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Wichtiger  I linwcis  für  den  Benutzer 

Die  Erkenntnisse  in  der  Medizin  unterliegen  lautendem  Wandel  durch  Forschung  und  klinische  Erfahrungen.  Herausgeber  und 
Autoren  dieses  Werkes  haben  große  Sorgfalt  darauf  verwendet,  dass  die  in  diesem  Werk  gemachten  therapeutischen  Angaben 
(insbesondere  hinsichtlich  Indikation,  Dosierung  und  unerwünschten  Wirkungen)  dem  derzeitigen  Wissensstand  entsprechen. 
Das  entbindet  den  Nutzer  dieses  Werkes  aber  nicht  von  der  Verpflichtung,  anhand  der  Bcipackzettcl  zu  verschreibender  Präparate 
zu  überprüfen,  ob  die  dort  gemachten  Angaben  von  denen  in  diesem  Buch  abweichen  und  seine  Verordnung  in  eigener  Verant- 
wortung zu  treffen. 

Wie  allgemein  üblich  wurden  Warenzeichen  bzw,  Namen  (z.B.  bei  Pharmapräparaten  > nicht  besonders  gekennzeichnet 
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Die  Deutsche  Bibliothek  verzeichnet  diese  Publikation  in  der  Deutschen  Nationalbibliogntfie;  detaillierte  bibliografische  Daten 
sind  im  Internet  unter  http://dnb.ddb.de  abrufbar. 
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Aus  dem  Vorwort  zur  ersten  Auflage 


Innerhalb  von  nur  knapp  zwei  lahren  wurde  die  gesamte  erste 
Auflage  des  Hammerexamens  verkauft.  Dies  ist  ein  großer 
Erfolg  und  ein  Zeichen  dafür,  dass  wir  mit  unserer  Idee  die  Be- 
dürfnisse unserer  Leser  erreichen.  Auch  ist  cs  für  uns  ein  wich- 
tiges Signal,  um  mit  unserer  seit  dem  „Ersten“  bewährten 
Arbeit  weiter  für  eine  optimale  l'ruftingsvorbereitung  zu  sor- 
gen, 

ln  der  kurzen  Zeit  seit  dem  Erscheinen  der  Erstauflage  ha- 
ben uns  zahlreiche  Leserzuschriften  mit  positiven  Kritiken  und 
Vcrbcsscrungsvorschlägcn  erreicht.  Alle  Anmerkungen  wur- 
den von  den  Autoren  geprüft  und  falls  notwendig  in  die  neue 
Auflage  eingearbeitet.  Zudem  wurde  der  gesamte  lext  sachlich 
und  formal  überprüft  und  hinsichtlich  der  Fehler,  die  sich  oft 
in  Erstauflagen  „cinschlcichen“,  korrigiert. 

Aut  zahlreiche  Anregung  hin  haben  wir  die  Kapitel-Num- 
merierung völlig  neu  gestaltet  und  nun  mit  durchgehender 
Zählung  versehen. 

So  ist  nun  eine  deutlich  verbesserte  zweite  Auflage  entstan- 


den, mit  der  wir  den  Studierenden  der  Medizin  eine  optimierte 
Prufungsvorbereitung  auf  das„Hammerexamen“  an  die  Hand 
geben. 

Natürlich  sind  wir  auch  weiterhin  an  Ihrer  Meinung  interes- 
siert und  bitten  Sie  um  konstruktive  Kritik.  Ihre  Zuschriften 
senden  Sie  bitte  wie  bisher  an  den  Urban  & Fischer  Verlag, 
Elsevier  GmbH,  Karlstraßc  45. 80333  München. 

Für  die  Betreuung  der  zweiten  Auflage  danken  wir  dem 
Urban  und  Fischer  Verlag,  Elsevier  GmbH,  insbesondere  Frau 
Dr.  Dorothea  I fcnncsscn,  Frau  Dr.  Dorothea  Pusch  und  Herrn 
Dr.  Andreas  Dubitzky.  Ohne  ihre  hilfreiche  Unterstützung 
wäre  die  Erstellung  dieser  Neuauflage  in  der  kurzen  zur  Verfü- 
gung stehenden  Zeit  nicht  möglich  gewesen. 

Wir  wünschen  unseren  Lesern  für  die  Prüfüngsvorbcrci- 
tung  viel  Erfolg. 

München,  Frankfurt/Main,  Salzburg,  im  Februar  2008 
Mark  Buchta,  Dirk  1 löper,  Andreas  Sönnichsen 


V 


Adressenverzeichnis 


Herausgeber 

Dr.  metL  Mark  Buchta 

Voltastraße  7 
90513  Zirndorf 
www.mcd-cxpcrt.dc 
mbuchlatS'med-cxpert.de 

Dr.  med.  Dirk  W.  Moper 

Dresdener  Straße  12 
61137  Schöneck 
www.hoeper.com 
di  rkC^hocpcr.com 

Prof.  Dr.  med.  Andreas  Sönnichsen 

Institut  für  Allgemein-,  Familien-  und  Präventivmedizin 

Paracelsus  Medizinische  Universität 

Strubcrgasse  21 

5020  Salzburg 

Österreich 

www.pmu.ac.it 


Autoren 

Dr.  med.  Dirk  Beutner 

Lohrbergstr.  24 
50939  Köln 

Ulrike  Bommas-Ebert 

Schützenstr.  4 
35039  Marburg 

Damaris  Friedrich 

Amalienstraße  7 
341 17  Kassel 

Katliarina  Glassen 

Mühltalstr.  1 20a 
69121  Heidelberg 

Dr.  med.  Peter  Grieffenhagen 

Guesdorf 
24306  Wittmoldt 

Birgit  C.  Hanusch 

Bahnstrasse  18D 
65843  Sul/hach 

Dr.  rer.  nat.  Armin  Hoffmann 

Ccllitinncnweg  6 
50737  Köln 

Silvia  Höper 

Dresdener  Straße  1 2 
61137  Schöneck 


Dr.  med.  Christian  Hnsius 

St.  Veit,  Haus  21 
91785  Plein feld 

Prof.  Dr.  med.  Volkmar  lacobi 

Lindenweg  23 
63263  Neu-Isenburg 

Dr.  med.  Sevasti  Kolsouzidou 

Hanauer  Str.  70 
80993  München 

Dr.  med.  Ralf  Kraus 

Abteilung  für  Anästhesie 
Kinderkrankenhaus  der  Stadt  Köln 
Amsterdamerstraße  59 
50735  Köln 

Dr.  med.  Anke  Lasserre 

Am  Colli  nger  Berg  43 
66242  Homburg/Saar 

Dr.nted.  Simon  Preuss 

Christian-Gaustr.  54 
50933  Köln 

Dr.  nteiL  Christoph  Schick 

Klinik  für  Nuklearmedizin 
Universitätsklinikum  Ulm 
Robert- Koch-Straße  8 
89081  Ulm 

Dr.  med.  Christoph  Schräder 

Neurologische  Klinik  mit  klinischer  Neurophysiologie 
Medizinische  Hochschule  Hannover 
CaH-Ncubcrg-Straßc  I 
30625  Haiuiover 

Dr.  med.  Myriam  Teuber 

Hindcnburgstraße  13a 
86356  Neusaß/Westheim 

Dr.  phil.  nat.  Thomas  Wenisch 

Erzberger  Straße  1 5 
63 1 50  Heusenstamm 

Andreas  Wolff 

Städtische  Kliniken  Bielefeld  gern.  GmbH 
Klinikum  Mitte 
Teutoburger  Straße  50 
33604  Bielefeld 

Petra  Zunker 

Gamekeepers  Cottage 
Tangley 
SPIIOSQ 
England 


VI 


Abkürzungsverzeichnis 


ß-FGI 

Fibroblasten  Gmwth  l actnr 

BGA 

Rlutgasanalyv 

ß-HCG 

Bcta-Huiiuiichorioiigpmnlntinpin 

BGB 

Bürgerliches  Gesetzbuch 

y-GT 

Ganmia-Glutamyltninsfcrase 

BKS 

Blutkorpcrchenscnkungsgcschwindigkcit  (s.  BSGl 

MB 

Mikmgramm 

Bpm 

heute  per  uiiiiute 

(*1 

Mikroliter 

Bq 

Becquerel 

5-HT 

Serotnnin  LS-Hydnivytryptaminl 

BSF. 

bovine  spongiforme  Enzephalopathie 

5- JUR 

FünfvihresDberleheiurate 

BSG 

Blutkorpcrdiciisenkungsgcschwindigkeit  ( Blutsenkung) 

A 

Ampere  (Einheit  für  Stromstärke  > 

(s.  BKS) 

a 

aulium  t fahl  i 

BSR 

Bizepssehl  lei  ircflex 

A. 

Artcria 

Birr 

break  up  time  (Traneiiaufnvszni 

*-P- 

anterior- posterior 

RV-TV-Anlagp 

Bildverstärker- Fernseh- Anlage 

Aa. 

Artcriae 

BWS 

Brustwirbcisilulr 

ACC 

Acetylcystein 

C 

Coulomb 

ACE 

Acetykholiiiestciasc 

o 

Coinplementtaktnr  3 

ACH 

Angiotensin-Converting- Enzym 

C4 

Loinplcmeutfaktnr  4 

AOi 

Acetylchnliii 

Ca 

Caidnom 

Ach-R 

Acetylcholin-Rczcptor 

cAMP 

zyklisches  Adenosinmonophosphat 

ACTH 

adrenocnrticotropcs  Hormon 

cANCA 

cytnphsnutische  Anli-Nriilniphilencytnplasitia- 

AD 

autosomal-dominant 

Antikörpcr,  s.  ANCA 

ADCA 

autnsonial-doininame  ccrcbcflare  Atavicfn  1 

lard-R 

Cardioltpm-  Reaktion 

ADF-M 

akute  dhuennmerte  Enzephalomyelitis 

CBD 

cortico-basaKgangliisnäi  le  Degeneration 

ADH 

antidiuretisches  Hormon 

CC 

cranio-cjutial  ( Rontgcnprofcktion  1 

ADP 

Adcnosindiphosphat 

ccr 

craniale  Conqmtertonuigraphie. 

An 

Amniotic-Fluid-Indci: 

craniales  Cmnputcrtomogramm 

AIT 

a-Ectoprotcin 

CDT 

carlsoxydcfrzientes  Transferrin 

AGS 

adrenogenitales  SynJmm 

CEA 

caicinoeuibryiuules  Antigen 

AHV 

Annhaltcvcrsuch 

cGMP 

zyklisches  Guanosi  nmonophosphat 

All» 

Acquired  Immune  Deficiency  Syndrome 

CHF. 

Cholinesterase 

AIS 

Amiiioniiifekunmsyndt  um 

a 

Curie 

AK 

Antikörper 

odp 

chmnische  iiiflztmnatnrisrh-drniydimsureiide 

Al-AT 

(ALTI  Ahnin- Aminotr  ansfei  ase  (-  GPT 

Polyneiuopathie 

ALL 

akute  leukämische  Leukämie 

CIN 

ccmcale  mtraepithcliale  Neoplasie 

AIP 

alkalische  1 niko/ytenphosphatase 

CK 

Crestinkina.se 

AIS 

amyntrophe  Lateralsklemse 

CU 

chronische  leukämische  Leukämie 

AMA 

antimitnchondriale  Antikörper 

cm 

Zentimeter 

AMG 

Arzneimittel  gesetz 

cinH.0 

Zentimeter  Wassersäule 

AML 

akute  myeloische  Leukämie 

CMI. 

chronische  myeloische  Leukämie 

ANA 

antinukleäre  Antikörper 

cMRT 

craniale  Magnrtn-usnan/lnniographlc, 

ANCA 

Anri-Neutrophilcnzytoplaima- Antikörper 

craniales  Magnetresoiiaiiztomograniin 

ANCA 

antmeutrophilcT  zytnplasmallschcr  Antikörper 

CMT 

C lurcnt  - Marie-Tor  uh  - Krank  heil 

(pANCA:  perinukleär.  cANCA:  Zytoplasma  tisch  i 

CMV 

Cytnmegulie- Virus 

ANF 

atrialer  natriuretischer  Faktor 

COLD 

chronic  obstructive  lung  disease 

ANP 

atriales  natriuretisches  Peptid 

COMT 

Catcchol-O-Mclhyl-Traitsferasr 

ant- 

anterior 

COPD 

chronische  obstruktive  Luiigenerkrankung 

AP 

alkalisi  hc  PhnsphaUsr 

(chronic  obstructive  pulmonary  disease  i 

APUD 

Amine  precuisot  uptakeaiul  dsvarhoxylaliou 

COX 

CycJoocygetiase 

AR 

Adduktorcnrcflcx 

CP 

chmnische  Polyarthritis 

AR 

autosomal -rezessn 

CPAP 

continuus  positive  airway  pressure 

ARC 

AIDS- related  complex 

CRF 

Corticotropin  Releasing  Faktor  (Kortikolibcrin  i 

AFCM 

arrhythmögene  rechtssentnkuliire  Kardiomyopathie 

CRP 

C-reaktiies  Protein 

ARDS 

acute  respiratory  distress  syiulrotnc 

CSF 

colony  stinmlating  factor 

ASAT  (ASTI 

Aspartat-Aminotransfcrase  ( - GOTl 

CSF 

Kokmie-stinmlicmidcr  Faktnr 

asd 

atrialer  Sepnundcfekl 

CSF-I 

Colony-stimulatiiig  Factor 

ASD 

Vorhofsepnmidcfekt 

CT 

Computcrtomographie.Coniputcrtomogramm 

ASI 

anttgeiispeviftscher  (Antikörper  lindes 

CTG 

Kardiotokogramm  l-graphiri 

ASR 

Achillessehncnrctlcx 

CTS 

Karpaininnd-Syudiom 

ASS 

Acetylsalicylsäure 

d 

dic(s)  (Tilg) 

AT 

Angiotensin,  Antithrombiii 

DAG 

Diacylglyceinl 

AT  III 

Antithrombin  III 

DAT 

Demenz  vom  Alzheimer- Typ 

ATP 

Adrnosottnphnsphal 

dB 

Dezibel 

AUG 

Ausscheidungsurogramm 

DCM 

dilalative  Kardiomyopathie 

AV 

aiurio-vrnös 

DD 

DifTerentialdiagnosc 

AV 

atrio-sentrikuklr 

DDT 

Chlotphenotan  1 Insektizid  1 

AVK 

arterielle  Verschlusskrankhat 

dft 

Demenz(en  ) vom  Irnntalhirn-  Typ 

AVM 

arterio-sicnrtse  Maltör  matinni  en ) 

DHB 

Dehydrobsaizperidol 

AZT 

Zidovudin 

DHC 

ductus  hcpaticus  communis 

HAI 

Dtmercapml 

DHE 

Dihydtncrgntan  lin 

BAT-Wert 

biologischer  Arbeitsstofftöleranzwert 

DHEA 

richydrocpiandrostetnu 

HH 

Blutbild 

DHKAS 

Dehydroepiandrosternnsulfat 

BE 

Basen  üheischuss  1 Base  excessl 

DHODH 

ridiyvlrooi  otat-Dehyd  mgciuse 

BtArM 

Bundcsinstitut  Hlr  Arzneimittel  und  Mcdizniprnduktc 

DIC 

disseminiene  intravasale  Koagulation 

VII 


Abkürzungsverzeichnis 


Diff.-BB 

Diffcncntialhlutbsld  (Blutbild  mit  Ausstrich  1 

GnRH 

Gonadotropin- Releasing- Hormon  ( Gonadoliberin  i 

DIP 

distale»  InlcrphaUngealgrfeu k 1 Fingcrcndgrlenk  1 

GOT 

Glutamat -Oxalantat-Transanunase  ( ASAT,  ASTI 

DMPS 

Dimer  captoprapausulfrmat 

C.PT 

Cdutamat-Pyruvat-Transarninase  ( ALAT,  ALT  1 

DMSA 

dimercapto  succinic  arid  1 Dimcrcaptobenistrinsaurc  > 

GQ 

Quatrosialaganglinsid 

DXtSA 

Diuiexcapto-ßenutcmsüuie 

GSS 

Gerstniaun-Striuxsler-Schemker-Kraiiklien 

DNA 

DcsonyribnnukldusJurc 

GTP 

Goanosintriphosphat 

DNCG 

1 >i  nal  r iumcrnmngln.it 

Gy 

Gray 

DOPAC 

Dihydiuxyphenyiacetat 

h 

Stunde 

dpt 

Dinptnefn) 

H 

Haemophilus 

DRPLA 

denutis-rubro-pallido-luysianc  Atrophie 

HAB 

Homöopathische»  Arzneibuch 

DSA 

digitale  Subtraktiniisangiographie 

HAES 

Hydraxyethylstärke 

DTPA 

1 iiathylemruiminnpcmacssigsaurc 

HAWIF. 

Hamburg- Wec  hsler  Intrlligcn/test  für  Erwachsene 

DXA 

dual  ray  X-ray  ahsorptiometry 

HAWIK 

Hamburg- Wechsler  Intelligciiztest  für  Kinder 

l Doppe  Irnntgcnabsorptumietric  l 

Hb 

Hämoglobin 

DYTI-13 

Dystonie-Gene  1-1 3 

HhAlc 

gfykiertes  Hämoglobin  AI 

EBV' 

Epstein-  Barr- Vi  ras 

HBDEI 

1 fydroxybutyratdehydrcigrnasc 

ED 

effektive  Do«l» 

HBV 

Hepatitis- ß- Virus 

EDH 

cpiduralo  Hamatom 

HCC 

hepatnccUuUrcs  Carcioom 

EDRF 

enslnthelmm  derived  rclaxing  (aetnr 

HCG 

hurtunes  t 'hnrinngimadntropm 

EFjC. 

Elektroenzephalographie,  Elektroenzephalogramm 

HCH 

Hcxachlorcyckihcxaii  (Lindau! 

El 

Erckttnnsfraktinn 

HCM 

hypertrophe  Kardiomyopathie 

F.GF 

Epidrmul  Growth  Factor 

HCT 

Hydmchloroihiazid 

EK 

Erythrozyten  konzentrat 

HCV' 

Hcpatitis-C-V'irus 

EKG 

Elektrokardiographie,  Elektrokardiogramm 

HDI 

high  density  lipoprotein  1 „gulc"  Cholrsterinfraktinn  i 

EKT 

EJektrokouvuluonstherapie 

HE 

hepatische  Enzephalopathie 

EKT 

Elektrokrampftherapie 

HE 

Hnunsficld-Einhcitl  en  1 

EIJ  SA 

Enzyminmiumuxsav 

HC.F 

Heruatopoetic  Growth  facloi 

EMB 

Ethambutol 

HHL 

Hypophysenhuitcrlappen 

EMG 

Elekiromyngraplne,  Fickt  rnmyogtamm 

HHV 

humanes  Herpesvirtis 

EPNW 

exrrapyramidalc  Nebenwirkungen 

Hib 

Haemophilus  inllucnzae  b 

EPO 

Erythropoetin 

HIES 

Hydroxytndolessigsaurc 

ERCP 

endoskopische  retrograde  Cholangiopankreatikographie 

HIV 

humanes  IinmuuJtfixieiir.virus 

ERG 

Elektroretinogramm 

Hkt 

Hämatokrit 

ERP 

endoskopische  retrograde  Pankreatikographie 

HIA 

human  leukocyle  antigen  (menschliches  Iruknzyumui- 

ESWL 

extrakorporale  Stoßwellenlithotripsie 

tigcnl 

EUG 

Extrauteringravidität 

Ht:rv' 

humanes  T-Zdl-Icukanuc- Virus 

eV 

Efelcaouemoll 

HMG 

humanes  Metinpauseugniiadniropin  (Mcnotropinl 

EZR 

Extrarellularraum 

MMPOA 

Hexamethylpropylenaminoxmi 

(FIT, 

1 freie»  1 Trijodthyronin 

HMV 

Her/mmutms  nlumen 

(FIT, 

(freies  1 Thyroxin  1 Tctrafodthyrnnin  1 

HN 

Himncrvfenl 

FA 

Fried  tvich-Atanr 

HNCM 

hyperltophisch-nichlohstrukttse  Kardiomyopathie 

FCKW 

Fluorchlor  kohlenwasserstoffe 

HNO 

Hals-Nase-Olucn- 

lLXi 

Fluordesoxyglucosc 

HOPS 

himorganischcs  Psychosyndrom 

FFI 

fatale  familiäre  Insomnie 

HPIC 

Hochdruckflüssigkc-itsslirmnalographie 

FFP 

tresh  froren  plasma  (Gefrierplasma  1 

HPT 

Hyperparathyreoidismus 

F.O. 

inspiratorische  Sauersioffkon/entration 

HPV' 

humanes  Papllinm-Viru» 

FLAIR 

fluid-attenuated  imtcrsiou  recovery  1 DarstcHungstechnik 

HRCT 

high  resohitjou  coniputcd  tonrography 

der  MRT  mit  Unterdrückung  des  Liquor- Signals  1 

i hochauflösende  Computertomographic.auch  HR-CTi 

FNH 

fokale  nodulär  c Hyperplasie 

hs-CRP 

high  sensitiviry-C-reakrives  Protein 

For 

Foramen 

HSMN 

licrcditiire  sensismotnrischc  Neuropathie 

Forr. 

foramina 

HSV 

Hcrpes-simplcx-Viras 

FP-CIT 

Fluorpropyl-Carbomethoxy-Iodphaiyl-Tropjn 

HTG 

Herz.  Thorax  und  Gefäße 

fPSA 

freies  prostataspentisches  Antigen 

MVA 

Hnmuvaiiillm  mandelsaure 

FSH 

Follikel  stimulierendes  Hmmon 

HV1. 

Hy  popltysenvordcr  lappen 

FSME 

Fnihsnmmer-Meningoenrephaliris 

HWK 

llalswirhelkorper 

FTA-ABS 

Fluoreszenz-Treponemen- Antikörper-Ahsorptionstest 

HWS 

Haltwirhclsäule 

FWF 

Fib  robbst  cn-Wjchstumstaktnr 

HWZ 

Halbwertszeit 

G 

(Malignitätx-lGrad 

Hr 

Hertz 

K 

Gramm 

HZV 

Herzzeitvolmucn 

GABA 

y-Ammobuttcrsaure 

i.  m. 

intramuskulär 

GAD 

glutamic  acid  decarboxylase  1 Glutamat-Dehydrogenase! 

i.v. 

intravenös 

GBS 

Gudlain-Barni-Syndrom 

IBZM 

lod-Mcthoxy- Benzamid  1 Marker  für  die  SPECT 1 

GCS 

Glasgow  Cnma  Scale 

ICB 

mlracerelnak'  Blutung 

GD 

Gesamtdosis 

ICD 

unplantierbatcr  Kardinsei  tet-Dcfilmllatot 

Gdh 

Grad  der  ßehmdmmg 

ICD 

1 nrunes  and  Cause» of  Death 

C.DP 

Guanosindiphusphat 

ICD 

International  Classification  of  Diseases 

Ci  FR 

glomerulare  Eiltrationsratc 

ICR 

Inter  knstalraum 

GHD 

Gesamt  herddoMs 

IF. 

Internationale  F.inheitrn 

C.H-RH 

Growrh  Hormon  Rcleasmg  Hormon  (Sninatolibciinl 

IrA 

Immunglobulin  A 

GK 

Gegenstandskatalog 

IgF, 

Immunglohulm  E 

C.I 

Glandula 

IGF 

Insulin- like  Growth  Factor 

GLDH 

Glutamat-  Dehydrogenase 

IGF-I 

Insulin-like  Growth  Factor  1 

GM 

glatte  Miisknlamr 

IgG 

Immunglobulin  G 

GM 

Grand  Mal 

IgM 

Immunglobulin  M 

GM 

Monnsiatogmgliond 

IHT 

Inhalat  lon  strauma 

VIII 


IIP 

II 

IL-2 

iio 

INH 

INO 

INH 

IP, 

ISDN 

ISG 

ISMN 

itp 

IUP 

IVF 

I 

IC-Virus 

iur 

KUR 

kcal 

■'S 

KG 

KHK 

kHz 

KM 

I 

La 

IAH 

LAS 

IjCE 

LD 

LDH 

LDL 

LF. 

I.KMS 

l-FT 

LGI-Syndrom 

IH 

LH-RH 

LIA 

4l- 

Li. 

I.K 

LP 

LpA 

IPH 

I.SB 

LSD 

LWS 

m 

M. 

M 

niA 

MAC 

MAD 

MAG 

MAG, 

MAK 

MAK 

MAIT 


MAO 

MCH 

MCH 

MCHC 

MQ. 

MCP 

MCU 

MCV 

MdF. 

MELAS 


idiopathische  interstitielle  Pneumonie 

Interleukin 

Interleukin  2 

International  lahour  Office 
(Internationale*  Arbeitsamt  in  Genf) 
lsonicotins»urchydrazid  (Isoniazid) 
iiitrmnkle.ur  Ophthalmoparese 
international  iiormulizcd  ratio 
( Grrmnungsparantctcr  I 
litositol- 1 ,4,5-tt  iphosphat 
Isnsorbiddinitral 
Heosakralgelenk 
Isosorbidmononitrat 

idiopathische  thrombozytopenische  Purpur» 

Intrauterinpessar 

In-vitro-Irrtilisation 

Inule 

( IC  sind  die  Initialen  des  Patten  teil , aus  dessen 

Hirngrwchc  da»  Virus  erstmals  isoliert  mtrdel 

Jahres-Ubcrlebeusfiitc 

Kranplcrnentbtndungsrraktion 

Kilokalorien 

Kilogramm 

Körpergewicht 

koronare  Herzkrankheit 

Ktlohertz 

Kontrastmittel 

Liter 

Lokalanästhetika 

Imksantmorer  Hcmihlock 

I.ymphadcnnpathic-Symlrnni 

laparoskopische  Cholezystektomie 

letale  IVihs 

I aktat  -Dehydntgenase 

low  dcntity  lipoprotcm 

( „schlechte*  ChnlrMermfraktion  I 

Lupus  erythematodes 

lambcrt-Eaton-Myasthcnic-Syndrom 

Linearer  Energie-Transfer 

Lown-Ganung-Levine-Syndrom 

lutetnisteTendc»  Hormon 

LH-Releasing  Hormon 

I umimsceticc- 1 mmunoassay 

Ugatueniuiti 

Lebetvsiahr 

Lymphknoten 

Liquorpunktion 

Lipoprotein  A 

Imksposu.ni  wer  Hemihluck 

linksschmketbltKk 

Lysergeiuredicthylamid 

lendcnwtriscisaulc 

MetcT 

Morbus 

MukuIus 

Milliampere 

minimale  alveolare  Konzentration 
minierer  arterieller  I huck 
Myelui-asuuiiertes  Giyfcoptoteiu 
MercaptoaectyKglycyi  13,  Mcrcaptoacctyftrigfyon 
malimale  ArbeitiplatzkoozenUration 
mikrnsomak  Peroxidase- Antikörper 
Mnhosa-assoziierte»  lyntphalMthes  Gewebt' 

( mucosa-associated  lymphotd  tissue  I 

Mntioaminfoloxtdase 

Melanin  Coiicvntiating  Hom  »one 

mittlerer  zellularer  Hamoglohingchalt 

miniere  zellulare  Hämoglohinkonzrntration 

Mcdioklavikularltmc 

Metacarpale  ( M Ittelhandknochcn  I 

MUaiotiszystnutethrogiaphie 

mittleres  zellulares  Volumen 

Minderung  der  Enw.-rlw6ihigkeit 

„ntynpathy,  cnccphalomyclopathy,  Lactate  aodosis  and 

stnske-likc  e|nvsdes" 


MEP 

MLR 

MLRRL 


mg 

MG 

MC.US 

MHH 

MH* 

M1BG 

MIK 

min 

Ml 

ud 

MIO 

mm 

Mm. 

mmllg 

MMN 

nmtol 

MPS 

MPTP 

MR 

MRA 

MR4A 

MRT 

MRT 

MR/, 

nu 

mS 

MS 

MSA 

MSA-C 

MSA-P 

msec 

MSH 

MTA 

MTX 

MOZ 

n 

N. 

N.N. 
n W. 


NAP 

NF1.2 

NHL 

NIDDM 

NLG 

nm 

NM  DA 

NMH 

Nn. 

NNH 

NNR 

NPH 


NSAR 

NSE 

NvR 

NYHA 

o.  p R. 

on 

OH  SS 

OJH 

OP 

OPCA 

P 

p. a. 
p.i. 
p m. 


Abkürzungsverzeichnis 

motorisch  evozierte  Potentule 
(—  magnetisch  evozierte  Potmtiule 
Muskeleigeiueflexle  I 

„mynclonus,cpilrpsy,red  ragged  fibres“  ( Myoklomts- 
epilepsie  mit  „zetzausten“  roten  Muskelfasern  i 
Milligramm 
Mnhkiilgrwicht 

moookloiule  Gammo|Vilhien  unbestimmter  Signifikanz 

Medizinische  Hochschule  Hanncnrr 

Megahertz 

Mctaiodobcnzylguanidin 
tmnmtale  Immissionskon/rntration 

Minute 

medio- lateral  I ROntgcnprojcktion  1 
Milliliter 

medio- lateral  oblique  ( Rontgenproicktion  I 

Millimeter 

Musculi 

Millimeter  Quecksilbersäule  (Torrl 
inultifnkal-nioinrische  Neuropathie 
MUlimal 

inonnnukleare»  Phagozytensystem 

( Mono  *y  ten -Makrophagen- System  i 

N -Methyl-4- phenyl- 1 ,2„3>-telrahydntjtyridtn 

Magnetnesonauz 

Magnetresonanzangiographie 

methicillinresisteiite  Sfuphyloovctts  uureut 

MjgMctrcsnnanztomngraphic,  Krmspiiitnmogiamm 

Magnetresonanztomographie,  Magnet  rcssmanz- 

totnogramm 

Masern,'  R ot  du  /Zoster 

Miliisekundefnl 

Millisicvcrt  (Einheit  für  Straft  lenhdastungl 
Multiple  Sklerose 
Multisystenutrophic 

Multisystematrnphie  sxsm  cerebellarcn  Typ 
MulTisystcnutmphie  vom  Parkinson-Typ 
Millisekunde 

Melano/yirn-stimnlicrmde»  Hormon 

medizinisch-technischer  Assistent 

Methotrexat 

mittlere  Uberlebenszeit 

nox.'noctc  ( Nacht  I 

Nervus 

normal  Null  (Hohe  des  Meeresspiegels) 

nach  Wcstergrvtl  (Bestimmung der  Blutsenkung.»- 

gesehwindigkeit ) 

Nrrvenaustri  ttsptmkt 

Neurnfibintnatnse  Typ  I,  II 

Non-Hoslgkln-Lymphom 

nieht-tusulmahhingiger  Diabetes  mellitus 

Ncrvciilettgcscirwindigkcit 

Nanometer 

n-Meihyi-D- Aspartat 

medermnlckularv  Heparine 

Nervi 

Nasennebenhöhlen 
Ncbennierenri  nde 
StiekstoSuioitoxtd 

normal-pressttre  bydroccpbaJus  (Nonttaldruckhydrn- 
zephuht»! 

nicht-steroidale  Antirheumatika 
rietirottxpezi  fische  Fnolasc 
Ncurofilnnnutuse  sott  Reekliiighausen 
New  York  Hcart  Association 
ohne  pathologischen  Befund 
Ostcochondrnsis  dissecans 
osarlelles  Hypcrstintukitinnvtyiidnwn 
Orrhojod-HippursJurc 
Operation , Opcrafionssaal 
olivo-ponto-cerebdlärv  Atrophie 
Druck 

poslerinr-anUvior 
post  in|cctionem 
Punctum  maxintum 


IX 


Abkürzungsverzeichnis 


PA  IM 

p-AminobcnzocsiUire 

SAB 

Subarachnoidalblutung 

PAK 
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Polymerasekettcnncaktion  (pnlymerase  chain  rraction ) 

SGA 

small  fnr  gestatmn  age 
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Syndrom  der  inadäquaten  ADH-Sekrctioii 

PEG 

perkutanc  endoskopische  Gastrostomie 

SKAT 
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1.1  Abnorme 

Gewichtsabnahme 

Jede  Gewichtsabnahme,  die  nicht  bewusst  oder  erklärbar 
durch  eine  bekannte  Erkrankung  bewirkt  wird,  ist  ein  ab- 
k I aru  ngsbcdu  rftiges  Symptom.  Das  Symptom  Gewichts- 
verlust ist  vage  und  lässt  nicht  unmittelbar  auf  die  Ursache 
schlussfolgern. 

In  den  Industrieländern  ist  der  Gewichtsverlust  nur  sel- 
ten auf  ein  vermindertes  Nahrungsangebot  infolge  wirt- 
schaftlicher Not  zurückzul'ühncn.  so  dass  andere  Faktoren 
dafür  verantwortlich  sein  müssen. 

Ätiologie 

Zu  Gewichtsabnahme  führen  verminderte  Nahrungs- 
aufnahme (Appetitlosigkeit,  Dysphagie,  Erbrechen),  un- 
genügende Resorption  (Malabsorption,  Diarrhö,  chroni- 
scher Laxanzienabustls.  ungenügende  Verwerlungl  oder 
vermehrter  Kalorienumsatz  (Malignome.  Hyperthyreose, 
Thyreotoxikose). 

Anamnese 

Die  Geschwindigkeit  der  Gewichtsabnahme  ist  ein  Hin- 
weis auf  die  Ursache.  Je  schneller  sic  erfolgt,  desto  wahr- 
scheinlicher ist  eine  organische  Ursache. 

Das  genaue  Erfragen  von  Emahrungsgewohnheiten, 
aufgenommener  Nahrungsmenge,  Appetit  bzw.  Appetit- 
losigkeit trägt  ebenfalls  zur  Diagnosefindung  bei. 

Oft  sind  mit  Gewichtsverlust  andere  Symptome  assozi- 
iert, z.B.  Müdigkeit,  Schwilchegefühl,  Reizbarkeit,  Interes- 
senlosigkeit,  Verlust  von  Libido  und  Potenz,  hartnäckige 
Obstipation,  Polyurie, 

Bei  Gewichtsverlust  mit  unveränderter  Nahrungsauf- 
nahme können  weitere  Symptome  auf  die  Diagnose  hin- 
weisen  (Schluckstörungen,  Blähungen,  abdominelle  Be- 
schwerden. Nahrungsmittelunvcrträglichkcit,  Stuhlgang). 
Diagnoseweisende  Begleitsymptome  können  sein; 

• Fieber;  Infektion 

• Durchfälle:  Malabsorption 

Gewichtsabnahme  ohne  Leistungsminderung;  Anorexia 
nervosa 


• schleichende  Gewichtsabnahme  bei  vermehrter  Essens- 
aufnahmc:  Hyperthyreose,  Diabetes  mellitus,  chroni- 
sche Pankreasinsuffizienz 

• schleichende  Gewichtsabnahme  im  mittleren  bis  hohen 
Lebensalter;  okkultes  Neoplasma. 


Tab.  1.1  Mögliche  Ursachen  für  Gewichtsabnahme 

Endokrine 

Erkrankungen 

■ Hyperthyreose  •'  Kap.  26.1.4 

Diabetes  mellitus  •*  Kap.  26.2.4 
Nebenniereninsuffizienz  • > Kap.  26.4,8 
Phäochromozytom  •»  Kap.  24.16.18 

Infektiöse 

Erkrankungen 

Darmparasiten  (Wurmerkrankungen) 

> Darmtubrrliulose  « Kap,  23.3.4 

Gastrointestinale 

Erkrankungen 

• nichttropische  Sprue  •*  Kap.  33.10.1 

• chronische  Pankreatitis»'  Kap.  33.9.5 

Colitis  ulcerosa  •»  Kap.  33.5.2 

M.  Crohn  Kap.  33.5.1 

Turnorerkrankungen 

Magen-Ca  •«  Kap.  24.2.2 

Hodgktn-Lymphom  ••  Kap.  24.14.1 
Karzinoidsymtrom  »•  26.4.13 

Chronische  Infek- 
tionserkrankungen 

AIDS»»  Kap.  23.14 

Tuberkulose »»  Kap.  23.3 

Zahnerkrankungen. 

Gebissprobleme 

Psychogene 

Erkrankungen 

■ Demenz»»  Kap.  27.1 

Depression  >'  Kap.  27.4.6 

Anorexia  nervosa  Kap.  7.2.  27.6.2 

Chronische 

Intoxikationen 

Alkohollsntus  *»  Kap.  27.2.2 
Drogenabhängigkeit»«  Kap.  27.2 
■ Gewerbegifte 

Bleikachexie 

Medikamentös 

bedingter 

Appetitvcrlust 

Digitalisuberriosienjng 

1 


Allgemeine  Symptome  und  Befunde 


Körperliche  Untersuchung 


Tab.  1.2  Korpertiche  Befunde  bei  Gewichtsabnahme 


Puls, 

Blutdruck 

Die  Patienten  sind  oft  hypoton  und  bradykard. 

Haut 

Geht  der  Gewichtsverlust  mit  einer  Exsikkose  einher, 
zeigt  sich  die  Haut  trocken,  atrophisch 
die  Schleimhäute  sind  minderdurthblutet 
Hundwinkelrhagaden  als  Hinweis  auf  einen 

Vita  min- B2-/Eisen-/Nicotrnsäureamidmanget 

Ödeme 

bei  Hypalbuminämie 

lebet 

Hepatomegall«  bei  Alkoholikern  oder  Kwashiorkor 

Neurologie 

Paresen,  SensibiUtatsstÖrungen  oder  Tetanie  infolge  von 
Elektrotytstörungen  oder  Vitamin-B6-  und  -Bl2-Mangel 

Diagnostik 


Tab.  1.3  Häufige  Veränderungen  der  Laborparameter 
bei  Gewichtsabnahme 

Blutbild 

Anämie 

Elektrolyse 

Hypokaltämie  und  Hypokalziämte 

Eisen 

erniedrigt 

Harnsäure 

erhöht 

pH 

metabolische  Azidose 

Eiweiß 

Eiweißmangel  mit  Gesamtelweiß  < 5 g/100  ml  bzw, 
Albumin  < 2 g/100  ml 

Eine  Senkung  des  Albuminspiegeis  um  1 g/dl  signalisiert 
einen  Vertust  von  1200-1500  g Körperprotein 

Urin 

Acetonune 

Quick-Wert 

erniedrigt  infolge  Vitamin-K-Mangels 

Enzyme 

Serumspiegel  z,  T.  erniedrigt  wegen  des  Proteinmangels 
(z.B.  Cholinesterase,  alkalische  Phosphatase.  Amylase) 

1.2  Abnorme  Gewichtszunahme 

Mehr  als  95°i>  aller  Fälle  von  Adipositas  sind  aut  Über- 
ernährung zurückzufuhrcn  (**  Kap.  7.91.  Bei  vielen  Men- 
schen wird  die  Nahrungsaufnahme  durch  gewohnheits- 
mäßige und  psychosoziale  Verhaltensweisen  bestimmt  und 
nicht  durch  physiologische  Reize  von  Hunger  und  Sätti- 
gung gesteuert. 

Neben  falschen  Frnährungsgcwohnhciten  können  aber 
auch  endokrine  Störungen  oder  Medikamenteneinnahme 
zu  einer  abnormen  Gewichtszunahme  führen. 

Die  WHÖ  unterteilt  die  Adipositas  nach  dem  Body- 
Mass-Indcx  (BMI)  in  drei  Kategorien  (I— 111 ) von  30  bis 
>40kg/m:. 


Tab.  1.4  Body-Mass-Inde>:  Körpergewicht  (kg)/ 
Körpergröße  (m)' 


Gewichtsklassifikation 

BMI  (kg/m* *) 

Normalgewicht 

18,5-24,9 

Übergewicht  (Praadiposltas) 

25,0-29.9 

Adipositas  l.  Grades 

30,0  - 34,9 

Adipositas  11.  Grades 

35,0-39,9 

Adipositas  QI.  Grades 

>40 

Ätiologie 

Ursachen  einer  abnormen  Gewichtszunahme  können  sein: 
Vermehrte  Kaloricnzufuhr 

• falsche  Ernährungsgewohnheiten 
« Bulimie  **  Kap.  27.6.2 

Endokrine  Störungen 

• Überfunktion  der  Hypophyse  **'  Kap.  26.4.3 

c Überfunktion  der  Nebennieren  Kap.  26.4.8 
Unterfunktion  der  Schilddrüse  Kap.  26. 1 .3 

Morbus  Cushing*"’  Kap.  26.4.5 

• Unterfunktion  der  Ovarien  Kap.  26.4.9  (Klein- 
Leventhal-Syndrom,  Klimakterium) 

Überfunktion  des  Pankreas  Kap.  24. 1 6.4 

Puberlätsfettsucht  * •'  Kap.  26.4.1 1 
Verschiedene  Syndrome 

Pradcr-  Labhaid  t-Wil  I i -Synd  rom 
Laurcnce-  Moon  - Biedl-  Bardel -Syndrom 

• Morgagni- Stewart-Morel- Syndrom 

Medikamente 

• Gestagene 

• Insulin 

• Steroide 

• Thyreostatika 

s zerebral  dämpfende  Psychopharmaka 

Lokalisierte  Fettsucht 

I ipomatosis  dolorosa  (M.  Dcrcum) 

• Madclung-Fetlhals 

• Steatopygie. 

Anamnese 

Ein  aufschlussgebendes  genaues  Erfragen  von  Ernah 
rungsgewohnheiten  kann  durch  die  Negierungstendenzen 
von  Fcttsüchtigcn  erschwert  sein.  Von  Interesse  ist,  ob  der 
Beginn  der  Gewichtszunahme  zeitlich  mit  Änderungen 
der  Lebensumstände,  Schwangerschaft.  Klimakterium, 
Medikamenteneinnahme,  psychischen  Belastungen  etc. 
übcrcinstimmt.  Das  familiäre  Auftreten  von  Adipositas 
beruht  eher  auf  Essgewohnheiten  und  psychosozialen  Ver- 
haltensweisen als  auf  der  ererbten  Konstitution. 

Mit  der  Gewichtszunahme  können  andere  Symptome 
assoziiert  sein,  die  die  Lebenserwartung  des  Patienten 
reduzieren:  z.B.  Diabetes  mellitus  II.  Hypertonie,  Schlag- 
anfall, Herzinfarkt.  Gelenkerk  ra  nkungen,  Gallensteine. 
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Körperliche  Untersuchung 


Tab.  1.5  Körperliche  Befunde  bei  abnormer 
Gewichtszunahme 


Gewicht 

absolute  Zunahme.  Zeitraum  der  Gewichtszunahme 

Haut 

Hautfaltendicke  am  Bauch  sollte  nur  wenig  dicker  sein 
als  die  am  Oberarm;  Abhebung  der  Hautfalte  am  Oberarm 
(hinten),  Rucken  (unterhalb  des  Schulterblatts), 

Rumpf  (oberhalb  der  Crista  iliaca) 

fettver- 

tellung 

gynoidet  Typ;  Fettansammlung  an  der  unteren  Körper- 
hälfte;  meist  bei  Frauen 

androider  Typ  (»  Stammfettsucht):  Fettansammlung  in  der 
oberen  Körperhälfte;  meist  Männer;  oft  efnhergehend  mit 
kardiovaskulären  und  metabolischen  Komplikationen 

Tab.  1.6  Diagnose  «eisende  Symptome  bei 
Gewichtszunahme 


Hypothyreose 

Kälteintoleranz 

Antriebsminderung,  Interessenlos Igkert 
kühle,  trockene,  raue,  gelblich-blasse  Haut 

Insutinom 

Heißhunger 

rezidivierende  Hypoglykämien,  die  durch 
«ohlenlrydratreiche  Zwischenmahlzeiten 
abgefangen  werden 

Morbus  Cusfting 

- Stammfettsucht 

Stiernacken 

Striae  rubrae 

• Hirsutismus 

• Osteoporose 

Diabetes  mellitus 

Hypertonie 

• Amenonhö,  Libido-  und  Potenzverlust 

Stein-Leven  thal- 
Syndrom 

■ Hirsutismus 
sekundäre  Amenorrhö 
• polyzystische  Ovarien 

Diagnostik 

Bei  Adipositas  sind  im  Blut  oft  Fette.  Harnsäuren,  Nüch- 
ternzucker  und  Insulin  erhöht. 

Hie  Bestimmung  von  Schilddrüscnfunktkmspnramc- 
tern  und  sonstige  endokrinologische  Diagnostik  erfolgen 
je  nach  Klinik  und  Verdachtsdiagnose. 

1.3  Abnormer  Körpergeruch 

»*■  Kap.  8.1 

1.4  Adynamie 

Definition 

Die  Adynamie  ist  definiert  als  Kraftlosigkeit.  Schwache, 
myasthene  Reaktion,  vorzeitige  Ermüdung  von  Muskel- 
kraft. 


1.4  Adynamie 

Ätiologie 


Tab.  1.7  Ursachen  einer  Adynamie 


Entzündliche 

Muskel- 

erkrankungen 

Vimserkrankungen,  z.B.  allgemeine  Myalgie  ber 
Influenza  (Influenza-Viren,  •<  Kap.  32.2.1), 
Myositis  bei  Bomholm- Erkrankung  (Coxsackie- 
B-Viius.  >•  Kap.  23.15.4) 

• Parasiten,  z.  B.  Schweinebandwurm,  Trichinen 
Bakterien  (Gasbrand  durch  Clostridium 
perfringens,  **•  Kap.  23.5.13) 

System- 

erkrankungen 

Erkrankungen  des  rheumatischen  Formenkreises 
Lupus  erythematodes  disseminatus 
(•'  Kap.  35.5.3) 

Sarkoidose  (•*  Kap.  25.6.4) 

Sklerodermie  («-  Kap.  35.5.5) 

■ Polymyositis  (•'  Kap.  35.5.4), 

Dermatomyositis  (w  Kap.  35.5.4) 

Endokrine 

Myopathien 

• Hyperparathyreoidlsrmis 

Diabetes  mellitus  (»-  Kap.  26.2.3) 

Menopause  (••  Kap.  36.10.14) 

Hyperthyreose  (•*  Kap.  26.1.4):  Muskel- 
schwache  im  Schultergürtel-  und  Beckenbereich 
chronisch  thyreotoxische  Myopathie: 
vorwiegend  proximale  Muskelschwäche 

Morbus  Cushing/Steiöidtherapie: 
proximale  Schwäche  der  Beckengürtel-  und 
Beinmuskulatur 

Morbus  Addison  (•*  Kap.  26.4.8):  allgemeine 
Lethargie,  Muskel  krämpfe.  Muskelschwäche 
Morbus  Conn  (**  Kap.  26.4.7): 
hypokaliämische  Musketsch  wache 

Muskelschwäche 
bei  Elektrolyt- 
Störungen 

Hyperkalziämie:  wechselnde  Schwäche 
proximaler  Muskeln 

- Hypokalziämie:  Tetanie  und  Muskelsch-wäche 
(z.B.  Vitamin-O-Mangel,  Hypoparathyreoidis- 
mus, Nierenerirrankungen) 

• Hyperkaliämie:  aufsteigende  Lähmung 
(z.B.  hleremnsuffizienz,  übermäßige 
Infusionstherapie  mit  Kaliumsalzen. 

Therapie  mit  A(dosteronantagonisten) 

- Hypokaliämie:  akute  oder  subakute  Paresen 
(Z.B.  M.  Conn,  Nierenetkrankungen,  Enteritis, 
schwere  Ovarthö,  Diuretika-  oder  Carbenoxoton- 
therapie) 

Myopathie 
bei  malignen 
Erkrankungen 

insbesondere  bei  Bronchialkarzlnom 
(•*  Kap.  24.3.3)  Befall  der  proximalen 
Extremitäten  muskula  tu  r 

Myasthenia  gravis 

(•  Kap.  28.9.2) 

Andere  Muskel- 
erkrankungen 

Muskeldystrophien,  neurale  und  spinale 
Muskelatrophier 

Myotonien 

• metabotische  Myopathien,  z.B.  bei  Glykogen- 
speicherkrankheiten 

Polyneuritis 

(•'  Kap.  28.8.3) 

Polyneuropathie 

(»  Kap.  28.8.4) 
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Allgemeine  Symptome  und  Befunde 


Anamnese 

•'  Zeitpunkt  des  erstmaligen  Auftretens,  Auftreten  der 
Schwäche  zu  bestimmten  Tageszeiten  oder  Aktivitäten? 

• Fortschreiten  der  Schwäche? 

■ Bilateraler,  symmetrischer  Befall? 

• Einschränkung  welcher  Bewegungen? 

• Schmerzen  (z,  B,  bei  Polyncuritis,  Myositis I? 

• Frühere  Erkrankungen? 

BegJeiterkrankungen,  sonstige  Symptome  (z.B.  Ray- 
naud-Syndrom, Symptome  der  Hypo-/Hypcrthyreosc, 
Diabetes  mellitus)? 

• Familienanamnese. 


Körperliche  Untersuchung 
Reflexe 
“ Atrophien 

• Sensibilität 

• Bestimmung  der  Muskelkraft. 


Tab.  1.8  Diagnoseweisende  Begleitsymptonve 


Myasthenia  gravH 

- unter  Belastung  auftietende  oder  zunehmende 
schlaffe  Lähmungen,  de  zunächst  d»e  Augen- 
muskeln (Ptosis.  Doppelbilder),  später  auch 
andere  Muskelgruppen  betreffen 
(Kau-/Sprech-/Sdiluckniuskulatur) 

AIDS 

ZNS-Manifestation  zeigt  sich  durch  motorische 
Schwächezustände  oder  Ausfälle,  Sensrb'lrtäts- 
Störungen,  schmerzhafte  Parästhesien. 

Endokrinopa  thie 

Symptome  einer  Schilddrusenfunktionsstbrung 
oder  M.  Cushing 

Hypokaliänrie 

Müdigkeit  Adynamie,  Apathie.  Zeichen  der  ge- 
störten neuromuskulären  Erregbarkeit 

Mypermagnesiämie 

Hypo-  bis  Arefiexie,  Obstipation.  Btasenatonie, 
Bradykardie 

Diagnostik 

• Muskclcnzyme 

• Elcktnjlyte 

• Evtl.  Liquoruntersuchung,  Serologie,  endokrinologischc 
Untersuchungen 

Wcitcrführcndc  Diagnose 

• Elektromyographie 
» Muskelbiopsie 

• Test  mit  Cholincsterasc-I  lemmern  u.a. 

■ Suche  nach  einer  Tumorerkrankung. 

Merke!  Bei  Adynamie  muss  immer  eine  Tumorerkran- 
kung ausgeschlossen  werden. 


1.5  Blutungsneigung 

Eine  abnormal  starke  Blutungsneigung  wird  als  hämorrha- 
gische Diathese  bezeichnet.  Hämorrhagische  Diathese 
ist  ein  Sammelbegriff  für  Krankheiten,  die  durch  eine 
Neigung  zu  Blutungen  bzw.  das  Auftreten  spontaner, 
schwer  stillbarer  Blutungen  gekennzeichnet  sind.  Man 
unterscheidet  primäre  (angeborene)  und  sekundäre  (er- 
worbene! Blutungsneigungen.  Die  ßlutungsbcrcitschaft 
kann  sich  als  Spontanblutungen  manifestieren  oder  latent 
verlaufen  und  erst  bei  Traumen,  Operationen  etc.  auffällig 
werden. 

Ursächlich  für  hämorrhagische  Diathcscn  können  vas- 
kuläre Störungen,  Störungen  der  plasmatischcn  Gerin- 
nung, Thrombozytopenien  bzw.  -pathien  sein. 

Lokale  Gefiißdefekte  (z.B,  Arrosionen  durch  Neopla- 
sien, Magcn-Darm-Ulzcra  usw,)  sind  häufiger  Ursachen 
einer  Blutung  als  eine  eigentliche  Hämostasestörung. 

Ätiologie 

• • Tab.  1.9 

Anamnese 

Zur  anamnestischen  Abklärung  einer  hämorrhagischen 
Diathese  dienen  folgende  Fragen: 

5 Beginn  der  Blutung:  spontan  oder  nach  einem  Trauma? 
Sofort  oder  verzögert? 

Frühere  Spuntanblulungen  oder  auffallend  starke  Blu 
tungsneigung  (z.B.  nach  Zahnextraktion),  starke  Men- 
struationsblutungen, Nasenbluten? 

• Gnindkrnnkhcitcn:  Nieren-  oder  Lebererkrankungen, 
Malignome, bämatologische Neoplasien  (Leukämie, pri- 
märe Thrumbozythämie,  multiples  Myeolom ),  Sepsis? 

- Lokalisation  (z.  B.  Hämarthros  bei  Hämophilie)? 

> Mcdikamentcnanamnc.sc  (Aspirin,  Antikoagulanzien, 
Sulfonamide,  Phenylbutazon, Chinin, Gold)? 

• Familienanamnese  (cave:  Generationen  können  über- 
sprungen werden,  Auftreten  von  Neumutationen ). 

Körperliche  Untersuchung 

Inspektion  von  Haut,  Schleimhäuten,  Augenhintergrund 
und  Gelenken. 

Flächen  hafte  Hämatome,  EKchymosen,  Suffusionen 
sprechen  für  Koagulopathien  oder  schwere  Thrombope- 
nien. 

Petechien  bzw.  Purpura  kommen  bei  vaskulären  oder 
thrombozytären  Störungen  vor. 

Klinik  Rumplc-lcede-Test:  Prüft  die  Kapillarfragilität 
bzw.  -resistenz.  Mit  einer  Blutdruckmanschcttc,  die  um 
den  Oberarm  des  Patienten  gelegt  ist,  wird  5 Minuten 
lang  ein  subsystolischer  Druck  ausgeübt.  Petechien  wei- 
sen auf  Kapillarstörungcn  oder  Thrombopcnic  hin. 

Diagnose 
r Tab.  1. 10- I. II 
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1.5  Blutungsneigung 


Tab.  1.9  Blutungsneigungen,  mögliche  Ursachen  und  Symptome 


Vaskulär  bedingte  Infektionen 

hämorrhagische  Oysproteinämie  {•*  Kap.  26.8.15) 

Oiathesen  « Vasopathien  Amyloidose  (••  Kap.  26.8.12) 

M,  Cushing  («  Kap.  26.4.5) 

■ Hyperthyreose  (•*  Kap.  26.1.4) 

Diabetes  mellitus  («*  Kap.  26.2.4) 

Morbus  Osler  (*»  Kap.  31.7.6) 

• Purpura  Schoenlein-Henoch  (»'  Kap.  25.4.4) 

senile  Purpura.  Purpura  simple*.  Purpura  bei  Hypertonie 

oder  venöser  Stase 

Vitamin-C  Mangel  (•»  Kap.  26.6.5) 

Kryogtobulinämie  (»*  Kap.  35.5.2) 

Koagulopalhien  angeboren 

• Hämophilie  A und  B («*  Kap.  25.4.2) 

Morbus  WiUebrand- Jürgens  (•-  Kap.  25.4.3) 

- Dysfibrinogenämie  Kap.  25.4.3) 

erworben 

Antikoagulation  {Cumarine,  Heparin) 

Leberfunktionsstorungen 

Vltamin-K-Mangel 

Defibrinisierungssyndrome  (DIC  ■=  disseminierte  intravasale 
Gerinnung,  zirkulierende  Hemmkörper,  primäre  Fibrinolyse) 

Störungen  der  1.  Thrombopenten  (•*  Kap.  25.4.4) 

Thrombozyten  a)  Proliferationsstörungen 

Knochenmarkhypoplasie/-aplasie:  medikamentös,  toxisch, 
ionisierende  Strahlen,  infektiös,  idiopathisch 
Knochenmarkinfiltration:  Leukämie,  Lymphom,  Metastasen, 
Osteomyelofibrose,  Plasmozytom 
selten:  Fanconi-Anämie  {**'  Kap.  25.3.1), 
Wiskott-AldridvSyndrom  (»•  Kap.  25.6.2)  u.a. 

b)  ineffektive  Thrombopoese 

Folsäure-/Vitamin-B;t-Mangel 
familiäre  Thrombopenien 

c)  vorzeitiger  Abbau 

Heparintherapie 

Verbrauchskoagulopathie:  disseminierte  intravasale  Gerinnung 
Autoantikörper:  idiopathisch,  postinfektros,  medrkamerrten- 
Induziert,  Kollagenkrankheiten,  Autoimmunprozesse 

d)  Verteilungs  Störungen 

Splenomegalie 
liypotherme  Anästhesie 

e)  Verdünnung 

nach  MassentTansfusion  von  Blutkonserven 

2.  Thrombopathien 
primär/angeboren 

• Thrombasthenre 
May-Hegglin-Anomalie  u.a. 

sekundär/erworben 
medikamentös:  ASS,  Plasmaexpander 
Dysproteinämien 

• Urämie  (•*  Kap.  36.3.2) 
myeloproliferatives  Syndrom  {»»  Kap.  24.17.5) 

li  • Leukämie 

3.  Thrombozytosen 
primär/angeboren 

Polycythaemia  vera  (•«  Kap.  24.17.3) 
essenzielle  Thrombozythämle  (»*  Kap.  24.17.5) 

sekundär/ervrorben 

akute  Infekte 

■ chronische  Entzündungen 
| • Eisenmangel 

Malignom  (**  Kap.  24.13.3) 

■ Splenektomle 


spontan  auftretende  Blutungen, 
feinste  petechiale  Blutungen, 
oft  symmetrisch, 
meist  an  der  unteren  Extremität, 

Haut  zeigt  oft  zugleich  polymorphe  Exantheme. 
Ödeme,  Nekrosen 


Blutungen  meist  durch  Mikrotraumen  ausgelöst 
groBe  Blutungen  (Schteimhautblutungen, 
Muskelhämatome,  Geienkbtutungen), 
oft  Nachblutungen  nach  Zahnextraktionen  oder 
Operationen 


Blutungen  spontan  oder  durch  Trauma, 
oft  gleichzeitig  viele  Blutungen, 
feinste  bis  mrtteigrofte  Blutungen  wie 
Petechien,  Ekchymosen, 
ScWelmhautblutungen,  zerebrale  Blutungen 
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Allgemeine  Symptome  und  Befunde 


Tab.  1.9  Blutungsneigungen,  mögliche  Ursachen  und  Symptome  Fortsetzung 


Disseminierte  intravasale 

generalisierter  Beginn 

gestörtes  Gleichgewicht  zwischen  Gerinnung 

Gerinnung 

Schock  (•»  Kap,  54.7.3) 

und  Fibrinolyse. 

Anaphylaxie 

massiver  Verbrauch  von  Gerinnungsfaktoren  und 

Infektion  (z.  B.  Sepsis.  Malaria) 

Thrombozyten, 

inkompatible  Transfusion 

Abtall  von  Fibrinogen  und  Thrombozyten. 

Neoplasien 

Anstieg  der  Fibrinogenspaltprodukte. 

• Fettembolie 

sämttichc  Gerinnungstests  pathologisch: 

Schlangengift 

Blutungen  in  Haut  Schleimhäuten  und  inneren 
Organen, 

lokalisierter  Beginn 

Thrombosen  und  Mikroembotien  mit  Haut-  und 

vorzeitige  Plazentaablosung  («  Kap.  37,5.7) 

Organnekrosen, 

akute  Pankreatitis  (•'  Kap.  33.5.4) 

Rückgang  der  Harnausscheidung, 

Verbrennung 

Verwirrtheitszustände, 

Thrombembolie  (•■  Kap.  31.7.4) 

Atemmsuffizienz. 

Schwellung  von  Leber  und  MHz 

Tab.  1.10  Wichtige  Laboruntersuchungen  zur  Unterscheidung  der  Germnungsstöningen 


Thrombozyten 

normal:  150000 - 350 000/p  1 

Fibrinogen 

• normal:  ZOO- 400  mg/dl 

Blutungszeit  (nach  Duke) 

4 mm  tiefer  Einstich  ins  Ohrläppchen,  alle  30  sec  Auffanoen  des  austretenden  Blutstropfens  mit  Filterpapier 
ohne  Berühren  des  Wundrandes 

Normalzeit:  bis  3 min 

• verlängert  bei:  Thrombozytenaggregationshemmern,  thrombozytären  Störungen,  vaskulären  Storungen, 
von  Willebrand-Syndrom 

Thromboplastin/elt  nach 
Ouick  (TPZ) 

• Parameter  zum  Nachweis  von  Storungen  im  exogenen  System  de<  Blutgerinnung  (Faktoten  H,  V,  VU.  X) 

Normal*» rt:  80-100% 

vermindert  bei:  Leberscbäden.  Vitamin-K-.Mangel,  Antikoagulan2ien-Therapie,  Verbrauchskoagulopathie 

Partielle  Thromboplastin- 
zeit  (PTT) 

Parameter  zum  Nachweis  von  Störungen  im  endogenen  System  der  Blutgerinnung  (Faktoren  I,  n.  V,  VIII,  IX,  X. 

XI.  XU). 

Normalwert:  40-50  sec  (methodenabhängig) 

verlängert  bei:  Hämophilie  A und  B.  Hyperhbnnoiyse,  Lebererkrankung,  DIC 

Plasmathrombinzeit 
(PT2,  TZ) 

Bezeichnung  für  die  2.  Phase  der  Blutgerinnung,  die  abhängig  ist  von  der  Plasrnakonzentratlon  an  Fibrinogen. 
Antithrombin  III  und  Heparin 

Normalwert:  20-22  sec  (methodenabhängig) 

■ verlängert  bei:  Heparintherapie,  Hypo-/Dysfibrinoqenämie.  DIC  durch  Hyperfibrinolyse 

Tab.  1.11  Resultate  verschiedener  HS  inost  asetests  bei  einigen  wichtigen  Krankheilsbildern 


Blutungszeit  PTT 

TPZ 

TZ 

Thrombozyten 

Fibrinogen 

Rumple-Leede 

Fibrinogenmangel 

N 

P 

P 

P 

N 

P 

N 

Hämophilie 

N 

P 

N 

N 

N 

N 

N 

Vitamin-K-Mangel,  Cumarintherapie 

N 

P 

P 

N 

N 

N 

N 

von-Willcbrand-Krankheit 

P 

N/P 

N 

N 

N 

N 

N/P 

Thrombopenie 

P 

N 

N 

N 

P 

N 

P 

DIC 

P 

P 

P 

P 

P 

P 

P 

Vaskuläre  Störung 

P 

N 

N 

N 

N 

N 

P 

N » normal  P - pattioaigisch,  M P • meist  nu  bei  schweren  formen  pariiütugiscr 
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1.6  Bösartige  Neubildungen  in  der 
Familienanamnese 

Die  Entstehung  von  Krebs  wird  als  ein  Zusammenwirken 
von  exogenen  (Umwelt)  und  endogenen  (Erbanlage)  Fak- 
toren gesehen.  Es  kommt  zu  genetischen  Veränderungen  in 
der  Zielzelle  (Suppressorgen-lnaktivierung,  Onkogen- Ak- 
tivierung!, die  eine  Veränderung  der  Genprodukte  fz.  B. 
ZcUrczepturcn,  WächsLunisfaktorcn  1 bewirkt.  Von  einer 
Präkanzeröse  ausgehend  bildet  sich  ein  Carcinoma  in  situ 
und  schließlich  ein  zunächst  lokal  invasiv  wachsender, 
später  metastasierender  Tumor. 

In  manchen  Familien  kommen  bösartige  Neubildungen 
gehäuft  vor,  was  ein  Hinweis  auf  einen  prädisponierenden 
erblichen  Faktor  ist. 

Für  bestimmte  Krebsarten  konnte  ein  einziges  Gen  als 
Auslöser  identifiziert  werden.  Träger  dieses  Gens  haben  ein 
bis  zu  10000-nial  erhöhtes  Risiko,  an  einer  bösartigen 
Neubildung  zu  erkranken.  Krebsarten,  bei  denen  mehrere 
Gene  für  die  Entstehung  verantwortlich  sind,  haben  ein 
weniger  stark  ausgeprägtes  individuelles  Risiko. 

Familiäre  Krebserkrankungen,  die  auf  ein  einziges  Gen 
zurückzuführen  sind,  sind  /.  ß.: 

familiäre  Polyposis  coli  (autosomal-dominant) 

- Gardner- Syndrom  (autosomal-dominant) 

« von-Hippd-Lindau-Syndrom  (autosomal-dominant I 
v Neurofibromatose  iautosomal-dominantl 

- MEN  1 iautosomal-dominantl. 

Bei  einer  familiären  Brustkrebsbelastung  findet  sich  ge- 
häuft eine  Mutation  im  BRCA-l-/BRCA-2-Gen.  Bei  einer 
solchen  Mutation  ist  das  Risiko,  an  Brustkrebs  zu  erkran- 
ken, auf  fast  90,Jo  erhöht,  außerdem  besteht  eine  Neigung 
zur  Entwicklung  eines  Ovarialkarzinoms,  von  Astrozyto- 
men, Sarkomen  und  Leukämien. 

Bei  der  familiären  Polyposis  coli  ( FAP)  ist  das  APC-Getl 
auf  Chromosom  5q2 1 mutiert.  Da  das  Risiko  für  ein  Ko- 
lonkar/inom  bis  zum  <15.  Lebensjahr  annähernd  100%  be- 
trägt, wird  um  das  20.  Lebensjahr  herum  prophylaktisch 


1.7  Dysmorphiezeichen 


eine  komplette  Proktokolektomie  mit  ilcoanatcm  Pouch 
durchgeführt. 

Finden  sich  gehäuft  bösartige  Neubildungen  in  der  Fa- 
milicnanamncsc,  so  ist  nach  einer  genetischen  Beratung 
ein  Gentest  auf  Mutationen  in  Betracht  zu  ziehen. 

Die  empfohlenen  regulären  Vorsorgeuntersuchungen 
(*-  Tab.  1.12)  sollten  früher  beginnen  und  häufiger  durch- 
geführt  werden. 


1.7  Dysmorphiezeichen 

Dysmorphie  ist  eine  Sammelbezeichnung  für  kleine  und 
große  Strukturauftälligkciten  (Fehlbildungen)  des  Men- 
schen, die  mit  keiner  funktionellen  Einschränkung  ver- 
bunden sind.  Dysmorphiezeichen  treten  v.a.  fazial  auf  und 
zeigen  eine  große  Variabilität.  Meist  wird  die  L>ysmorphie 
nach  der  als  Lcitsymptom  geltenden  Dysmorphie  bezeich- 
net, z.  B.  Hirnschädel-  odcrGcsichtsschädeldysmorphic. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Dysmorphicn  sind  oft  ein  typischer  Bestandteil  von 
Syndromen  und  können  eine  genetische  Ursache  ha!>en. 
Allerdings  treten  einzelne  Dysmorphiezeichen  auch  ohne 
pathologische  Bedeutung  isoliert  oder  familiär  gehäuft  in 
der  Bevölkerung  auf 

Dysmorphicn  mit  bekannter  äußerer  Ursache  sind  z.B, 
die  kraniofazialc  LJysmorphie  bei  Alkoholembryopathie 
(**  Kap.  38.2.51  oder  die  Warfarin-F.mbryopathie  mit 
Dysmorphie. 

Chromosomal  bedingte  Krankheitsbilder  mit  einer  kra- 
niofazialen  Dysmorphie  sind  /.B.: 

1 DiGcorgc-Syndrom  (Mikrodclction  22q) 

• Down  -Syndrom  ( Trisomie  2 1 ) 

- Williams-Beurcn-Syndrom 

• Angclman-Syndrom 

• Turner- Syndrom  (45,  XO) 

Franceschctti-Syndrom  (Dysostosis  mandibulufacialisl. 

Symptomatik 
•»•Tab.  1.13 


Tab.  1.12  Von  der  Amerikanischen  Kiebsgesellschaft 
empfohlene  Vorsorgeuntersuchungen 


Untersuchung 

Beginn 

(Lebensjahr) 

Häufigkeit 

Haemoccutt  Test 

50. 

lx/Jahr 

Sigmoidoskopie 

50. 

lx/5  Jahre 

Koloskopie 

lx/10  Jahre 

Serum -PSA,  rektale  Untersuchung 

50. 

lx/Jahr 

Gynäkologische  Untersuchung 

18. 

lx/Jahr 

Zervixzytologie 

18. 

lx/Jahr 

ZI. 

lx/3  Jahre 

Bmst-Selbstuntetsuchung 

20. 

lx/Monat 

Brust- Fremduntersuchung 

20. 

lx/3  Jahre 

SO. 

lx/Jaht 

Mammographie 

40. 

lx/Jaht 

Körperliche  Untersuchung 

Die  körperliche  Untersuchung  hat  eine  grüße  Bedeutung, 
weil  durch  Suche  nach  weiteren  Fehlbildungen  und  die 
entsprechende  Syndromzuordnung  die  Therapie  opti- 
miert werden  kann.  Bei  Verdacht  auf  eine  genetische  Ursa- 
che können  Ellern  hinsichtlich  der  Wiederholungswahr- 
scheinlichkeit bei  weiteren  Kindern  beraten  werden. 

Diagnostik 

Chromosontenanalyse 
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Allgemeine  Symptome  und  Befunde 


Tab.  1.13  Typische  Dysmorphiezeichen 


Augen 

■ Hypo-/Hypertetortsmus 

Eptkarrthus 

Veränderungen  der  Ws:  Iris  stellata  (V.a.  Wilttams- 
Beuren-Syndrom),  Usch-Knötchen  (V.a.  Neurofibroma- 
tose I).  Brushfield-Flecken  (V.a.  Oonn-Syndrom) 

Blaue  Skleren  (V.a.  Osteogenesis  imperfecta) 

Nase 

Lange  schmale  Nase  mit  hypoptastischen  Nasenflügeln 
und  knolliger  Nasenspitze  ( V DiGeorge-Syndrow) 
große  Nase  und  vergröberte  Gesichtzüge  (V.a.  Neuro- 
fibromatose I) 

Phtltrum 

unstrukturiertes  Philtrum  (V.a.  Alkoholembryopathie) 

Mund 

schmale  Oberlippe  (V.a.  Alkoholembryopathie) 

- peri-  und  intraorale  Hyperpigmentierung  (V.a.  Peutz- 
Jeghers-Syndrom) 

• Makroglossie  (V.a.  Wiedemann-Beckwith-Syndrom, 
Dorum-Syndrom) 

Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalte 

• bräunliche  Verfärbung  der  Zahne  (V.a.  Osteogenesis 
imperfecta) 

Kinn 

Mikro-/Retrogeitie  (V.a.  Piene-Robin-Sequenz) 

• Progenie,  Zahnweitstand  (V.  a.  Angelman-Syndrom) 

Oht 

Ohmruschetdysplasie  (V.a.  DiGeorge- Syndrom) 
Kerbenohren  (V.a.  Vfiedemann-Beckwith-Syndrom) 

Mikro  tie 

Hand 

■ 4-Finger-Furche  (V.a.  Down-Syndrom) 

Fuß 

• Klumpfuß  (V.a.  Potter- Sequenz) 

■ Hohlfuß  (V.a.  Friedreich-Ataxie) 

Sandalenfurche  (V.a.  Down-Syndrom) 

1.8  Exsikkose 

Definition 

Die  Exsikkose  ist  ein  Flüssigkeitsmangol  des  Organismus 
und  ist  glcich/usctzcn  mit  dem  Begriff  der  hypertonen 
Dehydratation.  Unter  Dehydratation  versteht  nun  die 
Abnahme  des  Kbrpervvassers.  Man  unterscheidet  die  iso- 
tone  Dehydratation  mit  gleich  großem  Wasser-  und  Natri- 
umveriust,  die  hypotonc,  bei  der  der  Natriumverlust  grö- 
ßer ist  als  der  Wasscrvcriust.  und  die  hypertorte,  bei  der  der 
Wasserverlust  größer  ist  als  der  Na- Verlust  (Wassermangel- 
exsikkose). 

1.8.1  Isotone  Dehydratation 

Ätiologie/Pathogenese 
Na’1  - und  Wasscrvcrlust 

•>  enteral 

- Durchfall,  Erbrechen 

- Fisteln,  Drainage  von  Körpersekreten 

*»  renal 

- Diuretika-Therapie»  Kap.  31.2 

- akute  oder  chronische  Nicrencrkrankungen  Kap. 
36.3 

polyurische  Phase  des  akuten  Nierenversagens  » 
Kap.  36.3.1 

- Morbus  Addison  «®  Kap.  26.4.8. 


Symptome 

• Durst.  Müdigkeit,  Schwache 

« verminderter  fugularvcnendruck,  Tachykardie,  Hypo- 
tonie. 

Labor 

« Scrum-Na:*  normal  bei  vermindertem  Gcsamtkörper- 
Na” 

• Seruntosmolarität  normal 

- Hämatokrit,  Serumeiweiß  erhöht 

» Urin:  Oligurie  mit  hohem  spezifischem  Gewicht. 

1.8.2  Hypotone  Dehydratation 

N.v’*-Vcrlust  bei  gleichzeitiger  Wasserzufuhr  durch: 
Ursachen  wie  bei  isotoner  DehyJraution  plus  Wasser- 
zufuhr 

« Vcrdünnungshyponatriämie,  z.  B.  bei  Nicrenversagen 

• Herzinsuffizienz  Kap.  31.5.15),  Leberzirrhose 

Kap.  33.8.3),  nephrotisches  Syndrom  (NaH- Reten- 
tion und  Ödeme)  (•*”  Kap.  36.1.5). 

Symptome 

• Flussigkeitseinstrom  in  Zelten  — •>  Hirnödem  — » Erbre- 
chen, Krämpfe,  Verwirrtheit,  Koma. 

Labor 

• Serum-Na21' erniedrigt 

• Serumosmolarität  erniedrigt 

• I läniatokrit,  I lämoglobin  erhöht 

• Serumeiweiß  erhöht. 

1.8.3  Hypertone  Dehydratation 

Defizit  an  freiem  Wasser  mit  exirjzellulärer  Volumenver- 
minderung bei: 

• Schwitzen 

- Durchfall.  Erbrechen 

• Fieber 

• Enteritis 

Diabetes  insipidus  •*  Kap.  26.4.4 

Diabetes  mellitus  (osmotische  Diurese)  *»  Kap.  26.2 

• Nephropathien  mit  Polyurie»'  Kap. 36.2 

» mangelnde  Wasserzufuhr  (Säuglinge,  ältere  Menschen; 
gestörtes  Durstempfinden  bei  Läsionen  des  HI.  Vcntri- 
keLs,  Stenosen  im  oberen  Gastrointestinaltrakt ). 

Symptome 

Durst.  Oligurie,  Temperaturanstieg,  trockene  Schleim- 
häute. 

Labor 

• Serum-Na2*  erhöht 
Serumosmolarität  erhöht 

■ Hämatokrit  erhöht 

• Serumeiweiß  erhöht. 

Anamnese 

Auf  eine  Exsikkose  hinweisen  können  ein  nicht  durch  den 
Katabolismus  erklärbarer  Gewichtsverlust  und  subjektive 
Symptome  wie  Durst,  Schwindel,  Benommenheit,  I Icrz- 
klopl'cn,  Muskelkrämpfc. 
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1.9  Fieber 


Körperliche  Untersuchung 

Ais  allgemeine  Symptome  einer  Exsikkose  können  bei  der 
Inspektion  kollabierte  I lalsvcncn,  ein  verminderter  I laut- 
turgor,  stehende  Hautfalten  und  trockene  Schleimhäute 
aulfallen.  In  fortgeschrittenen  Fällen  ist  bei  der  Palpation 
der  Buibusdruck  vermindert.  Auskultatorisch  finden  sich 
Tachykardie  und  Hypotonie. 

Diagnose 

Die  Diagnose  ergibt  sich  aus  Symptomatik,  körperlicher 
Untersuchung  und  Labor. 

Merke!  Bei  geriatrischcn  Patienten  körnten  Verwirrt- 
heitszustände schon  allein  durch  eine  Exsikkose  verur- 
sacht werden.  Physiologische  Ursachen  für  die  vermin- 
derte Flüssigkeitsaufnahme  bei  älteren  Menschen  sind 
ein  reduziertes  LHirstgefuhl  und  eine  verminderte  Kon- 
zentrationsfähigkeit der  Nieren.  Verschiedene  Grund- 
erkrankungen,/. B.  Herz-/Niereninsuffizienz,  Fehlernäh- 
rung, Fieber  oder  Durchfall  fördern  die  Austrocknung. 
Bestimmte  Medikamente  (v.a.  Diuretika,  Laxanzicn, 
Antidepressiva  I verstärken  den  Flüssigkcitsveriust. 


1.9  Fieber 

Eine  Erhöhung  der  Körpertemperatur  Über  37,8  “C  bei 
oraler  Messung  bzw.  über  38,2  °C  bei  rektaler  Messung 
infolge  einer  Sollwcrtverstcllung  im  hypothalamischcn 
Wärmeregulationszentrum  ist  als  Fieber  definiert.  Schüt- 
telfrost, Frösteln  oder  Kältezittem  bewirken  über  ver- 
mehrte Muskelarbeit  eine  gesteigerte  Wärmeproduktion, 
gleichzeitig  vermindert  eine  Vasokonstriktion  die  Wärme- 
abgabe über  die  Haut. 

Wichtige  endogene  Pyrogene  sind  Inierfcrune,  Tumor- 
Nckrosc-Faktor  und  Interleukin- 1,  Exogene  Pyrogene  sind 
z.  B.  bakterielle  Endo-  und  Exotoxine,  die  Monozyten  und 
Makrophagen  zui  Produktion  endogener  Pyrogene  an- 
regen. 

Normvarianten  der  Körpertemperatur 

Die  Körpertemperatur  weist  zirkadiane  Schwankungen 
auf.  Der  niedrigste  Wert  wird  nach  Mitternacht,  der 
Höchstwert  nachmittags  gegen  15  Uhr  erreicht.  Die  Tem- 
peratur schwankt  zwischen  36,5  und  37,8  °C  bei  rektaler 
bzw.  36,0  und  37,2  “C  bei  axillärer  Messung.  Die  zirkadia- 
nen Schwankungen  zeigen  sich  meist  auch  bei  Fieber, 
abends  ist  die  Temperatur  am  höchsten,  morgens  subfcbril 
bis  normal.  Physiologische  Temperaturerhöhungen,  z.B. 
nach  einer  opulenten  Mahlzeit,  nach  körperlicher  Anstren- 
gung oder  bei  Frauen  in  der  2.  Zyklushälfte,  bleiben  nor- 
malerweise unter  38  “C 


Charakteristische  Verlaufe  der  Temperaturkurve 
( Fiebertypen  I 

Der  typische  Verlauf  der  Temperalurkurve  kann  bei 
manchen  febrilen  Krankheitsbildern  Bedeutung  für  die 
Differentialdragnose  haben.  Allerdings  ist  der  Kurvenver- 
lauf an  dem  Zeitpunkt,  an  dem  die  Diagnose  gestellt  wer- 
den soll, oft  noch  nicht  charakteristisch  ausgeprägt  und  ihr 
Verlauf  wird  oft  durch  Antibiotikagabc  verfälscht. 
Kontinua  (**  Abh.  1.1  a| 

■ Morgen-  und  Abcndtcmpcraturcn  schwanken  nur  um 
ca.  I °C 

• septisches  Fieber 

off  sehr  hohe  Temperaturen  mit  Schüttelfrost 

- septische  Erkrankungen,  Pyelonephritis,  Pleuritis. 

Remittierendes  Fieber  (»*  Abb.  1.1  b) 

j Temperatur  fällt  morgens  ab,  allerdings  ohne  Erreichen 
des  Normalwertes 

• uncharakteristisch,  da  bei  sehr  vielen  Erkrankungen  wie 
z.B.  bei  septischen  Prozessen.  Bronchopneumonien, 
rheumatischem  Fieber,  Viruserkrankungen  ctc. 

Intermittierendes  Fieber  (**  Abb.  I.l  c) 

- abendlicher  Fieberanstieg  bei  morgendlicher  Entfiebe- 
rung unter  37  °C 

- septisches  Fieber 

- oft  sehr  hohe  Temperaturen  mit  Schüttelfrost 

■ septische  Erkrankungen,  Pyelonephritis,  Pleuritis. 

Undulierendes  Fieber  (»  Abb.  I.l  d) 

unregelmäßiger,  wellenförmiger  Fieberverlauf,  z.B.  ei- 
nige Tage  subfebril,  dann  Normaltemperaturen 

- M.  Bang,  Lymphogranulomatose,  AlDS-rdatcd  Com- 
plcx  (ARO. 

Rekurrierendes  Fieber  (l^  Abb.  I.l  e) 

regelmäßige  periodische  Tempcraturschwankungcn 

• einige  Tage  Fieber,  dann  wieder  fieberfrei,  dann  wieder 
Fieber 

- Malaria,  Fünffagefieber,  Rückfallfieber. 

Doppelgipfliger  Fieberverlauf  (*-’  Abb.  I.l  f) 

• zwei  Fieberphasen,  die  von  einer  fieberfreien  Zeit  unter- 
brochen sind 

° Viruserkrankungen 

Unregelmäßiges  periodisches  Fieber 

- in  unregelmäßigem  Intervall  periodisch  au/tretende 
Fieberschübe 

■ Erkrankungen  mit  Neigung  zu  entzündlichen  Rezidi- 
ven, z.  B.  Prostataabszess,  Cholezystitis,  Bronchiektasien. 


42  aC 


Tag« 


Abb.  1.1: 

a)  Konfinutctüches  Fieber 

b)  Remittierendes  Fieber 

c)  Intermittierendes  Fieber  fl] 
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Allgemeine  Symptome  und  Befunde 


Abb.  1.1(1:  Undulietend«  Fiel*’  [1] 


Anamnese 

Folgende  Fragen  werden  abgeklärt: 

Fieberbeginn  ( zu  Hause  oder  in  Klinik ),  -dauer? 

• Fieberverlauf  (&.  u.  Fiebertypen )? 

• Begleitsymptome? 

- Ist  Fieber  I laupt-  oder  Bcglcitsymptom? 

• Medikamenlencinnahme? 

• Herkunft? 

• Beruf? 

• Mobb«,  sportliche  Betätigungen? 

• (Tropen- )Reisen? 

« Sexualkontakte? 

• Impfungen? 

• Kontakt  mit  Tieren,  Insektenstiche? 

• Verletzungen? 

• Drogengebrauch? 

• Funktion  der  Organsysteme? 

Körperliche  Untersuchung 

Eine  genaue  körperliche  Untersuchung  führt  in  Kombina- 
tion ntit  einer  ausführlichen  Anamneseerhebung  in  den 
meisten  Fällen  zu  einer  Verdachtsdiagnose.  Zu  beachten 
sind: 

• laufende  Nase 

• geröteter  Rachen 

• retrahiertes  Trommelfell.  Exsudatlinie 

e vergrößerte,  evtl,  dolente  Lymphknoten 

• Koplik-Flecken  (Masern  I 


» Exantheme 

• N’ackensteife 

• Lungenbefund 
abdomineller  Palpationsbefund. 

Allgemeine  Begleitsymptome  im  Status  febrilis  können 
Abgeschlagcnhcit,  Kopf-  und  Gliederschmerzen,  Kon- 
zentrationsstörungen sowie  gastrointestinale  Störungen, 
Durst  oder  Schweißausbrüche  sein.  Die  Pulsfrequenz  steigt 
um  8 Schlage/min  pro  Grad  Temperaturerhöhung  an 
< Ausnahme  Typhus  abdominalis),  der  Sauerstoffverbrauch 
um  so  dass  auch  die  Atmungsfrequenz  gesteigert 

ist.  Herpes  labialis,  die  sog.  „Fieberbläschen“,  treten  durch 
eine  Virusaktivicrung  auf,  insbesondere  bei  Pneumokok- 
ken-, Streptokokken-  und  Meningokokkeninfektionen. 

Oft  tritt  ein  zusätzliches  Li’itsymptom  auf,  was  die  Diffe- 
rentialdiagnose erheblich  erleichtert. 

Diagnostik 

- Differentialblutbild:  evtl.  Leukozytose  oder  Lymphozy- 
tose 

- Entzündungsmarker  BSG,  CRP 

• Urin. 

Weiterführende  Diagnostik: 

- Blut-,  Urin-,  Stuhlkultur 
serologische  Untersuchungen 
Sputumuntersuchungen,  Rachenabstrich 

- Lumbalpunktion. 
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1.9  Fieber 


Tab.  1.14  Diaqnosewetsende  Symptome  im  Status  febrilis 

Begleitsymptom 

Hinweis  auf 

Hautausschläge 

Infektionen  durch  Viren,  Bakterien,  Pilze.  Protozoen 
• nKht-infektiös:  Arzneimittelexanthem  (•*  Kap.  34.3.6),  Lupus 

Gelenkschmerzen 

• Infektiöse  Arthritis  {•»  Kap.  35.1) 
chronische  Polyarthritis  (•*  Kap.  35.2.1) 
rheumatisches  Fieber  (■»  Kap.  31.1.1) 

• Lupus  erythematodes  disseminatus  (•-  Kap.  35.5.3),  andere  Kollagenosen  (•<  Kap.  35.5.6) 

Meningitis  (■*  Kap.  28.1.1),  Enzephalitis  (•»  Kap.  28.1.3),  Himabszess 

lymphknolenschweilung 

Morbus  Hodgkin  (»^  Kap.  24.14.1) 
infektiöse  Mononukleose  (t<  Kap.  23.15.3) 

- HlV-Infektion 

Brucellose  (••  Kap.  23.4.4) 
andere  Infektionen 

Kopfschmerzen  und  Meningismus 

Meningitiden  (durch  Baktenen,  Viren,  Pilze,  Protozoen  oder  Helminthen,  Begleitmenmgitiden) 

Neurologische  Defizite 

- Enzephalitis  (•*  Kap.  28.1.3) 

Hirnabszess 

Erkältungssymptomc 

bakterielle  Tonsillitis  und  Pharyngitis  (Scharlach.  ••  Kap.  23.5.7,  Diphtherie.  •*  Kap.  23.5.5) 

■ nichtbaktenetle  Pharyngitis  (EBV,  CMV;»  Kap.  23.1.7) 

• Erkältungskrankheiten  (zu  90%  viral) 

• Influenza  (Haemophilus  influenzae,  **  Kap.  32.2.1) 

■ Sinusitis  (••  Kap.  32.1.5),  Otitis,  Epiglottitis  (•■>  Kap.  32.1.17),  Bronchitis 

Husten  und  Thoraxschmerz 

Pneumonie  •*  Kap.  32.2.2 

• Tuberkulose  w Kap.  23.3 

• nicht-tuberkulöse  Mykobakteriose  »*  Kap.  23.5.2 

Perikarditis,  Myokarditis 

- nicht-infektiöse  Erkrankungen  (Lungenembolie.  Lungerrinfaikt.  allergische  Alveolitis) 

Ikterus 

• « Kap.  1.12 

Splenomegalie 

• Typhus  (•*  Kap.  23.2.2) 

infektiöse  Endokarditis  (•*  Kap.  31.5.6) 

Miliartuberkulose  (•*  Kap.  23.3.5) 
infektiöse  Mononukleose  {«'  Kap.  23.15.3) 

• Brucellose  (••  Kap.  23,4,4) 

Morbus  Hodgkin  (••  Kap.  24.14.1) 

••  Kap.  6.7,  Splenomegalie 

Diarrhö 

• intestinale  Infektionen:  Salmonellenenteritis  (•»  Kap.  23,2.3).  Typhus  abdominatis  (•♦  Kap. 

23.2.2),  Paratyphus  (•*  Kap.  23.2.2),  Virusenteritis  (»'  Kap.  23.2.9),  Ruhr  {*•  Kap.  23.2.7) 

Abdominalschmerzen 

• Intraabdomtnale  Infektionen 

Peritonitis  (•«  Kap.  33.7.1) 

Intrsabdomlnale  Abszesse 
- viszerale  Abszesse 

Dysurie  und  Pollakisurie 

Hamwegsinfektionen  (•<  Kap.  36.6) 

- Prostatitis  (*»  Kap.  36.7.2) 

Pektanginöse  Beschwerden, 
Henrhythmusstorungen,  Herz- 
geräusche. Herzinsuffizienz,  Dyspnoe 

Endokarditis  (•*  Kap.  31.5.6) 

Myokarditis  (•«  Kap.  31.5.7) 

Perikarditis  (•-  Kap.  31.5.1) 
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Allgemeine  Symptome  und  Befunde  

1.10  Hyperhydratation 

Zusammenfassung 

Unter  Hyperhydratation  versteht  man  einen  Überschuss  an  extrazellulären  und  intrazellularen  Flüssigkeit  unterscheidet 
Gcsamtkörpcrwasscr.  Hinsichtlich  des  Verhältnisses  von  Sc-  man  isotonc.  hypertone  und  hypotone  I lypcrhydratation. 
rumosmolalität  (v.a.  Ma’  -Konzentration)  zum  Volumen  der 


Eine  erniedrigte  oder  erhöhte  Plasma-Osmolalität  (hypo- 
tone Hyperhydratation,  z.  B.  Hyponatriamie  bei  üdcmalö- 
sen  l.ebcr/irrhoscpaticntcn;  hypenone  Hyperhydratation, 
z.B.  Ertrinken  in  See wasser)  findet  sich  nur  in  Ausnahme 
fällen. 

1.10.1  Isotone  Hyperhydratation 

Definition 

Übcrwässcrung  des  Organismus  mit  isotoncr  Flüssigkeit, 
Osmolalität  und  Serum-Na*  sind  also  normal. 

Ätiologie 

Die  isotonc  Hvperhydraiation  ist  meist  iatrogen  bedingt 
durch  Zufuhr  größerer  Na’ -Menget»  durch  Infusionen 
oder  medikamentös  (z. B.  Na'-Penicillamin).  Sie  kommt 
auch  vorbei  I Icrzinsuffizicnz  {**  Kap.  31.5.15),  Hypokali- 
ämie.  sekundärem  Hypcraldosterunisrrms  fr  Kap.  26.4.7), 
nephrotischem  Syndrom  («*  Kap.  36.1.51,  akuter  oder 
chronischer  Nieren  Insuffizienz  (*•*  Kap.  36.3.2)  oder  exsu- 
dativer Enteropathie. 

Körperliche  Untersuchung 

Blutdruckanstieg  (Vblumcnhochdruckl  und  Gewichtszu- 
nahme infolge  von  Wassereinlagerungen,  unter  Umstän- 
den Aszites  oder  Pleuraerguss. 


Tab.  1 . 1 5 Regulation  des  Volu menhaushatts 

(Mach  Classen/Orehl/kochsiek:  Innere  Medizin.  5.  Auflage. 
München.  Irtan  & Fischet  Vertag  2003.  | 


Regelgröße 

Effektives  Krelslaufvofumen 

Ptasmaosmalität 

Messfühler 

Mochdrucksysteiii: 
Barorezeptoren  in 

Karotissinus 

Aortenbogen 
linkem  Ventrikel 
Ntederdrucksystem: 
Volumenrezeptoten  in 

Vorhofen 
zentralen  Venen 

Ptasmarezeptoren 
im  Hypothalamus 

Effektorme- 

chanismus 

■ Sympathikus 

■ Renln- Angiotensin -System 
atriales  natriuretisches 
Peptkl  (ANP) 

renale  Hämodynamik 
evtl  ADH 

ADH-Sekretion 

Durst 

Resultat 

Natriumausscheldung 
im  Urin 

- Wasserausscheidung 
im  Urin 

Wässerzufuhr 

(Ourstgefiihl) 

Diagnostik 

Erniedrigung  von  Hb,  Hämatokrit,  Scrumprotcincn  ( rela- 
tive Hypoproteinämicl,  Erythro/ytcnanzahl 

Therapie 

• Absetzen  von  Na’-  und  Wasserzufuhr 

• Diuretika. 

1.10.2  Hypertone  Hyperhydratation 

Definition 

Uberwässerung  des  Organismus  mit  zusätzlich  gesteigerter 
Na’-ßilanz,  Osmolalität  und  Scrum-Na*  sind  erhöht. 

Ätiologie 

Die  hypertone  Hyperhydratalion  kann  iatrogen  durch  eine 
übermäßige  Na’-Zufuhr  (v.a.  bei  vorbestehender  Nieren- 
insuffizienz, (**  Kap.  36.3)  entstehen  oder  durch  das  Trin- 
ken von  Mcerwasscr.  Sic  kommt  auch  vor  beim  Conn- 
Syndrom  (»•  Kap.  26.4.7)  und  beim  zentralen  Salzspci- 
chersyndrom. 

Körperliche  Untersuchung 

Blutdruckanstieg  (Volumenhochdruck)  und  Gewichts- 
zunahme treten  infolge  von  Wasscrcinlagerungcn  auf. 
Durch  Fl Ussigkcitsabstrom  von  intra-  nach  extrazcllulär 
entsteht  ein  Durstgefülil. 

Diagnostik 

Erniedrigung  von  Hb,  Hämatokrit,  Scrumproteinen. 

Therapie 
« Diuretika 

- (Peritoneal-  >Dialysc  bei  Anurie. 

1.10.3  Hypotone  Hyperhydratation 

Definition 

Übcrwässcrung  des  Organismus  ohne  Na’-Zufuhr  (sog. 
Wasserintoxikation),  Osmolalität  und  Serum-Na’  sind 
vermindert. 

Ätiologie 

Die  hypotone  Hyperhydratation  kommt  vorbei  der  termi- 
nalen Niereniusuffizienz  (“  • Kap.  36.3),  einer  inadäquaten 
ADH-Sekretion  und  einer  intensiven  Magenspülung  mit 
Wasser. 

Körperliche  Untersuchung 

Fs  finden  sich  Blutdruckanstieg  (Volumenhochdruck)  und 
Gewichtszunahme. 

Auf  dem  Röntgen -Thorax  ist  ein  typisches  interstitielles 
Lungenödem  (sog.  Fluid  Lung)  zu  sehen. 
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Diagnose 

Erniedrigung  von  Hb,  Hämatokrit,  Serumproteinen. 
Therapie 

• Wasserzufuhr  einstellen 

• ggf.  Dialyse. 

1.11  Hypothermie 

Unter  Hypothermie  (Unterkühlung)  versteht  man  ein  Ab- 
sinken bzw.  Senken  der  Köpertemperatur. 

Ätiologie  und  Pathogenese 
Unternormale  Köpertemperatur: 

• Kollaps 

« Hypothyreose 

• Kachexie. 

Akzidentelle  Hypothermie  durch  Kälteexposition: 

■ besonders  bei  Berg-  und  F.rtrinkungsunfällcn 
ln  der  Pädiatrie  sind  Neu  und  Frühgeborene  infolge 
unreifer  Wärmeregulation  durch  eine  postnatal  auf- 
tretende Unterkühlung  gefährdet  und  müssen  vor  einer 
l lypothcrmic  unter  34  °C  geschützt  werden. 

Kontrollierte  Hypothermie; 

Senkung  der  Körpertemperatur  (z.  B.  Wärmeaustau- 
scher bei  Anwendung  der  Hcrz-I.ungcn-Maschinc  oder 


1.12  Ikterus 

durch  Obcrflächenkühlungl  führt  über  Herabsetzung 
der  Stoffwechselvorgänge  und  des  Ölverbrauchs  zu 
einer  Verlängerung  der  Ischämietoleranz  aller  Organe. 

• Anwendung  insbesondere  in  der  offenen  Herzchirurgie, 
auch  in  der  Neurochirurgie  und  bei  Transplantation. 

Symptomatik 


Tab.  1.16  Klinische  Zeichen  und  Dauer  eines 
tolerierbantn  KreistaufttHlstandes 


Körper-  Klinische 

temperatur  Symptome 

36  °C  Kalteqefuhl,  Kältezittem 

35  - 34  ’C  Psychische  Alteration 

Tolerierter  Kreis- 
laufstillstand 

4-10  nrin 

33  *C  Übergang  des  Kilterittems  in  Rigor 

30  "C  Berrusstseinsverlust 

PupiUenerweitemng 

10-16  min 

Z8  *C  Kammerflimmern, 

Asystolie  u.a.  HRST 

27  *C  Huskelerschlafhmg 

< 18  °C  Isoelektrisches  EEG 

16-60  min 

60-90  min 

1.12  Ikterus 


Zusammenfassung 


Unter  Ikterus  versteht  man  die  Gelbfärbung  von  Körperflus- 
sigkeiten  und  Geweben  (insbesondere  Haut,  Schleimhäute, 
Skleren  > durch  eine  gesteigerte  Serumkonzentration  von  Bili- 
rubin. Bei  einer  Erhöhung  der  Bilirubinkonzentratton  Uber 
2.0-2.5  mg/dl  verfärben  sich  die  Skleren  gelblich,  bei  einer 
Erhöhung  über  3,0-4, 0 mg/dl  auch  die  I laut. 

Anhand  der  Pathophysiologie  unterscheidet  man  zwi- 


schen prähepatischem  Ikterus  (durch  gesteigerten  Blutab- 
bau), hepatozellulärem  Ikterus  (verminderte  Bilirubinauf- 
i uhme  in  die  Lcberzcllen  b/.w.  gestörte  Konjugation)  oder 
posthepatischem  = cholestatischem  Ikterus  (verminderte 
Ausscheidung  von  Bilirubin  bei  Gallenabflussstörung). 

Allgemeine  Bcgleitsymptomc  eines  Ikterus  sind  oft  luck- 
reiz  und  ein  dunkler  Urin. 


1.12.1  Hämolytischer  Ikterus 

(prähepatischer  Ikterus) 

E)urch  gesteigerten  ßlutabbau  und  damit  vermehrtem  An- 
fall von  Hämoglobin  entsteht  eine  Bilirubinilm ie. 

Hereditär 

• Sichelzellanämie  (**  Kap.  25.2.5) 

• Thalassämie  (*•  Kap.  25.2.4) 

• familiäre  Sphärozytosc  («ar  Kap.  25.2.6) 

Erwtbcn 

■ infektiös:  Malaria  (*»  Kap.  23.17.1),  Sepsis  (**  Kap. 
23.5.10) 

o toxisch:  Medikamente,  Gifte 

• Immunreaktion:  Transfusionszwischenf.ilkautoimmun- 
hämolytischc  Anämie 

■ massiver  Blutabbau:  Hämatom,  Lungeninfarkt. 


1.12.2  Hepatozellulärer  Ikterus  (hepatischer 
oder  intrahepatischer  Ikterus) 

Fr  entsteht  durch  Leberzellschädigung  oder  durch  Funk- 
tionsstörungen des  Bilirub  «Stoffwechsels. 

Infektiös 

• Hepatitis  A-E,  Non-A-E 

• Beglcithcpatitis  verschiedener  Genese 

• chronische  aggressive  Hepatitis  (•*  Kap.  42.15.4) 

• infektiöse  Mononukleose  (w  Kap.  23. 15.31 

Toxisch-metabolisch-medikamcntös 

• Alkohol,  Phosphor,  Tetrachlorkohlenstoff 
Zytostatika,  Tuberkulostatika 

• grüner  Knollenblätterpilz  (Amanita  phalloidesl 

Stauungslcbcr 

- Rechtsherzinsuffizienz  (w  Kap.  3 1 .5. 1 5) 

• Pericarditis  constructiva  (•-  Kap.  3 1 .5.2) 

• Lcbcrvcncnthrombosc  (»■*'  Kap.  31.8.1 1 
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Allgemeine  Symptome  und  Befunde 


Leberzirrhose  i Kap.  33.83) 

Tumor 

- Leber/jdlkamnom  (*»  Kap.  24.2.6) 

• Tumormctasuscn  (**'  Kap.  24.13.21 

Familiäre  Hyperbilirubinamien 

Dubin-Iohnson-Syndrom  (*''  Kap.  26.8.9) 

• Morbus  Oigjcr-Najjar  (•»  Kap.  26.8.9) 

• Murbus  Mculcngrachi  (•*  Kap.  26.8.91 

• Rotor-Syndrom  (»’  Kap.  26.8.9). 

1.12.3  Cholestatischer  Ikterus  (posthepatischer 
oder  Verschlussikterus) 

Er  tritt  aufgrund  einer  intrahepatischen  oder  extrahepa- 
tischen Cholestase  auf. 

Intrmhepatische  Cholestase 

• primäre  biliäre  Zirrhose  (■-  Kap.  33.8.3) 

• familiäre  benigne  Cholestase 

• medikamentös 

■ cholestatischer  Verlauf  einer  Hepatitis 

• Schwangerschaftsikterus. 

Extrahepatische  Cholestase 

• Gallenstein  (•»'  Kap.  33.9. 1 1 

• Striktur  des  Ductus  choledochus  oder  Sphincter  Oddi 
(*-  Kap.  33.9.3) 

• pcriampulläres  Karzinom 
Gallengangskarzinom  (■”  Kap.  24.2.7) 

• Pankreatitis  (•*■  Kap.  33.9.4 ) 

• Pankreaskoplkar/inom  (»  Kap.  24.2.8). 

Anamnese 

Wichtige  anamnestische  Hinweise  sind:  Berufe  im  medizi- 
nischen Sektor,  Bluttransfusionen  (Hepatitis  C),  vergan- 
gene Ausländsaufenthalte  (Hepatitis  A und  E,  Amöben- 
abs/cssl.  sexuelle  Kontakte  (Hepatitis  B und  D),  Genuss 
von  rohem  Fisch,  Austern  oder  Muscheln.  Auch  Alkohol- 
konsum, Drugenabusus  (Hepatitis  B,  C und  D),  Toxin- 
oder Medikamentengebrauch  oder  bestimmte  Vorerkran- 
kungen (Leber-,  Gallcncrkrankungen,  Diabetes  mellitus, 
Blutkrankhcitcn,  Herzleiden  ctc.l  sind  zu  erfragen. 

In  der  Familienanamnese  sind  v.a.  Hepatitiden,  Blut- 
krankheiten, kongenitale  Störungen  des  Bilirubinstoff- 
wechsels  und  Gallenwegserkrankungen  von  Interesse. 

Unspezitische  Allgcmeinsympiome  wie  bei  einem  grip- 
palen Infekt  sprechen  für  eine  Hepatitis. 

Juckreiz  ist  ein  typisches  Zeichen  für  einen  Verschluss- 
ikterus. Gewichtsabnahme  spricht  im  Zusammenhang  mit 
einem  ktngsam  einsetzenden  Ikterus,  Appetitlosigkeit  und 
einem  reduzierten  Allgcmcin/ustand  für  einen  Tumor. 


Körperliche  Untersuchung 


Tab.  1.17  Diaqnoseweisende  Begleitsymptome 

Symptom 

Wahrscheinliche  Ursache 

Coutvoisier-Zeichen 
(schmerzlos  vergrößerte, 
palpabte  Gallenblase) 

' Verschluss  des  Ductus  choledochus 
infolge  TumorVompression 
• meist  Pankreaskopfkarzinom 

Hautzeichen  (Spider-Nävi. 
Palmarerythem  etc.) 

Leberzirrhose 

Hautfarbe 

• Rubinikterus  bei  kürzer 
bestehender  Gelbsucht 

Venlinikterus  bei  länger 
bestehender  Gelbsucht 

Leiter 

starke  Druckdolenz:  Hepatitis. 
Stauungsleber,  Leberabszess 
große,  knotige,  derbe  Leben 
Tumorfmetastasen) 

Mir 

palpabet:  entzündlicher  ode< 
stauungsbedingter  Ikterus, 
hämolytischer  Ikterus 

Fieber 

infektiöse  Ikterusformen 
intermittierender  Temperaturanstieg 
bei  Cholangitis 

venöser  Kollateralkretslauf 

Zirrhose 

• subakute  nekrotisierende  Hepatitis 

schmerzloser  Ikterus 

rezidivierende  Koliken 

• Tumorverschluss 
(Pankreaskopfkarzinom) 

Cholangitis 

Juckreiz,  Xanthome 

■ primäre  biliäre  Zinhose 

Gewichtsverlust 

Tumor(metastasen) 

Anämie.  Lymphknoten 
Schwellung,  Splenomeqalie 

Lymphom,  Leukämie 

Dupytren-Kontraktur. 
Feminisierung,  Wcißfleckung 
an  den  Armen 

alkoholbedingte  Leberetkrankung 

Belastungsdyspnoe. 

Appetitlosigkeit 

Rechtsherzinsuffizienz 
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1.12  Ikterus 

Diagnose 


Tab.  J.18  Ikterusformen  und  entsprechende  laborierte 


Ikterusform 

Hämolytisch  » prähepatisch 

Hepatozellulär  = hepatisch 

Cholestatisch  = posthepatisch 

Serum 

Bilirubin 

indirektes:  erhöht, 
selten  > 5 mg/dl 

direktes  und  indirektes:  erhöht 

direktes:  erhöht 

LDH 

erhöht 

nonnal 

nonnal 

Hämoglobin 

evtl,  erniedrigt 

normal 

nonnal 

Retikulozyten 

erhöht 

normal 

nonnal 

alkalische  Phosphatase 

normal 

nomral  bis  erhöht  (bei  cholestatischem  Einschlag) 

erhöht 

S-GOT 

normal 

erhöht 

später  erhöht 

S-GP1 

normal 

erhöht 

später  erhöht 

•r^T 

normal 

leicht  erhöht 

erhöht 

LAP 

normal 

nonnal  bis  erhöht  (bei  cholestatischem  Einschlag) 

erhöht 

Urin 

Bilirubin 

keine  Biiirubinurie 

Biiirubinurie 

Biiirubinurie 

Urobilinogen 

Urobtlinogenurie 

eihöht 

zuerst  normal,  dann  erhöht 

Stuhl 

Gallenfarbstoffe 

acholisch,  vermindert  oder  nonnal 

acholisch 

Tab.  1. 19  Laboruntersuchungen  zur  Diagnosesicherunq  Tab.  1.19  Fortsetzung 


Erkrankung 

Laborparameter 

Ubertumor, 

-metastasen 

y-GT 
• LDH 

Ikterus 

Bilirubin 

• GOT.  GPT,  alkalische  Phosphatase 
- im  Urin:  Bilirubin,  Uiobitinogen 

GPT 

> 0,-Fetoprotein 

Leberinsufflrienz 

Serumei  wetß-  Elektrophorese 
• Thromboplastinzeit  (Quick-Test) 

Leberparenchym- 

erkrankungen 

Ammoniak 

akute  Virushepatitis 

• Bilirubin 

Stauungsleber  bei 

• GPT 

GOT,  GPT 

Heparirisserologie 

Herzinsuffizienz 

LDH 

torische  Hepatosen 
(z.  B.  Pilzvergiftung, 

GPT.  GOT 
• -y-GT 

chronisch-aktive 

■ GOT 

Hepatitis 

• Immunglobuline 

Medikamente  wie 

• Cholinesterase 

• fakultativ:  Hepatitis-Core- Artigen  im 

Methyltestosteion, 

Glutamatdehydrogenase 

Ubergewebe.  Autoarrtikorper  gegen 

Antirheumatika,  Zy- 

- Thromboplastinzett  (Quick-Test) 

Ubermembran  oder  Mitochondrien 

tostatika.  Laranzien) 

chronisch-inaktive 

• GOT 

Gallenwegs-  und 

Hepatitis 

- Hepatitisserologie 

biUäre  Uber- 

- Serumeiweiß-Elektrophorese 

erkrankungen 

Alkohol-torische 

• GOT  GPT,  r-OT 

akute  Cholezystitis/ 

■ GPT 

Hepatitis 

Immunglobuline 

Cholangitis 

alkalische  Phosphatase 

Bilirubin 

Leberzirrhose 

■ GOT 

Immunglobuline 

Serumeiweiß-Elektrophorese 

Serumerweiß-Elektrophorese 

chronische,  nicht- 

• GPT 

• Thromboplastinzelt  (Quick -Test) 

eitrige,  destillierende 

Bilirubin 

• Cholinesterase 

fakultativ:  y-GT;  antimitochondriale 

Cholangitis 

• antimitochondriale  Antikörper 

Verschlussikterus 

GPT 

Bilirubin 

alkalische  Phosphatase 

Antikörper,  S-Cu,  S-Coeroluplasmin, 

S-Fe,  S-Ferritin 

• Glutamatdehydrogenase 
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Allgemeine  Symptome  und  Befunde  

Wcitcrfilhrcndc  Diagnostik 

» Sonographie 

• CT 

• Endoskopie 

• Leberpunktion  und  -histologie. 

Differentialdiagnose 

Pseudoikterus:  Exzessiver  Verzehr  von  Tomaten  oder  Karot- 
ten oder  auch  verschiedene  Medikamente  (z.B.  Rusulfan, 
Mepacrin)  können  zu  einer  gelblichen  Haut  Verfärbung 
führen.  Schleimhäute,  Skleren  und  Urin  sind  dabei  nicht 
betroffen. 

1.13  Leistungsminderung 

Von  einer  Leistungsminderung  spricht  man.  wenn  der 
Patient  nicht  mehr  seine  gewohnten  körperlichen  oder 
geistigen  Tätigkeiten  ausführen  kann. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Mögliche  Ursachen  einer  Leistungsminderung  sind: 

• Trainingsmangcl 

psychosomatische  oder  psychiatrische  Erkrankungen 
(Vielzahl  von  Beschwerden) 

• Elektrolytstörungen 

■ endokrine  Stöiungen:  Diabetes  mellitus,  I lypothyrcosc, 
Morbus  Addison,  Morbus  Cushing 

• maligne  Tumoren 

• akuter  oder  chronischer  Infekt 

i medikamentös:  Sedativa,  Tranquilizer,  Schlafmittel 

Symptomatik 

Neben  der  Abnahme  der  geistigen  oder  körperlichen  Leis- 
tungsfähigkeit können  verschiedene  Symptome  Hinweise 
auf  die  zugrunde  liegende  Erkrankung  geben. 

Eine  schwermütige,  hoffnungslose  Stimmungslagc  des 
Patienten  spricht  für  eine  depressive  Erkrankung,  ein  deut- 
licher Leistungsknick  mit  deutlicher  Abnahme  des  Körper- 
gewichts für  eine  maligne  Erkrankung.  Auch  ein  Diabetes 
mellitus  kann  mit  Gewichtsabnahme  cinhergchen,  außer- 
dem linden  sich  Polydipsie  und  Polyurie.  Bei  einem  anä- 
mischen Patienten  sind  Haut  und  Schleimhaut  blass,  er  ist 
tachykard  und  dyspnoisch. 

Typische  Zeichen  eine  Herzinsuffizienz  sind  Zyanose, 
Tachykardie,  Dyspnoe  und  Ödeme. 

Eine  Myasthenia  gravis  beginnt  mit  belastungsabhiingi- 
gcr  Schwäche  der  Gcsichtsmuskulatur. 

Klinik  Chronisches  Erschöpfungssyndrom:  Syn.  chrotl. 
Müdigkeitssyndrom,  chronic  fatigue  syndromc,  CFS 
Das  CFS  ist  ein  meist  plötzlich  auftretendes  Krank- 
heitsbild des  mittleren  Lebensalters,  das  häutiger  Frauen 
betrifft.  Folgende  Symptome  sprechen  für  ein  chroni- 
sches Erschöpft!  ngssyndrom: 

neu  aufgetretene,  seit  mind.  6 Monaten  andauernde 
Müdigkeit,  die  durch  Bettruhe  nicht  deutlich  zu  be- 
heben ist 

keine  chronische  Bclastungssituation 

Sch-,  Denk-,  Konzentration  {Störungen 

Hals-,  Kopf  , Muskel-,  Gelenkschmerzen 

Fieber,  Lymphknotenschwellungen 

kein  pathologischer  Liborbcfund,  Ausschluss  anderer 

Erkrankungen. 


Diagnostik 

Labor; 

■ Blutbild  mit  Diffcrcntialblutbild 
BSG.CRP 

» S-Glukose,  S-Kreatinin,  y-GT,  LDH,  Kalium 

• Urinstatus 

• Hacmoccult*. 

Wcitcrfiihrcndc  Diagnostik: 

« Röntgen-Thorax 
» Sonographie  des  Abdomens. 

1.14  Nachtschweiß 

Definition 

Unter  Nachtschweiß  versteht  man  ein  unphysiologisch 
starkes  Schwitzen  während  der  Bettruhe. 

Symptome 

Die  Ausprägung  reicht  von  einem  diskreten  Schweißfilm 
auf  der  Haut  bis  hin  zur  Durchnässung  der  Bettwäsche. 
Nachtschweiß  kann  zu  Schlafstörungen  fuhren. 

Ätiologie/Pathogenese 

Nachtschweiß,  der  sich  keiner  Ursache  zuordnen  lässt, 
wird  als  idiopathischer  Nachtschweiß  bezeichnet. 

Ursächlich  für  Nachtschweiß  sind: 
Infektionskrankheiten 

■ akute  Infektionskrankheiten 

• Grippel»  Kap. 32.2.1) 

• chronische  Infektionskrankheiten 
Tuberkulose  (»  Kap.  23.3) 

• AIDS  (»  Kap.  23.14) 

• Malaria  (»  Kap.  23.17.1) 

• Osteomyelitis  (»*'  Kap.  35.13.1) 

Maligno  me 

° Leukämien 

• Lymphome 
» Karzinome 

Autoimmunerkrankungen 

» Kollagenosen  Kap.  35.5) 

• chronische  Polyarthritis  (*'  Kap.  35.2.1) 

- Wegener-Granulomatöse  (»  Kap.  35.5.2) 

Hormonelle  Störungen 

■ Hyperthyreose  (»‘  Kap.  26.1.4) 

3 Menopause  ( w Kap.  36. 1 0. 1 4 ) 

Stoffwechselcrkrankungcn 

Diabetes  mellitus  ( » Kap.  26.2) 

Psychische  Ursachen 

• Alpträume 

Externe  Ursachen 

• hohe  Umgebungstemperatur 
° Überwärmung 

Sonstige 

• Schlafapnoesyndrom  (w  Kap.  28.6.4 1 

• Ernährung  (scharfe  Gewürze) 

• Medikamente. 
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Anamnese 

In  der  Anamnese  wird  erfragt,  wann  der  Nachtschweiß 
erstmalig  aufgetreten  ist,  ob  der  Patient  jede  Nacht 
schwitzt,  ob  ihm  bestimmte  Hillsmittel  (z.B.  Aplelessigl 
Abhilfe  schaffen.  Auskünfte  über  Vorerkrankungen,  Me- 
dikamenteneinnahme, Familien-Sozialanamnese  werden 
zur  Diagnosestellung  herangezogen, 

Diagnostik 

• Blutbild.  BSG 

• TSH 

• Nlichtern-Blutzucker. 

Weiterführendc  Diagnostik:  abhängig  von  der  Verdachts- 
diagnose. 

1.15  Ödeme 

Definition 

Als  Ödem  wird  eine  schmerzlose,  nicht  gerötete  Schwel- 
lung infolge  Ansammlung  von  wässriger  Flüssigkeit  im 
Interstitium  bezeichnet. 

Symptome 

Typisch  ist  die  Dellenbildung  nach  Fingerdruck. 

Die  Lokalisation  kann  ein  differentialdiagnostischer 
I linwcis  auf  die  Genese  sein.  Bei  einem  lokalen  Odem  liegt 
wahrscheinlich  auch  eine  lokale  Ursache  vor  ( z.  B.  Quincke- 
Ödem.  Phlebödem).  Generalisierte  Ödeme  werden  durch 
Störungen,  die  den  gesamten  Örganismus  betreffen,  verur- 
sacht < /,  B.  I Icrzinsuffizicnzodcrl  lypoprotcinämic).  Leich- 


1.15  Ödeme 

tc  Schwellungen  an  den  unteren  Extremitäten  können 
physiologisch  auftreten,  z.  B.  nach  längerem  ruhigem  Sitzen 
( Flugzeugreisen  I oder  in  stehenden  Berufen.  Auch  prä- 
menstruell treten  gehäuft  geringe  Schwellungen  auf. 

Sonderformen 

Anasarka 

Ein  ausgedehntes  Ligerungsabhängiges  Ödem  des  Un- 
terhautzcllgewebes,  v.a.  infolge  eines  Herz-  oder  Nieren- 
versagens. 

Elephantiasis 

Eine  unförmige  Anschwellung  von  Körperteilen  (bevor- 
zugt Extremitäten)  infolge  einer  chronischen  Lymphstau- 
ung.  die  eine  „elefantenähnliche“  groteske  Verunstaltung 
der  betroffenen  Körperteile  zur  Folge  hat. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Pathogenetisch  können  verschiedene  Mechanismen  zur 
Ödembildung  führen  («  Tab.  1.20): 

- Erhöhung  des  hydrostatischen  (=  venösen  I Drucks,  z_  B. 
bei  Herzinsuffizienz 

• Verminderung  des  onkotischen  Drucks  infolge  Hypo- 
prutcinämic,  z.B.  beim  nephrotischen  Syndrom,  bei 
Leberparenchymschäden,  bei  Hungerödemen 
Störungen  im  Elektrolyt-  und  Hormonhaushalt,  z.B. 
Na ‘ Retention  bei  Herzinsuffizienz,  Gravidität,  be- 
stimmten Medikamenten 

- Kapillarwandschädigung,  z.B.  entzündliche,  ischämi- 
sche, allergische  Ödeme 

• Lymphgefäßblockade/ -Zerstörung.  z.B,  durch  Tumor 
oder  Bestrahlung. 


Tab.  1.20  Ätiologie  von  Ödemen 


Ödem 

Ätiologie  Oiagnosewelsende  Begleitsymptome 

Physiologische  Ödeme 

Orthostase  Beinodeme  bei  längerem  Stehen. 

• Immobilität  (Ausschaltung  der  Musketpumpe)  Besserung  durch  Hochtagerung 

• leichtes  Lidödem  bei  Übermüdung 
prämenstruelle  Ödeme,  Gravidität 

Kardiales  Ödem 

(•■  Kap.  31.5.15,  31.5.2) 

Herzinsuffizienz  lage-/tageszeitabhängig,  seitensymmetrisch 

• konstriktive  Kardiopathie  (Pericarditis  constrictiva,  weitere  Symptome:  Nykturie.  Dyspnoe,  Herz-/Leber- 

konstrikttve  Myokardiopathie,  Endokardfibroelastose)  Vergrößerung,  Halsvenenstauung,  hepatojug.  Reflex 

Renates  Ödem 

(•*  Kap.  36.1.5) 

nephrotisches  Syndrom  weiches,  gut  elndrudcbares  Ödem, 

Glomerulonephritis  bevorzugt  Gesicht,  v.a,  Augenlider 

Hepatisches  Ödem 

(•*  Kap.  33.8.4) 

mäßige  bis  ausgeprägte  Odembitdung 
- Diagnose  anhand  anderer  Symptome  einer 
lebererkrankung 

Gestroentrropathicn 

(•*  Kap.  33.6.1-33.6.4) 
beim  intestinalen  Elwetß- 
veitust  sind  alte  Fraktionen  in 
der  Elektrophorese  betroffen 
(DD  Nephrose) 

• falls  Diagnose  nicht  mittels 
dei  klinischen  Symptome 
gestellt  werden  kann, 
so  ist  der  Eiweißverlust 
quantitativ  zu  bestimmen 

• chronisch -entzündliche  Darmetfcrankungen: 

Colitis  ulcerosa,  M.  Crohn 

infektiöse  Gastroenteritiden 

Sprue,  M.  Whipple 

• neoplastische  Prozesse 
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Tab.  1.20  Ätiologie  von  Ödemen  Fortsetzung 


Ödem 

Ätiologie 

Diagnoseweisende  Begleilsymplome 

Hungerödeme 

- Alkohotismus 

entstehen  bei  eiweißarmer 

Kachexie 

Ernährung 

■ Kwashiorkor 

Endokrine  Störungen 

Hyperthyreose 

{«  lt»p.  26.1,  26.2) 

M.  Cushing 

Diabetes  mellitus 

■ Hypothyieose  (kann  mit  echtem  Odem  emhergehen, 
davon  zu  unterscheiden  ist  das  Myxödem,  ••  unten) 

Vaskuläre  Störungen 

arteriell 

{•*  Kap.  31.7.3-31.7.4. 

■ akutes  arterielles  Ödem  (nach  arterieller  Embolie, 

31.8.1-31.8.3,  31.8.8) 

Gefäßverietzung  etc.) 

chronisches  Ödem  bei  PAVK  (=  periphere  arterielle 
Verschlusskranlrhert) 

venös 

Chronisch-venöse  Insuffizienz 

fortgeschritten«  Varikös« 

Variköse.  Stauungsdermatitis,  Hyperpigmentierung, 

postthrombotisches  Syndrom  nach 

Phlebothrombose 

- Venenkompression  oder  anatomische  Anomalien 

Ulzera 

Lymphangiopathie 

Lymphödem 

Lymphödem 

teigig-blasses  ödem  an  nur  einet  Extremität  nach 

Tumoren 

vorausgegangenet  Entzündung,  Bestrahlung  oder 

■ Lymphadenektomie,  Z.B.  bei  Mamma-Ca 

Operation 

Röntgenbestrahlung 

Stemmer-Zeichen: 

■ Phlebothrombose  (•*  Kap.  31.8.1) 

Die  Haut  über  dem  Grundgelenk  der  L Zehe  lasst  sich 

posttraumatisch 

entzündlich:  Phlegmone.  Abszess.  Rliariasis 
idiopathisches  Lymphödem:  A-/Hypoplas<e  des 

Lym  phgefaßsystems 

Angiodysplasie 
kapilläre  Angiomatose 
• Klippet-Trenaunay-Syndrom 
- Polyangiodysplasie 

nicht  abheben:  pathognomonisch  für  Lymphödem 

Medikamente 

Kontrazeptiva 

Phenylbutazon 

Nebennierenrindenhormone 

Antihypertensiva  (Hydralazin,  u- Methyl -Dopa. 
Guanethidin) 

- Laxanzien 

Diuretika 

Angioödeme 

• histaminvermrtteltes  Angioödem  (Quincke-Ödem) 

Allergisches  Angioödem 

{•'  Kap.  34.3.6) 

akutes  umschriebenes  Ödem,  mit  starkem  Juckreiz  und 
Allgemelnerscheinungen 

• angkmeurottsches  Ödem 

Angioneurotiscbcs  Ödem 

(durch  Cl-Esterase-lnhibitor-Mangel) 

Über  mehrere  Tage  lokalisiert  auftretend  an  Gesicht. 
Gliedmaßen,  Luftwege  mit  intestinalen  Begleit- 
Symptomen  (Koliken,  Übelkeit,  Durchfälle) 

Sudeck-Dystrophie 

• Ödeme  im  Frühstadium  des  posttraumatischen 

überwärmtes,  teigiges,  blasses  Odem  an  den  distalen 

Syndroms 

Extremitätem,  einhergehend  mit  Dauerschmerz  und 
starkem  Belastungsschmerz 

Idiopathisches  Ödem 

hauptsächlich  Frauen  mittleren  Alters 

zyklisches  oder  konstantes  Auftreten,  v.a.  an  Gesicht. 

• durch  Orthostase  begünstigt 

Händen,  UnterschenkeL 

Gewichtsschwankung  von  mehreren  Kilogramm  in 
wenigen  Tagen 

Sklerodermie 

schwer  elndrückbare  Ödeme,  v.a.  Im  Gesicht  und 

{•'r  Kap.  34.8.10) 

an  den  Extremitäten,  typische  Veränderungen 
(Pigmentstörungen,  Adynamie,  Tabaksbeutelmund, 
Maskengesicht,  Rattenbissnekrosen  an  den  Fingern, 
Raynaud-Syndrom) 
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1.17  Schwellung  bzw.  Verfärbung  von  Gliedmaßen 


Anamnese 

Anamnestisch  ist  von  Interesse,  ob  das  Auftreten  der 
Ödeme  akut,  chronisch  oder  zyklusabhängig  ist  und  ob  sic 
lokalisiert,  generalisiert  oder  lageabhängig  verteilt  sind. 
Begleitsymptome  wie  Schmerzen,  luckreiz,  Durchfälle 
oder  Symptome  der  Herzinsuffizien/  (Leistungsminde- 
rung, Dyspnoe,  Zyanose)  sind  zu  erfragen.  Bedeutsam  sind 
auch  bestehende  Erkrankungen  von  Herz,  Leber  oder  Nie- 
ren, abgelaufene  Entzündungen  und  bekannte  Allergien. 
Gefragt  wird  auch  nach  Medikamenteneinnahme  (Ca3'*- 
Antagonisten,  Laxanzien),  Ernälmmgsgewohnheiten  und 
einer  familiären  Belastung. 

Körperliche  Untersuchung 

Generalisierte  Ödeme  sprechen  für  Herzinsuffizienz,  Nie- 
renerkrankungen oder  eine  Hypoproteinämie,  der  Befall 
nur  einer  Extremität  meist  für  eine  vaskuläre  Genese.  Ge- 
sichtsödeme sind  typisch  tür  eine  allergische  oder  ent- 
zündliche Ursache. 

Auch  die  Konsistenz  ist  entscheidend.  Während  Lymph- 
ödeme  eher  derb  sind,  zeigen  sich  kardiale,  renale  und 
hypoproteinämische  Ödeme  eher  weich  und  leicht  ein- 
d rückbar. 

Eine  lividc  Verfärbung  der  betroffenen  Körperteile  ist 
ein  Hinweis  auf  eine  venöse  Abflusxslürung. 

Zu  achten  ist  auf  Entzündungszeichen  und  Organbe- 
funde  an  Herz,  Leber,  Nieren  und  Schilddrüse. 

Wichtig  ist  eine  regelmäßige  Kontrolle  des  Körper- 
gewichts. In  der  Praxis  Ist  das  tägliche  Wiegen  ein  zuverläs- 
siges Kriterium  zur  Beurteilung  der  Flüssigkeitsbilanz. 

Diagnostik 

■ Blutbild 

c Serumelektrolyte 

• Scrumlipidc: 

- Hyperiipidämie:  nephrotisches  Syndrom,  Hypothy- 
reose 

- Hypolipidämic:  proteinverlierende  Gastroenteropa- 
thic,  Hunger 

■ harnpflichtige  Substanzen 
c Gesamteiweiß 

° llrinstatus. 

Die  weiterführende  Diagnose  richtet  sich  nach  der  Ver- 
dachtsdiagnose: 

« Angioödem:  Allcrgicdiagnostik 

• medikamenteninduzierics  Ödem:  Auslassversuch 
entzündliches  Ödem:  Erregerdiagnostik 

• Venenerkrankung:  Duplex-  Sonographie,  Phlebogra- 
phie. 

Differentiatdiagnose 

l.ipödcm.  Fibrödcm,  Myxödem:  Da  diese  I lautschwcllun- 
gen  nicht  primär  durch  Wassereinlagerungcn  entstehen, 
zählen  sie  nicht  zu  den  Ödemen  im  eigentlk'hcn  Sinne. 

Lipödem:  schmerzhafte,  symmetrisch  an  den  Unter- 
schenkeln von  Frauen  mittleren  Alters  auffretende  Schwel- 
lung des  Fettgewebes  bei  Hyperlipoproteinämie. 

Fibrüdcm:  Bindegewebsvermehrung,  meist  an  den  Bei- 
nen auftretend.  Oft  im  Spätstadium  eines  lang  dauernden 
Lymphödems,  seltener  als  Vernarbung  bei  entzündlichen 
Prozessen. 

Myxödem:  pathologische  Ablagerung  von  Glykosamin- 
glvkancn  in  Haut-,  Unterbaut-  und  Muskelgeweben.  Es 


tritt  bevorzugt  an  Gesicht,  Hand-  und  Fußrücken  auf.  Die 
Haut  ist  nicht  eindcllungsfähig  geschwollen  und  meist 
trocken,  rau  und  blass-gelblich. 

1.16  Schüttelfrost 

Als  Schüttelfrost  wird  ein  Kältegefühl  bezeichnet,  das  mit 
Zittern  des  gesamten  Körpers  einhergeht  und  so  einen 
schnellen  Anstieg  der  Körpertemperatur  bewirkt.  Schüt- 
telfrost tritt  als  Symptom  heftiger  fiebriger  Erkrankungen 
auf  (“•  Kap.  1.9). 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Bei  fieberhaften  Erkrankungen  bewirken  die  Pyrogene 
eine  Solhvertverstellung  der  Körperkerntemperatur  über 
den  Istwert.  Das  Regulationssystem  sorgt  durch  Muskelzit - 
tem,  Änderung  des  Stoffwechsels  und  verminderter  I laut- 
durchblutung  für  eine  Erhöhung  der  Körpertemperatur. 

Symptomatik 

Das  Zittern  der  Skclcttmuskulatur  ist  eine  rasche  Folge  von 
Kontraktion  und  Erschlaffung  und  kann  nicht  willentlich 
beeinflusst  werden. 

Betroffen  ist  vor  allem  die  Muskulatur  an  Oberschenkel 
und  Rücken  sowie  die  Kaumuskulatur. 

Schübe  von  Schüttelfrost  dauern  in  der  Regel  einige 
Minuten. 

Mit  Schüttelfrost  einhergehende  Krankheiten: 

• Malaria 

• Grippe 

• Milzbrand 

• Pocken 

• Schistosomiasis 

• Pest 

• Erysipel 

• allergische  Reaktionen 

• Scharlach 

• Gelbfieber 

• Pilzvergiftung. 

1.17  Schwellung  bzw.  Verfärbung 
von  Gliedmaßen 

Differentialdiagnose 
Phlcbödem  - dickes  blaues  Bein: 

bei  akuter  tiefer  Bcinvenenthronibosc 

• subfasziales,  oft  auch  epifaszialcs,  dolentes  Ödem  an  den 
betroffenen  Gliedmaßen 

• v.a.  im  Stehen  durch  lividc  Farbe  imponierend 

• im  Seitenvergleich  lallen  gestaute,  pralle  Venen  auf 

- nach  Ablauf  der  akuten  Phase  kann  sich  eine  chronisch- 
venöse Insuffizienz  ausbilden. 

Lymphödem  = dickes  weißes  Bein: 

• schmerzlos 

• relativ  derbes  Ödem 

• manifestiert  sich  typischerweise  zuerst  als  kissenartige 
Fußrückenschwellung 

• späten  säulenförmige  Verformung  des  Beines  i Knöchcl- 
taillc  aufgehoben  I 

• dorsale  Zehenhaut  lässt  sich  nur  schwer  mit  zwei  Fin- 
gern anheben  (-  Stemmer- Zeichen) 
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Allgemeine  Symptome  und  Befunde  

• fakultativ  können  an  den  Zehen  verruköse  Veränderun- 
gen beobachtet  werden. 

Man  unterscheidet: 

Primäres  Lymphödem 

- meist  angeborene  Entwicklungsstörung 

- isoliert  oder  im  Rahmen  einer  kongenitalen  Angio- 
dysplasie 

80,Jo  der  primären  Lymphödeme  treten  vor  dem 
40.  Lebensjahr  auf 

weibliches  Geschlecht  Uberwiegt  zu  80°o 

- J Stadien:  I:  reversibles  Lvmphodem  mit  nächtlicher 
Rückbildung;  II:  irreversibles  Lymphödem  ohne 
nächtliche  Rückbildung;  111:  Elephantiasis. 

- Diagnostik:  Lymphangiographie  zum  Nachweis  einer 
Hypoplasie  (<  4-6  Lymphgefäße  am  Unterschenkel 
bzw.  < 8-12  am  Oberschenkel),  einer  Aplasie  der 
Lymphgefäße  oder  von  „varikösen“  Lymphgefäßen 
! Lymphgefäßerweiterung  mit  Klappeninsuffizienz) 
Sonderform:  chylöses  Lymphödem  mit  Klappeninsuf- 
fizienz der  Lymphgefäße  bis  zur  Cystcrna  chyli;  chy- 
luslultige  Lymphe  fließt  retrograd  aus  Darm  ab;  Folge: 
Lymphödem  der  Genitalien  und  der  Beine;  Vorwöl- 
bungen  in  der  Leiste  täuschen  Hernien  vor;  gelegent- 
lich entleert  sich  milchige  Lymphe  aus  oberflächlichen 
Bläschen  (Lymphfisteln);  selten:  Chylaszites;  beim 
sog. „Syndrom  der  gelben  Nägel"  finden  sich  neben  ei- 
nem Lymphödem  der  Extremitäten  Pleuraergüsse. 

Sekundäres  Lymphödem 

Tumoren  des  kleinen  Beckens  ( Uterus-, Ovaria!-,  Bla- 
sen-, Rektum-  und  Prostatakarzinome) 

- maligne  l.ymphaffcktioncn 

- direkte  Traumata  des  antcroltiedialcn  Lymphgefäß- 
bundeis 

- Bestrahlungen  in  der  leisten-  und  Beckengegend 

- tropische  Eilaria-Inlektioncn 
am  Arm  nach  Mastektomie. 

- Chronisch  rezidivierende  unspezifische  Infektionen, 
z.B.  von  Fußmykosc  ausgehend,  können  zu  einer 
eigentlichen  obliterierenden  Lymphangiopalhic  füh- 
ren. 

Klinik:  Ausbreitung  meist  von  proximal  nach  distal 
(bei  der  primären  Form  ist  die  Ausbreitung  von  distal 
nach  proximal  typisch) 

Diagnostik:  genaue  Anamnese 
bildgehende  Verfahren:  Sonographie, CT,  MRT. 

Wichtige  Komplikationen  des  primären  und  sekundären 

t.ymphodems  sind: 

Erysipel  (da  eiweißreiches  Ödem  die  Amicdlung  patho- 
gener Keime  begünstigt) 

« Lymphfisteln 

• angioplastisches  Sarkom  (Slewart-Treves-Syndrom)  - 
fast  immer  letaL 

Lipödem 

‘ betrifft  ausschließlich  Frauen 

• beide  Beine  durch  symmetrisch  ausgebildete  Fettpolster 
aufgetrieben 

• Fußrücken  bleibt  ausgespart  (DD  Lymphödem) 

• Ödeme  kaum  eindruckbar,  schmerzhaft 


oft,  aber  nicht  zwingend  mit  einer  allgemeinen  Adiposi- 
tas vergesellschaftet 

• begleitende  Zellulitis. 

Entzündliche  Ödeme 

3 klassische  Hauptsym  ptome:  Rubor,  Calor,  Dolor 

- bakterielle  Infektion 

| selten  auch  tropische  Parasitose:  Loa-  Loa  durch  Filarien 
(ausgeprägte  Eosinophilie,  erhöhter  Antikörper-Titer, 
Direktnachweis  von  Filarien  im  Blut,  Hautbiopsie) 

• Acrodermatitis  chronica  atrophicans:  üdemaiüsc  prä- 
atrophische  Phase  (Borrelieninfektion) 

Kongenitale  Angiodysplasie 

Atypische  Varizen  bzw.  Angiome,  arteriovenöse  Fisteln. 

A-/Hypoplasie  der  Lymphkollektoren. 

Hereditäres  Angioödem  durch  Cl-Esterase-lnhlbitor-Mangel 

Paroxysmales  nicht  hereditäres  Angioodem  (Syn.  capillary 

Icak  syndromc;  Clarkson  disease): 

■ rezidivierend  auftretende  Spannungsgefuhle  und  Öde 
me  der  Extremitäten 

- Innerhalb  von  Stunden  treten  vermehrtes  Durstgefühl, 
Tachykardie,  orthostatische  Beschwerden  und  in  der 
Folge  ein  hypovolämischer  Schockzustand  auf. 
Ursächlich  ist  eine  erhöhte  Durchlässigkeit  der  Kapilla- 
ren im  Bereich  der  quergestreiften  Muskulatur  (genaue 
Ursache  ist  unklar). 

Labor:  Erhöhung  von  Hämoglobin  und  Hämatokrit, 
I lypalbuminämic,  oft  monoklonales  Paraprotein  vom 
Typ  Igf .. 

Ischämisches  und  postischämisches  Ödem 

• Infolge  einer  ischämischen  Kapillarwandschädigung 

- Nach  erfolgreicher  chirurgischer  Wiedereröffnung  der 
arteriellen  Strombahn  kommt  cs  zu  einer  akuten  peri- 
pheren Drucksteigerung,  die  auf  eine  vorgeschädigte 
Endstrombahn  trifft  und  das  passagere  postischämische 
Ödem  auslöst 

Höhenbedingte  lokale  Ödeme 

< Ödem  an  Reinen,  1 landrückcn  und  Gesicht  können  im 
Rahmen  der  akuten  Bergkrankheit  ( Kopfschmerz,  Übel- 
keit, Schwindel,  Schlafstörung I bei  Aufenthalt  in  Höhen 
über  2500  m ü.M.  mit  einer  Latenzzeit  von  6-12  h 
auftreten, 

Bei  Verbleib  in  derselben  Höhenregiun  verschwinden 
die  Symptome  in  der  Regel  spontan. 

« Wird  trotz  der  Beschwerden  weiter  aufgestiegen,  kann 
ein  bedrohliches  Hirnödem  oder  Lungenödem  entste- 
hen. 

Ödeme  durch  Artefakte 

• Durch  Selbststau:  Schnurfurchen  an  Oberarm  und 
Oberschenkel  sind  diagnostisch  wegweisend 

Das  sog.  Klopfödcm  wird  durch  Hämmern  auf  den 
Handrücken  hervorgerufen  (Rentenbegehren);  zur  Dia- 
gnosestellung ist  manchmal  das  Anlegen  eines  Gipses 
notwendig,  um  die  Hand  vor  Manipulationen  zu  schüt- 
zen und  das  Ödem  zum  Abklingen  zu  bringen. 
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1.19  Vielzahl  bzw.  Wechsel  von  Beschwerden 


1.18  Umschriebene  Gewebeschwellung 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Tab.  1.21  Mögliche  Ursachen  einer  umschriebenen 
Gettebeschwellung 


Symptomatik 

Mögliche  Regk'itsyinptumatik  eines  Lymphoms 

• R-$ymptomatik:  Fieber,  Nachtschweiß,  Gewichtsverlust 

• luckrciz 

• Leistungsknick,  Müdigkeit 

• Arthralgien,  Myalgien 

Beschwerden  einer  Struma: 

> Druck-,  Lnge-,  Kloßgcfuhl 

« Halsschmerzen.  Schluckstörungen,  obere  Einflussstau- 
ung, Dyspnoe,  I iciscrkeit.  Stridor,  Schwirren 

Symptomatik  eines  akuten  Gichtanfalls: 

• stark  schmerzhafte  Monarthritis  (in  60%  d.F.  Groß- 
zchcngrundgclcnkl 

Hautrötung,  Schwellung,  Überwärmung  des  entspre- 
chenden Gelenkes 

• allgemeine  Entzündungszeichen:  Fieber,  Leukozytose, 
erhöhte  BSG. 


Anamnese 

Reisen,  Ausländsaufenthalte 

• berufliche  Exposition 

• Haustiere 

• Wohnraum 

• Sexualverhalten 

< i.v.  Drogcnabusus 
Bluttransfusion 

• Medikamenteneinnahme:  Hydantoine  können  Lymph- 
knotcnschwcllungen,  Gelenk bcsch werden  und  I laut- 
ausschlag  verursachen, 

Körperliche  Untersuchung 

• Lvm  ph  kn  ot  c nc  ha  ra  k t e ri  st  i k : Größe,  Konsistenz. 

Schmerzhaftigkeit,  Verschieblichkeit.  Drainagegcbiel, 
Umgebung 

• Inspektion  der  Haut:  Rötung,  Überwärmung,  Exan- 
them 

- Palpation  von  Milz  und  Leber. 

Diagnostik 

Labor: 

• BSG 

Blutbild  mit  Diffcrcntinlblutbfld 

• TSH  basal 

• fr,,  fr, 

• S-Hamsäure 

• I larnsäurcausschcidung  im  24-h-Urin 

• LDH 

• Transaminasen 

immunologische  Befunde:  Rheumafaktoren,  zirkulie- 
rende Immunkomplexc.antinuklcäre  Antikörper(ANA  I 

• HlV-Test 

• TuberkulintesL 

Weiterfuhrende  Diagnostik: 

Sonographie  der  Schilddrüse 

- Schilddrüsenszintigraphie 

• Röntgen  Thorax  ( retrosternale  Struma  I 

• Arthrosonographie,  Röntgen  des  betroffenen  Gelenks, 
evtl.  Synoviaanalyse 

• Erregerdiagnostik:  Serologie,  Kultur,  Intrakutantcst, 
PCR 

• Lymphknolenexstirpation  und  Staging. 

1.19  Vielzahl  bzw.  Wechsel  von 
Beschwerden 

Eine  Vielzahl  bzw.  der  Wechsel  von  Beschwerden  findet 
sich  oft  bei  psychiatrischen  und  psychosomatischen  Er- 
krankungen. 

Klinik  Psychosomatisches  Syndrom:  Syn.  psychovege- 
Utivcs  Syndrom,  Neurasthenie.  Vegetative  Dystonie, 
funktionelles  Syndrom 

Tendenz  zur  Somatisierung  sozialer  oder  seelischer 
Konflikte.  Die  körperlichen  Beschwerden  haben  keine 
oiganische  Ursache, sondern  entstehen  durch  psychoso- 
ziale Probleme  oder  innere  Konflikte. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Grunde  für  das  allgemeine  psychosomatische  Syndrom 
liegen  in  der  Persönlichkeit  des  Betroffenen.  Off  handelt  es 


Lymphknoten- 

sch«ellunq 

Malignom:  Hodgin-/Non-Hodgkin-Lymphom, 
Metastasen.  Leukämie  (* *•  Kap.  24.14) 

Infektion:  z.B.  Scharlach,  Röteln.  Masern, 
infektiöse  Mononukleose.  Tuberkulose. 
Lymphogranuloma  inguinale  u.a.  (*•  Kap.  23) 
immunologische  Erkrankung 
- Spelcbeierkrankungen:  M.  Gaucher, 

M.  Niemann-Pick  (•-  Kap.  42.12.4.2) 

Schurellung  ein« 
odei  mehrerer 
Gelenke 

rheumatoide  Arthritis  («•  Kap.  35.2.1) 

- akuter  Gichtanfall  (•»  Kap.  35.2.4) 
akute  Sarkoidose:  Lofgten-Syndrom 
{Eiythema  nodosum,  Arthritis, 
bihiläre  Lymphadenopathie; •*  Kap.  25.6.4) 

• HLA-B27-assonlerte  Spondylarthritis 
{«■  Kap.  35.7) 

aktivierte  Arthrose  (■«  Kap.  35.3) 

Stnuna 

(•*  Kap.  26.1, 
24.12.1) 

Struma  bei  Eu-,  Mypo-,  Hyperthyreose 
chtonische  Thyieoldttls 

Struma  maligna 

medulläres  Sdiilddrusenkarzinam 
• Epilhelktwperchenkarzinom 

Obere 

Einflussstauung 

Pericarditis  constricriva  (•*  Kap.  31.5.2) 

• Herzinsuffizienz  {•»  Kap.  31.5.15) 

Verschluss  der  Vena  cava  supenor  oder  ihrer 

Äste 

Benigne  und 
maligne  Weich- 
gewebstumoren 
(>■  Kap.  24.6. 
24.16) 

tipomatös:  Z.B.  Lipom.  Liposarkom 

• fibrös:  z.  B.  Kebid,  Fibromatosen  Fibrosarkom 

• fibrohistiozytär  kutanes  fibröses  Histiozytom 
(syn.  Dermatofibrom),  malignes  fibröses 
Histiozytom  (MFH) 

■ glattmuskulär;  Leiomyom,  Leiomyosaikom 
skelettmuskulär:  Rhabdomyom, 
Rhabdomyosatkom 
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Allgemeine  Symptome  und  Befunde  

sich  um  gehemmte,  selbstunsiehcrc  Personen,  die  emo- 
tional labil  sind. 

Negative  Einflüsse  in  der  frühen  Kindheit  (Trennung 
der  F-Itcm.  gleichgültige  Erziehung)  finden  sich  oft  in  der 
Anamnese  der  Betroffenen.  Belastungen  in  der  gegenwär- 
tigen Lebenssituation  (Schule,  Beruf,  Partnerschaft)  führen 
zur  Symptomcnbildung,  Da  körperliche  Erkrankungen 
von  der  Umgebung  eher  toleriert  werden  als  psychische  Er- 
krankungen, kommt  es  zu  einer  Somatisierung  der  Be- 
schwerden. 

Symptomatik 
I läufige  Symptome  sind: 

• Schlafstörungen,  Abgeschlagcnheit,  ständige  Müdigkeit 

• Kopfschmerzen 

- Magenbeschwerden,  Appetitlosigkeit,  Obstipation 

• Herzklopfen, -schmerzen 

• Druckgefuhl  im  Brust-  oder  Bauchraum. 

Anamnese  und  körperliche  Untersuchung 
Zum  Ausschluss  einer  organischen  Ursache  der  Beschwer- 
den müssen  Anamnese,  körperliche  Untersuchung  sowie 


weiterfuhrende  Diagnostik  sehr  sorgfältig  durehgeftihrt 
werden. 

1.20  Wärmeintoleranz 

Eine  Wärmeintoleranz  findet  sich  bei  Patienten  mit  einer 
Überfunktion  der  Schilddüse  ( “ ■ Kap.  26. 1 .4 ), 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursächlich  für  eine  Überfunktion  der  Schilddrüse  (Hyper- 
thyreose) können  sein: 

1.  immunogen  (\1.  Basedow,  Graves  disease) 

2.  Schilddrüsenautonomie 

3.  weitere 

Symptomatik 

Neben  der  Wärmeintoleranz  finden  sich  typische  Sympto- 
me der  Hyperthyreose  wie  psychomotorische  Unruhe,  Ge- 
wichtsverlust. warme  und  feuchte  Haut  und  eine  Struma. 

QueUenverzeichnis 

1 1 1 Autnr 
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2.1  Blasenbildung  der  Haut  bzw. 
Schleimhaut 

Die  menschliche  Haut  ist  aus  verschiedenen  Schichten  auf- 
gebaut, wobei  der  obere  Teil,  die  Epidermis,  von  Kcratino- 
zyten  gebildet  wird.  Spezielle  Vcrbinduiigsstrukturen  zwi- 
schen den  Zellen  sind  wesentlich  ftlr  die  mechanische  Sta- 
bilität der  Epidermis.  Bei  bestimmten  Hauterkrankungen 
kann  die  Funktion  dieser  Verbindungsstrukturen  gestört 
sein,  dies  manifestiert  sich  in  der  Bildung  von  Hautblasen. 

Ätiologie 

Bei  den  so  genannten  Autoimmuncrkrankungcn  richtet 
sich  das  Immunsystem  gegen  körpereigene  Strukturen; 
unter  anderem  können  Autoantikörper  gegen  Verbin- 
dungssmtkturcn  der  Oberhaut  gerichtet  sein.  Die  daraus 
resultierenden  Erkrankungen  werden  als  „blasenbildende 
Autoimmunerkrankungen“  bezeichnet.  Zu  dieser  Gruppe 
gehören  der  Pemphigus  vulgaris  und  das  bullöse  Pemphi- 
goid. 

Die  Krankheitsbilder  beruhen  im  Wesentlichen  darauf, 
dass  intraepidermale  oder  dermo-epidermalc  Verbin- 
dungsstrukturen in  ihrer  Funktion  gestört  werden.  Diese 
Verbindungsstrukturen  sind  für  die  mechanische  Kohärenz 
der  Epidermis  verantwortlich.  Die  Hctnidesmosomcn 
spezialisierte  Strukturen  der  basalen  Keratino/yten  - ver- 
mitteln über  die  Basalmembran  die  Anbindung  der  Epi- 
dermis an  die  Dennis.  Die  Dcsmosomcn  sind  lür  die 
intraepidermale  Verbindung  verantwortlich. 

Lias  bullöse  Pemphigoid  ist  eine  häufige  autoimmunolo- 
gisch ausgclöstc  bullöse  Dermatose  und  durch  die  Bildung 
subepidermaler  Blasen  charakterisiert.  Die  Erkrankung  ist 
kategorisch  mit  Autoantikörpern  assoziiert,  die  gegen  die 
Hcmidesmosomcn  gerichtet  sind.  In  läsionalcr  Haut  fin- 
den sich  lineare  Ablagerungen  von  IgG  an  der  Basal- 
membran. Die  Interaktion  zwischen  Autoantikörper  und 
Ziclantigcn,  dem  I lemidesmosom,  wird  von  der  lokalen 
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Aktivierung  des  Komplcmcntsystcms  gefolgt,  letzteres 
wird  durch  die  Bildung  des  terminalen  Koinplcmcntkom- 
plexes  C5b-9  angezeigt. 

Antikörper  allein  können  jedoch  keine  Blasen  auslösen. 
Es  bestehen  I linwcisc  darauf,  dass  der  enzymatische  Abbau 
der  Verbindungsstrukturen  für  die  Blasenbildung  not- 
wendig ist.  Es  können  jedoch  auch  Blasen  im  Rahmen  von 
Sonnenbränden,  bakteriellen  und  viralen  Hauterkrankun- 
gen entstehen. 

Diagnostik 

Anamnese:  meist  typisch  und  wegweisend 
körperliche  Untersuchung:  disseminierte  Blasen,  je  nach 
Grunderkrankung  an  einzelnen  Stellen  oder  am  gesam- 
ten Körper  lokalisiert 

Histologie:  Probenentnahme  in  Abhängigkeit  von  der 
vermuteten  Grunderkrankung  sinnvoll. 

2.2  Blässe 

Blässe  der  Haut  kann  die  Ursache  unterschiedlicher  Er- 
krankungen wie  z.B.  Eisen mangel.  Krcislautschwäche  und 
Vitaminmangel  sein. 

Ätiologie 

Als  Ursachen  einer  abnormen  Blässe  kommen  Eisen-  odei 
Vitaminmangel  durch  falsche  Ernäh ru ngsgewoh nheiten 
oiler  Matabsorption  in  Frage,  aber  auch  eine  Kreislauf- 
schwäche. 

Diagnostik 

Anamnese:  Ernäh  rungsge  wohn  heilen,  Symptome  und 
Verlauf 

körperliche  Untersuchung:  unspezifische  Befunde, 
manchmal  Hypotonie 

Labor:  Blutbild,  Vilaminsiaius.  Eisenparameier  ( Ferritin 
und  Gesamteisengehalt). 
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Haut,  llnterhaut,  Haare,  Schleimhaut,  Lymphknoten 

2.3  Erythem 

Erytheme  sind  umschriebene,  unterschiedlich  große,  poly- 
ätiologische,  mono-  oder  polytope,  im  Hautniveau  lie- 
gende, scharf  oder  unscharf  begrenzte,  blass-  bis  sattrote 
I lautvcrfärbungen.  Erytheme  unterscheiden  sich  nach 
Farbe,  Größe  und  Anordnung.  Sic  treten  im  Zusammen- 
hang mit  unterschiedlichen  Krankheitsbildem  auf,  z.B. 
beim  Erysipel  und  beim  Frysipdoid,  bei  akuten  allergi- 
schen Dcrmatitiden,  der  Dermatitis  solaris,  der  Dermato- 
myositis und  Arneimittclexanthcmen. 

Ätiologie 

Ein  Erythem  kann  durch  äußere  Reize,  z.B.  durch  Hitze, 
intensive  Sonnenbestrahlung,  mechanischen  Druck  und 
verschiedene  Hautreizstoffe  ausgelüst  werden.  Ls  findet 
sich  bei  den  verschiedensten  Hautkrankheiten. 

2.4  Exanthem 

Der  Begriff  Exanthem  umfasst  viele  Veränderungen  der 
Haut.  Ein  Ausschlag  ist  ein  Symptom,  das  signalisiert,  dass 
mit  der  Haut  etwas  nicht  in  Ordnung  ist  oder  dass  eine 
Allgemeinerkrankung  besteht.  Infolge  ihrer  Funktion  als 
Schur/,  vor  schädlichen  äußeren  Einflüssen  zeigt  die  Haut 
besonders  oft  sichtbare  Abwehrreaktionen.  Aufgrund  des 
Verteilungsmusters,  der  Form  und  der  Beschaffenheit 
einzelner  Flecken,  Rötungen.  Bläschen,  Knötchen,  Schwel- 
lungen oder  Unebenheiten  lässt  sich  manchmal,  aber  bei 
weitem  nicht  immer  die  Diagnose  stellen. 

Ätiologie 

Die  häufigsten  Ursachen  von  Hautausschlägen  sind: 
Infektionskrankheiten:  Als  Erreger  kommen  Viren,  Bak- 
terien, Parasiten,  Würmer  sowie  Pilze  in  Frage.  Typische 
exanthematische  Viruserkrankungen  sind  Varizellen, 
Masern  und  Röteln. 

Allergien:  z,  B,  auf  Kosmetika,  Schmuck,  Parfüm,  Nah- 
rungsmittel, Medikamente.  Arzneimittel,  die  häufig 
allergische  Reaktionen  auslösen,  sind  Schmerz-  und 
Rheumamittel,  Antibiotika,  Psychopharmaka,  Insulin, 
lokalanästhctika  und  I Icrz-Krcislauf-Mitttl. 

Diagnostik 

Anamnese:  folgende  Fragen  sollten  geklärt  werden: 

- Beginn  des  Exanthems? 
frühere  Exantheme? 

- Gruiidkrankheitcn:  Nieren-  oder  Leitererkrankun- 
gen, Malignome.  hämatologische  Neoplasien? 

- Lokalisation  und  Verteilung? 

- Medikamente? 

Dynamik  der  Hauterscheinung:  Bleibt  der  Ausschlag 
am  Ort  oder  vergrößert  er  sich?  Breitet  er  sich  von 
einer  bestimmten  Region  ausgehend  am  Körper  aus? 
Aussehen  und  Beschaffenheit  der  einzelnen  Efllores- 
zenzen? 

- AUgemetnerscheinungen  an  der  Haut:  luckreiz, 
Schmerz,  Brennen? 

allgemeine  Krankheitserscheinungen:  Krankheitsge- 
fühl, Fieber,  Halsschmerzen,  Husten,  Gliederschmerz, 
Bauchschmerzen,  Übelkeit  und  Erbrechen? 
körperliche  Untersuchung:  Inspektion  von  Haut, 
Schleimhäuten. 


2.5  Ekzem 

Das  Ekzem  stellt  eine  akut  bis  chronisch  verlaufende, 
nicht-infektiöse  EntzUndungsrcaktion  von  Epidermis  und 
Dermis  dar.  Sie  wird  hervorgerufen  durch  eine  Vielzahl 
exogener  Noxen  und  endogener  Reaktionsfaktoren.  Typi- 
sche Symptome  sind  luckreiz,  Erythem,  Papel,  Seropapel. 
Bläschen,  Schuppung,  Krustenbildung  und/oder  Lichenifi- 
kation, 

Man  unterscheidet  Ekzeme  nach  verschiedenen  Krite- 
rien. Ätiologisch  kann  man  grob  differenzieren  zwischen 
atopischen,  toxischen  und  allergischen  Kontaktekzemen. 

2.6  Haarausfall 

Haarausfall  kann  viele  Ursachen  halsen.  In  der  Fälle 
sind  hormonelle  und  erbliche  Faktoren  dafür  verant- 
wortlich. Man  unterscheidet  folgende  Erscheinungsfor- 
men: 

« hormonell-erblicher  Haarausfall  (androgenetische  Alo- 
pezie) 

■ kreisrunder  Haarausfall  (Alopczia  areata) 

- diffuser  l laarausfall. 

Ätiologie 

Die  Alopecia  androgenetica  betrifft  vor  allem  Männer. 
Sie  setzt  als  vorzeitiger  Haarverlust  ab  dem  20.  bis  25.  Le- 
bensjahr an  Stirnecken  und  Tonsur  ein.  Die  Haare  fallen 
vermehrt  aus.  Nach  dem  Ausfall  der  nachgebildeten  Woll- 
haarc  bleibt  entweder  ein  seitlicher  oder  hinterer  Haar- 
kranz ( „Stirnglatze“ I bestehen  oder  die  gesamte  Kopthaut 
bildet  sich  zur  haarlosen  Glatze  um.  Als  Ursachen  gelten 
erbliche  Anlagen. 

Der  kreisrunde  Haarausfall  (Alopecia  areata)  kommt 
häufig  bei  Allergikern,  Diabetikern  odei  Schilddruscnpa- 
tienten  vor.  Er  ist  die  zweithäufigste  Form  des  Haarausfalls. 
Dabei  bilden  sich  ohne  ersichtlichen  Grund  scharf  be- 
grenzte kleine  KahLstclIen  am  Kopf.  Bei  vielen  Betroffenen 
kommt  es  nach  Wochen  oder  Monaten  spontan  zur 
Wicdcrbchaarung.  Die  Ursachen  für  den  kreisrunden 
Haarausfall  sind  noch  unklar. 

Beim  diffusen  Haarausfall  dunnt  das  Haar  insgesamt 
aus.  Als  Ursachen  kommen  beispielsweise  Stress,  zuneh- 
mendes Alter,  Mangclcrscheinungcn  durch  Fehlernährung, 
hormonelle  Schwankungen,  Infektionen,  Immunschwa - 
che,  Schilddrüsenfunktionsstorungen  und  die  Einnahme 
bestimmter  Medikamente  fz.B.  Lipidsenker,  Zytostatika, 
Schilddrüscnmittcl.  bestimmte  Blutdrucksenker)  in  Frage. 

Oiagnostik 

Bei  der  körperlichen  Untersuchung  ist  die  Inspektion 
meist  wegweisend.  Darüber  hinaus  kann  ein  Tricho- 
gramm zur  genauen  Bestimmung  des  Alopezie- Typs  hilf- 
reich sein. 
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2.12  Hypertnchose 


2.7  Hautemphysem 

Unter  einem  Hautemphysem  versteht  man  eine  autstei- 
gende  oder  sich  ausbreitende  Gasairsammlung  in  der 
Unterhaut  nach  spontaner  oder  verletzungsbedingter  Er- 
öffnung lufthaltiger  Organe,  z.  B.  der  Lunge.  Sic  kann  auch 
als  Komplikation  nach  ausgeführter  Luflfüllung  von  Kör- 
perhöhlen aufgrund  medizinischer  Diagnostik  entstehen 
oder  aber  nach  Infektionen  mit  gasbildcndcn  Erregern 
unter  der  Haut- 

Ais  Symptome  gelten  dabei  das  typische  »Schneeball- 
knirschen“ und  die  wegdriiekbare  Schwellung  der  Haut. 

2.8  Hämatome 

Hämatome  sind  traumatisch  bedingte,  unterschiedlich 
stark  ausgeprägte,  evtl,  fluktuierende  Blutungen  in  die  I laut 
und  ggf.  auch  in  das  subkutane  Fettgewebe.  Klinisch  im- 
ponieren schmerzhafte  Weichteilschwellungen  und  -Verfär- 
bungen, Jie,  abhängig  von  ihrem  Alter.stadienmäßig  unter- 
schiedliche Farbtöne  durchlaufen:  zunächst  blaurot,  dann 
blau,  später  grüngelb  und  gelb.  Therapeutisch  gibt  man 
Heparinsalben. 

2.9  Hautschuppung 

Fast  jeder  Mensch  muss  sich  im  Lauf  seines  Lebens  mit 
dem  Thema  Schuppung  der  Haut  auseinander  setzen. 
Schuppen  können  stark  jucken,  Krusten  bilden  oder  von 
einer  Entzündung  der  Haut  begleitet  werden.  Mögliche 
Ursachen  sind: 

seborrhoisches  Ekzem:  Es  zeigt  sich  vor  allem  an  Haut- 
arealen  mit  besonders  vielen  Talgdrüsen,  beispielsweise 
im  Gesicht  und  auf  dem  behaarten  Kopf.  Aul  der  fettig- 
schuppenden Kopfhaut  sieht  man  leicht  entzündete, 
scharf  begrenzte  gelblich  rote  Herde. 

Psoriasis:  Die  Schuppentlechtc  ist  eine  gutartige  Häuter- 
krankung,  von  der  ca.  2°b  der  Bevölkerung  betroffen 
sind.  Typisch  sind  scharf  begrenzte  rote,  teils  juckende, 
erhabene,  mit  silberweißen  Schuppen  bedeckte  Haut- 
veränderungen. 

utopisches  Ekzem:  Die  Neurodermitis  ist  eine  schub- 
weise auffretende  chronische  Entzündungsreaktion  der 
I laut,  die  häutig  bereits  im  Klcinkindaltcr  beginnt. 
Ichthyosis  vulgaris:  Die  tchthyosis  vulgaris  ist  eine  sel- 
tene erbliche  Hautkrankheit,  bei  der  die  Betroffenen  un- 
ter trockener  Haut  und  einer  vermehrten  Bildung  von 
Hautschuppen  leiden.  Diese  liegen  wie  Reptilienschup- 
pen  nebeneinander. 

Diagnostik 

körperliche  Untersuchung:  Die  Inspektion  ist  meist  weg- 
weisend. 

Histologie:  Zur  genauen  Bestimmung  des  Typs  kann 
eine  Probebiopsie  hilfreich  sein. 

2.10  Hyperhidrose 

Schwitzen  ist  eine  für  die  Regulation  der  Körpertempera- 
tur notwendige  natürliche  Körperfunktion.  Die  Schweiß- 
absonderung wird  durch  den  sympathischen  Teil  unseres 
vegetativen  Nervensystem»  gesteuert.  Bei  manchen  Perso- 


nen ( ungefähr  I uo  der  Bevölkerung)  arbeitet  dieses  System 
auf  einem  zu  hohen  Niveau,  weit  höher,  als  nötig  wäre,  um 
die  Körpertemperatur  konstant  zu  halten.  Diese  Störung 
wird  als  Hyperhidrose  bezeichnet. 

Ätiologie  und  Einteilung 

sekundäre  Hyperhidrose:  Hyperhidrose  als  Tcilsym- 
ptom  einer  Krankheit;  dabei  ist  im  Allgemeinen  der 
gesamte  Körper  von  der  Hyperhidrose  betroffen: 

- Schilddrüscnuberfunktion  ) Hyperthyreose)  oder  an- 
dere, seltenere  Krankheiten  des  Hormonhaushalts 
Hormonbehandlung  bei  Prostatakrebs  oder  anderen 
bösartigen  Erkrankungen 

- schwere  psychiatrische  Leiden 

- Fettsucht 

Hitzewallungen  im  Klimakterium 
primäre  oder  essenzielle  Hyperhidrose:  Hyperhidrose 
ohne  bekannte  Ursachen:  Sic  ist  weit  häufiger  als  die 
sekundäre  Hyperhidrose  und  beginnt  im  Allgemeinen 
in  der  Pubertät,  um  das  ganze  weitere  Leben  langanzu- 
halten.  Nervosität  und  Aufregung  sind  oft  auslösende 
Faktoren,  ohne  dass  eine  psychische  Störung  vorliegen 
muss.  Besteht  jedoch  eine  psychiatrische  Komorbidität, 
kann  die  psychische  Instabilität  die  Hyperhidrose  ver- 
schlimmern. 

Therapie 

Bei  der  sekundären  Hyperhidrose  sollte  in  erster  Linie  die 
zugrunde  liegende  Krankheit  behandelt  werden,  Patienten 
mit  Prostatakrebs,  bei  denen  eine  hormonelle  Behandlung 
durchgefulm  wird  fLHRH-Arutloga)  oder  wurde  (Kastra- 
tion), können  durch  Verabreichung  von  antiöstrogen 
wirksamen  Medikamenten  (z.B.  Giproteronacct.it ) Er- 
leichterung erfahren. 

Bei  Patienten  mit  primärer  Hyperhidrose  oder  bei  se- 
kundärer Hyperhidrose,  die  durch  kausale  Therapie  nicht 
auf  ein  erträgliches  Maß  reduziert  werden  kann,  werden 
folgende  Behandlungsmethoden  angewendet:  Antitrans- 
piranzien, lonophoresc,  Medikamente,  Botulinustoxin. 

2.11  Anhidrose  und  Hypohidrose 

Mit  dem  Begrifr  Anhidrose  bezeichnet  man  eine  stark  ver- 
minderte oder  völlig  aufgehobene  Schweißbildung.  Ist  die 
Schwcißbildung  geringfügiger  vermindert,  spricht  man 
von  Hypohidrose.  Die  Anhidrose  stellt  das  Gegenteil  der 
Hyperhidrose  («'  Kap.  2.10)  dar. 

Ätiologie 

primäre  Anhidrose:  verminderte  Schweißbildung  ohne 
fassbare  Ursache 

sekundäre  Anhidrose:  verminderte  Schwcißbildung  als 
Begleitsymptom  einer  Grunderkrankung  wie  z.  B.  Dia- 
betes mellitus,  Sklerodermie  oder  bei  Ausfall  des  Sympa- 
thikus (z.  B.  beim  Homer-Syndrom). 

2.12  Hypertrichose 

Erkrankungen,  die  mit  einer  vermehrten  Körperbehaa- 
rung cinhcrgchcn,  werden  Hypertrichosen  genannt.  Dabei 
sind  die  Lfrsachcn  sehr  unterschiedlich.  Die  Hypertrichose 
kann  genetisch  bedingt  sein  oder  durch  andere  Erkran- 
kungen oder  Medikamente  hervorgerufen  werden.  Auch 
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Haut,  Unterhaut,  Haare,  Schleimhaut,  Lymphknoten 

hormonelle  Störungen  können  zu  einer  Hypertrichose 
führen.  Das  ist  besonders  bei  Frauen  der  Fall. 

Ätiologie 

Die  I lypcrtrichosis  lanuginusa  kann  durch  einen  autoso- 
mal-dominanten Erbgang  vererbt  werden.  Sie  äußert  sich 
darin,  dass  nach  der  Geburt  die  Umwandlung  vom  Woll- 
haar  des  Fetus  zur  reifen  Behaarung  nicht  stattfindet.  Das 
betroffene  Kind  verfügt  über  ein  flauschig  wolliges  Haar 
kleid  am  ganzen  Körper.  Die  gleiche  Erkrankung  kann 
jedoch  auch  bei  Erwachsenen,  z.B.  infolge  eines  Tumor- 
leidens, auftreten.  Hierbei  kommt  es  plötzlich  zum  unge- 
hemmten Wachstum  der  sonst  beim  Erwachsenen  nicht 
sichtbaren  Flaumhaare. 

Andere  Hypertrichosen  können  entstehen  durch  1-ang- 
zciibchandlung  mit  bestimmten  Medikamenten,  /..B.  Min- 
oxidil, Kortison,  Hydantoin  oder  Antibiotika. 

Auch  primäre  Erkrankungen  oder  Verletzungen  können 
zur  Übcrbchaarung  führen.  So  tritt  z.B.  die  I lypcrtrichosis 
circumscripta  bei  einer  angeborenen  Spina  bifida  oder 
durch  eine  akute  Porphyrie  (Störung  der  Blutfarbstoff- 
Produktion)  auf.  Sie  äußert  sich  in  einer  Übcrbchaarung 
am  Kreuzbein. 

Therapie 

Die  Therapie  bei  einer  Bchaaningsstörung  richtet  sich  im- 
mer nach  der  Ursache.  Liegt  der  Überbehaarung  eine  pri- 
märe Erkrankung  zugrunde,  wird  diese  vorrangig  behan- 
delt. Bei  einem  Behandlungserfolg  stellt  sich  in  der  Regel 
das  normale  Bchaarungsmustcr  wieder  ein.  Manchmal 
hilft  jedoch  nur  die  mechanische  Haarentfcmung. 

2.13  Lymphknotenschwellung 

LymphknotcnschwcUungen  sind  sehr  häufig  auftretende 
Veränderungen.  Die  Aufgabe  der  Lymphknoten  liegt  in  der 
Abwehr  eindringender  Keime.  Solche  Mikroorganismen 
gelangen  unweigerlich  in  Lymphknoten,  die  im  Bereich 
der  Eintrittspforte  liegen.  Wichtige  Eintrittspforten  sind 
Mund.  Nase,  Rachen,  Gastrointestinaltrakt,  Harnröhre 
und  der  gesamte  Urogcnitalbcreich. 

Wenn  das  lyinphoretikuläre  Gewebe  seine  Aufgabe  ver- 
richtet, kommt  es  zu  einer  Zellvermehrung  und  zu  einem 
lokalen  Entziindungsprazess.  Dies  äußert  sich  im  schmerz- 
haften Anschwcllcn  von  Lymphknoten,  was  zwar  unan- 
genehm sein  kann,  aber  ein  äußeres  Zeichen  der  Abwehr- 
leistung darstellt. 

Die  häufigste  Ursache  von  Lymphknotenschwellungen 
ist  ein  lokales  infektiös-entzündliches  Geschehen. 

2.14  Mamillare  Hautveränderungen 

Typische  Krankhcitsbildcr  sind  das  Mamillenekzem,  das 
Mamillcnadcnom,  dei  Morbus  Paget  der  Mamille  und  Ein- 
ziehungen bei  Mamma-Ca. 

2.15  Nagelanomalien  bzw. 
Nagelveränderungen 

Die  häufigste  Farbänderung  ist  die  Weißfärbung  des 
Nagels.  Sic  tritt  häufig  nach  Verletzungen  des  Nagelwalls 
(z..B.  nach  zu  heftigem  Zurückschieben  der  Nagelhaut) 


auf  und  nimmt  manchmal  die  Form  quer  gerichteter 
Streifen  an. 

Weißlich-gelbliche  Verfärbungen  in  Kombination  mit 
Verdickungen  des  Nagels  können  auf  einen  Pilzbefall  oder 
eine  Schuppcnflcchte  (Psoriasis)  hinwelscn.  Grübchen- 
förmige  Einsenkungen  der  Nagelplatte  entstehen  bei  der 
Schuppenflechte  oder  anderen  Hauterkrankungen. 

Eine  zentrale  F.intlellung  dagegen  kann  auf  einen  F.iscn- 
mangcl  hin  weisen.  Abnorm  brüchig  können  Nägel  durch 
den  ständigen  Umgang  mit  Wasch-  und  Reinigungsmitteln 
werden,  außerdem  infolge  bestimmter  cmährungsbeding- 
tcr  Mangclzuständc.  Spalten  sich  die  Nägel,  so  kann  das  ein 
Zeichen  für  einen  Vitamin-  oder  Eiscnmangcl  sein. 

Pilzerkrankungen  der  Nägel  zeigen  sich  in  einer  Verdi- 
ckung und  grau-braunen  Verfärbung  der  Nagelplatte,  die 
nach  und  nach  hröselig  wird.  In  den  meisten  Fällen  be- 
ginnt die  Infektion  am  distalen  Ende  des  Nagels  und  setzt 
sich  mit  der  Zeit  immer  mehr  in  Richtung  Nagelbett  fort. 
Es  ist  möglich,  dass  sich  schließlich  der  ganze  Nagel  ablöst 
oder  dass  sich  die  Erkrankung  von  einem  auf  mehrere 
Nägel  ausbreitet. 

Therapie 

Der  krankhaft  veränderte  Nagel  wird  je  nach  Ursache 
spezifisch  behandelt,  z.B.  durch  die  lokale  Applikation 
pilzabtötender  Mittel  bei  Pilzbefall  der  Nägel. 

2.16  Papelbildung 

Eine  Papel  (Vörwolbung  der  Haut)  entsteht  durch  Ge- 
webevermehrung  (zelluläre  Infiltrate),  z.B.  im  Rahmen 
von  Entzündungen,  Tumoren  oder  Ekzemen.  Papeln  kön- 
nen sich  epidermal,  subcpidermal  (im  Corium)  oder  epi- 
dermukutan  bilden. 

Die  Papel  gehört  zu  den  Primäreftloreszenzen,  die  im 
Rahmen  der  oben  genannten  Erkrankungen  auftreten 
können.  Die  Therapie  richtet  sich  nach  der  jeweiligen  Dia- 
gnose. 

2.17  Photosensibilisierung  der  Haut 

Manche  Substanzen  (z.B.  Arzneimittelbestand  teile)  ver- 
ursachen unter  der  Einwirkung  von  Sonnenlicht  eine  aller 
gische  Hautreaktion  l photoallergischt  Kontaktallcrgicn). 
Zu  den  bekanntesten  Verursachern  gehören 

Johanniskraut 
- Antidiabetika 

Diuretika 

manche  Kosmetika. 

Die  Eolge  können  phototoxische  bzw.  photoallergische  Re- 
aktionen sein. 

Photoallergische  Reaktionen  setzen  eine  Sensibilisierung 
voraus  und  treten  meist  erst  einige  Stunden  nach  der 
Lichtexposition  auf  (Spätreaktionl.  Die  Reaktion  wird 
allerdings  nicht  vom  Licht  bzw,  von  den  ultravioletten 
Strahlen  allein  verursacht.  Bei  einer  Photorcaktion  müssen 
zwei  Eaktoren  Zusammentreffen:  Licht  und  ein  zunächst 
nicht  allcrgen  wirkender  Ausgangsstoff,  der  entweder  von 
der  Haut  aufgenommen  (z.B.  Kosmetika I oder  vom  Blut 
in  diese  Region  transportiert  wurde  1 1.  B.  Arzneimittel ).  Im 
Gewebe  kommt  es  zu  einer  Veränderung  bestimmter  Mo- 
leküle, die  dann  als  Allergene  vom  Körper  identifiziert 


26 


B 

2.23  Trockenheit  der  Haut 


wenden.  Nach  dieser  (symptom  freien)  Sensibilisierungs- 
phase kommt  cs  bei  erneutem  Kontakt  mit  dem  Auslöser 
zur  allergischen  Erkrankung,  meist  zum  Ausbruch  eines 
Ekzems. 

Dagegen  abzugrenzen  ist  die  sog.  Sonncnallcrgie,  die  als 
lichtabhangige  Hautveranderungen  f kleine  juckende  Knöt- 
chen an  der  Austrittsstelle  der  Körperhärchen ) auftritt. 

2.18  Pigmentierungsstörungen 

Die  Ursachen  von  Pigmentierungsstorungen  sind  viel- 
gestaltig und  reichen  von  Autoimmunmechanismen  wie 
bei  der  Vitiligo  bis  zu  internistischen  Erkrankungen  wie 
dem  Morbus  Addison.  Mögliche  Ursachen  sind: 

Vitiligo:  Hypo-  oder  Hyperthyreose,  Thyreoiditis,  Mor- 
bus Addison,  Diabetes  mellitus,  perniziöse  Anämie 
Depigmentierung:  Albinismus,  Pityriasis  vcrsieolor,  Nar- 
ben, Vitiligo  (s. o.  I , Hypo-  oder  Hyperthyreose,  Thyreoi- 
ditis, Morbus  Addison,  Diabetes  mellitus,  perniziöse 
Anämie 

Hyperpigmentierung:  Morbus  Addison,  .Akromegalie, 
Morbus  Cushing,  Hyperthyreose,  Morbus  Hodgkin, 
Niereninsuffizienz,  Lebererkrankungen,  chronische  In- 
fektionskrankheiten, Schwangerschaft,  Arzneimittel. 

2.19  Pruritus 

Juckreiz  ist  eine  hautspezifische  Empfindung,  die  eine  Ab- 
wehrbewegung (Kratzen)  auslöst,  luckreiz  kann  so  quälend 
sein  kann,  dass  die  Lebensqualität  des  Patienten  dauerhaft 
stark  eingeschränkt  ist.  Starker  Juckreiz  wird  vom  Patienten 
häufig  auch  als  schmerzhaft  erlebt.  Der  Patient  wird  von 
dem  starken  Wunsch  beherrscht  zu  kratzen.  Infolge  des 
Kratzens  können  I lautläsioncn  entstehen,  die  weitere  ent- 
zündliche Begleitcrkrankungcn  nach  sich  ziehen. 

Pruritus  gehört  aufgrund  der  vielen  möglichen  Ursa- 
chen und  nicht  immer  zufrieden  stellenden  Behandlungs- 
crfblgc  zu  den  schwierig  zu  behandelnden  Symptomen. 
Grundsätzlich  ist  für  die  Behandlung  des  Pruritus  die 
Ermittlung  der  möglichen  Ursachen  oder  Auslöser  ent- 
scheidend. 

Ätiologie 

Die  häutigsten  Ursachen  von  luckreiz  sind: 

Insektenstiche 
trockene  I laut 

- Unverträglichkeit  gegenüber  Badezusätz.en  oder  Dull- 
stoffen 
Allergie 

Histamin-Unverträglichkeit  oder  Histamin-Abbaustö- 
rung 

Nesselsucht  (Urtikaria, r-*'  Kap.  2.26) 

Lichenifikation 

Neurodermitis 

Skabies 

Ekzem 

Diabetes  mellitus 
Leberkrankheiten 
Nierenkrankheiten 
Leukämie 

unerwünschte  Nebenwirkung  von  Medikamenten 


Alkoholkrankheit 
- psychische  Belastungssituatioiten 
Mangel  an  Vitaminen,  Mineralstoffen  und  Spurenele- 
menten. 

2.20  Pusteln  und  Bläschen 

Der  Bläschcninhalt  kann  steril  (Psoriasis  pustulosa  genera- 
lisata) oder  infektiös  (Akne)  sein.  Ein  mit  Eiter  gelulltes 
Bläschen  nennt  man  Pustel. 

Ätiologie 

Pusteln  können  aLs  PrimärcfHoreszenz  der  Haut  bei  vielen 
Hauterkrankungen  auftreten,  u.a.  bei  Akne  Psoriasis  oder 
Follikulitis.  Bläschen  können  durch  Verbrennungen,  I nsek- 
tenstichc,  Kontakt  mit  chemischen  Substanzen  oder  Infek- 
tionskrankheiten wie  Herpes  und  Windpocken  und  nicht 
zuletzt  durch  Autoimmunerkrankungen  hervorgerufen 
werden. 


2.21  Veränderungen  mit  Hautschwellung 

HauLschwellungen,  die  durch  Substanzen  in  der  Umwelt 
hervorgerufen  werden,  entstehen  z.  B.  bei  der  Berührung 
einer  Brennnessel.  Dabei  dringt  Nesselgift  in  die  Haut  ein, 
das  schnell  einen  brennenden,  juckenden,  hcllrosafar- 
benen  oder  weiblichen  Hautausschlag  bildet.  Die  Haut 
schwillt  an,  cs  entsteht  die  Quaddel  ( Urtica  I oder  das 
Ncsselmal.  Sind  gröbere  und  tiefere  Hautpartien  befallen, 
so  spricht  man  von  einem  Ödem. 

2.22  Teleangiektasien 

Teleangiektasien  entstehen  durch  Dilatation  vorbestehen- 
der kleiner  Blutgefäße  ( Kapillaren,  Arteriolcn.  Venolen). 
Dabei  treten  an  Haut  oder  Schleimhäuten  feine  rötliche 
Linien  oder  punktförmige  Geflechte  mit  radiären  Aus- 
läufern auf. 

Therapie 

Durch  die  Behandlung  mit  einem  gepulsten  Farbstofflascr 
können  die  Äderchen  sicher,  narbcnlos  und  schmerzfrei 
entfernt  werden.  Die  Blirze  des  Earbstofflasers  lassen  Uber 
die  Zielstruktur  des  roten  Blutfarbstoffs  die  Gefäße  zer- 
platzen. Die  Reste  räumt  der  Körper  dann  ab.  Die  Ober- 
haut bleibt  dabei  unverletzt. 

2.23  Trockenheit  der  Haut 

Ätiologie 

Trockene  Haut  kann  eine  ganze  Reihe  von  Ursachen  haben. 

- Viele  Menschen  haben  von  Natur  aus  trockene  Haut, 
weil  diese  wenig  Talg  bildet. 

- Im  Zusammenhang  mit  Krankheiten  kann  die  Haut 
trocken  werden,  zum  Beispiel  bei  Neurodermitis  und 
Schuppenflechte. 

Wenn  im  Alter  die  I lormonproduktion  nachlässt,  wird 
weniger  Talg  produziert,  wodurch  sich  die  Fähigkeit  der 
Haut.  Wasser  zu  binden,  verringert  Das  führt  dazu,  dass 
sie  trockener  wird. 
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Haut,  llnterhaut,  Haare,  Schleimhaut,  Lymphknoten 

• In  überheizten  oder  klimatisierten  Räumen  mit  geringer 
Luftfeuchtigkeit  wird  der  Haut  mehr  Flüssigkeit  ent- 
zogen und  sie  trocknet  schneller  aus. 

- 7.u  häufiges  Duschen  und  Raden  in  heißem  Wasser 
sowie  die  Verwendung  von  Seife,  Schaumbad  oder 
Waschlotionen  trocknen  die  Haut  aus. 

■ Zu  viel  Sonne  und  UV-Licht  in  Solarien  trocknen  die 
Haut  ebenfalls  aus. 

Therapie 

Eine  regelmäßige  Hautreinigung  ist  wichtig,  um  Schmutz 
und  Schweißreste  von  der  Haut  zu  entfernen.  Gerade  bei 
trockener  I laut  ist  darauf  zu  achten,  dass  nur  milde,  scifen- 
freie  Rcinigungsprudukte  verwendet  werden,  die  rück- 
fettende  Bestandteile  enthalten.  Sind  besonders  die  Hände 
betroffen  und  muss  mit  irritierenden  Substanzen  (z.R.  Rci- 
nigungs-  und  Putzmittel, Schmierstoffe,  Mörtdl  gearbeitet 
werden,  empfiehlt  sich  das  Tragen  von  Handschuhen. 

2.24  Ulkus  der  Haut 

Offene  Wunden  bilden  sich  häufig  infolge  schlechter 
Durchblutung  nach  einer  Thrombose  („offenes  Bein“,  Ul- 
cus  crurisk  Großflächige  Wunden  sind  fast  immer  mit 
Bakterien  aus  der  Umgebung  besiedelt. 

2.25  Ulkus  der  Schleimhaut 

Ein  typ.  Beispiel  ist  der  Ulcus  motte  (weicher  Schankerl. 
Dabei  handelt  es  sich  um  eine  meldepflichtige  Erkran- 
kung, die  vorallem  in  tropisch-subtropischen  Gebieten  so- 
wie europäischen  Groß-  und  Hafenstädten  vorkommt. 

Der  Erreger  Haemophilus  ducrcyi  wird  durch  Ge- 
schlechtsverkehroder Schmierinfektion  nach  Kontakt  mit 
I lautvcrändcrungcn  bei  bereits  Infizierten  auf  die  Schleim- 
häute übertragen. 

2.26  Urtikaria 

Bei  einer  Urtikaria  kommt  es  zum  plötzlichen  Auftreten 
von  juckenden  Quaddeln  an  der  Haut.  Dabei  kann  der 
ganze  Körper  oder  nur  ein  Teil  betroffen  sein.  Die  Quad- 
deln können  ausgelöst  durch  bestimmte  Reize  (z.B.  Kälte 
oder  Sonnenlicht)  oder  spontan,  d.h.  scheinbar  ohne  be- 
sonderen Grund,  auftreten.  Nicht  selten  treten  zusätzlich 
zu  den  Quaddeln  (manchmal  auch  isoliert)  tiefe  Schwel- 
lungen der  Haut  aut,  so  genannte  Angioödeme. 

Symptome 

Im  Vordergrund  steht  der  oft  unerträgliche  Juckreiz.  Bei 
Patienten  mit  Urtikaria  treten  die  Quaddeln  häufig  gene- 
ralisiert am  gesamten  Körper,  oft  mehrmals  täglich  Uber 
Tage,  manchmal  sogar  Uber  Monate  und  Iah  re,  auf.  Fast 
immer  wird  die  betroffene  Haut  als  überwärmt  und  nach 
dem  Abklingen  eines  Schubs  ais  trocken  empfunden.  Gele- 
gentlich berichten  Patienten  auch  über  ein  Brennen  der 
Haut,  selten  über  regelrechte  Schmerzhaftigkeit  der  be- 
fallenen I lautstellen. 

Die  vielen  verschiedenen  Krankheitsbilder,  die  sich  hin- 
ter dem  Begriff  Urtikaria  verstecken,  können  drei  großen 
Gruppen  zugeordnet  werden: 

• spontane  Urtikaria 


physikalische  Urtikaria;  Symptome  treten  nur  nach 
Kontakt  mit  bestimmten  physikalischen  Reizen  auf.  wie 
Reiben  oder  Kratzen,  Wanne,  Kälte,  Licht  oder  Druck. 

• chronische  Unikarüformcn: 

autoimmunc  Urtikaria;  relativ  häufig,  antikörperver- 
mittelt 

allergische  Urtikana:  allergische  Reaktion  gegen  Nah- 
rungsmittel, Ticrhaarc,  Pollen  etc. 

Infekt-Urtikaria:  Auslöser  sind  chronische  Infekte, 
die  mitunter  versteckt  voriiegen  (z.B.  der  Nasenne- 
benhöhlen, der  Rachenmandeln,  des  Magcn-Darm- 
Trakts  oder  im  Zahn-  und  Mundbereich). 
Intoleranz-Urtikaria:  ausgelöst  durch  Nahrungs- 
mittel- oder  Medikamenteninhaltsstoffc  (Acetylsali- 
cylsäure, Konservierungsmittel,  Aroma-  oder  Farb- 
stoffe) o.A. 

Therapie 

Die  Therapie  einer  Urtikaria  richtet  sich  immer  nach  dem 
auslösenden  Faktor. 

2.27  Veränderungen  des  Hautreliefs 

Hierzu  gehören  die  Faltcnbildung  im  Alterund  die  Lichcni- 
ti/ierung  bei  chronischen  Entzündungen.  Beiden  gemein 
ist  der  Verlust  an  elastischen  Fasern  im  Bindegewebe. 

2.28  Vermehrte  Hornbildung 

Normalerweise  braucht  die  Entwicklung  einer  Hautzelle 
von  der  Reifung  bis  zu  ihrem  Absterben  28  Tage.  Dann 
werden  sie  durch  normale  Bewegungen  des  Menschen 
oder  durch  Reibung  an  der  Kleidung  abgeschilfert.  Bei 
einigen  Erkrankungen  ist  dieser  Rhythmus  stark  gestört. 
Der  Lebenszyklus  der  Haulzellen  kann  sich  stark  verkür- 
zen oder  die  toten  Hornschichten  werden  nicht  abgetra- 
gen. In  beiden  Fällen  bilden  sich  dicke  Hornhautschichten. 
Beispiele  dafür  sind  die  Psoriasis,  die  Ichthyosis  und  die 
Palmoplantarkeratosen. 

2.29  Wunde 

Schnitt-,  Schürf-  oder  Stichwunden  entstehen  im  Alltag 
häufig  durch  Stöße  und  Stürze  oder  durch  Unfälle  mit 
spitzen  oder  scharfen  Gegenständen  (Messer,  Schere).  Der 
erste  Schritt  bei  der  Wundversorgung  ist  immer  das  Säu- 
bern und  Desinfizieren.  Dann  folgt  die  Wundbehandlung 
bzw.  der  Schutz  der  Wunde  durch  Verbandstoffe.  Bei  stark 
blutenden  Wunden  steht  die  Blutstillung  im  Vordergrund. 
Typische  Anzeichen  einer  infizierten  Wunde  sind: 
Schmerzen,  teilweise  pulsierend  oder  klopfend 
Schwellung 
Hautrötung 
Druckempfindlichkeit. 

Neben  Eiterbaktcricn  sind  vor  allem  auch  die  Tetanus- 
erreger gefürchtet.  Tetanus  ( Wundstarrkrampf I ist  eine 
schwere  bakterielle  Wundinfektion,  die  zu  einer  Erkran- 
kung des  Nervensystems  mit  Krämpfen  der  Muskulatur 
führt. 
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2.30  Wundheilungsstörung 

Häufige  Ursachen  von  Wundheilungsstörungen  sind 
operativ-technische  Mängel 

für  Wundheilungsstörungen  prädisponierende,  nicht 
ausreichend  therapierbare  Krankheiten  oder  Mängd- 
zustände 

ungenügende,  fehlende  oder  infektionsbcgilmtigende 
Wunddrainagen 

ungenügende  Blutstillung  mit  unvollständiger  Häma- 
tomausrä  umung. 

Bei  einer  Wundheilungsstörung  muss  ein  der  Wunde  an- 
gepasstes,  phascngcrcchtes  Bchandlungskon/cpt  realisien 
werden.  Erkennt  man  eine  sich  entwickelnde  Wundent- 
zundung  frühzeitig  (Schmerz  und  Rötung  und/ oder 
Schwellung),  ist  neben  der  raschen,  obligaten  Eröffnung 
der  Wunde  nur  eine  antiseptische  Spülung  und/oder  Ab- 
deckung nötig.  Meist  können  so,  vor  allem  in  derOrthopä- 


2.31  Atrophie  der  Haut 


die  und  Traumatologie,  chronische  Infektionen  verhindert 
werden. 

Durch  sekundären  Wundverschluss  oder  durch  spon- 
tane Heilung  per  sccundam  können  eröffnetc  Wunden 
nach  Säuberung  und  bei  makroskopisch  infektionsfreiem 
Aspekt  problemlos  zur  Ausheilung  gebracht  werden.  Ist  die 
eröffnetc  Wunde  unsauber  belegt,  muss  sic  zusätzlich 
chirurgisch  oder  enzymatisch  debridiert  werden. 


2.31  Atrophie  der  Haut 

Die  Atrophie  der  Haut  ist  eine  spuulan  oder  als  Endzu- 
stand von  Dermatosen  auftretende  Hautveränderung  mit 
Verdünnung,  Elastizitätsverlust,  vermehrter  Fältelung,  Ver- 
kleinerung oder  Schwund  der  Hautanhangsgcbildc.  Man 
unterscheidet  u.a.  Atrophie  blanche,  Dyskcratosis  conge- 
nita, Maculae  atroph icae  und  Striae  cutis  distensae. 
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3.1  Angina  pectoris 

Definiton 

Als  Angina  pectoris  bezeichnet  man  die  typischen  Sympto- 
me einer  akuten  Koronarinsuffizienz  («  Kap.  31.3.1). 

Symptome 

Plötzlich  einsetzende,  Sekunden  bis  .Minuten  andauernde 
linksthorakale  oder  retrosternale  Schmerzen  mit  Aus- 
strahlung in  die  linke  Schultcr-Arm-Rcgion,  oft  cinhcr- 
gehend  mit  Dyspnoe  und  einem  thorakalen  Engegetühl 

i Stenokardie  I. 

stabile  Angina  pectoris 

- wird  regelmäßig  durch  bestimmte  Mechanismen 
(körperliche  Anstrengung,  psychische  Belastung! 
ausgelöst,  verschwindet  nach  Wegfällen  des  Auslösers 

- spricht  gut  auf  die  Gabe  von  Nitraten  an 

instabile  Angina  pectoris 

- zunehmende  Dauer  und  Intensität  der  Angina-pec- 
toris- Anfälle  (Crescendo- Angina) 

- zunehmende  Anfällsfrcqucnz  und  zunehmender  Ni- 
tratbedart  ( Präinfarkt-Syndrom  I 

durch  Nitrate  nicht  beherrschbare  liuheangina,  Indi- 
kation zur  sofortigen  Klinikauftiahme  und  Koronar- 
angiographie 
Walking-through-Angina 

tritt  zu  Beginn  einer  Belastung  auf  und  verschwindet 
bei  Fortsetzung  der  Belastung  durch  Freisetzung 
endogener  Vasodilatanzicn,  besonders  bei  Sportlern 
Prinzmetal- Angina  i vasotpaslische  Angina) 

Ruhcschmer/en.  die  länger  als  15  Minuten  anhalten 

- durch  Koronarspasmen  verursacht  f Hyperreaktivität 
der  glatten  Muskulatur  der  Koronargefäße  I 

- gut  behandelbar  durch  Kalziumantagonisten  vom  Ni- 
fedipin-Typ. 

Anamnese 

Wichtig  sind  das  Erfragen  von  Auslösern  der  Symptome 
sowie  das  Ansprechen  auf  Nitrate,  um  bei  einer  möglichen 
instabilen  Angina  pectoris  eine  direkte  Klinikeinweisung 


3.7  Pulslose  Extremität  35 

3.8  Schock  35 
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veranlassen  zu  können.  Durch  Erhebung  der  Familien- 
anamnese (kardiovaskuläres  Ereignis  bei  Vater  oder  Bru- 
der < 55  lahre,  Mutter  oder  Schwester  < 65  lahrel  kann  die 
familiäre  Belastung  abgeschätzt  werden. 

Körperliche  Untersuchung 

- Gcfaßgerämchc  (Karotiden,  Femoralis)  als  I linweis  auf 
eine  generalisierte  Atherosklerose 

• Blutdruck:  Arterielle  Hypertonie  kann  auch  ohne  KHK 
pektanginose  Beschwerden  auslösen. 

• Zeichen  der  Herzinsuffizienz:  Halsvcncnstauung,  Ras- 
selgeräusche über  der  Lunge,  positiver  hepatojugularer 
Reflex). 

Diagnostik 

Labor: 

- Blutfette  und  Glukose  zur  Beurteilung  der  Risikofäk- 
turen 

• Blutbild  zum  Ausschluss  einer  Anämie. 

Weiterfuhrendc  Diagnostik 

• EKG 

• Koronarangiographie. 

Differentialdiagnose 

Mögliche  Differentialdiagnosen  der  Angina  pectoris  sind: 

- relative  Koronarinsuffizienz  i hypertensive  Entgleisung, 
erhöhter  Sauerstoffverbrauch,  z.B.  bei  Hyperthyreose, 
ausgeprägte  Anämie,  Hypoxämie,  z.B.  bei  Aufenthalt  in 
großer  Höhe) 

• Perikarditis  (*-  Kap.  3 1 .5. 1 ) 

- Mitralidappenprolaps  I«  Kap.  31.531 
■ Aortendissekt  ion  ( *»  Kap.  3 1 .7.2 ) 

r Lungenembolie  (**  Kap.  31.-). I ) 

> Pneumothorax  rt-  Kap.  32.9.21 

• gastrointestinale  Erkrankungen  (z.B.  Ulcus  ventriculi 
oder  duodeni.  Refluxösophagitis) 

• orthopädische  Ursachen  ( z.  B.  HWS-Syndrom ) 

• funktionelle  Herzbeschwerden  (DaCosta-Syndrorn, 
» Kap.  4.131. 
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3.2  Claudicatio  intermittens 


3.3  Einflussstauung 


Zusammenfassung 


Beim  Gehen  einer  bestimmten  Strecke  treten  heftige  Waden- 
sch  merzen  auf.  Die  Schmerzen  verschwinden  beim  Stchcn- 
bleiben,  da  die  Ruhedurchblutung  der  Muskulatur  ausrei- 
chend ist.  Die  Claudicatio  intermittens  < „Schattfeusterkrank- 


heit“)  entspricht  dem  Fontaine- Stadium  II  der  arteriellen 
Vcrschlusskrankheit  und  kann  je  nach  Position  des  Ver- 
schlusses auch  in  Gefäß,  Oberschenkel,  Fuß  oder  Arm  (Dys 
praxia  intermittens)  aufueten. 


Ätiologie/Pathogenese 

Ursache  der  Claudicatio  intermittens  ist  die  periphere  arte- 
rielle Verschlusskrankheit  (pAVK),  die  meist  durch  eine 
ortsständige  Atherosklerose,  einen  thrombembolischen 
Artcricnvcrschluss  oder  eine  arterielle  llrrombosc  bedingt 
ist.  In  seltenen  Fällen  kann  auch  eine  Thrombangiitis 
obliterans  ( Winiwarter-Buerger)  zugrunde  liegen. 

Symptome 

Neben  den  bclastungsabhängigcn  Schmerzen  sprechen 
eine  blasse  und  kühle  Extremität  und  ein  abgeschwächter 
Puls  für  eine  arterielle  Verschlusskrankheit. 

Anamnese 

Wichtig  ist  die  Frage  nach  der  möglichen  freien  Gehstre- 
cke, anderen  Beschwerden  sowie  dem  bisherigen  Krank- 
heitsverlauf bei  schon  bekannter  AVK.  Durch  Erfragen  der 
Lebensgewohnheiten  können  Risikofaktoren  (I,  Ordnung: 
1 lypcrtonus,  Hypcrlipidämie,  Rauchen;  II.  Ordnung: 
Diabetes  mellitus,  Übergewicht,  Bewegungsmangel,  Stress) 
abgeschätzt  werden. 

Körperliche  Untersuchung 

• Inspektion 

Hautfarbe  (Blässe) 

vergleichende  Prüfung  der  Hauttemperatur  mit  dem 
Handrücken 

- trophischc  Störungen  (häutig  zwischen  den  Zehen 
und  an  druckbclastctcn  Stellen) 

• Pulsstatus 

- Palpation  und  Auskultation  der  peripheren  Arterien 

Belastungsprobe 

- Gehtest  und  Laufbandergonietric 
Lagerungsprobe  nach  Ratschow 

- Faustschlussprobe. 

Diagnostik 

labor: 

• Blutbild 

• Nüchtemblutzucker, Glukosetoleranztest,  HbA. 
Gesamt-Cholesterin.  LDL,  I IDl 

• Triglyzeride 

• Homozystein  (bei  Auftreten  im  frühem  Lebensalter, 
atypischer  Lokalisation,  keine  üblichen  Risikofaktoren  >. 

Weiterführende  Diagnostik 

• Blutdruckmessung  mit  Doppler- Sonographie 

• Duplex-Sonographie  (Aussagen  über  Gefäßmorpholo- 
gie, Messung  der  Rlutströmung) 

- Angiographie. 

Differentialdiagnose 

Differentialdiagnosen  bei  chronischem  lokalisiertem  Ex 
trcmitätcnschmcrz  sind: 


• Neuralgie 

• Ischialgie 

• Polyneuropathie 

• entzündliche  und  degenerative  Gelenk-  oder  Wirbelsäu- 
len erkrankungen 

- Knochennekrose 

• Knochentumor 

• Weichteiltumor 

• periphere  Neurinome 

• Myositis  (tssilicans 
Sudeck-Syndrom  (Stadium  111) 

• arterielles  Kompressionssyndrom,  Aneurysma. 

3.3  Einflussstauung 

Definition 

Die  Einflussstauung  bezeichnet  einen  behinderten  Blut- 
strom in  das  Herz  mit  Rückstauung  in  die  Venen,  be- 
sonders des  1 falscs,  die  deutlich  sichtbar  anschwcllcn. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  F.influssstauung  entsteht  durch  eine  Verlegung  oder 
Kompression  der  Hohlvcnen  oder  durch  eine  Einstrom- 
behinderung der  rechten  Her/hülfte  (»'  Tab.  3.1 ). 

Symptome 

Die  obere  Einflussstauung  (sog.  Vena-cava-superiur-Syn- 
droml  geht  mit  abnorm  erweiterten  und  gefüllten  Venen 
im  I lalsbercich  und  in  der  oberen  Körperhälfte  einher.  Der 
Veitendruck  ist  erhöht,  die  Haut  lividc  verfärbt,  in  ausge- 
prägten Fällen  findet  sich  eine  üdematöse  Schwellung  von 
Hais  und  Gesicht.  Die  Einflussstauung  kann  Atemnot, 
1 lusten  und  I Iciscrkeit  hervorrufen  (* *-  Tah.  3.2). 


Tab.  3.1  Ursachen  einer  Einflussstauung 


kardial  • Rechtsherzinsutfizienz  (•  - Kap.  31.5.15) 

Trikuspidalstenose  (»  Kap.  31.5.5,  31.1,2) 
chronisches  Cor  pulmonale  (»-  Kap.  31.4.2) 
Kardiomyopathie  (»*  Kap.  31.5.8) 

Pericardttis  exsudativa  oder  amstrictiva 
(•«  Kap.  31.5-2). 

extrakardial  Thiombosen 

• Spannungspneumothorax  (»•  Kap.  32.9.2) 

- endothorakale  Tumoren  (z.B.  Mediastinaltumoren, 
M.  Hodgkin,  metastasiertes  Bronchialkarzinom) 

• fibrotische  Prozesse  im  Mediastinum 
retrosternale  Struma 
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Kreislauforgane 


Tab.  3.2  Ursachen  der  Einftussstauung  und  ent- 
sprechende Beglettsymptome 


Begleitsymptome 

Ursache 

Dyspnoe 

Rechtsher  zi  nsuffizienz 

- Ödeme 

Übelkeit 

Appetitlosigkeit 

{•'«  Kap.  31.5.15) 

Arrhythmien 
■ Dyspnoe 

Abgeschlagenbeit 

Kardiomyopathie  {•*  Kap.  31.5.8) 

retrosternaler  Schmerz 
Dyspnoe 
- Stridor 

• Husten 

• Heiserkeit 

Aortenaneurysma  (»»  Kap.  31.7.2) 

- Nachtschweiß 

endothorakale  Tumoren 

Gewichtsverlust 

(z.  B.  Mediastinaltumoren,  M.  Hodgkin. 

Lyrnphknotensch  wellung 

metastasiertes  Bronchialkarzinom) 

lokales  Druckgefühl 

Schluckbeschwetden 

Dyspnoe 

retrosternale  Struma 

Klinik  Typisch  ist  der  Stokes-Kragen:  r.rwciterung  der 
Hautvenen  der  oberen  Körperhälfte  mit  Zyanose,  Haut 
ödem  und  Dicken; unahme  des  Halses  bei  oberer  Ein- 
flussstauung. 

Anamnese 

Anamnestisch  wird  nach  den  wichtigsten  klinischen  Zei- 
chen der  Einflussstauung  sowie  Beginn,  Dauer  und  Aus- 
maß der  Beschwerden  gefragt.  Bcglcitsymptomc  (s.o.l 
können  diagnostische  Hinweise  liefern. 

Von  Interesse  sind  auch  diagnostische  oder  interventio- 
nelle Kathetereingriffe,  Operationen  oder  Thoraxtraumen 
sowie  bekannte  entzündliche  Her/erkrankungcn,  Malig- 
nome, vorhergegangene  Bestrahlungen,  antikoagulatori- 
sche  Therapie. 

Körperliche  Untersuchung 

• Inspektion 

- I lalsvcncncrwcitcrung,  -pulsation 
Hautödein,  Schwellung  von  Hals  und  Arm 

livid  verfärbte  oder  marmorierte  Haut,  Blässe,  Kalt- 
schweißigkeit 

- sichtbare  Verletzung  des  Thorax 

• Palpation 

Puls us  paradoxus:  inspiratorische  Abnahme  der  Blut- 
druckamplitude > 10  mmHg 

positiver  hepatojugularer  Reflex:  Füllung  der  fugular- 
venen  bei  Druck  auf  die  (gestaute  I Leber 

Auskultation 

- evtl,  abgeschwächtcr  I . oder  2. 1 lerzton 

- Beurteilung  von  Zusatztönen,  Herzgeräuschen. 


Diagnostik 

Labor: 

• Blutbild 

• BSG 

• Schilddrüsen -Werte. 

Wcilcrführcndc  Diagnostik 

■ Röntgen-  Thorax 

• F.KG 

• Echokardiographie 

• CT,  MRT. 

Merke!  Das  klinische  Bild  der  oberen  Einflussstauung 
hat  keine  spezifischen  Zeichen  im  F.KG  oder  Röntgen- 
Thorax! 

Differentialdiagnose 
«■  Tab.  3.1 

3.4  Erhöhter  Blutdruck 

**  Kap.  31.2  Arterielle  Hypertonie 
Definition 

Mach  den  derzeit  gültigen  Richtlinien  der  WHO  liegt  ab 
Werten  von  130/85  mmHg  ein  hochnormaler  Blutdruck, 
und  ab  MO/W  mmHg  eine  manifeste  arterielle  Hypertonie 
vor. 

Ätiologie/Pathogenese 

Man  unterscheidet  zwischen  der  primären,  essenziellen 
Hypertonie,  deren  Ätiologie  ungeklärt  ist,  um!  sekundären 
Uypertonicformen:  Hypertonie  mit  bekannter  endokriner, 
renaler  oder  sonstiger  definierbarer  Ursache  (»  Tab.  3.3), 

Symptome 

Bluthochdruck  per  sc  ist  zunächst  meist  asymptomatisch 
und  ein  ZufalUbefund.  Ob  Symptome  aultreten,  hängt 
eher  von  der  Geschwindigkeit  der  Hochdruckentwicklung 
als  vom  absoluten  Wert  ab. 

AU  unspezifische  Symptome  können  Kopfschmerzen, 
Ohrensausen,  Schwindel  und  Nasenbluten  auftreten 
(•♦Tab.  3.41. 

Anamnese 

Anamncstisch  erhoben  werden  dicakutcn  Beschwerden  des 
Patienten,  bekannte  Herz-  oder  Nierenerkrankungen,  be- 
kannte hypertoniebedingte  Organschäden  (z.B.  Angina 
pectoris,  Dyspnoe,  Asthma  cardiale,  Ödeme,  Sehstörungen, 
TIAs,  Claudicatio).  Bei  schon  bekannter  Hypertonie  sind 
die  Dauer  der  Hypertonie,  die  bisherige  Medikation  sowie 
deren  Erfolg  und  Nebenwirkungen  von  Interesse. 

Wichtig  ist  die  Familienanamnese,  da  bei  essenzieller 
Hypertonie  oft  eine  familiäre  Belastung  vorliegt.  Von  Be- 
deutung ist  auch  die  Medikamentenanamnese.  da  verschie  - 
denc  Substanzen  eine  Hypertonie  verursachen.  Kardio- 
vaskuläre Risikofaktoren  wie  Rauchen,  Diabetes  mellitus. 
Hypercholcstcrinämic  und  Alkoholabusus  werden  erfragt. 

Körperliche  Untersuchung 
3 Blutdruckmessungen  an  3 verschiedenen  Tagen 
» Hcrzauskultat  ion 

• Pulstastung  an  Arm/Fuß/Leiste  (— » Aortenisthinus- 
stenosc) 
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3.5  Kreislaufstillstand 


Tab.  3.3  Ursachen  einer  sekundären  Hypertonie 

Cntstehungs- 

ursadie 

primäres  Krankheitsbild 

renal 

Nieienarterienstenose  (•«  Kap.  31.7.1) 
Nieienparenchymetkrankungen 
(z.B.  diabetische  Nephropathie. 
Glomerulonephritis,  interstitielle  Nephritiden) 

mechanisch 

Aortenisthmusstenose  («  Kap.  39.3.5) 

neurogen 

• Himdruck.  Z.B.  durch  Hirntumor 

• Guillain -Barrt-Syndrom  {•*  Kap.  28.8.3) 

medikamentös 

Steroidtherapie 

Ovulationshemmer 

Lakritzabusus  (Glyzyrrhizinsäure  hemmt  llfi- 
Hydrozysteroid-Dehydrogenase  -*  Pseudo- 
hyperaldosteronismus) 

Abusus  von  Sympathikomimetika 
(Amphetamine,  Kokain.  Antihypotonika) 

hormonal 

• Phäochromozytom  (•«  Kap.  24.16,18) 
Conn-Syndrom  (•»  Kap.  26.4.7) 
Cushing-Syndrom  (••  Kap.  26.4.5) 
Salz-retmierender  Typ  des  adrenogenitalen 
Syndroms  (»•  Kap.  26.4.6) 

■ primärer  Hyperparathyreoidismus 
{»'  Kap.  26.4.2) 

- Hyperthyreose  (**  Kap.  26.1.4) 

schwanger- 

schaftsassoziiert 

- Präeklampsie  (•»  Kap.  37.3.3) 

- Eklampsie  (*»  Kap.  37.3.4) 

Sonstiges 

Polycythaemla  vera  (■*  Kap.  24.17.3) 
Schlafapnoe-Syndrom  (*»  Kap.  28.6.4) 

• Strömungsgeräusche 

• Palpation  der  Nierenlager 

° Augenhimergrundspiegelung. 

Merke!  Die  routinemäßige  Blutdruckmessung  in  der 
Allgemein  unter such  ung  ist  eine  wichtige  Screeningmaß- 
rtahme,  um  vaskuläre  Spätkomplikationen  durch  eine 
rechtzeitige  antihypertensive  Therapie  zu  verhindern. 

Diagnostik 

Labor 

« Urinstatus 
- S Kreatinin 

Tat».  3.4  Diagnoseweisende  Beglertsymptome 


Symptom  Ursache 

abdominelles  Strömungsgeräusch  Nieienarterienstenose 

Bauchaortenaneurysma 

nächtlicher  Atemstillstand,  ■ Schlaf-Apnoe-Syndrom 

Schnarchen,  Müdigkeit 

Übergewicht.  Stammfettsucht,  Stria«  • Cushing-Syndram 

Hypertonie  vor  dem  30.  Lebensjahr  • renovaskuläre  Hypertonie 


• S-Kalium 

• Cholesterin 

• Glukose 

V.a.  1 lypcrthyrcosc/primärcn  I fyperparathyreodismus: 
TSH.S- Kalzium. 

Weiterfuhremle  Diagnostik 

• EKG 

• Röntgen-Thorax 

• Abdomen-Sonographie 

• Katecholamine,  ggf.  Metanephrine  im  24-h-Urin  (V.a. 
Phäochromozytom  I 

• Plasma- Renin-Aktivität,  Aldosteron- Konzentration 
(\'.a.  primären  Hyperaldostetxjnismus) 

• digitale  Subtraktionsangiographie  (V.a.  Nicrenanerien- 
stenose) 

• Dexamethason-Test  (V.a.  Cushing-Syndrom) 

• weitere  nephrologische  Diagnostik  (V.a.  Nicrenparen- 
chymcrkrankungl, 

Differentialdiagnose 
= „Weißkittel-Hypertonie“ 

Ursachen  einer  sekundären  Hypertonie  («•  Tab. 3.3). 

3.5  Kreislaufstillstand 

Schock  und  Herzinsuffizienz  verschiedenster  Genese  fuh- 
ren zu  Herz-  und  folgendem  Atemstillstand  (klinischer 
Tod),  eine  Wiederbelebung  innerhalb  der  ersten  .3  Minuten 
ist,  abhängig  von  der  Grunderkrankung,  möglich. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

9()uo  der  Kreislaufstillstände  sind  kardial  bedingt  (v.a. 
KHK,  aber  auch  andere  kardiale  Erkrankungen  wie  /.B. 
Kardiomyopathien,  Myokarditis  u.a.l.  Eine  Lungenembo- 
lie fuhrt  zu  einem  zirkulatorischcn  Kreislaufstillstand.  Ein 
respiratorischer  Kreislaulstillstand  findet  sich  z.  B.  bei  einer 
Verlegung  der  Atemwege,  Ö,-Mangel  der  Atemluft,  zentra- 
len Atemstörungen. 

Fremdanamnese 

Krankheiten,  landen  oder  Verletzungen,  die  den  Tod  be- 
wirkt haben,  oder  die  Umstände,  die  ihn  hervorgerufen 
haben,  müssen  bekannt  bzw.  geklärt  sein. 

Symptome 

Nach  10  15  sec  Kreislaufstillstand  wird  der  Patient  be- 
wusstlos, nach  30-  60  sec  kommt  es  zu  einem  Atemstill- 
st,ind  (keine  sichtbare  Atembewegung,  kein  hörbares 
Ateingträusch ).  Die  Karotispulsation  ist  nicht  mehr  tastbar. 

Körperliche  Untersuchung 

• Verifizierung  der  Todeszeichen 

• Nachweis  von  Gewalteinwirkungen. 

Diagnostik 

• weite  reaktionslosc  Pupillen 

• evtl.Nulllinien-EEG 

• Angiographie  von  Vcrtebrniis  und  Karotiden  (Nachweis 
des  Krcislaufstopp«  vor  Organentnahmc  bei  Transplan- 
tation). 
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Kreislauforgane 


3.6  Niedriger  Blutdruck 

Definition 

Bei  systolischen  Blutdruckwerten  < 100  mmHg  spricht 
man  von  einer  Hypotonie.  Bei  gut  trainierten  Sportlern, 
deren  Vagotonus  Oberwiegt,  findet  sich  eine  regulative 
Hypotonie.  Pathologisch  ist  eine  Hypotonie  nur  bei  sym- 
ptomatischem Verlauf. 

Analog  zur  Hypertonie  unterscheidet  man  zwischen 

essenziellen  um)  sekundären  Formen, 

Ätiologie/  Pathogenese 

primäre  essenzielle  Hypotonie  (*-  Kap.  31.9.1 1 

• ungeklärte  Ursache 

geringer  Krankheitswert 

- überwiegend  junge  Frauen  mit  leptosomem  Körper- 
hau. 

• sekundäre  Hypotonie:  Tab.  3.5. 

Onkostatische  Hypotonie  ( » ' Kap.  3 1 .9. 1 ) 

Die  orthostatisdie  Hypotonie  wird  definiert  als  übermä- 
ßiger Blutdruck.ibl.ill  im  Sichen  mit  Symptomen  der  zere- 
bralen Minderperfusion  und  deudicher  Leistungsminde- 
rung. Der  Ruheblutdruck  kann  hypo-,  normo-,  hyperton 
sein  und  ist  dementsprechend  nicht  für  die  Diagnose  einer 
orthastatischen  Hypotonie  entscheidend.  Man  unterschei- 
det svnipathikotonc  und  asympathikotone  Formen. 

Die  orthostatischc  Hypotonie  kann  im  Rahmen  der 
Hypotonie,  v.a.  der  sekundären  Formen,  auftreten.  Weitere 
mögliche  Ursachen  sind: 

» zerebrale  Erkrankungen  (z.B.  Multiple  Sklerose,  Mor- 
bus Parkinson  I 

• periphere  somatische  und  autonome  Neuropathien 
(z.B.  Diabetes  mellitus, Amyloidose I 

• idiopathische  orthostatisdie  Hypotonie  (Bradburry- 
Egglestonc-Syndrom ) 

• Multisystematrophie  (z.B.  Shy-Drager-Syndrom  I 

• postprandiale  Hypotonie. 


Tab.  3.5  Ursachen  sekundärer  Hypotonien 


Form 

Ursache 

medikamentös  induzierte 
orthosti  tische  Hypotonie 

Antihypertensiva,  z.8.  arterielle  und 
venöse  Vasodilatatoren,  Diuretika 
• trizyklische  Antidepressiva, 
Plsenothlazinc 

endokrine  Hypotome 

Hypothyreose 
• adrenogenitales  Syndrom 
Neher.nieteninsuffizienz 

neurogene  Hypotonie 

Positionshypotonie 

infektiös-toxische 

Hypotonie 

Intoxikationen 
• Infektionen 

hypovolämisch«  Hypotonie 

• Blut-,  Plasma-,  Flussypeitsverluste 

• Kachexie 

kardiovaskuläre  Hypotonie 

• Herzinsuffizienz 

Herzinfarkt 

Myokarditis 

Rericarditis  constrictiva 
Karothsinussyndrom 
Aorten-,  Mitralstenose 


Nach  dem  Verhalten  von  Puls  und  Blutdruck  im  Schel- 
long- Stehversuch  unterscheidet  man  3 Reaktionstypen  der 
orthostatischen  Hypotonie. 

sympathikntonc  (nicht-autiinom-neurogene)  Hypotonie 

- Abfall  des  systolischen  Blutdrucks  • 20  mmHg, 
Anstieg  der  Pulsfrequenz.  > 16/ min 

asympathikotonclautonom  neurogene)  orthostatisdie 
Hypotonie 

Abfall  des  systolischen  Blutdrucks  20  mmHg.  Ab- 
fall des  diastolischen  Blutdrucks  10  mmHg,  Puls- 
frequenz konstant  oder  abfallend 

Orthostase-  Intoleranz 

kein  Abfall  des  Blutdrucks,  Pulsanstieg  > 30/min 

- neurogene  Form  der  ortho6tatischen  Hypotonie  bei 
autonomer  Dysfunktion. 

Symptome 

Die  arterielle  Hypotonie  hat  selten  Krankheitswert.  Mög- 
liche Symptome  sind  Leistungsminderung,  Störung  der 
Konzentrationsfähigkeit  sowie  kalte  Extremitäten. 

Die  orthostatisdie  Hypotonie  äußert  sich  durch  Schwin- 
del, Ohrensausen  und  Flimmerskotom  beim  Aufstehen. 
Andere  Symptome  sind  kardiale  Sensationen  (z.B,  Herz- 
klopfen), Schweißausbruch,  Blässe,  Gähnen,  Kältegefühl, 
Akruzyanose,  Kopfschmerzen  bis  hin  zum  orthostatischen 
Kollaps. 

Anamnese 

In  der  Anamnese  wird  gezielt  nach  orthostatischen  Sym- 
ptomen (s.o.)  gefragt,  die  typischerweise  bei  Lagewechsel 
und  eher  morgens  auftreten  und  sich  im  Liegen  bessern. 
Wichtig  ist  die  Mcdikamcntcnanamncsc  ( Antihyperten- 
siva. Diuretika,  Antidepressiva,  Sedativa.  Insulin).  Auch 
Vorerkrankungen  und  Alkoholkonsum  sind  von  Interesse. 

Körperliche  Untersuchung 
- I lydratations/ustand,  Venenstatus 
■ Zeichen  einer  vegetativen  Fehlregulation:  Hyperhidro- 
sis,  Händezittern 

• Zeichen  einer  endokrinen  Störung:  Pigmentierung, 
Struma 

= kardiovaskuläre  Untersuchung 

• neurologische  Untersuchung. 

Diagnostik 

Die  wichtigste  diagnostische  Maßnahme  zum  Nachweis 
einer  orthostatischen  Hypotonie  ist  der  Schcllong-Tcst 

Klinik  Schellong  Test:  Nach  5-  bis  10-minütigem  Lie- 
gen mit  dreimaliger  Blutdruck-  und  Frequenzmessung 
schließt  sich  ein  7-  bis  10-minütigcs  Stehen  an.  Dabei 
werden  in  1-minütigen  Abständen  Puls  und  Blutdruck 
gemessen.  Pathologisch  ist  ein  systolischer  Blutdruck 
ablall  > 20-30  mmHg.  Ein  Frcquen/ansticg  spricht  für 
eine  sympathikotone  Hypotonie. 

Labor: 

= S-Glukose 
° Elektrolyte 

• Blutbild. 

Wcitcrführcndc  Diagnostik 

• EKG 

" Echokardiographie 
Röntgen-Thorax. 
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3.8  Schock 


3.7  Pulslose  Extremität 

Definition 

Von  einer  pulslosen  Extremität  spricht  nun  bei  Fehlen 
b/w.  Nichtregistricrbarkeit  des  peripheren  Arterienpulses. 

Ätiologie/Pathogenese 
Tab.  3.6  Ätiologie  einer  pulstosen  Extremität 


Ursache  Krankheitsbild 


akuter  Arterienverschluss 

arterielle  Embolie  70%) 

• akute  arterielle  Thrombose  (*  20%) 

• traumatische  Gefäßschäden  (-  10%) 

- Aneurysma 

Phlegmasia  coerulea  dolens: 

Auf  einen  primären  venösen  thrombo- 
tischen folgt  ein  sekundärer  artend 
ter  Verschluss. 

chronisch  arterieller 
Verschluss 

- Claudicatio  intermittens 

Schock 

- Kreislaufzentrathierung 

exogene  Ursachen 

Adipositas 
• Ödeme 

Hautindurationen 
- anatomische  Fehlstellung 
(Deformitäten,  Z.  n.  Fraktur) 

Symptome 

Ini  Rahmen  des  sog.  Ischänüesvndroms  gehl  die  Pulslosig 
keit  einher  mit  Schmerz,  einer  blassen,  schweren,  kalten 
Extremität.  Sensibilitätsstörungen,  Bewegungsunfähigkeit, 
Spannungsgefühl  und  zunehmender  Zyanose: 

Merke!  Man  spricht  bei  der  Symptomatik  des  Isch- 
ämiesyndroms auch  von  den  „sechs  P's": 

Pulsei cssncss,  Pain,  Paleness.  Pareslhesia.  Paralysis, 
Prost  ration. 

Anamnese 

Ein  akutes  Einsetzen  der  Ischämiesymptonie,  einherge- 
hend  mit  plötzJichem  Schmerz,  deutet  auf  eine  arterielle 
Embolie  hin. 

Anamncstisch  von  Redeutung  sind  bekannte  Vorerkran- 
kungen (z.B.  pAVK)  und  vorhergehende  Verletzungen 
(enger  Gips  — > traumatischer  Gefäßschaden,  Kompart- 
mentsyndrom). 

Körperliche  Untersuchung 

Gut  tastbare  Femoralis-  und  Karotispulse  bei  nicht-palpa- 
blen  peripheren  Pulsen  sprechen  für  einen  Schock,  da  cs 
durch  die  KrcislaufzcntralLs icrting  zu  einer  Diskrepanz 
zwischen  periplieren  und  zentralen  Ihilsen  kommt. 

Findet  sich  ein  palpabler  pulsierender  Tumor,  über  dem 
ein  systolisches  Geräusch  auskulticrbar  ist,  handelt  cs  sich 
wahrscheinlich  um  ein  Aneurysma. 


Diagnostik 

Die  Diagnose  ergibt  sich  meist  aus  Anamnese,  Inspektion 
der  Extremität  und  Pulstastung. 

Wcitcrtührcndc  Diagnostik 

• Angiographie 

Differentialdiagnose 

*'  Kap.  1.17  Schwellung  und  Verfärbung  von  Gliedmaßen 

3.8  Schock 

Definition 

Der  Schock  ist  ein  akut  bis  subakut  einsetzendes,  fort- 
schreitendes generalisiertes  Krcislaufvcrsagcn,  das  zu  einer 
gestörten  Mikmzirkulation  mit  Hypoxie  der  Gewebe  und 
metabolischen  Störungen  führt. 

Ätiologie/ Pathogenese 
»Tab.  3.7 

Symptome 

Die  Haut  des  Schockpatienten  ist  blass,  livid  marmoriert. 
Neben  kalt-feuchten  Akren  und  einer  allgemeinen  Hypo- 
thermie linden  sich  Kaltschweißigkeit  sowie  eine  angedeu- 
tete bis  ausgeprägte  periphere  Zyanose. 

Der  Patient  zeigt  abhängig  von  der  Art  des  Schocks 
unterschiedliche  Symptome  {**  Tab.  3.8):  Neurologische 
Zeichen  sind  Angstgefühl,  Unruhe,  Verwirrtheit,  erweiterte 
Pupillen,  Benommenheit  bis  Bewusstlosigkeit. 

Anamnese 

Der  Patient  ward  nach  Symptomen  wie  Angina  pectoris, 
Atemnot,  Hustenreiz,  Polyurie  oder  Polydipsie  geiragt. 
Bei  sdton  bewusstseinsgetrübten  Patienten  ist  eine  Fremd- 
anamnese notwendig;  Traumen,  starke  Blutung,  Hämai- 
emesis,  Erbrechen,  Durchfall,  Medikamenteneinnahme, 
Vorcrkrankungen  (kardiopulmonal,  renal,  gastroentero- 
logisch,  endokrin,  neurologisch,  hamatologisch),  Throm- 
bosen oder  I nfektion  sowie  bekannte  Nahrungsmittdaller- 
gien. 

Körperliche  Untersuchung 

Blutdruck  und  Puls  sind  einfach  messbare  Kreislaufgrößen 
und  wichtige  klinische  Kriterien  des  Schocks  (**  Tab.  3.9). 

Klinik  Den  Quotienten  Puls/Blutdruck  bezeichnet  man 
als  sog.  Schockindex: 

0.5  - normal;  I - drohender  Schock;  1 ,5  ~ manifester 
Schock. 

Diagnostik 

Labor: 

• Blutbild 

• Gerinnungsparameter 

• EJektrolyte 

• Serum-Glukose 

• CK. 

Weitcrführendc  Diagnostik 

• EKG,  Echokardiographie 
« Röntgen-Thorax 

• Abdomen  ■ Sonographie 

• LT. 
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Kreislauforgane 


Tab.  3.7  Ursachen  eines  Schod« 


Verminderung  der  zirkulierenden  Btutmenge 

• absotuter  Volumenmangel 

- Blutverlust  Infolge  Gefäßvertetzung,  Gewebetrauma 

- Plasma-,  Wasser-,  Elektrolytverlust  nach  Verletzungen,  Verbrennungen.  Exsikkose, 
nach  Erbrechen  oder  Durchfällen  relativer  Volumen  mangel 

- Abnahme  des  venösen  Ruckflusses  durch  Änderungen  von  Gefäßtonus  oder  Gefäßkapazität 

Pumpversagen  des  Herzens 

{«-  Kap.  5Z.5.1.  Kardiogener  Schock) 

• Kontra  ktronsschwa  che 

- Herzinfarkt.  Myokarditis,  Kardiomyopathie 

Druckbelastung 

- Klappenstenose,  Lungenembolie 

Volumenbetastung 

- KUpperrinsuffizienz,  Shunt-Vitien 

Füllungsbehinderurig 

- Herzbeuteltamponade,  Pericarditis  constrictiva 

• Herzrhythmusstorungen 

endoknnolfHjiscbe  Ursachen 

1 ketoazrdotrsches  oder  hyperosmolares  Koma  bei  Diabetes  mellitus 

• Hypoglykämie  bei  Insub'nom  oder  iattogen 

Irypo-  oder  hyperthyieotisches  Koma 

• Koma  bei  Hypo-  oder  Hyperparathyreoidismus 

Krise  bei  Morbus  Addison 

Versagen  der  peripheren  Krelslaufregulatlon 

• septischer  Schock  (•*  Kap.  23.5.10) 

- Sepsis  bevorzugt  mit  gramnegativen  Bakterien 

- oft  einhetgehend  mit  Virbrauchskoagulopathie 
■ anaphylaktischer  Schock  (•  Kap.  41.3) 

- allergische  Reaktion  vom  Soforttyp  (Typ  [) 

- Ausloser:  Medikamente  (z.8.  Antibiotika.  Lokalanästhetika,  jodhaltige  Kontrastmittel 
Dextrane),  Organextrakte,  Insektengifte  etc, 

• neurogener  Schock 

- Himstamm-  oder  Rückenmarfctrauma 

- Spinal-  oder  Periduralanästhesie 

- medikamentöse  Intoxikation  (z.B.  mit  Barbituraten.  Narkotika,  Tranquilizer) 

Tab.  3.8  Symptomatik  unterschiedlicher  Schockformer  Differentiald lagnuse 

«■  Tab.  3.9 


Typ 

Symptome 

kardiogener  Schock 

• Hypotonie 

• Tachykardie 

• Dyspnoe 

• Kardiostenie 

hypovolämischer  Schock 

Blutverlust 

• Tachykardie 

• schwacher  Puls 
- Blässe 

septischer  Schock 

• Fieber 

• Schüttelfrost 

• trocken-warme  Haut 

hypoglyhämischer  Schock 

• Schweißausbruch 

• Verwirrtheit 

< Besserung  nach  Glukose-Gabe 

anaphylaktischer  Schock 

• evtl  bekannte  Ursache: 
Insektenstich,  Bluttransfusion 

• Atemnot 

• Urtikaria 

- dramatischer  Beginn 

3.9  Störung  des  Herzrhythmus 

Definition 

Unter  dem  Begriff  der  ! Icr/rhythmusstörungcn  (IIRST) 
werden  alle  Veränderungen  der  elektrischen  Herztätigkeit, 
die  durch  eine  unregelmäßige  Abfolge  der  Erregung  (Ar- 
rhythmie), eine  Abweichung  der  normalen  Herzfrequenz 
(60-  100/min)  oder  eine  Störung  des  zeitlichen  Ablaufs  der 
einzelnen  Herzaktionen  gekennzeichnet  sind,  zusammen- 
gefasst.  Rhythmusstörungen  kommen  auch  bei  organisch 
Gesunden  vor,  bei  Patienten  mit  organischen  Herzleiden 
können  sic  lebensbedrohlich  werden. 

Ätiologie/Pathogenese 

Hcrzrhyth  musstörungen  können  anhand  der  Herzfrequenz 
(brady-,  Utchykard  ),der  Lokalisation  der  Erregungsstörung 
(supraventrikulär,  ventrikulär)  oder  des  Entstehungs- 
mechanismus der  Erregungsstörung  (Erregungsbildungs- 
oder Erregungsleitungsstörung)  eingctcilt  werden.  Ta- 
belle 3.10  zeigt  eine  Einteilung  nach  myokardialen,  hamo- 
dynamischen  und  extrakardialen  Ursachen. 
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Symptome 

Gelegentliche  Herzrhythmusstorungen  werden  von  vielen 
Personen  nicht  wnhrgenommcn.  Subjektive  Beschwerden 
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3.10  Sturzanfalt 


Tab.  3.9  Klinik  der  verschiedenen  Sthodrformen 


Hauttemperatur 

Puls 

periphere 

periphere 

zentraler 

Auskultation 

Gefäße 

Zyanose 

Venendruck 

des  Herzens 

kardiogen 

kalt 

schwach 

Vasokonstriktion 

oft 

erhöht 

Herzgerausch«.  Galopp.  Reiben 

hypovolämisch 

kalt 

schwach 

Vasokonstriktion 

oft 

erniedrigt 

Tachykardie  (HF  > 120) 

septisch 

warm 

gespannt 

Vasodilatation 

selten 

normal 

Frühphase:  Tachykatdle 
Spatphase:  Bradykardie 

können  Palpilationen  (Herzklopfen ) und  Herzrasen  bei 
TachykardleZ-arrhythmie  sein  oder  Herzstolpern  bei  Aus- 
setzen des  Herzens,  z.  B.  bei  Extrasystolen.  Synkopen  kom- 
men bei  Bradykardie  oder  zu  Beginn  einer  paroxysmalen 
Tachykardie  vor.  Bei  ventrikulären  Extrasystolen  oder  AV- 
Knoten- Tachykardie  kann  der  Patient  ein  Hämmern  im 
Halsbereich  verspüren.  Eine  Hamflut  kommt  charakteris- 
tischcrwcisc  bei  supraventrikulärer  Tachykardie  vor. 
Gesunde  Personen  können  Hcrzfrcquenzschwankun- 
gen  zwischen  40  160/min  tolerieren.  Bei  Patienten  mit 
arteriosklerotisch  veränderten  Herz-  und  Himartcricn 
kommt  es  durch  die  Verminderung  des  Herzzeitvolurnens 
frühzeitig  zu  Beschwerden.  Eine  bestehende  Herzinsuf- 
fizienz kann  sich  verschlimmern,  eine  Angina  pectoris 
manifestieren  bis  hin  zum  Herzinfarkt.  Fine  Ablösung 
kardialer  Thromben  führt  zu  arteriellen  Embolien.  Zere- 
brale Symptome  sind  Schwindel,  Synkopen,  epileptifurme 
Krämpfe  oder  auch  Himinfarkt. 

Anamnese 

genaue  Beschreibung: 

• der  Herzrhythmusstörung  (Art  und  Zeitpunkt  des  Auf- 
tretens, anfallsartig  oder  länger  anhaltend  I, 

• begleitende  r Symptome  ( Opprcssionsgefühl,  präkordia- 
Icr  Schmerz,  Schwindel,  Schweißausbruch,  allgemeine 
Schwäche,  Abnahme  der  körperlichen  oder  geistigen 
Leistungsfähigkeit.  Symptome  der  Herzinsuffizienz, 
Sehock-Sym  ptom  e ) . 


Tab.  3.10  Ursachen  für  Herzrfrythmusstörungen 


myokardial 

>•  Kap.  31.3.  31.5.9. 

31.5.10 

• koionaie  Herzkrankheit 

• Herzinfarkt 

• Myokarditis 

Kardiomyopathien 

hämodynaaitscfi 

• OruckbeUstung  des  Herzens  (Vitien 

»•  Kap.  31.2.2-31.2.5. 

mit  Klappenstenosen,  HOCH, 

31.53-315.4 

arterielle  oder  pulmonale  Hypertonie) 

- Volumenbetastung  des  Herzens  (Vitien 
mit  Klappeninsuffizienz  oder  Shunt) 

extrakardial 

• Elektrolytstörungen  (v.a.  Hypokaliämie) 

• xpffern,  Nikotin,  Alkohol 

Hyperthyreose  (•*  Kap.  26.1.4) 

• Hypoxie 

Medikamente 

(z.8.  Antiarrhythmika,  trizyklische 
Antidepressiva,  Herzglykoside) 

• psychovegetative  Faktoren 

Weitere  Fragen  nach:  bekannten  Vorerkrankungen,  ein- 
genommenen Medikamenten  und  Ernahrungsgewohn- 
heiten. 

Körperliche  Untersuchung 

Die  klinische  Untersuchung  umfasst  den  Allgemeinstatus 
mit  besonderer  Berücksichtigung  des  Hcrz-Kreislauf-Sys- 
tems.  Bei  der  Inspektion  wird  auf  Herzinsuffizienzzeichen 
(Zyanose,  sichtbare  Venenstauung,  Ödeme)  und  sichtbare 
Pulsationen  geachtet.  Die  Palpation  des  Pulses  ist  wichtig, 
um  die  Frequenz  (brady-,  tachykard),  die  Pulsqualität  und 
ein  mögliches  Pulsdefizit  beurteilen  zu  können.  Herztöne 
und  eventuelle  Herzgeräusche  sowie  die  Lunge  werden 
auskulticrt. 

Diagnostik 

l-abor: 

■ Blutbild 

• BSG 

• Elektrolyt« 

• CK 

• Schilddrüsen-Parameter 

• MedikanientenspiegeL 

Weiterführende  Diagnostik: 

• EKG:  Methode  der  Wahl  zur  exakten  Analyse  der  Herz- 
rhythmusstörungen 

- I2-Kanal-EKG:  Analyse  von  Frequenz,  Lagetyp, 
P- Welle,  QRS- Komplex,  U-Wcllc,  QT-Zcit 

- Langzeit-EKG:  Erfassung  intermittierender  HRST, 
Quantifizierung  von  HRST 

- Belastungs-F.KG:  Erfassung  bdastungsabhängiger 
HRST:  mangelnder  Frequenzanstieg  unter  Belastung 
bei  Sick-Sinus-Syndrom  (»  Kap.  31.5.14) 
His-Bundel-EKG:  Diagnose  atrioventrikulärer,  intra- 
vcntrikulärcr,  paranodalcr  Leitungsbahnen 

- Echokardiographie:  morphologische  und  funktionelle 
Beurteilung  des  Herzens 

• Röntgen-Thorax:  Beurteilung  von  Herzgröße,  eines 
möglichen  I .ungenstaus 

- pharmakologische  Tests:  z.  B.  Alropintest  bei  Verdacht 
auf  Sick-Sinus-Syndrom 

• invasive  Diagnostik:  schnelle  atriale  Stimulation:  vor- 
zeitige atriale  Ein/elstimulation, 

3.10  Sturzanfall 

Bei  einem  Sturzanfall  kommt  es  zu  einem  plötzlichen  Ver- 
lust der  Körperspannung  (atonischer  Anfall),  so  dass  der 
Betroffene  nach  vornüber,  oft  auf  den  Kopf  fällt  (fehlender 
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Kreislauforgane  

Hall  der  N.ickcnmuskuLuur).  Der  alonischc  Anfall  im 
Rahmen  eines  generalisierten  epileptischen  Anfalls  kann 
mit  Bewusstseinsverlust  einhergehen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

niehlepileptische  Sturzanfälle  ohne  Bewusstseinsverlust: 

» transitorische  ischämische  Attacke 

• Schlaganfall 

• Synkope 

• Drop  Attack  {plötzliches  Einknicken  oder  Hinfallen 
ohne  Rcwusstscinsvcrlust,  z.B.  bei  vcrtebrobasilärcn 
Durchblutungsstörungen  I 

• Vestibularisschadigung 

• Parkinson-Syndrom 

• onhostatische  Hypotonie 

■ Karotissinus-Syndnnn 

• Herzrhythmusstörungen 

• Herzinfarkt 

• Erkrankungen  des  Stutz-  und  Bewegungsapparats 
- Wirkung  von  Alkohol  oder  Medikamenten 

• Gangstörung  infolge  neurologischer  Grunderkrankung: 
Polyncuropathic,  Myopathie,  Parkinson-Syndrom,  zere- 
bellare Erkrankung,  kommunizierender  Hydrozephalus, 
SA£  (M.  Binswanger) 

« Sehstörungen 

" Claudicatio  intermittens  spinalis  bzw.  Claudicatio  inter- 
mittens  der  Cauda  cquina 

• Kataplexie:  plötzlich  auftretender  Muskeltonusverlust 
bei  affektiver  Erregung,  Kardinalsymptom  der  Narko- 
lepsie 

• psychogene  Anfälle:  Hyperventilationstetanie.  Panik- 
attacken. hysterische  Anfälle 

■ orthostatischcr  Tremor  Sonderform  des  essenziellen 
Tremors. 

Differentialdiagnose 

epileptisch: 

komplex  fokaler  Anfall 
einfach  fokaler  Anfall 

• Todd’schc  Lähmung 

3.11  Synkope  bzw.  Kollaps 

Definition 

Eine  Synkope  ist  ein  akut  einsetzender,  kurzzeitiger  und 
spontan  reversibler  Bewusstseins-  und  Tonusverlust  infolge 
zerebraler  Minderdurchblutung  (ca.  10  Sekunden  nach 
Unterschreiten  des  für  die  zerebrale  Autoregulation  not- 
wendigen systolischen  Perfusionsdrucks  von  70  mmHg!. 

.Als  Kollaps  bezeichnet  man  eine  akute  paxsagcre  Kreis- 
laufinsuflizienz  infolge  eines  verminderten  venösen  Blut- 
luckstroms  zum  Herzen,  die  mit  dem  Symptom  einer 
Synkope  cinhcrgcht. 

Ätiologie/Pathogenese 
Tab.  3.1 1 

Symptome 

Der  plötzlich  beginnende  kurz  andauernde  Bewusstseins- 
verlust kann  abrupt  cinsctzcn  (z.B.  Adam-Stokcs- Anfall) 
oder  von  Vorzeichen  begleitet  sein  (Übelkeit.  Kopfschmer- 
zen, Sehstorungen,  Blässe.  Schweißausbruch,  langsame 
und  vertiefte  Atmung). 


Tab.  3.11  Einteilung  der  verschiedenen  Synkopen 
nach  ihren  Ursachen 

Art 

vaskulär 

Ursache 

• organisch 

- organische  Gefäßerkrankungen 

- transitorische  ischämische  Attacke 
(TIA,  **■  Kap.  28.6.3) 

- Subdavian-Steal-Syndrom  (•*  Kap.  28.6.3) 
reflektorisch 

- vasovagal 

- KarotBsinossyndrom  (•*  Kap.  43.16.6) 

- pressorisch  (Miktion,  Deflation,  Husten) 

- onhostatische  Dysregutation  (•*  Kap.  43.16.1) 

kardial 

• Herzrhythmusstötungen 

- bradykard  (z.B.  Sinusknotensyndrom,  AV-8lock) 

- tachykard  (z.B.  Kammertachykardie. 
supraventrikuläre  Tachykardie) 

• kardiogen- mechanisch 

- Herzinsuffizienz  (►«  Kap.  31.5.15) 

- Herzinfarkt  (•'  Kap.  31.3.2) 

- Vitien  («•  Kap.  39.3) 

- Lungenembolie  (»<  Kap.  31.4.1) 

- Vorhofmyjtom 

zerebral 

Epilepsie  (•  Kap.  28.6.1) 

Eklampsie  (••  Kap.  37.3.4) 

Narkolepsie  (*»  Kap.  28.6.4) 

endokrin 

• Hypoglykämie  (*•  Kap.  26.3.2) 

medikamen- 
tös Induziert 

Antiarrhythmika  (Klasse  Ia.  Ic.  III) 

• tri-  und  tetrazyfclische  Antidepressiva 
- Antihistaminika 

cholinerge  Agonisten 

Phenothiazine 

Neuroleptika 

• Antibiotika,  Antimykotika,  Vlrustatika 

Anamnese 

Wichtige  diagnostische  Kriterien  sind  die  Situations-,  Posi- 
trons- und  Bclastungsabhängigkcit  der  Synkope.  Durch 
Eigen-  oder  Fremdanamnese  sollte  der  Anfall  so  genau  wie 
möglich  beschrieben  werden.  Gefragt  wird  nach  Anfalls- 
beginn. -Zeitpunkt,  -häuligkeit,  -daucr,  nach  der  Tiefe  der 
Bewusstlosigkeit.  Prodroini,  Aura.  Begleitumständen,  be- 
kannten Erkrankungen  (insbesondere  kardiale  Gründer 
krankungenl,  Medikamenteneinnahme. 

Körperliche  Untersuchung 

• Auskultation 

• neurologische  Untersuchungen 

® Schellong  Test  (Bestimmung  von  Pulsfrequenz.  Blut- 
druck und  evtl.  QRS-Dauer  int  EKG  in  Ruhe,  bei  ortho- 
statischer  Belastung,  nach  Bclastungsende). 

Diagnostik 

Synkopen  sind  eine  diagnostische  Herausforderung,  da  es 
sich  um  die  Abortivform  eines  plötzlichen  I lerztodes,  aber 
auch  nur  um  eine  „banale  Ohnmacht“  handeln  kann. 

Labor: 

Serum-Glukose:  zum  Ausschluss  einer  Hypoglykämie. 
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Wcilerführcride  Diagnostik 

• Kipptischuntersuchung  bei  neurokandiogener  Synkope 

• EKG,  Lmgzeit-EKG  bei  rhythmoggner  Synkope 

• EEG  zum  Ausschluss  einer  Epilepsie. 

3.12  Zyanose 

Definition 

Unter  Zyanose  versteht  man  die  blau-rote  Färbung  von 
Haut  und  Schleimhäuten,  die  entsteht,  wenn  die  mittlere 
Konzentration  an  reduziertem  Hämoglobin  in  den  Ka- 
pillaren >5  g/dl  beträgt. 

Klinik  Da  die  absolute  Menge  an  reduziertem  Hämo- 
globin entscheidend  ist,  kann  bei  einer  schweren  Anämie 
(Hb  < 6 g/dl I selbst  bei  einer  lebensbedrohlichen  Saucr- 
stoit-Untcrsättiguug  keine  Zyanose  auttreten.  Dagegen 
entsteht  bei  einet  Polyglobulie  ! Hb  > 20  g/dl)  schon  bei 
einer  klinisch  nicht  relevanten  Menge  an  Desoxyhämo- 
globin eine  Zyanose. 

Ätiologie/Pathogenese 

Zentrale  Zyanose 

Reduzierte  Oxvgenierung  des  Blutes  bereits  nach  Verlassen 
der  Lungenpassage  bzw.  des  linken  Herzens  (*■■  Tab.  3. 12) 

Periphere  Zyanose 

Die  arterielle  O.-Sättigung  ist  normal,  das  Blut  wird  aber 
in  der  Peripherie  so  stark  ausgeschöpft,  dass  im  kapillären 
Blut  ein  abnorm  hoher  Anteil  an  Desoxyhämoglobin  vor- 
liegt (**  Tab.  3.13). 

Unterscheidung  von  zentraler  und  peripherer  Zyanose 

Mittels  arterieller  Blutgasanalyse  kann  man  zwischen  den 
beiden  Zvanosefotmen  unterscheiden.  Bei  der  peripheren 
Zyanose  findet  man  eine  Aussparung  der  Zungcnschlcim- 
haut,  da  die  Kapillaren  dort  nicht  der  allgemeinen  Vaso- 
konstriktion unterliegen.  Bleibt  das  Ohrläppchen  auch 
nach  Massieren  bis  zum  Auftreten  eines  Kapillarpulscs 
blau,  so  handelt  es  sich  um  eine  zentrale  Zyanose. 


Tab.  3.12  Ursachen  der  zentralen  Zyanose 

exogen 

■ reduzierter  atmosphärischer  Druck 
(Höhenlage) 

kardial 

• (kongenitale)  Vitien  mit  Rechts-Links- 
Shunt  (*•  Kap.  39.3.  SA.12.2) 

• Herzinsuffizienz  mit  Lungenödem 

pulmonal 

• Emphysem  (»  Kap.  32.5.2) 

• Lungenfibrose  (•»  Kap.  32.7.*) 

• chronische  Bronchitis 
(•*  Kap.  32.5.1) 

■ Pneumonie 

■ Lungenödem  (««  Kap.  32.7.2) 

• Lungenembolre  (•*  Kap.  3E4.1) 

- Asthma  bronchiale  (•>  Kap.  12.5.*) 

nirht  0,  transportie- 
rende Hämogtobine 
(Met-Hb,  Sulf-Hb) 

• Intoxikation  mit  Nitraten,  Nitriten 

• primär  (kongenitale)  Methämoglobinämie 

3.12  Zyanose 

Klinik  Eine  Pseudozyanose  ist  eine  bläuliche  Verlar- 
bung  der  Haut,  die  durch  Einlagerung  von  Silber  oder 
Blei  in  die  Haut  entstehen  kann. 

Begleitsymptome 

Verschiedene  Beglcitsymptome  und  klinische  Befunde 
können  diagnoseweisend  sein: 

■ bei  kardialen  Zyanosen: 

typischer  Auskultatronsbcfund  — » (kongenitale)  Vt- 
tien  mit  Rechts-Links-Shunt 

- Dyspnoe,  Arrhythmien,  Ödeme  -»  Herzinsuffizienz 
mit  Lungenödem 

Trommdschlägclfingcr,  L'hrglasnägcl  — » chronische 
kardiale  oder  pulmonale  Erkrankung 

• bei  pulmonalen  Zyanosen: 

Belastungsdyspnoe,  Fassthorax  — » Emphysem 
Fieber,  Schüttelfrost,  Husten  — » Pneumonie 
Dyspnoe,  schaumiges  Sekret  — > Lungenödem 

- akute  Ihyxpnoe, Tachypnoe  — ♦ Lungenembolie 
bei  vaskulären  Zyanosen: 

lokale  Beschränkung,  Ödembildung,  Schmerzen  — > 

venöse  Gctäßcincngung 
Akrozyanosc  ->  vegetative  Labilität. 

Anamnese 

Gefragt  wird,  ob  die  Zyanose  akut  oder  chronisch,  lokali- 
siert oder  generalisiert  aultritt,  welche  auslösenden  Fakto- 
ren es  gibt,  ob  eine  Kälteempfindlichkeit  vorliegt.  Bekannte 
pulmonale  oder  kardiale  Vorerkrankungen  sowie  typische 
Bcgleitsymptome  können  Hinweise  auf  die  Ursache  der 
Zyanose  geben. 

Körperliche  Untersuchung 

Die  bläuliche  Verfärbung  von  Haut  und  Schleimhäuten  ist 
charakteristisch  für  die  Zyanose. 

• Inspektion: 

- Lokalisation  der  Zyanose 

- Halsvenenslau 

Trommelschlägolfinger,  Uhrglasnagel 


Tab.  3.13  Ursachen  der  peripheren  Zyanose 


exogen 

■ Kälteex  Position 

(lokaler  Jow  flow*  durch  Vasokonstriktion) 

kardial 

■ reduziertes  Herezeitvolumen 
(dekompensierte  Herzinsuffizienz,  Schock) 

vaskulär 

• mechanische  arterielle  (z.B.  Arteriosklerose)  oder 
venöse  (z.B.  Thrombose)  Gefiaßelnengung 

• neurale  Einflüsse  bei  Akrozyanose 

hämatogen 

> erhöhter  Kälteagglutinationstiter 

• Polygiobulie  (■»  Kap.  25.5.6) 

• Potycythaemia  vera  (►■  Kap.  24.17.3) 
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Kreislauforgane  

Auskultation 

Her/  und  Lungengeräuschc 
- Tachypnoe,  Stridor,  Emphysemthorax. 

Diagnostik 

Lahor 

• I lämoglobin,  I lämatokrit,  Erythrozyten  ( — > Polyglobu- 

lit) 

• Gerinnungswene 

• CK 

• Kreatinin,  Eleklrolyte 


" Blutg, ts.maly.se  (—>  Unterscheidung  von  zentraler  und 
peripherer  Zyanose! 

- Kalteagglutinine,  Kryoglobuline. 

Weiterfiihrende  Diagnostik 

- Röntgen -Thorax 

- Lungenfunktionspnifiing 

* EKG,  Echokardiographie 

• Doppler- Sonographie  der  Gefäße. 

Differentialdiagnose 

Pigmentstörungen. 


40 


Damaris  Friiuirk  ii 


Atmungsorgane 


4.1  Abnormes  Sputum  41 

4.2  Aspiration  . 41 

4.3  Atemnot  41 

4.4  Atem rtiyth musstörungen  42 

4.5  Atemstillstand 43 

4.6  Behinderte  Nasenatmung  43 

4.7  Bradypnoe  43 

4.8  Fassthorax  43 

4.9  Giemen  43 

4.10  Hämoptoe 43 

4.11  Hämoptyse  43 

4.12  Husten  44 

4.13  Hyperventiiation  45 

4.14  Inverse  Atmung  46 


4.1  Abnormes  Sputum 

Definition 

Von  einem  abnormen  Sputum  spricht  man,  wenn  das  ex- 
pcktoricrtc  Bronchiaisckrct  abnorm  in  Farbe.  Geruch  oder 
Menge  ist. 

Ätiologie/Pathogenese 

Normalerweise  enthält  das  Sputum  Leukozyten,  Epithel- 
zellen, Staubteilchen,  Rauchpartikel  und  evtl.  Mikroorga- 
nismen, 

Bei  Lungenerkrankungen  Ist  der  Auxwurt  vermehrt  und 
makroskopisch  verändert. 

• eitrig:  z.B.  bakterielle  Bronchitis  h Kap.  32.5.1),  Bron- 
chiektasen {•-  Kap.  32.5.6, 54.1 1.6).  eitrige  Pneumonie, 
Mukoviszidose  (*»'  Kap.  26.8.1 1 ) 

• fötide:  z.B.  Lungenabszess,  zerfallende  Tumoren  (“s 
Kap.  54.1 1.61 

• blutig:  Hämoptyse  («*  Kap.4.ll) 

« dreischichtig:  maulvolle  morgendliche  Expektorationen 
bei  Bronchiektasen  (»  Kap.  32.5.6) 

• rötlich:  Lungenödem  (r-  Kap.  32.7.2) 

o bräunlich  (rostfarben):  x.B.  Pneumokokkeiipneumonie 
Kap.  32.2.2),  Tuberkulose  (»  Kap.  23.3) 
o voluminös,  weißlich  schaumig:  z.B.  Pertussis  (*»  Kap. 
23.5.6),  Al vcolarzcllkarzinom  0*  Kap.  24.3.3) 

• mukös-zäh,  Charcut-Leyden-Kristallc,  Curxchmann- 
Spiralen:  Asthma  bronchiale  (»  Kap.  325.4). 

Diagnostik 

• makroskopische  Sputumumersuchung 

« Sputumzytologie  (bei  V.  a.  Bronchialkarzinom ) 

• bakteriologische  Sputumuntersuchung. 


4.15  Orthopnoe  46 

4.16  Paradoxe  Atmung  46 

4.17  Pfeifende  Atmung  46 

4.18  Rasselgeräusche  46 

4.19  Schlafapnoe  47 

4.20  Schnarchen  47 

4.21  Singultus  47 

4.22  Stöhnende  Atmung  („Knorksen")  48 

4.23  Stridor  48 

4.24  Tachypnoe  48 

4.25  Trichterbrust  49 

4.26  Trommelschlägelfinger  49 

4.27  Uhrglasnägel  50 


4.2  Aspiration 

Definition 

Bei  der  Aspiration  dringen  während  der  Inspiration  flüs- 
sige oder  feste  Stoffe  (z.B.  Blut,  Mageninhalt,  Fremd- 
körper) infolge  fehlender  Schutzreflexe  in  den  Tracheo- 
bronchialbaum  ein. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Eine  Gefährdung  durch  Aspiration  besteht  bei 

• Bewusstlosigkeit 

• Narkoseeinleitung  am  nicht  nüchternen  Patienten 
f 6- Stunden -Grenze  beim  Erwachsenen) 

• Ileus,  Stenose  im  oberen  Gastrointestinaltrakt 

• Schwangerschaft  vorn  Beginn  des  2.  Trimenons  bis 
24  Stunden  nach  der  Entbindung 

• Zwerchfellhochstand. 

Symptomatik 

|e  nach  Menge,  Zusammensetzung  und  pH-Wert  des  As- 
pirats  kann  cs  zum  sog.  Mcndclson-Syndrom  kommen. 
Die  chemischen  Veränderungen  der  Lungenstrukturen 
begünstigen  Entzündungen,  eine  Aspirationspneumonie 
kann  entstehen. 

Das  MendeLstm-Syndrom  äußert  sich  durch  Dyspnoe, 
Zyanose,  Bronchospasmus,  Tachykardie,  Hypotension, 
bronchiale  Hypersekretion. 

Diagnostik 

• arterielle  Blutgasanalvse 

• Röntgcnthoraxaufnahmc. 

4.3  Atemnot 

Definition 

Atemnot  (Dyspnoe)  ist  per  definitionem  eine  subjektiv 
empfundene  Luftnot.  sie  ist  auch  ein  Oberbegriff  für  die 
verschiedenen  Formen  der  Atemstörung.  Die  Begriffe  Ta- 
chy-/ Bradypnoe,  Hyperventilation  und  Orthopnoe  be- 
schreiben die  Charakteristik  der  veränderten  Atmung. 


Atmungsorgane 

Ätiologie 

**  Tab.  4.1 

Anamnese 

Da  die  Atemnot  ein  subjektives  Symptom  ist.  muss  sie  ge- 
nau beschrieben  werden. 

• Auf  treten 

akut  (z.B.  Pneumonie,  Fremdkürperaspiration,  Me- 
diastinalemphysem,  Herzinfarkt,  Lungenembolie,  In- 
toxikation, Azidose) 

— langsam  progressiv  < /_  B. chronische  Bronchitis,  Fibro- 
se, Tumor,  Tuberkulose,  Herzinsuffizienz,  rezidivie- 
rende Lungenembolien,  Adipositas,  Aszites,  Anämie) 

- rezidivierend  ( Asthma  bronchiale,  Hypcrvcntilations- 
syndrom) 

• Durch  welche  Faktoren  wird  die  Dyspnoe  verbessert 
oder  verschlechtert? 

• Begleitsymptomc 

• Vorerkrankungen  (atopische  Veranlagung,  pulmonale 
oder  respiratorische  Erkrankungen. 


Tab.  4.1  Erkrankungen  mit  Atemnot 

mediastinal 

• retrosternales  Struma 
(«•  Kap.  54.15.2) 

Thymom 

- Hiatushernie  {•*  Kap.  54.18.1) 

• vergrößerte  Lymphknoten 

• Aortenaneurysma 
{«  Kap.  54.13.1) 

Atemwege/Lungen 

• Latynx:  Fremdkörper.  Spasmus,  Odem 

• Bronchien:  Asthma  bronchiale 

(•  Kap.  32.5.4),  Bronchial karnnom 
(«-  Kap.  24.3.3) 

• infektlos:  Pertussis  {«*■  Kap.  23.5.6), 

Pneumonie  (►<  Kap.  32.2.2), 

Bronchitis,  Tuberkulose  (»*  Kap.  23.3) 
Pneumothorax  (•»  Kap.  32.9.2), 
Lungenemphysem  {•*  Kap.  32.5.2) 

• Lungenfibrose  (>-  Kap.  32.7.4), 

Pneumokoniose  (•*  Kap.  32.6.1) 

• Pleuraerguss  (•*  Kap.  32.9.1) 

kardiovaskulär 

• Herzinsuffizienz  {*•  Kap.  31.5.15) 

Herzinfarkt  (**  Kap.  31.3.2) 

- Perikarditis  (*■  Kap.  31.5.1), 

Perikarderguss  (•*  Kap.  31.5.2) 

• Herzvitien  (»»  Kap.  39.3) 

• Herzrhythmusstörungen  (»»  Kap.  3.9) 

• Lungenembolie  (»«  Kap.  31.4.1) 

extrathorakal 

■ Anämie.  Hypoxämie 

• Adipositas  (•■*  Kap.  26.7.1) 

• Schwangerschaft 

- metabolische  Azidose  (•*  Kap.  26.8.14) 

• Urämie  (»*•  Kap.  36.3) 

Fieber 

• Hyperthyreose  {•  • Kap.  26.1.4) 

- zentrale  Störung  des  Atemzentrums 

• Intoxikation 

psychogen 

• Myperventilatsonssyndrom  (»*•  Kap.  4.13) 

• Effort-Syndrom 

Körperliche  Untersuchung 

Bei  der  Inspektion  werden  Atemfrequenz,  -rhvthmus,  -typ 
beurteilt.  Die  Thoraxform,  die  Interkostalräume  und  die 
Thoraxexpansion  bei  maximaler  Ein  und  Ausatmung 
werden  inspiziert.  Neben  der  allgemeinen  internistischen 
Untersuchung  wird  gezielt  nach  Herz-  und  Lungenkrank- 
heiten gesucht. 

Diagnostik 

l-ahon 

• BSG.CRP 

• Blutbild 

• Blutzucker 

• l eberenzyme 

• hämpflichtige  Stoffe 
« Blutgasanalvse 

• bakteriologische  und  zyt »logische  Sputum  Untersu- 
chung, 

Weiterführende  Diagnostik 

• Röntgen-Thorax 

• EKG 

• Echokardiographie 

° Lungenfunktionstest 

• Bronchoskopie, 

Oifferentialdiagnose 

Tab.  4.1 

4.4  Atemrhythmusstörungen 

Kap.  50.2.5.5,  Periodische  Atmung 

Ätiologie 

Störungen  des  Atemrhythmus  finden  sich  bei 

• zerebraler  Atherosklerose 

• neurologischen  Erkrankungen 
» schwerer  kardialer  Insuffizienz 
« Schlafntittelintoxikation 

« Schlafapnoesyndrom  (zentral,  obstruktiv  oder  gemischt 
bedingt ) 

« pratermiitalem  Herz-  Kreislauf  - Versagen. 

Symptomatik 

*»  Kap.  50 J.5.5  Atmung 
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4.11  Hämoptyse 


4.5  Atemstillstand 

Ätiologie/Pathogenese 

Zu  einem  Atemstillstand  (Syn.  Apnoe)  kommt  es  bei 
zentraler  oder  peripherer  Atemlähmung  oder  durch 
Fremdkörperinspiration. 

Zentrale  Atemlähmung;  Die  zentrale  Atemlähmung  fin- 
det sich  bei  Schädigung  oder  Unreife  des  Atemzentrums, 
Intoxikationen,  Erkrankungen  oder  Verletzungen  von 
Hirn  oder  Rückenmark.  Eine  Depression  des  Atemzen- 
trums kann  auch  durch  Pneumothorax.  Lungenödem, 
Aspiration,  Asphyxie  oder  Schock  bedingt  sein. 

Periphere  Atemlähmung;  Eine  periphere  Atemlähmung 
tritt  bei  Verlegung  der  Atemwege  durch  ein  Zurückfallcn 
der  Zunge.  Fremdkörper,  Blut,  Schleim  aut  oder  bei 
Larynxödem,  Larynxspasmus,  Tumor  oder  Trauma  der 
Atemwege. 

Schlafapnoesyndrom  ( * Kap.  28.6.4 1 

Auch  ein  Herz-Kreislauf- Stillstand  (z.B.  durch  Myokard- 
infarkt, Asystolie,  Traumen)  geht  mit  einem  Atemstillstand 
einher. 

Symptomatik 

lm  epigastrischen  Winkel  und  am  Rippenbogen  können 
keine  Atembewegungen  getastet  werden,  ebenso  fehlt  das 
Atemgeräusch  vor  Mund  und  Nase. 

Der  Patient  ist  zyanotisch  und  hat  weite  Pupillen,  bald 
folgen  Symptome  des  Herz-  Kreislauf-Stillstands  I Bewusst- 
losigkeit, keine  Herztöne,  evtl.  Stuhl-  und  Urininkonti- 
nenz). 

4.6  Behinderte  Nasenatmung 

Ätiologie 

Eine  behinderte  Kasenatmung  kann  aufrrcten  bei 
■ N.iscn-/Rachcnpolypen  ri  Kap.  32.4.7, 50.5.2) 

® Septumdeviation  Kap.  50.5.2) 

• Rachenmandelhyperplasie  (*»'  Kap.  24.16.5) 

• iuvenilem  Nasenrachenfibrom  (•*■  Kap.  42. 13.71 

• Tumoren  von  Nase  oder  Nasennebenhöhlen  /*->  Kap. 
32.4.11) 

• Fremdkörper  in  der  Nase  {»-  Kap.  18.3) 

• Choanalatresic  (•*  Kap.  39.4.1) 

• Rhinitis  l**  Kap.  32.4.1  ff) 

• NascnmaschclhypcrplasicZ-Hypcrtrophicl*-'  Kap.  50.5.2). 

Diagnostik 

• Nasen -/Rachen  Spiegelung 

• Prick-Test 

4.7  Bradypnoe 

Von  Bradypnoe  spricht  man.  wenn  die  Atemfrequenz  auf 
4 bis  8 Atemzüge  pro  Minute  verlangsamt  ist. 

Eine  Bradypnoe  ist  physiologisch  bei  Schlal  oder  tiefer 
Entspannung. 

Eine  pathologische  Atemfrcquenzvcrlangsamung  findet 
sich  bei  Schädigungen  des  zentralen  Nervensystems  (z.B. 
Schädel-Hirn-Trauma),  bei  Intoxikationen  (z.B.  Opiate) 
oder  bei  massiver  Unterkühlung. 


4.8  Fassthorax 

Definition 

Der  Ausdruck  Eassthorax  beschreibt  einen  kurzen  und 
breiten  Brustkorb  mit  vergrößertem  Sagittaldurchmesser. 

Ätiologie/Pathogenese 

Klassischcrwcisc  tritt  der  Fassthorax  im  Rahmen  eines 
Lungencmphysems  infolge  der  chronischen  Überblähung 
der  Lungen  auf.  Er  kann  aber  auch  im  höheren  Alter  ohne 
Beeinträchtigung  der  lungenfunktion  entstehen. 

Symptomatik 

Dyspnoe  bei  Lungenemphyscm 
* eingeschränkte  Beweglichkeit  des  Brustkorbs  beim  At- 
men. 

Körperliche  Untersuchung 

Bei  der  klinischen  Untersuchung  fallen  horizontale  Rip- 
penstellung, geblähte  Schlusselbeingruben,  verminderte 
Verschieblichkeit  der  Atemgrenzen  und  eine  extreme  basale 
Verschleimung  auf. 


4.9  Giemen 

Das  Giemen  ist  ein  trockenes,  vorwiegend  exspiralorischcs 
Atemgeräusch  von  fast  pfeifendem  Charakter. 

Das  hochfrequente  Giemen  tritt  bei  einer  Verlegung 
oder  Fincngung  der  unteren  Atemwege  durch  zähes  Sekret, 
Schleimläden  oder  Schwellung  auf,  z.  B.  bei  Asthma  bron- 
chiale Kap.  32.5.4)  oder  einer  asthmoiden  Bronchitis 
(*»  Kap.  32,5.4). 

Trockene  Nebengeräusche  wie  Giemen  oder  Brummen 
verschwinden  oft  durch  Abhusten  des  Schleims. 


4.10  Hämoptoe 

*»  Abschnitt  4.1 1 


4.11  Hämoptyse 

Definition 

Hämoptoe  bezeichnet  das  Aushusten  größerer  Mengen 
von  heilrotem  (schaumigem)  Blut  (bei  Gefäßarrosion 
oder  -ruptur  im  Bereich  der  Atemwege) 

Hämoptyse  ist  das  Aushusten  oder  Ausspucken  von 
blutig  fingiertem  Auswurf  f im  Gegensatz  zum  reinen  Blut 
bei  Hämoptoe).  Oft  werden  beide  Begriffe  synonym  ver- 
wendet 

Ätiologie/Lokalisation 

• thorakal 

- Larynx,  Trachea  (Tracheitis,  Karzinom,  Angiom ) 

- Bronchialbaum  /Bronchitis,  Bronchicktasien,  Ade- 
nom, Karzinom  (**'  Kap.  32.5.6, 24.33, 54. 1 1.6) 
Lungen  (Pneumonie,  Abszess,  Tuberkulose,  Lungen- 
stauung, -cmboJic,  -infärkt  (**  Kap.  54.1 1.6,  Karzi- 
nom, Aspergillose ) 

Herz.  (Mitralstenose,  Linksherzinsuftizienzl 

• extrathorakal 

Leukämie  (•*'  Kap.  24. 1 4.7) 
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Atmungsorgane  

- hämorrhagische  Diathcse  <*•'  Kap.  25.4) 

System-  und  Autoimmunkrankheiten  ( z. B.  Guod- 
pasture-Syndrom,  Wegener-Granulomatose). 

Symptomatik 

Leits)Tnptom  ist  das  Aushusten  von  Blut  (Hämoptoe  I bzw. 
blutigem  Auswurf  (Hämoptysel. 

Ilamateincsis  (Blut  ist  utt  durch  HCI-Einwirkung 
schwärzlich  verfärbt,  „kafiecsai/ähnlich“ ) 

Blutung  aus  dem  Mund.  z.B.  bei  Ginigivitis,  Leukämie. 
Agranulozytose,  Simulation  (Blutmenge  ist  meist  ge- 
ring) 

aspiriertes  Blut,  z.  B.  nach  einer  Operation  oder  bei  Epis 
taxis. 

Begleitsymptomatik 

Oie  Diagnose  der  Grunderkrankung  wird  mit  Hilfe  be- 
gleitender Symptome  gestellt. 

Bei  männlichen  Rauchern  > 45  Jahren  ist  das  Bron- 
chialkarzinom die  häutigste  Ursache  des  Bluthustens. 
Damit  einhergehen  kann  ein  neu  aufgetretener  persistie- 
render Husten  oder  eine  Verschlechterung  des  Raucher- 
hustens, außerdem  Gewichtsverlust.  Inappctcnz  und  Mü- 
digkeit 

Bei  chronischer  Bronchitis  kann  dem  ausgehusteten 
Blut  Schleim  beigemischt  sein. 

Tuberkulosepalicntcn  klagen  über  Gewichtsverlust  und 
Nachtschweiß. 

Ein  rötlich  tingiertes  schaumiges  Sputum  spricht  für 
akute  Linkxhcrzinsufltzicnz,  ein  akuter  hochlebriler  Be- 
ginn für  Pneumonie. 

Finden  sich  Blutungszeichen  an  Haut  und  Schleimhäu- 
ten, so  kann  eine  hämorrhagische  Diathese  vorlicgen. 

Stridor  und  Heiserkeit  sind  Symptome  lür  ein  Kehlkopf- 
karzinom. 

Anamnese 

Es  sollte  nach  dem  Aussehen  des  abgehusteten  Materials 
und  der  Häufigkeit  der  Anfälle  gefragt  werden.  Zeigen  sich 
Hinweise  auf  eine  Blutungsneigung  auch  an  anderen  Kör- 
perstellen? Gibt  es  Zeichen  einer  akuten  inicktiösen  Er- 
krankung? Wichtig  ist  die  Frage  nach  bekannten  Vorer- 
krankungen von  Hera,  Lunge  oder  Gelenken.  Ist  der  Pa- 
tient/dic  Patientin  Räuchert' in)  oder  gab  cs  Kontakt  mit 
toxischen  Substanzen? 

Körperliche  Untersuchung 

• I nspektion  von  Mund,  Nase,  Rachenraum 

• Lymphknotenstatus 

• Blutungszeichen. 

Diagnostik 

ladtor: 

• Blutbild 

• Gerinnung 

• Blutgase 

• BSG 

• Bakteriologie 

• Serologie. 

Weiterführende  Diagnostik 

• Röntgen -Thorax 

• EKG 

• Bronchoskopie. 


4.12  Husten 

Oefinition 

Husten  ist  die  reflektorische  Antwort  auf  die  Reizung  der 
trnchcobronchialcn  Schleimhaut.  Auslöser  sind  pulmonale 
oder  extrapulmonale  Erkrankungen  sowie  mechanische, 
chemische  oder  thermische  Reize.  Beim  Husten  erfolgt 
eine  forcierte  Exspiration  mit  Atemluftgeschwindigkeiten 
bis  zu  100  km/h  gegen  die  geschlossene  Glottis,  die  sich 
plötzlich  öffnet. 

Ätiologie/Pathogenese 

Akuter  oder  chronischer  Husten  kann  bei  verschiedenen 
Krankheiten  auftreten,  > Tab.  4.2. 

Akuter  Husten  (<  8 Wochen)  findet  sich  bei  einer  Ent- 
zündung der  Schleimhäute  des  Atemtraktes  im  Rahmen 
von  akuten  Infekten  (Virusinfekte,  Pertussis  etc.),  im  Rah- 
men einer  allergischen  Reaktion  (asthmatischer  Husten) 
oder  im  Zusammenhang  mit  einer  Aspiration  (Nahrtntgs- 
bestandteilc,  Magensaft)  bzw.  Reizgasinhalation. 

Zu  chronischem  Husten  (> 8 Wochen)  führt 

eine  anhaltende  Schädigung  der  Schleimhäute  durch 
Z.B. 

Asthma  bronchiale  (bronchiale  Hyperirritabilität) 

- inhalative  Noxen  ( Passivrauchen,  Ozon,  Industrie- 
abgabc) 

gestörte  mukoziliäre  Clearance  < angeborene  Anomalien 
der  Atemwege,  externe  und  interne  Atemwegsobstruk- 
tionen I,  im  Zusammenhang  mit  chronischen,  meist  bak- 
teriellen Entzündungen  der  Schleimhäute  mit  Hyper- 
sekretion (Mukoviszidose,  Ziliendysfunktion,  Störung 
der  Immunabwehr  etc. ). 

Lang  anhaltender  Husten  kann  bei  verschiedenen  intersti- 
tiellen Lungenerkrankungen  auftreten  (interstitielle  atypi- 
sche Pneumonie,  exogen-allergische  Alveolitis,  interstitielle 
Pneumonie  bei  AIDS,  progrediente  interstitielle  Fibrose 
unklarer  Ätiologie),  ebenso  bei  permanenter  Aspiration 
(gastroösophagealer  Reflux,  neuromuskuläre  Schluck- 
störungl,  im  Zusammenhang  mit  Medikamenten  (Beta- 
Rezepiorcn- Blocker,  ACE- Blocker),  bei  Herzinsuffizienz 
usw. 

Eine  permanent  behinderte  Nasenatmung  (dauernde 
Mundatmungl  ist  eine  häufige  Ursache  von  Dauerhusten 
im  Kindesalter  (besonders  nächtlicher  Husten). 

Anhaltender  Husten  kann  auch  Ausdruck  einer  psychi- 
schen Konfliktsituation  («psychogener  I lüsten“,  Hustentic 
etc.)  sein.  In  seltenen  Fällen  wird  der  Auslöser  eines  chro- 
nisch persistierenden  Hustens  bei  der  klinischen  Untersu- 
chung sowie  Röntgen-Thoraxaufnahme  und  Lungenfiink- 
tionspriifung  nicht  ersichtlich. 

Ei  nteilung/Begleitsymptomatik 

Die  Art  und  Dauer  des  Hustens,  begleitende  Schmerzen 
oder  Sputum  geben  diagnostische  Hinweise. 

Pharyngealer  Husten  (Räuspern,  Hüsteln)  wird  durch 
Schleim  am  Kehlkopfeingang  oder  Trockenheit  der  Ra- 
chatschleimhaut ausgelöst,  z.B.  bei  einer  Pharyngitis 
oder  einer  leichten  Bronchitis,  er  kann  aber  auch  eine 
ticartige  Angewohnheit  sein. 

Einfacher  feuchter  Husten,  durch  den  Bronchialschleim 
gefördert  wird,  findet  sich  bei  Bronchitis  oder  Brun- 
ch iektasien. 

Reizhusten  i trocken.  ohne  Schleimtransport  I tritt  bei 
Gesunden  durch  erregungsbedingte  Atemsteigerung 
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Tab.  4.2  Erkrankungen  mit  akutem  oder  chronischem  Husten 


akuter  Husten 


chronischer  Husten 


Erkrankungen  der  Atemwege 

Sinusitis  (•*  Kap.  32.4.7) 

Adenoide.  Tonsillitis  (•■  Kap.  32.1.13) 

• Rhino,  Laryngo.  Tracheobronchitis  (»*  Kap.  32.3,  32.5.1): 
merst  virale  Infektion  oder  allergisch 

Asthma  bronchiale  (•»  Kap.  32  5.4) 

• Aspiration:  oft  Kinder  1-3  Jahre 
inhalative  Intoxikation:  Unfälle.  Brände 

• postinfektloser  Husten 

Erkrankungen  der  Lunqen/Pteura 

■ Pneumonie  («■  Kap.  32.2.2) 

• Pleuritis  (•"  Kap.  32.9.1) 

‘ Lungenembolie  {•'  Kap.  31.4.1) 

Pneumothorax  (•«  Kap.  32.9.2) 

extrapulmonale  Erkrankungen 

akute  Linksherzinsufürienz  (•<  Kap.  31.5.15) 

Bradykardie  mit  AV  Block  11,  Ul 


Erkrankungen  der  Atemwege/Lungen 

• Asthma  bronchiale  Kap.  32.5.4) 

• COPD  (•-  Kap.  32.5.3) 

• Bronchialkarzinom  (‘  Kap.  24.3.3) 

• akute  oder  rezidivierende  Aspiration 

• Systemerkrankungen  mit  diffuser  Lungenparenchymbeteiligung 
(Granulomatosen,  Kollagenosen.  Vaskulitiden) 

• Reactive  Airways  Dysfunction  Syndrome  (RADS:  nach  kurzzeitiger  massiver 
Inhalation  von  Dämpfen,  Rauch  oder  Gasen,  in  der  Regel  als  Arbeitsunfatl) 

• Vocat  Cord  Dysfunction  (VCD:  intermittierend  auttretende  inspiratorische,  ggf. 
auch  exspiratorische  Adduktron  der  Stimmbande»,  oft  jüngere  Trauen) 

■ Raucherhusten  («»  Kap.  32.5.1) 

Infektionskrankheiten 

• Tuberkulose  (•*■  Kap.  23.3) 

• Pe«tussis  («•  Kap.  23.5.6) 

extrapulmonale  Erkrankungen 

• chronische  Unksherzinsuffizrenz  (**  Kap.  31.5.15) 

■ Endokarditis  (t«  Kap.  31.5.6) 

• gastroösophagealer  Reflux  (*»  Kap.  33.2.1);  Husten  wird  reflektorisch  oder 
durch  Mikroaspirationen  ausgelöst) 

• Husten  durch  Nebenwirkung  von  Medikamenten  (ACE-Hemmet.  Amiodaron, 
Betablocker,  Methotrexat  u.a.) 


und  den  Übergang  von  kalter  in  warme  Luft  auf  oder  als 
Krankheitssymptom  bei  l-aryngitis,  Bronchitis,  Pleuritis 
sowie  Fremdkörperaspiralion. 

Sog.  Krampfhusten  (anfallsweise  auftretende  Serie  von 
Hustenstöfkn)  ist  symptomatisch  für:  Keuchhusten, 
Mukoviszidose,  schwere  eitrige  Bronchitis  und  ßron- 
chieklasien. 

Krupp-Husten  ist  ein  heftiger  bellender  Husten  mit  in 
spiratorischem  Stridor,  der  typischerweise  bei  einer 
Kehlkopfentzündung  im  Rahmen  einer  Diphtherie  Auf- 
tritt. Psctulokrupp  wird  oft  durch  Pantinfluen/aviren 
ausgelost,  aber  auch  bakteriell  v.a.  durch  Haemophilus 
influcnza  und  Staphylococcus  aureus  sowie  spastisch  bei 
(allergischer)  I lypcrTcagibilität. 

Den  Husten  begleitende  Dyspnoe  und  atemabhängige 
Schmerzen  deuten  auf  eine  Lungenembolie  hin,  L>ys- 
pnoc  und  kurzfristiger  Brustschmcrz  auf  einen  Pneumo- 
thorax. 

Bei  chronischer  Bronchitis  linden  sich  gelblich  grünes 
Sputum,  Atemnot  und  Zyanose. 

Anamnese 

Hustentyp,  Dauer  und  Zeitpunkt  des  Auftretens  werden 
erfragt.  Neben  Mcdikamcntcnanamnc.ee  und  Vorerkran- 
kungen ist  vor  allem  die  Exposition  von  Allergenen  oder 
inhalativen  Noxen  wie  Rauchen  von  Interesse. 

Korpertiche  Untersuchung 

Bei  der  Inspektion  achtet  man  auf  die  Thoraxform  (z.B. 
Fassthorax  bei  Lungenemphysem),  Einsatz  der  Atemhilfs- 
muskulatur („Pink  Puffer“),  Auffälligkeiten  im  Mund- 
und  Rachenraum  und  auf  Zeichen  der  Reclusherzinsuffi- 
zienz  wie  obere  Einflussstauung  oder  Zyanose.  Die 


Lymphknoten  werden  palpiert,  die  Lunge  auskultiert  und 
perkussiert. 

Diagnostik 

Ui  hör: 

• Blutbild 

• BSC.  CRP. 

Weitcrfuhrcnde  Diagnostik 

• Röntgen-Thorax 

■ Lungen!  unktionsprüfung 

• lest  auf  bronchiale  Hyperreaktivität 

• EKC. 

• Allcrgicdiagnostik 

• Sputumuntersuchung 

• HNO-ärztliche  Untersuchung 

• CT  von  Nasennebenhöhlen,  Thorax 

• Bronchoskopie 

• Ausschluss  von  rezidivierenden  Lungenembolien. 


4.13  Hyperventilation 

Definition 

Bei  der  Hyperventilation  handelt  es  sich  um  eine,  gemes- 
sen an  der  aktuellen  CÜ2- Produktion  des  Körpers,  über- 
steigerte alveoläre  Belüftung,  sie  führt  zu  einem  erniedrig- 
ten CO:-Partial<lruck  (<  35  mmHg)  bei  normalem  bis 
erhöhtem  arteriellem  Sauerstoffpartialdruck. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Hyperventilation  kann  psychogen,  kardial,  pulmonal, 
metabolisch,  neurologisch,  medikamentös  oder  infektiös 
ausgclöst  werden. 
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Atmungsorgane  

- psychogen 

Das  Hyperventilationssyndrom  betrifft  vorwiegend 
junge  Frauen  in  psychischen  Belastungssituationen. 
Fine  psychogen  bedingte  I lypcrvcntilation  fuhrt  zu 
einer  respiratorischen  Alkalose,  es  kommt  zu  einer 
Verminderung  des  ionisierten  Kalziums  und  hy- 
pokalzämischcr  Tetanie  ( I lypervemilationstetanie; 
w Kap.  27.6. 1 ). 

Das  DaCosta-Syndrom  (Effort-Syndroni.  Pseudo- 
angina pectoris)  ist  ein  psychosomatischer  Sympto- 
mcnkomplcx  mit  belastungsunabhängiger  I lypervcn- 
tilation.  Her/schmerzen,  Tachykardie,  das  vor  allem 
bei  jungen  Männern  auftritt. 

organische  Hyperventilation 

- Verschiedene  Gasaustausch.stönmgcn  </.B.  Lungen- 
ödem) führen  zu  einer  hvpoxämisch  getriggerten 
Atemantriebssteigerung  und  konsekutiver  Hvpokap- 
nie.  Eine  metabolische  Azidose  wird  respiratorisch 
kompensiert  ( /,  B.  Kussmaul-Atmung  bei  der  diabeti- 
schen Ketoazidose). 

• direkte  Stimulation  des  Atemzentrums 

- Bei  Vergiftungen  f/.B.  mit  Acetylsalicylsäure)  und 
ZNS- Läsionen  ( z.  B.  Enzephalitis)  kann  es  zu  Stö- 
rungen der  Atemregulation  in  Form  einer  Hyper- 
ventilation kommen. 

Symptomatik 

Bei  der  akuten  llypcrventilation  präsentieren  sich  die 
Patienten  oft  mit  motorischer  Unruhe.  Hyperpnoc  und 
Tachypnoe,  Brustschmer/,  Seufzen,  Schwindel,  Palpitatio- 
nen,  Karpopcdalspnsmcn,  Parästhcsicn,  Schwäche,  Syn- 
kopen und  sie  klagen  über  ein  ErslickungsgefühL  Meist 
liegt  eine  emotionale  Stresssituation  vor. 

Gastrointestinale  Symptome  wie  Völlegefühl,  Aufstoßen 
oder  Flatulenz  können  aus  einer  Aemphagie  resultieren. 

Die  sekundäre  Hvpokalzämie  bewirkt  Karpopedalspas- 
men.  Muskelzuckungen,  positive  Chvostek-  und  Trous- 
seau-Zcichcn  und  ein  verlängertes  QT-Intcrvall.  Seltener 
findet  sich  Hypokaliämie,  die  zu  einer  generellen  Schwäche 
führt. 

Häufig  tritt  eine  sekundäre  Hypophosphatämie  mit 
Parästhesic  und  Schwachcgefuhl  auf. 

Die  Diagnose  der  chronischen  Hypcrvcntilation  ist 
schwieriger  als  die  der  akuten  Hypcrvcntilation,  da  sic  sel- 
ten klinisch  auffalligwird.  Patienten  mit  chronischer  Hyper- 
ventilation haben  eine  leicht  erniedrigte  CO, -Konzentra- 
tion mit  einer  kompensatorisch  gesteigerten  renalen  HCO, 
Exkretion,  so  dass  der  Blut-pH-Wert  annähernd  normal  ist. 

Anamnese 

Meistens  plötzlicher  Beginn  der  Hypcrvcntilation  im  An- 
schluss an  ein  stressiges  Erlebnis,  einhergehend  mit  Brust- 
schmerz,  Dyspnoe  oder  neurologischen  Symptomen  (z.B. 
Schwindel,  Schwache,  Parästhesien). 

Körperliche  Untersuchung 

akute  Hypcrvcntilation 

- auffällige  Tachypnoe  und  Hyperpnoc. 

- Karpopedalspasmen  f akute  Hvpokapnie  bewirkt  eine 
Verminderung  von  ionisiertem  Kalzium  und  Phos- 
phat) 

- positive  Chvostek-  oder  Trousscau-Zcichcn  (Hypo- 
kalzämie). 

- Gienten  (hypokapnischer  Bronchospasmus) 


- Tremor,  Mydriasis.  Blässe,  Tachykardie 

Zeichen  von  Depersonalisation  oder  Halluzinationen 
chronische  Hyperventilation 

- Seuf/eratmung  {2-3  x/min);  Gähnen 

- Benommenheit. 

Parästhesien  und  Plötcheustellung  weisen  auf  eine  Hyper  - 
vcntilationstetanic,  körperliche  und  pektanginöse  Be- 
schwerden auf  das  F.ffört-SyTidrom  hin. 

Oiagnostik 

Labor: 

Blutgasanalyse;  Hvpokapnie  mit  respiratorischer  Alka- 
lose. 

Wcitcrführcndc  Diagnostik 

Hyperventilationsversuch;  Auftreten  lokaler  oder  generali- 
sierter Krampferscheinungen  nach  forcierter  I lypcrvcnti- 
lation. 

4.14  Inverse  Atmung 

Bei  der  inversen  Atmung  (Syn.  Schaukelatmung)  sind  bei 
partieller  oder  vollständiger  Verlegung  der  oberen  Luft- 
wege nur  frustrane  Atembewegungen  möglich.  Es  resul- 
tiert ein  funktioneller  Alcmstillstand. 

*r  Kap.  52.4.1 

4.15  Orthopnoe 

Die  Orthopnoe  ist  eine  Form  der  Dv'spnoe.  Orthopnoe 
bezeichnet  Luftnot,  die  in  horizontaler  Lage  auftritt.  Bei 
Orthopnoe  wird  versucht,  massive  Atemnot  durch  aufge- 
richtctcn  Oberkörper  und  Einsatz  der  Atemhilfsmus- 
kulatur zu  kompensieren. 

Durch  die  im  Sitzen  flacher  gestellte  Zwcrchfdlkuppel 
ist  ein  tieferes  Einatmen  möglich  und  es  erfolgt  eine  Flüs- 
sigkcitsverschicbung  aus  der  Lunge  in  die  Peripherie. 

Orthopnoe  tritt  häutig  bei  Herzinsuffizienz  und  Asthma 
bronchiale  auf. 

4.16  Paradoxe  Atmung 

Bei  der  paradoxen  Atmung  kollabiert  der  Thorax  bei 
Inspiration,  während  er  sich  bei  Exspiration  ausdehnt. 
Die  entstehende  Pendelluft  lässt  nur  einen  beschränkten 
Gasaustausch  zu,  der  zur  Ateminsuffizienz  führt.  Die  para- 
doxe Atmung  tritt  als  Folge  eines  instabilen  Thorax  (z.B. 
bei  doppelter  Rippenscricnfrakturl  auf  und  erfordert  ma- 
schinelle Beatmung  (*■*•  Kap.  54.1 1.31. 

4.17  Pfeifende  Atmung 

Die  Pfeifende  Atmung,  besonders  im  F.xspirium,  findet 
sich  zusammen  mit  hochfrequentem  Giemen  und  tieffre- 
quentem Brummen  bei  Verlegung  oder  Einengung  der  un- 
teren Atemwege  typischerweise  bei  Asthma  bronchiale. 

4.18  Rasselgeräusche 

Rasselgeräusche  sind  Atemgeräusche,  die  während  einer 
Auskultation  fakultativ  hörbar  sind,  sie  entstehen  im  Be- 
reich der  Bronchien.  Man  unterscheidet  trockene  und 
feuchte  Rasselgeräusche. 
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4.21  Singultus 


Feuchte  Rasselgeräusche  werden  hcrvorgcrulen,  wenn 
Atemluft  dünnflüssiges  Sekret  unter  Blasenbildung  durch- 
strömt. z.  B.  bei  Lungenstauung  bzw.  Lungenödem  bei 
1 Icrzinsuffizicnz  oder  bei  Pneumonie.  Je  nach  Weite  der 
Luftröhrenzweige  sind  die  Rasselgeräusche  groß-,  mittd- 
oder  kleinblasig. 

Auch  der  Klang  hilft  bei  der  Diagnosestellung: 

* nichtklingend  (tieffrequent, ohrfcm}  - I Icrzinsuffizicnz, 
Bronchitis 

■ klingend  (hochfrequent,  ohrnah)  Infiltration.  z.B. 
Pneumonie 

« metallisch  klingend  - über  Pncumothurax,  Uber  brust- 
wandnahen großen  Kavernen. 

Trockene  Rasselgeräusche  sind  v.a.  exspiratorisch  brum- 
mende, giemende,  schnarchende,  pfeifende  oder  zischende 
Geräusche,  die  durch  Verlegung  der  Luftwege  bei  Ödem 
oder  Spasmus  hervorgerufen  werden. 

4.19  Schlafapnoe 

■r  Kap.  28.6.4 

Definition 

Die  Schlafapnoe  ist  definiert  aLs  eine  Atempause  während 
des  Schlafens,  die  langer  als  10  Sekunden  anhält.  Patho- 
logisch ist  ein  Auftreten  von  mehr  als  10  Apnocepisoden 
pro  Stunde  Schlafzcit. 

Ätiologie/Pathogenese 

Vom  so  genannten  Schlafapnoesyndrom  sind  hauptsäch- 
lich übergewichtige  Männer  älter  als  40  lahrc  betroffen. 
Man  unterscheidet: 

die  obstruktive  Schlafapnoe  infolge  partieller  Obstruk- 
tion der  oberen  Atemwege  (0ü')o  d.F.) 
die  seltener  vorkommende  zentrale  Schlafapnoe,  die 
durch  vaskuläre,  infektiöse  oder  parancoplastische  Lä- 
sionen des  Hirnstamms  bedingt  ist. 

Bei  einem  obstruktiven  Schlafapnoesyndrom  kommt  es 
durch  im  Schlaf  nachlassenden  Tonus  der  Pharynxmus- 
kulatur zu  einem  Kollaps  der  Schlundmuskulatur.  Be- 
günstigend wirken  Nasenpolypen,  Nasenseptumdeviation, 
Tonsillenhyperplasie,  Makroglossic  und  andere  Erkran- 
kungen im  Bereich  der  oberen  Atemwege.  Die  Atempause 
bewirkt  einen  verminderten  arteriellen  Saucrstoffgehalt 
und  erhöhten  arteriellen  CO 2 - Part  ial  d ruck,  was  wiederum 
zu  verstärkter  Atemarbeit  führt,  durch  die  der  Patient  er- 
wacht.  Die  oberen  Atemwege  werden  mit  einem  lauten 
Schn jrchgcräu sch  geöffnet,  es  folgt  eine  reaktive  Hyper- 
vcntilarion  mit  Tachykardie. 

Bei  zentraler  Schlafapnoe  führt  verminderte  Stimulier- 
barkeit der  Chemorezeptoren  zu  fehlerhafter  Stimulation 
der  Atemmuskulatur,  so  dass  thorakale  und  abdominale 
Atembewegungen  vollständig  ausbleiben.  Patienten  mit 
fortgeschrittener  Herzinsuffizienz  leiden  oft  auch  an  zen- 
tralem Schlafapnoesyndrom,  kombiniert  mit  Chcync- 
Stokes-Atmung  (abwechselnde  Hypopnoe,  Apnoe,  reak- 
tive Hyperpnoe). 

Symptomatik 

Die  beiden  obligaten  Leitsymptomc  des  obstruktiven 
Schlafapnoesyndroms  sind  lautes,  unregelmäßiges  Schnar- 
chen mit  Atemstillständen  sowie  Tagesschläfrigkeit  mit 


Leistungsminderung,  Einschlafncigung  und  erhöhtem  Un- 
fallrisiko. 

L>as  nächtliche  Schlafdefizit  fuhrt  zu  Konzentrations- 
und Gedächtnisstörungen,  morgendlichen  Kopfschmer- 
zen, depressiver  Verstimmung  und  Potenzstörungen. 

Schlafapnoe-Patienten  leiden  gehäuft  an  arterieller  Hy- 
pertonie. F.ine  vorbestebende  Herzinsuffizienz  kann  sich 
verschlechtern  und  das  Risiko  tür  Herzinfarkt  und  Schlag- 
anfall ist  erhöht.  Als  weitere  mögliche  Komplikationen  tre- 
ten respiratorische  Globalinsuffizienz,  pulmonale  Hyper- 
tonie, Cor  pulmonale  oder  Polyglobulie  auf. 

Anamnese 

Die  Frcmdanamnesc  gibt  typische  Hinweise  (Schnarchen 
mit  rezidivierenden  Atemstillständen). 

Körperliche  Untersuchung 

Mit  der  Inspektion  des  Nasen-Rachen-Raumes  werden 
eine  Obstruktion  begünstigende  Faktoren  erkannt. 

Diagnostik 

• Lungenfunktionsprüfung 

• Polysomnographie:  Langzeitregistrierung  von  Atem- 
fluss, Atemgeräusch,  Pulsfrequenz,  Pulsoxymctrie  u.a. 

Differentialdiagnose 

• Narkolepsie 

plötzliches  unkontrolliertes  Einschlafen  am  Tag  (im- 
perative Schlafattacke) 

- plötzlicher  kurzzeitiger  Tonusvcriust  der  Muskulatur 
(Kataplexie) 

Halluzinationen  beim  Einschlafen  oder  Aufwachen 

- Schlaflähmungcn  beim  Übergang  vom  Schlaf-  zum 
Wachzustand 

• obstruktives  Schnarchen  ohne  Schlafapnoesyndrom 

• Schlafsucht  anderer  Genese  (Trypanosomiasis  = Schlaf- 
krankheit. Schlafdefizit  u.a.). 

4.20  Schnarchen 

Atemabhängigc  Geräusche  die  im  Schlaf  durch  Flatterbc- 
wegungen  des  erschlafften  Gaumensegels  oder  durch  ein 
Zurücksinken  der  Zunge  entstehen,  bezeichnet  man  als 
Schnarchen.  F.s  ist  meist  ktgeabhängig  und  tritt  oft  nach 
Alkoholkonsum  und  bei  behinderter  Nasenatmung  (z.B. 
Nasenpolypen)  auf. 

Schnarchen  kann  ursächlich  fiir  leistungsdcfizitc 
(Schlafmangel)  sein  und  ist  ein  Risikolaktor  für  kardio- 
vaskuläre Erkrankungen.  Beim  Schlafapnoesyndrom  ist 
das  Schnarchen  ein  Hauptsymptom  (**  Kap.  28.6.4). 

4.21  Singultus 

Definition 

Der  so  genannte  Schluckauf  ist  eine  tönende  Inspiration, 
verursacht  durch  unwillkürliche  schnelle  Kontraktionen 
des  Zwerchfells  mit  nachfolgendem  plötzlichem  und  ge- 
räuschvollem Glottisschluss. 

Äti  ologie/  Pathogenese 

Eine  Reizung  des  N.  phrenicus  ruft  Schluckauf  hervor. 

Ein  harmloser  Singultus  ohne  pathologische  Bedeutung 
tritt  öfter  vorübergehend,  gelegentlich  auch  nach  dem  Es- 
sen auf. 
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Atmungsorgane  

Organische  Ursachen  können  Zwerchfell  nahe  Prozesse 
(Magendilatation,  Cholezystitis,  subphrenischer  Abszess) 
sein.  Auch  Pleuritis,  Perikarditis,  Mediastinitis  und  me- 
diastinalc  Tumoren  können  einen  Singultus  austösen. 

Zcntralncrvös  verursacht,  kann  Schluckauf  bei  Enze- 
phalitis, Hirntumoren,  Urämie,  Opiatsucht  und  Tabes 
dorsal  isauftreten. 

Selten  gibt  cs  eine  psychogene  Ursache, 

Symptomatik 

Charakteristisch  ist  der  hohe  Ton,  der  durch  eine  unwill- 
kürliche Zwerchfcllzusammenziehung  mit  gleichzeitigem 
Stimmritzenschluss  und  brüsker  Einatmung  entsteht. 

Merke!  Beklagt  der  Patient  neben  dem  Singultus  auch 
Dysphagie,  so  besteht  Verdacht  aul  ein  distales  Osopha 
guskar/.inom. 


4.22  Stöhnende  Atmung  („Knorksen") 

Stöhnende  Atmung,  das  sog.  Knorksen,  findet  sich  bei 
Säuglingen  mit  Aspiration  oder  Atelektasen. 

4.23  Stridor 

Definition 

Als  Stridor  bezeichnet  man  ein  pfeifendes  Atemgeräusch 
bei  Verengung  der  Atemwege. 

Ätiologie/Pathogenese 

Ein  inspiratorischer  Stridor  kann  Zeichen  einer  Engstellc 
int  Bereich  der  Glottis  sein,  z.B.  bei  Fremdkörperaspira- 
tion, Struma,  larynx-Ca,  Trachealstenosen  oder  Trachco- 
malazie,  Angioödem.  Phlegmone. 

Der  cxspiralorische  Stridor  findet  sich  bei  Verengungen 
int  Bereich  der  Bronchien,  z.B.  durch  spastische  Bronchi- 
tis, Fmphyscm,  Asthma  bronchiale,  Fremdkörperaspira- 
tion, Bronchial-Ca,  Bronchuskompression  durch  Lymph- 
knotenschwellung  im  Hilusbetvich. 

Eine  Kombination  von  in  und  exspiratorischem  Stridor 
tritt  auf  bei  Fehlbildungcn  am  Aortenbogen  und  Erkran- 
kungen von  Glottis  und  Trachea  wie  Frachebronchitis  oder 
Struma. 

Begleitsymptomatik 

Entsprechende  Begleitsymptome  können  Hinweise  auf  die 
Diagnose  geben. 

Asthma  bronchiale  (*  Kap.  32.5.4 1 

plötzlich  einsetzende  expiratorische  Atemnot 

- verlängertes  Exspirium,  Giemen  und  Brummen 
I Bronchospasmus) 

- glasiges  Sputum 

- ängstlich-angespannte  Haltung 

Status  asthmaticus(*^  Kap.  32.5.5) 

- hochgradige  Erregung 
stärkster  Bronchospasmus 

- Zyanose 

- Hypervcntilation 

Pertussis  <**'  Kap.  23.5.6) 

- typische  Hustenanfälle  (Stakkatohusten) 

- Erstickungsgefühl 


- 1-2  Wochen  vorausgehend  subfebrile  Temperaturen, 
Husten.  Schnupfen 

Krupp  I Kehlkopfdiphtherie, Kap.  233.5 ) 

“ bellender  trockener  Husten  mit  Aphonie 

• Erstickurigsanfälie 

Bronchialkarzinom  ( “ Kap.  24.3.3 ) 

• chronischer  Husten,  blutiger  Auswurf 

• Gewichtsabnahme. 

Anamnese 

Über  welchen  Zeitraum  hai  sich  der  Stridor  entwickelt? 
Gibt  cs  Vorerkrankungen  (v.a.  Infektionskrankheiten, 
Erkrankungen  von  Trachea  oder  Lungen)?  Gab  es  in  der 
Vergangenheit  Bestrahlungen,  Verbrennungen  oder  Ver- 
ätzungen der  ln  ft  röhre  oder  wurde  der  Patient  intubien? 
Aspirationsannmne.se? 

Körperliche  Untersuchung 

Käsen,  Rachen,  Kehlkopf,  Schilddrüse  (Struma)  werden 
inspiziert,  die  Lunge  auskultiert  und  perkussiert. 

Diagnostik 

Labor: 

• Blutbild 

• BSG 

• Schilddrüsen-Paranieter 

• Serologie 

• TubcrkulintcsL 

Wcilcrführcndc  Diagnostik 

• Röntgen -Thorax 

• Lungenfunktionstest 

• Bronchoskopie 

• Schilddrusensonographie 

« allergologische  Untersuchungen. 

4.24  Tachypnoe 

Definition 

Bei  Tachypnoe  ist  die  Atemfrequenz  auf  25  Atemzüge 
pro  Minute  erhöht.  Im  Gegensatz  zur  Hypervcntilation 
(•*  Kap.  4.1 3),  bei  der  eine  inadäquate  Steigerung  der  At- 
mung vorliegt,  entsteht  die  Tachypnoe  durch  eine  Stimula- 
tion des  Atemzentrums  bei: 

• erhöhtem  Sauerstoffbedarf, 

• erniedrigtem  Sauerstoffangebot  oder 

• psychischer  Erregung. 

Ätiologie/Pathogenese 

Ein  erhöhter  Sauerstoffbedarf  liegt  z..B.  bei  körperlicher 
Anstrengung,  Fieber  oder  Hyperthyreose  vor. 

Bei  Anämie,  Atmungsbehinderung  (Zwerchfellhoch- 
stand, Adipositas),  Kohlcnmonoxidvcrgifttingcn,  I löhcn- 
autemhalt  oder  pulmonalen  Störungen  wie  Lungenembo- 
lie oder  Pneumonie  findet  sich  ein  erniedrigtes  Sauerstoff- 
angebot. 

Bei  Thoraxschmer/en  (z.B.  Pleuritis)  kann  eine  Tachy- 
pnoe als  „Schonatmung“  auftreten. 

Begleitsymptomatik 

• Pneumonie  Kap.  32.2.2):  Fieber,  Schwitzen,  Knister- 
rasseln 
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4.26  Trommelschlägelfinger 


• Lungcninfärkt  («*  Kap.  31.4.1):  Plcuraschmer/  mit 
Pleurareiben 

• Pneumothorax  (•  *'  Kap.  32.9.2):  akuter  Thoraxsehmer/ 

• Atelektase  <*-  Kap.  32.10.2):  fehlendes  Atemgeräusch, 
aufgehobener  Stimmfremitus 

« pulmonale  Mikroembolien  (*»  Kap.  31.4.1):  Tachykar- 
die,  Hypotonie,  Zyanose 

• llypcrvcntilation  <*-  Kap. 4.13). 

Anamnese 

Wann  und  wie  tritt  die  Tachypnoe  auf  (in  Ruhe,  unter 
Belastung,  akut,  andauernd,  Tageszeit)?  Welche  Faktoren 
verbessern  oder  verschlimmern  die  Atembeschwerden? 
Gibt  es  bekannte  Begleit-  oder  Vorerkrankungen  (atopi- 
sche Veranlagung,  respiratorische  oder  kardiovaskuläre 
Erkrankungen)?  Auch  die  Sozialanamnese  kann  Hinweise 
geben. 

Körperliche  Untersuchung 

Neben  der  Frequenz  werden  auch  Typ  und  Rhythmus  der 
Atmung  bestimmt.  Die  Thoraxform  (Kyphoskoliose.  Fass- 
thorax I,  Intcrkostalräumc  und  Thoraxexpansion  bei  maxi- 
maler ln-  und  Exspiration  werden  inspiziert.  Geachtet 
wird  auf  Zyanose,  Uhrglasnägel  und  Trommelschlägelfin- 
ger (•-  Kap.  3.12;  Kap.  4.26,4.27). 

I lerz  und  lungc  werden  palpiert,  perkussiert  und  aus- 
kultiert, um  Hinweise  aul  mögliche  Herz-  oder  Lungen- 
krankheiten zu  erkennen. 

Diagnostik 

Labor 

• BSG.CRP 

• Blutbild 

• Blutgasanalyse 

• CK,  Kreatinin,  Harnstoff 

• Blutzucker 

• Leberenzyme. 

Wei  t erführe  ndc  Diagnostik 

• Röntgen-Thorax 

• EKG 

• Echokardiographie 

• Lungenfunktionsprüfung 

• Bronchoskopie. 

4.25  Trichterbrust 

Definition 

Die  Trichterbrust  (Pcctus  excavatunt)  ist  eine  endogene 
Hcmmungsfchlbildung  mit  trichterförmiger  Einziehung 
des  kaudalen  Brustbeins  oder  des  Schwertfortsatzes,  wo- 
raus eine  Verkleinerung  des  Brustraumes  Richtung  Brust- 
wirbelsäule resultiert. 

Ätiologie/Pathogenese 

Durch  bindegewebige,  strangförmige  Verwachsungen  zwi- 
schen dem  Centrum  tcndincum  des  Zwerchfells  und  der 
Thoraxvorderwand  entsteht  die  charakteristische  Einzie- 
hung. 

Die  Genese  der  angeborenen  Thoraxdeformitäten  ist 
unbekannt.  Mögliche  Ursachen  können  Marfan- Syndrom, 
Rachitis  oder  Osteomalazie  sein. 


Symptomatik 

Die  Trichterbrust  führt  nur  selten  zu  relevanten  pulmo- 
nalen Funktionseinschränkungen.  In  der  p.a.  Thorax- 
aulnahme  kann  durch  die  Einziehung  des  Brustbeins  und 
der  damit  einbergehenden  Verdrängung  des  Henccns  eine 
Herzvergrößerung  vorgetäuscht  werden,  im  EKG  findet 
sich  ein  abnormer  lagetyp. 

Körperliche  Untersuchung 

Bei  der  lnspektion  des  Thorax  zeigt  sich  die  typische  Ein- 
ziehung des  Brustbeins. 

Es  wird  nach  weiteren  Auffälligkeiten  gesucht  (z.B. 
Arachnodaktylie  bei  Marfan-Syndrom,  Rachitis-Rosen- 
kranz). 

Diagnostik 

* Röntgen-Thorax:  Beurteilung  der  knöchernen  Defor- 
mität 

• Lungenfunktionsprufung:  evtl,  restriktive  Ventilations- 
störung. 

Differentialdiagnose 

Andere  Thoraxdeformitäten  ( Kyphosen.  H ikhnerbrust  u.a.) 

4.26  Trommelschlägelfinger 

Definition/Pathogenese 

Trommelschlägelfinger  imponieren  als  rundliche  Auf- 
treibung der  Fingerendglieder.  Sie  entstehen  durch  eine 
hypcrostotischc  Auftreibung  der  Fingcrcndphalangcn  bei 
gleichzeitig  hochgradiger  Weich  teil  Verdickung.  Trommel- 
schlägelfinger sind  oft  mit  Uhrglasnägeln  vergesellschaftet 
Für  die  Entwicklung  soll  besonders  Sauerstoffmangel 
ursächlich  sein. 

Ätiologie 

Trommclschlägclfingcr  sind  ein  uncharakteristisches  Zei- 
chen für  pulmonale  Erkrankungen.  Sie  finden  sich  aber 
auch  bei  kardiovaskulären  oder  abdominalen  Erkrankun- 
gen sowie  idiopathisch  und  familiär  gehäuft,  Eine  Auswahl 
der  zugrunde  liegenden  Krankheiten  Tab.  4.3. 


Tab.  4.3  Ursächliche  Erkrankungen  für  Trorrmev 
schlägelfinger 

pulmonal 

• Bronchialkarzinom 

• Exazerbation  einet  chronischen  Bronchitis 

• respiratorische  Insuffizienz  durch  progressive 
EmphyxetncntwicMunq 

• Tuberkulose 

• arteriovenöse  Shunts 

• Bronchtektasien 

- Pneumonie 

- Mukoviszidose 

kardiovaskulär 

• angeborene  Herzvttien 

• Endokarditis  (selten) 

abdominal 

- M.  Crohn 
• Sprue 

- Lebererkrankungen 

Sonstige 

• idiopathisch 
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Atmungsorgane  

Anamnese 

Gibt  es  ein  familiär  gehäuftes  Vorliegen  von  Trontmel- 
schlägclfingcrn?  Sind  pulmonale,  kardiovaskuläre,  cntcralc 
oder  hepatische  Vorerkrankungett  bekamt!?  Nikotin* 
abusus? 

Körperliche  Untersuchung 

Der  Patient  wird  gründlich  auf  Zeichen  einer  chronischen 
Erkrankung  untersucht.  Her/  und  Lunge  werden  sorgfältig 
palpiert,  perkutiert  und  auskultiert. 

Diagnostik 

latbor. 

• BSG.CRP 

• Blutbild 

• Blutgasanalyse. 

Weitcrfuhrcndc  Diagnostik 

• EKG 

• Echokardiographie 

• Röntgen-Thorax 

• Sonographie  des  Abdomens. 


Differentialdiagnuse 

Abhängig  von  der  zugrunde  liegenden  Krankheit  finden 
sich  weitere  Symptome.  Bei  pulmonalen  Erkrankungen  lei- 
det der  Patient  oft  unter  Husten  und  Auswurf,  bei  kardialer 
Ursache  unter  Dyspnoe,  Zyanose  und  Ödemen.  Durch- 
fall spricht  für  Störungen  im  Gastrointestinaltrakt  (z.B. 
M.  Crohn),  ein  Ikterus  für  eine  Lcbercrkrankung  (»*'  Tab. 
43). 

4.27  Uhrglasnägel 

Als  Uhrglasnägel  (Unguis  hippocraticus)  bezeichnet  man 
übermäßig  in  Längsrichtung  gewölbte  Finger-  uJo.  Zehen- 
nägel, die  oft  in  Kombination  mitTrommcIschlägelfingcm 
auftreten.  Ätiologie,  Diagnostik  und  Differentialdiagnirse 
entsprechen  denen  der  Trommelschlägelfinger  (*»  Kap. 
4.26). 
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ungs-/Magen-Darm-Trakt 


5.1 

Aufstoßen  

5.13 

Obstipation  

57 

5.2 

Belegte  Zunge  

5.14 

Peranale  Blutung  

5.3 

Blutiger  Stuhl  

5.15 

Regurgitation  von  Speisebrei  

5.4 

Defä  kationsschmerzen  

5.16 

Schluckstörungen  

. . 58 

5.5 

Diarrhö  

52 

5.17 

Sodbrennen  

. . 59 

5.6 

Erbrechen  

5.18 

Stuhlinkontinenz  

5.7 

Foetor  ex  ore 

55 

5.19 

Teerstuhl  

59 

5.8 

Globusgefuhl  

5.20 

Übelkeit  

5.9 

Hämatemesis 

5.21 

Veränderungen  der  Stuhlgewohnheiten 

5.10 

Hypersalivation  

bzw.  der  Stuhlbeschaffen  heit  

5.11 

Miserere  

5.22 

Vorfall  von  Mastdarm  bzw.  After  

5.12 

Mundtrockenheit  

57 

5.23 

Zungen  brennen  

. . 61 

5.1  Aufstoßen 

Beim  Aufstoßen  (syn.  Ruktus,  Efflation,  Eruktationl  ent- 
weicht durch  rückläufige  Peristaltik  in  den  Magen  gelangte 
Loft. 

Ätiologie/Pathogenese 

Bei  Säuglingen  ist  das  Aufstoßcn  notwendig,  man  hält  sic 
nach  dem  Essen  so  lange  aufrecht,  bis  die  beim  Schlucken 
in  den  Magen  gelangte  Luft  wieder  vollständig  ausgestoßen 
worden  ist  (so  genanntes  „Bäuerchen“). 

Bei  Erwachsenen  ist  das  Aufstoßen  häufig  Anzeichen 
von  nervösen  Störungen  oder  von  Magenkrankheiten. 

Begleitsymptomatik 
W Tab.  5.1. 

5.2  Belegte  Zunge 

Verstärktes  Wachstum  der  Sekundärpapillen  fuhrt  zu 
Zungenbelag,  der  durch  abgcschilfcrtc  Zellen,  Spciscn- 
rcstc.  Bakterien  und  Pilze  verstärkt  wird. 

Ätiologie/Pathogenese 

Durch  feste  Nahrung,  ausreichendes  Kauen  und  Mund- 
hygiene werden  die  Sekundarpapillen  normalerweise  me- 
chanisch abgerieben.  Zu  einem  pathologischen  Belag  der 
Zunge  kommt  cs  bei 
■ Candida-Infektion  (Sour) 

• Parodontitis 
« Gastritis 

• fieberhaften  Infekten 

• schwarzer  Haar/ellzungc  (Lingua  villosa  nigra). 

Diagnostik 

• Abstrich 

• Gastroskopie 

r zahnärztliche  Untersuchung. 


Tab.  5.1  Begleitende  Beschwerden  und  mögliche 
Ursachen  des  Aufstoßens 


Aufstoßen  nach  einer  Mahlzeit 

blähende  Nahrungsmittel 
zu  große  Mahlzeit 
zu  hastiges  Essen 
• Luftschlucken 
(Aerophagie) 

Aufstoßen  nach  kohle nsäure- 
haltigen  Getränken 

Magenblähung 

Aufstoßen  nach  Medikamenten- 
einnahme 

Medikamente  nicht  mit 
genügend  Wasser 
eingenommen 

Aufstoßen  mit 

hoch  kommendem  Speisebtei  oder 
Magensaft 

Sodbrennen 

Schmerzen  hinter  dem  Brustbein 

Magenübersäuerung 

Ösophagitis 
■'  Kap.  33.2.1 

Zwerch  fellhemie 

Kap.  33.4.2,  54.18.1 
Schwangerschaft 

Aufstoßen  mit 

Magenschmerzen 

Übelkeit  und  Erbrechen 

Völlegefühl 

Blähungen 

Appetitlosigkeit 

akute  Gastritis 

W Kap.  33.2.4 
- Reizmagen 

Aufstoßen  mit 

Oberbauchschmerzen  nach 
fettem  Essen 

Schmerzausstrahtung  bis  in  die 
rechte  Schulter 

Übelire  it 

Erbrechen 

Gallensteine 
- Kap.  33.9.1.  54.25.1 

Aufstoßen  mit 

Schmerzen  im  rechten  Obeibauch 
fettigen  großen  Stählen 

• Pankreatitis 
•'  Kap.  33.9.4,  54.26.3 
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Verdauungs-/Ma9en'Darm-Tratct  

Differentialdiagnose 

Lingua  geographica  („Landkartenzunge“):  zentrale 
Atrophie  und  randständige  Verhornung  der  filiformen 
Papillen 

• Leukoplakie 

• Lingua  scrotalis  (bei  M.  Down,  Melkersson-Rosenthal- 
Syndrom ) 

• Verfärbung  der  Zungenoberlläche  durch  Farbstoffe,  Ta- 
bak. Esswaren 

Hypertrophie  der  fungiformen  Papillen  bei  Scharlach 
(„Himbeerzunge“) t4  Kap.  23.5.7 
- Zungcnatrophic  („Hunter-Glossitis“)  bei  perniziöser 
Anämie,  Eisenmangel,  Pellagra,  Lues  >»  Kap.  25.1, 
26.6.3, 23.6.2. 

5.3  Blutiger  Stuhl 

Bei  blutigem  Stuhl  unterscheidet  man  zwischen  Melaena 
(«*'  Kap.  5.19,  Teerstuhl  l,  Hämatochezie  (hellroter,  pera- 
naler Blutabgang,  *«  Kap.  5.14)  und  okkulten  (makrosko- 
pisch nicht  erkennbaren)  Blutungen, 

Ätiologie/Pathogenese 

Zur  Entstehung  von  blutigem  Stuhl Kap.  5.14.  Peranale 
Blutung,  und  ■»  Kap.  5.19,  Teer  Stuhl. 

Anamnese 

vorbestehende  Erkrankungen  (insbesondere  Morbus 
Crohn  («»'  Kap.  33.5.1,  54.20.3),  Colitis  ulcerosa  («» 
Kap.  33.5.2,  54.20.3),  Divertikulose  (**  Kap.  33.6,3, 
54.19.2) 

• vorhergegangene  Strahlentherapie 

• vorhergegangene  Darmoperationen 

• Mcdikamcntcnanamncsc  (Antikoagulanzien,  NSAR, 
Antibiotika,  Zytostatika). 

Körperliche  Untersuchung 

Druckdolenzen  oder  palpable  Resistenzen  im  Abdomen 
“ Aszites,  Leberhautzeichen,  Umgehungskreisläufe 
4 rektal-digitale  Untersuchung:  Teerstuhl,  hellrotes  Blut. 
Koagel. 

Diagnostik 

labor 

• Hämoglobin 

• Hämatokrit 

• Thrombozyten 

• Prothrombin 

• Blutgruppe. 

Weiterfuhrende  Diagnostik 

• Endoskopie 

• Angiographie 

= explorative  Laparotomie. 

Differentialdiagnose 

Ausschluss  einer  Stuhlfarbung  durch:  Nahrungsmittel 
(z.B,  rote  Rüben,  Heidelbeeren  I.  Medikamente  iz.  B.  Wis- 
mut-. F.iscn-,  Kohlcpräparatc). 


5.4  Defäkationsschmerzen 

Ätlologle/Pathogenese 

Akute  oder  chronische  Analfissuren  und  Anallisteln  äußern 
sich  durch  Defäkationsschmerzen  (»•*  Kap. 33.6.6-33.6.81. 

Eine  l'ntcrschcidung  ist  anhand  der  begleitenden  Sym- 
ptome möglich  (*  Tab.  5.2) 

Anamnese 

- Schmcrzlokalisation 

nkut  auftretend,  länger  bestehend  oder  wiederkchrend 
Schmerzcharakter  (stechend,  bohrend,  dumpf,  dru- 
ckend) 

• verändertes  Stuhlverhalten 

Abgang  von  Blut,  Schleim,  Eiter  oder  Sekret 

Körperliche  Untersuchung 

Der  Analbcreich  wird  sorgfältig  inspiziert  (Hautfarbe, 
Schwellungen,  Rötungen,  Ekzeme,  Fissuren,  Fisteln.  Ulz.e- 
rationen).  Der  Patient  wird  zum  Pressen  aufgefordert,  um 
prolabierende  Hämorrhoiden  oder  Rektumschleimhaut 
<**'  Kap.  5.22)  zu  entdecken. 

Bei  der  digital- rektalen  Untersuchung  werden  u.a.  die 
Sphinkterspannung,  die  Beschaffenheit  des  Analrings,  die 
Prostatagröße  und  die  -konsistenz  geprüft. 

Diagnostik 

Proktoskopie. 

5.5  Diarrhö 

Von  Diarrhö  spricht  man,  wenn  die  Stuhlcntlccrung  zu 
häufig  ( • 3x/d),  stattfindet,  die  Stuhlkonsistcnz  ver- 
mindert oder  flüssig  (Wassergehalt  75wo)  und/oder  die 
Stuhlmenge  vermehrt  ist  (>  250  g/d). 

Ätiologie/Pathogenese 

In  der  Klinik  wird  die  akute  (Tage  bis  Wochen)  von  der 
chronischen  (>  3 Wochen)  Diarrhö  unterschieden.  Eine 
weitere  Unterscheidung  kann  anhand  der  Lokalisation 
(Dünndarm  vs.  Dickdarm)  oder  der  Ätiologie  (Infektio- 
nen, Intoxikationen,  chronisch  entzündliche  Darmerkran- 
kungen u.a.)  erfolgen.»"  Tab. 5.3  zeigt  eine  Einteilung  ent- 
sprechend der  Pathogenese.  Bei  zahlreichen  Durdifall- 
erkrankungen  spielen  verschiedene  Pathomechanismen 
gleichzeitig  eine  Rolle. 


Tab.  5.2 

Zuordnung  von  Detakanoosscti  merzen 

Verdachts- 

dtagnosc 

Symptome 

akute 

Anaifisau 

• plötzlicher  Beginn  der  Schmerzen  während  der 

Detäkation 

Blut  auf  dem  Stuhl/am  Toilettenpapier 
über  Stunden  anhaltender  Schmerz 

dnontsche 

Analfissur 

• Schmerzen  «ährend  und  nach  der  Deflation 
sekundäre  Obstipation 
■ .Vorpostenfalte* 

Anatfistel 

• Schmerzen  beim  Sitzen  und  während  der  Defäkation 
Sekret- /Etterabsonderung 
gerötete  Schwellung  im  Bereich  der  Frstelöffnung 
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5.6  Erbrechen 


Tab.  5.3  Pathogenetische  Mechanismen  der  Diarrhö 

osmotisch 

(Stopp  des  Durchfalls 
unter  Fasten) 

• osmotisch  wirksame  Laxanzien  (z.B.  Natriumsutfat,  Utktulose) 
künstliche  SüSstoffe  (z.  B.  Sorbttol,  Mannitot) 

• Glutenallergie  (einheimische Sprue,  ••  Kap.  33.10.}) 

Kohlenhydrat-Malabsorption  (z.B.  Laktasemangel,  x*  Kap.  26.8.3-26.8.4) 

sekretorisch 

(Diarrhö  persistiert  unter  Fasten) 

■ infektiös:  Enterotoxine  von  Escherichia  coli,  Staphyiococcus  aureus.  Vibrio  cholerae,  Bacillus  cereus) 

■ chologene  Diarrhö  bei  Gallensäurenverlustsyndrom 

Pankreasinsuffizienz  {•'  Kap.  33.9.5) 

• sezemierende  villöse  Adenome 

■ Zollinger-EUtson-Syndrom:  Gastrinom  (•'  Kap.  24. 16.4) 

• Vömer- Morrison-Syndrom:  i/IPom 

medulläres  SchilddriJsenkarzinom:  Calbtonin  (••  Kap.  24.12.1) 

- chemische  Noxen  (z-B.  Koffein.  Diuretika.  Alkohol) 

exsudativ 

(Mukosaschäden) 

■ infektiös:  Shigellen,  Salmonellen,  Campytobacter  jejuni.  Giardia  lamblia,  Clostridium  difficile  u.a. 

• chronisch  entzündliche  Datmerktankungen:  M.  Crohn  (•'  Kap.  33.5.1),  Colitis  ulcerosa  (*»  Kap.  33.5.2) 
Kolonkarzinom  (•-  Kap.  24.2.4) 

■ chemische  Noxen  (z.B.  Zytostatika) 

motorisch 

■ Bostvagotomiesyndrom  (•*  Kap.  33.10.2) 

Chobnergika 

• Hyperthyreose  (•«  Kap.  26.1.4) 

Karzinoid  (••  Kap.  24.13.3) 

• autonome  diabetische  Neuropathie  (•*  Kap.  26.2.4) 

Sonstiges 

• Pfortaderhochdruck  {•-  Kap.  33.8.5) 
intestinale  Obstruktion 

• intestinale  Oistension 

Symptomatik 

Virale  oder  bakterielle  Infektionen  äußern  sich  durch  ei- 
nen abrupten  Beginn  mit  Fieber  und  Erbrechen.  Parasiten 
und  Amöben  verursachen  bei  einem  Langsamen  Beginn 
Tenesmen  und  blutig-schleimige  Stühle. 

Besteht  ein  Reizdarmsyndrom  (Colon  irritabile},  ist  ein 
ständiger  Wechsel  zwischen  chronischer  Obstipation  und 
Durchtällepisoden  bei  gutem  Allgcmein/ustand  auffällig. 

Tritt  die  Diarrhö  im  Zusammenhang  mit  dem  Genuss 
bestimmter  Nahrungsmittel  auf,  so  ist  eine  Nahrungs- 
mitlelallergie  sehr  wahrscheinlich.  Bei  Glutcnallcrgie  leidet 
der  Patient  unter  Tenesmen  und  Flatulenz..  Gewichtsver- 
lust, Tachypnoe  und  Tachykardie  sprechen  für  eine  Hyper- 
thyreose. 

Anamnese 

c genaue  Beschreibung  der  Diarrhö:  akut/chronisch, 
Dauer,  Frequenz,  begleitende  Abdominalschmcrzrn, 
Beziehung  zur  Nahrungsaufnahme,  auch  unter  Fasten? 
genaue  Beschaffenheit  des  Stuhls:  wässrige  hellfarbene 
Stühle  bei  Dünndarmerkrankungen,  dunkelfarben  mit 
Blut-,  F.itcr-,  Schlcimbcimengung  bei  k’oloncrkrankun- 
gen,  fettglänzend,  voluminös  und  übelriechend  bei 
exokriner  Pankreasinsuffizienz 
• Zusammenhang  mit  einer  Medikamenteneinnahme 
(Laxanzien,  Antibiotika,  Zytostatika) 

■ zurückliegender  Auslandsaufenthalt  (speziell  Tropen)? 

Körperliche  Untersuchung 

Bei  der  klinischen  Untersuchung  wird  besonderer  Wert  auf 
den  Abdominalbcfurtd  gelegt.  Der  Hydnttationszustand 
des  Patienten  wird  beurteilt,  die  Temperatur  gemessen,  ge 
zielt  nach  extraintestinalen  Symptomen  gesucht.  Natürlich 
wird  auch  rektal-digital  untersucht. 


Diagnostik 

Labor 

• Blutbild 

• BSG.CRP 

• Elektrolyte,  Kreatinin. 

- serologische  Erregerdiagnostik  bei  Verdacht  auf  infek- 
tiöse Ursache 

• Stuhluntersuchung  (Leukozyten,  Blut,  Fett,  bakteriolo- 
gische und  parasitologlsche  Untersuchung  von  frischem 
Stuhl). 

Weiterführende  Diagnostik 

• Abdominakonographie 

• Koloskopie  (falls  nicht  möglich:  Kolonkontrastcinlauf ) 

• Xylose-Toleranztest  bei  V.a.  Malabsorption  oder  Maldi- 
gestion 

• i U-Atcmtcst  bei  V.a.  Laktasemangel. 
Differentialdiagnose 

Von  der  „richtigen  Diarrhö"  sind  die,,  falsche  Diarrhö"  ab- 
zugrenzen. bei  der  cs  durch  stenosierende  Prozesse  im 
distalen  Kolon  zu  einer  sekundären  Verflüssigung  des 
Stuhles  kommt,  sowie  die  gehäufte  Entleerung  von  normal 
geformtem  Stuhl,  z.  B.  bei  Colon  irritabile  (*'  Kap.  33.6.4) 
oder  Proktitis. 

5.6  Erbrechen 

Erbrechen  (Syn.  Emesis,  Vomitus)  ist  die  rückläufige  Ent- 
leerung von  Mageninhalt  durch  den  Mund  als  komplexes, 
vom  Brcchzcntrum  gesteuertes  Rcflcxgcschchcn.  Fs  ist  ein 
vieldeutiges  Symptom,  da  viele  organische  Erkrankungen 
und  eine  Reihe  funktioneller  Störungen  zum  Erbrechen 
führen  können. 
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Verdauungs-/Magen-Darm-Trakt 

Ätiologie/ Pathogenese 
Neben  abdominellen  organischen  Erkrankungen  führen 
häufig  auch  cxtraabdomindlc  Erkrankungen  /um  Erbre- 
chen. Weitere  Ursachen  können  funktionell  oder  exogen 
bedingt  sein.  Eine  Übersicht  gibt  Tab.  5.4, 

Begleitsymptomatik 

Bei  Kolik  oder  Pankreatitis  fehlt  ein  Gefühl  der  Besse- 
rung/Erleichterung nach  dem  Erbrechen. 

Begleitender  Durchfall  findet  sich  bei  Gastroenteritiden 
oder  Urämie. 

Fieber  spricht  für  eine  akute  Infektionskrankheit  oder 
eine  Appendizitis. 


Tab.  5.4  Ursachen  des  Erbrechens 


Erkrankungen  des  Passagehlndemls 

Verdauunqstrakts  - Ösophagus:  Tumor  (•«  Kap.  54.17.6), 

Striktur  Kap.  39.6.1),  Divertikel 
(»  Kap.  54.17.2), 

Achalasie  Kap.  33.2.2) 

- Magen:  narbige  oder  tumwöse 
Stenosierung.  Pytorusspasmus  (•'  Kap. 
42.14.5.7.  54.19.2.2) 

- Dünn-/Dkkdarm:  Volvulus  (•* *  Kap.  33.6.2), 
Invagination  (•*  Kap.  33.6.2), 

Tumor,  mechanischer  Heus 
{»<  Kap.  33.6.2) 

• reflektorisch 

- Appendizitis  (•«  Kap.  33.3.1) 

- Cholezystitis  (•»  Kap.  33.9.2) 

- Peritonitis  {•*  Kap.  33.7.1) 

- akute  Pankreatitis  (••  Kap.  33.9.4) 

- akute  Gastritis  (■*  Kap.  33.2.4) 
operativ  veränderte  Anatomie 

- Syndrom  der  zufuhrenden  Schlinge 
(•*  Kap.  33.10.2) 

extraabdomineUe  Stoffwechsel 

Erkrankungen  - Laktatazidose  (•*  Kap.  43.5.6) 

- diabetische  Azidose 

- Urämie  («•  Kap.  36.3) 

- Coma  hepaticum  (**  Kap.  33.8.2) 

- Thyreotoxikose  (“  Kap.  26.1.4) 

- Krise  bei  M.  Addison  (*♦  Kap.  26.4.8) 

- Hyper-/Hypoparathyreoidismus 
{•*  Kap.  26.4.2/26.4.1) 

zentral 

- Meningitis  (»  Kap.  28.1.1.  28.1.2) 

- Enzephalitis  (»  Kap.  28.1.3) 

- Migräne  («  Kap.  28.6.2) 

- Glaukom  {•»  Kap.  29.6) 

- Schädel-Hltn-Tiäuma  («  Kap.  54.10.1.3) 

- Hirntumor  {**  Kap.  24.11.2) 

- hypertone  Krise  {**■  Kap.  31.2.2) 

- M.  Meniere  (•»  Kap.  30.5.2) 

- Labyrinthitis  (•*  Kap.  30.5.2) 

funktionelle  psychogen  (Anorexia  nervosa,  Bulimie) 

Ursachen  Schwangerschaft:  Hypcremesis  gravidarum 

(*  Kap.  37.4.2) 

• funktionelle  Ösophaguseikrankungen 

exogene  Ursachen  medikamentös  (u.a.  Zytostatika,  Antirheuma- 

tika, Opiate,  Antibiotika.  Digitalis) 

■ Intoxikation  (z.8.  Alkohol.  Pilzgifte,  Blei) 


Bei  zcntralncrvöscr  Ursache  wird  ohne  vorherigen 
Brechreiz  im  Schwall  erbrochen. 

Bei  Migräne,  Urämie  oder  einem  akuten  Gtaukomanfall 
leidet  der  Patient  unter  Kopfschmerzen. 

Hinweise  auf  die  Ursache  des  Erbrechens  können  auch 
folgende  Informationen  geben: 

Zeitpunkt  des  Erbrechens 

während/nach  der  Mahlzeit:  psychoncurotischc  Ursache 

• längere  Zeit  nach  der  Mahlzeit:  z.  B.  Passagehindcmis, 
Nahrungsmittelintoxikation 

' morgendlich:  Schwangerschaft,  Stoffwcchsclstörung 

Geruch  des  Erbrochenen 

- geruchlos:  Achalasie,  Ösophagusdivertikel 

■ fakulent:  intestinale  Obstruktion,  Peritonitis 
veilchenartig:  Terpentin-Intoxikation 

- knoblauchartig:  Intoxikation  mit  Arsen.  Phosphor 

Lokalisation  der  abdominalen  Schmerzen 

epigastrisch:  Magen,  Pankreas,  Gallensteine 
umbilikal:  Dünndarm,  Kolon 

- lateral:  Gallenkolik,  Nierenkolik. 

Anamnese 

Für  die  Diagnostik  des  Erbrechens  ist  die  Nahrungs-  und 
Emährungsanamnese  wichtig.  Tritt  das  Erbrechen  im 
Zusammenhang  mit  der  Aufnahme  bestimmter  Nahrungs- 
mittel auf,  sind  Unverträglichkeiten  bekannt?  Gibt  es  be- 
kannte Vorerkrankungen  oder  Operationen?  Ist  das  Kör- 
pergewicht konstant  oder  gab  es  GewichtsverlustZ-schwan- 
kungen?  Wann  war  die  letzte  Periode?  Werden  regelmäßig 
Medikamente  eingenommen  (Digitalis,  Zytostatika).  Gibt 
es  einen  Stuhlverhalt?  Tritt  nach  dem  Erbrechen  eine  Besse- 
rung der  Symptomatik  ein? 

Körperliche  Untersuchung 

Wie  ist  der  Hydratations-  und  Ernährungszustand  i Haut- 
turgor, Kachexie)? 

Bei  der  Untersuchung  des  Abdomens  wird  auf  Schmer- 
zen, Blähungen,  Druckschmerz,  Abwehrspannung  und  Re- 
sistenzen geachtet.  Wie  ist  die  Peristaltik?  Sind  Operations- 
narben oder  Bruchpforten  sichtbar?  Ist  das  Hautkolorit 
auffällig  (Ikterus)?  Rektal-digitale  Untersuchung. 

Gibt  es  Zeichen  einer  ZNS-Symptomatik  (Bewusstseins- 
störung, Nackcnstcifc,  Stauungspupflic)? 

Diagnostik 

Lahor 

kleines  Blutbild 

• Hämatokrit 

■ F.lcktrolytc,  Glukose.  Kreatinin 
J ggl.  Lipase 

toxikologische  Diagnostik,  Digitalisspiegel 

• Schwangerschaffstest, 

Weiterfuhrende  Diagnostik 

• Abomensonographie 
Röntgen:  Thorax.  Abdomen 

• Endoskopie 
° EKG 

u evd.  Schädel-CT. 
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5.7  Foetor  ex  ore 

Foetor  ex  ure  ist  ein  Ubier  Mundgeruch,  der  bei  Auk- 
tionen im  Mundbereich  auftritt.  Oft  wird  der  Begriff  syn- 
onym mit  Halitosis  verwendet,  einem  üblen  Atemgeruch 
bei  Affektionen  im  Respiration*-  und  Gastrointestinal- 
trakt 

Ätiologie/Palhogenese 

Mundgeruch  kommt  sehr  häufig  vor,  nur  selten  lässt  sich 
eine  bestimmte  Ursache  feststellen. 

Mögliche  Auslöser  für  einen  üblen  Mund-/Atemgeruch 
werden  in  *•  Tah.  5 J aufgczcigt. 

Symptomatik 

Der  typische  Geruch  kann  auf  die  auslösende  Ursache  hin- 
weisen. 

• faulig,  fäkal:  intestinale  Obstruktion,  Bronchiektasen, 
Ösophagusd  ivert  ikel 

♦ötidc:  Lungenabszess 

' a/ctonartig  („Apfclkeller'“):  Ketoazidose  bei  Diabetes 
mellitus  oder  Hunger 

c Foeter  hepaticus  (rohe  Leber):  Leberversagen 

• urinartig:  Urämie 

• süßlich:  Diphtherie.  Coma  hepaticum 

• Sauerbrot:  Pellagra 

• Tabak:  Nikotin 


Tab.  5.5  Ursachen  eines  Foetor  ex  ore 

Erkrankungen  im 
Mund/Rachenraum 

- Stomatitis 

• Gingivitis 

Karies 

Infektion  der  Zungenpapillen 

Diphtherie  Kap.  23.5.5 

Mumps«  Kap.  23.15.2 

• Scharlach  »*  Kap.  23.5.7 

■ Stomatitis  bei  Agranulozytose 

• Tumorexulzeratiorr 

• herabgesetzte  Speichelsekretion  (psychische 
Erregung.  Einnahme  von  Psychopharmaka) 

Erkrankungen  der 
Luftwege 

Bronchiektasen  <■  Kap.  54.11.6.2 
• lunqenabszess  ••  Kap.  54.11.6.2 
- Tumoren 

Erkrankungen  von 
Ösophagus  und 
Gastrointestinaltrakt 

Ösophagusdivertikel « Kap.  54.17.2 
• Gastritis  « Kap.  33.2.4 

- Besiedelung  des  Dünndarms  mit 

Dickdarmflora 

- Obstipation 

Intoxikationen 

Zyankali 
- Phosphor 

Arsen 

Stoffwechsel 

diabetisches  Koma  « Kap.  26.2.1 
■ Coma  hepaticum  * Kap.  33.8.2 
- urämisches  Koma  **  Kap.  36.3.1 
Phenylketonurie 

Sonstiges 

- Alkohol 

Nikotin 

5.8  Globusgefühl 

• Alkohol:  Alkohol,  Phenolintoxikation 

Knoblauch:  Intoxikation  mit  Phosphor,  Malathion, 
Arsen 

• Mct/gcrladcn:  Gelbfieber 

• mausähnlich:  Phenylketonurie 

• Bittermandelöl:  Zyankalivergiftung. 

Körperliche  Untersuchung 

Man  inspiziert  den  Mund-/ Rachenraum  und  insbesondere 
den  Zahnstatus  und  sucht  gezielt  nach  klinischen  Zeichen 
der  Erkrankungen  von  Leber,  Magen,  Darm  oder  Lunge, 

Diagnostik 

Labor 

• Blutbild 

- Blutgasanalyse 

• Blutzucker,  Elektrolyts,  Gesamteiweiß,  Harnstoff,  Krea- 
tinin 

• Urinstatus. 

Weiterfilhrende  Diagnostik 

• Rachenabstrich 

• Sputumuntersuchung  fr»  auch  Kap.  4.11 

• Bronchoskopie 

• Röntgen:  Zahnstatus,  Nasennebenhöhlen 

• Gastroskopie,  Untersuchung  des  Magensafts. 

5.8  Globusgefühl 

Synonym:  Globus  pharvngcus,  Globus  hystcricus 

Das  Globusgefühl  ist  ein  kontinuierlich  oder  intermit- 
tierend auftretendes  Empfinden  eines  Fremdkörpers  oder 
einer  Enge  im  Schlund  I Kloßgefühl  >,  das  mit  Druckgefühl 
oder  Schluckzwang  cinhcrgchcn  kann.  Feste  Nahrung 
kann  ohne  Probleme  geschluckt  werden. 

Ätiologie 

Das  Globusgelühl  ist  ein  neurologisches  Symptom  ohne 
organische  Ursache.  Die  Patienten  können  auch  weitere 
neurotische  Persönl  ich  keitsmerkmale  aufweisen. 

Symptomatik 

Typisch  ist  das  Gefühl  des  Fremdkörpers  in  der  Speise- 
röhre. Im  Gegensatz  zu  einer  organischen  Fincngung  des 
Ösophagus  kann  beim  Globus  hystcricus  feste  Speise  ohne 
Probleme  aufgenommen  werden.  Patienten  mit  Globus- 
gcfühl  leiden  off  auch  unter  Depression  (i*  Kap.  27.4.6), 
Migräne  (*-  Kap.  28.6.21  und  vegetativer  Symptomatik. 

Merke!  Treten  mit  dem  Globusgefühl  Begleitsym- 
ptomc  wie  /.  B.  Mundgeruch,  Gewichtsverlust,  Erbre- 
chen und  Atemnot  auf.  Ist  eine  organische  Ursache 
wahrscheinlich. 

Diagnostik 

Der  Mund-ZNasen-Rachen-Raum  wird  sorgfältig  inspi- 
ziert. Neben  einer  ausführlichen  internistischen  Unter- 
suchung ist  die  HNÖ-ärztliehe  Untersuchung  wichtig. 

Zum  Ausschluss  einer  organischen  Ursache  der 
Schluckbeschwerden  sollte  eine  Ösophagogastroskopic 
durchgeführt  werden. 
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Verdauungs-/Ma9en'Darm-Tratct  

Differentialdiagnose 

Dysphagie  (Schluckbeschwerden  liegt  immereine  organi- 
sche Ursache  zu  Grunde). 

5.9  Hämatemesis 

Hämatemesis  (Bluterbrechen  I ist  ein  Zeichen  einer  Blu- 
tung aus  dem  oberen  Gastrointestinaltrakt!.  Durch  das 
Einwirkcn  von  Magensäure  entsteht  aus  dem  hellroten 
Blut  kaffeesatzartiges  Blut  (Bildung  von  Hamatin). 

Ätiologie/Pathogenese 

In »»  Tab.  5.6  sind  verschiedene  Ursachen  für  eine  IHämat- 
emesis  zusammengefasst. 

Begleitsymptomatik 

Typische  Bcgleitsymptomc  erleichtern  die  Diagnose. 

Mallory-Weiss-Syndrom:  Blutung  nach  massivem 
krampfartigem  Erbrechen. 

Ulcus  duodeni:  Hämatemesis,  Nuchtemschmerz  (Bes- 
serung bei  Kahrungsaufnahmel 

Magen karzinom:  oft  asymptomatisch,  sonst  nur  uncha- 
rakteristische Symptome  (Inappecenz.  Abgeschlagenheit, 
Anämie). 

Körperliche  Untersuchung 

Bei  der  Inspektion  wird  auf  Tcberhautzcichen  wie  Ikterus, 
Spider-Nävi  oder  Palmarcrythcm  geachtet  (bei  Lcbcrcr- 
kntnkungcn  kann  es  zu  einer  verminderten  Synthese  von 
Gerinnungsfaktoren  kommen). 

Man  palpiert  Leber  und  Milz,  achtet  auf  einen  Aszites, 
einen  möglichen  Oberbauchtumor  oder  auch  Lymph- 
knotenmetastasen (Virchow-Drüse  bei  Magenkarzinom). 
Auch  die  rektal-digitale  Untersuchung  wird  durchgeführt. 

Diagnostik 

Labor 

- Hb.  I Ik,  Thrombozyten 
« Gcrinnungsparametcr 

• BSG 

• Haemoccult®. 


Tab.  5.6  Ursachen  det  Hämatemesis 

Ösophagus 

Refluxösophagitis  (»•  Kap.  33.2.1) 

Hiatushemie  («■  Kap.  33.4.2) 

Speiserölrrenkarzinom  (•'  Kap.  24.2.1) 

• Trauma  (Fremdkörper) 

Mallory- Wehs- Syndrom  (»'  Kap.  33.2.2) 

• Ösophagusvarizen  (••  Kap.  31.8.5) 

Castrum. 

Gastritis  («•  Kap.  33.2.4) 

Duodenum 

Ulzera  von  Magen  oder  Duodenum  (•»  Kap.  33.2.3) 
Magenkarzinom  (••  Kap.  24.2.2) 

- Gefäßfehlbtldungen 

systemische 

hämorrhagische  Diathese  (•  Kap.  25.4.4) 

Ursachen 

Antikoagulanzientherapie 
■ Urämie  (»■  Kap.  36.3) 

• Aortenaneurysma  mit  Ösophagusarrosion 
(•»  Kap.  31.7.2) 

Hypertonie  (•»  Kap.  31.2.2) 

Weiterführende  Diagnostik 

• Ösophagogastroskopic. 

Differentialdiagnose 

• Blutung  aus  dem  Mund-/Nasen-Rachen-Raum 
I lämoptoc  (•“-*  Kap.  4.10), 

5.10  Hypersalivation 

Synonym:  Ptyalismus,  Sialorrhö 

Die  Hypersalivation  ist  ein  übermäßig  gesteigerter  Spei- 
chelfluss. I lypcrsalivation  liegt  vor,  wenn  bei  Erwachsenen 
die  PruJuküun  von  Ruhespeichcl  1 nd/min  und  von  sti- 
muliertem Speichel  > 3.5  ml/min  beträgt. 

Ätiologie/Pathogenese 

Speichel  wird  in  den  Speicheldrüsen  des  Körpers  pro- 
duziert und  ist  ein  wichtiger  Bestandteil  der  Verdauung. 
Die  Spcichelsekrction  wird  vom  autonomen  Nervensys- 
tem gesteuert. 

Hypersalivation,  ein  häutiges  Symptom,  kann  durch 
Überproduktion  oder  durch  verminderten  Verbrauch  ent- 
stehen. 

Mögliche  Ursachen  einer  Überproduktion  sind: 

Ptyalismus  gravidarum  in  der  Schwangerschaft,  meist 
im  2.-4,  Monat,  vermutlich  aufgrund  einer  gesteigerten 
Parasympathikuswirkung 

• exzessive  Stärkeaufnah  me 

• gastroösophagealer  Reflux  (»  Kap.  33.2.1 1 

• Pankreatitis  (•*'  Kap.  33.9.4 1 

• Lebererkrankungen 
o orale  Ulzera 

• Infektionen  der  Mundhöhle 
frUhkindlicher  Himschaden 

• medikamentös:  z.B.  Clozapin,  Pilocarpin,  Ketamin, 
Kaliumchlorid 

• toxisch:  z.B.  Quecksilber,  Kupfer,  Organophosphate, 
Arsen- 

Hin  verminderter  Spcichelvcrbrauch  findet  sich  bei: 

Infektionen,  z.B.  Tonsillitis  (*'  Kap.  32.1.13),  retropha- 
ryngealen und  peritonsillären  Abszessen,  Epiglottitis  (•- 
Kap.  32. 1.17),  Mumps  («•  Kap.  23.15.2) 

• Kieferläsionen  (z.B.  Frakturen  oder  Dislokation;  Ra- 
diatio) 

neurologischen  Erkrankungen.  /.  B.  Myasthenia  gravLs 
(«'  Kap.  28.9.2),  Parkinson -Syndrom  (»*  Kap.  28.3.1 ), 
Tollwut  (•'  Kap.  23.10.3),  Bulbärparnlyse  («•'  Kap. 

23.10.1) ,  bilateraler  Fazialislähmung  (**  Kap.  28.7.3), 
N.  hypoglossus-Paralyse 

Fruhsymptom  des  Ösophaguskarzinoms  (>  Kap. 

24.2.1) 

• nach  Verätzung  der  Mundschleimhaut  (*-  Kap.41.1.5). 

5.11  Miserere 

Miserere,  das  Koterbrechen,  kann  bei  einem  Ileus  auftre- 
ten,  gilt  als  prognostisch  ungünstiges  Zeichen  (misercre  = 
erbarme  dich)  und  ist  eine  Indikation  für  eine  sofortige 
Operation. 
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Ätiologie/Pathogenes« 

Zum  Erbrechen  von  Dickdarminhalt,  im  weiteren  Sinne 
auch  des  Inhalts  von  mittleren  und  unteren  Dünndarm- 
abschnitten kommt  es  bei  einem  kompletten  Darmver- 
schluss. Der  Darmverschluss  kann  mechanisch  oder  para- 
lytisch verursacht  sein. 

Symptomatik 

Die  hauptsächlichen  Symptome  des  Ileus  sind  neben  dem 
Erbrechen:  Schmerz.  Mctcorisnms  sowie  Wind-  und 
Stuhlverhalt.  {•»'  Kap.  33.6.2.  54.23.3) 

5.12  Mundtrockenheit 

Bei  .Mundtrockenheit  (Xerostomiel  ist  die  Speichel- 
menge infolge  der  Unterfunktion  der  Speicheldrüsen  ver- 
mindert (Ruhcspcichd  < 0.1  ml/min.  stimulierter  Speichel 
< 0,5  ml/min)  oder  die  Spcichelzusammensctzung  ver- 
ändert. 

Ätiologie/Pathogenese 

® Entzündung  der  Speicheldrüse  (z.  B.  i.  R.  eines  M.  Boeck) 

• Medikamente  (Atropin,  Sympathomimetika,  Antihist- 
aminika, trizyklische  Antidepressiva  | 

• ZinkintoxiLtlkincn 

• Botulismus 

" Bestrahlungstherapie  von  Kopf  und  Hals: 

schwere  und  teilweise  irreversible  Schäden  der  Spci- 
chddrilscn 

24  Stunden  nach  Verabreichung  der  Strahlendosis 
kann  ein  Rückgang  der  Fließrate  des  Ruhespeichels 
der  Ohrspeicheldrüse  um  50u6,  bei  hollerer  Strahlcn- 
dosis  sogar  um  90%  eintreten. 

• Heerfordt-Syndrom 

- chronische  Entzündung  der  Parotis  und  der  Tränen- 
drüse mit  Iridozyklitis;  Ätiologie  ungeklärt,  Mani- 
festationsform der  Sarkoidose 

° i.  R fieberhafter  Allgemcinerkrankungen 

• Chemotherapie: 

hemmt  die  Zellteilung  und  daraus  resultierend  die 
Zellerneuerung  auch  im  Bereich  der  Mundschleim- 
häute und  Speicheldrüsen 

- Autoimmunerkrankungen: 

Sjögren-Syndrom  (SS):  Veränderungen  der  Tränen-, 
Speichel-  und  Schleimdrüsen;  häufiger  bei  Frauen 
(9:1), überwiegend  Patienten  > 40  Jahre 

- Stoffwechselerkrankungen  wie  z. B.  Diabetes  mellitus. 
Hyperthyreose 

» mangelnde  Flüssigkeitszufuhr,  Z.B.  bei  vermindertem 
Durstgefühl  im  hohen  Alter. 

Symptomatik 

o schäum  iger,  zäher,  klebriger  Speichel 

- trockene,  gesprungene,  eingerissene  Lippen 

• brennende,  schmerzende  Zunge 

Nahrung  kann  nur  zusammen  mit  Flüssigkeit  aufge- 
nommen werden 

• trockene  Speisen  können  kaum  geschluckt  werden 

• Beeinträchtigung  des  Geschmacks 

• Schlucken  und  Sprechen  fallen  schwer 

- Krankheitserreger  können  die  Mundhöhle  besiedeln 
und  verursachen  entzünd ungsbedingte  Schmerzen 

c Kariesbefall  bis  zum  Zihnverlust. 


5.13  Obstipation 

5.13  Obstipation 

Obstipation,  Stuhlvcrstoplung,  ist  ein  Sammelbegriff  für 
heterogene  Störungen,  die  durch  eine  erniedrigte  Stuhl- 
frequenz und  notwendiges  starkes  Pressen  bei  der  Defäka- 
tion  gekennzeichnet  sind.  Obstipation  ist  eine  Wohlstands- 
krankheit, die  mit  dem  Alter  zunimmt  und  Frauen  häuti- 
ger betrifft. 

Ätfologfe/Pathogenese 

Habituelle  Obstipation  und  Rei/darmsyndrum  sind  die 
häufigsten  Ursachen  für  eine  Verzögerung  der  Stuhlentlee- 
rung. 

Die  chronische  habituelle  Obstipation  betrifft  10%  der 
Bevölkerung  in  den  Industrieländern  und  wird  durch 
faserarme  Kost,  mangelnde  Flüssigkeitsaufnahme,  man- 
gelnde Bewegung  und  Unterdrückung  des  Detäkalions- 
reizes  verursacht. 

Passagcre  Verstopfung  findet  sich  z.B.  bei  Emährungs- 
umstcllung  auf  Reisen.  Immobilität,  fieberhaften  Erkran- 
kungen. 

Antazida,  Anticholinergika,  Antidepressiva,  Opiate  und 
andere  Medikamente  führen  zu  Obstipation.  Auch  Elek- 
trolytstörungcn  wie  Hyperkalzämie  vermindern  die  Stuhl- 
frequenz.  Infolge  eines  Laxanzicnabusus  kann  es  zu  einer 
Hypokaliamie  kommen  (Circulus  vitiosus:  Obstipation 
Laxanzicn  - Hypokaliamie  - Obstipation  I. 

Ursächlich  können  auch  Obstruktionen  (z.B.  Adenom, 
Karzinom),  entzündliche  Darmerkrankungen  (z.B.  M. 
Crohn  ***  Kap.  33.5.1,  54.20.3),  Divertikulitis  (*+  Kap. 
33.6.3.  54.21.3)  oder  Analerkrankungcn  (z.B,  Hämorrho- 
iden, ■-  Kap.  54.22.2),  Fissuren  {**  Kap.  33.6.6-33.6.7), 
Absz.esse  sein. 

Gestörte  neuronale  Regulation  bewirkt  ebenfalls  eine 
Ostipation.  z.ß.  bei  M.  Hirschsprung,  multipler  Sklerose, 
M.  Parkinson  («■  Kap.  39.6.4, 28.5.1, 28.3.1 ). 

Endokrine  Ursachen  sind  Schwangerschaft  und  Hypo- 
thyreose. 

Beim  Reizdarmsyndrom  konunt  es  durch  Spastik  des 
Kolons  zu  verlängertem  Verweilen  des  Stuhls  in  den 
Haustren  und  vermehrter  Wasserresorption.  Es  entsteht 
trockener,  mit  Schleim  überzogener  Stuhl  (Schafskot- 
stuhl). 

Symptomatik 

Zur  Diagnose  der  Obstipation  müssen  in  drei  Monaten 
mindestens  zwei  der  ROM-Ill-Kriterien  zutreffen: 

• < 3 Stuhlentleerungen  pro  Woche 

• harter  Stuhlgang 

Pressen  zur  Stuhlentleerung 
- manuelle  Unterstützung  der  Stuhlentleerung 
Gefühl  der  anorektalen  Blockierung 

■ Gefühl  der  unvollständigen  Entleerung. 

Anamnese 

• akutes,  chronisches  oder  situatives  Auftreten? 
Beimischung  oder  Auflagerung  von  Schleim.  Blut  oder 
Eiter? 

• Schmerzen  bei  der  Defäkation? 

■ Bcgleitsymptumatik? 

• Lebens-  und  Essgewohnhciten?  Mcdikamcnlenana- 
mnese  < u.a.  Laxanzien)? 
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Verdauungs-/Magen-Darni-Tralct  

Körperliche  Untersuchung 

Das  Abdomen  wird  inspiziert,  palpiert  und  auskultiert. 
Wichtig  sind  die  Inspektion  des  Analbereichs  und  die  rck- 
tal-digiulc  Untersuchung. 

Diagnostik 

Labor 

• Blutbild 

• BSG 

• FJcktrolytc 

• Schilddrüscn-Paramcter 

• Test  auf  okkultes  Blut  int  Stuhl. 

Weiterfuhrende  Diagnostik 

• Sonographie 

• Koloskopie 

• Abdomenübersichtsaufnahme  (bei  V.a.  Ileus) 
Spezialdiagnostik  bei  neurogenen  Störungen  (Dctäko- 
graiie,  anorektale  Manometrie). 

5.14  Peranale  Blutung 

»'  auch  Kap.  5.3,  Blutiger  Stuhl 

Ätiologie  und  wegweisende 

Begleitsymptomatik 

sind  in  «*  Tab.  5.7  aufgefUhrt. 


Tab.  5.7  Grunderkrankung  und  Begleitsymptomatik 


Verdachlsdlagnose 

Begleilsymptom 

Hämonhoulen 
{•-  Kap.  54.22.2) 

- hellrote  Blutauflagerung  am  Stuhl 
oder  Papier 

• gelegentlich  Anal  sch  merz 

Analfissut 

(*-  Kap.  33.6.6,  33.6.7) 

defikationsbedlngter  Analschmerz 
(•-  Kap.  5.4  Defäkationssdimerzen) 

Angiodysplasie, 

Hämangiome 

rezidivierende  Blutungen  ohne 
weitere  Symptome 

Colitis  ulcerosa 

(»»  Kap.  33.5.2,  54.21.3) 

chronische  Durchfalle  mit 
Schleim-/Eiterbeimenqunq 

Blässe 

kolorektales  Karzinom 
(•*  Kap.  24.2.4,  54 .21.4) 

abdominelle  Beschwerden 
Subileus/Ileus 
- Gewichtsabnahme 
■ Anämie 

pseudomembranöse  Kolitis 
(•'  Kap.  45.5.6.4) 

akute  Diarrhö  nach 
Antibiotikaeinnahme 

infektiöse  Kolitis 
{*•  Kap.  23.2) 

akute  Diarrhö,  Exsikkose 
- Fieber 

ischämische  Kolitis 
(*•  Kap.  33.5.2) 

Angina  abdominalis 
• Tenesmen 
■ Alter  > 50  Jahre 

Strahlenkotitis 

Kap.  33.5.2) 

abdominelle  Beschwerden  nach 
Strahlentherapie 

Endometriose 
(•»  Kap.  36.10.1) 

zyklusabhangige  Symptomatik 

Blutung,  abdominelle  Schmerzen 

5.15  Regurgitation  von  Speisebrei 

Unter  Regurgitation  versieht  man  den  passiven  Austritt 
von  Mageninhalt  in  Ösophagus  und  Rachenraum. 

Ätiologie/Pathogenese 

Normalerweise  wird  eine  Regurgitation  durch  den  gastro- 
ösophagealen Sphinkter  verhindert.  Ein  Abfall  des  gastro- 
ösophagealen Sphinktertonus  kann  medikamentös  be- 
dingt sein  ( u.  a.  Morphin.  Pcthidin,  Atropin.  Diazepam  I. 

Auch  ein  Anstieg  des  Mageninnendrucks  führt  zu 
Regurgitationen.  z.B.  bei  llcuspaticnten,  nach  Luffinsuf- 
flation  oder  bei  erhöhtem  abdominellen  Druck  (Aszites, 
Palpation). 

5.16  Schluckstörungen 

Synonym:  Dysphagie 

Schluckstöningcn  sind  Störungen  des  Schluckaktcs.  Geht 
die  Dysphagie  mit  Schmerzen  einher,  z.B.  hinter  dem 
Brustbein  oder  im  Oberbauch,  so  spricht  man  von  Odyno- 
phagic.  Schluckstörungen  sind  immer  ein  alarmierendes 
Symptom,  das  Abklärung  verlangt. 

Ätiologie/Pathogenese 

Anhand  der  Lokalisation  unterscheidet  man  oropharyn- 
geale Schluckstörungen  mit  Beschwerden  zu  Beginn  des 
Schluckaktes  von  ösophagealen  Schluckstörungen  mit 
Passagestörung  in  der  Speiseröhre. 

'■  Tabelle  5.H  zeigt  eine  Einteilung  der  Dysphagie  ent- 
sprechend der  zugrunde  liegenden  Ursachen. 


Tab.  5.8  Organische  Ursachen  einer  Dysphagie 

Tumoren 

Karzinome  von  Larynx,  Pharynx,  Zunge 
• Ösophaguskarzinom  («  Kap.  24.2.1), 
Kardiakarzinom  (»*  Kap.  24.2.2) 
benigne  oder  maligne  Mediastinal-  oder  Bron- 
chialtumoren *»  Kap.  54.11.6.3 

Strikturen 

kongenital 

nach  Verätzung,  Fremdkörperverletzung, 

Ösophagitis  (•*■  Kap.  33.2.1) 

Einengungen 

Struma  (•*  Kap.  26.1) 

Aortenaneurysma  (•«  Kap.  31.7.2) 

- Dysphagia  lusoria 

Fremdkörper 

neuroqene 

Störungen 

diabetische  Polyneuropathie  (•-  Kap.  28.8.4) 
Achalasie  Kap.  33.2.2) 

Bulbärparatyse  (•*  Kap.  23.10.1) 

■ Poliomyelitis  (M  Kap.  23.10.1) 

System 

erkrankungen 

- Sklerodermie  («*  Kap.  35.5.5) 

Dermatomyositis.  Polymyositis 
(“  Kap.  35.5.4) 

Myasthenie  (•  • Kap.  28.9.2) 

lokale 

Irritationen 

- Tonsillitis.  Pharyngitis  (•<  Kap.  32.1) 

Ösophagitis  {•*  Kap.  33.2.1) 

Sonstiges 

- diffuser  idiopathischer  Ösophagusspasmus 
(»■r  Kap.  33.2.2) 

psychogenes  Globusgefühl  («r  Kap.  5.8) 
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5.19  Teerstuht 


Symptomatik 

Typisch  erweise  haben  die  Patienten  Probleme  bei  der 
Nahrungsaufnahme.  Ic  nach  Ursache  können  weitere  Be- 
schwerden auitreten.  Eine  Refluxösophagitis  äußert  sich 
mit  Sodbrennen  und  Aufstoßen  (*»  Kap.  33.2.1, 54. 17.51. 
Bleiben  nur  feste  Speisen  stecken,  Flüssigkeiten  können 
aber  geschluckt  werden,  liegt  wahrscheinlich  ein  mecha- 
nisches Hindernis  vor;  eine  Dysphagie  für  flüssige  und 
feste  Speisen  findet  sich  bei  Motilitätsstörungen.  Gewichts- 
abnahme spricht  für  ein  malignes  Geschehen.  An  einen 
diffusen  Ösophagusspasmus  muss  gedacht  werden,  wenn 
sich  bei  Angina- pectoris- äh nlichen  Beschwerden  keine 
sonstigen  Hinweise  auf  eine  Koronarinsuffizienz  finden. 

Anamnese 

Der  Patient  wird  nach  dem  Zeitpunkt  des  erstmaligen  Auf- 
tretens und  einer  möglichen  Progredienz  der  Beschwerden 
befragt.  Sind  feste  und  flüssige  Nahrungsmittel  betroffen? 
Schmerzt  das  Schlucken,  leidet  der  Patient  an  Sodbrennen, 
Hustenreiz  oder  äußern  sich  die  Beschwerden  eher  als 
Obstruktionsgefühl?  Hat  der  Patient  an  Gewicht  verlo- 
ren? Gezielt  sollten  Risikofaktoren  wie  Rauchen,  Alkohol - 
Konsum  oder  eine  bekannte  Refluxösophagitis  erfragt  wer- 
den. 

Körperliche  Untersuchung 

Nase,  Mundhöhle,  Rachen,  Tonsillen  und  Schilddrüse  wer- 
den inspiziert,  der  Kau-  und  Schluckvorgang  so  gut  wie 
möglich  beurteilt,  Lymphknoten  palpiert.  Zum  Ausschluss 
einer  neurogenen  Ursache  wird  der  Patient  neurologisch 
untersucht. 

Diagnostik 

• Sonographie  des  Halsbcreichs 

• Röntgen-Thorax  (Ösophagusbrvischluckl 
- Laryngoskopie.  Ösophagogastroskopie 

• Manometrie  der  Speiseröhre. 

5.17  Sodbrennen 

Sodbrennen  beschreibt  eine  brennende  oder  schmerzhafte 
Empfindung  in  der  oberen  Magengegend,  die  durch  den 
Rückfluss  von  Magensaure  in  die  Speiseröhre  ausgelöst 
wird. 

Ein  geringfügiger  gastroösophagealer  Reflux,  zum  Bei- 
spiel nach  fettigen  Speisen,  ist  physiologisch. 

Die  pathologische  Form  des  Sodbrennens  heißt  Reflux- 
krankheit  oder  Refluxösophagitis  (**  Kap.  33.2.1,  54.17.5, 
Gastroösophageale  Refluxkrankheit  I. 

5.18  Stuhlinkontinenz 

Die  Stuhlinkontincnz  ist  ein  angeborenes  oder  erworbenes 
Unvermögen,  den  Stuhl  willkürlich  oder  reflektorisch  in 
der  Mastdarniampullc  zuruck/ulialten. 

Ätiologie/Pathogenese 
sind  in  's  Tab.  5.9  dargestellt. 

Symptomatik 

Die  Stuhlinkontinenz  unterteilt  man  in  drei  Stadien. 

I.  Teilinkontinenz  I.  Grades:  Stuhlschmieren  bei  Belas- 
tung und  Diarrhö 


Tab.  5.9  Stuhlinkontinenz:  Einteilung  nach 

Pathogenese  und  möglichen  Grundetktankungen 

primäre 

Stuhlinkontinenz 

(Neuralinkontinenz) 

angeboren 

- Spina  bifida  {»*  Kap.  39.1.2) 

- Myetomeningozele  (•»  Kap.  39.1.2) 

- kongenitales  Meqakoion 
traumatisch 

- Bandscheibenprolaps  (•*  Kap.  35.8.1) 
V/irbelkÖrperfraktur  (*»  Kap.  54.29.5)  mit 
Querschnittslähmung  (»«  Kap.  54.10.2.3) 

- zerebral 

- Demenz  (>  Kap.  27.1.1-27.1.3) 

- Hirntumor  (»«  Kap.  24.11.2.  54.10.1.1) 

- spinal 

- multtple  Sklerose  (*•■  Kap.  28.5.1) 

- Diabetes  mellitus  {»*  Kap.  26.1) 

sensorische 
Stulilinkontinenz 
(Dysfunktion  der 
Rezeptoren  in  Anal- 
kanal und  Rektum) 

Hämorrhoiden  (**  Kap.  54.22.2) 

- Analprolaps  (»'  Kap.  33.6.9) 
nach  gynäkologischen  oder  anorektalen 
Operationen 

muskuläre  bzw. 
motorische 

Stüh!  Inkontinenz 

- Geburtstrauma 

• Rektumprolaps  {•»  Kap.  33.6.9) 

Analfistet  {«  Kap.  33.6.6) 

nach  gynäkologischen  oder  anorektalen 

Operationen 

reservoirbedingte 

Stuhlinkontinenz 

Kurzdartnsyndrom  (■<  Kap.  33.10.2) 
tieft  Rektumresektion  (•»  Kap.  54.22.4.2) 
ileoanale  Anastomose 

psychische 

Stuhlinkontinenz 

• Kriegstrauma 

Psychose 

Enkopresis  (•*  Kap.  27.10.8) 

II.  Teilinkontinenz  2.  Grades:  Inkontinenz  für  Winde  und 
dünne  Stühle 

III.  Totalinkontincnz:  völliger  Kontrollvcriust. 

5.19  Teerstuhl 

Synonym:  Melaena 

Der  Teerstuhl  ist  ein  durch  Blutbeimischung  aus  dem 
Verdauungstrakt  rötlich  schwarz,  verfärbter  Stuhl.  Er  tritt 
bei  einer  Blutmenge  > 50  ml,  einer  Verweildauer  int  L>arm 
8 Stunden  und  der  Einwirkung  von  Salzsäure  auf  das 
Hämoglobin  auf. 

Ätiologie/Pathogenese 

Teerstuhl  ist  meist  durch  Blutungsqucllcn  im  oberen 
Gastrointestinaltrakt  verursacht  und  geht  so  häufig  mit 
Hamatemesis  einher.  Bei  verlangsamter  Darmpassage  ist 
auch  bei  weiter  distal  gelegenen  Blutungen  (z.  B.  im  Kolon) 
Teerstuhl  möglich. 

Die  häufigsten  Ursachen  für  Blutungen  oberhalb  des 
lejunums  sind  peptische  Ulzera,  erosive  Gastritis,  Mallory- 
Wciss- Syndrom.  Ösophagusvarizen  und  Tumoren. 

Auch  bestimmte  Medikamente  (Eisen-,  Kohlenprapa- 
rate)  oder  bestimmte  Nahrungsmittel  (rote  Rüben,  Blut- 
wurst, Blaubeeren  I können  einen  Teerstuhl  Vortäuschen. 
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Verdauungs-/Magen-Darin-Trakt 

• Tab.  5.10  gibt  eine  Übersicht  Uber  die  möglichen 
Ursachen  eines  Teerstuhls. 

Begleitsymptomatik 

Gleichzeitig  mit  dem  Teerstuhl  bzw.  diesem  vorausgehend 
findet  sich  häufig  eine  Hämatemesis  (Hinweis  auf  eine 
Blutung  proximal  desTreitz-Handesl. 

Bei  duodenalen  Ulzera  empfindet  der  Patient  Nüchtern- 
schmer/, der  sich  unter  Nahrungsaufnahme  bessert. 

Charakteristisch  für  das  Mallory  VVeUs- Syndrom  ist  die 
Blutung  nach  massivem  krampfartigem  Erbrechen. 

Bei  Vorliegen  eines  Magenkarzinoms  leidet  der  Patient 
unter  Speiseunverträglichkeit,  Inappetenz,  Leistungsknick. 
Anämie  und  Druckgefühl  im  Oberbauch. 

Anamnese 

Die  Stuhlgewohnheiten  des  Patienten  werden  erfragt, 
l.ciilct  er  an  Bauchschmerzen,  Gewichtsverlust,  gibt  es 
bekannte  Magen-Darm- Vorerkrankungen? 

Körperliche  Untersuchung 

Bei  der  klinischen  Untersuchung  ist  die  rcklaJ-digilale 
Untersuchung  besonders  wichtig! 

Diagnostik 

Labor 

• Blutbild 

• Serum-Eisen 

• Gerinnungsparameter 

• Haemoccult*-Test. 

Weiterfuhrende  Diagnostik 

•'  Endoskopie  (erst  Ösophago -Gastro- Duodenoskopie, 
dann  evtl,  noch  Koloskopie) 

• Röntgen-Abdomen. 

Tab.  5.10  Pattaqenese  und  Gmnderkrankunqen 
bei  Mefaena 


gastro  Ösophagus 

intestinat  - Refluxösophagitis  (•■  Kap.  33.2.1) 

- Ösophagusvarizen  Kap.  31.8.5) 

- Ösophaguskarzinom  (w  Kap.  24.2.1) 

- Mallory- Weiss-Syndrom  (■»  Kap.  33.2.2.5) 

Magen  und  Duodenum 

- Gastritis  (•*  Kap.  33.2.4) 

- Magen-  oder  Duodeoatulkus  (••  Kap.  33.2.3) 

- Magenkarzinom  (»»  Kap.  24.2.2) 

Dünndarm 

- Tumoren  (Lymphosarkome.  Karzinome  Neurinome, 
Schwannome.  Leiomyome) 

- Meckel-Divertikel  (*»  Kap.  39.6.4.3) 

- M.  Crohn  (**  Kap.  33.5.1) 

vaskulär  Mesenterialarterien-  und  -venenthrombosen 

Aneurysmen 

Kavemome  (»*  Kap.  53.10.2.3) 

Hämangiome 

systemisch  hämorrhagische  Diathese  (*»  Kap.  25.4.4) 

Urämie  {"  Kap.  36.3) 

medika-  Eisen-,  Kohlenpräparate 

mentös  Antikoagulanzientherapie 

alimentär  rote  Rüben,  Blutwurst  Blaubeeren 


5.20  Übelkeit 

Übelkeit  ist  ein  häufiges  Gefühl  bzw.  Symptom  und  oft  ein 
Warnsignal  des  Körpers.  In  vielen  Fällen  mundet  Übelkeit 
in  einem  Brechreiz;  bei  Erbrechen  kann  die  Übelkeit  ver- 
schwindcn. 

Ätiologie/Pathogenese 
gastrointestinale  Ursachen 

• Gastritis  (»’ Kap.  33.2.41 

• Ulcus  ventriculi,  Ulcus  duodeni  (•»  Kap.  33.2.3] 

• Magenkarzinom  (**’  Kap.  24.2.2) 

• Dumping-Syndrom 

• Magenperforation 

• Hepatitis 

fokal-noduläre  Hyperplasie 

- Cholelithiasis,  Cholezystitis 

• Appendizitis  («  Kap.  33.3.1) 

• akute  Pankreatitis 

- Morbus  Whipple. 

zerebrale  Ursachen 

5 Schlaganfall 
I lirnblutung 
1 Hirntumor 

• Meningitis!*’"  Kap. 28.1.1 -28.1.3) 

c Enzephalitis  (*-’  Kap.  28.1.1 -28.1.3) 
multiple  Sklerose  (*  ■ Kap.  28.5.1 1 

Kardiale  Ursachen 

• Hypertonie  («■»  Kap.  31.2.2) 

Herzinsuffizienz  (<*  Kap.  31.5.151 

- Herzinfarkt  (»  Kap.  3 1 .3.2) 

Stoffwechselstörungen 

• Niereninsuffizienz 

• Leberversagen  (**  Kap.  33.8.2) 

Stoffwechselentgleisung  bei  Diabetes  («*  Kap.  26.2. 1 ) 

» Hyperparathyreoidismus  (**  Kap.  26.4.2) 

- AddLson-Krisc 

• Phäochromozytom. 

Psychische  Ursachen 

• Essstörungen 

• gesteigerter  Wtirgerellex 

• Ekel. 

Sonstige  Ursachen 

Schwangerschaft 
« Migräne 

- Aiknholismus 

• medikamentös. 

Symptomatik 

Die  Betroffenen  vermeiden  Bewegungen  und  suchen  kör- 
perlichen Halt  und  Ruhe. 

Anamnese 

flauer,  Beginn  der  Übelkeit,  die  in  welchem  Zusammen- 
hang auftritt? 

» Kombination  mit  Drchschwindcl? 

Schwangerschaft, Vorerkrankungen,  Medikamentenein- 
nahme, Drogen,  Alkohol? 

Körpertiche  Untersuchung 

sorgfältige  körperliche  Untersuchung,  insbesondere  des 
Abdomens 

- Überprüfung  des  neurologischen  Status 
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5.23  Zungenbrennen 

Bei  einem  Vorfall  des  Afters  (Analprolaps)  ist  die  Mu- 
kosa des  proximalen  Analkanals  bzw.  des  distalen  Rektums 
einschließlich  der  Linea  den uta  segmental  oder  zirkulär 
nach  außen  prohibiert  (•*  Kap.  33.6.9), 


Diagnostik 

labor 

Schwangerschaftstest. 

WeitcrfUlirendc  Diagnostik 

• Sonographie  des  Abdomens 

• Gastroskopie 

• ERCP 
Herzultraschall 

• EKG 

• CCT/MRT 

• EEG 

• Liquorpunktion. 


5.21  Veränderungen  der  Stuhlgewohn- 
heiten bzw.  der  Stuhlbeschaffenheit 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Eine  Veränderung  der  Stuhlgewohnheiten  bzw.  der  Stuhl- 
bcschaffcnhcit  findet  sich  beim  Rci/darmsyndrom  (Colon 
irritabile),  kann  aber  auch  ein  Hinweis  auf  maligne  Er- 
krankungen (z..  ß.  Kolonkarzinom)  sein. 

Beim  Reizdarmsyndrom  (•'  Kap.  33.6.4)  wird  der 
Darm  als  psychosomatisches  Projektionsfckl  angesehen, 
durch  pyvchische  oder  konstitutionelle  Belastungsläktoren 
kommt  es  verstärkt  zu  Beschwerden. 

7u  V'crändcrungcn  der  Stuhlgcwohnhcitcn  bzw.  der 
.Stuhlbeschaffenheit  siche  auch  Kap.  5.3, 5.4, 5.5, 5.13. 5. 14, 
5.18. 

Diagnostik 

Labor 

• Blutbild 

• BSG.CRP 

• Haeinoccult*-Test 

o Leber-/Pankreasenzyme 

• Stuhl  auf  Wurmeier. 

Wcitcrfuhrcndc  Diagnostik 

• Sonographie  des  Abdomens 

° digitale  Rektumuntersuchung 

• Koloskopie 
Laktose-Belastungstest. 

Ditferentialdiagnusen 

• Divertikulitis 

Erkrankungen  an  Magen,  Ösophagus,  Kolon,  Pankreas 

• Infektion  mit  Gandia  lamblia. 

5.22  Vorfall  von  Mastdarm  bzw.  After 

Bei  einem  Vorfall  des  Mastdarms  (Rcktumprolaps)  unter- 
scheidet man  den  vollständigen  und  den  partiellen  Vorfall: 

partiell:  Rektumvorderwand  ist  in  den  Analkanal  hinein- 
prolabiert 

vollständig:  gesamte  Rcktumwanddickc  ist  nach  außen 
verlagert 


Ätiologie/Pathogenese 

Der  Rektumprolaps  ist  oft  durch  eine  Schwäche  des  Be- 
ckenbodens verursacht  und  kommt  häufiger  bei  Frauen 
(insbesondere  Multipara)  vor, 

Hämorrhoiden  3.  Grades/4.  Grades  oder  eine  Anal- 
sphinkterschwäche fuhren  zu  einem  Analprolaps. 

Symptomatik 

Ein  Vorfall  des  Mastdarms  äußert  sich  durch  Stuhlinkonti- 
nenz,  Nässen,  Blut-  und  Schlcimabgang. 

Beim  Analprulaps  kann  eine  Schwellung  der  Mukosa 
und  des  Anoderms  Schmerzen,  Blutungen,  Juckreiz.  (Pru- 
ritus ani)  verursachen.  Auch  hier  kann  es  zu  einer  Stuhl- 
inkontinenz  kommen. 

Körperliche  Untersuchung 

Bei  der  rektal-digitalen  Untersuchung  findet  sich  bei  ei- 
nem Analprolaps  weiches  Gewebe,  bei  einem  Rektumpro- 
laps ist  die  harte  Rcktumschlcimhaut  tastbar. 

Diagnostik 

- Prokto-/ Rektoskopie:  evtl,  gerötete  Schleimhaut,  Ulze- 
rationen 

* Dcfakographic. 

Differentialdiagnose 

Rektumkarzinom  (Biopsie  bei  Prokto- /Rektoskopie  ent- 
nehmen). 

5.23  Zungenbrennen 

Brennende  Zungenschmerzen  (Syn.  Glossodynie)  können 
z.B.  bei  perniziöser  Anämie,  Sjögren- Syndrom,  Diabetes 
mellitus  und  psychogen  auftreten  (»•  Kap.  35.1.2,  35.5.6, 
26.2). 

Ätiologie/Pathogenese 

Lingua  geographica  I Evfuliatio  areata  linguae) 

2"b  der  Bevölkerung  (bei  Jugendlichen  bis  zu  1 5uo) 

- harmlose  Entzündung  des  Zungen  rücke  ns 
zentrale  Atrophie  und  randständige  Verhornung  dei 
filiformen  Papillen 

- meist  schmerzlos,  nur  selten  Zungenbrennen  bei  sau- 
ren Speisen 

■ Vitamin  B,rMangol  (atrophische  Glossitis  Hunter) 

- mangelnde  Zufuhr  bei  streng  vegetarischer  Kost, 
Mangel  an  Intrinsic  factor,  Malabsorptionssyndrom, 
bakterielle  Uberwucherung  (blind  loop) 

Sjögren- Syndrom 

- dem  rheumatischen  Formenkreis  zugehörige  Krank- 
heit mit  Insuffizienz  der  exokrinen  Drüsen. 


61 


Damaris  Friedrich 


Abdomen 


6.1  Abdominelle  Abwehrspannung 62 

6.2  Aszites  62 

6.3  Hepatomegalie  64 

6.4  LeistenschweLlung  65 


6.1  Abdominelle  Abwehrspannung 

Die  abdominelle  Abwehrspannung  ist  eine  reflektorische 
Anspannung  der  Bauchdeckenmuskulatur  !>ei  Palpation. 
Diese  Anspannung  ist  die  reflektorische  Antwort  auf  sen- 
sorische Afferenz.cn  einer  anfangs  lokalisierten,  dann  diffu- 
sen Peritonitis. 

Die  abdominelle  Abwehrspannung  bildet  zusammen 
mit  starken  akuten  Bauchschmerzen  und  einer  partiellen 
bis  totalen  Krcislaufdckompcnsation  die  typische  Sym- 
ptomeiurias  eines  „akuten  Abdomens“. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Zu  einem  akuten  Abdomen  kommt  es  vor  allem  bei  akuten 
Entzündungen,  Organrupturen,  vaskulaten  Perfusionssto- 
rungen oder  einem  mechanischen  Ileus. 

Die  Schmcrzlokalisation  in  den  Abdominalquadrantcn 
gibt  Hinweise  aul  die  Ursache  des  akuten  Abdomens 
«Tab.  6.1. 

Tab.  6.1  Schmerzlokalrsation  und  mögliche  Ursachen 
des  akuten  Abdomens 


links  Magenulkus 

oben  Pankreatitis 

Milzruptui,  -Infarkt 

- Pyelonephritis  Nierenbeckenstein 
Myokardinfarkt 

Pteuritis 

links  Adneeitis,  Extrauteringravidität,  stielgedrehtes  Ovar 

unten  • inkarzerierte  Hernie 

• Stgmadivertikutitis 

Entzündungen  oder  Steine  dci  ableitenden  Harnwege 

Rechts  septisches  Ouodenaluikus 

oben  - Pankreatitis 

Cholelithlasis,  Cholezystitis,  Gallenbtasenemoyem. 
Gallenbiasenperfoiation 

- Pyelonephritis 
retrozäkale  Appendizitis 
Pleuritis 

■ Hepatitis 

Rechts  Appendiritis  acuta 

unten  ■ mesenteriale  Lymphadenitis 

Adnexibs,  Extrauteringravidität,  stielgedrehtes  Ovar 

■ Entzündungen  oder  Steine  der  ableitenden  Karnwege 
Mecket-Otverrikel 

- Ileitis  temrinatis 


6.5  Meteorismus  bzw.  Blähungen 65 

6.6  Resistenz  im  Abdomen  66 

6.7  Splenomegalie 66 

6.8  Störungen  der  Darmperistaltik 67 


Symptomatik 

Findet  sich  die  abdominelle  Abwehrspannung  im  Rahmen 
des  akuten  Abdomens,  so  leidet  der  Patient  neben  akuten 
Schmerzen  und  Schocksymplomatik  oft  auch  an  Übelkeit, 
Erbrechen,  Stuhl-  und  Windverhalt.  Der  Allgemeinzu- 
stand  ist  reduziert,  der  Patient  ist  im  Allgemeinen  unruhig, 
je  nach  Ursache  febril. 

Anamnese 

Anamncstisch  ist  unbedingt  nach  cxtraabdomincllcn  und 
internistischen  Erkrankungen.  Vorerkrankungen.  Bauch- 
operationen und  der  genauen  Schmerzlokalisation  und 
-Charakteristik  zu  fragen. 

Diagnostik 

Labor; 

3 Hb,  Hk.  Leukozyten 

• a-Amylasc 

• Elektrolyte 

• S-Glukose 

• Gerinnungsparameter 

• Kreatinin 

• BGA. 

Weitcrhlhrende  Diagnostik: 

• Abdomcnlccraufnahmc 

■ Thorax  übe  rsich  Isa  ulnahme 

■ Sonographie  des  Abdomens 

• CT 

• EKG 

i Ultima  Ratio:  Laparotomie. 

6.2  Aszites 

Unter  Aszites  (Syn.  Bauchwassersucht!  versteht  man 
eine  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  der  freien  Bauch- 
höhle. Meist  ist  ein  Aszites  das  Symptom  einet  fort- 
geschrittenen Erkrankung,  oft  sind  Leberzirrhose  und 
maligne  Tumoren  ursächlich.  Bei  größeren  Aszitesmengen 
kann  es  zu  massiven  Beschwerden  (abdominelle  Schmer- 
zen, Dyspnoe,  Hernien  an  vorgebildeten  Bruchpforten  I 
kommen. 

Aufgrund  des  Eiweißgehaltes  unterscheidet  man  zwi- 
schen einem  transsudativen  und  einem  exsudsativen  Aszi- 
tes (•-* *  Tab.  6.3|.  Transsudate  sprechen  für  eine  portale 
I lypcrtcnsion  oder  eine  kardiale  Stauung,  Exsudate  für  In- 
fektionen, maligne  Tumoren,  Kollagenosen  oder  eine  pan- 
kreatische  Genese. 
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6.2  Aszites 


Ätiologie 

Aszitesformen  und  Ursachen  sind  in  >■  Tab.  6.2  zusam- 
mengefasst. 

Anamnese 

Selten  führt  die  Zunahme  des  Abdomcnumfangs  den 
Patienten  zum  Arzt.  Der  Patient  kommt  eher  wegen  Be- 
schwerden. die  durch  das  Grundleiden  oder  durch  den 
erhöhten  intraabdominellen  Druck  verursacht  werden 
(z.B.  Dyspnoe,  Völlegefühl.  Refluxösophagitis!. 

Ls  Ist  nach  vorbestchcnden  Herz-,  Nieren-  oder  Leber  - 
erkrankungen  und  einer  Kürpcrgewichtszunahmc  bzw. 
einem  Gewichtsverlust  bei  steigendem  Leibesumfang  zu 
tragen.  Von  besonderem  Interesse  ist  der  Alkohol konsum 
(Leberzirrhose). 


Tab.  6.2  Verschiedene  AszHesformen  und  ihre  Ursache 


maligner  Aszites 

Peritonealkarzinose  (•'  Kap.  42.8.3) 

• rntraabdominelle  Tumoren 

Aszites  bei 
porta  Ser 
Hypertension 

Pfdrtaderthrombose  (*  < Kap.  31.8,2) 

Leberzirrhose  (»■  Kap.  33.8.3) 
Budd-Chiari-Syndrom  (•*  Kap.  31.8.1) 

kardialer  Aszites 

Rechtsherzinsuffizienz  (»■<  Kap.  31.5.15) 
Pericardrtis  constrictiva  ("  Kap.  31.5.2) 

entzündlicher 

Aszites 

Peritonitis  (*»  Kap.  33.7.1) 

Pankreatitis  (•«  Kap.  33.9.4) 

Vaskulitis 

Sonstiges 

Hypalbuminämie  (z.B.  bei  nephrotischem 

Syndrom  (*»  Kap.  36.1.5) 

Wetgs-Syndrom  (Symptomenkomplex  mit 
benignem  Ovarialtumor,  Aszites.  Hydrothorax; 

••  Kap.  24.16.15) 

Hypothyreose  (►»  Kap.  26.1  J) 

Körperliche  Untersuchung 

Mittels  Perkussion  und  Palpation  ist  ein  Aszites  erst  ab  ei- 
ner Flüssigkeitsmenge  von  ca.  1000-1500  ml  nachweisbar. 

Bei  der  Inspektion  findet  sich  typischerweise  ein  vorge- 
wölbtes Abdomen  mit  straffer  Haut  und  verstrichenem 
Nabel,  im  Liegen  ausladende  Flanken.  Evtl,  kommen  Her- 
nien oder  Penis-  und  Skrotalödcme  vor.  Bei  der  Perkussion 
zeigt  sich  Flankendämpfung  bzw.  Dämpfungswechsel  bei 
Lageveränderung.  Charakteristisch  ist  die  Fluktuations- 
wcllc  (Ballottcmcnt).  Oft  liegt  ein  Missverhältnis  zwischen 
den  abgemagerten  Extremitäten  und  dem  geblähten  Abdo- 
men mit  Aszites  vor. 

Ödeme  und  gestaute  Halsvenen  sind  Zeichen  der 
Rcchtsherzinsufft/icnz-  Ein  Pleuraerguss  kann  bei  allen 
Aszitesursachen  Vorkommen,  da  die  AszitcsflUssigkeit  über 
kleine  Zwerchfelldefekte  in  den  Pleuraraum  gelangen 
kann.  Eine  vergrößerte  Leber  weist  auf  eine  Zirrhose  hin 
(portale  Hypertension).  Das  gleichzeitige  Auftreten  von 
peripheren  Ödemen  spricht  für  eine  Stauung  (V.cava  infe- 
rior, kardial!  odereine  Flvpalbuminämie 

Diagnose 

• BSG 

• Blutbild 

■ Gerinnung!«  Kap.  1.5) 

■ Eiwcißelcktrophoresc 
- Bilirubin, Ammoniak 

• Tumormarker 

• Enzyme  («  Kap.  1.12) 

Die  wichtigsten  diagnostischen  .Maßnahmen  sind  Sono- 
graphie und  Punktion.  Sonographisch  können  auch  klei- 
nere Flüssigkeitsmengen  (ab  ca.  10  ml)  und  umschriebene 
Aszitesansammlungen  nachgewiesen  werden.  Bei  der  Pro- 
bepunktion (Parazentese)  unter  Sonographiekontrolle 
werden  zunächst  nicht  mehr  als  50  100  ml  entnommen. 
Das  Punktat  wird  laborehemisch  (Eiweißgehall.  LDH), 
bakteriologisch  und  zoologisch  (Leukozyten,  Erythrozy 
ten,  Tumorzellen  I untersucht  P Tab.  6.3;  Abb.  6.1) 


Abb.  6.1:  Differenzierung  des  Aszites  [1| 
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Abdomen  

Tab.  6.3  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  * Schwangerschaft 

Transsudat  und  Exsudat  • Retcntionsbksc 

• Metcorismus  (•»"  Kap.  6.5). 


Transsudat 

Exsudat 

Spezifisches  Gewicht 

< 1,016  g/dl 

> 1,016  g/dl 

Elwelßgchatt 

< 30  g/1 

»30  g/l 

Albumin-Quotient  Serum/ Aszites 

»1,1 

<1,1 

Differentialdiagnose 

Aszitesähnlichc  Symptome  (Zunahme  Leibesumfang,  ge- 
spanntes Abdomen  I können  auftreten  bei 
- Adipositas  per  magna  (**  Kap.  26.7. 1 1 


6.3  Hepatomegalie 

Unter  Hepatomegalie  versteht  man  eine  Lebervergrößc- 
rung.  Als  grollte  Drüse  unseres  Körpers  wiegt  die  Leber 
normalerweise  1500  g-2000  g und  ist  in  der  rechten  Me- 
dioklavikularlinic  9-12  cm  hoch.  Auch  bei  Gcsurulcn 
kann  der  Leberrand  1 2 ein  unter  dem  rechten  Rippenbo- 
gen palpabel  sein. 

Ätiologie 

Mögliche  Ursachen  der  Hepatomegalie  und  die  entspre- 
chende Klinik  sind  in  *'  Tab. 6.4  zusammengefasst. 


Tab.  6.«  Ursachen  einer  Hepatomegalie  und  klinische  Folgen 


Venöse  Stauung 

Akuter  Leberstau 

akute  Rechtsherzinsuffizienz  (•*  Kap.  31.5.15) 
Myokardinfarkt  (**  Kap.  31.3.2) 

Pericarditis  constrlctiva  {»  Kap.  31.5.2) 

Druck-  und  Klopfschmerz 
positiver  hepatojugularer  Reflux 

Leberoberfläthe  glatt,  feste  Konsistenz 
an-/subikterischer  Verlauf 

Chronischer  Leberstau 
andauernde  Rechtsherzinsuffizienz 

zunehmende  Fibrosierung 

Anstieg  der  Transaminasen 

Ikterus 

auffällige  Kreislaufsymptome 

- Budd-Chiari-Syndrom  {••  Kap.  33.8.5.1) 

• Osteomyelosklerose  (»  Kap.  <2.27.5) 

■ Polyzythämie  (»»  Kap.  24.17. 3) 

massive  Lebervergrößerung 
starker  Druckschmerz 
negative»  hepatojugularer  Reflux 

Gallestauung 

Choledocholithiasis  (•  ■ Kap.  33.9.1) 
Gallengangsobstruktlon,  z.  8.  du  ich  Pankreaskopf-Ca 

Ikterus 

Entzündungen 

Virushepatitis  A-E.  Non-A-E(**  Kap.  23.13) 

■ infektiös«  Mononukleose  (•  Kap.  23.15.3) 

M.  Weil  {•-  Kap.  23.4.8) 

• Drogenhepatitis,  alkoholtoxisch«  Hepatitis 

- chronisch  aggressive/persistierende  Hepatitis 

■ unspezifische  reaktive  Hepatitis 

• SL£ 

Alle  Formen  akuter  Hepatitiden  haben  eine  ähnliche  Klinik  bei 
verschieden  langer  Inkubationszeit. 

Prodramaistad/um:  Müdigkeit,  Übelkeit,  Oberbauchbeschwerden. 
Fieber,  Gelenk-  und  Muskelschmerzen.  positiver  Virusnachwe«. 
erhöhte  Transaminasen 

Ikttrische  Phase:  Ikterus,  vergrößerte  und  druckdolente  Leber 

leberzi  rr  linse 
(•*  Kap.  33.8.3) 

alkoholisch 
posthepatisch 
cholangitisch 
unklare  Ursache 

vergrößerte  Leber  nrit  scharfem  Rand 

uncharakteristische  Beschwerden  (Leistungsabfall.  Inappetenz, 
Oberbauchbesch werden) 

hormonelle  Störungen  (LibidoVRotenzabnahme) 

Hautzeichen  (Spider-Nävi,  Palmarerythem,  Dupuytren-Kontraktur) 

Fettlebet 

Adipositas  {»  Kap.  26.7.1) 

■ Alkoholabusus  (•■  Kap.  27.2.2) 

- Diabetes  mellitus  (»•  Kap.  26.2) 

- Hyperiipidämie  (»■  Kap.  44.6.2.4) 

Lipoidosen  (z. B.  M.  Gauefier) 
medikamentös-toxisch 

pathologisch-anatomisch  definiert 

histologische  Diagnose 

keine  spezifischen  klinischen  Symptome 

evtl,  unspezifische  Allgemeinsymptome  (Leistungsabfall. 

Inappetenz,  Oberbauchbeschwerden) 

Leberinfiltration 

Leukämie.  Lymphom,  extramedulläre  Hämatopoese 
Amyloidose  (»  Kap.  26.8.12) 

• Hämostderose  (»  Kap.  26.8.10.2),  Hämochromatose 
■ M.  Wilson  (»Kap.  26.8.10.1) 

• Sarkoidose  (»  Kap,  25.6.4),  Tuberkulose 
(•«  Kap.  23.3) 

Tumoren 

Leberkarzinom,  -adenom 

Metastasen 

Gallengangskarzinom  (•*  Kap.  24.2.7) 

Zysten 

- Zystenleber  (•->  Kap.  42.15.1) 

■ Echinokokkose  (» ■ Kap.  23.18.2) 

lebetabszess 

- pyogen,  Amobenabszess 
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Anamnese 

• Symptome  einer  Herzinsuffizien/ 

• Fieber 

> In.ippctcnz,  Übelkeit,  Obcrbauchbeschwerden,  Koliken 

■ Gewichtsverlust 
« Alkohol 

• Störung  der  räumlichen  oder  zeitlichen  Orientierung, 
Tremor. 

Körperliche  Untersuchung 

Verschiedene  Symptome  können  auf  die  Ursache  der 
Hepatomegal ie  hinweisen.  Inappetenz  oder  grippale  Be- 
schwerden sprechen  für  eine  akute  Virushepatitis.  Bei 
l-cbcrzirrhosc  finden  sich  Lcbcrhaur/cichcn  ( /.  R.  Spidcr- 
Nävi,  Teleangiektasien,  Palmareryihcm I,  Dupuytren- Kon- 
traktur, Kollateralvenen  (Caput  medusae).  Gynäkomastie, 
Hodenatrophie,  Aszites.  Bei  einer  Herzinsuffizienz  können 
Ödeme  und  eine  obere  Einflussstauung  auftreten.  Kolik- 
aniger  Oberbauchschmerz  und  Fieber  lassen  an  eine 
Cholangitis  denken.  Immunologische  Systemerkrankun- 
gen äulscrn  sich  durch  Gclcnkschmcrz.cn,  Fieber  und/ oder 
ein  Schmcttcrlingscryibem.  Eine  Hämochromatose  kann 
durch  ein  graubraunes  Hautkolorit,  Arthropathien  und 
Diabetes  mellitus  auffällig;  werden. 

Diagnose 

• GOT,  GPT,  alkalische  Phosphatase,  y-GT,  Bilirubin 

• Eisen,  Fcrritin 

• Auloantikörper 

• Virusserologie. 

Weiterführende  Diagnostik 

° Sonographie 

• Punktion 

• CT,  MRT 

• ERCP 

■ Röntgen-Thorax. 

Differentialdiagnose 

F.inc  Lebervergrößerung  kann  vorgetäuscht  werden  durch: 
Zwerehfelltielstand  (z.B.  bei  asthenischem  Habitus  oder 
durch  ein  Lungenemphysem) 

• geblähte  Kolonschlingen 
Kyphose  (►*  Kap.  35.6.1  > 

• Tumoren. 

6.4  Leistenschwellung 

Die  häufigste  Ursache  einer  Leistenschwellung  ist  die  In- 
guinalhernie (Syn.  Leistenhernie,  „Leistenbruch“). 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Bei  den  Leistenhernien  unterscheidet  man  die  direkte  Her- 
nie, deren  Bruchstelle  medial  der  Vasa  cpigastrica  liegt,  von 
der  indirekten  Hernie,  die  durch  den  Leistenkanal  zieht. 

Eine  weitere  Ursache  der  Leistenschwellung  ist  die 
Schenkelhcmie,  die  unterhalb  des  Leistenbandes  durch  die 
Lacuna  vasorum  zieht.  7u  einer  Schwellung  in  der  Ingui- 
nalregion kommt  cs  auch  bei  neoplastischen  oder  ent- 
zündlichen Leistenlymphomen  oder  bei  VVeichteiltumoren 
wie  Lipomen  oder  Sarkomen.  Weitere  Ursachen  können 
Scnkungsabs/esse  z,  B.  bei  urogenitalen  Infektionen  oder 
Morbus  Crohn,  Varixknoten  oder  eine  Ektasie  der  V.  sa- 
phena magna  oder  ein  Aneurysma  der  A.  femoralis  sein. 


6.5  Meteorismus  bzw.  Blähungen 

Symptomatik 

Typische  Symptome  einer  Inguinalhernie  sind  Schmerzen 
in  der  leiste  und  ein  tastbarer  Austritt  des  Bruchsacks  am 
äußeren  Leistenring.  Bei  der  Fcmoralhernie  zeigt  sich  eine 
tastbare  Schwellung  unterhalb  des  Lig.  inguinale  medial 
der  Femoralarterie,  bei  Gleitbruch  mit  Blasenbeteiligung 
finden  sich  Dysurie  und  I lämaturic. 

Die  Symptomatik  eines  Lymphoms  ist  abhängig  von  der 
Grunderkrankung  (entzündlich:  z,B.  Mononucleosis  in- 
fcctiosa,  Toxoplasmose,  Sarkoidose;  maligne:  malignes 
Lymphom,  lymphatische  Leukämie,  Makroglubulinämic), 
ebenso  die  eines  Senkungsabszesses. 

Körperliche  Untersuchung 

Beim  Verdacht  auf  eine  Leistenhernie  wird  beim  Mann  die 
Skrotalhaut  von  unten  um  den  untersuchenden  Finger 
eingcsriilpt  und  beim  stehenden  Patienten  bis  vorden  äu- 
ßeren Leistenring  vorgeschoben.  Hustet  der  Patient  jetzt, 
so  wölbt  sich  bei  einem  manifesten  Leistenbruch  der 
Bruchsack  gegen  den  Finger. 

Diagnostik 

Sonographie  bei  Verdacht  auf  Inguinalhcrnic. 

6.5  Meteorismus  bzw.  Blähungen 

Unter  Meteorismus  versteht  man  eine  Luft-  bzw.  Gasan- 
samrnlung  im  Darm  (Meteorismus  intestinalis)  oder  in 
der  freien  Bauchhöhle  (Meteorismus  peritonealisl  infolge 
eines  Ungleichgewichtes  zwischen  Gaszufuhr  und  intesti- 
naler Gasbildung  sowie  Gascliminarion/-absorption. 

Flatulenz  ist  der  vermehrte  Abgang  von  Winden  durch 
den  After. 

Ätiologie 
■»Tab.  6.5. 


Tab.  6.5  Ursachen  eines  Weteonsmus 


organisch 

bakterielle  Fehlbesiedlung  des  Darms 

portale  Hypertension  bei  Rechtsherrinsuffizienz  oder 

Leberzirrhose 

• Pankreasinsuffizienz  {•■  Kap.  33.9.5) 

Laktoseintoleranz  {»'  Kap.  26.8.3) 

Sprue  {•'  Kap.  33.10.1.1) 

Passagebehindetunq  durch  Ileus,  Subileus.  Briden 

reaktiv; 

post- 

operativ 

Nieren- /Gatte  nsteinkotik 

Abdominaloperationen 
• Laparoskopien 

funktionell 

• alimentär,  z.8.  blähende  Speisen 

• funktionelle  Passagebehinderung:  Spastik  beim  Colon 
irritabile  (•■  Kap.  33.6.4),  Syndrom  der  linken  Flexut 
(Abknickung  im  Bereich  der  linken  Kolonflexur) 

- Aerophagre:  geschluckte  Luft  wird  nach  ca.  45  min 
als  Flatus  ausgestoßen 

Anamnese 

Es  wird  nach  dem  Beginn  und  der  Dauer  des  Meteorismus 
sowie  dem  Zusammenhang  mit  bestimmten  Nahrungs- 
mitteln gefragt. 

Neben  allgemeinen  Begleitsymptomen  wie  Stuhlunre- 
gclmäßigkciten,  Druck  und  Völlegefühl  können  vcrschic- 
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Abdomen  

Jene  Symptome  au/  die  Diagnose  hinweisen.  Akute  Diar- 
rhö und  eine  erhöhte  Körpertemperatur  sprechen  für  eine 
bakterielle  Fehlbesiedlung  des  Darms,  chronischer  Durch- 
fall für  ein  Malabsorptionssyndrom.  Kolikartige  Bauch- 
schmerzen sprechen  für  organische  Ursachen  wie  Ileus, 
Pankredsinsuffizienz  oder  Laktoseintoleranz.  Bei  einem 
Ileus  oder  Subileus  kann  der  Mctcorismus  akut  auftreten. 

Körperliche  Untersuchung 

• Inspektion:  aufgetriebenes  Abdomen.  Leberhautzeichen 

• Perkussion:  tympanischer  Klopfschall,  Aszjtcszeichcn 

• Palpation:  Druckschmerz,  Resistenzen 

- Auskultation:  Darmgentusche 

• rektal-digitale  Untersuchung. 

Diagnose 

• Blutbild 

• y-GT.ALAT 

• Bilirubin 

• Stuhluntersuchung 

• Laktoseintoleranztest,  H.-Atemtest. 

Weitert  ührende  Diagnostik 

- Sonographie  des  Abdomens 

• Röntgen:  Abdomen  Übersicht,  Magen-Darm-Passage 

• F.ndoskopic. 

Differentialdiagnose 

• Aszites 

• Adipositas  per  magna. 

6.6  Resistenz  im  Abdomen 

Bei  der  klinischen  Untersuchung  kann  sich  im  Rahmen  der 
Palpation  des  Abdomens  eine  lokalisierte  abdominelle  Re- 
sistenz finden. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursächlich  für  die  tastbare  Resistenz  können  sein: 

• benigne  oder  maligne  Dünndarmtumoren 

> Duodenalstenosc  (Pancreas anularc,  Pankreaskopfkarzi- 
nom, Pankreatitis,  Narbcnstriktur,  aortomesenteriales 
Kompressionssyndrom  I 

• chronisch  entzündliche  Darmerkrankungen  (v.a. 
M.  Crohn  I 

® Appendizitis 

• Divertikulose,  Divertikulitis 

• Kolonkarzimnn 

• Erkrankungen  der  Gallenblase,  -wege 

- Pankreaskarzinom  (CourvoLsier- Zeichen) 

° Leberabszess,  -zysten 

® maligne  Lebertumoren  (Hepatom egalie) 

• Kotballen,  Fremdkörper 

• Wilms-Tumor 

• Extrauteringravidität,  Endometriose,  Ovarialzystcn. 

Symptomatik 

In  Abhängigkeit  von  der  zugrunde  liegenden  Erkrankung 
kann  es  zu  verschiedenen  Symptomen  kommen,  z.  B.: 

Änderungender  Stuhlgewohnheiten  und  -beschaffenheit 
■ Erbrechen,  Inappetenz 

• .Schmerzen 

- Gewichtsverlast 

• Fieber. 


Diagnostik 

Labor: 

• Blutbild 

- Leukozytenzahl 

• BSG.CRP 

• S-Glucose 

- Gerinnungsparameter 

• Elektrolyte 

- Blutgasanalyse 

• Lcbcrparamctcr:  GOT,  GPT,  y-GT,  AP,  Bilirubin 
Rankreasparametcr:  Lipase,  Pankreas-Amylase 

• Nierenparameter:  harnpflichtige  Substanzen  (Kreatinin, 
Harnstoff,  Harnsäure).  Urin-Status 

• Hacmoccult* 

• Schwangcrschaftstest. 

Weiterftlhrende  Diagnostik: 

■ Sonographie  des  Abdomens 

• Röntgen:  Abdomen  übersieht 

• CT-Abdomen 

• Endoskopie 

• Endosonographie 

■ rektal-digilale  Untersuchung 

• explorativc  Laparoskopie. 

6.7  Splenomegalie 

Unter  Splenomegalie  versteht  man  eine  Vergrößerung  der 
Milz.  Eine  Vergrößerung  liegt  vor,  wenn  die  Milz  paipabel 
ist.  Zwar  kann  sic  auch  bei  sehr  schlanken  Personen  oder 
bei  einer  schlaffen  Bauchdecke  paipabel  sein,  dennoch 
sollte  jede  tastbare  Milz  bei  Erwachsenen  abgeklart  wer- 
den. Eine  Splenomegalie  tritt  meist  aufgrund  maligner 
oder  infektiöser  Erkrankungen  auf. 

Ätiologie 

Die  Ursachen  einer  Splenomegalie  sind  in  “ Tab.  6.6  auf- 
gelistct 

Anamnese 

Gefragt  wird  nach  Vorerkrankungen,  Kontakt  mit  Infek- 
tionsquellen, Auslandsreisen,  einem  Letstungsknick,  Ge- 
lenkschmerzen, Schmerzen  im  linken  Oberbauch,  der  lin- 
ken Schulter  oder  des  Rückens. 

Körperliche  Untersuchung 

Die  Milzgrößc  wird  palpatorisch  und  perkutorisch  be- 
stimmt. Die  respiratorische  Verschieblichkeit  von  lateral 
außen  nach  medial  innen  unterscheidet  eine  Milzvergrö- 
ßerung von  anderen  abdominellen  Tumoren.  Das  Aasmaß 
der  Vergrößerung  sowie  die  Mil/konsistcnz  sind  ditleren- 
tialdiagnostische  Kriterien.  Eine  leichte  Vergrößerung 
spricht  für  Infektion,  kardiale  oder  portale  Stauung,  hä- 
molytische Anämie,  rheumatische  Erkrankungen  oder 
akute  Leukämie.  Eine  starke  Vergrößerung  kommt  vor  bei 
Speicherkrankheiten,  Myelofibrose  oder  chronisch-lym- 
phatischcr  Leukämie.  Bei  akuten  entzündlichen  Verände- 
rungen hat  die  Milz  eine  weiche  Konsistenz,  bei  Stauung 
oder  Hämolyse  ist  sie  eher  mittelhart,  bei  einer  chronisch- 
myeloischen Leukämie  hart,  Liegt  eine  Hepatosplenomc- 
galic  vor,  so  kann  das  ein  1 1 i nweis  auf  Bluterkrankungen 
oder  Speicherkrankheiten  sein.  Bei  Infektionskrankheiten 
sind  oft  auch  die  Lymphknoten  vergrößert. 
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Tab.  6.6  Ursachen  einer  Milzverq  roßen)  nq 

Eikranhungen 
des  Blutes 

akute,  chronisch-lymphatische  oder 
chronisch-myeloische  Leukämie 
(••  Kap.  24.14.7,  24.14.8) 

■ hämolytische  Anämie  («*  Kap.  25.2) 

• Polycythaemi»  vera 

Osteomyelofibrose  (■•  Kip.  24.17. S.l) 

■ Parapmteinänrien  (•«  Kap.  24.14.6) 

■ Morbus  Werlhof  (•«  Kap.  25.4.4.2) 

Infektions- 

krankheiten 

Sepsis  («  Kap.  23.5.10) 

Endocarditis  lenta  (»■  Kap.  31.5.6.1) 

• Typhus  («  Kap.  23.2.2) 

Paratyphus  (•  • Kap.  23.2.2) 

• Morbus  Bang  (•-  Kap.  23,4.4) 

• infektiöse  Mononukleose  <•*  Kip.  23.15.3) 
HlV-Infektion  (»»  Kap.  23.14) 

Hepatitis  (**  Kap.  23.13) 

Röteln  (*«  Kap.  23.12.4) 

Tuberkulose  (•»  Kap.  23.3) 

Lues  {•«  Kap.  23.6.2) 

• Paras'tosen  (Echinokokkose  ■«  Kap.  23.18.2, 
Bilharziose»«  Kap.  23.18.1) 

Malaria  (•»  Kap.  23.17.1)  u.a. 

Neoplasien  des 
lympho- 
retikuttren 
Systems 

Morbus  Hodgkin  (••  Kap.  24.14.1) 

• Non-Hodgkin-Lymphom  (■-  Kap.  24.14.2) 

Kollagenosen 

Lupus  erythematodes  (•«  Kap.  34.8.9) 

• Panarterittis  nodosa  (•«  Kap.  35.5.1) 

Erkrankungen  des 

rheumatischen 

FonnenkreBes 

chronische  Polyarthritis  {**  Kap.  35.2.1) 

Morbus  Still  (•♦  Kap.  35.2.3) 

Vaskuläre 

Störungen 

Leberzirrhose  (**  Kap.  33.8.3) 

• portale  Hypertension  (•  Kap.  33.8.5) 
Milzvenenthrombose  (•*  Kap.  31.8.1.2) 
Stauunqsimlz  bei  Herzinsuffizienz 
(••  Kap.  42.29) 

Speicher- 

krankheiten. 

Granulomatosen 

Amyloidose  (•«  Kap.  26.8.12) 

Sarkoidose  (•  Kap.  25.6.4) 

Morbus  Gaucher  {»«  Kap.  26.8.5) 

Morbus  Niemann-Pick  (**  Kap.  26.8.5) 

Milzzysten 

Mitzabszes; 

Bei  einer  Hepatitis  treten  begleitend  Ikterus,  Arthralgien 
und  (nappctcnz  auf.  Rheumatische  Erkrankungen  äußern 
sich  durch  Gdcnkschmer/cn.  Bei  Masern  oder  Röteln  lin 
den  sich  Eieber  und  Exanthem,  bei  einer  Endocarditis  lenta 
Fieber,  Herzgeräusche  und  ein  Leistungsknick. 

Diagnose 

Differentialbluthild 

• BSG 

• Bilirubin 

• Transaminasen 

« evtl,  serologische  Untersuchungen. 


6.8  Störungen  der  Darmperistaltik 

Weiterführende  Diagnostik 

• Sonographie  des  Abdomens  und  der  Lymphknoten 

• Röntgen-Thorax 

• Lymphknotcn-fLebcrbiopsic 
» Knochenmarkspunktion. 

6.8  Störungen  der  Darmperistaltik 

Als  Peristaltik  des  Darms  werden  zirkuläre  Kontraktionen 
der  glatten  Muskulatur  der  Darinwand  bezeichnet,  die 
auf  lokal -nervalen  Reflexen  beruhen.  Diese  wellenförmig 
fortschreitenden  Wandbewegungen  bewirken  Durchmi- 
schung und  Transport  des  Darminhaltcs.  Störungen  der 
Fonbewegung  des  Darminhaltes  infolge  Darmklhmung 
oder  -Verschluss  bezeichnet  man  als  paralytischen  bzw, 
mechanischen  Ileus.  Unter  Subileus  versteht  man  eine  in- 
komplette Passagestörung.  ALs  Uetiskrankheit  bezeichnet 
man  die  schädigenden  Folgen  des  Darmverschlusses,  die 
einzelne  Organsysteme  oder  auch  den  gesamten  Orga- 
nismus betreffen  können. 

Merke!  Unbehandelt  geht  jede  Form  des  mechanischen 
in  einen  paralytischen  Ileus  über. 


6.8.1  Mechanischer  Ileus 

Ätiologie/Einteilung 

Durch  Stase  kommt  es  zu  einer  Dehnung  der  Darmwand, 
konsekutiv  zu  einer  verminderten  Durchblutung  und  so 
zu  einer  lokalen  Funktionscinschränkung.  Bakterien  kön- 
nen die  Darmwand  penetrieren  und  eine  Toxikämie  be- 
wirken. 

Symptome 

• Akuter  oder  allmählicher  Beginn, 

• vier  Hauptsymptome:  kolikartige  Schmerzen,  Erbre- 
chen, Meteorismus,  Wind-  und  Stuhlvcrhalt 

• Peristaltik  verstärkt,  sog.  Darmsteifungen  (abnorme  Be- 
wegungen ). 

Ursache 

Okklusionsileus 

(ohne  gestörte  Blutzirkulation  I 

• Obturation  (atypischer  Darminhalt,  Polypen,  Gallen- 
steine. Kotballcn,  Würmer  I 

- Entzündungen 

« Adhäsionen,  Briden  («'  Kap.  33.6.21 

• Stenose  (u,a.  tumorös) 

- Gallcnsteinileus 

■ Darmatresic  bei  Säuglingen. 

Strangulationsilcus 

(mit  gestörter  Bluizirkulationl 

• Volvulusp»  Kap.  33.6.2) 

• I nvagination  <**■  Kap.  33.6.2 1 

• Inkarzeration  (**■  Kap.  33,4.11. 

6.8.2  Paralytischer  Ileus 

(«*•  Kap.  33.6.2) 

Durch  Alpha-  und  Bcta-Rczcptor-Aktivicrung  kommt 
es  zu  einer  Hemmung  der  Peristaltik,  der  Darm  wird  bei 
zunehmender  Distension  funktionslos. 
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Abdomen  

Symptome 

• Übelkeit,  Erbrechen,  Singuhus 

• Schmer/.symptome  von  den  Grundlcidcn  abhängig 

• ausgeprägter  Metcorismus  („Trommelbauch“ ) 

• fehlende  Peristaltik  („Totenstille“). 

Ursache 

reflektorisch 

• „idiopathisch“ 

1 Gallen-  oder  Nierenkolik 

• neurologisch-psychiatrisch:  Tabes  dorsali.s  (*»'  Kap. 

23.6.2),  Syringomyelie  (*»  Kap.  28.10.6).  Herpes  zoster 
(«*  Kap.  23. 12.2) 

Blascnübcrdchnung 

• Ureterstein  (**■  Kap.  36.4.21 
^ Wirbelkörperfraktur 

• postoperativ  (Ctve:  postoperative  Darmatonie  für 
24-72  Stunden  ist  normal ) 

toxisch -entzündlich 

• Peritonitis  (w  Kap.  33.7. 1 ) 

• Appendizitis,  Cholezystitis,  Pankreatitis 

- toxisches  Megakolon  (Morbus  Crohn,  Colitis  ulcerosa, 
Morbus  Hirschsprung) 

• Alkaloidintoxikation 

• spastisch  (Blciintoxikation,  Porphyrie,  Askariasis) 

metabolisch 

• Hypokaliamie 

• diabetische  Kctoazidosc 

• Urämie 

• hormonell  (Schwangerscluftt 

• medikamentös  (Parkinsonmedikation,  Opiate,  Antide- 
pressiva ) 

vaskulär 

• akuter  Mesenterialinfarkt  (arterielle  Embolie,  «•  Kap. 
3 1 .7.4,  arterielle  Thrombose,  Kap.  33.6. 1 ) 

■ Claudicatio  abdominalis 
o Venenthrombose 


chronischer  Gefäßverschluss 
Kollagenose  (z.B.*»  Kap.  35.5.3) 

• Vaskulitis  (**  Kap.  35.5.2.1 ). 

Anamnese 

Bei  der  Anamneseerhebung  wird  nach  typischen  Sympto- 
men (Übelkeit,  Erbrechen,  Schmerzen,  Zunahme  des 
Bauchumfanges)  und  nach  chronisch  entzündlichen 
Darmerkrankungen  sowie  nach  Voroperationen  gefragt. 

Körperliche  Untersuchung 

- Gesamteindruck  (Gesichtsausdruck,  Hautkolorit,  -tur- 
gor! 

° Kreislauf  (Puls,  RR) 

• OP-Narben 
Hernien 

Klopf-/ Loslass  schmerz 

• tastbare  Resistenzen 

<■  rektale  Untersuchung  (sie Dosierendes  Rektumkarzi- 
nom) 

■ Auskultation:  „Totenstille“  (paralytischer  Ileus),  Hyper- 
pcristaltik  (mechanischer  Ileus). 

Diagnose 

l-abor 

- Hämatokrit,  Kreatinin,  Harnstoff,  Elekrolytc,  Säure-Ba- 
sen-Haushalt,  Eiweiß,  markieren  die  Folgen  der  lleus- 
krankheit. 

Weilcrführcndc  Diagnostik: 

- Sonographie  (Peristaltik,  tlüssigkeitsdilatierte  Darm- 
schlingen) 

Röntgen:  Abdomcnlccraufnahmc  (Spicgelbildung, 
Fremdkörper) 

= Angiographie/CT  (v.a.  mesenteriale  Ischämie). 

Quellenverzeichnis 

! I Clawetütlirhl.'Knchsick:  lüffcrcntialdiagmi«  auf  einen  Blick 
München,  Urban  & rischer  Veilag  2002. 
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7.1  Abneigung  gegen  bestimmte 
Nahrungsmittel 

Verschiedene  Erkrankungen  fuhren  zu  einer  Abneigung 
des  Patienten  gegen  bestimmte  Nahrungsmittel. 

Symptomatik 

Typischerweise  klagen  Patienten  mit  Magenkarzinom  über 
einen  Widerwillen  gegen  Fleisch. 

Bei  Erkrankungen  der  Gallcnwege  oder  des  Pankreas 
findet  sich  eine  Abneigung  gegen  fettige  Speisen. 

Auch  Hepatitiden  gehen  mit  einer  Nahrungsmittelab- 
neigung einher. 

Aversion  gegen  Obst,  Süßes,  Gemüse  kann  Zeichen  ei- 
ner Fruktose- Intoleranz  sein. 

Diagnostik 

Labor: 

• BSG 

• Blutbild 

• Haemoccult’ 

o S-Eisen  {Tumoranämie) 

Pankreasenzyme:  Lipase,  Ekstase.  Pankreasisoamylase 

• Lcbcrcnzymc 

Hepatitis-Screeningmarker  (z.B.  anti-HBc-lgM ). 

Weiterführende  Diagnostik: 

Sonographie 

• MRCP.  ERCP 

Nachweis  des  Fnzymmangcls  in  der  Leber  (Fruktose- 
Intoleranz). 

Differentialdiagnosen 

Aversion  gegen  unangenehm  schmeckende  lxbcns- 
mittd 

Anorexia  nervosa  ■ Kap.  27.6.2.1,7.2) 

• Appetitlosigkeit  {*«'  Kap.  7.3), 

7.2  Anorexie  bzw.  Untergewicht 

Die  Anorexia  nervosa  bzw.  Magersucht  ist  eine  psychogene 
Essstorung.  Durch  chronische  Nahrungsverweigerung, 
herbeigeführtes  Erbrechen  und/oder  Laxanzienabusus 
kommt  cs  zu  extremer  Abmagerung. 


Symptome 

Diagnostische  Kriterien  der  American  Association  of  Psy 
chiatry  für  Patienten  mit  Anorexia  nervosa  sind: 

Körpergewicht  < 85%  des  bei  Alter  und  Größe  zu  er- 
wartenden Normalgcwichts(bzw.  BMI  < 17,5) 
Wahmchmungsstörung  des  eigenen  Körpcrbildes 
fehlende  Krankheitseinsicht 
Angst  vor  Gewichtszunahme 

• Amenorrhö. 

Man  unterscheidet  den  restriktiven  Typ,  der  das  Gewicht 
durch  beschrankte  Nahrungszufiihr  oder  gesteigerte  Akti- 
vität kontrolliert,  von  dem  sog.  Ringe- Kating/ Purging-Typ, 
bei  dem  die  Gewichtsreduktion  trotz  Fressattacken  durch 
anschließendes  Erbrechen  oder  durch  Laxanzienabusus 
erreicht  wird  (engl.:  binge  - Gdagc,  purging  - Entschla- 
ckung). 

Ätiologie/Pathogenese 

Für  die  Entstehung  der  F.ssstörung  werden  genetische  Ein- 
flüsse sowie  familiäre  und  psychosoziale  Einflüsse  disku- 
tiert. Es  wird  eine  multifaktorielle  Genese  angenommen. 
Erstgradig  Verwandte  von  Patienten  mit  einer  Essstörung 
haben  ein  deutlich  erhöhtes  Risiko,  auch  an  einer  Ess- 
störung zu  erkranken.  Oft  kommt  es  im  Zusammenhang 
mit  sog.  Life  Events  (z.B.  Auszug  aus  dem  Elternhaus 
oder  körperliche  Reifung  in  der  Adoleszenz  I zur  Mani- 
festation. 

Anamnese 
w Kap.  1.1 

Körperliche  Untersuchung 

Die  Folgen  der  starken  Gewichtsabnahme  können  sämt- 
liche Organsysteme  betreffen  und  lebensbedrohlich  sein 
Tab.  7.11. 

Diagnose 

» hypokaliämische  Alkalose  durch  Laxanzien-/Diureti- 
kaabusus 

niedriger  Nüchternblutzucker 
Hypercholesterinämie 

• Leukopenie,  Thrombopenie. 

Weiterführende  Diagnostik: 

endokrinulogische  Befunde: 
erniedrigter  Plasma-LH/FSH-Spiegel 


Emährungsprobleme 


Tab.  7.1  Organmanifestatwr  der  Anorexie 


Gastrointestinal- 

trakt 

Zahnschmelzschadtgunq,  SpelcMdrusen 
Entzündung  durch  Erbrechen 

Motilitätsstörungen 

Hyperchotesterinämie  durch  erniedrigten 
Gallensäurehedarf 

kardiovaskuläres 

System 

Hypotonie,  Bradykardie 
Hypothermie/KälteintoleTanz 
• Elektrolytxtörungen,  durch  Erbrechen  bedingte 
Hypokaliämie  — » Reizieitungsstörungen, 
QT-Veriängerungen.  damit 

Prädisposition  zum  plötzlichen  Herztod 

endokrines 

System 

primäre  oder  sekundäre  Amenorrhö 
mangelhafte  Enerqiezufuhr  -»  Hyper- 
kortisotlsmus  und 

Lo-w-T, -Syndrom 

Osteopenien 

zentralncrvöses 

System 

Komorbidität  mit  Depressionen 
• Zwangs-  und  Angststörungen 

erniedrigte  I7-Ketosteioid-/I7-H\ijroxysteroid-Lvkie- 

tion 

» erniedrigter  Thyrtnonspiegcl 
erhöhter  PLismakortLsoLspicgel. 

Different  ialdiagnosc 

Andere  Ursachen  und  ihre  Ausschlussrrußnahmcn  sind  in 
■>  - Tab.  7.2  dargcstellt,  vgl.  **'  Kap.  I , Tab.  1 . 1 

Tab.  7.2  Drfferentiatdragnos«  der  Gewichtsabnahme 


und  AusschUissmaßnahmen 

Tumorerkrankung 

Fokussuche 

chronisch  entzündliche  Darmerkrankungen 

Endoskopie 

Sdiiiddrusenerkrankungeir 

TSH-Kontrolle 

Erstmanifestation  eines  Diabetes  mellitus 

GOT.  Nuchtern- 
Blutglukose 

7.3  Appetitlosigkeit 

Die  Appetitlosigkeit  (Syn.  Anorexie}  beschreibt  einen  he- 
rabgesetzten Trieb  zur  Nahrungsaufnahme  und  kann 
begleitend  bei  verschiedenen  Krankheitsbildern  auftreten. 
Diagnostisch  richtungsweisend  ist  die  Appetitlosigkeit  bei 
der  Anorexia  nervosa  («*  Kap.  7.2). 

Ätiologie 

Psychogen 

Anorexia  nervosa  (“•  Kap.  27.6.2.1) 

• Bulimie!»  Kap.  27.6.2.2) 

• Depression  iw  Kap.  27.4,6). 

Erkrankungen  des  Gastrointestinaltraktes 

• Mundraum.  Rachen,  Ösophagus:  Entzündung  oder 
Tumor  (Schluckbcschwerden) 


Magen:  Gastritis.  Ulkus,  Pylorusstenose,  Karzinom 
( Fleischunvertriiglichkeit  I 

Darm:  Enteritis,  Colitis  ulcerosa  (*»•  Kap.  33.5.2),  Mor- 
bus Crohn  <»  Kap.  33.5.1),  Appendizitis  (*•  Kap. 
33.3.2),  Karzinom 
Leber:  Entzündung.  Leberstau 

Gallenwege:  Entzündung. Steinleiden  (Abneigung gegen 
fettreiches  Essen ) 

Pankreas:  Entzündung,  Karzinom  (Abneigung  gegen 
fettreiches  Essen). 

Anämie  (insb.  Eiscnmangclanämie  »-  Kap.  25.1.1,  per- 
niziöse Anämie  «*'  Kap.  25.1.2). 

Konsumierende  Erkrankungen  (Appetitlosigkeit  und  Leis- 
tungsknick als  Fruhsymptome). 

Fieberhafte  Erkrankungen  (zeitlicher  Zusammenhang  von 
Appetitlosigkeit  und  Tcnif>eraturerhöhung). 
chronische  Infektionskrankheiten 
HrV-lnfcktion 

- Tuberkulose. 

Stoffwechselsturungen 

I lypcrkalziämic  (*-  Kap.  26.8. 10.51 

- Urämie  (»  Kap.  36.3). 

Endokrine  Störungen 

• Hypophysenvorderiappeninsuffizienz 
Morbus  Addison  (•»  Kap.  26.4.8). 

Intoxikationen 

Alkohol  ( morgendliche  Appetitlosigkeit  I 
■ Drogen 

Medikamente  ( v.a.  Appetitzügler,  Digitalis,  Zytostatika ) 

• Berufsgifte. 

Anamnese 

Es  wird  gefragt  nach:  der  Dauer  der  Appetitlosigkeit,  ta- 
geszeitlichen Schwankungen  des  Appetits,  den  normalen 
Essgewohnheiten  und  Abneigungen  gegen  bestimmte 
Speisen,  Leistungsabfall,  Fieber  oder  intestinalen  Begleit- 
Symptomen  wie  Übelkeit,  Erbrechen.  Vorerkrankungen 
der  Verdauungsorgane,  aber  auch  sonstige  Vorerkrankun- 
gen können  auf  die  Ursache  Hinweisen.  Bedeutsam  für  die 
Appetitlosigkeit  kann  ein  Alkohol-  oder  Drogenkonsum 
sein.  Ebenfalls  wichtig  ist  die  Sozialanamnese  (familiäre, 
finanzielle,  berufliche  Situation). 

Körpertiche  Untersuchung 

Verschiedene  Begleitsymptome  können  diagnoseweisend 
sein. 


Tab.  7.3  Symptomatik  verschiedene!  mit  Appetittosig 
keit  verbundener  Erkrankungen 


Anorexia  nervosa 

Untergewicht,  Amenorrhö 

Bulimie 

starke  Gewichtsschwankungen 

Anämie 

Leistungsminderung,  Konzentrationsschwäche. 
Kopfschmerzen.  Blässe.  Mundwinkelrhagaden 

Urämie 

Erbrechen,  Durchfall  Stomatitis.  Parotitis 

Digitalis  Intoxikation 

Farbsehen,  Erbrechen,  typische  EKG*Veränd* 
rungefl 
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7.5  Gedeihstörung 


Diagnostik 

• Blutbild 

• BSG 

° Elckt roly tc 

• Haemnccult* 

weitere  Untersuchungen  abhängig  von  der  Verdachts- 
diagnosc. 

VVcilcrführcnde  Diagnostik 

Sonographie  des  Abdomens 
Röntgen-Thorax 

weitere  Untersuchungen  je  nach  Verdachtsdiagnose 
»Tab.  7.2. 

7.4  Fehlernährung 

Fehl-  und  Mangelernährung  werden  unter  dem  Begriff 
Malnutrition  /usammengefasst.  F.s  wird  unterschieden 
zwischen: 

quantitativer  Malnutrition  ( Marasmus.  Dystrophie), 
qualitativer  Malnutrition  (Eiweißmangeldystrophie, 
Milchnährschaden,  Hypo-/Avitaminosc)  und 
chronisch -dyspeptischen  Formen  durch  Veidauungs- 
insuffizienz  (z.B.  zystische  Fibrose,  Malabsorption). 

Körperliche  Untersuchung 

Anzeichen  einer  Malnutrition  können  eine  (schleichende) 
Gewichtsabnahme,  eingesunkene  Fossac  subclaviae,  eine 
Atrophie  der  Mm.  temporales,  Veränderungen  an  Haut, 
Haaren,  Augen  und  Schleimhäuten  sein.  Zu  den  spezifi- 
schen Symptomen  eines  Mangels  **  Tab.  7.4. 

Differentialdiagnose 

Marasmus 

Syn.;  Protein- Energie- Mangclsyndrom.  PEM 

Bedeutende  Emährungscrkrankungcn  der  tropischen 
Entwicklungsländer, oft  mit  Vitaminmangel  einhergehend. 

Der  Marasmus  äußert  sich  durch  einen  allgemeinen 
Verfall,  Kräfteschwund,  verbunden  mit  hochgradiger  Ab- 
magerung durch  quantitative  Unterernährung. 
Ciweißmangeldystrophic 

Diese  Ernährungsstörung  infolge  Proteinmangels  wird 
durch  Muskelschwäche,  Apathie,  Hypoprotcinämic,  An- 
ämie, pellagraähnliche  Hautveränderungen  und  Fcttlebcr 
symptomatisch.  Durch  VVasseteinlagerungen  sehen  die 
Patienten  (meist  Kinder)  oft  aufgedunsen  auf. 

Die  tropische  Form  der  Eiwcißmangeldystrophie  Lst  der 
Kwashiorkor. 

Ein  Vitantin  /Spurenelement  Mangel  (**  Tab.  7.4)  tritt 
in  den  westlichen  Industrieländern  nur  ausnahmsweise, 
z.B.  bei  einseitiger  Fehlernährung  i Alkoholismus),  bei 
alteren  Menschen  und  bei  nicht  adäquater  Substitution 
während  künsdicher  Ernährung,  auf. 

7.5  Gedeihstörung 

Unter  Gedeihstörung  versteht  man  eine  verzögerte  soma- 
tische und  meist  auch  motorische  und  psychosoziale 
Entwicklung.  Die  Kurven  von  Körpergewicht  und  evtl, 
zusätzlich  Körperlänge  bzw.  -höhe  verlaufen  unter  der 
3.  Perzcntilc. 

Es  werden  organische  und  nichtorganische  Ursachen 
der  Gedeihstörung  unterschieden.  Organische  Ursachen 


Tab.  7.4  Symptome  bei  Vitamin- /Spurenelement- 
Mangel 


Vitamin 

Symptom  des  Mangels 

Vitamin  B, 

Thiamin 

Beriberi 

Wemicke-Enzephatopathie 

Vitamin  B? 
Riboflavin 

Dermatitis,  Stomatitis,  Mundwinkel- 
rhagaden 

NeovaskuUrisation  der  Kornea 
hypochrome  mikrozytäre  Anämie 

Niacin 

• Peltagra 

Vitamin  B( 

Appetitlosigkeit.  Übelkeit,  Dermatitis, 

Pyridoxin 

Potyneuropathie,  Depression 

Vitamin  Bl} 

Blässe  (makrozytare  Anämie) 

Cobalamin 

• himkuläre  Myelose 

Folsäure 

wahrend  der  Schwangerschaft: 
Neuralrohrdefekt 

- Blässe  (makrozytäre  Anämie) 

- Glossitis,  aphthöse  Stomatitis 

Vitamin  C 

Gewichtsabnahme,  Müdigkeit 

Ascorbinsäure 

- Skorbut 

Biotin 

Dermatitis.  Mundwinkelrhagaden 
Übelkeit,  Erbrechen 
• Hypercholesterinämie 

Depression 

Vitamin  A 

Nachtblindheit 
• trockene  Schleimhäute 

Xerophthalmle 

Bronchitis 
- Amenorrho 

Vitamin  D 

im  Wachstum:  Rachitis 
- Erwachsene:  Osteomalazie 

Vitamin  E 

- Muskelschwäche,  Areilexie,  Ataxie 
Anämie 

Vitamin  K 

• hämorrhagische  Diathese  (»*  Kap.  1.5) 

Zink 

• Haarausfall 

WadistumsverzOgerung 

• Hypogonadismus 
Geruchs-/G«schmacksstörungen 
verminderte  Wundheilung 

Kupfer 

- hypochrome  roikrozytäre  Anämie 

- Hypalbuminämie 

Durchfall 

Mangan 

Sterilität 

Knochenfehlbildungen 

Chrom 

Gewichtsabnahme 

Selen 

- Myopathie  der  Herz-  und  Skelett- 
muskulatur 

Fluor 

• Karies 

Jod 

- Struma,  Hypothyreose 
■ Kretinismus 

Elsen 

• hypochrome  Anämie 
Wachstumsstörungen 

Haarausfall 
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Emährungsprobleme  

sind  vor  allem  gastrointestinal  und  emährung&bcdingte 
Erkrankungen,  aber  auch  chronische  pulmonale,  renale, 
kardiale,  infektiöse,  endokrine,  neurologische,  onkolo- 
gischc  oder  metabolische  Krankheiten.  Nichtorganische 
( psychosoziale ) Ursachen  linden  sich  gehäuft  bei  Kindern 
in  ungünstigen  so/ioükonomischen  Verhältnissen. 

Symptome 

Leitsymptom:  verzögerte  somatische  Entwicklung 

• Unterschreiten  der  3.  Perzentile  für  Körpergewicht  und 
evtl.  Körperlänge  bzw.  Körperhöhe  durch  ein  erniedrig- 
tes Längcnsollgewicht  (Längensollgewicht  “6  = Körper- 
gew ich  t/Ge  wich  tsmed ian  für  die  Körpergröße  x 100; 
Norm  85-1  10%) 

• Abfall  ilcr  Gewichts-  oder  Wächstumsperzcntile  im  Ver- 
gleich zu  den  Voruntersuchungen  um  mehr  als  2 Haupt- 
perzentilen 

• evtl,  verzögerte  Knochcnreifung  und  Pubertätsentwick- 
lung, motorische  oder  psychosoziale  Retardierung. 

Ätiologie/Pathogenese 

Pathogenetische  Faktoren  der  Gedeihstörung  sind: 
unzureichende  Nahrungsaufnahme 
mangelnde  Resorption  von  Näh  rstoffen  ( Malabsorption  > 

• gesteigerter  Energien msatz. 

Anamnese 

Die  sorgfältige  Anamnese  (einschließlich  Familien-, 
Schwangerschafts-,  Gcburts-  und  F.mährungsanamnese) 
ist  Grundlage  für  die  Diagnostik  der  Beschwerden  und 
des  klinischen  Befundes.  Die  Vorsorgeuntersuchungen 
können  helfen,  den  bisherigen  Krankheitsverlauf  einzu- 
schätzen. 

Körperliche  Untersuchung 

klinische  Zeichen  der  Unterernährung: 

• kaum  Unterhautfettgewebe,  gering  ausgebildete  Mus- 
kulatur (Grciscngcsicht  der  Säuglinge,  Tabaksbcutcl- 
gesäß) 

ein  häufig  prominentes  Abdomen  insbesondere  bei 
Malabsorptionssyndromcn 

• trockene  Haut  und  spärliches  Haar. 

Diagnostik 

orientierende  laborchcmischc  Untersuchung  zur  Bestäti- 
gung der  klinischen  Diagnose: 

• BSG 

- Blutbild 

• Elcktrolyte 
Leberenzyme 

« Nierenretentionswerte 

• Harnstatus 

• GT-lOnach  Mendel-Mantoux. 

Weitcrtührcndc  Diagnostik: 

Zieldiagnostik  entsprechend  der  klinischen  Verdachtsdiag- 
nose: 

embryofetales  Alkoholsyndrom,  Nikotinabusus  der 
Mutter,  intrauterine  Wachstumsretardierung,  perinatale 
Asphyxie:  Schwangerschafts-  und  Geburtsanamnese 
gastroösophagealer  Reflux  (<*  Kap.  33.2.1 1:  pH-Mctric, 
Röntgen  Osophagusbreischluck 
« Kohlenhydrat-Malabsorption:  Elimination,  IE- Atem  - 
test,  enzymatische  Untersuchung  der  Mukosa 


Zöliakie  (•*  Kap.  33.10.1.11:  Gliadin-Antikörper,  Endo- 
mysium- Antikörper,  Dünndarm  morphologic 
chronisch  entzündliche  Darmerkrankungen:  Blut  im 
Stuhl,  Entzündungsparamctcr,  Sonographie,  Gastro- 
duodenoskopie,  Koloskopie,  Röntgen-Sellink,  biopli- 
sche  Beurteilung  der  Mukosa 

Mukoviszidose  (►»  Kap.  26.8.11):  Pankreaselastase  im 
Stuhl,  Schweißtest,  Röntgen-Thorax 
intestinale  Kuhmilchproteinallcrgie:  Elimination  und 
Provokation  mittels  Kuhmilch 

• V.a.  parasitäre  Infektion  mit  protrahierter  Diarrhö: 
Stuhlanaly.se 

entsprechende  weiterführende  Diagnostik  bei  Verdacht 
auf  renale,  kardiale,  pulmonale,  endokri nologische  u.a. 
Ursachen. 

Differentiatdiagnose 

• familiärer  Kleinwuchs  («'  Kap.  26.4.13.3) 

» konstitutionelle  Entwicklungsverzögerung  (KEV) 

• intrauterine  VVächstumsvcrzögcrung. 

7.6  Nahrungsverweigerung 

Oifferentialdiagnosen 

Abneigung  gegen  bestimmte  Nahrungsmittel  (•»  Kap. 
7.11 

Anorexia  nervosa  f **  Kap.  7.2) 

• Appetitlosigkeit  («'  Kap.  7.3) 

7.7  Polydipsie 

Unter  Polydipsie  versteht  man  ein  gesteigertes  Durstemp- 
finden, bei  dem  täglich  4 5 I und  mehr  Flüssigkeit  zu  sich 
genommen  werden.  Man  unterscheidet  die  psychogene 
Polydipsie  von  der  reaktiven  Polydipsie  infolge  erhöhter 
Plasmaosmolarität. 

Ätiologie 

• primäre  Polydipsie 

meist  psychogen,  nur  selten  durch  organische  Hirn- 
schädigung 

meist  Frauen  junger  als  30 

- Trinkmenge  ist  nachts  vermindert 

Diabetes  insipidus  ccmralis/renalis  (»•*  Kap.  26.4.4.3, 
36.5.1  I 

zentral:  ADH -Mangel  durch  Hypophyseninsuffizienz. 

- renal:  mangelndes  Ansprechen  auf  ADH,  fehlende 
Konzentrationsfähigkeit  der  Niere 

extrarenaler  Wasserverlust 

- starker  Blutverlust 
— Schwitzen 

- Durchfälle 

ausgeprägte  Ödembildung 
renaler  Wasserverlust 

- Diabetes  mellitus  f»*  Kap,  26.2) 

— Elektrolytstörungen 

Niereninsufti/ienz  (**  Kap.  363) 

Medikamente,  Intoxikationen 

- Alkoluü 

Diuretika,  Salicvlatc,  Atropin 

- Tranquilizer,  Opiate. 
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Anamnese 

Gefragt  wird  nach  den  Trinkgewohnheiten,  der  täglichen 
Trink-  und  Urinmcngc.  Wasser- /Bl ut vcrl ust , Erbrechen, 
Durchfall,  Fieber,  Gewichtsverminderungen  sowie  Alkohol- 
konsunt  und  Medikamenteneinnahme, 

Körperliche  Untersuchung 
Wachheitsgrad 
Ausatemluft  ( Aceton  I 
Hautturgor 
■ Zunge. 

Diagnostik 
; Hämatokrit 
Elektrolyts 
• Blutzucker 
« Kreatinin 

Urinstatus,  spezifisches  Gewicht  des  Urins 
Gl  ukoscbelastungstest. 

Weitcrfithrendc  Diagnostik: 

Durstversuch. 


7.8  Polyphagie  bzw.  Essattacken 

Der  Heißhunger  ist  ein  vieldeutiges  Symptom  mit  orga- 
nischen < /,  B.  Hypoglykämie)  und  psychischen  Ursachen 
(z.  B.  Bulimia  nervosa). 

Anamnese 

Es  wird  gefragt  nach  den  Situationen,  nach  der  Regel- 
mäßigkeit und  der  Häufigkeit,  in  denen  der  Heißhunger 
auftritt,  nach  dem  aktuellen  Gewicht  sowie  Gewichts- 
schwankungen. Wichtig  ist  die  Frage  nach  Vorerkrankun- 
gen (z.B.  Diabetes  mellitus)  und  nach  dem  Alkohol- 
konsum. 

Merke!  Bei  Verdacht  auf  Fssstörungcn  ist  cs  oft  hilf- 
reich, die  Angehörigen  zu  befragen. 

Diagnostik 

• Blutbild 
Elektrolyte 

0 Nüchternblutzucker. 

Weiterfuhrende  Diagnostik: 

oraler  Glukoscbclastungstcst 

• Sonographie. 

Differentialdiagnose 

1 Ivpoglykämic 

Diabetes  mellitus  (,a  Kap.  26.2) 

Insulinom  (*•'  Kap.  24.1 6.4.4 ) 

• Fruktoscintolcranz  (*•  Kap.  26.8.4.2) 
alkoholische  Fettleber  («®  Kap.  33.8.1 ) 

■ Malaria (•*  Kap.23.17.1) 

- parancoplastischcs  Syndrom  («*'  Kap,  24.1 3.3). 

Bulimia  nervosa  <*•  Kap.  27.6.2.2 ) 

Die  sog.  Ess- Brechsucht  ist  eine  Essstörung  mit  anfalls- 
artiger Zufuhr  hochkalorischer  Nahrungsmittel  mit  an- 
schließenden gcwichtsrcduzicrcndcn  Gegenmaßnahmen. 
Es  kann  zu  starken  Gewichtsschwankungen  kommen. 

Die  Erkrankung  kann  zu  ähnlichen  körperlichen  Sym- 


7.9  Übergewicht 

ptomen  fuhren  wie  die  Anorexia  nervosa  (**  Kap.  27.6.2.1, 
7.2).  Im  Vordergrund  stehen  die  Folgen  des  wiedeiholten 
Erbrechens  wie  Zahnschmelzschädigung,  Parodontitis, 
MagcnblutungZ-ruptur.  I lypokaliämic. 

DSM-IV-Krilcricn  bei  Bulimia  nervosa: 

(DSM  IV:  Diagnostisches  und  statistisches  Manual  psychi- 
scher Störungen  I 

" wiederholte  Fressattacken  mit  Kontrollverlust  (2x/Wö- 
chc  über  3 Monate) 

- gew  ich ts reduzierende  Gegenmaßnahmen: 

Purging-Typ:  Erbrechen,  Laxanzicnabusus 

- Non  - Purgj ng-Typ:  Fasten,  exzessive  körperliche  Be- 
wegung 

• Körperschemastörung 
keine  Anorexia  nervosa. 

Bingc  Ealing  Disease 

DSM -IV  Kriterien  bei  ßinge-Eating  Disease: 

• wiederholte  Frcssattackcn  f min.  2x/Wochc  über  3 Mo- 
nate) 

3 der  folgenden  Symptome  wahrend  der  Fressattacke: 

- schneller  essen  als  normal 

- essen  bis  zu  unangenehmem  Völlegefühl 

- essen  großer  Nahrungsmengen  auch  ohne  Hunger 
allein  essen 

- ausgeprägtes  Schuldgefühl 
kein  Purging-Vcrhalten 

• keine  Anorexia  nervosa. 

7.9  Übergewicht 

Übergewicht  bezeichnet  eine  Vermehrung  des  Körperfet- 
tes, bedingt  durch  eine  relativ  zu  hohe  Energieaufnahme. 
Übergewicht  geht  oft  mit  metabolischen  Erkrankungen 
wie  Diabetes  melllitus  Typ  2,  Hypertonie,  Fettstoffwcchsel- 
störungen  und  Gerinnungsstörungen  einher,  die  wie- 
derum kardiovaskuläre  und  respiratorische  Erkrankun- 
gen und  Erkrankungen  des  Skelettapparats  begünstigen. 
Meist  wird  synonym  der  Begriff  der  Adipositas  verwendet 
(»*  Kap.  1.2).  Die  WHO  teilt  das  Körpergewicht  anhand 
des  Body-Mass-lndexes  ein  (•*  Tab.  7.5), 

Ätiologie/Pathogenese 

Zentrale  Appcütrcgulalion 

Ein  komplexes  zentrales  Regelsystem  im  Hypothalamus 
kontrolliert  Appetit  und  Nahrungsaufnahme  mittels  appe- 


Tab.  7.5  WHO- Definition  des  Körpergewichts  (WHO  2000) 
Hach  Cauen/Dieht/Kochviek;  Inner*  Medizin.  5.  Auflage.  München. 
Urban  & fischer  Vertag  2003 


Kategorie 

BMI  (kg/m1) 

Untergewicht 

<18,5 

Normatgewicht 

18,5-24.9 

Übergewicht 

»25 

Adipositas  I 

30-34.9 

Adipositas  11 

35-39,9 

Adipositas  III 

>40 
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Ernährungsprobleme  

titanregender  Neuropeptide  (Ncuropeptid  Y.  ß-Endor- 
phin,  Dynorphin,  Enkcphaline,  MCH I und  appetithem- 
mender Transmitter  (Neurotensin  u.a.),  reguliert  durch 
das  in  den  Adipu/ytcn  hcrgcstclltc  Hormon  leptin.  Bei 
vielen  adipösen  Patienten  liegt  wohl  eine  Resisten/  vor,  da 
Leptin  trotz  hoher  Blutspiegel  nicht  wirkt. 

Die  Entstehung  von  Übergewicht  wird  durch  fett-  und 
kohlcnhydratreichc  Ernährung  sowie  mangelnde  körper- 
liche Aktivität  gefördert. 

Genetische  Ursachen  von  Adipositas  können  ein  Prader- 
Willi-Svndrom  (*-  Kap.  26.4.9),  Lcptinrczcptor-Mutatio- 
nen  oder  eine  homozygote  Leptlnmutttion  sein.  Die 
Diagnose  wird  durch  eine  genetische  Analyse  gesichert. 

Auch  endokrine  Störungen  wie  eine  Hypothyreose  (*- 
Kap.  26.1.31,  ein  Cushing- Syndrom  (■*  Kap.  26.4.5)  oder 
hvpothalamische  Defekte  führen  zu  Gewichtszunahme. 

Anamnese 

Siehe  auch  ***  Kap.  1.2 

Zum  Ausschluss  eines  medikamentös  bedingten  Überge- 
wichts wird  in  der  Medikamentenanamnese  nach  Antidia- 
betika (Insulin,  Sulfonylharnstoffe,  Thiazide),  ß-Blockem, 
Glukokortikoiden,  Östrogenen  und  Neuroleptika  gefragt. 

Körperliche  Untersuchung 
Kap.  1.2 

Diagnostik 

Bestimmung  metabolischer  Risikofaktoren 

Blutdruck  (Hy'pertonie.»  Kap.  31.2.2) 

• Nüchtern- Blutzucker  (Diabetes  mellitus  Typ  2. » Kap. 
26.2.2),  evtl,  oraler  Glukosctolcranztcst 

Ausschluss  medikamentöser,  endokriner,  genetischer  Ursa- 
chen des  Übergewichts 

Medikamentenanamnese 

• TSH 

• freies  Urin-Cortisol,  Dexamethason- Hemmtest 

• Anamnese,  bildgebende  Diagnostik 

• genetische  Analyse. 

Differentialdiagnose 
•*’  Kap.  1 .2 

7.10  Unverträglichkeit  für  bestimmte 
Nahrungsmittel 

Insbesondere  Patienten  mit  funktionellen  Beschwerden 
(Rei/darmsyndrom,  funktionelle  Dyspepsie)  gelten  oft 

NihrungsmiUcluiivertraglichketten  an.  Die  häutig  vor 


kommende  Unverträglichkeit  ist  nicht  mit  der  seltenen 
NahrungsmiUckllcrgie  /u  verwechseln.  Eine  Unverträg- 
lichkeit kann  angenommen  werden,  wenn  ein  zeitli- 
cher Zusammenhang  zwischen  dem  Konsum  bestimmter 
Nahrungsmittel  und  gastrointestinalen  Beschwerden  be- 
steht. 

Symptome 

Die  Art  der  Beschwerden  kann  auf  den  betroffenen  Ab- 
schnitt des  Verdauungstraktes  hinweisen. 

Mund,  Lippe;  Reaktion  meist  direkt  sichtbar 
Ösophagus:  Schluckstörungen.  Sodbrennen 
Magen,  Duodenum:  Übelkeit,  Aufstoßen,  Völlegefühl, 
cpigastrischc  Schmerzen 

Dunn/Dickdarm:  Flatulenz,  Durchfall,  krampfartige  ab- 
dominelle Schmerzen. 

Anamnese 

Da  eine  Unverträglichkeit  und  keine  Allergie  vorliegt,  brin- 
gen Allcrgictcsts  in  der  Regel  kein  Ergebnis.  Umso  wachti- 
ger ist  eine  genaue  Anamnese.  Bestimmte  Nahrungsmittel 
rufen  bestimmte  Beschwerden  hervor. 

Fettunvertraglichkeitssyndrom: 

• Sodbrennen,  Völlegefühl,  Schmerzen  im  rechten  Ober- 
bauch. Durchfälle 

Kohlenhydrate: 

Meteorismus,  Flatulenz.  Durchfälle 

Sorbit,  Fruktose: 

Spektrum  von  milden  intestinalen  Symptomen  mit  Fla- 
tulenz bis  zu  heftigen  abdominellen  Krämpfen  und 
Durchfällen 

Hülsenfrüchte: 

Blähbauch-  und  Flatulenzwirkung  durch  den  Gehalt  an 
Raffinosc  und  Stachyose  in  der  Schale 

Laktulosc,  Lacticob 

Meteorismus,  Flatulenz,  Durchfälle. 

Differentialdiagnose 

Cheese  Disease:  anfallsartiges  Unbehagen  nach  Ein- 
nahme von  Käse  bei  Patienten,  die  Monoaminooxydasc- 
Heinmcr  entnehmen  (verminderter  Abbau  monoami- 
nerger  Transmitter) 

Überempfindlichkeitsreaktion  auf  bestimmte  Speisen 
(Erdbeeren.  Nüsse,  Fisch) 

Unverträglichkeitsreaktion  zweier  Substanzen:  Antabus 
und  Alkohol,  Tranquilizer  und  Alkohol 
Fruktoscintolcranz 
Laktose  intolcranz. 
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8.1  Abnormer  Körpergeruch 

Bei  mangelnder  Körperhygiene.  Inlektionen.  StollWechsel- 
störungen  oder  Intoxikationen  kann  ein  abnormer  Kör- 
pergeruch auffällig  sein. 

Ätiologie/Pathogenese 

Bei  verschiedenen  Erkrankungen  linden  sich  typische 
Gerüche  von  f laut  oder  Schweiß.  ‘ Tabelle 8.1  listet  einige 
Beispiele  auf. 

Di  ff erentialdiagn  ose 
Focter  ex  ore  (*»  Kap.  5.7) 

Tab.  8.1  Eikrankungen  mit  typischem  Geruch  von 
Haut/Sch  weiß 


Ursache 

Geruch  von  Haut/Schweiß 

Hauterkrankungen  (z.B.  Infektion 
durch  Anaerobier,  Pemphigus) 

(•'  Kap.  54.6.2) 

faulig 

Abszesse  durch  proteolytische 

Bakterien 

Camembertfcäse-äh  nlidi 

Pseudomonasinfektion 
(•-  Kap.  45.5.3.6) 

erd<9- fruchtig 

Gasbrand  (••  Kap.  23.5.13,  54.6.3) 

süßlich- faul 

Typhus  («■■  Kap.  23.2.2) 

ähnlich  frischem 
Schwarzbrot 

intestinale  Obstruktion 

stuhlartig 

Phenylketonurie  (»*  Kap.  26.8.1.1) 

mausartig 

Ahornsiiupkrankheit  (“■  Kap.  49.12.1) 

karamellartig 

8.2  Akromegalie-Symptome 

Die  Akromegalie  ist  eine  ausgeprägte  selektive  Vergröße- 
rung der  Akren  nach  Abschluss  des  Wachstumsalters,  sie 
wird  durch  eine  Überproduktion  des  hypophysären  Wachs- 
tumshormons STH  hervorgerufen. 


8.6  Infektneigung  77 

8.7  Libidoverlust  78 

8.8  Schilddrüsenvergrößerung  78 

8.9  Stammfettsucht 79 


Ätiologie/Pathogenese 

95%  der  Patienten  mit  Akromegalie  weisen  ein  Hypophy- 
scnvordcrlappcnadenom  mit  übcrschießcndcr  STH-Pro- 
duktion  auf.  Seltener  finden  sich  hypothalam ische  Tumo- 
ren oder  ektope  paraneoplastischc  GnRH- Tumoren  (z.B. 
Phäochromozytom,  kleinzelliges  Bronchialkarzinom)  mit 
einer  gesteigerten  Gl  IRI  I-Produktion. 

Symptomatik 

Die  Akromegalie  ist  Ausdruck  der  Wachstumswirkling  des 
STH.  zusätzlich  bestehen  endokrine  Begleiterkrankungen. 
Durch  den  Überschuss  von  STH  kommt  es  zu: 
vermehrtem  Wachstum  von  Gesichtswcichteilen/-ske- 
lett 

Progenie  ( vorspringendes  Kinn) 

Überbiss 

tiefere  Stimme  (durch  Kchlkopfwachstum) 
Akrenwachstum  (Schuhe,  Handschuhe  passen  nicht 
mehr) 

• Vtszeromegalie  (Vergrößerung  von  Zunge,  Herz,  Leber, 
Milz, Niere,  Kdon) 

Rarästhesien  (Bindegewebeprolileratioii  beeinträchtigt 
periphere  Nerven) 

generalisierte  Arthrose,  Wirbelsaulenkyphose  ( Knorpel- 
wachstum  an  Gelenken  und  Bandscheiben) 
HirsutLsmus,  Pigmentierungen,  vennehrte  Talgsckre- 
tion,  übermäßiges  Schwitzen  (Überfunktion  der  Haut- 
anhangsgebildc) 

Schstörungen 

Karpaltunnelsyndrom. 

Als  endokrine  Bcglcitcrkrankungcn  finden  sich: 
late ntcr (manifest er  Diabetes  mellitus 
Libido-ZPotenz Verlust,  Amcnorrhö  (gestörte  hypophy- 
säre Gonadotropinsekretion  I 

■ Galaktorrhö  (vermehrte  Prolaktinausschüttung) 

Struma  diffusa  (infolge  Weichteilwachstums):  Hyper- 
thyreose 

■ NNR-Insuffizienz 

- NNR-Ubcrfunktktn. 

Diagnostik 

Labor: 

Erhöhung  von  IGF-l  (wird  in  Leber  unter  GH-Einlluss 
gebildet) 

• pathologischer  STH-Suppressionstest. 
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Stoffwechsel,  Endokrinium,  Immunsystem  

Weiterführende  Diagnostik: 

Kernspintomographie  (Darstellung  der  I lypophvsc ) 
Röntgen -Thorax/CT  von  Thorax  und  Abdomen  (bei 
V.a. ektope  paraneoplastische  GnRH-Bildung). 

Differentialdiagnose 
■ athletischer  Typ  (Normvarianle) 

Gigantismus  (hypophysärer  Riesenwuchs):  STH-Über- 
produktion  bei  noch  offenen  Epiphvscnfugcn. 

8.3  Allergische  Reaktion 

Besteht  eine  Allergie,  reagiert  das  Immunsystem  mit  krank- 
machender  Uberempfindlichkeit  auf  körperfremde,  nicht 
infektiöse  Substanzen.  Die  Atopie  bezeichnet  eilte  ge- 
netische Disposition  zur  Überempfindlichkeit  gegenüber 
natürlichen  Allcrgenen  der  Umwelt. 

Ätiologie/Pathogenese 

Humorale  Allergien  durch  zirkulierende  Antikörper  (Typ 
I.  II.  III)  werden  von  zellulären  Allergien  (Typ  IV)  unter- 
schieden. 

Nach  Coombs  und  Gell  wird  die  Immunantwort  in 
4 Typen  eingeteilt: 

Zur  Typ  I Allergie  (Soforttyp,  anaphylaktischer  Typ) 
kommt  cs  durch  IgE-vcmittdtc  Dcgranulation  von  Mast- 
zcllen. 

Bei  der  TVp-ll  Allergie  (zytotoxischer  Typ)  führen  zir- 
kulierende IgG-  Antikörper  zu  Zellschaden. 

Die  iyp-lll-Allcrgic  ( Immunkomplextyp,  Arthus-Typ) 
ist  charakterisiert  durch  Ablagerungen  von  lmmunkom- 
plexen  (IgG,  IgM)  in  den  Basalmembranen  von  Glomeruli 
und  Blutgefäßen.  Uber  Komplcmcntnktivicrung  und  Me- 
diatorfreisetzung kommt  cs  zu  Entzündungszeichen.  Bei 
der  "typ- IV- Allergie  (zellvermittelter,  verzögerter  Typ! 
führt  die  Lymphokin-Freisetzung  aus  sensibilisierten  T- 
Lymphozylcn  zu  Infiltrationen  und  Entzünd ungsreaktio- 
nen  v.a.  in  der  Haut. 


In  *-  Tab.  8.2  sind  klinische  Beispiele  für  die  einzelnen 
Allergietypen  angeführt. 

Symptomatik 

Typische  allergische  Symptome  sind  Rhinitis,  Atemnot. 
Atemgcrausche  wie  Giemen,  Pfeifen,  Schock,  Ödem. 
Quaddcibildung.  Juckreiz,  Übelkeit  und  Erbrechen. 

Anamnese 

Eigen-  und  Familienanamnese 

Abhängigkeit  der  Symptome  von  Allergenkontaktcn 
(Tierkontakt.  Kontakt  mit  tierischem  Material  wie  Fel- 
len. Nahrungsaufnahme,  Medikamenteneinnahme,  Pol- 
lensaison I 

Besserung  der  Symptomatik  bei  Milieuwechsel,  Aller- 
genabstinenz. 

Diagnostik 

Labor 

Gcsamt-IgF.  (oft  erhöht  bei  Allergien,  aber  auch  bei 
Parasiioscn  oder  Imnmndefekten) 
allergeltspezifische  IgE- Antikörper  (RAST  = Radio- 
Allergo-Sorbent-Test  I. 

Weitcrführendc  Diagnostik 

Pricktest 

Intraku  tautest 

Provokationsproben. 

8.4  Galaktorrhö 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Galaktorrhö.  eine  spontane  milchige  Absonderung  aus 
der  Brustdrüse,  kann  ein-  oder  beidseitig  aulireten. 

Eine  beidseitige  Sekretion  ist  ein  physiologischer  Vor- 
gang fz.R.  laktationspcriodc.  Stress),  kann  aber  auch  ein 
Hinweis  aul  eine  endokrine  Störung  ( HyperproLiktin.imie 
w unten)  i.  R.  eines  Prolaktinoms,  auf  Medikamente  oder 
auf  eine  primäre  I lypothyreosc  sein. 


Tab.  8.2  Die  4 Reaktionstypen  der  AUenj*  und  entsprechende  klinische  Beispiele 


Typ 

Reaktionszeit 

Klinisches  Bild 

I:  anaphylaktische  Reaktion 

Sekunden  - Minuten 

allergisches  Asthma  (•»  Kap.  32.5.4) 
allergische  Konjunktivitis  (»*  Kap.  29.2.3) 

Rhinitis  allergica  (»»  Kap.  32.4.1) 
allergisch«  Urtikaria  (»-  Kap.  34.5.1) 

Angioödem 

anaphylaktischer  Schock  (•»  Kap.  41.3) 

U:  zytotoxische  Reaktion 

8-12  Stunden 

Transfuskmsrwischenfall 

autoimmunhamolytische  Anämie  (■  • Kap.  25.2.7.1) 

III:  Immunkomplexreaktion 

8- 12  Stunden 

Serumkrankheit  («•  Kap.  42.5.2.2) 

systemischer  Lupus  erythematodes  (•*  Kap.  35.5.3) 

allergische  Vaskulitis  (•*  Kap.  35.5.2.2) 

exogen- allergische  Alveolitis  {*»  Kap.  32.6.2) 

allergische  bronchopulmonale  Aspergillose  {••  Kap.  23.16.4) 

IV:  verzögerter  Reaktionstyp 

12-72  Stunder 

allergisches  Kontaktekzem  (••  Kap.  34.3.4) 

Tuberkutinreaktion 

Arzneimittelexanthem  (■■  Kap.  34.3.6) 

Transplantatabstoßung  (■•  Kap.  42.5.4.2) 
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Oie  pathologische  einseitige  Absonderung  findet  sich 
bei  einer  Mastitis  nonpuerperalis,  bei  malignen  Gesche- 
hen (Mamma-Ca,  duktales  Carcinoma  in  situ),  bei  Milch- 
gangspapfllomcn  oder  bei  einem  laktierenden  Adenom. 

I lypcrprolakt  inarme  findet  sich  charakteristischerweise 
bei  einem  Prolaktinom  (Proliferation  der  Prolaktin  bilden- 
den HVL-Zellen),  im  Rahmen  der  multiplen  endokrinen 
Adcnom.itosc  Typ  I (MEN  I,  Wermer-Svndrom ) und  als 
Entrügelungshyperprolaktinämie  bei  Hypophysenvordcr- 
lappeninsuffizienz. 

Begleitsymptomatik 

Das  klinische  Bild  stellt  sich  abhängig  von  der  Grunder- 
krankung unterschiedlich  dar. 

Bei  der  VIEN  1 können  folgende  Symptome  auftreten: 
Akromegalie  (STH) 

Morbus  Cushing  ( ACTH ) 

■ Galaktorrhö,  Amcnorrhö  ( Prolaktin ) 

Hyperkalzämie,  Urolithiasis.  Pankreatitis,  Ulcus  pepti- 
cum  (Parathormon  I 

■ Zollinger-Ellison-Syndrom  (Gastrin! 

Hypoglykämie  (Insulin) 

Das  Prolaktinom  manifestiert  sich: 
bei  Frauen  durch  Galaktorrhö,  Amcnorrhö,  Infertilität 
oder  verminderte  Libido,  Hirsutismus  und  Akne 
bei  Männern  wird  das  Prolaktinom  eher  durch  Spät- 
Symptome  (Kopfschmerzen,  eingeschränktes  Gesichts- 
feld) auffällig,  aber  auch  durch  eine  Minderung  von 
Potenz  und  Libido. 

Anamnese 

Mcdikamentenanamncsc  (Dopaminantagonisten:  Meto- 
clopramid. Dimperidon:  Östrogene). 

Diagnostik 

Hypophysenfunktionstest 

Darstellung  der  Hypophysenregion  mittels  Kernspin- 
tomographie 
Galaktographic 
Mammographie. 

8.5  Gynäkomastie 

Die  Gynäkomastie  ist  eine  ein-  oder  beidseitige  hormon- 
abhängige Vergrößerung  des  männlichen  ßrustdriisen- 
parenchyms  (w  Kap.  54,16.1 ). 

Ätiologie/Pathogenese 

Ein  erhöhter  Östrogenspiegel,  ein  verminderter  Testoste- 
ronspiegel oder  auch  bestimmte  Medikamente  können  zu 
einer  Gynäkomastie  fuhren.  20-  50%  der  Gynäkomastien 
sind  idiopathisch.  * Tah.  8.3  zeigt  verschiedene  Ursachen 
der  Gynäkomastie. 

Anamnese 

Medikamentcnanamnese- 

Korpertiche  Untersuchung 
Inspektion  der  Hodengrößc. 


8.6  Infektneigung 


Tab.  8.3  Pathogenese  und  Grunderkrankungen  bei 
Gynäkomastie 


erhöhte 

Östrogenproduktion 

Hodentu  mor 
(••  Kap.  24.9.3) 

Lungenkarzinom 
{■•  Kap.  54.11.6.3) 

vermehrtet  Umbau  von 
Androgenen  in  Östrogene 

Nebennierenkarzinom 
<•-  Kap.  54.27.1) 

Leberzirrhose  {»•  Kap.  33.8.3) 
Hyperthyreose  {■*  Kap.  26.1.4) 

verminderte 

Testosteronproduktion 

Künefelter-Syndrom 

Anotchie  (**■  Kap.  39.7.5) 

Kastration 

Mumps  (Orchitis) 

(•'  Kap.  23.15.2,  36.7.5) 

Tuberkulose 
(*•  Kap.  23.3) 

verminderte 

Testosteronwirkung 

testikuläre  Feminisierung 

medikamentös 

Antihypertensiva 

(z.  B.  Reserptn,  Spironolacton) 

Oigitatis 

Psychopharmaka  (Diazepam, 
trizyklische  Antidepressiva) 
Östrogenpräparate 

Cimetidin 

Isoniazid 

Drogen  (Heroin,  Methadon,  Marihuana) 

Malignome 

Mammakarzinom 
{•'  Kap.  54.16.2) 

Hypophysentumo' 

(gesteigerte  Produktion  von  Prolaktin 
bzw.  Gonadotropinen) 

Prostatakarzinom  (Östrogentherapie) 

Idiopathisch 

ätiologisch  ungeklärt 

Diagnostik 

Labor 

- l-cbcrwcrtc 

' 17-Kctosteroidc  im  24-h-Urin 
Plasmaöstrogen,  Testosteron,  LH 
TSH.Tj.T, 

Differentialdiagnose 

Pubertätsgynäkomastie:  harmlose  Brustdrüsenschwel- 
lung  bei  puberticrenden  Knaben 
Pseudogynäkomastie  durch  Lipideinlagerung  bei  Fett- 
sucht (sog.  Lipomastie)  oder  durch  regionale  Tumoren 
(Lipome). 

8.6  Infektneigung 

Ätiologie/Pathogenese 

Im  Rahmen  verschiedener  Grunderkrankungen  findet  sich 
eine  erhöhte  Infcktanfälligkeit: 

HIV/AIDS  (►•  Kap.  23.14) 

Tumor 

schlechter  Ernährungszustand 
Medikamente 
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Stoffwechsel,  Endokrinium,  Immunsystem  

Diabetes  mellitus  in-  Kap.  26.21 
nephrotisches  Syndrom  («»  Kap.  36.1.5) 
Antikörpermangelsyndrom  {*•»'  Kap.  25.6.1 1 
« Plasmozytom  (**  Kap.  24,14.6) 

Morbus  Walilenstrüm  <•»'  Kap.  24.14.5) 
exsudative  Enteropathie 
Malassimilationssyndrom 
Rachitis  Kap.  26.6.6) 

Morbus  Addison  (»•  Kap.  26.4.81 
Down -Syndrom  (»^  Kap.39.ll.l) 

Morbus  Gaucher  (Glukozcrcbrosidosc.  **  Kap.  26.8.5) 
Glykogenose  Typ  I ( von  Gicrkc,  •*’  Kap.  26.8.4 1 ) 

• Glykogenose  Typ  II  (Pompe,»»  Kap.  26.8.4.1) 
chronische  lymphatische  Leukämie  («*"  Kap.  24. 1 4.7) 

- Wiskott-Aldrich-Syndrom  (»*  Kap.  25.6.2.2) 

Rezidivierende,  aber  monotrope  Infektionen  sprechen  für 
eine  lokale  Ursache  (»■  Tab. 8.4) 


Tab.  8.4  Infektionen:  Lokalisationen  und  Ursachen 


Infektionsort 

mögliche  Ursache 

Haut 

Ekzem 

Verbrennungen 

Atemwege 

zystische  Fibrose  (►•  Kap.  26.8.11) 

Bltendysklnesiesyndiom 

bronchopulmonale  Dysplasie  (**  Kap.  38.5.3) 

Asthma  bronchiale  (»*  Kap.  32.5.4) 
ösophagotracheate  Fistel  {•»  Kap.  39.6.1) 
Bronchialfehlbildungen 

Fiemdkorperaspiratiofl  (•*  Kap.  33.1.2.2) 

Ohren 

Adenoide  (»'  Kap.  30.4.4.5) 

Meningen 

Neuroporus 

LIquo  rüstet 

Hantwege 

Reflux  (•'  Kap.  36.2.3) 

Fehlbildungen 

8.7  Libidoverlust 

Der  Libidoverlust  äußert  sich  als  Verlust  sexuellen  Interes- 
ses und  sexueller  Bedürfnisse  und  Wünsche. 

Ätiologie/Pathogenese 

Störungen  der  Libido  können  vielfältige  Ursachen  haben. 

• Adipositas  (**  Kap.  26.7.1) 

• Akromegalie  («*’  Kap.  26.43.3) 

Cushing- Syndrom  (*»  Kap.  26.4.5) 

Diabetes  mellitus  Kap.  26.21 
endogene  Llepression  <«»  Kap.  27.4.6) 

Gravidität 

Hypophyscnvorderlappcninsufti/ienz  (w  Kap.  26.4.4.1 ) 
Hypotltyreose  (*»'  Kap.  26.1.3) 

• Morbus  Addison  (•»  Kap.  26.4.8 1 

Medikamente  (Morphin,  Kontrazeptiva,  Benzodiaze- 
pine, Propranolol,  Clonidin  u.a.) 

Ovarialtumor  (**  Kap.  24.17.1.2) 

• Stcin-leventhal-Syndrum  (*«  Kap.  26.4.6,  DD) 


Leberzirrhose  (**  Kap.  33.83) 

Hämochromatose  (*»  Kap.  26.8.10.2) 

- Prostatitis  (*»  Kap.  36.7.2) 

- obstruktive  Schlafapnoe  (•-  Kap.  28.6.4). 

Diagnostik 

Labor 

Leberparameter 
TSH,  (Tu  fT, 

weitere  spezifische  Untersuchungen  je  nach  Sympto- 
matik. 

Weiterführende  Diagnostik 

3 Sonographie 

Kernspintomographie  ( Hypophysendarstellung) 

- Dotantethason-Test,  ACTH-Test. 

8.8  Schilddrüsenvergrößerung 

Die  Vergrößerung  der  Schilddrüse  oder  von  Teilen  der 
Schilddrüse  bezeichnet  man  als  Struma.  Die  Schilddrüsen- 
vergrößerung kann  eutop  im  Halsbereich  oder  substcmal 
sowie  dystop  als  intrathorakalc  Struma  oder  Zungen- 
grundstruma Vorkommen  (**  Kap.  54. 15.2. 1.54. 15.2.21. 

Eine  blande  (euthyreote)  Struma  ist  als  Vergrößerung 
der  Schilddrüse  mit  normaler  Funktion  definiert. 

Die  hyperthyreote  Struma  imponiert  als  diffuse  oder 
knotige  Vergrößerung  der  Schilddrüse  mit  vermehrter  Aus- 
schüttung von  Schilddrusenhormonen  i Überfunktion  l. 
Struma  diffusa:  diffuse  Vergrößerung,  nicht  entzünd- 
lich, nicht  maligne 

Struma  uninodosa:  ein  kalter  oder  heißer  Knoten  im 
Schildd  rüsen  pa  renchynt 

Struma  multinodosa:  mehrere  Knoten  (kalt  und/oder 
heiß)  im  Schilddrüsenparenchym. 

Ätiologie/Pathogenese 

Verschiedene  Faktoren  können  zu  der  Entwicklung  einer 
Struma  führen: 

endemischer  lodmangcl:  häufigste  Ursache  in  Deutsch- 
land 

Fehlverwertungdes  lods  (angeborene  Enzymdefektei 
strumigene  Substanzen  (überdosiene  oder  nicht  indi- 
zierte Behandlung  mit  Thyreostatika) 

• thy rcoidalc  Autonomie  I Kap.  54. 1 5.2. 1 ) 

Immunthyreopathien  ( z.  B.  M.  Basedow) 

Entzündungen 

Zyslenbildung  (z. B.  posttraumatiscb,  nach  Blutungen) 
Schilddrüsentumoren  (»»'  Kap. 54. 15.23) 

- neo plastische  Produktion  von  TSH  und  TSH-ähnlichen 
Substanzen  (z.  B.  I lypophyscntumorl 
Akromegalie  (allgenteine  Viszeralomcgaüe)  (*»  Kap. 
8.2) 

Hormonresistcnz 

Befall  der  Schilddrüse  durch  cxtrathvreoidalc  bzw.  sys- 
temische Erkrankungen  Iz.B.  Metastasen,  Parasiten, 
Sarkoidose,  Lymphome)  (»»  Kap. 54. 15.2.3). 

Symptomatik 

Die  Struma  wird  von  der  WHO  anhand  der  Größe  in 
3 Stadien  ein  geteilt  (*J  Tab.  8.5 ). 
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8.9  Stammfettsucht 


Tat*.  8.5  WHO-Einteilung  der  Struma  nach  GröRe 


Grad 

Befund 

Sonographisches  Volumen 

Normal 

normal 

w:  < 18  ml:  m: « 25  ml 

1 

tastbare  Struma 

a)  nicht  sichtbar  bet 
Reklination  des  Kopfes 

b)  sichtbar  bei 

Rektinatron  des  Kopfes 

mittleres  Volumen:  30  ml 

2 

sichtbare  Struma 

mittleres  Volumen:  60  ml 

J 

Struma  mit  Lokalsymptomen 
(obere  Einflussstauung, 
Schluckbeschaerden, 
Tradiealkompresslon) 

mittleres  Volumen:  120  ml 

Körperliche  Untersuchung 

Man  inspiziert  lind  palpicrt  die  Schilddrüse  und  achtet 
insbesondere  auf 

Größe  und  Form  (diffus,  einknotig,  mehrknotigl 
Konsistenz  (weich,  schwirrend,  derb,  hart,  prall-elas- 
tisch) 

Schluck  Verschieblichkeit 
Abgrenzbarkeit  vom  umgebenden  Gewebe. 


Diagnostik 

l-abor 

TSH 
IT,.  IT, 

• Tg- AK,  TPO-AK. TSH-R-AK. 

Weiterführende  Diagnostik 

Sonographie  (Größe  und  Struktur  der  Schilddrüse) 
Röntgen-Thorax  (Ausdehnung  der  Struma,  Verlegung 
der  Trachea) 

• Schilddrüsenszintigraphic  (Beurteilung  der  Funktions- 
morphologie I 

' Feinnadclpunktion  (V.a.  Malignom) 

• CT. 

8.9  Stammfettsucht 

Die  Stammtet  taucht  ist  ein  Leitsymptom  des  Cushing-Syn- 

droimfr»  Kap.  26.4.5). 

Differentialdiagnose 

adrenales  CusJting-Syndrom  (Nebennierenadenom/ 
-kar/inom)  (*»  Kap.  54.27.1.2) 

• ektopes  Cushing-Syndrom 
Paeudo-Cushing-Syndrom  (z.B.  bei  metabolischem 
Syndrom, endogener  Depression) 
alkoholinduziertes  Cushing-Syndrom  (alkoholinduzier- 
tc  Mehrsekretion  von  ACTM ). 
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Damaris  Friedrich 


Skelett  und  Bewegungsapparat 


9.1 

Abnorme  Beweglichkeit  

9.8 

Kieferxtemme  bzw.  Kiefersperre  

9.2 

Fraktumeigung  

9.9 

Morgensteifigkeit  

9.3 

Gangstörung  

9.10 

Muskelatrophie  

9.4 

Gelenkinstabilität  

9.11 

Muskelhypertrophie  

9.5 

Gelenkschivellung  

9.12 

Muskelkontraktur  

9.6 

Gelenksteife  

9.13 

Skelettdeformitäten  

9.7 

Haltungsfehler  

9.1  Abnorme  Beweglichkeit 

Zu  einer  abnormen  Beweglichkeit  des  Bewegungsappara- 
tes kann  es  im  Rahmen  von  Knochenfrakturen  oder  bei 
kompletter  Zerreißung  der  gelenkstabilisierenden  Bänder 
kommen. 

Symptomatik 

Neben  der  abnormen  Beweglichkeit  gelten  auch  Defor- 
mität und  Krepitation  als  sichere  Zeichen  einer  Knochcn- 
Iraktur.  Unsichere  Frakturzcichen  sind  Schmer/.  Häma- 
tom und  Funktionsstörungen. 

F.inc  (Kapsel-  IBandvcrlctzung  fuhrt  je  nach  Schwere  der 
Verletzung  zu  Gebrauchs-  oder  Bclastungsunlähigkeit  des 
Gelenkes.  Außerdem  kann  das  Gelenk  durch  Ergussbil- 
dunggeschwollen sein. 

Anamnese 

• Art  der  Gewalteinwirkung  (direkt,  indirekt) 

« Unfallablauf. 

Körperliche  Untersuchung 

Funktionelle  Untersuchung  des  betroffenen  Gelenkes  (ak- 
tive und  passiv  Beweglichkeit,  Bewegungsschmerzen). 

Diagnostik 

Röntgenuntersuchung  in  2 Ebenen 

• sog.  gehaltene  Aufnahme  zum  Nachweis  der  Aufklapp- 
barkeit  des  Gelenkes 

• evtl.  CT.  MRT 

• evtl.  Punktion  des  Gelenkergusses  (seröser  Erguss, 
Hämarthros) 

• Sonographie 
» Arthroskopie. 

Differentialdiagnose 

Kontorsionisten  (sog.  Schlangenmenschen):  von  Kindheit 
an  Training  der  Beweglichkeit  der  Wirbelsäule. 


9.2  Fraktumeigung 

Eine  Fraktumeigung  liegt  vor,  wenn  ein  inadäquates 
Trauma  zu  einem  Knochenbruch  führt. 

Ätiologie/Pathogenese 

Am  häufigsten  ist  Knochengewebe  im  Rahmen  einer 
Osteoporose  vorgeschädigt.  Auch  andere  Erkrankungen 
fuhren  zu  erhöhter  Knochenbrüchigkeit: 

• primärc/sckundärc  Osteoporose  (*-’  Kap.  35. 1 2. 1 ) 
Osteomalazie  (*»'  Kap.  26.6.6 2),  Vitamin-  D Mangel 

• primärer/sekundärer  Hyperparathyreoidismus  («'  Kap. 
26.4.2) 

• Morbus  Paget  («*  Kap.  35. 1 3.3 1 

• I nfektionen  ( Osteomyelitis, **  Kap.  35. 1 3.3 1 

• Tumormetastasen 

• Knochenzysten  (»•'  Kap.  35.12,2) 
Marmorknochenkrankheit  (syn.  Ostcosdcrosis  conge- 
nita diffusa  I 

- Osteogenesis  imperfecta  (**  Kap.  39.9.9.1 1 

• Fnchondrom  (**  Kap.  24.16.7.1). 


9.3  Gangstörung 

Störungen  des  normalen  Gangablaufs  werden  als  Dys- 
basien  (Gehstörungen  I bezeichnet.  Sic  treten  auf  bei 
Schmerzen,  Deformationen  der  Wirbelsaure  oder  der  un- 
teren Extremitäten  oder  bei  neuromuskulären  Störun- 
gen. 

Formen  und  mögliche  Ursachen 
Hinken 

- lähmungen  (z.B.  Peroneuslähmung,  spastische  Hemi- 
parese.** Kap.  43.21.3-43.21.5) 

- Fußdeformitäten 

• Beinverkürzungen 

« Ischiassyndrom  (*»  Kap.  54.10.2.2) 

Wurzel i rritadonssynd rom  (“-  Kap. 54. 10.2.2) 

• Morbus  Perthes  (aseptische  Knochennekrose  der  Fc- 
murkopfepiphyse,  Kap.  35.14.1 ) 

• nach  Trauma  oder  Fraktur 

als  Claudicatio  intermittens  bei  pAVK. 


9.7  Haltungsfehler 


9.6  Gelenksteife 


Wulschel-ZEnlengang 

• I lüftgdcnksluxation  (•*  Kap.  29.9.2) 

■ Lähmung  der  Mm.  glutei  (Trendclenburg-Zeichen ) 

• progressive  Muskeldystruphie 

• Symphysensprengung  (•*■  Kap.  54.29.9.1) 

■ Rachitis,  Vitamin-D-Mangd  («*'  Kap.  26.6.6) 

• Coxavara 

Oiteodystrophia  defomums  (syn.  Paget- Krankheit,  »3 
Kap.  35.13.3). 

Spastischer  Gang 

• amyotrophische  Lateralsklerusc 

• Morbus  Little  (beidseitige  Form  der  infantilen  Zerebral- 
parcsc,  ►»  Kap.  42. 1 7.2.61. 

• Spinalparalyse 

• Wernicke-Mann-Prädilektionsparese. 

Klcinschri  t tiger  Gang 

® Parkinson-Syndrom  (•*  Kap.  28.3. 1 ) 

• zerebrovaskuläre  Insuffizienz. 

Plötzlich  cinschiclscndc  unwillkürliche  Bewegungen 

• Chorea  (*»  Kap.  28.2. 1 ) 
j Hemiballismus 

» Hypcrkincscn 

• cxlntpyramklalc  Syndrome. 

Körperliche  Untersuchung 

• visuelle  Analyse  des  fiangabtauls 

j Analyse  der  Schuhsohle  (jede  Gangstörung  Veranden 
die  Schuhsohle) 

■ neurologische  Untersuchung  {Erlassung  von  Läh- 
mungszuständen). 

Diagnostik 

automatische  Ganganalyse  (hoher  technischer  Aufwand). 

9.4  Gelenkinstabilität 

Bei  kompletter  Bandzerreißung  kommt  es  zu  einem  Sta- 
bilitätsverlust  des  betrollcncn  Gelenkes  (•*  z.B.  Kap. 
54.29.10.2). 


9.5  Gelenkschwellung 

Eine  Gelenkschwcilung  kann  durch  eine  Schwellung  der 
Kapsel,  eine  Ergussbildung  oder  durch  chronisch  defor- 
mierende Veränderungen  des  Gelenkes  entstehen. 

Derbe  Kapsclschwellung: 

bei  chronisch  entzündlichen  Gelenkerkrankungen  (“* 
Kap.  54.6.6. 1 ) 

« z.  B.  aktivierte  Arthrose  Kap.  35.3). 

Weiche,  teigige  Kapsclschwellung: 

• Traumatisierung  des  Gelenks  (»  Kap.  54.29 J I 
primär  entzündliche  Gelenkerkrankungen  (*•*■  Kap. 
35.2.1). 

Ergussbtldung: 

• blutig,  serös,  fibrinös,  eitrig 

« je  höher  die  Lcukozytcnzahl.  umso  eher  Gelcnkdestruk- 
tiun. 


Bei  einer  Versteifung  (Ankylose)  ist  jegliche  Bewegung  im 

Gelenk  aufgehoben  (*•  Kap.  50.2.10.3). 

Ätiologie/Pathogenese 

Knorpclzcrstörung  führt  zur  reaktiven  intraartikulären 

Fibrose  (Ancylusa  librosa)  mit  intraartikulären  Narben- 

Zügen  und  zur  knöchernen  Gelenkspaltenubcrbruckung 

— » knöcherne  Versteifung  ( Ancviosa  ossea  I. 

Ursachen  sind: 

« Gclcnkinfektion  (*•  Kap.  54.29.3.1 1 1 
rheumatoide  Arthritis  (■*  Kap.  35.2.1) 

• andere  Synovialkrankheiten  (*»■  Kap.  35. 10.1 ) 
Gclcnktraumata  (*->  Kap.  54.29,3.8) 

Verbrennungen  {“  Kap.  54.29.2. 1 ). 

Symptomatik 

• Funktionsdefizit 

■ Kniegelenk:  Beinverkürzung 

• Beeinträchtigung  der  angrenzenden  Gelenke. 

Fibröse  Gclcnkstcifc  (fibröse  Ankylose) 
ausgeprägte  Schrumpfung  aller  das  Gelenk  umgebender 
Weichteilst  rukturen 

• Gclcnkspalt  ist  im  Röntgenbild  noch  sichtbar 

Knöcherne  Gclcnksteife  I ossäre  Ankylose) 
völlige  Destruktion  des  Gelenkspalts 
Gclcnkspalt  ist  im  Röntgenbild  nicht  mehr  sichtbar. 

Diagnostik 

• (TT 

» Szintigraphie 

. MRT. 


9.7  Haltungsfehler 

Bei  Haltungsfehlern  kommt  es  durch  eine  funktionelle 
muskuläre  Insuffizienz  des  Haltcapparates  (Haltungs- 
schwäche) zu  Abweichungen  von  der  physiologischen  Kör- 
perhaltung. Aktive  und  passive  Beweglichkeit  sind  nicht 
beeinträchtigt. 

Symptomatik 

• Rundrücken 
Hohlrundruckcn 

• Hohlkreuz 

• flacher  Rucken. 

Diagnostik 

Haltungstcst  nach  Matthias:  Proband  muss  zur  Beurtei- 
lung des  Rückens  in  aufgerichteter  Stellung  die  Arme  hori- 
zontal nach  vorne  strecken. 

Differentialdiagnose 

• angeborene  Haltungsstörungen:  z.B.  Chondrodystro- 
phic 

fixierte,  ursprünglich  erworbene  Haltungsfehler  (Hal- 
tungsschädcn)  bei  funktioneller  Fehlhaltung  oder  bei 
erworbener  Wirbelsaulendetormation  (**  Kap.  35.6, 
35.13,35.14) 

- bei  Rcinlängcndiffcrcnz 
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Skelett  und  Bewegungsapparat 


Kyphose 

Skoliose 

- i.  R.  des  Morbus  Scheuermann,  u.a. 

9.8  Kieferklemme  bzw.  Kiefersperre 

Bei  der  Kicterklcmine  (syn.  Ancvlosloma)  ist  die  Mund- 
öffnung behindert.  Bei  der  Kiefersperre  (Syn.  Bisssperre) 
kann  der  Mund  nicht  geschlossen  werden  (aktiver  Lippen- 
otier Zahn  reihe  nsch  luss  nicht  möglich). 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Kieferklemme  kann  knöchern,  myogen  oder  neurogen 
verursacht  sein. 

• Veränderungen  im  Kiefergelenk 

- Entzündungen  int  Kiefer 
» Dcntrtio  difficilis 

« Narbenkontrakturen  von  Haut  oder  Schleimhaut 

- reflektorischer  Kauntuskelkrantpf  (Trismus). 

Merke!  Der  Trismus  ist  ein  tonischer  Krampf  der  Kau- 
muskeln mit  Kieferklemme,  der  bei  Kälte  oder  als  Sym 
ptom  bei  Allgemeinerkrankungen  wie  Tetanus  oder 
Tetanie  auftritt.  Fr  ist  selten  reflektorisch  bedingt,  z.B. 
bei  Entzündungen  im  Bereich  des  Kielcrgclenks  (Paroti- 
tis, Periostitis). 

Die  Kiefersperre  entsteht  infolge  einer  ventralen  Kiefer- 
luxation  meist  habituell  nach  Erschlaffung  des  Gclcnk- 
bandapparales  oder  bei  Kieferfehlbildungen. 


9.9  Morgensteifigkeit 

Die  Morgensteifigkeit,  zunehmend  schmerzhaft  vor  allem 
an  den  Fingern,  ist  ein  typisches  Friihsymptom  der  rheu- 
matoiden Arthritis  (RA,  cP,  *•  Kap.  35.2.1 1. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Synovialitis  im  Rahmen  der  chronischen  Polyarthritis 
(cP)  führt  zu  symmetrischen  Schwellungen  an  den  Fin- 
gergrund- und  -mittelgdenken.  Die  dadurch  hervorge- 
rufene Morgensteifigkeit  kann  sich  im  ersten  Stadium  der 
chronischen  Pulyarthritis  noch  durch  Bcwegungder  Hände 
zurückbilden. 

Symptomatik/Klinik 

Weitere  Befunde  im  Fruhstadium  einer  rheumatoiden  Ar- 
thritis sind: 

• teigige  Schwellung  über  den  Fingcrgrundgclcnkcn 

- fehlender  Faustschluss,  herabgesetzte  Griffstärke 

- Streckdefizit  im  Ellenbogen-/ Kniegelenk 

• Karpaltunnelsyndrom 
» Baker-Zyste. 

Diagnostik 

Labor 

• BSG.CRP 

• Rheumafaktor 

• Blutbild  (Thrombozytose  bei  cP) 

» Scnim-Fiscn,  Ferritin. 


Weiterführende  Diagnostik 

- Röntgen  (im  Fruhstadium:  pcriartikulärc  Wcichteil- 
sch  wcllung.  gelenknahc  Osteoporose ) 

° bkelettszintigraphie 
• Arthrosonographic. 

9.10  Muskelatrophie 

Von  einer  Muskclatrophie  spricht  man  sowohl  bei  einer 
Verringerung  der  Muskelzellzahl  als  auch  bei  einer  Verklei- 
nerung der  einzelnen  Muskelzellen. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Muskelatrophie  kann  myogen  oder  neurogen  verur- 
sacht sein.  Eine  myogen«  Muskelalrophic  geht  vom  Muskel 
selbst  aus  und  wird  durch  eine  Myopathie  verursachL  Ein- 
zelne Muskelfasern  verschiedener  motorischer  Einheiten 
werden  regellos  atrophisch. 

Bei  einer  neurogenen  Muskelatrophie  werden  alle  zu  ei- 
ner motorischen  Einheit  gehörenden  Muskelfasern  atro- 
phisch. Diese  Form  des  Muskelschwunds  beruht  auf  einer 
Schädigung  peripherer  Nerven  oder  der  motorischen 
Vordcrhornzcllc  des  Rückenmarks  und  tritt  auf  bei  einer 
Wurzelkompression. 

Zur  Inaktivitatsatrophic  kommt  es  durch  Ruhigstellung 
des  Muskels  im  Gipsverband,  schmcrzbcdingtc  Hemmung 
der  Bewegungsfunktion  oder  bei  Bcwegungsmangd  oder 
längerer  Bettruhe. 

Symptomatik 

Die  betroffenen  Muskeln  sind  in  Kraft  und  Volumen  ver- 
mindert. Eine  einseitige  Atrophie  fällt  durch  die  Asymme- 
trie der  entsprechenden  Muskeln  auf. 

Körperliche  Untersuchung 

neurologische  Untersuchung  (Ausschluss  von  Störun- 
gen der  motorischen  Bahnen  und  Zentren) 
Untersuchung  der  einzelnen  Muskeln:  Tonus,  Maximal- 
kraft. Ausmaß,  Geschwindigkeit  der  Bewegung. 

Diagnostik 

Elektromyogramm  (EMG):  — > Differentialdiagnose  myo- 
gene  oder  neurogene  Ursache. 

9.11  Muskelhypertrophie 

Bei  der  Muskelhypertrophie  ist  der  Muxkul.it  urquerschnitt 
vergrößert.  Die  Zellzahl  ist  konstant,  in  der  einzelnen  Zelle 
werden  die  Myofibrillen  dichter  gelagert  und  ihre  Anzahl 
erhöht. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Zu  einer  Muskclhypcrtrophic  kommt  cs,  wenn  der  Muskel 
über  mehrere  Wochen  mehrmals  täglich  ca.  50 “e  der  Ma- 
ximalkiäft  entwickelt  und  genügend  Eiweiß  zugeführt 
wird. 

Personen,  die  schwere  körperliche  Arbeit  verrichten 
oder  gezielt  trainieren  (z_B.  Bodybuilding I,  entwickeln 
eine  hypertrophe  Muskulatur.  Das  Muskelwachstum  kann 
auch  durch  endogene  Faktoren  angeregt  werden,  z.  B. 
durch  die  Einnahme  von  anabolen  Hormonen  (Wachs- 
tumshormone und  anabole  Steroide)  im  Rahmen  von 
medizinischen  Therapien  oder  Doping. 


82 


9.13  Skelettdeformitäten 


9.13  Skelettdeformitäten 


9.12  Muskelkontraktur 

Als  Muskelkontraktur  bezeichnet  man  eine  dauerhafte 
Verkürzung  bestimmter  (auch  mehrerer)  Muskeln  mit  Be- 
wegungseinschränkung des  dazugehörigen  Gelenks. 

Ätiologie/Pathogenese 

Muskelkontrakturen  entwickeln  sich  bei  muskulären  »kler 
neurogenen  Erkrankungen  durch  librotischen  Umbau 
oder  erhöhten  Dauertonus  der  Muskulatur.  Auch  Gelenk- 
schädcn  können  eine  dauerhafte  Muskelvcrkürzung  be- 
wirken. Nach  Traumen  ist  im  Zusammenhang  mit  einem 
Kompartment-Svndrom  die  Entstehung  von  Kontrak- 
turen möglich.  Muskelkontrakturen  können  auch  des- 
mogen,  tendogen,  ischämisch,  dermatogen,  angeboren, 
/ulallsbedingt,  systemisch  (bei  Krankheiten  des  Skclettsys- 
temsi,  inaktivitätsbedingt  (-  Ruhesteife)  sein. 

In  der  Bezeichnung  richtet  man  sich  nach  dem  betroffe- 
nen Gelenk  (z.B.  Hüft-,  Schultergelenkkontraktur  etc.) 
oder  nach  der  Gelenkstellung  (z.B.  Beuge-,  Ad-,  Abduk- 
tionskontraktur). 

Symptomatik 

Dutvh  die  Muskelvcrkürzung  ist  das  dazugehörige  Gelenk 
bcwcgungseingcschränkt.  Treten  Muskelkontrakturen  im 
Kindesalter  auf.  kann  die  Gelenkentwicklurig  gestört  sein 
bis  hin  zu  einer  Gelen  kl  uxation. 

Diagnostik 

Richtungsweisend  sind  Anamnese  und  klinischer  Befund. 


Abweichungen  von  der  Normalform  des  Stütz-  und  Bewe- 
gungsapparates werden  als  Skelettdeformitäten  bezeich- 
net. Diese  Deformitäten  können  angeboren  (•*  Kap.  39.9) 
oder  erworben  sein. 

Zu  den  angeborenen  Deformitäten  zählt  man: 

1.  Fehlbildungen  und  Entwicklungsstörungen  des  Skeletts 

- Hypo-/Hyperplasien:  Größenveränderungen  von 
Knochen  oder  des  gesamten  Skeletts 

z.  B.  primordialer  Mi  oder  wuchs,  lokalisierter  Riesen- 
wuchs 

- Dysplasien:  Gcwcbedcfcktc 

z. B.  Achondroplasic, Osteogenesis  imperfecta 
Dvsostosen:  Entwicklungsstörungen  einzelner  Kno- 
chen 

z,B.  Akrozcphalosyndaktylic,  Klippd-Fcil-Syndrom, 
Sprengel-Deformität 

Dystrophien:  angeborene  Stoffwechselstörungen  des 
Knorpel-  und  Knochengewebes 
z„B.  Mukopolysaecharidoscn,  Morbus  Gauchcr,  lh>- 
mozystinurie 

2.  Encwicklungsstörungen  des  Bindegewebes 

3.  Fehlentwicklung  des  Skeletts 

Diagnostik 

Pränatal-Diagnostik  von  kongenitalen  Anomalien: 
Sonographie:  Schl ussslur ungen  des  Ncuralrohrs,  Glied 
maßenentwicklung 
Labon  a-Fetoprotein,  Triple- Test 
• Chorionzdlkultur.  Fetoskopie,  Amniozentese,  Nabcl- 
schnurpunktiun 

Erworbene  Deformitäten  entstehen  oft  infolge  degenerati- 
ver  Vorgänge,  Entzündungen,  tumoröscr  Erkrankungen 
oder  Traumen  i*«  Kap. 35. 1-35.4, 35.6— 35.8,35.12— 35.15). 
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Birgit  Ha.vusc.ii 


Harntrakt 


10.1 

Urologische  Diagnostik  

10.4 

Bildgebende  Verfahren  
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Klinisch-chemische  und  bakteriologische 

10.5 

Transurethrale  Diagnostik  

87 

Untersuchungen  

10.6 

Punktionsverfahren  

88 

10.3 

Funktionsdiagnostik  

10.7 

Urologische  Symptome  

10.1  Urologische  Diagnostik 

Zusammenfassung 

Die  urologische  Basisdiagnostik  umfasst  neben  Anamnese  men  und  V'crdachtsdiagnosen  sind  weitere  Röntgen  untersu- 
und  klinischer  Untersuchung  die  laborchcmische  Analyse  chungen.  Funktionstests  oder  eine  endoskopische  Diagnostik 
von  Blut  und  Urin  sowie  die  Sonographie,  le  nach  Syrnpto-  notwendig. 


FaUbefspiet  Ein  53-jähriger  Mann  stellt  sich  mit 
schmerzloser  Makrohämaturie  beim  Urologen  vor.  Ana 
mnesti.sch  sind  keine  Vorerkrankungen  bekannt,  die 
körperliche  Untersuchung  einschließlich  der  rektalen 
Untersuchung  ergibt  keinen  pathologischen  Befund. 
Laborchemisch  finden  sich  massenhaft  Erythrozyten 
sowie  Leukozyten  im  Urin,  Sonographisch  zeigt  sich  ein 
Harnstau  der  rechten  Niere.  Im  Ausscheidungsuro- 
gramm  kommt  eine  Kontrastmittelaussparung  im  rech 
ten  Ureter  mit  verzögertem  Abfluss  des  Kontrastmittels 
zur  Darstellung.  Im  Rahmen  der  Z.ystoskopie  und  Urete- 
rorenoskopie  wird  die  Diagnose  einer  Raumforderung 
im  rechten  Ureter  gestellt.  Die  Biopsie  zeigt  ein  Uro- 
thelkarzinom.  L)ie  Therapie  besteht  in  einer  Nephro- 
urctcrcktomic. 


10.1.1  Anamnese-  und  Befunderhebung 

Am  Anfang  der  urologischcn  Diagnostik  steht  die  Ana- 
mnese, die  oft  schon  zu  einer  Verdachtsdiagnose  führt.  Die 
urulogischc  Anamnese  fragt  gezielt  nach  Beschwerden  und 
Veränderungen  im  Bereich  der  Urogenitalorgane.  Aller- 
dings müssen  auch  Allgemcinsymptomc  {Fieber,  Ge- 
wichtsverlust, Appetit),  Vorerkrankungen  (v.a.  Abdomen, 
Rücken,  gynäkologische  Organe)  und  Medikamentenein- 
nahme berücksichtigt  werden. 

Merke!  Das  Leitsymptom  sind  die  Beschwerden,  die 
den  Patienten  zum  Ar/t  geführt  haben. 

Wichtige  urologische  l-eitsymptome:  Schmerz.  Mik- 
tionsstörungen,  Hämaturie. 

L>ic  urologische  Untersuchung  umfasst  die  Palpation  und 
Überprüfung  der  Druckschmerzhaftigkeit  von  Nieren, 
Blase,  Genitale  (Penis,  Hoden I und  Prostata.  Auch  aut 
vergrößerte  Lymphknoten  in  der  Leiste  muss  geachtet 
werden.  Ergänzend  können  gynäkologische,  chirurgische 
oder  neurologische  Untersuchungen  sinnvoll  sein. 


10.2  Klinisch-chemische  und 

bakteriologische  Untersuchungen 

10.2.1  Blut 

Routinemäßig  werden  folgende  Untersuchungen  durchge- 
führt: 

Blutbild 

Elcktrolyte 

harnpflichtige  Substanzen  ( Harnstoff,  Kreatinin ). 

le  nach  Beschwerdesymptomatik  kann  die  Bestimmung 
weiterer  Parameter  {Blutgerinnung,  Transaminasen,  F*hos- 
phatasen,  Tumormarker,  Rlutkulturl  hilfreich  sein. 

10.2.2  Ham 

L>ie  Urinuntersuchung  ist  eine  der  einfachsten  und  wich- 
tigsten Basisuntersuchungen  in  der  Diagnostik  unlogi- 
scher Erkrankungen.  Wichtig  ist  die  korrekte  Uringewin- 
nung des  „Mittclstrahlurins“.  Bei  Frauen  sollte  aufgrund 
der  hohen  Kontaminationsrate  die  Gewinnung  durch 
sterilen  Finmalkatbetcrismus  erfolgen.  Bei  Kindern  wird 
der  Urin  in  sterilen  Klcbcbcutcln  gesammelt. 

Der  Urin  sollte  in  ein  steriles  Gefäß  gefüllt  und,  wenn 
möglich,  sofort  untersucht  werden.  Hierzu  stehen  ver- 
schiedenen Methoden  zur  Verfügung: 

makroskopisch:  Farbe,  Trübung,  Beimengungen 
Urinschnelltests  („Urin -St ix“);  Leukozyten,  Nitrit.  Ei- 
weiß, Bilirubin,  Urobilinogcn,  F.rythrozytcn/Mämoglo- 
bin,  Keton,  Glucose,  pH,  spezifisches  Gewicht 
LVinscdimcnt:  mikroskopische  Untersuchung  zum 
Nachweis  von  Leukozyten,  Erythrozyten,  Zylindern  (Ei- 
weiß- und  F.rythrozytcnzylindcr  —»  Glomerulonephri- 
tis, Leukozytenzy  linder  ->  chronische  Pyelonephritis), 
Epithel/ellen,  Kristallen  und  Mikroorganismen 
Urinzytologie:  LIntcrsuchung  des  angefarbten  Urinscdi- 
menis  zur  Erkennung  von  Tumor/ellen 
Urinkultun  Nachweis  von  Bakterien,  Prüfung  auf  Anti- 
biotikaresistenz. 
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Klinik  Der  Nachweis  von  100000  Erregern/nil  Mittel 
strahlurin  wird  als  signifikante  Baktcriurie  bezeichnet 
und  sichert  die  Diagnose  eines  Hamwegsinfekts.  Blasen- 
punktionsurin ist  bei  korrekter  Gewinnung  stcrill  Der 
Nachweis  von  Erregern  ist  also  immer  pathologisch. 

10.2.3  Harnkonkremente 

Harnsteine  entstehen,  wenn  der  Ham  mit  gelosten  Sub- 
stanzen Übersättigt  ist  (13  Kap.  36.4.11.  Sie  bestehen  aus 
organischen  und  kristallinen  anorganischen  Substanzen. 
Die  genaue  Zusammensetzung  erlaubt  Rückschlüsse  auf 
den  Entstehungsmechanismus  und  ermöglicht  eine  Rezi- 
divprophylaxe.  Die  Analyse  erfolgt  durch  Röntgcndiffrak 
tkm  oder  Infrarotspektroskopie.  Am  häutigsten  finden  sich 
Calciumoxalat-  (65%)  und  Harnsäurcsteinc  (15%),  selte- 
ner sog.  Infektsteine  aus  Magnesiumammoniumphosphat 
(■*  Kap.  36.4.2). 

10.2.4  Sekrete  der  ableitenden  Hamwege  und 
des  Genitales 

Urethralsekret:  mikroskopische  Untersuchung  und 
Kultur  des  HarnrOhrensekrets  (ggf  Abstrich)  und  der 
I . Urinportion  — * Nachweis  von  Erregern  (Gonokokken, 
Chlamydien,  Mykoplasmen!  bei  Urethritis 

Merke!  Bei  sexuell  übertragbaren  Erkrankungen  muss 
immer  auch  der  Partner  untersucht  und  ggf.  behandelt 
werden. 

Prustataexprimaf  Gewinnung  direkt  durch  Prostata- 
massage und  Ausstreichen  der  Harnröhre  oder  bei  „3- 
Gläscr-Probc”  — » I.  Urinponion  (10-15  ml),  2.  Urin- 
portion  („Mittelstrahlurin“ ),  3.  Urinportion  nach  Pros- 
tatamassage (Nachweis  von  Leukozyten  bei  Prostatitis) 

Merke!  Bei  akuter  Entzündung  der  Prostata  ist  die  rek- 
tale Untersuchung  so  schmerzhaft,  dass  der  Patient  sie 
meist  verweigert.  Eine  Prostatamassage  ist  wegen  Gefahr 
der  Keimverschleppung  kontraindiziert! 

Ejakulat:  Gewinnung  nach  3-  bis  5-tagiger  sexueller  Ka- 
renz, mikroskopische  Untersuchung  mit  Beurteilung 
von  Dichte,  Motilität  und  Morphologie  der  Spermien 
zur  Abklärung  von  Fertililalsstörungen  (*«  Kap.  36.7.61. 


10.3  Funktionsdiagnostik 

10.3  Funktionsdiagnostik 

In  der  Diagnostik  von  Niereit-  und  Blascnfunktionsstörun- 
gen  werden  verschiedene  Verfahren  angewendet.  Sie  sind 
wichtig  zur  Planung  der  weiteren  medikamentösen  und 
operativen  Therapie. 

10.3.1  Obere  Harnwege 

Nierenfunktionsstörungen  können  eine  odci  beide  Nieren 
betreffen.  Zur  Prüfung  der  Nierenfunktion  werden  kör- 
pereigene (Kreatinin)  oder  radioaktiv  markierte  Substan- 
zen verwendet 

K rta  ri  n i n - Clearance:  Ausscheidung  von  körpereigenem 
Kreatinin  (abhängig  von  dcrGcsamtmuskdmassc),  Maß 
der  glomeruläreri  Filtnttionsleistung 

Merke!  Die  Clearance  bezeichnet  das  Plasmavolumen, 
das  in  einer  bestimmten  Zeit  durch  I Umbildung  von 
einer  bestimmten  Substanz  „gereinigt“  wird. 

C = U»-jj-(ml7miü) 

C = Clearance,  U = Konzentration  der  Clearance-Sub- 
stanz  im  Urin,  V = Harnminutenvolumen,  P - Plasma- 
konzentration  der  Clearancc-Substanz 

Funktionsszintigraphie:  Messung  der  globalen  Nieren- 
funktionslcistung  durch  i.v.  Gabe  von  radioaktiv  mar- 
kierten Substanzen  (z.B.  mJod-Hippuran)  und  scitcn- 
getrennte  Erfassung  des  Ausscheidungsveriaufs  mit  Hilfe 
einer  Gammakamera,  indiziert  zur  Darstellung  von 
Nierenfunktion,  Abflussvcrhältnissen  (Obstruktion?) 
und  Nierenperfusion. 

Klinik  Erst  bei  einer  Einschränkung  der  Kreatinin- 
Clcarancc  von  mehr  als  50%  kommt  es  zu  einem  Anstieg 
des  Scrumkrcatinins. 


10.3.2  Untere  Hamwege 

Funktionsstörungen  von  Harnblase  und  Harnröhre  wer- 
den durch  Darstellung  der  Funktionsabläufc  (urodynami- 
schc  Untersuchung!  diagnostiziert. 

Uroflowmclric:  Nicht-invasive  Messung  der  entleerten 
Harnmenge  pro  Zeiteinheit  (Harnflussrate  in  ml/s)  und 
Aufzeichnung  des  Kurvenverlaufs  (**  Abb.  10.1 );  Scree- 
ning-Untersuchung bei  V.a.  Blasenentlcerungsstörung; 


Zeit  |s) 
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Abb.  10.1:  Uroftozmietrie  (1) 


Harntrakt 

Hamflussrate  ist  abhängig  vun  Miktiousdruck,  Ham- 
röhrcnwiderstand  und  Miktionszeit. 

Zystomctrie:  kontinuierliche  Messung  des  Bkisendrucks 
während  Füllung  und  F.ntlccningdcr  Blase,  Darstellung 
von  Kapazität  und  Stabilität  (oder  Instabilität)  des  De- 
trusors  bei  Blasenfüllung,  Dehnbarkeit  ( Detrusor-Com- 
pliance)  und  Sensibilität  des  Detrusors  für  zunehmende 
Füllung  (Harndrang  I. 

Klinik  Zur  Durchführung  der  Zystometrie  wird  ein 
doppelläufiger  Katheter  in  die  Blase  gelegt,  über  den  die 
Blase  mit  warmer  Kochsalzlösung  gefüllt  und  der  intra- 
vesikale  Druck  gemessen  werden  kann.  Gleichzeitig  wird 
über  eine  zweite  Sonde  der  Rcktumdruck  (entspricht 
intraperitonealem  Druck)  gemessen  und  so  indirekt  der 
Detrusordruck  (=  intravesikaler  Druck  minus  intra- 
abdominaler  Druck)  bestimmt. 

Vrethnulruckproftl:  Messung  des  Drucks  in  der  Harn- 
röhre in  Ruhe  und  unter  Stressbedingungen  (Husten, 
Pressen),  während  der  Katheter  mit  konstanter  Ge- 
schwindigkeit zurückgezogen  wird.  Zur  Messung  des 
Urcthravcrschlussdrucks  (=  Urelhradruck  minus  Bla- 
sendruck) erfolgt  die  simultane  Messung  des  Blasen- 
drucks. 

Merke!  Ist  der  Urethraverschlussdruck  unter  Stress- 
bedingungen null  oder  negativ,  besteht  eine  Stress- 
inkontinenz. 

Bcckcnbodcn-EMG:  Aufzeichnung  der  clektmmyogra- 
phischen  Aktivität  des  Beckenbodens  während  der 
Miktion  und  in  Ruhe  zur  Diagnose  von  neurogenen 
Blasenentlccrungsstörungen  mit  Dctrusor-Bcckenbo- 
den- Dyssynergie  (fehlende  Erschlaffung  des  Becken- 
bodens wahrend  der  Miktion  I, 

F.in  wichtiges  I lilfsmittel  ist  die  Bestimmung  der  Rcstharn- 
menge  in  der  Blase  nach  Miktion  durch  Kathctcrisicrung 
oder  Sonographie. 

10.3,3  Männliches  Genitale 

Frcktionsstörungcn  können  organische  und(odcr  psychi- 
sche Ursachen  haben  («•  Kap.  36.7.7.4).  Neben  spezjellen 
Funktionstests  sind  daher  eine  ausführliche  Anamnese 
und  körperliche  Untersuchung  notwendig. 

Dopplersonographie:  Messung  des  Rlutflusscs  in  den 
Penisarterien,  ggf.  nach  pharmakologischer  Stimula- 
tion, zur  Diagnostik  von  Durchblutungsstörungen 
Tumeszenzmessung:  Messung  der  Ausprägung  nächt- 
licher Erektionen  (Größenzunahmc  und  Rigidität  des 
Penis  während  der  verschiedenen  Schlatphascn) 
Scliwellkörperpharmakontesl:  Injektion  von  vasodi- 
laticrcndcn  Medikamenten  (Prostagl.xndin  F.,)  in  die 
Scliwellkürpcr  in  aulsteigender  Dosierung  bis  zum  Er- 
reichen einer  kohabitationsfähigen  Erektion. 

10.4  Bildgebende  Verfahren 

Radiologische  Diagnostik  und  Sonographie  haben  einen 
hohen  Stellenwert  in  der  Diagnostik  urologisdier  Erkran- 
kungen. Die  radiolugisdien  Untersuchungen  sind  repro- 


duzierbar, gut  dokumentierbar  und  nicht  untersuchcrab- 
hängig.  während  die  Sonographie  jederzeit  wiederholbar 
ist  und  den  Vorteil  der  fehlenden  Strahlenbelastung  hat. 

10.4.1  Sonographie 

Die  Sonographie  gehört  zur  unlogischen  Basisdiagnostik. 
Bis  auf  den  normalkalibrigcn  Ureter  lassen  sich  alte  uro- 
logischen  Organe  gut  darstellen  und  Größe  sowie  Lage- 
verschicblichkeit  beurteilen. 

Nieren:  Zysten. Tumoren,  Harnstauung(  F.rwcitcrungdcs 
Nierenbeckenkelchsystems).  Nierensteine  (•*  Abb.  10.2) 
Nebennieren:  Tumoren  (ab  13  cm  Größe),  Diagnostik 
bei  adipösen  Patienten  eingeschränkt 
Blase:  Rcstharn,  Blascnstcinc,  Divertikel,  größere  Tu- 
moren 

Prostata.-  Verkalkungen,  Hyperplasie.  Karzinom,  Ab- 
szesse (genauere  Beurteilung  durch  transrektalen  Ultra- 
schall - TRUSI 

Hoden:  Tumoren,  Varikozele,  Hydrozele,  Spermatozele. 

Auch  Punktionen  von  Nieren  und  Blase  werden  oft  unter 
sonographischer  Kontrolle  durchgeführt.  Die  Dopplcr- 
sonographie  ermöglicht  Aussagen  über  die  Durchblutung, 
z.B.  bei  Nierenarteriensienüsen  oder  erektiler  Dysfunk- 
tion. 

10.4.2  Ausscheidungsurographie  (AUG) 

Mit  dem  Ausschekhingsurogramm  können  die  ableiten- 
den Hamwegc  dargestellt  werden.  Da  Darmgasüberlagc- 
rung  die  Aussagekraft  der  Untersuchung  beeinträchtigt, 
sollte  der  Patient  nüchtern  sein,  am  Abend  vorher  ein 
Abführmittel  erhalten  und  ein  Gas  bindendes  Medikament 
einnehmen. 

Zunächst  erfolgt  die  Abdomenübersichtsaufnahmc 
(„Lccraufnahmc“).  Anschließend  appliziert  man  ein  jod- 
haltiges Kontrastmittel  i.v.  und  fertigt  nach  festgelegten 
Zeiten  weitere  Röntgenaufnahmen  an. 

Lecrautnahme:  Abgrenzung  der  Weichteilschatten  von 
Nieren.  Harnblase  und  M.  psoas  sowie  intraabdomi- 
nalcr  Organe  (Leber,  Milz,  Darm  I.  Darstellung  von  Ver- 
kalkungen ( Lymphknoten,  Gefäße ) und  Veränderungen 
des  Skeletts  (Frakturen,  Osteolysen,  Metastasen) 


parapalvne  Zyste 


Abb.  10.2:  Sonographische  Befunde  an  der  Niere  [1| 
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7-Minutcn- Aufnahme:  Kontrasticrung  des  Nierenparen- 
chyms und  Nierenbeckenkelchsystems 
15  Minuten  Aufnahme:  abschnittsweise  Darstellung  der 
I lamleitcr  und  der  Blase 

Spataulnahmc:  bei  verzögerter  Kontrastmittelausschci- 
dung  nach  7j,  1,3,6  und  12  h. 

KHnfk  Erfolgt  innerhalb  von  24  h keine  Kontrastmittcl- 
ausschcidung,  wird  die  betroffene  Niere  als  „stumm“ 
bezeichnet. 

Das  l'rogramm  zeigt  seitengetrennt  Veränderungen  der 
Ausscheidungsfunktion  sowie  pathologische  Befunde 
(Anomalien,  Zysten,  entzündliche  Veränderungen,  Harn- 
stauung, Steine,  Tumoren,  u.a.l.  Kontraindikationen 
sind  Konirastmittclallcrgic,  Niereninsullizienz  (Kreatinin 
> 2 mg/dl),  schwere  Leberinsuffizienz,  Schilddrusener- 
krankungen. multiples  Myelom  und  Gravidität. 

Merke!  Die  Gabe  von  Kontrastmittel  bei  niereninsul 
fizienten  Patienten  kann  zu  akutem  Nierenversagen  fuh- 
ren. 


10.4.3  Spezielle  urologische  Röntgendiagnostik 

retrograde  Urctcropyclographic:  retrograde  Darstellung 
von  Harnleiter  und  Nierenbeekenkelchsystcm 

Indikation:  bei  mangelnder  Darstellung  oder  Kontra- 
indikationen für  Urogramm  ( stununc  Niere,  Nieren- 
insuffizienz, Harnleitertumor) 

Durchführung:  Urcthrozystoskopic  und  Einfuhren 
eines  Katheters  in  den  Harnleiter  zur  Applikation  von 
Kontrastmittel,  cave:  Gefahr  der  Keimverschleppung 
antcrograde  Pyelographie:  anterograde  Darstellung  von 
I larnlcitcr  und  Nicrcnbcckcnkclchsystem 

Indikation:  nicht  durchführbare  retrograde  Dar- 
stellung, nach  notfallmäßiger  Anlage  einer  Nephiu- 
stomie  (z.B,  bei  infizierter  Hamstauungsniere)  zur 
Thcrapicvcrlaufskontrollc 

Durchführung:  Punktion  des  Nierenbeckenkelch- 
systems  unter  sterilen  Bedingungen  und  Einlage  eines 
Ncphrostomickathctcrs 

retrograde  Urcthrographic:  Darstellung  der  mätmlichen 
Harnröhre 

Indikation:  bei  V.a.  Verengung,  Tumoren,  Divertikel, 
Steine,  Fisteln  oder  Verletzungen 
Durchführung:  Desinfektion  der  Glans,  Aufsetzen 
einer  Olive  auf  den  Meatus  oder  Einführung  eines 
dünnen  Katheters  in  die  Fossa  navicularis,  Applika- 
tion von  Kontrastmittel.  Röntgen  in  Laucnstcin-t-agc 
(ein  Oberschenkel  abgespreizt  1 
Miktionszysturethrograpliie  (MCU):  Darstellung  der 
Harnblase  während  der  Miktion 

Indikation:  V.a.  Blasenentlcerungsstörungen,  vesiko- 
renaler Reflux.  Abflusshindernis  ( Blasenhalsenge, 
Ham  röhrend!  vertikd,  Harnröhrenklappen,  Mcatus- 
stenose) 

Durchführung:  Applikation  von  Kontrastmittel  über 
einen  Blasenkatheter.  Durchleuchtung  mit  Darstel- 
lung von  Nieren,  Blase  und  Harnröhre  während  der 
Miktion 

dynamische  Kavernosographie:  Darstellung  der  Penis- 
schwdlkörpcr 


10.5  Transurethrale  Diagnostik 

Indikation:  erektile  Dysfunktion,  Schwellkörper- 
thrombose, Penisverletzungen 
Durchführung:  Punktion  der  Corpora  cavernosa  und 
Injektion  eines  Kontrastmittels  unter  Durchleuch- 
tung, bei  erektiler  Dysfunktion  zusätzliche  Injektion 
einer  vasoaktiven  Substanz. 

10.4.4  Weitere  diagnostische  Verfahren 

CT:  Diagnostik  von  Tumoren  an  Niere  und  Nebenniere, 
Beurteilung  des  Rctroperitoncums  (Lymphknoten?), 
Darstellung  von  Blase  und  Prostata 
MRT:  wie  CT,  jedoch  bessere  Darstellung  von  Weichtei- 
len  und  Blutgefäßen  (z.B.  Tumorzapfen  in  Nicrenvcnc 
oder  V.  cava), auch  bei  Konirastmittelallergie  einsetzbar, 
keine  Strahlenbelastung 

selektive  Angiographie:  gezielte  Darstellung  der  Nie- 
rcnartcricn  zur  Diagnostik  von  Nicrcnartcricnstcnosc 
oder  -Verschluss,  Gcläßfehlbildungen  (Aneurysma,  AV- 
Fistel),  Verletzungen  und  Beurteilung  der  Gefäßver- 
sorgung von  Niercntumoren 

DSA  (digitale  Subtraktionsangiographic):  gleiche  In- 
dikation wie  selektive  Angiographie,  geringere  Kon- 
trastmittd mengen  erforderlich,  jedoch  schlechtere  Auf- 
lösung kleiner  Gefäße 

Kavographic:  Darstellung  der  V.  cava  über  Katheter  in 
V.  femoralis  zur  Diagnostik  von  intraluminalen  Tumor- 
zapfen  (zunehmend  ersetzt  durch  MRT) 
l.ymphographie:  Punktion  von  Lymphgefäßen  an  den 
Füßen  und  Injektion  von  Kontrastmittel  zur  Darstel- 
lung von  pdvinen  und  retroperitonealen  Lymphknoten 
bei  Hodentumoren  (Metastasen?),  obsoletes  Verfahren, 
ersetzt  durch  CT  und  MRT. 

10.4.5  Kontrastmittelzwischenfälle 

|eder  Patient  muss  vor  Gabe  eines  Kontrastmittels  nach 
Allergien  befragt  werden.  Insbesondere  bei  i.v.  Gabe  jod- 
haltiger Kontrastmittel  kann  cs  zu  Zwischenfällen  kom- 
men. Wichtig  sind  der  sofortige  Stopp  von  Kontrastmitlcl- 
infusionen  und  die  Einleitung  entsprechender  Therapie- 
maßnahmen. 

leichter  Kontrastmittelzwischenfall:  Übelkeit.  Brechreiz, 
Unruhe,  Hustenreiz,  Schwellung  und  Rötung  von  Haut 
und  Schleimhäuten.  Urtikaria,  luckreiz  — » Monitoring 
von  Blutdruck  und  EKG,  Sauerstoffgabe,  ggf.  Sedierung 
mit  Diazepam,  Gabe  von  Antihistaminika  und  Gluko- 
kortikoiden 

schwerer  Kontrastmittclzwischcnfall:  Angstgefühl,  gene- 
ralisiertes F.xanthcm.  Schüttelfrost,  Rückctwchmcrzcn, 
Luftnot,  Bronchospasmus,  Glottisödem,  Tachykardie, 
Krampfe,  Blutdruckabfall,  Bewusstlosigkeit.  Herz-Kreis- 
lauf-Stillstand  — » Sicherung  der  Atemwege,  Infusion 
kristalloider  Lösungen.  Antihistaminika,  hoch  dosierte 
Glukokortikoide,  ggf.  Suprarenin*',  intensivmedizini- 
sche Überwachung,  Wiederbelebungsmaßnahmen. 

10.5  Transurethrale  Diagnostik 

Die  transurethrale  Diagnostik  mittels  Endoskopen  ermög- 
licht eine  genaue  Beurteilung  der  Harnwege  „von  innen“. 
Oft  schließt  sich  ein  therapeutischer  Eingriff  an. 

Das  Legen  eines  Blasenkatheters  ist  der  am  häufigsten 
durchgeführte  transurethrale  Eingriff. 
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Harntrakt 

10.5.1  Katheterismus 

Das  Legen  eines  Blasenkatheters  ist  bei  akutem  Harnvcr- 
halt,  zur  Entlastung  der  Blase  nach  operativen  Eingriffen, 
zur  Bilanzierung  des  Flüssigkeitshaushalts  (v.a.  in  der  In- 
tensivmcdizinl  und  zur  diagnostischen  Uringewinnung 
bei  Frauen  indiziert.  Lst  eine  längerfristige  Harnableitung 
notwendig,  sollte  die  Anlage  eines  suprapubischen  Blasen- 
krttheters  ctfolgcn. 

Merke!  Das  Legen  eines  Blasenkatheters  ist  ein  invasi 
ver  Eingriff,  der  unter  aseptischen  Bedingungen  durch- 
geht hrt  werden  muss.  Wichtig  ist  eine  vorsichtige  Vor- 
gehensweise,  um  Schmerzen  und  Verletzungen  zu  ver- 
meiden. Die  Indikation  ist  streng  zu  stellen! 

Ein.satzhen.-ich:  Einmalkatheter  werden  zur  diagnosti- 
schen Uringewinnung  bei  Frauen  oder  für  den  inter- 
mittierenden Selbstkatheterismus  bei  neurogenen  Bla- 
senentlcerungsstörungcn  (z.  B.  Querschnittslähmung) 
eingesetzt.  Dauerkatheter  können  je  nach  Material  über 
mehrere  Monate  belassen  werden. 

Typen:  Nelaton  Katheter  mit  gerader  Spitze,  Ticmann- 
Katheter  mit  gebogener  Spitze  (leichteres  Einfuhren  bei 
Prostatahyperplasie  I . Spülkatheter  mit  zwei  Kanälen 
Materialien:  PVC  (Einmalkatheter).  Latex,  Silikon  (zur 
Dauerableitung) 

Größe;  Der  Durchmesser  wird  in  Charriere  angegeben 
— » I Charr  = 0,33  mm. 

Durchführung;  sterile  Abdeckung,  sterile  Handschuhe, 
Desinfektion  von  Glans  ( nach  Zurückstreifen  der  Vor- 
haut I oder  l-abicn  und  Mcatus,  Instillation  von  sterilem 
Gleitmittel 

Mann:  Der  Penis  wird  mit  einer  Hand  gefasst  und  die 
I lamröhrc  durch  leichten  Zug  gestreckt.  Der  Kathe- 
ter wird  mit  der  Pinzette  cingeführt,  der  Penis  ab- 
gesenkt und  der  Katheter  bis  zum  Ventil  weiter  vor- 
geschoben (ohne  Gewalt!).  Anschließend  wird  der 
Ballon  geblockt  und  der  Katheter  vorsichtig  zurück- 
gezogen. 

- Frau:  Katheter  einführen,  Ballon  blocken,  vorsichtig 
zurückziehen. 

Kinder:  Vorgehen  wie  beim  Erwachsenen,  jedoch  be- 
sonders strenge  Indikationsstellung 
Komplikationen:  Verletzung  der  Harnröhre,  Infektio- 
nen (bei  Dauerkatheter  unvermeidbar),  Drucknckro- 
sen,  Hamröhrenstriklur,  chronische  Prostatitis.  Epidi- 
dymitis. 


10,5. 2 Endoskopie 

Endoskope  ermöglichen  die  direkte  Inspektion  der 
Schleimhaut  der  ableitenden  Harnwege.  Man  unterschei- 
det starre  und  flexible  Instrumente.  Sie  haben  außer  der 
Optik  meist  einen  Spül-  und  ein  bis  zwei  Arbeitskanäle, 
über  die  Instrumente  (elektrische  Schlinge,  Zange)  oder 
Ureterenkatheter  eingeführt  werden  können. 

Urethruzystoskopie:  Einführung  des  Endoskops  über 
die  I larnröhrc  in  die  Blase  (beim  Mann  unter  Sicht)  — » 
Inspektion  von  Harnröhre  und  Blase  sowie  der  Osticn, 
Abklärung  einer  Hämaturie  (Tumor?,  Steine?,  hämor- 
rhagische Zystitis?,  Antikoagulation?),  Entfernung  von 
Fremdkörpern  (•>*'  Abb.  10.3) 

Lretcrorcnoskopic:  Vorschieben  des  Endoskops  Uber  die 
Blase  hinaus  in  die  Ureteren,  ggf.  bis  zum  Nierenbecken 
— > Inspektion  von  Ureteren  und  Nierenbecken, 
Schleimhautbiopsie  bei  Tumorverdacht,  Entfernung 
oder  Zertrümmerung  von  Steinen,  Abklärung  einsei- 
tiger Hämaturie 

Nephroskopie:  F.inführungdcs  Endoskops  nach  perkuta- 
ncr  Punktion  des  Nierenbeckens,  falls  Urcteroreiioskopie 
nicht  möglich  — » Zertrümmerung  oder  Entfernung  von 
Nierensteinen  ( perkutane  Nephrolitholapaxie). 

Komplikationen  sind  Verletzungen  der  Schleimhaut,  Ure- 
terperforation, Ostiumläsionen  und  Infektionen.  Zur 
Vermeidung  der  Keimverschleppung  ist  die  Endoskopie  bei 
akuten  bakteriellen  Entzündungen  der  I lamwege  kontra- 
indizierL 

10.6  Punktionsverfahren 

Punktionen  von  Niere,  Blase  oder  Prostata  können  aus 
diagnostischen  (Gewinnung  von  Gewebeproben  bei  Ent- 
zündungen oder  Tumorverdacht)  oder  therapeutischen 
Gründen  (Entlastung  von  Zysten,  Abszessen,  Lymphoze- 
len,  Harnableitung  bei  Obstruktion)  erfolgen.  Sie  werden 
meist  sonographisch  überwacht  und  je  nach  Region  unter 
Lokalanästhesie  durchgeführt.  Komplikationen  sind  Or- 
ganverletzung, Blutung  und  Infektionen. 


Zystoskop-Adapter  nach  Nickell 


Der  Zystoskop-Adapter  wird  auf  dem  Zystoskopschaft  vorgeschoben  und  leicht 
gegen  die  Hamröhrenöffnung  gedruckt,  wodurch  das  Abfließen  des  Spülwassers 
aus  der  Blase  und  ern  Kollabieren  der  Harnröhre  vermieden  werden  Damit  wird 
die  Urethroskopie  auch  der  werblichen  Harnröhre  in  voller  Lange  möglich 


Ahb.  10.3:  Urethtozystoskopie  bei  der  Frau  |tj 
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10.7  Urologische  Symptome 


10.7  Urologische  Symptome 

Zusammenfassung 

Typische  Symptome  urologische!  Erkrankungen  umfassen  und  Hämaturie  sind  die  häutigsten  Symptome.  Eine  grund 
Veränderungen  in  der  Harnqualität  und  Harnausscheidung.  liehe  Abklärung  ist  notwendig,  um  maligne  Erkrankungen 
Störungen  des  Hamtransports  können  in  allen  Abschnitten  frühzeitig  zu  diagnostizieren, 
des  Harntrakts  auftreten.  Miktionsbcschwerden,  Inkontinenz 


Fallbeispicl  Ein  72-jähriger  Mann  stellt  sich  mit  star- 
ken abdominalen  Schmerzen  in  der  Notfallambulanz 
vor.  Er  berichtet,  bereits  seit  mehreren  lahrcn  unter 
Miktionsbeschwerdcn  zu  leiden  und  nun  seit  dem  Vor- 
tag keinen  Urin  mehr  lassen  zu  können.  Bei  der  Untersu 
chung  tastet  sich  eine  prall  gefüllte  druckdolcntc  Blase. 
Sonographisch  zeigt  sidl  darüber  hinaus  eine  vergrö- 
ßerte Prostata.  Es  liegt  ein  akuter  Harnverhalt  vor.  Nach 
Anlage  eines  transurethralen  Dauerkatheters  entleeren 
sich  1 ,6  Liter  Urin.  Der  Patient  ist  bcschwcrdefrci. 

10.7.1  Anurie 

Definition 

Urinprnduklion  < 100  inl/d. 

Anamnese 

sehr  seltene  Miktion  mit  geringen  Urinmengen 
keine  Miktion  über  mehrere  Tage. 

Körperliche  Untersuchung 

Palpation:  kein  Blasenhochstand,  kein  suprapubischcr 

Druckschmerz 

Perkussion:  Blase  leer. 

Befunde 

Sonographie:  Blase  leer. 

Laborwerte 

Anstieg  der  Rctcntiuns werte  von  Kreatinin  und  Harnstoff. 
Differentialdiagnosen 

prärenal:  Flüssigkeitsntangel  (geringe  Trinkmenge,  Er- 
brechen, Durchfall ),  Hypovolämie  (kardiogener  Schock, 
Herzinsuffizienz,  Blutverlust,  anaphylaktischer  Schock  I. 
Nicrcngcfaßverschluss 

renal:  Glomerulonephritis,  interstitielle  Nephritis,  Zys- 
tennieren, Infektionen  (Pyelonephritis,  Sepsis,  Vergif- 
tungen > 

postrcnal:  infrarenale  Obstruktion  (Tumoren.  Steine), 
Prostatahyperplasie,  Prostatakarzinom,  Harnröhren- 
striktur,  Harnröhrenklappen. 

Merke!  Ein  Harnverhalt  kann  eine  Anurie  Vortäuschen! 
Die  Di ffcrentiald iag nose  wird  klinisch  durch  Perkussion 
oder  sonographisch  gestellt  (Hamvcrhalt  — > volle  Blase, 
Anurie  —*  leere  Blase). 

10.7.2  Auffälliger  Hamgeruch 

Der  Geruch  des  I larns  kann  auf  verschiedene  Erkrankun- 
gen hinweiseil  oder  nach  Genuss  bestimmter  Lebensmittel 
(Z.B.  Spargel)  sowie  Einnahme  von  Medikamenten  ver- 
ändert sein. 


Differentialdiagnosen 

Infekt:  Geruch  nach  Ammoniak  durch  alkalische  Zer- 
setzung des  Harns  bei  bakteriellem  Infekt 
Kctoazidovtr.  saurer,  obstartiger  Geruch  (z..B.  bei  de- 
kompensiertem  Diabetes  mellitus) 

Phenylketonurie:  Geruch  nach  Aceton  („Nagellackent- 
ferner“ ). 

10.7.3  Ausfluss  aus  der  Harnröhre 

Ausfluss  aus  der  Harnröhre  (l'rethralffuor)  ist  ein  typi- 
sches Symptom  einer  I lamröhrcncntzündung  (Urethritis, 
u Kap.  36.6.4). 

Anamnese 

lucken  oder  Brennen  in  der  Harnröhre 
Brennen  beim  Wasserlassen 
häutiger  Harndrang. 

Körperliche  Untersuchung 
gerötete  I lamröhnenöflfiung 
» Z.T.  sichtbarer  Ausfluss  bei  Ausstreifen  der  Harnröhre. 

Befunde 

Nachweis  von  Leukozyten,  Bakterien  oder  Pilzen  durch 
mikroskopische  und  bakteriologische  Untersuchung  des 
Urethralsekrets. 

Differentialdiagnosen 

sexuell  übertragbare  Erkrankungen:  Gonorrhö,  Chla- 
mydien, Mykoplasmen,  Ureaplasmen,  Herpesviren 
bakterielle  Infekte:  bei  Blasenkatheter,  Harnröhren- 
stenosen, Hamröhrcndivcrtikdn 

10.7.4  Erschwerte  Miktion 

Störungen  der  Harnentleerung  (Miktion)  können  ver- 
schiedene Ursachen  haben. 

Anamnese 

Miktionsfrequenz,  Trinkmenge,  Schmerzen  bei  der  Mik- 
tion. Restharngefühl,  verzögerte  Miktion  (abgeschwächter 
I lamstrahl,  zweizeitige  Miktion). 

Diagnostik 

Sonographie 

Miktionszysturcthrographic 
urodytumischc  Untersuchungen. 

Differenttaldiagnosen 

Blascncntzündung  (akut,  chronisch,  interstitiell, ' Kap. 
36.6.1) 

infravesikale  Obstruktion  ( Prustatahypertrophie,  Pro- 
statakarzinom, Harnröhrenenge,  *v  Kap.  24.9.2) 
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Harntrakt 

• neurogene  Blasenctulecrungsstörungcn  (Diabetes  mel- 
litus, neurologische  Erkrankungen.  Querschnittsläh- 
mung, Kap.  36.6.2) 

• Verdrängung  der  Blase  (Uterus  myomatosus,  Tumoren 
im  kleinen  Becken). 

Klinik 

Rcstharn:  nach  Miktion  in  der  Blase  verbleibender 
Urinrest 

zweizeitige  Miktion:  nach  abgeschlossener  Miktion 
erneuter  Harndrang  mit  weiterer  Miktion  — > große 
Blasendivertikcl.  vesikorenaler  Redux. 

10.7.5  Hämaturie 

Definition 

Mikrohämaturie:  nur  mikroskopisch  nachweisbar  — > 
> 3 Erythrozyten  pro  Gesichtsfeld 
Makrohämaturie:  sichtbare  Rotfärbung  des  Urins  durch 
Blut  (mikroskopische  Abgrenzung  von  Hämoglobin- 
urie, Myoglobinurie  und  medikamentös  bedingten  Ver- 
färbungen). 


Mikro-  und  Makrohämaturie  stellen  unterschiedliche  Aus- 
prägungen eines  Symptoms  dar. 

Merke!  Die  häufigsten  Ursachen  für  eine  Hämaturie 
sind  Tumoren,  Obstruktionen,  l'rolilhiasis  und  llarn- 
wegsinfekte,  seltener  sind  Nierentraumen,  Fremdkörper, 
Endometriose  und  die  Therapie  mit  Antikoagulanzien 
<■*  Abb.  10.4). 

Eine  anhaltende  Mikrohämaturie  ist  meist  durch  eine  Nie- 
renparenchymerkrankung  bedingt. 

[ede  Makrohämaturie  sollte  unmittelbar  abgeklärt  wer- 
den! Sie  kann  mit  kolikartigen  oder  dumpfen  Schmerzen 
einhergehen,  aber  auch  schmerzlos  sein.  Es  sollte  immer 
nach  dem  Zeitpunkt  der  I lämarurie  während  der  Miktion 
gefragt  werden.  Man  unterscheidet: 

initiale  Makrohämaturie:  Urin  zu  Beginn  der  Miktion 
blutig  — » Blutung  im  Bereich  der  Harnröhre,  z.  B.  Ureth- 
ritis 

totale  Makrohämaturie:  Urin  während  der  gesamten 
Miktion  blutig  — > Blutung  im  oberen  und  mittleren 
Harntrakt 


schmerzlose  Makrohamatiaien 


schmerzhafte  Makrohämaturien 


Nierenstein 


Aortenaneurysma 

Ureier  slem 
Endometriose 


Blasentumor 


submuköse  Prostatavenen 


Harnröhranpapllkxn 


Blasenstein 

hämorrhagische  Zystitis 
Hamröhrenruptur 

Harnröhre  nstein 


Nlerenzenumor 


klier  enüecfcen- 
hfnor 


Tbc 


Uretertumor 


Abb.  10.4:  Ursachen  der  Hämaturie  |2j 
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terminale  Makrohämaturie:  Urin  zum  Ende  der  Miktion 
blutig  — > Blutung  im  Bereich  der  Blase. 

Audi  die  mikroskopisch  sichtbare  Morphologie  der  Ery- 
throzyten kann  Hinweise  auf  die  Lokalisation  der  Blu- 
tungsquelle geben.  Verformte  Erythrozyten  und  Erythro- 
zytenzylinder  finden  sich  bei  Erkrankungen  des  Nieren- 
parenchyms. 

Die  weitere  Diagnostik  umfasst  Urinzytologic,  Urin- 
kuitur,  Sonographie  von  Nieren  und  Blase,  Ro- Abdo- 
men und  Urogramm  sowie  eine  Urethrozystoskopie. 
Selten  sind  weitere  Verfahren  (CT,  MRT,  Angiographie) 
notwendig, 

10.7.6  Harninkontinenz 

Die  Inkontinenz  ist  ein  wichtiges  Lcitsymptom  für  Er- 
krankungen des  unteren  Harntrakts.  Frauen  sind  häufiger 
betroffen  als  Männer  (■*  Kap.  36.6.7), 

Formen 

Stressinkontinenz:  passiver  Urinabgang  bei  körperlicher 
Belastung  (Erhöhung  des  intraabtlominalcn  Drucks) 
durch  Insuffizienz  der  urethralen  Schließmuskel  — > 
Beckenbodenschwäche;  Einteilung  nach  Ingelmann 
Sundberg: 

Grad  I:  Urinverlust  beim  Husten,  Niesen,  Lachen  im 
Stehen 

Grad  II:  Urinverlust  bei  leichter  Anstrengung  (Lau- 
fen, Treppensteigen ) 

Grad  III:  Urinverlust  im  Sitzen  oder  Liegen 


10.7  Urologische  Symptome 


Urgc-  oder  lJranginkonlincnz:  unwillkürlicher  Urin- 
abgang bei  imperativem  Harndrang  durch  uberaktiven 
Detrusor  mit  nicht  unterdruckbaren  Kontraktionen 
(Motor-Urge-Inkontinenz)  — > neurologische  Erkran- 
kungen, Schädel-Hirn-Trauma,  Hirntumoren;  unge- 
wollte Erschlaffung  des  urethralen  Sphinkters  (Sensory 
Urge  Inkontinenz)  — > Zystitis,  Blasensteine,  Blasentu- 
moren 

Kcflcxinkontincnz:  unwillkürlicher  Urinabgang  ohne 
Harndrang  bei  Detrusorhyperaktivität  und  fehlender 
Sensibilität  für  Blasenfullung  — » neurologische  Erkran- 
kungen, Querschnittslähmung 

ITbcrlauiinkontincnz:  stetiger  tropfenweiser  Urinverlust 
bei  passiver  Überdehnung  der  Blasenwand  ohne  De- 
trusorkontraktionen  (Blasend ruck  übersteigt  urethralen 
Verschlussdruck  I -»  Prostatahyperplasie,  neurogene 
Blasenfunktionsstörungen 

extraurethrale  Inkontinenz:  ständig  ablaufender  Urin 
unter  Umgehung  des  Schlicßmuskclapparats  — » z.B. 
Scheiden- Bhten-Fistd,  ektoper  Ureter. 


10.7.7  Hamtransportstörungen 

Störungen  des  Harnabflusses  können  akut  oder  chronisch 
in  allen  Abschnitten  der  ableitenden  Harnwege  - von  Nie- 
rcnkclchen  zu  Urethra  auftreten  und  sind  meist  durch 
Obstruktionen  bedingt  {**  Abi».  10.5).  Sie  führen  zu  einer 
Aufstauung  des  Urins  proximal  der  auslosenden  Ursache 
mit  folgender  Dilatation  der  Harnwege.  Länger  bestehende 
Abflussstörungcn  können  so  Schäden  des  Nierenparen- 
chyms verursachen. 


Abb.  10.5:  Ursachen  von  Harntransport- 
störungen [l] 
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Harntrakt 

Anamnese  und  Befunde 

Die  Symptome  hängen  von  der  Lokalisation  der  Harnab- 
flussstörung  und  vom  Zeitraum  des  Auftretens  ab. 

akute  Hamslauung:  stärkste  kolikartige  Schmerzen  mit 
typischer  Ausstrahlung  je  nach  Lokalisation  der  Ursa- 
che. Nierenlager  klopfschmer/haft,  oft  Übelkeit  und 
Erbrechen 

chronische  llamslauung:  meist  beschwerdefrei,  gele- 
gentlich uncharakteristische  Ruckenschmerzen  und 
Flankendruckschmerz,  selten  Übelkeit;  Urin;  Mikrohä- 
maturie, Leukozyturic. 

Folgezustande 

Nieren  Schädigung;  I larnstauung  fuhrt  durch  Erhöhung 
des  intrarenalen  Drucks  und  folgender  Verminderung 
des  renalen  Blutflusses  zur  Parenchymatrophie.  Der 
Urin  wird  nicht  mehr  konzentriert,  es  kommt  zu  Poly- 
urie, Hyponatriämic,  Hypotonie  und  Exsikkose.  Eine 
länger  anhaltende  Harnstauung  fuhrt  zum  Funktions- 
verlust der  betroffenen  Niere. 

Harnsteine:  entstehen  aufgrund  der  Stase  im  gestauten 
Hohlsystem 

Infektionen:  bei  fehlendem  Abfluss  des  infizierten  Urins 
Gefahr  der  Urosepsis. 

Differentialdiagnosen 
w-  Tab.  10.1 

Therapie 

Schmerztherapie  (Metamizol, Opioide)  bei  akuter  Harn- 
stauung 

Entlastung  des  gestauten  llamtrakts  durch  Einlage  von 
Kathetern  < Blase,  Niere)  oder  Sehienung  des  Harnleiters 
■ Beseitigung  der  auslösenden  Ursache. 


Tab.  10.1  Ursachen  erworbener  und  angeborener 
Harntrarrs  portstörungen 


Lokalisation 

erworben 

angeboren 

infravesikal 

(Harnröhre, 

Blasenhals) 

Prostataadenom, 

-karzinom 

Biasenhalsstenose 

Hamiöhrenstriktur 

Ham  röhre  ntumot 

Harnröhrenklappen 

(Jungen) 

Meatusstenose  (Mädchen) 
Harnröhre  ndivertlkel 
extreme  Phimose 

vesikal 

(Blase) 

Blasenstein 

Blasentumor 
neurogene  Blase 
(Diabetes.  MS, 
Querschnittslähmung) 

Uteruska  r7i  nom/Myom 

neurogene  Blase 

(Meningomyelozele) 

Ureterozele 

supravesikal 

(HamteiteT, 

Niere) 

Steine 

Tumoren  (intraluminär, 
extraluminär) 
entzündliche 
Hamleiterstenose 
retroperitoneale  Fibrose 
(M.  Ormond) 
iatiogene  Ureteitigatur 

Nierenbeckenabgangs- 

stenose 

Megaureter 

Reflux 

Hamlerterfehlmündung 

Nierenfehtbildungen 

10.7.8  Harnverfärbung  bzw.  -trübung 

Normaler,  gesunder  Urin  ist  hell-  bis  dunkelgelb,  durch- 
sichtig und  klar.  Urinfarbe,  Menge  und  Zusammensetzung 
sind  abhängig  von  Flüssigkeitszufuhr,  Nahrung  und  Stoff- 
wechsel. Veränderungen  des  Urins  können  jedoch  auch  auf 
Erkrankungen  des  Hanuraktx  oder  StollwechseLstörungen 
h inweisen  (w  Tab.  10.21. 

10.7.9  Harnverhalt 

Definition 

Unfähigkeit,  die  Blase  trotz  maximaler  Füllung  zu  entlee- 
ren. Folge  ist  eine  Überdehnung  der  Blasenwand  mit  mög- 
lichem Versagen  des  Schließmuskels  („Ubcrlaulblasc“ ). 

Anamnese 

akut:  Unfähigkeit,  trotz  Harndrangs  Urin  zu  lassen, 
starke  Unterbauchsch  merzen 

chronisch:  unwillkürlicher  Harnabgang  (v.a,  nachts)  bei 

Überlaufblase. 

Körperliche  Untersuchung 

akut  tastbar  gefüllte  Blase  („Untcrbauchtumor“  I mit 
Druckschmerz 

chronisch:  meist  schmerzlos,  Blasen  hochstand. 
Laborwertc 

Bei  akutem  Harnverhalt  selten  Veränderungen,  in  chroni- 
schen Fällen  Erhöhung  der  Retentionswerte  (Kreatinin, 
Harnstoff  I als  Hinweis  aut  Einschränkung  der  Nieren- 
funküon. 

Differentialdiagnosen 

akut  Prostatahyperplasie,  Hämaturie  mit  Blasentampo- 
nade, Urolithiasis,  medikamentös,  neurogen  (auch  post- 
operativ) 

chronisch:  Prostatahyperplasie.  Prostatakarzinom,  neu- 
rogene Blasenentleerungsstorungen,  Stenosen  von  Bla- 
senhals und  Urethra. 


Tab.  10.2  Ursachen  der  Urinverfätbung 


Farbe 

Ursache 

Farblos,  hellgelb 

Polyune 

dunkelgelb,  orange 

Oligurie,  Anurie 

gelbbraun 

Bilirubin,  Rorphyrine,  Hämoglobin.  Medikamente 

rot,  rotbraun 

Nahrung  (tote  Rüben),  Blut  Myoglobin,  Urate, 
Medikamente 

schwarz 

Alkaptone,  Melanin,  Porphyrine 

blau 

Medikamente.  Methylenblau 

gnin 

blaue  Pigmente,  Pseudomonas-Infekt 

Biliverdin,  Medikamente 

milchig  trüb 

Eiter.  Schleim,  Fett 
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10.7  Urologische  Symptome 


10.7.10  Nykturie 

Definition 

Gehäufte  nächtliche,  den  Schlaf  unterbrechende  Miktion. 
Di  fferen  tiald  iagn  osen 

subvcsikale  Obstruktion  (/.B.  Prostatahyperplasie  I mit 

Restharnbildung 

verminderte  Rlasenkapazität 

Entzündungen  des  unteren  Harntrakts 

nächtliche  Polyurie  bei  Herzinsuffizienz.. 

10.7.11  Oligurie 

Definition 

Urinproduktion  < 500  ml/d. 

Differentialdiagnosen 
*»'  Kap.  10.7.1 

10.7.12  Pollakisurie 

Definition 

Häufige  Miktion  mit  geringen  Urinmengen  bei  vermehr- 
tem Harndrang  ( Frcqucncy-Urgency- Syndrom). 

Differentialdiagnosen 

Entzündungen  (Zystitis,  interstitielle  Zystitis,  Bilhar- 
ziose, Tbc) 

Blasentumoren 

subvcsikale  Obstruktion  (Prostatahyperplasie,  Ilarn- 

röhrenstenose) 

insuffizienter  Sphinkter 

Rcflcxblasc  bei  hypernktivem  Dctrusor 

Reizblasc. 

10.7.13  Polyurie 

Definition 

Urinproduktion  > 4 l/d. 

Differentialdiagnosen 
Diabetes  insipidus 

Diabetes  mellitus  (Glukosurie.  BZ  > 300  mg/dl) 
Polydipsie 

- „Entlastungspolyurie“  nach  Beseitigung  einer  postrena- 
len Obstruktion 
globale  Herzinsuffizienz. 


Differentialdiagnosen 
■ Diabetes  mellitus 
Hypertonie 

• Tubulopathicn 
Glomcrulopathien 
nephrotisches  Syndrom 
chronische  Nicrenin.su  ftizienz. 

10.7.15  Schmerzhafte  Miktion 

Eine  schmerzhafte  Miktion  ist  nieist  Hinweis  auf  eine  Ent- 
zündung oder  Verletzung  der  unteren  Harnwege.  Seltener 
finden  sich  Tumoren  als  Ursache.  Man  unterscheidet: 
Dysurie:  als  unangenehm  empfundene  erschwerte  Mik- 
tion 

Algurie:  schmerzhafte  Miktion 

Strangurie:  I larnzwang  mit  Brennen  und  stärksten 
Schmerzen  bei  der  Miktion  (interstitielle  oder  radiogenc 
Zystitis). 

Anamnese 

• Dauer,  Lokalisation  und  Intensität  der  Schmerzen 

• Miktionsfrequenz  und  Urinmengen 

I lamvcrhalt,  Rcstharngefiihl,  Harnst  rah  I verändern  ngen 
Vorerkrankungen. 

Körperliche  Untersuchung 

- Untersuchung  von  Abdomen  und  Nicrcnlagcrn 
rektale  (vaginale)  Untersuchung. 

Befunde 

- Urinsediment,  Urinkultur,  Urinzytologie 
Sonographie:  Niere,  Blase.  Prostata 

• ggf.  Urogramm  oder  Urethrogramm. 

Differentialdiagnosen 

Blase  Entzündungen,  Blasenstein. Fremdkörper,  Blasen- 
tuntor,  Blasendarmfistel.  Blasencntleerungsstorungen 
Prostata:  Prostatitis,  Prostatodynie.  Prostatasteine,  Pro- 
stataabszess 

Harnröhre:  Urethritis,  paraurelhralcr  Abszess,  Urethra- 
stein, Harnröhrenkar/inom 

Niere  und  Harnleiter:  tief  sitzender  I lamlcitcrstcin,  Pye- 
lonephritis, Urcteritis 
Samcnblascn:  Spcrmatuzystitis 
Andere:  Sigmadivertikulitis,  Hämorrhoiden,  Endome- 
triose. 


10.7.14  Schaumiger  Ham 

Die  Beimengung  von  Eiweiß  (Proteinurie)  kann  zur  Bla- 
senbildung an  der  Oberfläche  des  Urins  führen  ( schaumi- 
ger Urin ). 

Eine  Proteinurie  von  20-120  nig/d  ist  normal,  über 
120  mg/d  pathologisch.  Eine  pathologische  Proteinurie 
findet  sich  bei  Nierenfunktionsstörungen 


Quellenvcrzelchnis 

Ul  Ejcheiiauei 'Sandmann  Vaulierpe;  Klinikleitfadm  Urologie. 

3 Auflage.  München,  Urban  & Fischer  Verlag  2003. 

12]  ftuchta/H öper /Sönn ic hsen:  Da»  Zweite  Sie*.  2.  Auflage  Heidel 
berg,  Springer  2tXM. 
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11.1  Fertilitätsstorungen  94 

11.2  Genitalbüitungen 94 


11.1  Fertilitätsstörungen 

w Kap.  1 1.4.  36.7.6,  36.10.15.  36.10.16,  Infertilität  und 
Sterilität 

Fertilitätsstörung  bezeichnet  die  Beeinträchtigung  der 
Fortpllanzungsl’ähigkeil  von  Mann  und  Frau,  wobei  Steri- 
lität die  hnpotentia  generandi  bedeutet  und  Infertilität  das 
Unvermögen  der  Frau,  ein  befruchtetes  F.i  auszutragen 

11.2  Genitalblutungen 

11.2.1  Menstruelle  Blutung 

»-  Kap.  43.8.1.8 

Hormonelle  Maßnahmen  zur  Verschiebung  der 

menstruellen  Blutung 

Muss  die  Menstruation  verschoben  werden,  kann  das  hor- 
monell durch  Gabe  eines  Östrogen-Gestagen- Präparates 
erreicht  werden. 

• Vorverlegen 

- Finnahmc  eines  Östrogcn-Gcstagen-Präparntcs  am 
3.-6.  Zyklustag  lür  8- 1 2 Tage  bewirkt  einen  verkürz- 
ten anovulatorischen  Zyklus,  ca.  3 läge  nach  Abset- 
zen des  Medikamentes  — » Menstruationsbeginn. 

- bei  Ovulationshemmern  („Pille"):  vorzeitiges  Abset- 
zen des  Präparates 

• Hinausschieben 

- Östrogcn-Gestagen-Präparat  6 Tage  vor  der  erwar- 
teten Menstruation  einnehmen  und  3 Tage  vor  der 
beabsichtigten  Menstruation  absetzen 

- bei  Ovulationshemmern:  bei  monophasischen  Prä- 
paraten: F.innahmcintcrvall  verlängern;  bei  Zwei- 
phasenpräparaten: die  Tabletten  der  2.  Phase  weiter 
einnehmen,  bei  Dreiphasenpräparaten:  die  Tabletten 
der  3.  Phase  weiter  cinnchmcn. 

11.2.2  Blutungen 

Irreguläre  Blutungen  können  uteriner,  vaginaler  oder  intra- 
abdominaler  Genese  sein: 

• uterin  u.a.: 

- Abort  («*•  Kap.  36.10.15) 
dysfunktiondlc  Blutung {**  Kap.  36.10.14) 

- maligne  Tumoren  (*'  Kap.  24.8.5) 

Uterus  myontatoisus  (•»'  Kap.  24. 16. 13) 

• vaginal  u.a.: 

- Abort  ( w Kap.  3 1 . 1 .3 ) 

maligne  Neubildungen  <**  Kap.  24.8.21 


11.3  Genitale  Fehlbildungen 94 

11.4  Sterilität  und  Infertilität  95 


benigne  Neubildungen  (»  Kap.  24. 16. 16.1 ) 

- Verletzung  (s.u.) 
intraabdominal  u.a.: 

Extrauteringravidität  (»*  Kap.  37.1.1) 
postoperative  Blutung. 

Verletzung 

Verletzungen  des  Genitales  können  bei  Unfällen.  Kohabita- 
tion,  Masturbation  oder  Vergewaltigung  («••  Kap.  41.2) 
verursacht  werden,  (ave:  Beteiligung  von  Nachbarorga- 
nen. 

11.3  Genitale  Fehlbildungen 

Hymenalatresie 

Definition 

Unter  Hymenalatresie  (Häufigkeit  1 : 16000)  versteht  man 
einen  vollständigen  Verschluss  der  Vagina  durch  das  ange- 
borene Fehlen  der  Hymen-Öffnung. 

Einteilung  («  Abh.  t l.l) 

• Hymen  anularis 

• Hymen  seminlunaris 

• Hyrnien  altus 

• Hymen  bifcncstratus 
- Hymen  imperioratus. 

Symptomatik 

« Der  Verschluss  lührt  mit  den  ersten  Regdblutungen  zu 
Beschwerden,  da  mit  Einsetzen  der  Menarche  der  Ruck- 
stau des  Menstruationsblutes,  das  nicht  abfließen  kann, 
symptomatisch  wird. 

• vorgewölbtes,  bläulich  schimmerndes  Hymen 

» zyklische  Schmerzen  im  Unterbauch  ohne  Blutung 
(Molimina  menstnnlia) 

• keine  Kohahitationsmöglichkeit. 

Klinik 

Hämatokolpos  (Rückstau  in  der  Scheide) 

Hämatomctra  (Rückstau  in  den  Uterus) 

evtl,  zur  Hämatosalpinx  (Rückstau  bis  zu  den  Tuben) 

• primäre  Amenorrhoe. 

Therapie 

Möglichst  frühzeitige  Qucrspaltung  des  Hymens  wegen 
der  hohen  Infektionsgefahr,  evtl,  unter  Antibiotikaprophy- 
laxe. 
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Hptart 

Murtciurtt 


b>fittiMj£fiilut  iirpörTnralua 


Abb.  11.1:  Formen  der  Hymenalatresie  [1] 


Fehlbildungen  von  Vagina  und  Uterus 

Da  Vagina  und  Uterus  aus  dem  Müller-Gang  entstehen, 
treten  Hemmungsfehlbildungen  beider  Organe  oft  kom- 
biniert auf. 

Aplasie:  fehlerhafte  Verschmelzung  der  Müller-Gänge 
ohne  Lumenbildung  (z.B.  Rokitansky-Kuster-Hauser- 
Syndroml 

Atresic:  angeborener  Verschluss  eines  Hohlorgans  (z.B. 
Verschluss  des  distalen  Teils  der  Scheide  bei  der  Vaginal- 
atresie) 

Agenesks  das  Organ  ist  nicht  angelegt 

Doppelbildungen  (**'  Abb.  1 1.2) 

- Uterus  septus 

- Uterus  arcuatus  (bogenförmiger  Uterus) 

- Uterus  bicornis  unicollis  (cinhalsiger  zweihörniger 
Uterus) 

- Uterus  bicornis  bicollis  (rweihalsigcr  zweihörniger 
Uterus) 

Uterus  unicollis  (einhalsiger  Uterus) 

- Uterus  duplex. 

Klinik  Rokitansky-  küslcr-l  lauser- Syndrom 

Bei  der  Verschmelzung  der  Müller-Gänge  bleibt  die  Bit 
düng  des  Lumens  aus.  Es  entstehen  je  nach  Ausprägung 
ein  Uterus  bicornis  und  eine  Aplasie  der  Vagina  (dazu 
meist  Hamtraklfehlbildungen).  Therapie:  operative  Re- 
konstruktion einer  Vagina. 


Hypospadie,  Epispadie 

Die  Hypospadie  (Syn.  Fissura  urclhrae  inferior)  eine  Fehl- 
mündung der  Harnröhre  im  vorderen  Scheidengewölbe 
entsteht  durch  eine  Fehlbildung  des  Septum  urogenitale. 
Sic  ist  häulig  mit  einer  Klitorishypoplasie  kombiniert. 

Die  Epispadie  (Syn.  Fissura  urethrae  superior)  entsteht 
durch  eine  Entwicklungsstörung  der  Kloakenmembran, 
Sic  wird  als  obere  Spaltbildung  der  Urethra  auffällig. 


11.4  Sterilität  und  Infertilität 


m 

IT.crji  aiLjjfus  Uto'iit  baoernus  Ltar JX  duptci  taoemus 

iricoli«  leitl  mt  Voonabexrtumi 

T T V 

r1'  uncriu  mit  «mm 

VbarukipLas*  rjcJmemaran  Ho»n  | acorrusi 

in 

Lherjx  «joseptus  Utefus  septva  LMp-us  ttdsi  rr*t  dc^o-fitr  Vtspna 

Abb.  11.2:  Fehlbildungen  auf  dem  Boden  einer  gestörten  Differenzierung 
der  Müller-Gänge  |1] 


Klitorishypertophie  (Syn.  Klitorismus) 

Das  AGS,  die  Nebcnnierenrindenhyperplasie.  virilisie- 
rende  Ovarialtumoren  u.a.  können  eine  Klitorishypertro- 
phie  (penisartige  Vergrößerung  der  Klitoris)  hcrvorrulen. 

Fehlbildungen  der  Mammae 

Die  Milchleiste  ist  eine  Epidermisleistc,  die  von  der  Axilla 
bis  zur  Leistengegend  reicht.  Aus  dem  Brustteil  entwickelt 
sich  die  Milchdrüse, der  Rest  bildet  sich  zurück. 

Amastie:  Fehlen  der  Anlage  der  Brust 
Athclic:  Fehlen  der  Brustwarze 

Polythelie  (Hyperthelie):  überzählige  Brustwarzen  (Ma- 
millen I 

Makromnstie:  deutlich  vergrößerte  Brust 
Polymastie:  überzählige  Brustanlage(n)  (M. acces&oriae) 
im  Milchleistenbereich  (seltene  Anlagestörung I 
Mammae  aberrantes:  ßrustdriisengewebe  ohne  Mamil- 
len außerhalb  der  Milchleiste. 


11.4  Sterilität  und  Infertilität 

W Kap.  36. 10. 16 

Künstliche  Befruchtung  oder  technisch  assistierte 
Reproduktion 

Intrauterine  Inscmination:  l>abei  wird  das  durch  Mastur- 
bation gewonnene  Sperma  in  die  Zervix  cingcspritzt  oder 
mit  Hilfe  einer  Portiokappe  vor  die  Portio  gesetzt.  Man 
unterscheidet: 

homologe  Insemination:  Befruchtung  einer  verheira- 
teten Frau  mit  dem  Samen  des  Ehemannes  (juristisch 
unbedenklich  gern,  44  17a.  121a  SGB  V;  das  Kind  ist 
ehelich ) 

heterologe  Insemination:  Befruchtung  mit  dem  Samen 
eines  anderen  Mannes  (ethisch  und  juristisch  proble- 
matisch; Persönlichkeitsrechte  des  Kindes). 
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Genitalorgane  allgemein  

In-vitro- Fertilisation  (IVF):  Diese  extrakorporale  Befruch- 
tung von  Eizellen  mit  anschließendem  Embryonentransfer 
in  den  Uterus  der  Frau  gilt  im  homologen  System  als  medi- 
zinisch und  ethisch  vertretbar  und  ist  nach  Genehmigung 
der  Ethikkummissiou  auch  im  hcterologen  System  mög- 
lich. Schwangerschaftsrate:  15-23%  pro  Embryonentrans- 
fer, Mehrlings  rate  dabei:  ca.  1 5%. 

ICSI  (inlracytoplasmatic  spermia  injection):  bei  dieser 
Methode  der  IVF  wird  ein  Spermatozoon  direkt  in  das  Zy- 
toplasma der  Eizelle  injiziert 

Adoption 

Bei  Erfolglosigkeit  der  künstlichen  Befruchtung  kann  die 
Adoption  eines  Kindes  empfohlen  werden,  deren  Voraus- 
setzungen und  Ablauf  gesetzlich  fcstgclcgt  wurden. 

Ovarielle  Stimulationsbehandlung 

liegt  eine  weibliche  Sterilität  infolge  Anovulation  vor, 
kann  eine  ovarielle  Stimulationsbehandlung  bei  Kinder 
wünsch  zu  Erfolg  fuhren.  Dabei  lost  man,  nach  vorheriger 
Stimulierung  der  Follikelreifung  fz.B.  mit  Clomifen)  me- 
dikamentös-hormonal eine  Ovulation  aus  (z.R.  einmalige 
AppiikaLion  von  5000  l.E.  HCG.  Cyciofenil  oder  Epi- 
mestrol). 

Tests 

Penetrationstests  (Syn.  Spermieninvasionstest) 
zur  Abklärung  einer  Sterilität 

• Sims  Hühner-Test  (in  vivo),  Syn.  Postkoitaltest:  Unter- 
suchung von  Zervixschleim  hinsichtlich  Quantität  und 
Qualität  der  Spermien 

• Kurzrok- Miller-Test,  Kapiilar-Sperma- Penetrationstest 
(in  vitro):  Beurteilung  des  Eindringens  der  Spermien  in 
den  Zervixschleim  auf  einem  Objektträger 

• Sperma -Zervikal  - Mukus  - Kon  takttest 

Sperntienantikorpernachweis. 


Tests  zur  Abklärung  einer  Amenorrhoe 

Gcstagentest  (auch  Progesterontest): 

- „positiv":  Abbruchblutung  2-3  Tage  nach  lü-tägiger 
Einnahme  von  Gestagenen 

„negativ  (d.h.  keine  Entzugsblutung):  kein  funk- 
tionsfähiges Endometrium  vorhanden  (z.B.  Asher- 
man-Fritsch-Syndrom),  genitale  Fchlbildung  (Atrc- 
sic,  Aplasie),  Östrogenmangel  (Ovarialinsatffizicnz). 
Schwangerschaft  (vorher  Abklärung  notwendig). 

Östrogen-Ges tagen-Test,  analog  Östrogentest: 
Östrogene  und  Gestagene  werden  zyklusentsprechend  ver- 
abreicht. 

- „positiv":  Absetzen  der  I lormonc  —»  Entzugsblutung 

- „negativ“  (d.h.  keine  Entzugsblutung):  uterine  Ame- 
norrhoe (Fehlen  eines  funktionsfähigen  Endometri- 
ums, Abflusshindcrnis  wie  I lymcnalatresic,  Vaginal- 
aplasie,  *-  Kap.  I U). 

Aus  dem  Test  ergeben  sich  folgende  Befunde: 

• FSH/LH  i:  zentrale  Amenorrhoe 

- FSH/LH  T : ovarielle  Amenorrhoe 

• Prolaktin  t:  hypcrprolaktinämische  Amenorrhoe. 

Zervixfaktor  und  Cervix-Score 

Funktionelle  zyklische  Veränderungen  an  Zervix  und  Zer- 
vixschleim werden  mittels  Zervixfaktor  und  Cervix-Score 
dargestellt.  Die  vier  Kriterien  des  Cervix-Scores: 

« Farnkrautphänomen 

• Menge  des  Zervixschleims 

• Spinnbarkeit 

• Weite  des  Muttermundes  (Gradeinteilung  von  0-3). 

QueUenverzeichnls 

it|  Gocrkei Valet:  Kurztehihoch  Gynäkologie  und  Gtburuhilfi.. 
5.  Auflage.  Manchen,  Urban  8c  Fischer  Verlag  2002. 
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Männliche  Genitalorgane 


12.3  Hodenhochstand  97 

12.2  Paraphimose  97 

12.3  Phimose  97 


12.«  Schwellung  im  Skrotalbereich  97 

12.5  Störungen  der  Hodenentwicklung  98 


Zusammenfassung 

Erkrankungen  der  männlichen  Genitalorgane  sind  ein  wich-  bei  zu  später  Behandlung  zu  Erektionsstürungen  führen 
tigcr  Teilbereich  der  Urologie.  Die  Phimose  lind  Storungen  kann.  Jede  Schwellung  im  (ienitalbereich  muss  abgeklärt  Wer- 
der liodcnentwicklung  werden  überwiegend  im  Kindcsalter  den,  da  sie  auf  eine  akute  Entzündung  oder  maligne  Erkran- 
manifcst.  Die  Paraphimose  ist  ein  unlogischer  Notfall,  der  kung  hindeuten  kann. 


Fallbeispiel  Eine  Mutter  stellt  sich  mit  ihrem  einjähri- 
gen Sohn  beim  Kinderarzt  vor.  Sie  hatte  beim  Waschen 
des  Kindes  eine  Schwellung  in  der  rechten  leiste  be- 
merkt. Bei  der  klinischen  Untersuchung  lässt  sich  im 
rechten  Skrotum  kein  Hoden  tasten.  Die  Schwellung  in 
der  rechten  Leiste  ist  prall  elastisch  und  nicht  druckdo- 
letu. Sonographisch  bestätigt  sieh  die  Vcrdachtsdiagnosc 
eines  Leistenhodens.  Fortsetzung»»’  Kap.  12 5 

12.1  Hodenhochstand 

**'  Kap.  1 2.5 

12.2  Paraphimose 

Merke!  Die  Paraphimose  ist  ein  urologi  scher  Notfall! 

Anamnese 

• vorbestehende  Vorhautverengung 

• Erektion  bei  zurückgestreifter  Vorhaut 

• forciertes  Zoriickzichcn  der  Vorhaut  (z.B,  bei  Anlage 
eines  Dauerkatheters). 

Befund 

Einklemmung  der  zurückgestreiften  Vorhaut  im  Sulcus 
coronarius 

Vorhautodem  („Spanischer  Kragen“) 

schmerzhatte  Schwellung  und  Zyanose  der  Glans  penis 

durch  Minderperfusion  und  venöse  Stauung 

•-  bei  anhaltender  Durchblutungsstörung  Nekrose  der 
Glans. 

Therapie 

manuelle  Reposition;  Ausdrücken  des  Ödems,  Fassen 
des  Penis  /wischen  Zeige-  und  Mittelfinger  beider 
Hände  (Handflächen  nach  oben),  vorsichtiger  Druck 
auf  die  Glans  mit  den  Daumen  und  Reposition  der  Vor- 
haut (ggf.  in  Peniswurzelbloek) 


operativ:  dorsale  Inzision  des  Schnürrings,  nach  Ab- 
klingen des  Ödems  Zirkumzision. 

12.3  Phimose 

Definition 

Verlängerung  und  Verengung  der  Vorhaut,  die  ein  Zurück- 
streifen hinter  den  Sulcus  coronarius  unmöglich  macht, 
bis  zum  3.  Lebensjahr  sind  Präputialverklebungen  phy- 
siologisch. 

Folgen 

• Smcgmaretcnrion 

• Balanoposthitis 

• Hanlwegsinfektionen 

• Übstruktion  mit  ßallonierung  der  Vorhaut  während  der 
Miktion. 

Therapie 

(Operative  Entfernung  der  Vorhaut  (Zirkumzision)  ab  dem 
3.  Lebensjahr.  Komplikationen  (Nachblutung,  Wundhei- 
lungsstörungen,  Narbenbildungl  sind  selten.  Am  häufigs- 
ten wird  die  Zirkumzision  aus  religiösen  und  kulturellen 
Gründen  durchgcfuhrt. 

12.4  Schwellung  im  Skrotalbereich 

Anamnese 

• plötzliche  oder  sich  langsam  entwickelnde  Schwellung 
im  Skrotalbereich 

• schmerzhaft  oder  schmerzlos 

• ein-  oder  beidseitig. 

Körperliche  Untersuchung 

Palpalion:  Lokalisation  der  Schwellung  (Hoden.  Ne- 
benhoden, Skrotum),  Konsistenz  (derb,  weich,  ver- 
schieblich ),  Schmerzhaftigkeit 
« Diaphanoskopie:  Lichtdurchlässigkeit  der  Schwellung. 
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Männliche  Genitalorgane  

Befund 

Sonographie:  genaue  Lokalisation  und  Größenbestim- 
mung der  Schwellung,  Untersuchung  der  l.cistcnlymph- 
knoten. 

Differenttaldiagnosen 

• Hydro/ele,  Spermatozele  (*•  Kap.  36.7J) 

• Hodentorsion,  Hydatidentorsion  (*»'  Kap.  36.7.4 1 

• Orchitis,  Epididymitis  (w  Kap.  36.7.5) 

• Hodentumoren  (»^  Kap.  24.9.3). 


12.5  Störungen  der  Hodenentwicklung 

Definition 

Kryptorchismus:  Feh  Hage  des  Hodens  außerhalb  des  Skro- 
tums, bedingt  durch  hormonelle  Störungen  während  des 
Deszensus  des  Hodens  in  der  Fetalentwicklung. 

Merke!  Der  vollständige  Des/ensus  des  Hodens  ist  ein 
Rcifczcichcn  des  Neugeborenen.  Bei  Frühgeborenen  fin- 
det sich  immer  ein  physiologischer  „I  lodenhochstand“. 

Formen 
^ Abb.  12.1 

llodcnrctcntion:  unvollständiger  Des/ensus,  Hoden 
bleibt  meist  im  Leistenkanal  'selten  abdominal)  liegen 
> Pendelhoden:  normal  des/endierter  Hoden,  der  sich 
durch  Krcmastcrrcflcx  nach  inguinal  bewegt,  jedoch 
nach  Reposition  für  einige  Zeit  im  Skrotum  verbleibt 
Gleithoden:  Leistenhoden, der  in  das  Skrotum  hinunter- 
gezogen werden  kann,  jedoch  sofort  wieder  zurflek- 
glcitct 

Hodenektopie:  Lage  des  Hodens  abweichend  vom  phy- 
siologischen Deszensus  (femoral, oberflächlich  inguinal, 
krural.pcnil). 

Befund 

Hoden  beim  Neugeborenen  nicht  im  Skrotum  zu  tasten. 

Komplikationen 

Infertilität:  Schädigung  der  Spcrmatogcnesc  durch  dau- 
erhafte Lage  des  Hodens  außerhalb  des  Skrotaltachs, 
Hodenfehllage  sollte  deshalb  spätestens  bis  Ende  des 
2.  Lebensjahrs  korrigiert  werden 
• maligne  Entartung:  deutlich  erhöhtes  Risiko,  auch  nach 
Des/ensus  oder  Fixierung. 


abdominal 

nguinal  scperfizial 

ngulnal 

ptäskrotal 

femoral 

krural 


Abb.  12.1:  Febllagen  des  Hodens  [1] 


Therapie 

Bei  der  Mehr/ahl  der  Neugeborenen  deszendiert  der  Ho- 
den spontan  in  den  ersten  Lebensmonaten.  Erfolgt  dies 
nicht,  wird  zunächst  eine  Hormontherapie  mit  LH-RH- 
Analoga  oder  HCG  durchgeführt.  Bei  erfolgloser  Hör 
montherapie  oder  Hodenektopie  wird  der  Hoden  operativ 
mobilisiert,  in  das  Skrotum  verlagert  und  dort  fixiert  (Or- 
chidopexie!. Nicht  mobilisierbare  oder  atrophe  funktions 
lose  Hoden  müssen  aufgrund  des  Entartungsrisikos  ent- 
fernt werden. 

Fallbelsplet  Fortsetzung 

Es  wird  zunächst  eine  Hormontherapie  durchgefuhrt, 
die  jedoch  nicht  zu  einem  Des/ensus  des  1 lodens  führt. 
Es  erfolgt  eine  operative  Mobilisierung  des  Hodens,  Ver- 
lagerung in  das  Skrotum  und  Orchidopexie. 


QueUenverzeichnls 

m ELchniaucr/SafuinunnA^inhcrpe  Klinikicitfjiicn  Urologie, 
3.  Auflage-  München,  Urban  & Fischer  Verlag  2<X>3 
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Dirk  Höpir 


liehe  Genitalorgane 


13.1  Amenorrhoe  99 

13.2  Äußerer  Vorfall  der  inneren  weiblichen 

Geschlechtsorgane  99 

13.3  Dysmenorrhoe  99 

13.4  Dyspareunie  99 

13.5  Ruor  genitalis  99 

13.6  Klimakterische  Störungen  99 


13.7  Mamma-Knoten  99 

13.8  Mastodynie  99 

13.9  Menstruationsstörungen  99 

13.10  Mittelschmerz  100 

13.11  Pathologische  Sekretion  aus  der  Mamma  ....  100 

13.12  Prämature  Menopause  100 

13.13  Prämenstruelles  Syndrom  100 


13.1  Amenorrhoe 

»Kap.  36.10.12.1 

13.2  Äußerer  Vorfall  der  inneren 
weiblichen  Geschlechtsorgane 

» Kap.  36. 10 2 

13.3  Dysmenorrhoe 

» Kap.  36.10.13 

13.4  Dyspareunie 

» Kap.  36.10.13 

13.5  Fluor  genitalis 

» Kap.  36.9.7 

13.6  Klimakterische  Störungen 

**'  Kap.  36.10.14 

13.7  Mamma-Knoten 

3 Mamma-Karzinom  (»  Kap.  24.7) 

3 Carcinoma  in  situ  der  Brustdrüse  (**  Kap.  24.15.6) 

• Mastopathie  i*'  Kap. 36.8.1) 

• Fibroadenom  (»  Kap.  24.16. 12. 1 1 
» Mammazysten  {»  Kap.  36.8. 1 ) 

Milchgangspapillome  (*"  Kap.  24.16.12.3) 

: Makromastic  (*-  Kap.  36.8.3) 

13.8  Mastodynie 

» Kap.  36.8.4 


Anovulatorischer  Zyklus  und  Blutung 

«*  Kap.  36. IO.  12.1 

Hyperprolaktinämie 

Erhöhte  Prolaktinwcrte  (aus  dem  HVLl  hemmen  die 
Gonadotropinsekretion  (LH. FSH)  und  verursaclien  einen 
erniedrigten  Gonadotropinspiegel,  der  zur  ovariellen 
Dysfunktion  mit  sekundärer  Amenorrhoe,  Galaktorrhoc, 
Corpus -luteum- Insuffizienz  und  Sterilität  führen  kann 
(=  hypcrprolaktinamischc  Ovarialinsuflizicnz  l.  Prolaktin- 
werte über  50  ng/ml  (normal:  5-20  ng/mll  sind  Hinweis 
auf  ein  Prolaktinom,  Abklärung  mittels  CT  dcrSdla. 

Ätiologie 

- Chiari-Frommcl-Syndrom  ( persistierende  Laktation ) 

• Prolaktin  produzierende  Hypophysentumoren 

- Medikamente:  Psychopharmaka.  Östrogene  (Ovula- 
tionshemmer), Cimetidin  u.a. 

Niereninsuffizienz 

■ para-  oder  supraselläre  Tumoren 

■ physiologisch  bei:  Stress,  Schlaf,  Schwangerschaft,  Stil- 
len, Mamillenrei/ung,  Hypoglykämie 

■ gesteigerte  Prolaktinsekrction  bei  primärer  Hypothy- 
reose. 

Klinik/Symptomatik 

• Anovulation 

• evtl.  Galaktorrhoe 

- hypogonadotropc  Amenorrhoe. 

Diagnose 

Erhöhte  Prolaktinwcrte  im  Serum  in  mehreren  Bestim- 
mungen. 

Therapie 

Dopamin-Agonisten  I Bromocriptin.  Lisurid I 

- operative  Entfernung  des  Tumors  besonders  bei  Sehstö- 
rungen (durch  Druck  auf  das  Chiasma  opticum). 


13.9  Menstruationsstörungen 

«-  Kap.  36.  KM  2. 36. 10. 13 


Zyklusstörungen 

»Kap.  36. 10. 12 
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Weibliche  Genitalorgane  

13.10  Mittelschmerz 

« Kap.  36.1 0.1 3 

13.11  Pathologische  Sekretion  aus  der 
Mamma 

Der  pathologische  FlUssigkeitsausiritt  aus  der  Brustdrüse 
außerhalb  der  Stillzeit  betrifft  0,5  I % aller  Frauen  vor  der 
Menopause.  Dabei  handelt  es  sich  um  eine  Milchabson- 
derung (Galaktorrhoei  oder  eine  Ausscheidung  anderer 
Sekrete,  am  häufigsten  tritt  sic  bei  einer  Mastopathie  auf 
(ca.  5-33%). 

Ursachen 

• Mastopathie  («ä  Kap.  36.8.1) 

> Papillome  (*»  Kap.  24.16.12) 

• Fibroadenome  (*•  Kap.  24,16.12) 

« Mastitis  non- puerperal«  (**  Kap.  36.8.2 ) 

« Morbus  Paget  (Sekretion  meist  blutig). 

Symptomatik/Diagnostik 

• ein-  oder  beidseitige  Sekretion 

• Anamnese  (Auftreten  und  Dauer  der  Beschwerden, 
Medikamenteneinnahme,  Zyklusbcsondcrhcitcn  I 

• manuelle  Brustabtastung 

• Mamillenabstrich 

• Sonographie 

• Mammographie 

• Galaktographie 

• Probeexzision/Stanzbiopsie. 

Therapie/Prognose 

Abhängig  von  der  Grunderkrankung. 


13.12  Prämature  Menopause 

Die  prämature  Menopause  iPM ) bezeichnet  das  Erloschen 
endokriner  und  generativer  Ovarialfunktionen  vur  dem 
40.  Lebensjahr  mit  nachfolgender  hypoöstrogener,  hyper- 
gonadotroper  Oligo-  oder  Amenorrhoe.  Die  Ursache  ist 
unklar  (manchmal  bei  Chemo-  oder  Radiotherapie  we- 
gen z.B.  Mammakarzinom),  die  Inzidenz  bei  30-jährigen 
Frauen  beträgt  ca.  I von  1000.  Die  prämature  Menopause 
rult  bei  manchen  Betroffenen,  auch  auf  Grund  eines  ver- 
geblichen Kinderwunsches,  psychische  Probleme  hervor, 
des  Weiteren  kann  eine  Osteoporose  zu  Beeinträchti- 
gungen fuhren.  Zur  Behandlung  erfolgt  die  Östrogcn- 
Gestagen -Substitution  (nicht  bei  Karzinom). 

13.13  Prämenstruelles  Syndrom 

Beim  prämenstruellen  Syndrom  (PMS)  treten  periodisch 
in  der  zweiten  Zyklushälfte  (Eisprung)  körperliche  und 
psychische  Beschwerden  auf,  die  mit  Blutungsanfang  sis- 
tieren. 

Ursache 

Ungeklärt,  psychovegetative  und  endokrine  Faktoren,  feh- 
lendes hormonelles  Gleichgewicht  in  der  zweiten  Zyklus- 
hälftc. 

Symptomatik 

^ allgemeine  Beschwerden  wie:  Migräne,  Müdigkeit, 
Ödeme,  Hautveränderungen 

• psychische  Symptome:  Affektlabilität,  Nervosität,  seeli- 
sche Verstimmung 

gynäkologische  Beschwerden:  I litzcwallungcn,  Rückcn- 
schni erzen,  Spannungen  und  Schwellungen  der  Brust, 
Unterbauchschmerzen,  Völlegefühl. 

Therapie 

1 Absdiirntung  vor  äußeren  Belastungen 
diätetische  und  physiotherapeutische  Maßnahmen 

• hormonale  Therapie  (z.  B.  orale  Kontrazeptiva ) 

- symptomatische  Therapie  (Vit.- B„- Präparate,  nichtste- 
roidale Antiphlogistika.  Diuretika ). 
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14.1  Abnormer  Fontanellen-Tastbefund 

Damaris  Friedrich 

Fontanellen  sind  von  bindegewebigen  Membranen  be- 
deckte. angeborene  natürliche  Lücken  zwischen  den  Kno- 
chen des  Schädeldaches,  die  eine  gewisse  Verformung  des 
Kopfes  während  des  Cebu rls Vorganges  ermöglichen. 

Die  vordere  große  viereckige  Fontanelle  i Fotuiculus  an- 
terior) schließt  sich  im  2.  Lebensjahr,  die  kleine  dreieckige 
hintere  Fontanelle  (Fonticulus  posterior)  im  3.  Lcbcnsmo- 
nal.  Die  paarig  angelegten  kleinen  seitlichen  Fontanellen 
(Fonticuli  sphenoidales  et  mastoidei)  schließen  sich  kurz 
nach  der  Geburt. 

Ätiologie/Palhogenese 

Veränderte  Tastbefunde  der  Fontanellen: 
eingesunkene  Fontanellen:  Exsikkose 
vorgewölbte  (gespannte)  Fontanellen:  infolge  subduralcr 
oder  subarachnoidaler  Flüssigkeitsansammlung  /.  B.  bei 
Hydrozephalus,  Meningitis,  im  Fieberstadium  einer 
HHV-6-lnfektion  (Exanthema  subitum),  einem  sub- 
duralcn  Hämatom,  der  Rilirubincn/cphalopathicf  Kern- 
ikterus), peri-/intraventrikuläre  Hirnblutungen,  einer 
akuten  Vitamirt-A-Intoxikation  (— > akuter  hypersekre- 
torischer Hydrozephalus)  oder  auch  bei  Vitamin-A- 
MangeL 

verzögerter  Verschluss  der  Fontanellen:  Ossifikationsstö- 
rungen (z.  B.  i.  R.  von  Autosomenaberrationen  I 
vorzeitiger  Verschluss  der  Fontanellen:  Kraniosynosto- 
sen. 

Begleitsymptomatik 

Neben  dem  pathologischen  Fontarvcllenbcfund  geben  be- 
gleitende Symptome  Hinweise  auf  die  zugrunde  liegende 
Erkrankung. 

Dehydratation:  eingesunkene  Fontanelle,  tiefliegende 
Augen,  verminderter  Hautturgor 
HHV-6- Infektion:  gespannte  Fontanelle,  3-4  Tage  Fie- 
ber, gefolgt  von  einem  Exanthem  am  ganzen  Körper 

Subduralcs  I lämatom: 

anfangs:  allgemeine  Symptome  ( Erbrechen,  Fieber  I, 

- später:  H i rnd ru cksym ptom e (gespannte  Fontanelle, 
Stauungspupillc,  Netzhautblutungen,  Krampfanlallcl 

Uilirubincnzcphalopathic: 

anfangs:  Apathie,  Hypotonie,  abgeschwächte  Neuge- 
borenenreflexe,  Trinkschwäche  und  Erbrechen 
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spater:  vorgewölbte  Fontanelle,  opistirotone  Kör- 
perhaltung, muskuläre  Hypertonie  und  zerebrale 
Krampfanfälle 

Vitamin- A-MangcL  Xerophtlralmic,  Hautveränderun- 
gen, Immundefekt 

akute  Vitamin-A-Intoxikation:  Kopfschmerzen,  Benom- 
menheit, Anorexie.  Erbrechen,  erhöhter  HirndrucL 

14.2  Atemnot  beim  Neugeborenen 

W Kap.  38.5.3 

14.3  Fruchtwasserabgang 

Dirk  Höpfr 
w Kap.  37.5.6.4 

14.4  Frühgeburtlichkeit 

Eine  Frühgeburt  ist  eine  Geburt  vor  der  vollendeten 
37.  SSW  (post  menstruationem)  unabhängig  vom  Körper- 
gewicht und  jede  Totgeburt  > 300  g.  Die  Häufigkeit  liegt  in 
Deutschland  bei  ca.6-8,lt>. 

Ätiologie 

fetale  Risikofaktoren 

- Mehrlinge  (*»  Kap.  37.5.1) 

- angeborene  Fehlbildunge»  (**  Kap.  391 
Lageanomalien  (•»'  Kap.  37.5.2.3) 

Risikofaktoren  durch  PlazcntafEihäutc 

- Placcnta  praevia  (»«  Kap.  37.5.7.2) 

- Plazenialnsuffizienz  ( **  Kap.  37.5.7. 1 ) 

Hydramnion  (»*  Kap.  37.5.6.1) 

- vorzeitiger  Blasensprung  (»v  Kap.  37.5.6.2) 

- vorzeitige  Plazentalösung  {**  Kap.  37.5.7.3) 
vorausgegangene  Aborte  (»  Kap.  37. 1.3) 

mütterlich  bedingt 

- Zervixinsuffizienz  (**  Kap.  37.5.4) 

- Uterusfehtbildungcn  (•*  Kap.  11.3) 

Myome (w  Kap.  24.16.13) 

- Infektionen  (akut, genital) 

- Präeklampsie  («*'  Kap.  37.3.3) 
endokrine  Störungen 

- Alter  >35 
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- körperliche,  berufliche  Belastung,  Stress 
Nikotin-  oder  Alkohulabusus 

- Erkrankungen  wie  Diabetes,  renale  Erkrankungen, 
I lypcrthyTcose. 

Diagnostik 

• Klinik 

- Uterustonus 
Muttermundweite? 

- Zervixverkur/ung? 

- intakte  Fruchtblasc?  Fruchtwasscrabgang? 

• Ultraschall:  Lage,  Fruchtwassermenge 

• CFG:  Wehenfrequenz 

• Labor:  CRP,  Leukozyten,  Hb,  Gerinnungsstatus  etc. 

Therapie/Prophylaxe 
■ Ruhigstellung  (Bettruhe  b/w.  Schonung! 
ggf.  stationäre  Aufnahme 

• Lungenreifeinduktion 

• Prostaglandinsynthesehemmer  und  Magnesium  (Toko- 
lyse) 

• zusätzlich  Infektionsprophylaxe  bei  vorzeitigem  Blasen- 
sprung. 

14.5  Geburtsunmögliche  Lagen 

»r  Kap.  37.6.5 

14.6  Habitueller  Abort 

» Kap.37.1.3, 36.10.15 


14.7  Neugeborenen-Hyperexzitabilität 

Damakis  Friedrich 

Die  Neugeborcnen-Hyperexzitabilität  zeichnet  sich  durch 
eine  allgemeine  Ubcrerrcgbarkcit  der  frühkindlichen  Rc- 
llc.ve  aus. 

Ätiologie/Pathogenese 

Das  llyperexziubililätssynclmrn  des  Neugeborenen  ist 
meist  ein  Zeichen  der  Schädigung  des  Zentralnervensys- 
tems vor  oder  nach  der  Geburt.  Die  auslosenden  Ursachen 
(Erkrankungen  oder  M.ingdzuständc)  weisen  zusätzlich 
zur  Hyperexzitabilität  typische  Symptomenkonstellatio- 
nenaufl«*  Tab.  14.1). 

Symptomatik 

Allgemeine  Steigerung  der  frühkindlichen  Reflexe,  Un- 
ruhe, häufiges  Schreien,  Schlafmangel. 

Klinik  Alkoholembryopathie 

Typische  Fazies:  enge  Lidspalten,  verkürzter  eingesunke- 
ner Nasenrücken,  schmales  Lippenrot,  langes  verstriche- 
nes Philtrum 

In  ausgeprägten  Fällen  xind  die  Anomalien  der  Fazies 
so  typisch,  dass  die  Diagnose  Alkoholembryopathie 
auch  ohne  Kenntnis  der  mütterlichen  Alkoholnnamncsc 
gestellt  werden  kann. 

Anamnese 

Die  Mutter  wird  nach  Abusus  von  Drogen  (Heroin,  Alko- 
hol I gefragt. 


Tab.  14.1  Neugebo'rnen-Hyperexzitabilitat:  Ursachen  mit  Begleilsymptomatik 


Ursachen 

Begleitsymptomatik 

perinataler  0;-Mangel 

GP'-Manget 

Tremor,  Myoklonien,  Laryngospasmen,  Apnoen,  Krampfanfälle,  gelegentlich 
typische  Tetaniezeichen 

Glucose-Mangel  (z.  B.  durch  chronische 

Plazentamsuffizieiu,  matetnalen  Diabetes  mellitus) 

oft  asymptomatisch,  sonst  Apnoen,  Apathie.  Trinkschwäche. 

Blässe.  Krampfanfälle 

neonatale  Hcrpes-simplex-Infektion 

(Manifestation  «ährend  der  ersten  Lebenswoche) 

Temperaturlnstabilität,  Lethargie,  Erbrechen,  Aleminsuffizienzen 

HypervlskoslUtssyndrom  (i.B.  durch  chronische  fetale  Hypoxie, 
nach  später  Abnabelung,  Kinder  diabetischer  Mütter) 

plethorisches  Aussehen,  Hypotonie.  Überenegbarkeit.  Aternnotsyndrom, 
Nterenversagen,  Ileus  u.i. 

Neugeborenensepsis 

schlechtes  Aussehen*,  gestörte  Temperaturregulation  und  Atmungsfunktion. 
gastrointestinale  Symptome,  neurologische  Störungen 

matemaler  Heroin-Abusus 

Auftreten  von  Entzugssymptomen  innerhalb 
von  24-  72  Stunden  nach  der  Geburt 

Ubererregbatkeit,  Tremor,  hochfrequentes  Schreien,  Tachykardie,  Durchfall, 
Erbrechen,  selten  zerebrale  Krampfanfälle 

Alkoholembryopa  thie 

Hauptsymptome:  intrauteriner  und  postnaUter  Minderwuchs,  Mrkrozephalte 
und  typische  Fazies  (s,o.).  Untergewicht,  geistige  Behinderung,  zahlreiche 
innere  und  äußert  Fehlbildungen;  meist  neurologische  Auffälligkeiten 

gestörte  Mutter- Kind -Beziehung 
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Diagnostik 

Labor; 

— Blutbild 

- Blutgasanalysc 
Blutkulturen,  Serologie 

- Serum-Glucose 
— Elcktrolytc. 

14.8  Perinatale  Asphyxie 

Kap.  38.5.2 

14.9  Postpartale  Blutung 

Dirk  Höim-r 
» Kap.  37.6. 10  37.6.12 

14.10  Schwangerschaftsbedingte 
Beschwerden 

»'  Kap.  37.3, 37.4 

Fluor 

Ätiologie 

« verstärkte  Durchblutung  der  Väginalschleimhaut  wäh- 
ren der  SS 

• verstärkte  Transsudation 

0 vermehrte  Döderlein-Zytolyse  — > evtl.  Kolpitis  (anti- 
bakterielle, antimykotische  Therapie). 

Schwangerschaftsvarizen 

w Kap.  37.4.3 

Schwangerschaftsanämie 

Die  Schwangerschaftsanämie  (Hb  S II  mg/dl,  schwere 
Anämie  Hb  £ 8 mg/dl  I wird  während  der  zweiten  Hälfte 
der  Schwangerschaft  auffällig.  Sie  resultiert  meist  (WN) 
aus  Eisenmangel  ( Referenzwert  Frauen:  37  145  g/dl ),  der 
einen  Hb-Abfall  und  damit  eine  schlechtere  Sauerstoff- 
bindungskapazität bewirkt. 

Ätiologie 

• vermehrter  Fisenbedarf  (F.isenbedarf  einer  Schwange- 
ren während  der  SS:  ca.  450  ntg  Elsen  zur  Vergrößerung 
des  Blutvolumens, ca.  300  mg  Eisen  für  den  Fetus) 

1 selten  Vit.-B,i-Mangel 
- Folsäurcmangel. 


14.13  Vorzeitige  Wehen 

Therapie 

• Eisenmangel:  Eisensubstitution,  Beseitigung  der  Ursache 

• Folsäurcmangel:  Folsäuresubstitution. 

Pruritus  gravidarum 

Der  Pruritus  gravidarum,  ein  im  letzten  Trimenon  der  SS 
auflretender  generalisierter  luckreiz,  hört  kurz  nach  der 
Entbindung  wieder  auf.  Er  wird  wahrscheinlich  durch 
Cholestase  hervorgerufen. 

Diabetes  mellitus 

W Kap.  37.4.5 

Blutgruppeninkompatibilität 

»'  Kap.  37.5.5.5 

14.11  Stillprobleme 

»Kap.  37.8.3, 37.8.4 

Abstillen 

Die  Umstellung  der  Brusternahrung  auf  künstliche  Säug- 
lingscrnährung  sollte  möglichst  erst  nach  dem  3.  Lebern- 
monat  vorgenommen  werden.  Früheres  Abstillen  (Pro- 
laktinhemmer, Dopaminagonist  über  2 Wochen  I kann  bei 
Stillhindcrnisscn  (»'  Kap.  37.8.4)  oder  bei  ungenügender 
Milchproduktion  notwendig  sein.  Die  Umstellung  auf 
künstliche  Nahrung  sollte  schrittweise  erfolgen.  Auf  genü- 
gend Fettzusätze  und  ausreichende  Eisenzuführ  muss 
geachtet  werden.  Eier  sollten  im  I.  Lebensjahr  zurückhal- 
tend gefüttert  werden. 

14.12  Verminderte  Kindsbewegungen 

Kindsbewegungen  treten  ab  der  18.  SSW  auf  und  werden 
um  die  22.  SSW  von  den  meisten  Schwangeren  bemerkt. 
Das  Wahrnehmen  der  Kindsbewegungen  ist  auch  abhän- 
gig von: 

- läge  der  Plazenta 
j Fruchtwassermenge 

• Dicke  der  Bauchdecke. 

An  manchen  Tagen  sind  weniger  oder  keine  Kindsbe- 
wegungen spürbar.  Ihr  Nachweis  kann  je  nach  SSW  mit 
einer  Ultiaschalluntcrsuchung  oder  durch  ein  CTG  ge- 
führt werden. 

14.13  Vorzeitige  Wehen 

»Kap.  37.6.4 
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15.1  Enkopresis 

Unter  Enkopresis  verstellt  nun  das  willkürliche  oder  un- 
willkürliche Absetzen  von  Kot  an  nicht  dafür  vorgesehenen 
Orten. 

Bei  der  primären  [persistierenden I Enkopresis  ist  die 
normale  infantile  Inkontinenz  über  das  4.  Lebensjahr  hi- 
naus verlängert. 

Bei  der  sekundären  Enkopresis  kommt  cs  zu  einem  er- 
neuten Einkoten  nach  schon  erlangter  Da rmkon trolle. 

Wie  auch  beim  Einnässen  I»  Kap.  15.2  > sind  lungcii 
häufiger  betroffen  als  Mädchen. 

Ätiologie/Pathogenese 

Mögliche  Ursachen  einer  primären  Enkopresis  sind: 

Entwicklungsverzögerung 
' Einschränkung  intellektueller  Funktionen 
Behinderungen  verschiedener  Art 
Sozialisierungsmaßnahmen  (durch  zu  frühe  und  strenge 
Reinlichkchscrzichungl. 

Das  sekundäre  Einkoten  findet  sich  oft  int  Anschluss  an  be- 
lastende Ereignisse  oder  akute  bzw.  chronische  Konflikte. 

Symptomatik 

Fast  immer  kommt  es  zum  Einkoten  in  die  Unterwäsche. 
Das  Ausmaß  variiert  von  leichten  Schmut/spurcn  bis  hin 
zu  geformten  Kotmassen. 

Körperliche  Untersuchung 
digitale  Untersuchung  des  Rektums 
■ neurologische  Untersuchung. 

Differentialdiagnose 
organische  Erkrankungen,  z.  B.  Megakolon 

• Sphinkterinsuffizienz  bei  neurologischen  Erkrankungen 

• Stuhlschmicrcn  bei  chronischer  Obstipation 
schmerzhafte  Analfissuren. 

15.2  Enuresis 

Die  Enuresis  bezeichnet  eine  unwillkürliche  Urinausschei- 
dung nach  Abschluss  des  4./5.  Lebensjahres  ohne  erkenn- 
bare organische  Ursache. 

Man  unterscheidet  zwischen  primärer  Enuresis  (Bett- 
nässen bestand  immer)  und  sekundärer  Enuresis  Ein- 
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15.8  Psychische  Entwicklungsstömngen 107 

15.9  Sprachliche  Entwicklungsstorungen  107 

15.10  Störungen  der  Pubertätsentwicklung  107 
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nässen  nach  einer  Trockenperiode  von  min.  6 Monaten I. 
le  nach  Zeitpunkt  des  Einnässens  spricht  man  von  Emire 
sie  nocturna.  Enuresis  diurna  oder  Enuresis  nocturna  et 
diuma. 

Ätiologie/Pathogenese 

Reifungsverzögerung  der  neurogenen  Blascnkontrollc 

• gestörter  Tag-Kacht-Rhythntus  der  ADH-Sekrciion 
psychosoziale  Probleme  (Trennung  der  Eltern,  Tod  eines 
Elternteils,  Geburt  eines  Geschwisterkinds I (•*  Kap. 
27.10.81 

• anatomische  Abweichungen  der  ableitenden  Harnwege. 
Anamnese 

Schwerpunkt  auf  familiären  Belastungen  und  biographi- 
schen Faktoren. 

Körperliche  Untersuchung 
neurologische  Untersuchung. 

Diagnostik 

Labor 

Mittelstrahlurin 

Weiterführende  Diagnostik 

« Sonographie 

• Uroflowmetrie 
ßcckcnbodcn-Myographic 
testpsychologische  Untersuchungen. 

Differentialdiagnose 

- Dranginkoniincnz 
rezidivierende  Harnwegsinfekte 

- Diabetes  mellitus 
Epilepsie 

Kauda-  Schädigung. 

15.3  Hochwuchs 

Von  Hochwuchs  spricht  man  bei  pathologisch  gesteiger- 
tem längcnwachstum,  die  Körpcrlängc  überschreitet  die 
97.  Perzcntile  der  Wachstumskurve  des  entsprechenden 
Alters. 
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15.4  Kleinwuchs 


Ätiologie/Pathogenese 
•»Tab.  15.1. 


Tab.  15.1  Ursachen  und  Formen  des  Hochwuchses 


Formen  des  Hochwuchses 

Ursachen 

primordialer  Hochwuchs 

proportionierter  Hochwuchs  seit 

Geburt  mit  normaler  Geschlechts- 
entwicklung und  Intelligenz 

familiär Aonstitutio  nett 

genetische  Disposition 

hormonell 

hypophysär  durch  STH -Überproduk- 
tion (•*  Kap.  26.4.4) 
thyreogen  Infolge  Hyperthyreose 
(•«■  Kap.  26.1) 

hypergonadotroper  Hypogonadismus 
adrenogenitales  Syndrom 
(••  Kap.  26.4.6) 

Hochwuchs  bei  Adipositas 

Hochwuchs  bei 
Stoffwechselerkrankungen 

Homozystlnurie 

Hochwuchs  bei  Syndromen 

Klinefelter-Syndrom 
(»>  Kap.  39.11.4) 

• Marfan-Syndrom 
Wiedemann-Beckwith-Syndrom 

• Sotos-Syndrom 
(zerebraler  Gigantismus) 

Symptomatik 

Jungen  mit  einem  Klincfcltcr- Syndrom  1 47.XXY)  fallen  ge- 
legentlich durch  einen  dysproportionierten  Großwuchs 
mit  langen  Beinen  auf. 

Typische  Symptome  eines  Marfan-Syndroms  sind 
Arachnodaktylie,  Linse nschlottcrn,  Gdcnksubluxationen 
und  Aortenaneurysmen. 

Kinder  mit  Sotos-Syndrom  haben  vergröberte  Gesichts- 
züge, Makrozephalie  und  eine  verminderte  Intelligenz. 

Anamnese 

Größe  der  Eltern  und  Geschwister 
bisherige  Längenem  wicklung  und  Wachstumsgeschwin- 
digkeit 

Pubertätsentwicklung. 

Diagnostik 

Labor: 

1 lormonanalysen: 

Somatomedin.  STH:V.a.  STH  • produzierenden  Tumor 
1 7-OH  - Progesteron:  V.  a.  adrenalen  Prozess. 

Klinik  Bei  Graß  wuchs  durch  Hormonstörungen  ist 
eine  frühe  Diagnose  wichtig, da  es  durch  die  fortgeschrit- 
tene Skelettreifung  zu  verfrühtem  Epiphysenschluss  mit 
folgendem  Klcinwuchsim  Erwnchscncn.iltcr  kommt. 

Weiterführende  Diagnostik 

Röntgen  der  linken  Hand  zur  Bestimmungdes  Knochen- 
alten, 

seitliche  Schädelautnahmc  und  kranicllcs  NMR  bei  V.a. 
zerebralen  Prozess 
- Chromosomenanalysc. 


15.4  Kleinwuchs 

Von  Klcin-/Minderwuchs  spricht  man  bei  einer  Körper- 
größe unter  der  3.  Perzentile. 

Ätiologie/Pathogenese 
» Tab.  15.2. 


Tab.  15.2  Ursachen  des  Minderwuchses 


intrauterin 

Funktionsstörung  der  Plazenta 

Mangel-,  Fehlernährung  der  Schwangeren 
Infektionen 

■ Einnahme  tonischer  Substanzen 
(Alkohol.  Nikotin.  Drogen) 

familiär/ 

konstitutionell 

genetische  Disposition 

hormonell 

• STH -Mangel 

Hypothyreose 

- Cortisol-Überschuss  (Cushing-Syndrom) 
Pseudohypoparathyreoidismus 

chromosomal 

Down-Syndrom 

UUrlch-Tumer- Syndrom 

Prader-WiUi-Syndrom 

systemische 

Erkrankungen 

Dann  (M.  Crohn,  Zöliakie) 

Leber  (chronische  Hepatitis,  Leberzirrhose) 

- Hetz  (zyanotische  Vrtien) 
rheumatische  Erkrankungen 
metabolische  Erkrankungen 
(z.  B.  Diabetes  mellitus) 

Skelettdysplasien/ 

Knochenstoffviechsei 

Achondroplasie 
- Hypochondroplasie 

Osteogenesis  imperfecta 
Mucopolysaccharidosen 

psychosozialer 

Minderwuchs 

psychische/soziale  Vernachlässigung 

Symptomatik 

Bei  intranterinem  Kleinwuchs  sind  die  Kinder  schon  bei 
Geburt  hinsichtlich  des  Gestationsalters  zu  klein  und  zu 
leicht. 

Für  Skelett dysplasien  und  Knochenstoffwechselstörun 
gen  ist  ein  dysproportionierter  Klcirrwuchs  mit  abnormem 
Verhältnis  von  Rumpf  und  Extremitäten  typisch. 

Chromosomale  Störungen  haben  meist  typische  äußer- 
liche Auffälligkeiten. 

Anamnese 

• Größe  der  Eltern  und  Geschwister 

bisherige  I-ängcncntwicklung  und  Wachst u m sgcschwi n - 
digkeit 

Pubertatsenrwicklung 
psychosoziale  Situation. 

Diagnostik 

Labor: 

Blutbild,  Hb 

• BSG 

Blutgasanalyse 
Kreatinin,  I lamstoft 
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Wachstum  und  Entwicklung  

• C.OT.GPT 

Ca3\  Phosphat,  alkalische  Phosphatase 

• TSH.fT,. 

Weiterführende  Diagnostik 

Röntgen  der  linken  Hand  zur  Bestimmung  des  Kno- 
chenalters 

• Chromosomenanalyse. 

15.5  Makrozephalie 

Bei  der  Makrozephalie  liegt  der  frontookzipitale  Schädel- 
umfang  oberhalb  der  97.  Perzen tile. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  familiär-genetische  Makrozephalie  (großer  Kopfuni- 
fang  von  Eltern  und  Großeltern  I und  die  Makrozephalie 
durch  benigne,  meist  frontal  lokalisierte  subdurale  Hy- 
gromc  sind  nicht  therapiebedürflig. 

Eine  pathologische  Makrozephalie  findet  sich  bei: 

• verschiedenen  Hydrozephalusformen 
intrakraniellen  Raumforderungen 
Sotos- Syndrom  ( zerebraler  Gigantismus ) 

- Fragiles-X-Syndrom 

• Organoa/idurie  (Glut.ira/idurie  Typ  I) 

abnormer  Massenzunahme  des  Gehirns  i Megalenze- 
phalic) 

Mucopolysaccharidose 
Neurofibromatose  Typ  I 

• Subduralhämatom. 

Diagnostik 

Schädelsonographie  bei  offener  großer  Fontanelle  (Ver- 
schluss i.  d.  R.  bis  zum  18. 1.cbcnsmonat  I 

- CT,  NMR. 

15.6  Mikrozephalie 

Von  einer  Mikrozephalie  spricht  man  bei  einer  Verkleine- 
rung des  frontookzipitalen  Kopfümfangs  unterhalb  die 
3.  Perzen  tile.  Oft  besteht  ein  deutliches  Missverhältnis  zwi- 
schen Hirn-  und  Gcsichtsschädel. 

Ätiologie/Pathogenese 

Selten  handelt  es  sich  um  eine  asymptomatische  familiär- 
genetische  Mikrozephalie.  Häufiger  wird  die  Mikrozepha- 
lie durch  ein  vermindertes  Himwachstum  ( Mikrocnzcpha- 
lic:  verursacht.  Ursachen  einer  Mikroenzephalie  sind: 
Chromosomenanomalien  (z.  B.  Down-Syndrom  I 

• pränatale  Infektionen  (Röteln,  Zytomegalie) 

• pra/posliiatalc  Hypoxie 
Alkoholkonsum  der  Mutter 

• Einwirkungen  ionisierender  Strahlen  oder  Chemikalien. 
Symptomatik 

Das  Missverhältnis  zwischen  Hirn-  und  Gesichtsschädel  ist 
bei  allgemeiner  Wachstumsverzögerung  nicht  offensicht- 
lich. Neben  einer  verzögerten  geistigen  Entwicklung  kön- 
nen sich  neurologische  Auffälligkeiten  zeigen. 

Diagnostik 
■ CCT.NMR 

mikrobiologische,  virologische,  molckulargenetischc 
Untersuchungen. 


15.7  Motorische  Entwicklungsstörungen 

Motorische  Emwickiungsstürungen  sind  definiert  durch 
nicht  Intelligenz-  und  altersadäquate  fein-  und  grobmoto- 
rische Ungeschicklichkeit. 

Ätiologie/Pathogenese 

Genetische  Disposition  und  erworbene  Störungen  der  für 
die  Motorik  relevanten  Hirnstrukturen  führen  zu  motori- 
schen Emwickiungsstürungen: 

o klassische  zerebrale  Bewegungsstörungen:  Athetose, 
Spastik 

• Muskel-,  Skelett-,  Gdcnkcrkrankungcn  (z.  B.  Muskel- 
dystrophie) 

- erworbene  Hirnschäden. 

Symptomatik 

Die  betroffenen  Kinder  beginnen  spater  als  Altersgenossen 
mit  dem  Sitzen,  Krabbeln,  Laufen  und  Treppensteigen. 
Ältere  Kinderhaben  Probleme  bei: 
selbstständigem  Ankleiden  und  Schuliebinden 

- ( Jebrauch  des  Essbestecks 
Bastelarbeiten,  Zeichnen,  Malen,  Schreiben 

• Erlernen  sportlicher  Aktivitäten. 

Klinik 

Fntwicklungsdyspraxie 

Das  Kind  kann  Ein/elbewcgungcn  gut  umsel/en,  diese 
aber  nicht  in  Bewegungsabläufe  oder  Handlungsabfol- 
gen integrieren. 

Konstruktive  Apraxie 

Das  Kind  hat  Probleme  beim  Zeichnen,  Basteln  nach 
Plan  oder  Nachlegen  von  Figuren. 

Körperliche  Untersuchung 

Auffälligkeiten  bei  der  neurologischen  Untersuchung: 
choreatiforme  und  assoziierte  Bewegungen 
Dysdiadochokinese 

• gestörter  Finger-Daumen -Versuch 

» Ausgleichsbewegung  beim  Einbeinstand  oder  Strich- 
gang. 

Diagnostik 

• Bestimmung  der  motorischen  Entwicklung  (z.B.  Bay- 
ley-Skales,  Denver-Entwicklungstest,  Körperkoordina- 
tionstest) 

Erfassung  der  visuomotorischen  Fertigkeiten  (z.B.  Fros- 
tig- Entwicklungstest,  visuomotorischer  Bender-Gestal- 
tungstest  I. 

Differentialdiagnose 
= neurologische  Erkrankungen 
» Zerebralparesen 

- Sehbehinderung 

o motorische  Entwicklungsstörung  bei  Intdligenzminde- 
rung 

• psychiatrische  Störungen:  Aspcrger-AutLsinus,  Zwang, 
Psychose,  Angst 
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15.8  Psychische  Entwicklungsstörungen 

Ätiologie/Pathogenese 

Pathogene  Faktoren  lür  die  Entwicklung  von  psychischen 
Storungen  im  Kindesalter  sind: 

• konstitutionelle  (genetisch  determinierte)  Merkmale 
chromosomale  Aberrationen 
Hirnfunktionsstörungen 

• Hirnläsionen 

chronische  inner-/außerfamiliäre  Belastungen 

■ akute  Lcbcnscrcignissc 
intrapxychische  Konflikte 
Keifungsasvnchtunie. 

Symptomatik 

Mögliche  psychische  Störungen  int  Säuglings-  und  Klcin- 
kindaltcr  sind: 

frühkindlicher  Autismus  (Kanner- Syndrom) 

Aspergcr- Syndrom  (Extremvariante  der  schizoiden  Ent- 
wicklungsstörung) 

• Rett -Syndrom 

• Fütterstörungen 
Schlafstörungen 
exzessives  Schreien 

• reaktive  Bindungsstörung. 

Im  Kindes  imd  lugendalter  linden  sich: 

■ somatoformc  Störungen 

dissoziative  Störungen  ( Konversionsstörungen  I 

- Anorexia  nervosa 

• Bulimia  nervosa 

■ Zwang 

• Angststörungen 

• Phobien 

1 Schizophrenie  und  affektive  Störungen. 

Diagnostik 

- Beobachtung  von  Befinden  und  Verhalten  des  Kindes 
neurologische  Untersuchung 
lestpsycholugische  Untersuchungen. 

15.9  Sprachliche  Entwicklungsstörungen 

Bei  sprachlichen  Entwicklungsstörungen  sind  die  nor- 
malen Muster  ilcs  Spracherwcrbs  von  frühen  F.ntwick- 
lungsstadicn  an  beeinträchtigt.  Man  spricht  von  einer 
verzögerten  Sprachentwicklung,  wenn  das  Kind  noch  im 
■I./5.  Lebensjahr  Rückstände  in  der  Beherrschung  der  Spra- 
che hat. 

Ätiologie/Pathogenese 

Hörstörungen  (häufigste  Ursache) 

• Schstörungcn 

ZNS-Schäden:  Beeinträchtigung  des  Sprachzentrums 
(Ap  hasten) 

■ Anomalie  der  Artikulationsorgane  (z.B.  Lippen-Kiefer- 
Gaumcn-Spaltc) 

• lnlclligcn/minderung 

• familiäre  Sprachsch  wiche 

■ psychosoziale  Faktoren:  mangelnde  Sprachanregung, 
I leimkind,  Deprivation,  hör-/sprachgeschädigtc  Bezugs- 
person. 


15.10  Störungen  der  Pubertätsentwicklung 

Symptomatik 

Wortschatz,  Artikulation  und  Phonation  sind  nicht  alters- 
cntsprcchcnd  entwickelt,  das  Wort-  und  Satzverständnis 
kann  eingeschränkt  sein.  Neben  der  verzögerten  Sprach- 
entwicklung zählen  auch  das  Stammeln  (Syn.  Dyslalie  l,  der 
Dysgrammatismus,  das  Näseln  (Syn.  Rhinophonie)  und 
die  Lese-Rechtschrcib-Schwächc  zu  den  sprachlichen  F.nt- 
wicklungsstörungen. 

Folgen  der  Sprachstörung  können  z.B,  Verhaltensstö- 
rungen sein. 

Diagnostik 

Bestimmung  des  Entwicklungsstandes 

• aud »metrische  Prüfung 

• psychiatrische  Untersuchung. 

Differentialdiagnose 

• Mutismus:  Sprechverweigerung  bei  erworbenem 
Sprachvermögen 

Sprechstörungen:  Stottern,  Poltern,  Silbenstolpem, 

Merke!  Bei  Sprachstörungen  sind  Wortform,  Satzform 
und  das  Verständnis  von  Won-  und  Satzbedeutungen 
fehlerhaft. 

Bei  Sprechstörungen  ist  die  Artikulation  gestört. 

15.10  Störungen  der 

Pu  bertätsentwicklung 

Man  unterscheidet  eine  krankhaft  frühe  Pubertätsentwick- 
lung (Pubertas  praecox  vera,  Pseudopubertas  praecox)  von 
einer  pathologisch  spaten  Pubcrtätscntwicklung,  Letztere 
kann  auch  nur  als  temporäre  Störung  auftreten. 

Ätiologie/Pathogenese 

Pathologisch  frühe  Pubertätsentwicklung 
Pubertas  praecox  sTera  ( zentral,  GnRH  -abhängig) 
idiopathisch 

zcrcbralorganische  Störung 

hypothalamusnahe  ZNS-Tumoren 

- hypothalamisches  Hamartom 

- Gcfößanomalicn 

Arachnoidalzyste,  Hyd  rozephalus,  Meningomyelozele 

- Phakomatosen:  tuberöse  Hirnsklerose,  Neurofibro- 
matose 

- postentzündlich,  posttraumatisch 

• spät  behandeltes  adrenogenitales  Syndrom 

• unbehandelte  primäre  Hypothyreose. 

Pseudopubertas  praecox  ( peripher.  GnRH-unabhängigl 

• genetisch 

- adrenogenitales  Syndrom 

- aktivierende  Mutation  im  Lll-Rczcptor-Gcn 

• Tumoren 

HCG- produzierende  Tumoren 

- Ovarialtumoren,  Leydig-Zell-Tuntor 

- Östrogen-/Androgcn-produzicrende  Tumoren  der 
Nebenniere 

• exogene  Zufuhr  von  Sexualsteroiden  oder  Gonadotropi- 
nen. 
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Wachstum  und  Entwicklung  

Pathologisch  spate  Pubertätsentwicklung 
Temporäre  Storung 

konstitutionelle  F.ntwicklungsvcrzögcrung 
» chronische  Erkrankungen 
angeborene  Herzfehler 

- zystische  Fibrose 

- Asthma  bronchiale 

- chronische  Niereninsulli/ienz 

- entzündliche  Darmerkrankungen 

• Anorexia  nervosa 

• Leistungssport. 

Krankhafte  Störung 

hypogonadotroper  Hypogonadismus 

- Fchlbildungcn  von  1 lypothalamus/l  lypophysc 

- Kallmann -Syndrom 
ZNS- Tumor 

- Spätfolge  einer  Radiatio 

- X -chromosomale  Nebenniereninsuftizienz 
hypergonadotroper  Hypogonadismus 

- Gonadendysgenesie  (z.B.  Klinefelter-/Tumer-Syn- 
droml 

- Galaktosämie:  Ovarialinsuffizicnz 
Anorchie 

- Zustand  nach  Chemotherapie  oder  Radiatio 

- Autoimmunpolyendokrinopalhie. 

Symptomatik 

Bei  verfrühter  Pubertätsen tv>-ick I ung  fallen  die  Kinder 
durch  die  vorzeitige  Entwicklung  der  sekundären  Ge- 
schlechtsmerkmale auf.  Eine  Pseudopubertas  praecox  kann 
zu  iso-  oder  heterosexuellen  Symptomen  führen  ( z.  B.  Viri- 
lisierung bei  Mädchen!. 

Es  kommt  zu  Wachstumsschub  und  Knochenalter-Ak- 
zeleration. 

Das  Längenwachstum  ist  bei  verspäteter  Pubertatsent- 
wicklung  normal  oder  vermindert,  das  Knochenalter  ist 
immer  retardiert,  typische  Pubertätszeichen  und  Gona- 
denwachstum fehlen. 

Körperliche  Untersuchung 

Untersuchung  der  einzelnen  Pubertätsmerkmale  (Stadien 
nach  Tanncr), 

Diagnostik 

Labor 

■ GnRH -Test 
® Serum -Östradiol 

• Serum-DHEAS. 


Wcilcrfiihrcndc  Diagnostik 

• Sonographie  von  Uterus,  Ovarien,  Nebenniere 
CT/NM  R des  Schädels 

• röntgenologische  Bestimmung  des  Knochcnaltcrs 

• Chromosomenanalyse. 

Differentialdiagnose 
Norm  Varianten  der  Pubcrtätsentwicklung: 

frühe  Pubcrtätsentwicklung:  prämature  Ihelarche, 
prämature  Pubarche 

- späte  Pubcrtätsentwicklung:  konstitutionelle  Ent- 
wicklungsverzögcrung  von  Wachstum  und  Pubertät 
(KEV) 

• Pubcrtätsgynäkomastie. 

15.11  Wachstumsstörungen 

Ätiologie/Pathogenese 

Man  unterscheidet  generalisierte  Wachstumsstorungen 
(Hoch-,  Mindcrwuchsl  von  lokalisierten  Störungen  ! Fehl- 
wachstum,  Hypo-,  Hyperplasie!. 

Ursachen  einer  generalisierten  Wachstumsslörung  •»' 
Kap.  15.3  (Hochwuchs)  und  Kap.  15.4  (Kleinwuchs). 

Lokale  Wachstumsstörungen  finden  sich  bei: 
Organdefekten 

• Läsionen  der  Wachstumsfuge  durch  Traumen,  Infcktio- 
nen,  Vaskularisationsstörungen,  Röntgenbestraltlungen, 
Operationen. 

Körperliche  Untersuchung 
Körperhöhe 
‘ Gewicht 

k Kopfumfang,  Körpcrproponion:  Obcr-/Untcrlängc. 
Armspannc 

Pubertätszeichen,  Hodenvolumen. 

Diagnostik 

Sonographie  (Herzfehler,  Nierenfehlbildungen) 
Selektivscreening  auf  Stoffwechselerkrankungen 
» STH-Stimulationstests 
Bildgebung  ( Röntgen,  CT,  MRT), 
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Augen 


16.1  Abnorme  Bindehautsekretion  109 

16.2  Doppelbilder  109 

16.3  Einschränkungen  des  Gesichtsfeldes 109 

16.4  Exophthalmus  109 

16.5  Flimmern  vor  den  Augen  110 

16.6  Fremdkörperbeschwerden  des  äußeren  Auges  110 

167  Hornhauttrübung  110 

16.8  Lichtscheu  110 

16.9  Lidschwellung  110 

16.10  Linsentrübung  111 


16.1  Abnorme  Bindehautsekretion 

»»•Kap.  29.2 

Körperliche  Untersuchung 

Zunächst  wird  die  Lidkonjunktiva  ektropioniert  und  .in- 
schließend  die  Bindehaut  mittels  einer  Spaltlampc  unter- 
sucht. Liegt  eine  Entzündung  vor.  kann  man  durch  einen 
Bindehautabstrich  Kulturmaterial  gewinnen. 

Befunde 

Zu  achten  ist  auf  Verkrustung  der  Lider  mit  Sekretab- 
sonderung, Frcmdkörpcrgcftihl,  Brennen,  intermittieren- 
den Sehstörungen.  Chemosis  < Btndehaulschwcllung),  kon- 
junktivale  Injektion,  Lymphfollikel  in  der  Lidkonjunktiva 
und  Photophobie. 

Sekretabsonderung: 

wässrig  ( viral,  allergisch  I 
• mukös  (Keratoconjunctivitis sicca) 
eitrig  (bakteriell) 

mukopurulent  (Chlamydien  oder  leichte  bakterielle 
Infektei. 

01  fferentlaldiagnose 

Die  Differentialdiagnose  umfasst  infektiöse  und  nicht-in- 
fektiöse Entzündungen  («*  Kap.  29.2.3, 29.2.4 ). 

16.2  Doppelbilder 

Synonyme  Doppeltsehen,  Diplopie 

Die  häutigste  Ursache  für  Doppelbilder  sind  Störungen 
der  Augenbewegungen  (»*"  Kap.  16.15). 

Körperliche  Untersuchung 
**  Kap.  16.15 

Differentialdiagnose 

monokulare  Doppelbilder:  bei  Irisdefekt  Kap. 

29.3.4) ,  Linsenluxation  (*•’  Kap.  29.4.4.1 ) oder  grauem 
Star  (*•  Kap.  29.4.3) 

binokulare  Doppelbilder,  bei  Strabismus  (**  Kap. 

29.9.1.4) ,  Lähmung  eines  Augenmuskels  (**  Kap. 

29.9.1.5) ,  Schädeltraumen  (z,B.  Blow-out-Frakturl  (»- 


16.11  Papillenschwellung  111 

16.12  Ptosis 111 

16.13  Pupillenstörungen  111 

16.14  Rotes  Auge  112 

16.15  Schielen  112 

16.16  Sicca-Symptomatik  113 

16.17  Sonnenuntergangsphänomen  113 

16.18  Tränenträufeln  113 

16.19  Veraentsehen  113 

16.20  Störung  des  Sehvermögens  113 


Kap.  41. 1.1.2),  intrakraniellen  und  orbitalen  Tumoren 
I»4  Kap.  24.111,  Infektionserkrankungen,  Myositis  or- 
bitalis  Kap.  28.9.1.3),  endokriner  Orbitopathie  (*» 
Kap.  26.1.4)  und  Myasthenia  gravis(**  Kap,  28.9.2). 

16.3  Einschränkungen  des  Gesichtsfeldes 

» Kap.  29.8 

Körperliche  Untersuchung 
Ophthalmoskopie  zur  Beurteilung  der  Papille 
VECP  (visuell  evozierte  kortikale  Potentiale)  zur  Unter- 
suchung von  Sehnerv  und  Sehbahn  sowie  zur  objekti- 
ven Bestimmung  der  Sehschärfe 
Gesichtsfeldmessung  (Perimetrie)  zur  Lokalisation  der 
Störungen  in  der  Sehbahn 

• Untersuchung  der  Pupillenmotorik 
Computcr-ZKcmspintomogramm. 

Differentialdiagnose 

Infrage  kommen  Läsionen  des  Tractus  opticus,  der  Seh- 

strahlung,  der  Sehrinde  und  des  Chiasmas. 

Merke!  Die  Gcsichtsfcldprofung  ist  für  die  Diagnostik 
von  Erkrankungen  der  Schbahn  und  der  Netzhaut  von 
Bedeutung. 


16.4  Exophthalmus 

Körperliche  Untersuchung 
Inspektion 

" Exophthalmonietrie:  Messung  des  sagittalen  Abstands 
zwischen  dem  Hornhautscheitel  und  dem  äußeren  knö- 
chernen Orbitarand  oder  Spicgclophth.iimomctcr  nach 
Hertel 

Überprüfung  der  Beweglichkeit  der  Augen  und  Palpa- 
tion 

Merke!  Bei  allen  orbitalen  Prozessen  ist  die  Untersu- 
chung des  Augenhintergrundes  wichtig. 
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Augen  

Befunde 

Im  Mittel  betragt  der  Abstand  zwischen  Orbitarand  und 
I lornhautschcitcl  1 7 mm  ( 1 2-22).  Größere  Abstände  bzw. 
ScitenJiflcren/en  von  mehr  als  2 mm  sind  abzuklären. 

Differentialdiagnose 

Zu  erwägen  sind:  Orbitahämatom  f* * Kap.  29. 1 .6.4 ),  ent* 
tflndlichf  Orbitaerkrankungen  (»»'  Kap.  29.1.6.3),  pulsie- 
render Exophthalmus  (infolge  abnormer  Verbindungen 
zwischen  der  A.  carotis  interna  oder  der  A.  ophthalmica 
und  dem  Sinus  cavernosus ) ( ■*  Kap.  29. 1 .6.4 ).  Neuroblas- 
tom (•»  Kap.  24.12.2),  Myopia  magna  (»'  Kap.  29.9.2.2), 
Myositis  orbitalis  (**•  Kap.  28.9.1 .31.  endokriner  Exoph- 
thalmus (»  Kap.  26.1.4). 

16.5  Flimmern  vor  den  Augen 

Pathogenese 

Gefaßspasmen  bedingen  passage re  Durchblutungsstörun- 
gen der  Schrindc. 

Körperliche  Untersuchung 

• Spaltlampcnuntersuchung 
- Gesichtsfeld 

Ophthalmoskopie. 

Befunde 

Flüchtige,  homonym-hemianoptischc  Gesichtsfeldausfälle 
kommen  bei  der  Migraine  ophthalmique  vor  (•*  Kap. 
28.6.2).  Ansonsten  hängen  die  Befunde  von  der  Grund - 
erkrankung  ab. 

Differentialdiagnose 

Netzhaut-  oder  Aderhautcnlzündung  <**'  Kap.  29.5) 

* Netzhautablösung  (•»  Kap.  29.5.2.61 
Myopie  (*••  Kap.  29.9.2.2) 

Frühsymptom  bei  Glaukom  (*-  Kap.  29.6). 

16.6  Fremdkörperbeschwerden  des 
äußeren  Auges 

Merke!  Entscheidend  für  die  Diagnose  „Fremdkörper“ 
ist  die  Anamnese. 

Körperliche  Untersuchung 
Inspektion 

Spaltlampcnuntersuchung. 

Befunde 

Fremdkörpergefühl  und  Schmerzen  besonders  bei  Au* 

genbewegungen  und  beim  Lidschlag 

Rötung 

Abwehrtrias  mit  Epiphora  (Tränenfließen),  Lidkrampf 
und  Photophobie. 

Differentialdiagnose 

Erkrankungen  der  Hornhaut  (Entzündungen  und  tro- 
phischc  Störungen)  (*-  Kap.  29.3.2)  können  ebenfalls  ein 
Fremdkörpergefühl  auslösen.  Ein  Fremdkörpergcfühl 
wird  weiterhin  ausgelöst  durch  eine  Konjunktivitis  (*» 
Kap.  29.2.3)  oder  eine  Skleritis  (•«'  Kap.  29.3. 1 ). 


16.7  Hornhauttrübung 

Kap.  29.6, 29.3.2 

Körperliche  Untersuchung 
• Spalllampcnuntcrsuchung; 

Anfärbung  mit  Fluoreszein  zur  Epitheluntersuchung 
unter  Kobahblau-Filter 

- Endothelmikroskopie  zur  Beurteilung  des  Endothels 
unter  rcgrcdicntcr  oder  schräger  Beleuchtung 
seitenvergleichende  Sensibilitätsprüfung  (I.  Trigemi- 
nus-Ast) mittels  Wattetupfer 
Pachymctric  (Dickemessung) 

Keratomctrie  (Messung  der  Hornhaukrummungl 
Hornhautabkratzpräparate.  Hornhautbiopsie. 

Befunde 

Trübungen  der  Hornhaut  können  in  unterschiedlichen 
Bereichen  und  Ausprägungen  auftreten. 

Oifferentialdlagnose 
Keratokonus  (*•  Kap.  29J.3.2) 
virale,  bakterielle,  mykotische  Keratitiden  (•»  Kap. 
23.3.4, 23.6.1, 23.1 2.1, 23.1 2J) 

immunogene  und  stoffwcchsclbcdingtc  Kcratopathicn 
(w  Kap.  29.3.3) 

medikamentös  bedingte  Keratitiden  (■»  Kap.  29.3.3) 
Keratitis  elagophthalmo  (»*'  Kap.  29.3.2.9) 

Keratitis  ncuroparalytica  (**  Kap.  29.3.2.10). 

16.8  Lichtscheu 

Synonym:  Photophobie 
Körperliche  Untersuchung 

Die  Diagnostik  erfolgt  durch  Inspektion,  Spaltlampen- 
untersuchung und  Ophthalmoskopie. 

Befunde 

Die  Befunde  sind  abhängig  von  der  zugrunde  liegenden 
Erkrankung  (**‘  jcw.  unter  Krankheiisbildcr). 

Oifferentialdlagnose 

Unterschieden  wird  eine  Photophobie  mit  Tränen  bei 
Konjunktivitis  («*'  Kap.  29.2.3),  Keratitis  (••>  Kap.  29.3.2 !, 
Iritis  > •-  Kap  29 .3.4),  Iridozyklitis  (**  Kap.  29.3,4),  Uveitis 
(**  Kap.  29.3.4),  Glaukom  («»  Kap.  29.6)  und  bei  ober- 
flächlichen Verletzungen  des  vorderen  Augenabschnitts 
I**  Kap.  41.1 ).  Darüber  hinaus  gibt  es  Photophobie  ohne 
Tränen  bei  Trübungen  der  brechenden  Medien,  Albi- 
nismus. Akkommodalioiusspasmus  und  nicht  korrigierten 
Refraktionsfehlern. 

16.9  Lidschwellung 

«r  Kap.  29.1.1 

Körperliche  Untersuchung 
Inspektion 

- Spaltlampcnuntersuchung 
gegebenenfalls  Abstrich. 
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Befunde 

Lidschwdlungen  können  in  unterschiedlichen  Bereichen 
auftreten. 

Differentialdiagnose 

Infrage  kommen  allergische  Ödeme  (•*  Kap.  29.1.3.4), 
Kontaktdcrmatitis  (•»  Kap.  29.1.3,4)  und  Infektionen  der 
Lider  wie  Herpes  /oster  ophlhalmicus  (*i  Kap.  23.12.2) 
und  Erysipd  (**  Kap.  23.5.12).  Weitere  Ursachen  für 
Schwellungen  sind  benigne  Knötchen  und  Zysten  (Chala- 
zion  oder  Hordeolum  intemum  und  externum.  **  Kap, 
29.  1.2). 

Schwellungen  im  Bereich  des  Auges 

Die  auszuschließenden  Differentialdiagnosen  sind  in  “» 
Tab.  16.1  zusammengefasst. 

16.10  Linsentrübung 

w Kap.  29.4.3 

Körperliche  Untersuchung 
Untersuch  ungsmeLhodcn: 

Inspektion:  Bei  klarer  Linse  scheint  die  Pupille  schwarz, 
bei  sklerosierter  Linse  dagegen  weißlich  grau. 
Spaltlampe:  Sic  ermöglicht  eine  genauere  Untersuchung 
in  Mydriasis.  Linsentrübungen  erscheinen  grau  oder 
weiß,  bei  alteren  Menschen  manchmal  gelblich  braun, 
durchfallendes  Licht:  Geht  man  davon  aus,  dass  der  Ein- 
blick des  Untersuchers  im  durchfallcndcn  Licht  dem 
Ausblick  des  Patienten  entspricht.  Lässt  sich  so  die  Herab- 
setzung der  zentralen  Sehschärfe  abschätzen.  Das  Licht 
fällt  durch  alle  durchsichtigen  Strukturen  des  Auges, 

Differentialdiagnose 

Zu  unterscheiden  sind  die  verschiedenen  Formen  der 
Katarakt  (*»  Kap.  29.4.3). 


Tab.  16.1  Erkrankungen,  <tie  zu  Schwellungen  im 
Bereich  der  Augen  führen  können 


Nicht-entzündlich 

Entzündlich 

Hautemphyseni 

Chalazion 

Myxödem 

Hordeolum 

Hetz-  und  Nierenerkrankungen 

allergische  Lidekzeme 

lymphstauung  bei  Tumoren  und 

Lidabszess 

Pseudotumoren 

Konjunktivitis 

Parasiten 

Herpes  simple» 

Dermoidzysten 

Zoster  ophtha  Imicus 

Kontusionen 

Vakzine 

Erysipel 

Mykosen 

Dakryozystitis,  Dakryoadenitis 

Orbitalphlegmone 

Bindehautentzündungen 

Verätzungen 

endokrine  Orbitopathie 

16.13  Pupillenstörungen 

16.11  Papillenschwellung 

Pathogenese 

Duivh  Erhöhung  des  Hirndrucks  (•*  Kap.  28. 10.5.2) 
kommt  es  zur  Stauungspapille  mit  einer  Schwellung  der 
Papille. 

Körperliche  Untersuchung 
Perimetrie  (Gcsichtsfcldmessungl 
Ophthalmoskopie 
Visuskontrolle 
Messung  des  Liquordrucks. 

Befunde 

Man  findet  Gesichtsfeldausfalle  sowie  eine  unscharfe  Be- 
grenzung, I Ivpcrämic  und  Schwellung  der  Papille,  Die  Ge- 
fäße um  die  Papille  sind  oft  geschlängelt  und  vorgewölbt. 

16.12  Ptosis 

Definition:  Herabhängen  des  Oberlides 
Differentialdiagnose 

Zu  unterscheiden  sind  neurogene  (■*  Kap.  28.7.3,  28.10.2, 
29.1.41,  myogene  Kap.  28.9.2.1,  28.9.3),  mechanische 
(z.B.bci  Ödemen)  (»'*'  Kap. 29.1.4)  und aJtersbedingle For- 
men (»'  Kap.  29.1.4). 

16.13  Pupillenstörungen 

Kap.  29.8, 29.1 1.2 
Körperliche  Untersuchung 

Naheinstcllungsrcaktion:  Der  Patient  wird  aufgeforden, 
zunächst  in  die  Feme  zu  schauen  und  unmittelbar  da- 
rauf einen  Gegenstand  in  etwa  15  cm  Entfernung  zu 
fixieren;  also  von  der  Ferneinstellung  des  Auges  auf  die 
Nahcinstcllung  zu  wechseln.  Physiologischcrweise  kann 
man  dabei  folgende  drei  Phänomene  beobachten: 

- Akkommodation 

- Konvergenzbewegung 
— Miosis 
Lichtreaktion: 

direkte  Lichtreaktion:  Miosis  des  Auges,  das  beleuch- 
tet wird 

- indirekte  (konsensucllc)  Lichtreaktion:  Miosis  auch 
des  nicht  beleuchteten  Auges 

„Swinging-Flashlight“-Test:  In  rascher  Folge  werden 
beide  Augen  abwechselnd  beleuchtet,  während  der  Pa- 
tient in  die  Feme  schaut.  Bei  Normalbetund  bleibt  die 
Pupille  auch  bei  Beleuchtung  des  anderen  Auges  klein. 
Bei  Afferenzstörung  der  pupillomotorischen  Bahn  sieht 
man  am  erkrankten  Auge  eine  leichte  Puptllcncrwcitc- 
rung. 

Pupillometrie:  Messung  der  Pupillengröße  mittels  eines 
Pupillometers.  Die  Messung  der  Pupillengröße  ist  für 
die  Diagnostik  efferenter  und  afferenter  Störungen 
wichtig. 

Differentialdiagnose 

Pupillctistürung  bei  Papillitis.  Iritis 
amaurotische  PupiUcnstarre:  tritt  infolge  einer  vollstän- 
digen oder  fast  vollständigen  Erblindung  auf  und  ist  auf 
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Augen  

eine  Storung  im  afferenten  Schenkel  des  Pupillenreflex- 
bogens zutückzufuhren 

reflektorische  Pupillenstarre:  entsteht  durch  Läsion  su- 
pntnuklcärer  Fasern,  die  die  Wcstphal-Fdingcr-Kcrnc 
hemmen,  und  kann  bei  Lues,  Diabetes,  multipler  Skle- 
rose und  Lyme- Borreliose  Vorkommen 
absolute  Pupillenstarre:  häufige  parasympathische  In- 
nervationsstörung der  Pupille;  kennzeichnend  ist  die 
Anisokorie 

Pupillotonie:  Die  Pupillotonie  ist  harmlos. 

Pupillcnstörungcn  können  bei  verschiedenen  Erkrankun- 
gen auftreten,  z.  B.  bei  Adie-Syndrom  (<*'  Kap.  29.1 1.2.5), 
Horner- Syndrom  (■»  Kap.  28.10.2),  akutem  Glaukom  («»' 
Kap.  29.6),  Iritis  (w  Kap.  29.3.4)  oder  nach  Trauma  durch 
Iridodialysc  (*»‘  Kap.  29,3.4)  odcrSphinkterläsioncn. 

Merke!  Ist  ein  Auge  erblindet,  so  sind  die  Pupillen 
gleich  weit. 

16.14  Rotes  Auge 

Delinition:  Rötung  der  Konjunktiven 

Körperliche  Untersuchung 
Inspektion 

• Spaltlampenuntersuchung. 

Oifferentialdiagnose 

Das  rote  Auge  kann  hervorgerufen  sein  durch  Konjunkti- 
vitis (*-  Kap.  29.3.4),  (Epi-)Sklcritis  {»*  Kap.  29.3.1),  Iritis 
(«*  Kap.  29,3.4),  Keratitis  {»'  Kap.  29.3.2),  ZyklitLs  (*«*'  Kap. 
29.3.4.4)  oder  ein  akutes  Glaukom  <**'  Kap.  29.61,  aber 
auch  durch  venöse  Stauung  in  der  Orbita,  Ker/hautvenen- 
thrombose  (*-  Kap.  29.5.2),  Hypertonie  (»'  Kap.  31.2, 
293.2)  und  GetaKsklero.se  (*•  Kap.  31.7.1 ). 

Weitere  mögliche  Ursachen  sind  Refraktionsfehler  (**' 
Kap.  29,9.2),  Heterophorie  (*  Kap.  29.9.1.4),  Endophthal- 
mitis (•»  Kap,  45.6.1.4),  Hordeolum  (►*  Kap.  29,1.2), 
Allergien  ( t>'  Kap.  29. 1 .3, 29.2.3, 29.3.2 1 oder  trockene  Au  - 
gen  («*■  Kap.  29.1.5). 

16.15  Schielen 

w auch  Kap.  29.9.1 
Körperliche  Untersuchung 

Abdecktest  (Cover-Test):  Dieser  Test  wird  bei  manifes- 
tem Schielen  illctcrntropic)  eingesetzt.  Der  Paticnl 
schaut  geradeaus.  Wechselseitig  wird  das  fixierende 
Auge  abgedeckt.  Man  beobachtet,  ob  das  schielende 
Auge  eine  Einstellbewegung  zeigt,  um  das  Fixieren  zu 
übernehmen.  Voraussetzung  ist,  dass  der  Patient  in  der 
Lage  ist,  ein  Objekt  kurzzeitig  zu  fixieren,  da  er  sonst 
Suchbewegungen  ausführen  wurde.  Behält  das  Auge  die 
Schiefstellung  bei,  liegt  eine  exzentrische  Fixation  oder 
hohe  Schichunblyopic  s'or. 

Aufdecktest  (Uncover-Test):  Bei  diesem  Test  wird  das 
zunächst  abgedeckte  Auge  aufgedeckt,  um  zu  sehen,  ob 
cs  zu  einer  Fusionsbcwegung  kommt.  Dann  liegt  ein 
latentes  Schielen  (Heterophorie)  vor.  Anderenfalls  bleibt 
eine  solche  Einstellungsreaktion  aus,  da  ja  beide  Augen 
bereits  parallel  stehen. 


Fixationsprüfung;  Um  zu  überprüfen,  ob  der  Patient 
zentral  fixieren  kann,  wird  ein  Augenspiegel  eingesetzt, 
mit  dem  man  einen  auf  der  Netzhaut  des  Patienten 
sichtbaren  Stern  cinblcndcn  kann,  Nach  der  Aufforde- 
rung zum  Fixieren  sollte  dieser  Stern  in  der  Fovea  cen- 
tralis erkennbar  sein.  )c  weiter  er  von  der  Fovea  entfernt 
liegt,  desto  schlechter  ist  die  Sehschärfe,  da  die  Fovea  die 
Stelle  des  schärfsten  Sehens  ist. 

• Untersuchung  der  Stcreoskopic:  Um  die  Fähigkeit  zum 
räumlichen  Sehen  zu  beurteilen,  werden  so  genannte 
haloskupische  Verfahren  eingesetzt.  Dabei  zeigt  man  je- 
dem Auge  gleichzeitig  ein  geringfügig  unterschiedlich 
gestaltetes  Bild.  Beide  Halbbilder  lassen  sich  durch 
Trennverfahren  je  einem  Auge  zuordnen  (Titmos-Test, 
llaloskop,  Synoptophor).  Beim  Patienten  wird  bei  in- 
taktem räumlichem  Sehvermögen  der  Eindruck  von 
Dreidimensionalität  erweckt 

• Eine  weitere  Methode  ist  der  Treffversuch,  Dabei  wird 
der  Päticnt  aufgefordert,  das  Ende  eines  Stiftes  mit  dem 
Ende  eines  anderen  Stiltcs  zu  treffet». 
Schiclwinkclmcssung:  Der  Schieiwinkel  wird  bestimmt, 
indem  man  das  Spiegelbild  eines  zentral  im  so  genann- 
ten Maddox-Kreuz  liegenden  Lichtes  aul  der  Hornhaut 
beobachtet.  Der  Untersucher  sitzt  dabei  unter  diesem 
Licht  und  fahrt  mit  einem  Finger  auf  einer  Skala  ent- 
lang. Diesen  Finger  soll  der  Patient  mit  dem  gesunden 
Auge  fixieren.  Sobald  der  Lichlrctlex  auf  der  Hornhaul- 
mittc  des  schielenden  Auges  erscheint,  kann  man  an  der 
Skala  den  Winkel  ablcscn,  der  zwischen  dem  gesunden, 
auf  den  Finger  blickenden  Auge  und  dem  schielenden 
Auge  liegt,  das  nun  zur  Kreuzmitte  gerichtet  ist. 

Merke!  Der  Schiclwinkcl  kann  mittels  ablcnkcndcr 
Prismen  in  Prismendioptrien  oder  auch  am  Maddox- 
Kreuz  in  Grad  gemessen  werden.  Zwei  Prismendioptrien 
entsprechen  ca.  I°am  Maddox-Kreuz. 

laschcnlampcntcst;  Mit  einer  Taschenlampe  werden 
Reflexbilder  auf  der  Hornhaut  erzeugt.  Normalerweise 
sollten  dies«  Bilder  symmetrisch  angeordnet  sein. 
Schielt  der  Patient,  ist  die  Anordnung  asymmetrisch. 

Oifferentialdiagnose 

Uthmungsschielen  oder  Strabismus  paralyticus:  Funk- 
tionsausfall von  einem  oder  mehreren  Augenmuskeln 
führt  zum  Schielen. 

Reglcitschielcn  oder  Strabismus  concomitans:  Die  Ge- 
sichtslinien  der  beiden  Augen  sind  nicht  auf  das  gleiche 
Objekt  gerichtet  Der  Schieiwinkel  ist  in  allen  Richiun 
gen  etwa  gleich  groß.  Das  schielende  Auge  „begleitet“ 
das  nicht-schielende. 

Blicklähmungen  sind  Störungen  der  konjugierten  Be- 
wegung beider  Augen  und  können  als  horizontale  wie 
als  vertikale  Blicklähmung  auftreten. 

Klinik  Beim  Bcglcilschiclcn  beginnen  die  Kinder  meist 
in  den  ersten  3 Lebensjahren  zu  Schielet»,  teilweise  kom- 
men sie  schon  schielend  auf  die  Welt.  Manchmal  tritt  das 
Schielen  nach  Belastungen  oder  Erkrankungen  auf.  Der 
Schiclwinkcl  ist  in  allen  Blickwinkeln  gleich.  Es  gibt 
keine  Kopfzwanghaltung. 
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16.16  Sicca-Symptomatik 

Bei  der  Conjunctivitis  sicca  besteht  eine  Unterfunktion  der 
Tränendrüse  mit  einem  Mangel  an  der  wässrigen  Phase. 
Meist  ist  dies  altersbedingt;  hormonelle  Ursachen  sind 
ebenfalls  möglich.  Oft  kann  ein  Übergang  in  das  Sjögren- 
Svndrum  oder  ein  Narbenpemphigoid  beobachtet  werden. 
Man  unterscheidet  vier  Phasen: 

1.  Hyposekretion 

2.  Conjunctivitis  sicca 

3.  Keratoconjunctivitis  sicca 

4.  Keratopathia  sicca. 

Körperliche  Untersuchung 

Spaltlampenuntersuchung  und  Schirmer- Test  (►*  Kap. 
35.5.6. 1 ). 

Mithilfe  des  Schirmer- Tests  lässt  sich  die  Tränensckrc- 
tion  semiquantitativ  messen.  Man  legt  dazu  einen  33  cm 
langen  und  0,5  cm  breiten  Filterpapierstreifen  in  den  Bin- 
dchautsack  des  Unterlids  ein  und  misst  nach  5 Minuten, 
wie  lange  die  tränenbdcuchtctc  Strecke  ist  Die  normale 
Befeuchtungsstrecke  beträgt  15  mm,  Werte  unter  5 mm 
sind  pathologisch. 

Um  die  Stabilität  des  Tränenlilms  zu  beurteilen,  wird  die 
Träncnaufrisszcit  fBUT  = break  up  timel  gemessen.  Dazu 
bestimmt  man  die  Zeit,  bis  unter  Spaltlampenkontrolle  ein 
mit  Fluoreszein  gefärbter  Tränenfilm  aufreißt. 

16.17  Sonnenuntergangsphänomen 

Das  Sonnenumergangsphänomcn  wird  beim  angeborenen 
Hydrozephalus  beobachtet  und  tritt  oft  auch  zusammen 
mit  einer  primären  Optikusatrophie  auf.  Der  Bulbus  ist 
nach  unten  verdrängt,  so  dass  die  unteren  Bereiche  der 
Hornhaut  vom  Unterlid  bedeckt  werden.  Die  Lidspalte  ist 
erweitert. 

16.18  Tränenträufeln 

Synonym;  Fpiphorn 

Definition:  vermehrte  Absonderung  von  Träncnflussigkeit 

Körperliche  Untersuchung 

Ableitende  Tränenwege 

Träufelt  man  Fluoreszein  in  den  Bindchautsack,  kann  man 
die  Durchgängigkeit  der  ablcitcndcn  Tränenwege  prüfen, 
indem  man  die  Zeit  bis  zum  Verschwinden  des  Fluo- 
reszeins  misst.  Zeitgleich  kontrolliert  man  mithilfe  eines 
Wattebauschs  im  Nasenloch  den  Durchfluss  des  Fluores- 
zeins. 

Alternativ  kann  man  die  Tränenwege  mit  einer  stump- 
fen Kanüle  spülen  (in  Tropfanästhesie I oder  sie  mittels 
Röntgenkontrastmittel  darstdlcn  und  so  ihre  Durchgän- 
gigkeit überprüfen. 

Differentialdiagnose 

Epiphora  tritt  bei  vermehrter  Produktion  oder  bei  gestör- 
tem Abfluss  der  Tränenflüssigkeit  auf. 


16.20  Störung  des  Sehvermögens 

vermehrte  Tränenproduktion:  Reizung  des  I.  Trigemi- 
nusastes durch  Wimpern  oder  andere  Fremdkörper, 
Homhauterosionen,  Konjunktivitis  (»*  Kap.  29.2.3), 
Keratitis  ri"  Kap.  29.3.2),  Iritis  (»-■  Kap.  29.3.4),  Trige- 
minusneuralgie (*>  Kap.  28.7,2),  NebcnhöhlenaUcktio- 
nen  (**■  Kap.  32.1.5,  32.4.7-32.4.9),  Reizung  der  Trä- 
nendrüse (*'  Kap.  29.1.5),  Rcfraktionsfchlcr  (*•  Kap. 
29.9.2)  sowie  psychisch  bedingtes  Weinen 
Störung  des  Tränenabflusses: 

funktionelle  Stenose:  Fehlstellungen  der  Lidkante 
(Ektropium,  Entropium; **  Kap.  29.1.4)  und  des  un- 
teren Tränenpünktchens  (F.vcrsio  puncti  lacrimalis) 

- mechanische  Stenose:  posttraumatisch  (*»  Kap. 
29.1.5.6),  angeboren  («'  Kap.  29.1.5.61.  nach  Infek- 
tionen und  Erkrankungen  der  Nasennebenhöhlen 
(«*•  Kap.  32. 1 .5, 32.4.7-32.4.9). 

16.19  Verzerrtsehen 

Synonym:  Asthenopie 
Anamnese 

Der  Asthenopie  liegt  oft  eine  Überanstrengung  zugrunde. 
Kopfschmerzen  und  Lichtscheu  können  ebenfalls  auf- 
treten.  **“  auch  Kap.  29.1 1.3. 

Körperliche  Untersuchung 
Refraktionsbestimmung 

Differentialdiagnose 

Akkommodative  Asthenopie,  bei  der  der  Arbcitsabstand 
der  Akkommodation  nicht  angepasst  ist 
■ Die  muskuläre  Asthenopie  tritt  bei  Konvergenzschwäche 
auf(»*  Kap.  29.9.1), 

Liegt  der  Asthenopie  eine  nervliche  Überlastung  zu- 
grunde, spricht  man  von  einer  nervösen  Form. 

Bei  Mydriasis  kann  es  ebenfalls  zur  Asthenopie  kommen. 

16.20  Störung  des  Sehvermögens 

Akute  starke  Sehverschlechterung 

Ursachen  können  sein:  Glaukomanfall  («■*'  Kap.  29.6), 
Nctzhautablösung  (►•  Kap.  29.5.2),  Glnskörpcrblutung 
(«  Kap.  29.7.2,  41.1.41,  zentrale  Chorioretinitis  (»-  Kap. 

29.5.2.4)  sowie  Zentralvenendtrombosc  («  Kap.  29.5.2.4). 

Erblindung 

Arteriitis  temporalis  (*-  Kap.  35.5.2. 1 ),  Zentralarterien- 
und  Zentralvenenverschluss  (»*  Kap.  29.5.3.4)  können  zur 
Erblindung  führen.  Außerdem  sollten  eine  Amaurosis 
fugax  (**  Kap.  29.5.3.4),  eine  Neuritis  nervi  optici  <•-  Kap. 

29.8.1.5)  sowie  eine  ischämische  Neuropathie  des  Nervus 
opticus Kap.  29.8.1.6)  ausgeschlossen  werden. 
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17.1  Ausfluss  bzw.  Blutung  aus  dem  Gehorgang  ...  1H 

17.2  Gehörgangsfremdkörper 114 


17.1  Ausfluss  bzw.  Blutung  aus  dem 
Gehörgang 

Ein  Ausfluss  aus  dem  Gehörgang  (Otorrhöl  ist  meist 
Zeichen  einer  akuten  oder  chronischen  Otitis  externa  (*- 
Kap.  60.3.31. 

Des  Weiteren  müssen  durch  Anamnese,  otoskopische 
Untersuchung  sowie  Gehörprüfungen  folgende  pathologi- 
schen Prozesse  des  Mittclohrcs  ausgeschlossen  werden: 

Häufige  Befunde  bei  akuten  Mittelohrentzündungen 
(akute  Otitis  media)  sind  eitrige  Ausflüsse  bei  Trommelfell- 
defekten oder  Paukendrainagen  (•*  Kap.  30.4.3). 

Eine  schleimig-eitrige,  profuse  Otorrhö  hat  ihren  Ur- 
sprung oft  im  Mittelohr  (•-  Kap.  30.4.4).  Leitsymptom 
eines  Cltolesteatonts  (»  Kap.  30.4.4)  kann  eine  fotide 
Otorrhö  sein. 

Aber  auch  bei  otobasalcn  Frakturen  f«*'  Kap.  30.4.1.2)  ist 
ein  Otoliquorrhö  hitulig.  Blutungen  aus  dem  Gehörgang 
linden  sich  häutig  bei  Gehörgangsverlctzungen  durch 
Fremdkörper  oder  Manipulationen  (*-  Kap.  30.4. 1.2). 

17.2  Gehörgangsfremdkörper 

Ätiologie 

Häufig  sind  Kinder  betroffen,  die  sich  Spielzeug  in  den 
Gehörgang  stecken.  Bei  Erwachsenen  sind  es  meist  Gegen- 
stände, die  zum  Lärmschutz  oder  zu  anderen  Manipulatio- 
nen benutzt  werden.  In  seltenen  Fallen  finden  sich  auch  In- 
sekten im  Gehörgang. 

Diagnose 

Bei  richtungweisender  Anamnese  wird  die  Diagnose  durch 
eine  Otoskopie  gestellt.  Eine  Schädigung  von  Mittel-  und 
Innenohrstrukturen  ist  sicher  aus/uschließcn. 

Differentialdiagnose 

Häutige  DifTerentialdiagnosen  umlassen: 

» Zerumen 
■ Blutkrusten 

• Tumoren 

» Otitis  externa 

• Cholesteatom. 

Therapie 

Instrumentelle  Entfernung  unter  Sicht  Eine  Ohrspülung 
ist  bei  nicht  auszuschließender  Schädigung  des  Trommel- 
felles nicht  zu  empfehlen. 
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17.3  Störungen  des  Hörvermögens  bzw. 
Taubheit 

Eine  Hörstörung  kann  auf  jeder  Ebene  des  auditorischen 
Systems  angeboren  oder  erworben  vorlicgcn.  Zcrumcn  des 
äußeren  Gehörganges  kann  je  nach  Ausprägung  zu  ähn- 
lichen subjektiven  Hörminderungen  wie  ein  Apoplex  der 
Hörrinde  fuhren.  Eine  zentrale  Aufgabe  der  audiologi- 
sehen  und  klinischen  Untersuchung  ist  die  topodiagnosti- 
sche  Einordnung  der  Hörstörung. 

Die  Anamnese  und  Untersuchung  ist  zur  Eingrenzung 
essenziell.  Sic  erlaubt  meist  die  Unterscheidung  zwischen: 
Schallleitungschwerhörigkeit:  Ursache  im  Gchörgang 
oder  Mittelohr 

Schal  lemphndungsschwerhorigkeit:  Ursache  in  der 
Kochlea  oder  nachgcschaltctcn  Strukturen  der  Hörbahn. 

Die  Schallempfindungsstörungen  werden  in  kochlcäre 
und  retrokochlearc  Hörstörungen  unterteilt.  Eine  weitere 
Differenzierung  rctrokochleärcr  Hörstörungen  in  neurale 
( Hümcrv pathologien ) und  zentrale  ( Pathologien  im  ZNS) 
Hörstörungen  wird  vielfach  angewendet. 

17.4  Tinnitus 

Tinnitus  ist  eine  Hörempfindung,  die  ohne  akustische 
oder  elektrische  Reizung  entsteht  und  keinen  subjektiven 
lnlornialionsgcliall  besitzt.  Diese  Ohrgeräusche  sind  ein 
unspezifisches  Symptom  eines  gestörten  Hörsystems. 

Klassifikation 

Der  „objektive“  Tinnitus  kann  vom  häutigeren  „subjek- 
tiven“ Tinnitus  unterschieden  werden: 

objektiver  Tinnitus: 

entsteht  vaskulär  durch  Glomustumoren,  AV-Fisteln, 
Gefäß.)  nomal  ien  oder 

- entsteht  myogen  durch  Mittclohrmyoklonus,  Gau- 
menscgelmyoldonus 

„Objektivierung“  mittels  Mikrophonsonden. 

subjektiver  Tinnitus: 

- Schalllcitungstrnnitus  durch  Mittelohraffcktionen, 
Obstruktionen  des  Gehörganges 
sensorineuraler  Tinnitus  (durch  Pathologien  in  der 
Kochlea  oder  des  Hörner vs 

- zentraler  Tinnitus  durch  ZNS-Schädcn. 

Darüber  hinaus  hat  sich  eine  Unterscheidung  des  Tinnitus 
nach  Dauer  in  eine  akute  Form  (<  3 MolO,  eine  subakute 
Form  1 4 - 1 2 Mon.  I und  eine  chronische  Form  ( 12  Mon,  I 

bewährt 


17.4  Tinnitus 


Des  Weiteren  ist  es  wichtig  zu  prüfen,  ob  durch  das  Ohr- 
gerausch  eine  Beeinträchtigung  des  täglichen  Leberts  vor- 
liegt. Es  ist  kompensiert,  falls  keine  Beeinflussung  voriiegt, 
und  dekompensiert,  wenn  sich  massive  Auswirkungen  auf 
die  Lebensweise  der  Patienten  ergeben,  die  bis  zum  Suizid 
führen  können.  Ohrgeräusche,  die  störend  auf  die  Lebens- 
führung von  Betroffenen  einwirken,  kommen  mit  einer 
1 läufigkeit  von  I % in  der  Bevölkerung  vor.  Bei  einigen 
wird  das  Symptom  Tinnitus  zur  Krankheit. 


Therapie 

Die  Therapie  des  Tinnitus  ist  komplex  und  schwierig. 

Bei  akuten  Ohrgcräuschen  werden  durchblumngsför- 
demde,  theologische  Substanzen  < »der  sauerstofferhohende 
Maßnahmen  empfohlen.  Die  Beltandlung  von  chroni- 
schen, dekompensierten  Ohrgeräuschen  sollte  mit  einer 
multimodalen  Therapie,  bestehend  aus  psychologischen 
und  vcrhaltcnsändernden  Ansätzen,  durchgefuhrt  werden. 
Eine  vielfach  parallel  auftretende  Hyperakusis  kann  mit  so 
genannten  „Maskern“  akustisch  behandelt  werden.  Eine 
andere,  nicht  mehr  störende  Einordnung  des  Ohrgeräu- 
sches in  die  akustische  Wahrnehmung  des  Patienten  ist 
Ziel  dieses  Therapieversuches. 
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Nase,  Geruchs-  und  Geschmackssinn 
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18.1  Abnorme  Nasensekretion 

Anamnese 

Die  gezielte  Anamnese  sollte  unspezifische  Symptome  wie 
Nasenatmungsbehinderung  mit  beinhalten  sowie  gezielt 
auldecken,  ob  die  Nasensekretion  ein- , Wechsel-  oder  dop- 
pelseitig besteht.  Des  Weiteren  ist  der  zeitliche  Aspekt  l akut 
vs.  chronisch)  zu  erfragen,  ferner,  ob  die  Beschwerden  sai- 
sonaler Natur  sind  oder  ganzjährig  bestehen. 

Bei  der  Sekretion  ist  die  Konsistenz  des  Sekrets  voll  be- 
sonderer Bedeutung: 

• schleimig-eitrige  Sekretion:  Hinweis  auf  akute  oder 
chronische  Entzündung  (*«  Kap.  32. 1 , 32.4.5-4.7) 

■ einseitige  Blutbeimengungen:  Hinweis  auf  ein  tumo- 
röses  Leiden 

• wässrige  Rhinorrhö:  I Itnwcis  auf  vasomotorische,  akute 
sowie  allergische  Rhinitis  («•  Kap.  32.4.1 !.  Bei  Verdacht 
auf  eine  allergische  Genese  der  nasalen  Sekretion  sollte 
zusätzlich  nach  Niesattacken,  konjunktivalem  Juckreiz 
sowie  weiteren  Beschwerden  im  Respirationstrakt  ge- 
fragt werden. 

Auch  die  Frage  nach  zurückliegenden  Traumata  kann  weg- 
weisend sein.  Bei  zeitlichem  Zusammenhang  mit  einem 
Trauma  sollte  bei  ein-  oder  beidseitiger  Sekretion  auch  an 
das  Vorliegen  einer  Rhinoliquorrho  gedacht  werden.  Bei 
Verdacht  erbringt  eine  Testung  des  Sekretes  auf  das  Vor  lie- 
gen des  liquorspezifischen  ß. -Transferrins  meist  eine  ra- 
sche Klärung. 

18.2  Epistaxis 

Man  unterscheidet  lokales  Nasenbluten  von  systemischem 
Nasenbluten.  Das  Nasenbluten  ist  umso  gefährlicher,  je  wei- 
ter hinten  bzw.  tiefer  in  der  Nase  die  Ursache  lokalisiert  ist. 

Ätiologie 

lokal: 

Schleimhautschaden  mit  Gefäßverletzungen  am  Lo- 
cus Kiesselbach ii  bei  Entzündungen,  Mikrotraumen, 
Fremdkörpern,  Rhinitis  anterior  sicca,  idiopathisch, 
durch  „Nasenbohren“ 

benigne  Tumoren  (Hämangiome,  Polypen  I,  Malig- 
nomc 

- Septum  Perforation 

Fremdkörper  ( meist  mit  einseitiger,  putrider  Rhinor- 
rhö) 

- traumatische  Läsionen, 
systemisch: 

arterieller  Hypertonus 
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akute  Infekte 

- Storungen  der  Blutgerinnung  (Antikoagulanzien, 
hämorrhagische  Diathcse,  Thrombozytopenie.  Vaso- 
pathien,  Skorbut) 

Morbus  Rendu-Osler  (hereditäre  Teleangiektasien  an 
Schleimhäuten  und  Haut). 

Diagnostik 

Folgende  Maßnahmen  sollten  ergriffen  werden:  Anamnese 
(Blutungsanamnese,  Medikamente),  Rhinoskopic/Endo- 
skopie,  Blutdruckmessung,  Blutbild  und  Gerinnung,  ggf. 
Bildgebung  zum  Malignomausschluss. 

Therapie 

allgemeine  Maßnahmen: 

- Patienten  aufrecht  hinsetzen 

- F.iskrause  in  den  Nackcnbcrcich 

- NascullUgelkomprcssion 

bei  Bedarf  Blutdruck  senken,  Gerinnung  optimieren. 
Transfusionen, 
spezielle  Maßnahmen: 

Elektrokoagulation  der  Gefäße,  Ätzung  von  Gefäßen 
mit  Silbernitrat 

vordere  Tamponade  (fest  gepackte  Salbcnstrcifcn 
tamponieren  die  Nasenhaupthöhlen) 
zusätzliche  hintere  Tamponade  (Bellocq-Tampo- 
nadc):  Liegt  die  ßlutungsquellc  hinten  und  reicht  die 
vordere  Tamponade  nicht  aus.  wird  eine  an  Fäden 
armierte  Tamponade  im  Nasopharynx  fixiert. 

- bei  Morbus  Rendu-Osler  konsequente  Schleimhaut- 
pflcgc  m it  weicher  Nasen  salbe,  ggf.  Schlei  m hautersatz 
durch  Huuttnmsplantaie. 

Ultima  Ratio:  Ligatur  der  zufuhrenden  arteriellen  Ge 
fiiße  (A.  maxitlaris,  notfalls  A.  carotis  externa);  bei  Blu- 
tungen aus  den  oberen  Nascnantcilcn  Ligatur  der  A.  eth- 
moidalis  anterior  et  posterior. 


18.3  Nasenfremdkörper 

Häufig  bei  Kindern  zu  finden.  Meist  handelt  es  sich  um 
Spielzeug. 

Symptome 

initial:  einseitige  Nasenatmungsbehinderung,  ggf. 
Schmerzen 

spaten  einseitiger,  eitriger  Schnupfen.  Fölides  Sekret, 
Zephalgien,  Nasennebenhöhlenentzündungen.  Im  Ex- 
tremfall lagern  sich  nach  Iahten  Kalksalze  um  den 
Fremdkörper  ab  (Rhinolith). 
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Therapie 

Instrumental«:  Entfernung  unter  Sicht  nach  Abschwellung 
und  ggf.  Oberflächenanästhesie,  Bei  Kindern  kann  eine 
Narkose  notwendig  werden. 

Differentialdiagnose 

Bei  einseitiger  fötider  Rhinorrhö  an  Tumor  oder  odonto- 
genes  Kieferhöhlencmpyem  denken! 


18.4  Störungen  des  Geruchs-  bzw. 
Geschmackssinnes 

Riechen  und  Schmecken  werden  als  eine  gemeinsame,  kom- 
plexe Sinneswahrnchmung  empfunden,  bei  der  unter- 
schiedliche Affcrcn/en  beteiligt  sind.  Diese  sind: 

N.  ulfacturius  für  Riechen 
• N.  trigeminus  fUr  die  Schleimhautsensibilität 
Chorda  tympani  für  das  Schmecken  im  Bereich  der  vor- 
deren 2 Zungendrittel 

N.  glossopharyngeus  für  die  hinteren  Zungenabschnitte 
und  den  Gaumen 

N.  vagus  für  die  Hypopharynxsehlcimhaut. 

Der  Ausfall  einer  Afterenz  führt  zu  einer  unterschiedlichen 
Wahrnehmung  des  Gesamteindruckes.  Deshalb  wird  häu- 
tig ein  Ricchverltrst  subjektiv  als  Gcschmacksstörung  be- 
schrieben. 

Klassifikation 

Ricchstörungen  können  quantitativ  und  qualitativ  unter- 
schieden werden: 

quantitative  Riechstorung 

- Anosntie- Verlust  des  Ricchvermögcns 

- Hyposmie  = vermindertes  Riechvermögen, 
qualitative  Riechstörung 

- Parosmie  = qualitative  Veränderung  einer  Riech- 
wahmchmung 

Kakosmie  = Gerüche  werden  als  „übelriechend“ 
wahrgenommen 

- Phantosmie  - Wahrnehmung  von  Riecheindrücken 
in  Abwesenheit  einer  Riechquellc  (Illusion.  Halluzi- 
nation I. 
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Geschmacksstürungen  werden  quantitativ  unterschieden: 
Ageusie  = Verlust  des  Schmeckvermögens 
Hypogeusie  = vermindenes  Schmeckvermögen. 

Ätiologie 

Die  Ursachen  einer  Ricchstörung  sind  komplex.  Je  nach 
Lokalisation  unterscheidet  man  zwischen  respiratorischen 
Ricchstörungen,  Störungen  des  Riechepithds  und  ncrvalcn 
Störungen: 

Respiratorische  Störungen  können  durch  mechanische 
Verlegung  (Tumoren,  Polypen.  Rhinosinusitis)  der  Rima 
oltäctoria  entstehen. 

Störungen  des  Riechepithels  werden  durch  atrophische 
Rhinitiden.  Noxen  (Cadmium,  Lacke),  postviral  nach  In- 
fekt oder  durch  Medikamente  (Kumarine.  Streptomycin) 
verursacht. 

Häufige  Ursache  ncrvalcr  Ricchstörungen  sind  Trau- 
men mit  Abriss  der  Fila  oltäctoria  und  Neoplasien  ( fron- 
tale Hirntumoren ).  Aber  auch  kongenitale  Riechstorungen 
mit  Hypo-  oder  Aplasie  der  Bulbi  olfactorii  sind  bekannt 
(z.B.  Kallmann-Syndrom). 


Diagnostik 

Neben  den  endoskopischen  Untersuch  ungsmethoden  der 
Nase  ist  eine  ausführliche  Anamneseerheb ung oder  die  An- 
wendung bildgebender  Verfahren  essenziell.  Testungen  der 
Ricchfunktioncn  können  mit  psychophysischen,  subjekti- 
ven Verfahren  sowie  mit  objektiven,  elektrophysiologischen 
Methoden  ( Elektro-Olfaktogramm ) durchgeführt  werden. 

Die  Geschmacksfunktion  sollte  mit  speziellen  Schmcck- 
streifen  der  Qualitäten  süß,  sauer,  salzig,  bitter  subjektiv 
getestet  werden.  Hierbei  werden  die  Schmeckstreifen  auf 
die  vorderen  2/3  der  Zunge  aufgebracht. 

Therapie 

Effektive  Behandlungsmethoden  existieren  gegenwärtig 
nur  tür  respiratorische  Rieclistörungen  bei  chronischer 
Pansiriusitis  (»  Kap.  32.4.7).  Hierbei  steht  die  chirurgische 
Sanierung  bei  frustraner  konservativer  Tlverapie  (z.B.Cor- 
tison)  im  Vordergrund.  Ein  Therapieversuch  mit  a-Lipon- 
säurc  ist  bei  postviralen  und  pusttraumatischen  Riechstö- 
rungen gerechtfertigt. 
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Zusammenfassung 


In  nahezu  keinem  anderen  Fachgebiet  ist  die  Anamnese  so 
wichtig  wie  in  der  Neurologie.  Die  primäre  Frage,  die  den 
Neurologen  bei  der  Anamnese  und  der  klinischen  Untersu- 
chung leitet,  ist  die  Frage  nach  dem  Ort  eines  neurologischen 
.Schadens.  Nach  der  Untersuchung  wird  in  der  Regel  eine  Dia- 


gnose auf  syndromatologischer  Fbcne  gestellt,  die  zunächst 
nichts  Uber  die  Ursache  aussagt,  ln  einem  zweiten  Schritt  for- 
muliert man  eine  Verdachtsdiagnose.die  sich  in  der  Regel  sehr 
auf  anamncstischc  Informationen  über  den  Verlauf  und  die 
Abfolge  der  Entwicklung  neurologischer  Symptome  stützt. 


Merke!  Den  überwiegenden  Teil  der  Diagnosen  kann 
der  Neurologe  klinisch  allein  anhand  von  Anamnese 
und  Befund  stellen. 


19.1  Apraxie 

Definition 

ALs  Apraxie  bezeichnet  man  eine  zentrale  Störung  von  Ein- 
zelbewegungen oder  Bewegungsabfolgen  bei  ungestörter 
Kraft  und  Koordination.  Der  Patient  verliert  die  Fähigkeit, 
motorische  Programme  abzurufen.  Die  Störung  liegt  fast 
immer  im  Parictallappcn  der  dominanten  Hemisphäre 
bzw.  in  den  von  dort  ausgehenden  und  dort  hinziehenden 
Faserhahnen. 

Klinisch  lassen  sich  folgende  Formen  unterscheiden: 
Ideomotorische  Apraxie:  Die  Auswahl  motorischer  Pro- 
gramme, also  Auswahl  und  zeitliche  Sequenzierung  von 
aufeinander  folgenden  Einzelbewvgungen,  ist  gestört. 
Durch  sensorische  Rückkopplung  gelingt  häufig  eine 
ausreichende  Kompensation  dieser  Störung,  so  dass  sie 
meist  nicht  alltagsrelevant  ist. 

Ideatorische  Apraxie:  Bewegungen  können  nicht  se- 
quenziell zu  komplexen  I landlungsfolgcn  aulgebaut 
werden,  wodurch  Fehler  bei  mehrgliedrigen  Handlun- 
gen auftreten.  Die  ideatorische  Apraxie  ist  sehr  viel  selte- 
ner als  die  ideomotorische,  aber  im  Gegensatz  zu  dieser 
fast  immer  auch  alltagsrclevant.  d.h.,  die  Störung  wirkt 
sich  als  erhebliche  Beeinträchtigung  in  den  alltäglichen 
Verrichtungen  aus. 


Körperliche  Untersuchung 

Bei  Patienten,  bei  denen  man  eine  apraktische  Störung  ver- 
mutet, prüft  man  die  Fähigkeit  zum  Abruf  von  Hand 
lungsprogrammen  verbal  und  imitatorisch.  Zunächst  for- 
dert man  den  Patienten  mit  Worten  auf,  eine  Reihe  von  be- 
stimmten Bewegungen  pantomimisch  durchzuführen.  In 
einem  zweiten  Schritt  sollen  sie  vorgeführte  Bewegungen 
imitieren. 

Solche  Bewegungen  können  beispielsweise  umfassen 
(*•  Tab.  19.1): 

Befunde 

Ideomotorische  Apraxie: 

- Der  Patient  fuhrt  anstelle  der  verlangten  Bewegung 
eine  andere  durch. 


Tab.  19.1  Bewequngsproqramme  bei  der 
Apraxietestung 


Bukkofaziale  Apraxie 

Augen  zuknerten 

pfeifen 

Mund  schürzen 

Apraxie  der  Amte  Apraxie  der  Beine 

winken  Knie- Hacken-Versuch 

mit  dem  Ftnqer  drohen  Fuße  abstrerfen 

Zähneputzen  einen  Ball  treten 

Zunge  herausstrecken 

eine  Schraube  fn 
die  V/and  drehen 

eine  Tasse  Kaffee 
aufbrühen 
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- Der  Patient  führt  eine  zusätzliche,  nicht  geforderte 
Bewegung  durch. 

Der  Patient  führt  die  verlangte  Bewegung  nicht  oder 
nur  unvollständig  durch. 

Der  Patient  macht  eine  Reihe  von  Bewegungen,  die 
der  verlangten  immer  ähnlicher  werden. 

- Der  Patient  wiederholt  bereits  vorher  ausgeführte  Be- 
wegungen, ohne  dass  sic  jetzt  gefordert  wären. 

Idcatorischc  Apraxie: 

Der  Patient  vertauscht  Handlungen  in  der  zeitlichen 
Reihenfolge. 

Der  Patient  wiederholt  I landlungcn.  die  eigentlich 
schon  abgeschlossen  and. 

Der  Patient  lässt  Teilhandlungen  aus,  was  letztlich 
häufig  zu  „ratlosem  Abbruch"  der  versuchten  Aktion 
luhrl. 

Fallbeispiel  Ein  68-jähriger  Rentner,  der  vor  etwa  2 
lahrcn  an  einem  kleinzelligen  Bronchialkarzinom  ope- 
riert wurde,  wird  von  seiner  Frau  iteint  Hausarzt  vorge- 
stellt,  weil  er  seit  einigen  Tagen  „verwirrt  sei".  Schon 
morgens  im  Bad  mache  er  merkwürdige  Dinge:  Zahn- 
pasta habe  er  nicht  auf  die  Zahnbürste  gegeben,  sondern 
als  Rasiercreme  benutzt,  beim  Kaffeekochen  vergesse  er 
den  Filter  und  habe  den  gekochten  Kaffee  erneut  in  den 
Wasserbehälter  der  Kaffeemaschine  gegossen,  und  beim 
Anziehen  habe  er  wiederholt  versucht,  die  Unterhose 
über  seine  Cordhose  zu  ziehen.  Im  Gespräch  sei  er  je- 
doch völlig  normal.  Er  selbst  bemerke  schon  durchaus, 
dass  etwas  mit  ihm  nicht  stimme,  aber  er  könne  nicht  sa- 
gen, was.  Nach  weiteren  Beschwerden  befragt,  gibt  er  an, 
in  den  letzten  2 Woeben  gelegentlich  Kopfschmerzen 
gehabt  zu  haben. 

Bei  der  neurologischen  Untersuchung  ist  der  Mann 
voll  orientiert  und  freundlich,  hat  aber  gelegentlich 
Wortfindungsstörungen.  Bei  der  Aufforderung,  Wasser 
aus  einer  Flasche  in  ein  Glas  zu  schenken,  vergisst  er,  zu- 
vor den  Deckel  von  der  Flasche  abzudrehen.  Int  Amtvor- 
halteversuch  hat  er  eine  leichte  rechtsseitige  Pronation. 
Wegen  der  latenten  Halbseitenschwäche,  der  ideatori- 
schcn  Apraxie  und  der  gestörten  Wortfindung  wird  er  zu 
einer  CT-Untcrsuchung  überwiesen,  die  einen  raunt- 
fordernden  Rundherd  hochparietal  links  mit  ausgepräg- 
ter, bis  an  die  Präzentralregion  reichender  perifokaler 
Schwellung  zeigt. 


19.2  Ataxie 

Definition 

Unter  einer  Ataxie  versteht  man  eine  mangelnde  Koordi- 
nation, ein  fehlerhaftes  Zusamincnspiel  verschiedener 
Muskelgruppen  bei  der  Ausführung  von  Bewegungen, 
Um  dieses  Zusammenspiel  zu  gewährleisten,  müssen  die 
daran  beteiligten  afferenten  und  efferenten  Systeme  in- 
takt sein.  |e  nach  lisionsort  unterscheidet  man: 

sensible  Ataxie:  Muskclspindeht,  peripherer  Nerv, 
Hinterwurzel 

• spinale  Ataxie:  Tractus  spinobulbaris  („Hinterstrang 
ataxie“) 

zerebellare  Ataxie:  Kleinhirn,  Hirnstamm. 


Körpertiche  Untersuchung 

Der  Stimmgabeltest  weist  ein  vermindertes  Vibrations- 
empfinden ( Pallhypasthesie  I bei  sensiblen  uns!  spinalen 
Ursachen  nach. 

Die  Muskclcigenreflcxc  (MER)  sind  abgeschwächt  bei 
Schäden  des  peripheren  Nervs. 

Zeigeversuche:  Geprüft  werden  Knie-Hacken-Vcrsuch 
IKHV)  und  Fingcr-Nasc- Versuch  (FNV).  Eine  deutliche 
Ataxie  äußert  sich  durch  ein  Rucken  oder  Schwanken 
bei  diesen  zielgerichteten  Bewegungen,  dessen  Ampli- 
tude umso  größer  wird,  je  näher  die  Bewegung  dem  Ziel 
kommt  (gliedkinetische  Ataxie  - „I ntcnÜonstremoC“ ) . 
Eine  geringe  Ataxie  zeigt  sich  in  einer  am  Ziel  vorbei  ge- 
henden Bewegung  ( Dysmetrie  i.  Ein  normaler  FNV  bei 
pathologischem  KHV  muss  an  eine  Störung  unterhalb 
des  zervikalen  Rückenmarks  als  Ursache  denken  lassen. 
Der  Romberg- Versuch  testet  auf  Rumpfataxie  und  ist  bei 
allen  Ataxicformcn  auffällig.  Wird  das  Gleichgewicht 
unter  visueller  Kontrolle  (durch  geöffnete  Augen)  bes- 
ser, weist  dies  auf  eine  Störung  der  Afferenzen  zum  in- 
takten Kleinhirn  hin  (also  auf  eine  sensible  oder  spinale 
Ataxie). 

Die  Diadochokincse  testet  die  Koordination  peripherer 
Muskelgruppen  und  kann  schon  eingeschränkt  sein, 
w-enn  andere  klinische  Untersuchungen  noch  nicht  auf- 
fällig sind. 

Gangbild:  Der  ataktische  Patient  steht  breit  und  unsi- 
cher und  kann  zum  Stürzen  neigen.  Beim  Gehen  werden 
die  Beine  breit  gesetzt,  die  Bewegungen  wirken  unkoor- 
diniert, und  der  Patient  wird  in  schweren  Fällen  versu- 
chen, sich  irgendwo  durch  Festhalten  abzusichern.  Das 
klassische  ataktische  Gangbild  kann  man  bei  Betrunke- 
nen beobachten. 

Differentialdiagnose  (b  Tab.  19.2) 

Störungen,  die  eine  Ataxie  vortauschen  können,  sind 
Schwäche,  Hypothyreose,  Hypotension,  Schwindel,  Mi- 
gräne, Myoklonus,  Tremor. 

19.3  Dystonie 

Definition 

Eine  Dystonie  ist  ein  neurologisches  Syndrom  mit  anhal- 
tenden Muskelkontraktionen,  die  für  gewöhnlich  ver- 
drehte und  repetitive  Bewegungen  und  abnorme  Haltun- 
gen hervorrufen.  Einschießendc  Bewegungen  können  ei- 
nen zusätzlichen  Tremor  hervorrufen.  Dystonie  ist  eine 
dynamische  Störung,  kann  in  ihrer  Ausprägung  im  Tages- 
verlauf schwanken  und  kann  durch  Bewegung  und  sen- 
sible Tricks  (z.B.  „geste  antaguniste“)  beeinflusst  werden. 
Dystone  Bewegungen  werden  durch  Storungen  der  Basal 
ganglien  hervorgerufen. 

Dystonien  können  nach  unterschiedlichen  Kriterien 
klassifiziert  werden  (»  Tab.  19  J). 

Differentialdiagnose 
«•  Tab.  19.4 

19.4  Faszikulationen 

Definition 

Faszikulationen  sind  spontan  im  Muskel  aultrctcnde  Ent- 
ladungen, die  sich  als  Muskclzuckung  unter  der  Haut  mani- 
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Tab.  19.2  Differentialdiaqnose  ataktischer  Störungen 


Ätiologie 

Krankheit 

Zusatzdiagnostik 

postläsionell 

- Schlacanfalt  (•»  Kap.  31.6.6) 

■ (perinatale)  Hypoxie  («*  Kap.  38.5.2) 

- Sdiädel-Him-Vertetzungen  (•*  Kap.  54.10.1.3) 

cCf/cMRT 

neotk  «tisch 

• Kleinhirn-  und  Himstammtumoren,  spinale  Tumoren  (•-  Kap.  24.11) 

cCT/cMRT 

paraneo- 

plastisch 

■ Zerebeltitis.  v.a.  bei  Mamma-,  Quartal-  und  Bronchialkarzinom 
Polyneuropathien  (•*  Kap.  28.8) 

• Liquor  (Anti-Vo-,  Anti-Hu-,  Anti-Ri-Antikörpei) 
NLG/SEP 

entzündlich 

• multiple  Sklerose  (»«  Kap.  28.5.1) 

• Vaskulitis 

• entzündliche  Polyneuropathie  und  Guillain  Barre-Syndrom 
(»'  Kap.  28.8.3) 

cMRT,  Liquor  (oligoklonale  Banden) 

ANCA.  ANA 
• Liquoreiweiß  TT 

metabolisch 

• Vitaminmangel 

• Mitochondnopathien 

• Neurolipidosen  (Leukodystrophien)  (*^  Kap.  26.8.5) 

VI L Bu.  Thiamin,  Vit.  E 

Laktatischämietest 

■ Hexoaminidase,  Aiylsulfatase,  very  long  chain 
fatty  adds  (VLCFA) 

Fehlbildunger 

Dysrhaphien  (Arnold-Chiari.  Dandy-Walker)  (•<  Kap.  39.1.2,  53.10.2.2) 

• basiläre  Impression 

ca 

toxisch 

Alkohol 

Antiepileptika.  Antihistaminika,  Barbiturate.  Lithium,  Schwiermetalle, 
Chemotherapeutika 

Y-GT,  GOT.  GPT,  COT 

Medikamentenspiegel 

hereditär 

Morbus  Wilson  (w  Kap.  26.8.10.1) 

■ Morbus  Friedreich,  spino-zerebelläre  Atrophien  (SCA), 
derrtato-rubio-pallido-luysiane  Atiophie  (DRPIA) 

(»'  Kap.  28.2.2,  28.3.2),  Hallervorden-Spatz-Syndrom  (HSS) 

Kupfer.  Coeruloplasmin 

Genetik 

degenerativ 

multiple  Systematrophie  (»-  Kap.  28.3.2) 

FP-CIT-  und  IBZM-SPEQ 

Tab.  19J  Einteilung  der  Dystonie 

Beginn  der  Dystonie 

„younq  onset" 

vor  dem  26.  Lebensjahr 

.adult  onset" 

nach  dem  26.  Lebensjahr 

Verteilungstyp 

fokal 

eine  Kötpenegion  betroffen 

segmental 

zusammenhängende  Regionen  betroffen 

generalisiert 

beide  Beine  und  mindestens  eine  weitere  Region  betroffen 

multifokal 

nicht-zusammenhängende  Regionen  betroffen 

Hemidystonie 

eine  Körperhälfte  betroffen 

Ätiologie 

primär  («  „idiopathisch") 

Dystonie  ist  die  einzige  klinische  Auffälligkeit:  sie  kann  sporadisch  oder  erblich  auftreten. 

sekundär 

Dystonie  tritt  infolge  einer  definierten  Ursache  oder  gemeinsam  mit  anderen  neurologischen 
Störungen  auf. 

festkren.  Diese  Muskelzuckungen  führen  typischerweise 
nicht  zu  Gdenkbewegungen.  Sie  werden  als  Ausdruck  ei- 
ner Schädigung  irgendwo  im  Verlauf  des  zweiten  Motoneu- 
rons (also  zwischen  Vurderhornzellc  und  motorischer 
lindplatte)  gewertet. 

Körperliche  Untersuchung 

Der  Patient  sollte  möglichst  weitgehend  unbekleidet  auf 
einer  Trage  liegen.  Faszikulationen  sind  am  besten  zu  se- 
hen. wenn  man  tangential  auf  den  Muskel  sicht.  Durch  Be- 


klopfen des  Muskels  mit  dem  Reflexhammer  kann  man 
manchmal  Faszikulationen  provozieren. 

Differentialdiagnose 

benigne  Faszikulationen: 

- oft  nach  körperlicher  oder  nervlicher  Belastung  oder 
beim  Einschlafen 

oft  medikamenteninduziert 

- in  Waden,  periorbikular  oder  in  der  Oberarmmusku- 
latur 


120 


19 


19.5  Hirntod 


Tab.  19.4  Differential diagnose  der  Dystonie 

Primäre  Dystonie 

genetisch 

DYTl  -DYH3 

sporadisch  (•»  Kap.  28.3.3) 

Blepharospasmus 

TorticoUis  spasmodicus 
• oromandibuläre  Dystonie 

Meige-Syndrom 
- spatmodische  Dysphonie 

Schteibkrampf 

Sekundäre  Dystonie 

erbliche  neurodegenerative  Erkrankungen 

Morbus  Wiison  {•*  Kap.  26.8.10.1) 

Motbus  Huntington  {•*  Kap.  28.2.1) 

■ spino-ze'ebetlare  Atrophie  {•'  Kap.  28.2.2) 

- Gangliosidosen 

Mltodrondriopathien 

nidit-erblrche  neurodegenerative  Erkrankungen 

• Moibus  Parkinson  (•«  Kap.  28.3.1) 

• multiple  Systematrophie  (•*  Kap.  28.3.2.3) 

■ progressive  supranuktäre  Blickparese  («*  Kap.  28.3.2.2) 
kortikobasaie  Degeneration 

postläsionetl 

fruhkindlicher  Hirnschaden  (»  Kap.  27.10.2) 

Schlaganfall  (•»  Kap.  31.6.6) 

• pontine  Myelinotyse  (»»  Kap.  42,17.4.3) 

- postenzephalitisch 

neoplastisch 

Tumor  {•*  Kap.  2A.11.2) 

medikamentös  (* - Kap.  28.3.3) 

Dopaminagonisten 

Dopaml  nantagontsten 
• Gifte 

pathologische  Faszikulntioncn:  alle  Prozesse,  die  mit  ei- 
ner Schädigung  des  zweiten  Motoneurons  einhergehen 
(egal,  ob  Soma  oder  Axon  des  zweiten  Motoneurons  ge- 
schädigt sind! 

- amyotrophe  Latcralsklcrose  (dort  in  pathologischer 
Art  am  häufigsten,  zusätzlich  schlaffe  Paresen  und 
Zeichen  des  ersten  Motoneurons  - Rabinski-Zcichcn, 
Spastik,  Klonül 

spinale  Muskelatrophie  (meist  altersgebunden.  Fami- 
lienanamnese, periphere  Paresen  ohne  sensible  Stö- 
rungen! 

- Radikulopathien  (dermatomgebundene  Schmerzen 
und  sensible  Ausfälle) 

- Plexusschäden  (einseitig,  weder  derntatomgebunden 
noch  sich  an  die  periphere  Innervation  haltend) 
Polyncuiopathicn  (meist  symmetrisch  und  distal  be- 
ginnend, meist  sensomotorische  Ausfälle! 

19.5  Hirntod 

Definition 

Der  Hirntod  wird  definiert  als  Zustand  der  irreversibel  er- 
loschenen Gesamtfunktion  des  Großhirns,  des  Kleinhirns 
und  des  Hirnstamms  bei  dem  durch  kontrollierte  Beat- 
mung die  Herz-  und  Kreishutfunktion  noch  künstlich  auf- 
rechterhalten  wird. 

Diagnose 

Die  Diagnose  des  Hirntodes  wird  nach  einer  von  der 
Bundesärztekammer  herausgegebenen  Richtlinie  gestellt 
und  in  einem  Hirntodprotokoll  festgehalten.  Vorausset- 
zung für  die  1 lirntoddiagnostik  ist  neben  dem  Nachweis 


einer  Himschädigung,  dass  Ursachen,  die  die  klinischen 
Symptome  des  Hirntodes  imitieren  können,  ausgeschlos- 
sen worden  sind.  Erst  dann  müssen  zwei  Untersucher  un- 
abhängig voneinander  übereinstimmend  die  klinischen 
Symptome  des  Hirntodes  protokollarisch  testhalten.  Um 
die  Irreversibilität  der  klinischen  Symptome  nachzuwei- 
sen, erfolgen  entweder  eine  Untersuchung  im  Verlauf  oder 
ergänzende  apparative  Untersuchungen. 

Voraussetzung  für  die  Diagnose  Hirntod: 

« Nachweis  einer  akuten,  schweren  primären  oder  sekun- 
dären Himschädigung 

• Ausschluss  von  Intoxikation,  dämpf  ender  Wirkung  von 
Medikamenten,  neuromuskulärer  Blockade,  primärer 
Unterkühlung,  Kreislaufschock,  Koma  bei  endokriner, 
metabolischer  oder  entzündlicher  Erkrankung  als  mög- 
licher Ursache  oder  Mitursache  des  Ausfalls  der  Hirn- 
funktion im  Untersuchungszeitraum. 

Klinische  Symptome 

• Bewusstlosigkeit  (Koma) 

• Lichtstarre  beider  (ohne  Mydriatikum)  mittel-  bis  ma- 
ximal weiten  Pupillen 

• fehlender  okulo-zephalcr  Reflex 

• fehlender  Komealreflex 

• fehlende  Reaktionen  auf  Schmerzreize  im  Trigeminus- 
bcreich 

- fehlender  Pharyngeal-  und  Trachealrcflex 

• Ausfall  der  Spontanatmung  ( Apnoe-Testl. 

Nachweis  der  Irreversibilität  der  klinischen  Symptome: 

- durch  eine  weitere  klinische  Untersuchung 

bei  primären  Hirnschädcn  nach  mind.  12  h 
- bei  sekundären  Hirnschädcn  nach  mind.  36  h 
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' oder  durch  ergänzende  Untersuchungen; 

N'ulllinien-EEG  Uber  30  Minuten  oder 

- Erlöschen  evozierter  Potentiale  oder 

- zerebraler  7iriul.uionsstillst.ind  in  der  Dopplcrsono- 
gntphic  oder  Perfusionsxzintigraphic  oder  Panangio- 
graphie 

Fallbeispiet  Ein  23-jähriger  Mann  fährt  mit  seinem 
Motorrad  gegen  einen  Brückenpfeiler.  Bei  Eintreffen  des 
Notarztes  reagiert  der  Patient  kaum  auf  Ansprache,  hat 
Herzfrequenzen  um  130/min  und  einen  Blutdruck  von 
80/45  mml  lg.  Noch  am  Unfallort  wird  er  intubiert;  die 
Kreislaufscabilisierung  gelingt  trotz  Volumen-  und  Kate- 
cholamingabe nur  mäßig.  In  der  Notaufnahme  der 
nächstgclcgcncn  Universitätsklinik  wird  eine  Ganz- 
körper-GT  durehgefuhrt,  bei  der  Frakturen  des  3.  und 
4.  Halswirbelkörpers  ohne  Myelonkompression,  eine 
rechtsseitige  Rippenserienfraktur,  eine  vordere  Becken- 
ringfraktur und  eine  rechtsseitige  Femurschaftfraktur 
sowie  ein  Milzriss  und  eine  gedeckte  Ruptur  der  Aorta 
descendens  testgestellt  werden.  Die  Blutungen  aus  Milz 
und  Aorta  werden  durch  HTG-  und  Abdominalchirur- 
gen  zum  Stehen  gebracht,  der  Patient  anschließend  intu- 
biert und  beatmet  auf  die  Intensivstation  gebracht:  die 
Knochenbruche  sollen  später  versorgt  werden. 

Etwa  24  Stunden  später  fällt  eine  Anisokoric  auf.  Der 
hin/ugcrulenc  Neurologe  findet  beidseits  positive  Ba 
binski-Zeichen  und  veranlasst  eine  weitere  CT  des  Kop- 
fes, auf  der  eine  diffuse  Hirnschwellung  mit  Mittclhirn- 
kompression  zu  sehen  ist,  die  vermutlich  Folge  des  hä- 
morrhagischen Schocks  ist.  Trutz  Hirnödembehandlung 
werden  die  Pupillen  lichtstarr  und  entrundei,  der  Kor- 
nealreflex  und  der  okulo-zephale  Reflex  fallen  aus. 

Um  den  Himtod  diagnostizieren  zu  können,  werden 
die  Sedativa,  Relasanzien  und  Opiate  pausiert  und  Blut 
fut  das  Routinelabor  und  die  Toxikologie  abgenommen. 
Zwei  Ärzte  finden  unabhängig  voneinander  ausgefallene 
H imstamm rcflexe.  Nach  Diskunncktion  des  Tubus  vom 
Respirator  setzt  die  Spontanatmung  auch  bei  einem 
pCO:  von  65  mmHg  nicht  ein  (Apnoe-Test),  womit  ein 
zentraler  Atcmstillstand  vorlicgt.  Nachdem  ein  Null- 
linien-EEG  über  30  Minuten  keine  Hirnaktivität  regis- 
triert, wird  der  Hirntod  diagnostiziert. 


19.6  Hyperkinesen 

Hyperktnesen  sind  ein  Sammelbegriff  für  alle  Bewegungs- 
störungen, die  mit  einem  Überschuss  an  spontaner  Bewe- 
gung cinhergehen.  Die  Einteilung  erfolgt  nach  klinischen 
Kriterien  und  setzt  genaue  Beobachtung  voraus  (*»  Tab. 
19.5). 


19.7  Hypokinesen  bzw.  Hypomimie 

Als  Hypokinese  bezeichnet  man  eine  Bewegungsarmut.  Sie 
ist  eines  der  drei  Kardinalsyniptome  des  Parkinson-Syn- 
droms und  wird  im  engeren  Sinne  zur  Beschreibung  einer 
Unbeweglichkeit  beim  Parkinson-Syndrom  genutzt.  Eine 
Bewegungsarmut  im  weiteren  Sinne  kann  aber  bei  Schä 
den  überall  im  motorischen  System  entstehen  (*  Tab. 
19.6). 


19.8  Krampfanfall 

Definition 

Anfallsartige  Erkrankungen  werden  in  Epilepsien  und 
nicht-epileptische  Anfälle  eingeteilt.  Der  Begriff  „Krampf- 
anfall" ist  als  synonym  zu  werten  zu  dem  Regriff  „epilepti- 
scher Anfall“.  Von  einer  Epilepsie  (w  Kap.  28.6.11  spricht 
man,  wenn  mindestens  zwei  epileptische  Anfälle  spontan 
aufgetreten  sind. 

Nicht-epileptische  Anfälle  umfassen  Synkopen,  Drop 
Altacks,  Tetanie  und  psychogene  Anfälle. 

Ätiologie/Pathogenese 

Epileptische  Anfälle  entstehen  an  Schäden  der  Hirnrinde 
oder  der  grauen  Substanz  im  Temporallappen  ( besonders 
Hippokampus).  Ausgelöst  werden  sie  durch  pathologi- 
sches Entladungsverhalten  eines  Nervenzellverbundes  mit 
Störungen  der  Neurotransmitter,  loncnkanälc  und/oder 
Elektrolyts-  („das  Feuerwerk  im  Gehirn“). 

Man  unterscheidet: 

idiopathische  (genuine)  Epilepsie;  Fehlen  einer  bekann- 
ten Läsion,  genetische  Disposition,  altersgebundener 
Beginn  (meist  im  Kindes-  bis  lugendalter) 

• symptomatische  Epilepsie:  durch  jegliche  Erkrankun- 
gen, die  zu  einer  läsion  der  grauen  Substanz  fuhren 
können  (Fehlbildungen,  Tumoren/Metastasen,  Entzün- 
dungen. Ischämien,  Traumen,  metabolische  Störun- 
gen). 

Klinik 

einfach-fokale  |=  partielle)  Anfälle:  lokaler  Beginn  von 
Symptomen  ohne  Bewusstseinsverlust 
komplex-fokale  (=  komplex-partielle)  Anfalle:  lokaler 
Beginn  von  Symptomen  mit  Bewusstseinsverlust;  kön- 
nen sekundär  generalisieren 
generalisierte  Anfälle:  immer  Bewusstseinsverlust 

- besondere  Formen  generalisierter  Anfälle:  Absencen, 
myoklonischc  Anfälle,  tonische  Anfälle,  tonisch-klo- 
nische Anfälle,  klonische  Anfälle 

Anamnese 

Die  Anamnese  ist  bei  der  Diagnosestellung  extrem  wich- 
tig- 

Fragen  an  den  Patienten: 

• Erstcrcignis? 

• Bewusstsein  verloren  (Filmriss)? 

« Aura  vorausgegangen? 

« auslösende  Faktoren? 

- Alkohol 

- Schlafcntzug 
Drogen 

— Hunger 

» Geburtstrauma  oder  andere  Kopftraumata? 

• Fieberkrämpfe  als  Kind? 

• Hirnhautentzündung  in  der  Vorgeschichte? 

Fragen  an  den  Beobachter. 

Wie  sah  der  Anfall  aus  (Scmiologic )? 

• Wie  lange  hat  der  Krampfanfall  gedauert? 

(Anfälle  < 10  s sind  fast  nie  epileptisch,  sondern  eher 
konvulsive  Synkopen.) 

• Sturz  dabei?  Auf  die  Zunge  gebissen? 

(Der  Zungenbiss  ist  ein  ziemlich  sensibles  Zeichen,  aber 
nicht  spezifisch.  I 
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19.8  Krampfanfall 


Tab.  19.5  Hypetki  tierische  Bewegungsstörungen 

Begriff 

Definition  und  klinisches  Bild 

Beispielerirrankungen 

Akathisie 

Gefühl  einer  inneren  Unruhe:  Patienten  können  nicht  still 
sitzen  bleiben,  vollziehen  stattdessen  oft  repetltive 
Bewegungen  der  Extremitäten  oder  Schaukelbewegungen 
des  Rumpfes 

Frühdyskinesie  nach  Heurolepfika  {»»  Kap.  51.17  J.  28.3.31) 

■ Schizophrenie  {•»  Kap.  27.3) 

Athetosc 

unwillkürliche,  unregelmäßige,  langsame, 
schraubenförmige  Bewegung  v.a.  der  distalen 

Extremitäten 

• hypoxtsche  Hirnschaden 

■ generalisierte  Dystonie  (•»  Kap.  28.3.3) 

• neuioleptlkainduzieit 
dopaminetg  induziert 

Ballismus 

unregelmäßige  Schleuderbewegungen  bei  Wiilkiirmotorik, 
oft  proximal  betont;  Ursache  Kt  eine  lasion  des  Nucleus 
subthalamicus 

Schlaganfall  {•»  Kap.  31.6.6) 

• Hirnblutung  (»»  Kap.  31.6.4) 

• Hirntumor  (••  Kap.  24.11.2) 

Chorea 

unwillkürliche,  unregelmäßige,  kurzdauernde, 
rasche  Bewegungen,  die  sich  vom  Sadismus  dadurch 
unterscheiden,  dass  distale  Extremitäten  betroffen  sind 

• Chorea  major  Huntington  (•<  Kap.  28.2.1) 

- langjähriger  Morbus  Parkinson  unter  dopaminetger 
Behandlung  (••  Kap.  28.3.1) 

Chorea  gravidarum 

Neuroakanthozytose 

• generalisierte  Dystonie  (»•  Kap.  28.3.3) 

Chorea  mrnor  Sydenham  (»•  Kap.  31.1.1) 

- medtkamenteninduziert 

Dyskinesie 

wörtlich:  .Bewegungsstörung";  im  engeren  Sinne  meist 
medikamentenintfuziertz  Chorea 

• medikamenteninduzierte  Dyskinesie  (**  Kap.  28.3.3.1) 

- Neuroleptika 

- Levodopa 

- Dopaminagonisten 

Dystonie 

(»*  Abschnitt  19.3) 

unwillkürliche,  anhaltende  Muskelkontraktionen,  die  zu 
abnormen  Bewegungen  oder  Haltungen  fuhren, 
tagesabhangig  sind  und  typischerweise  durch  besondere 
Handlungen  wie  der  „geste  antagoniste"  in  ihrem  Ausmaß 
gemindert  werden  können 

medtkamentenrnduziette  Dystonie  (Neuroleptika, 

Levodopa.  Dopaminagonisten)  (w  Kap.  28.3.3.1) 

■ Morbus  Oppenheim  {•*  Kap.  28.3J.2) 

- infantile  Zerebralparese 

• Torticollls  spasmodicus  (“  Kap.  28.3.3.3) 

Blepharospasmus  (•*  Kap.  28.3.3.5) 

• Meige- Syndrom  (•*  Kap.  28.3.3.4) 
spasmodrsche  Dysphonie 

■ peripheres  Trauma  (?) 

Myoklonus 

(•'  Abschnitt  19.15) 

unwillkürliches,  kurzes,  plötzliches  Zucken  oder 
unrhythmisches  Zittern  mit  teilweise  rhythmischen 
Kontraktionen;  Amplituden  sind  im  Gegensatz  zum  Tremor 
nicht  sinusförmig 

• Hirnläsionen 

- kortikal 

- basalgangliooär 

- v.a.  nach  Hypoxie 

Tic 

abrupte,  unregelmäßige  und  unwillkürliche  kurze 
Bewegungen  wechselnder  Auspiagung  und  Komplexität 
(z.B.  Blinzeln,  Stimmnzeln,  Räuspern);  lassen  sich  zum 

Teil  willkürlich  unterdrücken. 

• Gilles-de-la-Toutette-Syndrom  (••  Kap.  27.10.7) 

Tremor 

(•*  Abschnitt  19.22) 

sinusförmiges,  rhythmisches  Zittern  einet  Körpertegkrn 

“ Tab.  19.18 

• Wie  schnell  reorientiert? 

(Typisch  ist  eine  postiktalc  Schläfrigkeit  nach  epilepti- 
schen Anfällen,  nach  Synkopen  dagegen  last  sofortige 
Reorientiertheit.) 

Körperliche  Untersuchung 

Die  neurologische  Untersuchung  soll  sekundäre  Formen 
von  Krampfanfällen  ausschließen.  Fokal-neurologische 
Defizite  (z.B.  1 lemiparcsc,  Spastik,  Babinski-Zeichen  o.a.) 
weisen  aul  sekundäre  Krampfanfälle  hin. 

« postiktaler  Dämmerzustand  (kann  über  einen  Tag  be- 
stehen) 


• Zungenbiss  seitlich?  (lässt  teilweise  Schlüsse  auf  den  ur- 
sächlichen Fokus  zu) 

• Einnässen  oder  spontaner  Stuhl.ibg.mg  ( fast  nie  bei  Syn- 
kopen I. 

Differentialdiagnose 

Die  Differentialdiagnose  umfasst: 

• Synkopen 

• Drop  Attacks 

• Tetanie 

• psychogene  Anfälle. 
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Neurologische  Störungen 


Tab.  19.6  Ursachen  einer  Hypokinese 

Lokalisation 

Ursache 

Erkrankungen 

Frontalhirn 

Antriebsarmut 

Hydrozephalus  (•  Kap.  28.10.3,  39.1.1) 

• Raumfotderungen  (*»  Kap.  24.11.2) 

- frontotemporale  Demenz 

• Himabszess  (•■  Kap.  28.1.1.3) 

• subkortlkal-arteriosklerotische  Enzephalopathie  (»*  Kap.  31.6.7.2) 

Basalganglien 

Störung  von  Koordination,  Bewegungs- 
antrieb und  jusführung 

Parkinson-Syndrom  (•-  Kap.  28.3.1) 

Dystonie  (**'  Kap.  28.3.3) 

kortikospinales 

System 

spastische  Paresen 

Amyotrophe  Lateralskterose  (•»  Kap.  28.2.3.2) 

Multiple  Sklerose  (>  Kap.  28.5.1) 

peripherer  Nerv 

generalisierte  schlaffe  Paresen 

Polyneuropathien  (•«  Kap.  28.8) 

Polyneuritis  (•'  Kap.  28.8.3) 

motorische 

Endplatte 

generalisierte  schlaffe  Parese 

Myasthenia  gravis  (*•  Kap.  28.9.2) 

■ Lambert-Eaton-Syndrom  (•«  Kap.  28.9.2.2) 

Muskel 

generalisierte  schlaffe  Parese 

Myopathien  (»»  Kap.  28.9.5) 

Myositiden  (•<  Kap.  28.9.1) 

• Muskeldystrophien  (■>  Kap.  28.9.3) 

nicht-neurologische  Ursachen 

Hypothyreose  (**  Kap.  26.1.1-26.1.3) 

• Depression!  (•■  Kap.  27.4.6) 

- Intoxikation 

Neuroleptika 

psychogen 

allgemeine  Schwäche  und  Marasmus 

Synkopen 

Definition:  kurzer  Bewusstseins-  und  Tonusverlust  nicht- 
epileptischer Genese 

Ätiologie/Pathogenese 

orthostatischc  Synkopen:  bei  Volumenmangel  und/oder 
autonomer  Fehlregubtion  und/oder  Medikamenten 
einnahme 

kardiale  Synkopen:  Rhythmusstörungen  I Adam-Stokes- 
Anfall),  Mitral-  oder  Aortenstenose.  Lungenembolie 
vaso  vagale  Synkopen:  Schmerz,  Angst,  psychischer 
Stress  (z,  B.  Blutcntnahmc/Zahnarzt) 

reflektorische  Synkope 

Syndrom  des  hypersensitiven  Karotissinus  (Brady- 
kardie bis  Asystolie  bei  Karottsdruckversuch  I 
- Mikttonssynkopc,  Husten-  oder  Lichschlag. 

Klinik 

typische  Prodromi:  Schwindel,  Übelkeit,  „Schwarzwer- 
den vor  Augen“,  „Leere  im  Kopf“,  Schwitzen 
plötzlicher  Bewusstscinsverlust  für  sehr  kurze  Zeit  (<  30s); 
epileptische  Anfälle  dauern  dagegen  meist  > 30  s 
sofortige  oder  zumindest  rasche  Reorientierung,  keine 
„postiktale  Verwirrtheit" 

• Einnässen,  Einkoten  oder  Zungenbiss  möglich. 

Drop  Attacks 

Bei  Drop  Attacks  stürzen  Betroffene  ohne  Warnsymptome 
und  verlieren  dabei  nicht  das  Bewusstsein.  Auslöser  kön- 
nen manchmal  Kopfdrehungen  oder-beugungen  sein.  Die 
Ursache  ist  völlig  unklar;  eine  Perfusionsstörung  im  Vcrte- 
bralisversorgungsgebiet  wird  nur  sehr  selten  gefunden. 


Tetanie 

Als  Tetanie  bezeichnet  man  tonische  Verkrampfungen  von 
Muskulatur,  meist  auf  dem  Boden  von  Störungen  des  Kal- 
ziumhaushaltes 

• normokalzämischc  Tetanie  bei  respiratorischer  Alkalose 
— > Verminderung  des  freien  Kalziums  durch  vermehrte 
Bindung  an  Plasmaproteine 

• hvpokalzämische  Tetanie  bei  Hypoparathyreoidismus. 

Klinisch  beginnt  die  Tetanie  meist  mit  Prodromi  wie  Krib- 
belparasthesien  perioral  und  an  den  Händen,  worauf  sich 
dann  „Karpopedalspasmen“  mit  Pfötchenstellung  der 
I lande  und  Karpfcnmaulstcllung  der  Lippen  anschlic6cn. 
Ein  Bewusstscinsverlust  kommt  nicht  vor.  Im  tetanischen 
Anfall  sind  Chvustek-Zrichen  (Zucken  der  mimischen 
Muskeln  beim  Beklopfen  der  Wange)  und  Truusseau-Zel- 
chen  ( Pfötchcnstdlung  bet  Stauung  des  Oberarmes  mit 
Blutdruckmanschette  I positiv. 

Psychogene  Anfälle 

Psychogene  Anfälle  sind  schwierig  zu  beschreiben.  Betrof- 
fene reagieren  wie  bei  epileptischen  Anfällen  während  ei- 
nes psychogenen  Anfalls  nicht  (oder  nur  verzögert)  auf 
Ansprache.  Während  die  Augen  bei  epileptischen  Anfällen 
fast  immer  geöffnet  sind,  können  bei  psychogenen  Anfäl- 
len die  Augen  geschlossen  sein,  und  in  diesem  Fall  werden 
sie  beim  Versuch,  sie  passiv  zu  öffnen,  zusammengeknif- 
fen. Pupillen  reagieren  bei  psychogenen  Anfallen  prompt, 
Babinski-Zcichcn  finden  sich  nicht.  Bei  Stürzen  verletzen 
sich  Betroffene  während  eines  psychogenen  Anfalles  deut- 
lich weniger.  Bemerkenswerterweise  wird  häutig  ein  Anfall 
immer  heftiger,  je  mehr  Leute  Zusehen. 
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19.10  Liquorrhoe 


Merke!  Patienten  mit  Epilepsie  können  zusätzlich 
psychogene  Anfalle  haben.  Vorsicht,  wenn  Anfalle  trotz 
20  mg  Diazepam  i.v.  immer  heftiger  werden  - psycho- 
genc  Anfälle  enden  behandelt  nicht  selten  im  iatmgcncn 
Koma. 


19.9  Lähmungen 

Die  neurologische  Herangehensweise  an  den  Patienten 
und  seine  Beschwerden  kann  bei  der  Anamnese  von  Iäh- 
mungserscheinungen  besonders  gut  nachvollzogen  wer- 
den. 

Zunächst  beschäftigt  den  Neurologen  die  Frage  nach 
dem  Ort  der  Schädigung  im  Nervensystem,  die  zu  der  Läh- 
mung geführt  hat;  anschließend  stellt  sich  die  Frage  nach 
der  Ursache. 

Definitionen 

Parese:  inkomplette  Lähmung 
Plegie/ Paralyse  komplette  Lähmung 
zentrale  l-ahmung:  Schädigung  zwischen  Großhirn- 
rinde, Corona  nidiatn,  Capsula  interna,  Mittelhirn- 
schenkel. Brücke,  Pyramiden  und  Tractus  corticospina- 
lis 

periphere  Lähmung:  Schädigung  zwischen  zweitem  Mo- 
toneuron. Vorderwurzel.  Plexus,  peripherem  Nerv  und 
neuromuskulärer  Endplattc 

muskuläre  Lähmung:  Schädigung  zwischen  Endplattc 
und  Muskel. 

Anamnese 

Die  Verlaufsdynamik  von  Lähmungserscheinungen  liefert 
meist  wichtige  Hinweise  auf  mögliche  Ursachen  Tab. 
19.7). 

Körperliche  Untersuchung 

Die  körperliche  Untersuchung  liefert  Hinweise  auf  den 
Ort  der  Schädigung  ft  - Tab.  19.8). 


Tab.  19.7  Ursachensuche  von  Lähmungen  nach  dem 
Kriterium  der  zeitlichen  Entwicklung  von  Symptomen 


Auftreten  Ursache 

akut  • Traumata 

• Durchblutungsstörungen 

über  Stunden  • protrahierte  Durchblutungsstörungen 

• rasche  Raumförderungen 

- Bandscheibenvorfall 

- Hämatom 

Uber  Tage  - protrahierte  ftnchblutungsstonjngen 

■ rasche  Räumforderungen 

- Hämatom 

- Abszess 

- chronisch-entzündliche  ZNS-Krankheiten 

chronisch  • Tumoren 

• metabolisch-toxische  Erkrankungen 

• knöcherne  Umbauten 

• sekundär  chronisch-progrediente  Multiple  Sklerpse 


19.10  Liquorrhoe 

Definition 

Länger  andauernde  oder  in  Intervallen  erfolgende  Entlee- 
rung von  Liquor  aus  dem  Nascn-Rachen-Raum  bzw.  dem 
Ohr.  Die  Ursache  ist  fast  immer  eine  Fraktur  der  vorderen 
Schädelbasis  mit  Zerreißung  der  Dura. 

Anamnese 

• Wann  trat  erstmals  Ausfluss  aus  Nase  bzw.  Ohr  auP 

• Besteht  ein  Zusammenhang  mit  Traumata  oder  operati- 
ven Eingriffen  am  Kopf  oder  Manipulationen  an  Nase 
oder  Ohr  (z.  B.  Nasensonde)? 

- Ist  der  Ausfluss  wasserklar? 

Körperliche  Untersuchung 

Die  neurologische  Untersuchung  ist  meist  unauffällig.  Eine 
Schwerhörigkeit  oder  ein  Schaden  des  VII.  Hirnrvervs 
weisen  auf  eine  Ursache  am/im  Felsenbein  hin. 


Tab.  19.8  Befunde  bei  zentraler  und  peripherer  Lähmung 

Befund 

Zentrale  Lähmung 

Periphere  Lähmung 

Atrophie 

nur  leicht  i.S.e.  Inaktivitätsatrophie  (Spastik  wirkt  der  Atrophie  entgegen) 

rasche  Atrophie 

Lahmungstyp 

akut  schlaffe  Lähmung  mit  fehlenden  Muskeleigenreflexen, 
dann  Übergang  tn  spastische  Lähmung 

schlaffe  Lähmung 

An  den  Armen  ist  die  Kraft  für  das  Beugen,  an  den  Beinen  die  für  das 
Strecken  besser  erhalten. 

Beuger  und  Strecker  sind  gleich  stark  betroffen. 

Synergien 

Der  Versuch,  gelähmte  Finger  zu  beugen,  kann  Beugung  der  Ellenbogen 
nach  sich  ziehen  (Beugesynergien;  analog  auch  Strecksynergien). 

keine  synergistischen  Bewegungen 

MER 

gesteigert 

abgeschwächt  oder  fehlend 

Faszikutationen 

keine 

ja.  bei  Schäden  des  zweiten  Motoneurons 

trophbehe 

Störungen 

oft  teigig-glänzende  Schwellung  im  Sinne  orthostatischer  Ödeme 

ja,  oft  vegetative  Fasern  mit  betroffen  • 
trockene,  warme  Haut 
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Neurologische  Störungen 

Diagnostik 

• HNO-Konsil 

• l.iquorszintigraphic. 

Differentialdiagnose 

• luttharralischer  Infekt 

• Sinusitis. 


19.11  Meningismus 

Definition 

Pin  Meningismus  ist  ein  meningcalcs  Rcizzeichcn  und 
wird  durch  eine  schmer/bedingte  reflektorische  MuskcLun- 
spannung  hervorgerufen.  Er  ist  ein  akut  auftretender 
Symptomenkomplcx  aus 

• Nackensteifigkeit  in  der  sagittalcn  Ebene  (der  Kopf 
kann  - bei  erhaltener  Fähigkeit  zur  Rotation  oder  Rekli- 
nation nicht  inkliniert  werden), 

• Kopfschmerzen  und 

• auch  geringgradig  positivem  Kernig-  und  Brudzinski- 
Zeichen  (s.u.  „Körperliche  Untersuchung“). 

Ätiologie 

Meningitis  (*»  Kap.  28.1.1  -28.1.3) 

• subarachnoidale  Blutung  (SABl  (*»'  Kap.  31.6 3) 

• intrazerebrale  Blutung  (ICB)  mit  Vcntrikeleinbruch  (•-■ 
Kap,  3 1 .6.4 1 

• Meningeosis  carcinomatosa  (*■»  Kap.  24.1 1.2.18) 

• Kleinhirntumor  (»*'  Kap.  24.1 1.2) 

• Poliomyelitis (•'  Kap.  23.10.1 ) 
chronisch-subdurales  Hämatom  (selten)  (•>-*  Kap. 
31.6.5.1). 

Merke!  Meningismus  zwingt  zum  raschen  Handeln! 
Anamnese 

Da  der  Meningismus  ein  Notfall  ist,  muss  die  Anamnese- 
rasch  erhoben  werden.  Besonders  wichtig  sind  die  Fragen 
nach  dem  Zeitpunkt  und  der  Art  des  Beginns  der  Kopf- 
schmerzen: 

• Seit  wann  bestehen  Kopf-  und  Nackenschmer/? 

i Alles,  was  langer  als  2 Tage  besteht,  lässt  auch  noch 
mindestens  eine  weitere  Stunde  Zeit.) 

• Begann  der  Nackenschmerz  schlagartig? 

(—♦SAB. ICB  mit  Ventrikelcinbruchl 

• Entwickelte  er  sich  über  wenige  Stunden? 

(— ♦ Meningitis,  ICB  mit  Vcntrikeleinbruch) 

• Begann  er  über  Tage  bis  Wochen? 

<— ♦ Meningeosis,  Kleinhirntumor,  chronisches  Subdu- 
ralhämatom) 

" Geht  der  Schmerz  mit  Übelkeit,  Erbrechen  und  Vigi- 
lanzmindcrung  einher? 
f Hirndruckzeichen  I 

Körperliche  Untersuchung 

• Der  Patient  liegt  ausgestreckt  aut  dem  Rücken.  Der 
Untersucher  nimmt  den  Kopf  des  Patienten  in  beide 
Hände  und  beugt  diesen  passiv  in  Richtung  Sternum. 
Bei  einem  Meningismus  treten  bei  der  Beugung  Na- 
ckcnsch merzen  aul,  und  eine  weitere  Inklination  wird 
durch  reflektorische  Anspannung  der  Nackenmuskeln 
verhindert.  Sollten  eine  Rotation  und  Reklination  in 


Ncutral-Null-Stcllung  ähnlich  stärkste  Schmerzen  ver- 
ursachen, ist  ein  Meningismus  weniger  wahrscheinlich. 
Brudzinski  Zeichen:  Bei  passiver  Beugung  des  Nackens 
werden  Hüften  und  Knie  flektiert. 

Kernig-Zeichen:  In  Rückenlage  kann  ein  in  der  Hüfte 
flektiertes  Bein  nicht  im  Knie  gestreckt  werden.  Der 
Kopf  geht  dabei  in  Reklination. 

thermitto-Zeichen:  Beim  Prüfen  des  Meningismus  tre- 
ten kribbclndc  oder  elektrisierende  Missempfindungen 
paravertebral  und  in  die  Extremitäten  einschieisend  auf. 
Das  Lhermitte-Zeichen  weist  eher  auf  eine  chronische 
Entzündung  im  I laismark  (meist  Multiple  Sklerose) 
oder  auf  eine  spinale  Raumforderung  hin. 

Merke! 

<•  Nicht  jede  SAB  und  nicht  jede  Meningitis  verursa- 
chen einen  Meningismus.  Im  Zweifel:  Inmbalpunk 
tion! 

Da  der  Meningismus  eine  reflektorische  Verspannung 
auf  Schmerzen  ist,  kann  er  bei  Koma,  starker  Analge- 
sie und  Muskelrelaxation  fehlen. 

Zusätzlich: 

Temperatur  Fieber  bei  Meningitis,  Meningoenzephalitis 
neurologischer  Befund:  Herdzeichen  ( motorische  oder 
sensible  I lalbscitcnsymptomc,  Okulomotorikstörun- 
gen,  Ataxie,  Apraxie,  Aphasie  uxw.)  weisen  aul  Himbe- 
teiligung hin 

Hautveränderungen:  Herpes  labialis  bei  Pneumokok- 
ken, Petechien  im  Rahmen  einer  Meningokokkcninfck- 
tion  ( Walerhouse- Fridcrichsen- Syndrom  I 
allgemein-internistischer  Befund:  bes.  Blutdruck,  Puls, 
Atemmuster. 

Diagnostik 

: Lahor  BSG,  Differentialblutbild, CRP,  PTT, Quick 
- cCT  (Blut?  I lirnschwdlung?  Hirndruck  (unbedingt  vor 
Lumbalpunktion  ausschließen  )?l 

Lumbalpunktion 

Diff  eren  tialdi  agnose 

osteochundrotische  H WS  Veränderungen  mit  Zervikal- 
gien: Schmerzen  bzw.  Hartspann  bei  Bewegungen  in  alle 
Richtungen,  kein  Fieber,  meist  schleichender  Beginn, 
manchmal  ungeschickte  Bewegung  aLs  Auslöser  eruier- 
bar, Labor  und  cCT  o.  p.  B. 

dvstoner  Retrnkollis:  schleichender  Beginn,  Schmerzen 
nur  unregelmäßig,  kein  Fieber,  weitere  dystone  Symp- 
tome, Labor  und  cCT  o.p.  B. 

Nackenschmerz  im  Rahmen  eines  viralen  Infektes 
(„Grippe“):  schwierigste  Diffcrentialdiagnosc;  Abgren- 
zung zur  viralen  Meningitis  oft  nur  durch  Liquorunter- 
suchung z.u  treffen 

19.12  Muskelkrämpfe 

Definition 

Muskclkrämpte  sind  lokalisierte,  unwillkürliche,  schmerz- 
hafte Kontraktionen  von  Muskeln,  die  einzelne  Fasern, 
einzelne  Muskeln  oder  Muskelgruppen  betreffen  können. 
Die  Kontraktionen  halten  an,  aber  nur  für  einen  begrenz- 
ten Zeitraum  und  können  durch  Muskeldehnung  wieder 
gelost  werden. 
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Anamnese 

» Wie  häufig  kommen  die  Krämpfe? 

(Fast  alle  Menschen  haben  vereinzelt  Krämpfe.! 

• Wo  sind  sie  lokalisiert? 

• Kommen  sie  wahrend  des  Schlafes  und  werden  Sic  da- 
von wach? 

(z-B.  Rcstlcss  Legs) 

• Finden  sich  Hinweise  für  eine  der  in  *•  Tab.  19.9  aufge- 
fuhrten  Erkrankungen? 

Körperliche  Untersuchung 

Bereits  in  Ruhe  können  schmerzhafte  Kontraktionen  von 
Muskeln  bzw.  Teilen  des  Muskels  sichtbar  oder  palpabel 
sein.  Nach  Willkürinnervation  kann,  cingclcitct  oder  be- 
gleitet von  Faszikulieren,  ein  Krampf  provozierbar  sein. 

Differentialdiagnose 
*»-  Tab.  19.9. 

19.13  Muskuläre  Hypertonie 

Definition 

Unter  muskulärer  Hypertonie  versteht  man  eine  Erhö- 
hung des  Muskclrulictonus.  Streng  genommen  werden  nur 
Spastik  und  Rigor  darunter  subsumiert.  Im  weiteren  Sinne 
kann  man  aber  auch  andere  Ursachen  von  erhöhtem  Mus- 
keltonus darunter  /usammenfassen. 

Körperliche  Untersuchung 

Die  Untcrschung  erfolgt  am  entspannten  Patienten  durch 
passives  Durchbewegen  der  Extremitäten  (**"  Kap.  19.18, 
19.21). 

Differentialdiagnose 

• Spastik 

• Rigor 


Tab.  19.9  Ursachen  von  MuskeLkräropfen 


19.15  Myoklonus 

• Muskclkrämpfe 

• Muskelkontrakturen. 

19.14  Muskuläre  Hypotonie 

Definition 

Hierunter  versteht  man  einen  geminderten  Tonus  der  Mus- 
kulatur. Die  muskuläre  Hypotonie  tritt  auf  bei  Beteiligung 
des  spinomuskulären  Systems  oder  bei  Interferenzen  mit 
propriozeptiven  Leitungsbahnen,  kann  aber  auch  bei 
Kleinhinterkrankungen  und  Chorea  Vorkommen. 

Differentialdiagnose 
»Tab.  19.10 

19.15  Myoklonus 

Definition 

Als  Myoklonus  bezeichnet  man  eine  heftige,  ruckartige  Be- 
wegung, die  kurz  in  einen  Muskel  oder  eine  Gruppe  von 
Muskeln  einschielst.  Das  Einschieben  kann  durchaus  repe- 
titiv  stattfinden,  so  dass  der  Eindruck  entsteht,  es  handele 
sich  um  einen  Tremor.  Der  Myoklonus  ist  jedoch  im 
Gegensatz  zum  Tremor  unregelmäßig,  nicht  rhythmisch 
und  kann  am  besten  mit  „Zucken“  übersetzt  werden.  Myo- 
klonus kann  fokal,  multifokal  oder  generalisiert  auftaten. 

Myokloni  sind  die  klinischen  Folgen  einer  Ubcrcrrc- 
gung  umschriebener  Nervenzdlpopulationen.  Myokloni 
können  dabei  als  eines  von  vielen  Symptomen  neuro- 
logischer Erkrankungen  auftreten  oder  aber  als  Teil  von 
Krankheitssyndromen  (z.  B.  Myoklonuscpilcpsic)  im 
Vordergrund  stehen. 

Man  unterscheidet  Spontanmyoklonus,  RcHcxmyoklo 
nus  und  Aktionsmyoklonus  (s.u.l. 

Anamnese 

Bei  der  Anamnese  kommt  es  im  Wesentlichen  darauf  an, 
primären  von  sekundärem  Myoklonus  zu  unterscheiden 
I » Tab  19.1 1 ).  Darüber  hinaus  ist  interessant: 

• Tritt  das  Zucken  spontan  auf  oder  kann  man  es  triggern? 
- Wo  tritt  das  Zucken  auf?  Ist  cs  fokal  oder  generalisiert? 

Körperliche  Untersuchung 

Der  Untersuchungsgang  entspricht  dem  beim  Tremor  (» 
Kap.  19.22 1. 


Tab.  19.10  Differential  diagnose  der  muskulären 
Hypotonie 


Kleinhirns  chäden 

Schäden  der 
Vordethomzelle 
und  ihres  Axons 

spinale  Muskelatrophie  (•»  Kap.  28.2.3.1) 

• Poliomyelitis  («*  Kap.  23.10.1) 

Syringomyelie  (•»  Kap.  28.10.6.1) 

• Cuillain-Barrt- Syndrom  (•*  Kap.  28.8.3.1) 

- spinaler  Schock  (•*  Kap.  43.21.4.1) 

■ Neuropathie  (•-  Kap.  28.7.6-28.8.4) 

Erkrankungen 
des  Muskels 

■ Myasthenie  Kap.  28.9.2) 

Myopathie  (»  Kap.  28.9.5) 

benigne  Muskeldystrophien  (■’  Kap.  28.9.3) 

Chorea 

Ursachen 

Differentialdiagnosen 

Basalganglienkrankheiten 

Restless-Legs-Syndrom 
(►•  Kap.  28.3.4.4) 

Vorderhomkrankheiten 

Myatgie-Fasrikulabons-Myokrampus- 

Syndrom 

amyotrophe  Uterahkterose 
(•-  Kap.  28.2.3.2) 

Erkrankungen  des 

Polyneuropathien  {««•  Kap.  28.8) 

peripheren  Nervs 

Stiff  Person-Syndrom  (•»  Kap.2B.3.4.4) 
Neuromyotonie  (*•  Kap.  28.9.4.1) 

Eikrankungen  des 

■ Myopathien  (»  Kap.  28.9.5) 

Muskels 

Tetanus  {•*  Kap.  23.5.4) 

metabolische  Ursachen 

• Urämie  (»•  Kap.  36.3) 

Oialys« 

Medikamenten  ne  benwirkungen 
Schwangerschaft 

Elektrofytstörung 
■ Leberzirrhose  (••  Kap.  33.8.3) 
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Neurologische  Störungen  - 

Tab.  19.11  Einteilung  von  Myokloni 


primärer  Myoklonus  physiologischer  Myoktonus 
essentieller  Myoklonus 
Myoklonusepilepsie  (•-■  Kap.  28.6.1.2) 
sekundärer  Myoklonus  angeborene  Stoffvrechsetstörungen 
posthypoirischer  Myoklonus 
Traumata 

neurodegenerative  Erkrankungen  • Creutzfeldt-Jakob-Krankheit  (•*  Kap.  28.1.4.1,  23.10.2) 

- Kortikobasaldegeneration  (»-  Kap.  28.3.2) 

Multisystematrophie  (**  Kap.  28.3.2) 

virale  Enzephalopathien 
mitochondriale  Enzephalopathien 
metabolische  Entgleisungen 

Medikamentenintoirikationen  • Anästhetika  (Etomidate  und  Propofol) 

selektive  Serotonin- Wiedetaufnahmehemmet 
Opiate 

Antikonvulsiva  (Carbamazepin.  Phenytoin,  lamotrigm,  Vigabatrin) 
Immunsuppressiva’ 

Oopaminagonisten 

Neuroleptika 


Spontaner  Myoklonus 

Er  tritt  bereits  in  Ruhe  und  ohne  Provokationsmanöver 
auf.  Die  häufigsten  Ursachen  eines  spontanen  Myoklonus 
sind  metabolische  Storungen,  die  zu  einer  Enzephalopa- 
thie führen,  und  neurodegenerative  Erkrankungen  wie  die 
Creutzfeldt-Jakob-Krankheit. 

Reflexmyoklonus 

Dieser  Myoklonus  tritt  als  Reflex  auf  bestimmte  Geräu- 
sche. Wörter  oder  auf  Schwäche  und  Ermüdung  auf.  Die 
Zuckungen  können  fokal  oder  generalisiert  sein.  Eine 
Form  des  Reflexmyoklonus  ist  die  Hvperexplexia,  eine 
übersteigerte  Schreckreaktion  mit  massivem  Zusammen- 
schrecken schon  auf  normale  Reize. 

Aktionsmyoklonus 

Die  Form  des  Myoklonus,  die  am  meisten  behindert,  ist  mit 
Provokationsfaktoren  assoziiert  Willkür bewegungen  oder 
die  bloße  Intention  zu  Bewegungen  lösen  heftige  Zuckun- 
gen aus,  die  die  Willkürbewegungen  bc-  oder  verhindern. 
Die  Myokloni  reichen  von  einzelnen  fokalen  Zuckungen 
bis  zu  generalisierten,  den  Körper  schüttelnden  Zuckun- 
gen. Die  Uauptursachc  eines  solchen  stimulussensitiven 
Myoklonus  ist  eine  zerebrale  Hypoxie.  Myoklonicn  nach 
Hypoxie  nennt  man  Lancc-Adams-Syndrom  oder  post- 
hypoxischer  Myoklonus. 

19.16  Opisthotonus 

Definition 

Als  Opisthotonus  bezeichnet  man  die  extreme  Rückwärts- 
neigung von  Kopf  und  Uberstreckung  des  Rumpfes  und  der 

Extremitäten  ( opisthen  - rückwärts,  totius  - Spannung). 


Ursachen  sind  entweder  Hirnhautretzungen  (wie  ein  Me- 
ningismus, •'  Kap.  19.11)  oder  ein  erhöhter  Tonus  der 
Streckmuskulatur. 

Anamnese 

In  der  Anamnese  muss  eruiert  werden,  ob  der  Opistho- 
tonus auf  eine  Himhautreizung  oder  auf  einen  primär  er- 
höhten Tonus  der  Muskulatur  zurückzuführen  ist.  Die  kli- 
nische Untersuchung  hilft  meist  weiter. 

Differentialdiagnose 
«r  Tab.  19.12 

19.17  Reflexanomalien 

Abgeschwächte  oder  fehlende  Reflexe 

Der  afferente  Schenkel  eines  Reflexbogens  eines  Muskd- 
cigcnrctlcxcs  beginnt  mit  den  Dehnungsrezeptoren  im 
Muskel,  deren  Information  über  den  peripheren  Nerv  und 
über  die  Hinterwurzel  in  das  Rückenmark  gelangt.  Dort 
wird  sie  im  S'brderhorn  monosynaptisch  umgeschaltct.  Die 
Etfercnz  gelangt  über  die  Vordcrwurzel,  den  peripheren 
Nerv  und  Uber  die  neuromuskuläre  Endplatte  zum  Muskel. 
Wenn  irgendeine  dieser  beteiligten  Strukturen  gestört  ist, 
ist  der  Muskclcigcnrctlcx  vermindert  bzw.  fallt  aus. 

Gesteigerte  oder  enthemmte  Reflexe 

Auf  spinaler  Ebene  projizieren  supraspinale  Bahnen  aul 
den  Reflexbogen  und  halten  ihn  über  hemmende  Bahnen 
unter  Kontrolle.  Wenn  diese  supraspinalen  kontrollieren- 
den Rahnen  gestört  oder  gar  unterbrochen  werden, 
kommt  es  über  eine  Enthemmung  der  Muskeleigenreflexe 
zu  einer  Hyperreflexie  und  Spastik  Kap.  19.21 ). 
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19.17  Reflexanomalien 


Tab.  19.12  Differentialdiagnose  Opisthotonus 

Meningitis 

(••  Kap.  28.1.1-28.1.3 

relativ  rasches  Auftreten 

Fieber 

- allgemeines  Krankheitsgefühl 

Meningismus 

• typische  Liquorveranderungen 

Subarachnoidalblutung 
(-  Kap.  31.6.3) 

schlagartiges  Auftreten 
oft  Vigilanzmtnderung 
- zusätzliche  neurologische  Ausfälle 

Einklemmung 
(••  Kap.  28.10.5.4) 

geminderte  Vigilanz 

Hirnstammzeichen 
• geschwollenes  Him 

Hypokatzämie 
(••  Kap.  26.8.10.5) 

- Hyperventilation 

Hypoparathyreoidismus 

• Tetanie 

• beginnt  meist  mit  Fingerkrämofen 

Tetanus 

(■*  Kap.  23.5.4) 

• beginnt  am  Kiefer  {Kieferklemme,  Schluckstörung,  Risus  sardonkus)  und  breitet  sich  über  24-72  h auf  den  Rest 
des  Körpers  aus 

undulierende  Krämpfe,  besonders  nach  raschen  Bewegungen  oder  Erschrecken 

Stift- Person-Syndrom 
(•*  Kap.  28.3.4.4) 

langsame  Progredienz 

Beginn  am  Rucken,  Trismus  seht  spät 

undulierende  Krämpfe,  besonders  nach  raschen  Bewegungen  oder  Erschrecken 
• GAD- Auto-AK 

generalisierte  Dystonie 
(••  Kap.  28.3.3) 

übet  Jahre  sich  entwickelnde  unwillkürliche  Bewegungen,  z.B.  der  Rücken muskulatur 
anfänglich  nicht  schmerzhaft 

• tonische,  langsame  Bewegungen  können  neben  choreatischen,  phasisch-sdinellen  Bewegungen  bestellen 

psychogener  Art  de  Cercle 

Besonder*  jugendliche,  vegetativ  labile  Menschen  haben 
oft  sehr  lebhafte  Reflexe.  Pathologisch  ist  aber  erst  eine 
Seitendifferenz  oder  eine  massive  Zunahme  der  Reflex- 
aktiv  ität,  und  Letzteres  besonders  dann,  wenn  zusätzlich 
weitere  Pyramidenbahnzeichen  («*  Tab.  19.16)  vorliegen. 

Verbreiterte  Reflexzone 

Bei  sehr  lebhaften  Muskeleigen reflexen  muss  geprüft  wer- 
den, inwiefern  die  Reflexzone  als  1 linweis  auf  eine  Pyrami- 


denbahnschädigung verbreiten  ist.  Es  werden  dabei  mit 
dem  Reflexhammer  Areale  beklopft,  die  bei  Gesunden 
nicht  zu  einem  Reflex  fuhren.  Die  Reflexzone  für  den  Pa- 
tellarsehnenreflex  beispielsweise  ist  definitiv  verbreitert, 
wenn  ein  Beklopfen  der  Tibiakante  zu  einem  Muxkeleigen- 
icflex  des  Quadriceps  femoris  fuhrt, 

Differentialdiagnose 
»Tab.  19.13 


Tab.  19.13  RefUxanomalien 


fehlende  Reflexe  scheinbares  Fehlen 


generalisiertes  Fehlen  von  Reflexen 


Fehlen  einzelner  Reflexe 


verlangsamte  Reflexe 
gesteigerte  Reflexe 


■ mangelnde  Entspannung 

• schlechte  Technik 

• schlechter  (zu  leichter)  Hammer 

Polyneuropathie  (•  Kap.  28.8) 

• Polyradikulitis  {•»  Kap.  28.8.3) 
fortgeschrittene  Myopathien  {•*  Kap.  28.9.5) 

• Hinterstrangaffektion  (•*  Kap.  23.6.2) 

- Krankheiten  des  2.  Motoneurons  (►*  Kap.  28.2.3) 

- familiäre  Areflexie 

- Mononevropatliie  {‘r  Kap.  28.7.6) 

• peripherer  Nervenschaden 

■ Bandscheibenvorfall  (••'  Kap.  35.8.1) 

Hypothyreose  (■»  Kap.  26.1.1-26.1.3) 

Spastik 
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Neurologische  Störungen  

Körperliche  Untersuchung 

Der  Patient  sir/t  oder  liegt  bequem  und  soll  skti  entspan- 
nen. Fin  Schlag  auf  die  Muskcisehnc  führt  bei  richtiger 
Durchführung  zu  einer  Kontraktion  des  gedehnten  Mus- 
kels. 

Eiei  wenig  lebhaften  oder  nicht  auslösbaren  Reflexen 
sollte  man  versuchen,  diese  zu  bahnen: 

|cndrassik-l  landgriff:  Der  Patient  wird  aulgefordert, 
beide  Hände  zu  verhaken  und  dann  kräftig  an  den  Hän- 
den zu  ziehen,  just  bevor  der  Reflex  an  der  unteren  Ex- 
tremität ausgelöst  wird. 

19.18  Rigor 

Definition 

Form  der  muskulären  Hypertonie.  Im  Gegensatz  zur  Spas- 
tik ist  der  Rigor  ein  wächserner  Widerstand 

Anamnese 

• Zeigt  der  Patient  Mindcrbcwcgungcn  einer  Seite  beim 
Gehen? 

« Hat  der  Patient  Schmerzen,  die  bereits  vom  Hausarzt 
oder  Orthopäden  als  „Schulter-Arm-Syndrom"  oder 
„chronischer  Hexenschuss“  bezeichnet  wurden  und  die 
trotz  Schmerzmittcln  schlimmer  werden? 

• Sind  andere  neurologische  Symptome  aufgetreten? 
(Tremor,  allgemeine  Verlangsamung,  Gleichgewichts- 
störungen — > Parkinson-Syndrum) 

• Sind  die  Beschwerden  schlagartig  (atherosklerotische 
Enzephalopathie)  oder  schleichend  (Parkinson-Syn- 
drom) aufgetreten? 

• Bestehen  Hinweise  auf  atypische  Parkinson-Syndrome 
(frühe  Demenz,  Frontalhirnsyndrom,  Ataxie,  frühe 
Schluckstörungen,  Stürze,  frühe  Blasen-  und  Darm- 
schwächc  I? 


Ist  der  Patient  früher  einmal  mit  Neuroleptika  behan- 
delt worden? 

‘ War  der  Patient  giftstoffexponiert  (Mangan,  CÖ,  Blei, 
Quecksilber)? 

Körperliche  Untersuchung 

Der  Patient  sitzt  bequem  auf  einem  Stuhl.  Der  Untersucher 
bewegt  passiv  die  Arme  und  Handgelenke  bzw.  Beine  und 
Fußgelenke  durch,  und  zwar  unregelmäßig  schnell,  damit 
der  Patient  nicht  „mithelfen“  kann.  Im  Gegensatz  zur 
Spastik  spürt  man  beim  Durchbewegen  entweder  wahrend 
der  ganzen  Bewegung  in  eine  Richtung  oder  gegen  Ende 
einer  gerichteten  Bewegung  einen  wächsernen  Widerstand. 
Ein  latenter  Rigor  kann  dadurch  deutlicher  werden,  dass 
der  Patient  aktiv  Bewegungen  mit  der  Gegenseite  durch- 
fuhrt (.„Spiegelinnervation“),  liegt  zusätzlich  ein  (latenter) 
Tremor  vor,  so  erscheint  das  Durchbewegen  wie  das  Dre- 
hen an  einem  immer  wieder  einrastenden  Zahnrad 
I „Zit  h n rad  phinomen“ ) . 

Differentialdiagnose 

»•  Tab.  19.14 

19.19  Schwindel  und  Gleichgewichts- 
störungen 

Merke!  Im  Deutschen  wird  der  Begriff  „Schwindel“ 
von  Patienten  sehr  undifferenziert  gebraucht.  Es  erfor- 
dert häufig  viel  Geduld  und  genaues  Nachfragen,  bis 
man  heraus  gefunden  hat,  ob  der  Patient  über  einen  (ge- 
richteten! Drchschwindcl  I Vertigo)  odereinen  ungerich- 
teten Schwankschwindel  im  Sinne  eines  flauen  Gefühls 
mit  Unsicherheit  klagt. 


Tab.  19.14  Erkrankungen  mit  dem  Leitsymptom  Rigor 


Morbus  Parkinson  (**  Kap.  28.3.1) 

• asymmetrischer  Rigor 
asymmetrischer  Tremor 

* asymmetrische  Sradykinese 

■ gutes  Ansprechen  auf  dopamtnerge  Substanzen 

neuroteptikainduziertes  Parkinson-Syndrom  (»•  Kap.  28.3.1.2) 

Neuroteptikabehandlung 
• Schizophrenie  in  der  Vorgeschichte 

atypisches  Parkinson-Syndrom  (•»  Kap.  28.3.2) 

• Pyramldenbahnztichen 

• früh  Stürze 

• früh  Demenz 

■ früh  autonome  Störungen 
- zerebelläm  Ataxie 

• schlechtes  oder  kein  Ansprechen  auf  L-Dopa 

Nonnaldruckhydrozephalus  (>  - Kap.  28.10.3) 

> frontale  Gangstörung  (Gangapraxre) 

- Demenz 

Inkontinenz 

subkortikate  atherosklerotische  Enzephalopathie  (*«  Kap.  31.6.7.2) 

schubweise  Verschlechterung 
• kardiovaskuläre  Risikofakto>en 
beinbetontes  Parkinson -Syndrom 

postanoxische  Storungen  Kap.  28.10.5) 

■ oft  klarer  Auslöser  eruierbar 
• Pyramidenbahnzeichen 

psychiatrische  Störungen 

• katatoner  Rigor 

130 


19 


Definition 

Systematischer  (oder  vestibulärer)  Schwindel:  Dieser 
Schwindel  wird  von  Betroffenen  empfunden,  als  würde 
der  eigene  Körper  eine  Bewegung  vollziehen,  und  Latin 
von  ihnen  ziemlich  genau  als  Karussell-,  Lift-  oder 
Bootsschaukelgefühl  beschrieben  werden.  Der  systema- 
tische Schwindel  ist  entweder  peripher-labyrinthär  oder, 
bei  Schaden  zwischen  N.  vestibulocochlearis  und  den 
Vestibularis- Kernen  in  Mcdulla  oblongata  bzw.  Klein- 
hirn, zentral-vestibulär  bedingt.  Drei  Viertel  aller  syste- 
matischen Schwindcllomicn  haben  HNO-ärztliche  Ur- 
sachen. 

Schwindel  nicht-vestibulärer  Ursache:  Dieser  Schwindel 
wird  von  Betroffenen  oft  sehr  diffus  beschrieben  und 
reicht  von  Unsicherheit  über  Gleichgewichtsstörungen 
bis  hin  zu  Benommenheit  und  zum  „leeren  Gefühl  im 
Kopf. 

Anamnese 

Die  wichtigsten  Fragen  zur  Abgrenzung  von  systemati- 
schem (gerichtetem  l Schwindel  zu  ungerichtetem  Schwin- 
del sind  folgende: 

® Haben  Sie  das  Gefühl,  in  einem  Lift  oder  einem  Karus- 
sell zu  sitzen  und  wird  der  Schwindel  in  Abhängigkeit 
von  Bewegung  schlimmer? 

- Haben  Sie  das  Gefühl,  als  schwanke  der  Boden  unter  Ih 
ren  Füßen  und  als  säßen  Sie  in  einem  Boot  bei  schwe- 
rem Wellengang? 

® Haben  Sie  das  Gefühl,  Ihnen  ist  ganz.  Hau  im  Kopf  und 
Sie  könnten  jederzeit  ohnmächtig  werden? 

Körperliche  Untersuchung 

Leitsymptome  des  systematischen  Schwindels  sind  neben 
dem  oben  beschriebenen  Drehschwindelgefühl  Übelkeit, 
teilweise  Frhrechen  sowie  Fallneigung.  Begleitende  Ohr- 
geräusche oder  Hörminderungen  weisen  aut  eine  peri- 
pher-labyrinthäre  Ursache  hin,  wohingegen  neurologische 
Defizite  (Doppelbilder,  Paresen,  Sensibilitätsdefizite,  Vigi- 
lanzmindcrung)  auf  eine  zentrale  Ursache  hindcutcn. 

Ein  Schellong-Test  kann  orthos tauschen  Schwindel 
nachweisen. 

Differentialdiagnose 
Gerichteter  Schwindel: 

Peripher-labyrinthär:  Schäden  im  Labyrinth  des  Vcsti- 
bularorgans  (z.B.  Perilymphfistel,  benigner  paroxysma- 
ler Lagerungsschwindel.  Neuronitis  vestibularis,  Mor 
bus  Meniere) 

Zentral-vestibulär.  Schäden,  die  zwischen  N.  vestibulo- 
chochlearis  und  den  Vestibulariskernen  Im  Hirnstamm 
bzw.  deren  Verbindungen  zum  Kleinhirn  liegen  (z.B. 
Schlaganfnlle,  Tumoren,  chronische  ZNS-F.nrzündun- 
gen  wie  MS  oder  Intoxikationen ). 

Ungerichteter  Schwindel: 

mit  Bewusstseinsminderung;  O, -Mangel  bei  Orthostase, 
Herzrhythmusstörungen,  Anämie,  zerebrale  Mikroan- 
giopathie. metabolische  Ursachen  (Hypoglykämie, 
Hyperventilation),  Intoxikation  oder  Hirndruck 
mit  s-isuellem  Schwindel:  fehlende  oder  falsche  Integra- 
tion visueller  und  somatosensorischer  Informationen 
bei  Augenbewegungsstörungen  oder  Erkrankungen  des 
optischen  Apparates 


19.21  Spastik 

mit  Stand-  und  Gangunsichcrhcit:  .Schwindel  eher  im 
Sinne  einer  Ataxie  (Kleinhirn-,  Hirnstamm-  oder 
Hinterstrangerkrankungen,  Polyneuropathie,  Medika- 
mentenintoxikation,  z.  B.  Antiepileptika  I 
mit  situativen  Auslösern:  psychogener  Schwindel,  z.B. 
bei  Angsterkrankungen. 

19.20  Sensibilitätsstörungen 

Definition 

Unter  Sensibilität  versteht  man  jene  bewussten  Wahrneh- 
mungen, die  von  Haut,  Unterhaut,  Gelenken  und  Eingc- 
weiden  zum  ZNS  weitergeleitet  werden.  Man  unterschei- 
det dabei  verschiedene  Qualitäten: 

Oberflächensensibilität: 

- Berühmngsempfinden 
Schmerzempfinden 

- Temperaturempfinden 

- Zweipunktdiskrimination 
I iefcnscnsibilitäl: 

- Bewegungsempfinden 

- Vibrationsempfinden. 

Die  sensiblen  Leitungsbahnen  bestehen  aus  einer  Kette  von 
3 Neuronen: 

1.  sensibles  Ncuron/pcriphcrcr  Nerv:  leitet  Information 
aus  der  Peripherie  über  das  Spinalganglion  f wo  der  Zell- 
körper liegt) 

2.  sensibles  Neuron/Hinterhorn  (Schmerz  und  Tempera- 
tur) bzw.  Nuclcus  cuncatus/gracilis  in  der  Mcdulla  ob- 
longata  (Berührung,  Propriozeplion,  (eines  Tempera- 
turempfinden 1 

3.  sensibles  Neurun/Thalamus:  von  dort  Verschaltung  in 
alle  Areale  des  Kortex 

Körperliche  Untersuchung 
**  Tab.  19.15 

19.21  Spastik 

Definition 

Neben  dem  Rigor  die  zweite  Form  der  muskulären  Hyper- 
tonie. Die  Spastik  tritt  bei  Schädigung  der  Pyramidcnbahn 
(also  des  ersten  Motoneurons  und  seiner  Fortsätze)  in  Er- 
scheinung und  ist  ein  Enlhcmmungsphänomcn.  das  durch 
den  Wegfall  des  Kontrolleffekts  der  absteigenden  supraspi- 
nalen hemmenden  Bahnen  verursacht  wird.  Somit  erklä- 
ren sich  die  enthemmten  (gesteigerten)  Muskclcigcnrc- 
llexe,  die  Kloni  und  die  abnorme  Erhöhung  des  Mu&kdto- 
nus.  Die  Spastik  tritt  manchmal  erst  Tage  bis  Wochen  nach 
einer  Schädigung  der  Pyramidcnbahn  auf  und  ist  mit  wei- 
teren  sog.  Pyramidcnbahn/eichc»  assoziiert  (l"  Tab. 
19.16). 

Anamnese 

Patienten  mit  einer  Spastik  berichten  über  Reißen  und  Zie- 
hen in  den  betroffenen  Muskeln,  das  in  längeren  Ruhepha 
sen  (z.  B.  nachts  oder  morgens  kurz  nach  dem  Aufwachen) 
stärker  ist  und  durch  geringe  Reize  von  außen  ( teilweise 
schon  durch  leichte  Berührung  oder  tiefes  Einatmen)  zu 
spastischen  Streck-  oder  Beugesynergien  tührt.  Je  nach- 
dem, an  welcher  Stelle  der  Pyramidenbahnschaden  liegt, 
unterscheidet  man: 
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Neurologische  Störungen  

Tab.  19.15  Neurologische  Untersuchung  de»  Sensibilität 


Sensible  Qualität 

Testverfahren 

Geprüfte  anatomische  Strukturen 

Schmelz 

Spitz-Stumpf-Diskrimination  mit  Hilfe  einer  Nadel,  die  möglichst 
immer  mit  demselben  Druck  aufgesetzt  werden  sollte 

peripherer  Nerv 

• Ttactus  spinothatamicus  lateralis 

Thalamus 

Betühiungsempfinden 

Wattebauschträger  erregt  freie  Nervenendigungen. 
Fingerkuppenbenlhrung  erregt  auch  tiefer  gelegenen  Organe 
(z.  B.  Vater-Pacini-Körper). 

peripherer  Nerv 

• Tractus  spinobulbaris  (Hinterstrang) 

• Thalamus 

Tempern  tu  rem  pfinden 

Reagenzglastest  (ein  warmes  und  ein  kaltes):  Im  Gegensatz  zu 
spitz/stumpf  müssen  deutlich  überschwellige  Reize  angebracht 
werden. 

peripherer  Nerv 

• Tractus  spinothalamicus  lateralis 

Thalamus 

Bewegungsempfi  rtden 

Finger  oder  Zehen  werden  passiv  auf-  oder  abwärts  bewegt. 

Indem  man  seitlich  die  Gelenke  anfasst,  ohne  Druck  auf  den  Nagel 
oder  auf  die  Fingerbeere  auszuüben. 

■ peripherer  Nerv 

Tractus  spinobulbaris  (Hinterstrang) 
Thalamus 

Uqeempfinden 

Der  Patient  soll  mit  geschlossenen  Augen  die  Lage  bestimmter 
Körperteile  Im  Raum  beschreiben. 

• peripherer  Nerv 

Tractus  spinobulbaris  (Hinterstrang) 

■ Thalamus 

Vibrationsempfinden 

Eine  Stimmgabel  mit  Riedel-Seyfert  Skala  (0/8  bis  8/8)  wird 
angeschlagen  und  auf  Knochenvorsprünge  (Knöchel.  Schienbein, 
Becfcenkamm.  Handgelenke,  Ellenbogen,  Sternum)  gesetzt. 

Der  Patient  soll  angeben,  ab  wann  er  die  Vibration  nicht  mehr 
wahnrimmt  (pathologisch  bei  < 5/8) 

peripherer  Nerv 

• Ttactus  spinobulbaris  (Hinterstrang) 
Thalamus 

Tasterkennen 

(Stereognosie) 

Der  Patient  soll  ihm  in  die  Hand  gegebene  Gegenstände  benennen. 
Alternativ  soll  er  auf  die  Haut  geschriebene  Zahlen  oder 

Buchstaben  erkennen. 

- peripherer  Nerv 

Hinterstrang 

Thalamus 

primärer  und  sekundärer  sensorischer  Kortex 

spastische  Hemiparese  ( meist  oberhalb  der  Brücke) 
spastische  Tetraparcsc  (Halsmarkschädigung) 
spastische  Paraparesc  'Schädigung  des  Brustmarkes). 

Körperliche  Untersuchung 

Der  Untersucher  bewegt  passiv  die  distalen  und  proximalen 
Extremitäten  durch.  Beim  raschen  Beugen  oder  Strecken  in 
den  Gelenken  schießt  plötzlich  ein  heftiger,  federnder 
Widerstand  ein,  der  nach  weiterem  Beugen  oder  Strecken 
ebenso  plötzlich  nachlässt  (Taschenmesserphänomen  i. 
Manchmal  reicht  es  schon  aus,  wenn  der  Patient  sich  nur 
streckt  oder  tief  durchatmet,  dass  cs  zu  Streck-  und/oder 
Beugesynergien  kommt 


Differentialdiagnose 

» lab.  19.17 


19.22  Tremor 

Definition 

Ein  Tremor  ist  eine  unwillkürliche,  rhythmisch-alternie- 
rende,  sinusförmige  Bewegung,  die  an  Extremitäten, 
Rumpi  und/oder  Kopf  entweder  ein  oder  beidseitig  auf- 
treten  kann. 

Man  unterscheidet 
Uuhetremor 


Tab.  19.16  Pyramidenbahnzeichen 

Spastik 

5.0. 

Reflexe  der 
Babinski-Giuooe 

Babirtski-Reflex 

Bestreichen  des  lateralen  Fußrandes  fuhrt  zu  einer  Dorsalextension  der  Großzehe  und  einem  Spreizen  der 
übrigen  Zehen. 

Oppenheim-Reflex 

Kräftiges  Bestteichen  der  libiakante  fühlt  zu  einer  Dorsalextension  der  Großzehe  und  einem  Spreizen  der 
übrigen  Zehen. 

Gordon-Reflex 

Kräftiges  Kneten  der  Waden  führt  zu  einer  Dorsalextension  der  Großzehe  und  einem  Spreizen  der  übrigen 
Zehen. 

uneischoptllchet 

Klonus 

Der  Untersucher  beugt  ein  Bern  in  Hüfte  und  Knie  und  legt  seine  Hand  unter  den  Fußballen,  so  dass  er 
das  Bein  wie  in  einem  Steigbügel  hält.  Ein  rasches,  ruckhaftes  Ziehen  am  Fuß  in  Dorsalextension  fuhrt  zu 
repetitiven  rhythmischen  Kontraktion  des  Triceps  surae. 
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19.22  Tremor 


Tab.  19.17  Ursachen  der  Spastik 

vaskulare  Ursachen 

• Ischämischer  Schlaganfalt  InM.  Vaskulitis  (»'  Kap.  31.6.6) 
spinale  Ischämien  («■  Kap.  31.6.7) 

- intrazerebrale  {-spinale)  Blutungen  (•»  Kap.  31.6.4) 

Angiome  (•»  Kap.  24.16.9) 

AV-Malformationen  {•  Kap.  39.3) 

Infektionen 

- Abszesse  {•»■  Kap.  28.1.1.3) 
tuberkulöse  (w  Kap.  28.1.2,  23.3.3) 

- Herpes-Enzephalitis  (•'  Kap.  28.1.3.  23.12.1) 

chronische  Entzündungen 

multiple  Sklerose  (*»  Kap.  28.5.1) 

• Sarkoidose  (•*  Kap.  25.6.4) 

• Strahlenmyelitis  (••  Kap.  28.10.6.5) 

• progressive  Paralyse  (**  Kap.  28.1.2,  23.6.2) 

• Creutzfeldt-Jakob-Krankheit  (•«  Kap.  23.10.2.  28.1.4) 

neurodegenerative  Erkrankungen 

• amyotrophe  Lateralskterove  {•»  Kap.  28.2.3.2) 

• spastische  Spmalparatyse  {«*  Kap.  28.2.2.5) 

• Morbus  Friedneidi  (»»  Kap.  28.2.2.1) 

neoplastische  Erkrankungen 

- Hirntumoren  {•»  Kap.  24.11.2) 

* Intramedulläre  Tumoren  (•-  Kap.  24.11.2) 

Fehlbildungen 

- Syringomyelie  und  -bulbie  {••  Kap.  28.10.6) 

Amotd-Chiart- Malformation  (»  Kap.  39.1.2) 

- Klippel-Feil-Syirdrom  (•«■  Kap.  39.9.7) 

Traumata 

- Schädel-Him-Trauma  <»•  Kap.  54.10.1.3) 

- traumatische  Querschnittlähmung  (•-  Kap.  50.7.5.2) 

- zervikale  Myelopathie  durch  degenerative  Wirbelsäulenprozesse  (**  Kap.  28.10.6.4.  35.8.1) 

irietabolisclr/malnutritiv 

• funikuläre  Myelose  (w  Kap.  42.17.4.2,  28.4.2.2) 

• Haltctremor 
Aktionstremor. 

Ätiologie  (•■  Tab.  19.18) 

Besondere  Tremorformen 

• Essentieller  Tremor:  Dieser  Tremor  ist  ein  meist  bila- 
teraler, recht  symmetrischer  I falte-  und  Aktions- 
tremor, der  mutmaßlich  in  der  unteren  Olive  generiert 
wird.  Die  Familienanamnese  ist  oft  positiv,  und  auf 
Alkoholgenuss  kommt  es  mitunter  zu  dramatischen 
Besserungen.  Der  essentielle  Tremor  ist  mit  0.4 -buo 
aller  Uber  4G-|ahrigen  die  häufigste  Bewegungsstörung 
überhaupt. 

Dystoner  Tremor:  Tremor  in  einer  oder  mehreren  Extre- 
mitäten, die  / us.it/lidi  zumindest  geringe  Zeichen  einer 
Dystonie  aufweisen.  Er  ist  meist  ein  Halte-  und  Aktions- 
tremor, kommt  aber  auch  in  Ruhe  vor  und  beginnt 
meist  fokal,  kann  sich  aber  ausbreiten.  Im  Gegensatz 
zum  essentiellen  Tremor  ist  er  etwas  unregelmäßiger  in 
seiner  Frequenz, aber  meist  < 7 Hz. 

Parkinson  Tremor:  Der  typische  Parkinson-Tremor  ist 
ein  einseitiger,  zumindest  aber  asymmetrischer  Ruhe- 
tremor, der  zusätzlich  in  deutlich  schwächerer  Form 
auch  als  Halte-  und  Aktionsiremor  auftreten  kann.  Er 
hat  Frequenzen  zwischen  5 und  7 Hz. 

Zerebellarer  Tremor:  Dieser  Tremor  ist  ein  reiner  ein- 
oder  beidseitiger  Intentionstremor  mit  Frequenzen  < 5 
Hz.  Für  diese-  Diagnose  muss  mindestens  ein  weiteres 
zcrcbdläres  Zeichen  vorhanden  sein. 


Tab.  19.18  Ursachen  etnn  Tremors 


ZNS- 

Krankherten 

• Parkinson-Syndrom  (■»  Kap.  28.3.1) 

Progressiv«  Paralyse  (»■  Kap.  28.1.2,  23.6.2) 
Multiple  Sklerose  (**  Kap.  28.5.1) 

• Tumor  hintere  Schädelgrube  (»*  Kap.  24.11.2) 
Morbus  Wilson  (••  Kap.  26.8.10.1) 

Morbus  Friedreich  (*»  Kap.  28.2.2.1) 

medika- 

mentös- 

toxischer 

Tremor 

Alkohol,  Nikotin.  Koffein 

Vinca- Alkaloide,  Ciclosporin  A,  Cydophosphamid. 
TacroUrnus 

Antiasthmatika  ((1-Mimetika.  Theophyllin,  Steroide) 
Amiodaton,  ACE-Hemmei 

• Neuroleptika,  Thyrooleptika,  Brom.  Lithium 

• Kokain,  Morphin 

• Blei,  Quecksilber,  Arsen,  Kohlenmonoxid 

endokrin- 

metabolischer 

Tremor 

Hyperthyreose  {•*  Kap.  26.1.4) 

Hypo- /Hyperglykämie 

Phäochromozytom  (•*  Kap.  24.12.2.  24.16.18) 

• Lebennsuffizienz  (■•  Kap.  33.8.2) 

Phenylketonurie  (*•  Kap.  26.8.1.1) 

(familiärer) 

essentieller 

Tremor 

(•«  auch  Kap.  28.3.4.1) 

seniler  Tremor 

• — 

physiologi- 
scher Tremor 

Angst,  Aufregung,  Hysterie 

SchtafmangeL  Erschöpfung 
- Kälte 
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Holmcs-Tremon  Ruhe-  uiul  Intcntionstrcmor,  der  ver- 
mutlich in  der  Nähe  des  Nucleus  ruber  generiert  wird. 
Dieser  Tremor  ist  langsam  {<  5 Hz)  und  teilweise  ar- 
rhythmisch.  Synonyme  sind:  rubraler  Tremor,  Benedikt- 
Syndrom.  Mittclhimtrcmor.  Myorhythmic. 
Mcdikamentcnlremon  Dieser  Tremor  tritt  in  einem 
zeitlich  plausiblen  Zusammenhang  mit  der  Einnahme 
von  tremorverursachenden  Medikamenten  ein.  F.r  ist 
meist  symmetrisch  und  kann  verschiedene  Ausprägun- 
gen annehmen: 

- gesteigerter  physiologischer  Tremor  ß-Mimctika, 
Antidepressiva.  Alkohol-  und  Drogenentzug 
Parkinson -Tremor:  Neuroleptika,  andere  Dopamin- 
rezeptorenblocker 

— zercbellärcT  Tremor  Lithium  und  Zytostatika,  chro- 
nischer Alkoholgcbrauch 

Neuropathischer  Tremor:  Meist  bei  demyelinisierenden 
Neuropathien  auftretender  Halte-  und  Aktionstremor, 
der  in  den  proximalen  Abschnitten  eine  höhere  Frequenz 
hallen  kann  als  in  den  distalen  Extremitäten.  Fürdie  Dia- 
gnose sollte  eine  schwere  Polyneuropathie  vorliegen. 

Anamnese 

-1  Wann  bzw.  wobei  tritt  der  Tremor  aut? 

» Alter  der  Erstmanifestarion? 

11  Begleitende  Symptome? 

(Gangstörung,  Rigor  und  Bradykinese  — > M.  Parkinson; 
Dystonie  — » dystonet  Tremor;  Ataxie  — » zerebellärer 
Tremor) 

• Medikamentenanamnese 

■ Wird  der  Tremor  nach  Alkoholgenuss  besser? 

(—»essentieller  Tremor, einige  dystone  Tremorformen ) 

• Familicnanamnesc 

( — > essentieller  Trentorl. 

Körperliche  Untersuchung 

Der  Untersuchungsgang  beim  Tremor  ist  einfach.  Man 
achtet  auf: 

• Lokalisation  des  Tremors  (Kopf,  Unterkiefer,  Zunge, 
Arme,  I lande,  Beine,  Füße  Rumpf ) 

• Seitenverteilung  (asymmetrisch,  symmetrisch ) 

• Auslöser  ( Ruhe,  Halten,  Bewegung  [ Aktion]  I 

• Provozierbarkeit  (bei  latentem  Tremor) 

- Amplitude  (feinschlägig,  grobschlägig) 

• Frequenz  (niedertrequent  2-4  Hz,  inittelfrequent  4-7 
Hz,  hochfrequent  > 7 Hz). 

Rulletremor 

Der  Patient  sitzt  in  Ruhe  auf  einem  Stuhl  mit  lehne.  F.r  soll 
die  Arme  und  Hände  entspannt  auf  die  Armlehnen  legen. 
Es  werden  alle  Extremitäten  einzeln  sowie  der  Kopf  und 
Unterkiefer  hinsichtlich  des  Auftretens  eines  Ruhetremors 
beobachtet.  Fin  latenter  Ruhetremor  kann  durch  mentalen 
Stress  (z.B.  Rückwärtszahlen  von  100  in  7er  Schritten) 
provoziert  werden. 

Haltetremor 

Der  Patient  soll  bei  geschlossenen  Augen  für  mindestens 
15  s die  Arme  vorstrecken  und  die  Hände  dabei  mit  ge- 
streckten Fingern  im  Handgelenk  etwa  45”  anbeugen.  Bei 
einem  Haltetremor  beginnen  die  Finger  bzw.  die  Hände  in 
den  I landgdenkcn  rhythmisch  zu  zittern,  bei  ausgepräg- 
tem Haltetremor  kann  der  ganze  Arm  zittern.  Ein  latenter 
Haltetremor  kann  wie  ein  Ruhetremor  durch  mentalen 
Stress  provoziert  werden. 


Um  einen  zusätzlich  vorhandenen  distalen  I laltctrcmor 
bei  einem  deutlichen  proximalen  Haltetremor,  einer 
Halteataxie  oder  einer  Parese  mit  paretischem  Tremor  zu 
linden,  soll  der  Patient  die  Ellbogen  maximal  beugen,  die 
Oberarme  in  der  Schulter  W*  abduzicren  und  die  I lande 
zu  einer  Faust  geballt  vor  dem  Gesicht  so  halten,  dass  er 
den  Handrücken  ansieht.  Die  Zeigefinger  sollen  ausge- 
streckt werden,  sich  aber  nicht  berühren,  und  die  Augen 
geschlossen  werden.  In  dieser  I Inltung  nehmen  Ataxie, 
proximaler  Tremor  und  parerischer  Tremor  ab,  so  dass 
ein  zusätzlicher  distaler  Haltetremor  deutlich  werden 
kann. 

Aktionstremor: 

Der  Patient  soll  aus  der  Stellung  mit  vorgestreckten  Armen 
den  Finger-Nase- Versuch  bei  geschlossenen  und  geöffne- 
ten Augen  seitengetrennt  durchführen.  Mehrlache  Wieder- 
holungen sind  hilfreich.  Bei  einem  Aktionstremor  Irin  das 
Zittern  erst  bei  Bewegung  auf. 

Inten  tionstremor: 

E>cr  Intern  tonst  remor  ist  eine  Sondcrlorm  des  Aktions- 
tremors und  wird  immer  intensiver,  je  mehr  sich  die  Hand 
dem  Ziel  nähert. 

Diagnostik 

Labor  TSH,  T3,  T4,  GOT,  GPT.  y-GT,  Elektrolyte,  Kup- 
fer, Coeruloplasmin,  TPI I A 

cMRT:  (besonders  bei  zusätzlichen  neurologischen 
Symptomen,  V.a.  multiple  Sklerose,  Tumor,  M.  Wilson ) 
a L- Dopa-Test  bei  asymmetrischem  Ruhctrcmor  (— » Par- 
kinson-Syndntm) 

NLG/SEP  Ausschluss  einer  Polyneutupathie. 
Differentialdiagnose 

Ataxie:  klinisch  schwierig  vom  Tremor  zu  trennen,  ln- 
tentiotutremor  wird  manchmal  als  gliedkinetische  Ata- 
xie gewertet. 

Myoklonus:  im  Gegensatz  zum  Tremor  unregelmäßiges 
Zucken,  nicht-sinusförmige,  regelmäßige  Bewegung. 
Ein  EMG  kann  zur  Objektivierung  der  Regelmäßigkeit 
beitragen. 

Einfach-fokale  epileptische  Anfälle:  Das  unwillkürliche 
rhythmische  Zucken  bei  einem  motorischen  einfach-fo- 
kalen Anfall  kann  wie  ein  Tremor  ausseh en.  Die  Diffe- 
renzierung gelingt  mit  dem  EEG. 

19.23  Kopfschmerz 

Kopfschmerz  ist  eines  der  häufigsten  Syndrome  in  der 
Neurologie.  Bis  auf  wenige  Ausnahmen  sind  häufiger 
Frauen  betroffen.  Die  häufigsten  Formen  chronischer 
Kopfschmerzen  sind  Migräne  (**  Kap.  28.6.2.1),  Cluster- 
kopfschmerz (»•  Kap.  28.6.2.21,  Spannungskopfschmerz 
(**  Kap.  28.6.2.3),  Arteriitis  temporal«  (»'  Kap.  28.6.2.6), 
medikamenieninduzierter  Kopfschmerz  (w  Kap.  28.6.2.4) 
und  Trigeminusneuralgie  (►»  Kap.  28.7.2).  Die  Andiagnose 
des  Kopfschmerzes  wird  fast  immer  anhand  der  typischen 
Anamnese  gestellt;  zur  Therapie  gehören  last  immer  das 
Kopfschmerztagebuch  und  die  Vermeidung  auslösender 
Faktoren. 

Anamnese 

l>as  Leitsymptom  Kopfschmerz  zwingt  nur  in  wenigen 
Fällen  zu  notfallmäßigcm  Handeln,  nämlich  bei  einer  Me- 
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19.24  Neuralgie 


Tab.  19.19  Klinische  Befunde  bei  verschiedenen  Tremorformen 


Diagnose 

Frequenz  [Hz] 

Aktivität 

2 3 4 5 6 7 8 9 10  11  12 

13  Ruhe 

Halten 

Zietbewegung 

verstärkter  physioL  Tremor 

444 

4 

essentieller  Tremor 

■■■■■■ 

♦ 

444 

4 

dystoner  Tremor 

♦ 

444 

444 

Parkinson-Tremor 

■■■ 

44*f 

44 

•4 

zerebellarer  Tremot 

■■ 

4 

444 

Holmes-Tremor 

■■■ 

444 

♦ 

444 

neuropathisdver  Tremor 

BBBBB 

444 

4 

ningitis  und  einer  Subarachnoidalblutung.  Daher  sind  die 
wichtigsten  Fragen: 

- Wie  lange  halten  Sie  Kopfschmerzen? 

“ Treten  sie  zum  ersten  Mal  auf? 

• Kamen  sie  schlagartig? 

Merke!  Kopfschmerzen  mit  neurologischen  Ausfallen 
wie  Paresen,  Dysarthrie.  Aphasie,  Sensibilitätsstörungen, 
Ataxie,  Doppelbildern,  epileptischen  Anfällen  oder  sol- 
che mit  Fieber,  Meningismus  oder  Vigilanzmindcrung 
zwingen  zum  raschen  Handeln. 


19.24  Neuralgie 

Definition 

Eine  Neuralgie  t „Nervenschmerz“  I ist  ein  Schmer/,  der 
von  einem  geschädigten  peripheren  Nerv  ausgeht  und  sich 
in  dessen  Vcrsorgungsbcrcich  projiziert  Im  Gegensatz  zu 
„normalen“  somatischen  Schmerzen  ist  die  Neuralgie  ein 
kurzzeitig  einschießender,  elektrisierender  oder  brennen- 
der Schmerz,  der  anfallsartig  auftreten  und  durch  be- 
stimmte Reize  (Berührung,  Bewegung  von  benachbarten 
Gelenken  usw.)  ausgelöst  werden  kann. 


Die  häufigste  Form  einer  Neuralgie  ist  die  Trigeminus- 
neuralgie. 

Anamnese 

Wie  ist  der  Schmerz?  Tritt  er  isoliert  immer  an  derselben 
Stelle  auf,  schießt  er  blitzartig  ein  und  dauert  nur  Sekun- 
den an? 

• Gibt  cs  Auslöser  (z.B.  Schlucken,  Sprechen,  Kälte, 
Kauen  I? 

• Wie  lange  dauert  der  Schmerz? 

(Dauerhaft  gleich  bleibender  Schmerz  ist  keine  Neural- 
gic'  I 

• Gibt  es  in  zeitlichem  Zusammenhang  stehende  andere 
Beschwerden? 

( Symptomatische  Neuralgien ) 

Körperliche  Untersuchung 

• Prüfung  von  Sensibilität  und  Motorik  im  Bereich  der 
Schmerzen 

s Prüfung  benachbarter  ( Hirn-  (Nerven 

• Prüfung  von  Pyramiden-  und  Kleinhimbahnen. 

Differentialdiagnose 
*«  lab.  19.20 


Tab.  19.20  Differentialdiagnose  der  Trigeminusneuralgie 

pnmäre  Trigeminusneuralgie  (•-  Kap.  28.7.2) 

- typische  Schmerzbeschreibung 

• typisch«  AuslOser 
einseitig,  meist  V2/V3 

• kein  darüber  hinausgehendes  neurologisches  Defizit 

sekundäre  Trigeminusneuralgie 

Hypästhesie 

abgeschwächter  Kornealreflex 

evtl.  Ausfälle  benachbarter  Hirnnerven  (Fazialis,  Vestibulocochleatis) 
Schädelbasispmzesse 

Nasennebenhöhlenaffe  ktionen  (■<  Kap.  32.4.7-32.4.9) 

• Syringobulbw  (•»  Kap.  28.10.6) 

• multiple  Sklerose  {•  • Kap.  28.S.1) 
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Neurologische  Störungen 


Tab.  19.20  Fortsetzung 

Glossopharyngeusneuratgie  <»*  Kap.  28.7.2.1) 

• Schmerz  Charakter  wie  beim  Trigeminus 

Ausbreitung  in  Tonsillen,  hinteres  Drittel  der  Zunge.  Mittelohr 

• Auslöser:  Schlucken,  Sprechen 

atypischer  Gestchtsschmerz  (■*  Kap.  28.7.2.2) 

• dumpfer  Deuerschmerz! 

• reichtich  Zahn-  oder  HNO-ärzttiche  Eingriffe  in  der  Vorgeschichte 
kaum  Reaktion  auf  Schmerzmittel 

depressive  Verstimmung 

Clusterkopfschmerz  (»•  Kap.  28.6.2.2) 

einsdiieBender  stärkster  Schmerz  im  oder  hinter  dem  Auge 
• vegetative  Begleiterscheinungen  (rotes  Auge,  Tranen,  Naselaufen) 

Sinusitis  (**  Kap.  32.4.7) 

Dauetkopfschmerz 

• auch  einseitig 

beim  Bucken  Zunahme 
ggf.  Ohrenschmerz 

• ggf.  allgemeines  Krankheitsgefühl 

Glaukomanfall  (w  Kap.  29.6) 

- einseitiger  Kopfschmerz 
• auch  undulierend 
■ Sehstörung  (BjcrrumSkotom) 
sonst  keine  neurologischen  Defizite 
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20.1  Stimmstörungen 

20.1.1  Stimme 

Die  primäre  Stimmbildung  erfolgt  durch  die  Stimmlippen. 
Diese  werden  durch  die  aus  der  Lunge  ausst rinnende 
Atemluft  in  Schwingungen  gebracht.  Durch  das  Zu- 
sammenfuhren der  Stimmlippen  durch  den  M.  vocalis 
wird  die  so  genannte  Phoiutionsstcllung  eingenommen. 

Der  Stimmldang  hangt  von  der  Spannung  der  Stimm- 
lippen, der  anatomischen  Beschaffenheit  (Länge  und 
Masse)  sowie  von  der  Atemstromgeschwindigkeit  und 
vom  Anblasdruck  ab.  Die  durch  die  Stimmlippenschwin- 
gen gebildeten  Laute  werden  dann  durch  die  Veränderung 
des  Ansatzrohrcs  (Resonanzraum I zu  den  Sprachlauten, 
Dieses  Ansatzrohr  besteht  aus  Zunge,  Lippe,  Kiefer  und 
Gaumensegel. 

Der  Stimmumfang  beträgt  beim  Gesunden  1,5-2  Okta- 
ven. die  normale  Tonhaltcdauer  beträgt  1 5-20  Sekunden. 

20.1.2  Spezielle  Untersuchungsmethodik 

Zur  Sichtbarmachung  der  Stimmlippenschwingung  wird 
die  Kehlkopf- Stroboskopic  eingesetzt:  Das  Prinzip  der 
Stroboskopie  beruht  auf  der  Erzeugung  von  Lichtblitzen 
während  der  indirekten  Laryngoskopie.  Wenn  die  erzeug- 
ten Lichtblitzc  die  gleiche  Frequenz,  wie  die  Stimmband- 
schwingung haben,  kommt  es  zu  einem  scheinbaren 
Stimmlippcnstillstand.  So  werden  die  Stimmbandschvrin- 
gungen  sichtbar  und  damit  bcurteilbar.  Mit  der  Strobosko- 
pie  können  die  Stimmlippenbewegungen  auf  Seitenglekh- 
heit.  Randkantenverschieblichkeit  und  Amplitudengröße 
untersucht  werden. 

20.1.3  Stimmstörungen 

Klassifikation 

Als  Dysphonie  wird  definitionsgemäß  eine  Störung  der 
Stimmbildung  mit  Veränderung  des  Stimmklanges  und 
mit  einer  Einschränkung  der  Stimmleistung  bezeichnet.  Es 
wird  zwischen  funktionellen  und  organischen  Dysphonien 
unterschieden. 

Funktionelle  Dysphonien  entstehen  durch  eine  Dys- 
funktion im  Bewegungsablauf  des  Phonationsorgans.  An 
der  Genese  beteiligt  sind  der  Larynx,  die  1 lalsmuskulattir 
und  die  Atmung.  Häutig  haben  funktionelle  Dysphonien 
eine  psychogene  Komponente. 

Funktionelle  Abweichungen  der  Stimme  können  als 
hypcrfunküoncllc  oder  hypofunktiondle  Dysphonie  auf- 
treten.  Außerdem  existieren  gemischte  Dysphonien,  bei 
denen  hyperfunktionelle  und  hypofunktiondle  Symptome 


in  Kombination  vorhanden  sind.  Auch  psychogene  Dys- 
phonien gehören  zu  den  funktionellen  Stimmstörungen. 

Organische  Stimmstörungen  beruhen  auf  organischen 
Störungen  (z.B.  Anomalien  des  Larynx). 

Heiserkeit  ist  ein  gemeinsames  Merkmal  der  verschiede- 
nen Dysphonien. 

Hyperfunktionelle  Dysphonie 

Ätiologie/  Pathogenese“  intensives,  lautes  und  anhaltendes 
Sprechen  gegen  Lärm.  Häufig  besteht  beim  Betroffenen 
eine  zusätzliche  psychische  Belastungssituation.  Die  hy- 
perfunktionelle Dysphonie  ist  die  häufigste  Stimmstörung 
in  der  phoniatrischcn  und  logopädischcn  Praxis. 

Klinik:  chronisch  heisere  Stimme,  die  sich  unter  Stimm- 
belastung noch  verschlechtert. 

Diagnostik:  Anamnese,  Stimmdiagnostik.  In  der  indi- 
rekten Lupenlaryngoskopie  zeigt  sich  die  charakteristische 
Dorsalneigung  der  Epiglottis  und  Medialverlagerung  der 
Taschenfalten.  Weiterhin  zeigt  sich  eine  deutliche  Anspan- 
nung der  Halsmuskulatur. 

Therapie  Stimmtherapie. 

Hypofunktionelle  Dysphonie 

Ätiologie/ Pathogenese,  hypotoner  Grundtonus.  Gelegent- 
lich als  Folge  konsumierender  Erkrankungen  (z.B.  starke 
Gewichtsabnahme).  Hypofunktiondle  Dysphonien  sind 
seltener  als  hvpcrfunktioncllc  Stimmstörungen. 

Klinik:  leiser  kraftloser  Stimmklang.  Keine  Steigerungs- 
fahigkeit  der  Stimme.  Nach  geringen  Sprechbelastungen 
kommt  es  zur  Heiserkeit  und  Stimmermüdung. 

Diagnostik:  Anamnese,  Stimmdiagnostik. 

Therapie:  Stimmtherapie,  Behandlung  der  Grunder- 
krankung. 

Psychogene  Dysphonie 

Älkilogic/Palhogcnese:  Ausdruck  psychosomatischer  bzw. 
psychosozialer  Störungen/Überbelastung.  Häufige  Ursa- 
che von  Stimmstörungen. 

Klinik:  Heiserkeit,  die  unabhängig  von  der  Sprechbelas- 
tung in  Erscheinung  tritt.  Häufig  Brückensymptome  wie 
Dermographismus,  feuchte  I lande.  Stimme  klingt  wech- 
selnd belegt  bis  heiser,  zeitweise  normal. 

Diagnostik:  Anamnese,  Stimmdiagnostik.  Laryngosko- 
pie/Stroboskopie  zum  Ausschluss  organischer  Stimmstö- 
rungen, psychologisch  orientierte  Stimmtherapie,  ggf. 
Psychotherapie. 
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Stimm-,  Sprech-  und  Sprachstörungen  

Psychogene  Aphonie 

Ätiologic/Pathogcncsc:  Störung  mit  psychosomatischer/ 
psychiatrischer  Genese.  Häufig  (unterbewusste)  Protest- 
reaktion oder  ein  Schrcckcriebnis  als  Ursache. 

Klinik:  Tonlosigkeit  der  Stimme,  Flüstersprache,  dabei 
aber  stimmhafter  Hustenstoß  und  stimmhaftes  Lachen. 
Plötzliches  Auftreten, 

Diagnostik:  Anamnese,  Stimmdiagnostik,  Laryngosko- 
pie/Stroboskopie  zum  Ausschluss  orgatiischer  und  funk- 
tioneller Stimmstörungen. 

Therapie:  psychosomatisch  orientierte  Therapie, 
Stimmtherapie. 

Anomalien  des  Larynx 

Ätiologie/ Pathogenese:  genetisch  bedingte  oder  erworbene 
Abweichungen  von  der  normalen  anatomischen  Struktur 
des  Kehlkopfes. 

Klinik:  unterschiedliche  Formen  der  Dysphonie  abhän- 
gig von  der  veränderten  Struktur. 

Diagnostik:  Anamnese,  Stimmdiagnostik,  Laryngosko- 
pie, ggf.  Suoboskopie  und  bildgebende  Maßnahmen  (z.B. 
CT). 

Therapie  selten  operative  Verbesserung  der  Stimme 
möglich,  ggf.  Stimmtherapie. 

Prognose:  insgesamt  ungünstig. 

Dysglossie 

Äüolugic/Pathogencse:  Artikulaiionsstörungen  infolge  pa- 
thologischer Veränderungen  an  den  peripheren  Sprech- 
werk/eugen,  z.  B,  Lippcn-Kiefcr-Gaumcn-Spaltcn  sowie 
postiraumatischc  oder  neurogene  Ursachen. 

Klinik:  unterschiedlich  ausgeprägte  Artikulationsstö- 
rungen,  ggf.  mit  einer  Dysphagie  verknüpft. 

Therapie:  je  uach  Ursache  chirurgische,  pruthctischc 
oder  sprachthenipeutischeVcrfahien. 

20.2  Sprach-  und  Sprechstörungen 

20.2.1  Sprachentwicklungsstörungen 

Phasen  der  Sprachentwicklung 

Die  kindliche  Sprachentwicklung  ist  kein  isolierter  Vor- 
gang, sondern  maßgeblich  von  der  Gesamtentwicklung 
abhängig.  F.inc  „sensible  Phase"  für  den  F.rwcrb  der  Spra- 
che und  des  Sprechens  besteht  bis  zum  4.  Lebensjahr.  Man 
kann  die  Sprachentwicklung  zeitlich  wie  folgt  grob  einurd- 
nen: 

• I .-4.  Monat:  Schreiphasc 

» 4.-6.  Monat:  instinktives  Lallen 

• 8.  10.  Monat:  erstes  Sprachverständnis,  zweite  Lall- 
phase 

• ab  I iahr:  Einwortsätze 

• ab  1,5  Jahren:  Zweiwortsätze 

• ab  3 Jahren:  Mehrwortsätze 

• ab  4 Jahren:  komplexere  Sätze. 

Ätiologie 

Sprachentwicklungsstörungen  sind  häufig  multifaktoriell 
bedingt:  Sieben  den  organischen  Erklärungsmodcllen  ist 
auch  das  situative  und  soziale  Getüge  entscheidend.  Ursa 
chen  sind  unter  anderem  eine  Horschadigung,  eine  allge- 
meine Entwicklungsverzögerung,  Erkrankungen  der  peri- 


pheren Sprechwerkzeuge,  zcntralorgnnischc  Erkrankun- 
gen, Mangel  an  sprachlicher  Anregung  (C>eprivationssyn- 
drom),  Mehrsprachigkeit  und  vieles  mehr. 

Diagnostik 

Sprachentwicklungsstörungen  äußern  sich  in  einem  ver- 
späteten Sprach-  und  Sprechbeginn,  ungenügendem 
Wortschatz,  Dysgrammatismus  und  in  einer  fehlerhaften 
Lautbildung.  Generell  ist  eine  differenzierte  Abklärung  des 
Hörvermögens  notwendig.  Eine  allgemeine  pädiatrische 
und  ggf.  neurupädiat rische  Entwicklungsdiagnostik  ist  zur 
Abklärung  der  Gesamtentwicklung  und  zum  Ausschluss 
eines  Syndroms  oder  einer  organischen  Grunderkrankung 
notwendig. 

Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  der  Behebung  organischer  Ursa- 
chen, z.  B.  Verbesserung  eines  eingeschränkten  Hörvermö- 
gens sowie  einer  intensiven  Förderung  der  Kinder  mittels 
logopädic  und  Ergotherapie  in  speziellen  Fördereinrich- 
tungen. 

Merice!  Bei  Sprachentwicklungsverzögerung  muss  im- 
mer an  eine  Schwerhörigkeit  gedacht  werden.  Die  häu- 
figste Ursache  hierfür  ist  im  Kindesalter  der  Pauken 
erguss. 

Liegt  eine  relevante  Innenohrschwerhörigkeit  vor, 
muss  die  Optimierung  des  Hörvermögens  mittels  Hör- 
geräten, ggf.  CI -Implantation  erfolgen.  Nur  so  ist  ein 
adäquater  Spracherwerb  möglich.  Weiterhin  muss  die 
intensive  spezifische  Förderung  von  sprachcntwick- 
lungsverzögcrten  Kindern  erfolgen. 

20.2.2  Sprechstörungen 

Klassifikation 

Für  Sprechstörungen  sind  überwiegend  organische  Ursa- 
chen verantwortlich,  seltener  liegen  lunktionelle  Verlauts- 
formen  zugrunde. 

Man  unterscheidet  folgende  Störungen: 
Stimmklangverandc  rungen: 

offenes  Näseln  I Rhinophonia  aperta  I 
geschlossenes  Näseln  (Rhinophonia  clausa) 
gemischtes  Näseln  (Rhinophonia  mixta). 

• Kedeflussstörungcn: 

— Stottern 
Poltern. 

Sprech-  und  Sprachstörungen  infolge  neuropsycliiatri- 
scher  Erkrankungen: 

- globale  Aphasie 
ßnoca-Aphasic 

- Wernicke-Aphasie 

- amnestische  Aphasie. 

Rhinophonia  aperta 

Ariologie/Patltogenese:  kraniofa/ialc  Anomalien,  z.B.  Ljp- 
pcn-Kiefcr-Gaumcn-Spaltc  oder  neurologische  Erkran- 
kungen mit  Vclumparescn.  Seltener  nach  Adenotomie  bzw. 
Tonsillektomie. 

Klinik:  krankhafte  nasale  Resonanz  aller  Vokale  und 
Konsonanten. 

Therapie:  Behandlung  der  zugrunde  liegenden  organi- 
schen Ursache,  ggf.  begleitende  Stimmtherapie. 
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Rhinophonia  clausa 

Atiologie/Pathugcnesc:  nasale  Obstruktion  durch  akute 
oder  chronische  Rhinitis,  polypöse  Sinusitis,  endonasalc 
Tumoren,  Choanalpolvp,  Rachenmandelhyperplasie  oder 
Nasopharynxlumoren, 

Diagnostik;  endoskopische  Inspektion  der  Nasenhaupt- 
höhle des  Oro-  und  Kisopharvnx,  ggf,  ergänzende  Bildge- 
bung. 

Klinik:  nasale  Sprache  wie  beim  Schnupfen. 

Therapie:  Behandlung  der  Ursache  der  nasalen  Ob- 
struktion. 

Stottern 

Atiologie/Pathogenese:  häufig  vorkommende  zentrale 
sprcchmotorischc  Störung  des  Redeflusses  ohne  genau 
bekannte  Ursachen. 

Therapie:  aufgrund  der  unklaren  Ursachen  verschie- 
denste Behandlungsansätze.  Frühzeitiger  Therapiebeginn 
sinnvoll.  Im  Frwnchscncnalter  haben  sich  nchen  den  the- 
rapeutischen Angeboten  Selbslhilfegruppcn  etabliert. 

Prognose:  in  Wo  der  Fälle  gute  Besserung,  in  40%  Bes- 
serung und  in  20%  Thcrapicresistcnz. 

Poltern 

Atiologie/Pathogenese:  Rcdcflussstörung  mit  überhöhtem 
Sprechtempo,  charakteristisch  ist  der  fehlende  Lcidens- 
druck  des  Betroffenen. 

Klinik:  Poltern  ist  durch  eine  Überstürzung  der  Rede, 
Verschlucken,  Verstellen  und  Verstümmeln  von  Lauten, 
Silben  und  Wörtern  gekennzeichnet. 

Therapie:  im  Bedarfsfall  ist  eine  stimmtherapeutische 
oder  sprachheilpädagogische  Behandlung  indiziert. 


20.2  Sprach-  und  Sprechstörungen 

Mutismus 

Stummheit  bei  intakter  Wahrnehmung,  erhaltenem 
Sprechvermögen  und  intakten  Sprechorganen.  Vorkom- 
men im  Rahmen  ncuropsych iatrischcr  F.rkrankungcn. 
/,  B.  Depression  oder  Autismus.  («“•  Kap.  27.10.6.1 1 

Globale  Aphasie 

Reduktion  der  Sprachproduktion  und  des  Sprachver- 
ständnisses. 

Broca-Aphasie 

Agrammatismus  mit  hin-  und  Zwei-Wort-Sätzen  im  Tele- 
grammstil. Nur  leichte  Sprachverständnisstorung. 

Wernicke-Aphasie 

Paragrammatismus  mit  komplex  angelegtem  Satzbau,  in 
dem  die  Bestandteile  falsch  kombiniert,  verdoppelt  und 
zum  Teil  ineinander  verschränkt  sind.  F.rhcbüchc  Störung 
des  Sprachverständnisses. 

Amnestische  Aphasie 

Wortfindungsstörungen  bei  relativ  gut  erhaltenem  Sprach- 
flussund  überwiegend  intaktem  Satzbau. 

Dysarth  rophonie 

Störung  der  zentralen  Sprechmotorik  unterschiedlicher 
Genese,  cinhcrgehcnd  mit  verwaschener  Artikulation,  Ver- 
änderung des  Sprechrhythmus,  der  Sprechmelodic,  der 
Stimmqualität  sowie  der  Sprechatmung. 
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ANDREAS  Sönnichsen 

Schmcr/cn  gehören  /u  den  häufigsten  Symptomen,  die  ei- 
nen Patienten  bewegen,  ärztliche  Hilfe  in  Anspruch  zu 
nehmen.  |e  nach  Art,  Ausprägung,  Lokalisation  und  Dauer 
können  sic  auf  das  Vorlicgcn  spezifischer  Erkrankungen 
hin  weisen.  Oft  sind  sie  jedoch  ein  unspezifisches  Merkmal 
unterschiedlichster  krankhafter  Zustände  und  nicht  selten 
findet  sich  auch  gar  kein  organisches  Korrelat  für  Schmerz- 
empfindung. Man  spricht  dann  von  funktionellen  oder 
psychosomatisch  bedingten  Schmerzen. 

21.1  Akuter  (plötzlicher)  Schmerz 

Akuter  Schmerz  weist  in  der  Regel  auf  ein  akut  einsetzen- 
des Krankhcitsgeschchcn  hin.  Wichtige  Beispiele  sind: 
Trauma:  akute  Reizung  von  Nozizepturen  durch  starke 
mechanische  Reize 

Entzündung:  akute  chemische  Reizung  von  Nozi/epto- 

ren  durch  Entzündungsmediatoren 

Ischämie:  Reizung  der  Kozizeptoren  durch  Substanzen, 

die  aus  Zellen  bei  akutem  Sauerstoffmangel  freigesetzt 

werden. 

Spezifische  Erkrankungen,  die  zu  akuten  Schmerzen  füh- 
ren: i - Krankheitsbilder, Kap.  23-41. 

21.2  Augenschmerzen  *■'  auch  Kap.  29 

Schmerzen  im  Bereich  der  Augen  können  vielfältige  Ur- 
sachen haben.  Man  unterscheidet  Schmerzen  durch: 

• Trauma.  z.B. 

- Fremdkörper 

- {penetrierende)  Verletzung  von  Kornea  und  Sklera 

• Entzündungen,  z.B. 

- Entzündungen  der  Lidr.indcr  und  deren  Drüsen 
(Hordeolum  I 


21.17  Mackenschmerzen 145 

21.18  Ohrenschmerzen 145 
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21.21  Rücken-/Kreuzschmerzen 145 
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- Konjunktivitis 

- Entzündungen  des  Bulbus  und  des  Rctrobulbär- 
raums 

• Tumoren,  z.B. 

- Rctinoblastom 

- malignes  Melanom 
sonstige  Raumforderungen 

- endokrine  Orbitopathie 

« dcgcncrativc  Veränderungen 

- schwere  diabetische  Retinopathie 
Glaukom 

» Erkrankungen,  die  nicht  direkt  das  Auge  betreffen,  z.  B. 

- Sinusvenenthrombose 

- Subarachnoidalblutung 
Tumoren  im  Schädelinneren 

• funktionelle  Syndrome,  z. B. 

- Migräne 

Spann  ungskopf  sehnt  erz. 

Bei  akut  auftretenden  Augenschmerzen  ist  eine  rasche  oph- 
thalmologische  Abklärung  erforderlich,  um  eine  mögliche 
Bedrohung  oder  irreversible  Schädigung  der  Sehfähigkeit 
auszuschließcn.  Neben  der  Inspektion  von  außen  sind  im- 
mer eine  Überprüfung  der  Sehfähigkeil  und  eine  ophthal- 
moskopische Beurteilung  der  Netzhaut  erforderlich. 


21.3  Bauchschmerzen 

Bauchschmerzen  stellen  ein  sehr  häufiges  Sym ptom  dar.  In 
der  Primärversorgung  liegen  in  den  allermeisten  Fällen 
harmlose  Störungen  zugrunde; 

• akute  Gastroenteritis  (Lebensmittelvergiftung,  virale 
oder  bakterielle  Ursache)  <*"  Kap.  33.2.4) 

» funktionelle  abdominale  Beschwerden  (Colon  irritabile, 
nervöser  Magen  I («’  Kap.  33.6.4 ) 

Meteorismus,  Obstipation  (**  Kap.  33) 
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Bauchschmerzen  können  aber  immer  auch  ein  Hinweis 
auf  eine  ernst  /u  nehmende  Erkrankung  sein,  ln  ihrer 
schwersten  Ausprägung  imponieren  Erkrankungen  des 
Rauchraums  als  so  genanntes  akutes  Abdomen.  Dieses  ist 
gekennzeichnet  durch: 

• starke  bis  stärkste  diffuse  Bauchschmerzen 

• Abwehrspannung 

■ klingende,  „hochgestellte"  Danngeräusche  bei  mechani- 
schem Ileus 

c „Totenstille“  bei  paralytischem  Ileus 

Die  häufigsten  Ursachen  des  akuten  Abdomens  sind: 

■ akute  Peritonitis  (z_B.  durch  Perforation) 

• mechanischer  Ileus  (z,B.  durch  Tumor  oder  entzündli- 
che Stenose) 

Weitere  mögliche  Ursachen  organisch  bedingter  Bauch- 
schmerzen ® Tab.  2t. 1. 

Die  Abklärung  von  Bauchschmerzen  umfasst  wegen  der 
zahlreichen  möglichen  Diftcrcntialdiagnoscn  eine  Vielzahl 
von  möglichen  diagnostischen  Maßnahmen.  In  der  Praxis 
wird  man  die  Diagnostik  aufgrund  der  zusätzlichen  ana- 
mncstischcn  Hinweise  auf  bestimmte  Erkrankungen  cin- 
schniuken.  Eine  sehr  wichtige  Rolle  spielen: 

Sonographie:  Abklärung  von  Leber.  Gallenblase,  Gallen 
wegen,  Pankreas,  Nieren,  Geschlechtsorganen,  mit  ge- 
wissen Einschränkungen  auch  Darm 
Endoskopie  Magen,  Duodenum,  Kolon,  terminales 
lleum 

Labor:  allgemeine  Entzündungszeichen  und  organspe- 
zifischc  Untersuchungen 

Rontgcnübcrsicht  des  Abdomens  im  Stehen:  Nachweis 
von  freier  Luft,  Spiegelbildung  bei  Ileus 
Grmputertomographie  Beurteilung  von  Nieren,  Pan- 
kreas, Leber  Nachweis  von  Raumforderungen  und  ent- 
zündlichen Prozessen 


21.4  Brustschmerzen 

• als  Ultima  Ratio  besteht  bei  unklarer  Diagnose  und  be- 
drohlichem Krankheitsbild  die  Möglichkeit  der  Lapa- 
raskopic. 

21.4  Brustschmerzen 

Brustschmerzen  gehören  mit  zu  den  häufigsten  Beratungs- 
anlässcn  in  der  Primärversorgung  (etwa  1 ,5%  aller  neuen 
Arzt-Patienten-Kontaktc).  Man  kann  Brustschmerzpa- 
tienten  in  vier  Gruppen  einteilen: 

• akute  schwere  Erkrankung,  stationäre  Behandlung  er- 
forderlich (etwa  5%  aller  Thoraxschmcrzpaticntcn) 
schwere  Erkrankung,  aber  keine  notfällmäßigc  Versor- 
gungerforderlich (etwa  10%) 

• weniger  schwere  Erkrankung,  spezifische  Behandlung 
erforderlich  (etwa  30%) 

• leichte  Erkrankung,  keine  oder  nur  symptomatische  Be- 
handlung erforderlich  (>  50%l 

Wichtige  Dillercntialdiagnusen  der  einzelnen  Gruppen 
•»'  Tab.  21.2. 

Die  schwierigste  ärztliche  Aufgabe  bei  der  Beurteilung 
von  Thoraxsch merzen  ist  das  Erkennen  des  akuten  Not- 
falls, hier  vor  allem  des  akuten  Myokardinfarkts,  der  insta- 
bilen Angina  pectoris,  der  Lungenembolie  und  des  Span- 
nungspneumothorax. Typische  Hinweise  auf  einen  kar- 
diovaskulären Notfall  c-  Tab.  21.3. 

Seltene  Notfälle,  die  mit  Thoraxschmerzen  einhergehen, 
sind  das  rupturierte  Aortenaneurysma  und  die  Perikard- 
tamponade. 

Nach  Ausschluss  des  akuten  Notfalls  muss  entschieden 
werden,  ob  die  Thoraxschmerzen  durch  eine  koronare 
Herzkrankheit  bedingt  sind  oder  nicht. 

Klinische  1 linwcisc  auf  eine  stabile  Angina  pectoris  und 
Risikofaktoren,  die  die  Wahrscheinlichkeit  des  Vörliegens 
einer  koronaren  Herzkrankheit  erhöhen,  •»  Tab.21.4. 


Tab.  21.1  Differentialdiagnose  von  Bauchschmerzen  nach  Lokalisation 

Rechter  Oberbauch 

• Erkrankungen  von  Gallenblase,  Gallen  «egen  und  Lebe  (Cholezystolithiasis,  Cholezystitis,  Cholangitis,  Hepatitis) 

Ulcus  duodem 

• Erkrankungen  im  Bereich  der  rechten  Kolonflexur  (z.B.  Tumor) 

Epigastrium 

Wcus  ventriculi 
- akute/chronische  Gastritis 

Refluxösophagitis 

Linkt»  Oberbauch 

- Erkrankungen  im  Bereich  der  linken  Kolonflexur  (z.B,  Tumor) 

Mittet  bauch 

• Pankreatitis 
- Ulcus  duodeni 

Angina  abdominalis 

Linke»  Unterbauch 

Sigma-Divertikulltts 

Sigmakarzinom 

Erkrankungen  des  Unken  Harnleiters  (Konkrement  Entzündung) 

Adnexitis,  Adnextumor,  Extrauteringravidität  links 

Mittlere»  Unterbauet! 

• Entzündungen  oder  Tumoren  der  Harnblase 
- Entzündungen  oder  Tumoren  de»  Geschlechtsorgane 

Rechte»  Unterbauch 

akute  Appendizitis 

• Ileitis  terminalis  (Morbus  Crohn) 

Tumor  von  Zäkum  und  Coton  ascendens 

• Erkrankungen  des  rechten  Harnleiters 

Adnexitis,  Adnextumo»,  Extrauteringravidität  rechts 
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Schmerzen 


Tab.  21.2  Differentialdiaqnose  Thoraxschroerz 


akute  schwere  Erkrankung,  sofortige 
stationäre  Behandlung  erforderlich 

akuter  Myokardinfarkt 
akutes  Korona  isyndroni 
lungenembolie 
rupturiertes  Aortenaneurysma 
Spannungspneumothorax 


schwere  Erkrankung,  zeitnahe 
Abklärung  und  Behandlung 

stabile  Angina  pectons 
schwere  Pneumonie 
schwere  Myokarditis 
Bronchialkarzinom 
Pneumothorax  mit  Einschränkung 
der  respiratorischen  Funktion 


weniger  schwere  Erkrankung 
mit  spezifischer  Therapie 

bakterielle  Bronchitis 
Pneumonie 
Perikarditis 
Myokarditis 
(Reflux- (Ösophagitis 


leichte  Erkrankung,  nur  sympto- 
matische oder  keine  Therapie 

muskulosketettale  Beschwerden 
funktionelle  Beschwerden 


Tab.  21.3  Oiffeentialdiarjnos tische  Hinweise  beim  akuten  Notfall  mit  leitsymptom 
Thoraxschmerz 


akuter  Myokardinfarkt 

instabile  Angina  pectoris 

akute  Lungenembolie 

Spannungs  Pneumothorax 

Schmerzbeginn 

plötzlich 

plötzlich  oder  subakut 

plötzlich 

perakut 

Schmerzdauer 

Dauerschmerz  > 20  min 

Dauerschmerz  » 20  nrin 

Dauerschmerz  > 20  min 

Dauerschmerz  =►  20  min 

Schmerzcharakteristik 

dumpf,  drückend, 
einengend 

dumpf,  drückend, 
einengend 

stechend 

schneidend 

Atemabhängigkeit 

nein 

nein 

eventuell 

ja 

Lokalisation 

meist  retrostemal-tinks, 
tief  in  der  Brust  liegend 
(.viszeral"),  oft  nicht 
genau  lokatisierbar 

meist  retrostemal-links, 
tief  in  der  Brust  liegend 
(.viszeral*),  oft  nicht 
genau  lokalislerbar 

links  oder  rechts 

links  oder  rechts 

Schmerzausstrahlung 

linke  Schultet,  linker  Arm, 
Kiefer 

linke  Schulter,  linker  Arm, 
Kiefer 

tinks  oder  rechts 

links  oder  rechts 

Befund 

uncharakteristisch,  evtl, 
positiver  Schockrndex, 
Lungenstauung  oder 
Lungenödem  bei  Links- 
herzversagen 

uncharakteristisch 

eventuell  abgeschwächtes 
Atemgeräusch,  evtl. 
Zyanose,  evtl,  gestaute 
Halsvenen,  evtl 
Tachykardie  und  RR-AbfaU 

einseitig  abgeschwächtes 
Atemgeräusch,  einseitig 
hypersonorer  Klopfschall.  evtL 
gestaute  Halsvenen 

vegetative 

Begieilsymptome 

kalter  Schweiß,  Todesangst. 
Übelkeit,  Erbrechen 

meist  geringer  ausgeprägt 
als  beim  Infarkt 

möglich  bei  ausgedehnter 
Embolie 

Tachy-  oder  Bradykardie 

Dyspnoe 

ausgeprägt,  meist  bereits 
in  Ruhe,  bes.  bei  Belas- 
tung, Orthopnoe 

teils  ausgeprägt  bes.  bei 
Belastung 

ausgeprägt  lageunab- 
hängig 

ausgeprägt  progredient 
rasche  Verschlechterung 

Tab.  21.4  Klinische  Hinweise  und  Risikofaktoren  der  koronaren  Herzkrankheit 


Klinische  Merkmale  Faktoren,  die  die  Wahrscheinlichkeit  erhöhen 


belastungsabhangiger  Schmerz 
belastungsabhängige  Dyspnoe 
belastungsabhängiges  thorakales  Engegefühl 
viszeraler,  tief  liegender,  dumpfer,  drückender, 
schlecht  lokalisierbarer  Schmerz 
retrosternaler  bis  links  parasternaler  Schmerz 
Schmelzausstrahlung  in  linke  Schulter,  linken  Arm  oder  Hals 
Schmetzdauer  < 5 min 


höheres  Lebensalter 
männliches  Geschlecht 

Vorliegen  kardiovaskulärer  Risikofaktoren  (langjähriger  Nikotinkonsum. 
metabolisches  Syndrom,  Diabetes  mellitus,  arterielle  Hypertonie, 
Hypercholesterinämie.  niedriges  HDL-Choiesterin,  positive  Familienanamnese 
[Herzinfarkt  bei  Vater /Bruder  vor  dem  55.  oder  bei  Mutter/Schwester  vor  dem 
65.  Lebensjahr),  vorausgegangener  Infarkt/Apoptex/bekannte  AVX) 
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21.5  Chronischer  Schmerz 

Chronische  Schmerzen  sinJ  in  der  Regel  durch  chronische 
Erkrankungen  der  betroffenen  Organe  und  Körpcrregio- 
nen  bedingt.  Sie  sind  unter  den  jeweiligen  Organkapiteln 
dnrgcstellt. 

21.6  Flankenschmerzen 

Der  Flankenschmerz  hat  vor  allem  zwei  wichtige  Differen- 
tialdiagnosen: 

• vcrtcbragencr,  muskuloskclcttalcr  Schmerz 
« reiul  bedingter  Schmer/. 

In  den  meisten  Fällen  sind  Flankenschmerzen  vertebragen 
bedingt.  Die  renale  Ursache  lässt  sich  in  der  Regel  mit  ein- 
fachen diagnostischen  Malsnahmen  ausschlietscn: 
Urinuntersuchung! Teststreifen  und  Sediment): 

- Erythromurie  und  Erythrozytenzylinder  als  Flinweis 
auf  Entzündung  (Glomerulonephritis) 

- Leukozyturie  als  Hinweis  aul  bakteriellen  Infekt 
(Pyelonephritis) 

f Bestimmung  allgemeiner  Entzündungsparameter  im 
Blut  (RKS,  CRP  l 

Sonographie:  Ausschluss  von  Tumor,  Harnstau,  Konkre- 
ment. 

21.7  Gelenkschmerzen 

Gclcnkschmcr/cn  sind  in  den  meisten  Fällen  auf  degcncra- 
tive  Veränderungen  zurückzuführen.  Diese  werden  unter 
dem  Begriff  der  Arthrose  zusammengefasst  (*»'  Kap.  35.3). 
Die  Differentialdragnose  umfasst  aber  ein  außerordentlich 
weites  Feld.  Dabei  kann  man  zwischen  akuten  und  chroni- 
schen Schmerzen  unterscheiden,  wobei  einige  Erkrankun- 
gen akut  beginnen  und  dann  einen  chronischen  Verlauf 
nehmen  können. 


21.8  Gesichtsschmerz 

21.7.1  Akute  Gelenkschmerzen 

Wichtige  Differentialdingnasen  akuter  Gelenkschmerzen 

•*"  lab.  21.5. 

21.7.2  Chronische  Gelenkschmerzen 

Chronische  Gelenkschmerzcn  kommen  vor  allem  im  Rah- 
men folgender  Krankheitsbilder  vor: 

Arthrose,  Polyarthrosc:  häutig  als  Folge  chronischer 
Überlastung, selten  auch  primär  in  Form  von  Hcbcrdcn- 
oder  Bouchard- Arthrose  der  Fingergelenke 
chronische  Polyarthritis:  Rhcumafaktor-positivc  chro- 
nische. entzündliche  Auioimmuncrkrankung  mit  be- 
vorzugtem symmetrischem  Befall  der  Fingergrund- 
gelcnke  und  Zehengrundgelenke,  Molgensteifigkeit, 
subkutane  Rheumaknoten. 

systemischer  Lupus  erythematodes:  ,'utoimmunologisch 
bedingte  Immun komplexvaskulitis  mit  Befall  von  Haut, 
Gelenken  und  inneren  Organen 

Seltenere  Ursachen  chronischer  Gelenkbeschwerden  kön- 
nen sehr  viele  internistische  Erkrankungen  sein. 

21.8  Gesichtsschmerz 

Schmerzen  im  Gesichtsbereich  können  vielfältige  Ursa- 
chen haben.  Sehr  häufig  treten  sie  im  Rahmen  akuter  In- 
fektionen der  oberen  Atemwege  auf  (v.a.  Wangenschmerz 
bei  akuter  Sinusitis  maxi  Baris  und  Stirnschmerz  hei  akuter 
Sinusitis  frontalis ). 

Nicht  selten  ist  die  Trigeminusneuralgie  Ursache  einsei- 
tiger, für  den  Patienten  oft  sehr  quälender  Gcsichtssch mer- 
zen. Diese  kann  spontan,  idiopathisch  auftret cn  oder  Folge 
eines  Herpes  zoster  im  Trigeminusbereich  sein.  In  man- 
chen Fällen  kommt  es  auch  zu  atypischen  Gesichtsschmer- 
zen, die  am  ehesten  als  psychosomatisches  Symptom  ge- 
deutet werden  können. 


Tab.  21.5  Vorkommen  akuter  Gelenksdimerzen 


Erkrankungsgruppe 

Stoffwechselerkrankungen 

Differentialdiagnose  Merkmale 

ArttiritH  urica  (Gicht)  oft  Groß2ehengrundgelenk,  starke  Rötung  und  Überwärmung,  Hyperurikämie 

Pseudogldrt  (Chondrokalzinose)  gichtähnlldies  klinisches  BHd 

Infektiöse  und  para- 
infektiöse  Erkrankungen 

septische  Arthritis  meist  monoartikulär,  Rötung,  Schwellung,  Überwärmung,  fteber, 

sonstige  Zeichen  einet  Infektion 

rheumatisches  Fieber  Auftreten  nach  Streptokokkeninfekt,  andere  Symptome  des  rheumatischen 

Fiebers 

Morbus  Reiter  Auftreten  nach  Hamwegsinfekt  oder  gastrointestinalem  Infekt.  Trias  aus 

Arthritis,  Urethritis  und  Konjunktivitis 

Lyme-Arthntis  akute  bis  chronische  Oligoarthritiden  im  Stadium  111  einer  Borreliose 

(lyme-DHease) 

Autoimmunerkrankungen 

Beginn  einer  chronischen  Polyarthritis  Befall  der  Fingergrundgelenke,  Nachweis  des  Rheumafaktors 

Psonasisarthritis  asymmetrischer  Befall  mehrerer  Gelenke  im  Strahl  gleichzeitiges  Vortiegen 

einer  Psoriasis  vulgaris 

Spondylitis  ankylosans  (M.  Bechterew)  Befall  des  Achsenskeletts  und  der  Iliosakralgelenke.  HIA-B27  positiv 

Oegenrrative 

Erkrankungen 

aktivierte  Arthrose  meist  monoartikuläter  Befall.  Arthritis-artiges  Bild  ohne  sonstige 

Entziindungszeichcn 
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Schmerzen  

21.9  Halsschmerzen 

Halsschmcrzen  treten  in  Jen  meisten  Fällen  als  Begleiter- 
scheinung einer  akuten  Infektion  der  oberen  Atemwege 
auf.  Die  wichtigsten  Differentialdiagnosen  sind: 

• akute  virale  Pharyngitis  oder  Rhinopharvngitis 
akute  virale  ikler  bakterielle  Tonsillitis 

• infektiöse  Mononukleose 

• akute  virale  Laryngitis  (Pseudokrupp) 

• akute  bakterielle  Epiglottitis  (schweres  Krankheitsbild 
bei  Kindern,  meist  durch  Haemophilus  influenzae  be- 
dingt). 

Die  Diphtherie  als  Ursache  von  llalssch merzen  ist  durch 
die  konsequente  Impfung  der  Bevölkerung  sehr  selten  ge- 
worden. 

Auch  eine  Entzündung  der  Schilddrüse  kann  Schmer- 
zen im  Halsbereich  verursachen.  Seltenere  Ursachen  sind 
benigne  oder  maligne  Lymphadenopathien  (Lymphadeni- 
tis, M.  Hodgkin.  Non-Hodgldn-Lymphom). 

21.10  Hodenschmerzen 

Ein  akuter  Schmerz  im  Hoden  hat  vor  allem  zwei  Differen- 
tialdiagnosen: 

• akute  Orchitis  und  Epididymitis 

• Hodentorsion. 

Chronische  Beschwerden  kommen  im  Rahmen  von  Tu- 
morerkrankungen vor. 

21.11  Ischialgie 

Unter  einer  Ischialgie  versteht  man  Schmerz  im  Verlauf  des 
Nervus  ischiadicus.  Dieser  wird  in  den  meisten  Fällen 
durch  eine  Einklemmung  im  Bereich  der  Nervenaustritts- 
stellen  der  Spinalnerven  ausgelöst.  Mögliche  Ursachen 
sind: 

• Bandscheibenvorfall 

• Tumoren 

• entzündliche  Prozesse. 

21.12  Knochenschmerzen 

•v  auch  Kap.  35. 12. 

Im  Gegensatz  zu  den  oben  beschriebenen  Gelenk- 
schmcr/cn  sind  Knochenschmerzen  nicht  auf  die  Gelenke 
beschränkt.  Gelenke  können  aber  mit  betroffen  sein.  Typi- 
sche Ursachen  für  generalisierte  Knochenschmerzen  sind: 

- Osteomalazie/Rachitis  (Vitamin-D-Mangel) 

• Osteoporose 

■ Knochendemineralisation  bei  Hyperparathyreoidismus 
(„Stein-,  Bein-  und  Magenpein"!) 

• Morbus  Paget 

21.13  Kolikartige  Schmerzen 

Unter  kolikartigen  Schmerzen  versteht  man  Schmerzen, 
die  durch  die  schmerzhafte  Kontraktion  eines  Hohlorgans 
entstehen.  Kolikartige  Schmerzen  kommen  vor  im  Bereich 
von: 

« Gallenblase  und  Gallenwegen  (z.  B.  bei  Verschluss  durch 
Stein)  (w  Kap.  33.9.1) 


Magen-Darm-Trakt  (Z.B.  bei  Stenose,  funktioneller  Ste- 
nose, Spasmen)  (kt  Kap.  33.6) 

• Harntrakt  (z.  B.  bei  Hainstauung  durch  Stenose  oder 
Konkrement)  («-  Kap. 36. 1-36.6) 

(*+  jeweilige  Organkapitel) 

21.14  Kopfschmerzen 

Die  Diftcrcntialdiagnosc  von  Kopfschmerzen  ist  außeror- 
dentlich vielfältig.  In  den  allermeisten  Fällen  handelt  es 
sich  um  harmlose  funktionelle  Beschwerden  mit  hoher 
Selbstheilungstendenz.  Die  differentialdiagnostische  Ab- 
grenzung zu  ernsten  und  schwerwiegenden  Erkrankungen 
ist  manchmal  jedoch  nicht  einfach.  In  der  Regel  sind  aber 
Kopfschmerzen  Im  Rahmen  ernster  Erkrankungen  von 
neurologischen  Symptomen  begleitet. 

Wichtige  Ursachen  von  Kopfschmerzen  sind: 

• Tumoren  (Gehirntumoren,  Meningeome) 

■ Blutungen  (Subarachnoidalblutung,  Epiduralblutung, 
Subduralblutung)  (*«  Kap.  31.6) 

Entzündungen  (Enzephalitis.  Meningitis,  Sinusitiden, 
andere  lokale  Entzündungen ) (“-  Kap.  28. 1 , 32. 1 ) 

• Sinusvenenthrombose 

« Vasospasmcn  (Migräne,  Migraine  accompagncc,  Clus- 
ter-Kopfschmerz) («-  Kap.  28.6) 

• Neuralgien  (Trigeminusneuralgie)  (•»  Kap.  28.7) 

21.15  Leistenschmerzen 

Die  häufigste  Ursache  von  Schmerzen  im  Leistenbereich 
sind  neben  funktionellen  Beschwerden  die  Hernien.  Man 
unterscheidet  zwischen  indirekten  und  direkten  Lcistcn- 
hernien  sowie  Skrolal  und  Schenkelhcrnien. 

In  seltenen  Fallen  können  auch  entzündliche  oder  tu- 
morose  Lymphadenopathien  zu  Beschwerden  im  I.cistcn- 
bercich  führen. 

21.16  Myalgie 

Damaris  Friedrich 

Unter  Myalgie  versteht  man  einen  diffusen  oder  lokali- 
sierten Muskelschmcrz.  der  oft  in  Kombination  mit  einer 
Myogelose  auftritt. 

Klinik  Myogelose:  lokale  Verhärtung  der  Muskulatui 
mit  Palpationsschmerz  und  dumpfem  Spontanschmcrz. 

Mögliche  Ursachen  für  das  Auftreten  von  Myalgien  sind: 

- Überanstrengung  (sog.  Muskelkater)  bei  Sport  oder  un- 
gewohnter körperlicher  Betätigung 

' Überbelastung  bei  I laltungsschädcn 

• Trauma 

• Arterielle  Verschlusskrankheiten  (z.B.  Atherosklerose, 
Thrombangiitis  obllterans,  Vaskulitiden ) 

• Infektionskrankheiten  (z.B.  Trichinose,  Myalgia  epide- 
mica bei  Coxsackie- B- Virus- Infektion) 

• Autoimmunerkrankungen  (z.B.  Lupus  erythematodes, 
exiraanikulärer  Rheumatismus,  Polymyalgia  rheuma- 
tica,  Polymyositis  acuta) 

- StoflwechseLstörungcn  ( z.  B.  M.  Addison  I. 

• funktionelle  und  idiopathische  Beschwerden  (z.B.  Fi- 
bromyalgie-Sydrom ) 
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21.21  Rücken-/Kreuzschmerzen 


21.17  Nackenschmerzen 

Nackenschinerzen  finden  sich  u.a.  bei 

• Spondylarthrose  der  Halswirbelsäule 
zervikalen  Spondyhirthropathicn 

' sog.  »Weichteilrheumatismus“:  Fibromyalgie.  Peri- 
arthropathia humeroscapularis. 

Zu  weiteren  Ursachen  auch  Kap.  21.16. 

21.18  Ohrenschmerzen 

Ohrenschmer/en  sind  ein  uuspc/ilisches  Symptom.  Zu- 
grunde liegt  z.  B.  eine  akute  Otitis  media,  ein  Zoster  oticus, 
eine  Perichondritis  der  Ohrmuschel  oder  ein  Trauma. 

Fremdkörper  im  Gchörgang,  ein  Ohrcnschmalzpfropf 
(sog.  Cerumen  obturans),  die  Meniere-Krankheit,  ein 
Hörsturz  oder  eine  Tubenmittelohrkatarrh  gehen  mit 
einem  Druekgcfühl  im  Ohr  einher. 

Druckschmerz  am  Tragus  spricht  für  einen  Gehör- 
gangsfurunkel, Druckschmerz,  am  Warzenfortsatz  für  eine 
Mastoiditis. 

Erkrankungen,  die  nicht  primär  am  Ohr  lokalisiert  sind, 
aber  mit  ins  Ohr  ausstrahlenden  Schmerzen  einhergehen, 
sind: 

« Erkrankungen  derOhrspeicheldruse 
« erschwerter  Durchbruch  der  Zähne  (sog.  Dcntitio  diffi- 
cilisl,  u.  a.  Erkrankungen  des  Zahnapparates 

• Entzündung  von  Kehlkopf  und  Rachen 

« Entzündungen  oder  Tumoren  am  Zungengrund 
Veränderungen  der  Halswirbclsäule 
« Zervikalsyndrom 
« Neuralgien  der  Himnerven  V,  IX,  X 
- zervikale  Lymphadenitis 
« Tumormetastasen. 

21.19  Phantomschmerz 

Als  Phantomschmerz,  bezeichnet  man  die  Schmerzempfin- 
dung eines  Patienten  in  einem  nicht  mehr  vorhandenen 
Körperteil  (z.B.  nach  Extremitätenamputation  oder 
Mamma -Ablatio).  Das  amputierte  Körperteil  wird  als 
noch  vorhanden  empfunden,  und  der  Patient  fühlt  Juck- 
reiz. Bewegung  oder  Schmerz.  Dieser  Schmerz  entsteht 
durch  spontan  aktive  Nozizeptoren  in  den  proximalen 
Nervenstümpfen. 

21.20  Radikulärer  Schmerz 

Der  radikuläre  Schmerz  (syn.  Wurzelschmcrz)  ist  neben 
den  Kopfschmerzen  der  häutigste  neurologisch  verur- 
sachte Schmerz.  Er  ist  auf  die  entsprechenden  Dermatome 
beschränkt  und  meist  von  Körperposition  und  -bewegung 
abhängig.  Meist  sind  die  Beschwerden  in  Ruhe  stärker.  Ur- 
sächlich t'Ur  den  Wurzelschmer/  können  sein: 
WurzclenUiüulungcn  (Radikulitis) 

• Herpes  zoster 

• Borreliose 

Selten:  Sarkoidose,  Tuberkulose.  M.  Behyet. 
Wurzelkompressioncn 

• Diskushcmic 

■ EoraminaLstcnosc 
o enger  Reccssus  lateralis. 


Tumoren 

• Neurinom 

• Meningeom 

• Metastasen,  malignes  Myelom,  malignes  Lymphom. 
Körperliche  Untersuchung 

Die  zur  Diagnosestellung  durchzufulirendcn  sog.  radiku- 
lären  Provokationsmanöver  zeigt  f Tab.  2 1 .6, 

Differentialdiagnosen 

DD  Nachtschmerz:  Osteosarkom,  Osteomyelitis 

• rheumatologischc  Syndrome. 

21.21  Rücken-/Kreuzsch  merzen 

Rückensch merzen  gehören  zu  den  häufigsten  Beschwer- 
den überhaupt.  Die  Schmerzen  können  von  der  Wirbel- 
säule an  sich  oder  von  den  Extremitäten  ausgeben,  aber 
auch  bei  Erkrankungen  der  inneren  Organe  können  Pa- 
tienten über  Rücken-  bzw.  Krcuzschmcrz.cn  klagen. 

Man  unterscheidet  zwischen  unkomplizierten  und 
komplizierten  Kreuzschmerzen: 

unkomplizierte  Kreuzschmerzen  (85%  der  Fälle): 
muskuloskclettale  und  funktionelle  Ursache  (hohe 
Selbsthcilungstondenz,  Behandlung  vor  allem  durch 
Steigerung  der  körperlichen  Aktivität ) 

- degcncrativc  Erkrankungen  (Spondylarthrose,  stati- 
sche Beschwerden,  Übergewicht,  Fchlhaltung) 

• komplizierte  Kreuzschmerzen  ( 1 5%  der  Fälle): 

- radikuläre  K reu  /.sch  m erzen  f Bandschcibcnvorfall, 
sonstige  Kompression  der  Spinalwurzcln  (>  10%  der 
Fälle) 

- nicht  vertebragene  Kreuzschmerzen  (etwa  2%, 
»•»  Tab.  2 1.7) 

sonstige  vertebragene  Kreuzschmer7.cn  (etwa  1%, 
**  Tab.  2 1.7) 

Klinik  Lumbago:  Die  beim  akuten  Einsetzen  als  Hexen 
schuss  be/eichneten  lumbalen  Kreuzschmerzen  können 
durch  Wirbdsäulenaffektionen,  Bandscheibenprolaps 
oder  Rückenmarkstumoren  verursacht  werden.  In  den 
allermeisten  Fällen  sind  die  Schmerzen  jedoch  funktio- 
nell bedingt.  Der  Schmerz  geht  mit  Schonhaltung, 
sch  merzbed  ingter  Rewcgu  ngsci lisch  ränkung,  einer  Myo- 
gelose der  Rückenmuskulatur  und  Druckschmerzhaftig- 
keit der  Dornfortsatze  einher. 

Ischialgie,  Iscliiassyndrnm  (*-  auch  käp.  21.111:  Die 
Ischialgie  bezeichnet  den  Projektionsschmer/  in  ein  Bein 
durch  Alfektion  der  Spinalwurzel  bzw.  des  Nervus 
ischiadicus.  Dem  Nervenverlauf  entsprechend  zieht  der 


Tab.  21.6 

Radikuläre  Provokationsmanöver 

zervikal 

Armzug 

Ha  1s  Wirbelsäulen  mar, over.  für  jeweils  30  Sekunden  HWS- 
Reklinatton  brw.  ipstlateral*  H WS -Rotation /Abduktion 

lumbal 

Femoralis -Dehnschmerz  (LA,  L3) 

- Lasigue-Zeichen  (L5.S1) 

Bragard-Zeichen 

Langsitz 

Valleix-Omckpunktc 

145 


21 


Schmerzen  

Schmer/  an  der  Himerseile  des  Oberschenkels,  an  der 
Hinter-  und  Außenseite  des  Unterschenkels  bis  /um  Fuß. 

taimboischialgic:  Bei  der  Lumboischialgic  finden  sich 
ischialgiformc  Schmcr/cn  zusammen  mit  Krcuzschmcr- 
zcn. 


21.22  Säuglingskolik 

Koliken  im  Säuglingsalter  liegen  meistens  funktionelle  Ur- 
sachen zugrunde  (*■'  DreimonaiskoliK).  An  organischen 
Ursachen  kommt  am  häufigsten  ein  mechanischer  Ileus 
vor.  Neben  den  kolikartigen  Schmerzen  des  Säuglings  ist 
Erbrechen  ein  Hauptsymptom. 

Mögliche  Ursachen  eines  mechanischen  Ileus  sind: 

• angeborene  Darmat  resic,  Stenosen,  Membran 

• Mekonium,  Stuhl  bei  Mukoviszidose 

• Meckel- Divertikel 

• Pancrcas  anulare 

• Malrotation,  Volvulus 

• Imagination 

« inkarzerierte  Hernie. 

Ureter-  oder  Gallensteinkolik  als  Ursache  der  Kolik  sind  im 
Säuglingsaltcr  eher  unwahrscheinlich. 

Klinik  Dreimonatskolik:  Die  sog.  Dreimonatskoliken 
treten  zwischen  der  2.  l-cbcnswochc  und  dem  Ende  des 
3.  Lebensmonats  auf.  Die  Ätiologie  ist  ungeklärt,  mögli- 
cherweise gibt  es  einen  Zusammenhang  mit  der  Rei- 
fung der  intestinalen  Motorik.  Die  betroffenen  Kinder 
schreien  viel  und  lassen  sich  nur  schwer  beruhigen.  Da 
keine  Gedeiltstörungcn  vorhanden  sind,  ist  eine  spezifi- 
sche Therapie  nicht  notwendig. 


Tab.  21.7  Ursachen  von  komplizierten  Rucken-  bzw. 
Kreuzschinetzen 


Vertebraqen  • lokalisiert: 

- Spondylitis.  Osteomyelitis 

- Spondylarthritis,  Spondylodtszitis 

- Spondylotisthesis 

- Diskusprolaps 

- Wirbelfraklur 

- Wirbettumor 
I > diffus 

- Osteoporose 

- diffuse  Osteolyse  bei  Metastasen 

- M.  Scheuetmann 

- M.  Bechterew 

- Plasmozytom 

- Osteomalazie 

- Hyperparathyreoidismus 

- Knochenkrankheiten,  z.8.  Osteogenesis  imperfecta 

Nicht  Angina  pectoris 

vettebragen  Aortenaneurysma 

Lungenembolie 

Erkrankungen  von  Ösophagus.  Magen.  Darm, 
Gallenblase.  Pankreas 
Zwerch  feUhemten 
gynäkologische  Eikrankungen 
Nietenetktankungen,  z.B.  akute  Pyelonephritis 
• retroperitoneale  Prozesse 
- anorektale  Erkrankungen 


21.23  Schmerzen  bei  der  Atmung 

Atemabhängige  Schmerzen  sprechen  für  Pleuraschmerzen. 
Typischerweise  ist  der  Schmerz  beim  Einatmen  am  größ- 
ten, während  er  bei  der  Exspiration  kaum  verspürt  wird. 

In  *®  lab.  21.8  werden  mögliche  Erkrankungen  mit  dem 
Symptom  Pleuraschmerz  angeführt. 

Außerdem  finden  sich  Schmerzen  bei  der  Atmung  bei: 

• Tictzc-Syndrom  (syn.  Chondropathia  tubcrissa),  eine 
schmerzhafte  Verdickung  der  Rippenknorpel  am  Ster- 
nalansatz,  deren  Ursache  ungeklärt  ist 
- vertebragenen  Thoraxschmerzen 
Interkostalneuralgie. 

21.24  Schmerzen  im  Bereich 
der  Extremitäten 

Schmerzen  Im  Bereich  der  Extremitäten  haben  vielfältige 
Ursachen.  Zu  den  möglichen  Erkrankungsursachen  ■* 
Kap.  21.7,  Gelenkschmerzen,  Kap.  21.11,  Ischialgie,  Kap. 
21.12,  Knochenschmerzen,  Kap.  21.16,  Myalgie,  Kap. 
21.20,  Radikuliirer  Schmerz. 

21.25  Schmerzen  im  Bereich  von  Becken 
bzw.  Damm 

Schmerzen  im  Bereich  von  Becken  bzw.  Damm  können 
vielfältige  Ursachen  haben.«  ■ Tab.  21.9. 


Tab.  21.8  Ursachen  für  Pteuraschmerz 

Pleuritis  sicca 

Coxsackie-Infektionen  (epidemische  Pleurodynie) 
andere  virale  Infektionen 
• Lungenembolie 

Pleuraerguss 

Pleuritis  tubcrculosa  exsudativa 
abdominale  Erkrankungen 

Myxödem 

Kollagenosen 

Chylothorax 

Pseudochylothorax 
eosinophile  Pleuritis 

Lungeninfarkt 

Pleuropneumonie 

Pleuraempyem 

Neoplasien 
der  Pleura 

Pleuramesotheliom 

Pleurasarkom 

gutartige  Pleuratumoren:  Fibrom,  Lipom.  Chondrom. 
Angiom,  Myxom,  Neunnom 
- maligne  Lymphome 

Spontanpneu - 
mothorax 

• idiopathisch 

iatrogen  im  Anschluss  an  eine  Lungen-  bzw.  Pleura- 
punktion 

Emphysem 

Asthma  bronchiale 

• Lungenfibrose 

Pneumokoniose 

Bronchiektasen 

Lungeninfarkt 

Sarkoidose 

Mediastinalemphysem 

Ösophagusperforation 
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21.29  Zentraler  Schmerz 


Tab.  21.9  Erkrankungen,  die  mit  Schmerlen  im 
Becken  bz«.  Damm  einhergehen  können 


Gastroin- 

testinaltrakt 

infektiöse  Durchfalle  rkrankungen 
• Lymphadenitis  mesenterica 

Sigmadivertikulitis 

Proktitis 

Analabszesse  und  Analfisteln,  Arialfissui 

Pinoidalsinus 

■ Pyodermia  fistulans  sinifica  (Acne  inversa) 
Hämorrhoiden 
perianale  Thrombose 

anorektales  Schmerzsyndrom  (Syn.  Proktalgie): 
Proctalgia  fugax,  Kokzygodynie 

Untere 

Hamwege 

- Hamwegsinfekte:  Zystitis,  Urethritis 

Weibliche 

Genitalorgane 

Endometriose 

Entzündungen:  Vulvitis,  Kolpitis,  Vaginitis, 

Zervizitis,  Endometritis,  Adnexitis,  Parametritis 

Ovaria  Uysten 

- (Tubo-)Ovarialabszess 

- Extrauterinschwangerschaft 

Männlich« 

GenlUtorgane 

Prostatitis 

Beckerrskelett 

Beckenringfrakturen 
- Hiiftpfannenfraktur 

21.26  Schmerzen  in  Zusammenhang  mit 
der  Nahrungsaufnahme 

Schmerzen,  die  im  Zusammenhang  mit  der  Nahrungsaul- 
nähme  auftreten.  können  durch  eine  behinderte  Nah- 
ningspassage  vom  Oropharynx  über  den  Ösophagus  in 
den  Magen  oder  von  weiter  distal  im  Gastrointestinaltrakt 
lokalisierten  Erkrankungen  verursacht  werden. 
Erkrankungen,  die  sich  durch  eine  Dysphagie  äußern: 

- Tonsillitis,  Pharyngitis,  (Reflux- (Ösophagitis 

• Fremdkörper  in  der  Speiseröhre 

• Tumoren  von  Zunge,  Larynx,  Pharynx,  Ösophagus,  Kar  • 
dia 

• benigne  oder  maligne  Mcdiastinal-  oder  Bronchialtu- 
moren 

« Ösophagusstrikturen  nach  Ösophagitis,  Verätzung, 
Fremdkörperverletzung  oder  kongenital 
Ösophaguseinengung  durch  Struma,  Aortenaneurysma, 
vergrößerte  Lymphknoten,  Divertikel 

• diffuser  idiopathischer  Ösophagusspasmus 
Systemerkrankungen:  Sklerodermie,  Myasthenia  gravis. 
Dermatomyositis,  Polymyositis 

• neurogene  Störungen:  Achalasie.  Bulbarparalyse,  diabe- 
tische Polyneuropathie,  Poliomyelitis 

• psychogenes  Globusgcfühl 

Vom  Gastrointestinaltrakt  ausgehende  Schmerzen: 

- Reizmagen  < funktionelle  Dyspepsie) 

akute  Gastritis:  infektiös,  N.ihrungsrniftclintoxikation. 
Alkohol,  Stress,  medikamentös 

• Ulcus  ventriculi 


• Ulcus  duodeni 

• Dumping- Syndrom  nach  Magenoperationen  (meist 
Billroth  l/ll) 

a Colon  irritabile 

• Cholelithiasis 

• clironische  Pankreatitis. 

21.27  Tenesmen 

Unter  Tenesmen  versteht  man  einen  beständigen  Stuhl- 
oder Harndrang.  Der  Tenesmus  ani  ist  ein  schmerzhafter 
Stuhldrang  bei  nur  geringer  oder  fehlender  Entleerung. 
Mögliche  Ursachen  können  u.  a,  ein  Krampf  der  Schlicß- 
muskulatur,  eine  Proktitis,  infektiöse  Diarrhöen,  Colitis  ul- 
cerusa  oder  eine  Shigellen- Dysenterie  sein. 

Der  Tenesmus  vcsicac  mit  schmerzhaftem  Harndrang 
ist  ein  typisches  Symptom  einer  Zystitis. 

21.28  Zahnschmerz 

Zahnschmerzen  werden  am  häutigsten  durch  Zahnerkran- 
kungen wie  Karies,  Pulpitis,  Pcridontitis  oder  Zahnhalwb- 
szesse  verursacht.  Schmerzen  in  der  Kiefcrregion  treten 
auch  bei  Kiefergelenksarthropathien  und  -dysfunktionen 
( sog.  Costen- Syndrom ) auf.  Die  idiopathische  Trigeminus- 
neuralgie kann  vom  Patienten  als  Zahnschmerz  empfun- 
den werden.  Neuralgiformer  Zahnschmerz  wird  bei  einer 
Sinusitis  maxillaris,  bei  Karzinomen  der  Nasennebenhöh- 
len oder  der  Tonsillen  sowie  bei  einer  Osteitis  der  Mandi- 
bula imitiert. 

21.29  Zentraler  Schmerz 

Andreas  Sonnichsen 

Unter  zentralem  Schmerz  versteht  man  Schmerzen,  die 
durch  Läsionen  des  zentralen  Nervensystems  bedingt 
sind.  Man  unterscheidet  zwischen  Schmerzen,  die  durch 
eine  Schädigung  des  Rückenmarks  ausgclöst  werden,  und 
Schmerzen,  deren  Ursache  im  Bereich  des  Gehirns  liegt. 

Ätiologie 

Schmerzen,  die  im  Rückenmark  ihren  Ursprung  nehmen, 
sind  in  den  meisten  Fällen  auf  Verletzungen  zurückzufuh- 
ren.  An  erster  Stelle  stehen  Schädigungen  im  Rahmen  von 
Vcrkehrsun  fallen. 

Mögliche  Differentialdiagnosen 

• iairogener  Schmerz  (nach  Operationen  und  anderen 
Eingriffen,  z.B.  Periduralanästhesie  und  anderen  Ein- 
griffen im  Bereich  des  Rückenmarks) 

f Entzündungen 

• Tumoren 

• vaskuläre  Schmerzen  ilschamicf  Infarkt  im  Bereich  der 
Spinalarterien) 

■ kongenitale  Rückenmarksschädigung  (z.B.  dysrhaphi- 
schc  Fehlbildungen). 

Schmerzen,  die  durch  Läsionen  des  Gehirns  bedingt  sind, 
haben  in  90%  der  Fälle  eine  vaskuläre  Ursache  (Apoplex). 
Seltener  entstehen  die  Schmerzen  durch  entzündliche  Pro- 
zesse oder  Tumoren. 
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Schmerzen  

Symptomatik  und  Diagnostik 

Zentral«  Schmerzen  können  häutig  von  den  betroffenen 
Patienten  schlecht  eingeordnet  und  lokalisiert  werden.  Sic 
werden  als  diffuse  Schmerzen  mit  wechselnder  Lokalisa- 
tion beschrieben.  Die  periphere  Schmerzlokali&ation  spie- 
gelt manchmal  den  Ort  der  zentralen  Läsion  wider.  Bei 
Verletzungen  des  Rückenmarks  kann  eine  Zuordnung  zu 
einem  betroffenen  Dermatom  möglich  sein. 

Typisch  für  zentrale  Schmerzen  sind  folgende  Charakte- 
ristika: 

Muskelschmerzen  und  schmerzhafte  Muskelkrampfe 
f oft  bei  Patienten  nach  apoplcktischem  Insult) 

• Dvsästhesien,  meist  schlecht  lokalisierbar.  häufig  mit 
brennenden  Missemptindungen  vor  allem  nach  Berüh- 
rung 

Hyperpathie:  gesteigerte  Sensibilität  durch  Enthem- 
mung sensibler  Nervenzellen  im  ZNS.  Schmerzreize 
werden  übermäßig  intensiv  empfunden  (oft  bei  Schädi- 
gung spinothakunischer  Bahnen) 

-•  Allodynie:  Berührung,  Kälte-  oder  Wärmereiz  wird  als 
Schmerz  oder  Kälte  wird  als  schmerzhafter  Wärmereiz 
empf  unden.  Der  Schmerz  kann  in  einer  anderen  Kör- 
perregion als  der  stimulierten  auftreten  (oft  nach 
Schlaganfall ). 


• cinschicßende,  intermittierende  Schmerzen 
= Schmerzen  und  Missempfindungen  wie  bei  Durchblu- 
tungsstörungen oder  Polyncuropathie 
■ viszerale  Schmerzen  und  Missempfindungen:  evtl, 
schmerzhafte  Wahrnehmung  von  Ham-  oder  Stuhl- 
drang, Organschinerzen  ohne  Schädigung  der  betroffe- 
nen Organe. 

Die  diagnostische  Einordnung  zentraler  Schmerzen  ist  oft 
sehr  schwierig.  Häufig  ist  es  auch  den  Patienten  schwer  zu 
vermitteln,  dass  der  Schmerz  im  Bein,  z.B.  nach  einem 
Schlaganfall,  mit  dem  Bein  gar  nichts  zu  tun  hat,  sondern 
im  Gehirn  selbst  entsteht. 

Therapie 

Die  Therapie  gestaltet  sich  häutig  schwierig.  NSAR  sind  in 
der  Regel  wirkungslos.  In  einigen  Studien  wurde  I idocain 
mit  Erfolg  eingesetzt.  Es  muss  aber  uv.  appliziert  werden. 
Auch  Opiate  (z.B.  Morphin)  können  effektiv  sein.  Eine 
unterstützende  Therapie  mit  dem  trizyklischen  Antide- 
pressivum Amitriptylin  oder  mit  den  Antiepileptika  Gaba- 
pentin  und  Lamotrigin  scheint  die  Symptome  ebenfalls  zu 
mildem.  Insgesamt  sind  die  therapeutischen  Möglichkei- 
ten jedoch  nach  wie  vor  unbefriedigend. 
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22.1  Aggressivität 

Definition 

Aggressivität  ist  die  innere  Bereitschaft  eines  Menschen, 
sich  aggressiv  zu  verhalten.  Aggressivität  wird  in  Aggres- 
sion münden,  wenn  bestimmte  Schlüssclrcizc  in  ausrei- 
chender Stärke  vorliegen.  Der  Grad  an  .Aggressivität  wird 
durch  innere  Faktoren  wie  Hormone  oder  persönliche  Er- 
fahrungen beeinflusst.  Bei  hoher  Aggressivität  können  be- 
reits durch  einen  schwachen  Schlüssel  reiz  Aggressionen 
ausgelöst  werden.  Liegt  eine  schwach  ausgeprägte  Aggressi  - 
vität  vor,  so  müssen  die  Schlüssel  reize  entsprechend  stärker 
sein.  Aggressivität  und  Aggression  sind  voneinander  zu 
differenzieren. 

Einteilung 

Aggressivität  wird  unlcrteilt  in: 

Aggressiotishandlungen  (Gewalt  gegen  Personen  oder 
Sachen) 

Aggressionstentfenzen  im  Sinne  einer  gesteigerten  Be- 
reitschaft zu  Tätlichkeiten  (Angriff  und  Verteidigung! 
und  verbalen  Aggressionen 

• Autoaggressives  Verhalten  richtet  sich  gegen  die  eigene 
Person. 

Ätiologie 

Aggressives  Verhalten  kann  im  Rahmen  vieler  psychiatri- 
scher Erkrankungen  auftreten.  Beispiele  sind:  Alkoho- 
lismus {*•»’  Kap.  27.2.21,  Alzheimer-Demenz  (»»  Kap. 
27.1.1 1,  Demenz  bei  Chorea  Huntington  (*-  Kap.  28.2.1), 


Delir  («*  Kap.  27.1.4),  Wilson-Syndrom  und  im  Rahmen 
von  dissoziativen  Störungen  (**  Kap.  27.5.2.5). 

22.2  Angst 

Ein  Gefühl  von  Beklemmung,  Unsicherheit  und  Ausgelie- 
fcrtscin,  das  auffritt  als  Realangst  bei  äußerer  Bedrohung, 
als  neurotische  Angst  bei:  l"  Kap.  27.1.6,  27.2.2,  27.2.3.6, 
27  J,  27.5. 

22.3  Anhedonie 

Definition 

Unter  Anhedonie  versteht  man  Intcrcsscnlosigkcit  und  die 
Unfähigkeit.  Freude  und  Lust  zu  empfinden. 

Ätiologie 

Anhedonie  tritt  im  Zusammenhang  mit  depressiven  Er- 
krankungen auf.  Zusammen  mit  der  depressiven  Grund- 
stimmung und  der  gesteigerten  Ermüdbarkeit  gehört  sie  zu 
den  Hauptsymptomen  der  depressiven  Episode  (*-■  Kap. 
27.4.6).  Anhedonie  wird  auch  beim  Opioklentzugssyn- 
drom  (*»■  Kap.  51.18)  und  bei  Schizoprenie  (»s  Kap.  27.3.1 ) 
beobachtet. 

Begleitsymptome 

• Desinteresse  an  bis  dahin  gerne  ausge führten  Freizeit- 
aktivitäten 

• Reduzierung  des  Kontaktes  zu  Freunden 

• Reduzierung  sexueller  Aktivitäten 
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• Vernachlässigung  bei  der  Körperpflege 
» Vernachlässigung  des  Berufes 

• Vernachlässigung  der  Haushaltsführung. 

22.4  Antriebsstörung 

Definition 

Mangel  bzw.  Steigerung  bzw.  Hemmung  von  Initiative, 
Anteilnahme  und  Energie, 

Einteilung 

Antriebsstörungen  können  im  Sinne  einer  Antriebssteige 
rung,  einer  Antriebshemmung  oder  als  Antriebsarmut  auf- 
treten. 

Die  Antriebsartnut  ist  durch  den  Mangel  an  Initiative, 
Anteilnahme  und  Energie  gekennzeichnet.  All  diese  Fak- 
toren sind  bei  einem  gesteigerten  Antrieb  verstärkt.  Im 
Gegensatz  dazu  empfindet  der  Patient  bei  Antriebshem- 
mung, dass  der  Antrieb  blockiert  ist,  obwohl  Energie,  An- 
teilnahme und  Initiative  vorhanden  sind. 

Ätiologie 

Antriebsstörungen  treten  oft  im  Zusammenhang  mit  Schi- 
zophrenie (*a  Kap.  27.3.1)  und  bei  chronischen,  körperlich 
begründbaren  Psychosen  wie  Demenz  oder  organischer 
Wesensänderung  auf  ( ■*  Kap.  27. 1 , 27.2). 

22.5  Aufmerksamkeit-  und 
Konzentrationsstörungen 

Definition 

Aufrncrksnmkcitsstörung  ist  die  Unfähigkeit,  sieh  einem 
vorgegebenen  Ziel  zu  widmen.  Der  Patient  ist  nicht  in  der 
Lage,  sich  intensiv  mit  einer  Tätigkeit  odei  einem  Gegen- 
stand zu  beschäftigen, 

Die  Funktionen  Aufmerksamkeit,  Konzentration,  Auf- 
fassung, Gedächtnis  und  Orientierung  sind  eng  miteinan- 
der verknüpft  und  können  daher  nicht  isoliert  betrachtet 
werden.  Oft  sind  die  Vigilanz  und  das  Bewusstsein  eben- 
falls gestört 

Ätiologie 

Ursächlich  kommen  Intoxikationen,  Ermüdung,  Schädel 
Hirn-Trauma, organisches  Psychosyndrom  und  Folge  tief- 
gehender seelischer  Erlebnisse  in  Frage. 

Diagnostik 
klinisches  Gespräch 

• standardisierte  Konzentrationstcsts  f /.  B.  von  100  fort- 
laufend 6 abziehen). 

22.6  Autoaggressives  Verhalten 

Kap.  22.1 . Aggressivität,  Kap.  22.34,  Suizidalität 

22.7  Bewusstseinsstörungen 

Pathogenese 

Eine  Bewusstseinsstörung  wird  meist  durch  Schädigung 
der  entsprechenden  Bereiche  der  Großhirnrinde.  der  zulei- 
tenden Bahnen  oder  des  aufsteigenden  retikulären  Aktivie- 
rungssystems verursacht. 


Definition 

Bewusstsein  beinhaltet  die  Begriffe  Vigilanz  (Wachheit), 
Rewusstseinsklarheit  und  Selbstbewusstsein  Uchbewusst- 
sdn). 

Der  Bewusstseinsbegriff  ist  mehrdeutig  und  kann 
unterschiedlich  interpretiert  werden: 

1 . Schlaf-Waeh-Schaltung 

2.  Das  reflektierende  Bewusstsein  stellt  die  Gesamtheit 
der  gegenwärtig  empfundenen  seelischen  Vorgänge  dar, 
die  verbunden  sind  mit  dem  Wissen  um  die  Subjckthaftig- 
keit  des  Erlebens  (Roche-Lexikon).  Voraussetzung  hierfür 
ist  die  Vigilanz  ( Wachheit). 

Einteilung 

quantitative  Bewusstseins-  und  Vigilanzstörung 

- Benommenheit:  gestörte  Auffassungsgabe,  Denken 
und  Reaktionen  verlangsamt 

- Somnolenz:  pathologische  Schläfrigkeit,  weckbar,  Lö- 
sung einfacher  Aufgaben  (Augen  öffnen) 

- Sopor:  tiefschlafähnlicher  Zustand,  nur  kurzfristig 
durch  Schmerzreize  weckbar 

Koma:  Bewusstlosigkeit,  durch  äußere  Reize  nicht 
weckbar* 

qualitative  Bewusstseinsstörung 

- Rcwusstseinscintriibung 

- Bewusstseinseinengung 
Bewusstseinserweiterung. 

Quantitative  Bewusstseins-  und  Vigilanzstörungen 

Sie  werden  durch  reduzierte  Wachheit  verursacht. 
Ursachen: 

- Intoxikationen 

hirnorganische  Störungen  nach  Schadel-Hirn-Trauma 

• Stoffwechsclstörungen 

• schwerere  Allgcmcincrkrankungcn 

- körperliche  Erschöpfung. 

Qualitative  Bewusstseinsstörung 
Bcwusstscinscintrübung 

Hier  sind  Denken  und  Handeln  verlangsamt,  inkohärent 
und  verwirrt.  Gegenwärtig  Erlebtes  wird  nicht  klar  wahr- 
genommen, Zusammenhänge  zwischen  Einzclvorgängcn 
werden  nicht  gesehen.  Ursachen  können  Delir  («•  Kap. 
27.1.4),  Psychosen  {«*  Kap.  27.71  und  vaskuläre  Erkran- 
kungen (»-''  Kap.  28.6.3.1,  31.6)  des  Gehirns  sein. 

Bewusst  sei  nsei  nengung 

Das  Bewusstsein  ist  von  traumhaftem  Erleben  geprägt. 
Denkinhalte  und  Vorstellungen  sind  eingeschränkt,  äußere 
Reize  werden  weniger  wahrgenommen,  Illusionen  und 
1 lalluzin, ttionen  treten  auf.  Ursachen  können  Intoxikatio- 
nen und  Rauschzustände  (“*  Kap.  27.2),  Enzephalitis  (** 
Kap.  28.1),  Schadel-Hirn-Trauma,  Epilepsie  («*  Kap. 
28.6.1  > und  ein  hysterischer  Dämmerzustand  sein. 
Bcwusslscinscrwcilcrung 

Sie  zeigt  gesteigerte  Intensität  der  Wahrnehmungen  und 
der  Vigilanz.  Mögliche  Ursache  sind  Intoxikationen  (•» 
Kap.  27.2),  endogene  Psychose,  Meditation  und  Ekstase. 
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22.8  Bindungs-  bzw. 

Beziehungsstörungen 

Definition/Einteilung 

ßindungsstorungen  /eigen  sich  in  emotionalen  Auffällig- 
keiten und  in  gestörten  sozialen  Funktionen.  Die  reaktiven 
Bindungsstörungen  oder  „gehemmten“  Formen  treten 
eher  bei  kleineren  Kindern  auf  und  können  in  die  „unge- 
hemmten“ Formen  übergehen  («-  Kap.  27.10.4-27.10.6). 

Ätiologie 

Als  Ursachen  einer  reaktiven  Bindungsstörung  kommen 
vor  allem  Verwahrlosung  und  emotionale  Vernachlässi- 
gung im  Kindesalter  in  Betracht.  Die  Biiulungsstörung  mit 
Enthemmung  entwickelt  sich  häutig  im  fünften  Lebens- 
jahr aus  der  erstgenannten  Störung. 

Klinik 

Reaktive  Bindungsstorung  des  Kindcsalters  („gehemmte 
Farm“) 

gestörte  soziale  Funktionen: 

- abnormes  Beziehungsmuster  zu  Betreuungspersonen 
mit  einer  Mischung  aus  Annäherung  und  Vermei- 
dung sowie  Widerstand  gegen  Zuspruch 
eingeschränkte  Interaktion  mit  Gleichaltrigen 
Beeinträchtigung  des  sozialen  Spielens 

— Autoaggressionen 
emotionale  Auffälligkeiten: 

- Furchtsamkeit 
Ubervorsichtigkeit 

— Unglücklichsein 

Mangel  an  emotionaler  Ansprechbarkeit 

- Verlust/Mangel  an  emotionalen  Reaktionen 

- Apathie 

„frozen  watchfulness“  („eingefrorene  Wachsamkeit“!. 

Nach  der  Definition  sollten  die  Storungen  der  sozialen  und 
emotionalen  Reaktionen  in  verschiedenen  Situationen  be- 
merkbar sein, 

Bindungsstörung  des  Kindcsalters  mit  Enthemmung  („un- 
gehemmte Form“) 

Gestörte  soziale  Funktionen: 

- abnormes  Bc/iehungsmustcr  zu  Betreuungspersonen 
mit  einer  Mischung  aus  Annäherung  und  Vermei- 
dung und  Widerstand  gegen  Zuspruch 

- inadäquate  Reaktionen  auf  Bczichungsangcbote  von 
Bezugspersonen 

nicht-selektives  Bindungsverhalten  mit  wahlloser 
Freundlichkeit  und  DistanzJosigkcit 

- gleichförmige  IntcraktionsmustergegenübcrFrcmden 

- eingeschränkte  Interaktion  mit  Gleichaltrigen 
Autoaggressionen 

Emotionale  Auffälligkeiten  sind  bei  der  enthemmten 
Form  seltener. 

Drfferentialdiagnose 

■ psychosoziale  Probleme  als  Folge  von  sexueller  oder 
körperlicher  Misshandlung  im  Kindcsaltcr 

■ körperliche  Probleme  infolge  von  Misshandlung 

■ Autismus 

o Aspcrgcr-Syndrom 

• kognitive  Behinderung 

« schizoide  Person lichkeitsstörung 

• bestimmte  Formen  der  Schizophrenie. 


22.10  Depressivität 

Das  Sprachvermögen  ist  intakt;  dies  ist  ein  Unterschied 
zum  Autismus.  Anders  als  bei  der  Schizophrenie  kommt  es 
nicht  zu  Wahnvorstellungen. 

Bcziehungsstörungen  können  ein  Symptom  bei  Depres- 
sionen sein  (*"  Kap.  27.4.6).  Man  versteht  hierunter  die 
Unfähigkeit,  gefühlsmäßig  mitzuschwingen  und  Zuwen- 
dung und  Wärme  zu  vermitteln.  Parallel  dazu  haben  die 
Patienten  Angst  vor  „innerlichem  Erkalten“  und  einer 
„Glaswand  zu  den  anderen“  Menschen. 

22.9  Denkstörungen 

Definition/Einteilung 

Denkstörungen  gehören  zu  den  psychiatrischen  1 eit  Sym- 
ptomen. Sie  werden  in  formale  und  inhaltliche  Dcnkstö- 
rungen  unterteilt 

Inhaltliche  Denkstörungen 

Bei  der  inhaltlichen  Denkstörung  sind  die  Denkinhalte  pa- 
thologisch verändert.  Häufig  liegt  auch  ein  Realitätsverlust 
vor.  So  führen  Phobien  beispielsweise  zu  Vermeidungsre- 
aktionen,  wodurch  die  Lebensqualität  stark  eingeschränkt 
wird. 

Formale  Denkstörungen 

Bei  formalen  Denkstörungen  ist  der  normale  Denkvorgang 
gestört.  Es  kommt  zu  Veränderungen,  die  subjektiv  und 
objektiv  registriert  werden  können.  Die  Sprachgeschwin* 
digkeit,  die  Ausdrucksweise,  die  Sprache  selbst  und  die  Ge- 
spräehsführung  können  bei  formalen  Denkstörungen 
ebenso  verändert  sein  wie  der  logische  Aufbau. 

Formale  Denkstörungen  können  durch  Demenz,  Schi- 
zophrenie und  organisch  bedingte  depressive  Störungen 
bedingt  sein  (**  Kap.  27.3, 27.4.6).  Es  werden  verschiedene 
Formen  voneinander  unterschieden: 

Hemmung  des  Denkens:  Verlangsamung  des  Denkens, 
die  subjektiv  und  objektiv  wahrgenommen  werden 
kann,  geschleppte  Sprache 

Perseveration,  eingeengtes  Denken:  Haftenbleiben  an 
bestimmten  Denkinhalten  bei  gleichzeitiger  Verlangsa- 
mung des  E)cnk Vorgangs 

IdecnflUchtigkcit:  Denken  ist  häufig  beschleunigt  bei 
gleichzeitigem  sprunghaftem  und  unkontrolliertem 
Wechsel  der  Themen 

Sperrung  des  Denkens,  Gcdankcncntzug,  Gcdankcnab- 
rcifk-n:  abrupte  Unterbrechung  des  zuvor  unauffälligen 
Denkvorganges 

zerfahrenes,  inkohärentes  Denken:  unkontrollierter 
Wechsel  der  Themen,  unlogische  Verknüpfungen  und 
bruchstuckhafte  Sprache 

Grübeln:  unangenehme  Gedanken  werden  ständig  auf- 
gegriffen. 

22.10  Depressivität 

Definition 

Die  Depressivität  wird  oft  auch  als  depressive  Episode  be- 
zeichnet («■'  Kap.  27.4.6).  Typisch  sind  gedrückte  Stim- 
mung, gehemmter  Antrieb,  Interessenlosigkeit  und  Freud- 
losigkeit. Häufig  ist  das  Selbstwertgefühl  gestört.  Dinge 
und  Ptrsoncn.  die  früher  wichtig  waren,  sind  unwichtig 
geworden.  Unter  diesen  fehlenden  Frcmdwcrtgefühlen 
(„Gefühl  der  Gefühllosigkeit“)  leidet  der  Patient. 
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Ätiologie 

Die  Ätiologie  ist  nicht  vollständig  geklärt.  Es  ist  jn/unch- 
men.  dass  eine  Reihe  von  Ursachen  zur  Depressivität  füh- 
ren können. 

Im  Einzeliten  werden  folgende  Faktoren  diskutiere 

• Psychische  Ursachen:  Überforderung,  Entwertung,  Er- 
niedrigung und  Verlust  in  engen  Beziehungen 

• Genetische  Ursachen:  Wahrscheinlich  sind  Mutationen 
an  mehreren  Genen  für  die  Depressivität  ursächlich  be- 
teiligt. Die  Zwillingsforschung  gibt  hilfreiche  Impulse, 
zeigt  aber  auch,  dass  genetische  Faktoren  allein  nicht  zur 
Erklärung  ausreichen. 

- Stress:  Stressbedingter  Rückgang  der  Serotoninproduk- 
tion  beeinflusst  die  Gedankenstruktur. 

« Physische  Ursachen:  Mangel  an  Sonnenlicht  (Winterde- 
pression), Gestagene  (Antibabypillen  können  Depres- 
sionen auslösen). 

• Andere  Erkrankungen  können  die  Depressivität  steigern 
oder  eine  Depression  auslösen.  Beispiele  sind  SchilddrU- 
senfunktionsstörungen,  Hypophysen-  und  Nebennie- 
renerkrankungen. Stark  schwankende  Glucosespiegel 
können  ebenfalls  häufiger  bei  Depressionen  beobachtet 
werden. 

Symptomatik 

Die  wichtigsten  Symptome  sind  gedruckte  Stimmung,  ge- 
hemmter Antrieb,  Interessenlosigkeit  und  Freudlosigkeit. 
Weiterhin  treten  oft  Hilf-  und  Hoffnungslosigkeit,  verrin- 
gerte Konzentrations-  und  Entscheidungsföhigkeit,  sinn- 
loses Gedankenkreisen,  Schuldgefühle,  Minderwertigkeit, 
Reizbarkeit,  eingeschränktes  Gefühlsleben  und  Verlust  von 
Motivation  hinzu. 

Körperliche  Beschwerden  wie  Appetitlosigkeit,  Schlaf- 
störungen, Kopfschmerzen  lind  eine  erhöhte  Infcktanfäl- 
ligkeit  werden  häufig  beobachtet 

Diagnose 

Für  die  Diagnose  ist  die  Hamilton- Depressionsskala 
(HAMD)  und  das  Bcck-Dcprcssions-Inventar  (BDI)  von 
Bedeutung.  Allerdings  wird  die  genaue  Diagnose  aufgrund 
der  Komplexität  von  psychischen  Erkrankungen  oft  erst 
vom  Facharzt  gestellt.  Erschwert  wird  die  Diagnose  durch 
das  gleichzeitige  Auftreten  mit  anderen  Erkrankungen. 

22.11  Dissoziales  Verhalten 

Kap.  27.1,  Deinen/,*'  Kap.  27-2,  Psychische  und  Verhal- 
tensstörungen durch  psychotrope  Substanzen,  *»  Kap. 
27.3,  Schizophrenie,  **  Kap.  27.4.6,  Depression 

22.12  Dissoziation  (Bewusstsein) 

W Kap.  27.5.2.5 

Definition 

Dissoziation  dissoziative  Störung!  Ist  eine  vielgestaltige 
Störung  mit  einer  teilweisen  oder  völligen  Abspaltung  von 
psychischen  Funktionen  wie  dem  Erinnerungsvermögen, 
der  Gefühle  (Schmerz,  Angst,  Hunger,  Durst,  ...),  der 
Wahrnehmung  der  eigenen  Person  und/oder  der  Umge- 
bung. 


Klinik 

Man  unterscheidet  unterschiedliche  dissoziative  Phäno- 
mene, die  mit  unterschiedlicher  Intensität  auftreten  kön- 
nen. Die  extremste  Form  ist  die  dissoziative  Identitätsslö- 
rung. 

Folgende  Formen  werden  beschrieben: 
posttraumatischc  Belastungsstorungen 
Depersonalisation:  Veränderung  der  Sclbstwahrneh 
mung.  Der  Patient  fühlt  sich  fremd  im  eigenen  Körper, 
so  als  beobachte  er  sich  selbst.  Die  Sinneswahrnehmun- 
gen oder  auch  Körpcrgcfühle  wie  1 lunger  und  Durst 
können  ebenfalls  beeinträchtig!  sein. 

Derealisation:  Die  Umwelt  wird  fremd  oder  unwirklich 
wahrgenommen. 

dissoziative  Amnesie:  Wichtige  Erinnerungen  zur  eige- 
nen Geschichte  fehlen  weit  Uber  das  Maß  der  normalen 
Vergesslichkeit  hinaus. 

Konversionsstörungen  und  Somatisierung:  Trauma-Er- 
fahrungen werden  in  körperliche  Symptome  verschoben. 
„Flucht“  aus  Traumatisierung:  Ein  Kind,  das  sexuell 
missbraucht  wird,  kann  sich  weder  wehren  noch  fliehen. 
Die  Dissoziation  stellt  einen  Ausweg  dar.  Das  Kind 
„schaltet  ab“.  Dieser  Mechanismus  kann  auf  andere  Be- 
reiche des  Lebens  ausgeweitet  werden, 
dissoziative  Identitätsstorung:  Mehrere  Teilpersönlich- 
keiten werden  ausgebildet  und  abwechselnd  ausgclcbt. 
Die  unterschiedlichen  Existenzen  wissen  nichts  vonei- 
nander. DD:  Schizophrenie. 

22.13  Ermüdungssyndrom 

Neben  der  depressiven  Stimmung  und  der  Intcressenvcr- 
armung  ist  die  erhöhte  Ermüdbarkeit  ein  Hauptsymptom 
der  depressiven  Episode  (» » Kap.  27.4.6  und  27.4,  Affektive 
Störungen  I. 

22.14  Flashbacks 

Definition 

Unter  Flashback  versteht  man  ein  Wiedererleben  früherer 
Gefühlszustande.  Auslöser  sind  oft  bestimmte  Schlüssel- 
reize.  Schlüsselrcize  sind  zum  Beispiel  ein  bestimmter  Ge- 
ruch oder  ein  Lied.  Das  Zu  rück  versetzt  werden  in  diese  Si- 
tuation ist  ohne  Krankheitswert  und  kann  als  besondere 
Form  der  Erinnerung  gewertet  werden. 

Drogenkonsum  kann  durch  unbewusst  aufgenommene 
Schlüsselreize  zu  vermehrtem  Auftreten  von  Flasbacks 
führen. 

22.15  Gedächtnisstörungen 

Definition 

Unter  Gedächtnisstörung  versteht  man  die  Einschränkung 
bzw.  Unfähigkeit,  Sinneswahrnehmungen  oder  seelische 
Vorgänge  zu  speichern  oder  bereits  gespeicherte  Wahrneh- 
mungen und  Vorgänge  zu  aktivieren. 

Ätiologie 

Ursächlich  beteiligt  an  der  Entstehung  einer  Gedächtnis- 
störung können  eine  Himartericnsklemsc.  senile  Demenz, 
traumatische  Hirnschädigungen  und  progressive  Paralyse 
sein. 
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Klinik/Diagnostik 

Amnesie  (»»  unten),  Hypomncsie  (unterdurchschnittli- 
ches Gedächtnis),  Konfabulationen  (Erinnerungslücken 
werden  vom  Patienten  mit  Phantasien  u. A.  gefüllt).  Par.i 
mnesien  (Trugerinnerungen)  und  Zeitgitterstörung  (fal- 
sche zeitliche  Zuordnung  von  Ereignissen  I, 

Diagnostisch  wichtig  ist  die  Unterscheidung  der  ver- 
schiedenen Formen  der  Gedächtnisstörung. 

Ultrakurzzcitgcdachtnisstorung:  Abfragen  von  Zahlen 
sofort  nach  dem  Vorsprechen 

Kurzzeitgedächtnisstorung-.  Abfragen  von  TestwOrtem 
oder  Erzählungen  ca,  10  min  nach  Präsentation 
Eangzeitgedachtnisstürung:  Abfragen  biographischer 
Inhalte,  von  Schulwissen  und  aktuellen  Ereignissen. 

Amnesie 

Die  Amnesie  ist  ebenfalls  eine  Gedächtnisstörung.  Es  han- 
delt sich  um  eine  partielle  oder  totale  Erinnerungslücke, 
die  normalerweise  zeitlich  begrenzt  ist. 

Die  Ursachen  der  Amnesiesind  vielfältig.  Unter  anderem 
kommen  Commotio  cerebri,  Contusio  cerebri,  Alkohol- 
intoxikationen {**'  Kap.  27.2.2),  Korsakow-Syndrom,  Enze- 
phalitis. zerebrovaskuläre  Erkrankungen  («'  Kap,  28.6.3), 
Narkose,  Demenz  (»*  Kap.  27.1.1-27. 1.3 1.  starke  Affekte 
und  der  epileptischer  Anfall  (**  Kap.  28.6.1 ) in  Frage. 
Verschiedene  Formen  sind  möglich: 

retrograde  Amnesie:  Erinnerungslücke  lür  den  Zeit- 
raum vor  dem  auslosenden  Ereignis 
antcrograde  Amnesie:  Erinnerungslücke  für  die  Zeit 
nach  Rückkehr  des  Bewusstseins 
transitorische  globale  Amnesie,  akute,  kurzzeitige  (Stun- 
den bis  wenige  Tage  I anterograde  Amnesie.  Die  Ätiologie 
ist  ungeklärt,  vermutet  werden  vaskuläre  Grunde.  Die 
Patienten  sind  in  der  Lage,  Routinetätigkeiten  aus/ufüh- 
ren,  sind  aber  sonst  hilflos. 

Halluzinationen  bzw.  Wahmehmungsstörungen 

Kap.  22.40 

22.16  Ich-Störungen 

Definition/Ätiologie 

Bei  den  Ich-Störungen  ist  das  Einheitserleben  des  Ichs  ge- 
stört: 

• veränderte  Ich-Umwclt-Grenzc:  /,  B.  Überzeugung,  dass 
Mitmenschen  über  seelische  und  körperliche  Vorgänge 
des  Betroffenen  informiert  sind 

• Depersonalisation:  Hierbei  ist  das  Ichbcwusstscin  vom 
Erleben  abgespalten,  das  eigene  Ich  wird  als  fremd  emp- 
funden. 

Die  Störung  des  Ich-Erlebens  ist  oft  bei  der  Schizophrenie 
anzutreffen  (•- ■ Kap.  27.3.1 ). selten  auch  bei  organisch  be- 
dingten psychischen  Störungen. 

Formen 

• Entfrenidungsericbnisse 

als  Depersonalisation  (gestörtes  Einheitserieben) 

- als  Derealisation  ( die  Umwelt  wird  als  abnorm  verän- 
dert erlebt) 

Beeinflussungserlebnisse:  Gedankeneingebung,  -entzug, 
ausbreitung,  -lautwerden  sowie  das  Gefühl  des  Gelenkt- 


22.21  Körperschemastörungen 

oder  Bevinflusstwerdcns  durch  Telepathie  oder  ver- 
meintliche Strahlen  oder  Stromeinwirkung 
■ Transitivismus:  Das  eigene  Kranksein  wird  auf  andere 
projiziert. 

Autismus:  Isolierung  des  Ichs,  Rückzug  in  die  eigene  in- 
nere Welt. 

*■  doppelte  Persönlichkeit:  Unterschiedliche  Bewusstseins- 
zustände wechseln  sich  ab. 

22.17  Innere  Anspannung  bzw. 
innere  Unruhe 

Die  innere  Unruhe  zählt  zu  den  Störungen  der  Affektivität, 
gleichzeitig  ist  sie  auch  Leitsymptom  einer  Persönlichkeits- 
störung (**  Kap.  27.6,  Verhaltensauffälligkeiten  mit  kör- 
perlichen Störungen  und  Faktoren).  Auch  im  Delir  fr- 
Kap.  272.1, 27.1.4)  und  als  Nebenwirkung  nach  abrupter 
Beendigung  einer  Tranquilizertherapie  wird  sie  beobach- 
tet. 

22.18  Interessenverarmung 

Neben  der  depressiven  Stimmung  und  der  erhöhten  Er- 
müdbarkeit ist  die  Interessenverarmung  ein  llnuptsym- 
ptont  der  depressiven  Episode  («*'  Kap.  27.4.6). 

Ebenfalls  zur  Interessenverarmung  kommt  es  beim  Al- 
koholismus (o  ■ Kap.  27.2.2)  und  beim  Morbus  Parkinson. 

22.19  Katatonie 

Die  Katatonie  ist  ein  Symptom  der  schizophrenen 
Psychose.  Der  Begriff  kommt  aus  dem  griechischen  und 
bedeutet  „Erschlaffung".  Bei  der  Katatonie  ist  die  Motorik 
gestört.  Es  kann  zur  Erstarrung  des  ganzen  Körpers 
(Stupor),  zu  bizarren  Haltungsanomalien  oder  Stereo- 
typien und  zu  Mutismus  kommen.  Allerdings  können  bei 
der  Katatonie  auch  Erregungszustände  symptomatisch 
werden. 

22.20  Konfabulation 

Definition 

Bei  der  Konfabulation  werden  objektiv  falsche  Aussagen 
gemacht,  von  deren  Richtigkeit  der  Konfabulierende  über- 
zeugt ist. 

Ätiologie 

• Fchlfunktioncn  des  Gedächtnisses 

• falsche  Wahrnehmungen 

- Hirnschädigungen  im  Bereich  des  orbitofmntalen  Kor- 
tex. 

22.21  Körperschemastörungen 

Unter  Körperschemastörungen  versteht  man  ein  gestörtes 
LeibgcfUhl  bei  psychischen  Erkrankungen  wie  zum  Bei- 
spiel bei  zönästhetischcr  Schizophrenie  oder  bei  Depres- 
sionen. 

Eine  weitere  Form  der  Körperschemastörung  ist  die 
krankhafte  Verzerrung  des  Raumbildes  der  eigenen  Leib- 
gestalt. Im  Zusammeikspicl  mit  dem  Gesichtssinn  und  der 
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Körperfühlsphäre  wird  dieses  Raumbild  gewonnen.  Diese 
Form  der  Kürperschemastörung  wird  als  Aschcmutie  be- 
zeichnet und  kann  als  neuropsychisches  Symptom  bei 
Orient  icrungsstörungcn  wie  Aphasie  oder  Demenz  auftre- 
ten.  Auch  Hirnfunktiotustörungen  können  Körpcrschc- 
mastorungen  auslösen. 

22.22  Motorische  Unruhe  und 
Bewegungsdrang 

Die  motorische  Unruhe  ist  ein  typisches  Zeichen  einer 
hyperkinetischen  (hyperaktiven)  Störung  (►'  Kap.  27.10.3). 
Die  motorische  Unruhe  mit  I fypermotorik,  ungcziclter 
Oberaktivität  und  gesteigerter  Impulsivität  zählt  neben 
den  Konzentrationsstorungen  und  den  Affektstorungen  zu 
den  klassischen  Symptomen  bei  hvpcraktivcn  Störungen. 

Bei  der  Ncuroleptikatherapie  tritt  der  verstärkte  Bewe- 
gungsdrang als  Nebenwirkung  auf.  Das  Gleiche  gilt  für  die 
organischen  Psychosyndrome. 

22.23  Orientierungsstörung 

Hier  ist  die  Fähigkeit  gestört,  sich  zu  Raum,  Zeit,  Situation 
und  zur  eigenen  Person  korrekt  zu  äußern.  Off  treten 
Orientierungsstörungen  bei  körperlich  bedingten  psychi- 
schen Störungen  auf  (**  Kap.  27.1 ). 

22.24  Parathymie 

Die  Parathymie  ist  eine  von  vielen  Affektstörungen.  Hier- 
bei kommt  es  zu  paradoxen  Affekten  und  zu  inadäquaten 
Gefiihlsrcaktioncn,  Gcfiihlsausdruck  und  die  Erlebnisin- 
halte  stimmen  nicht  mehr  überein.  Der  Affekt  passt  nicht 
zu  der  Situation,  auf  die  er  sich  bezieht.  Die  Parathymie 
ist  ein  Grundsymptom  der  Schizophrenie  nach  Bleuler  (*- 
Kap.  27.3.1). 

22.25  Probleme  im  sozialen  Umfeld 

» Kap.  27.1.1  27.1.3,  Demenz,  Kap.  27.2.  Psychische 
und  Verhaltensstörungen  durch  psychotrope  Substanzen, 
Kap.  27,3,  Schizophrenie,  Kap.  27.4.6,  Depression,  Kap. 
27.10.4,  Störungen  des  Sozial  Verhaltens 

22.26  Psychische  Verstimmung 

Die  Verstimmung  ist  eine  Affektstörung,  die  oft  als  Norm- 
variante angesehen  werden  kann.  Kennzeichnend  für  die 
Verstimmtheit  ist  das  Abweichen  der  gewöhnlichen  Stim- 
mungslagc.  Infolge  einer  Kommotio.bci  Epilepsie  und  an- 
deren Anfallsleiden  oder  bei  diffusen  organischen  Hirner- 
krankungen ist  die  Verstimmung  ausgeprägter. 

22.27  Schlafstörungen 

W Kap.  27.6.3, 22 J5 

Schlafstörungen  können  durch  eine  Vielzahl  von  Er- 
krankungen ausgelöst  werden: 
psychiatrische  Erkrankungen 

- affektive  Erkrankungen  wie  Depressionen  (*»■  Kap. 
27.4.6) 


- Angslstörungen  (w  Kap,  27.5.2.3) 

Alkoholismus  («»  Kap.  27.2.2) 

- Schizophrenie  (»«  Kap.  27.3. 1) 

- Demenz  <»-  Kap.  27.1.1 -27.1.3) 

organische  Erkrankungen 

Schmerzen 

- Herz-  und  Lungenerkrankungen 

- cndokrinologische  Erkrankungen 

- maligne  Erkrankungen 
Polyneuropathien  (*»'  Kap.  28.8) 

- cxtrapyrarnidalmotorischc  Erkrankungen  (**  Kap. 
28.3). 

Ein  weiterer  Grund  tür  Schlafstörungen  ist  die  Einnahme 
von  zentralnervösen  Substanzen  wie  z.  B.  Alkohol  (» • Kap. 
27.2.2),  Hvpnotika  (•*  Kap.  27.2.3.1 ),  verschiedenen  1 lor- 
monpräparaten  und  Antihypertensiva. 

22.28  Schul-  und  Lemschwierigkeiten 

W Kap.  27.9 

22.29  Sozialer  Rückzug 

Unter  sozialem  Rückzug  versteht  man  die  Einschränkung 
der  sozialen  Kontakte  zu  anderen  Menschen.  Diese  Ein- 
schränkung kann  bis  hin  zum  vollständigen  Verlust  der 
Kontakte  führen  (**  Kap.  22.25,  27.3.1 ). 

22.30  Stimmungsschwankungen 

Stimmungsschwankungen  können  bei  Kleinkindern  im 
Rahmen  der  Wiederannäherungsphase  im  typischen  Alter 
vom  14.  bis  24.  I.cbcnsmonat  auftreten.  Mit  deutlichen 
Stirnmungsschwankungen  (emotionale  Unausgeglichen- 
heit und  Wutanßtlle)  reagiert  das  Kind  auf  die  Tatsachen, 
dass  die  Mutter  nicht  immer  zur  Verfügung  steht  und  mit 
einer  Person  sowohl  Geborgenheit  und  Liebe  als  auch  Ver- 
bote und  Strenge  verbunden  sein  können. 

Stimmungsschwankungen  können  auch  durch  Vita- 
min-B|.-Mangcl  ausgdöst  werden. 

22.31  Störungen  der  Krankheitsbewälti- 
gung einschl.  Non-Compliance 

Krankheitsbewältigung 

Unter  Krankheitsbewältigung  - auch  Krankheitsverarbei- 
tung oder  „Doping“  ( von  englisch:  to  copc  = fertig  werden 
mit  etwas)  versteht  man  „das  Bemühen,  bereits  beste- 
hende oder  erwartete  Belastungen  durch  eine  Krankheit 
innerpsychisch  (emotional,  kognitiv)  oder  durch  zielge- 
richtetes Handeln  aufzufängen,  auszugleichcn,  zu  meistern 
oder  zu  verarbeiten“.  Die  Bewältigung  der  krankheitsbe- 
dingten Probleme  und  Veränderungen  ist  ein  prozesshaftes 
Geschehen,  das  sich  sowohl  in  zeitlich  und  inhaltlich 
unterscheidbare  Verarbeitungsmodi  als  auch  unterschied- 
liche Stile  differenzieren  lässt. 

Compliance/Non-Compliance 

Unter  Compliance  versteht  man  das  Maß  der  Überein- 
stimmung des  Paticntenvcrhaltcns  mit  den  Empfehlungen 
und  Verordnungen  der  Therapeuten.  Entsprechend  steht 
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Non-Compliancc  für  das  Nicht-Bcfolgcn  von  Therapiean- 
weisungen. 

Ein  wichtiger  Parameter  für  das  Ausmaß  an  notwendi- 
ger Compliance  und  damit  für  die  Definition  von  Non- 
Compliancc  ist  die  klinische  Situation  bzw,  die  Indikation 
zur  medikamentösen  Behandlung.  Hierbei  ist  das  Konzept 
der  „Drug-  Forgiveness“  besonders  wichtig.  Als  „Drug-For- 
givcncss“  bezeichnet  man  die  Wirkung  eines  Medikamen- 
tes über  das  verordnete  Dosicrungsintervall  hinaus.  Ein 
einmal  täglich  eingenommenes  Medikament  hatte  bei  ei- 
ner Wirkdauer  von  36  h eine  Drug-Forgiveness“  von  zwölf 
Stunden,  bei  einer  Wirkdauer  von  48  Stunden  sogar  24 
Stunden. 

Dieser  Sachverhalt  ist  auch  mit  dem  Konzept  der  „The- 
rapeutic  Coverage"  dargestellt  worden.  Dabei  ist  „Thcra- 
peutic  Coverage“  als  der  Zeitraum  definiert,  in  dem  eine 
adäquate  Medikamente nwirkung  besteht. 

Es  ist  relativ  schwierig  einzuschätzen,  wie  groß  die  Non- 
Compliancc  tatsächlich  ist,  da  die  Angaben  in  Studien 
schwanken.  Der  Behandlungserfolg  oder  Misserfolg  hangt 
also  auch  stark  von  der  Compliance  des  Patienten  ab. 

22.32  Störungen  der  Sexualität 

Sexualstörungen  werden  in  drei  Bereiche  untergliedert. 
Dies  sind  funktionelle  Störungen,  sexuelle  Perversionen 
und  gestörte  ( ieschJechterrolle. 

22.32.1  Funktionelle  Sexualstörungen 

Definition 

Beeinträchtigung  der  Fähigkeit,  den  Geschlechtsverkehr  zu 
vollziehen  und  zu  vollenden. 

Epidemiologie/Einteilung 

Sexuelle  Funktionsstörungen  sind  weit  verbreitet, eine  ver- 
lässliche Angabe  zur  Häufigkeit  ist  allerdings  sehr  schwie- 
rig. Die  sexuellen  Funktionsstörungen  werden  nach  inhalt- 
lichen und  formalen  Aspekten  unterteilt.  Unter  formalen 
Gesichtspunkten  versteht  man  z.  B.  Dauer,  Umstande  und 
Schweregrad  der  Störungen.  Bei  Männern  treten  sexuelle 
Funktionsstörungen  häufiger  isoliert  auf  als  bei  Frauen. 
Eine  Ausnahme  bildet  der  Vaginismus. 

Psychodynamik 

Oft  handelt  cs  sich  um  eine  multifaktorielle  Genese.  Kör- 
perliche und  psychische  Ursachen  können  gleichzeitig 
auftreten.  Leistungsdruck,  Erwartungsangst,  ein  gestörtes 
Selbstwertgefühl  und  innerpsychische  Ängste  sind  mögli- 
che Gründe,  Weitere  Ursachen  können  Antipathien  gegen 
den  Partner  oder  die  Angst  vor  einer  Schwangerschaft 
sein.  Nicht  selten  liegt  bei  beiden  Partnern  eine  Störung 
vor. 

Therapie 

Organische  Ursachen  niUssen  ausgeschlossen  und  gegebe- 
nenfalls behandelt  werden. 

« beratende  Gespräche 

• Psychotherapie 

Paartherapie  nach  Masters  lind  lohnson 

• Vcrhaltcnsthcrapicn  und  Gruppentherapien 
medikamentös  bei  organisch  bedingten  Erektionsstö- 
rungen  (z.  B. Cialis® , Viagra®  oder  Levitra*  I. 


22.32  Störungen  der  Sexualität 

Sexuelle  Funktionsstörungen  beim  Mann 

Erektionsschwäche 

[)ies  ist  die  häufigste  Form  der  sexuellen  Störung,  die  auch 
als  crektivc  Impotenz  bezeichnet  wird.  Die  Erektion  ist 
nicht  stark  genug  oder  nur  von  zu  kurzer  Lfaucr.  Die 
Schwäche  kann  durchgängig  sein  oder  erst  nach  dem  Vor- 
spiel einserzen. 

Ätiologie/Pathogenese 

Meist  ist  die  Ursache  psychogen.  Setzt  die  Erektionsschwä- 
che beim  Versuch  der  Immissio  ein,  ist  dies  ein  Hinweis  auf 
eine  psychogene  Ursache  (siehe  oben).  Liegt  eine  dauer- 
hafte Schwäche  vor.  ist  eine  organische  Ursache  wahr- 
scheinlicher. Alkoholismus,  Diabetes  mellitus,  dämpfende 
Neuruleptika  und  neurologische  Erkrankungen  können 
eine  F.rcktionsschwächc  auslösen, 

Therapie 

w oben. 

Ejaculatio  praecox 

Der  vorzeitige  Orgasmus  ist  eine  häufige,  meist  bei  sexuell 
unerfahrenen  Männern  auftretende  Störung.  Sie  ist  psy- 
chisch bedingt  und  nur  selten  von  Dauer.  Kennzeichnend 
ist  die  gestörte  Erregungssteuerung. 

Ejaculatio  tarda 

Bei  ausreichender  Erregung  wird  der  Höhepunkt  stark 
verzögert.  Ursächlich  können  Beziehungs-  oder  Sexual- 
ängstc  vorliegcn:  auslösend  können  auch  Alkohol,  neuro- 
logische Erkrankungen  oder  Nebenwirkungen  verschiede- 
ner Medikamente  sein.  Handelt  es  sich  um  eine  chronische 
Störung,  besteht  manchmal  ein  Zusammenhang  zur  Ho- 
mosexualität. 

Impotentia  satisfactionis 

Der  sexuelle  Höhepunkt  wird  subjektiv  nicht  erlebt,  ob- 
wohl es  zur  Ejakulation  kommt. 

Sexuelle  Funktionsstörungen  bei  der  Frau 

Die  häufigste  sexuelle  Störung  der  Frau  sind  Appetenz-, 
Erregungs-  und  Orgasmusstörungen. 

Orgasmusunfahigkeit 

Die  Orgasmusfähigkeit  wird  oft  über  Monate  oder  lahre 
entwickelt  und  ist  außerdem  von  der  Dauer  einer  Bezie- 
hung abhängig.  Bleibt  der  Orgasmus  trotz  normaler  se- 
xueller Erregung  aus,  spricht  man  von  Orgasmusunfähig- 
keit.  Eine  Störung  liegt  nur  dann  vor.  wenn  die  Frau  unter 
dem  Ausbleiben  leidet  oder  wenn  der  Orgasmus  meist 
oder  immer  ausblcibt.  Alibidinic  bedeutet  vollständig  feh- 
lende sexuelle  Erregbarkeit,  bei  fehlendem  sexuellem 
Interesse. 

Vaginismus 

Bei  Vaginismus  erfolgt  eine  unwillkürliche  und  reflexartige 
Verkrampfung  der  Beckenboden-  und  Scheidenmuskula- 
tur beim  Geschlechtsverkehr.  Die  Ursachen  sind  psycho- 
gcn. 

Dyspareunie 

Der  Geschlechtsakt  wird  von  Schmerzen  begleitet.  Ursache 
sind  meist  organische  Störungen  (gynäkologische  Ursa- 
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dien,  Infektionen,  Narben,  hormonelle  Storungen  oder 
unzureichende  Lubrikation).  Diese  Störung  kann  (sehr 
viel  seltener)  auch  bei  Männern  auftreten. 

22.32.2  Abweichendes  sexuelles  Verhalten, 
Perversionen 

Unter  Perversion  oder  Paraphilie  versteht  man  den  sucht- 
artigen. zwanghaften  und  triebartigen  sexuellen  Drang 
nach  einem  in  unserer  Gesellschaft  und  Zeit  unüblichen 
Sexualobjekl  zur  sexuellen  Befriedigung.  Für  die  Diagnose 
entscheidend  ist  die  Dauer  der  Storung  von  mindestens 
6 Monaten  und  die  Chronifizierung.  Fine  ablehnende  Hal- 
tung gegenüber  den  eigenen  Verhaltensweisen  kann  oft  be- 
obachtet werden.  Auffällig  ist,  dass  sehr  viel  mehr  Männer 
als  Frauen  ein  deviantes  Verhalten  zeigen. 

Psychodynamik 

Die  sexuellen  Deviationen  werden  in  der  Psychoanalyse  als 
Minderung  der  Kastrationsängste  gedeutet.  Sadistische  Pa- 
tienten sehnen  sich  nach  Liebe,  sind  jedoch  außer  Stande, 
eine  normale  zwischenmenschliche  Beziehung  aufrccht- 
zucrhaltcn.  Sic  leiden  unter  erheblichen  Koniaktstörungen 
und  sind  verängstigt.  Demütigungen  und  Unterwerfungen 
werden  kompensatorisch  eingesetzt.  Hierbei  sind  sie  sich 
ihres  lieblosen  Verhaltens  bewusst.  Oft  begründet  sich  ihr 
Verhalten  auf  eine  gestörte  Komaktaufnahmc  in  ihrer 
Kindheit.  Beherrschung  und  Unterwerfung  sind  die  vor- 
rangigen Themen  innerhalb  einer  Beziehung  zu  anderen 
Menschen. 

Therapie 

Beratende  Gespräche  klären  den  Patienten  auf  und  berei- 
ten ihn  auf  eine  weiter  gehende  Therapie  vor.sofem  sic  ge- 
wünscht oder  notwendig  Ist.  Die  Möglichkeiten  der 
Psychoanalyse  und  der  Psychotherapie  sind  begrenzt,  da 
der  Leidensdruck  oft  fehlt.  Bei  Paraphilien  mit  aggressiven 
Tendenzen  kann  eine  medikamentöse  Behandlung  angcra- 
ten  werden.  Die  hormonale  Kastration  mit  einem  Antian- 
drogen  (Cyproteronacetat)  führt  zu  einem  Appetenzver- 
lust.  Mit  ca.  vierwöchiger  Behandlungsdaucr  wird  die  Li- 
bido gemindert.  Der  Bchandlungseffekt  ist  reversibel, 
durch  Hodenatrophie  und  Tubulussklerose  kann  eine 
Langzeittherapie  dauerhafte  Impotenz  bewirken. 

Exhibitionismus 

Exhibitionismus  kami  bei  Erregung  öffentlichen  Ärgernis- 
ses nach  $ 183  StGB  geahndet  werden.  Die  unaufgeforderte 
Präsentation  der  entblößten  Geschlechtsteile  gegenüber 
unbekannten  Personen,  deren  Überraschung  (Schock)  die 
sexuelle  Befriedigung  auslösl,  nennt  man  Exhibitionismus. 
Die  Handlung  führt  zu  Schuldgefühlen,  das  Selbstbewusst- 
sein ist  oft  reduziert.  Bei  vielen  Patienten  treten  neben  die- 
sem häutigsLen  Sexualdelikt  andere  sexuelle  Abweichun- 
gen auf.  Im  EEG  zeigen  sich  oft  Veränderungen  (Minimal 
Brain  Lfamage). 

Voyeurismus 

Die  heimliche  Beobachtung  von  Menschen,  die  nackt  sind 
oder  Geschlechtsverkehr  haben,  wird  als  Voyeurismiu  be- 
zeichnet. Meist  besteht  Angst  vor  sexuellem  Versagen;  die 
eigene  Identität  wird  gesucht. 


Sadismus 

Sexuelle  Befriedigung  wird  beim  Sadismus  über  physisches 
und  psychisches  Leiden  anderer  Menschen  und  die  Domi- 
nanz über  diese  Menschen  erlangt.  Die  sexuelle  Erregung 
ergibt  sich  aus  nicht-stimulierenden  Handlungen. 

Masochismus 

I licr  resultiert  die  sexuelle  Befriedigung  aus  dem  Erleiden 
von  Demütigungen  und  Misshandlungen.  Die  Liebestä- 
higkeit  ist  ebenso  wie  soziale  Kuntaktlähigkeit  stark  einge- 
schränkt. 

Pädophilie 

L>arunter  versteht  man  sexuelle  Beziehungen  zu  vorpuber- 
tären Kindern,  wobei  das  Machtgefallc  eine  ausschlag- 
gebende Rolle  spielt;  die  kindliche  Unbeholfenhcil  erregt 
den  Täter.  Die  infantil  wirkenden  Pädophilen  mit  häufig 
retardiertem  Verhalten  weisen  des  Öfteren  hirnorganische 
Schädigungen  auf. 

Weitere  Formen: 

: lugendpädophilie 
• Altcrspädophilic 

Päderastie  (homosexuelle  Beziehung  mit  Knaben,  oft 
andauernd  und  gewaltsam  I. 

Transvesti(ti)smus 

Unter  Transvesti(ti)smus  versteht  man  die  Neigung  von 
Transvestidcn  (heterosexuelle  Männer,  seltener  Frauen), 
durch  das  Tragen  von  Kleidern  des  anderen  Geschlechts 
sexuelle  Erregung  zu  erleben  (cross  dressing). 

22.32.3  Homosexuelles  Verhalten 

Homosexuelles  Verhalten  ist  keine  psychiatrische  Störung, 
sofern  die  betreffende  Person  nicht  hierunter  leidet.  Ho- 
mosexualität wird  häufiger  bei  Männern  beobachtet  als  bei 
Frauen.  Verschiedene  Formen  der  Homosexualität  sind 
unten  beschrieben. 

Therapie 

Nur  bei  entsprechendem  Leidensdruck  entsteht  Therapie- 
bedarf. Durch  die  gesteigerte  gesellschaftliche  Akzeptanz 
sind  die  Folgen  der  Homosexualität,  wie  zum  Beispiel  Iso- 
lation. weniger  ausgeprägt  als  früher.  Die  Neigung  wird 
nicht  behandelt.  Der  wichtigste  Punkt  ist  die  Beratung. 

Neigungshomosexualität 

Bei  der  Neigungshomuscxualitäl  (bei  ca.  4üo  der  Männer) 
besteht  eine  permanente  Zuneigung  zu  gleichgeschlecht- 
lichen Partnern,  hiervon  sind  Kinder  ausgeschlossen.  Es 
handelt  sich  hierbei  nicht  um  eine  psychische  Störung. 
Häufig  kann  es  allerdings  zu  Akzeptanzverlust.  Isolierung, 
Vereinsamung  und  Depressionen  kommen,  so  dass  die 
Suizidratc  bei  diesen  Personen  erhöht  ist.  Die  gesellschaft- 
liche Akzeptanz  ist  ganz  entscheidend  für  die  „Folgen“  der 
Homosexualität. 

Eine  hereditäre  Veranlagung  scheint  wahrscheinlich. 
Weiterhin  sind  die  Beziehungen  innerhalb  der  Familie  von 
großer  Bedeutung.  Die  Identifikation  mit  dem  männlichen 
Geschlecht  ist  oft  gestört,  da  der  Vater  fehlt  und  die  Mutter 
die  beschützende  Rolle  zu  intensiv  austullt. 
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Entwicklungshomosexualität 

Kommt  es  wahrend  der  sexuellen  Entwicklungsphase  zu 
homosexuellen  Handlungen,  spricht  man  von  Entwick- 
lungshomosex ualität. 

Hemmungshomosexualität 

Die  Neigung  zu  Hemmungshomosexualität  wird  oft  bei 
infantilen  und  retardierten  Personen  (meist  Männer)  mit 
gestörter  sexueller  Entwicklung  beobachtet.  Wesentliches 
Element  scheint  Angst  vor  heterosexuellen  Kontakten  zu 
sein.  Diese  Personen  neigen  teilweise  zusätzlich  zu  pädo- 
philen Handlungen. 

Pseudohomosexualität 

Liegt  der  homosexuellen  Handlung  keine  entsprechend 
homophile  Neigung  zugrunde,  spricht  man  von  Pscudo- 
homosexualit.il.  Meist  handelt  cs  sich  um  finanzielle  Inter- 
essen. die  diesen  Handlungen  zugrunde  liegen. 

Homosexualität  der  Frau 

Etwa  2%  der  Frauen  sind  lesbisch.  Homophile  Kontakt  ha- 
ben jedoch  deutlich  mehr  Frauen  gehabt.  Die  homosexuel- 
len Beziehungen  bei  Frauen  dauern  meist  länger  als  bei 
Männern. 

22.32.4  Transsexualismus 

Beim  Transsexualismus  leiden  die  Betroffenen  an  der  fi- 
xierten Vorstellung,  dass  die  erkennbare  Gesehlechtszuge- 
horigkeit  die  falsche  ist  Der  sexuelle  Kontakt  zum  gleichen 
Geschlecht  ist  durch  die  Identifikation  mit  dem  anderen 
Geschlecht  begründet  (keine  Homosexualität).  Das  se- 
xuelle Verfangen  steht  meist  nicht  im  Vordergrund. 

Ätiologie 

- meist  unklar 

- fehlende  Identifikation  mit  dem  Vater 
■ genetische  Veränderungen  (selten). 

Therapie 

Eine  Psychotherapie  zeigt  nur  selten  Erfolg.  Der  Leidens- 
druck kann  neben  Frustration  und  Depression  zu  Selbst- 
verstümmelung und  Suizidhandhingen  führen.  Nach  einer 
eineinhalbjährigen  Probezeit  und  einer  halbjährigen  Ein- 
nahme von  Sexualhormonen  kann  dem  oft  intensiven 
Wunsch  nach  einer  operativen  Geschlechtsumwandlung 
stattgegeben  werden.  Auch  eine  Personenstands-  und  Na- 
mensänderung ist  möglich. 

Störungen  des  Ich-Ertebens 

Kap.  22.16 

22.33  Stupor 

Definition 

Beim  Stupor  verfällt  der  Körper  bei  wachem  Bewusstsein 
in  einen  Starrezustand.  Bewegungen  werden  nicht  oder 
nur  sehr  langsam  ausgeführt.  Nahrung  und  Flüssigkeit 
werden  nicht  oder  bestenfalls  unter  intensiver  pflegeri- 
scher Hilfe  aufgenommen.  Der  Siupor  ist  ein  Symptom 
einer  meist  schwerwiegenden  Erkrankung. 


22.34  Suizidalität 

Ätiologie 

Ursächlich  kann  eine  schizophrene  Psychose. eine  katatonc 
Schizophrenie  (•#  Kap.  27.3.1 ) oder  eine  schwere  Depres- 
sion (depressiver  Stupor)  ö-  Kap.  27.4.6)  vorliegen.  Ein 
psychogener  Stupor  kann  durch  extreme  Ereignisse  ausge- 
löst  werden  („starr  vor  Schreck“). 

Weitere  Ursachen  sind  Nebenwirkungen  einer  Pharma- 
kotherapie und  organische  psychische  Störungen. 

Symptomatik 

Extrem  eingeschränkte  körperliche  und  psychische  Akti- 
vität. Die  Patienten  sind  starr  und  nehmen  keinen  Kontakt 
zur  Umwelt  auf  Innerlich  sind  sic  stark  angespannt.  Oft 
werden  Rigor  und  vegetative  Symptome  beobachtet. 

Komplikationen 

Die  perniziöse  Katatonie  ist  eine  akut  lebensbedrohliche 
Komplikation  der  katatonen  Schizophrenie  mit  Stupor.  Er- 
höhung der  Körpertemperatur,  Elektrolytverschiebungen 
und  Krcislaufkomplikationcn.  Zum  Teil  können  auch  hef- 
tige Erregungszustände  aultreten. 

22.34  Suizidalität 

Definition/Differenzierung 

Suizidalität  bezeichnet  die  Intensität  der  Neigung  einer 
Person,  einen  Suizid  zu  begehen.  Eine  Differenzierung  er- 
folgt in: 

• Suizidgefahrdung:  Planung  eines  Selbstmordes,  Gedan- 
ken an  Selbstmord.  Impulse  zum  Selbstmord 
parasuizidale  Handlungen:  nicht  tödlich 
Suizidhandlungcn:  freiwillig,  mit  möglicher  und  teil- 
weise gewünschter  Todesfolge. 

Faltbeispiel  Eine  53-jährigc  Patientin  war  seit  einigen 
Wochen  wegen  einer  mono  polaren  Depression  in  statio- 
närer Behandlung.  Durch  Einsatz  von  Psychopharmaka 
hat  sich  ihr  Zustand  deutlich  gebessert.  Einzige  Be- 
schwerden waren  Schlafstörungen  und  ein  morgendli- 
ches Stimmungstiel;  ansonsten  zeigte  sie  sich  wieder 
interessiert  und  begann  mit  verschiedenen  Freizeitakti- 
vitäten. Bei  ihrem  ersten  Wochenendurlaub  zu  Hause 
suizidiertc  sich  die  Patientin  durch  Erhängen.  Vor  der 
Beurlaubung  hatte  sie.  auf  die  Frage  eines  möglichen 
Suizids,  behauptet,  sie  würde  nie  so  etwas  tun.  da  sie  sich 
nicht  trauen  würde. 


22.34.1  Suizid 

Einteilung 

Die  Unterteilung  des  Suizids  erfolgt  in  folgende  Formen: 
erweiterter  Suizid  (Mitnahmesuizid):  vor  Durchfüh- 
rung des  Suizids  werden  andere  Personen  gegen  ihren 
Willen  getötet  (meist  Ehepartner.  Kinder! 
gemeinsamer  Suizid  abgesprochener,  gemeinsamer 
Selbstmord  von  zwei  oder  mehr  Menschen. 

Bilaiusuizki:  Der  Bilanzsuizid  erfolgt  nach  langer  und 
rationaler  Überlegung,  als  Problemlösung. 

• chronischer  Suizid  (protrahierter):  L>urch  andauernden 
Alkohol-,  Medikamenten-  und  Nikotinmissbrauch  wird 
dem  Körper  wissentlich  Schaden  zugctugl  oder  es  wird 
ohne  Notwendigkeit  ein  risikoreiches  Leben  geführt. 
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Kindersuizid:  Kindersui/idc  sind  extrem  selten.  Häu- 
figster Cirund  ist  Nichtakzeptanz. 

Epidemiologie 

Suizide  werden  häufiger  von  Männern  durchgelührt  (etwa 
doppelt  so  oft I und  von  Stadtbewohnern.  In  den  Landern 
der  ehemaligen  Bundesrepublik  kommt  es  knapp  15000- 
mal/lahr  /um  Suizid.  Die  Suizidratc  der  Länder  steigt  mit 
dem  Lebensstandard. 

Suizidversuche  werden  7-  bis  10-mal  häufiger  beobach- 
tet, besonders  von  jungen  Menschen  und  Frauen. 

Einflussfaktoren 

Besonders  gefährdete  Personengruppen 

Das  Risiko,  einen  Suizid  zu  begehen,  ist  unterschiedlich 
groß.  Es  gibt  eine  Reihe  von  Risikogruppen,  die  einer  be- 
sonderen Gefährdung  ausgesetzt  sind.  Hierzu  zählen  die 
folgenden  Personen: 

• psychiatrische  Patienten  ( Depressionen.  Schizophrenie 
etc.) 

• unheilbar  chronische  Patienten 

• Suchtpatienten 

• Geschiedene 

« Patienten  nach  erfolglosem  Suizidversuch 

• isolierte  Menschen 

• Mitarbeiter  medizinischer  Bereiche. 

Psychodynamik 

Hoffnungslosigkeit,  Verzweiflung,  Ehe-  und  Bczichungs- 
krisen.  Isolation  und  berufliche  Misserfolge  sind  die  häu- 
figsten Beweggründe,  einen  Selbstmord  zu  verüben.  Meist 
handelt  cs  sich  um  eine  Kurzschlussreaktion;  eine  Aus- 
nahme ist  der  Bitanzsui/id.  Unbeabsichtigte  Suizide  kön- 
nen durch  Intoxikationen  bei  psychischen  Erkrankungen 
auftreten  oder  aus  Wahnvorstellungen  resultieren. 

Um  die  Sclbstmordabsicht  besser  erklären  zu  können, 
wurden  folgende  Modelle  eingeführt; 
Entwicldungsmodclle: 

Autunomiekonzcpt:  beinhaltet  soziologische  Fakto- 
ren wie  Wertesystem  und  Wcrtcwandel 
Lem theoretischer  Ansatz  ( Linehan,  Schmidtke):  Auf- 
grund eingeschränkter  Wahrnehmung  und  subjek- 
tiver Verarbeitung  von  Erlebtem  werden  Vcrhaltcns- 
inuster  bestätigt.  Die  scheinbare  Hilflosigkeit  wird 
verstärkt. 

Phänomenologische  Betrachtungen  (Ringel,  Pöldin- 
ger):  Subjektive  Fincngung  der  Patienten,  die  zu  einer 
verfälschten  Wahrnehmung  führt,  ln  der  Folge 
kommt  es  zu  einer  Isolation  der  Patienten. 

ätiologische  Modelle: 

- Krisenmodell:  Eine  Krise  wird  durch  ein  äußeres  Er- 
eignis ausgelöst  werden.  Hieraus  resultieren  Enttau- 


Tab.  22.1  Häufigkeit  der  Suizidarten 


Intoxikationen:  64  V. 

Schnitt-  und  Stichverletzungen:  16% 
absichtliche  Vferkehrsunfalle:  6% 
Erhängen  und  Hinunterstürzen;  4% 
Sonstige:  6% 


schungcn  und  später  I lassgcfuhlc  mit  autoaggressi- 
vem Verhalten. 

Krankheitsmodell:  Psycho-biologisches  Modell  (psy- 
chische Erkrankungen,  genetische  Faktoren,  psycho- 
physische Hyporcagibilität,  gestörter  Serotonin-  und 
Dopaminstoffwechsell. 

Prophylaxe  suizidaler  Handlungen 

Hinweise  auf  Suizidgefahr 

Ein  Suizid  ist  schlecht  zu  prognostizieren.  Die  Zugehörig- 
keit zu  einer  Risikogruppc  kann  allenfalls  in  Kombination 
mit  bereits  verübten  Suizidversuchen  und  Gesprächen 
über  konkrete  Pläne  als  Hinweis  gelten.  Selbstmotdgedan- 
ken  sind  anfänglich  oft  konkret  und  durchdacht;  später  be- 
steht ein  Kontrollvcrlust.  Suizidgedanken  drängen  sich 
dem  Patienten  immer  häufiger  aut  Die  Situation  wird 
nicht  mehr  realistisch  vom  Patienten  eingeschätzt. 

Vom  prasuizidalen  Syndrom  spricht  man,  wenn  cs  zur 
Vereinsamung  infolge  einer  Einengung  der  sozialen  und 
psychischen  Lebensbereiche  kommt  Oft  kann  eine  Ag- 
gressionshemmung nach  außen  bei  gleichzeitiger  Aggres- 
sionsumkehr gegen  die  eigene  Person  beobachtet  werden. 
Schließlich  wird  die  Appetenz  reduziert  und  erste  Todes- 
phantasien werden  beobachtet. 

Mit  psychologischen  Tests  können  Hinweise  auf  eine 
Gefährdung  gewonnen  werden. 

Merke!  Den  Imitationseffekt  nach  Selbstmord  einer 
bekannten  Persönlichkeit  bezeichnet  man  als  Wcrthcr- 
Effekt. 

Möglichkeiten  der  Prophylaxe 

Liegt  ein  Verdacht  vor,  sollte  das  Thema  Suizid  offen  ange- 
sprochen  und  gezielt  nach  Suizidgedanken  und  konkreten 
Planen  gefragt  werden.  Kontrollen  der  gefährdeten  Person 
durch  Ärzte,  Beratungsstellen  und  Seelsorger  sind  wichtig. 
Bei  Sui/idgcfähr  sollte  die  Situation,  in  der  sich  der  Patient 
befindet,  genau  analysiert  werden. 

22.34.2  Therapeutisches  Handeln  nach 
Suizidversuchen 

Wiederholungsrisiko 

Durch  eine  genaue  Analyse  des  vorausgegangenen  Ver- 
suchs und  der  ausgelösten  Reaktionen  kann  das  Risiko  ei- 
ner Wiederholung  eingestuft  werden.  In  den  ersten  12  Mo- 
naten nach  einem  gescheiterten  Versuch  der  Selbsttötung 
ist  das  Wiederholungsrisiko  besonders  groß.  Mögliche 
Pläne  sollten  direkt  angesprochen  werden. 

Therapie 

Akutthcrapic  im  Sinne  einer  Kriscnintcrvcnlion.  abhän- 
gig von  Suizidart  (•-  Tab.  22.1 ). 

Behandlung  der  Grunderkrankung  (Depression,  Sucht 
etc.). 

Die  Bereitschaft  der  Betroffenen,  sich  der  notwendigen 
Therapie  zu  unterziehen,  ist  unmittelbar  nach  einem  Sui- 
zidversuch am  größten.  Zu  Beginn  der  Behandlung  wer- 
den die  verschiedenen  therapeutischen  Möglichkeiten  an- 
gesprochen und  die  weitere  Therapie  wird  geplant.  Für  den 
langfristigen  Therapieerfolg  ist  cs  wichtig,  verschiedene 
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Gruppen  eitwubiiulcn  (vertraute  Begleitpersonen.  Selbst- 
hilfegruppen.  Beratungsstellen,  Therapiegruppen). 

Das  Sdbstwertgefifhl  des  Patienten  soll  gestärkt  werden 
und  mit  einem  offen  geführten  Gespräch  über  den  Suizid 
wird  eine  Entlastung  eingclcitet.  Psychosoziale  Konflikt- 
situationen werden  in  der  Psychotherapie  und  mittels 
Beratung  behandelt. 

Medikamente: 

• Anxiolvse:  Valium'11 

« Depression;  Aponal*/Saroten*  ( Lithium ) 
schizophrene  Psychose:  I laldol*’,  Taxilan®. 

22.35  Tagesschläfrigkeit 

Die  Tagesschläfrigkeit  wird  den  Dyssomnicn  zugeordnet. 

Kennzeichnend  ist  eine  permanente  exzessive  Müdig- 
keit auch  nach  dem  Aufwachen.  Die  Nachtschlafphase  Ist 
deutlich  verlängert,  das  Einschlafen  wird  durch  Langeweile 
beschleunigt.  Meist  handelt  es  sich  um  eine  chronische  Er- 
krankung, die  spät  diagnostiziert  wird.  Sie  scheint  auch  ge- 
netische Ursachen  zu  haben. 

Differentialdiagnostik 

W Kap.  27.6.3,  28.6.4 

• Hypersomnie 

psychiatrische  Storung  (Depressionen,  Psychosen, 
Angststörungen  I 
— Mvoklonien 

■ Narkolepsie  (kataleptische  Anfällen,  imperative  Schlat- 
at  tacken). 

Therapie 

Bei  der  Therapie  stehen  nicht-medikamentöse  Maßnah- 
men wie  Einrichtung  stabiler  Schlaf- Wach-Rhythmen  im 
Vordergrund. 

22.36  Tics  und  Stereotypien 

Tics  sind  unwillentlich  durchgeführte  und  zwecklose  Will- 
kürbewegungen, die  unregelmäßig  wiederholt  werden  und 
abrupt  cinsetzcn  («*'  Kap.  27.10.7).  Oft  werden  Ausdrucks- 
bewegungen  imitiert  (Lippenbeißen.  Blinzelkrampf,  Fazia- 
listic,  Räusperticl.  Der  Patient  ist  sich  der  Bewegungsfolge, 
die  oft  während  des  Schlafes  verschwindet,  bewusst. 

Es  gibt  motorische  und  vokale  Tics. 

Ätiologie 

■ psychogen  (meist) 

® organisch  (zerebralsklcnitisch.  postenzephalitisch! 
im  Rahmen  eines  Tic-  Syndroms  (z.  B.  Gilles-de-la-Tou- 
rette- Syndrom,  hier  begleitend  Kopix>lalie=  Kotsprache, 
Redensarten  aus  dem  Bereich  der  Verdauungsvorgänge, 
möglich). 

Stereotypien  sind  sprachliche  oder  motorische  Äußerun- 
gen. die  über  einen  langen  Zcitabstand  immer  wieder 
wiederholt  werden. 


22.39  Wahnsymptome 

22.37  Verlangsamung  bzw.  herab- 
gesetztes Reaktionsvermögen 

Ein  herabgesetztes  Reaktionsvermögen  wird  besonders 
unter  Einfluss  von  Alkohol  und  zentral  wirkenden  Medi- 
kamenten beobachtet.  Bei  Depressionen  kann  cs  ebenfalls 
zu  Verlangsamung  kommen. 

22.38  Verwirrtheit 

Bei  der  Verwirrtheit  handelt  cs  sich  um  eine  höhergradige 
psychische  Störung  vor  allem  des  Denkens,  dieses  wirkt 
unklar,  verworren  und  zusammenhanglos.  Die  Verwirrt- 
heit kann  bei  einer  Vielzahl  neurologischer  und  psychia- 
trischer Erkrankungeil  auitreten.  Beispiele  sind  Intoxika- 
tionen mit  Benzodiazepinen,  Kokain  und  Amphetaminen 
( **'  Kap.  27.2),  im  Delir,  bei  I Ivpcr-  und  I lypothyrcosc,  bei 
Subarachnoidalblutung  oder  auch  bei  dementen  und  alte- 
ren Patienten  ( » Kap.  27. 1 . 1 , 27. 1 .4 ). 

22.39  Wahnsymptome 

Wahnsymptomc  sind  geistige  Störungen,  die  bei  Schizo- 
phrenie, Depressionen,  organisch  bedingten  psychischen 
Störungen  oder  bei  Manie  auffreten  können  (•*  Kap.  27.1, 
27.3.1,  27.4.6).  Der  Wahn  wird  den  inhaltlichen  Denkstö- 
rungen zugconJnct  (•»  Kap.  22.9).  Kennzeichnend  für  den 
Wahn  sind  die  komplexen  krankhaften  Ideengebäude  und 
objektiv  falsche  Urteile.  Weitere  typische  Merkmale  sind 
die  unmittelbare  Gewissheit,  krankhafte  Ichbezogenheit 
und  die  Unkorrigierbarkeil  trotz  offenkundigen  Wider- 
spruchs zur  Realität. 

Klinik 

Wahnstimmung:  Der  Patient  wird  misstrauisch  und  rat- 
los. Seine  Umwelt  erscheint  ihm  verändert  oderauch  be- 
drohlich. Vorläufer  zum  eigentlichen  Wahn. 
Wahnwahrnchmung:  Der  Patient  schätzt  die  Bedeutung 
seiner  Umwelt  falsch  ein.  Oft  werden  fälschlicherweise 
auch  Beziehungen  zur  eigenen  Person  hcrgcstcllt.  Es 
handelt  sich  also  um  eine  Fehlimerprctation. 
Wahneinfall,  Wahnidee,  Wahngedanke:  Der  Patient  ent- 
wickelt Vorstellungen  unmöglichen  Inhalts, die  mit  sub- 
jektiver Gewissheit  erlebt  werden  und  unkorrigierbar 
sind. 

Wahncrinnerung:  Der  Wahn  wird  auf  eine  verfälschte 
„Wahnerinnerung“  begründet. 

Wahnthemen: 

Beziehungswahn:  Die  Ereignisse  der  Umwelt  werden 
in  Beziehung  zum  Patienten  gesetzt  und  geschehen 
seinetwegen. 

- Verfolgungswahn:  Der  Patient  glaubt,  die  Ereignisse 
der  Umwelt  seien  gegen  ihn  gerichtet,  und  empfindet 
sic  als  Bedrohung. 

— Größenwahn:  Selbstüberschätzung  bis  Selbstüberhö- 
hung (Wahn  höherer  Abstammungl. 

- Nichtigkeitswahn:  Der  Patient  sieht  sich  als  wert-  und 
bedeutungslos  an. 

— Schuldwahn:  Der  Patient  glaubt,  gegen  Gesetze, 
höhere  sittliche  Iitstanzen  oder  Gott  verstoßen  zu 
haben. 

- Vcrarmung5wahn:  Unbegründete  Angst  vor  Armut. 
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Psychische  Störungen,  Verhaltensstörungen,  psychosoziale  Probleme 


- hypochondrischer  Wahn:  Der  gesunde  Patient 
glaubt,  schwer  erkrankt  zu  sein. 

- Eifersuchtswahn:  Wahn,  vom  Partner  betrogen  zu 
werden, 

22.40  Wahmehmungsstörungen  bzw. 
Halluzinationen 

Wahmehmungsstörungen  sind  krankhafte  Veränderungen 
dcrSinncswahmchmung  infolge  einer  Störung: 

• eines  Sinnesorgans  oder 

• seiner  zentralwärts  leitenden  Bahnen  oder 

• des  zugehörigen  Wahmehmungsfeldcs. 

Wahmehmungsstörungen  zahlen  zu  den  psychiatrischen 
Leitsymptomen.  Sie  treten  bei  endogenen  und  körperlich 
begründbaren  Psychosen  wie  den  schizophrenen  oder 
schizoaffektiven  Psychosen  u.a.  auf  (*»'  Kap.  27.3). 

Halluzinationen  sind  Wahrnchmurtgserlebnisse  ohne 
objektiv  gegebenen  Sinnesreiz.  Der  Patient  lässt  sich  nicht 
korrigieren  und  ist  von  der  Realität  der  Wahrnehmung 
überzeugt.  Das  Verhalten  wird  durch  die  laischliche  Wahr- 
nehmung beeinflusst  und  die  Gedankengänge  werden 
unterbmehen. 

Klinik 

1 Akustische  Halluzinationen  werden  bei  Schizophrenie 
und  Alkohol  hall  uzinosc  beobachtet  (*»  Kap.  27.2.2, 
27.3.1). 

• Leibliche  oder  koeniisthetische  Halluzinationen  werden 
bei  der  koenästhctischcn  Schizophrenie  symptomatisch. 
Der  Patient  nimmt  Körperempfindungsstürungen 
wahr,  z.B.  Vergrößerung,  Veränderung  und  Verschie- 
bung von  Organen. 

• Optische  Halluzinationen  treten  oft  in  Verbindung  mit 
Alkuhokiclir  auf :(•»  Kap.  27.22!). 

• Oifaktoriscbe/gustatorische  Halluzinationen  ereignen 
sich  oft  während  der  epileptischen  Aura  (•*  Kap.  28.6.1 1 
und  bei  Schizophrenien.  Die  Empfindungen  sind  meist 
negativ. 

■ Taktile  Halluzinationen  werden  im  Delir  (•■■  Kap. 
27.1.4)  oder  beim  Dermatozocnwahn  auf  der  I laut  oder 
Schleimhaut  wahrgenomnten. 

Die  Illusion  ist  die  verfälschte  Wahrnehmung  realer  Ob- 
jekte durch  Um-  oder  Fehldeutung  von  Sinneseindrücken. 
Ein  Gegenstand  ist  tatsächlich  vorhanden  (anders  als  bei 
der  Halluzination),  er  wird  aber  verkannt  (anders  als  bei 


der  Wahnwahmchmung:  richtig  erkannter  Gegenstand  — » 
falsche  Bedeutung).  Illusionen  werden  u.a.bet  hohem  Fie- 
ber oder  bei  starken  Affekten  wie  z.  B.  Angst  beobachtet. 

Bei  den  einfachen  Wahrnehmungsveranderungen  sind 
Intensität  und  Qualität  von  Sinneseindrücken  verändert. 
Akustische  und  optische  Wahrnehmungsveranderungen 
werden  beobachtet  (Mikropsie,  Makropsic,  Verschwom- 
men- und  Farbigschcn).  Ursachen  könen  Intoxikationen 
(Digitalis,  Cannabis,  LSD,  Mescalin)  (**  Kap.  27.2),  Er- 
krankungen der  Netzhaut  oder  Akkommodationskräntpfe 
und  Übermüdung  sein. 

Pccudohal  1 uzi na t io n t n werden  bei  Fieber,  Erschöpfung 
und  in  Halbschlafphasen  erlebt.  Sie  werden  als  krankhaft 
empfunden.  Der  Trugcharakter  wird  erkannt. 

22.41  Zwangsgedanken  und 
Zwangshaltungen 

Definition/ Ätiologie 

Zwänge  sind  nicht  zu  unterdrückende  I landlungsim pulse 
und  Gedanken.  Der  Patient  erkennt  in  der  Regel  die  Ich- 
Fremdheit  und  Unsinnigkeit  des  Zwangs,  jedoch  ist  es  ihm 
oft  nicht  möglich,  den  Zwang  zu  unterdrücken.  Gelingt  es 
dennoch,  resultieren  hierausoft  Ängste. 

Zwange  treten  oft  im  Zusammenhang  mit  depressiven 
Storungen,  Zwangsneurosen  und  Erlebnisrcaktionen  auf 
(■*  Kap.  27.4.6, 27.5.2.4).  Die  klinischen  Befunde  sind  ab- 
hängig von  der  Form  des  Zwangs. 

Formen 

Zwangsgedanken:  Bestimmte  Denkinhaltc  bleiben 
zwanghaft  bestehen.  Die  Persistenz  der  Gedanken  und 
nicht  ihr  Inhalt  ist  unsinnig. 

» Zwangshandlungen:  oft  wiederholte  und  teilweise  ritu- 
alartig ausgeführte  Handlungen  als  Vorbeugung  gegen 
den  Eintritt  eines  objektiv  unwahrscheinlichen  Ereignis- 
ses. 

« Zwangsimpulsc:  Antrieb,  bestimmte,  oft  aggressive 
Handlungen  auszuführen,  obwohl  die  Einsicht  der  Ich- 
Frentdheit  besteht. 

Differentialdiagnose 

Bei  der  anankastischen  Persönlichkeit  wird  die  zwanghafte 
Handlung  bewusst  ausgeführt  und  als  berechtigt  angese- 
hen. Erkrankungen  der  Basalganglicn  können  ebenfalls  /u 
Zwangshaltungen  führen. 
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23.1  Allgemeine  Grundlagen  der  Infektiologie 

An  ureas  SönnicHSin 


Zusammenfassung 


Trotz  antimikrobieller  Therapie  sind  Infcktionscrkrankun- 
gen  weltweit  eine  der  rührenden  Ursachen  für  Morbidität 
und  Mortalität  Ursachen  dafür  liegen  in  soziookonomischen 
Faktoren  auf  der  einen  und  zunehmender  Resistenzentwick- 
lung auf  der  anderen  Seite.  Infektionsprophylaxe  im  Sinne 
von  Hygiene  und  Impfungen  sind  daher  gesundheitsökono- 
misch von  großer  Bedeutung.  Für  viele  Infektionskrankhei- 


ten besteht  Meldepflicht.  Infektionskrankheiten  äußern  sich 
klinisch  oft  mit  Fieber,  Leistungsmangel  und  Zeichen  einer 
systemischen  oder  lokalisierten  Entzündung.  Therapeutisch 
kommen  neben  der  spezifischen  antibiotischen  oder  antivi- 
ralen Medikation  auch  symptomatische  und  immunmodula- 
torische  Maßnahmen  zum  Einsatz. 


23.1.1  Allgemeine  Epidemiologie 

Trotz,  der  ständigen  Neuentwicklung  antiinfektiöser  The- 
rapeutika spielen  die  Infektionskrankheiten  weltweit  eine 
hcrausragende  Rolle  für  die  Morbidität  und  Mortalität 
(26uo  aller  Todesfälle  nach  WHO- Statistik  20021.  Dies  ist 
einerseits  dadurch  bedingt,  dass  neue  Infektionskrank- 
heiten oder  Varianten  derselben  entdeckt  werden,  die  zu- 
nächst nicht  wirkungsvoll  behandelt  werden  können  (in 
den  letzten  drei  lahrzehnten  z.  B.  Lyme-Borreliose,  AIDS, 
Hepatitis  C,  I Iclicobactcr-pylori-lnfcktion,  neue  Variante 
derCreulzfeldt-Iakob-Krankheit). 

Andererseits  können  Mikroorganismen  Resistenzen  ge- 
gen antimikrobielle  Agenzien  entwickeln  (z.B.  multiresis- 
tente  Tuberkulose,  multi  resistenter  Staphylococcus  aureus, 
resistente  Formen  der  Malaria).  Hierdurch  sind  trotz  des 
Therapiefortschritts  manche  Infektionskrankheiten  in  den 
letzten  lahrcn  sogar  häufiger  geworden.  Flies  gilt  vor  allem 
lür  unterentwickelte  Länder,  in  denen  Infektionen  durch 
Mangelernährung  und  unzureichende  Hygiene  besonders 
begünstigt  werden. 


Aber  auch  in  den  Industriestaaten  bereitet  die  Resis- 
tenzentwicklung Probleme.  Die  fünf  häufigsten  zum  Tode 
führenden  Infektionskrankheiten  weltweit  sind: 

• Pneumonien  (26uo) 

• AIDS  (20%) 

• Gastroenteritiden  ( IT'1») 

• Tuberkulose  ( 1 1 uo) 

• Malaria  (8%). 

Alle  sonstigen  Infektionskrankheiten  machen  zusammen 
nur  22%  aus. 

» Tab.  23.1  fasst  die  wichtigsten  Erreger  von  Infektions- 
krankheiten, ihre  Eigenschaften  und  die  durch  sic  verur- 
sachten Erkrankungen  zusammen. 

Zur  Erhebung  epidemiologischer  Daten  und  wegen  des 
Risikos  der  unkontrollierten  Ausbreitung  besteht  für  eine 
Reihe  von  Infektionskrankheiten  Meldepflicht  nach  dem 
Infcktionsschutzgcsctz  (*■  Tab.  23.2). 

Der  Prävention  von  Infektionskrankheiten  kommt  eine 
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23.1  Allgemeine  Grundlagen  der  Infektiologie 


Tab.  23.1  Mikroorganismen  und  Parasiten  als  Ursache  von  Infektionskrankheiten 

Organismus 

Charakterisierung 

wichtige  Erkrankungen 

nichtzelluläre  infektiöse  Agenzien 

Prionen 

Proteinpartikel.  der  durch  Konformationsänderung  körpereigene  Proteine 
in  die  pathogene  form  umwandelt;  verfügt  nicht  über  eigene  UNS  oder  RNS 
und  ist  auf  die  Proteinsynthese  der  Wirtszelle  angewiesen 

Creutzfeldt-Jakob,  BSE,  Scrapie 

Viren 

ProteinhiiUe  mit  RNS  oder  DNS  als  Inhalt,  ohne  eigenen  Stoffwechsel.  Ver- 
mehrung nur  intrazellular  mit  Hilfe  des  Stoffwechsels  der  Wirtszelle  möglich 

Erkältungskrankheiten.  Grippe,  viele  Kinder- 
krankheiten, Hepatitis,  Herpes.  AIOS 

Prokaryonten 

Chlamydien 

obligat  intrazelluläre  Prokaryonten,  die  {wie  alle  Prokaryonten)  keine 
Kemmembran  und  keine  Mitochondrien  besitzen,  sind  wegen  ihres  unvollstän- 
digen Stoffwechsels  auf  Energiebereitstellung  der  WirtszeUe  angewiesen 

Trachom,  Lymphogranuloma  inguinale, 

Ornithose,  Urethritis 

Mykoplasmen 

Prokaryonten  ohne  Zellwand  mit  vollständigem  Stoffwechsel 

Pneumonie 

Bakterien 

Prokaryonten  mit  Zellwand  und  mit  vollständigem  Stoffwechsel 

Tbc,  Lepra,  Lues.  Endokarditis.  Sepsis  und  viele 
andere 

Eukaryontcn 

Protozoen 

einzellige  Eukaryonten.  die  sich  durch  Zellteilung  vermehren 

Malaria.  Toxoplasmose.  Amöbiasis,  Leishmaniose 

Pilze 

ein-  oder  mehrzellige  Eukaryonten,  die  sich  durch  Sporenbildung  vermehren 

Candidiasis,  Kryptokokkose.  Tinea.  Aspergillose 

Parasiten 

mehrzellige  Organismen  mit  Vermehrunqsmodus  in  der  Regel  durch  Eiablage 
und  Larvenbildung 

Taeniasis,  Trichinose.  Askaridiasis.  Schisto- 
somfastv  Echinokokkose 

Tab.  23.2  Meldepflicht  füi  Infektionskrankheiten  nach  §§  6 und  7 des  Infektkwisschutz- 
gesetzes 


Erkrankung/Erreger 

Verdacht 

Erkrankung 

Tod 

Indirekter 
oder  direkter 
Erregemachweis 

namenlt. 

Meldung 

Adenoviren  im  Konjunktivalabstridi 

X 

j» 

Borrelia  recurrentis 

X 

ja 

Botulismus  (Clostridium  botulinum  oder  Toxinnadi  weis) 

X 

X 

X 

X 

ja 

Brucella  spec. 

X 

ja 

Campylobacter  spec.,  darmpathogen 

X 

j» 

Chlamydia  psittaci 

X 

Ja 

Cholera  (Vibrio  cholerae  01  und  0139) 

X 

X 

X 

X 

j» 

Coxiella  bumetii 

X 

ja 

Cryptosporidlum  parvum 

X 

J» 

Diphtherie  (Coiynebacterium  diphtheriae  oder  Toxinnachweis) 

X 

X 

X 

X 

j* 

Ebolavlitis 

X 

j» 

Echinococcus  spec, 

X 

nein 

enteropathlsches  himolytisch-uiäimvches  Syndiom  (HUS) 
durch  entetobämorrhagische  E.  coli  (EHEC) 

X 

X 

X 

X 

j* 

Escherichia  coli,  darmpathogene  Stämme 

X 

Ja 

Franciselia  tularensis 

X 

j» 

FSME-Viius 

X 

ja 

Gelbfiebervirus 

X 

j* 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 

Tab.  23.2  Fortsetzung 


Erkrankung/Erreger 

Verdacht 

Erkrankung 

Tod 

indirekter 
oder  direkter 
Erregemachinreis 

namentt. 

Meldung 

Giardia  tamblia 

X 

ja 

Haemophilus  influenzae  (nur  direkter  Nachweis) 

X 

ja 

hämorrhagisches  Fieber  (Fbota-,  Lassa-,  Marburg-  u.a.  Viren) 

X 

X 

X 

X 

ja 

Hanta  virtn 

X 

Ja 

HepatMs-A-,  -B-,  -C-,  -D-  und  -E-Vinn  (akute  Virushepatitis) 

X 

X 

X 

X 

Ja 

HIV 

X 

nein 

Influenzaviren  (nur  direkter  Nachweis) 

X 

ja 

legionella  spec. 

X 

ja 

Leptospira  interiogam 

X 

J* 

Lhterva  monocytogenes  (nur  direkter  Nachweis) 

X 

Ja 

Masern  (Masemvirus) 

X 

X 

X 

X 

ja 

Meningokokken-Meningrtis  oder  -Sepsis  (Neisseria  meningitidis. 
nur  direkter  Nachweis) 

X 

X 

X 

X 

ja 

Milzbrand  (Bacillus  anthrads) 

X 

X 

X 

X 

Ja 

Mycobacterium  africanum  und  bovis 

X 

ja 

Mycobacterium  leprae 

X 

ja 

Norwatk-ihnliches  Virus  (nui  direkter  Nachweis) 

X 

ja 

Pest  (Yersinia  pestis) 

X 

X 

X 

X 

Ja 

Plasmodium  spec. 

X 

nein 

Poliomyelitis  (Poliovirus) 

X 

X 

X 

X 

ja 

Rickettsia  prowazekri 

X 

ja 

Rotavirus 

X 

ja 

Rubeilavirus  (nur  konnatale  Infektion) 

X 

nein 

Salmonella  spec. 

X 

Ja 

Shigella  spec. 

X 

ja 

spongiforme  Enzephalopathie 

X 

X 

X 

ja 

Tollwut  {Rabiesvirus) 

X 

X 

X 

X 

ja 

Toxoplasma  gondii  (nur  konnatale  Infektion) 

X 

nein 

Treponema  paUidurn  (Lues) 

X 

nein 

Trichinella  spiralis 

X 

ja 

Tuberkulose  (Mycobacterium  tuberculosis) 

X 

X 

X 

X 

ja 

Typhus,  Paratyphus  (Salmonella  typiri/paratyphi) 

X 

X 

X 

X 

ja 

Yersinia  enterocolitka,  darmpathogen 

X 

Ja 

hohe  Bedeutung  zu,  vor  allem  in  Anbetracht  der  zuneh 
inenden  Resistenzemwicklung.  Wichtige  .Maßnahmen  sind: 
allgemeine  Hygienemaßnahmen 

• spezielle  Hygicncvorkchrungcn  zur  Vermeidung  noso- 
komialer Infektionen 

• Isolierung  Erkrankter 


- individueller  Infektionsschutz  (z.B.  Schutz  vor  Ge- 
schlechtskrankheiten und  HIV  durch  Präservative) 

• Impfung. 

Einen  Überblick  über  die  wichtigsten  Impfungen  bietet 
« Tab.  23.3. 
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23.2  Infektiöse  Darmkrankheiten  (A00-A09) 


Tab.  23.3  Wichtige  Impfungen  bei  Erwachsenen 


Erkrankung 

Impfstoff 

Grundimmunisierung 

Auffrischung 

Nebenwirkungen 

Kontraindikationen 

Pol'omyetttis 

Totimpfstoff  (paren- 
teral; oraler  Lebend- 
impßtoff  ist  obsolet) 

2 Inj.,  2.  Injektion 

2-6  Monate  nach  der  t. 

nach  10  Jahren 

keine  bei  parenteralem 
Totimpfstoff 

keine  bei  parente- 
ralem Totimpfstoff 

Tetanus 

Toroid  (Totimpfstoff) 

1.  u.  2.  Inj.  im  Abstand  von 

4 Wöchen,  3.  Inj.  nach  1 Jahr 

nach  10  Jahren 

Urtikaria.  Fieber 

keine 

Diphtherie 

Toxoid  (Totim  pfstofF) 

wie  Tetanus 

mit  reduziertem  Toxoid- 
gehalt  nach  10  Jahren 

Thrombozytopenie, 
Neuropathie.  Meningo- 
enzephalitis 

Thrombozytopenie 

Influenza 

Totimpfstoff 

Jährliche  Impfung 

jährtich 

selten  Guillain- Barte- 
Syndtom.  allergische 
Reaktionen 

Hühnereiweiß- 

allergie 

Röteln 

Lebendimpfstoff 
(attenuierte  Viren) 

2 Impfungen  (nur  Frauen 
mit  Kinderwunsch,  falls  kein 
Schutz  besteht) 

nicht  erforderlich 
(ggf.  bei  Kinderwunsch 
TtterkontroUe) 

flüchtiges  Exanthem. 
Fieber,  allergische 
Reaktionen 

Gravidität  rheumati- 
sche Erkrankungen. 
Huhnerelwelßall  ergie 

23.1.2  Allgemeine  Symptomatik  und 
Diagnostik 

Das  Symptomen*  pektrum  infektiöser  Erkrankungen  ist 
überaus  breit  und  reicht  vom  inapparenten  Verlauf  bis  zur 
lebensbedrohlichen  Sepsis.  Wichtige  Allgemeinsymptome 
von  Infektionskrankheiten  sind: 
o Fieber,  Schüttelfrost 

ä Müdigkeit.  Abgeschlagenheit,  Leistungsminderung 
Schmcr/cn  (Gliederschmerzen.  lokale  Schmerzen  am 
Infektionsherd) 

• Ent/ündungs/eichen  < Dolor,  Rubur.  Calor.  Tumor, 
Functio  laesal. 

Man  findet  folgende  typische  Laborbefunde: 

• allgemeine  Ent/ündungs/eichen  (BSG  T,  CRP  T,  a,- 
Globuline  t) 

» Blutbildverändcrungcn 

- Lymphozytose  (virale  Infektei  oder  Lytnphopenie 
Leukozytose,  cvtL  mit  Linksverschiebung  (bakterielle 
Infekte) 

- Leukopenie  (Typhus) 

Eosinophilie  (Parasitosen) 

- evtl.  Anämie  (häufig  bei  chronischen  Entzündungen). 


23.1.3  Allgemeine  Therapiemaßnahmen 

In  erster  Linie  werden  Infektionskrankheiten  durch  sym- 
ptomatische und  unspezifische  Maßnahmen  behandelt: 

• Bettruhe 

• Behandlung  zur  Fiebersenkung  (Antipyretika,  Waden- 
wickel) 

• Analgetika  (NSAR) 

ausreichende  Flüssigkeilszufuhr  l Flüssigkeitsbedarf  bei 
Fieber  durch  vermehrte  Perspiration  erhöht!). 

Spezifische  Maßnahmen  sind: 

• restistenzgcrcchte  Amibiotikatherapie  bei  bakteriellen 

Erkrankungen 

r Virostatika  bei  viralen  Erkrankungen 

• andere  Chemotherapeutika  ( Antimykotika,  Anthelmin- 
thika.  Antiprotozoenminel ) 

' evtl,  immunmodulatorische  Behandlung 

- Immunglobuline  (z.B.  bei  Zytomegalie) 

- Interferon  (z-B.  bei  chron.  Hepatitis  B),  Lymphokiitc 
Kortikosteroide  (z.B.  bei  Hämophilus-Meningitis; 
cave:  meist  kontraindiziert!). 


23.2  Infektiöse  Darmkrankheiten  (A00-A09) 


Fallbeispiel  Ein  37-iähriger  Patient  stellt  sich  wegen 
seit  den  frühen  Morgenstunden  bestehenden  Durchfäl- 
len in  der  Sprechstunde  vor.  Zudem  klagt  er  über  Übel 
keit  und  krampfartige  Bauchschmerzen.  Der  Stuhl  sei 
wässrig,  aber  ohne  Schleim-  oder  Blutbeimengung.  Auf 
Betragen  gibt  er  an,  dass  er  sich  nicht  erinnern  kann, 
etwas  Verdorbenes  gegessen  oder  sich  irgendwo  ange- 
steckt zu  haben. 

Welche  Diagnose  liegt  wahrscheinlich  vor? 

Welche  Diagnostik  nehmen  Sic  vor? 

Welche  Therapie  empfehlen  Sie? 

Fortsetzung!1'  Kap. 23.2.10, 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Infektiöse  Darmkrankheiten  können  durch  Viren,  Bak- 
terien oder  Protozoen  hervorgerufen  werden.  Sic  äußern 
sich  als  akute  oder  chronische  (Gastro- (Enteritis.  Einen 
Überblick  über  die  wichtigsten  bakteriellen  Erkrankungen 
>*  Tab.  23.4  und  Tab.  23.5,  Prutuzocnerkrankungen  1 - Tab. 
23.6  und  virale  Gastroenteritiden  Tab.23.7. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

U-itvyrnplurn  der  infektiösen  Enteritis  ist  die  Diarrhö.  Die 
Diagnose  wird  klinisch  gestellt.  Die  Differenzierung  der 
einzelnen  Krankheitsbilder  ist  in  der  Regel  nur  bei  kompli- 
zierten Verläufen  erforderlich  und  erfolgt  durch  den  Frre- 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


gemachweis  in  der  Stuhlkultur.  Vibrio  cholcrac  ist  auch 
mikroskopisch  nachweisbar.  Bei  pseudomembranöser  Ko 
litis  findet  man  Clostridientoxine  im  Stuhl.  Weiterfüh- 
rende Diagnostik  wie  F.ndoskopic  oder  bildgebende  Ver- 
fahren ist  nur  in  Ausnahrnefällcn  nötig. 

Mit  folgenden  Komplikationen  infektiöser  Enteritiden 
muss  gerechnet  werden: 

• Exsikkose 

• Sepsis 

• Cholezystitis.  Cholangitis 

• Schock. 

Therapie 

Die  Behandlung  der  bakteriellen  Enteritis  erfolgt  vor  allem 
symptomatisch: 

• orale  Flüssigkeit!- , Elektrolyt-  und  Glukosezufuhr  (Oral 
Rchydration  Solution ! 

• Nahrungskarenz 

• nur  im  Ausnahmefall  parenteraler  FlUssigkeits-  und 
Elektrolytausgleich  (z.  B.  bei  Cholera) 
obstipierende  Mittel  (nur  kurzfristig,  z.B.  Loperamid 
zur  Behandlung  der  Reisediarrhö;  cave:  die  Hemmung 
der  Darmperistaltik  verzögert  die  Ausscheidung  der  Er- 
reger und  Toxine!) 

■ bei  krampfartigen  Bauchschmerzen  Spasmolytika  (z.  B. 
Butylscopolamin). 

Fine  antibiotische  Therapie  ist  im  Allgemeinen  nicht  erfor- 
derlich, allerdings  kann  sic  z.B.  die  Dauer  einer  bakleriel 


len  Reisediarrhö  durch  pathogene  E.  coli  verkürzen,  Mittel 
der  Wahl  ist  Ciprofloxacin  (ein-  bis  zweitägige  Therapie 
genügt).  Auch  bei  schwereren  Erkrankungen  (z.B.  Shigel- 
lennthr)  können  Antibiotika  gegeben  werden  (Co-trimo- 
xazol,  Ciprofloxacin  I. 

Bei  der  Prophylaxe  ( insbesondere  der  Rcisediarrho ) steht 
die  Hygiene  an  erster  Stelle.  Eine  prophylaktische  Antibioti- 
katherapie verbietet  sich  wegen  möglicher  Nebenwirkun- 
gen und  wegen  ihrer  resistenzfördernden  Wirkung. 

23.2.1  Cholera  (A00) 

Tab.  23.4 

23.2.2  Typhus  und  Paratyphus  (A01) 

Typhus  abdominalis  wird  durch  Salmonella  ty'phi  hervor- 
gerufen und  ist  durch  seinen  zyklischen  Verlauf  charakteri- 
siert. Klinisch  ähnlich  verläuft  der  durch  Salmonella  para 
typhi  A,  B oder  C verursachte  Paratyphus. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Typhus  kommt  weltweit  vor,  mit  der  größten  Verbreitung 
auf  dem  indischen  Subkontinent,  ln  Deutschland  erkran- 
ken etwa  80  Patienten  pro  lahr,  die  sich  alle  in  tropischen 
und  subtropischen  Ländern  infizieren. 

Die  Infektion  erfolgt  fäkal-oral  über  kontaminierte  Le- 
bensmittel und  Trinkwasser.  Klinisch  gesunde  Daucraus- 


Tab.  23.4  Epidemiologie  und  Erieqerspektrum  infektiöse!  Enteritiden 


ICD10 

Erreger 

Erkrankung 

Vorkommen 

Pathogenese  und  Klinik 

A00 

Vibrio  cholerae 

Cholera 

ursprünglich  Cangesdetta,  indischer 
Subkontinent,  durch  pandemische 
Ausbreitung  weltweit  in  Regionen  mit 
schlechter  Hygiene  und  Armut 

Enterotoxinbildung,  reiswasserartige, 
großvolumige  Diarrhö.  Inkubationszeit 

1-5  Tage 

A01 

Salmonella  typhi, 
Salmonella  peratyphl 

A.  B und  C 

Typhus  und 
Paratbyphus 

tropische  und  subtropische  Regionen 

Fieber- Kontinua,  erbsbreiartiger  Durchfall 

A02 

Salmonella  enteritidis 
und  Salmonella 
typhimurium 

Salmonellose 

ubiquitär  in  rohen  tierischen  Lebens- 
mitteln (Eier,  Geflügel  Fleisch) 

Endotoxinbildung,  schleimig-eitrig,  meist 
mchtblutlge  Diarrhö,  Inkubationszeit  12-48  h 

A03 

Shigella  dysenteriae 

Ruhr  (Dysenterie) 

Tropen  und  Subtropen,  mangelhafte 
hygienische  Verhältnisse,-  Erreger 
reservoir  ist  der  Mensch 

Endo-  und  Exotoxinbiidung.  blutig-schleimige 

Diarrhö,  Schleimhautulzera  des  Kolons, 

Tenesmen 

A04.0 

-<M.4 

E.  coli 

••  Kap.  A04,  2.S.1 

A04.5 

Campylobacter  jejuni 

Campytobacter- 

Enterokolitis 

ubiquitär,  Erregerreservoir  im  Tierreich 

unklar,  Durchfalle  oder  asymptomatisch 

A04.6 

Yersinia  enterocohtica 

Yersinienenteritis 

weltweit  Erregeneservoir  in  Tieren, 
Infektion  über  rohe  kontaminierte 
tierische  Lebensmittel 

Endotoxin,  hitzebeständiges  Enterotoxin, 
schleimig-eitrige  Diarrhö  bei  Kolitis  und 
terminaler  Ileitis 

A04.7 

Clostridium  diffidle 

»*  Kap.  A04,  2.5.4 

A05.0 

Staphyfococcus  aureus. 
Bacillus  cereus,  Vibrio 
parahaemotytKus, 
Oostridium  perfringens 

Lebensmittel- 

vergiftung 

ubiquitär  in  verdorbenen  Lebens- 
mitteln 

Toxinbildung,  wässrige  Durchfälle. 

Inkubationszeit  wenige  Stunden 
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scheider  stellen  die  wichtigste  Infektionsquelle  dar.  Die  In- 
kubationszeit beträgt  eine  bis  drei  Wochen.  Nach  der  oralen 
Aufnahme  gelangt  der  Erreger  über  die  Darmschleimhaut 
in  die  Blutbahn  (hämatogene  Streuung). 

Symptomatik  und  Oiagnostik 

Die  Klinik  des  Typhus  zeichnet  sich  aus  durch: 

c anfangs  langsam  steigende  Temperatur 

° im  Verlauf  Fieber-Kontinua  ohne  Schüttelfrost 

• I laut-  und  Schlcimhautvcmndcrangcn: 

Roseolen  der  Bauch  haut 

Typhuszunge  (grauweiß  belegte  Zunge  mit  rosigen 
Rändern) 

o Bradykardie  trotz  Fieber 
« Splenomegalie 

• Husten 

• Kopfschmerzen,  Benommenheit 

<•  zunächst  Obstipation,  nach  einer  Woche  erbsbreiartige 
Durchfälle. 

Folgende  Komplikationen  kommen  vor: 

Dannperforation  und  Peritonitis 

• intestinale  Blutung 

• Meningitis 

• Myokarditis 

Herz-  Kreislauf- Versagen 

• Nierenversagen 

• Sepsis  und  metastatische  Abszedierung  (bei  Immun- 
schwäche) 

• reaktive  Arthritis 

• Haarausfall 

• Osteomyelitis. 

Typische  I aborbetunde: 

• Icukopcnie  mit  l inksvcrschicbung  (bei  Paratyphus 
Leukozytose!)  und  Eosinopenie 

• evtl.  Transaminasenanstieg 

• positive  Serologie 

® F.rregcmachweis  im  Blut,  ab  der  2.  Woche  auch  im  Stuhl 
möglich. 

Therapie 

Die  symptomatische  Therapie  besteht  vor  allem  in  Flüssig- 
keits-  und  Flcktrolytcrs.it/.  Darüber  hinaus  werden  Ty- 


23.2  Infektiöse  Darmkrankheiten  (AOO  - A09) 

phus  und  Paratyphus  antibiotisch  mit  Cotrimoxazol, 
Amoxicillin,  Chinolonen  (z. B.  Ciprofloxacin)  oder  Chlor- 
amphcnicol  ( Reservepräparat)  über  mindestens  zwei  Wo- 
chen behandelt.  Dauerausscheider  erhalten  drei  Monate 
lang  Cotrimoxazol  mit  anschließender  Kontrolle  in  der 
Stuhlkultur.  Bei  Galle- Dauerausscheidern  empfiehlt  sich 
eine  Cholezystektomie,  da  das  Risiko  für  ein  Gallenblasen- 
karzinom erhöht  ist  und  ein  permanentes  Infektionsrisiko 
für  die  Umwelt  besteht. 

In  l°ii  der  Fälle  verlauft  Typhus  tödlich.  Eine  Impf- 
prophylaxe durch  oralen  Icbcndimpfstoff  oder  parente- 
ralen Totimpfstoli  Ist  möglich.  Allerdings  lässt  sich 
dadurch  nur  ein  mäßiger  Impfschutz  für  etwa  drei  Jahre 
erreichen. 


Man  unterscheidet  fünf  pathogene  E,-coli-Stämmc,  die  zu 
Durthlallerkraukuugen  mit  unterschiedlichem  klinischem 
Bild  führen.  Die  wichtigsten  Merkmale  sind  in 18  Tab.  23.5 
dargestellt. 


23.2.5.2  Enteritis  durch  Campylobacter 

»»Tab.  23.4 

23.2.5.3  Enteritis  durch  Yersinia  enterocolitica 

•»Tab.  23.4 


23.2.3  Sonstige  Salmonellenenteritiden 
(A02) 

Tab.  23.4 

23.2.4  Shigellose  (A03) 

•-  lab.  23.4 

23.2.5  Sonstige  bakterielle  Darm- 
infektionen (A04) 

23.2.5.1  Darminfektionen  durch  E.  coli 


Tab.  23.S  Gastroenteritiden  durch  pathogene  E.  coli 


ICD10 

Erreger 

Erkrankung 

Epidemiologie 

Pathogenese  und  Klinik 

A04.0 

enteropathoqerre  E.  coli 
(EPEQ 

Hygienemanqel- 

Oiarrhd 

Heime,  Säuglinqsstationen 

Enterotoxinbildung,  wässrige  Diarrhö 

A04.1 

enterotoxische  E.  col) 
(ETEC) 

Reisediarrhö 

tropische  und  subtropische  Regionen 
mit  unzureichende'  Hygiene 

Enterotoxinbildung,  wässrige  Diarrhö 

A04.2 

enteroinvasive  E.  coli 
(El EC) 

Hygienemangel- 

Diarrhö 

tropische  und  subtropische  Regionen 
mit  unzureichender  Hygiene;  über- 
wiegend Kinder  und  ältere  Menschen 
betroffen 

Enterotoxinbildung,  schwere,  schleimige  bis 
blutige  Diarriiö;  Erreger  durchwandern  die 
Darmschleimhaut;  Ulzera  im  Kolon,  Fieber 

A04.3 

enteroh  ämorrhagische 
(oder  hämolytische) 

E.  coli  (EHEQ 

hämorrhagische 

Kolitis 

vor  allem  Kinder  betroffen 

schwere,  blutige  Diarrhö,  als  Komplikation 
hämolytisch-urämisches  Syndrom  (Anämie, 
Nierenversagen) 

AO 4.4 

enteroagqregative 
£.  coli  (EAggEC) 

chronische  Diarrhö 

hauptsächlich  Kinder  betroffen 

akut  einsetzende,  chronische  wässrige  DiarThö 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


23.2.5.4  Enterokolitis  durch  Clostridium  difficile 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Clostridium  difficile  ist  ein  ubiquitär  vorkommender 
Keim,  der  normalerweise  nicht  pathogen  ist.  Lediglich  im 
Falle  einer  Übcrwuchcrung  des  Darms  bei  Zerstörung  der 
normalen  Darntflora  durch  Antibiotika  kommt  es  durch 
vermehrte  Bildung  eines  Toxins  zur  so  genannten  pscudo 
menibranoscn  Enterokolitis. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Es  kommt  zu  schwer  beherrschbaren,  überwiegend  wäss- 
rigen Diarrhöen  und  sehr  schmerzhaften  abdominalen 
Krämpfen,  evd.  begleitet  von  systemischen  Symptomen 
(Fieber).  Die  Diagnose  wird  gestellt  durch: 

■ typische  Anamnese  (vorausgegangene  Antibiotikathcra- 
pic) 

• Erreger-  und  Toxinnachweis  im  Stuhl 
typisches  endoskopisches  und  histologisches  Bild. 

Therapie 

• Vancomycin  4 x 1 25  mg/Tag  p.  o. 

• Metronidazol  (bei  Nichtansprechen  auf  Vancomycin) 
4 x 250  mg/Tag  p.o. 

• Ausgleich  des  Wasser-  und  Elektrolytverlustcs. 


intestinal  als  Amöbcnruhr 

extraintestinal  (am  häufigsten)  als  Amöbcnlcbcrubszess. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Die  Amübiasis  ist  mit  50  Mio.  Erkrankten  pro  lahr  in  den 
Tropen  und  Subtropen  eine  häufige  Erkrankung.  In  Eu 
ropa  kommt  sie  nur  eingeschleppt  vor.  Der  Lebenszyklus 
der  Amöben  gliedert  sich  in  zwei  Stadien: 

Zystenstadium:  Amöbenzysten  sind  resistent  gegen  Um- 
welteinflusse,  sogar  gegen  Magensaft.  Sie  werden  von 
Infizierten  mit  dem  Stuhl  ausgcschicdcn  und  bleiben 
über  Monate  infektiös. 

vegetatives  Stadium:  Die  oral  aufgenommenen  Zysten 
entwickeln  sich  im  Kolon  zu  Trophozoiten  (Minuta- 
form),dic  sich  durch  Zellteilung  vermehren  können.  Sic 
verkapseln  sich  zu  Zysten,  die  mit  dem  Stuhl  ausgeschie 
den  werden.  Durch  Phagozytose  von  Erythrozyten  ent- 
wickeln sie  sich  zu  Magnaformen.  die  die  Darmwand 
durchdringen  und  nach  hämatogener  Streuung  zur  Ab- 
s/cssbildung  führen. 

Die  Übertragung  erfolgt  räkal-oral  durch  Aufnahme  von 
Wasser  oder  Lebensmitteln,  die  durch  Zysten  verunreinigt 
sind.  Die  Inkubationszeit  liegt  zwischen  4 Tagen  und 
4 Monaten. 


23.2.6  Sonstige  bakteriell  bedingte 
Lebensmittelvergiftungen  (A05) 

23.2.6.1  Botulismus 

Botulismus  wird  durch  das  Botulinustoxin  hervorgerufen, 
das  durch  Clostridium  botulinum  unter  anaerohen  Bedin- 
gungen gebildet  wird. 

Pathogenese 

Clostridium  botulinum  vermehrt  sich  unter  anaeroben 
Bedingungen  in  unzureichend  sterilisierten  verschlossenen 
Behältnissen  (z.B.  Konserven).  Nach  der  Aufnahme  mit 
der  Nahrung  bewirkt  Botulinustoxin  eine  Inaktivierung 
von  Acctylcholin  und  damit  eine  Blockade  der  Impuls- 
ubertragungan  der  motorischen  End  platte. 

Symptomatik,  Diagnostik  und  Therapie 

Nach  initialen  gastroenteritischen  Symptomen  kommt  es 

zu 

rasch  progressiver,  deszendierender  Muskellähmung 
■ Bulbarparalyse 

• Atemlähmung 

' Schstörungcn  f Doppelbilder  I 

• Mundtrockcnhcit.  Durst 

• Schluckstürungen. 

Die  Diagnose  wird  klinisch  oder  durch  Toxin  nach  weis  in 
Nahrungsmittelresten,  Mageninhalt,  Stuhl  oder  Serum 
gestellt.  Die  Behandlung  erfolgt  durch  Gabe  von  Botuli- 
nusantitoadn  und  symptomatisch  (Magenspülung,  ggf. 
maschinelle  Beatmung). 

Weitere  Erkrankungen  **  lab.  23.4. 

23.2.7  Amübiasis  (A06) 

Die  Amübiasis  wird  durch  das  Protozoon  Entamoeba  bis 
tolvtiea  verursacht  und  manifestiert  sich 


Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Amübiasis  zeigt  sich  klinisch  auf  zweierlei  Weise: 

intestinale  Form: 

akute  Amöbenruhr  mit  himbeergeleeartigen  Durch- 
fällen, Schleimfäden  und  Blutspuren  im  Stuhl, 
Bauchschmerzen  und  Tenesmen  sowie  flaschenför- 
migen  Kolonulzcra  mit  unterminierten  Rändern 
chronische  intestinale  Amöbiasis  v.a.  als  chronisch 
rezidivierende  Kolitisl 

extraintestinale  Eorm:solitärc odermultiple  Leberabszes- 
se (vorwiegend  im  rechten  Lcbcrlappcn  lokalisiert)  mit 

- Fieber 

Leberdruck-  und  -klopfschnierz 
Laborveränderungen:  Leukozytose  mit  Linksver- 
schiebung, BSG-Erhöhung,  leichte  Trnnsaminasen 
erhühung 

- rechtsseitigem  Zwerchfellhochstand  und  Pleurawin- 
kclcrgussim  Röntgenbild 

- evtL  weiteren  Abszessen  in  anderen  Organen.  Z.B. 
Lunge  oder  ZNS. 

Als  mögliche  Komplikationen  können  auftreten: 

• toxisches  .Megakolon 

• Kolon  Perforation  mit  Peritonitis 

• Ruptur  der  Amöbenabszesse  in  Bauch-  oder  Pleura- 
raum. 

Die  intestinale  Form  diagnostiziert  man  durch  mikro- 
skopischen Erregernachweis  oder  Antigennachweis  im 
frischen  Stuhl,  während  die  extraintcstinalc  Form  durch 
bildgebende  Verfahren  plus  Serologie  gesichert  wird. 

Therapie 

Die  Amöbenruhr  wird  mit  Metronidazol  über  zehn  Tage 
behandelt  Anschließend  erfolgt  zur  Abtütung  der  Zysten 
die  Gabe  von  Dilovanid  ebenfalls  über  zehn  Tage. 

Metronidazol  wirkt  auch  bei  der  extraintestinalen  Form 
in  über  90uo  der  Fälle  prompt,  ln  schweren  Fällen  gibt  man 
zusätzlich  Chloroquin. 
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23.2.8  Sonstige  Darmkrankheiten  durch 
Protozoen  (A07) 

L>ic  häufigsten  Protozoenerkrankungen,  die  mit  einer 
Gastroenteritis  cinhcrgchcn  können,  sind  in  •-  Tab.  23.6 
dargcstelh. 

23.2.9  Virusbedingte  und  sonstige  näher 
bezeichnete  Darminfektionen  (A08) 

Die  virale  Gastroenteritis  ist  eine  akute  Infektionskrank- 
heit mit  den  Leitsymptomen  Erbrechen  und  Diarrhö.  Ty- 
pische Erreger  sind  Rotaviren.  Norwalkviren.enteropatho- 
gene  Adenoviren  und  (jilkivircn. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Die  wichtigsten  Viren,  die  eine  akute  Gastroenteritis  verur- 
sachen. sind  in  **'  Tab.  23.7  beschrieben. 


23.2  Infektiöse  Darmkrankheiten  (A00  - A09) 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Charakteristisch  für  virale  Gastroenteritiden  sind: 

• schlagartiger  Beginn  mit  Übelkeit,  Erbrechen  und  Diar- 
rhö 

• Fieber  (in  etwa  30  50 uo) 

• evtl,  schwerwiegende  Dehydratation  (besonders  gefähr- 
det sind  Säuglinge  und  Kleinkinder) 

• evtl,  krampfartige  Bauchschmerzen 

• evtl.  Myalgien  und  Kopfschmerzen. 

Die  Diagmxse  crtolgi  klinisch.  Der  Nachweis  der  Virusanti- 
gene im  Stuhl  (z.B.  durch  lmmunassays)  ist  möglich,  aber 
in  der  Regel  nicht  erforderlich. 

Therapie 

Meist  verläuft  die  virale  Gastroenteritis  selbstlimitierend 
und  dauert  bei  Rotaviren  etwa  zwei  bis  sechs  Tage,  bei 
Norwalkviren  nur  24-48  Stunden.  Wichtig  ist  eine  aas- 
reichende orale  Flilssigkcitszufuhr.  Lediglich  bei  schwerer 
Dehydratation  kann  eine  parenterale  Substitution  erfor- 
derlich werden. 


Tat».  23.6  Durch  Protozoen  verursachte  Gastroenteritiden 


Protozoon/Erkrankung 

Übertragung 

Vorkommen 

Klinik 

Therapie 

Batantidium  coh/Balanttdiose 

durch  Schnetnekot 

Lateinamerika, 

Siidostasien 

blutig-schleimiger  Durchfall. 

Übelkeit,  Erbrechen 

Tetrazykline, 

Metronidazol 

Giardia  lamblia/Umbliasis 

fäkal-oral  über 
kontaminiertes 

Wasser  und  Speisen 

ubiquitär 

wässrige  Diarrhö  (Reisediarrhöl). 
Malabsorption  durch  Befall  von 
Ouodenum  und  Jejunum,  Meteo- 
rismus. abdominale  Beschwerden 

Metronidazol 

Cryptosporidium/Krypto- 

sporidiose 

Wasser,  Nahrungsmittel. 
Schmierinfektion 

ubiquitär 

Enteritis  (wässrige  Durchfälle), 
Bronchitis,  Pneumonie 

versuchsweise  Azithro- 
mycin, Spiramycin 

Isospora  belti/lsosporose 

Schmierinfektion 

ubiquitär 

wässrige  Durchfälle,  vor  allem 
bei  AIDS- Patienten 

Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazol 

Tal».  23.7  Virale  akute  Gastroenteritis 


1CD10  Virus  Typ  Epidemiologie  Pathogenese  und  Klinik 


A08.0 

Rotaviren 

Familie  der  Reoviridae 
(RNA-Virus) 

weltweit  häufige  Ursache  von  Duichfall- 
erkrankungen,  vor  allem  bei  Säuglingen 
und  Kleinkindern,  saisonale  Häufung  in 
den  Wintermonaten,  Erregerreservorr 
sind  asymptomatische  Ausscheider 

fäkal-orale  Übertragung,  Befall  und  Zerstörung 
von  Dünndarmepithelzellen,  Fieber,  Erbrechen, 
Durchfall 

A08.1 

Norwatkvlren 

bisher  nicht  typisiertes 
RNA-Virus 

kommt  weltweit  und  ganzjährig  vor, 
verantwortlich  für  etwa  ein  Drittel  aller 
abakterietlen  Gastroenteritiden 

fäkal-orale  Übertragung,  Inkubationszeit 

18-72  h 

A08.2 

Adenoviren 

enteropathogene  Sero- 
typen der  Familie 
Adenoviridae  (ONA-Vlrus) 

verantwortlich  für  10%  alter  Gastro- 
enteritiden bei  Säuglingen  und  Klein- 
kindern 

weitgehend  unbekannt 

A08.3 

Caliciviren 

bisher  nicht  typisiert 
serologisch  unterscheid- 
bare Typen  sind  Hawaii-, 
Snow-Mountain-Viren  u.a. 

wie  Norwalkvirus 

wie  Norwalkvirus 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


23.2.10  Diarrhö  und  Gastroenteritis,  vermut- 
lich infektiösen  Ursprungs  (A09) 

ln  vielen  Fällen  von  akuter  Gastroenteritis  lässt  sich  kein 
F.rrcgcr  nachwciscn.  Für  die  klinische  Behandlung  hat  dies 
meist  keine  Konsequenzen. 

Fallbeispiet  Fortsetzung 

Am  ehesten  handelt  cs  sich  um  eine  Lebensmittelver- 
giftung oder  eine  virale  Gastroenteritis,  auch  wenn  der 


23.3  Tuberkulose  (A15-A19) 

Fallbeispiet  F.in  45-jährigcr  Asylbewerber,  der  vor  etwa 
vier  Wochen  aus  Äthiopien  eingereist  ist,  stellt  sich 
wegen  seit  etwa  3 Monaten  bestehenden  Hustens,  Ab 
geschlagenhcit  und  subfebriler  Temperaturen  in  der 
Sprechstunde  vor. 


Patient  anamncstisch  hierzu  keine  Angaben  macht.  Fine 
schwere  Erkrankung  wird  durch  eine  körperliche  Unter- 
suchung t Ausschluss  akutes  Abdomen)  ausgeschlossen. 
Da  es  sich  um  eine  meist  selbstlimiticrcndc  Erkrankung 
handelt,  ist  „abwartendes  Offenhalten“  der  Diagnose 
gerechtfertigt,  weshalb  auf  weitere  Diagnostik  zunächst 
verzichtet  wird.  Kur  wenn  der  Durchfall  über  mehrere 
Tage  persistiert,  ist  eine  Stuhluntcrsuchung  indiziert. 
Therapeutisch  genügt  ausreichende  Flüssigkeit*-  und 
Elektrolytzufuhr. 


Welche  Verdachtsdiagnose  erheben  Sic? 
Welche  Diagnostik  veranlassen  Sie? 
Welche  Therapie  ist  erforderlich? 
Fortsetzung  **■  Kap.  23.3.5. 


Zusammenfassung 


Die  Tuberkulose  gehört  mit  AIDS,  Malaria.  Pneumonien  und 
Gastroenteritiden  zu  den  häufigsten  Infektionserkrankun- 
gen. Die  Primärtuberkulose  manifestiert  sich  meist  in  det 
Lunge  (Priinarkomplex).  Durch  brunchugenc  und  hämato 
gene  Streuung  werden  andere  Organe  befallen.  Im  schwersten 
Fall  kommt  es  zu  einer  käsigen  Pneumonie  oder  zur  Lan 
douzy-Sepsis.  Jahre  bis  lahrzehnte  nach  der  Primärtuberku- 
losc  ist  bei  einer  Verschlechterung  der  Abweh  rlagc  eine  endo- 


gene Reaktivierung  möglich.  Diese  postprimare  Tuberkulose 
kann  sich  als  kavernöse  Lungentuberkulose,  Milliartubcrku- 
lose  oder  andere  Organtuberkulosc  (Niere,  Knochen)  mani- 
festieren. Um  Resistenzentwicklung  der  Mykobakterien  zu 
vermeiden,  ist  zur  Therapie  der  Tuberkulose  stets  der  Einsatz 
einer  Pulychcmolhcrapic  mit  (anfänglich)  mindestens  drei 
Präparaten  geboten. 


23.3.1  Allgemeines 

Epidemiologie 

Die  Tuberkulosemorbidität  hat  seit  etwa  IÖD  Fahren  bis 
Anfang  der  Wer  Jahre  kontinuierlich  abgenommen,  ist  in 
den  letzten  Jahren  allerdings  wieder  leicht  angestiegen. 
Derzeit  liegt  ihre  Inzidenz  in  Deutschland  bei  etwa  20Ncu- 
erkrankungen  pro  IOOOUO  Einwohner  und  iahr.  Abwehr- 
schwache und  ungtinstige  sozioökonomische  Verhältnisse 
erhöhen  die  Anfälligkeit  für  Tuberkulose. 

Folgende  Risikogruppen  sind  in  besonderem  Maße  tu- 
bcrkuloscgefähndct: 

- Personen  mit  niedrigem  sozialem  Status  und  geringem 
Einkommen  (Langzeitarbeitslose,  Flüchtlinge,  Obdach- 
lose) 

• Alkoholiker 

• AIL>S-Kranke 

• Drogenabhängige 

' Personen  mit  vorgeschädigter  Lunge  ( z.  B.  Siliko-Tbc  bei 
Silikose) 

• ältere,  polymorbide,  mangelemährte  Menschen  mit 
genereller  Abwchrsehwächc 

• immunsupprintierte  Patienten  (z.B.  Patienten  unter 
einer  Langzeittherapie  mit  Kortikosteroiden  und/oder 
Immunsuppressiva). 

Weltweit  fordert  die  Tbc  jedes  Jahr  über  3 Mio.  Todesopfer. 
Menschen  in  unterentwickelten  Ländern,  die  unterhalb 
der  Armutsgrenze  leben,  sind  vor  allem  betroffen. 


Pathogenese 

Die  Tuberkulose  wird  durch  das  säurefeste  Stäbchen  Myco- 
bacterium tulserculosis  hervorgerufen.  L>as  Bakterium  ist 
außerordentlich  resistent,  kann  im  Wirtsorganismus  intra- 
zellulär in  Phagozyten  persisticren  und  entgeht  so  der  hu- 
moralen wie  der  zellulären  Abwehr. 

23.3.2  Lungentuberkulose  (A15) 

ln  9Ö'?o  der  Fälle  manifestiert  sich  die  Tuberkulose  in  der 
lungc.  Man  unterscheidet  zwischen  Erstinfektion  (Pri- 
märaficktl  und  der  pustprimären  Reaktivierung. 

Primäre  Lungentuberkulose 
(mit  Begleiterscheinungen): 

Primärkomplex  etwa  sechs  Wochen  nach  der  F.rstin- 
fcktion,  klinisch  meist  stumm  — > „geschlossene“,  nicht 
ansteckende  Tuberkulose  (*■»  Kap.  42.6.4.8) 
Primärkaverne  bei  Einschmelzen  des  Primärkomplexes 
— » „offene“  ansteckende  Tuberkulose 
Hiluslymphknotcntubcrkulosc:  Beteiligung  der  Hilus- 
lymphknoten  sowie  der  trachealen  und  der  tracheo- 
bronchialcn  Lymphknoten 

Minimal  lx-sions:  geringgradige  hämatogene  Streuung, 
die  vom  Primärkomplex  ausgeht;  Lokalisation  meist  in 
der  Lungc  (Simon-Spitzenherde) 

Pleuritis  exsudativa:  tuberkulöser  Pleuraerguss  mit  Ei- 
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wcißgchalt  > 34)  g/l  (Exsudat),  aus  dem  sich  ein  kulturel- 
ler Erregernachweis  führen  lässt;  erhöhtes  Risiko  für  ein 
Fortschreiten  der  Erkrankung  und  Streuung  in  andere 
Organe 

hämorrhagische  Perikarditis:  tuberkulöser  Befall  des 
Perikards 

käsige  Pneumonie:  „galoppierende  Schwindsucht“  mit 
ungünstiger  Prognose. 

In  seltenen  Fällen  kommt  cs  bei  Immunschwächc  bereits 
primär  zu  einer  hämatogenen  Streuung,  die  zu  einer  Mili- 
artuberkulose i<sr  Kap.  23.33 1 oder  zur  meist  letal  verlau- 
fenden Landouzy-Sepsis  führt. 

Postprimäre  Tuberkulose  der  Lunge 

Dureh  endogene  Reaktivierung  eines  alten  Tbc-Herdes 
bilden  sich  in  der  Lunge; 

Assmann-Frühinfiltrat:  Reaktivierung  eines  alten  Spit- 
zenherdes — > geschlossene  Tbc 
Frühkaverne:  eingeschmolzenes  Frühinfiltrat  — » offene 
Tbc 

Tuberkulom:  abgekapselter  tuberkulöser  Rundheid. 

Durch  die  meist  postprimäre  hämatogene  Streuung  kommt 
es  zurOrgantubei kulose <■-'  Kap.  23.3.4). 

Wichtige  Folgezustande  können  sein; 

« ausgedehnte  Pleuraschwarten 

• Pericarditis  constrictiva  < Panzerherz.) 

- generalisierte  sekundäre  Amyloidose. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  klinischen  Erscheinungsbilder  der  Tbc  sind  äußerst 
vielgestaltig.  Zu  den  allgemeinen  Symptomen  einer  Tuber- 
kulose gehören: 

« subfebrile  Temperaturen  mit  Nachtschweiß 

• Leistungsminderung 

I lüsten,  ggf.  I lämoptoc  (bei  kavernöser  l.ungen-Tbc) 

• Appetitverlust 

• Gewichtsabnahme  (Sc/nrindsucht!) 

° Erythema  nodosum 

■ Kcratokonjunktivitis. 

Im  Labor  zeigen  sich  lediglich  unspezihschc  EnizUndungs- 
zeichen  (beschleunigte  BSG).  L>ie  Röntgenuntersuchung 


23.3  Tuberkulose  (A15-  A19) 


des  Thorax  ist  die  wichtigste  diagnostische  Maßnahme  bei 
Verdacht  auf  Tuberkulose.  Tab.  23.8  zeigt  die  wesent- 
lichen Befunde  sowie  ihr  pathologisches  Korrelat. 

Folgende  Befunde  erhärten  die  Verdachtsdiagnose  Tu- 
berkulose: 

positiver  Tuberkulin -Test  (wird  etwa  sechs  Wochen 
nach  Infektion  positiv;  da  er  danach  meist  positiv  bleibt, 
eignet  er  sich  nicht  zur  V'erlaufskon trolle) 

• mikroskopischer  und  kultureller  Nachweis  von  Myko- 
bakterien im  Sputum,  Magensaft  oder  Urin  ( Ziehl-Neel - 
son-Färbung  zum  Nachweis  säurefester  Stäbchen ) 

■ ggf.  Bronchoskopie  und  Bronchiallavage  mit  anschlie- 
ßender mikroskopischer  und  kultureller  Untersuchung. 


Differentialdiagnose 

Wichtige  Differentialdiagnosen  der  Lungentuberkulose; 
■ akute  und  chronische  Pneumonien 

• Sarkoidose 

• Silikose 
Bronchialkarzinom. 


Therapie 

Eine  aktive  Tuberkulose  erfordert  stets  eine  chemothera- 
peutische Behandlung.  Dabei  werden  in  der  Initialphase 
immer  mehrere  Medikamente  gleichzeitig  eingesetzt,  um 
der  Entwicklung  von  Resistenzen  vorzubeugen.  Folgende 
Therapieschemata  haben  sich  in  der  Praxis  bewährt; 
Standunithcrapic  ( neun  Monate  Gesamttherapiedauer) 
drei  Monate  3fach-Kombination  aus  Isoniazid 
(INH),  Rifampicin  (RMP)  und  Ethambutol  (EMB) 
oder  Streptomycin  (SM  I 

- anschließend  sechs  Monate  INH  und  RMP 
Kuracittlierapic  (sechs  Monate  Gesamttherapiedauer) 

- zwei  Monate  -Ifach-Kombination  aus  INH,  RMP, 
Pyrazinamid  (PZA)  und  EMB  oder  SM 

- anschließend  vier  Monate  INH  und  RMP. 

Während  der  Therapie  mit  INH  muss  Pyridoxin  gegeben 
werden,  um  einer  INH-induzicrtcn  sensiblen  Polyncuro- 
pathie  vorzubeugen.  Im  Anschluss  an  die  Chemotherapie 
wird  der  Patient  für  mindestens  zwei  Jahre  überwacht  (bei 
Vorliegen  von  Risikofaktoren  länger). 


Tab.  23.8  Röntgenbefunde  bei  Lungentuberkulose 


Röntgenbefund 

pathologisches  Korrelat 

fleckförmiges  InfiltTat 

Primärkomplex 

..Schornsteinfigur'  des  Mediastinums 

Hiluslymphknoten-Tbc 

Verschattung  des  rechten  Mittellappens  („Mittellappensyndrom“) 

Atelektase  durch  Abdrucken  des  entsprechenden  Bronchus  durch  tuber- 
kulösen Lymphknoten 

Pleuraerguss 

Pleuritis  exsudativa 

verkalkte  Infiltrate  in  den  Lungenspitzen 

Minimal  Lesions  ( .Simon  -Spitzenherde") 

feinkörnige,  mUiare  Recks  chatten  über  der  ganzen  Lunge 

Miliartuberkulose 

rnfraklavikutäres  Infiltrat 

Assmann-Fruhtnfiltratder  postprimären  Tbc 

Ringschatten  mtt  zentraler  Aufhellung,  eventuell  mit  Spiegel  und 
positivem  Bronchopneumogramm 

tuberkulöse  Kaverne  mit  Aifleitungsbronchus 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


Früherkennung  und  Prävention 

Zur  Verhinderung  des  Fortschreitens  einer  Tuberkulose 
und  zur  Verhütung  weiterer  Anstcckungsfallc  ist  die  Früh- 
erkennuug  entscheidend.  Diese  crtolgt  durch  Tuberkulin- 
Screening  Untersuchungen  und  durch  Röntgen  Reihen 
Untersuchungen  von  Risikogruppen. 

Zur  Prävention  werterer  Ansteckung  werden  Patienten 
mit  otfener  Lungentuberkulose  initial  isoliert  und  statio- 
när behandelt  Weitere  wichtige  Maßnahmen  zur  Präven- 
tion sind: 

- konsequente  Behandlung  Erkrankter,  Erlassung  und 
Screening  von  Kontaktpersonen 

- Vermeidung  von  Malnutrition  und  Immunsuppression 

• Hygiene 

• soziale  Maßnahmen  (Vermeidung  von  Obdachlosig- 
keit) 

• Chemoprophylaxe  mit  INH  in  Ausnahmcfallen  (z. B.  ex- 
ponierte AIDS-Paticntcn ). 

Die  früher  übliche  BCG-Impfung  wird  wegen  des  unsiche- 
ren Impfschutzes  und  der  Verschleierung  der  Tuberkulose- 
diagnostik (positiver  Tine-Test  nach  Impfung)  derzeit  in 
Deutschland  von  der  STIKO  nicht  mehr  empfohlen. 

23.3.3  Tuberkulose  des  Nervensystems 
(A17) 

Bei  ungünstiger  Abwchrlage  ist  bereits  im  Rahmen  der  Pri- 
märtuberkulose eine  hämatogene  Streuung  in  das  ZNS 
möglich.  Die  Folge  ist  eine  tuberkulöse  Meningitis  (Menin 
gitis  ruberculosa), 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Für  die  tuberkulöse  Meningitis  sind  ein  subakuter  Beginn 
und  ein  protrahierter  Verlauf  charakteristisch.  Typische 
Hinweise  sind: 

• Kopfschmerzen 

- meningeale  Zeichen  ( Nackensteifigkeit  I 

• basale  Himnervenläsionen  (II,  III,  VI,  VII) 

- psychopathologische  Auffälligkeiten, 

Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  zu 
« Bewusstseinstrübung 

• Herdsymptomen 

1 Symptomen  eines  gesteigerten  I Umdrucks 
« epileptische  Anfällen 

• spinalen  und/oder  radikularen  Symptomen. 

Wichtige  Komplikationen  sind: 

• Hydrocephalus  oedusus  oder  aresorptivus 

• Enzephalitis  mit  Hirnüdem 

• Tuberkulom  und  Abszess 

■ Störungen  der  Hvpopbyscnfunktion  (z.  B.  Diabetes  insi- 
pidus). 

Die  Diagnose  wird  anhand  des  Liquurbcfuiuis  sowie  durch 
den  mikroskopbehen  oder  kulturellen  F.ircgcrnachweis  im 
Liquor  gestellt.  Typischer  Liquorbctund: 

• klarer  Liquor  mit  Spinngewebsgerinnseln 

• lymphozytäre  Pleozytose,  Zeitzahl  < 1000/ ul 

■ Glukose  1 (<  30  mg/dll 

• Eiweiß  t (>  I20mg/dl) 

• Laktat  T ( > 33  minol/l  I. 


23.3.4  Extrapulmonale  Organtuberkulose 
(A18) 

Die  extrapul monale  Organtuberkulose  entsteht  mebt  als 
postprimäre  Tuberkulose  durch  vom  Tbc-Herd  aus- 
gehende hämatogene  Streuung  oder  durch  Reaktivierung 
alter  Minimal  Lesions.  In  seltenen  Fällen  kann  es  bei 
schlechter  Abwehriage  auch  im  Rahmen  der  Primärtxiber- 
kulose  zu  einem  extrapul nioualcn  Befall  kommen  (durch 
hämatogene  Streuung  oder  durch  primäre  Infektion  des 
betreffenden  Organs).  Wichtige  Formen  der  extrapulmo- 
nalcn  Tuberkulose  sind: 

Knochentuberkulose  (Pott-Erkrankung):  Gibbusbil- 
dung durch  zu&ammengesi  nterte  Wirbelkörper 
Urugenitaltuberkulose:  Pyurie,  Hämaturie,  Uretcrstrik- 
turen,  tuberkulöse  Salpingitis 

Lymphknotentuberkulose:  primär  in  der  Regel  Hilus- 
lymphknoten,  peritracheale,  peribronchiale,  evtl,  zervi- 
kale oder  supraklavikuläre  Lymphknoten,  postprimär 
alle  Lymphknotenstationen  möglich.  Einschmclzung 
und  Abszedierung  sind  wichtige  Komplikationen. 
DarmtuberkuJose:  meist  terminales  lleutn,  chronische 
Diarrhö,  Fisteln;  DD  Morbus  Crohn! 

Haut:  Lupus  vulgaris,  Tuberculosis  verrucosa  cutis 
Nebennieren:  Morbus  Addbon  durch  Infiltration  und 
Nekrose  der  Nebennieren! 

Selten  kommt  die  postprimäre  Tbc  auch  in  anderen 
Organen  vor. 

23.3.5  Miliartuberkulose  (A19) 

Bei  der  Miliartuberkulose  kommt  es  durch  hämatogene 
Streuung  zur  miliaren  Aussaat  der  Tubcrkclbaktcricn.  Be- 
sonders getährdel  sind  jüngere  und  ältere  Personen  mit 
Rcsbtenzminderung. 

Pathogenese 

Eine  hämatogene  Streuung  kann  sowohl  vom  Primarkom- 
plex  als  auch  von  postprimären  Tuberkuloseherden  ausge- 
hen. Sic  führt  zu  multiplen  hirsekorngroßen  Absicdclun- 
gen  in  verschiedenen  Organen.  Am  häufigsten  betroffen 
sind  Lunge  (90°b  der  Fälle),  gefolgt  von  Meningen.  Leber. 
Milz,  Nieren,  Nebennieren  und  Chorioidea. 

Formen,  Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Klinik  ist  abhängig  vom  jeweiligen  Organbefall: 

• pulmonale  Miliartuberkulose:  allgemeines  Krankheits- 
gefühl, Fieber,  cvlL  Dyspnot: 

• tuberkulöse  Meningitis  (**  Kap.  233.3) 

• generalisierte  Miliartuberkulose1:  allgemeines  Krank- 
heitsgefühl, Fieber,  I Icpatosplcnomcgalic,  evtl,  typhus- 
ähnliche Symptomatik. 

Merke!  Der  Tuberkulintest  kann  durch  krankheits 
bedingte  Anergie  negativ  sein.  Zur  Diagnosesicherung 
ist  daher  der  Frregcmachwcis  anzustreben! 

Bei  Miliartuberkulose  erfolgt  der  Erregernachweis  in  der 
Lunge  durch 

Gewinnung  von  Spunim  und  Magensaft  für  Direkt- 
nachweis und  Kultur  (gelingt  bei  Miliar-Tbc  selten!) 

» Direktnachweis  in  der  trattsbronchialen  oder  offenen 
Lungenbiopsie  bzw.  Kultur  des  gewonnenen  Materials 
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23.4  Bestimmte  bakterielle  Zoonosen  (A20  A28) 


> ggf.  Knochenmarkbiopsic  (in  60%  der  Fälle  positiv!  I 
• ggf.  Biopsien  anderer  betroffener  Organe. 

Therapie 

Die  Chemotherapie  erfolgt  nach  den  in  *■  Kap.  23.3.2 
dargestellten  Schemata. 

Fattbeispiet  Fortsetzung 

Bei  dem  Patienten  besteht  aufgrund  der  typischen 
Anamnese  und  Beschwerden  der  Verdacht  auf  eine 
Lungentuberkulose.  7ur  weiteren  Abklärung  ist  die 


Durchführung  einer  Röntgenuntersuchung  des  Thorax 
erforderlich.  Hier  zeigt  sich  das  Bild  einer  tuberkulö- 
sen Kaverne  in  Form  eines  Ringschattens  mit  zentra- 
ler Aufhellung  und  Spiegclbildung.  Durch  den  Nach- 
weis von  Mykobakterien  in  Sputum  und  Magensaft 
wird  die  Diagnose  einer  offenen  Lungentuberkulose 
bestätigt.  Der  Patient  wird  in  eine  l-ungenklinik  cingc- 
wiesen,  wo  umgehend  die  Behandlung  mit  einer  anti- 
tuberkulösen Vierfachkombiiiationstherapie,  bestehend 
aus  INH,  RMP,  Pyrazinamid  (PZAI  und  EMB,  begon- 
nen wird. 


23.4  Bestimmte  bakterielle  Zoonosen  (A20-A28) 


23.4.1  Pest  (A20) 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Die  Pest  (lat.  pi'stis  = „Seuche“!  ist  eine  heute  extrem  sel- 
tene Erkrankung,  die  durch  den  Erreger  Yersinia  pestis  her- 
vorgerufen wird.  Im  Mittelalter  wurde  die  ganze  Welt  von 
schwersten  Pandemien  betroffen,  die  ganze  Bevölkerungen 
dahingerafft  haben.  Die  schwerste  Pestepidemie  in  Europa 
ereignete  sielt  im  14.  Jahrhundert  und  ging  als  „Schwarzer 
Tod“  in  die  Geschichte  ein.  Heule  kommt  die  Krankheit 
nur  noch  in  Sudostasien,  im  südlichen  Afrika,  in  Südame- 
rika und  im  Südwesten  der  USA  vor.  Die  Wl IO  registriert 
jährlich  etwa  2000  Pcstfalle. 

Das  Erregerreservoir  bilden  wild  lebende  Nagetiere.  Die 
Übertragung  auf  den  Menschen  erfolgt  durch  den  Biss  des 
Rattenflohs.  Auch  eine  direkte  Tröpfcheninfektion  von 
Mensch  zu  Mensch  ist  möglich  und  fuhrt  dann  meist  zur 

primären  Lungenpest. 

Symptomatik  und  Therapie 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  zwei  bis  sechs  Tagen 
kommt  es  zu  Allgcmeinsymptomen  und  zu  einer  Lymph- 
adenitis mit  Abszedierung  und  F.inblutungcn  (Beulenpest). 
Aus  dieser  entwickelt  sich  die  unbehandelt  last  immer 
tödliche  Pestsepsis  und/oder  eine  schwere  Bronchopneu- 
monie (I  ungenpest).  Letztere  kann  auch  nach  Tröpfchen- 
infektion primär  entstehen  und  verläuft  unbehandelt 
ebenfalls  meist  tödlich.  Durch  rechtzeitige  antibiotische 
Behandlung  (Tetrazykline,  Streptomycin  l kann  die  Morta- 
lität deutlich  gesenkt  werden, 

23.4.2  Tularämie  (A21) 

Die  sehr  seltene  Tularämie  ( Hasenpest ) wird  durch  Franci 
sdla  tularensis  hervorgerufen.  Sie  kommt  in  Osteuropa 
und  Nordamerika  vor  und  wird  durch  Zecken  und  konta- 
minierte Lebensmittel  übertragen.  Die  Erkrankung  geht 
nach  einer  Inkubationszeit  von  drei  bis  fünf  Tagen  mit 
hohem  Fieber,  Lymphadenitis  und  Pneumonie  einher.  Die 
Behandlung  erfolgt  mit  Gentamycin  und  Doxycyclin. 

23.4.3  Anthrax  (Milzbrand)  (A22) 

Epidemiologie 

Der  Milzbrand  ist  eine  weltweit  vorkommende  Zoonose, 
die  durch  den  sporcnbildcndcn  Bacillus  anthracis  hervor- 


gerufen wird.  Pflanzenfressende  Tiere  (vor  allem  Rinder, 
Pferde,  Schafe  und  Ziegen  I stellen  das  Erregerreservoir  dar. 
Anthrnxsporen  bleiben  jedoch  auch  z.B.  im  Staub  über 
Jahrzehnte  infcktionsiüchiig! 

Klinik 

Eintrittspforten  sind  Mikroverletzungen  der  Haut  (Haut- 
milzbrami).  Nach  zwei  bis  fünf  Tagen  bildet  sich  eine 
schmerzlose  Papel,  die  zu  einer  hämorrhagischen,  zentral 
verschorfenden  Pustel  (Pustula  maligna)  mit  umgebendem 
Ödem  aufbricht  (gute  Prognose  I.  In  bis  zu  20%  der  Fälle 
kommt  cs  zu  einet  septischen  Ausbreitung  mit  hoher  Leta- 
lität. Selten  sind  auch  primär  Lunge  (Bronchopneumonie, 
Hämoptoe,  infauste  Prognose)  oder  [)arm  (perakute  hä- 
morrhagische Diarrhö,  infaustc  Prognose)  betroffen. 

Therapie  und  Prognose 

Bei  bestätigter  Anthraxexposilion  wird  mit  Ciprofloxacin, 
Amoxicillin  oder  Doxycyclin  über  acht  Wochen  behandelt. 
Die  Prognose  hängt  entscheidend  von  einer  früh  entset- 
zenden Therapie  ab. 

23.4.4  Brucellose  (A23) 

Brucellosen  werden  durch  verschiedene  Spezies  des  Bakte- 
riums Brucella  hervorgerufen.  Erregerreservoir  sind  Schafe 
und  Ziegen  (Brucella  mclitcnsis,  Maltafiebcr),  Rinder 
(Brucella  abortus,  Morbus  Bang)  und  andere  Tiere. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Die  Infektion  erfolgt  über  Schleimhäute,  Hautverictzun- 
gen  oder  peroral  durch  Rohmilch  und  Rohmilchproduktc. 
Eine  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch  ist  nicht  möglich. 
Das  Maltafieber  kommt  vorwiegend  im  Mittelmeerraum, 
in  Südamerika  und  in  Afrika  vor,  der  Morbus  Bang  in 
tropischen  und  subtropischen  Rinderzuchtgebieten,  Die 
deutschen  Viehbestände  sind  brucellosefrei. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Klinik  ist  uncharakteristisch.  Nach  einer  Inkubations- 
zeit von  einer  Woche  bis  zu  mehreren  Monaten  kommt  es 

zu: 

Kopf-,  Gelenk-  und  Gliederschmerzen 
- Schweifsausbrüchen 

• Lymphknotenschwellungen 

• Fieber  (unregelmäßig) 
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• Nasen-  und  Zahnfleischbluten 

• Hepatosplenomegalie 

« evtl,  gastrointestinalen  Symptomen 
“ evtl.  Pleuritis  und/oder  Perikarditis. 

Im  Blutbild  findet  man  in  der  Regel  eine  Granulozytopenie 
mit  relativer  Lymphozytose. 

Die  Pathomorphologic  von  befallenem  Gewebe  (z.  B. 
Lymphknoten)  zeigt  cpithcioid/elligc  Granulome.  Die  Dia- 
gnose wird  gestellt  durch: 

Erregemachwels  im  Blut  und  in  anderen  Körperflüssig- 
keiten 

• Serologie 

“ histologischen  Nachweis  von  Epithdoidzellgranulomen. 
Therapie 

Die  medikamentöse,  antibiotische  Behandlung  erfolgt  mit 
Doxycyclin  und  Rifampicin  oder  Cotrimoxazol  und  Rif- 
ampicin über  sechs  Wochen.  Chronische  Verläufe  über 
lahre  sind  nicht  selten.  Die  Letalität  wird  mit  etwa  2%  an- 
gegeben. 

Brucellosen  können  vermieden  werden  durch: 

■ Aussonderung  kranker  Tiere 

• aktive  Immunisierung  gesunder  Tiere 

hygienische  Maßnahmen  (kein  Genuss  roher  Tierpro- 
dukte). 

23.4.5  Rotz  (Malleus)  und  Melioidose 
(Pseudorotz)  (A24) 

Rotz  wird  durch  Burkhnlderia  mailei  hervorgerufen  und 
von  Pferd,  Esel  oder  Maultier  auf  den  Menschen  übertra- 
gen. Nach  einer  Inkubationszeit  von  2 bis  14  lägen  bilden 
sich  an  der  Haut  und  den  Schleimhäuten  (Nasenrotz)  so- 
wie in  der  Lunge  (lungenrotz)  knötchenförmige  und  ge- 
schweige Veränderungen.  Durch  systemische  Ausbreitung 
kommt  es  zur  generalisierten  Lymphangitis  und  Lymph- 
adenitis mit  eitriger  Abszedierung  in  Muskeln  und  inneren 
Organen.  Die  Erkrankung  hat  eine  Letalität  von  90%. 

Die  Melioidose,  hervorgerufen  dureil  ßurldioldcria 
pseudomallei,  ist  in  Südostasien  verbreitet  und  wird  von 
Nagetieren  auf  den  Menschen  übertragen.  Die  Erkrankung 
verläuft  häufig  septisch  und  geht  mit  schweren  Durchfällen 
einher  (Pseudocholcra).  Sie  hat  ebenfalls  eine  Letalität  von 
90%. 

23.4.6  Rattenbissfieber  (A25) 

Das  Rattenbissfieber  wird  durch  Streptobacillus  monifor- 
mis  oder  Spirillum  minus  ausgelost  und  durch  Rattenbiss 
auf  den  Menschen  übertragen.  Es  geht  mit  Fieber,  Kopf- 
und  Gclcnkschmcrzcn  und  einem  mascmähnlichcn  Exan- 
them einher.  Nach  Rattcnbivs  sollte  eine  Postexpositions- 
prophylaxe  mit  Penicillin  V,  Doxycyclin  oder  Ciprofloxacin 
für  vier  Tage  erfolgen. 


23.4.7  Erysipeloid  (Schweinerottauf) 
(A26) 

Der  Schweinerotlauf  ist  durch  eine  Infektion  mit  Erysipe 
lothrix  rhusiopathiae  bedingt.  Die  Infektion  erfolgt  durch 
verseuchtes  Fleisch.  Es  kommt  zu  einem  von  der  Inokula- 
tionsstelle  ausgehenden  lividen  Ödem  der  Haut  (Erysipe- 
loid ).  Die  Behandlung  erfolgt  mit  Penicillin  V oder  Cipro- 
floxacin. 

23.4.8  Leptospirose  (Morbus  Weil)  (A27) 

Der  Morbus  Weil  wird  durch  Leptospira  inlerrogans  her- 
vorgerufen und  ist  eine  weltweit  verbreitete  Anthropozoo- 
nosc.  Man  kennt  derzeit  etwa  20  Scrogruppcn  mit  180  Sc- 
rotypen. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Das  Erregerreservoir  lür  Leptospiren  stellen  Ratten,  Mäuse 
und  andere  Nagetiere  dar,  manchmal  auch  Hunde  und 
Schweine.  Verbreitet  werden  die  Erreger  durch  infektiösen 
I iarn,  besonders  auf  feuchten  Böden  von  Überschwem- 
mungsgebieten. Die  Infektion  des  Menschen  erfolgt  über 
Läsionen  der  Haut  und  Schleimhäute  durch  kontaminierte 
Aerosoleund  Wasser.  Nach  dem  Eintritt  der  Erreger  kommt 
es  zur  septischen  Streuung  in  Leber,  Nieren  und  ZNS. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  5 bis  14  Tagen  setzen  fol- 
gende Krankheitserscheinungen  ein: 
schlagartig  beginnendes  hohes  Fieber 

• F.xanthcm 

Konjunktivitis,  Iridozyklitis,  retrobulbäre  Kopfschmer- 
zen 

- Waden  sch  merzen 

I iepatitis,  häufig  mit  Ikterus 

• Leptospirennephritis 
» Meningitis 

• evtl.  Myokarditis. 

Nicht  selten  ist  der  Verlauf  biphasisch  mit  einem  Fieberab- 
fall zwischen  initialer  Bakteriämie  und  späterem  Multi- 
organbefall. 

Zu  den  wichtigsten  Komplikationen  zählen: 

• hämorrhagisches  Fieber  ( Thrombozytopenie ) 

• Nieren-  und  Leberversagen 

- hämorrhagische  Pneumonie. 

Erregernachweis  in  Blut,  Liquor  und  Urin  sowie  serologi- 
sche Verfahren  (Antikörpemachweisdurch  Agglutination* 
Ivsisreaktion ) sichern  die  L)iagnose. 

Therapie 

Therapie  der  Wahl  ist  Penicillin  G in  der  L>osierung  von 
10  Mio.  Einheiten  täglich  über  zehn  Tage.  Bei  Pcnicillin- 
allergie  kann  alternativ  Doxycyclin  (200  mg/Täg)  gegeben 
werden.  Wichtig  ist  der  frühzeitige  Beginn  der  Antibiotika- 
therapie, weil  die  Letalität  unbehandelt  auf  bis  zu  20% 
ansteigen  kann. 
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Fallbeispfcl  Ein  fünfjähriges  Mädchen  wird  in  den 
frühen  Morgenstunden  von  der  Mutter  in  die  Notauf- 
nahmc  gebracht.  Das  Kind  sei  seit  etwa  zehn  Tagen 
erkältet  und  habe  leichtes  Fieber.  Seit  vorgestern  habe  es 
nun  zusätzlich  Husten.  In  der  vergangenen  Nacht  seien 
erstmals  heftige  Hustenanfalle  aufgetreten.  Zuletzt  habe 
das  Kind  beim  Einatmen  ein  ziehendes,  stöhnendes 
Geräusch  von  sich  gegeben.  Die  Mutter  wirkt  sichtlich 
besorgt  und  befurchtet,  ihr  Kind  würde  ersticken. 

Welche  Diagnose  ist  am  wahrscheinlichsten? 

Welche  Maßnahmen  ergreifen  Sie? 

Fortsetzung  Kap.  23.5.14.2. 


23.5.1  Lepra  (Aussatz)  (A30) 

Die  Lepra  wird  durch  Mycobacterium  leprae  verursacht 
und  kann  sich  als  tuberkuloide,  lepromatöse  oder  dimor- 
phe Lepra  manifestieren. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Weltweit  sind  etwa  2001MK)  Menschen  an  Lepra  erkrankt. 
Die  Prä  Valenz  ist  in  den  vergangenen  20  lahren  um  etwa 
90%  zuruckgegangen.  Die  meisten  Erkrankten  leben  in 
Armut  und  unter  mangelhaften  hygienischen  Bedingun- 
gen. Die  Übertragung  erfolgt  wahrscheinlich  von  Mensch 
zu  Mensch.  Die  Eintrittspforte  der  Erreger  und  die  Patho- 
genese sind  nicht  bekannt.  Die  Inkubationszeit  liegt  zwi- 
schen drei  und  fünf  Jahren, 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  tuberkuloide.  lepromatöse  und  dimorphe  l.cpra  unter- 
scheiden sich  in  ihrem  klinischen  Bild.  Welche  Form  sich 
entwickelt,  hängt  von  der  Ab  wehr  läge  des  Erkrankten  ab. 

tuberkuloide  Lepra  (bei  eher  guter  Abwehrlage): 

hypo-  oder  hyperpigmentierte,  scharf  begrenzte  ma- 
kulo-anäsihelische  Hautherde 
chronische  periphere  Neuritiden 

- Sensibilitätsstörungen 

— Paresen 

Muskelatrophie 

- Kontrakturen 

- Verkrüppelung  der  Hände  (z.R.  Krallenhanddefor- 
mitflt) 

lepromatöse  Lepra  i bei  schlechter  Abwehrlage ): 

- granulomatöse.  diffuse  oder  knotige  Infiltration  von 
Haut,  Subkutis  und  tiefer  liegenden  Schichten,  die 
überwiegend  Gesicht,  Handgelenke,  Ellenbogen,  Ge- 
säß und  Knie  betrifft:  Nachweis  von  Mykobakterien 
in  den  Herden 

- Perforation  des  Nasenseptums  und  Einbrüchen  des 
Nasenskeletts  sowie  Verdickung  und  Furchung  der 
Gesichtshaut  (Facies  Iconina  = Löwengesicht) 

- Mutilationen 

- .Leprareaktion“  mit  Fieber,  Herdexazerbation  und 
Erythema  nodosuni  leprosuni 

dimorphe  oder  RurderlineLcpra: 

- Symptome  der  tuberkuloidcn  und  der  lepromatösen 
Form. 


Therapie 

Um  Resistenzentwicklungen  vorzubeugen,  muss  die  Lepra 
immer  durch  eine  Kombinationsthcrapic  behandelt  wer- 
den (Multidrug  Therapy  = MDT).  Das  gängige  Schema 
besteht  in  der  Gabe  von  Dapsone  100  mg/Täg  p.o.  und 
Rifampicin  600  mg  p.o.  einmal  monatlich  und  50  mgClo- 
fazimin  pro  Tag  plus  300  mg  einmal  monatlich  p.o.  Die 
tuberkuloide  Lepra  wird  durch  MDT  innerhalb  von  sechs 
Monaten,  die  lepromatöse  oder  dimorphe  Form  innerhalb 
von  12  Monatengeheilt. 

23.5.2  Infektion  durch  sonstige 
Mykobakterien  (A31) 

Nichttuberkulöse  Mykobakterien  kommen  ubiquitär  vor 
und  sind  nur  in  Ausnah  niefällen  mcnschenpathogcn.  Bei 
zellulärer  Immunschwäche  fz. B.  AIDS)  führen  sie  zu  fol- 
genden opportunistischen  Infektionen: 

luberkuloseahnliehe  Lungenerkrankung  durch  Myco- 
bacterium kansasii  und  M.  avium 

• Lymphadenitis  durch  M.  avium,  M.  intracellulare  und 
M.  scrofulaccum 

• Hautgranulome  durch  M.  marinum  (Schwimmbadgra- 
nulom) 

- I lautgcschwüre  durch  M.  ulccrans  ( Ruruli-Gcschwurl 
generalisierter  Infekt  durch  M.  avium  bei  AIDS- Patien- 
ten. 

Die  Therapie  richtet  sich  nach  dem  Antibiogramm.  Gän- 
gige Chemotherapeutika  sind  Rifabutin,  Clarithromycin 
und  ElhambutoL  Eine  Verbesserung  der  Abwehrlage  ist  im 
.Allgemeinen  wirkungsvoller  als  die  antibiotische  Behand- 
lung. 

23.5.3  Listeriose  (A32) 

Epidemiologie 

Die  Listeriose  wird  durch  rohe  (auch  gekühlte!  I Nahrungs- 
mittel übertragen,  die  mit  Listcria  monocytogenes  kon- 
taminiert sind.  Dabei  handelt  es  sich  um  grampositive, 
kokkoide  Stäbchen,  die  ubiquitär  in  Erde  und  Wasser  Vor- 
kommen. 

Klinik 

Die  Listeriose  verläuft  beim  gesunden  Kind  oder  Erwach- 
senen asymptomatisch  oder  als  leichter  grippaler  Infekt.  In 
der  Spätschwangerschaft  oder  pcrinatal  kann  es  durch 
diaplazcnlaie  Übertragung  oder  Infektion  bei  der  Geburt 
(Fruchtwasseraspiration)  zur  konnatalen  Listeriose  mit 
Pneumonie,  Atemnotsyndrom  und  Sepsis  des  Neugebore- 
nen kommen  (hohe  Letalität).  Darüber  hinaus  kann  sie 
durch  hämatogene  Streuung  bei  Säuglingen  und  immun 
supprimierten  Patienten  zur  l.isterienmcningitis  führen. 
Andere  Organmanifcstationcn  sind  ungewöhnlich,  ln 
schweren  Fällen  kann  sich  eine  Listcricnscpsis  entwickeln, 
die  mit  typischen  Granulomen  mit  zentraler  Nekrose  in 
allen  Organen  und  stecknadelkopfgroßen  weißlich-gel- 
ben kutanen  Knötchen  mit  rotem  I lof  cinhergcht  (Gra- 
nulomalosix infantiseptica).  Frühgeborene  sind  besonders 
gefährdet. 
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Diagnostik 

Die  Serologie  ist  unzuverlässig.  Deshalb  muss  bei  klini- 
schem Verdacht  der  Frrcgernachwcis  ( Blut-,  Liquor-,  Urin- 
kultur) angestrebt  werden, 

Therapie 

Behandelt  wird  mit  Ampicillin  (Erythromycin  bei  Peni- 
cillinallergie), in  schweren  Fällen  kombiniert  mit  einem 

Aminogtykosid. 

23.5.4  Tetanus  (Wundstarrkrampf) 
(A33-A35) 

Der  Wundstarrkrampf  wird  durch  das  Toxin  Tetanospas- 
min  des  Erregers  Clostridium  tctani  hervorgerufen. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Clostridium  tctani  kommt  ubiquitär  in  Erde  und  Staub 
vor.  Durch  Sporcnbildung  ist  der  Erreger  sehr  resistent 
gegen  Trockenheit  und  Hitze  und  bleibt  über  Monate  bis 
iahrc  infektiös.  Aufgrund  der  hohen  Impfrate  kommen  in 
Deutschland  nur  etwa  10  Tctanusfällc  pro  |ahr  vor,  von 
denen  25%  tödlich  verlaufen.  Aus  Ländern  mit  schlechtem 
Impfschutz  werden  jedoch  jährliche  Inzidenzen  von  bis  zu 
50V 100000  Einwohner  berichtet.  Nach  Schätzungen  der 
WHO  sterben  ca.  eine  Million  Menschen  pro  |ahr  an 
Wundstarrkrampf. 

L>ie  Infektion  erfolgt  über  verschmutzte  Wunden.  Clo- 
stridium tctani  vermehrt  sich  unter  anaeroben  Bedingun- 
gen und  bildet  Tetanospasmin.  ein  Toxin,  das  die  Freiset- 
zung inhibitorischer  Neurotransmitter  an  Motoneuronen 
durch  irreversible  Bindung  hemmt.  Dies  fuhrt  zu  unkon- 
tmllicrb.ircn  Muskelkontraktionen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Typische  Symptome  treten  nach  einer  Inkubationszeit  von 
3 bis  20  Tagen  auf: 

• Kopfschmerzen,  Nackensteife,  Steife  im  Kictergelcnk 
(„lockjaw“),  Schluckstörungen  und  Fieber 

- tonische  Muskclkrämpfc 

• Gesichtsmuskelkrampf  („risus  sardonicus“) 

• Gefahr  der  Aspiration  und  der  respiratorischen  Insuffi- 
zienz. 

Die  Diagnose  wird  in  erster  Linie  klinisch  gestellt.  Das  To- 
xin kann  serologisch  nachgewiesen  werden. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Die  hohe  Letalität  erfordert  eine  sofortige  Klinikcinwei 
sung.  Dort  erfolgen  die  Gabe  von  Antitoxin  und  Anti- 
biotika (Metronidazol  2 gHag  für  eine  Woche)  und  eine 
symptomatische  Therapie  ( Muskel relaxierung.  ggf.  ma- 
schinelle Beatmung). 

Die  Tetanusimpfung  mit  Toxoid  gehört  zu  den  Stan- 
dardiniplungen  im  Kindcsalter.  Auffrischungen  sollten  alle 
zehn  lahre  erfolgen.  Bei  Infektionsverdacht  und  unzu- 
reichendem oder  unbekanntem  Impfschur/  erfolgt  eine 
sofortige  Passrvimpfung  mit  Antitoxin. 

23.5.5  Diphtherie  (A36) 

Die  Diphtherie  bezeichnet  eine  Infektion  mit  Coryncbac- 
terium  diphthcriuc,  die  meist  auf  den  Nasen-Rachcn- 


Raum  beschränkt  bleibt.  Bei  dem  Erreger  bandelt  es  sich 
um  keulenförmige,  grampositive  Stäbchen  mit  Polkörper- 
chen. Durch  Streuung  und  Bildung  von  Diphtherietoxin 
kann  cs  zu  systemischen  Komplikationen  (Toxinschock, 
Myokarditis)  kommen. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Heute  ist  die  Diphtherie  in  Deutschland  selten.  Doch  vor 
Einführung  der  Toxoidimpfung  kam  es  etwa  alle  30  fahre 
zu  größeren  Epidemien.  Gesunde  Keimträger  bilden  das 
Errcgcrrcscrvoir.  Die  Übertragung  der  Erkrankung  erfolgt 
durch  Tröpfcheninfektion  von  Mensch  zu  Mensch. 

Das  pathogene  Agens  der  Diphtherie  ist  das  Toxin,  das 
toxische  Zellschäden  verursacht. 

Symptomatik  und  Diagnostik 
Klinisch  imponiert  die  Diphtherie  durch: 

lokalinfektion: 

- Angina  mit  weißlichen  Belägen,  die  beim  Abslreifen 
bluten  (Pseudomembranen) 

■ süßlicher  Foetor  ex  ore 

• blutiger  Schnupfen  ( vor  allem  bei  Säuglingen!  I 
Krupp-  und  Erstickungsanlälle  bei  Kchlkopfdiphtheric. 

Die  systemische  Intoxikation  (vier  bis  fünf  Tage  nach  der 
lokalinfcktion)  ist  gekennzeichnet  durch  hohes  Fieber  und 
Erbrechen. 

Die  klinische  Diagnose  wird  durch  den  kulturellen 
Nachweis  im  Rachenabstrich  bewiesen. 

Wichtige  Komplikationen  sind: 

• Toxinschock 

- Myokarditis  (AV-Block,  Kardiomyopathie,  Herzversa- 
gen) 

Polyncuropathic  I Hirnnervenparesen,  Gaumensegclläh  - 
mung.  Akkommodationsparese) 

- diphtherische  Nierenschädigung  mit  akutem  Nicren- 
versagen. 

Folgende  Diffcrentialdiagnosen  müssen  ausgeschlossen 
werden: 

infektiöse  Mononukleose  (Blutbild!) 

Angina  Plaut- Vincenti  ( meist  einseitige  geschwürigc  An  - 
gina  durch  Treponema  vincenti  und  anaerobe  Misch- 
flora) 

« Srrcptokokkemonsillitis  ( Rachenabstrich! ! 

• andere  Pharyngitiden. 

Therapie 

Die  Erkrankung  wird  antibiotisch  durch  Penicillin  (bei 
Unverträglichkeit  Erythromycin)  behandelt.  Wesentlich  ist 
ledoch,  das  Toxin  durch  Gabe  von  Diphtherie-Antitoxin  zu 
neutralisieren.  Dies  ist  jedoch  nur  möglich,  solange  das 
Toxin  noch  nicht  an  die  Zellen  gebunden  vorliegt  Deshalb 
muss  frühestmöglich  mit  der  Therapie  begonnen  werden. 

Durch  eine  prophylaktische  Toxoidimpfung  lässt  sich 
der  Ausbruch  der  Diphtherie  verhindern.  Aus  diesem 
Grund  ist  eine  Immunisierung  der  gesamten  Bevölkerung 
bereits  im  Kindcsalter  von  großer  Bedeutung. 

23.5.6  Keuchhusten  (Pertussis)  (A37) 

Der  Keuchhusten  ist  eine  akute  Infektionskrankheit  der 
Atemwege,  bei  der  es  zu  anfallsweise  auftretenden  Husten- 
attacken und  laut  ziehender  Inspiration  kommt.  Sie  wird 
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durch  das  gram  negative,  unbewegliche  Stäbchen  Borde- 
tella pertussis  hervorgerufen. 

Epidemiologie 

Bordetella  pertussis  ist  weltweit  verbreitet  und  hoch  konta- 
giös.  Die  Ansteckung  erfolgt  durch  Tröpfcheninfektion. 
Der  Manilcsiationsindcx  liegt  bei  etwa  75%.  wobei  Mäd- 
chen etwas  häufiger  betroffen  sind  als  lungen.  Die  Inkuba- 
tionszeit dauert  7 bis  14  Tage.  Die  Erkrankung  hinteriässt 
eine  Immunität,  die  aber  nicht  sicher  lebenslang  besteht. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  typische  Klinik  ist  durch  drei  Stadien  charakterisiert: 
Stadium  catarrhale  (ein  bis  zwei  Wochen)  mit  Heber, 
Rhinitis,  uncharakteristischem  Husten  und  Konjunkti- 
vitis 

Stadium  convulsivum  ( vier  bis  sechs  Wochen  I mit 

- paroxysmalen  Hustenattacken  (vor  allem  nachts)  mit 
Stakkatohusten.  Gcsichtsvcrfarbung  (erst  rot,  dann 
zyanotisch -blau)  und  laut  ziehender  Inspiration 
HerauswUrgen  von  zähem  Schleim 

- Erbrechen 

- symptomfreien  Intervallen 

Merke!  Säuglinge  unter  vier  Monaten  besitzen  keinen 
„Nestschutz“.  Sie  sind  gefährdet  durch  lcbensbcdrohli- 
che  Apnocanfälic! 

Stadium  decrementi  (zwei  bis  vier  Wochen  I:  allmähliche 
Abnahme  von  Dauer,  1 Icftigkcit  und  I läufigkeit  der  I lus- 
(enanfällc;  evtl.  Übergang  in  habituelles  Husten  ( „Keuch- 
husten-Tic“ ),  das  über  Monate  bestehen  bleiben  kann. 

Die  Diagnose  Keuchhusten  wird  in  der  Regel  klinisch 
gestellt  Ein  Erregemachweix  im  Nasen -Rachen -Abstrich 
oder  ein  serologischer  Nachweis  ist  möglich,  aber  meist 
nicht  erforderlich.  Das  Blutbild  zeigt  eine  Leukozytose  mit 
Lymphozytose.  Diffcrentialdiagnostisch  sollte  an  Trachco- 
bnmehitiden  durch  Adeno-  und  andere  Viren  sowie 
durch  Haemophilus  influenzae  und  Parapertussis  gedacht 
werden. 

Komplikationen 

Mögliche  Komplikationen  sind: 

• Pneumonie  oder  Otitis  media  durch  Sekundärinfektio- 
nen - die  Pneumonie  ist  die  häufigste  Todesursache  bei 
Keuchhusten  im  Säuglingsaltcr! 

• zerebrale  Krampfanfälle 

• Enzephalopathie  (selten,  kann  vor  allem  bei  Säuglingen 
zu  Dauerschäden  oder  zum  Tod  führen  I. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Um  den  Verlauf  von  Keuchhusten  zu  mildern,  kann  wäh- 
rend der  Inkubationszeit  und  bis  ins  frühe  Stadium  con- 
vulsivum Erythromycin  gegeben  werden;  im  voll  ausge- 
prägten Stadium  convulsivum  ist  eine  Antibiotikathcrapic 
ohne  Effekt,  da  keine  Erreger  mehr  nachweisbar  sind.  An- 
sonsten erfolgt  eine  symptomatische  Behandlung. 

Eine  aktive  Impfung  durch  a/cllulären  Totimpfstoff  ist 
zwar  verfügbar,  verleiht  aber  - ebenso  wie  die  durchgc- 
machtc  Erkrankung  - keinen  sicher  lebenslangen  Schutz. 
Da  Säuglinge  aufgrund  des  fehlenden  Nestschutzes  be- 
sonders gefährdet  sind,  wird  die  Impfung  bereits  für  diese 
empfohlen. 


. 23.5  Sonstige  bakterielle  Krankheiten  (A30  - A49) 

Bei  nicht  geimpften  Säuglingen  und  Kindern  mit  kar- 
diopulmonalen Erkrankungen  ist  nach  Kontakt  mit  Per- 
tussiskranken eine  Giemoprophvlaxe  mit  Erythromycin 
indiziert,  um  den  Ausbruch  der  Erkrankung  zu  verhindern 
oder  abzumildcm. 

23.5.7  Scharlach  und  andere  Infektionen 
durch  ß-hämolysierende  Strepto- 
kokken der  Gruppe  A (A38) 

ß-hämolysierende  Streptokokken  der  Gruppe  A (Strepto- 
coccus pyogenes)  gehören  zu  den  häufigsten  Erregern 
bakterieller  Erkrankungen  des  erberen  Respirationstraktes. 
Infektionen  können  sich  als  Streptokokken  Angina  (Ton- 
sillitis und  Pharyngitis),  Scharlach  oder  als  Erysipel  ma- 
nifestieren. Als  Eolgekrankheiten  können  rheumatisches 
Fieber  oder  eine  Poslslreplokokkcn-Glomeruloncphritis 
auftreten. 

Epidemiologie 

Streptococcus  pyogenes  ist  ein  ovales  bis  rundes,  unbeweg- 
liches Bakterium  mit  weltweiter  Verbreitung.  Das  Errcger- 
reservoir  stellen  syniptomlosc  Träger  ( 1t) - 20%  der  Bevöl- 
kerung) dar.  Streptokokkenerkrankungen  werden  durch 
Tröpfcheninfektion  übertragen  und  manifestieren  sich 
nach  einer  I nkubationszcit  von  zwei  bis  vier  Tagen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Erkrankungen  durch  ß-hämolysierende  Streptokokken 
der  Gruppe  A können  au!  folgende  Weise  in  Erscheinung 
treten: 

• Die  Angina  tonsillaris  oder  Streptokokkenpharyngitis 

betrifft  am  häufigsten  Schulkinder  mit  Fieber.  I lals- 
schmerzen.  Rötung  und  Schwellung  der  Tonsillen  mit 
Eiterstippchen  und  zervikaler  Lymphadenopathie. 

Scharlach: 

Angina  tonsillaris  + skarlatiniformcs  Exanthem  durch 
erythrogenes  Exotoxin  (feinfleckig,  rau  mit  steck- 
nadelkopfgroßen, dicht  stehenden,  roten  Papeln;  in- 
guinaler und  axillärer  Beginn,  das  Munddreieck  bleibt 
ausgespart  = pcrioralc  Blässe ) 

Enanthcm  f Himbeerzunge  und  tief-dusterrote  Ver- 
färbung der  Pharynxschleimhaut) 

- Fieber,  l lalsschmcr/cn.  zervikale  Lymphadenopathie 
— Erbrechen 

giobe  Schuppung  der  Hände  und  Füße 

- evtl,  Otitis  media. 

Erysipel:  rasch  fortschreitende,  scharf  begrenzte  Rötung 
und  Schwellung  eines  Hautarealx  (z.B.  Gesicht,  Unter- 
schenkel );  die  Infektion  nimmt  ihren  Ausgang  von  einer 
Eintrittspforte  und  ist  gekennzeichnet  durch  hohes 
Fieber,  Lymphknotenschwdlung  im  Ablluxsgebiel  und 
Neigung  zu  Rezidiven. 

Die  Diagnose  erfolgt  meist  klinisch.  Der  Erregernachweis 
ist  aus  dem  Rachen-  und  Tonsillenabstrich  möglich,  Das 
Blutbild  zeigt  eine  Leukozytose  mit  Neutrophilic  und 
Linksverschiebung,  bei  Scharlach  oft  auch  eine  Eosino- 
philie. 

Der  Antistreptolysintiter  und  andere  Antikörpertiter 
sind  als  Verlaufskontrolle  besonders  bei  Streptokokken 
Zweiterkrankungen  hilfreich.  In  der  Akutdiagnostik  sind 
sie  ohne  Bedeutung. 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


Komplikationen 

Infektionen  mit  ß-hämolysierenden  Streptokokken  der 
Gruppe  A können  folgende  Komplikationen  nach  sich 
ziehen: 

Rheumatisches  Fichen 

Das  rheumatische  Fieber  tritt  10-20  Tage  nach  Strepto- 
kokkenpharyngitis und  Tonsillitis  auf  mit 

• Parikarditis 

• Arthritis 

« Erythema  anularc  oder  Erythema  nodosum  und 

• Chorea  tninor. 

Poststreptokokken  -Gloincruloneph  ritis: 

Beginn  zwei  bis  drei  Wochen  nach  Streptokokkeninfekt  mit: 
Mikrohämaturie 

Wasser-  und  Salzretention,  Ödemen,  Lidodemen 

• Abgeschlagcnheit 

• Kopf-  und  Gliederschmerzen 

• miselekiivcr  Proteinurie,  meist  < 3 g/24  h 

- sonographisch  gioGen,  geschwollenen  Nieren. 

Im  Kindesaltcr  kommt  cs  in  90%  der  Fälle  zur  vollstän- 
digen Ausheilung;  bei  Erwachsenen  ist  die  Prognose  un- 
günstiger. 


Therapie 

Um  Komplikationen  zu  vermeiden,  müssen  alle  Strepto- 
kokkeninfekte mit  Penicillin  behandelt  werden.  Unter  der 
Therapie  mit  Penicillin  V (I01XHKI  E/kg  KG/Tag  p.o.l 
kommt  es  rasch  zur  Entfieberung;  die  Patienten  sind  nach 
etwa  ein  bis  drei  Tagen  nicht  mehr  infektiös.  Die  Behand- 
lungsdauer  sollte  jedoch  zehn  Tage  betragen,  um  Rezidive 
und  Resistenzbildung  zu  vermeiden.  Eine  Impfung  exis- 
tiert nicht. 

Bei  Scharlachausbruch  in  einer  Gemeinschaftseinrich- 
tung können  Exponierte  durch  eine  Chcmoprophylaxc  mit 
einem  Oralpenicillin  geschützt  werden. 

Merke!  Wegen  des  Risikos  der  Strcptokokkcn-7.wcit- 
erkrankungen  müssen  alle  Infektionen  mit  ß-hämo- 
lysierenden  Streptokokken  der  Gruppe  A antibiotisch 
behandelt  werden!  Der  Tod  durch  Scharlach  ist  melde 
pflichtig! 


23.5.8  Meningokokkeninfektionen  (A39) 

Zusammenfassung 


Meningokokken  (Neisseria  meningitidis)  rufen  vor  allem  In- 
fektionen des  Nascn-Rachcn-Raumcs  und  des  L'rngenital- 
trakts  hervor.  Komplizierend  kann  es  über  eine  hämatogene 
Ausbreitung  zur  Sepsis  und  zur  eitrigen  Meningitis  kommen. 


Die  schwerste  Komplikation  ist  das  Waterhouse-Priderich- 
sen- Syndrom  mit  Multiorganversagen,  Hämorrhagicn,  Ver 
brauchskoagulopathie  und  Schock. 


Epidemiologie 

In  Deutschland  erkranken  jährlich  etwa  700-800  Personen 
an  einer  Meningokokkeninfektion.  Ein  Teil  der  Fälle  wird 
aus  dem  Ausland  eingeschleppl.  40%  aller  Patienten  sind 
Kinder  unter  vier  Uhren.  Am  häufigsten  sind  Säuglinge  im 
ersten  Lebensjahr  betroffen,  Es  sind  mindestens  1 3 verschie- 
dene Typen  von  Meningokokken  bekannt,  die  sich  durch 
ihre  Oberflächenpolysaccharide  unterscheiden.  Mehr  als 
90" o der  Meningokokkeninfektionen  werden  durch  die 
Typen  A,  B.  C,  W 1 35  und  Y hervorgerufen,  in  Deutschland 
allein  70%  durch  den  Scrotyp  B.  Während  es  gegen  die  Ty- 
pen A,  C,  W 1 35  und  Y eine  Impfung  gibt,  ist  zum  Schutz  vor 
Typ  B derzeit  noch  kein  Impfstoff  verfügbar. 

Akute  bakterielle  Meningitis 

Die  bakterielle  Meningitis  ist  eine  im  Rahmen  bakterieller 
Infckiioncn  auftretende  Entzündung  der  Hirn-  und  Rü- 
ckenmarkshäute.  Sic  wird  sehr  häufig  durch  Meningokok- 
ken hervorgerufen,  kann  aber  auch  durch  andere  Erreger 
bedingt  sein  (*♦  Kap.  28.1.1-28.1.3). 

Meningokokkensepsis 

Durch  hämatogene  Ausbreitung  kann  es  zur  Menin- 
gokokkensepsis kommen.  Als  Erregerherde  kommen 
Meningokokkeninfektionen  des  respiratorischen  oder  des 
Urogenitalsystems  in  Betracht.  Sehr  häufig  entsteht  die 
Meningokokkensepsis  auf  dem  Boden  einer  Meningitis. 


Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Meningokokkensepsis  beginnt  mit  unspezifischen 
Krnnkhcitssymptomcn  wie 
Fieber  und  Schüttelfrost 

• Gelenk-  und  Gliederschmerzen 

- Mcningismusund  Bewusstseinstrübung. 

Die  Diagnose  wird  klinisch  und  durch  Erregernachweis 
(Blutkultur)  gestellt.  Besonders  bei  Säuglingen  ist  die  Dia- 
gnosestellung häufig  schwierig,  da  sich  die  Sepsis  bei  ihnen 
oft  nur  durch  Apathie,  Trinkschwäche  und  Fieber  zeigt 
Die  gefürchtetste  Komplikation  der  Meningokokken- 
sepsis  ist  das  Waterhouse-Fridcrichsen-Syiulrom.  Es  hat 
eine  Letalität  von  über  90%  und  ist  gekennzeichnet  durch: 
Verbrauchskoagulopathie 

• Hautblutungen 

■ Multiorganversagen 

• Schock. 

Therapie 

Eine  früh  cinsetzemlc  antibiotische  Behandlung  mit  Peni- 
cillin G oder  Cephalosporinen  der  3.  Generation  Ist  für  die 
Prognose  entscheidend. 

Merke!  Erkrankungsverdacht,  Erkrankung  und  Tod  an 
einer  Mcningokokkenineningitis  oder  -sepsis  sind  mcl- 
depflichtiß! 
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Prophylaxe 

Personen,  die  mit  einem  Patienten  mit  einer  nachgewiese- 
nen Meningokokkeninfektion  in  Kontakt  gekommen  sind, 
erhalten  eine  Chemoprophylaxe  mit  Rifampicin. 


23.5.9  Streptokokkensepsis  (A40) 

'»  Kap.  23.5.10 

23.5.10  Sepsis  (A41) 

Der  Begriff  Sepsis  bezeichnet  eine  systemische  Entzün- 
dungsreaktion  mit  schweren  Allgcmeinsymptomcn,  die 
durch  das  Eindringen  von  Bakterien  und  Bakterientoxinen 
in  die  Bluthahn  hervorgerufen  werden.  Im  Gegensatz  dazu 
bezeichnet  man  die  symptomlosc  Streuung  von  Bakterien 
im  Blut  als  Bakteriämie.  Ausgangspunkt  einer  Bakteriämie 
ist  meist  ein  lokal  begrenzter  septischer  Herd.  Kommt  es 
im  Rahmen  einer  Sepsis  oder  Bakteriämie  zu  eitrigen  Ab- 
siedclungcn  der  Erreger  in  verschiedenen  Organen,  spricht 
man  von  einer  Scptikopyämic. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Folgende  Faktoren  begünstigen  die  Entstehung  einer  Sep- 
sis: 

Retistenzschwäche  des  Organismus  (durch  angeborene 
oder  erworbene  Immunsuppression  oder 
Pathogenität  der  Endotoxine  des  Erregers 
ausgeprägte  Virulenz  des  Erregers 
• konsumierende  Erkrankung. 

Das  Vorhandensein  eines  septischen  Herdes  oder  einer  Ein 
irittspforte  gilt  als  weitere  Voraussetzung  für  das  Entstehen 
einer  Sepsis.  Die  wichtigsten  septischen  Herde  und  Sepsis- 
erreger sind  in  >'  Tab.  23.9  zusammcngefässL 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Das  Vollbild  der  Sepsis  ist  durch  das  so  genannte  Systcmic 
Inilarmnaturv  Response  Syndrome  (SIRSl  gekennzeichnet: 
' Fieber  38  °C,  Schüttelfrost 
- Tachykardie  > 90/min 


Tah.  23.9  Häufige  Sepsiserregei  und  wichtige 
septische  Herde 


Septische  Herde  Häufige  Sepsiserreger 


Haut  (Furunkel,  Karbunkel, 
Schweißdrusenabszess) 
Schleimhäute  (Angina 
tonsillaris) 

bakterielle  Infektionen  der 
Nasennebenhöhlen  und  des 
Mitteiohrs 

Urogenitaltrakt  (Urosepsis) 
Zahngranulom 

• Fremdkörper  (z.  B.  Katheter) 

• infizierter  Thrombus 
Endokarditis 


Staphylokokken  (häufig 
Septikopyämie) 

• Enterokokken 
Meningokokken  (Watethouse- 
Friderichsen-Syndrom,  **  oben) 
Haemophilus  influenzae 
(besonders  Kinder) 

Streptokokken  (Sepsis  lenta  mit 
löhlein-Herdnephrim  durch 
Streptococcus  viridans) 
gramnegative  Keime  (Klebsiellen, 
Pseudomonas,  Proteus,  E.  coli) 
Anaerobier 

■ Pilze  (Aspergillus  fumigatus, 
Candida  albicans) 


23.5  Sonstige  bakterielle  Krankheiten  (A30-A49) 


• Tachypnoe  > 20/min 

• pCO;  < 32  mmHg,  respiratorische  Alkalose 

• Leukozytose  > 12  G/l  mit  Linksverschiebung  (Stabker- 
nige > 10%)  oder  Leukopenie  < 4 G/l. 

Häufig  treten  folgende  Komplikationen  auf: 

■ septischer  ( Endotoxin-  )Schock 
Verbr.iuchskoagulop.it  hic  (z,R.  Watcrhousc-Fridcrich- 
sen -Syndrom  bei  Meningokokkensepsis) 

• Multiorganversagen 

- bakterielle  Absiedelungen  in  multiplen  Organen  nach 
septischer  Streuung  (/.  B.  Endocarditis  ulcerosa,  septi- 
sche Arthritis  und  Osteomyelitis,  melastatische  Herden- 
zephalitis). 

In  aller  Regel  wird  die  Verdachtsdiagnose  einer  Sepsis  kli- 
nisch gestellt.  Typische  Laborbefunde  sind: 

- Entzündungszeichen  (BSG  T.  CRP  T,  andere  Akute- 
Phase- Protei  ne  T) 

■ Leukozytose  mit  Linksverschiebung  oder  Leukopenie 
cvtL  Zeichen  der  Verbrauchskoagulopathie  (Nachweis 
von  Fibrinspaltprodukten,  Fibrinogen  i I 

• evtl.  Befunde  des  Nicrcnvcrsagcns  (Kreatinin  T) 

evtl.  Befunde  der  Leberzellschädigung  (Transaminascn 

T). 

Der  Erreger  einer  Sepsis  wird  mikrobiologisch  durch  Iso 
lierang  aus  septischen  I lerden  und  Absiedelungen  und/ 
oder  durch  wiederholte  Blutkulturen  identifiziert. 


Therapie  und  Prognose 

Die  Therapie  der  Sepsis  stürzt  sich  auf  drei  Pfeiler: 

symptomatische  Behandlung  und  Behandlung  der  Kom- 
plikationen: 

- Hcrz-Kreislauf-Übcrwachung,  Volumensubstitution 
und  Katecholamine  bei  septischem  Schock 

bei  Nieren  versagen  Hämodialyse  oder  Hämofiltration 

- fiebersenkende  Therapie 

- ggf.  maschinelle  Beatmung 

antibiotische  Behandlung:  Therapie  blind  beginnen  mit 
breiter  Abdeckung  und  dann  so  bald  wie  möglich  nach 
Erreger  und  Antibiogramm  optimieren 
Sanierung  des  septischen  Herdes:  Z.B.  chirurgische 
Fremdkürperentfernung  und/oder  Abszessdiainage. 

Die  Prognose  einer  Sepsis  hängt  entscheidend  von  der 
rechtzeitigen  kausalen  Therapie  ab,  also  von  der  Sanierung 
des  Ausgangsherdes  und  der  Auswahl  des  richtigen  Anti- 
biotikums. Unbehandelt  verläuft  eine  Sepsis  fast  in  100% 
letal! 


Prophylaxe 

Zur  Prophylaxe  septischer  Erkrankungen  gehören  folgende 

Maßnahmen: 

■ Sanierung  septischer  Herde 
allgemeine  Hygienemaßnahmen,  u.a.  zur  Vermeidung 
von  I lospitalismus 

• steriles  Arbeiten  beim  iatrogenen  Einbringen  von 
Fremdkörpern  ( Injektionsnadeln.  Verweilkanülen.  Ka- 
theter) sowie  bei  chirurgischen  Eingriffen 

* Antibiotikaprophylaxe  im  Falle  einer  schweren  Immun- 
suppression (z.B.  nach  Knochenmarkiransplantation), 
v.a.  nach  septischen  Verletzungen, 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


23.5.11  Aktinomykose  (A42) 

Die  Aktinomykose  wird  hervorgerulcn  durch  Actinomyccs 
isntclii.  ein  grampositives  Bakterium,  das  /ur  normalen 
Mund-  und  Rachenflora  gehört. 

Pathogenese 

Wichtige  Auslöser  einer  Aktinomykose  sind: 

- Zerstörung  bzw,  Verletzung  der  natürlichen  Schlcim- 
hauibarricre 

• chirurgischer  Eingriff 

• Zahnextraktion  oder  -manipulation  bei  schlechter 
Mundhygiene. 

Die  Eintrittspforte  befindet  sich  fast  immer  im  oropharyn- 
gealen Bereich.  Von  dort  breitet  sich  der  Erreger  phlegmo- 
nös per  continuitatcm  aus,  so  dass  eine  zervikofaziale 
Aktinomykose  mit  Drusen-  und  Fistclbildung  entsteht. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Charakteristisch  sind  eine  brellhartc  Schwellung  und  be- 
nachbarte Knochcnarrosioncn.  Selten  befallt  die  Aktino- 
mykose die  Lunge,  das  Mediastinum,  das  Abdomen  oder 
das  ZNS.  Die  Diagnosestellung  erfolgt  klinisch  und  durch 
Erregernachweis  in  speziellen  anaeroben  Kulturen. 

Therapie 

Notwendig  sind  die  chirurgische  Sanierung  sowie  eilte 
hochdosierte  Behandlung  mit  Penicillin  G über  zwei  bis 
vier  Monate  ( bei  viszeralem  Befall  sechs  bis  zwölf  Monate ). 

23.5.12  Erysipel  (Wundrose)  (A46) 

«Z  Kap.  23.5.7 

23.5.13  Sonstige  bakterielle  Krankheiten 

(Aas) 

23.5.13.1  Gasbrand  (Gasödem) 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Der  Gasbrand  wird  durch  Clostridium  perfringens  hervor- 
gerufen. Das  Bakterium  ist  ein  anacrobcr  Sporcnbildncr, 
der  ubiquitär  in  Erde  und  Staub  sowie  in  der  normalen 
Darmflora  vorkommt 

Nach  dem  Eindringen  in  geschlossene  Wunden  bildet  cs 
unter  anacrolten  Bedingungen  Gas  und  Toxin.  Die  Infek- 
tion breitet  sich  rasch  auf  angrenzendes  gesundes  Gewebe 
aus  und  kann  dort  zu  großen  Zerstörungen  führen. 

Klinik  und  Diagnostik 

Charakteristisches  klinisches  Zeichen  des  Gasbrandes  ist 
ein  typisches  Knistern  bei  der  Palpation  des  betroffenen 
Gewebes  aufgrund  der  Gaseinschltlssc.  Der  Erregernach- 
weis erfolgt  in  der  anaeroben  Kultur. 

Therapie 

Entscheidend  ist  eine  möglichst  rasche  und  radikale  chir 
urgischc  Wundrevision  zur  Schaffung  aerober  Verhältnisse, 
zusätzlich  ist  die  Gabe  von  20-40  Mega  Penicillin  G t CTin- 
d. umcin  erforderlich. 


23.5.13.2  Legionellose 

Die  Legionellose  ist  eine  Entzündung  des  Respirations- 
trakts, die  in  SH)üo  durch  Legionclla  pneumophila  hervor- 
gerufen wird.  Ls  existieren  mindestens  40  weitere,  nur  /um 
Teil  pathogene  l-cgiondla-Artcn. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

1 cgioncllcn  sind  weltweit  verbreitet  und  besiedeln  Süßwas- 
sct.  Klimaanlagen,  landwirtschaftliche  Bericselungsaii- 
lagen.Sanitaran  lagen  (Duschkopfe),  Whirlpools  und  unzu- 
reichend desinfizierte  Inhalationsgeräte  sind  die  wichtigs- 
ten Infektionsquellen.  Nur  1 Ö“6  der  Infizierten  entwickeln 
Symptome.  Die  Erkrankung  tritt  sporadisch  oder  epide- 
misch aut,  wobei  abwchrgcschwacltte  Patienten  (ältere 
Menschen,  Diabetiker,  Immunsupprimicrte  und  Intensiv- 
patienten) besonders  gefährdet  sind. 

Symptomatik  und  Diagnostik 
Die  Icgioncllosc  kann  unterschiedlich  verlaufen: 
asymptomatisch  (90°i>  der  Fälle) 
als  so  genanntes  Pontiac  Fieber  mit  grippeähnlichen 
Symptomen;  es  entwickelt  sich  keine  Pneumonie  und  es 
kommt  nie  zu  letalen  Komplikationen 
als  Lcgionctlcn- Pneumonie  mit  Fieber  und  Schüttelfrost, 
Kopf-  und  Muskelschmerzcn,  trockenem  Husten  und 
einer  atypischen  Pneumonie.  Hinzu  kommen  können 
evtL  gastrointestinale  Symptome  (Diarrhö),  Verwirrtheit 
und  ein  akutes  Nierenversagen. 

Rcwciscnd  für  die  Diagnose  sind: 

Nachweis  von  Legionella-Antigen  in  Serum,  Urin,  Spu- 
tum oder  Bronchiallavage 

• kultureller  Erregernachweis. 

Der  serologische  Nachweis  ist  nur  retrospektiv  von  Be- 
deutung. 

Therapie 

Jede  Pneumonie  unbekannter  Ursache  sollte  grundsätzlich 
antibiotisch  so  behandelt  werden,  dass  die  Therapie  auch 
l cgioncllcn  erfasst,  Antibiotika  der  ersten  Wahl  sind  daher 
Makrolidc  (Erythromycin.  Roxithromycin.  Clarithromycin 
oder  Azithromycin).  Rifampicin  ist  ein  Reservepräparat. 

23.5.14  Bakterielle  Infektion  nicht  näher 
bezeichneter  Lokalisation  (A49) 

23.5.14.1  Infektionen  mit  Haemophilus 
influenzae 

Infektionen  mit  bekapseiten  Haemophilus  influenzae  vom 
Typ  B manifestieren  sich  typischerweise  bei  alteren  Säug- 
lingen und  Kleinkindern.  Ältere  Kinder  und  Erwachsene 
sind  selten  betroffen,  weil  der  Anteil  an  Personen  mit  effek- 
tivem Antikörpertiter  gegen  das  Kapselpolysaccharid  PRP 
(Polyribitolphosphat)  zunimmt.  Allerdings  kommen  die 
Infektionen  auch  bei  immimsupprimierten  Erwachsenen 
vor.  Typische  klinische  Erscheinungstormen  sind: 

• akute  Epiglottitis 

• eitrige  Meningitis 

• Sepsis 

• septische  Arthritis 

• Osteomyelitis 

• Pneumonie. 
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23.6  Infektionen,  die  vorwiegend  durch  Geschlechtsverkehr  übertragen  werden  (A50-  A64) 


Infektionen  mit  unbckapscltcn  Haemophilus  influenzae 
kommen  sowohl  im  Kindes-  als  auch  im  Erwachsenenalter 
vor  und  manifestieren  sielt  meist  als  Atemwegsinfekte: 

• Sinusitis 

® Otitis  media 

• Mastoiditis 

• Bronchitis 

• Pneumonie. 

Diagnostisch  empfiehlt  sich  der  mikrobiologische  Erre- 
gemachweis  aus  Blut-  und  Liquorkulturen  oder  Ab- 
strichen. Wichtig  ist  hier  auch  die  Typcnspczifiz.icrung. 
Therapeutisch  ist  der  Einsatz  von  Cephalosporinen  der 
dritten  Generation  oder  Brcitband-Aminopenicillincn 
(Ampicillin,  Amoxicillin)  angezeigt.  Für  alle  Kinder  ab 
dem  3.  Lebensmonat  wird  die  aktive  Haemophilus- ll-lmp- 
fung  empfohlen. 

23.5.14.2  Mykoplasmen-Pneumonie 

Die  Mykoplasmen-Pneumonie  ist  eine  durch  Mycoplasma 
pneumoniae  verursachte  atypische  Pneumonie. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Etwa  alle  drei  bis  sechs  Jahre  treten  Mykoplasmcninfek- 
tionen  epidemisch  auf  und  sind  dann  für  bis  zu  2U'’o  der 
ambulant  erworbenen  Pneumonien  verantwortlich.  Die 
Entzündungsreaktion  wird  durch  einen  Oberflüchen  Para- 
sitismus der  Mykoplasmen  auf  Epithelzellen  des  Respira- 
tionstrakts hcrvorgcrufcn. 


Symptomatik  und  Diagnostik 
Mykoplasmeninfektionen  verlaufen  in 
■ 1 0”t>  der  Fälle  inapparent 
- 80 uo  der  Fälle  als  Tracheobronchitis 
1 ■ 1 0°o  der  Fälle  als  atypische  Pneumonie. 

Komplizierend  kann  cs  zur  bakteriellen  Superinfektion 
kommen.  Selten  tritt  eine  auioiminuiihämolyttsche  Anä- 
mie durch  Bildung  von  Kälteagglutininen  hinzu. 

Die  Diagnose  ergibt  sich  aufgrund  der  Klinik;  ihre  Bestä- 
tigung erfolgt  serologisch.  Der  Errcgcmaehweis  ist  schwie- 
rig. in  der  Regel  aber  auch  nicht  erforderlich. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Mvkoplasmenpneunionie  besteht  in  der 
Gabe  von  Doxycyclin  oder  Makroliden  über  14  Tage. 

Fallbei  spiel  Fortsetzung 

Die  Frage  nach  dem  impfstulus  ergibt,  dass  kein  Impf- 
schutz gegen  Keuchhusten  besteht.  Keuchhusten  ist  so- 
mit die  wahrscheinliche  Diagnose.  Das  Kind  wird  auf 
mögliche  Komplikationen  (Otitis  media,  Pneumonie 
durch  .Sekundärinfektionen)  untersucht,  für  die  sich 
aber  kein  Anhalt  findet.  Nach  Aufklärung  und  Beruhi- 
gung der  Mutter  sollte  sie  auf  Symptome  aufmerksam 
gemacht  werden,  die  auf  mögliche  Komplik.il  innen  hin- 
weisen.  Außerdem  wird  Erythromycin  verordnet,  da  sich 
das  Kind  noch  im  frühen  Stadium  convulsivum  befin- 
det. Zu  diesem  Zeitpunkt  kann  die  Erkrankung  durch 
die  Antibiotikagabe  wahrscheinlich  noch  abgemildcrt 
werden. 


23.6  Infektionen,  die  vorwiegend  durch  Geschlechtsverkehr  übertragen 
werden  (A50-A64) 

AvtiRfAS  SöwiatsrN 


Fallbeispiel  Ein  26-jähriger  Patient  stellt  sich  in  der 
Sprechstunde  vor,  weil  er  seit  einigen  Tagen  gelblichen 
Ausfluss  aus  der  Harnröhre  beobachtet,  vor  allem  mor- 
gens. Er  habe  immer  wieder  einmal  auch  ungeschützten 
Geschlechtsverkehr,  könne  sich  aber  im  Moment  nicht 
mehr  so  genau  erinnern. 

Welche  Diagnose  liegt  wahrscheinlich  vor? 

Welche  Maßnahmen  ergreifen  Sie? 

Fortsetzung  Kap.  23.6.3. 


23.6.1  Konnatale  Lues  (A50) 

Eine  während  der  Schwangerschaft  von  der  Mutter  auf  den 
Fetus  übertragene  Infektion  mit  Treponema  pallidum 
fuhrt  zur  konnatalen  Lues. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Etwa  ab  dem  5.  Schwangerschaftsmonat  kann  Treponema 
pallidum,  der  Erreger  der  Syphilis,  die  Plazenta  passieren. 
Deshalb  führt  eine  unbehandelte  Lues  der  Mutier  in  der 
Regel  zur  Infektion  des  Fetus.  Eine  Neuinfektion  der  Mut- 
ter in  den  ersten  Schwangerschaftsmonaten  verursacht  den 
Tod  des  Kindes  oder  die  Geburt  eines  schwer  geschädigten 


Frühgeborenen.  Eine  spätere  Infektion  fuhrt  zur  luischen 
Fetopathie. 

Klinik  und  Diagnostik 

Man  unterscheidet  zwischen  konnataler  Frühlues  (Säug- 
lingslues) und  Spatlues  (6.  bis  30.  Lebensjahr): 

.Säuglingslues: 

bereits  bei  der  Geburt  syphilitisches  Pemphigoid:  lin- 
sengroßc  Blasen  an  Fußsohlen  und  Handtellern 

• in  den  ersten  Lebenswochen  makulopapulöses  Syphilid 
« im  2.  bis  3.  lebensmon.it  derbe  Hautinfiltratc  (diffuse 

Syphilide)  mit  Rhagaden 
milchkaffeeartige  Flautfarbe 

• Paronychien 

luisehe  Alopezie:  Verlust  von  Kopfhaaren,  Wimpern  und 
Augenbrauen 

« syphilitische  Korvza:  hartnäckiger  Schnupfen  mit  bluti- 
gem Sekret 

• luisehe  Periostitis 

luisehe  Osteochondritis  und  Osteomyelitis,  v.a.  in  den 
langen  Röhrenknochen,  mit  schmerzbedingter  Schon- 
haltung  (Parrot-PScudoparalyse) 

• basale  Meningitis  (Liquorpleozytosc ) 

• Symptome  durch  Befall  innerer  Organe. 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


Konnatalc  Spallucs; 

I lutchinson-Trias 

- Tonnen/ähnc  mit  Einbuchtung  der  Schneide  kante, 
weitere  Zahnschmelzdefekte,  Mikrodontie 

- Keratitis  parenchymatosa 

- I nncnohrschwcrhörigkcit  durch  Neurins  des  Nervus 
acusticus 

’ Sattelnase  ( Befall  des  Nasenknorpels  I 
juvenile  Tabes  dorsalis  und  Paralyse 
• Sähelschcidentibia. 

Die  Diagnose  wird  klinisch  gestellt  und  durch  Erregcmach- 
weis  (z.  B.  aus  Blaseninhalt)  sowie  serologisch  überprüft. 

Eine  spezifische  Diagnostik  ermöglichen  der  TFHA-Test 
und  der  FTA- Abs- Test.  Der  FTA-Abs-lgG  kann  durch 
Transfer  plazentagangiger  mütterlicher  IgG-Ak  falsch  po- 
sitiv ausfallen;  die  mütterlichen  Antikörper  verschwinden 


erst  nach  drei  bis  sechs  Monaten.  Der  FTA-Abs-lgM  ist 
beim  Neugeborenen  relativ  unsicher. 

Therapie 

Die  Behandlung  der  konnatalen  Lucs  erfolgt  mit  Penicillin 
G (50000  E/kg  KG/Tag>  über  mindestens  14  Tage.  In 
10-15%  muss  man  mit  einer  Jarisch-Herxheimer-Reak- 
tion rechnen:  Dabei  kommt  cs  zum  Ficbcransticg  durch 
massiven  Erregerzerfall. 

Nach  der  Therapie  einer  Syphilis  connata  soll  nach  3, 
6 und  12  Monaten  eine  Verlaufskontrolle  mit  dem  VDRL- 
Tcst  durchgcführt  werden.  Anschließend  erfolgt  eine  jähr- 
liche Kontrolle  Uber  insgesamt  fünf  Jahre.  Die  Ausheilung 
kann  meist  ein  bis  zwei  lahre  nach  Therapieende  durch 
einen  nichtreaktiven  1 9S-lgM-FTA-Abs-Tcst  bestätigt  wer- 
den. 


23.6.2  Lues  (Syphilis)  (A51-A53) 

Mark  Buchta 


Zusammenfassung 


Das  Bakterium  Treponema  pallidum  ist  der  Erreger  der  Lues. 
Die  Erkrankung  wird  vorwiegend  sexuell  über  Kontakt  mit 
Körperflüssigkeilen  verbreitet.  Eine  intrauterine  Übertra 
gung  sowie  Schmierinfektionen  kommen  ebenfalls  vor.  Die 
Lues  verläuft  chronisch  progredient  in  drei  Stadien  (Primär-, 


Sekundär-  und  Tertiärstadium,  Verlauf  ist  nicht  obligat).  Seit 
einigen  Jahren  steigt  die  Zahl  der  Neuinfektionen  wieder  an, 
was  aut  einen  verminderten  Gebrauch  von  Kundinnen  hin- 
weist.  Unbehandelt  können  schwere  Organ-  und  neurologi- 
sche Schäden  resultieren. 


Merke!  Primär-  und  Sekundärstadium  werden  als 
Frühsyphilis,  das  Tertiärstadium  als  Spatsyphilis  be- 
zeichnet. 


Primärstadium 

ln  der  Regel  zeigt  sich  nach  einer  Inkubationszeit  von  ca. 
3 Wochen  an  der  Eintrittspforte  eine  schmerzlose  Ulzera- 
tion  mit  derbem  Randwall  (Ulcus  durum  = Primäraffekt). 
Der  Primäraffckt  bildet  mit  der  begleitenden  Lymphkno- 
tcnschwellung  den  Primärkomplcx. 

Dieser  Primärkomplcx  heilt  nach  ca.  sechs  Wochen 
spontan  ab.  Er  kann  prinzipiell  an  jeder  Körperstelle  auf- 
treten.  Typische  Lokalisationen  des  Primäraffektes  sind 
- bei  Männern:  Penis  ( Präputiuminncnseile,  Sulcus  coro- 
narius,  Penisschaft, » Abb.23.1) 

• bei  Frauen:  Vagina,  Vulva,  Klitoris 

• bei  beiden  Geschlechtern:  cxtragenital  an  Anus,  Rektum 
und  Mundhöhle. 

Sekundärstadium 

Wird  die  Lues  nicht  dterapiert,  geht  sie  in  ca.  30%  nach 
zwei  bis  sechs  Monaten  post  infectionem  in  das  Sekundär- 
stadium über.  Dabei  entwickeln  sich  meist  nichtjuckendc, 
generalisierte,  symmetrische,  stammbetonte  Exantheme 
Sowie  hellrote  bzw.  bräunlich- rote  Papeln  (=  sog.  Syphi- 
lide) bzw.  Maculae  mit  einem  Durchmesser  von  bis  zu 
I cm  Abb.  23.2).  Nicht  obligat  kann  cs  im  Sckundär- 
stadium  außerdem  zu  Kopfschmerzen,  Schüttelfrost.  Ar- 
thralgien und  allgemeinem  Krankheitsgefühl  kommen. 


Wie  bereits  beim  Primärstadium  sind  je  nach  Lokali- 
sation unterschiedliche  Erscheinungsbilder  an  der  Haut 
typisch:  An  den  Handflächen  und  den  Fußsohlen  tretet» 
schuppend-papulöse  Veränderungen,  im  Bereich  der 
Anogenitalrcgion  und  im  Mund  treten  Condylomata 
lata  (weißlich-rötliche,  flache  Papeln  bzw.  Plaques)  auf. 

Wird  die  Syphilis  nicht  therapiert,  treten  immer  wieder 
Rezidivexantheme  auf. 

Unbehandelt  geht  die  Lues  nach  ca.  zwei  bis  drei  fahren 
entweder  ins  Tcniärstadium  über  oder  heilt  spontan  aus. 


Abb.  23.1:  Syphilis  Stadium  I (genitaler  Primäreffekt)  [2] 
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Abb.  23.2:  Syphilis  Stadium  □ (Roseola)  [2], 


Tertiärstadium 

Das  Tertiärstadium  tritt  bei  ca.  10“o  der  ursprünglich  an 
Lues  Erkrankten  auf.  Die  Hautveründerungcn  sind  im 
Gegensatz  zu  den  Haurveränderungen  des  Primär-  und 
Sekundärstadiums  nicht  mehr  infektiös. 

Klinik 

Typisch  sind  granulomatöse  Abszesse,  so  genannte  C.um- 
men,  die  Herz,  ZNS  und  Haut  betreffen.  Man  findet  sie 
subkutan  ais  gummiartige  Knoten.  Kutan  imponieren 
braunrote  Knötchen,  die  zum  Teil  konfluieren. 

Nach  Jahren  kommt  cs  zur  ZNS-Bctciligung  in  Form 
von  Tabes  dorsales  ( Rückenmarkbefall  I und  Paralysis 
progressiva.  Ist  das  kardiovaskuläre  System  befallen,  ent- 
wickeln sich  häufig  Aneurysmen  der  Aorta,  der  I Icrzkranz- 
gefäßc  bzw.  der  peripheren  Gefäße. 


Diagnose  der  Lues 

Bei  „komischen  Befunden“  sollte  man  immer  an  Lues  den- 
ken, denn:  „Die  Dies  ist  das  Chamäleon  unter  den  Ge- 
schlechtskrankheiten.“ 

Die  Diagnosesicherung  kann  auf  zweierlei  Wegen  er- 
folgen: 

Direkmachweis  von  Treponema  pallidum:  Gewinnung 
von  Reizserum  aus  Läsionen  des  Primär-  bzw.  Sekun- 
därstadiums  und  Untersuchung  in  der  Dunkelteldmi- 
kroskopie 

serologisch:  ca.  3-4  Wochen  post  inlectionem  mit- 
tels TPHA  (Treponema- pallidum- Hämagglutinationsf- 
Suchtest  (hochspezifisch):  ist  er  positiv,  schließt  sich  der 
IgG-FTA-Abs-Tcst  (Fluorcszenz-Trcponcma-Antikör- 
per- Absorptions-Test 1 an,  der  ab  der  3.-4.  Woche  post 
infectionem  positiv  wird. 

Merke!  Sämtliche  Läsionen  im  Gcnitalbcrcich  sollten 
als  Lues  angesehen  werden, bis  dasGcgenteil  bewiesen  isL 

Differentialdiagnose 

Folgende  Krankheiten  können  in  manchen  Stadien  der 
Lucs  ähneln:  Ulcus  mollc,  Herpes  genitalis,  fixes  Arznei- 
mittelexanthem, Lymphogranuloma  venereum. 

Therapie 

Am  wirkungsvollsten  ist  noch  immer  Penicillin,  gegen  das 
bisher  keine  Resistenzen  beobachtet  wurden.  Folgende 
Thcrapicschcmala  werden  eingesetzt: 

Primär-  und  Sckundärstadiuin: 

täglich  I Mio.  Einheiten  Öemizol-Penicülin  i.m.  übet 
1 4 Tage 

- oder:  einmalig  2,4  Mio.  Einheiten  Bcnzathin-Pcnicil- 
lin  i.m.  (z.B.  2 Amp.  Tardocillin*  1200;  cave:  wirkt 
nur  bei  Krankheitsdauer  < I Jahr,  ansonsten  ist  eine 
langfristigere  Therapie  erforderlich!  I 

- bei  Penicillinallergie:  Doxycyclin  2 x 1 00  mg/Tag  oder 
Erythromycin  4 x 500  mg/Tag,  jeweils  über  1 4 Tage 

Tertiärstadium: 

- wöchentlich  2,4  Mia  Einheiten  ßcnzathin-Pcnieillin 
i.m- 

oder:  täglich  I Mio.  Einheiten  Clemizol- Penicillin 
i.m.  über  21  Tage 

- bei  Pcnicillinallcrgic:  Doxycyclin  2 x HX)  mg/Tag  oder 
Erythromycin  4 X 500  mg/Tag,  jeweils  Uber  30  Tage. 

Merke!  Die  Syphilis  gehört  zu  den  mcldepflichtigcn 
Geschlechtskrankheiten.  Bei  Behandlung  ist  eine  an- 
onyme Meldung  an  das  Gesundheitsamt  Pflicht.  Verwei- 
gert der  Patient  die  Behandlung,  muss  eine  namentliche 
Meldung  erfolgen.  Stets  müssen  alle  Geschlechtspartner 
mitbchandclt  werden. 


23.6.3  Gonorrhö  (A54) 

Mark  Buciita,  Andreas  SovNtcttsrv 

Zusammenfassung 

Die  Gonorrhö  („Tripper“)  wird  durch  Neisseria  gonorrhocac  zeit  von  bis  zu  zwei  Wochen  manifestiert  sie  sich  durch  eitri- 
verursacht  und  sexuell  übertragen.  Sie  ist  die  häutigste  bakte-  gen  Ausfluss  und  Brennen  beim  Wasserlassen, 
rielle  Geschlechtskrankheit  Nach  einer  kurzen  Inkubations- 
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Epidemiologie  und  Pathogenese 
Die  Gonorrhö  kommt  weltweit  vor.  Die  früher  gültige 
Standareltherapic  mit  Penicillin  verliert  durch  die  Zu- 
nahme Penicillinase-produziercndcr  Stämme  an  Wirk- 
samkeit Auch  gegen  Chinolone  ist  eine  wachsende  Rcsiv 
tenzentwicklung  /u  verzeichnen  (in  Südostasien  50l'o). 

Klinik,  Symptomatik  und  typische  Lokalisationen 
Bei  25<?t>  der  infizierten  Männer  und  50°-ö  der  Frauen  ver- 
läuft die  Infektion  mit  Neisseria  gonorrhoeac  asymptoma- 
tisch (okkulte  Infektionsquellen!), 

Ansonsten  manifestiert  sich  die  Gonorrhö  bei  Männern 
zunächst  als  Urethritis  mit  eitrigem  Ausfluss  (v.a.  morgens: 
„Bonjour-Tropfen" ) sowie  durch  eine  Dysurie.  Später  kön- 
nen sich  bei  aufsteigenden  Entzündungen  eine  Prostatitis 
und  eine  Epididymitis  entwickeln. 

Symptomatische  Frauen  klagen  über  Brennen  in  der 
Harnrohre  als  Zeichen  einer  Urethritis  und  eitrigen  Aus- 
fluss (Zervizitis  Kulpitis,  Bartholinitis).  Bei  beiden  Ge- 
schlechtern sind  - je  nach  Sexualpraktik  - Pharyngitis 
(Oralvcrkchr)  und  Proktitis  (Analvcrfcchr)  möglich. 

Das  typische  klinische  Bild  führt  zur  Diagnose,  die 
mittels  Abstrich  aus  Urethra  mit  Gram- Färbung  (Nach 
weis  von  Diplokokken)  bewiesen  wird.  Typischerweise  fin- 
det man  intralcukorytar  liegende  Diplokokken  („Scmmcl- 
form“). 

Als  Differentialdiagnose  kommt  eine  unspezifische  Ure 
thritis  durch  E.  coli  oder  Chlamydien  (keine  Diplokokken 
im  Ausstrich)  in  Frage. 

Komplikationen 

Die  häufigsten  Komplikationen  sind  in  * lab.  23.10  zu- 
sammengestellt. 

Therapie 

Merke!  Die  gleichzeitige  Behandlung  von  F.rkranktcn 
und  Scxualpartnem  ist  obligat! 


Tab.  23.10 

Komplikationen  der  Gonorrhö 

Mann 

Frau 

Kompli- 

kationen 

■ Prostatitis 
- Epididymitis 

• Sterilität 
reaktive  Arthritis 

• Gonokokkensepsis  (Fieber. 
Schüttelfrost,  Exanthem) 
Endokarditis 

■ Endometritis 
Adnexitis 

■ Peritonitis 

Sterilität 

■ reaktive  Arthntis 
Gonokokkensepsis 

• Endokarditis 

Wegen  zunehmender  Resistenzen  gegen  Penicillin  und 
Chinolone  wird  heute  mit  Cephalosporinen  der  2.  und 
3.  Generation  behandelt,  z.B.  Cefixim  500  mg  (Ceföral*) 
p.o.  oder  125  mg  Oeftriaxon  i.nt.  Bei  unkomplizierten  In- 
fektionen ist  eine  Einmaigabe  ausreichend. 

Alternativ  sind  folgende  Substanzen  wirksam: 

Azithromycin  (Zithromax®) 1 ,0  g p.o. als  F.inmaldosi.s 

• Ciprofloxacin  (Ciprobay® ) 500  mg  p.o.  als  Einmaldosis 

• Doxycyclin  200  mg/Tag  über  eine  Woche. 

Bei  Komplikationen  muss  über  mindestens  10  bis  14  Tage, 
bei  Endokarditis  über  mindestens  vier  Wochen  behandelt 
werden  (z.B.  Ceftriaxun  2x2  g/Tag).  Um  bei  Neugebore- 
nen infizierter  Mütter  eine  Gonoblenorrhö  durch  Infek- 
tion intra  partum  zu  verhüten,  wird  die  Crcdc- Prophylaxe 
angewandt. 

Fallbeispiet  Fortsetzung 

Es  handelt  sich  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  um  eine 
frische  Gonorrhö.  Die  Erreger  können  im  Sekret  aus  der 
Harnröhre  mikroskopisch  nachgewiesen  werden  (Gram- 
Färbung.  intralcuko/ytär  liegende  Diplokokken  in  „Scm- 
melform“ ).  Die  Therapie  umfasst  die  einmalige  Gabe  von 
500  mg  Cefixim  p.o.  Da  eine  Partnerbehandlung  unbe- 
dingt erforderlich  Ist.  sollte  man  unbedingt  versuchen, 
die  letzten  Sexualpartncr  des  Patienten  zu  eruieren. 


23.6.4  Lymphogranuloma  inguinale  (A55) 

Mark  Bpchta 

Zusammenfassung 

Das  Lymphogranuloma  inguinale  (L.  venereum)  wird  durch  biete  sind  Ostafrika  und  Südostasien.  Die  Inkubationszeit 
Chlamydien  der  Subtypen  I.I-L3  hervorgerufen  und  prak-  liegt  bei  ein  bis  zwei  Wochen, 
tisch  ausschließlich  sexuell  übertragen.  Hauptcndemicge- 


Symptome 

Ein  bis  zwei  Wochen  nach  der  Infektion  beginnt  die  Erkran- 
kung mit  einer  kleinen,  schmerzlosen,  genital  lokalisierten 
Papel.  Zwei  Wochen  später  kommen  äußerst  schmerzhafte 
inguinale  l.ymphknotenschwellungen  mit  der  Gefahr  der 
Einschmelzung  sowie  Fieber  und  Arthralgien  hinzu. 

Merke!  )c  nachdem,  welche  Scxualpraktik  ausgeübt 
wurde,  können  Papel  und  Lymphknoicnschwdl  ungen 
auch  extragenital  lokalisiert  sein,  /.  B.  oral  oder  anal  (pri- 
märe Proktitis). 


Diagnostik 

Die  Sicherung  der  Diagnose  kann  erfolgen  durch: 

- Kultur  auf  McCoy-Zellen 

• Nachweis  der  Chlamydienantigene  durch  Immunfluo- 
rcsz.cn/ 

- Chlamydiennachweis  mittels  PCR. 

Diffcrcntialdiagnostisch  müssen  I.ucs  ( F.rrcgcmachwcis 
und  spezifische  Serologie)  und  Ulcus  mollc  (Anamnese, 
Erregernachweis)  ausgeschlossen  werden. 
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23.6  Infektionen,  die  vorwiegend  durch  Geschlechtsverkehr  übertragen  werden  (A50-  A64) 


Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  einer  dreiwöchigen  Antibiose,  die 
mit  Doxycyclin  (200  mg/Tag)  oder  Ofloxacin  (2  X 300 
mg/Tag)  erfolgen  kann. 

23.6.5  Chlamydieninfektionen  (A56) 

**  Kap.  23.8.2 

23.6.6  Ulcus  molle  (A57) 

Das  Ulcus  molle  - auch  „weicher  Schanker“  genannt  — 
wird  auf  sexuellem  Weg  durch  das  Bakterium  Haemophi- 
lus ducreyi  übertragen.  Die  Erkrankung  kommt  vor  allem 
in  den  Subtropen  und  Tropen  von  die  Inkubationszeit  liegt 
bei  ca.  5 Tagen. 

Symptome  und  Diagnostik 

Typischerweise  kommt  es  im  Bereich  der  Schleimhaut- 
kontaktstellc  zu  schmerzhaften,  ovalen  l'lzcrationcn  mit 
fauligem  Geruch,  die  häutig  von  Lymphknotenschwellun- 
gen begleitet  werden. 

Häufige  Lokalisationen  sind  Penis,  große  und  kleinc 
Labien  sowie  der  Anogenitalbereich.  Die  Diagnose  wird 
meist  aufgrund  des  klinischen  Bildes  gestellt. 

Therapie 

Eine  Spontanheilung  ist  möglich.  Um  Komplikationen  zu 
vermeiden,  sollte  dennoch  immer  eine  kurative  antibio- 
tische Therapie  erfolgen.  Dazu  genügt  die  Gabe  von  1 g 
Azithromycin  (z.  B.  Zithromax  Uno*')  als  Einmaldosis. 

23.6.7  Trichomonadeninfektion  (A59) 

Der  Flagellat  Trichomonas  vaginalis  verursacht  eine  Ent- 
zündung des  inneren  weiblichen  Genitales.  Typisch  sind 
starkes  Brennen,  Juckreiz  und  Übel  riechender,  weißlich 
schaumiger  Ausfluss.  Die  Diagnosestellung  ist  einfach:  Es 
genügt  die  mikroskopische  Untersuchung  eines  Vaginal- 
abstrichs. Dabei  fallen  ruckartige  Bewegungen  auf  dem 
Objektträger  auf.  Therapeutisch  gibt  man  2 g Metronida- 
zol (Clont*)  als  Einmaldosis, 

23.6.8  Herpes  genitalis  (A60) 

w Kap.  23.12.1 

23.6.9  Genitale  Infektionen  mit 
Chlamydien,  Mykoplasmen  und 
Anaerobiern  (A63) 

Genitale  Infektionen  durch  Chlamydien  (Serotypen  D bis 
Kl,  Mykoplasmen  und  Anaerobier  werden  häufig  auf 
sexuellem  Weg  übertragen,  jedoch  sind  auch  Schmier 
Infektionen, z.B.  durch  gemeinsames  Benutzen  von  Hand- 
tüchern, möglich. 

Symptome  und  Diagnostik 

Typisch  sind  die  Symptome  der  unspezi  fischen  Urethritis 
mit  glasig-schleimigem  Ausfluss  und  schm  erzhafte  rn  Bren- 
nen beim  Wasserlassen  bei  Männern  und  Krauen.  Beglei- 


tend treten  bei  Frauen  häutig  Zcrvizitidcn  sowie  Unter- 
bauchschmerzen auf.  Des  Weiteren  kann  sich  bei  entspre- 
chenden Sexualpraktiken  eine  Proktitis  mit  schmerzhafter 
Dcfakation  und  Schlcimauflagcrungcn  auf  dem  Stuhl  ma- 
nifestieren. Die  Diagnose  wird  durch  Antigennachweis 
gestellt  (Immunfluoreszenz  bzw.  PCR  I. 

Difterentialdiagnostisch  ist  an  eine  Urethritis  durch 
E.  coli  (Erregern. ich  weis  I zu  denken. 

Therapie 

Die  Behandlung  bestellt  in  einer  cimvöchigcn  Antibiose  mit 
Doxycyclin  ( 200  mg/Tag ) oder  Ofloxacin  (2  x 300  mg/Tag). 


Bei  den  Feigwarzen  oder  Condylomata  acuminata  handelt 
es  sich  um  Epithelwucherungen  im  Genitalbereich,  die 
durch  Infektion  mit  humanen  Papillomaviren  IHPV, 
■-  Kap.  23.12.5.1)  hervorgerufen  werden.  Die  Übertra- 
gung erfolgt  sexuell,  aber  auch  nichlscxucll  bedingte 
Schmierinfektionen  sind  möglich.  Risikofaktoren  sind  lo- 
kale oder  generelle  Immundcftzicnz  bzw.  lokal  entzünd- 
liche Prozesse  und  promiskuilives  Verhallen. 

Symptome 

Feigwarzen  sind  weiche,  blumcnkohlartig  wachsende, 
rötlich  braune  bis  weiße,  fibroepitheliale  Tumoren,  die 
schmerzhaft  sein  können  und  bei  Frauen  z.B.  im  Bereich 
der  Labia  majora  et  minora  disseminiert  auftrcten.  Sic 
können  (je  nach  Sexualpraktik  I auch  vulv.ir,  vaginal  oder 
perianal  auftreten.  Bei  Männern  findet  man  sie  entspre- 
chend am  Penis  oder  im  Perianalbereich.  Typisch  für  Feig- 
warzen ist,  dass  sic  erst  mehrere  Monate  nach  Infektion 
entstehen  und  olt  spontan  verschwinden. 

Differentialdiagnose 

Di  Acren  tialdiagmxMisch  ist  an  Condylomata  lata  zu  den- 
ken. Diese  zeichnen  sich  durch  umschriebene,  makulo- 
papulöse, nässende  Hautveränderungen  aus.  Sie  treten 
ca.  sechs  Wochen  nach  dem  Primäraffekt  der  Syphilis 
perianal  sowie  perigenital  auf  und  sind  im  Gegensatz  zu 
Condylomata  acuminata  nicht  schmerzhaft. 

Therapie 

Bisher  gibt  es  kein  Allheilmittel  Eine  medikamentöse  The- 
rapie kommt  nur  für  kleine,  flache  Kondylome  in  Frage. 

medikamentös: 

IX /Woche  über  mehrere  Wochen  Betupfen  mit  5- 
bis  20%iger  Podophyllin-Lösung  (schmerzhaftes 
Verfahren,  nicht  in  der  Schwangerschaft  anwenden!): 
alternativ:  80u«igcs  Trichloracetat 
- Imiquimod 

Kryotherapie:  einmal  wöchentliches  Betupfen  mit  ge- 
eistem Stieltupfcr 
• Abträgen  miltcLs  COrLascr 
Elcklrukoagulalion. 

Merke!  Die  Condylomata  acuminata  gehören  zu  den 
Geschlechtskrankheiten  (Sexual  Transnütted  Disease, 
STD).  Daher  ist  die  Partnerbehandlung  zwingend,  an- 
dernfalls kommt  es  zur  Pingpong-Infektion. 


23.6.10  Condylomata  acuminata 
(Feigwarzen) 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


23.6.11  Gesetzliche  Vorschriften 

Der  behandelnde  Am  ist  verpflichtet,  Geschlechtskrank- 
heiten anonym  an  das  zuständige  Gesundheitsamt  zu  mel- 
den. Als  Geschlechtskrankheiten  im  Sinne  des  Gesetzes 


gelten  in  Deutschland  Lues,  Ulcus  malle,  Gonorrhö  und 
Lymphogranuloma  inguinale. 

Verweigert  der  Patient  die  Behandlung,  bricht  er  sie  ab 
oder  kommt  er  nicht  zur  Nachsorge,  muss  eine  nament- 
liche Meldung  an  das  Gesundheitsamt  erfolgen. 


23.7  Sonstige  Spirochätenkrankheiten  (A65-A69) 

Andreas  Sönnichsen 


23.7.1  Borreliosen  (A68-A69) 

Zu  den  Borreliosen  zählen  das  K tickfallfieber  (Borrelia  re 
currentis)  und  die  durch  Zecken  übertragene  Lyme-Borre- 
liosc  (Lyme  Disease;  Erreger:  Borrelia  burgdorferi), 

23.7.1.1  Rückfallfieber 

Epidemiologie 

Das  Rücktallliebcr  kommt  heute  nur  noch  in  Regionen  mit 
schlechten  hygienischen  Verhältnissen  vor  (Afrika,  Naher 
Osten,  Mittelamerika).  Es  wird  durch  Kleiderläuse  über- 
tragen. 

Klinik  und  Diagnostik 

Das  wichtigste  Symptom  der  Erkrankung  sind  zyklisch 
immer  wieder  auftretende  Eicbcrschübc,  denen  die  Erkran- 
kung ihren  Namen  verdankt.  Die  Fieberphasen  dauern  drei 
bis  sieben  Tage  und  werden  von  einem  ausgeprägten  Krank- 
heitsgefühl, Gelbsucht,  I Icpatosplcnomcgalic  und  einem 
stecknadelkopfgrolscn  Exanthem  begleitet.  Die  Diagnose- 
stellung erfolgt  durch  mikroskopischen  Nachweis  (Dunkd- 
fcld)  der  Erreger  im  Blut  während  des  Fieberschubs. 

Therapie 

Behandelt  wird  mit  Doxvcvciin. 

23.7.1.2  Lyme-Borreliose 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Die  Lyme-Borreliose  ist  ubiquitär  in  Mittel-,  Ost-  und 
Nordeuropa  sowie  in  Nordamerika  und  Australien  anzu- 
treffen. In  diesen  Gebieten  liegt  die  Inzidenz  bei  50-100 
Erkrankungen  pro  100000  Einwohner  und  Jahr.  Der  Erre- 
ger (Borrelia  burgdorferi)  wird  durch  Zeckenbiss  über- 
tragen und  breitet  sich  dann  zunächst  lokal  in  der  Haut 


aus.  Zu  Organmanifestationen  kann  es  nach  septischer 
Streuung  kommen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Das  klinische  Bild  der  Lyme-Borreliose  verläuft  in  drei 
Stadien: 

Stadium  I (bis  6 Wochen  nach  Infektion): 

- Erythema  chronicum  migrans  (ringförmig  größer 
werdendes  Erythem  um  den  Zcckcnbiss) 

- grippale  Allgcmcinsymptome 
Stadium  II  (Monate  nach  Infektion): 

- Ncuroborreliosc  mit  lymphozytärer  Mcningoradi- 
kulitis  (Banuwarth)  und  evtl.  Fazialis-  und  anderen 
Paresen 

- Myokarditis  (evtl.  AV- Block  I 

- selten:  Borrclienl ymphozytom 

Stadium  III  (Monate  bis  }ahrc  nach  Infektion): 

Acrodermatitis  chronica  atrophicans  (Hervheimer) 

- Lyme-Arthritis 

- Polyneuropathic 

- Enzephalomyelitis. 

Die  Diagnose  wird  anamnestisch,  klinisch  und  serologisch 
gestellt. 

Therapie 

Die  Behandlung  der  Lyme-  Borreliose  erfolgt  durch  anti- 
biotische Therapie  mit  Doxycyclin  (2  x HX)  mg/Tag ),  Amo- 
xicillin (4  x 500  mg/Tag),  Cefuroxim  (2  x 500  mg/Tag  bei 
Penicillinallergie)  oder  Erythromycin  (4  x 250  mg/Tag, 
Reservepräparat  bei  Unverträglichkeit  aller  anderen  Prä- 
parate). 

Die  Antibiose  sollte  im  Stadium  I mindestens  14  Tage, 
ab  Stadium  II  mindestens  30  Tage  fortgesetzt  werden. 


23.8  Sonstige  Krankheiten  durch  Chlamydien  (A70-A74) 


23.8.1  Ornithose  (A70) 

Die  Ornithose  ist  eine  atypische  Pneumonie,  die  durch 
Chlamydia  psittaci  verursacht  wird. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Der  Erreger  kommt  ubiquitär  vor.  Sein  Reservoir  sind 
Vögel  (Papageien,  Wellensittiche  u.a.),  die  selbst  nicht 
krank  sein  müssen.  Ursprünglich  wurde  die  Erkrankung 
als  Papageienkrankheit  bezeichnet.  Man  weiß  heute,  dass 
fast  alle  Vogelarten  und  auch  Geflügel  als  Überträger  in  Be- 
tracht kommen.  Der  Erreger  wird  mit  Kot-  und  K-derstauh 


inhaliert  und  führt  dann  in  der  Lunge  zur  atypischen 
Pneumonie. 

Symptomatik  und  Diagnostik 
Symptome  der  Ornithose  können  sein: 

■ gri  ppeartige  Allgemei  nsym  ptonte 
• evtl,  hohes  Fieber.  Schüttelfrost 

- Kopfschmerzen 

- Nasenbluten 

- I lüsten 
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• atypische  Pneumonie  ( evii  unauffälliger  Auskultatkms- 
befund) 

• beschleunigte  BSG 

■ I-cukozytcn/ahl  normal  oder  erniedrigt 
” leichte  Transaminasenerhöhung. 

Die  Diagnose  wird  aufgrund  der  typischen  Anamnese,  der 
Klinik  und  des  serologischen  Nachweises  gestellt.  F.in  Frre- 
gemachweis  gelingt  meist  nicht- 

Therapie 

Bei  Ornithose  ist  eine  Antibiose  mit  Doxycyclin  oder  Ma- 
krolidantibiotika  über  drei  Wochen  indiziert 

23.8.2  Chlamydieninfektionen  (A74) 

Je  nach  Bio-  und  Serovar  ruft  der  Erreger  Chlamydia  tra- 
chomatis verschiedene  Erkrankungen  hervor: 

• Trachom 

• Paratrachom 

- nichtgonorrhoischc  Urethritis 

• Chlamydicnpneumonie 

o Lymphogranuloma  venereum. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Chlamydia  trachomatis  ist  weltweit  verbreitet 

Die  Serovare  A-C  verursachen  das  Trachom  und  sind 
ausschließlich  in  tropischen  Regionen  zu  finden. 


23.9  Rickettsiosen  (z.B.  Fleckfieber)  (A75-A79) 

Die  Serovare  D-K  sind  für  bis  zu  8(1  °o  aller  nichtgonor- 
rhoischen  Urethritiden  verantwortlich. 

Chlamydien  leben  obligat  intrazellulär,  da  sie  vom  Ener- 
gicstoffwcchscl  der  Wirtszellc  abhängig  sind. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Symptomatik  und  Diagnostik  der  wichtigsten  durch  Chla- 
mydia trachomatis  hervorgerufenen  Erkrankungen  sind  in 
*a  Tab.  23.11  /usammengestellt. 

Therapie 

Die  Therapie  richtet  sich  nach  der  zugrunde  liegenden  Er- 
krankung: 

Trachom:  Tetrazyklin-  oder  Erythromycin-Augcnsalbc 
über  21  bis  60  Tage,  Erythromycin  p.o.,  chirurgische 
Korrektur  der  Trichiasis 

oichtgonurrhoische  Urethritis 

- ohne  Komplikationen:  Einmalgabc  von  I g Azithro- 
mycin oder  2 x 100  mg  Doxycyclin/Tag  für  sieben 
Tage 

- mit  Komplikationen:  2 x 100  mg  Doxycyclin/Tag 
über  1 4 Tage 

Paratrachom:  2 X 100  mg  Doxycyclin/' lag  über  drei  Wo 
chen 

Lymphogranuloma  venereum:  2 X 100  mg  Doxycyclin/ 
Tag  über  14  Tage. 


Tab.  23.1 1 Erkrankungen  durch  Chlamydia  trachomatis 

Erkrankung 

Trachom 

nichtgonorrhoische 

Urethritis 

Paratrachom 

Lymphogranuloma 

venereum 

Übertragung!' 

weg 

Schmierinfektion  durch  Hände. 

Tücher,  Riegen  von  Auge  zu  Auge 

sexuell 

Schmierinfektion  durch  Hände. 
Tücher  (genital  okular) 

sexuell 

Serovare 

A-C 

D-K 

D-K 

Ll-3 

Diagnostik 

dirrischer  Befund.  Nachweis  intra- 
zytoplasmatischcr  chtamydiater 
Einschlüsse  im  KonjunktrvaLabstrich, 

PCR 

klinisch,  Nach- 
weis/Kultur Im 
Urethralabstrich 

Nachweis  im  Konjunktivat- 
abstrich 

klinisch,  Erregemachweis 
(mikroskopisch-histo- 
logisch oder  kultureil) 

Klinik 

Hornhautentzündung  und  tllzeration 
durch  die  chronische  Wimpernreizung 
narbige  Konjunktivitis 
Hornhautvemarbung  und  Erblindung 
• Trichiasis  (narbig  bedingte 
Einwärtswendung  der  Wimpern) 

urethralet  Ausfluss 
Dysurie 

Urethritis 

Epidfdymitis 

Zervizitis 

Salpingitis 

Reiter-Syndrom 

Proktitis 

• Einschlusskörperchen- 
konjunktivitis 

• selten  narbige  Veränderungen 
präaurikulare  lymphadeno- 
pathie 

genitaler  Pninaraffefct 
(meist  kleine  Papel. 

3-30  Tage  nach  infek- 
tiösem Kontakt) 

• schmerzhafte  inguinale 
Lymphadenopathie  mit 
eitriger  Einschmelzung 
und  Rstetbildung 

23.9  Rickettsiosen  (z.B.  Fleckfieber)  (A75-A79) 


Zu  den  Rickettsiosen  zählen  das  klassische  und  das  murine 

l lcckficbcr,  das  Rocky  Mountain  Spotted  Ecvcr,  das  Q-Fic- 
ber  u.a. seltene  Erkrankungen  (z-B.Tsutsugamushi  Fieber  I. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Die  wichtigsten  epidemiologischen  und  pathogenetischen 

Charakteristika  der  Rickettsiosen  zeigt  ^ Tab.  23. 1 2. 


Symptomatik  und  Diagnostik 

Typischerweise  verursacht  eine  Infektion  mit  Rickettsien 
folgende  Symptome: 

Fieber-  Kontinua  über  zwei  Wochen 
• Exanthem  (nicht  bei  Q-Fieber) 

- generalisierte  Vaskulitis  mit  variabler  Organbeteiligung 
« beiQ-Ficbcn 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 

Tab.  23.12  Epidemiologie  und  Pathogenese  de*  Rickettsiosen 


Erkrankung  klastisches  rieckficber  murines  Fleckfiebcr  Rocky  Mountain  Q-Fieber 

Spotted  Fever 

Übertragungs-  Mensch  — > Klerdertause  Maus  — > Röhe  — * Mensch  Nagetiere  — > Zecken  von  Rindern,  Ziegen,  Schafen  durch 

modus  -►  Mensch  - * Mensch  direkten  Kontakt  oder  kontaminier- 

ten Staub 

Erreger  Rickettsia  ptowarekri  R.  typhi  R.  rickettsii  CoxieHa  bumeti 

Vorkommen  Lateinamerika,  Hochland  viele  Regionen,  Erkran-  USA  u.a.  einzige  Rickettsiose,  die  auch  in 

von  Äthiopien  kungen  oft  importiert  Deutschland  vorkommt 


Inkubationszeit  von  zwei  bis  drei  Wochen,  danach 
akuter  Beginn  mit  Kopfschmerz,  Fieber. Schüttelfrost, 
Muskel  schmerzen 

- atypische  interstitielle  Pneumonie  mit  unauffälligem 
Auskultationsbefund. 

Die  Diagnosestellung  erfolgt  serologisch.  Nur  selten  sind 
die  Erreger  direkt  nachweisbar. 


Therapie 

Die  Therapie  aller  Rickettsiosen  besteht  in  der  Gabe  von 
Doxycyclin  über  10  bis  14  Tage  (200  mg/Tag).  Als  Reserve- 
mittel  stehen  Chloramphenicol  und  Ciprofloxacin  zur 
Verfügung.  Bei  chronischem  Q-Fieber  ist  eine  Kumbi- 
nationsthcrapic  mit  Doxycyclin  und  Ciprofloxacin  über 
mehrere  Monate  erforderlich.  Die  Letalität  des  Q-Fiebers 
liegt  unter  1 %. 


23.10  Virusinfektionen  des  Zentralnervensystems  (A80-A89) 


Fallbeispiel  Die  Tochter  einer  65-jährigen  Patientin 
bittet  um  einen  Hausbesuch  bei  ihrer  Mutter.  Die  Mutter 
habe  vor  einer  Woche  einen  grippalen  Infekt  mit  leicht 
erhühter  Temperatur  durchgemacht,  ln  der  letzten  Wo- 
che sei  es  ihr  schon  wieder  acht  gut  gegangen.  Heute 
habe  sie  nun  erneut  Fieber  bekommen  und  sie  sei  etwas 
verwirrt,  könne  sich  an  nichts  mehr  erinnern  und  rede 
Unsinn.  Die  Tochter  ist  sehr  besorgt.  Beim  Hausbesuch 
trifft  der  Ar/t  eine  hochficbcrhafte,  bewusstseinsge- 
tnibie  Patientin  mit  deutlichen  Zeichen  einer  Meningitis 
an.  Anamnestisch  berichtet  die  Tochter  noch,  dass  die 
Mutter  vor  etwa  drei  Wochen  im  Bayerischen  Wald  im 
Urlaub  gewesen  sei. 

Welche  Venlachtsdiagnosc  stellen  Sic? 

Was  veranlassen  Sie? 

Fortsetzung»''  Kap, 23.10.5. 


23.10.1  Poliomyelitis  (A80) 

Die  Poliomyelitis  wird  durch  die  Serotypen  I -3  des  Polio- 
virus hervorgerufen  und  ist  eine  Inlektionserkrankung  des 
ZNS.  In  90%  der  Fälle  verläuft  die  Infektion  asympto- 
matisch. Das  Vollbild  der  paralytischen  Poliomyelitis  ent- 
wickelt sich  auch  bei  symptomatischem  Verlauf  nur  ver- 
gleichsweise selten. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Erreger  der  Poliomyelitis  sind  die  Polioviren  der  Scrotypcn 
I,  2 und  3.  Die  Erkrankung  war  einst  weltweit  verbreitet, 
konnte  inzwischen  jedoch  durch  konsequente  Impfung  bis 
auf  sporadisch  auftretende  Fin/clfällc  eliminiert  werden. 
Die  WHO  hatte  sich  zum  Ziel  gesetzt,  die  Poliomyelitis  bis 
zum  fahr  2005  zu  eradizieren,  dieses  Ziel  wurde  aber  wahr- 
scheinlich nicht  erreicht.  Die  Inkubationszeit  der  Poliomye- 
litis dauert  zwischen  7 und  1 4 Tagen.  Beim  Vollbild  der  pa- 


ralytischen Poliomyelitis  fuhrt  eine  Entzündung  des  Rü 
ckenmarks  zur  Schädigung  der  Vorderhorn-Motoneurone. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Poliomyelitis  verläuft  in  drei  Stadien,  wobei  nur  ein 
Teil  der  Patienten  Stadium  2 und  nur  wenige  das  Stadium  3 
erleiden. 

Stadium  I : abortive  Poliomyelitis  ( unspezifische  fieber- 
hafte Erkrankung  von  zwei  bis  drei  Tagen  Dauer  ohne 
neurologische  Symptomatik) 

Stadium  2:  aseptische  Meningitis  (passagere  neurologi- 
sche Symptome,  z.  B.  Meningismus,  Bewusstseinsstö- 
rungen; Ausheilung  innerhalb  weniger  Tage) 

Stadium  3:  paralytische  Poliomyelitis 

rekurrierendes  Fieber  nach  fünf  bis  zehn  Tagen  (bi- 
phasischer Verlauf) 

- Kopfschmerzen,  Meningismus 
Bewusstseinsstörungen 
schlaffe, asymmetrische  Parese 

- Mu5kclzuckungen,  Muskclschmcrzon,  Muskclspas- 
men 

Bulbarparalyse  in  10  25%  der  Falle 

- (partielle)  Rückbildung  der  neurologischen  Sym- 
ptome (kann  bis  zu  sechs  Monate  dauern). 

Im  Liquor  ist  eine  Pleozytose  bis  400  Zeilen/mm1  typisch. 
Therapie 

Innerhalb  von  sechs  Monaten  kommt  es  auch  ohne  Thera- 
pie zu  einer  (partiellen)  Rückbildung  der  neurologischen 
Symptome.  Die  Behandlung  ist  ausschließlich  supportiv: 
Krankengymnastik  und  physikalische  Therapie  sollen 
Kontrakturen  Vorbeugen.  Bei  Eintreten  einer  (meist  vo- 
rübcigchcndcn ) Paralyse  der  Atemmuskulatur  ist  maschi- 
nelle Beatmung  notwendig.  Die  paralytische  Vcrlaufsform 
führt  bei  2 -5%  der  betroffenen  Kinder  und  bei  15  30% 
der  Erwachsenen  zum  Tode. 
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23.10  Virusinfektionen  des  Zentralnervensystems  (A80  - A89) 


23.10.2  Atypische  Virusinfektionen  des 

Zentralnervensystems  (Slow-Virus- 
und  Prion-Infektionen)  (A81) 

Der  Begriff  Slow* Virus-Infektion  bezeichnetc  früher  eine 
Reihe  chronischer  Erkrankungen  des  ZNS,  deren  Genese 
erst  vor  kurzem  erkannt  wurde.  Heute  ist  bekannt,  dass  die 
Erkrankungen  teilweise  auf  persistierenden  atypischen 
Virusinfektionen  (z.B.  die  mit  dem  Masernvirus  zu- 
sammenhängende subakute  slderosierende  Panenzephali 
tisl  und  teilweise  auf  einer  Infektion  mit  Prion-Proteinen 
(z.  B.  (’reutzfcldt-lakob- Krankheit  beruhet». 

23.10.2.1  Chronische  viral  bedingte 
ZNS-Erkrankungen 

Die  wichtigsten  Slow- Virus- Erkrankungen  des  ZNS  sind 
in  m Tab.  23. 1 3 dargcstellt. 

Eine  kausale  Therapie  der  Slow-Virus-Erkrankungen 
des  ZNS  existiert  derzeit  nicht.  Interferon-«  scheint  in 
manchen  Fällen  von  SSPE  begrenzt  wirksam  zu  sein. 

23.10.2.2  Prion-Erkrankungen 

Die  Prion-Erkrankungen  entstehen  durch  Umwandlung 
des  normalen  zellularen  Prion- Proteins  (PrP‘)  in  ein  pa- 
thologisches Protein  lPrP‘1,  das  gegen  proteolytische  En- 
zyme resistent  ist.  Der  genaue  Mechanismus  der  Umwand- 


lung ist  nicht  geklärt.  Das  PrP*  ist  infektiös  und  kann 
selbst  wiederum  normales  in  pathologisches  Prion-Protein 
überfuhren.  Die  Akkumulation  der  pathologischen  Prion- 
Proteine  in  den  Nervenzellen  lührt  zu  einer  neuronalen 
Degeneration. 

Die  wichtigsten  bekannten  Prion-Erkrankungen  sind  in 
**'  Tab.  23.14  zusammengestellt. 

Auch  gegen  die  Prion-Erkrankungen  ist  keine  wir- 
kungsvolle Therapie  bekannt. 

23.10.3  Tollwut  (Rabies)  (A82) 

Die  Tollwut  (Rabiesl  ist  eine  akute  (nfektionserkrankung 
des  ZNS,  die  durch  Tollwutviren  hervorgerufen  und  durch 
infizierte  Sekrete  (Speichel)  übertragen  wird. 

Ätiologie  und  Epidemiologie 

Erreger  der  Tollwut  ist  das  Tollwutvirus  aus  der  Familie  der 
Rhabdoviridac.  Fs  wird  meist  durch  den  Bisseines  infizier 
ten  Tieres  übertragen.  Die  Hüllenglykopruteine  des  Virus 
binden  an  Acetyicholinrezeptoren,  was  seine  Affinität  zu 
Nervenzellen  erklärt.  Die  Tollwut  ist  weltweit  verbreitet. 
Errcgcrrcscrvoir  sind  infizierte  (frei  laufende!  Füchse, 
Hunde.  Katzen,  Wölfe,  Vampirfledermäuse  u.a. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  Tagen  bis  Jahren  f im  Mittel 
zwei  bis  vier  Monate)  verläuft  die  Tollwut  in  vier  Stadien: 


Tab.  23.13  Slo«-Virus-Infektionen  des  ZNS 


Erkrankung 

subakute  sklerosierende 
Panenzephalitis  (SSPE) 

progrediente  Rubella- 
Panenzephalitis  (PRP) 

tropisch -spastische 
Paraparese  (T5P) 

progressive  multifokale 
Leukenzephalopathie 

Ätiologie 

defektes  Masemvinjs 

Rötelnvirus 

HTLV-l-Vims  u.a.  Ursachen 

JC-Virus 

Klinik 

meist  nach  Maserninfektion  im  Alter 
von  < 2 Jahren  (hoher  Masern 
Antikörpertiter  im  Liquor!) 
Manifestation  im  Kindes-  und 
Juqendatter 

progredienter  intellektueller  Verfall 
fokale  und/oder  generalisierte 
Krampfanfalle 
- Sehstörungen 
• spastische  Tetraparese 

- Symptomatik  ähnlich 
wie  bei  SSPE 

• Manifestation  meist 
10-15  Jahre  nach 
kongenitaler  Infektion 

• hoher  Röteln-Anti- 
körpertiter  im  Liquor 

• Manifestation  meist  im 

3.  oder  4.  Lebensjahr- 
zehnt 

- langsam  progrediente 
spastische  Paraparese 

• neurogene  Blasen- 
störungen 

• multifokale  DemyHini- 
sierungszonen 
Visusverschlechterung 
Persönlichkeits- 
Veränderung 

Demenz 

Tab.  23.14  Prion-Erkrankungen  des  ZNS 


Erkrankung 

Creutzfeldt-Jakob- 
Krankheit  (ÜD) 

neue  Variante 
der  CJD  (nvUD) 

Gerstmann-Sträussier- 

Schcinker-Syndrom 

Kuru 

letale  familiäre 
Insomnie 

Ätiologie 

sporadisch  oder  familiär 
auftretendes  Prion 

Prion,  BSE- 
Erreger  (?) 

familiär  hereditäres 

Prion 

Prion,  wird  durch  Kanni- 
balismus auf  Papua- 
Neuguinea  übertragen 

autosomal-dominant 
erbliches  Prion 

Klinik 

Myoklonien,  pyramidale 
und  extrapyramidale 
motorische  Störungen, 
rasch  progrediente 

Demenz 

wie  ÜD 

Koordinatnnsstörungen, 
progrediente  zerebellare 
Dysfunktion,  Schwank- 
schwindel. Ataxie,  meist 
keine  Demenz 

zerebeltäre  Ataxie.  Myo- 
klonus, Tremor,  Choreo- 
athetose,  Demenz 

progrediente  Insomnie, 
Myoklonie,  Hyperrefle- 
xie,  Spastik.  Ataxie, 
keine  Demenz 

191 


23 


Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


1 1 Prodromalstadium  (ein  bis  vier  Tage)  mit  Fieber,  Kopf- 
schmerzen, Myalgien  und  allgemeinem  Krankheitsge- 
fühl; Parästhcsien  und  Faszikulationen  im  Bereich  der 
F.rrcgcrcintrittspfortc 

2l  ciucphalitwchc*  Stadium  mit  exzessiver  motorischer 
Aktivität,  Reizbarkeit,  Erregung,  Streitsuchtigkeit,  Ver- 
wirrtheit, Halluzinationen,  Meningismus  sowie  Mus- 
kdspasmen  und  fokalen  Lähmungscrschcinungcn.  Die 
Muskelspasmen  fuhren  zur  Unfähigkeit  zu  schlucken. 
Massiver  Speichelfluss  verursacht  Schaum  vor  dem 
Mund.  Trotz  quälenden  Uursts  besteht  eine  I lydropho- 
bie  (Wasserfurcht). 

31  Stadium  der  Hirnstammfunk tiunsstorung  mit  Hirnner- 
venlähmungen, Atemlähmung  und  Tod 
41  schrittweiser  Heilungsprozess  und  Genesung  (selten). 

Die  Diagnose  kann  erst  nach  Ausbruch  der  Erkrankung 
durch  Antikörpernachweis  im  Serum  oder  Liquor  sowie 
durch  Virusnachweis  mittels  PCR  gestellt  werden. 

Therapie 

Nach  einer  eventuellen  Exposition  ist  die  Postcxpusitions- 
Prophylaxe  durch  Imptung  mit  ToliwutintpLstofl  an  den 
lägen  0, 3,  7,  14,  28  und  90  die  einzig  wirkungsvolle  kau- 
sale Therapie.  Am  TagO  muss  bei  ausgeprägter  Exposition 
zusätzlich  passiv  mit  Tollwutimmunglobulin  immunisiert 
werden.  Die  Bisswunde  (oder  andere  Eintrittspforte)  sollte 
unverzüglich  mit  Wasser  und  Seife  oderanderen  Detergen- 
zien gereinigt  werden. 

Nach  Ausbruch  der  Erkrankung  ist  die  Prognose  äußerst 
ungünstig;  dann  ist  nur  noch  eine  symptomatische  Thera- 
pie möglich  (maschinelle  Beatmung  bei  Atemlähmung). 

23.10.4  Sonstige  viral  bedingte 
Enzephalitiden  (A83) 

Viele  Virusinfektionen  befallen  (auch)  das  ZNS.  Zu  diesen 
gehören  vor  allem  durch  Arthropoden  übertragene  Er- 
krankungen (Arbovirusinfektionen),  die  auf  bestimmte 


Tab.  23.15  Arbovirusetkrankungen  mit  ZNS-Befall 


Erkrankung 

östliche  und  westliche 
Pferdeenzephalitis, 
venezolanische  Enzephalitis 

Japanische 

B Enzephalitis 

Erreger 

Alphavirus  der  Familie 
Togavlridae 

Flaviviren  der  Familie 
Flavtviridae 

Übertragung 

Mücken  (Mensoma, 

Aedes,  Culex) 

Reisfetdmoskito 

(Cutex) 

Inkuba- 

tionszeit 

1-2  Wochen 

4-14  Tage 

Klinik 

variabel,  häufig  inappa- 
renter  Verlauf;  Letalität  bet 
klinischer  Manifestation 
bis  50% 

Meningoenzephalitis,' 
letalitat  bis  25% 

Therapie/ 

Prophylaxe 

keine  kausale  Therapie 
bekannt 

aktive  Immunisie- 
rung möglich;  nach 
Manifestation  der 
Erkrankung  keine 
Therapie  bekannt 

Regionen  der  Welt  beschränkt  sind.  Bei  immunsuppri- 
mierten  Patienten  können  auch  banale  Viruserkrankun- 
gen zu  einer  Beteiligung  des  ZNS  fuhren. 

v Tabelle  23.15  zeigt  zwei  wichtige  Arbovimscrkran- 
kungen,  die  mit  ZNS- Beteiligung  ein  hergehet». 

Folgende  Viren  können  bei  entsprechender  Disposition 
oder  bei  Immunsuppression  zu  Infektionen  mit  ZNS-Be- 
tciligung  führen: 

Adenoviren,  Coxsackie-Viren,  ZvUitncgalicvirus,  ECHO- 
Viren,  Epstein- Barr-  Virus,  Herpes-simplex- Viren,  Herpes- 
zoster-Virus, HIV,  Influenzaviren,  Masern-,  Mumps-,  Ru- 
bdlavirus  (*»  Kap.  28.1 ). 


23.10.5  Virusenzephalitis,  durch  Zecken 
übertragen  (z.  B.  FSME)  (A84) 

Die  Frühsommermeningoenzephalitis  (FSME)  wird  durch 
das  FSME-Virus  hervorgerufen  und  durch  Zecken  von 
Mensch  zu  Mensch  übertragen. 

Ätiologie  und  Epidemiologie 

Erreger  der  FSME  ist  ein  Arbovirus  aus  der  Familie  der 
Flaviviridac  (verwandt  mit  dem  Erreger  der  Japanischen 
Enzephalitis).  Die  FSME  wird  durch  Zecken  übertragen 
und  herrscht  in  Endemiegebieten  vor  (Baltikum,  Teile 
Russlands,  Teile  Osteuropas,  Teile  Bayerns,  Baden-Würt- 
tembergs, Ostösterreichs  und  des  Balkans). 

Symptomatik  und  Diagnostik 

70-90%  aller  FSME-Infcktioneit  verlaufen  asymptoma 
tisch.  Die  übrigen  Patienten  entwickeln  nach  einer  Inku- 
bationszeit von  2 bis  28  Tagen  meist  grippale  Symptome 
mit  Fieber.  Nur  bei  10%  der  Erkrankten  manifestiert  sich 
nach  einem  fieberfreien  Intervall  von  etwa  einer  Woche  das 
Vollbild  der  FSME  mit: 

•>  erneutem  Ficbcransticg 
• Meningismus 

Meningoenzephalitis  mit  Bewusstseinsstörungen,  Mye- 
litis, Radikulitis,  sensomotorischen  Symptomen,  Spinal- 
paralysc  und  schlaffen  Paresen. 

Therapie 

Nach  einem  Zeckenbiss  im  Endemiegebiet  ist  bis  zum 
4.  Tag  nach  einer  eventuellen  Infektion  eine  postexposi- 
tinnclle  Prophylaxe  durch  Gabe  von  FSMF.-lmmunglobu- 
lin  möglich.  Das  Vollbild  der  Erkrankung  lässt  sich  nur 
noch  symptomatisch  behandeln.  Gefährdeten  Personen 
(Waldarbeitern,  Wanderern,  lagern)  wird  die  Impfung 
empfohlen  (drei  Impfungen  zu  den  Zeitpunkten  0.  nach 
I -3  Monaten  und  nach  l Jahr,  Auffrischung  alle  3 bis 
5 lahre).  Eine  durchgemachte  Infektion  verleiht  lebens- 
lange Immunität. 

Fallbcispiel  Fortsetzung 

Anamnese,  Vorgeschichte  des  Urlaubs  im  Bayerischen 
Wald  und  das  klinische  Bild  legen  den  Verdacht  auf  eine 
Frühsommermeningoenzephalitis  nahe,  auch  wenn  ein 
Zeckenbiss  nicht  bewusst  wahrgenommen  wurde.  Da 
nach  dem  Ausbruch  der  Erkrankung  nur  eine  sym- 
ptomatische, supportive  Therapie  möglich  ist,  wird  die 
Patientin  zur  Überwachung  stationär  eingewiesen. 
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23.11  Virale  hämorrhagische  Fieber  (A90-A99) 

23.11  Virale  hämorrhagische  Fieber  (A90-A99) 


Frkrankungsbildcr  mit  hämorrhagischen  Symptomen 
können  durch  Viren  verschiedenster  Gattungen  hervor- 
rufen  werden  und  weisen  eine  hohe  Letalität  auf.  Die  bei- 
den wichtigsten  und  häufigsten  Krankheitsbilder  sind  das 
Dengue-Fieber  und  das  Gelbfieber.  Am  häufigsten  kom- 
men virusbedingte  hämorrhagische  Fieber  in  den  Sub- 
tropen und  Tropen  vor. 

23.11.1  Dengue-Fieber  (A90-A91) 

Das  Dengue-Fieber  (Sicbcn-Tagc-Ficbcr)  wird  durch  Ar- 
boviren der  Gattung  Flavivirus  hervorgerufen  und  durch 
Moskitos  übertragen. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Vom  Dengue- Virus  sind  vier  Serotypen  bekannt,  die  durch 
den  Stich  des  Moskitos  Aedes  aegypti  von  Mensch  zu 
Mensch  übertragen  werden.  Weltweit  erkranken  jährlich 
Uber  50  Mio.  Menschen,  ln  weiten  Gebieten  der  Tropen 
und  Subtropen  von  Australien,  Afrika,  Asien  und  Amerika 
ist  die  Erkrankung  endemisch. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Das  Dengue-Fieber  verläuft  in  den  meisten  Fällen  inappa- 
rent.  Bei  symptomatisch  Erkrankten  können  nach  einer 
Inkubationszeit  von  fünf  bis  acht  Tagen  drei  Verläufe  auf- 
treten: 

klassisches  Dengue-Fieber  („Sieben-Tage- Fieber“): 

Prodromalstadium:  Konjunktivitis,  Rhinitis 
schlagartig  ersetzendes  hohes  Fieber  mit  Schüttel- 
frost. Kopf-,  Rücken-, Glieder-  und  Gelenkschmerzen 
(„breakbone  fever") 
zweigipfliger  Fieberverlauf 

- mh  dem  2.  Fieberschub  Ausbruch  eines  grobflecki- 
gcn.  konfluicrendcn  Exanthems  (nach  vier  bis  fünf 
Tagen) 

Lyntphadenopathie 

- Abklingen  aller  Symptome  nach  etwa  sieben  Tagen 

- persistierende  Abgcschlagcnhcit  Uber  einige  Wochen 
Dcnguc-hämorrhagtschcs  Fieber  Nur  in  etwa  5%  der 
Fälle  ( vor  allem  bei  Kindern ) kommt  es  zum  hämorrha- 


Tab.  23.16  WHO-Klassifikation  des  Oengue-hamonha- 
gisdien  Fiebers 


Grad  Klinik 

Dengue-häroorrha- 
gisches  Fieber  (DMF) 
ohne  Schock 

I Fieber.  Thrombozytopenie,  Kopf- 

schmerzen, Bauchschmerzen. 

Erbrechen 

n zusätzlich  Petechien.  Nasen-  und 

Zahnfleischbluten,  Hämaturie, 
hämorrhagische  Gastritis.  Blutstuhl, 
Hämatemesis 

Dengue-Schock- 

Syndrom 

Ul  zusätzlich  Unruhe,  Bewusstseins- 

störungen, Hypotension  mit  Kreis- 
laufltoUaps,  evtL  Meningoenzephalitis 

IV  schwerer  Schock 

gischen  Fieber.  Dies  tritt  meist  bei  Zweiterkrankungen 
durch  einen  anderen  Scrotyp  auf  (**  Tab.  23.16), 
atypisches  Dengue-Fieber  Das  atypische  Dengue-Fieber 
ist  durch  einen  milden  Verlauf  mit  grippalen  Sympto- 
men über  maximal  drei  Tage  charakterisiert. 

Die  Diagnose  wird  klinisch,  durch  Virusnachweis  und  se- 
rologisch gestellt.  Im  Labor  findet  man  typischerweise  eine 
Leukopenie  mit  relativer  Lymphozytose. 

Merke!  Nach  einer  Gdblieberimplüng  ist  die  Serologie 
wegen  kreuzreagierender  Antikörper  nicht  verwertbar. 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  ausschließlich  symptomatisch.  Da  es 
keine  Impfung  gibt,  ist  der  Schutz  vor  Stechmücken  die  ein- 
zige prophylaktische  Maßnahme.  Die  durchgemachte  Er- 
krankung hintcrlässt  keine  Immunität  gegen  die  jeweils  an- 
deren Seratypen,  so  dass  die  Erkrankung  mehrmals  erlitten 
werden  kann.  Dabei  steigen  mit  jedem  Mal  die  Schwere  der 
Erkrankung  und  das  Risiko  des  hämorrhagischen  Fiebers. 


23.11.2  Gelbfieber  (A95) 

Zusammenfassung 

Das  Gelbfieber  wird  durch  das  Gelbfiebervirus  aus  der  Gal-  übertragen.  Die  klassische  Trias  aus  Ikterus,  Hämorrhagicn 
tung  Flavlvirida«  hervorgerufen.  Es  kommt  ausschließlich  in  und  Proteinurie  findet  man  nur  bei  schwerem  Verlauf, 
den  Tropen  vor  und  wird  durch  Stechmücken  und  Zecken 


Epidemiologie  und  Pathogenese 
Das  Gelbfieber  tritt  nur  in  den  tropischen  Zonen  Afrikas, 
Mittel-  und  Südamerikas  auf.  Die  Infektion  des  Menschen 
kann  auf  zweierlei  Weise  erfolgen: 

- von  Mensch  zu  Mensch  durch  das  Moskito  Aedes 
aegypti  (urbancr  Zyklus) 

« von  frei  lebenden  Primaten  auf  den  Menschen  durch  die 
Stechmücken  Aedes  africanus  und  simpsoni  in  Afrika 


sowie  durch  Aedes  haemagogus  und  sabethes  in  Ame- 
rika (sil  vatischer  Zyklus). 

Urbane  Epidemien  sind  in  den  letzten  Jahren  nur  noch  in 
Afrika  aufgetreten. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  drei  bis  sechs  Tagen  be- 
ginnt die  Erkrankung  in  den  meisten  Fallen  ntit  leichteren 
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Therapie 


grippeähnlichen  Symptomen  (Fieber,  Kopischmer/en, 
Bradykardie).  Nur  ein  kleiner  Teil  der  Erkrankten  entwi- 
ckelt das  klassische  Gelbfieber  mit  folgenden  Stadien: 

• Initialstadium  (Tag  1 3): 

- schlagartig  einseUendes  Fieber  bis  40  "C  mit  Schüt- 
telfrost, Kopf-,  Kreuz-  und  Gliederschmerzen 

- Übelkeit,  Erbrechen 
Konjunktivitis 
Bradykardie 

- Remissionsstadium  (Tag  3 4k 

- Fieberabfall 

- evtl,  Ausheilung 

• Stadium  der  Ürganschddigung: 

- erneuter  Fieberanstieg  (Dromedar-Kurvel 
llämorrhagicn  (Schleimhautblutungen,  gastrointes- 
tinale Blutungen.  Bluterbrechen,  evtL  hämorrhagi- 
scher Schock) 

- Nephritis  mit  Proteinurie,  evtl,  akutes  Niercnver- 
sagen 

Hepatitis  mit  Ikterus,  evtl.  Leberversagen 

- evtl,  Meningoenzephalitis. 

Die  Diagnose  wird  klinisch  und  serologisch  gestellt.  Auch 
ein  Virusnachweis  ist  möglich.  Für  das  Vollbild  sind  fol- 
gende Laborbefunde  typisch:  Leukopenie,  Throntbopenie, 
Bilirubin  t.Transaminasen  T,  Quick  I,  Proteinurie). 


Die  Behandlung  erfolgt  ausschließlich  symptomatisch.  Die 
Wirksamkeit  einer  antiviralen  Therapie  mit  Ribavirin  ist 
fraglich.  Zur  prophylaktischen  Impfung  stehl  ein  attenuier- 
ter 17-D-Lebendimpfstoff  zur  Verfügung. 

Da  die  meisten  Infektionen  leicht  oder  inapparent  ver- 
laufen, ist  die  Prognose  insgesamt  günstig.  Bei  Entwick- 
lung des  klinischen  Vollbildes  kamt  die  Letalit.tt  allerdings 
auf  bis  zu  50%  ansteiger. 

23.11.3  Sonstige  Viruserkrankungen 
mit  hämorrhagischem  Fieber 
(A96-A99) 

Diverse  Virusinfektionen  können  sich  aLs  hämorrhagisches 
Fieber  manifestieren.  Die  meisten  kommen  ausschließlich 
in  tropischen  und  subtropischen  Regionen  vor  und  wer- 
den durch  Arboviren  hervorgerufen. 

Die  wichtigsten  viral  bedingten  hämorrhagischen  Fie- 
ber sind  in  Tab.  23.1 7 dargestdlt. 

Viruserkrankungen  mit  hämorrhagischem  Fieber  wer- 
den symptomatisch  behandelt.  Die  Letalität  ist  iasgesaml 
hoch.  Ribavirin  kann  bei  Erkrankungen  durch  Hanta-  und 
Arenaviren  die  Letalität  senken. 


Tab.  23.17  VirusetVrankungen.  die  mit  hämorrhagischem  Bebet  etnheigehen  können 


Erkrankung 

Erreger 

Übertragung 

Klinik 

Vorkommen 

Krim- kongo- 
fieber 

Kongo- Vftus 
(Bunyaviridae) 

Erregetreservolt  Hasen,  Rindet, 
Vogel.  Übertragung  durch  Zecken 

biphasisches,  hohes  Fieber, 
Hepatosplenomegalie,  gastro- 
intestinale Blutungen 

Afrika,  Osteuropa, 

Nahet  Osten,  Asien 

Hantaan-Fieber 

Hanta-Vlrus 

(Bunyaviridae) 

Übertragung  durch  Aufnahme 
von  Ausscheidungen  von  Ratten 
und  -Mäusen 

hämorrhagisches  Fieber  mit  renalem 
Syndrom  (HFRS),  abakterielle  inter- 
stitielle Nephritis 

Sudostasien.  Mandschurei, 
Mitteleuropa,  ehemalige 
Sowjetunion 

Omsk-hamonha- 
gisdies  Fieber 
(OHF) 

OHF-Vlrus 

(Flaviviridae) 

Erregerreservoir  Nagetiere,  Über- 
tragung durch  Zecken 

meist  leichtere  gastrointestinale 
Blutungen.  Nasenbluten 

ehemalige  Sowjetunion 

Matburg-Fieber 

Marburg-Virus 

(Filoviridae) 

Erregerreservoir  Primaten,  Uber- 
tragungsmodus  unbekannt 

temporale  Kopfschmerzen,  Erbrechen, 
wässrige  Diarrhö,  makulopapulöses 
E»anthem,  gastrointestinale,  vaginale 
und  renale  Blutungen 

Uganda,  Kenia,  Zimbabwe 

Ebola- Fieber 

Ebola-Virus 

(Filoviridae) 

Enegerreservoir  wahrscheinlich 
Nagetiere,  Übertragungsmodus 
unbekannt 

wie  Marburg-Fieber 

Zaire.  Sudan 

Lassa-Fieber 

Lassa- Vitus 
(Arenavindae) 

Erregerreservoir  Ratten,  Über- 
tragung durch  Aufnahme  von 
Ausscheidungen  der  Ratten 
sowie  von  Mensch  m Mensch 

schleichender  Beginn,  grippale 
Symptome,  Husten,  Pharyngitis, 
Lymphadenopatfrie.  hämorrhagisches 
Multiorganversagen 

Westafrika 

Machupo- Fieber 

Madiupo- Vitus 
(Arenavindae) 

Erregerreservoir  Nagetiere, 
Übertragung  durch  Kontakt  mit 
infektiösem  Urin 

Fieber,  Kopfschmerzen,  Erbrechen, 

Oiarrhö,  gastrointestinale  und  renale 
Hamorthagien,  Lungenödem 

Bolivien 

Junln-Fieber 

Junin- Virus 
(Arenavindae) 

Argentinien 

Gua  narito-f  lebet 

Guanarito- Virus 
(Arenavindae) 

Venezuela 
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23.12  Virusinfektionen,  die  durch  Haut-  und  Schleimhautläsionen 
gekennzeichnet  sind  (B00-B09) 

AsWREAS  SÖNN1CU5EN 


FaUbeispict  Ein  fünfjähriges  Kind  wird  von  der  Mutter 
in  die  Sprechstunde  gebracht,  weil  es  seit  drei  Tagen  Fie- 
ber hat  und  sich  nun  ein  Exanthem  entwickelt  hat,  das 
aus  kleinen  Papeln  und  Bläschen  besteht  und  stark  juckt. 
Das  Exanthem  habe  am  Bauch  begonnen,  habe  sich  aber 
nun  über  den  ganzen  Körper  ausgcbrcitct. 

Welche  Erkrankung  liegt  wahrscheinlich  vor? 

Welche  Maßnahmen  ergreifen  Sie? 

Fortsetzung»''  Kap.  23.12.5.4. 

Zu  dett  viralen  Erkrankungen, die  mit  Haut-  und  Schlcim- 
huutläsionen  einhergehen,  gehören  vor  allem  die  so  ge- 
nannten Kinderkrankheiten.  Einige  dieser  Erkrankungen 
sind  heule  durch  die  im  Säuglings-  und  Kindesalter  durch- 
geführten  Impfungen  in  Deutschland  selten  geworden. 
* • Tab.  38. 1 4 zeigt  den  von  der  STIKO  empfohlenen  Impf- 
kalender. Wichtige  Details  zu  den  einzelnen  Impfungen 
sind  w Tab.  38. 1 5 zu  entnehmen. 

Der  Impfkalender  für  Säuglinge,  Kinder  und  jugendli- 
che umfasst  Impfungen  zum  Schutz  vor  Diphtherie  (D/dl, 
Pertussis  (aP),  Tetanus  (T),  Haemophilus  influenzae  Typ  b 
< Hib>,  Hepatitis  B fHBl,  Poliomyelitis  (IPV)  sowie  gegen 
Masern,  Mumps  und  Röteln  (MMR),  seit  neuestem  auch 
gegen  Windpocken  (Varizellen I. 

23.12.1  Herpes  Simplex  (B00) 

Infektionen  mit  dem  Herpes-simplex-Virus  manifestieren 
sich  typischerweise  an  Haut  und  Schleimhäuten  sowie  am 
Auge  und  im  ZNS. 

Epidemiologie 

Hcrpcs-simplcx-Viren  (HSV)  sind  weltweit  endemisch. 
Man  unterscheidet  zwei  Stämme  von  DNA-Viren  (HSV-I 
und  HSV-21,  die  unterschiedliche  Krankheiten  hervorru- 
fen  können.  Die  Durchseuchung  erreicht  für  IISV-I  etwa 
90%  und  für  HSV-2  etwa  60%;  in  sozial  schwächeren  Be- 
völkerungsgruppen ist  die  Durchseuchung  höher  als  in 
ökonomisch  besser  gestellten  Gesellschaftsschichten.  Für 
die  Übertragung  ist  enger  Körperkontakt  erforderlich. 

Die  Inkubationszeit  liegt  zwischen  1 und  26  Tagen.  Die 
Primarinfcktion  verläuft  häufig  irtapparent.  Erst  auf  dem 
Boden  einer  persistierenden  latenten  Infektion  führen  rezi- 
divierende endogene  Reaktivierungen  zu  den  typischen 
Krankheitserscheinungen.  Bei  reduzierter  Abwehrlage  sind 
dabei  schwere,  generalisierte  Krankheitsbilder  möglich. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Bei  der  Symptomatik  muss  zwischen  Primarinfcktion  und 
Reaktivierung  einer  latenten  Infektion  durch  immun- 
schwächcndc  Stimuli  (Hitze,  UV-Strahlung,  Menstrua- 
tion, Fieber,  Stress  u.a.l  sowie  zwischen  lokalen  und  gene- 
ralisierten Infektionen  unterschieden  werden, 
fokale  Herpesinfektionen: 

an  der  Haut  (meist  HSV-1):  vor  allem  an  den  Uppen 
(Herpes  labialis),  aber  auch  an  anderen  Lokalisationen 
wie  Handrücken.  Die  Erkrankung  kündigt  sich  durch 


prodromales  Brennen  und  luckreiz  an;  es  bilden  sich 
herpetiform  gruppierte,  vesikuläre  Efflorcszen/en;  eine 
bakterielle  Supcrinfcktion  ist  möglich, 
im  Genitalbereich  ( meist  HSV-2):  Herpes  genitalis;  auch 
hier  prodromal  häufig  luckreiz,  gefolgt  von  vesikulären, 
herpetiformen  Efflorcszcnzcn  im  Gcnitalbcrcich 
an  der  Mundschleimhaut:  einzelne  schmerzhafte  Aph- 
then 

am  Auge:  Keratoconjunctivitis  herpetica;  nichteitrige 
Schwellung  und  Rötung  der  Konjunktiven;  bei  Keratitis 
besteht  die  Gefahr  der  Erblindung. 

Allgemeininfektionen: 

fkzema  herpeticatum:  oft  handelt  cs  sich  um  die  Pri- 
märinlektion  mit  HSV-I  bei  ekzematös  vorgeschädigter 
Haut;  Klinik;  hohes  Fieber,  Dehydratation,  bakterielle 
Superinfektionen  sind  häufig. 

Stomatitis  aphthosa:  häufigste  Form  der  Primärinfektion 
mit  HSV-1;  man  findet  schmerzhalte,  oberflächliche 
Schleimhautdefekte  (Aphthen)  im  Bereich  der  gesamten 
Mundschleimhaut, begleitet  von  regionalen  Lymphkno- 
tcnschwellungcn  und  hohem  Fieber;  vor  allem  bei  Kin- 
dern ist  das  .Allgemeinbefinden  oft  stark  eingeschränkt, 
häufig  Nahrungsverweigerung  wegen  der  Schmerzen 
(cave:  Dehydratation!). 

Hcrpcs-Mcningocnzcphalitis:  Erreger  meist  HSV-I,  bei 
Neugeborenen  auch  HSV-2  (Infektion  im  Geburtska 
nali:  Primärinfektion  oder  Reaktivierung  (bei  Immun- 
suppression); gekennzeichnet  durch  hohes  Fieber,  Abge- 
schlagcnheit,  Kopfschmerzen,  Somnolenz  und  Koma; 
Krampfanfälle  können  auftreten.  Die  Letalität  ist  hoch, 
sonst  häufig  Defektheilung. 

Komplikationen 

CHc  gcfürchtetste  Komplikation  ist  die  Herpes- Sepsis,  die 
fast  nur  bei  ausgeprägter  Immunschwache  auftritt  und 
häufig  letal  endet  Weitere  wichtige  Komplikationen  sind 
die  konnatale  Herpesinfektion  durch  diaplazentarc  Über- 
tragung der  Viren  auf  den  Fetus;  sic  fuhrt  zu  Dystrophie 
und  einem  bullösen  Exanthem. 

Merke!  Bei  I nfektion  in  der  Friihsehwangcrschaft  droht 
eine  Embryopathie  mit  Mikrozephalie,  Mikrophthalmie 
und  Katarakt! 

Kommt  cs  während  der  Geburt  zur  Infektion  mit  1 ISV-2, 
entwickelt  sich  eine  nconatalc  Herpesinfektion  mit  lokalen 
Infektionserscheinungen  an  Haut,  Augen  und  Schleim- 
häuten oder  eine  generalisierte  Infektion  mit  ZNS-Bcfall 
und  bullösem  Exanthem.  Frühzeitige  Aciclovirgabe  kann 
die  Prognose  verbessern. 

Therapie 

Die  Therapie  lokaler  Herpes-simplex-lnfektionen  erfolgt 
topisch  (antiseptisch  oder  virostatisch  z.B.  mit  Aciclovir); 
systemische  Erkrankungen  werden  mit  Aciclovir  i.v.  oder 
Famcidovir  p.o.  oder  Valaciclovir  p.o.  behandelt. 
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23.12.2  Varizellen  und  Herpes  zoster 
(B01-B02) 

Nach  Primärkontakt  mit  dem  Varizella-Zoster- Virus  ent- 
wickeln sich  Windpocken,  eine  hochkontagiösc  Infektions- 
krankheit mit  vesikulärem,  juckendem  Exanthem  und 
Enanthem.  Die  endogene  Reaktivierung  des  Virus  erfolgt 
entlang  den  Nervenbahnen  eines  Dermatoms  und  zeigt 
sich  mit  einem  auf  dieses  Dcrmatom  begrenzten  vesikulä- 
ren Exanthem  (Herpes zoster). 

Epidemiologie 

Das  Varicella-Zoster- Virus  gehört  zu  den  Herpesviren  und 
kommt  weltweit  vor.  Ls  ist  höchst  kontagiös  und  wird 
durch  acrugenc  Tröpfchen  oder  Kontakt  als  „fliegende“  In- 
fektion übertragen.  Die  Inkubationszeit  beträgt  II  bis 
2 1 Tage.  Eier  Erreger  befindet  sich  dann  vor  allem  im  Bläs- 
chcninhalt.  Die  Erkrankung  ist  aber  bereits  ein  bis  zwei 
Tage  vor  Ausbruch  des  Exanthems  infektiös,  da  das  Virus 
auch  durch  Körpersckrctc  übertragen  werden  kann. 

Nach  dem  Überwinden  der  Erkrankung  perxistiert  das 
Virus  in  den  Spinalganglien.  Von  dort  aus  kann  es  ausge- 
löst durch  Immundefi/ienz,  Stress,  Traumen,  Sonnen- 
exposition u,a.  - zur  endogenen  Reaktivierung  kommen. 
Dank  der  systemischen  Immunität  nach  durchgemachten 
Windpocken  tritt  die  Zweitmanifestation  aber  nur  lokal  auf 
und  beschränkt  sich  als  so  genannter  Herpes  zoster  meist 
auf  ein  bis  zwei  Dcrmatomc.  Der  Bläscheninhalt  der  F.fflo- 
reszenzen  des  Herpes  zoster  ist  infektiös  und  kann  bei  nicht 
immunen  Personen  zum  Ausbruch  von  Varizellen  führen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 
Varizellen 

Windpocken  können  folgende  Symptome  hervorrufen: 

- Das  Prodromalstadium  ist  gekennzeichnet  durch  leichtes 
Fieber  und  evtl,  ein  flüchtiges  morbilliformes  Exanthem. 

• Vom  Stamm  ausgehend  entwickelt  sich  schubweise  ein 
makulopapulovesikuläres  Exanthem,  das  sich  über  den 
ganzen  Körper  einschließlich  Gesicht  und  behaarten 
Kopf  ausbreitet, 

• Es  entstehen  nässende,  platzende  Bläschen  mit  anschlie- 
ßender Verkrustung  und  gelegentlich  auch  Vernarbung. 

• Typisch  ist  ein  starker  Juckreiz. 

• Alle  Stadien  der  F.fflorcszenzcn  (Maculae.  Papulae, 
Vesicuktc,  Krusten)  sind  gleichzeitig  nebeneinander  zu 
finden;  man  spricht  vom  »Sternenhimmel“. 

Klinische  Diagnosestellung.  Zusätzlich  ist  Nachweis  von 

Antikörpern  und  Viren  aus  Rlascheninhalt  möglich. 
Herpes  zoster 

Der  Herpes  zoster  manifestiert  sich  durch: 

■ ein  makulopapulovesikulärcs  Exanthem,  das  sich  ohne 
Allgcmeinsymptomc  einseitig  im  Bereich  von  ein  bis 
zwei  Dennatomen  ausbreitet.  Dem  Ex.mthetn  können 
lokale  Reizerscheinungen  wie  luckreiz  und  Schmerzen 
vorangehen. 

• regionale  Lvmphadenopathie 

• Missempfindungen,  Juckreiz  und  starke  Schmerzen  im 
Bereich  der  betroffenen  Dermatome;  besonders  die 
Schmerzen  können  über  Monate  pcrsisticrcn  (Post-Zos- 
ter-Neuralgic). 

- Sensibilitätsstorungen  im  Bereich  der  befallenen  Der- 
matome. 

Die  Diagnose  ergibt  sich  aus  der  Klinik. 


Komplikationen 

Varizellen 

• bakterielle  Superinfektion  der  Efflorcszenzcn  mit  an- 
schließender Narbcnbildung 

- Varizdlenpncumonie  mit  Dyspnoe.  Tachypnoe,  Husten 
mit  blutigem  Auswurf,  Brustschmerzen  und  hohem  Fie- 
ber (häufiger  bei  Erkrankung  im  Erwachscncnaltcr) 

• postin fekliöse  Zerebellitis  mit  Ataxie 

• Thrombozytopenie  und  Hämorrhagie 

« Enzephalitis  mit  Krampfanfällen  und  Koma 

• Glomerulonephritis 

• Hepatitis. 

Vor  allem  bei  immunsupprimierten  Patienten  l leukämic, 
Zylostatikathcrapie.  AIDS)  muss  mit  schweren  systemi- 
schen Verläufen  und  dem  Auftreten  von  Komplikationen 
gerechnet  werden.  In  Deutschland  sterben  etwa  fünf  Pa- 
tienten pro  Jahr  an  Windpocken. 

Konnalalc  Varizellen 

Erkrankt  die  Mutter  vier  läge  prä-  bis  zwei  Tage  postpar- 
tal, spricht  man  von  einer  peripartalen  Varizelleninfektion, 
die  beim  Neugeborenen  zu  einer  foudroyant  verlaufenden 
Värizcllcncrkrankung  führen  kann.  Da  die  Letalität  mit  bis 
zu  30%  sehr  hoch  ist,  sollte  sofort  postnatal  Varicella- 
Zoster- Immunglobulin  verabreicht  werden. 

Kongenitales  Varizcllcnsyndrum 
Zum  kongenitalen  Varizellensyndrom  kommt  es  bei  Wind 
pockenerkrankung  der  Mutter  im  1.  oder  2.  Trimenon. 
Fs  führt  beim  Fetus  zu  Skelett-  und  Muskclhypoplasicn. 
Augen-  und  ZNS- Anomalien  sowie  Hautnarben. 

Herpes  zoster 

Die  Komplikationen  eines  Flerpes  zoster  sind  stark  vom 
jeweils  betroffenen  Nerv  abhängig: 

vernarbende  Kcratokonjunktivitis  bei  Befall  des  N.  oph- 
thalmicus 

• (meist  passagere)  Fazialisparese  bei  Befall  des  N.  opti- 
cus 

- ausgeprägte,  persistierende  Trigeminusneuralgie  bei  Be- 
fall des  N.  trigeminus. 

Etarüber  hinaus  kann  cs  zur  Einblutung  in  die  Bläschen 
mit  Narbcnbildung  kommen  (hämorrhagischer  Zoster). 

Eiei  reduzierter  Immunabwehr  (AIDS,  Leukämie)  dro- 
hen schwerste  Verläufe  mit  Meningoenzephalitis  und 
Zoster  gcncralisatus  mit  Beteiligung  innerer  Organe 
(Hepatitis.  Pneumonie  u.a.). 

Therapie 

Die  symptomatische  Behandlung  besteht  in  topischer  anti- 
pruriginöser  Therapie.  Besonders  bei  Kindern  sollte  auf 
kurze  Fingernägel  geachtet  werden,  um  Kratzen  und  damit 
bakterielle  Sekundärinfektionen  zu  vermeiden.  Eine  viixi- 
statische Therapie  mit  Aciclovir,  Famcidovir  oder  Brivudin 
ixt  insbesondere  bei  immunsupprimierten  Patienten  mit 
komplizierten  Verlaufen  und  komplikationsgefährdeten 
Patienten  mit  Herpes  zoster  indiziert. 

Prophylaxe 

Seit  2(XM  empfiehlt  die  STIKO  wegen  der  möglichen  Kom- 
plikationen für  alle  Säuglinge  eine  Impfung  mit  Varizcllcn- 
Lebcndimpistoff  (■>-  Tab.  38.141.  Diese  Impfung  ist  jedoch 
nicht  unumstritten. da  Imptkomplikationcn  auftreten  kön- 
nen und  die  Gefährdung  durch  eine  echte  Varizclleninfek- 
tion  für  Gesunde  eher  gering  ist. 
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Prinzipiell  ist  bei  fehlendem  Impfschutz  auch  eine 
Postexposilionsprophyiaxe  (innerhalb  von  72  hl  mit  Vari- 
cella-Zoster-lmmunglobulin  möglich.  Diese  kommt  je- 
doch nur  bei  Risikopatienten  zum  Einsatz. 

23.12.3  Masern  (B05) 

Für  die  Entstehung  von  Masern  ist  ein  RNA- Virus  aus  der 
Familie  der  Paramyxoviren  verantwortlich.  Es  handelt 
sich  um  eine  komplikationsreiche  Viruserkrankung,  deren 
Leitsymptom  das  typische  Mascmcxanthcm  ist. 

Epidemiologie 

Masern  sind  hochansteckend  und  weltweit  verbreitet  Ihre 
Übertragung  erfolgt  durch  Tröpfcheninfektion.  Die  Infek- 
tiosität reicht  etwa  vom  7.  Tag  nach  Exposition  bis  etwa 
fünf  Tage  nach  Ausbruch  des  Exanthems.  Für  Säuglinge 
besteht  Ncstschutz  durch  mütterliche  Antikörper. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  zehn  bis  zwölf  Tagen  tolgt 
ein  zweiphasiges  krankheitsstadium: 

katarrhalisches  Prodromalstadium  von  drei  bis  fünf 
Tagen  Dauer:  Bronchitis,  Pharyngitis,  Rhinitis,  Kon- 
junktivitis (höchste  Infektiosität! I,  Fieber  und  die  pa- 
thognomonischcn  Koplik-Flecken  (kalkspritzerartiges 
Enanthem  der  Wangenschleimhaut) 

F.xanthcmstadium:  plötzlicher  erneuter  Ficbcransticg 
auf  Temperaturen  um  -Hl  “C;  es  entwickelt  sich  ein  pa- 
pulomakuktees,  großfleckig -konfluierendes,  hochrotes 
bis  rötlich- 1 i vides  Exanthem,  das  retroaurikulär  und  im 
Gesicht  beginnt  und  sich  nach  kaudal  ausbreitet.  Ab 
dem  3.  Tag  blasst  es  langsam  ab.  Der  AUgcmet nzustand 
ist  stark  reduziert;  bei  der  Untersuchung  fallt  eine  zervi- 
kale Lymphadenopathic  auf. 

Die  Diagnosestellung  erfolgt  klinisch.  Im  Blutbild  ist  eine 
Leukopenie  mit  Lymphopcnie  typisch.  Der  Virusnachweis 
im  Blut.  Rachcnsckret  oder  Urin  ist  zwar  möglich,  in  der 
Regel  aber  überflüssig.  Serologisch  lassen  sich  spezifische 
Antikörper  nachweisen. 

Komplikationen 

Masern  nehmen  häufig  eilten  schweren  Verlauf  und  neigen 
zu  folgenden  Komplikationen; 

Masernpneumonie:  interstitielle  Pneumonie  mit  inter- 
stitiellem lymphozytärem  Infiltrat  und  mehrkernigen 
Riesenzellen 

stenosicrender  Laryngitis  IMasern-Knipp) 

Otitis  media  oder  bakterielle  Pneumonie  im  Sinne  einer 
sekundären  bakteriellen  Infektion  (häufig) 

• Enzephalitis  (0,1  -0,2°o  der  Fälle) 

• Myokarditis  (selten  I 

« Reaktivierung  einer  Tuberkulose  bei  Tubcrkuiinaner- 
gie 

subakute  sklerusierende  Panenzephalitis  (SSPE):  Slow- 
Virus-F.rkrankung,  bei  der  cs  durch  Infektion  mit  einem 
atypischen  Masernvirus  mich  etwa  zehn  Jahren  zu  einer 
Wesensänderung  und  zunehmender  Demenz  kommt. 
Die  Patienten  werden  schließlich  komatös  und  sterben 
innerhalb  von  etwa  18  Monaten  (*•  Kap.  23.10.2.1, 
Tab.  23.13). 


Therapie 

Therapeutisch  stehen  lediglich  symptomatische  Maß- 
nahmen zur  Verfügung:  Flüssigkeitsersatz.  Antipyrctika, 
Sekretolytika.  Bei  bakterieller  Superiiifcktiou  ist  eine  anti- 
biotische Therapie  erforderlich. 

Prophylaxe 

Wegen  der  hohen  Komplikationsrate  I Masernpneumonie, 
Enzephalitis)  sollten  alle  Kinder  gegen  Masern  geimpft  wer- 
den (aktive  Immunisierung  durch  attenuierte  Lebend- 
viren). Bei  immunsupprimierten  Patienten  ist  auch  eine 
Inkubationsimpfung  zusammen  mit  einer  passiven  Im- 
munisierung durch  Gammaglobuline  möglich.  Bereits 
eine  einmalige  aktive  Impfung  verleiht  langjährigen  Schutz. 
Von  der  STIKO  wird  eine  zweimalige  Impfung  empfohlen 
Tab.  38.1-1,38. 15). 

Prognose 

Unkomplizierte  Masern  haben  im  Allgemeinen  eine  gute 
Prognose;  auch  Pneumonie  und  Otitis  heilen  bei  adäqua- 
ter Behandlung  ab,  ohne  Folgen  zu  hintcrlasscn.  Mit 
bleibenden  Schäden  ist  bei  Enzephalitis  zu  rechnen.  Die 
schwerwiegendste  Komplikation  ist  die  SSPE. 

23.12.4  Röteln  (Rubeola)  (B06) 

Erreger  der  Röteln  ist  Rubivirus,  ein  pleomorphes  RNA- 
Virus  aus  der  Familie  der  Togaviren.  Röteln  sind  hochkon- 
tagiös  und  gekennzeichnet  durch  eine  nuchale  Lymphade- 
nopathie  und  ein  makulopapulöses  Exanthem. 

Epidemiologie 

Das  Virus  ist  weltweit  verbreitet;  die  Durchseuchung  im 
Erwachscncnaltcr  beträgt  etwa  80%.  Die  Erkrankung  wird 
durch  Tröpfcheninfektion  oder  diapkueniar  übertragen. 
Die  Inkubationszeit  beträgt  1 4 bis  2 1 läge.  Kur  Säuglinge 
besteht  Nestschutz. 

Symptomatik  und  Diagnostik 
Typische  Symptome  sind: 

" milde  Prudromalsymptome  wie  Fieber,  Rhinitis  und 
Konjunktivitis 
nuchale  Lymphadenopathic 

■ meist  diskretes,  hellrotes,  mittclflcckigcs,  nichtkonflu- 
ierendes  Exanthem,  das  sich  von  retroaurikulär  und 
vom  Gesicht  ausgehend  auf  den  übrigen  Körper  aus- 
breitet 

* nur  geringes  Krankheitsgefühl,  in  der  Hälfte  der  Fälle 
verlaufen  Röteln  asymptomatisch. 

Die  Diagnose  wird  klinisch  gestellt.  Serologisch  sind  Anti- 
körper nachweisbar.  Das  Blutbild  zeigt  eine  Leukopenie 
mit  relativer  Lymphozytose  und  Vermehrung  der  Plasma- 
zellen. 

Diffcrentialdiagnostisch  muss  an  cxanthcmatisch  ver- 
lautende ECHO- Virus- Infektionen,  Scharlach  und  Masern 
gedacht  werden.  Das  Exanthem  ist  bei  Scharlach  jedoch 
meist  kl  ein  fleckiger  und  bei  Masern  in  der  Regel  groß- 
fleckiger. 

Komplikationen 

Postnatal  nehmen  Rötdn  einen  komplikationslosen  Ver- 
lauf. Mit  gravierenden  Folgen  ist  nur  bei  Erkrankung  wäh- 
rend einer  Schwangerschaft  zu  rechnen 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


Rötclncmbryopaihic  durch  Inlektion  während  des  er- 
sten oder  zweiten  Trimenons  (■*  Kap.  38.6.1.1  > 
konnatalc  Röteln  mit  Dystrophie,  Hepatosplenomegalie, 
Myokarditis,  interstitieller  Pneumonie  oder  Meningo- 
enzephalitis des  Neugeborenen  bei  Infektion  in  der 
Spätschwangerschaft. 

Merke!  Neugeborene  mit  konnatnlen  Röteln  bleiben 
lange  koniagiüs! 

Therapie  und  Prophylaxe 

Bei  postnatalen  Röteln  ist  aufgrund  ihres  stets  gutartigen 
Verlauf  s keine  Therapie  notwendig.  Neugeborene  mit  kon- 
natalcn  Röteln  brauchen  intensive  symptomatische  Be- 
handlung. 

Um  das  Risiko  einer  Rötclncmbryopaihic  zu  mini- 
mieren, sollten  alle  Kinder  fauch  Jungen  als  mögliche  In- 
fektionsquelle tur  Schwangere)  gegen  Röteln  geimpft  sein 
(»Tab.  38. 14. 38. 15). 

23.12.5  Sonstige  Viruserkrankungen 
mit  Haut-  und  Schleimhaut- 
manifestation (B08) 

Mark  Buchta 

23.12.5.1  Humane  Papillomaviren  (HPV) 

Die  Gruppe  der  HPV  ist  für  eine  Vielzahl  an  Haut  und 
Schleimhautwarzen  verantwortlich.  Bei  einigen  Arten  be- 
steht die  Tendenz  zur  malignen  Entartung. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

I IPV''  rufen  eine  Epithclproliferation  hervor  und  führen  so 
beispielsweise  zur  Entstehung  von  Verrucae  vulgares.  Vor 
allem  im  lugendaltcr  und  bei  tmmunschwächc  bestehen 
eine  hohe  Kontagiosität  und  ein  hoher  Manifestarions- 
index.  Die  Übertragung  wird  von  einem  feuchten  Milieu 
begünstigt.  Im  Laufe  der  Adoleszenz  kommt  es  meist  zur 
Immunisierung  und  Ausheilung. 

Folgende  Faktoren  wirken  deponierend: 

» lokale  bnmunschwäche 
kalte  Hände  und  Fuße 

o starke  Schweißneigung  fv.a.  an  den  Extremitäten). 
Symptome 

Folgende  Hautveränderungen  werden  durch  humane  Pa- 
pillomavircn  hervorgerufen: 

» vulgäre  Warzen  (hyperkeratotische  Papeln,  meist  an  den 
Händen) 

■ Plantarwarzen  (an  den  Fußsohlen,  wachsen  endophy- 
tisch  in  die  I laut  hinein) 

■ plane  juvenile  Warzen  (meist  an  Gesicht  und  Händen; 
typisches  Bild:  flache  Papeln) 

• Condylomata  acuminata  in  der  Genitalrcgion  (exophy- 
tisch  wachsende,  blumenkohlartige  Herde  an  der  Geni- 
talschleimhaut). 

Diagnose 

Diagnostisch  wegweisend  ist  das  klinische  Bild.  In  Zweifels- 
fallen kann  eine  DNA-Diagnostik  zur  Klärung  beitragen. 


Differentiatdiagnose 

Die  wichtigste  Differentialdiagnose  ist  der  Lichen  ruber 
planus,  der  auch  mit  planen  juvenilen  Warzen  imponiert. 
Typisch  für  diese  Erkrankung  ist  die  Wickham-Streifüng 
an  der  Mundschleimhaut 

Therapie 

Bisher  ist  keine  spezifische  antivirale  Therapie  fUr  HP-Viren 
bekannt.  Bei  ausgeprägtem  Befall  wird  eine  Kürettage 
durchgcfiihrt.  Des  Weiteren  kann  mit  SalicylptUstcr  zur 
Keratolysc  vorbehandeit  und  mit  5- Fluorouracil-halliger 
Losung  (Verruntal*)  bzw.  säurehaltigen  Tinkturen  gepin- 
selt werden.  Ebenfalls  hilfreich  kann  die  Immunstimulation 
mit  Intcrfcroncn  odcrdic  Anwendung  von  Imiquimod  sein. 

Als  Allgemcinmaßnahme  sollten  Dispositionslaktoren 
beseitigt  und  Reinfektionen  möglichst  vermieden  werden. 
Dazu  empfehlen  sich: 

> Tragen  leichten  Schuhwcrks 

• tägliches  Wechseln  der  Kleidungsstücke,  die  mit  den 
Warzen  in  Kontakt  kommen 
■ Tragen  von  Kunststoffs,: ndalcn  im  Schwimmbad. 

23.12.5.2  Mollusca  contagiosa 

Dclhvarzcn  oder  Mollusca  contagiosa  werden  durch  das 
sehr  kontagiüsc  Poxvirus  mollusci  verursacht.  Es  gehört 
zur  Gruppe  der  Poxviren. 

Symptome 

Typisch  sind  weißliche  Papeln  mit  zentraler  Delle,  die 
gruppiert  oder  einzeln  auftreten.  Anfällig  für  Infektionen 
sind  Kinder  und  Patienten  mit  Abwehrschwächc. 

Dellwarzen  sind  am  häufigsten  im  Gesicht  und  auf  vor- 
geschädigter Haut  (Atopiker!  I lokalisiert. 

Bei  Druck  auf  die  Warze  tritt  eine  hochinfektiöse  weiß- 
liche Masse  aus,  die  zur  Sclbstanstcckung  führt. 

Diagnose 

Das  typische  klinische  Bild  ist  wegweisend  für  die  Dia- 
gnose. Differentialdiagnostisch  kommen  plane  Warzen  in 
Betracht.  Bei  diesen  fehlt  jedoch  die  zentrale  Delle. 

Therapie 

le  nach  Ausdehnung  des  Befunds  ist  eine  Kürettage  mit 
oder  ohne  Narkose  indiziert.  Die  Läsionen  heilen  bei  voll- 
ständiger Entfernung  problemlos  ab 

23.12.5.3  Exanthema  subitum  (Dreitagefieber) 

Andreas  Sönnichsen 

Ätiologie 

Auslöser  des  Exanthema  subitum  ist  das  humane  llcrpcs- 
virus  6 fHHV-6)  mit  einem  Erkrankungsgipfel  im  I.  und 
2.  Lebensjahr. 

Klinik  und  Diagnostik 

Meist  ist  der  Verlauf  gutartig  mit  plötzlichem  Fieberanstieg 
auf  39,5-4 1 °C  und  anschließender  Kontinua  für  drei  Tage. 
Evtl,  ist  die  Fontanelle  gespannt  Sellen  kommt  es  zu  initia- 
len Infektkrmmpfcn.  Am  3.  bis  4.  Tag  folgen  eine  rasclte 
Entfieberung  und  Ausbildung  eines  flüchtigen,  stammbe- 
tonten, rubcoliformcn,  rosaroten,  makulopapulösen  Exan- 
thems. Das  Blutbild  zeigt  eine  Leukopenie  mit  Neutropenie 
und  relativer  Lymphozytose. 
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Therapie 

Es  erfolgt  allenfalls  eine  symptomatische  Behandlung 
(Antipyretikal.  KomplikatioiKn  sind  unbekannt. 

23.12.5.4  Erythema  infectiosum  (Ringelröteln) 

Ätiologie 

Das  Erythema  infectiosum  wird  durch  Parvovirus  B19 
hervorgerufen  und  durch  Tröpfchen  übertragen. 

Klinik  und  Komplikationen 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  ein  bis  zwei  Wochen 
kommt  cs  zum  Auftreten  eines  girlandenförmigen,  makulo 
papulösen,  juckenden  Exanthems  sowie  eines  lividen  Wan- 
gcncrythcms  mit  pcrioralcr  Blässe  (Ohrfeigengesicht).  Das 


23.13  Virushepatitis  (B15  - B19) 

Allgemeinbefinden  ist  meist  unbeeinträchtigt.  Bei  post- 
nataler Erkrankung  sind  keine  Komplikationen  zu  be- 
obachten. Konnatalc  Infektionen  können  /ur  Totgeburt, 
/um  Hydrops  fetalis  oder  in  leichteren  Fällen  zur  Anämie 
des  Neugeborenen  führen. 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Das  Kind  leidet  mit  großer  Sicherheit  an  Windpocken. 
Durch  gezieltes  Fragen  nach  einer  möglichen  F.xposition 
lässt  sich  die  Diagnose  erhärten.  Die  Therapie  besteht  in 
der  Verordnung  einer  juckrebstfllcnden  Union.  Wichtig 
ist  der  Hinweis,  dass  der  Kontakt  mit  anderen  Kindern 
und  mit  Erwachsenen,  die  noch  keine  Windpocken 
durchgemacht  haben,  zu  vermeiden  ist. 


23.13  Virushepatitis  (B15-B19) 

Fallbeispte!  Ein  44-jähriger  Patient  kommt  mit  tolgen 
den  Beschweiden  in  die  Sprechstunde:  Es  ginge  ihm 
schon  seit  einer  Woche  nicht  gut.  Er  habe  leicht  erhöhte 
Temperatur  und  fühle  sich  schrabgcschlagcn.  Zudem  sei 
ihm  ständig  etwas  übel,  er  habe  keinen  Appetit.  Sein 
Stuhl  sei  weich.  Heute  morgen  habe  er  gemerkt,  dass 
seine  Augen  eine  gelbliche  Farbe  bekommen  hätten. 

Welche  Diagnose  vermuten  Sie  und  wie  gehen  Sie 
weiter  vor? 

Fortsetzung  iw  Kap.  23.13.2. 


Virushepatitis  ist  der  Oberbegriff  für  viral  hervorgerufene 
nichteitrige  leberentziindungen.  Dabei  werden  derzeit 
mindestens  fünf  verschiedene  Vlruserkrankungen  unter- 
schieden, die  akut  oder  chronisch  verlaufen  können. 

23.13.1  Akute  Virushepatitis  (B15-B17) 

Mind.  5 verschiedene  Erreger  - zwischen  denen  keine 
Kreuzimmunität  besteht  - können  eine  akute  Virushepa- 
titis auslösen,  wobei  Hepatitis  D nur  als  Simultan-  oder 
Superinfektion  einer  Hepatitis  B vorkommt.  Wichtigste 
Frkrankungsmcrkmalc Tab.23.18. 


Tab.  23.18  Virushepat<tiden 


Hepatitistyp 

A 

B 

C 

D 

E 

Virustyp 

RNA 

Picorna-Virus 

DNA 

Hepadna- Virus 

RNA 

C-Virus 

defektes  RNA 

Delta- Virus 

RNA-Virus 

E-Virus 

Häufigkeit 

55% 

35% 

10% 

selten 

selten 

Inkubationszeit 

2-6  Wochen 

12-2*  Wochen 

6-12  Wochen 

3-15  Wochen 

ca.  6 Wochen 

Übertragung 

fäkal-oral 

parenteral,  sexuell, 
perinatat 

parenteral 

parenteral,  sexuell, 
perinatat 

fäkal-oral 

Serologie 

Anti-HAV-IgM 

Anti-HAV-IgG 

Akutstadium: 

• Anti-HBe-IgM 
Anti-HBc 
nach  Ausheilung 
Anti-HBs 

Antl-MBe 

Anti-HCV  (wird 
erst  3-6  Monate 
nach  Erttrankungs- 
beginn  positiv) 

Anti-HDV-IgM 

Anti-HBs 

Anti-HEV 

Antigennachweis 

HBs-Ag 

HBc-Ag 

HBe-Ag 

HBV-DNA 

HCV-RNA 

HBs-Ag 

HD-Ag 

MDV-RNA 

Verlauf 

0,1  -0,2%  fulminant, 
nie  chronisch 

1-3%  fulminant, 
ca.  6%  chronisch 

2%  fulminant, 

50%  chronisch 

» 2%  fulminant 
oft  chronisch 

20%  fulminant  in  der 
Schwangerschaft 

Heilungsrate 

nahe  100% 

>90% 

<50% 

Simultaninfektion 

mit  HBV:  90% 

in  der  Schwangerschaft 
80%,  sonst  90% 

Superinfektion  beste- 
hender Hepatitis  8 10% 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 
Symptomatik 


Zwei  von  drei  akuten  Virushepatitiden  verlaufen  asympto- 
matisch (insbesondere  I lepatitis  Al.  Kommt  es  zu  Krank- 
heilscrscheinungen,  unterscheidet  man  zwei  Stadien: 
Prodromalstadium  mit  subfebrilen  Temperaturen. 
Abgeschlagenheil,  Appetitlosigkeit,  Gewichtsabnahme. 
Übelkeit,  Diarrhö,  Arthralgien  und  flüchtigem  Fxan- 
them 

hepatische  Organmanifestation  mit  Ikterus  (*/}  aller 
symptomatischen  Fälle),  Juckreiz,  lebcrvcrgrößcning, 
Druckschmerz  im  rechten  Oberbauch  (durch  Leber- 
kapselspannung),  Milzvergrößerung  und  Lymphkno- 
tenschwellung. 

Merke!  Zwei  Drittel  aller  Virushepatitiden  verlauten 
asymptomatisch,  zwei  Drittel  der  symptomatischen 
Fälle  verlaufen  anikterisch! 

Kur  in  etwa  5*1  o der  Fälle  entwickelt  sich  eine  chole- 
statische Verlaufsform  mit  massivem  Anstieg  der  Cho- 
lestaseparameter  {AP,y-GT.  Bilirubin). 

Extrem  selten  kommt  es  zur  fulminanten  Hepatitis 
mit  akutem  Leberversagen,  die  in  über  80uo  tödlich 
endet.  Rettend  kann  hier  die  rechtzeitige  Lebertrans- 
plantation sein. 

|c  nach  Virustyp  kann  sich  aus  der  akuten  eine  chro- 
nische Hepatitis  entwickeln  (*•  Tab.  23.18). 

Diagnostik 

Laboruntersuchungen  untermauern  die  klinische  Ver- 
dachtsdiagnose. Typische  Befunde  sind: 
Transaminascnansticg  insbesondere  der  GPT  auf 
500-3000  U/l  (Dc-Ritis-Quoticnt  GOT/GPT]  < I ) 

• bei  ikterischem/cholestatischem  Verlauf  Anstieg  von 
Bilirubin.  AP  und  y-GT 

• Lymphozytose 

• beschleunigte  BSG 

• erhöhte  y-Globuline  in  der  Eiweißelektrophorese. 

Hinweis  aut  einen  drohenden  fulminanten  Verlauf  ist  der 
Abfall  der  Synthese parameter  (Quick,  Cholinesterase, 
Albumin  >. 

Die  Virustypen  lassen  sich  serologisch  differenzieren 
(“  Tab.  23.18).  Ausgeschlossen  werden  müssen  folgende 
nichtinfektiöse  Hepatitisformen: 

■ Fettleberhepatitis  (Alkoholhepatitis) 
r toxische  I lepatitis  (Medikamente,  Giftpilze) 
Autoimmunhepatitis. 

Therapie 

Eine  kausale  Therapie  ist  nicht  bekannt.  Symptomatische 
Maßnahmen  sind: 

Bettruhe  (int  Liegen  ist  die  Lcberdurchblutung  verbes- 
sert) 

• Vermeiden  aller  Noxen  (absolutes  Alkoholverbot!,  mög- 
lichst keine  Medikamente) 

Bei  fulminantem  Verlauf  ist  eine  Lebertransplantation  zu 
erwägen;  alternativ  ist  eine  passagcre  „Huckepack-Tran*  - 
plantation“  möglich.  Dabei  wird  die  eigene  leber  belassen, 
aber  funktionell  entlastet:  sic  erholt  sich  meist  wieder. 

Merke!  Kortison  und  Immunsupprcssiva  sind  absolut 
kontraindiziert! 


Prophylaxe 

Die  Prophylaxe  der  Virushepatitiden  ruht  auf  zwei  Säulen: 
F.xpositionsprophylaxe 

- Lcbcnsnüuelhygiene  iHepatitis  A.  E ! 
Infektionsschurz  bei  Intimkontakt.  z.B.  durch  Kon- 
dome  (Hepatitis  B,  Dl  und  Vermeidung  parenteraler 
Übertragung  (Hepatitis  B,  C,  D).  Bei  Hepatitis  C be- 
steht evtl,  auch  ein  Übertragungsrisiko  auf  sexuellem 
Weg.  Dieses  ist  nach  neueren  Studien  jedoch  sehr 
gering. 

Impfung 

aktiv  gegen  Hepatitis  A und  B 

passiv  mit  Hyperimmunglobulin  gegen  Hepatitis  A 

(Schurz  für  ein  bis  zwei  Monate). 

Eine  Impfung  gegen  Hepatitis  C,  D oder  E ist  bisher  nicht 
möglich. 

23.13.2  Chronische  Virushepatitis  (B18) 

Per  definitionem  ist  jede  Hepatitis  chronisch,  die  nicht 
innerhalb  von  sechs  Monaten  aushcill.  In  60u»  der  Fälle 
geht  sie  aus  einer  akuten  Virushepatitis  hervor  und  führt 
nicht  selten  zur  Leberzirrhose.  Bei  manchen  Formen  ist 
das  Karzinomrisiko  erhöht. 

Formen 

Folgende  Virushepatitiden  können  chronisch  verlaufen: 

• Hepatitis  B 

• Hepatitis  G 

• Hepatitis  B + D. 

Differentialdiagnosen  der  chronischen 
Virushepatitis 

• Autoimmune  chronische  Hepatitis 

• Toxisch  bedingte  chronische  Hepatitis 

- alkoholtoxische  Fcttlcbcrhcpatitis 

- medikamentös-toxische  chronische  Hepatitis 
- Stoffwechselbedingte  chronische  Hepatitis 

Morbus  Wilson  (hepatolentikuläre  Degeneration): 
autosomal-rezessive  Erbkrankheit,  bei  der  cs  auf- 
grund verminderter  biliärer  Kupfernusschcidung  zur 
pathologischen  Kupferspeicherung  in  Leber,  Stamm- 
ganglien und  anderen  Organen  kommt:  Leitsymptom 
ist  die  klinische  Trias  aus  chronischer  Hepatitis,  neuro- 
logischen Symptomen  und  dem  pathognomonischen 
Kayscr  Fleischer  Kornealring  am  Auge. 

Pathologie 

Pathologisch-histologisch  werden  unterschieden: 
chronisch-pcrsisticrcndc  Hepatitis:  lymphohistiozytäre 
Infiltration  der  Pörtalfcklcr,  Läppchenstruktur  bleibt 
erhalten;  identischer  Befund  in  einer  Kontrollbiopsic 
nach  zwölf  Monaten 

chronisch-aktive  Hepatitis:  lymphoplasmazcllulärc  In- 
filtration der  Porlallelder,  die  die  Grenzlamellen  der 
Läppchen  überschreitet:  es  kommt  zu  Mottenfraß- 
nekrosen mit  Zerstörung  der  Läppchenstruktur  und 
narbigem  Umbau  (Übergang  in  Leberzirrhose). 

Symptome  und  Befunde 

Die  klinischen  Symptome  korrelieren  mit  dem  patholo- 
gisch-histologischen  Befund.  Patienten  mit  chronisch- per- 
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«stierender  Hepatitis  sind  (bis  auf  eventuelle  allgemeine 
Leistungsminderung  und  uncharakteristische  Oberbauch - 
beschwerden)  meist  beschwerdefrei. 

Fine  chronisch-aktive  I lepatitis  geht  häutig  einher  mit: 

• chronischer  Müdigkeit  und  Leistungsminderung 

• Appetitlosigkeit,  eventuell  Gewichtsabnahme 

c Druckschmerz  im  rechten  Oberbauch  ( Leberkapsel- 
spannungsschmerz,  leber  meist  vergrößert  und  indu- 
riert) 

• Arthralgien  (häufig) 

» evtl,  rezidivierenden  ikterischen  Schüben 
evtl.  Splenomegalie  und  Hypersplenismus 

• Leberhautzeichen  (Lackzunge,  Palmarerythem,  Spider- 
Nävi.  Kratzspuren  bei  Pruritus,  Weißnagel) 

■ evtl,  so  genannten  Dupuytren- Kontrakturen  an  den 
Beugeschnen  der  Finger 

sekundärer  Antenorrhö  (Frauen)  bzw.  Hodenatrophie 
und  Gynäkomastie  ( Männer). 

Diagnostik 

Unspezifische  Befunde  einer  chronischen  Hepatitis  sind: 

• Labor 

- erhöhte  Transaminasen  (GOT.GPT) 
Entzündungszeichen 

- Immunglobuline  in  der  Elektrophorese  vermehrt 

• Sonographie: 

- Konsistenzvermehrung 
Lebervergrößerung 

- Biopsie  und  Histologie: 

- Unterscheidung  zwischen  persistierender  und  aktiver 
Hepatitis 

Nachweis  spezifischer  Merkmale  in  Abhängigkeit  von 
der  Ursache  (z,  B.  Morbus  Wilson!). 

Die  spezifischen  Zeichen  der  verschiedenen  Hepatitisfor- 
men sind  in  Tab.  23.19  zusammengefasst 

Merke!  Von  der  chronischen  Hepatitis  B sind  gesunde 
HbsAg  Träger  abzugrenzen.  Deren  Laborkonstellation 
ist  durch  folgende  Merkmale  gekennzeichnet:  HBsAG- 
positiv,  Anti-HBc-positiv.Anti-HBc-positiv,  I IBcAG-nc- 
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gativ,  Anti-HBs-negativ,  normale  Transaminasen.  Histo- 
logisch sind  bei  sonst  normalem  Befund  HbsAg-haltige 
„Mikhglashepatozyten"  zu  sehen.  Eine  Therapie  ist  nicht 
erforderlich.  Die  Patienten  sind  jedoch  infektiös! 

Therapie 

Zu  den  Allgcmcinmaßnahmcn  gehören  die  Elimination 
und  Vermeidung  hepatoioxischer  Substanzen  (Alkohol, 
Medikamente,  Lösungsmittel  etc.)  sowie  körperliche  Scho- 
nung (Bettruhe)  im  entzündlichen  Schub.  In  Abhängigkeit 
von  der  Ursache  werden  sie  durch  eine  flankierende  spezi- 
fische Therapie  (**  Tab.  23.19)  ergänzt. 

Prognose 

Asymptomatische  Virusträger  und  Patienten  mit  mildem 
Verlauf  einer  persistierenden  Hepatitis  B haben  eine  gute 
Prognose.  Etwa  50uo  aller  chronisch-aktiven  Hepatitiden 
gehen  unbehandelt  innerhalb  von  zehn  fahren  in  eine  Le- 
berzirrhose über.  Darüber  hinaus  ist  das  Risiko  furdie  Ent- 
stehung eines  hepatozellulären  Karzinoms  erhöht.  Die  Be- 
handlung mit  Interferon  führt  bei  Hepatitis  B in  25-50%, 
bei  Hepatitis  C in  25  50%  und  bei  Superinfektion  mit 
Hepatitis  D in  weniger  als  5%  der  Fälle  zur  Ausheilung. 

Fallbeisplel  Fortsetzung 

Bei  der  Anamneseerhebung  stellt  sich  heraus,  dass  der 
Patient  vor  vier  Wochen  für  1 4 Tage  in  Ägypten  war.  Bei 
der  körperlichen  Untersuchung  bestätigt  sich  die  Beob- 
achtung des  Patienten:  Es  liegt  ein  leichter  Sklerenikterus 
vor.  Bei  der  Laboruntersuchung  finden  sich  erhöhte 
Werte  für  GPT  (645  L7I)  und  GOT  (398  L7lh  Die  Ver- 
dachtsdiagnose einer  akuten  Hepatitis  A wird  durch  den 
Nachweis  von  Anti-HAV-lgM  bestätigt.  Da  die  Synthese- 
parameter im  Normbereich  liegen  und  die  Transami- 
nasen nicht  Uber  2000  U/l  angestiegeu  sind,  ist  keine 
stationäre  Aufnahme  erforderlich.  Therapeutisch  wird 
Bettruhe  verordnet.  Eine  spezifische  Therapie  ist  nicht 
möglich.Transaminascn  und  Synthcscparamctcr  werden 
kurzfristig  kontrolliert  (alle  drei  bis  sieben  Tage  in 
Abhängigkeit  vom  klinischen  Verlauf  ). 


Tab.  23.19  Typische  diagnostische  Befunde  bei  den  «sichtigsten  Formen  der  thron.  Hepatitis 

Hepatitisform 

Labor 

Histologie 

spezifische  Therapie 

chronisch- 
persistierende 
Hepatitis  B 

• HBeAG-positiv 

• HBV-DNA  niedrlg-trtrig  nachweisbar 
- Transaminasen  nur  minimal  erhöht 

Serologie  wie  oben 

Bild  der  persistierenden 

Hepatitis  (•-  oben) 

nicht  zwingend  erforderlich,  regel- 
mäßige Verlaufsbeobachtung,  ggf. 
«-Interferon 

chronisch -aktive 
Hepatitis  B 

■ HBeAG-positiv 
• hoher  HBV-DNA-Titer 
deutlich  erhöhte  Transaminaser 
- zunehmende  Beeinträchtigung  der 
lebersyntheseleistu  ng 

Bild  der  aktiven  Hepatitis  (•»  oben) 
Übergang  in  postnekrotische  Zirrhose 

«■ Interferon,  eventuell  Kombination 
mit  Lamivudin  oder  Adefovin 

chronische 

Hepatitis  C 

HCV-RNA  nachweisbar 

persistierende  oder  aktive  Hepatitis 
Übergang  in  postnekrotische  Zirrhose 

«-Interferon,  eventuell  Kombination 
mit  Ribavirin  (Studien!) 

chronische 

Hepatitis  8 + 0 

Nachweis  von  Anti-HDV,  HDV-RNA 
und  HBsAg 

bei  Simuitaninfektion  wie 

Hepatitis  B (»*  oben) 

■ bei  Superinfektion  chrorrisch- 
aktive  Hepatitis  in  90%  der  Fälle 

• bei  Simuitaninfektion  -wie 

Hepatitis  B (■-  oben) 

• bei  Superinfektion  «-Interferon, 
eventuell  Kombination  mit 

Lamivudin  (Studien!) 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99)  

23.14  HIV-Krankheit  (humane  Immundefizienz-Viruskrankheit), 
AIDS  (B20-B24) 


AIDS  („acquired  immune  deficiency  syndrome")  ist  eine 
Störung  des  Immunsystcms,  die  durch  Infektion  mit  dem 
humanen  Immundcfizicnz- Virus  (HIV)  hervorgerufen 
wird.  Sie  ist  gekennzeichnet  durch  ein  buntes  Bild  aus 
opportunistischen  Infektionskrankheiten  und  anderen 
Symptomen. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Beim  HIV  sind  zwei  Typen  unterscheidbar.  Bei  beiden 
handelt  cs  sich  um  RNA-halligc  Retroviren,  die  das  Enzym 
Reverse  Tnuiskriplasc  bilden: 

HIV- 1:  häufigster  Typ  mit  drei  Hauptgruppen 

Gruppe M (major):  weltweit  häufigster  Typ  mit  neun 
Subtypen  (A-I),  davon  B am  häufigsten  in  Amerika 
und  Europa,  B,  C und  E in  Asien  sowie  A, C und  D in 
Afrika 

Gruppe  N ( Afrika,  selten ) 

- Gruppe O (Alrika,  selten) 

Hl  V-2:  Vorkommen  in  Westafrika  ( Ursprung),  Amerika 
und  Europa. 

Die  weltweite  AIDS- Epidemie  begann  etwa  198t)  in  Zen- 
tralafrika ( HIV- 1 ) und  etwas  später  in  Westafrika  (HIV- 2). 
Über  die  Karibik  breitete  sich  die  Erkrankung  nach  USA 
aus  und  von  dort  weiter  nach  Asien  und  Europa.  Momen- 
tan gibt  es  weltweit  etwa  40  Mio.  Infizierte  <65‘,o  in  Afrika, 
20 "o  in  Südostasien).  In  Osteuropa  breitet  sich  die  Erkran- 
kung derzeit  explosionsartig  aus.  Jährlich  kommen  welt- 
weit über  5 Mio.  Neuinlektionen  hinzu.  Derzeit  sterben  im 
lahr  mehr  als  3 Mio.  Menschen  an  AIDS.  Insgesamt  hat  die 
Seuche  bereits  über  27  Mio.  Todesopfer  gefordert. 

Die  Übertragung  erfolgt 
durch  Scxualkontakt 

zwischen  homosexuellen  Männern  {65%) 

- zwischen  heterosexuellen  Männern  und  Frauen 

(15%) 

parenteral  durch 

- Nadeltausch  bei  i.v.  Drogenkonsum  (15%) 

- Therapie  mit  Blut  und  Blutprocluktcn  (in  Europa  seit 
Einführung  der  generellen  Tests  aul  HIV-Ak  selten) 
akzidentelle  Verletzungen  bei  medizinischem  Perso- 
nal (sehr  selten) 

• matcrnofctal  oder  pcripartal  (Übertragungsrisiko  für 
das  Kind  15-20%  bei  HlV-positiven  Schwangeren). 


Das  HIV  ist  lymphozytotrop  und  neurotrop.  Es  befällt  Zel- 
len des  retikulohistiozytären  Systems  (RHS)  mit  dem 
CD4-Obcrflächcnantigen  (T-I  lelfcrzcllcn,  Monozyten, 
Makrophagen,  Mikroglia  des  ZNS).  E)adurch  werden  das 
Immun-  und  das  Nervensystem  geschädigt.  Der  Infizierte 
bildet  zwar  Antikörper  gegen  HTV,  kann  das  Virus  aber 
nicht  eliminieren. 

Klinik  und  Diagnostik 

In  Abhängigkeit  vom  klinischen  Bild  und  von  der  T-Hcl- 
Icr/ell-Zahl  erfolgt  eine  klinisch-immunologische  Stadien 
einteilung  (»  Tab.  23.20). 

Ist  die  Bestimmung  der  T-Hclfcrzcllcn  nicht  möglich, 
erfolgt  eine  klinische  Stadicncintcilung  nach  der  WHO- 
Klassitikution  von  1993  (*r  Tab.  23.21).  Beim  Auftreten 
milder  Symptome  (WHO-St.  2)  spricht  man  auch  vom 
A I DS- related -Com  plex  (ARC). 

Die  Diagmxsc  stützt  sich  aut  die  klinischen  Befunde  und 
den  serologischen  Antikörpernachweis.  Der  ELISA-Such 
tesi  wird  in  der  Regel  spätestens  sechs  Monate  nach  einer 
Infektion  positiv.  Ein  positiver  Befund  muss  anschließend 
mittels  Western  Blot  bestätigt  werden,  uni  falsch  positive 
Ergebnisse  auszuschließen.  Für  Prognose  und  Therapic- 
kontrollc  sind  der  Virusnachweis  und  die  Bestimmung  der 
Viruslast  (Virus  Load)  mittcLs  P('R  von  großer  Bedeutung 
(«  Tab.  23.22). 

In  • ■ Abh.  23-3  sind  der  typische  Verlauf  einer  HlV-Vir- 
ämic,  der  Anti-HIV-Amikörpertitcr  und  dcrT-Hclfcrz.cll- 
Zahl  dargcstelh. 

Therapie 

Die  Therapie  beruht  auf  vier  Prinzipien: 

• gesunde  Lebensführung,  Hygiene,  Vermeidung  resis- 
tenzmindernder  Faktoren 

• antivirale  medikamentöse  Therapie 

• Therapie  und  Prophylaxe  opportunistischer  Infektionen 
« psychosoziale  Unterstützung. 

Um  die  Gefahr  der  Resistenzentstehung  zu  minimieren, 
wird  die  antivirale  Therapie  grundsätzlich  von  Anfang 
an  als  Dreifachkomhination  gegeben.  Dazu  stehen  drei 
verschiedene  Substanzgruppen  zur  Verfügung,  wobei  die 
Kombinationen  meist  mindestens  einen  Reverse-Trans- 
kriptase- Hemmstoff  und  einen  Proteaseinhibitor  enthal- 
ten («*  Tab.  23.23). 


Tab.  23.20  Klmisch-mimunologlsdte  Stad>enei"Tellur>g  det  HlV-Infektion 
(nach  Vorschlag  der  Centeis  of  Disease  Control  [CDCJ  1993) 


T-Helfcrzellen/pl 

akute  HIV-Krankheit,  Lymphadenopathie- 
syndrom  oder  asymptomatisch 

symptomatisch,  aber  nicht 

A oder  C zuzuordnen 

AIOS-Indlkator-Krinkheilen 

>*» 

Al 

Bl 

CI 

200-499 

A2 

62 

C2 

<200 

A3 

63 

□ 
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Tab.  23.21 

WHO-Klassifikation  der  HIV-Erktankung 

klinisches 

Stadium 

Symptomatik 

Leistungsfähigkeit 

1 

• akute  Infektion  (mononukleoseartiges  Bild  t - 6 Wochen  nach  Infektion) 
asymptomatische  Infektion 

• persistierende  Lymphadenopathie  (lymphadenopathiesyndrom  |LAS|) 

normal 

2 

unbeabsichtigte  Gewichtsabnahme  > 10% 

minimale  Haut-  und  Sdileimhautsymptome  (Nageipilz,  Dermatitis,  Juckreiz,  Mundwinkelrhagaden) 

• Herpes  zoster  innerhalb  der  letzten  5 Jahre 
rezidivierende  Infektionen  der  oberen  Atemwege 

symptomatisch,  aber  fast 
keine  Einschränkung, 
nicht  bettlägerig 

3 • unbeabsichtigte  Gewichtsabnahme  »10% 

■ chionische  Durchfälle  > 1 Monat 
Fieber » 1 Monat 

• orale  und/oder  vulvo vaginale  Candidiasis 

■ orale  Haarleukoplakie 

• Lungen-Tbc  innerhalb  des  letzten  Jahres 

• schwere  bakterielle  Infektionen 

4 HiV-Wasting-Syndrom 

• Pneumocystis-jirovecii-Pneuniorrie 

• mukokulane  Herpes-simplex-Manifestationen 
zerebrale  Toxoplasmose 
Isosporiasls  mit  Durchfällen  > l Monat 
Kryptosporidiose  mit  Durchfällen  » 1 Monat 

■ extrapulmonaie  Kryptokokkose 
fytomegaiie- Virus- Erkrankung  mit  Otganbefali  außerhalb  von  Leber,  Milz  und  Lymphknoten 
progressive  multifokale  leukenzephalopathie 

• irgendeine  systemtsche  endemische  Mykose  (Z.B.  Hhtoplasmose) 

• Candidiasis  des  Ösophagus,  der  Trachea,  der  Bronchien  oder  der  Lunqe 

• extrapulmonale  Tbc 

■ disseminierte  atypische  Mykobakteriose 

• Salmonellensepsis  (nicht  Typhus) 

Lymphom 

■ Kaposi-Sarkom 

• HlV-Enzephalopathie 


bettlägerig  » 50%  der 
normalen  Tageszeit 


bettlägerig  < 50%  der 
normalen  Tageszeit 


Pnmär- 

infektion 


Klinische  Latenzphase 


Symptome 


CDd-T  Zellen 

> SOO/pL 

Lyenphadenopathle 
rezxllvierende  vaginale 
Kandldose 

200-S0O/uh 

Pneumokokken-Pneumonie. 
Tuberkulose.  Soor.  Kaposi- 
Sarkom,  Non-Hodgkin- 
Lymphom 

iOO  200,‘ nt 
P -Iuotki- Pneumonie, 
HlVtn/rphalnpalhlr.  Watt  mg 

SO  - 1 0O/pL 

toxoplasmose,  Kryptokokkose 
< SO/pL 

CMV-Retmrus,  Mycobacterium 
avium  comple*. 
Kryptosporidiose.  I'ML 


AIDS 


Abb.  23.3:  Zeitlicher  Verlauf  der  HlV-lnfektion  (1). 
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Tab.  23.22  Prognostische  Bedeutung  der  Viruslast 


HIV- 1 -RNA-Kopien/mi  Plasma  mittlere  Zeit  bis  cum  Vollbild 

von  AIOS  in  Jahren 


< 3000  > 10 

3001-10000  8.3 

10001-30000  5,5 

» 30000  2.8 


Die  antivirale  Therapie  verfolgt  folgende  Ziele: 

• Hinaus/ögcm  dcrVollmanifcstation  von  AIDS 

- Verlängerung  der  Überlebenszeit 
Bekämpfung  opportunistischer  Infektionen. 

Eine  Heilung  durch  Elimination  des  HIV  ist  jedoch  nicht 
möglich.  Außerdem  ist  die  antiretrovirale  Therapie  mit 
erheblichen  Nebenwirkungen  behaftet  (•*  Tab.  23.23).  Aus 
diesem  Grund  ist  die  Infektionsprophylaxe  von  entschei- 
dender Bedeutung. 

Prophylaxe 

Folgende  Maßnahmen  sind  prophylaktisch  sinnvoll: 
risikoreiche  Sexualkoniakte  und  -praktiken  vermeiden, 
Kondome  anwenden 

• Transfusionen  und  andere  Applikationen  von  Blut  und 
Rlurpnoduktcn  vor  allem  in  ländern  ohne  gesicherte 
HIV-Testung  vermeiden 

- Eliminierung  von  i.v.  Drogenkonsum  und  Needle  Sha- 
ring! 

• Schutz  vor  Kontakt  mit  Blut  und  Blutprodukten  beim 
beruflichen  Umgang. 

23.14.1  Infektiöse  und  parasitäre 
Erkrankungen  infolge  HIV-Krank- 
heit  (B20) 

Das  Vollbild  von  AIDS  ist  gekennzeichnet  durch 

- das  Auftreten  HIV- assozi ierter  Infektionen 

• typische  Malignome 

a Hautmanifestationen. 

23.14.1.1  Opportunistische 
Infektionskrankheiten 

Tab.  23.24 

23.14.2  Bösartige  Neubildungen  infolge 
HIV-Krankheit  (B21) 

23.14.2.1  Kaposi-Sarkom 

**'  auch  Kap.  24.6.2 

Das  wichtigste  Malignom,  das  im  Zusammenhang  mit 
AIDS  auftritt,  ist  das  Kaposi-Sarkom.  Dieser  Tumor 
kommt  unabhängig  von  AIDS  äußerst  selten  vor  (als  klas- 
sisches oder  afrikanisches  Kaposi-Sarkom  und  bei  Organ- 


Tab.  23.23  Antivirale  Chemotherapeutika  zur  Behand- 
lung von  AIDS 


Substanzg  ruppe 

Substanz 

Nebenwirkungen 

nukteosklische 

Reverse-  Transkrtptase- 

Inhibitoren 

(Nukleosidanatoga) 

- Zidovudin 
(AZT-ZDV) 

• Lamivudin  (3TC) 
Stavudin  (D4T) 
Zalcitabin  (DDC) 

- Didanosin  (DDL) 
Adefovir  (ADV) 

- Aba  ca  vir  (ABC) 

Knodtenmark- 

depression. 

Neuropathie. 

akute 

Pankreatitis  u.a. 

nichtnukleosidische 
Reverse-  Transkrtptase- 
Inhibitoren 

Efavirenz  (EFV) 
Neviraptn  (KVP) 

• Delavirdin  (DLV) 

Exantheme, 

Hepatopatlne 

Proteasei  nhibitoren 
(Bildung  unreifer, 
nicht  Infefctionsfähiger 
Vinjshdllen) 

- Indinavir  (IÖV) 
helft ttavir  (NFV) 

• Ritonavir  (RTV) 

• Saquinavir  (SQV) 

■ Amprenavn  (APV) 

• Tipranavtr  (TPV) 

Diarrhö, 

Übelkeit, 
Eibrechen  u.a. 

transplantierten  unter  Immunsuppression).  Bei  bis  zu 
20%  der  ArDS-Paticnten  ist  bereits  primär  eine  multi- 
zentrische Manilestation  zu  beobachten.  Bevorzugte  Loka- 
lisationen sind: 

I laut:  Bevorzugt  in  den  Spaltlinien  und  an  den  Beinen 
treten  violette,  braunrote  Makulae,  Plaques  und  Knoten 
in  Erscheinung. 

• Schleimhaut:  besonders  am  Gaumen  Bildung  von  blau- 
roten Knoten 

- Gastrointestinaltrakt:  Polyposis 

• andere  Organe:  Lungen-  und  Lymphknotentumoren. 

Das  HlV-assoziierte  Kaposi-Sarkom  lässt  sich  in  vier 
Stadien  cintcilcn: 

• Stadium  I:  kutan  limitierter  Befall  (<  10  Herde,  I anato- 
mische Region) 

- Stadium  II:  kutan  disseminierter  Befall  ( 10  Herde, 

mehr  als  I anatomische  Region) 

Stadium  111:  viszeraler  Befall  (Gastrointestinaltrakt, 
Lunge,  Lymphknoten) 

• Stadium  IS':  kutaner  und  viszeraler  Befall. 

Die  lokale  Therapie  besteht  in  Exzision  und  Lasertherapie. 
Systemisch  gibt  man  eine  antivirale  Kombinationsthcrapic 
plus  Interferon -a. 

23.14.2.2  Sonstige  HlV-assoziierte 
Malignonte 

Weitere  im  Zusammenhang  mit  AIDS  häufige  Malignome 
sind: 

- ZNS-Lymphomc 

andere  Non-Hodgkin-Lymphome 

- invasives  Zervixkarzinom. 
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23.14  HIV-Krankheit  (humane  Immundefizienz-Viruskrankheit),  AIDS  (B20-B24) 


Tab.  23.24  AlDS-assoziierte  opportunistische  Infektionskrankheiten 

Erreger 

Häufigkeit 

klinisches  Bild 

Diagnosestellung 

Therapie 

virale  Erkrankungen 

Herpes  simples  I 
und  U 

I: » 95% 

U:  10-30% 

ulzerienende  herpetiforme  Läsionen 

Blickdiagnose,  Erregemachweis 
aus  Bläscheninhalt 

Aciclovir 

Zytomegalie-Virus 

30% 

CMV-Pneumonte.  Meningoenzepha- 
litis, Gastroenteritis,  Retinitis 

klinisch.  Erregernachweis  aus 
Blut.  Bronchiallavage,  Urin 

Ganciclovir,  Foscamet 

Varicella-Zoster 

Virus 

5% 

Gürtelrose,  evtl,  generalisiertet 

H.  zoster 

Blickdiagnose,  Erregemachweis 
aus  Bläscheninhalt 

Aciclovir 

Poxvirus  mollasci 

5% 

Molluscum  contagiosum 
(Oellwarzen) 

Blickdiagnose 

Kürettage,  Kryotherapie. 

Podophyllm 

X-Virus 
(Pa  pova-  Virus) 

3% 

progressive  mutttfokale 

Leukenzephalo  pachte 

klimsch,  CT,  MRT 

keine  bekannt,  Tod  innerhalb 
von  6 Monaten 

bakterielle  Erkrankungen 

atypische  Myko- 
bakterien 

20% 

Eieber.  Diarrhö.  Wasting  Syndrome 

Erregemachweis  aus  Blut, 

Stuhl  (intrazelluläres  M.  avis) 

Clarithromycin  ♦ Rifabutin  + 
Ethambutol  sowie  nach  Anriblo- 
qramir. 

Mycobacterium 

tubereuiosis 

10% 

nicbtkavernbse  Lungen-Tbc, 
Miliartuberkulose 

Erregernachweis  aus  Urin, 
Sputum,  Magensaft 

tuberkulostatHche  Standard- 
Polychemotherapie 

Salmonellen 

5-10% 

Enteritis,  Oiarrhb,  evtl,  typhus- 
ähnliches Bild,  Sepsis 

Erregemachweis  aus  Blut 
und  Stuhl 

FTuondiinolone 
(z.B.  Ciprofloxacin) 

PiUerkrankungen 

Candida  albicans 

fast  100% 

lokal:  Mundsoor.  Ösophagitis, 
systemisch:  Fieber,  Husten,  Pneumonie 

Erregemachweis 

Amphotericin  B.  Ketoconazol 
Flucytosin 

Pneumocystis 

Jirovecii 

85% 

(häufigste 
lebensbedro- 
hende oppor- 
tunistische 
Infektion 

Dyspnoe,  Husten,  Pneumonie.  Fieber 

Erregemachweis  aus  Sputum, 
Bronchiallavage 

Cotrimoxazol  (auch  zur  Prophy- 
laxe), Reservemittel  Pentamidin 

Cryptococcus 

neofbrmans 

5% 

Fieber.  Herdpneumonie, 

Kopfschmerzen,  Meningitis 

Erregernachweis  aus  Sputum, 
Bronchiallavage,  Liquor 

Amphotericin  B + Flucytosin, 
Prophylaxe  mit  Fluconazol 

Protozoenerkrankungcn 

Toxoplasmose 

30% 

Enzephalitis,  neurologische  Symptome 

Klinik.  CT,  MRT 

Pynmethamin  ^ Sulfadiazfn 
oder  Clindamycin.  Prophylaxe 
mit  Cotrimoxazol 

Kiyptospondien 

»50% 

Gastroenteritis,  wässrige  Durchfalle 

Erregemachweis  im  Stuhl 

Paromomycin  ♦ Albendazol 

23.14.3  Sonstige  HlV-assoziierte 
Erkrankungen  (B22) 

23.14.3.1  Hauterkrankungen 

Darüber  hinaus  treten  typische  HIV-Manifestationen  an 
der  Haut  und  den  Schleimhäuten  auf: 

• orale  Haarieukoplakie  (durch  EBV-Viren  bedingte  be- 
nigne epitheliale  Zellproliferation  I 

• seborrhoische  Dermatitis 

• nekrotisierende  Gingivitis. 


23.14.3.2  Neurologische  Erkrankungen 

Wichtige  neurologische  AIDS- Manifestationen  sind: 
- progressive  multifolcalc  Leukenzephalopath i e 
subakute  Enzephalitis  fHIV-Enzepltalitis) 

■ HlV-assoziierte  Myelopathie 
• Neuropathie. 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99)  

23.15  Sonstige  Viruskrankheiten  (B25-B34) 


Fallbeispiet  Ein  17-jähriger  junger  Mann  Mellt  sich 
wegen  Fieber  und  Hakschmerzen  in  der  Sprechstunde 
vor.  Das  Fieber  habe  gestern  plötzlich  begonnen  und  sei 
auf  39.6  °C  angestiegen.  Er  habe  zudem  Gliederschmer- 
zen und  fühle  sich  sehr  abgeschlagen.  Bei  der  Inspektion 
des  Rachens  sind  gelblich-weißliche  flächige  Beläge  auf 
den  Tonsillen  erkennbar.  Die  Halslymphknoten  sind 
geschwollen  und  leicht  druckdolent. 

Welche  Diagnose  vermuten  Sie? 

Welches  diagnostische  und  therapeutische  Prozedere 
schlagen  Sic  vor? 

Fortsetzung  Kap.  23.15.4.2. 

23.15.1  Zytomegalie  (B25) 

Klinik 

Beim  Zytomegalievirus  handelt  es  sich  um  ein  DNA- Virus 
der  Herpesgruppe,  dessen  Infektion  beim  Gesunden  in  der 
Regel  inapparent  verläuft,  sich  aber  manchmal  auch  als 
mononuklcoseartigc  Erkrankung  mit  Fieber,  Pharyngitis, 
Lymphadenopathie  und  Hepatosplenomegalie  äußern 
kann.  Häufig  ist  auch  die  Glandula  parotis  beteiligt.  Die 
Übertragung  erfolgt  durch  Speichel,  Urin,  Muttermilch, 
Blut  und  transplantierte  Organe.  Auch  eine  diaplazentarc 
Infektion  des  Fetus  ist  möglich. 

Wesentlich  schwerer  verläuft  die  Erkrankung  bei  Im 
munsupprimierten,  wo  sie  sich  als  interstitielle  Pneu- 
monie, Retinitis,  Ösophagitis  und/oder  Gastroenteritis  mit 
chronischer  Diarrhö  manifestieren  kann. 

Bei  immungeschwachten  Frühgeborenen  drohen  sepsis- 
artige  Verläufe  mit  hoher  Letalität. 

Diagnostik 

Die  VirusLsolicrung  aus  Körperflüssigkeitcn  oder  der 
Nachweis  von  Eulcnuugenzcllen  oder  von  CMV-Early  An 
tigen  fuhren  zur  Diagnose.  Bei  Immunsupprimierten  ist 
der  Antikörpcmachwcis  oft  nicht  aussagekräftig. 

Therapie 

Therapeutisch  wirksam  ist  Gandclovir  i.v.  Dieses  Medika- 
ment kaiui  aber  Knochenmarkdepressionen  hervörrufen 
und  ist  leber-  und  nierentoxisch. 

23.15.2  Mumps  (Parotitis  epidemica) 
(826) 

Die  Parotitis  epidemica  ist  eine  akute  Viruserkrankung. 
die  weltweit  vorkommt.  Sie  befällt  in  erster  Linie  die  Ohr- 
speicheldrüsen und  führt  dort  zu  einer  schmerzhaften 
Schwellung.  Aber  auch  andere  Speicheldrüsen,  Pankreas, 
ZNS  und  Hoden  können  beteiligt  sein. 

Epidemiologie 

Auslöser  der  Parotitis  epidemica  ist  das  Mumpsvirus,  ein 
RNA-Virus  aus  der  Familie  der  Paramyxoviren.  Die  Über- 
tragung erfolgt  durch  Tröpfcheninfektion;  die  Inkuba- 


tionszeit liegt  zwischen  16  und  20  lagen.  Bereits  etwa  drei 
Tage  vor  Auftreten  der  Parotitis  und  bis  zum  vollständigen 
Abklingen  derselben  ist  der  betroffene  Patient  infektiös.  Er 
scheidet  das  Virus  mit  dem  Speichel  aus.  Die  Erkrankung 
ist  hoch  kontagiös.  ihr  Manifcstationsindex  ist  jedoch 
niedrig;  etwa  die  Hälfte  der  Infektionen  verläuft  asympto- 
matisch, Die  Parotitis  epidemica  hintcrlässt  lebenslange 
Immunität  Für  Säuglinge  besteht  Ncstschutz. 

Symptomatik,  Diagnostik  und  Differentialdiagnose 
Die  manifeste  Parotitis  epidemica  zeigt  folgendes  Erschei- 
nungsbild; 

' Prodromalstadium  mit  Fieber,  Kopf-  und  Glieder- 
schmerzen 

• akute,  schmerzhafte,  anfangs  oft  einseitige  Parotis- 
schwellung,  die  drei  bis  sieben  Tage  andauert;  da- 
durch abstehende  Ohrläppchen  und  Schmerzen  beim 
Kauen 

- oft  sind  die  submandibulären,  seltener  auch  die  sublin- 
gualen Speicheldrüsen  mitbcfallcn 

« Schleimhaulerythem  im  Bereich  der  Speicheldrüsen  - 
ausführungsgänge. 

Das  klinische  Bild  allein  ermöglicht  die  Diagnosestellung. 
Im  Serum  ist  die  Amylaseaktivität  erhöht.  Serologisch  las- 
sen siel»  spezifische  Antikörper  nachweisen.  Außerdem  ist 
es  möglich,  das  Virus  zu  isolieren  und  anzuzüchten.  All 
diese  labordiagnostischen  Maßnahmen  sind  jedoch  in  der 
Regel  nicht  erforderlich. 

Komplikationen 

Meningitis:  Sic  tritt  in  5()-70uu  der  Fälle  auf  und  ist 
damit  die  häufigste  Komplikation;  allerdings  entwickeln 
nur  3- 15%  der  Betroffenen  eine  klinisch  relevante 
Symptomatik  1, 

- Meningoenzephalitis;  mononukleäre  Pleozytose  im  Li- 
quor 

- Befall  der  Hirnnerven: 

- N.  vestibulocochlearLs  mit  Hypakusis 
Optikusneuritis 

Orchitis,  Epididymitis:  Sie  manifestiert  sich  bei  1 5-30% 
der  Adoleszenten  und  Erwachsenen,  während  sic  bei 
Kindern  vor  der  Pubertät  seltener  auftritt;  in  10-15% 
kommt  es  nachfolgend  zur  Beeinträchtigung  der  Ferti- 
lität, 

Pankreatitis:  Sic  nimmt  meist  einen  gutartigen  Verlauf, 
kann  aber  bei  genetischer  Disposition  einen  Diabetes 
mellitus  Typ  I induzieren. 

• Uvcokcratitis,  Dakryoadenitis.  Zcntralvcncnthrombose 

- selten  auch  Thyreoiditis,  Ovariilis,  Arthritis,  Nephritis, 
Myokarditis. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Die  Behandlung  erfolgt  ausschließlich  symptomatisch.  Vor 
allem  aufgrund  der  möglichen  Komplikationen  für  Jungen 
(Orchitis!  sollten  möglichst  alle  Kinder  bereits  im  Säu- 
glingsalter gegen  Mumps  geimpft  werden  («  Tab.  38.14 
und  38.15). 
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23.15  Sonstige  Viruskrankheiten  (B25  - B34) 


23.15.3  Epstein-Barr-Virus-Infektion  (B27) 


Zusammenfassung 


Eine  Infektion  mit  dem  Epstein-Barr- Virus  f EBV ) tritt  meist 
als  infektiöse  Mononukleose  (Pfeiffer-Drusenfieber)  in  Er- 
scheinung. Diese  akute  oder  selten  subakut/ chronisch  verlau- 
fende Infektionskrankheit  geht  einher  mit  pseudomembra- 
nöser Tonsillitis,  Lymphadenopathie  und  Fieber.  Bei  Immun- 
supprimierten  (AIDS-Paticntcnf)  besteht  die  Gefahr  der 


Entstehung  von  polyklonalen  1 ymphoprol iterative n Erkran- 
kungen der  B-Lymphozyten  und  B-Zell-Lymphomen.  EBV 
scheint  ein  (obligater)  Kofaktor  zu  sein  für  die  Entwicklung 
eines  Nasopharynxkar/inoms  oder  eines  Burkitt-Lym- 
phoms. 


Epidemiologie  und  Pathogenese 
Beim  EBV  handelt  es  sich  um  ein  DNA- Virus  der  Herpes- 
gruppc,  dessen  Zielzellen  CD-21-Aiitigen-tragcndc  naso- 
und  oropharyngeale  Epithelien  und  B-Lymphozytcn  sind. 
Die  durch  EBV  hervorgerufene  infektiöse  Mononukleose 
wird  durch  .Speichelkontakt  übertragen  („kissing  disease“  I. 
Entsprechend  liegt  der  Erkrankungsgipfel  im  Jugendalter. 
Die  Durchseuchung  der  erwachsenen  Bevölkerung  ist  mit 
95%  sehr  hoch.  Für  Säuglinge  besteht  Nestschutz. 

Symptome  und  Diagnostik 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  10-50  Tagen  tritt  die 
infektiöse  Mononukleose  durch  folgende  Symptome  in 
Erscheinung: 

• Fieber  > 39  °C,  Gliederschmerzen 

• Pharyngitis 

• cvtL  petechiales  Enanihcm  am  harten  Gaumen 
<-  Angina  tonsillaris  mit  weißlichen  Belügen 

Lymphknotenschwellungen,  Splenomegalie 

• evtl,  grobflcckigcs,  flüchtiges  Exanthem. 

Die  Diagnose  erfolgt  klinisch  und  anhand  des  typischen 
Blutbilds:  Leukozytose  mit  40-50%  (oder  mehr)  mono- 
nukleären  Zellen  und  lymphozytären  Rcizformen  (Viro- 
zyten  oder  Pfeiffer-Zellen  = aktivierte  T- Lymphozyten). 

• Diagnostisch  beweisend  ist  der  serologische  Nachweis 
von  IgM  Ak  gegen  virales  Kapsid  Antigen  (Anti-VCA- 
IgM)  und  von  Ak  gegen  das  Early- Antigen  (Anti-F.A). 

Dagegen  ist  der  Nachweis  heterophiler  Antikörper  (Paul 
Run  lull  Reaktion)  relativ  unspezifisch,  ebenso  wieein  leich- 
ter Transaminascnanstieg, der  häufigzu  beobachten  ist. 

Eine  bereits  durchgemachtc  EBV'-Infcktion  ist  erkennbar 
durch  den  serologischen  Nachweis  von  Anti- VCA-IgG  und 
Anti-EBNA  (EB-nukleares  Antigen)-lgG. 

Komplikationen 

Folgende  Komplikationen  können  auftreten: 

« hepatische  Vcrlaufsform  (evtl,  mit  iktcrischcr  I lepatitis. 
5°t>  der  Fälle,  gute  Prognose) 

Milzruptur  in  der  2.  Erkrankungswoche  (selten) 

• Granulozytopenie,  Thrombozytopenie,  apiastische  Anä- 
mie (sehrscltcn) 

Merke!  Die  Gefahr  der  Milzruptur  besteht  unabhängig 
vom  Ausmaß  der  Splenomegalie  und  kann  bereits  durch 
die  Palpation  verursacht  werden. 

■ infektassoziiertes  hämorrhagisches  Syndrom  mit  Pan- 
zytopcnic  und  Blutungen  (selten) 

Meningoenzephalitis 

• Myokarditis 


« tubuiointerstitielle  Nephritis 

• Uveitis 

• Guillain-Barrc-Syndrom 

• Atemwegsobstruktion  durch  Tonsillenhyperplasie 

- interstitielle  Pneumonie 

- chronische  Mononukleose  mit  persistierendem  Fieber, 
Gewichtsverlust,  I Icpatosplcnomcgalie  und  hämolyti- 
scher Anämie. 

Bei  Immundefizienz  (AIDS,  nach  Transplantation)  kön- 
nen sich  B-Zell-I.ymphome  entwickeln.  Beim  Nasopha- 
rynxkarzinom  und  beim  Burkitt-Lymphom  stellt  das  EBV 
einen  krankheitsauslösenden  Kofaktor  dar. 

Therapie 

Die  Behandlung  besteht  ausschließlich  in  symptomati- 
schen Maßnahmen.  Zur  Prophylaxe  einer  Milzruptur  ist 
körperliche  Schonung  erforderlich. 

Merke!  Die  Gabe  von  Penicillin  und  insbesondere 
Amoxicillin  (Verwechslung  der  Erkrankung  mit  einer 
Streptokokkenangina!)  ist  kontraindiziert,  ila  dies  hei 
Vörlicgen  einer  inlektiüsen  Mononukleose  regelmäßig 
zur  Ausbildung  eines  schweren  Arzneimittelexanthems 
führt! 

Prognose 

Die  Prognose  der  infektiösen  Mononukleose  ist  gut. 
Schwerwiegende  Komplikationen  treten  nur  selten  auf. 


23.15.4.1  Coxsackie-Virus-Infektionen 

Coxsackie- Viren  können  diverse  akute  V'iruserkrankungen 
mit  unterschiedlichem  klinischem  Erscheinungsbild  ver- 
ursachen. 

Epidemiologie 

Coxsackie-Viren  sind  kleine  RNA-Vircn,  die  zur  Familie 
der  Pitorna  Virai  (pico  = klein  + RNA)  gehören.  Sie  sind 
weltweit  verbreitet  und  werden  in  zwei  Gruppen  mit  diver- 
sen Untergruppen  cingcteilt:  Coxsackie  AI  - A23  und  Cox- 
sackie Bl  -B6.  Die  Übertragung  erfolgt  meist  fakal-oral. 
Die  Inkubationszeit  dauert  zwischen  drei  und  sechs  lagen; 
hier  sind  jedoch  große  Abweichungen  möglich.  Mit  95% 
verläuft  der  überwiegende  Teil  der  Infektionen  inappanent. 
Klinisch  manifeste  Erkrankungen  haben  im  Sommer  und 
Herbst  einen  Haufigkeitsgipfel. 


23.15.4  Sonstige  Viruserkrankungen  (B34) 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


Symptomatik,  Diagnostik  und  Differentialdiagnose 
Wichtige  Erkrankungen,  die  durch  Coxsackie- Viren  her- 
vorgerufcn  werden,  sind: 

Sommergrippe  ( häutigste  Coxsackie -Virus -Erkrankung, 
AoderB) 

- unspezifische  Erkältungssymptome  (Pharyngitis, 
Tonsillitis,  Laryngitis,  Bronchitis) 

- Kopf  - und  Ciliederschiner/cn,  Fieber 

- Lymphadcnopathie 

- evtl,  rötelnähnlichcs  Exanthem 
llcrpangina  (Coxsackie  A) 

plötzlich  einsetzendes  Fieber  bis  41  "C 

- vesikuläre  bis  ulzeröse  Effloreszenzen  am  weichen 
Gaumen,  an  Gaumenbögen,  Tonsillen,  Uvula  und 
Pharynx  (DD  Stomatitis  aphthosa  durch  Herpes 
simplex:  Effloreszenzen  sind  viel  schmerzhafter  und 
bevorzugt  an  l.ippcn  und  Wangen  lokalisiert) 
Konjunktivitis  (häufig  hämorrhagisch) 
Schluckbeschwerden 

- evtl,  Bauchschmerzen  und  Erbrechen 

- keine  katarrhalischen  Symptome 

Myalgia  epidemica  (Bornholmer  Krankheit,  immer 
durch  Coxsackie  B) 

- Fieber  und  Schweißausbrüche 

- plörzlichcinsctzendcstarkc.stechcndcMuskelschmcr- 
zen  vor  allem  im  Brust-  und  Abdominalbereich 

- evtl,  trockene  Pleuritis  und/oder  Peritonitis 

• Peri-  und  Myokarditis 

• aseptische  Mcningitls/Enzcphalitis. 

Komplikationen 

Besonders  Neugeborene  sind  gefährdet,  schwere  Verläufe 
mit  Myokarditis,  Enzephalitis  und  hoher  Letalität  zu  ent- 

23.16  Mykosen  (B35-B49) 

23.16.1  Dermatophytose  (Tinea)  (B35) 

Mark  Bttcim 

Fatlbeispiel  Ein  35-jähriger  Mann  klagt  über  „juckende 
Zehen  und  nässende  Achseln".  Bei  der  Inspektion  finden 
sich  Mazerationen  zwischen  den  Zehen  und  ein  scharf 
begrenztes  Erythem  im  Bereich  der  behaarten  Achseln. 
Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor? 

Fortsetzung  *a  Kap.  23.16.2. 

Im  Rcrcich  der  I laut  kommt  cs  häufig  zu  meist  symptom- 
losen  Pilzerkrank ungen.  Unterschieden  werden: 

Infektionen  mit  Dermatophyten  f Fadenpilzen), die  Ke- 
ratin abbauen 

• opportunistische  Infektionen  mit  Candida  (Hcfcpilzen), 
die  meist  Bestandteil  der  Normalflora  der  Haut  sind. 

23.16.1.1  Tinea  manuum,  pedum,  corporis, 
inguinalis 

Ätiologie/Pathogenese 

Pilzinfektionen  von  Haut  und  Hautanhangsgebilden  wer- 
den begünstigt  durch: 

• feuchtes  ( Haut  - > Klima 
■ starke  Schweißbildung 


wickdn.  Die  Infektion  kann  transplazentar  durch  die  kurz, 
vor  der  Geburt  erkrankte  Mutter  odei  nosokomial  über- 
tragen werden. 

Im  Gefolge  der  Myokarditis  kann  sich  eine  dilatative 
Kardiomyopathie  ausbilden  (v.a.  nach  Coxsackie- B-Intck- 
ttonen). 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  symptomatisch. 

23.15.4.2  ECHO-Virus-Infektionen 

ECHO-Viren  gehören  zur  Gruppe  der  Emeroviren,  von 
denen  3 1 Serotypen  bekannt  sind.  Sie  können  eine  Rhino- 
pharyngitis,  eine  seröse  Meningitis  und  fieberhafte  Infekte 
mit  rubcoliformcm  Exanthem  verursachen.  Auch  Ga- 
stroenteritiden mit  Diarrhö  sind  häufig.  Selten  hingegen 
kommt  es  zu  polioahntichcn  Erkrankungen  mit  leichten 
Pürcscn. 

Fatlbeispiel  Fortsetzung 

Auf  Befragen  gibt  der  junge  Mann  an,  dass  seine  Freun- 
din vor  etwa  drei  Wochen  eine  ähnliche  „Grippe“  durch- 
gemacht habe.  Sie  veranlassen  eine  Rlutbilduntcrsu- 
chung.  Im  Blutbild  linden  sich  die  typischen  lympho/y- 
tären  Reizformen,  die  auf  die  vermutete  Diagnose  einer 
infektiösen  Mononukleose  hinweisen.  Bei  der  Sono- 
graphie ist  eine  deutliche  Splenomegalie  zu  sehen.  Zur 
Sicherung  der  Diagnose  wird  VCA-lgM  bestimmt.  Der 
Patient  erhält  Paracetamol  gegen  Fieber  und  Schmer- 
zen und  soll  sich  körperlich  schonen,  um  keine  Milz- 
ruptur  zu  riskieren.  Eine  spezifische  Therapie  ist  nicht 
möglich. 


• Hornhautdetcklc 

■ Abwehrschwäche  im  Rahmen  von  Diabetes  mellitus, 
Immunsehwächc  (HIV,  immunsuppressive  Therapie) 

• Schwächung  des  Säureschutzmantels  der  Haut  durch 
übertriebene  Hygiene  oder  bei  atopischem  Ekzem. 

Erreger  sind  /„  B.  Dermatophyten  oder  Hefepilze  (»-•  Kap. 
23.16.3).  Grundsätzlich  kann  jede  Hautstcllc  befallen  wer- 
den, in  der  Regel  finden  sich  Pilzinicklionen  der  Haut  je- 
doch in  Bereichen  mit  hoher  Feuchtigkeit  wie  Füße,  Hände 
und  Intertrigo. 

Dermatophyten  kommen  ubiquitär  vor.  Man  unter- 
scheidet eine  Vielzahl  von  humanpathogenen  Dcrmato- 
phyten,  die  bisher  jedoch  alle  gut  auf  die  gängigen  1 hera- 
pien  iv'  unten)  ansprechen.  Die  Übertragung  erfolgt  meist 
indirekt  von  Mensch  zu  Mensch  über  kontaminierte 
Gegenstände  (Böden  in  Schwimmbädern,  Handtücher, 
Holzmatten), 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Inkubationszeit  beträgt  in  der  Regel  etwa  eine  Woche. 
In  Abhängigkeit  von  der  Lokalisation  unterscheidet  man: 
Tinea  pedis  (Fußpilz):  Mykose  der  Zehenzwischen- 
räumc  mit  mazerierten,  schart  begrenzten  Erosionen 
bzw.  Rhagaden  und  Schuppung.  Der  Erreger  ist  meist 
T.  rubrum  - Abb.  23.4). 
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Klinik  Ein  häufiges  Problem  ist,  dass  der  Fußpilz  als 
Eintrittspforte  für  bakterielle  Infektionen  dienen  kann 
(Erysipel!).  Besonders  gefährdet  sind  Diabetiker. 

Tinea  inguinalis:  scharf  begrenzte  Erytheme  mit  weiß- 
lich schuppigem  Randwall  im  Bereich  des  Schambeins 
und  unterhalb  der  Achseln 

Tinea  corporis:  generalisierte  Pilzinfektion  mit  scharf 
begrenzten,  scheibenförmigen  Herden,  umgeben  von 
einem  rötlich- weißlichen  schuppigen  Randwall  (»  Abb. 
23.5) 

Tinea  manuum:  Sonderform,  bei  der  meist  nur  eine 
Hand  befallen  ist.  Erreger  ist  meist  Trichophyton  ru- 
brum. Auffällig  sind  rundliche  Schuppenkrausen  und 
weißliche  Schuppung  entlang  den  Handlinien;  selten  tre- 
ten kleine  dyshidrositorme  Bläschen  an  den  Palmae  auf 

Die  Diagnose  wird  über  Pilzkultur  bzw.  klinisch  gestellt. 
Diffcrcntialdiagrvostisch  muss  ein  gramnegativer  Infekt 
(säuerlicher  Geruch,  Abstrich,  Farbe  der  Läsion)  und  eine 
Candidosis  intertriginusa  (keine  Randbetonung,  feiner 
Schuppensaum  I ausgeschlossen  werden. 

Therapie 

Allgemein  sullte  die  Haut  trocken  gehalten  werden.  Daher 
empfiehlt  sich  das  Tragen  kochbarer  Baumwollkleidung, 
die  regelmäßig  gewechselt  und  nach  Möglichkeit  bei 
V5  Grad  gewaschen  werden  sollte.  In  „Getahrcnbcreichen“ 
wie  Schwimmbädern,  Saunen.  Solarien  möglichst  nicht 
barfuß  laufen. 

Die  spezielle  Therapie  besteht  in  einer  antimykotischen 
Lokaltherapie,  z.B.  mit  Clotrimazol-  oder  Terbinafin- 
Crvme  oder  mit  Azofarbstoffen  (Solutio  castellani).  Bei 


Abb.  23.4:  tnterdigitalmykose  mit 
mazerierten  Rhagaden  [3], 


Abb.  23.5:  Tinea  corporis  mit  typischen  rundlichen,  erythematösen  Her- 
den mit  entzündlichem  Randz/all  [4], 


23.16  Mykosen  (B35  B49) 


Thcrapiercsistcnz  ist  eine  systemische  Therapie,  z.  B.  Ter- 
binafin  in  Tablettenform,  Uber  mindestens  sechs  Wochen 
indiziert. 


23.16.1.2  Follikuläre  Formen  (Trichophytien, 
Mikrosporie,  Favus) 

Im  Gegensatz  zu  den  Tinea-Formen  befallen  Trichomyfco- 
sen  nicht  nur  die  Epidermis,  sondern  auch  die  Haarfollikel. 
Man  unterscheidet  folgende  Manilestatiouslormen: 

Tinea  capitis:  tritt  im  Bereich  des  behaarten  Kopfes  auf; 
typisch  sind  einzelne  runde  Herde  mit  trockener  Schup- 
pung; die  1 laarc  brechen  in  ca.  5 mm  Höhe  ab. 
Mikrosporie  (Trichuphytia  capitis  microsporica):  in 
unseren  Breiten  selten,  häufiger  bei  südeurupäischen 
Kindern.  Typisch  Ist  eine  Follikulitis  mit  Abbrechen  der 
Haare. 

Farns  (Erbgrind);  seltene  Erkrankung  der  Follikel  (tiefe 
Follikulitis);  Erreger:  Trichophyton  sehönleinii,  der  v.a. 
in  der  Türkei  endemisch  ist. 

Wichtig  ist,  dass  alle  Follikulitideu  über  direkten  Kon- 
takt bzw.  kontaminierte  Gegenstände  (Kämmet  übertra- 
gen werden. 

Therapeutisch  ist  eine  sechswöchige  systemische  anti- 
mykotische Behandlung  mit  Ilracuuazol  oder  Griseofulvin 
indiziert. 


23.16.1.3  Onychomykose 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Der  Nagelpilz  tritt  überwiegend  an  den  Zehen-,  seltener  an 
den  Fingernägeln  auf.  Er  führt  zur  Zerstörung  der  Nagel- 
platte.  Prädisponierend  sind: 

- höheres  Lebensalter 

• feuchtes  Milieu 

- zu  enges  Schuhwerk 

-■  Durchblutungsstörungen. 

Symptome  und  Diagnostik 

Haupterreger  des  Nagclpilzcs  ist  Trichophyton  rubrum. 
Meist  beginnt  die  Onychomykose  an  den  distalen  Nagel- 
ecken in  Form  von  weißlich  krümeligen  Belagen.  Diese 
können  sich  im  Laufe  der  Zeit  ausbreiten,  bis  schließlich 
der  gesamte  vordere  Nagclbcrcich  befallen  ist. 

Bei  einer  Onychomykose  sollte  stets  Material  zur  Pilz- 
kultur inklusive  antimykotischer  Austestung  gewonnen 
werden. 

Die  wichtigste  Diflcrentialdiagnosc  ist  die  Nagclpsoria- 
sis,  die  bevorzugt  in  der  Nagelmittc  auftritt 

Therapie 

Wichtig  sind  Allgemeinmaßnahmen: 

• Meiden  von  engem  Schuhwerk 

- Verbesse  rung  der  Extremitätendurchblutung,  z.  B.  durch 
Bewegungstraining. 

Ist  die  Nagelmatrix  frei  (distale  Onychomykose),  genügt 
meist  eine  antimykotische  Lokalthcrapic  mit  Amorolfm- 
bzw.  Ciclopirox- Nagellack  über  mindestens  sechs  Monate. 

Eine  systemische  Therapie  ist  indiziert  bei  ausge- 
dehntem Befall  bzw.  Befall  der  Nagclmatrix:  Tcrbinafin 
(250  mg/Tag)  oder  Itraconazol  über  mindestens  drei 
Monate. 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


23.16.2  Pityriasis  versicolor  (B36) 

Als  Pityriasis  versicolor  bezeichnet  man  eine  Iniektion  mit 
dem  Hefepilz  Malassezia  furfur  ( Pityrosporum  orbiculare). 
Er  ist  Bestandteil  der  ortsüblichen  residenten  Hautflora. 

Symptome 

Die  Pityriasis  versicolor  tritt  meist  bei  jungen  Männern 
auf.  Begünstigend  wirken  starke  Schweißneigung  und 
feuchtes  Milieu.  Die  Erkrankung  ist  nicht  infektiös,  da  der 
Pilz  Teil  der  Normalflora  der  Haut  ist.  Im  Bereich  sebor- 
rhoischer Areale  treten  meist  zahlreiche  rötlich  braune, 
scharf  begrenzte  Rundherde  mit  fleckiger  Schuppung  auf. 

Klinik  Nach  Sonnenexposition  erscheinen  die  Läsio- 
nen heller  als  die  umgebende  Haut  (Farbwechsel,  •* 
Abb.  23.61! 

Merke!  Malassc/ia  furfur  spielt  eine  wichtige  Rolle  bei 
der  Entstehung  des  seborrhoischen  Ekzems. 

Therapie 

Bei  Pityriasis  versicolor  kann  eine  zweiwöchige  Therapie 
mit  Ketoconazol-haltigem  Duschgel  ausreichen. 

Faltbeisplel  Fortsetzung 

Das  klinische  Bild  ist  typisch  für  eine  Infektion  der 
Zehenzwischenräume  und  der  Achseln  mit  Dermato- 


Abb.  23.6:  Pityriasis  versicolor  mit  follikulären,  rundlichen,  hypopigmen- 
tierten  Herden  [4]. 


phyten.  Die  Diagnose  wird  anhand  des  klinischen  Bildes 
gesichert.  Als  Therapie  wird  eine  Woche  lang  eine  Lo- 
kalbehandlung mit  antimykotischer  Salbe  (z.B.  Clo- 
trimazol ) durchgcfühn.  Ergänzend  sollte  die  Leibwäsche 
wenn  möglich  gekocht  werden.  Die  Läsionen  heilen 
innerhalb  von  drei  Wochen  vollständig  ab. 


23.16.3  Candidiasis  (B37) 

AvnRrAS  Sövxicnsrx 

Fallbeispiel  Line  Mutter  bringt  ihren  sechs  Wochen 
alten  Säugling  in  die  Sprechstunde,  weil  sich  im  Windel 
bereich  eine  deutliche  Rötung  der  Haut  mit  Erosionen 
und  weißlichen  kleinen  Papeln  entwickelt  hat. 

Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sic? 

Was  raten  Sie  der  Mutier  zur  Behandlung? 
Fortsetzung»*  Kap. 23.16.5. 

Die  Candidiasis  ist  eine  lokal  oder  systemisch  auftretende 
Pilzinfektion,  die  durch  Candidaspezies  (in  80uö  Candida 
albicans)  verursacht  wird. 

Epidemiologie 

Candidapilze  sind  ubiquitär  verbreitet.  Bei  50l'b  der  gesun- 
den Bevölkerung  sind  sic  im  Stuhl  nachweisbar,  bei  25"o 
gesunder  Frauen  im  Vaginalabstrich.  Symptome  entwi- 
ckeln sieb  erst,  wenn  es  durch  Abwehrschwache  oder  nach 
einer  Antibiotikatherapic  zur  übermäßigen  Pilzvermeh- 
rung kommt. 

Symptome 

Es  ist  wichtig,  zwischen  mukokutaner  und  systemischer 
Candidiasis  zu  unterscheiden. 

Die  mukokutane  Form  kann  auftreten  als: 

• Winddsoor  (crythcmatöse  I lautcrschcinungen  im  Win- 
delbc  reich) 

Mundsoor  ( weißliche  Beläge  auf  der  Mundschleimhaut  I 

• Soorösophagitis  (weißliche  Beläge  und  Entzündung  der 
Ösophagusschlei  mhaut  t 

• Intertrigo 

• Kolpitis,  Balanitis. 

Die  systemische  Candidiasis  manifestiert  sich  nur  bei  aus- 
geprägter Immundclizienz  IAIDS,  Leukämien,  iinmun- 
suppressive  Therapie).  Eine  häutige  Eintrittspforte  sind 
Venenverweilkatheter.  Typische  Kennzeichen  sind: 

• disseminierter  viszeraler  Befall 
Cotton- Wool-Henlc  der  Retina 

5 Candidanephritis 
^ Endokarditis 

• Candidapncumonic 

- Candidasepsis  (selten). 

Diagnostik 

Die  mukokutane  Candidiasis  wird  mittels  Erregemachweis 
aus  Abstrichen  nachgewiesen. 

Da  der  Antikörpcmachwcis  bei  Immunsuppression 
unzuverlässig  ist,  gestaltet  sich  die  Diagnosesicherung  der 
systemischen  Candidiasis  oft  schwierig:  ein  Erregernach- 
weisaus  Bronchiallavage,  Blut,  Urin  und  bioptischem  Ma- 
terial ( z.  B.  l.ungcnbiopsicl  gelingt  nicht  immer. 
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Therapie 

Die  mukokutane  Candidiasis  lasst  sich  durch  lokale  Appli- 
kation von  Antimykotika  wie  z.  B.  Nystatin  oder  Clotrima- 
zol behandeln. 

Bei  systemischer  Candidiasis  ist  eine  (evtl,  parenterale! 
antimykotische  Therapie  notwendig.  Als  Wirkstoffe  stehen 
Amphotericin  B,  Flucytosin,  Fluconazol  und  Itraconazol 
zur  Vertilgung. 

23.16.4  Aspergillose  (B44) 

Die  Aspergillose  ist  eine  Mykose,  die  meistens  durch  den 
Schimmelpilz  Aspergillus fumigatus,  seltcncrdurch  andere 
Aspergillusarten  hervorgerufen  wird.  Sie  kann  sich  mani- 
festieren als: 

• cxogcn-allcrgischc  Alveolitis 
« solitäres  Aspergillom 

o Aspergillenpneumonie 

• cxtrapulnionale  Aspergillose. 

Epidemiologie 

Aspergillen  sind  weltweit  verbreitet  in  pflanzlichen  Materi- 
alien wie  Heu,  Korn,  Kompost,  Blumenerde  etc.  Bei  ent- 
sprechender allergischer  Disposition  kann  die  Inhalation 
der  Aspergillus-Sporen  eine  ullcrgische  Reaktion  hervorru  - 
fen  (exogen-allergische  Alveolitis,  Asthmaanfall).  Ebenfalls 
durch  Inhalation  von  Sporen  kann  cs  bei  immumuppri- 
mierten  Patienten  zu  einer  relevanten  Infektion  kommen. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Aspergillose  kann  verschiedene  Erscheinungsbilder 
haben,  die  sich  unterschiedlich  nachweisen  lassen  (*»  Tab. 
23.25). 

Therapie 

Weitestmögliche  Allergenkarenz  und  Kortikosteroide  stel- 
len die  wesentliche  Therapie  der  exogen-allergischen  Alve- 
olitis und  des  Asthma  bronchiale  dar. 

Aspcrgillome  und  solitäre  Aspergillenabszesse  werden 
chirurgisch  exzidiert. 

Die  Aspcrgillcnpneumonic  und  cxtrapulmonalc  Mani- 
festationen erfordern  eine  systemische  antimykotische 
Therapie  mit  Amphotericin  B und  Flucytosin. 


23.16  Mykosen  (B35-B49) 

23.16.5  Kryptokokkose  (B45) 

Die  Kryptokokkose  ist  eine  durch  Gryptococcus  neofor- 
mans  hervorgerufene  Mykose,  die  als  Kryptokokkuspncu 
monic  oder  als  Meningoenzephalitis  auffreten  kann. 

Epidemiologie 

Der  Hefepilz  Cryptococcus  neoformans  ist  weltweit  in  Vo- 
gelmist und  Erde  zu  finden.  Die  Kryptokokkose  entwickelt 
sich  fast  ausschließlich  bei  immunsupprimierten  Personen 
(z.  B.  bei  5°o  aller  AIDS- Patienten)  nach  Inhalation. 

Symptome  und  Diagnostik 

Nach  Inhalation  der  Erreger  entwickelt  sielt  zunächst  eine 
Kryptokokkuspneumonie  (Primärstadium I.  Durch  lym- 
phcigcnc  und  hämatogene  Streuung  können  anschließend 
alle  Organe  befallen  werden  f Sekundärstadium I.  Am  häu- 
figsten ist  das  ZNS  betroffen  mit  einer  Meningoenzepha- 
litis, die  unbehandelt  stets  letal  endet. 

Die  Diagnosesichcrung  erfolgt  durch  Erreger-  und/oder 
Antigennachweis  im  Blut.  Bnmehialsekret,  Urin  oder  Li- 
quor. 

Therapie 

Die  Kryptokokkuspneumonie  wird  durch  die  kombinierte 
Gabe  von  Fluconazol  und  Flucytosin  behandelt  Bei  disse- 
minierter  Kryptokokkose  wird  zusätzlich  Amphotericin  R 
(Tripeltherapie)  empfohlen.  Bei  AIDS-Patienten  ist  nach 
Abklingen  der  akuten  Symptomatik  eine  lebenslange  Sup- 
prcssionsthcrapic  mit  Fluconazol  notwendig. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Es  handelt  sich  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  um  Win- 
dclsoor,  verursacht  durch  eine  lokale  Infektion  mit  Can- 
dida albicans.  Ein  Nachweis  des  Pilzes  im  mikroskopi- 
schen Direktpräparat  ist  möglich.  Therapeutisch  sind 
das  häufige  Wechseln  der  Windeln,  gutes  Abtrocknen 
der  I laut  nach  dem  Waschen  und  das  Aufträgen  einer 
nystatinhaltigcn  Salbe  zu  empfehlen. 


Tab.  23.25  Formen  der  Aspergillose  und  ihre  Diagnostik 


Form 

KKnik 

Diagnostik 

allergische  bronchopulmonale 
Aspergillose 

allergisches  Asthma  bronchiale 
enogen-altergische  Alveolitis 

Nachweis  von  IgE-Ak,  Eosinophilie 

Nachweis  von  IgG-Ak,  Eosinophilie 

Aspergillom 

Rundherd  in  einer  allen  tuberkulösen 

Kaverne  oder  in  einer  Bronchiektase 

Nachweis  im  Röntgen  (röntgenologisch  typisch« 
Luftsichel!),  Ak-Nachweis 

Aspergillus-Pneumonie 

(nur  bei  schwerer  Immundefizienz) 

schwere  Dyspnoe.  Hämoptysen,  klinisches  Bild 
der  schweren  Pneumonie,  Ungünstige  Prognose 

röntgenologisch  ähnlich  wie  Miliartuberkulose. 
Nachweis  in  der  Lungenbiopsie 

extrapulmonale  Aspergillose 

• Sinusitis 

• Otomykose 

Keratitis 

• Endokarditis 

ZNS- Befall  (Abszessbildung,  Infauste  Prognose) 

histopathologrschEr  Nachweis  in  der  Biopsie, 
kultureller  Nachweis  (kulturell  häufig  falsch 
positive  Befunde  durch  Kontamination  bei  ubiquitärem 
Vorkommen  von  AspergiUussporen) 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 

23.17  Protozoenkrankheiten  (B50-B64) 


23.17.1  Malaria  (B50-B54) 

Die  Malara  ist  eine  fieberhafte  Protozuonosc,  die  durch 
Plasmodien  hervorgerufen  wird, 

Epidemiologie 

Die  Malaria  ist  mit  jährlich  500  Mio.  Neuerkrankungen  die 
zweithäufigste  Infektionskrankheit  der  Welt  (nach  der 
Tuberkulose!  und  kommt  in  allen  subtropischen  und  tro- 
pischen Regionen  vor.  In  Deutschland  liegt  die  Inzidenz 
bei  etwa  1000  Erkrankungen  pro  Jahr,  die  alle  von  Touris- 
ten aus  Malaria-Endcmiegcbictcn  cingcschlcppt  werden. 

Die  Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch  erfolgt  durch 
den  Stich  der  weiblichen  Anopheles-Stechmücke.  Der 
Malariacrrcgcr  durchläuft  in  der  Stechmücke  einen  ge- 
schlechtlichen Reproduktionx/yklus  und  im  Menschen 
einen  ungeschlechtlichen  (■»  Abb.  23.7). 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Klinik  der  Malaria  hängt  davon  ab,  welcher  Plasmo- 
dientyp sie  verursacht.  **•  Tab.  23.26  zeigt  die  drei  erreger- 
abhängigen  Formen  der  Malaria. 

Klassische  Symptome  der  Malaria; 

Fieber  mit  Schüttelfrost:  Bei  Malaria  tertiana  und  quar- 
tana  tritt  das  Fieber  in  rhythmischen  Zeitabständen  auf. 
Bei  Malaria  tropica  unregelmäßiges  Fieber  oder  nur 
subfebrile  Temperaturen. 

Merke!  Im  Falle  einer  Doppclinfcktion  kann  der  rhyth- 
mische Fieberverlauf  fehlen,  wenn  die  unterschiedlichen 
Parasitengeneralionen  zeidich  versetzt  heranreifen  (z.B. 
Malaria  tertiana  duplicata:  tägliche  Fieberschube!  I. 


• Kopf-  und  Gliederschmerzen 
« Oberbauchschmer/en 

Hepatosplenomcgalie,  Ikterus 
- Übelkeit,  Erbrechen,  Diarrhö 

■ hämolytische  Anämie.  Leukozytopenie,  Thrombozyto- 
penie 

Hypoglykämie. 

Vor  allem  bei  der  Malaria  tropica  ist  mit  folgenden  Kom- 
plikationen zu  rechnen: 

zerebrale  Malaria:  Bewusstseinsstörungen,  Verwirrtheit 
und  Koma 


Tab.  23.26  Formen  der  Malaria 

Erreger 

Malaria  quartana  Malaria  tertiana  Malaria  tropica 

Plasmodium  Plasmodium  viva»,  Plasmodium 

matariae  Plasmodium  ovale  fatdparum 

Inkubations- 

zeit 

2-8  Wochen  2 Wochen  bis  1-4  Wochen. 

über  1 Jahr  selten  auch 

länger 

Fiebe»- 

rtlyttunus 

Fieber  an  jedem  Fieber  an  jedem  unregelmäßig 

3.  Tag  durch  2.  Tag  durch 

rhythmische  rhythmische 

Freisetzung  der  Freisetzung  der 

Metoznlten  aus  Merozotten 

qe  platzten 

Erythrozyten 

exo«rythfozytä!» 
(Lebet-)  ZylOus 
Eindringen  riet 

Sporozoten  in  die 
Lebarzella.  asexoelle 
Vermehrung  und 
Freisetzung  von 
Meroioiten 


s 


Endungen  der 
Merozolten  n 
Erythrozyten 


Bildung  von 
Makro  l9)und  Mikro-tcfi 
Gametozylen 


K 


Belau  neuer 
Erythrozyten 


erythrozytärer 

Zyklus 


Vj 


asexuefe 

Vermehrung 

(Schlzogonw) 


Frersetzing 

neuer 

Merczoilen 


Schlzogome 


Übertragj-ig  durch  Stich 




Mensch 


Moskito 


: Übertragung  durch  Stich 


Freisetzung  von 
Sporozorten,  die  in  die 
Speicheldrüse  des 
Moskitos  wandern 


Sporogonie 


Flelfung  von  Mikro-  und 
Makrogameten 
im  Magen  des  Moskitos 


Eindringen  des  Zygoten 
(Ookmeten)  n die 
Darmwand  des  Moskrtos 
und  Blltkng  ener  Oozyste 


Befruchtung  und 
Zygotenbildung 
m Magen  des  Moskitos 


Abb.  23.7:  Reproduktionszyklus  und  Übertragung 
des  Malariaerregers,  nach  [51. 
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23.17  Protozoenkrankheiten  (B50-B64) 


renale  Malaria:  akutes  Ntcrcnvcrxagen 
kardiopulmonale  Malaria:  Lungenödem  und  Schuck. 

Merke!  Nicrcnvcrsagcn  und  ZNS-Bcfall  sind  die  häu- 
figsten Todesursachen  bei  Malaria  tropica! 

Um  die  Diagnose  zu  sichern,  erfolgt  ein  mikroskopischer 
Parasitennachweis  im  Blutansstrich  und/oder  Dicken  Trop- 
fen (Anfertigung  und  Beurteilung  von  Blutausslrichcn  und 
Dicken  Tropfen  alle  6 h für  mindestens  24  h!  Durch  einen 
einmaligen  negativen  Befund  kann  eine  Malaria  nicht  aus- 
geschlossen werden!).  Diagnostisch  ist  der  Nachweis  von 
Plasmud ienantikürpern  ohne  Belang,  da  erst  nach  sechs 
bis  zehn  Tagen  ein  Titeranstkg  erfolgt.  Diese  Untersuchung 
ist  jedoch  retrospektiv  zur  Bestätigung  einer  inapparent 
durchgemachtcn  Infektion  oder  zur  Feststellung  des 
Durchseuchungsgrades  einer  Bevölkerung  geeignet. 

Therapie 

Bei  Malaria  tertiana  und  quartana  erfolgt  eilte  Therapie 
mit  dem  Schizontenmittel  Chloroquin,  an  die  sich  noch 
eine  Primaquingabc  anschlicßen  muss,  um  Gameten  und 
exoerythrozytäre  Formen  abzutoten  (v.a.  sog  Hypnozy- 
ten,  Ruheformen  von  Plasmodium  vivax  und  ovale,  die 
noch  nach  Jahren  Rezidive  hervorrufen  können).  Die  Pro- 
gnose ist  im  Allgemeinen  gut.  Sowohl  bei  M.  quartana  als 
auch  bei  M.  tertiana  sind  noch  nach  laliren  endogene  Rezi- 
dive möglich,  die  bei  M.  tertiana  von  Hypnozyten  und  bei 
M.  quartana  von  einer  persistierenden  subklinischen  In- 


Tab.  23.27  Therapieempfehlungen  fui  Malaria  tropica 
in  unterschiedlichen  Zonen 


Zone 

Resistenztage 

Therapieempfehlung 

A 

keine  Choroguinresistenz 

Chloroquin 

8 

Choroquinresistenz 

Mefloquin 

C 

Multitesistenz 

Mefloquin,  ggf.  in  Kombinattor 
mit  Atovaquon  ♦ ProguaniL 
Halofantrin  und  Artemisinin 

Icktion  ausgelien.  Die  M.  tertiana  heilt  immer  spontan  aus, 
allerdings  nach  einer  Hrkrankungsdaucr  von  bis  zu  5 Jah- 
ren. Die  Behandlung  der  Malaria  tropica  gestaltet  sich  we- 
gen weltweiter  Resistenzentwicklung  zunehmend  schwie- 
riger. Die  WHO  hat  unter  Berücksichtigung  der  aktuellen 
ResistenzJage  die  Malariaregionen  der  Welt  in  drei  Zonen 
mit  unterschiedlichen  Therapieempfehlungen  eingeteilt 
(**  lab.  23.27).  Bei  Therapieresistenz  und  Auftreten  von 
Komplikationen  bei  Malaria  tropica  wird  Chinin  einge- 
setzt. Die  Letalität  betragt  etwa  2 4ao. 

Zur  Prävention  sind  bei  Reisen  in  Malariagebictc  die 
Expositions-  (Schutz,  gegen  Stechmücken)  und  Chcmo- 
prophylaxe  wesentlich.  Die  Wahl  zwischen  den  zur  Ver- 
tilgung stehenden  Substanzen  Chloroquin,  Proguanil  und 
Mefloquin  muss  die  aktuellen  Empfehlungen  zur  Resis- 
tenzlage berücksichtigen.  Auch  Doxycyclin  und  eine  Kom- 
bination aus  Prognanil  und  Atovaquon  (Malarone*)  wer- 
den eingesetzt. 

23.17.2  Leishmaniose  (B55) 

Epidemiologie 

Leishmaniosen  sind  überwiegend  in  tropischen  und 
subtropischen  Gebieten  in  Mittel-  und  Südamerika, 
Afrika  und  Asien  verbreitet.  Gelegentlich  sicht  man 
auch  im  Mittelmcerraum  Fälle  von  Kala-Azar.  Der  Erreger 
wird  durch  den  Stich  weiblicher  Phlebotomus-Arten 
(Sandmücken)  übertragen.  Die  Vermehrung  im  menschli- 
chen Win  erfolgt  intrazellulär  in  Phagozyten. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  drei  durch  Leishmanien  verursachten  Krankheitsbil- 
der  sind  in  ■»  Tab. 23.28  dargestellt. 

Die  Diagnose  wird  serologisch  und  durch  mikroskopi- 
schen Erregernachweis  gestellt  (z.B.  in  Knochcnmarkaus- 
st riehen  bei  viszeraler  Leishmaniose). 

Therapie 

Da  die  unkomplizierte  kutane  Leishmaniose  eine  hohe 
Selbstheilungstcndcnz  besitzt.  Lst  hier  therapeutische  Zu- 
rückhaltung gerechtfertigt.  Ansonsten  ist  zur  Therapie  der 
Leishmaniosen  die  Gabe  von  Antiinonpräparaten  (Natri- 
umstibogluconat,  Mcglutamin- Antimonat ) indiziert. 


Tab.  23.28 

Lehltmanrose  tt 

Erkrankung 

kutane  Leishmaniose  (Orientbeule) 

viszerale  Leishmaniose  (Kala-Azar) 

mukokutane  Leishmaniose 

Erreger 

Leishmania  tropica,  L.  major,  L.  aethiopica 

L donovani 

L.  brasiliensis,  L mcxlcana 

Verbreitungs- 

gebiet 

Afrika,  Südamerika 

Mittel-  und  Südamerika.  Afrika.  Asien, 

Südeuropa 

Mittel-  und  Südamerika 

Klinik 

lokafe  Infektion  an  der  Einstichstelle  mit 
Entzündung  und  Schwellung.  Ausbildung 
von  Geschwüren  und  meist  spontaner, 
narbiger  Abheilung 

Befall  von  Zellen  des  RHS  in  multiplen  Organen 
(Leber,  Milz,  Knochenmark,  Lymphknoten) 
Reberschube 

Hepatosplenomegalle 

Nachweis  von  Leishman-Oonovan- 
Körperchen  in  den  Sternzellen  der  Leber 
Hypergammaglobullnamie 

Bildung  von  dunkler  Pigmentierung  und  Papeln 
Leukozytopenie  und  Anämie 
unbehandelt  letaler  Verlauf 

multiple  Kaut-  und  Schleimhaut- 
gesdtwure,  später  gefolgt  vom 

Befall  und  von  der  Zerstörung 
von  Kttorpef  und  Muskulatur 
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23.17.3  Afrikanische  Trypanosomiasis 
(Schlafkrankheit)  (B56) 

Epidemiologie 

Die  Schlafkrankheit  wird  durch  die  Trypanosomen- Arten 
brucei,  gambiensc  und  rhodesiensc  hervorgerufen;  die 
Übertragung  erfolgt  durch  die  Tsetse-Fliege  von  Mensch 
zu  Mensch. 

Klinik  und  Therapie 

Die  Erkrankung  tritt  ausschließlich  in  Afrika  auf  und 
verläuft  in  zwei  Stadien: 

Stadium  1(1-3  Wochen):  Primäraffekl  (Ulkus)  an  der 
Einstichstelle,  Fieber,  Lymphadenopatltic 
• Stadium  2 (1-12  Monate):  fortschreitende  Somnolenz 
und  zunehmende  neurologische  Symptomatik  durch 
Enzephalitis. 

Behandelt  wird  die  Erkrankung  durch  Gabe  von  Suramin, 
Pentamidin,  Eflomithin  oder  Mclarsoprol. 


23.17.4  Chagas-Krankheit  (B57) 

Epidemiologie 

Der  Erreger  Trypanosoma  cruzi  wird  durch  den  Biss  von 
Raubwanzen  übertragen  und  führt  zur  Chagas-Krankheit 
(Vorkommen  nur  in  Mittel-  und  Südamerika!. 

Klinik  und  Therapie 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  10-20  Tagen  entwickeln 
sich  Fieber,  LymphknotcnschweUungen  und  Gesichts- 
ödem. Im  chronischen  Stadium  kommt  es  /ur  Organ  o- 
megalie,  insbesondere  des  Herzens  (progrediente  Kardio- 
megalic  mit  dilatativcr  Kardiomyopathie  und  Herzinsuffi- 
zienz). 

Prognostisch  entscheidend  ist  ein  möglichst  früher  Be- 
handlungsbeginn mit  Nifurtimox  oder  Ben/.nidazol. 


23.17.5  Toxoplasmose  (B58) 

Zusammenfassung 

Die  Toxoplasmose  ist  eine  Proto/oenerkrankung,  die  durch  tenschwellungen,  Kopf-  und  Muskelschmerzen.  Bei  Immun - 
1'uxoplusma  gondii  verursacht  wird.  Sie  verläuft  bei  99uo  der  supprimierten  und  pranatal  führt  die  Toxoplasmose  zu  ci- 
immunkompetenten  Personen  inapparent.  Nur  bei  I % der  nem  schwerwiegenden  Krankheitsbild. 

Infizierten  kommt  es  zu  Fieber,  unspezifischen  Lymphkno- 


Epidemiologie 

Toxoplasma  gondii  ist  weltweit  verbreitet  und  lebt  obligat 
intrazellulär.  Etwa  jeder  zweite  40- Jährige  besitzt  Antikör- 
per als  Zeichen  einer  durchgemachten  Infektion.  Haupt- 
wirt für  Toxoplasmen  ist  die  Katze;  der  Mensch  ist  lediglich 
ein  ZwLschctiwirt  - ebenso  wie  Hund,  Schwein,  Rind,  Ge- 
flügel und  Nagetiere.  Den  Lebenszyklus  von  Toxoplasma 
gondii  zeigt »-  Abb.  23.8. 

Symptome  und  Diagnostik 

|e  nachdem,  ob  es  sich  um  eine  post-  oder  konnatale  Toxo- 
plasmose handelt, zeigt  sich  ein  unterschiedliches  klinisch  cs 
Bild: 

postnatale  Toxoplasmose: 

beim  Gesunden  fast  immer  asymptomatisch,  sehen 
mit  leichten  Krankheitserscheinungen  wie  Lymph- 
adcnopathic,  Kopf-  und  Muskelschmerzen,  Fieber, 
evtl.  Uveitis 

beim  Iminunsupprimierten  meist  schwerer  Verlauf: 
I limtoxoplasmosc  (Abszesse)  mit  neurologischen 
Symptomen;  septische  Streuung  und  der  Befall  mul 
tipler  Organe  (Herz,  Leber  u.a.)  sind  möglich. 

konnatale  Toxoplasmose: 

- bei  früher  fetaler  Infektion  (selten):  häufig  Abort  oder 
Totgeburt,  sonst  Lebcrbcfall  mit  Ikterus,  Myokarditis, 
interstitielle  Pneumonie  und  Enzephalitis  mit  Hydro- 
zephalus, Chorioretinitis  und  intrazerebralen  Verkal- 
kungen 

bei  spater  fetaler  Infektion  (häufiger):  meist  geringe 
Krankheitssyntptome.  evtl,  leichtere  postenzephaliti- 
sche Schäden  (Minderbegabung). 


Die  Diagnose  der  Toxoplasmose  erfolgt  klinisch  und  sero- 
logisch durch  Nachweis  von  IgM-Antikörpern  bei  frischer 
Infektion. 

Merke!  Die  negative  Serologie  schließt  bei  Immunsup- 
primienen  eine  Toxoplasmose  nicht  aus.  Bei  klinischem 
Verdacht  isl  der  Erreger-  oder  DNA- Nachweis  int  Blut 
oder  Liguur  entscheidend. 

Bei  zerebraler  Toxoplasmose  zeigen  sich  typische  ringför- 
mige Strukturen  im  MRT. 

Therapie 

Bei  immunkompetenten  Personen  mit  Lymphknotentoxo- 
plasmose  sowie  bei  symptomlosen  Trägern  erübrigt  sich 
eine  Therapie.  Eine  antibiotischen  Behandlung  ist  indiziert 
bei 

• Toxoplasmose  mit  ausgeprägter  klinischer  Symptomatik 

• Erstinfektion  in  der  Schwangerschaft 
Immunsuppression  (AIDS) 

• kongenitaler  Toxoplasmose. 

Pyrimethamin  + Sulfadiazin  oder  Clindamycin  werden  als 
Mittel  der  ersten  Wahl  eingesetzt.  Die  einzige  vor  der 
20.  Schwangcrschaftswochc  nicht  kontraindizierte  wirk- 
same Substatiz  ist  Spiramycin. 

Prophylaxe 

Bei  AIDS- Patienten  sollte  ab  einer  T-Helfcr/cUcn-Zahl 
< 200/ ul  prophylaktisch  Cotrimoxazol  gegeben  werden. 
Seronegative  Schwangere  sollten  Katzenkontakt  und  den 
Verzehr  von  unzureichend  gegartem  Fleisch  vermeiden. 
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23.18  Helminthosen  (B65-B83) 

Fallbeispiel  Das  sechsjährige  Kind  einer  aus  Eritrea 
cingcrcistcn  Familie  wird  wegen  Bauchschmerzen  und 
luckreiz  im  Analbcreich  von  der  Mutter  in  die  Sprech- 
stunde gebracht.  Das  Kind  wurde  zudem  vor  allem 
nachts  stark  husten.  Das  Abdomen  ist  etwas  aufgetrie- 
ben  und  druckempfindlich.  Bei  der  Analinspehtion  sind 
Oxyuren  sichtbar. 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor? 

Welche  Therapie  empfehlen  Sie? 

Fortsetzung«  Kap. 23.18.10. 


23.18.1  Schistosomiasis  (Bilharziose) 
(B65) 

Schistosomen  gehören  zu  den  Trematodcn  I Saugwürmern  I 
und  sind  die  Erreger  der  Darm-  und  Blasenbilhar/iose. 


Epidemiologie 

Weltweit  leiden  etwa  200  Mio.  Menschen  an  Bilharziose, 
die  durch  fünf  bekannte  humanpathogene  Schistosomen- 
spezies  hervorgerufen  wird: 

- Schistosoma  mansom  und  iniercalatum  (Erreger  der 
Darm-  und  Leberbilharziose,  Vorkommen  in  Afrika. 
Südamerika  und  im  Nahen  Osten) 

• Schistosoma  japonicum  und  mekongi  (Erreger  der 
Darmbilltar/iose.  Vorkommen  im  Fernen  Osten) 

• Schistosoma  haematobium  (Erreger  der  Blasenbilhar- 
ziosc,  Vorkommen  in  Afrika  und  Asien I. 

Mit  dem  Stuhl  oder  Urin  werden  die  Wurmeier  ausge- 
schieden. Daraus  schlüpfen  im  Süßwasser  so  genannte 
Mirazidien  l Wimpcmlarvcn),  die  sich  nscxucll  in  Süß- 
wasserschnecken vermehren.  Als  Zerkarien  werden  sie  von 
den  Süßwasserschnecken  wieder  ausgeschieden  und  an- 
schließend oral  mit  dem  Wasser  aufgenommen.  Zerkarien 
können  auch  die  intakte  Haut  beim  Barfüßlaufcn  im  Was- 
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scr  durchdringen.  Im  Menschen  wadiscn  die  Zerkarien  zu 
gcschlechtsrcifcn  Parchcncgeln  heran.  Sie  leben  paarweise 
in  mesenterialen,  vesikalen  oder  hepatischen  Venen.  Ihre 
F.icr  gelangen  über  die  Darm-  oder  Rlascnwand  in  den 
Stuhl  oder  Urin  und  werden  wieder  ausgeschieden. 

Symptome  und  Diagnostik 

Sofort  nach  Eindringen  der  Zerkarien  kann  an  der  Ein- 
trittspforte eine  Zerkariendermatitis  mit  Juckreiz  auftre- 
ten.  Nach  2-8  Wochen  kommt  es  gelegentlich  zum  hoch- 
febrilen  systemischen  Katayama-Ficber. 

Klinik  der  urogenitalen  Bilharziose  i Blascnbühar/iose): 

• hämorrhagische  Zystitis  mit  Hämaturie 

• Strikturen  der  ableitenden  Harnwege 

• Blascnfistcln 

• Hydronephrose 

• evtl.  Blasenpapillome  und  Blasenkarzinom  {Spatfolge). 

Klinik  der  intestinalen  Bilharziose  {Darmbilharziose): 

- ruhrähnlichc  Kolitis  mit  schleimig-blutiger  Diarrhö 

• perirektale  Abszesse 

» Hepatosplenomegalie 
portale  I lypcrtension  ( Aszites  I 

• Leberzirrhose 

• evtl.  Cor  pulmonale 

• evtl.  ZKS-Beteiligung. 

Diagnostisch  zielfuhrend  ist  der  mikroskopische  Nachweis 
der  Eier  im  Stuhl  oder  Urin;alternativ  ist  auch  ein  serologi- 
scher Nachweis  mittels  ELISA  möglich. 

Therapie 

Praziquantel  ist  bei  allen  Formen  der  Bilharziose  wirksam. 

23.18.2  Echinokokkose  (B67) 

Die  Echinokokkose  ist  eine  zystische  Lebererkrankung,  die 
durch  Zestoden  lici  vorgerufen  wird.  Dabei  fuhren  Echino 
coccus gnumlosus  (Hundebandwurm)  und  Echinococcus 
aJveolaris/multilocularis  ( Fuchsbandwurm  I zu  jeweils  un- 
terschiedlichen Krankheilsbildern. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Die  Echinokokkosen  kommen  ubiquitär  vor.  Fuchs  und 
Hund  sind  die  Endwirte.  Sie  scheiden  Echinokokkus- Eier 
(akal  aus.  Mensch,  Schaf,  Rind  und  Schwein  stellen  Zwi- 
schenwirte dar.  Nach  oraler  Aufnahme  der  F.icr  entwickeln 
sic  sich  im  Dünndarm  des  Zwischenwirts  zu  Onkosphä- 
ren, welche  die  Darmwand  durchdringen  und  hamatogen 
in  die  Leber  gelangen.  Dort  wachsen  sie  zu  Finnen  heran. 
Man  unterscheidet: 

E.  granulosus  oder  E.  cysticus  l ! lundeband wurm  I:  Die 

Finne  wächst  zu  einer  großen,  zystischen  Hydatide, 
deren  Ruptur  zur  metastatischen  Aussaal  fuhren  kann. 
E.  multilocularis  oder  E.  alvcolaris  (Euchsbandwurm): 
Die  Finne  wächst  infiltrativ  und  tumorartig;  es  bilden 
sich  multiple  Echinokokkuszvsten  in  der  Leber,  seltener 
auch  in  Lunge,  Nieren  und  anderen  Organen. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Klinik  der  zynischen  Echinokokkose  ist  anfangs  un- 
scheinbar. Schwerwiegende  Symptome  entwickeln  sich  erst 
durch  die  zunehmende  Raumforderung  oder  durch  die 
Ruptur  der  Zyste.  Mögliche  Folgen  sind: 


anaphylaktischer  Schock  durch  Perforation  in  die 
Bauchhöhle 

• Ikterus, Cholangitis  und  Gallenkoliken  durch  Verlegung 
der  Gallcnwcgc. 

Die  alveoläre,  multilokulare  Echinokokkose  bedingt  durch 
ihr  infiltratives  Wachstum  eine  progrediente  Lebererkran- 
kung. 

Die  Diagnosestellung  erfolgt  durch  bildgebende  Verfah- 
ren und  serologisch. 

Therapie 

Operable  Zysten  müssen  ohne  Zystencrölhiung  reseziert 
werden.  Bei  Inoperabilität  behandelt  man  durch  hochdo- 
sierte Gabe  von  Mebendazol  oder  Albendazol. 

23.18.3  Taeniasis  (B68) 

Die  Taeniasis  wird  durch  Taenia  solium  ( Schweinehund 
wurm)  oder  läenia  saginata  (Rinderbandwurm)  verur- 
sacht. Für  beide  Bandwurmarten  dient  der  Mensch  in  der 
Regel  als  Endwirt,  wahrend  Schweine  und  Rinder  Zwi- 
schenwirte darstellcn.  In  Ausnah mcfällen  kann  auch  der 
Mensch  zum  Zwischenwirt  werden  (*=  Kap.  23. 1 8.41. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Taenia  saginata  und  Taenia  solium  sind  ubiquitär  weltweit 
verbreitet.  Durch  den  Verzehr  von  tinnenhaltigem  Fleisch 
gelangen  sic  in  den  Gastrointestinaltrakt  des  Endwirt* 
Mensch.  Dort  entwickeln  sich  aus  den  Finnen  Larven,  die 
im  Dünndarm  zu  gcschlcchtsrcifcn  Bandwürmern  reifen. 
In  den  Endgliedern  (Proglottiden)  der  Bandwürmer  bil- 
den sich  jeweils  100000  Eier,  die  durch  Abstößen  mit  dem 
Stuhl  treigesetzt  werden  und  monatelang  infektiös  bleiben. 
Aus  oral  aufgenommenen  Eiern  schlupfen  im  Darm  der 
Zwischenwirte  Larven  (Onkosphären).  L)icsc  durchdrin- 
gen die  Darmwand  und  gelangen  auf  dem  Blutweg  in  die 
Muskulatur.  Dort  bilden  sie  Finnen. 

Auch  der  Mensch  kann  zum  Zwischenwirt  werden, 
wenn  er  oral  Bandwurmcier  aufnimmt.  Dann  kommt  cs 
durch  hämatogene  Streuung  der  Larven  zur  Finnenbil- 
dung  in  Muskulatur  und  ZNS.  Diese  Erkrankung  wird 
Zystizerkose  genannt  und  ist  durch  Ausbildung  von  Zysten 
(Zyslizerken)  in  parenchymatösen  Organen  und  Musku- 
latur gekennzeichnet  (**'  Kap.  23. 1 8.4). 

Symptome  und  Diagnostik 

Das  klinische  Bild  der  Taeniasis  ist  bei  Schweine-  und  Rin- 
derbandwurm relativ  ähnlich. 

Ist  der  Mensch  Endwirt  ( nach  oraler  Aufnahme  von  mit 
Finnen  verseuchtem  Schweine-  oder  Rindfleisch),  entwi- 
ckeln sich  in  erster  Linien  gastrointestinale  Allgemein- 
symptome, deren  Ausprägung  jedoch  gering  sein  kann: 

übermäßiges  Hungergefühl 
•-  Gewichtsabnahme 

• Verdauungsbeschwerden 
4 abdominelle  Schmerzen 

• Pruritus  ani. 

Ist  der  Mensch  Zwischenwirt  (nach  oraler  Aufnahme  von 
Eiern  aus  menschlichen  Fäkalien):  Ausbildung  von  Zysten 
(Zysti/erken)  in  parenchymatösen  Organen  und  Muskula- 
tur (kommt  bei  Taenia  saginata  seltener  vor). 

Diagnostisch  beweisend  ist  der  Nachweis  von  Proglotti- 
den im  Stuhl. 
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23.18  Helminthosen  (B65-B83) 


Therapie 

Mittel  der  Wahl  bei  Taeniasis  sind  Praziquantel,  Meben- 
dazol  und  Ntclosamid. 

23.18.4  Zystizerkose  (B69) 

Epidemiologie 

Zystizerkose n werden  häufiger  durch  Taenia  solium 
(Schweinebandwurm I als  durch  Taenia  saginata  (Rinder- 
bandwurm) verursacht.  Eine  Zystizerkove  entwickelt  sich, 
wenn  der  Mensch  der  eigentlich  den  Endwirt  der  be- 
treffenden Bandwürmer  darstellt  - mit  Bandwurmeiern 
(also  durch  menschliche  Fäkalien)  verunreinigte  Lebens- 
mittel oder  Wasser  au  sich  nimmt  und  so  als  Zwischenwirt 
fungiert.  Im  Darm  entwickeln  sich  die  Eier  zu  Larven. 
Diese  bohren  sich  durch  die  Darm  wand  und  gelangen 
über  die  Blutbahn  in  Gewebe  und  Organe,  wo  sie  sich  zu 
so  genannten  Zystizerkcn  verkapseln  und  verkalken. 

Klinik  und  Diagnostik 

Je  nachdem,  welches  Organ  betroffen  ist.  kann  die  Zysti- 
zerkose zu  gravierenden  klinischen  Symptomen  fuhren: 

• ZNS:  Meningismus, epilept.  Anfalle,  Himdruckzeichen 
Auge:  Sehstörungen  und  Erblindung 

• Herz:  Herzinsuffizienz  und  Rhythmusstürungen 
o Muskulatur  Muskelschmerzen. 

Der  Nachweis  einer  Zystizerkose  erfolgt  serologisch,  durch 
bildgebendc  Verfahren  (verkalkte  Zystizerkcn  im  Romgen- 
bild 1 und  durch  Exstirpation  zugänglicher  Zystizerken. 

Therapie 

Chirurgisch  zugängliche  Zystizerkcn  können  entfernt  wer- 
den. Ansonsten  wird  mit  Praziquantd  behandelt. 

23.18.5  Onchozerkose  (B73) 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Die  Onchozerkose  (Flussblindheit)  ist  eine  Filariose, die  im 
tropischen  Afrika  und  an  der  südamerikanischen  Ostküste 
verbreitet  ist  und  die  durch  die  Filarie  Onchocerca  volvu- 
lus  hervorgerufen  wird.  Der  Erreger  wird  durch  Kricbel 
mucken  übertragen,  die  beim  Blutsaugen  lebende  Mikro- 
filaricn  aus  der  Haut  infizierter  Personen  aulnehmen. 
Innerhalb  von  1 bis  2 Wochen  entwickeln  sich  in  der 
Mücke  daraus  infektiöse  Larven,  die  beim  nächsten  Stich 
einen  Menschen  infizieren  können.  Im  Menschen  reifen 
die  Würmer  zu  den  erwachsenen  Weibchen  und  Männ- 
chen heran.  Diese  kann  man  später  einzeln,  meist  jedoch 
zu  mehreren  in  subkutanen  Hautknoten  (Onchozerko- 
men)  finden.  Im  Laufe  ihres  Lebens  ( 10-15  Jahre!  I produ- 
ziert ein  Weibchen  5 bis  10  Millionen  Mikrofilarien! 


Klinik 

Die  wichtigsten  und  folgenschwersten  Symptome  der 
Onchozerkose  sind  die  Dermatitis  und  die  Erblindung. 

Therapie 

Mittel  der  Wahl  ist  das  Mikrofilarizkl  Ivcrmcctin,  Mögli- 
cherweise kann  auch  Doxycyclin  die  Bildung  der  krank- 
heitsauslösenden  Mikrofilarien  verhindern. 

23.18.6  Weitere  Filariosen  (B74) 

Filariosen  werden  durch  Nematoden  verursacht.  *-  Tab. 
23.29  zeigt  die  beiden  neben  der  Onchozerkose  wichtigsten 
Filariosen. 

23.18.7  Trichinose  (B75) 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Erreger  der  Trichinose  ist  die  weltweit  vorkommende 
Nematode  Trichinella  spiralix.  Sie  wird  durch  den  Verzehr 
von  trichinenhaltigem  Fleisch  übertragen. 

Klinik  und  Therapie 

Typisch  sind  Gastroenteritis,  Myalgien,  Fieber  und  ein 
flüchtiges  Exanthem  während  der  larvcnwandcrung.  Da 
die  Gabe  von  Mebcndazot  nur  wenig  wirksam  ist,  erhall 
die  Prophylaxe  (Fleischbeschau!)  umso  größere  Bedeu- 
tung. 

23.18.8  Ancylostoma  duodenale  (876) 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Die  Larven  der  Nematode  Ancylostoma  duodenale  (Ha- 
kenwurm) gelangen  beim  Barfußlaufen  direkt  aus  dem 
Erdreich  in  die  Haut.  Sie  wandern  über  Blutbahn,  Leber, 
Lunge  und  Atcmwcgc  in  den  Darm,  wo  sic  zu  reifen  Ha- 
kenwürmem  heranwachsen.  Die  Erkrankung  tritt  nur  in 
den  Tropen  und  Subtropen  auf.  insbesondere  bei  Ar- 
beitern im  Tunnel-  und  Bergbau, 

Klinik  und  Therapie 

Die  wichtigsten  Symptome  sind  Anämie,  Malnutrition 
und  Kachexie.  Therapeutisch  wird  Mebendazol  einge- 
setzt 

23.18.9  Askaridiasis  (B77) 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Die  weltweit  verbreitete  Nematode  Ascaris  lumbricoides 
verursacht  die  Askaridiasis.  Da  die  Erreger  fäkal-oral  über- 
tragen werden  (Aufnahme  von  mit  menschlichen  Fäkalien 


Tab.  23.29  Filariosen 


Erreger 

Übertragung 

Vorkommen 

Klinik 

Therapie 

Wucberia 

bancrofti 

Stechmücken 

Tiopen  und 
Subtiopen 

Rarwitose  des  lymphatischen  Systems,  chronische  lymphangitis  und 
Lymphadenitis;  Spätfolge  lymphatische  Elefanttash 

Diaethylcarbamazin 

Loa  loa 

Stechfliegen 

Zenbalafrika 

Ftlariasis  mit  Konjunktivitis,  Pruritus,  Neuralgien 

Dfaethylcarbamazin 
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Bestimmte  infektiöse  und  parasitäre  Krankheiten  (A00-B99) 


verunreinigten  Speisen  uml  Wasser),  sind  Menschen  (vor 
allem  Kinder)  in  Kegionen  mit  ungünstigen  hygienischen 
Bedingungen  besonders  häufig  betroffen.  Im  mensch- 
lichen Darm  entwickeln  sich  aus  den  Eiern  Larven,  die  sich 
durch  die  Darmwand  bohren  und  über  die  Blutbahn  in 
Leber  und  Lunge  gelangen.  Von  dort  werden  sie  hoch- 
gehustet  und  geschluckt,  wodurch  sic  in  den  Gastrointesti- 
naltrakt zurückgelangen.  Dort  wachsen  sie  au  reifen  Wür- 
mern heran. 

Klinik  und  Therapie 

Die  Klinik  ist  gekennzeichnet  durch: 

• reduziertes  Allgemeinbefinden 

■ gastrointestinale  Symptome  (Übelkeit,  Erbrechen) 
Husten  (Larvcnwandcrung,  eosinophiles  tungcninfil- 
trat) 

• Anämie 

Verlegung  des  Darmlumens  bei  massivem  Befall. 

Therapeutisch  kommen  Mebendazol,  Albendazol  oder 
Pvranthel  zum  Einsatz.  Für  die  Prophylaxe  ist  eine  Ver- 
besserung der  hygienischen  Verhältnisse  ausschlaggebend. 
Es  kommt  sonst  last  unweigerlich  zu  Reinfektionen. 


23.18.10  Enterobiasis  (Oxyuriasis)  (B80) 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Die  Nematode  Entcrobius  vermicularis  ist  weltweit  ubi- 
quitär verbreitet  und  verursacht  nach  fäkal-oraler  Über- 
tragung die  Enterobiasis  oder  Oxyurisasis. 

Klinik  und  Therapie 

Die  typische  Symptomatik  beinhaltet  Pruritus  ani,  Proktitis 
und  Kolpitis.  Durch  Krauen  am  After  und  anschließendes 
Daumenlutschen  kommt  es  bei  Kindern  typischerweise  zu 
rezidivierenden  Selbstinfektionen.  Behandelt  wird  mit  Mc- 
bcndnzol. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Das  Kind  leidet  an  einer  Oxyuriasis.  Diese  erklärt  jedoch 
nicht  die  Bauchschmerzen  und  das  aufgetriebene  Ab- 
domen, so  dass  vermutlich  gleichzeitig  auch  noch  eine 
Askariasis  vorliegt.  Es  erfolgt  eine  Therapie  mit  Meben* 
da/ol,  das  gegen  beide  Wurmerkrankungen  wirksam  ist. 
Die  Mutter  wird  gebeten,  den  Stuhl  des  Kindes  zu  kon- 
trollieren. Zwei  Tage  nach  der  Mebendazoleinnahmc 
wird  tatsächlich  ein  Knäuel  abgetöteter  Askariden  aus- 
geschieden. 


23.19  Pedikulose  (Läusebefall),  Akarinose  (Milbenbefall)  und  sonstiger 
Parasitenbefall  der  Haut  (B85-B89) 

Mark  Bucuta 


23.19.1  Pedikulose  (Läusebefall)  und 

Phthiriasis  (Filzläusebefall)  (B85) 

Pedikulose 

Pedikulosen  findet  man  vorwiegend  in  engen  Lebens- 
gemeinschaften bei  schlechter  Hygiene.  Dabei  befallen  die 
Läuse  hauptsächlich  den  behaarten  Köpf.  Bei  Kindern 
kann  es  zu  regelrechten  Epidemien  in  Kindergärten  und 
Schulen  kommen.  Typischerweise  findet  man  urtikarielie 
Papeln  mit  starkem  luckreiz  an  der  Lausbissstelle.  Bei  der 
Inspektion  fallen  meist  die  typischen  Nissen  (fest  haftende 
Lauseeier)  auf,  die  sich  bevorzugt  hinter  den  Ohren  be- 
finden. De  Übertragung  geschieht  in  der  Regel  durch  di- 
rekten Kontakt,  kann  aber  auch  über  Kleidung  (Mützen) 
oder  Kämme  erfolgen. 

Behandelt  wird  mit  l°b  Permethrin-Lösung  bzw.  mit 
l.indan  (Jacutin*)  oder  Goldgeist  forte*.  Kleidung  und 
Bettwäsche  sollten  heiß  gewaschen  oder  einen  Monat  in 
einer  Plastiktüte  fest  verschlossen  aufbewahrt  werden. 

Sonstige  Parasiten 

Filzläuse  befallen  den  Genitoanalbereich  und  führen 
dort  als  Haupteffloreszenz  zu  sog.  Taches  bleues  im 
Schambereich.  Die  Therapie  ist  die  gleiche  wie  bei  Kopf- 
läusen. 

Flöhe  (Pulicosis)  und  Wanzen  (Gmicosis)  rufen  Quad- 
deln an  der  Bissstelle  hervor.  Der  luckreiz  kann  mit 
Thesit  5%  in  Zinklösung  gestillt  werden.  Zur  Sanierung 
der  Wohnung  muss  von  einem  Kammerjäger  eine  Ent- 
wesung durchgeführt  werden. 


23.19.2  Skabies  (B86) 

Die  Krätze  (Skabies)  wird  durch  die  Milbe  Sarcoptes  sca- 
biei  verursacht,  die  sich  in  der  Hormchlcht  de*  Menschen 
ansiedclt.  Die  Ansteckung  erfolgt  meist  nur  durch  direk- 
ten, engen  Kontakt  ( Familie,  WG,  Kaserne.  Altersheim, 
Sexual partner),  wobei  die  Übertragung  eines  einzigen 
begatteten  Milbenweibchens  ausreichend  ist.  Da  ein  Ska- 
biespatient  jedoch  im  Schnitt  nur  etwa  20  Milben  trägt,  ist 
die  Kontagiosität  unter  „normalen  Umständen“  (kein 
enger  Kontakt)  eher  gering. 

Merke!  Bei  alten  Menschen  und  bei  Immunschwächc 
kann  sich  unter  ungünstigen  Umständen  die  gefürchtete 
Scabies  norvegica  entwickeln,  bei  der  sich  bis  zu  1000 
Milben  pro  Person  finden  lassen.  Bei  einem  solch  massi- 
ven Befall  ist  eine  Übertragung  durch  bloßen  Hände- 
druck möglich. 

Klinik 

Bei  Frstinfcktion  treten  nach  ca.  vier  Wochen  die  ersten 
Symptome  aut:  Klassiseherweise  entwickelt  sich  ein  starker 
luckreiz, der  vor  allem  bei  Warnte  ( nachts  unter  der  Bende- 
cke!) zunimmt.  Da  der  luckreiz  auf  einer  IgE- vermittelten 
Immunreaktion  auf  Milbenantigene  beruht,  kommt  cs  bei 
Reinfektion  bereits  nach  einem  Tag  zu  Beschwerden.  Man 
findet  entzündlich  bedingte  Papeln,  die  einem  Ekzem 
ähneln.  Manchmal  sind  in  der  direkten  Nachbarschaft 
wenige  Millimeter  lange  Milbengänge  zu  sehen.  Bevorzugte 
Lokalisationen  sind  die  Genitoanalregion,  Brustwarzen, 
Hände  (Interdigitalräume  der  Finger)  und  Achselfalten. 
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23.19  Pedikulose,  Akarinose  und  sonstiger  Parasitenbefall  der  Haut  (B85  - B89) 


Merke!  folgende  Körpcrstcllen  bleiben  bei  Skabies  frei: 
Gesicht»  Handflächen  und  FuLssohlen.  Eine  Ausnahme 
von  dieser  Regel  können  alte,  immundefiziente  Men- 
schen und  Kleinkinder  darstcllcn. 

Diagnose 

Lokalisation  und  Klinik  sind  diagnostisch  wegweisend. 
Selten  gelingt  der  Direktnachweis  dcrMilbe  durch  Sondie- 
rung des  Milbengangs  mit  einer  Kanüle. 

Therapie 

Rcrmcthrin-f Ircmc  5%  ist  das  Mittel  der  Wahl  Die  ein 
malige  Applikation  genügt;  die  Toxizität  ist  niedrig. 
Hexachlorcyclohcxan  0.3%  (Lindau,  Jacutin®)  ist  Mittel 
der  2.  Wahl;  cs  muss  dreimal  appliziert  werden  und  ist 
toxischer  als  Permethrin.  Außerdem  kommt  es  in  I5ut> 
zur  Therapieresistenz. 


Zusätzlich  müssen  die  Kleider  mindestens  eine  Woche  lang 
gelüftet  werden  (Milben  sterben  in  der  Regel  nach  vier 
Tagen  ab).  Bett-  und  Leibwäsche  sollte  nach  Möglichkeit 
ausgekocht  werden. 

Quelle  nverzelchnls 

1 1 1 Retu-PoUtrr/Kiauuig/Brauii:  Basislehrbuch  Intim  Medizin. 

3.  Auflage.  München.  El«vicr.  LMwn  & Fischer  20IH 
|2|  Rassncn  Dermatologie,  Lehrbuch  mul  Atlas,  7.  Auflage.  MOtt- 
dien:  Ulban  & Fischer  2UÜ2. 

|3|  AltnicyCT.'ltirschlukOljrtwig:  Klmikleittadcn  Dermatologie,  2. 
Auflage  München,  Ulban  8c  liwher  Verlag  2003 

[4]  Mettes:  Intensivkurs  Dermatologie.  -München,  Eher  kr.  Urban  & 
Fischer  Vertag  2006 

[5]  Riichta/Höper/Süninchcen:  Das  2.  StFx,  2.  Auflage  Heidelberg, 
Springer  2004 
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Neubildungen  (C00-D48) 


24.1 

Bösartige  Neubildungen  der  Lippe. 

24.7 

der  Mundhöhle  und  des  Pharynx 
(COO-C14) 

222 

24.7.1 

24.1.1 

T-Klassifikation  von  bösartigen 

24.7.2 

Neubildungen  der  Lippe,  der  Mundhöhle 
und  des  Oropharynx  

222 

24.8 

24.1.2 

Bösartige  Tumoren  der  Lippe  (C00) 

222 

24.1.3 

Bösartige  Tumoren  der  Mundhöhle  und 

24.8.1 

des  Oropharynx  (CIO) 

223 

24.8.2 

24.1.4 

Bösartige  Tumoren  des  Nasopharynx  (CI  1)  . 

223 

24.8.3 

24.1.5 

Bösartige  Tumoren  des  Hypopharynx  (C13)  . 

223 

24.8.4 

24.1.6 

Plastische  Maßnahmen  

224 

24.8.5 

24.1.7 

Bösartige  Neubildungen 

24.8.6 

der  Kopfspeicheldrüsen 

224 

24.8.7 

24.1.8 

Grundzüge  der  Parotischirurgie  (C07)  

225 

24.2 

Bösartige  Neubildungen 

24.8.8 

24.2.1 

der  Verdauungsorgane  (C15-C26)  . . . 

Bösartige  Neubildung  des  Ösophagus 

225 

24.9 

24.2.2 

(Ösophaguskarzinom)  (C15) 

Bösartige  Neubildung  des  Magens 

225 

24.9.1 

(Magenkarzinom)  (C16) 

226 

24.9.2 

24.2.3 

Bösartige  Neubildung  des  Dünndarms  (C17) 

227 

24.9.3 

24.2.4 

Bösartige  Neubildung  des  Kolons 

24.9.4 

24.2.5 

(Kolonkarzinom)  und  des  Rektums 

(Rektumkarzinom  (C18-C20) 

Bösartige  Neubildung  des  Anus  und 

227 

24.10 

24.2.6 

des  Analkanals  (C21)  

Bösartige  Neubildung  der  Leber  und 

229 

24.10.1 

der  intrahepatischen  Gallengänge  (C 22)  . . . 

229 

24.10.2 

24.2.7 

Bösartige  Neubildung  der  Gallenblase  und 
der  Gallenwege  (Gallenblasen-  und 
Gallengangskarzinom)  (C23-C24) 

230 

24.10.3 

24.10.4 

24.2.8 

Bösartige  Neubildungen  des  Pankreas  (C25)  . 

230 

24.11 

24.3 

Bösartige  Neubildungen  der 

Atmungsorgane  und  sonstiger 
intrathorakaler  Organe  (C30-C39)  

231 

24.11.1 

24.3.1 

Bösartige  Neubildung  des  Laiynx  (C32)  .... 

231 

24.3.2 

Bösartige  Neubildung  der  Trachea  (C33)  ... 

233 

24.11.2 

24.3.3 

Bösartige  Neubildung  der  Bronchien  und 
der  Lunge  (C34) 

233 

24.12 

24.4 

Bösartige  Neubildungen  des  Knochens 

24.12.1 

und  des  Gelenkknorpels  (C40-C41)  .... 

235 

24.12.2 

24.4.1 

Bösartige  Neubildungen  des  Knochens  und  des 
Gelenkknorpels  der  Extremitäten  (C40-C41) 

235 

24.13 

24.5 

Melanom  und  sonstige  bösartige 
Neubildungen  der  Haut  (C43-C44) 

237 

24.13.1 

24.5.1 

Malignes  Melanom  der  Haut  (C43)  

237 

24.5.2 

Sonstige  bösartige  Neubildungen  der  Haut 

24.13.2 

(C44)  

239 

24.13.3 

24.6 

Bösartige  Neubildungen  des  mesothelialen 

24.14 

24.6.1 

Gewebes  und  des  Weichteilgewebes 
(C45-C49) 

Mesotheliom  (C45) 

241 

241 

24.14.1 

24.6.2 

Kaposi-Sarkom  (C46) 

241 

24.6.3 

Rhabdomyosarkom  (C49) 

241 

24.14.2 

Bösartige  Neubildungen  der  Brustdrüse 
(C50) 

ICD-Klassifikation  des  Mammakarzinoms  . . . 
Sonderformen  von  Mammaerkrankungen  . . . 

Bösartige  Neubildungen  der  weiblichen 
Genitalorgane  (C51-C58) 

Bösartige  Neubildungen  der  Vulva  (C51)  . . . 
Bösartige  Neubildungen  der  Vagina  (C52)  . . 
Bösartige  Neubildung  der  Cervix  uteri  (C53) . 
Bösartige  Neubildung  des  Corpus  uteri  (C54) 

Bösartige  Neubildung  des  Uterus  (C55) 

Bösartige  Neubildung  des  Ovars  (C66) 

Bösartige  Neubildung  sonstiger  und  nicht 
näher  bezeichneter  weiblicher  Genitalorgane 

(C57)  

Bösartige  Neubildung  der  Plazenta  (C58) . . . 

Bösartige  Neubildungen  der  männlichen 
Genitalorgane  (C60-C63)  

Bösartige  Neubildungen  des  Penis  (C60)  . . . 
Bösartige  Neubildungen  der  Prostata  (C61)  . 
Bösartige  Neubildungen  des  Hodens  (C62)  . . 
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24.1  Bösartige  Neubildungen  der  Lippe,  der  Mundhöhle  und  des  Pharynx 
(C00-C14) 

Dirk  Beutner.  Simon  Preuss 


24.1.1  T-Klassifikation  von  bösartigen 
Neubildungen  der  Lippe,  der 
Mundhöhle  und  des  Oropharynx 

Bösartige  Neubildungen  von  Lippe,  Mundhöhle  und  Oro- 
pharynx werden  nach  dem  TNM -System  klassifiziere 
Tl:<2cm 
T2: 2-4  cm 
T3:  > 4 cm 

T4a:  bei  folgenden  Beteiligungen: 

I ippent untoren:  Knochcninfiltration.  N.  alveofaris 
int.,  Mundboden,  Haut 

Mundhohlcnlumorcn:  Knocheninfiltration,  äußere 
Muskulatur  der  Zunge,  Kieferhöhle,  Haut 
Oropharynxtumoren:  1 arvnx.  äußere  Muskulatur  der 
Zunge.  Lamina  med.  des  Proc.  plerygoideus,  harter 
Gaumen,  Unterkiefer 
T4b:  bei  folgenden  Beteiligungen: 

Lippen-  und  Mundhöhlentumoren:  Spatium  masti- 
catorum,  Proc.  pterygoideus,  Schädelbasis,  A.  carotis 
interna 


Oropharynxtumoren:  M.  pterygoideus  lateralis,  Lami- 
na lat.  des  Proc.  pterygoideus,  Schädelbasis,  A.  carotis 
interna. 

24.1.2  Bösartige  Tumoren  der  Lippe  (C00) 

Einteilung:  Bösartige  Lippentumoren  sind  fast  ausschließ- 
lich Plattcnepithelkarzinome  und  in  erster  Linie  an  der 
Unterlippe  zu  finden.  Basaliome  kommen  gehäuft  an  der 
Oberlippe  vor. 

Ätiologic/Palhogcncsc:  UV-Licht  gilt  neben  dem  Pfei- 
ferauchen als  Prädispusition. 

Klinik:  Typischerweise  imponiert  ein  Ulkus  mit  hartem 
Rand,  welches  an  der  Lippenrotgrenze  beginnt.  Line  Me- 
tastasierung in  die  Halslymphknoten  erfolgt  erst  spät. 

Therapie:  Die  Therapie  der  Wahl  ist  chirurgisch.  Bei  gro- 
ßen Defekten  kann  der  Verschluss  durch  verschiedene  plas- 
tisch-rckonstruktive  Operationsverfahren  erfolgen.  Eine 
Keck  Dissection  ist  ggt.  indiziert. 
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24.1  Bösartige  Neubildungen  der  Lippe,  der  Mundhöhle  und  des  Pharynx  (C00-C14) 


24.1.3  Bösartige  Tumoren  der  Mundhöhle 
und  des  Oropharynx  (CIO) 

Eintcilung/Lokalisation:  Ls  handelt  sich  fast  ausschließlich 
um  Plattenepithelkarzinome.  Im  Bereich  der  Mundhöhle 
sind  die  Malignumc  meist  am  Zungenrand  oder  Mund- 
buden lokalisiert;  im  Oropharynx  dominieren  Tonsillen- 
und  Zungengrundkar/inome. 

Ätiologie/ Pathogenese:  Die  Tumoren  entstehen  oft  über 
Leukoplakien.  Anamnestisch  findet  sich  bei  ca.  90°o  der 
Betroffenen  ein  langjähriger  Nikotin-  und  Alkoholabusus. 

Klinik:  Initial  finden  sich  meist  geringe  Beschwerden. 
Häufig  finden  sich  schon  bei  Erstvorstellung  zervikale 
Lymphknotenmetastasen.  Später  können  die  Patienten 
unter  Fremdkörpergefühl,  Schluckbeschwerden.  Schmer- 
zen, Foctor  ex  ore,  blutigem  Speichel  oder  klobiger  Spra- 
che leiden. 

Diagnostik:  Neben  einet  ausführlichen  Anamnese  gehö- 
ren die  klinische  Untersuchung,  die  histologische  Siche 
rung  und  ggf.  eine  Pancndoskopic  zur  Ausdehnungs- 
bestimmung sowie  zum  Ausschluss  eines  Zweittumors  zur 
Diagnostik.  Bei  der  klinischen  Untersuchung  sollte  auch 
bimanudl  palpicrt  werden,  da  der  optische  Eindruck  der 
Tiefenausdehnung  täuschen  kann.  Bei  Milbeteiligung  des 
Knochens  kann  eine  CT  hilfreich  sein.  Eine  MRT  zeigt  bei 
Wcichtciltumorcn  die  Infiltrationsausdehnung  an. 

Therapie:  Sofern  noch  möglich  und  sinnvoll,  sollte  eine 
chirurgische  Tumorrcscktion  erfolgen.  Der  Delekt  wird  je 
nach  Größe  entweder  primär  oder  aber  durch  gestielte 
oder  freie,  mikrovaskulär  anastomosierte  Transplantate 
(z.ß.  Radialislappcn)  verschlossen.  Eine  ein-  oder  beid- 
seitige Neck  Disscction  wird  je  nach  Lymphknotenmetas- 
tasierung, Lokalisation  und  T-Stadium  des  Primärtumors 
durchgeführt.  Postoperativ  muss  häufig  eine  Radiatio  des 
Tumorgebietes  und  der  Lymphabflusswege  erfolgen.  Al- 
ternativ kann  bei  T3-  und  T l l umoren  auch  die  primäre 
Radiatio  oder  eine  kombinierte  Radio-Chemotherapie  in 
Betracht  gezogen  werden. 

24.1.4  Bösartige  Tumoren  des 
Nasopharynx  (CI  1) 

T-Klassifikation 
Tl:  Nasopharynx 

T2:  Weichteile  von  Oropharynx  und/ oder  Nasenhöhle 
T3:  Infiltration  von  Knoehenstrukturen  und/oder  Na- 
sennebenhöhlen 

T4:  intrakranielle  Ausbreitung  und/oder  Hirnnerven, 
Fossa  infratemporalis,  Hypopharynx,  Augenhöhle,  Spa- 
tium mastieatorum. 

Einteilung 

Den  überwiegenden  Anteil  bei  den  Malignomcn  des  Na- 
sopharynx stellen  die  Karzinome  plattenepithelialer  Her- 
kunft. Hierbei  wird  zwischen  PLattencpilhelkarzinomcn 
und  lymphoepithelialen  Karzinomen  (Schmincke-Tumor) 
differenziert.  Schminckc-Tumorcn  treten  gehäuft  in  Ost- 
asien auf.  Seltener  finden  sieh  Adenokarzinome,  adenoid- 
zystische  Karzinome,  maligne  Melanome,  Sarkome.  Lym- 
phome und  Plasmozytome. 


Ätiologie/Pathogenese 

Das  Epstcin-Barr-Virus  (EBV')  scheint  vor  allem  beim  un- 
differenzierten. lymphoepithelialen  Karzinom  eine  Rolle 
zu  spielen. 

Klinik 

Frühsymptome  nasopharyngealer  Malignome  sind  eine 
einseitige  Schalllcitungsschwcrhorigkcit  mit  Paukenerguss. 
Häufig  findet  sich  eine  zervikale  Lymphknoteninetastase, 
bevorzugt  im  Kicfcrwinkcl  oder  Nackenbcrcich  als  Ini- 
tialsymptom.  Bei  fortgeschrittenen  Tumoren  können  Na- 
senatmungsbehinderung, Epistaxis,  Hirnnervenaffektion 
oder  Zephalgie  auftreten. 

Merke!  Jeder  Paukenerguss  bei  einem  Erwachsenen 
ohne  Ohranamnese  muss  als  tumorverdächtig  angese- 
hen werden! 

Diagnostik 

Bei  der  Nascnrachencnduskupic  können  unterschiedliche 
Morphologien  dieser  Tumoren  sichtbar  werden.  Sie  rei- 
chen von  glatt  begrenzter  Oberfläche  bis  zu  Schlcimhaut- 
ulzerationen.  Submukös  wachsende  Tumuren  werden  im 
FrUhstadium  leicht  übersehen.  Bei  Tubendysfunktionen 
findet  sich  ein  entsprechendes  Korrelat  bei  der  Ohrmikro- 
skopic  sowie  im  Tonschwdlcnaudiogramm.  Die  EBV- Sero- 
logie TgA)  kann  als  Verlaufsparameter  bei  lymphoepi- 
thelialen Tumoren  dienen  und  sollte  prätherapeutisch  be- 
stimmt werden.  Eine  Schichtbildgchung  (CT  oder  MRT) 
dient  der  Festlegung  der  Tumorausdehnung. 

Therapie 

Wegen  der  ungünstigen  Lokalisation  und  schnellen  Infil- 
tration der  Schädelbasis  ist  in  vielen  Fällen  eine  kurative 
chirurgische  Resektion  bei  Plattencpithclkarzinomen  nicht 
möglich.  1 licr  kommt  dann,  wie  auch  bei  den  strahlcnscn- 
siblcn  lymphoepithelialen  Tumoren,  eine  primäre  Strahlen 
therapie  in  Betracht.  Bei  generalisierten  Lymphomen  sollte 
zusätzlich  eine  Chemotherapie  durchgeführt  werden. 

24.1.5  Bösartige  Tumoren  des 
Hypopharynx  (C13) 

T-Klassifikation 

Der  I lypopharynx  wird  in  3 Bezirke  cingctcilt:  Sinus  piri- 
formis, Hypopharynxhimerwand  und  Poslkrikoidrcgion. 
Tl:  < 2 cm  und  1 Bezirk  betroffen 
T2: 2-4  cm  oder  mehr  als  I Bezirk 
T3:  > 4 cm  oder  mit  I Icmilarynxfixation 
14a:  Schild'/Ringknorpel.  Zungenbein,  Schilddrüse, 
Ösophagus,  zentrale  Halsweich  teile 
T4b:  prävertebrale  Faszie,  A.  carotis  interna,  mediasti- 
nalc  Strukturen. 

Einteilung,  Ätiologie/Pathogenese 

Histologisch  finden  sich  fast  ausschließlich  Plattenepithel- 

karzinomc.  Es  besteht  ein  ätiologischer  Zusammenhang 

mit  Nikotin  und  Alkoholabusus. 

Klinik 

Die  Beschwerden  sind  in  Abhängigkeit  von  Tumorgröße 
und  Lokal  isatiun  initial  eher  unspezifisch:  Dysphagie,  Foe- 
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lor  cx  orc,  Kloßgefühl  oder  diskreter  Schmer/.  Bei  Befall 
des  Larynx  kann  es  zu  Dyspnoe  und  Dysphonie  kommen. 
Häufig  finden  sich  schon  bei  Erstvorstellung  zervikale 
l .vm  ph  kn  oten  metastasen . 

Diagnostik 

Neben  der  indirekten  Laryngol  fypopharyngoskopic  um- 
fasst die  Diagnostik  eine  direkte  Untersuchung  in  Imu- 
bationsnarkose  zur  Bestimmung  der  Tumorausdehnung 
und  zur  histologischen  Sicherung.  Eine  Schichtbildgebung 
kann  ebenfalls  Hinweise  auf  die  Tumorausdehnung  ge- 
ben, gleichzeitig  wird  der  zervikale  Lymphknotenstatus 
erfasst. 

Therapie 

Sofern  noch  möglich  und  sinnvoll,  sollte  eine  chirurgische 
Tumorresektion  mit  gleichzeitiger  Neck  Dissection  erfol- 
gen. Bei  vielen  I lypopharynxkar/inomcn  ist  die  larvng- 
ektomic  unumgänglich.  Der  Defekt  wird,  wenn  möglich, 
primär  verschlossen.  Bei  ausgedehnten  Resektionen  wird 
der  Schlund  durch  ein  mikrovaskulär  anastomosiertes 
Transplantat  (z.B.  Radialistappcn,  lejunumt  rekonstruiert. 
Postoperativ  erfolgt  eine  Kadiatio  des  Tumorgebietes  sowie 
der  Lymphabfl usswege.  Als  therapeutische  Option  kann 
bei  weit  fortgeschrittenen  Hypopharynxkarzinomen  eine 
primäre  Radialio  oder  kadiochcmothcrapic  erfolgen. 

24.1.6  Plastische  Maßnahmen 

Bei  tumorchirurgischen  Operationen  kann  es  int  Mund- 
Pharynx-Hals-ßereich  zu  großen  Weichteildefekten  kom- 
men, die  funktionell  und  kosmetisch  wiede rhcrgcstdlt 
werden  sollten.  Hierzu  stehen  eine  Vielzahl  plastisch' 
rekonstruktiver  Techniken  zur  Verfügung.  Substanzdefekte 
können  durch  gestielte  l-appenplastiken  ( Fl.tp  I oder  freie 
Transplantate  (Graft)  versorgt  werden.  Bei  den  gestielten 
Lappen  sind  die  versorgenden  Gefäße  mit  dem  Nachbar- 
gewebe verbunden;  bei  den  freien  Lappen  muss  der  Gefäß- 
stiel an  Arterien  und  Venen  des  Fmpfängcrgcbictcs  durch 
mikrovaskuläre  Anastomosen  .ingeschlossen  werden. 

Kleine  Defekte  werden  mit  lokalen  Rotation*  oder  Vcr- 
schicbclappen  gedeckt.  Größere  Defekte  können  mit  freien 
revaskularisierten  Transplantaten  wie  /.  B.  myokutanen 
Radial  is-  oder  M . - latissim  us-dorsi  - Lappen  gedeckt  wer- 
den. lejunumtransplantatc  können  ebenfalls  zur  Defekt- 
deckung im  Pharynx  benutzt  werden. 

24.1.7  Bösartige  Neubildungen 
der  Kopfspeicheldrüsen 

Merke!  Ca.  20%  aller  Tumoren  der  Gl.  parottdea  sind 
maligne.  Der  Anteil  an  malignen  Tumoren  der  Gl  sub- 
mandibularis  beträgt  40%  und  der  kleinen  Speicheldrü- 
sen 7040.  Klinische  Zeichen  eines  bösartigen  Tumors  der 
Speicheldrüsen  sind  schnelles  Wachstum,  Schmerzhaf- 
tigkeit und  Nervenläsionen  I Fazialisparese). 

Azinuszellkarzinom 

Ätiologic/Puthogcncsc:  Sonderform  des  Adenokarzinoms. 
Überwiegend  in  der  GL  parotidea  auftretender  maligner 
Tumor  mit  niedrigem  .Malignitätsgrad.  Frauen  sind  häu- 


figer betroffen  als  Männer.  In  50%  aller  Fälle  Metastasie- 
rung in  die  regionalen  Lymphknoten  sowie  Lunge  und 
Skelett 

Klinik:  langsam  wachsender,  meist  indolenter  Tumor, 
der  klinisch  von  einem  pleomorphen  Adenom  meist  nicht 
zu  unterscheiden  ist 

Diagnostik: 

Primärtumor:  Ultraschall,  Fcinnadclpunktion,  MRT 

Staging-Untersuchungen:  Rö- Thorax,  Ultraschall  des 

Abdomens,  ggf.  Skelettszintigraphie. 

Therapie:  totale  Parotidcktomic  und  ipsilatcralc  Neck  Dis- 
section.  ggf.  postoperative  Bestrahlung. 

Prognose:  in  bis  zu  50%  der  Fälle  Rezidivtumor,  die 
5-|ahres-Uberlebensrate  beträgt  ca.  75%. 

Mukoepidermoidkarzinom 

Atiologie/Pathogencse:  Tumor  mit  einer  schleintproduzic- 
renden  und  soliden  cpidcrmalen  Komponente.  In  75% 
aller  Fälle  in  den  kleinen  Speicheldrüsen  vorkoinmend. 
Häufigster,  maligner  Speicheldrusentumor  im  jugend- 
lichen Alter.  Unterschieden  wird  die  hochdifferenzierte 
von  der  niedrigdilferenziertcn  Form,  die  sich  in  Prognose 
und  Metastasierungsverhalten  grundlegend  unterscheidet 
(»*  Prognose). 

Diagnostik: 

Primärtumor:  Ultraschall,  Fcinnadclpunktion,  ggf. 

MRT- Hals. 

Staging-Untersuchungen:  Rö-Thorax,  Ultraschall  des 

Abdomens,  ggf.  Skelcttszintigraphic). 

Therapie:  radikale  chirurgische  Tumorexstirpation,  ggt. 
plastische  Deckung  (**  Kap.  24.1.61  ipsilateralc  Neck  Dis- 
section, ggf.  postoperative  Bestrahlung. 

Prognose:  Bei  der  niedrigdilferenziertcn  Form  beträgt 
die  5- Iah  res- Überlebensrate  30%  und  es  treten  nur  sehr 
selten  Metastasen  auf  ( I %),  bei  der  hochdifferenzierten 
Form  beträgt  die  5-Jahrcs-Übericbensratc  10%  und  es 
kommt  in  über  50%  zu  einer  Metastasierung  in  die  regio- 
nalen Lymphknoten, seltener  in  die  Lunge  oder  das  Skelett. 
Bei  beiden  Formen  hohe  Rczidivratc  (bis  50%). 

Adenoidzystisches  Karzinom 

Atiologie/Pathogencse:  sehr  langsam  wachsender  Tumor 
mit  häufiger  Lokalisation  an  den  kleinen  Speicheldrüsen, 
z.  B.  am  weichen  Gaumen  oder  am  Mundboden.  Charak- 
teristisch und  gefürchtet  Lst  das  Wachstum  entlang  nerva- 
ler  Strukturen  (z.B.  N.  facialis).  Hämatogene  Metastasie- 
rung in  die  Lunge,  das  Skelett  und  das  Gehirn  häufig  (bis 
60%),  Metastasierung  in  regionale  Lymphknoten  seltener 
( 10%). 

Klinik:  häufig  Erstsymptomatik  mit  Schmerzen  (Ner- 
veninfihration)  und  motorischen  Ausfallen  im  Innerva- 
liunsgcbict  des  N.  facialis. 

Diagnostik: 

Primärtumon  Ultraschall,  Feinnaddpunktion,  MRT- 

Hals 

Staging-Untersuchungen:  CI  Thorax,  Ultraschall  des 

Abdomens,  Skelettszintigraphie,  ggf.  CT-Schädd. 

Therapie:  radikale  Tumorexstirpation,  ggf,  plastische  De- 
ckung bei  großen  Defekten,  ggf.  Neck  Dissection,  post- 
operative Bestrahlung. 
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24.2  Bösartige  Neubildungen  der  Verdauungsorgane  (C15  -C26) 


Prognose  Die  Prognose  ist  insgesamt  sehlecht,  die  5- 
lahres- Übcrlebensrate  betragt  zwar  70%,  der  Tumor  rezi- 
diviert  aufgrund  seines  langsamen  Wachstums  häufig  erst 
nach  7-10  fahren.  Daher  beträgt  die  10-Jahres-Übcric- 
bensratc  nur  noch  30%. 

Seltene  maligne  Speicheldrüsentumoren: 

myoepitheliales  Karzinom 

Atiologic/Pathogcnevc;  seltener  Tumor,  der  überwiegend 
die  Gl.  parotidea  betrifft.  Sehr  unterschiedliches  klinisches 
Verhalten  bezüglich  lokaler  Aggressivität  und  Metastasie- 
rung. Eine  histologische  Differenzierung  in  klinisch  gut- 
artige und  bösartige  Form  ist  bisher  nicht  gelungen. 

Therapie:  chirurgische  Tumorexstirpation  und  ipsila- 
tcralc  Neck  Dissection. 

Karzinom  im  pleomorphen  Adenom 

Äliologic/Pathogcncsc:  seltener  Tumor  meist  im  Bereich 
der  Gl.  parotidea  auftretend.  In  etwa  4%  aller  pleomor- 
phen Adenome  findet  sich  ein  Karzinom.  Häufig  histologi- 
scher Zufallsbcfund  ohne  klinische  Korrelation, 

Therapie:  radikale  chirurgische  Parutidcktomie  und  ip- 
silateralc  Neck  Dissection.  ggf.  postoperative  Bestrahlung. 

Plattenepithelkarzinom 

Atiologie/Pathogenese: seltener  Tumor  vor  allem  der  Gl.  pa- 
rotidea, von  dem  Männer  über  50  am  häufigsten  betroffen 
sind.  DifiercntialdiagnoslLsch  muss  immer  an  eine  Metas- 
tase bei  unbekanntem  Primarius  (CÜP-Syndroml  gedacht 
und  diese  entsprechend  ausgeschlossen  werden. 

Therapie:  radikale  chirurgische  Paroridektomie,  ipsilatc- 
rale  Neck  Dissection  und  ggf.  postoperalive  Bestrahlung, 
Prognose:  schlechte  Prognose,  die  5- fah res- Überlebens- 
rate beträgt  20%. 


24.1.8  Grundzüge  der  Parotischirurgie  (C07) 

24.1.8.1  Chirurgische  Prinzipien 

Bei  gutartigen  Tumoren  erfolgt  die  großzügige  Drusenteil- 
entfemung  (z-B.  laterale  Parotidcktomic).  Fine  Enuklea- 
tion oder  Biopsie  Lsl  bei  Parotistumoren  grundsätzlich 
obsolet,  da  durch  Verletzung  der  Tumorkapsel  beim  pleo- 
morphen Adenom  Tumorrezidive  entstehen. 

Bei  bösartigen  Tumoren  crt'olgi  die  totale  Parotidekto- 
mie,  gleichzeitig  oder  in  einer  zweiten  Operation  sollten 
die  ipsilateralen  Halslymphknoten  ausgeräumt  werden 
(Neck  Dissection  >. 

Ist  der  N.  lacialls  vom  Tumor  infiltriert,  so  muss  er  mit 
entfernt  werden.  Die  Operation  wird  dann  als  radikale 
Parotidektomie  bezeichnet.  Die  daraus  resultierende  Fazia- 
lisparese kann  ebenfalls  chirurgisch  rekonstruiert  werden. 
Zur  funktionellen  und  kosmetischen  Wiederherstellung 
der  Fazialisfunktion  dienen  direkte  und  indirekte  Nerven- 
rekonstruktionstechniken  sowie  operative  Techniken  zur 
Wiederherstellung  der  Gesichissyinmeirie  und  des  Lid- 
schlusses. 

24.1.8.2  Komplikationen 

Fazialisparese 

Intraoperative  Verletzung  des  N.  facialis  mit  vorüberge- 
hender oder  bleibender  Fazialisparese. 

Frey-Syndrom  oder  aurikulotemporales  Syndrom 

Durch  fehlgeleitete  Reinnervation  der  denervierten 
Schweißdrüsen  in  Verbindung  mit  den  sekretorischen 
Nervenbahnen  der  Parotis.  Hierbei  kommt  cs  mit  Beginn 
der  Nahrungsaufnahme  zu  einer  Rötung  der  Wange  mit 
Schweißsekretion,  daher  wird  das  Frey-Syndrom  auch  als 
Kauschwitzen  bezeichnet. 


24.2  Bösartige  Neubildungen  der  Verdauungsorgane  (C15-C26) 

AvtlRFAS  SövsncttsiiN 


Fallbeispiel  Eit»  54-jähriger  Patient  kommt  wegen  seit 
etwa  drei  Monaten  bestehender  Schmerzen  im  Epigas 
trium  in  die  Sprechstunde.  Er  habe  schon  verschiedene 
Antazida  ausprobiert,  aber  die  Schmerzen  gingen  da- 
durch immer  nur  ftlr  kurze  Zeit  weg.  Außerdem  habe  er 
in  den  letzten  sechs  Wochen  etwa  4 kg  abgenommen.  Er 


klagt  über  mangelnden  Appetit  und  Übelkeit,  die  vor 
allem  morgens  auftrete. 

Welche  Differentialdiagnosen  stellen  Sic? 

Wie  gehen  Sic  weiter  vor? 

Fortsetzung»*  Kap. 24.2.8.2. 


24.2.1  Bösartige  Neubildung  des  Ösophagus  (Ösophaguskarzinom)  (C15) 

Zusammenfassung 


Ösophaguskarzinome  machen  etwa  5%  aller  Malignome  des 
Verdauungstrakts  aus.  Man  findet  sie  gehäuft  bei  älteren 
Männern  mit  Alkohol-  und  Nikotinabusus  in  der  Anamnese. 
Die  einzige  kurative  Bchandlungsoplion  isl  die  frühzeitige 


operative  Entfernung  des  Tumors.  Aus  diesem  Grund  sollte 
die  Indikation  zur  Endoskopie  bei  allen  Formen  von 
Schluckbcschwcrdcn  großzügig  gestellt  werden. 
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Neubildungen  (C00-D48) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  Ösophaguskarzinoms  ist  nicht  geklärt, 
seine  Entstehung  wird  jedoch  durch  folgende  Faktoren 
begünstigt: 

Alkohol-  und/oder  Nikotinabusus 
Karzinogene  (Aflatoxine,  Nitrosamine,  Betclnüsse I 
» chronischer  Konsum  (zu)  heißer  Getränke 
Barrett-Osophagus  Uungeiilormig  in  den  Ösophagus 
hineinwachsendc  Zylinderepititelmetaplasie  am  Über- 
gang zur  Kardia,  die  sich  als  Folge  eines  gastroösopha- 
gealen Refluxes  entwickelt) 

Achalasie 

Narbenstrikturen  (/..  B.  nach  Verätzung) 
Plummcr-Vinson-Syndram  (Eiscnmangel  I. 

Auch  lokale,  mechanische  Faktoren  scheinen  von  Bedeu- 
tung zu  sein,  da  das  Ösophaguskarzinom  bevorzugt  an  den 
drei  physiologischen  F.ngstellen  der  Speiseröhre  (Ösopha- 
guseingang, Trachealbilurkation  und  unterer  Ösophagus- 
sphinkter) auftritt. 

Symptome  und  Diagnostik 

Das  Ösophaguskarzinom  entwickelt  sich  im  FrUhstadium 
asymptomatisch.  Symptome  des  fortgeschrittenen  Karzi- 
noms sind  Dysphagie,  retrosternale  Schmerzen,  die  in  den 
Rücken  aus&lrahlcn.  und  Gewichtsverlust. 

Da  sich  Symptome  erst  spät  entwickeln,  sind  bei  Dia- 
gnosestellung 70%  der  Tumoren  bereits  inoperabel.  Die 
Diagnose  wird  durch  Endoskopie  mit  Biopsie  und  an- 
schließender histologischer  Untersuchung  gestellt.  Auch  in 
einer  Röntgenkontrastaufnahme  ist  das  Karzinom  meist 
erkennbar,  aber  anschließend  ist  immer  noch  eine  en- 
doskopische und  histologische  Sicherung  der  Diagnose 
erforderlich.  Zur  Beurteilung  der  Tumorgröße  und  der 
lokalen  und  mediastinalcn  Lymphknoten  schließen  sich 
eine  Endosonographie  und  eine  Computertomographie 
des  Thorax  an. 

Therapie 

Die  radikale  Operation  I transthorakale  Ösophagcktomic 
und  regionale  Lymphadenektomie  mit  Ösophagusersatz 
durch  Magenhochzug)  ist  die  einzige  kurative  Behand- 
lungsmöglichkcit  - vorausgesetzt,  cs  bestehen  noch  keine 
Lymphknoten  und/oder  Fernmetastasen.  Die  5-Jahres- 
überlebensrate  liegt  bei  maximal  20%. 

Fortgeschrittene  Tumorstadien  sind  nur  noch  einer  pal- 
liativen T herapie  zugänglich: 


• Strahlentherapie  (nur  Plattcnepiihelkarzinome):  5-Jah- 
res- überlebensrate  etwa  5°o 

■-  Chemotherapie:  Indikation  fragwürdig,  da  sie  keine  Le- 
bcnsvcrlängcrung  bewirkt 

symptomatische  Behandlung  von  Stenosen  durch  La- 
sertherapie, Kunststofftubus  oder  sdbstexpandierende 
Metallendoprothesen 
Ernährung  über 

PEG  (perkutane  endoskopische  Gastrostomie);  Vo- 
raussetzung ist  die  endoskopische  Passierbarkeit  der 
Stenose 

- gastrokutane  F.mährungsfistcl  (Witzcl-Flstcl). 

24.2.2  Bösartige  Neubildung  des  Magens 
(Magenkarzinom)  (C16) 

Epidemiologie 

Das  Magenkarzinom  tritt  mit  einer  Inzidenz  von  20/ 
100000/Jahr  in  Deutschland  auf. 

Ätiopathogenese  und  Klassifikation 
Es  handelt  sich  um  eine  maligne  Neubildung  der  Magen- 
schleimhaut mit  unbekannter  Ätiologie.  Begünstigende 
Faktoren  sind: 

genetische  Disposition  ( Blutgruppe  A) 

• Ernährung  (hoher  Nitratgehalt  mit  Nitrosaminbildung 
wirkt  karzinogen;  Öbst-  und  gemüsereiche  Ernährung 
ist  möglicherweise  protektiv  wirksam.) 

- Achlorhydrie  (Typ-A-Gastritisl 
Helicobacter-pylori-lnfektion  (Typ-B-Gastritis) 
Magenresektion  (nach  15-20  Jahren  I 
adenomatöse  Polypen 
Morbus  Menetrier. 

Je  nach  Infiltrationstiefe  unterscheidet  man; 

Carcinoma  in  situ:  infiltriert  nur  die  Lamina  epilhclialis 
mucosae,  durchbricht  die  Muscularis  mucosae  nicht 
Fruhkarzinom:  infiltriert  Mukosa  lind  Submukosa 
fortgeschrittenes  Karzinom:  infiltriert  Muscularis  pro- 
pria  und  tiefere  Schichten. 

‘ ANx  24.1  zeigt  die  Klassifikation  der  Fruhkarzinome; 
fortgeschrittenere  Karzinome  werden  nach  TNM-Stadicn 
eingcteilt  (*-  Tab. 24. 1 ). 


Tab.  24. 1 StadieneinteSung  des  Magenkamnoms  nach  der  TNM- Klassifikation 

T • Primärtumor 

N - regionaler  Lymphknotenbetall 

M « Femmetastasen 

T,:  Carcinoma  in  situ 

NO:  kein  Lymphknotenbefall 

MO:  keine  Femmetastasen 

T,:  Friihkarzinom 

T,:  Infiltration  der  Muscularis  propria  und  Subseross 

Nt:  Befall  periqastrischer  Lymphknoten  innerhalb 
von  3 cm  Abstand  vom  Rand  des  Primärtumors 

Ml:  mit  Femmetastasen 

T,:  Infiltration  der  Serosa 

T.:  Infiltration  angrenzender  Organe  und  Strukturen 

N2:  Lymphknotenbefall  von  weiter  als  3 cm  entfernten 
perigastrischen  Lymphknoten  oder  entlang  den  Ästen 
des  Truncus  coeliacus 
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24.2  Bösartige  Neubildungen  der  Verdauungsorgane  (C15  -C26) 


Typl 

Typ  I a 


sorgewötote 

Form 


oberflächliche, 
erhabene  Form 

oberflächliche, 
ebene  Form 


In  der  Regel  führt  man  eine  Gastrektomic  mit  Ent- 
fernung der  regionalen  Lymphknoten  und  Mitnahme 
des  großen  und  kleinen  Netzes  durch,  evtl,  auch  eine 
Splencktomic. 

Bei  Kardiakar/inom  erfolgen  zusätzlich  eine  distale 
Ösophagusresektion  und  eine  Splenektomie. 

Bei  prä  pylori  sch  cm  Antrumkarzinom  ist  meist  eine 
subtotalc  Gastrcktomic  mit  einem  Sicherheitsabstand 
von  5-7  cm  ausreichend. 


— oberflächliche, 

c emgesenkta 

Form 


Abb.  24.1:  Ftuhkarzmome  des  Magens,  nach  [3]. 

Symptomatik 

Ähnlich  wie  das  Ösophaguskarzinom  verursacht  das  Ma- 
gienkarzinom im  Fruhstadium  keine  Beschwerden.  Im  lort- 
geschrittenen  Stadium  kann  es  sich  äußern  durch: 
epigastrischen  Schmerz 

■ Übelkeit,  Brechreiz,  rezidivierendes  Erbrechen 
Appetitlosigkeit 
Widerwillen  gegen  Fleisch 
Gewichtsabnahme 
Zeichen  einer  Blutung  (Teerst uh!) 

Zeichen  der  Metastasierung  ( Aszites.  Hepatosplenome- 
galie,  Virchow-Lymphknoten  links  supraklavikulär) 
Zeichen  einer  Magcnausgangsstcnosc. 

Diagnose 

Die  Diagnosestellung  erfolgt  endoskopisch  und  histolo- 
gisch; die  Röntgenaufnahme  ist  wenig  auvsagetähig  (“* 
Kap.  24.2.4).  Endosunographisch  kann  die  Tumorausdeh- 
nung bestimmt  werden. 

Merke!  Bei  Patienten  mit  einem  erhöhten  Risiko  für 
Magenkarzinome  sind  jährliche  Endoskopiekontrollen 
dringend  geraten,  da  die  Prognose  mit  der  frühen 
Diagnose  steht  und  füllt.  Magenbeschwerden,  die  trotz 
Therapie  lüfiger  als  drei  Wochen  bestehen,  müssen 
endoskopisch  abgeklärt  werden. 


Die  Passage  wird  durch  eine  so  genannte  Roux-Schlinge  als 
Ösophagojcjunostomic  wiederhcrgcstellt. 

Bei  weit  fortgeschrittenen  Karzinomen  sind  folgende 
palliative  Maßnahmen  zu  erwägen: 

• bei  Stenusierung  palliative  Gastrektomie  oder  Gastro- 
enterostomie 

• Polychemotherapie  (nur  begrenzt  erfolgreich ) 
Lasertherapie  einer  Stenose 

- bei  Kardiakarzinom  Kunststoff) ubus  oder  Stent. 

Prognose 

Wie  sehr  die  Prognose  des  Magenkarzinoms  vom  Tumor- 
stadium bei  Diagnose  abhängt,  verdeutlicht  Tab.  24.2. 

24.2.3  Bösartige  Neubildung 
des  Dünndarmes  (C17) 

Folgende  bösartige  Tumoren  des  Dünndarms  existieren, 
sind  aber  insgesamt  selten: 

Adenokarzinome  (selten) 

Sarkom  c ( sch  r selten ) 

maligne  Lymphome  (w  Kap.  24.14.4) 

Karzinoid  (®  Kap.  26.4.13.1 ). 

24.2.4  Bösartige  Neubildung  des  Kolons 
(Kolonkarzinom)  und  des  Rektums 
(Rektumkarzinom  (C18-C20) 

Epidemiologie 

Kolon-  und  Rektumkarzinom  zusammengenommen  sind 
die  zweithauhgsten  Krcbscrkrankungen  (bei  Männern 
nach  dem  Bronchial-,  bei  Frauen  nach  dem  Mammakarzi- 
nom). 


Differentialdiagnosen 

Prinzipiell  stellen  alle  anderen  Erkrankungen,  die  zu  Ma- 
genbeschwerden führen  (Ulzera,  chronische  Gastritis),  eine 
Different i.ildiagnosc  dar.  Zur  Klärung  dienen  Endoskopie 
und  Biopsie.  Fatalerweise  kann  das  Magenkarzinom  selbst 
endoskopisch  leicht  als  Ulkus  fehldiagnostiziert  werden, 
wenn  keine  aussagekräftigen  Biopsien  gewonnen  wurden. 

Weitere  wichtige  Different ialdiagnosen  sind  das  MALT- 
Lymphom  ( „Mucosa-associatcd  - lyntphoid-  tissue"  Lym 
phom)  und  andere  Non-Hodgkin-Lymphome  des  Ma- 
gens. Hier  kann  die  Endoskopie  diagnostisch  versagen,  weil 
die  Schleimhaut  nicht  zwangsläufig  auffällig  sein  muss. 
Manchmal  kann  eine  radiologisch  erkennbare  Wandstarre 
einen  Hinweis  geben. 

Therapie 

Einzig  kurative  Maßnahme  beim  Magenkarzinom  ist  die 

frühzeitige  radikale  Operation: 


Tab.  24.2  Prognose  des  Magettfcjrzinoms 
in  Abhängigkeit  vom  Tumorstadium 


Tumoraudlum 

5-Jahres- 

liberlebensrate 

100% 

Tmo 

90% 

Turin» 

70% 

T»»m 

70% 

höhere  Stadien,  postoperativ  ohne  Residualtumor 

maximal  4S% 

höhere  Stadien,  postoperativ  mit  Residualtumor 

0% 
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Neubildungen  (C00-D4S) 

Ätiologie,  Formen,  Lokalisation  und  Stadieneinteilung 
Die  Entstehung  kolorektaler  Karzinome  wird  begünstigt 
durch: 

■ genetische  Faktoren; 

familiäre  adenomatöse  Polyposis  (FAP,  »'  Kap. 
24.16.3) 

- Lynch- Syndrom  (autosomal-dominant  vererbtes, 
nicht  polypöses  Kolonkar/inom- Syndrom) 
positive  Familienanamnese 

Frnährungsfaktorcn 
— Adipositas 

fett-  und  fleischreiche  Ernährung 
Nikotin-  und  Alkoholkonsum 
Risikoerkrankungen 

- Kolonpolypcn  und  vorangegangenc  Kolonkar/inomc 
langjährig  bestehende  Colitis  ulcerosa 

- Karzinome  von  Mamma,  Ovar,  Endometrium 

- Schistosomiasis. 

Bei  den  Kolon-  und  Rektumkarzinomen  handelt  es  sich 
fast  immer  uni  Adenokarzinome,  die  entweder  aus  Ade- 
nomen (Adcnom-Karzinom-Scqucnzl  oder  aus  primären 
Epitheldysplasien  (z.B.  bei  Colitis  ulcerosa)  entstanden 
sind.  Histologisch  werden  sie  unterschieden  in  hochdiffe- 
renzierte, wenig  differenzierte  und  anaplastischc  Tumoren. 
Ihre  bevorzugte  Lokalisation  zeigt  »■  Tab.  24 3. 

)e  nach  ihrer  Lokalisation  /.eigen  Rektumkarzinome  ein 
unterschiedliches  tymphogenes  Metastasierungsmuster: 
hochsir/cndc  (>  8 cm  ab  anol:  ein  Metastasierungsweg 
(paraaortale  Lymphknoten) 

mittlere  (4  8 cm  ab  ano):  zwei  .Metastasierungswege 
(paraaortale  Lymphknoten  + Beckenwand) 

- tiefsitzende  (<  4 cm  ab  ano):  drei  Metastasicrungswcgc 
(paraaortale  Lymphknoten  + Beckenwand  + inguinale 
Lymphknoten  >. 

Tab.  24.3  Lokalisation  und  Häufigkeit  der  Kotonkamnome 


Lokalisation 

Häufigkeit 

Rektum 

60% 

Sigma 

20% 

Colon  transversum  und  descendens 

10% 

Colon  ascendens  (inld.  Zäkum) 

10% 

Merke! 

Beim  Kolonkarzinom  erfolgt  die  hämatogene  Meta- 
stasierung Uber  die  Pfortader  in  die  Leber  und  die 
lymphogene  Metastasierung  in  die  paraaortalcn 
Lymphknoten. 

Beim  tiefsitzenden  Rektumkarzinom  erfolgt  die  hä- 
matogene Metastasierung  über  die  V.  cava  in  die 
lungc. 

Die  Stadieneinteilung  des  Kolonkarzinoms  erfolgt  nach  der 
TNM-Klassilikation  und/oder  nach  Dukes  (r-'  Tab.24.4). 

Symptomatik 

Im  Frtihstadium  (L>ukes  A)  ruft  das  Kolonkarzinom  kei- 
nerlei Beschwerden  hervor.  Das  häufigste  Frühsymptom 
ist  die  Beimischung  geringer  Mengen  von  Blut  im  Stuhl, 
die  meist  aber  nur  durch  einen  Test  auf  okkultes  Blut  im 
Stuhl  nachweisbar  ist.  Dieser  Test  ist  neben  der  digitalen 
Untersuchung  die  wichtigste  Screening- Methode.  Weitere 
Symptome  entwickeln  sich  meist  erst  bei  größerer  Tumor - 
Ausdehnung: 

Wechsel  zwischen  Durchfall  und  Obstipation  (Stuhlun- 
regelmäßigkeiten ) 

- übel  riechender  Gasabgang 
ßlcistiftstühlc 

chronische  Blulungsanämie 
Schmerzen 

» Stenosesymptomatik,  Subileus,  Ileus 
tastbare  Tumorwal/c. 

Diagnostik 

Die  wichtigste  diagnostische  Maßnahme  ist  die  Früherkcn- 
nungsuntersuchung  (rektale  Untersuchung  und  Test  aut 
okkultes  Blut  im  Stuhl),  leder  positive  Test  oder  makrosko- 
pische Blutnachweiserfordendie  Durchführungeiner  kom 
pletten  Koloskopie.  Verdächtige  Bezirke  müssen  biopsiert 
und  Polypen  abgetragen  werden.  Ab  dem  55.  Lebensjahr 
wird  die  komplette  Koloskopie  auch  im  Rahmen  der  gesetz- 
lichen Versorgung  als  Vorsorgemaßnahme  angeboten. 

Merke!  Auch  scheinbar  offensichtliche  „Hämurrhoi- 
denblutungen“  erfordern  eine  koloskopische  Abklärung! 

Sowohl  Polypen  als  auch  Karzinome  lassen  sich  röntgeno- 
logisch in  Doppclkuntrasttcchnik  darstellen,  allerdings  ist 
die  Sensitivität  der  der  Endoskopie  deutlich  unterlegen. 
Darüber  hinaus  ist  zur  histologischen  Sicherung  und 


Tab.  24.4  StadieneirrteRung  und  Prognose  des  Kolonkarzinoms 


TNM-Klassifikatton 

Dukes-Stadium 

Tumorausdehnung 

5-äahres-Übertebensrate 

\ 

Carcinoma  in  situ  (Muscularis  mucosae  nicht  durchbrochen) 

100% 

A 

Beschränkung  auf  Mukosa.  Submukosa 

>90% 

'um 

B, 

Infiltration  der  Muscularis  propria 

85% 

B> 

Infiltration  aller  Wandschichten  inkl.  Serosa 

70% 

VoiliM 

C 

Infiltration  von  Nachbarstrukturen  und  lokalen  Lymphknoten 

30% 

T«U*J 

D 

Femmetastasen 

5% 
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24.2  Bösartige  Neubildungen  der  Verdauungsorgane  (C15  -C26) 


Pulypabtragung  dennoch  eine  Endoskopie  notwendig. 
Deshalb  bleibt  die  Röntgenuntersuchung  auf  Patienten 
beschränkt,  bei  denen  eine  primäre  (vollständige!  Kolo- 
skopie nicht  möglich  ist. 

Die  Bestimmung  vun  Tumormarkern  (GEA)  ist  ein 
wertvolles  Instrument  zur  Verlaufsbeurteilung  nach  kura- 
tiver Operation.  Als  Screening-Untersuchung  ist  sie  jedoch 
ungeeignet,  da  auch  andere  Erkrankungen  (z.R.  der  leberl 
unspezifische  Erhöhungen  verursachen  können. 

Merke!  Rund  jedes  fünfte  Kolonkarzinom  lässt  sich 
digital-rektal  palpicrcn!  Zäkumkar/.inome  werden  meist 
erst  im  fortgeschrittenen  Stadium  bemerkt. 

Therapie 

Nur  die  vollständige  Resektion  des  Tumors  mit  angemes- 
senem Sicherheitsabstand  im  gesunden  Gewebe  birgt  die 
Chance  einer  kurativen  Behandlung. 

Zusätzlich  lässt  sich  manchmal  die  Überlebensrate 
(wenn  auch  nur  geringfügig!  durch  so  genannte  adjuvante 
Therapie  verbessern.  Indiziert  sind: 

adjuvante  Radiatiodes  Beckens  bei  Rektumkarzinomen 
im  Stadium  Dukes  B oder  C 

adjuvante  Chemotherapie  mit  5- Fluorouracil  und  Leva- 
misol  oder  mit  monoklonalen  Antikörpern  gegen  das 
Tumoruberflächenantigen  17-1A  bei  Karzinomen  des 
übrigen  Kolons  im  Stadium  Dukes  C. 

ln  fortgeschrittenen,  nicht  mehr  kurativ  operablen  Stadien 
ist  beim  Kolonkarzinom  nur  noch  eine  palliative  Therapie 
möglich,  z.B,  die  operative  Ausschaltung  von  Stenosen. 
Eilte  Chemotherapie  verbessert  die  Uberlcbens/eil  nicht. 

24.2.5  Bösartige  Neubildung  des  Anus 
und  des  Analkanals  (C21) 

Epidemiologie 

Beim  Analkarzinom  handelt  es  sich  im  Gegensatz,  zum 
Rektum-  und  Kolonkarzinom  - in  aller  Regel  um  ein  Plat 
trnepithelkamnom.  Mit  durchschnittlich  0,5  Erkrankun- 
gen pro  < 100000  Einwohner  und  Jahr  sind  sie  sehr  selten. 
Sie  machen  I 5%  der  Karzinome  des  unteren  Verdauungs- 
traktes  aus.  Analkarzinome  treten  am  häufigsten  um  das 
50.  Lebensjahr  auf  und  zeigen  keine  Gcschlcchtspräfcrcnz. 

Ätiologie 

Die  Ursachen  des  Analkarzinoms  sind  unbekannt.  Häufig 
entwickeln  sie  sich  auf  dem  Boden  einer  Präkanzeröse 
(Morbus  Bowenoder  Morbus  Pagetl.  Auch  vorausgegange- 
ne Erkrankungen  wie  z.B.  chronische  Analfissuren,  Anal- 
verkehr  und  Nikotinabusus  könnten  von  Bedeutung  sein. 

Symptomatik 

Erstes  Symptom  ist  häufig  ein  Fremdkörpergefühl  durch 
Verhärtungen  und  Verdichtungen  im  Bereich  des  Anal- 
kanals.  Weitere  typische  Beschwerden  sind: 

Blutungen 

Juckreiz 

Inkontinenz. 

Therapie 

Je  nach  Stadium  und  Ort  des  Karzinoms  ist  es  einer  ope- 
rativen Therapie  zugänglich.  Oft  ist  dies  jedoch  nicht  mehr 


der  Fall,  so  dass  primär  eine  Radiochemotherapic  einge- 
setzt werden  muss. 

24.2.6  Bösartige  Neubildung  der  Leber 
und  der  intrahepatischen  Gallen- 
gänge (C22) 

Das  hepatozelluläre  Karzinom  ist  der  wichtigste  primäre 
maligne  Lebertumor.  Wesentlich  häufiger  ist  die  Leber 
jedoch  der  Sitz  von  Metastasen  durch  Primärtumorcn 
anderer  Organe. 

24.2.6.1  Hepatozelluläres  Karzinom  (HCC) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

In  Deutschland  ist  das  HCC  mit  einer  Inzidenz  von  5 pro 
100 1)1X1  Einwohner  pro  Jahr  selten,  zeigt  aber  eine  deut- 
liche Bevorzugung  des  männlichen  Geschlechts  (3:11.  ln 
manchen  tropischen  Ländern  (Afrika!  ist  es  das  häufigste 
Malignont  bei  Männern.  Das  HCC  entsteht  so  gut  wie  im- 
mer auf  dem  Boden  einer  Leberschädigung  oder  durch 
Karzinogene: 

• chronisch-aktive  Hepatitis  ( B oder  Q 

• Leberzirrhose  unterschiedlichster  Genese  (z.  B.  alkohol- 
toxisch, Hämochromatose,  Morbus  Wilson) 

Aflatoxine 

Thorotrast*  ( Röntgenkontrastmittel,  heute  obsolet) 
Arsen. 

Das  HCC  kann  solitär,  multizentrisch  oder  diffus  infiltrie- 
rend auftreten, 

Symptome  und  Diagnostik 

Das  HCC  verursacht  keinerlei  Frühsymptomc,  darüber 
hinaus  überdeckt  die  zugrunde  liegende  Lebererkrankung 
häufig  die  Symptomatik  des  HCC.  Spätsymptoroe  sind: 

• tastbarer  Lehcrtumor 

■ Gewichtsverlust,  Kachexie 
zunehmender  Aszites 

• paraneoplastische  Symptome 
zunehmende  Oberbauch  schmerzen 
zunehmender  Ikterus. 

W'egen  der  fehlenden  Frühsymptonte  muss  bei  allen 
Risikopersonen  (besonders  Patienten  mit  chronischer  ak- 
tiver Hepatitis)  regelmäßig  (einmal  jährlich)  nach  einem 
HCC.  gefahndet  werden.  Folgende  Untersuchungen  sind 
dazu  indiziert: 

- Bestimmung  des  o-Fetoproteins  (AFP):  AFP-Erhöhun- 
gen  beim  Erwachsenen  sind  mit  W'«  sensitiv  und  mit 
95ut>  spezifisch  lür  das  Vorliegen  eines  HCC  (Aus- 
nahme: Schwangere). 

Sonographie. 

Ergibt  sich  daraus  ein  Verdacht  auf  HCC,  schließen  sich 
zur  histologischen  Sicherung  und  zum  Staging  folgende 
Verfahren  an: 

• Computertomographie 

■ Feinnadelbiopsie  (untersonographischcr  Kontrolle  oder 
CT-gcstcucrt) 

Farbdopplersonographie 

Angiographie. 

Das  HCC  metastasiert  früh  lyntphogen  in  den  Leberhüus 
und  hämatogen  in  Lunge  und  Knochen. 
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Neubildungen  (C00-D48) 

Therapie 

Die  Therapie  ist  abhängig  von  Tumorausdehnung  und 
Stadium: 

solitäres  HCC  ohne  Melnstascn:  Leberteilresektion 
' multilokuläres  oder  diffuses  HCC  ohne  Metastasen: 
evtl,  Lebertransplantation 

■ metastasiertes  I ICC:  Therapie  nur  palliativ  möglich 

- systemische  Polychemotherapie 

lokale  Polychemotherapie  Uber  die  A.  hepatica  (Che- 
moembolisation) 

- Strahlcntherapic 

perkutane  Ethanol -Injektion  (PEI)  zur  lokalen  Ne- 
krose-Induktion 

- Lascrinduzierte  Thermothcrapic  (LITT!. 

Die  Prognose  ist  extrem  schlecht:  Die  mittlere  Überlcbens- 
zeit  nach  Diagnosestellung  beträgt  nur  ca.  '/2  Jahr. 

24.2.6.2  Metastasenleber 

Metastasen  in  der  Uber  sind  20- mal  häufiger  als  ein  HCC 
und  mit  Abstand  die  häufigste  maligne  Ubererkrankung. 
Primärtumoren,  die  typischerweise  in  die  Leber  metasta- 
sieren. sind  Karzinome  des  Kolons,  des  Magens,  der  Bron- 
chien, das  Mamma-Ca  sowie  maligne  Melanome. 

Wichtigstes  Diagnostikum  beim  Aufspüren  von  Leber- 
metastasen (im  Rahmen  von  Tumomachsorgeuntcrsu- 
chungcnl  ist  die  Sonographie!  Manchmal  findet  man 
Metastasen  als  sonographischen  Zufallsbefund;  dann  muss 
sich  die  Suche  nach  dem  Primärtumor  anschliefsen. 

Solitäre  Metastasen  können  reseziert  werden.  Multiple 
Metastasen  sind  meist  nur  palliativ  behandelbar. 

24.2.6.3  Cholangiozelluläres  Karzinom 

•»  Kap.  24.2,7 

24.2.7  Bösartige  Neubildung  der 

Gallenblase  und  der  Gallenwege 
(Gallenblasen-  und  Gallengangs- 
karzinom) (C23-C24) 

Malignome  des  biliären  Systems  können  die  Gallenblase 
(Gallcnblaxcnkar/inom)  und/oder  die  Gallenwege  (Gallen  - 
gungskurzinom)  befallen.  Ein  Tumor  im  Bereich  der  He- 
patikusgabe!  wird  als  Klatskin  Tumor  bezeichnet,  Histolo- 
gisch findet  man  meist  Adenokarzinome,  die  vom  Epithel 
der  Gallenwege  ihren  Ausgang  nehmen  (cholangiozclluläre 
Karzinome). 

Ätiologie 

Ätiologisch  bedeutsam  sind  vor.iusgcgangcnc  chronische 
Entzündungen: 

Cholezystolithiasis  mit  chronischer  Cholezystitis  und 
Cholangitis 

Schrumpf-  und  Porzellangallenblase  als  Endzustand 
einer  chronisch -rezidivierenden  Cholezystitis 

- Caroli-Syndrum  (intrahepatische  ampulläre  Gallen- 
gangserweiterungen mit  Prädisposition  zu  Cholangi- 
tiden) 

primär  sklerosierende  Cholangitis 

- evtl.  Salmonellen  - Dauerausscheider 

■ Leberparasitosen. 


Symptomatik 

Häufig  ist  eine  schmerzlose  Cholestase  das  erste  Symptom. 
typischcrwei.se  begleitet  von  luckreiz  und  Gewichtsverlust. 
Schmerzen  verursacht  das  Karzinom  meist  ersl  im  fort- 
geschrittenen Stadium.  Klinisch  charakteristisch  ist  das 
Courvoiskr- Zeichen  (tastbar  vergrößerte,  prall-elastische, 
schmcr/Jose  Gallenblase  und  Iktcrusl,  das  allerdings  bei 
Schrumpf  und  Porzellangallenblase  nicht  zu  beobachten 
ist. 

Diagnostik 

Bildgebende  Verfahren  wie  Sonographie,  CT,  ERCP  (endo- 
skopische retrograde  Cholangiopankreatikographie!  und 
MRCP  (Magnctrcsonanz-Cholangiopnnkrcatikographicl 
sowie  histologische  Untersuchung  sichern  die  Diagnose. 

Therapie 

Anzustreben  ist  die  radikale  Operation.  Konservative  Maß- 
nahmen (Chemotherapie,  Strahlentherapie)  können  allen- 
falls palliativ  wirksam  sein.  Eine  inoperable  Cholestase 
wird  mit  einem  Stent  versorgt, 

Prognose 

Die  Prognose  ist  extrem  ungünstig,  weil  der  Tumor  meist 
erst  entdeckt  wird,  wenn  er  schon  nicht  mehr  operativ 
behandelbar  ist. 

24.2.8  Bösartige  Neubildungen 
des  Pankreas  (C25) 

24.2.8.1  Pankreaskarzinom 

Zusammenfassung 

Das  Pankreaskar/inom  ist  der  dritthäuhgstc  Tumor  des  Ma- 
gcn-Darm-Trakts  (nach  Kolon-  und  Magcnkarzinomen). 
Seine  Entwicklung  wird  begünstigt  durch  Zigareltenrau- 
chen,  chronische  (äthyltoxische)  Pankreatitis  und  exzessi- 
ven Kaffeekonsum.  Meist  befällt  der  Tumor  den  Pankreas- 
kopl  und  macht  erst  durch  Obstruktion  des  Ductus  cholc- 
dochus  auf  sich  aufmerksam  (Ikterus!.  Die  einzige  kurative 
Therapiemöglichkeit  ist  die  radikale  Operation  (Whipple- 
Operation  ),  die  aber  meist  wegen  des  bei  Entdeckung  schon 
fortgeschrittenen  Tumorstadiums  nicht  mehr  möglich  ist. 
Chemo-  und  Strahlcntherapie  sind  wirkungslos. 


Symptomatik 

Auch  das  Pankrcaskar/inom  verursacht  kaum  Frühsym- 
ptomc  und  entzieht  sich  deshalb  in  der  Regel  einer  (ruhen 
Diagnose.  Seine  Symptomatik  ähnelt  der  der  chronischen 
Pankreatitis: 

- in  den  Rücken  ausstrahlende  Schmerzen  int  Mittel-  und 
Oberbauch 

- Appetitlosigkeit,  Übelkeit  und  Erbrechen 
• Gewichtsabnahme. 

Wann  es  im  Verlauf  zu  Vcrschlusssymptomcn  kommt, 
hängt  von  der  Tumoriokalisation  ab:  Bei  Papillenkarzino- 
men treten  sic  früh  auf,  bei  von  der  Papille  entfernt  liegen- 
den Tumoren  (Schwanzbereich)  erst  spät  oder  gar  nicht: 

- Ikterus,  erhöhte  Cholestaseparameter,  Pruritus 
« Courvoisier-Zeichen  (•*  Kap.  24.2.7). 
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24.3  Bösartige  Neubildungen  der  Atmungsorgane  und  sonstiger  intrathorakaler  Organe  (C30-C39) 


Weitere  Anzeichen  eines  Pankreastumors  können  sein: 
exokrine  Pankreasinsufftzienz 
Begleitpankreatitis 

j paraneoplastischc  Syndrome  (z.B.  erhöhte  Thrombose- 
neigung. endokrine  Störungen  oder  psychische  Altera- 
tionen wie  Depressionen  I 
diabetische  Stoffwechsellage. 

Diagnostik 

Folgende  diagnostischen  Maßnahmen  sind  bei  Verdacht 
auf  Pankrcaxkarrinom  indizien; 

Labor  Untersuchungen: 

Lipase.  Amylase  (meist  leicht  erhöht) 

- Tumormarker  (Ca  19-9  und  CEA  oft  erhöht,  haupt- 
sächlich zur  postoperativen  Vcriaufskontrolle  geeig- 
net) 

Sonographie:  Nachweis  einer  Raumforderung  im  Pan- 
kreasbereich 

Endosonographie:  Nachweis  einer  Raumforderung 
Gastroduodcnoskopie:  Nachweis  eines  Papillenkarzi- 
noms 

ERCP.  Nachweis  eines  Gallcnwcgs-  oder  Pankrcasgang- 
verschlusses 

Computertomographie:  Darstellung  der  Tumorausdeh- 
nung einschließlich  lokaler  Lymphknotenmetastasen. 

Oft  lässt  sich  der  Tumor  nur  schwer  histologisch  sichern. 
Therapie 

Auch  hier  besteht  - wie  bei  den  anderen  malignett  Tumo- 
ren des  Gastrointestinaltrakts  die  einzige  mögliche  kura- 
tive Therapie  in  der  radikalen  Operation,  die  meist  nach 
Whipple  (»*  Kap.  54.26.5.21  durchgcführt  wird.  7.u  dem 
Eingriff  gehören: 

Pankreasteilresektion 

Duodenektomie 


radikale  lokale  Lymphadcnektomie 
Entfernung  des  großen  und  kleinen  Netzes 
Cholezystektomie 
* Splcncktomic. 

Palliative  Maßnahmen  bestehen  in  adäquater  Schmerz- 
therapie sowie  der  Aufrechterhaltung  des  Galleflusses.  Dies 
kann  erreicht  werden  durch: 

•-  endoskopische  Stcnteinlagc 
biliare  Drainage 
biliodigestive  Anastomose. 

Prognose 

C>ie  Prognose  des  Pankreaskarzinoms  ist  sehr  schlecht. 
Die  5-Jahres-Obcrlebcnsratc  beträgt  selbst  beim  operablen 
Frühkarzinom  (T1N0M0)  maximal  30%. 

24.2.8.2  Bösartige  Neubildungen 
des  endokrinen  Pankreas 

Kap.  24.16.4.4 

Faltbeispiel  Fortsetzung 

Alter  des  Patienten  und  die  typischen  Beschwerden,  die 
nicht  auf  Antazida  ansprechen,  legen  vor  allem  im 
Zusammenhang  mit  dem  Gewichtsverlust  den  Verdacht 
auf  ein  Magenkarzinom  nahe.  Diffcrcntialdiagnostisch 
kommen  natürlich  auch  ein  Ulcus  vcntriculi  oder  eine 
Refluxösophagitis  bei  Hiatushernie  in  Betracht.  Der 
Patient  muss  zur  diffcrcntialdiagnostischen  Abklärung 
in  jedem  Pall  gastmskopien  werden.  Im  vorliegenden 
Fall  wird  endoskopisch  ein  kleines  ulzeriertes  Karzinom 
an  der  kleinen  Kurvatur  nach  gewiesen.  Die  histologische 
Untersuchung  der  entnommenen  Biopsien  bestätigt  die 
Diagnose. 


24.3  Bösartige  Neubildungen  der  Atmungsorgane  und  sonstiger 
intrathorakaler  Organe  (C30-C39) 

Dirk  Beutnek,  Simon  Preuss 


24.3.1  Bösartige  Neubildung  des  Larynx 
(C32) 

Fallbeispiel  Ein  56-jahriger  Gastwirt  stellt  sich  mit  seit 
ca.  6 Monaten  anhaltender  Heiserkeit  vor.  Abgesehen 
von  einer  chronischen  Bronchitis  ist  er  gesund.  Nikotin- 
abusus  wird  mit  35  Zigaretten  pro  Tag  seit  30  laliren 
angegeben.  Alkoholkonsum  wird  mit  3 Bier  täglich  be- 
ziffert. 

Bei  der  HNO-ärztlichen  Untersuchung  ergibt  sich 
folgender  Kehlkopfbefund:  beidseits  gut  bewegli- 
che Stimmlippen;  morphologisch  unauffällige  rechte 
Stimmlippc,  linke  Stimmlippc  wulstig  verdickt  mit 
teils  ulzerierenden,  teiLs  exophytischen  Obcrtlächen- 
veränderungen.  Die  Palpation  des  Halses  ergibt  keinen 
Anhalt  für  zervikale  Lymphknotenvergrößerungen.  In 
der  Pancndoskopic  stellt  sich  der  Befund  begrenzt  auf 
die  linke  Stimmlippc  dar.  Fortsetzung  >■  Kap.  24.3.1. 1 . 


24.3.1.1  Larynxkarzinom 

Epidemiologie,  Ätiologie/Pathogenese 
Mit  über  40%  häutigstes  Karzinom  im  Kopf- Hals-Bereich. 
Vorkommen  vor  allem  bei  Männern  zwischen  dem  55.  und 
65.  Lebensjahr. 

Eine  Exposition  gegenüber  Noxen  wie  Tabakrauch,  aber 
auch  beruflichen  Noxen  <z.B.  Asbest)  geht  den  meisten 
Plattenepithelkarzinomen  voraus.  Sie  können  sich  aus 
Dysplasien  oder  einer  chronischen  Laryngitis  entwickeln. 

Klassifikation 

- Glouischcs  Karzinom  (ca.  65%l 
Supraglottisches  Karzinom  (ca.  30%>l 
Subglottisches  Karzinom  (ca.  5%). 

Ca.  90%  sind  verhornte  oder  nicht  verhornte  PUttcncpi- 
thelkarzinome.  Selten  linden  sich  verruköse,  undifferen- 
zierte und  hochdifferenzierte  Karzinome.  Plattenepithel- 
karzinome des  Larynx  metastasieren  zunächst  lymphogen 
in  die  zervikalen  und  paratrachealcn  Lymphknoten. 


231 


Neubildungen  (C00-D48) 

- T- Klassifikation  von  supraglottischen  Larynxkarzino- 
men: 

- TI:  Tumor  auf  einen  Unterbezirk  der  Supraglottis 
beschränkt 

- T2:  Tumor  infiltriert  mehr  als  1 Unterbezirk  der  Su- 
praglottis oder  1 Anteil  -außerhalb  der  Supraglottis, 
ohne  Larynxlixation 

T3:  Tumor  auf  den  Larynx  begrenzt,  mit  Stimm- 
lippenftxation,  und/oder  Tumor  mit  Infiltration  des 
Postkrikuidbe/.irkes  oder  des  präepiglottischen  Ge- 
webes 

T4a:  Tumorausbrcitung  durch  Schildknorpcl:  Tra- 
chea, Halsweichteile,  äußere  Muskulatur  der  Zunge, 
gerade  Halsmuskulatur,  Schilddrüse/Ösophagus 
T4b:  Tumorausbreitung  in  den  Prävcrtcbralraum, 
Mediastinum,  A.  carotis  interna. 

T- Klassifikation  von  glotfischen  Larynxkarzinomen: 

- Tla:  Tumor  auf  eine  Stimmlippe  begrenzt  (mit  nor- 
maler Beweglichkeit! 

- T 1 b:  Tumorbefall  beider  Stimmlippen 

T2:  Tumor  breitet  sich  auf  Supraglottis  und/oder 
Subglottis  aus,  mit  eingeschränkter  Stimmlippenbe- 
weglichkeit 

T3:  Tumor  auf  den  Larynx  begrenzt,  mit  Stimmlip- 
penfixation 

— Ha:  Tumorausbrcitung  durch  Schildknorpcl:  Tra- 
chea. Halsweichteile,  äußere  Muskulatur  der  Zunge, 
gerade  Halsmuskulatur,  Schilddrüse/Ösophagus 
T4b:  Tumorausbreitung  in  den  Prävertebralraum, 
Mediastinum,  A.  carotis  interna. 

T-Klassifikation  von  subglottischen  Larynxkarzinomen: 
T I:  Tumor  auf  die  Subglottis  begrenzt 

- TI  Tumor  infiltriert  die  Stimmlippen,  diese  mit  nor- 
maler tnler  eingeschränkter  Beweglichkeit 

T3:  Tumor  auf  den  Larynx  begrenzt,  mit  Stimm- 
lippenfixation 

- T4a:  Tumorausbrcitung  durch  Schildknorpcl:  Tra- 
chea. Halsweich  teile,  äußere  Muskulatur  der  Zunge, 
gerade  Halsmuskulatur,  Schilddrüse/Ösophagus 
T4b:  Tumorausbreitung  in  den  Prävertebralraum, 
Mediastinum.  A.  carotis  interna. 

Klinik 

- leitsymptom  ist  die  Heiserkeit  Jede  I Iciscrkcit,  die  län- 
ger aLs  3 Wochen  besteht,  muss  laryugoskopisch  abge- 
klärt werden! 

• Ic  nach  Lokalisation  auch  Räusperzwang,  Dyspnoe  und 
Dysphagie. 

Diagnostik 

Inspektion  und  Palpation:  Die  Beweglichkeit  der 
Stimmlippen  lässt  sich  Laryngoskopisch  beurteilen.  Eine 
Stroboskopie  dient  dem  Erkennen  von  Infiltrationen  des 
M.  vocalis. 

■ Diagnoscsichcrung:  durch  Probeentnahme 

- Ausdehnungsdiagnostik:  Mikrolaryngoskopie  und  ggf. 
SchichtbiUlgcbung 

* Staginguntersuchungen  sollten  zwingend  eine  Sono- 
graphie der  HaLsweichteile,  ein  Röntgen  des  Thorax 
sowie  eine  Abdomensonographie  beinhalten. 


Therapie 

ALs  Therapieverfahren  stehen  Chirurgie  und  Strahlen- 
thcrapic  zur  Verfügung.  Die  chirurgische  Entfernung  ist 
nach  wie  vor  die  Therapie  der  Wahl.  Bei  fortgeschrittenen 
Tümorstadien  und  kuiitraindikationen  zur  Operation 
kommt  eine  kombinierte  Radiochcmotherapiein  Frage. 

Ic  nach  Ausdehnung  des  Tumors  sind  heute  kehlkopfer- 
haltendc  i und  damit  stimmerhahende)  Teilresektionen 
von  innen  oder  außen  möglich.  Bewährt  hat  sich  der 
Gebrauch  des  CO.-Lascrs  in  der  cndolaryngealen  Tu- 
morchirurgie. 

Bei  ausgedehnten  Tumoren  ist  eine  vollständige  Kehl- 
kopfentfernung manchmal  nicht  zu  umgehen  (Laryng- 
ektomie). 

Eine  chirurgische  Behandlung  der  zervikalen  Lymphab- 
flussgcbietc  durch  eine  Neck  Dissection  kann  notwendig 
sein. 

Eine  adjuvante  Kadiatio  sollte  bei  Lymphknotenmetas- 
tasen und  allen  größeren  Larynxkarzinomen  durchge- 
führt  werden. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  abhängig  von  Tumurstadium  und  -loka- 
lisation.  Beim  giottisehen  Tl-Larynxkarzinom  ist  sie  am 
besten,  die  5-Jahrcs-Ubcrlcbcnsratc  liegt  bei  ca,  V0°o.  Bei 
T4-Tumoren  der  Glottis  sinkt  sie  auf  ca.  501!«.  Aul  Grund 
der  nur  wenigen  Lymphgefäße  der  Stimmlippe  kommt  es 
bei  giottisehen  Larynxkarzinomen  seltener  zu  Halslymph- 
knotcnmcta5tascn. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  histologische  Aufarbeitung  der  entnommenen  Pro- 
tzen ergibt  die  Diagnose  eines  mäßig  differenzierten, 
verhornenden  Plattenepithelkarzinoms.  In  den  Staging- 
untersuchungen (Ultraschall-B-Scan  des  Halses,  Ober- 
bauchsonographic  und  Röntgen-Thorax  I findet  sich 
kein  Hinweis  auf  eine  Metastasierung.  Das  so  gesicherte 
TlNOMO-Larynxkar/inom  wird  einer  mikroskopischen, 
cndolaryngealen  laserresektion  zugefuhrt. 


24.3.1.2  Laryngektomie 

Procedere 

Absctzcn  des  Kehlkopfes  vom  Hypopharynx 
Einnahl  des  Trachcalstuinples  in  die  Haut  (Tracheo- 
stoma). 

Prognose 

Fehlende  Stimme,  Nasenatmung  und  Riechvermügen 
- Tauchen  und  Schwimmen  sind  nur  mit  Spezj'alausrüs- 
tung  möglich. 

Stimmreha  bititation 

F.s  stehen  mehrere  Möglichkeiten  zur  Verfügung.  Allen 
gemeinsam  ist  die  intensive  logopädischc  übungsbehand- 
lung. 

Anlage  einer  ösophagotrachcalen  Fistel  mit  Einlage  einer 
Srimmprothcsc  (Ventil):  Uber  dieses  Ventil  gelangt  Luft 
in  den  Pharynx.  Das  Schwingen  von  SchleimhautfaJtcn 
wird  zur  'Ibngeneration  benutzt. 

Ösophagusersatzsti mitte  Hierbei  schluckt  der  Patient 
Luft  in  den  Ösophagus  und  presst  diese  gegen  Schlcim- 
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24.3  Bösartige  Neubildungen  der  Atmungsorgane  und  sonstiger  intrathorakaler  Organe  (C30-C39) 


hautfaltcn  des  Ösophagus  oder  Hypopharynx  zur 
Stimmgcbung  heraus  (Ruktussprache). 

Elektronische  Sprechhilfen:  Durch  Tongeneratoren  wer- 
den von  außen  Schwingungen  auf  die  Pharynx  wand 
oder  den  Mundbodcn  übertragen.  Artikuliert  wird 
durch  Luft,  die  im  Ansatzrohr  (Nase,  Mundhöhle.  Ra- 
chen) in  Schwingungen  versetzt  wird. 

24.3.2  Bösartige  Neubildung  der  Trachea 
(C33) 

Wie  Kchlkopftumoren  werden  auch  Neubildungen  der 
Trachea  durch  Obstruktion,  Stridor,  Dyspnoe  und  gele- 
gentlich Hämoptoe  manifest.  Primäre  Trachealtumoren 
sind  von  sekundär  in  die  Trachea  einwachsenden  Neu- 


bildungen von  Schilddrüse,  Ösophagus  und  Thymus  zu 
unterscheiden.  Primäre  Trachealmalignome  sind  selten; 
häufige  Trachealmalignome  sind  das  Plattenepithelkarzi- 
nom, das  adenoidzystische  Karzinom  sowie  das  Adeno- 
karzinom. Weitere  maligne  Neubildungen  stellen  Raritäten 
dar. 

Die  Diagnostik  von  Trachcalmalignomcn  beruhtauf  der 
Tracheoskopie  mit  Probenentnahmen  sowie  auf  der  C «m- 
putcrtoinographic  zur  Ausdehnungsdiagnostik. 

Die  Therapie  der  ersten  Wahl  für  umschriebene  Mali- 
gnome ist  die  Tracheaquerresektion  mit  End-zu-End-Ana- 
stomosc.  Große  Tumoren  sind  meist  nicht  chirurgisch  zu 
sanieren.  Neben  einer  Tumorverkleinerung  (Dcbulking) 
stehen  noch  intraluminale  Stents  zur  Freihaltung  der  Luft- 
wege zur  Verfügung.  Anschließend  wird  meist  eine  kom- 
binierte Radiochemolherapic  empfohlen. 


24.3.3  Bösartige  Neubildung  der  Bronchien  und  der  Lunge  (C34) 

AnOREAS  SONNICTISEN 


Zusammenfassung 


Das  Bronchialkarzinom  ist  der  wichtigste  Tumor  der  Lunge 
unJ  der  Bronchien.  Der  mit  Abstand  wesentlichste  Risikoläk- 
tor  fUr  seine  Entstehung  ist  das  Zigarettenraue lien.  Histolo- 
gisch werden  unterschieden: 

kleinzelliges  Hronchialkamnnm:  Lokalisation  meist  hilus- 
nah,  frühzeitige  Metastasierung,  Prognose  sehr  ungünstig 
Plattcnepithelkarzinom;  häufigste  Form 
großzelliges  Karzinom:  weniger  häufig,  sehr  schlechte  Pro- 
gnose 

Adenokarzinom:  häufigster  Bronchialtumor  bei  Nichtrau- 
chern. 


Bis  auf  das  kleinzellige  Karzinom,  das  primär  durch  Polyche- 
mothcrapic  behandelt  wird,  sind  int  Frühstadium  alle  For- 
men einer  kurativen  chirurgischen  Therapie  zugänglich.  Die 
oft  eindrucksvollen  Remissionen  sind  jedoch  leider  häufig 
nur  von  begrenzter  Dauer. 

Seltene  primäre  maligne  Neubildungen  in  Lunge  und 
Bronchien  sind  das  Karzinoid  der  Lunge  und  das  Alveolar 
zellkarzinom.  Dagegen  kommt  es  häufig  zur  Absicdelung  von 
Metastasen  anderer  Primärtumoren  in  die  Lunge. 


Fallbeispiel  Ein  68- jähriger  Mann,  der  seit  etwa  50  fah- 
ren mehr  als  20  Zigaretten  pro  Tag  raucht,  klagt  schon 
seit  vielen  Jahren  über  Raucherhusten  und  rezidivie- 
rende Bronchitiden.  In  letzter  Zeit  bestehe  aber  ein  stän- 
diger Hustenreiz  ohne  Auswurf  oder  sonstige  Anzeichen 
eines  Inlcktes.  Er  erscheint  in  der  Praxis,  weil  er  ein  Hus- 
tenmittel verschrieben  bekommen  möchte. 

Welche  Differentialdiagnosen  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sic  weiter  vor? 

Fortsetzung  Kap.  24.3.3.4. 

24.3.3.1  Bronchialkarzinom 

Epidemiologie 

Beim  Mann  ist  das  Bronchialkarzinom  (BO  der  häufigste 
maligne  Tumor.  Insgesamt  geht  etwa  jedes  vierte  tödliche 
Karzinom  von  der  Bronchialschleimhaut  aus.  Der  Häufig- 
kcitsgipfel  liegt  im  6.  Lcbcnsjahrzchnt, 

Ätiologie  und  Einteilung 

Die  Ätiologie  ist  unbekannt.  Die  bisher  bekannten  Risiko- 
fnktoren  lassen  sich  in  drei  Gruppen  eintcilcn: 

Karzinogene 

- Zigarettenrauch  (85%  aller  Patienten  mit  Bronchial- 
karzinom sind  Raucher!) 


Asbest  (90%  der  verbleibenden  Fälle) 

- seltenere  Karzinogene  (Arsenverbindungen,  Zink- 
chromat- und  Chromverbindungen.  Nickel,  polyzyk- 
lische  aromatische  Kohlenwasserstoffe,  radioaktive 
Stoffe  wie  Uran  und  Radon) 

- Umweltverschmutzung  (Luftverschmutzung) 
Vorerkrankungen  der  Lunge 

Karhenkar/inom 

- Kavemenkarzinom  (bei  Z.n.  Lungentuberkulose) 
genetische  Disposition  (3 fach  erhöhtes  Risiko  bei  Bron- 
chialkarzinom eines  Elternteils). 

Die  Einteilung  der  Bronchialkarzinome  erfolgt  nach  der 

WHO-  Klassifikation  in: 

kleinzelliges  („oat  cell“)  Bronchialkarzinom  (30-40% 
der  Fälle):  F.s  leitet  sich  von  neuroendokrinen  Zellen  der 
Bronchialschleimhaut  ab  und  ist  vorwiegend  hilusnah 
lokalisiere  Die  Prognose  ist  aufgrund  früher  Metastasie- 
rung ungünstig.  Häufig  entwickelt  sich  eine  paraneo- 
plastischc  Endokrinopathic. 

Plattcnepiihclkarzinom  (40  50%  der  Falle):  Es  mani- 
festiert sich  ebenfalls  vorwiegend  hilusnah. 
Adenokarzinom  (10  15%  der  Fälle):  Es  tritt  häufig 
peripher  und  als  Narbcnkar/inoin  auf;  häufigstes  BÜ  bei 
Nichtrauchern. 

großzelliges  Karzinom  ( 10%  der  Fälle). 
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Neubildungen  (C00-D48) 

Symptome 

Erst  ein  fort  geschrittenes  Bronchialkarzinom  ruft  Sym- 
ptome hervor.  Auftreten  können: 

rezidivierende  pulmonale  und  bronchitischc  Infekte 
Husten  (jeder  länger  bestehende  Husten  ist  verdächtig 
auf  ein  Bronchialkarzinom  und  muss  daher  röntgeno- 
logisch abgeklärt  werden!  I 

• Dyspnoe 

Hämoptysen,  Hämoptoe 
Nachtschweiß 

• Gewichtsabnahme 

• paraneoplastische  Syndrome  (besonders  beim  kleinzel- 
ligen BC) 

Fndokrinopathic  (cktopc  ACTI I-,  Parathormon-, 
Kalzitonin-,  ADH -Produktion  mit  entsprechender 
Symptomatik  [Cushing- Syndrom,  Hyperkalzämie, 
Übcrwnsscrungll 

- Lambert-  Eaton  ( myasthenisches  Syndrom  I . 

Hinweise  auf  ein  weit  fortgeschrittenes  Stadium  sind: 

• Pleuraerguss  ( meist  Exsudat) 

Rckurrcns-  oder  Phrcnikusparcsc 
Einflussstauung 

Pancoast -Syndrom  durch  peripheres  thoraxwandnahes 
Karzinom  der  Lungenspitze 

Knochendestruktion  der  I , und  evtl.  2.  Rippe 

- Plexusneuralgie  oder  Interkostalneuralgie 
Horner-Syndrom  (Miosis,  Ptosis.  Enophthalmus, 
Abb.  21.21 

Armschwellung  durch  Lymph-  und  Vcnenstauung. 

Diagnostik 

Die  Röntgenuntersuchung  des  Thorax  steht  bei  Verdacht 
auf  ein  Bronchialkarzinom  diagnostisch  im  Vordergrund. 

Merke!  Jeder  chronische  Reizhusten,  jede  thcrapicrcsis- 
tente  Bronchitis,  jede  Pneumonie  des  ImmungcsuikJcn 
ist  verdächtig  auf  ein  Bronchialkarzinom  und  erfordert 
zwingend  eine  Röntgenuntersuchung  des  Thorax! 

Ein  unauffälliger  Röntgenbefund  schließt  ein  Karzinom 
weitgehend  aus.  Im  Falle  eines  pathologischen  Befundes 
(Rundherd,  Verschattung)  sind  dann  zur  differential- 
diagnostischen  Abklärung  weitere  Untersuchungen  erfor- 
derlich. Zunächst  wird  eine  Computcrtomographie  durch- 
geführt.  Bei  Karzinomverdacht  muss  eine  Gewebeent- 


Abb.  24.2:  Horner-Syndrom  bei  Paocoast-Tumor  |2). 
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nähme  mit  anschließender  histologischer  Untersuchung 
angestrebt  werden.  Dies  erfolgt  durch: 

Bronchoskopie  mit  Bronchiallavage  für  Zytologie  und 
(transbronchialc)  Biopsie 

- evtl.  Mt'diastinuskopie 

- cvd.  Probethorakotomie  bei  suspekten  Rundherden,  die 
bronchoskopisch  nicht  erreicht  werden  können. 

Lst  ein  Bronchialkarzinom  nachgewiesen,  muss  durch 
Staging-  Untersuchungen  das  Stadium  eruiert  werden,  um 
eine  adäquate  stadiengerechte  Therapie  einleiten  zu  kön- 
nen. Notwendig  sind: 

- Sono- Abdomen  (Leber!) 

- Schädel-CT 
Skelettszintigraphie 

weitere  spezielle  Untersuchungen  bei  Verdacht. 

Das  nichtkleinzellige  BC  wird  nach  TNM-Klassihkation 
eingeteilt.  Beim  kleinzelligen  BC  verwendet  man  eine  ver- 
einfachte F.intcilung,  da  cs  zum  Zeitpunkt  der  FHagnosc 
immer  bereits  (mikroskopisch)  metastasiert  ist: 

Limited  Disease: 

- Primärtumor  auf  eine  Thoraxhälffe  begrenzt 

- mit  oder  ohne  Befall  des  gleichseitigen  Mediastinums 
und  der  gleichseitigen  supraklavikulären  Lymph- 
knoten 

- keine  Einlfussstauung 
kein  Pleuraerguss 

Extcndcd  Disease  t ED): 

- ED  I:  Befall  nur  der  kontralateralen  Hiluslymph- 
knoten 

- ED  II:  alle  anderen  Stadien. 

Differentialdfagnose 

Wichtige  Differcntialdiagnoscn  sind: 

Pneumonien 

Tuberkulose 

- Sarkoidose 

Metastasen  anderer  Primärtumoren. 

Therapie 

Die  Therapie  des  nichtkleinzelligen  unterscheidet  sich  von 
der  des  kleinzelligen  BC: 

nichtkleinzelliges  BC; 

chirurgisch:  Lobektomie  oder  Bilobektomie.  Aus- 
räumung der  Lymphabflusswege  (potentiell  kurativ 
beim  lokalisierten  Karzinom:  5-lahres-Überlebens- 
ratc  z.R.  bei  Plattcncpithclkarzinom  TINOMO  60%. 
T2N0M0  40%,  T2NIM0  20%). 
strahlentherapeutiseh:  Megavolttechnik  mit  einer 
lokalen  Dosis  von  50-60  Gy  bei  primär  inoperablen 
Karzinomen  mit  dem  Ziel  des  „Downsiaging“  zum 
Erreichen  der  Operabilität,  ansdtließende  Operation 
mit  kurativer  Zielsetzung  oder  primär  palliativ 
zytostatisch:  Polychcmothcrapic  nur  mit  palliativer 
Zielsetzung 
kleinzelliges  BC: 

chirurgisch:  nur  im  Stadium  T1/2NOMO,  anschlie- 
ßend adjuvante  Polychcmothcrapic 
strahlentherapeutiseh:  Megavolttechnik  mit  einer  lo- 
kalen Dosis  von  50-60  Gy,  zeitgleich  prophylaktische 
Schädclbcstrahlung  und  anschließend  Polychcmo- 
therapie  mit  kurativer  Zielsetzung  im  Stadium  der 
Limited  Disease  ( Heilungschance  5 1 0%  > 


24.4  Bösartige  Neubildungen  des  Knochens  und  des  Gelenkknorpels  (C40-C41) 


zytostatisch:  Polychemotherapie  nach  dem  ACO- 
Schcma  l Adriblastin,  Cyclophosphamid , Oncovin  = 
Vincristin)  oder  nach  dem  CEV-Schema  (Carbo- 
platin, Etoposid,  Vincristin  I mit  kurativer  Zielsetzung 
in  Kombination  mit  der  Strahlentherapie  (**'  oben), 
holte  Remissionsraten,  allerdings  nur  von  begrenzter 
Dauer. 

In  lortgeschrittenen  Stadien  kommen  palliative  Maßnah- 
men zum  Einsatz: 

bronchoskopisclte  Lasertherapie,  Einsetzen  von  Sterns 
zur  Therapie  von  Bronchialstcnosen 
Schmer/therapic 

Bisphosphonate  bei  Knochenlilialisierung. 

Prophylaxe 

Durch  Verzicht  aut  Rauchen  ließe  sich  weit  mehr  als  jede* 
zweite  Bronchialkarzinom  verhindern.  Weitere  prophylak- 
tische Maßnahmen  sind  die  Vermeidung  krcbscrrcgendcr 
Substanzen  am  Arbeitsplatz. 

24.3.3.2  Karzinoid 

Kap.  26.4.13.1 

24.3.3.3  Alveolarzellkarzinom 
(bronchioloalveoläres  Karzinom) 

Diese  Sonderform  des  Bronchialkarzinoms  kleidet  die  Al- 
vcolarräumc  unter  Erhaltung  der  vorbcstehcndcn  l ungen- 
architektur  tapelenlörmigaus.  Dies  führt  zu  einer  diffusen 
Infiltration  der  Lunge.  Im  Röntgenbild  stellt  diese  sich  als 
großflächige  Verschattung  dar,  weshalb  auch  von  „Krebs 
pneumnnie“  gesprochen  wird.  Die  Therapie  entspricht  der 
des  Bronchialkarzinoms.  Die  Prognose  ist  schlecht 


24.3.3.4  Lungenmetastasen, 

Lymphangiosis  cardnomatosa 

Tumoren  im  Abflussgebiet  der  Vena  cava  metastasieren 
typischerweise  in  die  Lunge: 

Mammakarzinom 

tiefsitzendes  Rektum-  und  Analkarzinom 
NierenzeUkarzinoni 
• Ovarialkarzinom 
hepatozelluläres  Karzinom. 

Metasusen  sind  zunächst  klinisch  stumm  und  zeigen  sich 
im  Röntgenbefund  als  Kundlterdc.  Wachst  der  Tumor  in 
der  Lunge  weiter,  kann  sich  eine  l ymphangiosis  carcino- 
matosa  (diffuse  Tumorausbreitung  entlang  den  pulmona- 
len Lymphbahnen)  entwickeln. 

Solitäre  metastatische  Rundherde  können  kurativ  ope- 
riert werden.  Bei  diffuser  Metastasierung,  sei  es  in  Form 
von  Rundherden  »Hier  in  Form  einer  Lymphangiosis,  ist 
meist  nur  eine  palliative  zytostatische  oder  radiologische 
Therapie  möglich.  Eine  Lcbcnsvcrlängerung  ist  hierdurch 
in  der  Regel  nicht  zu  erreichen. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Der  langjährige  Nikotinabusus  und  der  infektunabhän- 
gige  Dauerhusten  wecken  den  Verdacht  auf  ein  Bronchi- 
alkarzinom. Differentialdiagnostisch  kommt  natürlich 
auch  ein  chronischer  Hustenreiz  im  Rahmen  einer  chro- 
nischen Bronchitis  oder  COPD  in  Betracht.  Neben  der 
Auskultation  und  Perkussion,  die  im  vorliegenden  Fall 
lediglich  diskrete  spastische  Geräusche  und  einen  etwas 
hypersonoren  Klopfschall  bei  Fmphysemthor.ix  zeigen, 
ist  eine  weitere  radiologische  Abklärung  zwingend  indi- 
ziert. In  der  Röntgenaufnahme  des  Thorax  zeigt  sich 
dann  auch  eine  hiiusnahc  rechtsseitige  Verschattung  im 
Mittelfeld.  Die  Diagnose  eines  kleinzelligen  Bronchial- 
karzinoms wird  durch  eine  Bronchoskopie  mit  trans- 
bronchialer  Biopsie  bestätigt. 
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Fallbeispiel  Eine  besorgte  Mutter  bringt  ihren  12-jäh- 
rigen Sohn  in  die  Sprechstunde,  weil  ihr  seit  einigen 
Tagen  eine  Rötling  und  Schwellung  über  dem  linken 
Kniegelenk  des  Kindes  aufgcfallcn  ist.  Das  Kind  klage 
auch  schon  länger  über  Schmerzen  in  dem  betroffenen 
Bereich.  Seit  ein  paar  Tagen  wurde  er  nun  auch  leicht 
humpeln,  um  das  Knie  möglichst  wenig  zu  bewegen  und 


zu  Masten.  Bei  der  Inspektion  und  Palpation  finden  Sic 
eine  derbe  Schwellung  über  dem  linken  Kniegelenk,  die 
deutlich  überwärmt  ist.  Die  Haut  darüber  ist  leicht  ge- 
rötet. Auf  Druck  gibt  iLis  Kind  Schmerzen  an. 

Welche  Differcntialdiagnosen  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor? 

Fortsetzung  •-  Kap.  24.4.1.5. 


24.4.1  Bösartige  Neubildungen  des  Knochens  und  des  Gelenkknorpels  der 
Extremitäten  (C40-C41) 

Zusammenfassung 

Primäre  maligne  Knochentumoren  sind  selten,  Leitsymptom  tiger  Stellung  der  Diagnose  ist  durch  großzügige  Resektion 
ist  eine  persistierende  schmerzhafte  Schwellung.  Bei  rechtzei-  oder  Amputation  eine  Heilung  möglich. 
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Neubildungen  (C00-D48) 

Einteilung 

Zu  den  primären  malignen  Knochentumoren  gehören: 

Osteosarkom 
> Chondrosarkom 
Ewing-Sarkom. 

24.4.1.1  Osteosarkom 

Das  Osteosarkom  ist  der  häufigste  bösartige  Tumor  des 
Knochens.  Er  nimmt  von  der  knochenbildenden  Matrix 
seinen  Ausgang  und  entwickelt  sich  meist  in  den  Mctaphy- 
sen  der  langen  Röhrenknochen. 

Epidemiologie 

Osteosarkome  zeigen  einen  Altcrsgipfcl  um  das  14.  Le- 
bensjahr und  stellen  60%  aller  malignen  Knochentumoren 
des  Kindesalters  dar.  Mit  ihrem  gehäuften  Auftreten  muss 
nach  Retinoblastomen  und  Strahlentherapie  gerechnet 
werden,  In  etwa  der  I l.ilftc  der  Fälle  findet  man  sic  in  den 
knicgclcnkxnahcn  Mctaphyscn  l distales  Femur,  proximale 
Tibia).  Eine  weitere  häufige  Lokalisation  ist  der  proximale 
Humerus. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Das  Osteosarkom  kann  klinisch  in  Erscheinung  treten 
durch: 

lokal  begrenzte  Schwellung 

• Überwärmung,  Schwellung,  Rötung  und  Schmer/en 
f DD  Osteomyelitis!) 

Bewegungseinschränkung. 

Bei  der  Laboruntersuchung  findet  man  typischcrwcisc 
eine  erhöhte  alkalische  Phosphatase  (API.  Dieser  Befund 
ist  jedoch  im  Kindesaller  wenig  aussagekräftig,  da  die  AP 
auch  im  Wachstum  erhöht  ist. 

Die  Diagnose  wird  radiologisch  mittels  Röntgen,  CT 
und  Skelettszintigramm  gestellt  und  anschließend  biop- 
tisch-histologisch  gesichert.  Im  Röntgenbild  sieht  man 
typischcrwcisc  ausgedehnte  osteolytische  Herde  und  peri- 
ostale Knochcnncubildungcn  in  Form  (einer  Knochen- 
spornc  (Spiculae).  Bei  Diagnosestellung  hat  der  Tumor 
häufig  bereit  metastasiert:  In  2<l'xö  der  Fälle  findet  man 
diagnostisch  fassbare  Filiae.  ln  70%  der  Fälle  bestehen  ok- 
kulte Metastasen  in  Lunge  und  Skelett,  die  im  weiteren 
Krankheitsvcrlauf  in  Erscheinung  treten. 

Therapie 

Vor  der  operativen  Entfernung  gibt  man  eine  zehnwöchige 
Polychemotherapie  mit  Itöstämid,  Adriamycin,  Metho- 
trexat und  Cisplatin.  F.in  zweiter  Chcmotherapiczyklus 
über  14  Wochen  erfolgt  im  Anschluss  an  die  radikale  Ope- 
ration. um  okkulte  Mikrometastasen  zu  eliminieren. 

Prognose 

Die  5- Jahres- Überlebe  nsrate  ohne  adjuvante  Chemothe- 
rapie liegt  bei  20%.  Die  aggressive  Polychemotherapie 
verbessert  die  Prognose  deutlich:  Die  Heilungschance  liegt 
dann  bei  60%.  Problematisch  ist  die  frühe  pulmonale  Meta- 
stasierung 

24.4.1.2  Ewing-Sarkom 

Das Fwing- Sarkom  istcinhochmaligncrTumor.dcrsich  in 
den  Knochenmarkhöhlen  der  langen  Röhrenknochen  ent- 
wickelt. Seine  Zellen  sind  klein,  rund  und  undifferenziert. 


Epidemiologie 

Das  Ewing-Sarkunt  ist  der  zweithäufigste  maligne  Kno- 
chemumor  des  Kindesalters  mit  einem  Altersgipfel  um  das 
10.  Lebensjahr.  Jungen  sind  häufiger  betroffen  als  Mäd- 
chen. 60%  aller  Ewing- Sarkome  wachsen  in  den  Diaphy 
sen  der  langen  Röhrenknochen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 
Klinisch  ist  das  Ewing-Sarkom  gekennzeichnet  durch: 
Schwellung 
Schmerzen 

Eunktionscinschrankung. 

Oft  treten  gleichzeitig  Allgemcinsymptomc  und  Ent- 
zünd ungszeichen  wie  Fieber,  Leukozytose,  Anämie  und 
BSG-Erhöhung  auf.  Auch  die  alkalische  Phosphatase  ist 
erhöht.  Dieser  Befund  ist  jedoch  wie  oben  beschrieben  im 
Kindcsaltcr  nicht  verwertbar. 

In  25%  der  Fälle  hat  der  Tumor  bei  Diagnosestellung 
bereits  in  Lunge,  Skelett,  seltener  auch  in  Leber  und/oder 
Lymphknoten  metastasiert. 

Im  Röngtcnbild  sicht  man  fleckige  Osteolysen  in  der 
Kortikalis  und  einen  typischen  zwicbelschalenartigen, 
schichtweise»  Knochenumbau  am  Periost.  Der  Verdacht 
muss  histologisch  gesichert  werden. 

Merke!  Klinisch  und  radiologisch  sind  Ewing-Sarkom 
und  Osteosarkom  leicht  mit  einer  Osteomyelitis  zu  ver- 
wechseln! 

Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  prä-  und  postoperativer  Chemo- 
therapie, radikaler  Operation  und  postoperativer  lokaler 
Nachbestrahlung.  Die  Heilungschance  liegt  - sofern  noch 
keine  Fernmetastasen  bestehen  bei  etwa  60%. 

24.4.1.3  Chondrosarkom 

Anders  als  Osteo-  und  Ewing-Sarkom  sind  Chondro- 
sarkome Tumoren  des  Erwachsenen  alters  und  entwickeln 
sich  meist  erst  im  4.  bis  7.  Lebensjahrzehnt.  Ihre  häufigsten 
Lokalisationen  sind: 
im  Beckenbereich 
in  den  Rippen 

• im  proximalen  Anteil  von  Fcntur  und  Humerus. 
Symptomatik  und  Diagnostik 

Auch  Chondrosarkome  präsentieren  sich  klinisch  mit 
einer  persistierenden,  schmerzhaften  Schwellung.  Radiolo- 
gie und  Biopsie  sichern  die  Diagnose.  Die  alkalische  Phos- 
phatase ist  meist  erhöht  und  dient  als  Verlaufsparameter 
zur  Beurteilung  des  Therapiecrfolgs. 

Therapie 

Chondrosarkome  werden  großzügig  exzidiert.  Da  Chon- 
drosarkome nur  langsam  wachsen  und  erst  spät  metasta- 
sieren, ist  die  Prognose  bei  totaler  Resektion  gut. 

24.4.1.4  Knochenbefall  bei  hämatologischen 
Systemerkrankungen 

Das  Plasmozytom  ist  zwar  der  häufigste  maligne  Knochen - 
tumor,  wird  aber  zu  den  malignen  Lymphomen  gerechnet, 
da  er  von  lymphatischen  Zellen  ausgeht.  Prinzipiell  kön- 
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ncn  sich  jedoch  auch  andere  maligne  Lymphome  im  Kno- 
chen manifestieren  (*®  Kap.  24.14). 

24.4.1.5  Knochen metastasen 

Ätiologie  und  Pathogenese 
Bei  den  Skelettmetastascn  unterscheidet  man: 
osteolytische  Metastasen,  die  sich  im  Röntgenbild  als 
Aufhellungen  i Defekte)  darstellen 
osteoplastische  Metastasen,  die  im  Röntgenbild  als  lokale 
Sklerosierung  imponieren  und  einen  starken  Anstieg  der 
alkalischen  Phosphatase  im  Serum  verursachen. 

Folgende  Tlimoren  neigen  zur  Bildung  von  Skelettmetas- 
lasen: 

Prostatakarzinom  (meist  osteoplastisch) 
Mammakarzinom  (osteolytisch  oder  osteoplastisch ) 

- Bronchialkarzinom  (meist  osteolytisch) 
Schilddriiscnkarzinom  (meist  osteolytisch) 
Nierenkarzinom  (meist  osteolytisch) 

Blasenkar/inom  ( meist  osteolytisch  1. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Typische  klinische  Symptome  und  Befunde  bei  Knochen- 
metastasen sind: 

■ lokalisierte  Schmerzen,  vor  allem  bei  osteoplastischen 
Metastasen 

pathologische  Frakturen,  vor  allem  bei  osteolytischen 
Metastasen 

■ röntgenologisch  nachweisbare  Osteolysen  (Stan/defcktc 
in  den  Wirbelkörpcm,  - bögen  und/ oder  -lortsatzcnl 


- röntgenologisch  nachweisbare  Verdichtungen  (bei  os- 
teoplastischem Tumorwachstum ) 
pathologische,  lokale  Mehranreicherungen  in  der  Ske- 
lettszintigraphic 

* Laborbefunde  eines  generalisierten  Tumorleidens  (all- 
gemeine Entzündungszeichen,  evtl.  Tumormarker  und/ 
oder  paraneoplastische  Phänomene). 

Therapie 

Eine  Heilung  ist  bei  Vorliegen  von  Knochenmetastasen 
meist  nicht  möglich.  Ihr  Wachstum  lässt  sich  jedoch  oft 
durch  palliative  Bestrahlung  und  Chemotherapie  sowie 
durch  Hormontherapie  bei  Mamma-  und  Prostatakar- 
zinom bremsen.  Bisphosphonate  sollen  die  Knochen  bei 
Frakturgefahr  stabilisieren  und  dienen  zusammen  mit 
Schmerzmiticln  auch  der  Therapie  von  Knochenschmer  - 
zen. 

Fatlbeisplel  Fortsetzung 

Lokalisation,  klinischer  Befund  und  Alter  des  Kindes  las- 
sen an  ein  Osteosarkom  oder  Ewing-Sarkom  denken. 
Diffcrentialdiagnostisch  sind  eine  Osteomyelitis  oder 
eine  Weichteilinfektion  abzugrenzen.  Die  ungeordnete 
Röntgenaufnahme  zeigt  umschriebene  osteolytische 
I lerde  im  distalen  Femur  und  die  fiir  das  Osteosarkom 
typischen  periostalen  KnochenneubÜduitgeii  in  Form 
feiner  Knuchensporne  (Spiculae).  Durch  eine  Biopsie 
und  histologische  Untersuchung  wurde  im  vorliegenden 
Fall  die  Diagnose  eines  Osteosarkoms  bestätigt. 


24.5  Melanom  und  sonstige  bösartige  Neubildungen  der  Haut  (C43-C44) 

Mark  Bucht a 


Fallbeispiel  Herr  K„  43  lahre  alt,  hat  nach  einem  Welche  Vcrdachlsdiagnosc  stellen  Sie? 

Strandurlaub  in  Thailand  den  Eindruck,  dass  ein  brau-  Wie  gehen  Sie  weiter  vor? 

ncr  Fleck  an  seinem  Unterarm  größer  geworden  ist.  Bei  Fortsetzung  **■  Kap.  24.5.2.6. 

der  Auflichtmikroskope  zeigt  sich  ein  unscharf  begrenz- 
ter, inhomogen  pigmentierter  Nävus. 


Zusammenfassung 


Bösartige  Geschwülste  können  sich  aus  Präkanzerösen  entwi- 
ckeln, können  aber  auch  ohne  Vorstufe  gebildet  werden.  Sic 
entstehen  z.B.  durch  übermäßige  UV- Exposition  mit  Son- 
nenbränden in  der  Kindheit.  Besonders  gefährdet  sind  hell 
häutige  Menschen. 


In  Abhängigkeit  von  ihrer  Metastasierungstendenz  unter- 
scheidet man  semimalignc  Tumoren  (geringe  Mctastasic- 
rungstendenz,  Z.B.  Basalzcllkarzinom)  von  malignen  Tumo- 
ren (z.  B.  malignes  Melanom,  metastasiert  sehr  schnell  I. 

Histologisch  unterscheidet  man  je  nach  Ausgangszellart 
maligne  Melanome,  Basaliome  und  Spinaliomc. 


24.5.1  Malignes  Melanom  der  Haut  (C43) 


- Zusammenfassung  - 


Das  maligne  Melanom  (MM  I geht  von  den  Melanozyten  aus 
und  neigt  zu  frühzeitiger  Metastasierung.  Maligne  Melanome 
entstehen  meist  auf  klinisch  gesunder  Haut,  seltener  im  Be- 
reich von  Nävuszellnävi  (NZN).  Menschen  mit  starker  Son- 


nenexposition der  Hauttypen  I bis  III  sind  überwiegend  be- 
troffen. Ebenfalls  gefährdet  sind  Menschen  mit  dysplasti- 
schen NZN.  Fine  familiäre  I läufung  ist  in  der  Literatur  be- 
schrieben. 
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Merke!  Das  maligne  Melanom  ist  bei  der  asiatischen 
und  afrikanischen  Rasse  trotz  extrem  hoher  UV  Lxposi- 
tion  selten. 

Symptome 

Anhand  ihrer  Klinik  und  Histologie  unterscheidet  man 
verschiedene  Melanomtypcn: 

superfiziell  spreitendes  Melanom  (SSM,  57,4 °b  der 
Falle):  entwickelt  sich  aus  einem  Heck,  der  invasiv 
wächst  mit  flach  erhabenen,  teils  knotigen  und  unter- 
schiedlich pigmentierten  Anteilen.  Altersgipfel  im  6.  Le 
bensjahrzehnt.  Lokalisation:  bevorzugt  an  Rücken  und 
Beinen.  Klinik : hellbraun  bis  schwarz  gesprenkelte, 
unscharf  begrenzte,  meist  asymmetrische  Papel  bzw. 
Makula.  Durchmesser  anfangs  0,5- 1 cm  Durchmesser, 
spater  auch  knotige  Anteile  möglich, 
nodulares  Melanom  (KM,  2l,4%):  primär  knotiger, 
schwarzbrauncr  Tumor  mit  erhöhter  Blutungsneigung 
und  exophytischcm  Wachstum.  Altcrxgipfcl  itn  6.  Le- 
bensjahrzehnt. lokalisation:  bevorzugt  an  Rücken  und 
Beinen.  Klinik:  gleichmäßige,  leicht  erhabene,  bläuliche 
oder  schwarze,  knotige  bzw.  pLaqueartigc  ulzcriercnde 
Läsionen. 

Merke!  Das  noduläre  Melanom  zeigt  initial  kein  hori- 
zontales Wachstum,  sondern  wächst  gleich  in  die  Tiefe 
->  keine  Frühdiagnose  möglich! 

I ent  igo-  mal  i gna- Melanom  (LMM,  8,8“»):  entwickelt 
sich  meist  im  Gesicht  aus  einer  Lentigo  maligna:  Allers- 
gipfel zwischen  dem  60.  und  70.  Lebensjahr.  Lokalisa 
tion : Gesicht,  I lals,  Unterarme,  I Landrücken.  Klinik:  fla- 
che. bräunlich  graue  Hautveränderung  mit  nodulären 
Anteilen  und  unregelmäßigen  Rändern,  scharf  begrenzt. 
akraJ  lentiginoses  Melanom  (ALM,  4,0ub):  wachst  zu- 
nächst intraepidcrmal  und  zeigt  dabei  unterschiedliche 
Pigmentierungen.  Altersgipfel  zwischen  dem  60.  und 
70.  Lebensjahr.  Lokalisation:  Palmae,  Plamae,  subun- 
gual. Klinik:  schwärzlich-bräunliche  Hautveränderung, 
die  zunächst  im  Hautniveau  bleibt  und  später  knotige 
Anteile  mit  invasivem  Wachstum  bildet, 
nicht  klassifizierbares  Melanom  (UCM,  3,5"o)  und 
sonstige  Melanome  (z.B.  amelanotisches  Melanom, 
Schleimhautmelanom,  4,9%);  Altersgipfel  um  55  fahre. 

Klinisch  imponieren  die  verschiedenen  Melanomgattun- 
gen  sehr  unterschiedlich  - vom  seltenen  und  schwer 
erkennbaren  farblosen  amelanotischen  MM  bis  hin  zu 
dunkel  bis  schwarz  pigmentierten  Formen. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  mittels  Auflichtmikroskopie  gestellt. 
Häufig  findet  man  Größen-  und  Farbveränderungen, 
luckreiz  und  Blutungen  stellen  unspeziltsche  Merkmale 
dar.  Wichtig  ist  die  ABCDE-Regel! 

Klinik  ABCDF.  Regel: 

A:  Asymmetrie:  unregelmäßige  Form 
B:  Begrenzung:  unscharf,  unregelmäßig 
C:  Colorit:  inhomogene  Pigmentierung 
D:  Durchmesser  Größenzunahme  5 mm 
E:  Erhabenheit:  palpabcl. 


Sind  mehr  als  zwei  dieser  Faktoren  nachweisbar,  sollte 
unbedingt  baldmöglichst  ein  erfahrener  Dermatologe 
hinzugezogen  werden! 

Merke!  Unklare  Befunde  sollten  operativ  mit  ausrei- 
chendem Sicherheitsabstand  entfernt  und  histopalho 
logisch  aufgcarbcitei  werden.  Da  die  Gefahr  der  Ver- 
schleppung von  Tumorzellen  besteht,  sollte  man  auf 
eine  Probenentnahme  verzichten,  sondern  stattdessen 
stets  verdächtige  Nävi  in  toto  entfernen. 

Oifferentialdiagnose 

DifFcrentialdiagnostisch  muss  man  pigmentierte  Basa- 
liome. seborrhoische  Keratosen  und  atypische  mdano- 
zvtäre  Nävi  ausschließen. 

Therapie 

Die  Erstmaßnahme  besteht  in  der  Entfernung  des  Tu- 
mors mit  ausreichendem  Sicherheitsabstand.  Liegen  bereits 
Metastasen  vor.  kann  - abhängig  vom  Patienten,  von  der 
Tumorarl  und  der  Klinik  eine  Chemotherapie  als  Mono- 
oder  als  Kombinationstherapie  eingesetzt  werden.  Aller- 
dings ist  der  Erfolg  mit  Remissionsraten  zwischen  15  und 
45u6  nur  mäßig.  Außerdem  kommen  palliativ  Bestrahlun- 
gen zum  Einsatz. 

Prognose 

Die  10- Jahres- Überlebensrate  beträgt  bei  vorliegenden 
Satelliten-  und  ln-transit-Metastasen  ca.  30%,  bei  kli- 
nisch manifesten  Lymphknoten metastasen  der  regionären 
Lymphknoten  verringert  sie  sich  auf  etwa  20%.  Eine 
weitergehende  Metastasierung  ist  intaust  und  fuhrt  un- 
behandelt meist  innerhalb  von  6 Monaten  zum  Tod. 

Klinik  Bei  allen  Mclanompaticntcn  sollten  engmaschig 
(im  Abstand  von  wenigen  Monaten!  dermatologische 
Kontrollen  durchgeftlhn  werden,  am  besten  von  einem 
Mclanomzcntrum  einer  Universitätshautklinik.  Nur  da- 
durch lassen  sich  eine  Verschlechterung  des  Befunds 
und/oder  Metastasen  rechtzeitig  erkennen  und  gegebe- 
nenfalls einer  adäquaten  Therapie  zuführen. 


Tab.  24.5 

TN  M- Klassifikation  des  Melanoms 

PT 

Prima  rtumor 

PT, 

Primärtunior  nicht  beurtetlbar 

PTfl 

kein  Primärtunior 

PT, 

Melanoma  in  situ 

PT, 

Tumortficke  < 0,75  mm  und  Clark-Levei  n 

PT« 

Tumotd'cke  0,76-1,5  mm  und  Cütk-Levei  Hl 

PT«, 

Tumordicke  1,51-3,0  mm  und/oder  Qark-Levet  IV 

PT» 

Tumordicke  3. 0-4.0  mm  und  oder  Clark-Level  IV 

PT« 

Tumordicke  » 4.0  mm  und  oder  Clark-Level  V 

PT» 

Satelliten  innerhalb  von  2 cm  Abstand  vom  Primärtumor 

238 


24 


24.5  Melanom  und  sonstige  bösartige  Neubildungen  der  Haut  (C43-C44) 


Die  Einteilung  der  Stadien  beim  Melanom  erfolgt  heute 
meist  nach  der  internationalen  TNM -Klassifikation  {“» 
Tab.  24.5).  Diese  bezieht  sich  darauf,  wie  tief  der  Tumor  in 
das  betroffene  Organ  eingedrungen  ist.  ob  die  Lymphkno- 
ten Turnor/ellen  aufweisen  und  ob  sich  in  anderen  Orga- 
nen oder  Kürperbereichen  Metastasen  gebildet  haben. 

Beispiel:  Stadium  0 mit  der  Diagnose  Tis,  NO,  MO  be- 
deutet: 

Ls  wurde  eine  bösartige  Hautveränderung  gefunden,  bei 
der  sich  Haur/ellen  neu  gebildet  oder  stark  verändert 
haben.  Medizinisch  bezeichnet  man  dies  als  Melanoma 
in  situ  (Tis).  Ein  Melanoma  in  situ  liegt  oberflächlich 
und  ist  noch  nicht  in  die  Haut  hineingewachsen. 

Es  sind  keine  Tumorzellen  in  Lymphknoten  gefunden 
worden  (NOI. 

Ls  sind  keine  Metastasen  gefunden  worden  (MO). 

24.5.2  Sonstige  bösartige  Neubildungen 
der  Haut  (C44) 

24.5.2.1  Basaliom 

Basai/dlkarzinome  treten  v.a.  an  lichtexponierten.  Haar- 
follikel-tragenden Arealen  wie  dem  Kopf  oder  Hals  auf 
und  wachsen  in  der  Regel  lokal  dcstruicrend.  Das  Basaliom 
gehört  zu  den  häufigsten  Tumoren  der  Haut  bei  Weißen. 
Es  sät  fast  niemals  Metastasen.  Die  wichtigsten  Auslöser 
eines  Basalioms  sind  chronische  Sonnenlichteinwirkung 
und  Arsenexposition  (Winzer!). 

Man  unterscheidet  fünf  Subtypen  des  Basalioms  (»  • 
Tab.  24.6). 

Symptome 

Typischerwcisc  findet  man  eine  papulöse  bzw.  knotige 
Hautveränderung,  die  von  einem  perLschnurartigen  Rand- 
wall  umgeben  ist.  Auch  Dlzerationen  (beim  infiltrativen 
Basaliom)  oder  ein  ekzemartiges,  schuppiges  Aussehen 
(beim  superfiziellen  Basaliom)  können  Vorkommen  (*- 
Abb.  24.3).  Das  zystische  Basaliom  imponiert  als  glasig-kla- 
rer Tumor.  Typischerweise  bestehen  keine  Schmerzen. 

Basaliome  können  auch  als  Knoten  mit  zentraler  Ero- 
sion (Ulcus  rodensl  auftreten  und  umliegendes  Gewebe 


Tab.  24.6  Klinisch«  Erscheinungsbild  der 
einzelnen  Basal  kmi  formen 


Abb.  24.3:  Basaliom  mit  knotiqem,  penmuurriqem  Glanz  und  Knötchen 
sowie  Randwall  [4], 


wie  Knochen,  Subkutis  und  Knorpel  arnxlicren  (Ulcus 
terebrans).  Ein  pigmentiertes  Basaliom  findet  man  fast 
ausschließlich  bei  Menschen  mit  Hauttyp  IV  oder  V'. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  klinisch  mittels  Auflichtmikroskopie 
gestellt.  Typisch  sind  der  pcrlschnurartigc  Randwall  und 
Teleangiektasien.  DifferentiaJdiagnosiisch  sollte  nun  an 
aktinische  Kera tosen  und  (selten)  auch  an  ein  malignes 
Melanom  denken. 

Therapie 

L)er  Tumor  wird  als  Ganzes  entfernt  und  histologisch 
begutachtet.  Insgesamt  besteht  eine  gut  I Icilungschancc, 
da  der  Tumor  nicht  metastasiert. 

24.5.2.2  Morbus  Paget 

Der  Morbus  Paget  geht  von  einem  intraduktalen  Mamma- 
karzinom aus  und  ist  einseitig  an  einer  Mamille  lokalisiert. 
Der  klinische  Aspekt  des  Morbus  Paget  ähnelt  einem 
chrunischen  Ekzem. 

Symptome 

Typischerweise  findet  man  schuppende,  scharf  begrenzte, 
rötliche,  ekzematöse  Veränderungen,  ln  der  Regel  ist  nur 
eine  Mamma  betroffen. 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  primär  chirurgisch.  Adjuvant  können 
eine  Chemotherapie  und/oder  eine  Radiatio  in  enger  Zu- 
sammenarbeit mit  einem  Gynäkologen  sinnvoll  sein. 


Basaliomtyp 

klinische  Charakteristika 

superfizielles 

BasalzeUkarzinom 

nummulär,  rötlich  schuppend  (DD:  Psoria- 
sis!). teils  zentrale  Erosionen 

solides  noduläres 
BasalzeUkarzinom 

knotig,  Teleangiektasien,  peilschnurartlger 
Randwall 

zystisches  noduläres 
BasalzeUkarzinom 

glasig-knorig  (selten!) 

infiltratives  Basal- 
zeUkarzinom 

umgebende  Erosionen  (Ulcus  rodens,  Ulcus 
terebrans) 

pigmentiertes 

BasalzeUkarzinom 

bräunlich,  knotig,  teils  mit  perlschnurattf 
gern  RandwaU 

24.5.2.3  Spinozelluläres  Karzinom 

Spinaliome  kommen  v.a. bei  hellhäutigen  Menschen  ( Haut- 
typ I und  II)  in  der  5.  bis  7,  Lebensdekade  vor.  Sie  wachsen 
zwar  lokal  dcstruicrend,  metastasieren  aber  extrem  selten. 
Typischerweise  treten  die  Tumoren  am  Kopf  bzw.  im  Ge- 
sicht auf.  Neben  dem  hellen  Hauttyp  wirken  Sonnenexpo- 
sition, Arsen  und  ionisierende  Strahlung  auslösend. 

Symptome 

Spinaliome  treten  meist  als  krustos  belegte  Tumoren  mit 
Erosionen  auf  und  wachsen  infiltrativ  (►*  Abb.  24.4).  In 
ca.  5%  der  Fälle  können  sie  lymphogen  regional  begrenzte 
Metastasen  setzen. 

Typische  Lokalisationen  sind  die  Sonnen terrassen  der 
I laut  (Dekolletee,  Gesicht). 
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Abb.  24.4:  ExophytHch-ulzerierend  wachsendes  Spinaliom  |4J. 

Therapie 

Es  sollte  immer  radikal  chirurgisch  exzidiert  werden,  je 
nach  Stadium  unter  Mitnahme  der  regionalen  Lymph- 
knoten. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  gut.  sofern  die  Erkrankung  bereits  im 
Frühstadium  entdeckt  wird.  Sind  bereits  Lymphknoten 
beteiligt,  verschlechtert  sich  die  Prognose  dramatisch. 

24.5.2.4  Non-Hodgkin-Lymphome 

Lymphome  der  Haut  entstehen  durch  Monate  Prolifcra 
tions'on  Lymphozyten  in  der  Haut,  analog  zu  Lymphomen 
an  anderen  Lokalisationen  des  Körpers.  Man  unterscheidet 
grundsätzlich  zw.  Hodgkin,  und  Non  Hodgkin-Lympho 
men.  Die  allgemeine  Lymphomklassifikation  ist  aufgrund 
der  besonderen  Hautpathologie  schwer  auf  kutane  Lym- 
phome anwendbar.  Im  Bereich  der  Haut  treten  v.a.  Non- 
Hodgkin-Lymphome  auf.  Man  unterscheidet  grundsatz 
lieh  zwischen  B-und  T-Zcll-Lymphomen  (»  Tab.  24.7), 
wobei  die  Gruppe  der  T-Zcll-Lymphomc  mit  einem  Anteil 
von  ca.  zwei  Dritteln  aller  kutanen  Lymphome  dominiert. 

T-Zell-Lymphome 

Zu  den  wichtigsten  kutanen  T-Zcll-Lymphomen  gehören: 

- Mycosis  fungoides  (*»'  Kap.  24. 1 4.3. 1 ) 

- Sezary- Syndrom  (*y  Kap.  24.14.3.2) 

* die  Gruppe  der  CD30- positiven  großzelligen  T-Zcll- 
Lymphome  der  Haut. 

Großzellige  T-Zell-Lymphome  der  Haut 
Diese  Form  gehört  zur  Gruppe  der  niedrigmalignen  Lym- 
phome. Die  malignen  Zellen  exprimieren  überwiegend 
CD30.  Es  besteht  kein  begleitendes  kutanes  Lymphom. 
A tiologie/Pa thogenese:  bislang  unklar.  Symptome:  einzelne 
bis  mehrere  livide,  teils  ulzerierende  Knoten  Diagnose: 
Biopsie  aus  dem  Zentrum  der  Läsion.  Differentialblutbild. 


Diffcrentialdiagnose:  andere  Lymphome  der  Haut.  Thera- 
pie: Exzision  der  Veränderungen,  evtl.  Bestrahlung.  Pro- 
gnose: gut,  die  5-|ah res- Oberlebensrate  liegt  bei  ca.  50%. 

B-Zell-Lymphome 

Etwa  25%  der  malignen  Lymphome  der  Haut  sind  B-Zell- 
lymphomc.  Der  klinische  Verlauf  ist  im  Gegensatz  zu  dem 
der  T-Zcll-Lymphomc  relativ  gleichmäßig.  Meist  treten 
B-Zell-Lymphome  jenseits  des  50.  Lebensjahrs  auf.  Ätio- 
logiej'Paihogenese:  unbekannt.  Symptome:  typisch  sind  röt- 
lich-induricrtc  Plaques  oder  Knoten,  die  einzeln  oder  auch 
disseminiert  Vorkommen  können.  Meistens  dominiert  ein 
einziger  expansiv  wachsender  solider  Tumor.  Diagnose: 
meist  anhand  des  klinischen  Bildes;  Sicherung  durch  Pro- 
beexzision aus  unbehandelter  Haut.  Therapie:  Chemo- 
therapie bei  systemischer  Beteiligung,  ansonsten  Röntgen- 
bestrahlung der  Herde.  Prognose:  je  nach  Tumortyrp  un- 
terschiedlich. Die  Sterblichkeit  ist  gering.  Manifestationen 
außerhalb  der  Haut  sind  selten. 

24.5.2.5  Hautmetastasen 
Lymphogene  und  hämatogene  Metastasen 

I lautmetastasen  stellen  Tochtergeschwülste  eines  mali- 
gnen Tumors  dar.  Sic  entstehen  infolge  hämatogener  oder 
lymphogener  Streuung  eines  meist  entfernt  liegenden 
Malignoms.  Sie  treten  einzeln  oder  gruppiert  auf  und 
können  die  Dcrmis  oder  die  Subkutis  befallen.  Meist  han- 
delt es  sich  dabei  um  knotige  Veränderungen.  Bei  Frauen 
ist  der  Primärtumor  am  häufigsten  ein  Mammakarzinom, 
bei  Männern  dominieren  Metastasen  eines  Bronchial- 
karzinoms. 

Diagnose 

Die  Verdachtsdiagnose  wird  klinisch  gestellt.  Gesichert 
wird  die  Diagnose  durch  Exstirpation  und  histologische 
Untersuchung  des  Knotens. 

Therapie  und  Prognose 

Die  Therapie  ist  rein  palliativ.  Falls  der  Patient  es  toleriert, 
kann  man  versuchen, den  Knoten  zu  exzidieren. 

Die  Prognose  richtet  sich  nach  dem  Primärtumor,  ge- 
nerell ist  das  Auftreten  von  Metastasen  ein  prognostisch 
ungünstiges  Zeichen. 

24.5.2.6  Mesenchymale  Tumoren  der  Haut 
Dermatofibrosarcoma  protuberans 

Das  Dermatofibrosarcoma  protuberans  stellt  einen  nied- 
rigmalignen, langsam  infiltrativ  wachsenden  bindegewebi- 


Tab.  24.7  Klassifikation  primär  kutaner  Lymphome  (nach:  EORTC-Lymphomgnjppe  1996) 


B-Zell-Lymphome 

T-Zell-Lymphome 

niedrigmaligne 

Keimzentrum  Lymphom  an  Kopf  und  Stamm 

Mycosis  fungoides.  Säzary- Syndrom,  lymphomatoide  Papulöse 

m ittelmaligne 

großzelliges  8-Zell-Lymphom  der  unteren  Extremität 

hochmaligne 

CD30  (immunobUs tisch,  pleomorph) 

vorläufige  Nomenklatur 

intravaskuläres  CBLC-Plasmozytom 

pleomorphes  klein-,  mittel-,  großzelliges  Lymphom 
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24.6  Bösartige  Neubildungen  des  mesothelialen  Gewebes  und  des  Weichteilgewebes  (C45-C49) 


gen  Tumor  dar,  der  vorwiegend  bei  jungen  Erwachsenen 
auftrin.  Die  Ätiologie  ist  unbekannt.  Klinik:  teilweise 
knotige  Hautveränderungen,  die  Überwiegend  am  Rumpf 
lokalisiert  sind.  Diagnose:  Klinik  und  histologische  Unter- 
suchung einer  Probcbiopsic.  Therapie:  Exzision  in  toto, 
wobei  ein  Sicherheitsabstand  von  mindestens  30  mm  ein- 
gehalten werden  sollte. 


Fatlbelsplel  Fortsetzung 

Da  der  Aspekt  einen  dysplastischen  Nävuszellnävus  ver- 
muten lasst,  wird  er  operativ  mit  5 mm  Sicherheits- 
abstand entfernt  und  anschließend  histologisch  unter- 
sucht Dabei  wird  ein  superfizielles  malignes  Melanom 
diagnostiziert.  Es  wird  nachexzidiert  und  nach  dem 
Staging  eine  Chemotherapie  cingeleitct. 


24.6  Bösartige  Neubildungen  des  mesothelialen  Gewebes  und 
des  Weichteilgewebes  (C45-C49) 

Ajjmrfas  Söxmichsen 


24.6.1  Mesotheliom  (C45) 

Maligne  Mesotheliome  können  sich  im  Bereich  der  Pleura, 
des  Peritoneums  und  des  Perikards  entwickeln,  wobei  das 
Pleuramesotheliom  mit  Abstand  am  häutigsten  vorkommt 
(4-  bis  5-rnal  häufiger  als  das  Peritonealmesotheliom ).  Das 
Perikardmesotheliom  ist  extrem  selten.  In  70°«  der  Fälle  ist 
ätiologisch  eine  Asbestexposition  (Latenz  10  bis  15  Jahre) 
eruierbar. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Symptome  der  Mesotheliome  hängen  von  ihrer  Loka- 
lisation ab: 

Pleuramesotheliom:  Thoraxschmerzen,  Husten,  Dys- 
pnoe, Pleuraerguss 

Peritonealmesotheliom:  unklare  Bauchbeschwerden, 
Obstipation,  Aszites,  Ileus 

Perikardmesotheliom:  Zeichen  der  Perikarditis.  Peri- 
karderguss, Her/rhythmusstörungen. 

Die  unspezifischen  Befunde  sollten  im  Zusammenhang 
mit  einer  Asbestanamnese  stets  den  Verdacht  auf  ein  Me- 
sotheliom wecken.  Bestätigt  wird  die  Diagtxxse  durch 
Pleura-,  Peritoneal-  bzw.  Perikardpunktion,  Zytologie, 
Thorakoskopie  bzw.  Laparoskopie  und  Biopsie. 

Therapie 

Nur  in  Ausnahmefallen  ist  eine  kurative  chirurgische 
Therapie  möglich,  Palliativ  sind  Bestrahlung  und/oder 
Zytostatika  möglich,  aber  nur  begrenzt  erfolgreich;  eine 
Lebensverlangcrung  ist  davon  nicht  zu  erwarten. 

24.6.2  Kaposi-Sarkom  (C46) 

Das  Kaposi-Sarkom  tritt  in  westlichen  Landern  praktisch 
nur  im  Zusammenhang  mit  AIDS  (•*  Kap.  23.14.2. 1 ) oder 
unter  Immunsuppression  nach  Organtransplantation  auf. 
Unabhängig  davon  sicht  man  es  als  klassisches  oder  afrika- 
nisches Kaposi-Sarkom  südlich  der  Sahara. 

Ätiologie 

Die  wahrscheinliche  Ursache  des  Kaposi-Sarkoms  ist  eine 
Infektion  durch  das  humane  Herpes virus  Typ  8.  Immun- 
suppression ist  ein  wesentlicher  Manifestationsfaktor. 

Symptomatik 

Das  Kaposi-Sarkom  kann  sich  in  vielen  Organen  und 
Geweben  manifestieren.  Bevorzugt  befällt  es  die  Haut  (vio- 
lette, braunrote  Makulae,  Plaques  und  Knoten  bevorzugt 


in  den  Spaltlinien  und  an  den  Beinen)  und  die  Schleim 
haut  (blaurote  Knoten  am  Gaumen).  Andere  Manifcsta- 
t ionsorte  sind  der  Gastrointestinaltrakt  (Polyposisl  sowie 
Lymphknoten  und  die  Lunge. 

Therapie 

Bei  lokalisiertem  Befall  wird  das  Kaposi-Sarkom  ex/idiert 
oder  mit  Laserstrahlen  behandelt.  Bei  systemischer  Aus- 
prägung Ist  der  Einsatz  einer  antiviralen  Kombinationsthe- 
rapie, evtl,  zusammen  mit  der  Gabe  von  Intcrieron-a  und 
einer  Chemotherapie,  erforderlich.  Die  Prognose  ist  un- 
günstig, da  sich  das  Grundleiden  einer  kausalen  Therapie 
entzieht. 

24.6.3  Rhabdomyosarkom  (C49) 

Das  Rhabdomyosarkom  geht  als  mesenchymaler  Tumor 
von  der  quergestreiften  Muskulatur  aus. 

Epidemiologie 

Rhabdomyosarkome  zeigen  zwei  Erkrankungsgipfel  ( I . bis 
5.  Lebensjahr  und  15.  bis  lü.  Lebensjahr)  und  machen  ins- 
gesamt 71©  aller  kindlichen  Malignome  aus.  Am  häufigsten 
(knapp  4ü"o)  sind  sie  im  Bereich  von  Kopf  und  Hals  loka- 
lisiert, seltener  in  der  Urogenitalregion,  an  Extremitäten 
und  im  Rctropcritonealraum, 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Das  Rhabdomyosarkom  führt  zu  einer  meist  schmerzlosen 
VVcichtciLschwclIung.  Abhängig  von  der  Lokalisation  kön- 
nen sich  durch  lokale  Verdrängung  weitere  Symptome 
entwickeln.  Rhabdomyosarkome  metastasieren  sehr  früh 
(30%  bei  Diagnosestellung!  I in  Lunge,  Leber,  Knochen 
und  Knochenmark  sowie  ins  Gehint. 

Klinik,  bildgebende  Verfahren  und  Histologie  sichern 
die  Diagnose.  Histologisch  werden  drei  Typen  unterschie- 
den: 

■ wenig  differenziertes  embryonales  Rhabdomyosarkom 
(70%  der  Fälle) 

• alveoläres  Rhabdomyosarkom 
pleomorphes  Rhabdomyosarkom. 

Therapie  und  Prognose 

Die  Therapie  erfolgt  immer  kombiniert  chirurgisch  und 
chemotherapeutisch  sowie  evtl,  strahlentherapeutisch. 
Welche  Verfahren  in  welchem  Stadium  indiziert  sind,  zeigt 
« Tab.  24.8. 
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Tab.  24.8  Stadienadaptierte  Kombinationstherapie  und  Prognose  des  Rhabdomyo- 
sarkoms 


Stadium 

Tumorausdehnung 

Therapie 

Heflungs- 

chance 

I 

vollständig  resezierbaret  Tumor 

Operation  und  Chemotherapie  für  ein  Jahr 

85% 

II 

mikroskopisch  nicht  vollständig  reseziert« rer  Tumor 

Operation  und  Chemotherapie  für  ein  Jahr,  Radiatio  des  Tumorbetts 

70% 

in 

makroskopisch  nicht  resezierbarer  Tumor 

präoperative  Chemotherapie,  dann  Operation,  anschließend 
erneute  Chemotlierapie  für  ein  Jahr,  Radiatio  des  Tumorbetts 

60% 

IV 

femmetastasen 

wie  Stadium  111 

<30% 

24.7  Bösartige  Neubildungen  der  Brustdrüse  (C50) 

Dirk:  Höpür 


Zusammenfassung 

Das  Mammakarzinom  ist  eine  komplexe  Systemerkrankung  ten  heute  in  Brustzentren  Gynäkologen  gemeinsam  mit  Ra- 
un<)  der  häufigste  maligne  Tumor  der  Frau,  Bei  der  prä-  und  diologcn  und  Internisten  über  die  operative,  systemische  und 
postoperativen  Diagnostik  und  Therapiebcsprechung  bera-  strahlcntherapcutischc  Therapie. 


Fallbeisplet  In  Ihre  Praxis  kommt  eine  65-jährige  Frau. 
Sie  berichtet  Ihnen,  dass  Sie  nach  einem  Sturz  auf  der 
Treppe  einen  schmerzhaften  Knoten  in  der  rechten  Brust 
getastet  habe.  Dieser  sei  vorher  nicht  da  gewesen.  Welche 
diagnostischen  Untersuchungen  leiten  Sie  im  ersten 
Schritt  ein:  Palpation  beider  Mammae,  Mammasono- 
graphie, Mammographie,  bei  unklarem  oder  auff  älligem 
Befund  Einweisung  in  ein  Brusl/ciUrum  einer  Klinik. 

Epidemiologie 

Das  Mammakarzinom  ist  der  häufigste  maligne  Tumor  der 
Frau  und  die  häufigste  Todesursache  bei  Frauen  zwischen 
dem  40,  bis  50.  Lebensjahr.  Die  Altersgipfel  liegen  zwischen 
dem  40.  und  50.  bzw.  60.  und  70.  lebensjahr.  Das  Mamma- 
karzinom geht  meist  ( 50  60“o ) vom  oberen/außeren  Qua- 
dranten der  Mamma  aus  (■■  Tab.  24.9,  Abb.  24.5  u.  24.61. 

24.7.1  ICD-Klassifikation 

des  Mammakarzinoms 

Merke!  Eine  regelmäßige  Sclbstuntcrsuchung  der  weib- 
lichen Brust  ist  zur  Fruherkennung  eines  Tumors  (Kno- 
ten) äußerst  wichtig. 

Ätiologie 

Die  Entstehung  eines  Mammakarzinoms  wird  mit  folgen- 
den Kisikofaktorcn  in  Verbindung  gebracht: 

frühe  Menarche  (<  1 2.  Lebensjahr  I 
■ andere  maligne  Erkrankungen 
« genetische  Prädisposition  (BRCA-I , RRCA-2) 

0-Para,  späte  erste  Schwangerschaft 
« kurzes  Stillen 


Tab.  24.9  ICD- Klassifikation  des  Mammakarzinoms 


ICO 

Beschreibung 

C50.0 

Brustwarze  und  Warzenhof 

C50.1 

zentraler  Orusenkörper 

C50.2 

oberer/tnnerer  Quadrant 

C50.3 

unterer/innerer  Quadrant 

C50.4 

oberer  /äußerer  Quadrant 

C50.S 

unterer/äußerer  Quadrant 

C50.6 

Recessus  axillaris 

C50.8 

Brustdrüse,  mehrere  Teilbereiche  überlappend 

vorausgegangencs  (auch  kontra  laterales  I Mammakarzi- 
nom 

Adipositas 

• prolifcricrcndc  Mastopathie  Grad  IH 
späte  Menopause  ( > 55.  Lebensjahr!. 

Symptome 

Fläufig  werden  die  Knoten  nach  einem  Trauma  oder  Stoß 

im  Brustbereich  von  der  Patientin  selbst  bemerkt: 

• Frilhsymptome: 

- verdächtiger  Tastbefund 

- evtl.  Asymmetrie  der  Brüste 

- Erstsymptome  des  Mammakarzinoms: 

- Das  Leitsymptom  ist  ein  schmerzloser,  derber,  ab- 
grrnzbarrr  Knoten,  ggf.  Einziehung  der  Mamille, 
sezernierende  Mamille,  Hauivcrilndcrungcn  als  Folge 
des  Lymphodems  wie  Orangenhaut  < Peau  d’orange), 
Grobporigkeit,  lokales  Ödem. 
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Abb.  24.5:  Verteilung  ries  Mammakarzinoms  in 
den  Quadranten  [8). 


Abb.  24.6:  Links:  Lymphabfiussgebiete  der  Mamma;  rechts;  lymphknotenstationen  der  Mamma  [8]. 


weitere  Symptome: 

- Unverschieblichkeit  über  der  Verhärtung,  Plateau- 
Phänomen  (Infiltration  der  Rctinacula  cutis,  pla- 
teauartige Einziehung  beim  Zusammenschieben  der 
Haut),  offene  Ulzeration,  Morbus  Paget  der  Mam- 
ma (Paget- Krebs I,  eine  meist  einseitige,  ekzematöse 
Hautveränderung  (intraepidermale  Veränderung  im 
Mamillenbereich  mit  Rötung  und  nässender,  schup- 
pender Krustcnbildung). 

Diagnose 

Selbstuntersuchung 

Anamnese 

Klinische  Untersuchung 

- Inspektion 

- Palpation  der  Quadranten 

- Palpation  der  Achselhöhlen  und  der  Supraklavikular- 
gruben  (Lymphknoten I 

' Apparative  Diagnostik 

- Sonographie 

ggf.  Mammographie  (Mikroverkalkungen) 
ggf.  Galaktographie 

- ggf.  MRT 

I listologischc  Sicherung 

- Stanzbiopsie 
Feinnadelpunktion 

Labor 

- Menupausenstatus 
Tumormarker. 

Die  Stadieneinteilung  des  Mammakarzinoms  nach  der 
TNM- Klassifikation  basiert  auf  den  klinischen  Untersu- 
chungen. Sic  wird  postoperativ  durch  die  histopathologi- 
sche  pTNM-Einteilung  (Primartumor,  regionale  Lymph- 
knoten, Fernmetastasen)  ergänzt  (**  Tab.  24.10). 

Staging 

VorThcrapicbcginn  sollten  zur  Abklärung  von  Fcmmctas- 
tasen  folgende  Untersuchungen  durchgcführt  werden: 

Röntgen  Thorax. Mammographie bds., Le berultraschall. 
Knochenszintigraphic, gynäkologische  Untersuchung. 

Histologisches  Grading  (G) 

Das  Grading  beschreibt  den  Grad  der  tubulären  Differen- 
zierung, der  Polymorphie  und  den  Anteil  an  Mitosen.  Je 


Einzelkriterium  können  1-3  Punkte  vergeben  werden.  L)ie 
Summe  der  Punkte  ergibt  die  Einteilung  des  Gradings 
(3-5  Punkte  = Grading  Gl,  6/7  Punkte  = Grading G2, 8/9 
Punkte  = Grading  G3). 

Histologisch  wird  das  Mammakarzinom  gern.  WHO 
nach*  Tab. 24. 1 1 cingctcilt  (**  auch  Kap. 42.25.6). 

Ca.  85%  der  invasiven  Mammakarzinome  gelten  vom 
Milchgang  (Ductus)  aus,  nur  15%  der  Fälle  sind  lobuläre- 
Karzinome. 

Merke! 

Das  lobuläre  Mammakarzinom  geht  vom  Drtiscn- 
läppchcn  aus. 

Das  duktale  Mammakarzinom  geht  vom  Milchgang 
aus. 

Operative  Therapie 

Merke!  Die  Heilung  hat  Vorrang  vor  der  Rrustcrhnl- 
tung! 

Die  Größe  des  Tumors  muss  int  Verhältnis  zur  Brust - 
größe  beurteilt  wenden! 

Brustcrhaltcndc  Therapie  (BET) 

Eiei  kleinen  Tumoren  (in  der  Regel  < 2 cm)  oder  nach 
neoadjuvanter  (präoperativer)  Chemotherapie  mit  Ver- 
kleinerung des  Befundes  kann  eine  brustcrhaltende  Ope- 
ration mit  obligater  postoperativer  Bestrahlung  f Kadiatio) 
erfolgen. 

Neuere  Studienergebnissc  (Langzeitergebnisse,  Rezidiv- 
freilteit,  Oberlebenszeit)  haben  gezeigt,  dass  eine  BET  mit 
einer  eingeschränkt  radikalen  Mastektomie  gleichzusetzen 
ist  Es  wird  heutzutage  zunächst  eine  BET  angestrebt.  Für 
diese  Therapieform  gibt  es  jedoch  folgende  Kontraindika- 
tionen: 

- kleine  Brust  und  Tumor  > 2 cm 
große  Brust  und  Tumor  3 cm 
Hautinlihration  durch  das  Karzinom 
Muskelinfiltration  durch  das  Karzinom 

• Lymphangiusis  carcinomatosa 
multizentrisches/multifökalcs  Karzinom 

1 Nachresektion  (nach  Primär-Op)  nicht  im  Gesunden 
Rezidiv  in  bestrahlter  Brust 

• Sitz  des  Tumors  (/,  B.  rctromamillärc  Lokalisation). 
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Neubildur 

Tab.  24.10 

tgert  (C00  D48) 

Stadieneinteilung  des  MammaTa  (TNM) 

Klinische  Klassifikation 

Postoperative  Klassifikation 

TNM 

Kriterien 

pTNM 

Kriterien 

T. 

kein  Anhalt  für  Prima rtumor 

T. 

In-situ-Karzlnom,  M.  Paget  der  Mamille 

T. 

T, 

Tu 

Primärtumor  kann  nicht  beurteilt  werden 

Tumor  < 2 ent 

ohne  Fixierung  an  der  Pektoralisfaszie  oder  am  M.  pectoratrs 

pTu 

< 0,5  cm 

T,s 

mit  Fixierung  an  der  Pektoralisfaszie  oder  am  M.  pectoralis 

pTlb 

PT« 

0,5-1  cm 

1-2  cm 

T, 

Tu 

Tu 

Tumor  2-5  ent 

ohne  Fixierung  an  der  Pektoralisfaszie  oder  am  M.  pectoralis 

mit  Fixierung  an  der  Pektoralisfaszie  oder  am  M.  pectoralis 

T, 

Tu 

Tumor  »5  cm 

ohne  Fixierung  an  der  Pektoralisfaszie  oder  am  M.  pectoralis 

Tu, 

mit  Fixierung  an  der  Pektoratrsfaszie  oder  am  M.  pectoralis 

T. 

Ttt 

Beteiligung  von  Brustwand  oder  Haut 

Befall  der  Brustwand 

T.s 

Hautbefall 

Tu 

4a  ■*  4b  gemeinsam 

T« 

inflammatorisches  Karzinom 

N„ 

keine  palpabien  axillären  lk  homolaterat 

keine  regionären  Lk- Metastasen 

N, 

nur  be  wegliche,  homolaterale  axilläre  Lk 

Nu 

Lk  klinisch  nicht  verdächtig 

pNu 

nur  Mikromrtastasen  (<  0,2  cm) 

^lli 

Lk  klinisch  verdächtig 

P^lh 

mind.  eine  Metastase  * 0,2  cm 

P^Ui  <») 

1-3  Lymphknoten  befallen  (<  2 cm) 

pNu,ai 

» 4 Lymphknoten  befallen  {<  2 cm) 

PNihm 

Durchbruch  der  Kapsel 

oNitmi 

Lymphknoten  > 2 cm 

Nt 

lk  unbeweglich,  fixiert 

pN? 

Lk  unbeweglich,  fixiert  an  eine  andere  Stiuktur 

N, 

Lk  entlang  der  A.  mammaria  interna  befallen 

P*. 

Lk  entlang  der  A.  mammana  interna  befallen 

N. 

regionäre  Lk  nicht  beurteflbar 

Me 

keine  Fernmetastasen 

M, 

Fernmetastasen  inkl  Befall  der  supraklavikulären  Lymphknoten 

M. 

Femmetastascn  nicht  beurteilbat 

Mastektomie 

Bei  großen  Tumoren  und  kleiner  Brust  oder  multi- 
zentrischen Mammakarzinomen  ist  die  Indikation  zur 
Mastektomie  gegeben.  Man  unterscheidet  die  modifiziert 
radikale  Mastektomie  (Ablatio  des  Drüsenkörpers  und 
Dissektion  der  axillären  Lymphknoten)  von  der  radikalen 
Mastektomie  (mit  Absctzcn  des  Musculus  pectontlis)  bei 
Infiltration  des  Muskels. 


I ymphonodektomie 

Zur  Prognoseeinstufung  sollten  mindestens  10  axilläre 
Lymphknoten  der  Level  I und  II  präpariert  und  histolo- 
gisch untersucht  werden.  Die  axillären  Lymphknoten  wer- 
den in  drei  Level  cingcteÜL 
- Level  I:  lateral  des  Musculus  pectoralis  minor 
• Level  II:  zwischen  lateralem  und  medialem  Rand  des 
Musculus  pectoralis  minor 
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Tab.  24.11  Histologische  Klassifikation 
lies  Hanrniakarzlnoira  (WHO) 


Nichtinvasive  Karzinome  duktales  Carcinoma  in  situ  (OOS) 
lobuläres  Carcinoma  in  situ  (LCiS) 

Invasive  Karzinome  rnvasiv-duktale  Karzinome  mit  do- 

minanter intraduktaler  Komponente 

invesive  lobuläre  Karzinome 

muzinös«  Karzinome 

medulläre  Karzinome 

papilläre  Karzinome 

tubuläre  Karzinome 

adenoid -zystische  Karzinome 

apokrine  Karzinome 

Karzinom  mit  Metaplasie 

sonstige  Typen 

Paget-Karzinom  der  Mamille 


Level  III:  vom  medialen  Rand  des  Musculus  pectoralis 
minor  bis  unter  die  Klavikula  (infraklavikuläre  Lymph- 
knoten). 

Bei  klinisch  und  sonographisch  unauffälligen  axillären 
Lymphknoten  und  Mammakarzinom  < 2 cm  stellt  die 
Scntinel-Lymphonodektomic  eine  weitere  Option  der 
operativen  Intervention  dar.  Nach  vorheriger  Markierung 
(radioaktiv  oder  mit  Blaulösung)  wird  der  Sentinel 
Lymphknoten  (Wächterlymphknoten)  entfernt  Ist  dieser 
Seniincl-Lymphknoten  in  derSchnellschnittumersuchung 
unauffällig,  kann  auf  eine  komplette  Dissektion  der  Regio 
axillaris  verzichtet  werden. 

Rekonstruktive  Verfahren 

Der  Brustaufbau  nach  ausgedehnten  Mammaoperationen 
erhält  eine  immer  größere  Bedeutung  (meist  Wunsch  der 
Patientin  nach  Wiederherstellung  ihres  Körperbildcs).  Zur 
Verfügung  stehen  autologe  Techniken  (mit  Eigengewebel, 
z.  B,  Latissimus-dorsi-Lappen,  transversaler  Rektuslappen 
(TRAM),  die  Rekonstruktion  mittels  alloplastischer  Ma- 
terialien ( Expander,  Prothese)  oder  eine  Kombination  aus 
beiden  Operationstechniken.  Weiterhin  kann  eine  Re- 
konstruktion des  Mamillcn-Arcola-Komplcxcs  (/,  B.  als 
freies  Hauttransplantat  von  der  Oberschenkelhaut  oder 
der  Haut  der  großen  Labien)  vorgenommen  werden. 

Strahlentherapie 

Bei  brusterhaltender  Therapie  erfolgt  eine  Radiatio  der 
Restbrust  obligatorisch.  Ober  die  Bestrahlungder  Lymph- 
abflussgcbictc  oder  die  Bestrahlung  der  Thoraxwand  wird 
aufgrund  der  Größe  des  Tumors,  der  Anzahl  der  befallenen 
Lymphknoten,  einer  Lymphangiosis  carcinoma to&a  oder 
einer  Resektion  nicht  im  Gesunden  gesondert  entschieden. 


24.7  Bösartige  Neubildungen  der  Brustdrüse  (C50) 

Östrogen-/Prugesteronrezeptorstatus 
Die  Kenntnis  dieser  Hormonrezeptorausprägung  am  Tu- 
morgewebe  ermöglicht  den  Patientinnen  eine  weitere 
Therapieoption.  Bei  ca.  25%  aller  Mammakarzinome 
finden  sich  sowohl  ein  Östrogen-  als  auch  ein  Piugesteron- 
rezeptor  (beide  — » Tumorwachstumsanregung).  Die  Pa- 
tientinnen profitieren  von  der  Anwendung  eines  adjuvan- 
ten Hormonrezeplorblockers.  Ober  einen  Zeitraum  von 
3-5  Jahren  werden  während  der  Menopause  täglich  20  mg 
Tamoxifen  per  os  eingenommen. 

Her-2/neu-Status 

Das  Her-2/neu-Onkoprotcin  wird  bei  ca.  30%  der  duk- 
talen Mammakarzinome  beobachtet  (selten  bei  lobularen 
Karzinomen).  Dieses  Onkoprotein  ist  ein  transmembraner 
Wachstumsfäktorrezeptor.  F.r  beeinflusst  eine  vermehrte 
DNA-Synthese,  Tumorzellwachstum  und  ein  erhöhtes 
onkogenes  Potenzial  der  Tumorzellen.  Ist  eine  Oberexpres- 
sion dieses  Rezeptors  vorhanden  (Hcr-2/ncu  positiv.  Score 
3+1,  kann  eine  Therapie  mittels  des  monoklonalen  Anti- 
körpers Trastuzumab  (Herceptin*  ! versucht  werden. 

Postoperative  Therapieentscheidung 
Die  Thcrapicentschcidung  beim  Mammakarzinom  wird 
aufgrund  verschiedener  Kriterien  gefällt.  Einfluss  auf  die 
Entscheidung  nehmen  Immer  die  aktuellen  internationalen 
Studienergebnisse  sowie  die  Empfehlungen  der  deutschen 
Arbeitsgruppen  bzw.  Gesellschaften  (z.  B.  AGO  Mamma, 
DGGG).  Berücksichtigt  werden  bei  der  individuellen 
Entscheidung  zur  Therapieempfehlung:  Alter,  Menopau- 
senstatus (prä-,  peri-,  postmenopausal ),  Staging  I Röntgen- 
Thorax,  Knochcnszintigraphic,  Lcbersonographic),  Gra- 
ding, Rezeptoren  (ER,  PR,  Hei -2/neu),  histologischer  Typ 
des  Karzinoms,  Größe  des  Karzinoms  und  Lymphknoten- 
status(Scntinc!-l.ymphnodeodcrmind.  I Uaxilläre  Lymph- 
knoten 1. 

Bis  heute  ist  der  axillare  Lymphknotenstatus  beim 
Mammakarzinom  der  stärkste  Prognosefaktor  für  Rezidiv 
und  Überleben.  L>ic  Anzahl  der  befallenen  Lymphknoten 
korreliert  mit  dem  Risiko  des  Rezidivs  und  der  Mortalität. 

Metastasierungswege 

Das  Mamma-Ga  metastasiert  frühzeitig  lymphogen  (30%) 
bzw.  hämatogen  (50%)  und  in  20%  über  lokale  Infiltration. 
Der  primäre  Lymphabfluss  folgt  in  axillarer  Richtung  der  A. 
thoracica  interna  (» ■ Abb.  24.6).  I lier  mündet  der  Lymph- 
strang  in  den  VenenwinkcL  Durch  diesen  Übergang  kann  cs 
u.a.  zu  einer  hämatogenen  Metastasierung  kommen.  Die 
hämatogene  Streuung  betrifft  zunächst  v.a.  das  Skelett,  erst 
sckundärdic  parenchymatösen  Organe  (l.cbcrund  Lunge). 

Strahlenthcrapie  bei  Metastasen 
Knochen-  und  Himmetastasen  können  mittels  Strahlen- 
thcrapic  schmerzstillend  behandelt  werden.  Sie  werden 
mit  40-50  Gv  bestrahlt,  wodurch  ein  Ansprechen  auf  die 
Therapie  von  70  90%  zu  verzeichnen  ist.  Oie  Bestrahlung 
schmerzhafter  Knochenmetastasen  bewirkt  eine  Wieder- 
einlagerung von  Kalzium,  eine  Analgesierung  und  Stabili- 
sierung. Der  histologische  Typ  des  Mammakarzinoms 
spielt  bei  der  Wirksamkeit  einer  Radiatio  eine  untergeord- 
nete Rolle.  Auch  eine  zuvor  eingesetzte  Chemo-  und/odcr 
Hormontherapie  stellt  keine  Konlraindikation  zur  RaJia 
tio  dar.  Zur  Bestrahlungstherapie  werde  i.d.R.  Linear- 
beschleuniger oder  Cobalt-Geräte  eingesetzt. 
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Neubildungen  (C00-D48) 

Prognose 

• Ca.  50%  der  primär  behandelten  Frauen  erkranken  an 
einem  Rezidiv. 

Bei  Rezidiven  sterben  ca.  70%  in  den  folgenden  3 Jahren. 

In  Bezug  auf  die  5- Iah  res- Überlebensrate  (5-IÜR)  ist  der 
l.ymphknotenstatus  am  aussagekräftigsten: 

0 befallene  axilläre  Lk  =>  60  - 80%  5- JllR 
■■  I 3 befallene  axilläre  Lk  =3  33-  60%  5-JÜR 
> 3 befallene  axilläre  Lk  =*  13-33'%  5-IÜR. 

Nachsorge 

Da  in  den  ersten  3 Jahren  postoperativ  Lokalrezidive  und 
Fernmetastasen  am  häufigsten  auftreten.  werden  in  diesem 
Zeitraum  vierteljährliche  klinische  Kon  troll  Untersuchun- 
gen empfohlen: 
gyn.  Untersuchung 
Knochcnszintigraphic 
Mammographie  der  erhaltenen  Brust 
Röntgen -Thorax 
Lebersonograph  ie 
- ggf.  Tumormarker. 

Ab  5 Jahren  nach  Primärbehandlung  wird  die  Nachsorge 
6- 1 2-monatlich,  ab  6 Jahren  1 2-monatlich  durchgeführt. 


24.7.2  Sonderformen  von 

Mammaerkrankungen 

24.7.2.1  Cystosarcoma  phylloides 
(Syn.  Phylloidestumor) 

Dies  ist  eine  seltene,  meist  unilateral  auftretende  Sonder- 
form des  intrakanalikulären  Fibroadenoms  (Adenom  mit 
reichlich  entwickeltem  Bindegewebe)  der  Mamma.  Der 
l umor  hat  eine  relativ  gute  Prognose  < solange  keine  Fern 
metastasierung  vorliegt),  bei  sarkomatösem  Stroma  tritt 


jedoch  ein  aggressiveres  Wachstum  auf.  Diese  Tumoren 
sind  maligne  oder  semimalignc,  wachsen  sehr  rasch  und 
können  sehr  groß  werden.  Die  Therapie  ist  zunächst  die 
Entfernung  des  Tumors  im  Gesunden,  ggf.  mit  brustcr- 
haltender  Therapie.  Dies  ist  jedoch  aufgrund  des  unregel- 
mäßig wachsenden  Tumors  nicht  immer  möglich,  so  dass 
dann  eine  Mastektomie  notwendig  ist.  Lymphknotenme- 
tastasen hei  dieser  Tumorart  sind  eher  selten,  lokalrczidivc 
treten  in  ca.  20-25%  der  Fälle  auf. 

24.7.2.2  Morbus  Paget  der  Mamille 

Diese  sehr  seltene,  meist  einseitige,  ekzemähnliche  Verän- 
derung der  Mamille  wird  durch  eine  intracpidcrmalc  Aus- 
breitung eines  Adenokarzinoms  der  Milchdrüsenausfüh- 
rungsgänge  ( Paget -Zellen  I hervorgerufen.  Die  Therapie 
besteht  im  Wesentlichen  aus  einer  Exzision  im  Gesunden. 
Die  Prognose  ist  aufgrund  des  langsamen  Wachstums  (bei 
rechtzeitiger  chirurgischer  Intervention)  günstiger  als 
beim  Mammakarzinom. 

24.7.2.3  Inflammatorisches  Mammakarzinom 

Das  intlammatorischc  Mamma-Ca  ist  eine  spezielle  Form 
des  Brustkrebses,  bei  der  unabhängig  vom  Kar/inomtyp 
Tumorzellen  in  die  unter  der  Haut  gelegenen  Lvmphbah- 
nen  einbrechen  (dermale  Lymphangiosis  carrinomatosa). 
Hierdurch  kommt  cs  zum  Lymphstau  und  zur  Schwellung 
und  Überwärmung  der  betroffenen  Hautareale.  Die  Haut 
zeigt  eine  einer  Entzündung  ähnliche  rötliche  Färbung  (in- 
flammatorisches Karzinom).  In  ca.  einem  Drittel  der  Fälle 
ist  kein  Mamma-Ca-Herdbelund  nachweisbar.  Das  in- 
flammatorische Mamma-Ca  neigt  zur  schnellen  Ausbrei- 
tung. Die  Prognose  ist  besonders  ungünstig.  Eine  intensive 
Chemotherapie  ( meist  bereits  präoperativ  I sowie  eine  Ab- 
latio und  axillare  Lymphonodektomie  und/ oder  Bestrah- 
lung sind  meist  erforderlich. 


24.8  Bösartige  Neubildungen  der  weiblichen  Genitalorgane  (C51-C58) 

Zusammenfassung 

Die  bösartigen  Neubildungen  der  weiblichen  Genitalorgane  Therapie  müssen  u.a.  TNM-Stadien,  Metastasierungswege 
stellen  komplexe  Sachverhalte  dar.  Bei  der  Diagnostik  und  und  das  Alter  der  Patientin  berücksichtigt  werden. 


24.8.1  Bösartige  Neubildungen  der  Vulva 
(C51)  ' 

Das  Vulvakaranom  zählt  zu  den  prognostisch  ungünsti- 
gen Tumoren.  F.s  tritt  hauptsächlich  jenseits  der  Meno- 
pause f Altersgipfel  65.  Lebensjahr),  meist  an  den  großen 
Labien,  kleinen  Labien.  Klitoris  und  Urethra  auf.  Histolo- 
gisch handelt  es  sich  (W%)  um  ein  verhornendes  Platten- 
epilhelkar/inom  (lokal  infiltrierend).  Es  zählt  heute  zu  den 
häufigsten  malignen  Neoplasien  des  weiblichen  Genital- 
traktes (5%l,  Das  Vulvakarzinom  wird  in  frühen  Stadien 
oft  als  harmlose  I lautveränderung  im  Sinne  von  Narben 
und  Warzen  fehigedeulel. 


Klassifikation 

Stadieneinteilung*  Tab. 24.12. 

Ausbreitung 

Aufgrund  der  guten  Lymphgefäßversorgung  der  Vulva 
kommt  es  frühzeitig  zur  lymphogenen  Metastasierung  ( zu- 
nächst in  die  oberflächlichen  inguinalen  Lymphknoten, 
später  in  den  Femoralisring  und  in  tiefe  inguinale,  pclvine 
und  paraaortale  Lymphknoten).  Im  Erühstadiuni  des  Vul- 
vakar/inoms  ist  eine  hämatogene  Metastasierung  selten. 

Eine  direkte  Ausbreitung  per  continuitatcm  I erfolgt  ab 
Stadium  111  auf  Scheide.  Damm,  Rektum  und  Urethra, 
auch  eine  Fistelbildung  zu  benachbarten  Hohlorganen  ist 
möglich. 
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24.8  Bösartige  Neubildungen  der  weiblichen  Genitalorgane  (C51 -C58) 


Tal».  24.12  Stadieneinteiiung  des  Vülvakarzinoros 
(TNM  und  FIGO) 


TNM 

FIGO 

Kriterien 

Inguinaler 

LK-BefaU 

Tu 

0 

Carcinoma  In  situ,  mtraepithebate 
Neoplasie  (VIN) 

0% 

T, 

I 

< 2 cm,  Tumor  auf  Vulva  oder  Perineum 
begrenzt 

20% 

T» 

II 

> 2 cm.  Tumor  auf  Vulva  oder  Perineum 
begrenzt 

40-45% 

T, 

in 

Infiltration  von  Uretbra.  Peritoneum, 
Anus.  Vägina  (Tumor  jeder  Große) 

\ 

IV 

obere  Urethra-,  Blasenmukosa-  und 
Rektummukosamfiltratlon 

»50% 

M. 

nicht  geprüft 

M„ 

keine  Fernmetastasen 

Mt 

IV 

Femmetastasen 

N. 

nicht  geprüft 

N„ 

o.B.,  Lymphknoten  (histologisch) 
nicht  befallen 

N 

I odet  □ 

beweglicher  einseitiger  LK 

l«7 

III 

bewegliche  beidseitige  LK 

N, 

IV 

fixierte  oder  ulzerierte  LK,  ein-  oder 
beidseitig 

Ätiologie/Pathogenese 

An  der  Entstehung  des  Zervix-  und  des  Vulvakarzinoms 
sind  Papillomaviren  (HPV-Typen  16  + 18)  beteiligt.  Risi 
kofaktorcn  ilir  ein  Vulvakarzinom  ist  die  Trias  aus  Diabetes 
mellitus,  Adipositas  und  Hypertonie  sowie  Alter  und  Null- 
parität.  Die  Craurosis  vulvae  (Vulvadystrophie,  Lichen 
sdcrosus  et  atrophicusl  ist  prädestinierend  für  ein  Vulva- 
kar/inom  (fakultative  Präkanzeröse I. 

ALs  Präkanzerösen  des  Vulvakarzinoms  gelten  die  Leu- 
koplakie, der  Morbus  Paget  der  Vulva,  der  Morbus  Bowen 
und  die  F.rythnoplasic  Qucyrat. 

Bei  den  vulvärcn  Epithelverändcrungcn  werden  unter 
schieden  die 

nichtocoplaxtischen  Veränderungen  (Lichen  sclcrosus, 
Plattenepithelhyperplasie,  andere  Dermatosen  > und  die 
präinvasiven  Veränderungen  ( WHO ) der  vulvären  intra 
epithelialen  Neoplasien  (VIN):  leichte  Dysplasie  VIN  I 
(basales  '/,),  mäßige  Dysplasie  VIN  II  (basales  und  mitt- 
leres /,),  schwere  Dysplasie  VIN  III  (einschL  oberes  7,. 
Die  Bowenoide  Papulöse,  der  M.  Bowen,  die  Erythropla- 
sie  Queyrat  und  das  Carcinoma  in  situ  simplex  werden 
der  VIN  III  zugcrcchnct),  M.  Paget  der  Vulva. 

Symptome 

Friihbcfundc  sind  rötliche,  leicht  erhabene  Flecke  oder 
kleine  Erosionen,  Hautverhärtungen,  Pigmentanomalien 
und  chronischer  luckreiz  im  Vulvabereich. 

Im  fortgeschrittenen  Stadium  findet  man  blumenkohl- 
artige  Tumoren  (mit  endo-  und  exophytischem  Wachs- 
tum), Abklatschmetastasen,  ggf.  oberflächliche  Nekrosen 
und  breitflächige  Verhärtungen  auf  den  Tumoren  sowie 


Blutungen  aus  den  Tumoren  (blutig-seröses  Sekret),  die 
jauchig  zerfallen  können.  Bei  Urethra-  und  Blasenbetcili- 
gung  fällt  häufig  Dysurie,  Hamverhalt  und  Hämaturie  auf. 

Die  inguinalen  Lymphknoten  sind  bei  Metastasierung 
häufig  nicht  druckdolenl. 

Diagnose 

Wichtig  ist  die  möglichst  frühzeitige  histologische  Abklä- 
rung, die  Exzision  soll  möglichst  im  Gesunden  vorgenom- 
men  werden. 

' Kolposkopie  mit  Toluidin-Blau  oder  Essigsäure- 
Biopsie 

• Punktionszytologie  aus  suspekten  Lymphknoten 
••  Zysto-  und  Rektoskopie 
Kernspintomographie 

" I.  v.  Pyclogramm  zum  Ausschluss  einer  Hydmnephroxc. 

Therapie 

•»lab.  24.13. 

Postoperative  Strahlentherapie 

Bei  nicht  im  Gesunden  reseziertem  Vulvakarzinom  oder 
bei  einem  Randsaum  < I cm  wird  eine  postoperative 
Strahlentherapie  empfohlen. 

Prognose 

Prognostisch  ausschlaggebend  ist  neben  der  Tumorgröße 
(>  2 cm)  und  der  Invasionstiefe  (>  1,5  cm)  vor  allem  der 
Lymphknotenstatus. 

Die  5-!ahres-Überlebensrate 
liegt  ohne  inguinalen  Lymphknotenbetäll  bei  90%, 
mit  inguinalem  I.vmphknotcnbcfall  bei  45%, 
mit  pclvincm  Lymphknotenbetall  bei  25%. 

24.8.2  Bösartige  Neubildungen  der 
Vagina  (C52) 

Das  Vaginalkarzinom  (zu  ca.  95%  Plattcncpithclkarzi- 
nomc,  5%  Adenokarzinome)  ist  vorwiegend  im  oberen 
Drittel  der  Hinterwand  der  Vagina  lokalisiert  (Stadienein- 
teilung » lab.  24.14).  Mit  ca.  1 -2%  der  weiblichen  Gcni- 
talkarzinome  ist  das  Vaginalkantinom  selten.  Das  Häufig- 
keitsmaximum liegt  um  das  55.  - 60.  Lebensjahr. 

Als  Risikofaktoren  für  ein  Auftreten  eines  Väginalkarzi- 
noms  zählen  chronische  Irritationen  der  Vaginalhaut  (Va- 
ginalpessar oder  Vaginalring),  virale  Infektionen  (vor  allem 
Papillomavirus-Infektionenl  sowie  chronisch-vaginale  In- 
fektionen und  STD  („sexuell  transmitted  disease“). 

Symptome 

Irreguläre  vaginale  Blutung  (Postmenopausal-  oder  Ko- 
habitationsblutung) 

Fleischwasserlärbcncr.oft  übel  riechender  Fluor  genitalis 
- Exophvtisch  wachsender  Tumor  in  der  Vagina. 

Metastasierung 

Das  Vaginalkarzinom  metastasiert  meist  lymphogen.  Ab 
einer  Tumorgröße  von  2 cm  sind  bereits  in  25%  der  Fälle 
Lymphknoten  befallen.  Das  Vaginalkarzinom  des  unteren 
Drittels  metastasiert  lymphogen  zunächst  in  die  oberfläch- 
lichen inguinalen  Lymphknoten,  anschl.  in  den  Femoralis- 
ring  und  in  die  tiefen  inguinalen,  pdvinen  und  paraaorta- 
Icn  Lymphknoten. 
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Neubildungen  (COO  - D4S) 


Tab.  24.13  Stadiengerechte  Therapie  des  Vulvakarzinoms 

Als:  OoerWt.^'.slle», 'Valet:  UlmlcelUaden  Gynäkolog«  und  Geburtshilfe.  6.  Auflage.  München, 
IMxn  & Fischer  Verlag  200  J, 


Stadium  T, 

Stadium  T„  lokale  radikale  Exzision  (Randsaum  1 cm)  ohne  inguinale  lymphonodektomie 

Stadium  T„,  radikale  lokale  Exzision  mit  ingutnaler  Lymphonodektomie.  bei  lateralet  Lokalisation  kann  einseitig  lymphonodektomiert  »erden. 

(Bei  dem  in  diesem  Stadium  extrem  seltenen  Nachweis  ipsilateraler  Lymphknotenmetastasen  muss  auch  eine  kontralaterale  Lym- 
phonodektomie erfolgen.) 

Stadium  T, 

Stadium  T,  radikale  lokale  Exziston  und  rpsllaterale  Lymphonodektomie  (bet  N+  kontralaterale  Lymphonodektomre  anschlreften). 

(lateral) 

Stadium  T,  radikale  Vulvektomie  mit  beidseitiger  inguinaler  lymphonodektomie, 

(nicht  lateral) 

Stadium  T,  radikale  Vulvektomie  mit  beidseitiger  inguinaler  Lymphonodektomie.  Je  nach  Lokatrsation  des  Tumors  müssen  Teile  der  Urethra 
(keine  Inkontinenz  bei  Resektion  der  unteren  2 cm  der  Urethra),  Vagina  oder  Anus  (Anus  praeter)  entfernt  »erden. 

Stadium  T,  radikale  Vulvektomie  mit  vorderer  und/oder  hinterer  Exenteration  und  beidseitiger  inguinaler  Lymphonodektomie  (häufig  aufgrund 
des  Allgemeinzustandes  der  Patientin  nicht  möglich,  ggf.  Kombination  aus  DP,  Bestrahlung  oder  Radiochemotherapie  durchführen). 

Besondere  Tumortypen 

Basaliom  radikale  lokale  Exzision  ohne  inguinale  Lymphonodektomie. 

verruköses  radikale  lokale  Exzision  ohne  inguinale  lymphonodektomie. 

Karzinom 


Tab.  24.14  Stadieneinteilung  des  Vaginalkarzinoms 
(FIGO) 

0 VIN  in  oder  Carcinoma  in  situ 

1 Karzinom  beschrankt  auf  die  Vagina  (Vaginaimukosa) 

II  Infiltration  des  subvaginales  Gewebes,  erreicht  nicht  die 
Beckenwand 

III  Ausdehnung  bis  zur  Beckenwand 

IV  Ausbreitung  über  das  kleine  Becken  hinaus  oder  Einbruch  In 
die  Schleimhaut  von  Blase  oder  Rektum 

IVa  Ausdehnung  auf  die  Nathbaioigane  Blase  und  Rektum 

IVb  Fernmetastasen 


Vaginalzytologie 

Kolposkopie 

Probeexzision 

• Zyslo-  / Rektoskopie,  Lv.  Pyelogramm,  CT  oder  MRT 
Fraktionierte  Abrasio  zum  Ausschluss  eines  sekundären 
Vaginalkarzinoms. 

Therapie 

Bei  zervixnahem  Sitz  Operation  entsprechend  dem 
Zervixkarzinom  (>"  Kap.  24.8.3) 

Bei  iniroitusnahem  Sitz  Operation  wie  beim  Vulvakarzi- 
nom (o  Kap.  24.8.1) 

• Strnhlcnthcrnpic  als  Kontaktbcstrahlung  bei  inopera- 
blen, multimorbideil  Patientinnen, 

Prognose: 

Die  5- Jahres- Überlebcnsraie  beträgt  ca.  35ut>. 


Auch  das  Vaginalkarzinom  der  oberen  •’/,  Drittel  meta- 
stasiert frühzeitig  lymphogen,  hier  vor  allem  in  die  pclvi- 
nen  und  paraaortalen  Lymphknoten  und  selten  auch  in  die 
inguinalen  Lymphknoten. 

Differentialdiagnose 

Differentialdiagnostisch  müssen  die  häufigeren  sekundä- 
ren Vaginatkarzinomc  (Metastasen  des  Blasen-,  Korpus-, 
Urethral-,  Vulva-,  Zervixkarzinoms)  ausgeschlossen  wer- 
den. 

Diagnose 

Rektovaginale  Palpation 
• Spekulumeinstellung 


24.8.3  Bösartige  Neubildung  der 
Cervix  uteri  (C53) 

Fallbeispiel  In  Ihre  Praxis  kommt  eine  40-jährigen 
Frau  zur  Zweitmeinung.  Bei  dieser  Patientin  wurde  in 
einer  anderen  Praxis  ein  Zervixkarzinom  Stadium  Ib 
diagnostiziert.  Die  Patientin  fragt  Sie  nach  der  besten 
Behandlungsmethode  in  diesem  Fall.  Ihre  Antwort:  Ra- 
dikaloperation nach  Werthei  m-Meig». 

Die  Uteruskarzinome  Zervixkarzinom  (Sylt.  Kollum-Ca, 
auch  Gebärmuttcrhalskrcbs)  und  Korpuskarzinom  wer- 
den heute  auf  Grund  der  l-nihcrlcennungs-l  ntcrsuch un- 
gen  gleich  häufig  erkannt. 
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24.8  Bösartige  Neubildungen  der  weiblichen  Genitalorgane  (C51-C58) 


Lokalisation/Ätiologie 

Nach  Lage  und  klinischen  Gesichtspunkten  wird  das 
Zcrvix-Ca  (in  ca.  Wo  Plattcncpithclkar/inom)  in  ein  Pör- 
tio-Ca  und  ein  Zervixhöhlcn-Ca  unterteilt.  Frühe,  asym- 
ptomatische Veränderungen  wie  epitheliale  Dysplasie,  Prä- 
kanzeröse werden  häufig  bei  den  regelmäßigen  jährlichen 
Krcbsfrühcrkennungsuntcrsuchungcn  diagnostiziert. 

Merke!  lede  Frau  über  20  Jahre  hat  das  Recht  auf  eine 
gynäkologische  Untersuchung  mit  rvtologischem  Ab- 
strich alle  12  Monate, das  sie  auch  in  Aaspruch  nehmen 
sollte. 

Prädisponierende  Faktoren  für  das  Auftreten  des  Zervix-C# 
sind 

Infektionen  mit  humanen  Papillomaviren  (HPV-Typ 
16, 18, 31,33, 35;  in  60"o  der  Fälle) 

I lcrpc5-simplcx-Vircn  ( I ISV-Typ  II ) 

Multipara 

Frühzeitiger  Beginn  des  Sexualverkehrs 
I läufig  wechselnde  Scxualpartncr 
Nachlässige  Gcnitalhvgiene  der  Partner 
Niedriger  sozialer  Status. 

Klassifikation 

Zur  TNM  Klassifikation  und  zu  den  FIGO-Stadien 
w Tab.  24.15. 

Ausbreitung 

Das  Zervixkarzinom  breitet  sich  per  continuitatcm  in  die 
benachbarten  Organe  wie;  Vagina,  Parametrien,  Becken- 
wand. Rektum  und  Blase  sowie  durch  lymphogene  Me- 
tastasierung aus.  Letztere  erfolgt  frühzeitig  in  die  pclvinen 
und  paraaortalen  LK  und  extrem  selten  auch  in  inguinale 
LK.  Eine  Metastasierung  auf  dem  Blutweg  in  Leber,  Lun- 
gen, Becken,  Wirbelsäule  kommt  insgesamt  nur  spät  und 
selten  vor. 

Symptome 

Erste  Symptome  treten  erst  ab  einer  gewissen  Größe  und 
v.a.  bei  Ul/cration  des  Primartumors  auf: 
fleischwasscrfarben-blutigcr  Fluor  genitalis 
Kontaktblutung 
unregelmäßige  Blutabgänge 

Schmerzen  ( nach  Überschreiten  der  Organgrenzen  oder 
Einbruch  in  Nachbarorganc  Blase.  Rektum,  Urctcrrn 
u.a.1. 

Diagnose 

Krcbsfrüherkennungs  Untersuchungen 
Kürettage  und  histologische  Beurteilung 
Sonographie 
MRT. 

Therapie 

Ggf.  präoperative  Chemotherapie  (CUT)  zur  Tumor- 
reduktion (Down -Staging) 

Stadiumabhängig  (•»  Vab.  24.15). 

Prognose 
« Tab.  24. 15. 


24.8.4  Bösartige  Neubildung 
des  Corpus  Uteri  (C54) 

24.8.4.1  Endometriumkarzinom 

Epidemiologie/Morphologie/Lokalisation 
Beim  Endometriumkarzinom  (Syn.  Korpuskarzinom, 
Gtrcinoma  corporis  I handelt  es  sich  um  ein  vom  Endo- 
metrium meist  des  Fundus  Uteri  und  den  Tubenwinkcln 
ausgehendes  Adenokarzinom  vom  cndomctrialen  Typ 
(>  80ao,  seltener  Plattenepithelkarzinom)  der  älteren 
Frauen  (Postmenopause,  bei  jüngeren  Frauen  tritt  es  ge- 
häuft mit  einem  polyzystischen  Ovarialsyndrom  auf).  Es 
ist  heute  ebenso  häufig  wie  das  Zervix-Ca.  In  ca.  7()'-'<i  der 
Fälle  wird  es  im  Stadium  I entdeckt. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Als  Risikofaktoren  für  das  Entstehen  eines  Endometrium- 
karzinoms gelten; 

östrogcnbcdinglc  Cbcrstimulation  (ohne  kompensato- 
rische Gestagenaktivität) 

- adenomatöse  Hyperplasien  (v.a.  Grad  III) 

• Adipositas 

Zweilmalignum  ( Mamma- . Kolon -Ca) 

häufige  anovulatorische  Zyklen 

Diabetes  mellitus 

familiär  gehäuft 

höheres  Alter 

Hypertonie 

Infertilität 

• geringe  Parität. 

Metastasierung 

l.ymphogtn  (abhängig  von  der  Lokalisation  und  der 
Wachstumsrichtung) 
paniaorule  LK 
— Becken-Lk 

llämatogcn  in 

die  Lunge  ( über  die  V.  cava  inferior  I 

- die  Leber 

- das  Skdcttsystcm 

- das  Gehirn 

Per  continuitatcm 

- Zervix,  Adnexe  und  Vagina  (oberes  Drittel  und  die 
vordere  Vaginalwand ). 

Klassifikation 

Zur  Stadieneinteilung  **'  'lab.  24.16. 

Grading: 

• Gl;  drüsiges  Karzinom 

• G1I:  teils  drüsig,  teils  solid 

- Gill:  überwiegend  solid. 

Symptome 

Frühe  Symptome  sind  intermittierende  Blutungen: 

> Menorrhagie 

• Metrorrhagie  (meist  postmenopausisch) 

• blutig  tingierter,  evtl,  eitriger,  fötidc  riechender  Fluor 
Ibei  Entwicklung  einer  Pyometra) 

blutiger  Urin  (bei  Tumoreinbruch) 
evtl.  Gebärmuttervergrößerung 
Gewichtsverlust 

• Z.T.  wehenartige  Schmerzen. 
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Neubildungen  (COO  - D48) 


Tab.  24.15  Stadieneinteilunq  des  Zervix-Ca  (TN.M  und  FIGO),  Therapie  und 
5-Jahres-ilberleberorate 


TNM 

FIGO 

Kriterien 

Therapie 

S-JÜR 

T„ 

0 

Carcinoma  in  situ 

Konisation  (ggf.  Hysterektomie  bei  Pat.  » 35  3.  und  abgeschlossener 
Familienplanung) 

100% 

T, 

1 

streng  begrenzt  auf  die  Zervix 

Hysterektomie;  bet  Pat.  < 35  3.  und  Kinderwunsch  ggf.  nur  Konisation 

95% 

Tu 

ia 

mikroinvasives  Karzinom 

T„. 

lal 

minimale  Stromainvaston 

T», 

T» 

Ia? 

Ib 

Ausbreitung:  Tiefe  S 5 mm:  horizontal  S 7 mm 

alle  übrigen  Fälle  (Läsion  > als  T,l2) 

Werthei  m -Meigs-Operation : 

Hysterektomie  mit  Entfernung  der  oberen  Scheidenmanschette 
Entfernung  det  Parametrien 

Lymphonodektomie  entlang  den  großen  Beckengefaßen  und  det 

Fossa  obturatoria 

Ovarien  und  Tuben  können  belassen  werden 

77% 

T, 

U 

Jenseits  des  Uterus,  aber  nicht  dt«  8eckenwand 
erreichend 

Wertheim -Melgs- Operation  und/oder  Strahlentherap« 

55% 

Tu 

Ib 

nur  oberes  Drittel  der  Vagina;  Parametrien  frei 

T«» 

11b 

Parametrien  befallen 

T, 

Ul 

Ausdehnung  unteres  Drittel  der  Vagina; 
Beckenwand;  Hydronephrose 

Strahlentherapie  (kombinierte  Kontakt-  und  peikutane  Hochvolt- 
bestrahlung) 

32% 

Tu 

lila 

unteres  Drittel  der  Vagina 

Tito 

111b 

Beckenwand:  Hydronephrose 

Tu 

IVa 

Schleimhaut  von  Blase  und/oder  Rektum 

Strahlentherapie  (palliativ) 

5% 

T* 

IVb 

Fernmetastasen 

M, 

nicht  geprüft 

Mo 

keine  Femmetastasen 

M, 

IVb 

Fernmetastasen 

Diagnose 

• Ultraschall  (transvaginalc  Sonographie,  lebcrsonogra- 
phiel 

Kürettage  und  histologische  Untersuchung 
Hysteroskopie 

Röntgen -Thorax  zum  Ausschluss  von  Femntetasusen 

Ggf.  CT,  MRT. 

Merke! 

Der  sichere  Ausschluss  eines  Endumetriumkar/inoins 
ist  nur  durch  Hysteroskopie  t Abrasio  möglich. 

Therapie 

- Operativ  je  nach  Stadium  {“  Tab.  24. 16) 

Hysterektomie  und  Ovarektomie 

- Ggf.  Entfernung  eines  Teils  der  Vagina  (VVertheim- 
Mcigs-Opcration) 

■ Strahl entherapie  evtl,  primär  oder  als  Nachltesirahlung 
Hormontherapie  (Gestagene). 

Komplikationen 

Pyumetra. 


Prognose 

Ausschlaggebende  Prognosefaktoren  sind  der  Myomctri- 
umbefall  und  eine  eventuelle  Lymphgefäfiinvasiun.  Die 
5- lahres- Überlebensrate  (5-JÜR)  beträgt  bei: 

• < 'I,  Myometriuminfiltration  ^ 90'?o 

• < 't}  Myumetriuminliliratkin  =>  660n 
o Myonteiriuminliliration  =>  33% 

- ohne  Lymphgefiißeinbruch  =ö  85ao 

• mit  l.ymphgcfäUeinbruch  =»  50% 

24.8.5  Bösartige  Neubildung  des  Uterus 
(C55)  ‘ 

24.8.5.1  Uterussarkom 

Unter  Uterussarkomen  (ca.  2°<i  der  Utcrustumoren  I ver- 
steht man  maligne  mesenchymale  oder  mesodermale  Tu- 
moren, die  vom  Endometrium  ausgehen,  sowie  Leiomyo- 
sarkome,  die  ihren  Ursprung  im  Myometrium  nehmen. 
Die  Uterussarkome  treten  altersunabhängig  auf  und 
werden  meist  im  Zusammenhang  mit  einer  Hysterektomie 
diagnostiziert. 
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24.8  Bösartige  Neubildungen  der  weiblichen  Genitalorgane  (C51  C58) 

Tab.  24.16  Stadie-rieinteifung  des  Korpus-Ca  (TNM  und  FIGO)  und  Therapie 


TOM  FIGO  Kriterien 

Therapie 

Ti.  0 Carcinoma  in  situ 

T,  I Tumor  begrenzt  auf  den  GebärmutterVorper 

T„  ia  Tumor  begrenzt  auf  das  Endometrium 

Tu,  Lb  Tumor  Infiltriert  die  innere  Hälfte  des  Myometriums 

T,.  Ic  Tumor  infiltriert  weiter  als  in  die  innere  Hälfte  des  Myo- 

metriums 

Hysterektomie,  Adnexektomie.  Resektion  der  kleinen  Scheidenman- 
schette, ggf.  pelvine  Lymphadenektomie  und  Kontaktbestrahlung 

T,  II  Tumor  Infiltriert  die  Zervix,  breitet  sich  jedoch  nicht 

jenseits  des  Uterus  aus 

Ta  Ua  lediglich  endozervikater  Drüsenbefatl 

Ta  üb  Invasion  des  Stromas  der  Zervix 

Hysterektomie,  Adnexektomie  bds.,  Resektion  der  Parametrien  und 
der  Scheidenmanschette,  pelvine  Lymphadenektomie 

Tj  Bl  lokale  und/oder  regionäre  Ausbreitung  im  kleinen  Becken 

Ti,  lila  Tumor  befällt  Serosa  und/oder  Tumorzellen  in  Aszites  oder 

Peritoneallavage 

T„  ITIb  Vaginalbefall  (durch  direkte  Ausbreitung  oder  Metastasen) 

wie  Stadium  II  mit  möglichst  weitgehender  TU- Reduktion,  wenn 
nicht  möglich.  Radiario 

fr  Ule  Metastasen  in  Becken-  und/oder  paraaortaLen  Lymphknoten 

T.  IVa  Tumor  infiltriert  die  Blasen-  und/oder  Darmschleimhaut 

evtl.  Exenterahon,  sonst  Radiatio 

M.  IVb  Fernmetastasen  {auSer  Metastasen  in  Vagina,  Beckenserosa 

oder  Adnexen,  einschließlich  In  Leistenlymphknoten  und/oder 
anderen  intraabdominalen  Lymphknoten  als  paTaaortal) 

Stadieneinteilung 

Die  Behandlung  richtet  sich  nach  der  Stadieneinteilung. 
Folgende  Stadien  nach  FIGO  oder  TNM  werden  beim 
Uterussarkom  unterschieden: 

Stadium  I:  Tumor  ist  begrenzt  auf  den  Gcbärmuttcr- 
kürper. 

Stadium  lb  Tumor  breitet  sich  auf  den  Gebärmutterhals 
aus. 

® Stadium  III:  Tumor  breitet  sich  jenseits  der  Gebärmut- 
ter. aber  noch  innerhalb  des  kleinen  Beckens  aus. 
Stadium  IV:  Tumor  wächst  in  die  Harnblase  oder  den 
Darm  und/oder  überschreitet  die  Grenzen  des  kleinen 
Beckens. 

Symptome 
• Vaginale  Blutungen 
Fremdkörpergetühl 

Schnell  wachsender  Tumor,  meist  in  Verbindung  mit 

einem  Uterus  myomatosus 

Unterbauchschmerzen 

Meist  postmenopausales  Auftreten  der  genannten  Sym- 
ptome. 

Therapie 

Hysterektomie  mit  Adnexektomie 
Oment  um  - Resektion 

Lymphonodcktomie  filiakal  und  paraaortal) 
Postoperative  Chemotherapie 
Keine  Strahlentherapie,  da  Sarkome  nicht  strahlensen- 
sibcl  sind, 


Prognose 

Die  Prognose  des  Utcrussarkoms  ist  stadienabhängig  und 
insgesamt  ungünstig,  nur  bei  kleinen,  innerhalb  eines 
Myoms  lokalisierten  Sarkomen  kann  sich  eine  5-hihies- 
Übcrl ebensrate  von  60%  ergeben. 


24.8.6  Bösartige  Neubildung  des  Ovars 
(C56)  ' 

Epidemiologie 

Das  Ovarialkarzinom,  das  auch  doppelseitig  vorkommt, 
ist  das  dritlhäufigstc  (icnitalkar/inoin  der  Frau  (Inzidenz, 
von  etwa  15  auf  100000  Frauen  pro  lahr).  Betroffen 
sind  meist  ältere  Frauen  fPeri-  und  Pustmenopausc), 
das  Karzinom  kann  aber  auch  bei  jungen  Mädchen  auf- 
treten.  Bluiungsstorungcn  sind  bei  Ovarialtumoren  sehen 
(20%). 

Klassifikation 

Stadieneinteilung  n Tab.  24. 1 7. 

Prädisponierende  Faktoren: 

andere  Malignome  (z..B.  Mamma-Gt) 

Lebensalter  > 40  Iah  re 
hoher  sozialer  Status 
familiäre  Disposition 
Infertilität 
Nullpara 
weiße  Hautfarbe. 
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Neubildungen  (COO  - D48) 


Tab.  24.17  Stadieneinteilung  des  Ovaria! -Ca  (TUM  und 
FIGO)  und  S-Jahres-Überlebensrate 


TNM 

FIGO 

Kriterien 

5-JÜR 

T. 

1 

Tumor  auf  die  Ovarien  beschrankt 

10% 

T>. 

Ia 

auf  ein  Ovar  begrenzt:  Kapsel  intakt 

T» 

Ib 

auf  beide  Ovarien  begrenzt:  Kapsel  intakt 

T„ 

k 

Ovar(ien)  befallen,  Kapsel  durchbrochen, 
Aszites,  pos.  Peritoneallavage 

T, 

□ 

Primärtumor  und  Ausbreitung  im  kleinen 
Becken 

45% 

Tu 

Ua 

Befall  von  Uterus  und/oder  Tuben 

T* 

Ub 

weitere  Lokalisation  Im  kleinen  Becken 

He 

maligne  Zellen  in  Aszites/Pentoneallavage 

T, 

m 

Primättumor  und  Ausbreitung  jenseits  des 
kleinen  Beckens 

20% 

Tu 

ma 

mikroskopische  Peritoneatmetastasen 
jenseits  des  kleinen  Beckens 

Tu 

mb 

makroskopische  Perrtonealmetastasen  bis 

2 cm  jenseits  des  Meinen  Beckens 

Tu 

UIc 

Peritonealmetastase  (n) » 2 cm  und/oder 
Lymphknotenbefail  jenseits  des  kleinen 
Beckens 

M, 

IV 

Femmetastasen 

5% 

N» 

kem  Anhalt  für  Befall  der  regionären  IK 

Ni 

Befall  regionärer  LK  (lllakal  oder  paraaortal) 

• Mit  steigender  Zahl  von  Schwangerschaften  und  jah- 
relanger Einnahme  von  Ovulationshemmern  sinkt  die 
Gefahr  ein  Ovarialkarzinom  zu  bekommen. 

Ein  Ovarialkarzinom,  kombiniert  mit  Aszites  und  Pleura- 
ergüssen (Fernmetastasen  in  der  Lunge),  bezeichnet  man 

als  Pseudo  Mdg*- Syndrom. 

Symptome 

Chi  Fnihsymptome  bei  Ovarialtumoren  unabhängig  von 
ihrer  Dignität  fehlen,  sind  Auffälligkeiten  meist  als  Spät- 
symptorne  cinzuschätzen: 

Zyklusstoru  ngen 
1 Dysmenorrhö 
Postmenopauscn-Blutungen 

Resistenz  im  Bereich  von  Adnexen  oder  Unterbauch 
- unklare  Unterleibsbeschwerden,  Darmpassagestörun- 
gen 

= Gewichtsabnahme 
Zunahme  des  Leibesumfangs,  Aszites. 

Diagnose 

Bimanucllc  gyn.  Untersuchung 
Transvaginale,  transabdominale  Sonographie 
CT,  MRT 
■ Laparoskopie- 
Probelaparotomie 

• Tumormarker  (CEA.CA125). 


Differentialdiagnose 

Darmtumoren 

EUG 

- Ovarialzysten 

Reguläre  Schwangerschaft 
Uterusmyom. 

Komplikationen 
Ruptur,  Stieldrehung. 

Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  einer  je  nach  Stadium  und  Tumor- 
typ  möglichst  radikalen  (Operation  (Adncxektomic  bds., 
Hysterektomie,  Ket/resektiun.  Lymphadcncktomie)  mit 
histologischer  Beurteilung  und  ggf.  adjuvanter  Zytostati- 
katherapie, evtl,  auch  Strahlentherapie. 

Prognose 

Prognostisch  sind  Ovarialkar/inome  ungünstig,  da  sie 
meist  erst  in  fortgeschrittenem  Stadium  diagnostiziert 
werden.  Die  schlechte  Prognose  kann  nur  durch  eine  mög- 
lichst radikale  Tumorreduktion  verbessert  werden.  Die 
5-lahres-0bcrlebensraten  sind  in « Tab.  24. 1 7 aufgelistet 

Merke! 

Das  lebenslange  Risiko,  an  einem  Eierstockkrebs  zu 
erkranken,  beträgt  ca.  1 ,4%. 

ln  Deutschland  treten  jährlich  ca.  14-16  neue  Er- 
krankungsfällc  pro  100000  Frauen  auf. 

Der  Eierstockkrebs  hat  die  schlechteste  Prognose  aller 
gynäkologischen  Krebserkrankungen, 


24.8.7  Bösartige  Neubildung  sonstiger 
und  nicht  näher  bezeichneter 
weiblicher  Genitalorgane  (C57) 

24.8.7.1  Tube 

Das  primäre  Tubenkarzinom  (ein  Adenokarzinome)  tritt 
vor  allem  nach  dem  50.  Lj.  auf.  Insgesamt  ist  cs  sc-hr  selten 
(0,3°o).  Echte  Risikofaktoren  sind  nicht  bckannL  Klassifi- 
kation und  Therapie  entsprechen  denen  bei  Ovarialkar/i- 
nonien  (**  Kap.  8.6).  Die  Metastasierung  erfolgt  lympho- 
gen  in  die  pdvinen  und  paraaortalen  l ymphknoten. 

Symptome 

„Unklarer  Unterbauchtumor“ 

- Symptome  sind  uncharakteristisch 
• Ggf.  Hydrops  tubae  ( Salpingitis). 

Diagnose 

Das  primäre  Tubenkar/inom  wird  meist  als  Zufallsbefund 
(Hysterektomie  oder  OP  eines  Ovarialkar/inoms)  diagnos- 
tiziert 

Prognose 

Die  Prognose  ist  bei  einer  5-Iahres-Übcrlcbensrate  von 
10  - 15*4«  ungünstig. 
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24.9  Bösartige  Neubildungen  der  männlichen  Genitalorgane  (C60-C63) 


24.8.8  Bösartige  Neubildung  der  Plazenta 
(C58) 

24.8.8.1  Chorionadenoma  destruens 

Die  destillierende  oder  invasive  Blasenmole  (Chorioncpi- 
theliose)  entsteht 

nach  einer  kompletten  Blasenmole 
nach  einem  Abort 
nach  einer  Extrauteringravidität 
während  einer  normalen  Schwangerschaft 

durch  Invasion  des  Myometriums. 

Diagnose 

ß-1  ICC- Titer  ( massiv  erhöht  I 
Ultraschall. 

Therapie 

Loltalexzision 

Bei  Uterusserosa  Durchbruch  u.U.  Hysterektomie. 
Prognose 

Die  Prognose  des  Chorionadenoma  destruens  ist  gut.  Eine 
Metastasierung  ist  selten.  Die  komplette  Rückbildung  nach 
Lokalexzision  ist  möglich.  Eine  fortbestehende  erhöhte 
HCG-Konzcntration  im  Serum  deutet  auf  verbliebenes 
Tumorgcwebc  hin. 

24.8.8.2  Malignes  Chorionepitheliom 

Das  Chorionkarzinom  (Syn.  Placental-Site-Tumor)  ist  eine 
sehr  bösartige  Form  der  Trophoblastcntumorcn  (Häufig- 
keit: lQo  der  weiblichen  Genitalmalignomei.  Es  wächst 
ohne  Zottenstroma  invasiv  und  destruierend  in  das  Myo- 
metrium ein 


Metastasierung  häutig,  frühzeitig): 

Lungen 
« Vagina 
Leber 
ZNS 

kleines  Becken. 

Lokalisatton/Ätiologie 

V.a.  im  Uterus  nach  Geburten,  Aborten  (33°ol  und  kom 
pletter  Blasenmole  ( 50uio ). 

Symptome 

Wie  bei  der  Blasenmole 

- weicher,  vergrößerter  Uterus  (gegenüber  der  Norm ) 

- Embryo  fehlt 

Fehlen  von  kindlichen  Herztönen  und  Kinds be 
wegungen 

- evtl,  uterine  Blutungen  mit  Abgang  von  Bläschen 
Zusätzlich  bei  Metastasierung: 

blutiger  Auswurf  ( Lunge) 

- Dyspnoe 

- Ikterus  (Uber) 

- Oberbauchbeschwerden 

- zerebrale  Symptome  (Himmetastasen). 

Diagnose 

■ Extrem  erhöhte  HCG~  Konzentration  im  Serum 
Kürettage 
• Sonographie. 

Therapie 

Operative  Entfernung 

Chemotherapie  mit  Methotrexat,  bei  Metastasen  zusätz 
lieh  6-Mercaptopurin  und  Actinomycin  D. 

Prognose 

5-)ahres-Überlebensiäte  > 50u6. 


24.9  Bösartige  Neubildungen  der  männlichen  Genitalorgane  (C60-C63) 

Birgit  Hamvsch 

Zusammenfassung 

Malignome  der  Genitalorgane  betreffen  im  jungen  Erwach-  und  - seltener  - des  Penis.  Hodentumoren  sind  auch  in  fort- 
5cncnaltcr  überwiegend  die  Hoden.  Im  fongeschrittenen  Ix-  geschrittenem  Stadium  oft  noch  heilbar,  während  das  fortge- 
bensalter  finden  sich  zunehmend  Karzinome  der  Prostata  schrittenc  Prostalakarzinom  eine  infauste  Prognose  hat 


Faltbeispi el  Ein  24-jähriger  Mann  stellt  sich  mit  einer 
neu  aufgctrctcncn  Schwellung  im  Bereich  des  linken 
Hodens  beim  Urologen  vor.  Bei  der  Untersuchung  ist  die 
Schwellung  derb  und  etwas  druckdolent  Es  finden  sich 
keine  vergrößerten  inguinalen  und  supraklavikulären 


Lymphknoten.  Sonographisch  ergibt  sich  der  V.a.  einen 
I lodcntumor.  Im  weiteren  Staging  mit  CT-Abdomcn 
und  -Thorax  finden  sich  keine  Auffälligkeiten.  Fortsct 
zung  » Kap.  24.9.3. 


24.9.1  Bösartige  Neubildungen  des  Penis  (C60) 

Zusammenfassung 

Das  Peniskarzinom  ist  mit  einer  Inzidenz  von  < I Po  aller  epithclkamnume  vor.  Der  bedeutendste  Risikofaktor  ist  die 
männlichen  Karzinome  selten.  Es  tritt  meist  zwischen  dem  Phimose.  Bei  frühzeitiger  Diagnosestellung  kann  durch  La- 
50.  und  70.  Lebensjahr  auf.  Am  häufigsten  kommen  Platten  ser-  oder  operative  Therapie  eine  Heilung  erzielt  werden. 
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Neubildungen  (COO  - D4S) 

Ätiologie 

Chronische  Irritation  durch  Smegmaretention,  v,  a.  bei 
Phimose 

Rezidivierende  Infektionen 
Mangelnde  Hygiene. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Mehr  als  95%  der  bösartigen  Penistumoren  sind  Platten 
epithdkarzinome.  Meist  sind  Vorhaut  und  Glans  penis 
befallen,  eine  Infiltration  der  Urethra  findet  sich  nur  in 
fortgeschrittenen  Stadien.  Seltene  Tumoren  sind  Bas.il 
zellkarzinume,  Adenokarzinome,  malignes  Melanom  und 
Sarkome. 

Verschiedene,  teils  entzündliche  Veränderungen  gelten 

als  Präkanzerösen: 

Leukoplakie:  weiße  schuppende  Hyperkeratose 
Lrythroplasie  Queyrat:  rötlich  erhabene  oder  ulzcric- 
rende  Hautvenlnderung.nl  Vorhaut  oder  Glans 
Morbus  Bowcn:  erhabene  rote  Plaques  mit  deutlicher 
Hyperkeratose  an  der  Glans 

Morbus  Paget:  entzündliche,  ekzematöse  I lautvcrändc- 
ru ngen,  Sonderform  des  Adenokarzinoms. 

Merke!  Erythroplasie  Queyrat  und  Morbus  Bowcn  sind 
intraepithelialc  Neoplasien  und  entwickeln  sich  in 
5 - 1(1%  zu  einem  infiltrierenden  Plattenepilhclkar/i- 
nom. 


Tab.  24.18  'NM-Klassifikation  des  Beniskarzwoms 
(U1CC  2003) 


T. 

nichtinvasives  verruköses  Karzinom 

T, 

Tumor  infiltriert  subepitheliales  Bindegewebe 

T, 

Tumor  infiltriert  Corpus  spongiosum  oder  cavernosum 

1. 

Tumor  infiltriert  Utethra  odei  Prostata 

1, 

Tumo»  infiltriert  andern  Nachbarstruktuten 

N0 

keine  regtonären  LK-Metastasen 

N, 

Metastase(n)  in  solitären  oberflächlidien  Leisten-LK 

N, 

Metastasen  in  multiplen  oder  bilateralen  oberflächlichen 
Leisten-LK 

Metastase(n)  in  tiefen  Leisten-  oder  Becken-LK 
(uni-  oder  bilateral) 

keine  Femmetastasen 

Fernmetastasen 

Metastasierung 

Überwiegend  lymphogen  in  oberflächliche  und  tiefe  in- 
guinale sowie  obturatorische  und  iliakalc  Lymphknoten 
(**  Tab.  24.18). 

Symptome  und  Befunde 

Rapillür-cxophytischer  Tumor 
Wachsendes,  nicht  abhcilertdes  Ulkus 
Tastbare  Induration  der  Vorhaut  oder  Glans 
■ Vergrößerte  leistcnlymphknotcn. 

Diagnostik 

Inspektion,  Palpation 
Probeexzision  zur  Diagnosesichcrung 
Sonographie:  lokale  Ausbreitung  des  Tumors,  vergrö- 
ßerte Leistenlymphknoten 

Operative  Freilegung  und  Probeexzision  der  teisten- 
lymphknotcn  („Sen lind- Lymphknoten“  i zum  Nachweis 
einer  Metastasierung. 

Klinik  Die  meisten  Pcniskar/inome  sind  superinfizicri 
und  etwa  50%  der  vergrößerten  Leistenlymphknoten 
entzündlich  bedingt.  Eine  inguinale  Lymphknoten- 
biopsie und  -ausräumung  sollte  daher  erst  verzögert 
nach  Therapie  des  Priinärtumors  und  antibiotischer  Be- 
handlung durchgeführt  werden. 

Differentialdiagnosen 

l'lcus  mollc:  druckschmerzhaftes  Ulkus  mit  rotem  Rand- 
wall. entzündlich  geschwollene  Lymphknoten.  Abstrich 
zum  Erregernachweis  (Haemophilus  ducn-yi) 

Ulcus  durum:  luetischer  Primäraffekt,  schmerzloses 
derbes  Ulkus,  serologischer  Nachweis  /'Tn.’fMncmti  palli- 
dum) 

Lymphogranuloma  inguinale:  nach  Aufenthalt  in  Tro- 
pen/Subtropen, vesikulöse  Papel  - abszcdicrendc  ingui- 
nale Lymphadenitis,  serologischer  Nachweis  ( Chlamy- 
dia trachomatis) 

Condvlomata  acuininata:  rötlich  weiße  papilläre  Wuche- 
rungen. häutig  multipel,  auch  perianal. 

Therapie 

lasen  Präkanzerösen  und  Frühformen,  organ erhaltend 
Operativ:  vollständige  Exzision  des  Tumors  mit  mindes- 
tens 2 cm  Sicherheitsabstand,  je  nach  Lage  und  Größe 
des  Tumors  Pcnistcilamputation  oder  Penisamputation 
Lymphknoten:  bei  Befall  der  inguinalen  Lymphknoten 
Ausräumung  der  oberflächlichen  und  tiefen  inguinalen 
sowie  iliakalen  Lymphknoten. 

Chemotherapie:  bei  Lymphknotcnbcfall  oder  Befall 
anderer  Organe  adjuvante  Polyehcmotherapie. 

Prognose 

Abhängig  vom  Lymphknotenbeläll,  5-JÜR  bei  oberfläch- 
lichen nicht  metastasierten  Tumoren  90%,  im  metastasier- 
ten Stadium  10-50%. 
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24.9  Bösartige  Neubildungen  der  männlichen  Genitalorgane  (C60-C63) 

24.9.2  Bösartige  Neubildungen  der  Prostata  (C61) 

Zusammenfassung 

Das  Prostatakarzinom  ist  der  zweithautigste  maligne  Tumor  den/  des  Prostatakarzinoms  nimmt  mit  dem  Alter  zu.  Die 
des  Mannes  mit  einem  Altcrsgipfcl  für  das  manifeste  Preista-  Mehrzahl  bleibt  jedoch  unentdcckt.  Nur  bei  frühzeitiger  Dia- 
lakarzinom  zwischen  dem  50.  und  M).  Lebensjahr.  Die  In/i-  gnosc  ist  eine  kurative  Therapie  möglich. 


Inzidenz 

Okkultes  Prustatakarzinom:  unauffälliger  rektaler  Tast- 
befund,  Metastasen  als  Primärbcfünd 
Latentes  Prostatakarzinom:  bei  der  Obduktion  entdeck- 
tes. zu  Lebzeiten  asymptomatisches  Karzinom  (40%  der 
50-Jahrigen,  > 60%  der  über  80- Jährigen) 

Inzidentelles  Prostatakarzinom:  zufällige  Diagnose  im 
Operationsmaterial  bei  benigner  Prostatahyperplasie 
(3-5%  der  Fälle I 

Manifestes  Prostatakarzinom:  jedes  rektal  tastbare  Kar 
zinom,  symptomatisch  oder  asymptomatisch,  mit  oder 
ohne  Metastasen. 

Ätiologie 

Die  genaue  Ätiologie  des  Prostatakarzinoms  ist  unbekannt. 
Genetische  und  hormonelle  Faktoren  sowie  Umweltein- 
flüsse und  Infektionskrankheiten  werden  diskutiert 

Pathophysiologie/Pathologie 

Das  Prostatakarzinom  ist  ein  Adenokarzinom  und  entwi- 
ckelt sich  meist  aus  den  Drüsenepithelien  der  peripheren 
Zone  (75% I,  seltener  im  Bereich  der  Übergangs-  ( 20" o 1 
oder  zentralen  Zone  (5%).  Selten  finden  sich  Plattenepi- 
thel oder  Übergangscpithclkar/inomc,  die  meist  von  der 
Rlascnschlcimhaut  ausgehen  und  die  Prostata  infiltrieren. 

Präkanzerösen  des  Adenokarzinoms  sind  die  prostati- 
sche intraepitheliale  Neoplasie  (PIN)  in  der  peripheren  und 
die  atypische  glanduläre  Hyperplasie  in  der  Übergangs- 
zonc. 

Der  Malignitätsgrad  wird  anhand  histologischer  Krite- 
rien (Drusenform,  -große,  -abstand,  Herdbegrenzung, 
Stromainvasion)  festgelegt  ( nach  Gleason  1992). 

Merke)  Androgene  (Testosteron)  stimulieren  das 
Wachstum  des  Prustatakarzinoms,  Androgcnentzug  und 
Östrogene  hemmen  das  Wachstum. 

Metastasierung 

Lokale  Tumorausbreitung  entlang  der  Lymphspalten 
mit  Durchbruch  der  Kapsel  und  Infiltration  der  Samen- 
blascn 

Zunächst  Ivmphogen  in  obturatorische  Lymphknoten 
(„Sentinel-Lymphknoten“)  sowie  präsakrale  und  in- 
guinale Lymphknoten 

> Später  hämatogen  entlang  der  prävertebralen  Venen- 
plexus in  das  Skelett  (osteoblastische  Metastasen),  am 
häufigsten  LWS,  Becken,  proximaler  Femur. 

«*  Tab.  24. 19. 

Symptome  und  Befunde 
1 Im  Frühstadium  meist  asymptomatisch 
.Miktionsbeschwerden  durch  subvcsikale  Obstruktion, 
selten  Hämaturie 


Ruckenschmerzen  und  Ischiasbeschwerden  durch  Skc- 
Icttmctastasicrung  oft  erstes  Symptom. 

Diagnostik 

Rektale  digitale  Untersuchung:  tastbare  Knoten,  derbe 
Prostata,  verstrichener  Sulkus 

Transrcktalc  Sonographie  mit  gezielter  Stanzbiopsie 
auffälliger  Bezirke  sowie  aller  Ouadranten 
Urogramm:  Harnstauung 

Ureihrozystuskopic:  Infiltration  der  Harnröhre  oder 
Harnblase 

Staging:  Rö-Thorax,  CT/MRT- Becken,  Skdcttszintigra- 
phic. 


Tab.  24.19  TNf4-Klassifikation  des  Prostatakarzinoms 
(UICC  2003) 


T, 

Tumor  weder  tastbar  noch  durch  bildgebende  Verfahren 
darstellbar 

Tu 

zufälliger  histologischer  Befund  < 5%  des  Resektats  (bet 
TUR-P) 

Lh 

ru fälliger  histologischer  Befund  » des  Resektats  (bei 
TUR-P) 

T„ 

Tumor  durch  Nadelbiopsie  diagnostiziert 

■ 

Tumor  begrenzt  auf  Prostata 

Tu 

Tumor  befällt  die  Hälfte  eines  Uppens  oder  weniger 

Tin 

Tumor  befällt  mehr  als  die  Hälfte  eines  Uppens 

Tu 

Tumor  in  beiden  lappen 

T, 

Tumor  durchbricht  die  Prostatakapsel 

Tu 

extrakapsuläre  Ausbreitung  (ein-  oder  beidseitig) 

^11» 

Tumor  infiltriert  Samenblase(n) 

T, 

Tumor  ist  fixiert  oder  infiltriert  andere  benachbarte  Struk 
turen  als  Samenblasen.  Z.B.  Blasenhals,  Sphincter  externus, 
Rektum  und/oder  levatormuskel  und/odet  ist  an  de> 
Rektumwand  fixiert 

N„ 

keine  regionären  LK-Metastasen 

N. 

regionäre  LK-Metastasen 

M|, 

keine  Feinmetastasen 

M, 

Femmetastasen 

«u 

nichtregionäre  LK 

Knochen 

K 

andere  lokaüsation(en) 
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Neubildungen  (COO  - D48) 


Klinik  Der  Tumormarker  de*  Prostatakarzinoms  ist  das 
prostataspezifische  Anligen  (PSA).  Es  kann  icdoch  auch 
bei  Prostatahyperplasie  und  Entzündungen  erhöht  sein. 
F.s  bietet  sieh  daher  v.a.  zur  Veriaufskontrolle  bei  ge- 
sichertem Karzinom  an.  wird  jedoch  auch  im  Rahmen 
der  Krebsvorsorge  bestimmt.  Durch  gleichzeitige  Be- 
stimmung von  „freiem“  PSA  (fPSA,  nicht  an  Protein 
gebunden)  erhöht  sich  die  Scnsitivität: 

Ein  fPSA/PSA-  Verhältnis  von  < 0,25  spricht  eher  für 
ein  Karzinom,  während  ein  fPSA/PSA- Verhältnis  0,25 
auf  eine  benigne  Prostatahyperplasie  schließen  lasst. 

Differentialdiagnosen 

Benigne  Prostatahyperplasie,  chronische  oder  granulo- 
matöse  Prostatitis.  Prostatasteine,  Prostatatuberkulose. 

Therapie 

Die  Therapie  ist  von  Tumorstadium,  Differenzierungs- 
grad, Allgcmcinzustand,  Bcglcitcrkrankungcn  und  Alter 
des  Patienten  abhängig: 

inzidcntclics  Karzinom  ITIa):  Bei  Patienten  > 60  lahre 
und  hoch  differenziertem  Tumor  kann  auf  eine  Thera- 
pie verzichtet  werden,  engmaschige  Veriaufskontrolle 
(PSA,  Palpation, Sonographie)  ist  jedoch  wichtig, 
lokal  begrenztes  Karzinom  (Tlb  T2.N0,  MO):  Therapie 
der  Wahl  ist  die  radikale  Prostatektomie  mit  Entfernung 
von  Prostata  mit  Kapsel  sowie  Samcnblasen  und  Arusto- 
trtose  zwischen  Harnröhre  und  Blasenhals.  Diese  kann 
Uber  einen  retropubischen  oder  perinealen  Zugang 
(in  Studien  auch  laparoskopisch)  erfolgen.  Zunächst 
werden  jedoch  die  obturatorischen  Lymphknoten  ent- 
fernt (laparoskopisch  oder  offen)  und  im  Schnellschnitt 
untersucht.  Nur  bei  Mctastascnfrcihcit  wird  der  Eingriff 
fortgeführt.  Als  Alternative  zur  Operation  kommen 
Strahlen thcrapic  oder  antiumlrogenc  Therapie  s.  u.  I in 
Betracht.  Diese  Maßnahmen  werden  meist  bei  älteren 
Patienten  (>  70  Jahre)  eingesetzt. 


Komplikationen:  Blutung,  Infektion.  Rcktumverlet- 
zung,  Anastomoscninsuffizienz,  erektile  Dysfunk- 
tion, Harninkontinenz,  Hamröhrenstriktur 
lokal  fortgeschrittenes  Karzinom  (T3,  NO.  MO):  derzeit 
Therapie  wie  bei  lokal  begrenzten  Stadien;  Effektivität 
adjuvanter  Hormontherapie  oder  Bestrahlung  bisher 
nicht  bewiesen 

fortgeschrittenes  Prostatakarzinom  (T3, 14,  N I , M I ):  In 

diesen  Stadien  ist  das  Prosta takarzi »um  nicht  kurabel, 
so  dass  die  Therapie  der  Wahl  die  antiamlrogcnc  The- 
rapie ist.  Hierfür  stehen  mehrere  Alternativen  zur  Ver- 
fügung: 

subkapsularc  Orchiektomie 

Antiandrogene  blockieren  die  Wirkung  des  Testo- 
sterons am  Ziclorgan. 

LJI-RH-Agonistcn:  Initial  erhöht  sich  der  Testoste- 
ronspiegel für  2 - 3 Wochen  (gleichzeitige  Gabe  von 
Antiandrogenen),  dann  sistiert  die  Testosteronpro- 
duktion durch  Erschöpfung  der  I.l  I- Ausschüttung. 
Östrogene  vermindern  durch  negative  Rückkopp- 
lungsmechanismen die  Sekretion  von  LH  und  damit 
die  Ausschüttung  von  Testosteron, 
hormonrefraktarcs  Prostatakarzinom:  Da  nur  etwa  80% 
aller  Tumorzellen  hormonsensitiv  sind,  kommt  es  nach 
etwa  2 lahren  zur  Tumorprogression  durch  hormon- 
refraktäre  Tumorzellen.  Als  Sekundartherapie  können 
Estntmusliu  oder  andere  Chemotherapeutika  eingesetzt 
werden.  Die  subjektiven  Ansprechraten  liegen  bei  etwa 
60%,  allerdings  hält  die  Wirkung  meist  nur  kurz  an. 
Wichtig  ist  eine  adäquate  Schmerztherapie  nach  WI IO- 
Richtlinicn.  Durch  Metastasen  bedingte  Knochen - 
schmerzen  lassen  sich  durch  lokale  Bestrahlung  gut 
beeinflussen. 

Prognose 

5-|CR  bei  stadiengerechter  Behandlung:  TI-T2  — > 

8O-00uo,T3  — » 50%.  fortgeschrittene  Stadien  — * < 30%. 


24.9.3  Bösartige  Neubildungen  des  Hodens  (C62) 


■ Zusammenfassung  - 


Maligne  Tumoren  des  Hodens  sind  die  häufigsten  Neoplasien 
des  jungen  Mannes  und  machen  etwa  1-2%  aller  malignen 
Tumoren  bei  Männern  aus.  Der  Altcrsgipfel  liegt  zwischen 
dem  20.  und  40.  Lebensjahr.  Maligne  Hodentumoren  gehen 


meist  von  den  Keimzellen  aus,  wachsen  schnell  und  metasta- 
sieren früh.  Trotzdem  ist  die  Prognose  bei  den  meisten  Tu- 
moren aufgrund  der  hohen  Chemo-  und  Slrahlensensibilität 
sehr  gut. 


Ätiologie 

Die  Ätiologie  der  Hodentumoren  ist  unklar.  Ein  vontnge- 
gangener  Hodentumor  erhöht  das  Risiko  eines  kontralatc- 
ralen  Zweittumors  um  das  SOfäche.  Bei  dystopen  Hoden 
besteht  ein  bis  zu  20fach  höheres  Entartungsrisiko. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Hodentumoren  («*  Tab.  24.20.  Tab.  24.21)  werden  nach  his- 
topathologischcn  Kriterien  eingeteilt.  Am  häufigsten  han- 
delt cs  sich  um  Keimzelltumoren.  Diese  gehen  - bis  auf  das 
spermaiozytäre  Spermiom  - aus  atypischen  neoplasti- 
schen Spermien,  der  testikulären  intraepithelialen  Neo- 
plasie (TIN),  hervor.  Es  kommen  auch  Mischformen  vor. 


Metastasierung 

Primär  tymphogen 

- I.  Station:  entlang  der  Hodcngeiaßc  in  retruperitone- 
ale  Lymphknoten  in  Höhe  der  Nicrcngefälse 
2.  Station:  mediastinale  und  supraklavikuläre  Lvmph 
knoten  (Venenwinkel) 

> Sekundär  hämatogene  Metastasierung  in  Lunge,  Leber, 
Knochen  und  Gehirn 

Metastasierung  in  den  kontralateralcn  Hoden 
Chorionkarzinom  metastasiert  meist  primär  hämato- 
gen. 
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24.9  Bösartige  Neubildungen  der  männlichen  Genitalorgane  (C60-C63) 


Tab.  24.20  Hodentumoren 


Typ 

Charakteristika 

Keimzelltumoren  (95%) 

Seminome  (40%) 

Altersgipfel  35.-40.  Lebensjahr,  homogener  grauweißer  derb-elastischer  Tumor  mit  Kapsel;  mikroskopisch:  großkernige, 
trabekulär  angeordnete  Seminomzetlen 

Nichtseminome  (55%) 

Altersgipfei  25.-30.  Lebensjahr 

Teratokarzinome 

(25%) 

unregelmäßig  strukturierter  Tumor  mit  weichen  Zonen  auf  der  Schnittfläche;  mikroskopisch:  unausgeteifte  Anteile  aller 
drei  Keimblätter 

Embryonalkarzinome 

(20%) 

weicher,  rundlicher  Tumo»  mit  Einblutungen;  mikroskopisch:  undifferenzierte  epitheliale  Zellverbände  mit  drüsenartigen 
Spalt-  und  Hoh  träumen 

Chorionkarzinome 

(5%) 

hoch  maligner,  meist  Meiner  Tumor,  ähnlich  Embryonalkarzinom;  mikroskopisch:  mehrkemige  Riesenzellen 
(Synzyttotrophoblasten),  einkernige  Zytotrophoblasten 

Teratome  (5%) 

derber,  homogener  Tumor  mit  fibröser  Kapsel,  enthält  Muskel-.  Knorpel-  und  Knochengewebe,  im  Kindesair  er  benigne, 
im  Erwachsenenalter  potenziell  maligne 

NicMkeimzeUtumoren  (5%) 

Leydig-Zell-Tumoien 

meist  gutartig,  Sekretion  von  Androgenen  und  Östrogenen  (Pubertas  praecox,  LibldovetlusL  Gynäkomastie) 

Senoli-Zell-Tumoren 

Meist  benigne,  das  Risiko  der  malignen  Entartung  steigt  mit  zunehmendem  Alter  des  Patienten. 

Dottersacktumoren 

Embryonalkarzinom  bei  Kindern 

Metastasen 

Malignes  Lymphom,  Karzinome  und  malignes  Melanom  können  in  die  Hoden  metastasieren. 

Symptome  und  Befunde 

Schmerzlose  einseitige  I loden  Schwellung  mit  tastbarer 
Knotenbildung 

Schweregefühl  im  Hoden  mit  uncharakteristischen 
Schmerzen 


Tab.  24.21  TNMKlassrfikation  des  Hodenkarzinotra 
(UICC  2003) 


Tu 

T: 

intratubuläre  Keimzeilneoplaste  (Carcinoma  in  situ) 

Tumor  begrenzt  auf  Hoden  und  Nebenhoden  ohne  Blut-/ 
Lymphgefäßinvasion 

T, 

Tumor  begrenzt  auf  Hoden  und  Nebenhoden  mit  Blut-/ 
Lymphgefäßinvasion  oder  Tumor  mit  Airsdehnung  durch 
die  Tunica  albuglnea  mit  Befall  dei  Tunica  vaginalis 

T, 

Tumor  infiltriert  Samens trang 

T. 

Tumor  infiltriert  Skrotum 

Kr 

keine  reqionären  LK-Metastasen 

N. 

Lymphknotenkonglomerat  < 2 cm  oder  bis  zu  5 befallene 

LK  < 2 cm 

Nr 

Lymphknotenkonglomerat  > 2 cm,  aber  S 5 cm  oder  mehr  als 

5 befallene  LK  < 5 cm  oder  extranodale  Tumorausbieltung 

N, 

Lymphknotenkonglomerat  > 5 cm 

M, 

keine  Femmetastasen 

Mt 

Femmetastasen 

K 

nichtregionäre  Lymphknoten-  oder  Uingenmetastasen 

M„ 

andere  Femmetastasen 

Metastasen:  Appetitlosigkeit,  Gewichtsverlust,  Rücken- 
schmcr/en,  Dvspnoc,  Hämoptoe,  neurologische  Aus- 
fälle 

Diagnostik 

Palpation:  tastbarer  Knoten,  vergrößerte  Lymphknoten 
(v.  a.  supraklavikulär) 

Sonographie:  intraskrotale  Raumforderung  (**  Abb. 
24.7). 

Staging:  Rö-Thorax,  CT-Thorax  und  Abdomen,  ggf. 
CT- Schädel  und  Skelettszintigraphie. 

Klinik  Tumormarker  AFP  ta-Fctoprotcin),  ß-HCG, 
LDH  ( Lact.it- Dchydnrgenasc), 

Bei  Nichtseminomen  findet  sich  eine  AFP-  und  ß- 
HCG-Erhöhung,  bei  Seminomen  nur  in  20%  eine  ß- 
HCG-Erhöhung.  Die  Tumormarker  müssen  jedoch 
nicht  immer  ethoht  sein  und  eignen  sich  daher  nur  zur 
Vertaufskontrolle. 

Differentialdiagnosen 

Akute  Epididymitis,  Hodentorsion,  Skrotalhemie.  Hy 
drozele,  Spermatozcle,  benigne  Tumoren,  gtanulomatösc 
Orchitis,  Hodentuberkulosc. 

Therapie 

Merke!  Bei  allen  Hodentumoren  erfolgt  die  inguinale 
Semikastratiun  mit  Absetzen  des  Samenstrangs  am 
inneren  Leistenring.  Dies  dient  der  Diagnoscsichcrung 
und  ist  gleichzeitig  erster  Schritt  der  Therapie.  Während 
der  Operation  erfolgt  die  Biopsie  des  kontralateralen 
Hodens  zum  Erkennen  einer  testikulären  intraepithdia- 
len  Neoplasie  (TIN),  positiv  in  4-5u«  der  Fälle. 
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Neubildungen  (COO  - D4S) 


Abb.  24.7:  Sonographie  eines  Hodentumo«  [5]. 


Histologie  und  Staging  entscheiden  über  die  weitere  The- 
rapie. Wichtig  ist  v.a.  die  Unterscheidung  zwischen  Senii* 
normen  und  Nkhueminomen  sowie  das  Vorhandensein 
von  Lymphknoten-  oder  Fcmmctastascn. 

Zur  ThcrapicpLanung  werden  meist  die  Lugano- Klassi- 
fikation (*■  Tab.  24.22)  und  die  IGCCCG-Klassifikation 
verwendet.  Letztere  berücksichtigt  neben  dem  Staging  die 
Höhe  der  Tumormarker  und  ertaubt  so  eine  genauere  Ri- 
sikuabschälzung. 

Seminome  neigen  weniger  zur  Metastasierung  und  sind 
sehr  strahlenscnsibcl.  Als  adjuvante  Therapie  erfolgt 
daher  die  Bestrahlung  der  retroperitonealen  i. Stadium  I) 
und  iliakaten  Lymphknoten  (Stadien  IIA  + llßl.  ln  fort- 
geschrittenen Stadien  (IIC  + III)  wird  zunächst  eine 
induktive  Chemotherapie  mit  CLsplatin,  Etoposid  und 
Bleomycin  (PEB-Schema)  durchgefuhrt.  Tumorreste 
werden  meisi  nicht  reseziert.  Im  Falle  einer  Progression 
erfolgt  eine  erneute  Chemotherapie, 

Niditscminomc  metastasieren  schnell  und  sind  wenig 
strahlensensibel.  Im  Anschluss  an  die  Semikastration 
wird  deshalb  in  den  Stadien  I MB  eine  retroperitoneale 
Lymphadcncktomie  (Rl-A)  durchgefuhrt.  Alle  Lymph- 
knoten entlang  Aorta  und  V.  cava.  vom  Oberrand  der 
V.  renalis  bis  zu  den  iliakalen  Gefäßen  werden  entfernt. 
Dies  sollte  Nerven  schonend  erfolgen,  da  cs  sonst  zum 
Ejakulations  Verlust  (Sympathikusfasern  L1-L31  kom- 


Tab.  24.22  Lugano-Klassifikation  der  Hodentumoren 


Stadium  1 

Tumor  aut  den  Hoden  beschränkt,  keine  Fernmetastasen 

Stadium  II 

tymphogene  Metastasierung  im  Retroperitonealraum 

Stadium  IIA 

Metastasendurchmesser  < 2 cm 

Stadium  HB 

Metastasendurchmesser  2 - 5 cm 

Stadium  HC 

Metastasendurchmesser » 5 cm  ( »bulky  disease“) 

Stadium  III 

supradiaphragmatische  LK-Metastasen  oder  Femmetas- 
tasen 

men  kann.  Postoperativ  erfolgt  eine  adjuvante  Chemo- 
therapie nach  dem  PEB-Schema.  In  fongeschrittenen 
Stadien  (IIC  + III)  wird  wie  beim  Seminom  zunächst 
eine  induktive  Chemotherapie  durchgeltihrt.  Vorhan- 
dene Tumorreste  werden  jedoch  anschließend  reseziert. 
Im  Falle  einer  Progression  erfolgt  ebenfalls  eine  erneute 
Chemotherapie. 

Übersicht  Uber  die  Thcrapicschemata 1 Tab.  24.23 

Faltbeispiet  Fortsetzung 

Es  ertulgt  eine  linksseitige  Scmikastratiou  mit  Biopsie 
des  rechten  Hodens.  Die  histologische  Aufarbeitung 
zeigt  ein  auf  den  Hoden  begrenztes  Seminom.  Nach  der 
Lugano-Klassifikation  liegt  somit  ein  Stadium  I vor.  Der 
Patient  erhält  posloperaliv  eine  retroperitoneale  Ra 
diatio  mit  20  Gy.  Eine  regelmäßige  Tumomachsorge  ist 
notwendig. 

Prognose 

5-IÜR:  Stadium  I -*  l()0"o.  Stadium  IIA  + MB  -»  MS“!». 
Stadium  IIC  — » 90ui>,  Stadium  III  —>  85uo. 

24.9.4  Bösartige  Neubildungen  von 
Nebenhoden  und  Samenstrang 
(C63) 

Tumoren  des  Nebenhodens  und  Samenstrangs  machen 
etwa  I0uu  aller  intnukrotalen  Tumoren  aus.  Sie  sind  meist 
gutartig  (Adenomatoidtumoren).  Selten  finden  sich  Sar- 
kome. die  eine  schlechte  Prognose  haben. 


Tab.  24.23  Therapieschema  bei  Hodentumoren  (nach  Lertlinien  der  Dt.  Krebs 
geseltschaft  2002) 


Stadium  I 

Seminom  Nichtseminom 

retroperitoneale  Radiatio  20  Cy  Nerven  schonende  RIA  oder  risikoadaptiertes  Vorgehen  („wait  and  see“ 

bei  niedrigem  Risiko,  adjuvante  Chemotherapie  bei  hohem  Risiko) 

Stadium  UA 

retroperitoneale  und  iliakale  Radiatio  30  Gy  Nerven  schonende  RIA  und  adjuvante  Chemotherapie  (2-mal  PEB) 

Stadium  IIB 

retroperitoneale  und  iliakale  Radiatio  36  Gy  Nerven  schonende  RLA  und  adjuvante  Chemotherapie  {2-mal  PEB) 

Stadium  IIC/TO 

induktive  Chemotherapie  (je  nach  Prognose  3-4  Zyklen  induktive  Chemotherapie  (je  nach  Prognose  3-4  Zyklen  PEB). 

PEB),  evtl.  Resektion,  bei  Progression  erneute  Chemo-  Resektion  von  Residualtumor,  bei  Progression  erneute  Chemotherapie 
therapie 
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24.10  Bösartige  Neubildungen  der  Harnorgane  (C64-C68) 

24.10  Bösartige  Neubildungen  der  Hamorgane  (C64-C68) 

Birgit  Hanusch 


Zusammenfassung 

Tumoren  des  1 lamtrakts  sind  oft  lange  asymptomatisch  und  stasierung  erfolgt  entlang  der  Lymphknoten  des  kleinen  Be- 
werden  häufig  erst  in  fortgeschrittenen  Stadien  entdeckt.  ckens  und  des  Retropcritoneums.  Wie  bei  allen  malignen  Tu  - 
Erstsymptom  vieler  Tumoren  ist  die  Hämaturie.  Die  Meta-  moren  entscheidet  das  Staging  über  die  weitere  Prognose, 


Fallbeisplel  Eine  72-jährige  Trau  stellt  sich  mit  dem 
Erstereignis  einer  schmerzlosen  Hämaturie  beim  Urolo- 
gen vor.  Die  klinische  Untersuchung  ist  unauffällig,  die 
Urinuntersuchung  zeigt  eine  Leuko/yturic  und  Makro- 
hämaturie. Es  gibt  keine  Hinweise  auf  eine  Entzündung. 


Bei  der  Zystuskopie  findet  sich  ein  polypöser  Tumor  in 
der  Blase.  Die  Sonographie  von  Niere  und  Blase  sowie 
das  Ausscheidungsurogramm  zeigen  keine  weiteren  pa- 
thologischen Befunde.  Fortsetzung  *■  Kap.  24. 10.3. 


24.10.1  Bösartige  Neubildungen  der  Niere  (C64) 

Zusammenfassung 


Der  häufigste  maligne  Tumor  des  Nierenparenchyms  ist  das 
Nierenzellkarzinom.  Es  ist  lange  asymptomatisch  und  wird 
daher  selten  im  Frühstadium  diagnostiziert.  Die  meisten  Tu- 
moren der  Niere  werden  zufällig  im  Rahmen  einer  abdomi 


nalen  Sonographie  entdeckt.  Hämaturie,  Schmerzen  und 
tastbarer  Tumor  sind  Spatsymptome.  Das  Nieren/ellkarzi- 
nom  lässt  sich  meist  nur  in  Frühstadien  kurativ  resezieren, 
die  Prognose  int  metastasierten  Stadium  ist  schlecht. 


Ätiologie 

3u<i  aller  malignen  Tumoren  im  Erwachscncn.ilter  sind 
Nierentumoren.  Der  Altcrsgipfel  liegt  im  5.  und  6.  Le- 
bensjahrzehnt.  Männer  sind  3-mal  so  häufig  betroffen  wie 
Frauen,  Die  genaue  Ätiologie  ist  unbekannt.  Bei  Rauchern 
und  Patienten  mit  von -Hippel- Lindau -Syndrom  ist  die  In- 
zidenz erhöht.  Audi  familiäre  Häufungen  kommen  vor. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Das  N'ierenzellkarzinom  entsteht  aus  den  Zellen  des  proxi- 
malen Tubulus  (Adenokarzinom).  Es  wächst  vorwiegend 
verdrängend,  kann  sich  aber  auch  invasiv  in  Nicrcnkapsel, 
Nierenbecken  und  umgebendes  Fettgewebe  ausbreiten. 
Nur  selten  kommt  es  zur  Infiltration  von  Nachbarorganen. 
Typisch  ist  der  Einbruch  in  venöse  Gefäße  mit  Bildung  von 
Tumorthromben  in  V.  renalis  und  V.  cava. 

Metastasierung 

• Überwiegend  hämatogen  in  Lunge,  Knochen,  Leber, 
Gehirn,  Nebenniere 

Seltener  lymphogen  in  regionäre  Lymphknoten  (hilär, 
parakaval.  paraaortal  1. 

o Tab.  24.24. 

Symptome  und  Befunde 

Im  Frühstadium  asymptomatisch 

Schmerzlose  Mikro-  oder  Makrohämaturie  (Tumorein- 

bnich  in  das  Nierenbecken)  mit  Koliken  bei  Abgang  von 

Blutkoageln 

* Unspezifische  Flankenschmerzcn 
Palpabler  Flankentumor 

Symptomatische  Varikozele,  die  im  Liegen  persistiert 
(Tumoreinbruch  in  die  Nierenvenen) 
Allgemeinsymptome:  Fieber,  Nachtschweiß,  Inappetenz, 
Gewichtsverlust 


Paraneoplastische  Symptome:  Hypertonie  < Benin),  Hy- 
perkalzämie (PTH),  Leberfunktionsstürungen,  Polyglo- 
bulie. 


Tab,  24.24  tNM-Klasstfikation  des  NierenzeUkarzinoitts 
(UICC  2003) 


T, 

Tumor  -S  7 cm.  begrenzt  auf  die  Niere 

In 

Tumor  < 4 cm 

Tn 

Tumor  » 4 cm,  aber  £ 7 cm 

§9 

Tumor  > 7 cm,  begrenzt  auf  die  Niere 

T, 

Tumor  breitet  sich  in  größeren  Venen  aus  oder  infiltriert 
direkt  Nebenniere  oder  perirenales  Gewebe,  jedoch  nicht  über 
die  Gcrota-Faszke  hinaus 

Tn 

Tumor  infiltriert  direkt  Nebenniere  oder  perirenales  Gewebe, 
abet  nicht  Uber  die  Geiota-Faszie  hinaus 

T» 

Tumor  mtt  makroskopischer  Ausbreitung  in  Nierenvene(n) 
oder  V.  cava  unterhalb  des  Zwerchfells 

T* 

Tumot  mit  makroskopische!  Ausbreitung  m V.  cava  oberhalb 
des  Zwerchfells 

T. 

Tumor  infiltriert  über  die  Gerota-Faszie  hinaus 

N„ 

keine  regionären  LK-Metastasen 

Metastase(n)  In  einem  regionären  IK 

N, 

MeUstasefn)  in  mehr  als  einem  regionären  IK 

% 

keine  Fernmetastasen 

Hi 

Femmetastasen 
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Neubildungen  (COO  - D4fi) 


Klinik  Stauffcr  Syndrom:  parancoplast  ischc  Leber- 
funktionsstorung  mit  Hepatosplenomegalie,  Erhöhung 
von  Ot.-Globulinen,  alkalischer  Phosphatase  (AP)  und 
Bilirubin  sowie  Verminderung  von  Albumin  und  Pro- 
thrombin. 

Diagnostik 

Labor  Blutbildvciandcrungen,  BSG-Erhühung,  Cal- 
cium, AP,  Kreatinin 
- Urinstatus:  Hämaturie 

Sonographie:  Abgrenzung  zu  Nierenzysten,  Darstellung 
von  Lebermetastasen 

Staging:  Rö- Thorax,  Urogramm,  CT-/MRT-Abdomcn 
(• » Abb.  24.8),  Skclcttszintigraphic,  ggf.  CT-Schädel. 

Merke!  Sonographische  Differentialdiagnose: 

Niercnrystc:  echoarme.  glatt  begrenzte,  runde  Raum- 
forderung ohne  Binnenechos  mit  dorsaler  Schallver- 
stärkung 

Nierenzellkarzinom:  unregelmäßig  begrenzte,  inho- 
mogene Raumforderungen.  z.T.  mit  Verkalkungen. 

Differentialdiagnosen 

Solitäre  Nierenzyste,  benigner  Nierentumor,  Nebennieren- 
tumor, Nicrenbcckcntumor.  Nicrentubcrkulose,  Metasta- 
sen, retroperitonealer  Tumor. 

Therapie 

Lokalisiertes  NicrcnzeUkar/inom:  Die  radikale  Tumor- 
ncphrcktomic  ist  die  Therapie  der  Wahl.  Die  Niere  wird 


Abb.  24.8:  CT  eines  Nierenzellkatzinoms  [2]. 


mit  Fettkapscl.  Gcrota-Faszic,  ipsilatcraler  Nebenniere 
und  regionären  Lymphknoten  entfernt.  Tumorzapfen  in 
V.  renal is  oder  V.  cava  müssen  mit  reseziert  werden.  Bei 
kleinen  Tumoren  (<  4 cm)  ist  v.a.  bei  Einzelnieren  eine 
Niercntcilrescktion  möglich. 

Metastasiertes  Nierenzdlkarzinom:  Bei  einzelnen  ope 
rablen  Metastasen  sollten  eine  radikale  Nephrektomie 
und  eine  Metastasen resektion  durchgcfuhrt  werden. 
Bei  ausgedehnter  Metastasierung  Ist  eine  palliative 
Nephrektomie  bei  Blutung  oder  tumorbedingten 
Schmerzen  indiziert 

Adjuvante  Therapie:  Eine  Radiochemotherapie  bringt 
keine  Prognoseverbesserung.  Die  Immuntherapie  (Tu 
momekrosefaktor,  Interferon)  erreicht  Ansprechraten 
von  20-30%,  jedoch  konnte  bisher  keine  Ubericbens- 
verlängerung  nachgewiesen  werden. 

Klinik  Nephrektomie 

Indikationen  zur  einseitigen  Nephrektomie: 

notfallmäßig:  Nierenruptur,  Nicrcnstielabriss,  Pyo- 
nephrose  oder  abszedierendc  Pyelonephritis  mit 
Llrosepsis 

clcktiv:  Nieren zel Ika rzinom.  Wilms  Tumor,  Uro- 
thelkar/inom,  Fuitktionsverlust  der  Niere  durch 
Niereninfarkte,  Nierenvenenthrombose,  Tuberku- 
lose, llyxlnonephrusc,  Schrumpfnicrcn,  polyzysti- 
sche Nierendegencralioil  mit  renaler  Hypertonie 
Indikationen  zur  beidseitigen  Nephrektomie:  bilate- 
rale Karzinome,  terminale  Niereninsuffizienz 
Durchführung:  retroperitonealer  oder  tran.sabdo- 
minaler  Zugang.  Bei  malignen  Tumoren  erfolgt  ein 
transabdominales  Nörgelten,  um  die  A.  renal  is  vor 
jeglicher  Manipulation  des  Tumors  unterbinden  zu 
können  („No-Touch -Technik“).  Nierenkapsel.  Faszie 
und  Nebenniere  sowie  regionäre  Lymphknoten  wer- 
den mit  entfernt.  Sie  können  bei  gutartigen  Tumoren 
belassen  werden. 

Komplikationen:  Blutung,  Verletzung  von  Pleura 
(Pneumothorax),  Milz,  Leber.  Darm,  Infektionen, 
postoperative  Darmatonie,  Läsion  des  N.  hypogastri- 
cus  mit  lähmung  der  Rauchwandmuskulatur,  post- 
operatives  Versagen  der  anderen  Niere. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  von  Stadium  und  histologischem  Mali- 
gnitätsgrad des  Tumors  abhängig. 

5-IÜR:  TI  + T2  ->  80  90%,  T3a  -*  60%.  T3b  T4  -s 
40%,  bei  Lyntphknotenbefall  und  Fernmetastasen  < 25%. 
Eine  Spätmetastasicrung  ist  auch  noch  nach  10-20  Jahren 
möglich. 


24.10.2  Bösartige  Neubildungen  des  Nierenbeckens  und  Ureters  (C65-C66) 

Zusammenfassung 

Maligne  Tumoren  in  Nierenbecken  und  Harnleiter  gehen  Harnleiter  sind  im  Vergleich  zur  Blase  selten  betroffen.  Mehr 
meist  vom  Übcrgangsepilhd  (Urothd)  aus  und  können  an  als  ein  Drittd  der  Patienten  hat  multiple  Tumoren.  Das  wich 
jeder  Stelle  der  Schleimhaut  entstdten.  Nierenbecken  und  tigste  Frühsymptom  ist  die  Hämaturie. 
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24.10  Bösartige  Neubildungen  der  Harnorgane  (C64-C68) 


Ätiologie 

Risikofaktoren: 

berufliche  F.xposition  gegenüber  aromatischen  Aminen 
(chemische  Industrie,  Kokerei,  Bergbau,  Druckindustric 
u.a.l 

Zigarettenkonsum 

Medikamente:  Phenacetin,  Cydophosphamid. 
Pathophysiologie/  Pathologie 

Die  Mehrzahl  der  malignen  Tumoren  in  Nierenbecken  und 
Ureter  sind  l'rolhcikarzinomc,  seltener  linden  sich  Plal- 
tenepithelkarzinomc.  Sie  infiltrieren  Nierenbecken  und 
Ureterwand.  Die  Klassifikation  erfolgt  analog  den  Blasen- 
karzinomen  (•*  Kap.  24.10.3). 

Metastasierung 

Frühzeitig  fymphogen  in  paraaortale,  parakavalc  und 
paravertebrale  Lymphknotei» 

Selten  hämatogen  in  Lunge,  Leber  und  Knochen 
Dcszendierend-kanalikuläre  Metastasierung  möglich 
(Zweittumor  in  Blase  in  ca,  30%  der  Fälle). 

Symptome  und  Befunde 

Schmerzlose  Makrohämaturie  (Frühsymptom) 
Kolikartigc  Schmerzen  beim  Abgang  von  Blutkoagelen 
■ Dumpfe  Flankenschmerzen. 


Diagnostik 

« Urinstatus,  Urinzytologie 
" Urogramm:  Kontrastmittckiussparung,  I lamstau 
Sonographie:  Harnslau 

Endoskopie:  Blase  und  Ureteren,  Ausschluss  eines  Zweit 
tum  ors 

Staging:  Rö-Thorax,  CT-Abdomcn. 
Differentialdiagnosen 

Nicrcnzdlkarzinom,  Nierensteine,  Urogcnitaltubcrkulosc, 
Blutkoagei,  Harnleitcrendometriose,  Harnleitcrkumpres- 
sion  von  außen  durch  Tumoren  des  kleinen  Beckens, 

Therapie 

Standardtherapie  ist  die  Ncphrourcterektomie  unter  Mitre- 
sektion einer  Blasenmanschette  um  das  Harnlciterostium. 
Obcrflächlichc.gut  differenzierte  Tumoren  sind  cincrendo- 
skopischcn  Resektion  und  LaserkoaguLation  zugänglich. 
Bei  distalen  lokalisierten  Harnleitertumoren  oder  Einzel 
nieren  kann  ggf.  eine  partielle  Ureterektomie  mit  Blasen- 
plastik und  Urctcrneuimplantation  (Psoas-I  litch-  oder 
Boari-Operation)  erfolgen. 

Bei  lokal  inoperablen  oder  metastasierten  Tumoren 
steht  eine  Polychemotherapic  zur  Verfügung.  Diese  hat 
jedoch  keinen  gesicherten  Einfluss  aul  die  Übcrlebemrate. 

Prognose 

5- JÜR: Ta  + TI  -*  80-  100%, T2  -»  70%,T3  + T4  ->  60%. 
Lymphknotenbefall  oder  Fernmetastasierung  verschlech- 
tern die  Prognose  deutlich. 


24.10.3  Bösartige  Neubildungen  der  Harnblase  (C67) 

Zusammenfassung 


Harnblasen kamnome  machen  etwa  3%  aller  bösartigen  Tu- 
moren aus  und  sind  nach  dem  Prosta takar/inom  die  zweit 
häufigsten  Tumoren  des  Urogenitaltrakts.  In  etwa  10%  der 
Fälle  liegen  primär  multiple  Tumoren  vor.  Bei  den  meisten 


Patienten  erfolgt  die  Diagnosestellung  im  Frühstadium.  so 
dass  das  Blascnkar/inom  IroU  hoher  Rezidivrate  insgesamt 
eine  gute  Prognose  hat. 


Ätiologie 

Die  Risikofaktoren  des  Blasenkar/inoms  entsprechen 
denen  des  Urothelkarzinoms  in  Nierenbecken  und  Ureter 
I *•  Kap.  24. 1 0.2  >.  Chronische  Harnwegsinfekte,  insbeson- 
dere bei  Dauerkatheterträgern,  sowie  Bilharziose  können 
die  Entstehung  eines  Plattenepitlielkarzinoms  begünsti- 
gen. Männer  sind  3-mal  häufiger  betroffen  als  Frauen.  Der 
Altersgiptel  liegt  im  5.  und  6.  LcbcnsjahrzehnL 


Pathophysiologie/Pathologie 

Über  90%  der  Harnblasenkarzinome  sind  L'rotlielkar- 
zinome.  Seltener  finden  sich  Plattcncpithclkar/inomc,  sehr 
selten  Adenokarzinome  oder  Sarkome  (bei  Kindern  das 
Sarcoma  botryoides,  <**  Kap.  24.10.4.31. 

Urothelkarzinome  werden  anhand  ihres  Waclwtuimtyps 
in  papilläre,  oberflächliche  und  infiltrierende  Tumoren 
unterteilt  (**  Abb.  24.9).  Darüber  hinaus  ist  der  Malignitäts- 
grad für  Therapie  und  Prognose  entscheidend.  Bei  über 
75%  der  Patienten  liegt  bei  Diagnosestellung  ein  obcrfläch- 


Ts  Ta  TI  T2a  T2b  T3  T4a  Tab 


Urotftel 
Proprla 
Musculans 
Fettgewebe 

* J 

Prostata  Bauch-/ 
Uterus  Becken  - 

Abb.  24.9:  Klassifikation  des  Tumorwadistums  beim  Harnblasenkarzinom  |5J.  Vagina  wand 
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Neubildungen  (COO  - D48) 


lieh  cs.  gut  differenziertes  Karzinom  vor.  Eine  Sondertorm 
ist  das  Carcinoma  in  situ,  ein  multifokal  wachsendes  ober- 
flächliches Karzinom  mit  hohem  Malignitätsgrad. 

Metastasierung 

Lvmphoge«:  obturatorische,  iliakale,  prasakralc  und 
lumbale  Lymphknoten 
I lämatogen:  Lunge,  Knochen,  Leber. 

Tab.  24.25. 

Symptome  und  Befunde 
Häutig  subjektiv  beschwerdefrei 
■ Schmerzlose  Makrohämaturie  ( Ersts>Tnptom  I 

• Unspczifischc  zysti  tische  und  dysuri.schc  Beschwerden 
Fortgeschrittenes  Stadium:  Flankenschmerzen  (Ham- 
stau),  Gewichtsverlust,  Anämie,  lnappetenz. 

Diagnostik 

• Urinstatus,  Urinzytologie  < v.a.  zur  Verlaufskontrolle  I 
Sonographie:  renale  llrsachen  der  Hämaturie,  Metas- 
tasen 

- Urogramm:  Harnstauung,  Zweittumor 

- Urethrozystoskopie:  mit  Biopsie  oder  Resektion  zur 
Diagnoscsicherung,  lokalisation  und  Ausdehnung  des 
Tumors,  Blutung  aus  den  Osticn  als  Hinweis  auf  Zweit- 
tumor 

Staging:  R Ö-Thorax.  CT-Abdomen,  ggf.  Skelettszinti- 
gramm. 

Tab.  24.25  TNM-Klawifikatton  des  Harnblasen- 
karrinoms  (U1CC  2003) 


T,  nichtinvasives  papiUäies  Karzinom 

t.,  Catcmoma  in  situ  („flat  tumor") 

Tumor  infiltriert  subepitheliales  Bindegewebe 
T,  Tumor  infiltriert  Muskulatur 

T„  Tumor  infiltriert  oberflächliche  Muskulatur  (innere  Hälfte) 

Ttt  Tumor  infiltriert  tiefe  Muskulatur  (äußete  Hälfte) 

T,  Tumor  infiltriert  perivesikales  Fettgewebe 

Tu  mikroskopisch 

Tu  makroskopisch 

Tumor  infiltriert  Prostata  oder  Uterus  oder  Vagina  oder 
Becken-  oder  Bauchwand 

T.t  Tumor  Infiltriert  Prostata  oder  Uterus  oder  Vagina 
T.,  Tumor  infiltriert  Becken-  oder  Bauchwand 

N,  keine  regionären  LK-Metastasen 

N.  Metastase(n)  in  solitärem  IK,  < 2 cm  in  größter  Ausdehnung 

N Metastase(n)  in  solitärem  IK,  » 2 cm,  aber  S 5 cm  in  größter 

Ausdehnung  oder  in  multiplen  IK,  nicht » 5 cm  in  größter 
Ausdehnung 

v Metastase(n)  in  LK.  > 5 cm  in  größter  Ausdehnung 
M,  keine  Fernmetastasen 

M,  Femmetastasen 


Differentiald  iagnosen 

Hämorrhagische  Zystitis,  Blasenhnls  varizen,  Blasensteine. 
Blutungen  aus  dem  oberen  I lamtrakt,  Bilharziose,  Endo- 
metriose, Blasendivertikel,  Tumoren  im  kleinen  Becken 
l Rektum,  Sigma,  Uterus)  mit  Blaseninliltration. 

Therapie 

Basis  der  Therapie  jedes  Blasentumors  isl  die  transureth- 
rale Resektion  |TlrR  B)  des  Tumors  mit  Nachresektion  des 
Tumorbetts  und  Ouadrantcnbiopsic  der  restlichen  I larn- 
blasc,  Gleichzeitig  erfolgt  die  bimanuelk  Untersuchung 
der  Blase  zur  Beurteilung  von  Konsistenz  und  Beweglich- 
keit der  Blasenwand. 

Klinik  1UR-Bla.sc: 

Durchführung:  Verwendung  eines  speziellen  Rcsek- 
toskops,  Resektion  des  Bl.isentumors,  der  tiefen  W'and- 
schichlcn,  Biopsien  aus  dem  Umfeld  des  Tumors  und 
Quadrantenbiopsien  der  restlichen  Harnblase,  konti- 
nuierliche Spülung  mit  elektrolytfreicr  Losung,  sorg- 
fältige Blutstillung.  Einlage  eines  Blasenkatheters 
Komplikationen:  Blutung,  Blasenpcrloration,  Ver- 
letzung der  Ureterustien,  TUR-Syndrom  f«  Kap. 
36.7. 1 ),  Harnröhren.«  riktur. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Es  erfolgt  eine  transurethrale  Resektion  des  Tumors  mit 
Quadrantenbiopsie  der  Blase.  Die  histologische  Aufar- 
beitungergibt einen  Ta-Tumor.  Eine  adjuvante  Therapie 
ist  somit  nicht  notwendig.  Wichtig  ist  eine  regelmäßige 
lumornaclisorge  mit  Urinzytologie  und  Zystoskopie. 

Die  weitere  Therapie  erfolgt  nach  histologischer  Aufar- 
beitung des  Präparats  und  richtet  sich  nach  Stadium  und 
Malignitätsgrad: 

Carcinoma  in  situ:  Instillation  von  BOG  (Immunthc- 
rapic,  60-90%  Remission!  oder  alternativ  Chemothe- 
rapeutika (Mitomvcin,  Adriamycin,  Epirubiciul  in  die 
Blase,  engmaschige  Verlaufskontrolle  alle  3 Monate  mit 
Urinzytologic  und  Zystoskopie,  bei  Rezidiv  oder  Tu- 
morprognasion  radikale  Zystektomie 
oberflächliche  Tumoren  (Ta, TI):  Bei  hoch  differenzier 
ten  Tumoren  ist  die  vollständige  transurethrale  Resek- 
tion ausreichend.  Bei  multifokalcm  Wachstum,  gleich- 
zeitigem Nachweis  eines  Carcinoma  in  situ  oder  niedrig 
differenzierten  Tumoren  sollte  ein  intravesikale  Chemo- 
oder  Immuntherapie  erfolgen.  Wichtig  sind  engma- 
schige Nachkontrollen  (hohe  Rezidivrate  bis  70%).  Bei 
hoch  differenzierten  Rezidiven  erfolgt  eine  erneute  Re- 
sektion und  Chemoinstillation,  bei  Tumorprogression 
die  radikale  Zystektomie. 

lokalinvasive  Tumoren  (T2,T3a,  T3b):  radikale  Zystekto- 
mie mit  Harnablcitung  (s.u.).  alternativ  Radiochemo- 
therapie mit  Ziel  der  Organerhaltung,  jedoch  Effekti- 
vität noch  nicht  erwiesen.  Neoadjuvante  und  adjuvante 
Radurcheinotherapicn  werden  derzeit  in  Studien  aul 
Wirksamkeit  geprüft,  bisher  kein  Überlebensvortefl. 
metastasierte  Tumoren:  zur  Prophylaxe  von  nicht  still- 
baren  Blutungen  oder  bei  jauchigem  Tumorzcrfall  kann 
die  palliative  transurethrale  Resektion  oder  Zystektomie 
indiziert  sein,  palliative  Polychcmothcrapic. 
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24.10  Bösartige  Neubildungen  der  Harnorgane  (C64-C68) 


Klinik  Radikale  Zystcktomic: 

Durchführung:  transabdominalcr  Zugang  und  Ent- 
fernung der  Harnblase  unter  Mitnahme  von  Samen- 
blasen und  Prostata  oder  Uterus,  Adnexen  und  Vagi- 
nalvorderwand  sowie  pelvincr  Lymphadcncktomie, 
An  der  Harnableitung  abhängig  von  Tumurstadium, 
Alter  und  Bcglciterkrankungcn  des  Patienten 
Komplikationen:  Blutung,  Infektion,  leekage  von 
Urin,  Verletzung  des  Darms,  Inkontinenz,  Impotenz. 


Klinik  Harnablcitungsverfahrcn: 

Harnleiter  Darm-Implantation:  Implantation  eines 
Ureters  in  die  Kolonwand  am  rektosigmoidalen  Über- 
gang, dauerhafte  kontinente  Harnableitung  I bei  aus 
reichender  analer  Kontinenzl 

Komplikationen:  as/endierende  Infekte  mit  rezidi- 
vierender Pyelonephritis.  Hamstauung,  Resorption 
des  Urins  mit  folgender  hyperchlorämischer,  hypo- 
kaliamischer  Azidose  i Prophylaxe  durch  Harnalka- 
lisicrungi,  chronische  Durchfalle,  erhöhtes  Kolon- 
karzinomrisiko 

Conduit:  Ureteren  werden  in  eine  ausgeschaltete 
Dünn-  «xlcr  Di  ckd  a rmsch  I i ngc  cingcpflanzt,  elas 
Darmslück  in  die  Haut  eingenaht  und  der  Urin  wie 
beim  Anus  praeter  in  einen  Beutel  abgeleitet. 

Pouch  Bildung:  Schaffung  eines  Reservoirs  durch  Bil- 
dung eines  Pnuchcs  (Mainz-Pouch,  Indiana-Pouch) 
aus  dem  ausgcschalletcn  Darmstuck.  Dieses  kann 
über  den  Wurmfortsatz  oder  einen  eingestiilpten 
Üünndarmabschnitt  in  die  Haut  eingenaht  werden. 
Das  Reservoir  wird  so  nach  außen  abgedichtct  und 
vom  Patienten  mehrfach  am  lag  durch  Einmalkathc 


terismus  entleert.  Die  häutigste  Komplikation  ist  der 
Verlust  des  Kontinenzmechanismus. 

Ileumneoblase  («‘  Abb.  24.10k  Aus  einem  ausgeschal- 
teten Ileumabschnitt  wird  eine  Frsatzblasc  gebildet, 
in  die  die  Ureteren  antirefluxiv  eingepflanzt  werden. 
Die  Neoblase  wird  am  unteren  Teil  mit  der  Harnrohre 
anastomosieri.  so  dass  ein  „normales  Wasserlassen“ 
miiglich  wird.  Die  Operation  ist  bei  Frauen  aufgrund 
der  kurzen  Harnrohre  technisch  schwieriger. 

Komplikationen  aller  Ersatzoperationen  sind  die 
Schleim-  und  Steinbildung  in  der  Frsatzblase  sowie 
Störungen  des  Elcktrolythaushalts  durch  Resorp- 
tion von  Urin.  Auch  ist  das  Risiko  der  Entstehung 
eines  Kolonkarzinoms  in  Knlon-Pouches  erhöht 

Prognose 

Oberflächliche  Blasentumoren  haben  eine  hohe  Rezidiv- 
rate (bis  zu  70%l  und  zeigen  in  20%  eine  Tumorprogrvs- 
sion  mit  invasivem  Wachstum. 

5-|UR:TI  (bei  Malignitätsgrad G 1 ) -♦  80-90%.TI  (G2 
+ G3I  + T2  + T3  — > 40  60%.  metastasierte  Stadien  — » 
5-10%. 


/ / S K.  /;  ‘ v\ 
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Abb.  24.10:  Ileumneoblase  [5]. 


24.10.4  Bösartige  Neubildungen  im  Kindesalter 


- Zusammenfassung  - 


Die  häufigsten  urologischcn  Malignome  im  Kindcsaltcr  sind 
Wiiins-Tumor  (6% I, Neuroblastom  (5%)  und  Rhabdomyo- 
sarkom  (5%).  Die  Besonderheit  der  kindlichen  Tumoren  be- 
steht in  dem  meist  hohen  Malignitätsgrad  und  der  frühzeiti- 


gen Metastasierung.  Sie  sind  oft  sehr  chemo-  oder  strahlcn- 
scnsibcl,  so  dass  überwiegend  Kumbinationstherapicn  einge- 
setzt werden.  Die  Prognose  ist  wie  bei  Tumoren  Erwachsener 
stadienabhängig. 


24.10.4.1  Wilms-Tumor  (Nephroblastom) 

Ätiologie 

Altersgipfel  zwischen  2.  und  4.  Lebensjahr,  m = w 
le  älter  die  Kinder,  umso  höher  der  Anteil  an  prognos- 
tisch ungünstigen  Stadien 
In  5%  bilateral. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Maligner  embryonaler  Mischtumor  der  Niere. 

Stadieneinteitung 
Tab.  24.26. 

Symptome  und  Befunde 

> Große  tastbare  abdominale  Raumfordcrung  (häutig 
Erstsymptom!) 

Schmerzen 


Hämaturie 

Fieber. 


Tab.  24.26  Stadien  des  Wilna-Tumors  (nach  National 
Wilms'  Tumor  Study,  NWTS) 


I 

Tumor  auf  eine  Niete  beschränkt,  komplett  entfernt 

II 

Tumor  überschieitet  die  Nietenkapsel,  komplett  entfernt 

UI 

nichthämatogener  Reslduattumor  im  Abdomen  (Tunvorruptur, 
peritoneale  Implantate.  Lymphknottnbefall.  inkomplette  Re- 
sektion) 

tv 

hämatogene  Metastasen  in  Lunge,  Lebet,  Knochen  oder  Gehirn 

V 

bilateraler  Wilms-Tumor 
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Diagnostik 

Sonographie 

MRT. 

Differentialdiagnosen 

Neuroblastom,  Non-Ilodgkin-Lymphom,  Rhabdomyo- 
sarkom, Hcpatoblastom,  polyzystische  Nieren,  Hydro- 
nephrose. 

Therapie 

Verschiedene  Therapieregimes  in  Studien 

National  Wilim’  Tumor  Study:  Tumomephrektomie  mit 

adjuvanter  Chemotherapie 

Europäische  Nephroblastom-Studiengruppe:  neoadju- 
vante Chemotherapie  mit  anschließender  Tumorneph- 
rektomic 

■ Rei  bilateralem  Beiall  Versuch  der  organcrhaltcndcn  Re- 
sektion. 

Prognose 

Abhängig  vom  Stadium  rezidivlreies  Überleben  zwisdten 
50  und  97%. 

24.10.4.2  Neuroblastom 

Ätiologie 

• Altersgipfcl  im  I.  und  2.  Lebensjahr 

• |c  älter  die  Kinder,  umso  häufiger  treten  undifferenzierte 
Formen  mit  schlechterer  Prognose  auf. 

Pathophysiologie/Pathologie 
Tumoren  aus  unreifen  Ncurublastcn  des  adrenergen 
Nervensystems 

In  70%  erhöhte  Katccholaminprnduktion 
« Tumorlokal isaiiou  im  Bereich  des  sympathischen 
Grenzstrangs  ladrenal,  intraabdominal/extraadrenal, 
Hals,  Mediastinum). 

Stadieneinteilung 
^ Tab.  21.27. 


Tab.  24.27  Stadienelnteitung  des  Neuroblastoms 
(International  NeurobLastoma  Staging  System) 


I 

Tumor  auf  Ausgangsorgan  begrenzt,  komplett  entfernt 
(RO  oder  RI),  Ipsilaterale  LK  tumorfrei 

IIA 

lokal  begrenztes  Tumowachstum,  Resektionsränder  nicht 
tumorfrei  (R2),  ipsilaterale  LK  tumorfrei 

IIB 

lokal  begrenztes  Tumorrvachstum.  komplett  oder  inkomplett 
entfernt  ipsilaterale  LK  befallen,  kontralaterale  LK  tumorfrei 

III 

nicht  tesektabler  einseitiger  Tumor  mit  Überschreiten  der 
Mittellinie,  mit  oder  ohne  LK- Befall  oder  lokal  begrenzter 

Tumor  mit  befallenen  kontralateralen  LK  oder  Tumor  in  der 
Mittellinie  mit  bilateraler  Infiltration 

IV 

Metastasen  In  fernen  LK,  Knochen,  Knochenmark,  Lebet, 

Haut  und  anderen  Organen 

IVS 

lokal  begienztes  Tumorwachsturn  (Stadium  l,  IIA.  IIB) 
mit  Haut-,  Leber-  oder  Knochenmarknretastasen 

Symptome  und  Befunde 

Initial  oft  umpcziftsche  Symptom«  Inappetenz,  Ge- 
wichtsverlust, Erbrechen,  Bauchschmerzen,  Fieber 
Tastbarer  Abdominaitumor 

Bei  erhöhter  Katccholaminpruduklion  Fl uslt -Sympto- 
matik, arterielle  Hypertonie  und  Durchfalle 
Vergrößerte  Lymphknoten  durch  frühzeitige  Metasta- 
sierung in  Lymphknoten,  Skelettsystem  und  Knochen- 
mark 

Bei  Rückenmarkskompression  neurologische  Ausfälle. 

Diagnostik 

Sonographie 

Ganzkürper-CT  oder  MRT 
M I BG-Szintigraph  ie 

Ausscheidung  von  Vanillinmanddsaure  im  Urin. 
Therapie 

Operativ:  möglichst  makroskopisch  komplette  Tumor- 
resektion 

Fortgeschrittene  Stadien:  adjuvante  Chemotherapie  und 
anschließend  „Second-  Look-Operation“ 

- Ggf.  adjuvante  Radiotherapie  (v.a,  bei  nicht  komplett 
rcsczicrbarcn  Tumoren  oder  Knochcnschnicr/cn). 

Prognose 

Rezidivfreies  Überleben  im  Säuglingsaltcr  70-75%,  im 
Alter  von  I 2 jahren  25  30%,  später  < 1 5%. 

24.10.4.3  Rhabdomyosarkom 

Ätiologie 

Ubiquitäres  Vorkommen,  im  Urogcnitaltrakt  v.a.  in 

Harnblase  und  Prostata 

Altersgipfel  2.  5.  Lebensjahr  und  lugendalter. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Tumoren  des  embryonalen  Mesenchyms  mit  quergestreif- 
ten Muskelzellen. 

Metastasierung 

Aggressives  inflitratives  Wachstum  mit  hämatogener  und 
lymphogener  Metastasierung  I Lunge.  Lymphknoten,  Kno- 
chen. Knochenmark  I. 

Symptomatik 

I ntermirtierender  llarnvcrhalt 

Hämaturie 

Dysurie 

Bei  Mädchen  gelegentlich  Prolaps  des  Tumors  durch  die 
Harnröhre  (Sarcoma  botryoides). 

Oiagnostik 

Zystuskopic  mit  Tumorbiopsie 

Staging:  Sonographie,  MRT.CT-Abdomen,  -Becken  und 

-Thorax.  Skelcttszintigraphic,  Knochcnmarksbiopsic. 

Therapie 

Abhängig  vom  Erkrankungsstadium  Operation,  Chemo- 
und/oder  Radiotherapie  (nach  Protokollen  der  Gesell- 
schaft für  Pädiatrische  Onkologie). 

Prognose 

5-lüR  aller  Tumoren  70%,  bei  Patienten  mit  Metastasen 
rezidivfreie  5-JÜR  < 30%. 
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24.11  Bösartige  Neubildungen  des  Auges,  des  Gehirns  und  sonstiger  Teile 
des  Zentralnervensystems  (C69-C72) 

Christian  Hosius 


24.11.1  Bösartige  Neubildungen  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebilde  (C69) 

Zusammenfassung 

Zu  den  häufigsten  Tumoren  der  Augenheilkunde  zählen  das  haben,  ist  das  Aderhautmelanom  schwer  zu  therapieren.  Lie- 
Rctinoblastom,  das  Basaliom  und  das  Adcrhautmclanom,  gen  Metastasen  der  lunge  vor.  so  ist  die  lebcnscrwartung 
das  im  Kindesalter  auftritt  Während  das  Retinoblastom  bei  meist  geringer  als  ein  |ahr. 

rechtzeitiger  Diagnose  und  das  Basaliom  eine  gute  Prognose 


24.11.1.1  Tumorenderüder 

Hämangiom,  Xanthelasma  und  Molluscum  contagiosum: 
« Kap.  29.1.4.5  29.1.4.7. 

Basaliom 

Definition:  semimaligncr  Tumor,  der  von  den  basalen 
Zellschichten  der  Epidermis  und  der  Talgdrüsen-  und 
Haarfollikel  seinen  Ausgang  nimmt.  Basaliome  wachsen 
langsam,  infiltrierend  und  destruierend,  setzen  aber  nur 
im  Ausnahmefall  Metastasen  und  gehören  insgesamt  zu 
den  häufigsten  Tumoren  Kap.  24.5.2.1  >. 

Ätiologie/Pathogenese 
Zu  den  Risikofaktoren  gehören: 
höheres  Aller 

chronische  Hautschadigung 
ausgeprägte  Sonnenlichtexposition. 

Besonders  disponiert  sind  Patienten  mit  Xeroderma  pig- 
mentosum. 

Klinik 

Der  Tumor  hat  eine  feste  Konsistenz,  häufig  mit  zentraler 
Vertiefung,  Ulzerationen  und/oder  Teleangiektasien  und 
verursacht  im  Allgemeinen  keine  Schmerzen. 

Diagnose 

Die  Histologie  bestätigt  die  klinische  Diagnose. 

Therapie 

Die  komplette  operative  Entfernung  des  Tumors  ist  die 
Therapie  der  Wahl.  Bei  ungünstiger  Lokalisation  ist  alter- 
nativ eine  fraktionierte  Bestrahlung  möglich. 

Lidmelanom 

Ätiologie/Pathogenese 

Maligne  Melanome  («  Kap.  24.5.1 1 an  den  Augenlidern 
sind  insgesamt  selten.  Sie  entwickeln  sich  aus  einem  Nä- 
vus, können  allerdings  auch  an  unpigmentierten  Haut- 
stellen entstehen  und  sind  leicht  mit  harmlosen  Pigment- 
nävi zu  verwechseln.  Einige  Lidmelanome  sind  nicht  pig- 
mentiert. 

Klinik 

Das  Melanom  stellt  sich  als  dunkelbrauner  Fleck  dar  (•> 
Abb.  24.1 1).  Kennzeichen  der  Malignität  sind  Pigmentver- 
änderungen, rasches  Wachstum.  Blutungsneigung.  Juck- 
reiz und  Brennen. 


Diagnose 

Die  Histologie  bestätigt  die  primär  klinisch  gestellte 
Diagnose. 

Therapie 

• Großzügige  Exzision  im  Gesunden  ohne  vorherige 
Probeexzision! 

Eventuell  Vorbestrahlung  und  Zytostatikabehandlung 

* Im  metastasierten  Stadium  Chemotherapie  mit  Dacar- 
bazin. 

Merke!  Keine  Probeexzision  bei  Verdacht  auf  ein  Lid- 
mclanom. sondern  gleich  komplette  Exzision! 

Prognose 

Nur  bei  vollständiger  chirurgischer  Entfernung  ist  ein  Me- 
lanom heilbar,  ansonsten  ist  die  Prognose  sehr  ungünstig. 

24.11.1.2  Tumoren  und  Pseudotumoren 
der  Tränendrüse 

Ätiologie/Pathologie 
Erkrankungen  des  leukopoetischen  Systems 
■ Mischtumoren  mit  bunter  Histologie  (epitheliale  und 
mesenchymale  Gcwcbcantcilcl 
Karzinome 
Zysten. 

Klinik 

Auffällig  Lsi  zunächst  lediglich  eine  schmerzlose  Schwel- 
lung. Erst  in  fortgeschrittenen  Stadien  kann  es  zur  Verlage- 


Abb.  24.11:  Oberflächliches  Melanom  [6|. 
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rung  des  Bulbus  mit  Exophthalmus  und  Doppelbildern 
kommen. 

Diagnose 

Inspektion 

• Bildgebende  Verfahren  (CT,  M RT  u.  a. ) 

Histologie. 

Komplikationen 

Selten  kommt  cs  zur  Mctastascnbildung. 

Therapie 

Solide  Tumoren  sollten  möglichst  rasch  komplett  operativ 
entfernt  werden;  bei  Lymphomen  erfolgt  eine  internisti- 
sche Behandlung. 

Prognose 

Die  Prognose  Ist  sehr  günstig,  wenn  die  Therapie  frühzeitig 
erfolgt;  ansonsten  besteht  ein  hohes  Rezidivrisiko  mit  un- 
günstigerer Prognose. 

24.11.1.3  Tumoren  der  Bindehaut 

Die  Tumoren  der  Bindehaut  können  gut-  oder  bösartig 
sein.  Gutartige  Neubildungen  werden  entfernt,  wenn  sie 
Beschwerden  verursachen.  Allerdings  müssen  sie  ständig 
kontrolliert  werden,  um  eine  maligne  Entartung  - wie  sie 
z,  B.  bei  der  Mclanosis  conjunctivae  auftreten  kann  - recht- 
zeitig zu  erfassen. 

Bindehauthämangiom:  Kap.  29.2. '1.3. 

Melanosis  conjunctivae 

«r  Kap.  29.2.4 

Definition:  flächenhafte,  bräunliche  Pigmentierung,  die 
meist  einseitig  nuftritt. 

Klinik 

Es  finden  sich  flache,  bräunliche,  gut  verschiebliche,  irre- 
guläre Pigmentierungen  der  Bindehaut. 

Komplikationen 

Die  Veränderung  ist  zwar  primär  gutartig,  kann  icdoch 
zum  malignen  Bindchautmclanoni  entarten. 

Therapie 

Angezeigt  sind  regelmäßige  Kontrollen,  bei  Auftreten  von 
Zellatypien  erfolgt  die  Exzision  im  Gesunden. 

Karzinom 

Definition:  bösartiger  epithelialer  Tumor  (meist  Platten- 
epithell. 

Ätiologie/Pathogenese 

Das  Bindehautkarzinom  entsteht  aus  einer  Präkanzeröse 
oder  einem  Papillom. 

Klinik 

Als  Präkanzeröse  sicht  man  eine  weißliche  bis  rosafarbene 
Raumfordcruug,  die  später  in  Richtung  Hornhaut  wächst 
und  vaskularisiert 


Therapie 

Der  Tumor  wird  durch  Exzision  im  Gesunden  und  Kryo- 
therapie behandelt;  bei  stärkerer  Infiltration  ist  eine  Enu- 
kleation erforderlich. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  schlecht. 

24.11.1.4  Sonstige  Tumoren 
Melanozytäre  Nävi 

Melanozytäre  Nävi  der  Aderhaut  sind  eine  relativ  häufige 
Erscheinung  und  bei  ca.  5"o  der  Bevölkerung  zu  finden.  Sic 
sind  schwarz,  grau  oder  braun,  unscharf  begrenzt  und 
harmlos.  Allerdings  ist  eine  maligne  Entartung  möglich; 
daher  sind  regelmäßige  Kontrolluntersuchungen  und  die 
differcntialdiagnostischc  Abgrenzung  von  malignen  Mela- 
nomen von  großer  Bedeutung  (**'  Kap.  24.16.11 }. 

Maligne  Melanome 

Das  maligne  Melanom  ist  der  häufigste  primäre  Tumor  des 
Augeninneren.  Es  handelt  sich  um  einen  sehr  malignen 
Tumor,  der  zu  einer  frühen  hämatogenen  Metastasierung 
neigt. 

Klinik 

Die  Symptomatik  richtet  sich  nach  der  Lokalisation: 
Melanome  der  Iris  sind  gefäßreich  und  unscharf  be- 
grenzt. Vbrdcrkammcrblutungcn  und  Sckundärglau- 
komc  können  auftreten. 

ZÜiarkorpermelanomc  fallen  oft  erst  vergleichsweise 
spät  durch  Akkommodationsstörungen  und  Rcfrak- 
tionsünderungen  infolge  einer  Verdrängung  der  Linse 
auf.  Auch  hier  kann  sich  ein  Sekundärgiaukom  mani- 
festieren. 

Adcrhautmclanomc  können  je  nach  ihrer  Lokalisation 
zu  Visuseinschränkungen  führen.  Sie  imponieren  hcll- 
bis  dunkelbraun  und  zeigen  oft  orangefarbene  Pigment- 
ablagerungen (Lipofuszin)  auf  ihrer  Oberfläche. 

Komplikationen 

Hauptkoniplikation  ist  die  Metastasierung.  Durch  Blo- 
ckade des  Kammerwinkels  mit  Tumorzellen  kann  ein 
Sekundärgiaukom  entstehen. 

Therapie 

Irismelanom:  im  Frühstadium  Iridektomie  oder  Irido- 
zyklcktomic,  bei  Inopcrabilität  Bestrahlung;  in  fort- 
geschrittenen Stadien  Enukleation 
Ziliarkorperinelanom:  Operation  oder  Bestrahlung 
Aderhautmclanom:  Photokoagulation,  Bestrahlung  oder 
Operation  (Enukleation). 

Prognose 

Da  Irismelanomc  im  Allgemeinen  früher  bemerkt  werden 
und  dann  noch  kleiner  sind,  haben  sie  eine  günstigere  Pro- 
gnose als  Ziliarkörper-  oder  Chorioidea- Melanome. 

Retinobtastom 

Definition:  häufigster  intraokularer  bösartiger  Tumor  bei 
Kindern,  der  sich  aus  unreifen  Embryonalzellen  entwi- 
ckelt 
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Ätlologie/Patliogenese 

Meist  liegt  eine  Genmutation  zugrunde,  seltener  wird  der 
Tumor  autosomal-dominant  vererbt. 

Klinik 

Der  Tumor  manifestiert  sich  typischerweise  durch  Schie- 
len, verbunden  mit  Verlust  der  Sehschärfe,  Schmerzen  und 
Druckanstieg.  Spater  zeigt  sich  eine  weißliche  Pupille. 
( D'ukokoric,  amaurotisches  Katzenauge,  w Kap.  29.7.2.4). 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  mit  Ophthalmoskopie  und  Sono- 
graphie gestellt. 

Differentialdiagnose 

Auszuschliclkn  sind  tuberöse  Sklerose,  Morbus  Coats, 
eine  angeborene  Katarakt  oder  retrolenule  Fibroplasie, 
aber  auch  ein  Glaskörperabszess,  ein  persistierender  pri- 
märer hyperplastischer  Glaskörper  sowie  andere  Tumoren. 

Therapie 

Frtthstadium:  Bestrahlung,  Laser-  oder  Kryokoagula- 
tion,  häufig  anschließend  adjuvante  Chemotherapie 
Fortgeschrittenes  Stadium:  Enukleation. 

Merke!  Bei  beidseitigem  Befall  muss  ein  Auge  entfernt 
und  das  andere  bestrahlt  werden. 

Prognose 

Bei  entsprechender  Behandlung  ist  die  Prognose  gut. 


Fallbelsplel  Ein  20  Monate  alter  lunge  kommt  wegen 
seit  einiger  Zeit  bestehenden  Einwärtsschielens  und  ei- 
nes weißen  Pupillenreflexes  des  linken  Auges  zur  dia- 
gnostischen Abklärung.  Im  Fundus  wird  ein  großer,  pro- 
minenter und  gut  vaskularisierter  Tumor  sichtbar.  Nach 
Enukleation  wird  die  Verdachtsdiagnose  eines  Retino- 
blastoms  histologisch  bestätigt  und  der  Fungc  wird  mit 
einem  künstlichen  Auge  versorgt. 

Tumoren  der  Orbita 

Ätiologie/Pathogenesc 

Bei  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Orbitatumoren  han- 
delt es  sich  um  direkt  vom  Orbitagewebe  oder  unmittelba- 
ren Nachbargewebe  (z.B.  Tränendrüse)  ausgehende  Neu- 
bildungen. Hämangiome,  Lymphome,  Rhabdomyosar- 
kome, Dermoidzysten,  Meningeome  und  Mischtumoren 
der  Tränendrüse  kommen  vor.  Metastasen  anderer  Tumo- 
ren findet  man  in  der  Orbita  nur  selten. 

Klinik 

Typischerweise  kommt  es  zum  einseitigen  Exophthalmus 
mit  eingeschränkter  Bulbusbeweglichkeit.  Die  optische 
Achse  kann  durch  das  Tumorwachstum  verkürzt  werden 
(Hyperopie).  Im  fortgeschrittenen  Stadium  kann  es  infolge 
einer  Optikusatrophie  zu  Sehstörungen  kommen. 

Diagnose 

Die  klinische  Symptomatik  Ist  wegweisend,  die  Sicherung 
der  Diagnose  erfolgt  durch  bildgebende  Verfahren. 

Therapie 

Abhängig  von  der  Tumorart  entscheidet  man  sich  für  ein 
operatives  Vorgehen  oder  die  Strahlcnthcrapic. 


24.11.2  Tumoren  des  ZNS  (C70-C72) 

Christoph  Schradfr 


Zusammen  Fassung 


Hirntumoren  machen  10%  aller  Malignome  aus  und  kom- 
men damit  relativ  häufig  vor.  Man  unterscheidet  himeigene 
lumoren,  die  primär  im  ZNS  entstehen,  von  Metastasen.  Die 
klinischen  Symptome  eines  Hirntumors  werden  ganz  we- 
sentlich von  seiner  Lokalisation  bestimmt  und  machen  sich, 
wenn  man  von  epileptischen  Anfällen  absicht,  in  Form  von 


neurologischen  Ausfallen  bemerkbar,  d ic  sich  im  Verlauf  von 
Wochen  bis  Monaten  entwickeln.  Therapeutisch  kommen 
neben  der  operativen  Entfernung  Chemotherapie  oder  Be- 
strahlung zur  Anwendung,  oft  auch  in  Kombination,  und 
trotzdem  ist  die  Prognose  von  Hirntumoren  mit  wenigen 
Ausnahmen  schlecht. 


24.11.2.1  Allgemeines 

Epidemiologie 

Hirntumoren  sind  häufig.  Die  Inzidenz  liegt  bei  10-15  auf 
100000  Einwohner  im  lahr,  wobei  15-50%  Metastasen 
sind.  10%  aller  malignen  Tumoren  entstehen  im  ZNS 

(«*  Tab.  24.28). 

Merke!  70%  aller  Hirntumoren  des  Kindes  liegen  in- 
ffatentoriell.  70%  der  Tumoren  des  Erwachsenen  su- 
pratentoriell. 


Ätiologie/  Pathogenese 

Die  Ätiologie  von  primären  Hirntumoren  ist  weitgehend  un- 
bekannt. Risikofaktoren  sind  frühe  Bestrahlung  des  Schädels 
und  Phakomatosen  fneurokutane  Syndrome;  »•  Kap. 
39.10.5,1 ).  die  mit  einem  deutlich  erhöhten  Risiko  für  pri- 
märe Hirntumoren  einhergehen  (*  Tab.  24.29). 

Einteilung 

Tumoren  im  zentralen  Nervensystem  können  nach  mehre- 
ren Kriterien  eingeteilt  werden; 
bildge-bende  Kriterien:  Danach  werden  intrakranielle 
und  intraspinaic  Tumoren  nach  ihrer  Lokalisation  in 
intraaxialc  Tumoren  I Tumoren  in  der  Neuroachse  - also 
intrazerebral  oder  intrameduüär)  und  cxtraaxialc  Tu- 
moren (alle  Tumoren  außerhalb  von  Hirn-  otlcr 
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Tab.  24.28  V/HO-Grade  und  Häufigkeit  von  intrakraniellen  Tumoren 


Tumorgruppe 

Anteil 

Tumor 

Grad 

Astrozytome 

6% 

pilozytisches  Astrozytom 

Gradl 

8% 

Astrozytom  (niedriggiadlg) 

GradU 

<3% 

anaplastisches  Astrozytom 

Grad  Ul 

15% 

Gtioblastoma  multifomte 

Grad  IV 

Oligodendrogliome 

5% 

Oligodendrogliom 

Grad  II 

anaplastisches  Oligodendrogliom 

Grad  UI 

Ependymome 

5% 

Subependymom 

Gradl 

myxopapillares  Ependymom 

Gradl 

Ependymom 

Grad  U 

anaplastisches  Ependymom 

Grad  UI 

Ptexustumoren 

<1% 

Plexuspapillom 

Gradl 

Plexuskarzinom 

Grad  UI  + Grad  IV 

neuronale  Tumoren 

<3% 

Gangtiozytom 

Gradl 

Gangtiogliom 

Grad  1 + Grad  U 

dysembryoplastisdier  neuroepfthelialer  Tumor 

Gradl 

zentrales  Neurozytom 

Gradl 

Pineaüstumoren 

<2% 

Ptneozytom 

Grad  U -k  Grad  UI 

Pineohlastnm 

Grad  IV 

embryonale  Tumoren 

5% 

Medulloblastom 

Grad  IV 

andere  PK  ET  (primitive  neuroektodermale  Tumoren) 

Grad  IV 

Tumoren  des  PNS 

8% 

Neurinom 

Grad  1 

maligner  peripherer  Nervenscheidentumor 

Grad  UI  * Grad  IV 

menlngeale  Tumoren 

15% 

Meningeom 

Gradl 

anaplastisches  Meningeom 

Grad  III 

Hämangioperizylom 

Grad  UI 

Lymphome 

<2% 

primäres  ZNS  Lymphom 

Grad  IV 

Metastasen 

25% 

Karzinome.  Melanome.  Lymphome 

Grad  IV 

Tab.  24.29  Mit  Phakomatosen  assoziierte  Hirntumoren 


Morbus  von  Recklinghausen 
(Neurofibromatose  Typ  I,  NF1) 

Astrozytome 

Neurofibrome 

Optikusgliome 

Neurofibromatose  Typ  II  (NF2) 

Akustikusneurinome  (bila- 
teral!) 

Giiome 

Meningeome  (multipel!) 
Neurinome 

von-Hippet-lindau-Syndrom 
(zerebeUorettnale  Hämangloblastose) 

zerebellare  Hamangio- 
blastome  (Lindau-Tumor) 
retinale  HämangiobUstome 

Sturge- Weber-Syndrom 
(trigeminozcrebrale  Hämanglomatose) 

Hämangiome  in  Hirn  und 
Gesicht 

Morbus  Bourneville- Pringle 
(tuberöse  Sklerose) 

Riesenzellastrozytome 

Rückcnmarksgewcbcl  cingcteüt.  In  Kenntnis  von  Alter 
des  Patienten  und  Lage  des  Tumors  kann  man  oft  aut 
die  Artdiagnose  schließen  ('*  Tab.  24.30). 
histopathologischc  Kriterien:  In  der  internationalen 
Klassifikation  der  WHO  sind  die  Hirntumoren  gemäß 
ihrem  histologischen  Zelltyp,  dem  Grad  der  Anaplasie 
und  ihrer  klinischen  Relevanz  in  vier  Grade  cingctcilt. 
Die  Malignität  nimmt  dabei  von  Grad  I (benigne)  bis 
Grad  IV  (hochmaligne)  zu  («*  Tab.24.31). 
histogenefische  Kriterien:  Diese  Kriterien  teilen  die 
ZNS-Tumoren  nach  ihrer  histologischen  Herkunft  ein: 
Tumoren,  deren  ursprüngliches  Gewebe  die  Gliazellen 
sind,  heißen  Gliome,  diejenigen  neuronalen  Ursprungs 
heißen  neuronale  Tumoren  ( nicht:  Neurome  oder  gar 
Neurinome! ),  Tumoren  embryonalen  Ursprungs  sind 
primitive  ncurocktodcrmalc  Tumoren  (PNET)  und 
Tumoren  meningealen  Ursprungs  Meningeome.  Ltwa 
15-50%  aller  Hirntumoren  sind  Metastasen, 
ätiologische  Kriterien:  Diese  Kriterien  nutzen  den  Ur- 
sprung eines  Tumors  als  Bewertungsmaßstab.  Primäre 
Hirntumoren  gehen  vom  Hirngewebe,  vom  Rücken- 
marksgewebe,  von  den  I limhäuten  oder  der  I lypophysc 
aus.  Eine  Sonderlorm  ist  das  primäre  ZNS- Lymphom. 
Sekundäre  Tumoren  sind  Metastasen  von  Primärtu- 
moren außerhalb  des  ZNS. 


268 


24.11  Bösartige  Neubildungen  des  Auges,  des  Gehirns  und  sonst.  Teile  des  ZNS  (C69-C72) 


Tab.  24.30  Bevorzugte  Lage  von  Hirntumoren 


Lage 

Tumor 

Erwachsene 

Kinder  und  Jugendliche 

supraterrtoriell 

Glioblastome 

Astrozytome 

Oligodendrogliome 

Meningeome 

Ependymome 

Ple»us  papillom« 

Mittellinie 

Hypophysenadenome 

Meningeome 

Pinealome 
Kraniopharyngeome 
Keimzell  tu  moten 
Ponsgliome 

infratentoriell 

Hämangioblastome 

Meningeome 

Medulloblastome 
pilozytische  Astiozytom« 
Ependymome 

Kleinhtm-Briicken- 

Winkel 

Akustikusneurinome 

Meningeome 

Metastasierung 

Merke!  Primäre  himcigcnc  Tumoren  metastasieren  ex- 
trem selten  und  praktisch  nie  systemisch. 

Überden  Liquor  können  primär  hirneigene  Tumoren  the- 
oretisch nur  dann  metastasieren,  wenn  sic  Anschluss  an 
das  Ventrikclsystem  linden.  Nur  wenige  Hirntumoren 
streuen  über  den  Liquorweg  und  bilden  Abtropffnetasta- 
sen  innerhalb  des  ZNS  (• ; Tab.  24.32).  Selbst  hochmaligne 
(iliomc  streuen  extrem  selten  innerhalb  des  ZNS. 


Klinik 

Himdruckzeichcn: 

leitsymptom:  unspezitischer  Kopfschmerz! 

- morgendliche  Übelkeit  mit  schwallartigem  Erbrechen 
Nackensteife 

- Pupillomotorikstörung  (z.B.  undulierende  Mydria- 
sis)  durch  Druck  aufs  Mittclhirn 

- Vigilan/mindcrung  (spätes  Zeichen) 

Fokale  Herdzeichen  (Paresen,  sensible  Ausfälle,  Sprech- 
und  Sprachstörungen,  Querschnittslähmung  bei  spina- 
len Tumoren ! 

Epileptische  Anfälle  (bei  50%  Erstsymptom! ) 

Psychische  Veränderungen  (Depression.  Manie,  Aggres- 
sion, Angst,  Wahn ) 

Endokrine  Störungen  bei  hormon produzierenden  Tu- 
moren oder  Tumoren  in  der  Hypophysenregion 

- Ak romegaliey Riesen wuchsfM inderwuchs 

- Hypothvrcosc/1  Ivpcrthyrcosc 

- S1ADH 

- Cushing-Syndrom. 

Merke!  Die  klinische  Manifestation  eines  Hirntumors 
ist  äußerst  variabel  und  abhängig  von  der  lokalisation. 
Je  aggressiver  und  maligner  ein  Hirntumor  ist,  desto 
rascher  treten  die  klinischen  Zeichen  auf. 


Diagnose 

cCT  ohne  und  mit  Kontrastmittel  bei  Verdachtsdiagnose 
„I  limtumor“  (Vaskularisation  von  Tumoren?  Knochcn- 
arrosionen?  Verkalkung?  Einblutung?) 
cMRT  ohne  und  mit  Kontrastmittel  zur  Bestätigung  und 
Darstellung  des  Ausmaßes  des  Wachstums  (bei  schädel- 


Tah.  24.31  Histopathologische  WHO-Kriterie-n  primärer  ZJJS-Tumoren 


Grad 

Differenzierung 

Wachstum 

Zelldichte 

Zellpolymorphie 

Mitosen 

Dignität 

1 

hoch 

sehr  langsam 

gering  bis  mittel 

wenig 

kaum 

benigne 

n 

mäßig 

gering 

erhöht 

wenig  bis  mäßig 

wenig 

semimaligne 

m 

anaplastisch 

mäßig 

erhöht 

deutlich,  mit  pathologischen 
(glomemloiden)  Gefäßen 

deutlich 

maligne 

IV 

gering 

schnell 

hoch 

deutlich,  mit  Nekrosen 

zahlreich 

hochmaligne 

Tab.  24.32  ln  den  Liquor  metastasierende  prrmäte  Hirntumoren 


Tumor 

Häufigkeit 

Bevorzugte  Lokalisation 

Häufigkeit  von 
Metastasen 

Medianes 

Erkrankungsalter 

Medulloblastom 

2-7%  (Erwachsene) 

20 -304»  (Kinder) 

Kleinhimwurm  bz«.  Dach  des  IV.  Ventrikels 

10-40% 

12  Jahre 

ana  plastisch  es 
Epeitdymom 

1,4-61,  (Erwachsene) 
20%  (Kinder) 

60%  infratentoriell 

<20% 

20-50  Jahre 
< 10  Jahre 

Plexuskarzinom 

0,05-0.3% 

Seitenventrikel  (Kinder) 

IV.  Ventrikel  (Erwachsene) 

•> 

2 Jahre 

Plneoblastom 

0,01% 

Cistema  ambiens 

50% 

8 Jahre 
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basisnahen  und  spinalen  Tumoren  Methode  der  ersten 
Wahl,  weil  die  CI'  dort  artefaktbedingt  nur  begrenzte 
Aussagen  zulässt  I 

KFC:  I lerdbefunde,  eventuell  cpilcpsietypischc  Poten- 
ziale bei  kortexnahen  Tumoren 
Liquor:  Zellzahl  TT  (Meningeosis  neoplastica),  Eiweiß  T 
(Schrankenstörung),  Zytologie  (DD  entzündliche  Er- 
krankungen) 

Labor:  AFP,  CEA  und  ß-HCG  bei  V.a.  Pincalis-  oder 
Keimzelltumoren;  Hormone  bei  Hypophysentumoren 
Myelographie:  bei  spinalen  Tumoren,  wenn  MRT  nicht 
durchführbar  (/..  B.  bei  Herzschrittmacher) 

Digitale  Subtraklionsangiographie:  bei  Gefäßtumoren, 
bzw.  zur  präoperativen  Darstellung  der  Gefäßversor- 
gung von  Hirntumoren 

Huordcsoxyglukosc(FDG)-PfcT  oder  Mcthionin-PLT: 
Messung  der  metabolischen  Aktivität  des  Tumors  (Gra- 
ding! 1. 

Stereotaktische  Biopsie. 

Therapie 

» Symptomatisch  und  palliativ 

- Hirndrucktherapie 
Anfallsprophylaxe 

- Thromboseprophylaxe 

- Schmerzthcrapic 
■ Operativ 

« Strahlcntherapie 
Chemotherapie. 

Prognose 

Die  Gliome  haben  insgesamt  eine  schlechte  Prognose,  was 
im  Wesentlichen  daran  liegt,  dass  man  sie  aus  dem  Gehirn 
nicht  ohne  Weiteres  radikal  genug  im  Gesunden  entfernen 
kann.  Eine  der  Ausnahmen  ist  das  pilozytische  Astrozy- 
tom, das  potenziell  heilbar  ist.  Die  Tumoren  des  periphe- 
ren Nerven,  der  Meningen  und  des  Ventrikclsystems  haben 
die  bessere  Prognose  (*»  Tab.  24.33). 

Tab.  24.33  Prognose  von  Hirntumoren  nach 
Behandlung 


Grad  Tumor  postoperative 

Überlebenszeit 

1 pilozytisches  Astrozytom  > 5 Jahre 

Subepe  ndymom 
Plexuspapillom 
Meningeom 
Neurinom 
Kraniopharyngeom 
Hänranqioblastoin 

It  Astrozytom 

Oligodendrogliom 

IH  anaplastisdies  Astrozytom 

Gemrinom 

anaplastisches  Oligodendrogliom 

IV  Glioblastom 

Medulloblastom 
primäres  ZNS-Lymphom 
MeningosarVom 


24.11.2.2  Pilozytisches  Astrozytom 
(Spongioblastom) 

Definition 

Langsam  wachsender,  gutartiger  Tumor  IWHO-Grad  ll, 
meist  aus  einem  soliden  und  einem  zystischen  Anteil,  der 
zwischen  dem  7.  und  17.  l-ebensjahr  auftritt.  Die  juvenilen 
pilo/ytischcn  Astrozytome  wachsen  verdrängend  und  be- 
vorzugt im  Kleinhirn,  seltener  im  Bereich  der  Mittellinien- 
strukturen (Stammganglien.  Thalamus,  Himstamm)  oder 
entlang  dem  N.  opticus,  sehr  selten  supratcntoricll  in  den 
Großhirnhemisphären  (dann  schon  oft  WHO-Grad  II  mit 
diffuser  Infiltration  und  schlechter  Darstdlbarkeit  in  der 
Bildgcbung). 

Klinik 

Bei  supratentorieüer  Lokalisation  sind  die  Erstsymptome 
häutig  epileptische  Anfälle,  bei  Sitz  im  Kleinhirn  Schmer- 
zen im  Nacken  und  Hinlcrkopf,  eine  häufig  einseitige  zere 
btllare  Ataxie  und  Hirndruckzeichen,  bei  Sitz  im  Hirn- 
stamm Hirnnervenparescn.  im  N.  opticus  Visusminderung 
und  Optikusatrophie, 

Therapie  und  Prognose 

Die  juvenilen  pilo/ytischcn  Astrozytome  sind  meist  gut  ab- 
gren/bar  und  bei  Sitz  im  Kleinhirn  operativ  gut  zugäng- 
lich. Die  Tumoren  im  Bereich  der  Mittellinie  sind  dagegen 
operativ  schlecht  zugänglich,  eine  zusätzliche  Radiatio  ist 
empfehlenswert;  auch  bei  supratentoricllcr  Lokalisation 
wird  nach  inkompletter  Resektion  eine  Radiatio  empfoh- 
len. Bei  inkompletter  Resektion  tritt  oft  erst  nach  Jahren 
ein  Rezidiv  auf,  die  Angaben  über  eine  maligne  Entdiffe- 
renzierungschwanken zwischen  13  und  79%. 

Merke!  Die  5-lahres-Überlebensrate  bei  kompletter 
Resektion  eines  pilo/ytlschen  Astrozytoms  ist  100%;  da- 
mit ist  dieser  Tumor  das  Gliom  mit  der  besten  Prognose. 

24.11.2.3  Astrozytom 

Oefinition 

Von  diesem  dillerenzierten  aslrozytären  Tumor  des  jünge- 
ren bis  mittleren  Erwachscncnaltcrs  gibt  es  eine  fibrilläre, 
eine  gemisto/ytische  und  eine  protoplasmatische  Form. 
Der  Tumor  ist  fast  immer  supratentorid!  gelegen  (frontal 
> temporal  > parietal). 

Klinik 

Erstsymptom  sind  Anfälle  (>  60%),  deutlich  seltener  fo- 
kal-neurologische Defizite  oder  I lirndruckzeichen. 


3-5  Jahre 
2-3  Jahre 

6-15  Monate 


Diagnose 

Im  cCT  findet  sich  oft  eine  hypodense  Raumforderung 
ohne  KM- Anreich erung,  was  sich  im  MRT  bestätigt;  im 
MRT  kommt  daun  oft  auch  eine  diffuse  Infiltration  des 
benachbarten  Gewebes  zur  Darstellung. 

Therapie 

Eine  Operation  ist  nur  bei  ausgedehnten  und  gut  zugäng- 
lichen Tumoren  angezeigt,  bei  unzugänglichen  lumoren 
dagegen  eine  stereotaktische  Bestrahlung.  Bei  diffus  infil- 
trierenden Tumoren  ohne  Paresen  in  wichtigen  I lirnrcgio- 
nen  sollte  man  abwarten  und  halbjährliche  MRT-Kontrul- 
len  durchfuhren. 
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Prognose 

Die  MÜZ  beträgt  7-8  fahre;  entscheidend  ist  die  zu  be- 
fürchtende maligne  Transformation:  Bei  mehr  als  60%  der 
Rezidive  transformiert  sich  das  G-lt- Astrozytom  zu  einem 
CJ-III - oder  G-IV-Tumor. 

24.11.2.4  Anapiastisches  Astrozytom 

Definition 

Astrozytärer  Tumor,  der  im  Gegensatz  zum  G-ll-Asxro- 
zytom  Kontrastmittel  aufnimmt  und  eine  ausgeprägte  Vas- 
kularisation aufweist.  Er  ist  sehr  mitosenreich  und  prolifc- 
riert  daher  viel  schneller. 

Diagnose 

Die  im  cCT  nativ  zur  Darstellung  kommende  Raumtorde- 
rung  kann  hypo-,  iso-  oder  hyperdens  sein,  weist  aber  fast 
immer  ein  peri fokales  Ödem  auf  und  ist  immer  kontrast- 
m ittclanrcichcmd. 

Therapie 

Operation  bei  Zugänglichkeit,  postoperative  Radiatio. 
Chemotherapie  nach  PCV-Schema  (Procarbazin, 
CCNÜ,  Vincristin)  oder  Temozolomid. 

Prognose 

Die  MÜZ  liegt  bei  3-4  lahren. 

24.11.2.5  Glioblastom 

Definition 

Das  Glioblastom  ist  der  häufigste  astrozytärc  Tumor  (50% 
aller  Gliome,  10-15%  aller  intrakraniellen  Tumoren)  und 
entspricht  seiner  schlechten  Differenzierung  wegen  einem 
Grad-IV-Astrozytom.  Es  entsteht  meist  in  den  Großhirn- 
hemisphären von  50-60-Jährigen.  Wächst  cs  über  den 
Balken  in  die  kontralateralc  Seite,  bezeichnet  man  es  als 
Schmctleriingsgiiom.  Histologisch  finden  sich  Tumorge- 
fiilse  mit  Glomerulus-ähnlichen  Endothelproliferationen 
und  perivaskulärem  Tumorzcllkranz,  ausgeprägte  Tumor- 
zellpolymorphie  und  ggf.  Tumorriesenzellen,  ln  der  Über- 
sicht stellen  sich  ausgedehnte  Nekrosen  mit  Blutungen 
und  PscudopalisadcnstellungdcrTumor/cllen  ehr. 

Klinik 

Zwischen  der  Erstmanifestation  'durch  beispielsweise 
einen  epileptischen  Anfall)  und  weiteren  Ausfällen  liegt 
nur  wenig  Zeit, 

Diagnose 

In  der  cCT  erkennt  man  eine  ringförmige,  kontrast mittel 
an  reichernde  Raumforderung  mit  zentraler  hypodenser 
Nekrose,  teilweise  mit  Verkalkungen  oder  LUnblutung  und 
wegen  des  raschen  Wachstums  mit  ausgeprägtem  perifo 
kalcm  Odem.  In  der  MRT  kommt  die  diffuse  Infiltration 
besser  zur  Abbildung  («*  Abb.  24.12). 

Therapie 

Die  Therapie  entspricht  der  beim  aruplast  ischen  Astrozy- 
tom. 

Merke!  Mit  einer  MÜZ  von  9 Monaten  trotz  OP,  Ra- 
diatio und  Chemotherapie  - gehört  das  Glioblastom  zu 
den  bösartigsten  Tumoren  Überhaupt 


Abb.  24.12:  Glioblastom,  a)  ln  der  T2  ge*nthteten  axialen  Schicht  er 
kennt  nun  rechts  okzipital  eine  zystisch  aufgetriebene  Raumforderung 
mit  diffusem  perifbkalem  Ödem  und  Mittelhnienverlagerung.  b)  Dieselbe 
inhomogen  begrenzte  Ringstruktur  ist  auf  der  sagittalen  Tl-Wichtung  mit 
Kontrastmittel  zu  erkennen  [2). 

Fallbeispiel  Ein  43-jährigcr  l-andwir»  cricidet  beim  Rü- 
benroden erstmals  einen  epileptischen  Anfall.  Bei  Ein- 
treffen des  Notarzies  ist  zwar  der  Anfall  vorüber,  aber 
neben  einem  postiktalen  Verwirrtheitszustand  fallt  im 
Armvorhaltcversuch  eine  Pronationstendenz  der  linken 
Hand  im  Sinne  einer  latenten  Parese  auf.  Eine  halbe 
Stunde  später  in  der  Notaufnahme  ist  der  Mann  wieder 
wach,  voll  orientiert  und  kooperativ,  die  Lähmung  ist 
nicht  mehr  nachweisbar  und  auch  der  übrige  neurologi- 
sche Untersuchungsbefund  ist  unauffällig,  so  dass  der 
aufnehmende  Neurologe  an  eine  Todd-Parese  nach  epi- 
leptischem Anfall  denkt.  Alkohol  und  Medikamente 
werden  als  Auslöser  des  Anfalls  ausgeschlossen.  Das  zur 
Klärung  der  Anfallsursache  durchgefuhrtc  c.MRT  zeigt 
unerwarteterweise  eine  rechts  im  hinteren  Marklager 
gelegene,  zystisch  aufgctricbcnc  Raumforderung  mit 
ringförmiger  Koulrastmittelanreichcrung  von  2x2  cm 
Ausdehnung.  Durch  Serum-  und  Liquoruntersuchung 
werden  eine  Toxoplasmose,  eine  Echinokokkose  und  ein 
Abszess  ausgeschlossen.  Der  Patient  erhält  Dcxamctha- 
son  als  Amiödembehandlung  und  Valproat  als  Anfalls- 
prophvlaxe.  Man  entschließt  sich  zu  einer  Biopsie,  bei 
der  ein  Glioblastom  diagnostiziert  wird.  Der  Ncurochi- 
rurg  kann  den  Tumor  nicht  vollständig  cxstirpicrcn, 
weshalb  eine  Temuzulomid-Chemothcrapie  angeschlos- 
sen wird.  Etwa  ein  halbes  lahr  nach  der  OP  entwickelt 
der  Patient  eine  I leminnopsie  nach  links  und  eine  sen- 
Somolorischc  Halbseiiensymptomatik.  und  das  cMRT 
zeigt  ein  Rezidiv  des  Glioblastoms. 
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24.11.2.6  Oligodendrogliom 

Definition 

Oligodendrogliome  sind  meist  in  einer  Großhirnhemi- 
sphäre lokalisiert  und  weisen  häufig  regressive  Verände- 
rungen in  Form  von  Blutungen,  Zysten  und  Verkalkungen 
aui.  Histologisch  bietet  sieh  ein  typisches  Muster  von  klei- 
nen und  gleichförmigen  Glia/ellen  (Bienenwabenmuster). 
Sie  infiltrieren  langsam  pilzförmig  den  Kortex  und  gele- 
gentlich auch  die  Meningen  und  neigen  zu  flächigen  Kalk- 
ei nlagcrungcn.  Häufiger  als  andere  Gliome  findet  man  sie 
im  Thalamus  und  Hirirstamm  vorwiegend  jüngerer  Pa- 
tienten. Das  typische  Manifestationsalter  liegt  zwischen 
dem  30.  und  50.  Lebensjahr, 

Klinik 

Der  Diagnose  geht  häutig  eine  langjährige  Epilepsie- 
Anamncsc  voraus.  Hirndruckzeichen  findet  man  wegen 
der  nur  gering  raumfordernden  Wirkung  erst  sehr  spät. 
Bei  Einblutungen  in  den  Tumor  entsteht  das  Bild  eines 
Schlaganfalls. 

Therapie/Prognose 

Anzustreben  ist  die  Operation,  möglichst  mit  kompletter 
Resektion.  Eine  Nachbestrahlung  ist  nur  angezeigt,  wenn 
der  Tumor  nicht  vollständig  zu  entfernen  ist.  Die  MÜZ 
beträgt  10-15  Jahre. 

24.11.2.7  Ependymom 

Definition 

Ependvmomc  (G-Il-Tumor)  betreffen  Kinder  und  lugcnd- 
liche  und  gehen  vom  Ventrikclcpcndym  aus,  meist  vom 
IV.  Ventrikel  bzw.  seltener  von  den  Seitenventrikeln,  bei 
Erwachsenen  eher  spinal.  Die  Oberfläche  ist  blumenkohl- 
artig.  im  Inneren  finden  sich  häufig  Zysten.  Abtropfmc- 
taslascn  («■*  Tab.  24.32)  sind  nicht  selten  (bis  20%),  daher 
muss  die  gesamte  Ncuroachsc  untersucht  werden.  Durch 
die  Lage  innerhalb  des  Ventrikelsystems  tritt  häufig  ein 
Hydrocephalus  oedusus  auf. 

Eine  Sonderform  sind  die  inyxopapillären  Ependy- 
■nume  (6%  aller  Ependymontc).  Sie  treten  praktisch  aus- 
schließlich im  Bereich  ('onus -( .auda  Filum  terminale 
auf.  Ursprungsz.ellen  sind  wahrscheinlich  ependymale 
Glia/ellen  des  Filum  terminale.  Der  Proliferationsindex 
ist  extrem  niedrig  (<  1%),  und  cs  handelt  sich  um  einen 
G-l-Tumor. 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  operativ  und  mit  Bestrahlung,  ggf. 
auch  der  Abtropfmetastascn. 

24.11.2.8  Medulloblastom 

Definition 

Merke!  Das  Medulloblastom  ist  ein  hochmaligner  em- 
bryonaler Tumor  (Grad  IV I des  Kleinhirns  und  einer  der 
häufigsten  Tumoren  des  Kindcsallcrs. 

Der  Altersgipfel  liegt  bei  5 lahren.  Der  Tumor  besteht  aus 
undifferenzierten  neuroektodermalen  Zellen  und  führt 
häufig  durch  das  verdrängende  Wachstum  zu  einer  Kom- 
primierung des  IV.  Ventrikels.  Charakteristisch  ist  die  Nei- 
gung des  Tumors,  neuroblastische  Rosetten  zu  bilden. 


Klinik 

Bei  einem  fünf  lahre  alten,  bisher  unauffälligen  Kind  ent- 
wickeln sich  innerhalb  von  zwei  bis  vier  Wochen  eine  Ab- 
du/ensparese,  eine  Ataxie  mit  Dysmetrie,  ein  Nystagmus, 
morgendliches  Erbrechen  und  Kopfschmerzen. 

Diagnose 

cCT:  runde  hyperdense  Struktur. homogen  kontrastmit- 
telanreichernd,  wenig  perifokales  Ödem 
MRT:  in  der  TI -Wichtung  hypo-,  in  der  T2- Wichtung 
hyperintense  Raumlorderung,  homogen  kontrastmit- 
telan reichernd.  Care:  immer  auch  übrige  spinale  Achse 
untersuchen  ( Abtropfmetastasen!  I. 

Liquor:  ggf.  Nachweis  maligner  Zdlcn. 

Therapie 

Operative  Resektion 

Das  Medulloblastom  ist  relativ  sirahlcnsensibel.  Wegen 
des  Risikos  von  Abtropfmetastasen  muss  eine  Bestrah- 
lung der  gesamten  Neuroachse  erfolgen. 

Prognose 

Die  Prognose  des  Medulloblastoms  ist  vergleichsweise 
günstig:  ca.  55%  überleben  5 lahre,  40%  überleben 
10  lahre. 

24.11.2.9  Andere  primitive  neuroektodermale 
Tumoren  (PNET) 

Diese  Tumoren  treffen  besonders  Kinder  und  lugcndlichc: 
Pineoblastom 

Neuroblastom  (•*  Kap.  24.12.2.1 ) 

Rctinoblastom  ( * Kap.  24. 1 1 . 1 .4 1 . 

24.11.2.10  Plexuspapillom 

Definition 

Seltener,  vom  Plexus  chorioidcus  ausgehender  Tumor,  der 
besonders  bei  Kindern  und  lugcmllichcn  vorkommt.  Bei 
Kindern  liegt  er  oft  im  Seitenventrikel,  bei  Erwachsenen 
fast  nur  im  IV,  Ventrikel. 

Klinik 

Die  Beschwerden  sind  auf  eine  l.iquorübcrproduktion 
zurückzuftlhren  (Hydrocephalus  hypersecretoriusl:  Kopf 
schmerz.  Übelkeit.  Erbrechen  (Hirndruckzeichen)  und 
diffuse  neurologische  Ausfälle  (Marklagerödem). 

Diagnose 

cCT:  hyperdense,  teilweise  verkalkte  Tumoranteile  im 

Vcntrikclsystcm,  kontrastmittelanrcichcrnd 

MRT:  TI -hypo-, T2-hypcrintcn.se  Raumforderung, kon- 

trastmittelanreichemd 

Angiographie:  Nachweis  neuer  Vaskularisierung. 
Therapie/Prognose 

Plexuspapillom:  großzügige  Plexusresektion  - sehr  gute 
Prognose 

Plcxuskarzinom:  zusätzlich  Radiatio  und  Chemothera- 
pie. Care: , Abtropfmetastascn  schlechte  Prognose! 

24.11.2.11  Hypophysenadenom 

Kap.  24.16.8.41 
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Definition 

Hormonaktive  und  hormoninaktive  Tumoren,  deren 
Ursprung  in  der  Hypophyse  liegt.  Man  unterscheidet 
Makroadenomc  (>  I cm)  und  Mikroadenome  < t cml. 
Die  häutigsten  Hypophysenadenome  sind  Prulaktinome 
(■»  Tab.  24.34). 

Klinik 

Chiasma-Syndrom  (progrediente  Sehminderung  b/w, 
bitcmporalc  Hemianopsie) 

hypothalamisdics  Syndrom  (Störung  von  Appetit, 
Durst,  Schlaf,  Temperatur) 

« Augenmuskeiparesen  durch  Kompression  der  Hirnner- 
ven III,  IV  und  VI  im  Sinus  cavernosus 
Hypophysenüberfunktion  bei  hormonaktiven  Tumoren 
(R  Tab.  24.34) 

Hypophysenunterfunktion  (Hypopituitarismus)  bei 
Kompression  durch  große  Tumormassen: 

Hypothyreose  ( M Udigkeit,  Kälteempfindlichkeit,  Bra- 
dykardie, Antriebslosigkeit ) 

- Hypogonadismus  (Libido-  und  Potcn/vcrlust,  Amc- 
norrhö,  Verlust  der  Sekundärbehaarung  I 

- Nrfxnniercninsuffizk-nz  (Schwäche,  Müdigkeit,  Bläs- 
se, Hypotonie). 

Diagnose: 

cMRT:  Tümorgröße?  KM- Anreicherung' 

cCIl  zusätzliche  Information  zu  Verkalkungen  und  zur 

knöchernen  Schädelbasis 

Labor  Basalwerte  von  Prolaktin,  STH.  FSH,  LH,  ACTH. 
TSH,  Testosteron,  Östradiol  und  Kortisol 
Perimetrie:  bitcmporalc  Hemianopsie? 

Therapie 

Die  Prulaktinome  werden  primär  medikamentös  mit 
Dopaminagonisten  (BnimocriptinoderCabcrgolinl  be 
handelt.  Erst  bei  Therapieresistenz  sollte  operiert  wer- 


Tab.  24.34  Häufigkeit  von  Hypophysenadenomen 


Adenom  typ 

Häufig- 

keit 

Endokrine  Wirkungen 

Prolaktmom 

40% 

Galaktontiö.  sekundäre 
Amenonhö,  Gynäkomastie. 
Libido-  und  Potenzverlust 

STH-produzierendes  Adenom 

20% 

Akromegalie.  Neuropathie, 
Hochdruck,  Struma.  Karpal- 
tunnelsyndrom 

Nullzelladenom 

20% 

keine  Hotmonproduktion 

ACTH-produzierendes  Adenom 

15% 

M.  Cushing 

Piotslctfn-/STH-prod  untre  ndes 
Adenom 

5% 

S.O. 

TSH-produzierendes  Adenom 

1% 

Hyperthyreose  (Hochdruck, 
Schwitzen,  Nervosität) 

FSH-/LH-produzierendes 

Adenom 

1% 

meist  klinisch  still 

plurihormonetles  Adenom 

1% 

den.  Die  übrigen  hormonproduzicrcndcn  Tumoren  wer- 
den operiert  und  ggf.  nachbestrahlt. 

• Operationsindikation:  Sehstörungen,  Adenomcinblu- 
tung.  Liquorzirkulationsstörungen,  schlechtes  Anspre- 
chen auf  medikamentöse  Behandlung 
Asymptomatische,  hormoninaktive  Tumoren  werden 
nicht  behandelt,  aber  in  6-monatigen  Abständen  auf 
Wachstumstcndcnzcn  hin  kontrolliert. 

24.11.2.12  Kraniopharyngeom 

(*■  Kap.  24.17.2.2) 

Definition 

Das  Kraniopharyngeom  (Erdhcim-Tumor)  geht  vom  em- 
bryonalen Rest  des  Hypophysengangs,  der  Rathkc- Tasche, 
aus  und  liegt  supra-  oder  parasdlär.  I licr  findet  man  neben 
Verkalkungen  auch  Scllaerweitemngen  int  Röntgcnbild. 
Der  Tumor  kommt  zu  V3  bei  Kindern  vor,  hat  aber  einen 
zweiten  Altcrsgipfel  um  das  55.  Lebensjahr.  Bei  Kindern  ist 
es  der  häufigste  Tumor  in  der  Sellarcgion. 

Klinik 

Visusstörungcn  und  Gesichtsfeld einschränkung  durch 
Optikusaffektion 

Diabetes  insipidus  (nicht  mellitus!) 

(iedeihstorungen  (besonders  bei  Kindern:  I lypophyscn- 

vorderiappeninsuffizienz). 

Diagnose 

MRT:  hetercogener  Tumor  mit  zystischem  und  solidem 
Anteil  oberhalb  oder  neben  der  Sella  lurcica.  Der  solide 
Anteil  nimmt  Kontrastmittel  auf. 
cCT:  zusätzlich  periphere  Verkalkung;  die  Sella  kann 
aufgeweitet  sein. 

Labor:  evtl.  Verschiebungen  der  hypophysären  Hor- 
monachsen. 

Therapie 

• Resektion,  möglichst  komplett 

Bei  inkompletter  Resektion  postoperative  Bestrahlung. 

Prognose 

• Übcrlcbcnszeiten  von  bis  zu  20  (ähren  bei  OP  und  Ra- 
diatio 

■ 30uo  Rezidive, 

24.11.2.13  Meningeom 

Definition 

Meningeome  ( aller  primären  Hirntumoren)  gehen  von 
den  Deck/ellen  der  Arachnoidca  (nicht  der  Dura!)  aus.  Sie 
sind  überwiegend  gutartig,  wachsen  langsam  verdrängend 
und  sind  stark  vaskularisiert.  Sie  neigen  zu  Kalkablagerun- 
gen. Betroffen  sind  besonders  alte  Menschen,  Frauen  mehr 
als  doppelt  so  häufig  wie  Männer. 

Klinik 

L>ie  klinische  Präsentation  ist  oft  recht  blande.  Kleine  Me- 
ningeome sind  meist  Zufallsbcfundc.  l>er  Tumor  wächst  so 
langsam,  dass  er  oft  jahrelang  unerkannt  bleibt  und  erst  im 
fortgeschrittenen  Stadium  durch  Himdruckzeichen,  epi- 
leptische Anfälle  oder  fokale  Ausfälle  symptomatisch  wird. 
Nicht  selten,  aber  nur  bei  genauer  Anamnese  und  klini- 
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scher  Untersuchung  kann  man  besonders  bei  großen  fron* 
talen  Meningeomen  eine  Wesensänderung  linden. 

Spinale  Meningeome  (gehäuft  bei  älteren  Frauen ) ma- 
chen einen  Anteil  von  ca.  1 5%  aller  Meningeome  aus.  Sic 
breiten  sich  Langsam  wachsend  als  rundliche  Raumforde- 
rungen in  den  weichen  Hirnhäuten  aus  und  manifestieren 
sich  als  langsam  progrediente  Querschnittslähmung. 

Diagnose 

CT:  Bereitsohne  Kontrastmittel  stellen  sich  Meningeome 
etwas  dichter  als  llirngcwcbc  und  mit  strahlendichten 
(„weißen“)  Kalkspritzcrn  dar.  Wegen  ihrer  guten  Vasku- 
larisierung,  die  auch  angiographisch  dargestellt  werden 
kann  ('■  Abb.  24.13),  reichem  sie  ganz  deutlich  und  ho- 
mogen Kontrastmittel  an.  An  der  Stelle  der  Anheftung 
am  Schädel  kann  eilte  Hyperostose  sichtbar  sein. 

In  der  MRT  ist  die  homogene  Kontrastmittelaufnahme 
ebenso  deutlich. 

Therapie/Prognose 

Kleine,  asymptomatische  Meningeome:  beobachten, 
müssen  nicht  entfernt  werden 

Symptomatische  Meningeome:  chirurgisch  entfernen 
(Meningeome  sind  strahlenresistent!) 

• Die  Prognose  ist  wegen  der  scharfen  Begrenzung  des  Tu- 
mors gut  Lediglich  Meningeome  am  Sinus  cavernosus 
und  Klivus  können  off  nicht  ohne  Verletzung  umliegen- 
der Strukturen  entfernt  werden. 

Fallbeispiel  Eine  45- jährige  minderbegabte  Frau  mit 
Down-Syndrom  lebt  in  einer  Pflegeeinrichtung  und 
leidet  seit  fahren  an  einer  symptomatischen  Epilepsie, 
die  mit  Carbamazepin  behandelt  wird.  Obwohl  sich  in 
den  letzten  10  fahren  linksseitig  ein  lach -lokal  cingelci- 
tete  und  teilweise  sekundär  generalisierte  Anfälle  gehäuft 
haben  und  der  Patientin  immer  häufiger  Gegenstände 
aus  der  linken  Hand  fielen,  wurde  vom  Heimpersonal 
kein  Arzt  hinzuge/ogen.  Den  linken  Arm  hält  nun  sie 
schon  mindestens  ein  halbes  fahr  lang  im  Hand-  und 
F.llcnbogengclenk  gebeugt  vor  der  Brust.  Seit  einigen 
Wochen  klagt  die  Frau  morgens  über  starke  Kopf- 
schmerzen und  muss  sich  häufig  ubergeben.  Als  sie 
schließlich  einen  Status  epilepticus  erleidet,  wird  sie  in 
die  Notaufnahmc  des  nahe  gelegenen  Krankenhauses 
verbracht.  Nach  Durchbrechen  des  Status  wird  zunächst 
eine  cCT,  dann  auch  noch  eine  cMRT  durchgeftihn, 
welche  eine  riesige,  der  Kalotte  innen  anliegende  und 
verdrängend  wachsende  Raumforderung  zeigen.  Die 
homogene  Kontrastmittelanreicherung  (>  Abb.  24.13) 
und  die  Lokalisation  sowie  die  mutmaßlich  über  zehn 
Jahre  andauernde  Klinik  deuten  auf  ein  Meningeom 
hin.  Die  konsiliarisch  hinzugezogenen  Neurochirurgen 
bieten  an,  den  im  Prinzip  benignen  Tumoi  zu  operieren. 
Leider  fiebert  die  allgemein  sehr  geschwächte  Patientin 
wenige  Tage  vor  dem  Opera lionstermin  auf  und  ver 
stirbt  trotz  Mehrfachantibiose  an  einer  Urosepsis. 


24.11.2.14  ZNS-Lymphom 

Definition 

Die  primären  Lymphome  des  Gehirns  machen  weniger  als 
l°o  der  primären  Hirntumoren  aus.  Sie  kommen  bei  im 
munsupprimierten  Patienten  sowie  im  Rahmen  von  AIDS 


Abb.  24.13:  Konvexltätsmenlngeoin.  Angiographische  Oatstellung  der 
rechtsseitigen  Hrmgefäßeim  seitlichen  Strahlengang.  Dabei  ist  im  Bereich 
des  Temporallappens  ein  rundlicher  Prozess  zu  erkennen.  Wie  es  für  Menin- 
geome typisch  ist,  färbt  sich  dieser  in  seinen  Randbereichen,  nicht  aber  in 
seinem  Inneren  mit  Kontrastmittel  diffus  an:  Im  Gegensatz  zum  Angiom 
besteht  das  Zentrum  des  Tumors  nicht  aus  einem  Gefaßknäuel  [2]. 


vor  (w  Kap.  23.14.2).  Primäre  ZNS-Lymphome  sind  meist 
B- Zell-Lymphomc  vorn  zentrublaslisch-zenirozytischcn 
Typ.  Sie  erstmanifestieren  sich  intrakraniell  meist  oberhalb 
des  Tcntoriums,  und  zwar  zu  ca.  50%  solitär  und  zu  50% 
multipel  bzw.  diffus  im  periventrikulären  Marklager.  Intra- 
medulläre  Absiedlung  ist  extrem  selten  (<  1%),  eine  me- 
ningcale  Aussaat  im  Verlauf  hingegen  ist  die  Regel. 

Im  Gegensatz  dazu  bezeichnet  man  ZNS-M etastasen 
von  Non-l lodgkin-Lymphomcn  (NI  II.)  oder  des  Morbus 
Hodgkin  als  sekundäre  Lymphome  I » Kap.  24. 1 4 1.  Sekun- 
däre NHL  bevorzugen  in  75%  die  teptumeningen,  se- 
kundäre Hodgkin- Lymphome  wachsen  hingegen  in  > 90% 
epidural  in  der  Brust wirbcLsäulc. 

Diagnose 

In  der  CT  und  in  der  MRT  erscheinen  sie  als  mehr  oder 
weniger  scharf  begrenzte,  iso-  bis  leicht  hyperdense,  ho- 
mogen kontrastmittelaufnehmende  Tumoren. 

Merke!  Primäre  ZNS-Lymphome  liegen  meist  intra/e 
rebral.  sekundäre  meist  leptomeningeal  oder  epidural. 

24.11.2.15  Akustikusneurinom 

(Vestibularis-Schwannom) 

Definition 

Histologisch  von  den  Schwann-Zellen  des  vestibulären 
Anteils  des  N.  vcstibulocochlearis  ausgehend,  ist  das  Akus- 
tikusneurinom formal  ein  in  ZNS  liegender  peripherer 
Nervenscheidentumor.  Es  wächst  langsam,  meist  vom  Me- 
atusacusticus  internus  ausgehend  tn  Richtung  Rriickc.und 
kann  dabei  den  knöchernen  Kanal  des  VII.  und  VIII.  Hirn- 
nervs  aufdehnen. 

Klinik 

Erste  klinische  Zeichen  sind  Tinnitus  und  eine  Einbuße  des 
Hörvermögens  im  oberen  Frequenzspektrum  - auf  dem  be- 
troffenen Ohr  kann  der  Patient  nicht  mehr  telefonieren. 
Drchschwindcl  kann  aultreten  und  klinisch  von  der  Me- 
niere-Krankheit schwer  zu  unterscheiden  sein.  Im  Laufe 
mehrerer  Monate  bis  iahre  ertaubt  der  Patient  progredient. 
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Die  Nervenfasern  des  N.  facialis,  obwohl  in  unmittelbarer 
Nahe,  sind  erstaunlich  selten  und  meist  erst  in  einem  sehr 
fortgeschrittenen  Stadium  tangiert.  Zu  diesem  Zeitpunkt, 
also  wenn  eine  periphere  Fazialisparese  auftritt.  bemerkt 
der  Patient  auch  eine  Taubheit  des  Gesichtes  ( Affektion  des 
N.  trigeminus).  Bei  weiterem  Wachstum  kommt  es  zu  einer 
Hirnstammkompression  mit  Verschlusshydrozephalus. 

Diagnose 

MRT:  Kaumforderung  im  Kleinhirn- Brucken- Winkel. 
KM-anreichemd;  differentialdiagnostisch  kommen  Me- 
ningeome, Metastasen  und  Epidermoide  in  Frage. 
Fowler-Tcst  (HNO-Arzt):  einseitige  Schallcmpfmdungs- 
störung  mit  negativem  Recruitment  als  Hinweis  auf  eine 
retrokochleare  Schädigung 
AFP:  einseitig  verzögert, 

Therapie 

Die  Behandlung  besteht  in  einer  Operation. 
Besonderheiten:  Akustikusneurinome  kommen  gehäuft 
und  beidseits  bei  der  Neurofibromatose  Typ  2 vor. 

Merke!  Raumforderungen  im  Kleinhirn- Brucken- 
Winkel  sind  hoch  verdächtig  für  Akustikusneurinome. 

24.11.2.16  AV-Angiome 

Definition 

Arteriovenöse  Angionte  (oder  AVM  = arteriovenöse  Mal- 
formationen;  v Kap.  5'). 10. 1.2)  sind  angeborene  Gefäß 
fchlbildungcn,  die  aus  einem  Gcfaßknäucl  mit  patholo- 
gischem Wandaufbau  feinem  Vidus)  sowie  zuführenden 
arteriellen  und  drainierenden  venösen  Gefäßen  bestehen. 
Es  handelt  sich  dabei  um  einen  AV-Kur/schluss. 

AV-Malformationcn  werden  selten  vor  dem  JugcndaltcT 
symptomatisch.  10%  sind  Zufailsbclundc. 

Klinik 

Erste  Symptome  sind  häufig  migräneartige  Kopfschmer- 
zen. 50  60%  werden  durch  atypisch  gelegene  intrazere- 
bralc  (selten  subarachnoidale!  Blutungen,  20-30%  durch 
fokale  oder  komplex -fokale  Krampfanfälle  manifest. 

Diagnose 

CMRT:  nativ  und  mit  Kontrastmittel 

Angiographie:  Zufuhrendes  arterielles  Gefäß,  Nidus  und 

ableitende  Vene. 

Therapie 

Wegen  des  großen  Blutungsrisikos  sollte  ein  AV-Angiom 

ausgcschaltct  werden.  Dies  kann 

r-  mit  einer  mikrochirurgischen  Operation. 

« mit  einer  interventionellen  Angiographie  mit  Verschluss 
durch  Embolisation  oder 
mit  Hilfe  einer  stercotaktischcn  Bestrahlung 

erfolgen.  Bei  jeder  Behandlung  muss  man  mit  einem  tran- 
sienten neurologischen  Defizit  rechnen. 


24.11.2.17  Hämangioblastome 

Hämangiobtaslome  zählen  zu  den  primitiven  neuruekto- 
dermalen  Tuntoren  und  sind  langsam  wachsende,  meist 
zystische  Tumoren  mit  Gefäßnidus,  die  vor  allem  im 
Kleinhirn  und  spinal  anzutreffen  sind.  In  etwa  25%  treten 
sie  int  Rahmen  der  von-llippcI-Undau-Lrkrankung  (ne- 
ben retinalen  Hämangioblastomen,  Nieren-  und  Pan- 
kreaszysten) auf.  Die  Therapie  erfolgt  operativ,  evtl,  auch 
mit  Radiatio. 

24.11.2.18  Metastasen 

Zerebrale  Metastasen  extrazerebralcr  Tumoren  machen 
etwa  15  50%  aller  Hirntumoren  aus;  sie  treten  v.a.  im 
mittleren  Lebensalterauf. 

Die  wichtigsten  Primärtumorcn  sind  in  absteigender 
Häufigkeit: 

Bronchialkar/inom  (40  60%) 

Mammakarzinom  (20% I 
malignes  Melanom  ( 10- 15%) 

■ Hypernephrom  (Nierenzelltumor) 
gastrointestinale  Karzinome 
• Schilddrüscnkar/inom 

genitale  Karzinome  <z.B.  Seminome,  aber  auch  Prosta- 
takarzinom; angeblich  extrem  selten). 

Multiple  Metastasen  finden  sich  v.a.  beim  malignen  Mela- 
nom, Hypemephrom,  Bronchial  und  Mammakarzinom; 
ins  Kleinhirn  metastasieren  v.a.  intestinale  Karzinome, 
Bronchial-  und  Mammakarzinom,  Eine  Beteiligung  der 
Meningen  (Meningeosis  enreinomatosa)  findet  sich  v.a. 
beim  Bronchial  und  Mammakarzinom,  dann  lassen  sich 
off  im  Liquor  eine  Eiweißerhohung  und  Tumorzellen 
nach  weisen. 

Diagnose 

Im  cCT  stellen  sich  die  Metastasen  als  Raumforderungen 
mit  pcrifokalcm  Ödem  und  unregelmäßigem  Kontrast- 
mittel-Enhancement dar.  Solitäre  Metastasen  müssen  ge- 
gen hirneigene  Tumoren  (cave:  Lymphome)  und  Hirn- 
abszesse abgegrenzt  werden.  Bei  kleinen  Metastasen  oder 
im  Frühstadium  ist  ein  cMRT  sensitiver. 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  bei  solitären  Tumoren  je  nach  läge 
operativ,  suicst  mit  Radiatio  und  Chemotherapie  (syste- 
misch und/oder  intrathekal). 
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Neubildungen  (C00-D48) 

24.12  Bösartige  Neubildungen  der  Schilddrüse  und  sonstiger 
endokriner  Drüsen  (C73-C75) 

Andreas  Sönnicusi-n 


Faltbeispiel  Eine  47- jährige  Patientin  kommt  wegen 
Schluckbeschwerden  und  Globusgefühl  in  die  Sprech- 
stunde. Bisher  ist  keine  Schilddrusencrkrankung  be- 
kannt. Palpatorisch  finden  Sie  einen  derben  Knoten 
rechts  kaudal  des  Larynx.  der  nicht  schmerzhaft  ist.  Die 
Halslymphknotcn  sind  unauffällig. 

Welche  Different ialdiagnosen  stellen  Sic? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor? 

Fortsetzung  » Kap.  24.12.2.2. 

24.12.1  Bösartige  Neubildungen 
der  Schilddrüse  (C73) 

Das  SchilddrUsenkarzinom  ist  die  häufigste  maligne  endo- 
krine Neubildung.  Es  kommt  vor  als 
« differenziertes  papilläres  Karzinom  150  - 55uo) 
differenziertes  follikuläres  Karzinom  f 25 -30'’<> ) 

- undifferenziertes  anaplastisches  Karzinom  ( 10%  f 
medulläres  (C-Zell-)Karzinom  f5°of. 

Ätiologie 

Die  Ätiologie  der  SchilddrUsenkar/inome  ist  uttbekannt. 
Nach  Strahlenexposition  der  Schilddrüse  steigt  das  Risiko 
deutlich.  W'ährcnd  das  papilläre  Karzinom  gehäuft  in  Ge- 
genden ohne  lodmangel  vorkommt,  tritt  das  follikuläre 
bevorzugt  in  lodmangelgebieten  auf.  Beim  C-Zell-Karzi- 
nom  findet  man  eine  familiäre  Häufung:  In  25%  der  Fälle 
folgt  die  Erkrankung  einem  autosomal-dominanten  Erb- 
gang und  ist  nicht  selten  Teil  einer  multiplen  endokrinen 
Neoplasie  (MEN. **  Kap.  24.17.2.3). 

Symptomatik 

Frühsymptome  für  das  Schilddrusenkarzinont  fehlen. 

Merke!  Jeder  harte,  schnell  wachsende  Slrumaknolcn 
ist  bis  zum  Beweis  des  Gegenteils  verdächtig  auf  ein  Ma- 
lignom! 

Spätsymptomc  sind: 

“ fixierte  Haut  über  einer  knotig  umgewandelten  Struma 

• supraklavikuläre  und  zervikale  l.ymphknotcnvergröisc- 
rung 

Rekurrensparese  f Heiserkeit,  Stimmbandlähmung,  Stri  - 
dort 

Homer- Syndrom  durch  Infiltration  des  Grcn/strangs 
(Miosis,  Ptosis,  Enophthalmus) 

Schmerzen 

1 Trachcalkom pression,  Tracheomalaz.ie  (Stridor) 

- obere  Einflussstauung 

• Schluckstörungen  f Dysphagie ).  Schmerzen  beim  Schlu- 
cken fOdynophagie). 

Das  follikuläre  Sdiilddrüscnkarzinom  metastasiert  be- 
vorzugt hämatogen  in  Lunge  und  Knochen,  das  papilläre 
lymphogen  in  die  regionalen  Lymphknoten.  Das  anaplas- 
tisdte  Karzinom  imponiert  durch  rasches  Wachstum. 


Typisches  Bcglei tsympt um  des  C-Zcll-Karzinoms  ist  die 
Kalzitonin-  induzierte  Diarrhö. 

Diagnostik 

Schilddrüsenkar/inome  werden  durch  Sonographie,  Szin- 
tigraphie und  zvtologisch/histologische  Untersuchung 
nach  Feinnadelpunktiou  diagnostiziert. 

Sonographie:  Kar/inomverdächtig  sind  vor  allem  echo- 
arme Knoten. 

Szintigraphie:  Bei  kalten  Knoten  Ist  von  einem  Ent- 
artungsrisiko  von  5-  l5uo  auszugehen! 

Beim  C-Zcli  Karzinom  ist  der  Kalzitonin  Spiegel  erhöht, 
was  sich  im  Frühstadium  eventuell  nur  im  Pentagastrin 
stimulationstest  zeigt.  Nach  radikaler  Operation  stellt  Kal- 
zitonin einen  wichtigen  Tumormarker  dar.  Ähnlich  weist 
beim  follikulären,  papillären  und  anaplastischen  Karzi- 
nom nach  radikaler  Operation  ein  Anstieg  des  Thyreogki- 
bulins  als  Tumormarker  auf  ein  Rezidiv  oder  eine  Metasta- 
sierung hin. 

Therapie 

Die  einzig  sichere  kurative  Therapie  ist  die  frühzeitige 
Operation.  Bei  Knoten  < 2 cm  genügt  eine  I Icmithyrcoid- 
cktumic.  Gröbere  oder  multizcnLrischc  Knoten  erfordern 
die  totale  Thyreoidektomie  sowie  die  Entfernung  regio- 
naler Lymphknoten. 

Beim  follikulären  und  papillären  Karzinom  ist  vor 
Beginn  einer  Substitutionstherapie  mit  Schilddrüsenhor- 
rnonen  etwa  drei  Wochen  postoperativ  ein  Ganzkorpcr- 
,J,J-Szintigramm  indiziert,  um  thyreoidales  Restgewebe 
und  eventuell  vorhandene  Lymphknoten-  und  Fcrnmctas- 
tasen  aufzuspüren.  Findet  nun  dabei  noch  Schilddrüsen- 
gewebe oder  Metastasen,  wird  nachoperiert  und/ oder  eine 
Radiojodtherapic  angeschlossen. 

Das  anaplastische  Karzinom  und  das  G-Zell-Karzinom 
können  weder  im  Radiojod-Szintigramnt  dargestellt  wer- 
den, noch  sind  sie  einer  Radiojodtherapie  zugänglich,  da 
die  cntdiffercnzicncn  Zellen  sowie  die  C-Zcllcn  kein  )od 
aufnehmen.  Das  anaplastische  Karzinom  kann  mit  aller- 
dings begrenzten  Erfolgsaussichten  perkutan  bestrahlt 
werden. 

Nach  Thyreoidektomie  und/uder  Strahlen lherapie 
muss  lebenslang  Schilddruscnhormon  substituiert  wer- 
den. 

Prognose 

Das  papilläre  Schilddrüsenkarzinom  hat  die  beste  Pro- 
gnose ( 10- Jahres- übcrlebcnsratc  etwa  80%). 

Das  lollikuläre  Karzinom  metastasiert  frühzeitig  häma- 
togen 00-  Jahres-Überlcbensratc  etwa  60%). 

Das  C-Zell-Karzinom  ist  bei  Diagnosestellung  zwar 
meist  bereits  metastasiert,  wächst  aber  vergleichsweise 
langsam  ( 10-  Jahres- Überlebensratc  etwa  60%), 

- Das  anaplastische  Karzinom  hat  eine  sehr  ungünstige 
Prognose  (mittlere  Überlebenszeit  nach  Diagnosestel- 
lung sechs  Monate). 
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24.12  Bösartige  Neubildungen  der  Schilddrüse  und  sonstiger  endokriner  Drüsen  (C73-C75) 


24.12.2  Bösartige  Neubildung 
der  Nebenniere  (C74) 

24.12.2.1  Neuroblastom 

Das  Neuroblastom  ist  ein  maligner  embryonaler  Tumor 
des  Kindesalters,  der  vom  sympathischen  Grenzstrang 
oder  vom  Nebennierenmark  ausgeht. 

Epidemiologie 

Eins  von  9000  Kindern  entwickelt  ein  Neuroblastom,  den 
dritthäuhgsten  Tumor  des  Kindesalters  <8Mb  aller  malignen 
Erkrankungen  des  Kindes).  Etwa  die  Hälfte  der  Neuro- 
blastome manifestieren  sich  vor  dem  4.  Lebensjahr:  nach 
dem  10.  Lebensjahr  treten  sie  nur  noch  selten  auf.  Die 
meisten  Neuroblastome  (70%)  sind  im  Abdomen,  15%  im 
hinteren  Mediastinum,  der  Rest  im  übrigen  Grenzstrang 
lokalisiert. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Anfangs  wachst  das  Neuroblastom  meist  asymptomatisch. 
Eine  begleitende  Katecholaminausschüttung  kann  zu  Hy- 
pertonie und  Blässe  (Vasokonstriktion)  fuhren.  Je  nach 
Lokalisation  können  sich  im  fortgeschrittenen  Stadium 
unterschiedliche  Symptome  entwickeln: 

abdominales  Neuroblastom:  Bauchschmerzen,  Diarrhö, 
Erbrechen.  Gewichtsabnahme,  nach  unten  außen  ver- 
drängte Niere  ohne  wesendiche  Deformierung  des 
Kelchsystems 

mediastinales  Neuroblastom:  I lüsten,  Stridor,  Dysphagie 
zervikales  Neuroblastom:  Horner-Syndrom  (Ptosis, 
Miosis,  Enophthalmus) 

Neuroblastom  mit  spinaler  Kompression:  Qucrschnitts- 
svmptomatik. 

Das  Neuroblastom  metastasiert  frühzeitig  in  die  Haut 
(knotige  Hauttumoren).  Lymphknoten,  das  Skelett  <Kno- 
chcnschmcrzen!),  die  Leber,  die  Augenhöhlen  (Protrusio 
bulbi)  sowie  ins  Knochenmark  (rosettenförmige  Tumor- 
zel  Inester,  Anämie). 


Die  Diagnose  stutzt  sielt  auf  die  Klinik  und  wird  durch 
bildgebende  Verfahren  (Metajodbenzylguanidin  [MIBG|- 
Szintigraphie,  Sonographie,  CT)  sowie  den  Nachweis  von 
Katecholaminen  und  ihren  Abbauprodukten  (Vanillin- 
mandclsäure.  Homovanillinsäure,  Dopamin)  im  Urin  (in 
Wo  der  Fälle)  und  durch  die  histologische  Untersuchung 
gesichert.  Für  die  Vcrlaufskontrollc  stellt  die  neurunenspe- 
zifische  Enolase  (NSF.)  im  Serum  einen  wichtigen  Tumor- 
marker dar. 

Therapie 

Die  Therapie  ist  abhängig  vom  Tumorstadium  (“  Tab. 
24.35). 

Durch  ein  Neugeborenen-Screening  auf  Katcchulamin- 
abbauprndukte  im  l'rin  lässt  sich  die  Frühdiagnose  ver- 
bessern. Bei  Säuglingen  beobachtet  man  allerdings  auch 
Spontanremissionen,  so  dass  durch  das  Screening  Erkran- 
kungsfälle  entdeckt  werden,  die  keiner  Therapie  bedürfen! 
Aus  diesem  Grunde  wird  ein  generelles  Screening  heute 
nicht  empfohlen. 

24.12.2.2  Malignes  Phäochromozytom 

n Kap.  24.16.18.2 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Differentialdiagnustisch  sind  ein  benigner  Strumakno- 
ten und  ein  Schilddrusenkarzinom  in  Betracht  zu  ziehen. 
Zunächst  wird  durch  Bestimmung  des  TSI I die  Stoff- 
wechsetlagc  der  Schilddrüsen  abgeklärt.  DasTSH  liegt  bei 
der  Patientin  im  Normbereich.  Sie  ist  also  euthyreot.  So 
nographisch  kommt  ein  unscharf  begrenzter,  cchoarmcr 
Herd  mit  einem  Durchmesser  von  3,2  cm  zur  Darstel- 
lung. Die  anschließend  durchgcfuhneSchilddrusensz.in- 
tigraphie  zeigt  den  Herd  kalt.  Daraufhin  wird  eine  Fein- 
nadelbiopsie des  Knotens  durchgeführt,  durch  die  sich 
ein  follikuläres  Schilddrüscnkar/inom  sichern  lässt. 


Tab.  24.35  StadieneinteUung,  Therapie  und  Prognose  des  Neuroblastoms 


Stadium 

Tumorausdehnung 

Therapie 

Heilungs- 

chance 

1 

lokal  begrenzt,  vollständig  resezier bai 

Operation 

100% 

U 

lokal  begrenzt.  Tumor  mikroskopisch  nicht  im  Gesunden 
entfernt 

Operabon,  anschließend  7 Wochen  Chemotherapie,  evtl.  Radiatio 

97% 

m 

lokal,  aber  makroskopisch  nicht  vollständig  resezierbar 

Operabon,  anschließend  14  Wochen  Chemotherapie  und  Radiatio 

70% 

IV 

Fernmetastasen 

Operabon.  20  Wochen  Chemotherapie.  HIBG-Therapie,  Radiabo 

8% 

24 
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Neubildungen  (C00-D48) 

24.13  Bösartige  Neubildungen  ungenau  bezeichneter,  sekundärer  und 
nicht  näher  bezeichneter  Lokalisationen  (C76-C80) 


24.13.1  Bösartige  Neubildungen  sons- 
tiger und  ungenau  bezeichneter 
Lokalisationen  (C76) 

Tumoren  Jcr  jeweiligen  Organe 

24.13.2  Metastasen  (C77-C79) 

Metastasen  sind  Tumorbildungen,  die  von  einem  anderen 
Tumor  abstammen,  jedoch  keine  direkte  Verbindung  zu 
diesem  aufweisen.  Histopathologisch  können  sie  dem  Pri- 
märtumor entsprechen,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  sind  sic 
im  Vergleich  jedoch  weniger  differenziert  bis  völlig  ent- 
differenziert.  Im  Zwei  felsfäll  ist  ihre  Herkunft  nur  auf- 
grund histochemisch  oder  molckularbiologisch  nachweis- 
barer Oberflächenstrukturen  der  Zellen  zu  bestimmen. 

Vier  Voraussetzungen  müssen  erfüllt  sein,  damit  ein 
Tumor  Metastasen  setzen  kann: 

I.  Einzelne  Zellen  müssen  sich  mit  Hilfe  histolytischcr 
Enzymc  vom  Haupuumor  lösen  können. 

1.  Diese  Tumorzellen  müssen  in  der  Lage  sein,  Uber  Gefäße 
oder  Körperhöhlen  in  andere  Körperregionen  zu  ge- 
langen. 

3.  Die  Zellen  müssen  den  Angriffen  des  Immunsystems 
widerstehen,  z.B.  indem  sie  sich  mit  einem  Fibrin- 
Thrombozyten- EVIag  umgeben. 

4.  Die  Zellen  müssen  die  Fähigkeit  haben,  sich  über  so 
genannte  Adhäsionsmoleküle  in  anderen  Organen  an- 
zuheften und  dort  die  Basalmembran  zu  zerstören. 

Ort  der  Metastasierung 

Der  Ort  der  Metastasierung  hängt  vom  Ausgangstuinor 
und  vom  Zielorgan  ab.  Prostatakarzinomc,  Mammakarzi- 
nome und  Bronchialkarzinume  metastasieren  beispiels- 
weise bevorzugt  in  den  Knochen. 

In  Milz,  Herz  und  Skelettmuskulatur  siedeln  sich  Me- 
tastasen äußerst  selten  an,  während  man  sic  in  leber,  Kno- 
chen und  Lunge  sehr  häutig  findet. 

Metastasierungswege 

Mctastaiischc  Tümurabsiedelungen  können  auf  folgenden 
Wegen  entstehen: 

hamatogen:  Metastasierungsweg  solider  Tumoren  (Sar- 
kome und  Karzinome).  Man  unterscheidet  verschiedene 
Typen  in  Abhängigkeit  vom  Primärlumon 

Lungen  Typ  (arterieller  Typ):  Primärtumor  in  der 
Lunge,  Metastasen  im  großen  Kreislauf  (Leber,  Kno- 
chen, Gehirn,  Nebennieren) 

Leber- Typ:  PrinnU'tuntor  in  der  Leber.  Metastasen  im 
kleinen  Kreislauf  (Lunge) 

- Cava-  oder  Hohlvenentyp:  Primärtumor  im  Abfluss- 
gebiet  der  V.  cava,  Metastasen  im  kleinen  Kreislauf 
(Lunge) 

Pfortader  Typ:  Primärtumor  im  Abflussgebict  der 
Pfortader.  Metastasen  in  leber  und  Lunge 

- Vertebral venen  Typ  ( prävertebraler  Venen  plexustyp): 
bevorzugte  Metastasierung  des  Prostatakarzinoms  in 
Beckcnknochcn  und  Wirbclkörpcr 


Ductus  thoracicus-Typ:  Tumorzellen  gelangen  über 
den  Ductus  thoracicus  in  die  Blutbahn  und  dann  in 
den  kleinen  Kreislauf,  Metastasen  in  der  Lunge, 
lymphogcn:  über  die  Lymphbuhn 

- leichtes  Einbrechen  des  Tumors,  da  Lymphgefäße 
keine  Basalmembran  besitzen 

- häuligsierMetastasierungsweg(vorallein  Karzinome) 
zunächst  Befall  der  regionären  Lymphknoten  (Rand- 
sinus  des  Lymphknotens) 

- Karzinuinwachstum  innerhalb  der  LymphgeläLse 
( Lyniphangiosis  carrinomatosa) 

- Femmetastasen  über  den  Ductus  thoracicus  und 
hämatogene  Streuung 

kavilür  über  seröse  Höhlen  (Peritonealkarzinose,  oft 
mit  hämorrhagischem  Aszites,  Krukenberg  Tumor  des 
Ovars  bei  Adenokarzinom  des  Magens) 
per  liquorem  (Abtropfmctastascn  von  ZNS-Tumoren 
im  Spinalkanal). 

Symptomatik 

Die  Symptomatik  von  Metastase»  ist  außerordentlich 
vielgestaltig  und  hangt  vom  Ort  der  Metastasierung  und 
vom  Wachstums  verhalten  ab.  Einige  wichtige  Symptome 
sind  in  •*  Tab.  24.36  dargestcllt. 

Therapie 

Die  Therapie  von  Tumormctästascn  gestaltet  sich  meist 
schwierig.  Nur  in  seltenen  Ausnahinelällcn  können  solitäre 
Metastasen  chirurgisch  entfernt  werden.  In  den  meisten 
Fällen  ist  eine  systemische  Chemotherapie  erforderlich,  die 
oll  nur  palliativen  Charakter  hat. 

24.13.3  Paraneoplastische  Syndrome 
(C80) 

Tumoren  können  Symptome  verursachen,  die  nicht  un- 
mittelbar als  Auswirkungen  des  lokalen  Tumorwachstums 
zu  erklären  sind.  Diese  systemischen  oder  lokalen  Effekte 
nennt  man  Paraneoplasien  oder  paraneoplastische  Syn- 
drome. Sic  können  im  Rahmen  der  klinischen  Manifesta- 
tion der  Tumorerkrankung  au  (treten  oder  auch  dieser  um 
Wochen  bis  Monate  vorangehen.  Die  Ursachen  panmeo- 
plastischcr  Syndrome  sind: 

endokrin:  Der  Tumor  bildet  Hormone  oder  Hormon - 
ähnliche  Substanzen  < z.B.  Produktion  von  CRH  durch 
ein  kleinzelliges  Bronchialkarzinom  >. 
hämatologisch:  Der  Tumor  beeinflusst  die  llämato- 
pocsc  (z-B.  durch  Knocheunurkinliltralion). 
immunologisch;  Der  Tumor  bildet  Immunmodulatoren 
(Zytokine  u,a.),  aktiviert  das  Immunsystcm  durch  seine 
Antigene  und  induziert  die  Bildung  von  Autoantikör- 
pem. 

1 läufig  liegen  die  Ursachen  paraneoplastischcr  Syndrome 
auch  im  Dunkeln. 

Die  wichtigsten  paraneoplastischen  Syndrome  und  ihre 
Ursachen  sind  in  **  Tab.  24.37  dargestellt. 
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24.13  Bösartige  Neubildungen  (C76-80) 

Tab.  24.36  Typische  Metastasierungsorte  und  Symptome  durch  Metastasen 


Primartumor  Lokalisation  der  Metastasen  Symptome 


Prostatakarziriom,  Mammakarzinom  osteoplastische  Knochenmetastasen 

Schmerzen 

Plasmozytom.  Mammakarzinom  osteolytische  Knochenmetastasen 

pathologische  Frakturen 

malignes  Melanom  Gehirn 

neurologische  Symptome 

kteinzeUiges  Bronchlalkatzinom  Nebennieren 

Kolonkarzinom,  Mammakarzinom,  Lebermetastasen 

Pankreaskarzinom 

Nebennieren  rindeninsuffiztenz 

anfangs  symptomlos,  später  Ikterus,  Aszites,  Oberbauch- 
beschneiden 

thrarialkarzinom,  Magenkatzinom  Peritonalmetastasen 

Aszites,  abdominale  Beschwerden 

hierenkarrinom,  hepatozelluläres  Karzinom  Lungenmetastasen 

anfangs  symptomlos,  spater  Dyspnoe,  Hämoptoe.  Husten, 
bronchitische  Beschwerden,  Pleuraerguss 

Tab.  24.37  Paraneoplastische  Syndrome 


verursachender  Tumor 

paraneoplastisches  Syndrom 

Wirfcungsmechanismus 

Cndokrinopathien 

kteinzeUiges  Bronchlatkarzinom.  Pankreaskarzinom, 

HyperkortHotismus 

ektope  CRH-Btldung,  ektope  ACTH-Bildung 

C-Zell-Karzinom,  Karzinoid  u.a. 

Akromegalie 

ektope  GH-RH-Bltdung 

Chorionkarzinom.  Blasenmole 

Hyperthyreose 

ektope  TRH-BSdung 

Bronchialkarzinom,  Prostatakarzinom  u.a. 

Schwartz-Ba  rtter-Syndrotn 

ADH 

Bronchialkarzinom,  Mammakarzinom,  Nietenzell- 
karzinom 

Hyperkalzamresyndrom  (Hyper- 
parathyreoidlsmus)  mit  meta- 
statischen Verkalkungen  in  Nieren. 
Lungen  und  Magen 

Parathormon-ähnliche  Substanz 

Nebennierenkarzinom 

Hirsutismus.  Virilisierung 

Produktion  von  Testosteron  und  DHEAS 

Keimzell  tumoren 

HCG 

Gynäkomastie.  Galaktonhö,  Oligomenonhö 

Sarkome.  Hämangioblastome 

Hypoglykämie 

ektope  Bildung  von  Insulin-like  Growth  Factor  t und  11 

Nierenkarzinom,  Bronchialkatzinoit'  Ovarial- 
karzinom,  Pankreaskarzinom 

Hypertonie.  Hypokallämie 

Renln 

Bronchialkarzinom,  Pankreaskarzinom 

Karzinoidsyndrom 

Serotonin 

hämalologische  Syndrome 

Nierenkarzinom,  Hepatom,  Hämangioblastom  u.a. 

Polyglobulie 

ektope  Bildung  von  Erythropoetin 

Plasmozytom,  massive  Knochenmetastaslerung 

Anämie 

Zerstörung  bzw.  Verdrängung  des  blutbildenden 
Knochenmarks 

Pankreaskarzinom,  Bronchialkarzinom, 
Prostatakarzinom 

Thromboseneigung 

Hyperkoagutabilität,  Thrombozytose 

Immunopathien 

Bronchialkarzinom.  Ovarialkarzinom  u.a. 

Granulozyt  ose 

ektope  Bildung  von  GM-CSF,  IL-3,  IL-6 

Bronchralkarzrnom.  Lymphome.  Leukämien 

Eosinophilie,  eosinophile  Lungen- 
infiltrate,  Brondilalobstruktion. 
Dyspnoe 

ektope  Produktion  von  IL-5 

Pankreaskarzinom,  Bronchialkarzinom.  Leukämien, 
Lymphome 

Kachexie 

ektope  Produktion  von  IL-6  und  INF 
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Tab.  24.37  Paraneoplastische  Syndrome  Fortsetzung 


verursachender  Tumor  paraoeoplastisches  Syndrom  WirkungsmecJtamsmus 


Immunopa  thien 


Lymphome,  Leukämie«,  solide  Tumoren 

Fieber,  B-Symptomatik 

ektope  Produktion  von  LL-1 

Lymphome,  Leukämien 

erworbenes  immundefektsyndrom 

Verdrängung/Zerstorung/mangelhafte  Bildung  immun- 
kompetenter  Zellen 

Plasmozytom 

HyperviskosTtätssyndrom,  Anti- 
körpermangelsyndrom 

stark  vermehrte  Bildung  immuninkompetentei. 
monoklonaler  Gammaglobuline 

Bronchialkarzinom.  Thymom 

Myasthenie 

Zerstörung  der  postsynaptischen  Membranen  durch 
Acetylcholin-Autoantikörper 

Bronchialkarzinom,  Mammakarzinom,  Prostata- 
karzinom. Magenkarzinom 

Lambert-Eaton -Syndrom  (Schwache 
der  proximalen  Muskulatur.  Mund- 
trockenheit, Ptosis) 

Autoantikörper  gegen  die  Ca-'- Kanäle  der  präsynap- 
tischen Membran,  dadurch  gestörte  Freisetzung  von 
Azetylcholin 

Bronchialkarzinom,  Mammakarzinom,  Lymphome 

Dermatomyositis 

unklare  Entzündungsreaktion  mit  lymphozytärei  Infil- 
tration von  Haut  und  Muskeln 

Bronchialkarzinom,  Ovarialkarzinom 

periphere  Polyneuropathie 

Nach  «eis  von  antimyelinassoziierten  Glykoproteinanti- 
körpem 

kleinzelliges  Bronchialkarzinom 

Enzephalomyelitis 

Autoantikörper  gegen  nukleäre  neuronale  Antigene 

diverse  Karzinome 

nephrotisches  Syndrom 

Immunkomplexnephritis  (Tumorantigen-Antikörper- 
Komplexe) 

Syndrome  unbekannter  Ursache 

Magenkatzinom,  Uteruskarzinom 

Acanthosts  nigricans 

7 

Lymphome.  Ovarialkarzinom.  Prostatakarzinom  u.a. 

Pruritus 

7 

Pankreaskarzinom 

Eiythema  migrans,  nekrolytisdre 
Erytheme 

7 

Bronchialkarzinome,  Lymphome 

nekrotisierende  Myelopathie 
(Para-,  Tetraplegie.  Areflexie) 

24.14  Bösartige  Neubildungen  des  lymphatischen,  blutbildenden  und 
verwandten  Gewebes  (C81-C96) 


Zusammenfassung 


Bei  den  malignen  Lymphomen  handelt  es  sich  um  monoklo- 
nale Neoplasien  lymphatischer  Zellen. 

■ Das  Hudgkin-I.ymphom  ist  durch  eine  charakteristische 
Zytologie  mit  Hodgkin-  und  Sternberg- Reed-Riesen/rllen 
gekennzeichnet. 


Zu  den  Non  Hodgkin-Lymphomen  gehören  die  chronische 
lymphatische  Leukämie  (CLL),  die  Haarzellenleukämie, 
das  Plasmozytom,  der  Morbus  Waldenström,  die  kutanen 
malignen  Lymphome  sowie  das  MAlT*(„mucosa-associ- 
ated  lymphoid  tissue“-  (Lymphom. 


Fallbeispiet  Ein  24- jähriger  Patient  stellt  sich  in  der 
Praxis  vor,  weil  sich  in  den  letzten  Wochen  am  rechten 
Kieferwinkel  ein  derber  subkutaner  Knoten  gebildet 
habe.  Er  habe  keine  Schmerzen.  Nur  nach  Alkohol- 
genuss  würde  der  Knoten  etwas  wchtun.  Er  fühle  sich 
aber  insgesamt  müde,  habe  auch  gelegentlich  leicht  er- 
höhte Temperatur  und  etwa  3 kg  abgenommen.  Anzei- 
chen einer  Infektion  bestehen  nicht.  Bei  der  Palpation  ist 
ein  solitärer  derber  Knoten  am  rechten  Kieferwinkel 
auffällig,  der  nicht  auf  dem  Untergrund  verschieblich  ist. 


Welche  Diffcrcntialdiagnoscn  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor? 

Fortsetz  ung  **  Ka  p.  24. 1 4.9. 1 . 

24.14.1  Hodgkin-Krankheit 

(Lymphogranulomatose)  (C81) 

Der  Morbus  Hodgkin  (Lymphogranulomatosel  ist  eine  lo- 
kalisiert beginnende  maligne  Proliferation  lymphatischer 
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Zellen,  die  - im  Gegensatz  zu  den  zytologisch  homogenen 
Non- Hodgkin -Lymphomen  - ein  zytologisch  buntes  Bild 
zeigt.  Histomorphologisch  beweisend  sind  die  (malignen) 
Hodgkin-Zellen  und  die  Sternberg-Riesenzellen,  die  durch 
Fusion  mehrerer  Hodgkin-Zellen  entstehen. 

Epidemiologie 

Jedes  lahr  erkranken  in  Deutschland  etwa  2000  Menschen 
an  Morbus  Hodgkin  (2-  -1/100000).  Die  Krankheit  mani- 
festiert sich  am  häufigsten  im  3.  und  7.  Lebensjahr/eh  nt, 
wobei  Männer  etwas  häufiger  betroffen  sind  als  Frauen  (im 
Verhältnis  3 : 2).  Prinzipiell  kann  sie  aber  in  jedem  Aller 
auftreten.  Im  Kindesalter  ist  die  Lymphogranulomatose 
selten  und  tritt  nie  vor  dem  4.  Lebensjahr  auf.  fungen  sind 
im  Verhältnis  4 : 1 häufiger  betroffen  als  Mädchen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  M.  Hodgkin  ist  nicht  geklärt;  diskutiert 
wird  eine  virale  Genese  durch  das  Ebstein- Barr- Virus 
(EBV).  Zusätzlich  könnten  eine  Apoptoseresistenz  durch 
Mutation  in  Onkogenen  und  Störungen  des  Immunsvs- 
tems  (Immunsuppression)  eine  Rolle  spielen.  Pathogene- 
tisch entwickelt  sich  der  M.  Hodgkin  aus  einer  lokalisierten 
Tumorerkrankung  eines  Lymphknotens.  Durch  lokales 
Wachstum  per  eoiuinuitaiem  sowie  durch  lymphugene 
und  hämatogene  Ausbreitung  in  fortgeschrittenen  Stadien 
entwickelt  sich  eine  maligne  Systemerkrankung. 

Symptome,  Diagnostik  und  Stadieneinteilung 
Die  Klinik  des  M.  I lodgkin  ist  den  Non-Hodgkin-Lym- 
phomen  ähnlich  (**  Kap.  24.14.2): 
meist  nicht  schmerzhafte  Lymphadenopathie  (Lymph 
knotenschwellung),  ml.  Alkoholschmerz 
Müdigkeit.  Schlappheit,  Leistungsminderung 
Allgemeinsymptomc  (B-Symptome,  progn.  ungünstig) 

- Nachtschweiß 

undulierendes  Fieber  38  °C  (Pcl-F.pstcin-Ficbcr) 

- Gewichtsabnahme  (>  10%  des  ursprünglichen  Ge- 
wichts innerhalb  von  sechs  Monaten  I 


Juckreiz  (Pruritus,  sehr  häufig I 

Blutbildveränderungen  und  andere  pathologische  La- 
borbefunde 

- Anämie,  Leukopenie  (Eosinophilie,  lymphopenic), 
Thrombopcnie 

Enr/Undungszeichen  (BSG  T,  CRP  T.  ct; -Globuline 
t,  Fibrinogen  T ) 

- Eisen  1.  Ferritin  T 

Reduktion  der  zellulären  Immunität  durch  Funktions- 
störung der  T-Zellen,  dadurch  gehäufte  Infektionen,  vor 
allem  Tbc,  Pitz-  und  Virusinfektionen. 

Meist  nimmt  die  Erkrankung  von  einer  Lymphknoten- 
region im  Kopf-  und/oder  Halsbereich  ihren  Ausgang.  Die 
Histologie  ist  für  die  Diagnose  beweisend  und  lässt  die 
Unterscheidung  in  vier  Typen  zu: 

• lymphozytenreiche  Form 

• nodulär-sklerosierende  Form  ( 60-  80%  der  Fälle,  häufig 
mcdiastinalcr  Befall  I 

■ gcmischlzellige  Form  ( 15%  der  Fälle) 

• lymphozytenarme  Form. 

Die  Durchführung  einer  ausführlichen  Staginguntcrsu- 
chung  ist  unumgänglich,  um  eine  stadiengerechte  Thera- 
pie zu  gewährleisten.  Sie  umfasst; 

■ Labor 

■-  CT  I lals,  Thorax,  Abdomen,  Becken 
Röntgen  des  Thorax  in  2 Ebenen 
- Sonographie  des  Abdomens 
Knochenmarkh  istologie 
Skclcttszintigraph  ic 

weitere  spezielle  Diagnostik  bei  Verdacht  aul  Betall 
extralymphatischer  Organe  (z.B.  Gastroskopie  bei  Ver- 
dacht auf  gastrointestinale  Manifestation). 

Die  Stadicncinteilung  ertolgl  nach  der  Ann-Arbor-Klassili 
kation  (*-  Tab.  24.38). 

Alle  Stadien  werden  zusätzlich  durch  den  Buchstaben  A 
(keine  Allgemeinsymptomc)  oder  B (mit  Allgcmcinsym- 
ptomcnl  weiter  spezifiziert. 


Tab.  24.38  StadleneinteKung  der  maltgnen  Lymphome 


Stadium 

>* 

Befalhmuster 

Befall  nut  einer  Lymphknotenregion 

u 

Befall  nut  eines  extralymphatischen  Organs  oder  Gewebes 

nt„ 

Befall  von  rwei  benachbarten  Lymphknotenregionen  oberhalb  oder  unterhalb  des  Zwerchfells 

nu 

Befall  von  einer  Lymphknotenregion  mit  Übergang  auf  benachbartes  extralymphatisches  Gewebe 

n» 

Befall  von  zwei  nicht  benachbarten  odei  mehr  als  zwei  benachbarten  Lymphknotenreqionen  oberhalb  oder  unterhalb  des  Zwerchfells 

n« 

Befall  von  einer  Lymphknotenregion  und  einem  nicht  benachbarten  extialymphatischen  Organ  oder  von  mehr  ah  zwei  benachbarten 
Lymphknotenregionen  und  extralymphatischen  Organen 

in» 

Befall  von  Lymphknotenregionen  oberhalb  und  unterhalb  des  Zwerchfells 

in, 

Befall  von  Lymphknotenregionen  und  extralymphatischem  Gewebe  oberhalb  und  unterhalb  des  Zwerchfells 

IV 

diffuser  oder  dhsemlnlerter  Befall  von  Lymphknoten  und  extralymphatischen  Geweben 

«ritxr»  Zutat»;  S - Mii/bchilL  * - Bulky  Ditcaw  (Tjmor  * tO  cm  0) 
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Therapie 

Die  Therapie  ist  abhängig  vom  Stadium  und  von  den  Risi- 
kofaktoren. Dabei  wird  /wischen  drei  Prognosegruppen 
unterschieden,  die  nach  unterschiedlichen  Schemata  be- 
handelt weiden  (w  Tab.  24.39). 

Kinder  erhalten  in  Abhängigkeit  vom  Stadium  eine 
Polychemothcrapic  mit  Vincristin,  Prednison,  Adriamycin 
und  Procarba/in  (Mädchen)  oder  Etoposid  (Jungen  1. 

Primäre  Therapieversager  sowie  Patienten,  die  nach 
einer  kompletten  Remission  bereits  vor  Ablauf  von  zwölf 
Monaten  ein  Rezidiv  entwickeln,  werden  einer  Salvagc- 
Chcmothcrapic  zugeführt.  Dabei  werden  andere  zytostati- 
sche Substanzen  sowie  Zytokine  eingesetzt. 

Weitere  Thcrapicmöglichkcitcn  sind 
• die  allogcnc  Knochcnmarktransplanlation  (KMT) 

die  autologe  KMT  von  patienteneigenem  Knochenmark, 
das  während  einer  vorangegangenen  kompletten  Remis- 
sion (CR  - Completc  Remission ) entnommen  und  tief- 
gefroren wurde 

■ die  autologe  periphere Stammzell Transplantation  (nach 
Leukaphcrcsc  während  (HR  und  kultureller  Stamm/ell- 
vermehrung  in  vitro. 


Prognose 

Die  Heilungsraten  für  die  einzelnen  Prognosegruppen 
zeigt  » • Tab.  24.39,  Kinder  haben  eine  sehr  gute  Dauerhci- 
lungschance  von  > 95uo.  Für  Patienten  mit  Frührc/idivcn 
sowie  ftlr  primäre  Therapieversager  sind  die  Heilungs- 
chancen dagegen  nur  gering.  B-Symptoinatik  und  hohe 
BSG  ( > $ü/h  ( sind  prognostisch  ungünstig. 

Grundsätzlich  besteht  aufgrund  der  Strahlen  und  Che 
motherapie  für  alle  Patienten  ein  hohes  Risiko  für  Zweit- 
neoplasien: 

- Solide  Tumoren  entwickeln  sich  innerhalb  von  15  Jah- 
ren nach  Strahlentherapie  bei  etwa  IOuc  der  behandel 
ten  Patienten. 

Mit  einer  akuten  myeloischen  Leukämie  i AMU  muss  bei 
etwa  I Po  der  Patienten  pro  Jahr  innerhalb  der  ersten  10 
Jahre  nach  Therapiebeginn  gerechnet  werden;  am  Iväu- 
tigsten  manifestiert  sich  eine  AM  L nach  5 bis  7 Jahren. 

• Non-Hodgkin-l.ymphomc. 

Weitere  Spätfolgen  der  Therapie  sind: 

Kardiomyopathie  durch  Anthrazykline 
Lungenfibrose  durch  Bestrahlung  und  ßlcomycin 
InfcrtilitäL 


Tab.  24.39  Therapie  des  Morbus  Hodgkin  bei  Erwachsenen 


Prognosegruppe 

Krankheitsstadium  und  Risikofaktoren 

Therapieschemata 

(imitierte  Stadien 
(limited  disease) 

Stadien  I und  II  ohne  RHikofaktcen 

Chemotherapie:  2 x ABVD 

Radiotherapie:  30  Gy 
involved  fieid 

intermediäre  Stadien 
(intermediate  disease) 

Stadien  [ und  11  mit  Risikofaktoren 

Chemotherapie:  4 x ABVD 

bzw.  BEACOPP  eskahert  plus  2 x ABVO 

Radiotherapie:  30  Gy 
involved  fieid 

fortgeschrittene  Stadien 
(advanced  disease) 

Stadien  UB  mit  bulky  disease.  Stadien  III  und  IV 

Chemotherapie:  8 x 

BEACOOP  eskaliert 

Radiotherapie:  30  GY 

involved  fieid  von  Resttumor  oder  Bulk-Regionen 

Risikoriiktgrrn  sind: 
großer  Mediasnnaüumor  l» 

*A  des  thoravdjrcfimessers) 

Tumorwactistjm  ajßertiKb  von  Lymphknoten 
hohe  Slutkürpefcheraenksingsgeschirindlghnt 
BefaL  von  mehr  als  drei  Lympliknotenarealen 
ABVD  » Adrlamyon.  Bteomyem,  VlnbLtsUn,  Oacjrrtuviri 

äEACOPP  - Bleomycin,  Elopotld.  Adnamyan,  CyLjjphmplumid.  Vlrvmtin  (OiKOVin).  Prucarbc/in,  Piedmuuin 
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24.14.2  Non-Hodgkin-Lymphome  (C82-C83) 


Zusammenfassung 

Das  Kon- Hodgkin- Lymphom  ist  eine  lokalisiert  beginnende  ihrem  Malignitätsgrad  eingeteilt  werden!*»  Kap.  42.8.7.1). 
maligne  Proliferation  lymphatischer  Zellen.  Dabei  handelt  cs  Die  Therapie  erfolgt  in  allen  Fällen  chemotherapeutisch.  Die 
sich  um  eine  heterogene  Gruppe  von  klonalen  Erkrankungen  Prognose  Lst  mit  einer  Heilungschance  von  ca.  80fto  insge- 
des  lymphatischen  Gewebes, die  nach  ihrer  Morphologie  und  samt  relativ  günstig. 


Epidemiologie 

Jährlich  erkranken  in  Deutschland  etwa  10-15/100000 
Einwohner  an  einem  Non-Hodgkin-Lymphom,  bei  zu- 
nehmender Häufigkeit.  Männer  sind  1,5- mal  so  häutig 
betroffen  wie  Frauen.  Der  Altergipfel  liegt  bei  den  niedrig- 
malignen Formen  um  das  60.  Lebensjahr.  AIDS-Patienten 
haben  ein  deutlich  erhöhtes  Erkrankungsrisiko.  Bei  Perso- 
nen unter  20  fahren  kommen  niedrigmaligne  Non-Hodg- 
kin-Lymphome nicht  vor,  w-ährend  hochmaligne  auch  im 
Kindes-  und  Jugcndaltcr  auffreten. 

Im  Kindesalter  kommt  überwiegend  das  hochmalignc 
lymphoblastischc  Lymphom  vor,  das  häufig  in  eine  ALL 
übergeht.  Bei  den  kindlichen  lymphoblastischen  Lympho- 
men werden  unterschieden: 

B-ZclI-TVp  (Burkitt- Typ)  mit  vorwiegend  abdominalem 
Vorkommen 

T-Zell-Typ  (Convoluted-CclI-Typ)  mit  überwiegend  mc- 
diastinaleni  Vorkommen 

unkLassitiziertcr  Typ,  der  vor  allem  in  zervikalen 
Lymphknoten  entsteht  (im  Kindesalter  am  häufigsten). 

Ätiologie,  Pathogenese  und  Einteilung 
In  den  meisten  Fällen  ist  die  Ätiologie  unklar.  Zusam- 
menhänge bestehen  mit  Virusinfektionen  (HTLV-I-Viren 
beim  südjapanischen  T-Zell-Lymphom,  EBV-Viren  beim 
Burkitt-Lymphom)  und  chromosomalen  Aberrationen 
(t|8:l4|-,t[  14:181-  und  t[  1 1:14 [-Translokation). 

Pathogenese  und  klinisches  Bild  sind  bei  den  einzelnen 
Lymphom-Typen  unterschiedlich.  Man  teilt  sie  nach  der 
WHO-Klassihkation  (»-  lab.  24.40)  ein. 


Tah.  24.40  W HO- Klassifikation  der  Non-Hodgkin- 
Lymphonie 


B- Zell-Lymphome 

T-Zelt-Lymphome 

Vor  la  ufer-B-ZcII- Lymphome 

Vorlauf  et  -T-Zcll  - Lymphome 

Vorläufer-B-lymphoblastlsches 

Lymphom 

B-ALL 

Vorläufer-  T ■ lymphoblastisches 
Lymphom 

T-ALL 

Reife  B-Zell-Lymphome 

Reife  T-Zell-Lymphome 

B-CLL 

Haarzell-Leuküime 

Plasmozytom 

Extranottales  MALT-Lymphom 
Mantelzelt-Lymphom 

Diffuses  großzelliges  B-Zell- 
Lymphom 

Burkitt-Lymphom 

Mycosis  fungoides/Sezary 
Syndrom 

Peripheres  T-Zell-Lymphom 
NK-Zetl-Leukämie 
Angloimmanoblastisches 
T-Zell-Lymphom 

Anapiastisches  großzelliges 
Lymphom,  T-/Null-Zell-Typ 

Symptome,  Diagnostik  und  Stadieneinteilung 

Das  klinische  Bild  der  malignen  Non  ■ Hodgkin  -Lymphome 

ähnelt  dem  des  Morbus  Hodgkin  (*»■  Kap.  24.14.1 ): 

• meist  schmerzlose  Lymphknotenschwellung  (Lymph- 
adenopathie) 

Müdigkeit.  Leistungsminderung 
B-Symptome  : prognostisch  ungünstig,*  Kap.  24.14.1 ) 
Blutbildvcränderungcn  und  andere  pathologische  La- 
borbefundc  wie  beim  Hodgkin-Lymphom 
» bei  B-Zell-Lymphomen  Paraproteinämie  möglich  (mo- 
noklonale Gammopathie) 
häufig  begleitendes  Antikörpermangelsyndrom. 

Die  Diagnose  kann  nur  histologisch  mittels  Biopsie  befal- 
lener Lymphknoten  gesichert  werden.  Diese  Untersuchung 
(inklusive  immunologischer  Typisierung)  ist  auch  die 
Grundlage  für  die  Stadieneinteilung  und  die  Charakteri- 
sierung des  Lymphomtyps.  Die  weiterführende  Diagnostik 
zur  Stadieneinteilung  ähnelt  der  bei  Morbus  Hodgkin, 
ebenso  wie  die  Stadieneinteilung  nach  der  Ann-Arbor- 
Klassitikation  (*■«  lab. 24.38). 

Therapie 

Malignitätsgrad,  histologischer  Typ  und  Erkrankungs- 
Stadium  sind  für  die  Therapie  entscheidend.  Eine  grobe 
Übersicht  bietet » Tab.  24.41. 

Zusätzlich  erfolgt  eine  supportive  Therapie.diesich  nach 
Befund  und  Symptomatik  richtet.  Bei  Kindern  werden 
unter  Umständen  andere  Therapieschemata  eingesetzt. 

Prognose 

Bei  niedrigmalignen  Lymphomen  beträgt  die  Heilungs- 
chance im  lokalisierten  Stadium  etwa  50%.  Ist  bereits  ein 
generalisiertes  Stadium  erreicht,  ist  keine  Heilung  mehr 
möglich.  Die  mittlere  Überlcbenszeit  rangiert  zwischen 
2 und  10  fahren. 

Hochmaligne  Lymphome  haben  unbehandelt  eine 
Überlcbenszeit  von  Wochen  bis  Monaten,  Ehe  Polychc- 


Tah.  24.41  Therapie  der  hon-Hodqkin-lyrophome 


Stadium 

niedrigmatigne  Lymphome  hochmaligne  Lymphome 

I 

Bestrahlung  1A:  Bestrahlung 

IB:  Polychemotherapie  nach 
dem  CH0P" -Schema 

n 

Bestrahlung  Potychemotfierapie  (CH0P*) 

QI  und 

IV 

palliative  Chemotherapie  Polychemotherapie  (CH0P*, 

(COP)  ggf.  f Rituxlmab) 

'Cyclophosohamid.  Doxorjbicin.  Vrncristin  und  Prednison 
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Neubildungen  (COO  - D4S) 

molhcrapic  ermöglicht  eine  2- Jahres- Überlcbcnszcil  von 
bis  zu  50%.  Eine  Kombination  aus  CHOP  (Cydophosph- 
amid,  Doxorubicin,  Vincristin  und  Prednison)  und  dem 
monoklonalen  Anti-CD20-Antikörpcr  Rituximab  vermag 


das  Langzeitüberlebcn  möglicherweise  deutlich  zu  verbes- 
sern ( 2-  Iah tes  Überlebensrate  ca.  70%  I.  Dies  ist  Gegen- 
stand momentaner  Forschung. 


24.14.3  Periphere  und  kutane  T-Zelt-Lymphome  (C84) 

Zusammenfassung 

Meist  handelt  es  sich  bei  den  kutanen  malignen  Lymphomen  Mycosis  fungoidcs  (primär  lokalisiertes  Auftreten) 
um  kleinzellig- zcrebriformeTZell-Lymphome  niedriger  Ma-  Sezary  Syndrom  (generalisiert), 
lignität.  Man  unterscheidet: 


24.14.3.1  Mycosis  fungoides 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ursachen  der  Mycosis  fungoidcs  sind  nicht  geklärt. 
Eine  Retrovirus- Infektion  oder  ein  Zusammenhang  mit 
allergischen  Kontaktdermatitidcn  werden  diskutiert. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Mycosis  fungoides  manifestiert  sich  zunächst  als  Haut- 
erkrankung mit  Pruritus  und  lokalisierten  ekzematösen 
I lerden.  Die  Abgrenzung  zur  Psoriasis  bereitet  zu  Beginn 
manchmal  Schwierigkeiten.  Die  Erkrankung  durchläuft 
vier  Stadien: 

• I:  ekzematöses  Stadium  („patch  stage") 

- II:  infiltratives  Stadium  mit  PLtqucbildung  („plaque 
stage“) 

III:  Tumorstadium  (zunehmende  Hauttumoren,  „tu- 
mor  stage") 

IV:  cxtrakuiancs  Stadium  mit  systemischer  Ausbreitung 
(Leber-,  Milz-  und  weiterer  Organbefall ). 

Die  Diagnose  der  Mycosis  fungoidcs  gestaltet  sich  vor 
allem  in  den  Stadien  I und  II  schwierig,  da  eine  Psoriasis 
bzw.  Psoriasis  en  plaque  klinisch  und  histologisch  seht 
ähnlich  aussieht.Oft  müssen  mehrere  Biopsien  in  längeren 
Abständen  entnommen  werden,  um  die  Diagnose  zu 
sichern.  Typische  histopathologischc  Hinweise  sind: 
Lutzner-Zellen;  kleine  Lymphozyten  mit  zerebriformen 
Einschnürungen 

Pscudoabszessc:  iniraepidcrmalc  Anhäufungen  von 

Lymphozyten 

Mykosezellen:  große  basophile  Zellen  mit  großen 
Nuklcolen. 

Therapie 

Bei  Mycosis  fungoidcs  ist  eine  so  genannte  PUVA-Therapie 
indiziert  (Gabe  von  Psoralen  und  anschließende  L'VA- 
Bcstrahlung).  Dadurch  lassen  sich  in  25%  der  Fälle  Lang- 
zeitremissionen  erzielen.  Des  Weiteren  sind  die  lokale 
Applikation  von  kortikoidhaltigcn  Cremes,  Interferon-« 
und  Retinoiden  möglich.  Im  fortgeschrittenen  Stadium  ist 
eine  Chemotherapie  mit  Fludarabin  zu  erwägen. 

Prognose 

Die  Prognose  der  Mycosis  fungoides  ist  günstig.  Die  Pa- 
tienten haben  meist  eine  normale  Lebenserwartung  und 
sterben  an  anderen  Ursachen. 


24.14.3.2  Sezary-Syndrom 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ursachen  des  Sczary-Syndroms  sind  unbekannt.  Von 
vielen  Autoren  wird  es  als  etwas  andere  Verlaufsform  der 
Mycosis  fungoides  angesehen. 

Symptome  und  Diagnostik 
Das  Sezary-Syndrom  zeigt  folgende  typische  Trias 
generalisierter  Hautbefall:  Pruritus,  generalisierte  exfo- 
liative  Frythrodcrmic  („red  man  syndromc“),  Alopezie, 
Nageldystrophie 
Lymphadenopathie 

leukämisches  Blutbild:  Nachweis  von  Sczary-Zcllcn  im 
Blutbild  (abnorme  hyperchromatische  mononukleäre 
Zellen  mit  einem  zerebriform  gefalteten  Nukleus,  die 
transformierten  T-Helferzellen  entsprechen). 

Das  histopathologischc  Bild  ähnelt  dem  der  Mycosis 
fungoides. 

Therapie 

Das  St’zary- Syndrom  wird  primär  chemotherapeutisch 
nach  dem  Wlnkelman-Schema  iChlorambuzil  + Predniso- 
lon in  niedriger  Dosierung)  behandelt.  Zusätzlich  thera- 
piert mail  die  Hauterscheinungen  mit  PUVA. 

Prognose 

Die  Prognose  des  Sezary-Syndroms  ist  ungünstiger  als  bei 
Mycosis  fungoides.  Heilen  lassen  sich  beide  Erkrankungen 
bisher  nicht. 

24.14.4  Intestinale  Lymphome  (C85) 

Im  Dünndarm  treten  sowohl  primäre  als  auch  sekundäre 
Lymphome  auf.  Folgende  primäre  intestinale  Lymphome 
kommen  vor: 

IPSID  („immunoproliferative  small  intestinal  disease“): 
überwiegend  im  Mittleren  Osten  und  in  Nordafrika; 
Typischerweise  findet  man  eine  a-Schwerketten-Para- 
proteinämie. 

MAIT- Lymphome  („mucosa-associatcd  lymphoid  tis- 
suc'“):  niedrigmalignes  B-Zcll-Lymphom,  das  sich  vom 
lymphatischen  Gewebe  in  der  Mukosa  ableitet  (kann 
sich  auch  im  Magen  entwickeln  ). 

Zu  den  sekundären  Lymphomen  zählen  alle  Hodgkin-  und 
Non-Hodgkin-Lvntphome  mit  sekundärem  intestinalem 
Befall. 


284 


24.14  Bösartige  Neubildungen  des  lymphatischen,  blutbildenden  und  verwandten  Gewebes  (C81-C96) 


Frühstadien  des  IPSID  können  Jurch  Therapie  mit 
Breitkamlanlibiotika  geheilt  werden.  Zu  den  Auslösern 
eines  MALT-Lymphoms  des  Magens  gehört  eine  chroni- 
sche l-lelicobacter-pylori-Besiedelung.  In  diesem  Fall  ist  das 


Lymphom  durch  eine  antibiotische  I.radikationsthcrapic 
heilbar.  Alle  anderen  Lymphome  erfordern  eine  stadien- 
gerechte Polychemo-  und/oder  Strahlentherapie. 


24.14.5  Makroglobulinämie  (Morbus)  Waldenström  (C88) 

Zusammenfassung 

Die  Makroglobulinämie  Waldenström  ist  ein  seltenes,  nied-  phom,  das  mit  der  Bildung  monoklonaler  IgM-Antikörpcr 
rigmalignes,  lymphoplasmo/ytisch-moidcs  B-Zell-Lym-  ohne  immunologische  Kompetenz  einhergeht. 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  Morbus  Waldenström  ist  nicht  geklärt. 

Symptome  und  Diagnostik 
Wichtige  Symptome  und  Befunde  sind: 

• Osteoporose  (im  Gegensatz  zum  Plasmozytom  kom- 
men aber  keine  Osteolysen  vor,* *»'  Kap.  2-4.1 4.6) 
hämorrhagische  Dialhesc.  da  die  Makioglubulinc 
Thrombozyten  und  Gerinnungsfaktoren  binden 
Hyperviskositätssyndrom  mit  daraus  resultierenden 
Mikrozirkulationsstörungen 
Lymphadcnopathie 
Hepatosplenomegalie 

M-Grndicnt  durch  monoklonale  IgM-Globulinc  in  der 
Elektrophorese  (Paraproteinämic) 

Stur/senkung. 


Diagnostisch  beweisend  sind  die  Immunclcktrophorcsc  in 
Kombination  mit  dem  Nachweis  einer  lymphoplasnto- 
zytoiden  Infiltration  des  Knochenmarks. 

Therapie 

Die  Therapie  mit  Prednison  und  Alkylanzien  wird  in  Ab- 
hängigkeit von  der  Klinik  mit  großer  Zurückhaltung 
eingesetzt.  Das  Hyperviskositätssyndrom  kann  eine  Plas- 
mapherese notwendig  machen;  deren  Wirkung  ist  aber  nur 
von  kurzer  Dauer. 

Prognose 

Die  durchschnittliche  Überlebenszeit  nach  Diagnose- 
stellung beträgt  bei  Morbus  Waldenström  78  Monate.  Die 
Prognose  ist  damit  etwas  günstiger  als  die  des  Plasmo- 
zytoms (**  unten  I. 


24.14.6  Plasmozytom  und  bösartige  PlasmazeUen-Neubildungen  (C90) 

Zusammenfassung 

Das  Plasmozytom  (plasmozytischcs  Lymphom,  Morbus  ehenmark  auftritt  und  der  Befall  von  Lymphknoten  klinisch 
Kahler,  Multiples  Myelom)  nimmt  unter  den  Non-Ilodgkin-  keine  Bedeutung  besitzt.  F-s  verläuft  nicdrigmalignc  und 
Lymphomen  eine  Sonderstellung  ein.  da  es  primär  im  Kno-  führt  typischcrweisc  zur  Paraproteinämic  und  -uric. 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Als  Auslöser  sind  genetische  Faktoren  und  ionisierende 
Strahlen  von  Bedeutung.  In  den  meisten  Fällen  lässt 
sich  die  Ätiologie  jedoch  nicht  klären.  Pathogenetische 
Ursache  ist  die  monoklonale  Vermehrung  eines  Plasmazell- 
klons.  Es  kommt  zur  multilokularen  oder  diffusen  Infil- 
tration des  Knochenmarks  mit  Knochenzerstörung  (Bil- 
dung von  Osteolysen).  Die  normale  Hämatopoese  wird 
dabei  verdrängt  (Anämie).  Die  malignen  7.cllcn  bilden 
immunologisch  funktionslose  monoklonale  Immunglo- 
buline oder  Immunglobulinkettcn.  ln  Abhängigkeit  vom 
gebildeten  Immunglobulin  unterscheidet  man  folgende 
Typen: 

I gG  - Plasmozytom  (>  50 '-'o  der  Fälle) 

IgA- Plasmozytom  (25°b  der  Fälle) 

IgD-Plasmozytom  (selten) 

Leichikettcn- Plasmozytom  ( Bcitce- Jones- Plasmozy- 
tom. 20  S der  Fälle) 

- v-Ketten-Plasmozytom 

- A-Kcttcn-Plasmozytom. 

Die  isolierten  Leichtketten  werden  renal  ausgeschieden 


und  führen  durch  Ausladung  in  den  Tubuli  zur  Plasmo- 
zytomnicre  mit  progredientem  Nierenversagen. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Klinik  des  Plasmozytoms  ist  durch  folgende  Trias 
gekennzeichnet: 

Nachweis  monoklonaler  Immunglobuline  oder  Im- 
munglobulinkctten  im  Plasma  und/oder  Urin  (Immun- 
elektrophorese) 

Plasmazel Inester  in  der  Knochenmarkzytologie 
multiple  Osteolysen  (oft  „SchrotschussschädcF'  im 
Röntgen)  oder  diffuse  Osteoporose  (das  gesamte  Skelett 
muss  geröntgt  werden,  die  Skelertszintigraphie  ist  nicht 
aussagekräftig). 

Weiterhin  finden  sieh 

Fieber.Abgesdilagenhcit.Gewichtsverlust,  Nachtschweiß 

Infektanfälligkeit 

Knoche  nsdi  merzen 

1 pathologische  Frakturen  im  Bereich  der  Osteolysen 
- Hyperviskositätssyndrom 
( M ikrozirkulationsstöru  ngen ) . 
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Neubildungen  (C00-D48) 

Außerdem  sind  eine  Reihe  typischer  Laborvcrandcrungcn 
zu  sehen: 

Sturzsenkung 

- Paraprotcin-Zackc  (M-Gradient)  in  der  Elektrophorese 

(•*■  Abb.  24.14) 

Bence-Iones-Proteinurie  (bei  Leichtkettenplasmozy- 
tom) 

• Anämie  (durch  Verdrängung  des  gesunden  Knochen- 
marks) 

Mangel  an  normalen  Immunglobulinen 
Hyperkalziämie 

- erhöhtes  ß.-Mikrugobulin. 

Eine  wichtige  Uiffcrcntialdiagnose  stellt  die  so  genannte 
benigne  monoklonale  Gaimnopathic  dar.  Hier  findet  man 
weder  Osteolysen  noch  Knochenmarkinfiltration  oder 
Verminderung  der  polyklonalen,  normalen  Immunglo- 
buline; klinisch  bleibt  die  benigne  monoklonale  Gammo- 
pathie  völlig  asymptomatisch. 

Die  Stadicncinteilung  erfolgt  nach  Diagnostik  und 
Klinik  und  ist  für  die  Auswahl  der  Therapie  entscheidend 
(•*  Tab.  24.42). 

Therapie 

Im  Stadium  I erfolgt  nur  dann  eine  Therapie,  wenn  eine 
Nierenschädigung  durch  die  Paraproteinuric  droht. 

Ab  Stadium  II  ist  eine  zyklische  (Chemotherapie  indi- 
ziert. Neben  der  klassischen  Chemotherapie  nach  Alexu 
nian  (Melphalan  oder  Cyclophosphamid  plus  Prednison) 
kommen  diverse  weitere  Schemata  zum  Einsatz.  Thalido- 


Abb.  24.14:  M-Gradient  in  der  Elektrophorese  als  Zeichen  der  monoklona 
len  Paraproteinämie  beim  Plasmozytom  [11. 


mid  scheint  die  Prognose  in  Kombination  mit  der  Chemo- 
therapie zu  verbessern.  Lässt  sich  dadurch  die  Immun- 
globulinkonzentration um  50%  reduzieren,  kann  man  von 
einer  Remission  ausgehen.  Die  Dauer  der  Remission  lässt 
sich  durch  die  Gabe  von  Intcrferon-a  verlängern. 

Bei  Knochenschmerzen  und  drohenden  Spontanfrak- 
turen  ist  eine  palliative  lokale  Bestrahlung  hilfreich.  Das 
Fortschrcitcn  der  Osteolysen  lässt  sich  auch  durch  Gabe 
von  Bisphosphonaten  verzögern. 

Weitere  palliativ  supportive  Maßnahmen  sind: 
Schmcrzthernpic 

- operative  Knochen  Fixierung  bei  drohenden  Frakturen 
Substitution  von  IgG  bei  Antikörpermangelsyndrom 
mit  Infektanfiilligkeit 

■ Transfusion  von  Frythrozytenkonzcntratcn  bei  ausge- 
prägter Anämie. 

Kommt  es  aufgrund  hoher  Immunglobulinkonzentratio- 
nen  zum  I Ivpcrviskositätssyndrom,  kann  eine  Plasma- 
pherese sinnvoll  sein.  Ihr  Effekt  hält  aber  nur  kurz  vor. 

Prognose 

Die  Prognose  richtet  sich  nach  dem  Erkrankungsstadium: 

• Stadium  I:  mittlere  Überlebenszeit  64  Monate 

• Stadium  II:  mittlere  Überlebenszeit  32  Monate 
Stadium  III:  mittlere  Übcrlebcns/cit  6 12  Monate. 

Prognostisch  sind  folgende  Komplikationen  von  Bedeu- 
tung: 

Nierenversagen  (Plasmozytomnicrc,  häufigste  Todesur- 
sache) 

« pathologische  Frakturen  < Wirbelkorperfrakturen.Quer- 
sehnittslähmung!) 

I lyperkalz.iämic  (hvpcrkalziämischc  Krise,  Koma ) 

Hyperviskositätssyndrom 

(Mikrozirkulationsstörungen). 


Tab.  24.42  Stadleneinterlung  des  Plasmozytoms 


Stadium  t 

Folgende  Kriterien  müssen  erfüllt  sein: 

Hämoglobin  > 10  g/dl 

Serum-Kalzium  im  Normbereich 

maximal  eine  solitäre  Osteolyse  Im  Ganzkörper- 

Skelett-Röntgen 

Konzentration  monoklonaler  Immunglobuline 
< 5 g/dl  für  IgG.  < 3 g/dl  für  IgA  und  < 4 g/24  h für 
l.eichtfcetten  im  Urin 

Stadium  11 

zwischen  Stadium  1 und  Ul 

Stadium  m 

Mindestens  eines  der  folgenden  Kriterien  trifft  zu: 
Hämoglobin  < 8,5  g/dl 

Serum -Kalzium  erhöht 
multiple  Osteolysen  (»  3) 

hohe  Konzentration  monoklonaler  Immunglobuline 
(>  1 g/dl  für  IgG, » 5 g/dl  für  IgA  und  » 12  g/24  h 
für  Leichtketten  im  Urin 
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24.14  Bösartige  Neubildungen  des  lymphatischen,  blutbildenden  und  verwandten  Gewebes  (C81 -C96) 

24.14.7  Lymphatische  Leukämie  (C91) 


• Zusammenfassung  - 


Wörtlich  übersetzt  bedeutet  Leukämie  „weiße*  Blut“,  ein  Be- 
griff, der  von  Virchow  geprägt  wurde,  weil  sich  nach  Zentri- 
fugation einer  leukämischen  Blutprobe  eine  breite  weiße 
Lcukozylcnmanschcttc  zeigt.  Leukämien  können  akut  oder 
chronisch  verlauten. 

Die  akute  lymphatische  Leukämie  l ALU  ist  eine  sich  rasch 
entwickelnde,  autonome,  klonalc  Proliferation  von  Lcuko- 


zytenvorstufen  < Blästen ) und  die  typische  Leukämie  des 
Kindesalters.  Bei  Erwachsenen  kommt  sie  nur  selten  vor. 
Die  chronische  lymphatische  Leukämie  (CLL)  tritt  dagegen 
ausschließlich  bei  Erwachsenen  auf.  Ebenso  wie  die  llaar- 

zcllcnlcukamic  gehört  sie  zu  den  nicdrigmalignen  Nun 
Hodgkin-Lymphomen  (*»  Tab.  24.101. 


24.14.7.1  Akute  lymphatische  Leukämie 

Epidemiologie.  Ätiologie  und  Pathogenese 
Die  akute  Leukämie  tritt  mit  einer  Inzidenz  von 
4-5/IOOOOO  Kinder/Jahr  auf.  Der  Altersgipfel  liegt  im 
Klcinkindalter.  Die  Ätiologie  ist  ungeklärt.  Ionisierende 
Strahlen.  Benzol,  Chromosomcnanomalien  (Trisomie  21) 
und  Viren  können  eine  Rolle  spielen. 

Die  akuten  Leukämien  machen  im  Kindesalter  97% 
aller  Leukämien  aus,  80%  davon  sind  akute  lymphatische 
Leukämien  ( ALL). 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Krankheitssymptome  beruhen  in  erster  Linie  auf  der 
Verdrängung  der  normalen  Blutbildung  und  der  rasch 
progredienten  Knochenmarkinsuffizienz: 

Granulozytopenie:  Infekiantälligkeit  (Diagnosestellung 
sehr  häufig  im  Rahmen  eines  akuten  Infektes!) 

Anämie:  Izristungsmangcl,  Schwäche,  Dyspnoe 
Thrombozytopenie:  Blutungsneigung  (Zahnfleischblu- 
ten, Nasenbluten.  Petechien). 

Als  weitere  klinische  Symptome  können  auftreten: 
subfebrile  Temperaturen  oder  Fieber  (60%) 

• Lymphknotenschwellungen  (50  70%  der  Falle  I 

• Bauchschmerzen  (häufig  im  Kleinkindalter!) 
Knochcnschmcrzen  (20-30%  der  Fälle) 

Meningeom  leucacmica  (Kopfschmerzen,  Erbrechen, 
Stauungspapille,  Schielen) 

(Hcpato-I  Splenomegalie  (60%). 

Entscheidend  für  die  Diagnose  sind  das  periphere  Blutbild 
und  die  Knochenmarkzytologie.  Folgende  Befunde  sind 
typisch: 

Nachweis  von  Blästen  im  Blutausstrich  (können  beim 
seltenen  aleukämischen  Verlauf,  der  ohne  die  Ver- 
mehrung von  Leukozyten  im  Blutbild  cinhergeht.  auch 
fehlen!) 


Verdrängung  der  normalen  I lämatopocsc  durch  Blästen 
im  Knochenmark  (entscheidend!) 

• Fehlen  der  mittleren  Entwicklungsstufen  der  Granu- 
lopocsc  (Hiatus  leucaemicus). 

Merke!  Die  Leukozytenzahl  im  peripheren  Blut  ist  für 
die  Diagnostik  der  Leukämie  von  untergeordneter  Be- 
deutung! 

Durch  Bestimmung  immunologischer  und  zytudicmi 
scher  Merkmale  lässt  sich  die  Leukämie  genauer  spezifizie- 
ren. Typisch  für  die  ALI  ist  die  positive  PAS-Kcaktion. 
Manchmal  ist  auch  das  Philadelphia-Chromosom  (Translo- 
kation t [9;22j,  BCR-ABL  Fusionsgcu)  nachweisbar.  Durch 
Nachweis  von  Zcllmarkcm  lässt  sich  die  ALL  wie  in  *-*  Tab. 
24.43  dargcstellt  klassifizieren. 

Differentialdiagnosen 
Wichtige  Dilfercntialdiagnosen  der  ALL  sind: 
infektiöse  Mononukleose 
infektiös  bedingte  Lymphozytose 

• aplastischc  Anämie 

leukämoide  Reaktion  ( v.a.  Säuglinge,  Down-Syndrum) 
idiopathische  thrombozytopenische  Purpura 
Still-Syndrom. 

Therapie 

Die  Therapie  hat  die  vollständige  Vernichtung  aller  mali- 
gnen Zellen  zum  Ziel.  Dies  wird  versucht  durch: 

Induktionsthcrapic  (4  Wochen):  Vincristin,  Prednison 
und  L-Asparaginase  oder  Daunorubicin 
Intensivphase  (9  Wochen):  alternierende  Gabe  von  Me- 
thotrexat, Cydopbosphamid,  Adriamycin,  Vincristin, 
Asparaginase,  Cytosin-Arabinosid,  VM26,  6-Mercapto- 
purin  und  Thioguanin 

ZNS  Prophylaxe:  intrathekale  Applikation  von  Cytosin- 
Arabinosid  und  Methotrexat  sowie  Radiatio  des  llirn- 


Tab.  24.43  Einteilung  und  Häufigkeitsverteilung 
de»  All 


B-Linien-ALL  (75%) 

T-Linien-ALL  (25%) 

pro-B-All  (12%) 

pro-T-ALL  (7%  mit  prä-T-ALL 

common  B-ALL  (45%) 

zusammen) 

prä-B-AlL  (15%) 

prä-T-ALL 

reife  B ALL  (3%) 

kortikale  thynnsche  ALL  (12%) 
reife  T-ALL  (6%) 
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Neubildungen  (COO  - D4S) 

Schädels  zur  Rezidivprophylaxe.  Rezidive  gehen  häutig 
von  den  Meningen  aus;  die  zytostatische  i.v.-Therapie 
passiert  die  Blut-Him-Schranke  nicht  ausreichend. 
Konsolidierungstherapie:  (wie  Irttcnsivphasc) 
Dauertherapic  (Ende  der  Gesamt  therapiedauer  nach 
2 Jahren):  Methotrexat  und  6-Mercaptopurin 
allogcnc  Knochenmarktninsplantation:  bei  der  kindli- 
chen Al.l.  wegen  der  relativ  guten  langzeitprognose  erst 
nach  dem  I . Rezidiv. 

Prognose 

Die  Prognose  der  ALL  im  Kindesalter  ist  die  günstigste  von 
allen  Leukämien: 

• kompl.  Remission  l CR  I nach  Induktionstherapie:  95% 
5- Jahres- Übcrlebcnsratc:  80% 

« 1 0-  Jahres-  ÜbeHebcnsratc:  50%. 

24.14.7.2  Chronische  lymphatische  Leukämie 
(CLL) 

Zusammenfassung 

Die  CLL  ist  ein  leukämisch  verlaufendes,  niedrigmalignes, 
lymphozytisches  Lymphom.  Man  findet  eine  klonale  Proli- 
feration immuninkompetenter  Lymphozyten,  wobei  es  sich 
zum  überwiegenden  Teil  (95%)  um  eine  B-Zcll-Cl  L han- 
delt. Die  CLL  tritt  nur  bei  Erwachsenen  im  höheren  Lebens- 
alter auf  und  ist  die  häufigste  Leukämieform. 


Ätiologie,  Pathogenese  und  Epidemiologie 
Die  Ursachen  der  CLL  sind  unbekannt.  Sie  ist  mit  einer 
Inzidenz  von  10/ 100 000/ Jahr  die  häufigste  Leukämie  des 
Erwachsenen  und  tritt  v.a.  jenseits  des  70.  Lebensjahres 
auf. 

Symptome  und  Diagnostik 

L)a  die  Erkrankung  zu  Beginn  keine  Symptome  verursacht, 
wird  sic  häufig  als  Zufttilsbcfund  entdeckt.  Gelegentlich 
geht  der  Diagnosestellung  eine  unspezifischc  Leistungs- 
minderung voraus.  Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  zu: 

• Lymphknotenschwellungen  (anfangs  bei  50%  der  Pa- 
tienten, später  obligat!),  oft  auch  mcdiastinal  (25%  der 
Fälle)  und  abdominal  (10%  der  Fälle) 

■ mäßige  Splenomegalie.  Hepatomegalie  kann  fehlen 


« vielfältige  Hauterscheinungen  ( Pruritus,  Ekzeme,  Myko- 
sen, Herpes  zoster.  Hautblutungen,  knotige  kutane  Infil- 
trate) 

Mikulicz-Syndrom:  Parotis-ZTräncndrüscnschwcllung 
Leukozytose  mit  relativer  Lymphozytose  im  Blutbild 
(Lymphozytenzahl  absolut  > 10000/ ul) 

3 Gumprecht-Kemschatten  (Kerne  von  gequetschten 
Lymphozyten  im  Blutausstrich) 
im  Knochenmark  hoher  Anteil  reifer  Lymphozyten 
(>  30%  aller  kernhaltigen  Zellen).  Die  Infiltration  kann 
nodular  (prognostisch  günstiger)  oder  diffus  sein. 
Nachweis  von  zellständigen  monoklonalen  IgM-Anti- 
körpet  n in  der  Immunzytologie  (B-Zell-CLL) 

- Antikörpermangelsyndrom  durch  Verdrängung  der  nor- 
malen B-Zcllcn 

• evtL  auch  im  Plasma  nachweisbare  monoklonale  Gam- 
maglobuline (meist  IgM  I 

■ Nachweis  inkompletter  Wärme-Autoantikörper  ( 10% 
der  Fälle,  in  der  Regel  kombiniert  mit  Coombs-positivcr 
autoimmunhämolytischer  Anämie) 

• Chrumosomenaberrationen  (z.B.  Trisomie  12,  Trans- 
lokationen t[  1 1:14)  oder  t|  14:191). 

Therapeutisch  entscheidend  ist  die  Stadicncintcilung,  die 
auf  klinischen  und  diagnostischen  Kriterien  beruht  (** 
Tab.  24.44). 

Therapie 

Im  Stadium  A(0),  das  auch  als  „smoldering  leucemia”  be- 
zeichnet wird,  ist  lediglich  eine  supportive  Therapie  nötig. 
Sie  umfasst: 

- antibiotische/antimykotische  Therapie  von  Infekten 
Gammaglobulinsubstitution  bei  Infektanfalligkeit. 

Ab  Stadium  All)  wird  nur  therapiert,  wenn  eine  der  lolgcn 
den  Indilcationen  vorliegt: 

(hämolytische)  Anämie 
Thrombozytopenie  mit  Blutungsgefahr 
Beschwerden  und  Komplikationen  durch  große  Lym- 
phome oder  Splenomegalie 
I lypersplcnismus. 

Folgende  Bchundlungsoptioncn  sichen  zur  Verfügung: 
Interferon-« 

Chemotherapie  (palliativ,  bisher  keine  kurative  Thera- 
pie bekannt) 

- Chlorambucil  + Prednison  ( Knospe- Schema ) 


Tab.  24.44  Stadienelntellung  der  CLL  nach  deni  International  Workshop  zur  Ktasslh 
ziening  der  CU  1989  (Weiterentwicklung  der  Stadieneinteilung  nach  Binet) 


Stadium 

Befunde 

Untergruppen 

mittlere 

Überlebenszeit 

A 

Lymphozytose  mit  Befall  von  < 3 der  Lymphknotenregionen  zervikal, 
axillär,  Inguinal  Leber,  Milz 

A(0):  keine  vergrößerten  Knoten 

A(I):  vergrößerte  Knoten 

A(II):  Hepato-  oder  Splenomegalie 

8-10  Jahre 

B 

► 3 der  oben  genannten  Lymphknotemegionen  befallen, 
keine  Anämie  oder  Thrombozytopenie 

B(l):  keine  vergrößerten  Knoten 

B(tl):  Hepato  oder  Splenomegalie 

5-6  Jahre 

C 

Anämie  oder  Thrombozytopenie 

C(IU):  Anämie  (Hb<  10  g/dl) 

C(IV):  Thrombozytopenie  (<  100000/gl) 

2-3  Jahre 
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24.14  Bösartige  Neubildungen  des  lymphatischen,  blutbildenden  und  verwandten  Gewebes  (C81-C96) 

Ätiologie  und  Pathogenese 


Purinanaloga  (Chlorodcoxyadcnosin,  Dcoxvformy- 
cin,  Fludarabin) 

allogene  KMT  bei  jüngeren  Patienten  mit  fortgeschritte- 
ner Erkrankung 

lokale  palliative  Bestrahlung  großer  Lymphome 
evtl.  Splenektomie  bei  therapierefraktärer  autoim- 
munhämolytischer Anämie  (AJHA),  Thrombozytope- 
nie oder  I Ivpersplenismus. 

Prognose 

Die  CLl.  ist  unter  den  Leukämien  wie  unter  den  Lympho- 
men die  gutartigste  Erkrankung.  Ihre  Prognose  hängt  vom 
Stadium  ab  («'  Tab.  24.44).  Die  häufigste  Todesursache 
sind  interkurrierende  Infekte.  Eine  Heilung  ist  nur  durch 
KMT  möglich,  die  aber  mit  einer  unverhältnismäßig  ho- 
hen therapiebedingten  Mortalität  behaltet  ist. 

24.14.7.3  Haarzellenleukämie 

Zusammenfassung 

Auch  die  Haarzellenleukämie  zählt  zu  den  niedrigmalignen 
lymphozytischcn  R-Zcll-Lymphomcn  {*•  Tab.  24.40).  Ihren 
Namen  verdankt  sie  charakteristischen  Zellen  mit  fransen 
artigen  Zytoplasmaausläufern  (Hairy  Cells)  im  Bluuius- 
strich.  Außerdem  findet  man  eine  Vermehrung  der  retikulä- 
ren Fasern  im  Knochenmark. 


Sowohl  Ätiologie  als  auch  Pathogenese  der  Haarzellen- 
leukämie  liegen  noch  im  Dunkeln. 

Symptome  und  Diagnostik 

Folgende  klinische  Konstellation  ist  typisch: 

« Oberbauehbcschwerden  durch  ausgeprägte  Splenome- 
galie 

Leistungsmangel 

Panzytopcnie  durch  diffuse  Knochenmarkinfiltration, 
Markfibro.sc  und  HypcnsplenLsmus  (beschleunigter  Ab- 
bau von  Erythrozyten  und  Thrombozyten) 

Anämie 

• Anfälligkeit  für  opportunistische  Infektionen 
Blutungsneigung  (Thrombozytopenie ) 
häufig  Assoziation  mit  Autoimmunerkrankungen. 

Diagnostisch  beweisend  ist  der  z.ytochemische  Nachweis 

de  r lartratrcsislcnlcn  sauren  Phosphatase. 

Therapie 

Die  Haar/eBcnlcukämie  spricht  meist  sehr  gut  auf  Therapie 
mit  Interferon  « an.  Zeigt  Interferon  keine  ausreichende 
Wirkung,  wird  eine  Chemotherapie  mit  Deoxycoformycin 
oder  Chlorodeoxyadenosin  durchgeführt.  Bei  ausgepräg- 
tem Hypcrsplcnismus  empfiehlt  sich  eine  Splenektomie. 

Prognose 

Die  Erkrankung  verläuft  meist  schleichend  über  (.ihre  und 
ist  derzeit  nicht  heilbar.  Die  häufigste  Todesursache  sind 
Infekte. 


24.14.8  Myeloische  Leukämie  (C92) 

Zusammenfassung 


Die  akute  myeloische  Leukämie  (AML)  ist  eine  sich  rasch  ent- 
wickelnde. autonome,  klonalc  Proliferation  von  Leukozyten- 
vorstufen der  myeloischen  Zcllrcihc  (Blästen).  Der  maligne 
Zellklon  infiltriert  das  blutbildende  Knochenmark,  kann  aber 
auch  extramedulläre  Organe  besiedeln.  Die  Leukämie  kann 
„leukämisch“  d.  h.  mit  Ausschwemmung  von  Lcukämiczcllcn 
ins  periphere  Blut, oder  (seltener)  aleukämisch  verlaufen. 


Auch  die  chronische  myeloische  Leukämie  (CML)  beruht 
auf  der  monoklonalen  Proliferation  einer  maligne  transfor- 
mierten Stammzdlc.  Die  Proliferation  erfolgt  hier  jedoch 
schleichend;  meist  vergehen  etwa  acht  Jahre,  bis  die  Entar- 
tung durch  klinische  Symptome  auffällt. 


24.14.8.1  Akute  myeloische  Leukämie 

Epidemiologie,  Ätiologie  und  Pathogenese 
Die  Inzidenz  der  AML  liegt  bei  etwa  3 4 Fällen  pro 
100000  Einwohner  und  lahr  mit  einem  Häufigkcitsgipfel 
im  F.rwachscncnaltcr.  Die  Ätiologie  ist  in  den  meisten  Fäl- 
len unbekannt.  Folgende  Faktoren  spielen  eine  Rolle: 
Vorschädigung  des  Knochenmarks  durch  Chemikalien 
(Benzol,  Zytostatika I oder  ionisierende  Strahlen  (Ver- 
doppelung des  Risikos  bei  I Gy  Ganzkörperdosis) 
genetische  Disposition  (z.B.  Down-Syndrotn) 
vorangehende  myeloproliferative  Erkrankung  oder 
myelodysplastischcs  Syndrom. 

Die  maligne  Transfönnation  einer  Stammzclle  führt  z.ur 
Expansion  des  malignen  Zellklons  mit  Verdrängung  der 
normalen  Hämatopoese. 


Symptome  und  Diagnostik 

Die  Krankheitssymptome  ähneln  der  ALL  (*‘v  Kap. 
24. 14.7.1)  und  beruhen  in  erster  Linie  auf  der  verminder- 
ten Bildung  aller  drei  Zellreih cn  (Granulozytopenie,  An- 
ämie. Thrombozytopenie  I . 

Weiterhin  findet  man: 

• (Hepato-)Splcnomcgalie 
Lymphknotenschwellungen  <30°o  der  Falle) 

• hypertrophische  Gingivitis  (bei  Subtypen  M4  und  M5, 
•-  lab.  24.45) 

• Symptome  durch  Haut  und  Organinlihration  (z.B. 
Knochenschmerzen ) 

neurologische  Symptome  bei  Mcningeosis  leucaemica 
disseminierte  intravasale  Gerinnung  (DIC,  bei  Subtyp 
M3 1. 

Peripheres  Blutbild  und  Knochenmarkzytologie  beweisen 
die  Diagnose: 
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Neubildungen  (C00-D48) 

• Nachweis  von  Blästen  im  Blutausstrich 
Verdrängung  der  normalen  Hämatopocse  durch  Blästen 
im  Knochenmark 

- Fehlen  der  mittleren  Entwicklungsstufen  der  Granulo- 

poese  (Hiatus  lcucacmicus) 

Auer- Stäbchen  im  Zytoplasma  (25%  der  Fälle,  ■*  Abb. 
24.151. 

Anlund  immunologischer  und  zytochemischcr  Merkmale 
lassen  sich  Subtypen  der  Leukämie  bestimmen  (■»  Tab. 
24.45). 

Therapie 

Die  Therapie  ruht  auf  drei  Pfeilern: 

Supportive  Care  symptomatische  Behandlung  von  An- 
ämie, Infekten,  Blutungen,  Infektprophyiaxe  durch 
keimarme  Räume,  Hygienemalsnahmen,  selektive  De- 
kontamination von  Gastrointestinal-  und  Respirations- 
trakt durch  Antibiotika  und  Antimykotika 
Polychcmothcrapic:  Remissionsinduktion  mit  Cytosin- 
Arabinosid  (ARA -C), einem  Anthrazyklin  (z.B.  Dauno- 
rubicin)  und  6-Thioguanin  (diverse  weitere  Schemata 
sind  in  Erprobung);  anschließende  Konsolidierungs- 
und Erhaltungsthcrapic  nach  verschiedenen  Schemata 
allogene  Knochen  mark  transplamtutiun.-  bereits  in  der 
I.  Remission,  jedoch  nur  bei  vorhandenem  H1A- 
identischen  Spender  in  der  Familie  (bei  Fremdspendern 
ungünstige  Prognose), 

Prognose 

komplette  Remission  (CRl  nach  Induktionstherapie: 
70-80“» 

• 5-Jahrcs-Übcrlcbensratc:  20  - 40"o 
1 0-  lahres-  Übcrlebensrale:  wenige. 

24.14.8.2  Chronische  myeloische  Leukämie 
(CML) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Pathogenetisch  findet  man  bei  CML  in  00%  eine  Trans- 
lokation t(9:22).  Das  veränderte  Chromosom  22  ist  als  so 
genanntes  Philadelphia-Chromosom  nachweisbar.  Ein  aus- 


Abb.  24,15:  Myeloblast  mit  Auer-Stäbchen  bei  akuter  myeloischer  Leuk- 
ämie [2). 


lösender  Faktor  ist  in  den  meisten  Fällen  nicht  cruierbar; 
in  seltenen  Fällen  spielen  ionisierende  Strahlen  oder  che- 
mische Noxen  ( Benzol ) eine  Rolle. 

Symptome  und  Diagnostik 

Leitsymptom  der  CML  ist  der  Milztumor,  der  in  90% 
klinisch  auffällig  ist.  Die  CML  verursacht  von  allen  Leuk- 
ämien die  höchsten  Lcukozytcnzahlcn;  in  90%  findet  man 
im  Blutbild  Leukozytosen  mit  über  50000  Zellen  der 
granulozytären  Reihe.  Das  Differentialblutbild  zeigt  über- 
wiegend neutrophile  Granulozyten,  aber  auch  eine  l.inks- 
verschiebung  mit  Vermehrung  der  Vorstufen  bis  hin  zum 
Myeloblasten. 

Der  Nachweis  von  Blästen  in  der  Peripherie  ist  be- 
weisend, da  diese  bei  entzündlich  bedingten  leukämoiden 
Reaktionen  nie  Vorkommen.  Die  absolute  Lymphozyten 
und  Monozytenzahl  liegt  meist  im  Normbereich. 

Weitere  typische  Befunde  sind; 

Klopfschmer/ des  Sternums  (75%  der  Fälle) 

= Gewichtsabnahme  (41%) 
hämorrhagische  Dtathesc  (Hämaturie,  Netzhautblu- 
tungen,  26%) 

Amenorrhö  ( 10%) 


Tab.  24.45  FAB- Klassifikation  der  akuten  myeloischen  Leukämie 


Morphologie/immunologische  Marker 

Häufigkeit 

Zytochemie 

AML-Subtypen 

P0X 

Esterase 

PAS 

Ml 

fehlende  Austerhing 

20% 

+ 

— 

_ 

M2 

mit  Ausitifung 

30% 

♦ 

- 

- 

M3 

Promyelozytenleukämie 

5% 

+ 

- 

- 

M4 

akute  myelomonozytäre  Leukämie 

30% 

+ 

♦ 

- 

M5 

akute  monozytäre  Leukämie 

10% 

• 

♦ 

- 

M6 

akute  Eryrhroleukämie 

<5% 

- 

- 

M7 

akute  megakaryozytäre  Leukämie 

<5% 

• 

* 

* 
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24.14  Bösartige  Neubildungen  des  lymphatischen,  blutbildenden  und  verwandten  Gewebes  (C81-C96) 


Knochcnschmcrzen  ( 10%) 

Lymphadcnopathie  (6%) 

Hautinfiltrate  (5%) 

leukämische  Thromben  (selten  Mil/infarktc,  Zcntral- 
venenthrombose  der  Retina.  Priapismus). 

Wichtige  Laborbefunde  sind: 

Anämie  (60%) 

anfangs  Thrombozytosc  (50%),  später  Thrombozyto- 
penie 

Machweis  des  Philadelphia-Chromosoms 
alkalische  Leukozytenphosphatase  1 
sekundäre  Hyperurikämie  (durch  vermehrten  Zcll- 
Tumovcr,  vor  allem  nach  Therapie ) 

LDH  T. 

Die  Knochen  mark  Zytologie  ist  bei  der  CML  wenig  aussa- 
gekräftig. Sie  zeigt  eine  unspezifische  allgemeine  Hyperpla- 
sie der  Myelopoese,  die  auch  bei  anderen  Erkrankungen 
Vorkommen  kann. 

Merkel  Bei  der  CML  ist  die  alkalische  Leuko/ytenphos- 
phatase  in  der  Zytochemie  stark  vermindert,  bei  allen 
anderen  myeloproliferativen  Erkrankungen  ist  sic  er- 
höht! 

Therapie 

Auf  eine  Behandlung  mit  Interferon-«  sprechen  etwa  75% 
der  Patienten  an:  In  50%  der  Fälle  entwickelt  sich  eine 
hämatokigischc  Remission  fd.h,  vollständige  Normalisie- 
rung des  Blutbildes),  in  25%  sogar  eine  zvtogeneti- 
schen  Remission  id.h..  der  gesamte  Philadelphia-Chro- 
mosom-positive  Zcllklon  verschwindet).  Trotzdem  ist  zur 
Rczidivprophylaxe  in  der  Regel  eine  Daucrthcrapic  not- 
wendig. 

Bei  Nichtansprechen  auf  Interferon  wird  zytostatisch 
mit  Hydrmcycarbamid  (Litalir*  ) behandelt.  Gegenüber  der 
zuvor  eingesetzten  Standardtherapic  mit  Busulfan  hat  es 
sich  als  liberlegen  erwiesen.  Die  Dosis  sollte  so  austariert 
werden,  dass  die  Leukozytenzahl  zwischen  5000  und 
10000/pl  zu  liegen  kommt. 

Seit  neuerer  Zeit  wird  auch  der  Tyrusinkinaschemmer 
Imatinibniesilat  mit  Erfolg  eingesetzt.  Hierdurch  ist  eben- 
falls eine  Remission  bezüglich  des  peripheren  Blutbildes 
erreichbar.  Ob  auch  die  ÜbeHcbcnszcit  verlängert  wird,  ist 
Gegenstand  laufender  Studien.  Eine  zytochemischc  Voll  - 
remission  wird  durch  Chemotherapie  nie  erreicht. 

Die  einzige  Behandlung,  durch  die  eine  CML  zur  Aus- 
heilung gebracht  werden  kann,  ist  die  atlogcnc  Knochen 
markt  ran  vplaniation.  Sie  kommt  aber  nur  bei  jüngeren 
Patienten  in  Betracht,  wenn  ein  HLA-identischcr  Spender 
in  der  Familie  vorhanden  ist. 

Prognose 

Patienten,  die  auf  Interferon  ansprechen  oder  bei  denen 
erfolgreich  eine  allogenc  KMT  durchgeführt  werden  kann, 
haben  eine  5-lahres-Übcrlcbenswahrscheiiilichkeii  von 
etwa  60%.  Nach  10  lahren  leben  noch  etwa  40%  der 
Patienten. 


Ist  eine  primäre  zytostatische  Therapie  erforderlich  und 
eine  KMT  nicht  möglich,  fuhrt  die  Erkrankung  durch- 
schnittlich nach  3 lahren  zum  Blastenschub.  Dieser  gleicht 
klinisch  einer  akuten  Leukämie  und  ist  mit  einer  sehr  un- 
günstigen Prognose  verbunden  (5-Iahres-Überlcbcnsratc 
< 30%). 

24.14.9  Sonstige  und  nicht  näher 

bezeichnete  bösartige  Neu- 
bildungen des  lymphatischen, 
blutbildenden  und  verwandten 
Gewebes  (C96) 

24.14.9.1  Histiozytosen 

**■  Kap.  25.5.7 

Der  Begriff  1 listiozytosc  fasst  verschiedene  Erkrankun- 
gen des  Monozytcn-Makrophagcn- Systems  zusammen,  die 
klinisch  eine  große  Variabilität  besitzen. 

Ätiologie  und  Einteilung 

Wodurch  die  Histiozytosen  ausgelöst  werden,  ist  bum 
bekannt.  Die  Langerhans-Zell-Histiozytose  der  Lunge  ist 
mit  dem  Rauchen  assoziiert.  Man  unterscheidet: 

Langcrhans-ZcU-llistiozytoscn  ( 1 listiocy tosLs  X):  un- 
kontrollierte Proliferation  von  Langerhans-Histiozyten, 
die  Langerhans-Granuia  enthalten.  Formen: 

- eosinophiles  Granulom  (lokalisierte  Form ; 

- Hand-Schüller-Christian-Erkninkung  (dLsseminiertc 
Form  mit  chronischem  Verlauf) 

- Abt-Letterer-Siwe-Syndrom  (disseminierte  Form  mit 
akutem  Verlauf) 

hämophagozytischc  Histiozytosen: 

familiäre  hämophagozytische  Histiozytose  (Morbus 
Farquhar) 

- infektionsassoziierte  hämophagozytische  Histiozy- 
tose 

- malignitätsassoziierte  hämophagozytische  Histiozy- 
tose 

maligne  Histiozytose. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

» luh.  24.46  zeigt  die  klinischen  Merkmale  der  wichtigsten 
Histiozytosen. 

Fallbelsplel  Fortsetzung 

Ein  derber,  nicht  verschieblicher  Lymphknoten  ist  hoch- 
gradig tumorverdächtig.  Zudem  lassen  die  vom  Patien- 
ten geschilderten  R-Symptomc  (erhöhte  Temperatur. 
Müdigkeit,  Gewichtsabnahme)  an  ein  Lymphom  den- 
ken. Differentialdiagnostisch  kommt  eine  infektiöse 
Genese  in  Betracht.  Vor  allem  ist  hier  an  eine  l.yniph- 
kii<itentuberkulo.sc  zu  denken.  Zuwarten  wäre  hier  al- 
lenfalls für  ein  bis  zwei  Wochen  zu  rechtfertigen.  Eine  in- 
fektiös bedingte  nichttuberkulöse  Lymphknotenschwel- 
lung sollte  sich  binnen  kurzem  zurückbildcn.  Sodann 
muss  eine  bioptisch-histologische  Abklärung  erfolgen. 
Im  vorliegenden  Fall  erbringt  die  Histologie  die  Dia- 
gnose eines  nodulär-sklcrusiercnden  Morbus  Hodgkin. 
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Neubildungen  (COO  - D48) 

Tab.  24.46  Klinik  der  HHtiozytosen 


Erkrankung  Klinik 


Therapie 


Prognose 


eosinophiles  Altersgipfel  im  Schulalter  und  in  der  Adoleszenz;  lokalisierte  Herde 
Granulom  mit  Infiltration  pioliferierender  Histiozyten,  vorwiegend  im  Himschüdel 
(Exophthalmus,  Diabetes  Insipidus) 


lokale  Exzision  und  Bestrahlung,  bei 
multilokulärem  Befall  auch  Chemo- 
therapie 


gut 


Abt-Letterer-  häufig  im  Säuglings-  und  Kleinkindalter,  seborrhoische  Hautveränderungen,  Zytostatika  (Mercaptopurin,  Vinblastin,  Letalität 

Siwe-Syndrom  Himorrhagien,  Hepatosplenomegalie,  lymphadenopathre.  Knochendefekte.  VP-16,  Methotrexat)  und  Kortiko-  30-60% 

Fieber  Steroide  (Prednison) 

Hand-Schüller-  häufig  im  Kleinkind-  und  Schulalter,  kommt  aber  auch  bei  Erwachsenen  vor;  Zytostatika  (.Hercaptopurin,  Vinblastin,  etwas 

Christian-  multiple  osteolytische  Herde  im  Schädel  (landkartenschädel),  eosinophile  VP-16,  Methotrexat)  und  Kortiko-  günstiger 

Erkrankung  Granulome,  Exophthalmus,  Chiasma-Syndrom,  Otitis  media,  Diabetes  sterorde  (Prednison)  als  bei 

insipidus,  Hepatosplenomegalie  und  Lymphadenopathie  Abt-Lette- 

rer-Siwe 

hämophago-  Hepatosplenomegalie.  Lymphadenopathie.  in  30%  ZNS-Befatl  mit  Krampf-  Zytostatika,  Knochenmarktransplan-  infaust 

zytische  anfallen,  Meningismus,  ausgeprägte  Phagozytose  von  Erythrozyten  io  tation 

Hlstiozytose  Knochenmark,  Leber,  Lymphknoten  und  Milz 

maligne  unkontrollierte  Proliferation  atypischer  Histiozyten  in  vielen  Organen,  Zytostatika  infaust 

Histiozytose  Hepatosplenomegalie.  Lymphadenopathie.  Fieberschube,  rasche  Progredienz 


24.15  In-situ-Neubildungen  (D00-D09) 


24.15.1  Carcinoma  in  situ  der  Mund- 
höhle, des  Ösophagus  und  des 
Magens  (D00) 

24.15.1.1  Lippe  und  Mundhöhle 

Dirk  Beutner,  Simon  Preuss 
Als  Carcinoma  in  situ  wird  unabhängig  von  dessen  Her- 
kunft eine  intraepitheliale  Neubildung  mit  hochgradigen 
zellulären  und  epithelialen  Atypicn  bezeichnet.  Ein  Carci- 
noma in  situ  hat  definitionsgcmäls  die  Basalmembran 
noch  nicht  durchbrochen.  Es  kann  als  Initialstadium  iedes 
Karzinoms  angesehen  werden.  Wann  ein  Carcinoma  in 
situ  in  ein  invasives  Karzinom  übergeht,  ist  im  Einzellfall 
nicht  vorher/usagen. 

Daher  Lst  die  Therapie  der  Wahl  die  Entfernung  im  his- 
tologisch Gesunden  wie  beim  eigentlichen  Karzinom  der 
jeweiligen  Herkunft, 

Sowohl  Lippe,  Mundhöhle,  Pharynx  und  Larynx  als 
auch  die  Trachea  können  von  einem  Carcinoma  in  situ 
befallen  sein. 

24.15.1.2  Pharynx 

Kap.  24.1 5.1,1 

24.15.1.3  Ösophagus 

Andreas  Sönniciisen 

Das  Carcinoma  in  situ  des  Ösophagus  ist  eine  maligne 
Schleimhautveränderung,  die  noch  nicht  die  Basalmem- 
bran durchbrochen  hat  (TNM-Stadium  Tis).  Man  unter- 
scheidet: 

Adcnomokarzinom  in  situ:  entwickelt  sich  häutig  aut 

dem  Boden  eines  Barrett-Osophagus,  einer  Zyfinder- 


cpithelmetaplasie  am  osophagokardialcn  Übergang  als 
Folge  einer  Refluxösophagitis.  Diese  Veränderung  stellt 
eine  Präkanzeröse  dar. 

Plattcncpithclkarzinom  in  situ;  entwickelt  sich  auf  deni 
Boden  eines  langjährigen  Nikotin-  und  Alkoholabusus. 

*•  Kap.  24.2.1 

24.15.1.4  Magen 

Die  Carcinomata  in  situ  des  Magens  sind  durch  eine 
Schlcimhautinfiltration  gekennzeichnet,  die  sich  aut  die 
Lamina  epithelialis  mucosae  beschränkt,  ohne  die  Basal- 
membran und  die  Lamina  propria  zu  durchbrechen 
(**  Kap.  24.2.2). 

24.15.2  Carcinoma  in  situ  des  Kolons 
(D01) 

Das  Carcinoma  in  situ  des  Kolons  durchbricht  die  Basal- 
membran nicht  und  infiltriert  nicht  die  Lamina  propria 
und  die  Muscularis  mucosae.  Es  entsteht  meist  im  Rahmen 
der  Adcnom-Kamnom-Sequenz.  in  einem  adenomatösen 
Polypen.  Bei  rechtzeitiger  Entfernung  (endoskopische 
Polypektomie)  beträgt  die  Heilungsrate  I0üuo. 

» Kap.  24.2.4 

24.15.3  Cardnoma  in  situ  des  Mittelohrs 
und  des  Atmungssystems  (D02) 

Dirk  Beutner,  Simon  Preuss 

24.15.3.1  Larynx 

**  Kap.  24.1 5.1.1 
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24.15.3.2  Trachea 

»»Kap.  24.15.1. 1 

24.15.4  Melanoma  in  situ  (D03) 

Mark  Buciita 
•»•  Kap.  24.5.1 

24.15.5  Carcinoma  in  situ  der  Haut  (D04) 

Aktinische  Keratosen,  Arsen  keratosen  und  Teerkeratosen 
zählen  zu  den  Präkanzerösen.  Allen  gemeinsam  ist  das  Vor- 
lagen von  ZcUatypien.  die  für  das  hohe  Risiko  der  mali- 
gnen Entartung  verantwortlich  sind. 

24.15.5.1  Aktinische  Keratosen 

An  den  Sonnenterntsscn  der  Haut  (Dekolletee.  Wangen, 
Nase,  Rucken)  können  nach  jahrelanger  übermäßiger  Son- 
nenbestrahlung sog.  aktinische  Keratosen  (solare  Kerato- 
sen) entstehen.  Besonders  gefährdet  sind  hellhäutige  Men- 
schen ( Hauttvp  I bis  II ),  Personen  die  sich  Überwiegend  im 
Freien  und  in  sonnenintensiven  Gebieten  wie  am  Äquator, 
in  Australien  oder  Afrika  aufhalten. 

Symptome 

An  Stirn,  Nase.  Wangen.  Ohren.  Unterarmen,  Händen,  Ca- 
pillitium  (bei  Glatze!  treten  raue,  hyperkeratotische  Haut- 
veränderungen auf.  Diese  können  als  Einzelläsion  bzw. 
teils  auch  gruppiert  Vorkommen  (»*  Abb.  24. 16). 

In  der  Histologie  zeigt  sich  atrophisches  Epithel.  Diffe- 
rentialdiagnostisch muss  an  das  Basaliom  und  die  sebor 
rhoische  Warze  gedacht  werden.  In  diesen  Fällen  ist  eine 
Histologie  zur  genauen  Diagnoscsieherung  unerlässlich. 
Therapeutisch  sollte  eine  Exzision  in  toto  erfolgen.  Alter- 
nativ ist  eine  Laserabtragung  bzw.  Kurretage  mit  weichem 
Löffel  möglich.  Ohne  Therapie  kann  die  solare  Kcratosc  in 
ein  Plattenepithelkarzinom  übergelten. 

24.15.5.2  Arsenkeratose,  Teerkeratose 

Arsen  oder  Teer  können  nach  langjähriger  Exposition  an 
der  Haut  zur  Ausbildung  von  Hyperkcratosen  mit  warzen- 
artigem Aussehen  fuhren.  Man  findet  die  Hautverande- 
rungen  typischerweise  an  Händen  und  Füßen.  Besonders 
betroffen  sind  Weinbauern,  die  langjährig  mit  arsenhal- 
tigen Substanzen  umgegangen  sind.  Das  Entartungspo- 
tenzial ist  hoch.  Diffcrentialdiagnostisch  muss  ein  Basal- 
zcllkarzinom  ausgeschlossen  werden.  Therapeutisch  sollte 
eine  Laserabrasion  bzw.  Exzision  in  toto  erfolgen. 

24.15.6  Carcinoma  in  situ  der  Brustdrüse 
(D05) 

Dirk  Hörnt 

Das  vom  Epiiltcl  der  Mikhgängc  ausgehende  duktale  Car- 
cinoma in  situ  (DCIS)  ist  eine  Brustkrebsvorstufe.  Auf 
dem  Boden  eines  DCIS  kann  sich  ein  invasives  Mamma- 
karzinom häufiger  entwickeln  als  in  nicht  veränderten, 
gesunden  Bruslzcllcn.  Das  DCIS  gehört  zur  Gruppe  der 
örtlich  begrenzten  Brusterkrankungen.  Bei  der  operativen 


24.15  In-situ-Neubildungen  (D00-D09) 


Abb.  24.16:  Multiple  kleinere  und  größere  aktinische  Keratosen  [4). 


Therapie  dieser  Veränderung  müssen  keine  Lymphknoten 
entfernt  werden.  In  ca.  95uo  der  Fälle  wird  das  DCIS  über 
Mikroverkalkungen  in  der  Mammographie  entdeckt.  Die 
Therapie  des  DCIS  richtet  sich  nach  dem  Van-Neuvs-Pro- 
gnose- Index  ( VNPI-Score,  **  T»h.  24.47 ). 

Bei  einer  DOS-Größc  von  > 25  mm  wird  derzeit  eine 
Lymphunodcktomic  des  Lcvels  I diskutiert. 


Tab.  24.47  Van-Neuys-Progncrse-lndex  (VNPI-Score) 


Größe  der  Läsion 

« 15  mm 

16-40  mm 

> 40  mm 

Freie  Resektionskante 

» 10  mm 

1-9  mm 

< 1 mm 

Pathohistologische 

Gl  oder  G2 

Gl  oder  G2 

G3  mit  oder 

Klassifikation 

Ohne  Nekrose 

mit  Nekrose 

ohne  Nekrose 

Punkte 

1 

2 

3 

Es  wird  die  Summe  der  Punkte  aus  allen  Kategorien  gebil- 
det (ntind. 3,  max.  9 Punkte) 


Summe  Thcrapleempfehlung 

< 5 Punkte  alleinige  Exzision  im  Gesunden 

5-7  Punkte  Exzision  im  Gesunden  mit  Radiatio  der  Restmamma 

» 7 Punkte  Mastektomie 


Das  lobuläre  Cardnoma  in  situ  (LCIS  oder  CLIS) 

Der  Ursprung  des  CLIS  ist  das  Drüsenläppchen.  Das 
CLIS  ist  relativ  selten.  Nur  ca.  5%  der  Oberllachenkarzi- 
nome gehen  von  den  Drüsenläppchen  aus.  Es  wird  meist 
per  Zufall  bei  der  Biopsie  von  unklaren  oder  verdächti- 
gen Befunden  in  der  Mammo-  oder  Sonographie  ent- 
deckt, da  es  nicht  zu  Verkalkung  neigt. 

Therapie 

Einfache  Tumorentfernung  lohne  Operation  der  Ach- 
selhöhle, ohne  Nachbestrahlung). 

Nachkontrolle 

| äh rliche  Mammo-  und  Sonographiekontrollen. 
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Neubildungen  (C00-D48) 

24.15.7  Cardnoma  in  situ  der  Cervix 
uteri  (D06) 

Ätiologie 

Die  Entstehung  einer  zervikalen  intracpithclialcn  Neo- 
plasie wird  durch  verschiedene  Risikofäktoren  begüns- 
tigt- 

Einer  persistenten  Infektion  mit  kanzerogenen  Stäm- 
men des  humanen  Papilloma-Virus  (HPV)  wird  eine  hc- 
rausragende  Ralle  cingeräumt.  Bestimmte  Hochrisikoty- 
pen des  Virus  ( z.  B.  16,  18,  31, 33)  besitzen  die  Fähigkeit, 
sich  in  das  Genom  der  Wirtszelle  zu  integrieren.  Bei  bis  zu 
77%  aller  Carcinomata  in  situ  lässt  sich  I IPV-DNA  nach- 
weisen  (*»'  Kap.  24.8.1  und  w Kap.  24.8.3). 

Nicht  jede  Frau  mit  einer  Hochrisiko-HPV-lnfektion 
wird  eine  zervikale  intracpithcliale  Neoplasie  (CIN)  entwi- 
ckeln. Weitere  exogene  Risikutaktoren  i Zigarettenrauchen 
und  Immunsuppression)  können  einen  fordernden  Ein- 
fluss auf  die  Entwicklung  einer  zervikalen  intraepithelialen 
Neoplasie  haben. 

Weitere  Risikofaktoren  sind: 

- häutiger,  früher  Geschlechtsverkehr 
* häufig  wechselnde  Sexualpartner 
männliche  Sexual partner,  die  vorher  viele  Partnerinnen 
hatten 

« unbeschnittene  Männer  als  Sexualpartner 
reduzierte  immunologische  Abwchrlagc. 

Epidemiologie/Morphologie 

Der  Altersgipfel  für  das  Voriicgcn  einer  zervikalen  intra- 
epithelialen  Neoplasie  liegt  bei  ca.  30  Jahren,  für  das  Zer- 
vixkarzinom liegt  er  bei  ca.  45  fahren. 

Die  Inzidenz  der  CIN  nimmt  im  Gegensatz  zu  der  Inzi- 
denz des  Zervixkarzinoms  zu. 

Das  Carcinoma  in  situ  ist  ein  präinvasives  Karzinom 
(der  Gruppe  0).  Es  wird  als  sog.  Oberflächenkarzinom 
bezeichnet.  Das  Ca  i.s.  hat  die  Basalmembran  noch  nicht 
durchbrochen  (intracpithcliale  Neubildung  mit  hoch- 
gradigen zellularen  und  epithelialen  Atypien).  Histolo- 
gisch ist  es  weder  im  Aufbau  noch  in  der  Struktur  von 
einem  kar/inomatös  entarteten  Epithel  zu  unterscheiden. 
Es  ist  nicht  vorauszusagen,  wann  ein  Ca.  i.  s.  in  ein  invasi- 
ves Karzinom  übergeht  (oft  lange  Latenz).  Das  Ca.  i.  s.  gilt 
als  obligates  Anfangsstadium  eines  Karzinoms.  Es  ist  histo- 
logisch vom  Mikro-  bzw.  Frühkar/inom  (Basalmembran 
bereits  durchbrochen ) abzugrenzen. 

Stadien 

Merke!  Die  zervikale  intracpithcliale  Neoplasie  wird 
histologisch  in  3 Stadien  (CIN  IHM  cingetcilt.  Das  Sta- 
dium CIN  UI  entspricht  einem  Carcinoma  in  situ. 

CIN  I 

Im  Stadium  CIN  I liegen  milde  Dysplasien  des  Platten- 
epithels vor.  Die  Veränderungen  der  Epithelzellen  werden 
als  Koilozytosc  bezeichnet  und  sind  fast  immer  auf  eine 
I IPV-Infcktion  zurück/.ufuhren. 

CIN  II 

Das  Stadium  CIN  II  zeigt  schwerwiegende  Dysplasien, die 
bereits  die  Mehrzahl  der  Epithelschichten  betreffen.  Die 
einzelnen  Zellen  variieren  bezüglich  Größe  und  Form. 
Man  findet  Zellkernatypien.  Die  oberflächlichen  Zell- 
schichten sind  beim  CIN  II  noch  gut  differenziert 


CIN  III 

Bei  einem  CIN  III  ist  die  Variation  der  Zellgröße  stärker 
ausgeprägt.  Zellkernatypien  sind  in  allen  Schichten  des 
Epithels  vorhanden.  Die  Anordnung  der  Zellen  ist  gestört, 
es  können  abnormale  Mitosen  dargestellt  werden. 

Diagnostik 

Inspektion/bimanuelle  Palpation 
Kolposkopie  (nativ,  Grünfiltcr,  Zcllabstrich,  Essigsäure, 
(od);  Dokumentation  (Zeichnung,  Foto,  Video,  Corn- 
puterprint);  Nomenklatur,  Klassifikation  («*  Tab.  24.48) 
• bei  allen  virusassoziierten  Dysplasien  und  Karzinomen 
pcniskopischc  Untersuchung  der  Partner  zur  Rczkliv- 
prophylaxe. 

Die  zvtologische  Untersuchung  nach  Papanicolaou  (PAP) 
ermöglicht  die  frühzeitige  Erkennung  einer  zervikalen 
intraepithelialen  Neoplasie. 

Befunde  ab  Grad  II1D  sind  verdächtig  auf  das  Vorliegen 
einer  CIN. 

Bei  Lokalisation  der  Veränderungen  in  der  Ektozcrvix 
können  bei  einer  Kolposkopie  Veränderungen  int  Sinne 
einer  Leukoplakie  oder  Erosion  auf  das  Voriiegen  einer 
CIN  hin  weisen. 

Zytodiagnostik  nach  Papanicolaou 

PAP  I:  Normalbefund, 

PAP  II:  entzündliche/degencrative  Veränderungen 
(noch  normal) 

PAP  III:  stark  entzündliche  undVoder  dysplastische 
Veränderungen,  unklarer  Befund,  Neoplasie  (Krebsvor- 
stufe) nicht  auszuschließen 
PAP  II ID:  leichte  bis  mittclgradigc  Dysplasie 
PAP  IVA:  schwere  Dysplasie 
PAP  V:  Verdacht  auf  invasives  Karzinom  ( Krebs). 

Einteilung  der  zervikalen  intraepithelialen  Neoplasie 

CIN  I:  leichteste  Form  der  Zell  Veränderungen,  die  sich 
meist  von  selbst  zurückbildet 

CIN  II:  mittlere  Form  der  Zellveränderungen,  die  Rück- 
bildungstendcnz  beträgt  ca.  40-50% 

CIN  III:  am  weitesten  fortgeschrittene  Vorstufe;  die 
Rückbildungstendenz  bei  der  CIN  111  ist  wesentlich 
geringer  und  beträgt  ungefähr  30%. 

Zervikale  intraepitheliale  Neoplasien 

Histologische  Klassifikation 
r»  Tab.  24.48  und  24.49, 


Tab.  24.48  Terminologie  verschiedener  Epithelver 
anderungen  und  damit  korrelierende  hist.  Befunde 

WHO-Nomenklatur 

□.  Münchener 

Bethesda-System 

• — *2  — S 

u/yte; 

CIN  1 

leichte  Dysplasie 

PAP  III0 

low-grade  SIL 

CIN  2 

mäßig«  Dysplasie 

pap  niD 

high-grade  SU 

CIN  3 

schwere  Dysplasie 
Carcinoma  in  situ 

PAP  IVA 

hlgh-grade  SIL 

SU  - Squinioui  IffJiepitbeUji  Le*.iun 

Qur.lc:  VWHX  1W4‘  Mifcological  typing  of  frmilc  grnital  tuet  tumim 
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24.15  In-situ-Neubildungen  (D00-D09) 


Tab.  24.49  Münchne i Nomenklatur  II  für  gynäkologische  Zytodiagnostik  (mod.  1997) 


Gruppe 

Zoologischer  Befund 

Empfehlung 

I 

normales  Zeitbild 

Kontrolle  in  1 Jahr 

0 

entzündliche,  degenerative  oder  metaplastiscb«  Veränderungen,  Hyper-  und  Parakeratosen 

eventuell  zytotogische  Kontrolle 

in 

unklarer  Befund: 

schwere  entzündliche  oder  degenerative  Veränderung,  die  eine  Beurteilung  zwischen  gut- 
und  bösartig  nicht  zulassen 

auffällige  Onisenzellen,  die  eine  Beurteilung  zwischen  gut-  und  bösartig  nicht  zutassen 

je  nach  klinischem  und  kolposkopischem 
Befund  kurzfristige  zoologische  Kontrolle 
oder  sofortige  histologische  Abklärung 

UI  D 

Zellen  einer  Dysplasie  leichten  bis  mäßigen  Grades 

kolposkopisch-zytologische  Kontrolle  in 

3 Monaten 

IV« 

Zellen  einer  schweren  Dysplasie  oder  eines  Carcinoma  in  situ 

kolposkopisch-zytologische  Kontiolle  und 

IV  b 

Zellen  einer  schweren  Dysplasie  oder  eines  Carcinoma  In  situ,  invasives  Karzinom  nicht 
auszu  schließen 

histologische  Klärung 

V 

Zellen  eines  Invasiven  Zervixkarzinoms  oder  eines  anderen  malignen  Tumors 

Therapie/Prognose 

Beim  Carcinoma  in  situ  erfolgt  eine  Konisation  (ggf.  1 lys- 
terektomie  bei  Pat.  > 35  I.  und  abgeschlossener  Familien 
planung). 

Abhängig  vom  Papanicolaou-ßefund  und  der  kolpo- 
skopischcn  Erscheinung  wird  bei  Verdacht  auf  CIN  I (PAP 
1IID)  eine  abwartende  Haltung  eingenommen. 

Bei  Verdacht  auf  CIN  II  und  III  (PAP  IVa)  ist  eine 
Konisation  (ggf.  Hysterektomie  bei  Pat.  • 35  ).  und  abge- 
schlossener Familienplanungi  indiziert.  Die  veränderten 
Bezirke  sollten  dabei  immer  im  Gesunden  entfernt  werden. 
5-JÜR:  IOO«i>. 

Partnerbehandlung 

Eine  Reduktion  der  Anstcciungs-  oder  Reinfektionsgefahr 
durch  Kondomverwendung  ist  bei  HPV-assozücrtcn  Er- 
krankungen nicht  bewiesen.  Bis  andere  STIs  ausgeschlos- 
sen oder  behandelt  sind,  sollte  die  Verwendung  von  Kon- 
domen  jedoch  empfohlen  werden. 

Merke! 

Bei  erstmaligem  PAP  III  D igeringe  Dysplasie)  ist  eine 
alleinige  /.ytologischc  Kontrolle  möglich,  jedoch  ist 
die  Kolposkopie  vorzu/iehen. 

Bei  Persistenz,  eines  PAP  III  D langer  als  12  Monate  ist 
von  rein  zoologischen  Verlaufskontrollen  abzuraten. 
Knipsbiopsien  (KB)  sind  kolposkopisch  gezielt  zu 
entnehmen  (multipel). 

Die  endozervikale  Kürettage  (ECO  ist  indiziert  bei 
V.a.  endozervikale  Lokalisation.  Diskrepanz  zwischen 
Zytologie  und  Kolposkopie/Biopsic  und  vor  jeglicher 
destruierender  Therapie. 

Ablative  Therapieformen  sind  den  destruierenden 
Methoden  vorzu/iehen  (Histologie!). 

Bei  Immunsuppression  (HIV,  Transplantation)  eng- 
maschige Kontrollen  wegen  rascher  Progression  und 
hohen  Rezidivrisikos. 


24.15.8  Carcinoma  in  situ  sonstiger 
und  nicht  näher  bezelchneter 
Genitalorgane  (D07) 

24.15.8.1  Endometrium 

»•Kap.  24.8.4 

24.15.8.2  Vulva 

»•  Kap.  24.8.1 

24.15.8.3  Vagina 

«-  Kap.  24.8.2 

Intraepitheliale  Neoplasie  (VAIN) 

Definition 

Dysplasien  der  Scheide  resp.  das  Carcinoma  in  situ  der 
Scheide  werden  entsprechend  den  intracpithclialcn  Neo- 
plasien der  Zervix  (CIN  '<  Kap.  24. 1 5.7 ) heute  als  vaginale 
intraepitheliale  Neoplasien  (V'AINI  bezeichnet  und  nach 
dem  Grad  der  Atypie  unterteilt  in: 

Tab.  24.50  Verteilung  ihm)  'lierapie  der  vaginalen 
intraepitheiialen  Neoplasien 


Verteilung 

VAIN  1 

VAIN  2 

VAIN  3 

umschrieben 

Beobachtung 
oder  Exzision 

Exzision 

Exzision 

I 

1 

9- 

Beobachtung 

komplette 

komplette 

ausgedehnt 

Exzision  (ggf. 

Exzision 

Kolpektomie*) 

(ggf.  Kolpek- 

oder Destruktion 

tomie’)  oder 

oder  Beobachtung' 

Destruktion". 

‘ Bei  resektiven  Verfahren  nt  de  Erkennung  einer  Frjlilrwayon  am  Op-Praparat 
möglich 

’ Bei  Inaperablen  Patientinnen  alternati-v  Konuhttmitraiilung 
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Neubildungen  (C00-D4S) 

VAIN  I:  geringgradige  Dysplasie 

V'AIN  II:  mäßiggradigs  Dysplasie 

VAIN  III:  hochgradige  Dysplasie, Carcinoma  in  situ. 

Ätiologie 

Nachweis  von  Pjpillomaviren  (z.B.  HPV  16). 


Diagnostik/Therapie 

Das  Vorgehen  hängt  wesentlich  von  der  Verteilung  und  vom 
Schweregrad  der  läsion  ab  (»•  Tab.  24.50).  Die  Sicherung 
der  Diagnose  kann  nur  über  Biopsien  bei  ausgedehnten 
oder  multizentrischen  Fallen  an  multiplen  Stellen  und 
histologische  Diagnose  erfolgen. 


24.16  Gutartige  Neubildungen  (D10-D36) 


24.16.1  Gutartige  Neubildungen  des 
Munds  und  des  Pharynx  (D10) 

Dirk  Bsutntr,  Simon  Pr  ross 
»*  Kap.  24. 15.1.1  und  33. 1.2.4 

24.16.2  Gutartige  Neubildungen 
der  Speicheldrüsen  (Dil) 

Kap.  33. 1.4.8 

24.16.3  Gutartige  Neubildung  des 
Kolons,  des  Rektums,  des  Anal- 
kanals und  des  Anus  (D12) 

Anurfas  Sönnichsen 

Zu  den  benignen  Tumoren  des  Kolons  zählen  die  verschie- 
denen Formen  der  Schlcimhautpolypen. 

Formen 

» - Tab.  24.5 1 zeigt  die  verschiedenen  Typen  der  Kolonpoly- 
pen,  ihre  I läufigkeit  und  Größe  sowie  ihr  Entartungsrisiko. 

Bestimmte  Kolonpolypcn  können  familiär  gehäuft  aul- 
treten. Zu  den  wichtigen  familiären  Polvposis-Syndromen 
zählen: 

familiäre  adenomatöse  Polyposis  ( FAP):  F.inc  autosomal- 
dominante  Mutation  des  APC-Tumorsuppressorgens 
auf  Chromosom  5 fuhrt  bereits  im  lugendalter  zui  Aus- 


bildung meist  asymptomatischermultiplcrKolonadcno- 
mc.  Die  Erkrankung  geht  mit  einem  hohen  Entartungs- 
lisiko  einher*  Regelmäßige  endoskopische  Kontrollen 
und  ggf.  zeitige  Proktokolektomie  sind  daher  obligat! 
Gardner- Syndrom:  FAP  plus  Epidermoidzyslen  und 
Osteome 

Turcot-Syndrum:  FAP  plus  Glio-  und  Medulloblas- 
tome 

Cronkhitc-Canada-Syndrom:  generalisierte  Polypose  im 
gesamten  Magen-Darm-Trakt;  manifestiert  sich  nach 
dem  50.  Lebensjahr;  Klinik:  therapierefraktäre  Durch- 
falle 

Peutz  Jcghers-Syndrum:  hamartomatöse  Polypen,  die 
multilokular  in  Dünn-  und  Dickdarm  auftret en,  typi- 
sche Mclaninpigmcntflcckcn  an  Mundschleimhaut  und 
Lippen. 

Diagnostik 

Die  meisten  Kulonpolypen  sind  Zulallsbelunde  bei  en- 
doskopischen Darmuntersuchungen.  Ein  diagnostizierter 
Polyp  erfordert  die  komplette  endoskopische  Llntersu- 
chung  des  gesamten  Dickdarms  sowie  regelmäßige  Kon- 
trollkoloskopicn,  um  neue  Polypen  und  Rezidive  recht- 
zeitig erkennen  und  entfernen  zu  können  (Entartung* 
risikol). 

Therapie 

Die  Therapie  der  Wahl  bei  Kolonpolypen  ist  ihre  endosko- 
pische Abtragung  mit  anschließender  histologischer  Auf- 
arbeitung. Bei  breitbasig  aufsitzenden,  großen  Polypen  ist 
manchmal  ein  operatives  Vorgehen  erforderlich. 


Tab.  24.5 1 Kotonpolype-n 


Typ 

Pathobistotogie 

Entartungsrisiko 

hyperplastischer  Polyp 

Schleimhauthyperplasie  ohne  echte  Gewebevermehrung 

keines 

entzündlicher  Polyp 

Adenome 

Schleimhautvorwolbung  durch  entzündliches  Infiltrat 

keines 

tubuläres  Adenom 
(65%  aller  Adenome) 

ment  gestielter  Polyp,  der  aus  verzweigten  Tubuli  autgebaut  Ist 

< 1 cm:  1% 

1-2  cm:  10% 

»2  cm:  30% 

viliöses  Adenom  (25%) 

meist  breitbasiger  Polyp,  der  aus  zottenartigen  Stromaauffaltungen 
aufgebaut  ist 

40%  und  mehr  bei  entsprechender  Großen- 
Zunahme 

tubulovittoses  Adenom 

Mischformen 

10-40%  in  Abhängigkeit  von  der  Große 

Kamettom 

Schleimhautpolyp  mit  zystischer  Erweiterung  tiefer  Schleimhautdrusen 

gering 
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24.16.4  Gutartige  Neubildung  sonstiger 
und  ungenau  bezeichneter  Teile 
des  Verdauungssystems  (D13) 

24.16.4.1  Benigne  Tumoren  des  Magens 

Bei  den  benignen  Tumoren  des  Magens  handelt  es  sich 
meist  um  polypöse  Schlcimhautvcrändcrungcn.  Man  un- 
terscheidet: 

hyperplastische  Polypen:  fokale  foveoläre  Schleimhaut- 
hypcrplasicn  ohne  Krankheitswert,  treten  gehäuft  bei 
Patienten  mit  perniziöser  Anämie  aul 
hyperplasiogene  Polypen:  hyperplastisch-adenomatöse 
Polypen,  die  entarten  können 

adenomatöse  Polypen  (Adenome):  selten,  aber  F.ntar- 
lung  in  30%  der  Fälle 

Peutz-Ieghers-Syndrom,  familiäre  adenomatöse  Polv- 
posis,  Cronkhite-Canada-Syndrom  («*•  Kap.  24.16,3) 
Leiomyome. 

Polypen  des  Magens  bleiben  meist  asymptomatisch:  selten 
können  sie  zu  Blutungen  fuhren.  Sie  werden  mit  der  Biop- 
siezangc  oder  Schlinge  endoskopisch  abgetragen  und  an- 
schließend histologisch  untersucht, 

24.16.4.2  Benigne  Tumoren  des  Dünndarms 

Epidemiologie,  Ätiologie  und  Pathogenese 
Benigne  Tumoren  des  Dünndarms  sind  selten.  Folgende 
Tumorförmcn  kommen  von 

solitäre  Adenome  (25—40%  aller  Dünndarmtumoren, 
davon  85%  im  Duodenum  lokalisiert) 

• multiple  Adenome  im  Rahmen  familiärer  Polvposis- 
Syndromc  (**  Kap.  24. 16.3) 

Hamartome  im  Rahmen  familiärer  Polyposis-Syn- 
dronte  (»'  Kap.  24. 1631 
Leiomyome  (25%.  meist  im  Jejunum  I 
Lipome  ( 15%,  meist  im  Ileum ) 

Hämangiome 
» Neurinome 
Fibrome. 

Die  Ursachen  der  Dünndarmtumoren  sind  abgesehen 
von  den  familiären  Polyposis-Syndromen  - nicht  bekannt. 

Symptomatik 

Die  Symptomatik  benigner  Dünndarmtumoren  ist  un- 
spezifisch.  Mögliche  Symptome  sind: 
abdominale  Schmerzen 

Blutungen  ( Blut  im  Stuhl,  v.a.  bei  Hämangiomen ) 
Inappetenz  und  Gewichtsverlust 
Zeichen  des  Subileus  oder  Ileus. 

Die  Diagnostik  erfolgt  durch  Endoskopie  {Castroduode- 
noskopie, Koloileoskopie),  radiologisch  (Kontrastmittel- 
darstcllung  des  Dünndarms  nach  Sctlink),  Computer- 
tomographie und  Angiographie  der  Mescnterialgelälse 
(Nachweis  von  Hämangiomen  und  Blutungsquellen). 

Therapie 

.Adenome  sollten,  wenn  möglich,  endoskopisch  entfernt 
und  histologisch  untersucht  werden.  Die  Therapie  von 
Adenomen  und  anderen  benignen  Dünndarmtumoren,  die 
endoskopisch  nicht  erreichbar  sind,  richtet  sich  nach  der 
Klinik.  Ggf.  ist  eine  chirurgische  Resektion  erforderlich. 


24.16  Gutartige  Neubildungen  (D10  - D36) 

24.16.4.3  Gutartige  Tumoren  der  Leber 
Leberhämangiome 

Das  1 lämangiom  der  Leber,  das  zu  den  I lamartomen  zählt, 
ist  eine  benigne  Neubildung  von  Blutgefäßen.  Wegen  der 
ausgeprägten  Ausweitung  blutgefüllter  Hohlräumc  be- 
zeichnet man  es  auch  als  kavernöses  Hunmngium. 

Epidemiologie,  Ätiologie  und  Pathogenese 
Kavernöse  Hämangiome  sind  mit  einer  Prävalcnz  von  bis 
zu  7%  die  (läufigsten  Lebertuntoren.  In  den  meisten  Fällen 
(90%)  treten  sicsingulärauf  und  sind  klein  (<  4 cm  Durch- 
messer). Nur  selten  wachsen  sic  zu  Riesenhämangiomen 
mit  > 10  cm  Durchmesser.  Die  Ursache  dieser  Neubildun- 
gen ist  unbekannt.  Das  Wachstum  ist  hormonabhängig 
(Größenzunahme  unter  Östrogen-/Progcstcir»n-Thcrapic 
bzw.  oraler  Antikonzeption  und  in  der  Schwangerschaft ). 

Symptome  und  Diagnostik 

Hämangiome  verursachen  meist  keine  Beschwerden.  Sehr 
große  Hämangiome  können  der  Grund  für  unspczifischc 
Oberbauchbeschwerden  sein. 

Kavernöse  Hämangiome  werden  in  der  Regel  als  Zu- 
fallsbefund bei  der  Lebersonographie  entdeckt  (cchorciche 
Rundherde  mit  scharfer  Begrenzung).  Sicherheitshalber 
erfolgt  eine  sonographische  Vcrlaufskontrollc.  Nur  bei  sehr 
großen  Hämangiomen  wird  die  diagnostische  Sicherung 
durch  eine  kontrastverstärkte  Computertomographie 
empfohlen,  um  ein  Malignom  sicher  auszuschließen. 

Therapie,  Verlauf  und  Prognose 

ln  der  Regel  ist  keine  Therapie  erf  orderlich.  Die  Prognose 
ist  günstig,  ln  den  meisten  Fällen  bleiben  die  Hämangiome 
über  Jahrzehnte  unverändert.  Eine  maligne  Entartung 
kommt  nie  vor.  In  seltenen  Fällen  können  sehr  groß« 
Hämangiome  rupturieren  und  ein  Hämopcritoncum  ver- 
ursachen. In  diesen  Fällen  ist  eine  chirurgische  Inter- 
vention erforderlich.  Die  Letalität  beträgt  bei  der  Ruptur 
großer  Hämangiome  trotz  chirurgischer  Intervention  über 
50%. 

Bei  Neugeborenen  kommen  im  Rahmen  eines  Kasahach  - 
Merrit-Syndroms  sehr  große  kavernöse  Hämangiome  vor, 
die  eine  Vcrbrauchskoagulupalhic  mit  Hypofibrinogcnaunic 
und  Thrombozytopenie  induzieren  können. 

Leberadenome 

Bei  larbcradcnomen  handelt  cs  sich  um  solitär  oder  multi- 
pel auftretende,  scharf  begrenzte,  gelbbraune,  I - 10  cm 
große  Knoten,  die  durch  Kompression  des  umgebenden 
Lebergewebes  von  einer  Pseudokapsel  umgeben  sind. 

Epidemiologie,  Ätiologie  und  Pathogenese 
Vor  Einführung  der  oralen  Kontrazeptiva  waren  Leber- 
adenome eine  Rarität.  > 90%  aller  Leberadenome  werden 
bei  Frauen  zwischen  15  und  45  Jahren  gefunden,  die  orale 
Kontrazeptiva  cinncbmcn.  Dies  legt  eine  llormonin- 
duktion  als  mögliche  Ursache  des  Tumors  nahe.  In  der 
Schwangerschaft  kann  es  zum  Größenwachstum  bereits 
bestehender  Adenome  kommen. 

Symptome  und  Diagnostik 

Leberadenome  können  in  Abhängigkeit  von  ihrer  Größe 
unspezifische  Oberbauchbeschwerden  Hervorrufen,  vor 
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Neubildungen  (C00-D4B) 

allem,  wenn  es  zu  Einbluiungcn  in  den  Tumor  (häufig) 
oder  zur  Ruptur  des  Adenoms  mit  Blutung  in  die  Bauch- 
höhle (selten ) kommt. 

In  den  meisten  Fällen  wenden  Ixbcradcnomc  zufällig 
bei  einer  Sonographie  entdeckt  Im  Ultraschall  stellen  sie 
sich  als  glatt  begrenzte,  etwas  echoärmere  Strukturen  (im 
Gegensatz  zu  den  echoreichen  Hämangiomen!)  dar.  Grö- 
ßere Tumoren  können  auch  bei  der  Lcberpalpation  auf- 
fatlcn.  Typischerweise  sind  die  Leberenzyme  (GOT,  GPT, 
y-GT)  leicht  erhöht. 

Die  Abgrenzung  zum  hepatozellulären  Karzinom  ge- 
lingt weder  sonographisch  noch  computer-tomographisch 
mit  letzter  Sicherheit.  Im  Zweifelsfall  situ!  bei  Größen- 
zunahme im  Verlauf  eine  Biopsie  und  Histologie  erfor- 
derlich. 

Therapie,  Verlauf  und  Prognose 

Hormonelle  Antikonzcptiva  sollten  sofort  abgesetzt  wer- 
den. Kommt  es  nach  dem  Absetzen  nicht  zur  Rückbildung, 
ist  - vor  allem  bei  Größenzunahme  im  Verlauf  - aus  fol- 
genden Gründen  eine  chirurgische  Resektion  zu  erwägen: 

- Gefahr  der  Tumorruptur  mit  Hämaperitoneum  (20% ) 

1 Gefahr  der  Tumornekrose  mit  Blutung  in  den  Tumor 

(20%) 

• Gefahr  der  malignen  Transformation  in  ein  hepatozel- 
luläres Karzinom  ( 10%  im  langiährigen  Verlauf). 

Nach  chirurgischer  Entfernung  ist  die  Prognose  gut. 

Fokale  noduläre  Hyperplasie  (FNH) 

Bei  der  FNH  handelt  es  sich  um  eine  meist  solitäre,  fein- 
knotige Veränderung  des  Lebergewebes  ohne  umgebende 
Kapsel. 

Epidemiologie,  Ätiologie  und  Pathogenese 
Die  FNH  ist  mit  einer  Prävalenz  von  etwa  2%  der  zweithau- 
figste  Lebertumor  nach  den  Hämangiomen.  Zu  70 -Wo 
sind  Frauen  betroffen.  Ost rogcnc/Gcstagcnc  können  das 
Wachstum  fördern,  aber  eine  ursächliche  Beziehung  zu 
oralen  Antikonzcptiva  konnte  bisher  nicht  nachgewiesen 
werden.  Nach  Absetzen  der  Hormonpräparate  sowie  in  der 
Menopause  kommt  cs  häufig  zu  einer  spontanen  Re- 
gression. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  FNH  verlauft  in  Uber  80%  der  Fälle  asymptomatisch. 
Ansonsten  stehen  abdominale  Schmerzen  im  Vorder- 
grund. Meist  ist  die  FNH  ein  sonographischer  Zufallsbc- 
l'und.  Die  Herde  sind  scharf  begrenzt  und  geringfügig 
echoärmer  als  das  umgebende  Lebergewebe.  In  der  Com- 
putcrtomographic  zeigen  sich  eine  zentrale  Narbe  und  eine 
rasche  Kontrastmittclanrcichcrung  über  ein  Zcnlraigefäß 
in  der  arteriellen  Phase.  Die  y-GT  kann  leicht  erhöht  sein. 
Wie  beim  Leberadenom  ist  eine  sichere  Abgrenzung  zum 
hepatozellulären  Karzinom  nur  durch  Biopsie  und  Histo- 
logie möglich. 

Therapie,  Verlauf  und  Prognose 
Die  asymptomatische  FNH  erfordert  keine  Behandlung. 
Orale  Kontrazeptiva  sollten  abgesetzt  werden.  Nur  bei 
symptomatischer  FNH  oder  bei  deutlicher  Größcnzunah- 
me  in  der  sonographischen  Verlaufskontrolle  ist  eine  Resek- 
tion zu  erwägen.  Eine  maligne  Transformation  kommt 
nicht  vor. 


24.16.4.4  Benigne  Tumoren  des 
endokrinen  Pankreas 

Die  endokrin  aktiven  Pankreastumoren  gehören  zusam- 
men mit  dem  Karzinoid  (»  Kap.  26.4.13.1 ) zu  den  neu- 
roendokrinen  Tumoren  des  Gastrointestinaltrakts.  Diese 
treten  insgesamt  mit  einer  Inzidenz  von  5/l0U<X)0  F.in- 
wohner/Jahr  sehr  selten  auf.  Einige  Fälle  manifestieren  sich 
im  Rahmen  einer  multiplen  endokrinen  Neoplasie  (MEN, 
Kap.  24.17.2.3).  Die  Tumoren  können  hormonaktiv 
oder  hormoninakliv  sein.  Eine  maligne  Entartung  ist  mög- 
lich und  bei  manchen  Tumoren  häufig.  Die  wichtigsten 
Merkmale  der  neuroendokrinen  Tumoren  des  Pankreas 
bzw.  des  Gastrointestinaltrakts  sind  in  *•  Tab.  24.52  zu- 
sammengcfässL 

Insulinom 

Symptome  und  Diagnostik 

Das  Insulinom  ist  eine  Neubildung  der  Insulin-sezernie- 
renden  ß-Zellen  des  Pankreas,  die  nur  selten  maligne  ent- 
artet (<  10%).  Sic  manifestiert  sich  klinisch  durch  die  so 
genannte  Whipple-Trias: 

- Sponianhypoglykümie  nach  Nahrungskarenz.  (Nüch- 
tcrnhypogiykämic)  mit  Blutzucker  < 40  mg/dl 
Hypoglykämie- Symptomatik:  I leißhungcr,  Schweißaus- 
bruch, Tachykardie,  Tremor,  innere  Unruhe,  Bewusst- 
seinsstörungen, Krampfanfall 
schlagartige  Besserung  nach  Glukosezufiihr. 

Oft  luhrl  die  zur  Coupicrung  notwendige  gesteigerte  Koh- 
lenhydratz.ufuhr  zur  Gewichtszunahme. 

Die  Diagnose  wird  durch  einen  Hungerversuch  (bis 
zum  Eintreten  einer  Hypoglykämie  oder  maximal  über 
72  h,  nur  stationär!)  gestellt.  Als  Beweis  dient  der  Anstieg 
des  Insulin/Glukose-Quotienten  auf  Uber  0,3  |iU  Insulin/ 
mg%  Glukose,  der  durch  die  fehlende  Suppression  der 
Insulinausschüttung  trotz  sinkender  Blulzuckcrwcrte  ver- 
ursacht wird. 

Die  anschließende  Lokalisationsdiagnostik  umfasst: 
präoperative  1 okalisationsdiagnostik:  CT,  Endosono- 
graphie, Somatostat  inrezeptor-S/intigraphie 
inlraopcrativc  Lokalisationsdiagnostik;  Palpation,  Sono- 
graphie. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Wahl  besteht  in  der  operativen  Entfer- 
nung des  autonomen  hormonaktiven  Gewebes;  allerdings 
liegen  in  H)%  der  Fidle  multiple  Adenome  vor!  Bei  Inope- 
rabilität I malignes  Insulinom)  kann  eine  medikamentöse 
Hypoglykämieprophylaxe  mit  Diazand  und/oder  Octreo- 
lid  versucht  werden:  die  Erfolgsquole  liegt  bei  etwa  50%. 

Gastrinom  (Zollinger-EUison-Syndrom) 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Gastrinome  können  sich  im  Pankreas  (80%),  im  Duo- 
denum, im  Magcnantrum  und  im  Ligamentum  Itcpato- 
duodenalc  entwickeln  und  sind  zu  60-90%  maligne.  Die 
überschießende  Gastrinproduktion  führt  zu  einer  starken 
Stimulation  der  Magemäuresekretion.  Deshalb  manifes- 
tiert sich  ein  Gastrinom  häufig  mit  Magen  und  Duodenal 
ulstera. 
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24.16  Gutartige  Neubildungen  (D10  D36) 


Tab.  24.52  Neuroendokrine  Tumoren  (lei  Gastrointestinaltrakts 


Tumor 

Inzidenz/ 

100  000/ 

l.k. 

UUIH 

Lokalisation 

sezemierte 

Hormone 

Symptome 

maligne 

Entartung 

Therapie 

lnsollnoni 

1-2 

Pankreas 

Insulin 

Nüchtern-  Hypoglykämie, 
Heißhunger,  Gewichtszunahme 

<10% 

chirurgrsche  Entfernung 

Gastrinom 

(Zoltinger-EUison- 

Syndrom) 

0.5-l.S 

Duodenum 

Pankreas 

Gastrin 

Magen-  und  Duodenalutzera, 
Hyperazidität  des  Magens 

60-90% 

wenn  möglich  chirurgische  Entfernung, 
sonst  Protonenpumpenhemmstoffe 
(z.B.  Omeprazol)  zur  Blockade  der  Saure- 
produktion 

Vipom  (Verner- 

Momson-Syn- 

drom) 

0.05-0.2 

Pankreas, 

Grenzstrang 

vasoaktives 

intestinales 

Polypeptid 

Diarrhö,  Hypokatiämie. 
Oehydratation 

40-70% 

chirurgische  Entfernung  meist  unmög- 
lich, Somatostatin-Analoga  (Octreotid), 
symptomatische  Therapie 

Glukagonom 

0,01-0.1 

Pankreas 

Glukagon 

nekrotisierende  Dermatitis, 
diabetische  Stoffwechsellage, 
Gewichtsverlust 

50-80% 

operative  Tumorverkteinerung,  voll- 
ständige Entfernung  meist  nicht  möglich, 
Somatostatmanaloga  (Octreotid),  Che- 
moembolisation,  Chemotherapie 

endokrin  inaktive 
Tumoren 

1-2 

Pankreas. 

Dünndarm, 

Dickdarm 

keine 

abdominale  Raumforderung 
und  Beschwerden,  Gewichts- 
vertust. Schmerzen 

60% 

wenn  möglich  chirurgische  Resektion 
bzw.  Entfernung,  bei  maligner  Formen 
Chemotherapie  (begrenzte  Erfolge) 

Symptome  und  Diagnostik 

Symptome  des  Gastrinums  sind: 

rezidivierende  Magen-  und  Duodenalulzera,  die  oft 
atypisch  lokalisiert  und  thcrapicrcsistcnt  sind 
Steatorrhö  (Inaktivierung  der  Lipasen  durch  die  Über- 
säuerung) 

• Diarrhö. 

Bei  klinischem  Verdacht  wird  die  Diagnose  durch  Messung 
des  Gastrinspiegels  gestellt.  Die  Lokalisationsdiagnostik 
entspricht  der  beim  Insulinom  (*’'  oben). 

Therapie 

Wie  beim  Insulinom  ist  die  komplette  operative  Entfer- 
nung des  bormonaktiven  Gewebes  die  Therapie  der  Wahl. 
Besteht  Inoperabilität,  bleibt  als  einzige  Therapieoption 
die  konsequente  Säureblockade  mit  Protonen  pumpen- 
hemmem  (z. B.  Omeprazol). 

Glukagonom 

Das  Glukagonom  ist  ein  sehr  seltener,  häutig  maligner 
( 50-80%  I,  aber  langsam  wachsender  Tumor  der  A-Zcllcn 
der  Pankreasinseln. 

Typische  Symptome  sind: 

Diabetes  mellitus 
Gewichtsabnahme 

• Glossitis 

Erythema  necrolytica  migrans. 

Der  erhöhte  GJukagonspiegel  trotz  hoher  Blutzuckerspie- 
gel ist  diagnostisch  wegweisend.  Die  Lokalisationsdiagnos- 
tik erfolgt  analog  zum  Insulinom. 

Als  kurative  Thcrapicoption  steht  nur  die  operative  Ent- 
fernung zur  Verfügung.  Ist  diese  nicht  möglich,  kann  eine 
palliative  Resektion  die  Symptomatik  bessern.  Die  Pro- 
gnose ist  bei  primärer  In  Operabilität  mit  einer  5-Iahres- 
Ubcricbcnsratc  von  30%  schlecht. 


Vlpom  (Verner-Morrison-Syndrom) 

Das  Vipom  ist  ein  sehr  seltener  hormonaktiver  Pankreas- 
tumor. Neben  dem  vasoaktiven  intestinalen  Polypeptid 
(VIP)  produziert  es  häufig  auch  andere  pankreatische 
Polypeptid  horm  onc. 

Die  wichtigsten  Symptome  des  Vipoms  sind: 
wässrige  L>urchfälfe 
Hypokaliämic 

I lypochlorhydrie  des  Magens 
Diabetes  mellitus 
Gewichtsverlust 
Dehydrierung 
- Verwirrtheitszustände. 

Die  diagnostische  Sicherung  erfolgt  durch  Bestimmung 
von  VI P im  Serum.  Ein  kurativer  chirurgischer  Eingriff  ist 
nur  selten  möglich.  Symptomatisch  kann  mit  Octreotid 
behandelt  werden.  Bei  rascher  Progredienz  kann  die 
Symptomatik  in  manchen  Fällen  durch  eine  zytostatische 
Therapie  mit  Strcptozotocin,  Doxyrubicin  und  Fluoroura- 
cil gelindert  werden.  Dies  ist  allerdings  nur  eine  palliative 
Behandlung. 

24.16.5  Gutartige  Neubildung 
des  Mittelohrs  und  des 
Atmungssystems  (D14) 

Dirk  Beutner,  Simon  Preuss 

24.16.5.1  Mittelohr,  Nasenhöhle  und 
Nasennebenhöhlen 

Zu  den  gutartigen  Tumoren  des  Mittelohrs  gehören  Poly 
pen.  Osteome,  eosinophile  Granulome,  W'egener-Granulo- 
matose  und  die  Glomustumorcn. 

Gutartige  Tumoren  des  Mittelohrs:  • ' Kap.  30.4.4. 
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Neubildungen  (C00-D4B) 

Glomustumor 

Definition:  von  den  Paraganglionzcllen  ausgehender  lokal 
destillierender,  gefäßreicher  Tumor. 

Atiologie/Pathogenese  Glomustumorcn  gehen  von  den 
nichtchromallincn  Paraganglionzellen  des  Gloinus  caroli- 
cum,  Bulbus  venae  jugubre  (Glomus  jugulare)  oder  Plexus 
tympanicum  (Glomus  tympanicum)  aus.  Arteriovenöse 
Gcfaßknäucl  sind  charakteristisch. 

Klinik:  Die  Symptomatik  hangt  von  der  Lokalisation 
und  Grüße  des  Tumors  ab.  Ein  pulssynchrunes  Ohr- 
ge  rausch,  kombinien  mit  Schwerhörigkeit,  ist  typisch.  Bei 
fortgeschrittenen  Tumoren  sind  Nervenlähmungen  (VII, 
IX,  X,  XI,  XII)  sowie  ein  Durchbruch  in  die  mittlere  und 
hintere  Schädelgrube  möglich. 

Diagnostik:  Otoskopisch  kann  man  eine  pulsierende, 
nidich-blaulichc  Raumforderung  hinter  dem  Trommelfell 
erkennen. 

Eine  Schal lleit ungsscliwerhorigkeit  und  bei  Labyrinth- 
betciligung  eine  kombinierte  Schwerhörigkeit  werden 
durch  die  Hörprüfungen  aulgezcigt.  Das  Tympanogramm 
kann  pulssvnchiune  Impedanzänderungen  zeigen. 

Bei  der  ßildgebung  haben  sich  die  CT,  die  Angiographie 
und  die  MRT  bewährt. 

Probebiopsien  sind  wegen  der  hoben  Blutungsgefahr 
kontraindiziert. 

Therapie:  Eine  frühzeitige  chirurgische  Therapie  ist  nach 
vorheriger  Embolisation  indiziert.  Bei  Tumorrcsteil  oder 
späten  'Tumorstadien  ist  eine  Radiatio  Erfolg  versprechend. 

24.16.5.2  Larynx 

W Kap.  33. 1.2.4 

24.16.5.3  Trachea 

Kap.  24.16.5.4 

Hyperplasie  der  Rachenmandel 
(adenoide  Vegetationen,  „Kinderpolypen") 

Epidemiologie 

Maximum  zwischen  dem  4.  und  6.  Irbcnsjahr. 

Klinik 

Im  Vordergrund  stehen  eine  Nasenatmungsbehinderung, 
Schnarchen,  Mundatmung  und  eine  erhöhte  Infektnei- 
gung. Bei  den  betroffenen  Kindern  findet  man  häufig  ein 
geschlossenes  Näseln  (Rhinophonia  clausa).  Durch  Ver- 
legung der  Tubcnasticn  entsteht  eine  chronische  Tubcn- 
ventilationsstürung  mit  Ausbildung  eines  Ser«»-  oder  Mu- 
kotympanons,  ggf.  eines  Adhäsivprozesses  sowie  einet 
SchallleitungsschwvrhörigkeiL  Die  betroffenen  Kinder 
leiden  gehäuft  an  Mittelohrentzündungen.  Ein  spitzer, 
„gotischer  Gaumen“  mit  Zahnfehlsteilungen  durch  feh- 
lenden Mundschluss  ist  typisch.  Nächtliche  Hypoxien  mit 
Tagesmüdigkeit  und  Apathie  sowie  schlechte  schulische 
Leistungen  sind  keine  Seltenheit. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Tonaudiogramm, 
Tympanogramm. 


Differentialdiagnose 

Iuveniles  Nasenrachenangiofibrom  (bei  männlichen  Ju- 
gendlichen gehäuft  vorkommender  gefäßreicher  Tumor! 
Maligne  Neubildungen  wie  das  Nasopharyitxkarzinom 
oder  Lymphome. 

Therapie 

Adenotomie.  Mit  dem  Beckmann-Ringmesser  werden  die 
Adenoide  über  den  Mund  abgetragen.  Häufig  wird  dieser 
Eingriff  mit  einer  Parazentese  und  Paukendrainage  kom- 
biniert 

24.16.5.4  Bronchus  und  Lunge 

AnURF.AS  SÖNNtCHSI'N 

Benigne  Tumoren  der  Bronchien  und  der  Lunge  sind  sehr 
selten.  Ihr  Anteil  an  den  Lungentumoren  beträgt  nur  etwa 
2uo.  Folgende  Tumoren  kommen  von 
Fibrome 
Chondrome 
I lamartomc 
■ Lipome  u.a. 

Chondrome  und  Hamartome  sind  davon  am  häufigsten. 
Meistens  werden  diese  Tumoren  bei  einer  aus  anderen 
Gründen  indizierten  Röntgenaufnahme  des  Thorax  zu- 
fällig entdeckt.  Die  Abgrenzung  zum  Broncbialkar/.inom 
gelingt  mit  bildgebenden  Verfahren  alleine  meist  nicht, 
deshalb  sollte  stets  eine  histologische  Diagnoscsichcrung 
durch  bmnchoskopische  Biopsie  oder  chirurgische  Ent- 
fernung erfolgen. 

24.16.6  Sonstige  Neubildungen 
der  Thoraxorgane  (D15) 

24.16.6.1  Mediastinum 

Mediastinalc  raumfordernde  Prozesse  können  benignen 
oder  malignen  Ursprungs  sein.  Sie  werden  drei  Komparti- 
menten des  Mediastinums  zugeordnet  (*»'  Tab.  24.53). 

Symptome  und  Diagnostik 

Eine  mediastinale  Raumforderung  kaitn  folgende  Be- 
schwerden verursachen: 

Schluckstörungen 

Reizhusten 

Einflussstauung 

Phrenikus-  oder  Rckurrensparesc. 

Röntgenaufnahme  und  die  Computertomographie  des 
Thorax  stehen  diagnostisch  im  Vordergrund.  Unklare  Be- 
funde erfordern  eine  Mediastinoskopie  mit  Biopsie  und 
histologischer  Aufarbeitung. 

24.16.7  Gutartige  Neubildung  des 
Knochens  und  des  Gelenk- 
knorpels (D16) 

24.16.7.1  Benigne  Knochentumoren 
von  Erwachsenen 

Wichtige  benigne  Knochentumoren  des  Erwachsenen  sind: 
° Osteochondrom  (Exostose) 
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24.16  Gutartige  Neubildungen  (D10  D36) 


Tab.  24.53  Mediastinale  Raumforderungen 


Kompartiment 

benigne  Raumfordeningen 

maligne  Neubildungen 

vorderes  Mediastinum 

Thymome 

Thymusgerminom 

lymphadenome 

Thymuskarzinom 

benigne  Teratome 

maligne  Lymphome 

intrathorakale  Struma 

Teratome 

Lipome 

Karzinoid 

bronchogene  Zysten 

intrathorakale  Struma  maligna 

mittleres  Mediastinum 

vaskuläre  Prozesse  (Aortenaneurysma) 

lymphknotenmetastasen 

gxanutomatö5  entzündete  Lymphknoten  (Tbc  Sarkoidose) 
pleuroperikardiale  Zysten 

maligne  Lymphome 

hinteres  Mediastinum 

Neurinome 

Neuroblastom 

Fibrome 

Ösophagusdivertikel 
entodermale  Zysten 

Ösophaguskarzinom 

* Endochondrom  (multiples  Auftreten  beim  Ollier-Syn- 
drom,  maligne  E ntartung /um Chondrosarkom  möglich ) 
Riesenzelltumoren  (semimaligne  mit  lokal  destrukti- 
vem Wachstum,  nach  insuffizienter  Kürettage  ist  auch 
Metastasierung  möglich ) 

Knochenzysten 
Osteoidosteome 
■ Chondromyxoidfibrome. 

Benigne  Knochentumoren  wachsen  meist  lange  asympto- 
matisch und  werden  als  Zulallsbetund  bei  Röntgenaufnah- 
men des  Skeletts  entdeckt.  Im  fortgeschrittenen  Stadium 
können  sie  durch  Deformierung  und  pathologische  Frak- 
turen des  betroffenen  Knochens  auffallcn. 

Symptomatische  Tumoren  solltet»  wenn  möglich  rese- 
ziert bzw.  durch  Kürettage  entfernt  werden.  Entstehen  da- 
durch große  Defekte,  kann  eine  Knochentransplantation 
zum  WiederausftiUcn  notwendig  werden.  Die  Prognose  ist 
gut. 

24.16.7.2  Benigne  Knochentumoren  von  Kindern 

Int  Kindesalter  treten  hauptsächlich  folgende  vier  Typen 
von  benignen  Knochentumoren  auf 

Osteochondrom:  oft  dominant  vererbt,  tritt  solitär  oder 
multipel  auf  und  ist  meist  asymptomatisch;  wegen  des 
Entartungsrisikos  von  1%  sollte  es  dennoch  reseziert 
werden. 

juvenile  Knochenryste:  meist  in  den  proximalen  Mcta- 
physen  der  langen  Röhrenknochen  lokalisierter,  scharf 
begrenzter  Autliellungshcrd,  überwiegend  asymptoma- 
tisch, kann  aber  Spontanfrakturen  begünstigen, 
nichtossifizierendes  Knochenfibrom:  meist  asymptoma- 
tisch im  Bereich  der  distalen  Feinurmctaphyse. 
Osteoidosteom:  kleiner  Aufhellungsherd  mit  ausgepräg- 
ter perifokaler  Sklerosierung  und  spindcliger  Auftrei- 
bung der  Kortikalis;  bevorzugt  in  Tibia  und  Femur; 
manifestiert  sich  klinisch  durch  hartnäckige,  vorwie- 
gend nachts  auftretende  Schmerzen;  Therapie  durch 
Exzision. 

Die  Prognose  der  kindlichen  benignen  Knochentumoren 
ist  gut. 


24.16.8  Gutartige  Neubildung 
des  Fettgewebes  (D17) 

Mark  Buchta 

24.16.8.1  Lipome 

Durch  Proliferation  von  Fettzellen  können  subkutan 
gutartige  Geschwüre  entstehen,  die  meist  am  Stamm  loka- 
lisiert sind.  Symptome:  Typischerwcisc  findet  man  weiche, 
subkutan  gelegene,  meist  nicht  druckdoleme  und  gut  ver- 
schiebliche Knoten  von  bis  zu  mehreren  Zentimetern 
Durchmesser.  Diagnose:  Palpation.  Therapie:  Rci  7wcifc!n 
an  der  Dignität  sollte  die  Veränderung  in  toto  entfernt  und 
histopathologisch  untersucht  werden. 

24.16.8.2  Xanthome 

Xanthomen  stellen  begrenzte,  gelbliche  Knoten  dar,  denen 
meist  eine  FettstoffwechselstOrung  zugrunde  liegt.  Ursache 
ist  die  Einlagerung  von  Lipoproteinen  aus  dem  Serum  in 
Hautmakrophagen.  Die  Xanthome  werden  mittels  l.rscr 
abgetragen.  Zusätzlich  sollte  die  Grundkrankheit  behan- 
delt werden. 

24.16.9  Hämangiom  und  Lymphangiom 
(D18) 

24.16.9.1  Hämangiom 

Sic  gehören  zu  den  gutartigen  Gcfaßtumorcn.  Bsp.:  kaver- 
nöses Hämangiom,  das  bei  Säuglingen  häutig  aullritt: 
entweder  angeboren  oder  perinatal  erworben.  Symptome: 
Optisch  handelt  cs  sich  um  einen  weichen  blau-rötlichen 
Knoten,  der  im  gesamten  Hautbereich  lokalisiert  sein 
kann.  Diagnose:  Sie  wird  klinisch  gestellt.  Therapie:  Thera- 
peutisch kommen  Kryotherapie  oder  Lasertherapie  oder 
Warten  auf  Spontanrückbildung  in  Frage. 

24.16.9.2  Granuloma  pyogenicum 

Das  Granuloma  pyogenicum  ist  ein  entzündliches  Gefäß- 
wachstum, das  nach  Traumen  gehäuft  auftritt.  Symptome: 
Typisch  ist  ein  im  Bereich  der  Lippen  oder  an  den  Extre- 
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Neubildungen  (C00-D48) 

mitälcn  lokalisierter,  rötlich  kugeliger,  leicht  blutender 
Knoten  aus  Gefeßknäueln.  Diagnose:  Die  Diagnose  wird 
klinisch  gestellt.  Tlwmpie:  Therapeutisch  wird  das  Knäuel 
komplett  entfernt. 

24.16.9.3  Naevus  aranus  (Spider-Nävi) 

Im  Rahmen  von  Icbcrcrkrankungen  und/oder  Alkohol- 
abusus  entwickeln  sich  v.a.  am  Oberkörper  lokalisierte 
sternförmige  Teleangiektasien.  Therapeutisch  ist  eine  La- 
scrbchandlung  möglich.  Im  Vordergrund  sollte  die  Be- 
handlung der  (irunderkrankung  stehen. 

24.16.9.4  Naevus  flammeus  (Feuermal) 

Durch  eine  Fehlbildung  oberflächlicher  Blutgefäße  ent- 
steht ein  rötlicher  Fleck  aut  der  Haut.  Typischerweise  ist 
dieser  unregelmäßig  und  scharf  begrenzt  und  im  Gesicht 
lokalisiert.  Bei  großen  Makeln  besteht  die  Möglichkeit,  den 
Fleck  mit  Farbstol'llaser  zu  entfernen. 

24.16.9.5  Lymphangiom 

Das  Lymphangiom  ist  eine  angeborene,  gutartige  Ge- 
schwulst, die  aus  den  haarfeinen  Lymphgefäßen  entsteht. 


Die  Lymphgefäße  sind  bei  den  Lymphangiomen  ge- 
wuchert und  erweitert.  Meist  bilden  sic  tausende  kleine 
Zysten  ( Blasen  I,  die  durch  Lymphstau  auf  Erbsen-  bis  Kas- 
taniengröße anschwellen.  Die  eigentliche  Ursache  ist  nicht 
bekannt.  Betroffen  sind  off  Kopf,  I lals,  Achsel  und  der  seit- 
liche Brustkorb. 

Die  Therapie  des  Lymphangioms  ist,  je  nach  Dia- 
gnosestellung. die  radikale  komplette  chirurgische  Ent- 
fernung. Da  diese  jedoch  meist  nicht  unproblematisch  Ist, 
wird  schon  seit  einigen  lahren  als  alternatives  Behänd 
lungskonzept  die  Zerstörung  und  nachfolgende  narbige 
Ausheilung  mit  dem  Laser  durchgeführt. 


24.16.10  Sonstige  gutartige  Neubildungen 
des  Bindegewebes  und  anderer 
Weichteilgewebe  (D21) 

Anurfas  SöNVicnsrv 

Gutartige  Wcichteiltumoren  verursachen  häufig  keine  Be- 
schwerden und  werden  daher  epidemiologisch  nicht  er- 
fasst. Auch  eine  Iherapie  erübrigt  sich  meist.  Die  wichtigs- 
ten Formen  sind  in  Tals.  24.54  dargestellt. 


Tab.  24.5*  Morphologie  und  Klinik  wichtiger  Weichterltumoren 


Tumor 

Morphologie 

Klinik 

Fibrom 

reife  Fibroblasten  in  kotlagenem  Stroma 

lokale  Raumforderung,  immer  schmerzlos,  manchmal  stö- 
rend durch  Stielbildung 

Lipom 

gekapselter,  gelblicher,  weicher  Tumor,  mikroskopisch  wie  Fett- 
gewebe ohne  läppchengliederung 

lokale  Raumforderung.  Schmerzen  moqiich 

Leiomyom 

faserige,  weißlich-gelbe  Knoten  mit  regressiven  Veränderungen, 
mikroskopisch  Bunde)  regelmäßiger  glatter  Muskettellen  und 
hyalimsiertes  Bindegewebe 

lokale  Raumforderung  (können  sehr  groß  werden.  z.B. 

Uterus-  Leiomyome),  evtl,  drocksch merzhaft 

Histiozytom 

(Dennatofibrom) 

Proliferation  von  Fibroblasten,  meist  nach  einem  Insektenstich; 
derber,  bräunlicher  Knoten  im  Hautniveau 

evtl,  kosmetisch  beeinträchtigend 

Kelo«t 

wulstartsge,  teils  rötliche  Hautveidickung,  die  nach  Verletzungen 
als  übersdtießende  Narbenbildung  (Oefektheilung)  auftreten  kann 

kosmetisch  beeinträchtigend,  Bewegungseinschränkung  «m 
Bereich  von  Gelenken;  therapeutisch  kann  man  versuchen, 
mit  antifibiotischen  Salben  die  Narbenbildung  zu  stoppen 

24.16.11  Melanozytennävus  (D22) 

Mark  Bitchta 


Zusammenfassung 


Nävi  ( Hautmalel  sind  eine  niehihoinogenc  Gruppe  von  an- 
geborenen oder  erworbenen  Fehlbildungen  der  Haut,  die 
mesodermaien  oder  ektodermalen  Ursprung  haben  können. 

Zu  den  sog,  Pigmentnävi  gehören  Cafc-au-Iait-FIcckcn, 
die  Nävuszellnävi  und  der  Naevus  spilus.  Sie  entwickeln  sich 


aus  dem  Ektoderm  und  entstehen  durch  lokale  Vermehrung 
von  Pigmentzellen. 

Ebenfells  ektodermalen  Ursprungs  sind  der  Nävus  seba- 
ccus  und  die  Verruca  seborrhoica.  Sic  stellen  gutartige  Tumo- 
ren dar. 


24.16.11.1  Ektodermale  Nävi 
Nävuszellnävus  (NZN) 

Bei  den  Nävuszellnävi  (NZN)  unterscheidet  man  konge- 
nitale von  erworbenen.  Sie  beruhen  auf  einer  fokalen  Ver- 


mehrung von  Pigmentzellen  und  können  maligne  entar- 
ten (malignes  Melanom  •«'  Kap.  24.5.1 ): 

kongenitale  NZN:  schart  begrenzte,  erhabene  Tumoren 
mit  homogener  Farbe  und  teilweise  auch  Behaarung,  die 
im  Laufe  des  Lebens  das  Aussehen  ändern.  Sie  sind  nicht 
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24.16  Gutartige  Neubildungen  (D10  D36) 


erblich  und  entstehen  in  den  ersten  Lebensmonaten 
bzw.  liegen  bereits  bei  Geburt  vor.  Therapeutisch  sollten 
alle  kongenitalen  NZN  wegen  der  Gefahr  der  malignen 
Entartung  entfernt  werden. 

erworbene  NZN:  entwickeln  sich  über  Zwischenstufen: 
Junktionsnävus  laus  Pigmentzellaggregaten ) — » Com- 
poundnävus  — > dermaler  Nävus.  Die  Nävi  verändern 
sich  im  Laufe  des  Lebens  langsam,  bilden  sich  teilweise 
auch  zurück.  Ein  Hauptrisikofaktor  für  die  Entstehung 
ist  die  Sonnenexposition  mit  Sonnenbränden  im  Kin- 
desaher.  Klinik:  scharf  begrenzte,  meist  gleichmäßig 
pigmentierte,  symmetrische,  flach-erhabene  bzw.  im 
Hautniveau  liegende  Tumoren.  Lokalisation  in  jüngeren 
Jahren  an  sonnenexponierten  Stellen,  aber  auch  atypi- 
sche Lokalisationen  (z.B.  im  Anal-/Vaginalbereich)  sind 
möglich. 

Fast  alle  NZN  können  maligne  entarten.  Deshalb  sollten 
alle  Patienten  mit  multiplen  NZN  und  hellem  I lauttyp 
grundsätzlich  mindestens  einmal  jährlich  durch  einen  er- 
fahrenen Hautarzt  untersucht  werden.  Dabei  ist  vor  allem 
auf  die  ABCDE-Regel  zu  achten  Kap.  24.5.1 ). 

Naevus  spilus 

Angeborene,  scharf  begrenzte,  gesprenkelte  Pigmentfle- 
cken mit  bis  zu  zehn  Zentimetern  Durchmesser  (•  * Abb. 
24.17).  Der  Naevus  spilus  entartet  zwar  nur  selten,  den- 
noch ist  in  der  Regel  die  vollständige  Exzision  aus  kosmeti- 
schen Gründen  geraten.  Grundsätzlich  sollte  das  Gewebe 
histologisch  untersucht  werden. 

24.16.11.2  Gutartige  Geschwülste 

Naevus  sebaceus 

Als  Naevus  scbaccus  bezeichnet  man  Talgdruscnfchlbil- 
dungen,  die  von  Geburt  an  bestehen  (•*  Abb.  24.18).  Kli- 
nik: bräunlich  rote,  haarlose  Plaque,  meist  am  behaarte 
Kopf  lokalisiert,  die  keine  Beschwerden  verursacht.  Pia 
gnose:  klinisch.  Therapie:  Entfernung  aus  kosmetischen 
Gründen  möglichst  in  der  Adoleszenz. 

Verruca  seborrhoica 

Seborrhoische  Warzen  (sog.  Alterswarzen ) entwickeln  sich 
ab  dem  40.  Lebensjahr  als  gutartige  Hautveränderungen 
vorwiegend  am  Stamm  und  im  Gesicht.  Derzeit  wird 
ein  autosomal-dominantes  Vererb ungsschenui  diskutiert. 


Symptome:  Im  Bereich  des  Stamms  wachsen  zunächst 
kleine,  bräunliche,  wenig  erhabene  Läsionen,  die  ün  Ver- 
lauf immer  dunkler  werden  und  schließlich  als  war/en- 
ähnliche  Tumoren  imponieren.  Mit  der  Lupe  kann  man 
Hornzysten  erkennen.  Diagnose:  klinisch.  Therapie:  Stö- 
rende Warzen  werden  mit  dem  scharfem  Löffel  entfernt. 

24.16.12  Gutartige  Neubildungen 

der  Brustdrüse  (Mamma)  (D24) 

Dirk  HörFR 

24.16.12.1  Fibroadenom 

Die  häutigste  gutartige  Neubildung  der  Mamma  vor  der 
Menopause  ist  das  Fibroadenom  (ca.  30  "o  aller  Frauen). 
Der  Altcrsgipfrl  liegt  bei  20  bis  24  Jahren.  F.s  handelt  sich 
um  einen  meist  relativ  scharf  begrenzten  Knoten  (Adenom 
der  Mamma  mit  reichlich  entwickeltem  Bindegewebe). 
Das  Fibroadenom  (r»  Abb.  24.19  und  24.20)  kann  multipel 
oder  einzeln  auftreten.  Die  durchschnittliche  Größe  des 
Tumors  liegt  bei  ca.  I 2 cm.  Fibroadenome  erhöhen  das 
Risiko  für  ein  Mammakarzinom  nicht.  In  der  Schwanger- 
schaft findet  man  häufig  eine  Größenzunahme  der  Fibro- 
adenome. 

Merke!  Eine  lang  dauernde  Einnahme  oraler  Kontra- 
zeptiva kann  die  Fibroadenomrate  senken. 

Sonderform:  Cystosarcoma  phylloides 
(proliferierendes  Fibroadcnoma  phylloides  I 
Hierbei  handelt  cs  sich  um  einen  benignen  Tumor  auf  dem 
Boden  eines  Fibruadcnums  mit  überschießendem  Waclis- 
tum  der  Stromazellen.  Dieser  Tumor  macht  3%  aller 
Fibroadenome  aus.  Im  Extremfall  messen  die  Tumoren  bis 
zu  30  cm  im  Durchmesser,  Häufig  finden  sich  zungen- 
förmige  Ausläufer  in  das  umgebende  Drüsenparenchym. 
Dieser  Tumor  neigt  bei  unvollständiger  Exzision  mit  sehr 
hoher  Wahrscheinlichkeit  zu  Rezidiven. 

Symptome 
Solitärer  Knoten 

• Uber  dem  Knoten  findet  sich  meist  keine  Hautverände- 
rung. 

Der  Knoten  ist  gut  abgrenzbar.  nicht  druckdolcnt,  ver- 
schieblich und  hat  eine  gummiartige  (derb-elastische) 
Konsistenz. 


t.f  „ 

# f* 

* 

• ■ I 


Abb.  24.17:  Naevus  spilus  mit 
zahlreichen  Spitznävi  (4). 


Abb.  24.18:  Naevus  sebaceus  bei 
einem  Erwachsenen  [4J. 
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Neubildungen  (COO  - D4S) 


Abb.  24.20:  Fibroadenom  - atifgeschmtten  [7] 


Diagnostik 

Bei  mammographisch  oder  sonographisch  eindeutigem 
Befund  kann  stanzbioptisch  oder  mittels  Hand-Held- 
Mammotomc  (‘»  Abb.  24.21 ) eine  histologische  Diagnose- 
sicherung erfolgen. 

Therapie 

Eine  operative  Entfernung  wird  nur  bei  Beschwerden,  auf 
Wunsch  der  Patientin  bei  erhöhtem  Sicherheitsbedürfnis 
oder  bei  unklaren  Befunden  vorgenommen. 

24.16.12.2  Andere  mesenchymale  Tumoren 
Lipom 

Hierunter  versteht  man  eine  intramaramüre  Fettgewebs- 
wucherung, die  meist  abgekapselt  ist.  Diese  Veränderung 
wird  meist  mammographisch  erkannt.  Fcttgcwcbsnckro- 
sen  mit  Ausbildung  von  Ölzysten  oder  sekretorischen  Ver- 
kalkungen können  nach  Traumata  Vorkommen. 

Harmatom  (Adenolipom,  Mastom) 

Hierbei  handelt  es  sich  um  eine  Proliferation  von  Mantel-, 
Stürz-  und  Fettgewebe  der  Mamma  („Mamma  in  der 
Mamma“).  Klinisch  imponiert  der  Tumor  durch  gute 
Abgrenzbarkeit  mit  einer  PscudokapseL  Der  Tumor  lässt 
sich  operativ  meist  stumpf  herauslasen. 


Abb.  24.21:  Hand- Held- Mamn'otome  [7], 


24.16.12.3  Milchgangspapillom 

Das  Milchgangspapillom  ist  dcliniert  als  eine  einzeln  oder 
multipel  (-  Milchgangspapillomatose),  zentral  unter  der 
Mamille  vorkomntende  papillomatöse  Epithelprolifera- 
tion in  den  Milchgängen  (Duktuscpithclprolifcration). 
Häufig  findet  man  diese  Erkrankungen  bei  Frauen  um  die 
Menopause,  Nur  bei  der  Papillomatose  muss  von  einem 
erhöhten  Entartungsrisiko  ausgegangen  werden,  abcrauch 
das  meist  gutartige  Milchgangspapillom  kann  in  ein  Mam- 
makarzinom übergehen.  Papillome  kommen  gehäuft  bei 
fibrös-zystischer  Mastopathie  vor,  sie  können  aber  auch 
isoliert  auftreten. 

Symptome 

Blutige  oder  seröse  Milchgangssckrction  (Zottcncinriss). 

Diagnostik 

Zytologie  und  Galaktographie  I radiologische  retrograde 
Darstellung  der  Milchgängc).  Bei  der  Galaktographie  fin- 
det man  Aussparungen  oder  Milchgangsabbrüchc  in  den 
Milchgangslumina.  Im  Rahmen  der  üblichen  Diagnostik 
( Palpation,  Sonographie.  Mammographie)  ist  meist  keine 
Erfassung  des  Befundes  möglich. 

Therapie 

Bei  auffälliger  Zytologie  oder  Galaktographie  Exzision 
nach  Darstellung  des  Milchganges  mit  Methylenblau. 

24.16.13  Leiomyom  des  Uterus  (D25) 

Fallbetspiel  In  Ihre  Praxis  kommt  eine  45-jährigc  Frau. 
Sie  hat  3 Kinder  spontan  geboren.  Sic  berichtet  Ihnen, 
dass  sie  seit  ca.  2 lahren  eine  schmerzhafte,  verstärkte 
Regel blutung  beobachtet.  Sie  leiten  folgende  diagnos- 
tischen Untersuchungen  ein:  vaginale  Spckulumcin- 
stellung,  Vaginalsooographie,  Abdomirul-Sonographie. 
Ihre  Patientin  wünscht  nach  Diagnosestellung  Myoma 
Uteri  eine  möglichst  umgehende  Besserung  der  Sym- 
ptomatik, eine  Medikamenteneinnahme  lehnt  sie  ab.  Sie 
besprechen  mit  ihr  folgende  Vörgehensweise:  Hyste- 
roskopie, Endometriumresektion/ffaktioniene  Abrasio, 
wenn  keine  Besserung  der  Symptomatik,  zweizeitig  vagi- 
nale Hysterektomie. 

Definition 

Das  Myoma  uteri  ist  eine  meist  im  Korpus  lokalisierte, 

benigne  mesenchymale  Muskelgeschwulst.  Histologisch 
unterschieden  werden 

r-  Leiomyom  (Myoma  laevicellularc):  aus  glatten  Muskel- 
zcllcn 

« l-ibromyom:  Anteile  aus  Bindegewebe 
Adenomyom:  mit  Endometriosezellen. 

Myome  kommen  bei  ca.  20%  aller  Frauen  über  35  Jahre 
vor. 

Das  Wachstum  der  Myome  ist  östrogenabhängig,  daher 
treten  sie  vor  der  Pubertät  und  jenseits  der  Wechseljahre 
nicht  auf.  Ovulationshemmer  können  Wachstumszu- 
nahmc,  Wachstumsstillstand  oder  Ruckbildung  induzie- 
ren. In  der  Schwangerschaft  kann  es  durch  Ödembildung 
zu  einer  Größenzunahme  des  Myoms  (— » erhöhte  Abort- 
rate, u.U. Gcburlsh indem«)  kommen. 
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Einteilung 

Klassifiziert  wird  das  Myom  nach  der  Wachstumsform: 
intramurai:  innerhalb  der  Muskeiwand,  häufigste  Form 
submukös:  in  Richtung  Ulerushöhle 
subseros:  unter  der  Sc  rosa,  teilweise  gestielt 
intraligamentär:  außen,  zwischen  den  Blättern  des  Lig. 
latum  utcri 

Uterus  myomatosus:  multiple  Myome 

in  statu  nascendi:  im  Kavum  lokalisiertes,  gestieltes 

Myom, 

Symptomatik 

Myomträgerinnen  sind  meist  symptomfrei,  sollten  aber 
bei  bekannten  Myomen  regelmäßig  untersucht  werden. 
Auftretende  Symptome  wie  Blutungsstörungen  sind  ab- 
hängig von  Größe  und  Lokalisation: 

intramurai:  Menorrhagie,  Metrorrhagie,  Obstipation, 
Miktionsbeschwerden 

submukös:  I lypcrmenorrhö,  Metrorrhagie,  Schmier- 
blutung. Dysmcnorrhö 

subseros:  bei  Stieldrehung  Nekrosen  — > akutes  Abdo- 
men, Adhäsionen 

intraligamentär:  möglicher  Hamstau. 

Diagnose 

Bi  manuelle  Untersuchung 
Sonographie 
1 Hysteroskopie. 

Komplikationen 

Hyaline  oder  zystische  Degeneration  des  Myoms 

Stieldrehung 

Scptikämicn 

Eitriger  Fluor  genitalis 

Entartung  ( sehr  selten  I — > Leiomyosarkom. 

Therapie 

• Nur  bei  klinischer  Symptomatik  oder  unklarer  Diagnose 
Hormonbehandlung  (Gestagene,  GnRH  Analoga).  Ca- 
ve:  nach  Absetzen  rasches  Wiedereinsetzen  des  Myom- 
wachstums! 

Operation  (Myomcnuklcarion,  Hysterektomie). 

24.16.14  Sonstige  gutartige  Neu- 
bildungen des  Uterus  (D26) 

24.16.14.1  Polypen 

«*  Kap.  36.10.5 

24.16.14.2  Endometriose 

«»■Kap.  36.10.1 

24.16.15  Gutartige  Neubildung  des  Ovars 
(D27) 

Klassifikation 

Ovarialtumoren  lassen  sich  in  echte  Neoplasien  und  Ova- 
rtalzysten differenzieren.  Bei  den  echten  Neoplasien  teilt 
man  in  gutartige,  maligne  (nur  ca.  15%)  und  Tumoren  mit 
einem  potenziellen  Hntartungsrisiko  (LMP  — mit  nied- 


24.16  Gutartige  Neubildungen  (D10-  D36) 

rigem  malignem  Potenzial  oder  Bordcrline-Tumorcn)  ein. 
Die  Gruppe  der  echten  Neoplasien  setzt  sich  zusammen 
aus: 

primären  epithelialen  Ovarialtumoren 

Kcimstnuig-  und  Stromatumoren  (Sex- Cord -Tumoren) 

Keimzclltumorcn 

Metastasen. 

Klinik 

Ovarialzysten  und  Ovarialtumoren  verursachen  (unab- 
hängig von  ihrer  Dignität)  keine  charakteristischen  und 
selten  frühe  Symptome: 

Mittelschmerz 
” Zyklusstörungen 
Dysmcnorrhö 

Postmcnop.msen- Blutungen 

unklare  Unterleibsbeschwerden 
Aszites  mit  Zunahme  des  Leibesumfangs. 

Klinik  Unter  Mcigs- Syndrom  versteht  man  die  Trias: 
benigner  Ovarialtumor,  Aszites  und  Hydrothorax  (Pleu- 
raerguss). letzterer  bildet  sich  nach  operativer  Tumor- 
cnliernung  spontan  zurück.  Die  Ätiologie  des  Mcigs- 
Syndroms  ist  noch  unklar. 

Diagnostik 
Bimanueltc  Palpation 
Sonographie 
■ CT.  MRT 
Laparoskopie 

Probelaparotomie,  cave:  Tumor/ellverschlcppung. 

Bei  unklarem  Ovarialprozess  empfehlen  sich  Operation 
und  Gewinnung  von  Histologie. 

Differentialdiagnose 

Regionale  entzündliche  Erkrankungen  <z.B.  Abszess 
von  Appendizitis  oder  Sigmadivertikulitis  ausgehend ) 
Darmtumoren 

j Extrauteringravidität  I Schwangerschaftstest?) 
Ovarialzysten 
Reguläre  Schwangerschaft 
Uterusmyom. 

Komplikationen 

Ruptur 

Stieldrehung. 

Therapie 

Abwarten  und  sonographische  Kontrollen  in  vierwöchi- 
gen Abständen: 

- bei  funktioneller  Zyste  mit  fehlenden  oder  geringen 
Beschwerden 

• Operation  und  histologische  Beurteilung: 

- bei  Verdacht  auf  echte  Neoplasie  oder  malignen  Pro- 
zess 

bei  akuter  Symptomatik,  Größenzunahme  oder 
Persistenz  (>  5 Monate)  einer  Zyste 

- Ausmaß  der  Operation  abhängig  von  der  Art  des 
Tumors 

- ggf.  adjuvante  Zytostatikatherapie. 
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Neubildungen  (C00-D48) 

24.16.15.1  Zysten 

Ovarialzystcn  treten  v.a.  bei  Frauen  im  geschlechtsreifen 
Alter  als  zyklusabhängige  philologische  Ziten.  Relcn 
tionszysten  oder  funktionelle  Ziten  auf.  Zu  letzteren 
gehören: 

Corpus-Iuteum-Zystcn 

Follikelzysten 

- Lutcin/ystcn  (bis  zu  30  cm  groß) 

■ Schokoladcnzysten  (Tccrziten,  Endometrioseziten) 

- polyzystisches  Ovar  { PCO ) 

Klinik  Polyzystisches  Ovarialsyndrom: 

Beim  PCO  (früher  Stcin-Leventhal-Syndrom)  sind  die 
Ovarien  durch  Bildung  multipler  Zysten,  die  mit  an 
drogenproduzierenden  Thekazellcn  ausgekleidet  sind, 
vergrößert  (2-  bis  5fach).  Es  kommt  zur  I lypcrandro- 
gcnantic  (Überproduktion:  aus  NN  oder  Fettgewebe 
während  Pubertät),  charakteristische  Symptome  sind: 
Adipositas,  Zyklusstörungen,  Sterilität,  maskulines  Er- 
scheinungsbild. 

Therapie: 

kein  Kinderwunsch:  Antiandrugene 
bei  Kinderwunsch:  Üvulationsinduktion,  evtl.  Kcil- 
exzision  aus  dem  Ovar  oder  Koagulation  der  Ovar- 
oberfläche. 


24.16.15.2  Epitheliale  Tumoren 

Ca.  70%  aller  primären  Övarialneoplasicn  gehen  vom 
Obcrflächcncpithcl  des  Ovars  aus.  Entsprechend  dem 
vorwiegenden  Zelltyp  werden  die  epithelialen  Tumoren 
des  Ovars  unterschieden  in: 

Brenner-  Tumoren:  zu  95%  benigne,  ähneln  histologisch 
dem  Urothel 

endometriuide  Tumoren:  selten  gutartig,  ähneln  histo- 
logisch dem  Epithel  des  Endometriums 
seröse  Zystadenome  ( Kystome):  ähneln  histologisch  dem 
Epithel  der  Tube  (häufigster  benigner  Tumor  des  Ovare) 
muzinöse  Zystadenome  (Kystome):  ähneln  histologisch 
dem  Epithel  der  Endozcrvix  (in  5- IO'«  der  Fälle 
maligne,  20%  Bonlerlinc-Tumoren  >,  meist  einseitig  und 
gelegentlich  sehr  groß  ( Riesenkystome). 

Symptome,  Diagnostik,  Komplikationen,  Therapie:  s.o. 

Merke!  Kystome  können  sehr  groß  werden  (z.T.  bis 
unter  das  Zwerchfell)  und  andere  Organe  im  Abdomen 
verdrängen. 

Ein  großer  Tumor  kann  in  der  Vaginal  Sonographie 
evtl,  leicht  übersehen  werden.  Bei  Verdacht  auf  einen 
Tumor  im  Abdomen  sollte  daher  immer  ein  Abdominal- 
L'ltraschall  durchgei ührt  werden. 


24.16.15.3  Keimstrang-Stromatumoren 

Ca.  8%  der  Ovarialtumoren  sind  Tumoren  des  differen- 
zierten Ovarialstromas.  Diese  Keimstrang-Stromatumo- 
ren  produzieren  meist  Hormone: 

Östrogen  produzierende  Tumoren:  Granulosa/dJ-  und 
Thekazell  tumoren 

Androgen  produzierende  Tumoren:  Androblastome 
und  Arrhenoblastome 


Androgen  und  Östrogen  produzierende  Tumoren:  Gyn- 
androblastome. 

Symptomatik 

Bei  den  Kcimstrang-Stromauimorcn  ist  neben  der  allge- 
meinen Symptomatik  (s.o.)  sowie  der  hückrigen,  soliden 
Tumorform  die  Wirkung  der  produzierten  Hormone 
charakteristisch: 

Hyperüstrogenismus  (Pscudopubertas  praecox,  Endo- 
metriumhyperplasie mit  postpubertären  Blutungsstö- 
rungen) 

Hyperandrogenismus  (Virilisierung) 

Diagnostik,  Komplikationen,  Therapie:  s.o. 

24.16.15.4  Keimzelltumoren 

Die  Kcim/clltumoren  (zu  Wo  gutartige  Teratome)  haben 
einen  Anteil  von  25%  an  allen  Ovarialtumoren.  Sie  beste- 
hen aus: 

unreifen  Keimzellen:  FJysgerminom,  Gynandroblastom 
embryonalen  Zellen:  Teratom,  Dermoid,  Struma  ovarii, 
Embr  vonalkarzi  no  m , Pol  ye  mb  ryom 
cxtraembryunalen  Zellen:  endodermaler  Sinustumor, 
malignes  Chorioncpithdiom 

kcim/clltumoren  treten  meist  einseitig  auf  und  enthalten 
Gewebe  aus  den  Keimblättern  (Haut,  Hautanhangsgebilde, 
Zähne  u.a.l.  Die  malignen  Kcimzclltumorcn  (3  5%)  wer- 
den häutig  ini  Kindes-  und  lugcndaltcr  manifest. 

Symptome,  Diagnostik,  Komplikationen,  Therapie:  s.o. 

24.16.15.5  Polyzystisches  Ovarialsyndrom 
(PCO-Syndrom) 

Zysten  » Kap.  24.16.15.1 

24.16.16  Gutartige  Neubildung  (D28) 

24.16.16.1  Vulva 
Papillome  (Syn.  Kondylome) 

Zu  den  gutartigen  Veränderungen  im  Bereich  von  Vulva 
und  Vagina  gehören  I lautvcriindcrungen  wie  Papillome. 
Man  unterscheidet 

Condylomata  acuminatu  (spitze  Kondylome,  Feigwar- 
zen): Papillomavirusinfektion  («-■•  Condylomata  acumi- 
nata.  Kap.  23.6.10) 

Condylomata  lata  (breite  Kondylome):  Zeichen  des 
Sekundärstadiums  der  Lues  (»-*  Syphilis,  Kap.  23.6.2). 

24.16.16.2  Vagina 

Kap.  24,15.8.3 

24.16.16.3  Tubae  uterinae  und  Ligamenta 

Tumoren  der  Tube  sind  sehr  selten.  Am  häufigsten  sind: 

■ tubare  Endometriose  (»'  Kap.  23. 10. 1 ) 

* Zysten  (z.B.  Hydatiden:  wassergefüllte  Epithdzystcn  - 
Reste  des  Müller-Ganges). 


306 


Klinik  Auf  Grund  einer  HyiJutidcnciii/untlung  kann  ei  - 
nc  Tübenverklebung  und  nachfolgend  eine  Saktusalpinx 
{als  Hydrosalpinx  oder  Pyosalpinx)  mit  mäßig  schmerz- 
hafter Adnexe  entstehen.  Bei  Sterilität  erfolgt  operativ: 
Sanierung,  Anlage  einer  neuen  Fimhrieiiöltnung. 

24.16.17  Gutartige  Neubildungen 
der  Schilddrüse  (D34) 

Andreas  Sönnichsen 

Zu  den  gutartigen  Neubildungen  der  Schilddrüse  zählen: 
Struma  diffusa  («••  Kap.  26. 1 . H 

Struma  nodosa,  mehrknotige  Struma,  blander  Stru- 
maknoten (w  Kap.  26.1.1 ) 
follikuläres  Adenom 

hormoninaktiver  solitärer  Schilddrüsenknoten 

- autonomes  Adenom. 

24.16.17.1  Follikuläres  Adenom 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ursache  des  follikulären  Schilddrüsenadenoms  ist 
unbekannt.  Follikuläre  Adenome  treten  jedoch  gehäuft  in 
lodmaugelgcbieten  auf,  so  dass  (odmangcl  ätiologisch 
offenbar  eine  Rolle  spielt.  Man  unterscheidet  zwischen 
hormonaktiven  und  hormoninaktiven  Adenomen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Symptome  eines  follikulären  Adenoms  hängen  von  der 
Größe  und  von  der  Menge  an  produziertem  Schilddrüsen- 
hormon ab: 

Symptome  durch  lokale  Verdrängung,  meist  im  Rah- 
men einer  Struma: 

- Globusgcfühl,  Dysphagie 

- Stridor,  Trachconialazic 
Symptome  durch  eine  Hyperthyreose. 

Die  hormonaktiven  Adenome  unterliegen  nicht  der  Kon- 
trolle des  hypophysär-hypothala  m isehen  Regelkreises.  Man 
unterscheidet: 

kompensierte  autonome  Adenome:  Die  Hormonpro- 
duktion der  übrigen  Schilddrüse  wird  über  den  Regel- 
kreis kompensatorisch  so  reduziert,  dass  der  Gesamt- 
bedarf an  Hormon  gerade  gedeckt  wird  — » Euthyreose. 
dekompensiertes  autonomes  Adenom:  Es  wird  trotz 
kompensatorischer  Down regulation  der  übrigen  Schild- 
drüse zu  viel  Hormon  produziert  — » Hyperthyreose. 


24.16  Gutartige  Neubildungen  (D10  - D36) 

Die  Diagnose  des  follikulären  .Adenoms  wird  zunächst 
sonographisch  gestellt.  Große  Adenome  sind  meist  auch 
tastbar.  Zur  Differenzierung  zwischen  horomonaktiven 
und  hormoninaktiven  Adenomen  muss  eine  Szintigraphie 
mit  ^"'Technetium  durchgelührt  werden: 

In  hormoninaktiven  Adenomen  reichert  sich  kein  Ra 
dionuklid  an.  Sie  imponieren  szintigraphisch  „kalt“. 
Hormonaktive  Adenome  nehmen  das  Radionuklid  auf 
und  zeigen  sich  szintigraphisch  „heiß“. 

Speichert  auch  das  übrige  Schilddrusengewebe  noch 
''""Technetium  und  sind  die  I lormonspicgcl  im  Blut 
euthyreot,  so  handelt  es  sich  um  ein  kompensiertes 
autonomes  Adenom. 

- Speichert  das  übrige  Schilddrüsengewebe  nicht  mehr 
und  liegen  die  I lormonspicgcl  im  Bereich  der  Hyper- 
thyreose, so  handelt  es  sich  um  ein  dekompensiertes 
autonomes  Adenom. 

Die  typischen  Bcfundkonstcllationcn  sind  in  **  Tab.  2-4.55 
veranschaulicht. 

Therapie 

Die  Therapie  richtet  sich  nach  der  Belundkonstcllation: 
kompensiertes  autonomes  Adenom:  regelmäßige  Kon- 
trolle (Hormone,  Sonographie) 

dekompensiertes  autonomes  Adenom  (manifeste  Hy- 
perthyreose): nur  vorübergehend  thyreostatische  The- 
rapie, danach  entweder  operative  Entfernung  oder  Ra- 
diojodtherapie 

hormoninaktives  Adenom:  Punktionszytologic  zum 
Malignomausschluss,  regelmäßige  sonographische  Kon- 
trolle, bei  Größenzunahme  operative  Entfernung. 

Merke!  5-15%  der  kalten  Knoten  gehen  in  ein  folliku- 
läres SchilddrUscnkarzinom  Uber. 


24.16.18  Gutartige  Neubildung  sonstiger 
und  nicht  näher  bezeichneter 
endokriner  Drüsen  (D35) 

24.16.18.1  Gutartige  Neubildung  in 
der  Nebennierenrinde 

Folgende  gutartige  Neubildungen  kommen  in  der  Neben- 
liierenrinde  von 

hormoninaktive  Adenome:  meist  solitäre,  kleine,  von 
einer  bindegewebigen  Kapsel  umgebene  Tumoren  aus 


Tah.  24.55  Befündkonstellationen  bei  follikulären  Schilddrüsenadenomen 


Art  des  Adenoms 

Sonographiebefund 

Szinbgraphtobefund 

Laborbefund 

hormoninaktives  Adenom 
(kette*  Knoten) 

fast  immer  echoarmer 
Rundherd 

Speicherdefekt  im  Bereich  des  Adenoms  bei  sonst  normaler  Radio- 
nuklldspeichetung  der  Schilddrüse 

meist  Euthyreose  oder 
greniwertig  hypothy- 
reote  Stoffwechsellage 

kompensiertes  autonomes 
Adenom 

echoarmer  oder  edio- 
reichet  Rundhetd 

Speicherung  im  Bereich  des  Adenoms  vermehrt  oder  identisch  mit 
der  übrigen  Schilddrüse 

Euthyreose 

dekompensiertes  autonomes 
Adenom 

echoarmer  oder  edw 
reicher  Rundherd 

Speicherung  nur  im  Bereich  des  Adenoms,  Übrige  Schilddrüse 
speichelt  nicht  (ist  supprimiert) 

Hyperthyreose 
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Neubildungen  (C00-D48) 

Zellen,  die  phänotypisch  dem  normalen  Nebennieren - 
gewebe  ähneln.  Eine  maligne  Entartung  ist  möglich  und 
wird  mit  zunehmender  Tumorgröße  wahrscheinlicher. 

hormonaktive  Adenome: 

- Kortisol  produzierendes  Nebennicrenrindenadenom 
(Morbus  Cushing, Kap.  26.4.51 

- Aldosteron  produzierendes  Nebennierenrindenade- 
nom (Morbus  Conn,  Kap.  26.4.7) 

- Androgen  produzierendes  Nebennicrenrindenade- 
nom (iw  Kap.  E25, 4.6). 

24.16.18.2  Gutartige  Neubildung  im 

Nebennierenmark:  Phäochromozytom 

Das  Phäochromozytom  ist  ein  Katecholamin-produzie- 
render  Tumor  und  geht  in  85"«  der  Fälle  vom  chromafti- 
nen  Gewebe  des  Nebennierenmarks,  seltener  ( 15%l  vom 
Grenzstrang  aus. 

Ätiologie  und  Formen 

Die  Ätiologie  des  Phäochromozytoms  ist  nicht  bekannt.  In 
10%  der  Fälle  beobachtet  man  eine  familiäre  Häufung  im 
Rahmen  einer  MF.N  Typ  lla  (Sipple-Syndrom)  oder-  llb 
(Goriin- Syndrom).  Dabei  findet  man  es  häufig  multiloku- 
lar (»  Kap.  24.1 7.2.3 ). 

Man  unterscheidet  zwischen  benignen  und  malignen 
Phäochromozytomen  sowie  nach  der  Art  der  llormon- 
produktion  in: 

benigne  Phäochromozytome  (90%  der  Fälle,  meist 
unilateral  in  der  Nebenniere  lokalisiert) 
maligne  Phäochromozytome  ( 10%  der  Fälle) 
Phäochromozytome,  die  Adrenalin-  und  Noradrenalin 
produzieren  (70%) 

- Phäochromozytome,  die  nur  Noradrenalin  produzieren 
(meist  Grcnzstrang-Phäochromozytome  oberhalb  des 
Zwerchfells) 

Phäochromozytome,  die  zusätzlich  Dopamin  produ- 
zieren (meist  maligne). 

Pathogenese 

Pathogenetisch  entfalten  die  vom  Phäochromozytom  frei- 
gesetzten  Katecholamine  („Stresshormone")  ihre  physio- 
logische Wirkung  (Blutdruckaitstieg,  Herzrasen,  Schweiß- 
ausbrüche u.a.). 

Symptomatik 

Im  Vordergrund  des  klinischen  Bildes  stellt  die  arterielle 
Hypertonie,  die  sich  manifestieren  kann  als: 

- paroxysmale  Hypertonie  (50%  der  Erwachsenen,  10% 
der  Kinder) 

- Dauerhypertonie  (50%  der  Erwachsenen,  90%  der 
Kinder). 

Weitere  Symptome  sind: 

Kopfschmerzen 
1 Schweißausbrüche 
Her/rasen,  Her/palpiiaiionen 
innere  Unruhe  und  Tremor 

• blasse  Haut  ( Konstriktion  der  peripheren  Hautgefaße! ) 

I lyperglykämic,  Glukosurie 
Gewichtsabnahme. 

In  etwa  10%  der  Falle  treten  Phäochromozytome  im  Rah- 
men einer  Phakomatose  auf.  zu  deren  typischen  Kennzei- 


chen Fibrome,  Hämangiome  und  Cale-au-Lait- Flecken 
zählen. 

Die  wichtigste  klinische  Komplikation  des  Phäochro- 
mozytoms ist  die  hypertensive  Krise  {*»  Kap.  3 1 .2.2). 

Diagnostik 

Um  die  Diagnose  stellen  zu  können,  müssen  die  Katechol 
amine  und  deren  Abhauprodukte  (Vanillinmandclsäurc, 
Metanephrine)  wiederholt  im  angesäuerten  24-h-Sammcl- 
urin  bestimmt  werden  (Saurezusatz  zur  Konservierung 
nötig).  Aufgrund  ihrer  großen  physiologischen  Schwan- 
kungen ist  die  Bestimmung  der  Katecholamine  im  Plasma 
nicht  verwertbar. 

Bleiben  die  24-h-Urin-Befunde  grenzwertig,  kann  ein 
Clonidin-Hcmmtcst  diagnostisch  aussagekräftig  sein:  Phy- 
siologischcrweisc  supprimiert  Clonidin  die  endogene  Ka- 
tccholaminproduktion.  Die  autonome  Sekretion  des  Phä- 
ochromozytoms entzieht  sich  jedoch  dieser  Hemmung. 

Ist  ein  Phäochromozytom  laborchemisch  nachgewie- 
sen. folgt  die  l.okalisationsdiagnostik: 

■ bildgebende  Verfahren  ( Sonographie,  CT,  M R I ) 

• "J-MIBG- Szintigraphie  (besonders  zur  Suche  extra- 
adrcnalcr  Phäochromozytome) 

• bei  Erfolglosigkeit  der  bildgebenden  und  nuklearmcdi- 
zinischen  Verfahren  wird  eine  selektive  Katecholamin- 
bestimmung in  den  Nebennierenvenen  und  der  V.  cava 
in  verschiedenen  I lohen  durchgeführt. 

• evtl.  Angiographie  der  Aorta  und  ihrer  Seitenäste, 

Otfferentialdfagnose 

Auszuschließen  sind  Blutdruckkrisen  anderer  Genese,  eine 
Hyperthyreose  sowie  Arnphetamimnissbrauch. 

Therapie 

Der  Tumor  sollte  stets  operativ  entfernt  werden.  Dabet 
muss  man  einige  wichtige  Regeln  beachten: 

Intraoperative  Manipulationen  am  Tumor  sind  unbe- 
dingtzu vermeiden,  da  sie  mit  der  Gefahr  einer  massiven 
Katecholaminfrcisctzung  verbunden  sind.  Schlimmsten- 
falls kommt  es  intraoperativ  zum  Herzkreislautversagen! 
Präoperativ  wird  prophylaktisch  eine  medikamentöse 
a-Rlockade  'mit  Phcnoxybcn  za  min)  durchgeführt,  um 
die  Empfindlichkeil  gegenüber  intraoperativ  ausge- 
schütteten Katecholaminen  zu  minimieren. 

Präoperativ  wird  zusätzlich  Volumen  substituiert,  um 
postoperativ  einen  Kreislaufkollaps  aufgrund  der  feh- 
lenden Katecholamin-Stimulation  zu  verhindern. 
Wichtig  ist  überdies  die  wiederholte  postoperative  Blut- 
zuckerkontrolle, da  häufig  Hypoglykämien  auftreten. 

Ein  inoperables  Phäochromozytom  wird  konservativ  mit 
«-Blockern  behandelt.  Beim  metastasierten  Phäochro- 
mozytom kann  eine  Polychemotherapie  oder  eine  Radio- 
jodtherapic  mit L>  l-MIBG  wirksam  sein.  Die  Erfolge  sind 
jedoch  meist  nur  begrenzt. 

24.16.18.3  Nebenschilddrüse 

Adenome  der  Nebenschilddrüse  führen  zum  Hyperpara- 
thyreoidismus (•*  Kap.  26.4.2). 

24.16.18.4  Hypophyse 

Bei  den  Hypophysenadenomen  werden  folgende  Formen 
unterschieden: 
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24.17  Neubildungen  unsicheren  oder  unbekannten  Verhaltens  (D37-  D48) 


hormoninaktive  Hypophysenadenome 
hormonaktive  Hypophysenadenome 

- Prolaktinom 

- ST1I  produzierendes  Adenom  (— » Akromegalie, 

Kap.  26.4.3 1 

ACTH  produzierendes  Adenom  <— » hypophysäres 
Cushing-Syndrom,*'  Kap.  26.4.51. 

Ätiologie 

Die  Ursache  der  Hypophysenadenome  ist  nicht  bekannt. 
Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Symptome  der  Hypophysenadenome  hissen  sich  in 
drei  Gruppen  cintcilcn: 

Symptome  durch  die  Überproduktion  eines  im  Adenom 
produzierten  Hormons: 

Prolaktinom  — > Hyperprolaktinämie,  Gynäkomastie 
beim  Mann,  Galaktorrhö  bei  der  Frau 
STI I produzierendes  Adenom  — > Akromegalie 
ACTH  produzierendes  Adenom  — * Cushing-Syndrom 
Symptome  durch  Verdrängung  und  Zerstörung  der 
übrigen  Hormon-produzicrcndcn  Zellen  (llypophy- 
seninsuliizienz): 

sekundärer  Hypogonadismus  (Amenorrho  bei  der 
Frau.  Libidoverlust  und  Impotenz  beim  Mann) 

- sekundäre  Hypothyreose 

sekundäre  Nebenn  ierenri  ndeni  Insuffizienz 


hypophysärer  Zwergwuchs  durch  STH-Mangcl  im 
Wachst  umsalter 

- „alabastcrfarbene“  Blässe  durch  MSH-Mangd 
• Symptome  durch  Druck  auf  das  Chiasma  opticum: 
bitemporale  obere  Quadranicnanopsie  oder  bitempo- 
rale  Hemianopsie. 

Hypophysenadenome  werden  kernspintomographisch  di- 
agnostiziert. Zudem  erfolgen  entsprechende  llormonbc- 
stinimungcn,  um  zwischen  hormonaktiven  und  hormon- 
inaktiven Adenomen  zu  unterscheiden  bzw.  die  evtl,  aus- 
gefallenen übrigen  Hypophysen- Achsen  zu  erfassen. 

Therapie 

Prolaktinomc  sprechen  meist  sehr  gut  auf  eine  medi- 
kamentöse Therapie  mit  einem  Dopaminagonisten  (z.B. 
Bromocriptin,  Lisurid.Quinagolid.Cabergolin)  an. 

Alle  anderen  Hypophysenadenome  werden,  wenn  mög- 
lich. neurochirurgisch  cntlenU  (transsphcnoidalc  Adc- 
nomcktomie).  Ist  eine  vollständige  Entfernung  des  Tumors 
nicht  möglich,  kann  versucht  werden,  mit  dem  so  genann- 
ten „Gamma-knifc“  radiologisch  nach/.u resezieren.  Sollte 
auch  diese  Methode  nicht  erfolgreich  sein,  bleibt  nur  die 
gezielte  externe  Radiatio. 

Die  operativ  oder  durch  Radiatio  nicht  sanicrbarc  Akro- 
megalie wird  medikamentös  mit  dem  Somalustatinanalo- 
gon  Octreotid  behandelt. 


24.17  Neubildungen  unsicheren  oder  unbekannten  Verhaltens  (D37-D48) 


24.17.1  Neubildung  unsicheren  oder 
unbekannten  Verhaltens  der 
weiblichen  Genitalorgane  (D39) 

Dirk  Möpi’.r 

In  der  Kategorie  D39  sind  Neubildungen  mit  unsicherem 
oder  unbekanntem  Verhalten,  d.h„  es  bestehen  Zweifel 
daran,  ob  die  Neubildung  bösartig  oder  gutartig  ist.  nach 
ihrem  Ursprungsort  klassifiziert. 

ln  der  Regel  kann  postoperativ  eine  definitive  Diagnose 
durch  den  Pathologen  gestellt  werden,  ob  der  Befund  gut- 
oder  bösartig  ist. 

24.17.1.1  Uterus 

>'  Kap.  24.8.4  und  24.8.5 

24.17.1.2  Ovar 

*»•  Kap.  24.8.6 

24.17.1.3  Plazenta 
Blasenmole 

Die  Ulascnmolc  (Svn.  Mola  hydalilormis,  Traubenmole) 
gehört  wie  die  destillierende  Blasenmule  (Syn:  invasive 
Blasenmole,  Chorionadenoma  destrucns)  und  das  Cho- 
rionkarzinom  (malignes  Chorionepitheliom)  zu  den  Tro- 
phobfastentumoren  (•  Kap.  24.8.8).  Es  handelt  sich  um 
eine  hydropisch-ödematöse  Entartung  der  Chorionzotten, 


Die  Umwandlung  der  Zotten  in  bis  traubengroße,  mit 
heller  Flüssigkeit  gefüllte  Bläschen  unterbindet  den  Gas- 
austaiuch,  ein  vorhandener  Embryo  stirbt  ab. 

Ätiologie 

Ursächlich  ist  wahrscheinlich  eine  defekte  F.mbryonalan- 
lage,  begünstigt  von  genetischen  Anomalien.  Die  Entwick- 
lungsstörung  beginnt  ca.  I Monat  nach  der  Empfängnis. 

Klinik/Oiagnostik 

Hyperemesis  gravidarum  (durch  hohe  ß-HCG-Werte) 
Luteinzysten  an  den  Ovarien  (stimuliert  durch  ß-1  ICG- 
Wcrtc) 

■ weicher,  vergrößerter  Uterus 

• meist  kein  Embryo 

Fehlen  von  kindlichen  Herztönen  und  Kindsbcwcgun- 
gen 

- in  der  Fruhschwangerschaft  uterine  Blutungen  mit  Ab- 
gang von  Zottcnbläschcn 
Hyperthyreose  (in3-IO%l 

• Labor:  erhöhte  Serumkonzentration  von  ß-HCG  mit 
Werten  von  500000  bis  über  1000000  IEZI  Urin  < nor- 
male Schwangerschaft  8.  SSW:  bis  100000  lE/l  Urin) 
Sonographie:  Schneegestöber- Plazenta. 

Therapie 

Medikamentöse  Austreibung  (Prostaglandine) 
Kürettage:  cave  wegen  der  Uteruskonsistenz  — » Perfora- 
tionsgefahr mit  lebensbedrohlichen  Blutungen! 
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Neubildungen  (COO  - D48) 


Merke!  Da  ein  malignes  Chorionepitheliom  auch  aus 
Resten  einer  Blasenmule  entstehen  kann,  müssen  nach 
Behandlung  einer  Blasenmole  über  einen  längeren 
Zeitraum  (12  Wochen)  regelmäßig  HCG-Kontrollcn 
durehgelührl  werden. 

Chorionadenoma  destruens 

•»  Kap.  24.8.8.1 

24.17.2  Neubildung  unsicheren  oder 
unbekannten  Verhaltens  der 
endokrinen  Drüsen  (D44) 

AstiRr  as  Sönnichsfn 

24.17.2.1  Nebenniere 

Bei  den  heute  häufig  aus  anderen  Gründen  durchgcführ- 
ten  bildgebenden  Untersuchungen  des  Abdomens  werden 
manchmal  zufällig  diffuse  Vergrößerungen  oder  Adenome 
in  einer  oder  beiden  Nebennieren  entdeckt.  Diese  - 
asymptomatischen  - Tumoren  werden  als  „Inzidentalome“ 
bezeichnet.  Die  Entdeckung  gibt  dann  Anlass  zu  weiter- 
führenden Untersuchungen.  Sind  die  Hormonspiegel 
nicht  pathologisch  verändert  und  besteht  kein  Verdacht 
auf  ein  Malignom,  werden  diese  Raumforderungen  ledig- 
lich im  Verlauf  beobachtet. 

24.17.2.2  Kraniopharyngeom 

Das  Kraniopharyngeom  wächst  lokal  expansiv  in  derSella- 
region  und  zeigt  eine  ausgeprägte  Vcrkalkungstendenz. 

Epidemiologie 

Das  Kraniopharyngeom  kommt  praktisch  nur  im  Kindcs- 
und  lugcndalter  vor.  Es  ist  der  häufigste  supratentorielle 
Tumor  in  dieser  Altersgruppe. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Kompression  von  Hypophyse  und  N.  opticus/Chiasma 
durch  das  Kraniopharyngeom  kann  folgende  klinischen 
Symptome  verursachen; 

Hypophyseninsuffizienz  (Minderwuchs,  sekundärer 
Hypogonadismus,  Hypokorthtismus  mit  Hypoglyk- 
ämieneigung) 

Diabetes  insipidus centralis  (Polyurie/Polydipsie) 

• Chiasma-Syndrom  (bitemporale  Gesichtsfeldausfalle) 

■ evtl.  Hydrozephalus  und  I limdrucksymptomc  (Kopf- 
schmerzen. Erbrechen ). 

Bildgebende  Verfahren  (Röntgen,  MRT)  sind  diagnostisch 
wegweisend.  Im  Röntgenbild  sicht  man  diffuse,  fleckför- 
mige suprascllärc  Verkalkungen  und  eine  Verdünnung  der 
hinteren  Scllawand  mit  Sellavergrößcrung,  Kraniopharvn- 
geome  metastasieren  nicht. 

Therapie 

Das  Kraniopharyngeom  muss  vollständig  entfernt  werden, 
da  sonst  häufig  mit  Rezidiven  zu  rechnen  ist.  Endokrine 
Störungen  können  auch  nach  Entfernung  des  Tumors  per- 
sistieren  und  evtl,  eine  lebenslange  Hormonsubstitution 
erforderlich  machen. 


24.17.2.3  Multiple  endokrine  Neoplasie  (MEN) 

Der  Begrifl  „multiple  endokrine  Neoplasie"  (MENT  be- 
zeichnet das  zeitgleiche  Auftreten  hormonaktiver  Tumo- 
ren in  verschiedenen  Organen. 

Man  unterscheidet  verschiedene  MEN-Typen  (»-  Tab. 
24.56),  die  alle  autosomal-dominant  erblich  sind.  Insbe- 
sondere MEN  llb  entsteht  häufig  aufgrund  einer  Neu- 
mutation. 

Die  Therapie  umfasst  die  operative  Entfernung  des  hor- 
monaktiven Gewebes.  Bei  den  Typen  Ha  und  b muss  das 
C-Zell-Kandnom  frühzeitig  erfasst  und  radikal  operiert 
werden,  bevor  cs  zu  einer  Metastasierung  kommt. 

Merke!  Bei  jedem  C-Zell-  Karzinom  sollte  stets  bei  der 
gesamten  Familie  mittels  Kalzitoninbestimmung  nach 
Pcntagastrinstimulation  ein  MEN  II  ausgeschlossen 
werden! 


24.17.3  Polycythaemia  vera  (D45) 

Die  Polycythaemia  vera  (PV  l gehört  zur  Gruppe  der  myc 
loprulifcrativen  Erkrankungen  (»•'  Kap.  24.17.5).  Ihr  liegt 
eine  monoklonale  autonome  Proliferation  einer  mutierten 
myeloischen  Stammzelle  zugrunde,  die  zur  Vermehrung 
und  vollständigen  Austeilung  der  Blutzellen  führt.  Bei  der 
PV  sind  zwar  alle  drei  Zellreihen  betroffen,  es  überwiegt  je- 
doch die  Erythropoese. 

Epidemiologie,  Ätiologie  und  Pathogenese 
Die  Inzidenz  der  PV  liegt  bei  0,5-  I/I0Ö000  Einwohner/ 
lahr.  Das  mittlere  Alter  bei  Erkrankungsbeginn  beträgt 
60  lahre.  Die  Ätiologie  ist  unbekannt.  Eine  genetische  Prä- 
disposition wird  diskutiert,  da  eine  familiäre  Häufung  zu 
beobachten  Ist.  Pathogenetisch  liegt  eine  autonome  Pro- 
liferation vor,  bei  der  die  Zellen  vollständig  ausreifen.  Die 
Funktion  der  Erythrozyten  und  Leukozyten  ist  nicht  beein- 
trächtigt, häufig  aber  die  der  Thrombozyten.  Dabei  kann  cs 
sowohl  zu  einer  Hyperkoagulabilität  mit  Thrumbophilie  als 
auch  zu  einer  gesteigerten  Blutungsneigung  kommen. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  wichtigsten  Symptome,  Laborbefunde  und  Komplika- 
tionen der  PV  zeigt  •'  Tab.  24.57. 

Tab.  24.56  Mulriple  endokrine  Neoplasien  (MEN) 


Typ  Bezeichnung  Befaüsmuster 

I Wermer-Syndrom  primärer  Hyperparathyreoidismus 

Pankreastumoren  (Gastrinonre,  Glukago- 
nome,  Insulinome) 
Hypophysenvotderlappenadenome 

tla  Sipple-Syndrom  medulläres  Schilddrüsen  karzinom 

Phäochromozytom 
primärer  Hyperparathyreoidismus 

llb  Gortin-Syndrom  medulläres  Schilddriisenkarzinom 

Phäochromozytom 
Ganglioneuro  mat  ose 
marfanoides  Syndrom  (Arachnodaktylie, 
uberstreckbare  Gelenke) 
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24.17  Neubildungen  unsicheren  oder  unbekannten  Verhaltens  (D37-  D48) 


Tab.  24.57  Klinik  und  Diagnostik  der  Polycyttiaemia  vera 


Symptome  Laborbefunde 


Komplikationen 


Rötung  von  Gesicht 

(Plethora)  und 

Extremitäten 

Lippenzyanose 

Pruritus 

Schwindel 

Kopfschmerzen 

Tinnitus 

Nasenbluten 

Sehstörungen 

Hypertonie 


Hämoglobin  =>  16  g/dl 
Hämatokrit  > 45% 

Leukozytose  (Granutozytose.  Eosinophilie.  Basophihe)  und  Thrombozytose 
hyperzelluläres  Knochenmark  mit  Vermehrung  aller  drei  Zelheihen 
Erhöhung  von  LDH  und  alkalischer  Leukozytenphosphatase 
BSG  vermindert 
Hyperurikämie 

Erythrapoetinspiegel  erniedrigt 


Thrombembohen  (401»  der  Todesfälle!) 
hämorrhagische  Blutungen 
Osteomyelofibrose  (20%  der  Fälle) 
akute  Leukämie  (2%  der  Fälle,  nach 
zytostatischer  Therapie  > 10%!) 


Therapie 

Eine  kausale  Therapie  der  PV  stell!  bislang  nicht  zur  Ver- 
tilgung. Zur  Symptomlindcrung  werden  eingesetzt 
regelmäßige  Aderlässe:  Ziel  ist  ein  Hüniätokrit  unter 
45%.  Nachteilig  ist,  dass  die  begleitende  Thrombozytose 
durch  die  Aderlasstlierapie  nicht  beeinflusst  wird  und  es 
zur  Verarmung  des  Organismus  an  Korpereisen  kommt. 
Dennoch  soll  kein  Eisen  substituiert  werden,  da  der 
Eisenmangel  durch  die  verminderte  Bereitstellung  von 
Häm  die  Erythropoese  hemmt 
Behandlung  der  Hyperurikämie  durch  Allopurinol 
Gabe  von  Anagrclid  zur  Thrombozytendepression  bei 
schwerer  Thrombozytose  i nach  neueren  Studien  wahr- 
scheinlich kein  Vorteil  gegenüber  einer  Hydroxyharn- 
stofftherapie. unten) 

a-Interferon  (Dosierung  orientiert  sich  am  Zielhänia- 
tokrit  < 45%). 

Wenn  die  oben  aufgeführten  Maßnahmen  versagen 
und  Komplikationen  auftreten  (/.  B.  Thrombozytose 
> 800000/ul,  massive  Hepatosplenomegalie,  Hyper- 
splenismus),  kann  eine  myelosuppressive  Therapie  mit 
Hydroxyharmtoff  (kitaln*)  versucht  werden.  Die  früher 
übliche  Behandlung  mit  Radiophosphor  -P,  ß-Strahler) 
ist  heute  obsolet,  da  sie  die  Transformation  in  eine  Leuk- 
ämie begünstigt.  Ein  wenn  auch  geringer  ausgeprägtes 
diesbezügliches  Risiko  besteht  wahrscheinlich  auch  unter 
der  Therapie  mit  Hydroxyurea. 

24.17.4  Myelodysplastisches  Syndrom 
(D46) 

Unter  dem  Oberbegriff  „myelodysplastisches  Syndrom“ 
sind  eine  Reibe  heterogener  Erkrankungen  der  hamato- 
poetischen  Stammzellen  mit  folgenden  Charakteristika 
subsumiert: 

periphere  Zytopeuie 

ineffektive  Hämatopoese 

erhöhter  ßlastenantcil  im  Knochenmark. 

Pathogenese 

Beim  MC>S  kommt  cs  zur  klonalen  Vermehrung  entarteter 
Stammzellen.  die  primär  (als  idiopathisches  MDSI  oder 
sekundär  auftreten  kann.  Sekundäre  Formen  resultieren 


aus  einer  vorangegangenen  Knochenmarkschädigung 
durch  Chemikalien  (Benzol),  Zytostatika  (vor  allem  Al- 
kylanzien I oder  ionisierende  Strahlen, 

Die  Inzidenz  der  Erkrankung  beträgt  3 fälle/ 100000 
Einwohner/Iahr  mit  einem  Häufigkeitsgipfel  im  7.  Lebens- 
jahrzehni.  Nach  der  EAß-Klassitikation  differenziert  man 
zwischen  fünf  Formen  (**■  Tab.  24.58). 

Symptome  und  Diagnostik 
Das  klinische  Bild  ist  gekennzeichnet  durch  die  Trias: 
Infcktanfälligkcit  (Granulozytopenie) 
hämorrhagische  Diathese  (Tlirombozytopeiiiel 

■ Anämie. 

Nicht  immer  sind  alle  drei  Zcllrcihcn  betroffen.  >'  Tab. 
24.58  zcigl  die  jeweiligen  Blutbild-  und  Knochenmark- 
befunde.  Chromosomenanomalien  sind  in  etwa  50%  der 
Fälle  nachweisbar  ( z.  B.  Chromosom- 5q-Deletion ). 

Therapie  und  Prognose 

Die  Therapie  hangt  von  der  Schwere  des  Krankhcitsbildes 
ab: 

• symptomarme  Patienten  ohne  wesentliche  Blastenver- 
mchrung:  supportive,  symptomatische  Therapie,  regel- 
mäßige Kontrolle 

Patienten  mit  klinischen  Symptomen  durch  signifikante 
Zytopenie: 

- bei  RA  und  RARS  Gabe  von  hämatopoctischcn 
Waehstunixlaktoren 

Erythrozytenkonzentrate  bei  schwerer  Anämie 

- Thrombozytentransfusion  bei  thrombozytopeni- 
schen Blutungen 

supportive  Therapie  (antibiotische  Behandlung  von 
Infekten  etc.) 

Patienten  mit  progredienter  Blastcrtvcrmchrung: 

- Zytostatika  und  Zytokine  (in  klinischer  Erprobung) 
allogene  KMT. 

Die  Prognose  ist  generell  ungünstig.  Die  mittlere  Übcr- 
lebenszeit  beträgt 

■ bei  RA  und  RARS  etwa  vier  lahrc 

• bei  RAEB  und  CM  ML  etwa  ein  )ahr 
0 bei  RAEB-T  etwa  ein  halbes  Jahr. 
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Neubildungen  (COO  - D48) 


Tab.  24.58  FAB-Klassifikatk>n  des  myelodysplastischen  Syndroms 


Typ 

Blutbild 

Knodienmarkzytotogie 

Transforma- 
tionsrate in 
AML 

refraktäre  Anämie  (RA) 

Anämie,  verminderte  Retrkutozytenzahl. 
Blästen  <1% 

normo-  bis  leicht  hyperzelluläres  Mark,  Blastenanteil  < 54. 

10% 

RA  mit  Ringsideroblasten 
(RARS) 

wie  RA 

wie  RA,  zusätzlich  > 15%  Normoblasten  mit  perinukleären 
Eisengranula  (Rirvgsideroblasten) 

10% 

RA  mit  Exzess  von  Blästen 
(RAEB) 

Anämie  und  Granulozytopenie  oder 
Thrombozytopenie,  Blästen  < 5% 

wie  RA.  jedoch  Blastenarrterl  von  5-20% 

40% 

RA  mit  Exzess  von  Blästen 
in  Transformation  (RAEB-T) 

wie  RAEB.  Blastenanteil  > 5% 

ww  RAEB,  Blastenanteil  jedoch  > 20%,  Auer-Stäbchen 
möglich  (Präleukämie) 

60% 

chronische  myelomono- 
zytäre Leukämie  (CMML) 

wie  RAEB-T,  zusätzlich  Monozytose 
von  > 1000/pl 

wie  RAEB-T  mit  zusätzlicher  Vermehrung  monozytärer 
Vorstufen 

Todesursachen  sind  meist  Infektionen  oder  Blutungen; 
häufig  kommt  es  zum  Übergang  in  eine  AML  (*;  Tab. 
24.58). 

24.17.5  Chronische  myeloproliferative 
Erkrankungen  (myeloprolifera- 
tives Syndrom)  (D47) 

Beim  myeloproliferativen  Syndrom  (MPS)  findet  man  eine 
monoklonale,  autonome  Stammzellproliferation  aller  drei 
Zellreihen  des  Knochenmarks.  Dabei  kann  sich  das  MPS 
manifestieren  als: 

chronische  myeloische  Leukämie  (c-‘  Kap.  24.14.8) 

• Polycythaemia  vera  (»3  Kap.  24.17.3) 

- Osteomyelofibrose, Osteomyelosklerose 

• essentielle  Thrombozythämic. 

24.17.5.1  Osteomyelofibrose 

(idiopathische  Myelofibrose) 

Ätiologie 

Ätiologie  und  Pathogenese  der  Osteomyelofibrose  sind 
unbekannt. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Osteomyelofibrose  (OMF)  zeigt  folgende  Trias: 

Knochenmarkfibrose  mit  Verödung  des  blutbildenden 
Marks 

• extramedulläre  Blutbildung  (Vorstufen  der  Blutbildung 
im  peripheren  Blut) 

Splenomegalie. 

Die  Erkrankung  beginnt  schleichend  mit  folgenden  Sym- 
ptomen: 

ausgeprägte  Splenomegalie  mit  Druck  im  linken  Obcr- 
bauch 

- Gewichtsabnahme 

• Leistungsmangcl 

Fieber  und  Infektantäiligkeit 
■ thrombozytopenisch  bedingte  Blutungen. 


Anfangs  findet  man  im  Blutbild  eine  I -cukozyto.se  und 
Thrombo/ytose  bei  normaler  Erythrozytenzahl.  Später 
kommt  es  zu  einer  progredienten  Panzytopenie,  begleitet 
vom  Auftreten  von  Vorstufen  der  roten  und  der  myeloi- 
schen Zell  reihe  im  peripheren  Blut  als  Zeichen  der  extrame- 
dullären Blutbildung.  Knochenmarkpunklionen  scheitern 
häufig  („Punctlo  sicca“  = leeres,  fibrotlsches  Mark). 

Therapie 

Bislang  ist  keine  kausale  Therapie  verfügbar.  Studien  mit 
Interferon-«  werden  derzeit  mit  bisher  begrenztem  Erfolg 
durthgefuhrt.  Auch  durch  eine  KMT  lässt  sich  die  Fibrose 
der  Markräume  ificht  aufhalten.  Die  klinischen  Manifesta- 
tionen werden  symptomatisch  behandelt. 

Prognose 

Die  mittlere  Überlcbens/eil  beträgt  etwa  fünf  Jahre. 

24.17.5.2  Essentielle  Thrombozythämie  (ET) 

Bei  der  ET  Uberwiegt  die  monoklonale  Proliferation  der 
thrombozytopoetischen  Stamm  zellen.  Die  Folge  ist  eine 
massive  Thrombozythämie. 

Pathogenese 

Die  Erkrankung  ist  sehr  selten;  Ätiologie  und  Pathogenese 
sind  unbekannt. 

Symptome  und  Diagnostik 
Mit  folgenden  Symptomen  ist  zu  rechnen: 
thrombembolischc  Ereignisse 

- Blutungen  durch  Funktionsstörung  der  Thrombozyten 

- mikrozytärc,  hypochromc  Anämie  durch  chronischen 
Blutverlust 

gering  ausgeprägte  Leukozytose 
• Splenomegalie  (geringer  als  bei  CML  und  OMS) 

■ Hyperurikämie. 

Im  Knochenmark  überwiegt  die  Megakaryozytopoese. 
Differentialdiagnostisch  müssen  reaktive  Thrombozytosen 
ausgeschlossen  werden. 
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24.17  Neubildungen  unsicheren  oder  unbekannten  Verhaltens  (D37-  D48) 


Therapie 

Therapeutisch  kommt  die  Gabe  von  Hydroxyurea  oder 
Anagrclid  in  Betracht.  Hydroxyurea  hemmt  die  Myclo- 
proliteration  insgesamt,  während  Anagrclid  spezifisch  die 
GröEenzunahme  und  Reifung  der  Megakaryozyteri  auf 
unbekannte  Weise  verhindert  und  so  rasch  die  Thrombo- 
zytenzahlen senkt  Obwohl  man  aufgrund  pharmakolo- 
gischer Überlegungen  einen  Vorteil  von  Anagrelid  in  der 
Langzeittherapie  vermutet  hat,  konnte  dies  in  einer  neue- 
ren ntndomisiertcn  kontrollierten  Studie  nicht  bestätigt 
werden. 

Die  Gabe  von  Thrombozytenaggregationshemmern  zur 
Thrombembolieprophylaxe  bei  hohen  Thrombozyten- 
zahlen ist  umstritten,  da  das  Blutungsrisiko  im  Vergleich 
zum  Gesunden  unverhältnismäßig  ansteigt.  Die  aus  einem 
monoklonalen  Stammzellklon  hervorgehenden  Throm- 
bozyten weisen  nämlich  keine  normale  Thrombozyten- 
funktion auf. 


Prognose 

Die  Oberlebenszeit  beträgt  im  Mittel  mehr  als  10  lahre.  In 
5uv  der  Fälle  geht  die  FT  in  eine  akute  Leukämie  über. 
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25.1  Alimentäre  Anämien  (D50-D53) 


Sinken  H am  oglob  i nku  n/emrat ion , Hämatokrit  und  Ery- 
throzytenzahlen unter  die  geschlcchtsabhüngigcn  Grenz- 
werte i*»  Tab.  25.11,  liegt  eine  Anämie  (Blutarmut)  vor. 
Dabei  werden  verschiedene  Anämicformcn  unterschieden 
(•»■Tab.  25.21. 

25.1.1  Eisenmangelanämie  (D50) 

Pathogenese 

Die  Eiscnmangdanämic  ist  mit  Abstand  die  häufigste 
Anämielornt  und  bet  rillt  etwa  jede  zehnte  Frau  int  gebiir- 
tähigen  Alter.  Folgende  Ursachen  kommen  für  den  Eiscn- 
mangel  in  Betracht: 


Tab.  25.1  Definition  der  Anämie 


Männe» 

Hämoglobin  Hämatokrit  Erythrozytenzahl 

< t3,5  g/dl  <«0To  <«,3Mio./ul 

Frauen 

< 12,0  g/dl  <37%  <3,9  Mio./pt 

' mangelhafte  Zufuhr  ( Kleinkinder.  Vegetarier) 

• Kcsurptionsstörung 

- Malassimilationssyndrome 

- Achlorhvdric  (Resorptionsmaximum  für  Eisen  bei 
pH  < 2! ) 

i gesteigerter  Bedarf  (Wachstum,  Gravidität,  Stillperiode! 

• Verlust  (Blutverlust  durch  Verletzung,  Menstruation, 
gastrointestinale  Rlutungl. 


Tab.  25.2  Anämieformen 

Pathogenese 

Anämieform 

verminderte  Bildung 
von  Erythrozyten 

• apiastische  Anämie 
megaloblastische  Anäime 

• Eisen  mangelanä  ime 

Erythropoetinmangelanämre  (renale  Anämie) 
Infekt-  und  Tumoranämie 

gesteigerter 

Erythrozytenabbau 

• korpuskulare  hämolytische  Anämie 
extrakorpuskuläre  hämotytisdre  Anämie 

Erythrozytenvertust 

Blutungsanämie 
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Krankheiten  des  Blutes  und  der  blutbildenden  Organe  (D50  D99) 


Durch  den  Eisen  mangcl  kommt  cs  zu  einer  verminderten 
Häimynthe&e  und  konsekutiv  zur  Verminderung  der  Ery- 
thropoese. 

Symptome  und  Diagnostik 

Eine  F.iscnmangclnnämic  zeigt  sich  klinisch  durch: 

• Blässe  von  Haut  und  Schleimhäuten  (besonders  auffäl- 
lig: konjunktiven!  I 

" Belastungsdyspnoe,  Leistungsmangel 

• systolisches  Hcrzgcräusch  durch  Turbulenzen  bei  ver- 
minderter Viskosität 

= evtl,  weitere  Symptome  des  Eisenmangels 

- Plummer-Vtnson-Syndrom  (Glossitis,  Zungenbren- 
nen und  Dysphagie) 

- Mundwinkelrhagaden 
Brüchigkeit  von  Haaren  und  Nägeln. 

Die  laborbefundc  zeigen  bei  Eiscnmangclanämic  typi- 
scherweLse  folgende  korcstellation: 

1 verminderter  Eisen-  und  herritin-Spiegel 

• mikrozytäre,  hypochronte  Anämie 
•i  erhöhtes  Transferrin 

• erniedrigte  Retikulozytenzahl. 

Als  Differentialdiagnosen  kommen  andere  Formen  der 
mikrozytären  Anämie  in  Betracht  {w  Tah.  25  J). 

Therapie 

Kausal  sollte  zunächst  die  Ursache  des  Eisenmangels  be- 
lundelt  werden  < Blutungsquelle?  Resoi  ptionsstörung? ). 
Symptomatisch  kann  Eisen  substituiert  werden,  Nach  Aus- 
schluss einer  Resorptionsstörung  geschieht  dies  durch  die 
orale  Gabe  von  zweiwertigem  Eisen  tResorptionsquotc 
etwa  20°o).  Als  Nebenwirkungen  kommt  es  häufig  zu 
gastrointestinalen  Beschwerden,  Obstipation  und  einer 
Schwa rzfiirbung  des  Stuhls. 

Liegt  eine  Malabsorption  vor  oder  wird  die  orale  Eisen- 
substitution nicht  vertragen,  kann  man  dreiwertiges  Eisen 
parenteral  (i.v.)  verabreichen,  Dabei  besteht  allerdings  die 
Gefahr  der  Überdosierung,  die  bei  oraler  Therapie  nor- 
malerweise durch  den  Mukosablock  ausgeschlossen  ist. 

25.1.2  Megaloblastische  Anämien  (D51-52) 

Pathogenese 

Vitantin-B, und  Folsaurentangel  fuhren  zu  einer  Störung 
der  DNS-Synthese  im  Knochenmark  und  sind  so  die  Ursa- 
che für  makrozytärc,  hypcrchromc  Anämien. 


Tab.  25.3  ftiffeientiatdiagnose  der  mikrozytären 
hypochromen  Anämie 


Serumelsen 

Transferrin 

Ferrttin 

Eisenmangeljnämie 

erniedrigt 

erhöht 

erniedrigt 

Tumor-,  Infekt-, 
Entzundungsanämie 

erniedrigt 

erniedrigt 

erhöht 

myeiodysptastisdres 

Syndrom 

erhöht 

erniedrigt 

erhöht 

Thalassämie 

normal  bis 
erhöht 

normal  bis 
erniedrigt 

erhöht 

Zu  Vitamin-Bu-Mangcl  kann  cs  kommen  durch: 

- mangelhafte  Zufuhr  (streng  vegetarische  Kost,  Alkoho- 
liker) 

• Mangel  an  Intrinsic-Faktor  durch 

- Autoimmungastritis  vom  Typ  A (~  klassische  perni- 
ziöse Anämie) 

Magenresektion 

• Malabsorptionssvndrome  (Ileitis  terminalis  - der  Kom- 
plex aus  Intrinsic-Faktor  und  Vitamin  B,.  ward  im 
lleunr  resorbiert) 

v Fischbandwurm 

• bakterielle  Ubcrwuchcrung  des  Dünndarms  ( z.  B.  Blind- 
Loop-Syndrum). 

Symptome  und  Diagnostik 

Typisch  für  einen  Mtamin-Bl3-Mangel  ist  eine  Trias  aus 
hämatologischcn,  gastrointestinalen  und  neurologischen 
Symptomen  («•  Tab. 25.4). 

Diagnostisch  wegweisend  sind  die  Blutbildveränderun- 
gen, der  Vitamin-B^-  und  der  Folsäure-Spiegel. 

Merke!  Bei  isoliertem  Folsäurcmangcl  kommt  cs  zur 
mcgaloblastischcn  Anämie  ohne  neurologische  Svnt 
ptontc. 

Eine  Resorptionsstorung  als  Ursache  für  den  Vitamin -B,.- 
Mangel  lässt  sich  durch  den  Schilling-Test  nachweisen: 
Im  ersten  Tcstabschnitt  wird  5*Co-markicrtcs  Vitamin  ßi: 
ohne  Intrinsic-Faktor  I IF)  oral  appliziert,  im  zweiten  Test 
abschnitt  markiertes  Vitamin  Bu  mit  IF.  leweils  anschlie- 
ßend wird  die  Aktivität  im  Sammelurin  bestimmt.  Norma- 


Tab.  25.4  Symptome  des  Vrtamin-B.j-  Mangels 

hamatologischc  Symptome 

gastrointestinale  Symptome 

neurologische  Symptome 

■ makrozytire,  hvpetchrome  Anämie 
(MCH  T,  MtV  ‘ . Erythrozytenzahl  l) 

• normale  bis  gesteigerte  Hämatopoese  im 
Knochenmark,  gestörte  Rettung  und  Aus- 
schwemmung »Iler  drei  Zelliethen  (Retikulo 
zyter  i.  Riesenstabkemige  im  Knochenmark) 
mäßiggradige  Thrombozytopenie 
iibersegmentierte  neutrophile  Granulozyten 

■ Müdigkeit.  Leistungsmanget 

• blasse,  gelbliche  Hautfarbe  (diskreter  Ikterus 
aufgrund  intra medullärer  Hämolyse  von 
primär  schadhaften  erythropoetischen  Zellen) 

• bei  klassischer  Perniziosa  atrophische 
(Autoimmun-)Gastritis  Typ  A (Achlorhydrie, 
Achytie  — » Nachweis  durch  Gastroskopie 
und  Histologie) 
atrophische  Hunter-GlossitH 
(glatte,  rote,  brennende  Zunge) 

- weitere  atrophische  Schleimhaut- 
veränderungen 

• funikuUhe  Myelose:  Markscheidenschwund 
der  Hinterstränge  (Gangataxie)  und  der 
Pyramidenbahn  (spastische  Parese) 

• Polyneuropathie  mit  schmerzhaften 

Patästhesien  an  Händen  und  Fußen 

• Störung  von  Tiefensensibilität  und 
Vibrationsempfinden 
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Icrwcisc  werden  I Ü%  der  ursprünglichen  Menge  im  Urin 
wiedergefunden.  Ist  dies  in  beiden  Teslabschniltcn  nicht 
der  Fall,  liegt  eine  Resorptionsstörung  im  llcum  vor,  fällt 
nur  der  erste  Testabschnitt  pathologisch  aus.  handelt  cs 
sich  um  einen  Mangel  an  IF. 


25.2  Hämolytische  Anämien  (D55  - D59) 

Therapie 

Symptomatisch  werden  Vitamin  Bi;  und  Folsäure  substi- 
tuiert. liegt  ein  Mangel  an  Intrinsic-Faktor  oder  eine 
Resorptionsstörung  vor,  muss  die  Substitution  parenteral 
erfolgen  fijn.-lnjektion). 


25.2  Hämolytische  Anämien  (D55-D59) 


Ätiologie  und  Einteilung 

Nach  der  Ätiologie  unterscheidet  man  korpuskulare  von 

extra  korpuskularen  Formell, 

25.2.1  Korpuskulare  hämolytische  Anämien 

Man  unterscheidet; 

Formen,  die  auf  angeborenen  Membrandefekten  be- 
ruhen; Beispiele  sind  die  hereditäre  Sphärozytosc  oder 
die  hereditäre  Ellipto/.yiuse.  Auch  erworbene  Membran- 
delektc  kommen  vor,  beispielsweise  bei  der  paroxy- 
smalen nächtlichen  Hämoglobinurie  (PNH,  '*  Kap. 
25.2.7.2). 

Formen,  die  durch  angeborene  Fny/indeteklc  bedingt 
sind;  zu  den  wichtigsten  Beispielen  gehören  der  Glukose- 
6-Phosphat-Dehydrogcnasc-Mangcl  (**'  Kap.  25.2.3.1) 
undderPyruvatkiuase-Mangel  («*  Kap. 25.2.3.2). 

' Formen,  denen  eine  angeborene  Hamoglobinopathie 
(Synthesedefekt  des  Hämoglobins)  zugrunde  liegt;  hier 
unterscheidet  man  zwischen  anomalen  Hämoglobin- 
Strukturvarianten  (z.  B.  Sk'hel/ellanämic,  *•  Kap.  25.2.5) 
und  der  reduzierten  Bildung  einzelner  Hämoglobin- 
ketten fz.  B.  Thalassämien,  •*  Kap.  25.2.4). 

25.2.2  Extrakorpuskuläre  hämolytische 
Anämien 

Hier  werden  unterschieden: 

• isoimmunhainolytische  Anämien  wie  die  Transfusions- 
hämolyse  oder  die  Rh-Inkompatibilität  des  Neugebore- 
nen 

« autoimmunhätnolytischc  Anämie  IAIHA),  beispiels- 
weise die  Hämolyse  durch  Wärme-  oder  Kalteantikör- 
per  {**'  Kap.  25.2.7.1 ) 

- ar/ncimittclinduzjcrtc  hämolytische  Anämie 

“ erregeibedingte  hämolytische  Anämie  (Malaria) 

« physikalisch  bedingte  hämolytische  Anämie  (mechanisch 
bei  Herzklappcncrsatzodcrthermisch  bei  Verbrennung) 

• chemisch-toxisch  oder  metabolisch-toxisch  bedingte 
Hämolyse,  z.B.  durch  Schlangengift  oder  im  Rahmen 
eines  so  genannten  Zieve- Syndroms  (alkoholtoxische 
I Icpatopathic,  Hypcrlipidämic,  I lämolysc) 

° ntikmangiopathische  hämolytische  Anämie  (MHA)  mit 
bizarren  Erythrozytenformen  und  Erythrozytenfrag- 
menten im  Blutausstrich;  Formen: 

Gasser- Syndrom  i hämolytisch-urämisches  Syndrom 
|HUS],  «*  Kap.  25.2.7.31;  Hämolyse,  Thrombozy- 
topenie, akutes  hämoglobinurisches  Nieren  versagen, 
renale  I (ypcrtonic,  Fibrinspaltprodukte  im  Plasma. 
Therapie  Plasmapherese  und  Substitution  von  Fresh 
Frozen  Plasma  (FFP) 

Moschcowitz-Syndrom  (thrumbozytksch-thrombozy- 
lopcnische  Purpura  |TTP]):wic  HUS+  neurologische 


Symptome.  Therapie:  Plasmapherese  und  Substitu- 
tion von  FFP. 

- medikamentös  induzierte  MHA 

- parancoplastische  MHA  bei  metastasierten  Karzino- 
men. 

Pathogenese 

Pathogenetische  Ursache  der  hämolytischen  Anämie  ist  die 
Zerstörung  der  Erythrozyten  (Hämolyse),  die  intravasal 
oder  extravasal  (z.B.  im  retikulohistiozytären  System)  er- 
folgen kann.  Die  Erythrozytcnübcrlebcnszcit  ist  auf  weit 
unter  die  normalen  110  bis  120  Tage  verkürzt.  Zunächst 
versucht  der  Organismus,  diesen  Verlust  durch  eine  reak- 
tive Steigerung  der  Erythropoese  auszuglcichcn  (kompen- 
sierte Hämolyse).  Ist  dies  nicht  mehr  möglich,  resultiert 
eine  hämolytische  Anämie. 

Symptome  und  laborbefunde 

Symptome  einer  chronischen  hämolytischen  Anämie  kön- 
nen sein: 

• Müdigkeit,  Leistungsmangcl 

• (Belastungs-lDyspnoe 

• Ikterus  (indirektes  Bilirubin  T) 

• Schwindel 

• evtL  Splenomegalie 

- Pigmentgallensteine. 

laboruntcrsuchungen  zeigen  Zeichen  des  vermehrten  Ery- 
throzytenabbaus und  der  gesteigerten  Erythropoese  und 
können  Hinweise  darauf  geben,  ob  die  Hämolyse  über- 
wiegend intravasal  oder  extravasal  stattfindet  <«-  Tab.  25.5). 

Tab.  25.5  Laborbefunde  bei  hämolytischer  Anämie 


intravasale  Hämolyse 

extravasale  Hämolyse 

freies  Hämoglobin 
im  Serum 

ja.  rötliches  Serum 

nein 

Haptoglobin 

erniedrigt 

normal 

Hämoglobinurie 

ja,  bräunlicher  Urin 

nein 

Hämosiderinuris 

ja 

nein 

LOL  und  HBDH 

erhöht 

erhöht 

indirektes  Bilirubin 

erhöht 

erhöht 

Retikulozyten 

vermehrt 

vermehrt 

Serum-Eisen 

erhöht 

erhöht 

Hämoglobin, 
Erythrozyt  tnzahl, 
Hämatokrit 

erniedrigt 

emiedriqt 

Splenomegalie 

ja 

Ja 

Ikterus 

möglich 

möglich 
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Krankheiten  des  Blutes  und  der  blutbildenden  Organe  (D50  D99) 


Die  schwerste  Form  der  hämolytischen  Anämie  Ist  die 
so  genannte  hämolytische  Krise,  die  einhergclu  mit: 

• Fieber,  Schüttelfrost 

• Kreislaufkollaps 

• Ikterus 

• Kopf-,  Abdominal-  und  Rückenschmer/en 

• massiver  Hämoglobinurie  und  Gefahr  des  akuten  Nie- 
renversagens. 

25.2.3  Hämolytische  Anämie  durch 
Enzymdefekte  (D55) 

25.2.3.1  Glukose-6-Phosphatdehydrogenase- 
Mangel 

Der  Gl ukose - 6- Ph os ph a td e h yd roge nase -Mangel  (G-6- 
PD- Mangel,  Favismus)  bemht  auf  einem  X-chromosomal- 
rezessiv  vererbten  Defekt  im  Hexosc- Monophosphat  -Weg. 
Er  führt  da/u,  dass  reduziertes  Glutathion,  das  die  Ery- 
throzyten  vor  einer  oxidativen  Schädigung  schürzt,  nur 
vermindert  gebildet  werden  kann.  Fs  kommt  rezidivierend 
zu  hämolytischen  Krisen,  die  durch  verschiedene  Noxen 
fOxidationsstress)  ausgelost  werden  können: 

• Favabohncn  (daher  die  Bezeichnung  Favismus) 

• Medikamente  (Primaquin,  Chloroquin,  Sulfonamide, 
ASS  und  aridere  NSAR ). 

Die  Diagnose  wird  durch  Nachweis  der  verminderten  G-6- 
PD-Aktivität  im  Erythrozyten  gestellt.  Nach  hämolytischen 
Krisen  zeigen  sich  im  Blutbild  regelmäßig  so  genannte 
Hein7-lnnenkorperchen  in  den  Erythrozyten  (denaturier- 
tes, verklumptes  Hämoglobin). 

Da  es  keine  spezifische  Therapie  gibt,  ist  die  Exposi- 
tionsprophylaxe gegenüber  auslösenden  Substanzen  von 
besonderer  Bedeutung. 

25.2.3.2  Pyruvatkinase-Mangel 

Der  Pvruvatkinase-Mangel  (PK-Manget)  wird  autosomal 
rezessiv  vererbt  und  ist  der  häufigste  hereditäre  Glykulvse- 
defekt.  Da  der  reife  Erythrozyt  keine  Mitochondrien  be- 
sitzt, ist  er  zur  Fncrgicgcwinnung  ganz  von  der  Glykolyse 
abhängig.  Ist  diese  gestört,  wird  nicht  ausreichend  ATP 
bereitgestellt,  um  das  (ATP-abhängige)  transmembrnne 
Flcktrolyrtglcichgcwicht  aufrcchtcrhalten  zu  können.  Hä- 
molyse tritt  nur  bei  Homozygoten  auf;  häufig  findet  man 
vor  allem  bei  diesen  eine  Splenomegalie.  Bei  szintigiu- 
phisch  als  Ort  der  überwiegenden  Hämolyse  identifizierter 
Milz:  Erwägung  einer  Splenektomie. 

25.2.4  Thalassämie  (D56) 

Die  Thalassämie  gehört  zu  den  erblichen  Hämoglobino- 
pathien  (autosomal-rezessiv).  Da  einzelne  physiologische 
I lämoglobinkettcn  vermindert  sind,  kommt  cs  zur  Bil- 
dung pathologischer  Hämoglobin tctramcrc.  Die  Resistenz 
der  Erythrozyten  ist  vermindert;  sie  neigen  zur  Hämolyse. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

le  nach  betroffener  Hämoglobinkette  unterscheidet  man 
verschiedene  Formen  der  Thalassämie: 

»-Thalassämie 

Die  a-Thalassämie  ist  selten  und  fast  ausschließlich  in 


Südostasien  anzutreffen.  Da  die  Synthese  der  «- Ketten  ver- 
mindert ist,  werden  dabei  '(■  oder  ß-Telramerc  gebildet.  Es 
gibt  zwei  Genloci  für  die  nt- Kette  des  Hämoglobins,  daher 
sind  vier  Konstellationen  möglich: 

• Thalassaemia  minima  f -,«;a,a>:  Nur  ein  Gen  ist  hetero- 
zygot defekt  — > keine  klinischen  Symptome. 

• Thalassaemia  minor  (-,-;a,Ot  oder  -,0t;- ,a):  Beide  Gene 
sind  heterozygot  oder  ein  Gen  ist  homozygot  defekt  — » 
Mikro/ytose,  sonst  keine  Symptome. 

- Hämoglobin-H-Krankheit  (-,-;-,al:  Ein  Gen  ist  homo- 
zygot, das  andere  heterozygot  defekt  — » Bildung  von 
llbll  (ß-Tctramcrc  machen  ca.  30  - 40%  des  Gcsamt- 
Hb  aus ):  miltcLschwerc  Anämie,  Heinz- Innenkörper  der 
Erythrozyten. 

I Ivdrops-fctalis-Syndrom  < Beide  Gene  sind  ho- 

mozygot defekt  — > Bildung  von  etwa  80%  HbH  und 
20%  Hb-Barts  ff- Tetramern);  es  kommt  zur  Totgeburt 
(Hydrops  fetalis). 

(i-Thalassämle 

Die  ß- Thalassämie  ist  vor  allem  im  Mittclmccrraum  weit 
verbreitet.  Die  Bildung  von  ß- Ketten  ist  vermindert,  was 
durch  vermehrte  Synthese  von  fetalem  Hämoglobin  (IlbF) 
aus  a-  und  y-Ketten  sowie  von  Hämoglobin  A.  kompen- 
siert wird.  Man  unterscheidet  3 Formen: 

Minorform:  heterozygote  ß-Thalassämic,  Bildung  von 
5 8%  Hämoglobin  A,  (aus  a-  und  5-Ketten)  und 
I -5%  HbF  (aus«-  undy-Kctten) 

Majorform  (Cooleyr-Animie):  homozygote  ß-Thalass- 
amie,  Bildung  von  20-V0%  HbF 
Intermedia:  Compound  heterozygote  oder  homozygote 
ß- Thalassämie  mit  weiteren  genetischen  Veränderun- 
gen, die  zu  einem  eher  milden  Krankheils  verlauf  fuhren; 
in  der  Regel  nicht  transfusionspflichtig. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

a-Thalassämie 

• heterozygot:  asymptomatisch 
» homozygot 

y- Tetramer«  Tod  durch  Hydrops  fetalis 
- ß-Tetramere:  ausgeprägte  hämolytische  Anämie. 

{{•Thalassämie 

Die  (heterozygote)  Minorform  der  ß- Thalassämie  weist 
meist  nur  leichte  Syrmptomc  auf: 

• leichte  mikrozytäre,  hypochrome  Anämie 
kompensatorisch  gesteigerte  Eisenresorption 

• Eisen  im  Serum  normal  oder  leicht  erhöht 

- kompensatorische  Vermehrung  des  Blutvolumens 

• Targetzellen  und  basophile  Tüpfelung  der  Erythrozyten 

• evtl,  leicht  vergrößerte  Milz- 

Die  (homozygotel  Majorform  (Cooley-Anämie)  verlauft 
wesentlich  schwerer  und  zeigt  zusätzlich  folgende  Sym- 
ptome: 

• ausgeprägte  Splenomegalie 

- „Bürstenschädel“  ini  Röntgenbild  (Zeichen  der  reakti- 
ven Knochenmarkhyperplasiel 

• ausgeprägte  hypochrome,  mikrozytäre  Anämie 
■-  erniedrigtes  Haptoglobin 

• Kardiomyopathie  durch  Eisenüberladung 
unbehandelt  im  ersten  Tebcnsjahr/ehnt  letal. 

Die  Hämoglubinclektrophorese  ermöglicht  die  diagnosti- 
sche Sicherung  und  Differenzierung  der  Thalassämien. 
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Therapie 

Minor  und  Intermedia  erfordern  i.d.  R.  keine  Behandlung, 
Die  Major- Formen  werden  mit  einem  I lypcrtransfusions- 
regime  behandelt,  um  die  körpereigene  defekte  Erythro- 
poese zu  unterdrücken.  Die  hierdurch  induzierte  Eisen- 
überiadung  wird  mit  Desfcroxamin  therapiert.  Die  einzige 
kausale  und  somit  dauerhaft  effektive  therapeutische  Op- 
tion bei  einer  Gootey-Anämie  ist  die  allogene  Stammzdl- 
oder  Knochenmarktransplantation. 

25.2.5  Sichelzellanämie  (D57) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Bei  der  Sichei/ellkrankhcit  handelt  cs  sich  um  eine  Hämo- 
globinopathie,  die  autosomal-kodominant  vererbt  wird. 
Durch  eine  Punktmutation  im  ß-Globinlokus  auf  Chro- 
mosom 1 1 kommt  es  zur  Produktion  von  abnormem  Hä- 
moglobin S (HbS).  Bei  homozygoten  Trägern  macht  HbS 
80fo  des  Gesamthamoglobins  aus.  Es  präzipitiert  im  des- 
oxygenierten  Zustand  und  führt  dadurch  zu  einer  sichel- 
zcllartigen  V'erfonnung  der  Erythrozyten  mit  gesteigerter 
Hämolyseneigung  und  Verklumpung.  Die  heterozygote 
Anlage  bietet  einen  Schutz  gegen  Malaria  und  daher  in 
Endemiegebieten  einen  Selektionsvorteil.  Im  tropischen 
Afrika  sind  etwa  3<J"t>  der  schwarzen  Bevölkerung  asym 
ptnmatischc  A n läget  rage  r.  Die  Sichdzcllcrkrankuiig  kommt 
jedoch  auch  bei  Kaukasiern  vor,  v.a.  im  Mitlelmccrraum 
und  im  Mittleren  Osten. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Homozygote  entwickeln  unbehandelt  im  Säuglingsalter 
typische  Symptome  und  Befunde: 

• hämolytische  Anämie 

■ Mikrozirkulationsstörungen  und  schmerzhafte  Organ- 
infarkte durch  Sichelzdlthromben,  besonders  bei  Fieber 
und  Saucrstoffmangd  („Sequestrationskrisen") 

• durch  Zirkulationsstörungen  bedingte  „Hand-  und 
Fuß-Syndrome“  bei  Kleinkindern 

» zu  Beginn  Hepatosplenomegalie,  die  im  Verlauf  in  eine 
hochgradige  narbige  Milzschrumpfung  durch  rezidi- 
vierende Infarkte  übergeht 

• funkt.  Milzatrophie  mit  gesteigerter  Infektneigung. 

Nachweis  der  Sichelzdlen  mikroskopisch  durch  Zugabe 
2°oiger  Natriumsulfidlösung  und  mittds  Hämoglobin- 
elektrophorese. 

Therapie  und  Prognose 

Eine  kausale  Therapie  ist  nicht  möglich.  Sichdzellkriscn 
können  Transfusionen  oder  Austauschtransfusionen  er- 
forderlich machen.  Die  Prognose  ist  eher  ungünstig,  kann 
aber  durch  konsequentes  Management  in  spezialisierten 
Zentren  deutlich  verbessert  werden. 

25.2.6  Sonstige  hereditäre  hämolytische 
Anämien  (D58) 

25.2.6.1  Hereditäre  Sphärozytose 

Epidemiologie  und  Pathogenese 
Die  hereditäre  Sphärozytose  ist  die  häufigste  angeborene 
hämolytische  Anämie  in  Deutschland  ( Prävalenz:  1 : 301KJ). 
Ein  Mangel  an  Spcktrin  ( autosomal  - rezessiver  Defekt  I oder 
an  Ankyrin  (autosomal-dominanter  Defekt)  in  der  Zell- 


25.2  Hämolytische  Anämien  (D55- D59) 

membran  fuhrt  zum  vermehrten  Ionen-  und  Wasser- 
einstrom in  die  Erythrozyten,  die  dadurch  Kugelform 
annehmen.  Diese  so  genannten  Spharozyten  werden  in  der 
Milz  phagozvticrt. 

Symptome  und  Diagnostik 

Klin.  und  laborchcmischc  Kennzeichen  der  Sphärozytose: 

Sphärozytcn  im  Blutbild  (■*  Abb.  25.1 ) 

■j  verminderte  osmotische  Resistenz  (normal  bis  0.46Bb 
NaCI-Lösung)  und  verkürzte  Überlebenszeit  der  Ery- 
throzyten 

• hämolytische  Krisen 

Zeichen  der  extravasalen,  in  der  Krise  auch  der  intra- 
vasalen Hämolyse 

• Ikterus  und  Anämie  im  Kindcsaltcr 
- positive  Familienanamnese 

• Splenomegalie 

Eisen  t.  MO  I T,  Rctikulozytcn  T 

• vermehrte  Bildung  von  Bilirubingallensteinen. 

Therapie 

Bei  Sphärozytose  ist  eine  Splcncktomic  indiziert,  um  die 
vorzeitige  Phagozytose  der  Erythrozyten  zu  verhindern. 

Merke!  Wegen  der  erhöhten  Sepsisgefahr  nach  Splcn- 
cktomic  sollte  der  Eingriff  erst  nach  dem  6.  Lcltcnsjahr 
erfolgen.  Vorher  muss  immer  gegen  Pneumokokken  und 
Hämophilus  geimpft  werden!  Postoperativ  ist  wegen 
einer  passageren  Thrombozytosc  die  prophylaktische 
Antikoagulation  obligat! 


25.2.7  Erworbene  hämolytische  Anämien 
(D59) 

25.2.7.1  Autoimmunhämolytische  Anämien  (AIHA) 

Bei  den  AIHA  liegt  eine  antikörpervermittelte,  extrakor- 
puskular bedingte  Hämolyse  vor.  Dabei  binden  Antikör- 
per an  Obcrflächcnantigene  von  Erythrozyten,  Komplette 
Antikörper  (lgM)  körnten  zwei  Erythrozyten  überbrücken 
und  führen  zur  Agglutination.  Inkomplette  Antikörper 
llg(i)  haften  an  der  F.rythrozytcnobcrflichc  und  fuhren  so 
zur  komplemcnlvermitteJten  Lyse.  Der  direkte  Coombs- 
Test  weist  an  den  Erythrozyten  haftende  Antikörper  nach, 
der  indirekte  Coombs-Test  ungebundene  im  Serum  vor- 
liegende inkomplette  Antikörper  (•>-  Abb.  25,21. 


Abb.  25.1:  Sphärozyten  im  Blutausstrich  [t|. 
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Indirekter  Coombs-Test 


O o Oo 

v©  — 

\ A4 


Parukularei  Antigen 
(r.B  Test-Erythrozyten) 

Antikörper  gegen 
partikuläres  (Test-)Ant«gen 
(r.B.  Rh-Serum  bei  V a 
Immunisierung  gegen  Rh) 


Antikörperbindung 
(ahne  AgglutMerung) 


Anti-lg 

(Coombs-Serum) 


Bindung  des  Anti-Io 
(Agglutinierung) 


Direkter  Coombs-Test 


An  Antigen  (z.B 
Rh-Erythrozyten) 
gebundene 
IgC-Antlkörper: 
Keine  Agglutination 

Anti-lg 

(Coombs-Serum) 


An  lg  gebundenes 
Anti-lg  führt  zur 
Agglutination 


Therapie 

Wenn  möglich,  sollte  kausal  therapiert  werden  (Behand- 
lung der  Grundkrankheit).  Bluttransfusionen  kommen 
nur  im  Notfall  und  dann  mit  gewaschenen  Erythrozyten  in 
Betracht.  Die  Kreuzprobe  ist  wegen  der  Autoantikorper 
häufig  nicht  aussagekräftig.  Tab.  25.6  fasst  die  sympto- 
matischen Therapiemöglichkeiten  zusammen, 

25.2.7.2  Paroxysmale  nächtliche  Hämoglobinurie 
(PNH) 

Die  PNH  ist  eine  erworbene  korpuskulare  hämolytische 
Anämie.  Die  Ätiologie  ist  unbekannt.  Pathogenetisch  ist 
eine  klonale  Vermehrung  der  hamatopoetischen  Stammzel- 
Icn,  verbunden  mit  einem  Mangel  an  Knmplcment-rcgu- 
licrcndcn  Meinbranprutcincn,  für  das  Krankheitsbild  ver- 
antwortlich. Es  sind  alle  drei  hämatopoetischen  Zellreihen 
betroffen,  und  sie  unterliegen  einer  verstärkten  komplc- 
mentbedingten  Lyse. 

Symptome  und  Diagnostik 

Typische  Symptome  treten  vor  allem  hei  Stress  und  Infek- 
ten auf; 

• Zeichen  der  (überwiegend  nächtlichen ) Hämolyse 

• dunkler  Morgenurin 

• hämolytische  Krisen  möglich 
« evd.  Panzytopenie 

• erhöhte  Thrombosencigung. 

Zwei  Testverfahren  können  die  Diagnose  erhärten: 

- Zuckerwassertest:  Hämolyse  einer  Blutprobe  nach  Zu- 
gabe von  Zuckerwasser 

Säureresistenztest:  I lämolysc  nach  Komplcmcntaktivic- 
rung  durch  Säure/ugabc. 

Therapie 

Es  gibt  keine  kausale  Therapie.  In  schweren  Fällen  kann 
eine  Knochenmarktransplantation  erwogen  werden.  Die 
symptomatische  Therapie  besteht  in  Thrombosepro- 
phylaxe, Transfusion  gewaschener  (komplemcntfrcicrl 
Erythrozytenkonzen  träte  und  der  Vermeidung  auslösen- 
der  Noxen. 


Abb.  25.2:  Direkter  und  indirekter  Coombs-Test  (2), 


Formen 

Die  verschiedenen  Formen  der  autoimmunhämolytischcn 
Anämien  unterscheiden  sich  durch  die  beteiligten  Anti 
körper: 

AIIIA  durch  inkomplette  IgG-Wärmeautoantikörper: 

verantwortlich  für  70%  aller  AIHA;  kommt  idiopa- 
thisch oder  sekundär  bei  Non-Hodgkin-Lymphomen, 
CLL,  SLE,  chronisch  entzündlichen  Darmerkrankungen 
oder  medikamentös  bedingt  vor.  Diagnostik  Nachweis 
durch  positiven  Coombs-Test. 

AIHA  durch  IgM  Kalteagglulininc:  15%  aller  AIHA, 
verursacht  durch  monoklonale  IgM  ( idiopathisch  oder 
bei  Morbus  Waldcnströml  oder  polyklonalc  IgM  (bei 
Mykoplasmenpneumonie  oder  infektiöser  Mononu- 
kleose). Klinik  Schmerzen  und  Akrozyanosc  bei  Käl- 
teexposition, Raynaud-Symptomatik. 

AIHA  durch  bithcrmischc  IgCI- Hämolysine:  sehr  selten; 
idiopathisch  oder  pust-/parainfektiös,  z.B.  bei  Lues. 


25.2.7.3  Hämolytisch-urämisches  Syndrom 

Das  hämolytisch-urämische  Syndrom  (HUS)  geht  einher 
mit  der  Trias: 

• thrombotisch-thrombozytopenische  Mikroangiopathie 

• Hämolyse 

- akutes  Nicrenvcrsagcn. 


Tab.  25.6  Symptomatische  Therapie  der  autoiaimun- 
hämolytischen  Anämien 

AIHA  durch  Wärmeantikörper 

AIHA  durch 

Kälte  agg  lu  tinine 

• Steroide 

Steroide  sind  wirkungslos! 

- Immunsuppresslva 

Immunsuppresslva 

■ Immunglobuline  hochdosiert  i.v. 

n-Interferon 

• Splenektomle  nur  bei  nach- 

Plasmapherese 

gewiesener  lienaier  Hämolyse 
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Ätiologie  und  Pathogenese 

Di«  Ätiologie  des  HUS  ist  unbekannt.  Es  tritt  gehäuft  nach 
Gastroenteritiden  mit  Vcrotoxin  produzierenden,  entcro- 
li.imorrli.igisehen  E.  coli  auf  (EHEC).  Das  Toxin  verursacht 
einen  Endothclschaden  mit  thrombotischer  Mikroangio- 
pathie, intravasaler  Gerinnung  und  thrombotischen  Gefäß- 
verschlüssen im  Kapillarbctt.  Die  daraus  resultierende  Min- 
derperlusion der  Niere  gipfelt  im  akuten  Nierenversagen. 
Das  HUS  ist  die  häufigste  Ursache  eines  akuten  Nierenver- 
sagens im  Kindesalter  mit  einem  Altcrsgipfcl  < 4 Jahren. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Nach  einer  Prodromalphasc  mit  Diarrhö  (cvtL  blutigl, 
Erbrechen,  Fieber  und  Schwäche  manifestiert  sich  das 


25.3  Apiastische  und  sonstige  Anämien  (D60-  D64) 

HUS  mit  den  in  *ä  Tab.  25.7  dargestellten  Symptomen  und 
Befunden. 

Therapie 

Die  symptomatische  Behandlung  umfasst: 

• Elektrolyt-  und  Flüssigkeitsbilan/ierung 
« ggf.  Hämofiltration /Dialyse 
j Ery throzy teilt ransf  usion  bei  schwerer  Anämie 
» Thrombozytentransfusion  bei  schweren  Blutungen. 

Prognose 

Auch  bei  optimaler  Therapie  beträgt  die  Letalität  bis  zu  5%. 
Wird  die  Akutphase  überlebt,  kommt  es  meist  zur  voll- 
ständigen Normalisierung  der  Niercnfunktion  (Restitutio 
ad  integrum). 


25.3  Apiastische  und  sonstige  Anämien  (D60-D64) 


25.3.1  Sonstige  Panmyelopathien  (D60-61) 

25.3.1.1  Apiastische  Anämie 

Die  aplastLsche  Anämie  stellt  ein  schweres  Knochenmark- 
versagen dar,  das  alle  drei  Zellreihen  (Erythropoese, 
Thrombozytopoese,  Granulozytopoese  I betrifft. 

Pathogenese 

Primäre  apiastische  Anämien  sind  mit  80ut>  weitaus  am 
häufigsten  und  können  idiopathisch  oder  im  Rahmen  ei- 
ner Fanconi-Anämie  angeboren  sein  (sehr  selten  ). 

Die  restlichen  20%  entwickeln  sich  sekundär: 

• medikamentös-toxisch  (Benzol,  Zytostatika;  Arsen, s. u.) 

• nach  Virusinfektion  (Virus-gctriggertc  Autoimmun- 
reaktion gegen  hämatopoetisches  Gewebe  mit  Nachweis 
autoaggressiver  T-  Lymphozyten ) . 

Differentialdiagnosen 

Folgende  Differentialdiagnosen  sollten  ausgeschlossen 
werden: 

• Knochenmarkdepression  durch  ionisierende  Strahlen 
(»-  Kap.  25.3.1.2) 

> diffuse  Knochenmarkinfiltration  durch  Metastasierung, 
Leukämien  oder  Lymphome 

• Osteomyelofibrose 

• Hypenplen Ismus  < vermehrter  Zellabbau  > 

• schwerer  Vitamin-Bi:-Mjngcl. 


Tat».  25.7  Merkmale  des  hämolytisch-urämischen 

Syndroms 

Zeichen  de«  akuten 

Zeichen  der  hämo- 

Zeichen  der  thrombotisch- 

Nieren  Versagens 

lytischen  Anämie 

thrombozytopenischen 

Mikroangiopathie 

• Ollgurie/Anur* 

Blässe 

Petechien 

Ödem« 

Hämoglobinurie 

Hepatosptenomegalie 

- Proteinurie 

• Fragmentozyten 

■ Thrombozytopenie 

Hämaturie 

Haptoglobin  l 

Verbrauch  von  Kompte- 

Retentionspara- 

menrfaktoren  (C3,  CA  i) 

metet  (Kreatinin, 

Gerinnungsparameter 

Harnstoff)  T 

meist  normal 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Symptome  der  apLastischcn  Anämie  resultieren  aus 
dent  Mangel  an  Zellen  aller  drei  Reihen:  Anämie,  neu- 
tropenische  Infektion  und  hämorrhagische  Diathese.  Die 
typische  Klinik  ist  gekennzeichnet  durch: 

- Schlcimhautulzera  in  Mund  und  Rachen 

• nekrotisierende  Gingivitis  und  Tonsillitis 

• Pneumonie 

• Phlegmone 

• Blässe,  Dyspnoe.  Leistungsmangel 

• Petechien, 

Im  Blutbild  sind  alle  drei  Zetlreihen  vermindert: 

• meist  normochrome  Anämie 

« Granulozytopenie  und  relative  Lymphozytose 

• Thrombopenie 

Die  Knochcnmarkhistologic  zeigt  den  Befund  des  „leeren 
Marks“. 

Therapie 

Kausale  Therapie 

Die  kausale  Therapie  besteht  vor  allem  in  der  Vermeidung 
möglicher  Noxen.  In  80%  der  autoimmunnlogisch  be- 
dingten Formen  kann  man  durch  eine  immunsupprcssive 
Therapie  mit  Antilymphozyten-  oder  Antithymozyten- 
globulin,  Kortikosteroiden  und  Ciclosporin  A eine 
Langzeitrcmission  erreichen;  die  Rczidivratc  liegt  bei  30%. 
Die  Behandlung  mit  Zytokinen  wird  derzeit  klinisch 
erprobt. 

Eine  durch  diese  Maßnahmen  nicht  beherrschbare 
apiastische  Anämie  ist  lediglich  durch  eine  allogcnc  Kno- 
chenmarktransplantation  (KMT)  zu  behandeln.  Vor  einem 
solchen  Eingriff  muss  eine  intensive  Zytostatika-Behand- 
lung  zur  Vernichtung  immunkompetenter  Zellen  (sog. 
Konditionierung)  des  Empfängers  erfolgen.  Anschließend 
wird,  ähnlich  wie  bei  einer  Bluttransfusion.  Knochenmark 
von  einem  HLA-identischen  Spender  infundiert. 

Die  F.rfolgsratc  der  KMT  liegt  bei  verwandten  Spendern 
bei  etwa  80%  innerhalb  von  10  [ahren.  Mit  folgenden 
Komplikationen  muss  gerechnet  werden: 

• Toxizität  der  zytostatischen  Konditionicrungsthcrapic 

• schwere  Infektionen 

r-  akute  oder  chronische  Graft-versus-Hosi-Erkrankung 
(GvHD) 
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• Abstoßung  des  transplantierten  Marks  durch  unzurei- 
chende Konditionierung  oder  Sensibilisierung  des  Emp- 
fängers vor  der  KMT  (cave  Bluttransfusionen!  Deshalb 
darf  vor  einer  geplanten  KMT  nursparsam  und  untcrVcr- 
wendung  von  Leukozyteufiltern  transfundiert  werden! ) 

• ausbleibende  Entwicklung  des  transplantierten  Marks 
durch  zu  geringe  Zahl  von  Stammzellen. 

Supportive  Therapie 

Zu  den  supportiven  Maßnahmen  gebürt  die  Transfusion 
von  Erythrozyten-  und  Thrombozytenkonzentraten.  Wenn 
Blutungen  Auftreten,  ist  eine  Thrombozytentransfusion 
obligat, da  eine  thrombozytopenische  Blutunganders  nicht 
gestoppt  werden  kann.  Zusätzliche  supportive  Maßnah- 
men umfassen  die  Infektionsprophylaxe  und  -thcrapic. 

Merke!  Solange  eine  Knochenmarktransplantation  in 
Frage  kommt,  sollten  Familienmitglieder  dem  Erkrank- 
ten keine  Erythrozyten  oder  Thrombozyten  spenden, 
um  eine  Sensibilisierung  zu  vermeiden.  Bei  Erythrozy- 
ten- und  Thrumbozytenkonzentraten  von  Fremdspen 
dern  muss  ein  Leukozyt  enfilter  verwendet  werden. 

25.3.1.2  Panmyelopathie  durch  Strahlenkrankheit 

Der  Begriff  „Strahlenkrankheit"  bezeichnet  die  Summe 
der  Symptome  und  Erkrankungen  nach  einer  Exposition 
gegenüber  ionisierender  Strahlung.  Dabei  wird  zwischen 
akuten  und  späten  Strahlenfolgen  unterschieden.  Das  Aus- 
maß der  Schäden  wird  in  erster  Linie  von  der  Slrahlcndosis 
und  konstitutionellen  Falltoren  bestimmt. 

Die  akuten  Folgen  betreffen  in  erster  Linie  Gewebe  und 
Organe  mit  schnellem  Zcll-Tumovcr.  Es  kommt  zun 
•••  Zerstörung  des  Knochenmarks  — » aplastischc  Anämie 

• Schädigung  der  Schleimhäute  — » Strahlengastroenteri- 
tis, Schleimhautulzera 

• Schädigung  des  lymphatischen  Gewebes  — ♦ lmmundcfi- 
zienz. 

Typische  Spätfolge:  erhöhte  Inzidenz  verschiedener  Mali- 
gnome,  v.a.  Leukämien  und  das  multiple  Myelom,  aber 
auch  Organkar/inomc  (Magen-,  Mamma-,  Ovarial-, 
Bronchialkarzinom  u.a.l  kommen  vermehrt  vor. 

Therapeutisch  im  Vordergrund  stehen  die  schnellst- 
mögliche Unterbrechung  der  Exposition  und  die  Dekon- 
tamination. Die  weitere  Behandlung  ist  in  erster  Linie  sup- 
portiv. Bei  schwerer  Knochenmarkschädigung  (ab  einer 
Gesamtkörperdosis  von  ca.  7 Gy)  ist  eine  Knochenmark- 
transplantation indiziert.  Die  Entwicklung  von  Spätfolgen 
lässt  sich  nicht  vermeiden. 

25.3.1.3  Panmyeolopathie  durch  Zytostatika- 
therapie 

Zytostatika  werden  zur  Behandlung  maligner  neoplasti- 
scher Erkrankungen  mit  unterschiedlicher  Zielsetzung 
eingesetzt: 

kurative  Therapie  Ziel  Ist  die  Heilung  der  Neoplasie, 
z.B.  bei  malignen  Lymphomen  (Morbus  Hodgkin), 
bestimmten  beukämieformen  (ALL  des  Kindesalters, 
AMI. ),  I lodenkarzinom,  Osteosarkom, 
palliative  Therapie:  Reduktion  der  Tumormasse  zur  Ver- 
besserung der  Lebensqualität  und  Verlängerung  der 
Cbcrlebenszeit;  eine  realistische  Aussicht  auf  Heilung 
besteht  nicht. 


neoadjuvante  Therapie:  Sie  dient  der  präoperativen  Ver- 
kleinerung der  Tumormasse  und  soll  so  die  Heilung* 
chance  durch  die  Operation  verbessern, 
adjuvante  Therapie:  Sie  wird  postoperativ  nach  kurati- 
ver Tumorentfernung  zur  Zerstörung  evtl,  vorhandener, 
klinisch  nicht  diagnostizierbarer  Mikrometastasen  ein- 
gesetzt 

Salvage-Therapie:  intensivierte  Chemotherapie  bei  Tu- 
morrczidivcn  in  kurativer  Absicht 

Zytostatika  wirken  als  Proliferationsgifte  auf  verschiedene 
Phasen  des  Proliferationszyklus  von  Zellen  ein.  Durch  eine 
einmalige  Chemotherapie  werden  daher  nur  diejenigen 
Tumorzellcn  erfasst,  die  sich  gerade  in  der  Proliferations- 
phase befinden.  Aus  diesem  Grund  verabreicht  man  die 
Zytostatika  in  Zyklen  mit  dem  Ziel,  mit  jedem  Zyklus  mehr 
Tumorzellcn  zu  vernichten,  als  zwischen  den  Zyklen  proli- 
fericrcn  können. 

Man  unterscheidet  im  Verlauf  der  Chemotherapie  ver- 
schiedene Phasen: 

Induktionstherapie:  intensive  Thcrapic  bis  zum  Errei- 
chen einer  kompletten  Remission  (»*  unten  I 
Konsolidicrungstherapie:  Stabilisierung  und  Erhaltung 
einer  Remission 

Erhallungsthcrapic  (Daucrlhcrapie  oder  zyklische  The- 
rapie): Verlängerung  der  Remission. 

Um  den  Erfolgeiner  zytostatischen  Therapie  zu  beurteilen, 
wrird  folgende  Nomenklatur  verwendet: 

Complete  Remission  (CR):  klinisch  keine  Tumorzellcn 
mehr  nachweisbar 

Partial  Remission  (PR):  Rückgang  der  klinisch  erkenn- 
baren Tumormasse  um  > 50% 

No  Change  (NC):  gleich  bleibende  Tumormasse  oder 
Reduktion  um  < 50% 

Progressive  Disease  (PD):  trotz  Therapie  Zunahme  der 
Tumormanifcstationcn. 

Folgende  Faktoren  sind  dafür  verantwortlich,  dass  nicht  alle 
Tumorzellcn  durch  die  Chemotherapie  eliminiert  werden: 
temporare  Resistenz:  Zellen,  die  sich  nicht  in  der  Prolife- 
rationsphase befinden,  sind  temporär  resistent  gegen  die 
applizierten  Zytostatika 

primäre  Resistenz:  Zellen,  die  von  vornherein  unemp- 
findlich gegen  die  applizierten  Zytostatika  sind 
sekundäre  Resistenz:  Zellen,  die  zunächst  auf  die  Zyto- 
statika ansprechen,  in  der  Zwischenzeit  aber  Reparatur- 
mechanismen entwickeln  und  dadurch  im  Verlauf  der 
Behandlung  resistent  werden. 

Zytostatika  wirken  nicht  nur  spezifisch  auf  neoplastische 
Gewebe,  sondern  beeinträchtigen  auch  die  normalen 
Körpcrzellen.  Deshalb  ist  die  antineoplastische  Chemothe- 
rapie mit  erheblichen  Nebenwirkungen  verbunden: 

■ Myclosupprcssion  ( Knochenmarksuppression  oder 
-aplasie) 

• Schädigung  der  schnell  proliferierenden  Gewebe  (Gas- 
trointestinaltrakt — > Gastroenteritis;  Schleimhäute  — » 
Ulzera) 

• Schädigung  weiterer  Organe  (z.  B.  Kardiotoxi/ität  von 
Anthrazyklinen.  Nephrotoxizitat  bestimmter  Alkylan- 
zien) 

■ chronische  karzinogene  Wirkung  (Zweitkarzinome, 
Leukämien,  Lymphome  nach  Jahren  l 

= Immunsuppression 
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• Schädigung  der  Gonaden  -»  Ferlilitätsstörungen 

• Infektanfälligkeit,  Fieber  (Candidamykosen  u.a.  oppor- 
tunistische  Infektionen). 

25.3.2  Blutungsanämie  (D62) 

Formen 

Es  muss  unterschieden  werden  zwischen  einem  akuten 
und  einem  chronischen  Blutverlust,  Auch  das  Ausmaß  des 
Verlustes  spielt  eine  wesentliche  Rulle. 

• Ein  akuter  Blutverlust  von  bis  zu  250  ml  (kleinere  Ver- 
letzungen, Operationen,  akute  Schleimhautblutung  im 
Rcspirations-  oder  Gastrointestinaltrakt)  bleibt  meist 
asymptomatisch. 

• Ein  einmaliger  akuter  Blutverlust  von  250  1000  ml  führt 
je  nach  Konstitution  und  Ausgangsvolumen  zu  Kreis- 
laufsymptomen  (orthostatischc  Regulationsstörungen, 
Schwäche). 

• Ein  rascher  Verlust  von  über  1000  ml  führt  meist  zum 
Blutungsschock. 

• Eine  chronische  Blutung  mit  einem  durchschnittlichen 
täglichen  Blutverlust  von  < 250  ml/Tag  bleibt  zunächst 
klinisch  unauffällig.  Das  verlorene  Volumen  kann  durch 
Neubildung  von  Plasma,  der  Zeitverlust  durch  eine  reak- 
tive Knochenmarkhypcrplasic  ausgeglichen  werden. 

Ätiologie  und  Symptome 

Zur  Anämie  kommt  es  beim  chronischen  Blutverlust  erst 
durch  den  progredienten  F.isenverlust.  Die  Symptomatik 
ist  daher  die  gleiche  wie  hei  einer  Eisenmangelanämie.  Als 
Ursachen  dieser  Anämieform  kommen  in  Betracht: 

• Hypermenorrhö 
■ Kolon  polypen 

• Erosionen  der  Magenschleimhaut  bei  chronischer  Gas- 
tritis 

- Refluxösophagitis  mit  oder  ohne  Hiatushernic 

• Hämoptysen. 

Ein  Blutverlust  von  250- 1000  ml/Tag  verursacht  in  der 
Regel  orthostatischc  Symptome  (Schwäche,  Schwindel, 
Blutdruckabfall,  besonders  beim  Aufstchcn,  beschleunig- 
ter Puls).  Der  Hämoglobingehalt  sinkt  innerhalb  weniger 
Tage  auf  Werte  < 12  g/dl.  Zu  den  häufigsten  Ursachen 
gehören: 

stärkere  gastrointestinale  Blutungen  (Ulzera,  Tumor- 
blutung,  Hämorrhoidalblutung) 

“ Menorrhagie 

• Hämoptoe. 

Übersteigt  der  Blutverlust  1000  ml/Tag,  entwickeln  sich  in 
kurzer  Zeit  ein  Schock  und  ein  Hb-Abfall  unter  9 g/dl. 
Folgende  internistische  Ursachen  sind  möglich: 

^ Ösophagusvarizcnblutung 
» massive  Ulkusblutung 

• Kolitis-Blutung 

« Mallory- Weis*- Blutung  (Schlcimhauteinriss  am  gastro- 
ösophagealen Übergang) 

• rupturiertes  Aortenaneurysma. 

Merke! 

• Die  akute  Blutung  verursacht  keine  unmittelbare  Ver- 
änderung des  Blutbilds.  Ein  Hb-Abfall  tällt  erst  auf. 
wenn  der  Volumenverlust  durch  Bildung  von  Plasma 
kompensiert  wird  (nach  Stunden)! 


25.3  Apiastische  und  sonstige  Anämien  (D60  - D64) 

Veränderungen  der  Erythrozyten  (hypochrome  Mi- 
krozytose)  und  ein  Abfall  von  Serumeisen  und  Eerri- 
tin  sieht  man  nur  bei  chronischen  Blutungen! 

Therapie 

Eine  akute  und  eine  schwere  chronische  Blutungsanämic 
mit  klinischer  Symptomatik  machen  die  Übertragung 
von  Erythrozytenkonzentraten  erforderlich.  Da  der  Orga- 
nismus bei  chronischen  Blutungen  an  einen  niedrigen 
Hämoglobinspicgel  adaptiert  und  die  individuelle  Tole- 
ranz gegenüber  einem  erniedrigten  Hämoglobingehalt 
sehr  verschieden  ist.  gibt  cs  keine  festen  Grenzwerte  für  die 
Indikation  zur  Transfusion. 

25.3.3  Infekt-  und  Tumoranämie  (D63) 

Bo  chronischen  Infektionen  ist  die  Abgabe  von  Eisen  aus 
dem  RHS  gestört.  Die  Folge  ist  ein  erniedrigter  Scrum- 
eLsenspicgel  mit  Ausbildung  einer  hypochromen,  tnikro- 
zytären  Anämie,  obwohl  Ferritin  und  Speichereisen  im 
Knochenmark  erhöht  sind.  Hier  ist  eine  Eisensuhstitution 
daher  wirkungslos. 

Tumoren  können  darüber  hinaus  durch  Tumorinfihra- 
tion  und  Zerstörung  des  Knochenmarks  eine  Anämie  ver- 
stärken. 

25.3.4  Sonstige  Anämien  (D64) 

25.3.4.1  Sideroachrestische  Anämien 

Sideroachreslischc  Anämien  nennt  man  eine  Reihe  hetero- 
gener Erkrankungen,  deren  gemeinsames  Merkmal  eine 
gestörte  Eisenverwertung  im  Knochenmark  ist. 

Wichtige  Störungen  sind: 

• primäre  Störung  des  Eiseneinbaus  in  Protoporphyrin  IX 
wählend  der  Hämsynthese 

• sekundäre  Eiseneinbaustörung  bei  chronischer  Bleiinto- 
xikation mit  charakteristischer  basophiler  Tüpfelung 
der  Erythrozyten 

• Eisenverwertungsstörung  bei  Pyridoxin-Mangel  (ver- 
minderte Bildung  von  8-Aminolävulinsäure) 

• medikamentös  bedingte  Eisenverwertungsstörung 
(INH,  Azathioprin). 

Sideroachrestische  Anämien  führen  typischerweise  zu  fol- 
genden Befunden: 

• Ablagerung  von  Eisen  in  Sideroblasten  im  Knochen- 
mark 

• Hämoglobin  X,  Erythrozytenzahl  1.  MCH  4-,  Retikulo- 
zyten  X 

• Poikilozytose 

• Serumeisen  T,  Transferrin  X,  Ferritin  t 

“ Eisenablagerung  im  RHS,  evtl.  Siderose  der  Leber. 

Eine  wichtige  Diliercnlialdiagnosc  ist  die  sideroblastische 
Anämie  im  Rahmen  des  myelodysplastischcn  Syndroms 
(RARS=  refraktäre  Anämie  mit  Ringsidcroblasten,»«'  Kap. 
24.17.4). 

25.3.4.2  Renale  Anämie 

Ursache  der  renalen  Anämie  ist  ein  Mangel  an  Erythro- 
poetin. Aufgrund  der  unzureichenden  Knochenmark- 
leistung entwickelt  sich  eine  normozytäre,  normochromc 
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Anämie.  Häulig  ist  auch  die  Überlebens/eit  der  Erythro- 
zyten verkürzt 

Diagnostik 

Bei  chronischer  Niercninsuffizienz  ( Kreatinin  3,5  mg/dl 
oder  K reat in i n -Cleara nee  < 30  ntl/min)  wird  zu  wenig 
Eryihropoclin  gebildet.  Dadurch  lässt  die  Hämatopocsc 
im  Knochenmark  nach.  Im  Blutbild  findet  man  eine  ver- 
minderte Retikulozytenzahl  bei  normochromer,  normo- 
zytärer Anämie,  während  Eisen-  und  Ferritinspiegel  im 
Kormbercich  liegen. 


Therapie 

Aufgrund  der  drohenden  schweren  Nebenwirkungen  (ar- 
terielle Hypertonie,  hypertensive  Krise,  passagcrc  Throm- 
bozytose)  wird  rekombinantes  humanes  Erythropoetin 
erst  ab  einem  Hb  < 8 g/dl  subkutan  verabreicht 

Merke!  Nach  Nierentransplantation  bildet  sich  die  re- 
nale Anämie  zurück,  da  das  Transplantat  Erythropoetin 
bildet 


25.4  Koagulopathien,  Purpura  und  sonstige  hämorrhagische  Diathesen 
(D65-D69) 


25.4.1  Disseminierte  intravasale 
Gerinnung  (DIC)  und  Störungen 
der  Fibrinolyse  (D65) 

25.4.1.1  Verbrauchskoagulopathie  (DIC) 

Bei  der  Verbrauchskoagulopathie  wird  das  intravasale  Ge- 
rinnungssystem aktiviert  mit  der  Folge  der  disseminierten 
intravasalen  Gerinnung  (DIC)  und  der  Bildung  von 
Mikrothromben.  Es  kommt  zu  Mikrozirkulationsstörun- 
gen  in  der  Endstrombahn  und  evtl. zu  thrambemboUschen 
Komplikationen  wie  Schock,  Schocklunge  und/oder  aku- 
tes Nicnrnvcrsagcn.  Gleichzeitig  entwickelt  sich  durch  den 
Faktorenverbrauch  und  eine  sekundäre  reaktive  Hyper- 
fibrinolyse eine  hämorrhagische  Diathese  mit  der  Gefahr 
von  Blutungskomplikationen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 
Auslöser  einer  DIC  können  sein: 

• Einschwemmung  von  Prothrombinaktivatoren  in  die 
Blutbahn 

geburtshilfliche  Komplikationen  (Fruchtwasserem- 
bolie, vorzeitige  Plazentalösung) 

- Operationen  an  thrombokinascrcichcn  Organen 
(Lunge,  Pankreas,  Prostata) 

- hämolytische  Krisen 

- Schlangengifte 

- zerfallende  Tumoren 
Promyelozytenleukämie 

• intravasale  Aktivierung  der  Gerinnung  über  Mediatoren 
(z,  B.  Baktcricntoxinc) 

- Sepsis,  vor  allem  durch  gramnegative  Bakterien 
Watcrhouse-  Friderichsen  -Syndrom 
(Meningokokkensepsis  mit  L>IC  und  NNR-Blutun- 
gen,  Vorkommen  vor  allem  im  Kindesalter) 

Purpura  fulminans  (großflächige  Hautblutungen  mit 
DIC  nach  verschiedenen  Infekten) 

• Kontaktaktmcrung  des  intrinsischen  Gerinnungssys- 
tems 

Kontakt  mit  körperfremden  Oberflächen  beim  extra- 
korporalen Kreislauf 

- Kontakt  mit  geschädigtem  Endothel  im  Schock. 

Eine  DIC  kann  akut  und  chronisch  verlaufen.  In  ihrer 
chronischen  Form  ist  sie  häufig  eine  Begleiterscheinung 
maligner  Erkrankungen. 


Symptome  und  Diagnostik 
Folgende  Symptome  können  aultrcten: 

- hämorrhagische  Diathese  (mit  oder  ohne  Blutungs- 
kompiikationen) 

• evtl.  Schock  und/oder  Hautnekrosen  durch  Mikro/irku- 
lationsstörungen 

3 evtl,  akutes  Nierenversagen 

• evtl.  Schocklunge. 

Bei  Sepsis  und  Waterhouse- Friderichsen- Syndrom  kommt 
es  zusätzlich  zu  Fieber,  Schüttelfrost,  Gliederschmerzen  so- 
wie Meningismus  und  hämorrhagischen  Effloreszenzen. 

Eine  manifeste  DIC  verursacht  folgende  typische  Labor- 
veränderungen: 
s Thrombozytopenie 

• PTT  t 

• Quick- Wen  1 

• ATIIli 

• Fibrinogen  1 

‘ Fibrinmonomere  nachweisbar 

• Fibrinspaltproduktc  nur  bei  gleichzeitiger  reaktiver 
Hyperlibrinolyse  vorhanden. 

Merke!  Der  empfindlichste  Marker  zur  Beurteilung  des 
Schweregrades  einer  DIC  ist  die  Thrombozytenzahl' 

Therapie 

Von  primärer  Bedeutung  ist  die  kausale  Therapie  der  aus- 
lösenden Erkrankung  (z.B.  antibiotische  Therapie  der 
Sepsis).  Die  symptomatischen  Maßnahmen  richten  sich 
nach  dem  Stadium  der  DIC  (■»  Tab.  25.8). 

25.4.1.2  Störungen  des  Fibrinolysesystems 

Das  Fibrinolysesystem  soll  eine  überschießende  Gerin- 
nungsreaktion verhindern. 

Bei  Hyperlibrinolyse  wird  die  Hämostase  zu  stark  ge- 
hemmt und  cs  können  Blutungen  auftreten. 

Eine  llypofibrinolysc  itlhrt  zu  einer  gesteigerten  Throm- 
boseneigung. 

Hyperfibrinolyse 

Sic  kommt  insgesamt  nur  sehr  selten  vor. 

Eine  primäre  Hyperlibrinolyse  kann  aultreten  bei: 

■=  ct, -Plasmininhibitor-Mangel 
Plasminogen-Aktivator-Inhibitor-Mangel. 
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Tab.  25.8 

Therapie  der  DIC 

Stadium 

Klinik 

Therapie 

Prä-DIC 

drohende  DK  bei  disponierenden  Faktoren, 
noch  keine  DIC-Labotverändeningert 

prophylaktische  Behandlung  mit  Heparin  (500  IE/h  i.v.),  bei  allen 

Erkrankungen  erforderlich,  die  ein  DIC-itisiko  beinhalten! 

manifeste  DIC  hämorrhagische  Diathese, 
typische  Uborkonsteilation 

• intravenöse  Applikation  von  3000-5000  IE  AT  111,  Einstellung 
auf  80%  der  normalen  Aktivität 

- thrombozytenkonzentrate 

FFP  (Fresh  Frozen  Plasma) 

• kein  Heparin! 

Post- DIC 

reaktive  Hyperkoagutabilität,  dadurch 
drohende  thrombembolische  Komplikationen 

- Heparin  (PTT  wird  auf  etwa  60  eingestellt) 

AT  UI  (wird  auf  80%  der  Norm  eingestellt) 

• keine  Antifibrinolytika,  da  dies«  die  notwendige  Auflösung 
von  Mikrothromben  inhibieren' 

Zur  sekundären  Hyperfibrinolyse  kommt  es  im  Rahmen 
einer  Vcrbrauchskoagulopsthicl*-  Kap.  25.4.1.1 ) 

Bei  den  betroffenen  Patienten  fallen  verstärkte  Nach- 
blutungen trotz  normaler  primärer  Blutstillung  auf.  da 
sich  bereits  gebildete  Fibringerinnsel  durch  die  Hyper- 
fibrinolysc  wieder  aufläsen. 

Hypofibrinolyse 

Ursachen  der  primären  Hypofibrinulyse  sind  Plasmino- 
gcnmangel,  die  verminderte  Freisetzung  von  t-PA  (Ge- 
wcbcplasminogcn-Aktivator)  sowie  die  erhöhte  Aktivi- 
tät des  Plasininogen-Aktivator-Inhibitors.  Als  Folge  der 
Hypofibrinolyse  Ist  das  Thromboserisiko  erhöht  (*»  Kap. 
25.4.3.4). 

25.4.2  Hämophilie  (Bluterkrankheit) 
(D66-D67) 

Die  1 lämophilie  ist  die  häufigste  hereditäre  Koagulopathic, 
Alle  Formen  werden  X -chromosomal  - rezess  i v vererbt. 
Daher  sind  Frauen  Konduktorinnen,  während  Männer  er- 
kranken. Man  unterscheidet: 

Hämophilie  A : Fehlen  von  Faktor  VHfcC 
Hämophilie  A':  Inaktivität  von  Faktor  VHIrC 
Hämophilie  B:  Fehlen  oder  Inaktivität  von  Faktor  IX. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

In  etwa  70°o  der  Fälle  wird  die  Erkrankung  vererbt,  bei  den 
übrigen  liegt  eine  X-chromosom.dc  Spontanmutation  vor. 
Pathogenetisch  kommt  es  aufgrund  von  Faktorenmangd 
oder  Inaktivität  zur  mangelhaften  Aktivierung  von  Fak- 
tor X im  intrinsischen  Gerinnungssystem  und  damit  zur 
Störung  der  plasmatischen  Gerinnung. 

Symptome  und  Diagnostik 

Das  Krankheitsbild  ist  charakterisiert  durch: 

« großflächige  Blutungen 
• Nabclschnurblutungcn  post  partum 
« Muskelblutungen 

® Gelenkblutungen  (vor  allem  der  Kniegelenke). 

Merke!  Petechien  treten  bei  der  Hämophilie  nicht  .ml! 


Bei  positiver  Familienanamnese  und  typischer  Klinik  kön- 
nen folgende  laborbefundc  die  Diagnose  erhärten: 

' Blutungezeit  normal 
» Quick- Wert  normal 

• PTT  und  Gerinnungszcit  verlängert 

• Aktivität  von  Faktor  VIII  bzw.  IX  vermindert. 

Therapie 

Wichtig  ist  die  sorgfältige  mechanische  Blutstillung  nach 
Verletzungen  und  Operationen.  Ansonsten  besteht  die 
Therapie  in  der  Substitution  von  Faklorenkonzentraten: 
schwere  Hämophilie:  regelmäßige  prophylaktische 
Substitution  (Dauertherapie) 

leichte  Hämophilie:  sporadische  Gabe  vor  operativen 
Eingriffen  und  bei  Blutungen. 

Zusätzlich  ist  Desmopressin  (DDAVP)  bei  leichteren  Blu- 
tungen und  vor  Eingriffen  indiziert. 

Durch  die  Substitution  mit  Gcrinnungsfaktoren  kommt 
cs  in  10%  der  Fälle  zur  Sensibilisierung  mit  Antiknrpcr- 
bildung  Dosiserhöhung,  hochdosierte  Gabe  von  Immun- 
globulinen zur  Blockade  des  RHS  und,  wenn  nötig,  eint 
immuasuppressive  Therapie  können  hier  Abhilfe  schaffen. 

25.4.3  Sonstige  Koagulopathien  (D68) 

25.4.3.1  Willebrand-Jürgens-Syndrom 
(von-Willebrand-Syndrom) 

Beim  Willebrand-Iürgens-Svndrom  liegt  ein  Mangel  an  vuil- 
Willcbrand-Faktor  (vWF)  vor,  der  angeboren  oder  erwor- 
ben sein  kann.  Daraus  resultieren  Störungen  der  Thrombo- 
zytenadhäsion und  der  plasmarischcn  Gerinnung. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ätiologisch  differenziert  man  zwischen  mehreren  Typen: 

• angeboren: 

- Subtyp  I (70"o  der  Fälle):  autosomal-dominant;  He- 
terozygote haben  einen  Mangel  an  vWF 

Subtyp  11:  autosomal-dominant;  vWF  ist  vorhanden, 
aber  nicht  funktionsfähig 

- Subtyp  III  (selten):  autosomal-rezessiv;  Heterozy- 
gote sind  gesunde  Träger,  bei  Homozygoten  fehlt 
vWF 

■ erworben;  z.  B.  im  Rahmen  eines  Sl-F- 
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Physiologischerwcise  sorgt  der  vWF  im  Komplex  mit  Fak- 
tor VHI:C  für  die  Bruckenbildung  zwischen  Thrombo- 
zyten und  Kollagen.  Bei  vWF-Mangel  kommt  es  daher  zur 
Störung  der  Thrombozytenadhäsion  sowie  sekundär  zur 
Verminderung  der  Faktor- VTILC- Aktivität.  Als  Folge  ist 
die  plasmatische  Gerinnung  vermindert. 

Symptome  und  Diagnostik 

Leitsymptome  des  von- Willeband  -Syndroms  sind  Schleim 
hautblutungen,  Hamatombildung  nach  stumpfen  Bagatell- 
verletzungen sowie  petechiale  Blutungen. 

Diagnostisch  entscheidend  sind  eine  positive  Familien- 
anamnese, typische  Klinik  sowie  folgende  Laborbefunde: 

• Blutungszeit:  verlängert  (bei  Hämophilie  normal!) 

• quantitative  Bestimmung  von  vWF:  vermindert 

• Quick  und  Thrombinzeit  normal 

• PTT  (leicht)  verlängert. 

Therapie 

Häutig  ist  keine  Therapie  erforderlich.  Leichtere  Blutun- 
gen werden  durch  Gabe  von  Dcsmoprcssin  (-  L>DAVP) 
behandelt.  DDAVP  kann  man  auch  prophylaktisch  vor 
operativen  Eingriffen  geizen.  Treten  schwere  oder  gar 
lebensbedrohliche  Blutungen  auf.  Ist  die  Gabe  von  Faktor- 
VIll-Konzentraten  mit  vWF-  Aktivität  i.v.  unumgänglich. 

25.4.3.2  Verminderung  der  Faktoren  des 
Prothrombinkomplexes 

Als  Prothrombinkomplex  bezeichnet  man  die  Gerin- 
nungsfaktoren II,  VII,  IX  und  X,  deren  Synthese  Vitamin- 
K-abhängig  in  der  Leber  stattfindet.  Vitamin-K-Mangcl 
führt  zur  verminderten  Bildung  dieser  Faktoren  und  so  zur 
Beeinträchtigung  des  extrirtsischen  Systems  und  der  End- 
strcckc  der  Gcrinnungskaskade.  Der  Quick-Test  dient  der 
Überprüfung  der  so  genannten  Prothrombinzeit. 

Äthiologie  und  Pathogenese 

Ursachen  für  eine  Verminderung  des  Prothrombinkom- 
plexes können  sein: 

Vitamin  K- Mangel  durch  MaJabsorptionssyndrome, 
Antibiotika-vcrmittelte  Schädigung  der  Darmflora  oder 
Störung  der  Fettresorption  bei  Verschlussikterus  oder 
exokriner  Pankreasinsuffizienz 

Storung  der  hepatischen  Synthese  durch  reduzierte  Le- 
berfunktion  bei  Neu-  und  insbesondere  Frühgebore- 
nen, toxische  Lelzerschädigung  oder  Leberzirrhose 
Therapie  mit  Vitamin  K-Antagonisten  (Cumarine). 

Vitamin  K ist  ein  fcttlösliches  Vitamin,  das  zum  einen  mit 
der  Nahrung  zugeführt  (Vitamin  K,),  zum  anderen  von 
der  Darmflora  gebildet  wird  (Vitamin  K.L  Es  dient  als 
energielieferndes  Coenzym  bei  der  Girboxyiierung  von 
Glutaminsäure  in  den  Faktoren  des  Prothrombinkom- 
plexes.  Dabei  wird  es  selbst  zu  Vltamin-K-Epoxid  oxidiert. 

Die  Vitamin- K-Antagonisten  (z.B.  Cumarine)  sind  kom- 
petitive Antagonisten  der  Vltamin-K-Epoxid-Reduktasc 
und  verhindern  aut  diese  Weise  die  Regeneration  von  Vit- 
amin K.  Aus  dem  Vitamln-K-Mangel  und  der  Vitamin-K- 
Antagonisicrung  resultiert  die  Herstellung  funktionsun- 
tüchliger  Gcrinnungsfakloren. 


Symptome  und  Diagnostik 

Die  Symptome,  die  bei  vermindertem  Prothrombinkom- 
plex auftreten,  beruhen  auf  der  verminderten  Funktion  des 
extrinsLschen  Systems  (Faktor  VH)  und  der  Endstrecke 
(Faktoren  II  und  X)  der  Gerinnungskaskade.  Gefürchtet 
sind  unstillbare  Blutungen  im  Gastrointestinaltrakt,  Uro- 
gcnitaltrakt  und  intTazcrebral. 

Zur  Überprüfung  der  Funktion  des  Prothrombinkom- 
plexes  bedient  man  sich  des  Quick-Tests  (Messung  der 
Prothrombinzeit,  Angabe  in  % des  Normwerts).  Mittels 
Quick-Wert  erfolgt  auch  die  Überwachung  einer  gerin- 
nungshemmenden Therapie  mit  Vitamin- K-Antagonisten 
(Warfstrin,  Phenprocoumonl.  Um  die  Messergebnisse 
besser  vergleichen  zu  können,  wird  der  Quick- Wert  heute 
üblicherweise  in  die  International  Normalizcd  Ratio  (INR) 
umgerechnet.  Die  therapeutische  Ziel-INR  liegt  zwischen 
2 und  3. 

Bei  leichten  Funktionsstörungen  des  Prothrombinkom- 
plexes ist  die  PTT  noch  normal,  bei  einer  mittleren  bis 
schweren  Störung  ist  sie  verlängert. 

Therapie 

Eine  durch  Vitamin-K-Mangcl  Itcdinglc  Störung  lässt  sich 
durch  die  Gabe  von  Vitamin  K antagonisicren.  Da  die 
Vitamin-K-abhängigen  Gerinnungsfäktoren  erst  gebildet 
werden  müssen,  tritt  die  Normalisierung  der  Faktorcn- 
Konzentrationcn  verzögert  ein.  Bei  einer  akuten  Blutung 
ist  die  Vitamin-K-Gabe  damit  wirkungslos.  Stattdcssen 
müssen  in  der  Akutsituation  die  Faktoren  de»  Prothrom 
binkomplcxes  direkt  substituiert  werden. 

Eine  gerinnungshemmende  Cumarinlhcrapic  erfordert 
stets  eine  engmaschige  Kontrolle  des  Quick- Wertes  («' 
oben).  Auch  hier  müssen  im  Fall  einer  Blutung  Faktoren 
substituiert  werden.  Die  alleinige  Beendigung  der  Cuma- 
rintherapie bzw.  die  Antagonisicrung  der  Cumarine  durch 
Vitamin- K-Gabe  wirkt  zu  langsam. 

Bet  hepatischen  Synthesestörungen  verbessert  die  Gabe 
von  Vitamin  K häufig  die  Gerinnungsfunklion.  Der  Effekt 
ist  jedoch  von  begrenztem  Ausmaß,  weshalb  diese  Thera- 
pie umstritten  ist. 

25.4.3.3  Andere  Mangelzustände  von 
Gerinnungsfaktoren 

Mangelzuständc  anderer  Gerinnungsfaktoren  können  an- 
geboren oder  erworben  auftreten,  sind  aber  insgesamt  sel- 
ten. Wenn  erforderlich,  werden  die  fehlenden  Faktoren 
substituiert.  Bei  den  erworbenen  Formen  steht  therapeu- 
tisch die  Behandlung  der  Grunderkrankung  im  Vorder- 
grund, 

Einteilung  und  Symptomatik 

Folgende  Mangelzustände  an  Gerinnungsfaktoren  sind 
bekannt: 

angeborener  l aktor-XII-illagemann-l  aktor-  iMangcl: 

Obwohl  die  PTT  auf  über  100  s verlängert  sein  kann, 

funktioniert  die  Hämostase  normal;  eine  Therapie  ist 

auch  vor  operativen  F.ingriffen  nicht  erforderlich! 

erblicher  Faktor-Xl  1 1 Mangel  (extrem  selten ): 

- vermehrte  Blutungsneigung 

- verzögerte  Wundheilung  durch  gestörte  Fibrinver- 
netzung 

Quick.  PTT.  Thrombinzeit  und  Blutungszeit  aber 
normal! 
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erbliche  Afibrinogcnämic: 

schwerere  Blutungen  nur  nach  Verletzungen  und 
chirurgischen  Eingriffen 

- Fibrinogen  erniedrigt 

Quick,  PTT  und  Thrombinzeit  verlängert,  Blutungs- 
zeit normal 

autosomal -dominante  Dystibrinogenämie  (mehrere  Va- 
rianten!: klinisch  meist  ohne  Bedeutung: 

Quick,  Thrombinzeit  und  Reptilasezcit  verlängert 
Blutungszeit  und  PTT  normal. 

Therapie 

Eine  Therapie  erfolgt  nur  bei  Bedarf  durch  Substitution 
des  fehlenden  Faktors, 

25.4.3.4  Störungen  des  Hämostasesystems  mit 
gesteigerter  Thromboseneigung 

Viele  heterogene  Störungen  des  f lämostasesystems  führen 
zu  einer  gesteigerten  Thromboseneigung.  Hier  ist  vor  allem 
der  Mangel  an  physiologischen  Inhibitoren  der  Blutge- 
rinnung (AT  III,  Protein  C,  Protein  Si  zu  nennen.  Seltener 
sind  Störungen  der  Fibrinolyse  <*-  Kap.  25.4.1.2).  Zu 
Beginn  einer  Cumarintherapie  kann  sieb  ein  passagerer 
Protein-C- Mangel  entwickeln,  da  die  Konzentration  des 
Vitamin-K-abhängigcn  Proteins  C aufgrund  der  kürzeren 
Halbwertszeit  schneller  abfällt  als  die  Konzentration  der 
Faktorendes  Prothrombinkomplexes,  Deshalb  ist  in  der  An 
fangsplias«  einer  Cumarinbelundlung  immereine  Ubcriap 
pende  Antikoagulation  mit  Heparin  erforderlich.  I leparin 
kann  dann  bei  Erreichen  einer  INR  von  2 abgesetzt  werden. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Wichtige  Auslöser  einer  hämostaseulogisch  bedingten 
Thromboseneigung  sind: 

• Antithrombin-lII-Mangel 

- angeboren  (autosomal-dominant  vererbt):  TVp  I 
( AT -11 1 -Mangel  I , Typ  II  (AT-III-Defekt) 
erworben:  verminderte  Synthese  bei  Lebererkran- 
kungen. erhöhter  Verbrauch  bei  DIC  (Sepsis,  Poly- 
trauma), erhöhter  Verlust  bei  nephrotischem  Syn- 
drom und  exsudativer  Enteropathie 

• Protein-C-Mangel 
■ Protcin-S-Mangcl 

Antiphospholipid  Syndrom  (z.B,  Lupus- Antikoagulans 
bei  systemischem  Lupus  erythematodes  = Antikörper 


gegen  Phospholipide,  dadurch  verstärkte  Gerinnungs- 
neigung) 

• APC- Resistenz:  verminderte  Reaktion  auf  aktiviertes 
Protein  C (APC)  durch  Mutation  im  Faktor- V-Gcn 
( „Faktor- V- Leiden“,  benannt  nach  dem  Emdcckungsort 
in  den  Niederlanden ). 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  gesteigerte  Thrombophilie  manifestiert  sich  in  thromb- 
embolischen  Komplikationen.  Alle  Störungen  lassen  sich 
durch  entsprechende  labordiagnostik  nachwciscn  (quanti- 
tative Bestimmung  und  Funktionstests  für  die  einzelnen 
Inhibitoren  und  Aktivatoren  des  Gerinnungssystems). 

Therapie 

Angeborene,  permanente  Mangclzuständc  an  Inhibitoren 
des  Gerinnungssystems  (genetisch  bedingter  AT-IIl-Man- 
gel.  Protein-C-Mangel,  Protein-S- Mangel,  APC- Resistenz) 
bissen  sich  nur  durch  lebenslange  Antikoagulation  mit 
Cumarinen  behandeln.  Ein  passagcr  Mangel  (z.B.  AT-III- 
Mangel  bei  DIC)  wird  durch  Substitution  ausgeglichen. 

25.4.4  Hämorrhagische  Diathese  bei 

Thrombozytopathie,  Thrombozyto- 
penie und  Vasopathie  (D69) 

25.4.4.1  Thrombozytopathien 

Eine  I hrombozytopathie  bezeichnet  eine  Fehlfunktion  der 
Thrombozyten  unabhängig  von  der  Thrombozytenzahl. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Thrombozytopathien  können  angeboren  oder  erworben 
sein.  Wichtigste  Formen  in  « Tab.  25.9. 

Symptome  und  Diagnostik 

Allen  Thrombozytopathien  gemeinsam  ist  die  Verlänge- 
rung der  Blutungszeit  selbst  bei  normaler  oder  erhöhter 
Thrombozytenzahl.  Zu  spontanen  Blutungen  kommt  es  in 
der  Regel  nicht;  meist  fallt  die  Erkrankung  erst  durch  Blut- 
stillungsproblemc  nach  Operationen  und  Verletzungen 
auf. 

Therapie 

Bei  erworbenen  Thrombozytopathien  steht  die  Behand- 
lung der  Grundkrankheit  im  Vordergrund.  Für  angc- 


Tab.  25.9  Thrombozytopathien 

Bezeichnung 

Ätiologie 

zugrunde  liegender  Defekt 

Bemard-Soolier-Syndron) 

autosomal-rezessiv  erblich 

Bindung  von  vWF  nicht  möglich  bei  vermindertem  Gl  yioprotein-ls-Ib- Gehalt; 

Thrombasthenie  Glanzmann 

autosomal-rezessiv  erblich 

Bindung  von  Fibnnogen  nicht  möglich  bei  vermindertem  Glyloprotein-Ilb/ 

Llla-Gehalt  der  Membran; 

Storage  Pool  Disease 

mehrere  erbliche  Formen 

ADP-Mangel  in  den  thrombozytären  Speichergranula 

essenzielle  Thrombozythämie 

erworben 

klonale  Bildung  funktionell  minderwertiger  Thrombozyten  (•»  (Cap.  047,  17.4.2) 

Thrombozytenaggregations- 

Hemmung 

erworben 

Cydooxygenasehemmung  durch  ASS  und  andere  Medikamente 

Plasmozytom-Thrombopathie 

erworben 

monoklonale  Immunglobuline  auf  der  Thrombozytenoberfiäche 
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borcne  Formen  existiert  keine  kausale  Therapie  hier  ist 
lediglich  eine  sorgfältige  Blutstillung  nach  Operationen 
und  Verletzungen  möglich. 

25.4.4.2  Thrombozytopenie 

Ätiologie 

Thrombozytopenien  können  auf  verminderter  Produk- 
tion. Verteilungsstörungen  oder  auf  erhöhtem  Verbrauch 
b/w.  vermehrtem  Abbau  beruhen  (**  Tab.  25.101. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Eine  Thrombozytopenie  kann  einhergehen  mit: 

• Petechien  (Purpura) 

• kleinflächigen  Hautblutungen  (Ekchymosenl 

• großflächigen  Hämatomen 

• Hämaturie 

• Nasenbluten  (Epistaxis) 

• Zahnfleischbluten 

• gastrointestinalen  Blutungen 
subkonjunklivalen  Blutungen 

» zerebralen  Blutungen. 

Neben  der  Bestimmung  der  Thrombozytenzahl  müssen 
die  Ursachen  einer  Thrombozytopenie  eruiert  werden. 
Dazu  dienen  folgende  Untersuchungen: 

• Knochenmarkbiopsie 

• Nachweis  von  Thromlxrzytenaniikörpem 

• Nachweis  einer  DIC  (»»  Kap.  25.4.1. 1 ). 

Therapie 

Wichtigste  Maßnahme  zur  Behandlung  einer  Thrombo- 
zytopenie ist  die  Beseitigung  der  Ursache.  Spezielle  Maß- 
nahmen * *»'  unten. 

Idiopathische  thrombozytopenische  Purpura 

Bei  der  idiopathischen  thrombozytopenischen  Purpura 
(ITP)  entwickelt  sich  ohne  erkennbare  Ursache  eine 
isolierte  Thrombozytopenie  mit  stark  verkürzter  Übcrlc- 
benszeit  der  Thrombozyten.  Die  Mcgakaryozytopoe.se  im 
Knochenmark  und  der  Thrombozytenumsatz  sind  reaktiv 
gesteigert.  Man  unterscheidet  eine  akute  ITP,  die  häufiger 
bei  Kindern  auftritt,  von  einer  chronischen  ITP  (Morbus 
Werlhof),  die  meist  Erwachsene  befällt. 

Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  ITP  ist  unklar.  Häufig  gehen  der  akuten 
ITP  respiratorische  oder  gastrointestinale  Virusinfekte  vo- 
raus. Es  werden  (vorwiegend  in  der  Milz)  Autoantikörper 
gegen  Adhäsionsmolckule  der  Thrombozylenmembran 


gebildet.  Die  antikörpcrbcsctztcn  Thrombozyten  werden 
anschließend  in  der  Milz  zerstört  und  abgebaut. 

Symptome  und  Diagnostik 

Sinken  die  Thrombozytenzahlen  unter  30000/ul,  kommt 
cs  charakteristischerweise  zu  petechialen  Hautblutungen. 
Nasenbluten,  Menorrhagien  sowie  zu  Hämatomen  nach 
Bagatclltraumcn. 

Die  verkürzte  Überlebenszeit  der  Thrombozyten  lasst  sich 
durch  Isotopenuntcrsuchungcn  nachweisen;  dabei  wird 
auch  der  überwiegende  Abbauort  lokalisiert  (meistens  die 
Milz).  Die  Knochenmarkzytologic  zeigt  eine  reakLiv  ge- 
steigerte Megakaryozytopoese.  Im  Plasma  findet  man 
zirkulierende  antithrombozytärc  Antikörper  und  mit  IgG 
beladene  Thrombozyten. 

Die  ITP  ist  eine  Ausschluxsdiagnose  - andere  Ursachen 
des  Thrombozytenabbaus  müssen  ausgeschlossen  werden, 
wie: 

• HypersplenLsmiUi  ( meist  sind  alle  drei  Zcllreihen  betrol  - 
fen,  häufig  Splenomegalie) 

• sekundäre  Immunthrombozytopenien  (assoziiert  mit 
AIDS,  SIT  und  malignen  l.ymphomcn) 

- medikamentös  bedingte  Immuntluombozytopenien 
<z.  B.  nach  Gabe  von  Chinidin,  Co-trimoxazol  u.a.; 
Mcdikamcntcnanamncsc!) 

• heparininduzierte  Thrombozytopenie 

Typ  I:  passagere,  dosisabhangige,  leichte  Thrombo- 
zytopenie durch  aggregationsfördernde  Wirkung  von 
I leparin 

- Typ  II:  allergische,  dosisunabhängige,  schwere 
Thrombozytopenie,  die  sich  nach  ca.  einer  Woche 
manifestiert;  führt  häufig  zur  Bildung  venöser  oder 
arterieller  Thromben  ( White-Clol-Syndrom ) 

• Posttransfusionsthrombozytopenie  durch  Uoantikör- 
per  gegen  Plättchcn-Antigen  I 

• thrombotisch-thrombozytopenische  Purpura  (Mosch- 
cowitz-Syndrom. TTP):  Thrombozytopenie,  hämolyti- 
sche Anämie,  neurologische  Symptome,  akutes  Nieren- 
versagen in  5090  der  Fälle 

• hämolytisch-urämisches  Syndrom  (Gasser-Syndrom, 
HUS,  Kap.  25.2.7.3):  wie  TTP  ohne  neurologische 
Symptome,  immer  akutes  Nierenversagen 

- enteropathisches  HUS:  ausgelöst  durch  enterohä- 
morrhagischc  F..  coli  (EHF.C) 
nichtenteropathisches  HUS:  ausgelöst  durch  Neur- 
aminidase-bildende  Pneumokokken 

Knochenmarkinsuffizienz  (typische  Knochcnmarkzyto- 

logie) 

leeres  Mark  (z.B.  Pan/ytopenie) 

- Verdrängung  der  normalen  Hämatopoese(z.B.AMLl 


Tab.  25.10  Unachen  von  Thrombozytopenien 


verminderte  Produktion 

- Leukämie 

- apiastische  Anämie 

• maligne  Lymphome 

* Viruseikrankungen  (EBV.  Masern) 


Verteilungsstörung 

Hypersplenisntus 

Riesenhämangicm 

(Kasabach-Merritt-Syndrom) 


erhöhter  Verbrauch/Abbau 

Allo-  oder  Autoimmunthrombozytopenie 
idiopathische  thrombozytopenische  Purpura  (ITP) 

• medikamentös  induzierte  Thrombozytopenie 
hämolytisch-urämisches  Syndrom 

• thrombotisch-thrombozytopenische  Purpura  (Moschcowitz-Syndrom) 

• dissemimerte  intravasale  Gerinnung  (DIC.  »'  Kap.  25.4.1.1) 

Wiskott-Atdrich-Syndrom 
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• Verbrauchskoagulopathlc  (Nachweis  von  Fibrinspalt- 
Produkten;  typische  Anamnese  und  Klinik!). 

Therapie 

Therapeutisches  Eingreifen  ist  erst  beim  Auftreten  von 
Blutungen  oder  einer  offensichtlich  drohenden  Blutung 
indiziert.  Folgende  Optionen  stehen  zur  Verfügung: 
Kortikosteroide  (nur  bei  chronischer  ITP  wirksam): 
Prednison  2 mg/kg  KG.  nach  Remission  Weiterbehand- 
lung über  drei  Monate  ausschlcichend 

• hochdosicrtc  Gabe  von  7S-Immunglobulincn  (bei  aku- 
ter und  chronischer  ITP  wirksame  Blockade  des  RHS): 
400  mg/kg  KG  Uber  5 Tage  i.v. 

° Splenektomie:  nur  bei  nachgewiesenem  Thrombozy- 
tenabbau in  der  Milz  und  mindestens  sechsmonatiger 
erfolgloser  Therapie  indiziert;  bei  korrekter  Indikation 
in  80%  der  Falle  erfolgreich 

c Immunsupprcssiva  als  Ultima  Ratio  nach  Ausschöpfen 
aller  anderen  Möglichkeiten. 

Arzneimittelbedingte  thrombozytopenische  Purpura 

Die  arzneimittelbedingte  TP  imponiert  klinisch  wie  eine 
ITP.  Das  auslösende  Medikament  wird  als  Fiapten  erst 
durch  die  Verbindung  mit  Adhäsionsmolekülen  der 
Thrombozytenmembran  zum  Vollantigcn.  Gegen  dieses 
bilden  sich  dann  (Auto- 1 Antikörper.  Bei  der  Therapie  ste- 
hen die  Vermeidung  und  die  Elimination  der  auslösenden 
Substanz  im  Vordergrund.  Die  Prognose  ist  gut. 

25.4.4.3  Vasopathien 

Man  unterscheidet  zwischen  angeborenen  und  erworbe- 
nen vaskulär  bedingten  hämorrhagischen  Diathesen  (“ 
Tab.  25.11). 

25.4.4.4  Purpura  Schoenlein-Henoch 
(anaphylaktoide  Purpura) 

Die  Purpura  Schocnlein-Uenoch  ist  eine  Vaskulitis  der 
kleinen  Gefäße,  die  gehäuft  nach  Atemwegsinfeklioneii 
auftritt  und  meist  ältere  Kinder  betrifft. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  ist  unbekannt.  Da  sich  die  Purpura  Schoen- 
lein-Flenoch  meist  im  Anschluss  an  Atenwegsinfekte  ent- 
wickelt, werden  virale  oder  bakterielle  Antigene  als  Aus- 


löser diskutiert.  Pathogenetisch  handelt  es  sich  um  eine 
allergische  Vaskulitis,  die  durch  .Ablagerung  von  Immun- 
komplexen (Überempfindlichkeitsreaktion  Typ  III  = Ar- 
thus-Typ)  hervorgerufen  wird. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Typischcrwcisc  zeigt  die  Purpura  Schocnlcin-I  lenoch 
folgendes  Erscheinungsbild: 

• palpable  Purpura  mit  Petechien  auf  der  Spitze  der 
Papeln 

• Befall  bevorzugt  an  den  Strcckscitcn  der  unteren  Extre- 
mitäten und  am  Gesäß 

• Arthralgien  und  symmetrische  Gelenkschwellungen 

• kolikartige  Bauchschmerzen 

• Übelkeit,  Erbrechen 
“ Darmblutungen 

« evtl.  Invagination. 

In  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  geht  die  Erkrankung  mit 
Nicrcnbclciligung  einher  ( fokal -segmcntalc  Glomerulo- 
nephritis mit  Hämaturie  und  Proteinurie;  Ödeme  und 
Hypertonie  fehlen  häufig;  meist  ist  die  Nierenfunktion 
nicht  beeinträchtigt,  in  seltenen  Fällen  kann  cs  aber  auch 
zur  rapid -progressiven  Glomerulonephritis  mit  akutem 
Nierenversagen  kommen). 

Die  Diagnosestellung  erfolgt  klinisch  und  kann  durch 
eine  Hautbiopsie  bestätigt  werden.  Auffällige  Labor 
befunde  linden  sich,  abgesehen  von  einem  erhöhten  IgA- 
Spiegel  und  von  Hämaturie  und  Proteinurie,  bei  Nieren- 
beteiligung nicht.  Thrombozytenzahl  und  Gerinnungs- 
parameter liegen  im  Normbereich. 

Therapie 

Bei  leichten  Verläufen  genügt  eine  symptomatische  Thera- 
pie; in  schwereren  Fällen  vor  allem  bei  ausgeprägter  Nie- 
renbeteiligung - ist  die  Gabe  von  Kortikosteroiden  indi- 
ziert ( 2 mg  Prednison/kg  KG/Tag).  Fine  rapid-progressive 
Glomerulonephritis  erfordert  die  Gabe  von  Immunsup- 
prcssiva. 

Prognose 

Typischerweise  rezidiviert  die  Erkrankung  mehrmals  über 
Wochen  bis  Monate  und  verschwindet  dann  spontan. 
Chronische  Verläufe  sind  selten;  dann  ist  in  1-2%  mit 
einem  Übergang  in  eine  chronische  Glomerulonephritis 
mit  progredienter  Niereninsuffizienz  zu  rechnen. 


Tab.  25.1 1 Vaskuläre  hämorrhagische  Oiathesen 


angeborene  Vaskulopathien 

erworbene  Vaskulopathien 

hereditäre  Teleangiektasie  (Morbus  Osler-Weber-Rendu) 

- autosomal-dominant  erblich 

- punktförmige  Angiektasien  im  Bereich  von  Lippen.  Zunge, 
Nasenschleimhaut  und  Gastrointestinaltrakt 

• Ehlers-Dantos-Syndrom 

- autosomal-dominant  erblicher  Defekt  der  Kollagensynthese 

- übermäßig  dehnbares  Bindegewebe 

- gesteigerte  Kapillarfragilität 

• Purpura  simple*  hereditaria  (harmlose  Purpura) 

- vaskuläre  Purpura  nach  Langzeittherapie  mit  Kortikosteroiden 

Vaskulopathie  durch  Vltamm-C-Mange! 

• Purpura  senilis:  Ekchymosen  in  atrophischer  Attershaut 
■ Purpura  Schoenlein-Henoch  {Hypersensitivitätsvaskulitis,  '*  Kap.  25.4.4.4) 

- allergische  Väskul'tis  (Immunreaktion  Typ  III).  meist  nach 
respiratorischem  Virusinfekt 

- Petechien,  Bauchschmerzen,  Gelenkbeteiligung 

- in  den  meisten  Fällen  reversible  Glomerulonephritis 

- nicht  seiten  ZNS-Beteiligung 

- in  der  Regel  gute  Prognose 
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• Verbrauchskoagulopathlc  (Nachweis  von  Fibrinspalt- 
Produkten;  typische  Anamnese  und  Klinik!). 

Therapie 

Therapeutisches  Eingreifen  ist  erst  beim  Auftreten  von 
Blutungen  oder  einer  offensichtlich  drohenden  Blutung 
indiziert.  Folgende  Optionen  stehen  zur  Verfügung: 
Kortikosteroide  (nur  bei  chronischer  ITP  wirksam): 
Prednison  2 mg/kg  KG.  nach  Remission  Weiterbehand- 
lung über  drei  Monate  ausschlcichend 

• hochdosicrtc  Gabe  von  7S-Immunglobulincn  (bei  aku- 
ter und  chronischer  ITP  wirksame  Blockade  des  RHS): 
400  mg/kg  KG  Uber  5 Tage  i.v. 

° Splenektomie:  nur  bei  nachgewiesenem  Thrombozy- 
tenabbau in  der  Milz  und  mindestens  sechsmonatiger 
erfolgloser  Therapie  indiziert;  bei  korrekter  Indikation 
in  80%  der  Falle  erfolgreich 

c Immunsupprcssiva  als  Ultima  Ratio  nach  Ausschöpfen 
aller  anderen  Möglichkeiten. 

Arzneimittelbedingte  thrombozytopenische  Purpura 

Die  arzneimittelbedingte  TP  imponiert  klinisch  wie  eine 
ITP.  Das  auslösende  Medikament  wird  als  Fiapten  erst 
durch  die  Verbindung  mit  Adhäsionsmolekülen  der 
Thrombozytenmembran  zum  Vollantigcn.  Gegen  dieses 
bilden  sich  dann  (Auto- 1 Antikörper.  Bei  der  Therapie  ste- 
hen die  Vermeidung  und  die  Elimination  der  auslösenden 
Substanz  im  Vordergrund.  Die  Prognose  ist  gut. 

25.4.4.3  Vasopathien 

Man  unterscheidet  zwischen  angeborenen  und  erworbe- 
nen vaskulär  bedingten  hämorrhagischen  Diathesen  (“ 
Tab.  25.11). 

25.4.4.4  Purpura  Schoenlein-Henoch 
(anaphylaktoide  Purpura) 

Die  Purpura  Schocnlein-Uenoch  ist  eine  Vaskulitis  der 
kleinen  Gefäße,  die  gehäuft  nach  Atemwegsinfeklioneii 
auftritt  und  meist  ältere  Kinder  betrifft. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  ist  unbekannt.  Da  sich  die  Purpura  Schoen- 
lein-Flenoch  meist  im  Anschluss  an  Atenwegsinfekte  ent- 
wickelt, werden  virale  oder  bakterielle  Antigene  als  Aus- 


löser diskutiert.  Pathogenetisch  handelt  es  sich  um  eine 
allergische  Vaskulitis,  die  durch  .Ablagerung  von  Immun- 
komplexen (Überempfindlichkeitsreaktion  Typ  III  = Ar- 
thus-Typ)  hervorgerufen  wird. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Typischcrwcisc  zeigt  die  Purpura  Schocnlcin-I  lenoch 
folgendes  Erscheinungsbild: 

• palpable  Purpura  mit  Petechien  auf  der  Spitze  der 
Papeln 

• Befall  bevorzugt  an  den  Strcckscitcn  der  unteren  Extre- 
mitäten und  am  Gesäß 

• Arthralgien  und  symmetrische  Gelenkschwellungen 

• kolikartige  Bauchschmerzen 

• Übelkeit,  Erbrechen 
“ Darmblutungen 

« evtl.  Invagination. 

In  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  geht  die  Erkrankung  mit 
Nicrcnbclciligung  einher  ( fokal -segmcntalc  Glomerulo- 
nephritis mit  Hämaturie  und  Proteinurie;  Ödeme  und 
Hypertonie  fehlen  häufig;  meist  ist  die  Nierenfunktion 
nicht  beeinträchtigt,  in  seltenen  Fällen  kann  cs  aber  auch 
zur  rapid -progressiven  Glomerulonephritis  mit  akutem 
Nierenversagen  kommen). 

Die  Diagnosestellung  erfolgt  klinisch  und  kann  durch 
eine  Hautbiopsie  bestätigt  werden.  Auffällige  Labor 
befunde  linden  sich,  abgesehen  von  einem  erhöhten  IgA- 
Spiegel  und  von  Hämaturie  und  Proteinurie,  bei  Nieren- 
beteiligung nicht.  Thrombozytenzahl  und  Gerinnungs- 
parameter liegen  im  Normbereich. 

Therapie 

Bei  leichten  Verläufen  genügt  eine  symptomatische  Thera- 
pie; in  schwereren  Fällen  vor  allem  bei  ausgeprägter  Nie- 
renbeteiligung - ist  die  Gabe  von  Kortikosteroiden  indi- 
ziert ( 2 mg  Prednison/kg  KG/Tag).  Fine  rapid-progressive 
Glomerulonephritis  erfordert  die  Gabe  von  Immunsup- 
prcssiva. 

Prognose 

Typischerweise  rezidiviert  die  Erkrankung  mehrmals  über 
Wochen  bis  Monate  und  verschwindet  dann  spontan. 
Chronische  Verläufe  sind  selten;  dann  ist  in  1-2%  mit 
einem  Übergang  in  eine  chronische  Glomerulonephritis 
mit  progredienter  Niereninsuffizienz  zu  rechnen. 


Tab.  25.1 1 Vaskuläre  hämorrhagische  Oiathesen 


angeborene  Vaskulopathien 

erworbene  Vaskulopathien 

hereditäre  Teleangiektasie  (Morbus  Osler-Weber-Rendu) 

- autosomal-dominant  erblich 

- punktförmige  Angiektasien  im  Bereich  von  Lippen.  Zunge, 
Nasenschleimhaut  und  Gastrointestinaltrakt 

• Ehlers-Dantos-Syndrom 

- autosomal-dominant  erblicher  Defekt  der  Kollagensynthese 

- übermäßig  dehnbares  Bindegewebe 

- gesteigerte  Kapillarfragilität 

• Purpura  simple*  hereditaria  (harmlose  Purpura) 

- vaskuläre  Purpura  nach  Langzeittherapie  mit  Kortikosteroiden 

Vaskulopathie  durch  Vltamm-C-Mange! 

• Purpura  senilis:  Ekchymosen  in  atrophischer  Attershaut 
■ Purpura  Schoenlein-Henoch  {Hypersensitivitätsvaskulitis,  '*  Kap.  25.4.4.4) 

- allergische  Väskul'tis  (Immunreaktion  Typ  III).  meist  nach 
respiratorischem  Virusinfekt 

- Petechien,  Bauchschmerzen,  Gelenkbeteiligung 

- in  den  meisten  Fällen  reversible  Glomerulonephritis 

- nicht  seiten  ZNS-Beteiligung 

- in  der  Regel  gute  Prognose 
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Krankheiten  des  Blutes  und  der  blutbildenden  Organe  (D50-D99)  

25.5  Sonstige  Krankheiten  des  Blutes  und  der  blutbildenden  Organe  (D70-D77) 


25.5.1  Granulozytopenie  und  Agranulo- 
zytose (D70) 

25.5.1.1  Granulozytopenie 

Sinkt  Jic  Zahl  der  neutrophilen  Granulozyten  unter 
2500/pl,  spricht  man  von  einer  Granulozytopenie.  Bei 
Werten  unter  ll)tM)/|il  steigt  das  Risiko  für  bakterielle  In- 
fektionen deutlich  an. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Mögliche  Ursachen  einer  Granulozytopenie 

* verminderte  Granulopoesc  im  Knochenmark  (aplasti- 

schc  Granulozytopenie  1 

- toxische  Knochenmarkschädigung  (Chemikalien, 
z.B.  Benzol,  Medikamente,  z.  B.  Zytostatika,  Immun- 
suppre&siva) 

- dosisunabhängige  phannakogenclische  Knochen- 
markschädigung  (Phenylbutazon,  Gold  Verbindun- 
gen, Chloramphcnicol  I 

- strahlenbcdingtc  Knochenmarkschädigung 
KtHichenmarkschädiguiig  durch  Autoantikörper  ge- 
gen Stammzellen 

- Knochenmarkschädigung  durch  maligne  Infiltration 
(Leukämien,  Karzinome,  maligne  Lymphome) 

'■  Reifungsstörungen  der  Granulozytopocse 

kongenitale  Reifungsstörungen  ( Kostmann-Syndrum, 
zyklische  Ncutropcnic) 

- mvelodysplastischcs  Syndrom 
Vitamin- Bl2-  und/oder  Fulsauremangel 

• vermehrter  Granulozytenabbau 

- Bildung  von  Autoantikörpern  ( idiopathisch  oder  se- 
kundär nach  Inickten,  Z.B.  Mononukleose,  HIV  oder 
bei  malignen  Lymphomen. beim  SLE  und  bei  anderen 
Autoimmunerkrankungen,  medikamentös  induziert) 

- Isoantikörper  (Lsoimmunneutropenic  des  Neugebo- 
renen durch  Antikörperbildung  der  Mutter  gegen 
Granulozyten  des  Kindes) 

- Verbrauch  (z.B. bei  Scpsisl 

— Hypersplenistnus. 

Pathogenetische  Ursache  der  Granulozytopenie  ist  die 
Zerstörung  der  Stammzdlcn  und  der  frühen  Vorstufen 
durch  eine  Knochenmarkschädigung.  Meist  werden  auch 
die  anderen  Zelireihen  beeinträchtigt. 

Symptome  und  Diagnostik 

Sinkt  die  Granulozytenzahl  unter  ItlOO/pl  kommt  es 
gehäuft  zu  bakteriellen  Infektionen,  die  nicht  selten  zur 
Sepsis  fuhren,  leitsvmptomc  sind  Schüttelfrost,  Fieber 
und  Schlcimhautulzcrationen  (Tonsillen!). 

Die  Diagnose  stutzt  sich  auf  das  Blutbild,  die  Granulo- 
zytenzählung sowie  eine  typische  Anamnese  (Medikamen- 
teneinnahme!). 

Therapie 

Die  kausale  Therapie  besteht  vor  allem  in  der  FJimination 
von  N«ixen  und  Allcrgenen.  Alle  verdächtigen  Medikamen- 
te müssen  abgesetzt  werden.  Liegt  eine  Bildungsstorung 
vor,  kann  man  die  Neubildung  von  Granulozyten  durch  die 
Gabe  von  G-CSF  oder  GM-CSF  (Granulocyte-Makro- 


phage-Colony-Stimulating  Factor)  unterstützen.  Darüber 
hinaus  sind  folgende  supportive  Maßnahmen  sinnvoll: 

• Infcktprophylaxe 

- Dekontamination 

• Gabe  von  Antibiotika 

• Behandlung  cvcnntcllcr  Komplikationen. 

Liegt  eine  Autoimmunncutnopenie  vor,  ist  darüber  hinaus 
eine  irtimunsupprcssivc  Therapie  angezcigt  mit: 

« Kortikosteroiden 

- hochdosierter  Gabe  von  Immunglobulinen 
» Immunsupprcssiva. 

25.5.1.2  Agranulozytose 

Die  Agranulozytose  ist  eine  medikamentös-allergisch  in- 
duzierte Imniungranulo/ytopenie.  bei  der  es  zu  einer 
schlagartigen  Zerstörung  der  Granulozyten  kommt.  Die 
Granulozytenzahl  im  peripheren  Blut  sinkt  unter  500/pI 
bis  oft  sogar  unter  MHJ/pl. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Zu  den  Medikamenten,  die  eine  immunologisch-aller- 
gische Zenstörung  der  Granulozyten  auslosen  können, 
gehören: 

« Analgetika  und  Antipyrctika,  vor  allem  Pvrazolonderi- 
vate  (Metamizol) 

• nichtsteroidale  Antiphlogistika,  Ticlopidin 

• Thyreostatika  (Thiamazol) 

• Sulfonamide 

• Sulfonylharnstoffe 

• Antiepileptika 

• Neuroleptika,  /.  B.  Clozapin. 

Es  kommt  zur  komplementvermittelten  Zerstörung  von 
Granulozyten,  die  mit  Antigen-Antikörper-Komplexen 
besetzt  sind.  Das  auslösende  Medikament  wirkt  als  Hap- 
ten, das  in  Verbindung  mit  Ptasmaprotcin  zum  Voltaller- 
gen  ward.  Die  Anlagerung  von  Vollallergen-Antikörper- 
Komplcxcn  an  die  Granulozvtcnobcrflächc  führt  zur 
Kompletnentakliv ierung  mit  konsekutiver  Lyse  der  Zelle. 

Merke!  Metamizol  hat  ein  Agranulozytoserisiko  von 
etwa  I : 1700’ 

Symptome  und  Befunde 

Die  medikamentös  induzierte  Agranulozytose  stellt  ein 
akutes  septisches  Krankheitsbild  dar,  das  sich  oft  innerhalb 
von  Stunden  entwickelt.  Die  Patienten  sind  schwerstkrank 
mit  hohem  Fieber,  Schüttelfrost,  Schleimhautulzera,  Ton- 
sillitis, Pharyngitis,  Gingivitis  und  Stomatitis,  Tachykardie 
und  Dyspnoe.  Es  können  auch  noch  weitere  Symptome 
der  Sepsis  auftreten. 

Diagnostisch  wegweisend  sind  die  Medikamenten»»» 
mnese  und  das  Blutbild,  in  dem  sich  eine  Granulozytope- 
nie bei  normalen  Erythrozyten-  und  Thrombozytenzahlen 
zeigt.  Der  typische  Knochenmarkbefund  ist  gekennzeich- 
net durch: 

• Fehlen  reifer  Granulozyten,  Rcitungshcmmung,  Pn>- 
myclozytenmark 

• normale  Erythro-  und  Thrombopoese. 
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25.5  Sonstige  Krankheiten  des  Blutes  und  der  blutbildenden  Organe  (D70  - D77) 


Merke!  Erythropoese  und  Thrumbopoc&e  sind  bei  der 
medikamentös-allergischen  Agranulozytose  nicht  be- 
einträchtigt! 

Therapie 

Nach  Elimination  des  auslösenden  Medikaments  regene- 
riert sich  die  G ranul  ozytenzahl  in  der  Regel  rasch.  Be- 
schleunigen lässt  sich  die  Granulo/ytencrholung  durch 
Granulozytenwachstumslaktor  (G-CSF).  Zusätzliche  sup- 
portive Maßnahmen  bestehen  in: 

• antibiotischer  Breitbandtherapie  bzw.  erregergerechter 
Therapie  nach  Kcimisoltcrung  (Blutkultur)  und  Anti- 
biogramm 

• antiseptischer  Haut-  und  Schlcimhautpflcge 

• symptomatischer  analgetischer  und  antipyretischer  The- 
rapie (Vermeidung  Agnuiulozytosc-auslösender  Medi- 
kamente!). 

Prognose 

Auch  bei  opl  intaler  Therapie  betragt  die  Letalität  bis  z.u  30%! 

25.5.2  Funktionsdefekte  der  Granulo- 
zyten (D71) 

Funktionsstörungen  der  Granulozyten  sind  selten  und 
überwiegend  angeboren.  Sie  prädisponieren  für  bakterielle 
Infekte.  Folgende  Erkrankungen  sind  von  klinischer  Be- 
deutung: 

Lcukuzytenadhäsiunsdefckt  (kongenitaler  Adhäsions- 
proteinmangel): autosomal-rezessiv  vererbte  Mutation 
in  der  ß-Kcttc  der  Icukozytärvn  Adhäsionsproteine,  die 
dadurch  in  ihrer  Funktion  beeinträchtigt  werden.  Ais 
Folge  ist  die  Fähigkeit  der  Granulozyten  zur  Chemo- 
taxis, Adhärenz  und  Phagozytose  gestört  Fs  kommt  zu 
einer  erhöhten  Infcktanlälligkeit.  Einzig  mögliche  The- 
rapie ist  die  Knochenmarktransplantation, 
progressiv-septische  Granulomatose:  Mangel  an 
N A DPH -Oxidaseaktivität,  der  X-chromosomal-  oder 
autosomal-rezessiv  vererbt  wird  und  dazu  führt,  dass 
Bakterien  nach  erfolgter  Phagozytose  nicht  abgetötet 
werden.  Stattdesscn  werden  die  lebenden  Keime  in  alle 
Regionen  und  Organe  des  Körpers  verschleppt  und  dort 
bei  Zerfall  der  Granulozyten  freigesetzt.  Klinisch  mani- 
festiert sich  die  Erkrankung  durch  multiple  Abszesse,  re- 
zidivierende Pneumonien  und  osteomyelitische  Herde. 
Die  Prognose  ist  äußerst  ungünstig;  die  Lebenserwar- 
tung liegt  zwischen  fünf  und  sieben  lahrcn 
Lazy-Lcucocytc  Syndrom:  Aufgrund  einer  angeborenen 
Störung  ist  die  Beweglichkeit  der  Granulozyten  ver- 
mindert. 

kongenitaler  Myetoperoxidascmangcl  der  Granulozyten: 
führt  zu  einer  erhöhten  Anfälligkeit  für  Pilzinfektionen. 

25.5.3  Sonstige  Erkrankungen  der 
Leukozyten  (D72) 

25.5.3.1  Unspezifische  Veränderungen  des 
weißen  Blutbilds 

Normalbefunde 
««Tab.  25.12 


Tab.  25.12  Normalbefunde  des  «reiften  Blutbildes 


Zeüart 

absolut/  gl 

in*. 

Leukozyten  (gesamt) 

4000-10000 

stabkernige  neutrophile  Granulozyten 

0-500 

0-5 

segmentkernige  neutrophrle  Granulozyten 

2000-7000 

50-70 

eosinophile  Granulozyten 

80-  400 

2-4 

basophile  Granulozyten 

0-100 

0-L 

Lymphozyten 

«00-4500 

15-45 

Monozyten 

50-1200 

1-12 

Differenttaldiagnosen 

Leukozytose 

Per  Definition  besteht  ab  einer  Leukozytenzahl  ll)fXKi/pl 
eine  Leukozytose.  Dabei  können  entweder  die  granulo- 
zytärett  Zellen  (Granulozytosc)  oder  die  lymphozytären 
Zellen  vermehrt  sein  (Lymphozytose).  Die  wichtigsten  Ur- 
sachen einer  Leukozytose  zeigt « Tab.  25. 1 3. 

Icukopcnie 

Eine  Leukopenie  liegt  vor,  wenn  die  Leukozyten/ahlen 
unter  4000/ul  abfallen.  Auch  hier  wird  zwischen  einer 
überwiegenden  Granulozytopenie  und  Lymphozytopenie 
unterschieden. 

• Granulozytopenie  (»  Kap.  253.1.1) 

« Lymphozytopenie 

- Morbus  I lodgkin 

- Non-Hixlgkin-Lymphome 
Polycythaemia  vera 

- maligne  Tumoren 

- Miliartuberkulose 


Tab.  25.13  D'fferentialdiagnos«  de'  Leukozytose 


Granulozytose 

Lymphozytose 

Entzündungen 

rheumatisches  Fieber 
chronische  Polyarth rrtis 
■ Pankreatitis 

Nephritis 
• Colitis  ulcerosa 

Morbus  Crohn  u.a. 

Infektionen 

■ generalisiert  (Sepsis, 
bakterielle  Infekte) 

- lokal  (Abszess,  Furunkel 
Phlegmone.  Tonsillitis) 

• Heilphase  akuter 
Infektionen 

• Keuchhusten 
akute  Virusinfekte 
(EBV.  CMV,  Hepatrtrs) 
chronische  Infektionen 
(Tbc.  Brucellose.  Lues) 

metahnlisch- 

endofcrine 

Erkrankungen 

Neoplasien/ 

Malignome 

Coma  diabeticum 
- Morbus  Cushing, 
Steroidtherapie 
Thyreotoxikose  u.a. 

myeloproliferative  Er- 
krankungen (CMC  Mye 
lohbrose  mit  extrame- 
dullärer Blutbrldung) 

chronische  lympha- 
tische Leukämie 
generalisierte 
maligne  Lymphome 

331 


25 


Krankheiten  des  Blutes  und  der  blutbildenden  Organe  (D50  D99) 


Morbus  Cushing,  Slcroidlherapic 

- AIDS 

• Granulozytopenie  und  Lymphozytopenie 

- vidc  Virusinfektionen 

- Therapie  mit  Zytostatika  und  Immunsuppressiva 

- Typhus 

- systemischer  Lupus  erythematodes, 

25.5.3.2  Eosinophilie 

Wesentliche  Ursachen  einer  Eosinophilie  sind: 

• allergische  Erkrankungen 

- Asthma  bronchiale  (exirinsisch  und  intrinsisch) 
Urtikaria 

- allergische  Alveolitis 

• parasitäre  Erkrankungen 

• Neoplasien 

myeloproliferative  Erkrankungen 

- Hodgkin-  und  Non-Hodgkin-Lymphome 

- Karzinome 

• Churg-Strauss-Syndrom 

« Morbus  Löffler  (eosinophile  Endocarditis  fibroplastica) 
« eosinophile  Fasziitis  (Shulman-Syndrom) 

• Panarteriitis  nodosa 

- Hypersensitivitätsvaskulitis 

• Morbus  Addison. 

25.5.4  Hypersplenismus 

(Hyperspleniesyndrom)  (D73) 

Beim  Hypersplenismus  werden  im  peripheren  Blut  zir- 
kulierende Zdlen  in  der  vergrößerten  Milz  gepoolt  und  ab- 
gebaut. 

Pathogenes« 

Ätiologisch  kommen  verschiedene  Erkrankungen  in  Be- 
tracht, die  eine  Splenomegalie  hervorrufen: 

» myeloproliferative  Erkrankungen 

- Speichcrkrankheiten  ( z.  B.  Morbus  Gaucher) 

• systemische  Entzündungen  (2.B.  Infektionskrankheiten 
wie  EBV-  oder  HlV-lnfektion,  juvenile  rheumatoide 
Arthritis) 

- kongestive  Milzerkrankung  (Pfortaderhochdruck  bei 
Leberzirrhose  oder  Pfurtaderthrombose). 

Pathogenetisch  werden  durch  die  über  das  physiologische 
Maß  hinaus  gesteigerte  Filterfunktion  der  Milz  vermehrt 
Zellen  des  peripheren  Blutes  herausgefiltert  und  abgebaut. 
Das  Knochenmark  kompensiert  den  Verlust  durch  eine 
reaktive  Hyperplasie. 

Symptome  und  Diagnostik 

Das  Hyperspleniesyndrom  ist  durch  folgende  Trias  be- 
schrieben: 

■ Splenomegalie 

•-  Panzytopcnic  oder  Reduktion  einzelner  Zcllrcihcn 
fThrombozytopenic  oder  Granulozytopenie  oder  hä- 
molytische Anämie) 

• rcaktrv-hypcrplastisehcs  Knochenmark. 

Therapie 

Wenn  möglich,  sollte  die  Grunderkrankung,  die  zur  Sple- 
nomegalie geführt  hat.  behandelt  werden.  Eine  Splenekto- 
mie  ist  nur  indiziert,  wenn  nuklearmedizinisch  (z.B.  durch 


Untersuchung  mit  Isotopen -markierten  Erythrozyten)  der 
Nachweis  erbracht  wurde,  dass  die  Milz  tatsächlich  der 
Hauptabbauort  für  die  BlutzcUen  ist  Ist  der  Körper  gleich- 
zeitig auf  extramedulläre  Blutbildung  angewiesen,  sollte 
die  Indikation  zur  Milzexstirpation  nur  mit  großer  Zu- 
rückhaltung gestellt  werden. 

25.5.5  Methämoglobinämie  (D74) 

Eine  Methämoglobinämie  kann  durch  mehrere  Auslöser 
verursacht  werden: 

oxidierende  Substanzen  (Anilin,  Nitrobenzol,  Nitrit, 
Phenazetin,  Tabakrauch) 

autosomal-rezessiv  vererbter  Mangel  an  Cytochrom- 
b5- Reduktase 

autosomal-dominant  erbliche  HbM-Anomalie. 

Mit  klinischen  Symptomen  wie  Zyanose,  Dyspnoe  und  Ta- 
chykardie ist  ab  einem  Mcthämoglobinanicil  von  5—1 0°io 
(Normalwert  < 1%)  zu  rechnen.  Eine  Therapie  ist  nur  in 
schweren  Fällen  erforderlich  und  erfolgt  durch  i.v.  Gabe 

des  Reduktionsmittels  Methylenblau. 

Merke!  O.-Gabc  ist  bei  Methämoglobinämie  wir- 
kungslos! 

25.5.6  Sekundäre  Polyglobulie,  sekundäre 
Erythrozytose  (D75) 

Die  Polyglobulie  stellt  die  wichtigste  Differentiald iagnose 
der  Polycvthaemia  vera  (PV)  dar.  Im  Gegensatz  zur  PV 
handelt  cs  sich  um  einen  sekundär  bedingten  Anstieg  von 
Erythrozytenzahl.  Hämoglobin  und  Hämatokrit  mit  Ery- 
thropoetinerhöhung. 

Pathogenese 

Man  unterscheidet  zwischen  relativer  Polyglobulie,  die 
durch  eine  Verminderung  des  Plasmas  bei  normaler  abso- 
luter Erythrozytenzahl  gekennzeichnet  ist  (z.B.  als  folge 
einer  Exsikkosel,  und  absoluter  Polyglobulie.  Letztere  kann 
verursacht  sein  durch: 

• autonome  Ervthropoctinproduktion 

paraneoplastisch  (Üvarialkar/inom,  Hypernephrom, 
Bronchialkarzinom,  hepatozelluläres  Karzinom I 

- autosomal-rezessive  familiäre  Erythrozytose 

- polyzystische  Nieren 

• kompensatorisch  gesteigerte  Erythropoetinproduktion 
* Hypoxie  (exogen  bei  Höhcnaufcnthalt,  endogen  bei 

kardiopulmonalen  Erkrankungen  wie  COPD,  Rechts- 
links-Shuntetc.) 

- Storungen  der  Hämoglobinfünktion  (CO-Hämo- 
globin bei  Nikotinabusus,  kongenitale  Metbämoglo- 
binurie) 

• endokrin  bedingte  Erythropoetinproduktion 

- Kortikosteroidc(MorbusCushingodertherapeutiseh  l 

- Androgene. 

Symptome  und  Diagnostik 

Im  Vordergrund  stellt  die  Abgrenzung  der  Polyglobulie 
von  der  PV'  (•  Tab.  25.14). 

Typische  klinische  Charakteristika  der  Polyglobulie  sind: 

• Dyspnoe 

- Müdigkeit,  Leistungsmangel 
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Tab.  25.14  Diffetenrialdiagnose  Polycythaemia 
veta/sekundäre  Polyglobulie 


Polycythaemia  vera 

sekundäre  Polyglobulie 

keine  Ursache  eruieitoar 

Hinweise  auf  Grunderkrankung 

Erythropoetin  normal  oder  erniedrigt 

Erythropoetin  erhöht 

meist  begleitende  Thrombozytose 

andeie  Zellreihen  nicht 

und  Leukozytose 

betroffen 

• Hypertonie 
« Herzinsuffizienz. 

Therapie 

Die  Behandlung  der  Grundkrankheit  steht  im  Vorder- 
grund der  therapeutischen  Bemühungen.  Ist  dies  nicht 
möglich  oder  treten  Probleme  im  Sinne  eines  Hypcrvisko- 
sitäts&yndroms  auf.  erfolgt  eine  Aderlasstherapic. 

5.7  Histiozytosen  (D76) 

«Kap.  24.14.9.1 


25.6  Bestimmte  Störungen  mit  Beteiligung  des  Immunsystems  (D80-D89) 


Immundefekte  betreffen  entweder  das  zelluläre  oder  das 
humorale  oder  beide  Komponenten  des  Immunsystems. 
Audi  Störungen  der  Phago/yloscfähigkeit  und  des  Komple- 
ment Systems  kommen  vor. 

25.6.1  Immundefekte  mit  vorherrschen- 
dem Antikörpermangel  (D80) 

Bei  Immundefekten  mit  Antikörpcrmangc!  ist  das  B /dl- 
Systcm  betroffen.  Man  differenziert  zwischen  primären 
und  sekundären  Störungen. 


25.6.1.1  Primäre  humorale  Immundefekte 

Rci  einem  primären  Immundefekt  handelt  cs  sich  um  eine 
angeborene  Beeinträchtigung  der  Immunkompetenz.  Pri- 
märe humorale  Immundefekte  betreffen  die  Bildung  und 
Funktion  bestimmter  Antikörperklassen.  Dadurch  wird 
das  Auftreten  bakterieller  Infektionen  begünstigt.  Die 
wichtigsten  primären  Störungen  zeigt  * Tab.  25. 1 5. 

25.6.1.2  Sekundäre  humorale  Immundefekte 

«■  Kap.  25.6.2 


Tab.  25.15  Primäre  humorale  Immundefekte 

Ätiologie  und  Pathogenese  Klinik  Diagnostik  Therapie  und  Prognose 

Agammaglobulin- 
ämie (Bruton) 

X-chromosomal-rezessive  schwere  bakterielle  Infekte  IgG  nur  in  Spuren,  Immunglobulinsubstitution 

(Männer  betroffen,  Frauen  (besonders  Pneumonien)  IgM  und  IgA  nicht  (100  -200  tngAg  KG  alle 

Konduktorinnen)  Reifungs-  ab  dem  6.  Lehensmonat  nachweisbar  3-4  Wochen),  trotz  Therapie 

Störung  der  B-Zeiien,  fehlende  (vorher  Schutz  durch  ungünstige  Prognose  wegen 

Ketmzentren  in  den  Immun-  mütterliche  Antikörper)  infekthedingter  chronischer 

Organen  bei  normaler  Lungenerkrankung 

Lymphozytenzahl 

selektiver 

IgA-Mangel 

autosomal-rezessiv  oder  oft  symptomlos,  evtL  IgA  vermindert  symptomatisch;  lmmunglobuhn- 

-dominant  erbliche  Reifunqs-  respiratorische,  seltener  IqG  und  IgM  normal  Substitution  wegen  der  Gefahr 

Störung  der  8-Zeilen;  spontane  auch  gastrointestinale  anaphylaktoider  Reaktionen 

oder  sekundär  medikamentös  Infekte  mit  Zötiakte-ähn-  kontraindiziertl  Prognose  meist 

(z.B.  Phenytoin)  induzierte  liehet  Symptomatik,  Dis-  günstig 

Mutationen  möglich,  häufigstes  Position  zu  Allergien  und 

Immundefektsyndrom  (1 : 500)  Autoimmunerirrankungen 

Common  Variable 

Immunodeficiency 

(CVID) 

Funktionsstörung  der  Manifestation  mit  Hypogammaglobulltiämie  symptomatisch,  evtl,  bedarfsweise 

8-Zetlen  mit  unbekanntem  gehäuften  Infekten  meist  Immunglobulinsubstitution; 

Vererbungsmodus  erst  in  det  Pubertät  Piognose  meist  günstig 

transitorische 

Hypogamma- 

globultnämic 

wahrscheinlich  nicht  erhöhte  Anfälligkeit  isoliert  erniedrigtes  IgG  symptomatisch,  nur  in  Ausnahme 

genetisch  bedingte  gestörte  gegenüber  bakteriellen  feilen  Immunglobulinsubstitution; 

Antikörpeiproduktlon  durch  Infekten  Prognose  sehr  gut.  oft  Spontan  - 

diaplazentar  übertragene  heilung 

müttertiche  Anti-Immun- 
globulin-Antikörper,  Früh- 
geborene gehäuft  betroffen 

IgG -Subklassen- 
Mangel 

meist  gestörte  Bildung  det  gehäufte  respiratorische  Nachweis  des  IgG-  symptomatisch,  evtL  bedarfsweise 

IgG-Subktassen  2 und  4 mit  Infekte  Subklassen-Mangeis  Immunglobulinsubstitution; 

unbekanntem  Vererbungsmodus  Prognose  meist  günstig 
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Krankheiten  des  Blutes  und  der  blutbildenden  Organe  (D50  D99) 


25.6.2  Zelluläre  und  kombinierte 
Immundefekte  (D81-D83) 

25.6.2.1  Primäre  zelluläre  Immundefekte 

Defekte  der  zellularen  Immunreaktion  betreffen  die  Bil- 
dung, Differenzierung  und  Punktion  der  T-Zcllcn.  Es 
kommt  gehäuft  zu  schwer  verlaufenden  viralen,  fungalcn 
und  mykobakteriellen  Infekten.  Von  klinischer  Bedeutung 
ist  vor  allem  das  Di-Gcorgc-Syndrum. 

Di-George-Syndrom 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursache  des  Di-Gcorge-Syndroms  ist  eine  partielle  Dele- 
tion von  Chromosom  22,  wobei  es  sich  in  der  Regel  um 
eine  Neumutation  handelt. 

Als  Folge  des  Chromosomendefekts  Ist  während  der  Eni  • 
bryonalentwicklung  die  Ausbildung  der  3.  und  4.  Schlund- 
tasche gestört  Dies  führt  zu  einer  Hypo-  oder  Aplasie  von 
Thymus  und  Nebenschilddrüse.  Die  Lymphknoten  sind 
durch  auffallend  lymphozytenarme  parakortikale  Zonen 
charakterisiert 

Symptomatik 

Klinisch  manifestiert  sich  das  Di -George -Syndrom  durch: 
» Neugcborcncntctanic  durch  I lypoparathyrcoidismus 
mit  Hypokalzämic  (häufiges  Erstsymptom) 

• schwere  virale,  fungale  und  mykobakterielle  Infekte 

• häufig  Kombination  mit  kardiovaskulären  Fehlbildun- 
gen (Fallot-Tctralogie). 

Therapie 

Einzig  mögliche  kausale  Therapie  ist  die  Knochcnmark- 
transplantalion.  Symptomatisch  werden  Infekte  antibio- 
tisch behandelt.  Die  Prognose  ist  sehr  ungünstig. 


25.6.2.2  Kombinierte  und  sonstige  primäre 
zelluläre  und  humorale  Immundefekte 

Bei  den  kombinierten  primären  Immundefekten  liegen 
Störungen  des  B-  und  T-Zell-Systems  vor.  Wichtige  Er- 
krankungen sind: 

c Severe  Combined  Immune  Deficiency  (SCID,  Agamma- 
globulinämie Typ  Schweitzer):  X-chminosomal  oder 
autosomal-rezessiv  (verschiedene  Formen)  vererbte 
Thymusdysplasie  und  Agammaglobulinämie;  Lympho- 
zytcn-Vbrläufcr/cllcn  fehlen.  Klinik:  meist  tödliche 
Infektionen  in  den  ersten  Lebenswochen 
Nczelof  Syndrom:  ätiologisch  unklare  Kombination  von 
Di-George-Syndrom  und  SCID  mit  sehr  ungünstiger 
Prognose 

Louis-Bar- Syndrom:  kombiniertes  Irumundefcktsyn- 
drom.  Klinik  Ataxia  teleangiectatica  (Teleangiektasien 
und  zerebellare  Ataxie),  häufig  Tod  durch  malignes 
Lymphom 

mukokutane  Candidiasis:  T-Zell-  und  Makrophagen- 
defekt. Klinik  persistierender  Candida-Infekt  der  Haut 
und  Schleimhäute 

Wiskotl-Aldrich-Syndrom:  Erbgang  X-chrornosomal. 
Klinik  Ekzeme,  Thrombopenie,  Petechien  und  Blutun- 
gen, erhöhte  Infektanfälligkeit,  oft  Tod  durch  Hirnblu- 
tungen. Therapie:  Einzig  mögliche  kausale  Behandlung 
ist  die  Knochenniarktransplantaiion. 

25.6.2.3  Sekundäre  Immundefekte 

Sekundäre  Immundefekte  sind  erworbene  Störungen  der 
Immunkompetenz,  die  mit  Beeinträchtigungen  des  B- 
Zell  - , des  T-Zell  oder  beider  Systeme  einhergehen. 

Ätiologie 

Die  wichtigsten  Ursachen  zeigt  •»  Tab.  25.16. 


Tab.  25.16  Ursachen  der  sekundären  lmmundehrienz  und  betroffenes  System 


Ätiologie  auslösende  Faktoren  betroffene  Komponente  des  Immunsystems 


para-  und 
postinfektiös 

• lym photrope  Viren  (HIV.  CMV,  EBV.  HSV) 

• Bakterien,  die  chronische  Infekte  hervomifen 
(Mycobacterium  tuberculosis,  M.  leprae) 

• Parasiten  (Leishmanien,  Schtstosomen) 

T-Zell-System 

malig  nom- 
bedingt 

• Leukämien 

Non-Hodgkin-Lymphotne  (multiples  Myelom,  CLL 
andere  8-  oder  T-Zell-Lymphome) 

- solide  Tumoren 

bei  T-Zell-Lymphomen  T-Zetl-System 

• bei  B-Zell-Lymphomen  B- Zell-System  (Antikörpermangelsyndrom) 

• bei  soliden  Tumoren  und  Leukämien  meist  kombinierte  Defekte 

endokrin-  und 
Stoffwechsel  - 
bedingt 

• Oiahetes  mellitus 
■ Morbus  Cushing 

Morbus  Addison 

• Urämie 

kombinierte  Imraundefizienz 

tatrogen/post- 

traumatisch 

Therapie  mit  Immunsupptessiva 

■ Therapie  mit  Zytostatika 
- Radiatio 

■ Operationen 

’ schwere  Traumata 

Narkosen 

kombinierte  Immundefizrenz 

sonstige 

■ Leberzirrhose 

Mangelernährung 

• EiweiRvertustsyndrome 

• Splenektomie 

■ Panzytooenie  und  andere  hämatoloqische  Erkrankungen 

meist  kombinierte  Defekte,  bei  ErweiRverlust 
Antikörpermangelsyndrom 
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Symptome  und  Diagnostik 

Die  Klinik  der  sekundären  Immundefekte  unterscheidet 
sich  nicht  wesentlich  vom  Krankheitsbild  bei  primären 
Defekten: 

• erhöhte  Infektanfälligkeit  gegenüber  Viren  und  Pilzen 
bei  T-Zell-Defekten  (z.B.  Herpes  zosterl 

• erhöhte  Infektanfälligkcit  gegenüber  Bakterien  bei  B- 
ZeU-Delckten  ( /.  B.  bakterielle  respiratorische  Infekte) 

• erhöhte  Anfälligkeit  für  Tumorerkrankungen 

• erhöhte  Anfälligkeit  für  Autoimmunerkrankungen. 

Wichtige  diagnostische  Maßnahmen  zur  Feststellung  einer 
sekundären  Inimundelizien/ sind  in  * Tab.  25.17  zusam 
mengestellt. 

Therapie 

Die  primäre  Therapie  der  sekundären  Immundefekte  be- 
steht - soweit  möglich  - in  der  Beseitigung  auslösender  Ur- 
sachen. Svmptomatisch  sind  folgende  Maßnahmen  sinn- 
voll: 


Tab.  25.17  Diagnostik  be'  sekundären  Immundefekter 

Basisdiagnostik 

Blutbild  und  Differentialblutbild 
(Lympbopenie?  Granulozytopenie?) 
Bestimmung  der  absoluten  Lymphozyten- 
und  Gianutozytenzahl 

Bestimmung  der  Koroplementtaktoren 
• Knochenmarkbiopsie 
abdominale  Sonographie  (MilzgröRe, 
Lymphome?) 

spezielle  Diagnostik 
bei  zellulären 
Immundefekten 

- Bestimmung  der  Lymphozyten-Subkiassen 
(CDA/CD8- Verhältnis) 

• Hauttests  zur  Überprüfung  der 

T-Zell-Funktion  (Multitest- Meneu«“) 

spezielle  Diagnostik 
des  Antikörper- 
mangelsyndroms 

quantitative  Bestimmung  der 

Immunglobuline  (mit  IgG-Subklassen) 
Proteinurie-Diagnostik  einschließlich 

Nachweis  von  Bence- Jones- Proteinen 
• Abklärung  eines  evtL  enteraien 

Im  munglobulinveriustes 

• Infektprophylaxe 

allgemeine  Hygiene 

- ggf.  Umkehrisolation 

- selektive  Dekontamination 

- ggf.  prophylaktische  Antibiotikatherapie  (z_B.  Gabe 
von  Co-trimoxazol  zur  Prophylaxe  einer  Pneumocys- 
tis-carinii-Pncumonic  bei  AIDS) 

" antibiotischc/virostatischc  Infektbchandlung 

• Substitution  von  Immunglobulinen  bei  Antikörper- 
mangelsyndrom 

• Immunisierung 

- passiv:  Gabe  von  Hyperimmunglobulinpräparaten 
aktiv:  Es  dürfen  nur  Totimpfstoffe  verwendet  werden! 

25.6.3  Komplement-Defekte  (D84) 

Wichtige  angeborene  Defekte  des  Komplementsystems 
und  deren  klinische  Erscheinungsformen  sind  in  Tab. 
25.18  zusammengestellt. 


Tab.  25.18  Defekte  des  Kompleinentsystems 

defekter  oder  vermin- 
derter Komplementfaklor 

Klinik 

Clq.  Clr,  CU.  C3,  CA 

SLE  Glomerulonephritis,  Vaskulitis, 
pyogene  Infektionen 

C2 

SLE  Glomerulonephritis,  Vaskulitis, 
selten  pyogene  Infektionen 

Cl-Esterase- In  hibitor 

Quincke-Ödem  (hereditäres  angioneum- 
tisches  Ödem) 

D.I 

pyogene  Infektionen 

Properdin 

Neisseria-Infektionen 

H 

hämolytisch -urämisches  Syndrom 

Kap.  D59,  2.7.3 

C5,  C6.  C7,  CB 

rezidivierende  NeKseria-InfekTionen, 

SLE  Glomerulonephritis,  Vaskulitis 

25.6.4  Sarkoidose  (=  Morbus  Boeck;  D86) 

Zusammenfassung 


Die  Sarkoidose  ist  eine  granuIomatös-cnlzündlichcSyslcmcr- 
krankung  unklarer  Genese.  Wahrscheinlich  beruht  sie  auf  ei- 
ner Storung  der  Immunität.  Je  nach  Verlauf  unterscheidet 
man  eine  akute  (Lüfgren-Syndrom)  und  eine  chronische 
Sarkoidose.  Am  häufigsten  (y<)uo)  ist  die  Lunge  befallen. 
Außerdem  kann  sich  die  Sarkoidose  an  Haut,  Augen,  Kno 
eben  und  Nervensystem  manifestieren.  Die  Lungenerkran- 


kung wird  in  die  Stadien  l)-IV  cingctcilt,  nach  denen  sich 
Therapie  und  Prognose  richten.  Im  Stadium  I kommt  cs  häu- 
figzur  Spontanheilung.  Ab  Stadium  II  ist  die  Gabe  von  Korti- 
kosteroiden indiziert.  Bei  etwa  20“«  der  Patienten  entwickelt 
sich  dennoch  eine  permanente  Einschränkung  der  Lungen- 
fuilktion,  bei  10%  eine  Lungenfibrose. 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  Sarkoidose  ist  unklar.  Pathogenetisch 
beruht  sic  wahrscheinlich  auf  einer  Störung  der  T-Zell- 
Funktion  und  einer  gesteigerten  B- Zell- Aktivität.  Dadurch 
getriggert,  entwickelt  sich  eine  Entzündungsreaktion  mit 
Bildung  von  nichtvcrkäsenden  Epithdoidzellgranulomcn. 


Klinische  Formen  und  Diagnostik 
Man  differenziert  zwischen  akuter  und  chronischer  Sar- 
koidose. Die  akute  Form  wird  auch  als  Lofgren-.Syndrom 
bezeichnet 

Ixjfgren  Syndrom  (5%  der  Fälle,  meist  jüngere  Frauen): 
- Arthritis  ( meist  der  Sprunggclcnkc ) 
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Tab.  25. 19  Manifestationen  de*  Sarkoidose  und  internationale  Stadieneinteilung 


Organ 

Stadien  und  Befunde 

kein  mediastinalei  oder  Lungenbefall  (selten) 
mediastinale  Lymphknoten  (»  90%  der  Fälle) 

Stadium  0:  Rontgen-Thorax-Normalbefund  bei  isolierter  extrapulmonaler  Satkoidose 

Stadium  I:  polyzyklisch  begrenzte  Hili  als  Ausdruck  einer  bihilären  Lymphadenopathle 

Lunge 

Stadium  tb  Hiluslymphknoten-  und  Lungenbefall  mit  retikulo-nodulärer  Zeldinungsvennehrung 
Stadium  III:  Lungenbefall  ohne  Befall  der  Hiluslymphknoten 

Stadium  IV:  Endzustand  mit  irreversibler  Lungenfibrose 

Haut  (25%  der  Fälle) 

blaurote  Knoten 
kleine  Papeln 

Erythema  nodosum 

Augen  (25%  der  Fälle) 

Iridozyklttis 

Uveitis 

Kalkabtagerungen  in  Binde-  und  Hornhaut 

Befall  der  Tränendrüse 

Speicheldrüsen 

ParotHschwellung  und  Fieber  (Febris  uveoparotida.  Heerfordt-Syndrom) 

Knochen 

Ostitis  multiplex  cystoides  {Jüngling-Syndrom) 

Nervensystem 

Fazialisparese 

Diabetes  insipidus 
granulomatose  Meningitis 

Granulome  in  Hypothalamus  und  Hypophyse  mit  Hypophyseninsuffizienz 

Leber,  Milz.  Myokard,  Skelettmuskel 

selten  befallen 

- Erythema  nodosum 

- bihil.irer  Lymphknotcubt-Iali 
Gewichtsverlust 

chronische  Sarkoidose  (95° d der  Fälle) 

- meist  Zufallsbcfund  beim  Röntgen-Thorax,  da  initial 
symptomlas 

später  Rei/husten,  Belastungsdyspnoe. 

>*  Tabelle  25.19  zeigt  die  wichtigsten  pulmonalen  und  cx- 
trapulmonalcn  Manifcstationsformcn  sowie  die  Stadien- 
einteilung der  Sarkoidose. 

Bei  der  Sarkoidose  findet  man  folgende  Laborbefundc: 

• beschleunigte  BSG  (besonders  beim  Löfgren-Syndrom) 

• Hypcrgammaglobulinämic  (50%) 

Hyperkalzämie  und  -uric  ( 15%) 

- Leukozytose  oder  Leukopenie,  gelegentlich  Lymphope- 
nic 

• negativer  Tuberkulin-Test  (60-70%) 

• erhöhtes  ACE  (Angiotensin  Converting  Enzyme, 
60  70%);  guter  Parameter  für  die  V'erlaufskontrolle! 

Darüber  hinaus  wird  die  Diagnose  gesichert  durch: 

■ Bronchoskopie  mit  transbronchialer  Biopsie,  Media- 
stinoskopic  oder  Biopsie  anderer  befallener  Organe: 
histologischer  Nachweis  nichtverkäsendcr  Epithcloid 
zellgranulome 

• brunchoalveolärc  Lavage  mit  Zytologie: 

- Nachweis  einer  lympho/ytären  Alveolitis 
Quotient  von  T- Helferzeilen  (CD4)  zu  T- Suppressor- 
zellen (CD8)  > 5 (normal  etwa  2). 

Differentialdiagnose 

• Tuberkulose  f positiver  Tuberkulin-Test,  oft  einseitiger 
Hilusbefall,  Kavernenbilduitg) 

• Bronchialkarzinom  (meist  einseitig) 

'•  Hiluslymphknotcn-l.ymphom  (histologische  Klärung 
erforderlich!) 


« Pneumokoniosen 

• exogen  allergische  Alveolitis 

• Lymphangiosis  carcinomatosa 
« Alveolarzellkarzinom. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Sarkoidose  ist  abhängig  vom  klinischen 
Bild  und  vom  (pulmonalen)  Stadium.  Da  im  Stadium  I die 
Spontanheilungsrate  hoch  ist,  wird  hier  meist  nur  zuge- 
wartet. 

Ab  dem  Stadium  II  ist  in  folgenden  Fällen  die  Gabe  von 
Kortikosteroiden  indiziert: 

• progrediente  Verschlechterung  der  Lungenfunktion 

• Hyperkalzämie  und  -urie 

• Augen-,  Leber-,  ZNS-,  Myokardbeteiligung. 

Prognose 

In  95%  heilt  eine  akute  Sarkoidose  innerhalb  weniger  Mo- 
nate spontan  aus.  Die  chronische  Sarkoidose  zeigt  eine 
Spontanheilungsrate  von  etwa  70%.  Bei  20%  der  Patienten 
führt  die  Erkrankung  zur  dauerhaften  Beeinträchtigung 
der  Lungenfunktion,  bei  10%  der  Patienten  fuhrt  sie  bis 
zur  Lungenfibrose.  Die  Letalität  liegt  unter  5%. 

25.6.5  Immunkompromittierung  nach 
Bestrahlung,  Chemotherapie  und 
sonstigen  immunsuppressiven 
Maßnahmen  (D90) 

«r  Kap.  25.3.1 

Quellenverzeichnis 

I IM  PP 

[2]  Renz-Politer/Kmiiwg/Braun:  fUsisIchriwch  Innere  Medizin, 
3.  Auflage.  Manchen,  FIsoict,  Urban  & Fischer  2004. 
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26.1  Krankheiten  der  Schilddrüse  (E0-E07) 


Fallbeispiel  Eine  32-rahrige  Patientin  kommt  in  die 
Sprechstunde  und  klagt  darüber,  dass  ihr  Hals  in  letz- 
ter Zeit  dicker  geworden  sei.  Sonst  habe  sic  keine  Be- 
schwerden. Bei  der  körperlichen  Untersuchung  lasten 
Sie  eine  gut  schluckverschiebliche,  leicht  vergrößerte 


Schilddrüse.  Sonst  lasst  sielt  kein  pathologischer  Befund 
erheben. 

Wie  gehen  Sic  weiter  vor? 

Welche  Verdachtsdiagnosc  stellen  Sic?  T-orisct/ung 
Kap.  26.1.5.4. 
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26.1.1  Struma  mit  euthyreoter  Funktion  (endemische  Struma)  (E01) 

Zusammenfassung 

Die  euthyreote  Struma  ist  die  häufigste  endokrine  Erkran-  nen  kommt  es  durch  die  Entwicklung  einer  funktionellen 
kung.  Fast  immer  ist  ätiologisch  ein  lodmangel  in  Kombina-  Autonomie  und  die  lokale  Raumforderung. 
ihm  mit  anderen  Faktoren  von  Bedeutung.  Zu  Kumplikdlio- 


An  einer  so  genannten  endemischen  euthyreoten  Struma 
leiden  in  Deutschland  bis  zu  Wo  der  Bevölkerung.  Dabei 
wird  unterschieden,  ob  es  sich  um  eine  homogene  oder  um 
eine  Knotenstruma  handelt.  Die  Stadieneinteilung  richtet 
sich  nach  der  Strumagrößc: 

* Stadium  la:  solitärer  Knoten  bei  normal  großer  Schild- 
drüse 

• Stadium  Ib:  Struma  bei  überstrecktem  Hais  sichtbar 

• Stadium  II:  Struma  bei  normaler  Kopfhaltung  sichtbar 

* Stadium  III:  durch  die  Struma  verursachte  Stauungs- 
und Kompressionszeichen. 

Ätiologie 

Als  Ursachen  einer  Struma  kommen  neben  lodmangel 
hereditäre  Biosynthesefehler  und  strumigene  Substanzen 
in  Frage.  Sie  kann  auch  idiopathisch  auftreten. 

Symptomatik 

Die  blande  Struma  (Grad  I bis  III  bleibt  klinisch  meist 
asymptomatisch.  Beschwerden  wie  Dysphagie,  Stridor 
und/odcr  Einflussstauung  treten  erst  bei  größeren  Stru- 
men auf. 

Manchmal  kann  das  Strumawachstum  eine  Autonomie 
des  Schilddrusengewebes  oder  die  Bildung  eines  tölllkula 
ren  autonomen  Adenoms  bahnen.  In  diesem  Fall  unterlie- 
gen die  Zellen  nicht  mehr  der  hypophysären  Kontrolle, 
sondern  produzieren  TSH -unabhängig  Schilddrusenhor 
mone.  Anfangs  lässt  sich  diese  autonome  Produktion 
durch  Drosselung  der  Hormonsynthcsc  in  der  übrigen 
Schilddrüse  auf  natürliche  Weise  kompensieren.  Über- 
steigt die  autonom  produzierte  Hormonmenge  jedoch  den 
Bedarf,  entwickeln  sich  Symptome  einer  Hyperthyreose; 
man  spricht  von  einer  dekompensierten  Autonomie  (** 
Kap.  24. 16. 17). 


Diagnostik 

Die  Schilddrüsendiagnostik  stützt  sich  auf  Laborunter- 
suchungen, Sonographie  und  Szintigraphie. 

labor  Die  wichtigsten  Konstellationen  »-  Tab.  26,  l. 

Merke!  Gesamt- T,  und  Gesamt-T,  sind  diagnostisch 
nur  bedingt  verwertbar,  weil  ihre  Höhe  von  der  Plas- 
maeiweiß-ßirtdungskapazität  abhängt:  Bei  Vermehrung 
der  Transportproteine  (z.B.  in  der  Schwangerschaft  und 
unter  hormonaler  Antikon/eption  I findet  man  erhöhte 
I lormonspicgcl  ohne  eine  Steigerung  der  endokrinen 
Wirkung. 

Sonographie:  Grundsätzlich  müssen  bei  jeder  tastbaren 
Struma  und  jeder  Schilddrüse  mit  pathologischen  La- 
borwerten sonographisch  die  Größe,  das  Echomuster 
und  eventuell  vorhandene  Knoten  beurteilt  werden.  Die 
wichtigsten  Sonographiebefunde  und  ihre  diagnosti- 
sche Bedeutung“-  Tab.26.2. 

Szintigraphie:  Sie  ist  bei  Nachweis  eines  Knotens  sowie 
bei  Verdacht  auf  eine  retrosternale  Struma  oder  ektopes 
Schilddrüsengewebe  indiziert.  Die  wichtigsten  Szinti- 
graphicbefundc  und  ihre  Interpretation  **  Tab. 26.3. 

Besteht  Verdacht  auf  eine  retrosternale  Struma,  ist  außer- 
dem ein  Röntgen-Thorax  Indiziert  (DD  Mediastinalver- 
brcitcrung!).  Saug-Prcss- Aufnahmen  geben  Auskunft  über 
den  Zustand  der  Trachea  (Kompression  oder  Druckschädi- 
gung). Ein  eventuell  erhöhter  Atemwegswideistand  lässt 
sich  spiromctrisch  quantifizieren. 

Bei  kalten  Knoten  muss  ein  Malignom  mittels  Punk- 
tionszytologie  ausgeschlossen  werden.  Überdies  sollte  re- 
gelmäßig (z.  B.  halbjährlich)  eine  sonographische  Verlaufs- 
kontrollc  erfolgen.  Ist  dabei  ein  Wachstum  des  kalten  Kno- 
tens nachweisbar,  sollte  er  operativ  entfernt  werden. 


Tab.  26.1  Uborkonstellationen  in  der  Schilddrüsendiagnostik 


manifeste 

Hypothyreose 

latente 

Hypothyreose 

Euthyreose 

latente 

Hyperthyreose 

manifeste 

Hyperthyreose 

freies  Trijodthyronin  (FT,) 

4 

normal 

normal 

normal 

T 

freies  L Thyroxin  (FT.) 

4 

normal 

normal 

noimal 

t 

TSH  basal 

t 

evtL  leicht  T 

normal 

evtL  leicht  4 

4 

TSH  nach  TRH-Stimulötion 

TT 

T 

evtl,  leicht  T 

4 

44 

häufige  Ursachen 

Hashimoto- Thyreoiditis, 
nach  Radiojodtherapie 
oder  Strumektomie 

Jodmangelstruma 

blande  Struma 

kompensierte  Autonomie 

dekompensierte 
Autonomie. 
Morbus  Basedow 
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Tab.  26.2  Wichtige  Befunde  der  Schilddrusensonographie 


Sonographiebefund 

Schilddrüsengrößc 

Stoffwechsellage 

Oifferentiatdiagnose 

Schilddrüse  homogen, 
normale  Echodichte 

normale  Grolle 

euthyreot 

Normalbefund 

vergrößert 

euthyreot  oder  latent  hypothyreot 

blande  Struma 

Schilddrüse  homogen,  echoarm 

normale  Größe 

latent  oder  manifest  hypothyreot 

Hashimoto- Thyreoiditis 

Schilddrüse  echoarm, 
meist  inhomogen 

vergrößert 

hyperthyreot 

Morbus  Basedow 

echoreiche  oder  echoarme 

Knoten,  scharf  begrenzt 

variabel 

euthyreot 

blander  Strumaknoten, 
kompensiertes  autonomes  Adenom, 
kalter  Knoten 

variabel 

hyperthyreot 

dekompensiertes  autonomes  Adenom 

echoarme  Knoten,  unscharf  begrenzt 

> 2 cm 

euthyreot 

foltikulAies  Adenom,  kalter  Knoten, 
Malig  nom 

echofreie  Zone  mit  dorsaler 

variabel 

euthyreot 

Zyste 

Schallverstärkung 


Tab.  26.3  Wichtige  szintigraphische  Schllddrusenbefunde 


Szintigraphiebefund 

Schiiddrüsengröße 

Stoffwechsellage 

Differentiatdiagnose 

Technetium-Uptake  normal, 
homogenes  Spekhermuster 

normal 

euthyreot 

Normalbefund 

Knoten  in  der 
Sonographie 

euthyreot 

blander  Strumaknoten,  kompensiertes 
autonomes  Adenom 

Technetium-Uptake  normal 
oder  leicht  erhöht 

vergrößert 

euthyreot  latent  hypothyreot 

blande  Struma 

Technetium-Uptake  erhöht, 
homogenes  Spekhermuster 

vergrößert 

hyperthyreot 

Morbus  Basedow, 

Struma  mit  disseminierter  Autonomie 

Technetium-Uptake  vermindert, 
homogenes  Spekhermuster 

normal 

hypothyreot 

Hashimoto-Thyreoiditis 

normal 

hyperthyreot 

Hypetthyreosis  factitia  (dukh  Einnahme 
von  Sdrilddrüsenhormonen) 

Technetium-Uptake 
umschrieben  vermehrt 

variabel 

euthyreot 

kompensiertes  autonomes  Adenom 

variabel 

hyperthyreot 

dekompensiertes  autonomes  Adenom 

Technetium-Uptake 
umschrieben  vermindert 

variabel 

euthyreot 

kalter  Knoten.  Malignom 

Differentialdiagnose 

Different  ialdiagnast isch  muss  man  bei  der  blanden  Struma 
folgende  Erkrankungen  aussch ließen: 

• Knotenstruma  (blande  Knoten  oder  multiple  follikuläre 
Adenome«'  Kap. 24.16.171 

j unifokalcs  autonomes  Adenom  {»'  Kap.  24.16,17) 
o multifokale  oder  disseminierte  Autonomie  (**  Kap. 
26.1.4) 

» Basedow-Struma  < **  Kap.  26. 1 .4 ) 

• kalte  Strumaknoicn  oder  Karzinom  (*'  Kap.24.12.11 

• Thyreoiditis  (»’  Kap.  26.1.51. 


Therapie 

Liegt  keine  Autonomie  vor,  wird  die  Struma  diffusa  kon- 
servativ behandelt  mit: 

• lodid  (z.  B.  200  pg/Tag  I 

■ L-Thyroxin  (z.B.  mit  50  pg/Tag  beginnen,  langsam 
unter  TSI  I-Kontrollc  [Ziel:  TS1I  um  0,1  mU/l]  auf 
100  pg/Tag  steigern). 

Eine  Indikation  zur  operativen  Strumaresektion  besteht 
bei: 

• großer  Struma  mit  Trachcalkompressiun  und/oder  Ein- 
flussstauung 

• kalten  Knoten,  Malignomverdacht 

• großer  Smima  mit  Autonomie. 
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Als  Alternative  ist  in  lullenden  Fällen  auch  eine  Kadiojod- 
therapic  möglich: 

• bei  komplizierter  Rezidivstruma  mit  Autonomie,  da  bei 
erneuter  Operation  das  Risiko  für  eine  Rckurrcnsparcsc 
stark  erhöht  ist 

• bei  erhöhtem  Operationsrisiko  aufgrund  höheren  Le 
bensaltcrs;  Vorausserzung  für  die  Wirkung  einer  Radio- 
jotlthcrapie  ist  ein  ausreichend  hoher  Jod-Uptakc  (** 
unten) 

• bei  solitärem  autonomem  Adenom 

• bei  multifokaler  Autonomie  ohne  wesentliche  Struma. 

Vor  einer  Radiojodtherapie  muss  mittels  Radiojodtest  der 
Uptake  bestimmt  werden.  Daraus  wird  dann  die  therapeu- 
tische Radiojoddosis  berechnet. 

Zur  Rezidivprophylaxe  ist  sowohl  nach  operativer  Re- 
sektion als  auch  nach  Radiojodthcrapic  die  Gabe  von 
L-  Ihvroxin  und/oder  |odid  erforderlich  (Ziel:  TSH  um 
0.1  mU/l). 

Prognose 

Die  Prognose  der  blanden  Struma  ist  günstig, sofern  recht- 
zeitig die  Behandlung  mit  Jod  und/oder  l -Thyroxin  ein- 
setzt. Auch  die  Resektion  hat  eine  gute  Prognose.  Als  Kom- 
plikationen können  (selten)  auftreten: 

• Parese  des  Nervus  recurrens  ( I -2ut>) 

‘ hypokalzämische  Tetanie  durch  Entfernung  aller  Epi- 
thelkörperchen 

• Narkosezwischenfalle  bei  kardiovaskulären  Vorerkran- 
kungen. 

Prävention 

Deutschland  ist  lodmangclgcbict,  in  dem  trotz  aller  Auf- 
klärungsbcmilhungcn  die  endemische  [odniangclstruma 
weit  verbreitet  ist.  Wie  das  Bespiel  der  Schweiz  zeigt, 
könnte  jedoch  allein  durch  eine  generelle  Jodierung  des 
Speiscsalzcs  die  Strumainzidenz,  auf  ein  Zehntel  des  derzei- 
tigen Standes  gesenkt  werden.  Darüber  hinaus  lässt  sich 
ludmangel  durch  regelmäßigen  Verzehr  von  Seefisch  oder 
durch  (odidtabletten  ausgleichen.  Aufgrund  des  gesteiger- 
ten Bedarls  Ist  die  Supplementation  durch  (odidtabletten 
vor  allem  in  der  Schwangerschaft  zu  raten. 

Merke!  Durch  Jodprophylaxe  besteht  bei  Schilddrii- 
senautonomie  die  Gefahr  der  Induktion  einer  Hyper- 
thyreose! Daher  muss  vor  allem  bei  über  50- lährigen 
vor  Beginn  der  Jodgabe  eine  Schilddrusenautonomie 
durch  Szintigraphie  ausgeschlossen  werden! 


26.1.2  Hypothyreosen  bei  Erwachsenen 
(E02)  ' 

Als  Hypothyreose  bezeichnet  man  eine  hypothyreote 
Stoffwcchscllnge  (erniedrigtes  FT,  und  FT,,  erhöhtes  TSH ) 
in  Verbindung  mit  klinischen  Zeichen  wie  Leistungsman- 
gel. Antriebsarmut,  Kälteempfindlichkeit.  Myxödem  u.a. 

Ätiologie 

Man  unterscheidet  zwischen  primärer  (thyreogener),  se- 
kundärer (hypophysärer  I und  tertiärer  (hypothalantischer) 
Hypothyreose Tab.26.4). 


Tab.  26.4  Ursachen  primärst,  sekundärer  und  tertiärer 
Schilddrüse  nunterfunktion 


primäre  Hypothyreose 
angeboren: 

- kongenitale  Athyrcose 

• kongenitale  Schilddrusendysptasie 

kongenitaler  Hormonsynthese-  oder  -Inkretlonsdefekt  (selten) 

erworben: 

Autoimmunthyreoiditis  (Hashimoto) 

Schmidt-Syndrom  - polyglandutäie  Autoimmunendokrinopathie 
Typ  0 mit  NNR -Insuffizienz  durch  Adrenatitis,  Hypothyreose  durch 
Autoimmun -Thyreoiditis  und  Diabetes  mellitus  Typ  1 durch 
InsulitK  {■  Kap.  E31,  4.12) 

• latrogene  Hypothyreose  (nach  Operation,  Radiojodtherapte  oder 
thyreosta  Ci  scher  Medikation) 

sekundäre  Hypothyreose 

TSH-Mangel  bei  HVl-Insuffizienz 

tertiäre  Hypothyreose 

TRH-Manqel  (selten) 


Pathogenese 

SchilddrUscnhormone  regulieren  den  Grundumsatz,  und 
den  Wärmehaushalt  und  sind  für  die  Auffechterhaltung 
der  Stoffwechsel  Vorgänge  unerlässlich.  Im  Wachstumsaltcr 
sind  sie  lür  eine  normale  körperliche  und  geistige  Entwick- 
lung notwendig.  Chronischer  Schilddrüsenhormonman- 
gcl  führt  daher  im  Kindcsaltcr  zu  körperlicher  und  geisti- 
ger Retardierung  (Vollbild:  Kretinismus).  Tritt  die  Unter 
funktion  erst  im  Erwachsenenalter  auf,  kommt  es  zu  einer 
verminderten  Stofiwechselleistung  mit  einer  Reihe  von 
Folgcsymptomcn  (•-  unten). 

Symptomatik 

Das  Erscheinungsbild  der  Hypothyreose  hängt  vom  le- 
bcnsaltcr  ab.  Im  Erwachsenenalter  sind  folgende  Befunde 
typisch: 

« Leistungsminderung  (körperlich  und  geistig) 

• Müdigkeit,  Antriebsarmut 

• Kalteempliiullichkcit,  Hypothermie 

• trockene,  teigige,  gelbliche,  schuppende  Haut  (Myx- 
ödem) 

• trockenes,  brüchiges  Haar 

• Obstipation 

c Bradykardie,  Herzvergrößerung,  Herzinsuffizienz  ( Myx- 
ödcm-l  lerz ),  Perikarderguss,  Nicdcrvoltage  im  F.KG 

• Hyperchulesterinämie  ( frühzeitige  Atherosklerose!  I 

• verlängerte  Achillessehnenreflexzeit. 

F.in  extremer  Mangel  an  Schilddrüscnhormoncn  kann 
zum  sog.  Myxödem-Koma  führen: 

• ausgeprägte  Hypothermie 

• gestörter  Atemantrieb  mit  Hypoventilation  und  Hyper- 
kapnic  (CO.-Narkosc!) 

• Bewusstseinsstörung 
c Bradylcardie 

• Hypotonie 

• Myxödem. 
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Diagnostik 

Bei  latenter  Hypothyreose  liegen  FT.  und  FT,  noch  im 
(unteren)  Normbcrcich.  Dagegen  ist  der  FT,-Spicgcl  bei 
manifester  I lypothyreoJC  stets  vermindert  (FT,  kamt  noch 
im  unteren  Normbereich  liegen). 

Bei  primärer  Hypothyreose  ist  der  basale  TSH  Spiegel 
auf  über  4 mU/l  erhöht,  während  er  bei  sekundärer  und 
tertiärer  Hypothyreose  erniedrigt  LsU 

Nach  Stimulation  mitTRH  findet  man  bei  primärer  und 
tertiärer  Hypothyreose  einen  pathologisch  gesteigerten 
TSH-Anstieg  ( - 25  mU/l);  bei  der  sekundären  Form  rea- 
giert der  TSH-Spiegel  nicht  auf  die  Stimulation. 

Mögliche  Befunde  der  bildgebenden  Diagnostik  zeigt 
s-  lab.  26.5. 

Zur  Diagnostik  der  Hashimoto  Thyreoiditis  Kap. 
26.13.3. 

Therapie 

Bei  Hypothyreose  ist  eine  lebenslange  Substitutionsthera- 
pic  notwendig.  Diese  wird  (besonders  bei  ausgeprägter, 
länger  bestehender  Hypothyreose)  cinschlcichcnd  mit 
25  pg  L-Thyroxin  pro  Tag  begonnen  und  monatlich  um 
25  pg  erhöht.  Die  Erhaltungsdosis  liegt  bei  13  2 pg/kg  KG 
pro  Tag. 

Um  die  Dosierung  des  Schilddruscnhormons  zu  kon- 
trollieren, wird  bei  der  primären  Hypothyreose  der  TSH 
Wert  bestimmt.  Dieser  besitzt  jedoch  bei  sekundärer  und 
tertiärer  Hypothyreose  keine  Aussagekraft,  daher  muss 
hier  die  Substitutionsdosis  nach  FT*.  FT,  und  klinischem 
Bild  festgelegt  werden. 

Merke!  Beginnt  man  die  I lormonsubstitution  mit  ei- 
ner zu  hohen  Initialdosis,  drohen  Herzrhyihmuxstöruii- 
gen  und  Angina-pectoris- Anfälle! 

Beim  Myxodem-Koma  ist  eine  intcnsivinedizinischc  The- 
rapie erforderlich.  Sie  umlässt: 

• allgemeine  supportive  Maßnahmen 
« Atemhilfe 

• langsame  Wiedererwärmung 

® Gabe  von  L-Thyroxin  und  Glukokortikoiden. 

Prognose 

Erkennt  man  eine  Hypothyreose  rechtzeitig  und  substitu 
iert  sie  ausreichend,  ist  die  Prognose  gut.  Unbehandelt 
führt  die  Hypothyreose  im  Kindesaltcr  zu  Kretinismus 
(«*  Kap.  26.1.3.1 1 und  im  Erwachsenenalter  zu  einer  Be- 
einträchtigung der  Lebensqualität,  zu  Leistungsminderung 
und  einer  deutlich  herabgesetzten  Lebenserwartung  ( früh- 
zeitige Arteriosklerose). 


Tab.  26.5  Bildgebende  Diagnostik  bei  Hypothyreose 


Sonographie 

Szintigraphie 

kleine  oder  fehlende 

kleine  oder  fehlende 

Schilddrüse 

Schilddrüse  (verminderte 

• homogenes  echoarmes 

Rad  ionukhdspeidierung ) 

Schall  muster  bei 

• verminderter 

Hashi  moto-  Thyreoiditis 

Technetium -Uptake 

26.1  Krankheiten  der  Schilddrüse  (EO  E07) 

26.1.3  Kongenitale  Hypo-  bzw.  Athyreose 
und  Struma  neonatorum  (E03) 

26.1.3.1  Kongenitale  Hypo-  und  Athyreose 

Bei  einer  kongenitalen  Hypothyreose  produziert  die  vor- 
handene Schilddrüse  nicht  genügend  Hormon.  Bei  der 
Athyreose  fehlt  die  Schilddrüscnanlage  und  es  werden  keine 
Hormone  synthetisiert. 

Ätiologie 

Ursachen  einer  kongenitalen  Hypo-  oder  Athyreose  sind: 

• angeborene  Schilddrüsenapktsic,  -ektopie  oder  -hypo- 
plasie  (Häufigkeit  I : 4000!  I 

• angeborene  Synthesestörungen  der  Schilddrusenhor- 
monc  (Häufigkeit  1 : 30000) 

o angeborene  Jodlehlverwertnng. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Symptomatik  der  angeborenen  Hypo-  oder  Athyreose 
ist  schwerwiegend.  Das  Säuglingsalter  ist  gekennzeichnet 
durch 

• Wachstumsretardierung  (verzögerte  Bildung  der  Kno- 
chenkerne im  Handwurzelskelett:  anfangs  häufig  noch 
normale  Gewichtszunahme  durch  Myxödcmbildung!) 

• Icterus  neonatorum  prolongatus 

• Trinkfaulheit 

• Obstipation 

• Bewegungsarmut 

• Kretinismus  (mentale  Retardierung) 

• Makroglossie 

• retardierte  motorische  Entwicklung 

• verzögerter  Zahndurchbnich. 

Da  Kinder  mit  angeborener  Hypothyreose  in  der  Neona- 
talzeit  noch  klinisch  unauffällig  sein  können,  wird  im  Neu- 
gcborcncnscrccning  (Guthric-Tcst ) am  4.  oder  5.  Lebenstag 
eine  Hypothyreose  mitteLs  TSH -Bestimmung  ausgeschlos- 
sen. Ist  der  TSH-Wert  erhöht,  muss  die  Verdachtsdiagnose 
Hypothyreose  durch  Bestimmung  von  T,  und  T,  bestätigt 
werden. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Da  Aplasie  oder  Hypoplasie  der  Schilddrüse  nicht  kausal 
behandelbar  sind,  ist  eine  lebenslange  Substitution  mit 
Schilddrüscnhormonen  zwingend.  Die  Therapie  muss  so 
früh  wie  möglich  beginnen,  um  mentalen  Schäden  vorzu- 
beugen. Beginnt  man  zu  spät  mit  der  I lormonsubstitu- 
tion,  kann  der  geistige  Entwicklungsrückstand  nicht  mehr 
aufgeholt  werden. 

26.1.3.2  Struma  neonatorum 

Kommt  ein  Neugeborenes  mit  Struma  zur  Welt,  handelt  es 
sich  um  eine  Struma  neonatorum. 

Ätiologie 

Als  Ursachen  einer  Struma  neonatorum  kommen  infrage: 

• Jodmangcl  während  der  Gravidität  (am  häufigsten!) 

• thyreosiatische  Therapie  der  Mutter  während  der 
Schwangerschaft 

» Morbus  Basedow  der  Mutter  ( t ransplazcntarcr  Obcrt  ritt 
von  TSH-Rezeptor- Antikörpern  TRAK]) 

• transplazentare  Übertragung  strumigener  Substanzen 
« Enzymdefekte  der  Schilddrüsenhormonsynthese. 
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Endokrine,  Emährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


Symptomatik 

Charaktcrbtischerwcise  findet  man: 

• sichtbare  Vergrößerung  der  Schilddrüse 

• evtl,  unförmige  Schwellung  des  Halses  durch  Venen- 
und  Lymphstauung 

• Stridur  und  Atemnot 

• häufig  Geburt  in  Gcsichtslage. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Entscheidend  ist  die  Beseitigung  einer  ursächlichen  Hypo- 
thyreose durch  Gabe  von  Schilddrusenhormon.  Der  Stri- 
dor muss  in  der  Regel  nicht  behandelt  werden, 

26.1.4  Hyperthyreosen  (E05) 

Bei  Überfunktion  der  Schilddrüse  (Hyperthyreose)  findet 
man  eine  hyperthyreote  Laborkonstellation  (erhöhtes  FT, 
und  FT,,  erniedrigtes  TSHl  in  Verbindung  mit  der  typi- 
schen klinischen  Symptomatik  (Tachykardie,  psychomo- 
torische Unruhe,  Schweißausbrüche  u.a.1, 

Ätiologie 

Folgende  Ursachen  einer  Hyperthyreose  kommen  in  Be- 
tracht: 

• Schilddrüsenautonomiel'*-  Kap. 26.1 .1 , 24.16,17) 

unifokale  Autonomie  (solitäres  autonomes  Adenom) 
- multifokale  oder  disseminierte  Autonomie 

• Morbus  Basedow 

• passagere  Hyperthyreose  bei  subakuter  Thyreoiditis 
(w  Kap.  26.1.5.2) 

® Schilddrüscnkarzinom  {•*  Kap.  24.12.1 ) 

• Hypcrthyreosis  iäetitia  (durch  Einnahme  von  Schild- 
dr  usen  hormonen ) 

• zentrale  (hypothalamisch-hypophysarel  Hyperthyreose 
( selten  I. 

Pathogenese 

Pathogenetisch  liegen  den  verschiedenen  Formen  der 
Hyperthyreose  unterschiedliche  Mechanismen  zugrunde: 
Autonomie:  Autonome  Zellen  kommen  auch  physiolo- 
gisch in  der  Schilddrüse  vor  (basale  Autonomie).  Ein  an- 
dauernder Wächstunisstimulus  (z„B.  lodmangel  I kann 
ihre  Vermehrung  triggern.  Auf  diese  Weise  entsteht  eine 
fakultative  Autonomie,  die  z.B.  durch  lod/ufithr  zur 
Entgleisung  gebracht  werden  kann. 

Morbus  Basedow:  Bei  entsprechender  genetischer  Dis- 
position (HLA-DR3  oder  -B8)  kann  es  durch  ein  auslö- 
sendes  Agens  (Yersinien?)  zur  Bildung  von  Autuantikör- 
pem  gegen  den  TSH-  Rezeptor  (TRAK)  kommen.  Diese 
entfalten  eine  TSH-artige  Wirkung  in  der  Schilddrüse 
und  verursachen  so  eine  I lypcrthvrcosc. 
subakulc  Thyreoiditis:  Durch  die  Entzündung  des 
Schilddrüsengewebes  kommt  es  zur  passageren  ver- 
mehrten Freisetzung  von  gespeicherten  Schilddrüsen- 
hormonen  aus  den  Follikeln. 

Symptome  und  Befunde 

Allgemeine  Klinik  der  Hyperthyreose: 

• Sinustachykardie.  Extrasystolen 

• psychomotorische  Unruhe 
» Gewichtsabnahme 

• Schweißausbrüche,  Wärmeintoleranz 

• warme,  feuchte  Haut 

• Durchfalle 


• hyperthyreote  Myopathie  und  Osteopathie  (negative 
Kalziumbilanz). 

Morbus  Basedow 

Für  den  Morbus  Basedow  Ist  die  „Merseburger  Trias“ 
typisch  (•»'  Tab.  26.6).  Allerdings  ist  eine  Imntunhyper 
thyreose  vom  Basedow-Typ  auch  bei  Fehlen  einer  Struma 
oder  einer  endokrinen  Orbitopathie  nicht  ausgeschlossen. 

Eint  endokrine  Orbitopathie  entwickelt  sich  in  60% 
aller  Fälle.  Sie  kann  der  Hyperthyreose  vorausgehen  oder 
nachfolgen  und  tritt  selten  auch  isoliert  (ohne  Hyper- 
thyreose I auf.  Die  Orbitopathie  kann  auch  asymmetrisch 
ausgeprägt  sein  (*•  Abb.  26.1). 

In  etwa  5%  entwickelt  sich  bei  Morbus  Basedow  ein 
prätibiales  Myxödem.  Noch  seltener  kommt  es  zur  so  ge- 
nannten Akmpachic  mit  keulenförmiger  Auftreibung  der 
Endglieder  von  Zehen  und  Fingern. 

Thyreotoxische  Krise 

Bei  schwerer  Hyperthyreose  kann  es  (beispielsweise  nach 
Jodgabe  bei  Autonomie)  zur  thyreotoxischen  Krise  kom 
men.  Dabei  werden  drei  Stadien  unterschieden: 

Stadium  I: 

- Sinustachykardie  oder  Tachyarrhythmia  absoluta 
Fieber  bis  4 1 °C 

- Schweißausbrüche  und  Exsikkose 

- psychomotorische  Unruhe.  Angst 

Erbrechen,  Durchfall 
Muskelsch  wache 

Stadium  II:  zusätzlich  Bewusstseinsstörungen  und  Som- 
nolenz 

Stadium  III:  zusätzlich  Koma.  Krcislaufvcrsagcn  und 
Schock. 

Geriatrische  Hyperthyreose 

Allere  Patienten  mit  Hyperthyreose  zeigen  häufig  ein  oli- 
gosymptomatisches Bild  mit  Gewichtsverlust  und  Kräfte- 
verfall  (DD  Tumor!),  Depression,  Herzinsuffizienz  (High 
Output  Failure)  und/oder  llcrzrhythmusstörungcn. 


Tab.  26.6  Merseburger  Trias  beim  Morbus  Basedow 

Hyperthyreose 

Ft,  und/oder  FT,  *,  TSH  1.  Nachweis  von 

TSH • Rezeptor- Antikörpern  (TRAK) 

Struma 

- auskuttierbares  Schwirren  und  palpable 

Pulsation  bei  starker  Vaskularisation 
• sonographisch  Inhomogenes  und  echoarmes 
Gewebe 

■ gesteigerter  Technerium-Üptake  in  der 
Szintigraphie 

Exophthalmus 
(=  endokrine 
Orbitopathie) 

• seltener  Lidschlag  (SteUrrrag-Zeichen) 

• sichtbarer  Sklerastreifien  oberhalb  der  Iris 
{Dalrytnple-Zefchen) 

• Zurückbleiben  des  Oberlids  beim  Senken  des 

Blicks  (Graefe-Zeichen) 

- Konvetgenzschwilche  mit  Doppelbildern 
(Moebius-Zeichen) 

■ Schwellung  unter  den  lateralen  Augenbrauen 

• Fremdkorpetgefühl,  lichtem  pfindlicbkeit 

• Oruckgefuhl  hinter  den  Augen 

■ Visusverschlechterung  (bis  hin  zur  Erblindung 
durch  Druck  auf  den  N.  opticus) 
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Abb.  26.1:  Exophthalmus  bei  endokriner  Orbitopathie  [1], 


Diagnostik 

Die  Diagnose  der  i Ivpcrthyrcosc  beruht  auf  folgender  la- 

borkonstdlation: 

o FT, -Erhöhung (fast  immer) 

• in  90%  auch  Erhöhung  von  FT, 

« TSfl  erniedrigt  und  auch  im  TRII-Tcst  nicht  stimu- 
lierbar. 

Liegt  ein  Morbus  Basedow  vor,  sind  in  90%  der  Fälle  TSFI- 
Rc/eptor- Antikörper  iTRAKl  nachweisbar.  Bei  Thyreoi- 
ditis findet  man  Entzündungszeichen. 

Die  Differenzierung  der  Hyperthyreoseform en  erfolgt 
sonographisch  und  szintigraphisch.  Autonome  Adenome 
werden  sonographisch  erfasst  {echoarme  oder  cchoreichc 
Rundherde)  und  dann  szintigraphisch  bestätigt  (um 
schriebene  vermehrte  Nuklidspeicherung,  bei  kompen- 
sierten autonomen  Adenomen  erst  in  der  Suppressions- 
szintigraphic  nachweisbar!.  Der  M.  Basedow  ist  durch  ein 
charakteristisches  sonographisches  Bild  gekennzeichnet 
und  fallt  in  der  Szintigraphie  durch  einen  erhöhten  Tech- 
nctium-Uptakc  auf. 

Differentialdiagnose 

Klinisch  müssen  ausgeschlossen  werden: 

« kardiale  Ursachen  von  Tachykardie  und  Her/rhylhnius- 
störungen 

• vegetative  Dystonie  mit  Tachykardie  und  psychomotori- 
scher Unruhe 

• klimakterisches  Syndrom  mit  Hitzewallungcn  und 
Schweißausbrüchen. 

Therapie 

Zur  Therapie  einer  Hyperthyreose  stehen  neben  der  medi- 
kamentösen Therapie  operative  Verfahren  sowie  die  Ra- 
diojodthcrapic  zur  Verfügung.  Zur  Therapie  der  thyreoto- 
xischen Krise  * Tab.  26.7. 

Medikamentöse  Therapie 

Bei  der  akuten  I lypcrthyreosc  ist  die  medikamentöse  Be- 
handlung die  Therapie  der  Wahl: 

lodisationshemmcr  ( Thioharnstoffderivate):  hemmen 
den  Einbau  von  )od  in  die  Tyrosinreste  des  Thyreoglo- 
bulins.  Substanzen:  Carbimazol  (günstigstes  Wirkungs- 
Nebcnwirkungs-Prolil.  Initialdosis  10-40  mg/Tagl, 
Thiamazol,  Propylthiouracil 


26.1  Krankheiten  der  Schilddrüse  (EO  E07) 

Merke! 

Thioharnstoffe  bergen  das  Risiko  einer  ntedikamen- 
tcnallergischen  Agranulozytose  <«-*  Kap.  25.5.1).  Zu 
Thcrapicbcginn  sind  daher  wöchentliche  Blutbild- 
kontrollen ertorderlich. 

• Thioharnstoffe  passieren  die  Plazentaschranke  im 
Gegensatz  zu  Schilddrusenhormonen!  In  der  Schwan- 
gerschaft muss  daher  die  nicdrigstmöglichc  Dosis 
gewählt  werden,  um  eine  Hypothyreose  des  Kindes  zu 
verhindern!  Die  Kombination  von  Thiuhamstuffcn 
und  Schilddrüsenhormoncn  ist  kontraindiziert! 

I udinat  ionshemme  r:  blockieren  die  ludaulnahnic  in  die 
Schilddrüse.  Substanz:  Natriumpcrchlorat  (wird  vor 
allem  prophylaktisch  vor  Kontrastmittclapplikation  ein- 
gesetzt. kurze  Halbwertszeit) 

symptomatische  Behandlung:  Propranolol  ( ß- Blocker  I. 

Bei  Morbus  Basedow  erfolgt  eine  thyreostatische  Therapie 
mit  Carbimazol  über  ein  lahr,  anschließend  wird  ausge- 
schlichen. In  etwa  der  Hälfte  der  Fülle  entwickelt  sich  ein 
Rezidiv,  das  wiederum  thyreustatisch  behandelt  werden 
kann.  Spätestens  nach  dem  zweiten  Rezidiv  sollte  jedoch 
eine  Sanierung  durch  Resektion  oder  Radiojodtherapie 
(«-••  unten)  erwogen  werden. 

Hegt  eine  nicht  durch  Jod  induzierte  Autonomie  vor, 
muss  eine  thyreostatische  Therapie  dauerhalt  bis  zur 
chirurgischen  oder  radiologischen  Sanierung  fortgesetzt 
werden,  da  es  nach  Absetzen  sonst  immer  zum  Rezidiv 
kommt. 

Merke!  Eine  thyreostatische  Therapie  muss  streng 
überwacht  werden!  Bei  Ubertherapie  bildet  sich  eine 
1 lypothvrcosc  aus,  die  das  Strumawachstum  ankurbclt 
und  so  !>eim  Morbus  Basedow  zu  einer  Verschlechte- 
rung der  endokrinen  Orbitopathie  fuhrt! 

Operative  Therapie 

Eine  subtotale  Thyreoidektomie  ist  indiziert  bei: 

• großer  Struma  mit  lokalen  Komplikationen  (Tracheal- 
kompression,  Einflussstauung) 

* rezidivierendem  Morbus  Basedow  nach  medikamen- 
töser oder  Radiojodtherapie. 

Vor  dem  Eingriff  muss  mittels  thyreostati  scher  Therapie 
eine  euthyreote  Stollwedtsellage  erreicht  werden.  Bei  gro- 
ßen, stark  durchbluteten  Strumen  lassen  sich  durch  prä- 


Tab.  26.7  Therapie  der  thyreotoxischen  Krise 

kausal 

symptomatisch 

■ Thyreostase  mit  200  mg 

Thiamazol  i.v. 

• Hemmung  dei  Hoimonaus- 
Schüttung  durch  hochdosierte 
Jochdgabe  (Lugol- Lösung 

3 x 15  Tropfen  nach  Thiamazot- 
qabe.  wirkungslos  bei  jodindu- 
ziertet  Thyreotoxikose!) 

• Ultima  Ratio: 
subtotale  Thyreoidektomie 

Intensivtherapie 

• Rüssigkeits-  und  Elektrolyt- 
ersatz  und  brianzietung 

• 0- Blocker 

- Glukokortikoide 

• Temperatutsenkung 
{kalte  Umschläge. 
Wadenwickel) 

• Thnombembolieprophylaxe 
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Endokrine,  Emährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


operative  Gabt*  von  hochdißicrteni  [otl  I „Plummcrung“) 
Organgröße  und  Durchblutung  reduzieren. 
Radiojodtlierapie 
Radiojodthcrapic  ist  indiziert  bei: 

• rezidivierendem  Morbus  Basedow  nach  medikamen- 
töser oder  chirurgischer  Therapie 

• Autonomie  ohne  große  Struma,  wenn  keine  kalten 
Areale  nachweisbar  sind 

“ erhöhtem  Op- Risiko  oder  Kontraindikationen  für  eine 
Operation 

• progredienter  endokriner  Orbitopathie. 

In  der  Schwangerschaft  ist  eine  Radiojodtlierapie  grund- 
sätzlich kontraindiziert. 

Prognose 

Die  Prognose  der  Schilddrüscnautonomic  nach  definitiver 
Sanierung  durch  Radiojodtlierapie  oder  Operation  ist 
günstig:  Rezidive  treten  nur  selten  auf. 

Morbus  Basedow  rczidiviert  nach  thyreostatischer 
Therapie  in  5öu<>  der  Fälle.  Auch  nach  Radiojodtlierapie 
und  nach  subtotaler  Thyreoidektomie  sind  Rezidive  mög- 
lich. Da  prinzipiell  keine  Korrelation  zwischen  Schild- 
dnlsentunktion  und  Orbitopathie  besteht,  kann  die  endo- 
krine Orbitopathie  unabhängig  von  der  SchilddrUsen- 
funktionslage  auch  nach  Radiojodtherapie  oder  Operation 
fortschreiten.  Sic  erfordert  in  schweren  Fällen  eine  eigen- 
ständige Behandlung  mit  Kortikosteroiden,  Hochvoll- 
bestrahlung der  Orbita  oder  operativer  Orbitadekom- 
pression. 

26.1.5  Thyreoiditiden  (E6) 

Je  nach  Verlauf  unterscheidet  man  die  akute  von  der 
subakuten  (de  Quervain)  oder  chronischen  (Hashimoto) 
Entzündung  der  Schilddrüse. 

26.1.5.1  Akute  Thyreoiditis 

Ätiologie 

Akute  Thyreoiditiden  können  als  Folge  von  bakteriellen 
oder  viralen  Infektionen,  ionisierenden  Strahlen  oder  post- 
traumatisch  auftreten.  Die  jeweilige  Noxe  führt  im  gesam- 
ten Schilddrüscngcwcbczu  einer  akuten  F.ntzündungsrcak- 
lion. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  akute  Thyreoiditis  ist  durch  einen  akuten  Beginn  cha- 
rakterisiert Typische  Symptome  sind: 

• Fieber 

• Schmerzen  in  der  Schilddrüse 

• Schwellung  der  regionalen  Lymphknoten 

• beschleunigte  BSG 

• Leukozytose. 

Die  Stoffwcchscllagc  ist  meist  euthyreot.  Im  Ultraschall  er- 
scheint die  Schilddrüse  inhomogen,  evtl,  mit  echotreien 
Arealen  durch  Einschmelzungen.  Zytologisch  imponiert 
ein  entzündliches  Infiltrat  (granulozytäre  Infiltration  bei 
bakterieller  Entzündung). 

Therapie 

Bakterielle  Entzündungen  werden  antibiotisch  behandelt, 
ansonsten  erlolgt  eine  symptomatische  Therapie  mit 
NSAR.  Größere  Einschmelzungen  werden  abpunktiert, 


wobei  aus  dem  Punktat  zum  F.rrcgcmachwcis  eine  Kultur 
angezüchtet  werden  kann.  Die  Prognose  ist  gut. 

26.1.5.2  Subakute  Thyreoiditis  de  Quervain 

Ätiologie 

Die  subakute  Thyreoiditis  tritt  meist  nach  vorangehenden 
Virusinfekten  der  oberen  Luftwege  auf.  Neben  der  wahr- 
scheinlich viralen  Genese  spielt  möglicherweise  auch  eine 
genetische  Disposition  (HLA-B35I  eine  Rolle. 

Symptome  und  Diagnostik 

Dos  klinische  Bild  der  subakuten  Thyreoiditis  entwickelt 
sich  langsam  mit  folgenden  Symptomen: 

• l-eistungsmindcrung,  evtl,  leicht  erhöhter  Temperatur 

• evtl,  leicht  druckschmerzhafter  Schilddrüse 

• stark  beschleunigter  BSG  bei  normaler  Leukozytenzahl 

• passagcrcr  Hyperthyreose. 

Beim  Ultraschall  fallen  multiple  cchoarmc,  teils  konfluic- 
rende  Bezirke  aul.  Das  Sz.intigramm  zeigt  einen  stark  ver- 
minderten Technetium-Uptake.  In  der  zytniogischen  Un- 
tersuchung findet  man  eine  granulomatöse  Entzündung 
mit  Epitheloid-  und  Ricscnzcllcn. 

Therapie 

In  den  meisten  Fällen  heilt  die  Thyreoiditis  de  Quervain 
innerhalb  mehrerer  Monate  spontan  ohne  Therapie  aus. 
Wenn  klinisch  erforderlich,  kann  die  passagere  Hyper- 
thyreose mit  ß- Blockern  behandelt  werden.  Thyreostatika 
sollten  nicht  eingesetzt  werden,  da  die  I lypcrthyreosc  nicht 
auf  einer  gesteigerten  Hormonsynthese  beruht,  sondern 
lediglich  auf  der  Ausschüttung  von  gespeichertem  Hor- 
mon im  Rahmen  der  Follikelzerstörung. 

Bei  tangerem  Verlaut  lässt  sich  die  Krankluüsdauer 
durch  Gabe  von  NSAR  und/oder  Glukokortikoiden  ab- 
kurzen. Die  Prognose  ist  gut.  Nur  selten  entwickelt  sich 
eine  meist  passagere  Hypothyreose,  die  substituiert  werden 
muss. 

26.1.5.3  Chronische  Thyreoiditis  Hashimoto 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Hashimoto-Thyreoiditis  ist  die  häutigste  Schilddrü- 
senentzündung. Die  Ätiologie  ist  nicht  geklärt  Sie  tritt  ge- 
häuft auf  bei 

• familiärer  Disposition  (HLA-DR3,  HLA-DR5.  HLA-B8) 

• Strahlenexposition 

• Hepatitis  C 

» Vorliegen  anderer  Autoimmunerkrankungen  wie  per- 
niziöser Anämie,  systemischem  Lupus  erythematodes, 
Sjögren-Syndrom,  Nebennieren  Insuffizienz  u.a. 

Die  Pathogenese  beruht  auf  der  Bildung  von  Autoanti- 
körpern, die  gegen  thyreoidalc  Pcroxklase  (TPO-Akl  oder 
Mikrosomen  (MAK)  gerichtet  sind.  Sie  führen  zu  einer 
chronischen  lymphozvtären  Entzündungsreaktion  mit 
Destruktion  des  Schilddrüsengewebes. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Entzündung  selbst  verläuft  fast  immer  asymptoma- 
tisch. Auffällig  wird  die  Erkrankung  erst,  wenn  sich  im 
Spätstadium  eine  primäre  Hypothyreose  entwickelt.  In 
95uo  der  Fälle  sind  TPO-Ak,  in  70uo  der  Falle  auch  Anti- 
körper gegen  Thyreoglobulin  (TAK)  nachweisbar.  In  sel- 
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teilen  Fällen  kann  sich  durch  gleichzeitige  Bildung  von 
TRAK  eine  passagere  Hyperthyreose  entwickeln. 

Die  Sonographie  zeigt  eine  homogene,  echoarme  Gewe- 
bestruktur;  im  Szintigramm  ist  der  Tcchnetium-Üptakc 
vermindert. 

Therapie 

Da  die  entzündliche  Destruktion  der  Schilddrüse  keiner 
kausalen  Therapie  zugänglich  ist.  beschränkt  sich  die  Be- 
handlung auf  die  Substitution  von  Schilddnisenhormo- 
ncn.  Die  Prognose  ist  bei  konsequenter  Substitutionsthera- 
pie gut. 

26.1.5.4  Chronische  Thyreoiditis  mit 
transitorischer  Hyperthyreose 

Von  der  Hashimoto- Thyreoiditis  muss  die  chronische 
Thyreoiditis  mit  transitorischer  Hyperthyreose  abgegrenzt 
weiden  {*•’  Tab.  26.8). 

Zur  Therapie  der  passageren  Hyperthyreose  gibt  man 
ß-  Blocker;  Thyreostatika  sind  nicht  indiziert,  da  die  Hyper- 
thyreose durch  die  vermehrte  Freisetzung  von  gespeicher- 
tem Hormon  bedingt  ist.  Es  können  Rezidive  auftreten. 

Chronisch-fibroslerende  Thyreoiditis  (Riedel-Struma) 

Bei  der  seltenen  Riedel-Struma  kommt  es  aus  ungeklärter 
Ursache  zur  ausgeprägten  chronisch-progredienten  l-'ibro- 
sierung  der  Schilddrüse  und  der  umgebenden  Halsstruk- 
turen.  Darüber  hinaus  kann  es  zur  mcdiastinalen  und 
retroperilonealen  Fibrose  kommen.  Klinisch  imponiert  die 
Schilddrüse  als  „eisenharte  Struma“.  Differentialdiagnos- 
tisch muss  ein  Malignom  ausgeschlossen  werden.  Es  exis- 
tiert derzeit  keine  wirkungsvolle  Therapie. 


26.2  Diabetes  mellitus  (E10-E14) 

Fallbeispiel  Ein  64- jähriger  Patient,  der  schon  länger 
wegen  einer  arteriellen  Hypertonie  in  Ihrer  Behandlung 
ist,  kommt  zur  Ausstellung  eines  Wiederholungsrezepts 
für  die  antihypertensive  Medikation  (25  mg  Hydrochlo- 
ruthiazid  tgl.  I in  Ihre  Praxis.  Beiläufig  erzählt  er  Ihnen, 
dass  er  sich  in  letzter  Zeit  etwas  abgeschlagen  fühle, 
starken  Durst  habe  und  öfter  Wasser  lassen  müsse.  Er 
fragt,  ob  die  Beschwerden  Nebenwirkungen  der  „Was- 
sertablette“  sein  könnten  und  ob  er  nicht  ein  anderes 
blutdrucksenkendes  Mittel  verschrieben  bekommen 
könnte.  Der  Patient  ist  mit  einem  Body  Mass  Index  von 
31,2  kg/nr  deutlich  übergewichtig.  Sein  Blutdruck  liegt 
bei  1 45/85  mmHg.  Sonst  findet  sich  bei  der  körperlichen 
Untersuchung  kein  wesentlicher  pathologischer  Befund. 

Welche  Diagnose  vermuten  Sic? 

Wie  gelten  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung«"  Kap.  26.2.4.2. 

Die  Bezeichnung  Diabetes  mellitus  („honigsüßer  Durch- 
fluss“) ist  ein  Oberbegriff  für  ätiologisch  unterschiedliche 
Erkrankungen  des  Kohlenhydratstoffwechsels,  die  mit  er- 
höhten Blut/uckerwcrten  cinhergchcn.  Nach  Definition 
der  American  Diabetes  Association  (ADA)  und  der  WHO 
von  1997  liegt  ein  Diabetes  mellitus  vor 
• ab  einem  Nüchtemblutzucker  von  l26mg/dl(7mmol/l) 
oder 


26.2  Diabetes  mellitus  (E10  -E14) 


Tab.  26.8  Abgrenzung  der  chronischen  Thyreoiditis 
mit  transitorischer  Hyperthyreose  von  der 
Hashi  nvoto-Thyreoiditis 


chronische  Thyreo- 
iditis mit  transitori- 
scher Hyperthyreose 

Hashimoto- 

Thyreoiditis 

Stoffwechsellage 

passagere 

Hyperthyreose 

initial  Euthyreose, 
später  Hypothyreose 

Technetlum-UpUke 

vermindert 

vermindert 

Autoantikörper 

keine  oder  nur 
niedrige  Titer 

hohe  Titer 

Zytologie 

lymphozytäre 

Infiltration 

lymphozytäre 

Infiltration 

Verlauf 

Spontanheilung 
nach  2-5  Monaten 

permanente 

Hypothyreose 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  wahrscheinlichste  Diagnose  ist  eine  endemische 
Struma,  die  in  den  meisten  Fällen  auf  Jodmangel  zu 
ruckzuführen  ist.  Die  Labordiagnostik  weist  ein  TSFI 
von  3,8  mU/l  auf,  das  somit  im  oberen  Normbereich 
liegt.  Sonographisch  imponiert  die  Schilddrüse  homo- 
gen mit  normaler  Echogcnitat.  Das  Volumen  ist  mit 
28  ml  erhöht.  Knoten  sind  nicht  nachweisbar.  Die  Pa- 
tientin wird  mit  200  pg  Jodid  p.o.  tgl.  behandelt.  Nach 
sechs  Minuten  wird  der  Therapieerfolg  (Volumen- 
reduktion) durch  Bestimmung  von  TSH  und  Sono- 
graphie überprüft. 


» bei  mehrfacher  Messung  eines  Gelegenheitsblutzucker- 
wertes  > 200  mg/dl. 

Formen 

Nach  den  Vorschlägen  von  ADA  und  WHO  (1997)  teilt 
man  den  Diabetes  mellitus  heute  ein  in: 

• Typ- 1 - Diabetes:  Destruktion  der  ß- Zellen  des  Pankreas 
mit  absoluter  Insulindcfizienz 

- Typ  IA:  immunologisch  vermittelt 

- Typ  IB:  idiopathisch,  unbekannte  Ätiologie 

• Typ- 2- Diabetes:  relativer  Insulinnungcl  bei  Insulin- 
Sekretionsdcfekt  uud/oder  Insulinresistenz 

• andere  spezifische  Typen: 

- A:  genetische  Defekte  der  ß-Zdl-Funktion  (z,B,  frü- 
her als  MODY  bezeichnete  Typen) 

B:  genetische  Defekte  der  Insulin- Wirkung  (z.  B.  Typ- 
A-Insulinresistenz) 

C:  pankreatopriver  Diabetes  mellitus  (z.B.  nach  Pan- 
kreatitis oder  Pankreasresektion) 

- L>:  Endokrinopathicn  (z.B.  Akromegalie,  Cushing- 
Syndrom) 

- E:  medikamentös- toxisch  induziert  (z.B.  Thiazide, 
Diazoxid) 

- F:  infektiös  induziert  (z.  B.  kongenitale  Rötelninfek- 
tion, CMV) 
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- G:  immunvcrmittelt  (/.  B.  Anli-Insulmrc/cptor- Anti- 
körper) 

- H:  andere  genetische  Syndrome  (z.B.  Down-Syn- 
drom,  Klincfcltcr- Syndrom ) 

• Gestationsdiabetes. 

Diagnostik 

Die  wichtigste  Screeninguntersuchung  zur  Diagnostik  ei 
nes  Diabetes  mellitus  ist  die  Nuehtertiblutzuckermessuiig 
(Norm-  und  Grenzwerte  1 Tab.  26.91.  Besteht  trotz  nor- 
malen Nüchternblutzuckers  klinisch  der  Verdacht  auf  Dia- 
betes mellitus,  wird  ein  oraler  Glukosetoleranztest  (OGTT) 
durchgeführt  (Grenzwerte ' Tab.  26.91.  Da  sich  eine  Glu- 
kosurie meist  erst  all  Blutzuckerwerten  von  180  mg/dl 
nachweisen  lasst,  ist  die  Zuckerbestimmung  im  Urin  weder 
als  Screening-  noch  als  Verlaufsuntersuchung  geeignet. 

Rlutziickerkontrnllen  sind  bei  insulinpflichtigem  Dia- 
betes regelmäßig.  bei  der  intensivierten  Insulintherapie 
(«»’  Kap.  26.2.1  > sogar  mehrmals  täglich  erforderlich.  Beim 
nicht  mit  Insulin  behandelten  Diabetes  genügt  meist  die 
einmal  wöchentliche  Bestimmung  von  Nüchtern-  und 
postprandialem  Blutzucker. 

Mit  Hilfe  des  HbA,.  Werts  (Messung  des  durch  Hy- 
perglykämie glvkicrtcn  Hämoglobinantcils)  lässt  sieh  die 
langfristige  Stoffwechsel  einstell  ung  überprüfen.  Der  Wert 
sollte  unter  6,5%  liegen. 

Die  Diagnosekriterien  eines  Diabetes  mellitus  sind  in 
*“'  Tab.  26.9  dargcstcllt. 

Legt  man  die  neuen  Kriterien  der  ADA/WHO  zugrunde, 
beträgt  die  Prävalenz  des  Diabetes  mellitus  in  Europa  9,7% 
für  Männer  und  6,3%  für  Frauen.  Absolut  heißt  das,  dass 
in  Deutschland  etwa  4-5  Millionen  Diabetiker  leben. 

Allgemeine  Symptomatik 

CJiarakteristischc  Symptome  bei  der  Erstmanifestation 
oder  bei  schlecht  eingestelltem  Diabetes  mellitus  sind: 

• Polyurie,  Polydipsie,  Durstgcfiihl 

• Müdigkeit,  Leistungsminderung 

• Gewichtsabnahme 

® Verschlechterung  des  Sehvermögens  (Linsentrübung 
durch  Dehydratation) 

• Infektanfälligkeil 

• Pruritus,  Hautinfektionen  (Candidamyfcose,  Furunku- 
lose) 

• erektile  Dysfunktion,  sekundäre  Amenorrhö. 

Merke!  Zwischen  dem  Auftreten  erster  Symptome  und 
der  Diagnosestellung  vergehen  beim  Typ- 1 -Diabetes 
meist  nur  wenige  Wochen,  beim  Tvp-2- Diabetes  dage- 
gen oft  viele  Monate! 


Differentialdiagnose 

Die  Feststellung  erhöhter  Blutzuckerwerte  muss  zur  dif- 
fcrcntialdiagnostischcn  Abklärung  diabetogener  Erkran- 
kungen führen  (*■  unten).  Ein  positiver  Uriiuuckcr  ohne 
erhöhte  Blutzuckerwerte  weist  auf  eine  nichtdiabctischc 
Melliturie  hin,  die  auf  einer  tubulären  Funktionsstörung 
beruht, 

26.2.1  Primär  insulinabhängiger  Diabetes 
mellitus  (Typ-l-Diabetes)  (E10) 

Ätiologie 

Typ- IA- Diabetes:  Dass  genetische  Faktoren  eine  Rolle 
spielen,  zeigt  die  Tatsache,  dass  sich  in  20%  eine  positive 
Familienanamnese  eruieren  lässt  und  in  90%  die  Erkran- 
kung mit  den  I i LA-Typcn  DR2  oder  DR4  assoziiert  ist. 
Daneben  sind  autoimmunologische  Faktoren  wesentlich. 
Man  findet: 

' Insclzcllantikörpcr  in  ca.  80%  der  Fälle 

• Insulin-  oder  Proinsulinantikörper  in  ca.  30%  der  Fälle 

• Antikörper  gegen  die  Glutamat- Decarboxy läse  der  |i 
Zelle 

• Antikörper  gegen  Tyrosinphosphatasc  1A-2 

• Infiltration  der  Pankreasinseln  durch  autoreaktive  T- 
Lymphozyten. 

Typ- 1 B-Diabetcs:  Ätiologie  unbekannt. 

Pathogenese 

Die  unmittelbaren  diabetischen  Stoffwcchsclauswirkun- 
gen  unterscheiden  sich  von  den  diabetischen  Spätschäden 
(«*■  Kap.  26.2.4). 

Die  Pathogenese  der  akuten  diabetischen  Stoffwechsel- 
entgleisung bei  Diabetes  mellitus  vom  Typ  I zeigt  Abb. 
26.2.  Zu  einer  solchen  Entgleisung  kommt  cs  bei  schwe- 
rem Insulinmangel  durch: 

• unzureichende  Zufuhr,  z.  B.  bei  Erstmanifestation,  Insu- 
linuntcrdosierung  oder  versäumte  Insulinin  jcktion 

• erhöhten  Insulinbedarf,  z..B.  durch  Infekt,  Diätfehler, 
Stresssituation  (Herzinfarkt.  Operation.  Unfall  etc.), 
I Ivpcrthyrcosc  oder  Therapie  mit  Glukokortikoiden. 

Der  Insulinmangel  verursacht  eine  Aktivierung  von  Gly- 
kogenolvse  und  Glukoneogencse,  die  die  Hyperglykämie 
noch  weiter  verstärken. 

Symptomatik 

Der  Diabetes  mellitus  Typ  I tritt  oft  als  akute  ketoazidoti- 
sche  Stoffwechselentgleisung  in  Erscheinung: 

>>  Kussmaul-Atmung 

• Bauchschmerzen  (Pseudoperitonitis! 


Tab.  26.9  Gmnzwerte  zur  Diagnosestellung  eines  Diabetes  mellitus 

Nüchtemglukose  im  Plasma 

tageszeitunabhängiger 

Gelegenheits-Blutzucker 

oraler  Glukose-Toteranz-Test 

normal  < 110  mg/dl 

2-h-Wert  < 140  mg/dl 

gestörte  Glukose- Homöostase  1 10- 126  mg/dl 

2-h-Wert  140-200  mg/dl 

Diabetes  mellitus  > 126  mg/dl 

> 200  mg/dl 

2-h-Wert  > 200  mg/dl 
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Abb.  26.2:  Pathogenese  der  diabetischen  SlofTwechselentgteisung  bei 
absolutem  Insulinmangel  (Typ  1),  nach  [4], 


• Exsikkose 

• Azetongeruch  der  Atemluft 

• Ketonurie 

■ anfangs  Polyurie,  später  Oligo-  oder  Anuric  (Niere  itvcr- 
sagen) 

• Bewusstseinsstörungen,  Koma 

• Schocksymptome 

• Blutzucker  > 3011  mg/dl.  meist  < 600  mg/dl. 

Diabetische  Spatschaden  treten  erst  nach  länger  bestehen- 
dem Diabetes  mellitus  und  insbesondere  bei  schlechter 
StoffwechscIRihrungauf  (*»  Kap.  26.2.4). 

Dffferentialdiagnose 

Andere  Bewusstseinsstörungen  und  vor  allem  das  hypo- 
glykäinische  Koma  (•*  Kap.  26.3.1 1 sind  vom  ketoa/ido- 
tischen  Koma  zu  unterscheiden  ri-  Tab. 26.10). 

Weitere  Differentialdiagnosen  des  Komas 

• Toxisches  Koma 

endogene  Vergiftung  (Urämie, hepatisches  Komal 

- exogene  Vergiftung  (Alkohol,  Drogen,  Barbiturate, 
Sedativa.  Psychopharmaka) 

• Hypoxisches  Koma 

- Herz-Kreislauf- Versagen,  Schock 


26.2  Diabetes  mellitus  (E10  E14) 

Adams-Stokcs-Anlall 
respiratorische  Insuffizienz 

• Endokrines  Koma 

- Addison-Krise 

- thyreotoxische  Krise 
Myxödemkoma 

• Neurogenes  Koma 

- F.n/cphalomalazic 

- Apoplex 
Massenblutung 

- Subarachnoidalblutung 

- Schädel- Hirn-Trauma 
Epilepsie 

- Meningitis,  Enzephalitis 

• Laktatazidotischcs  Koma 

- schwere  Hypoxie 

Fruktoseinfusion  bei  Fruktoseintoleranz 

- ßiguanidthcrapic 

• Psychogenes  Koma  (Hysterie). 

Therapie 

Grundpfeiler  der  Therapie  des  Typ- 1 -Diabetes  sind: 

• Diätetik 

• körperliche  Aktivität 

• Insulintherapie. 

Als  Ultima  Ratio  kann  in  Ausnahmetäüen  (z.B.  bei  wegen 
dialysepflichtiger  Niereninsuffiz-ienz  erforderlicher  Nieren- 
transplantation I eine  Niercn-Pankreas-TranspUntation 
erwogen  werden.  Die  F.rfolgsratc  des  Eingriffs  beträgt  nach 
5 Jahren  60%,  wird  aber  erkauft  durch  ein  hohes  Kornpli- 
kationsrisiko:  Es  diolten  Transplantatpankreatitis,  Absto- 
ßungsreaktionen, thrombembolische  Ereignisse  und  Infek- 
tionen. Folgende  weitere  Therapieformen  werden  derzeit 
klinisch  erprobt: 

• Inselzelltransplantation:  Injektion  gereinigter  Inselzel- 
len in  die  Portalvcnc  (nur  bei  gleichzeitiger  Nierentrans- 
plantation, Ertolgsrate  etwa  30%) 

• immunmodulatorische  Prävention  des  Diabetes  melli- 
tus Typ  IA 

• inhalative  oder  nasal  anwendbare  Insulinpräparatc 

• künstliches  endokrines  Pankreas  (kontinuierlich  arbei- 
tender Glukosesensor,  Mikrocomputer,  Insulin  pumpe). 

Diät 

Beim  Typ- 1 -Diabetes  ist  von  Anfang  an  eine  Kombination 
von  Diät  und  Insulintherapie  notwendig.  Folgende  diäteti- 
sche Maßnahmen  sind  wichtig: 


Tab.  26.10  Diabetische  versus  hypoglykanische  Stoffwechselentgleisung 


diabetische  Stof  fvrech  seien  tgleisung  (keloazldotlsches  [bei  O.m.  Typ  1] 
oder  hyperosmolares  [bei  D.m.  Typ  2,  s.  Kap.  2.2,  EU]  Koma) 

hypoglykämische  S tot fwectr seien tgleisung 
(hypoglykanisches  Koma) 

• entwickelt  sich  über  Stunden  bis  Tage 

• entsteht  innerhalb  von  Minuten 

- Appetitlosigkeit 

• Heißhunger 

• Städter  Durst.  Exsikkose 

• kein  Durst,  feuchte  Haut.  Schwitzen 

■ hypotone  Muskulatur 

Tremor,  Krämpfe 

• Kussmaul-Atmung  (nur  bei  Ketoazidose) 

normale  Atmung 

- weiche  Augenbulbi  (Exsikkose!,  vor  allem  beim  hyperosmolaren  Koma) 

• normale  Augenbulbi 

* Bauchschmerzen.  Eiebel 

• kein  Fieber,  keine  Bauchschmerzen 

- Bewusstseinsstörung  nie  mit  Krampfanfall 

Bewusstseinsstörung  häufig  mit  Krampfanfall 
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• Die  Kalorienzufuhr  muss  dem  Energiebedarf  augepassi 
werden,  bei  Adipositas  ist  ggf.  hypokalorische  Ernäh- 
rung zur  Gewichtsreduktion  nötig  (cave:  Ketonkörper- 
bildung bei  Typ- 1 -Diabetes!). 

• Die  zugeführten  Kalorien  sollten  zu  55%  aus  Kohlenhy- 
draten, zu  30%  aus  Fett  (jeweils  ein  Drittel  gesättigte, 
einfach  ungesättigte  und  mehrfach  ungesättigte  Fett- 
säuren) und  zu  15%  aus  Eiweiß  stammen. 

» Rasch  resorbierbarc  Mono-  und  Disaccharide  sollten 
vermieden  werden. 

• Günstig  ist  die  Verteilung  der  Kohlenhydrate  auf  sechs 
Mahlzeiten,  wobei  der  Kohlenhydratgchalt  von  Haupt- 
und  Zwischenmahlzeiten  etwa  im  Verhältnis  2 : 1 verteilt 
werden  sollte. 

• Die  Alkohol/ufuhr  ist  auf  maximal  30  g zu  begrenzen; 
kein  täglicher  Konsum  und  nur  zusammen  mit  Kohlen- 
hydraten, da  Alkohol  durch  Hemmung  der  hepatischen 
Glukoneogenese  Hypoglykämien  auslösen  kann. 

• Durch  Steigerung  der  RallaststofTzufuhr  wird  die  Koh- 
lenhydratresorption verzögert. 

• Wichtig  ist  die  optimale  Abstimmung  von  Nahrungs- 
zufuhr und  Insulingabe. 

Körperliche  Aktivität 

Körperliche  Aktivität  fuhrt  zur  Steigerung  der  Glukose- 
aufnahme  in  die  Muskelzelle.  Durch  postprandialen  Sport 
lassen  sich  postprandiale  Blutzuckcrspit/cn  vermeiden. 
Allerdings  besteht  beim  Typ- 1 - Diabetiker  während  kör- 
perlicher Betätigung  auch  ein  erhöhtes  Risiko  für  Hypo- 
glykämien, deshalb  muss  die  Insulinthcrapic  gut  mit  der 
körperlichen  Aktivität  abgestimmt  werden. 

Insulin 

Bei  allen  Formen  von  Diabetes,  die  mit  absolutem  Insulin- 
mangcl  cinhcrgchen  (Typ  I,  pankreatopriver  Diabetes 
mellitus),  Ls!  von  Anfang  an  eine  Insulinthcrapic  erfor- 
derlich. 

In  der  Regel  beginnt  man  mit  der  so  genannten  intensi 
vierten  Insulinthcrapic 

Bei  der  intensivierten  Insulinthcrapic  spritzt  man  mor- 
gens und  abends  Basalinsulin  oder  nur  einmal  täglich  ein 
tangzeit- Insulinanalogon  (z.B.  Insulin  glargin).  Um  post- 
prandiale Blutzuckerspitzen  abzupuffern,  wird  ergänzend 
zu  den  Hauptmahlzeiten  Altinsulin  gespritzt.  Diese  The- 
rapie erfordert  mindestens  viermal  tägliche  Blutzucker- 
selbstkontrollcn  und  eine  hohe  Paticntcncompliancc.  Die 
DosLs  des  Basalinsulins  wird  in  der  Einstcllungsphasc 
festgelegt:  die  Altinsulinmenge  wird  in  Abhängigkeit  von 
Bedarf  und  ßlutzuckcrwcrt  vom  Patienten  selbst  angc- 
passt.  Noch  besser  lässt  sich  die  individuelle  Insulindosis 


durch  den  Einsatz  von  schnell  wirkenden  Insulin-Analoga 
(Aspartat-Insulin,  Lis-Pro- Insulin)  an  eine  geplante  Mahl- 
zeit anpassen.  Ihre  Wirkung  setzt  unmittelbar  nach  der 
Injektion  ein  und  hält  kürzer  an. 

Eine  Alternative  stellt  die  Insulinpumpcnthcrapic  dar; 

Dabei  wird  über  eine  programmierbare  Pumpe  und 
einen  subkutan  liegenden  Minikatheter  kontinuierlich 
eine  Basal  rate  an  Normalinsulin  appliziert.  Zu  den  Mahl- 
zeiten programmiert  der  Patient  über  die  Pumpe  je  nach 
Blutzuckerwert,  geplanter  Nahrungszufuhr  und  körper- 
licher Aktivität  individuelle  Rolusinjcktioncn.  Besonders 
geeignet  ist  dieses  Verfahren  für  Patienten  mit  ausgepräg- 
tem Dawnphänomcn.  Dabei  handelt  es  sich  um  einen 
morgendlichen  Blutzuckeranstieg,  der  durch  physiologi- 
sch erweise  in  den  frühen  Morgenstunden  ausgcschüttctc 
kontrainsulinärc  Hormone  (Glukokortikoide,  Katechol- 
amine) ausgelöst  wird.  Durch  programmierte  Erhöhung 
der  Rasalrate  in  den  frühen  Morgenstunden  kann  man 
einem  Dawnphänomcn  effektiv  entgegenwirken. 

Merke!  Bei  bis  zu  80%  aller  neu  entdeckten  Typ-I-Dia- 
betiker  kommt  cs  durch  die  Insulinthcrapic  zu  einer 
passageren  Erholung  der  Inscl/cllcn  ( „Honeymoon“ ).  In 
dieser  Piuse  muss  die  lusulindosis  entsprechend  ange- 
passt werden,  um  die  erhöhte  Hypoglykämiegefahr  aus- 
zugleichcn. 

Therapie  des  diabetischen  Komas 

Das  diabetische  Koma  erfordert  immer  intensivmedizini- 
sehe  Betreuung.  Die  Therapie  umfasst  allgemeine  und  spe- 
zielle Maßnahmen  f Tah.26.1 1 ). 

Merke! 

■ Durch  die  Insulinthcrapic  und  A/idosckorrcktur 
kommt  es  rasch  zu  einer  Kaliumverschiebung  von 
extra-  nach  intrazellular.  Daher  wird  selbst  bei  an- 
fänglicher Hyperkaliämie  eine  Kaliumsubstitution 
erforderlich! 

• Der  Blutzucker  darl  nur  langsam  gesenkt  werden,  da 
bei  einem  schnellen  Absinken  der  l’lasmaosmolalität 
ein  Hirnodem  droht  (gilt  vor  allem  fur  das  hvperos- 
molare  Koma)! 

Therapie  bei  NaJirungskarenz  (z.  B.  Operation  ) 

Auch  bei  Nahrungskarenz  besteht  beim  Typ- 1 -Diabetes 
ein  basaler  tnsulinbcdarf.  Daher  muss  nun  (z.B.  bei 
Operation)  auch  nüchternen  Patienten  Insulin  geben.  Der 
besseren  Steuerbarkeit  wegen  empfiehlt  sich  dazu  die 
kontinuierliche  i.v.  Applikation  mittels  Pcrfusor,  wobei 


Tab.  26. 1 1 Therapie  des  diabetischen  Koinas 

allgemeine  Maßnahmen 

spezielle  Maßnahmen 

• Hetz-Kreislauf-Über*achunq 

Bilanzierung  von  «lasset-  und  Elektrolythaushalt 

ZVK  für  Votumentherapie  und  ZVD-Hessung 

• Thrombrmbolleprophylaae 
engmaschige  Laborkontrotlen 
(Blutzucker,  Kalium.  Säure-Basen-Status) 

• Rebydratation:  Beginn  mit  1000  ml  NaCI-iosunq/h,  dann  Anpassung  an  ZVD 

• bei  Volume mnangelschock  zusätzlich  Albuminsubstitution 

Normalinsulin  i.v.  über  Perfusor,  initialer  Bolus  von  10  IE,  anschließend  5 lE/h, 
Dosisanpassung  nach  Blutzuckerkon  trolle 
bei  pH  < 7,1  vorsichtige  Gabe  von  Bikarbonat 

(meist  nicht  erfordettkh,  da  die  Insutintherapie  eine  rasche  Korrektur  bewirkt) 

- Kal'umsubstftution  (cave;  lnsultn  verschiebt  Kalium  In  die  Zelle!) 
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Blutzucker-  und  Kaliumspicgcl  engmaschig  kontrolliert 
werden  müssen.  Aul  diese  Weise  lässt  sich  die  Dosierung 
auch  an  den  durch  den  Operationsstress  erhöhten  Insulin- 
bedarf anpassen. 

Prognose 

Die  Prognose  des  Diabetes  mellitus  hangt  davon  ab,  wie 
früh  die  Diagnose  gestellt  und  wie  streng  die  Stoffwcchsel- 
cinstcllung  geführt  wird.  Bei  dauerhaft  guter  Blutzucker 
kontrolle  gelingt  es,  diabetische  Spätschaden  zu  vermeiden 
oder  zumindest  lange  hinauszuzögern.  Rund  vier  von  fünf 
Diabetikern  sterilen  an  geläßbedinglen  Erkrankungen, 
allen  voran  der  Herzinfarkt  (55%  aller  Diabetiker).  Eine 
weitere  wichtige  Todesursache  ist  das  Nierenversagen 
(40%).  Noch  immer  führt  die  diabetische  Retinopathie  bei 
jedem  20.  Diabetiker  zur  Erblindung. 

Das  diabetische  Koma  ist  eine  häutige  Akutkomplika- 
tion des  Diabetes  mellitus,  die  früher  mit  einer  Dualität 
von  > 60%  behaftet  war.  Durch  moderne  Thcrapicmaß- 
nahmen  konnte  die  Sterblichkeit  jedoch  auf  < I % gesenkt 
werden. 

Soziale  Probleme 

Die  Erkrankung  beeinträchtigt  die  Patienten  in  weiten  Be- 
reichen ihres  Lrbens.  Für  das  soziale  und  das  Berufsleben 
sind  unter  anderem  folgende  Faktoren  von  Bedeutung: 

<*  eingeschränkte  Verkehrstüchtigkeit  durch 

- Gefahr  der  Hypoglykämie  (manche  Diabetiker  be- 
merken eine  Hypoglykämie  nicht  und  werden  ohne 
vorangehende  Hypoglykämiesymptome  bewusstlos! ) 
eingeschränkte  Sehfähigkeit  durch  diabetische  Reti- 
nopathie 

• eingeschränkte  Einsatzfähigkeit  im  Beruf  durch 

Hypoglykämierisiko  (verstärkt  bei  schwerer  und  un- 
regelmäßiger körperlicher  Arbeit) 

- Notwendigkeit  der  regelmäßigen  Nahrungsaufnah- 
me, Einhaltung  der  Mahlzeiten 

Spätschäden. 

Diese  Faktoren  müssen  bei  der  Berufswahl  und  -ausubung 
berücksichtigt  werden. 

26.2.2  Nicht  primär  insulinabhängiger 
Diabetes  mellitus 
(Typ-2-Diabetes)  (Eil) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

An  der  Entstehung  eines  Typ-2-Diabetcs  sind  beteiligt: 

• defekte  Insulinsekretion  (als  Folge  von  Amyloidablage- 
rungen in  den  Inseln) 

" periphere  Insulinrcsistcnz  durch  Defekte  am  Insulin- 
rezeptor  oder  aut  der  Postrezeptorebene 

• Adipositas,  Überernährung 

• Stress 

« metabolisches  Syndrom  (Kombination  aus  androider 
Adipositas,  Hyperlipidämie,  Hyperurikämie  und  essen- 
zieller Hypertonie) 

• genetische  Disposition  (Expression  der  B-Isoform  des 
humanen  Insulinrezeptors). 

Typ-2- Diabetiker  sind  vor  allem  durch  die  Entwicklung 
eines  hyperosmolaren  Komas  akut  gefährdet.  Dessen  Patho- 
genese ist  in  Ahh.  26.3  dargcstdlt. 


26.2  Diabetes  mellitus  (E10  -E14) 


relativer  Insuimmangei 

i 

l 

l 

keine  oder  kaum 
Lioolyse 

gesteigerte 

Glykogenolyse 

gestörte 

Glukoseutü'satior. 

l 

~r 

ausgeprägte  Hyperglykämie 

i 

* 

osmotische  Diurese 

Hyperosmoiaiität 

t 

extrazelluläre  Dehydratation 

intrazellulare  Dehydratation 

I 

t 

Hypovolämie 

Bewusstseinsstörung 

i 

Schock,  Nierenversagen 

— !*■  hyperosmolares  Koma 

Abb.  26.3:  Pathogenese  der  diabetischen  Stoffaechselentqleisung  beim 
relativen  Insulmmangef  (Typ  2),  nach  [4]. 


Symptomatik 

Der  Diabetes  mellitus  Typ  2 entwickelt  sich  typischerweise 
schleichend  und  fällt  dann  durch  die  weiter  oben  geschil- 
derten Allgcmeinsymptomc  auf.  Kommt  cs  zur  hyperos- 
molarcn  Entgleisung,  sind  folgende  Symptome  typisch: 

■ Exsikkose 

• Glukosurie 

• anfangs  Polyurie,  später  Oligo-  oder  Anurie  (Nierenver- 
sagen) 

• Blutzucker  > 600  mg/dl 

• I lyperosmolalit.it  ( Plasmaosmol.ilität  31(1  mosmol/l) 

• Bewusstseinsstörungen,  Koma 

• Schocksymptome. 

Wie  beim  Typ- 1 -Diabetes  kommt  cs  vor  allem  bei 
schlechter  Blutzuckercinstellung  - nach  längerem  Verlauf 
zu  diabetischen  Spätschäden  mit  entsprechender  Sympto- 
matik (•'  Kap.  26.2.4). 

Differentialdiagnose 

Auch  beim  Vorliegen  eines  hyperosmolaren  Komas  muss 
diffcrcnrialdiagnostisch  an  das  Voriiegen  einer  Hypoglyk- 
ämie und  anderer  Komuursachen  gedacht  werden  (** 
Tab.  26.10). 

Therapie 

Zusätzlich  zu  den  therapeutischen  Optionen  des  Diabetes 
mellitus  Typ  I (Diät,  körperliche  Aktivität  und  Insulin, 
»*  Kap.  26.2.1 1 nimmt  in  der  Behandlung  des  Typ  2 auch 
die  orale  medikamentöse  Therapie  breiten  Raum  ein.  Da 
die  meisten  Typ-2-Diabetiker  übergewichtig  sind,  spielt 
auch  die  Gewichtsabnahme  eine  wichtige  Rolle  in  der 
Therapie. 

Orale  Antidiabetika 

Ist  beim  Diabetes  mellitus  mit  relativem  Insulinmangel 
durch  Diät,  Gewichtsreduktion  und  Steigerung  der  kör- 
perlichen Aktivität  alleine  keine  adäquate  Slotfwechsel- 
einstellung  erreichbar,  kommen  orale  Antidiabetika  zum 
Einsatz.  Therapieziele  sind: 

• Nüchtcmglukosc  < 126  mg/dl 

• postprandialer  Blutzucker  < 160  mg/dl 
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• HbA  , -Wert  < 6.5ön 

• Urin  immer  glukoscfrei  (bei  normaler  Niere nschwellc). 

Zu  diesem  Zweck  sind  verschiedene  Substan/klassen  mit 
unterschiedlichen  Wirkprinzipien  verfügbar. 
ci-CUukosidase-Heminstofte  verzögern  die  Kohlcnhy- 
draLresorption:  Wirkstoffe;  Acarbose.  MiglitoL 
Biguanidc  verzögern  die  Kuhlenhydratresorption.  Item- 
men die  Glukoneogenese  und  fördern  die  Glukoseauf- 
nahme in  die  Muskel  zelle;  Wirkstoff;  Mctformin. 
Sulfonylharnstoffe  stimulieren  die  Insulinsekretion; 
Wirkstoffe:  Glibenclamid,  Glimcpirid 
- Glitazone  vermindern  die  Insul inresistenz  (Jnsulin- 
Sensitizer“). 

Repaglinid  ist  ein  synthetisches  Benzoesäurederivat.  das 
eine  kurzfristige  Insulinsekretion  aus  den  ß-Zellen  be- 
wirkt. 

■ Nalcglinid  wirkt  ähnlich  wie  Repaglinid, 

fm  Allgemeinen  folgt  die  Therapie  einem  Stufenschema, 
wie  es  in  *»  Abb.  26.4  dargestellt  ist. 

Insulin 

Insulin  wird  beim  Diabetes  mellitus  Typ  2 nur  eingesetzt, 
wenn  sich  der  Blutzuckerdurch  Diät  und  orale  Antidiabeti- 
ka nicht  ausreichend  kontrollieren  lässt.  Dabei  beginnt  man 
meist  mit  einer  so  genannten  basalunterstutzten  oralen 
Therapie  (BOT).  Auch  die  konventionelle  Insnlinthcrapic 
mit  fertigen  Mischungen  aus  Alt-  und  NPH-lnsulin  kommt 
zum  Einsatz.  Werden  die  Zielwerte  dennoch  nicht  erreicht, 
ist  eine  intensivierte  lnsulinthcrapic  wie  beim  Typ- 1 -Dia- 
betes (*»•  Teil  11.  Kap.  Eltl,  2.1 1 zu  erwägen: 

basalunterstutzte  orale  Therapie:  Unter  Beibehaltung 
der  oralen  Medikation  wird  einmal  täglich  ein  lang 
wirkendes  Insulin- Analogon  (/.  B.  Insulin  glargin!  oder 
zweimal  täglich  ein  herkömmliches  Basalinsulin  inji- 
ziert. 

konventionelle  tnsulintherapie:  Man  injiziert  zweimal 
täglich  ein  Mischpräparat  aus  rasch  wirkendem  Norntal- 
insulin  f-  Altinsulin)  und  Verzögerungsinsulin  ( = NPH- 
oder  Basalinsulin).  Das  günstigste  Mischungsverhältnis 
und  die  individuelle  Dosis  werden  durch  Ausprobicrcn 
und  anschließende  Blutzuckerkontrollen  ermittelt  Fixe 


Kombinationen  stehen  mit  Mischungsverhältnissen  von 
50/50  ( 50°«  NPH-lnsulin.  50«u  Altinsulin)  bis  90/10 
(90"t  NPH-lnsulin,  I0°ti  Altinsulin)  zur  Verfügung. 

Zur  Therapie  des  diabetischen  Komas*-'  Kap.  26.2.1. 
Prognose 

Auch  beim  Diabetes  mellitus  Typ  2 hängt  die  Prognose 
wesentlich  von  der  langfristigen  Stoffwechseleinstellung 
ab,  da  dies  der  einzige  Weg  ist,  Spätschaden  zu  verhindern 
oder  hinauszuzögern. 

Prävention 

Gewichtsnormalisierung  und  körperliche  Aktivität  sind 
die  wichtigsten  Maßnahmen  zur  Prävention  eines  Diabe- 
tes mellitus  Typ  2! 

26.2.3  Sonstige  Formen  des  Diabetes 
mellitus  (E14) 

26.2.3.1  Sekundäre  Diabetesformen 

Pathophysiologisch  ähnelt  der  sekundäre  Diabetes  dem 
Diabetes  mellitus  Typ  2.  Seine  Entwicklung  wird  be- 
günstigt durch: 

• Hyperkortisolismus 

• fieberhafte  Infekte 

• I Ivpcrthyrcosc 

• Hämochromatose 

• Akromegalie 

• Phäochromozytom. 

26.2.3.2  Gestationsdiabetes 

Auch  im  Verlauf  einer  Schwangerschaft  kann  sich  ein 
Diabetes  mellitus  entwickeln  (Gestationsdiabetes).  Die 
Ursachen  dieser  Form  des  Diabetes  liegen  weitgehend  im 
Dunkeln.  Eine  genetische  Veranlagung  ist  wahrscheinlich, 
wobei  die  Schwangerschaft  einen  Manifcstationsfaktor 
darstellt  Häufig  entwickelt  sich  bei  Frauen  mit  Gestations- 
diabetes später  ein  Diabetes  mellitus  Typ  2. 
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Beim  Gestationsdiabetes  ist  eine  besonders  strenge 
Stoffwechselkontrolle  obligat,  da  Hyperglykämien  zu  in- 
trauteriner Entwicklungsverzögerung,  einem  abnormen 
Größenwachstum  und  einer  erhöhten  pcrinatalcn  Morbi- 
dität und  Mortalität  fuhren.  Blutzuckcr/ielwertc  sind  ein 
Nüchternblutzucker  von  < 90  mg/dl  und  ein  postprandia- 
ler Wert  von  < 140  mg/dl.  Das  HbAlt  sollte  durchgehend 
unter  6.5^«  liegen.  Orale  Antidiabetika  sind  in  der  Schwan- 
gerschaft kontraindi/iert.  Deshalb  muss,  wenn  eine  diä- 
tetische Behandlung  nicht  ausreicht,  eine  intensivierte 
Insulintherapie  oder  eine  Insulinpumpenbehandlung  ein- 
gcicitct  werden. 

26.2.4  Diabetische  Spätschäden  (E10-E14) 

Bei  langer  bestehendem,  schlecht  eingestelltem  Diabetes 
mellitus  entwickeln  sich  Folgeschäden,  die  als  diabetisches 
Spätsyndrom  zusammengefasst  werden.  Dabei  wird  zwi- 
schen makro-  und  mikroangiopathischen  Spätschäden 
unterschieden. 

26.2.4.1  Makroangiopathie 

Die  diabetische  Makroangiopathie  bezeichnet  die  Artcrio 
sklerose,  die  sich  komnar  als  Angina  pectoris  oder  Herz- 
infarkt, zcrcbrovaskular  in  Form  von  11 A,  PR1ND  oder 
Apoplex  sowie  peripher  als  periphere  arterielle  Verschluss- 
krankheit manifestieren  kann. 

Merke!  Da  Diabetiker  aufgrund  der  diabetischen  Neu 
ropathie  keinen  Schmer/  verspüren«  bleiben  Frühzei- 
chen einer  arteriosklerotisch  bedingten  MiiHlcrperfu- 
sion  häutig  unbemerkt! 

26.2.4.2  Mikroangiopathie 

Von  mikroangiopathischen  Veränderungen  bei  Diabe- 
tes sind  vor  allem  Nieren,  Augen,  Nerven  und  Fuße  be- 
troffen: 

• diabetische  Nephropathie  /Glomerulosklerose  Kimmcl- 
stiel- Wilson): 

diffuse  und  nodale  Verbreiterung  des  glomerulären 
Mcsangiums 

- Hypertonie 

Mikroalbuminurie,  Proteinurie,  Zylindrurie 
progrediente  Niereninsuffizienz  mit  Isosthcnurie  und 
Azotämic 

• diabetische  Augenbeteiligung 

proliferative  Retinopathie  mit  Ausbildung  von  Mikro- 
aneurysmen und  Netzhautblutungen 

- Katarakt 

• diabetische  Polyneuropathie 

strumpfförmig  lokalisierte  Parästhesien 

- brennende  Schmerzen  („burning  feet  syndrome“) 
Hyposensibilität 

- vermindertes  Vibrationsempfinden  (Stimmgabclver- 
SttCfa ' 

Arcflcwc  (erloschene  Achillcsschncnrcflcxc) 

• autonome  Neuropathie  (Schädigung  von  Sympatliikus 
und  Parasympathikus) 

- verminderte  Herzfrequenzvariabilität 

- Schluckstörungen  ( Dysphagicbcschwcrdcn  und  Öso- 
phagusmotilitätsstürungen) 
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- Magencnllecrungsstörung  (Gastroparese  durch  Va- 
gusschädigung) 

- erektile  Dysfunktion 

- Blascncntleentngsstörungcn 

• diabetischer  Fuß 

makroangiopathische,  ischämische  Form  (Clau- 
dicatio intermittens,  fehlende  Fußpulse,  akrale  Ne- 
krosen) 

- mikroangiopathisch-ncuropathischc  Form  (Fußpul- 
se vorhanden,  Nekrosen  an  Druckstellen ) 

- kombinierte  Form  (Fußpulsc  fehlen,  Nekrosen  an 
Akren  und  Druckstellen,  schlechte  Prognose) 

Weitere  Manifestationen  sind  die  koronare  Mikroangiopa- 
thie (Small  Vessel  Disease)  sowie  die  Cheiroarth ropathie, 
die  mit  Schmerzen  in  den  Interphalangcal-  und  Mctakar- 
pophalangcalgelenken  cinhergcht 

Pathogenese 

Mikro-  und  Makroangiopathie  sind  die  pathogenetische 
Grundlage  der  diabetischen  Spätschäden. 

Mikroangiopathie:  Ihre  Entwicklung  ist  diabetesspe/i- 
lisch.  Durch  die  Blutzuckererhöhung  kommt  es  zur  Gly- 
kierung  von  kapillären  Membranproteinen,  wodurch  die 
kapillären  Rnsalmcmbrancn  dicker  werden  und  das  Lu- 
men zunehmend  einengen.  Die  Folge  ist  eine  Minderper- 
fusion des  betroffenen  Kapillarbetts.  Möglicherweise  sind 
auch  oxidative  Prozesse  durch  freie  Radikale  an  der  Ent- 
stehung  der  Mikroangiopathie  beteiligt. 

Audi  die  Retinopathie  und  die  Neuropathie  beruhen 
auf  mikroangiopathischen  Veränderungen;  bei  letzteren 
sind  davon  die  Vasa  vasorum  betroffen. 

Makroangiopathie:  Ihre  Pathogenese  ist  die  gleiche  wie 
die  der  Atherosklerose. 

Diagnostik 

Die  wichtigsten  Untersuchungen  zum  Nachweis  diabeti- 
scher Spätschäden  sind: 

• Urinuntersuchung  auf  Albumin—»  Nachweis  einer  Ne- 
phropathie 

• augcnär/tlichc  Untersuchung 

- des  Augenhimergrunds  — » Nachweis  einer  Retino- 
pathie 

- mit  der  Spaltlampe  — > Nachweis  einer  Linsentrübung 

• neurologische  Untersuchungen  -»  Nachweis  einer  Poly- 
neuropathie 

- klinische  Untersuchung 

- ENG  (Elcktroncurogramm  zur  Bestimmung  der 
Nerven  leitgeschwindigkcit ) 

- SEP  (sensible  evozierte  Potenziale) 

• angiologische  Untersuchungen  — » Nachweis  von  zere- 
bro vaskulärer  und  peripherer  Makroangiopathie 

- Duplex-  bzw.  Dopplcrsonographie  der  Karotiden 
und  peripheren  Arterien 

- ggf.  angiographische  Untersuchungen 

• kardiologischc  Untersuchungen  — > Nachweis  einer  ko- 
ronaren Arteriosklerose  (EKG.  Ergometrie,  Stressecho- 
kardiographie, Koronarangiographie). 

Prognose 

Für  die  Prognose  des  Diabetes  mellitus  bezüglich  der  Ent- 
wicklung diabetischer  Spatschäden  sind  der  Zeitpunkt  der 
Diagnosestellung  und  die  Qualität  der  Stoffwechselfiih- 
rung  entscheidend. 
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Endokrine,  Emährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

In  Anbetracht  der  typischen  Beschwerden,  der  bereits 
vorhandenen  Hypertonie  und  der  Adipositas  besteht  bei 
dem  Patienten  der  hochgradige  Verdacht  auf  einen  be- 
ginnenden Diabetes  mellitus  im  Rahmen  eines  metabo- 
lischcn  Syndroms.  Die  Nüchternblutzuckermessung 
ergibt  einen  Wert  von  152  mg/dt  Zwei  Stunden  post- 
prandial liegt  der  Blutzuckerspiegel  bei  192  mg/dl.  Der 
HbAK  Wert  ist  mit  7.1  Po  deutlich  erhöht.  Die  Diagnose 
Diabetes  mellitus  Typ  2 ist  hierdurch  gesichert  (ein  Tvp- 
I -Diabetes  ist  aufgrund  des  Alters  des  Patienten  und  der 
noch  relativ  normalen  Blutzuckerwerte  weitgehend  aus- 
geschlossen I. 


Sie  verordnen  dem  Patienten  eine  Diabetesdiiit  und 
legen  ihm  eine  deutliche  Gewichtsreduktion  nahe.  Eine 
Steigerung  der  körperlichen  Aktivität  (Ausdauersport) 
ist  wünschenswert.  In  Anbetracht  des  Gewichts  kom- 
men am  ehesten  Schwimmen  oder  Fahrradlahren  in 
Betracht,  um  die  Gelenke  nicht  zu  überlasten.  Blut- 
zucker und  HbAk  werden  unter  der  diätetischen  The- 
rapie nach  sechs  Wochen  kontrolliert.  Erst  dann  wird 
entschieden,  ob  zusätzlich  eine  orale  antidiabetische 
Medikation  erforderlich  ist. 


26.3  Sonstige  Störungen  der  Blutglukoseregulation  und  der  inneren 
Sekretion  des  Pankreas  (E15-E16) 


26.3.1  Hypoglykämisches  Koma  (E15) 

Ätiologie 

Am  häufigsten  wird  ein  hypoglykämisches  Koma  durch 
die  medikamentöse  (orale  Antidiabetika,  Insulinl  Thera- 
pie des  Diabetes  mellitus  verursacht.  Zur  Abgrenzung  des 
hypoglykämischen  vom  diabetischen  Koma  “■  Tab.  26. 10. 

Therapie 

Die  Therapie  des  hypoglykämischen  Komas  besteht  in  der 
intravenösen  Gabe  von  Glukose. 

Merke!  Kann  man  nicht  sicher  zwischen  diabetischem 
und  hypoglykamischem  Koma  unterscheiden,  injiziert 
man  immer  zuerst  Glukose  (20  ml  40°oige  Glukose)! 
Dies  verschlechten  den  ohnehin  hohen  Blutzucker  beim 
diabetischen  Koma  kaum,  kann  aber  beim  hvpoglyk- 
amischcn  Koma  lebensrettend  sein! 


26.3.2  Hypoglykämie  (E16) 

Eine  Hypoglykämie  ist  charakterisiert  durch  die  Whipple- 
Trias: 


• Blutzuckcrwert  < 50  mg/dl  (<  2,75  nimol/l) 

• hypoglykanische  Symptome  (**'  unten) 

• Symptome  verschwinden  nach  Gabe  von  Glukose. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Man  u nterscheidet  zwischen  N üchternhypoglykäm  ie,  post- 
prandialer oder  reaktiver  Hypoglykämie  sowie  exogener  I Iv- 
poglykämic.dic  meist  iatrogen  bedingt  ist  fr-’  fab. 26.12). 

Merke!  Glibenclamid  hat  eine  sehr  lange  Wirkdauer 
von  ■ 20  h.  Deshalb  muss  auch  noch  einen  Tag  nach  der 
letzten  Einnahme  mit  einer  Hypoglykämie  gerechnet 
werden,  wenn  in  der  Zwischenzeit  nicht  in  ausreichen- 
der Menge  Kohlenhydrate  zugeführt  wurden. 

Symptomatik 

Da  Glukose  die  einzige  Energiequelle  für  das  Nerven- 
system ist,  stehen  klinisch  Symptome  des  autonomen  und 
zentralen  Nervensystems  im  Vordergrund: 

parasympathikolonc  Symptome:  Heißhunger,  Übelkeit, 
Erbrechen,  Schwäche 

sympathikotone  Symptome:  innere  Unruhe,  Tachykar- 
die, Tremor,  Schweißausbruch,  Hypertonie,  Mydriasis 


Tab.  26.12  Ätiologie  de»  Hypoglykämie 


Nüchtemhypoglykämie 

postprandiale  (reaktive)  Hypoglykämie 

exogene  Hypoglykämie 

• Insulinom 

• kindliche  Nesidioblastose  (ß-Zell-Hyperplasle) 

• Tumoren  mit  paraneoplastischer  Sekretion 

- vagotone  Hypoglykämie  bei  vegetativer  Dystonie 
Spat- Dumping  nach  Magenresektion 
• Friih5tadium  eines  Diabetes  mellitus  Typ  2 

Insulintherapie 
• Sulfonythamstofftherapie 
(Überdosierung,  Tabletteneinnahme 

Insulinähnlitbet  Peptide 
schwere  Lebet-  und  Nierenerkrankungen  (ver- 
minderte Glukoneogenese  und  Glykogenolyse) 
NNR-  oder  HVL-Insuffizienz 
(Ausfall  kontrainsulinäret  Hormone) 
Neugeborenenhypoglykämie  bei  diabetischer 
Mutter  (reaktive  postpartale  Hyperinsulinämie) 
Galaktosamie 
Tyrosinämie 

Glykogenosen  (gestörte  Glykogenolyse) 


(OGTT  mit  Spätwerten  nach  3,  * und  5 h 
durchfuhren!) 

Magenentleerungsstorung  bei  autonome» 
Neuropathie 

Alkoholexzess  mit  Nahrungskarenz  (Hemmung 
der  Glukoneogenese  durch  Alkohol,  häufig  bei 
Diabetikern  unter  Sulfonythamstofftherapie!) 
starke  körperliche  Belastung  be  anndiabetische» 
Therapie  und  unzureichender  Kohlenhydratzufuhr) 
Fruktoseintoleranz 


trotz  Nahrungskarenz,  Wirkungsver- 
stärkung durch  andere  Medikamente. 
z.B.  Sulfonamide) 

Hypoglycaemia  facTitia  (Insulininjek- 
tion oder  Sulfonythamstoffeinnahme 
in  suizidaler  Absicht  oder  aus  psycho- 
pathischen oder  kriminellen  Gründen; 
bei  Verdacht  C-Pbptid  und  Sulfdnyl- 
hamstoffspiegel  bestimmen!) 
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26.4  Krankheiten  sonstiger  endokriner  Drüsen  (E20- E35) 


zcntralncrvösc  Symptome:  Kopfschmerzen,  Reizbarkeit, 
Konzentrationsschwäche,  Verwirrtheit,  fokale  und/oder 
generalisierte  Krämpfe,  Somnolenz,  Koma. 

Diagnostik 

Um  eine  Hypoglykämie  nachzuweisen,  muss  der  Blutzu- 
cker bestimmt  werden  (<  50  mg/dl,  meist  noch  wesentlich 
niedriger).  Anschließend  muss  nach  der  Ursache  gefahn- 
det werden.  Beim  Insulinom  sind  Blutzucker-  und  Insulin 
Bestimmungen  im  Hungersersuch  (nur  unter  stationären 
Bedingungen!)  ziclführcnd  («-  Kap.  24.IM.4).  Die  vago- 
tonc  Hypoglykämie  bei  vegetativer  Dystonie  ist  eine  Aus- 
schlussdiagnose. 

Therapie 

Bei  nachgewiesener  Hypoglykämie,  aber  auch  im  Zweifels- 
fall bei  Verdacht,  wenn  keine  Blutzuckerteststreifen  vor- 
handen sind,  besteht  die  Therapie  in  der  Gabe  von  Glu- 
kose. Liegt  eine  Hypoglykämie  vor,  bessern  sich  dadurch 
die  Symptome  sofort.  Anschließend  müssen  eventuell  vor- 
handene Ursachen  abgeklärt  und  beseitigt  sowie  prophy- 
laktische Maßnahmen  ergriffen  werden. 

Akuttherapie:  Glukosczufuhr 

beim  wachen  Patienten  20  g Glukose  p.o.  fz.B.  gelost 
in  Fruchtsaft) 


beim  bewusstlosen  Patienten  20- KK)  ml  40ai>igc 
Glukose  rasch  i.v.,  anschließend  Dauerinfusion  mit 
Glukose  5% 

Ist  ein  venöser  Zugang  nicht  möglich,  kann  alternativ 
I mg  Glucagon  s.c.  oder  i.  m.  gegeben  werden.  Dies  ist 
aber  nur  bei  Vorliegen  entsprechender  Glykogenre- 
serven  wirksam  (fehlen  z.B.  bei  Glykogenose  oder 
schweren  Lebererkrankungen ). 
Ursachenbekämpfung: 

chirurgische  Entfernung  eines  Insulinonts  oder  eines 
Tumors  mit  paraneoplastischer  Insulinsekretion 

- Substitution  fehlender  kontrainsulinärcr  Hormone 
■ Prophylaxe 

- optimierte  Diabetestherapie 

- häufige  kleine  Mahlzeiten  bei  Dumping-Syndrom, 
vegetativer  Dystonie,  beginnendem  Diabetes  mellitus 
Typ  2 und  Störungen  von  Glukoneogenese  und  Gly- 
kogenolyse 

- Alkoholabstinenz 

Beachtung  von  Mcdilumentcn Wechselwirkungen. 

Prognose 

Eine  einmalige  Hypoglykämie  besitzt  eine  gute  Prognose. 
Rezidivierende  Hypoglykämien  können  zur  Dauerschädi- 
gung des  ZNS  führen  (wichtig  für  die  Diabetestherapie!). 


26.4  Krankheiten  sonstiger  endokriner  Drüsen  (E20-E35) 


Fallbeispiel  Eine  58-jährigc  Patientin  stellt  sich  3 Wo- 
chen nach  einer  subtotalen  Thyreoidcktomie  wegen  aus- 
geprägter Knotenstruma  in  Ihrer  Praxis  vor  und  klagt 
über  Kribbelparästhcsien  im  Gesicht  und  Krämpfe  in 
den  Händen,  die  sic  nicht  kontrollieren  könne.  Die 
Operationsnarbe  am  Hals  ist  gui  verheilt.  Es  finden  sich 
keine  Anzeichen  für  eine  Wundinfektion. 

Welche  Diagnose  vermuten  Sic? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Forts.  Kap.  26.4. 1 3.3. 


26.4.1  Hypoparathyreoidismus  (E20) 

Beim  Hypoparathyreoidismus  liegt  ein  Mangel  an  Para- 
thormon  vor.  wodurch  es  zur  hypokalzämischcn  Tetanie 
kommen  kann. 

Ätiologie 

Ursachen  für  einen  Mangel  an  Parathormon  können  sein: 
° versehentliche  Entfernung  der  Nebenschilddrüsen  bei 
Malsopcrathmcn  wie  Thyreoidcktomie  oder  Neck  Dis- 
section  (häufigste  Ursache) 

« kongenitale  Aplasie  (z.  B.  Di-George-Svndrom  I 

• polyglandulärc  AutoimmuncndokrinopathicTyp  I 
- idiopathisch. 

Pathogenese 

Die  physiologischen  Wirkungen  von  Parathormon  be- 
stehen in: 

• Steigerung  der  renalen  Phosphatausscheidung  und  Kal- 
ziumrückrcsorption 

• Stimulation  der  renalen  la-Hydroxytasc,  dadurch  ver- 
mehrte Synthese  von  l,25(OHl -Vitamin  D, 

• Steigerung  der  enteralen  Kalziumabsorption 


• Kalziummobilisicrung  aus  dem  Knochen  (nur  bei  er- 
höhten Parathormonspiegeln). 

Ein  verminderter  Parathormonspiegel  führt  daher  vor  al- 
lem zur  Abnahme  des  Kalziums  im  Flasma,  zum  Kal/iurri- 
verlust  über  die  Niere  und  zu  einer  verringerten  Kalziuni- 
absorption  Im  Darm. 

Symptomatik 

Leitsymptom  des  Hypoparathyreoidismus  ist  die  hypo- 
kalzämischc  Tetanie,  die  gekennzeichnet  ist  durch: 

« Muskelkrämpfc  (Spontanendadungen  im  EMG) 

• Pfötchenstellung 

• Kribbdparästhesien 

■ UJivostck-Zcichcn:  Zucken  der  Mundwinkel  bei  Be- 
klopfen des  N.  facialis  im  Wangenbereich 

• Trousseau-Zeichen:  Pfötchenstellung  einige  Minuten 
nach  Anlegen  einer  Blutdruck manschette  mit  arteriel- 
lem Mittddruck 

• QT-Verlängerung  im  EKG. 

Darüber  hinaus  können  sich  folgende  Bcschwcrdcn/Bc- 
fundc  entwickeln: 

• Haarausfall 

• Störungen  des  Nagelwachstums 

• Kataraktbildung 

• Stammganglicnvcrkalkung 

• Osteosklerose 

• depressive  Verstimmung 

• Reizbarkeit. 

Diagnostik 

Folgende  laborchemische  Konstellation  Lst  beweisend: 

• erniedrigter  Serumkalziumspiegel 

• erhöhter  Serumphosphatspiegel 

• intaktes  Parathormon  im  Serum  erniedrigt. 
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Endokrine,  Ernährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


Differentialdiagnosen 

Eine  Tetanie  ist  die  unwillkürliche,  krampfartige  Muskel- 
kontraktion bei  erhaltenem  Bewusstsein.  Sic  kann  latent 
oder  manitest  aultreten.  AuLserdem  unterscheidet  man 
/wischen  normo-  und  hypokalzamischer  Tetanie. 

Bei  Normokalzämie  liegt  fast  immer  ein  psychogenes 
Hypervcntilationssyndrom  mit  respiratorischer  Alkalose 
zugrunde.  In  diesem  Fall  sollte  nun  den  Patienten  in  eine 
Plastiktüte  rückatmen  lassen  und  ihn  beruhigen.  Aber 
auch  eine  metabolische  Alkalose  mit  Abnahme  des  ioni- 
sierten Kalziums  oder  eine  I iypomagncsiämic  körnten  die 
Ursache  sein. 

Ursachen  einer  hypokalzämischen  Tetanie  können  sein: 

• Rseudohypoparat hy reoid ism us  (*-  unten) 

• Vitamin-D-Mangel,  V'itamin-D-Resistcnz  oder  Pseudo- 
Vitairtin-D- Mangel 

® akute  Pankreatitis 

• Malabsorptionssyndromc 

• Therapie  mit  Antiepileptika 

• renal-tubuläre  Azidose,  chronische  Niereninsuffizienz 

• Alkoholismus 

• Therapie  mit  Schleifcndiureiika. 

Der  Mangel  an  ionisiertem  Kalzium  oder  Magnesium 
führt  zur  neuromuskulären  Übererregbarkeit,  da  Kalzium 
und  Magnesium  das  muskuläre  Membranpotenzial  sta- 
bilisieren. Die  Therapie  der  hypokalzämischen  Tetanie 
richtet  sich  nach  der  Ursache  der  Hypokalzämie.  Akut 
wird  Kalzium  i.v.  appliziert  (20  ml  Kalzium  I0"o  über 
10  min), 

Pscudohypoparalhyrcoidisnuis 

Beim  Pseudohypoparathyreoidismus  handelt  es  sich  um 
eine  familiär  gehäuft  vorkommende  F.ndorganrcsistcnz 
gegenüber  Parathormon  oder  um  die  Bildung  eines  un- 
wirksamen Hormons. 

Die  Erkrankung  ist  gekennzeichnet  durch: 

• Hypokalzämie 

» Hypcrphosphatamie 

« Albright’sche  hereditäre  Osteodystrophie  (Kleinwuchs 
mit  Verkürzung  einzelner  Mittelhand-  und  Mittclfuls- 
knuchen) 

• Oligophrenie 

® Basalganglienverkalkung 

• Zahnanomalicn 

• Katarakt 

• Rundgesicht. 

Therapie  des  Hypoparathyreoidismus 

Die  Substitution  von  Panithurmon  ist  derzeit  nicht  mög- 
lich. Daher  versucht  man,  standessen  den  Kalziumspiegel 
durch  Gabe  von  Vitamin  D und  Kalzium  zu  heben.  Vit- 
amin D wird  wegen  der  besseren  Steuerbarkeit  üblicher- 
weise als  1,25-Dihydroxychulccalciferol  oder  Dehydro- 
tachysterol  substituiert. 

Merke!  Eine  Überdosierung  von  Kalzium  und  Vitamin 
D kann  zu  Hyperkalzämie,  Ncphrolithiasis,  Nephrokal- 
zinose und  Niereninsuffizienz  führen! 

Prognose 

Bleibt  ein  Hypoparathyreoidismus  unbehandelt,  zieht  dies 
erhebliche  Komplikationen  nach  sich.  Behandelt,  hat  er 
jedoch  eine  gute  Prognose. 


26.4.2  Hyperparathyreoidismus  (E21) 

Beim  Hyperparathyreoidismus  (HPTl  liegt  eine  Überpro- 
duktion von  Parathormon  vor. 

Man  unterscheidet: 

• primären  HPT:autonomcPantthornu>nüberpnxlukiion 

• sekundären  HPT:  regulativ  bei  Stimulation  der  Neben- 
schilddrüsen durch  Absinken  des  Kalziumspiegels 

• tertiären  HPT:  überregulativ  nach  sekundärem  HPT. 

26.4.2.1  Primärer  Hyperparathyreoidismus 

Beim  primären  HPT  liegt  eine  autonome  Überproduktion 
von  Parathormon  in  den  Epithelkörperchen  vor. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Folgende  Ursachen  des  primären  HPT  kommen  vor: 

« solitäre  Adenome  in  80°n 

• multiple  Adenome  in  5uo 

• diffuse  Hyperplasie  der  Epithelkörperchen  in  15ao 
■ Karzinom  der  Parathyreoidea  (extrem  selten). 

Gelegentlich  tritt  ein  primärer  HPT  im  Rahmen  einer 
MEN  J oder  MEN  Ha  auf  («  Kap.  24.I7.2J). 

Pathophvsiologisch  fuhrt  die  Steigerung  des  Parathor- 
monspiegels  auf  zwei  Wegen  zur  Hyperkalzämie: 

• vermehrte  renale  Phosphatausscheidung  ->  Hypophos- 
phatämie  — » gesteigerte  renale  Hydroxylierung  von 
25-OH-Vitamin  D,  in  den  Nieren  — * Steigerung  der 
cntcralcn  Kalziumabsorption  — * Hyperkalzämie 

• Stimulation  der  Osteoklasten  — > Kalziummobilisierung 
aus  dem  Knochen  — > Hyperkalzämie. 

Symptome  und  Diagnostik 

Typische  Symptome  und  Befunde  sind: 

• Hyperkalzämie  (häufig  Zufallsbefund!) 

» Ncphrolithiasis!  HPT  bei  2%  aller Nicrcnstcinpaticntcnl 

• Nephrokalzinose  mit  Polyurie.  Polydipsie  und  progre- 
dienter Niereninsuffizienz 

® diffuse  Osteopenie  mit  Wi rbdsäulcnbeschwerden  und 
Gliederschmerzen,  häufig  ist  die  alkalische  Phosphatase 
erhöht 

• gastrointestinale  Symptome:  Appetitlosigkeit.  Übelkeit, 
Obstipation,  Magen-  und  Zwölffingerdarmulzera,  Pan- 
kreatitis, Cholclithiasis 

• neuromuskuläre  Symptome:  Muskdsch wache,  Muskel- 
atrophie 

• Depression. 

Merke!  Symptomen! rias  beim  primären  HPT:  „Stein-, 
Bein-  und  Magenpein“! 

In  schweren  Fällen  kann  es  zur  hypcrkulzämischcii  Krise 
kommen  mit: 

• Polyurie,  Polydipsie 

® Erbrechen,  Exsikkose 

• Bewusstseinsstörungen,  Koma 

• Niereninsuffizienz 

• Hcr/rhythmusstörungcn. 

Die  typische  laborkonstcllationbcim  HPT  «-  Tab.  26.13. 

Folgende  Untersuchungen  sollten  durchgeführt  werden, 
um  bereits  manifeste  Folgen  des  HPT  zu  erfassen  (wichtig 
für  die  Thcrapiccntschcidung!): 

• Sonographie,  Röntgen -Abdomen:  Nachweis  von  Nie- 
rensteinen und  Nephrokalzinose 
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26.4  Krankheiten  sonstiger  endokriner  Drüsen  (E20-  E35) 


Tab.  26.13  Laborweite  bei  den  verschiedenen  Formen 
des  Hyperparathyreoidismus 


primärer  HPT 

sekundärer  HPT 

tertiärer  HPT 

Kalzium  im  Serum 

T 

not  mal  bis  I 

T 

Kalzium  im  Urin 

f 

normal  bis  X 

X 

Phosphat  im  Serum 

normal  bis  l 

T 

T 

Phosphat  Im  Urin 

T 

X 

X 

Parathormon 

(intakt) 

T 

T 

alkalische 

Phosphatase 

t 

t 

T 

• ausreichender  Flilssigkeitszuluhr 

• eingeschränkter  Kalziumzufuhr 

• regelmäßigen  Kont  roll  Untersuchungen. 

Die  Therapie  einer  hyperkalzämischcn  Krise  besteht  in: 

■ forcierter  Diurese  (Furosemid  + 5 I 0.9%ige  NaCI-Lö- 
sung/Tag) 

» Calcitonin  (4 x 600  IF./24  hl 

> absolute  Kalziumkarcru 

>•  ggf.  Hämodialyse  mit  kalziumfreiem  Dialysat 

• bei  tumorbedingter  Hyperkalzämie  zusätzlich  Bisphos- 
phonate 

• bei  Vitaminintoxikation,  Sarkoidose  und  Plasmozytom 
zusätzlich  Glukokortikoide. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  gut  bei  frühzeitiger  Diagnose  und  opera- 
tiver Therapie. 


• Knochendichtemessung:  Nachweis  einer  Osteopenie 

• Gastroskopie:  Nachweis  eines  Ulkus. 

Mit  bildgebender  Lokalisationsdiagnostik  lassen  sich  Ade- 
nome der  F-pithdkörperchcn  meist  nicht  nachwciscn.  Die 
Lokalisation  wird  erst  intraoperativ  festgestellt. 

Differentialdiagnose 

Diilerentialdiagnosiisch  müssen  andere  Ursachen  einer 
Hyperkalzämie  ausgeschlossen  werden  wie: 

• maligne  Tumoren  (Mammakarzinom,  Bronchialkarzi- 
nom,  Plasmozytom  I 

Osteolysen  ( Knochenmetastasen ) 

- Pseudohyperparathyreoidismus:  paraneoplastische 
Bildung  von  Parathyroid  Hormonc-rclatcd  Pcptides 
(PTHrP) 

• NNR- Insuffizienz 

• Hyperthyreose 

« Medikamente  (Vitamin  D,  Vitamin  A,  Tamoxifen,  Thia- 
zide) 

• Sarkoidose 

• Immobilisation 

• tertiärer  Hyperparathyreoidismus  («'  Kap.  26.4.2.3). 

Therapie 

Die  chirurgische  Entfernung  des  Adenoms  oder  des  hyper- 
plaslischen  Epithelkörperchens  ist  grundsätzlich  bei  allen 
Patienten  unter  50  lahren  indiziert,  darüber  hinaus  beim 
symptomatischen  primären  HPT  mit  verminderter  Kno- 
chcndichtc  respektive  manifester  Nicrcnin.suffizicnz  oder 
N'ephrolilhiasis. 

Bei  der  Operation  müssen  alle  vier  Epithelkörperchen 
dargcstcllt  werden.  In  der  Regel  kann  das  Adenom  intra- 
operativ  erkannt  und  entfernt  werden.  Liegt  eine  diffuse 
Hyperplasie  vor,  müssen  alle  Epithelkörperchen  entfernt 
werden.  Eines  davon  wird  anschließend  auf  den  Unterarm 
des  Patienten  transplantiert,  wo  cs  bei  erneuter  Hyperpla- 
sie ohne  Probleme  operativ  zugänglich  ist  Die  entfernten 
Epithelkörperchen  werden  zur  Sicherheit  kryokonserviert, 
um  sie  im  Falle  eines  postoperativen  Hypoparathyreoi- 
dismus autolog  rcimplanticren  zu  können, 

Liegt  lediglich  eine  leichtere,  asymptomatische  Form 
eines  primären  HPT  vor,  genügt  die  konservative  Be- 
handlung mit: 


26.4.2.2  Sekundärer  Hyperparathyreoidismus 

Beim  sekundären  HPT  fuhrt  ein  Absinken  des  Kalzium- 
spicgcls  im  Serum  zurStimulation  der  Nebenschilddrüsen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursachen  können  sein: 

• chronische  Niercninsuffizienz 

- gestörte  l-llydroxylierungdcs25-OH-VitaminsD, 

- verminderte  renale  Phosphatausscheidung 
Hyperphosphatämie 

- verminderte  intestinale  Kalziumabsorption 

• Malabsorptionssyndrumc  für  Kalzium  und  Vitamin  D 
(z.  B.  Cholestase.  Morbus  Crohn) 

• Leberzirrhose  (gestörte  25-OH-Vitamin-D, -Bildung) 

• fehlende  Sonnenlichtexposition  mit  verminderter  kuta- 
ner Vitamin-D-  Synthese. 

Es  kommt  zur  Verminderung  des  biologisch  aktiven  1,25- 
OH-Calcitriols  mit  konsekutivem  Abfall  der  enteralen  Kal- 
ziumresorption. Reaktiv  steigt  das  Parathormon  an  und 
führt  zur  Mobilisierung  von  Kalzium  aus  dem  Knochen. 
Dies  reicht  gerade  aus,  um  den  niedrigen  Serumkalzium- 
spiegel aufrechtzuerhalten. 

Symptome  und  Diagnostik 

Charakteristische  Zeichen  sind: 

• Knöchel  »schmerzen 

• Muskelschwache  (Watschelgang) 

• evtl,  ausgeprägte  extraossäre  Kalkablagerungen  durch 
hohes  Kal/ium-Phosphat-Produkt  v.a.  beim  renal  be- 
dingten sekundären  HPT 

• Niereninsuffizienz. 

Die  Laborkonstcllation  beim  sekundären  HPT  zeigt  ** 
lab.  26.13.  Im  Skelett- Röntgen  sicht  man  subpcriostalc 
Rcsorptionszo  ncn. 

Therapie 

Da  Phosphat  entscheidend  an  der  Pathogenese  des  renalen 
Vitamin-D- Mangels  beteiligt  ist,  steht  die  Behandlung  der 
Hyperphosphatämie  im  Vordergrund  des  therapeutischen 
Bemühen« 

• Phosphatrestriktion 

• Gabe  kalziumhaltiger  Phosphatbinder  I Antiphosphat ) 

• Substitutionsbehandlung  mit  I,2S(OHl-CalcitrioL 
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Merke!  Vitamin  D darf  erst  nach  Normalisierung  des 
Serumphosphats  substituiert  werden,  da  der  steigende 
Kalziumspiegel  sonst  extraossäre  Kalziumphosphataus- 
fallungcn  begünstigt! 

Prävention 

Eine  rechtzeitige  Behandlung  der  Hyperphosphatämie  bei 
Nicrcninsuffizicnz  kann  der  Entwicklung  eines  sekun- 
dären HPT  mit  renaler  Osteopathie  Vorbeugen. 

26.4.2.3  Tertiärer  Hyperparathyreoidismus 

Kommt  es  nach  der  Behandlung  eines  sekundären  HPT 
(durch  Vitamin-D- Therapie  oder  Nierentransplantation) 
aufgrund  der  vorangegangenen  reaktiven  Fpithclkörpcr- 
chcnhypcrplasie  zu  einer  Hyperkalzämie,  spricht  man  vom 
tertiären  HPT.  In  schweren  Fällen  ist  hier  wie  beim  pri- 
mären HPT  die  operative  Entfernung  aller  Nebenschild- 
drüsen mit  Reimplantation  eines  Epithelkörperchens  im 
Unterarm  erforderlich. 

26.4.3  Überfunktion  der  Hypophyse  (E22) 

Hormonaktive  Adenome  des  Hypophysenvorderlappens 
(HVL)  verursachen  eine  Überfunktion  der  durch  das 
Adenom  betroffenen  endokrinen  Achse.  Häufig  werden 
dabei  andere  Achsen  gleichzeitig  durch  Verdrängung  aus- 
geschaltet. 

Die  wichtigsten  honnonaktiven  HV1_- Adenome  sind: 

• Prolaktinom  (häufigstes  hormonaktives  HVL-Adenont ) 

• STH -produzierendes  Adenom  (führt  im  Wachstum  zu 
hypophysärem  Hochwuchs  und  beim  Erwachsenen  zur 
Akromegalie  I 

• ACTH  - produzierendes  Adenom  ( fuhrt  zu  hypophy- 
särem Hyperkortizismus). 

Symptomatik 

Die  wichtigsten  Symptome  sind  unter  den  einzelnen 
Krankhcitsbildem  beschrieben.  Grundsätzlich  stellen  alle 
Hypophysenadenome  Raumforderungen  dar.  die  im 
Seüabcrekh  das  gesunde  Hypophysengewebe  komprimie- 
ren können.  Daraus  kann  es  zu  Mangelsymptomen  im 
Bereich  der  anderen  hypophysären  Achsen  kommen. 
Ebenfalls  bedingt  durch  die  Raumlorderung  und  Druck 
auf  das  Chiasma  opticum  kann  sich  ein  Chiasmasyndrom 
mit  bitemporalcr  Hemianopsie  oder  Quadrantcnanopsie 
entwickeln. 

26.4.3.1  Prolaktinom 

Man  unterscheidet  zwischen  Mikro- ! Prolaktin  im  Serum 
< 200  ng/rnl,  Durchmesser  < I cm  I und  Makroprolakti- 
nomen ‘Prolaktin  im  Serum  > 200  ns/ml,  Durchmesser 
> l cm). 

Symptomatik 

Pmlaktinomc  können  zu  sekundärer  Amcnorrhö,  Ga- 
laktorrhö  und  Libidovciiust  fuhren. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  erfolgt  durch  mehrfache  Bestimmung  des 
Prolaktinspiegels  im  Serum  und  anschließende  bildgeben- 
dr  Diagnostik  (MRT).  Mit  entsprechenden  laboruntcr- 


suchungen  werden  auch  die  anderen  Hypophysenachsen 
überprüft. 

Differentialdiagnose 

Schwangerschaft  und  Stillzeit  sowie  vermehrter  Stress  kön- 
nen die  Symptomatik  imitieren.  Außerdem  sollten  aus- 
geschlossen werden: 

• iatrogene  Verursachung  durch  Medikamente  (Östro- 
gene, Neuroleptika,  Antidepressiva.  Dopaminantagonis- 
ten I 

• suprasellare  Prozesse  mit  vermindertet  Bildung  von 
Prolactin  Inhibiting  Factor  (PIF) 

• schwere  primäre  Hypothyreose 

• schwere  chronische  Niereninsuffizienz. 

Therapie 

Die  primäre  Therapie  erfolgt  immer  medikamentös  durch 
Gabe  von  Bromocriptin  oder  anderer  Dopaminagonisten 
wie  Lisurid,  Quinagolid  oder  Cabergolin.  Bei  95%  der  Pa- 
tienten kommt  es  unter  dieser  Therapie  zur  Tumorrück- 
bildungund  Normalisierung  der  Prolaktinspiegel. 

Operatives  Eingreifen  ist  nur  indiziert,  wenn  medika- 
mentös keine  Tumorverldeinerung  erreicht  wird  oder  Sch- 
störungen  persistieren. 

26.4.3.2  Hypophysärer  Hochwuchs 

Im  Kindes-  und  lugendalter  fuhrt  eine  Überproduktion 
von  Wachstumshormon  zum  hypophysären  Hochwuchs. 

Symptomatik 

Die  übcrschicßcndc  STH-Produktion  führt  zum  Ricscn- 
wudis,  bei  dem  vor  Schluss  der  Epiphysenfugen  Körper- 
größen von  über  zwei  Metern  erreicht  werden. 

Diagnostik 

laborchcmisch  nachweisbar  sind: 

■=  Erhöhung  von  STH  und  Somatomedin  C ( IGF- 1 ) im 
Serum.  Da  STH  pulsati!  freigesetzt  wird,  müssen  meh- 
rere Werte  im  Tagcsvcrlauf  bestimmt  werden. 

• Durch  Glukosezuluhr  wird  Ixrim  Gesunden  die  STH- 
Ausschüttung  supprimiert.  Bei  Akromegalie  bzw.  hypo- 
physärem Hochwuchs  ist  die  STH-Suppression  im  ora- 
len Glukosetolcranztest  vermindert. 

r-  Im  GHRH-Tcst  findet  nun  eine  überschießende  STH- 
Ausschürtung. 

Besteht  ein  begründeter  Verdacht  auf  ein  Hypophysen- 
adenom, ist  eine  MRT- Untersuchung  indiziert.  Ergänzend 
sollten  auch  die  anderen  Hypophysenachsen  überprüft 
werden,  um  (partielle)  Ausfälle  nicht  zu  übersehen. 

Therapie 

Die  kausale  Therapie  besteht  im  Versuch,  das  STH- pro- 
duzierende Adenom  zu  entfernen.  Im  Wachstum  lasst  sich 
durch  die  Gabe  von  Sexualhormonen  künstlich  der 
Schluss  der  Epiphyscnfugcn  induzieren  und  so  ein  Wachs- 
tumsstopp herbei  führen. 

26.4.3.3  Akromegalie 

Im  Erwachsene  naher  bzw,  nach  dem  Schluss  der  F.piphv- 
sentugen  verursacht  ein  STH -produzierendes  Adenom  der 
Hypophyse  eine  Akromegalie. 
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Symptomatik  und  Diagnostik 

Charakteristische  Merkmale  der  Akromegalie  sind: 
c Vergröberung  der  Gesichtszüge 
« Vergrößerung  von  Händen,  Füßen  und  Schädel 

• Vergrößerung  der  Zunge 

• Organvergrößerung  (z.  B.  Rardiomegaiie.  Struma) 

• Karpaltunnelsyndrom 

• Kopfschmerzen,  Seitstörungen 

• Hyperhidrosis 

• Hypertrichose 

• Diabetes  mellitus 

• Wirbelsäulen  - und  Gelenkbeschwerden. 

Die  Diagnostik  ist  die  gleiche  wie  beim  hypophysären 
Hoch  wuchs. 

Differentialdiagnose 

Diffcrcntialdiagnoscn  sind  ein  athletischer  Habitus  sowie 
ein  idiopathisches  Karpaltunnelsyndrom. 

Therapie 

Therapie  der  Wahl  bei  der  Akromegalie  ist  die  operative 
Entfernung  des  hormonaktiven  Hypophysenadenoms 
durch  transsphenoidaie  Adenomektomie.  Ist  der  Tumor 
einer  Operation  nicht  zugänglich,  kann  eine  Strahlcn- 
therapie  versucht  weiden.  Die  STH -Sekretion  lasst  sich  in 
20°o  der  Fälle  durch  Gabe  von  Bromocriptin  senken.  Die 
F.rfolgsquotc  ist  bei  Octreotid  höher,  erfordert  aber  die 
subkutane  Applikation.  Gleichzeitig  Ist  meist  eine  Substi- 
tutionsbchandlung  wie  bei  HVL-  Insuffizienz  erforderlich. 

26.4.3.4  Hypophysärer  Hyperkortizismus 

Symptomatik 

Der  hypophysäre  Hyperkortizismus  (Morbus  Cushing) 
ruft  die  gleichen  klinischen  Symptome  hervor  wie  das 
Cushing- Syndrom  (**  Kap.  26.4.5). 

Diagnostik 

Dem  Nachweis  dient  der  Dexameihason-Hemmtest,  bei 
dem  sich  die  autonome  hypophysäre  ACTH-Ausschüt- 
tung  der  Suppression  durch  Gabe  von  Dexamcthason  ent- 
zieht. 

Wie  bei  allen  Hypophysenadenomen  schließt  sielt  eine 
bildgebende  Diagnostik  mittels  MRT'  an;  ebenso  müssen 
Insuffizienzen  bezüglich  anderer  Achsen  ausgeschlossen 
werden. 

Differentialdiagnose 

Differentialdiagnostisch  von  Bedeutung  sind  das  adrenaie 
Cushing-Syndrom  sowie  eine  paraneoplastische  Sekretion 
von  ACT1 1 (z.ß.  Brunch ialkarzirtom,  Karzinoid). 

Therapie 

Primär  sollte  stets  versucht  werden,  das  hormonalctivc 
Hypophysenadenom  operativ  zu  entfernen.  Falls  erforder- 
lich. erfolgt  eine  Substitutionstherapie. 

26.4.3.5  Syndrom  der  inadäquaten 
ADH-Sekretion  (SIADH) 

Eine  übermäßige  AD H- Produktion  findet  man  im  Rah- 
men des  Schwartz-Barttcr-Syndroms  (Syndrom  der  in- 
adäquaten ADH-Sekretion,  SIADH)  sowie  bei  ektoper 
ADH -Bildung. 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Da  die  übermäßige  Bildung  von  ADH  nicht  osmotisch 
bedingt  ist,  kommt  es  zur  hyponatriämischcn  Hypervol- 
ämie. Wichtige  Ursachen  sind: 

• Überfunktion  des  Hypophvsenhinterlappens  bei  intra- 
zerebralen Prozessen  wie  Meningoenzephalitis,  Schädel- 
I lim-Traurna  oder  Tumoren 

• paraneoplastische  Bildung  von  ADH,  Z.B.  durch  ein 
kleinzelliges  Bronchialkarzinom 

• chronische  Lungenprozessc  (Schwartz-Barttcr-  Syndrom 
bei  Tuberkulose  oder  anderen  chronischen  pulmonalen 
Infekten  I 

■ Nebenwirkung  von  Antidepressiva  (SSRI!  und  Zyto- 
statika, 

Symptome  und  Befunde 

Klinisch  im  Vordergrund  steht  die  Wasscrintoxikation  mir 
Kopfschmerzen,  Übelkeit.  Unwohlsein  bis  hin  zu  Krämp- 
fen und  Koma. 

Merke!  Reim  SIADH  treten  keine  Ödeme  auf,  Blut- 
druck und  Herzfrequenz  sind  normal! 

Im  Plasma  zeigen  sich  Hyponatriämie,  Hypoosmolalität 
und  ein  erhöhter  ADH-Spicgcl,  während  im  Urin  eine 
erhöhte  Natriumkonzentration  und  eine  Osmoialität  > 
100  musmol/kg  vorliegen. 

Therapie 

Kausal  steht  die  Therapie  der  Grunderkrankung  im  Vorder- 
grund. 

Symptomatisch  empfiehlt  sich  eine  Flüssigkcitsrcstrik- 
tton  auf  500  800  rni/d  sowie  die  Gabe  von  ADH  • .Antago- 
nisten (Demedocyclin).  Bei  schwerer  Wasserintoxikation 
mit  neurologischen  Symptomen  sind  ggf.  die  Gabe  von 
Furosemid  und  die  Infusion  einer  hvpcrtonen  (2,5%igcn) 
NaCI- Lösung  nötig. 

Merke!  Bei  zu  rascher  Korrektur  der  Hyponatriämie 
besteht  die  Gclahr  der  zentralen  pontinen  Myclinolyse! 


26.4.4  Unterfunktion  und  andere 

Störungen  der  Hypophyse  (E23) 

26.4.4.1  Hypophysenvorderlappeninsuffizienz 

Im  Hypophysenvorderlappen  (HVL)  werden  folgende 
Hormone  gebildet: 

• TSH  (Thyreoidea  stimulierendes  Hormon  I 

• ACT  H (adrenokortikotropes  Hormon! 

• LH  (luteinisierendes  Hormon) 

• FSH  (Follikel  stimulierendes  Hormon) 

• STH  l somatoLropes  Hormonl 

• MSH  (Melanozyten  stimulierendes  Hormon) 

• Prolaktin. 

Einen  vollständigen  Ausfall  des  HVL  bezeichnet  man  als 
Panhypopituitarismus.  Dabei  kommt  es  zum  Mangel  all 
dieser  Hormone.  Häufiger  findet  man  eine  partielle  ITVL- 
Insuffizienz  (nur  einzelne  endokrine  Achsen  betroffen). 

Ätiologie 

Mögliche  Ursachen  einer  I IVL-Insuffizienz; 
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• Hypophysentumoren  und  andere  Tumoren  der  Sclla- 
region  (Kraniopharyngeom,  Metastasen) 

• Traumata  (Unfälle,  Einblutungen,  Operationen,  Be- 
strahlung) 

• Sheehau-Syndrom  (postpartale  HVL- Nekrose  infolge 
eines  peripartalen  Krcistaufschocks,  selten  auch  nach 
anderen  Schockzuständen  I 

• Autoimmunhypophvsitis 

• granulomatösc  Erkrankungen  (Tbc. Sarkoidose, eosino- 
philes Granulom ) oder  sonstige  entzündliche  Prozesse 

• idiopathisch. 


senhormone  bei  Hyperthyreose  jedoch  erhöht  sind,  sind 
sic  bei  HVL- Insuffizienz  ebenfalls  erniedrigt  C*  Kap. 
26.1.4). 

Zusätzlich  werden  bildgebende  Verfahren  eingesetzt,  um 
die  Ursache  der  I IVI  -lnsutti/icn/  auf/uspüren.  Die  beste 
Aussagekraft  bietet  hier  die  MRT. 

Bei  Hypophysen-  und  anderen  Sellntumoren  kann  es 
durch  Affektion  des  Chiasma  opricum  zur  bitemporalen 
oberen  Quadrantcnanopsic  oder  zur  bitcmporalen  Hemi- 
anopsie kommen. 


Symptomatik 

Die  Symptomatik  hängt  davon  ab,  welche  hypophysäre!  n ) 
Achsel  nl  vom  Ausfall  betrof  fen  sind  i £ Tab.  26.14). 

Bei  gleichzeitiger  Schädigung  des  Hypophysenhinler- 
lappcns  kann  es  zusätzlich  zum  Diabetes  insipidus  cen- 
tralis kommen. 

Insbesondere  in  Stresssituationen  oder  bei  inadäquater 
Substitutionsbehandlung  droht  ein  hypophysäres  Koma, 
das  gekennzeichnet  ist  durch: 

• Hypotonie 

• Bradykardie 

• Hypothermie 

• Hypoglykämie 

• Stupor,  Schläfrigkeit 

• Hypoventilation  mit  Hypcrkapnic. 

Beim  hypophysären  Koma  müssen  rasch  Glukokortikoide 
und  Glukose,  anschließend  auch  Schilddrüsenhormonc 
gegeben  werden. 


Differentialdiagnose 

Mittels  endokrinologischcr  Funktiunsdiagnostik  lässt  sich 
die  HVL-Insuflvzienz  von  primären  Hormonmangelzu- 
ständen  bei  Erkrankungen  der  Erfolgsorganc  abgrenzen. 
Diese  sind: 

• primäre  Nebennierenrindeninsuffiz.ienz 
{**'  Kap.  26.4.8. 1 1 

• primäre  Hypothyreose  (*»  Kap.  26.1.2) 

• primärer  Hypogonadismus  (w  Kap.  26.4.9  und 
26.4.10). 

Außerdem  muss  ausgeschlossen  werden,  dass  eine  primäre 
Überfunktion  der  Erfolgsorgane  oder  eine  entsprechende 
medikamentöse  Therapie  zur  Suppression  der  hypophysä- 
ren Hormone  geführt  hat.  Dies  ist  der  Fall  bei: 

■ primärem  Hvperkortizisnius  (Cushing-Syrvdrom)  oder 
Kortikosteroidtherapie  mit  supprimiertem  ACTH 
« llyperth)Tcosc  oder  Schilddriiscnhormonbchandlung 
mit  supprimiertem  TSH. 


Darüber  hinaus  gibt  es  Grundkrankheiten,  die  zu  Regula- 


Diagnostik 

Ein  klinischer  Verdacht  auf  Insuffizienz  des  HAT.  wird 
durch  Bestimmung  der  Hypophysen-  und/oder  der  Er- 
folgshormone basal  und  nach  Stimulation  durch  die  hypo- 
thalamischcn  Relcasingfäktorcn  verifiziert. 

Einen  niedrigen,  kaum  stimulierbaren  TSH-Spicgel  fin- 
det man  auch  bei  Hyperthyreose.  Während  die  Schilddrü- 

tionsstörungen  der  hypophysären  Regelkreise  führen  kön- 
nen. Dazu  gehören: 

» schwere  Allgemeinerkrankungen  mit  Lebet-  und  Nie- 
reninsuffizienz 

• paraneoplastischc  Syndrome 

• Anorexia  nervosa 

• Adipositas. 

Tab.  26.14  Pathogenese  und  Symptomatik  der  HVl-Insuffinenz 

fehlendes  Hormon 

resultierende  Erkrankung 

Symptome 

LH/FSH 

sekundärer  Hypogonadismus 
(Erstsymptom  bei  einet  wie  auch  immer 
gearteten  Schädigunq  der  Hypophyse) 

• sekundäre  Amenorrtio  (Frühsymptom!) 

• Vertust  der  Sekundärbchaarung 
- Libido-  und  Potenzverlust 

STH 

im  Wachstumsalter  hypophysärer  Zwergwuchs 

im  Wachsturnsalter  proportionierter,  hypophysärer  Minderwuchs 
im  Erwachsenenatter  Reduktion  der  Muskelmasse.  Adynamie, 
Depressionen 

TSH 

sekundäre  Hypothyreose 

• Bradykardie 

- Müdigkeit 

Hautveränderungen  (Myxödem) 

- Müdigkeit 

• Gewichtszunahme 

ACTH 

sekundäre  NNR-lnsuffizienz 

- Adynamie 
• Hypotonie 

Gewichtsabnahme 

MSN 

Depigmentierung 

„alabasterfaibene"  Blässe  der  Maut 

Protaktin 

Agataktie 

fehlender  Milchetnschuss  (Erstsymptom  bei  Sheehan-Syndrom!) 
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Tab.  26.15  Stimulatäonstests  zur  Überprüfung  der  HVL-Funktion 


Test 

Durchführung 

Befund  bei  H VI -Insuffizienz 

TRH-Test 

Bestimmung  von  TSH  vor  und  nach  Gabe  von 

TRH  nasal  oder  i.v. 

TSH-Spieget  basal  niedrig,  steigt  durch  Stimulation 
nicht  oder  kaum  an 

LH-RH-Test 

Bestimmung  von  LH  und  FSH  vor  und  nach  i.v. 

Gabe  von  IH-RH 

(luteinisierendes  Hormone  Rrieasing  Hormone) 

basal  erniedrigte  Werte  für  IH,  FSH  und  gonadale  Hormone, 
lassen  sich  nicht  oder  kaum  stimulieren 

CRH-Test 

Messung  des  Anstiegs  von  ACTH  und  Kortisol 
nach  i.v.  Gabe  von  CRH 
(Cortfcotropin  Reieasing  Hormone) 

basale  Kortisol-  und  ACTH-Werte  erniedrigt,  durch  Stimulation 
nicht  zu  steigern 

GH-RH-Test 

Bestimmung  von  STH  vor  und  nach  I.v.  Gabe 
von  GH-RH  (Growth  Hormone  Reieasing  Hormone) 

niedriger  basaler  STH-SpiegeL  nicht  oder  kaum  stimulierbar 

Pro  taktintest 

Prolaktinbestimmung  vor  und  nach  TRH-Gabe 

niedriger  basaler  Protaktinspiegel.  der  nach  TRH-Gabe  nicht  ansteigt 

Therapie 

Im  Vordergrund  der  therapeutischen  Bemühungen  steht 
immer  die  Beseitigung  der  Ursache  (z.B.  operative  Ent- 
fernung eines  Tumors ).  Doch  auch  nach  einer  erfolgreichen 
Operation  erholt  sich  der  HVL  nicht  immer  vollständig, 
daher  ist  meist  eine  dauerhafte  Substitutionstherapie  unter 
Kontrolle  der  entsprechenden  Hormonspiegel  notwendig. 
Die  Substitution  der  Hypophysenhormone  ist  jedoch 
schwierig,  da  sie  kontinuierlich  parenteral  appliziert  wer- 
den mussten.  Aus  diesem  Grund  beschränkt  man  sich  so 
weit  als  möglich  auf  die  Gabe  der  peripheren  Hormone: 

• L-Thyroxin  oral  bei  TSH -Mangel 

• Hvdrokortison  oral  bei  AGTH- Mangel 

• Testosteron  (meist  als  Depotinjektion  i.  m.)  bzw.  Östro- 
gcnc/Gcstagenc  (oral  oder  als  Depotinjektion I bei  1 1 1- 
und  TSH-Mangel 

<■  STH  muss  im  Wachstumsalter  zur  Vermeidung  von 
Minderwuchs  täglich  subkutan  injiziert  werden;  im 
Erwachscncnaltcr  erfolgt  die  Substitution  nur  bei  kli- 
nischen Symptomen. 

Die  Substitution  von  Prolaktin  und  MSH  ist  nicht  erfor- 
derlich. 

Prognose 

Bei  adäquater  Substitutionsbehandlung  ist  die  Prognose 
einer  HVL-lnsuftrzienz  gut.  Bei  hypophysären  Tumoren 
als  Ursache  der  HVL-Insuffizienz  hängt  die  Prognose  im 
Wesentlichen  vom  Wachstumsverhalten  des  Tumors  ab, 

26.4.4.2  Hypophysärer  Kleinwuchs 

Mangel  an  somatotropem  Hormon  (ST1 II  fuhrt  zu  einem 
reduzierten  Körperwachstum:  Es  resultiert  ein  sog.  hypo- 
physärer Kleinwuchs. 

Ätiologie 

Ursachen  des  hypophysären  Kleinwuchses  können  sein: 
o Hypophysentumoren  (z.B.  Hypophysenadenome,  Kra- 
niopharyngeom)  mit  typischer  Symptomatik 

• Panhypopituitarismus  i«  Kap.  26.4.4.1 1 

• isolierter  STH-Mangcl 

- Typ  IA:  autosomal-rezessiv  vererbter  kompletter 

STH-Mangel 

- Typ  IB:  autosomal-rezessiv  vererbter  STH-Mangel 


- Typ  II:  autosomal-dominanter  STH-Mangel 

- Typ  III:  X-chromosomal-dorninantcr  STH-Mangcl 

J STH- Resistenz  durch  Rezeptordefekt  (Laron-Svndrom). 

Symptomatik 

Kinder  mit  hypophysärem  Kleinwuchs  kommen  normal 
groß  zur  Weh  und  zeigen  erst  mit  Beginn  der  Erkrankung 
eine  Wachstumsretardierung.  Es  kommt  zum  proporliona 
len  Minderwuchs  mit  reduzierter  Ertdgrößc.  Typisch  sind: 

» puppenhaftes  Aussehen 

• relatives  Übergewicht 

• retardiertes  Knochcnalter,  verspäteter  Zahnwcchscl 

• evtl  Neugeborenen- Hypoglykämie 

• evtl,  röntgenologisch  Deformierung  der  Sclla  und/oder 
suprasellärv  Verkalkungen  (Kraniupharyngeom) 

« evtl.  Chiasma-Syndrom  fbitcmporalc  Hemianopsie) 

• evtl.  Diabetes  insipidus  centralis  und/ oder  Störungen 
der  HVL- Hormone. 

Diagnostik 

Isolierte  STH -Bestimmungen  sind  aufgrund  der  pulsatilen 
Sekretion  nicht  verwertbar.  Daher  lässt  sich  ein  STH- 
Mangcl  nur  durch  Stimiilationstests  diagnostizieren  (•» 
Tab.  26. 15): 

• Beim  Insulin-Hypoglykämie- Test  oder  Arginin-Stimu- 
lationstcst  muss  STH  auf  Werte  > 10  ng/ml  ansteigen. 

“ Der  GH-RH-Tcst  dient  zur  Unterscheidung  zwischen 
hypophysären  (kein  STH-Anstieg)  und  hypothalami- 
schen  (STH-Anstieg  auf  Werte  > 10  ng/ml)  Störungen. 

Therapie 

Behandelbare  Ursachen  werden  beseitigt  (z.B.  Entfernung 
eines  Tumors).  Daneben  gibt  man  2 IE  biosynthctischcs 
Wachstumshormon/rn'  Krirptroberfläche/Tag,  bis  die  ge- 
wünschte Körpergröße  erreicht  ist. 

26.4.4.3  Diabetes  insipidus  centralis 

Sind  die  Nieren  nicht  in  der  Lage,  Harn  zu  konzentrieren, 
liegt  ein  sog.  Diabetes  insipidus  vor.  Die  Leitsymptome 
sind  Polyurie  und  Polydipsie.  Je  nachdem,  wo  die  Ursache 
der  Störung  lokalisiert  ist.  unterscheidet  man: 

• Diabetes  insipidus  renalis  bei  Nierenfunktionsstörung 
(•*  Kap.  36.5.1.41 
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* Diabetes  insipidus  centralis  durch  Mangel  an  antidiure- 
tischem Hormon  (ADH). 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Bei  fehlender  hypothalamischer  ADH -Bildung  oder  feh- 
lender ADH-Sekretion  des  Hypophysenhinterlappcns  ent- 
wickelt sich  das  Bild  des  Diabetes  insipidus  centralis.  Die 
Ätiologie  ist  vielfältig  und  kann  beruhen  auf: 

• einer  dominant  erblichen  Storung 

• der  Bildung  von  Autoantikörpern  gegen  Vasopressin- 
produzicrcndc  Zellen 

• Tumoren  im  Hypophysen- Hypothalamus- Bereich  (z.  B. 
Hypophysenadenom,  Kraniopharyngeom ) 

• Traumen  und  neurochirurgischen  Eingriffen,  bei  denen 
die  Neu ruhypophy.se  geschädigt  wird 

• postentzündlichen  Veränderungen  ( Enzephalitis,  Me- 
ningitis) 

• Granulomen  im  Hypophyscn-Hypothalamus-Bercich 
f Tuberkulose,  Sarkoidose.  Lues) 

• Morbus  Hand-Schuller-Christian 

• vaskulären  Läsionen 

« idiopathischen  Ursachen. 

ADH  wird  im  Hypotlutlamus  synthetisiert  und  ini  Hypo- 
physenhinterlappen  (HHL)  freigesetzt.  Die  Sekretion  er- 
folgt unter  der  Kontrolle  von  Osmorezeptoren,  um  die 
Osmolalität  des  Plasmas  konstant  zu  halten.  Ein  Mangel 
an  ADH  fuhrt  zur  sog.  Asthcnuric,  der  Unfähigkeit  der 
distalen  Tubuli  der  Nephrone,  den  Harn  zu  konzentrie- 
ren. Die  Folge  ist  ein  ausgeprägter  Wasscrverlust  (Poly- 
urie), der  durch  zwanghaftes  Trinken  (Polydipsie)  kom- 
pensiert wird. 

Symptomatik 

Der  Diabetes  insipidus  ist  gekennzeichnet  durch  die  Trias: 

• Polyurie  {>  5 1/2-1  h l 

« Durst,  zwanghafte  Polydipsie 

• Asthenurie  (spezifisches  Gewicht  des  Spuntanurins 
< lOIOmg/ll. 

Weitere  Symptome  sind  Fieber,  Dehydratation  sowie 
Enuresis  ( v.a.  bei  Kindern). 

Diagnostik 

Typische  Laborbefunde  sind: 

• Natrium  im  Serum  normal  oder  t 

• Plasmaosmolalität  normal  oder  T 

• Urinosmolalität  < 300  mosmol/l 

• ADH  i-  (DD  renaler  Diabetes  insipidus  mit  normalem 
ADH-Spiegel  >. 

Gesichert  wird  die  Verdach tsd iagnose  durch  den  fehlenden 
Anstieg  der  I larnosmolalital  im  LJurstversuch  Urinosmo- 
lalität < 300  mosmol/l  bei  Anstieg  der  Plasmaosmolalität 
> 295  mosmol/l).  Um  zwischen  zentralem  und  renalem 
Diabetes  insipidus  zu  differenzieren,  gibt  man  eine  Test- 
dosis ADH:  Bei  zentralem  ADH-Mangel  steigt  die  Harit- 
osmolalität  an,  bei  renaler  Schädigung  nicht. 

Merke!  Der  Durst  versuch  führt  beim  Diabetes  insipi- 
dus zur  hypertunen  Dehydratation  und  ist  nicht  unge- 
fährlich! Ahhruchkritcrien  sind:  Bewusstseinstrübung, 
Blutdruckabfall,  Temperaturanstieg  und  Verlust  von 
> 3%  des  Körpergewichts! 


Mit  Hilfe  von  bildgebenden  Verfahren,  insbesondere  der 
Magnetresonanztomographic  (MRT)  wird  bei  erwiesenem 
Diabetes  insipidus  centralis  nach  der  Ursache  gefahn- 
det. Auch  die  ncuroophthnlmologischc  Untersuchung 
kann  Hinweise  auf  einen  krankhaften  Prozess  im  Hypo- 
physenbereich geben  (z.B.  typische  Gesichtsfeldausfälle: 
bitemporalc  Hemianopsie  bei  hypophysärer  Raumfor- 
derung). 

Oifferentialdiagnose 

An  folgende  Different ialdiagnoscn  muss  beim  Diabetes 
inspidus  centralis  gedacht  werden: 

• renaler  Diabetes  insipidus  (*®  Kap.  36.5.1.4) 

• psychogene  Polydipsie 

• Diabetes  mellitus  ' vor  allem  ketoazidotischcs  oder  hy- 
perosmolares Koma) 

« Diuretikamissbrauch 

• NNR- Insuffizienz  ( Aldosteron mangcl  I 

• Hyperkalzämie. 

Therapie 

Lst  die  Ursache  bekannt,  steht  eine  kausale  Therapie  im 
Vordergrund  (z.B.  Tumorresektion  oder  spezifische  anti- 
entzündliche  Therapie).  Ist  dies  nicht  möglich,  kann  man 
symptomatisch  durch  Gabe  des  ADII-Analogons  Desmo- 
pressin  und  Wasserbilanzierung  behandeln. 

Prognose 

Die  Grundcrkrankung  ist  (Ur  die  Prognose  entscheidend. 
Beim  adäquat  behandelten  idiopathischen  Diabetes  insipi- 
dus ist  sie  gut. 

26.4.5  Cushing-Syndrom 

(Hyperkortizismus  E24) 

Ätiologie 

Man  unterscheidet  primären,  sekundären  und  iairogcncn 
H y perkort  Lsol  ismus: 

• primärer  Hyperkonisol ismus  (ndrenales  Cushing-Syn- 
drom): durch  Kortisol-produzicrcndcn  NNR-Tumor 
(im  Erwachsenenalter  meist  NNR-Adenom,  im  Kindes- 
alter häufig  NNR- Karzinom I 

• sekundärer  Hyperkortisolismus  (sekundäre  NNR- 
Hypcrplasic): 

durch  ACTH -produzierendes  Hypophysenadenom 
(Morbus Cusbing, •*'  Kap.  26.4.3.4) 

- durch  paraneoplastische  ACTH-Produktion  (z.  B. 
Bnmchialkarzinom ) 

» iatrogener  Hyperkortisolismus  bei  Kortikosteroidthe- 
rapie. 

Entsprechend  den  vielfältigen  physiologischen  Wirkungen 
von  Kortisol  kommt  es  zu  Veränderungen  in  verschiede- 
nen Organen  und  Systemen. 

Merke!  Eine  Sonderstellung  nimmt  das  medikamen 
löse  Cushing-Syndrom  ein.  Es  tritt  bei  langfristiger 
Glukokortikoidtherapie  mit  einer  Dosierung  oberhalb 
der  sog.  Cnshing-Sdiwdlc  (ca.  7,5  mg  Prcdnison/T.tg) 
auf.  Aus  diesem  Grund  sollte  eine  Dauertherapie  diese 
Schwellendosis  möglichst  nicht  überschreiten.  Durch 
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die  Daucrsupprcssion  der  endogenen  Kortisolproduk 
tion  kommt  es  zu  einer  Atrophie  der  NNR.  Deshalb  darf 
nach  längerer  Therapiedauer  die  Steroiddosis  nicht 
plötzlich  abgesetzt,  sondern  muss  vorsichtig  ausge- 
schlicheu  werden.  Das  plötzliche  Absetzen  einer  Korti- 
kosteroidtherapie kann  eine  Addison-Krise  auslosen! 

Symptomatik 

Entsprechend  den  vielfältigen  physiologischen  Wirkungen 
von  Kortisol  kommt  es  zu  Veränderungen  in  verschie- 
denen Organen  und  Systemen. 

• Cushing-  Facies  ( Mondgesicht,  92%  I 

• Hypertonie  (durch  mineralokortikoide  Begleitwirkung, 
88%) 

• Stammlettsucht,  dünne  Extremitäten  ( 86%) 

• Virilismus  (84%) 

• diabetogene  Stoffwechsellage  (84%) 

• Plethora  (78%) 

• sekundäre  Amenorrhö  (72%) 

• Hautatrophie  mit  Steroidakne,  gesteigerter  Vulnerabi- 
lität, Gefiißfragilität  und  Blutungsneigung  (68%) 

• Knödiclödcmc(66%) 

• Muskelabbau,  Schwächeget  Uhl  (58%) 

• Osteoporose,  Knochen-  und  Wirbelsäulenschmerzen 
(56%) 

o Striae  (50%) 

• Wesensveränderung  (40%) 

• Stiemacken  (34%) 

• lcukozyto5c. 

Diagnostik  und  Differentialdiagnostik 

Die  unterschiedlichen  Honnonkonstellationen  bei  den  ver- 
schiedenen Formen  des  Hvperkortizismus  '■  Tab.  26. 1 6. 

Differentialdiagnose 

Die  wichtigsten  Differentialdiagnosen  des  Cushing-Syn- 
droms  sind: 

■ Adipositas 

• medikamentös  induzierter  Hyperkortisolismus  (Kon- 
trazeptiva, Antiepileptika ) 


• Diabetes  mellitus  Typ  Hb 

• Hypertonie  anderer  Genese  (z.B.  essenzielle  Hyperto- 
nie). 

Therapie 

Hormon-produzierende  Adenome  und  maligne  Tumoren 
müssen  chirurgisch  entfernt  werden.  Maligne  Tumoren 
( Hormon-produzicrcndcs  NNR-Karzinom ) werden,  wenn 
möglich,  kurativ  reseziert.  Bei  Metastasen  schließt  sich  eine 
Chemotherapie  an. 

Prognose 

Kann  das  autonome  I lormon-produzicrcndc  Gewebe  voll- 
ständig operativ  entfernt  werden,  ist  die  Prognose  günstig. 
Nicht  operable  Malignome  haben  eine  schlechte  Prognose. 

26.4.6  Adrenogenitale  Störungen  (E25) 

Adrenogenitale  Störungen  (AGSl  entstehen  als  Folge  einer 
Überproduktion  von  Androgenen  durch  die  Ncbcnicrcn- 
rinde.  Die  Ursache  ist  ein  angeborener  Enzymdefekt  der 
Steroidbiosynthese,  aufgrund  dessen  vermindert  Kortisol 
gebildet  wird.  Die  reaktiv  gesteigerte  ACTH-Stimulation 
induziert  eine  überschießende  Produktion  von  Androge- 
nen, die  beim  Mädchen  Virilisierungserscheinungen,  beim 
lungen  eine  Pseudopubertas  praecox  hervorruft 

• I lirsutismus:  Ausbildung  eines  männlichen  Bchaarungs- 
typs  bei  der  Frau  ohne  Virilisierung. 

» Virilisierung:  Hirsutismus  mit  Vermännlichung  des 
Kehlkopfes  und  der  Körperproportionen.  Klitorishyper- 
trophic  und  Amenorrhö  durch  Androgenüberschuss. 

Einteilung 

Man  unterscheidet  ein  klassisches  vom  nichtklassischen 

M iS: 

• klassisches  AGS: 

ohne  Salzverlust  f unkompliziertes  AGSl 

- mit  Salzverlust  (kompliziertes  AGS) 

- mit  Saizrctcntion  (Hypcmatriämic  und  I lypcrtonie, 
kommt  nur  beim  I Iß-Hydroxylase-Mangel  vor) 


Tab.  26.16  Kortisolspiegel  bei  verschiedenen  Formen  des  HyperVortisotrsmus 


adrenales  Cushtng-Syndrom 

(Hormon -produzieren  der 

NNR-Tumor) 

ACTH-produztenendes 
Hypophysenadenom 
(Morbus  Cushing) 

paraneoplastischr 
ACTH -Produktion 

funktioneller  Hyperkortlso- 
lismus  (Adipositas. 
Kontrazeptiva.  Stress) 

Kortisol 

T 

r 

T 

T 

Kortisol  im  Dexamethason- 
Hemmtest  mit  2 mg 

nicht  supprimierbar 

nicht  supprimierbar 

nicht  supprimierbar 

supprimierbar 

Kortisol  im  Dexamethason- 
Hemmtest  mit  4 x 2 mg 

nicht  supprimierbar 

meist  supprimierbar 

nicht  supprimierbar 

Test  nicht  erforderlich 

ACTH 

l 

T 

T 

normal 

ACTH  nach  CRF-Cabe 

kein  Anstieg 

Anstieg 

kein  Anstieg 

physiologischer  Anstieg 

ACTH  im  Dexamethason- 
Hemmtest  mit  4 x 2 mg 

Test  nicht  erforderlich 

meist  supprimierbar 

nicht  supprimierbar 

supprimierbar 

ACTH  im  Dexamethason- 
Hemmtest  mit  8 x 2 mg 

Test  nicht  erforderlich 

supprimierbar 

nicht  supprimierbar 

Test  nicht  erforderlich 
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• uichlklassLschcs  AGS 

Late-onset-AGS  (Virilisierung  der  Mädchen  erst  in 
der  Pubertät,  bei  lungen  Symptom  los) 

- Cryptk  AGS  (symptomlos,  aber  mit  biochemischen 
Veränderungen  des  AGS,  z.  B.  erhöhtes  I7a-Hydruxy- 
progesteron). 

Ätiologie 

Verschiedene  Enzymdefekte,  die  alle  autosomal-rezessiv 
vererbt  werden,  können  ein  adrenogenitales  Syndrom  in- 
duzieren: 

» 2 1 -Hydmxylase-Mangel  (95%  der  Fälle) 

75%  mit  Salzverlust  (=  schwerer  Enzymmangel,  der 
auch  zum  Hypoaldosteronismus  fuhrt) 

- 25%  ohne  Salzvcrlust  (=  leichter  Enzym  mangd  ohne 
Hypoaldosteronismus) 

• 1 1 ß- Hyd roxylase- Mangel  (meist  mit  Salzretention) 

• 3ß-l  lydruxystcroid- Dehydrogenase- Mangel  (meist  mit 
Salzvcrlust). 

Einen  Androgen -produzierenden  NNR-Tumor  findet  man 
nur  selten. 

Pathophysiologie 

Die  autosomal-rezessiv  vererbten  F.nzymdefckte  fuhren  zu 
einem  relativen  (Cortisol-  und  evtl,  auch  Aldostcmnman- 
geL  Der  Hypokortisolismus  aktiviert  den  hvpothalamisch- 
hypophysären  Regelkreis,  wodurch  das  ACTH  ansteigt. 
Durch  die  ACT1 1-Stimulation  der  Nebennicrcnrindc  wer- 
den vermehrt  Vorstufen  der  Korlisolsynthcse  gebildet,  aus 
denen  Uber  Nebenwege  vermehrt  adrenalc  Androgene  ent- 
stehen. 

Beim  AGS  mit  Salzvcrlust  liegt  gleichzeitig  ein  Aldo- 
steronmangel vor. 

Symptomatik 
>-  Tab.  26. 17 


Fruchtwasser  ermöglicht  bereits  eine  pränatale  Diagnose- 
stellung. 

Die  unterschiedlichen  Hormonkonstellationen  der  ein- 
zelnen AGS- Formen  sind  in  **  iah.  26.18  dargcstcllt. 
Neben  der  endokrinologischcn  Analytik  ist  bei  jedem 
Verdacht  auf  ein  Adenom  oder  Malignom  eine  bildge- 
bende Lokalisationsdiagnostik  obligat  (Sonographie,  CT, 
MRT). 

Differentialdiagnose 

• Stein-Leventhal-Syndrum  (Syndrom  der  polyzystischen 
Ovarien):  hyperandrogenämische  Ovarialinsuffizienz 
unklarer  Ätiologie 

• Virilisierung  anderer  Genese,  z.  B,  durch  Androgen-  pro- 
duzierenden Ovarial-  oder  NNR- Tumor 

f idiopathischer  Hirsutismus  (männlicher  Behaarungstyp 
bei  Frauen,  aber  keine  Virilisierungl 

• idiopathische  Hypertrichose  (übermäßige,  aber  nor- 
male geschlechtstypische  Behaarung). 

Therapie 

Das  AGS  erfordert  eine  lebenslange  Substitution  mit  Korti- 
sol. Dies  beendet  die  Überstimulation  des  Regelkreises: 
Der  ACTH-Spiegel  normalisiert  sich  und  die  ACTH-ab- 
hängige  Überproduktion  von  Vorstufen  und  Androgenen 
wird  gestoppt.  Wird  die  Diagnose  bereits  pränatal  gestellt, 
kann  man  der  Fehlentwicklung  des  Genitales  beim  Mäd- 
chen durch  Gabe  synthetischer  Kortikosteroide  in  der 
Schwangerschaft  Vorbeugen. 

Prognose 

Bei  konsequenter  Korrisolsubstitution  ist  die  Prognose  des 
adrenogenitalen  Syndroms  gut. 

Merke!  Eine  operative  Resektion  der  hyperplastisehen 
Nebennieren  ist  absolut  kontraindiziert! 


Diagnostik 

Die  Diagnose  stützt  sich  auf  den  Nachweis  von  erhöh- 
tem I7ot-Hydroxyprogesterun  im  Plasma  und  einer 
erhöhten  17-Ketosteroid- Ausscheidung  im  24-h-Sammel- 
urin.  Die  Bestimmung  des  I7ot-Hvdroxyprogcstcrons  im 


26.4.7  Hyperaldosteronismus  (E26) 

Zum  adrenalen  Hyperaldosteronismus  kommt  es  durch 
autonome  Überproduktion  von  Aldosteron  in  der  Neben- 
nierenrinde. 


Tab.  26.17  Symptome  des  adrenogenitalen  Syndroms  (AGS) 

Mädchen/Frauen 

Jungen/Männer 

unkompliziertes  AGS 
(ohne  Salzvcrlust) 

• Virilisierung",  unter  Umständen  bereits  pränatal 

• Pseudohermaphroditismus  femininus 

• primäre  Amenorrho 

> fehlende  Brustentwicktung 

- erstes  Symptom  häufig  Beschleunigung  von  Wachstum 
und  Knochenreifung 

• Entwicklung  sekundärer  Geschlechtsmerkmale  im  Grundschul- 
alter bei  Hypogonadismus  (Pseudopubertas  praecox) 

kompliziertes  AGS 
(mit  Salzvertust) 

zusätzlich  Salzverlustsyndrom  (bei  21- Hyd  roxylase- Mangel.  v.a.  Im  Säugtingsalter)  mit: 

• unstillbarem  Erbrechen.  Exsikkose,  Gewichtsabnahme 

• evtl.  Schock 

• Hyponatriämte.  Hyperkaliämie 

• Hypoaldosteronämie 

AGS  mit  Saizretention 

wie  unkompliziertes  AGS,  zusätzlich  Hypertonie  (tritt  nur  bei  llß-Hydroxytase- Mangel  auf) 

"Virilisierung  « Hirsutismus  mit  Vermännlichung  des  Kehlkopfes  und  der  Korperproportionen,  Klitorishypertrophie  und  Amenorrho  durch 
Androgenüberschuss 
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26.4  Krankheiten  sonstiger  endokriner  Drüsen  (E20-  E35) 


Tab.  26.18  Hormonbefunde  beim  adrenogenitalen  Syndrom 


2 1 - Hydroxylasc-Mangel 

1 l|)-Hydroxyfase- 

late-onset-AGS  (Manifes- 

Androgen- 

(Manifestation 

Mangel 

tation  Im  Erwachienenalter) 

produzierender 

int  Kindesalter) 

Cryptk  AGS  (kliniscfi  symptomlos) 

ncUrüÄj^jütc  nci  hiTiömfnjjc»" 

Tumor 

Androgene 

r 

T 

T 

T 

Andtogenc  im 

2-  m q- Dexamethason- 
Hemmtest 

supprimierbar 

supprlnrierbar 

supprimierbar 

nicht  suppnmierbar 

Kortisol 

l 

i 

normal  bis  leicht  l 

normal 

ACTM 

T 

♦ 

normal  bis  leicht  T 

normal 

ACTHim 

2-mq-De<amethsson- 

Hemmtest 

supprlnrlerbar 

supprimierbar 

supprimierbar 

supprimierbar 

17a-  HydToxyptog  esterar 

T 

normal 

normal 

normal 

17a- Hydroxyprog  esteron 
nach  ACTH-Gab* 

rr 

normal 

T 

normal 

11-Desoxykortisol 

normal 

T 

normal 

normal 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Man  unterscheidet  primäre  von  sekundären  Formen: 

• primärer  Hyperaldosteronismus  (Morbus  Connl 

Aldosteron- produzierendes  NNR- Adenom  (80®bl 

- idiopathischer  I lypcraldostcronismus  durch  beidsei- 
tige Hyperplasie  der  Zona  glomerulasa  (2<luo) 
Aldosteron  - produzierendes  NNR-  Karzinom  (s.  selten  I 

• sekundärer  1 lypcraldostcronismus 

renale  Stimulation  des  Renin  - Angiotensin -Systems 
( z.  B.  durchNierenarterienKenose.Kiereni  nsuffizienz) 

- Renin-produzierender  Tumor  der  Niere 
funktioneller  Hypcraldostcronismus  bei  I lyponatri- 
ämie,  Hypovolämie.  Bartter- Syndrom  (autosomalre- 
zessiv vererbter  Tubulusdefekt  mit  hyperreni  römi- 
schem Hypcraldostcronismus,  Kaliumverlust,  Exsik- 
kose) 

verminderter  Aldosteronabbau  (/.  B.  bei  Leberzir- 
rhose) 

- Kontrazeptiva 

- (relative)  Hypovolämie  bei  saluretischer  Therapie, 
Herzinsuffizienz  oder  Eiweißmangel. 

Beim  I lypcraklostcronismus  entwickelt  sich  eine  über- 
mäßige renale  Natrium-  und  Wasserretention,  während 
vermehrt  Kalium  ausgeschieden  wird. 

Symptomatik 

ln  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  entwickelt  sich  eine  Hyperna- 
triiimie.  Weitere  Symptome  sind  arterielle  Hypertonie  und 
I lypokaliämic,  die  zu  Muskclschwächc,  Obstipation,  F.KG- 
Veränderungen  und  metabolischer  Alkalose  füllten  kann. 

Diagnostik 

Die  Hurmonkonstdlationcn  der  verschiedenen  Formen 
des  Hy peraldosteronismus  zeigt  *»  Tab.  26. 1 9.  Bildgebende 
Lokalisationsdiagnostik  (Sonographie,  CT,  MRT)  ist  im- 
mer bei  Tumorverdacht  indiziert. 


Differentialdiagnosen 

Die  Dificrentialdiagnosen  des  Hyperaldosicronismux  sind 
die  gleichen  wie  bei  (bypokaliämischer)  Hypertonie: 

• renale  1 lypcrtonic 

- Nierenarterienstenose 

maligne  Hypertonie  bei  Nephroangiosklerose 

• essenzielle  Hypertonie  mit  Hypokaliämie  anderer  Ge- 
nese (z,B.  Lixanzicnabusus) 

• Hypertonie  bei  Cushing-Syndrom. 

Therapie 

Hormon-produzierende  Adenome  werden  chirurgisch 
entfernt. 

Die  bilaterale  NNR- Hyperplasie  mit  primärem  Aldo- 
steronismus wird  so  lange  wie  möglich  mit  Aldostcron- 
antagunisten  und  Antihypertensiva  behandelt  (z.B.  Spiro- 


nolacton).  Lässt  sich  die  Hypertonie  auf  diese  Weise  nicht 

Tab.  26.19  Befunde  und  Leitsymptome  bei  primärem 
und  sekundärem  Hyperaldosteronismus 

primärer 

Hyperaldosteronismus 

sekundärer 

Hyperaldosteronismus 

Renin 

i 

1 oder  normal 

Aldosteron 

X 

T 

Leltsymptomo 

• Hypertonie 
Hypokaliämie 
metabolische  Alkalose 

- je  nach  Ursache  RR 
normal  oder  Hypertonie 
ode»  Hypotonie 
evü.  Ödeme 

• Kalium  meist  i,  aber  je 
nach  Ursache  auch 
oder  normal 
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kontrollieren,  muss  NNR-Gewcbc  reseziert  werdet».  Dabei 
besteht  jedoch  die  Gefahr  einer  nachfolgenden  NNR-In- 
suffizienz, 

Die  sehr  seltenen  malignen  Tumoren  fl  lormon-produ- 
zierendes  NNR- Karzinom ) werden  wenn  möglich  kurativ 
reseziert.  Bei  Metastasen  erfolgt  zusätzlich  eine  Chemo- 
therapie. 

Prognose 

Nach  vollständiger  operativer  Entfernung  von  autono- 
mem 1 iormon-produzierendem  Gewebe  ist  die  Prognose 
günstig.  Nicht  operable  Malignome  haben  eine  ungünstige 
Prognose. 

26.4.8  Sonstige  Krankheiten  der  Neben- 
niere (E27) 

26.4.8.1  Nebennierenrindeninsuffizienz 

In  der  Ncbcnnicrcnrindc  (NNR)  werden  Kortisol,  Aldo- 
stenm  und  Androgene  gebildet  Deshalb  tührt  eine  NNR- 
Insuffizienz  zu  Aldosteron-  und  Kortisolmangel  mit  den 
entsprechenden  Symptomen.  Der  Ausfall  der  adrenalen 
Androgensynthese  bleibt  beim  Mann  asymptomatisch,  da 
in  den  Gonaden  ausreichend  Androgene  gebildet  werden. 
Bei  der  frau  kommt  es  zum  Verlust  det  Sckundarbchaa- 
rung. 

Formen 

Bei  der  primären  N’NR- Insuffizienz  (Morbus  Addison)  ent- 
steht der  Hormonmangel  durch  Erkrankungen  der  NNR 
selbst,  wahrend  er  bei  sekundärer  NNR  Insuffizienz  auf 
dem  Fehlen  der  hypophysären  Stimulation  beruht. 

Ätiologie 

Eine  primäre  NNR- Insuffizienz  (Morbus  Addison)  kann 
verursacht  sein  durch: 

• Autoimmunadrenalitis  (70%) 

isolierte  Zenstorung  der  NNR  durch  Autoantikörper 
gegen  NNR-Zdlen  oder  gegen  l7ß-Hydroxylase 
(Schlüssel  cnzym  der  Steroidsynthcsc) 

- polyglanduliire  Autoimmunendokrinopathie  Typ  I 
mit  Ad  renal  itis  (NNR-Insuffizienz),  Hypoparathyre- 
oidismus und  mukokutaner Candidiasis  (s.a.4.12) 

- Schmidt-Syndrom  = polyglaiuiuläre  Autoimmun- 
endokr ’inopathie Typ  II  mit  Adrenalitbd NNR-Insuffi- 
zienz), Hashimoto-Thyreoiditis  (Hypothyreose)  und 
I nsulitis  (Diabetes  mellitus  Typ  I , s.a.  4. 1 2) 

• NNR-Zerstorung  durch  Metastasen 

• infektiös  bedingte  Destruktion  der  NNR  (durch  Tbc, 
CMV-Infektion  bei  AIDS,  hämorrhagische  Infarzierung 
bei  Meningokokkensepsis  |Waterhousc-Fridcrichscn- 
Syndrom] ) 

» NNR-Destruktion  durch  Einblutung  (z.B.  unter  Marcu- 
martherapie) 

• iatrogen  (operative  Entfernung  der  Nebenniere) 

• kongenitale  NNR- Aplasie  oder  -Hypoplasie. 

Sekundär  kann  eine  NNR-Insuffizienz  auftreten  bei  Hypo- 
pituitarismus und  unter  Langzeittherapie  mit  Kortikoste- 
roiden. 


Symptomatik 

Der  Kortisoimangel  beherrscht  das  klinische  Bild  der 
NNR-Insuffizienz,  Aufgrund  der  vielfältigen  Funktionen 
des  Kortisols  ist  die  Symptomatik  sehr  komplex;  mit  ab 
steigender  Häufigkeit  findet  man: 

» Schwäche,  gesteigertes  Schlafbedürfnis  (99%  I 

• I lautpigmcnticrung  durch  vermehrte  Bildung  von  Pro- 
opiomelanucortin  (POMCI.  dem  Vorläufcihormon  des 
ACTH, aus  dem  auch  das  MSH  (Melanozyt  en-stimulie- 
rendes  Hormon)  hervorgeht  (98%) 

• Gewichtsabnahme  (97%) 

• Übelkeit  und  Erbrechen  (90%) 

• Hypotension  (87%) 

» Schlcimhauthyperpigmcntierung  (82%) 

• Bauchschmerzen  (.44%) 

• Salzhunger  (22%) 

• Diarrhö  (20%) 

• Verlust  der  Sckundärbchaarung  (nur  bei  weiblichen 
Patienten  mit  primärer  NNR-Insuffizienz). 

Merke!  Bei  primärer  NNR-Insuffizienz  ist  die  ACTH- 
imd  MSH-PonJuktion  im  HAT.  reaktiv  gesteigert.  ACTH 
entsteht  aus  dem  Vorläuferhormon  Proopiomelano- 
cortin  (POMC),  aus  dem  zu  äquimolaren  Teilen  ACTH 
und  MSH  freigesetzt  werden.  Die  vermehrte  Produktion 
von  MSH  erklärt  die  Hyperpigmentierung  von  Haut 
und  Schleimhäuten,  die  man  nur  bei  primärer  NNR- 
tnsuffizienz  findet.  Bei  sekundärer  NNR-Insuffizienz 
tritt  sic  nicht  auf  - im  Gegenteil  findet  man  bei  der 
Hypophyseninsuffizienz  eine  durch  MSH -Mangel  be- 
gründete ausgeprägte  „alabasterfarbene“  Blasse! 

Eine  Insuffizienz  der  Nebennierenrinde  entwickelt  sich 
protrahiert.  Erst  wenn  > 90%  des  Gewebes  zerstört  sind, 
treten  relevante  Insuffizienzsymptome  auf.  Daher  reicht 
das  klinische  Spektrum  von  asymptomatisch  bis  hin  zur 
Addison  Krise,  die  gekennzeichnet  ist  durch: 

• Blutdruckabfall.  Schock 

« Exsikkose.  Oligurie.  Nierenversagen 

• Pseudoperitonitis  (DD  akutes  Abdomen! ) 

• Durchfälle.  Erbrechen 
a Hypoglykämie 

• metabolische  Azidose 

• Koma. 

Diagnostik 

Labordiagnostische  Konstellationen  der  verschiedenen 
Formen  der  NNR-Insuffizienz  zeigt  ^ Tab.  26.20. 

Autoantikörper  gegen  NNR-Gewcbc  finden  sich  bei  pri- 
märer NNR-Insuffizienz  in  über  80%. 

Der  weiteren  Abklärung  dienen: 

« Sonographie  (Einblutungen,  Metastasen) 

• Abdomen -Leeraufnahme  (Verkalkungen  der  Nebennie- 
ren bei  Tbc!) 

• CT  (Metastasen'). 

Differenttaldiagnose 

Eine  ähnliche  Symptomatik  kann  auch  bei  folgenden  Er- 
krankungen vorliegen: 

• akutes  Abdomen 

• Tumorerkrankung,  die  zu  Gewichtsverlust  und  Leis- 
tungsknick führt 

« hypotoner  Kreisl.iuldyxrcgul.Uion 
« Hyperpigmentierung  anderer  Genese. 
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26.4  Krankheiten  sonstiger  endokriner  Drüsen  (E20-  E35) 


Tab.  26.20  Laborkonstellationen  bei  NNR-lnsuffizienz 


Therapie 

Bei  allen  Formen  der  NNR-Insuffizienz  muss  Korrison 
substituiert  werden  (z.B.  Hydrokortison  15  mg  morgens, 
10  mg  mittags,  5 mg  abends),  ln  Stresssituationen  (Op, 
Unfall,  Erkrankung)  muss  die  Dosis  dem  gesteigerten  Be- 
darf angepasst  werden  (Erhöhung  auf  das  Zwei-  bis  Fünf- 
fache). 

Zusätzlich  müssen  bei  der  primären  NNR-lnsuffizienz 
Mineralokortikoide extern  zugeführt  werden  (z.B.  Fludro- 
cortison  0,1  mg/Tagl,  Die  richtige  Dosierung  wird  anhand 
der  Elektrolyts,  des  Blutdrucks  und  des  Plasniareninspic- 
gels  eingestellt. 

Eine  Addisonkrise  erfordert  intensivmedizinische  Ver- 
sorgung. Supportive  Maßnahmen  umfassen  Volumen-  und 
Elcktrolytbilanzierung  sowie  eine  hochdosierte  Hydro- 
kortisontherapie  mit  100  mg  Hydrokortison  alle  8 h bis  zur 
klinischen  Stabilisierung. 

26.4.9  Ovarielle  Dysfunktion  (E28) 

Beim  weiblichen  Hypogonadismus  ist  die  ovarielle  Hor- 
monsekretion (Östrogene,  Gestagene,  ovarielle  Androge- 
ne) vermindert.  Es  kommt  zu  Zyklus-  und  Fertilitätsstö- 
rungen. Bei  Heranwachsende«  führt  der  Hypogonadismus 
Zum  Ausbleiben  der  Pubertät  und  zur  Infertilitat.  Das 
Klimakterium  ist  eine  physiologische  Form  des  primären 
Hypogonadismus. 

Formen 

Folgende  Formen  werden  unterschieden: 

• primärer  fhypergonadotmper)  Hypogonadismus:  Stö- 
rung auf  Ebene  der  Gonaden 

« sekundärerfhypogonadotroper)  Hypogonadismus: Aus- 
fall der  Gonadotropinstimulation  der  Keimdrüsen 


• tertiärer  (hypotltalamischer)  Hypogonadismus:  fehlen- 
de Stimulation  der  hypophysären  Gonadotropinbildung 
durch  das  hypothalamische  Releasing-Hormon. 

Ätiologie 

Die  wichtigen  Ursachen  des  weiblichen  Hypogonadismus 
sind: 

primärer  Hypogonadismus: 

- kongenitale  Störungen  (Ullrich-Turner-Syndrom, 
kongenitale  Gonadcndysgenesie ) 

Ovariektomie 

- Strahlenschäden 

- medikamentös-toxische  Schäden 

- Ovarialinsuliizienz  bei  Galaktosämie 
sekundärer  Hypogonadismus: 

- partieller  oder  Panhypopituitarismus  (HVL-Insuffi- 

zienz) 

Pradcr-Willi-Syndrom:  Strukturdefekt  des  Chromo- 
soms 1 5 mit  Muskelhypotonie  beim  Säugling,  Adipo- 
sitas. Minderwuchs,  Gonadorropinmangcl  und  Min- 
derbegabung. Eine  kausale  Therapie  ist  nicht  möglich. 

- Laurence-Moon-Bardet-Biedl-Svndrom:  mit  dem 
Pradcr-Willi-Syndrom  verwandtes  Krankheitsbild  mit 
zusätzlicher  Retinitis  pigmentosa  und  Polydaktylie 

tertiärer  Hypogonadismus: 

- hypothalamische  Störung. 

Symptomatik 

Typische  Symptome  des  weiblichen  Hypogonadismus  ent- 
sprechend klimakterischen  Beschwerden: 

• Hitzewallungen 

• Zyklusstörungen  ( Amcnorrhö) 

• Atrophie  des  Urogenitalcpilhcls 

• Osteoporose 

• Depressionen. 

Entwickelt  sich  der  Hypogonadismus  bereits  vor  der  Pu- 
bertät, führt  dies  zu  primärer  Amenorrhö  und  fehlender 
Brüste  ntwkkl  u ng. 

Diagnostik 

• Hormonbestimmungen: 

Östrogen  und  Progesteron  bei  allen  Formen  ernied- 
rigt 

- Gonadotropine  erhöht  beim  primären,  erniedrigt 
beim  sekundären  und  tertiären  Hypogonadismus 

• Chromosonienanalyse  (Ullrich  Turner-Syndrom  und 
andere  Chromosomenanomalien) 

• Evtl.  Röntgenaufnahmen  des  Handgelenks  zur  Skelet t- 
alterbestimmung 

• Evtl.  Knochendichtemessung  zur  Abklärung  einer 
Osteoporose 

Bildgebende  Diagnostik  (MRTl  zur  Abklärung  hypo- 
physärer Storungen. 

Im  Klimakterium  finden  sich  wie  beim  primären  Hypo- 
gonadismus sinkende  Östradiol-  und  steigende  Gonado- 
tropinspiegel. 

Therapie 

Bei  sekundärem  und  tertiärem  Hypogonadismus  kann 
durch  Gabe  von  Gonadotropinen  b/w.  HCG  (humanes 
Choriongonadotropin ) oder  HMG  (humanes  menopau- 
sales  Gonadotropin!  manchmal  eine  Ovulation  ausgelöst 


primäre 

NNR-lnsuffizienz 

sekundäre 

NNR-lnsuffizienz 

Kortisol  basal 

4. 

i 

Kortisol  nach  ACTH- 
StimulKion  (ACTH- 
Kurztest:  Kortisol- 
bestimmung vor  und 

1 h nach  Gabe  von 
0,25  mg  ACTH) 

kein  Anstieg 

länger  bestehend:  kein 
Anstieg  (NNR-Atrophie) 

• erst  kurz  bestehend: 
Anstieg 

Kortisol  nach 
CRH-Stimulatto« 

kein  Anstieg 

kein  Anstieg 

ACTH  basal 

T 

i 

ACTH  nach 
CRF-Stimulation 

rr 

kein  Anstieg 

Aldosteron 

i 

normal 

Renin 

T 

normal 

Androgene  bei 
der  Frau 

i 

normal 

Elektrolyte 

Nä'i,  K*t 

normal 
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und  so  die  Infcrtilität  behoben  werden.  AJs  Dauertherapie 
ist  eine  altersphysiologische  Substitutionsbehandlung  mit 
Östrogen  und  Gestagenen  notwendig. 

26.4.10  Testikuläre  Dysfunktion  (E29) 

Eine  eingeschränkte  Gonadenfunktion  beeinträchtigt  beim 
Mann  sowohl  die  Spcrmatogmcsc  als  auch  die  Androgen- 
Produktion.  Hypogonadismus  fuhrt  beim  Heranwachsen- 
den zum  Ausbleiben  der  Pubertät  und  zur  Infcrtilität. 

Formen 

Wie  beim  weiblichen  Hypogonadismus  unterscheidet  man 
zwischen  primärem  (gonadalem  ),  sekundärem  ( hypophy- 
särem I und  tertiärem  ( hypothalamischem ) Hypogona- 
dismus. 

Ätiologie 

|e  nachdem,  ob  es  sich  um  einen  primären,  sekundären 
oder  tertiären  I lypogonadismus  handelt,  kommen  ver- 
schiedene Ursachen  in  Frage: 

• primärer  Hypogonadismus: 

- kongenitale  Störungen  (Klincfcltcr- Syrulrom,  kon- 
genitale Anorchic,  Gonadeivdysgenesie ) 
Kryptorchismus 

- abgelaufcne  Orchitis  (z. B.  Mumps) 

- Hydro-,  Varikozele 

- Strahlenschäden 

- medikamentös- toxische  Schäden 

- Kastration 

sekundärer  Hypogonadismus: 

- partieller  oder  Panhypopituitarismus  (HVL-lnsufli- 
zienz) 

- Prader-Willi-Syndrom:  (•<  Ursachen  für  weiblichen 
I lypogonadismus,  Kap.  26.4.9) 

- Laurence-Mtton-Bardet-Biedl-Syndmin:  (<“  Kap. 
26.4.9) 

- Adrenogenitales  Syndrom 

tertiärer  Hypogonadismus: 

hypotlubmische  Störung 

- Kallmann-Syndrom:  X-chromosonral-  oder  autoso- 
mal-dominante oder  -rezessive  Störung  mit  Agenesic 
der  Lobi  olfactorii  und  Ichlcnder  Wanderung  der  LH- 
RH -produzierenden  Neurone  aus  dem  Riechepithel 
in  den  Hypothalamus;  hypothalamischer  Hypogona- 
dismus, Anosmie, 

Eine  Sorulcrform  des  primären  Hypogonadismus  ist  die 
physiologische  Verminderung  der  gonadalen  Androgen- 
produktion des  alternden  Mannes,  das  so  genannte  Climac- 
terium  virile,  das  in  der  Regel  keinen  Krankheitswert  hat. 

Pathogenese 

Hypogonadismus  führt  beim  Mann  pathogenetisch  zu: 

• fehlender  Bildung  oder  Verlust  der  sekundären  Ge- 
schlechtsmerkmale (Ausnahme:  sekundärer  Hypogona- 
dismus aufgrund  adrcnalcr  Andtogcnproduktion  eitler 
Androgeitcinnahme!) 

• fehlender  Entwicklung  oder  Schädigung  der  Tubuli  se- 
meniferi  und  damit  zur  Infcrtilität. 

Symptomatik 

Das  klinische  Bild  des  Hypogonadismus  hängt  davon  ab, 
ob  er  sich  bereits  prä-  oder  erst  postpubertär  manifestiert 
(<*  Tah.  26.21). 


Tab.  26.21  Symptome  und  Befunde  des  männlichen 


Hypogonadismus 

präpubertärer  Hypogonadismus 

postpubertärer  Hypogonadismus 

- keine  Ausbildung  der  sekun 

- Verlust  der  sekundären 

dären  Geschlechtsmerkmale 

Geschlechtsmerkmale 

- fehlende  Pigmentierunq  des 

- Verlust  der  männlichen 

Skrotums 

Behaarung 

- fehlendes  Groltenwächstum 

- Muskelabbau 

von  Testes  und  Penis 

übidoveriust 

- fehlende  Ausbildung  der 

Impotentia  coeundi 

männlichen  Behaarung 

Impotentia  generandi 

• verspäteter  Epiphysenschluss 

(Infertihtät) 

- überschieftendes  Gioßen 

Gynäkomastie 

Wachstum 

• Femtnrsierung 

- Unterlänge  » S cm  über 
Oberlänge 

- Osteoporose 

Diagnostik 

Zur  diagnostischen  Abklärung  eines  Hypogonadismus 
dienen: 

• Hormonbestimmungen 

- Androgene:  erhöht  beim  AGS  und  bei  externer  Zu- 

fuhr,  in  allen  anderen  Fällen  vermindert 

Gonadotropine:  erhöht  beim  primären  Hypogona- 
dismus, sonst  vermindert 

« ChrumosomctunaJyse:  Abklärung  des  Klinelellcr- Syn- 
droms und  anderer  Chromosomenanomalien 

• Spermatogramm:  Beurteilung  der  Fertilität 

• Röntgenaufnahmen  des  Handgelenks:  Skclcttaltcrbc- 
stimmung 

• Knochendichtemessung:  Osteoporoseabklärung 

• bildgebende  Diagnostik  (MRT):  NachweisMusschluss 
hypophysärer  Störungen. 

Oifferentialdiagnose 

Die  Diffcrentialdiagnoscn  betreffen  meist  nur  einzelne 
Symptome  des  Hypogonadismus,  nie  das  Gesamtbild: 

I m potent  ia  coeundi: 

- psychogene  Impotenz 

- erektile  Dysfunktion  bei  autonomer  Neuropathie 
(Diabetes  mellitus,  Alkoholabusus) 

erektile  Dysfunktion  bei  vaskulären  Erkrankungen 

Gynäkomastie: 

- Mammakarzinom  des  Mannes 
physiologische  Rubertätsgynäkomastie 

- Leberzirrhose 

- Tumoren  mit  Östrogen-  oder  HCG-Bildung  (z.B. 
Bronchialkar/inom!) 

iatrogen  (Therapie  mit  Östrogenen,  Antiandrogcnen, 
Spironolacton ) 

- Cannabis- Konsum 
idiopathisch 

Infcrtilität  I linputentia  gcncrandi): 

- Unterbrechung  der  Samenleiter  (entzündlich,  Vaso- 
toniic) 

idiopathisch. 

Therapie 

Entscheidend  für  die  Therapie  sind  die  zugrunde  liegende 
Störung  und  das  Therapieziel: 
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26.4  Krankheiten  sonstiger  endokriner  Drüsen  (E20-  E35) 


Kryptorchismus:  HCG-Thcrapic,  bis  der  Hoden  deszen- 
dkrt  ist 

tertiärer  Hypogonadismus:  pulsatile  GH-RH-Therapie, 
nur  bei  Kinderwunsch,  sonst  altcrscntsprcchcndc  An- 
diogensubstrtution 

sekundärer  Hypogonadismus:  bei  Kinderwunsch  Sub- 
stitution von  HCG  und  HMG,  sonst  altersentspre- 
chendc  Androgensubstitution 

alle  anderen  Fälle:  .illersadäquate  Testosteronsubstitu- 
tion (außer  bei  gewollter  antiandrogener  Therapie). 

Im  Climacteriiim  virile  ist  eine  Substitutionsthcnipic  nur 
bei  drohenden  Folgeschäden  (Osteoporose)  oder  bei  star- 
ken Beschwerden  mit  nachgewiesen  niedrigem  Testoste- 
ronspiegel indiziert 

Chirurgisches  Eingreifen  ist  sinnvoll  bei: 

• therapierefraktärem  Kryptorchismus  (Entfernung  des 
funktionslosen  Hodens, da  von  ihm  ein  erhöhtes  Malig- 
nomrisiko ausgeht) 

® Hypogonadismus  durch  Adenome  der  Hypophyse  oder 
der  NNR 

■ Variko-  und  Hydrozele. 

Prognose 

Die  (Wieder-) Herstellung  der  Fertilität  ist  abhängig  von 
der  zugrunde  liegenden  Störung.  Bei  einem  primären  Hy- 
pogonadismus wird  sie  nur  in  Ausnahinclällen  erreicht. 

Unter  ausreichender  Substitutionstherapie  lassen  sich 
die  sekundären  Geschlechtsmerkmale  gut  (wieder-  Herstel- 
lern auch  Folgeerkrankungcn  des  Androgcnmangcls  wird 
vorgebeugt.  Bei  insuffizienter  Therapie  droht  eine  frühzei- 
tige Osteoporose. 

26.4.11  Pubertätsstörungen  (E30) 

26.4.11.1  Normale  Pubertät 

lr  Tab.  26.22  gibt  eine  Übersicht  über  die  wichtigsten  puber  - 
t.iren  Entwicklungsstufen.  Bei  den  Altersangaben  handelt 
cs  sich  um  Durchschnittswerte;  hier  gibt  cs  außerordent- 
liche imcrindividuelle,  konstitutionsbedingte  Schwankun- 
gen. 

26.4.11.2  Prämature  Thelarche  oder  Pubarche, 
Pubertätsgynäkomastie 

Bei  Mädchen  setzt  im  Alter  von  etwa  1 0 Jahren  die  Puber- 
tät mit  dem  Wachstum  der  Brustdrüsen  (Thelarche  I ein. 
Von  einer  prämaturen  Thelarche  spricht  man  bei  einer  frü- 
heren Brustdrüsenentwicklung.  Diese  kann  in  den  ersten 
lebenswochcn  bis  Monaten  beginnen  und  bildet  sich 
meist  bis  zürn  2.  Lebensjahr  zurück,  kann  aber  auch  bis 
zum  Pubertätsbeginn  bestehen  bleiben.  Als  isoliertes 
Symptom  besitzt  sic  keinen  Krankhcitswcrt. 

Das  erste  Zeichen  der  beginnenden  Pubertät  bei  lungen 
ist  die  Hodenvergrößerung. 

Das  Wachstum  der  Schambehaarung  (Pubarche)  be- 
ginnt bei  Mädchen  meist  wenige  Monate  nach  der  Thclar- 
che  und  bei  lungen  ein  bis  zwei  Jahre  nach  Beginn  der  Ho- 
denvergrößerung. Bei  Mädchen  kann  sich  aufgrund  einer 
leicht  vermehrten  Androgenproduktion  auch  eine  prama 
ture  Puharchc  entwickeln,  die  ebenfalls  isoliert  keinen 
Krankheitswert  hat. 

Bei  lungen  tritt  häufig  eine  vorübergehende  Pubertale 


Tab.  26.22  Entwicklungsstufen  in  der  Pubertät 


Alter 

CntMricklungsmerkmal 

Mädchen 

9-12  Jahre 

Thelarche  (Brustentwicktung,  kann  auch  einseitig 
und  evtt.  als  prämature  Hi.  viel  (ruhet  einsetzen) 

10-13  Jahre 

Pubarche  (Schambehaarung),  evtL  schon  früher 

vor  der  Menarche 

maximaler  Wachstumsschub 

12 -H  Jahre 

Menarche 

Jungen 

12-14  Jahre 

Beginn  der  Genitalentwicklung  (Wachstum  von 
Hoden  [1.  Anzeichen:]  und  Penis) 

13-15  Jahre 

Pubarche 

vor  dem 
Stimmbruch 

maxtmaler  Wachstumsschub 

14-16  Jahre 

Stimmbruch,  erste  Ejakulation 

gynakomastic  auf,  die  sich  innerhalb  von  ein  bis  zwei  Jah- 
ren zurückbildct.  Dieser  Befund  ist  per  se  nicht  krankhaft, 
Bei  Persistenz  sollte  aber  der  Ausschluss  eines  Klincfcltcr- 
Syndrom*  und  eines  Ostrogen  produzierenden  Tumors  an- 
gestrebt werden. 

26.4.11.3  Pubertas  praecox  vera 

Per  definitionem  liegt  eine  Pubertas  praecox  vera  vor, 
wenn  sich  die  ersten  Pubcnätszeichcn  bei  Mädchen  im 
Alter  von  unter  acht  und  bei  Jungen  im  Alter  von  unter 
neun  lahrcn  manifestieren  und  die  Pubertät  durch  Gona- 
dotropinausschüttung initiiert  wird. 

Ätiologie 

Mit  80 "o  sind  überwiegend  Mädchen  betroffen  und  in 
ebenfalls  80%  der  Fälle  handelt  cs  sich  um  eine  idiopathi- 
sche, nicht  behandlungsbedUrltige  Störung.  Ursachen  für 
die  restlichen  20%  können  sein: 

• Prozesse,  die  mit  Zerstörung  der  physiologischen  puber- 
tätshemmenden  Zentren  des  Gehirns  einhergehen: 

Tumoren  ( maligne,  destillierende,  z.  B.  Pinealoblas- 
tom) 

- entzündliche  Prozesse  (Meningoenzephalitis) 
Hydrozephalus 

• benigne,  LRH-produzierende  Hypothalamustumoren. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Pubertas  praecox  vera  ist  charakterisiert  durch: 

• vorzeitige  Entwicklung  sekundärer  Geschlechtsmerk- 
male 

» vorzeitige  Reifung  der  Gonaden  (weitgehend  normaler, 
aber  verfrühter  Pubertätsablauf  I 

• vorzeitiger  Pubertätswachstumsschub 

• vorzeitiger  Epiphysenschluss  und  dadurch  verringerte 
Endgröße. 

In  der  1 lormondiagnostik  zeigen  sich  erhöhte  Gonadotro- 
pinspiegel. 
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Endokrine,  Emährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


Therapie 

Wenn  eine  kausale  Therapie  möglich  ist,  sollte  die  Ursache 
beseitigt  werden  (z.B.  Tumorentfernung).  Bei  idiopathi- 
scher Genese  wurden  bisher  Antiandrogene  eingeset/t. 
Eine  effektivere  und  nebenwirkungsärmere  Alternative 
stellen  monatliche  Depotinjektionen  von  LRH-Analoga 
dar,  die  die  Empfindlichkeit  der  Hypophyse  für  das  pulsatil 
ireigeseute  körpereigene  Releasinghormun  herabsetzen. 

26.4.11.4  Pseudopubertas  praecox 

Wie  bei  der  Pubcrtas  praecox  vera  liegt  auch  bei  der  Pseu- 
dopubertas praecox  eine  verfrüht  einsetzende  Pubertäts- 
entwicklung vor.  Die  Ursache  ist  hier  jedoch  eine  gonado- 
tropinunabhängige Produktion  von  Sexualhormonen. 

Ätiologie 
»Tab.  26.23 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  sekundären  Geschlechtsmerkmale  entwickeln  sich 
vorzeitig  mit  Schambehaarung,  Brustentwicklung  beim 
Mädchen  und  Peniswachstum  beim  lungen.  Aller- 
dings kommt  cs  nicht  zur  Reifung  der  Gonaden  (persistie- 
rend kleine  Hoden  beim  lungen,  Amenorrhö  beim  Mäd- 
chen). 

Die  Hormondiagnostik  zeigt  erhöhte  Sexualhormon- 
spicgcl.  Die  Gonadotropine  hingegen  sind  supprimiert, 

Therapie 

Ein  zugrunde  liegender  Tumor  muss  entfernt  werden.  Bei 
lungen  mit  adrenogenitalem  Syndrom  erfolgt  eine  adäquat 
dosierte  Kortisolsubstitution. 

26.4.11.5  Pubertas  tarda 

Tritt  die  Pubertät  mehr  als  zwei  Jahre  nach  dem  durch- 
schnittlichen Pubertätsbeginn  ein  (Mädchen  nach  dem 
13.,  Jungen  nach  dem  15.  Lebensjahr),  spricht  man  von 
einer  Pubcrtas  tarda.  Ursachen  können  sein; 

• konstitutionelle  En  tw  i ck  I u n gs  vc  rzöge  ru  ng:  idiopa- 
thisch, am  häufigsten,  keine  Therapie  notwendig 

• primärer  oder  sekundärer  Hypogonadismus 

• chronische  Erkrankungen  (M.  Crohn,  Malabsorptions- 
syndromc,  Mangelernährung,  chronische  Nierener- 
krankungen, Anorexia  nervosa,  zystische  Fibrose  u.a.1. 


Tab.  26.23  Ursachen  für  eine  Pseudopubertas  praeco* 

bei  Jungen 

bei  Mädchen 

- adrenogenitales  Syndrom 
• Androgen- produzierende  Tumoren 
(Leydig-Zell-Tumor.  NNR-Tumor) 

• Östrogen-produzierendes 
Nebennierenrindenkarzinom 

• Ostrogen-produzierende 
Ovarialtumoren 

26.4.12  Polyglanduläre  Insuffizienz  (E31) 

Von  einer  polyglaiuiulärrn  Insuffizienz  spricht  man,  wenn 
zwei  oder  mehr  Autoimmunendokrinopathien  gleichzeitig 
auftreten.  Dabei  unterscheidet  man  zwei  Typen  (**  Tab. 
26.24). 

26.4.13  Sonstige  endokrine  Störungen 
(E34) 

26.4.13.1  Karzinoid 

Beim  Karzinoid  handelt  es  sich  um  einen  epithelialen,  neu- 
roendokrinen  Tumor,  der  von  den  enterochrumaffinen 
Zellen  des  so  genannten  disseminierten  neuroendokrinen 
Systems  ausgeht  (früher  als  APUD-Zdl-System  [Amine 
Precursor  Uptake  and  Decarboxylation  Ceils]  bezeichnet). 
Karzinoide  sind  in  der  Lage,  Serotonin,  Kallikrein,  Tachv- 
kininc  und  Prostaglandinc  zu  bilden. 

Lokalisation 

Das  Karzinoid  ist  in  90%  der  Fälle  im  Magen -Darm -Trakt 
lokalisiert  (45%  in  der  Appendix,  30%  im  terminalen 
lleum,  10%  im  Rektum,  5%  in  weiteren  Lokalisationen). 
Nur  10%  der  Karzinoide  entstehen  extraintestinal  und  be- 
finden sich  meist  in  den  Bronchien. 

Symptome  und  Diagnostik 

Symptomatisch  wird  ein  Karzinoid  in  der  Regel  durch 
serotoninbedingte  Manifestationen.  Da  Serotonin  bei  der 
Leberpassage  deaktiviert  wird,  tritt  das  Karzinoid  daher 
meist  erst  in  Erscheinung,  wenn  es  bereits  Lebermetastasen 
gesetzt  hat.  Typische  Symptome  und  Befunde  sind: 

• Flush  (90%) 

• Diarrhö  (75%  I 


Tab.  26.24  Polyglandulare  Autolmiminendokrinopathien 


Typ  1;  Autoimmunes-Polyendokrinopathie-Candidiasis- 
Iktodefmales-Dystrophie-Syndrom  (APtCtD) 

Typ  2:  Schmidt-Syndrom 

typische  Manifestationen 

mukokutane  Candidiasis  (100%) 

Hypoparathyreoidismus  (79%) 

Morbus  Addison  (72%) 

Morbus  Addison  (100%) 

Autoimmunhypothyreose  oder  Morbus  Basedow  (69%) 
Diabetes  mellitus  Typ  1 (52%) 

seltenere  Manifestationen 

Autcnmmunbepatitis,  Zöliakie,  primärer  Hypogonadismus, 
Vitiligo  u.a. 

pnmärer  Hypogonadismus,  Vitiligo,  Zöliakie, 
perniziöse  Anämie  u.a. 

Ätiologie 

autosomal-rezessiv  vererbt 

polygen.  assoziiert  mit  HIA-DR3  und  HLA-DR4 

Therapie 

Substitution  der  betroffenen  Hormone,  Behandlung  des 
Hypoparathyreoidismus  mit  1,25-OH-Vitamin  D 

Substitution  der  betroffenen  Hormone 
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26.4  Krankheiten  sonstiger  endokriner  Drüsen  (E20-  E35) 


• kolikariigc  Bauchschmerzen 

•>  intermittierender  Subileus  (50%  der  Fälle! 

• Rech tsli er/i n su ffi/ien / durch  Endokardfibrose  mit  Tri- 
kuspidalin.suffizicnz,  Pulrnoti.ilstcnosc. 

Weitere  fakultative  Symptome: 

• Asthmaanfälle 

• Teleangiektasien 

« pellagraartige  Hautveränderungen  f Tryptophan niangcl 
durch  Tryptophanverbrauch  bei  der  Serotoninproduk- 
tion) 

• Cushing- Syndrom  durch  gleichzeitige  ektopc  ACTII- 
Bildung 

• palpabler  Lebertumor. 

Der  Nachweis  von  5-llydroxyindolc»igsäure  im  24-h- 
Sammcturin  bestätigt  die  Verdach'.sdiagnose.  Die  Lokal isa 
tion  des  Primärtumors  kann  schwierig  sein.  Eingesetzt 
werden  neben  Endosonographie,  CT  und  MRT  auch  die 
Somatostatin-Rezeptor- Szintigraphie  und  die  Broncho- 
skopie. 

Therapie 

Entdeckt  man  den  Tumor  vor  Metastasierung,  ist  die  radi 
kale  chirurgische  Entfernung  des  Primärtumors  und  der 
regionalen  Lymphknoten  indiziert.  Eiei  Inoperabilitiit 
muss  konservativ  behandelt  werden.  Folgende  Therapie- 
optionen stellen  zur  Verfügung: 

• Octreotid  (Somatostatinanalogon):  hemmt  die  Hor- 
moruckrction  und  hat  möglicherweise  auch  einen  zyto- 
statischen Effekt  aut  den  Tumor 

• a-lnterferon 

• Serotoninantagonisten  (Methysergid, Cyproheptadin) 

® palliative  Polychemothcrapic  (nur  bei  rascher  Progre- 
dienz). 

Die  5-Jahres-Überlebensrate  liegt  für  das  noch  lokalisierte 
Appendixkarzinoid,  das  als  Zufallsbcfund  bei  Append- 
ektomie entdeckt  wird,  bei  99%,  für  das  lokalisierte  Ileuin- 
karzinoid,  das  sich  durch  abdominale  Symptomatik  mani- 
festiert und  daher  früh  entdeckt  wird,  bei  75%  und  für  die 
weiter  fortgeschrittenen  Karzinoide,  die  sich  durch  die  Sc- 
rotonin-assoziiertc  Symptomatik  manifestieren  (am  häu- 
figsten!, bei  55%. 


26.4.13.2  Hochwuchs 

Eine  Körpergröße  oberhalb  der  97.  Perzentile  bezeichnet 
man  als  Hochwuchs.  Wie  der  Kleinwuchs  kann  auch  der 
Hochwuchs  auf  Normvarianten  oder  auf  pathologischen 
Vorgängen  beruhen. 

Die  wichtigsten  Ursachen  des  Hochwuchses,  ihre  Sym- 
ptome und  Behandlung  zeigt  • Tab.  26.25.  Zur  Differen- 
zierung zwischen  familiärem  Hochwuchs  und  konstitutio- 
neller Entwicklungsbeschleunigung  lab.  26.26. 
Genetisch  bedingte  Großwuchssyndromc 

• Marfan-Syndrom  fr-'  Kap.  39.10.8.1 1 

• Sotos- Syndrom  (autosomal-dominantes  Syndrom  mit 
Hochwuchs,  Vergröberung  der  Gesiclits/üge,  motori- 
schen Störungen  und  Minderbegabung 

• Wicdemann-Beckwith-Syndrom  oder  Exomphalos-Ma- 
kroglossie-Gigantismusf  EMG  )-Syndrom. 

26.4.13.3  Kleinwuchs 

Als  kleinwüchsig  bezeichnet  man  Kinder,  deren  Körper- 
größe unterhalb  der  3.  Perzentile  Gleichaltriger  liegt.  Auch 
Kleinwudts  kann  eine  Normvariante  oder  ein  Krankheits- 
symptom darstellen. 

Ätiologie 

■ Primärer  Kleinwuclvs: 

- familiärer  (genetischer)  Minderwuchs 

- Skclcttdysplasien 

- Chromosomenanomalien 

- Minderwuchssyndrome  (Russell-Silver-Syndrom, 
Cornclia-dc-langc-Syndrom,  Pradcr- Willi- 
Syndrom,  Laurence-Moon-Bardet-Biedl-Syndrom  I 

- Sekundärer  Klcinwuchs 

- Mangel-,  Fehlernährung,  Malabsorption,  Maldiges- 
tion 

chronische  Erkrankungen  (Nieren-  und  Leberinsuffi- 
zienz, Darm-,  Herz-,  rheumatische,  konsumierende 
Erkrankungen) 

Stoffwechselerkrankungen 

- endokrine  Störungen 

• Transitorischer  Kleinwuchs: 

- konstitutionelle  F.ntwicklungsvcrzögerung. 


Tab.  26.25  Formen  des  Hoch  Wuchses 


primärer  Hochwuchs 

sekundärer  Hochwuchs 

transitorischer  Hochwuchs 

Formen/ 

Ätiologie 

familiärer  Hochwuchs  (Normvarlante) 
Chromosomenaberrationen 

GroR wuchssyndrome  {»-  <ap.  4.13.2) 

endokriner  Hochwuchs  (Überproduktion  von 
Wachstumshormon,  STH-produzierendes 
Hypophysenadenom) 

adrenogenitales  Syndrom 

Adiposogigantismus 

konstitutionelle  Entwicklungsbeschleunigung 
echte  Pubertas  praecox 

Endgrolle 

zu  groß 

zu  groß 

normal  oder  klein 

Therapie 

bei  Mädchen  (evtl  auch  Jungen) 
mit  extremem  familiärem  Hochwuchs 
kann  das  weitere  Wachstum  durch 
Östrogengabe  (bzw.  Testosteron) 
gebremst  werden  (Induktion  des 
pubertären  Epiphysenschlusses) 

Beseitigung  des  Hypophysenadenoms 

Behandlung  des  AGS 

Ernährung stherapie  bei  Adiposogigantismus 
Behandlung  der  Pubertas  praecox 
(•'  Kap.  26.4.1t) 
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Endokrine,  Emährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


Norm  Varianten 

Bei  den  Nurmvarianten  wird  unterschieden  /wischen 
familiärem  Kleinwuchs  und  konstitutioneller  Entwick- 
lung« verzögern  ng  (»*  Tab.  26.26),  wobei  die  Diagnose  an- 
hand der  Faniilienanamnese  und  des  SkelcUallcrs  gestellt 
wird. 

Erkrankungen  mit  Storung  des  Skelettwachstums 

• Achondroplasic/Chondrodystrophicf*'’  Kap.  39.9.81 
■ Osteogenesis  imperfecta  {**'  Kap.  39.9.9. 1 ). 

Erkrankungen  mit  endokrinem  Kleinwuchs 

Zu  den  endokrinen  Storungen,  die  mit  Minderwuchs  ver 
bunden  sind,  gehören: 

» STH-Mangd  (hypophysärer  Kleinwuchs,  ■-  Kap. 
26.4.4.2) 

• Hypothyreose  (*»  Kap.  26.1.2  und  26.1.3) 

• Cushing- Syndrom  (**  Kap.  26.4.5) 

• adrenogenitales  Syndrom  (Hochwuchs  im  Kleinkind- 
alter  durch  Hyperandrogenitmie.  Kleinwuchs  als  End- 
größe durch  vorzeitigen  Epiphysenschluss,  *■*  Kap. 
26.4.6). 

Symptomatischer  Kleinwuchs 

Zum  symptomatischen  Kleinwuchs  kann  es  kommen  in 
der  folge  von: 

• Mangelernährung 


• Malabsorpiionssvndromen  (Zöliakie,  entzündliche 
Darmkrankheiten ) 

• konsumierenden  Erkrankungen  (Malignome,  Tbc) 

• angeborenen  Stoffwcchsclcrkrankungcn  (Glykogeno- 
sen, Mukopolysaccharidosen,  Phosphatdiabetes,  Muko- 
viszidose) 

• schweren  Herzfehlern  und  Lungenerkrankungen  (Hyp- 
oxie) 

• Nieren-  und  Lebererkrankungen 

a Zerebralschüden  (infantile  Zerebral parese,  Hirntumo- 
ren) 

« psychosozialem  Minderwuchs. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Bei  der  Patientin  liegt  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  ein 
iatrogencr  Hypoparathyreoidismus  nach  subtotalcr 
Strumektontie  vor.  Die  Diagnose  wird  durch  die  Bestim- 
mung von  Calcium  und  intaktem  Parathormon  im  Plas- 
ma bestätigt.  Bei  der  vorliegenden  Patientin  war  das  Cal- 
cium mit  1,9  mntol/l  erniedrigt.  Auch  das  intakte  Parat- 
hormon lag  mit  0,3  ng/ ml  unterhalb  des  Normbereichs. 
Da  eine  Substitution  mit  Parathormon  nicht  möglich  ist, 
wird  der  Kalziuntspicgcl  durch  Gabe  von  Calcitriol  und 
Calcium  eingestellt.  Unter  der  Therapie  sind  regelmäßige 
Kontrollen  des  Kalziumspiegels  erforderlich. 


Tab.  26.26  Familiärer  Klein-  und  Hochwudw:  konstitutionelle  Entwiddungsveizögerung 
und  -beschleunigung 


familiärer  Kleinwuchs 

konstitutionelle 

Entwicklungsverzögerung 

familiärer  Hochwuchs 

konstitutionelle 

Entwicklungsbeschleunigung 

Geburtsqröße 

meist  klein 

meist  normal 

meist  groß 

meist  normal 

Wachstum 

entlang  der  3.  Perzentile 

sinkt  Im  Verlauf  unter  die 

3.  Rerzentile 

entlang  der  9T.  Perzentile 

steigt  Im  Verlauf  Uber  die 

97.  Perzentile 

Endgroße 

klein 

normal 

groß 

normal 

Skelettalter 

entspricht  lebensatter 

kleiner  als  Lebensalter 

entspricht  Lebensalter 

größer  als  Lebensalter 

Pubertätseintritt 

normal 

verspätet 

normal 

verfrüht 

Epiphysenschluss 

normal 

verspätet 

normal 

verfrüht 

familiäre  Häufung 

Körperstatur 

proportioniert 

geistige  Entwicklung 

normal 

26.5  Mangelernährung  (E40-E46) 
26.5.1  Kwashiorkor  (E40) 

Kwashiorkor  bezeichnet  eine  einseitige  Proteinmangel- 
ernährung, bei  der  die  absolute  Energiezufuhr  durchaus 
normal  sein.  Da  jedoch  zu  wenig  Proteine  aufgenommen 
werden,  entwickelt  sich  ein  Mangel  an  essenziellen  Amino- 
säuren und  damit  eine  verminderte  körpereigene  Eiweiß- 
synthese. Das  klinische  Bild  ist  gekennzeichnet  durch: 

• Ödeme,  Anasarka,  Aszites  (onkotischer  Druck  iin 
Plasma  1) 

• Hepatomegalie 

• Entfärbung  der  I laarc 


• Wachstumsstörungen 

• Durchfall  (fehlende  Regeneration  des  intestinalen  Epi- 
thels) 

• psychische  Veränderungen,  Apathie. 

L)ie  Erkrankung  ist  bei  Kindern  in  unterentwickelten  Re- 
gionen weit  verbreitet  und  tritt  nach  dem  Abstillcn  auf. 
Während  der  Stillzeit  ist  die  Entwicklung  normal. 

Die  Therapie  besteht  in  einem  vorsichtigen  Aufbau  der 
Nahrungszufuhr,  wobei  vor  allem  auf  genügende  Zufuhr 
von  hochwertigem  Protein  geachtet  werden  muss. 
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26.5.2  Marasmus  (E41) 

Im  Gegensatz  zum  Kwashiorkor  beruht  der  Marasmus  auf 
Energiemangel.  Die  körpereigenen  Energiereserven  wer- 
den völlig  aufgebraucht;  die  Betroffenen  wirken  ausge- 
zehrt. Zuletzt  wenden  auch  die  körpereigenen  Proteine  zur 
Energiegewinnung  versioffwechseli  (Muskelabbaut. 

26.5.3  Protein-Energie-Mangelernährung 
(PEM)  (E43) 

Die  Protein- Energie-Mangelernährung  stellt  eine  Kombi- 
nation aus  Kwashiorkor  und  Marasmus  dar.  Es  liegt 
ein  Missverhältnis  zwischen  Protein-  und  Energiebedarf 
einerseits  und  der  Zufuhr  der  relevanten  Nährstoffe  ande- 
rerseits vor.  Dieses  Missverhältnis  kann  sowohl  durch  eine 
verminderte  Zufuhr  (Unterernährung  in  Entwicklungs- 
ländern oder  sozial  schwachen  Schichten)  als  auch  durch 
einen  gesteigerten  Bedarf  bedingt  sein  (Stress,  Infektionen, 
hospitalisierter  und  chronisch  kranker  Patient). 

Symptomatik 

Die  Symptome  der  PEM  können  eine  Vielzahl  von  Orga- 
nen und  Organsystemen  betreffen: 

• gastrointestinale  Symptome 

strukturelle  und  funktionelle  Magen-Darnt-Atro- 
phie 

- Disaccharidasc-Mangcl.  Mangel  an  gastrischem  und 
paitkrealischcm  Sekret 

- Malabsorptionssyndrom  (Circulus  vitiosus!  I 

• immunologische  Symptome 
— Infcktanfalligkcit 

- gestörte  zelluläre  und  humorale  Immunität 

• endokrine  Symptome 

* Uberwiegen  kataboler  Hormone  (Kortisol,  Somato- 
medin) 

- Hypothyreose 

Hypogonadismus  (Impotenz,  Amenorrho) 


26.6  Sonstige  alimentäre  Mangelzustände  (E50-E64) 

• kardiovaskuläre  Symptome 

myofibriltare  Myokardatrophie  mit  (anfangs  rever- 
sibler) Herzinsuffizienz 

Rhythmusstörungen  durch  Errcgungsleitungsstörun- 
gen 

• Symptome  des  Proteinmangels  ( Kwashiorkor ) 

- Hungerödeme  durch  verminderten  onkotischen 
Druck 

- Aszites. 

Therapie 

Ziel  der  Therapie  muss  sein,  den  normalen  Ernährungszu- 
stand wiederherzustellen.  Aufgrund  der  hungerbedingten 
Atrophie  im  Gastrointestinaltrakt  ist  beim  Kostaufbau 
äußerste  Vorsicht  geraten;  ggf  ist  passagcr  eine  parenterale 
Ernährung  zu  erwägen. 

26.5.4  Mangelernährung  (E46) 

26.5.4.1  Untergewicht 

Von  Untergewicht  spricht  man,  wenn  das  Gewicht  um 
1 5"o  unter  dem  durchschnittlichen  Gewicht  von  Personen 
(Kindern  ) gleicher  Körpergröße  liegt. 

Ursachen  können  sein: 

verminderte  Nahrungszufuhr  bei  Nahrungsmangel. 

Fehlernährung  wie  z.B.  Eiweißmangel  (Kwashiorkor), 

Erbrechen  (z,B.  Pylorusstenose),  Anorexia  nervosa 

Malabsorption  bei  Zöliakie,  Disaccharidascmangcl  oder 

entzündlichen  Darmerkrankungen 

Maldigestion  bei  Mukoviszidose  ( Pankreasi nsuffizic nz ) 

u.a. 

Hvpcrmelabolismus  bei  Hypermotorik  im  Rahmen 
von  Leistungssport,  konsumierenden  Erkrankungen, 
Hyperthyreose  oder  Substratverlust  I nephrotisches  Syn- 
drom, Diabetes  mellitus,  exsudative  Enteropathie). 

Diagnostisch  und  therapeutisch  stehen  Erfassung  und 
Behandlung  der  Ursachen  im  Vordergrund. 


26.6  Sonstige  alimentäre  Mangelzustände  (E50-E64) 


26.6.1  Vitamin-A-Mangel  (E50) 

Ätiologie 

Beim  Gesunden  mit  ausgewogener  Ernährung  ist  Vitamin- 
A-Mangel  selten.  Die  wichtigste  Ursache  ist  eine  Malab 

Sorption  fettlöslicher  Vitamine. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Typische  Symptome  sind: 

• Nachtblindheit  (Nyktalopic) 

c Gedeihstorung  im  Säuglings-  und  Kindesalter 
- verminderte  Widerstandsfähigkeit  von  Haut  und 
Schleimhäuten  mit  follikulärer  Hyperkeratose 

• Xerophthalmic  (verminderte  Tränensekretion) 

» Keratomalazie  ( Hornhau t ulzera). 

Die  Diagnose  beruht  auf  der  Bestimmung  des  Vitamin-A- 
Spicgcls  im  Plasma  und  auf  einem  Dunkcladaptationstest. 

Therapie 

Die  Substitution  von  Vitamin  A erfolgt  beim  Säugling  mit 
10000-15000  lF/Tag,  ältere  Kinder  erhalten  2000-3000 


lE/Tag.  Bei  entcraler  Resorpu'onsstörung  erfolgt  die  Vit- 
amin-A-Gabe  per  i.m.  Injektion.  Bei  Cbcrdosierung 
(>  18000  1E/Tag  über  Wochen)  muss  mit  einer  Hypervit- 
aminose gerechnet  werden,  die  durch  Anorexie,  Gcdcih- 
störung,  Kopfschmerzen.  Knochcnschmcrzcn,  Osteopo- 
rose. Hepatomegalie,  Ikterus  und  Hautveränderungen  ge- 
kennzeichnet ist. 

26.6.2  Thiaminmangel  (E51) 

In  westlichen  Ländern  kommt  Thiaminmangel  praktisch 
nur  in  Zusammenhang  mit  Alkoholmissbrauch  vor.  Auch 
die  einseitige  Ernährung  mit  poliertem  Reis  kann  zu  Thia- 
minmangel  fuhren.  Es  werden  zwei  Krankhcitsbildcr 
unterschieden: 

- Bert-Beri:  Polyneuropathie,  Muskelschwund,  Müdig- 
keit, Schwäche,  1 Icrzinsuffizienz 

Wern  icke- Ko  rxakow- Syndrom:  Polyneuropathie,  Him- 
leistungsschwäche,  Personlichkeitsveränderungen. 

Die  Behandlung  besteht  in  Thiaminsubstitution. 
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Endokrine,  Emährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


26.6.3  Niacinmangel  (Pellagra)  (E52) 

Niacin  ist  kein  Vitamin  im  eigentlichen  Sinne,  da  der  Kör 
per  es  selbst  synthetisieren  kann.  Dazu  ist  er  allerdings  auf 
die  (essenzielle)  Aminosäure  Tryptophan  angewiesen. 
Daher  ist  Niacinmangcl  bei  normaler  Frnährung  extrem 
selten.  Tryptophatimangel  (z.B.  durch  einseiüge  Ernäh- 
rung mit  Mais  oder  durch  Verbrauch  von  Tryptophan  für 
die  Serotoninbildung  beim  Karzinoid.  ■'  Kap.  26.4.13.1 1 
lührt  jedoch  zu  Symptomen  des  Niacinmangels. 

Das  klinische  Bild  des  Niacinmangels  nennt  man  Pella- 
gra. Es  ist  durch  folgende  Symptome  charakterisiert: 

» Dermatitis  (crythcmatöse,  schuppende  I lerde  und  Hy- 
perpigmentierung vor  allem  an  lichtexponierten  Stel- 
len) 

• Demenz 

• Durchfalle  (chronische  Fntziindung  der  Darmschlcim- 
haut),  Gewichtsverlust. 

Die  Behandlung  besteht  in  Substitution  und  ausgewogener 
Ernährung  bzw.  ursächlicher  Behandlung  des  Karzinoids. 


26.6.4  Pyridoxinmangel  (E53) 

Pyridoxinmangel  tritt  heute  in  erster  Linie  als  Nebenwir- 
kung bestimmter  Medikamente  ( Isoniazid)  sowie  als  Folge 
der  Hämodialyse  auf.  Typische  Symptome  sind: 

• eisenreftäktäre  mikrozytäre  Anämie 

• Polyneuropathie 

• Appetitlosigkeit  und  Übelkeit 

• Depressionen. 

Die  Therapie  besteht  in  ausreichender  Zufuhr  bzw. 
Substitution  von  Pyridoxin.  Bei  Therapie  mit  Isoniazid 
(INH)  sollte  bereits  prophylaktisch  eine  Pyridoxingabc 
erfolgen. 


26.6.5  Vitamin-C* *Mangel  (Skorbut)  (E54) 

Die  Vitamin-C-Mangelkrankhcit  Skorbut  war  früher  eine 
klassische  Scelährcrkrankheit  und  ist  heute  sehr  selten  ge- 
worden. Man  sieht  sie  bisweilen  als  infantilen  Skorbut  bei 
beikostfivier  Kulunilchernährung.  Da  die  Neugeborenen 
mit  gefüllten  Vitamin-C-Spciehcm  zur  Welt  kommen, 
manifestiert  sich  der  Vitamin-C-Mangcl  erst  jenseits  des 
I.  Trimenons. 

Vitamin-C-Mangcl  führt  zu  folgenden  Störungen  und 
Symptomen: 

• Störung  der  Koilagensynthesc 

• Verminderung  der  Interzellularsubstanz 

• gesteigerte  Gcfäßfrngilität 

• Beeinträchtigung  der  Erythropoese 

• Gelenk-  und  Gliederschmerzen  mit  Beugeschonhaltung 
durch  subperiostale  Hämatome 

• Gedeihstörung 

• vermehrte  Blutungsneigung  (Zahnfleisch bluten,  Pete- 
chien, Hämaturiel 

• Infektanfälligkeit 

• Osteoporose. 

Die  Therapie  besteht  in  der  Substitution  von  Vitamin  C 
(200-500  mg/Tag). 


26.6.6  Vitamin-D-Mangel  (E55) 

26.6.6.1  Vitamin-D-Mangel-Rachitis 

Bei  der  Vitamin-D-Mangel-Rachitis  kommt  cs  durch  un- 
genügende Kalziumphosphatcinlagcrung  zur  gestörten 
Mineralisation  des  wachsenden  Knochens. 

Ätiologie  und  Pathologie 

Zu  den  wichtigsten  Ursachen  eines  Vitamin-D-Mangels 
gehört: 

• verminderte  Sonnenbestrahlung  (rachitische  Sympto- 
me treten  gehäuft  im  Winter  auf  I 

• alimentärer  Vitamin-D-Mangel  (bei  voll  gestillten  Säug- 
lingen. Altersgipfel  3.  9.  Lebensmonat;  bei  Kleinkin- 
dern vor  allem  bei  vegetarischer  Ernährung) 

• geringe  Vitamin-D-Dcpots  (Frühgeborene) 

• Malabsurption  fettlöslicher  Vitamine  (Zöliakie,  Muko- 
viszidose, Gallengangsatresie  u.a.) 

• renale  und  hepatische  Erkrankungen  (fehlende  Hydro- 
xylierung zu  1.25-  OH | -Vitamin  D). 

Der  Mangel  an  Vitamin  t>  führt  pathogenetisch  zu  einer 
verminderten  Kalziumresorprion  aus  dem  Darm;  dadurch 
verringert  sich  auch  das  Kalziumangebot  an  das  wach- 
sende Skelett.  Als  Folge  kommt  es  zu  einer  enchondralen 
und  periostalen  Ossifikationsstörung.  Sekundär  entwickelt 
sich  aus  der  llypokalzämie  ein  Hyperparathyreoidismus, 
der  zusätzlich  zur  Knochenentkalkung  beiträgt. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Zum  klinischen  Bild  der  Rachitis  gehören  Symptome  der 
Hyperkalzämie  und  der  Mineralisationsstörung  des  Kno- 
chens (•»  Tab.  26.27). 

Die  klinische  Diagnose  wird  radiologisch  gestützt;  man 
sieht: 

- Auftreibung  und  becherförmige  Deformierung  der 
Metaphysen 

• Aufhellung  und  unregelmäßige  Begrenzung  der  Mcta- 
phy  sena  bsch  I uv,  platten 

• Looser-Umbauzonen 

• pathologische  Frakturen. 


Tab.  26.27  Symptome  der  Rachitis 


Hypokalzämle  Mlncrallutlonsstbrung  des  Knochens 


• Unruhe.  Missstimmung 

- muskuläre  Hypotonie 
(Froschbauch,  schlaffe 
Haltung,  Sitzkyphose) 

- Obstipation 

• Spasmophilie  (Tetanie, 
Laiyngospasmus) 

• Infektanfalligkelt 


• Kianiotabes  (Erweichung  des 
HlnterkopfVnochens) 

• Caput  quadratum  (okzipitale  Schädelab- 
flachung und  bifrontale  Vorwolbung) 

• rachitischer  Rosenkranz  (Osteoidbildung  an 
den  kostalen  Knorpet- Knochen-Grenzen) 

• Harrlson-Furche  (kostale  Einziehungen 
Im  Bereich  des  Zwerchfellansatzes) 

• Pectus  carirvatum  - Hühnerbrust 
(lateral  abgeftachter  Thorax  mit 
vorstehendem  Sternum) 

• Marfan-Zeichen  (aufgetriebene 
Knochenenden) 

Genua  valga  oder  vara  (erst,  wenn  die 
Kinder  stehen!) 
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26.7  Adipositas  und  sonstige  Überernährung  (E65-E68) 


Die  typische  Laborkonstellation  bei  Rachitis: 

■>  Kalzium  X oder  niedrig-normal 

• Phosphat  X 

• alkalische  Phosphatase  TI 

• Vitamin  D X 

• Parathormon  T. 

Differentialdiagnose 

• Pseudo- Vitamin-D-Mangel- Rachitis  Typ  I mit  gene- 
tisch bedingtem  Defekt  der  renalen  25-OH-Hydroxylase 

• Pscudo-Vitamin-D-Mangcl-Rachitis  Typ  II  mit  End- 
organresistenz gegenüber  Vitamin  D 

• Vitamin-D-resistente  Rachitis  (Phosphatdiabetes). 

Therapie  und  Prophylaxe 

Die  Therapie  besteht  in  Substitution  von  Vitamin  D,  (5000 
IT/Tag  für  drei  Wochen,  bei  Tetanie  10000  FE/Tag  + 
Kalzium  IOüo  i.v.h  Anschließend  erfolgt  eine  prophylakti- 
sche Dauerbehandlung  (500  lE/Tag,  Frühgeborene  1000 
lE/Tag).  Leichtere  Formen  der  Rachitis  heilen  meist  inner- 
halb von  vier  Wochen  ab.  Bei  rechtzeitiger  Therapie  Ist  die 
Prognose  ausgezeichnet. 

26.6.6.2  Osteomalazie 

Beim  Erwachsenen  manifestiert  sich  ein  Vitamin-D-Man- 
gd  als  Osteomalazie,  I herunter  versteht  man  eine  mangel- 
hafte Mineralisation  von  Spongiosa  und  Kompakta  des 
Knochens  durch  einen  Mangd  an  metabolisch  aktivem 
Vitamin  D. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Als  Ursachen  einer  Osteomalazie  kommen  in  Frage: 

• Vitamin-D-Mangcl 

- Malabsorptionssyndrom  (Cholestase.  MorbusCrohn, 
Fettverdauungsstör ungen  u.a.l 

mangelhafte  Vitamin-D-Zufuhr 

- mangelhafte  Vitamin-D-Bildung  in  der  I laut  bei  feh- 
lender UV-Strahlung 

• Vitamin-D-Stoffvvechsdstörungen 

mangdhaftc  25-Hydroxyhcrung  von  Vitamin  D,  in 
der  Leber  (z.B.  bei  Leberzirrhose  ] 
mangelhafte  1,25-Hydroxylierung  von  25-(OH)-Vi- 
tamin  Dj  in  der  Niere  (z.  B.  bei  Niereninsuffizienz) 


• Pseudo- Vitamin-D-Mangcl 

angeborener  la- Hydroxylase- Mangd  (Typ  I) 

- 1 ,25-(OH  I.-Vitamin-D, -Resistenz 

• renale  tubuläre  Funktionsstörungen 

- Phosphatdiabetes 
renale  tubuläre  Azidose. 

Vitamin  D,  ist  vor  allem  für  die  cntcralc  Kalziumrcsorp- 
ti*»n  essenziell.  Vitamin-D-Mangel  führt  zur  Kalzium-Ver- 
armung.  Datier  steht  für  die  Knochcnmincralisatiun  nicht 
ausreichend  Kalzium  zur  Verfügung.  Im  Gegenteil  wird 
unter  dem  Einfluss  von  Parathormon  zusätzlich  Kalzium 
aus  dem  Knochen  mobilisiert,  um  den  Serumkalziumspie- 
gel aufrechtzuerhalten. 

Symptomatik 

Die  Osteomalazie  geht  einher  mit  Skdettsch merzen,  Mus- 
kclschwächc  (— » typischer  VVatschclgang)  und  Knochcn- 
deformierungen  (z.B.  O-Beinc). 

Diagnostik 

Die  Laborbefunde  bei  Osteomalazie  zeigen: 

• Hypokalzämie 

• alkalische  Phosphatase  T 

• bei  Malabsorptionssyndrom:  I Ivpophosphatämic  und 
25-  ( OH  I - Vitamin  -D , X 

• bei  Niereninsuffizienz:  Nierenretentionswerte  T.  Phos- 
phat T und  l,25-(OH)3-Vitamin  D,  X. 

Das  Röntgenbild  bestätigt  die  Klinik:  man  findet  am 
Skelett  Zeichen  der  Kalksalzminderung,  Looser-Umbau 
/onen  (bandförmige  Aufhellungen  quer  zur  Knochen- 
achsel sowie  Knochcndcformicrungcn.  Die  Knochcnhis- 
tologie  erhärtet  die  Diagnose. 

Therapie 

Liegt  ein  einfacher  Vitamin- D-Mangd  vor.  genügt  die 
Substitution  von  CholecalciferoL  Bei  Vitamin-D-Stoff- 
wechsdstörungen  muss  das  biologisch  aktive  l,25-(OH  )3- 
VI  tarn  in  D,  (Calcitriol)  gegeben  werden. 

Merke!  Um  eine  therapeutisch  induzierte  Hyperkalz- 
ämie zu  vermeiden,  ist  eine  regelmäßige  Überwachung 
des  Kal/iumspiegcls  unter  der  Therapie  obligat! 


26.7  Adipositas  und  sonstige  Überernährung  (E65-E68) 


Fallbeispiel  Ein  28-jähriger  Patient  stellt  sich  wegen 
seines  ausgeprägten  Übergewichts  in  Ihrer  Sprechstunde 
vor.  Er  wiegt  128  kg  bei  einer  Körpergröße  von  182  cm 
(BMI  38,6  kg/m3).  Er  klagt  über  mangelhafte  körper 
liehe  Belastbarkeit,  gelegentliche  Rückenschmerzen  und 
l.uftnot  beim  Treppensteigen.  Von  Beruf  ist  er  Kraft- 
fahrer. Auf  Betragen  gibt  er  an,  dass  er  sich  eigentlich 
normal  ernähre  und  sich  sein  Übergewicht  nicht  «klä- 
ren könne. 

Welche  Diagnose  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung Kap.  26.7.2. 


26.7.1  Adipositas  und  Adipositas- 
assoziierte Erkrankungen  (E66) 

26.7.1.1  Adipositas 

Beim  Erwachsenen  wird  das  Körpergewicht  nach  dem 
BodyMass  Index  (BMI ) beurteilt:  BMI  - Körpergewicht  in 
kg/(  Körpergröße  in  m)!.  Nach  Definition  der  Wl  IO  gelten 
dabei  folgende  Grenzwerte  lür  Adipositas: 

• BMI  30  34.9  kg/m::  Adipositas  Grad  ! 

• BMI  35-39,9  kg/m::  Adipositas  Grad  II 

• BMI  2 40  kg/m::  Adipositas  Grad  III. 

In  den  westlichen  Industrieländern  hat  jeder  fünfte  Er- 
wachsene einen  BMI  > 30  kg/m\ 
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Endokrine,  Ernährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


Bei  ciiicm  Kind  spricht  man  von  Übergewicht,  wenn 
sein  Gewicht  das  durchschnittliche  Gewicht  von  Kindern 
mit  gleicher  Körpergröße  um  mehr  als  15%  überschreitet. 

Ätiologie 

Manifestationsfaktoren  für  eine  primäre  Adipositas  sind: 

• genetische  Disposition  {/,  B.  Resistenz  gegen  das  physio- 
logische Sättigungshomiun  Leptinl 

• übermäßige  Kalorienzufuhr 

• körperliche  Inaktivität 

• psychische  Störungen  des  Essverhaltens 

Frustesser  (depressive  neurotische  Essstörung) 

- Essen  als  „Ersatzdroge“  z.  B.  für  Nikotin 

® kulturspczifische  Einflüsse  auf  das  Essverhalten 

- Schönheitsideal 
kulturspezifische  Essgewohnheiten 

- kulturspezifische  Nahrungszusammensetzung. 

Von  einer  sekundären  Adipositas  spricht  man  bei 

• endokriner  Adipositas,  z.B.  bei  Cushing-Syndrom,  Hy- 
pothyreose, Insulinom  oder  Hypogonadismus 

• zentraler  Adipositas: 

- Schädigung  des  Hunger-ZSättigungszcntrums  des  Ge- 
hirns durch  Tumoren, Strahlen, Operationen I 

- hirnorganische  Hypcrphagie  (z.B.  Tumor  des  Oien- 
zephalons  mit  Dystrophia  adiposogcnitalis  - Morbus 
Fröhlich) 

® Adipositas  im  Rahmen  genetischer  Syndrome  (z.  B.  Pra- 
der- Willi-Syndrom,  laurencc-Moon-Bardct-Biedl-Syn- 
drom). 

Am  häufigsten  findet  man  das  alimentäre  Übergewicht, 
das  im  Kindesalter  oft  mit  (passagerem)  Hochwuchs  und 
einer  (passagcren)  Entwicklungsbeschleunigung  (Adipo- 
sogigantismus) verbunden  ist.  Skeletten twicklung  und 
Endgröße  sind  jedoch  normal.  Das  Risiko,  dass  die  Adipo- 
sitas bis  ins  F.rwachscncnaltcr  hinein  bestehen  bleibt,  ist 
hoch. 

Pathogenese 

Der  zentrale  Pathomechanismus  bei  der  Entstehung  der 
Adipositas  ist  das  Ungleichgewicht  zwischen  Kalorienzu- 
fuhr und  -verbrauch.  Dabei  entspricht  jedes  Kilogramm 
Übergewicht  etwa  7000  über  den  eigentlichen  Bcdarl  hi- 
naus zugeführte  Kilokalorien,  die  der  Patient  unabhängig 
von  den  oben  aufgeführten  ursächlichen  Faktoren  - 
irgendwann  gegessen  haben  muss! 

Symptomatik 

Eine  mäßiggradige  Adipositas  verursacht  meist  keine.  Stär- 
keres Übergewicht  allenfalls  unspezifische  Beschwerden, 
wie  Gelenk-  und  Wirbelsäulenbeschwerden,  Kurzatmig- 
keit. reduzierte  leistungsfnhigkcit,  vermehrtes  Schwitzen 
oder  allgemeine  Befindlichkeit«  torungen. 

Die  gesundheitliche  Problematik  der  Adipositas  liegt  in 
dem  erhöhten  Risiko  für  eine  ganze  Reihe  von  Folgcscha 
den  und  Komplikationen: 

■ metabolisches  Syndrom 
androide  Adipositas 

- essenzielle  Hypertonie 

- Dyslipoprotcinämic  (Hypcrtriglyzcridämic, niedriges 
H DL-Cholcstcrin ) 

Hyperurikämie,  Gicht 
Diabetes  mellitus  Typ  2 


•-  Pickwick-  Syndrom,  Schlafapnoe- Syndrom 

• Fettleber 

® vorzeitige  Arteriosklerose  ( Herzinfarkt,  Schlaganfall ) 

• thrombcmbolischc  Komplikationen 

• Cholczystolithiasis 

• maligne  Erkrankungen  (erhöhtes  Risiko  für  Kolon-, 
Mamma-,  Prostatakarzinom) 

• degenerative  Wirbelsäulen-  und  Gclenkerkrankungen 

• sekundäre  Amenorrhö  und  Hirsutismus  bei  Frauen 

• Intertrigo 

■ I lerzinsutfizienz 

° psychosoziale  Folgen  ( mangelhaftes  Selbstwertgefühl, 
Depressionen ). 

Diagnostik 

Die  Diagnose  erfolgt  anhand  des  BMI  bzw.  im  Kindesalter 
durch  Vergleich  mit  dem  altersbezogenen  Normalgewicht 
(*'  oben ).  Das  gesundheitliche  Risiko  der  Adipositas  hängt 
auch  von  der  Verteilung  des  Körperfetts  ab.  Um  sie  abzu- 
schätzen, wird  der  Taillen-Hüft-Umfangsquotient  zu  Rate 
gezogen.  Der  Quotient  sollte  für  Frauen  nicht  über  0,85 
und  für  Männer  nicht  über  1,0  liegen.  Die  gesundheit- 
lichen Risiken  sind  bei  androider,  bauchbetonter  Adiposi- 
tas deutlich  höher  als  bei  gynoider,  hüftbetonter  Fettver- 
tcilung. 

Um  das  gesundheitliche  Risiko  der  Adipositas  abzu- 
schätzen und  sekundäre  Formen  auszuschließen, sind  fol- 
gende Untersuchungen  nötig: 

• Lipidstatus 

• Harnsäure 

• Nuchternblutzucker 

• Ausschluss  einer  endokrinen  Adipositas  (TSH  basal, 
evtl.  Dcxamcthason- Hemmtest) 

• Blutdruckmessung. 

Therapie 

Die  Behandlung  der  Adipositas  ist  meist  langwierig  und 
häufig  nicht  sehr  erfolgreich.  Mit  sog.  Crash-Diäten  lässt 
sich  zwar  innerhalb  kurzer  Zeit  Gewicht  reduzieren.  In  vie- 
len Fällen  wird  cs  aber  sehr  schnell  wieder  zugenommen 
(Jo- Jo- Effekt).  Der  gesundheitliche  Nutzen  einer  derarti- 
gen Diät  ist  zweifelltaff.  Auch  Abmagerungskuren  mit 
extremer  Kalorienbeschränkung  oder  Nulldiät  (-  energie- 
freie  Flüssigkcits-,  Mincralstoff-  und  Vitaminzufuhr)  fäl- 
len in  diese  Kategorie  und  bergen  darüber  hinaus  die 
Gefahr  von  Hyperurikämie,  Elektroiytstörungen,  Subileus, 
Nicrcninsuftizicnz  etc. 

Das  Ziel  einer  Adip<*sitaslherapie  ist  nicht  eine  (kurz 
fristige)  Gewichtsreduktion,  sondern  eine  langfristige 
Umstellung  der  Ernährung  Wichtige  Therapieprinzipien 
sind: 

• dauerhafte  Reduktion  der  Kalorienzufuhr  (Kalorien - 
tagesbedarf  in  kcal  minus  500) 

« Beschränkung  der  Fettzufuhr  auf  < 30%  der  Kalorien 

• Steigerung  der  Ballaststoffzufuhr  (längeres  Sättigungs- 
gcfühl) 

• Vermeidung  „leerer  Kalorien“  (Softdrinks,  Süßigkeiten, 
Zucker) 

• reichliche  kalorienfreie  Flüssigkeitszutuhr 

• evd.  gleichzeitige  Verhaltenspsychotherapic. 

In  neuerer  Zeit  wird  vermehrt  über  die  sog.  Low-Carb- 
Diät  diskutiert,  bei  der  die  Kohlenhydratzufuhr  extrem 
reduziert  wird.  Kurzfristig  lasst  sich  dadurch  eine  raschere 
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26.7  Adipositas  und  sonstige  Überernährung  (E65-E68) 


Gewichtsreduktion  erzielen  al.s  durch  eine  klassische 
kalorien reduzierte  Ernährungsweise.  Langfristige  Vorteile 
der  Low-Carb-Diät  konnten  bisher  jedoch  nicht  nachge- 
wiesen werden. 

Merke!  Bei  der  Kalorienberechnung  muss  auch  eine 
evtl.  Alkoholzufuhr  berücksichtigt  werden'  I g Äthanol 
entspricht  7 kcal! 

Zusätzlich  zur  Ernahrungstherapie  muss  der  Kalorienver- 
brauch durch  körperliche  Aktivierung  gesteigert  werden. 
Arbeitende  Muskeln  decken  einen  Teil  ihres  Energiebe- 
darfs durch  Verbrennung  von  Fettsäuren  (=  Fettabbau). 
Dieser  Anteil  steigt  bei  länger  dauernder  Muskelarbeit  im 
aeroben  Bereich  an  ( Ausdauersport ). 

Nur  in  Ausnahmefallen  sollte  der  Einsatz  von  Medika- 
menten erwogen  werden: 

o Oriistat:  hemmt  die  Lipase  und  dadurch  die  Fettverdau- 
ung.  Fcn  kann  nicht  mehr  resorbiert  werden.  Bei  hoher 
Fcttzufuhr  kommt  es  zu  Stcatorrhö  und  Durchfällen 
(insofern  hat  das  Medikament  einen  erzieherischen 
Wen!). 

• Seroioninagonisten  (z.B.  Sibutramin):  dämpfen  direkt 
das  Hungerzentrum.  Sie  können  schwere  kardiovas- 
kuläre Nebenwirkungen  verursachen  und  sollten  daher 
nur  mit  großer  Vorsicht  eingesetzt  werden. 

In  Extremtällen  kann  eine  Magenbanding  Operation  indi- 
ziert sein. 

Prognose 

Bezüglich  einer  dauerhaften  Gewichtsnormalisierung  hat 
die  Adipositas  eine  ungünstige  Prognose.  Nur  wenigen 
Patienten  gelingt  es,  ihr  Gewicht  nach  einer  Reduktions- 
diät über  einen  längeren  Zeitraum  zu  halten.  Adipositas  ist 
mit  einer  deutlich  erhöhten  Mortalität  assoziiert,  be- 
sonders wenn  andere  kardiovaskuläre  Risikofaktoren  hin- 
zukommen. 

26.7.1.2  Schlafapnoe-Syndrom  (SAS) 

Beim  SAS  kommt  cs  während  des  Schlafs  häufiger  als 
zehnmal  pro  Stunde  zu  Atempausen  mit  einer  Dauer  von 
über  10  Sekunden. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Formen,  Ursachen  und  Pathogenese  des  SAS  w Tab.  26.28. 


Merke!  Da»  SAS  betrifft  bevorzugt  Männer  40  Iahten 
mit  Hypertonie.  Adipositas  oder  metabolischem  Syn 
drom. 

Symptome 

Im  Vordergrund  stehen: 

• Zerschlagenheit.  Schlafneigungam  Tag  trotz  ausreichen- 
der Schlafdaucr 

“ periodisches,  unregelmäßiges  Schnarchen  (Fremdana- 
mnese! ) 

• wiederholter  Atemstillstand  im  Schlaf  (Fremdana- 
mncsc!) 

• nächtliche  bradykarde  Herzrhythmusstörungen 

• Konzentrations-  und  Hirnleistungsstörungen 

• depressive  Verstimmung 

• morgendliche  Kopfschmerzen  und  Mundtrockenheit 

• Potenzstürungen. 

Diagnostik 

Eine  exakte  Diagnosestellung  ist  nur  mittels  Schlaflabor 
möglich,  indem  Atmung,  Herzrhythmus  und  Blutgase 
während  des  Schlafs  überwacht  werden.  Wichtig  ist,  nach 
gesicherter  Diagnose  die  Ursache  des  SAS  zu  finden. 

Therapie 

Folgende  Allgemeinmaßnahmen  kommen  zum  Einsatz: 

• Behandlung  von  Ursachen  und  Risikofäktoren  (Adipo- 
sitas, Hypertonie,  metabolisches  Syndrom.  Septum- 
deviation, Tonsillenhyperplasie  u.a.  I 

• Schlathygienc  (regelmäßiger  Schlafrhythmus,  ausrei- 
chende Schlafphasen,  Seitcnlage  im  Schlaf  1 

• Verzicht  auf  Alkohol,  Nikotin  und  apnoeverstärkende 
Medikamente  (Sedativa.  ß- Blocker I 

• Meidung  schwerer  Mahlzeiten  vor  dem  Schlafengehen. 

Darüber  hinaus  verabreicht  nian  retardiertes  Theophyllin 
p.o.  zur  Nacht.  In  schweren  Fällen  hat  sich  die  kontinuier- 
liche nächtliche  Uberdruckbeatmung  Uber  Nascnmaskc 
bewährt. 

26.7.1.3  Pickwick-Syndrom 

Als  Pickwick-Syndrom  bezeichnet  man  eine  Kombination 
aus  Sehlafäpnoc-Syndrom,  Adipositas  und  chronischer  al- 
veolärer Hypoventilalion  sowie  deren  Folgen. 


Tab.  26.28  Formen.  Ursachen  und  Pathogenese  des  Schlafapnoe-Syndroms 


Form 

mögliche  Ursachen 

Pathogenese 

zentrale  Form 

primär- Idiopathisch 
chronisch«  Lungenerkrankungen 
neuromuskuläre  Erkrankungen 

reduzierte  Sensitivitat  des  Atemzentrums  —>  periodische 

Verminderung  des  Atemantriebs 

obstruktive  (extrathorakale) 
Form  (»  90%  der  Fälle) 

Tonsillenhyperplasie 

Nasenpolypen 

Nasenseptumdeviation 

Makrogtossie 

Kollaps  der  Schlundmuskulatur  durch  nachlassenden  Tonus 
im  Schlaf  -*  Obstruktion  der  oberen  Atemwege  — > Aufwachreaktion 
mit  anschließend«!  Hypeiventitation 

gemischte  Form 

Kombination  der  oben  aufqefuhrten  Ursachen 

Kombination  der  oben  aufqefuhrten  Pathomechanismen 
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Endokrine,  Ernährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


Ätiologie 

Die  Adipositas  stellt  die  wichtigste  Voraussetzung  für  die 
Umstellung  eines  Pickwick-Syndroms  dar.  I linzu  kommt 
meist  eine  zentrale  Regulationsslöruug. 

Pathophysiologie 

Die  Adipositas  verursacht  eine  mechanische  Behinderung 
der  Thoraxbewegung.  Dadurch  kommt  es  zu  einer  Ver- 
minderung der  Lungen-Compliance  mit  Entwicklung 
einer  alveolären  Hypovcntilation  und  konsekutiver  I Ivp- 
oxämie.  Außerdem  kommt  es  durch  eine  Obstruktion  im 
Nasopharyrut  zu  Schnarchen  und  Schlafapnoe,  wodurch 
ebenfalls  hypoxämische  Phasen  ausgelöst  werden. 

Symptome 

Die  Atemstörung  führt  zu  folgenden  Symptomen: 

• periodische  Somnolenz  und  Schlafncigung 

• morgendliche  Zerschlagenheit 

• Zyanose 

• apnoeische  Pausen 

• Wutgasveränderungen  (Hypoxie.  I fypcrkapnic) 

• pulmonale  Hypertonie  und  Rechtsherzinsuffizienz 

• evtl.  Herzrhythmusstörungen. 

Therapie 

Die  effektivsten  Maßnahmen  zur  Behandlung  des  Pick- 
wick-Syndroms sind  Gewichtsreduktion  und  körperliche 
Bewegung.  Auch  eine  medikamentöse  Behandlung  mit 
Stimulanzien  ist  möglich. 

26.7.2  Hypervitaminose  D (E67) 

Bei  übermäßiger  Aufnahme  von  Vitamin  D kommt  cs  zur 
Vitamin-D- Intoxikation  mit  Hyperkalzämie  und  Sympto- 
men eines  Hyperkalzämie-Syndroms. 

Ätiologie 

Ursache  einer  Vitamin-D- Intoxikation  ist  die  lang-  oder 
kurzfristige  übermäßige  Zufuhr  von  Vitamin  D. 


Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Hypervitaminose  D manifestiert  sich  mit: 

» Appetitlosigkeit,  Übelkeit  und  Erbrechen,  Anorexie 

* Obstipation 

* Polyurie,  Dehydratation 
o Weichteilverkalkung 

» Nephrokalzinose,  nibuläre  Proteinurie,  Nicreninsuffi- 
zienz 

* Hyperkalzämie  und  Hyperkalziurie. 

Zur  Diagnosestellung  muss  der  Vitamin-D-Spicgcl  im  Se- 
rum gemessen  werden.  Diflcrentialdiagnostisch  müssen  an- 
dere Ursachen  der  Hyperkalzämie  ausgeschlossen  werden. 

Therapie 

Sofortiges  Absetzen  der  Vitamin-D-Zufuhr.  Vorüberge- 
hend ist  eine  Kalzium-  und  Vitamin-D-anme  Ernährung 
notwendig.  Außerdem  muss  ausreichend  Flüssigkeit  zuge- 
führt werden. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Bei  dem  Patientin  liegt  eine  Adipositas  Grad  11  vor,  die 
mit  großer  Wahrscheinlichkeit  alimentär  bedingt  ist. 
Man  sollte  durch  die  körperliche  Untersuchung  und  ggf. 
laboruntcrsuchungcn  eine  sekundäre  (endokrine)  Adi- 
positas ausschließen  (Hinweise  auf  Cushing- Syndrom 
oder  Hypothyreose?).  Da  bei  derartig  ausgeprägtem 
Übergewicht  ein  hohes  Risiko  für  ein  metabolisches  Syn- 
drom bzw.  einen  Diabetes  mellitus  Typ  2 besieht,  werden 
Nuchternblutzucker,  Blutdruck,  Harnsäure,  Cholesterin, 
HDL-Cholesterin  und  Triglyzeride  bestimmt.  Finden 
sich  auffällige  Werte,  erfolgt  eine  entsprechende  weitere 
Abklärung  und  Behandlung.  In  unserem  Fall  liegen  alle 
Werte  im  Normbereich.  1 herapcutisch  wird  man  versu- 
chen, den  Patienten  zu  einer  anderen  Ernährungsweise 
zu  bewegen,  und  ihn  nuffordem,  seine  körperliche  Ak- 
tivität zu  steigern.  Nur  eine  langfristige  Änderung  der 
Lebensgewohnheiten  ist  erfolgversprechend.  Von  so  ge- 
nannten Crash-Diäten  sollte  man  eher  abraten. 


26.8  Stoffwechselstörungen  (E70-E90) 


Fallbeispiel  Eine  12-jährige  Patientin  stellt  sich  wegen 
rezidivierender  wässriger  Durchfälle  in  Ihrer  Praxis  vor. 
Die  Diarrhö  würde  regelmäßig  etwa  eine  halbe  bis  eine 
Stunde  nach  dem  Essen  auftreten.  Es  sei  ihr  aufgcfallcn. 
dass  der  Durchfall  vor  allem  durch  Verzehr  von  Milch 
ausgelöst  wurde.  Die  Beschwerden  hätten  schon  vor 
mehreren  (.ihren  begonnen,  hätten  sich  aber  im  laufe 
der  Zeit  kontinuierlich  verschlechtert. 

Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Forts.  •••  Kap.  26.8. 1 5. 1 . 

26.8.1  Störungen  des  Aminosäure- 
stoffwechsels (E70) 

26.8.1.1  Phenylketonurie  (PKU) 

F)ic  PKU  wird  durch  einen  autosomal-rezessiv  vererbten 
Mangel  an  Phenylalaninhydroxylasc  (nur  Homozygote  er- 
kranken, Häufigkeit  1:100001  verursacht.  Dadurch  kann 


Phenylalanin  nicht  zu  Tyrosin  hydroxyüert  werden,  son- 
dern wird  über  Nebenwege  in  Phenylketon  umgewanddt. 
Der  hohe  Phenylalaninspiegel  hemmt  die  Tvrosin-3 
Hydroxylase,  was  zu  einem  Mangel  an  Neurotransmittern 
(Dopamin,  Katecholamine)  und  Mdanin  führt. 

Screening  und  Diagnostik 

Bei  jedem  Neugeborenen  wird  am  5.  Lebenstag  ein  PKU- 
Screening  (Guthrie-Test)  durdtgeführt,  bei  dem  die  Phe- 
nylalaninkonzentration im  Blut  gemessen  wird. 

Merke!  Der  Guthrie-Test  ist  erst  aussagefähig,  nach- 
dem das  Kind  phenylalaninhaltige  Kost  1=  Stillen  oder 
Fütterung  adaptierter  Milch)  erhalten  hat,  und  darf 
daher  nicht  zu  irüh  durchgefiihrt  werden! 

Ein  positives  Scrccning-Frgcbnis  kann  durch  einen  mole- 
kulargenetischen Mutationsnachweis  bestätigt  werden.  Ein 
solcher  Nachweis  ist  auch  im  Rahmen  der  pränatalen 
Diagnostik  möglich,  aus  ethischen  Gründen  aber  umstrit- 
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tcn,  da  die  PKU  gut  behandelbar  ist  und  daher  keine  Indi- 
kation zur  Interruptio  besteht. 

Symptomatik 

Unbehandelt  führt  die  PKU  zu  folgenden  Symptomen  und 
Befunden: 

• psychomotorische  Retardierung 

• zerebrale  Krampfanfalle  (BNS-Krämpfc) 

o helle  Haut,  blonde  Haare,  blaue  Iris  f Melaninmangel! ) 

• Ekzem 

o Phcnyla/ctat -Geruch  von  Urin  und  Schweiß  (mäusc- 
kotartig). 

Therapie  und  Prognose 

Die  einzig  mögliche  Therapie  ist  die  lebenslange  phenvl- 
alaninarmc  Diät  (im  I.  Lebensjahr  40-60  ntg,  ab  dem 
2.  Lebensjahr  20  40  mg  Phenylalanin/kg  KG/Tag).  Völlig 
phenylalaninfrei  darf  die  Ernährung  nicht  sein,  da  Phenyl- 
alanin eine  essenzielle  Aminosäure  ist!  Der  Plasma -Phenyl- 
alanin Spiegel  sollte  zwischen  2 und  4 mg/dl  liegen.  Ab 
dem  10.  Lebensjahr  darf  die  Diät  gelockert  werden  (Plas- 
maspiegd  bis  10  mg/dl).  Während  der  Schwangerschaft  Ist 
eine  sehr  strenge  Einstellung  erforderlich.  Wird  die  diäteti- 
sche Therapie  rechtzeitig  begonnen,  verlauft  die  körper- 
liche und  geistige  Entwicklung  normal. 

26.8.1.2  Ochronose  (Alkaptonurie) 

Bei  der  Ochronose  handelt  cs  sich  um  eine  erbliche  Stoff- 
wcchselstörung  des  Tyrosinstolfweclisels.  Es  werdet»  große 
Mengen  von  Homogentisinsäurc  im  Urin  ausgeschieden 
(Alkaptonurie).  Außerdem  kommt  es  zur  Ablagerung  ei- 
nes dunklen  Pigments  aus  oxydicricr  Homogcntisinsäurc 
im  Bindegewebe. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ein  autosomal -rezessiver  Mangel  an  Homogentisinsäure- 
oxidasc  fuhrt  dazu,  dass  die  beim  Phenylalanin-  und  Tyro- 
sinabbau entstehende  Homogcntisinsäurc  nicht  weiter 
abgebaut  werden  kann.  Dadurch  kommt  cs  einerseits  zur 
pathogenetisch  unbedeutenden  Ausscheidung  von  Ho- 
mogentisinsaure im  Urin,  andererseits  zur  Anlagerung  oxy- 
dierter Polymere  der  I lomogcntisinsäurc  an  kollagcnc  Fa- 
sern. Das  kollagene  Bindegewebe  verfärbt  sich  zunächst 
durch  die  Pigmentanlagerung  dunkelgrau  bis  schwarz. 
Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  durch  unbekannte  Me- 
chanismen zu  einer  gesteigerten  Qucrvcrnctzung  mit  F.las- 
Lizitätsverlust  und  verringerter  Belastbarkeit  von  Knorpel 
und  Bindegewebe.  An  der  Ochronose  erkranken  nur  homo- 
zygote Merkmalsträger;  heterozygote  sind  immer  gesund. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Klinik  der  Ochronose  ähnelt  der  von  Spondylosis  de- 
förmans  und  Arthrosen.  Folgende  Befunde  sind  typisch: 

• Dunkclvcrlarbungvon  Skleren  und  Ohrmuscheln 

« Nachdunkeln  des  Urins  nach  längerem  Stehen  an  der 
Luft 

• ochronotischc  Degeneration  der  Zwischcnwirbclschci- 
ben 

• ochronotische  Arthrose  vor  allem  in  den  Hüft-,  Knie- 
und  Schultergelenken 

o Ankylasierung  der  lumbosakrnlcn  Wirbelsäule  (Spät- 
symptom) 

• Dunkelpigmentierung  von  Haut,  Trommelfellen,  Laryrn 
und  Herzklappen  (Spätsymptom), 


26.8  Stoffwechselstörungen  (E70-E90) 

Die  typische  Klinik  und  der  Nachweis  von  Humogcntisin- 
säure  im  Urin  (z.B.  Schwarzfärbung  des  Urins  nach  Zu- 
gabe von  Silbemitrat  als  Suchtest  bei  Verdacht,  chroma- 
tographische Nachwcisvcrfährcn  zur  Bestätigung!  sichern 
die  Diagnose.  Im  Röiitgenbild  der  Wirbelsäule  zeigen  sich 
eine  dichte  Verkalkung  der  Zwischenwirbelscheiben  und 
eine  Verschmälerung  der  Intcrvcrtcbralräumc. 

Therapie 

Es  gibt  derzeit  keine  spezifische,  kausale  Therapie  der 
Ochronose.  Theoretisch  könnte  eine  diätetische  Reduktion 
der  Tyrosin-  und  Phcnylalaninzufuhrdic  Entstehung  einer 
Ochronose  verhindern.  Bereits  vorhandene  degenerative 
Wirbelsäulen-  und  Gelenkveränderungen  sind  jedoch  irre- 
versibel. so  dass  sich  die  Behandlung  der  Arthrosebe- 
sehwerden auf  symptomatische  Maßnahmen  beschränkt 
(NSAR,  physikalische  Therapie). 

26.8.2  Homozystinurie  (E72) 

Die  Homozystinurie  beruht  auf  einem  autosomal-rezessiv 
vererbten  Mangel  an  Zystathioninsynthctasc,  der  homo- 
zygot mit  einer  Häufigkeit  von  1 ; 200000  aultritu  Der 
Enzymdefekt  blockiert  den  Abbau  von  Methionin  und 
Homozystein  zu  Zystein. 

Symptomatik 

Die  Homozystinurie  manifestiert  sich  durch: 

• Linsencktopie,  Glaukom,  Myopie 

• Langglicdrigkcit,  dysproportionierten  Hochwuchs, 
Arachnodaktylie,  watschelnden  Gang 

• frühzeitige  Entwicklung  einer  Arteriosklerose  und 
thrombembolischer  Komplikationen. 

Hinzu  können  (fakultativ  I neurologische  Symptome  kom- 
men 'z.B.  psychomotorische  Entwicklungsveizögerung, 
zerebrale  Krampfanfälle). 

Diagnostik 

Bei  klinischem  Verdacht  erhärtet  folgende  Laborkonstella- 
tion die  Diagnose: 

• Erhöhung  von  Homozystein  und  Methionin  im  Plasma 

• Verminderung  von  Zyxtathionin  und  Zystein  im  Plasma 

• Homozystinurie. 

Der  Enzymdcfckt  lässt  sich  auch  direkt  in  der  Fibroblas- 
tenkultur nachweisen.  Ein  solcher  Nachweis  ist  bereits  prä- 
natal mittels  Amnionzellkultur  möglich. 

Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  der  Gabe  von  hochdustcrtcm  Vit- 
amin B„  (Coenzym  der  Zystatbioninsynthetase  I und  Fol- 
säure, ergänzt  durch  methioninarme  L>iät  und  Substitu- 
tion von  Zystin. 

26.8.3  Disaccharid-Malabsorption  (E73) 

Ein  Mangel  an  Disaccharidasei»  führt  zur  Malabsorption 
von  Disacchariden.  Die  unverdauten  Disacchar  ide  werden 
bakteriell  zersetzt,  wodurch  es  zu  rezidivierenden  Enteriti- 
den und  Durchfällen  kommt.  Die  wichtigste  Form  der  Di- 
saccharid - Malabsorption  ist  der  Laktasemangel,  bei  dem 
Milchzucker  nicht  gespalten  und  folglich  nicht  absorbiert 
werden  kann:  laktoseintoleranz. 


377 


26 


Endokrine,  Emährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Ein  Disaccharidase-Mangel  kann  primär  oder  sekundär 
auftrctcn. 

Zu  den  primären  Formen  zählen: 

• kongenitaler  hereditärer  Laktasemangel  (selten) 

• adulter  Laktasemangel,  bedingt  du  eh  das  Nachlassen  der 
Laktascaktivität  zwischen  dem  4.  lebensjahr  und  der 
Pubertät;  in  Deutschland  sind  etwa  15uo  der  Bevölke- 
rung betroffen,  in  manchen  ethnischen  Gruppierungen, 
7.  B.  Afrikaner,  nahezu  100%), 

• autosomal-rezessiv  vererbter  Saccharasc-lsotnaltase- 
Mangd  (Häufigkeit  1 : 10000  I : 15000). 

Sekundär  kann  sich  ein  Laktasemangel  entwickeln  bei: 

• Zöliakie 

• Gastroenteritis 

• Kuhmilchprotcinintolcranz 
» Kur/darmsyndrom 

• IgA- Mangel. 

Durch  die  fehlende  Spaltung  und  Absorption  des  betroffe- 
nen Disaccharids  kommt  es  im  Darm  zur  bakteriellen 
Zersetzung  und  Gasbildung  (CO-,  II}).  Außerdem  wird 
das  unverdaute  Disaccharid  osmotisch  wirksam:  Es 
kommt  zur  Wassersekretion  ins  Darmlunten  mit  nachfol- 
gender Stimulation  der  Peristaltik. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Nach  Zufuhr  des  jeweiligen  Disaccharids  treten  beim  Er- 
wachsenen schlagartig  einsetzende  wässrige  Durchfalle  auf, 
begleitet  von  Meteorismus  und  Tenesmen. 

Beim  Säugling  manifestiert  sich  ein  primärer  Laktase- 
mangel nach  der  ersten  Milchfütterung  mit  Durchfällen, 
Dehydratation  und  Gedeihstörung. 

Die  Diagnose  kann  durch  Nachweis  des  En/ymmangcls 
in  der  Dünndarm vthlciitihaulbiopsie  und  durch  einen  II,- 
Atemtest  gesichert  werden.  Beim  H:-Atcmtcst  misst  man 
H,  in  der  Ausatemluft  nach  oraler  Zufuhr  des  betroffenen 
Disaccharids.  Bei  bakterieller  Zersetzung  infolge  des  En- 
zymmangels ist  die  H--Abatmung  erhöht. 

Beim  Erwachsenen  ist  auch  ein  laktosetoleranztest  dia- 
gnostisch zielführend:  Treten  nach  Gabe  von  50  g Laktose 
typische  Symptome  auf  und  bleibt  der  Blutzuckeranstieg 
aus,  spricht  dies  für  das  Vorliegen  der  Störung. 

Merke!  Die  hochdosierte  Gabe  von  laktosc  erzeugt 
auch  beim  Gesunden  einen  relativen  Laktasemangel  und 
kann  so  zur  Diarrhö  führen! 

Therapie 

Die  einzig  mögliche  Behandlung  besteht  darin,  die  Zufuhr 
des  betroffenen  Disaccharids  zu  vermeiden. 

26.8.4  Sonstige  Störungen  des 

Kohlenhydratstoffwechsels  (E74) 

26.8.4.1  Glykogenosen 

Die  Glykogenosen  beruhen  aut  hereditären  Enzymdcfck- 
ten  des  Glykogenabbaus.  L>adurch  kommt  es  zu 
■ abnormer  Glykogenspeicherung  in  vielen  Organen 

• Nüchtcmhypoglykämic 
« vermehrtem  Feltabbau 

• Laktatazidose. 


Es  sind  inzwischen  mindestens  13  Typen  und  Subtypen 
bekannt.  Einen  Überblick  über  die  wichtigsten  Formen 
gibt  1*  Tab.  26.29. 

26.8.4.2  Hereditäre  Fruktoseintoleranz  (HFI) 

Der  autosomal-rezessiv  vererbte  Mangel  an  Fruktose- 1- 
Phosphat-Aldolasc,  auf  dem  die  I IFI  beruht,  tritt  mit  einer 
Häufigkeit  von  1 : 200<KI  auf.  Dabei  kommt  es  nach  Fruk- 
tosegenuss zur  Akkumulation  von  Fruktose- 1 -Phosphat. 
Dies  äußert  sich  klinisch  durch  Erbrechen,  Diarrhö,  Hypo- 
glykämie und  Leberfunklionsstörungen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Solange  die  betroffenen  Kinder  voll  gestillt  bzw.  fruktose- 
frei ernährt  werden, sind  sie  klinisch  völlig  unauffällig.  Erst 
nach  Zufuhr  von  Fruktose  (auch  Saccharose  = Fruktose  + 
Glukose!)  manifestiert  sich  die  Erkrankung  mit  folgender 
Klinik: 

« direkte  organtoxischc  Wirkung  der  Akkumulation  von 
Fruktose- 1 -Phosphat: 

- L>arm:  Erbrechen,  Diarrhö 

Leben  HcpatomcgaJie.  Ikterus.  Transaminascnerhö- 
hung,  Gerinnungsstorung  durch  Faktorenmangel 
Niere:  Hypophosphatämic  (Tubulusschadcnl 

• Hypoglykämie  durch  Hemmung  von  Glykogenolysc 
und  Glukoncogenese.  Dies  kann  sich  mit  Lethargie, 
Krampfanfällen  und  Bewusstseinsstörungen  äußern. 

Die  Diagnose  stützt  sich  aut: 

« intravenösen  Fruktosebelastungstcst  (cave:  lebensbe- 
drohliche Hypoglykämie  möglich!) 

® Nachweis  des  Enzymdefekts  in  l-cbcr-  oder  Dünndarm- 
biopsie 

• molckulargenetiscbe  Mutationsdiagnoscik. 

Merke!  Die  Fruktoscintolcranz  darf  nicht  mit  der  be- 
nignen Fruktosuric  verwechselt  werden!  Letztere  ist 
durch  einen  Fruktokinasemangel  bedingt.  Fruktose 
kann  nicht  phosphoryliert  werden  und  wird  daher  un- 
verändert im  Urin  ausgcschicdcn.  Bchandlungsbcdarf 
besteht  nicht. 

Therapie.  Prophylaxe  und  Prognose 

Die  einzig  mögliche  Therapie  besteht  in  einer  lebenslangen 
fruktosefreien  bzw.  -armen  Diät.  L>a  kein  Obst  verzehrt 
werden  kann,  ist  eine  Multivitaminsubstitution  notwen- 
dig. Wird  eine  solche  Diät  durchgeführt,  ist  die  Prognose 
gut.  Positiver  Nebeneffekt:  Die  Kinder  bekommen  keine 
Karies! 

26.8.4.3  Galaktosämie 

Ursache  der  Galaktosämie  (Häufigkeit  I : 40000)  Ist  ein 
Mangel  an  Galaktose  I -Phosphat- Uridyltransfcrase.  Es 
kommt  zur  Anhäufung  von  Galaktose  und  Galaktose- 1- 
Phosphat  in  den  Zellen  und  dadurch  zur  Schädigung  von 
Leber  und  Nierentubuli  sowie  zur  Katantktbildung. 

Ätiologie 

Verantwortlich  für  den  Mangel  an  Galaktose- 1 -Phosphat- 
Uridyllransferase  ist  ein  autosomal- rezessiver  Defekt  auf 
Chromosom  9 f in  70%  der  Falle  Mutation  Q188R).  Auf- 
grund des  Enzymmangds  wird  das  Monosaccharid  Galak- 
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26.8  Stoffwechselstörungen  (E70-E90) 


Tab.  26.29  Wichtige  Glykogenosen 


Typ  ta  (van  Gierke)  und  tb 

Typ  II  (Pompe) 

Typ  in  (Cori) 

Typ  iv 

Vererbung 

autosomal-rezessiv 

autosomal-rezessiv 

autosomal-rezessiv 

autosomal-rezessiv  oder 
X-chromosomai-rezessiv 

betroffenes 

Enzym 

Glukose-6-Phosphaus«  (lat:  Mangel; 
1b:  Tiansportstörung) 

lysosomateu-1,4- 

Glukosidase 

Amyio-l,6-Gtukosidase 
( Debra  nching -Enzyme) 

leberphosphoiylase-Komptex 

Klinik 

• Krampfanfalle 
■ Hypoglykämie 

• Hepatomegalie 

• proportionierter  Kleinwuchs 
Renomegatie 

• Xanthome 

• Muskelschwäche 

• Hyporeflexie 

• Makrogiossie 

• Kardiomegalte 

■ Herzinsuffizienz 

• Hepatomegalie 

• Hepatomegalie 
- schwere  Myopathie 
Kardiomyopathie 

• Hepatomegalie 

• Hypoglykämie 

Diagnostik 

Nüchtern-  Hypoglykämie 

• Laktatazidose 

• Hypertnglyzeridamie 

• Hypemrikämie 

■ Transamlnasen  T 

• Glukose-6-Phosphatase-Aktivität 
in  Leberzeilen  i 

- keine  Hypogtykämie! 

• Nach  weis  der  lyvosomalen 
Gtykogenspeicherung  in 
der  Hautbiopsie 
■ Nachweis  des  Enzym 
defekts  tn  Leberzellen 
oder  Fibroblasten 

gering  ausgeprägte 
Nüchtem-Hypoglykänrie 
Nachweis  des  Enzym- 
defekts  in  Erythrozyten 
und  Leberzellen 

Nuchtem-Hypoglykämie 

• Transaminasen  T 

• keine  Laktatazidose! 

Therapie 

• häufige  kleine  Mahlzeiten 
kohlenhydratieiche  Ernährung 
(>  60%  Energieanteil) 

• Zufüttenjng  ungekochter  Stärke 

2 g/Vg  KG  alle  sechs  Stunden 

• Verbot  von  Fruktose  und 

Laktose  (Laktatazidosegefahr;) 

keine  Therapie  bekannt. 
Prognose  infaust,  Tod  durch 
Herzinsuffizienz 

wie  Typ  I 

bis  auf  kohlenhydratreiche 
Mahlzeiten  meist  keine 
Therapie  erforderlich, 
beste  Prognose  von  allen 
Glykogenosen 

tose  nur  verzögert  abgebaut  (Galaktose  entsteht  bei  der 
Spaltung  des  Disaccharids  Laktose  in  Glukose  und  Galak- 
tose). Die  überschüssige  Galaktose  lagert  sich  vor  allein  in 
Nierentubuli,  Leber,  Darm,  Gehirn  und  Augenlinse  ab. 
Darüber  hinaus  fuhrt  Galaktose- 1 -Phosphat  zur  Hem- 
mung der  Phosphoglukomuta.se  und  dadurch  zu  Hypo- 
glykämien. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Innerhalb  der  ersten  Tage  postnatal  kommt  es  unter  dem 
Einfluss  der  Milch ftitterung  zu  folgenden  Symptomen  und 
Befunden: 

• Trinkschwäche,  Nahrungsverweigerung 
» Erbrechen,  Diarrhö,  Dehydratation. 

Daraus  entwickeln  sich  als  Folgcstörungcn: 

• Gedeihstörung 

• erhöhtes  Risiko  für  neonntale  L-coli-Sepsis 

• schwere  Leberfunktionsstörung  mit  Hepatom  egal  ic, 
Ikterus  (Erhöhung  des  direkten  Bilirubins),  Mangel  an 
Gerinnungsfaktoren  (Gerinnungsstörung,  Blutungen I, 
Entwicklung  einer  Leberzirrhose  (Aszites) 

• Katarakt 

• mentale  Retardierung,  Krämpfe 

» Proteinurie  und  Aminoazidurie  (durch  Tubulusscha- 
den) 

" primärer  Hypogonadismus  durch  Ovariallibruse  (bei 
50°o  der  Mädchen ). 

Ein  Screening  auf  Galaktosämie  (Messung  von  Galaktose 
im  Blut ) gehört  zum  Guthrie-Test,  der  am  4.  oder  5.  Le- 
benstag bei  jedem  Neugeborenen  durchgeführt  wird.  Ist 


das  Ergebnis  positiv,  folgt  die  Bestimmung  der  Galaktasc- 
1 - Phosphat-lfri dyltnmsferase-Aktiv i tät,  entweder  strmi- 
quanititativ  im  Beutler  Test  oder  quantitativ  im  Erythro- 
zyten. Molckulargcnctisch  kann  die  Mutation  bereits 
pränatal  nachgewiesen  werden. 

Differentialdiagnose 

Duartc- Variante:  klinisch  stumme  Form  der  Galaktos- 
ämie, bei  der  die  Enzymaktivität  nur  leicht  vermindert 
ist  (kein  Behandlungsbedarf  l 

Galaktokinasemangcl:  Linsentrübung  durch  Einlage- 
rung von  Galaktit,  aber  keine  neurologischen  oder  he- 
patischen Symptome 

irDP-Galaktosc  4-F,pimerase  Mangel:  ähnelt  in  der  ge 
neralisierten  Form  der  klassischen  Galaktosämie:  bei  der 
inkompletten  Form  ist  die  Enzymaktivität  zwar  redu- 
ziert, die  Storung  bleibt  aber  asymptomatisch. 

Therapie  und  Prognose 

Einzige  Therapieoptiun  bei  der  klassischen  Galaktosämie 
ist  eine  lebenslange  galaktosefreie  bzw,  streng  galaktose- 
arme  Diät.  Da  auch  viele  Obst-  und  Gcmüsesortcn  rele- 
vante Galaktosemengen  aufweisen,  ist  eine  solche  Ernäh- 
rung nicht  einfach. 

Audi  mit  optimaler  L)iät  ist  die  Prognose  nicht  günstig. 
Bei  80"o  der  Kinder  bleibt  der  IQ  unter  85.  Jeweils  etwa 
die  Hälfte  der  Patienten  entwickeln  eine  Sprachstörung 
und/oder  eine  Rechenschwäche. 
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Endokrine,  Emährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


26.8.5  Störungen  des  Sphingolipidstoff- 
wechsels  und  sonstige  Störungen 
der  Lipidspeicherung  (E75) 

26.8.5.1  Lipidspeicherkrankheiten 

(Sphingolipidosen  oder  Neurolipidosen) 

Die  Sphingolipidosen  beruhen  fast  alle  auf  autosomal- re- 
zessiv vererbten  Enzymdefekten  des  Sphingolipidabbaus. 
Da  die  Markscheiden  zu  einem  hohen  Anteil  aus  Sphingo- 
lipidcn  bestehen,  werden  als  Folge  vor  allem  int  ZNS 
vermehrt  Sphingolipide  gespeichert,  aber  je  nach  Defekt 
können  auch  andere  Organe  betroffen  sein.  Die  meisten 
Störungen  sind  der  pränatalen  Diagnostik  (Amnionzell- 
kultur) zugänglich. 

Morbus  Gaucher 

Pathogenetisch  führt  ein  (l-Glukosidase- Mangel  dazu, 
dass  Gluko/erebroside.  die  vor  allem  beim  Erythrozyten- 
abbau anfallen,  im  Monozyten -Makrophagen-System  und 
in  Ganglienzellen  gespeichert  werden.  Die  Klinik  ist  ge- 
kennzeichnet durch  Krämpfe,  Entwicklungsrückstand,  He- 
patosplcnomcgalic,  Lymphknotenvergrößerung  und  Osteo- 
lysen. 

Morbus  Niemann-Pick 

Der  dieser  Erkrankung  zugrunde  liegende  Sphingomyeli- 
nasc-Mangcl  verursacht  die  Speicherung  von  Sphingomye- 
lin in  Glia-  und  Ganglienzellen,  Dadurch  kommt  es  zu 
Krämpfen,  Ophthalmoplegie  sowie  körperlicher  und  geis- 


tiger Retardierung.  Außerdem  ist  eine  llcpatumegaiic 
nachweisbar. 

Morbus  Krabtx- 

Synonyme:  globoidzcllige  leukodystrophie,  ß-Galaktosi- 
dase-Mangel.  Im  Vordergrund  steht  die  Speicherung  von 
Galakto/erebrosiden  in  Ganglienzellen.  Dadurch  kommt 
es  zu  Entmarkungen  im  ZNS,  deren  klinische  Folgen  als 
Spastizität,  Ataxie  und  Demenz  imponieren. 
GM2-Gangliosidosc  (Morbus  Tay- Sachs) 

Synonyme:  amaurotische  Idiotie,  Hexosaminidasemangel. 
Die  Ablagerung  von  Gangliosiden  in  den  Ganglienzellen 
manifestiert  sich  ab  dem  5.  Lebensmonat  mit  Paresen,  im 
Verlauf  kommt  es  zur  Erblindung  und  Demenz. 
Metachromatische  leukodystrophie 
Bei  dieser  Erkrankung,  die  auch  Zerebrosidsulfätidose  ge- 
nannt wird,  liegt  ein  Mangel  an  AryLsullätasc  A vor.  Die 
Speicherung  von  Zerebrosiden  in  den  Myelinscheiden  des 
zentralen  und  peripheren  Nervensystems  fuhrt  zur  genera- 
lisierten Entmarkung  der  Nervenfasern  und  somit  zur 
weitgehenden  Zerstörung  des  Marklagers  des  ZNS  mit 
Bildung  eines  Hydrocephalus  internus.  Die  Klinik  ist  sehr 
variabel.  Man  unterscheidet  vier  Vcrlaufsformen.  Die  kon- 
genitale Form  führt  innerhalb  der  ersten  Lebenslage  und 
die  infantile  innerhalb  von  2 6 fahren  zum  Tode.  Die  iuve- 
nile Form  hat  eine  bessere  Prognose  und  ist  klinisch  durch 
Ataxie,  mentale  Retardierung,  Schstörungcn  und  epilepti- 
sche Anfälle  gekennzeichnet.  Die  adulte  Form  hat  die  beste 
Prognose  und  kann  einen  sehr  langsam  progredienten  Ver- 
lauf nehmen. 


26.8.6  Mukopolysaccharidosen  (E76) 

Zusammenfassung 


Bei  den  Mukopolysaccharidosen  führen  lysuxomulc  Enzym- 
defekte zum  unvollständigen  Abbau  von  sauren  Mukopoly- 
sacchariden und  zur  Speicherung  der  betroffenen  Substan- 
zen In  verschiedenen  Organen  und  Geweben.  Die  wichtigsten 
Formen  sind 

» Typ  I H ( Pfaundlcr-Hurler) 

■ Typ  I S (Schleie) 

• Mischtyp  I H/S 
® Typ  II  (Hunter) 


• Typ  III  (Santilippo) 

• Typ  IV  (Morquio). 

Die  Dvsostosis  multiplex  tritt  als  Leitsymptom  bei  allen  For- 
men der  Mukopolysaccharidose  auf.  Außerdem  kommt  es 
zur  psychomotorischen  und  mentalen  Retardierung  (außer 
bei  Typ  I S und  IV)  sowie  zur  Hornhauttrübung  ' außer  bei 
Typ  ll  und  Ul). 


26.8.6.1  Typ  I H (Pfaundler-Hurler) 

Die  Pfaundler-!  lurlcr- Mukopolysaccharidose  wird  durch 
einen  autosomal-rezessiv  vererbten  Mangel  an  a-L-lduro- 
nidasc  hervorgerufen  und  ist  mit  einer  Häufigkeit  von 
I : 100000  sehr  selten.  Es  kommt  zur  Mukopolysaccharid- 
spcichcrung  in  mesenchymalen,  viszeralen  und  neuralen 
Geweben.  Klinisch  manifestiert  sich  die  Erkrankung 
durch: 

Dysostosis  multiplex  mit  Makrozephalie,  verdickten  Ge- 
lenken, Vergröberung  der  Gesichtszüge,  Wasserspeier- 
gesicht (eingesunkene  Nasenwurzel,  wulstige  Lippen, 
vergrößerte  Zunge, offen  stehender  Mund),  Kyphose 

• Vorwölbung  des  Bauches  durch  I Icpatosplcnomegalic 

• Kardiomegalie 

• hochgradige  mentale  Retardierung 

• Hornhauttrübung. 


Eine  Therapie  ist  derzeit  nicht  möglich;  die  Betroffenen 
sterben  meist  im  2.  Lebensjahr/ehnl  an  der  Kardiomyo- 
pathie. Die  Erkrankung  lässt  sich  pranatal  feststellen. 

26.8.7  Fettstoffwechselstörungen  (E78) 

Eine  Hyper! ipoproteinamie  bezeichnet  eine  Erhöhung  der 
l.ipidc  (Cholesterin  und/oder  Triglyzeride)  im  Serum.  Bei 
einer  Dyslipoprotcinämic  ist  das  Verhältnis  von  Lipiden  zu 
Lipoproteinen  oder  das  Verhältnis  der  Lipoproteinklassen 
untereinander  gestört. 

Einteilung 

Man  teilt  die  Fcttstoffwcchsclstörungcn  deskriptiv  in  drei 
Klassen  ein: 

- Hypcrtriglyzcridamie:  Triglyzeride  200  mg/ dl,  Choles- 
terin normal 


380 


26 


1 lypcrcholcstcrinämic:  Cholesterin  200  mg/dl,  Tri- 
glyzeride normal 

kombinierte  Hyperlipidumie:  Cholesterin  und  Triglyze- 
ride > 200  mg/dl 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Nach  ätiologischen  Gesichtspunkten  lassen  sich  primäre 
von  sekundären  FetLstoffwcchscistorungen  unterscheiden: 

Die  wichtigsten  primären  Hyper  und  Dyslipoprutcin 
amien  sind  in  den  ‘ Tabellen  26.30, 26.3 1 , 26.32  und  26.33 
einander  gcgcnübctgcstellt. 

Zu  den  sekundären  Hyper-  und  Dyslipoprotcinämicn 

gehören: 


26.8  Stoffwechselstörungen  (E70  - E90) 

• sekundäre  Hypertriglyzcridämien  durch  Alkohol,  Me- 
dikamente (Kortikosteroide.  Thiaziddiuretika)  oder  bei 
Niereninsuffizienz  mit  Hämodialyse 

• sekundäre  liypcrcholcstcrinämicn  bei  Hypothyreose, 
nephrotischem  Syndrom,  Cholestase,  Anorexia  nervosa 
oder  durch  fettreiche  Ernährung  mit  hohem  Anteil  an 
gesättigten  Fettsäuren. 

Symptomatik 

Die  wichtigsten  Symptome  der  Hyperlipidämien  sind  in 
den  •*  Tabellen  26.30-26.32 dargestcllt.  I lin/u  kommen  die 
Symptome  der  durch  die  Hvperlipidämie  stark  begünstig- 
ten Arteriosklerose.  Bei  Chylomikronämie  können  Hyper- 


Tab.  26.30  Primate  HypctcbiMesterin, innen 


Typ 

Erkrankung 

Häufigkeit 

Ursache 

Lipidwerte 

Symptome  und  Risiko 

Manifestationsalter 

na 

polygene  Hyper- 
cholestennänrie 

häufigste  Form  der 

Hypercholesterin- 

ämie 

polygene  Veranlagung 
und  Fehlernährung 

Cholesterin 

200 -300  mn/dl 

LOL  =■  160  mg/dl 
Triglyzeride  notmal 

deutlich  erhöhtes 
Arteriosklerose  risiko 

Erwach  senenalter 

Ha 

familiäre  Hyper- 
cholesterinämie 

heterozygot  1 : 500, 
homozygot 

1 : 1000000 

autosomal-dominant 
vererbter  LDL-Rezep- 
tor-Oefett  (Mutationen 
auf  Chromosom  19. 
mindestens  5 gene- 
tische Typen  bekannt) 

Cholesterin  meist 
» 300  mg/dl 
LDl-Cholesterin 
» 250  mg/dl 
Triglyzeride  normal 

Sehnenxanthome. 

Arcus  lipoides. 
Xanthelasmen, 
sehr  hohes  Arterio- 
skleroserisfko 

Kindesalter 

na 

familiär  defektes 

Apolipoprotein 

B100 

Häufigkeit  hetero- 
zygot 1:750 

Punkt  Imitation  des 
Apolipoproteins  B mit 
verminderter  Bindungs- 
fahigkeit  an  den 

LOL- Rezeptor 

Cholesterin 
» 250  mg/dl 
LOL-Cholesterin 
> 200  mg/dl 
Triglyzeride  normal 

deutlich  erhöhtes 
Arteriosklerose  risiko 

junges  Erwachsenen- 
alter 

na 

Apolipoprotein 

E4/4 

seiten 

homozygot  vorliegende 
Punktmutation  des 
Apolipoproteins  E 

Cholesterin 
> 200  mg/dl 
LDL-Cholesterin 

deutlich  erhöhtes 
Arteriosklerose  risiko 

Erwachsenenalter 

> 160  mg/dl 
Triglyzeride  normal 


Tab.  26.31  Pnmäre  kombinierte  Hyper-  und  Dystipoprateinämien 


Typ 

Erkrankung 

Häufigkeit 

Ursache 

Lipidwerte 

Symptome  und  Risiko 

Manifestationsatter 

■Ib 

oder 

IV 

familiär 

kombinierte 

Hypeilipidümie 

heterozygot  1:400 

autosomal-dominant 
erbliche  Überproduktion 
von  Apolipoprotein  B 

Cholesterin 
»250  mg/di 
Triglyzeride 
»250  mg/di 
oft  niedriges 
HOL-Chotesterin 
wechselnd  hohes 
HK-Chotesterin 

sehr  hohes  Arterio- 
skleroserisiko. 

Herzinfaikt  oft  vor  dem 
50.  Lebensjahr! 

junges  Erwachsenen- 
alter 

Ol 

familiäre  Dysbeta- 
tipoproteinämie 

1:5000 

homozygot  vorliegende 
Punktmutation  des 
Apolipoproteins  E (E2/2) 

Cholesterin  » 300 
Triglyzeride  » 300 
Cholesterin  liegt  als 
IDL-Cholesterin  vor 
LOL-Chotesterin 
niedrig  oder  normal 

plane  Xanthome, 
tuberöse  Xanthome  an 
den  Streckseiten  der 
Gelenke,  hohes  Arterio- 
skteroserisfko 

Erwachsenenaiter 
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Tab.  26.32  Primäre  HygierTriglyzefidirmen 


Typ 

Erkrankung 

Häufigkeit 

Ursache 

Lipidwerte 

Symptome  und  Risiko 

Manifestationsalter 

IV 

(sel- 
ten V) 

familiäre 

Hypertrigly2erid- 

ämie 

1:500 

autosomal-dominant 
erblich,  Defekt  nicht 
bekannt 

Trigtyzeride  =»  200 
Cholesterin  normal 
oft  niedriges 
HDL-Cholesterin 

oft  im  Rahmen  eines 
metabolischen  Syndroms, 
erhöhtes  Arteriosklerose- 
risiko, Exazerbation  zum 
Chylomlkronämtesyndrom 
möglich 

junges  Erwachsenen- 
alter 

l 

familiäre  Chyio- 
mikronäntie 

sehr  selten 

Lipoproteinlipasemangel 
oder  Apolipoproteln- 
CU-Mangel 

Triglyzeride 
> 1500  mg/dl 
Cholesterin  normal 

Chylomikronamiesyndrom, 
kein  erhöhtes  Artetio- 
Skleroserisiko 

Kindesalter 

Tab.  26.33  Sonstige  primäre  Dyslrpoproteinamien 


Typ 

Erkrankung 

Ursache 

Lipidwerte 

Symptome  und  Risiko 

normal 

Lrpoprotein(a) 

Hypetlipo  protein  ämie 

wahrscheinlich  polygen, 
Defekt  nicht  bekannt. 

Cholesterin  leicht  erhöht 

Triglyzeride  normal 

Lp{a)  > 30  mg/dl 

hohes  Arteriosklerosensiko 

normal 

familiäre  Hypoalphalipo- 
protei nänrie 

wahrscheinlich  polygen. 
Defekt  nicht  bekannt 

Cholesterin  und  Triglyzeride  normal 
HDL-Cholesterin  < 35  mg/dl 

hohes  Arterioskleraseristko 

Viskosität  und  Mikrozirkulationsstürungcn  hinzukom- 
men. Die  Klinik  des  resultierenden  Chylomikronamie- 
syndrums  ist  gekennzeichnet  durch: 

• akute  Pankreatitis 

• Angina  abdominalis 

• Angina  pectoris 

• eruptive  Xanthomc  (**'  Abh.  26.5 ). 

Diagnostik 

Im  Vordergrund  der  Diagnostik  steht  die  Bestimmung  der 
Serum  werte  von  Cholesterin,  Triglyzeriden  und  HDL- 
Cholesterin. 

Das  LDL-Cholesterin  lässt  sich  anschließend  mit  Hilfe 
der  Fricdewald-Formel  berechnen: 

LDL-Cholesterin  = 

Cholesterin  - ^rigly/endi  HDL-Cholesterin 
5 


Abb.  26.5:  Eruptive  Xanthome  bei  Hypertriglyzeridämie  Typ  V. 
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Merke!  Die  Friedewald-Formel  darf  nicht  angewandt 
werden  bei: 

« Triglyzeridwerten  • 400  mg/dl  (wird  ungenau) 

* der  familiären  Dysbetalipoproteinämie  (hier  liegt  das 
Cholesterin  überwiegend  als  IDL-  und  nicht  als  LDL- 
Cholcstcrin  vor). 

Mittels  Lipidelektrophorese  werden  die  Fettstoffwechsel- 
störungen  nach  Frederickson  in  verschiedene  Typen  cin- 
gctcilt  (*  lab.  26.341. 

Durch  isoclcktrischc  Fokussierung  der  VLDL  lassen  sich 
eine  familiäre  Dysbetalipoproteinämie  (Apo  E 2/2)  oder 
ein  Apolipoprotein  F.4/4  und  ein  Apolipoprotcin-Cll- 
Mangel  nachweisen. 

Durch  Bestimmung  der  Posthcpuri tili  poprutei n lipasc 
Aktivität  im  Serum  wird  ein  familiärer  Lipoproteinlipase- 
Mangel  erkannt. 

Die  genetischen  Defekte  hei  der  familiären  Hypcrcho 
lesterinümie  oder  beim  familiär  defekten  Apolipoprotein  B 
lassen  sich  zwar  durch  Spezialuntersuchungen  nachweisen, 
in  der  Regel  isl  dies  aber  nicht  crlordcrlich. 

Therapie 

Richtschnur  für  die  Therapie  der  Hypcrlipoprotcinamicn 
sind  die  vorliegenden  Lipidwerte.  Das  Therapieziel  besteht 
darin,  atherogene  Lipidkonstellationen  zu  beseitigen.  Hier- 
zu wurden  vom  Adult  Treatment  Panel  III  im  Jahr  2001 
Empfehlungen  herausgegeben,  die  in 1 Tab.  26.35  ( modili 
ziert ) dargestellt  sind. 

Weitere  Therapieziele  sind: 

• Triglyzeride  < 1 50  mg/dl 

• HDL-Cholesterin  > 40  mg/dl. 

Um  dies  zu  erreichen,  stehen  diätetische,  medikamentöse 
und  invasive  Maßnahmen  zur  Verfügung. 
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Tab.  26.34  Diagnostik  der  Hyperlipidämten  nach 
FrederlcVson  mittels  Llpidelektrophorese 


Typ 

Serum 

vermehrtes  Lipid 

vermehrtes  Apolipoprotein 

1 

milchig  mit 
Rahmsdridit 

Triglyzeride 

Chyloirrikronen 

Da 

klar 

Cholesterin 

ß-Lipoproterne  (LDL) 

tlb 

trüb 

Triglyzeride  + 
Cholesterin 

Prä-ß-  und  ß- Lipoproteine 
(LDL-  und  VLDL) 

m 

trüb 

Triglyzeride  ♦ 
Cholesterin 

atypische  ß Lipoproteine 
(IDL.  ß-VLDL) 

IV 

trüb-milchig 

Triglyzeride 

Prä-ß-Lipoproteine  (VLDL) 

V 

milchig  mit 
Rahmschicht 

Triglyzeride  ♦ 
Cholesterin 

Chylomiktonen  + Ptä-ß-Lipo- 
p roteine  (VLDL) 

Diät 

Neben  allgemeinen  Maßnahmen  wie  Gewidmnurma- 
lisierung  und  Steigerung  der  RallaststofFzufuhr  wird  eine 
sog.  fcttmodifizicrtc  Ernährung  empfohlen: 

• Drosselung  der  Fettzufuhr  auf  < 30'’o  der  zugefuhrten 
Kalorien 

a Begrenzung  der  gesättigten  Fette  auf  maximal  ein  Drit- 
tel der  Gesamtfettmenge 

• Cholesterinzufuhr  < 300  mg/d. 

Liegt  eine  Hypertriglyzcridämie  vor,  sollten  zusätzlich  fol- 
gende Regeln  eingehalten  werden: 

® Alkoholkarenz 

« Vermeidung  schnell  vcrstoffwcchsclbarcr  Kohlenhydrate 
(Mono-  und  Disaccharide) 

• mehrere  kleine  Mahlzeiten 

• bei  ausgeprägter  Chylomikronämie  zusätzlich  Aus- 
tausch von  langkettigen  gegen  niittelketlige  Fettsäuren, 
die  ohne  Chylomikronenbildung  frei  Uber  die  Pfortader 
zur  Leber  transportiert  werden. 

Medikamentöse  Therapie 

Ist  eine  Diät  alleine  nicht  zielführcnd,  sollte  zusätz- 
lich medikamentös  behandelt  werden.  Da  die  medika- 


26.8  Stoffwechselstörungen  (E70  -E90) 

mentuse  Therapie  allerdings  vor  allem  in  der  Primärprä- 
vention nur  bescheidene  Ergebnisse  gezeigt  hat  („number 
needed  to  treat“  teilweise  100!  I,  ist  diese  Behandlung  in 
der  Primärprävention  nicht  unumstritten  und  sollte  sich 
nach  dem  vorliegenden  fiesanurisiko  für  das  Eintreten 
eines  kardiovaskulären  Ereignisses  < Herzinfarkt,  Schlagan- 
fall) richten.  Dieses  lässt  sich  durch  Risikokalkulntorcn  wie 
z.  B.  Framingham  Risk  Calculator  errechnen  und  bezieht 
neben  der  Hyperiipidämie  auch  andere  kardiovaskuläre 
Risikofaktoren  mit  ein.  Zur  medikamentösen  Lipidsen- 
kung stehen  verschiedene  Präparategruppen  zur  Verfü- 
gung («*  Tab.  26.36 ). 

LDL-Aphcrcse 

In  extrem  schweren  Fällen  einer  familiären  Hyper- 
cholcstcrinämic  mit  manifester  frühzeitiger  Arterioskle- 
rose (z-B.  homozygoter  oder  schwerer  heterozygoter 
LDL- Rezeptor-  Defekt ) , bei  denen  Cholesterin-Synthese- 
Hemmer  nicht  ausreichend  wirksam  sind,  kann  als  Ultima 
Ratio  die  Durchführung  einer  LDL-Apherese  in  Erwägung 
gezogen  werden.  Dabei  wird  LDL  einmal  wöchentlich 
extrakorporal  aus  dem  Plasma  eliminiert  (z.ß.  durch 
Immunadsorption  Apolipoprotein-R-haltigcr  Lipopro- 
teine oder  heparininduzierte  extrakorporale  LDL-Präzipi- 
tation  JHELP]). 

Prognose 

Die  1 lypcr-l.Dl.-Cholcstcrinämic  nimmt  eine  Schlüssel- 
stellung bei  der  Entstehung  der  Koronararteriosklero.se 
ein.  Durch  effektive  Senkung  des  LDL  Cholesterins  mit 
Hilfe  eines  Statins  lässt  sich  sowohl  in  der  Primärpräven- 
tion (West  of  Scotland  Study)  als  auch  in  der  Sekundärprä- 
vention tScandinavian  Simvastatin  Survival  Study)  die 
Mortalität  senken.  Allerdings  ist  der  Effekt  der  Statinthcra- 
pie  in  der  Primärprävention  bei  geringem  Ausgangsrisiko 
nur  marginal. 


26.8.8  Hyperurikämie,  Gicht  (E79) 

Die  asymptomatische  Frhöhung  der  Harnsäure  im  Serum 
bezeichnet  man  als  Hyperurikämie.  Sobald  Symptome 
wie  Arthritis,  Urolithiasis  oder  Tophi  Auftreten,  liegt  eine 
Gicht  vor. 


Tab.  26  J5  Therapiezieie  bei  der  Behandlung  der  Hyperdiotesterinämie 


Primärprävention 

Sekundärprävention 

maximal  ein  weiterer  Risiko-  zwei  oder  mehrere  weitere  Risiko- 

<-i-»  * *«t-  -i.i  (.1*.., * *n_  tu. » i 

•mivi  iui  mnviuMtnv)c  lamutcn  iui  mncivtAicväc 

manifeste  Arteriosklerose 

#-  *»  unu  m _ t 1 - . tiius 

\<.o.  r\nf\,  4.H,  zif/uyic«,  pnv<\) 

L0L-Cholestcrin-2lelwcrt 

< 160  mg/dl  < 130  mg/dt 

< 100  mg/dl 

LOL -Cholesterin- Wert  ab  dem  eine 
LebenssdUnderung  empfohlen  wird 

» 160  mg/dl  » 130  mg/dl 

» 100  mg/dl 

LOL-Cholesterin-Wert  ab  dem  eine 
medikamentöse  Intervention 
empfohlen  wird 

> 190  mg/dl  > 160  mg/dl 

»130  mg/dl,  ggf.  auch  bei  Werten 
zwischen  100  und  130  mg/dl, 
falls  der  Zielwert  durch  Diät  nicht 
errticht  wird 

* Als  «eitere  Risikofaktoren  zählen:  männliches  Geschlecht  Alter  » 45  J.  (Männer)  bzw.  » 55  J.  (Frauen),  arterielle  Hypertonie,  pos.  Familien 
anamnese  (Infarkt  vor  dem  50.  U bei  Vater  oder  Bruder  bzw.  vor  dem  60.  LJ  bei  Mutter  oder  Schwester,  HDL-Cholesterin  < 40  mg/dl.  Rauchen) 
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Tab.  26.36  Medikamente  an  Therapie  der  Fettstaffwedtselstötungen 


Präparat  Indikation  Wirkungen  Nebenwirkungen 


Austausche  rtiaize 

• Colestyramin 

• CoUstipol 

H MG-CoA-Reduktase- Hemmstoffe 
(Cholesterin-Synthese-Hemmer) 

• Simvastatin 
- Pravastatin 

• Atorvastatin 

• Fluvastatin 

Rbrate 

Fenofibrat 

• Bezafibrat 

• GemfibrozH  u.a. 


leichte  Hypercholesterinäime 
nicht  bei  Hypertriglyzeridämie! 

ausgeprägte  Hyperchotesterinämie 
gemischte  Hyperlipidämie  mit 
führender  Hypercholesterinämie 
familiäre  Oysbetalipoproteinämie 


familiäre  Oysbetalipoproteinämie 
gemischte  Hyperlipidämie 
Hypertriglyzeridämie  mit 
niedrigem  HDL-Cholesterin 


Absinken  von  Gesamt-  und 
LDL-Cholesterin 


Hemmung  des  Schlüsselenzyms 
der  Choiestennbrosynthese 

• starkes  Absinken  von  Gesamt- 
und  LOi-Cholester'n 

- Anstieg  von  HDL-Cholesterin 

• leichtes  Absinken  der  Triglyzeride 

Steigerung  des  VIDI  Katabolismus 

• Absinken  von  Gesamt-  und 
LDL-Cholesterin 
Absinken  der  Triglyzeride 

• Anstieg  von  HDL-Cholesterin 


gastrointestinale  Beschwerden, 
verminderte  Resorption  fettlbslkher 
Vitamine.  Hypertriglyzeridämie 

Kopfschmerzen,  Schlafstörungen, 
Muskelschmerzen  (CK-Anstieg, 
in  seltenen  Fällen  Rhabdomyolyse), 
Transamlnasenanstieg  (regelmäßige 
Kontrolle  von  Transammasen  und 
CK!) 

gastrointestinale  Beschwerden, 
Haarausfall  Potenzstörungen, 
Myopathie.  Cholelithiasis 


Ätiologie  und  Pathogenese 

In  Abhängigkeit  von  der  Ätiologie  unterscheidet  man  die 
primäre  von  der  sekundären  Hyperurikämie.  Primäre 
Hy  peruri  kam  ic: 

• klassische  Gicht  {**  Kap.  35.2.4 ):  poJygen  vererbte  Stö- 
rung der  tubulären  I larnsäuresekretion,  die  häufig  im 
Rahmen  eines  metabulischen  Syndroms  auftritl 

« Losch  - Nyha  n -Sytvd  rom : X-chromosomal-rezessiver 

Hypoxanthin -Guanin-Phosphoribosyi-Transfcrasc- De- 
fekt. der  bereits  im  Säuglingsaltcr  zu  schweren  neuro- 
logischen Defiziten  fuhrt. 

Zur  sekundären  Hyperurikämie  kann  cs  kommen  bei: 

• Niereninsuffizienz  (durch  verminderte  Harnsäureaus- 

scheidung) 

• Matignome.  Lcukoson,  Polycythacmia  vera  (vermehrtor 
Hamsäurcanfall  durch  gesteigerten  Zcllabbaul 

• Zvtustasc,  Strahlentherapie  (Zellzerfall) 

• Keto-  und  Laktatazidosen  ( Hemmung  der  Harnsaure- 
ausscheidung,  z.B.  Fasten,  entgleister  Diabetes  mellitus, 
Biguanidtherapicl 

» Medikamente  (Thiazide. Tuberkulostatika) 

• Intoxikationen  I Kadmium,  Blei.  Beryllium). 

Überschreitet  die  I lamsäurckonzcntration  das  Löslich- 
keitsprodukt, kommt  cs  zur  Ausfüllung  von  Harusäurekris- 
tallen  im  Gewebe. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  blande  Hyperurikämie  verursacht  keine  Beschwerden. 
Symptomatisch  wird  sie  erst  durch  die  Entzündungsreak- 
tion. die  durch  die  Ausfüllung  von  Uratkristailcn  hervor - 
gcruten  wird.  Klinisch  werden  vier  Stadien  der  Hyper- 
urikämie/Gicht unterschieden: 

• Stadium  I:  asymptomatische  Hyperurikämie 

• Stadium  II:  akuter  Gichtanfall  ( Arthritis  urica) 

• Stadium  III:  interkritisches, symptomloscs Stadium  zwi- 
schen den  Gichtanfällen 

■ Stadium  IV:  chronische  Gicht 

- chronisch- rezidivierende  Gichtarthritis 

Tophusbildung  (Weichteile,  Ohrmuschel,  Sehnen- 
scheiden, Schleimbeutel,  Knochen  u.a.) 


- Uro-,Nephrolilhiasis 

Uratnephropathie:  primär  abakterielle  interstitielle 
Nephritis,  die  durch  Uratnblagerungen  in  den  Tubuli 
hervorgerufen  wird  und  mit  einer  Albuminurie  cin- 
hergeht.  Darüber  hinaus  besteht  eine  Anfälligkeit  für 
Harnwegsinfekte.  Es  kann  zur  Entwicklung  einer  re 
nalen  Hypertonie  und  einer  chronischen  Nicren- 
insuffizienz  kommen.  Sdtcn  tritt  auch  ein  akutes 
Nierenversagen  durch  massive  Verstopfung  der  Tu- 
buli mit  Uratkristailcn  bei  Anfall  großer  Harnsäure- 
mengen fz.B,  bei  Zell  zerfall)  auf. 

Lfie  Bestimmung  der  Harnsäure  im  Serum  ist  die  wesent- 
lichste diagnostische  Maßnahme.  Beim  akuten  Gichtanfall 
wird  die  Diagnose  klinisch  gestellt. 

Therapie 

Bei  einer  asymptomatischen  Hyperurikämie  mit  Harnsäu 
respicgel  < 9 ing/dl  genügt  eine  diätetische  Behandlung  mit: 

• purinarmer  Kost 

• Alkoholkarcnz  (alkoholische  Getränke  besitzen  einen 
hohen  Pur  ingelult.  außerdem  hemmt  Alkohol  die  Harn- 
säuresekretion) 

• reichliche  Zufuhr  kalorienfreier  Flüssigkeit  (Diurescl 

• Normalisierung  des  Körpergewichts  feave:  Ketonkör- 
perbildung!). 

Merke!  Bei  der  durch  Fasten  induzierten  Ketoaz.idose 
steigt  der  Harnsäurcspiegcl  an!  Deshalb  ist  ggf.  eine  pas- 
sagere  Allopurinoltherapie  indiziert. 

Bei  Harnsäure-werten  >9  ing/dl  und  ab  dem  Stadium  I!  er- 
folgt eine  Daucrthcrapic  mit 

• Allopurinol:  Urikostatikum,  das  die  Xanthinoxidase 
hemmt.  Dadurch  fällt  weniger  Harnsäure  an.  Durch 
Mobilisierung  von  Hamsäureablagerungen  kann  es 
initial  zu  einer  Verschlechterung  der  Gicht  kommen, 
daher  sollte  man  nicht  im  akuten  GichtatüäU  mit  der 
Therapie  beginnen! 

Benzbromaron  oder  Prubcnecid:  Urikosurika,  die  die 
I larnsäurcausschcidung durch  Hcmmungdcrtubulärcn 
Rückresorption  steigern.  Es  besteht  die  Gefahr  der  initia- 
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len  Nicrcnstcinbildung,  daher  muss  mau  cinschlckhend 
düsteren  und  auf  reichliche  Flüssigkeits/ufuhr  achten! 

Zur  Therapie  des  Gichtanfalls  '*  Kap.  35.2.4. 

26.8.9  Porphyrin-  und  Bilirubin  Stoff- 
wechselstörungen (E80) 

26.8.9.1  Porphyrien 

Verschiedene  erbliche  Störungen  der  I Um- Biosynthese 
werden  unter  dem  Begriff  Porphyrie  zusammengefasst.  Die 
einzelnen  Formen  führen  zu  unterschiedlichen  klinischen 
Bildern. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  wichtigsten  Porphyrien  *-  Tab.  26.37. 
Symptomatik 

Man  unterscheidet  zwischen  erythropoetischen  und  hepati- 
schen Porphyrien. 

iirythropoctische  Porphyrien: 

; Pörphyria  congenita  erythropoetica: 

- schwere  Photodermatose 
roter  Urin  (UV-Fluoreszenz) 

- rotbraun  verfärbte  Zähne 

- hämolytische  Anämie 

- Splenomegalie 
Protoporphyria  erythropoetica: 

Photodermatose 
— Gallensteine 

- evtl.  Leberbeleiligung  mit  Ikterus. 

Hepatische  Porphyrien: 

Purphyria  acuta  intermittens  (akute  hepatische  Porphy- 
rie): 

Abdominal  beschwerden 

- Polyneuropathic 

- psychiatrische  Symptome  (Depression  I 
— Hypertonie 

Tachykardie 

- Symptome,  ausgclöst  durch  Stress,  Alkohol,  Medika- 
mente (Barbiturate,  Pyrazolone,  Sulfonamide),  oder 
das  prämenstruelle  Syndrom 


26.8  Stoffwechselstörungen  (E70  -E90) 

Porphyria  cutanea  tarda  (chronische  hepatische  Porphy- 
rie. 

- Photodermatose 

- Blasenbildung  mit  narbiger  Abheilung 

- Leberschädigung 
dunkler  Urin 

- Symptome,  ausgelüst  durch  Eisen.  Alkohol,  Östro- 
gene (Kuntrazeptiva),  Hepatitis  C.  AIDS. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  der  Häm-Vorstufen  im  Urin  steht  diagnos- 
tisch im  Vordergrund.  Dazu  stehen  verschiedene  Metho- 
den zur  Verfügung: 

• biochemischer  Nachweis 

• lunenaustauschchromatographic 

• Flosch-Test:  rote  Verfärbung  von  Porphobilinogenen  im 
Urin  unter  Zugabe  von  Ehrlich-Rcagenz 

• Schwartz-Watson-Test:  wie  Hüsch-Test,  anschließende 
Zugabe  von  Chloroform  zur  Ausschüttung  von  Gal- 
Icnfarbstoffcn.  während  die  roten  Porphobilinogcne  in 
Losung  bleiben 

• Nachweis  der  Harn  Porphyrine  mittels  UV-Fluoreszenz. 

Differentialdiagnose 

Bei  den  erythropoetischen  Porphyrien  sind  andere  For- 
men der  Porphyrie  abzugreuzen.  Zusätzliche  Diffcren- 
tialdiagnosen  bei  der  Pörphyrta  cutanea  tarda  sind  blasen- 
bildende Hauterkrankungen  und  Lebererkrankungen. 

Bei  der  akuten  intermittierenden  Porphyrie  ist  die  Ab- 
grenzung zu  abdominalen  sowie  zu  neurologisch-psychia- 
trischen Erkrankungen  und  zur  Bleivergiftung  (sekundäre 
Porphyrie!  I wichtig. 

Therapie 

Bei  der  Porphyria  congenita  erythropoetica  (Morbus 
Günther)  ist  außer  Lichtschutz  keine  effektive  Therapie 
bekannt  Die  Prognose  ist  sehr  ungünstig. 

Die  Protoporphvria  erythropoetica  hat  eine  günstigere 
Prognose.  Therapeutisch  wichtig  sind  Lichtschutz  und 
die  Gabe  von  ß-Karotin. 

Bei  der  akuten  intermittierenden  Porphyrie  müssen  ne- 
ben symptomatischen  Mußnahmen  die  auslösenden 
Faktoren  beseitigt  werden.  Die  Gabe  von  Glukose  und 


Tab.  26.37  Ätiologie  und  Labordiagnostik  der  Porphyrien 

Porphyrie-Form 

labordiagnostischer  zugrunde  liegender  Defekt 

Nachweis  im  Urin 

Genlokus  und  Erbgang 

Porphyria  acuta  Intermittens 

Porphobitinogene.  PorphobUinogen-Oesaminase 

5- Ami  noiä  vutinsäure 

1 lq24,  autosomal-dominant 

Porphyria  congenita 
erythropoetica  (Morbus  Günther) 

Porphyrine  (Uropotphyrin  I),  Uroporphyrinogen-tH-Kosynthetase 

Proto-  und  Koproporphyrins 

10q25,  autosomal-rezessiv 

Porphyria  cutanea  tarda 

Porphyrine  Uroporpbyrinogen-lil-Dekarboxylase 

lp34,  autosomal-dominant 

hereditäre  Koproporphyrie 

Kopro  porphyrine  Ko  pro- UI -Oxidase 

9.  autosomal-dominant 

Porphyria  variegata 

S-Anrinolävutinsaure.  Protoporphyrinogen-Oxidase 

Porphobltinogen 

lq23,  autosomal-dominant 

Protoporphyrie  erythropoetica 

Proto-  und  Koproporphynne  Ferrochetatase 

18q21,  autosomal  dominant 
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Häm-Arginat  drosselt  die  Hamsynthese  in  der  Leber. 
Bei  häufigen  Krisen  ist  eine  Intcrvallpiophvlaxe  mit 
Häm- Alginat  indiziert. 

• Die  Therapie  der  Porphvria  cutanea  tarda  besteht  aus 
der  Elimination  auslösender  Noxen,  Liditxchul/  und 
Aderlässen  zur  Eisenelimination.  Chloroquin  fuhrt  zur 
Komplexbildung  mit  Porphyrinen  und  zur  anschließen- 
den renalen  Ausscheidung. 

26.8.9.2  Bilirubinstoffwechselstörungen 

Bei  den  BilirubinstoffwechseLstörungen  unterscheidet  man 
zwischen  indirekter  und  direkter  Hyperbilirubinämie.  In 
beiden  Fällen  kommt  cs  zum  Ikterus  („Gelbsucht“).  Die 
Diffcrcntialdiagnosc  des  Ikterus  ist  unter  Gesundheits- 
störungen * *»'  Kap.  I.lidargestcllt. 

Wichtige  Ursachen  von  Bilirubinstoffwecltselstürungen 
sind  in  *•  Tab.  26.38  zusammengestellt. 

26.8.10  Störungen  des  Mineralstoff- 
wechsels (E83) 

26.8.10.1  Störungen  des  Kupferstoffwechsels 
(Morbus  Wilson) 

Beim  Morbus  Wilson  liegen  ein  Mangel  des  Kupfertrans- 
portproteins Coeruloplasmin  und  eine  Störung  der  bilia- 
ren Kupferausscheidung  vor.  Die  Erkrankung  wird  auto- 
somal-rezessiv vererbt.  Es  resultiert  eine  pathologische 
Kupferspeicherung  in  Leber  und  Stammganglien. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Erkrankung  manifestiert  sich  durch  Symptome  einer 
Lebererkrankung,  die  meist  schon  im  Kindesalter  in  Er- 
scheinung tritt.  Weitere  Symptome  kommen  ab  dem 
12.  Lebensjahr  hinzu: 

« chronische  Hepatitis  (selten  fulminantes  Leberversa- 
gen); Endstadium  Zirrhose 

• parkinsonähuliches  Syndrom 

• psychiatrische  Symptome 


• Kayser- Fleischer- Kornealring  (grUnbraunc  Verfärbung 
des  Kornealrandes 

• Coombs- negative  hämolytische  Anämie 

• Nierenfunktionsstörung 

• Kardiomyopathie. 

Folgende  Befunde  sichern  die  Diagnose: 

• verminderte  Kupfer-  und  Cocruloplasminspiegcl  im 
Serum 

» gesteigerte  Kupferausscheidung  im  Urin 

• Nachweis  des  erhöhten  Kupfergehaltes  in  der  Leber- 
biopsic 

• Spaltlampcnuntcrsuchung  der  Augen 

• gentechnologischer  Nachweis  des  mutierten  Wilson- 
Gens. 

Therapie 

L>a  eine  kausale  Therapie  nicht  existiert,  muss  symptoma- 
tisch versucht  werden,  Kupfer  aus  dem  Organismus  zu 
eliminieren  bzw.  die  Kupferaufnahme  zu  reduzieren.  Dazu 
dienen  eine  kupferarme  Diät  sowie  die  Gabe  von  D-Peni- 
cillamin.  Bei  Unverträglichkeit  kommt  eine  Therapie  mit 
Triäthyle ntetramin  oder  Zink  in  Betracht.  Bei  lorischrei 
tender  Leberzerstörung  kann  eine  Lcbcrtrampluntatiun 
notwendig  werden. 

26.8.10.2  Störungen  des  Eisenstoffwechsels 
(Siderosen) 

Eine  Sklerose  ist  eine  Eiscnstolfwcchsdstörung,  die  durch 
vermehrte  Eisenspeicherung  (vor  allem  in  der  Leber)  zu 
hepatischen  Schäden  fuhrt. 

Man  unterscheidet  die  primäre  (hereditäre)  von  der  se- 
kundären (erworbenen)  Sklerose. 

Ätiologie 

Bei  der  primären  (hereditären)  Sklerose  (=  Hämochroma- 
tose) unterscheidet  man  zwei  Formen: 

perinatale  Hämochromatose:  sehr  selten,  intrauterine 
Entwicklung  einer  Leberzirrhose,  immer  letal 


Tab.  26.38  BilitubinstoffwchseUtorungen 


indirekte  Hyperbilirubinämie 


direkte  Hyperbilirubinämie 


verminderte  GlukuronyltransferaseaktivitäU 

• physiologisch  (nachhinkende  Leberreife) 

Criglet-Najjar-Syndroro 

Typ  1 (autosomal-rezessiv): 

absoluter  Glukuronyttransferasemangel  — * Tod  durch  Kernikterus 
Typ  II  (autosomal-dominant):  relativer  Glukuronyltransferaseminget 
G'lbert-Meulengracht-Syndrom  (autosomal-dominant): 
Glukuronyltransferasemangel  ♦ Bilirubinaufnahmestorung  der  Leberzetle 
- Hypothyreose 

medikamentös  oder  hormonell  bedingte  Hemmung  der  Glukuronyttransferase 

gesteigerte  Hämolyse: 

Blutgruppeninkompatibilität 
sonstige  hämolytische  Anämien 

vermehrter  Anfall  abzubauender  Erythrozyten: 

• Polyglobulie 

• Hämatome,  Blutungen 


intrahepatische  Cholestase: 

■ Infektionen  (Zytomegalie  u.a.) 
intiahepatisrhe  Gallengangshypoplasie 
a, -Antitrypsin-Mangel 
Oubtn-  Johnson-  Syndrom 

(autosomal-rezessive  Bilirubinausscheidungsstorung) 
Rotor-Syndrom 

(Wtopath  isc  he  Bilirubinausscheidu  ngsstoru  ng ) 

extrahepatische  Cholestase: 

- Gatlengangsatresie 

- Choledochuszyste 

- zystische  Fibrose 


Muttermitchikterus 
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• adulte  Hämochromatose:  autosomal-rezessiv  vererbter 
Defekt  des  HFE-GeniaufChromosom6(90%  der  Fallei. 
Manifest  erkranken  nur  Homozygote. bei  Heterozygoten 
können  aber  andere  Ixbcrerkrankungcn  ungünstig  be- 
einflusst werden. 

Sekundäre  I erworbene)  Siderosen  treten  vor  allem  im 
Zusammenhang  mit  hämatologischcn  Erkrankungen  wie 
der  Thalassämie  oder  hämolytischen  Anämien  auf.  bei 
denen  es  durch  häufige  Transfusionen  zur  Eisenüberla- 
dung kommt.  Ferner  kann  übermäßiger  Alkoholkonsum 
eine  Eisenübcrladung  induzieren.  Ursache  der  sog.  Bantu- 
Sidcrose  ist  der  Genuss  eines  alkohol  und  eisenhaltigen 
Getränks. 

Pathogenese 

Bei  der  primären  Hämochromatose  ist  die  mukosale  Kon- 
trolle der  Fäsenresorption  gestört.  Dadurch  wird  vermehrt 
Eisen  aus  dem  Darm  aufgenummen  und  im  Monozyten 
Makrophagen -System  und  in  verschiedenen  Organen,  vor 
allem  in  der  Leber,  gespeichen.  Langfristig  fuhrt  dies  zur 
Ausbildung  einer  Leberzirrhose, 

Symptomatik 

Das  klinische  Bild  der  Hämochromatose  wird  bestimmt 
durch: 

• I Icpatomegalic  ( Wo) 

• Hyperpigmentierung  der  Haut  durch  vermehrtes  Mela 
nin(90«o) 

° Leberzirrhose  (75%)  mit  stark  erhöhtem  Risiko  für  die 
Entwicklung  eines  hepatozellulären  Karzinoms  {30  V ) 

• Diabetes  mellitus  durch  Eisenspeichcrung  im  Pankreas 
(70%)  — » „Bronzediabetes“  (dunkle  Hautpigmentie- 
rung!) 

• Splenomegalie  (50%) 

« schmerzhafte  Arthropathie  (30°o) 

® Kardiomyopathie  ( 1 5°ti  I 
« Hypogonadismus  und  andere  Endokrinopathicn. 

Diagnostik 

Bei  einer  Sidcrose  sind  typischerweisc  Eisen,  Transfcrrin- 
sattigung  und  Ferritin  im  Blut  erhöht.  Zusätzlich  wird  die 
Verdachtsdiagnose  durch  eine  Lcbcrbiopsic  gesichert. 
Dabei  lassen  sich  die  Eiscnablagerungcn  mit  der  Berliner- 
Blau-Eärbung  darstellen.  Auch  der  Eisengehalt  im  Le- 
bergewebe kann  bestimmt  werden.  Der  Nachweis  des  ge- 
netischen Defekts  (homozygote  C282Y-Mutation  des 
HFE-Gens)  ermöglicht  die  Unterscheidung  zwischen 
sekundärer  und  primärer  Sidcrose. 

Therapie 

Therapeutisch  am  wichtigsten  sind  eine  eisenarme  Diät 
und  Alkoholkarenz.  Bei  primärer  1 lämochromatosc  ist  zu- 
sätzlich eine  regelmäßige  Adcrlassthcrapic  notwendig,  um 
Eisen  aus  dem  Körper  zu  entfernen  (250  mg  Eisen  pro 
500  ml  Blut),  Der  Femtinspiegel  dient  zur  Thcrapickon- 
t rolle:  Bei  Ersttherapic  sollte  er  auf  < 20  pg/1  gesenkt  und 
langfristig  auf  Werte  < 50  pg/1  eingestellt  werden. 

Desferoxamin  bildet  mit  Eisen  Komplexe  und  wird  nur 
bei  sekundären  Siderosen  eingesetzt.  Bei  Hämochroma- 
tose ist  der  Komplexbildner  nicht  effektiv. 

Der  Erfolg  der  Therapie  hängt  von  der  möglichst  früh- 
zeitigen Diagnose  ab.  In  betroffenen  Familien  sind  ggf. 
gezielte  Screeninguntersuchungcn  sinnvoll. 


26.8  Stoffwechselstörungen  (E70-E90) 

26.8.10.3  Familiäre  hypophosphatämische 
Rachitis  (Phosphatdiabetes,  Vitamin- 
D-resistente  Rachitis) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Vitamin-D-resistente  Rachitis  beruht  auf  einem  X- 
chmmosomal-dominant  vererbten  Defekt  der  Phosphat- 
rückresorption im  proximalen  Tubulus.  Dadurch  kommt 
es  zu  Hyperphosphaturie  und  Hypophosphatämie.  Darü- 
ber hinaus  findet  man  eine  Konversionsstörung  von 
25(OH)-Vitamin  Dzu  1.25(011), -Vitamin  D. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Typische  Symptome  und  Befunde  des  Phosphatdiabetes 
sind: 

• Vitamin-D-resistente  Spätrachitis,  manifestiert  sich  erst 
nach  dem  Laufenlemen  (Belastung!)  als  Coxa  vara  und 
Genua  vara  oder  valga. 

• Wachstumsverzögerung  mit  hochgradigem  Minder- 
wuchs 

• Hyperphosphaturie 

• Hypophosphatämie 

• Erhöhung  der  alkalischen  Phosphatase 

• normales  Serumkalzium 

• Polyurie,  Polydipsie. 

Der  Röntgenbefund  ist  der  gleiche  wie  bei  Vitamin-D- 
Mangel-Rachitis. 

Therapie 

Die  Behandlung  des  Phosphatdiabetes  besteht  in  Phos- 
phatsubstitution ( I -4  g/Tag)  und  hochdosierter  Gabe  von 
l,25(OH ); -Vitamin  D ( Calcitriol  0.5- 1 pg/Tag). 

26.8.10.4  Magnesium 

Das  Gesamtkörpermagncsium  befindet  sich  zu  zwei  Drit- 
teln im  Knochen,  das  restliche  Drittel  in  der  Skelettmusku- 
latur. Im  Plasma  findet  sich  nur  etwa  1%  des  Magnesiums, 
wovon  etwa  30u<>  an  Albumin  gebunden  voriiegen, 

Hypomagnesiämie 

Bei  einem  Scrummagnesium  < 0,65  mmol/1  spricht  man 
von  Hypomagnesiämie. 

Ätiologie 

Ursachen  einer  Hypomagnesiämie  sind: 

• gesteigerter  Bedarf  (Schwangerschaft,  Stillzeit) 

• Fehlernährung  (z.B.  bei  Alkoholismus) 

• Malabsorptionssyndrome 

• Magnesiumverlust 

- renal  bei  Polyurie,  Diuretikatherapie  oder  primärem 
I lyperaldosteronismus 

- gastrointestinal  bei  Pankreatitis,  Diarrhö  und  Laxan- 
zienabusus 

• Verteilungsstorungen  bei  Endokrinopathicn  (z.B.  Hy- 
perthyreose, I iyper-  oder  Hypoparathyreoidismus  I 

• Autosomal- rezessive  kongenitale  Hypomagnesiämie 
(selten). 

Symptome  und  Diagnostik 

Eine  Hypomagnesiämie  ist  oft  mit  einer  Hvpokalzämie 
und/oder  Hypokaliämie  assoziiert,  die  das  klinische  Bild 
überlagern  können. 
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Magnesium  ist  an  der  Stabilisierung  des  Membran- 
poten/ials  beteilige  Daher  fuhrt  Magnesiummangel  zur 
neuromuskulären  Übererregbarkeit,  die  sich  vor  allem  am 
Nervensystem,  am  I lerzer»  und  am  Magcn-Darm-Trakt 
bemerkbar  macht 

« neurologisch  • psychiatrische  Symptome: 

- Reizbarkeit,  Konzentrationsschwäche 

- Depression 

- Parästhesicn 
Muskelkrämpfe,  Tetanie 

• kardiale  Symptome: 

— Extrasysiolic 

gesteigerte  Digitalisempfindlichkeit 

- Angina  pectoris  durch  Koronarspasmen 

— ST-Senkung,  T-Abflachung,  QT-Vcrlängcrung  im 

EKG 

• gastrointestinale  Symptome: 

- Appetitlosigkeit 

- Übelkeit.  Erbrechen 
— Spasmen. 

Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die  Bestimmung  des  Magnesi- 
umspiegds  im  Serum  und  der  Magnesiumausscheidung 
im  24-h-Sammclurin.  Die  Abklärung  der  Ursache  erfor- 
dert weitere  Untersuchungen. 

Therapie 

Die  I lypomagncsiämic  wird  durch  orale  oder  parenterale 
Substitution  behandelt. 

Neben  der  Behandlung  der  Ursache  genügt  in  den 
meisten  Fällen  die  orale  Magnesiumsubstitution  mit 
20  mmol/Tag  (Tabletten  oder  Brausctablcttcnl.  Die  paren- 
terale Gabe  von  Magncsiumsulfal  i,  v.  kann  in  schweren  Fäl- 
len mit  Übelkeit,  Erbrechen  und  ausgeprägter  Resorptions- 
störungerforderlich sein. 

Hypermagnesiämie 

Eine  Hypermagnesiämie  liegt  ab  einem  Serummagnesium 
von  > 1,05  mmot/l  vor. 

Ätiologie 

Wichtige  Ursachen  einer  Hypermagnesiämie  sind: 

• verminderte  renale  Magnesiumausscheidung  bei  Nie- 
reninsuffizienz 

• gesteigerte  Zufuhr  durch  überdosierte  (meist  parente- 
rale I Substilulionslherapie  oder  durdt  magnesiumhal- 
tige Antazida 

® exzessive  Magnesiumffeisetzung  bei  Rhabdomyolyse. 

Symptome  und  Diagnostik 

Da  Magnesium  zur  Stabilisierung  des  Mcmbranpotenzials 
beiträgt,  kann  eine  Hypermagnesiämie  zur  neuromuskulä- 
ren Untererregbarkeit  führen.  Häufig  bleibt  eine  Hyper- 
magncsiämic  aber  auch  klinisch  unauffällig  und  stellt  ledig- 
lich einen  Zuiällsbefund  dar.  Eine  schwere  Hypermagnesi- 
ämie (Magnesium intoxikatlonl  kann  sich  äußern  durch: 

• Muskelschwäche,  Hyporeflexie 

• I lypovcntilafion  mit  respiratorischer  Azidose 
« Scdierung,  Somnolenz  (Magnesiumnarkosc ) 

• Blockbilder  im  EKG  (Verlängerung  von  PQ-Zeit  und 
Verbreiterung  des  ORS-Komplexes). 

Zur  Diagnose  der  Hypcrtnagnesiamic  genügt  die  Bestim- 
mung des  Serum magnesiums. 


Therapie 

Bei  einer  leichteren  Hypermagnesiämie  genügt  es  in  der  Re  - 
gel.  die  Magnesiumzufuhr  zu  beschränken.  Schwere  Sym- 
ptome lassen  sich  durch  intravenöse  kälziumgabc  antago- 
nisieren.  Die  renale  Elimination  wird  durch  Gabe  von  NaCl 
und  Furosemid  gefördert.  Liegt  eine  terminale  Nicren- 
insuffizienz  vor,  ist  eine  Dialysebehandlung  indiziert, 

26.8.10.5  Kalzium 

Der  Kalziumhaushalt  wird  gesteuert  durch: 

• Vitamin  D(«*  Kap.  26.6.61 

• Parathormon  (•*  Kap.  26.4.1  und  26.4.2) 

• Calcitonin  (beim  Menschen  wahrscheinlich  von  unter- 
geordneter Bedeutung). 

Symptomatik 

Welche  physiologischen  Funktionen  Kalzium  uusilbt  und 
welche  Symptome  bei  Störungen  des  Kalziumhaushalts 
aufireten,  zeigt  Tab.  26.39. 

Merke! 

• Chronischer  Kalziummangel  — > Entkalkung  der  Kno 
chen 

Chronische  Kalzium  Überversorgung  — * Weichteilvcr- 
kalkungcn,  Nierenkalzinose  und  Urolithiasis. 

Auswirkungen  der  hyperkalzämischcn  Nephropathie: 

- tubuläre  Schädigung  mit  Ausbildung  eines  ADH-  refrak- 
tären Diabetes  insipidus  ( Polyurie,  Polydipsiel 
■>  Bildung  von  Konkrementen  durch  Hyperkalzämie  und 
I lypcrkalziurie 

« Nephrokalzinose:  selten,  aber  prognostisch  ungünstig; 
führt  zur  terminalen  Insuffizienz. 

26.8.11  Mukoviszidose 

(zystische  Fibrose,  CF)  (E84) 

Die  autosomal- rezessiv  vererbte  Mukoviszidose  führt  zur 
Störung  der  Sekretion  aller  exokrinen  Drüsen.  Die  Sekrete 
sind  durch  abnorme  Zusammensetzung  extrem  zäh,  was 
zur  Obstruktion  der  Drüsenaustuhrungsgänge  und  hier- 
durch zur  zystisch- fibrotischcn  Umwandlung  der  betroffe- 
nen Organe  führt.  Die  Erkrankung  kann  sich  bereits  im 
Säuglingsaltcr  durch  einen  Mekoniumileus  manifestieren. 

Epidemiologie,  Ätiologie  und  Pathogenese 

Etwa  4U»  der  Bevölkerung  sind  Genträger,  da  die  Erkran- 
kung autosomal-rezessiv  vererbt  wird,  tritt  sic  bei  einem 
von  2000  Einwohnern  auf.  Damit  ist  die  CF  die  häufigste 
vererbte  Stoffwechsclstörung.  In  70uo  der  Fälle  findet  man 
die  Hauptmutation  Delta  F 5418  des  CFTR(Cystic  Fibrosis 
Transmcmbrane  Regulator  Protein)  Gens  auf  dem  langen 
Arm  des  Chromosoms  7.  Dabei  sind  drei  Basenpaare,  die 
für  Phenylalanin  kodieren,  komplett  dclctiert. 

Mittlerweile  wurden  mehr  als  350  Mutationen  identi- 
fiziert, die  auch  bereits  bei  Yörliegen  einer  Coinpound- 
Heterozygotie  zur  Manifestation  der  Erkrankung  führen 
können.  Die  unterschiedlichen  Konstellationen  der  Omi 
pound- Hetcrozygotic  erklären  die  unterschiedlichen  Aus- 
prägungen der  CF. 

Der  Gendefekt  vermindert  die  Ansprcchbarkeit  des 
CFTR,  eines  zellulären  C.hioridkanals,  aut  zyklisches  AMP. 
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Tab.  26.39  Funktionen  von  Kalzium  und  Symptome  von  Hyper-  und  Hypokalzämie 

physiologische  Kalziumwirkung 

Hypokalzämie 

Hyperkalzämie 

Herz 

elektrische  Stabilisierung 

QT-Verlängerung,  Herzinsuffizienz 

QT-Verkürzung,  meist  bradykarde 
Rhythmusstörungen 

motorische  fndplatte 

elektrische  Stabilisierung 

Übererregbarkelt,  Tetanie 

Untererregbarkelt.  Lähmung,  Schwäche 

Muskelzelte 

elektromechanische  Koppelung 

Nervenzellen 

elektrische  Stabilisierung 

Übererreqbarieeit,  Parästhesien, 
Krampfanfall 

Urrtererregbarkeit.  Hypoteflexie. 

Lethargie.  Depression 

Blutgerinnung 

Kofaktor  für  die  Aktivierung 
der  Gerinnungsfaktoren 

Magen -Darm 

elektrische  Stabilisierung 
der  glatten  Muskulatur 

Diarrhö 

Obstipation,  Appetitlosigkeit 

Bronchien 

elektrische  Stabilisierung 
der  glatten  Muskulatur 

Bronchospasmus 

Dadurch  kommt  es  /ur  abnormen  Zusammensetzung  der 
Sekrete  exokriner  Drusen  mit  verminderter  seröser  und 
gesteigerter  muköser  Sekretion.  Man  findet: 

• abnorm  hohe  Natrium-  und  Chloridwcrtc  im  Schweift 
® hohe  Viskosität  der  Sekrete  von  Bronchialdrusen  und 
Drüsen  des  Verdauungstrakts. 

Die  Obstruktion  der  mit  Sekretpräzipi taten  gefüllten  Drü- 
sengänge fuhrt  zum  Sekretstau  sowie  zur  Erweiterung, 
Atrophie  und  diffusen  Fibrose  der  Drüsen-A/ini. 

Symptome  und  Befunde 

Da  die  verschiedensten  Organe  von  der  Sekretionsstoning 
tangiert  werden,  entwickelt  sich  eine  komplexe  Sympto- 
matik mit  Gcdrihstorung  und  allgemeiner  Dystrophie.  Am 
stärksten  bet  rotten  sind  Lunge.  Pankreas,  Leber  uiul  Darm. 
Das  klinische  Bild  und  die  Prognose  bangen  meist  von  den 
Lungenveränderungen  ab. 

Lunge.  Der  zähe  Schleim  kann  nicht  abgehusiel  werden. 
Typische  Folgen  sind: 

chronische  Bronchitis  mit  zähem  Sekret,  in  90%  der 
Fälle  Beginn  im  ersten  Lebensjahr  mit  lockerem, 
liierapieresistentent  Husten  und  gelblich-grünÜchem 
Auswurf 

rezidivierende  ( Broncho-  IPncumonicn.  oft  durch 
therapieresistente  Keime  (z_B.  Pseudomonas  aerugi- 
nosa) 

- sackförmige  Bronchiektasen 

- Spontanpneumothorax 

- Atelektasen 
Emphysem 

- progrediente  Fibrosierungder  Lunge 

- Allgcmcinzcichcn  und  Folgen  einer  chronischen  Lun- 
generkrankung (chronisches  Cor  pulmonale,  Trorn- 
melschlagelfinger,  ü'hrglasnägel) 

Atemwcge  und  HNO  Bereich: 

chronische  und  rezidivierende  Atemwegsinfektionen 

- chronische  Sinusitidcn 
rezidivierende  Otitiden 

Pankreas:  Sekretstau 

intradukluläre,  PAS-posilive  Mukusxpeicherung 
zystische  Gangerweiterungen 


- zystische  Pankreasfibrose 

selten  auch  Zerstörung  der  Langerhans- Inseln  und 
Dialxtes  mellitus 

- exokrine  Pänkreasinsuffizienz  und  Hypovitaminose 
(Vit.  E,  D,  K,  A)  durch  Lipasemangel 

• Leber:  Cholestase 

Icterus  prolongatus 

- Cholclithiasis 
Cholezystitis,  Cholangitis 

- fokale  biliäre  Zirrhose 

- portale  Mypcrtcrrsion 
Ösophagusvarizen 

Magen  Darm  Trakt: 

Mekonium- Ileus  (häufiges  Erstsymptom!  I 

- Rektumprolaps 

- Ileus 
Invagination 

- Volvulus 

- F.iwcißverlustsyndrom 

- zystisch  erweiterte,  schleimgefullte  Drüsen  im  Dünn 
darin 

Genitaltrakt: 

- MStiner:  Sterilität 

Frauen:  Fertilitätsverminderung,  Amenorrho.  Dys- 
menorrhö. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  der  zystischen  Fibrose  stützt  sich  auf. 

• typische  Klinik  (Mckoniumilcus  oder  Rcktumprolaps 
häutiges  Erstsymptom  I 

<•  Schweißtest  nach  Pilocarpinstimulation  (beweisend 
sind  Na’  oder  CI  > 60  mval/l) 

« pathologische  Pankreasfunktionstests 

• röntgenologisch  schon  früh  nachweisbare  Lungenver- 
änderungen (Überblähung). 

Eine  pränatale  Diagnostik  durch  Chorionzottenbiopsie 
und  Nachweis  des  Gendefekts  ist  meist  möglich,  aber  es 
sind  nicht  alle  Mutationen  nachweisbar. 
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Therapie 

Therapeutisch  im  Vordergrund  steht  die  Behandlung  der 
Erkrankungen  des  Respiration*-  und  des  Gastrointestinal 
trakts: 

- Respirationstrakt:  konsequente  Infektbehandlung  und 
Verbesserung  des  Sckrctflusscs  durch: 

- Physiotherapie  ( Abklopfen,  Absaugen  I 
Inhalationstherapie  (Sekretmobilisation  und  Verflils 
sigung) 

- antibiotische  Therapie 

systemische  und  inhalative  Bronchodilatation 
1 (iastrointestinaltrakt:  Verbesserung  von  Verdauung  und 
Ernährungszustand  durch: 

- Substitution  von  Pankreasenzymen 

- hyperkalorische  Ernährung 


- Supplcmcntation  von  Vitaminen 

- Zufuhr  mittclkettiger  Fettsäuren. 

Weitere  Manifestationen  werden  so  weit  möglich  sym- 
ptomatisch behandelt. 

Prognose 

Auch  bei  optimierter  Therapie  ist  die  Prognose  ungünstig, 
wobei  die  Lungenmanifestationen  im  Allgemeinen  ent- 
scheidend sind.  Die  mittlere  Lebenserwartung  liegt  dank 
der  modernen  Therapie  mittlerweile  bei  etwa  30  Jahren. 

26.8.12  Amyloidose  (E85) 

Amyloidose  ist  ein  Oberbegriff  für  Störungen,  die  durch 
eine  extrazdluläre  Hyalinablagerung  i „Amyloid")  hervor- 


Tab.  26.40  Generalisierte  Amyloidosen 


Amyloidosetyp 

Amyloid 

Grundkrankheiten 

ürg  ,lti  befall 

Immunglobultn-assoziierte 

Amytoidosen 

Al  (ß-Fibritlen  aus  Immunglobulin- 
lerchtketten.  Amy(oid-P  und 
Heparansulfat- Proteoglykanen) 

Plasmozytom.  Morbus  Waldenström, 
benigne  monoklonale  Gammapathie, 
idiopathisch 

Miere:  Plasmozytomniere, 
nephrotisches  Syndrom 

Zunge 

Myokard 

periphere  Nerven 

reaktive  Amytoidosen 

AA  (ß- Fibrülen  aus  dem  Akute-Phase- 
Protein  SAA.  Amytoid-P  und 
Heparansulfat- Proteoglykanen) 

chronische  rheumatoide  Arthritis. 

Morbus  Bechterew,  chronische 
Pyelonephritis.  Morbus  Crohn. 

Colitis  ulcerosa,  chronische 
Osteomyelitis,  Tbc.  Morbus  Hodqkin, 
familiäres  Mittelmeerfieber, 
paraneoplastisch 

Hem  interstitielle  Amyioid- 
streifen 

Niere:  Amyloid-Schrumpfniere, 
nephrotisches  Syndrom 

Leber.  Speck-  oder  Wachsleber 
Milz:  Schinken-  und  Sago-Milz 
Arterierrwände 

hereditäre  Amyloidosen 
(mehrere  autosomal- 
dominant erbliche  Typen) 

Transthyretin-  oder  GelsoHn- 
assozrierte  Amyloidosen  (AH  oder  AF) 

peripheres  Nervensystem: 
Polyneuropathie 

Gastroi  ntestinaltrakt 

Auge 

Herz 

Hämodialyse-Amyloidose 

AH/AB  (ß-Fibrillen  aus 
ß?-Mikroglobulln,  Amyloid-P  und 
Heparansulfat-Proteoglykanen) 

Hämodialyse 

Synovia 

Knochen 

Gefäße 

Tab.  26.41  Lokalisierte  Amyloidosen 


Amyloidose  typ 

Amyloid 

Grundkrankheiten 

Organbefall 

endokrine  Amyloidose 

AE  (ß-Fibrillen  aus  Peptidhormonen, 
Amyloid-P  und  Heparansulfat- 
Proteoglykanen) 

C-2ell- Karzinom.  Diabetes  mellitus 

Typ  2,  Hypophysen-  und 

Nebensch  ilddriisenkarzt  nome 

Schilddrüse,  Pankreas, 
Hypophyse,  Nebenschilddrüse 

senile  Amyloidose 

AS  (ß-Fibrillen  aus  atrialem 
natriuretischem  FVptid.  Amylold-P 
und  Heparansulfat-Proteoglykanen) 

Herz 

degenerative  zerebrale 
Amyloidose 

|J-Amytoid 

Morbus  Alzheimer 

ZNS,  sende  Drusen. 
Alzheimer-Plaques 

transmissible  zerebrale 
Amyloidose 

Pnon-Amyloid 

Pnon-Erkrankungen 
(Creutzfeldt- Jakob,  Gerstmann- 
Sträußler-Scheinker,  Kuro.  BSE) 

ZNS 
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gerufen  werden.  Als  Amyloid  bezeichnet  man  unterschied- 
lich zusammengesetzte  Glykoproletne  mit  Mikrolibrillcn- 
struktur. 

Einteilung 

Es  werden  generalisierte  und  lokalisierte  Amyloidosen 
unterschieden  <•*  Tab.  26.40  und  26.41 1. 

Symptomatik 

Die  Symptomatik  der  Amyloidosen  wird  vom  jeweiligen 
Organbetall  («  Iah.  26.40  und  26.4 1 1 bestimmt: 

« Niere:  Proteinurie,  nephrotisches  Syndrom,  Nicrenin- 
sufftzienz 

• I lenr:  Herzinsuffizienz,  Kardiomyopathie 
o Gastrointestinaltrakt:  Malabsorption,  Makroglossic 

• Augen:  Glaskürpertrübung,  Hornhautdystrophie,  Sicca- 
Syndrom 

• peripheres  Nervensystem:  sensomotorische  Polyncuro- 
pathie.  neurogene  Muskelatrophie 

® autonomes  Nervensystem:  autonome  Polyneuropathie, 

Gastroparese,  erektile  Dysfunktion 

• I laut:  braunrote  Papeln 

• Leben  Hepatomcgalie 

• Milz:  Splenomegalie. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Amyloidose  hängt  von  der  Grundkrank- 
heit ab.  Bei  manchen  Formen  kann  eine  Plasmapherese 
sinnvoll  sein.  Ürgankomplikatioiien  werden  symptoma- 
tisch behandelt. 


Tab.  26.42  Ätiologie  und  Pathogenese  der  Dehydratation 


Form 

Ätiologie 

Pathogenese  und  Klinik 

Laborbefunde 

liypotone  Dehydratation 

Zufuhr  von  freiem  Wasser  bei 

intravasales  Volumen  - 

Natrium  1 

isotoner  Dehydratation 

intrazelluläres  Volumen 

Hirnödem 

neurologische  Symptome 
(Benommenheit,  Verwirrtheit,  Krämpfe) 
Symptome  der  Hypovolämle 

Hypotonie 

Osmolalität  i 
Serumeiweiß  ' 

Hb  und  Hkt  T 

isotone  Dehydratation 

renale  Vertuste: 

intravasales  Volumen  . 

Natrium  normal 

• Polyurie  bei  akutem  Nlerenversagen 

Intrazelluläres  Volumen  normal 

Osmolalität  normal 

und  chronischer  Niereninsuffirienz 

Hypovolämiesymptome 

Serumeiweiß  T 

• Salzverlustsyndrom 

• Morbus  Addison 

- Diuretika-Ubertheiaple 

extrarenale  Verluste: 

• Erbrachen,  Durchfall 

• Pankreatitis 

• Peritonitis 

• Verbrennungen 

Hypotonie 

Kollapsneigung 

Oligurie  (außer  bei  ursächlicher  Polyurie!) 
Durst 

Tachykardie 

Hb,  Hkt  t 

hyperrone  Dehydratation 

Durst 

intravasales  Volumen  t 

Natrium  1 

übermäßiges  Schwitzen 

intrazelluläres  Volumen  l 

Osmolalität  T 

Hypenrentilation 

starker  Durst 

Serumeiweiß* 

hyperos  molare  oder  ketoazidotische 
diabetische  Entgleisung  mit 
osmotischer  Diurese 

Diabetes  insipidus 

Hyperkalzämiesyndrom 

osmotisch  wirksame  Infusion  (z_B.  Manmtol) 

exsikkierte  Haut  und  Schleimhäute 
stehende  Hautfalten 

Fieber 

Benommenheit 

Oligurie  (außer  bei  Diabetes  insipidus 
und  osmotischer  Diurese) 

Hb,  Hkt  * 

26.8.13  Dehydratation  (Wasserdefizit)  (E86) 

Der  Begriff  Dehydratation  bezeichnet  ein  intravasales  und 
ggf.  auch  intrazelluläres  Wasserdefizit. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Dehydratation  ist  die  wichtigste  und  häufigste  Störung 
des  Wasserhaushalts  im  Säuglings-  und  Kindesaltcr.  Zur 
Atiopathogenese  der  verschiedenen  Formen  “ • Tab.  26.42. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Bei  Säuglingen  und  Kleinkindern  kann  sieb  eine  Dehydrata- 
tion sehr  rasch  entwickeln.  Sie  stellt  ein  lebensbedrohliches 
Krankheitsbild  dar,  das  klinisch  gekennzeichnet  ist  durch: 

• Somnolenz 

• Tachypnoe 

• eingesunkene  Fontanelle 

• Tachykardie,  kaum  tastbaren  Puls  (Hypotonie) 

• Oligurie,  Anurie. 

Weitere  klinische  Merkmale  (bei  Kindern  und  Erwachse- 
nen ) *»  Tal».  26.42. 

Therapie 

Die  Therapie  muss  die  zugrunde  liegende  Störung  berück- 
sichtigen: 

• renale  Verluste: 

- Therapie  der  Niereninsuffizienz  oder  des  akuten 
Nicrcnvcrsagcns 

- Flüssigkeit«-  und  Elektrolytsubstitulion  und  -bilan- 
zierung 
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- Elcktrulyl-  und  Gewichtskontrolle 
Absitzen  einer  inadäquaten  Diuretikatherapie 

• extrarenale  Verluste: 

- Therapie  der  gastrointestinalen  Grunderkrankung 
Flüssigkeit*-  und  Elektrolytsubstitution  und  -bilan- 
zierung 

- Elektrolyt-  und  Gewichtskontrolle 

• hypotonc  Dehydratation: 

- vorsichtige  Korrektur  der  inadäquaten  Infusions- 
therapie 

Merke!  Wird  eine  hypotonc  Dehydratation  zu  rasch 
ausgeglichen  (schneller  Anstieg  der  Seruniosmolalität). 
drohen  ZNS-Schadigungen  durch  abrupten  Abfall  des 
I iquordrucks! 


Liegt  gleichzeitig  eine  Dehydratation  vor,  kommen  Sym- 
ptome des  Volumenmangels  hinzu. 

Diagnostik 

Nachdem  die  Diagnose  durch  Bestimmung  des  Scrum- 
natriums  gestellt  wurde,  ist  die  weitere  diagnostische 
Abklärung  der  Ursache  wichtig:  sorgfältige  Flüssigkeits- 
bilanzicrung,  Bestimmung  der  Osmolalit.it  in  Plasma  und 
Urin  u.a. 

Therapie 

Zunächst  muss  die  zugrunde  liegende  Storung  behandelt 
werden.  Bei  hypertoner  Hypovolämie  muss  die  Rehydr.ua- 
tion  sehr  vorsichtig  und  nicht  zu  schnell  erfolgen,  um  ein 
Hirnödem  zu  vermeiden. 


• hypertone  Dehydratation: 

- Therapie  der  Grunderkrankung  f z.  B.  Insulintherapie 
einer  diabetischen  Entgleisung) 

- langsame  Rchydratation  durch  Zufuhr  von  isotoni- 
schen Losungen  oder  freiem  Wasser  (Glukose  5ubl 

- Elektrolyt-  und  Gewichtskontrolle 

Merke!  Wird  bei  hypertoner  Dehydratation  zu  schnell 
zu  viel  freies  Wasser  zugeführt,  kann  sich  ein  Hirnödem 
entwickeln! 

• Diabetes  insipidus: 

- renal is: ausreichende Wasserzufiihr,  Thiaziddiuretika, 
Indometacin 

- centralis:  ADH -Analoga  (z.B.  Desmupressin ). 

26.8.14  Weitere  Störungen  des  Wasser- 
und  Elektrolythaushalts  sowie  des 
Säure-Basen-Gleichgewichts  (E87) 
26.8.14.1  Hypernatriämie 

Eine  Hypernatriämie  liegt  vor,  wenn  das  Serumnatrium 
145  mm  old  Überschreitet 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursachen  einer  (relativen!  Hypernatriämie  können  sein: 

• Wassermangel  (hypertone  Dehydratation,  •»  Kap. 
26.8.13) 

- extra  renaler  Wasserverlust,  Durst 

- renaler  Wasserverlust:  Diabetes  insipidus,  osmotische 
Diurese  (z,  B.  bei  massiver  Glukosurie) 

• übermäßige  Natriumzufuhr 

- Trinken  von  Salzwasscr 
Infusion  hypertoner  NaCl-Losung 

- Infusion  von  Natriumbikarbonat. 

Sehr  selten  findet  man  eine  sog.  essenzielle  zentrale  Hyper  - 
natriämie. 

Symptomatik 

Eine  Hypernatriämie  führt  zu  folgenden  Symptomen: 

• Desorientiertheit  und  andere  Bewusstseinsstörungen 
bis  hin  zum  Koma  < durch  Dehydratation  der  Nerven- 
zellen) 

• gesteigerte  neuromuskuläre  Erregbarkeit 

• Krampfanfälle. 


26.8.14.2  Hyponatriämie 

Von  einer  Hyponatriämie  spricht  man,  wenn  das  Serumna- 
trium<  135  mntol/l  t bei  Kindern  < 130  mmol/1) absinkt. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursachen  einer  (relativen)  Hyponatriämie  können  sein: 

‘ Reduktion  der  renalen  Wasserausscheidung  (hypotone 
Hyperhydratation,  Verdünnungshyponatriamiel 

- durch  barorczcptorvcrrnittcltc  ADH-Sckrction  bei 
(relativer)  Hypovolämie:  dekompensierte  Leberzir- 
rhose, nephrotisches  Syndrom,  dekompensierte  Herz- 
insuffizienz 

- durch  inadäquate  ADH -Sekretion  (SLYDH I 
‘ I ntusion  hypotoner,  natriumfreier  Lösungen 

• Natriumveriust  (meist  mit  Wasserverlust  als  hypotone 
Dehydratation,  Verlust  hyponatriämie! 

- extrarcnal  durch  Erbrechen,  Diarrhö,  Verbrennun- 
gen, Polytrauma,  Peritonitis,  Pankreatitis 

- renal  durch  Diuretika,  Salzverlustsyndrom,  Aldoste- 
ronmangel. 

Symptomatik 

Typische  Symptome  einer  Hyponatriämie  sind  Schwäche, 
Apathie,  Übelkeit,  Brechreiz  sowie  Symptome  durch  die 
Veränderung  der  Serumosmolalität  und  des  Plasmavolu- 
mens. 

Diagnostik 

Die  Diagnostik  basiert  auf  der  Bestimmung  des  Serumna- 
triumspicgels,  der  Anamnese  und  dem  klinischen  Befund 
(Ödeme?  Flüssigkeitsbilanz?). 

DifTerentialdiagnostisch  muss  eine  Pscudohyponatri- 
amie  abgegrenzt  werden:  Dabei  tauschen  stark  erhöhte 
Plasmalipide  (Chyiomikronämic)  oder  Plasmaprotcinc 
(Plasmozytom)  eine  Hyponatriämie  vor.  Die  llammcn- 
photontetrisdt  messbare  Natriumkonzentration  im  Ge- 
samtplasma ist  dabei  zwar  vermindert,  die  Konzentration 
im  Plasmawasser  liegt  jedoch  im  Normbereich. 

Therapie 

Die  zugrunde  liegende  Störung  muss  behandelt  oder  be- 
seitigt werden.  Außerdem  kann  durch  vorsichtige  Koch- 
salzzutuhr  eine  Korrektur  erfolgen. 

Merke!  Bei  zu  rascher  Korrektur  einer  Hyponatriämie 
droht  eine  zentrale  pontinc  Myclinolysc  mit  Pyramidcn- 
bahn/eichen  und  Tetraparesc! 
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26.8  Stoffwechselstörungen  (E70-E90) 


26.8.14.3  Störungen  des  Säure-Basen-Haushalts 

Zusammenfassung 

Puffersysteme  halten  den  pH-Wert  des  Blutes  in  engen 
Grenzen  konstant: 

* Fällt  metabolisch  vermehrt  Säure  an.  entwickelt  sich  eine 
metabolische  Azidose,  die  respiratorisch  durch  Abat 
mung  von  CO,  kompensiert  werden  kann. 

» Bei  respiratorischer  Globalinsuffizicnr.  entsteht  eine  res 
piratorische  Azidose,  die  bis  zu  einem  bestimmten  Aus- 
maß durch  vermehrte  renale  Säureelimination  kompen- 
siert wird. 

* Saure  verlost  durch  Erbrechen  oder  eine  Hypokaliämie 
fuhrt  zur  metabolischen  Alkalose,  die  durch  respiratori- 
sche GOj-Retention  kompensiert  wird. 

* Eine  respiratorische  Alkalose  entsteht  durch  alveoläre 
Hypcrvcntilation  mit  gesteigerter  Abatmung  von  CO,. 
Sie  wird  vor  allem  durch  Freisetzung  von  HMonen  aus 
dem  Proteinpuffer  ausgeglichen. 

lässt  sielt  der  pH-Wert  durch  die  Kompcnsationsmechanis- 
meu  nicht  mehr  im  Normbereich  halten,  liegt  eilte  dekom- 
pensiertc  Azidose  oder  Alkalose  vor. 

Therapeutisch  ist  zunächst  die  Behebung  der  Ursache  es- 
senziell. Symptomatisch  lässt  sich  die  metabolische  Azidose 
durch  Bikarbonat,  die  respiratorische  Azidose  durch  me- 
chanische Beatmung,  die  respiratorische  Alkalose  durch 
Rückatmung  in  eine  Pkwtiktütc  und  die  metabolische  Alka- 
lose durch  Kaliumsubstitution  und  Inlusion  von  NaCI  oder 
Argininchlorid  regulieren. 


Regulation 

Der  pH-Wert  des  Blutes  wird  durch  folgende  Regulations- 
mechanismen innerhalb  seiner  physiologischen  Grenzen 
(737-7.45)  gehalten: 

• Atmung: 

- pH- Anstieg  durch  Abatmung  von  CO.  (HCO,  + H' 
«-» CO)  + H,Ol 

- pH-Abfall  durch  Retention  von  CO,  ( Hypoventila- 
tion I 

• M*-loncn: 

- metabolische  Entstehung 

Bikarbonatpuffer,  Phosphatpuffer  oder  Pufferpro- 
teine (extrazellulär:  Plasmaproteine,  intrazellulär  im 
Erythrozyten:  I lämoglobin) 

• renale  Regulation  durch 

H'-Ausscheidung 

- Bikarbonatriickresorption 

- Bildung  von  Ammoniak  und  Ausscheidung  von  Am- 
moniumionen INH,'). 

Fehlfunktionen  der  Regulationsmechanismen  fuhren  zu 
Störungen.  Dabei  unterscheidet  man: 

metabolische  Storung  des  Säure-Basen-Haushalts: 
vermehrter  oder  verminderter  Airfall  von  H‘  Ionen 

- Versagen  der  Puffer 

- renale  Störungen 

respiratorische  Störung  des  Saure-Basen-Haushalts: 

- Fehlfunktion  der  Atmung. 


Merke!  Bleibt  bei  einer  Storung  durch  Verschiebung  der 
Puffersysteme  der  pH-Wert  im  Normbereich,  spricht 
man  von  einer  kompensierten  Storung.  Weicht  der  pH- 
Wert  von  der  Norm  ab,  liegt  eine  deknmpcnsierte  Stö- 
rung vor. 

Metabolische  Azidose 

Vermehrter  Anfall  oder  verminderte  Elimination  von 
Säuren  im  Stoffwechsel  fuhrt  zur  metabolischen  Azidose, 
Bei  respiratorischer  Kompensation  Ist  sie  gekennzeichnet 

durch: 

• niedriges  Plasmabikarbonat 

• negativen  Base  Excess 

• niedrigen  pCO,. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Eine  metabolische  Azidose  kann  beruhen  auf: 

■ einer  vermehrten  Bildung  von  H* * -Ionen  < Additionsazi- 
dose) 

- Ketonkörperbildung  bei  Entgleisung  eines  Insulin- 
mangcl  - Diabetes 

Fettsaureabbau  ( Hunger,  Alkohol  ismus) 

- Laktatbildung  bei  Schock,  Hypoxie,  ßiguanidtherapie 

• einer  vermehrten  exogenen  Säurczufuhr  oder  -bildung 
bei  Intoxikationen  I Additionsazidose) 

Sali/ylat-Intoxikation 

- Methylalkohol-Intoxikation 
— Glykol-Intoxikation 

- einer  verminderten  Exkretion  von  H' -Innen  (Rctcn- 
lionxazkiosc) 

— Nieren  insu ffrzienz 

- distale  renal -tubuläre  Azidusc  ( RTA  Typ  I ) 

einem  vermehrten  Verlust  von  Bikarbonat  (Subtrak 
tionsazkluse) 

- proximale  renal-tubuläre  Azidose  (RTA  Typ  II ) 

- entcraler  Verlust  bei  Diarrhö 

renaler  Verlust  bei  Therapie  mit  Hemmstoffen  der 
Karboanhydrase. 

Symptomatik 

Klinisches  Leitsymptom  der  metabolischen  Azidose  ist  die 
vertiefte  (Kussmaul-)Atmung,  durch  die  eine  respiratori- 
sche Kompensation  erreicht  werden  soll.  Weitere  klinische 
Zeichen  beruhen  auf  sekundären  Folgen  der  Azidose: 

• Hyperkaliämie  (durch  Austausch  von  intrazellulärem 
K*  gegen  extrazelluläre  H*-lonen) 

• Verminderung  der  Katccholamin-Fmpfindlichkcit  von 
Herz  und  Gefäßen  (negative  Inotropic,  Hypotonie) 

• renale  Minderperfusion  mit  akutem  Nierenversagen. 

Diagnostik 

Die  Diagnostik  beruht  auf  der  Erhebung  und  Interpre- 
tation des  Säure-Basen  Status  (»  Tab.  26.43).  ln  der  Regel 
bestimmt  man  CO,  und  pH  im  arteriellen  Blut  oder  im 
artcrialisicnen  Kapillarblut.  Die  Berechnung  von  1 103 r 
erfolgt  nach  der  I lasselbalch-GIcichung. 

Die  sog.  Anionenlückc  kann  einen  ersten  Hinweis  auf 
die  Ursache  einer  Azidose  geben.  Sie  berechnet  sich  aus 
Na'  - (CI  + HCO,  ).  Der  Normalwerl  beträgt  8-16 
mmol/l.  Bei  einer  Subtraktionsazidose  ist  die  Anionen- 
lücke normal,  während  sie  bei  Additions-  und  Retentions- 
azidosen vergrößert  ist. 
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Endokrine,  Emährungs-  und  Stoffwechselkrankheiten  (E00-E99) 


Merke! 

Metabolisch- miteinander  Bei  metabolischen  Stoiun 
gen  verändern  sich  pH,  pCO:  und  HCO,  immer 
gleichsinnig! 

> Respiratorisch  - revers:  Bei  respiratorischen  Störungen 
verändert  sich  der  pH  gegensinnig  zu  pCO.  und 
HCOj ! 

Therapie 

Im  Vordergrund  stehen  Behandlung  und  Beseitigung  der 
metabolischen  Ursache.  Unterschreitet  der  pH-Wert  7,1, 
kann  symptomatisch  Natriu mbikarbonat  gegeben  wer- 
den. Der  Bcdar!'  an  NaHCO,  berechnet  sich  aus  dem  ne- 
gativen Base  Excess  x 0,3  x kg  KG.  Es  dürfen  maximal 
50  nimol/h  infundien  werden.  Die  Gabe  von  Natrium- 
bikarbonat ist  aber  in  vielen  Fällen  in  der  Notfallmcdizin 
umstritten. 

Metabolische  Alkalose 

Säure  Verlust  führt  zur  metabolischen  Alkalose.  Bei  respi- 
ratorischer Kompensation  liegt  folgende  Konstellation  vor 
(»•»  auch  Iah.  26.43 ): 

• hoher  pCO, 

• hohes  Plasmabikarbonat 

• positiver  Base  Excess. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Zur  metabolischen  Alkalose  kann  es  kommen  durch: 

« Verlust  von  Magensäure  (Erbrechen,  Dauerabsaugung 
Uber  Magensonde! 

■ Hypokaliämie  I Diuretika-  oder  Laxanzienabusus.  Diar- 
rhö): intrazelluläre  KMonen  werden  gegen  extra/ellu- 
I -i re- 1 l*-lonen  ausgetauscht:  renal  steigt  die  H*-Flimina- 
tion  zugunsten  einer  gesteigerten  Kaliumrückresorption 

• Hyperaldosteron isnius  (Conn-Syndrom,  Mineralokor- 
tikoidtherapie,  der  renale  Kaliumverlust  führt  wie  bei 


anders  bedingter  Hypokaliämie  zum  Austausch  von 
intrazellulären  K’  gegen  extrazelluläre  Hr) 

• übermäßige  Bikarbonatzuführ. 

Symptomatik 

Die  Alkalose  manifestiert  sich  mit  Symptomen  der  Hy 
pokaliämie  und  der  Hypokalzamie  (Tetanie).  Zur  Hypo- 
kalzämie  kommt  es,  weil  sich  ionLsiertcs  Kalzium  an  nor- 
malerweise von  H'  besetzte  negative  Valenzen  der  Plasma- 
proteine anlagert.  Dadurch  sinkt  der  Anteil  des  freien, 
ionisierten  Kalziums  im  Plasma. 

Diagnostik 
r Tab.  26.43 

Therapie 

Die  wichtigste  therapeutische  Maßnahme  neben  der  Be- 
handlung der  Ursache  ist  die  Kaliumsubstitution.  Ein 
Säureverlust  durch  Erbrechen  oder  Diuretikatherapie  lässt 
sich  meist  durch  Kaliumsubstitution  und  Infusion  von 
0,9%igcr  NaCI- Lösung  ausgleichen.  ln  seltenen  Fällen  ist 
die  Gabe  von  Argininchlorid  erforderlich. 

Respiratorische  Azidose 

Eine  respiratorische  Azidose  beruht  auf  einet  respiratori- 
schen Glohalinsuftizienz.  Zur  Konstellation  des  Säurc-ßa- 
sen-Status  * Tab.  26.43.  Klinisch  stehen  die  Symptome  der 
respiratorischen  Insuffizienz  (Hypoventilation,  Dyspnoe, 
Schwäche,  Hyperkapnie,  CO, -Narkose)  im  Vordergrund. 
Neben  der  Beseitigung  der  Ursache  ist  die  mechanische  Be- 
atmung die  einzige  sinnvolle  Therapieoption. 

Merke!  Die  Gabe  von  Bikarbonat  ist  bei  der  respira- 
torischen Azidose  kontraindiziert,  weil  sie  zur  weiteren 
Kumulation  von  CO;  führt' 


Tab.  26.43  Befunde  bei  Störungen  des  Saure-Basen-Haushalts 


pH 

pCO, 

HCO,- 

Normalwerte 

7,37-7,45 

35-46  mmHg  (Männer) 

32-43  mmHg  (Frauen) 

22-26  mmol/l 

metabolische  Störungen 

kompensierte  Azidose 

normal 

i 

X 

dekompemierte  Azidose 

i 

normal  bis  l 

X 

kompensierte  Alkalose 

normal 

T 

T 

dekompemierte  Alkalose 

r 

normal  bis  T 

t 

respiratorische  Störungen 

kompensierte  Azidose 

normal 

T 

T 

dekompemierte  Azidose 

l 

T 

normal  bis  I 

kompensierte  Alkalose 

normal 

l 

X 

dekompemierte  Alkalose 

f 

X 

normal  bis  i 
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Respiratorische  Alkalose 

Durch  alveoläre  Hyperventilation  entwickelt  sich  eine  res- 
piratorische Alkalose.  »■ Tabelle  26.43  zeigt  die  diagnosti- 
schen Charakteristika.  Klinisch  im  Vordergrund  steht  die 
neuromuskuläre  Übererregbarkeil  durch  Verminderung 
des  ionisierten  Kalziums  (Parästhesien,  Tetanie).  Die  Be- 
handlung besteht  in  der  Beseitigung  der  Ursache  und  der 
(kontrollierten)  Rückatmung  in  einen  Plastikbeutel  (— » 
Verminderung  des  GOj- Verlustes). 

26.8.14.4  Störungen  des  Kaliumhaushalts 

Mit  98%  befindet  sich  der  weit  Überwiegende  Teil  des 
Kaliums  intrazellulär,  extrazellulär  liegen  nur  2%  vor. 
Dieses  Konzrntrationsgcfnllc  zwischen  intra-  und  extra- 
zellularem  Kalium  ist  für  die  Aufrcchtcrhaitung  des  zellu- 
laren Membran potcn/jals  entscheidend.  Da  bereits  geringe 
Schwankungen  des  Serumkaliums  den  Konzentrations- 
quotienten verändern,  ist  mit  ausgeprägten  neuromusku- 
lären Symptomen  zu  rechnen. 

Hyperkaliämie 

Übersteigt  das  SerumkaJium  5 mmoi/1.  liegt  ciiK-  Hyper- 
kaliämie vor. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Eine  Hyperkaliämie  kann  pathophvsiologisch  durch  drei 
Mechanismen  entstehen,  denen  wiederum  verschiedene 
Ursachen  zugrunde  liegen: 

übermäßige  Zufuhr  durch  parenterale  oder  orale  Kali- 
umeinnahme (kann  nur  bei  gleichzeitiger  Niereninsuf- 
fizienz zur  I lypcrkaliämic  führen) 
verminderte  Ausscheidung  bei: 
akutem  Nierenversagen 

chronischer  Nicreninsufifizienz  (vor  allem  bei  unkon- 
trollierter Kaliumzufuhr) 

- Einnahme  von  Medikamenten,  die  eine  Hyper- 
kaliämie hervorrufen  können  (Kalium-sparende  Di- 
uretika, Aldosteronantagonistcn,  ACE- Hemmer) 
Morbus  Addison  iMineralokortikoidmangel) 
hyporeninämischem  Hypoaldosteronismus  (z.B.  bei 
diabetischer  Nephropathie) 

Verschiebung  oder  Freisetzung  von  Kalium  aus  dem 
Intra-  in  den  Extrazellularraum  l>ci: 

Azidose  ( Austausch  von  H'  - gegen  K*- Ionen) 

- Digitalisintoxikation  (Ausstrom  von  K*  aus  der  Zelle 
durch  Blockade  der  Na'-K*-Pumpc) 
Kaliumfreisetzung  durch  ZelLschäden  ( Hämolyse, 
Myolysc,  Verbrennungen,  Polytrauma,  Zytostase). 

Symptomatik 

Eine  leichte  Hyperkaliämie  verursacht  in  der  Regel  keine 
Symptome.  Bei  ausgeprägter  Hyperkaliämie  stehen  Sym- 
ptome der  neuromuskulären  Übererregbarkeit  und  ein 
Ücpolarisationsblock  am  Herzen  im  Vordergrund: 

• neuromuskuläre  Symptome: 

- Parästhesien 
Muskelzuckungen 

- Paresen 

• EKG-Veränderungen: 

- zcltförmig  überhöhte  T-Wcllc 

- Blockbilder  (AV- Block,  Schenkelblücke) 
Kammerflimmern,  Kammerflattern  oder  Asystolic. 


26.8  Stoffwechselstörungen  (E70-E90) 

Diagnostik 

Die  Messung  des  Serumkaliuntspiegels  fuhrt  zur  Diagnose. 
Zur  weiteren  Abklärung  gehören  ein  Säure-Bascn-Status 
und  eine  Kierenfuuktionsprufung.  Außerdem  müssen 
Hämolyse,  Myolysc  oder  sonstige  Gewebezerstörungen  als 
Ursache  ausgeschlossen  werden. 

Merke!  Die  wichtigste  Ursache  einer  Fehldiagnose  Ist 
die  „Pseudohyperkaliämie“  durch  Freisetzung  von  Ka 
lium  aus  zerstörten  Erythrozyten  bei  Hämolyse  der 
Blutprobe  (z.B.  durch  zu  langes  Stauen,  zu  schnelles 
Aspirieren  bei  der  Blutentnahme  oder  durch  eine  trans- 
portbedingte Hämolyse! 

Therapie 

Der  Kaliumspiegcl  kann  durch  parenterale  Gabe  von  Glu 
kose  plus  Insulin  oder  durch  orale  Gabe  von  Kationenaus- 
tauschern gesenkt  werden. 

Neben  der  kausalen  Behandlung  senken  folgende  Maß- 
nahmen den  Kaliumspiegel: 

• Beendigung  parenteraler  Kaliumzufuhr,  Restriktion  der 
oralen  Zufuhr 

» Induktion  eines  Kaliumeinstroms  in  die  Zellen  durch 
Glukose-Insulin-Infusion  (z.B.  500  ml  Glukose  10% 
+ 25  IE  Altinsulin  über  I h unter  wiederholter  Blut- 
zuckcrkontrollc) 

- Azidosekorrektur  durch  Natriumbikarlwjn.it 

• Kaliumentfernung  aus  dem  Körper  durch 

F.inlauf  oder  orale  Gabe  von  Kationenaustauschern 

(Resonium* ) 

Dialyse  oder  Hämofiltration  bei  Niereninsuffizienz. 

Hypokaliämie 

Ab  einem  Serumkalium  < 3,6  mmot/l  spricht  nun  von 
einer  Hypokaliämie. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Auch  für  die  Entstehung  einer  Hypokaliämie  können  drei 
verschiedene  Pathomcchanismcn  verantwortlich  sein: 
reduzierte  Kaliumzufuhr  durch  extreme  Kaliummimgel- 
ernährung (so  gut  wie  nie  alleinige  Ursache!  I 
gesteigerter  Kaliumverlust  durch: 

- primären  renalen  Kaliumverlust  (z.B.  chronische 
interstitielle  Nephritis,  polyurische  Phase  des  akuten 
Nierenversagens,  renal-tubuläre  Azidose  I 

- sekundären  renalen  Kaliumverlust  (z.ß.  bei  Diurc- 
tikätherapie.  primärem  oder  sekundärem  Hyperal- 
dosteronismus, endogenem  oder  medikamentös  be- 
dingtem llypcrkortisolismus,  lukritzabusus) 

- enteralen  Kaliumverlust  ( Diarrhö,  Erbrechen,  Laxan- 
zienabusus) 

Verschiebung  von  Kalium  in  den  Intrazellularraum  bei 
Alkalose  oder  durch  Insulintherapie  bei  ausgeprägter 

I lypcrglykämic. 

Symptomatik 

Wie  bei  der  I lypcrkaliämic  ist  auch  die  Klinik  der  Hypo- 
kaliämie  durch  die  Änderung  des  Quotienten  zwischen 
intra-  und  extrazellularem  Kalium  bedingt.  Es  kommt  zur 
Erhöhung  des  Mcmbranpoten/ials  I Hyperpolarisation) 
mit  daraus  resultierender  reduzierter  neuromuskulärer 
Erregbarkeit  (Hyperpolarisationsblock).  )e  schneller  sich 
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die  Hypokaliämie  entwickelt,  desto  ausgeprägter  ist  das 
klinische  Bild  mit: 

« m uskul  ärer  Adynam  ie  bis  hin  zur  Parese 

• abgeschwächten  oder  fehlenden  Reflexen 

• Lähmung  der  glatten  Muskulatur  mit  Obstipation  (bis 
hin  zum  paralytischen  Ileus!)  und  Blasenlähmung 

• Herzrhythmusstörungen:  ventrikuläre  Extrasystolen, 
Kammcrflimmem 

• EKG:  abgeflachte  T-Wdle,  U-Wdlc,  TU-Vcrschmel- 
zungswelle 

• hypokaliämischcr  Nephropathie:  Ausbildung  einer  va- 
kuolären  hypokaliämischcn  Tubulopathie  und  einer 
interstitiellen  Nephritis  mit  ADH-refraktärem  renalem 
Diabetes  insipidus,  Polyurie  und  Polydipsie 

• metabolischer  Alkalose  durch  Austausch  extrazcllulärer 
H*-  gegen  intrazelluläre  K* -Ionen. 

Merke! 

I axan/ienabusus  induziert  eine  I lypokaliämic  und 
kann  so  langfristig  eine  bestehende  Obstipation  ver- 
stärken* 

• Die  Gabe  von  Digital ispräparaten  verstärkt  die  hy- 
pokuliamisch  bedingten  Hcrz.rhythmuxstörungcn 
und  EKG-Veränderungen  (Gefahr  des  Kammerflim- 
mems! ).  Deshalb  ist  Digitalis  bei  Hypokaliämie 
kontraindi/iert  - vor  der  Digitalisierung  erst  Kalium- 
spiegel anheben! 

Diagnostik 

Die  Diagnose  erfolgt  durch  Bestimmung  des  Scrumkali- 
ums.  Um  die  Ursache  zu  eruieren,  sind  folgende  Unter- 
suchungen indiziert 

• Bestimmung  der  Kaliumausscheidung  im  Urin,  um 
zwischen  renalem  und  cntcralcm  Kaliumvcriust  zu  dif- 
ferenzieren 

<'  Bestimmung  von  Kortisol,  Aldosteron  und  Rellin,  um  ei- 
nen primären  oder  sekundären  Hyperaldosteronismus 
auszusch  ließen 

• Bestimmung  des  Säure- Basen -Status. 

Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  der  Behandlung  der  auslösenden 
Ursache  und  in  der  möglichst  raschen  Normalisierung  des 
Kaliumspicgcls. 

Bei  leichteren  Formen  genügt  eine  orale  Substitutions- 
behandlung: 

® kaliumreiche  Ernährung  < Bananen, Obstsaftel 

• Kaliumchlorid  in  Form  von  Brausctablcttcn  mit  reich- 
lich Flüssigkeit  ( Kalium tablettcn  bergen  die  Gefahr  von 
Dünndarmulzera  und  sollten  daher  nicht  angewandt 
werden ). 

Liegt  eine  schwere  Hypokaliämie  vor  oder  ist  eine  orale 
Substitution  nicht  möglich,  verabreicht  man  Kaliumchlo- 
rid (KCl)  langsam  parenteral  unter  EKG-  und  K’-Kon- 
trolle.  20  mmol  KCl  erhöhen  den  Kaliumspicgel  um  etwa 
0,2  mmol/l.  Um  dabei  eine  (passagcre)  Hyperkaliämie  zu 
vermeiden,  sollten  maximal  20  mmol  KCI/h  infundiert 
werden,  wobei  auch  die  Nierenfunktion  unbedingt  zu 
berücksichtiget»  ist*  Die  maximale  Tagesdosis  beträgt  etwa 
3 mntol/kg  Körpergewicht.  Da  KCl  venentoxisch  ist,  darf 
es  nicht  unverdünnt  appliziert  werden. 


Merke!  Liegen  eine  Hypokaliämie  und  eine  Azidose 
gleichzeitig  vor,  muss  zuerst  die  Hypokaliämie  ausge- 
glichen werden,  da  der  Azidoseausgleich  zur  Verschie- 
bung von  Kaliumionen  nach  intrazellulär  und  damit  zur 
Verstärkung  der  Hypokaliämie  führt. 

26.8.14.5  Hyperhydratation  (Wasserüberschuss) 

Bei  Hyperhydratation  befindet  sich  intravasal  (und  ggf. 
auch  extravasal ) ein  Überschuss  an  Wasser. 

Pathogenese 

Einer  Hyperhydratation  kann  eine  verminderte  Wasseraus- 
schcidung  oder  eine  übermäßige  W'.tsserzufuhr  zugrunde 
liegen.  Je  nach  der  Ursache  kann  dabei  die  Plasmaosmola- 
lilät  hyperton.  isoton  oder  hypoton  sein. 

Ätiologie,  Symptomatik  und  Diagnostik 
« Tab.  26.44 

Therapie 

Die  Therapie  hängt  von  der  zugrunde  liegenden  Störung 
ah: 

SIADH  ;•»'  Kap.  26.4.3.5):  Flussigkeitsrestriktion,  ADH- 
Antagonistcn  (Demeeiocyclinl, ggf.  Gabe  von  Furosemid 
und  Infusion  einer  hvpcrtoncn  (2,5ux>igen)  NaCI-Lö- 
sung 

■’  isotonc  Hyperhydratation:  kausale  Therapie  der  Grund- 
krankheit, Bilanzierung  von  Ein-  und  Ausfuhr,  Ge- 
wichtskontrolle und  Überwachung  der  Flcktrolytc, 
Diuretika  (Thiazide  + kaliumsparendes  Diuretikum, ggf. 
Schleifendiuretika),  ggf.  Hämofiltration  (bei  akutem 
Nicrenvcrsagen  oder  bei  terminaler  Nicreninsuffizicnz) 
hypertone  I lyperhydratalion:  vorsichtige  orale  Zufuhr 
von  freiem  Wasser  oder  evtl.  Glukose  5uo  i.  v.  bei  gleich- 
zeitiger Diuretikatherapie. 

26.8.14.6  Ödeme 

Ödeme  entstehen  durch  vermehrten  Flussigkeitsgchalt  des 
interstitiellen  Raums. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Folgende  vier  Größen  bestimmen  den  Flussigkeitsgchalt 
des  Interstil  iurus: 

• hydrostatischer  Druck  im  arteriellen  Schenkel  des  Ka- 
pillarbetts 

• hydrostatischer  Druck  im  venösen  Schenkel  des  Kapil- 
larbetts 

e onkotischer  Druck  des  Plasmas  (=  der  Anteil  des  osmo- 
tischen Drucks  im  Plasma,  der  durch  Plasmaproteine 
aufgebaut  wird,  welche  die  Kapillarmcmbran  nicht  frei 
passieren  können) 

® hydrostatischer  l>ruck  im  lymphatischen  Abfluss  der 
interstitiellen  Flüssigkeit, 

Im  arteriellen  Schenkel  des  Kapillarbetlcs  überwiegt  der 
intravasale  hydrostatische  Druck  über  den  onkotischen 
und  hydrostatischen  Gegendruck  des  Interstitiums.  Daher 
kommt  cs  zum  Ausstrom  von  Flüssigkeit  aus  den  Kapilla- 
ren ins  filterst  ilium.  Dabei  treten  auch  Elektrolytc  und 
Mikronahrstoffe,  welche  die  Kapillarmembran  passieren 
können,  ins  Intcrstitium  über. 
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Tab.  26.44  Ätiologie  und  Pathogenese  der  Hyperhydratation 


hypertone  Hyperhydratation 

Isotone  Hyperhydratation 

hypotone  Hyperhydratation 

Ätiologie 

übermäßige  Salzzufuhr 
• Trinken  von  Salzwasset 

■ hypertone  Infusion 

■ evtL  Hyperaldosteronismus 

- Niereninsuffizienz 

- Herzinsuffizienz 

• Hypoproteinämie 

- Eiweißverlust:  nephrotisches  Syndrom, 
exsudative  Enteropathie 

- Proteinmangelemährung 

- Leberzirrhose 

sekundärer  Hyperaldosteronismus 

• Syndrom  der  inadäquaten 

ADH  Sekretion  (S1ADH  oder 
Schwartz-Bartter-Syndrom) 

• paraneoplastisch 
(kleinzelliges  Bronchialkarzinom) 

• inadäquate  hypophysäre  ADH-Sekretion 
(Meningitis.  Apoplex) 
medikamentös  bedingt 
(Antidepressiva,  Zytostatika) 

• exzessives  Trinken  elektrolytfreier 

Flüssigkeit  (Wasserintoxikation) 

Pathogenese 

■ intravasales  Volumen  * 

• intravasales  Volumen  T 

• intravasales  Volumen  t 

und  Klinik 

intrazelluläres  Wasser  i 

interstitielles  Volumen  T 

* intrazelluläres  Volumen  T 

durch  osmotischen  Gradienten 

• intrazellulares  Wasser  normal 

• keine  Odem«,  aber  Hitnddem! 

Hypertonie 

Ödeme 

• eher  Hypotonie 

Gewichtszunahme 

Lungenödem,  Fluid  Lung 

• neurologische  Symptome  (Kopfschmerzen. 

• neurologische  Symptome 

• Gewichtszunahme 

• Pleuraerguss.  Aszites 

Hypertonie 

Reizbarkeit,  Stupor,  Krämpfe) 

• Übelkeit.  Erbrechen 

• Musketkrämpfe 

Laborbefunde 

Natnum  f 

Natrium  normal 

• Natrium  i 

Osmolalitat  T 

■ Osmolalitat  normal 

- Osmolalität  l 

• Hkt,  Hb  i 

• Hkt  Hb) 

• Hkt,  Hb  J. 

SemmeiweiR  1 

SerumeiweiR  l 

• Serumeiweiß  l 

• Urinosmolalitat  T (>  WO  mosmol/l  bei  SIADH) 

• Plasma-ADH  t bei  SIADH,  sonst  normal 

Im  venösen  Schenkel  weist  die  Summe  aus  hydrostati- 
schem und  onkotischem  Druckgradiciitcn  vom  Intersti- 
tium  nach  intravasal,  so  dass  90un  des  vorher  abgepressten 
Gewebewassers  ins  Gefäßbett  zu  rückst  fümen.  Die  restli- 
chen I0U«  werden  über  die  lymphbahnen  drainiert  Ist 
dieses  Druckgleichgewicht  gestört,  kommt  es  entweder  zur 
Ödembildung  oder  zur  Exsikkose. 

Entsprechend  den  vier  bestimmenden  Faktoren  für  den 
Flüssigkeilsgchalt  des  Interstitiurm  beruhen  Ödeme  aut 
folgenden  vier  Pathomechanismen: 

Steigerung  des  hydrostatischen  Drucks  im  venösen 

Schenkel  des  Kapillarbctts;  mögliche  Ursachen  sind: 
Rechishcrzinsufii/ienz 
chronisch-venöse  Insuffizienz 

- Thrombose 

- chronisch-venöse  Stauung  oder  postthrombotisches 
Syndrom 

- Niereninsuffizienz  mit  Hyperhydratation 

- Hyperhydratation  anderer  Genese  (•*’  Kap.  26.8.14.5) 

Verminderung  des  onkotischen  Drucks  im  Plasma  durch 

Hypalbuntinanüc;  mögliche  Ursachen  sind: 

- Eiweißveriust  (nephrotisches  Syndrom,  exsudative 
Enteropathie) 

Proteinmangelemührung 

Verminderung  der  Albuminsynthese  (st.  B.  bei  Leber 
zirrhosc) 

gesteigerte  Kapillarpermcabilität;  mögliche  Ursadien 

sind: 

- allergische  Reaktionen 
entzündliche  Reaktionen 

- posltraumalische  Reaktionen 
Sudeck -Syndrom 


verminderter  l.ymphabfluss  mögliche  Ursachen  sind: 

- chirurgische  Unterbrechung  der  Lymphbahnen 
Lymphangitis 

- Lymphadenitis 

- Behinderung  des  Lymphabflusscs  durch  Tumoren 

- Vernarbung  der  Lymphbahnen  nach  Bestrahlung 

- sonstige  Störungen  des  Lymphabflusses  (Filariose, 
Elephantiasis) 

Darüber  hinaus  gibt  cs  noch  weitere  Ödemtypen: 

• idiopathische  Ödeme 

• zyklische  (prämenstruelle  oder  periovula torische)  Öde- 
me. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Typisches  klinisches  Merkmal  von  Ödemen  ist  eine  blei- 
bende Delle  im  Gewebe  nach  Druck  mit  dem  Finger  («* 
Abbe  26.6). 

Von  generalisierten  Ödemen  sind  überwiegend  die 
abhängigen  Körperpartien  betroffen  (Füße,  untere  Extre- 
mitäten). Sie  gehen  meist  mit  ZV D- Erhöhung  und  häufig 
auch  mit  einer  pulmonalen  Stauung  (Links-  und  Rechts- 
hcr/insuffizicnzl  einher. 

Die  Diagnose  wird  klinisch  aufgrund  derbleibenden  Ge- 
webedelle nach  Druck  mit  dem  Finger  gestellt.  Weitere 
Untersuchungen  dienen  vor  allem  der  Aufklärung  der  Ur- 
sache. 

Differentialdiagnose 

Wichtige  Diflcrcntialdiagnoscn  sind: 

• Myxödem:  teigige  Schwellung  ohne  bleibende  Delle 
nach  Fingerdruck  bei  Hypothyreose 
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Abb.  26.6:  Bleibende  Delle  im  Gewebe  bei  Ödem  des  Unterschenkels  [3) 

Lipödem:  weiche  Schwellung  ohne  bleibende  Delle  nach 
Fingerdruck  durch  Anbau  von  Fettpolstern.  Die  Füße 
bleiben  davon  typiscficrweise  ausgespart. 

AngioOdcni: durch  Histamin  oderC, -Esterase-Inhibitor- 
Mangcl  (angeborener  Komplcmcmdcfckt)  vermittelte 
Schwellung  des  tiefen  Bindegewebes,  die  vorwiegend  int 
Gesicht  auftritt. 

Therapie 

Die  Behandlung  der  Grundkrankheit  steht  im  Vorder- 
grund der  therapeutischen  Bemühungen.  Folgende  sym- 
ptomatische Maßnahmen  sind  zusätzlich  möglich: 

• Diuretikagabe  (Thiazide,  Schleitcndiurctika) 

• entstauender  Kompress  ionsverband  oder  Kompres- 
sionsstrümpfe fz.  B.  bei  venöser  Insuffizienz) 

• I lochlagern  des  betroffenen  Körperteils. 

26.8.15  Sonstige  Stoffwechselstörungen 

(E88) 

26.8.15.1  et, -Antitrypsin-Mangel 

Der  von  der  Leber  gebildete  a,-Proteaseninliibitor  (a,- 
Antitrypsin)  dient  dem  Schutz  der  Organe  vor  der  Selbst- 
andauung durch  Proteasen.  Da  der  Protcasenantcil  in  der 


Lunge  besonders  hoch  ist,  ist  rt  Antitrypsin  dort  von  be- 
sonderer Bedeutung.  Beim  a - Antitrypsin- Mangel  wird  in 
den  Hepatozyten  ein  defektes  a. -Antitrypsin  gebildet,  das 
nicht  sezerniert  werden  kann.  Steht  O -Antitrypsin  in  der 
Lunge  nicht  in  ausreichendem  Maße  zur  Verfügung, 
kommt  es  dort  durch  die  ungehinderte  Einwirkung  der 
Proteasen  zur  proteolytischen  Selbstandauung  und  somit 
zum  Verlust  des  kollagcncn  Organgcrusts  mit  Ausbildung 
eines  Lungenemphysems,  ln  der  Leber  führt  die  Einlage- 
rung des  pathologischen  a, -Antitrypsins,  das  nicht  sezer- 
niert werden  kann,  zur  Ausbildung  einer  Zirrhose. 

Fs  sind  etwa  75  Allele  bekannt,  die  für  das  tt  Antitryp- 
sin kodieren.  Von  klinischer  Relevanz  sind  davon  folgende 
drei: 

• M- Allel:  Bildung  von  a|-Antitryp$in  normal 
« S- Allel:  Sekretion  von  a( -Antitrypsin  leicht  reduziert 
« Z- Allel:  Sekretion  von  a, -Antitrypsin  stark  reduziert 

I lomo/ygotc  mit  MM  oder  SS  sowie  Heterozygote,  die  ein 
M -Allel  (MS  oder  MZ)  besitzen,  sind  klinisch  gesund. 
Heterozygote  mit  SZ  entwickeln  leichte  Krankheitssym- 
ptome und  Homozygote  mit  ZZ  das  Vollbild  der  Erkran- 
kung. 

Diagnostisch  wegweisend  ist  die  reduzierte  a -Zacke  in 
der  Elektrophorese  (das  a> -Antitrypsin  macht  85%  der 
a, -Zacke  aus).  Mittels  PCR  lässt  sich  der  genetische  Phä- 
notyp identifizieren. 

Eine  kausale  Therapie  gibt  es  nicht;  lediglich  supportive 
Maßnahmen  und  die  regelmäßige  Substitution  von  a. 
Antitrypsin  sind  möglich. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  geschilderte  Symptomatik  weist  auf  einen  Disaccha- 
ridmangcl  (Laktasemangel)  hin.  Zur  Abklärung  können 
eine  Disaccharidasebestimmung  in  der  Dünndarmbiop- 
sie. ein  H, -Atemtest  nach  Laktose/ u fuhr  oder  ein  Lak- 
tosetoleranztest durchgeführt  werden.  Die  einzige  The- 
rapiemöglichkeit ist  die  Vermeidung  laktosehaltigcr  Le- 
bensmittel. 

Quctlenverzeichnis 

l IM PP 

|2  Classen, 'Pichl, 'Kochiick  et  al.:  Innere  Medizin,  5.  Auflage.  Mün- 
chen, Uriian  & Fischer  2003. 

Ul  Andreas  Söimiiäweu 

4 Bochu/Hnper/Sönnicluen:  Das  Zweite  Stcx.  2 Auflage.  Heidel- 
berg. Springer  2004. 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99) 


27.1  Organische,  einschließlich  symptomatischer  psychischer  Störungen 
(F00-F09) 

Zusammenfassung 


Organische,  einschließlich  symptomatischer  psychischer  Stö- 
rungen basieren  auf  Funktionsstörungen  des  Gehirns,  die  aul 
eine  Schädigung  l akut:  z.  B.  durch  Tumoren,  Intoxikationen; 
chronisch:  durch  fortschreitende  Krankheit  oder  Verletzung) 
zu  rückzuführen  sind.  Meist  sind  mehrere  psychische  Funk- 
tionen. z.B.  Realitätsbezug  und  Anpassung  an  die  soziale 
Norm,  gestört.  Eine  Korrelation  zwischen  der  Morphologie 
der  Schädigung  und  der  Psychopathologie  besteht  oft  nicht. 
Zu  den  akuten  Störungen  gehören  Delir,  Itallu/inosc. 

Eilte  Folge  der  chronischen  organisch  bedingten  psychi- 
schen Störungen  ist  die  Demenz.  In  ihrem  Verlauf  gehen  be- 


stehende intellektuelle  Fähigkeiten  verloren  und  Verände- 
rungen der  Persönlichkeit  werden  beobachtet. 

Die  Zahl  der  bekannten  ätiologischen  Faktoren  ist  sehr 
groß.  55%  der  Demenzen  sind  durch  die  Alzheimer- 
Krankheit,  15%  vaskulär  und  15%  durch  Mischformen 
bedingt.  Folgende  Erkrankungen  können  ebenfalls  in  eine 
Demenz  übergehen:  Normaldruckhvdrozephalus,  Hirntu- 
moren, chronisches  subdurales  Hämatom,  Chorea  Hunting- 
ton, Parkinson-Frkrankung/Morbus  Parkinson.  Morbus 
Wilson  und  Creuzfeldt-|akob- Erkrankung. 


27.1.1  Demenz  bei  Alzheimer-Krankheit  (F00) 

Alzheimer-Krankheit  (*-  Kap.  28.4.1) 


Zusammenfassung 


Die  Alzheimer- Krankheit  ist  durch  diffuse  I lirnatrophie  und 
kortikale  Degeneration  gekennzeichnet  (primäre  neurodege 
nerative  Demenz).  Die  Neuronenanzahl  ist  besonders  in  der 
temporaparietalen  und  der  frontalen  Region,  im  Hippocam- 


pus  und  in  der  Substantia  innominata  reduziert,  Fine  Korre- 
lation zwischen  dem  Ausmaß  des  psychischen  Befundes  und 
dem  Grad  der  Hirnatrophie  besteht  oft  nicht.  Histologisch 
zeigt  sich  eine  Degeneration  der  Neuroncnendigungen. 


Fallbeispiel  Die  63-jährige  ehemalige  Universitätspro- 
fessorin wohnt  zusammen  mit  ihrem  Ehemann.  Dieser 
vereinbart  eine  Untersuchung  in  der  Psychiatrie,  da 
seine  Frau  seit  ca.  4 fahren  in  zunehmendem  Maße 
vergesslich  geworden  und  in  der  letzten  Zeit  sogar  gänz- 
lich desorientiert  sei.  Im  CCT  wird  eine  deutliche  kor- 
tikale Atrophie  sichtbar. 

In  der  Folgezeit  berichtet  der  Mann,  seine  Frau  sei 
deutlichen  Stimmungsschwankungen  ausgclicfcrt  und 
pendele  zwischen  ängstlich  depressiven  und  eupho- 
rischen Phasen,  ohne  dass  erkennbare  Grunde  für  die 
Stimmungsumbruche  vorlägen.  Zusätzlich  kommt  es  zu 
Sprachstörungen  im  Sinne  stereotyper  Wiederholun- 
gen. Eine  stationäre  Einweisung  erfolgte  18  Monate 
später  nach  weiterer  Befundverschlechterung. 

Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 
Die  Ätiologie  der  häufigsten  Demenzform  (in  Deutsch- 
land z.Z.  ca.  1000000  Erkrankte,  etwa  5%  aller  über  65- 
jährigen)  ist  weitgehend  unbekannt,  Man  unterscheidet 
sporadisch  (95%)  und  familiär  gehäuft  (5%)  auftretende 
Fälle.  Bei  manchen  der  familiären  Fälle  lassen  sich  Muta- 
tionen in  den  Genen  des  Amyloid-Vorläuferproteins  oder 
der  so  genannten  Präsenilingcnc  nachwciscn. 

Klassifikation 

• Demenz  bei  Alzheimer-Krankheit  mit  frühem  Beginn 
S 65.  Lebensjahr  (ICD- 10:  F00.UI 
Demenz  bei  Alzheimer-Krankheit  mit  spätem  Beginn 
(ICD- 10:  F00.I). 


Klinik 

Meist  schleichender  Beginn,  langsam  progrediente  Ent- 
wicklung über  mehrere  Jahre;  Störungen  der  Merk- 
fähigkeit. Konzentration  und  Wortfindung;  allgemeines 
Desinteresse,  sozialer  Rückzug,  nachlassende  Aktivität, 
Desorientiertheit,  neuropsvchologische  Symptome  wie: 
Agnosie,  Apraxie,  Aphasie,  Agraphie  und  Alexic,  extra - 
pyramidale  Störungen,  Dyskinesien  und  Zittern. 

Eine  Veränderung  der  Pcrsönlichkeitsmcrkmalc  tritt  oft 
erst  im  mittleren  Stadium  auf.  Möglich  sind  Episoden  mit 
depressiver  Verstimmung,  vermehrter  Unruhe,  Wahn 
Vorstellungen,  Hallu/inosen  und  Störungen  des  Schlaf- 
waeh-Rhythmus. 

Diagnostik 

Ausschlussdiagnosc,  Tests  zur  Beurteilung  der  geistigen 
Leistungsfähigkeit  (Mini-Mcnuil-Status-Tesl  [MM5T], 
Strukturiertes  Interview  für  die  Diagnose  einer  Demenz 
vom  Alzheimer-Typ,  der  Multiinfarktdemenz  und  L>emen- 
zen  anderer  Ätiologie  (S1DAM)  O.Ä.),  MRT,  CCT,  ln  den 
bildgebenden  Verfahren  gibt  es  keine  Beweise  für  eine  Alz- 
heimer-Demenz,  aber  folgende  Positivkriterien; 

• Atrophie  des  Hippokampus 

Erweiterung  der  Liquorräumc  parietolemporal 
••  Aussprarungder  Perizentralregion 
keine  konfluierenden  subkortikalen  Signalhypcrinten- 
si  täten. 

Differentialdiagnose 

Demenzen  anderer  Genese,  z.B.  vaskuläre  Demenz 
(*■>  Kap.  27.1.2).  Addison-Biermcr-Krankheit  (hoch- 
gradiger Vitamin -Bi;-Mangel). 
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27.1  Organische,  einschließlich  symptomatischer  psychischer  Störungen  (F00-F09) 


Komplikationen 

Unselbstständigkeit,  Beugekontrakturen,  Dekubitus,  feh- 
lender Kontakt  zur  Umwelt  etc. 

Therapie 

Eine  kausale  Therapie  ist  nicht  bekannt.  Früher  wurden  so 
genannte  Nootropika  (Piracetam  'Nootrop*],  Ginkgo 
biloba,  Selegilin  [MAO-B-Hcmmcr],  Nicergolin)  einge- 
setzt, deren  Wirksamkeit  aber  nie  belegt  werden  konnte. 
Ihr  Einsatz  zur  Behandlung  der  Alzheimer-Krankheit  ist 
heute  weitgehend  obsolet. 

In  neueren  Studien  konnte  für  Acctylcholincstcrasc- 
hemmer  (Donczepil,  Rivastigmin,  Galantamin)  und  für 
Glutantatmodulatoren  (Memantin)  ein  begrenzter,  den 
Krankheitsverlauf  verzögernder  Effekt  nachgewiesen  wer- 
den. Ein  Rchandlungsvcrsuch  mit  diesen  Substanzen  ist 
daher  heute  die  Therapie  erster  Wahl. 

Darüber  hinaus  erfolgt  eine  symptomatische  und  sup- 
portive Therapie,  die  vor  allem  die  pflegenden  Angehö- 
rigen mit  cinbc/ieht,  die  durch  den  Alzheimer- Patienten 
extrem  belastet  werden. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  ungünstig  und  der  Verlauf  progredient. 
Die  Erkrankungsdaucr  von  der  Diagnosestellung  bis  zum 
Tod  beträgt  durchschnittlich  5-8  Jahre. 


27.1.2  Vaskuläre  Demenz  (F01) 

Definition 

Liegen  einer  Demenz  arteriosklerotische  Gefäßerkran- 
kungen zu  Grunde,  so  spricht  man  von  einer  vaskulären 
Demenz. 

Ätiologie/Pathogenese 

Man  unterscheidet  drei  Subgruppen: 

• vaskuläre  Demenz  mit  akutem  Beginn  (ICD-IO  FO 1 .01: 
Ursächlich  sind  meist  ein  oder  mehrere  Schlaguniälle 
auf  dem  Boden  einer  Makroangiopathie,  einer  zere- 
bralen Thrombembolie  oder  Blutung 
Multiinlürktdemenz  (ICD-IO  F0I.1):  allmählich  pro- 
grediente Demenz  infolge  multipler,  meist  kortikal 
lokalisierter  kleiner  Infarkte 

Subkortikalc  vaskuläre  Demenz  (ICD-IO  F0I.2):  multi- 
ple ischämische  Herde  im  Marklager  infolge  einer  meist 
hypertensiv  bedingten  Mikroangiopathie. 

Klinik 

Typisch  für  die  vaskuläre  Demenz  ist  eine  Vorgeschichte 
kardiovaskulärer  Risikotaktorcu  I v.  a.  Hypertonie.  Dia- 
betes mellitus,  Nikotinabusus). 

• Häufig  plötzlicher  Beginn  und  sprunghaftes  Fortschrei- 
ten  im  Rahmen  von  Infarktcrcignissen 

Im  Gegensatz  zur  Alzheimer-Demenz  betrifft  die  kogni- 
tive Beeinträchtigung  bestimmte  Teilleistungen.  Oft  be- 
stehen auch  neurologische  Herdzeichen  (z.B.  apoplekti- 
formc  neurologische  Symptomatik  mit  Hemiparese, 
Sensibilitätsstörungen,  Pyramidcnbahnzciehen.  extra- 
pyramidale  Symptome). 

• Aufmcrksamkcits-  und  Konzcntrationslcistung  sind  im 
Unterschied  zu  M.  Alzheimer  stärker  beeinträchtigt  ais 
Gedächtnis  und  Sprachfunktioneu. 


• Zu  Beginn  bleibt  die  Persönlichkeit  meist  besser  erhal- 
ten als  bei  M.  Alzheimer.  Im  Verlauf  kann  es  aber  eben- 
falls zu  erheblichen  Persönlichkcitsveranderungcn  wie 
Apathie.  Enthemmung,  Reizbarkeit  u.a.  kommen. 

Diagnostik 

Die  Diagnosestellung  erfolgt  nach  dem  klinischen  Bild 
Unter  Zuhilfenahme  bildgebender  Verfahren.  Sowohl  in 
der  CT  als  auch  in  der  MRT  lassen  sich  ischämische  Ver- 
änderungen gut  erkennen. 

Zur  klinischen  Differenzierung  zwischen  vaskulärer 
Demenz  und  M.  Alzheimer  eignet  sich  die  Hachinski- 
Ischümie-Skala  (■*  Tab.  27.1).  Zudem  erfolgt  eine  Abklä- 
rung hinsichtlich  arteriosklerotischer  Risikofaktoren  und 
Veränderungen: 

J arterielle  Hypertonie 
» Diabetes  mellitus 

• Strömungsgeräuschc  über  den  Aa.  carotidcs 

• Dopplersonographie/Angiographie. 

Therapie 

Wie  bei  M.  Alzheimer  ist  keine  kausale  Therapie  der  vas- 
kulären Demenzformen  bekannt  Aber  auch  hier  kann  ein 
Therapieversuch  mit  dem  Acetylcholinesterasehemmstoff 
Galantamin  und  dem  Glutamatmodulator  Memantin 
unternommen  werden,  um  die  Progression  der  Erkran- 
kung zu  verzögern.  Des  Weiteren  müssen  die  Arterio- 
sklerose-Risikofaktoren optimal  behandelt  werden.  Zur 
Prophylaxe  weiterer  Infarkte  empfiehlt  sich  die  Gabe  eines 
Thrombozyteiiaggregationshemrners  (ASS  oder  Clopido- 
grel) odereine  Antikoagulation  mit  Cumarinen, 

Tah.  27.1  Ischämie- Store  nach  Hachinski  zur  Differen- 
zierung von  Alzheimer-Demenz  und  Multhnfarkt-Oemenz 
aus:  Bruiwilxib«c/Fr»jenknecht/üeb:  Intensivkurs  Psychiatrie. 

5.  Auflage.  München,  Elseviw.  Urban  & fischet  Vertag  2005. 


Kriterium 

Punkt- 

wert 

Cut-off -Werte: 

Punktwert: 

Plötzlicher  Beginn 

2 

Hultiinfaikt-Demenz:  > 6 

Stufenweise  Verschlechterung 

t 

Gemischte  Demenz:  5-6 

Fluktuierender  Verlauf 

2 

Alzheimer-Demenz: « 5 

Nächtliche  Verwirrtheit 

t 

Eihaltene  Persönlichkeit 

1 

Depressive  Symptomatik 

t 

Somatische  Beschwerden 

1 

Affektinkontinenz 

1 

Anamnestische  Hinweise  auf 
Hypertonie 

1 

Anamnes tische  Hinweise  auf 
Sdilaganfääe 

2 

Arteriosklerose 

1 

Neurologische  Herdsymptome 

2 

Neurologische  Hendzetchen 

2 

Maximale  Punktzahl 

18 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99)  

Prognose 

Der  Verlauf  ist  meist  schneller  und  sprunghafter  pro- 
gredient als  bei  M.  Alzheimer.  Die  mittlere  Lebenser- 
wartung liegt  zum  Zeitpunkt  der  Diagnosestellung  bei 
etwa  4 fahren. 

27.1.3  Demenz  bei  andernorts  klassi- 
fizierten Krankheiten  (F02) 

Creutzfeldt* Jakob- Krankheit  (»  Kap.  23.10.2) 
Chorea-Huntington  (**■  Kap.  28.2.1 ) 

Primäres  Parkinson-Syndrom  (»-  Kap.  28.3.1 ) 
HIV-Krankhcit  (•*  Kap.  23.14.2) 

Demenz  bei  Pick-Krankheit 

Zusammenfassung 

Unter  diesen  Formen  der  Demenz  werden  die  frontotem- 
porale  Demenz  und  der  M.  Pick  im  engeren  Sinne  zu- 
sammengelasst.  Frontal  und  Schläfenlappen  sind  besonders 
stark  atrophiert  und  weisen  eine  Gliose  mit  Nervenzell- 
veriusten  auf.  Beim  eigentlichen  M.  Pick  sind  darüber  hinaus 
sogenannte  Pick- Körper  in  den  Neuronen  nachweisbar.  Die 
seltene  Erkrankung  (ca.  5%  der  Demenzfälle)  beginnt  im 
mittleren  Lebensalter  und  zeigt  ausgeprägte  Person lichkcits- 
veränderungen  im  Sinne  einer  Enthemmung  und  Verände- 
rungen des  Sozialverhaltens. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  frontotemporalen  Demenz  ist  ungeklärt. 
Selten  ist  eine  familiäre  I läufung  zu  beobachten.  Spezi- 
fische genetische  Defekte  konnten  bisher  nicht  eindeutig 
bestätigt  werden  und  sind  in  jedem  Fall  die  Ausnahme. 

Der  vom  Marklager  des  Stirn-  und  Schläfenlappens 
ausgehende  Untergang  des  N'ervcnparcnchyms  führt  erst 


sekundär  zur  Rindcnschrumpfung  (Bild  des  Walnuss- 
rcliefs). 

Klinik 

Die  iVontotemporale  Demenz  beginnt  in  der  Regel  vor 
dem  65.  Lebensjahr  mic 

auffälligen  Personlichkeitsverandcrungen.  hierbei  wird 
je  nach  Schwerpunkt  der  Veränderungen  unterschie- 
den: 

- Orbitaliasion:  Enthemmung,  Störungen  der  Urteils- 
findung, gesteigerter  Sexualtrieb.  Witzclsucht,  Ver- 
gröberung der  (Ess- 1 Manieren 

- Konvexitätsläsion:  Apathie,  Antriebslosigkeit 

• Zeichen  einer  L>emenz  (meist  erst  relativ  spät  einset- 
zende Beeinträchtigung  der  Gcdächtnislcistungcn). 

Diagnostik 

CT  und  NMR  zeigen  eine  fromotcmporal  betonte  llim- 
atrophie  mit  Erweiterung  der  Vorderhörner  und  Ver- 
schmälerung des  frontotemporalen  Kortex  Im  SPECT 
und  PET  zeigt  sich  die  verminderte  Stoffwechselaktivität 
frontotcmporal. 

Differentialdiagnose 

Die  Abgrenzung  zu  anderen  Demenzformen  (Alzheimer, 
vaskuläre  Demenz)  erfolgt  klinisch  und  milhilte  der  bild 
gebenden  Verfahren. 

Therapie 

Eine  ursächliche  Therapie  ist  nicht  bekannt.  Acetylcholin 
esterasehemmstoffe  oder  Glutamatmodulatoren  können 
als  Therapieversuch  eingesetzt  werden.  Studien,  die  einen 
Therapieerfolg  nachgewiesen  haben,  liegen  bisher  aber 
nicht  vor.  Die  affektive  Symptomatik  kann  auf  SSRI 
ansprechen. 

Prognose 

Die  Krankheitsdauer  beträgt  ca.  7 fahre. 


27.1.4  Delir,  nicht  durch  Alkohol  oder  andere  psychotrope  Substanzen  bedingt  (F05) 

Zusammenfassung 


Das  Delir,  eine  akute,  normalerweise  reversible  psychische 
Störung,  ist  charakterisiert  durch  eine  Bewusstseinstrübung 
unterschiedlicher  Dauer  und  unterschiedlichen  Schwere- 
grades  Sowie  Wahrnehmungsstörungen  (Halluzinationen, 


Wahnideen)  und  zeitliche  Desorientiertheit.  Auslösend  ist 
häufig  ein  Alkoholentzug,  aber  cs  tritt  auch  infolge  metaboli- 
scher Störungen,  postoperativ,  bei  vorbestehenden  Hirnschä- 
digungen oder  im  Verlauf  von  Infektionserkrankungen  auf. 


Epidemiologie  und  Ätiologie 

30-40%  aller  Patienten  über  65  Jahre  machen  im  Verlauf 
einer  stationären  Behandlung  ein  mehr  oder  weniger  stark 
ausgeprägtes  Delir  durch.  Besonders  häufig  tritt  es  bei 
Patienten  nach  Verbrennungen,  bei  AIDS,  nach  einer  Kar- 
diotomic  und  nach  operativer  Versorgung  einer  Hüft- 
gclcnkslraktur  auf. 

Wichtige  Risikofaktoren  und  Ausloser  sind: 

Alter  (hohes  Risiko  bei  alten  Menschen  und  Klein- 
kindern I 

vorbestehendc  Hirnschädigung  (M,  Alzheimer,  vasku- 
läre Schädigung,  Hirntumoren! 


• Alkoholabhängigkeit 

• Diabetes  mellitus  und  andere  schwere  Stoffwechsel  - 
Störungen  (Urämie,  Porphyrie,  Leberinsuffizienz  u.a.) 

- hohes  Fieber  und  lntektionserkrankungen  (Sepsis,  Me- 
ningitis, Enzephalitis,  AIDS) 

multiple  Medikation,  Intoxikationen,  Medikamenten- 
unvcrträglichkcit. 

■ früher  aufgetretenes  Delir. 

Klinik 

Typische  Symptome  sind  Störungen  des  Bewusstseins  und 
des  Schlaf- wach -Rhythmus  (Somnolenz,  Sopor),  Des- 
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orienticriheit  in  Raum  und  Zeh,  starke  psychomotorische 
Erregung  ( nestelnde  Bewegungen),  optische  Halluzinatio- 
nen. Konzentrationsstörungen,  L)enk-,  Gedächtnisstörun- 
gen und  vegetativ-vasomotorische  Symptome  (Tremor, 
Schwitzen). 

Diagnostik 
o Anamnese 
« Klinisches  Bild 

Abklärung  der  Grunderkrankung  (Labor,  EEG,  Bild- 
gebung). 

Di  ff  eren  tialdiagn  ose 

V'crwirrthcit  nach  Schädel-I  iim-Trauma,  Demenz,  Schizo- 
phrenie. 

Therapie 

Neben  der  gezielten  Behandlung  der  ursächlichen  Erkran 
kung  und  der  Aufrechterhaltung  der  Vitalfunktionen  kom- 
men folgende  Maßnahmen  zum  Einsatz: 

- Behandlung  psychotischer  Symptome  mit  Haloperidol 
oder  Risperidon 

• Behandlung  von  Schlafstörungen  mit  Pipamperon  oder 
Mdperon 

• Behandlung  des  Erregungszustands  mit  Haloperidol 
oder  Diazepam. 

Prognose 

Behandelt:  Letalität  von  ca.  2-3“«,  ohne  Behandlung:  bis 
zu  3ü°o. 

Merke!  EKG  und  Blutdruck  sollten  regelmäßig  kon- 
trolliert werden;  ebenso  die  Kreatinkinase  (cave:  Rhab- 
domyulyse). 


Organische  Halluzinose 

Zusammenfassung 

F.s  werden  optische,  akustische,  gustatorischc  und  taktile 
Formen  der  Halluzinose  unterschieden,  die  dauernd  oder 
immer  wieder  auftreten.  Das  Bewusstsein  ist  oft  Idar,  wäh  ■ 
rend  inhaltliche  Denkstörungen  im  Sinne  eines  Wahns  vor- 
licgen  können,  aber  nicht  obligat  sind. 


Ätiotogie/Pathogenese 

Läsionen  verschiedener  Hirnareale,  die  bestimmten  sen- 
sorischen Hirnleistungen  zuzuordnen  sind  (/..  B.  Tempo- 
rallappen: akustisch,  gustatorisch:  Okzipitallappen:  op- 
tisch; Parietallappen:  taktil).  Derartige  Läsionen  können 
entstehen  durch: 

• Trauma 
Enzephalitis 

• Tumor 

- Medikamente  (z.B.  L-Dopa,  Psychostimulanzien). 
Klinik 

- Sinneswahrnehmungen  ohne  existierendes  Objekt  (Ge- 
schmack, Fühlen,  Riechen,  Hören,  Sehen) 

Meist  keine  Krankheitseinsicht 

• Verhalten  an  Halluzinationen  orientiert 

Diagnostik 

Anamnese,  klinisches  Bild,  Abklärung  der  Ursache  durch 
weiterfuhrende  Diagnostik  wie:  EEG,  CCT7MRT,  Blut  und 
Urinuntersuchung, 

Differentialdiagnose 

• Einfache  Wahmehmungssttirungen  (bei  Schlafmangel 
oder  Digitalisintoxikation) 

• Illusionäre  Verkennung  (meist  unter  Allekidruck) 

■-  Schizophrenie 

• Delir. 

Therapie 

Im  Vordergrund  steht  die  Behandlung  der  GrunUcrkran- 
kung.  Symptomatisch  kommen  Diazepam  (Valium®), 
Haloperidol  (Haldol*  : und  Melperon  (Eunerpan®)  zum 
Einsatz. 


27.1.5  Andere  psychische  Störungen 
aufgrund  einer  Himschädigung 
oder  Funktionsstörung  des 
Gehirns  oder  einer  körperlichen 
Krankheit  (F06) 

Organisches  Wahnsyndrom  Kap.  27, 1 .6 


27.1.6  Persönlichkeit-  und  Verhaltensstörung  aufgrund  einer  Krankheit,  Schädigung 
oder  Funktionsstörung  des  Gehirns  (F07) 

Zusammenfassung 


Organische  Erkrankungen  können  Auslöser  einer  Persön- 
lichkeits und  Verhaltensstörung  sein.  Mögliche  Ursachen 
sind  Schädd-Him-Verletzungen,  Hirntumoren.  Epilepsie 
oder  Gefäßerkrankungen.  Kennzeichnend  sind  Wescnsände- 
rungen.  vor  allem  Affekt-  und  Antriebsstörungen,  wie  z.B. 


Enthemmungen  und  reduzierte  Kreativität.  Auch  eine  Min- 
derung der  kognitiven  Fähigkeiten  sowie  des  Sexualverhal- 
tens treten  als  Zeichen  einer  Krankheit,  Schädigung  oder 
Funktionsstörung  des  Gehirns  auf.  Die  Therapie  richtet  sich 
nach  der  auslösenden  Grunderkrankung. 
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Amnestisches  Psychosyndrom 

Zusammenfassung 

Eine  organische  Schädigung  ist  die  Ursache  für  diese  psy- 
chische Storung,  die  ohne  Bewusstseinsstörungen  auftritt. 
Kennzeichnend  sind  Änderungen  des  Verhaltens  und  intel- 
lektuelle Störungen. 


Ätiologie/Pathogenese 

Das  amnestische  Psychosyndrom  hat  eine  sehr  vielfältige 
Ätiologie:  Ischämien  (v.a.  im  Basil. irisbereich  I,  Hypoxien, 
Schädel-I  lim- Verletzungen,  Enzephalitiden,  Epilepsie  oder 
eine  Wcmickc-Korsakow-Enzcphalopathie  können  ur- 
sächlich beteiligt  sein.  Weitere  mögliche  Ursachen  sind: 

• Anästhcsiczwischcnfalle 

• Kohlcnmonoxidvergiltung 

• rezidivierende  schwere  Hypoglykämien. 

Von  der  Schädigung  müssen  vor  allem  dicnzephale  und  mc- 
diotcmporalc  Strukturen  ( llippocampus!  betroffen  sein. 

Klinik 

• Beeinträchtigung  des  Kur/-  und  des  langzcitgcdächt- 
nissex  bei  weitgehend  erhaltenem  linmediatgedächlnis 

• Antero-  und  retrograde  Amnesie 

• Zeitliche  Desorientiertheit 

• Konfabulationen 

Fehlen  von  Aufmerksamkeit* *-  und  Bewusstseinsstö- 
rungen 

• Fehlen  einer  Beeinträchtigung  der  allgemeinen  intellek- 
tuellen Fähigkeit. 

Diagnostik 

Anamnese,  bildgebende  Verfahren,  Funktionsdiagnostik 
(EEG),  Labordiagnostik  (Liquor etc.). 

Differentialdiagnose 

Demenz  und  psychogene  Formen  der  Amnesie. 

Therapie  und  Prognose 

Die  Behandlung  der  Grunderkrankung  steht  im  Vorder- 
grund. Von  ihr  ist  auch  die  Prognose  abhängig.  Chronische 
Verläufe  sind  meist  irreversibel,  während  bei  akuten  Syn- 
dromen eine  Wiedererlangung  der  normalen  Funktion 
möglich  sein  kann. 

Organfsche  Angststörungen 

Auch  Angststorungen  können  auf  Grundlage  der  oben 
aufgefuhrten  organischen  Ursachen  entstehen.  Weitere 
Ursachen  können  sein: 

Hyper-  oder  Hypothyreose 

• Phäochromozytom 


supraventrikuläre  Tachykardien 
■ Karzinoid 
• Porphyrie. 

Bei  den  Angststörungen  werden  im  Wesentlichen  Panik- 
attacken und  generalisierte  Angst  unterschieden.  Die  The- 
rapie besteht  in  der  Behandlung  der  auslösenden  Grund- 
erkrankung. 

Organisches  Wahnsyndrom 

Zusammenfassung 

Kennzeichnend  für  den  Wahn  sind  komplexe  krankhafte 
Idcengebaude  und  objektiv  falsche  Überzeugungen  und  Ur 
teile.  Die  Patienten  sind  von  der  Richtigkeit  ihrer  Vorstellun- 
gen und  Handlungen  überzeugt.  Der  Wahn  tritt  im  Rahmen 
vieler  organisch  begrundbarer  psychischer  Störungen  auf.  ist 
aberaucti  ein  sehr  wichtiges  Symptom  der  Schizophrenie. 


Ätiologie/Pathogenese 

t>as  organische  Wahnsyndrom  kann  u.a.  durch  folgende 
Faktoren  .utsgclöst  werden:  Alkoholismus  (*»  Kap.  27.2.21, 
Drogenmissbrauch,  Medikamentenabusus,  Hirntumoren 
(**  Kap.  24.11.2),  Temporallappenepilepsie.  Infektions- 
erkrankungen des  ZNS  (**  Kap.  28. 1 ). 

Klinik 

• Wahnstimmung 

• Wahncrinncrung 

- Wahnwahrnchmung 

• Wahneinfall,  Wahnidee,  Wahngedanke. 

Typische  Wahnthemen  sind:  Verfolgungswahn,  Bczic- 
hungswahn.  Nichtigkeitswahn,  Größenwahn,  Schuld  wahn, 
hypochondrischer  Wahn  und  Eifersuchtswahn. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  kann  im  ärztlichen  Gespräch  gestellt  werden. 
Der  Abklärung  der  Ltrsache  kommt  eine  besondere  Bedeu- 
tung zu. 

Differentialdiagnose 

Schizophrenie,  Manie,  Delir  sind  wie  depressive  Erkran- 
kungen und  organisch  bedingte  psychische  Störungen 
differentialdiagnostisch  abzugrenzen. 

Komplikationen 

Durch  Grunderkrankung,  ('.ave  erhöhte  Suizidalität! 
Therapie 

Behandlung  der  Grunderkrankung, 

Gegebenenfalls  Diazepam  (Valium*  ),  Haloperidol  (Hal- 
dol®), 
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27.2  Psychische  und  Verhaltensstörungen  durch  psychotrope  Substanzen  (F10-F19) 

27.2  Psychische  und  Verhaltensstörungen  durch  psychotrope  Substanzen 
(F10-F19) 


27.2.1  Abhängigkeitssyndrom 

Zusammenfassung 


Während  früher  /wischen  Sucht  (psychische  Abhängigkeit) 
und  Gewöhnung  (körperliche  Abhängigkeit!  unterschieden 
wurde,  kennt  die  neuere  WHO-Delinition  nur  noch  den  Be 
griff  der  Abhängigkeit,  die  körperlicher  und/uder  psychischer 
Art  sein  kann.  Eine  scharfe  Trennung  /wischen  psychischer 
und  körperlicher  Abhängigkeit  ist  meist  nicht  möglich.  Der 
Begriff  der  Abhängigkeit  kann  sich  sowohl  auf  Substanzen 


wie  Drogen  oder  Alkohol  als  auch  auf  Verhaltensweisen  be- 
ziehen (z.B.  Anorexia  nervosa  oder  Kleptomanie),  (n  diesem 
Abschnitt  werden  lediglich  psychische  und  Verhallensxtörun  ■ 
gen  aufgrund  psychotroper  Substanzen  dai  gestellt.  Zu  diesen 
zählen  v.a.  Alkohol,  Opioide,  Cannabinoide,  Sedativa/ Hyp- 
nolika  und  Stimulanzien.  Die  Abhängigkeit  von  multiplen 
Substanzen  bezeichnet  man  als  Polytoxikotnanie. 


Merke!  Abusus/Missbrauch:  Unter  Missbrauch  ver- 
steht man  den  schädlichen,  übermäßigen  oder  nicht 
gerechtfertigten  Konsum  von  Alkohol  oder  Medikamen- 
ten. Es  besteht  kein  Kotitroll Verlust.  Der  Übergang  vom 
Missbrauch  zur  Abhängigkeit  ist  fließend. 

Abhängigkeit:  Abhängigkeit  liegt  vor,  wenn  innerhalb 
eines  Jahres  bestimmte  Diagnosckritcricn  erfüllt  sind. 
Zu  diesen  zählen  v.a.  das  Auftreten  von  Symptomen  bei 
Entzug  der  betreffenden  psychotropen  Substanz.  Tole- 
ranzentwicklung und  Kuntrollverlust  («>  lab.  27.2). 

Drogen:  Substanz  auf  pflanzlicher  oder  synthetischer 
Basis,  deren  Einnahme  das  Risiko  der  Abhängigkeit 
birgt. 

Körperliche  Abhängigkeit:  Der  Organismus  „ge- 
wohnt“ sich  an  eine  bestimmte  Substanz.  Zur  Errei- 
chung einer  bestimmten  Wirkung  bzw.  um  Ent- 
zugssymptome zu  vermeiden,  sind  immer  höhere  Do- 
sierungen notwendig.  Der  beschleunigte  Abbau  einer 
Substanz  verursacht  eine  körperliche  Abhängigkeit. 

Psychische  Abhängigkeit:  Der  Patient  entwickelt 
typische  Vcrhaltcnsmustcr,  die  aut  die  Beschaffung  der 
Droge  ausgerichtet  sind. 

Suchtpotcntiol:  die  Fähigkeit  eines  Stoffes,  eine  Ab 
hängigkeit  auslösen  zu  können.  Besitzt  eine  Substanz  ein 
hohes  Suchtpotential,  kann  schon  die  Einnahme  gerin- 
ger Mengen  eine  Abhängigkeit  auslösen. 

27.2.1.1  Entstehung  von  Abhängigkeit 

Die  wichtigsten  Faktoren  bei  der  Ausbildung  von  Abhän- 
gigkeiten sind: 

• das  Individuum 

- psychiatrische  Vorerkrankungen  (bei  ca.  50%  der 
abhängigen  Patienten) 

- Persönlichkeitsstruktur  (z.  B.  labil,  ängstlich ) 
Eebenssituation  (Überlastungen. chronische  Schmer- 
zen) 

• die  Eigenschaften  der  Substanz:  Zugänglichkeit.  Sucht- 
potential 

das  soziale  Umfeld  (intakte  Familienverfiältnisse?,  beste- 
hende Abhängigkeiten  im  Freundes-,  Familienkreis) 

- die  Akzeptanz  innerhalb  der  Bevölkerung  bzw.  der  sozi- 
alen Schicht,  in  der  man  lebt 
“ eine  positive  Familienanamnese. 


Tab.  27.2  KO-lO-Diagnosekriterien  für  das  Vortiegen 
einer  Abhängigkeit  von  psvehotropen  Substanzen. 
jji:  BrunnM» /Ftajenknecht/Ueb:  littemrAun  Psychiatrie. 
5.  Auflage.  München,  tlrrnn,  Urban  ft  Fkcher  Vertag  2 OOS 


Es  müssen  irgendwann  innerhalb  des  letzten  Jahres  mindestens 

drei  der  folgenden  Kriterien  gleichzeitig  vorhanden  gewesen  sein: 

1.  Ein  starker  Wunsch  oder  eine  Art  Zwang,  psychotrope  Substanzen 
zu  konsumieren 

2.  Verminderte  Kontrollfahigkeit  bezüglich  des  3eginns,  der  Been- 
digung und  der  Menge  des  Konsums 

3.  Ein  körperliches  Entzugssyndrom  bei  Beendigung  oder  Reduktion 
des  Konsums 

4.  Nachweis  einer  Toteranz  (um  die  ursprünglich  durch  niedrigere 
Dosen  erreichten  Wirkungen  hervorzurufen,  sind  zunehmend 
höhere  Dosen  erfordert* h) 

5.  Fortschreitende  Vernachlässigung  anderer  Vergnügungen  oder 
Interessen  zugunsten  des  Substanzkonsums  oder  erhöhter  Zeit 
aufwand  zur  Substanzbeschaffung  oder  um  sich  von  den  Folgen 
ZU  erholen 

6.  Anhaltender  Substanzkonsum  trotz  Nachweises  eindeutiger 
schädlicher  Folgen 


27.2.1.2  Folgen  und  Komplikationen 
der  Abhängigkeit 
Allgemeine  Auswirkungen 

Mögliche  körperliche  Folgen  sind: 

• Gehirn:  organische  Psychosyndrome.  Krampfneigung 
r Herz:  Kardiomyopathie,  Rhythmusstörungen 

• vegetative  Störungen:  Schlafstörungen,  Hypcrhidrosis 

• Leber:  Fetücbcr,  Leberzirrhose,  Hepatitis 
peripheres  Nervensystem:  Polyneuropathie  mit  Sensibi- 
litätsstörungen und  Gangstörungen 

■ Immunsystem:  Schwächung  mit  erhöhter  Infekinei- 
gung 

AIDS  und  andere  Infektionserkrankungen:  Gebrauch 
kontaminiener  Injektionsnadeln. 

Die  psychischen  Folgen  der  Abhängigkeit  reichen  bis  /.um 
Personlichkeitsvertäll  oder  der  Depravatkm.  Verhaltens- 
normen, die  vor  der  Dcpravation  Geltung  hatten,  werden 
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negiert.  Den  Patienten  fehlen  jegliches  Eigenengagement 
und  Interesse.  Erklärt  werden  kann  dies  zum  einen  auf 
Grund  der  Himschädigung  durch  die  eingenommenen 
Substanzen,  zum  anderen  kann  der  Pcrsönlichkcitsvcrfall 
als  psychoreaktive  Veränderung  gesehen  werden,  der  aus 
den  veränderten  sozialen  Bedingungen  resultiert. 

I läufig  werden  die  nachfolgenden  Veränderungen  beob- 
achtet; 

• Desinteresse 

» Affektlabilität 

• depressive  Verstimmung 

• Verlust  kognitiver  Eigenschaften 

- undifferenziertes,  undistanziertes  Verhalten 

- Unehrlichkeit  und  Selbstentschuldigungen 

• Verlust  der  Sclbstsichcrhcit. 

Als  soziale  Folge  kann  sich  das  soziale  Umfeld  durch  die 
Abhängigkeit  von  Drogen  und  Alkohol  stark  verändern. 
Eine  geregelte  Arbeit  kann  oft  nicht  mehr  ausgeübt  wer- 
den, sodass  häutig  Arbeitslosigkeit  eine  Folge  der  Abhän- 
gigkeit ist.  Hieraus  ergibt  sich  nicht  selten  eine  Verände- 
rung hinsichtlich  der  sozialen  Kontakte:  Der  Umgang  mit 
anderen  Alkohol-  und/ oder  Drogenabhängigen  wird  ver- 
stärkt. Ehescheidungen  sind  häutiger  bei  Alkoholkranken. 
Der  soziale  Abstieg  bis  hin  zur  Drogenbeschaffungskrimi- 
nalität ist  weitere  Folge.  Die  Suizidratc  ist  in  diesem  Kollek- 
tiv erhöht. 

Delir 

Zusammenfassung 

Das  Delir  wird  zu  den  Psychosen  gerechnet.  Es  werden  zwei 
verschiedene  Formen  beschrieben:  Das  Kontinuitätsdclir 
entsteht  während  des  Trinkens,  das  Fntzugsdelir  tritt  wäh- 
rend der  Alkoholabstinenz  auf.  Die  Prognose  des  Delirs  ist 
sehr  ungünstig:  Ohne  entsprechende  Therapie  sterben 
ca.  15-20%  der  Patienten.  Dem  Alkoholdclir  kann  ein  Prä- 
delir vorausgehen.  I Herbei  ist  das  Bewusstsein  nicht  einge- 
trübt und  die  Symptomatik  ist  insgesamt  abgeschwächt 
Das  Alkoholdelir  ist  reversibel  und  dauert  wenige  läge  bis 
ca.  3 Wochen  an. 


Ätiologie/  Pathogenese 

Ausgelüst  wird  das  Delir  in  der  Regel  durch  Alkohol  und 
andere  Dnrgen  oder  zentral  wirkende  Medikamente  (Delir 
anderer  Ursache  *»'  Kap.  27.1.4).  Die  genaue  Pathogenese 
ist  nicht  vollständig  geklärt. 

Klinik 

Die  Patienten  trüben  ein.  Sie  sind  örtlich  und  zeitlich  des- 
orientiert, leiden  unter  vegetativen  Störungen  (Tremor, 
erhöhte  Schweißneigung,  Tachykardie)  und  psychomo- 
torischer Unruhe.  Typisch  sind  Halluzinationen  (optisch 
und  taktil).  Konfabulationen,  quälende  Angstzustände 
und  eine  gesteigerte  Suggcstibilität, 

Komplikationen 
- I lerz-Krcislauf- Versagen 
Korsakow-Syndrom  (s.u.) 

• Wcrnicke-Enzcphalopathic  (s.u.) 

• Demenz. 


Therapie 

Intensivmedizinische  Betreuung.  Clomethiazol  (Distra- 
neurin®),  Clonidin  (Catapresan®),  Neuroleptika,  z.ß. 
Haloperidol  bei  Halluzinationen;  Carbamazepin  zur  An- 
fallsprophylaxe  und  Vitamin  B,  (Thiamin)  zur  Prophylaxe 
eines  Korsakow-Svndroms  oder  einer  Wemicke-Enzepha- 
lopathie. 

Wahnbildungen 

**  auch  Kap.  27.1.6 

Neben  dem  Verfolgungswahn  tritt  häufiger  ein  alkoholi- 
scher Eifersuchtswahn  (meist  bei  Männern)  auf.  Bei  letzte- 
rem wirken  hirnorganische  Faktoren,  die  Impotenz  des 
Alkoholikers  und  Probleme  in  der  Ehe  begünstigend.  Die 
Patienten  zeigen  keinerlei  Krankheitseinsicht  und  erheben 
haltlose  Vorwürfe. 

Drogeninduzierte  Psychosen 

Durch  Entzug  oder  bei  Uberdosierung  von  Drogen  und 
zentral  wirkenden  Medikamenten  können  Psychosen  ent- 
wickelt oder  latent  bestehende  Psychosen  ausgelöst  wer- 
den. Die  Halluzinose,  die  besonders  nach  Missbrauch  von 
Alkohol,  Amphetaminen  und  Halluzinogenen  auftritt,  ist 
eine  Form  der  drogen induzierten  Psychosen.  Bei  der  Alko- 
holhalluzinose  leiden  die  Patienten  meist  unter  akusti- 
schen Wahrnehmungen.  Verfolgungswahn  und  Angst.  Oft 
sind  die  Patienten  bei  klarem  Bewusstsein.  E>ic  Therapie 
besteht  in  der  Abstinenz  und  dem  Einsatz  von  Neuro- 
leptika. 

Korsakow-Syndrom 

Ätiologie/Pathogenese 

Das  Korsakow-Syndrom  wird  durch  alkoholinduzierte 
hirnatrophische  Prozesse  ausgelöst.  Es  wird  auch  als 
amnestisches  Durchgangssyndrom  bezeichnet  lind  ist  nur 
im  Akuistadiurn  reversibel.  Die  Abgrenzung  zur  Wernicke- 
Enzephalopathie  ist  oft  schwierig,  ein  Übergang  aus  ihr 
möglich  (Vitamin- B:-Mangcl). 

Klinik 

Typisch  ist  die  Trias:  Desorientiertheit,  Konfabulationen 
und  Merkschwäche  (Altgedächtnis  erhalten).  Weitere 
Symptome  sind  Zeitgitterstörung  und  Passivität. 

Therapie 

Thiamin  (Vitamin  B, ) in  hohen  Dosen. 

Wernicke-Enzephalopathie 

Die  Wernicke-Enzephalopathie  ist  die  schwerste  Alkohol- 
folgeerkrankung und  tritt  bei  bis  zu  10%  aller  chronisch 
alkoholabhängigen  Patienten  auf. 

Ätiologie/Pathogenese 

Ursache  der  Erkrankung  ist  ein  ausgeprägter  Thiamin- 
mangcl,  der  meist  durch  den  Alkoholismus  ausgelöst  wird. 
Weitere  mögliche  Ursachen  sind  Mangelernährung  und 
Magen- Darm-Erkrankungen  ( Malabsorptionssyndrome ) . 
Infolge  des  Thiaminmangcls  kommt  cs  zur  Degeneration 
im  Bereich  des  Aquäduktes  mit  petechialen  Blutungen.  Die 
Corpora  ntamillaria  sind  verkleinert  und  bräunlich  ver- 
färbt. 
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Klinik 

Organisches  Psychosyndrom:  Bcwusstseinseintrübungcn, 
Vigilanzstörungcn,  Desorientiertheit,  amnestisches  Syn- 
drom. 

Neurolugische  Symptome:  Augenmuskelparesen  (v.a. 
Abduzens  parese),  Pupillenstdrungen,  pathologischer  Ny- 
stagmus, Ataxie  und  Hypersomnie. 

Komplikationen 

Die  schwerste  Komplikation  ist  eine  zentrale  pontinc  Mve- 
linolyse  (Entmarkung  zentraler  Bereiche  der  Pons)  mit 
Folge  einer  Bulbärparalvse  (motorische  Schwäche  der 
Extremitäten,  Diplopie,  Dysphagie  u.a.t.  Auch  ein  Korsa- 
kow-Syndrom  kann  sich  als  Residualzustand  entwickeln. 

Therapie 

1 ioehdosierte  Applikation  von  Vitamin  B,  MIX)  mg/Tag). 
Prognose 

Auch  unter  entsprechender  Therapie  versterben  10-20% 
der  Patienten.  Unbehandelt  ist  die  Letalität  noch  hoher. 

27.2.1.3  Behandlung 

Zusammenfassung 

Die  Behandlung  von  Suchtpatienten  wird  in  'I  Phasen  ge- 
gliedert. die  der  Patient  durchlaufen  sollte:  Kontakt-  und 
Motivationsphase.  Entgiftung,  Entwöhnung  und  Nach 
sorge.  Neben  der  Entwöhnung  soll  die  Persönlichkeit  stabi- 
lisiert werden.  Ein  Reifungsprozess  soll  initiiert  werden,  um 
ein  abstinentes  Verhalten  zu  ermöglichen. 


Kontakt-  und  Motivationsphase 

In  dieser  Phase  geht  der  Patient  in  Eigeninitiative  auf  ein 
bestehendes  Angebot  zur  Therapie  ein.  Die  Motivation  des 
Süchtigen  wird  genutzt,  um  einen  Therapieplan  zu  erstel- 
len. Anlaufstellen  sind  z.B.  die  Drogenberatungsstellen 
oder  die  Anonymen  Alkoholiker. 

Entgiftung 

In  der  F.ntgiftungsphasc  wird  der  Entzug durchgeführt.  Bis 
auf  wenige  Ausnahmai  l Benzodiazepine  und  Barbiturate) 
ist  das  sofortige  Absetzen  der  Droge  indiziert.  In  ambulan- 
ten Einrichtungen  ist  es  kaum  möglich,  den  Patienten  zur 
völligen  Abstinenz  zu  bewegen.  Daher  sollte  der  Entzug 
immer  in  einer  geschlossenen  psychiatrischen  Abteilung 
durchgefiihrt  werden.  Nach  Beginn  der  Entgiftungsphase 


kommt  es  zunächst  zum  Abstinenzsyndrom.  Die  Sym- 
ptome des  Abstinenzsyndroms  können  mit  Clomethiazol 
(Distrancurin®),  Clonidin  (Paracefan®),  Doxepin  (Apo- 
nal®) und  anderen  niedrigpotenten  Neuroleptika  behan- 
delt werden. 

Anschließend  erholt  sich  der  Patient  langsam  körper- 
lich. die  vegetativen  Felilregulatkmen  klingen  ab.  Direkt 
nach  der  Entgiftung  muss  die  Entwöhnungsphasc  begon- 
nen werden. 

Entwöhnung 

Die  Entwöhnungsphasc  Ist  sehr  langwierig  und  kann  sich 
Uber  Monate  hinziehen.  Eine  stationäre  Behandlung  ist 
sinnvoll.  Ziel  ist  es  dem  Patienten  das  Gefühl  zu  vermitteln, 
dass  er  ohne  Drogen  leben  kann.  Weiterhin  soll  er  Verant- 
wortungsgefühl entwickeln  und  lernen,  sich  selbst  und 
seine  Umwelt  korrekt  einzuschätzen.  Die  Behandlung 
sollte  in  Spczialklinikcn  erfolgen. 

Parallel  soll  das  Interesse  an  einer  Frcizcitbcschäftigung 
geweckt  werden.  Die  Einbindung  der  Familie  in  diese 
Phase  ist  wichtig,  um  langfristige  Erfolge  zu  sichern.  Vor 
Entlassung  sollte  das  private  und  berufliche  leben  bereits 
geregelt  sein.  Das  bedeutet  auch,  dass  die  Nachsorge  bereits 
organisiert  ist. 

Der  Einsatz  von  Disulfiram  l Antabus®)  in  der  Entwöh- 
nungsphasc ist  wegen  des  Nebenwirkungsprofils  unüblich. 
Bei  gleichzeitiger  Einnahme  von  Alkohol  und  Antabus* 
können  sich  neben  den  beabsichtigten  Effekten  (Kopf- 
schmerzen und  Erbrechen)  auch  schwerwiegende  Neben- 
wirkungen wie  Krampfanfälle  oder  Polyncuropathicn 
entwickeln. 

Nachsorge 

Ziel  der  Nachsorge  ist  eine  weitere  Stabilisierung  des 
Patienten.  Neben  der  medizinischen  Versorgung  haben 
Anlaufzeiten  wie  die  Sclbsthilfegruppen,  Sozialamt, 
Arbeitsamt.  Beratungsstellen  und  Arbeitgeber  eine  große 
Bedeutung  für  den  langfristigen  Therapieerfolg.  Die 
Selbsthilfegruppen  stellen  eine  Solidargemcinschaft  dar,  in 
denen  u.a.  das  Verantwortungsgefühl  für  sich  und  die 
anderen  gestutzt  werden  soll. 

Trotz  aller  Maßnahmen  sind  die  Behandlungserfolge 
unbefriedigend.  Bei  lleroi nabhängigen  sind  sie  mit  einer 
Rückfallquote  von  über  80%  als  schlecht  einzustufeit 

Zusätzlich  zur  psychosozialen  Naclisorgc  stehen  Seit 
einigen  lahren  auch  Medikamente  zur  Rezidivprophylaxe 
zur  Verfügung  (so  genannte  „Anti-Craving-Substanzcn 
wie  z. B.  Acamprosat,  Naltrexon  oder  eine  „Aversivbehand- 
lung“  mit  Disulfiram  'Antabus®!). 


27.2.2  Psychische  und  Verhaltensstörungen  durch  Alkohol  (F10) 

Zusammenfassung 


Aus  der  Alkoholabhängigkeit  ergeben  sich  neben  den  korper 
liehen  und  geistigen  Dysfunktionen  wirtschaftliche,  soziale 
und  zwischenmenschliche  Probleme  tür  den  Alkoholiker. 

Nach  schleichendem  Beginn  der  Alkoholabhängigkeit 
kommt  cs  typischerweise  zum  Kontrollverlust,  bei  dem  der 
Trinker  nicht  mehr  zur  eigenständigen  Bestimmung  seines 
Trinkvcrhallen  in  der  Lage  ist.  Seine  geistigen  Aktivitäten  sind 


zunächst  auf  den  Konsum  von  Alkohol  konzentriert.  Phasen 
der  Abstinenz  werden  immerschwicrigcrund  im  weiteren  Ver- 
laut last  unmöglich.  Ebenfalls  kennzeichnend  sind  die  steigen- 
de Toleranzentwicklung  für  Alkohol  und  das  Auftreten  von 
Entzugserscheinungen  bei  ausbleibendem  Alkoholkonsum. 

Nach  Schädigung  der  Leber  kann  die  gesteigerte  Alkohol- 
toleranz  in  eine  Alkoholintoleranz  Umschlagen. 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99)  

Fallbeispiel  Der  59- jährige  frühbcrentetc  Maurer  Man 
fred  M.  komnn  infolge  eines  Aikoholabstincn/versuches 
zur  stationären  Aufnahme,  nachdem  er  delirahnliche 
Symptome  aufwics.  Er  zeigt  sich  räumlich  und  zeitlich 
desorientiere  Zur  eigenen  Person  ist  er  nur  mangelhaft 
orientiert.  Seine  Merk-  und  Konzentrationsfähigkeit  sind 
stark  eingeschränkt,  F.r  fallt  als  extrem  suggestibcl  auf 
und  liest  von  einem  leeren  Papier  Sätze  ab.  Insgesamt  ist 
er  psychomotorisch  sehr  unruhig.  Seine  Frau  berichtet 
über  optische  Halluzinationen,  unter  denen  er  leide.  Bei 
der  Untersuchung  fallen  Tachykardie  und  Polyncurop.1- 
thie  auf,  die  sich  in  einem  Tremor,  Sensibilitätsstürungen 
und  Ausfall  der  Eigenreflexe  zeigt.  L>ie  Gamma-GT  ist 
nur  leicht  erhöht. Seine  Frau  erklärt,  dass  er  seit  ca.  1 5 lah- 
ren  Probleme  mit  Alkohol  hat,  bereits  mehrere  stationäre 
Entziehungskuren  „hinter  sich“  und  wiederholt  ein  Delir 
erlebt  hat.  Seine  Nahrungsaufnahme  beschränkt  sich  fast 
ausschließlich  auf  Alkohol.  Unter  Distraneurin*  bildet 
sich  das  Delir  rasch  zurück.  Der  Patient  nimmt  an  einer 
erneuten  Entziehungskur  teil  und  schließt  sich  einer 
Motivationsgruppe  an. 

27.2.2.1  Entwicklung  und  Formen  des  Alkoholismus 

Nach  Icllinck  wird  der  Alkoholismus  in  verschiedene  Pha- 
sen (»*  Tab.  27.3)  und  die  Alkoholiker  in  verschiedene 
Typen  eingctcilt  < Icllinck:  Phases  of  alcoholic  addiction. 
Quart  JStud  Ale  1952. 13:673). 

Stadien 

präalkoholischc  Phase 

leichte  Toleranzentwicklung 

- Spannungsabbau  durch  Alkohol 

Pmdrumalphase 

- gesteigerte  Toleranz 
heimliches  Trinken 

- amnestische  Lücken 

- Unterbewertung  des  Alkoholkonsums 

Kritische  Phase 

- verstärkte  psychische  Abhängigkeit 

- Kontrollvcriust 

- Alkoholkonsum  nach  dem  Aulstehen 
soziale  und  berufliche  Probleme 

- Wesensveränderung  (z.  B.  Reizbarkeit,  Desinteresse) 

Chronische  Phase 

- verlängerte  Rauschzustände  über  Tage 
Entzugserscheinungen  am  Morgen 


- körperlicher  und  geistiger  Abbau 
Alkoholpsychosen,  Delir  (»■  Kap.  27.2.1.2).  Alkohol 
halluzinose 

- pathologische  Rauschzustände  fs.u.  l 

27.2.2.2  Alkoholrausch 
Einfacher  Rausch 

Der  einfache  Rausch  wird  vom  pathologischen  Rausch 
unterschieden  und  in  eine  leichte,  eine  mittclschwcrc  und 
eine  schwere  Form  eingctcilt  («'  Tab.  27.4). 

Symptomatik 

Folgende  Symptome  sind  kennzeichnend  für  den  einfa- 
chen Alkoholrausch: 

Psychopathologischc  Symptome  gehobene  Stimmung, 
Steigerung  von  Antrieb  und  Motorik,  Bewusstseinsstö- 
rungen. reduzierte  intellektuelle  Fähigkeiten  (Aufmerk- 
samkeit. Urteilskraft),  Eu-  oder  Dysphorie,  Enthemmung. 
Gereiztheit,  Depression  und  Suizidgetähr. 

Vegetative  Symptome:  Gesichtsrötung.  Tränenfluss,  I ly- 
pcrhidrocit,  Übelkeit  und  Erbrechen,  Tachykardie,  Poly- 
urie. 

Neurologische  Symptome:  Dysarthrie,  zerebdläre  Ataxie. 

Merke!  Eine  stationäre  Aul  nähme  muss  bei  lebens 
gefährlicher  Intoxikation. Sturz,  Krampfanfall  und  alko- 
holinduziertem Erregungszustand  erfolgen. 

Pathologischer  Rausch 

Eier  pathologische  Rausch  ist  seltener  als  der  einfache 
Rausch.  Die  Patienten  leiden  unter  Halluzinationen,  Des- 
orientiertheit. Personen-  und  Situatinnsverkennung.  Fs 
bleibt  eine  komplette  Amnesie  bestehen.  Die  Patienten 
können  in  dieser  Zeit  gewalttätig  werden.  Normalerweise 
liegt  bereits  eine  Hirnschädigung  vor,  so  dass  der  patho- 
logische Rausch  eher  in  der  chronischen  Phase  des  Alko- 
holismus auffritt.  Der  oft  nur  kurz  dauernde  Rausch  wird 
durch  Terminalschlaf  beendet. 

Merke!  Die  Diagnose  eines  pathologischen  Rausches 
hat  vor  allem  forensische  Bedeutung,  da  der  pathologi 
sehe  Kausch  (im  Gegensatz  zum  einfachen)  nach  $ 30 
StGB  mit  Schuldunt'ähigkeit  gleichgesetzt  wird. 

Delir  »v  Kap.  27.2.  U 


Tab.  27.3  Typen  des  Alkoholismus  nach  Jellinek 


Typ 

Häufigkeit 

Eigenschaften 

Abhängigkeit 

Kontrollvcriust  Fähigkeit  zur 
Abstinenz 

Alpha 

5% 

Problem-.  Erleichterung*-  und  Konflikttrinker 

episodisch  psychisch 

nein 

j* 

Beta 

5% 

Gelegenheit!-  oder  „Wochenend'-Trinker 

keine 

nein 

Ja 

Gamma 

65% 

süchtiger  Trinker 

erst  psychisch,  später  physisch 

i» 

nur  zeitweilig 

Delta 

20% 

Gewohnheits-  und  Spiegeltrinker 

physisch 

nein 

nein 

Epsilon 

5% 

Quartalssäufer  (Dipsoman) 

psychisch 

j» 

ja 
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27.2  Psychische  und  Verhaltensstörungen  durch  psychotrope  Substanzen  (F10  -F19) 


Tab.  27.4  Einteilung  des  einfachen  Alkohotrauschs 


27.2.3  Psychische  und  Verhaltens- 
störungen durch  Missbrauch  und 
Abhängigkeit  von  Arzneimitteln 

ln  Deutschland  wird  allein  die  Zahl  der  Benzodiazepin- 
abhängigen  auf  ca.  1,2  Millionen  geschätzt.  Unkritische 
Verschreibung  von  Medikamenten  mit  Suchtpotential 
fordert  die  Entstehung  von  Abhängigkeiten.  Um  diese 
Gefahr  einzudämmen,  soll  die  Verordnung  potentiell  ab- 
hängig machender  Substanzen  kritisch  durchgefiihrt  wer- 
den (strenge  Indikationsstcllung,  alternative  Therapie- 
verfahren, nur  kurzfristige  niedrigdosierte  Verschreibung 
kleiner  Verpackungen).  Suchtgefährdete  Patienten  sollten 
möglichst  keine  Medikamente  mit  Suchtpotential  ver- 
schrieben bekommen. 

Medikamentenabhängigkeit  und  -missbrauch  sind  am 
verbreitetsten  bei: 

• Analgetika 
=>  Hypnotika 

• Benzodiazepinen  (Tranquilizer) 

• Laxanzien. 

Die  wichtigsten  illegalen  Drogen  sind  Kokain,  Morphin- 
Derivate  (u.a.  Heroin),  Halluzinogene,  Cannabis-Derivate, 
Amphetamine  und  Khat.  Den  Einstieg  finden  die  Abhän- 
gigen häufig  über  weiche  Drogen,  wie  z.B.  Cannabis.  Der 
Anteil  der  Jugendlichen  unter  den  Drogenabhängigen  ist 
in  den  letzen  fahren  stark  angestiegen,  ebenso  der  Konsum 
so  genannter  „harter”  Drogen,  le  stärker  die  euphorisie- 
rende Wirkung,  desto  größer  das  Suchtpotcnlial. 

Fatlbeispiel  Der  21-jährige  arbeitslose  Patient  W 
nimmt  seit  4 lahrcn  unterschiedliche  illegale  Drogen, 
die  er  von  seinen  Einkünften  als  Dealer  bezahlt.  Meh- 
rere ambulante  Entzugstherapien  blieben  erfolglos.  Er 
leidet  unter  Schlafstörungen,  vegetativen  Störungen  und 
Angstzuständen.  Die  Entzugserscheinungen  bei  verspä- 
teter Einnahme  der  Drogen  werden  immer  gravierender. 
Nach  dem  Tod  seiner  Lebensgefährtin  und  der  Diagnose 
einer  I lcp.it  i t is-  R- 1 nfck t ion  als  Folge  einer  kontaminier- 
ten Kanüle  reift  der  Entschluss,  einen  stationären  Entzug 
durch/uführen.  Herr  W.  bemüht  sich  selbstständig  um 
einen  Therapieplatz. 


27.2.3.1  Opioide/Opiate  (Fl  1) 

Analgetika 

Analgetika  (Opioide,  Pyrazolon-Derivate,  Sali/ylate  und 
andere  NSAR)  haben  ein  Suchtpotential.  Bei  Kombina- 
tionsprä paraten  mit  Barbituraten  oder  Tranquilizern  oder 
Mischpräparate  mit  Koffein  (Thomapyrin*.  Spalt*,  Vivi- 
med “l  besteht  insgesamt  ein  höheres  Risiko  der  Abhängig- 
keitsentwicklung. 

Mögliche  Entzugserscheinungen  nach  längerem  Analgc- 
tikagebrauch  sind  Schlafstörungen,  Kopfschmerzen,  psy- 
chische Verstimmungen  und  Zittern  der  Hände. 

Morphin  und  Morphin-Derivate 

Morphin  und  Morphin-Derivate  (Opiate)  zeigen  eine 
euphorisierende  Wirkung,  Das  Suchtpotential  ist  sehr 
hoch;  bereits  nach  wenigen  Gaben  Heroin  besteht  das 
Risiko  einer  Abhängigkeit  (»'  lab.  275). 

Durch  intravenöse  Gabe  bei  unsteriler  Injektion  besteht 
zusätzlich  die  Gefahr  von  Infektionen  (HIV,  Hepatitis 
u.a.). 

Symptome  der  Intoxikation  sind  Gesiditxrütung,  Mio- 
six.  Hypotonie,  Bradykardie  und  Hypothermie.  Bewusst- 
losigkeit und  Atemdepression  sind  Komplikationen,  die 
mit  Naloxon  (Narcanli*')  behandelt  werden  können. 

Bei  Entzug  wird  der  zentralen  noradrenergen  Überak- 
tivität mit  Clonidin  (Paracefan*)  entgegengewirkt.  Bei 
starker  Erregung  sind  Neuroleptika  indiziert.  Methadon- 
substitutionsthcrapic:  Der  Rcsozialisiertnigspnjzess  wird 
mit  Methadon  erleichtert  bzw.  ermöglicht.  Auch  Metha- 
don selbst  weist  ein  Suchtpotential  auf. 

Mit  Naltrcxun  (Ncmcxin®)  können  die  Opiatrezeptoren 
blockiert  werden,  um  die  Wirkung  von  Heroin  zu  unter- 
binden. Eine  Abhängigkeit  von  Naltrexon  wird  nicht  be- 
obachtet. 

27.2.3.2  Cannabinoide  (F12) 

Haschisch  wird  aus  dem  Harz  der  weiblichen  Blütenstau- 
den gewonnen  und  Marihuana  aus  getrockneten  Blüten 
und  Blättern.  Marihuana  hat  eine  schwächere  Wirkung. 

Unter  Einwirkung  von  Cannabis  kommt  es  zu  leichter 
Euphorie,  Denkstörungen  und  Indifferenz.  Wahrnehmun- 
gen werden  intensiver  empfunden.  Typisch  sind  Tachy- 
kardie und  Mydriasis.  Protrahierte  Rauschzustände  sind 
möglich,  da  durch  lange  Halbwertszeiten  eine  Kumulation 
stattfinden  kann.  Diese  Rauschzustände  äußern  sich 
durch  schizophrenieartige  Psychosen,  affektiv  - «spontanes 
Durchganges yndroni  und  amotivationales  Syndrom  (*» 
Tal».  27.5). 

27.2.3.3  Tranquilizer,  Hypnotika  (F13) 

Tranquilizer 

Die  Benzodiazepine  werden  den  Tranquilizern  zugeordnet 
(»’  auch  u.  Hypnotika).  Ihre  Wirkungsweise  ist  anxio- 
lytisch,  muskclrelaxicrcnd,  sedicrcnd,  antikonvulsiv  und 
affektiv -entspannend.  Normalerweise  werden  sie  in  der 
Akutbehandlung  schwerer  Angst  und  Unruhezustände 
und  bei  motorischen  Spannungszuständen,  des  Weiteren 
als  Antiepileptikum  und  zur  Muskelrelaxation  eingesetzt 
Bei  Depressionen  können  sie  als  Beglcitmedikation  gege- 
ben werden.  In  der  Anästhesie  werden  Benzodiazepine  zur 
Scdation  und  Prämedikation  genutzt. 


Blutalkohol-  Stadium  Psychomotorische  Symptome 

ge  halt 

< 1.5%o  leichter  Rausch  Enthemmung,  gesteigerte«  Rede- 

fluss, Hypermotonk 

t.5-2,5%.  mittelschwerer  Euphorie  oder  Aggressivität 

Rausch  herabgesetzte  Urteilsfähigkeit 

2,5- 3,5  to«  schwerer  Rausch  Bewusstseinsstörung,  Oesorien 

rierthert.  Ataxie.  Dysarthrie, 
Schwindet 

> 3,5%«  lebensgefährliche  Koma 

Intoxikation 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (FOO  - F99)  

Merke!  Die  Wirkung  der  Benzodiazepine  wird  bei 
Lcbcrfunkiionsstörungen  verlängert.  Bei  gleichzeitiger 
Einnahme  anderer  zentral  dämpfender  Stoffe  wird  eine 
Wirkungsverstärkung  beobachtet.  Beispiele  sind  Alko- 
hol, Barbiturate,  Antihistaminika  und  Neuroleptika. 

Benzodiazepine  müssen  nach  längerer  Einnahme  langsam 
ausschleichend  abgesetzt  werden,  um  mögliche  Entzugs- 
Symptome  zu  verhindern.  Werden  sie  abrupt  abgesetzt, 
klagen  die  Patienten  über  Schlafstörungen,  Unruhe, 
Ängste,  vegetative  Symptome  wie  Herzrasen  und  Übelkeit. 
Unter  Entzug  können  auch  schwerwiegendere  Symptome 
wie  Delirien.  Krampfanfälle,  Verwirrtheitszustände  oder 
veränderte  Wahrnehmungen  auftreten. 

Hypnotika 

Hvpnotika  sind  Schlafmittel  mit  sedierender,  hypnotischer 
und  narkotischer  Wirkung.  Den  Hypnotika  werden  fol- 
gende Gruppen  zugeteili:  Bcnzodiazepi nhypnot ika , „Non- 
Benzodiazepinhypnotika“  und  Barbiturate.  Auch  Antihis- 
taminika. Antidepressiva  und  Chloralhydrat  haben  eine 
ähnliche  Wirkweisc.  Der  Abbau  der  Hypnotika  erlolgt  in 
der  Leber  durch  Induktion  verschiedener  Oxygenasen. 
Innerhalb  von  ca.  2 Wochen  wird  der  Abbau  beschleunigt, 
so  dass  eine  Dosisanpassung  oft  notwendig  ist.  Da  sich 
Gewöhnung  und  Abhängigkeit  sehr  schnell  entwickeln, 
sind  die  Einsatzmoglichkeiten  der  Hypnotika  beschränkt 
Die  Präparate  müssen  langsam  ausschleichend  abgesetzt 
werden,  um  Reboundphänomene  wie  Anfälle  oder  deiir- 
ähnliche  Zustände  zu  vermeiden. 

Benzodiazepinhypnotika 

Sie  werden  meist  bei  Schlafstörungen  eingesetzt.  Bei  zu 
langem  Einsatz  und  abruptem  Absctzcn  beklagen  die 
Patienten  eine  Reboundinsomnie  (vermehrte  Schlaf- 
losigkeit). Diazepam  (Valium*),  Lorazcpam  (Tavor*), 
Clonazepam  (Rivotril*),  Tctrazepam  (Musaril*)  werden 
den  Bcuzodiazcpinhypnotika  zugeordnet. 

Wirkungen: 

• Sedation 

• Anxiolysc  und  affektive  Entspannung 

• Muskelrelaxation 

• Entkrampfung. 

„Non-  Benzodiazepinhypnotika“ 

Die  Wirkungsweise  gleicht  der  der  Benzodia/epinhypno- 
tika.  Allerdings  sind  die  Hangover -Effekte  und  Rebound- 
phänomene schwächer.  Zopkrlon  (Ximovan*  l und  Zolpi- 
dem (Bikalm®)  stnd„Non-Bcn/odiazcpinhypnotika“. 

Barbiturate 

Barbiturate  wie  Phenobarbital  (Luminal*!  kommen  bei 
Narkoseeinleitung  und  bei  Epilepsie  zum  Einsatz.  Bei 
Schlafstörungen  sind  Barbiturate  keinesfalls  indiziert  Die 
Rem-Phascn  und  die Tiefschlafphascn  werden  verkürzt. 

Andere  Hypnotika 

Pflanzliche  Präparate  wie  Baldrian  oder  Hopfen  können 
bei  leichten  Schlafstörungen  gegeben  werden. 

Antihistaminika  wirken  ebenfalls  leicht  hypnotisch, 
haben  aber  anticholinerge  Nebenwirkungen. 


27.2.3.4  Kokain  (F14) 

Nachdem  es  aus  dem  Kokastrauch  gewonnen  wurde,  kann 
Kokain  geschnupft  oder  geraucht  werden.  Kokain  zeigt  eine 
euphorisierende  Wirkung,  die  Leistung-  und  Aniriebsbe- 
rcitschaft  wird  gesteigert,  I lungcr  und  Ermüdung  werden 
weniger  wahrgeitominen.  Später  tritt  depressive  Verstim- 
mung auf.  Keine  Entzugserscheinungen,  aber  bei  langfristi- 
gem Missbrauch  entwickeln  sich  Psychosen  und  körper- 
licher Verfall  (Bi  Tab.  27.5).  Crack  ist  ein  Kokainderivat 

27.2.3.5  Psychische  und  Verhaltensstörungen 
durch  andere  Stimulanzien, 
einschließlich  Koffein  (F15) 

Psychostimulanzien 

Durch  Psychostimulanzien  kann  der  Antrieb  gesteigert 
und  das  Schlafbedürfnis  reduziert  werden;  der  Appetit  ist 
ebenfalls  reduziert  Das  Denken  ist  enthemmt  und  an- 
geregt (■*  Tab.  27.5).  Eine  psychische  Abhängigkeit  tritt 
schnell  auf,  körperliche  Abhängigkeiten  sind  sehr  selten 
Schlafstörungen,  die  auf  den  Abusus  von  Psychostimulan- 
zien zurückzuführen  sind,  werden  oft  mit  Hypnotika  be- 
handelt, so  dass  eine  Polytoxikomanic  (s.u.1  entsteht  Bei 
Entzug  können  Schlafstörungen,  Mypcrphagic,  Depressio- 
nen und  Angst  auftreten.  Indikationen  für  Amphetamine 
sind  Narkolepsie  und  Hyperkinesie  bei  Kindern. 

Eine  Unterteilung  der  Psychostimulanzien  erfolgt  in: 
Weckamine  (Amphetamine;  Mcthylcn-dioxy-N-mc- 
thyl- Amphetamin,  „Ecstasy“;  Metamphetamin,  „Speed“, 
u.a.) 

• zentral  anregende  Sympathomimetika  wie  Ephedrin 
« Purindcrivatc  (Koffein), 

Khat 

Blätter  eines  afrikanischen  Strauchgewächscs.  Der  Wirk- 
stoff Cathin  ist  ein  Amphetamin. 

27.2.3.6  Halluzinogene  (F16) 

LSD,  Mescalin  (Peyote- Kaktus)  und  Psilocybin  u.a.  wer- 
denden Halluzinogenen  zugeordrvet  Optische  Pseudohal- 
luzinationen,  Intensivierung  der  Wahrnehmungxinhaltc 
und  illusionäre  Verkennung  sind  die  erwünschten  Wir- 
kungen (*•"  Tab.  27.5).  Nebenwirkung  sind  Depressionen, 
extreme  W'ähmchmungsstörungcn.  Angstattacken  und 
Depersonalisationserlcbnisse.  Auto-  und  fremdaggressives 
Verhalten  („Horrortrip“!  kann  die  Folge  der  Wahrneh- 
mungsstörungen sein.  L>a  Halluzinogene  fettlöslich  sind, 
kann  nach  Freisetzen  der  im  Fett  gespeicherten  Verbin- 
dungen nach  mehreren  Tagen  ein  Rauschzustand  .losgelöst 
werden  (Flash-back-Erlebnisse/Echophänomcne). 

>-  Tab.  27.5  zeigt  das  Auftreten  von  Abhängigkeit  und 
Entzugssyndrom  einzelner  (illegaler)  Drogen. 

27.2.3.7  Psychische  und  Verhaltensstörungen 
durch  multiplen  Substanzgebrauch  (F19) 

Pulytoxikomanie 

Polytoxikomanic  bezeichnet  die  Mehrfachabhängigkeit 
von  Drogen.  Definitionsgemäß  müssen  mindestens  drei 
verschiedene  Typen  von  Drogen  innerhalb  von  wenigstens 
sechs  Monaten  konsumiert  werden,  damit  eine  Pdytoxi- 
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27.3  Schizophrenie,  schizotype  und  wahnhafte  Störungen  (F20-F29) 


Tab.  27.5  Abhängigkeit  und  Entzugssyndrom  einzelner  Otogen 


Droge 

psychische  Abhängigkeit 

körperliche  Abhängigkeit 

EnUugssyndtom 

Morphin- Derivate 

ausgeprägt 

ausgeprägt 

ja 

Cannabis 

möglich 

wahrscheinlich  nicht 

möglich 

Kokain 

j» 

nein 

möglich 

Halluzinogene 

j» 

nein 

nein 

Amphetamine 

1* 

möglich 

möglich 

Khat 

ja 

möglich 

nein 

komanic  vorlicgt.  Die  Gründe  für  die  Polytoxikomanie 
sind  unterschiedlich: 

Alternativpräparate,  da  die  gewünschte  Droge  nicht  er- 
häldich  ist 

• erwünschte  Wirkungssteigerung  durch  zusätzliche  Ein- 
nahme (Benzodiazepine) 

' Minderung  von  Entzugserscheinungen  einer  Substanz- 
klasse durch  Wechsel  zu  einer  anderen  Droge 


• Therapie  von  Sucht  oder  Entzugssymptomen  durch 
Medikamente,  die  ein  eigenes  Suchtpotential  aufweisen. 

Da  die  Symptomatik  der  Polytoxikomanie  uncharakteris- 
tisch ist,  bestehen  besonders  bei  akuten  Intoxikationen 
diilerentialdiagnusiischc  und  daraus  resultierend  thera- 
peutische Probleme. 


27.3  Schizophrenie,  schizotype  und  wahnhafte  Störungen  (F20-F29) 


Fallbeispiel  Eine  35-jährige  Frau  klagt  seit  ca.  5 Wo- 
chen über  Ruhelosigkeit  und  Schlafstörungen.  Kurz 
zuvor  war  sie  arbeitslos  geworden.  Später  glaubte  sie. 
dass  sie  beobachtet  wurde  und  Gesprächsthema  der 
Passanten  sei.  Weiterhin  war  sie  davon  überzeugt,  dass 
sie  geheime  und  verschlüsselte  Botschaften  aus  den 
Nachrichten  empfangen  kann,  ln  der  Folge  glaubte  sie 
unter  Beobachtung  zu  stehen  und  verließ  daher  nicht 
mehr  ihre  Wohnung.  Sie  hörte  Stimmen  der  Verfolger. 


Nach  einiger  Zeit  hegte  sie  auch  Verdacht  gegen  ihren 
Ehemann  und  glaubte,  er  wolle  sie  vergiften.  Schließlich 
rief  sie  die  Polizei,  die  sic  in  eine  Klinik  ein  wies,  da  sich 
die  Frau  auffällig  verhielt.  Bei  der  Aufnahme  war  die 
Patientin  erregt,  hatte  Angst  und  litt  unter  akustischen 
Halluzinationen.  Zunächst  wurde  der  behandelnde  Arzt 
ebenfalls  verdächtigt.  Nach  Einsatz  von  Antipsychotika 
besserte  sich  der  Zustand  der  Patientin  deutlich. 


Zusammenfassung 


Schizophrenien  gehören  zu  den  endogenen  Psychosen.  Krae- 
pelin  grenzt  sie  von  den  manisch-depressiven  Psychosen  ab 
08931.  Bleuler  charakterisiert  die  Schizophrenie  mit  ihren 
Grundsym planten  <19111  und  Schneider  ergänzt  Symptome 
ersten  und  zweiten  Ranges. 

Abnorme  Erlcbniswciscn  (Vorstellungen,  Wahrnehmun- 
gen, Wollen,  Ich-Erlcbnis  und  Denken)  sind  typisch  für  die 
Erkrankung.  Die  Ätiologie  ist  nicht  geklärt.  Genetische  Fak- 
toren spielen  eine  Rolle,  die  Genese  ist  jedoch  immer  multi- 
faktoriell. Die  Wahrnehmung,  das  Denken  und  die  Affekti- 


vität der  Patienten  sind  gestört.  Für  die  Diagnostik  sind  die 
Primärsymptome  von  Bedeutung.  Dazu  zählen  Halluzinatio- 
nen, Wahnvorstellungen,  Denk-,  Ich-  und  Impulsstörungcn, 
Die  Ersimanifcstattun  ist  vom  I.  bis  zum  7.  Lebensjahrzchitt 
möglich.  75%  aller  Ersterkrankungen  treten  zwischen  dem 
1 5.  und  dem  40.  Lebensjahr  auf.  Die  Vcriaufsform.cn  sind  sehr 
unterschiedlich.  Akute,  chronische  oder  schubartige  Verläufe 
sind  möglich.  30%  der  Patienten  können  geheilt  werden. 
Therapeutisch  werden  Psychopharmaka  und  Psychotherapie 
eingesetzt. 


27.3.1  Schizophrene  Psychosen  (F20) 

27.3.1.1  Erkrankungshäufigkeit  und 
Manifestationsalter 

De  Prävaicnz  schwankt  je  nach  Studie  und  Region  zwi- 
schen 1,4  und  3,9/1000.  Das  Risiko,  an  Schizophrenie  zu 
erkranken,  ist  im  Alter  von  15  bis  40  am  größten.  Männer 
erkranken  früher  als  Frauen  und  haben  eine  schlechtere 


Prognose.  Tritt  die  Schizophrenie  später  aul,  spricht  inan 
von  Spät-  und  Altersschizophrenie. 

Ätiologie 

Die  Ursachen,  die  der  Schizophrenie  zugrunde  liegen,  sind 
nicht  eindeutig  geklärt.  Es  handelt  sich  um  eine  multifak- 
torielle Genese: 

familiäre  Häufung:  nimmt  mit  dem  Verwandtschafts 
grad  zu  <» ' Abi».  27,1 ),  genetische  Komponente  bei  der 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99)  

Krankhcilscntxtehung  scheint  gesichert,  wahrscheinlich 
polygene  Vererbung 

schizoide  Primdrpersonlichkcit:  exzentrisches,  wenig 
ausgeprägtes  (Sozial-) Verhalten,  paranoide  Vorstellun- 
gen, magische  Gedanken,  soziale  Ängstlichkeit,  Deper- 
sonalisation*- und  Derealisationserleben,  Freudlosigkeit 
sozioökonomischcr  Status:  In  niedriger  gestellten 
Schichten  ist  das  F.rkrankungsrisiko  deutlich  erhöht. 
Familienstand:  Die  Inzidenz  ist  bei  allein  stehenden  Per- 
sonen größer. 

jahreszeitliche  Einflüsse:  ln  den  Winter-  und  Fruhjahrs- 
monaten  geborene  Menschen  haben  ein  größeres  Ri- 
siko. Als  Ursache  werden  hier  banale  Virusinfektionen 
der  Schwangeren,  die  sich  auf  die  Gehimentwicklung 
des  Fetus  auswirken,  postuliert. 

biochemische  Befunde:  Erhöhte  Konzentrationen  für 
Dopamin  konnten  gefunden  werden.  Allerdings  scheint 
es  nicht  allein  eine  quantitative  Dysregulation  zu  sein. 
Ein  Ungleichgewicht  verschiedener  Transmittersysteme 
wird  ebenfalls  diskutiert  (Dopamin,  Serotonin,  Glu- 
tamat I 

psychogene  Faktoren:  Ich-F.ntwicklungsdcfizit  und  in- 
konsequente Erziehung,  psychischer  Stress 
ncuropalhologische  Befunde:  Erweiterung  der  Seiten- 
ventrikel und  des  III.  Ventrikels.  In  den  limbischen 
Regionen  des  Tcmporallappcns  ist  die  graue  Substanz 
vermindert.  Weiterhin  Ist  die  Zeitzahl  im  Hippocampus, 
in  der  Antygdala  und  im  Gyrus  parahippocampalis 
deutlich  reduziert. 

Merke!  Dank  der  Zwillingslorschung  ist  die  genetische 
Veranlagung  für  die  Entstehung  schizophrener  Psycho- 
sen als  Teilursache  anerkannt.  Aber  auch  bei  eineiigen 
Zwillingen  hat  bei  Erkrankung  des  einen  Zwillings  der 
andere  nur  ein  Risiko  von  -16uo,  so  dass  in  jedem  Fall  an- 
dere Manifestationsfaktoren  hinzukommen  müssen, 


Auslösung  der  Episoden/Manifestation 
der  Schizophrenie 

Bei  bestehender  Disposition  kann  die  Schizophrenie  durch 
verschiedene  Ereignisse  ausgelost  werden.  An  erster  Stelle 
sind  Beziehungsprobleme  zu  nennen.  Weitere  Faktoren 
sind  Katastrophen  und  Kriege.  Gehurten  scheinen  eben- 
falls einen  negativen  Einfluss  bei  bestehender  Disposition 
zu  haben, 

Etwa  5 % der  Schizophrenien  manifestieren  sich  nach 
einer  Geburt.  Das  Vulnerabilitäts-Stress- Modell  erklärt  die 
Manifestation  der  Schizophrenie.  Allerdings  ist  nicht  ab- 
schließend geklärt,  wie  bedeutend  die  kritischen  Lebens- 
ereignissc  für  die  Manifestation  sind. 

Formen 

Zusammenfassung 

Die  Schizophrenie  ist  durch  ein  sehr  heterogenes  und  viel- 
fältiges Bild  geprägt.  Eine  Unterteilung  in  Subtypen  geht  ur- 
sprünglich auf  Kraepclin  zurück  und  wurde  später  er- 
weitert, Folgende  Typen  werden  beschrieben:  paranoide, 
hebephrene,  katatone  und  undifferenzierte  Schizophrenie. 
Weitere  Formen  sind  die  postschi/ophrcnc  Depression,  das 
schizophrene  Residuum  und  die  Schizophrenia  Simplex. 


Paranoide  Schizophrenie  (häufigste  Form):  Wahnvorstel 
lungen,  Wahnideen  und  Halluzinationen  (akustisch)  sind 
typisch  fiirdiese  Form  der  Schizophrenie.  Die  Prognose  ist 
besser  als  bei  den  anderen  Formen.  Die  paranoide  Schi- 
zophrenie tritt  meist  später  auf  (siehe  Fall  Beispiel). 

Hebephrene  Schizophrenie  ( Jugendschizophreilie“):  Af- 
fekt-, Denk-  und  Antriebsstörungen  sind  typische  Merk- 
male. Die  Denkstörungen  können  alltägliche  Aufgaben  zu 
unlösbaren  Problemen  werden  lassen.  Die  Patienten  kon 
nen  dabei  enthemmt,  rastlos,  ungeniert  oder  indifferent 
auftrrten.  Die  Prognose  ist  ungünstig.  Chron.  Verläufe  sind 
häutig.  Wahnvorstellungen  sind  sehr  selten. 
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Abb.  27.1:  Lebenslanges  Risiko  einer  Erkrankung  an  schizophrenen  Psychosen  abhängig  vom  Verwandtschaftsgrad  zu  einem  Indextall  (Gottesman  und 
Shields,  1976:  nach  Piopping,  t989)  (1) 
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27.3  Schizophrenie,  schizotype  und  wahnhafte  Störungen  (F20-F29) 


Kalatonc  Schizophrenie:  Die  Psychomotorik  ist  gestört. 
Typische  Symptome  sind  Stupor,  Haltungsstereotypien, 
psychomotorische  Erregung,  Katalepsie,  Sprachstereoty- 
pien  und  Fchopravic,  Echolalic. 

Undifferenzierte  Schizophrenie:  Akute  Formen  der  Schi- 
zophrenie, die  nicht  einem  der  drei  oben  genannten  Sub- 
typen zugeordnet  werden  können,  werden  zu  den  undiffe- 
renzierten Schizophrenien  gezählt. 

Poslschizophrenc  Depression:  Während  der  Schizophre- 
nie oder  auch  nach  dem  Abklingen  einer  akuten  Phase 
kann  eine  postschizophrene  Depression  auftreten. 

Schizophrenes  Residuum:  Lag  eine  Schizophrenie  vor 
und  haben  innerhalb  des  letzten  lahres  Negativsymptome 
(s.u.)  überwogen,  liegt  ein  schizophrenes  Residuum  vor. 
Der  Übergang  in  eine  Remission  ist  möglich. 

Schizophrcnia  simplcx:  Bei  dieser  Form  dominieren 
die  Negativsymptome.  Die  Erkrankung  entwickelt  sich 
mit  schleichender  Progredienz.  Der  soziale  Rückzug  führt 
oft  zur  Isolation.  Insgesamt  ist  das  klinische  Bild  unspe- 
zifisch. 

Typ-I  und  Typ- 1 1 Schizoph ren ic:  Bei  der  Typ- 1- Schi 
zophrenie  stehen  „Plussymptome“  im  Vordergrund.  Die 
Typ-II-Schizophrcnie  ist  durch  „Minussymptomc“  ge- 
kennzeichnet (s.u.). 

Symptomatik 

Einteilungen  der  Symptome 

Neben  den  klassischen  psychopathologischen  Einteilun- 
gen der  Symptome  nach  Kurt  Schneider  (**  Tab.  27.6)  und 
Eugen  Beuler  (s.u.)  schlug  T.  Crow  1980  eine  Unterschei- 
dung zwischen  einer  Tvp-1-  und  einer  Typ-Il-Schizophre- 
nic  vor.  Bei  Typ  I herrschen  so  genannte  „Plus-Symptome" 
(SAPS  — Scale  (br  Assessment  of  Positive  Symptoms)  vor, 
wahrend  Typ  II  von  „Minus“- -Symptomen  (SANS  = Scale 
for  Assessment  of  Negative  Symptoms)  geprägt  ist, 

Minussymptomc  (stellt  „ein  Weniger“  dar)  werden  in 
sechs  Symptomengruppen  unterteilt: 

• Affektverflachung 

Aufmerksamkeit*-  und  Konzentrationsstörung 
Alogic  (Verarmung  der  Sprache) 

• Anhcdonie  (Freud-  und  Interesselosigkeit) 

« sozialer  Rückzug 

• Apathie  und  Willenlosigkeit. 

Plussymptome  i kommt  zum  „normalen  Erleben“  hinzu  I 
werden  in  fünf  Gruppen  aufgcteilt: 

• Wahn 

• bizarres  Verhalten 

• Ich-Stürungen 

' positive  formale  Denkstörungen 

• Halluzinationen. 

Eugen  Bleuler  (1911)  unterscheidet  zwischen  Grundsvm- 
ptomcn  und  akzessorischen  Symptomen: 

Grundsvmptomc  (die  4 großen  „As“) 

- Assoziationslockerung  ( gestörte  Gedankengängel 
Affektstörungen  ( Parathymic) 

- Ambivalenz 
Autismus 

Akzessorische  Symptome 

Sinnestäuschungen  (Halluzinationen) 

- Wahnideen  und  inhaltliche  Dcnkstörungen 
katatone  Symptome 

- Auffälligkeiten  von  Sprache  und  Schrift. 


Tab.  27.6  Schizophrene  Symptome  ersten  und 
zweiten  Ranges 

aus:  Berger  Psychiatrische  Erkrankjngen.  i Auflage, 
München.  Urban  und  Fischer  20M. 


Symptome  ersten  Ranges 

Symptome  zweiten  Ranges 

dialogische  Stimmen 

sonstige  akustische  Halluzinationen 

kommentierende  Stimmen 

Halluzinationen  auf  anderen  Sinnes- 
qebieten 

Gedankenlautwerden 

WahneinAUe 

leibliche  Beeinflussungs- 
eitebnisse 

Ratlosigkeit 

Gedankeneingebung 

depressive  und  frohe  Verstimmung 

Gedankenentzug  eitebte  Gefühls  Verarmung 


Gedanke  nausbrettiing 
Gefühl  des  Gemachten 
Wahn  Wahrnehmungen 


Kurt  Schneider  ( 1 887  1 967)  unterscheidet  zwischen  Sym- 
ptomen ersten  und  zweiten  Ranges  (»«  Tab.  27,6). 

Charakteristische  Zustandsbildcr  der  Schizophrenie 
können  den  nachfolgend  genannten  fünf  Hauptge- 
sichtspunkten zugeordnet  werden  (aber  keine  klare  Tren- 
nung). 

27.3.1.2  Wahnvorstellungen  und 
Sinnestäuschungen 

Organisches  Wahnsyndrom Kap.  27. 1.6 

Wahn  (F22) 

Wahnvorstellungen  gehören  zu  den  inhaltlichen  Denk- 
storungen und  treten  bei  ca.  909®  der  Schizophrenen  auf. 
Der  Wahn  entwickelt  sich  oft  aus  einer  Wahnstimmung 
heraus.  Bei  Wahnwahmchmungcn  werden  richtige  Wahr- 
nehmungen wahnhalt  interpretiert  und  als  Zeichen  gedeu- 
tet. Typische  Wahneinfälle  sind  Verfolgung,  Vergiftung, 
besondere  Fertigkeiten  und  politische  oder  religiöse  Beru- 
fungen. Der  hypochondrische  Wahn  kommt  ebenfalls  vor. 
ist  aber  für  die  Schizophrenie  weniger  typisch  (siehe  Hall- 
beispiel). 

Halluzinationen 

Akustische  Halluzinationen  kommen  bei  ca.  75°o  der  Pa- 
tienten mit  akuter  Schizophrenie  vor  (siehe  Fallbeispiel). 
In  den  meisten  Fällen  werden  Stimmen  gehört  Diese 
Stimmen  können  im  Wesentlichen  von  überall  her  kom- 
men (Außenwelt.  Innenwelt,  Nähe,  Ferne).  Man  unter- 
scheidet zwischen  dialogischen  (in  Form  von  Rede  und 
Antwort),  kommentierenden  ! begleiten  das  eigene  Tun  mit 
Bemerkungen  I und  imperativen  Stimmen  sowie  Gtdan 
kcnlautwerden.  Optische  und  taktile  (leibliche)  Halluzi- 
nationen werden  ebenfalls  von  den  Patienten  geäußert 
Guslatorischc  und  olfaktorische  Halluzinationen  treten 
selten  bei  Schizophrenen  auf. 
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Leibliche  Beeinflussungsertebnisse 

Diese  werden  von  etwa  40%  der  Schizophrenen  geäußert 
und  als  Elektrisierung,  Bestrahlung,  sexuelle  Beeinflussung 
oder  als  von  außen  gemachte  Einflüsse  erlebt, 

Zönästhesien 

Zönästhcsicn  sind  abnorme  l.cibgcfuhlc  von  seltsamem, 
bizarrem  Charakter.  Bei  den  Lcibcstnissempfmdungen  ist 
das  Gefühl  für  die  eigene  körperliche  Existenz  gestört.  Bei- 
spielsweise empfindet  der  Patient.sein  Körper  sei  aus  Holz. 

27.3.1.3  Formale  Denkstörungen 
und  Sprachstörungen 

Die  formalen  Denkstörungen  äußern  sich  unter  anderem 
in  desorganisiertem  Sprachgebrauch.  Die  Dcnkzcrfahrcn- 
heit  zeigt  sich  in  einer  zusammenhanglosen,  scheinbar 
zufällig  aufgebauten  Sprache.  Gedankenbruchstücke  und 
Satzgruppen  sind  zerrissen.  Man  spricht  auch  vom  dissozi- 
ierten Denken.  Die  Paraiogik  ist  eine  leichtere  Erschei- 
nungsform der  Denkzerfahrenheit,  hierbei  ist  die  gram- 
matikalische Struktur  noch  intakt;  inhaltlich  mangelt  cs 
den  Sätzen  an  Sinn.  Im  Gegensatz  dazu  ist  der  Paragram- 
matismus eine  hochgradige  Form  der  Denkzerfahrenheit. 
Wörter  und  Silben  sind  sinnlos  vermischt.  Ebenfalls 
typisch  sind  Wortncubildungcn  ( Neologismen ) und  Verbi- 
gerationen  i stereotypes  Wiederholen  von  Wörtcrn/Satz- 
t eilen) 

Weitere  L>enkstörungen,  die  bei  der  Schizophrenie  auf- 
treten.sind  Kontamination  ( Vereinigung  heterogener  Sach- 
verhalte I,  Verdichtung  (Zusammen fugen  mehrerer  Ideen 
zu  einer),  Substitution  (übliche  Begriffe  werden  durch 
irgendwelche  andere  ersetzt),  Begriffszerfall  (Begriffe  wer- 
den falsch  eingesetzt).  Die  Gedanken  können  beschleunigt 
oder  verlangsamt  sein.  Die  Verlangsamung  zeigt  sich  in 
Gedankensperren  oder  abreißen. 

27.3.1.4  Schizoaffektive  Störungen  (F25) 
Affektivitätsstörungen 

Bei  Schizophrenen  ist  die  Affektivität  gestört  {**'  auch 
Kap.  27.4).  Das  schließt  Gefühle,  Stimmung,  Lust  und  Un- 
lust ein.  Die  folgenden  Storungen  werden  beschrieben; 

- Affektverflachung  (Abstumpfung,  Gefühlsleere) 

• inadäquater  Affekt  oder  Parathymic.  aktuelle  Situation 
und  der  Gefühlsausdruck  passen  nicht  zusammen 

• Paramimie:  Mimik  und  Gestik  passen  nicht  zur  aktuel- 
len Situation 

- instabile  Affektivität 

• Depression 

- manisches  Verhalten 

• „läppische  Affektivität"  ( rücksichtsloses,  undistanziertes 
Verhalten  I 

• Athymie  (Gemutsverodungl 

• Angst 

Anhedonic:  Unfähigkeit,  Lust  und  Freude  zu  empfinden. 

Autismus 

Der  Autismus,  ein  Grundsymptom  der  Schizophrenie, 
Stellt  eine  affektive  Grundstürung  dar.  Der  Patient  isoliert 
sich  und  zieht  sich  in  seine  eigene  Welt  zurück.  Der  Au- 
tismus kann  primär  oder  sekundär  als  Folge  des  Wahnerte- 


bens  auftreten.  Die  sekundäre  Form,  bei  der  die  autisti- 
schen Rückzugstendenzen  mit  negativen  Erfahrungen 
sozialer  Aktivitäten  und  Befangenheit  durch  das  eigene 
Wahncrlcben  erklärbar  sind,  ist  häufiger  als  die  primäre 
Form. 

Kontaktstörungen 

Qualitative  Störungen  wie  Angst,  Aggressionen  und  Miss- 
trauen kommen  parallel  zu  quantitativen  Störungen  vor. 
Hierzu  zählen  das  reduzierte  Sozialverhalten  und  der  Dis- 
tanzverlust. 

27.3.1.5  Störungen  des  Antriebs  und 
der  Psychomotorik  (Katatonie) 

Die  Körpermotorik  und  die  Ausrichtung  der  Bewegungen 
an  der  Umwelt  sind  gestört.  Gesteigerter  oder  verminder- 
ter Antrieb  sind  möglich. 

Man  unterscheidet  psychomotorische  Hyperkinesicn 
und  Hypokinesien. 

Den  Hyperkinesicn  werden  Bcwegungs-  und  Sprach- 
stercotypien,  katatone  Erregungszustände  (Tobsucht), 
Manierismen  und  Befehlsautomatie  zugeordnet.  Zu  letzte- 
rer gehören  die  F-chopraxic  (Nachahmung  der  Bewegun- 
gen des  Gegenübers  I und  die  Echolalie  (Nachsprechen  der 
Wörter  und  Satze  des  Gegenübers  I. 

Die  psychomotorischen  Hypokinesien  können  sich  als 
Stupor,  Mutismus  (Verstummen ),  Katalepsie.  Haltungsste- 
reotypien und  Negativismus  (nichts  oder  das  Gegenteil 
dessen,  was  gemacht  werden  soll,  wird  ausgeführt)  äußern. 
Typisch  ist  auch  eine  Flexihilitas  cerea:  beim  passiven  Be- 
wegen des  Patienten  spürt  der  Untersucher  einen  zähen 
Widerstand  wie  beim  Formen  einer  Wachspuppe. 

Stehen  psychomotorische  Symptome  im  Vordergrund 
der  Symptomatik,  so  spricht  man  von  einer  katatonen 
Schizophrenie. 

27.3.1.6  Icb-Erlebnisstörungen 

Von  Ich-Störungen  spricht  man,  wenn  eigene  seelische 
Vorgänge  scheinbar  von  anderen  Personen  gelenkt  und 
kontrolliert  werden.  Sie  werden  auch  als  Störung  der  Mein- 
haftigkeit  des  Erlebens  bezeichnet.  Die  Einheit  des  Ichs  ist 
aufgehoben,  die  Ich-Umwelt-Grenze  ist  verändert  bzw.  be- 
steht nicht  mehr.  Folgende  Ich-Störungen  sind  typisch: 

■r  Gedankeneingebung  (Gedanken  werden  von  anderen 
autgezwungen  I 

• Gedankenentzug 

« Gedankenausbreitung  (eigene  Gedanken  sind  von  ande- 
ren lesbar) 

Willcnsbccinflussung  (eigene  Handlungen  werden  von 
außen  gesteuert ) 

• doppelte  Persönlichkeit 

Depersonal isati ons-  und  Derealisationseilcbnisse  sind  dia- 
gnostisch von  untergeordneter  Bedeutung,  da  sic  auch  bei 
anderen  psychischen  Störungen  Vorkommen  können. 

27.3.1.7  Verlauf,  Ausgang,  Prognose 

Vorpostensyndrome,  Prodromi 

Die  Schizophrenie  wird  oft  von  Vorpostensyndromen  oder 
Prodromi  eingeleitet. 

Die  Prodromalphase  geht  der  eigentlichen  Erkrankung 
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voraus  und  ist  in  der  Dauer  sehr  unterschiedlich.  Sic  kann 
sich  über  einige  Monate  bis  hin  zu  mehreren  Iahten  erstre- 
cken. Die  Vorpostensyndrome  sind  uncharakteristisch  und 
daher  schwer  von  anderen  psychiatrischen  Erkrankungen 
zu  unterscheiden.  Hierbei  überwiegen  die  Negativsym- 
ptome wie  Vernachlässigung  oder  sozialer  Rückzug.  Im 
Allgemeinen  kann  man  die  Negativsymptomatik  mit  dem 
Fehlen  von  normalerweise  vorhandenen  psychischen 
Aspekten  beschreiben.  Neben  den  oben  genannten  sind  die 
Verarmung  des  Sprechens  und  eine  Reduktion  des  Enga- 
gements typische  Beispiele. 

Verlauf 

Der  Verlauf  der  Schizophrenie  ist  sehr  uneinheitlich. 
Vollrcmi5sioncn  sind  ebenso  möglich  wie  phasenartige 
Verläufe  mit  unterschiedlichen  Rcsidual/uMändcn  oder 
progrediente  Verlaufe  (•  Abb.  27.2). 

Prognose 

Die  Prognose  kann  aufgrund  verschiedener  Parameter 
(Prädiktoren)  für  kurz-  und  mittelfristige  Verläufe  abge- 
schätzt werden.  Die  Prädiktorcn  werden  in  6 Gruppen 
unterteilt  (Tab.  27.7).  Für  einen  günstigen  Verlauf  sprechen 
Elte,  weibliches  Geschlecht,  gute  soziale  Kontakte,  akuter 


1.  Einfache  Verläufe 

1 Akut  zu  schweren  chronischen  Zuständen 
Kommt  kaum  mehr  vor 

2.  Chronisch  zu  schweren  chronischen  Zuständen 


3.  Akut  zu  leichteren  chronischen  Zuständen 


4.  Chronisch  zu  leichteren  chronischen  Zuständen 


II.  Wellenförmige  Verläufe 

5.  Wellenförmig  zu  schweren  chronischen  Zuständen 


6.  Wellenförmig  zu  leichten  chronischen  Zuständen 


Beginn  der  Erkrankung,  kontinuierliche  Ncuruleptikabc- 
handlung  und  nur  wenige  bzw.  kurze  Kranldteitsepisoden. 

Soziale  Heilung 

Allgemein  kann  man  feststellen,  dass  etwa  60uo  der  Patien- 
ten sozial  geheilt  werden  können.  Die  soziale  Heilung 
beschreibt  die  Wiedereingliederung  in  das  Berufsleben  als 
Vollerwerbstätiger.  In  einer  großen  Studie  waren  immer- 
hin noch  weitem  ca.  20°d  begrenzt  erwerbsfähig.  209t>  der 
Patienten  sind  auf  Dauer  erwerbsunfähig.  Die  Prognose  ist 
für  Männer  ungünstiger  als  für  Frauen.  Medikamentöse 
Rc/idivprophylaxc.  Arbcits-,  Bcschäftigungs-  und  Milieu- 
therapie unterstützen  eine  soziale  Heilung. 

Schizophrene  Residualzustände 
und  Persönlich  keitsveränderungen 
Charakteristische  Residualzaständc  sind  durch  Symptome 
gekennzeichnet,  die  der  Schizophrenie  direkt  zuzuordnen 
sind.  Hierzu  zählen  unter  anderem  formale  Denkstörun- 
gen,  katatonc  Symptome,  Autismus,  Affekt-  und  Kontakt- 
störungen, Ausdrucksstörungen,  Symptome  ersten  und 
zweiten  Ranges  nach  K.  Schneidert*-  Tab.  27.6). 

Uncharakteristische  Residualzustande  werden  auch  als 
dynamisch  kognitives  Dcfizienzsyndrom  bezeichnet.  Die 


I 


7.  Heilung  nach  wellenförmigem  Verlauf 


35-40% 


III.  Andere  Verläufe 


um  5% 


r\ 


Abb.  27.2t  Verlaufsformen  der  Schizophrenie  und  ihre  Häufigkeit  (nach  M.  Seuler,  1983)  [1] 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99) 

Tab.  27.7  Pradiktoren  für  den  Verlauf  und  Ausgang 
der  Sdrizophreni«.  EE  - expressed  emottons 
aus:  Berger:  Psydiutn&che  Erkrankungen.  2.  Ajflage. 

München.  Urban  und  fischer  2004. 


schlechte  Prognose 

gute  Prognose 

sozialdcmographische  und 
familienbezogene  Daten 

ledig,  geschieden,  getrennt* 

männlich 

hohes  EE* 

verheiratet* 
weiblich 
niedriges  EE* 

affektive  Storungen  in  der  Ver- 
wandtschaft 

prämorblde  Persönlichkeit 
und  Anpassung 

schizoide  Persönlichkeit 

soziale  Isolation* 

Anpassungsptobleme  während 
der  Adoleszenz 

extrovertierte  oder  zyklothyme 
Persönlichkeit* 

gute  Anpassung  im  Arbeits-  und 
'reizeitbereich* 

Stress  odet  ,tife  everrts"  vor 
Krankhertsausbnjch 

vorausgegangene  Krank- 
heitsepisoden 

häufiger  und  von  langer  Dauer* 

seltener  und  von  kürzere!  Dauer* 

Art  des  Krankheitsbeginns 

schleichend* 

akut* 

initiales  klinisches  Bild 

Negativsymptomatik  * 
akustische  Halluzinationen 
ersten  Ranges 
leibliche  Beeinttussungs- 
eriebnisse 
bizarre  Wahnideen 

affektive  Auffälligkeiten 
.soft  ncurological  signs* 

andere  Variablen 

abnormes  NMR 
kortikale  Atrophie  im  CT 
Drogenabusus  (Cannabis) 

qutes  initiales  Ansprechen  auf 
Neuroleptika 

* «robuste"  Pikdiktoren  (Replikation  m vWacheit  Studien^ 


Patienten  erkennen  ihre  kognitiven  und  dynamischen 
Schwachen.  Die  Merkmale  sind  für  die  Schizophrenie 
nicht  typisch.  Beispielsweise  treten  Schlaf-,  Konzentra- 
tions- und  Gedächtnisstörungen  auf.  Die  allgemeine  leis- 
tungsfähigkcil  ist  reduziert. 

27.3.1.8  Diagnostik 

Nach  ICD- 10  werden  die  Symptome  der  Schizophrenie  in 
8 Gruppen  unterteilt.  Für  die  Diagnose  ist  entscheidend, 
dass  bestimmte  Symptome,  allein  oder  kombiniert,  fitst 
ständig  während  eines  Monats  vorhanden  sind  oder  waren 
(**  Tab.  27.8). 

27.3.1.9  Differentialdiagnose 

Differentialdiagnostisch  lassen  sich  drei  Untergruppen  bil- 
den: 

• psychische  Störungen:  Depressionen.  Autismus,  wahn- 
hafte Störungen,  sch i/oph ren i forme  psychotische  Stö- 
rungen, schizoaffektive  Störungen 

• somatische  Erkrankungen:  Schädcl-Uim-Traumcn,  Epi- 
lepsie, ZNS-Inlcktionen,  Hirntumor.  Chorea  Hunting- 
ton. Endokrinopathien  (Schilddrüse)  und  Autoimmun- 
erkrankungen 

substanzinduzierte  Psychosen:  Psychostimulanzicn, 
Halluzinogene  (PheikcycKdin).  Anticholinergika,  Alko- 
hol. Entzug  von  Alkohol  und  Barbituraten. 

Testverfahren  und  Skalen 

Folgende  Tests  und  Skalen  werden  benutzt,  um  zu  prüfen, 
ob  Informationen  vom  Patienten  verändert  aufgenommen 
und  verwertet  werden. 

Merke!  Im  akuten  Stadium  können  die  Tests  und  Ska- 
len nicht  angewendet  werden. 

- SANS  < Scale  for  Assessment  of  Negative  Symptoms  I 

- SAPS  (Scale  for  Assessment  of  Positive  Symptoms) 

• KonzcntratioiMvcrlauftcst  nach  Abels 

• Reaklionszciitest 


Tab.  27.8  Diagnostische  Kriterien  der  Schizophrenie  nach  ICD-10  (E20) 

aut:  Berger.  Psyclnitriiihe  Erkrankungen,  2.  Auflage.  München,  Urban  und  Eriche*  2004 

Erforderlich  für  die  Diagnose  Schizophrenie  ist  mindestens  eines  der  unter  1 bis  4 oder  sind  mindestens  zwei  der  unter  5 bis  8 aufgefuhrten 

Symptome.  Diese  Symptome  müssen  fast  ständig  wahrend  eines  Monats  oder  länger  deuftich  vorhanden  sein. 

1.  Gedankenlautwerden.  Gedankeneingebung,  Gedankenentzug  oder  Gedankenausbreitung 

2.  Kontrollwahn.  Beeinftussungswahn,  Gefühl  des  Gemachten,  deutlich  bezogen  auf  Körper  oder  Gliederbewegungen  oder  bestimmte  Gedanken, 
Tätigkeiten  oder  Empfindungen;  Wahn  Wahrnehmung 

3.  kommentierende  oder  dialogische  Stimmen,  die  über  den  Patienten  reden,  oder  andere  Stimmen,  die  aus  bestimmten  Körperteilen  kommen 

4.  anhaltender  kulturell  unangemessener,  bizarrer  Wahn,  wie  der,  das  Wetter  kontrollieren  zu  können  odet  mrt  Außerirdischen  In  Verbindung 
zu  stehen 

5.  anhaltende  Halluzinationen  jeder  Sinnesmodalrtät,  täglich  während  mindestens  eines  Monat,  begleitet  von  fluchtigen  oder  undeutlich  ausgebil- 
deten Wahngetfanken  ohne  deutliche  affektive  Beteiligung  oder  begleitet  von  lang  anhaltenden  überwertigen  Ideen 

6.  Neologismen,  Gedankenabreißer,  oder  Ernschiebungen  in  den  Gedankenfluss,  was  zu  Zerfahrenheit  oder  Danebenreden  führt 

7.  katatone  Symptome  wie  Erregung,  Haltungsstereotypien  oder  wächserne  Biegsamkeit  (Flexibilitas  cerea),  Negativismus,  Mutismus  und  Stupor 

8.  .negative*  Symptome  wie  auffällige  Apathie.  Sprachverarmung,  verflachte  oder  inadäquate  Affekte  (es  muss  sicher  gestellt  sein,  dass  diese 
Symptome  nicht  durch  eine  Depression  oder  eine  neuroleptische  Medikation  verursacht  werden) 
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• Benton-Test 

• Bonnskala  (Basissymptome  über  Fremdbcuncilung) 

• BPRS  (Bief  Psychiatric  Rating  Scale). 

27.3.1.10  Therapie 

Zusammenfassung 

Die  antipsychotische  Therapie  mit  Neuroleptika  b/w.  Anti- 
psychorika  ist  die  Therapie  der  Wahl  bei  Schizophrenie.  Die 
neue  Generation  der  „atypischen”  Antipsychotika  hat 
gegenüber  den  konventionellen  Antipsychotika  (Chlorpro- 
mazin oder  Haloperidol ) den  V'orteil  eines  besseren  Neben 
Wirkungsprofils.  Die  medikamentöse  Therapie  soll  immer 
von  psycho-  und  soziolhcrapcutischcn  Maßnahmen  unter- 
stützt werden. 


Medikamentöse  Therapie 

Neuroleptika 

Neuroleptika  wirken  antipsychotisch  und  sind  psychisch 
scdicrcnd.  Sie  dämpfen  die  Psychomotorik,  Aggressionen, 
affektive  Spannungen,  psychotische  Sinnestäuschungen, 
Wahndenken.  Katatonie  und  Ich-Störungen.  Die  antipsy- 
chotische Therapie  mit  Chlorpromazin  und  Haloperidol 
ist  im  Wesentlichen  allen  anderen  ßchandlungsformcn 
( medikamentös  oder  psychotherapeutisch ) überlegen,  so 
dass  die  Therapie  mit  Antipsychotika  bei  allen  Schizophre- 
nien eingesetzt  werden  sollte.  Unterschieden  werden  hoch- 
potente Neuroleptika  mit  hoher  Affinität  zu  den  D2- 
Rezeptoren  und  niedrigpotente  Neuroleptika  mit  einer 
entsprechend  niedrigeren  Potenz. 

Merke!  Neuroleptika  bewirken  keine  Abhängigkeit. 


Nebenwirkungen:  Die  klassischen  Neuroleptika  haben  ver- 
schiedene Nebenwirkungen: 

• cxtrapyramidal-motorische:  Fruhdykinesien.  Spätdys- 
kinesien, Akathcsic.  Tasikincsic  (motorische  Unruhe 
und  Bewegungsdrang)  Parkinsonoid  und  malignes  neu- 
roleptisches Syndrom 

• vegetativ«  Bradykardie,  Hypertonie,  Akkommodations- 
störungen, veränderte  Körpertemperatur 

• psychisch«  Konzcntrationsstörungcn  und  Depressio- 
nen 

somatische:  Blutbildvcrändcrungcn  (Agranulozytose), 
Exantheme,  erhöhte  Krampfbcreitschatt,  Gewichtszu- 
nahme, allergische  Reaktionen  und  Kardiomyopathien. 

Die  Antipsychotika  der  zweiten  Generation  („atypische 
Neuroleptika")  zeigen  weniger  oder  keine  extrapyramida- 
len  Nebenwirkungen  (*'  Tab.  27.9). 

Medikamentöse  Langzeittherapie 
Durch  den  prophylaktischen  Einsatz  von  Antipsychotika 
kann  die  Rezidivrate  deutlich  gesenkt  werden  (von  75 '-'o 
auf  15%),  Im  Allgemeinen  sind  Depotpräparate  für  die 
Langzeittherapie  zu  empfehlen. 

Elektrokrampftherapie  (EXT) 

Die  EKT  wird  heute  nur  noch  bei  einer  lebcnsbcdroh- 
lichcn  perniziösen  Katatonie  eingesetzt.  Derzeit  wird  der 
Einsatz  der  EKT  nach  Versagen  der  Neuroleptikatherapie 
diskutiert.  Eine  endgültige  Empfehlung  kann  zum  jetzigen 
Zeitpunkt  noch  nicht  abgegeben  werden. 

Psychotherapie 

Die  Psychotherapie  ist  für  die  Behandlung  der  Schizophre- 
nie von  großer  Bedeutung,  sofern  die  Arzt- Patienten- Be- 


Tab.  27.9  Nebenwirkungen  von  .atypischen"  Antipsychotika  sowie  deT  Standardpsycho- 
tika  Haloperidol  und  Chlorpromazin  (modifiziert  nach  Naber  et  al.  1999) 

lus:  Berger:  Psychiatrische  Erkrankungen,  2.  Auflage.  München.  Urtian  und  Fischer  ZOO« 


Nebenwirkungen 

Amisulprid 

Clozapin 

Otanzapin 

Quetiapin 

Rispcridon 

Scrtindot 

Ziprasidon 

Zotepin 

Haloperidol  Chlorpromazin 

EPS 

OA 

0 

OA 

OA 

OA 

OA 

OA 

OA 

+44 

♦ 

Krampfanfälle 

0 

44+ 

0 

0 

0 

0 

0 

+ 

OA 

4+ 

antichotinerge 

Nebenwirkungen 

0 

4+4 

+ 

OA 

0 

0 

OA 

+A+ 

*/** 

44+ 

Sedation 

0 

4+4 

+ 

+ 

OA 

0 

+ 

4+ 

*/** 

-M+ 

orthostatische 

Hypotension 

oa 

444 

OA 

+ 

+ 

+ 

OA 

OA 

♦ 

4+ 

Speichelfluss 

0 

44 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

♦ 

Prolaktinanstieg 

+4+ 

0 

OA 

OA 

+4+ 

OA 

OA 

oa 

4+ 

+ 

QT-Verlängerung 

0 

OA 

0 

♦ 

OA 

44 

*/** 

+ 

OA 

TA 

Agranulozytose 

0 

4+4 

OA 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 • nicht  vorhanden  oder  kein  signifikanter  Unterschied  au  Placebo 
♦ - Wicht 
~ - me-.ig 
**♦  - ausgeprägt 

? • keine  »usieichenden  Daten  vorhanden 
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/jehung  tragtahig  ist.  Vorteilhaft  ist  die  Zusammenarbeit 
mit  Jen  Angehörigen,  um  möglichst  viele  Informationen 
über  den  Patienten  zu  erfahren  (Einschränkungen  des 
Iciscungsprotils,  Rclastungsmomcntc  etc.). 

Für  die  psychotherapeutische  Basistherapie  sind  fol- 
gende Elemente  wichtig; 

Der  Patient  soll  über  die  Erkrankung  und  die  Behand- 
lungsmöglichkciten  aufgeklärt  werden  (Psychoeduka- 
tion). Diese  Unterrichtungen  fördern  die  Compliance 
des  Patienten. 

• Der  Sclbstwcrt  des  Patienten  soll  gefördert  werden. 
Risikofaktoren  des  einzelnen  Patienten  sollen  heraus- 
gearbeitet werden. 

- Ein  „Krisenplan"  soll  erarbeitet  werden. 

Folgende  Maßnahmen  der  Psychotherapie  werden  unter- 
schieden: 

• stützende  Psychotherapie:  Psychoedukation  in  sym- 
ptomarmen Intervallen 

- Vcrhaltensthcrapic: 

Selbstkontrollveifahren  zur  Linderung  akuter  Be- 
schwerden durch  Bewältigungsstrategien 
- kognitive  Verfahren,  die  Vcrhaltcnsändcrungcn  her- 
beiführen sollen 

• Familien-  und  Gruppentherapie:  Beziehungsprobleme 
und  soziale  Probleme  werden  besprochen 


- Ergotherapie 

• psychoeduktive  Maßnahmen:  Anleitung  des  Patienten 
zur  Selbsthilfe. 

Soziotherapie  und  Rehabilitation 
Die  Soziotherapie  wird  in  die  Ergotherapie  und  die  Milieu- 
gestaltung unterteilt. 

Ziel  der  Ergotherapie  ist  die  Unterstützung  des  Selbstbe- 
wusstseins durch  Förderung  von  Kreativität  und  Phanta- 
sie. Außerdem  sollen  Arbeitsprozesse  erlernt  werden. 

In  der  Milicugestaltung  werden  Patienten  auf  die  Zeit 
nach  dem  stationären  Aufenthalt  vorbereitet. 

In  der  Rehabilitation  werden  begönnerte  Therapie- 
formen fortgesetzt,  um  die  Integration  in  das  ehemalige 
Umfeld  zu  erleichtern. 

27.3.2  Schizoaffektive  Psychosen  (F25) 

Schizoaffektive  Psychosen  bezeichnen  das  parallele  Auf- 
treten von  schizophrenen  Symptomen  und  affektiven 
Störungen  (endogene  Dcprcssion/Manic).  Folgende  Ter- 
minologie kommt  ebenfalls  zur  Anwendung:  Zwischen- 
fälle (K.  Schneider),  Mischpsychosen  oder  Differential- 
typologic.  Der  Wechsel  von  einer  Phase  zur  anderen  (z.B. 
von  depressiver  zu  schizophrener  Symptomatik!  wird  als 
Syndrumwechscl  bezeichnet. 


27.4  Affektive  Störungen  (F30-F39) 


Fallbeispiet  Eine  37-jährige  geschiedene  Frau  klagt  seit 
ca.  9 Monaten  über  Antriebslosigkeit,  Abgeschlagenh ei t 
und  depressive  Verstimmung.  Aufgrund  von  Appetit- 
verlust hat  sie  in  den  letzten  Wochen  stark  an  Gewicht 
verloren.  Sic  gibt  an,  dass  die  Trcnnungsphasc  und  die 
Scheidung  von  ihrem  Mann  sie  stark  belastet  hätten.  Seit 
dieser  Zeit  könne  sie  sich  nicht  mehr  erholen.  Aufgrund 


der  immer  stärker  werdenden  Schlafstörungen  begibt  sic 
sich  in  psychiatrische  Behandlung.  Nach  medikamen- 
töser Therapie  mit  Antidepressiva  und  gleichzeitiger 
psychotherapeutischer  Behandlung  bessert  sich  ihr  Zu- 
stand nach  einigen  W'öchcn.  Insgesamt  wird  sic  8 Mo- 
nate behandelt  und  ist  seitdem  nahezu  beschwcrdcfrei. 


Zusammenfassung 


Die  affektiven  Psychosen  zeigen  zwei  entgegengesetzte  Aus- 
prägungen: einerseits  das  mantsche,  andererseits  das  depres- 
sive Syndrom.  Sie  sind  gekennzeichnet  durch  die  zeitliche 
Begrenzung  der  unterschiedlichen  Phasen  mit  kompletten 
Remissionen  und  gesunden  Intervallen  zwischen  Krankheits- 
phasen mit  starken  GefUhlsausprägungcn.  Vor  und  nach  den 


Episoden  zeigen  die  Patienten  keine  affektiven  Auffällig- 
keiten. Die  affektiven  Psychosen  verlaufen  nicht  nur  poly- 
phasisch. sondern  können  auch  monophasisch  sein.  Manie 
und  Depression  können  sich  bei  einem  Patienten  abwechseln 
(bipolarer  Verlauf)  oder  einzeln  auftreten  (monopolarcr 
Verlauf ). 


27.4.1  Vorkommen  und  Entstehungsbedingungen 

Zusammenfassung  - 


Die  Entstehung  einer  affektiven  Psychose  ist  meist  an  meh- 
rere Ursachen  gekoppelt.  Neben  genetischen  und  neuro- 
biovhemischcn  Ursachen  können  auch  bestimmte  Lcbcns- 
situationen  auslösend  sein.  Unter  Depressiven  linden  sich 
vermehrt  bestimmte  Charakter/üge  (u.a.  zaghaft,  hohe  Leis- 


tungsanlorderung,  launisch,  pedantisch  I,  allerdings  lässt  sich 
eine  prämorbide  Persönlichkeitsstruktur  nicht  erkennen. 
Patienten  mit  bipolaren  Psychosen  sind  als  Persönlichkeit 
insgesamt  weniger  auffällig. 
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27.4  Affektive  Störungen  (F30-F39) 


Epidemiologie 

Affektive  Psychosen  weisen  in  ihrer  häutigsten  Form,  der 
unipolaren  depressiven  Episode,  eine  Punktprävalcn/.  von 
3-7ud  aul.  Die  Le  benszeitprä  Valenz  beträgt  1 5—  1 8uo.  Die 
Prävalenzen  bipolarer  Formen  (manisch-depressive  Er- 
krankung) liegen  etwa  um  den  Faktor  10  darunter.  Aus- 
schließlich manische  Episoden  sind  selten.  Für  die  Erstcr- 
krankung  werden  für  die  unipolare  Depression  zwei 
Erkrankungsgipfel  beobachtet;  zwischen  20  und  30  fahren 
sowie  zwischen  50  und  60  Jahren.  Bipolare  Störungen 
treten  früher  auf  (16-18  Jahre).  Frauen  erkranken  etwa 
doppelt  so  häutig  an  Depressionen  wie  Männer,  während 
bei  den  bipolaren  und  rein  manischen  Psychosen  eine 
relativ  gleichmäßige  Gcschlechtsvcrteilung  besteht.  Sind 
Eltern,  Geschwister  oder  Kinder  erkrankt,  steigt  das  Risiko, 
selber  zu  erkranken,  stark  an. 

Ätiologie 

Die  Ätiologie  affektiver  Störungen  ist  komplex  und  bis 
heute  nur  unvollständig  geklärt.  Folgende  Faktoren  spielen 
eine  Rolle: 

genetische  Prädisposition:  Hereditär  bedingte  Stoff- 
wechselstörungen  des  Hirnstoffwechsels  können  die 
Entstehung  von  Depressionen  und  Manien  begünsti- 
gen. Zwillings-  und  Familienstudien  zeigen:  Das  Erkran- 
kungsrisiko ist  von  der  Nähe  der  verwandtschaftlichen 
Beziehung  zu  einem  Erkrankten  abhängig  Das  Risiko, 
an  einer  affektiven  Psychose  zu  erkranken.  liegt  z.  B,  bei 
70 "o,  wenn  der  eineiige  Zwillingspa rtner  erkrankt  ist. 
Allerdings  reicht  die  genetische  Prädispositiou  für  die 
Krankheitsentstehung  nicht  aus  und  ein  definierter 
Vererbungsmodus  lässt  sich  nicht  erkennen. 


biochemische  Befunde:  Affektive  Psychosen  scheinen 
durch  eine  veränderte  Rezeptorensensibilität  oder  auch 
durch  eine  biochemische  Neurotransmitterstörung  be- 
günstigt zu  werden.  Man  beobachtet; 

- Noradrenalinspiegel  an  den  Rezeptoren;  — > Bei  Man- 
gel Depression,  bei  Überschuss  Manien 

- Scrotoninmangcl  im  synaptischen  Spalt 

- Ungleichgewicht  zwischen  cholin ergem  und  nor- 
adrenergem  System:  — > Depression  bei  cholinergem, 
Manie  bei  noradrenergem  Übergewicht 

- Hyperkortisolismus  bei  Depressionen 

- gesteigerte  Empfindlichkeit  gegenüber  noradrener- 
gen  Betarezeptoren. 

biographische  Belastung-  frühe  Verlust-  und  Separa- 
tionscrlcbnisse 

somatische  Strcssorcn:  körperliche  Erkrankungen,  Ein- 
nahme bestimmter  Medikamente 
psychosoziale  Stressoreil:  intrapsychische  Konflikte.  Be- 
lastungen von  außen  (Trauer,  Trennung,  Konflikte), 

Die  Vielschichtigkeit  der  ursächlichen  Faktoren  hat  zur 
Entwicklung  des  integrativen  bio-psycho-sozialen  Modells 
zur  Ätiopatbogcncsc  affektiver  Störungen  geführt  (* » Tab. 
27.10). 

27.4.2  Symptomatik 

»•*'  Kap.  27.1.6. 1 und  27.4.7. 1 

Zusammenfassung 

Depressionen  und  Manien  sind  gekennzeichnet  durch 
veränderte  Affektivität,  Antriebsstörungen.  Denkstörun- 
gen,  Vitalstörungcn  und  vegetative  Symptome. 


27.4.3  Diagnostik  und  Differentialdiagnose 

Zusammenfassung 

Die  Diagnostik  stützt  sich  auf  einen  spezifischen  Symptomen-  Die  Differentialdiagnose  ist  oft  kompliziert  und  kann  manch- 

komplcx  und  nicht  auf  einzelne  Symptome.  E>cr  ausführ-  mal  erst  nach  cincrVcrlaufsbcobachtung  geklärt  werden, 
liehen  Anamnese  kommt  eine  entscheidende  Bedeutung  zu. 


Tab.  27.10  Gegenüberstellung  der  Symptomatik  depressiver  und  manischer  Episoden 

Depression 

Manie 

Affektivität 

niedergeschlagene  Grundstimmung,  Vertust  von  Freude  und  Interesse 

euphorische  Stimmungslage  mit  vielfältigen 
Interessen  und  großer  Initiative 

Antrieb 

gehemmt 

gesteigert 

Formales  Oenken 

verlangsamt  und  gehemmt 

Beschleunigung  des  Gedankenganges  bis  hin  zum 
Gedankenjagen  und  zur  Ideenflucht 

Inhaltliches  Denken 

syrrthyme  Wahnideen,  z.  B.  als  Überzeugung,  zu  verarmen,  sich 
versündigt  zu  haben  oder  an  einer  unheilbaren  Erkrankung  zu  leiden 

Größenideen  oder  Größenwahn 

Psychomotorik 

gehemmt 

gesteigert 

Schlaf 

meist  quälende  Schlafstörungen  mit  morgendlichem  Frühe  wachen 

meist  ohne  Leidensdruck  Schlafbedürfnis  reduziert 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99)  

Diagnostik  der  affektiven  Psychosen 

Depression 

Depressive  Störungen  werden  nach  der  ICD-IO-Systcma- 
tik  diagnostiziert.  Die  Patienten  müssen  mindestens  zwei 
Wochen  lang  unter  mindestens  zwei  Hauptsymptomen 
und  zwei  Nebensymptomen  leiden  (“■'  Aldi.  27.31. 

Auch  standardisierte  Eigen-  und  Frcmdbcurteilungs- 
skalen  können  zur  Diagnostik  depressiver  Störungen  ein- 
gesetzt werden: 

• Reck- Depressions-Inventar  (Selbstbcuncilungsskala) 

• Hamilton  Depressions-Skala  (Frenidbcurteilungsskala) 

• WHO-5  Well -Being- Index  (Selbstbeurteilungsskala I. 

Darüber  hinaus  erfolgt  die  Diagnostik  evtl,  vorhandener 
psychotischer  Symptome  ( wahnhatte  Depression  I: 

« synthyme  Wahninhalte  ( hypochondrischer,  nihilisti- 
scher, Vcrarmungs-  oder  Versündigungswahn ) 

■ akustische  Halluzinationen 
" depressiver  Stupor. 

Manie 

Die  Diagnose  einer  manischen  Episode  wird  gestellt,  wenn 
mindestens  das  Hauptsyntptom  und  drei  Nebensym- 
ptome für  mehr  als  eine  Woche  vorliegen: 

Hauptsymptom:  abnorme,  anhaltend  gehobene,  expan- 
sive oder  reizbare  Stimmung 
Nebensymptome: 

• gesteigerte  Aktivität,  motorische  Ruhelosigkeit 

• Rededrang 

• Gedanken  rasen  oder  Idccnflucht 

• Verlust  sozialer  Hemmungen 
- vermindertes  Schlafbedürfnis 

“ Größenwahn,  Selbstüberschätzung 

• Ablcnkbarkeit,  dauernd  wechselnde  Pläne  und  Ideen 

• leichtsinniges,  tollkühnes  Verhalten 

• gesteigerte  Libido,  sexuelle  Taktlosigkeit. 


Darüber  hinaus  werden  psychotische  Symptome  erfasst, 

die  bei  manischen  Patienten  in  50%  der  Falle  Vorkommen: 

• Größenwahn  (nicht  von  außen  korrigierbare  Überzeu- 
gung von  der  eigenen  Grandiosität ) 

Verfolgungswahn  (die  anderen  erkennen  meine  Gran- 
diosität nicht  an  und  wollen  mich  zerstören) 

• akustische  Halluzinationen  (z.B.  Hören  der  Stimme 
Gottes) 

W'ahrnehmungsstörungcn  ( gesteigertes  Farbemptindcn ! 

• Zerfahrenheit  (verworrene  Manie). 

Differentialdiagnosen  der  endogenen  Depression 
Organisch  begründbare  Depressionen  bedingt  durch: 
degenerative  Erkrankungen  (multiple  Sklerose,  Par- 
kinson, Alzheimer  etc.l 

- Medikamente 

- Tumoren 

- endokrine  Erkrankungen  und  metabolische  Stö- 
rungen 

- weitere  Erkrankungen,  z.B.  Infektionen,  Herzerkran- 
kungen, Kollagenosen 

• Psychoreaktive  Depressionen  (so  genannte  Anpassungs- 
störungen) 

Erschöpfung,  reaktive  Depressionen,  Persönlichkeits- 
Störungen 

• Andere  psychiatrische  Erkrankung 

- Angststörung  mit  depressiver  Komponente 
schizodcpressive  Störung  (gleichzeitiges  Vorliegen 
einer  Schizophrenie) 

- postschizophrene  Depression  (Residualzustand  einer 
Schizophrenie). 

LHffcrcntialdiagnostisch  muss  die  Depression  vor  allem  bei 

älteren  Patienten  mit  psychologischen  Tests  und  Therapie 

mit  Antidepressiva  von  der  Demenz  abgegrenzt  werden. 


Haupt  symplnmr 

• Gedruckte,  depressive  Stimmung 

• Interessenverlust,  Freudlosigkeit 

• Antnebsmangel,  erhöhte  Ermüdbarkeit 

Zmatzsymptome 

• Verminderte  Konzentration  und  Aufmerksamkeit 

• Vermindertes  Selbstwertgeliihl  und  Selbstvertrauen 

• Gefühle  von  Schuld  und  Wertlosigkeit 

• Negative  und  pessimistische  Zukunftsperspektiven 

• Suuklgedanhen/  handlungen 

• Schlafstörungen 

• Verminderter  Appetit 

Schweregrad 
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Abb.  27.3:  Operationalisierte  Diagnostik  depressiver 
Störungen  nach  ICD-10  [2] 
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Differentialdiagnosen  der  Manie 
' Organisch  begnindbare  Manien 

- Einnahme  von  Medikamenten,  Drogen  und  Alkohol 
(Steroide,  Sympathomimetika,  Halluzinogene) 
neurologische  Erkrankungen  ( multiple  Sklerose) 

- endokri nologische  Erkrankungen  (Hyperthyreose, 
M.  Cushing  etc.) 

I nfekt  ionser  ki  ankungen 


27.4  Affektive  Störungen  (F30-F39) 

• Andere  psychiatrische  Erkrankungen 
Schizophrenie 

- schizomanische  Störung  (Mischform,  bei  der  l>ia- 
gnosekriterien  für  Manie  und  Schizophrenie  erfüllt 
sind). 


27.4.4  Verlauf/Prognose 

Zusammenfassung 

Die  affektiven  Psychosen  bzw.  deren  Phasen  entwickeln  sich  Schwankungen  können  am  Ende  einer  Erkrankungsphase 
oft  sehr  langsam.  Der  Übergang  von  einer  Phase  in  eine  an-  beobachtet  werden  (subdepressive  bei  Manien  und  hypo- 
dere  ist  nur  selten  ein  akutes  Ereignis.  Umgekehrte  Nach-  matte  bei  Depressionen). 


Meike!  Einei  Phase  folgt  eine  komplette  Remission, 
nach  dem  Schub  verbleibt  ein  Rcsidu.il/ustand. 

Da  der  Verlaut  der  attektiven  Psychosen  sehr  langsam  ist. 
ist  es  schwierig,  Beginn  und  Ende  der  Erkrankung  genau 
zu  datieren.  Eine  Erkrankungsphase  dauert  durchschnitt- 
lich zwischen  4 und  9 Monaten.  Bei  den  bipolaren  Phasen 
werden  kürzere  Verlaufe  als  bei  den  unipolaren  Phasen 
beobachtet,  gleichzeitig  ist  die  Intervalldauer  (Phasenzwi- 
schcnzcit)  bei  den  unipolaren  Phasen  auch  länger. 

Verlaufsformen 

Uni-  oder  monopolarcr  Verlauf;  nur  depressive  oder  nur 
manische  Phasen 

• Bipolarer  Verlauf:  depressive  und  manische  Phasen  fol- 
gen aufeinander 

Monophasische  Erkrankung:  einmaliges  Auftreten  einer 
einzigen  Phase 

• Polyphasische  Erkrankung:  mehrmaliges  Auftreten  ei- 
ner Phase  („Rapid  Cyckr“). 

Prognose 

Affektive  Psychosen  haben  eine  gute  Prognose.  Eine  kom- 
plette Remission  wird  bei  über  80°«  der  Patienten  erreicht. 
Prognostisch  ungünstig  sind  Dauerstress,  erhöhtes  Le- 
bensalter, positive  Familienanamnese  und  psychische 
Zweiterkrankung.  Es  besteht  ein  erhöhtes  Suizidrisiko. 

27.4.5  Therapie 

**"  Kap.  27.4.6.4  und  27.4.7.2 

27.4.5.1  Rezidivprophylaxe 

Die  Sekundärprävention  der  affektiven  Psychosen  erfolgt 
normalerweise  pharmakologisch.  Primär  wird  mit  Li- 
thium. Carbamazepin  oder  Antidepressiva  therapiert. 

Lithium 

Indikationen:  Sekundärprophylaxe  unipolarer  Depressio- 
nen und  manisch-depressiver  Erkrankungen. 

Kontraindikationen:  Nierenfunktionsstörungen,  Mor- 
bus Addison,  Schwangerschaft  und  Stillzeit. 


Pharmakokinetik:  Wegen  der  geringen  therapeutischen 
Breite  sollteder  Serumspiegel  von  Lithium  engmaschigkim- 
troll  iert  werden . Die  Ausschcidu  ng  erfolgt  unverändert  über 
die  Niere.  Bei  natriumarmer  Ernährung  besteht  eine  Ku- 
mulationsgefahr, da  vermehrt  Lithium  rückresobiert  wird. 

Applikation:  Einschleichender  Beginn  unter  Kontrolle 
des  Serumspicgcl  (Prophylaxe  0,6~U,8  mmol/l,  Akutthe- 
rapie 0,8- 1 ,4  mmol/l ). 

Nebenwirkungen:  Hypothyreose  mit  Struma.  Polyurie, 
Polydipsie,  Appetitsteigerung  mit  Gewichtszunahme,  fein- 
schlägiger Tremor,  EKG-Verändcrungcn.  Blutbildveründc- 
rungen,  Übelkeit  und  Erbrechen. 

Intoxikationen:  Intoxikationsgefahr  besteht  bei  redu- 
zierter Ausscheidung  (Diuretika  und  kochsalzarmc  Diät) 
und  bei  Suizidversuchen.  Typische  Symptome  sind  Ataxie, 
Schwindel,  Erbrechen,  Tremor,  Schläfrigkeit  und  Sprach- 
störungen. 

Carbamazepin 

Indikation:  bipolare  Phase  (Therapie  und  Prophylaxe) 
Kontraindikationen:  1 cbcrcrkrankungcn  und  ein  AV- 
Block 

Pharmakokinetik:  Die  therapeutische  Breite  von  Carba- 
mazepin ist  größer  als  die  von  Lithium.  Die  Wirksamkeit 
bei  l-angzcitcinnahmc  ist  jedoch  eingeschränkt. 
Applikation:  einschic  ichend  beginnen, 
Nebenwirkungen:  Doppelbilder,  Schwindel,  Übelkeit 
und  Ataxie.  Sehr  selten  werden  Blutbildvcränderungcn  im 
Sinne  einer  Agranulozytose  oder  aplaslischen  Anämie 
beobachtet.  Daher  sind  regelmäßige  Blutbildkontrollen 
sehr  wichtig. 

27.4.6  Endogene  (zyklothyme) 

Depression  (F32) 

27.4.6.1  Symptomatik 

Die  Symptomatik  der  endogenen  Depressionen  ist  unspe 
zitisch, charakteristisch  ist  ein  Symptomenkomplex: 

• melancholische  Grundstimmung  mit  Desinteresse  und 
Freudlosigkeit 

* gestörte  Affektivität 

- „Gefühl  der  Gefühllosigkeit" 


421 


27 


Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99)  

- innere  Leere 

Resignation,  Sinn-  und  Hoffnungslosigkeit 

- M inderwertigkeits-  und  Schuldgefühle 
“ Willcnshcmmung 

- Anlriebshemmung 

• Denkstörungen 

- inhaltliche  Denkstörung  (depressive  Wahnideen,  /, B. 
Versündigungswahn,  s.u.1. 

- Denkhemmung  (Gcdankensperrung, Verlangsamung 
des  Denkens) 

- Zwangsgedanken 

- Mcrkiähigkcitsstürung  und  Konzentrationsschwäche 
« vital-vegetative  Symptome 

- Essstörungen,  Schlafstörungen,  Kopfschmerz,  erhöh- 
te Sehweilsncigung,  gestörte  Libido  und  Potcnzab- 
nahmc  etc. 

• Suiz.idgedanken  und  Autoaggressivität 

: Morgentief  ( typisch  für  endogene  Depressionen ). 

27.4.6.2  Wahn 

Einige  Patienten  entwickeln  im  Verlauf  einer  endogenen 
Depression  einen  Wahn.  Häufig  sind  die  Wahnthemen 
Gesundheit  (hypochondrischer  Wahnl,  materielle  Exis- 
tenz (Verarmungswahn)  oder  Seelenheil  (Versündigungs- 
wahn). Der  Nichtigkeitswahn  wird  ebenfalls  mit  einer 
Depression  vergesellschaftet  beobachtet 

Merke!  Wah  (Wahrnehmungen  (wahnhafte  Fehlin- 
terpretation  einer  realen  Sinncswahrnehmungl  treten 
nicht  bei  endogenen  Depressionen  auf. 

27.4.6.3  Unterformen  endogener  Depressionen 

• Psychotische  Depressionen 

Halluzinationen,  Wahnvorstellungen,  depressiver 
Stupor 

• Zönästhctischc  Depression 

- Lcibemplimlungsstürungen  stehen  im  Vordergrund 
der  Beschwerden 

" Gehemmte  Expression 

• Vegetative  oder  larvierte  Depression 

Die  vegetative  Symptomatik  verdeckt  die  Depression. 

27.4.6.4  Therapie  und  Prävention 

Zusammenfassung 

Die  Therapie  affektiver  Psychosen  wird  in  zwei  Hauptbe- 
reiche unterteilt.  Die  Psychotherapie  und  die  Pharmakothe- 
rapie. Zusätzlich  kommen  andere  Verfahren  zum  Einsatz: 
lichtthcrapic,  Schlafentzugsthcrapic  und  Elcktrokrampf- 
ihcrapic. 


Antidepressiva 

Tri-  oder  tclrazyklischc  Antidepressiva 

- Wirkmechanismus:  Wiedcraufnahmehcmmung  von 
freigesetztem  Noradrenalin  oder  Scrotonin  in  ikis 
präsynaptische  Neuron.  Sie  führen  zur  Sedation. 
Medikamente:  Amitriptylin  (Samten®),  Desipramin 
i Pertofran®’),  Imipramin  (Tofranil®) 


Scrotonin- Wiederaufnahme- 1 Icmmcr 

Wirkmechanismus:  Die  Wiederaufnahme  von  t’rei- 
gesetztem  Serotonin  in  das  präsynaptische  Neuron 
wird  gehemmt.  Die  Wirkung  ist  stärker  aktivierend: 
das  Nebenwirkungsprofil  ist  patientcnfreundlichcr. 
Medikamente:  Gtalopram  (Cipramil®,  Fluvoxamin 
(Fevarin*),  Paroxetin  (Seroxat®) 

Monoaminoovidasc- Hemmer 

Wirkmechanismus:  IXr  enzymatische  Abbau  von 
Noradrenalin  und  Serotonin  wild  gehemmt  Die 
Wirkung  ist  stimulierend  und  antriebssteigemd, 
daher  besteht  erhöhte  Suizidgefahr.  Einsatz  erst  bei 
therapierefraktären  Depressionen. 

- Medikament«  Moclobemid  (Aurorix®)  reversible 
I Icmmung 

- Tranvlcypromiii  I Jatrosom®),  irreversible  Hemmung 
Atypische  Antidepressiva 

- Buspiron  (Bespar*)  (nur  bei  Angststörungen I 

Indikationen 

Hauptindikationen  sind  alle  Formen  der  Depressionen 
(endogene,  psychogene  und  somatisch  bedingte).  Ent- 
zugssyndromc,  Phobien,  Panikattackc».  Schmerzzustände 
zur  Senkung  des  Analgetikaverbrauchs  können  ebenfalls 
mit  Antidepressiva  behandelt  werden. 

Cave:  Wechselwirkungen  mit  verschiedenen  Arzneimit- 
teln. 

Kontraindikationen 

Thromboseneigung,  Engwinkelglaukom,  Prostatahypcr 
plasie,  Pylorusstenose,  Herz-  und  Leberet  Kränkungen. 

Bei  MAO-Hemmer:  ängstlich-agitierte  Depressionen, 
Suizidalität,  Epilepsie,  Leber-  und  Nierenschäden. 

Pharmakokinetik 

Antidepressiva  werden  vollständig  aus  dem  GIT  resorbiert. 
Die  Bioverfügbarkeii  ist  wegen  eines  ausgeprägten  Meta- 
bolisierungseffektes  in  der  Leber  (first  pass  effectl  deutlich 
eingeschränkt.  Hierbei  können  große  Unterschiede  beob- 
achtet werden,  das  führt  zu  Schwankungen  des  Plasma 
Spiegels.  Dieser  Effekt  kann  durch  Infusionen  egalisiert 
werden.  Das  Steady-State  wird  nach  etwa  120-  160  h er- 
reicht. Es  kommt  zu  einer  zentral  nervösen  Wirkung.  Die 
Ausscheidung  der  Antidepressiva  erfolgt  nach  weiterer 
Metabolisierung  über  die  Nieren. 

Nebenwirkungen 

Zu  Beginn  der  Therapie  kommt  es  oftmals  zu  Neben- 
wirkungen, die  sich  meist  nach  einiger  Zeit  zurückbilden. 
Unterteilt  werden  die  Nebenwirkungen: 

■-  zerebrale:  Muskdtrcmor,  selten  zerebrale  Krampfanfälle 
anticholincrge:  Austrocknung  von  Schleimhäuten,  redu- 
zierte Miktion  und  Obstipation,  Mydriasis 
■ kardiovaskuläre:  Tachykardie,  Bradyarrhythmien, 
Schwindel,  Kardiomyopathien 
- sonstige:  erhöhte  Schweißneigung,  Ubido  und  Erck- 
tionsstörungen.  Blutbildvcrändcrungcn  (Agranulozyto- 
sen), deliräbnliche  Syndrome. Gewichtszunahme. 

Rci  MAO-Hemmcm  können  hypertensive  Krisen  auf- 
treten.  Leber-  und  Nierenschädigungcn  sind  möglich. 
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Vorgehen 

Bei  der  Therapie  mit  Antidepressiva  wird  eine  langsame 
Dosissteigerung  auf  den  gewünschten  Spiegel  empfohlen. 
In  Abhängigkeit  von  der  Art  der  Depression  werden  unter- 
schiedliche StofHdassen  eingesetzt.  Bei  depressivem  Stupor 
kommt  Lorazepam  /um  Einsatz,  während  wahnhafte 
Depressionen  mit  hochpotenten  Neuroleptika  therapiert 
werden.  Ängstlich-agitiertc  Patienten  können  mit  der 
Kombinationstherapie  von  Tranquilizern  oder  nieder- 
potenten Neuroleptika  behandelt  werden. 

f ine  Umstellung  der  Therapie  soll  erst  nach  einiger  Zeit 
erfolgen,  falls  der  gewünschte  Effekt  ausbleibt.  Der  Wirk- 
mechanismus soll  sich  von  dem  des  bisherigen  und 
wirkungslosen  Präparates  unterscheiden.  Wird  der  Thera- 
pieeffekt erreicht,  wird  eine  Erlultungsdosis  für  ca.  6 Mo- 
nate gegeben,  um  die  Gefahr  eines  Wiederauftretens  der 
Erkrankung  zu  reduzieren.  Das  Absetzen  einer  antide- 
pressiven Medikation  sollte  immer  ausschlcichcnd.  nie 
abrupt  erfolgen. 

Merke!  Rci  der  Therapie  mit  antricbsstcigcmdcn  Anti- 
depressiva ist  die  Suizidgelährdung  zu  Beginn  der  Be- 
handlung deutlich  stärker,  da  die  antriebssteigernde 
Wirkung  vor  der  antidepressiven  Wirkung  einsetzt. 

Andere  somatische  Verfahren 

Eicktrokonvulsionsthcrapic  ( Elektrokrampftherapie,  EKT): 
Die  Elektrokunvulsionstherapic  wird  bei  schwerer  wohn- 
hafter Depression,  Depression  mit  manifester  Suizidalität 
oder  bei  Stupor  eingesetzt.  Weitere  Indikationen  sind 
therapieresistente  Manien  und  Depressionen.  Die  Behand- 
lung erfolgt  unter  Narkose.  Hierbei  werden  mit  Strom- 
stärken zwischen  200  und  900  mA  Krampfanfalle  ausge- 
lösi.  Die  Auslosung  erfolgt  tcmporoparietal  an  der  nicht- 
dominanten  Hemisphäre.  Durch  Muskelrelaxation  werden 
die  Anfalle  verdeckt.  Nebenwirkungen,  die  möglicherweise 
auftreten,  sind  Muskclschmcrzcn,  Konzcntrationsstörun- 
gen  und  Verwirrtheitszustände.  Sie  sind  reversibel.  Die 
Ansprechrate  auf  diese  Therapie  ist  relativ  hoch:  Etwa 
80- Wo  der  Patienten  mit  endogener  Depression  pro- 
fitieren von  der  EKT.  Zu  den  wichtigsten  Kontraindi- 
katjonen  zählen  Hcrz-Kreislauf-Erkraitkungcn,  organische 
Hirnerkrankungen  und  Schwangerschaft. 

Schlafentzug:  Depressionen  können  auch  mit  Schlaf- 
cni/ug  behandelt  werden.  Beim  totalen  Schlafentzug  darf 
der  Patient  die  ganze  Nacht  nicht  schlafen,  während  er 
beim  partiellen  Schlafentzug  in  der  2.  Hälfte  der  Nacht 
nicht  schläft.  Etwa  die  I lälfte  der  Patienten  profitiert  von 
dieser  Therapie.  Mehrere  Wiederholungen  ( I -2x/Woche) 
sind  notwendig,  um  einen  längerfristigen  Erfolg  zu  ver- 
zeichnen. 

Uchttherapie:  Rci  Depressionen,  die  in  den  dunklen 
Jahreszeiten  auftreten,  besteht  die  Möglichkeit,  mit  der 
Uchttherapie  zu  behandeln.  Der  Patient  wird  über  einen 
längeren  Zeitraum  zweimal  täglich  einem  hellen  künst- 
lichen Licht  ausgesetzt.  Wegen  des  zeitlich  aufwendigen 
Verfahrens  wird  diese  Behandlung  eher  selten  durchge- 
fuhrt. 

Psychotherapie 

Depressionen  werden  auch  mit  psychotherapeutischen 
Maßnahmen  behandelt. 


27.4  Affektive  Störungen  (F30-F39) 

Es  kommen  verschiedene  Verfahren  zum  Einsatz: 

kognitive  Psychotherapie:  wurde  aus  dem  kognitiven 
Depressionsmoddl  von  Beck  entwickelt  und  versucht 
die  negativen  Dcnkschcmata  des  Patienten  durch  Erar- 
beitung alternativer  Kognitionen  und  Verhaltensmustcr 
zu  überwinden. 

Interpersonelle  Psyclrotherapic:  versucht,  den  für  die 
Depression  ursächlichen  Problcmbcreich  des  Patienten 
zu  identifizieren  und  mit  Hilfe  verschiedener  Techniken 
zu  bearbeiten  (Klärung,  Affektermutigung,  Trauerar- 
beit,  Verhaltensmodifikation,  Problemlösetraining) 
Vcrhaltcnsthcrapic:  Förderung  positiver  Verhallensmus- 
ter,  während  unerwünschte  negative  vermieden  werden 
sollen.  Diese  Therapie  darf  bei  Suizidalität  nicht  ange- 
wandt werden. 

- Aktivitätstraining 

- soziales  Kompetenztraining 

- Selbst  k on  t rol  Ive  rfa  h re  n 

Hefen  psychologische  Verfahren  werden  zur  Aufdeckung 
unbewusster  seelischer  Konflikte  eingesetzt. 

27.4.7  Manie  (F30) 

27.4.7.1  Symptomatik 

Affektivität 

Selbstüberschätzung  und  gehobene  Stimmung  auch 
im  Sinn  einer  grundlosen  Heiterkeit 

- Gereiztheit,  Verlust  von  Distanz 

- Ailektivitätsüberschuss 

• Antrieb 

- Antriebssteigerung  bis  hin  zur  Unkontrollicrbarkeit, 
Aklionismus.  Enthemmung,  Logorrhü,  Ausführung 
unüberlegter  Ideen 

Vegetative  Symptome 

- Schlafstörungen (reduzicrtcsSchlafbcdürfnis), gestei- 
gerte Libido 

Denkstörung 

- formal  als  Ideenflucht  und  Gedankenjagen 
inhaltlich  (Selbstüberschätzung  bis  zum  Größen- 
wahn). 

Die  gehobene  Stimmung  ist  labil  und  kann  daher  schnell 
in  Gereiztheit  und  Aggression  Umschlagen.  Durch  den 
gesteigerten  Antrieb  und  die  mangelnde  Fälligkeit  zur 


Tab.  27.11  Therapie  der  endogenen  Manien 


Stoff  gruppe 

generischer  Freinamc 

Handelsname 

hochpotente  Neuroleptika 

Haloperidot 

Benperidol 

Haldol*1 

Gtianimon* 

niedetpotente  Neuroleptika 

Levomepromazin 

Chlorp  rotixen 

Neurocil* 

Truxal* 

Benzodiazepine 

Diazepam 

Valium* 

Lithium 

Hypnorex* 

Quilonum' 

Antiepileptika 

Valproinsäure 

Carbamazepin 

Lamotrigln 

Ergenyl» 

Tegretal* 

Lamictal* 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (FOO  - F99)  

Reflexion  kann  cs  zu  unüberlegten  Handlungen  kommen, 
die  schließlich  eine  Einschränkung  der  Geschäftsfähigkeit 
oder  stationäre  Behandlung  erforderlich  machen. 

27.4.7.2  Therapie  und  Prävention 

Die  Therapie  der  Manie  erfolgt  primär  pharmakologisch 
{»»  Tab.  27.11).  wird  aber  durch  die  oft  fehlende  Krank- 


heitscinsichl  erschwert.  Meist  wird  mit  einer  Kombina- 
tionstherapie behandelt,  bei  der  Benzodiazepine  mit  huch 
potenten  oder  niedrigpotenten  Neuroleptika  kombiniert 
werden,  l.ithium  wird  hauptsächlich  für  die  Prophylaxe 
manischer  Phasen  eingesetzt.  Fehlt  den  Patienten  die  nö- 
tige Krankheitseinsicht,  ist  eilte  stationäre  Behandlung 
gegen  den  Willen  des  Patienten  häufig  unumgänglich,  um 
den  Patienten  und  seine  Umgebung  zu  schützen. 


27.5  Neurotische,  Belastungs-  und  somatoforme  Störungen  (F40-F48) 

Zusammenfassung 


Neurosen  werden  den  psychogenen  Störungen  zugeordnet. 
Jedoch  ist  zu  bemerken,  dass  cs  zu  einer  Überlagerung  von 
endogenen  und  organischen  Faktoren  kommen  kann.  Be- 
zeichnend ist,  dass  die  Verarbeitung  des  Erlebten  krankhaft 
gestört  ist.  Im  Allgemeinen  können  die  psychogenen  Störun- 
gen wie  folgt  unteneilt  werden: 


« Neurosen,  die  durch  seelische  Konflikte  in  der  kindlichen 
Entwicklung  ausgelöst  werden. 

» Persönlichkeitsstörungen  oder  Charakterneurosen,  bei  de- 
nen starke  charakterliche  Deviationen  auftrcten. 
Erlebnisrcnktionen,  die  durch  unpassende  Verhaltenswei- 
sen als  Reaktion  auf  Erlebtes  manifest  werden. 


Fallbeispiel  Eine  35-jährige  Angestellte  leidet  seit  eini- 
gen Monaten  unter  starken  Ängsten.  Bis  dahin  f ührte  sic 
ein  aktives  Leben.  Sie  war  zugegen,  als  ein  älterer  Mann 
auf  der  offenen  Straße  am  plötzlichen  Herztod  verstarb. 
Im  Anschluss  daran  begann  sie  sich  zu  ängstigen.  Sic 
verließ  immer  seltener  die  Wuhnung,  ließ  sich  krank- 
schreiben.  In  Anwesenheit  ihres  Mannes  fühlte  sie  sich 
etwas  sicherer.  Sic  klagte  Uber  Herzsensationen  und 


deutete  diese  als  Herzerkrankung,  Zunehmend  wurde 
sic  depressiver  und  war  suizidgefährdet.  Nach  pharma- 
kotherapcutischer  Akuttherapie  wurde  sie  psychothera- 
peutisch behandelt.  Im  Rahmen  der  tiefen  psychologi- 
schen Psychotherapie  wurde  deutlich,  dass  die  Patientin 
mehrfach  in  ihrem  Leben  nahe  stehende  Personen  vcrlo 
ren  hatte.  Nach  etwas  mehr  als  einem  Monat  wurde  sie 
in  eine  ambulante  Behandlung  entlassen. 


27.5.1  Erlebnisreaktionen  (F43) 

Zusammenfassung 


Die  Erlebnisreaktion  stellt  eine  Antwort  auf  ein  Ereignis  dar 
Unterteilt  werden  diese  direkten  gefühlsmäßigen  Reaktionen 
in  Primitivreaktionen,  die  grundsätzlich  bei  allen  Menschen 
Vorkommen  können,  und  persönlichkeitsspezifische  Reak- 
tionen. bei  Jenen  eine  bestimmte  persönliche  Disposition 


vorliegt  und  die  durch  die  eigene  Lebensgeschichte  erklärt 
werden  können. 

Reaktionen  aus  Angst  sind  ein  Beispiel  für  Primitivreak- 
tionen. 


27.5.1.1  Entstehungsbedingungen 

Die  F.ricbnisrcaktioncn  sind  eine  Reaktion  auf  besondere 
Belastungen.  Die  charakterliche  Disposition  und  die  intra- 
psychische  Konfliktbereitsdiaft  des  Patienten  sind  ent- 
scheidend für  die  Art  der  Reaktion.  Natur-  oder  Verkehrs- 
katastrophen und  Kriege  sind  typische  Auslöser  einer 
Eriebnisreaktion. 

27.5.1.2  Formen 
Akute  Belastungsreaktion 

Akute  Belastungsreaktionen  klingen  meist  nach  einigen 
Tagen  wieder  ab.  Hierbei  werden  depressive  Phasen,  Be- 
wusstseinsstörungen, erhöhte  Reizbarkeit,  soziale  Isolie- 
rung und  vegetative  Symptome  beobachtet. 

Anpassungsstörung 

Anpassungsstöntngcn  können  durch  gravierende  Verän- 
derungen hervorgerufen  werden.  In  der  Regel  normalisiert 


sieb  der  Zustand  über  Monate.  Eine  prolongierte  Vcrlust- 
oder  Trauerreaktion,  die  an  sich  normal  ist,  kann  in  eine 
Anpassungsstörung  übergehen.  Ausloser  kann  der  Verlust 
einer  sehr  engen  Bezugsperson  oder  auch  ein  Objckt- 
verlust  sein.  Klinisch  äußert  sich  die  Anpassungsstörung 
ähnlich  einer  Depression,  vergesellschaftet  mit  vegeta- 
tiven Symptomen,  erhöhter  Reizbarkeit,  sozialer  Isolation, 
Angst  und  Schuldgefühlen.  Die  Anpassungsstörung  muss 
von  der  neurotischen  Depression  abgegrenzt  werden,  die 
durch  eine  fruhkindliche  Traumatisierung  hervorgerufen 
wird. 

Posttraumatische  Belastungsstörung  (PTBS) 

Posttraumatische  Bdastungsstörungen  treten  nach  trau- 
matisicrendcn  Erlebnissen  auf.  Mögliche  Auslöser  können 
Gewalt verb rechen  oder  Kriege  sein.  Typisch  ist,  dass  sie 
eist  nach  einer  Latenzphase  auftreten  und  nicht  schon  di- 
rekt im  unmittelbaren  Anschluss  an  den  Auslöser.  Klinisch 
äußern  sie  sich  durch  vegetative  Beschwerden,  Desintc- 
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27.5  Neurotische,  Belastungs-  und  somatoforme  Störungen  (F40-F48) 


resse,  soziale  Rückzugstendenzen  und  sich  wiederholende 
unangenehme  Träume.  Die  Erinnerungen  an  das  Ereignis 
wiederholen  sich  immer  wieder  (»Flashback").  Das  Sui- 
zidrisiko  sowie  das  Risiko  einer  Drogen-  oder  Alkohol- 
abhängigkeit  ist  bei  Patienten  mit  pustiraumatischen  Bc- 
lastungsstörungen  deutlich  erhöht. 

Merke!  Fosttraumatischc  Belastungsstörungen  äußern 
sich  in  Übererregbarkeit,  Vcrmeidungsverhalten  und 
wiederkehrenden  Erinnerungen. 

Andauernde  Persönlichkeitsveränderungen 

Trauma tisierende  Erlebnisse  können  auch  zu  andauern- 
den Persönlichkeitsveränderungen  fuhren,  die  sich  klinisch 
in  permanenter  Angst,  Depressionen,  Minderwertigkeits- 


komplexen, sozialer  Isolation  und  Entfremdung  mani- 
festieren. Vegetative  Symptome  werden  ebenfalls  off  beo- 
bachtet. Um  diese  posttraumatischen  Beschwerden  den 
andauernden  Pcnsonlichkcitsvcränderungcn  zuordnen  zu 
können,  muss  die  Symptomatik  über  zwei  Jahre  bestehen. 
Es  scheint  eine  Disposition  vorzuliegen,  da  Personen  mit 
extrem  positiver  und  hoffnungsvoller  Crundcinstcllung 
seltener  erkranken.  Andauernde  Persönlichkeitsvcrände- 
rungen  stellen  kein  neurotisches  Fehlverhalten  dar. 

27.5.1.3  Therapie 

Die  Therapie  setzt  sich  zusammen  aus  psychotherapeuti- 
schen und  sozialtherapeutischen  Maßnahmen.  Weiterhin 
kommen  physikalische  Therapie  (Massagen)  und  sugges- 
tive Verfahren  zum  Einsatz. 


27.5.2  Neurotische  Störungen 

Zusammenfassung 


Die  Unterteilung  der  Neurosen  erfolgt  in  Charakter-  und  in 
Symptomneurosen.  Bei  der  Charaktcrncuros«  betrachtet  der 
Patient  die  Neurose  seiner  Persönlichkeit  zugehörig  (Ich-syn- 
ton),  auch  wenn  die  Neurose  negativ  aufgefasst  wird  (z.B. 
anankastische,  gehemmte,  narzisstische  Formen ). 


Im  Gegensatz  dazu  ist  die  Symptomneurose  eine  Störung, 
die  nicht  zur  eigenen  Persönlichkeit  gerechnet  wird  llch-dys- 
ton  i.  Eine  Unterteilung  erfolgt  in  psychische  Störungen  wie 
Zwänge  und  Phobien  und  körperliche  Störungen  wie  die 
Konversionsneuro.se. 


27.5.2.1  Neurosentheorie 
Pathogenese  in  psychodynamischer  Sicht 

Als  Ursache  für  die  Neurose  kann  eine  Spannung  zwischen 
eigenen  Antrieben  und  bestehenden  Vorschrifien/Normen 
gesehen  werden.  Die  Symptomatik  hat  eher  eine  psychi- 
sche oder  psychosomatische  Ausprägung. 

Charakteristischcrwcisc  spielen  sich  die  Vorgänge  unbe- 
wusst ab.  Beispielsweise  werden  Konfliktstrategien  aus 
der  Kindheit  kopiert.  Mittels  Abwehrmechantsmen  (s.u.) 
schützt  sich  der  Patient  vor  einer  realistischen  Gesamtein- 
schätzung, anstatt  die  Situation  zti  bewältigen  und  das  Pro- 
blem zu  lösen.  Die  psychische  Freiheit  des  Patienten  wird 
eingeschränkt 

Psychoanalytisches  Phasenmodell 
Traumatische  Kindheitserlebnisse  haben  nach  der  psycho- 
dynamischen Interpretation  eine  besondere  Wichtigkeit. 
Das  psychoanaly tische  Phasenmodell  erklärt  bestimmte 
spezifische  Störungen  mit  ungelösten  Konflikten  in  den 
bestimmten  Phasen  der  Entwicklung; 

••  orale  Phase  -♦  Erfahrung  des  Urvertraucns  oder 
Urmlsstrauens  ( 1.  Lebensjahr! 

- anale  Phase  —>  Besitzverhalten,  Zwanghaftigkeit,  Macht- 
streben und  Autonom ieanspruche  (2.-3.  Lebensjahr) 
phallisdic  (ödipale)  Phase  -*  Bezichungsprobleme, 
Sexualstörungen  und  gestörte  Geschlechtsidentität 
(4.-5.  Lebensjahr) 

• Latenzphase 

■ genitale  Phase  — * Bindungsfälligkeit,  Zeit  reifer  Gcni- 
talität. 

Ab  wehrmech  an  ismen 

Die  Abwehrmechanismen  als  Funktionen  des  Ich  unter- 
stützen den  Patienten  beim  Versuch,  das  Bewusstsein  vor 
unangenehmen  Situationen  und  Konflikten  zu  schützen. 


Hierdurch  kommt  cs  zur  veränderten  Beziehung  des  Indi- 
viduums zur  Umwelt.  Einige  Abwehrmechanismen  sind: 
Projektion:  eigene  für  das  Ich  nicht  akzeptable  Pcrsön- 
lichkcitszügc  werden  anderen  Menschen  zugeschrieben. 
Verdrängung:  Verschiebung  eines  unangenehmen  Trieb- 
impulses  aus  dem  aktuellen  Bewusstsein.  Die  verdräng- 
ten Konflikte  bleiben  unterbewusst  weiter  wirksam. 
Verleugnung:  Teile  der  Außcnrcaliläl  wie  unangenehme 
Konflikte  oder  Erfahrungen  werden  nicht  wahrgenom- 
men. 

Reaktionsbildung:  Verkehrung  von  Gefühlen.  Motiven. 
Verhaltensweisen  ins  Gegenteil 

Verschiebung:  Verschiebung  konfliktbehafteter,  meist 
feindseliger  Gefühle  auf  ein  Ersatzobjekt 
Sublimierung:  Umwandlung  von  Trieben  in  Ersatzbe- 
tätigungen. die  ethisch/sozial  höher  sind 
Regression:  Wiederaufnahme  infantiler  Verhaltenswei- 
sen („harmonischer  Primärzustand“),  um  sich  Ent- 
scheidungen und  Verantwortung  zu  entziehen. 

Pathogenese  in  lerntheoretischer  und 
kognitionspsychologischer  Sicht 

Neurosen  sind  in  Lernvorgängen  bedingt,  die  wiederum  zu 
falschen  Verhaltensweisen  führen.  Basierend  auf  Verhal- 
tensstörungen wie  Vcrmeidungsverhalten  wird  eine  füLschc 
Konditionierung  eingeleitet.  Hieraus  entsteht  ein  Fehl- 
verhalten. Für  den  Patient  ergibt  sich  aus  der  Neurose  ein 
primärer  und  ein  sekundärer  Krankheitsgcwinn.  Der  pri- 
märe Krankheitsgewinn  erfolgt  aus  der  unmittelbaren  Ent- 
lastung der  Situation,  wohingegen  der  sekundäre  Krank 
heitsgewinn  aus  den  positiven  Konsequenzen  der  Krank- 
heit (Krankengeld  oder  vermehrte  Fürsorge)  resultiert  und 
die  Symptome  eher  verstärkt.  Der  sekundäre  Krankheits- 
gewinn kann  im  Sinne  eines  operanten  Konditionierens 
interpretiert  werden. 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99) 

27.5.2.2  Phobien  (F40) 

Zusammenfassung 

Bei  der  Phobie  hat  der  Patient  Angst  vor  einem  bestimmten 
Objekt  oder  einer  Situation.  In  der  Folge  entwickelt  er  ein 
spezifisches  phobisches  Vermeidungsverhalten.  Psychody- 
namisch wird  die  Phobie  mit  der  Verlagerung  von  Schuld- 
gefühlen und/oder  verbotenen  Handlungen  etc.  auf  ein  Ob- 
jekt bzw.  eine  Situation  erklärt.  Die  typischen  Abwehrme 
chanismen  sind  Verschiebung.  Vermeiden  und  Verdrängen. 


Klinik 

Die  Patienten  leiden  unter  spezifischer  Angst  vor  einer 
Situation  oder  einem  Objekt,  z.B.  Agoraphobie  (Furcht 
vor  weiten  Raumen  und  Menschenansammlungen), 
Klaustrophobie  (Furcht  vor  geschlossenen  Räumen)  oder 
Soziophobie  (Furcht  vor  Gesellschaft).  Phobien  können  zu 
extremem  Vermeidungsverhalten  führen,  aus  dem  Berufs- 
aufgabe und  völlige  Isolation  mit  sekundären  Erkrankun- 
gen resultieren. 

Therapie 

Psychoanalytische  Psychotherapie  auch  in  Kombination 
mit  Verhaltenstherapie. 

Prognose 

Spontane  Rückbildungen  werden  beobachtet.  Eine  Chro- 
nifizierung ist  ebenfalls  möglich. 

27.5.2.3  Neurosen 
Angstneurosen  (F41) 

Zusammenfassung 

Angstneurosen  sind  nicht  auf  ein  bestimmtes  Objekt 
bezogen.  Das  stellt  einen  Unterschied  zu  den  Phobien  dar. 
Ängste  führen  zu  bestimmtem  Vcrmcidungsvcrhaltcn  oder 
können  auch  akut  als  Panikattacke  auftreten. 

In  der  Psychodynamik  werden  Ängste  mit  falsch  oder 
nicht  bewältigten  Konflikten  in  der  Vergangenheit  erklärt. 
Ursächlich  können  auch  frühkindliche  Trermungssiluatio- 
nen  und  Abhängigkeiten  von  starken  Persönlichkeiten  be- 
teiligt sein. 


Klinik 

Angst  kann  sich  in  vegetativen  Störungen  (z.B.  Übelkeit, 
Durchlall.  Parästhesien)  äußern.  Angsterwartung  und 
Angstattacken  kommen  ebenfalls  vor  (siehe  Fallbeispiel). 

Therapie 

Angstneurosen  werden  mit  psychotherapeutischen  Me- 
thoden behandelt.  Zusätzlich  sollte  bei  Bedarf  medika- 
mentös behandelt  werden  (Antidepressiva). 

Prognose 

Angstneurosen  können  sich  oft  zu  einem  chronischen  lei- 
den entwickeln.  Parallel  entstehen  häufig  Depressionen 
und  infolge  der  Angstbekämpfung  eine  Sucht. 


Neurotische  Depressionen 

Zusammenfassung 

Die  Ursache  für  die  neurotischen  Depressionen  liegt  in 
frühkindlichen  Traumatisierungen.  Die  Depression  wird 
später  durch  eine  ähnliche  Situation  ausgelöst.  Es  handelt 
sich  also  nicht  um  eine  direkte  Reaktion  auf  ein  akutes  Er- 
eignis. Psychodynamisch  werden  neurotische  Depressionen 
mit  Regression  und  Fixierung  in  der  oralen  Phase  erklärt. 
Ängste  vor  Trennungen  spielen  eine  große  Rolle.  Die  Wen- 
dung gegen  das  Selbst  und  die  Introjektion  sind  häufige 
Abwehrmechanismen.  Die  neurotische  Depression  wird  zu 
den  häufigsten  Neurosen  gerechnet. 

Wichtig  ist  die  Differenzierung  von  der  reaktiven  De- 
pression, bei  der  ein  akuter  Auslöser  vorliegt. 


Klinik 

Die  Patienten  leiden  unter  depressiven  Verstimmungen, 
Angst,  gestörtem  Schlaf  und  vegetativen  Störungen.  Die 
sensorischen  Leistungen  können  ebenfalls  beeinflusst  wer- 
den. 

Therapie 

Psychotherapie  und  medikamentöse  Therapie  mit  Anti- 
depressiva. 

Prognose 

Es  besteht  eine  hohe  Neigung  zu  Rezidiven  und  chroni- 
schen Verläufen.  Das  Suizidrisiko  ist  erhöht. 

27.5.2.4  Zwangsstörungen  (F42) 

Zusammenfassung 

Gegen  den  Willen  des  Patienten  drangen  sich  Gedanken, 
Impulse  oder  Verhaltensweisen  auf.  Unter  ihnen  leidet  er, 
ohne  jedoch  die  Kontrolle  hierüber  zu  haben.  Werden  die 
als  sinnlos  emplundenen  Handlungen  nicht  ausgefflhrt, 
können  sich  Angstzustände  entwickeln.  Die  Personlich- 
keitsstruktur  ist  meist  zwanghaft.  Typisch  für  diese  Patien- 
ten sind  der  Perfektionismus,  ein  erhöhtes  Sicherheilsden 
ken  und  Unflexibilität.  Folgende  Abwehrmechanismen 
werden  eingesetzt:  Reaktionsbildung,  Verschiebung,  Ratio- 
nalisierung, Ungcschchcnmachcn  und  Affcktisolicrung.  F>ic 
Zwangsneurose  ist  insgesamt  relativ  selten,  ln  der  Psycho- 
dynamik gellt  man  von  einer  Angst- Abwehr- Reaktion  aus. 


Klinik 

Zwangshandlungen  (z.B.  Kontrollzwang),  Zwangsimpulse 
und  Zwangsgedanken  prägen  das  klinische  Bild.  Der  Cha- 
rakter ist  meist  zwanghaft. 

Differentialdiagnostik 

Wahn:  hier  fehlt  die  Krankheitscinsicht 
- Impulshandlungen  sind  geprägt  durch  die  Ziellosigkeit. 

Ein  Handlungsmotiv  ist  die  emotionale  Entlastung. 

* Phobie 

Sucht:  Abhängigkeit;  die  Handlung  ist  notwendig. 
Therapie 

Verhaltenstherapic.  Psychoanalyse  und  Antidepressiva. 
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27.6  Verhaltensauffälligkeiten  mit  körperlichen  Störungen  und  Faktoren  (F50-F59) 


Prognose 

Zwangsneurosen  chronifizieren  fast  immer.  Spontan- 
remissionen treten  fest  nie  auf. 

27.5.2.5  Dissoziative  Störungen 

(Konversionssymptome)  (F44) 

Zusammenfassung 

Ursächlich  für  Konversionssymptome  oder  hysterische 
Symptome  zeigt  sich  eine  psychogene  Storung,  die  sich  in 
einer  körperlichen  Störung  äußert.  „Sprung  ins  Somati 
sehe“  (Freud). 


Klinik 

Merke!  Bei  den  Konversationssymptomen  handelt  es 
sich  um  eine  „Körpersprache“  der  Affekte. 

Hysterische  An  feile,  neurologische  Symptome  (Parasthe- 
sien  und  Paresen),  Schmerzen  und  dissoziative  Störungen 
wie  Z.B.  Dämmerzustände  oder  andere  Bewusstseinsver- 
änderungen mit  Amnesien.  Oft  kommt  es  zur  Verände- 
rung der  Symptomatik. 

Differentialdiagnostik 

Neurasthenisches  Syndrom;  ubcrlasiungsbedingte  psy- 
chovegetative  Störung 
• Psychogener  Dämmerzustand 
- Simulation 

Psychosomatische  Organneurose:  verdrängte  psychi- 
sche Konflikte  werden  somatisiert. 

Therapie 

Vermeiden  auslösender  Situationen,  Psychoanalyse,  Hyp- 
nose. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  insgesamt  schlecht. 


27.5.2.6  Hypochondrische  Störungen 

Zusammenfassung 

Bei  den  hypochondrischen  Störungen  wird  der  eigene  ge- 
sundheitliche Zustand  nach  ängstlicher  und  übertriebener 
Selbstbeobachtung  falsch  beurteilt.  Psychodynamisch  wird 
dies  mit  der  Verschiebung  von  zwischenmenschlichen  Kon- 
flikten und  Ängsten  erklärt.  Negative  Befunde  fuhren  zu 
Entlastung  und  Enttäuschung  des  Patienten.  Typisch  ist  ein 
gestörtes  Verhältnis  zum  behandelnden  Arzt  und  häufiges 
Ärztewechseln.  Wichtig  ist  der  Ausschluss  einer  körper- 
lichen Ursache.  Funktionelle  Störungen  können  sich  im 
Laute  der  Zeit  entwickeln. 


Klinik 

Tyrpisch  sind  die  übertriebene  Selbstbeobachtung  und  die 
übersteigerte  Angst  vor  Krankheiten. 

Therapie 

Psychotherapie.  Eine  medikamentöse  Behandlung  (Scdic- 
rungl  sollte  nur  kurzfristig  eingesetzt  werden. 

Prognose:  Tendenz  zur  Chronifizierung. 

27.5.2.7  Somatoforme  Störungen  (F45) 

Zusammenfassung 

Somatopsyehischc  Störungen  sind  psychische  Störungen, 
die  aus  einer  körperlichen  Erkrankung  resultieren.  Hierbei 
kann  sich  die  psychische  Erkrankung  aus  einem  körper- 
lichen Leiden  heraus  entwickeln  oder  primäre  neurotische 
Verhaltensweisen  können  nach  Auftreten  der  somatischen 
Beschwerden  dekompensieren.  Eine  Unterteilung  erfolgt  in 
undifferenzierte  somatopsyehischc  Storungen,  hypochon- 
drische Störungen,  somatoforme  autonome  Funktionsstö- 
rungen. anhaltende  somatoforme  Schmerzstörungen  und 
sonstige  bzw.  nicht  näher  zu  bezeichnende  somatoforme 
Störungen. 


27.6  Verhaltensauffälligkeiten  mit  körperlichen  Störungen  und  Faktoren 
(F50-F59) 

Zusammenfassung 

Die  Psychosomatik  erklärt  die  Entstehung  von  bestimmten  gezogen  wie  für  die  Diagnostik  und  die  Behandlung  des 
Krankheiten  durch  seelische  Faktoren.  Diese  seelischen  Fak-  Patienten.  Darüber  hinaus  untersucht  die  Psychosomatik  den 
tonen  werden  zur  Klärung  der  Pathogenese  ebenso  heran-  seelischen  Einfluss  auf  somatische  Erkrankungen. 


Fallbcispiel  Eine  25-fährige  Patientin  konsultiert  ihren 
Hausarzt  wegen  Schmerzen  im  Unterbauch  und  blutigen 
Durchfällen.  Die  Symptome  hätten  vor  ca.  2 Wochen 
begonnen  und  seien  Stärker  geworden.  Mittlerweile  muss 
sie  bis  zu  10- mal  wegen  Stuhlgang  zur  Toilette.  Meist  ist 
der  Stuhl  sehr  weich  und  blutig.  Vor  ca.  einem  Jahr  haue 
sie  bereits  einmal  ähnliche  Beschwerden,  die  jedoch  we 
niger  stark  ausgeprägt  waren  und  nach  einigen  Tagen  ver- 
schwanden. Bei  der  körperlichen  Untersuchung  zeigen 
sich  ein  diffuser  Druckschmerz  im  Unterbauch  und  eine 
Tachykardie!  1 10/min  l.lm  Labor  fallen  eine  Leukozytose 


< 10500/mm1)  und  ein  Hb- Abfall  /9,9  g/dl ) auf.  Die  Blut- 
senkung beträgt  52/95.  Bei  der  Rektoskopie  stellt  sich  ent- 
zündliche Schleimhaut  mit  blutigen  Auflagerungen  dar. 
Die  Patientin  neigt  zu  leichten  depressiven  Phasen,  ist 
nicht  sehr  selbstbewusst  und  bezeichnet  sich  als  sdbstlus. 
Vor  kurzem  hat  ihr  Freund  sic  verlassen.  Ihre  Mutter 
schätzt  sie  als  sehr  pflichtbewusst  und  leicht  verletzlich 
ein.  Die  medikamentöse  Therapie  wird  durch  diätetische 
Maßnahmen  unterstützt.  Die  Patientin  ist  bereit,  sich  ei- 
ner psychoanalytischen  und  einer  psychotherapeuti- 
schen Therapie  zu  unterziehen. 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99)  

Systematik 

Die  psychosomatischen  Störungen  werden  in  folgende 
Untergruppen  zusammengefesst: 

Konversionssymptome 

gestörte  körperliche  Funktionen  aufgrund  eines  neu- 
rotischen Konfliktes  {**  Kap.  27.5.2.31;  Parästhesien, 
Lähmungen,  Seh-  und  I lörstörungcn.  Erröten  etc. 

• funktionelle  Syndrome 

unklare  Beschwerdekomplexe,  die  nur  schwer  zu  dia- 
gnostizieren und  zu  therapieren  sind,  „vegetative 
Dystonic".  Die  Beschwerden  beziehen  sich  meist  auf 
mehrere  Organe.  Oft  sind  Magen -Darm -Trakl, 
Atemorgane  und  das  Herz-Kreislauf- System  beteiligt. 

• Psychosomatoscn 

- psychosomatische  Erkrankungen  wie  Colitis  ul- 
cerosa, Ulcus  duodeni,  essentielle  Hypertonie  oder 
Neurodermitis. 

Oft  lassen  sich  die  Symptome  nur  schwer  einer  bestimm- 
ten körperlichen,  psychischen  oder  psychosomatischen 
Erkrankung  zuordnen.  Ursächlich  treffen  meist  viele  Fak- 
toren zusammen. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  wird  unter  Berücksichtigung  folgender  Fak- 
toren erstellt: 

• Klinik, 

• Persönlichkeitsstruktur  (dynamisch-strukturelle  Fakto- 
ren) und 

• Sozialstruktur  (soziale  Verhältnisse,  soziale  Beziehun- 
gen). 


Die  psychosomatische  Diagnostik  beginnt  mit  dem 
psychoanalytischen  Erstinterview  und  der  klinischen 
Anamnese  mit  der  körperlichen  Befunderhebung.  Ziele 
der  psychischen  Untersuchung  sind  das  Auflinden  einer 
psychogenen  Mitverursachung  der  Erkrankung  und  die 
genauere  Betrachtung  psychosozialer  Faktoren.  Hierbei 
wird  nach  allgemeinen  Aspekten  psychischer  Auffällig- 
keiten und  psychogener  Bcglcitsymptomc  gesucht.  Darü- 
ber hinaus  werden  spezielle  Aspekte  untersucht.  Beispiele 
hierfür  sind  Trennungen  oder  Beziehungskrisen,  die  Per- 
sönlichkeitsstruktur des  Patienten  und  psychosoziale  Ge- 
gebenheiten im  Leben  des  Patienten. 

Therapie 

Die  Therapie  wird  in  drei  Gruppen  unterschiedlicher 
Verfahren  unterteilt; 

» konfliktzudcckcndc  Verfahren  ( Psychopharmakothcra- 
pic,  Verhaltcnslherapie  I 
- aufdeckende  Verfahren  (Psychoanalyse) 

• Mischformen 

- Psychodrama 

- koiillikt/entricrte  Einzelgesprächc 
Transaktionsanal  ysc 

- Gestalttherapie 

- autogenes  Training 
Hypnose 

- konzentrative  Bewegungstherapie. 

Die  Psych ot hcra pi everfah  re  n werden  auch  in  Einzel-, 
Paar-,  Familien-,  Gruppentherapie  und  körperbc/ogene 
Verfahren  gegliedert. 


27.6.1  Funktionelle  Syndrome 

Zusammenfassung 

Bei  den  funktionellen  Syndromen  handelt  cs  sich  um  neuro-  bcfindlichkcit  gekennzeichnet.  Normalerweise  können  hier 
tische  Erkrankungen.  Sie  sind  durch  viele  unterschiedliche  keine  organischen  Befunde  erhöhen  werden.  Es  handelt  sich 
körperliche  Störungen  und  auch  Storungen  der  Allgemein-  um  eine  vegetative  Regulationsstörung. 


27.6.1.1  Psychovegetative  AUgemeinstörungen 

Definition 

Psychovegetative  Allgemeinstörungen  sind  Störungen  von 
Körperfunktionen,  die  aufgrund  einer  Regulationsstörung 
des  vegetativen  Nervensystems  und  dessen  Steuerungszen- 
tren im  Zwischenhirn  ausgelöst  werden. 

Ätiologie/Pathogenese 

Psychovegetative  AUgemeinstörungen  haben  eine  Vielzahl 
von  Auslösern.  Ätiologisch  von  Bedeutung  sind  unbewäl- 
tigte  Bdastungssituationcn,  Depressionen,  die  verdrängt 
wurden,  körperliche  und/odcr  psychische  Uber-  oder 
Unterbelastung,  Arznei-  und  Genussmittelmissbrauch. 
Für  die  Entstehung  können  auch  psychosexuelle  Funk- 
tionsstörungen von  Bedeutung  sein.  Eine  neurotische  Re- 
aktion kann  ebenfalls  vorliegen. 

Klinik 

Die  Symptomatik  ist  einerseits  in  organbezogene  Syn- 
drome (•»  Tab.  27.12),  andererseits  in  Allgcmcinsymptomc 
gegliedert  Bespiele  für  Allgemeinsymptome  sind  Appetit- 
Verlust,  Schlafstörungen,  Erschöpfung  und  Depression. 


Diagnostik 

• Anamnese  zeigt  wechselnde  Symptomatik. 

Körperliche  Untersuchung  < kein  krankhafter  Befund ! 

- Symptome  oft  vage,  schlecht  lokalisierbar  (vages  Gefühl 
des  Krankseins) 

- Psychische  Spannungszustände  treten  off  in  enger  zeit- 
licher Beziehung  zu  den  körperlichen  Symptomen  auf, 
ebenso  wie  organische  oder  seelische  Konflikte. 

Differentialdiagnose 

• Frühsymptome  organischer  Erkrankungen 

• Depressionen 

j Durchgangssyndrom 
« Abhängigkeit  und  Sucht 

Therapie 

Somatisch  psychotherapeutischer  Ansatz:  Kombination 
aus  Medikamenten,  physikalischer  Therapie  und  Ge- 
spräch ( Psychoanalyse,  Verhalte  nstherapie  ctc.  I 

• Soziotherapie 

- Falls  notwendig,  kurzfristiger  Einsatz  von  Psychophar- 
maka, 
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Tab.  27.12  Körperliche  Beschwerden  der  funktionellen  Syndrome  (nach  Freyberger  1970), 


Organ/Funkt  Ion 

Symptom 

Herz-Kreislauf-System 

Heu 

Herzrhythmus 

Blutdruck 

Schmerzen,  Herzklopfen,  anginös«  Beschwerden,  herzphobische  Reaktionen 

Extrasystolen,  Tachykardien,  respiratorische  Arrhythmie 

hypotone  und  hypertone  Regulationsstörungen  mit  Folgeerscheinungen,  krisenhafte  Regulationsstörunger 

Verdauungstrakt 

Nahrungsaufnahme 

Ösophagusmotilität 

Hagen,  Dünndarm 

Gallenwegsmotüität 

Dickdarm 

Anorexie,  gesteigertes  Essbediirfnrs.  Übelkeit.  Erbrechen 

Globusgefiihl.  Dysphagie,  retrosternale  Schmerzen,  Sodbrennen 

Aerophagie,  Meteorismus,  postprandiale  dyspeptische  Beschwerden,  kolikartige  Schmerzen,  Völlegefühl 

Schmerzen  im  rechten  Oberbauch.  Unverträglichkeit  gewisser  Speisen 

Flatulenz,  Schmerzen,  Colon  irritabile,  Diarrhoen,  Obstipation,  Pruritus  ani 

Atmung 

Ventilation 

respiratorische  Alkalose 

Hyperventilation,  nervöses  Atemsyndrom.  Herzbeschwerden.  „Nicht-durchatmen-Können" 

Schwindelempfindungen,  Benommenheit,  Durchgangssyndrome,  Herzbeschwerden,  Parästhesien,  Pfotchenstellung 
der  Finger,  Zittern 

Bewegungsapparat 

Muskeln 

Gelenke 

.Hartspann',  Verkrampfungen,  Verspannungen,  bcartige  Erscheinungen 
arthritische  Beschwerden.  WS-Syndrome 

Urogenitalsystem 

beim  Mann 
bei  der  Frau 

chronische  Prostatitis,  Miktionsbeschwerden,  Pruritus 

Miktionsbeschwenden,  Reizblase,  Hamverhalten,  Pruritus 

Sonstiges 

Kopfschmerzen 

Schlafstörungen 

27.6.1.2  Hyperventilationstetanie 

Zusammenfassung 

Die  Lungen  werden  stärker  als  notwendig  belüftet,  wodurch 
es  zum  Absinken  des  CO.-Partialdrucks  (Hypokapnie)  in 
den  Alveolen  und  im  arteriellen  Blut  kommt.  Dies  führt  zur 
Alkalose  und  nachfolgend  zur  Tetanie.  Der  arterielle  Sauer 
stoltpartialdruck  ist  normal  oder  erhöht. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Auslösung  erfolgt  willkürlich  oder  unwillkürlich- 
psychogen.  Ängste  und  Verspannungen  des  emotionalen 
und  affektiven  Befindens  können  Hypcrvcntflationcn  aus- 
lösen.  Persönlichkeiten,  die  zur  Hyperventilationstetanie 
neigen,  sind  oft  gefühlslabil,  hysterisch,  ängstlich,  hypo- 
chondrisch, haben  zwanghafte  Züge  u.a. 

Klinik 

Die  Symptomatik  der  Hyperventilationstetanie  besteht  in 
Atemnot,  Kurzatmigkeit,  Übelkeit  und  Herzrasen.  Wei- 
terhin werden  zentrale  Symptome  wie  Benommenheit, 
Kopfschmerzen,  Schwindel  beobachtet.  Die  Patienten  sind 
oft  kaltschweißig  und  klagen  über  periorales  Kribbeln, 
Parästhesicn  und  Paresen.  Die  Hände  zeigen  typischer- 
weise eine  Pfotchenstellung. 

Therapie 

Im  Anfall  soll  die  CO.-Rückatmung  verstärkt  werden.  Be 
sondere  Bedeutung  hat  die  Beruhigung  des  Patienten. 
Medikamentös  kann  mit  Ca-Lösung,  Anxiolytika  und  bei 
starker  Angst  mit  Benzodiazepinen  gearbeitet  werden. 


Falls  notwendig  wird  zur  Rezidivprophytaxc  mit  Psy- 
chotherapie behandelt:  kontliktzentrierte  Aussprache;  der 
Zusammenhang  der  auslösenden  Situation  bzw.  der  Ge- 
fühle mit  der  I lypcrvcntilation  wird  erklärt, 

Entspannungs-  und  Atemübungen  kommen  ebenfalls 
zum  Einsatz. 

27.6.1.3  Funktionelle  Abdominalbeschwerden 

Zusammenfassung 

Seelische  Störungen  sind  Auslöser  der  funktionellen  Abdo- 
minalbesch werden.  Die  Beschwerden  können  sehr  spezi- 
fisch durch  Reize  wie  bestimmte  Verhaltensweisen  aktiviert 
werden.  Eine  Einteilung  kann  in  funktionelle  Oberbauch- 
und  Untcrbauchbcschwcrdcn  erfolgen. 


Ätiologie/Pathogenese 

Funktionelle  Oberbauchbeschwerden:  Oberbauchbe- 
schwcrden  können  frühkindliche  Abhängigkcitsbcdürf- 
nissc  und  nicht  erfüllte  orale  Wünsche  widerspiegeln. 
Typisch  sind  depressive  Züge  und  ein  vorwurfsvoller 
Unterton  der  Patienten.  Der  Wunsch,  etwas  zu  erhalten 
oder  sich  etwas  zu  nehmen,  wird  gestört. 

Funktionelle  Unterbauchbesdiwerdcn:  Nicht  gelebte 
Aggressionen  können  sich  im  L'nterbauch  lokalisieren. 
Typisch  ist  ein  übertriebenes  Anpassungsvcrhalten  der 
Patienten,  die  oft  rigide  und  pedantisch  sind.  Die  Be- 
schwerden können  als  Reinszenierung  psychosexueller 
Probleme  oder  als  Ablöscproblcmatik  interpretiert  wer- 
den. Der  Wunsch,  etwas  zu  geben,  wird  gestört. 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99) 

Klinik 

Funktionelle  Oberbauchbeschwerdcn:  Übelkeit,  Erbre- 
chen, Völlegefühl,  Sodbrennen  und  Blähungen. 

Funktionelle  l'ntcrbauchbc  sch  werden:  Die  Beschwer- 
den sind  unterhalb  des  Nabels  lokalisiert:  Durchfall  und 
Verstopfung  sind  typisch. 

Therapie 

Bei  der  Therapie  weiden  psychotherapeutisch-beratende 
Gesprächen  mit  symptomatischer  medikamentöser  Be- 
handlung kombiniert.  Weiterhin  werden  analytische 
Psychotherapieverfahren  und  die  Verhaltenstherapie  ein- 
gesetzt. 

27.6.2  Essstörungen  (F50) 

27.6.2.1  Anorexia  nervosa 

Zusammenfassung 

Starker  Gewichtsverlust  von  mindestens  l5uo  unter  der 
Norm,  der  durch  deutlich  reduzierte  Nahrungsaufnahme 
ausgelöst  wird.  Betroffen  sind  zumeist  junge  Frauen  mit 
Angst  vor  einer  Gewichtszunahme.  Es  können  lebensge- 
fährliche Organschäden  auftreten.  Therapie  der  Wahl  ist  die 
kognitive  Verhaltens therapie. 


Ätiologie/Pathogenese 

Es  handelt  sich  meist  um  eine  multifaktorielle  Genese,  bei 
der  hereditäre  Faktoren  ebenso  wie  die  Struktur  der  Per- 
sönlichkeit und  die  Familienslruktur  beteiligt  sein  können. 
Die  Patienten  sind  oft  intellektuell  differenziert  und  emo- 
tional leicht  verletzlich.  Es  gibt  auch  psychoanalytische 
Frklärungsansätzc. 

Psychische  Mechanismen 

Persönlichkeit:  Die  Patienten  sind  zurückgezogen,  distan- 
ziert, gehemmt,  sozial  eher  Isoliert  und  zeigen  zwanghafte 
Personlichkeitsmerkmale.  Oft  besteht  eine  starke  Abhän- 
gigkeit von  bestehenden  Beziehungen.  „Als-ob-Persönlich- 
keit". 

Familienstruktur.  Innerhalb  der  Familie  bestehen  starke 
Abhängigkeitsverhältnisse,  starre  Strukturen  und  leis- 
tungsorientierte Verhältnisse;  die  Privatsphärc  ist  einge- 
schränkt. Bestellende  Konflikte  bleiben  ungeklärt.  Die 
Mütter  in  solchen  Familien  sind  oft  sehr  autoritär. 

Klinik 

- Deutliche  Gewichtsabnahme,  reduzierte  Nahrungsauf- 
nahme 

Selbst  hcrbcigcftihrtcs  Erbrechen  (Zahnschmelzschädi- 
gungen 1 und  Einnahme  von  Abführmitteln 

• Sekundäre  Amenarrhö 

• Keine  Krankheitseinsicht,  gestörte  Wahrnehmung  und 
Unchrlichkeit  bezüglich  der  Nahrungsaufnahme 

• Überaktivität 

• Hypokaliämic. 

Diagnostik 

Das  klinische  Bild  und  die  Anamnese  sind  entscheidend 
für  die  Diagnosefindung. 


Differentialdiagnose 

Differentialdiagnostisch  kommen  alle  Erkrankungen  mit 
starkem  Gewichtsverlust  in  Frage:  cndokrinologischc  Er- 
krankungen (Thyrcotoxikose,  Nebenniercnrindeninsuf- 
fizienz),  Malabsorption,  zerebrale  Prozesse,  maligne  Er- 
krankungen. Schizophrenie,  gynäkologische  Erkrankun- 
gen u.a. 

Komplikationen 

Versterben  bei  Kachexie,  Hypokaliämic  und  Krcislauf- 
insultizienz. 

Therapie 

Psychoanalyse  zur  Auldeckung  des  Konflikts 
Familientherapie  (evtL  mit  Umstrukturierung  der  Fü- 
milienorganisation) 

• Verhaltenstherapie  (Gewichtszunahme  wird  belohnt) 

• Inlcnsivmedizinische  Betreuung. 

Prognose 

Die  Mortalität  Lst  stark  erhöht  und  liegt  bei  ca.  10%.  Oft 
wird  ein  chronischer  Verlauf  beobachtet,  wenn  keine  ent- 
sprechende Therapie  durchgefuhrt  wird. 

27.6.2.2  Bulimia  nervosa 

Zusammenfassung 

Bei  der  Bulimia  nervosa  sind  die  permanente  gedankliche 
Beschäftigung  mit  dem  Essen  sowie  Fressattacken  typisch. 
Fressattacken  bezeichnen  die  gesteigerte  Nahrungsaui- 
nahme  in  sehr  kurzer  Zeit;  anschließend  wird  ein  absicht- 
liches Erbrechen  herbeigeführt.  Es  kommt  dabei  meistens 
nicht  zu  der  starken  Abmagerung  wie  bei  der  Anorexie. 
Leichtes  Unter-  oder  Übergewicht  kann  Vorkommen. 
Normalerweise  ist  das  Körpergewicht  konstant.  Fast  alle 
Patienten  sind  weiblich.  Das  Alter  bei  Beginn  liegt  gering- 
fügig höher.  Wiederholtes  Erbrechen  kann  zu  Elektrolyt- 
und  anderen  körperlichen  Störungen  fuhren. 


Ätiologie/psychische  Mechanismen 
Die  Ätiologie  ist  nicht  vollständig  geklärt.  Die  Genese  ist 
multifaktoriell:  Die  Patienten  neigen  häufig  zu  Expressio- 
nen; gesellschaftliche  Faktoren  wie  ein  bestimmtes  Schön- 
heitsideal oder  die  Diskrepanz  zwischen  leistungsanfor- 
derungen  und  Kinderwunsch  sind  ebenfalls  ursächlich 
beteiligt.  In  der  psychoanalytisch- psychodynamischen 
Theorie  gibt  cs  eine  Vielzahl  anderer  Frklärungsansätzc, 
wie  z.B.  die  Abwehr  von  Sexualität* *-  und  .Schwanger 
schaffswünschen. 

Klinik 

„Fressattacken“  mit  Kontrollvcrlust  und  Erbrechen; 
anschließende  Gewichtsreduktion  (Abusus  von  Abführ- 
mitteln) 

Depressionen  und  Schuldgef  ühle 
- Selbstwertgefühl  extrem  an  Gewicht  und  körperliches 
Aussehen  gekoppelt 

• Hypcrcholcstcrinämic,  Elektrolytstörungcn 

• Amenorrhö 

• Meist  Normalgewicht. 


430 


27 


27.6  Verhaltensauffälligkeiten  mit  körperlichen  Störungen  und  Faktoren  (F50-F59) 


Diagnostik 

typisch  ist  der  Verlauf  mit  dem  Wechsel  der  Essattacken 

(mindestens  2 -3- mal /Woche  über  3 Monate)  und  den 

kompensatorischen  gewichtsreduzierenden  Maßnahmen. 

Komplikationen 

Organische  Schädigungen  < z.  B.  Refluxösophagitis,  *«  Kap. 

33.2.1 1.ßoerhaavc-Syndrom  I.Mangelerkrankungen  i'Vita- 

minmangel)  und  endokrinologische  Störungen. 

Therapie 

Die  Therapie  setzt  sich  aus  verschiedenen  Komponenten: 

• Vcrhaltenstherapic 

• Konfiiktaufdeckung 

kombinierte  psychosomatische  Therapie,  ticfcnpsycho- 
logische  Einzel  therapie  in  Kombination  mit  anderen  Ver- 
fahren, z.B.  Entspannung*-,  Familien-,  Gruppen-,  Mu- 
sik-, Selbsterfahaings-  und  Psychopharmakotherapie. 

Prognose 

Circa  3%  Letalität. 

27.6.2.3  Psychogene  Adipositas 

Zusammenfassung 

Bei  der  psychogenen  Adipositas  ist  das  übermäßige  Fsscn 
mit  starken  somatischen  und  psychischen  Folgeerscheinun 
gen  typisch.  Essen  hat  eine  Abwehrfunktion  gegenüber  un 
angenehmen  Gefühlen  und  Kognitionen.  Das  erhöhte  Kör- 
pergewicht belastet  viele  körperliche  Funktionen  schwer 
und  führt  gleichzeitig  auch  zu  psychisch  vermindertem 
Selbstwertgefühl.  Rückzug  und  soziale  Isolation  können  be- 
obachtet werden.  Möglicherweise  entwickelt  sich  hieraus 
ein  Teufelskreis,  da  die  psychischen  Folgen  des  Überge- 
wichts zur  gesteigerten  Nahrungsaufnahme  fuhren.  Das 
Körpergewicht  ist  mindestens  20uo  höher  als  das  entspre- 
chende Standardgewicht,  der  Fettanteil  ist  vergleichsweise 
hoch.  Die  Nahrungsaufnahme  entwickelt  sich  zur  Sucht. 


Ätiologi«/  Pathogenese 

Die  Gewichtszunahme  ist  auf  gesteigerte  Nahrungsauf- 
nahme zurück/ufuhren.  Das  Essverhaltcn  ist  pathologisch. 

Psychische  Mechanismen 

Nahrungsaufnahme  als  Abwehrmechanismus  bei  Lust- 
losigkeit 

Füttern  der  Kinder  ist  die  einzige  liebevolle  Handlung 
der  Mutter. 

1 Psychische  Reifungsstörungen,  bei  denen  Minderwer- 
tigkeitskomplexe und  der  Wunsch  nach  Abhängigkeit 
dominieren.  Es  besteht  eine  Neigung  zur  depressiven 
Stimmungslage. 

Diagnostik 

Bei  der  psychogenen  Adipositas  kommt  es  erst  verspätet 
zum  Sättigungsgcfühl.  Die  Nahrungsaufnahme  ist  ein 
Lustgewinn  („oraler  Orgasmus"!.  Das  Essverlulten  ist 
pathologisch. 

Differentialdiagnose 

• Stoffwechselerkrankung 

- Neurophysiologisch  bedingte  Fehlregulation 

- Störung  des  Sättigungszcntrums 

- Störung  des  Hungcrzcntrunis. 

Komplikationen 

Degencrativc  kardiovaskuläre  Erkrankungen,  Skelcttver- 
änderungen,  Gallensteine,  Cor  pulmonale  u.a.,  Mortalität 
gesteigert. 

Therapie 

« Kälorienzufuhr  reduzieren 

• Körperliche  Aktivität  steigern 

• Selbsthilfegruppen  unterstützen  Verhalte nsänderu ngen 

- Verhaltenstherapeutische  Maßnahmen 

- Protokollieren  der  Nahrungsaufnahme 
Kontrolle  der  vorausgehenden  I fandlungen 

- geänderter  Essvorgang  (bewussteres  Essen,  keine  pa- 
rallelen Beschäftigungen  während  des  Essens  etc.). 


27.6.3  Nicht-organische  Schlafstörungen  (F51) 

Zusammenfassung 


Bei  den  nicht-organischen  Schlafstörungen  handelt  cs  sich 
um  Schlafstörungen,  die  aufgrund  emotionaler  Faktoren 
ausgelüst  werden.  Sie  werden  unterteilt  in  nicht-organische 
I nsomnie,  bei  der  die  Dauer  oder  Qualität  des  Schlafes  beein- 
trächtigt ist,  in  die  nicht-organische  Hypersomnie,  bei  der 
es  tagsüber  zu  Schlafantällcn  kommt  und  bei  der  die  Patien- 
ten eine  gesteigerte  Schläfrigkeit  zeigen.  Zusätzlich  wird  die 


nicht-organische  Störung  des  Schlaf-wach-Rhythmus  dieser 
Gruppe  zugeordnet.  Weitere  nicht -organische  Schlafslörun 
gen  sind  Somnambulismus  (Schlafwandeln),  Alpträume  und 
Pavor  nocturnus.  Die  Therapie  basiert  auf  ärztlichen  Gesprä- 
chen und  Psychotherapie.  Die  Pharmakotherapie  wird  nur 
kurzfristig  eingesetzt. 


Einteilung 

Schlafstörungen  werden  in  Einschlafstürungcn,  Durch- 
Schlafstörungen  und  zu  frühes  Aufwachen  unterteilt. 

Ätiologie/Pathogenese 

Arzneimitteinebenwirkungen  können  Schlafstörungen 
hervorrufen.  Beispiele  sind  Schilddrüsenhormone  oder 
Steroide.  Weitere  Ursachen  sind  Genuss  von  Kaffee  oder 


anderen  stimulierenden  Genussmitteln.  Psychische  und 
organische  F.rkrankungen  (Hyperthyreose,  Angina  pecto- 
ris, Nykturie  etc.)  sind  ebenfalls  mögliche  Gründe  für 
einen  gestörten  Schlaf. 

Psychodynamik 

Es  gibt  verschiedene  psychodynamische  Erklärungen  für 
gestörten  Schlaf,  z.B.  die  Angst,  nicht  aufzuwachen,  die 
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Angst  vor  Kuntrollvcrlust,  das  Unvermögen  zu  entspannen 
oder  das  Nichtsehenwollen  innerpsychischer  Gegebenhei- 
ten. Schuldgefühle,  unterbewusste  Aggression  und  Kon- 
flikte lösen  ebenfalls  Schlafstörungen  aus. 

In  den  strukturlheorctischcn  Erklärungsansätzen  wird 
zwischen  Schlafstörungen  durch  das  Über-Ich,  durch  das 
Ich  und  durch  das  Fs  unterschieden. 

Therapie 

Therapie  der  psychischen  Ursachen: 

“ Lebensgewohnheiten  verändern 

- körperliche  Betätigung, 

- abends  leichte  Mahlzeiten, 

Reduktion  von  Alkoholkonsum, 

- Regelmäßigkeit  und  entspannende  Sehlafatmosphäre 

• autogenes  Training  und  Entspannung 
® konzentrative  Bewegungstherapie 

• analytische  Verfahren. 

27.6.4  Sexuelle  Funktionsstörungen, 
nicht  verursacht  durch  eine 
organische  Störung  oder  Krankheit 
(F52) 

w Kap.  36.7.7.4 

Merke!  Sexuelle  Funktionsstörungen  haben  immer 
eine  Reihe  von  Ursachen,  die  sowohl  körperlich  wie 
auch  psychisch  sein  können.  Einzclursachen  gibt  es  fast 
nie. 

27.6.5  Psychische  und  Verhaltensstörun- 
gen im  Wochenbett,  andernorts 
nicht  klassifiziert  (F53) 

Dirk  Höper 

Der  Heultag  gehört  wie  die  Wochenbettpsychose  zu  den 
psychischen  Störungen,  die  iin  Wochenbett  auftreten 
können. 

27.6.5.1  Heultag 

Einige  Tage  nach  der  Geburt  tritt  bei  ca.  der  Hälfte  der 
Wöchnerinnen  der  sog.  Heultag  (Matemity-Blues,  Wo- 
chenbett-Blues, Syndrom  des  dritten  Tagest  im  Sinne  einer 
vorabergehenden  depressiven  Verstimmung  auf.  Die 
Symptomatik,  die  mit  dem  abrupten  Absinken  der  Östro- 
gene und  des  Progesterons  in  Zusammenhang  gebracht 
wird,  dauert  nur  einige  Stunden  bis  wenige  Tage  an.  Auf- 
klärung über  die  „Normalität“  dieses  Heultages  und  liebe- 
volle Zuwendung  sind  meist  ausreichende  „Therapie".  Ein 
Suizid-  und  Kindstötungsrisiko  besteht  kaum. 

27.6.5.2  Wochenbettpsychose 

Bei  der  Wochenbettpsychose  ' Puerperal psychose,  Post- 
partum-Psychose)  handelt  es  sich  um  eine  depressive 
und/odcr  psychotische  Störung,  die  meist  am  3.- 14.  Tag 
p.p  beginnt  (ca.  I 2 Fälle/1000  Geburten  I.  Ursache  für  die 


Wochenbettpsychose  ist  wahrscheinlich  eine  Kombination 
aus  endokriner  Umstellung  und  dem  Gefühl  der  Insuffi- 
zienz. Neben  Angst.  Schlafstörungen,  starker  Unruhe  kön- 
nen auch  Zwangs-  und  Suizidgedanken  symptomatisch 
werden.  Die  Wochenbettpsychose  ist  häufiger  als  die 
Schwangerschaftspsychose,  die  Behandlung  wird  analog  je 
nach  Krankheitsbild  mit  Neuroleptika  bzw.  Antidepressiva 
durchgcfühtt.  Die  Prognose  ist  unter  Therapie  gut. 

Merke!  Die  Wochenbettpsychose  bedarf  wegen  des 
hohen  Suizidrisikos  und  des  Kindstötungsrisikos  einer 
fachärrtlichcn  psychiatrischen  Therapie. 

27.6.6  Psychologische  Faktoren  oder 

Verhaltensfaktoren  bei  andernorts 
klassifizierten  Krankheiten  (F54) 

Christian'  Hosius 

An  dieser  Stelle  werden  nur  die  psychologischen  Aspekte, 
die  für  die  folgenden  Krankheitsbilder  relevant  sind, 
betrachtet  Die  detaillierte  Besprechung  der  Krankheiten 
erfolgt  in  den  entsprechenden  Kapiteln,  auf  die  verwiesen 
wird- 

27.6.6.1  Essentielle  Hypertonie 

Kap.  31.2.2 

Zusammenfassung 

Bei  der  essentiellen  Hypertonie  ist  der  erhöhte  Druck  im  ar- 
teriellen Gefäßsystem  organisch  nicht  zu  erklären.  Der 
psychogene  Hypertonus  trifft  meist  gut  angepasste  Men- 
schen. die  eine  starre  und  strenge  Erziehung  hatten.  Nor- 
male Aktivität  und  Aggressivität  wurde  kontrolliert.  Die  El- 
tern der  Patienten  sind  oft  dominant  und  leistungstor- 
dernd.  Gleichzeitig  bringen  Sie  den  Kindern  wenig 
Zuneigung  und  Zärtlichkeit  entgegen. 


Psychische  Mechanismen 

Psychische  Mechanismen  können  einen  Blutdruckanstieg 
altslösen.  Hierunter  fallen  auch  bestimmte  Erziehungs- 
methoden. Die  Eltern  sind  Icistungsfordemd,  hart  und 
dominant  (rigider  Erziehungsstill  und  dulden  keine  nor- 
male Aggressivität.  Dadurch  kommt  es  zum  Aggressions- 
stau bei  den  Kindern. 

Psychodynamische  Ursachen: 

zwanghafte  Tendenzen  bei  starker  emotionaler  An 
sprcchbarkeit 

• „Helfereinstellung“,  hohe  ethische  Einstellung  bei  domi- 
nantem Verhalten 

• starkes  Liebesbedurfnis  bei  gleichzeitiger  Verlustangst 

• unbefriedigtes  Streben  nach  Dominanz 

• Tendenzen  zu  aggressivem  dominantem  Verhalten. 

Therapie 

Körperzentrierte  Psychotherapie  /progressive  Muskel- 
entspannung, Bewegungstherapie,  autogenes  Training 
u.a.) 


432 


27 


27.6  Verhaltensauffalligkeiten  mit  körperlichen  Störungen  und  Faktoren  (F50-F59) 


Kombinationsthcrapic  mil  Verhältcnsthcrapie,  medi- 
kamentöser Behandlung,  Konfliktaufdeckung  durch 
Einzel-  oder  Gruppengespräche  und  Umstellung  der 
Lcbcnsgcwohnh  eiten 

ßcdcutungscntkopplung:  wenn  die  Hypertonie  im  Sinne 
einer  Abwehr-  oder  Alarmreaktion  einzuschätzen  ist;  es 
wird  versucht,  die  entscheidenden  biographischen  Situ- 
ationen zu  finden  und  die  Bedeutung  zu  entkoppeln. 

27.6.6.2  Asthma  bronchiale 

•»Kap.  32.5.4 

Zusammenfassung 

Asthma  bronchiale  ist  durch  die  Atemnot  des  Patienten 
gekennzeichnet.  Es  kommt  immer  wieder  zu  Bronchial- 
obstruktion, die  ganz  oder  zumindest  teilweise  reversibel 
ist.  Endogene  oder  exogene  Reize  lösen  diese  Broncho- 
obstruktion  aus.  die  zur  anfallsartigen  Atemnot  fuhrt  Das 
Bronchialsystcm  reagiert  hypcrrcaktiv.  Die  Auslösung 
erfolgt  zu  etwa  7,  der  Falle  durch  psychische  Faktoren.  Wei- 
tere Auslöser  sind  Infektionen  und  Allergien.  Bei  den  psy- 
chischen Formen  gibt  es  typische  Konfliktthemen  wie  Ver- 
lassen hdtsgcfuhl  oder  die  Verdrängung  und  Abwehr  ambi- 
valenter Erlebnisse  wie  Hass  und  Zuneigung. 


Psychische  Mechanismen 

Psychodynamisch  wird  Asthma  als  unterdrücktes  Weinen 
oder  Wutschrci  gegen  die  Mutter  gedeutet.  Die  Mütter  der 
Patienten  zeigen  oft  ein  dominantes  und  erdrückendes 
Verhalten.  Gleichzeitig  sind  sie  überprotektiv  und  ängst- 
lich. Eine  weitere  Ursache  sind  Konflikte  bei  inneren  Im- 
pulsen. 

Folgendes  Persönlichkeitsmuster  ist  bei  Asthma  bron- 
chiale typisch:  emotionale  Empfindlichkeit,  Dominanz, 
starker  Wunsch  nach  liebe  und  Zuneigung  bei  schein- 
bar gleichgültigem  Verhalten,  Aggressionsunicrdrückung, 
Misstrauen,  hohe  moralische  Ansprüche  und  starkes  Über- 
leb. 

Therapie 

In  der  Psychotherapie  linden  Atemübungen,  Familien-, 
Verhaltens-,  Entspannungsthcrapic,  konfliktzentrierte  Ge- 
spräche und  konfliklaufdeckende  Verfahren  Anwendung. 
Weitere  Verfahren  siehe  Innere  Medizin. 

27.6.6.3  Peptisches  Ulkus 

*»  Kap.  33.2.3, 54.19.4 


Zusammenfassung 

Gcschwürbildung  in  den  Bereichen  des  Verdauungstraktes, 
der  von  Magensäure  erreicht  wird.  Man  unterscheidet  akute 
und  chronische  Formen.  Neben  einer  genetischen  Ver- 
anlagung und  der  Hel icobacter-pylori- Infektion  gibt  es 
aggressive  Faktoren,  die  ein  pcptischcs  Ulkus  auslösen 
können.  Durch  Magensäure  werden  Teile  des  Verdauungs- 
traktes geschädigt.  Es  werden  oberflächliche  Formen  (Ero- 
sion) von  tiefergehenden  Defekten  f Ulkus I unterschieden. 
Eine  Einteilung  erfolgt  in  Ulcus  vcnlriculi  und  Ulcus  duo 
denk  Der  Autoregulationsmechanismus  zwischen  protekti- 
ven (Sekretin,  Schlcimbildung)  und  aggressiven  (Pepsin 
und  Salzsäure)  Faktoren  ist  gestört.  Die  Unterdrückung  der 
Wünsche  nach  Liebe  und  Abhängigkeit  ist  eine  wichtige 
Triebfeder  bei  der  Entstehung  eines  Ulkus.  Oft  besteht  ein 
Grundkonflikt  hinsichtlich  Besitz  und  Genussstreben. 
Wünsche  werden  mit  Schuldgefühlen  abgcwchrt.  F.s  ent- 
stehen neurotische  lch-Idealc,  in  denen  Bescheidenheit 
nach  außen  getragen  wird  und  innerlich  große  Wünsche 
bestehen. 


Psychische  Mechanismen 

Auslöser.  Trennungen.  Verlust  von  Geborgenheit.  Über- 
lastung durch  vermehrte  Verantwortung  oder  zu  hohe 
Ansprüche, 

Psychodynamik:  Die  Patienten  haben  oft  den  unbe- 
wussten Wunsch,  wie  ein  Kleinkind  geliebt  zu  werden.  Es 
besteht  eine  starke  Abhängigkeit  nach  Zuwendung,  aus  der 
sich  ein  Konflikt  zwischen  dem  Streben  nach  Selbständig- 
keit und  dem  Wunsch  nach  Versorgung  eigibt. 

Therapie 

Sofern  psychische  Mechanismen  zugrunde  liegen,  können 
folgende  Verfahren  eingesetzt  werden:  Psychoanalyse, 
Gruppentherapie,  F.inzdthcrapic  und  Aufdeckung  des 
Konfliktes. 

27.6.6.4  Colitis  ulcerosa 

•»  Kap.  33.5.2, 54.2 1.3.1 

Zusammenfassung 

Die  Colitis  ulcerosa  gehört  zu  den  klassischen  psychosoma- 
tischen Erkrankungen.  Es  handelt  sich  um  eine  chronisch- 
entzündliche  Erkrankung  des  Dickdarms  mit  schubartigem 
Verlauf.  Meist  beginnt  die  Colitis  ulcerosa  im  Rektunt  und 
breitet  sich  von  dort  aus.  Ulzerationen  führen  zu  Schädi- 
gungen der  oberflächlichen  Schlcimhautschichtcn  mit  blu- 
tigen. schleimigen  Durchfällen.  Bei  psychischen  Formen  ist 
die  Selbst-Entwicklung  der  Patienten  oft  gestört.  Es  besteht 
eine  starke  Abhängigkeit  von  der  kontrollierenden  und 
emotional  kalten  Mutter.  Gleichzeitig  liegt  ein  leistungs- 
zwang vor  und  die  Patienten  befinden  sich  in  einem  hoff- 
nungslosen Kampf  um  Vollkommenheit. 

Die  autonome  Entwicklung  ist  oft  gestört.  Aggressionen 
werden  nach  depressiver  Verarbeitung  gegen  die  eigene  Per- 
son gerichtet  Als  Resultat  entsteht  Resignation  und  das  Ge 
fühl  der  Hilflosigkeit. 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99) 

Psychische  Mechanismen 
Auslöser:  Trennungssituationen  und  extreme  Leistungs- 
anforderungen,  durch  die  das  Gefühl  der  Geborgenheit 
verloren  gehl,  sind  mögliche  psychische  Auslöser. 

Die  typischen  Pcrsönlichkcitsmcrkmalc  sind  depressive 
Grundstimmung,  reduziertes  Selbstwcrtgefühl,  Selbst- 
losigkeit, gehemmte  Aggression,  Vcrpflichtungsgcfühl, 
Verletzlichkeit  und  Zwanghaftigkeit. 

Therapie 

Die  Therapie  beinhaltet  medikamentöse,  diätetische,  chir- 
urgische und  psychotherapeutische  Verfahren. 

In  der  Psychotherapie  arbeitet  man  mit  Psychoanalyse, 
unterstützender  Psychotherapie,  Hypnose,  kreativen  Ver- 
fahren und  katathymem  Bildcrlebcn. 

27.6.6.5  Chronisch  und  unheilbar  Kranke 

Zusammenfassung 

Unheilbare  Krankheiten  werden  oft  neben  den  organischen 
Beschwerden  durch  psychische  Symptome  zusätzlich  er- 
schwert. Die  Prognose  und  angstgeprägte  Vorstellungen 
vom  Verlauf  der  Erkrankung  lösen  die  psychischen  Be- 
schwerden aus. 


HlV-lnfektion  und  AIDS 

w Kap.  23,  H 

Zusammenfassung 

HI- Viren  übertragen  das  erworbene  Immundcfekt-Syn- 
drom  ( A1DSI.  Die  Erkrankung  kann  nach  grippeähnlichem 
Beginn  über  viele  Iahte  unauffällig  verlaufen.  Die  Patien- 
ten sind  jedoch  bereits  infektiös.  Die  Übertragung  erfolgt 
über  Geschlechtsverkehr,  infizierte  Kanülen,  Translusion 
von  Blut  und  Blutprodukten  und  diaplazcntar.  Das  Krank 
heitsbild  wird  geprägt  von  opportunistischen  Infektionen 
und  Immunregulationsstörungen,  die  durch  die  Verminde- 
rung der  T-HclferzelJen  und  der  Makrophagen  begünstigt 
werden. 


Reaktionen  und  Konflikte 
» Depression  mit  erhöhter  Suizidalität 
• Angst  (vor  der  Erkrankung,  der  Diskriminierung,  der 
Trennung  von  Partncr/in,  der  sozialen  Isolation  und 
dem  Sterben) 


Schuldgefühle  gegenüber  infizierten  Personen 
- Aggression  und  Vorwürfe  gegen  die  „Umwelt“. 

Bewaltigungsvcrsuchc: 

• Verleugnung 

• Altruismus 

• aktive  Auseinandersetzung  mit  der  Erkrankung. 

Psychische  Probleme  von  Ärzten  und  Betreuern: 

• Infektionsangst 

• Resignation  und  emotionale  Überlastung 

• Aggression  gegenüber  dem  Patienten 
Verunsicherung  durch  das  Geluhl  der  Aussichtslosigkeit. 

Neoplasien/unheilbar  krank 

Zusammenfassung 

Neoplasien  sind  Gewebeneubildungen,  deren  Wachstums- 
vcrhaltcn  durch  Autonomie,  Enthemmung  und  Efysrcgula- 
tion  gekennzeichnet  ist.  Die  meisten  Tümorerkrankungen 
werden  in  einem  Stadium  diagnostiziert,  in  dem  eine  Hei- 
lung nicht  mehr  möglich  ist. 


Psychische  Reaktionen/ Personlichkeitsmerkmale 
Patienten  mit  Tumorerkrankungen  zeigen  oft  neben  den 
oiganischen  Symptomen  eine  Reihe  von  psychischen  Re 
aktionen.  Hierzu  zählen  Depression.  Verzweiflung,  Hoff 
nungslosigkeit,  Verdrängung,  Rückzugstendenzen  und 
Gewissenhaftigkeit.  Oft  werden  beeinträchtigte  Sclbst- 
wahrnchmung  und  Abhängigkeitswünsche  beobachtet. 

für  die  Mitteilung  der  Diagnose  sollte  der  Patient  mög- 
lichst stabil  sein  und  über  unterstützende  soziale  Kontakte 
verfügen.  Der  Arzt  sollte  ein  Bild  vom  Patienten,  dessen 
Wissen  von  der  Erkrankung  und  dessen  geistiger  und  psy- 
chischer Verfassung  haben.  Zu  beachten  ist  auch,  wieweit 
der  Patient  über  seine  Erkrankung  aufgeklärt  werden 
möchte. 

Therapie 

Die  supportive  Psychotherapie  beinhaltet  allgemeine 
Ratschläge,  positive  Übertragung  zur  Stabilisierung  der 
Beziehungen  zu  Schlüsselpersonen  und  die  Verstärkung 
von  Objcktbezichungcn. 

- Bei  akuten  Angstz.uständen  und  Hoffnungslosigkeit 
wird  mit  Notfallpsychotherapie  behandelt. 

• Durch  die  psychosoziale  Nachsorge  wird  die  Wiederein- 
gliederung in  soziales  Leben  erleichtert,  die  Angehörigen 
werden  unterstützt,  private  Beziehungen  gestärkt  und 
die  Selbstauftassung  des  Patienten  soll  gefördert  werden. 
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27.8  Intelligenzminderung  (F70-F79) 


27.7  Persönlich keits-  und  Verhaltensstörungen  (F60-F69) 

Zusammenfassung 


Weichen  Charaktereigenschaften  deutlich  von  der  Norm  ab. 
spricht  man  von  einer  Persönlichkeitsstörung.  Die  Persön- 
lichkeit wird  durch  5 Haupteigenschaften  beschrieben:  Ex- 
travcrsion/Introvcrsion  (Verhalten  und  Erichen),  Neuroti- 
zismus (emotionale  Instabilität),  Offenheit  für  neue  Erlah- 
rungen,  Rigidität/Genauigkeit  und  So/ialverträglichkeit. 


Die  Persönlichkeitsstörung  ist  eine  Ausschlussdiagnose. 
Wichtige  Kriterien  sind:  Die  Störung  muss  einen  langwieri- 
gen Verlauf  nehmen  und  unangenehme  Empfindungen  so- 
wie ein  Gefühl  der  beruflichen  und  privaten  Einschränkung 
beim  Patienten  hervorrufen.  Eine  multifaktorielle  Genese  ist 
wahrscheinlich. 


Klinik 

l.citsymptomc  der  Persönlichkcitsstörungen  sind:  innere 
Unruhe.  Ängste,  Depressionen,  Sucht  ( meist  Nikotin ) und 
Erschöpfung. 

Die  Formen  sind  uneinheitlich: 

• schizoide  Form  - Distanz,  verstärktes  Autarkiebcstnc- 
ben,  Narzissmus,  Verletzlichkeit  und  Emotionsschwäche 
depressive  Form 

< selbstunsichere  Form  - vermindertes  Selbstwertgefühl, 
Entsch  I ussschwächc 

• anankastische  Persönlichkeit  - übergenau,  zwanghaft, 
starr  und  pedantisch 

■ paranoide  Form  - verletzlich,  Neigung  zu  wahnhaften 
Vorstellungen,  misstrauisch,  streitsüchtig 
« zwanghafte  Form  Perfektionismus,  Schuldgefühle, 
Dogmatismus,  Angst  vor  Risiko 

Bordcriine-Pcrsönlichkcit  - häufige  emotional  instabile 
Persünlichkeitxslörung,  Affektinstabilität,  unausgegli- 
chenes Sozialverhalten,  chronische  Ängste,  Grenzbe 
reich  zw.  neurotischen  und  psychotischen  Störungen 


27.8  Intelligenzminderung  (F70-F7 

Fallbeispiel  Beim  6-jährigen  Klaus  fallen  bei  der  Ein- 
schulungsuntersuchung ein  vermindertes  Sprachver- 
ständnis und  ein  reduzierter  Sprachgebrauch  auf.  Er  ist 
nicht  in  der  Lage,  altersgemäß  mit  Zahlen  umzugehen. 
Klaus  war  nicht  im  Kindergarten,  sodass  seine  Intclli- 
gen/minderung  nicht  aufgefallen  war.  Seine  Eltern  geben 
an.  dass  Klaus  weitestgehend  isoliert  aufwächst.  Der 
I Limburg- Wechsler-Intelligenztest  für  Kindcrcrgtbt eine 
Oligophrenie.  Klaus  wird  in  eine  Förderschule  einge- 
schult. 

Definition 

Bei  den  InlcUigenzminderungcn  unterscheidet  inan  zwi- 
schen angeborener  f Oligophrenie)  und  erworbener  (De- 
menz) Störung.  Die  Oligophrenie  entwickelt  sich  anlage- 
bedingt  oder  peri-,  prä-  bzw.  postnatal.  Im  Unterschied 
dazu  kommt  es  bei  der  Demenz  zum  Verlust  bereits  vor- 
handener intellektueller  Fähigkeiten.  Ursache  ist  eine  orga- 
nische Erkrankung. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

In  den  meisten  Fällen  bleibt  die  Ursache  unklar  (80%). 
Ansonsten  liegen  chromosomale  Aberrationen,  metabo- 
lisch-genetische und  exogene  Faktoren  vor. 
Chromosomenanomalicn:  Down-,  Turner(XO)-,  Kline- 
felter  (XXY.  XXXY1-,  Cri-du-Chat-,  XYY-Syndrom 


• Soziopathie  - dissoziales  Verhalten,  geringe  Frustra- 
tionstolcranz 

• asthenische  Form  - schwach,  leicht  erschöpfbar,  Nei- 
gung zu  Depressionen 

- hysterische  Form  Ich-Schwache,  instabiles  Sclbsrwert- 
gefuhl,  Selbstbezogenheit,  gesteigertes  Geltungsbe- 
dürfnis. 

Differentialdiagnose 

• endogene  Psychosen  («J  Kap.  27.3) 

körperlich  hegründbare  Psychosen  (**’  Kap.  27.1.6) 

• hirnorganische  Ursachen. 

Therapie 

ln  der  Therapie  werden  soziotherapeutische,  psychothe- 
rapeutische und  erzieherische  Maßnahmen  genutzt.  Bei 
Aggressionen  können  Lithium  und  Carbamazepin  einge- 
setzt werden. 


» Angeborene  bzw.  fnlhkindlichc  llimsehädigtingcn:  In- 
lektionserkrankungen. Sauerstoffmangel  (pcrinatal), 
Enzephalitiden 

Endokrine  und  Stoffwcchsdstörungen:  z.B.  Phenyl- 
ketonurie, Hypothyreose 
• Soziokulturelle  Faktoren. 

Merke!  Die  Prävalenz  der  Oligophrenie  nimmt  ab  der 
Altersgruppe  von  30  Jahren  ab.  da  die  lebenserwartung 
der  Oligophrenen  erniedrigt  ist 

Einteilung 
m Tab.  27. 13 


Tab.  27.13  Intelltgenzmindemng 


Bezeichnung  alt 

IQ 

Bezeichnung  neu 

Debilität 

50-69 

Oligophrenie  L Grades  (leichte) 

Imbezillität 

20-49 

Oligophrenie  11.  Grades  (mittlere) 

Idiotie 

0-19 

Oligophrerrie  1IL  Grades  (schwere) 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (FOO  - F99)  

Diagnostik/Differentialdiagnose 
Anamnese,  Familienanamncse  und  verschiedene  Tests,  wie 
der  HAW1K  (Hamburg- Wechsler- Intelligenztest  für  Kin- 
der). 

Dififerenrialdiagnostisch  müssen  u.a.  Teilleistungs- 
schwächcn,  Demenz,  frühkindlicher  Autismus  und  psychi- 
scher  Hospitalismus  abgegrenzt  werden. 

Therapie,  Rehabilitation 

Meist  ist  die  Therapie  ambulant.  Zum  Einsatz  kommen 
diätetische  Maßnahmen  bei  metabolischen  .Schädigungen, 


Frühlürdenmg.  Heilpädagogik,  Maßnahmen  zur  Vermei- 
dung von  Sckundarschäden.  Die  Verhaltenstherapie  unter 
stützt  die  Kinder  beim  Erlernen  praktischer  Fähigkeiten. 
F.inc  Heimunterbringung  ist  bei  höhergradigen  Schädi- 
gungen bzw.  bei  ungünstigen  familiären  Bedingungen  zu 
empfehlen. 

Merke!  Durch  entsprechende  Aufklärung  können  viele 
Oligophrenien  verhindert  werden.  In  der  Prävention  der 
Oligophrenien  sind  Eltcmbcratung,  genetische  Bera- 
tung und  Frühdiagnostik  entscheidend. 


27.9  Entwicklungsstörungen  (F80-F89) 


leichte  Entwicklungsstörungen,  die  isoliert  auftreten  (sen- 
somo torische,  kognitive  u.a.l,  werden  als  Teilleistungs- 
Schwächen  bezeichnet.  Die  Intelligenz  ist  normal  oder 
kann  auch  überdurchschnittlich  entwickelt  sein.  Eine  Teil- 
leist  ungsschwächc  kommt  bei  ca.  f>uo  der  Kinder  vor. 

27.9.1  Umschriebene  Entwicklungs- 
Störungen  des  Sprechens  und  der 
Sprache  (F80) 

27.9.1.1  Entwicklungsstörungen  der  Sprache 

Sprachentwicklung 

• Lallen:  im  Alter  von  2 Monaten 
Einwortsätzetab  I Jahr 

• Mchrwortsätzc:  im  Alter  von  etwa  3 lahrcn. 

Sprachstörung 

Liegt  eine  Sprachstörung  vor,  sind  die  Entwicklung  und 
das  Verständnis  für  Sprache  verlangsamt.  Ursachen: 

• geistige  Behinderung 

• Hörstörungen 

• genetische  Faktoren 

- frühkindlicher  Autismus 

■ zu  geringe  Stimulation  durch  die  soziale  Umgebung. 

27.9.1.2  Störungen  des  Sprechens 

Unterschieden  werden  Sprechstörungen  und  Sprach- 
störungen. Die  Differenzierung  ist  oft  nicht  einfach. 
Sprechstörungen  werden  auch  als  „Werkzeugstörungen“ 
bezeichnet. 

Stottern 

Unter  Stottern  versteht  man  einen  gestörten  Redefluss. 
Liegt  ein  tonisches  Stottern  vor,  kann  ein  initialer  Span- 
nungszustand  vor  Beginn  des  Sprechens  beobachtet  wer- 
den. Dies  führt  zu  einem  I lerauspressen  bei  Wort-  oder 
Satzbeginn,  während  beim  klonischen  Stottern  Wortteile 
wiederholt  werden.  Etwa  1 °o  der  Kinder  sind  betroffen 
( jungen  häufiger). 

Ätiologie/Pathogenese 

Psychoreaktiv,  genetische  Faktoren.  Hirnschäden  und 
Nachahmung  von  stotternden  Vorbildern. 


Therapie 

Die  Therapie  beginnt  mit  der  Beratung  der  Eltern:  weitere 
Maßnahmen  sind  Logopädie  und  Sprachheilpädagogik. 
F.in  Ziel  ist,  die  Verunsicherung  des  Kindes,  hervorgerufen 
durch  das  Stottern,  abzubauen. 

Stammeln 

Unter  Stammeln  versteht  man  Artikulations-  und  Lautbil- 
dungsstörungen  (Syn:  Dyslalic),  Im  Alter  von  2-4  Jahren 
ist  Stammeln  physiologisch. 

Klinik 

Ls  treten  verschiedene  Störungen  auf. 

Gammazismus:  g und  k werden  fälschlich  wie  j,  d uitd  t 
ausgesprochen 

Rhinophonic:  Näseln,  häufig  organisch 
Sigmatismus:  Lispeln,  luutbildimgsstürung  für  S- Laute. 

Poltern 

Beim  Poltern  ist  der  Redefluss  überstürzt,  hastig.  Endsilben 
oder  vollständige  Wörter  werden  ausgelassen  oder  ver- 
dreht. Die  Sprache  ist  schnell  und  verwaschen. 

27.9.2  Umschriebene  Entwicklungs- 
störungen schulischer  Fähigkeiten 
(F81) 

27.9.2.1  Lese-/Rechtschreibschwäche 

Legasthenie  ist  die  häufigste  Teilleislungsschwäche,  bei  der 
ohne  eine  weitere  Behinderung  nur  Lese-  und  Schreibfa- 
higkeiten  herabgesetzt  sind.  Da  Legasthenie  oft  als  Dumm- 
heit bzw,  Faulheit  fchlintcrprctiert  wird,  ist  die  Ausbildung 
von  Aggressionen,  Ängstlichkeit  oder  anderen  sekundären 
Problemen  möglich. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ätiologie  ist  nicht  vollständig  klar.  Diskutiert  werden 
genetische  Faktoren  und  auch  fnlhkindliche  Hirnschäden, 

Klinik 

Typischerweise  werden  Buchstaben  ausgelassen,  ähnliche 
Buchstaben  (optisch,  akustisch)  verwechselt  oder  in  der 
Reihenfolge  vertauscht.  Die  visuomotorische  Koordina- 
tion ist  oft  nicht  voll  ausgebildet.  Differenzierungs-  und 
Mcrkschwächcn  werden  beobachtet. 
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Therapie 

Lese-  und  Rechtschreibtraining,  durch  psychotherapeuti- 
sche Behandlung  können  sekundäre  Fehlentwicklungen 
verhindert  werden. 

27.9.2.2  Umschriebene  Rechenstörung 

Unter  Dyskalkulic  versteht  man  Schwachen  beim  Rech- 
nen, die  unter  dem  durchschnittlichen  Leistungsniveau 
liegen.  Als  ursächlich  werden  u.a.  Speichen!  efizitc  und 
Störungen  der  visuellen  Wahrnehmung  diskutiert.  Die 
Behandlung  erfolgt  mit  Hilfe  spezifischer  Programme. 

27.9.2.3  Umschriebene  motorische  Störung  (F82) 

Die  Entwicklung  der  motorischen  Fähigkeiten  verläuft 
parallel  mit  den  psychischen  und  intellektuellen  Fähigkei- 
ten. Hypokinetische-hyperkinetLsche  Syndrome,  zerebrale 
Ataxien  und  extrapyramidal- motorische  Defizite  sind  um- 
schriebene motorische  Störungen.  Therapeutisch  werden 
spezielle  sensomotorische  Übungen  angewendet. 

27.9.2.4  Lern-  und  Leistungsstörungen 

Zusammenfassung 

lern-  und  Lei  st  u ngsst  ö ru  n ge  n werden  in  Intclligenzmin- 
derung  (*•  Kap.  27.8),  psychogene  Störungen  im  schuli- 
schen Bereich  und  oiganische  Störungen  unterteilt. 


Diagnostik 

Die  Diagnostik  stützt  sich  u.a.  auf  verschiedene  Testver- 
fahren: 

Erfassung  der  allgemeinen  Leistungsfähigkeit 

HAWIK  (Hamburg- Wechsler-Intelligenztest  für  Kin- 
der) 

- IST-70 (Intelligenz-Struktur- Test) 

Erfassung  von  Lcistungsausfällcn 

- DSC  (Diagnosticum  für  Cerebralschädigung) 

- AAT (Aachener Aphasictcst) 

- TÜLUC  (Tübinger- Luria-Christensen- 
Neuiupsychologische  Untersuchungsreihe) 

Erfassung  eng  umschriebener  Aspekte  der  geistigen  Leis- 
tungsfähigkeit 

- KLT (Konzentrations-Leistungs-Test), 
d 2 (Aufmerksamkeits-Belastungs-Test) 

allgemeine  Persönlichkeitsinvcntare 

- BIV  (Biographisches  Inventar  zur  Diagnose  von  Ver- 
haltensstörungen ) 

CT  (Cielsen -Test) 

- Rorschach-Test 

- FPI  (Freiburger  Persönlichkeitsinventar). 

Intelligenzminderung 

Die  InicUigenzmindcrung  ist  nicht  aLs  isolierte  Teilleis- 
tungsstörung zu  sehen.  Lern-  und  Leistungsfähigkeit  sind 
unterdurchschnittlich.  Ursächlich  kommen  Oligophrenien 
und  Demenzen  in  Frage.  Bestimmte  zerebrale  Funktionen 
wie  z.  B.  die  Fähigkeit  zur  Analogisicrung  sind  weniger  ent- 
wickelt. 


27.9  Entwicklungsstörungen  (F80-F89) 

Psychogene  Störungen 

Psychogene  Störungen  (l  Kap.  27.10)  werden  häufig 
durch  psychosoziale  ßcziehungsproblemc  verursacht  (z.B. 
Erwartungsdruck  der  Fitem,  Art  der  Schule,  Persönlichkeit 
des  Lehrers).  Differentialdiagnostisch  kommen  emotio- 
nale Störungen  und  Deprivationssyndrome  in  Betracht 
Folgende  Phänomene  sind  psychogene  Störungen: 
Schulphobie:  durch  Trennungsangst  von  einer  wichti- 
gen Bezugsperson  ausgelöst 

Schulangst:  direkte  Ängste  vor  Lehrern,  Schülern  oder 
Anforderungen 

Schulschwänzern  off  durch  Lcistungsdrock  und  Ängste 
ausgelöst. 

Organische  Störungen 

Organische  Erkrankungen  können  auch  zur  Einschrän- 
kung der  Lernfähigkeit  führen.  Oft  liegen  organische 
Psychosyndrome  (»-  Kap.  27.10.2),  Hirncrkrankungen 
oder  das  hyperkinctischc  Syndrom  (**  Kap.  27.10.3)  vor. 
Andere  chronische  Erkrankungen  können  ebenfalls  eine 
gestörte  Leistungsfähigkeit  bedingen. 

27.9.3  Tiefgreifende  Entwicklungs- 
störungen (F84) 

27.9.3.1  Frühkindlicher  Autismus 

Zusammenfassung 

In  der  emotionalen  und  motorischen  Entwicklung  autisti- 
scher Kinder  findet  sich  wie  in  deren  Kontaktfähigkcit  eine 
Störung.  Die  Kinder  kapseln  sich  oft  ab.  Man  unterscheidet 
die  frühkindliche  Form  nach  Kanner  und  eine  weitere  nach 
Asperger  (autistische  Psychopathie).  In  sozial  schwachen 
Schichten  kommt  die  Erkrankung  seltener  vor. 


Fallbeisplel  Die  11-jährige  Petra  lebt  im  Kinderheim 
und  zeigt  bereits  seit  Kleinkindaltcr  ein  auffälliges  Ver- 
halten. Sic  bewegt  sich  nicht  altcrsgcmäß,  sondern  zeigt 
stereotype  und  eckige  Bewegungen.  Auch  ihre  sprachli- 
che Entwicklung  ist  deutlich  unterentwickelt.  Sie  spricht 
zu  leise  und  monoton:  außerdem  kann  oft  Echolalic 
beobachtet  werden.  IhrSpielverhaltcn  ist  stark  reduziert 
auf  sich  wiederholende  Spiele  mit  den  gleichen  Gegen- 
ständen. Auch  sonst  zeigt  sie  keinerlei  Kreativität. 

Epidemiologie,  Ätiologie  und  Pathogenese 
Etwa  eines  von  1000  Kindern  erkrankt  an  einem  frühkind- 
lichen  Autismus  nach  Kanner.  lungen  sind  zwei-  bis  drei- 
mal häufiger  betroffen  als  Mädchen.  Die  Ätiologie  ist  nicht 
geklärt.  Wahrscheinlich  sind  genetische,  biologische,  psy- 
chische und  neurodiemische  Einflüsse  von  Bedeutung  (oft 
finden  sich  erhöhte  Dopamin-  und  Serotoninspiegel I.  Es 
scheint  eine  Verknüpfungsschwächc  von  Wahrnehmungen 
zu  geben:  So  liegt  zwischen  den  vestibulär- killästhetisch - 
taktilen,  visuell-auditiven  und  visuell-taktilen  Systemen 
eine  Verknüpfungsstörung  vor.  Autistische  Syndrome  sind 
nicht  Folge  laischer  Pflege  oder  Erziehung. 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99) 

Klinik 

Kanncr -Typ  (frUhkiiullichcr  Autismus) 

Diese  Form  des  Autismus  entwickelt  sich  vor  dem  drit- 
ten Lebensjahr.  Die  Kinder  sind  ausgeprägt  Ich -bezogen. 
Sie  kapseln  sich  sehr  von  der  Umweh  ab;  Kontaktverhalten 
(z.B.  soziales  Lächeln.  Blickkontakt),  motorische  Koordi- 
nation und  Bcgcgnungsfähigkeit  sind  unterentwickelt.  Die 
Verhaltensmuster  sind  stark  ritualisiert  (Spiel  und  Kreati- 
vität sind  deutlich  eingeschränkt).  Die  Kinderhaben  Angst 
vor  Veränderungen.  Die  Sprachentwicklung  ist  ebenfalls 
gestört  < bis  zu  50%  der  Kinder  bleiben  stumm ). 
Asperger-Typ  (autistische  Psychopathie) 

Der  Autismus  offenbart  sich  meist  erst  im  Kinder- 
gartcnaltcr,  wenn  die  Kinder  sich  in  eine  Gruppe  Gleich- 
altriger integrieren  müssen.  Die  Kinder  sind  meist  normal 
oder  überintelligent.  Die  sprachlichen  Fähigkeiten  gehen 
den  motorischen  voraus.  Oft  werden  einseitige  Spezial- 
intcressen  entwickelt.  Kreativität  ist  ebenso  wie  Gestik, 
Mimik  und  Körperhaltung  nur  schwach  ausgeprägt.  Die 
Aspcrger- Typen  werden  oft  mit  „frühreifer  Grübler“  be- 
schrieben. 


Diagnostik 

Verhaltensbeobachtung;  auf  akustische  oder  optische  Reize 
wird  kaum  reagiert,  kein  Lächeln,  extrem  lange  Schrei- 
phasen oder  auffällig  ruhiges  Verhalten,  mögliche  redu 
zierte  Intelligenz  beim  Kanner-Typ. 

Differentialdiagnose 

Differentialdiagnostisch  sollten  kindliche  Schizophrenien. 
Sprachstörungen,  Affektpsychosen,  Oligophrenie  und  Hos- 
pitalismus ausgeschlossen  werden. 

Therapie 

Therapeutisch  kommen  die  Vcrhaltcnsthcrapic,  senso- 
motorlsche  Ubungsbehandtungcn,  Heilpädagogik  und 
Musiktherapie  zum  Einsatz.  Die  Beratung  und  Betreuung 
der  Eltern  stellt  eine  wichtige  flankierende  Maßnahme  dar. 
Neuroleptika  können  ebenfalls  eingesetzt  werden,  vor 
allem  zur  Behandlung  von  Bcglcilstörungen  wie  Auto- 
aggression, Schlafstörungen  und  Angstsyndromen. 

Prognose 

Die  Prognose  des  Kanner-Typs  ist  ungünstiger  als  die  des 
Aspcrger- Typs. 

F.inc  selbständige  Lebensführung  ist  in  manchen  Fällen 
möglich. 


27.10  Verhaltens-  und  emotionale  Störungen  mit  Beginn  in  der  Kindheit 
und  Jugend  (F90-F98) 

Zusammenfassung 


Psychische  Störungen  von  Patienten  im  Alter  bis  zum  18.  Le- 
bensjahr werden  in  der  Kinder  und  lugendpsychiatrie  be- 
handelt. Oft  liegt  den  psychischen  Erkrankungen  ein  multi- 
faktorielles Geschehen  zugrunde.  Auch  die  Therapie  ist  weit 
gefächert:  Interdisziplinäre  Zusammenarbeit  verschiedener 
Fachrichtungen  ist  oft  unerlässlich.  Die  Therapie  stützt  sich 


auf  nicht-medikamentöse  Verfahren.  Hierbei  hat  die  Eltern- 
beratung eine  besondere  Bedeutung.  Psychotherapie  wird  bei 
Kindern  eher  spielerisch  angewandt.  In  der  Kinder-  und  lu- 
gcndpsychiat ric  sollten  Psychopharmaka  nur  zurückhaltend 
eingesetzt  werden. 


Fallbeispiel  Die  5-jährigc  Sophie  wird  vom  Kinderarzt 
in  die  Kinderpsychiatrie  überwiesen.  Sie  Ist  sehr  lebhaft, 
unkonzentriert  und  zappelig.  Im  Kindergarten  braucht 
sic  eine  fast  permanente  Einzelbetreuung.  Dort  ist  sie 
leicht  ablenkbar  und  unterbricht  ihre  Spiele  oft,  um  sich 
anderen  Dingen  zuzuwenden. 

Bei  der  Untersuchung  zeigt  sie  sich  sehr  lebhaft, 
freundlich  und  undistanziert.  F.s  ist  ihr  nicht  möglich, 
ruhig  zu  sitzen.  Sie  lut  starke  Autmcrksamkcitx-,  Koordi 
nations-  und  Gleichgewichtsstörungen. die  Feinmotorik 
ist  ebenfalls  gestört;  die  Intelligenz  ist  normal  entwickelt. 
Den  Eltern  wird  empfohlen,  eine  konsequente  Erziehung 
anz.ustrelien.  Ihre  Tochter  soll  ein  definiertes  Regel-  und 
Ordnungssystem  lernen.  Sportliche  Betätigung  wird 
nahe  gelegt.  Die  pharmakotherapcutische  Behandlung 
wird  nur  im  Fall  des  Versagens  der  pädagogischen  The- 
rapie in  Aussicht  gestellt.  Die  Eltern  sollen  sich  eine 
gelassene  Grundhaltung  aneignen  (**  Kap.27.10.3). 


27.10.1  Allgemeine  Charakteristik 
psychischer  Störungen  im 
Kindesalter 

Ätiologie 

Meist  ist  die  Genese  der  Erkrankungen  im  Kindesalter 
multifaktoriell.  Hauptsächlich  sind  hier  Familienverhält- 
nisse, ausgetragene  Konflikte,  organische  Ursachen  (z.ß. 
zerebrale  Schäden)  und  genetische  Ursachen  zu  nennen. 

Verlauf  und  Prognose 

Der  Entwicklungsstand  des  Kindes  beeinflusst  Verlauf  und 
Prognose.  Diese  hängen  aber  auch  von  Intelligenz,  emotio- 
naler Stabilität,  Motivation  des  Patienten,  hirnorgani- 
schcm  Zustand  und  Geschlecht  ab.  Spontanremissionen 
oder  veränderte  Symptomatik  treten  häutig  aul.  Sofern  die 
Beschwerden  noch  in  der  Pubertät  bestehen,  ist  die  Pro- 
gnose ungünstig. 
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27.10  Verhaltens-  und  emotionale  Störungen  mit  Beginn  in  der  Kindheit  und  Jugend  (F90-F98) 


Diagnostik 

« Eigenanamnese  und  Pamilienanamnese  (Objektivie- 
rung durch  Fremdbeurteilung) 

• direkte  Exploration  und  Beobachtung  des  Kindes 

• psychodiagnoatische  Verfahren, 


Therapie 

Für  den  Erfolg  der  Therapie  sind  die  Eltern  von  ent- 
scheidender Bedeutung  (felis  sie  nicht  überfordert  sind). 
Sowohl  bei  der  ambulanten  als  auch  bei  der  stationären 
Therapie  ist  die  Beratung  der  Eltern  wichtiges  Element. 
Eltemgruppen  können  hilfreich  sein. 


27.10.2  Organische  Psychosyndrome 

Zusammenfassung 

Reim  organischen  Psychosyndrom  wird  das  Gehirn  vor  sei-  Schädigung  ist  für  die  Prognose  von  großer  Bedeutung: 
ncr  Ausreifung  geschädigt.  Beobachtet  werden  psychopatho-  Frühe  Schäden  haben  schwerwiegendere  Folgen, 

logische  und  neurologische  Symptome.  Der  Zeitpunkt  der 


27.10.2.1  Himschädigung  und 

Hirnfunktionsstörungen 

Zusammenfassung 

Frühkindliche  Hirnschädigungen  können  ein  pseudopsv- 
chopathologischcs  Syndrom  (MCI),  minimal  cerebral  dys- 
function;  POS,  psychoorganisches  Syndrom  I oder  Oligo 
phrenien  verursachen  (Extremvariante  Little-Krankheit). 


Ätiologie/Pathogenese 

Der  Zeitpunkt  der  Himschädigung  liegt  zwischen  dem 
6.  Schwangerschaftsmonat  und  dem  Ende  des  I.  Lebens- 
jahrs. Fetopathien,  Schwangerschaftsgestose,  Blutarmut, 
Sauerstoffmangel,  Alkohol  und  Mrdikamcntcnabusus  der 
Mutter  sind  häufige  Ursachen.  Es  können  auch  genetische 
Ursachen  vorliegen. 

Klinik 

typische  Symptome  sind  Aftektlabilität,  Kontaktstö- 
rungen, psychomotorische  und  neurologische  Störungen 
(gestörte  Motorik.  Myuklonicn,  Ataxien,  Tremor,  Hal- 
tungsschäden,  gesteigerter  Tonus,  Aihetoscn  etc.).  Darüber 
hinaus  ist  die  Entwicklung  höherer  zentral  nervöser  Funk- 
tionen (räumliche  Erfassung,  scnsomotorischc  Funktio- 
nen etc.)  beeinträchtigt. 


Die  Symptomatik  weist  auf  den  Schweregrad  der  1 lim- 
vchadigung  hin: 

Leichte  Schäden  sind  durch  Konzentrationsstörun- 
gen, Hyperaktivität,  psychomotorische  Lhiruhe  oder  Tcil- 
Icistungsschwächcn  wie  legasthenic  gekennzeichnet.  Bei 
mittleren  Schaden  ist  die  Intelligenz  reduziert.  Verhaltens- 
störungen und  leichte  körperliche  Behinderungen  können 
ebenfalls  beobachtet  werden.  Liegen  starke  Intelligenz- 
Störungen  vor  und  kommt  es  zum  Auftreten  von  epilep- 
tischen Anfällen,  ist  dies  ein  Zeichen  für  eine  schwere 
Schädigung. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  wird  u.a.  anamnestisch  erhoben.  Neurolo- 
gische und  radiologischc  Befunde  werden  ebenso  wie 
psychologische  Tests  hinzugezogen. 

Therapie 

Familienberatung,  Vcrhaltcnsthcrapic,  psychomotorische 
Übungen,  Heilpädagogik,  Ergotherapie  und  Kunsttherapic 
kommen  zum  Einsatz.  Psychopharmaka  (Tranquilizer  und 
Ncuroleptikal  sollten  sehr  zurückhaltend  gegeben  werden. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  abhängig  vom  Ausmaß  der  Schädigung 
und  von  der  Kompensationsfähigkeit  des  ZNS. 


27.10.3  Hyperkinetische  Störungen  (F90) 

Zusammenfassung 

Das  hyperkinetischen  Syndrom  (HKS)  ist  eine  Aufmerksam-  und  uberaktiv  sind.  Hyperkinetische  Störungen  kommen 
keitsstöning  bei  Kindern,  die  meist  leicht  erregbar,  impulsiv  etwa  6 mal  häufiger  bei  lungen  als  bei  Mädchen  vor. 


Ätiologie/Palhogenese 

Die  Ätiologie  ist  unklar.  Eine  Reihe  von  verschiedenen 
Faktoren  kann  ursächlich  beteiligt  sein:  Intoxikationen  in 
der  frühkindlichen  Fntwicklung  (Blei,  Farbstoffe,  Konscr- 
vicrungsstoffe).  genetische  Faktoren, Virusinfektionen  und 
Alkoholabusus  der  Mutter  in  der  Schwangerschaft. 


Klinik 

Merke!  Das  Hauptmerkmal  des  hyperkinetischen  Syn- 
droms i HKS)  ist  die  Trias: 

motorische  Unruhe,  Konzentrationsstörungen  und 
Affektstorungen  i wie  Stimmungswechsel.  Wut  anfeile). 

Häufig  kommt  es  zu  Unfällen,  da  die  Kinder  Risiken  falsch 
einschätzen. 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (F00-F99)  

Diagnostik 

Anamnese.  Familienanamnese,  Verhaltensbeobachtung, 
Fragebogen  nach  Gönners,  EEG. 

Differentialdiagnose 
Hyperaktivitäten  können  auch: 
durch  Intoxikationen  ausgelüst  werden 

• psychogen  bedingt  sein,  nun  Beispiel  durch  Angst  und 
Depressionen 

• während  der  Entwicklung  im  Sinne  von  Normvarianten 
auiireten. 


Komplikationen 

Gestörtes  Sozial  verhalten  und  Schulschwierigkeiten. 
Therapie 

In  der  Therapie  werden  Vcrhaltcnsthcrapic,  Psychothe 
ntpie  und  Eltcmberatung  eingesetzt.  Medikamentöse  An 
sätze  basieren  auf  einer  Psychostimulation  mit  Methylphe- 
nidat (Ritalin®)  oder  Amphetaminen. 

Prognose 

ln  ca.  7üuo  kommt  es  zu  deutlichen  Besserungen. 


27.10.4  Störungen  des  Sozialverhaltens  (F91) 

Zusammenfassung 

Verwahrlosungstendenzen  oder  disso/iates  Verhalten  sind  und  Normen.  Dissoziale  Personen  sind  oft  auch  psychisch 
Beispiele  für  ein  gestörtes  Sozialverhalten.  Unter  So/ialisa-  auffällig, 
tionsdefizit  versteht  man  das  Nichteinhalten  sozialer  Regeln 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Genese  ist  multifaktoriell.  Erziehung,  Konstitution 
und  soziale  Faktoren  (broken  homc)  haben  den  größten 
Einfluss  auf  ein  gestörtes  Sozialverhallen. 

Klinik 

Typische  Merkmale  von  Kindern  und  lugendlichen  mit 
gestörtem  Sozialverhalten  sind  Ungehorsam,  Schwerer 
ziehbarkeit,  Labilität,  Aggressivität,  Willensschwäche  und 
Faulheit,  Destruktives  Verhalten  ist  eher  bei  Jungen  anzu- 
treffen. während  Mädchen  eher  sexuell  verwahrlosen. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  wird  nach  Anamnese,  Beobachtung  des  Ver- 
haltens, Intelligenztests  und  EEG  gestellt. 


Differentialdiagnose 

Psychiatrische  Krankheiten  mit  negativ  verändertem  sozi- 
alem Verhalten  (z.B.  hypcrkinctische  Störungen  oder  Psy- 
chosen I. 

Therapie 

Die  Therapie  umfasst  sozial  pädagogische  und  verhallens- 
therapeutische Maßnahmen. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  ungünstig  und  auch  abhängig  von  der 
Intelligenz  der  Kinder.  Oft  kommt  es  zur  Chronifizierung. 


27.10.5  Emotionale  Störungen  des  Kindesalters  (F93) 

Zusammenfassung 

Im  Kindesalter  treten  spezifische  Affektstörungen  auf,  die  Hierbei  handelt  es  sich  häufig  um  vorübergehende  Störun- 
sehr unterschiedliche  Symptome  zeigen  (z.B.  Konversions-  gen, die  nach  Durchlaufen  der  Phase  verschwinden, 
syndromc,  Phobien  und  Zwangssyndrome,  *»'  Kap.  27.51. 


Ätiologie/  Pathogenese 

Die  Ursachen  für  diese  Affektstörungen  sind  vielseitig, 
beispielsweise  haben  Konflikte  zwischen  Kindern  und 
Eltern,  aber  auch  genetische  Faktoren  eine  Bedeutung. 
Depressionen  weiden  durch  Deprivation  und  zerrüttete 
Familicnverhältnissc  begünstigt. 

Klinik 

Angstsyndrome  sind  durch  vegetative  Symptome  ge- 
kennzeichnet. Beispiele  sind  die  Tachykardie  oder  die 
Neigung  zur  Hyperhidrosis. 

> Phobien  sind  konkretisierbare  Ängste.  Die  Angst  bezieht 
sich  auf  bestimmte  Situationen  oder  Objekte. 

• Konversionssyndrome  (dissoziative  Störung) 

- gastrointestinale  Storungen,  Schmerzen,  neurologi- 
sche Störungen,  Wutanfälle  etc. 


* Zwangssyndrome 

- Zwangsgedanken, Zwangsantriebe  und  Zwangshand- 
lungen wie  Kontrollzwang 

• Depressionen 

gedruckte  Stimmung,  gehemmter  Antrieb,  Interesse- 
losigkeit und  Freudlosigkeit,  ein  gestörtes  Sdbstwert- 
gefiihl  und  ein  vermindertes  Fremdwcrtgcfühl. 

Diagnostik 

Für  die  Diagnose  sind  die  Anamnese  und  die  Beobachtung 
des  Verhaltens  sehr  wichtig. 

Differentialdiagnose 

Anpassungsstörungen,  organisches  Psychosyndrom  und 
Leistungsschwache. 
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27.10  Verhaltens-  und  emotionale  Störungen  mit  Beginn  in  der  Kindheit  und  Jugend  (F90-F98) 


Therapie 

Beratung  der  Eltern,  Verhaltenstherapie  und  Psychothera- 
pie. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  gut;  Spontanremissionen  sind  häutig. 

27.10.6  Störungen  sozialer  Funktionen 
mit  Beginn  in  der  Kindheit  und 
Jugend  (F94) 

27.10.6.1  Mutismus 

Definition 

Unter  Mutismus  versteht  man  die  Verweigerung  des 
Sprachgebrauchs,  wenn  Sprache  und  Sprechfahigkeit  aus- 
gcbildct  sind.  Mädchen  sind  hiervon  häufiger  betroffen  als 
Jungen. 

Ätiologie/Pathogenese 

Mögliche  Ursachen  sind  Psychosen.  Traumen  oder  fami- 
liäre Bedingungen. 


Klinik 

Man  unterscheidet  zwischen  totalem  (totales  Verstummen) 
und  elektrvein  Mutismus  (Verstummen  nur  in  bestimmten 
Situationen  und  bei  bestimmten  Personen), 

Differentialdiagnose 

Dilfercntialdiagnostisch  sollten  Autismus  und  endogene 
Psychosen  abgegrenzt  werden. 

Prognose 

Bleibende  Kuntaktstörungen  in  50°ö  der  Fälle. 

27.10.6.2  Störungen  des  Kontaktverhaltens 

Kontaktstürungen  können  im  Sinne  einer  Enthemmung 
mit  Verlust  des  Gefühls  für  Distanz  zum  Nächsten  oder  als 
Rückzug  mit  verstärkter  Abgrenzung  zur  Umwelt  vor- 
liegen. Eine  Störung  des  Kontakt  Verhaltens  liegt  u.a.  bei 
schizophrenen  Psychosen,  M.  Linie.  Mutismus,  Autismus, 
Depressionen  oder  anderen  emotionalen  Storungen  vor 
0*  Kap.  27.3.1). 


27.10.7  Bewegungsstörungen  (F95) 

Zusammenfassung 

Den  Bewegungsstörungen  innerhalb  der  Kinderpsychiatrie  bei  Konversionsstürungen  choreatiforme,  extra  pyramidale, 
werden  Tics  und  laktationen  zugeordnet.  Weiterhin  gibt  cs  zerebellare  und  dissoziative  Bewegungsstörungen. 


27.10.7.1  Tics 

Tics  sind  Muskelzuckungen,  die  sich  in  Zwinkern  und  Gri- 
massieren  äußern.  Unter  Belastungssituationen  werden  die 
Tics  häufiger  beobachtet,  liegt  das  Gillcs-de-la-Tourcttc- 
Syndrum  vor,  sind  die  Zuckungen  generalisiert  und  treten 
zusammen  mit  Vokalisationcn  meist  obszönen  Inhalts  auf. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ätiologie  ist  unklar.  Genetische  Faktoren,  dopamin- 
erge  Überfünktion,  Belastungssituationen  oder  extrapyra- 
midalc  Störungen  sind  mögliche  Ursachen. 

Klinik 

Zwinkern,  Grimassicrcn,  Blinzeln,  Räuspern,  Kopfschüt- 
tcln.  Arm-  und  Beinbeugen.  Die  Bewegungen  treten  plötz- 
lich auf,  erfolgen  unwillkürlich,  wiederholen  sich  und  sind 
nicht  zielgerichtet. 

Differentialdiagnose 

Differentialdiagnostisch  kommen  Zwangsphänomene, 
Mvoklonien  und  Chorea  in  Frage. 

Therapie 

Entspannungsübungen,  Beratung,  Psychotherapie  und 
Butyruphc-nonc.  Die  Zuckungen  sollten  möglichst  nicht 
beachtet  werden,  um  den  Patient  nicht  zusätzlich  zu  be- 
lasten. 


27.10.7.2  Jaktationen 

Jaktationen  sind  rhythmische  Bewegungen  von  Kopf  oder 
Körper,  die  oft  vor  dem  Einschlafen  beobachtet  werden 
können.  Bei  I Icimkindcm,  sozial  deprivierten  und  minder 
intelligenten  Kindern  kommen  Jaktationen  häufiger  vor. 
Die  Ätiologie  ist  nicht  geklärt.  Soziogene  und  psychogene 
Ursachen  sind  möglich. 

27.10.8  Andere  Verhaltens-  und  emotio- 
nale Störungen  mit  Beginn  in  der 
Kindheit  und  Jugend  (F98) 

27.10.8.1  Störungen  der  Ausscheidungsfunktionen 

Zusammenfassung 

Bei  den  Storungen  der  Ausscheidungsfunktionen  wird 
zwischen  Einnässen  (Enuresis)  und  F.inkotcn  (Enkopresis) 
differenziert.  Eine  weitere  Unterteilung  in  primäre  und 
sekundäre-  Formen  ist  möglich.  Bei  der  primären  Form  war 
das  Kind  zu  keiner  Phase  trocken. 


Enuresis 

Definition/Einteilung 

Enuresis  bezeichnet  das  unwillkürliches  Einnässen  bei 
Kindern,  die  älter  als  -I  Jahre  sind.  Eine  organische  Ursache 
kann  nicht  gefunden  werden. 
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Psychische  und  Verhaltensstörungen  (FOO  - F99) 

Unterschieden  werden  die  primäre  Form  (Enuresis  per- 
sistens)  und  die  sekundäre  Form  nach  vorausgegangener 
Trockenheit  ( Enuresis  acquisita). 

Ätiologie/  Pathogenese 

Ursächlich  kommen  psychogene  Faktoren  und  eine  allge- 
mein verzögerte  Entwicklung  in  Frage.  Ereignisse  wie  der 
Wechsel  einer  Bezugsperson  oder  Gehurt  eines  Geschwis- 
ter sind  mögliche  Grunde  ebenso  wie  eine  übertriebene 
Erziehung  zur  Reinlichkeit. 

Differentialdiagnose 

Enuresis  neurologischer  und  urologischer  Genese. 
Therapie 

Oft  ist  keine  Therapie  notwendig.  Ansonsten  kann  mit 
Verhaltcnstherapie  oder  Blasentraining  therapiert  werden. 
Der  größte  Erfolg  ist  hier  mit  Weckgeräten  zu  erzielen  (Er- 
tönen eines  Klingeltons,  der  durch  Einnässen  ausgelöst 
wird).  Weitere  Optionen  sind  Kinderpsychotherapie  und 
in  Ausnahmcfallcn  eine  medikamentöse  Therapie  mit 
trizyklischen  Antidepressiva  (Imipramin)  oder  rein  sym- 
ptomatisch mit  Desmopressin  (A  DH  -Analogon). 

Prognose 

Die  Prognose  ist  meist  sehr  gut. 

Enkopresis 

Zusammenfassung 

Unwillkürliches  Einkoten  oder  Kotschmieren  hei  Kindern 
über  I lahren.  Enkopresis  ist  ca.  10-mal  seltener  als  das  Ein- 
nässen. Der  Altcrsgipfcl  liegt  zwischen  7 und  10  Jahren. 


Ätiologie/Pathogenese 

Psychogene  Ursachen  wie  Verlusterlebnisse  oder  Übertrie- 
bene Reinlichkeitserziehung  sind  mögliche  Ursachen. 

Differentialdiagnose 

• Neurologische  Ursachen 

• Megakolon. 

Therapie 

S'crhaltenstherapie  und  Psychotherapie. 

27.10.8.2  Psychosen  des  Kindes-  und 
Jugendalters 

Häufigkeit/Vertauf 

Psychosen  treten  bei  Kindern  nur  halb  so  häufig  auf  wie 
bei  Erwachsenen.  Je  jünger  die  Kinder  sind,  desto  geringer 
ist  die  Inzidenz.  Jugendliche  erkranken  häufiger,  Mädchen 
sind  seltener  betroffen  als  lungen. 

• Chronischer  Verlauf:  50%  der  Fälle 

• Remissionen:  in  25% 

3 Im  Allgemeinen  bessere  Prognose  bei  späterem  Erkran- 
kungsbeginn. 


Einteilung 

Eine  Einteilung  der  Psychosen  im  Kindes-  und  lugendalter 
erfolgt  in: 

• Inihkindlichc  Psychosen  (AuLismus  nach  Kanner  und 
Katatonie  nach  Leunhardt, » Kap.  27.9.3) 

- desintegrative  Psychosen  (Autismus  nach  Asperger, 
Dementia  infantilis  u.a.) 

< kindliche  Schizophrenie  und 

- Psychosen  der  Adolcszcns. 

27.10.8.3  Depressive  Syndrome 

Klinik 

Getrübte  Stimmung,  Verunsicherung,  Schlafstörungen. 
Angst,  Isolicningstcndenzen  und  reduzierte  Leistungs- 
fähigkeit. 

Komplikation 

Das  Suizidrisiko  ist  bei  diesen  Patienten  erhöht. 

Therapie 

Medikamentöse  Therapie  mit  Antidepressiva  und  Psycho- 
therapie. 

Manisch  depressive  Syndrome 

Kap.  27.4.71 

Manisch-depressive  Syndrome  treten  selten  vor  der  Pu- 
bertät auf.  Die  I nzidenz  ist  deutlich  geringer  als  die  der  rein 
depressiven  Syndrome. 

Klinik 

Gesteigerter  Antrieb,  Enthemmung,  gehobene  Stimmung. 
Denkstörungen,  Logorrhö,  gesteigerte  Reizbarkeit,  Schlaf- 
störungen und  andere  vegetative  Symptome. 

Differentialdiagnose 
Schizophrene  Psychosen. 

Komplikation 

Bei  ca.  15%  der  Patienten  kann  ein  Übergang  in  eine  Schi- 
zophrenie beobachtet  werden. 

Therapie 

Neuroleptika,  Prophylaxe  mit  Lithium  und  Carbamazepin. 

27.10.8.4  Schlafstörungen 

«r  Kap.  27.6.3 

Schlafstörungen  werden  in  Durchschlafstörungen  und 
Einschlafstörungen  unterteilt.  Die  Durchschlafstörungen 
sind  besonders  bei  Kleinkindern  typisch,  während  die  F.in- 
schlafstörungcn  später  auftreten.  Die  nächtlichen  Angst  - 
Zustände  (Puvor  nocturnus)  fuhren  auch  zu  Schlafstö- 
rungen, die  allerdings  auf  Angst  begründet  sind.  Hierbei 
kommt  cs  zu  nächtlichen  Angstattacken  mit  Bewusstseins- 
einschränkung und  Erinnerungslücke. 

Die  Schlafstörungen  werden  durch  Dunkelheit,  Erre- 
gung durch  Erlebtes,  Trennungsängste  u.Ä.ausgclöst. 

27.10.8.5  Essstörungen  (F98) 

» Kap.  27.6.2 
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27.10  Verhaltens-  und  emotionale  Störungen  mit  Beginn  in  der  Kindheit  und  Jugend  (F90-F98) 


Zusammenfassung 

Fssstörungcn  kommen  im  Kindes-  und  Jugcndaltcr  relativ 
oft  vor.  Dabei  wird  zwischen  Adipositas.  Ftttteruogsschwie ■ 
rigkeiten  und  Appetitlosigkeit  differenziert. 
Futterungsschwierigkeiten  (werden  bei  etwa  jedem  5.  Säug- 
ling beobachtet)  durch: 

- Konflikte  der  Mutter  ( Übertragung  aul  Jas  Kindl 
c Wechsel  der  Be/ugsperson. 

Typisch  ist  ein  sehr  wählerisches  Essvcrhaltcn, 

Adipositas  ca.  20  uo  der  Kinder),  hervorgerufen  durch 

• Ernährungsverhalten 

• Bewegungsmangel 

•>  genetische  Veranlagung 

• psychosoziale  Faktoren. 

Weitere  Ursachen: 

• hormonelle  Erkrankungen  ( R.  Hypothyreose) 
andere  internistische  Erkrankungen  (kongenitale  Herz- 
fehler). 

Therapie  entsprechend  der  Erkrankungsursache. 


27.10.8.6  Funktionelle  Störungen 

w Kap.  27.6. 1 

Funktionelle  Störungen  bei  Kindern  treten  meist  als 
vegetative  Funktionsstörungen,  wie  Bauchschmerzen  oder 
Erbrechen,  auf.  die  ein  Vermeidungsverhalten  mit  sekun- 
därem Krankheitsgewinn  bedingen  können.  Sie  werden 
durch  Überforderung  oder  Verwöhnung  verursacht 

27.10.8.7  Psychische  Reaktionen  bei  chronischen 
Erkrankungen 

Chronische  Erkrankungen  bei  Kindern  können  zu  einer 
Störung  der  Ich-Entwicklung  (Coping,  Affekte.  Objekt- 
repräsentanzen) führen.  Zum  einen  kann  eine  direkte 
Reaktion  auf  die  Erkrankung  voriiegen,  oder  die  Angst  vor 
Ärzten  fuhrt  zur  Entwicklung  der  Störungen. 

27.10.8.8  Komplikationen  bei  Körper-  und 
Sinnesbehinderungen 

Durch  Körper-  und  Sinncsbchindcrungcn  kann  sekundär 
eine  Inlelligcnzstörung  verursacht  werden,  falb  diese  nicht 


schon  primär  bestand.  Durch  die  reduzierte  Stimulation 
bei  verminderten  sozialen  Kontakten  kommt  es  zur 
Ausbildung  einer  Intelligenzstörung,  die  sich  vor  allem  als 
F.ntwicklungsvcr/ögerung  manifestiert.  Später  können 
Verhaltensstörungen  wie  Depressionen  oder  Aggressionen 
als  Reaktion  auf  die  Behinderung  hinzukommen. 

27.10.8.9  Deprivationssyndrome 

Deprivationssyndrome  entwickeln  sich,  wenn  bei  Kindern 
die  psychischen  Grundbcdürfiiissc  nicht  erfüllt  werden. 
Die  Trennung  von  einer  Bezugsperson  ist  häufig  auslö- 
send. Als  Extremvariante  ist  der  psychische  Hospitalismus 
zu  sehen. 

Ätiologie/Pathogenese 

Trennung  von  den  Eltern,  Vernachlässigung  und  Miss- 
handlung durch  die  Eltern,  lange  Krankenhausaufenthalte 
und  Heimunterbringung  stellen  die  wichtigsten  Ursachen 
dar.  Besonders  empfindlich  sind  Kinder  im  Alter  von 
6 Monaten  bis  zu  4 Jahren  (vulnerable  Phase). 

Klinik 

Die  Deprivation  verlauft  in  vier  Phasen: 

Stadium  I:  Protestphase.  Dieser  Phase  liegt  depriva- 
tionsbedingte Frustration  zu  Grunde 
Stadium  2:  Desinteresse  und  Apathie 
Stadium  3:  Kontäktstörungcn.  Zwischenmenschliche  Be- 
ziehungen werden  nicht  mehr  cingegangen.  Es  kommt 
zu  irreversiblen  psychosomatischen  und  psychischen 
Schäden.  Hierbei  zeigen  sich  Schmerzunempfindlich- 
keit. gestörter  Schlaf-wach-Rhythmus,  erhöhte  Aggres- 
sionsbercitschaft  und  Minderwuchs. 

Stadium  4:  Iiuspitalisatiun:  Der  körperliche  und  seeli- 
sche Zustand  der  Patienten  ist  lebensbedrohlich. 

Therapie 

Therapeutisch  wird  zunächst  die  auslösende  Ursache  be- 
seitigt, sofern  dies  möglich  ist.  Vorbeugend  sollte  Eltern  in 
Krankenhäusern  eine  ständige  Besuchsmöglichkeil  einge- 
rüumt  bzw.  sollte  ein  Elternteil  mit  aufgenommen  werden. 

Quellenverzeidmis 

1 1 ] Berget-  Psychisch*  Frkrankungen,  Klinik  und  Therapie,  2.  Auf- 
lage. Manchen.  Urban  & Fischet  Vertag  20Ü-1. 

|2]  RrannhubrrTniuenknccht/l  ich  Intcnuvkurs Psychiatric, 5 Auf- 
lage München,  F.lsevier,  Urban  & Fischer  Verlag  2tX>5. 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99)  

28.1  Entzündliche  Krankheiten  des  Zentralnervensystems  (G00-G09) 


Zusammenfassung 


Infektionen  des  ZNS  können  verursacht  werden  durch  Bak- 
terien, Viren,  Pilze,  Protozoen,  Parasiten  und  Prionen,  le 
nachdem  welche  anatomische  Struktur  betroffen  ist.  spricht 
man  von  Meningitis  Enzephalitis  oder  Myelitis.  Ferner  gibt  cs 


autoimmune  Entzündungen,  die  zu  einer  Enzephalitis  oder 
Myelitis  führen  (z. B.  multiple  Sklerose  oder  Guillain -Barre- 
Syndrom);  diese  sieht  der  GK  bei  demyelinisierenden  Er- 
krankungen bzw,  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven  vor. 


28.1.1  Bakterielle  ZNS-Infektionen  (G00) 

28.1.1.1  Eitrige  Meningitis 

Definition 

Eine  bakterielle  Infektion  des  ZNS,  die  nur  die  Hirnhaute 
befallt,  nennt  man  Meningitis. Sobald  neurologische  Hcrd- 
zcichcn  (Vigilanzmindcrung.  Anfälle,  Paresen,  Aphasie 
o.Ä. > hinzukommen,  ist  das  Hirn  mit  betroffen,  und  man 
spricht  von  einer  Meningoenzephalitis.  Die  bakterielle 
Meningitis  ist  last  immer  eitrig  und  betrifft  meist  die  wei- 
chen Hirnhäute  der  Konvexität  (Haubenmeningitis). 

Merke!  Bakterielle  Meningitiden  sind  fast  immer  eitrig. 
Nur  die  durch  Spirochäten  (Treponemen,  Borrelien  und 
Leptospiren)  und  Mykobakterien  (M.  tuberculosis)  aus- 
gelösten Meningitiden  sind  nicht  eitrig,  sondern  serös. 

Ätiologie/Pathogenese 
Mögliche  Ausbreitungswege  sind: 

• direkt  per  continuitatcm:  Otitis  media,  Sinusitis.  Masto- 
iditis, Zahnwur/clinfektionen,  Liquorfisteln  nach  SHT, 
neurochirurgische  Eingriffe 

• hämatogen;  Pneumonie,  Endokarditis,  Karbunkel. 

Die  leptomeningeale  Entzündung  beginnt  meist  perivas- 
kulär in  den  Sulci. 

Die  häufigsten  Erreger  unterscheiden  sich  in  verschie- 
denen Lebensaltern  Ö Tab.  28.1 ). 

Klinik 

Eine  bakterielle  Meningitis  manifestiert  sich  innerhalb  we- 
niger Stunden  mit  hohem  Fieber,  Erbrechen,  Kopfschmerz, 
ausgeprägtem  Meningismus,  Lichtscheu.  Blutdruck-  und 
I Icrzfrcqucnzvcränderungcn.  Das  Fieber  ist  das  diagnosti- 


sche Kriterium  zur  Abgrenzung  von  der  subarachnoidalen 
Blutung,  die  ansonsten  die  gleichen  Symptome  aufweist. 

Sobald  kortikale  Symptome  (Verwirrtheit,  zunehmende 
Vigilanzminderung  bis  hin  zum  Koma,  epileptische  An- 
fälle oder  ein  hirnorganisches  Psychosyndrom)  Auftreten, 
spricht  man  von  einer  Meningoenzephalitis. 

Ein  Meningismus  liegt  vor,  wenn  der  Kopf  bei  erhaltener 
Fähigkeit  zur  Rotation  oder  Reklination  nicht  inkliniert 
werden  kann.  Die  klinischen  Zeichen  nach  Kernig  und 
Brudzinski  sind  positiv. 

Brudzinski-Zeichen:  Bei  passiver  Beugung  des  Nackens 
werden  I lüften  und  Knie  flektiert. 

Kernig-Zeichen:  ln  Rückenlage  kann  ein  in  der  Hüfte 
flektiertes  Bein  nicht  im  Knie  gestreckt  werden.  Der 
Kopf  geht  dabei  in  Reklination. 

Diagnose/Vorgehensweise 

Merke!  Meningitis  und  Enzephalitis  sind  zwei  der 
wenigen  wirklichen  Notfälle  in  der  Neurologie,  bei 
denen  keine  Zeit  verloren  werden  darf.  Ein  strukturier- 
tes Vorgehen  ist  daher  äußerst  wichtig. 

1 . neurologische  Untersuchung 

2.  venösen  Zugang  legen,  Routinelabor  ( inkl.  Dill.-  BB,  CRP 
und  BKS),  Blutkulturcn  anlegen 

3.  Notfall  CT  (Ausschluss  Himdruck,  Hirnabszess,  Hirn- 
ödem I inkl.  Knochcnfcnstcr(NNH?Mastoid? Frakturen?] 

4.  empirische  Antibiose  mit  Cellriaxun  und  Ampicillin 
(wegen  der  „Listerienlücke“  des  Ceftriaxon),  ggf.  Acic- 
lovir zusätzlich  und  Dexamethason  (Endotoxinschock- 
und  Vaskulitispruphylaxc) 

5.  Lumbalpunktion  ( Röhrchen  lür  Liquorlabor,  Virologie, 
Bakteriologie  und  Bereitschaftslabor),  parallel  dazu  Blut- 
entnahme 


Tab.  28. 1 Altersathängigkeit  des  Errege  (Spektrums  bakterieller  Meningitiden 


Alter 

häufigster  Erreger 

Häufigkeit 

Antibiotikatherapie  der  Wahl 

Neugeborene 

• Escherichia  coü 

50% 

Ampicillin  und  Aminoglykosid  und  Cephalosporin 

8-Streptokokken 

20% 

- Listeria  monocytogenes 

Kinder 

- Haemophilus  influenzae 

50% 

Cephalosporin 

Neisseria  meningitidis 

25% 

Streptococcus  pneumoniae 

Erwachsene 

■ Streptococcus  pneumoniae 

J0% 

Penicillin  C 

Neisseria  meningitidis 

15% 

Cephalosporin,  Vancomycin 

- Staphytococcus  aureus 
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28.1  Entzündliche  Krankheiten  des  Zentralnervensystems  (G00-G09) 


6.  symptomatische  Therapie: 

Analgesie  ( z.  B.  Paracetamol ) 

— Flüssigkeit 
- ggf  Anfallsprophylaxc 

7.  Fokus- Suche  (Thorax- Röntgen,  HNO-Konsil,  Echokar- 
diographie, Abdomensonographie ). 

I.iquorhctimdc  (*-  Tab.  28.2):  Liquor  trübe,  evtl,  flockig. 
Zeitzahl  TT  ( 1000/3,  granulozytäre  Pleozytose),  Protein 
TT  ( Schrankenstorung),  Laktat  f T,  Glukose  1, evtl.  Nach- 
weis der  Erreger  im  Liquorausstrich. 

Komplikationen 

• Hirnodem 

• Ilydroccphalusarcsorptivus 

• Hirnabszess 

• Septische  Sinusvenenthrombose 

• Vaskulitis 

• Disseminiertc  intravasale  Gerinnung 
« Ertaubung  (besonders  bei  Kindern ). 

Prognose 

Letalität:  Pneumokokken  20  -30%,  Meningokokken 
8%,  gramnegative  Bakterien  15%,  Hämophilus  5% 

« 30%  aller  ehemaligen  Meningitispatienten  behalten 
eine  symptomatische  Epilepsie  zurück. 

Pneumokokkenmeningitis 

Erreger  Streptococcus  pneumoniae  (grampositiv!): 

Prädisposition:  chron.  Atkoholabusus,  Splencktomie, 

Diabetes  mellitus,  Tumorerkrankung 

Resonderlteit:  Begleitend  tritt  oft  ein  Herpes  labialis  auf. 

• hohe  letalitat  1 20-30%). 

Meningokokkenmeningitis 

Erreger:  Neisseria  meningitidis  (gramnegativ,  Diplokok- 
ken): 

meist  Kinder  und  lugcndlichc  betroffen 
Komplikation:  Waterhouse-  Friderichscn-Syndrom 

(Schock,  Verbrauclvskoagulopathie,  Pupura.  hämorrha- 
gisches Exanthem  und  Nebennierenblutungen) 
zusätzliche  Behandlung  mit  Cortison  als  Vaskulitixpro 
phvLaxt 

Prophylaxe  mit  Ciprofloxacin  für  Personen,  die  mit  dem 
Erkrankten  in  den  vorangegangenen  7 Tagen  in  Kontakt 
standen 

Prognose:  besser  als  bei  der  Pneumokokkenmeningitis, 
nur  10%  letale  Verläufe. 

28.1.1.2  Tuberkulöse  Meningitis 

Erregen  Mycobacterium  tuberculosis  (w  Kap.  23.5). 

Die  tuberkulöse  Meningitis  früher  eine  Kinderkrank- 
heit - ist  heute  am  ehesten  bei  immunkompromittierten 
Patienten  zu  linden.  Prädisponierende  Erkrankungen 
sind  Alkoholkrmnkheit,  Immunsuppression,  AIDS,  Tumo 
reit  und  Leberzirrhose.  L>ie  tuberkulöse  Meningitis  weist 
einige  klinische  Besonderheiten  auf.  die  sic  von  den  ande- 
ren bakteriellen  Meningitiden  unterscheiden. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  tuberkulöse  Meningitis  entsteht  im  Sekundärstadium 
der  TBC  durch  hämatogene  Streuung  entweder  aus  einem 
Primärkomplex  (ErühgcncralLsation)  oder  aus  einer  Or- 
ganmanifestation (Spatgcncralisation).  Pathologisch  findet 
man  gallertiges  Exsudat  an  der  Schädelbasis  (basale  Me- 
ningitis),das  von  getbgrünen  kleinen  Tuberkeln  durchsetzt 
ist.  Die  Entz.ündung  kann  aul  Gefäßwände  übergreifen 
und  zu  Infarkten  fuhren. 

Klinik 

Die  tuberkulöse  Meningitis  verläuft  vergleichsweise  lang- 
sam und  in  mehreren  Phasen: 

Prodromalphase:  unspezifische  Allgcmcinsymptomc 
wie  Inappetcnz,  Kopfschmerz  und  subfebrile  Tempera- 
turen, bei  Kindern  auch  psychomotorische  Linruhe 
akute  tuberkulöse  Meningitis: 

- innerhalb  einer  Woche  Fieberanstieg  mit  frontal  be- 
tonten Kopfschmerzen  und  Erbrechen 

- in  der  zweiten  Woche  Nackensteifigkeit  und  Som- 
nolenz 

- in  der  dritten  Woche  schwerere  Himdruckzeichen 
(Zunahme  der  Somnolenz,  Stauungspapille)  und 
Psychose. 

Wegen  der  Ausbreitung  und  Dominanz  an  der  Schä- 
delbasis sind  Hirnncrvcnauxfälie  < v.a.  Okulomoturius, 
Fazialis  und  seltener  Abduzens)  deutlich  häufiger  als  bei 
anderen  bakteriellen  Meningitiden,  die  sich  eher  an  der 
Konvexität  der  Hemisphären  abspielen  (Haubenmenin- 
gitiden). 

Diagnose 

Liquor.  100  1000/3  Zellen,  lymphozytärc  Pleozytose, 
Eiweiß  100-500  mg/dl,  Glukose  il.  Laktat  T;  evtl. 
Spinnwebsgerinnscl,  kein  Fiter! 

Ziehl - Neelsen -Färbung  ( — > säurefeste  Stäbchen);  Kultur 
mindestens  30  Tage 

* cCT:  Tubcrkulome,  basale  Arachnoiditis,  evtl,  Hydro- 
zephalus, Infarkte  bei  Vaskulitis 

Röntgen -Thorax  zur  Suche  von  Tuberkulomen  (50% 
unauffällig!) 

Abstriche  bzw,  Proben  von  Rachen,  Sputum,  Trachcal- 
sekret,  Magensaft  und  Urin  — » säurefeste  Stäbchen? 

Therapie 

• Beginn  vor  Diagnosesicherung! 

<*  2 3 Monate  lang  Viererkombination  : Isoniazid,  Rifam- 
picin, Pyrazinamid  und  Streptomycin  [oder  Ethambu- 
tolc]),  dann  Zweierkombination  aus  Isoniazid  und  Ri- 
fampicin für  mindestens  4 Monate 
Steroide  bei  Hirnödem  bzw.  zur  Verklebungsprophy- 
laxe 

Anfallsprophylaxc  nur  bei  staltgchabtcn  Anfällen. 

Cave:  INH  hemmt  Abbau  von  Carbamazepin,  Pheny- 
toin und  Primidon. 

28.1.1.3  Hirnabszess  (G06) 

Ein  Himabszess  ist  eine  abgekapselte,  eitrige  Entzündung 
des  Hirnparenchyms. 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99) 

Tab.  28.2  Liquorbefunde  bei  bakteriellen  Meningitiden 


Hormalwert 

Meningitis  tuberculosa 

eitrige  Meningitis 

Zeitzahl 

s 12/3 

100-1000/3 

1000/3-40000/3 

Different»  Izellbild 

V»  Lymphozyten 
‘/i  Monozyten 

lymphozytäre  Pleozytose 

granulozytäre  Pleozytose 

Aussehen 

wasserklar 

klar.  evtl.  Spinnwebsgerinnsel 

eitrig-trübe 

Eiweiß 

15-45  mg/dl  (0,15-0,45  g/I) 

100-500  mg/dl  (1-5  g/X) 

bis  2000  mg/dl  (20  g/l) 

Zucker 

40-70  mg/dl 

< 45  mg/dl  (0.45  g/l) 

< 30  mg/dl 

Laktat 

tO-ZO  mg/dl 

t 

T 

Erreger 

Häutig:  Streptokokken  (S.  viridans,  S.  millcri)  und  obli- 
gat anaerobe  Peptostreptokokken 
Seltener:  Bactcroidcs,  F.ntcrobaktcricn,  Pscudomonadcn 
und  Staphylokokken 

Sehr  selten:  Pilze  (Candida,  Kryptokokken  bei  Im- 
munsuppression häufig!),  Entamoeba,  Toxoplasma. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Ausbreitung  fortgeleitet  (50%):  Otitis,  Sinusitis,  Osteo- 
myelitis 

• Ausbreitung  hämatogen  (30uo):  Bronchiektasen.  Pneu- 
monie. Endokarditis,  Her/klappenfehlcr,  Furunkel 
Nach  offenen  SHT  ( I0°o)  sind  auch  nach  lahren  noch 
Spätabs/cssc  möglich. 

* sehr  selten:  septische  Sinusvcnenthrumbose,  eitrige 
Meningitis 

20°o  unklare  Herkunft. 

Klinik 

Akuter  Verlauf:  Fieber, erhöhter  Hirndruck  (Kopfschmer- 
zen. Nüchtcmerbrcchcn,  Sehstörungen.  Bewusstseins- 
trübung) und,  je  nach  Lage,  zerebrale  Herdsymptome 
(Hemiparese,  Hemianopsie,  Kleinhirnzeichen,  psycho- 
pathologische  Veränderungen)  und  epileptische  Anfälle 
Chronischer  Verlauf:  kein  Fieber,  keine  Ent/undungs- 
zeichen. 

Diagnose 

cCT:  unscharf  begrenzte  Hypodensität  im  Sinne  eines 
fokalen  Odenis,  das  je  älter  der  Abszess  wird  und  je 
weiter  die  Kapselbildung  voranschreitet  - einen  blassen 
hyperdensen  Ring  umgibt  (DD Glioblastom.  DD  Tubcr- 
kuiom,  DD  Metastase) 


• EEG:  indiziert  bei  kortexnahen  Hirnabszessen  zur  Ein- 
schätzung des  Risikos  für  epileptische  Anfälle,  bzw.  nach 
epileptischen  Anfällen  — > ggl.  Hcrdbctund 

Liquor:  in  bis  zu  25%  unauffällig! 

Erregernachweis  gelingt  selten, 
granulozytäre  Pleozytose  mit,  je  nadt  Lage  des  Ab 
szesses,  zwischen  5/3  und  3000/3  Zellen 
Eiweiß  tt  (Schrankenstörung). 

Therapie 

Stereotaktische  Punktion  ( Keimisolierung  für  das  Anti- 
biogramm, Entlastung) 

Absxcssexzision  mit  Kraniotomie  bei  vorhandener  Ab 
szessmembran 

Indikation:  gekammerte  Abszesse,  große  singuläre 
Abszesse,  Frcmdköiper,  Fisteln 
nicht  indiziert  bei  Abszessen  ohne  Kapsel,  weil  diese 
nicht  sauber  von  Hirngewebe  zu  trennen  sind 
° Antibiose:  Beginn  vor  Erregerisolation  mit  empirischer 
Kombination  (Penicillin,  Metronidazol  und  Ccfotaxim ) 
Steroide:  Dexamethason  bei  raumfordernden  Abszessen 
mit  großem  perifokalem  Ödem 
Fokussuche 

Epilcpsicprophylaxc  lür  I 2 Jahre. 

Komplikationen 

Du  rchwan  de  ru  ngsm  cn  ingitis 

Ventrikeleinbruch  mit  Ventrikulitis  und  Pyocephalus 
internus 

- I lirnödcm,  I Umdruck  und  Einklemmung 

• Hirnphlegmone. 

Prognose 

1 0 - 4(>u«  letale  Verl.iule 

Epilepsie  als  häufigstes  Residuum  (30  70uo). 


28.1.2  Spirochäteninfektionen  des  Nervensystems  (G01) 

Zusammenfassung———— 

Die  häufigsten  Spirochäteninfektionen  des  Nervensystems  verlaufen  und  mit  einer  nichteitrigen,  serösen  Meningitis  ein- 
sind Ncuroborreliosc,  Lues  und  Morbus  WeiL  Sie  haben  hergehen.  Spirochäteninfektionen  werden  mit  Penicillin  G 
gemeinsam,  dass  sic,  anders  als  Infektionen  mit  den  o.a.  oder Ceftriaxon  behandelt. 

Mcningocnzephalitiserrcgern,  meist  subakut  bis  chronisch 
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28.1  Entzündliche  Krankheiten  des  Zentralnervensystems  (G00-G09) 


28.1.2.1  Neurosyphilis 

Etwa  5- 10%  aller  Lues-Patienten  entwickeln  eine  Neurn- 
lues  (Neurusyphilisl.  ln  den  letzten  Iahten  hat  die  Lues 
insbesondere  bei  gleichzeitiger  HlV-lnfektion  - deutlich 
zugenommen. 

Ätiotogie/Pathogenese 

Erreger  Treponema  pallidum  (*-=  Kap.  23.6). 

Treponema  pallidum  gelangt  hämatogen  und  lympho- 
gen  in  das  ZNS  bzw.  die  Meningen  und  verursacht  dort 
eine  mesenchymale  Entzündung,  die  meist  meningovasku 
lar  ist  (d.h.  eine  Arteriitis  vcnirsachtl,  aber  auch  gummös 
im  Sinuc  einer  Bildung  von  Granulationsgewebe  sein 
kann.  Die  Neurolues  verläuft  in  mehreren  Stadien: 
Sekundärstadium:  mesenchymale  Entzündungsreaktion 
der  Meningen  und  Schädelbasisstrukturcn 
Tertiärstadium:  luische  Arteriitis  (meist  der  großen  und 
mittleren  Gefäße),  chronische  basale  Meningitis  (Gum- 
men I 

Quartärstadium: 

progressive  Paralyse:  chronisch-entzündliche  Hirn- 
parenchymveränderungen mit  Markscheidenzerfall 
und  Ncuroncndcgencration 

Tabes  dorsalis:  Entmarkung,  die  an  Spinal ganglicn 
und  Hintcrwurzcln  beginnt  und  sich  dann  an  den 
Hintersträngen  entlang  ausbreitet. 


Klinik 

(w  Tab.  28.3) 

Diagnose 

Lues: 

- TPHA:  Trcponema-pallidum-Hämagglutinatioas- 
test:  Suchtest;  ggf.  lebenslang  positiv 

FTA-ABS:  Fluoreszenz-Treponemen- Antilcürper-Ab 
sorptionstest:  Bestätigungstest 
Card-R:  Cardiolipin-Rcaktion,  auch  VDRt.-Test  („vc- 
nereal  disease  rcsearch  laboratories“):  Aktivitätstest 
Neurolues: 

Liquor:  Pleozytose  100/3-2000/3,  lympho-monozy- 
täres  Zellbild,  Eiweiß  t.  oligoklonalc  Banden  positiv 
(inti  athekale  Immunglobulinsynthese! ) 

- «MRT:  bei  Verdacht  auf  vaskulitisch  bedingte  zere- 
brale oder  spinale  Ischämien  bzw.  syphilitische 
meningcale  Verdickung 

SEP:  bei  Tabes  dorsalis  verzögerte  SEP  als  Ausdruck 
der  Hinterstrangbeteiligung. 

Therapie 

• Penicillin  G 3 x 10  Mega/d  i.  v.  für  14  Tage  oder 

• Ceftriaxon  I x 2 g/d  i.v.  für  1-1  Tage. 


Tab.  28.3  Stadien  der  Neurolues 

Stadium 

Zeitraum 

Manlfestalionsform 

neurologische  Symptome 

Häufigkeit 

Primärstadiuni 

- 

• keine 

Sekundärstadium 

8 Wochen 

trühsyphflitische  Meningoenzephalitis 

entzündlicher  Uquor 
diffuser  Kopfschmerz 

Übelkeit 

Reizbarkeit 

HimnervenausfäUe  (VIII  > VII  > UI) 

30% 

Latenzstadium 

Lues  latens 

• entzündlicher  Liquor 
sonst  keine  Symptome 

10-40% 

Tertijrvtadium 

CM 

4-10  Jahre 

Lues  cerebrospinalis, 

Heubner'sche  Arteriitis  (Aa.  cerebri  media 
und  posterior  sowie  spinale  Gefäße) 

• Schlaganfätle  (vaskulitische  Verschlüsse) 

- Sehstorungen 

- Mono-  u.  Hemiparesen 

- Ataxie  und  Schwindel 

- Querschnittlähmunq 

• Epilepsie 

5-10% 

Quartärstadium 

8 -20  Jahre 

progressive  Paralyse 

Wesensä  ndeiurtg 

Demenz 

Spastik 
- Epilepsie 

Aigyll-Robertson- Pü  pille 

Aktionstiemor  und  Myoklonus 

Tabes  dorsalis 

Hinterstraogsymptome 

- Ataxie 

- Gleichgewichtsstörungen 

- querschnittartige  Hypasthesie 

- Pallanästhesie 

- lanzioierende  Schmerzen 

Augensymptome 

- Ptose 

- Optikusatrophie 

- Ophthalmoplegie 
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Prognose 

Oie  Prognose  hängt  vom  Krankheitsstadium  ab:  im  Se- 
kundärstadium ist  sic  sehr  gut,  ab  dem  Tcrtiärstadium 
können  Delizite  Zurückbleiben.  Bei  Tabes  und  progressiver 
Paralyse  kann  die  Behandlung  ein  weiteres  Fortschreiten 
verhindern. 

Fallbefspiel  Ein  45-jähriger,  seit  6 Jahren  HlV-positiver 
Mann  (seit  4 Jahren  keine  antiretrovirale  Behandlung 
mehr)  hatte  12  Wochen  zuvor  erstmalig  linksseitig  be- 
tonte Kopfschmerzen,  die  zeitweise  auch  mit  Übelkeit 
einhergingen.  Zwei  Tage  vor  der  Vorstellung  beim  Arzt 
bemerkte  er  eine  leichte  Kraftlosigkeit  der  rechten  Hand 
- beim  Kaffcctrinkcn  pronierte  seine  I land  und  er  ver- 
schüttete dabei  Kaffee  - und  ein  Nachziehen  des  rechten 
Beines.  Die  neurologische  Untersuchung  zeigt,  abge- 
sehen von  einer  latenten  Hemiparese  rechts  (Pronation 
im  Armhaltcversuch.  leichtes  Absinken  des  Beines  auf 
ein  niedrigeres  Niveau  int  Beinhai tcversuch  sowie  eine 
leicht  verstrichene  Nasolabialfalte),  lediglich  eine  leichte 
Kontaktscheu.  Das  c.MRT  zeigt  eine  Signalanhebung  in 
der  linken  Capsula  interna  im  Versorgungsbereich  der 
Heubner  sehen  Arterie,  und  die  Liquorpunktion  ergibt 
einen  Eiweißwert  von  1500  mg/dl  und  eine  lympho- 
monozytäre  Pleozytose  von  2225/3  Zellen.  PCR  für  EBV 
und  JC-Virus  sind  negativ,  aber  Treponema-pallidum- 
Hämagglutinationstcst  (TPHA)  und  Fluoreszenz-Tre- 
poncmen-Antikörper-Absorptionstest  (FTA-ABS)  so- 
wie die  Cardiolipin-Reaktion  sind  positiv.  Die  Diagnose 
einer  mcningovaskulärcn  Syphilis  („Hcubner’sehe  Arte- 
riitis“) wird  gestellt  und  eine  Behandlung  mit  Penicillin 
G,  3 x 10  Mega  i.v„  für  1 4 Tage  sowie  mit  Methylpredni- 
solon, 100  mg/d,  (zur  Vaskulitisbchandlung)  wird  be- 
gonnen. Die  Hemiparese  und  die  Signalveränderungen 
im  MRT  bilden  sich  langsam  zurück. 

28.1.2.2  Neuroborreliose 

Ätiologie/Epidemiologie 

Erreger:  Borrelia  burgdorferi  (“’  Kap.  23.7.1 ). 

Die  Borreliose  (Lyme- Disease)  wird  über  Zeckenstich 
(Kodes  ricinus,  gemeiner  Holzbock)  übertragen.  In 
Deutschland  haben  ca.  2-20%  der  Bevölkerung  ( je  nach 
Region)  Antikörper  gegen  Borrelia  burgdorferi. 

Klinik 

Die  Borreliose  läuft  wie  die  Lues  Stadienhaft  ab  I*  ■ Tab. 
28.4). 

Die  Neuroborreliose  wird  in  eine  akute  und  eine  chroni- 
sche Form  eingeteilt.  Die  akute  Neuroborreliose  tritt  im 
Stadium  II,  die  chronische  Neuroborreliose  im  Stadium  III 
der  Borreliose  auf. 

Diagnose 

Liquor:  seröser  Liquor  (nicht  eitrig!),  lymphomonozy- 

tärc  leichte  Pleozytose,  Protein  > 600  mg/l.  oligoklonalc 

Banden  positiv;  Direktnachweis  mittels  PCR  möglich, 
akute  Neuroborreliose:  IgM-Antikörper  gegen  Borre- 
lia » IgG  und  IgA 

- chronische  Neuroborreliose:  IgG  und  IgA  > IgM; 
Bestätigung  im  Westernblot 

cMRT:  bei  chronischer  Neuroborreliose  gelegentlich 

Signalanhcbungcn  in  Meningen  oder  Marklagcr. 


Tab.  28.4  Stadienhafter  Verlauf  der  Borreliose 


Stadtuni  1 

akute  < 6 Monate  Erythema  chronicum 

Borreliose  migrans 

Lymphadenopathie 

Stadium  II 

akute  < 6 Monate  B-Symptome 

Borreliose  lymphadenosis  cutis 

benigna 

■ Arthralgien 

• regionale  LX-Sch Weitungen 

■ Karditis 

akute  Neuroborreliose 

Stadium  IH 

chronische  »6  Monate  AkrodermatitH  chronica 

Borietiose  atrophicans  Herxheimer 

Arthritis 

chronische 

Neuroborreliose 

Therapie 

Ccftriaxon  2 g/d  i.  v.  für  2 (akute  Form)  bzw.  3 (chronische 
Form ) Wochen. 

Prognose 

Akute  Neuroborreliose:  meist  auch  spontane  Aushei- 
lung. Antibiotika  verkürzen  den  Verlauf  und  mindern 
das  Risiko  der  chronischen  Neuroborreliose. 

Chronische  Neuroborreliose:  je  kürzer  das  chronische 
Stadium,  desto  besser.  In  etwa  20u6  bleiben  Residuen. 

Akute  Neuroborreliose 

Die  akute  Neuroborreliose  tritt  innerhalb  von  6 Monaten 
nach  Infektion  auf  und  betrifft  das  periphere  Nervensys- 
tem sowie  die  Nervenwurzeln  inklusive  der  Hirnnerven. 
Flic  Meningen  vcrusachcn  besonders  bei  Kindern  Sym- 
ptome; das  Gehirn  selbst  ist  äußerst  selten  betroffen.  Die 
neurologischen  Symptome  bestehen  maximal  6 Monate. 
Meningopolyradikulitis  Garin -Bujadoux  ßannwarth: 
Zunächst  kommt  cs  zu  heftigen,  vor  allem  nachts  auftre- 
tenden, radikulär  bzw.  scgmcntal  betonten  Schmerzen, 
dann  zu  Parästhesien  und  Paresen.  Es  kann  auch  das 
Bild  einer  Plexusneuritis  auftreten.  Bis  auf  den  N.  olfac- 
torius  können  alle  Hirnnerven  (auch  isoliert!  > betroffen 
sein.  Am  häufigsten  (80%)  ist  der  N.  facialis  betroffen 
(gerne  doppelseitig  im  Sinne  einer  Diplegia  facialis), 
seltener  auch  Augcnmuskclncrvcn,  N.  opticus  und 
N.  vestihulocochlearis. 

Borrelienmeningoenzephalitis:  Mcniilgitischc  Sympto- 
me in  Form  von  Kopfschmerz,  Lichtscheu,  Übelkeit  und 
Erbrechen  treten  v.a.  hei  Kindern  auf.  HOPS  und  Be- 
wusstseinsminderung sowie  epileptische  Anfälle  (enze- 
phalitische  Zeichen  I sind  extrem  selten. 
Borrelienmyelitis:  Die  Borrelicnmyclitis  mit  Paraparcsc 
und  Blasenstörung  ist  extrem  selten. 

Chronische  Neuroborreliose 

Wenn  neurologische  Symptome  länger  als  6 Monate 
bestehen,  handelt  es  sich  um  eine  chronische  Neurobot  ■ 
retiose.  Die  Meningopolyradikulitis  kann  in  eine  avunal- 
sensibel  betonte  Polyneuropathie  übergehen  und  mit  der 
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Acrodermatitis  chronica  atrophicans  Hcrxhcimer  einher- 
gehen. Die  Myelitis  ist  bei  der  chronischen  Neuroborre- 
liose  im  Gegensatz  zur  akuten  N'euroborreliose  häutig 
(spastische  Ataxie  mit  Sensibilitätsstörungen);  4()ut>  die- 
ser Patienten  haben  eine  llirnncrvcnbctciligung  t meistens 
des  N.  facialis). 

Merke!  Abgeschlagenhcit,  Konzentrationsschwäche  und 
Müdigkeit  sind  nicht  pathognomonisch  für  eine  Irische 
Neuroborreliose.  Auch  der  alleinige  Nachweis  von  IgG 
oder  IgM  gegen  Borrelia  im  Serum  reicht  für  die  Dia- 
gnose „Neuroborrcliosc"  nicht  aus.  Die  Diagnose  kann 
nur  mit  positivem  AntikOrpemuchwcis  aus  dem  Liquor 
gestellt  werden! 

28.1.2.3  Leptospirosis  icterohaemorrhagica 
(Morbus  Weil) 

Ätiologie/Pathogenese 

Erregen  Leptospira  icterohaemorrhagica  (►*  Kap.  23.4.8). 

Leptospiren  gehören  zu  den  SpinKhäten.  Der  Erreger 
wird  über  den  Urin  von  Haus  und  Wildtieren  übertragen, 
über  Haut  und  Schleimhäute  aufgenommen  und  erreicht 
die  Meningen  hämatogen  im  Stadium  der  Bakteriämie. 


Klinik 

Typisch  ist  ein  2-phasiger  Verlauf:  Nach  einer  Inkubations- 
zeit von  1-2  Wochen  beginnen  hohes  Fieber  und  mc- 
ningitische  Symptome  (Kopfschmerz.  Nackensteife)  sowie 
Schüttelfrost  und  Myalgien,  Exantheme  und  Ikterus.  Nach 
einem  fielen  Intervall  fiebert  der  Patient  erneut  auf  und 
der  Ikterus  nimmt  zu.  In  dieser  Phase  kommt  cs  auch  zu 
einer  hämorrhagische»  Diathcsc  und  Myokarditis. 

Diagnose 

Liquor,  seröse  (nichteitrige)  Meningitis  mit  einer  zu- 
nächst granulozytaren,  dann  aber  rasch  lymphomono- 
zvtären  Pleozytose  (100/3  bis  3000/3  Zellen);  Protein 
leicht  erhöht;  F.rrcgcrnachwcis  im  Liquor 
Labor,  hepalorenales  Syndrom  (GOT  i T,  GPT  Tt,  Bili- 
rubin TT,  y -G  L TT,  Kreatinin  TT,  Harnstoff  T );  Erre- 
gernachweis im  Blut;  im  zweiten  Schub  findet  man  Anti- 
körper. 

EKG:  Myokarditis? 

Therapie 

Penicillin  G. 

Prognose 

Bei  Behandlung  ist  die  Prognose  gut;  die  Letalität  liegt 
• IOao.  Die  Prognose  hängt  dabei  allerdings  nicht  von  der 
Meningitis,  sondern  vielmehr  vom  Zustand  von  I eher  und 
Nieren  ab,  während  die  Meningitis  - im  Gegensatz,  zu  den 
anderen  bakteriellen  ZNS-Entzündungen  selbst  unbe- 
handelt in  der  Regel  folgenlos  ausheilt. 


28.1.3  Virale  Erkrankungen  (G02) 

Zusammenfassung 


Während  die  meisten  viralen  Meningitiden  harmlos  sind 
und  unspezifisch  mit  Flüssigkeit,  Schmerzmitteln  und  Ruhe 
behandelt  werden,  ist  die  Herpes-Enzephalitis  lebensgefähr- 
lich und  muss  sofort  behandelt  werden.  Das  Retrovirus  HIV 
kann  selbst  zu  einer  Enzephalopathie  fuhren;  viel  häufiger 
sind  aber  HlV-assoziierte  Erkrankungen  und  opportunisti- 


sche Infektionen  mit  Viren,  Pilzen  und  Parasiten,  die  auf  dem 
Boden  der  Immunschwäche  das  ZNS  befallen.  Das  Poliovirus 
Ist  ein  Enterovirus,  das,  anders  als  die  vorhergenannten  Vi- 
ren, nicht  das  Hirn,  sondern  selektiv  das  zweite  Motoneuron 
belällt. 


28.1.3.1  Virusmeningitis  und  -enzephalitis 

Die  viralen  Meningitiden  kommen  gehäuft  in  der  warmen 
Jahreszeit  vor  (die  bakteriellen  Meningitiden  haben  keine 
jahreszeitliche  Bindung).  Typische  Erreger  sind  Entero- 
viren  i z.  B.  Coxsackie, ECHO),  Arboviren  ( FSME).  Herpes- 
viren (HSV-I  und  -2.VZV.CMV,  EBV,  HHV),  Adenoviren 
(Typ  3 und  7)  und  Myxoviren  (Mumps,  Masern,  Influ- 
enza ).  Lediglich  die  seltenen  Arenaviren  ( Röteln ) kommen 
im  Winter  und  Frühjahr  vor. 

Klinik 

Über  Tage  entwickeln  sich  langsam  Allgemeinsymptome 
wie  bei  grippalem  Infekt  (Fieber.  Myalgien.  Kopf- 
schmerz. steifer  Nacken  [ Men ingitiszeichen 1 1 , bei  der 
Meningoenzephalitis  zusätzlich  fokale  Symptome  (Pa- 
resen, Aphasicn,  epileptische  Anfälle !. 

Insgesamt  erscheinen  die  an  viralen  Meningitiden  lei- 
denden Patienten  „weniger  schwer  krank“  als  Patienten 
mit  bakteriellen  Meningitiden. 


• Erregerspezifische.nichtncurologischeBegleitsymptome: 
Mumps:  Parotitis,  Orchitis,  Pankreatitis 

- EBV:  Angina,  l.K-Schwcllungen  (»'  Kap.  23.15.3) 

- ECHO:  Enanthcm  ( weißliche  Flecken  in  der  Wangen- 
schleimhaut) 

- Coxsackie:  makulopapulöses  Exanthem  (Kopf  und 
Hals)  und  ITcrpangina. 

Diagnose 

Liqua«':  lymphozytärc  Pleozytose  ■ 1000/3  (am  ersten 
Tag  dominieren  Granulozyten),  Eiweiß  T (max.  2000 
rng/dll,  Glukose  und  Laktat  normal 
labor:  Monozytose  bei  einigen  Viren,  CRP  T,  BKS  T, 
Leukozytose. 

Therapie 

Symptomatisch:  Flüssigkeitssubstitution  und  Ficbcr- 
senken  (Paracetamol), evtl.  Anfall.sprophylaxc 
Spezifische  Therapie:  nur  bei  HSV.VZV  und  CMV  mög- 
lich. 
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Herpes-simplex-Enzephatitls 

Etwa  1 0°d  aller  Enzephalitiden  und  50%  aller  Enzephalitis 
tudtsfulle  gehen  auf  HSV  I zurück  (*  Kap.  23. 12.1).  HSV 
2 verursacht  in  der  Regel  keine  Enzephalitiden,  sondern 
Meningitiden,  und  das  besonders  bei  Neugeborenen  (*•' 
Kap.  23.12.1). 

Ätiologie/Pathogenese 

HSV-1  gelangt  über  axonalen  Transport  über  die  Nasen- 
schlcimhaut  und  den  Bulbus  olfactorius  in  das  Frontal- 
und  Tcmporalhim;  ein  weiterer  Weg  ist  vermutlich  die 
Viruspersistenz  mit  Reaktivierung  im  Ganglion  trigemi- 
nale.  L>urch  Immunschwäche  und  physischen  sowie  psy- 
chischen Stress  getriggert  kommt  cs  zu  einer  hämorrhagi- 
schen Nekrose  in  den  basalen  frontalen  und  temporalen 
Regionen  sowie  in  der  Inselrinde  mit  typischen  eosinophi 
len  Einschlusskorperchen  in  Nervenzellen 

Klinik 

Nach  einem  fiebrig-grippalen  Prodromalstadium  von 
wenigen  Tagen  kommt  cs  rasch  zu  Bewusstseinstrübung, 
Fieber,  Wesensänderung. starken  Kopfschmerzen  und  neu- 
rologischen Herdzeichen  ( Anfälle,  Hemiparesen.  Aphasie). 
Da  die  Erkrankung  primär  en/ephalitisch  und  nicht 
meningitisch  verläuft,  sind  Meningismuszcichen  weniger 
ausgeprägt. 

Diagnose 

Klinik:  Fieber,  rasche  Bewusstseinstrübung,  Anfälle 
Liquor:  Pleozytose  10-500/3,  zunächst  granulozytär, 
dann  lympho-plasmazellulär;  manchmal  Xanthochro- 
mie:  Protein  T; 

HSV-PCR  in  den  ersten  5 Tagen,  danach  lgM-/IgG-AK 
gegen  HSV  nachweisbar;  oligoklonale  Banden  positiv 
cMRT:  uni-  oder  bilaterale  temporale  Signalvtränderun- 
gen  wie  bei  Ödem 

• cCT:  nach  2-3  Tagen  Hypodcnsitätcn  in  dcrTcmporal- 
region,  ggf.  mit  tlauen,  weißlichen  Einstreuungen  (im 
Sinne  einer  hämorrhagischen  Transformation) 

EEG:  triphasischc  Wellen  frontotcmporal.  ggf.  SW- 
Komplexe. 

Therapie 

• Schon  bei  bloßem  Verdacht  Aciclovir  3 x 10  nig/kg 
Korpergewicht/d  für  14  Tage; 

cave:  Nicrcninsuffizicnz  - auf  Kreatinin  achten! 

• Anfallsprophylaxe 

■ Hirnödemtherapie  (Intubation,  kontrollierte  Hyper- 
Ventilation); 
cave:  keine  Steroide! 

Viel  Flüssigkeit. 

Prognose 

le  alter  der  Patient  und  je  früher  das  Koma,  desto  ungünsti- 
ger ist  die  Prognose.  Todesursachen  sind  unkontrolliertes 
Hirnödem  und  Pneumonie  (als  Folge  der  Immobilisation). 
Unbehandelt  sterben  70“«.  25%  der  Überlebenden  haben 
gravierende  Residualschaden  ! Epilepsie,  Aphasie,  Paresen ). 

Merke!  Nicht  die  1 ISV-Antikörpcr  bzw.  den  PCR- 
Nachweis  abvvarten!  Beim  geringsten  Verdacht  mit  Aci- 
clovir i.  v.  behandeln! 


Frühsommer-Meningoenzephalitis  (FSME) 

Ätiologie 

Das  in  Süddeutschland,  Österreich,  Ungarn  und  Tsche- 
chien bevorzugt  vorkommende  FSME- Vitus  wird  durch 
Zeckenstich  übertragen.  Die  Krankheit  tritt  meist  im  Früh- 
ling oder  Sommer  auf  f‘:*  Kap.  23. 105). 

Klinik 

Zwcigipfcligcr  Verlauf: 

1 3 Wochen  nach  dem  Zeckenstich  zunächst  Fieber 
und  Grippe  (katarrhalisches  Fieber) 

Nach  weiteren  20  Tagen  Fieber  bis  40  mit  Meningitis 
Enzephalitis  Myelitis  uml/odcr  Radikulitis. 

Diagnose 

Labor:  Serum-IgG-  und  -IgM- Antikörper  gegen  FSME 
Liquor:  100-1000/3  Zellen,  lymphozvtäres  Bild;  IgM- 
und  IgG-  Antikörper  gegen  FSME  im  Liquor. 

Therapie 

• Symptomatisch:  Flüssigkeit  und  Ficbcrscnkung  (z-ß. 
Paracetamol  >. 

Impfung 

« Aktive  Impfung 

- inaktiviertes  Virus  iTotimpfstoffi,  Auffrischung  alle 
3 lahre 

Indikation;  berufliche  oder  Freizeitaktivitäten  in 
Endemiegebieten,  vorzugsweise  im  Winter 
- Passive  Impfung 

- Immunglobuline  gegen  FSME,  möglichst  innerhalb 
von  48  Stunden  nach  Zcckcnstich  zu  verabreichen. 

28.1.3.2  HIV-Infektion/AIDS 

(Acquired  Immunodeficiency  Syndrome) 

HIV  Ist  ein  Retrovirus,  das  eine  Iminunschwäche  verur- 
sacht (•»  Kap.  23.14).  Mehr  als  50%  aller  HIV-Krankett 
entwickeln  irgendwann  im  Verlauf  ihrer  Erkrankung  neu- 
rologische Symptome.  Die  Erkrankung  verläuft  in  vier 
Stadien  (*  Tab.  28.5).  Neurologische  Manifestationen 
können  in  allen  Stadien  Auftreten,  sind  aber  im  Stadium  IV 
am  häufigsten  (**’  lab.  28.61. 


Tab.  28.5  Stadien  des  AIDS 


Stadium  Klinik 


t 

akute  Manifestation 

klinisch  wie  Mononukleose 

n 

Latenzphase 

- 

m 

lymphadenopathie- 

Syndrom 

IV 

a 

AIDS 

Fieber,  Gewichtsverlust.  Durrhfälte 

b 

neurologische  Manifestationen 

c 

opportunistische  Infektionen 

d 

sekundäre  Neoplasien 

e 

sonstige  Verläufe 
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HIV-Enzephalopathie 

(AIDS-Dementia-Complex) 

Pathogenese 

HlV-Vircn  gelangen  über  Makrophagen  in  den  Liquor  und 
das  Gehirn,  wo  sich  das  Virus  in  Makrophagen  und  Mikro- 
glia  („Makrophagen  des  ZNS“)  vermehrt.  Die  infizierten 
Makrophagen  fusionieren  /u  mehrkemigen,  PAS-positi- 
ven  HIV-Riesenzellen.  Neben  locker  disseminieiten  Lym- 
phozyteninfiltraten sind  multiple  mikroglinlc  Knötchen 
auffällig,  wie  sie  bei  Virusinfektionen  gehäuft  auftreten.  Es 
entstehen  Entmarkungsherde  in  Brücke,  Basalganglien 
und  Marklagcr,  wo  das  zerfallene  Myelin  von  den  infizier- 
ten Makrophagen  phagozytiert  wird. 


Tab.  28.6  NeuTotoghche  Manifestationen  des  AIDS 


Klinik 

Klinisch  entwickeln  die  Betroffenen  eine  Demenz  mit 
himorganischcm  Psychosyndrom,  wobei  die  Demenz  im 
Gegensatz  zur  Demenz  der  PML  schleichend  verläuft. 
Hinzu  kommen  Psychosen,  Gangunsicherheit,  Inkonti- 
nenz, Augen bewegungsstörungen  und  f extra- 1 pyramidale 
Störungen.  Im  Liquor  kann  man  I IlV-spczifischc  IgG- 
Synthese  nachweisen. 

Progressive  multifokale  Leukenzephalopathie 
(PML) 

Hierbei  handelt  es  sich  um  eine  duich  das  JC- Virus  aus  der 
Papova-Gruppe  hervorgerufene  Demyelümierung  des 
(vorwiegend  paricto-okzipitalcn)  Marklagers  mit  hyper- 
chromatisch  vergrößerten  Kernen  der  Oligodendrozyten. 
Prädisponierend  sind  AIDS,  myeloproliferative  Erkran- 
kungen, NHL  und  Immunsuppression.  Das  Leitsymptom 
ist  eine  rasch  progrediente  Demenz  mit  neurologischen 
I tcrdzcichcn  (Mono-  und  Hemiparesen,  Ataxie,  Sehstö- 
r ungen,  Kopfschmerz,  Schwindel  und  sensiblen  Störun- 
gen). Der  Liquor  ist  bis  auf  den  nur  mittels  PCR  möglichen 
|C- Virus-Nachweis  unau  ff ä 1 1 ig. 

Merke!  Die  AIL>S-L)emenz  im  Rahmen  der  HIV-Enzc- 
phalopathic  verläuft  deutlich  langsamer  und  hat  weniger 
deutliche  neurologische  Ausfälle,  dafür  aber  einen  deut- 
lich auffälligeren  Liquor  als  die  der  PML. 

28.1.3.3  Poliomyelitis 

Äti  ologie/  Pathogenese 

Die  Poliomyelitis  wird  durch  das  neurotrope  Poliovirus 
aus  der  Gruppe  der  F.nterosiren  hervorgerufen  Kap. 
23.10.1 ).  Ls  ist  hochkontagiös.  Bei  etwa  l“o  aller  Erkrank- 
ten zerstört  das  Virus  selektiv  das  zweite  Moluncurem  im 
Vorderhorn  (und  schlechtenfalls  auch  im  Himstamm). 
Letztere  Vcrlaufeform  ist  off  letal. 

Klinik 

Auch  die  Poliomyelitis  läuft  Stadienhaft  ab: 

• Grippestadium  mit  Ü!>elkeit,  Durchfällen  und  Erbre- 
chen für  I 2 Tage 

• symptomffeies  Intervall  von  I Woche 

dann  akutes  Eieber,  Adynamie  und  A reflexiv  und  rasch 
(teilweise  über  Nacht!)  sich  entwickelnde  schlaffe  Pare- 
sen mit  fehlenden  Reflexen,  wobei  die  unteren  Extre- 
mitäten häufiger  betroffen  sind  als  die  oberen. 


HIV-1-tnduzierte  Erkrankungen  (IVb) 

Häufigkeit 

HIV-Enzephatopathie  10-15% 

akute  aseptische  Meningitis  1-6% 

HIV-Myehtis  ?% 

HIV- 1 -assoziierte  Erkrankungen  (IVb) 

vakuoläre  Myelopathie  6-10% 


periphete  Neuropathie 

15% 

Myopathie 

<5% 

Opportunistische  Infektionen  (IVc) 

Toxoplasma-Enzephalitis 

5-20% 

Kryptokoklcen-Meningoenzephalitis 

2-13% 

CMV- Infektionen  (Enzephalitis/Polyneuroradikulitis)* 

ca.  2% 

progressive  multifokaie  Leukenzephalopathie  (PML) 
(JC-Virus  aus  der  Papova-Gruppe) 

2% 

Herpes-zoster-  und  Herpes-simplex-lnfektionen 

?%, 

nicht  selten 

typische  und  atypische  Mykobakterien 

1-4% 

heurotues 

2% 

Neoplasien  (IVd) 

primäres  ZNS-Lymphom 

2-3% 

systemisches  Non-Hodgkin-Lymphom 

2-3% 

Kaposi-Sarkom** 

selten 

Zerebrovaskuläre  Komplikationen  (IVe) 

Himinfarkte  und  -Mutungen  bei  HIV-l-Vaskulopathie  1-4% 
und  Vaskulitis 

* N*uropatho.ogisch  nachgewiesen  »eden  CMV-Infektionen  in  den  Hirnen 
von  AldS-fjllenten  In  bis  tu  40%,  aber  klinisch  als  CMV-Eiuephail’n 
manifest  wurden  nur  ca  1-2%. 

**  Gemeint  ttt  Hier  eine  Betrog. .ng  des  ZNS  beim  Kaposi-Sarkom,  wes  eine 
Sentit  ist . Häufiger  tmd  Nervenkompiea«onwyndrome  durch  sjt komatöse 
kium'ordertngen  (r.B.  Tarsaltjnnel). 


Therapie 

• Symptomatisch. 

Prophylaxe 

Heutzutage  verwendet  man  zur  Polioimpfung  den  Tot 
impfstoff  nach  Salk! 

Zur  Prophylaxe  der  Poliomyelitis  wurde  früher  die 
Schluckimpfung  nach  Sabin  Jurchgcführt,  die  die  drei 
Virusstämme  Typ  l-lll  in  attenuierter  Form  als  Lebend- 
vakzine enthielt  und  ab  slcm  3.  Lebcresmonat  verabreicht 
wurde.  Seit  1998  wird  diese  Form  der  Impfung  wegen  auf- 
getretener Implkomplikationen  nicht  mehr  empfohlen. 
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28.1.3.4  SSPE  (subakute  sklerosierende 
Panenzephalitis) 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  subakute  sklerosierende  Panenzephalitis  (SSPEl  wird 
als  Slow- Virus- Infektion  eingeschützt,  wobei  die  genaue 
Pathogenese  noch  immer  ungeklärt  ist  («*  Kap.  23.10.2). 
Die  Tatsache,  dass  vornehmlich  Kinder  und  lugcndlichc 
unter  18  fahren  mit  früh  durchgemachtcrMaseminfcktion 
{Masern  vor  dem  2.  Lebensjahr)  betroffen  sind,  legt  eine 
Assoziation  nahe;  ob  es  sich  dabei  um  eine  persistierende 
Maserninfektion  mit  defektem  Masernvirus, eine  veränder- 
te zellulare  und  humorale  Immunität  oder  eine  veränderte 
Expression  von  Virusproteinen  handelt,  ist  bislang  unklar. 


Klinik 

Klinisch  werden  die  Betroffenen  durch  intellektuellen 
Abbau,  epileptische  Anfalle,  Bewegungsstörungen  und 
VLsusverlust  aulfällig. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  mit  Hilfe  des  F.F.G  und  masernspezifi- 
scher oligoklonaier  Banden  oder  anhand  eines  Mascrn- 
Antikörpcr-Indcx  gestellt. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  in  Ermangelung  einer  Behandlungsmög- 
lichkcit  und  mit  einem  tödlichen  Ausgang  innerhalb  von 
I - 3 Jahren  schlecht. 


28.1.4  Prionenkrankheiten 


Zusammenfassung 


Unter  einem  Prion  (=  „prntcinaccous  infcctious  particlc“) 

versteht  man  ganz  allgemein  ein  Glykoprotein.  Häufig  weisen 
die  Prione  große  Strukturhomologicn  zu  physiologischen 
Proteinen  aul  und  unterscheiden  sich  lediglich  durch  geringe 
Seitensirangveränderungen.  Vor  der  Prionenhvputhesc  ging 


man  lange  Zeit  von  einer  viralen  Genese  dieser  Erkrankungen 
(Creuty-feldt-)akob- Krankheit,  Kuru,  BSE,  Scrapiel  aus  und 
bezeichnet«  sie  aufgrund  ihrer  langen  Inkubationszeiten  als 
Slow- Virus- Krankheiten. 


28.1.4.1  Creutzfeldt-Jakob-Krankheit 

Die  Creuizfddt-Jakob-Krankheic  0"  Kap.  23.10.2)  ist 
meist  sporadisch:  der  Übcnragungswcg  ist  noch  unklar, 
gesichert  sind  bislang  nur  iatrogene  Infektionen,  z_B.  hei 
Hornhauttransplantationen,  Operationen  bzw.  Gabe  von 
menschlichen  Hypophysenhormonen.  Daneben  gibt  es 
familiäre  Formen. 

Das  Prionprotcin  ist  gegen  gewöhnliche  Desinfektion 
unempfindlich.  Instrumente  und  Sektionstische  sollten  für 
mindestens  I Stunde  in  2N  Natronlauge  immergiert  wer- 
den, damit  das  Protein  denaturiert. 

Histologie 

Spongiöse  Gewcbsauflockerung  f spongiforme  Dystro- 
phie I in  der  grauen  Substanz  unter  Bevorzugung  der 
Großhirnrinde  und  der  Stammganglien 

• Inhomogenes  Verteilungsmuster  von  Nervenzellschwel- 
1 ungen  und  -Untergängen 

Zunahme  der  Astroglia 

• Obwohl  Infektionserkrankung,  fast  keine  Entzündung«- 
reaktionl 

Klinik 

■ Zunächst  unspezifische  psychische  Veränderungen, 
dann  rasch  progrediente  Demenz  (teilweise  innerhalb 
von  Wochen  {!),  maximal  aber  von  2 Jahren) 

Myokloni  en 

Neurologische  Hcrdzeichen:  zentrale  Paresen,  Rigor, 
choreatische  Hypcrkinesien,  selten  zcrebelläre  Zeichen 
- Okulomutorikstoiungen 

• Epileptische  Anfälle. 

Diagnose 

«CT:  unspezifische  Erweiterung  der  inneren  und  äuße- 
ren l iquorröumc 

■ EEG:  intermittierend  triphasische,  periodische  Wellen  - 
nicht  pathognumonisch! 


Liquor:  meist  unauffällig  (!).  Protein  PI4-3-3,  Protein 
S100  und  NSE  können  erhöht  sein. 

Therapie 

Die  Erkrankung  ist  rasch  fortschreitend,  eine  kausale  The- 
rapie ist  derzeit  nicht  möglich. 

Fallbeispiet  Die  Angehörigen  eines  62-jährigen  Man- 
nes berichten  über  eine  seit  ca.  6 Monaten  zunehmende 
schwere  Wesensvcränderung  mit  Antriebsreduzierung, 
Apathie,  sozialem  Ruckzug  und  Wortverarmung.  Seit 
drei  Monaten  sei  er  zunehmend  orientierungslos  und 
schwer  vergesslich  und  seit  kurzem  völlig  desorientiert. 
Zudem  bestünden  seit  drei  Wochen  unwillkürlich  ein* 
schießende  Zuckungen  an  allen  Extremitäten.  Die 
übrige  Vorgeschichte  ist  unauffällig. 

Im  Befund  imponieren  insbesondere  eine  Demenz 
und  generalisierte  Myoklonien  sowie  positive  Pyrami- 
denbahnzeichen. 

Das  EEG  zeigt  eine  Allgcmcinverändcrung  und  rhyth- 
misch auftretende,  bis  200  Mikrovolt  hochgespannte, 
generalisierte  triphasische  Wellenkomplexe;  keinen 
Herd,  keine  epilepsiespezifischen  Potentiale;  das  cCT 
ergibt  eine  ausgeprägte  Hirnatrophic.  Mit  Hilfe  der 
Lumbalpunktion  werden  Lues  und  HlV-Enzephalopa- 
thie  ausgeschlossen.  Während  des  stationären  Aufent- 
haltes wird  der  Patient  innerhalb  von  zwei  Wochen  bett- 
lägerig, wird  mutistisch.  bekommt  Schluckstorungen 
und  verstirbt  an  einer  Aspirationspneumonie  zehn  läge 
nach  Beginn  der  Bcttlägcrigkeit. 

Ncuropathologisch  erkennt  man  ein  atrophes  I lirn 
mit  schwanimartiger  Aulluckerung  der  grauen  Substanz 
des  Kortex  und  der  Basalganglien  sowie  Neuronen- 
schwellung und  Astrogliose  passend  zur  Creut/feldt- 
lacob-Krankhcit, 
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28.1  Entzündliche  Krankheiten  des  Zentralnervensystems  (G00-G09) 


28.1.4.2  Andere  Prionenkrankheiten 

Zu  den  Priunenerkrankungen  gehören  weiterhin: 

• Scrapie  (Schafe) 

• Kuru  (Menschen/Meuguinea) 

• Traberkrankheit  (Pferde) 


• bovine  spongiforme  Enzephalopathie  (BSE)  (Rinder) 

- Gerstmann-Sträussler-Scheinker- Krankheit  (GSS),  he- 
reditär (Menschen) 

° fatale  familiäre  Insomnie  (FFI),  hereditär  (Menschen). 


28.1.5  Pilz-,  Wurm-  und  Protozoen  befall  des  ZNS  (G02) 

Zusammenfassung 

In  Westeuropa  sind  Pilz-,  Wurm-  und  Protozocnbcfall  sehr  Personen  (besonders  HIV- Patienten)  oder  Migranten  aus  der 
selten  und  kommen  (äst  nur  bei  immunkompromitticrlcn  dritten  Welt  vor.  Die  häufigste  Infektion  ist  die  Toxoplasmose. 


28.1.5.1  Toxoplasmose 

Toxoplasma  gondii  ist  ein  Protozoon,  das  entweder  kon- 
natal  oder  im  Laufe  des  Lebens  erworben  werden  kann 
(**  Kap.  23.17.5).  Die  Durchseuchung  der  Bevölkerung 
ist  mit  60-80%  groß,  die  F.rkrnnkung  verläuft  aber  meist 
subklinisch.  Bei  Schwächung  der  T-Zell- vermittelten  Im- 
munabwehr (z. B.  HIV)  kommt  es  zu  einer  Reaktivierung 
und  Freisetzung  der  intrazellulär  persistierenden  Toxo- 
plasmen. 

Klinik 

30%  aller  AIDS-Paticntcn  erleiden  eine  zerebrale  Manifes- 
tation der  Toxoplasmose.  Sie  geht  mit  Wesensveränderung 
und,  je  nach  Lokalisation,  mit  neurologischen  Herd- 
symptomen einher.  Die  chronische  Form  ist  manchmal 

erstaunlich  asymptomatisch. 

Diagnose 

Liquor  unspezifischc  leichte  lymphozytäre  Pleozytose 
und  Eiweißverntehrung,  manchmal  Toxoplasmen  im 
Liquorpräparat 

cCT:  Rundherde  im  ZNS,  oft  mit  randbetonten  Verkal- 
kungen. mit  großem  umgebenden  Ödem  (DD  Glio- 
blastom, DD  Hirnabszess) 

Histologisch  finden  sich  fokale  Ansammlungen  von 
Lymphozyten,  Plasmazcllcn  und  Granulozyten,  z.T.  mit 
Granulombildung  in  Meningen  und  Gliagewebe,  Ne- 
krosen und  Verkalkungen. 

Therapie 

• Pyrimethamin  und  Clindamycin  sowie  Folat 

• L>ie  Folsäure  wird  bei  AIDS-Patienten  lebenslang  wei- 
tcrgcgcbcn. 


Fallbeispiel  Ein  29-jähriger  spanischer  Balletttänzer 
wird  von  seinem  l.cbcnspartncr  in  die  Not  auf  nähme 
gebracht.  Seit  ca.  4 Wochen  klage  er  über  Kopfschmerzen 
und  sei  zunehmend  schläfrig  und  adynam.  Vor  einer 
Woche  sei  ein  HIV-Test  positiv  ausgefallen.  Seit  5 Tagen 
stolpere  er  vermehrt,  könne  sein  Gleichgewicht  nicht 
mehr  halten,  seit  2 Tagen  habe  er  auch  Wortfindungs- 
störungen. Die  neurologische  Untersuchung  ergibt 
neben  der  Schläfrigkeit  und  der  Adynamic  einen  Spon- 
tannystagmus, Absinken  im  AHV  rechts,  passend  dazu 
rechts  gesteigerte  Reflexe  und  positives  Babinski-Zel- 
chen  rechts  sowie  eine  leichte  sensorische  Aphasie.  Beim 
Gehen  muss  der  Patient  gestützt  werden,  die  Zcigcvcrsu- 
che  sind  links  ataktisch.  Das  CT  zeigt  multiple  kleine 
Rundherde  mit  ringförmigen  Verkalkungen  und  perifo- 
kalen Hypodcnsitäten  im  Sinne  eines  Ödems,  u.a.  in  der 
linken  Klcinhimhcmisphärc  und  dem  Schläfcnlappcn 
links.  Die  Liquorzirkulation  ist  durch  Kompression  des 
4.  Ventrikels  auf  Grund  der  Kleinhirnrjumfoiderung 
behindert.  Die  Liquorzellzahl  liegt  bei  150/3,  und  im 
Tuschcpräpanu  lassen  sich  Toxoplasmen  nachweisen. 
Toxoplasma -IgG  und  -IgM  sind  erhöht.  Ikitcr  Therapie 
mit  Clindamycin,  Pyrimethamin  und  Folat  für  6 Wo- 
chen bilden  sich  die  neurologischen  I Icrdzcichcn 
zurück,  und  nach  4 Wochen  wird  der  Patient  mit  einer 
allgemeinen  Verlangsamung,  aber  ohne  Paresen  oder 
andere  fokal-neurologische  Defizite  entlassen. 

28.1.5.2  Wurmerkrankungen  des  ZNS 

Die  Wurmerkrankungen  des  ZNS  sind  in  der  Dritten  Welt 

für  einen  großen  Teil  der  intrnzcrcbralcn  Raumfordcrun- 


Tatx  28.7  Helminthenerkrankunqen  des  ZNS 


Wurm 

Klinik 

Liquor 

Therapie 

Zystizerken  (Zystizerkose) 

basale  Meningitis,  verkalkte  zystische 
Raumforderungen  (ZNS  und  Muskel) 

mäßige  Uquorpleozytose.  Eosinophilie 

Praziquantel 

Echinococcus  gianulosus  (Hundebandwuim) 

Echinococcus  multilocularis  (Fuchs  bandwurm) 

Raumforderung,  teilweise  verkalkt 

leichte  Uquorpleozytose,  Eosinophilie 

Mebendazol 

Schistosorra  (Bilharziose) 

Enzephalitis.  Raumforderung 
und  Querschnitt 

mäßige  Uquorpteozytose.  Eosinophilie 

Praziquantel 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99)  

gen  verantwortlich,  während  sie  in  Europa  fest  ausschließ- 
lich bei  immunkompromittierten  Patienten  auftrelen. 
Ihnen  ist  gemein,  dass  sie  mit  einer  Eosinophilie  im  Blut 
cinhcrgchcn. 

Zur  Klinik,  Diagnose  und  Therapie  * ■ Tabelle  28.7. 


28.1.5.3  Pilzerkrankungen  des  ZNS 

ln  Industrieländern  sind  die  Pilzerkrankungen  des  ZNS 
nur  bei  immunsupprimierten  oder  neurochirurgischen 
Patienten  zu  finden.  Im  Liquor  findet  man  neben  einer 
lymphozytären  Plco/vtosc  (teilweise  mit  Eosinophilen) 
mitunter  den  Erreger  irn  TuscheprnparaL  Ein  Pilzbefall  des 
ZNS  muss  unbedingt  einen  HIV- Test  zur  Folge  haben. 

Zur  Klinik,  Diagnose  und  Therapie  Tabelle  28.8. 


Tab.  28.8  PilzerVtankungen  des  ZNS 


Pilz 

Klinik 

Liquor 

Therapie 

Candida  albicans 

Meningitis.  Mikroabszesse.  Granulome 

< 1000/3,  Eiweiß  bis  3 g/dl 

Amphotericin  8 
Flucytosin 

Aspergillus  fumigatus 

Hirnabszesse.  Meningitis.  Herdenzephaiitis.  SAB 

< 600/3,  Eiweiß  » 100  mg/dl 

Cryptococcus  neoformans 

Meningoenzephalitis,  basale  Meningitis 

nui  geringe  Pleozytose,  Eiweiß  bis  600  mg/dl 

28.2  Systematrophien,  die  vorwiegend  das  Zentralnervensystem  betreffen 
(G10-G13) 


Zusammenfassung 


/Vis  Systematrophien  vorwiegend  des  ZNS  werden  hier 
neurodegenerative  Erkrankungen  zusanunengetasst,  von 
denen  ein  Großteil  erblich  ist.  Vorwiegend  betroffen  sind  das 
extrapyramidiilc  (Huntington-Krankheit),  das  zerebellare 
( Hercdoalaxicn)  oder  das  pyramidale  System  (Motoneuron- 
krankheiten). 


Im  Gegensatz  zu  einer  Reihe  von  Erbkrankheiten,  die  auf 
dem  Boden  von  Deletionen  entstehen,  haben  die  hier  auf- 
gefuhrten  Erkrankungen  die  Eigenschaft,  dass  die  betreffende 
Mutation  zu  Triplet  Verlängerungen  führt  (Trinuklcotidex- 
pansionskrankh  eilen ). 


So  genannte  Trinuklcotid-Rcpcat-F.xpansionen  wurden 
erstmals  1991  entdeckt  und  sind  mittlerweile  bei  einem 
Dutzend  weiterer  Erkrankungen  gefunden  worden.  Bei 
den  entsprechenden  Genen  scheint  ein  gewisser  Poly- 


morphismus in  der  lange  der  Trinukleotid-Repeats  durch- 
aus normal  zu  sein  (»;  Tab.  28.9).  Ab  einer  bestimmten 
Länge  (der  so  genannten  Pramutation)  zeigen  diese 
Sequenzen  aber  eine  zunehmende  meiotischc  (und  oft 


Tab.  28.9  Trtnukleotidexpansionskrankheiten 


Erkrankung 

Triplei 

normal 

patlio  logisch 

spinobutbare  Muskelatrophte  (Kennedy-Syndrom) 

CAG 

11-34 

40-62 

myotone  Dystrophie  (Cursdrmann-Stefnert) 

CTG 

5-30 

200  — » 1000 

Chorea  Huntington 

CAG 

11-34 

37-121 

dentato-rubro-pallido-liiysiane  Atrophie  (DRPLA) 

CAG 

7-23 

49-75 

Friedreich-Atairie 

GAA 

7-22 

200  — » 900 

spinozerebeiUiie  Ataxie  SCA  1 

CAG 

19-36 

43-81 

spinozerebeiläre  Ataxie  SCA  2 

CAG 

15-24 

35-59 

spinozerebeiläre  Ataxie  SCA  3 (Machado- Joseph) 

CAG 

13-36 

64-82 

spinozerebeiläre  Ataxie  SCA  6 

CAG 

4-18 

21-28 

spinozerebeiläre  Ataxie  SCA  7 

CAG 

7-17 

38-130 

Fragiles-X-Syndrom 
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28.2  Systematrophien,  die  vorwiegend  das  Zentralnervensystem  betreffen  (G10  G13) 


auch  mitotische)  Instabilität  und  können  von  Generation 
zu  Generation  länger  werden.  Ab  einer  kritischen  Länge 
(der  Vollmutation  i fuhren  sie  dann  schließlich  zur 
Erkrankung.  |c  stärker  die  Expansion,  desto  früher  ist  mit 
dem  Ausbruch  der  Erkrankung  zu  rechnen  und  desto 
ungünstiger  ist  die  Prognose.  Dadurch  erklärt  sich  auch 
das  schon  lange  bekannte  Phänomen  der  Antizipation,  der 
zunehmenden  Schwere  und  des  zunehmend  früheren 
Ausbruchs  der  Erkrankung  in  aufeinander  folgenden 
Generationen. 


28.2.1  Huntington-Krankheit  (G10) 

Synonyme:  Chorea  Huntington,  Chorea  maior,  Morbus 
1 luntington,  Chorea  hereditaria  progressiva. 

Allgemein 

Die  I luntington-Krankhcit  ist  eine  autosomal-dominant 
vererbliche  neurodegenerative  Erkrankung  mit  zunächst 
psychischen  und/oder  kognitiven  Veränderungen  und 
dann  meist  hyperkinetischen  Bewegungen  (Chorea  = 
Tan/I  auf  Grund  eines  progressiven  Ncuroncnunlcrgangs. 
der  int  Striatium  akzentuiert  und  neuropathologisch 
makroskopisch  sichtbar  ist.  In  die  Pathogenese  dieses  Pro- 
zesses sind  u.a.  GABAcrgc  und  cholincrgc  striatalc  Intcr- 
neuronc  involviert.  Die  Prävalenz  ist  mit  2-8/100000 
recht  hoch.  Minierer  Erkrankungsbeginn  ist  zwischen  dem 
30.  und  40.  lebensjahr.  Männer  und  Frauen  sind  gleich  oft 
betroffen. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Der  Huntington-Krankheit  liegt  eine  Mutation  im  Hun- 
tington-Gen (auf  Chromosom  4)  zugrunde,  die  zu  einer 
Wiederholung  von  CAG- Triplets  führt.  Ab  einer  CAG- 
Replikation  von  > 39  ist  die  Erkrankung  zu  100%  pene- 
trant, Je  länger  die  CAG-Rcplikation,  desto  früher  und 
umso  schwerer  manifestiert  sich  die  Huntington- Krank- 
heit („Antizipation“). 

Klinik 

Man  unterscheidet  die  adulte  von  der  juvenilen  Form: 

adulte  Form: 

psychische  Veränderungen:  Depression.  Antriebs- 
armut, Reizbarkeit,  evtl.  Enthemmung 
kognitive  Veränderungen:  in  der  FrUhphase  Des- 
organisiertheit,  Probleme  beim  Lösen  komplexer 
Aufgaben,  mangelnde  Konzentration,  im  Verlauf 
Demenz 

motorische  Veränderungen:  Hyperkinese  (Chorea  I: 
distal  betont,  generalisiert,  später  mit  Dystonic  und 
Athetose,  in  der  Endphase  Parkinson -Syndrom  mit 
Dysphagie  und  Dysarthrie 

Augenbewegungsstorungen:  Initiationsstörung  von 
Blicksakkadcn 

juvenile  Form  i Westphal -Variante): 

- Beginn  meist  vor  dem  20.  Lebensjahr 

- klinisch  ein  Parkinson-Syndrom  (rigide  Bradyki- 
nese),  keine  Chorea  (!) 

relativ  rascher  kognitiver  Abbau. 

Diagnose 

Zur  Diagnosestellung  reichen  eine  positive  Familicnana- 
m ne  je,  die  Klinik  und  der  humangenetische  Nachweis  einer 


CAG-Expansion  mit  mehr  als  35  Wiederholungen  aus.  Die 
CI  oder  das  MRT  weisen  eine  Atrophie  des  Nucleus  cau- 
datus  und  eine  konsekutive  Aufweitung  der  Vorderhömer 
der  Scitcnvcntrikcl  erst  spät  im  Verlauf  der  Erkrankung 
nach  und  taugen  daher  nicht  zur  Frühdiagnose. 

Weitere  Untersuchungen  zur  Üiffcrcntiakliagnosc: 
cMRT,  Elektrolvte,  Blutzucker,  SchilddrUsenwerte:  an- 
dere symptomatische  Bewegungsstörungen 
Medikamcntcnanamncsc:  Neuroleptika-  oder  L-Dopa- 
induzierte  Dyskinesien,  Östrogene  (Chorea  gravidarum) 
labor:  Kupfer  und  Coeruloplasmin  (Morbus  Wilson), 
Blutbild  (Ncuroahanlhozytosc),  Antistreptolysintiter 
(Chorea  nünor  Sydenham ) 

Neuropsychologie:  keine  psychiatrischen  Veränderun- 
gen bei  benigner  familiärer  Chorea. 

Therapie 
Kausal  keine 

■ Hypcrkaiortsche  Nahrung  wegen  hohem  Grundumsatz 
durch  Chorea 

• Tiaprid  bis  800  mg  gegen  Hyperkinese 

- SSRI  gegen  Depression 
Zolpidem  gegen  Schlafstörungen 

- Humangenetische  Beratung  und  psychosoziale  Betreu- 
ung. 

Prognose 

Im  Verlauf  der  lahre  werden  mit  zunehmendem  striatalcn 
Ncurancnverlust  die  Bewegungen  und  das  Denken  lang- 
samer. Nach  Krankheitsveriäufen  bis  zu  20  Jahren  tritt  der 
Tod  durch  Aspiration  oder  andere  Infektionen  ein.  Be- 
sonders in  den  ersten  lahren  ist  die  Suizidrate  hoch. 

Fallbeispiel  Ein  35-jährigcr  Maurer  wird  von  seinem 
Hausarzt  bei  einem  Neurologen  vorgestellL  Fremdan- 
amnestisch  falle  es  ihm  seit  etwa  3 Jahren  immer  schwe- 
rer. im  Alltag  zurcchtzukommcn.  weil  er  unorganisiert, 
fahrig  und  sprunghaft  sei  und  zu  aggressiven  Ausbrü- 
chen neige.  Er  selbst  habe  bemerkt,  bei  der  Arbeit  nicht 
mehr  so  schell  wie  gewohnt  mauern  zu  können,  und 
seine  Unternehmungslust  und  Lebenslreude  ließen  im- 
mer mehr  nach.  Seit  etwa  einem  halben  lahr  bemerke 
seine  Frau  bei  ihm  Zuckungen  der  Beinen  und  Arme. 
Die  Eigen-  und  Medikamcntcnanamncsc  ist  leer,  aber 
seine  Mutter,  ein  weiterer  Onkel  und  sein  Großvater 
mütterlicherseits  härten  dieselben  Symptome  gezeigt; 
seine  beiden  Kinder  im  Alter  von  2 und  5 lahren  seien 
gesund. 

Int  Gespräch  wirkt  er  unkonzentriert  und  depressiv. 
Bei  der  neurologischen  Untersuchung  fallen  wie  Ver- 
Icgenhcitsbcwcgungcn  anmutende,  ruckartig«,  nicht- 
repetitive  Bewegungen  distal  in  den  Extremitäten  (Cho- 
rea!) und  im  Gesicht  ein  leichtes  Gri massieren,  Chorea 
der  Zunge  und  eine  leichte  Dysarthrie  auf. 

Mittels  einer  cMRT  werden  strukturelle  Verände- 
rungen ausgeschlossen.  Nach  einer  humangcnctischcn 
Beratung  unter  der  Vcrdachtsdiagnose  „Huntington- 
Krankheit“  stimmt  der  Patient  einer  genetischen  Unter- 
suchung zu.  Im  I luntington-Gcn  werden  43 CAG- Repli- 
kationen nachgewiesen,  womit  die  Vcrdachtsdiagnose 
leider  bestätigt  wird. 


457 


28 


Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99) 


28.2.2  Hereditäre  Ataxien  - Heredoataxien  (Gll) 

Zusammenfassung 


Die  hereditären  Ataxien  kann  man  cinteilcn  in  rezessive  Ata- 
xien, die  alle  vor  dem  20.  Lebensjahr  beginnen  („early  on- 
set“), und  dominante  Ataxien,  deren  Beginn  nach  dem  20. 
Lebensjahr  liegt.  Bei  vielen  ist  der  genetische  Defekt  mittler- 
weile bekannt,  besondere  unter  den  dominanten  Ataxien  sind 


viele  Trinuklcotidcxpansionscrkrankungen.  Eine  ursächliche 
Behandlung  existiert  nicht.  Symptomatische,  nichlhereditare 
und  potentiell  behandelbare  Ataxien  (Differentialdiagnose 
»*  Kap.  19.2)  sollten  ausgeschlossen  werden. 


28.2.2.1  Friedreich-Krankheit 

Synonym:  Fricdreich-Ataxic,  FA. 

Ätiologie/Pathogenese 

L>ic  Fricdreich-Ataxic  ist  eine  autosomal  - rezessiv  vererbte 
Trinuklcotidcxpansionskrankhcit  (GAA),  deren  Störung 
auf  Chromosom  9 liegt.  Die  Trinukleotidexpansion  führt 
zu  einem  funktionslosen  mitochondrialen  Protein,  was 
vorwiegend  neurokardiologische  Folgen  hat  Pathoanato- 
misch  lassen  sich  Faseruntergänge  in  spino/ercbellärcn 
Bahnen.  Kleinhirnrinde,  Hintersträngen  und  gelegentlich 
in  der  Pyramidenbahn  nachweisen,  die  zu  einer  gemischt 
spinalen  und  zerebellaren  Ataxie  führen.  Am  Herzen  be- 
wirkt der  genetische  Defekt  mvokardiale  Hypertrophie, 
fibrotische  Degeneration  und  Koronarsklerose. 

Klinik 

Patienten  zwischen  12  und  25  lahrcn 
Progrediente  (zunächst  spinale,  dann  auch  zerebellare) 
Ataxie,  fehlende  ASR  und  PSR,  gestörte  Hinterstrang- 
sensibilität, evtl.  Spastik  und  Babinski-Zekhen 

• Herzinsuffizienz,  Arrhythmien  (besondere  Vorhofflim- 
mern ),  Diabetes  mellitus 

Hohlluis  durch  neuropathischc  Atrophie  der  Fulsbin- 
ncnmuskcln,  evtl.  Skoliose. 

Diagnose 

Typische  Klinik  einer  int  lugendalter  beginnenden  Ata- 
xie, S.O. 

• Nachweis  von  GAA-Triplet- Wiederholungen  (200—900 
Wiederholungen ) 

• Fakultativ:  NLG  (axonale  Neuropathie),  SEP  (verzö- 
gerte periphere  und  zentrale  Leitung),  MRT  (spinale 
zervikale  und  zerebellare  Atrophiel,  EKG  (Übcricitungs- 
stönuigen). 

Therapie 

L'rsachlich  keine 

Symptomatisch  mit  Phvsiothcrapk,  Hilfsmittelversor- 
gung  und  kardiologischer  Betreuung 
I lumangcnctischc  Beratung  und  psychosoziale  Be- 
treuung. 

Prognose 

■ RolLsluhlabhängigkcit  nach  ca.  15  Jahren 
Todca.20  35  Iahte  nach  Symptombeginn  durch  Icardio- 
logischeoder  immobilisationsbedingte  Komplikationen. 


28.2.2.2  Andere  autosomal-rezessive 
zerebellare  Ataxien 

Darunter  werden  eine  Reihe  von  Erkrankungen  zusam- 
mengefasst, die  mit  Stoffwechseldefekten  einhergehen  und 
sich  deshalb  in  der  Kindheit  manifestieren.  Dazu  gehören 
lipidspeicherkrankheiten  (Ncurolipidoscn),  Aminosaure- 
stoffwcchscLstörungcn  U.A. 

28.2.2.3  Autosomal-dominante  zerebellare 
Ataxien  (ADCA) 

Synonym:  Non  ne- Marie- Menzel- Krankheit. 

Die  „Nonne- Marie- Menzd-Krankheit“  umfasst  eine 
genetisch  und  klinisch  sehr  heterogene  Gruppe  von  erb- 
lichen Ataxien,  denen  der  autosomal-dominante  Erbgang 
und  die  relativ  späte  Manifestation  um  das  30.  50.  Le- 
bensjahr gemein  sind.  Die  meisten  sind  Trinukleotid- 
expansionserkrankungen.  Diese  autosomal-dominanten 
zeiebellären  Ataxien  sind  Sellen  (Pr.ivalcnz  1 : 100000)  und 
werden  in  4 Typen  unterteilt  f»  Tab.  28.101. 

28.2.2.4  Ataxia  teleangiectatica 

Synonym:  Louis-Bar- Syndrom 

Definition:  autosomal-rezessiv  vererbte  zerebellare  Ata- 
xie mit  Teleangiektasien  und  Intmunschwächc  im  Klein- 
kindesalter. 

Klinik 

Als  Kleinkind  verzögertes  Gehcnlemcn  und  zerebellare 
Ataxie,  ab  dem  9.  Lebensjahr  Choreoathetose,  Retar- 
dierung und  Demenz,  leichte  Neuropathie 
= Rezidivierende  bronchopulmonale  Infekte 
Teleangiektasien  in  Körperbeugen  und  Konjunktiven 
• Erhöhte  Anfälligkeit  für  Leukämie  und  Lymphome. 

Diagnostik 

cMRT:  Kleinhirnatrophie  (wegen  Strahlenempfindlich- 
keit  kein  cCT) 

Genetischer  Nachweis  von  Mutationen  im  ATM-Gen 
Labor:  IgA  und  IgE  i,  AFP  T 

Therapie/Prognose 

Keine  ursächliche  Behandlung  möglich 
- Tod  meist  vor  dem  20.  lebensjahr. 

28.2.2.5  Hereditäre  spastische  Paraplegie 

Synonym:  familiäre  spastische  Spinalparalysc. 

Die  ererbte  spastische  Spinalparalyse  umlassi  eine  kli- 
nisch und  genetisch  sehr  heterogene  Gruppe  von  Erkran- 
kungen. Gemeinsam  ist  ihnen,  dass  das  erste  Motoneuron 
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28.2  Systematrophien,  die  vorwiegend  das  Zentralnervensystem  betreffen  (G10  - G13) 

Tah.  28.10  Autosomal-dominante  zerebellare  Ataxien  (ADCA) 


Typ  Subtyp  Chromosom  Zusatzsymptome 


ADCA  I 

SCA  1 (spinozerebelläre  Atrophie  Typ  1) 

6 

Ophthalmoplegie,  Rigor.  Spastik,  Dystome 

SCA2 

12 

wenig  (extra-)pyramidale  Zeichen 

SCA  3 

U 

Ophthalmoplegie,  Rigor.  Spastik,  Dystonie  und  Amyotrophie 

SCA  4 

16 

sensorisch- axonale  Neuropathie  und  Spastik 

SCA  6 

19 

episodische  Ataxie  Typ  2 

DRPLA  (dentato-rubro-pallido-luysiane 
Atrophie) 

12 

Ataxie.  Choreoathetose.  Dystonie.  Myoklonus.  Krampfanfälle  und  Demenz 

ADCA  II 

SCA  7 

3 

retinale  Pigmentdegenetation.  Ophthalmoplegie  und  extrapyramidale  Zeiche 

ADCA  111 

SCA  5 

> 

keine 

ADCA  IV 

7 

Myoklonus  und  Taubheit 

(Tnactus  corticuspiruilis)  degeneriert,  während  das  /weite 
Motoneuron  intakt  bleibt.  Die  unterschiedlichen  Formen 
unterscheiden  sich  in  Vererbungsmodus  (autosomal- 
dominant.  autosomal-rezessiv.  X-chromosomal),  Erkran- 
kungsbeginn und  Mitbeteiligung  andeter  Systeme  wie  z.B. 
spinozcrebcllärcr  Bahnen  und  der  1 Unterst  ränge  mit  Sen- 
sibilitätsstörungen. 


Bei  den  autosomal-dominant  vererbten  Formen  ist  das 
Ausmaß  der  Degeneration  umso  größer,  je  länger  die  Bahn 
ist.  Daraus  folgt.  dass  die  spastische  Parese  in  den  Beinen 
ausgeprägter  ist  als  in  den  Armen  (daher  „spastische  Para 
plegie“).  Bei  Beginn  im  F.nvachsencnaltcr  können  auch 
.Sensibilitätsstörungen  und  Harninkontinenz  hinzukom- 
men. 


28.2.3  Motoneuronkrankheiten  (G13) 

Zusammenfassung 

Unter  dem  Begriff  „Motoncuronerkrankung"  werden  Er-  Motoneurons  /asammengetassL  Ihre  Lcitsymptomc  sind  iso- 
krankungen  mit  Degeneration  des  ersten  und/oder  zweiten  liertc,  progrediente  Paresen  ohne  sensible  Ausfälle. 


28.2.3.1  Spinale  Muskelatrophie  (SMA) 

Spinale  Muskelatrophien  sind  eine  heterogene  Gruppe  von 
degenerativen  Erkrankungen  mit  einer  isolierten  Degene- 
ration des  zweiten  Motoneurons  und  der  motorischen 
Hirnnervenkerne.  F-s  gibt  sporadische  Formen,  der  Groß- 
teil wird  jedoch  vererbt. 

Merke!  Bei  Kindern  ist  die  SMA  Typ  Wcrdnig-Hoff- 
mann  i Typ  II  nach  der  Mukoviszidose  die  häutigste 
letale  autosomal-rezessiv  ererbte  Erkrankung.  Die  Häu- 
figkeit liegt  bei  etwa  I : 10000. 

Klinik 

Allen  spinalen  Muskelatrophien  gemeinsam  sind  atrophe 
Paresen  und  Arcflcxic  unter  Aussparung  der  Augen-  und 
Schließmuskeln.  Andern  neurologische  Ausfälle  (insbe- 
sondere deutliche  Sensibilitätsstörungen)  gehören  nicht 
zur  SMA. 

Eine  Einteilung  in  4 Typen  erfolgt  nach  rein  klinischen 
Gesichtspunkten  (*v  Tab.  28.1 1 ). 

Sonderformen  des  Erwachsenenalters 

Spinobulbäre  SMA  I Kennedy- Syndrom  i:  Diese  X-chro- 
mosomal- rezessive  SMA  geht  mit  einer  Trinuklcotid- 


expansiou  (CAG)  im  Androgcnrczcptor-Gcn  einher. 
Klinisch  beginnt  sie  um  das  40.  Lebensjahr  mit  bulbaren 
Symptomen  (Atrophie  der  Schlundmuskeln,  Dvspha- 
gic/Dysanhric,  fazialc  F.twikul.ttioncn  und  Myoky- 
mien ) und  breitet  sieb  dann  auf  proximale  Extremitäten 
aus.  Anders  als  bei  den  übrigen  SMA  können  zusätzlich 
sensible  oder  zerebellare  Zeichen  auftreten.  aber  nie 
Zeichen  des  ersten  Motoneurons  oder  Beteiligung  von 
Augen-  oder  Schließmuskeln.  Wegen  der  Störung  im 
Androgenrezeptor-Gen  kann  es  zur  Gynäkomastie  und 
Hodenatrophie  kommen. 

Sporadische  SMA  i Duchenne- Aran  I:  Diese  SMA  mani 
festiert  sich  zum  ähnlichen  Zeitpunkt  wie  die  erbliche 
Form  und  verläuft  Uber  Jahrzehnte,  beginnt  aber  im 
Gegensatz  zur  erblichen  Form  distal  an  der  I landmus- 
kulatur. 

Diagnostik 
GK  normal  bis  t 

- Im  Gegensatz  zu  Muskeldystrophien  normale  Titans- 
aminasen 

NLG:  je  nach  Schwere  der  Klinik  motorisch  amplituden- 
gemindert (— » sekundäre  axonalc  Degeneration),  sen- 
sibel normal  (außer  Kennedy-Syndrom!),  Ausschluss 
Polyneuropathie 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99) 


Tab.  28. 11  Einteilung  der  spinalen  Muskelatrophien 


Typ 

Name 

Erbgang 

Erkrankungsbeginn 

Manifestation 

Verlauf 

I 

infantile  SMA  Werdnig-Hoffmann 

AR 

bei  Geburt. 
evtL  schon  pranatal 

„floppy  infant" 

rasch:  Sitzen  wird  nie  gelernt  Tod  oft 
innerhalb  von  3 Jahren 

1! 

intentiediire  Form 

AR 

3.-15.  Lebensmonat 

proximal,  beinbetont 

mäßig  rasch:  Sitzen  wird  gelernt. 

Laufen  nicht  Tod  oft  in  der  Adoleszenz 

III 

juvenile  Form  Kugel  berg-Welander 

AR 

2.-18.  Lebensjahr 

proximal,  beinbetont 

langsam:  Gehen  wird  gelernt 

IV 

adulte  Form 

AR 

30.-60.  Lebensjahr 

proximal 

langsam:  Lebenserwartung  normal 

A0 

30.-60.  Lebensjahr 

proximal 

langsam:  Lebenserwartung  gering  verkürzt 

ncuragenes  Muster  (pathologische  Spontanakti- 
vität.  gelichtetes  Intcrfereiuniuster).  Ausschluss  Myo- 
pathie 

■ Muskelbiopsie  (bei  Erwachsenen  nicht  unbedingt  erfor- 
derlich ):  gruppierte  neurogene  Atrophie 
Genetik:  möglich  für  SMA  Typ  I IV  und  Kennedy-Syn- 
drom. 

Merke!  Die  wichtigste  Diffcrcntialdiagnosc  zur  SMA 
bei  Erwachsenen  ist  die  Frtihphase  einer  ALS  ( die  meist 
auch  am  zweiten  Motoneuron  beginnt). 

Therapie 
Kausal  keine 

• Hilfsmittelversorgung,  Physiotherapie. 

Prognose 

|e  später  im  Leben  die  SMA  auftritt,  desto  besser  die 
Prognose. 

28.2.3.2  Amyotrophe  Lateralsklerose  (ALS) 

Die  ALS  ist  eine  meist  sporadische  ncurixlcgcncrativc 
Erkrankung  des  ersten  und  zweiten  Motoneurons  mit 
raschem  Verlauf  und  tödlichem  Ausgang. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Erkrankung  tritt  in  90 °b  sporadisch  auf,  5 10«bder 
Fälle  scheinen  autosomal-dominant  vererbt  zu  sein,  2uo 
haben  eine  Mutation  im  Zink-Supcroxid-Dismutasc- 
(SODl-JGen. 

Die  Symptome  werden  durch  eine  Degeneration  zuerst 
des  unteren,  dann  auch  des  oberen  Moloneurons  verursacht, 
deren  Ursache  im  Dunklen  liegt.  Der  Hyperexzitahilitäts- 
hypothesc  zufolge  soll  u.a.  eine  Glutamatüberempfindlich- 
keit  und  ein  daraus  resultierender  Kalziumeinstrom  isoliert 
die  Motoneuronen  schädigen. 

Klinik  (•  Abb.  28.1) 

• Beginn  von  atrophen  Paresen  um  das  60.  (20.-80.)  Le- 
bensjahr 

• (Kioniformc)  Hyperreflexie.  Babinski-Zeichen,  Spastik, 
Muskelkrämpfe,  Faszikulationen 

• Dysarthrie,  Dysphagie,  nächtliche  Hypovcnrilation  mit 
morgendlichem  Kopfschmerz 

« (Pseudo- )Bulbärzeichen  wie  Affektinkontinenz  mit  pa- 
thologischem Weinen/Lichen 


• Augenmuskulatur  und  Schließmuskeln  von  Blase  und 
Darm  bleiben  unbeteiligt! 

s Sehr  spat  und  allenfalls  geringe  sensible  Defizite. 

Sonderformen 

Primäre  Latcralsklcrosc  (isolierter  Schaden  des  ersten 
Motoneurons) 

Progressive  Rulbärpaiaiyse  ibulbärcr  Beginn  der  ALS 
mit  Degeneration  motorischer  Hirnncrvenkernc). 

Oiagnostik 

- F)ic  Verdachtsdiagnose  kann  gestellt  werden,  wenn  sich 
klinisch  ausschließlich  Hinweise  für  eine  Beteiligung  des 
ersten  und  zweiten  Motoneurons  finden. 
cMKT:  evtl.  Atrophie  der  P>'ramidcnbahn 
EMG:  Nachweis  von  Fibrillationen,  positiven  scharten 
Wellen  und  pathologischer  Spontanaktivität  als  Hinweis 
auf  einen  neurogenen  Schaden  an  mindestens  3 von 
6 verschiedenen  Körperregionen. 

Ausschi  ussdiagnostik: 

• NLG:  Leitungsblöcke  — » multifokal-motorische  Neuro- 
pathie (MMN)  mit  Leitungsblöcken 

SEP:  sensible  Störungen  — ► z„  B.  PNP  (w  Kap.  28.8 ) 

H WS- MRT:  Syringomyelie,  zervikale  Myelopathie 
(•»■  Kap.  28. 10.6.1) 

Liquor.  I.ucs  {**  Kap.  23.6.2).  Guillain-Barrc-Syndrom 
(*■■  Kap.  28.8.3.1 ),  chronische  in  flamma  torisch -demye- 
linisierende  PNP  (CIDP; » Kap.  28.83.3) 
Muskelbiopsie:  Einschlusskörpermyositis  und  andere 
Myopathien 


Abb.  28.1:  Klinisch-topische  Befunde  bei  Motoneuronkrankheiten  |2|. 
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28.3  Extrapyramidale  Krankheiten  und  Bewegungsstörungen  (G20-G26) 


Labor:  Paraprotein,  GMI-AK  (MMN),  Polio- Viru*, 
HTLV,  Lues,  CK  TT  (Myopathie;  CK  kann  aber  auch  bei 
ALS  sekundär  leicht  erhöht  sein ). 

Therapie 

Ursächlich  keine  Der  Glutamatantagonist  Riluzol  ist  zur 
Behandlung  der  AIS  zugclasscn,  zeigt  klinisch  aber 
wenig  spürbare  Wirkung. 

« Behandlung  einer  reaktiven  Depression 

• Ggf.  Amitriptylin  oder  andere  anticholinerge  Substan- 
zen gegen  Speichelfluss 

o Physiotherapie  und  Hilfsmindversorgung  ( Rollstuhl) 

• Frühzeitig  über  Maskenbeatmung,  PEG  und  Tracheo- 
stoma sprechen 

• Logopädie  mit  Schlucklraining 
•-  Psychosoziale  Betreuung. 

Prognose 

Inläust:  Die  Mortalität  liegt  nach  3 lahren  bei  50%,  nach 
6 lahren  bei  W%, 

Patienten  mit  einem  bulbären  Beginn  haben  die 
schlechteste  Prognose.  Die  häutigsten  Todesursachen  sind 
Aspiration  (Schluckstörungen!)  und  Ersticken  in  CO,- 
Narkose  durch  Erschöpfung  der  Atemmuskulatur. 

Fallbefspicl  Einem  63-jährigen  Betriebswirt  fiel  beim 
Tennisspidcn  auf,  dass  er  den  Schlager  in  der  rechten 
I find  nicht  mehr  so  kraftvoll  führen  konnte.  Obwohl  er 
keine  Schmerzen  verspürte,  suchte  er  zunächst  einen 
Orthopäden  auf,  der  keine  Ursache  finden  konnte.  Etwa 


3 Monate  später  fielen  ihm  erstmalig  schwere  Gegen- 
stände aus  der  Hand,  und  beim  loggen  stolperte  er 
wiederholt  über  seinen  linken  Fuß.  Weil  er  sich  beim 
Trinken  verschluckte,  husten  musste  und  an  nächtlichen 
Muskdkrämpfcn  litt,  stellte  er  sich  etwa  ein  |ahr  nach 
den  ersten  Symptomen  beim  Neurologen  vor.  Bei  der 
Inspektion  fiden  asymmetrische  Atrophien  der  lland- 
binnenmuskul.it  ur  und  der  Fußheber  auf  beiden  Seilen 
auf,  und  an  Armen  und  Beinen  sowie  an  der  Zunge  fan 
den  sich  Faszikulationcn  als  Ausdruck  einer  Schädigung 
des  zweiten  Motoneurons.  Trotz  atropher  Paresen  waren 
die  Muskdcigcnreflexe  sehr  lebhaft,  der  linke  Aehil 
lessehncnreflex  sogar  klonifornt  gesteigert  und  der  Ba- 
binski-Reflex  links  auslösbar.  Die  Prüfung  von  Koor- 
dination und  Sensibilität  fiel  normal  aus. 

Die  Liquorpunktion  und  die  cMRT  fiden  normal  aus; 
mit  Hilfe  einer  HWS-MRT  wurden  eilte  Syringobulbie 
sowie  eine  hohe  zervikale  Myelopathie  ausgeschlossen. 
Im  EMG  fand  man  pathologische  Spontanaktiv ität  und 
große,  polyphasische  Potentiale  motorischer  Einheiten 
in  Muskdn  der  oberen  und  unteren  Extremität  sowie  in 
der  Zunge.  Lcitungsblöckc  konnten  in  der  NLG  nicht 
nachgewiesen  werden.  Die  Diagnose  einer  amyotrophen 
Lateralsklerose  wurde  gestellt 

Im  dritten  )ahr  der  Erkrankung  trat  zu  der  Muskel- 
sch wiche  eine  spastische  Tonuserhöhung  hinzu,  und  der 
Mann  war  zunächst  nur  für  längere  Strecken,  schließlich 
auch  im  Haus  auf  einen  Rollstuhl  angewiesen.  Wegen 
einer  Bulbärparalyse  erhielt  er  eine  PEG,  verstarb  aber 
trotzdem  im  5.  lahr  an  einer  Aspirationspncumonic. 


28.3  Extrapyramidale  Krankheiten  und  Bewegungsstörungen  (G20-G26) 

28.3.1  Parkinson-Syndrome 

Zusammenfassung 


Als  Parkinson  Syndrom  bezeichnet  man  den  Symptomen 
komplex  aus  Rigor,  Tremor  und  Akinese,  wobei  mindestens 
zwei  dieser  drei  Kardinal  Symptome  für  die  Diagnose  eines 
Parkinson-Syndroms  ausreichen.  Unter  dem  Begriff  „Parkin- 
son-Syndrom“ werden  eine  Reihe  von  Erkrankungen  unter- 
schiedlicher Ursache  zusammengefasst.  Mit  etwa  80uo  die 
häufigste  Ursache  ist  die  idiopathische  Parkinson- Krankheit, 
das  „typische“.  Lcvodopa-rcsponxible  Parkinson-Syndrom, 


dessen  Symptome  lange  Zeit  sehr  gut  zu  behandeln  sind.  Die 
übrigen  20%  der  Parkinson-Syndrome  reagieren  kaum  oder 
gar  nicht  auf  Medikamente  und  weisen  zusätzliche,  für  die 
idiopathische  Parkinson-Krankheit  atypische  Symptome 
auf.  Sie  werden  daher  sekundäre,  atypische  oder  Parkinson 
Plus-Syndrome  genannt.  Ihnen  liegen  andere  neurodege- 
nerative  oder  (mcdikamcntcn-)toxLschc  Ursachen  zugrunde 
(«  Abb.  28.21. 


28.3.1.1  Parkinson-Krankheit  (G20) 

Synonyme:  idiopathisches,  typisches  oder  primäres  Parkin- 
son-Syndrom, Paralysis  agitaus.  Schüttellähmung,  Morbus 
Parkinson. 

Allgemeines 

Die  Parkinson-Krankheit  macht  etwa  80%  aller  Parkin- 
son-Syndrome aus  und  ist  die  häufigste  ncurudcgcncralivc 
Krankheit  überhaupt.  Vorsichtigen  Schätzungen  zufolge 
liegt  die  Prävalcnz  bei  I % unter  den  Ubcr-60- Jährigen  und 
bei  3%  unter  den  Ubcr-80-|ährigen.  Das  mittlere  Alter  bei 
Erstmanifestation  liegt  bei  55  lahren;  es  gibt  einen  nicht 
ganz  seltenen  „Early-Onset“-Typ,  der  auch  schon  vor  dem 


40.  Lebensjahr  auftreten  kann.  Der  allergrößte  Teil  tritt 
sporadisch  auf;  in  etwa  10%  findet  man  mehrere  Parkin- 
sonkranke in  einer  Familie. 

Ätiologie/Pathogenese 

Das  neuropathologischc  Korrelat  der  Parkinson -Krankheit 
ist  das  Lewy- Körperchen,  ein  Eiweißpräzipitat,  das  sich  im 
Zytoplasma  verschiedener  Ncuronenpopulationen  abla- 
geri  und  diese  in  ihrer  Funktion  beeinträchtigt.  Die  Ursa- 
che für  die  Bildung  von  Lewy  - Körperchen  ist  noch  unklar. 
Neueren  Theorien  zufolge  folgt  die  Ablagerung  der  Lewy- 
Körperchen  einer  typischen  Sequenz  (Bulbus  olfactorius 
— » Nucleus  dorsal  Ls  nervi  vagi  — > Locus  coeruleus  — > 
Substantia  nigra  — » Palaokortex  — » Neokortex ).  Wenn  die 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99) 


Abt».  28.2:  Schematische  DiPFerentialdiagnose  der  Parkinson-Syndrome 
Die  Parkinson-Krankheit  (links)  unterscheidet  sich  von  den  atypischen 
Parkinson-Syndromen  durch  ihr  Ansprechen  auf  L-Dopa.  MSA.  PSP  und 
CBO  sind  neurodegenerative  Erkrankungen,  bei  denen  es  wie  bei  der  Par- 
kinsonkrankheit zu  EiweiRpräziprtaten  in  Neuronen  kommt  Sie  wiederum 
unterscheiden  sich  vom  VP  und  NPH  durch  ein  normales  cMRT. 
Abkurzungen:  MSA-P  bzw.  -C  - multiple  Systematrophie  vom  Parkinson 
bzw,  zerebellaren  Typ,  PSP  = progressive  supranukleare  Paralyse,  CBD  - 
kort'kobasalganglionäre  Oegeneratron,  VP  - vaskuläres  Parkinson-Syn- 
drom, NPH  • Normaldruckhydrozephalus  [2], 


Lcwy-Körpcrchen  die  Substantia  nigra  im  Mittdhim 
erreicht  und  etwa  der  dopuminergen  Neuronen  ihre 
Funktion  eingestellt  haben,  tritt  die  Erkrankung  in  die 
symptomatische  Phase  und  wird  durch  die  Kardinalsym- 
ptome Rigor,  Tremor  und  Bradykincsc  manifest.  Im  Verlaut 
lagen»  sich  immer  mehr  Lewy- Körperchen  auch  in  ande- 
ren Strukturen  des  ZNS  ab,  so  dass  sich  dann  auch  eine  An- 
zahl nicht -dopaminerg  vermittelter  Symptome  bemerkbar 
machen. 

Klinik 

Das  klinische  Bild  ist  vom  Stadium  der  Erkrankung  ab- 
hängig: 

prasymptomatischc  Phase 

- evtl.  Ricchstörungcn  < Bulbus  olfiictorius) 

- evtl,  verzögerte  Darmpassage  oder  Obstipation  (dor- 
saler Vaguskernl 

- evtl.  Depression  (Locus coeruleusl 

frühe  symptomatische  Phase  („Honeymoon-Phase“! 
einseitige,  ziehende,  pruximale  Schmerzen  aufgrund 
beginnenden  Rigors  (häufigste  Fehldiagnosen:  „Lum- 
bago" oder  „Schulter- Arm-Syndrom“ ) 

- evtl,  einseitiger  Ruhetremor,  meist  distal,  ca.  4 - 7 Hz 
beim  Gehen  einseitiges  Nachziehen  eines  Beines  oder 
vermindertes  Mitschwingen  eines  Armes  (einseitiger 
Rigor) 

Die  betroffene  Körperhälfte  ist  etwas  ungeschickter 
und  langsamer,  Bewegungen  wirken  bedächtig 
! Bradykincsc),  die  Handschrift  wird  kleiner  (Mikro- 
graphie),  die  Stimme  etwas  monotoner  und  evtl, 
leiser  (Hypophonie).  Diese  Veränderungen  kommen 
schleichend. 

- Diese  Symptome  bessern  sich  ausgezeichnet  auf  Be- 
handlung mit  dopaminergen  Substanzen. 

Phase  motorischer  Fluktuationen:  Nach  etwa  4 8 Jahren 

Behandlung  beginnen  so  genannte  motorische  Fluktua- 


tionen. Die  erste  und  mildeste  Form  ist  das  „Wcaring- 
off“ -Phänomen,  später  können  churcatisdie  Hyper- 
kinesen  und  „Sudden-Otts“  oder  „Random-Ofts“  auf- 
treten: 

On-off-Phänomcn:  Die  Wirkdauer  von  L-Dopa 
(ursprünglich  bis  zu  6 Stunden)  wird  kurzer  (Nach- 
lassen der  endogenen  Üopaminbildung  und  -Spei- 
cherkapazität). Der  Patient  lernt  Phasen  mit  guter 
(„on“)  und  schlechter  („off ) Beweglichkeit  kennen. 
Wcaring  Offc  Bestandteil  des On-off-Phänomens.  Vor 
Einnahme  der  nächsten  Tablette  nehmen  Tremor, 
Rigor  und  Akincsc  wieder  zu  - der  Patient  rutscht  ias 
„OH". 

medikamenten  induzierte  Dyskinesien:  Durch  ra- 
sches Anfluten  von  Dopamin  kommt  cs  zu  einer 
Art  überschiclscndcr  Stimulation  des  Striatums.  Kli- 
nisch macht  sich  das  z.B.  durch  choreatische  Hvper- 
kinesen  bei  Blutspiegelspitzen  („Peak-Dose-Dyskine- 
sien“ ) bemerkbar. 

Suddcn-Off:  plötzliches  Auftreten  von  Akinesc,  Rigor 
oder  Tremor  innerhalb  von  wenigen  Minuten 
Random-Oif:  Off- Phasen,  die  nicht  in  eindeutigem 
zeitlichen  Zusammenhang  mit  der  Medikamenten- 
einnahme sielten 

fortgeschrittenes  Parkinson-Syndrom:  Neben  moto- 
rischen Fluktuationen  kommen  spät  im  Verlauf  der 
Krankheit  (meist  nach  mehr  als  10  lahrcn)  eine  Reihe 
dopaminunabhängiger  Storungen  hinzu:  Hypersali- 
vation,  Gleichgewichtsstörungen,  Stürze,  Störungen  der 
Bewegungsinitiation  („Frcezing“),  Drangiiikonlincnz, 
orthastatische  Fehlregulation.  Ein  Teil  der  Patienten 
entwickelt  spät  (überwiegend  nach  10-20  Jahren 
Krankheit)  eine  Demenz. 

Diagnose 

- Ausschluss  „atypischer  Zeichen“: 

- Ataxie 

- frühes  Auftreten  von  Demenz 

frühes  Auftreten  von  Sturzen  und  Gleichgewichts- 
störungen 

- frühes  Auftreten  von  Blickparesen 

frühes  Auftreten  schwerer  autonomer  Fehlfunktionen 

• Positiver  L-Dopa-  oder  Apomorphin-Test  als  Beweis 
für  das  dopaminerge  Defizit  und  für  intakte  striatale 
Dopamin  rezeptoren 

Ausschlussdiagnostik: 11  Tab.  28. 1 2 

Therapie 

• Physiotherapie! 

Medikamentöse  Therapie  • • Tab.  28. 1 3 
Tiefenhirnstimulation:  zur  Zeit  doppelseitige  Hochffe- 
qucnzstimulation  im  Nudcus  subthalamicus. 

Prognose 

Der  Verlauf  ist  im  Allgemeinen  wegen  des  guten  Anspre- 
chens auf  Medikamente  über  lahrc  hinweg  gutartig,  sollte 
aber  eng  von  einem  Neurologen  begleitet  werden.  Nach 
7 Jahren  Therapie  entspricht  der  Zustand  in  etwa  dem  vor 
Bchandlungsbcginn.  Den  mildesten  Verlauf  zeigen  tre- 
mordominantc  Typen.  Die  Lebenserwartung  ist  nahezu 
norrnaL  Patienten  mit  einer  Demenz  (bis  zu  20un)  leben 
kürzer. 
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28.3  Extrapyramidale  Krankheiten  und  Bewegungsstörungen  (G20  G26) 

Tab.  28.12  Ausschlussdiagnostik  bei  M.  Parkinson 


Diagnostisches  Verfahren 

Morbus  Parkinson 

Differentialdiagnose 

CHRT 

unauffällig 

Normaldruckhydrozephalus 

• postenzephalitisches  Parkinson-Syndrom 

• vaskuläres  Parkinson-Syndrom 

FP-crr-SPECT 

Nachweis  einer  asymmetrischen 
nfgro-striatalen  Dopa  mintransportstOmng 

■ essenzieller  Tremor 
• dystonet  Tremor 

1B2M-SPEO 

Nachwets  intakter  stnataler  Dopaminrezeptoren 

atypische  Parkinson- Syndrome  mit  Schäden  im  postsynap- 
tischen Teil  des  nigrostriatalen  Systems  (z.B.  MSA,  PSP) 

Kupfer /Coeruloplasmin 

Normalbefunde 

■ Wilson-Krankheit 

Huntington-Genetik 

unauffällig 

Westphal- Variante  der  Huntington-Krankheit 

Merke! 

* Die  Parkinsonkrankheit  beginnt  immer  einseitig  und 
bleibt  zcitlcbcas  asymmetrisch. 

L-Dupa  verliert  nie  seine  Wirkung!  Es  muss  aber  iin 
Verlauf  immer  hoher  dosiert  werden,  weil  endogen 
immer  weniger  Dopamin  gebildet  und  gespeichert 
wird. 

Im  Spätstadium  treten  nichtdopamincrg  vermittelte 
Symptome  hinzu,  die  dem  Patienten  den  Eindruck 
vermitteln,  dass  Levodopa  keine  Wirkung  mehr  hat. 
Bei  frühem  Auftreten  atypischer  Symptome  an  atypi- 
sche Parkinson-Syndrome  denken! 

Fallbeispiel  Ein  -W-jähriger  Bauingenieur  bemerkt, 
dass  er  sich  beim  Schreiben  der  Normschrift  aut  seinen 
Konstruktionszeichnungen  sehr  konzentrieren  muss, 
weil  sonst  die  Buchstaben  gegen  Ende  einer  Zeile  zu 
klein  geraten  und  verzittert  wirken.  Etwa  ein  halbes  Jahr 
später  treten  im  Laufe  des  Tages  ziehende  Nacken-  und 
Schulterschmerzen  auf.  Ein  hinzugezogener  Orthopäde 


kann  keine  Ursachen  finden  und  verordnet  unter  der 
Diagnose  „Schulter- Arm-Syndrom"  Diclofenac,  das 
vorübergehend  wirksam  ist.  Die  Beschwerden  nehmen 
zu,  der  Patient  wirkt  depressiv,  und  seine  Bewegungen 
sind  sehr  langsam  und  bedächtig.  Als  sich  dann  etwa 
zwei  Jahre  nach  Autlrclen  der  ersten  Beschwerden  in 
Stresssituationen  ein  Ruhetremor  der  rechten  Hand  ein- 
stellt, der  beim  Benutzen  der  Hand  aufhört,  vermutet 
der  Hausarzt  ein  Parkinson-Syndrom  und  überweist  zu 
einem  Neurologen.  Der  beobachtet  einen  subdepres- 
siven Mann  mit  allgemeiner  Bradykinese  und  rechts 
betontem  Rigor  sowie  Ruhetremor.  Atypische  Zeichen 
für  eine  Parkinson-Krankheit  finden  sich  in  der  Ana- 
mnese und  der  neurologischen  Untersuchung  nicht  und 
die  Kernspintomographie  des  Kopfes  zeigt  einen  alters- 
entsprechenden  Normalbefund.  Nach  einer  Behandlung 
mit  dem  Dopaminagonisten  Cabcrgolin  lassen  die 
Schmerzen  nach,  die  Bewegungen  werden  llüssiger  und 
schneller,  der  Tremor  verschwindet  und  die  Stimmung 
normalisiert  sich. 


Tab.  28.13  Medikamentöse  Therapie  bei  Morbus  Parkinson 


Stoffklasse 

Wirkung 

Nebenwirkung 

l-Dopa  mit 
Decarboxylasehem  mer 

passiert  die  Blut-Him-Schranke  und  wird  dort  zu  Dopamin 
verstoffwediselt:  hat  die  beste  und  umfassendste  Wirkung 
aller  Anti-Parkinson-Medikamente 

in  kleinen  Dosen  Übelkeit  und  Erbrechen  (transient) 
in  mittleren  und  hohen  Dosen  Orthostasebesdiwerden 
und  Alpträume,  Psychose 

Dopaminagonisten 

stimulieren  direkt  Dopaminrezeptoren 

wie  L-Dopa;  außerdem  Untetschenlrelodeme,  Müdigkeit 
Fibrosen  seröser  Häute 

MAO-Hemmer 

hemmen  den  Abbau  von  Dopamin  im  synaptischen  Spalt 

Psychosen 

• Schlafstörungen  (Amphetaminmetaboliten!) 

COMT-Hemmer 

hemmen  den  Abbau  von  Dopamin  Im  Blut  und  verlängern 
damit  die  Wirkunq  von  l-Dopa 

Durchfälle 

Urinverfärbunqen 

Amantadin 

vermutlich  direkt*  postsynaptische  Wirkung  am 

5triataten  Neuron  Uber  NMDA-Rezeptoren 

Schlafstörunger 

Ödeme 

Psychose 

Anticholinergika 

blockieren  ein  cholinerges  Intemeuron  im  Striatum; 
gute  Wirkung  auf  Tremor 

Hamverhalt,  trockene  Schleimhäute 

Verwirrtheit 

Psychose 

Demenz  (z.T.  irreversibel) 
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28.3.1.2  Sekundäre  Parkinson-Syndrome  (G21) 
Malignes  Neuroleptika-Syndrom 

Etwa  0.02-3%  aller  mit  Dopaminantagonisten  (Neuro- 
leptika ! behandelten  Patienten  entwickeln  innerhalb  von 
4 Wochen  eine  akute  Hyperthermie  (39  42  °C)  mit  Par- 
kinson-Syndrom (generalisierter  Rigor,  Hyperhidrose, 
Akincsc)  und  Verwirrtheit,  Tachykardie  und  Tachypnoe, 
Das  Syndrom  kann  auch  bei  Parkinsonkranken  bei  ab- 
ruptem Absetzen  aller  Dopamincrgika  auftreten.  Auch  bei 
suffizienter  Behandlung  beträgt  die  letalität  bis  10%. 

Prädisponierend  sind  hohe  Dosen  oder  rasches  Steigern 
von  Neuroleptika,  Lithium  oder  trizyklischen  Antide- 
pressiva. 

Komplikationen 

• Rhabdomyolyse  (Nierenversagen) 

• Hypertensive  Krisen 

• Lungenödem 

3 Krampfanfalle. 

Labor 

CK  TT,  Myoglobin  TT,  metabolische  Azidose. 

Therapie 

■ Auslösende  Medikamente  abset/en 
••  Flüssigkeitszufuhr,  physikalische  Temperatursenkung, 
Intensivstation 


<»  Dantrolen  (peripheres  Muskclrelaxans) 

Ggf.  Dopaminagonisten  oder  Levodopa. 

Sonstiges  arzneimittelinduziertes  Parkinson-Syndrom 

Alle  Medikamente,  die  den  Dopaminrezeptor  in  irgend- 
einer Weise  blockieren  und  zu  einem  Ungleichgewicht  im 
Dopaminstoffwcchscl  führen,  können  ein  medikamentös 
induziertes  Parkinson -Syndrom  auslösen.  Klinisch  Lsl 
dieses  im  Gegensatz  zur  Parkinson-Krankheit  symme- 
trisch und  überwiegend  akinetisch-rigide  (selten  Trcmorl, 
Es  kann  reversibel  sein. 

Mögliche  Auslöser: 

Dopaminantagonisicn  (besonders  alte  Neuroleptika  wie 
Fluspirilcn,  Fluanxol,  Haloperidol,  aber  auch  „Atypika“ 
wie  Rispcridon  odcrOlanzapin) 

Kalzium  kanalblocker  ( Flunarizin,  Cinnarizin  I 
Katecholamindcpletorcn  (Reserpin,  Tetrabenazine). 

Parkinson-Syndrom  durch  sonstige  exogene  Agenzien 

Dieses  Parkinsonsyndrom  ist  oft  nichtreversibel,  weil  diese 
exogenen  Substanzen  vorwiegend  in  den  Basalganglien  zu 
einem  Teilschaden  führen. 

Mögliche  Auslöser: 

- synthetische  Drogen:  MPTP 

• Schwcrmctallc:  Mangan.  Quecksilber 

* organische  Verbindungen:  CO,  Zyanid.  Methylalkohol, 
Kohlenstoffdisultid. 


28.3.2  Sonstige  degenerative  Krankheiten  der  Basalganglien  (G23) 

Zusammenfassung 


Die  unter  G23  zusammengefassten  atypischen  Parkinson- 
Syndrome  sind  wie  die  Parkinson-Krankheit  neurodegene- 
rative  Erkrankungen,  schreiten  allerdings  - anders  als  die 
Parkinson-Krankheit  - rasch  voran,  sind  medikamentös 
nahezu  unbehandclb.tr  und  haben  eine  infauste  Prognose. 


Die  Lebenserwartung  nach  der  Diagnosestellung  liegt  meist 
bei  4-7  lahrcn.  Lebensbegrenzend  sind  besonders  Schluck- 
störungen, die  zu  tödlichen  Aspirationen  und  Pneumonien 
führen. 


28.3.2.1  Hallervorden-Spatz-Syndrom 

Definition:  Pigmentdegeneration  des  Pallidums  = choreo- 
athctotischc  ncuroaxonalc  Dystrophie. 

28.3.2.2  Progressive  supranukleäre  Paralyse  (PSP) 

Synonyme:  progressive  supranukleare  Ophthalmoplegie, 
progressive  supranukleare  Blickparese,  Steele-Richardson- 
Olwewski-Syndrom. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  PSP  ist  ein  seltenes  atypisches  Parkinson-Svndrom. 
Ursache  ist  eine  Tau-Protcin-Störung,  aufgrund  derer  nett- 
rofibrilläre  Einschlusskörperchen  im  Hirn  - mit  besonde- 
rem Schwerpunkt  in  der  Substantia  nigra,  dem  Globus 
pallidits,  der  Vierhügelplatte  und  dem  zentralen  Höhlert- 
grau  - gebildet  werden.  Die  Erkrankung  ist  sporadisch  und 
befällt  Männer  wie  Frauen  gleichermaßen;  das  mittlere 
Erkrankungsalter  liegt  bei  etwa  65  Jahren. 


Klinik 

Frühe  Stürze  und  Gleichgewichtsstörungen  (Patient  ist 
„übersät  mit  Hämatomen“),  im  Verlauf  symmetrische 
(I)  Bradykinese  .axiale  Rigidität  und  Dystonie  (Parkin- 
son-Syndrom) 

Supranukleäre  Blickparese:  erst  verlangsamte,  dann  teh 
lende  Fähigkeit  zur  Blickfolgebewegung  (vertikal  mehr 
als  horizontal ) 

„Erstaunter  Blick",  früh  Inkontinenz,  Dysphagie  und 
Dysarthrie 

Oft  innerhalb  von  3 lahren  Bradyphrenie  und  Demenz 

• Kaum  oder  keine  Reaktion  auf  dopaminerge  Medika- 
mente 

• Keine zcrebellären  Zeichen  (Ausschlusskriterium!). 

Diagnose 

« Anamnese  und  Befund 

• Negativer  L-Dopa-Test  ( Schädigung  auch  des  Striatums ! 

• cMRT:  zunächst  Normalbcfünd  — zur  Abgrenzung 
gegenüber  den  vaskulären  Parkinson-Syndromen. 
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28.3  Extrapyramidale  Krankheiten  und  Bewegungsstörungen  (G20-G26) 


Therapie 

• Versuch  mit  hochdosierten  dopaminergcn  Substanzen, 
durch  Nebenwirkungen  limitiert 

Physiotherapie,  Logopädie,  Ergotherapie  (oft  nur  be- 
grenzt wirksam ) 

• Hilfsmitteiversorgung 

■ Wie  bei  AIS  früh  über  PEG  und  Tracheostoma  spre- 
chet». 

Prognose 

Kasch  progrediente  Erkrankung; 

• im  Verlauf  kompletter  Verlust  der  Haltungskontrolle 
(meist  nach  3 fahren  Rollstuhlabhängigkeit) 

• Dysarthrie  und  Dysphagie  oft  innerhalb  der  ersten 
2 Jahre 

• Die  meisten  Patienten  versterben  im  Mittel  nach  5 lah- 
ren  an  einer  Aspiration. 

28.3.2.3  Multiple  Systematrophie  (MSA) 

(«*  Kap.  28.10.2) 

Synonyme:  Multisyxtematrophie,  Shy-Drager- Syndrom 
(SDS),  Striaton igrale  Degeneration  (SND),  olivoponto- 
/crebelläre  Atrophie  (OPCA ). 

Definition 

Bei  der  MSA  handelt  es  sich  um  ein  sporadisch  auftneten- 
des,  seltenes  Parkinson-Syndrom,  das  nur  wenig  oder  gar 
nicht  L-  Dopa -sensibel  ist  und  zusätzlich  frühzeitig  auto- 
nome Storungen  und  zerebelläre  Zeichen  sowie  Pyrami- 
denbahnzeichen aufweisen  kann. 

Ätiologie/Pathogenese 

In  Striatum,  Substantia  nigra.  Pons,  Kleinhirn,  Seitenhom 
des  Rückenmarks  und  Nudcus  Onuf  (S2-S4)  treten  oligo- 
dcndruglialc  Einschlusskorper  auf.  Je  nach  bevorzugter 
Lokalisation  kann  sich  die  MSA  klinisch  mit  schwerer 
autonomer  Dysfunktion  (früher:  „Shv-Dragcr-Syndrom“), 
mit  zerebellarer  Ataxie  i früher  „spontane  olivopontozcre- 
bellare  Atrophie“)  oder  als  Parkinson  Syndrom  (früher: 
„striatonigrale  Degeneration“!  erstmanifestieren.  Im  Ver- 
lauf wird  daraus  ein  Mischbild  mit  klinischen  Zeichen 
für  Störungen  in  multiplen  Systemen  (daher  „multiple 
Systematrophie“). 

Klinik 

Obligat:  autonome  Dysfunktion  innerhalb  von  2 Jahren 
nach  Symptombeginn  (Impotenz.  Inkontinenz,  ortho- 
statischc  Dysregulation) 

Wenig  L-  Dopa-responsiblcs,  oft  symmetrisches  Parkin- 
son-Syndrom und/oder  zerebellare  Ataxie 
- Frühe  Stürze,  pseudobulbäre  Symptome  (Schluck- 
störungen,  Sprechstörungen  I 
Kein  Tremor,  aber  Myoklonus  (v.a.  bei  Bewegungen) 

• Bradyphrenie  erst  spät  im  Verlauf  (anders  als  bei  PSF’). 

Diagnose 

o Anamnese  und  Befund! 

• Negativer  L-Dopa-Tcst  (Schädigung  auch  des  Stria- 
tums) 

• cMRT:  Abgrenzung  zu  vaskulären  Parkinson-Syndro- 
men oder  Normaldruckhydrozephalus. 


Therapie 

* Versuch  mit  hoch  dosierten  dopaminergen  Substanzen, 
durch  Nebenwirkungen  limitiert 

- Physiotherapie,  Logopädie,  Ergotherapie  (oft  nur  be- 
grenzt wirksam ) 

- Hilfsmittelversorgung 

■ Wie  bei  A1,S  früh  über  PEG  und  Tracheostoma  spre- 
chen. 

Prognose 

Die  Erkrankung  ist.  wie  die  PSP,  rasch  progredient: 

- oft  nach  3 4 lahren  Rollstuhlabhängigkeit,  Dysarthrie, 
Dysphagie 

c Die  meisten  Patienten  versterben  nach  6-8  lahren  an 
Aspirationspneumonic. 

Fallbeispiel  Ein  65-jähriger  ehemaliger  Feuerwehr- 
mann stellt  sich  bei  einem  Neurologen  vor.  Etwa  3 lahrc 
zuvor  habe  seine  Krankheit  mit  imperativem  Harndrang 
begonnen  und  sein  Kreislauf  habe  „verrückt  gespielt“: 
Morgens  nach  dem  Aufwachen,  aber  auch  nach  reich- 
haltigen Mahlzeiten  sei  ihn»  schwindelig  und  teilweise 
schwarz  vor  Augen  geworden.  Seit  etwa  2 lahren  be- 
stünde ein  Parkinson-Syndrom,  doch  obwohl  er  hoch- 
dusiert  mit  Levodopa  behandelt  worden  sei,  habe  er 
keine  Besserung  bemerkt.  Mittlerweile  sei  er  drang- 
inkontinent. 

Bei  der  neurologischen  Untersuchung  ist  die  I laltung 
gebeugt  und  der  Gang  Ueinschrittig  schiuriend:  es  lin- 
de! sich  symmetrischer  Rigor  in  allen  Extremitäten,  der 
Babinski-Reflex  ist  links  positiv.  Der  Blutdruck  im  Lie- 
gen beträgt  160/95  mmllg  und  fallt  auf  105/60  mmHg 
nach  dem  Aufstehen  ab.  Ein  cMRT  ist  unauffällig.  An- 
hand der  Krankengeschichte  und  der  Befunde  wird  eine 
multiple  Systematrophie  vom  Parkinson-Typ  (MSA-Pl 
vermutet. 

In  den  folgenden  2 fahren  beginnen  Schluckstörun- 
gen, und  das  Sprechen  wird  immer  leiser  und  schwerer 
verständlich.  Wegen  Gleichgewichtsstörungen  und  or- 
thoctatischer  Dysregulation  mit  nachfolgenden  Stürzen 
nutzt  er  immer  häufiger  einen  Rollstuhl.  Wegen  der  In- 
kontinenz wird  eine  suprapubische  Blasenfistel  angelegt. 
Im  5.  Jahr  der  Erkrankung  wird  eine  PEG  erforderlich, 
und  nach  einer  kurzen  Phase  der  Bcltlägerigkeit  ver- 
stirbt der  allgemein  geschwächte,  ausge/ehrte  Mann  an 
einer  orthost atischcn  Pneumonie. 


28.3.3  Dystonie  (G24) 

•*’  Kap.  1 9.3 

28.3.3.1  Arzneimittelinduzierte  Dystonie 

Synonyme  t.trdive  Dystonie,  tardive  Dvskinese.  Spätdys- 
kinesie. 

Merke!  Die  tardive  Dystonic  tritt  infolge  länger  andau- 
ernder Behandlung  mit  neuroleptischen  Medikamenten 
auf,  und  zwar  typisch  erweise  kurz  nach  Reduzierung 
oder  Absetzen  dieser  Stoffe. 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99)  

Allgemeines 

Diese  Form  einer  Dystonie  ist  eine  klassische  sekundäre 
Dystonic.  Der  Pathomcchanisnius  ist  nicht  geklärt. 

Klinik 

Klassischerweise  beginnt  die  tardive  Dyskincsc  mit  einer 
Chorea  der  Zunge,  die  unwillkürliche  Wälzbewegungen 
oder  rasches  Vorstrecken  vollzieht.  „Mümmelbewegun- 
gen"  begleiten  die  Zungenchorea  recht  häufig,  auch  Gri- 
massicren  um  Mund,  Hals  und  Augcnpartic  herum  sind 
häulig  (orobukkolingualc  Dystönie!.  Andere  Patienten  ent- 
wickeln nach  dem  Absetzen  von  Antidopamincrgika  einen 
tardiven  Schiefhals  (tardiver  Tortikollts),  wieder  andere 
generalisierte  dystonc  Symptome.  In  letzterem  Falle  ist  zu- 
sätzlich zu  der  orobukkolingualcn  Dystonie  der  Rumpf 
verdreht,  und  die  Hände  und  Fuße  (v.a.  die  Finger  bzw. 
Zehen)  scheinen  permanent  „Klavier  zu  spielen“. 

Therapie 

Die  Behandlung  solcher  arzneimittelinduzierter  dystoner 
Symptome  ist  oft  schwierig.  Versucht  werden  Katechol- 
amindepletoren.  Benzodiazepine  oder  - insbesondere  bei 
psychiatrischen  Patienten,  die  neuroleptisch  behandelt 
werden  müssen  - Clozapin. 

Prognose 

Die  Prognose  in  Bezug  auf  eine  komplette  Remission  ist 
schlecht.  541%  der  Patienten  haben  trotz  Bchandlungsver- 
suchen  nach  5 Jahren  unveränderte  Bewegungsstörungen, 
25%  werden  sie  nie  los. 

28.3.3.2  Idiopathische  familiäre  Dystonie 

Synonym:  Morbus  Oppenheim. 

Es  gibt  eine  Reihe  von  Mutationen,  die  zu  einer  fami- 
liären Dystonie  führen  können.  Die  in  Europa  häutigste 
Mutation  ist  die  autosomal -dominant  vererbte  DYTI -Mu- 
tation. Kinder  im  Cirundschulalter  entwickeln  meist  distal 
an  Händen  oder  Füßen  eine  Dystonie,  die  sich  im  Verlaufe 
weniger  fahre  auf  den  ganzen  Körper  ausbreitet.  Das  Ri- 
siko einer  Generalisierung  steigt,  je  früher  sich  die  Dysto- 
nie manifestiert.  Die  kognitiven  Fähigkeiten  sind  in  keiner 
Weise  durch  die  Grundkrankheit  eingeschränkt,  können 
aber  unter  der  Behandlung  mit  Anticholinergika  (Trihexi- 
phenidyl)  oder  Benzodiazepinen  (Gona/cpam)  leiden. 

28.3.3.3  Torticollis  spasticus 

Synonyme  Torticollis  späsmodicus,  Schicfhals. 

Der  Torticollis  späsmodicus  ist  eine  der  häufigsten  idio 
pathischen  Dystonien.  Er  tritt  oft  im  Erwachsenenalter  auf 
und  ist  charakterisiert  durch  eine  unwillkürliche  Kopf- 
und  Halswende  Bewegung.  Diese  ist  meist  tonisch,  kann 
aber  auch  von  Tremor  oder  Myokloni  durchsetzt  sein.  Ein 
Großteil  der  Patienten  kennt  sensorische  Tricks  (zum  Bei- 
spiel Berühren  der  Wange  oder  Stirn  mit  der  Hand),  mit 
deren  Hilfe  diese  unwillkürliche  Bewegung  unterbrochen 
wird.  Nach  Ausschluss  symptomatischer  Ursachen  (unbe- 
dingt MRT  Schädel  und  HWS  sowie  Morbus-Wilson- 
Diagnosiik!)  ist  die  Therapie  der  Wahl  die  Iniektion  von 
Botulinumtoxin  A in  die  dystonen  Muskeln  unter  EMG- 
Kont  rolle. 


28.3.3.4  Idiopathische  orofaziale  Dystonie 

Synonyme  oromandibuläre  Dystonie,  Meige-Syndrom, 
Breughel-Syndrom. 

[)as  Meige-Syndrom  ist  eine  Dystonie  der  oromandibu- 
lären  Muskulatur  mit  einem  begleitenden  Blepharospas- 
mus. Es  beginnt  im  lirwachscncnaltcr.  Es  kontrahieren  sieh 
plötzlich  unwillkürlich  die  Augenmuskeln,  die  Stirn  und 
die  Kau-  und  Gesichtsmuskeln.  Therapie  der  Wahl  ist 
Botulinumtoxin  A. 

28.3.3.5  Blepharospasmus 

Oeftnition 

Ein  ein-  oder  beidseitiges,  unwillkürliches  tonisches  Zu- 
sammenkneifender Augen.das  durch  helles  Licht.Anstren- 
gung  oder  Wind  provoziert  wird,  nennt  man  Blepharospas- 
mus. Es  ist  ganz  unverkennbar  und  spricht  in  aller  Regel  gut 
auf  eine  Behandlung  mit  Botulinumtoxin  an. 

Differentiale!  iagnose 

- Ophthalmologische  Erkrankungen  nüt  lokaler  Binde- 
hautreizung 

• Myotonie 

Hemispasmus  facialis  (periokulares  Zucken,  das  teil- 
weise auch  den  Mundwinkel  erfasst,  auftretend  infolge 
einer  Reizung  des  N.  facialis) 

• Tetanus  (oft  mit  Trismus  kombiniert  I 
Lidöffnungsapraxie  (beim  willentlichen  Versuch,  die 
Augen  zu  öffnen,  heben  sich  zwar  die  Brauen,  aber  nicht 
das  Oberlid). 

28.3.4  Sonstige  extrapyramidale 

Krankheiten  und  Bewegungs- 
störungen (G25) 

28.3.4.1  Essentieller  Tremor 

Der  essentielle  Tremor  ist  ein  symmetrischer  Halte-  und 
Aktionstremor,  der  auch  den  Kopf  und  die  Stimme  betref- 
fen kann.  Er  tritt  bei  50%  aller  Betroffenen  schon  in  der 
lugend  auf,  bei  der  anderen  Hälfte  beginnt  er  nach  dem 
60.  Lebensjahr.  Die  betroffenen  Patienten  haben  oft  Ange- 
hörige. die  auch  einen  essentiellen  Tremor  aufweisen 
f autosomal  -dominanter  Vererbungsmodus  mit  unvoll 
ständiger  Penetranz  I. 

Diagnose 

• Symmetrischer  (!)  1 laltc-  und  Aktionstremor,  u.U.  mit 
Kopf-  und  Stimmtremor 

• Positive  Familienanamnese 

• Gute  Besserung  auf  Alkohol  (diagnostischer  Test!): 
wenn  Besserung,  dann  Behandlung  mit  Betablockern 
vielversprechend 

- Ausschluss  anderer  Tremorformen. 

Therapie 

Behandlung  der  ersten  Wahl  ist  Propranonol  (Dociton*) 
bis  240  mg/d;  Primidon  bis  500  mg/d  bei  Kontraindikatio- 
nen für  Betablocker.  Bei  schwerem,  mcdikamcntcnrcsis- 
tenten  Tremor  kann  man  eine  Tietenhirnstimulation  im 
Thalamus  in  Erwägung  ziehen. 
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28.3  Extrapyramidale  Krankheiten  und  Bewegungsstörungen  (G20-G26) 


Merke!  Der  essentielle  Tremor  ist  im  Gegensatz  /um 
Parkinson-Tremor  ein  Aktionstremor,  der  beide  Körper- 
höhen symmetrisch  befallt. 

28.3.4.2  Arzneimittelinduzierter  Tremor 

Typische  tremorinduzierende  Medikamente  sind: 

zentral  wirksame  Substanzen 

Lithium 

Neuroleptika  (inklusive  Metoclopramid  [Pasper- 
tin®]!) 

- trizyklische  .Antidepressiva 
Kokain 

- Alkohol 
Sympathomimetika 

- Antiasthmatika  l(JrMimetika! 

Theophyllin 

- Koffein 

- Dopamin 
Steroide 

— Progesteron 

- Antiöstrogene  (Tamoxifen) 

Adrenokortikoxteroide  ( z.  B.  Prednisolon ) 

• andere 

— Amiodaron 

- Calcitonin 

- Valproinsäure 
Cyclosporin  A 

- Cyclophosphamid 

- Schilddruscnhormone. 

Wenn  der  arzneimittelinduzierte  Tremor  stürt,  sollte  man 
versuchen,  diese  Medikamente  gegen  andere  zu  ersetzen. 

28.3.4.3  Arzneimittelinduzierte  Chorea 

Die  häufigste  Form  der  arz.nci m ittd i nd uzierten  Chorea 
wird  bei  Parkinson-Kranken  im  Stadium  der  motorischen 
Fluktuationen  durch  dopaminerge  Medikamente  (Levo- 
dopa und  Dopaminagonisten)  hervorgerufen.  L)er  Entste- 
hungsmechanismus ist  umstritten:  die  zur  Zeit  akzeptier- 
teste  Theorie  l>esagt,  dass  durch  pulsartiges  Anfluten  der 
Wirkstoffe  die  Dopaminrezeptoren  im  Striatum  sensibili- 
siert werden  und  mit  einer  übenschießenden  Weiterleitung 
der  ImpuLse  auf  die  nachgesehalteten  Neuronensysteme 
reagieren.  Demzufolge  sollte  bei  Parkinson-Kranken  ver- 
sucht werden,  mit  Medikamenten  eine  möglichst  gleich 
bleibende  dopaminerge  Stimulation  zu  erzielen,  um  die 
choreatischen  Hypcrkincsen  zu  minimeren. 

Andere  Arzneimittel,  die  eine  Chorea  auslösen  können, 
sind  Antidopamincrgika  (Neuroleptika),  Neuroleptikain- 
duzierte  Frühdyskincsicn,  die  kurz  nach  Einführung  oder 
rascher  Dosissteigerung  aultretcn,  können  sich  als  Athc- 
tose,  Schlundkrampfe  oder  Chorea  bemerkbar  machen. 

28.3.4.4  Sonstige  näher  bezeichnete  extrapyra- 
midale Krankheiten  und  Bewegungs- 
störungen 

Stiff-Man-Syndrom  (Muskelstanre-Syndrom) 

Synonym:  Aus  Gründen  des  Altstands  wird  dieses  Syn- 
drom auch  „Stiff-Pcrson-Syndrom"  genannt. 


Ätiologie/Pathogenese 

Dem  Stiff-Man-Syndrom  liegt  eine  Blockade  des  hem- 
menden Transmitters  GABA  durch  Antikörper  gegen  Glu- 
tamat-L>ccarboxylasc  (GADI  zugrunde:  dadurch  kommt 
es  zu  einem  Verlust  der  spinalen  Hemmung  durch  die 
Renshaw-Zellen.  Die  Erkrankung  ist  vermutlich  autoim- 
mun  vermittelt,  kann  auch  parancoplastisch  auftreten.  Die 
GAD-Antikürper  können  im  Blut  nachgewiesen  werden. 

Klinik 

Das  Syndrom  Ist  durch  unwillkürliche  schmerzhafte  Ver- 
krampfungen der  paraspinalen  Muskulatur  gekennzeich- 
net, die  bei  Bewegungen  oder  auch  durch  akustische, 
taktile  und  elektrische  Stimuli  zunchmcn.  Die  Patienten 
haben  einen  brcttharten  M.  crector  spinae,  der  zu  einer 
Überstreckung  der  Wirbelsäule  führt  (Opisthotonus  w 
Kap.  19.16). 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  zum  einen  symptomatisch  mit  Ben- 
zodiazepinen oder  Baclofcn.  zum  anderen  mit  Kortiko- 
steroiden und  Immunsuppression. 

Restless-Legs-Syndrom,  RLS 

Die  Prävalenz  des  Syndroms  der  unruhigen  Beine  liegt  bei 
ca.  5°o  in  der  Allgemeinbevölkerung,  und  die  Erkrankung 
beginnt  meist  im  mittleren  Erwachsenenalter.  Man  unter- 
scheidet zwei  Formen: 

idiopathisches  RLS:  I -,  der  Fälle,  keine  Ursache  eruier- 
bar, 9()nb  familiär  (autosomal-dominant) 
sekundäres  RIA:  7,  der  Fälle,  meist  im  Rahmen  einer  - 
durchaus  auch  subklinischen  - Polyncuropathic:  in  10% 
familiär  bei  Niereninsuftizienz,  Dialyse,  Eisenmangel, 
Amyloidose. 

Ätiologie/Pathogenese 

Unbekannt. 

Klinik 

■ Bewegungsdrangin  den  Extremitäten,  v.a.  in  den  Beinen 

• Mit  der  Rcwcgungsunruhc  assoziierte  Parästhcsicn  und 
Dysäxthesien 

• Beschwerden  nehmen  in  Ruhe  zu  und  bessern  sielt  bei 
Aktivität 

- Initiales  Auftreten  bzw.  Zunahme  in  der  Nacht 

Diagnose 

• Typische  Klinik 

Keine  Einnahme  von  Dopaminergika  vor  dem  erstma- 
ligen Auftreten  von  RLS. 

Ausschluss  eines  sekundären  RIA: 

• NLG,  EMG:  Suche  nach  Polyneuropathie 

• Labor:  Suche  nach  Diabetes  (HbAlc).  Urämie  (Kreati- 
nin|-clearance],  Harnstoff),  Anämie  (Diff.-BB),  Mangel 
an  Folgt,  Vitamin  Bl  2,  Eisen  oder  Magnesium 
Schlaflabor:  Messung  der  Bewcgungsscrien  mit  Erwa- 
chen (>  5 passt  zu  RLS) 

Medikamentenanamnese:  trizyklische  Antidepressiva 
und  MAO  Hemmer  können  Verschlechterung  bewir- 
ken. 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99)  

Oifferentialdiagnose 

• Akathisie  (Bewegungsunruhe  des  gesamten  Körpers, 
Ncurolcptikaeinnahmc) 

• pAVK 

• Varikusis 

• Burning-Fect-Syndrom  bei  axonalen  Neuropathien. 

Therapie 

• I.  Wahl:  Dopamincrgika  (Levodopa  100  -600  mg/n; 
Dopaminagonisten  mit  langer  I l\V/  - /.  B.  Cabcrgolin 
0.5-2  mg/n  oder  Peigolid  0,52  mg/n) 

2.  Wahl:  Opioide.  Codein  30  100  mg/d,  Tilidin  25  50 
mg/d,  Tramadol  25-  100  mg/d. 


Fallbeisplet  Eine  47-  jährige  Trau  verspürt  seit  2 -3  Jah- 
ren abends  beim  Fernsehen  in  den  Beinen  Ameisen- 
laufen, Brennen  und  unangenehmes  Kribbeln.  Sie  sucht 
ihren  Hausarzt  auf,  weil  diese  Missempfindungen  das 
Ein-  b/w.  Durchschlafen  behindern  und  sie  bis  zu  vier- 
mal davon  aufwacht.  Wenn  sic  aufstcht  und  etwas  um- 
herläuft,  lassen  die  Beschwerden  nach.  Weil  sie  schlecht 
schialt,  ist  sie  tagsüber  müde  und  abgeschlagen.  Ihre 
Mutter  und  deren  Schwester,  so  berichtet  sie,  haben  im 
mittleren  Alter  ähnliche  Beschwerden  gehabt. 

Sämtliche  laborchemischen  Tests  ergeben  normale 
Werte,  und  nach  Verordnung  von  200  mg  retardiertem 
Levodopa  zur  Nacht  verschwinden  die  Beschwerden.  Sie 
kann  abends  wieder  ruhig  sitzen  und  gut  ein-  und 
durchschlafen. 


28.4  Sonstige  degenerative  Krankheiten  des  Nervensystems  (G30-G32) 

Zusammenfassung 


Unter  den  „sonstigen  degencrativen  Erkrankungen  des  Ner- 
vensystems“ werden  alle  Krankheiten  zusammengefasst,  die 
nicht  zu  den  degencrativen  Bewegungsstörungen  oder  den 
Motoncuroncrkrankungcn  zählen.  Sic  alle  haben  gemein- 
sam, dass  sic  mit  einer  Demenz  einhergehen.  Die  wichtigsten 
neurudegenerativen  Erkrankungen  aus  diesem  Bereich  sind 


die  Alzheimer-Krankheit  und  die  frantotcmporalc  Demenz, 

für  die  es  bis  heute  keine  dauerhaft  wirksame  Behandlung 
gibt.  Ferner  werden  die  im  Prinzip  behandelbaren  Demen- 
zen, die  in  der  Folge  «in  Alkoholkonsum  auftreten,  zu  den 
sonstigen  ncurodegenerativen  Erkrankungen  gerechnet. 


Demenz 

Definition 

Als  Demenz  bezeichnet  man  den  sekundären  Verlast  kog- 
nitiver Fähigkeiten  mit  daraus  folgender  Beeinträchtigung 
der  sozialen  oder  beruflichen  Leistungsfähigkeit. 

Klinik 

Zu  den  Kcmsymptomcn  der  Demenz  gehören  Störungen 
von 

• Merkfähigkeit  (Lernen  neuer  Gedachtnisinhalte,  „Lern- 
fähigkeit" I 

- Gedacht» islcistung  (früher  gespeicherte  Information 
geht  verloren  I 

• Urteilsvermögen  und  Auffassung  (Problcmbcwcrtung 
und  -bewältigung sind  beeinträchtigt) 

“ Konzentration 

• Persönlichkeit  (die  primäre  Persönlichkeit  ändert  sich). 

Diagnose 

Die  Basisdiagnostik  bei  der  Demenzabklärung  umfasst: 

• Eigen-,  Fremd-,  Familien-  und  Medikamcntenanamncse 
(Wismut,  Brom,  Betablocker,  I lypnotika,  Drogen ) 

• neurologische,  psychiatrische,  internistische  und  ncuro- 
psvchotogische  Untersuchung 

• EEG 

MRT  (vaskuläre  läsionen,  Hydrozephalus,  Tumoren, 
umschriebene  Atrophien,  Vaskulitis) 

■ Routinelabor  einschließlich  TSH,  HIV,  ANA,  ANCA, 
Lues-Serologie,  Vit.  B,:,  Folat,  Kalzium,  Phosphat. 


28.4.1  Alzheimer-Krankheit  (G30) 

Allgemeines 

Die  Alzheimer-Krankheit  ist  die  häutigste  Demenz.  Etwa 
I —4%  der  65 -70- Jährigen  leiden  an  ihr.  Danach  verdop- 
pelt sich  die  Prävalcnz  in  5-Jahres-Schritten.  Frauen  sind 
etwa  doppelt  so  häufig  betroffen  wie  Männer.  Alzheimer- 
Krankheit  in  der  Familie  ist  der  größte  bekannte  Risiko- 
faktor. Etwa  ein  Viertel  bis  die  Hältie  aller  erstgradigen 
Angehörigen  eines  Alzheimer-Kranken  erleidet  selbst  eine 
Demenz. 

Ätiologie/Pathogenese 

Pathologisch  findet  man  folgende  Veränderungen: 
Ablagerung  von  ß- A4- Amyloid  in  Plaques  im  Kortex 
und  perivaskulär,  F.s  entsteht  aus  unphysiologisch  ge- 
spaltenem ß -Amyloid -Präkursor- Protein. 

Amyloidangiopathie 

„neuiofibiilUry  tangles“  (Ncurofibrillcnhündcl  in  Neu- 
ronen, die  aus  Aggregationen  von  hyperphosphorylier- 
tent  Tau-Protein  bestehen! 

neuritische  Degeneration  von  Axonen  („ncuropil 
threads“),  teilweise  im  Kortex,  teilweise  auch  in  (seni- 
len) Amyloid  plaqucs 

- Nervcnzellverluste  besonders  der  großen  Pyramiden - 
neuronen,  später  generalisierte  Atrophie  des  Gehirns 
mit  Betonung  der  temporalen,  mcdiobasalcn  und  hippo- 
kam palen  Areale 

cholinerge  Verarmung  des  Kortex  durch  Degeneration 
der  Neuronen  im  Nucleus  basalis  Meynert. 
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28.4  Sonstige  degenerative  Krankheiten  des  Nervensystems  (G30-G32) 


Merke!  Dies«  Veränderungen  findet  man  auch  !>ci  der 
Tritomie-2!  (Down-Syndrom). 

Klinik 

Die  Deinen/  vom  Alzheimer- Typ  (DAT)  beginnt  nach 
dem  40.  Lebensjahr  als  kortikale  Deinen/,  das  heißt,  höhere 
kortikale  Leistungen  wie  Merkfähigkeit,  Orientierung, 
Konstruktion  und  Pnoblcmerkcnnung  und  -bcwäJtigung 
sind  früh  beeinträchtigt,  die  Persönlichkeit  des  Kranken 
und  seine  „Fassade“  dagegen  lange  unbeeinträchtigt.  Um- 
schriebene Werkzeugstörungen  wie  Aphasie,  Apraxie  und 
Agnosie  sind  selten  früh  vorhanden.  Wachheit  und  Moto- 
rik sind  wenig  beeinträchtigt.  Erst  im  Spätstadium  verliert 
der  Patient  alle  höheren  geistigen  Funktionen,  spricht 
nicht  mehr  und  wird  inkontinent.  1 eichte  Züge  eines 
Parkinson -Syndroms  mit  Rigor  und  Bradykinesc  können 
vorhanden  sein,  treten  aber  spät  auf.  Pyramidenbahnzei- 
chen  sind  möglich. 

Diagnose 
Klinik  führt! 

liquor:  Ausschluss  symptomatischer  Demenzen  (z.ß. 
Lucs,  AIDS,  Whipple-Krankheit.  PML, Sarkoidose,  MS) 

• EEG:  unspezifische  Allgemeinverandcrung  (generali- 
sierte Verlangsamung) 

CT/MRT:  Ausschluss  anderer  Dcmenzursachcn  (insbe- 
sondere Normaldruckhydruzephalux  und  vaskuläre 
Demenz, evtl. auch  Pick- Krankheit) 

' FDG-PET:  Nachweis  eines  Hypometabolismus  in  tem- 
porobasalcn  und  parieto-ok/ipitalcn  Kortexabschnitten 
(»*  Abh.  28.31. 

Therapie 

Cholincrgika  (Doncpczil,  Rivastigmin):  können  die 
kognitiven  Leistungen  für  ca.  ‘/:  Jahr  verbessern. 

• Selektive  Serotonin- Wiederaufnahmehemmer  (z.  B. 
Fluoxctin  I bei  Depression 

' Neuroleptika  (x.B.  Rispetidon)  bei  psychotischen  Zü- 
gen 

Versorgung  und  Unterstützung  der  Angehörigen! 
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Abb.  28.3:  FUiordesoxygtukose-PositronenenmsionstomographTe  (FDG- 
PET)  einer  Alzheimer-Kranken  (links)  und  einer  gesunden  KontroUperson 
(rechts).  Man  erkennt  bei  der  Patientin  eine  reduzierte  Anreicherung  des 
Radiopharmakons  in  den  temporobasalen  und  parietookzipitalen  Kor- 
texabschnitten  - anieichemde  Areale  sind  gelb  und  rot  gefärbt  Das 
.Marklager,  in  dem  keine  glukoseverbrauchenden  Neuronen  liegen,  reichert 
physiologischerweise  weniger  Radiopharmakon  an  (1], 


Prognose 

Die  mittlere  Uberlebensdauer  liegt  bei  10  (3-20)  fahren. 
Die  Patienten  werden  erst  aufsichts-,  dann  pflegebedürftig 
und  versterben,  wie  last  alle  Patienten  mit  neurodegene- 
rativen  Erkrankungen. an  den  Komplikationen  der  Immo- 
bilität (z.B.  Aspiration,  orthostatische  Pneumonie,  Uro- 
sepsis). 

Fallbeispiel  Eine  49-jährige  Hausfrau  wird  von  ihrem 
Ehemann  zum  Arzt  gebracht,  weil  sie  sich  seit  etwa  vier 
lahren  „verändert  habe  und  nicht  mehr  die  Alte“  sei.  Zu- 
nächst sei  sie  nur  etwas  vergesslich  gewesen,  habe  ufl  den 
Hausschlüssel  verlegt  oder  habe  sich  neue,  einfache 
Dinge  wie  ihre  Einkaufsliste  nicht  merken  können.  Vor 
zwei  lahren  habe  sie  im  Urlaub  das  Hotel  verlassen  und 
sich  verlauten.  Seit  etwa  10  Monaten  finde  sie  sich  auch 
in  der  näheren  Umgebung  nichf  mehr  zurecht.  Sic 
scheine  zu  bemerken,  dass  etwas  nicht  stimme,  werde 
dann  zunehmend  unruhig  und  teilweise  aggressiv. 

Im  oberflächlichen  Gespräch  ist  die  Patientin  höflich 
und  frcundlich-zugcwandt  und  wirkt  normal.  Bei  der 
genauen  Exploration  gelingt  ein  Blick  „hinter  diese  Fas- 
sade“: Sie  ist  nur  zu  Person  und  Situation,  zu  Ort  und 
Zeit  aber  nur  unzureichend  orientiert.  Im  Mini-Mcntal- 
Tcst  erlangt  sic  nur  19  von  30  Punkten,  wobei  ihre 
Schwächen  besonders  bei  Orientierung,  Gedächtnis, 
Rechnen  und  Schreiben  liegen.  Eine  ihr  präsentierte 
Zahnbürste  erkennt  sic  als  „Dings  für  den  Mund“ 
(Aphasie),  kann  aber  pantomimisch  nicht  korrekt 
demonstrieren,  wie  sic  gebraucht  wird  (Apraxie).  Der 
übrige  neurologische  Befund  (Himnervcn,  Motorik. 
Sensibilität  und  Koordination)  fällt  ebenso  normal  aus 
wie  MRT.  Laboruntcrsuchungen  und  Liquor.  Der  Ver- 
dacht auf  eine  Demenz  vom  Alzheimer-Typ  (DAT)  wild 
geäußert,  und  eine  PET-Untersuchung  zeigt  die  dafür 
typischen  temporobasalen  um!  parietookzipitalen  Min- 
deranreicherungen von  FDG  (*•  Abb.  28.4),  die  grob 
mit  den  Gedächtnisstörungen  bzw.  mit  der  Apraxie 
korrelieren. 

Medikamentös  wird  Rivastigmin  verordnet,  was  für 
einige  Monate  die  Gedächtnisleistung  eher  stabilisiert  als 
bessert.  Drei  jahre  später  „lebt  sie  in  der  Vergangenheit“ 
und  kann  nicht  mehr  ohne  Aufsicht  allein  gelassen  wer- 
den, weil  sie  wiederholt  von  der  Polizei  in  Nadtlwaschc 
verwirrt  auf  der  Straße  aufgegriffen  wurde  und  nachts 
nicht  mehr  schläft.  Selbst  engste  Angehörige  erkennt  sie 
nicht  mehr.  Sic  spricht  wenig  und  ist  harn-  und  stuhl- 
inkontinent. 


28.4.2  Sonstige  degenerative  Krankhei- 
ten des  Nervensystems,  andern- 
orts nicht  klassifiziert  (G31) 

28.4.2.1  Frontotemporale  Demenzen 
(Pick-Krankheit) 

Allgemeines 

Demenzen  vom  Frontalhirn-Typ  (DFT  oder  auch  fronto 
temporale  Demenzen ) sind  vermutlich  ein  Sammcltopf  für 
verschiedene  Krankheiten,  die  früher  als  Pick- Krankheit 
bezeichnet  wurden.  Sie  machen  etwa  10  20°o  aller  De- 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99)  

metl/.cn  aus.  Die  DFT  beginnt  im  Mittel  um  das  SO.  Lebens- 
jahr und  damit  früher  als  die  Alzheimer- Krankheit.  Die 
DFT  verursacht  eine  frontotemporale  kortikale  Atrophie 
(•*  Abh.  28.41.  Fast  alle  Formen  der  DFT  zeigen  eine  Ver- 
minderung der  kortikalen  Neuronendichtc  in  den  Lami- 
nae I III  und  eine  Gliose  der  kortc.vnahen  U- Fasern. 
Mitunter  findet  man  in  den  entsprechenden  Kortexarealen 
ballonicrt  angcschwollcnc,  agvrophilc  Neurone  (sog. 
„Pick- Kugeln“). 

Der  überwiegende  Teil  dieser  Demenzen  tritt  sporadisch 
auf,  wobei  20-50%  einen  familiär-dominanten  F.rbgang 
zeigen. 


Abb.  28.4:  Frontotemporale  Demenz  (ehemals  Morbus  Pick).  Man  erkennt 
eine  deutliche  Atrophie  des  Frontal-  und  Tempotallappens.  Letzterer  Ht 
unter  dem  Parietallappen  verborgen  [1]. 


Klinik 

Klinisch  kennt  man,  je  nachdem,  welcher  Teil  des  Front.il- 
hims  zunächst  betroffen  ist.  zwei  Typen: 

Konvexitätstyp:  Diese  Patienten  wirken  antriebsarm  bis 
apathisch,  sprechen  kaum  noch,  denken  langsam  und 
zeigen  Defizite  in  der  Uneilskraft.  Eine  Echolalie  oder 
Palilalic  ist  nicht  selten. 

Basal  typ:  Diese  Patienten  sind  unruhig,  wirken  eupho- 
risch oder  dysphorisch  und  sind  enthemmt,  was  sich 
deutlich  an  ihrem  Sozialverhaltcn  zeigt. 

Merke!  Bei  beiden  Formen  der  DPI'  ist  Im  Gegensatz 
zur  Alzheimer-Demenz  das  Gedächtnis  relativ  lange  we- 
nig beeinträchtigt:  Zeichen  eines  Parkinson -Syndroms 
sind  optionaL 

Diagnose 
Klinik  führt! 

MRT:  umschriebene  frontotemporale  Atrophie 
FDG-PET:  frontotemporaler  Hypometabolismus. 

Therapie 

• Ursächlich  keine 

• Symptomatisch  wie  bei  Morbus  Alzheimer. 


28.4.2.2  Degeneration  des  Nervensystems 
durch  Alkohol 

Zusammenfassung 

Alkohol  hat  eine  Reihe  von  Folgen  für  das  Nervensystem. 
Typische  neumiogische  Alkoholerkrankungen  sind: 
akute  Alkoholintoxikation 

• Alkoholentzugssyndrom 

• alkoholassoziiertc  epileptische  Anfälle  (überwiegend  Al- 
koholen tzugskrainpf ) 

•>  zerebelläre  Degeneration 
» Wemicke-Enzephalopathie 

• Korsakow-Syndrom 

• Marchiafava-Bignami-Syndrom 

• axonale  Polyncuropathie  (schmerzhaft)  (»'  Kap. 
28.8.4.2). 

Sekundäre  ZNS-Manifcstationcn  sind: 

• hepatische  Enzephalopathie  I»  Kap. 33.8.2) 

» pontine  Mydinolvsc  durch  Hyponatriämic 

• Hypovitaminosen  (z.B.  Pellagra  Nikotinsäurcmangcl; 
» Kap.  26.6.31,  ftinikuläre  Myelose  [Vit.-B,j-Mangd; 
•••Kap.  25.1.2)) 

• Schlaganfällc  (bei  schweren  Trinkern  - kleine  Alkohol- 
mengen  wirken  protektiv)  (•«•  Kap.  31.6.61. 


Akute  Alkohollntoxikation 

Alkohol  wird  durch  die  Alkohol-Dehydrogenase  und  ein 
mikrosomalcs,  Ethanol  oxidierendes  System  abgebaut; 
Letzteres  kann  durch  regelmäßigen  Alkoholkonsum  in- 
duziert werden,  was  einen  „Trainingseftekt“  erklärt.  Bei 
untrainierten  Personen  braucht  die  Leber  ca.  I Stunde,  um 
0,1  0,3  Promille  Alkohol  abzubaucn.  Neurologische  Sto- 
rungen durch  Alkohol  sind  dosisabhängig  und  „trainings- 
abhängig“ (*■  Tab.  28. 14). 

Alkoholentzug 

Während  einzelne  Alkoholcxzcssc  zu  einem  „Kater“  mit 
Übelkeit,  Kopfschmerz,  Schwitzen  und  Zittern  fuhren,  sind 
die  Zeichen  eines  Alkoholentzugs  bei  Alkohulabhangigkeit 
schwerwiegender.  Früh/eichen  sind  Tremor  und  eine 
sympathische  Reaktion;  unbehandelt  kann  sich  daraus  ein 
Delirium  tremens  ( „Zitterdelir“ ) entwickeln: 

Tremor  (frühzeitig,  verschwindet  nach  neuerlichem 
Trinken,  nimmt  mit  zunehmender  Abstinenz  zu  I 


Tab.  28.14  PromiUeabhängige  neurologische  Störungen 

0.5- 1,5  homtlle 

Enthemmung,  Euphorie/Dysphorle.  Beredsamkert 
Konzentrationsstörung 

1,5 -2.5  Promille 

Klelnhimzeichen  (Dysarthrie,  Atairle,  Doppelbilder), 
Übelkeit  Erbrechen,  Schläfrigkeit,  Angriffslust 

! 

d 

XI 

60 

Stupor,  der  mit  Angriffslust  und  schwerem  Atmen 
und  Erbrechen  sich  abwechselt 

ab  ca.  4 Promille 

Koma 

ab  ca.  5 Promille 

Atemlähmung  und  Tod 
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28.4  Sonstige  degenerative  Krankheiten  des  Nervensystems  (G30  - G32) 


sympathische  Reaktion  {Schwitzen,  Tachkardic,  Hyper- 
tension, Schlaflosigkeit  I 

Halluzinationen  (ca,  '/4  aller  Patienten:  vorwiegend  vi- 
suell). 

Alkohol ;ts soziierte  epileptische  Anfälle  sind  häufig.  Es  sind 
i.d.R.  generalisierte  Grand-Mal- Anfälle  oltne  Aura  (nicht- 
fokal!  ),  gerne  auch  in  Serien.  Selten  hingegen  ist  der  Status 
epilepticus  im  Alkuholentzug.  Die  Anfälle  können  wäh- 
rend einer  Alkoholintoxikation  auftreten;  häufiger  kramp- 
ten Alkoholiker  etwa  nach  2-3  Tagen  Entzugs.  Da  Alkohol 
an  die  inhibierenden  CiABA-  und  Glutamat- Rezeptoren 
bindet,  wird  vermutet,  dass  Alkoholentzug  /u  einem 
„Rebound- Phänomen"  mit  transienter  Übererregbarkeit 
führt. 

Therapie 

Clomcthiazol  (Distraneurin®  ):  antipsychotisch,  dämp- 
fend 

Clonidin  (Catapresan*):  senkt  zentral  den  Sympathiko- 
tonus.  dämpfend 

Thiamin  i Beiabion®):  Wernicke-Eiucphalopathic-Pro- 
phyiaxe 

Carbamazepin  (Timonil®):  Krampfprophylaxe,  dämp- 
fend 

Substitution  der  durch  die  ADH  -supprimierendc  Wir- 
kung des  Alkohols  verloren  gegangenen  Flüssigkeit. 

Alkoholbedingte  zerebellare  Ataxie 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ursache  ist  nicht  geklärt  Bildgebend  und  postmortal 
findet  man  bei  Alkoholkrankcn  typischerwcisceinc  Kiein- 


himatrophic,  die  zuerst  den  Oberwurm  (Vcrmis  cercbelli 
anterior  superior)  befällt.  Vermutlich  wirken  die  toxische 
Wirkung  des  Alkohols  und  Mangelernährung  synergis- 
tisch. Weitere  Ursachen  können  eine  zentrale  pontinc 
Myclinolyse  oder  - noch  seltener  — das  Marchiafava-Big- 
nami-Syndrom sein. 

Klinik 

Die  Patienten  zeigen  eine  ataktische,  breitbasige  Gang- 
störung mit  eingeschränktem  Gleichgewicht,  während 
interessanterweise  die  Arme  kaum  beeinträchtigt  sind.  Die 
Kleinhirnatrophie  ist  sehr  häufig  viel  ausgeprägter  als  die 
dazugehörige  Klinik. 

Wemicke-Enzephalopathie 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Wemicke-Enzephalopathie  kann  nach  nur  wenigen 
Wochen  Thiamin-iVitamin-B,- (Mangel  auftreten.  Alko- 
holiker erschöpfen  ihre  Vorräte  ziemlich  rasch.  Dieser 
Thiamintnangcl  fuhrt  zu  hämorrhagischen  Läsionen  in 
Mittellinienstrukturen  (Thalamus,  Hypothalamus,  Cor- 
pora mamillaria,  zentrales  Höhlengrau.  Klcinhirnwurm 
und  am  Boden  der  Rauiengrubc).  Deshalb  nennt  man  sie 
auch  Enccphalopathia  haemorrhagica  superior. 

Klinik 

Die  akute  Wemicke-Enzephalopathie  hat  folgende  klini- 
sche Zeichen: 

kognitive  Verlangsamung  ( Lethargie,  Desinteresse,  Un- 
aufmerksamkeit, Gedächtnisschwäche,  Verwirrtheit  und 
Konfabulationen) 


Tal».  28.15  Alkoholinduzierte  bz*.  -assoziierte  neurologische  Folgen 


Syndrom 

Pathophysiologie 

Klinik 

Alkofiolentzugsdetir 

Dehydratation  und  Elektrolytverschiebungen 
• erhöht*  GluUrnatrezeptordichte  bei  chronischem 
Alkoholismus:  im  Entzug  Hemmung  der 
glutamatergen  Transmission 

Nausea,  Vomitus,  Tachykardie,  Schwitzen, 

Orthostase,  Krampfanfälle 

Halluzinationen,  SuggestibitrtäL  Aggression. 

Unruhe.  Krampfanfälle 

Alhokolenzephalopathie 

- torische  Wirkung  von  Ethanol  und  Azetaldehyd 
auf  Nerven  und  Markscheiden? 

■ Veränderung  von  lonenkanälen,  Rezeptoren 
und  Second-Mcssenger-Systemen? 

• Alteration  neuronaler  Lipide  und  Proteine? 

FrontalWmsyndrom 

Wahnentwxldung  (v.a.  Eifersuchtswahn)  und  Psychose 
allgemeiner  kognitiver  Abbau 

Wemicke-Enzephalopathie/ 
Wernicke-Korsakow- Syndrom 

• Vit.-B  j-Mangel  mit  Glia-  und 

Gefaßproliferationen  und  Siderophagen 

Okulomotorikstörungen 

Konfabulationen 

Gedächtnisstörungen 

Demenz 

alkoholische  Polyneuropathie 

axonale  Schäden  durch  direkte  toxische  Wirkung 
Malnutrition  fuhrt  zur  Demyelinisierung 

- distal  betonte,  symmetrische  senso  motorische  Neuro- 
pathie mit  Parasthesien  und  Paresen,  ggf.  Buming  Feet 

Alkoholmyopathie 

• direkter  toxischer  Effekt? 

- Malnutrition? 

• akute  Form:  Schwache  mit  CK-Anstieg  bis  Rhabdomyolyse 
chronische  Form:  proximale  Atrophien,  kaum  Schmerzen 

periphere  Nervenschäden 

• lagerungsbedingte  Kompression 

Parkbanklähmung  d.  N.  radialis 

N.  peronacus 

N.  rschiadicus 

hypoxische  Hirnschäden 

• Hypoxie  oder  Anoxie  durch  protrahiertes  Koma 

• hirnorganisches  Psychosyndrom 
apaltlsches  Syndrom 
- andere  posta  noxische  Syndrome 
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Augcnbcwcgungsstörungcn  (Nystagmus,  Doppelbilder, 
Augenm  uskellähmungen) 

Gingataiit. 

Therapie 

Schneller  Beginn  einer  Thiamingabe  > I Amp.  Betabion'1'  in 
1 00  ml  NaCI  i.  v„  bis  zur  oralen  Gabe  täglich  wiederholen ). 
Die  Augenbewegungsstorungen  werden  teilweise  schon 
innerhalb  von  Stunden  besser,  die  Ataxie  bessert  sich  über 
Wochen,  die  Amnesie  braucht  mitunter  Monate. 

Merke! 

Schon  bei  dem  geringsten  Verdacht  (z.  B.  unklare 
akute  Augenbewegungsstörung  bei  einem  leicht  ver- 
wirrtem Patienten,  oder  unklare  Vigilanzmindcrungl 
behandeln. 

Thiamin  wegen  der  Gefahr  einer  Anaphylaxie  lang- 
sam geben  ( /,  B.  als  Kurzinfusion) 

Bei  Glukoscgabc  zur  Korrektur  einer  Hypoglykämie 
bei  Alkoholikern  immer  Thiamin  zusätzlich  geben. 
Glukose  fuhrt  zu  einem  raschen  Abbau  von  körper- 
eigenem Thiamin  und  kann  eine  iatrogene  Wcmickc- 
Enzephalopathie  zur  Folge  haben. 

Faltbetspfet  Ein  57-jähriger  Rechtsanwalt  wird  abends 
von  seiner  Frau  in  die  Notaufnahme  gebracht.  Sie  sei 
nach  zweiwöchigem  Urlaub  nach  Hause  gekommen  und 
habe  dort  ihren  Mann  verlangsamt  und  apathisch- ver- 
wirrt in  einer  unaufgeräumten  Wohnung  vorgefunden. 
Beim  Versuch  zu  laufen  sei  er  wiederholt  nach  rechts 
umgekippt.  Vbrerkrankungcn  bestünden  nicht,  und 
obwohl  insbesondere  keine  zerebrovashulären  Risiko- 
faktoren  (Hypertonie.  Nikotin,  Hypeiiipoproteinamict 
bestunden,  vermute  sie  einen  Schlaganfall. 

Bei  der  neurologischen  Untersuchung  kann  der  Mann 
selbst  keine  verwertbaren  Angaben  machen,  sondern  er- 
zählt wirr,  wirkt  apathisch.  Die  Blickfolge  ist  sakkadiert, 
zeigt  außerdem  einen  Nystagmus  und  dabei  Bulbus- 
deviationen  wie  hei  einer  inkompletten  internuklcären 
Ophthalmoplegie  INO);  lerner  linden  sich  ataktische 
Zeigeversuche  sowie  eine  Gangataxie. 

Die  cCT  zeigt  lediglich  eine  allgemeine  mäßige  llim- 
substaiuminderung.  aber  keinen  frischen  ischämischen 
oder  hämorrhagischen  Schlaganfall.  Im  Blut  fallen  eine 
makrozytäre  hyperchrome  Anämie  sowie  eine  Throm- 
bozytopenie von  78000  sowie  1,1  uoo  Blutalkohol  auf. 
Die  daraulhin  befragte  Eilefrau  gibt  dann  an,  ihr  Mann 
habe  die  Angewohnheit. abends  etwa  I 2 Flaschen  Rot- 
wein zu  trinken.  Der  Thiaminspiegel  wird  nachgefor- 
dert, aber  noch  vor  Eintreffen  des  Ergebnisses  wird  unter 
der  Verdachtsdiagnose  einer  Wernickc-Eruephalopaihie 
schon  in  der  Notaufnahme  die  Thiamin-  und  Flüssig- 
keitssubsthution  begonnen  und  über  mehrere  Tilge  fort- 
gcfÜhrt.  Bereits  am  Folgetag  Ist  die  Augcnbcwcgungs- 
störung  nicht  mehr  nachweisbar.  Zehn  Tage  später  wird 
der  Patient  neurologisch  Symptom  frei  entlassen. 

Korsakow-Syndrom 

Eine  un-  oder  zu  spät  behandelte  Wernicke- Enzephalo- 
pathie kann  in  ein  Korsakow-Syndrom  münden.  Diese  Pa- 
tienten haben  v.a.  schwere  Gedächtnisstörungen  mit  retro- 
und  antcrogradcr  Amnesie  und  neigen  zu  Konfabulatio- 


nen. Während  Aufmerksamkeit  und  Wachheit  relativ  gut 
erhalten  sind,  ist  die  Einsichtsfahigkeit  teilweise  bis  zu 
einer  kompletten  Anosognosie  beeinträchtigt.  Nystagmus 
und  Ataxie  können  von  der  vorangegangenen  Wemicke- 
Enzephalopathie  her  noch  fortbestehen. 

Marchiafava-Bignami-Syndrom 

Das  Marchiafava-Bignami-Syndrom  ist  selten.  Es  zeigt  eine 
Nekrose  zentraler  Anteile  des  Corpus  callosum;  diese  ist 
mitunter  mit  einer  glialen  Sklerose  der  Lamina  III  des  Kor- 
tex assoziiert,  die  das  Ursprungs*  bzw.  Zielgebiet  der  kallo- 
talen  Fasern  darstellt.  Ätiopatliogenetisch  ist  das  Syndrom 
nicht  vollständig  geklärt;  es  könnte  durch  Alkohol  indirekt 
über  eine  Störung  des  Vitamin-B  , -Stoffwechsels  zu  einer 
Freisetzung  endogener  demyelinisicrender  Zyanide  kom- 
men f ähnlich  wie  bei  der  Wemicke-Enzephalopathic  bei 
dieser  allerdings  durch  Thiamin-Mangel). 

Das  klinische  Bild  ist  sehr  variabel  (Frontalhirn- 
syndrom,  progrediente  Demenz,  Dysarthrie,  Psychosen, 
Krampfanfälle)  und  unterscheidet  sich  von  der  Wemkke- 
Enzcphalopathic  \\a.  durch  die  intakte  Okulomotorik  und 
die-  fehlende  Wirksamkeit  von  Thiamin.  Das  Ausmaß  der 
Balkennekrose  korreUiert  nicht  scharf  mit  der  Klinik. 

28.4.3  Sonstige  degenerative  Krankheiten 
des  Nervensystems  bei  anderenorts 
klassifizierten  Krankheiten  (G32) 

28.4.3.1  Funikuläre  Spinalkrankheit 

Allgemeines 

Durch  chronischen  Vrtamin-R,;- Mangel  kommt  cs  zu 
einem  Markscheidcnzerläll  in  den  I Unter-  und  Scitcnctran- 
gen,  der  von  der  Pyramidenkreu/ung  in  der  MedulFa  ob- 
longata  bis  ias  Thorakalmark  reicht.  Spät  können  auch 
Nervus  und  TractuS  opticus  betroffen  sein. 

Ätiologie/Pathogenese 

Vitamin  B,j- Mangel:  Fehlernährung,  Alkuholkrankhcit, 
Anorexia  nervosa 

Vitamin-R|2-Kesorptionsstnrungen:  chronisch-atrophi- 
sche Gastritis,  In  trinsk- Factor- Antikörper 
Malabsorption:  Morbus  Crohn,  Colitis  ulcerosa,  Sprue, 
Zöliakie,  Kollagenosen,  llcumresektion 
Antivitamine:  Antiepileptika,  Zytostatika.  PAS,  Colchi- 
cin.  Furantoin 

Eriiöhtcr  B,,  Bedarf:  Schwangerschaft.  Leukosen,  Para- 
siten. z.  B.  Diphyllobothrium  latum  (Fischbandwurm). 

Klinik 

I eit  Symptome: 

Hintcrstrangsymptomc 
- IN  ram inde  nba  h nzeichen 
’ psychiatrische  Symptome. 

Als  Erstes  werden  häufig  Parästhesieu  der  Extremitäten 
oder  im  Gesicht  beschrieben,  doch  bald  treten  ataktische 
Gangstörungen,  Lagesinn-  und  Vibrationsempfindungs- 
störungen  sowie  I lypästhesicn  bis  zur  Analgesie  hinzu 
(llintcrstrangzcidicn).  Daneben  stellen  sich  autgrund 
der  Seitenstrangdegeneration  Pyramidcnbahnzekhcn  (Ba- 
binski-Gruppe,  Synergien,  Kloni)  ein,  die  im  krassen 
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Gegensatz  zu  abgcschwächtcn  oder  fehlenden  Muskcl- 
cigcnrcllcxcn  aufgrund  einer  B,;- Mangel -Polvneuropathie 
stehen.  Bei  weiterem  Fortschreiten  kommt  es  zu  Gehun- 
fahigkei»  tind  Querschnittsyndromen  mit  Blascnlähmung. 
In  Spätphasen  kann  B,;-Mangcl  auch  zu  Demenz  oder 
Psychosen  führen. 

Merke!  Eine  dissoziierte  Fmpfindungsstörung  gehört 
nicht  zur  funikulärcn  Myelose. 

Diagnose/Differentialdiagnose 

Symptomatik:  Verlust  der  Hintcrstrangscnsibilit.it,  Ata- 
xie. Pyramidenbahnzeichen  und  evtl,  schwache  MER 
SEP  (zentrale  Verlangsamung?),  sensible  und  motori- 
sche NLG  (Polyneuropathie?  Motoneuronkrankheit?) 
Blutbild:  hvpochromc,  makrozytärc  Anämie  (normales 
BB  schließt  die  lünikuLäre  Myelose  nicht  aus!  I 


Folat -Spiegel  (Folsäure-Mängel  kann  klinisch  ähnlich 
aussehen  Hinterstrangsyndrom.  Anämie,  PNP) 

I ues  Serologie  ( Tabes  dorsalis?) 

B|;-Spiegel  und  Schilling-Test,  in  Abhängigkeit  davon 
dann  internistische  Abklärung 
MRT  HWS/BWS  (Ausschluss  spinale  Raumforderung, 
zervikale  Myelopathie,  MS). 

Therapie 

• 1000  pg  Vitamin  B,:  i.tn./d  Uber  4 Wochen,  dann  2 X/ 
Woche  über  ein  Jahr 

! W'enn  möglich,  internistische  Probleme  beheben. 

Prognose 

Je  früher  die  Behandlung,  desto  besser  ist  die  Prognose. 

Querschnittlahmungen  sind  irreversibel. 


28.5  Demyelinisierende  Krankheiten  des  Zentralnervensystems  (G35-G37) 

28.5.1  Multiple  Sklerose  (Encephalomyelitis  disseminata)  (G35) 

Zusammenfassung 


Die  multiple  Sklerose  ist  eine  mutmaßlich  autoimmun  ver- 
mittelte chronisch  entzündliche  Erkrankung  des  Zentral- 
nervensystems, die  vorwiegend  junge  Menschen  befallt  und 
mit  wiederkehrenden  Dcmyclinisicrongshcrdcn  in  der  wei 
ßen  Substanz  von  Hirn  und  Rückenmark  einhergeht.  Typi- 
scherweise verlauft  die  MS  schubförmig.  |c  schwerer  die 
lokale  Entzündung  war,  desto  mehr  Residuen  verbleiben. 
Diese  Schube  betreffen  gewöhnlicherweise  nacheinander 
unterschiedliche  ZNS-Regionen  {multiple  Sklerose,  Ence- 
phalomcyclitis  disseminata ).  Die  Diagnose  wird  anhand  von 


Diagnosekriterien  gestellt,  zu  denen  neben  der  typischen 
Klinik  auch  Entmarkungsherde  in  der  MRT  und  der  Nach- 
weis oligoklonalcr  Randen  im  Liquor  gehören.  Therapeutisch 
wird  im  akuten  Schub  llochdosiskortison  eingesetzt.  Als 
Schubprophylaxe  gelangt  neben  Beta- Interferonen  Co-Poly- 
mer-A  (Glatiramerazetat ) zur  Anwendung.  Bei  einem  sekun- 
där chronisch-progrcdicntcn  Verlauf  kann  man  Immunsup- 
pressiva  wie  Azathioprin  oder  Mitoxantron  versuchen.  Eine 
Plasmapherese  ist  nicht  Standard,  kann  u.U.  aber  in  Erwä- 
gung gezogen  werden. 


Definition 

Die  MS  ist  eine  schubförmig  verlaufende,  multifokale, 
autoimmun  vermittelte  Entzündung  des  Zentralnerven- 
systems. 

Epidemiologie 

Die  MS  ist  mit  einer  Prävalenz  zwischen  30  und  80/100000 
relativ  häufig.  Frauen  sind  häufiger  betroffen  als  Männer. 
Die  Erkrankung  beginnt  zwischen  dem  20.  und  40.  Lebens- 
jahr. Nach  dem  50.  Lebensiahr  kommt  sie  kaum  mehr 
vor. 

Es  gibt  eine  geographisch  typische  Verteilung  der  MS 
mit  einem  Nord-Süd  Gefälle.  Im  Mittelmeerraum  ist  die 
MS  deutlich  seltener,  und  ihre  Inzidenz  nimmt  zu,  je  weiter 
man  nach  Norden  kommt.  Am  häufigsten  findet  man  sic 
im  Norden  der  britischen  Inseln  und  in  Skandinavien,  was 
zu  der  Annahme  geführt  hat.  dass  es  offenbar  einen  Um- 
wcltfaktor  geben  muss.  Auch  eine  genetische  Komponente 
wurde  vermutet,  da  Angehörige  I.  Grades  ein  15-25-lach 
höheres  Risiko  für  eine  MS  haben  als  die  Umgebung. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ursache  der  MS  Ist  nicht  geklärt.  Es  scheint  eine  T-Zell 
vermittelte  Autoimmunreaktion  zu  sein.  Zielgewcbc  ist  das 
von  den  Oligodendrozyten  gebildete  Myelin  - das  von  den 


Schwann-Zellen  gebildete  Myelin  des  peripheren  Nerven 
ist  nicht  betroffen.  Demnach  haben  dissentinierte  Entzün- 
dungen nur  Ausfälle  des  ZNS  zur  Folge.  Die  Entzündungs- 
reaktion  führt  zu  fokalen  Demyelinisierungen,  die  sich  in 
der  MRT  als  feine,  kontrastniittclanreichcrndc  Flecken 
darstellen  und  sich  klinisch  je  nach  Lokalisation  int  ZNS 
als  über  Stunden  bis  Tage  progrediente  Ausfälle  der  betref- 
fenden Funktionen  manifestieren.  Nach  Ablauf  der  Ent- 
zündungsreaktion  können  sich  die  betroffenen  Areale 
rcmyclinisieren,  was  sich  klinisch  durch  die  Rückbildung 
von  Symptomen  bemerkbar  macht.  Sollten  die  demyelini- 
sierten  Areale  zu  groß  bzw.  die  Entzündungsreaktion  an 
der  Oligodendroglia  so  stark  sein,  dass  es  sekundär  zu 
einem  axonalen  Schaden  kommt,  bleiben  neurologische 
Defizite  zurück. 

Schubauslöser  sind: 

• Infektionen 

1 Geburt  eines  Kindes  (in  der  Schwangerschaft  sind 
Schübe  selten) 

■ außergewöhnliche  psychische  Belastung/Stress 

• Aktivimpfungen  I sehr  geringes  Risiko). 

Klinik 

Die  häufigsten  Lrxlsymptomc  sind  Scnsibilitätsslörungcn 
(30  40l,o)  oder  eine  Retrübulbärneuritis  (20  30°b). 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99)  

Häufige  Symptome  sind: 

• motorische  Störungen:  Mono-,  Hemi-  oder  Paniparese 
mit  den  Zeichen  zentraler  Störungen  (Pyramidenbahn- 
/ciehcn,  Rcflcxstcigcrung,  Spastik  I 

sensible  Störungen:  Kribbelparasthesien  oder  Hypästhc- 
sien  (halbseitig,  gürtelförmig) 

• Kleinhirnzeichen:  Hemi-  oder  Tetraataxie,  Stand-, 
Gang-,  Zcigeataxic,  Nystagmus,  Dysarthrie 

• Okuloinotorikstörungen:  Augenmuskelparesen,  intcr- 
nukleüre  Ophthalmoparese  ( INO) 

• autonome  Stönmgcn:  Impotenz,  Erektionsschwächc, 
Blasen-  und  Dannstörungen. 

Schub 

Merke!  Ein  Schub  macht  sich  durch  über  Stunden  bis 
Tage  zunehmende  neurologische  Symptome  bemerkbar, 
die  unbehandelt  läge  bis  Wochen  bestehen  und  sich 
dann  langsam  wieder  zuniekbilden. 

Der  Schub  ist  definiert  als 

• Auftreten  neuer  oder  zuvor  vollständig  zurückgcbildeter 
neurologischer  Symptome  mit  einer  Dauer  von  mindes- 
tens 24—48  Stunden 

• Der  letzte  Schub  liegt  mehr  als  4 Wochen  zurück. 

• Weder  ein  akuter  Infekt  noch  Nebenwirkungen  von  Me- 
dikamenten erklären  das  Auftreten  von  Beschwerden. 

Verlaufsformen 

Schubförmig  remittierende  MS  (-70%);  eindeutig 
abgrenzbare  Schube  mit  vollständiger  Remission  ohne 
Residuen;  in  den  schubfreien  Intervallen  keine  Progres- 
sion 

■ Schubförmig-progrediente  MS  (-25%):  von  Beginn  an 
progrediente  MS  mit  zusätzlichen  eindeutigen  Schüben, 
die  sich  auch  vollständig  zurückbilden  können 
« Sekundäre  chronisch- progrediente  MS:  nach  einem 
zunächst  schubförmigen  Verlauf  Übergang  in  einen 
progredienten  Verlauf,  in  dem  noch  Schübe  auftreten 
können  (aber  deutlich  seltener  sind).  Diese  Schübe  bil- 
den sich  nicht  völlig  zurück. 

Primäre  chronisch -progrediente  MS  (-5%):  von  Beginn 
an  progredienter  Verlauf  ohne  Schübe  (schlechteste 
Prognose). 

Diagnose 

Die  klinische  Diagnose  einer  MS  kann  man  stellen,  wenn 
eine  entzündliche  Erkrankung  des  ZNS  vorlicgt,  bei  der 
man  eine  mehrzeitige  und  auf  mehrere  Sielten  im  ZNS  zu 
lokalisierende  (also  multifokale  I Symptomatik  beobachtet. 
Zur  apparativen  Diagnostik  gehören: 

1 cMRT/spinales  MRT:  Nachweis  von  vorwiegend  peri- 
ventrikulär  gelegenen  Eiumarkungsherdcn,  die  aber 
auch  infratentoriell  und  im  Myelon  liegen  können. 
Kontrastmittelaufnahme  spricht  für  eine  frische  Ent- 
zündung (in  Abgrenzung  zu  nichtanrcichcmdcn  alten 
Herden).  Die  CT  ist  für  die  Diagnose  einer  MS  unge- 
eignet! 

I.iquor: 

- leichte  lymphomonozytäre  Pleozytose  (<  60/3) 
leichte  Eiweißerhöhung 

- Nachweis  oligoklonaler  Banden  OgG)  als  Hinweis  für 
cincautochthonc  Immunglobulinsynthcse 


- Nachweis  von  anligenspezitischcn  Aniikörpcrindizcs 
(ASl)  für  Masern.  Röteln  und  Zoster  (positive  MRZ- 
Reaktion) 

VEP  (verzögert  bei  Optikus-Neuritis) 

SEP  I zentral  verzögert  bei  sensibler  Beteiligung) 

MEP  (zentral  verzögert  bei  motorischer  Beteiligung). 

Therapie 

Akuter  Schub:  I g Mcthylprcdnisolon  in  I 1 Glukose  5%. 
|e  früher  die  Behandlung,  desto  kürzer  der  Schub.  Die 
Schubbehandlung  hat  aber  auf  den  Gesamtverlauf  der 
Erkrankung  keinen  Einfluss. 

Schubpraphylaxc: 

• Beta-Interferone  s.c.  (Rebif®,  Betaferon*)  oder  Lni. 
(Avonex*). 

UAW:  Grippcsymptomc,  Leuko-  und  Thrombopcnic, 
lokale  Entzündungen.  Schwangerschaft  ist  Kontrain- 
dikation. 

• Glatiramcracctat  s.c.  (Co-Polvmcr-A, Copaxone*); 
UAW:  Lymphknotenschwdlung,  Allergien. 
Kontraindikation:  Schwangerschaft 
Immunglobuline  I nicht  erste  Wahl) 

Azathioprin  (Imurek*)  (als  Schubprophylaktikum  zur 
Zeit  nicht  erste  Wahl ) 

Sekundäre  chronisch-progrediente  MS: 

lnterferon-|)lb  (Betaferon*’):  vermutlich  am  besten  bei 
zusätzlichen  Schüben  wirksam 
Cyclophosphamid  (Endox»!!**):  umstritten 
Mitoxantrun  (Novantron*):  nachgewiesene  Wirksam- 
keit; wird  in  vierteljährlichen  Abständen  i.v.  gegeben; 
UAW:  Myelosuppression,  kardiotoxisch.  sonst  die  übli 
chen  zytostatischen  Nebenwirkungen. 

Symptomatische  Behandlung: 

Spastik:  Lioresal,  Dantrolen,  Tizanidin 
Missempfindungen:  Carbamazepin,  Gabapentin,  Ami 
triptylin 

Müdigkeit:  Amantadin 
Ataxie  und  Gangstörung:  Krankengymnastik 
neurugene  Blascnstörung:  Oxybutinin,  ToHerodin. 
Selbstkatheterismus,  suprapubische  Blasenfistel. 

Prognose 

« 20ub  blande  MS  ohne  klinisch  Symptome 
20%  benigne  MS  mit  nur  geringer  Behinderung  nach 
15  Jahren 

■ 30%  mittelschwere  bis  schwere  Verlaufsform 

• 10%  maligne  MS  mit  schwerster  Behinderung  inner- 
halb weniger  lahre, 

FaUbelsplet  Bei  einer  23-jährigen  Studentin  habe  vor 
drei  Tagen  ein  merkwürdiges  Kribbeln  im  rechten  Arm 
begonnen,  und  seit  gestern  habe  sie  Schwierigkeiten  zu 
schreiben,  weil  sic  den  Kugelschreiber  nicht  fest  greifen 
könne.  Vor  etwa  einem  |ahr  habe  sie  vorübergehend  aut 
dem  linken  Auge  verschwommen  gesehen  und  leichte 
Schmerzen  hinter  dem  Auge  gehabt.  Auch  damals  seien 
die  Beschwerden  innerhalb  weniger  Stunden  aulgc- 
treten,  hatten  für  etwa  7 läge  bestanden  und  siel»  dann 
wieder  zuruckgebildet. 

Bei  der  Untersuchung  ist  der  Himncrvcnstntus  intakt, 
aber  die  Muskeleigenreflexe  sind  leichl  rechtsbeiunt, 
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und  beim  Vorhalten  der  Arme  proniert  die  rechte  I l.md. 
Kribbelparästhesicn  werden  im  ganzen  rechten  Arm 
beschrieben,  die  rechte  Hand  fühle  sich  pelzig  an  und 
kann  nicht  so  kraftvoll  wie  rechts  geschlossen  werden. 

Ein  cMRT  zeigt  in  der  ELAIR-Scqucnz  mehrere  pla- 
quefürmige  Signalanhebungen  im  periventrikulären 
Marklager,  wovon  zwei  links  gelegene  auch  Kontrastmit- 
tel aufnehmen.  Im  Liquor  finden  sich  19/3  Zellen  mit 
lymphenmonozytärem  Zellbild  sowie  600  mg/l  Eiweiß, 
ferner  können  oligoklonale  Banden  sowie  ASI  gegen  Rö- 
teln, Masern  und  Zoster  nachgewiesen  werden.  Passend 
zu  den  angegebenen  Gcfiihlsstörungcn  sind  die  Media- 
nus-SEP  rechts  verzögert.  Die  VEP  sind  unauffällig. 

Die  aktuellen  Beschwerden  werden  als  zweiter  Schub 
einer  MS  gewertet  und  über  5 Tage  mit  Prednisolon 
behandelt.  Die  Lähmung  bildet  sich  innerhalb  von  4 Ta- 
gen und  die  Parästhesien  bilden  sich  nach  10  Tagen 
wieder  vollständig  zurück.  Mach  diesem  Schub  wird  eine 
Prophylaxcbchandlung  mit  Glatiramcra/etat  begonnen. 


28.5.2  Retrobulbärneuritis/Papillitis 

Allgemeines 

Je  nachdem,  welcher  Anteil  des  Sehnerven  betroffen  ist, 
unterscheidet  man  eine  Papillitis  von  einer  Rclrobulbär- 
ncuritis.  Die  Retrobulbär  neuritis  kann  ein  Frühsymptom 
einer  multiplen  Sklerose  sein  und  wird  bei  Diagnosestel- 
lung einer  MS  formal  als  ein  Schub  gewertet.  2 Jahre  nach 
einer  Retrobulbärneuritis  entwickeln  KP-o,  innerhalb  von 
5 lahren  4ü"o  und  bis  zu  15  Jahre  danach  etwa  60  80uo 
eine  MS.  Differentialdiagnostisch  kommen  Retrobulbär- 
neuritiden vor  bei: 

• MS 

• Neurolues 

• Meuroborrvliosc 

- Ncurosarkoidosc 

■ Lupus  erythematodes. 

Ähnliche  Symptome  verursachen: 

o Zentralartcrienverschluss  ( meist  ältere  Menschen.  Vor- 
hofflimmern) 

- toxische  Schäden  (z.B.  Methylalkohol, auch  einseitig!). 

Ätiologie/Pathogenese 
Unklar,»*  MS. 

Klinik 

Patienten  berichten  über  akut  (über  Stunden)  aufgetrc- 
tenes  Verschwommen  oder  Schleiersehen  („wie  durch 
Milchglas“  oder  durch  „eine  fettig  verschmierte  Brille“ ) auf 
einem  Auge.gelegcndich  auch  über  Lichtscheu  oder  -emp- 
findlichkeit.  Diese  Sehstörung  nimmt  über  I 2 Tage  zu 
und  bildet  sich  nach  I I Wochen  wieder  zurück.  Bei  hefti- 
ger Entzündung  kann  der  N.  opticus  durch  das  Entzün- 
dungsödem bedingt  in  seiner  Sehnervenscheide  aufquellen 
und  bei  Augenbcwegungen  Schmerzen  hinter  dem  Auge 
Hervorrufen  ( Augenbewegungssch  merz ). 

Diagnose 

Augenhintergrund:  Normalbefund  bei  Rctmbulbämeu- 
ritis;  hyperämische,  unscharf  begrenzte  Papillenschwel- 
lung, ggf.  mit  leichter  Einblutung,  bei  der  Papillitis 


Perimetrie:  Zentral-  oder  Zentrozökalskolom 

VEP  (visuell  evozierte  Potentiale):  verlängerte  PI  00- 

Welle 

l.iquor:  Pleozytose,  Schrankcnstönmg  und  oligoklonale 
Banden 

MRT:  Suche  nach  weiteren,  MS-typischcn  Läsionen. 

Merke!  Der  Augenhintergrundsbefund  ist  bei  der  Ret- 
robulbärneuritis unauffällig:  ..Sowohl  der  Patient  als 
auch  der  Arzt  sieht  nichts.“ 

Therapie 

Cortison-  Hochdosisstoßtherapie  ( I g/d  Urbason  in  500  ml 
Glucose  5%  über  3-5  Tage  i.v.t  kann  den  Verlauf  ver- 
kürzen. Das  klinische  Ergebnis  ist  aber  mit  und  ohne 
Steroidpuls  dasselbe. 

28.5.3  Neuromyelitis  optica 
(Devic-Krankheit)  (G36) 

Unter  „Devic-Krankheit”  fasst  man  eine  akut  und  fulmi- 
nant verlaufende  Optikus-Neuritis  mit  Rückenmarkcnl- 
ziindung  ( Neuromyefiris optica ) zusammen.  Interessanter- 
weise kann  man  keine  entzündlichen  Veränderungen  im 
I lim  nachwciscn,  aber  man  findet  Nekrosen  und  Vakuolen 
im  Rückenmark  mit  leichter  entzündlicher  Komponente. 
Llie  Pathogenese  ist  unklar.  Klinisch  finden  sich  eine  cin- 
oder  beidseitige  Optikus-Neuritis  und  ein  mehr  oder  min- 
der ausgeprägtes  Querschnitisyndrom.  Die  Behandlung 
entspricht  der  einer  Retrobulbärneuritis. 

Diagnose 

Liquor:  Zellzahl  T (leichte  Pleozytose),  Eiweiß  1 
(Schrankenstörung),  meist  keine  oligoklonalcn  Banden 
MRT:  Ausschluss  weiterer  Herde  im  Gehint  bzw.  Nach- 
weis weiterer  Herde  im  Rückenmark. 

28.5.4  Akute  disseminierte 
Enzephalomyelitis  (ADEM) 

Diese  akute,  fulminante  Dcmyclinisicrung,  die  entweder 
postinfektiös  nach  Virusinfekten  (Masern,  Röteln,  Mumps, 
Adenoviren,  Varizellen,  Influenza)  oder  nach  Impfungen 
(besonders  Rabies  und  Pocken)  auftritt,  beginnt  mit 
Grippcsymptomcn  (Fieber,  Kopfschmerz,  Apathie,  Ver- 
wirrtheit) und  mündet  in  neurologische  Herdsymptomc 
(z.  B.  Optikus- Neuritis,  Hemiparesen.  Himncrvenläsionen. 
Klcinhimzcichcn  usw,).  Eine  ADEM  erleidet  man  im 
Gegensatz  zu  einem  MS- Schul)  nur  einmal.  Die  Diagnose 
„ADEM“  ist  daher  nur  berechtigt,  wenn  innerhalb  von 
6 Monaten  kein  weiterer  Schub  auftritt.  Die  Behandlung 
verläuft  wie  bei  der  MS,  die  Prognose  ist  schlechter  als  die 
der  MS  (Letalität  äO^o). 

Diagnose 

l.iquor;  wie  bei  MS,  teilweise  ausgeprägtere  Entzün- 
dungszcichcn 

MRT:  nativ  wie  bei  ausgeprägter  MS.  Im  Gegensatz  zur 
MS,  bei  der  alte  neben  frischen  Demyelinisierungs- 
herden  bestehen,  finden  sich  nur  frische  Herde  (die, 
anders  als  alte  I lerde,  Kontrastmittel  atifnehmcn). 
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28.5.5  Diffuse  Hirnsklerose 
(Schilder-Krankheit, 

Encephalitis  periaxialis)  (G37) 

Dies«  Krankheit  befällt  Kinder  häufiger  als  Erwachsene. 
Die  Kinder  verändern  sich  zunächst,  werden  vergesslich. 


apathisch  oder  reizbar,  bevor  neurologische  Hcrdsym- 
ptome  I Gesichtsfelddefekte,  Blindheit,  spastische  Paresen, 
Ataxie,  Bulbarsvmptome)  dazu  kommen.  Im  MRT  findet 
man  sehr  große,  diffuse,  meist  symmetrische,  teilweise 
kontluierende  Leukcnzcphalopathichcrdc,  die  an  eine  Leu 
kodystrophie  erinnern.  Die  Erkrankung  verläuft  mono 
P basisch,  J.  h.,  die  Kinder  erleiden  keine  Schübe. 


28.6  Episodische  und  paroxysmale  Krankheiten  des  Nervensystems  (G40-G47) 

28.6.1  Epilepsie  (G40) 


Zusammenfassung 


Epileptische  Anfälle  werden  durch  ein  pathologisches,  hyper- 
synchrones  Entladungsvcrhalten  eines  Nervcnzellverbundcs 
mit  Storungen  der  Neurotransmitter,  Ionenkanäle  und/oder 
EJektrolyte  ( „das  Feuerwerk  im  Gehirn“)  ausgelöst.  Ein  epi- 
leptisdicr  Anfall  ist  also  ein  Symptom,  das  auf  eine  Störung 


der  Hirnrinde  hinweist.  Wenn  epileptische  Anfälle  wieder- 
holt un provoziert  auftreten,  spricht  man  von  einer  Epilepsie. 

Etwa  5%  der  Bevölkerung  erleiden  Im  Laufe  des  Lebens 
mindestens  einen  epileptischen  Anfall,  die  Epilepsie  hingegen 
hat  eine  Prävalcnz  von  0,5- 1 °o. 


Einteilung  nach  ätiologischen  Kriterien 

Idiopathische  (genuine)  Epilepsie:  Kehlen  einer  bekamt 
ten  Läsion,  genetische  Disposition  (Epilepsie  in  der  Fa- 
milie), altcr5gcbundcncr  Beginn  (meist  im  Kindes-  bis 
lugcndalter) 

Symptomatische  (sekundäre)  Epilepsie:  aufgrund  jeg- 
licher Erkrankungen,  die  zu  einer  Läsion  der  grauen 
Substanz  fuhren  können  (Fchlbildungcn,  Tumoren/ 
Metastasen,  Entzündungen,  Ischämien,  Traumen,  meta- 
bolische Störungen):  etwa  7,  aller  Epilepsien 
Kryptogene  Epilepsie:  > aller  Epilepsien;  fehlender 
Nachweis  einer  Ursache,  aber  ohne  Hinweise  für  eine 
idiopathische  Epilepsie;  vermutlich  auch  symptoma- 
tisch. 

Einteilung  nach  klinischen  Kriterien 
Einfach -fokale  (=  partielle)  Anfälle:  lokaler  Beginn  von 
Symptomen, kein  Bewusstseinsvcrlust 
Komplex-fokale  (=  komplex-partielle)  Anfälle:  lokaler 
Beginn  von  Symptomen,  Bewusstseinsvcrlust;  Anfälle 
können  sekundär  generalisieren 
Generalisierte  Anfalle;  Absencen,  myoklonische  Anfälle, 
tonische  Anfälle,  tonisch-klonischc  Anfälle,  klonische 
Anfälle 

Petit  Mal  Anfall:  generalisierter  epileptischer  Anfall,  der 
ohne  tonisch-klonische  Krämpfe  einhergeht;  nicht 
zwingend  mit  Verlust  des  Bewusstseins 
Grand  Mal  Anfall:  generalisierter  epileptischer  Anfall, 
der  mit  tonisch-klonischen  Krämpfen  einhergeht;  Im 
mer  mit  Bewusstseinsvcrlust. 

Auslöser 

• Metabolische  Storungen:  Fieber,  Zucker-  und  Elektro)  yt- 
cntgleisungcn,  Hypothyreose 

Medikamente  und  Drogen:  Alkohol,  Amphetamine, 
Antibiotika,  Neuroleptika,  Trizyklika,  Digitalis,  Koffein, 
Kokain,  Heroin,  Theophyllin,  Lidocain  (i.v.  oder  intra- 
thckal );  auch  durch  rasches  Absctzcn  von  Antiepileptika! 
Unregelmäßige  Lebensweise:  Schlafcnlzug.  ungewöhn 
lieh  starke  Be-  oder  Entlastung. 


Diagnostik  bei  erstem  Anfall 

Für  die  Diagnose  eines  epileptischen  Anfalls  ist  die  Anfalls 
anarnnese  entscheidend! 

Anfallsanamncse: 

- Aura  oder  plötzliche  Bewusstlosigkeit? 

(DD  komplex-fokaler  vs.  primär  generalisierter  An- 
fall) 

tonisch-klonischc  Krämpfe?  Wie  lange  haben  diese 
angedauert? 

(DD  konvulsive  Synkope) 

- Sofort  erweckbar? 

(DD  Narkolepsie.  DD  Synkope) 

Zungenbiss  lateral? 

(medial  besonders  bei  psychogenen  Anfällen) 

- Urin- und/odcr  Stuhlabgang? 

- Situation,  in  der  der  Anfall  auftrat? 

postiktale  Umdämmerung,  Todd’sche  Parese  oder 
sofortige  Reorientierung? 

(DD  Synkope) 
allgemeine  Anamnese: 

- Ah  nl iche  Ereign  isse  in  de  r Vorgcsch  ichte? 

- Stress  oder  Infekt  vor  dem  Ereignis? 

- Schwangerschaft«-  und  Gcburtsveriauf?  Pcrinatalc 
Komplikationen? 

- Schädel-Hirn- Traumen,  Schlaganfälle  oder  Meningi- 
tiden in  der  Vorgeschichte? 

Drogen-  oder  Alkoholkonsum? 

Neurostatus  (fokale  Defizite  weisen  auf  einen  epilep- 
togenen  Fokus  hin) 

Labor.  Elckirolytc,  Zucker,  Kreatinin,  Harnstoff,  Trans 
aminasen,  Blutbild.  Alkohol.  CK,  Myoglobin;  TSH;  ggf. 
Urin  für  Drogenscreening 

• cCT:  Ausschluss  Fraktur,  intrakranielle  Blutung,  Raum- 
forderung 

- LP  bei  V.a.  Meningitis  (Fieberl  bzw.  V'.a.  subarachnoi- 
dale Blutung 

cMKT:  Suche  nach  iktogenen  Läsionen  fz.B.  Gyric- 
rungssiörungcn,  Hannirlome,  Tumoren,  kleine  Isch- 
ämien U.Ä.) 

- REG  zum  Ausschluss  eines  Status  non-convulsivus. 
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Diagnostik  bei  bekannter  Epilepsie 
Hier  hat  die  Diagnostik  das  Ziel,  die  Behandlung  zu  ver- 
bessern. 

Labor:  zusätzlich  zu  den  o.a.  Werten  noch  Blutspiegel 
der  eingenommenen  Antiepileptika 
EEG  oft  überflüssig 

ßildgcbung  nur  zum  Ausschluss  von  Folgen  des  Anfalls 
{Knochenbrüche,  Blutungen). 

Akuttherapie 
Tab.  28.16 

Anfaüsprophyla  xe 

»»Kap.  5 1 32  2 

28.6.1.1  Fokale  (partielle)  idiopathische 

Epilepsie  und  epileptische  Syndrome 
mit  fokal  beginnenden  Anfällen 
Rolando-Epilepsie 

Die  so  genannte  Rolandu  Epilepsie  ist  die  häufigste  Epilep- 
sie im  Kindesälter.  Sie  tritt  meist  im  Alter  zwischen  2 und 
12  Jahren  auf.  Die  Antalle  beginnen  im  Halbschlaf  meis- 
tens mit  sensiblen  Reizerscheinungen  im  Gesichtsbereich 
i „Ritzeln  und  Prickeln“  im  Mund).  Es  folgen  dann  tonische 
und  seltener  auch  klonische  Zuckungen  der  Kaumuskula- 
tur und  einer  Gesichtshälfte,  Die  Kinder  können  im  Anfall 
nicht  sprechen  oder  höchstens  einige  Worte  lallen.  Diese 
Sprechstörung  kann  auch  nach  Abklingen  der  motori- 
schen Anfallserscheinungcn  noch  für  wenige  Minuten 
fortbcstchcn  und  ist  ein  diagnostisch  wegweisendes  Sym- 
ptom. Kennzeichnend  ist  auch  ein  vermehrter  Speichel 
fluss.  Das  Bewusstsein  ist  wahrend  des  gesamten  Anfallsab- 
laufs erhalten,  obgleich,  bedingt  durch  die  Sprachstörung, 
der  Anschein  einer  Umdämmerung  hervorgemfet)  werden 
kann,  ln  unterschiedlicher  Weise  kann  es  zur  Generalisa- 
tion  bis  hin  zum  Grand-Mal-Anfall  kommen. 

Meist  ist  keine  hirnorganische  Schädigung  bei  den 
betroffenen  Kindern  bekannt.  Es  kann  gelegentlich  eine 
Teilleistungsschwäche,  wie  z.  B.  eine  Legasthenie,  vorliegen. 


Tab.  28.16 

Behandlung  des  Grand -Mat- Anfalls 

Dauer 

Behandlung 

0-5  min 

allgemeine  Maßnahmen 

- Patienten  aus  dem  Gefahrenbereich  bringen  und  vor 
Aktivismus  anderer  schützen 

- kein  Beißkeil 

- keine  Fixationsversuche  krampfender  Extremitäten 

- nach  Ende  des  Krampfes  stabile  Seitentage 
(Aspirationsschutz) 

6-10  min 

■ Benzodiazepine  rektal  oder  i.v. 

10-30  min 

■ Benzodiazepine  wiederholen 

50  ml  Glukose  -50T, 

1 Amp.  Thiamin  i.v.  {bei  Atkohotabusus) 
Phenytoinkonzentrat  750  mg  in  1000  ml  Ringet  Laktat 
über  eine  Stunde,  ein  weiteres  dann  über  24  Stunden 

30-60  min 

falls  das  Phenytomkonzentrat  keine  Wirkung  zeigt. 
Intubatiansnarkose 

Im  EEG  zeigt  sich  typischerweise  ein  zcntrotemporalcs 
Sharp  Wavc  Mu.stcr  i Scharfe- Wellen-Musterl.  In  der  Pu- 
bertät kann  es  zur  Symptomffeiheit  kommen. 

Jackson-Anfall 

Der  Jackson-Anfall  ist  ein  einfach-fokaler  Anfall,  der  nicht 
altcrsgcbundcn  ist.  Fr  beginnt  im  typischen  Fall  im 
Daumen,  in  den  Fingern  oder  in  einer  Gesichishälltc  und 
breitet  sich  bei  erhaltenem  Bewusstsein  entsprechend  der 
somatotopen  Gliederung  der  Zentralwindung  auf  andere 
Partien  der  gleichen  Körperseitc  aus  ( „march  of  convul- 
sion“).  Auch  sensible  Symptome  können  Vorkommen 
(sensomotorischer  lackson -Anfall I.  Die  Dauer  dieses  epi- 
leptischen Anfalls  ist  meistens  kur/  (bis  wenige  Minuten). 
Im  Falle  einer  Gcneralisation  ist  das  Bewusstsein  im  wei- 
teren Verlauf  aufgehoben  und  die  Patienten  nehmen  nur 
den  Beginn  mit  fokalen  motorischen  (und  sensiblen) 
Reizerscheinungen  wahr.  Eine  postiktale  Parese  (Todd’sche 
Parese)  kann  nach  einem  cinfach-fokal-motorischcn 
Anfall  auftreten. 

Psychomotorischer  Anfall 

Psychomotorische  Anfälle  sind  komplex-fokale  Anfälle.  Sie 
beginnen  oft  mit  einer  Aura.  Als  Aura  bezeichnet  man  die 
vom  Patienten  noch  erinnerten  Sensationen  kurz  vor  dem 
Beginn  eines  Anlalls.  Die  Art  der  Aura  gibt  Aulschluss  über 
den  Fokus,  von  dem  der  Anfall  ausgeht.  Epigastrische  Sen- 
sationen, olfaktorische  oder  auditive  Wahrnehmungen  so- 
wie ein  „unbeschreibliches  Gefühl"  weisen  beispielsweise 
auf  den  Temporallappen  als  Ursprungsori  eines  Anfalls 
hin.  Die  Patienten  erleiden  dann  eine  nicht  abrupt  begin 
nende  Bewusstseinstrübung,  während  der  Automatismen 
(Lecken,  Schmatzen,  Nesteln,  Scharren,  Stöhnen)  und 
vegetative  Symptome  (Erröten,  Erblassen,  Speichelfluss 
oder  Her/jagen)  auftreten  können.  Mit  Ende  des  Anfalls 
kehrt  das  volle  Bewusstsein  nicht  sofort  wieder,  Die  Patien- 
ten hellen  vielmehr  über  mehrere  Minuten  langsam  auf, 
oder  der  Anfall  gehl  direkt  in  die  postiktale  Müdigkeit 
über.  Häufig  lässt  sich  auch  eine  schwere  postiktale  Ge- 
dächtnisstörung fcststellcn.  Das  Ausmaßdcr  Bewusstseins- 
störung kann  sehr  unterschiedlich  sein.  Es  reicht  von  leich- 
tester bis  zu  tiefer  Ilmdämmerung.  Insgesamt  liegt  aber 
keine  Bewusstlosigkeit  im  eigentlichen  Sinne  vor,  cs  han- 
delt sich  vielmehr  um  eine  Störung  der  Wahrnehmung 
sowie  der  kortikalen  Weiterverarbeitung  und  Speicherung. 

Fatlbeispiel  Bei  einer  21 -jährigen  Arbeitslosen,  die 
bekanntermaßen  an  einer  Epilepsie  leidet  und  mit 
1200  mg  Valproat/Tag  behandelt  wird,  wird  eine 
Schwangerschaft  in  der  M.  Woche  festgestellt.  Da  bereits 
die  erste  Schwangerschaft  kompliziert  verlief  und  trotz 
antikonvulsiver  Behandlung  in  den  letzten  4 Monaten 
bis  zu  3 Anfälle  am  Tag  aufgetreten  sind,  weist  sic  der 
I lausarzt  in  die  gynäkologische  Klinik  ein.  Don  wird 
Valproat  abgcscl/l,  weil  es  in  der  Schwangerschaft  zu 
Neuralrohrschlussstörungen  führen  kann.  Zwei  Tage 
später  wird  sie  wiederholt  für  jeweils  5 Minuten  aggres- 
siv und  renitent,  was  eine  Vorstellung  beim  neurolo- 
gischen Konsiliar  zur  Folge  hat 

Im  Gespräch  mit  dem  Neurologen  wirkt  die  2l-|äh 
rige  etwas  einfach  strukturiert,  ist  aber  voll  orientiert, 
freundlich  zugewandt  und  kooperativ  und  kann  ihre 
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Krankengeschichte  gut  berichten.  Mit  einem  MaJ  ändert 
sich  ihre  Stimmungslage.  Sie  wirkt  mürrisch,  befolgt 
Anweisungen  des  Untersuchers  zunächst  widerwillig, 
dann  gar  nicht  mehr.  Stattdcsscn  sitzi  sic  in  ihrem  Sessel, 
starrt  nach  schräg  oben,  scharrt  mit  dem  rechten  Fuß  an 
der  Erde  und  nestelt  mit  den  Händen  im  Schoß,  wäh- 
rend der  Speichel  aus  dem  schmatzenden  Mund  läuft. 
Dieser  Zustand  dauert  etwa  90  Sekunden  an,  worauf  sie 
in  sich  zusammensinkt  und  auf  wiederholtes  An 
sprechen  über  Minuten  wieder  zu  sich  kommt.  Kur/ 
darauf  wird  ein  EEG  abgeleitet,  worunter  die  gleiche 
Episode  wieder  auftritt.  Im  EEG  sieht  nun  zunächst 
temporal  links  eine  S'erlangsamung,  darauf  folgend  Spi- 
kes, was  zur  Diagnose  einer  Temporallappenepilepsie 
mit  psychomotorischen  Anfällen  fuhrt. 

Obwohl  Valproat  in  der  Schwangerschaft  möglichst 
nicht  gegeben  werden  sollte,  entschließt  man  sich  bei 
normalen  Werten  für  AFP  zur  Fortführung  der  Therapie 
mit  gleichzeitiger  Gabe  von  Folsäure  und  regelmäßigen 
Ultraschallkontrollen. 


28.6.1.2  Generalisierte  idiopathische  Epilepsie 
und  epileptische  Syndrome 

Die  hier  aulgelührten  Epilepsicformen  sind  altcrsgc- 
bunden  und  treten  im  Kindes-  und  iugcndalter  auf.  Im 
Gegensatz  zu  den  in  >'  Kap.  28.6.1.3  zusammengefässten 
Epilepsiesvndrotncn  sind  diese  Epilepsien  idiopathisch, 
d. h., eine  auslosende  Ursache  ist  nicht  bekannt.  Bitte  Über- 
sicht gibt  »'•  Tab.  28. 17. 

Absence 

Eine  einfache  Absence  ist  eine  plötzlich  beginnende  und 
plötzlich  endende  Bewusstseinspause  von  in  der  Regel 
maximal  30  Sekunden  Dauer,  Die  betroffenen  Kinder  hal- 
ten währenddessen  in  ihrer  gerade  getätigten  Handlung 
inne  und  fahren  im  Anschluss  att  die  Bewusstseinspause 
damit  fort.  Die  Absence  hat  keine  Aura  (»'  Tab.  28.181! 

Merke!  Der  Begriff  Absence  ist  der  Definition  nach 
reserviert  tür  Anfälle  bei  der  Absence-Epilepsie  des  Kin- 


Tah.  28.17  Idiopathische  Formen  generalisierter  Epilepsien 


Form 

Vorkommen 

Klinik 

EEG  im  Anfall 

Therapie 

Prognose 

benigne  Neu- 
geborenenkrämpfe 

innerhalb  der  ersten 
Lebenswoche 

uneinheitliche 
tonisch-klonische, 
tonische,  myo 
klonische  oder  auto- 
nome Symptome 

oft  unauffällig 

nur  bei  Beginn  kurz 
nach  der  Geburt  bzw. 
bei  fokal-neurolo- 
gischen Defiziten: 
Phenobarbital 

40%  entwickeln  etne 
Epilepsie. 

Je  früher  nach  der 

Geburt  die  Anfälle  auf- 
treten,  desto  schlechter 
Ist  die  Prognose. 

Am  besten  ist  die 
Prognose,  wenn  keine 
symptomatische  Ursa- 
che gefunden  wird. 

benigne  myo- 
klonische  Epilepsie 
des  Kindesalters 

• 1.-6.  Lebensjahr 

• rezid.  kurze 

Myoklonien 

In  der  Jugend  evtl 
GM-Anfälle 

generalisierte 

Spike-Waves 

- Valproat 

• gut 

Absence- Epilepsie 
des  Schulalters 
(«  Pyknolepsie) 

um  das  7.  Lebensjahr 
- bis  zu  8%  aller 

Kinder 

Mädchen  öfter 
betroffen 

- Absencen  mit 
perioralen  Auto- 
mationen für 

5-10  Sekunden 

3-Hz-Spike-Waves 

(3/s-Spike-Wave- 

Komplexe) 

Valproat 

Ethosuximld 

• gut 

2 80  Vi  als  Erwachsene 
anfältsfrei 

juvenile 

Absence-Epilepsie 

• 10.-17.  Lebensjahr 

Absencen 
häufig  auch  Myo- 
klonien  und 
Aufwach-Grand-Maux 

3,5-4-Hz-Spike- 

Waves 

• Valproat 

Ethosuximld 

- gut 

juvenile  myo- 
klonische  Epilepsie 
(Impulsiv- Petit-Mal) 

12.-18.  Lebensjahr 

massive  Myoklonien, 
meist  in  der  Schulter- 
Arm-Region 

Stürze 

• kein  Bewusstseins- 
vertust 

irreguläre 
Polyspike- Waves. 
auch  intertktal 

Välproat 

unter  Behandlung  gut 

Aufwach-Grand- 

Mat-Epilepsie 

• 'S  22.  Lebensjahr 

GM-Anfälle 

• primär  generalisiert 
keine  Aura 

• beim  Aufwachen  oder 
nach  Feierabend 

symmetrische 

generalisierte. 

synchrone 

Entladungen 

geregelter  Schlaf- 
Wach-Rhythmus 
ggf.  Valproat 

- bei  geregeltem  Schlaf- 
Wach-  Rhythmus  bis  zu 
70%  anfältsfrei 
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des-  b/w.  fugcndaltrrs.  Man  benutzt  ihn  nicht  für  das 
„Wegdämmem“  oder  „kurzzeitige  Abwesenheiten“  bei 
Erwachsenen  oder  alten  Menschen. 

Bei  einer  komplexen  Absence  (die  häufiger  vor  kommt) 
sieht  man  zusätzlich  myoklonisches  vertikales  Schlagen  der 
Bulbi  und  Lider,  der  Kopf  kann  sich  langsam  nach  hinten 
neigen  und  die  Schultern  und  Arme  können  leicht  klo- 
nisch Zucken.  Mitunter  sieht  und  hört  man  schmatzende 
Mundbewegungen  im  Sinne  von  oralen  Auiomatismen. 

Merke!  Komplexe  Absencen  sind  durch  I Ivpcrvcnti- 
latiun  provozierbar. 

Impulsiv-Petit-Mal  (juveniler  myoklonischer  Anfall) 

Betroffen  sind  vorwiegend  bis  dahin  gesunde  Jugendliche 
im  Alter  von  12  bis  25  Jahren.  Kurz  nach  dem  Erwachen 
(v.a.  morgens)  kommt  es  zu  blitzartig  cinschicßenden 
symmetrischen  Muskclzuckungcn  I Myokloni)  in  Schultcr- 
gUrlel  und  Armen  mit  symmetrischen  Beugebewegungen 
und  gleichzeitigem  Nicken  des  Kopfes.  Der  Patient  ist 
dabei  bei  Bewusstsein.  Diese  Myoklonicn  sind  teilweise 
sehr  heftig  und  fuhren  zu  schleudernden  Bewegungen  der 
Amte,  wobei  der  jugendliche  Patient  das  Gleichgewicht 
verlieren  und  stürzen  kann.  Schlafrnangel  ist  der  wichtigste 
Provokationsfaktor.  Eine  Kombination  mit  kurzen  Ab- 
sencen oder  „Aulwach -Grand  Mal"  kommt  vor. 

Primär  generalisierter  Grand-Mal-Anfall  (GM-Anfall) 

Ohne  Vorboten  oder  Aura  stürzen  die  Kranken  unver- 
mittelt bewusstlos  zu  Boden  und  können  sich  dabei  ernst- 
hafte Verletzungen  zuziehen.  Zunächst  fuhrt  ein  tonischer 
Krampf  zu  einem  kurzen  Schrei  (Initialschrci)  und  zu 
einer  generalisierten  Starre  der  Muskulatur  bei  meist  leicht 
gebeugten  Annen,  gestreckten  Beinen,  leichter  Kopfbeu- 
gung oder  auch  opisthotoncr  Kopfhaltung.  Die  Augen  sind 
geöffnet,  das  Gesicht  ist  zuerst  blass,  wird  dann  durch  die 


Tab.  28.18  Differentialdiagnose  Absence/ 
psychomotorische!  Anfall 


Verkrampfung  der  Atemmuskulatur  und  Atemdepression 
zunehmend  zyanotisch.  Die  Pupillen  sind  mydriatisch, 
und  es  können  Tachykardie.  Hypertonie  und  Hypersali- 
vation  bestehen.  Der  tonischen  Phase,  die  in  der  Regel 
30-60  Sekunden  andauert,  folgen  generalisierte  symme- 
trische Kloni  in  rhythmischer  Folge.  Die  Atmung  setzt 
röchelnd  und  stoßartig  ein.  Diese  Phase  kann  bis  zu  5 Mi- 
nuten oder  länger  dauern.  Unter  Verlangsamung  der  Kloni 
klingt  der  Anfall  aas.  Ein  Zungenbiss  und  Einnässen  oder 
Einkoten  können  Vorkommen.  Anschließend  verfallen  die 
Patienten  in  einen  postiktalcn  Schlaf  oder  einen  postikta- 
len  Verwirrtheitszustand,  der  durchaus  Stunden  anhaltcn 
kann.  Das  Anfalls-EEG  zeigt  in  der  tonischen  Phase  rasche 
Spitzen,  im  klonischen  Stadium  Spitzen  und  langsame 
Wellen  im  Wechsel. 

28.6.1.3  Sonstige  generalisierte  Epilepsie 
und  epileptische  Syndrome 

Die  hier  aufgeführten  Epilepsiesyndrome  haben  meist  eine 
symptomatische  Ursache;  sie  treten  auch  im  Kindesalter 
auf,  haben  aber  im  Vergleich  zu  den  idiopathischen  gene- 
ralisierten Epilepsiesyndromen  eine  schlechtere  Prognose 
(«  Tab.  28.19). 

Blitz-Nick-Salaam-Anfälle 

Diese  Anfälle  treten  typischerweise  bei  Säuglingen  und 
Kleinkindern  auf.  Sie  sind  durch  so  genannte  Blitzkrämpfc 
i ruckartige,  „myoklonischc"  Zuckungen  des  Kopfes),  Nick- 
krämpfc  (Beugebewegungen  des  Kopfes)  oder  Salaam 
Anfälle  (tonische  Beugekrämpfe,  bei  denen  die  Kinder 
gelegentlich  die  Hände  wie  zum  orientalischen  Gruß  vor 
der  Brust  kreuzen)  gekennzeichnet  Anfallsscricn  sind 
häufig,  und  alle  drei  Kratnpflormen  können  beim  selben 
Patienten  auftreten. 

28.6.1.4  Fieberkrämpfe 

Fieberkrämpfe  sind  die  häufigste  Form  von  Kramptanläl- 
len  im  Kindesalter  und  betreffen  lungen  etwas  häufiger  als 
Mädchen.  L>as  Erstmanifestationsalter  beträgt  in  der  Regel 
9 Monate  bis  5 Jahre.  Fieberkrämpfe  treten  am  ehesten  zu 
Beginn  einer  fieberhaften  Erkrankung  aut.  es  sind  meist 
generalisierte  tonisch-klonische  Krämpfe,  sie  können  aber 
auch  tonisch,  klonisch  oder  fokal  verlaufen. 

Es  weiden  2 Formen  unterschieden: 
einfache  Fieberkrämpfe 

komplizierte  Fieberkrämpfe:  Krampfanfallsdauer  ä 15 
Minuten  odcrmehrcrc  Anfälle  innerhalb  von  24  Stunden. 

Komplizierte  Fieberkrämpfe  können  in  eine  Epilepsie 
übergehen.  Als  Risikofaktoren  für  den  Übergang  in  eine 
Epilepsie  gelten: 

familiäre  Belastung  mit  Epilepsie 
Zeichen  ei ner  zerebralen  Vorschäd igung 
' Auftreten  des  ersten  Fieberkrampfes  vor  dem  6.  Lebens- 
monat oder  nach  dem  4.  Geburtstag 

• Herdsymptome  im  Anfall  (fokaler  Beginn,  Scitcndiffc- 
renz)  oder  nach  dem  Anfall  ( neurologische  Seitendilfe- 
renz,  Lähmungen  I und/oder  postiktalc  Herdverände- 
rungen im  EEG 

• mehrmalige  Wiederholung  von  Krampfanfällen  wäh- 
rend eines  Infektes 

• Dauer  länger  als  1 5 Minuten 


Absence 

psychomotorischer 
(komplex-fokaler)  Anfall 

Prodrom! 

nie  Auten 

meist  Auren 

Anfalls  beginn 

plötzliche  Abwesenheit 

langsames  „Wägdämmem* 

Dauer 

10-30  Sekunden 

2 1 Minute 

Motorische 

Symptome 

wie  psychomotor. 

Anfall 

wie  Absence 

Anfallsendc 

plötzlich 

langsames  Zusichkommen 

EEG 

3/s-Spfke-Slow-Wave 

unterschiedliche  epilepsie- 
typische  Potentiale 

EEG- 

Lokalisation 

immer  generalisiert 

fokal 

Erkrankungs- 

zcitpunkt 

Grundschulatter 

mindestens  Jugend 
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Tab.  28.19  Symptomatische  oder  kryptogene  Formen  generalisierter  Epilepsien 


Form 

Vorkommen 

Klinik 

EEG 

Therapie 

Prognose 

West-Syndrom 
(Proputsiv- Petit-Mal 
BNS-Syndrom, 
maligne  Säuglings- 
epilepsie) 

meist  4.-7.  Monat. 
Jungen  häufiger 

Biitz-Nkk-Salaam- 

Krampfe 

• geistige  Retardierung 

Hypsarrhythmie 

ACTH 

• Vitamin  B(, 

- Valproat 
Clonazepam 

schlecht 

• Übergang  in  Lennox- 
Gastaut-Syndrom  häufig 

Lennox-Gastaut- 

Syndtow 

2.-7.  Lebensjahr 

fokale  tonische  und 
myoklonlscht  Anfälle 
atypische  Absencen 
geistige  Retardierung 

verlangsamte 
Grundaktrvität 
Spike-Wave-Varianten 
(Slow- Spikes. 
Stow-Waves) 

Valproat 
und  diverse 
andere 

schlecht 

■ progrediente  Deinem 
schlechtes  Ansprachen 
auf  Medikamente  in 
£50* 

myoklonisdv 
astatische  Anfälle 

2.-5.  Lebensjahr, 
meist  Jungen 

heftige  .Myokloni 
mit  Sturz 

teilweise  Absencen 
und  Grand-Mal-Anfälle 

1 Grundaktrvität 
verlangsamt 
• parietale  und  okzi- 
pitale monomorphe 
Thetaaktrvität 

• Valproat  und 
Etbosuximid 
ggf.  ACTH 
und  andere 

■ 50%  antailsfrei  bei 
frühzeitige!  Behandlung 

Demenz  bei 

Anfallshäufung 

• mehr  als  3 Fieberkrämpfe 

• bleibende  F.EG-Vcrändcrungcn  in  den  ersten  Wochen 
nach  dem  Anlall. 

Diagnose 

Falts  auch  nur  der  geringste  Hinweis  auf  eine  Meningitis 
besteht,  muss  eine  Lumbalpunktion  zur  Bestätigung  oder 
zum  Ausschluss  der  Diagnose  durchgeführt  werden. 

Therapie 

Ein  solcher  Anfall  kann  durch  die  rektale  oder  (bei  F'ersis- 
ticrcn)  i.v.  Gabe  von  Diazepam  kupiert  werden.  Zusätzlich 
sollten  fiebersenkende  Maßnahmen  durchgefuhrl  werden. 
Eine  dauerhafte  antiepilcptischc  Behandlung  ist  aufgrund 
der  guten  Prognose  in  sehr  seltenen  Ausnahmefällen  indi- 
ziert. Die  Eltern  sollten  jedoch  gut  über  das  Krankheitsbild 
des  Fieberkrampfes  aufgeklärt  werden,  um  im  Wiederho- 
lungsfall adäquat  reagieren  zu  können. 

Prognose 

Fieberkrämpfe  können  sich  während  der  frühen  Kindheit 
einige  Male  wiederholen,  sistieren  aber  zu  ca.  96%  der 
Fälle  bis  zum  5.  Lebensjahr.  Fieberkrämpfe  in  der  engeren 
Familie  bedeuten  für  die  nachfolgenden  Kinder  ein  etwas 


höheres  Risiko,  selbst  Fieberkrampfe  zu  entwickeln.  Aller- 
dingsgeht dies  nicht  mit  einem  gesteigerten  Fpilcpsicrisiko 
einher. 

Merke!  Fieberkrampfe  haben  eine  günstige  Prognose. 

28.6.1.5  Status  epilepticus  (G41) 

Ein  Status  epilepticus  liegt  vor,  wenn  ein  tonisch-kloni- 
scher Anfall  mindestens  15  Minuten  andauert  oder  der 
Patient  eine  Serie  von  Anfällen  durchmacht,  während  der 
er  das  Bewusstsein  nicht  wiedererlangt.  Kompliziert  wird 
der  Status  epilepticus  durch  zerebrale  Hypoxie  und  ein 
generalisiertes  Hirnödem  sowie  Hyperthermie. 

Zur  Behandlung Tab.  28. 1 6. 

Merke!  Der  Status  epilepticus  ist  ein  Notfall  und  muss 
durchbrochen  werden! 

28.6.1.6  Differentialdiagnose  nichtepileptischer 
Anfälle 

«■Kap.  19.8 


28.6.2  Primäre  Kopf-  und  Gesichtsschmerzen  (G43-G44) 

Zusammenfassung 


Kopfschmerzen  gehören  zu  den  häufigsten  Syndromen  in  der 
Neurologie.  Bis  auf  wenige  Ausnahmen  sind  häufiger  Frauen 
betroffen.  Die  häufigsten  Formen  chronischer  Kopfschmer- 
zen sinJ  Migräne.  Clusterkopfschmerz,  Spannungskopf 
schmerz,  Arteriitis  temporalis,  medikamenteninduzierter 
Kopfschmerz  und  Trigeminusneuralgie.  Die  Artdiagnose  des 
Kopfschmerzes  wind  fast  immer  anhand  der  typischen 
Anamnese  gestellt.  Zu  der  Therapie  gehören  in  der  Regel 
das  Kopfschmerztagebuch  und  die  Vermeidung  auslösender 
Faktoren, 


Das  Leitsymptom  „Kopfschmerz“  zwingt  nur  in  wenigen 
Fällen  zu  notfallmaßigem  I landein,  nämlich  bei  einer  Menin- 
gitis und  einer  Subarachnoidalblutung.  Daher  sind  die  wich- 
tigsten Fragen:  „Wie  lange  haben  Sie  schon  Kopfschmerzen? 
Treten  sie  zum  ersten  Mal  auf?  Kamen  sie  schlagartig?“  Kopf- 
schmerzen mit  neurologischen  Ausfällen  wie  Paresen,  Dys- 
arthrie, Aphasie.  Sensibilitätsstör ungen,  Ataxie,  Doppelbil 
dem,  epileptischen  Anfallen  oder  solche  mit  Fieber,  Me- 
ningismus oder  Vigilan/mindcrung  zwingen  zum  raschen 
Handeln. 
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28.6  Episodische  und  paroxysmale  Krankheiten  des  Nervensystems  (G40-G47) 


28.6.2.1  Migräne  (Hemikranie) 

Allgemeines 

Die  Migräne  ist  die  häufigste  chronische  Kopfschmerz- 
fctrm;  sie  tritt  häufiger  hei  Frauen  auf  und  manifestiert  sich 
meist  zwischen  dem  15.  und  25.  U'bensjahr  erstmalig.  Man 
unterscheidet  die  Migräne  ohne  Aura  von  der  selteneren 
Migräne  mit  Aura  ( 10  15%).  Der  Schmer/  ist  meist  von 
pulsierender  Qualität  und  fast  immer  einseitig,  wobei  die 
Seiten  zwischen  den  einzelnen  Anfällen  wechseln  können. 
Ein  Migräneanfall,  der  trotz  medikamentöser  Behandlung 
langer  als  72  Stunden  (mit  schmerzfreien  Intervallen  von 
max.  4 Stunden)  anhält,  wird  Status  migraenosus  genannt. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Die  Pathophysiologie  ist  in  ihren  Einzelheiten  unklar.  Die 
derzeit  gängigste  Theorie  nimmt  an.  dass  die  Migräne  mit 
einet  Hemmung  kortikaler  neuronaler  Aktivität,  einer 
Modulation  neuronaler  Aktivität  im  Locus  coeruleus  und 
einer  Minderung  sehmerzunterdrtickender  Hirnstamm- 
funktionen  beginnt.  Dadurch  soll  sich  der  Gefaßtonus  von 
Himarterien  ändern  und  zur  Freisetzung  vasoaktiver 
Substanzen  wie  Scrotonin  und  Substanz  P führen,  die 
ihrerseits  Prostaglandine  und  andere  Mediatoren  aktivie- 
ren. Diese  Mediatoren  vermitteln  eine  lokale  aseptische 
Entzündungsreaktion  von  Arterien  der  Dura  mater,  was 
schließlich  den  Schmerz  auslöst. 

Auslöser  können  sein: 

- Hormone  (Regelblutung,  Östrogene,  Kontrazeptiva ) 
Nahrung  (Rotwein,  Käse,  Schokolade,  Südfrüchte) 
Umwelt  (Lärm,  Flickerlicht,  Kälte,  Höhe) 

• Psyche  (Stress,  Hunger,  Erwartungsangst.  Entspannung 
nach  Anstrengungen  ! 

'•  Medikamente  (Nitroglyzerin) 

° Schlafen  t/ug 

- innere  Zyklen  ( Schlafentzug,  Zeitverschiebungl. 

Klinik 

Ein  .Migräneanfall  beginnt  fakultativ  mit  einem  Prodro- 
malstadium, das  wenige  Stunden  bis  maximal  1-2  Tage 
vor  dem  Schmerz  auftrilt.  Die  Migräne  selbst  kann  mit 
oder  ohne  Aura  auftreten.  Eine  Aura  geht  der  Schmerzatta- 
cke maximal  I Stunde  voran  oder  begleitet  sie. 

ProdromaLstadium:  Stimmungsänderung,  Hypo- /Hy- 
peraktivität, Heißhunger,  Gähnen 
Migräne  ohne  Aura:  streng  einseitige,  pulsierende  Kopf- 
schmerzen, die  unbehandelt  zwischen  4 und  72  Stun- 
den andauern.  Betroflene  vermeiden  körperliche  Akti- 
vität und  ziehen  sich  in  eine  reizarme  Gegend  zurück 
(dunkle,  stille  Raumel.  Typische  vegetative  Begleit- 
phänomene  sind  Übelkeit,  Erbrechen,  Lichtscheu  und 
Gerauschempfindlichkeit. 

Migräne  mit  Aura:  Nur  etwa  10-1 5%  aller  Migräneatta- 
cken gehen  mit  einer  Aura  einher,  L>ic  häufigsten  Aura- 
phänomene sind  visuelle  Eindrücke  wie  Flimmer- 
skotome oder  kontraläteral  zum  Schmerz  auftretende 
Sensibilitätsstörungen.  Paresen  oder  Dysphasien  sind 
eher  selten.  Die  Aurasymptome  sind  voll  reversibel. 

Diagnose 

Die  Anamnese  und  die  neurologische  Untersuchung  rei- 
chen für  die  Diagnosestellung  aus.  Bildgebende  Diagnos- 
tik, wie  die  kranielle  MRT,  dient  lediglich  dem  Ausschluss 
sekundärer  Kopfschmerzen. 


Therapie 

Die  Therapie  umfasst  neben  allgemeinen  Maßnahmen 
eine  nach  dem  Schweregrad  der  Attacke  abgestufte  medi- 
kamentöse Behandlung.  Die  medikamentöse  Therapie 
besteht  in  der  Gabe  von  Anlicmctika  und  Analgetika.  Eine 
Prophylaxe  ist  angezeigt,  wenn  mindestens  2 Attacken  im 
Monat  (d.h.  24/Jahr>  oder  mindestens  2 Status  migraenosi 
oder  mindestens  2 Attacken  nüt  lokalen  neurologischen 
Defiziten  aufgetreten  sind. 

allgemeine  Maßnahmen:  Entspannung,  Rci/abschir- 
itmng  (dunkle, stille  Räume) 

Prodromalstadium:  Antiemetika  (z.  B.  10  mg  Domperi- 
don ) oder  500  mg  Azetylsalizylsäure 
leichte  Attacke:  Antiemetika  (z,B.  20  mg  Dompcridon 
oder  10  mg  Metoclopramid  oral  oder  rektal),  nach 
15  min  (die  Antiemetika  müssen  erst  wirken!)  Anal- 
getika (z.  B.  1 g Azetylsalizylsäure  oder  I g Paracetamol 
oral) 

schwere  Attacke:  Antiemetika  ( 10  mg  Metoclopramid 
rektal),  nach  15  min  entweder  I -2  mg  Ergotamintartrat 
oral  (nicht  bei  bekanntem  F.rgotismusl  oder  2,5-5  mg 
Zolmilriptan  oral  (nicht  bei  KHK  oder  Ergotamin- 
behandlungi 

Status  migraenosus:  gleichzeitig  10  mg  Metoclopramid 
und  I g Azetylsalizylsäure  i,v„  ggf,  wiederholen,  Scda- 
tion  (z.B,  mit  10  ntg  Diazepam)  und  antiödcmaiüsc 
Behandlung  mit  24  mg  Dexamethason  Lv.  einmalig, 
dann  4x8  mg/d,  ggf.  über  I Woche 
Prophylaxe: 

I.  Wahl:  Betablocker  (z.B.  Metoprolol  oder  Propra- 
nolol) 

- 2.  Wahl:  Kalziumantagonist  Cydanddat 

- 3.  Wähl:  Kalziumantagonist  Flunarizin 

- 4.  Wahl:  Serotoninantagonist  I Pizotifen  oder  Methys- 
ergid). 

Allgemeinmaßnahmen  umfassen  eine  gleichmäßige  Le- 
bensführung und  Vermeiden  von  Auslösern. 

Fatlbeispiel  Fine  24-jährige  indische  PhL)-Studcntin. 
die  sich  gerade  auf  ihr  Examen  vorbereitet,  stellt  sich  in 
der  Notaufnahme  vor,  weil  sie  seit  etwa  30  Minuten  ein 
taubes  Kribbdgefühl  im  linken  Arm  verspürttgelähmt  sei 
der  Arm  aber  nicht.  Bereits  einige  Tage  zuvor  habe  sic 
kurzzeitig  dassdbe  Gefühl  zum  ersten  Mal  gdiabL.  Kur/, 
darauf  habe  sie  leichte  rechtsseitige  Kopfschmerzen  ver- 
spürt, Wesentliche  Vorerkrankungen  bestünden  nicht, 
und  Medikamente  nehme  sie  nicht  regelmäßigem.  Wäh- 
rend der  neurologischen  Untersuchung,  die  bis  auf  die 
Angabe  von  Gefuhlsstörungen  im  linken  Arm  normal 
ausf.illt,5ct/tcn  rechts  parietal  pulsierende  Kopfschmer- 
zen mit  Übelkeit  ein,  und  sie  erbricht  sich.  Ein  sofort 
durchgefuhrtes  cCT  (u.a.  mit  Kontrastmittel)  ergibt  ei 
nen  Nomialbefund  und  schließt  eine  subarachnoidale 
Blutung,  I Umdruck,  Raumfordcmngcn  und  eine  Sinus- 
venenthrombose  aus.  Die  Routindaborparamcter  lallen 
ebenfalls  normal  aus.  Bei  einer  Liquorpunktion  wird  ein 
1 iquordmck  von  1 3 cm  Wassersäule  gemessen,  und  7dl- 
/ahl  und  Protein  im  Liquor  sind  normal.  Symptomatisch 
erhalt  sie  Dimenhydrinat  als  Zäpfchen  und  I I NaCl 
Lösung  mit  einer  Ampulle  Azetylsalizylat  (Aspisol*)  i.v. 
Die  Gcfühlsstörung  bildet  sich  innerhalb  der  kommen- 
den 2 Stunden  /.uruck,  während  die  Kopfschmerzen  in 
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den  folgenden  8 Stunden  langsam  abebben.  Nachdem 
alle  apparativen  Zusatzuutcrsuchungen  unauffällige  Er- 
gebnisse liefern  und  Studentin  aufNachfVageangibt,  dass 
sowohl  Vater  als  auch  Großvater  an  einer  Migräne  leiden, 
wird  die  Diagnose  „Migräne  mit  Aura“  gestellt. 

28.6.2.2  Cluster-Kopfschmerz 

Synonyme:  Bing- Horton-Syndrom,  Erythroprosopalgie. 
Allgemeines 

Der  Clusterkopfschmerz  ist  mit  8 : I deutlich  mannerlastig 
(der  einzige  Kopfschmerz,  der  bei  Männern  di'utlich  häufi- 
ger ist  als  bei  Frauen!)  und  beginnt  bei  80*)o  der  Betroffe- 
nen zwischen  dem  20.  und  30.  Lebensjahr. 

Ätiologie/Pathogenese 

L)ie  Ursache  ist  unbekannt.  Auslöser  können  - ähnlich  wie 
bei  der  Migräne  - Relaxation,  Alkohol,  Nitroglyzerin,  kör- 
perliche Anstrengung  und  Höhenaufenthallc  sein. 

Klinik 

Unvermittelt  cinseizendc.  streng  einseitige,  franto-orbi- 
tale,  seitenkonstante  Schmerzen,  die  als  unerträglich, 
bohrend,  brennend  oder  als  „glühendes  Messer"  im 
Auge  empfunden  werden. 

Patienten  gehen  ruhelos  umher,  schaukeln  mit  dem 
Oberkörper  oder  drücken  sich  auf  das  betroffene  Auge 
Attackendauer  ca.  15-  180  Minuten  I maximal  4 Stunden) 
Attackenfrequenz  1 -3(-8)/Tag;  bei  60  uo  bevorzugt  in 
den  Nachtstunden;  off  zur  gleichen  Stunde 
Häufung  im  Frühjahr  und  Herbst  (=  Clusterl;  Perioden- 
daucr  4- 1 2 Wochen:  freies  Intervall  7-12  Monate 
Vegetative  Bcglcilsymplomc  wie  Horner -Syndrom,  Au- 
gentranen.  Naseträufeln,  orbitale  Schwellung,  kunjunk- 
tivale  Injektion;  zusätzlich  Läirn-/Uchternpfindlichkcit, 
Übelkeit;  nur  selten  Erbrechen,  Bradykardie. 

Therapie 

Akuttherapie: 

- 7 10  I O./niin  für  15  min  (wirkt  nach  etwa  10  min 
bei  40-60°d) 

- Ergotamin-Aerosol  oder  Sumatriptan  s.c. 

Prophylaxe  (indiziert,  wenn  Cluster  2 Wochen  und 
> 2 Attacken/Tag) 

- I. Wahl: Verapamil 

- 2.  Wahl:  Methysergid 

- 3.  Wahl:  Lithium. 

28.6.2.3  Spannungskopfschmerz 

Allgemeines 

Der  Spannungskopfschmer/  wird  in  die  häufigere  episodi- 
sche und  die  seltenere  chronische  Form  unterteilt.  Männer 
sind  etwas  häufiger  betroffen;  die  episodische  Form  kennt 
keine  Altersbevorzugung,  die  Häufigkeit  der  chronischen 
Form  nimmt  mit  dem  Alter  zu. 

Ätiologie/Pathogenese 

F.s  sind  lediglich  prädisponierende  Faktoren  bekannt: 
Neben  psychiatrischen/ psychosomatischen  Grunderkran- 
kungen (Depression,  Angststörung,  Konversionsstörung) 
können  auch  muskuläre  Überlastung,  psychosozialer 


Stress  und  Schlafcntzug  sowie  Mcdikamcntcnmissbrauch 
diesen  Kopfschmerztyp  auslüsen. 

Klinik/Diagnose 

Die  Diagnose  wird  anhand  der  typischen  Anamnese  ge- 
stellt. Als  diagnostische  Kriterien  dienen: 

• drückender  Schmerz  mit  „Helm-”,  „Band-“  oder 
„Sch  ra  ubstockgc  fühl" 

- Dauer  cä. '/,  Stunde  bis  7 Tage 

Tagesaktivitaten  werden  nicht  wesentlich  beeinträchtigt 

- Aktivität  verstärkt  den  Schmerz  nicht 

' Lichtscheu  und  Geräuschentpftndlichkcil. 

Vom  episodischen  Typ  spricht  man,  wenn  die  Attacken  an 
weniger  als  1 5 Tagen  im  Monat  auftreten.  Chronisch  ist  er 
bei  mehr  als  15  Kopfschmerztagen  im  Monat  für  min- 
destens 6 Monate. 

Therapie 

Die  episodische  Form  kann  mit  einer  begrenzten  Menge  an 
NSAR  (z.B.  maximal  10  x im  Monat  bis  zu  1,5  g Para- 
cetamol oder  Azetylsalizylsäure  oder  bis  zu  1 200  mg  Ibu- 
profen) behandelt  werden. 

Analgetika  sind  zur  Behandlung  der  chronischen  Form 
nicht  indiziert.  Sollten  eine  Minderung  ungünstiger  Fakto- 
ren der  Lebensführung  (Bcwcgungsmangcl.  Schlafcntzug, 
unphysiologLsche  Körperhaltungen  und  Termindruck ) so- 
wie autogenes  Training  oder  progressive  Muskelrelaxation 
nach  lacobson  nicht  ausreichend  wirksam  sein,  sind  Anti- 
depressiva angezeigt  (Amitriptylin,  Doxepin  oder  Ana- 
franil bis  maximal  150  ntg/dl. 

Merke! 

Pulsierender  Schmerz,  Übelkeit  oder  Erbrechen  gehö- 
ren nicht  zum  Spannungskopfschmerz,  sondern  wei- 
sen eher  auf  Migräne  hin. 

Bei  Patienten  mit  Spannungskopfschmerz  besteht 
eine  deutliche  Diskrepanz  zwischen  der  geschilderten 
Schwere  der  Schmerzen  und  der  Beeint  rachtigung  der 
Tagesaktivitäten. 


28.6.2.4  Arzneimittelinduzierter  Kopfschmerz 

5 8%  aller  Kopfschmerzpatienten  leiden  an  einem  analge- 
tikainduzierten Kopfschmerz.  Frauen  sind  5-mal  häufiger 
betroffen.  Der  Pathomcchanismus  ist  unklar.  Dieser  medi- 
kamenteninduzierte  Kopfschmerz  ist  ein  Kopfschmerz, 
vom  Spannungstyp  und  wird  als  dumpf-drückend,  diffus 
und  oft  bandförmig  beschrieben.  Die  Schmerzen  treten  oft 
schon  beim  Aufwachen  auf  und  entwickeln  sich  ohne 
vegetative  Begleitsymptomatik  über  Stunden  bis  Tage. 
Diagnostische  Kriterien  sind: 

■ Einnahme  von  mindestens  50  g Aspirin®  im  Monat  oder 
einer  vergleichbaren  Dosis  anderer  NSAR.  Mischprä- 
parate oder  Opiate  oder  2 mg  Ergotamin/d  über  min- 
destens 3 Monate 

« Kopfschmerz  an  mindestens  1 5 Tagen  im  Monat 
- Beschwcrdcreduklion  etwa  4 Wochen  nach  Absetzen. 

Die  Behandlung  ist  schwierig  und  sehr  von  der  Koopera- 
tionsbercitschaft  des  Patienten  abhängig.  Sic  besteht  im 
akuten  Abactzen  aller  Analgetika  und  Ausschleichen  aller 
Benzodiazepine  und  Barbiturate.  Verhaltenstherapie  ist 
sinnvoll. 
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28.6  Episodische  und  paroxysmale  Krankheiten  des  Nervensystems  (G40-G47) 


28.6.2.5  Chronisch-paroxysmale  Hemikranie 

Synonyme:  Sjastaad- Dale-Syndrom,  Indometacin -abhän- 
giger Gesichtsschmer/. 

Diese  seltene  Erkrankung  ähnelt  in  vielerlei  Hinsicht 
dem  Clusterkopfschmerz  (heftiger,  streng  einseitiger  tem- 
poraler oder  supraorbitaler  Schmerz  mit  konjunktivaler 
Injektion,  Augentränen  und  Naset räufeln).  Anders  als 
beim  Clusterkopfschmerz  sind  die  Schmerzattacken  kurzer 
(2—45  mini,  sic  treten  nicht  periodisch  in  Clustern  auf, 
sind  bei  Frauen  4-lach  häutiger  und  sprechen  erstaunlich 
gut  auf  Indometacin  an.  Die  Ursachen  sind  nicht  bekannt. 

28.6.2.6  Arteriitis  temporalis 

Synonyme:  Morbus  Horton,  Arteriitis  cranialis,  Riesenzell- 
art criitis. 

Allgemeines 

Die  Arteriitis  temporalis  <**  Kap.  35.5.2.1 ) zählt  zu  den 
Vaskulitiden  und  tritt  fitst  immer  erst  nach  dem  50.  Le- 
bensjahr auf  (Altcrgipfel  70  Jahre).  Auch  von  dieser  Kopf- 
sehmerzform  sind  Frauen  häufiger  betroffen.  Sie  ist  über- 
zulällig  häutig  mit  der  Polymyalgia  rhcumatica  (K  Kap. 
35.5.6.2)  assoziiert. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Riesenzellarteriitis  ist  eine  granulomatösc  Entzündung 
mehrerer  Gefäßwnndschichtcn  (Panartci  iitis)  großer  und 
mittelgroßer  Arterien  des  Kopfes  (Arteriitis  cmnuilu'.  I. 
Histologisch  sieht  man  Ricscnzellformationen,  die  teil- 
weise die  Lamina  elastica  durchbrechen  und  über  Intima- 
prolifcrationcn  zu  Stenosen  oder  Verschlüssen  führen. 

Klinik 

Die  Arteriitis  temporalis  beginnt  oft  mit  grippalen  Allgc- 
meinbeschwerden  (Kopf-  und  Gliederschmerzen.  Abgc- 
schlagcnhcit ).  Leitsyntptomc  sind  Kopfschmerzen  und  bei 
etwa  1 59o  auch  Visusminderung/  Verlust  durch  vaskuliti- 
schcn  Befall  der  A.  ophthalmica.  Die  Visusminderung  ist 
gelegentlich  auch  Erstsymptom! 

Im  Prinzip  kann  die  Arteriitis  alle  Kopfarterien  befallen 
(auch  zerebrale  Arterien  — > Schlaganfälle!),  betrifft  aber 
meist  die  des  Gesichts  (Kicfergdcnks-Claudicatio  mög- 
lich I.  Eine  erliöhte  Inzidenz  von  Aortenaneurysmen  oder 
Befall  der  Aa.  subclaviae  ist  beschrieben  worden. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  anhand  von  Diagnosekriterien  gestellt' 
» Alter  > 50  Jahre 

- neuartige,  schleichend  zunehmende  Kopfschmerzen 

• druckdolente  Temporalarterien  mit  abgeschwächter 
Pulsation 

• Blutsenkungsgeschwindigkeit  • 50  mm  n.W.  in  der 
ersten  Stunde 

• Machweis  von  Riesenzellformationen  in  einer  Geßtß- 
biopsie 

Die  Blutsenkungsgeschwindigkeit  ist  fast  immer  der  einzige 
auffällige  Laborparameter.  Die  anderen  bei  Vaskulitiden 
teils  nachweisbaren  Marker  (ANCA.AMA,  Rheumafaktor) 
finden  sich  nicht.  Als  unspezitischc  Bcglcitrcaktion  können 
Transaminascn  oder  Akulc-Phase-Proteine  erhöht  sein. 
Gefäßwandverdickungen  erkennt  man  mit  dem  Farbdopp 
ler,  der  allerdings  kein  Ersatz  fürdieGefaßbiopsie  ist. 


Therapie 

100  mg  Mctliylprednisoloiv/J  fuhren  meist  sehr  rasch  zum 
Nachlassen  der  Beschwerden  und  zu  einer  kompletten 
Remission.  Das  Steroid  sollte  gemeinsam  mit  einein  Ma- 
genschutz (z.B.  300  mg  Ranitidin  I verabreicht,  dann  nach 
dem  Nachlassen  der  Beschwerden  stufenweise  reduziert, 
aber  für  etwa  2 Jahre  unter  der  Cushing-Grenze  (z.B. 
5 mg/d  I weitergegeben  werden.  Die  Prognose  einer  behan- 
delten Riesenzellarteriitis  ist  i.  d.  R.  gut. 

28.6.3  Transitorische  zerebrale  Ischämien 
und  zerebrovaskuläre  Gefäß- 
syndrome (G45-G46) 

»'  auch  Kap. 31.6.6 

28.6.3.1  Transiente  globale  Amnesie 

Ä ti  ologie/  Pa  thogenese 

Dieses  für  den  Patienten  und  seine  Angehörigen  schwer 
belastende  Krankheitsbild  ist  harmlos; seine  llrsache  kennt 
man  nicht. 

Klinik 

Für  die  typische  Anamnese  und  Klinik  *->  Fallbcispiel. 

- plötzlich  auftretende  Schwäche  des  Neugedächtnisses, 
dabei  wach  und  kooperativ 

• Ratlosigkeit  und  stereotype  Fragen  zur  Umgebung 

• Dauer  ca.  12  Stunden 

• abgesehen  von  der  Amnesie  neurologischer  Normal- 
befünd. 

Diagnose 

Die  neurologische  Untersuchung  und  alle  apparativen  Zu- 
satzuntcrsuchungcn  ergeben  Normalbcfundc.  Nur  maxi- 
mal ll)a»  erleiden  eilte  solche  Episode  ein  zweites  Mal. 

Differentialdiagnose 

• Transiente  epileptische  Amnesie  (bei  komplex- lokalen 
Anfallen):  meist  kürzer,  aber  häufiger,  bzw.  immer  wie- 
der auftrvtend 

Thrombcmbolische  transiente  Amnesie:  z.B.  bei  llirn- 
stanim-TlAs,  oft  mit  fokalen  Defiziten 

• Transiente  Amnesie  bei  Commotio.  Intoxikationen, 
psychogen,  mikroangiopathisch. 

Fallbeispiel  Eine  aulgelöstc  Frau  bringt  ihren  53- jähri 
gen  Ehemann  in  die  Notaufnahmc.  Sie  berichtet  aufge- 
regt, dass  ihr  bis  dato  völlig  gesunder  Mann  nach  dem 
Mittagsschlaf  erwacht  und  plötzlich  „merkwürdig"  ge- 
wesen sei.  Er  habe  /war  völlig  normal  gesprochen,  habe 
aber  sehr  ratlos  gewirkt  und  immer  wieder  gefragt,  wo  er 
sei  und  was  er  gerade  tue.  Er  könne  sich,  so  seine  Frau, 
nicht  an  den  gemeinsamen  Einkauf  am  Vormittag  erin- 
nern, auch  nicht  an  die  Begebenheiten  des  vorange- 
gangenen Abends,  wohl  aber  an  eine  Dienstreise,  die 
Monate  zurückliegt. 

Im  Gespräch  wirkt  der  Mann  völlig  adäquat,  zeigt 
aber  massive  Schwierigkeiten,  aktuell  Erlebtes  und 
Mitgeteiltes  im  Gedächtnis  zu  fixieren,  auch  an  frühere 
Ereignisse  erinnert  er  sich  z.T.  nicht.  Die  weitere  neuro- 
logische Untersuchung  ist  unauffällig.  Alle  Blutparame- 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99)  

tcr  einschließlich  AlkohoLspiegel  ergeben  normale  Be- 
funde. Das  EEG  und  cCT  werden  ebenfalls  als  normal 
befundet. 

Am  Folgetag  ist  er  wieder  ganz  der  Alte;  cs  fehlt  ihm 
aber  für  den  Zustand  am  Vortage  und  einen  kurzen  da- 
vor liegenden  Zeitraum  weitgehend  die  Erinnerung. 
Nachdem  mittels  einer  l iquorpunktion  eine  Enzepha- 
litis ausgeschlossen  wurde,  wird  die  Diagnose  einer 
transitorischen  globalen  Amnesie  gestellt. 


28.6.4  Schlafstörungen  (G47) 

28.6.4.1  Primäres  Schlaf-Apnoe-Syndrom 

Synonym:  „Und  incs-  Fl  uch" -Synd  rom . 

Bei  Prozessen  am  pontomcdulLüren  Übergang  durch 
beispielsweise  einen  Tumor  oder  eine  Entzündung  kommt 
es  zu  einer  zentralen  Atenircgulationsstürung.  Das  Atem- 
zentrum spricht  vermindert  auf  CO.  an.  und  so  kommt  es 
in  der  Aufwachphase  zu  Perioden  von  Apnoe,  Zyanose  und 
Somnolenz.  Mit  Hilfe  der  Schlafpolygraphie  kann  man 
eine  respiratorische  Azidose  mit  Phasen  von  llypcrvcnti- 
lalion  und  fJtcyne-Stokes-Atmung  aufzeichnen.  Die  Be- 
handlung besteht  in  einem  Zwerchfellschrittmacher. 

28.6.4.2  Narkolepsie  und  Kataplexie 

Ätiologie/Pathogenese 

• Autosomal-dominante,  familiäre  Narkolepsie:  Ursache 
unklar  (Störung  des  Raphcsystcms  in  der  Formatio  reti- 
cularis?) 

- Symptomatische  Narkolepsie:  bei  entzündlichen  oder 
traumatischen  ZNS-Krankhcitcn  oder  Raumfordcrun- 
gen. 

Klinik 

Der  typische  Patient  berichtet,  seit  dem  Jugcndaltcr  plötz- 
lichen imperativen  Schlafdmng  zu  verspüren,  aufgrund 
dessen  er  rasch  für  10-30  Minuten  einschlaft,  aber  jeder- 
zeit erweckbar  ist  (Hypersomnie).  Mit  einer  solchen  Epi- 
sode können  zahlreiche  weitere  Phänomene  assoziiert  sein: 


Kataplexie:  Der  Patient  lacht  oder  erschrickt,  worauf 
er  infolge  eines  Sekunden  bis  Minuten  andauernden 
Tonusverlusts  der  Muskulatur  stürzt  („Lachschlag“!. 
Die  Muskelcigcnrcflexc  fehlen  in  diesem  Zustand. 
Schlaflahmung/Wachanfällc:  Der  Patient  wacht  aut, 
kann  sich  aber  erst  kurze  Zeit  später  äußern  oder  be- 
wegen (dissoziiertes  Erwachen  I.  Dieses  Phänomen  kann 
durch  forciertes  Ansprechen  oder  Anrüttcln  durch- 
brochen werden. 

hypnagogc  Halluzinationen:  Schon  beim  Einschlafen 
setzt  eine  lebhafte  Traumaktivität  ein. 
automatisches  Fortsetzen  von  Handlungen:  Trotz  Vigi- 
lanznt  inder  ung/Schlafes  setzt  der  Patient  einfache  Hand- 
lungen für  Sekunden  bis  zu  einer  halben  Stunde  fort. 

Diagnose 
- Typische  Klinik 

FfLA  DRI5.HIA  DQ6 bei  fast  l()0*,o positiv  (25uo  falsch 
positive) 

• Schlaflabor:  verkürzte  Einschlaflatenz  mit  frühen  REM- 
Phasen. 

Differentialdiagnosen 

Idiopathische  ZNS-Hypersomnie,  Schlaf-Apnoe-Syn- 
drom.  periodische  1 lypcrsomnic  (Klcinc-l-evin-Syndrom  I, 
psychiatrische  Erkrankungen,  Arzneimittel-,  Drogen-  und 
Alkoholabusus. 

Therapie 

Die  Behandlung  erfolgt  mit  Amphetamin-artigen  Substan- 
zen. Die  Nebenwirkungen  entsprechen  denen  eines  gestei- 
gerten Sympathikotonus  (Nervosität,  Schwitzen,  Tachy- 
kardie, Hypertension,  Herzrhythinuxstörunge«),  und  es 
besteht  die  Gefahr  einer  Medikamentenabhangigkeit: 
imperativer  Schlafdrang:  Modafinil  100—100  mg/d  oder 
Mcthylphcnyd.it  10-60  mg/d,  jeweils  verteilt  auf  F.in- 
zeldosen 

Kataplexie  und  Schlaflähmung:  Modafinil  oder  Methyl- 
phenydat,  trizyklische  Antidepressiva  oder  MAO-Hem- 
mer  bzw.  Scrotonm-Wicücraufnahmc-Hcmmcr  (SSRI ), 


28.7  Krankheiten  von  Nerven,  Nervenwurzeln  und  Nervenplexus  (G50-G59) 


28.7.1  Allgemeines 

Zusammenfassung 


Ursachen  peripherer  Nerven täsionen  sind  Druck-,  Zug-, 
Stich-,  Schnitt-  odet  Schussverletzungen.  Off  werden  Nerven 
auch  bei  einer  Fraktur  oder  Luxation  mitgeschädigt.  Der 
Nervcnschaden  kann  primär  durch  die  traumatische  Einwir- 
kung oder  sekundär  als  Spätfolge  nach  Narben-  oder  Kallus- 
bildung (Spätlähmung)  auftreten.  Nervenschädigungen  kön- 


nen auch  iairogen  sein.  z.  B.  nach  Operationen,  falscher  Lage 
rung  bei  Narkose  oder  intramuskulärer  Injektion.  Weiterhin 
kommen  toxische  oder  metabolische  Ursachen  vor  (Polyneu- 
ropathic  nach  chronischem  Alkoholabusus  oder  Diabetes). 
Betroffen  situl  motorische,  sensible  und  vegetative  Qualitäten 
der  Nervenfasern. 


Anatomie  des  peripheren  Nerven 

Ein  Axon  wird  von  seiner  Myelinscheide  und  die  wiederum 
von  dem  Endoneurium  umgeben.  Mehrere  so  cingcschci- 
detc  Axone  werden  als  ein  Faszikel  zusammengefasst,  der 


durch  ein  Perineurium  zusammengehalten  wird.  Ein  peri 
pherer  Nerv  besteht  aus  vielen  Faszikeln,  die  vom  Epineu 
rium  umschichtct  und  zusammcngehalten  werden. 
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28.7  Krankheiten  von  Nerven,  Nervenwurzeln  und  Nervenplexus  (G50-G59) 


Leitsymptome  eines  peripheren  Nervenschadens 

Ein  peripherer  Nerv  führt  in  der  Regel  motorische,  sensible 
und  vegetative  Fasern.  Die  Leitsymptome  eines  peripheren 
Nervcnschadcrw  bestehen  daher  nicht  nur  aus  schlaffen, 
mittelfristig  atrophen  Paresen  und  SensibiJitalsauslällen, 
sondern  umfassen  auch  vegetative  Funktionsstörungen 
(Schweißsekretionsstörung  und  Vasomotorcnparesc).  Ein 
Schaden  eines  N.  tibialis  in  der  Kniekehle  fuhrt  beispiels- 
weise motorisch  zu  einer  Zehen-  und  Fußsenkerschwäche, 
Atrophie  der  Wade  und  Verlust  des  Achillessehncnreflexes, 
sensibel  zu  einer  I lypästhcsic/ Anästhesie  der  Haut  des 
dorsalen  Unterschenkels  und  der  Sohle  sowie  einem  tro- 
ckenen. warmen  und  leicht  geschwollenen  Fuß. 

Nervenschaden  werden  nach  Scddon  in  Ncurapraxie, 
Axonotmcsis  un<l  Ncurotmesis  eingcteilt  (**  lab.  28.201. 
Die  Ncurapraxie  ist  der  harmloseste  Schaden  und  tritt 
mehr  oder  minder  na  eil  einer  Prellung  des  Nerven  durch 
ein  intrafaszikuläres  Ödem  auf.  Die  Axonotmcsis  be- 
schreibt einen  Schaden  von  Axon  und  Myelin  bei  intaktem 
Bindegewebe.  Obwuhl  es  zu  einer  Waller-Degeneration  der 
Axone  distal  der  Läsion  kommt,  wachsen  die  Stumpfe 
entlang  des  Endoneuriums  mit  einer  Geschwindigkeit  von 
1-2  mm/Tag  aus.  Bei  der  Neumtmesis  ist  der  gesamte 
Nerv  einschließlich  seiner  Bindegewebsstrukturen  betrof- 
fen. Eine  spontane  Regeneration  ist  fast  unmöglich,  und  es 
kommt  zu  einem  narbigen  Nervenstumpf,  einem  Neurom. 

Ursachen 

Ncrvcnläsioncn  können  durch  scharfe  Gewalt,  Druck- 
einwirkung {kurz-  und  langfristig),  chronische  Nervcn- 
kontpression  („Engpass-Syndrom“,  Bandscheibenprolaps, 
Tumoren  und  Metastasen),  Traktionsläsionen.  Ischämien, 
Kompartmcnt-Syndrom  u.a.  Ursachen  entstehen. 

Diagnostik 

Das  so  genannte  Ifoffmann-Tinel-KIopfeeichen  wird  zur 
Diagnostik  bei  peripheren  Ncrvcnläsioncn  angewandt:  Bei 
Beklopfen/Kompression  des  Läsionsortes  kommt  es  im 
sensiblen  Versorgungsgebiet  des  Nerven  zu  schmerzhaften 
Parästhcsicn.  Typischcrwcisc  wird  diese  Methode  beim 
Karpaltunnelsydrom  (Beklopfen  des  N.  medianus  über 
dem  Karpaltunnel)  und  bei  Druck-/Lagerungsläsionen  des 
N.  peronaeus  communis  am  Caput  fibulae  (Beklopfen  des 


N.  peronaeus  über  dem  Caput  ftbulac)  eingesetzt.  Das 
Hoffmann-Tind- Zeichen  ist  bei  vielen  Kompressionssyn- 
dromen nachweisbar. 

28.7.2  Krankheiten  des  N.  trigeminus 
(V.  Hirnnerv)  (G50) 

28.7.2.1  Trigeminusneuralgie 

Synonyme:  Quintusneuralgie.  Tic  douloureux. 

Allgemeines 

Das  mittlere  Erkrankungsalter  liegt  zwischen  40  und 
60  Jahren.  Frauen  sind  etwas  häufiger  betroffen.  Die  Trige- 
minusneuralgie kann  schubförmig  mit  intermittierenden 
längeren  schmerzfreien  Intervallen  auftreten. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Pathogenese  des  Schmerzes  ist  dabei  nicht  unumstrit- 
ten. Die  „Ephapsen  Theorie"  proklamiert,  dass  bei  Schä- 
digungen der  Myelinscheiden  des  Trigeminus  „neuronale 
Kurzschlüsse”  zwischen  markhaltigcn  sensiblen  Fasern  und 
niarkloscn  Schmer/läsern  entstehen.  Andere  Theorien 
beschreiben  gestörte  zentral-inhibitorische  Mechanismen, 
die  sich  durch  Gabe  von  Antiepileptika  stabilisieren  lassen. 

Man  unterscheidet  die  idiopathische  Trigeminusneu- 
ralgie von  symptomatischen  Formen.  Zu  den  häufigsten 
symptomatischen  Formen  zählen 

• Tumoren:  5-8Liu  (z.B.  Akustikusneurinom) 

• multiple  Sklerose:  1 -4U« 

• arterielle  Gefäßschlingen  und  Aneurysmen  mit  Kontakt 
zum  Trigeminus-Nerven  (neurovaskuläre  Kompression ) 

■ arteriovenöse  Mallömiationen. 

Klinik 

Merke!  Der  Schmerz  der  Trigeminusneuralgie  ist  typi- 
schcrwcisc einseitig,  blitzartig  cinschicßcnd,  unerträg- 
lich und  hält  maximal  30  Sekunden  lang  an.  Typische 
Auslöser  sind  Berührungen,  Sprechen,  Kauen,  Zahne- 
putzen,  kalte  Getränke  oder  Rasieren.  Die  Trigeminus- 
neuralgie hat  von  den  primären  Kopfschmerzen  (atypi- 
scher Gesichtsschmerz.  Migräne,  Clusterkopfschmerz, 
Arteriitis  temporalis I die  kürzeste  Attackendauer. 


Tab.  28.20  Klassifikation  von  peripheren  Nervenschäden  nach  Seddon,  1943 


Ncurapraxie 

Axonotmefis 

Ncurotmesis 

Schaden 

selektive  DemyetinWerung  und  Nerven- 
ödem,  Axon  und  Bindegewebe  intakt 

kompletter  Schaden  an  Axon  und 
Myelin,  intaktes  Peri-  und  Epineurium 

sämtliche  Strukturen  bis  auf  hzw. 
einschheSlidt  Epineurium  geschädigt 

Parese 

vollständig 

vollständig 

vollständig 

Atrophie 

gering 

progredient 

progredient 

Sensibilität 

etwas  beeinträchtigt 

fehlt 

fehlt 

vegetative  Funktion 

etwas  beeinträchtigt 

fehlt 

fehlt 

Behandlung 

konservativ 

konservativ 

chirurgisch 

Genesungsdauer 

Tage  bis  Wochen 

1-2  mm/d 

erst  nach  0P  1-2  mm/d 

Prognose 

sehr  gut 

gut 

schlecht 
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Nur  in  Ausnahmetällcn  Ls!  der  Schmer/  doppelseitig 
(<  5%).  Das  betroffene  Areal  ist  meist  V2  uml/otler  V3;der 
erste  Ast  des  Trigeminus  ist  nur  selten  betroffen.  Mitunter 
kann  cs  bei  den  cinschießcndcn  Schmerzen  zu  Mitbcwc- 
gungcti  der  mimischen  Gesichtsmuskulatur  kommen,  was 
als  „Tic  doulourcux“  bezeichnet  wird.  Autonome  Begleit- 
erscheinungen wie  Gesichtsrötung  oder  lakrimation 
kommen  vor,  sind  aber  deutlich  seltener  als  beim  Cluster- 
kopfschmerz. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  durch  die  Anamnese  gestellt.  Scnsibi- 
litatsstorungen  im  Gesicht  oder  Hörminderung  auf  der 
betroffenen  Seite  weisen  meist  auf  eine  symptomatische 
Form  hin.  die  mit  einer  kranidlcn  MRT  genauer  einge- 
grenzt werden  kann.  Bei  einer  vermuteten  neurovasku- 
larcn  Kompression  können  eine  Angiographie  und  bei 
Verdacht  auf  MS  eine  zusätzliche  Liquorpunktion  sinnvoll 
sein. 

Therapie 

Die  medikamentöse  Behandlung  erfolgt  mit  Antiepilep- 
tika: 

« I . Wahl:  Carbamazepin  bis  1 200  mg 

• 2.  Wahl:  Phenytoin  bis  300  mg 

• 3.  Wahl:  Lamotrigin  bis  400  mg  utid/odcr  Baclofen  bis 
80  mg. 

Sollte  die  medikamentöse  Therapie  nicht  (ausreichend) 
wirksam  sein,  können  operative  Maßnahmen  in  Erwägung 
gezogen  werden: 

ncurovaskulare  Dekompression  nach  lanctla:  Ein  Stück 
Muskel  wird  zwischen  den  N.  trigeminus  und  eine  kom- 
primierende Arterie  gebracht. 

' Thcrmokoagulation  des  Ganglion  trigeminalc  (Gasseri): 
Rezidivquote  20%,  Sensibilitätsstörungen  zu  98%  nach 
der  OP 

Glyzerin- Rhizotomie  pcrkutanc  Chcmoneurolysc;  Rc- 
zidivquote  50*10.  Scnsibilitätsstörungen  60%. 

Obsolet  aus  neurologischer  Sicht  sind  Exhairescn  peri- 
pherer Ncrvcnabschnittc  und  Injektionen  mit  Lokalanäs- 
thetika. 

Weitere,  pathophysiologisch  ähnliche  Neuralgien  am 
Kopf  können  auftret en  als 

■ Glossopharyngeus-Ncuralgie  (*;  auch  Tab.  19.201:  an- 
fallsartig  auftretende,  Sekunden  bis  Minuten  anhal- 
tende, reißende,  fast  unerträgliche  Schmerzen  vom 
tiefen  Hals  bis  zum  Zungengrund,  die  ins  linke  Ohr 
ausstrahlen  und  durch  Schlucken  provoziert  werden 
Laryngcus-supcrior  Neuralgie 
I ntcr  medi  us  - Neuralgie. 

28.7.2.2  Atypischer  Gesichtsschmerz 

Allgemeines 

Als  atypischen  Gesichtsschmer/  beschreibt  man  ein  inho- 
mogenes Syndrom  mit  Schmerzen  im  Mund-/Gcsichts- 
bereich,  die  keine  ersichtliche  organische  Ursache  haben. 
Anders  als  die  Trigeminusneuralgie  geht  der  atypische 
Gesiehtsschmerz  nicht  mit  für  Sekunden  cinschicficnden 
Schmerzen  einher,  sondern  zeichnet  sich  durch  einen 
undulierenden,  bohrend-drückenden  Dauerschmerz  aus. 
Frauen  neigen  häutiger  zu  dieser  An  von  Schmerz,  der  bei 


:/,  der  Betroffenen  mit  psychiatrischen  Erkrankungen 
(Depression,  Persönlichkeitsstörungen  I assoziiert  ist. 

Ätiotogie/Patbogenese 

Die  Pathogenese  ist  unklar:  Hypothesen  hierzu  reichen 
von  zentraler  Schmcrzrcgulationsstörung  über  eine  An 
Morbus  Sudeck  des  N.  trigeminus  bis  hin  zu  einer  Kon 
versions neurase.  Bemerkenswert  ist  aber,  dass  sehr  viele 
Patienten  zahlreiche  zahnärztliche,  HNO-arztliche  oder 
kiefer-/neurochinirgische  Eingriffe  hinter  sich  haben, 
bevor  sie  sich  einem  Neurologen  vorstellcn. 

Klinik 

• Mittdgradiger,  in  seiner  Intensität  undulierender  Dau- 
erschmerz mit  intermittierenden  Exazerbationen.  Auf- 
fällig ist  die  Diskrepanz  zwischen  der  Schilderung  eines 
„unerträglichen  Schmerzes”  und  der  nahezu  uneinge- 
schränkten Fähigkeit  der  Betroffenen,  den  Tätigkeitei» 
der  täglichen  Routine  nachzugehen. 

• Typische  Lokalisationen  sind  pcriorbital,  Wange,  infra- 
orbital  oder  Nnsolabialtaltc.  7,  der  Betroffenen  verspürt 
diesen  Schmerz  beidseitig. 

• Eine  typische  Zuordnung  zu  Trigeminusästen  ist  nicht 
möglich. 

• Es  gibt  keine  reproduzierbaren  Auslöser  oder  Trigger- 
mechanismen. 

Das  klinische  Bild  wird  oft  durch  vorangegangene  Ein- 
griffe verschleiert. 

Diagnos« 

Symptomatische  Ursachen  müssen  multidisziplinär  ausge- 
schlossen werden  (durch  HNO- Arzt/ AugenarzffZahnarzt 
und  Psychiater).  Raumforderungen  können  mit  CT  oder 
MRT  gesucht  werden,  chronische  ZNS-Fntzündungcn  mit 
MRT,  Liquor  und  immunologischen  Markern  bzw.  Sero- 
logie für  Borrelia,  Lues,  Toxoplasma  oder  HIV. 

Therapie 

Medikamentös: 

Psychopharmaka  (Amitriptylin  bis  75  mg.  Anaff anil 
bis  1 50  mg,  Thiorida/in  bis  200  mg) 

- Antikonvulsiva  (Carbamazepin  bis  zur  Verträglich- 
keitsgrenze, Phenytoin  bis  400  mg) 

Nlditmcdikamentös: 

- transkutane  elektrische  Nervenstimulation  (TF.NS) 

- Entspannungsverfahren 
Psychotherapie 

Invasiv: 

- Ganglion-ccrvicalc-superius-Blockadc  mit  Xylocain 
oder  Opioiden. 

28.7.3  Krankheiten  des  N.  facialis 
(VII.  Himnerv)  (G51) 

28.7.3.1  Fazialisparese 

Synonym:  BelEsche  Lähmung. 

Einteilung 

Unterschieden  wird  die  zentrale  von  der  peripheren,  meist 
einseitigen  Gesichtslähmung. 
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28.7  Krankheiten  von  Nerven,  Nervenwurzeln  und  Nervenplexus  (G50-G59) 


Merke!  Bei  der  zentralen  Lähmung  ist  das  Stirn  runzeln 
immer  intakt  und  der  Augenschluss  meist  vollständig 
möglich. 

Die  zentrale  faziale  Parese  tritt  fast  nie  isoliert  auf,  sondern 
geht  wegen  der  engen  nachbarschaftlichen  Beziehungen 
zur  Pyramidenbahn  oft  mit  - brachiofazial  betonten  - 
Lähmungen  derselben  Körperhälfte  einher;  allerdings 
kann  die  Mitbeteiligung  des  ipsilatcralcn  Arms  gering  sein. 

Bei  der  peripheren  (axialen  Parese  kann  die  Stirn  nicht 
gerunzelt  und  das  Auge  nur  unvollständig  geschlossen 
werden.  In  Abhängigkeit  vom  Läsionsort  können  Flyper- 
akusis,  Geschmacksstörungen  und  Tränensekretionsstö- 
rungen begleitend  aultreten. 

Ätiologie/Pathogenese 
» Tab.  28.21 

Klinik 

Charakteristische  Zeichen  der  peripheren  Fazialisparese 
(»  Abb.  28.51  sind: 

Bcll’sches  Phänomen:  Beim  Augenschluss  kippt  der 
Bulbus  nach  oben  und  die  Sklera  wird  wegen  unvoll- 
ständigen Lidschlusscs  ( lagophthalmus)  sichtbar. 

Signc  des  Cils:  Beim  testen  Augenschluss  sind  die  Wim- 
pern auf  der  paretischen  Seite  sichtbar. 

Diagnose 

HN'O-ärztiiche  Untersuchung:  Bläschen  im  Gchörgang? 
Sta  pedi  usretlcx?  Aud  iograrn  m? 
cCT:  Nachweis  von  Frakturen 

cMRT:  Raumforderung  im  Klcinhim-ßrücken-Winkel? 
Liquor:  Nachweis  von  Borrdicn-IgM,  VZV-fgM?  Ei- 
weiße rhöhung? 

Fazialis  Neurugrapltie.  nur  von  prognostischer  Bedeu- 
tung 

Schirmer-Test:  Nach  weis  einer  Tränendrüsen  beteiligung. 
Therapie 

Die  Behandlung  richtet  sich  nach  der  gefundenen  Ursache. 
In  mehr  als  5/(  aller  Fälle  liegt  eine  idiopathische  Fazialis- 
parese vor. 


Tab.  28.21 

Ätiologie  der  peripheren  Fazialisparese 

idiopathisch 

• > 75%  aller  peripheren  Paresen,  keine  Ursache 

aufzufinden 

entzündlich 

Neuroborreliose 

• Miller- Fisher-Syndrom 
■ Herpes  zoster  oticus 

• basale  Meningitis  (TBC) 

traumatisch 

• Fetsenbemguerfraktur  (50%  mit  Parese) 

• Fetsenbeinlängsfraktur  (20%  mit  Parese) 

Tumor 

■ Akustikusneurinom  (oft  zuvor  Tinnitus,  progrediente 
Taubheit) 

■ Meningeome 
- Lipome 

Parotistumoren  (schleichend) 

Abb.  28.S:  Fazialisparese  rechts.  Wegen  des  Tonusveriustes  nach  Dener 
vation  hängt  der  Mundwinkel  auf  der  rechten  Seite,  die  nasotabiate  Falte 
ist  verstrichen  und  das  Unterlid  steht  ebenfalls  tiefer  (rechts  kann  man 
den  Unterrand  der  Iris  sehen).  Die  rechte  Augenbraue  fällt  seitlich  mehr 
ab.  was  auf  eine  periphere  Fazialisparese  hindeutet.  Um  dies  klinisch  nä- 
her zu  prüfen,  lässt  man  die  Patientin  nach  oben  sehen  br«.  die  Stirn  run- 
zeln (keine  Falten  auf  der  rechten  Stirn  bei  der  peripheren  Parese)  und  die 
Augen  fest  zuknetfen  (entweder  unvollständiger  Augenschluss  mit  dem 
BeU-Phänomen  oder  auf  der  paretischen  Seite  sichtbare  Wimpern  - »signe 
des  cils“)  [11- 


• frühzeitig  Prednisolon  100  mg/d  über  eine  Woche,  ggf. 

mit  Aciclovir  - umstritten' 

■ Krankengymnastik:  Pazialis- Ulrungen 
Hornhautulzcratiunsprophylaxc 
( Uhrglasverband.  künstliche  Tränen,  Augensalbe ). 

Prognose 

Die  Prognose  ist  i.d.  R.  gut.  85%  heilen  residuenfrei  inner- 
halb von  4-6  Wochen  aus.  10-15%  haben  Dcfckthci- 
lungen.  Bei  Reinnervalionsprozessen  kann  es  zu  neuro- 
nalen Kurzschlüssen  kommen,  die  zu  pathologischen 
Mitbewegungen  (Synkinesien)  oder  Gcsclimacksschwitzen 
(Verbindung  zwischen  Chorda  tympani  und  N.  auriculo- 
tcmporalis)  oder  Krokodilstrancn  beim  Essen  führen  kön- 
nen. Manche  Personen  mit  einem  Hcmispasmus  facialis 
haben  eine  Fazialisparese  in  der  Vorgeschichte. 

Seltene  Formen  (teilweise  bilateral) 

Diplegia  facialis:  seltene  bilaterale  Gesichtslähmung,  die 
typisch  ist  bei: 

Neuroborreliose 

- Polyneuritis  cranialis  (Guillain- Barre-Syndrom,  Mil- 
ler-Fisher- Syndrom  ) 

- Fazialiskernaplasic (Möbius- Syndrom I 

- Sarkoidose 

Melkersson  Rosenthal-Syndrom:  rezidivierende  peri- 
phere Fazialisparese  mit  Gesichtsschwdlung  (Cheilitis 
granulomatosa ) und  Lingua  plicata  sive  scroialis;  ver- 
mutlich dominant  vererbt  (s.u.) 

Heerfordt-Syndrom:  (oft  bilaterale)  Fazialisparese, 
Schwellung,  Uveitis,  Parotitis  bei  Sarkoidose. 

28.7.3.2  Melkersson-Rosenthal-Syndrom 

Das  Melkersson-Rosenthal-Syndrom  stellt  eine  besondere 
Form  der  Fazialislähmung  mit  chronischer  Gesichts- 
schwellung dar.  Die  Erstbeschreibung  des  Syndroms  er- 
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folgte  1928  durch  Melkcrsson,  weitere  Symptome  wurden 
1931  durch  Rosenthal  ergänzt. 

Typisch  für  die  Erkrankung  sind  rezidivierende  und 
später  bleibende  entzündliche  Schwellungen  vor  allem  der 
Lippen,  aber  auch  im  Gesichtsbereich.  Dazu  kommen  rezi- 
divierende Fazialislähmungen  und  typische  Zungenveratv 
derungen  im  Sinne  einer  Lingua  plicata  oder  scrotalis,  Als 
Randsymptomc  können  auch  Parästhesien  der  Finger- 
spitzen, migräneartige  Kopfschmerzanl'älle.  Tränenfluss, 
Flimmerskotom,  Hyperakusis,  EEG-Veränderungen  oder 
Intelligenzminderungen  Vorkommen.  In  manchen  Fällen 
werden  auch  Zusammenhänge  mit  rheumatischen  Er- 
krankungen beschrieben. 

Die  Ätiologie  des  Krankheitsbildes  ist  nicht  sicher  aufge- 
klärt; cs  wird  vermutlich  dominant  vererbt.  Die  Fazialispa- 
rese kommt  möglicherweise  durch  ein  ödem  im  Canalis 
nervi  facialis  zustande. 

28.7.3.3  Hemispasmus  facialis 

Der  Hemispasmus  facialis  (auch  Spasmus  hcmifacialis) 
zeichnet  sich  durch  paroxysmale,  einseitige,  unwillkürliche 
Zuckungen  im  Bereich  der  fazialisinncr vierten  mimischen 
Muskulatur  aus,  deren  Ablauf  in  allen  beteiligten  Muskeln 
synchron  ist.  Typischerweise  beginnt  er  um  das  Auge 
herum  und  kann  später  auch  die  untere  Gcsichtshälftc  und 
das  Platysma  betrellen.  Auslöser  können  Mimik,  aber  auch 
andere  (taktile I Reize  sein. 

Ätiologisch  werden,  wie  bei  der  Trigeminus-Neuralgie, 
neuronale  Kurzschlüsse  (sog,  Fphapscn)  angenommen, 
und  man  sucht  im  Rahmen  der  Diagnostik  nach  Hirn- 
stammischämien und  nach  Kompressionen  im  Verlauf  des 
peripheren  N.  facialis,  z.  B.  durch  dongierte  Aste  der  A.  ver- 
tcbralis,  Angiomc.  Aneurysmata,  Akustikusneurinome 
oder  Entzündungen.  Oft  finden  sich  keine  Ursachen  (idio- 
pathisch), manchmal  aber  Gesichtslähmungen  in  der  Vor- 
geschichte. 

Die  Therapie  der  Wahl  sind  Injektionen  mit  Botulinum- 
toxin. Die  medikamentösen  Ansätze,  die  wie  bei  der  Trige- 
minusneuralgie Benzodiazepine,  Neuroleptika  oder  Car- 
bamazepin umfassen,  sind  meist  auf  Dauer  nicht  befriedi- 
gend. Im  Falle  des  Nachweises  von  Gefäßen  kann  operativ 
eine  mikrovaskuläre  Dekompression  nach  lanetta  (wie  bei 
der  Trigeminusneuralgie)  versucht  werden. 

28.7.4  Krankheiten  von  Nervenwurzeln 
und  Nervenplexus  (G54) 

28.7.4.1  Nervenwurzeln 

Zusammenfassung 

Die  Ncrvcmvurzcln  verlassen  den  Spinalkanal  durch  die 
Foramina  intervertebralia.  Die  häufigsten  Ursachen  für 
Ncrvenkompressionssyndrome  sind  degenerative  Verände- 
rungen am  Knochen  wie  Osteochondrose,  Spondylarthrose 
und  Unkovcrtcbralgclenksarthrosc  mit  Einengung  des 
Foramen  intervertebrale.  Seltenere  Ursachen  von  Wurzel - 
reizsyndromen  sind  Knochen-  oder  Nerventumoren  oder 
Meningeome,  Metastasen.  Abszesse  oder  Hämatome. 


Anhand  der  unterschiedlichen  Versorgungsareale  lassen 
sich  Läsionen  der  Nervenwurzeln  gut  von  denen  der 
peripheren  Läsionen  unterscheiden.  Es  gibt  aber  darüber 
hinaus  einige  Besonderheiten: 

« Im  Gegensatz  zu  peripheren  Nervenschäden  ist  die 
Wirbelsäule  bei  Nervenwurad  Schäden  häufig  mit  in  das 
Beschwerdebild  einbezogen.  Steilstellung  der  Wirbel- 
säule, Muskclhartspann  und  schmerzhafte  Bcwcgungs- 
einschränkung  sind  typisch  bei  Wur/clreizung. 

Typische  Wurzclrcizerscheinungcn  sind  Parästhesien 
und/oder  Schmerzen  mit  Ausstrahlung  in  ein  Dcrma- 
tom,  die  beim  1 hüten  oder  Pressen  zunehmen. 

Bei  den  Sensibilitätsstörungen  stehen  v.a.  Hypalgcsien 
im  Vordergrund.  Bei  monoradikulären  Prozessen  ist  das 
hypalgctischc  Areal  kleiner  als  die  Schmcrzzone. 

• Die  meisten  Muskeln  werden  durch  mehrere  Spinalwur- 
zeln innerviert,  und  monoradikuläre  Kompressionen 
führen  daher  nur  zu  inkompletten  Paresen.  Erst  wenn 
mehrere  Spinahvurzcln  ausfallen,  kommt  cs  zu  höher- 
gradigen  Ausfällen.  Monoradikuläre  Paresen  sind  dem- 
zufolge weniger  ausgeprägt  als  Paresen  bei  peripheren 
Schädigungen. 

Vegetative  Ausfälle,  insbesondere  Schwcißsekrctions- 
störungen.gibt  es  bei  radikulären  Kompressionen  nicht, 
weil  die  vegetativen  Fasern,  die  die  Extremitäten  ver- 
sorgen, nicht  mit  der  betroffenen  Wurzel  den  Spin.il- 
kanal  verfassen,  sondern  aus  dem  Grenzstrang  stammen 
und  sich  erst  außerhalb  des  Spinalkanals  dem  Plexus 
anlagern. 

28.7.4.2  Thoracic-Outlet-Syndrom  (TOS) 

Definition:  mechanische  Schädigung  des  Armplexus  und 
der  ihn  begleitenden  Gefäße  an  anatomisch  vorgegebenen 
Engpässen. 

Ätiologie/Pathogenese 

Begünstigend  sind  Halsrippen,  fibröse  Bänder  anstelle  von 
Halsrippen,  verlängerte  Querfortsatze  des  HWK  7 und 
Hypertrophie  des  M.  scalenus. 

Formen 

Skalenus  Syndrom:  Durchtritt  zwischen  den  Mm.  scale- 
nus anterior  und  medius 

Kostoklavikulärcs  Syndrom:  Durchtritt  zwischen  der 
ersten  Rippe  und  der  Klavikula 

Hyperabduktionssyndrom:  Verengung  bei  Hyperab- 
duktion zwischen  dem  Processus  coracoidcus  und  dem 
Ansatz  des  M.  pectoralis  minor. 

Klinik 

Ein  manifestes  TOS  verursacht  sehr  selten  bleibende  neu- 
rologische Schaden.  Betroffene  beklagen  v.a.  dumpfe,  läge 
und  belastungsalihangige  Brachialgien,  die  beim  Tragen 
schwerer  Gegenstände  zunchmcn.  Sensibel  und  motorisch 
kann  ein  C8-Syndrom  vorliegen.  Da  der  untere  Armplexux 
und  dessen  Wurzeln  in  Nachbarschaft  der  Subklaviagetäße 
liegen,  kann  eine  Blässe  der  Haut  mit  auftreten. 

Diagnose 

3 Provokationstests  lösen  Parästhesien  aus: 

- Skalcnus-Syndrom:  Kopfneigung  nach  hinten  bei 
gleichzeitiger  Drehung  zur  Läsionsseite  und  tiefer 
Inspiration  (Adson-Tcst) 
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- kostoklavikulärcs  Syndrom:  I Icrunterzichcn  der 
Schulter 

Hyperabduktionssyndrom:  Heben  des  Armes  für 
längere  Zeit 

Röntgen/CT  Thoraxapertur  /um  Ausschluss  knöcher- 
ner Engpässe 

- Dopplersonographie  mm  Ausschluss  von  Stenosen 
EMG  der  C8-Muskulatur  (ulnare  1 land)  zur  Suche  neu- 
rogener  Umbauten 

• SEP  des  X.  ulnaris  zur  Suche  von  Leitungsverzögerun- 
gen zwischen  Erb-  und  zervikalem  Ableitepunkt. 

Therapie 

Zunächst  sind  die  Vermeidung  von  auslösenden  Bewegun- 
gen und  eine  Stärkung  der  Schulterhebemuskulatur  ange- 
zeigt.  Eine  OP  ist  nur  indiziert  bei  ruchgcwicscncn  Zirku- 
lationsstörungen oder  (klinisch  und  neurophysiologisch  I 
nachgewiesenen  neurologischen  Defiziten. 

Merke!  Positive  Provokationslests  oder  der  Nachweis 
einer  Halsrippe  sind  nicht  beweisend  für  ein  TOS!  Zur 
Diagnosestellung  sind  neurologische  oder  angiologischc 
Defizite  erforderlich. 

28.7.4.3  Obere  Armplexuslähmung 

Synonym:  Erb-Lahmung. 

Definition:  Läsionen  der  Wurzellosem  aus  C5-C6. 

Ätiologie/Pathogenese 

• Trauma 

• Gebunstraumattsche  Plexusläsion  (80<!d  sind  obere 
Plexusläsioncn) 

- Druckschäden  bei  falscher  Armlagerung  in  Narkose  oder 
nach  Tragen  schwerer  Lasten  („Rucksacklähmung“) 

• Neuralgische  Schultermyatrophie  (*»'  Kap.  27.7.4.6). 

Klinik 

Paresen;  Oberarmabduktion,  -außenrotation,  Unter- 
armbeugung und  -Supination:  daher  hangt  der  Arm  in 
InncnrotatHin  schlaff  herab 

abgcschwächtc  Reflexe:  Bizepssehnenreflex  (C5-C6) 
und  Radiusperiostreflex 

An-  und  Hypasthesie  über  dem  M.  deltoideus,  der 
Obcrarmaußcnscitc,  dem  radialen  Unterarm  bis  zum 
Daumen. 

Diagnose 

l.d.  R.  reicht  die  klinische  Untersuchung  aus.  Bei  einem 
Trauma  sind  Röntgen  und  HWS-CT  zum  Ausschluss  knö- 
cherner Verletzungen  sinnvoll.  Bei  kompletten  Paresen 
können  wiederholte  NLG- Messungen  das  Ausmaß  axona- 
Icr  Schädigung  dokumentieren.  Im  EMG  treten  Dcncr- 
vations/eichcn  frühestens  nach  14  Tagen  auf,  daher  ist  cs  in 
der  Akutphase  nicht  sinnvoll. 

Therapie 

Bei  Schnittverletzungen  erfolgt  die  sofortige  operative 
Versorgung  mittels  Nervennaht.  Sonst  ist  zunächst  eine 
konservative  Behandlung  mit  nur  mäßiger  Mobilisierung 
(Gefahr der  zusätzlichen  Schädigung  durch  Zug')  sinnvoll. 
Bei  stumpfen  Verletzungen  mit  kompletten  Paresen  und 
ohne  Retnnervationszeichen  im  EMG  sollte  eine  operative 
Versorgung  innerhalb  von  4 Monaten  angestrebt  werden. 


28.7.4.4  Untere  Plexuslähmung 

Synonym:  Klumpke- Lähmung. 

Definition:  Läsionen  der  Wurzelfasern  aus  C8  Th  I . 

Ätiologie/Pathogenese 

• Trauma 

--  Geburtstraumatische  Plexusläsion  (IU%  sind  untere 
Plexusläsionen  1 
u Skalenus-Syndrom 

• Pancoast-Tumor. 

Klinik 

Paresen:  Handmuskulatur,  Finger-  und  Handbeuger; 
daher  kommt  cs  zur  Krallenstcllung  der  Finger  mit 
Hypcrcxtcnsion  in  den  Grundgelenken  und  Beugung  in 
den  Interphalangealgelenken 
Abgesdtwächte  Reflexe:  Trömner-Reflex 
An-  und  Hypästhcsi«  ulnarer  Unterarm  und  I landkan- 
tenseile. An-  und  Hypohidnxse 

• Horner-Syndrom. 

Diagnose 

Wie  bei  oberer  Plcxusläsion. 

Therapie 

Im  Gegensatz  zur  oberen  Armplexusparese  ist  selbst  bei 
SchnittvcHetzungcn  eine  operative  Versorgung  mittels 
Nervennaht  meist  ohne  Erfolg,  da  die  zur  Regeneration  zu- 
rückz ulegenden  Distanzen  vom  Läsionsort  zu  den  Hand- 
muskeln zu  lang  sind.  Bei  einer  kompletten  unteren  Arm- 
plcxuslähmungkann  eine  Schulterarthrodcsc  und  ggf.  eine 
Sehnenverpflanzung  sinnvoll  sein.  Insgesamt  ist  die  Pro- 
gnose ungünstiger  als  bei  der  oberen  Armplexuslähmung. 

28.7.4.5  Läsionen  des  Plexus  lumbosacralis 

Definition:  Schäden,  die  zwischen  den  Wurzdläsern  aus 
LI  -S3  und  den  aus  dem  Plexus  stammenden  Nerven  lie- 
gen. Der  Plexus  lumbosacralis  lässt  sich  in  den  lumbalen 
(LI  -L4)  und  den  sakralen  (L4-S3)  Plexus  unterteilen. 

Ätiologie/Pathogenese 

Der  Plexus  lumbosacralis  ist  besser  vor  Zug  und  Dehnung 
geschützt  aLs  der  Plexus  brachialis.  Er  wird  im  Wesent- 
lichen durch  Kompression  durch  umliegende  Organe 
geschädigt.  Die  Hauptursache  sind  Beckentumoren;  aber 
auch  Rctropcritoncalhämatomc  oder  Bcckenkomprcs- 
sionsfrakturen,  -Schwangerschaft.  Aneurysmen  oder  Ent- 
zündungen bzw.  Abszesse  können  zu  Schäden  fuhren.  Eine 
heutzutage  seltene  Ursache  sind  Strahlenschäden. 

Klinik 

Lcitsymptom  kann  Schmerz  sein,  der  in  den  Rucken 
und  ins  Bein  ausstrahlt 

» je  nach  Ausmaß/ Ausdehnung  der  Schädigung  Zeichen 
der  Schädigung  eines  peripheren  Nerven  (atrophe  Pare- 
sen. abgeschwächte  Reflexe.  An-  oder  Hypästhesic  und 
An-  oder  Hypohidrose). 

Diagnose 

Nach  klinischer  und  neuruphysinlogischcr  Untersuchung 
kann  ein  Becken -CT  vor  allem  die  Raumforderungen  aus- 
schließen. 
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Therapie 

Mechanische  Ursachen  sollten  beseitigt  werden.  Die  meis- 
ten neuropathischcn  Ursachen  oder  Strahlcnfolgcn  kön- 
nen nicht  behandelt  werden. 

28.7.4.6  Neuralgische  Amyotrophie 

Synonyme  Plexusneuritis.  Parsonage-Turner-Syndrom, 
Schultergürtel-Syndrom. 

Ätiologie 

Die  Ätiologie  dieses  Krankheitsbildes  ist  oft  nicht  eruier- 
bar. Es  kann  in  der  Folge  von  immunologischen  Erkran- 
kungen, viralen  ( CMV,  EBV)  oder  bakteriellen  Infekten  so- 
wie Kollagenosen  oder  einem  Morbus  Hodgkin  auftreten. 

Klinik 

Die  Mexusneuritis  macht  sich  durch  akut  auftretende, 
starke  Schmerzen  in  der  Schulter  bemerkbar,  denen  nach 
Stunden  bis  Tagen  proximal  betonte  Paresen  folgen. 

Betroffen  ist  meist  der  obere  Armplcxus  meist  der  domi- 
nanten Hand  l in  25%  auch  beidseitig).  Der  über  den 
N.  thoracodorsalis  innervierte  M.  serratus  ist  häufig  mitbe- 
troffen (Scapula  alata),  nur  selten  betrifft  die  Plexusneuritis 
auch  das  Zwerchfell  oder  den  N.  accessorius. 

Therapie 

• Analgesie  mit  nichtsteroidalen  Antiphlogistika  (z.B. 
Indometacin  3 X 50  mg) 

• Steroide  HK)  mg/d  lür  eine  Woche,  dann  alle  2 Tage 
Dosis  halbieren. 

Prognose 

• Die  Schmerzen  lassen  nach  I -2  Wochen  nach. 

■>  Die  Paresen  bessern  sich  zum  Teil  über  einen  Zeitraum 
von  2 fahren. 


Fallbeispiel  Ein  25-jähriger  Mann,  der  einige  Wochen 
zuvor  einen  grippalen  Infekt  durchlitten  hat.  klagt  im 
Verlauf  einiger  Tage  über  zunehmende  heftigste  rei- 
ßende Schmerzen  im  Schultcr-Obcrarm-Bcrcich  rechts. 
Die  Schmerzen  sind  so  stark,  dass  er  den  Arm  nicht  be- 
wegen will  und  nach  stärksten  Schmerzmitteln  verlangt. 
Ein  HWS-MRT  schließt  eine  Wurzclkomprcssion,  z.B. 
durch  einen  Bandscheibenvorlall  oder  eine  Spondylo- 
diszitis,  aus.  Nach  etwa  10  Tagen  klingen  die  Schmerzen 
innerhalb  weniger  Tage  ab.  letzt  bemerkt  der  Patient, 
dass  er  seinen  Arm  kaum  mchrabdu/.icrcn  und  anheben 
kann:  die  Muskulatur  des  Schultcrgürtels  und  des  Ober- 
arms atrophiert,  und  der  Arm  wird  wie  bei  einer  oberen 
Armplexusparese  in  Innenrotation  gehalten. 

28.7.4.7  Phantomschmerz 

Als  Phantomschmerzen  werden  Schmerzen  bezeichnet,  die 
meist  im  distalen  Bereich  einer  amputierten  Gliedmaße 
(z.B.  Hand.  Fuß,  aber  auch  Mamma)  wahrgenommen 
werden.  Die  Qualität  des  Schmerzes  wird  uneinheitlich 
beschrieben:  sie  kann  stechend,  brennend,  dumpf  oder 
krampfartig  sein.  ’/4  aller  Betroffenen  beschreiben  cin- 
schießende  Attacken,  die  Hälfte  aller  Patienten  verspüren 
Bewegungen  in  der  nicht  mehr  vorhandenen  Extremität. 
Die  Schmerzen  beginnen  einige  Wochen  bis  Monate  nach 
einer  Amputation.  Die  Pathophysiologie  ist  nicht  bekannt. 
Durch  eine  zusätzliche  Regionalanasthcsic  bei  Amputatio- 
nen kann  das  Risiko  der  Entwicklung  von  Phantom- 
schmerz gemindert  werden. 

Vom  Phantomschmerz  wird  der  Stumpfschmerz  unter- 
schieden. Im  Gegensatz  zu  ersterem  wird  der  Stumpf- 
schmerz gut  lokalisierbar  im  Stumpf  verspürt  Man  unter- 
scheidet den  akuten  vom  chronisch-nozizeptiven  und 
chronisch-neuropathischen  Stumpfschmerz. 


28.7.5  Spinale  Wurzelkompressionssyndrome  (G55) 

Zusammenfassung 

Wnr/clkomprcssionssyndromc  erkennt  man  an  den  der-  balc  oder  zervikale  Bandschcibcnvortallc  zuruckzuführcn:  sic 
matomgebundenen  Schmerzen  bzw.  ScnsibilitäLsstörungen  können  aber  durch  jede  Art  von  Raumforderung  ausgelöst 
sowie  durch  einen  verminderten  Kennreflex  und  Paresen.  werden. 

Am  häufigsten  sind  Wurzelkompressionssyndrome  auf  lum- 


Ätiologie/  Pathogenese 

Im  l-aufc  des  Lebens  verliert  die  Bandscheibe  leider  an 
Elastizität,  und  der  Fascrring  wird  spröde.  Bei  bestimmten 
Bewegungen  kann  entweder  die  Bandscheibe  als  Ganze 
sich  vorwölben  („Protrusio“),  oder  der  Nucleus  pulposus 
kann  wie  eine  Hernie  durch  den  Faserring  hindurchbrc- 
chen  („Prolaps“).  Die  Bandscheibenprotrusion  ist  symme 
irisch,  überschreitet  den  Zwischenwirbel  raum  nicht  und 
führt  nur  selten  zur  Wurzelkompression.  Der  Prolaps 
hingegen  ist  asymmetrisch  und  überschreitet  die  Zwi- 
schenwirbelfläche.  Reißt  ein  Teil  des  prolabiertcn  Nucleus 
pulposus  ab,  nennt  man  diesen  Teil  Sequester;  dieser  liegt 
epidural  und  kann  zu  einem  sog.  untypischen  Wurzelkom- 
pressionssyndrom  führen. 


Merke!  Die  häutigsten  Bandscheibcnvortälle  linden 
sich  lumbal  (LWK4/5  und  LWK5/SWKI).  Zervikale 
Vorfälle  sind  seltener,  betreffen  aber  auch  die  unteren 
Segmente  (I IWK5/6  und  6/7). 

Andere  Ursachen  für  Wurzelkompressionssyndrome  sind: 

• Tumoren  (v.a.  Meningeome  und  Wirbclkörpcrmetasta- 
sen) 

• Abszesse 

r degenerative  knöcherne  Anbauten  (Spondylosen, Osteo- 
chondrosen). 
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Klinik 

Prodromale  Zeichen  sind  Steifigkeit  und  Frmudungs 
schmerzen  der  Nacken-,  Rücken-,  oder  Wadenmuskulatur. 
Der  Vorfall  selbst  manifestiert  sich  als  dcrmalomgchiuuic- 
ner  Schmer*,  nicht  selten  infolge  rascher  Drehbewegungen 
der  Wirbelsäule  oder  infolge  Bückens  oder  Wiederauf- 
richtens. Patienten  nehmen  eine  Schonhaltung  ein  und 
ntiigen  sich  am  liebsten  gar  nicht  bewegen.  Die  paraver- 
tebrale  Muskulatur  kann  hart  verspannt  sein.  Bei  der 
Untersuchung  sollten  sich  Hyp-  oder  l’arasthesien  im  be- 
treffenden Dermatom  und  radikular  begründete  Paresen 
sowie  Abschwächung  des  betreffenden  Kennreflexes  finden 
(■'  Tab.  28.221. 

Diagnose 

Anamnese  und  Befund  reichen  aus,  um  ein  Wur/elkom- 
pressionssyndrom  vom  Rückcnschmcr*  ohne  neurolo- 
gisches Defizit  (Lumbago  oder  Lumboischialgie)  zu  diffe- 
renzieren. Bei  klinischem  Nachweis  eines  neurologisdten 
Defizits  ist  als  bildgebendes  Verfahren  heutzutage  die  MRT 
der  CT  überlegen,  zumal  in  der  MRT  auch  gut  sagittalc 
Schichten  anzufertigen  sind  und  ferner  Bandscheiben  als 
Weichteile  besser  zur  Darstellung  kommen. 

Die  CT  (u.U.  mit  Myelographie)  kann  alternativ  einge- 
setzt werden,  wenn  beim  Patienten  Kontraindikationen  für 
das  MRT  vorliegen  (z.B.  Schrittmacher,  metallische  Gefäß 
dips,  ferromagnetische  Implantate)  oder  ein  MRT  nicht 
vorhanden  ist. 

Therapie 

Konservativ: 

Entlastung:  Stufenbctt,  viel  trinken 
- Entspannung  der  reflektorischen  Muskelverspan  - 
nung:  z.  B.  Diazepam  oder  Tolperison 


Analgesie  nach  WHO-Stufcnplan:  Beginn  *.B.  mit 
Paracetamol,  Ibuprofen  oder  Metamizol 

- mittelfristig  Krankengymnastik  und  Rückenschule 
Operativ  nur  bei  strenger  Indikationsstcllung: 

- Massenvorfalle 

Lähmungen  (sensible  Störungen  alleine  reichen  nicht 
ausll 

- Sequester 

Konus-/Kauda-Syndrotn  (also  zusätzlich  Blasen-  und 
Darmstörungen  1 

- Tumoren,  wenn  es  die  Umstände  erlauben 

evtl,  bei  erfolgloser  konservativer  Behandlung  über 
2-3  Wochen. 

Prognose 

Konservative  Therapie:  bei  80—90%  erfolgreich,  bei  ca. 
75%  Rückbildung  des  Prolaps  innerhalb  eines  Jahres. 

Operative  Therapie:  bei  90%  befriedigend,  wenn  Indika- 
tion beachtet  wurde;  in  2-7%  Rc-Operationcn. 

Merke!  Muskckigcnreflexe  und  deren  /ugeordneten 
Segmente  kann  man  sich  als  aufsteigende  (Zahlen-  iRcihc 
merken; 

Sl/2  = ASR,  L3/4  = PSR, C5/6  = BSR.C7/8  = TSR. 


28.7.6  Mononeuropathien  der 
oberen  Extremität  (G56) 

28.7.6.1  Nervenschäden  am  Schultergürtel 
N.  accessorius 

Der  N.  accessorius  ist  der  XI.  I lirnnerv  und  innerviert 
zuerst  den  M.  sternocleidomastoidcus,  dann  im  Verlaut 


Tah.  28.22  Klinische  Testung  der  häutigsten  Wurzetkompressionssyndrome 


Wurzel 

Kennmuskel 

Kennte  fle* 

Sensibilität 

Dlfferentialdljgnose 

C5 

M.  biceps  brachli 

M.  deltoideus 

Bizeps  sehnenreflex 

(BSR) 

Areal  etwa  über  dem  Deltamuskel 

Axilla  rls-Schaden 

C6 

M.  biceps  brachii 

M.  brachioradiatis 

Brach  ioradialis- 
Reflex 

radiale  Seite  von  Ober-  und  Unterarm 
bis  Daumen 

Husculocutaneus-Schaden 

C7 

M,  triceps  brachii 
Daumenballenmuskutatür 

Tnzepssehnenrefiex 

(TSR) 

Unterarmstreckseite  bis  Handrücken 
einschließlich  2.  -4.  Finger 

Karpaltunnelsyndrom 

C8 

Handbinnenmuskeln,  besonders 
Hypothenar  u.  Mm.  (umbricales 

Tröronet-Reflex 

Unteraimstreckseite  einschließlich 

5.  Finger 

unterer  Ptexusschaden,  Karpal- 
tunnelsyndrom. Utnarisschaden 

LI- 1.3 

M.  iltopsoas 

Kremaster-Reflex 

Leistenband  bis  Oberschenkelvorder- 
und  -innenseite 

L2-L3 

Adduktoren 

Adduktorenreflex  (AR) 

Oberschenketvorder-  und  -innenseite 

femoralis-  oder 
Obturatorius-Sdraden 

L3-L4 

M.  quadneeps 

PateUarsehnemeflc* 

(PSR) 

ventraler  Oberschenkel  bis  medialer 
Unterschenkel;  Fuß  nicht  betroffen 

Femoratis-Schaden 

W 

M.  tibrälis  anterior 

Rateil arseh ne n refl ex  (PSR) 

medialer  Unterschenkel 

Femoratis-Schaden 

LS 

M.  tibialis  anterior 

M.  extensor  hatluris  tongus 

Tibialis-posterior-Reflex 

lateraler  Unterschenket  über  den 
Fußtücken  bis  Großzehe 

Peronäus-Sdiaden 

S1 

M.  gastroenemius 

Achillessehnen reflex  (ASR) 

dorsolateraler  Unterschenkel  bis 
lateraler  Fußrand/Kleinzehe 

Tibiali5-Schaden 
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auch  der»  M.  trapczius.  Die  häufigste  Ursache  für  einen 
Schaden  dieses  Nerven  sind  Lymphknotenexstirpationcn 
im  seitlichen  Halsdreieck,  wodurch  über  eine  Parese 
vorwiegend  der  oberen  Anteile  des  Trapczius  ein  Schnlter- 
tiefstand  und  eine  Scapula  alata  entstehen  können.  Der 
Arm  kann  mitunter  nicht  vollständig  abduziert  werden. 
Eine  Parese  auch  des  M.  sternodeidomastoideus  weist 
auf  einen  sehr  proximal  gelegenen  Schädigungsort  hin. 
Akzcssori us- Paresen  können  auch  klinisch  inapparent 
verlaufen. 

Diffcrcntialdiagnostisch  sind  bei  der  Scapula  alata 
weitere  Ncrvcnschädigungen  zu  berücksichtigen,  die  in 
**■  Tab.  28.23  aufgeführt  sind. 

Fallbelspiel  Ein  54-jähriger  F.in/elhandclskaufmann 
mit  einer  8- jährigen  Vorgeschichte  eines  Mundbodcn- 
karzinoms  unterzieht  sich  einer  Lymphknotenexstii 
pation  am  linken  Hals.  Schon  unmittelbar  nach  dem 
Aufwachen  aus  der  Narkose  bemerkt  er  links  ein  taubes 
Gefühl  auf  der  Schulter.  Bei  der  eingehenden  neurologi- 
schen Untersuchung  gibt  er  Analgesie  und  Hypästhcsie 
in  einem  Rercich  an.  der  hinten  vom  Haaransatz  bis  zur 
Spina  scapulae,  von  dort  bis  zum  Akromion,  entlang  der 
Klavikula  und  vom  medialen  Ende  der  Klavikula  entlang 
des  Sternodeidomastoideus  bis  zur  Ohrmuschel  reicht. 
Die  Gcsichtszügc  sind  symmetrisch,  ein  Homer- Syn- 
drom ist  nicht  zu  sehen,  die  Zunge  kann  karzinom- 
bedingt nicht  herausgestreckt  weiden.  Bei  der  Kopf- 
wendung nach  rechts  und  links  kontrahieren  sich  beide 
Stcrnocleklomastoidei  kräftig.  Bei  der  Antevcrsion  der 
Arme,  die  scitengleich  erfolgt,  rutscht  die  linke  Skapula 
etwas  zur  Seite.  Die  Abduktion  der  Arme  ist  links  nur  bis 
etwa  80"  möglich,  und  bereits  dabei  gleitet  die  linke  Ska- 
pula nach  lateral  und  steht  mit  den»  medialen  Rand  von 
der  Brust  wand  ab  (Scapula  alata).  Der  Trapczius  zeigt 
keine  sicht-  oder  tastbaren  Kontraktionen.  Im  Gegensatz 
zu  der  Taubheit  hat  der  Patient  die  lähmung  bis  zur 
neurologischen  Vorstellung  nicht  bemerkt.  Bei  der 
Operation  sind  der  Plexus  cervicalis  (sensible  Hautnet - 
ven)  und  der  N.  accessorius  nach  Durchtritt  durch  den 
Sternodeidomastoideus  geschädigt  worden,  z,B.  durch 
einen  Schnitt  entlang  des  Unterrandes  des  M.  stenio- 
cleidomastuideus. 

N.  suprascapularis  (C4-C6) 

Dieser  Nerv  versorgt  den  M.  supraspinatus  ( Armabduk- 
liun  und  aufsenrotation)  und  den  M.  intraspinatus 
( Außenrotation I.  Er  zieht  durch  die  Incisura  scapulae  und 
kann  dort  geschädigt  werden  ( z,  B.  durch  Frakturen I. 


N.  axillaris  (C5-C6) 

Ausfälle  dieses  Nerven  fuhren  zu  Paresen  der  Mm.  del- 
toideus  (Amtabduktion  und  -anteversion)  und  teres 
minor  (Außenrotation)  und  zu  Scnsibilitätsstörungcn  an 
der  proximalen  Oberarmaußenseite.  Wegen  seiner  Nähe 
zum  Schultergelenk  ist  der  N.  axillaris  bei  Schultcrluxatio 
nen  gefährdet. 

28.7.6.2  Nervenschäden  an  der 
oberen  Extremität 
N.  medianus 

Klinische  Zeichen  einer  Medianus-Schädigung  sind  (»-» 
lab.  28.24): 

Phalcn-Zcichcn:  Bei  einem  Karpaltunnel-Syndrom 
fuhrt  eine  Hyperextension  oder  -flexion  im  Handgelenk 
für  mindestens  30  s bei  gestreckten  Langfingern  über 
einen  Zug  auf  den  Medianusnerven  zu  typischen  Paräs- 
thesien. 

Schwurhand:  Beim  Versuch,  eine  Faust  zu  machen, 
bildet  sich  bei  einem  proximalen  Mcdianus-Schaden 
eine  Schwurhand,  da  die  Fingerflexoren  am  Unterarm 
gelähmt  sind.  Bei  einer  Läsion  ant  Handgelenk  tritt  nie 
eine  Schwurhand  aufl 

Kausalgie:  Als  Kausalgic  werden  anfällsartig  auftretende 
dumpf-brennende  Schmerzen  bezeichnet,  die  durch 
normalerweise  nicht  schmerzhafte  Reize  (Berührung, 
aber  auch  Stress!  ausgelöst  werden.  Man  findet  sie  meist 
nach  unvollständiger  Verletzung  peripherer  Nerven  mit 
einem  hohen  Anteil  vegetativer  Nervenfasern  (am  häu- 
tigsten \.  medianus  und  N.  tibialis),  Der  Schaden  an  den 
autonomen  Fasern  fährt  zu  vasomotorisch  bedingten 
trophischen  Störungen  der  Haut  (»*  Morbus  Sudeck; 
Kap.  35. 13.4). 

Karpaltunnel-Syndrom 

Definition 

Das  Karpaltunnel-Syndrom  (CTS)  ist  das  häufigste  Ner- 
ven Kompressionssyndrom  überhaupt  und  wird  verursacht 
durch  Druck  auf  den  Medianusnerven  unter  dem  Retina- 
culum  flexorum. 

Ätiologie/Pathogenese 

Prädisponierende  Faktoren: 

endokrin:  Hypothyreose,  Diabetes  mellitus,  Schwanger- 
schaft, Akromegalie 

Raumforderungen:  Ganglien,  Gichttophi,  Tumoren, 
AV-Shunts,  chronische  Polyarthritis 
sonstige:  Frakturen,  Tendosynovitis. 


Tab.  28.23  Differentialdiagnose  der  Scapula  «Utta 


betroffener  Nerv  Parese  oder  Atrophie 

Ursache 

N.  accessorius  M.  trapczius,  pars  Superior 

N.  dorsalis  scapulae  Mm.  rhomboidei,  M.  tevatot  scapulae 

Lymphknoten  (-exstirpation) 

proximale  Armplexusläsionen,  hypertropher  Scalenus  medius 

N.  thoradcus  longus  M.  serratus 

Rucksäcke,  aber  auch  neuralgische  Schulteramyotxophle 

Plexus  brachiatis  fast  alle  Schulterblattmuskeln,  zusätzlich  Deltamuskel 

neuralgische  Sdiutteramyotrophie 
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28.7  Krankheiten  von  Nerven,  Nervenwurzeln  und  Nervenplexus  (G50-G59) 


Tab.  28.24  Medianus-Ürionen 

lasionsort 

Bezeichnung 

motorisches  Defizit 

sensibles  Defizit 

Ellbogen  oder  weiter 
proximal 

proximale 

Medianus-Lasion 

radialer  Teil  der  langen  Handfiexoren, 
lateraler  thenar  {Schwurhand) 

radiale  Handfläche.  Thenar  und 

3'/.  radiale  ftngerbeugeseiten 

Unterarm,  N.  Interosseus 
anterior  n.  mediani 

Kiloh-Nevin-Syndrom 

M.  flexor  pollicis  longus,  M.  flexor  digitomm 
profundus  (Schwurhand) 

keines  (!) 

Handgelenk 

Karpaltunnet-Syndrom 

Mm.  lumbricaies.  M.  opponens  pollids. 

M.  abductor  pollicis  brevis,  M.  flexor  pollicis  brevis 

Keine  Schwurhand! 

31/.-  radiale  Fingerbeugeseiten 
(Thenar  wegen  des  zuvor  abgehenden 

R.  palmaris  intakt) 

Klinik 

Stadium  I:  v.a.  nächtliche  Schmeryen  und  Parästhesien 
in  den  ersten  3 Fingern,  die  in  den  Arm  ausstrahlen 
(ßrachialgia  paraesthctica  nocturna)  und  die  auf  ein 
Schütteln  der  Finger  besser  werden 
Stadium  II:  Beschwerden  auch  tagsüber,  Sensibilitäts- 
Störungen,  beginnende  Paresen  (Patienten  können 
Gegenstände  fallen  lassen  I 

Stadium  III:  bleibende  Sensibilitätsstörungen  und  Pare- 
sen, Thenar-Atrophie,  keine  Schwurhand! 

Diagose 

O-Zeichcn:  Daumen  und  Zeigefinger  können  nicht 
mehr  kraftvoll  ein  „O“  formen  (Parese  des  M.  opponens 
pollicis) 

Flaschcnzcichcm  Beim  Greifen  eines  zylindrischen 
Gegenstands  wird  der  Daumen  nicht  weit  genug  ab- 
duziert  (M.  abductor  pollicis  brevis)  — * die  Hautfalte 
zwischen  Daumen  und  Zeigefinger  liegt  den  Zylinder 
nicht  an. 

NLG/distal-motorische  Latenz:  > 5 ms  ist  pathologisch 
EMG:  Denervierungszeichen  im  M.  abductor  pollicis 
brevis. 

Therapie 

Konservativ  ( Stadium  I):  Untcrarmschicnc.  ggf.  Lido- 
cain- u./o.  Hydrocortison-Injektionen 
Operativ  (Stadium  II  mit  distal- motorischer  Latenz 
6 ms  oder  Stadium  III I:  Spaltung  des  Retinaculum 
flcxorum  (offen  oder  endoskopisch). 


Prognose 

Je  früher  behandelt  wird,  desto  besser  Lst  die  Prognose. 

N.  ulnaris 

Klinische  Zeichen  lür  eine  Ulnaris-Schädigung  sind  il- 
Tab.  28.25): 

Fnmicnt  /eichen:  Ein  zwischen  Daumen  und  Zeige- 
finger gelegtes  Blatt  Papier  kann  wegen  einer  Parese  des 
M.  adductor  pollicis  brevis  nicht  ohne  zusätzliche  Fi- 
xierung durch  das  gebeugte  Daumenendglied  (M.  flexor 
pollicis  lortgus/N.  radial is)  gehalten  werden. 
Krallcnhand:  Typisch  für  den  Ulnaris-Scliaden  Lst  auch 
die  Krallenhand,  die  im  Gegensatz  zur  Schwurhand 
unabhängig  vom  lasioiisort,  also  bei  Läsionen  auf  der 
ganzen  Länge  zwischen  Oberarm  und  I landgclcnk  auf- 
tritt.  Durch  eine  Parese  der  Nn.  interossci  werden  die 
Langfinger  in  der  Grundphalanx  hyperextendiert  und  in 
den  Interphalangealgelenken  etwas  flektiert. 

N.  radialis 

Motorische  und  sensible  Defizite  der  Radialis-läsion  in 
Abhängigkeit  vom  läsionsort  sind  in  ' ■ Tab.  28.26  aufge- 
lithrt. 

28.7.7  Nervenschäden  an  der 

unteren  Extremität  (G57) 

Ncrvenschädigungen  an  der  unteren  Extremität  sind  in 
w Tab.  28.27  zusammengefasst. 


Tab.  28.25  Ulnaris-lisionen 


Läsionsort 

Bezeichnung 

motorisches  Defizit 

sensibles  Defizit 

Ellbogen  oder  weiter  proximal 

Sulcus-  ulnaris-  Syndrom 

ulnare  Beuger 

Mm.  interossei 
Hypothenar 

ulnarer  Handrücken,  ulnare  Handfläche, 
ulnare  V/,  Finger 

proximaler  Unterarm 

Mm.  interossei 
Hypothenar 

ulnarer  Handrücken,  ulnare  Handfläche, 
ulnare  17,  Finger 

distaler  Unterarm 

Mm.  interossei 
Hypothenar 

ulnare  Handfläche,  ulnare  17,  Finget 

Handwurzel 

loge-de-Guyon-Syndrom 

Mm.  interossei 
Hypothenar 

distale  ulnare  Handfläche,  ulnare  V/,  Finget 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99) 


Tab.  28.26  Radialis-Läsionen 

läsionsorl  Bezeichnung  motorisches  Defizit  sensibles  Defizit 

proximal  (Axilla)  Krudcenlähmung  Trizeps,  H.  brachioradiatis.  alle  Kandextensoren  (Fallhand)  Unterarmstiedcseite  bis  pro«. 

Drittel  der  Finget  I-1V 


Oberatmmitte  (Humerusschaft)  ParkbankUlhmung  Trizeps  intakt,  sonst  wie  oben  (Fallband)  Spatium  interosseum  I 

proximaler  Unterarm  Supinator-  ulnare  Handextensoren,  lange  Fingerextensoren  keines  (1) 

(Supinatorloge)  Syndrom  (inkomplette  Fallhand  - M.  extensor  carpi  radiatis  longus 

et  btevls  funktionieren) 


Tab.  28.27  Kompressionssyndrome  an  der  unteren  Extremität 


Syndrom 

Nerv 

Region 

Engpass 

Symptome 

Meralgia 

paraesthetica 

N.  cutaneus 
femoris  lateralis 

lateraler 

Oberschenkel 

lig.  inguinale 

Parasthesien  und  Schmerzen  ventraler  und 
lateraler  Oberschkel  ohne  Paresen 

Ttbialis-anterior- 

Syndton» 

N.  peronaeus 
profundus  (!) 

Tibialis-anterior- 

Loge 

M.  tibialis  anterior, 

M,  extensor  haUuris  longus, 

M.  extensor  dtgitorum  longus 

Fußhebersdrwäche  und  gestörte  Sensibilität 
zwischen  1.  und  2.  Zehe 

hinteres  (mediales) 
Tarsaltunnelsyndroni 

N.  tibialis 

mediales 

Sprunggelenk 

Lig.  laciniatum 

schmerzhafte  Missempfindungen  der  Fußsohle 
und  Schwäche  de»  kurzen  Zehenbeuget- 
urtd  -spreizer 

Morton-Metatarsalgie 

N,  digitalis  plantaris 
(N.  tibialis) 

Vorfuft 

Metatarsalköpfchen  UI 
und  IV 

neuralgische,  brennende  Schmerzen  im  Ballen 
de»  3.  und  4.  Zehe;  keine  Paresen 

Meralgia  paraesthetica 

Schmerzen  und  Pahisthesien,  die  sich  am  ventrolateralen 
Oberschenkel  manifestieren  und  sich  auf  eine  Kompres- 
sion des  N. cutaneus  femoris  lateralis  zurückführen  lassen, 
werden  als  Meralgia  paraesthetica  ( Inguinal tunnelsyn 
drum)  bezeichnet.  Der  rein  sensible  Nerv  kann  unter  dem 
Lcistcnband  komprimiert  werden,  /.  B.  durch  Übergewicht 
oder  zu  enge  Gilrtel/Hosen  („leanshosen-Krankhcit“ ), 

Fallbeispiel  F.in  38-jähriger  Pakctdicnstfahrcr  aus 
Ghatu  hatte  linksseitige  Flankcnschmerzeit.  als  deren 
Ursache,  ein  tuberkulöser  Psoas  Abszess  mit  multiplen 
Lymphomen  um  die  Aorta,  den  Psoas  und  im  kleinen 
Becken,  diagnostiziert  wurde.  Nach  der  Ausräumung  des 
Abszesses  beklagt  der  Patient  ein  taubes  Gefühl  an  der 
Oberschenkelaußenseitc  bis  zum  Oberrand  des  Knies 
und  Missempfindungen  auf  der  lateralen  Oberschenkel- 
streckscite.  Paresen  oder  Reflexabschwächungen,  die  auf 
ein  L3-  oder  L4-Syndrom  bzw.  eine  femoralis- Läsion 
hindeuten  könnten,  finden  sich  nicht.  Das  Tincl-Hoff- 
mann-Zcichen  unter  dem  lcistcnband  ist  negativ.  Es 
handelt  sich  um  einen  Schaden  des  N.  cutaneus  femoris 
lateralis  nach  Abszessausräumung,  vermutlich  direkt 
hinter  dem  Durchtritt  durch  den  M.  iliopsoas. 


28.7.8  Sympathische  Reflexdystrophie 

Synonym:  Morbus  Sudeck,  CRPS. 

Die  sympathische  Algodystrophic  bzw.  Retlcxdystruphic 

(RSD;  w Kap.  35.13.4)  betrifft  die  distalen  Extremitäten, 


und  zwar  besonders  Hand  und  Unterarm.  Sie  tritt  Z.B. 
nach  Frakturen  und  Weichteilverletzungen,  Operationen, 
wiederholten  Repositionen  oder  mangelhafter  Ruhigstcl- 
lung  ein.  Besonders  empfindlich  ftlr  Schäden,  die  zu  einer 
sympathischen  Reflc.vdystrophic  führen, sind  der  N.  media 
nus.N.  tibialis  und  der  Plexus  brachialis.  Leitsymptomesind 
der  VVandd  eines  an  der  Vcrlctzungsstclle  empfundenen, 
lokalisierbaren  Schmerzes  in  einen  diffusen,  distal  und  in 
der  l iefe  brennenden  Schmerz  sowie  das  Auftreten  von 
Kausalgie  (»-•  Kap.  28.7.6.2).  Wahrscheinlich  kommt  es 
über  eine  Fchlrcgulation  zu  einer  pathologischen  Verbin- 
dung von  Axonen  des  sympathischen  Systems  mit  afferen- 
ten Neuronen,  die  eine  zentrale  Sensibilisierung  auslöst. 

Klinik 

Das  Krankheii&bitd  ist  gekennzeichnet  durch: 
autonome  Symptome:  Hauttcmpcraniruntcrschiedc, 
Veränderung  der  Hautfarbe  und  Schweißproduktion, 
Ödembildung 

motorische  Symptome:  Paresen,  feinschlägiger  Tremor 
sensible  Symptome:  Schmerzen,  Allodvnic,  Hypcrpa- 
thie,  Dysästhesic» 

Es  lassen  sich  drei  Stadien  unterteilen: 

Stadium  I ( Entzündung):  Dauer  bis  8 Wochen 

- teigige,  odenunöse  Weichteilschwellung 
livide,  schwitzende,  überwärmte  Haut 

- starke  Bewegungs-  und  Ruheschmerzen  (Allodynie) 
Stadium  II  (Dystrophie): Dauer 8 W'ochcn  bis  I Fahr 

Nachlassen  der  Schmerzen 

vermehrte  Dystrophie  und  Atrophie  mit  Weichteil- 
schmmpfungund  Muskelatrophie 
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28.8  Polyneuropathien  und  sonstige  Krankheiten  des  peripheren  Nervensystems  (G60-G64) 


- blasse,  kühle,  glänzende  I laut 

radiologisch  (eindeckige,  v.a.  gelenknahe  Entkalkung 
des  Knochens 

Stadium  III  (Atrophie): 

vollständige,  irreversible,  schmerzlose  Weichteil* 
Schrumpfung 

- Muskelatrophie  und  Gelenkeinsteifung  mit  weitge- 
hender Gebrauch  sunfähigkeit 

- blasse,  dünne  und  gespannte  Haut 

- radiologisch  diffuse  Osteoporose  mit  Verminderung 
der  Knochenbälkchen  und  Kortikalisverschmälcning. 


Therapie 

Wichtig  ist  eine  frühzeitige  Therapie! 

■ im  Stadium  I:  Ruhigstcllung,  Hochlagcrung,  Kühlung, 
Analgetika  und  Anliphlogislika,  evtl.  Sympathikus- 
blockade 

• ab  Stadium  II  vorsichtige  Bewegungsübungen  und 
Ergotherapie. 


28.8  Polyneuropathien  und  sonstige  Krankheiten  des  peripheren 
Nervensystems  (G60-G64) 

Zusammenfassung 


Polyneuropathien  (PNP)  stellen  eine  systemische  Schädi- 
gung peripherer  Nerven  dar.  Bis  auf  wenige  Ausnahmen  be- 
ginnen sic  distal-symmetrisch  und  wandern  langsam  nach 
proximal,  wobei  die  längsten  Nerven  (also  Äste  des  N.  ischia- 
dicus)  als  erste  betroffen  sind.  Die  weltweit  häutigste  Ursache 
lür  PNP  ist  die  l«pra  (!);  in  den  westlichen  Industrieländern 
machen  Diabetes  und  Alkohol  }l , aller  PNP  aus. 

Man  unterscheidet  erworbene  und  hereditäre  Formen  der 
Polyneuropathie.  Des  Weiteren  lassen  sich  PNP  entweder 
ätiologisch  oder  nach  der  pathoanatomisch  primär  betroffe- 
nen Siruktur  des  Nervs  einteilen.  Die  pathoanaiomischc  Ein- 
teilung in  axonale  (primäre  Schädigung  des  Axons)  und  de- 


myelinisierende  (primäre  Schädigung  der  Markscheiden) 
Neuropathien  erfolgt  mit  der  Neurographie.  Aufgrund  einer 
Dcmyclinisicrung  funktioniert  die  Reizleitung  weniger  gut. 
Daher  sinken  bei  einer  primär  dcmyclinisiercndcn  PNP  die 
Leitgescliwindigkeitcn,  und  die  distal-motorischen  Latenzen 
erhöhen  sich.  Bei  einer  axonalen  Neuropathie  nimmt  die  Fa- 
serdichte ab,  weshalb  die  Amplituden  der  Antwortpotentiale 
in  der  Neutographic  abnehmen,  während  die  Leitgeschwin- 
digkeiten noch  normal  sein  können.  Im  EMG  finden  sich  bei 
axonalcm  Schaden  frühzeitige  Dcncrvicrungsz.cichcn  und 
neurogen  veränderte  Potentiale. 


28.8.1  Allgemeines 

Ätiologie/Pathogenese 

entzündlich-hyperergisch  (Borreliose,  Lepra,  I iiphthe- 
ric.  HSV,  VZV.  CMV,  HIV.  Röteln,  Masern,  Munipsl 
exogen  toxisch  (Alkohol,  Lacke,  Farben,  Lösungsmittel, 
Blei,  Schwefelkohlenstoff.  CO) 

medikamcntcntoxisch  (Chloroquin,  Isoniazid.  Gold. 
Vinca-Alkaloide,  Cyclophosphamid ! 

Malnutrition  (Mangel  von  Vitamin  B,,  B,,  B„,  Bl2  und  E 
sowie  von  Folatl 

endogen-toxisch  (Diabetes,  Urämie,  Porphyrie,  Amyloi- 
dose) 

hereditär  (hereditäre  sensomotorischc  Neuropathie 
[HSMNlTyp  I— 4) 

autoimmunologisch  (Guillain  Barre- Syndrom  [GBS], 
chronische  inflammatorisch-demyelinisierende  Poly- 
neuropathie  |CIDP|  I 

vaskulär  ( Kollagenoseu,  ischämische  Neuropathie) 
paraneoplastisch  (Karzinome,  Morbus  Waldenström, 
Plasmozytom,  Lymphome,  Sarkomei. 

Die  häufigsten  Ursachen  lür  demyeliuisierende  und  axo- 
nale PNP  sind  jeweils  in  ° Tab.  28.28  zusammengefasst. 

Klinik 

Leitsymptomc  sind  an  den  Füßen  beginnende,  symmetri- 
sche, socken-  bzw.  strumpfförmig  vuramchreltende  Hyp 
und  Parästhesien  mit  trophischcn  Störungen  und  meist 
später  erst  atrophen  Paresen  mit  ausgelallenen  Reflexen. 
Das  häutigste  Erstsymptom  ist  ein  vermindertes  Vibra- 
tionsempfinden. Wegen  der  beeinträchtigten  Propriozep- 


tion  können  Betroffene  über  Gangunsicherheit  besonders 
im  Dunkeln  klagen  („Ich  gehe  wie  auf  Watte")  und  haben 
in  der  Untersuchung  dysmetrische  Zeige  versuche.  Nicht 
selten  klagen  Patienten  auch  (v.a.  bei  axonal  betonten 
PNP)  über  ncuaipathischcn  Schmerz  (Ameisenlaufen, 
Brennen  der  Füße,  Reißen  in  den  Waden). 

Man  unterscheidet  klinisch  drei  Verteilungstypen: 
distal -symmetrischer  Typ:  häufigster  Typ;  progrediente 
PNP  mit  Strumpf-  und  handschuhförmigcn  Ausfällen, 
vor  allem  durch  metabolische  oder  toxische  Ursachen 
Multiplex  Typ:  asymmetrischer  Befall  an  der  oberen 
und  unteren  Extremität;  vornehmlich  bei  vaskulär  und 
entzündlich  bedingten  PNP 

proximale  Amyotrophie:  Befall  einer  proximalen  Extre 
mität;  Sonderform  der  diabetischen  PNP, 


Tab.  28.28  Häufigste  Ursachen  für  Poiyneuropathien 


demyelinisierende  PNP  axonale  PNP 

hereditäre  PN  P (HSMN  - hereditäre  Alkohol 

senso motorische  Neuropathien) 


Diabetes 


toxische  Substanzen 


metabolisch«  Erkrankungen 
(v.a.  Leber,  Niere) 


Neoptasmen 

(-» paraneoplastische  PNP) 


akute  und  chronische  Entzündungen 
(GuHlain-Barre- Syndrom,  chronisch« 
inflammatorische  PNP  - C1DP) 


Vaskulitis  (z.  B im  Rahmen 
von  generalisierten  Vaskuli- 
tiden, Kollagenosen) 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99) 


28.8.2  Hereditäre  und  idiopathische  Neuropathie  (G60) 

Zusammenfassung 


Die  hereditären  Polyneuropathien  werden  klinisch  in  7 ver- 
schiedene Typen  eingetcilt  (hereditäre  motorische  und  sensi 
ble  Neuropathien  HMSN  I Vlll  («»  Tab.  28.291.  Sie  wer- 
den fast  immer  autosomal-dominant  oder  -rezessiv  vererbt, 
doch  nicht  bei  allen  ist  der  genetische  Defekt  bekannt.  Bis  auf 
die  HMSN  II  sind  die  hereditären  Polyneuropathien  primär 
dcmvelinisicrend.  Da  es  sich  um  einen  chronischen  Prozess 


von  De-  und  Remyclinisierung  handelt,  imponieren  histo- 
pathologisch  ineinander  gewundene  multiple  Schichten  von 
Schwann-Zell-Fortsät/en.  die  von  Bindegewebe  getrennt 
sind  und  wie  Zwiebelschalen  aussehen.  Klinisch  kann  man  sie 
mitunter  als  subkutane  Verdickungen  tasten.  Diese  Zwiebel- 
schalenformationen sind  typisch  ftlr  die  HMSN  I,  III  und  IV. 
Man  findet  sie  sonst  noch  bei  der  CIDP. 


Tab.  28.29 

Hereditäre  Polyneuropathien 

Typ 

Eigenname 

Manifestationsatter 

Besonderheiten 

HMSN  I 

Morbus  Charcot-Marie-Tooth  (CMT) 

5.-20.  Lj. 

wenig  sensible  Ausfälle 
.Storchenbeine' 

Hohl  und/oder  Spreizfuß 

• Trophische  Storungen 

• verdickt  tastbare  Nerven 

HMSN  H 

axonale  Form  von  CMT 

20.-40.  Lj 

seine  verdickten  Nerven 
■ spätere  Manifestation 

HMSN  IQ 

Morbus  Wjenne-Sottas 

1.-10.  Lj. 

bösartigste  HMSN 

• Krallenfii8e/-hände 

• frühzeitige  Ataxie  (Deafferentierung) 

HMSN  IV 

Morbus  Refsum 

5.-20.  LJ. 

verdickte  Nerven 
• Retinitis  pigmentosa 
- zerebelläre  Ataxie 

Phytansäute  erhöht 

HMSN  V 

nach  dem  10.  Lj. 

zusätzlich  spastische  Paraparese 

Sensibilität  normal 

HMSN  VI 

J 

CMT  mit  Optikus-Atrophie 

HMSN  VU 

7 

■ CMT  mit  Retinitis  pigmentosa 

28.8.3  Polyradikulitis/Polyneuritis  (G61) 

Zusammenfassung  - 


Polyradikulitiden  werden  in  akute  (<  8 Wochen  I und  chroni- 
sche < 8 Wochen)  Formen  eingeteilu  Die  häutigste  akute 

Form  ist  das  Guillain -Barre-Syndrom,  die  häutigste  chroni- 
sche Form  die  chronische  inflammatorisch-demydinisie- 


rende  Polyneuropathic  (CIDP).  Das  diagnostische  Pro- 
gramm bei  Polyradikulitiden  umfasst  in  der  Regel  neben 
Neurographie  und  EMG  die  Liquoruntersuchung  und  be- 
sondere Antikörper  im  Blut. 


28.8.3.1  Guillain-Barre-Syndrom  (GBS) 

Definition 

Das  GBS  ist  eine  akute,  meist  dcmyctinisicrcndc,  entzünd- 
liche Neuropathie,  die  an  den  Nervenwurzeln  beginnt 
(Polyradikulitis). 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ätiologie  ist  unklar.  Möglicherweise  begründet  sich 
das  GBS  durch  eine  Antikörpcrrcaktion  gegen  primäres 
Myelin.  In  der  Krankengeschichte  linden  sich  häutig  etwa 
I 3 Wochen  zuvor  fieberhafte  Erkrankungen  i.S.e.  Infek- 
tes der  oberen  Atemwege  oder  einer  Gastroenteritis  (Cam- 


pylobactcr!)  sowie  CMV- Infektionen,  Operationen,  Trau- 
men oder  Schwangerschaften. 

Klinik 

• Zunächst  Parästhcsicn  und/oder  Schmerzen  in  den 
Beinen,  später  auch  an  den  Armen 
- über  Tage  (manchmal  auch  Uber  Stunden)  symme- 
trisch aufsteigende  schlaffe  Paresen 
In  50“»  (teilweise  beidseitige!)  periphere  Fazialisparese 
« Meist  nur  geringe  sensible  Ausfälle 
« Ateminsuffizienz  wegen  Zwerchfellbcteiligung 
(O-Ol) 
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28.8  Polyneuropathien  und  sonstige  Krankheiten  des  peripheren  Nervensystems  (G60-G64) 


Hcrzrhylhmus-  und  Blutdruckstörungen  sind  die  heu- 
tigste Todesursache  (akute  Schädigung  autonomer  Fa- 
sern) 

Sondcrform:  Undry-Paratyse  (Tctraplcgic  mit  Atem- 
lähmung). 

Diagnose 

Klinik:  schLdlc,  aulsteigende  Lähmungen  mit  Areflcxic 
( Reflexe  können  initial  noch  vorhanden  sein ) 

Liquor:  schwere  Schrankenstörung  (bis  10000  mg/l 
Eiweiß)  bei  nahezu  normaler  Zellzahl  (zytoalbuminäre 
Dissoziation  I 

Neurographic:  Verlangsamung  der  Leitgeschwindigkei 
ten  als  Ausdruck  der  Demyelinisierung,  teilweise  Nach- 
weis von  Leitungsblöcken 

EKG  (am  Monitor):  Rhythmusstörungen  (z.  B.  AV 
Block) 

I ungenfunktion:  Nachweis  einer  Zwcrchfcllschwächc 
Serologie:  Campyiobaclcr,  GM  I Antikörper, 

Therapie 

■ [>ic  Hauptthcrapic  besteht  im  Vermeiden  von  Kompli- 
kationen, da  die  Prognose  auch  ohne  immunmodulic- 
rende  Behandlung  gut  ist: 

- Thromboseprophylaxe  mit  fraktioniertem  Heparin 

- Beatmung  bei  Ateminsuffizienz  (VK  auf  < 25°i>  er- 
niedrigt) 

- bei  Bedarf  Blutdrucksenkung  (z.B.  mit  Clonidin), 
Frcqucnz.kontrollc  (Propranolol),  passagcrer  Schritt- 
macher 

- Nur  bei  schweren  Verläufen  (Gehstrecke  < 5 m)  sind 
Immunglobuline  über  5 Tage  oder  Plasmapheresen 
indiziert. 

Prognose 

Nach  einer  Progredienz  über  t -6  Wochen  bilden  sich  die 
Paresen  in  umgekehrter  Reihenfolge  zu  ihrem  Auftreten 
zurück.  Bei  7,  aller  Betroffenen  heilt  das  GBS  folgenlos 
aus;  nur  gelegentlich  bleiben  schwere  Residuen  zurück. 

Fallbelsplel  Ein  43-jähriger  Steuerberater  stellt  sich  an 
einem  Freitagabend  in  der  neurologischen  Notauf- 
nahme vor.  weil  er  seit  2 Tagen  seltsames  Kribbeln  in  den 
Zehen  verspürt  und  seit  dem  Morgen  auch  Schmerzen 
in  der  rechten  Grolszehc  habe.  Vorerkrankungen,  insbe- 
sondere Bandscheibenscliitden.  seien  ihm  nicht  bekannt. 
14  Tage  zuvor  allerdings  habe  er  tagelang  heftige  Fhirch- 
lälle  gehabt,  die  spontan  verschwanden.  Bei  der  Unter- 
suchung sind  die  Nluskeleigenreflexe  seitengleich  auslös- 
bar und  die  Taubheitsgefühlc  werden  als  nicht  derma- 
tomgebunden  und  außerdem  etwas  vage  beschrieben. 
Zunächst  wird  er  daher  mit  der  Diagnose  „unspezifische 
Parästhesien  und  Lumboischialgien“  sowie  mit  Anal- 
getika heimgeschickt. 

Zwei  Tage  später  stellt  er  sich  erneut  vor,  weil  er  beim 
Laufen  immer  wieder  Uber  seine  Ftifie  stolpere;  die 
Schmerzen  aber  hätten  nachgelassen.  Weiterhin  beste- 
hen unspezifische,  symmetrische  leichte  Kribbelparäs- 
thesien  in  beiden  Beinen;  die  Muskclcigcnrcflcxc  an  den 
Beinen  sind  nicht  mehr  auslösbar,  ferner  finden  sich  eine 
symmetrische  deutliche  Fußheber-  und  -scnkerschwä- 
che.  und  auch  die  Kniestrcckung  erfolgt  weniger  kraft- 
voll. Da  also  offenbar  mindestens  die  Segmente  L3  bis  S2 


betroffen  sind,  wird  zum  Ausschluss  eines  Seqesters  ein 
MRT  der  BWS/LWS  durchge führt,  das  als  unauffällig 
befundet  wird.  Im  Liquor  werden  15/3  Zellen,  aber 
2400  mg/l  Eiweiß  nachgewiesen.  Die  motorischen  Lcit- 
gcschwindigkeiten  des  N.  tibialis  bzw.  pcronacus  liegen 
zwischen  29  und  34  m/s  und  passen  damit  zu  einer 
Demyelinisierung.  Mit  der  Diagnose  „Guillain-Barrc- 
Syndrum“  wird  der  Patient  stationär  aufgenommen.  Im 
weiteren  Verlauf  steigen  die  schlaffen  Lähmungen  auf, 
und  trotz  Plasmapheresen  betreffen  sie  auch  die  Atem- 
muskulatur, weshalb  der  Patient  zwei  Wochen  lang  auf 
der  Intensivstation  intubiert  beatmet  wird.  Die  gefürch- 
teten Herz  rhythmusstörungen  treten  glücklicherweise 
nicht  ein,  und  die  Lähmungen  bilden  sich  über  die 
folgenden  3 Monate  langsam  in  umgekehrter  Reihen- 
folge ihres  Auftretens  zurück. 

28.8.3.2  Miller-Fisher-Syndrom 

Das  Miller- Fisher-Syndrom  ist  eine  Variante  des  GBS,  die 
sich  klinisch  durch  die  primäre  Manifestation  am  Kopf 
unterscheidet  („Kopf-GBS'*).  Wie  beim  GBS  kann  ein 
fieberhafter  Infekt  vorangchcn.  Klinisch  zeigen  sich  Augen- 
muskel Lähmungen  (evtl,  auch  der  Pupillomotorik! ),  eine 
mein  oder  minder  schwere  sensible  Ataxie  und  fehlende 
Reflexe.  Die  erforderliche  Diagnostik  ist  dieselbe  wie  beim 
GBS  (Liquor  und  Neurographic);  im  Serum  lassen  sich, 
anders  als  beim  GBS.  nicht  GM  I - AK,  sondern  gelegentlich 
GQIb-AK  nachweisen.  Die  Übergänge  zum  GBS  können 
fließend  sein,  die  Prognose  ist  i.d.  R.  gut. 

28.8.3.3  Chronische  inflammatorisch-demyelini- 
sierende  Polyneuropathie  (CIDP) 

Die  CIDP  wird  manchmal  auch  als  chronLschcs  GBS 
bezeichnet.  Die  Ursache  ist  wie  beim  GBS  unbekannt; 
histologisch  finden  sich  an  betroffenen  Nerven  Zonen  mit 
De-  und  Rcmvclinisicrung  und  evtl,  auch  mononukleäre 
Enlzündungszellen.  Die  CIDP  verläuft  über  mindestens 
8 Wochen,  off  über  Monate  bis  Jahre  wie  eine  Polyneuro- 
pathic  (distal  betonte,  symmetrische  atrophe  Paresen  und 
socken-  bzw.  handschuhförmige  sensible  Störungen). 
Hirnnerven  sind,  anders  als  beim  GBS,  nur  selten  be- 
troffen. 

Diagnose 

Liquor:  Eiweißerhöhung 

NLG:  verzögerte  Nervenleitgeschwindigkeiten  und  ggf. 

Lcitungsblöcke 

Nervenbiopsie:  Demyelinisierung  mit  entzündlichen 

Infiltraten 

labor:  MAG-Antikörpcr  oder/und  monoklonale  Gam- 

mopaihic  unspezifischer  Signifikanz  (bezeichnet  als 

CIDP-MGUS). 

Therapie 

Da  es  sich  um  eine  vermutlich  autoimmun  vermittelte 
Nervenentzündung  handelt,  werden  Steroide  gegeben.  Bei 
Nichtansprechen  können  Plasmapherese  oder  Immun- 
globuline angewandt  werden. 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99)  

28.8.4  Sonstige  Polyneuropathien 
(G62-G63) 

28.8.4.1  Diabetische  Polyneuropathie 

Pathogenese 

Die  Pathogenese  der  diabetischen  PNP  ist  ungeklärt  und 
vermutlich  multifaktoriell.  Es  gibt  drei  Hypothesen: 

■ vaskulare  Hypothese  Durch  bioptisch  nachweisbare 
Endothdprolilerationen  und  Kapillarveränderungen 
der  Vasa  nervorum  soll  es  zu  ischämischen  Nervenscha- 
den kommen. 

metabolische  Hypothese  Toxische  Metaboliten  des 
gestörten  Fett-,  Zucker-  und  EiweifistofFwechsels  sollen 
schädigend  wirken.  Eine  entsprechende  Korrektur  fuhrt 
zu  verlangsamter  Progredienz  oder  gar  Besserung  der 
Beschwerden. 

Immunologische  Hypothese:  Sie  wird  gestützt  durch  den 
Nachweis  entzündlicher  Veränderungen  in  autonomen 
Ganglien. 

Klinik 
Tab.  2830 

Diagnose 

« Blutzuckertagesprofil,  oraler  Glukosetolcranztcst. 

HbAlc 

• NLG/EMG:  Nachweis  einer  primär  demyelinisierenden 
PNP  f Multiplex -Typ  vorwiegend  axonal). 

Therapie 

• Diabetescinstcllung 

■ Bei  ncuropathischcm  Schmerz:  «-Liponsäure  600mg/d, 
Gabapentin  bis  2400  rng/d,  Carbamazepin  bis  1 800 mg/ d. 

Merke!  Die  autonome  Neuropathie  bei  Diabetes  kann, 
wenn  auch  Schmcrzfascm  betroffen  sind,  zu  .stummen 
Herzinfarkten  führen. 


Fallbelspiel  Eine  68-jährige,  schwer  adipöse  Rentnerin 
kommt  mit  Doppelbildern  zur  Notaufnahme,  mit  de- 
nen sie  vor  zwei  Tagen  aufgewacht  sei,  Vorerkrankungen 
finden  sich  reichlich:  Neben  den  typischen  zerebrovas- 
kutäretl  Risikoläktoren  Bluthochdruck,  Diabetes  Typ  2 
und  Hyperlipoproteinämic  sowie  tachykardem  Vorhof- 
flimmcm  auch  eine  Herz-  und  Nicrcninsuffizicnz  sowie 
eine  beidseitige  Katarakt  und  degenerative  Gelenkverän- 
derungen. Bei  der  neurologischen  Untersuchung  sieht 
man  eine  leichte  Achsabweichung  des  rechten  Auges 
nach  unten  außen  bei  erhaltener,  aber  träger  Pupillen- 
reaktion. Weitere  aullälligc  Befunde  sind  fehlende  Achil- 
lessehncnreflexe,  die  sich  auch  unter  Bahnung  nicht 
auslosen  lassen,  ferner  ataktische  Knie-Hacken-Vcrsu- 
chc.  Der  Babinski-Rcflcx  ist  negativ.  Stand  und  Gang  der 
Patientin  sind  breit  und  unsicher,  was  sich  bei  geschlos- 
senen Augen  noch  verstärkt. 

Der  Blutdruck  liegt  bei  185/110  mmHg  bei  einer 
unregelmäßigen  Herzfrequenz  von  ca.  115  Schlägen/ 
Minute.  Laborchemisch  auffällige  Befunde  sind  erhöhte 
Werte  für  Harnstoff,  Kreatinin.  MCV  und  MC  HC  sowie 
IlbA  I c (9,5°i>  I und  Glukose  ( 250  mg/dl  - 1 3,9  mmol/l ), 
Weder  in  der  cCT  noch  in  der  darauf  angeschlossenen 
cMRT  lassen  sich  frische  ischämische  Areale  im  Him- 
stamrn  nachweisen.  Die  subakut  aufgetretenen  Doppel- 
bilder und  die  Stand-  und  Gangataxic,  die  zu  einer 
Wernicke- Enzephalopathie  passen  könnten,  bessern  sich 
auch  nicht  auf  die  Gabe  von  Thiamin  hin.  Der  Liquor 
und  ein  Tensilon®-Test  sind  nicht  richtungweisend. 
Sensibel  evozierte  Potentiale  weisen  verzögerte  kortikale 
Latenzen  auf.  und  die  Neurugraphien  ergeben  Befunde, 
die  zu  einer  sensiblen  und  distal  betonten  gemischt 
axonalcn  und  demyelinisierenden  Polyncuropathic  pas- 
sen. Nach  Ausschluss  aller  anderen  Ursachen  wird  die 
Diagnose  einer  rechtsseitigen,  diabetisch  bedingten 
Okulomotorius-Parese  gestellt  und  die  Patientin  in  die 
Innere  Medizin  verlegt. 


Tab.  28.30  Klinische  Erscheinungsbilder  der  diabetischen  Polyneu  ropath» 

Form  Unterformrn  Besonderheiten 

symmetrisch  distal-symmetnsche  sensomotonsche  PNP  vorwiegend  sensibel 

• schmerzhaft 


autonome  PNP  • trophlsche  Störungen 

• Anhtdrose 

- Impotenz 

Gastroparese/Obstipabon 

- Kreislaufregutationsstörung 

proximal  betonte  motorische  PNP  (diabetische  Amyotrophie)  langsame  Progredienz 

• spontane  Rückbildung  möglich 

asymmetrisch  Muttiptex-Typ  • meist  bei  oral  eingestelltem  Diabetes 

• akut  subakutes  Auftreten 
schmerzhaft 

• meist  im  Femoralis-Gefciet 

kraniale  Mononeuropathie  • meist  Okutomotorius  ohne  PupillenbeteHigung 

■ schmerzhaft 

• seltener  Abduzens  oder  Faziatis 
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28.9  Krankheiten  im  Bereich  der  neuromuskulären  Synapse  und  des  Muskels  (G70-G73) 


28.8.4.2  Alkoholische  Polyneuropathie 

Gemeinsam  mit  der  diabetischen  macht  die  alkoholtoxi- 
sche  PNP  ca.  60  75%  aller  Polyncurupathien  aus.  Sie  ist 
nicht  selten  mit  anderen  älkoholabh.ingigcn  Erkrankun- 
gen (Hepatopathic,Wcmickc-F-nzcphalopathic,  Klcinhirn- 
degeneratiun  oder  Demenz!  vergesellschaftet.  Das  Ausmali 
der  PKP  korreliert  mit  dem  Ausmaß  des  Alkoholge- 
brauchs. 

Pathogenese 

Primär  hat  Alkohol  eine  toxische  Wirkung,  die  zu  einer 
primär  axonalen  PNP  fuhrt.  Allerdings  können  sekundär 
durch  Malnutritiun/Vitaminmangcl  auch  demyclinisic- 
rende  Anteile  Vorkommen. 

Klinik 

Gewöhnlich  setzen  die  Symptome  allmählich  über  Wo- 
chen bis  Monate  ein,  können  aber  in  Einzelfällen  auch 
innerhalb  weniger  Tage  auftreten.  Die  Neuropathie  ist 
meist  bcinbctonl  distal-symmetrisch  und  zeigt  Paresen 
und  Parästhesien,  teilweise  auch  „buming  fect“  und 
Schmerzen. 

Diagnose 

Blutbild  (erhöhtes  MCV, Thrombozytopenie) 

CDT  (erhöhtes  carboxydcfizicntes  Transferrin  - „das 
HbAlc  des  Alkoholikers“) 

Tnmsaminascn  (GOT, GPT, '( -GI’  deutlich  erhöht) 

CHE  und  Quick  (erniedrigt  bei  Lebersynthesestörungl 
NLG/EMG  (Nachweis  eines  vorwiegend  axonalen  Scha- 
dens). 

Therapie 
• Alkoholkarenz 

V'itamin-B-Komplcx  (1-3  Amp./d  als  Kurzinfusionen 
i.v.). 


Prognose 

Merke!  Ik-i  Abstinenz  ist  die  Prognose  der  alkoholi- 
schen Polyneuropathie  nicht  schlecht,  allerdings  kann 
die  Rückbildung  der  Symptome  Monate  dauern  (Rcin- 
nervation  bei  axonalcr  Schädigung  ca.  I ntm/d). 

28.8.4.3  Medikamententoxische  Polyneuropathie 

Eine  Reihe  von  Medikamenten  hat  vorwiegend  direkt- 
toxische Wirkung  auf  den  peripheren  Nerven  und  fuhrt  zu 
axonal  betonten  PNP  (»;  Tab.  28.31).  Diese  sind  vorwie- 
gend sensibel  und  können  u.U.  sehr  schmerzhaft  sein.  Die 
Schwere  der  PNP  ist  dostsabhängig.  Bei  frühzeitigem  (!) 
Absetzen  der  auslösenden  Medikamente  ist  die  Prognose 
noch  gut. 


Tab.  28  J 1 Neuropathie-induzieiende  Medikamente 


Antidepressiva 

Amitriptyiin 

Zytostatika 

Vinca-Alkaloide  (Vincristin,  Vinblastin), 

Cisplattn,  Tacroltmus,  Cydosporin 

Antibiotika 

Chlorampltenicot,  Penicillin.  Gentamycin, 

Isoniazid  (INH),  Metronidazol 

Vims  tatika 

antiretrovirale  Substanzen,  Zidovudin,  lamiwdin, 
Foscamet 

AnTiepileptflta 

Phenytoin 

Lipidsenker 

Sirovas  tatin 

Antirheumatika 

Gold.  Indometacin,  Cbioroquin 

andere 

Amiodaron,  Hydtalazin,  Lithium,  Thaltdomid, 
ACE-Hemmer 

28.9  Krankheiten  im  Bereich  der  neuromuskulären  Synapse 
und  des  Muskels  (G70-G73) 

Zusammenfassung 

Diese  Gruppe  von  neurologischen  Krankheiten  hat  Ähnlich-  tionsalter,  der  Klinik,  dem  EMG  und  CK -Bestimmungen  be 
keiten  mit  den  Erkrankungen  des  peripheren  Nervensystems.  sonders  die  Familien-  und  Medikamentenanamnese. 
Wichtig  für  die  Diagnosestellung  ist  neben  dem  Manifcsta- 


28.9.1  Myositiden 

Zusammenfassung 


Myositiden  Werden  in  autoimmunc  und  erregerbedingte 
Formen  eingeteilt.  In  Europa  sind  die  erregerbedingten  Myo- 
sitiden (Trichinose,  Zystizcrkosc,  Borreliose, Coxsackie,  HIV, 
Tbc)  sehr  selten. 

Leitsymptome  der  Myositiden  sind  druckschmcr/haftc 
Muskeln,  Myalgien,  Abgeschlagcnheit  und  ggf.  Fieber.  Zur 


Standarddiagnustik  der  Myositiden  gehören  die  Muskel - 
eny/me  CK  und  Aldolase  sowie  LDH.  BSG,  immunologische 
Parameter  (ANA,  RF,  AMA,  myositisassoziierte  AK),  das 
F.MG  und  evtl,  ein  MRT.  Goldstandard  bei  der  Diagnosestel- 
lung einer  Myositis  ist  die  Muskelbiopsie. 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99)  

28.9.1.1  Polymyositis  und  Dermatomyositis 

Definition 

Dies«  beiden  autoimmun  vermittelten  Erkrankungen  be- 
fallen die  quergestreifte  Muskulatur.  Frauen  sind  doppelt 
so  häufig  betroffen  wie  Männer.  Der  Erkrankungsgipfel 
liegt  jenseits  des  50.  Lebensjahres  I * Kap.  35.5.4 1. 

Merke!  I0-20°o  der  Patienten  mit  Polymyositis  - bei 
Dermatomyositis  bis  zu  70%  leiden  an  einem  Mali- 
gnom (Karzinome  der  Bronchien.  Mammae,  Ovarien 
oder  des  Magens). 

Auch  Kollagenosen  wie  der  Sl  F.,  das  Sjögren-Syndrom,  die 
Sklerodermie  oder  die  rheumatoide  Arthritis  können  mit 
einer  Myositis  einhergehen  (Overlap-Syndrom). 

Klinik 

Paresen:  Es  entwickelt  sich  eine  proximale,  rumpfnahe 
und  Uber  Wochen  progrediente  Schwäche  zunächst  des 
Beckcngurtels  und  der  Oberschenkel,  dann  auch  des 
Nackens,  der  Arme  und  des  Schlundes.  Augcnbcteili- 
gung  ist  selten  (*-  28.9.1.3  Okuläre  Myositis).  Der  Be- 
ginn kann  asymmetrisch  sein. 

Myalgien:  Muskel  sch  merzen  odcrdruckdolcnte  Musku- 
latursind bei  der  Dermatomyositis  häufig  und  kommen 
bei  der  Polymyositis  manchmal  vor. 
Herzrhythmusstorungen:  Begleitende  Kardiomyopa- 
thien sind  mit  70%  häufig! 

I lautcrschcinungen:  Bei  Dermatomyositis  finden  sich 
fliederfarbene  Erytheme  periorbital  und  an  Wangen, 
Stirn,  Decollete.  Rücken,  Schultern  und  Oberarmstreck- 
seiten sowie  streifenförmige  Erytheme  über  eien  Finger- 
streckseiten, Nagelfal/crytheme  und  tdeangieklasien. 

Diagnose 

CK,  LDH,  Aldolase:  bei  akuten  Verläufen  sehr  hoch,  bei 
chronischen  evtl,  normal;  BSG  oft  normal 

• Serologie  für  Kollagenosen:  ANA,  RH,  AMA,  myositis- 
assoziierte  AK 

EMG:  pathologische  Spontanaktivität,  myopathischc 
Einheiten,  pseudomvotone  Entladungen  (EMG  ist  bei 
10%  der  Patienten  normal  I 

MRT:  Wassereinlagcrung  und  Mu.skclödem  im  T2- 
gewichteten  Bild 

Muskclbiopsic:  Nachweis  von  rundzelligen  Infiltraten  in 

den  Muskelfaszikeln 

Tumorsuche. 

Therapie 

Prednison  1-2  mg/kg  KG;  nach  Besserung  (kann  Wo- 
chen dauern!)  langsame  Reduktion 
Azathioprin  2 mg/kg  KG  bei  schweren  Tonnen  oder 
wenn  Prednison  nicht  ausreichend  ist  oder  dauerhaft  zu 
hoch  dosiert  werden  muss 

• Plasmapherese  unwirksam!  Immunglobuline  i.v,  in  Er- 
probung. 

28.9.1.2  Einschlusskörperchenmyositis 

Die  Ursache  der  Einschlusskörpcrchenniyusitis  ist  unbe- 
kannt. Die  Erkrankung  kommt  überwiegend  sporadisch 
vor  und  betrifft  Männer  3-fach  häufiger.  Der  Erkrankungs- 
beginn ist  typtschcrwcisc  früher  als  bei  den  anderen  Myo- 


sitiden (15-45  |ahrc).  Klinisch  zeigt  sich  keine  Herz-  oder 
Augenmuskclbeteiligung,  und  nur  anfänglich  können 
Myalgien  auftreten;  neurophysiologisch  und  laborche- 
misch ist  die  F.inschlusskörpcrchcnmyositis  jedoch  nicht 
von  den  anderen  autoimmunen  Myositiden  zu  unterschei- 
den, und  die  Diagnose  wird  anhand  der  Muskdbiopsie 
gestellt.  Histologisch  sicht  man  sog.  „rimmed  vacuoles"  in 
den  Muskelfasern  mit  filamentärcn  Einschlüssen,  die  der 
Erkrankung  den  Namen  gaben.  Die  Behandlung  ist 
schwierig:  Steroide  sind  oft  unwirksam,  Cyclophosphamid 
kann  versucht  werden. 

28.9.1.3  Okuläre  Myositis 

Die  okuläre  Myositis  scheint  eine  fokale  Form  einer  auto- 
immunen Myositis  zu  sein,  die  sich  mit  Lidödem,  Doppel- 
bildern, orbitalen  Schmerzen  und  ggf.  mit  Augenmuskcl- 
paresen,  Protrusio  bulbi  und  Visusminderung  bemerkbar 
macht.  Im  Orbita-MRT  kommen  verdickte  Augenmuskeln 
zur  Darstellung,  behandelt  wird  mit  Steroiden. 

28.9.1.4  Polymyalgia  rheumatica 

Die  Polymyalgia  rheumatica  (i*  Kap.  35.5.6.2)  ist  eine  Er- 
krankung des  älteren  Menschen  (Gipfel;  65  Jahre I und  be- 
trifft vornehmlich  Frauen.  Uber  Tage  bis  Wochen  hinweg 
entwickeln  sich  Myalgien  und  ein  Steifigkeitsgefühl  der 
Nacken-  und  Schultergurtclmuskulatur,  und  die  Ober- 
armmuskulatur ist  druckschmerzhaft.  Assoziierte  Erkran- 
kungen sind  Polyarthritidcn  von  Schultern  und  Hüfte 
sowie  eine  Arteriitis  tcmporalis  («  Kap.  28.6.2.6).  Del 
häufig  einzig  auffällige  Laborparameter  ist  die  BSG,  die 
bis  zur  Sturzsenkung  beschleunigt  sein  kann.  Wie  die  Ar- 
teriitis temporalis  spricht  die  Pulymyalgic  sehr  gut  auf 
Cortison  i Methylprednisolon  100  mg/d)  an. 

28.9.2  Myasthene  Syndrome 

28.9.2.1  Myasthenia  gravis  pseudoparalytica  (G70) 

Definition 

Die  Myastenia  gravis  ist  eine  Autoimmunerkrankung  mit 
Antikörpern  gegen  postsynaptische  Acetylcholinrezepto- 
ren  (Ach-R-AK).  Frauen  sind  etwas  häufiger  betroffen. 
Während  l-rauen  häufiger  zwischen  dem  20.  und  30.  Le- 
bensiahr  erkranken,  tritt  die  Myasthenie  bei  Männern  oft 
erst  nach  dem  50.  Lebensjahr  auf. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ätiologie  ist  unklar.  Bei  ca.  65%  liegen  eine  Thymus- 
hypcrplasic  und  bei  ca.  10%  ein  Thymom  vor.  Möglicher- 
weise spielen  im  Thymus  gelegene,  ACh- Rezeptoren 
tragende  Myoidzellen  eine  Rolle  bei  der  Induktion  der 
Antikörpcrbildung.  Die  ACh-R-AK  binden  an  die  post- 
synaptisch gelegenen  ACh -Rezeptoren  und  blockieren  die 
Bindungsstellen,  führen  aber  auch  Über  eine  Aktivierung 
von  Komplement  zu  einer  Schädigung  der  postsynapti- 
schen Membran  und  damit  zu  einem  .Abbau  von  ACh-R. 

Assoziierte  Erkrankungen  sind  Thyreoiditis,  Hyper- 
thyreose, Kollagenosen  und  Sarkoidose. 

Klinik 

Initial  fallen  oft  Ptose  und  Doppelbilder  auf,  die  typischer- 
weise  gegen  Abend  zunehmen.  Bei  generalisierter  Myasthe- 
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28.9  Krankheiten  im  Bereich  der  neuromuskulären  Synapse  und  des  Muskels  (G70-G73) 


nie  sind  besonders  die  rumpfruhen  Muskeln  (ggf.  auch 
asymmetrisch)  betroffen  und  werden  im  Tagesverlauf 
immer  schwacher.  Bulbare  Zeichen  wie  nasale  Sprache, 
Kauschwäche  oder  Schluckstörungcn  können  Vorkom- 
men. Die  Erkrankung  verlauft  über  Wochen  bis  fahre, 
kann  aber  durch  Allgemeininfekte,  Stress  oder  Medika- 
mente ( Aminoglykoside,  Tetrazykline,  Penicillin,  aber  auch 
andere  I akut  beschleunigt  werden. 

Merke!  Myasthenie -Patienten  nicht  alleine  bzw.  unbe- 
aufsichtigt essen  lassen,  solange  sie  in  stationärer  Be- 
handlung sind.  Aspiralionsgcfahr! 

Diagnose 

Die  Arbeitsdiagnose  wird  klinisch  u.a.  anhand  von  Pro- 
vokationstests  gestellt.  Dazu  gehören  ein  standardisierter 
Vorhalteversuche  oder  der  Simpson-Test  (zunehmende 
Ptoscbeim  Blick  nach  oben  nach  1-2  Minuten  (.Die  klini- 
sche Diagnose  wird  durch  drei  Zusatzunlersuchungen 
gestutzt: 

Tensilon*-(Fdrophormiin-)Test:  fraktionierte  Injektion 
von  10  mg  Edrophonium  (Acetylcholinesterasehern- 
merl:  positiv,  wenn  nach  30  45  s myasthene  Symptome 
(Ptose,  L Kippelbilder,  Dekrement  im  EMG)  rückläufig 
sind. 

Cave:  Bradykardie,  Übelkeit  und  Synkopen  möglich  — » 
I Amp.  Atropin  als  Antidot  bereithaften 
Nachweis  eines  Dekrements  durch  repetitive  Stimula- 
tion eines  peripheren  Nerven  bei  3 Hz:  positiv,  wenn  das 
5.  Reizantwortpotential  mehr  als  10%  kleiner  als  das  er- 
ste ist  („Dekrement“). 

Nachweis  von  ACh-R-AK. 

Zusätzliche  Untersuchungen  zielen  auf  den  Nachweis  asso- 
ziierter Autoiminunerkrankungen  ab  (Hyper  /Hypothyre- 
ose, Polyarthritis,  SLE,  Sarkoidose,  perniziöse  Anämie). 
Ein  Thymom  oder  eine  Thymushypcrplasic  muss  mit  CT 
oder  MR'f  ausgeschlossen  werden.  Die  Lungenfunktions- 
untersuchung gibt  über  die  Beteiligung  der  Atemmuskula- 
tur Auskunft. 

Therapie 

Die  medikamentöse  Behandlung  richtet  sich  nach  dem 
Verteilungsmuster  der  Myasthenie  und  folgt  einem  Stufen- 
plan: 

rein  okuläre  Myasthenie: 

Cholinesterasehemmer:  3-5X60  mg  Pyridostigniin 

- Steroide:  60-80  mg/d  Methylprednisolon  bis  zur 
Remission,  dann  kleine  Frhaitungsdosis. 

Cave:  Steroide  können  anfänglich  zu  einer  Ver- 
schlechterung der  Myasthenie  führen. 

- Thymcktomie  nur  bei  Thymom 
generalisierte  Myasthenie: 

- Cholinesterasehemmer:  bis  zu  600  mg  Pyridostig- 
min/d 

- Steroide:  80-100  mg/d  Methylprednisolon 

- Immunsuppression:  Azathioprin  2,5-3  mg/kg  KG 
(Zieldosis  wird  am  Blutbild  gemessen:  Leukozyten 
sollten  zwischen  3500  und  -1000/pl  liegen  I 

bei  Unverträglichkeit  oder  Thcrapicvcrsagcn  evtl. 
Ciclosporin  A 4—5  mg/kg  KG 
Thymektomie  bei  allen  Patienten  unter  60  lahren,  bei 
Thymom  nach  weis  immer 


myasthene  Krise: 

Wenn  forcierter  Einsaczder  o.  g.  Behandlung  nicht  aus- 
reicht.dann  Plasmapherese  und  ggf.  Immunglobuline. 
- Beatmung,  wenn  VK  < 15  ml/kg  KG,  Atemzugvolu- 
men < 5 ml/kg  KG,  Atemfrequenz  > 35/min,  pO, 
< 80  mmHg  und  pCO,  > 50  mmHg. 

Fallbeisptel 

Eine  69- jährige  Rcntncrin  hat  seit  einer  Woche  eine  zu- 
nehmende Ptose  rechts,  und  seit  2 Tagen  Doppelbilder, 
die  morgens  noch  am  geringsten  ausgeprägt  sind,  aber 
im  Tagcsverlauf  immer  weiter  auseinander  stehen. 
Schmerzen  oder  sensible  Ausfälle  hat  die  Frau  nicht.  Die 
neurologische  Untersuchung  zeigt  die  Ptose,  aber  keine 
Anisokorie  (DD  I lorncr- Syndrom ).  Bei  der  Prüfung  der 
Okulomotorik  kann  der  linke  Bulbus  nicht  ganz  so  weit 
eleviert  werden  wie  der  rechte,  was  nicht  mit  der  Läh- 
mung eines  einzigen  Hirnnerven  erklärlich  ist. 

Zum  Ausschluss  eines  I limstamminfarktcs  wird  eine 
cMRT  angefertigt,  auf  der  zugleich  auch  eine  Verdickung 
der  Augenmuskeln  ausgeschlossen  werden  kann.  Die 
Routinelaborparameter  wie  HbAlc  (diabetische  Mono- 
ncuropathic),  CK.  ANA,  RF  und  BSG  (Myositis)  sind 
unauffällig.  Die  repetitive  Stimulation  des  N.  lacialis 
ergibt  ein  pathologisches  Dekrement  von  I6ui>,  und 
nach  einer  Ampulle  Edrophoniumchlorid  i.v.  hebt  sich 
das  Augenlid  rechts  und  die  Doppelbilder  verschwinden 
innerhalb  von  eineinhalb  Minuten.  Etwas  später  können 
auch  ACh-R-Antikörper  nachgewiesen  werden,  und  die 
Diagnose  einer  okulären  Myasthenie  wird  gestellt.  Ein 
Thorax -CT  schlicht  ein  Thymom,  eine  Lungenfunk- 
tionsuntersuchung eine  Zwerchfellbeteiligung  aus.  Eine 
Behandlung  mit  Mestinon  und  Prednisiolon  wird  be- 
gonnen und  erfolgreich  fortgefuhrt. 

28.9.2.2  Lambert-Eaton-Myasthenie-Syndrom 
(LEMS)  (G73) 

Allgemeines 

Das  lambert-Eaton-Syndrom  ist  ein  meist  parancoplasti- 
sches  myasthenes  Syndrom,  das  durch  IgG -Antikörper 
gegen  spannungsabhängige  Kalziumkanäle  im  Vergleich 
zum  Gesunden  zu  einer  etwa  5-fäch  geringeren  Acctyl- 
chulinausschütlung  führt.  Diese  Form  der  Myasthenie  ist 
präsynaptisch.  Pathogenetisch  handelt  es  sich  vermutlich 
um  eine  Kreuzreaktion  von  AK,  die  meist  im  Zusammen- 
hang mit  einem  kleinzelligen  Bmnchialkarzinom,  teilweise 
auch  im  Rahmen  von  Kollagenosen  auftrcten. 

Klinik 

Wie  bei  der  Myasthenia  gravis  kommt  es  zu  abnormer 
Ermüdbarkeittsie  ist  allerdings  nie  ist  beinbetont  und  befällt 
meist  ältere  Männer.  Im  Gegensatz  zur  Myasthenia  gravis 
haben  50%  der  Patienten  Zeichen  von  cliolincrger  l>yv 
autonomic  (Blasenstörung,  Impotenz,  leidendes  Schwitzen, 
trockener  Mund,  orthustatische  Dysregulation),  und  Ptose 
und  Schluckstörungen  sind  selten. 

Diagnose 

Der  Tensilon*'-Test  ist  negativ  oder  nur  schwach  positiv. 
• Laborchemisch  lassen  sich  Antikörper  gegen  span- 
nungsabhängige  KaJ/iumkanälc  (VGCC  = „voltage-ga- 
ted  calcium  channel“)  nachweisen. 
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• Bei  der  repetitiven  Reizung  kann  man  bei  niedrigen 
Frequenzen  ein  leichtes  Dekrement  nachweistrn,  das  von 
einem  Inkrement  (besonders  nach  höheren  Frequen- 
zen) gefolgt  wird. 


Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  der  Tumorbehandlung/-ent- 
femung,  Immunsuppression  und  ggf.  Plasmapherese,  die 
aller  weniger  wirksam  als  bei  Myasthenia  gravls  Ist. 


28.9.3  Muskeldystrophien  (G71) 

Zusammenfassung 

Muskcldvstrophicn  sind  genetisch  bedingte  Erkrankungen  diagnostiziert.  Die  häufigste  und  auch  die  maligneste  Form 
mit  progredienten  Atrophien  und  Schwäche  ohne  Sensibili-  ist  die  Muskeldystrophie  Duchenne.  Den  meisten  Dystro- 
tätsstörungen.  Muskeldystrophien  treten  früh  im  Leben  auf  phien  ist  gemein,  dass  sie  zunächst  die  proximale  Muskulatur 
und  werden  eher  von  {Ncuro->Pädiatcrn  als  von  Neurologen  befallen. 


28.9.3.1  Muskeldystrophie  Duchenne 

Allgemeines 

Diese  X chromosomal  rezessiv  (Xp2l)  vererbte  Muskel- 
dystrophie tritt  praktisch  nur  bei  Jungen  ( 1 : 3500  männ- 
liche Neugeborene)  auf.  Mädchen  können  nur  mit 
X0- Chromosomensatz  (Turner- Syndrom  > erkranken. 

Merke!  Die  Duchenne-Erkrankung  ist  eine  der  bös- 
artigsten Verlaufsformen  aller  Muskddystrophicn:  Sic 
beginnt  zwischen  dem  3.  und  10.  Lebensjahr,  die  Kinder 
sind  meist  ab  dem  12.  bis  15.  Lebensjahr  auf  den  Roll- 
stuhl angewiesen,  und  kaum  ein  Betroffener  wird  älter 
ab  20  Jahre. 


Ätiologie/Pathogenese 

Der  Gendefekt  bewirkt,  dass  das  für  die  Membranfunktion 
der  Muskclzcllc  wichtige  Dystrophin  fehlt  Die  dadurch 
degenerierten  Muskelfasern  werden  durch  Fett-  und  Bin- 
degewebe ersetzt,  was  v.a.  an  den  Waden  zu  einer  PSeudo- 
hypertrophie  fuhrt. 

Klinik 

Bei  den  betroffenen  lungen  sind  zunächst  BeckcngUrtcl 
bzw.  Oberschenkel  mit  Paresen  betroffen,  die  sich  im  wei- 
teren Verlauf  nach  oben  ausbreiten.  Die  Kinder  haben  sehr 
kräftige  Waden,  eine  Hypcrlordosierung  der  LWS  und  ein 
positives  Trendelcnburg- Zeichen  mit  Watschdgang.  Beim 
Aufrichten  muss  sich  ein  betroffener  Junge  wegen  Runipf- 
schwüdie  am  eigenen  Körper  hochstemmen  (Gowcns-Zci- 


Tab.  2832  Seltene  Musketdystrophien 


Typ 

Klinik 

Verlauf 

fazioskapulobumerale  Dystrophie 
(F5HD,  Landouzy-Döjerine). 
autosomal-dominant 

Beginn  10.-20.  LJ. 

• zunächst  Facies  myopathica 

dann  atrophe  Schultergürtelschwache 
{Scapula  alata,  Hängeschultem) 

• spat  atrophe  Paresen  distal 
keine  Kontrakturen 

langsame  Progredienz,  normale  Lebenserwartung, 
unterschiedliche  Penetranz 

Gliedergürtel-Dystrophw 
(Sarkoglykanopathie), 
meist  autosomal-rezessiv 

Beginn  4.-20.  Lj. 

• progrediente  atrophe  Paresen  des  Beckengilrtels, 
seltener  des  Schultergürtels,  dann  Generalisierung 

• Atemstörung  selten 

Wadenhypertrophie  und  Spitzfußstellung, 
später  Kontrakturen  und  Skoliose 

• kardiale  Beteiligung  und  Schwerhörigkeit  möglich 

• keine  Gesichtsbeteiligung 

Verlauf  sehr  variabef  Behinderung  nach  20  Jahren 
— k Familienangehörige  mltuntersuchen 

skapulohumeroperonäale  Dystrophie 
(Emery-Dreyfuss), 

X-ch  romosomal-rezessiv 

• Beginn  4.-S.  Lebensjahr,  nur  Jungen  betroffen 
früh  Kontrakturen  (oft  vor  Paresen!) 

- Trichterbrust 

Kardiomyopathie  (Schrittmacher!) 

langsam  progredient;  Lebenserwartung  durch 
Herzbeteiligung  verkürzt 

kongenitale  Dystrophie, 
autosomal-rezessiv 

pränataler  Beginn 

in  utero  schon  multiple  Gelenkkontrakturen 
(Arthrogryphosis  multiplex  congenita) 

■ postnatal  »floppy  infant“ 

- variable  Atem-  und  Schluckstörungen 
• CK  nur  leicht  erhöht 

sehr  variabler  Verlauf,  zum  Teil  Gehfahlgkeit; 

30%  sterben  als  Kleinkinder 
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eben).  Ein  Frühzcichcn  ist  der  Vertust  von  Muskelcigcn- 
reflexen  mit  Ausnahme  des  Ach iltessehnenrc tlexes.  Auch 
Kontrakturen  treten  früh  auf.  Gesichts-  und  Augenmus- 
kulatur sowie  Zwerchfell  sind  selten  betroffen.  Andere 
Zeichen  sind  Makroglossie  und  eine  gestörte  geistige  Ent- 
wicklung. Die  häufigsten  Todesursachen  sind  Herzrhyth- 
musstörungen durch  kardiale  Beteiligung  und  pulmonale 
Infekte. 

Diagnose 

labor  CK  bis  /u  300-fach  erhöht,  GOT,  GPT  und  EDI  I 
nur  leicht  erhöht. 

genetische  Untersuchung  Inur  30to  sind  Neumutatio- 
nen!) 

EMG:  kleine  polyphasische  Potentiale  mit  dichtem  Mus- 
ter ( myopathisches  Bild ) 

EKG  und  Herzecho:  Herzrhythmusstörung  und  Kar- 
diomyopathie 

Muskelbiopsie:  myogenes  Schädigungsmuster,  kein 
Dysttophin  in  der  Immunhistochenüe 
Familienuntersuchung:  Konduktorinnen  mit  erhöhter 
CK  und  im  EMG  auffällig’. 


Therapie 

• Krankengymnastik 

Aufklärung  und  Führung  der  Fitem,  humangcnctischc 
Beratung  (Pränataldiagnostik  ab  10.  SSW  möglich) 
Rollstuhl  möglichst  spat  wegen  Inaktivitätsatrophien. 

28.9.3.2  Muskeldystrophie  Becker-Kiener 

Bei  der  selteneren  Becker-  Kiener-Muskeldystrophie 
(1:100000  männliche  Neugeborene)  führt  der  X-chro- 
mosomaic  Gcndcfckt  anders  als  bei  der  Duchenne-Form 
nicht  zu  einem  Fehlen,  sondern  „nur“  zu  einer  verminder- 
ten Synthese  von  Dystrophin.  Dadurch  ist  das  klinische 
Vcrteilungsmustcr  zwar  dasselbe,  der  Verlauf  ist  aber 
deutlich  gutartiger:  die  lungen  erkranken  später,  verlieren 
erst  im  20.  bis  30.  Lebensjahr  die  Gehfähigkeit  und  haben 
eine  Lebenserwartung  von  20  bis  60  lahren. 

28.9.3.3  Andere  Muskeldystrophien 

Tab.  2832 


28.9.4  Myotone  Syndrome  und  dyskaliämische  Lähmungen  (G71-G72) 

Zusammenfassung 

Die  myotonen  Syndrome  und  die  dyskaliämiscticn  I-ähmun-  nalkrankhciten“:  e-*  Tab.  28.33).  Sie  werden  meist  (mit  Aus- 
gen gehen  aul  pathologische  Veränderungen  der  Ionenkanäle  nähme  der  Myotonia  congenita  Becker)  autosomal-domi- 
für  Natrium.  Chlorid  und  Kalzium  im  Muskel  zurück  („Ka  nant  vererbt. 


28.9.4.1  Myotone  Dystrophie 

Synonym:  Morbus  Curschnunn-Steinert. 

Definition 

Die  Myotonia  dystroph ica  Curschmann-Steinert  ist  eine 
autosomal-dominant  vererbte  Erkrankung  (Chromosom 
19).  die  aus  einer  Kombination  aus  Muskeldystrophie, 
Myotonie  und  anderen  Symptomen  wie  Katarakt  und 
Gonadcnairophic  besteht.  Man  unterscheidet  die  kongeni- 
tale von  der  adulten  Form. 

Ällologle/Pathogenese 

Der  Gendefekt  führt  zu  einer  bis  zu  1000-fachen  Wieder 
holung  von  CTG-Triplets,  die  im  normalen  Genom  maxi- 


mal 30-nial  wiederholt  werden  (*•  Trinuklcoiidexpan- 
sionserkrankungen  in  Kap.  28.2,  Tab.  28.9).  |e  langer  die 
CTG- Wiederholungen,  desto  penetranter  und  desto  früher 
tritt  die  F.rkrankung  auf.  Da  das  Genprodukt,  die  Myo- 
toninproteinkinase,  außer  in  Muskeln  auch  in  Hirn  und 
Gonaden  vorkommt,  ist  diese  Erkrankung  (anders  als  die 
anderen  Muskeldystrophien)  eine  Multisystemerkrankung. 

Klinik 

Konnatalc  Form:  „Floppy- in  laut“ -Syndrom  ohne  (!) 
Myotonie,  meist  durch  Mütter  übertragen 

Adulte  Form: 

- Beginn  in  der  Pubertät  mit  zunächst  Myotonie  in 
Zunge  und  Hand,  spater  zusätzlich  atrophe  Paresen 


Tab.  28.33  Kanalkrankhelten 


Erblichkeit 

Kanal 

Manifestationsalter 

Myotonie 

Einfluss  von  Kälte 

Einfluss  von  Muskelarbeit 

Myotonia  congenita  Thomson 

AD 

Chlorid 

Whe  Kindheit 

44 

- 

i 

Myotonia  congenita  Becke» 

AR 

Chlorid 

frühe  Jugend 

444 

- 

i 

Paramyotoiria  congenita  Eulenburg 

AD 

Natrium 

Jugend 

4 

tt 

T 

hypericatiämische  Lähmung  Gantstorp 

AD 

Natrium 

Jugend 

-/w 

t 

T 

hypokatiämische  Lähmung 

AD 

Kalzium 

späte  Jugend 

- 

• 

- 
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an  Gesicht  (Fades  myopathica  mit  bilateraler  Ptuse), 
Hals.  Schlund  (Dysarthrie)  und  distalen  Extremi- 
täten 

Gonadeninsuftizienr  (Hodcnatrophic,  Stimglat/c 
[auch  Frauen!),  Insulinresistcnz  b/w.  Diabetes,  unre- 
gelmäßige Menstruation) 

Katarakt.  Inneiiohrschwerliorigkcit  und  Herzrhyth 
muxstörungen 

mentale  Rclanlicrung,  Apathie.  Verhaltensstörungen, 
Depression. 

Diagnose 

EMG:  myotone  Entladungen  mit  wechselnder  Frequenz 

und  Amplitude 

EKG:  Rhythmusstörungcn 

Laborchcmic:  CK  (T ),  FSH  1,  LH  X.  Östrogene  X,  Tes- 
tosteron X.  Insulin  t 
Genetik: CTG- Wiederholungen  TT T 
' cMRT:  allgemeine  Hirnsubstan/minderung. 

Therapie 

' Myotonie:  Membranstabilisatoren  (Mcxilctin,  Pheny- 
toin) 

• endokrine  Störungen:  Hormonsubstitution 

kardiale  Störungen:  Antiarrhythmika,  ggf.  Herzschritt- 
macher 

• humangenetische  Beratung. 

Merke!  Obwohl  die  Curschmann-Stcincrt-Krankhcit 
als  Dystrophie  bezeichnet  wird,  beginnt  sic  anders  als  die 
anderen  Muskeldystrophien  distal! 

28.9.4.2  Myotonia  congenita 

Typ  Thomson/Typ  Becker 

Ätiologie/Pathogenese 

Es  kommt  zu  Veränderungen  der  Chloridkanälc  in  der 
Muskulatur,  die  mit  Myotonie  einhergehen. 

• Typ  Thomson:  autosomal-dominant,  tritt  in  früher 
Kindheit  auf 

Typ  Becken  autosomal-rezessiv,  tritt  in  der  ( frühen)  lu- 
gend auf. 

Klinik 

Nach  willkürlicher  Anspannung  kommt  cs  zu  einer  ver- 
zögerten Erschlalfung  der  Muskulatur.  Diese  sog.  myotone 
Reaktion  kann  auch  durch  Beidopten  der  Muskeln  aus- 
gelöst werden  (Perkussionsmyotonie).  Patienten  berichten, 
dass  sic  Gegenstände  nur  verzögen  wieder  loslassen 
können.  Typischerweise  verschwindet  die  Myotonie  nach 
mehreren  Kontraktionen  (Warm  up  Phänomen).  Im  Ge- 
gensatz zur  myotonen  Dystrophie  Curschmann-Steinert 
sehen  die  Betroffenen  sehr  kräftig  und  athletisch  aus. 

Diagnose 

EMG:  analog  der  rcpctitivcn  Muskelfascrkontraktioncn 
schauerartige  Entladungen,  vergleichbar  einem  Sturz- 
kampfbombergeräusch mit  Zu-  und  Abnahme  der  Ent- 
ladungsfrequenz  und  Amplitude  (-  myotone  Entladun- 
gen!, keine  Dcncrvationszcichen 
CK:  meist  normal 

- Muskclbiopsic:  entbehrlich,  zeigt  Muskelfaserhypertro- 
phie (athletischer  Körperbau!). 


Therapie 

Wenn  nötig,  wird  mit  Mexiletin  2 4 X 200  mg  behandelt, 
alternativ  mit  Procainamid  oder  Acetazolamid. 

28.9.4.3  Paramyotonia  congenita  Euienburg 

Ätiologie/Pathogenese 

Es  handelt  sich  um  eine  autosomal-dominante  Erkran- 
kung des  Natriumkanals  der  Muskulatur,  die  teilweise  mit 
der  periodischen  hypcrkaliämischen  Lähmung  Gamstorp 
assoziiert  ist.  Sie  beginnt  im  späten  Kindesalter  oder  der 
frühen  lugend. 

Klinik 

Ls  kommt  zu  myotonen  Reaktionen  und  Paresen,  die  in 
der  Kälte  zunehmen.  Ein  Warm  - up-  Phänomen  fehlt,  und 
anders  als  bei  den  Myotonien  vom  Thomson-  bzw.  Eiecker- 
Typ  nimmt  die  Myotonie  bei  wiederholten  Kontraktionen 

zu  (paradoxe  Myotonie). 

Diagnose 

Bei  Zimmertemperatur  zeigt  das  EMG  myotone  Salven. die 
nach  kaltem  Wannenbad  zunehmen;  bei  zu  starker  Myo- 
tonie kommt  es  zur  elektrischen  Stille  als  Folge  einer 
Dauerdcpolarisation. 

Therapie 

! Vermeiden  von  Kälteexposition 
• Ggf.  Mexiletin  odcrTocainid. 

28.9.4.4  Dyskaliämische  periodische 
(paroxysmale)  Lähmungen  (G72) 

Obwohl  diese  Erkrankungen  mit  einer  Störung  des  Kali 
umstnffwechseLs  cinhergchen,  ist  die  Ursache  eine  auto- 
somal-dominant vererbte  Dyslunktion  von  Natrium-  bzw. 
Kalzium kanalcn.  Innerhalb  kurzer  Zeit  treten  schlaffe 
lähmungen  auf,  die  sich  spontan  wieder  zuruckbildcn.  fm 
Intervall  sind  die  Patienten  beschwerdefrei.  Mit  zuneh- 
mender Dauer  kann  icduch  auch  im  Intervall  eine  proxi- 
mal betonte  Myopathie  auftreten.  Vorwiegend  sind  Män- 
ner betroffen. 

In  Abhängigkeit  vom  Kaliumspiegel  unterscheidet 
man: 

hyperkaliämische  periodische  Lähmung  lAdynamia 
episodica  hereditaria  Gamstorp) 

" hypokaliämi&chc  periodische  Lähmung 

Die  jeweiligen  Charakteristika  dieser  Erkrankungslörmen 
sind  in  **  Tab.  2834  zusammcngestdlt. 

28.9.5  Myopathien  (G71-G73) 

28.9.5.1  Kongenitale  Myopathien 
mit  Strukturanomalien 

Kongenitale  Myopathien  sind  eine  heterogene  Gruppe  von 
Erkrankungen,  die  sich  über  strukturelle  Auffälligkeiten  in 
der  Muskelbiopsie  definieren,  aber  auch  mit  Skelettveran- 
derungen  einhergehen.  Es  sind  Ld.R.  Kinderkrankheiten, 
die  sich  innerhalb  des  ersten  Lebensjahres  manifestieren, 
aber  auch  sporadisch  im  Erwachsen enafrer  Vorkommen. 
Die  Ausprägung  ist  variabel,  und  die  Vererbungsmodi 
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28.9  Krankheiten  im  Bereich  der  neuromuskulären  Synapse  und  des  Muskels  (G70-G73) 


Tab.  28.34  Periodische  familiäre  dyskaliämische  Lähmungen 


Typ 

hypokaliämisch 

hyperkaliämisch 

Kanalstörung 

Kalzium  kanal 

Natriumkanal 

Manifescatkmsalter 

Kindheit  und  Jugend 

Kindheit 

Auftreten/Auslöser 

frühmorgens  bzw.  aus  dem  Schlaf  heraus 
kohlenhydratreiche  Mahlzeiten 

Alkohol 

• tagsüber  nach  Aktivität  oder  nach  hahmngskatenz 
(Hypoglykämie) 

Kälte 

Klinik  Int  Anfall 

Gangstörung 
aufsteigende  Lähmungen 
sehr  selten  Dyspnoe 

Areflexle 

- Gangstörung 

Parese  der  Gesichts-  und  Schlundmuskulatur 

Dauer 

Stunden  bis  Tage 

Minuten  bis  Stunden 

Frequenz 

l /Monat 

1 Woche 

Diagnose 

Kalium  2-3  mmol/1 

EMG:  Amplltudemeduktton  bis  zur  elektrischen  Stille 
■ EKG:  QT-Zeit-Ve-rlängerung 

Kalium  > 6 mmotA 

EMG:  Amplrtudenreduktion  bis  zur  elektrischen  Stille 

FKG:  hohes  T und  ORS-Verbreitewng 

Therapie 

Kaliumchlorid  oral 

Azetazolamid 

Vermeiden  von  kohlenhydratreichen  Mahlzeiten 

Katziumglukonat  Im  Anfall 

Thiazid-Diuretika 

kohlenhydratreiche  Kost  (Insulin  senkt  Glukose-  und  K'-Spiegel! 

ebenfalls.  Die  häufigsten  der  insgesamt  sehr  seltenen  Er- 
krankungen sind: 

Central  Core  Myopathie 

Nemalin-Myopathie 

zcntronuklcärc  imyot ubulare I Myopathie. 

28.9.5.2  Metabolische  Myopathien 

Diese  Gruppe  von  Erkrankungen  umfasst  seltene  Störun- 
gen des  Energiestoffwechsels.  Zu  den  metabolischen  Myo- 
pathien gehören  die  Glykogenosen,  mitochondriale  Myo- 
pathien und  Upidstoffwediselstörungen  (**  lab,  28.35 1. 
Die  häutigste  metabolische  Form  ist  der  benigne  Myo- 
adenyiat-Deaminase- Mangel.  Von  den  Glykogenosen  sind 
die  häufigsten  die  McArdle-  und  die  Pompe-Krankheit. 
Glykogenosen  und  l.ipidspcichcrmyopathicn  fuhren  /u 
belastungsabhängigen  Schmerzen  und  Schwächen.  Mito- 
chondriopathien  betreffen  zusätzlich  das  ZNS,  das  Herz 
und  die  Ixrbcr. 


28.9.5.3  Alkoholmyopathie 

Vermutlich  durch  direkt  toxische  Wirkung  von  Alkohol 
und  Malnutrition  ausgelost  gibt  es  zwei  Verlaufsformen: 
Bei  der  akuten  Form  kann  innerhalb  von  Stunden  bis 
Tagen  eine  rasch  progrediente,  rumpfnah  betonte 
Schwäche  mit  Myalgien  und  Rhabdomyolyse.  Hypokali- 
ämie  und  Hypophosphatamie  auftteten. 

• Die  chronische  Form  ist  häufiger,  wenig  schmerzhaft 
und  geht  mit  Atrophien  und  einer  Polyncuropathic 
(•*  Kap.  28.8.4 1 einher. 

28.9.5.4  Steroidmyopathie 

Meist  ca.  I Woche  bis  4 Monate  nach  Bchandlungsbcginn  ist 

die  rasch  einsetzende  Muskelschwäche  meist  rumpfnah 
betont,  schließt  auch  nicht  selten  die  Nackenbeuger  und 
Atcmmuskulatur  ein.  Die  Prognose  ist  nach  Absetzen  der 
Steroide  sehr  gut:  innerhalb  von  3 Monaten  tritt  eine  deut- 
liche Besserung  ein. 


Tab.  28.35  Metabolische  Myopathien 


Typ 

Erkrankung 

Erbmodus 

Besonderheit 

Glykogenosen 

Typ  II  Pompe 

autosomal-rezessiv 

Sau  le-Maltase-  Mangel 

Typ  V McArdle 

autosomal- rezessiv 

Phosphorylasemangel 

Mltochondriopathien 

Keams-Sayre- Syndrom 

mitochondrial 

„Ophthalmoplegia-plus" 

MERRF 

mitochondrial 

Myoclomis,  Epilepsy.  Red  Ragged  Fibres 

MELAS 

mitochondrial 

Myopatby.  Encephalomyelopathy,  Lactate  Acidosis  and 
Stroke-Uke  episodes 

Lipidspeichermyopathien 

autosomal-rezessiv 

Camitlnmangel 

autosomal-rezessiv 

Camitin-Palmitoyt-Transferase-Mangel 
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28.9.5.5  Medikamentös  induzierte  Myopathie 

Die  PalhorncchanLsmen  der  medikamentös  induzierten 
Myopathien  sind  oft  unklar: 

Myopathien:  Steroide,  Zidovudin.  Chloroquin,  Betablo- 
cker, Ciclosporin,  Vincristin 

Myopathien  und  Myoglobinuric/Khnhdomynlysc:  Lipid- 
senker. Heroin,  Amphetamin,  Kokain  und  Barbiturate. 

Faltbeispiel  Klinischer  Kall 

Ein  41 -jilhriger  Frauenarzt  erhalt  wegen  erhöhter  Cho- 
lesterinwerte den  CSE- Hemmer  Pravastatin.  Am  dritten 
Tag  nach  Rchandlungsbeginn  verspürt  er  muskelkater- 
artige  Schmerzen  in  den  Oberarmen  und  -Schenkeln,  die 
im  Verlauf  des  Tages  so  stark  zunehmen,  dass  er  vor 
Schmerzen  nicht  einschlafcn  kann  und  daher  in  eine 
Nolautnahme  kommt.  Bei  der  Untersuchung  sind  die 
Muskeln  sehr  druckschmerzhaft,  aber  der  sonstige  Neu- 
rostatus  ist  unauffällig.  Eine  Urinprobe  ist  dunkelbraun 
verfärbt,  und  die  CK  liegt  bei  36  S00  U/1.  Unter  dem  Ver- 
dacht einer  Statin-induz.ierten  Rhabdotnyolysc  wird 
Pravastatin  abgesetzt,  und  die  Nieren  des  Patienten  wer- 
den mit  5 I Ringer-Lösung  gespült.  Alle  weiteren  endo- 
krinologischcn  und  metabolischen  Untersuchungen 
sind  nicht  richtungweisend.  In  einer  Muskelbiopsic  wer- 
den Nekrosen,  aber  keine  entzündlichen  Infiltrate  ge- 
funden. Nach  einer  Woche  ist  der  Mann  beschwerdetfei 
und  kann  mit  CK -Werten  um  200  U/l  entlassen  werden. 


28.9.5.6  Myopathien  bei  Endokrinopathien 

Diese  myopalhischen  Syndrome  (*■  Tab.  2H J6 1 treten 
meist  mit  proximaler  MuskeLschwäche  auf.  Eine  CK-Er- 
höhung  findet  sich  bei  fast  allen  endokrinen  Myopathien, 
und  das  Ausmaß  der  Myalgie  scheint  mit  der  Menge  der 
Muskelfasemekmsen  zu  korrelieren. 


fab.  28.36  Endokrine  Myopathien 


Grundkrankheit 

Pathophysiologie 

Klinik 

Morbus  Cushing 
<■*  Teil  II,  Kap.  E24) 

Steroide 

Schwäche  v.a.  am 
Beckeng  lirtel 

Morbus  Addison 
(•-  Te«  IL  Kap.  E27) 

Elektrolyt- 

verschiebung 

generalisierte 

Schwäche 

Hyperthyreose 
{«  Teil  IL  Kap.  EOS) 

7 

Muskelschwäche 

Hypothyreose 

Teil  II.  Kap  E03) 

verzögerte 

Relaxation 

Muskelsteife 

Hype»  pa  rathyreoid  Ismus 
{•*  Teil  n.  Kap.  E21) 

7 

schmerzhalte 

Muskelschwäche 

28.10  Sonstige  Krankheiten  des  Nervensystems  (G90-G99) 


28.10.1  Untersuchungsverfahren 

28.10.1.1  Liquorpunktion 

Methodik 

Das  Geheimnis  einer  erfolgreichen  I umbalpunktion  ist  die 
richtige  Lagerung  des  Patienten.  Ld.R.  wird  der  Patient  auf 
dem  Bett  sitzend  mit  einer  Rolle  unter  den  Knien  gelagert, 
und  er  sollte  mit  beiden  Armen  seine  Knie  umschließen, 
wodurch  der  Rücken  maximal  gekrümmt  wird,  sich  die 
Zwischenräume  zwischen  den  Domfortsätzen  erweitern 
und  der  epidurale  Venenplexus  durch  eine  Streckung 
geleert  wird.  Die  zu  punktierende  Stelle  zwischen  dem 
3.  und  4.  Lendcnwirbelkörper  findet  man  in  der  Milte 
einer  Verbindungslinie  zwischen  den  Beckenkämmen. 
Nach  dem  Desinfizieren  wird  der  Liquorraum  punktiert 
und  man  lässt  etwa  10  ml  Liquor  über  die  Hohlnadel  in 
mindestens  drei  Gläschen  abtropfen,  um  artifizielle  Blut- 
beimengungen von  Subarachnoidalblutungen  unterschei- 
den zu  können  (3-Gliiser- Probe). 

Mithilfe  eines  auf  die  I.umbalnadcl  gesteckten  Steig- 
rohrs kann  der  Liquordruck  gemessen  werden,  wenn  der 
Patient  dafür  liegend  gelagert  wird.  Der  normale  Liquor 
druck  liegt  zwischen  10  und  20  cmH.O. 

Der  Queckenstedt-Versuch,  bei  dem  bei  liegendem  Pa- 
tienten und  aufgesetztem  Steigrohr  die  Jugularvencn  kom- 
primiert werden  oder  der  Patient  einen  Valsalva-Press ver- 
such unternimmt,  wird  zur  Prufung  der  Liquorpassage 
eingesetzt 


Typische  Nebenwirkungen  und  Folgen  einer  Lumbal- 
punktion sind: 

« Druckgefühl  auf  den  Ohren  bis  hin  zum  Tinnitus 

- Übelkeit  und  Schwindel 

postpunktiouclle  Kopfschmerzen,  die  im  Stehen  und 
Gehen  stärker  sind  als  im  Liegen  und  manchmal  erst 
I -2  Tage  nach  der  Punktion  auftreten 

• Rückcnschmcrz  an  der  Punktionsstdlc. 

Indikationen 

• Akute  entzündliche  Erkrankungen  (Meningitis,  Enze- 
phalitis durch  Bakterien,  Viren  oder  Parasiten) 

- Chronische  Ent/Undungen  {multiple  Sklerose,  Vasku- 
litis, Prion-Erkrankungen,  entzündliche  Polyneuropa- 
thien) 

- Subarachnoidale  Blutungen  bei  fehlendem  Nachweis  im 
Schädel-!  !T 

• Neoplastische  Erkrankungen  f ZNS-Metastasen,  Menin- 
geosis  carcinomatosa,  primäre  ZNS-Tumorcn  I 

• Paraneoplastische  Erkrankungen  < Zcrebellitis  bei  Mam- 
makarzinom). 

Kontraindikationen 

Kontraindiziert  ist  die  Lumbalpunktion  bei  allen  Erkran- 
kungen, die  mit  erhöhtem  Hirndruck  oder  erhöhter  Blu- 
tungsneigung (u.a.  Marcumars-Behandlung)  oder  lukalcn 
Hautkrankheiten  an  der  Punktionsstdlc  einhergehen. 


506 


28 


28.10  Sonstige  Krankheiten  des  Nervensystems  (G90-G99) 

ändcrungcn  der  Schwcißsckrction  und  der  Piloarrcktkm 
im  Vordergrund. 


28.10.2  Erkrankungen  des  autonomen 
Nervensystems  (G90) 

Das  unter  G90  getrennt  aufgeftihrte  Sliy-Drsger  Syndrom 
ist  eine  Variante  der  multiplen  Systematrophien  (*'  Kap. 
2B.3.2.3). 

28.10.2.1  Oberes  (zervikothorakales) 
Grenzstrangsyndrom 

Läsionen  des  zervikothorakalen  Grenzstrangs  sind  in 
isolierter  Form  selten.  Sie  treten  in  der  Regel  durch  Kom- 
pression durch  Tumoren  (Lymphome  oder  Lungenspit- 
zentumoren) oder  iatrogen  nach  ZVK-Anlagc  oder  Neck 
Dissection  auf.  Das  Leitsymptom  ist  ein  peripheres  Hör 
ner-Syndrom  mit  einer  quadrantenförmigen  ipsilateralcn 
Hypo-  oder  Anhidrose  im  Bereich  von  Arm.  Schulter,  Hals 
und  Gesicht. 

28.10.2.2  Unteres  (lumbales)  Grenzstrangsyndrom 

Läsionen  des  lumbalen  Grenzstrangs  verursachen  ein 
unteres  Grcn/strangsyndrom.  Ursachen  sind  hier  meist 
lokale  Raumlorderungen.  Als  Symptome  stehen  v.a.  Ver- 


28.10.2.3  Homer-Syndrom 

Das  Horner-Syndrom  besteht  aus  der  klinischen  Trias 
Miosis,  Ptosis  und  Lnophlhalmus  sowie  einer  Schweiß- 
sekretionsstörung.  Es  entsteht  durch  einen  Schaden  in  der 
Sympathikusbahn.  Man  unterscheidet  ein  zentrales  vom 
peripheren  1 lorncr- Syndrom: 

Das  zentrale  Ilorncr-Syndrom  kommt  durch  eine  Lä- 
sion in  der  zentralen  Sympathikusbahn  zustande  (Hy- 
pothalamus - posterolateraler  Hirnstamm  - Seitenhorn 
des  I I aismark  s,  dort  Umschaltung  auf  das  2.  Neuron). 
Mögliche  Ursachen  eines  zentralen  Horner-Syndroms 
sind  Himstammblutungen,  Gliome,  multiple  Sklerose 
oder  Syringomyelie. 

Beim  peripheren  Horner- Syndrom  liegt  der  Schaden  im 
Verlauf  des  zweiten  oder  dritten  sympathischen  Neu- 
rons (Vorderwurzcl  - Ramus  griseus  - Grenzstrang  - 
Ganglion  ccrvicalcsupcrius  Plexus  caroticus-  M.dila- 
tator  pupillae).  Mögliche  Ursachen  sind  Halsrippcn, 
apikale  Lungentumoren,  Schilddriisenoperation,  Dis- 
sektion der  A.  carotis,  Lymphome  oder  I lämatomc. 


28.10.3  Hydrozephalus  (G91) 

Zusammenfassung 


Hydrozephalus  (Wasserkopf)  beschreibt  einen  Zustand,  bei 
dem  die  Ventrikel,  basalen  Liquorzistcmen  und  Sulci  (also 
die  inneren  und  äußeren  Liquurraume)  erweitert  sind.  Er 
kann  angeboren  oder  erworben  sein.  Angeborenerweise  kann 
ein  Hydrozephalus  bei  allen  Neuralrohrschlussstörungen 
(Dysraphicn  I.  besonders  beim  Arnold -Chiari- Syndrom,  vor 
kommen. 

Bei  den  erworbenen  Ursachen  unterscheidet  man  5 For- 
men: 


I lydroccphalus  hypcrsecrctorius  ( I iquorüberproduktion ) 

• Hydrocephalus  occlusus  (Liquor/irkulationsstörung  im 
Ventrikelsystem) 

-1  Hydrocephalus  communicans  (Liquorzirkulationsstörung 
außerhalb  des  VcntrikcLsystcmsl 

• Hydrocephalus  aresorptivus  (gestörte  Liquorresorption ) 

« Hydrocephalus  e vacuo  (relative  Liquorsystemerweiterung 
infolge  einer  Himsubstanzmindcrung). 


Angeborener  Hydrozephalus  und  Hydrozephalus 
durch  angeborene  Toxoplasmose 

»»Kap.  39.1.1 

Dysrhaphische  Störungen 

w Kap.  39.1.2 

28.10.3.1  Hydrocephalus  communicans 

Bei  dieser  Form  sind  sowohl  die  inneren  als  auch  die 
äußeren  Liquorräume  erweitert,  die  aber  miteinander  un- 
gehindert in  Verbindung  stehen.  Der  I lydroccphalus 
communicans  kommt  entweder  durch  eine  Liquorzirku- 
larionsstörung im  Subarachnoidalraum  oder  durch  eine 
gestörte  Resorption  in  den  Pacchioni-Granulationcn  zu- 
stande. 

Ursachen  können  sein: 

stattgehabte  Subarachnoidalblutung  mit  Verklebung  der 
Meningen 

stattgchablc  Meningitis  mit  Verklebung  der  Meningen 
• stattgchablc  Bestrahlung  mit  Verklebung  der  Meningen 
» Mcningeosis  neoplastica. 


28.10.3.2  Normaldruckhydrozephalus 

Synonym:  NP!  I ( „normal  pressure  hydrocephalus"  I. 
Definition 

Man  unterscheidet  den  primären  Kormaldruckhydruze 
phalus,  für  den  sich  keine  Ursache  findet  und  dessen  Pa- 
thogenese unbekannt  ist,  vom  sekundären  NPH,  der  als 
Folge  einer  Verklebung  der  Hirnhäute  auftritt  und  damit 
eine  Unterform  des  Hydrocephalus  communicans  ist. 
Typischerweise  zeigt  der  Patient  keine  akuten  Hirndruck- 
zeidient»'  Kap.  28.10.5-21! 

Klinik 

Typisch  ist  der  Symptonicnkumplex  Gangstörung,  De- 
menz und  Blasenstörung: 

Gangstörung  (>  85,>ö):  Patienten  gehen  langsam,  breit- 
basig, mit  kleinen  Schritten  und  wirken  sehr  unsicher 
auf  den  Beinen.  Oftmals  beschreiben  sie,  dass  ihre  Fuße 
„am  Buden  festkleben“  und  sie  nicht  in  der  Lage  seien, 
ihre  Füße  von  der  Erde  abzuheben.  Mit  abgestützten 
Armen  (z.B.  auf  einem  Rollatorl  fallt  es  ihnen  einfachet 
zu  gehen.  Im  Sitzen  oder  Liegen  hingegen  haben  sie 
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keine  Schwierigkeiten,  die  Fuße  oder  Beine  anzuheben 
i „frontale Gangsterring“  oder  „Gangapraxie“). 

Demenz  (60-80%);  Sie  ist  gewöhnlicherweise  nicht 
sehr  deutlich.  Patienten  wirken  unaufmerksam,  vergess- 
lich. und  besonders  Antrieb  und  Interesse  sind  beein- 
trächtigt. 

Blasenstorung  (30-60%);  Meist  besteht  nur  impera- 
tiver Harndrang;  eine  Harninkontinenz  tritt  spät  auf. 
Die  Kontinenz  des  Darmes  ist  fast  nie  betroffen. 

Diagnose 

cMRT/cCT:  deutliche  Erweiterung  der  inneren  Liquor- 
raume  mit  sehr  weiten  basalen  Zisternen,  aber  auch 
gleichzeitig  engen,  verstrichenen  scheitelnahen  Gyri,  In 
der  cMRT  kann  man  um  die  Pole  der  Scitcnvcntrikcl 
Signalanhebungen  nachweisen  i „Polkappen“),  die  durch 
eine  Liquordiapedese  vom  Ventrikelsystem  in  das  Hirn- 
marklager zustande  kommen. 

Therapeutische  Lumbalpunktion:  Ablassen  von  Ml  50 
ml  Liquor,  vor  und  nach  der  Lumbalpunktion  Gang- 
prüfung  und  neuropsvchologischer  Kürztest  (z.  B.  Wort- 
flüssigkeit, Rechnen,  verbales  Gedächtnis).  Die  Sym- 
ptome bei  NPH  werden  innerhalb  kurzer  Zeit  besser. 
Ein  postpunktioneller  Kopfschmerz  tritt  in  der  Regel 
nicht  auf. 

Kontinuierliche  intrakranielle  Druckmessung:  Mittels 
einer  sulxiuralen  Sonde  wird  der  intrakranielle  Druck 
kontinuierlich  gemessen.  Der  Druck  ist  im  Mittel  im 
oberen  Normbereich  (<  15  cmH:0);  es  lassen  sich  in 
10%  der  aufgezeichnelen  Zeit  B-Wellen  nachweisen. 

Therapie 

- I . Wahl:  vcntrikulo-pcritoncnler  Shunt 

• 2.  Wähl  und  bei  inoperablen  Patienten;  wiederholte 
Lumbalpunktion. 

Prognose 

- Prognostische  Faktoren  für  ein  gutes  OP-Ergebnis: 

- gutes  Ansprechen  auf  eine  Probepunktion 

- Gangstörung  als  Kernproblem 

- vennehrte  B-Wellen  in  der  kontinuierlichen  Druck- 
messung 

- enge  scheitelnahe  Sulci 

• Prognose  schied«  bei; 

Demenz  als  Kernproblem,  keine  Gangstörung 

- weite  Sulci 

- Krankbcitsdaucr  > 2 Jahre. 

28.10.3.3  Hydrocephalus  occlusus 

Ätiologie/Pathogenese 

Bei  Behinderung  der  inneren  Liquorzirkulation  oder  Ver- 
legung des  Abflusses  aus  dem  Ventrikelsystem  kann  es  zu 
einem  Vcrschlusshydrozcphalus  kommen.  Die  Engpässe 
sind  dabei  das  Foranicn  intervcntriculare  (Monroi),  der 
Aquädukt  oder  das  mediale  Foramen  (Magendii)  bzw.  die 
lateralen  Foraniina  (Luschkae), 

Neben  intraventrikularen  Raumforderungen  können 
auch  Verklebungen  nadi  Mcningocnzcphalitiden  („Vcntri- 
kulitidcn“)  oder  intrazcrebrale  Blutungen  mit  Ventrikel 


einhruch  für  Verschlusshydruzcphali  verantwortlich  sein. 
Der  Aquädukt  als  engste  Stelle  im  Ventrikelsystem  ist  be- 
sonders anfällig  für  eine  Obstruktion,  die  auch  von  außen 
z.  B.  durch  Druck  auf  das  Mittclhim  verursacht  sein  kann. 

Klinik 

■ Subakut  auftretender  holozcphalcr  Kopfschmerz  mit 
Übelkeit  und  Erbrechen,  eventuell  lageabhängig 
c Stauungspapille  (kann  bei  alten  Menschen  oder  bei  aku- 
tem Verschluss  fehlen). 

Diagnose 

- cCT:  Nachweis  der  Stenose  und  ihrer  Ursache. 

Merke!  Eine  Liquorpunktion  ist  bei  Hydrocephalus 
occlusus  wegen  der  Gefahr  einer  Einklemmung  kontra- 
indiziert. 

Therapie 

« Wenn  möglich,  Beseitigung  der  Ursache 
r Ansonsten  Ventrikeldrainage  bzw,  Ventrikelshunt. 

28.10.3.4  Hydrocephalus  e vacuo 

Eine  deutliche  Hirnsubstanzminderung  kann  bildgebend 
zu  einer  relativen  Erweiterung  der  inneren  und  äußeren 
Liquorräume  fuhren,  was  dann  als  Hydrocephalus  e vacuo 
bezeichnet  wird  (“5  Abb.  28.6!.  Die  allgemeine  Hirn- 
substanzminderung  t„Hirnatrophic")  ist  eine  unspezifi- 
schc  Veränderung,  Sie  kann  bei  einer  Reihe  von  ncuro- 
degenerativen  Erkrankungen,  bei  subkortikaler  arterio- 
sklerotischer Enzephalopathie  (SAE),  aber  auch  bei  MS, 
nach  Schlagantällen  oder  diversen  anderen  Himcrkran- 
kungen  Vorkommen.  Diese  Form  des  Hydrozephalus 
verursacht  logischerweise  keinen  Hirndruck  und  bedarf 
keiner  Behandlung. 


Abb.  28.6:  Hydrocephalus  e vacuo.  Axiale  T2-gewichtete  MRT  ohne 
Kontrastmittel  Ein«  allgemeine  Hirnsubstanzminderung  (hier  im  Rahmen 
eines  Steele-Richardson-Otszewski-Syndroms)  fuhrt  zu  einer  deutlichen 
Erzreiterung  der  Seitenventrikel  und  des  dritten  Ventrikels,  im  Gegensatz 
zum  Hydrocephalus  occlusus  oder  zum  Normaldmckhydrozephatus  sind 
die  Sulci  ebenfalls  erweitert  [2J. 
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28.10.4  Toxische  Enzephalopathien  (692) 

Zusammenfassung 


Die  Enzephalopathien  bei  metabolischen  Entgleisungen  äh- 
neln sich  klinisch  sehr.  Patienten  sind  zunächst  „etwas  ko- 
misch“, wirken  verlangsamt,  desorientiert  und  verwirrt.  Sie 
zeigen  in  diesen  Stadien  nur  zerebrale  Allgemeinsymptome 
und  keine  neurologischen  I lerdzeichcn.  Im  weiteren  Verlauf 
wirken  die  Patienten  schläfrig  und  rutschen  über  eine  sopo- 
röse Phase  in  ein  Koma,  in  dem  sie  Hirnstammzeichen  (Pu- 


pillendifFcrcnzen,  Bulbusdivcrgcnz,  Strccksyncrgicn,  ßa- 
binski-Zcichcn  o.a. ) aufweisen  können.  Während  die  zere- 
bralen Allgemeinsymptome  nur  unspezifisch  sind,  finden 
sich  bei  der  hepatischen  Enzephalopathie  eine  vorwiegend 
Astcrixis  und  bei  der  urämischen  Enzephalopathie  Hypcr- 
retlexie,  Myokymicn  und  Myoklonien  sowie  epileptische 
An  falle. 


Merke!  Vigilanzminderungen  ungeklärter  Ursache  ha- 
ben in  V,  aller  Falle  internistische  Ursachen  (diabetisch, 
hepatisch,  urämisch,  Elektrolytentgleisungen)! 

28.10.4.1  Hepatische  Enzephalopathie,  HE 

Definition:  akute,  reversible  globale  Himfunktionsstörung 
infolge  von  Icbcrcrkrankungcn  («*  Kap.  33.8.2). 

Ätiologie/Pathogenese 

Jede  Erkrankung,  die  zu  einer  schweren  Lcbcrfunktions- 
störung  führt,  kann  eine  hepatische  Enzephalopathie 
auslösen.  Die  häufigste  Erkrankung  ist  die  Leberzirrhose 
(alkoholisch  oder  nach  HBV-  oder  HCV-Infektion),  aber 
auch  portosystemische  Shunts  und  fulminante  Hepatitiden 
(HBV,  HCV,  Knollenblätterpilzvergiftungen,  medikamen- 
ten  induziertes  Leberversagen)  kommen  als  Ursachen  in- 
ffagc. 

Drei  Mechanismen  scheinen  synergistisch  zu  einer  he- 
patischen Enzephalopathie  zu  fuhren: 

Bildung  endogener  Toxine:  Ammoniak,  Phenole,  Mer- 
kaptane und  kurzkettige  Fettsäuren,  die  beim  Abbau 
von  Proteinen  und  Lipiden  im  Dann  entstehen,  werden 
von  der  kranken  Leber  nicht  ausreichend  abgebaut  und 
entgiftet.  Besonders  Ammoniak  diffundiert  bei  einer 
Alkalose  ins  Gehirn  und  behindert  die  Bildung  der 
Energiesubstrate  Phosphokreatin  und  ATP  und  die  Glu- 
koscutilisation.  Ammoniak  verändert  die  Blut-Hirn- 
Schrankc  und  fuhrt  zu  einem  Himödem,  das  auch  die 
Hauptlodesursache  darstcllt. 

Veraiuk-rung  der  Konzentration  von  Neurotransmittern: 

GABA  und  Katecholamine,  Bildung  von  „falschen" 
Neurotransmittern  aufgrund  der  Aminosäurcnverwcr- 
tungsstörung 

Veränderung  der  Ncurutransmit  terrczcptoren. 


Ammoniak  scheint  eine  Schlüssclrollc  bei  der  Entstehung 
der  HE  zu  spielen.  Ls  wird  gebildet  bei 

• gastrointestinalen  Blutungen  (Ösophagusvarizen  bei 
Leberzirrhose!) 

• eiweißreicher  Kost 

Protciukatabolismus  (Mangelernährung.  Hungerzu- 
stände,  Fieber,  „konsumierende  Erkrankungen“) 

• Medikamente  (Benzodiazepine,  Analgetika,  Diuretika  I. 

Klinik 

Der  Verlauf  der  hepatischen  Enzephalopathie  kann  in  Sta- 
dien cingctcilt  werden  (►-  lab.  28.371.  Die  l citsymptomc 
sind  Vigilanzmindcrung,  hirnorganisches  Psychosyndrom 
und  Astcrixis. 

Unter  einer  Astcrixis  versteht  man  den  im  Armhaltc- 
versuch  immer  wiederkchrendcn,  unrhylhmischen,  kurz- 
zeitigen Haltetonusverlust  der  Hände  oder  Arme,  der 
reflektorisch  korrigiert  wird.  Dabei  entsteht  das  Bild  eines 
kurzen  Zuckens  der  I lände  oder  Arme,  was  als  „flapping 
tremor“  bezeichnet  wird  (obgleich  cs  kein  Tremor,  son- 
dern vielmehr  ein  negativer  Myoklonus  ist). 

Diagnose 

Serum-NH,  100  ug/dl  (arteriell  etwas  höhere  Werte): 
korreliert  nur  mäßig  mit  neurologischen  Symptomen 
(Dysarthrie,  Ataxie,  Nystagmus,  Rigor,  ßabinski-Zci- 
chcn.  Streck-  und  Beugesynergien  I 
EEG:  zunehmende  Verlangsamung,  evtl,  frontal-tripha- 
sische  Potentiale 

cCT:  Ausschluss  einer  Hirnblutung  (niedriger  Quick- 
Wert  bei  Leberfunktionsstörungen!). 

Therapie 

Beseitigung  von  auslösenden  Faktoren: 

Behandlung  von  Infektionen 
- Korrektur  von  Alkalose,  Hypokaliämie,  Hypovol- 
ämic,  Hyponatriämic 


Tab.  28.37  Hepatische  Enzephalopathie 


Stadium 

psychischer  Befund 

Asterixis 

EEG 

arterieller  HH,-Spiege 

0 

normal 

- 

8-12  Hz 

< 150  pg/dl 

1 

unkonzentriert  ängstlich,  depressiv  oder  euphonsch 

selten 

7-8  Hz 

151-200pg/dl 

2 

desorientiert,  lethargisch,  personlichkeitsverändert.  psychomotorische  Unruhe 

irregulär 

5-7  Hz 

201-250  pg/dl 

3 

somnotent,  stuporos,  völlig  desorientiert 

häufig 

3-5  Hz 

251  -300  pg/dl 

4 

komatös 

ständig 

<3  Hz 

> 300  pg/dl 
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Beschränkung  der  Proteinzufuhr  auf  20-30  g/d  bis  zur 
Besserung  der  neurologischen  Symptome 

• Ausreichende  Kalorienzufuhr  Izur  Vermeidung  einer 
katabolcn  Stoffwechsel läge):  l.ipidc  und  Kohlenhydrate, 
mindestens  1600  kcal/d 

Magen  Darm- Reinigung  (Vermeidung  von  Stickstoff- 
aufnahme überden  Darml: 

- Spülungen  und  Finläufc 

- Lactulose  (wird  gespalten  in  Lactat  und  Acetal  — » 
pH -Senkung  — > bei  niedrigem  pH  im  Darmlumen 
entsteht  aus  NH,  vermehrt  NI  I/.  das  schlecht  resor- 
biert wird) 

Nichtresorbierban:  Antibiotika. 

28.10.4.2  Urämische  Enzephalopathie 

Definition:  Hirnfunktionsstörung  bei  Urämie  (**"  Kap. 
36.3.2). 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  urämische  Enzephalopathie  entsteht  bei  akuter  oder 
chronischer  dekompensierter  Nicrcninsuffizienz. 

Klinik 

- Zunächst  Aufmcrksamkcits-  und  Konzentrationsstö- 
rungen, dann  Verwirrtheit  und  visuelle  Halluzinatio- 
nen, teilweise  stark  fluktuierende  Symptomatik 

• Arrhythmische,  uni-  oder  bilateral-symmetrisches  Zu- 
cken von  Teilen  von  Muskeln,  ganzen  Muskeln  oder  gar 
ganzen  Extremitäten 

• Hyperreflexie 

• Generalisierte  epileptische  Anfälle  { 35 %). 

Diagnose 
Klinisches  Bild  und 

Labor.  Kreatinin  TT,  Harnstoff  TT, Ga'"  X,  Mg:*  1 
» EEG:  allgemeine  Verlangsamung  des  Grundrhythmus, 
eventuell  auch  epilepsietypische  Potentiale. 

Therapie 

• Korrektur  von  Hypokalziämie  und  Hvpomagnesiämie 

• Dialyse 

• Antikonvuisive  Behandlung; 

cave:  Phenytoin  hat  einerseits  verkürzte  HWZ.  aber  an- 
dererseits sind  schon  geringe  Spiegel  wirksam! 

28.10.4.3  Hyponatriämische  Enzephalopathie 

Einteilung 

• Akute  Form:  Verlust  von  mehr  als  1 2 mmol/l  Natrium  /d 
führt  zu  Entwicklung  eines  akuten  Himüdcms,  Kopf- 
schmerz, Übelkeit,  Erbrechen.  Tremor,  Delir  und  epi- 
leptischen Anfällen. 

Chronische  form:  Diese  Form  verläuf  t über  längere  Zeit 
(mind.  > 2 Tage).  Hier  stehen  weniger  Hirndruck- 
zeichen wie  bei  der  akuten  Form  im  Vordergrund  als 
vielmehr  Pcrsönlichkcitsveränderungcn.  Stupor,  aber 
auch  epileptische  Anfälle. 

Therapie 

Anheben  des  NalriumspicgcLs  um  ca.  03- 1 mmolfh: 

• bei  Überwässerungshyponatriamic  Furosemid  und 
NaCl  3%  i.v. 

• bei  Exsikkose  NaCl  0,9%  i.v. 


Merke!  Zu  schneller  Ausgleich  des  Natriummangcls 
birgt  ein  großes  Risiko  für  eine  zentral-pontine  Myeli 
nolyse! 

28.10.4.4  Elektrolytdysäquitibrium  nach  Dialyse 

Ätiotogie/Pathogenese 

Bei  zu  rascher  Dialyse  führen  Elektrolytverschiebungen 
und  zu  schneller  Ausgleich  einer  Liquorazido.se  zu  einer 
Flussigkeitsveischicbung  vom  Liquor  in  das  Hirngewebe. 

Klinik 

Die  Folge  einer  zu  raschen  Dialyse  ist  demnach  ein  llirn- 
ödem  mit  Hirndruckzeichen.  Alte  Menschen,  die  im  Ver- 
gleich zur  Hirnmasse  relativ  viel  Liquorraum  aufweisen, 
sind  anfälliger  für  diese  Störung:  sie  werden  langsam,  ver- 
wirrt, unruhig  und  wesensverändert.  Auch  epileptische 
Anfalle  sind  häufig. 

Diagnose 

Typische  Klinik:  Auftreten  unter  oder  kurz  nach  Dialyse 
■ cCT:  Ausschluss  anderer  Ursachen 
Lahor  Kreatinin,  Harnstoff,  Elektrolyte  meist  normal 
(da  durch  Dialyse  zu  rasch  korrigiert)! 

Prophylaxe 

Durch  häufigere  Dialyse  mit  kürzeren  Dialysezeiten  lassen 
sich  Elektrolytverschiebungen  vermeiden. 

Fallbelsplel  Eine  76-jährige  Patientin  ist  seit  5 Jahren 
wegen  einer  chronischen  Glomerulonephritis  ambulant 
2 x in  der  Woche  in  Dialysebehandlung.  Sie  leidet  unter 
allen  Komplikationen  einer  Nicrcninsuffizienz  (renale 
Hypertension,  renale  Osteopathie,  renaler  Hyperpara- 
thyreoidismus, renale  Anämie).  Unter  der  Dialyse  be- 
kommt sic  eines  Tages  wiederholt  eine  verwaschene 
Sprache  und  reagiert  in  den  nächsten  90  Minuten  nur 
noch  inadaquat  auf  Ansprache.  Bei  Abschluss  der  Dia- 
lyse ist  sie  soporös  und  wird  zum  Ausschluss  eines 
Sehlagantälls  oder  einer  intrazercbralcn  Blutung  in  die 
nahe  gelegene  neurologische  Notaufnahmc  verbracht. 
Bei  der  Untersuchung  ist  die  Patientin  schläfrig,  unko- 
operativ, bewegt  aber  spontan  alle  Extremitäten;  die 
Pyramidcnbahncnzcichcn  sind  negativ.  Das  Routine- 
labor zeigt  normale  Werte  und  das  cCT  zeigt  außer  einer 
allgemeinen  Hirnsubstanzminderung  und  einer  sub- 
konikal-athcrosklerotischcn  Enzephalopathie  keinen 
Hinweis  auf  eine  vaskuläre  Ursache.  Das  EEG  ist  leicht 
allgemeinverändert.  Die  Patientin  wird  zur  Beobachtung 
aufgenommen,  und  ihr  Zustand  normalisiert  sich  ohne 
Therapie  über  Nacht.  Sic  wird  daraufhin  am  Folgctag 
mit  der  Maßgabe  entlassen,  künftig  an  drei  Terminen  in 
der  Woche  dialysiert  zu  werden. 

28.10.5  Sonstige  Krankheiten  des 
Gehirns  (G93) 

28.10.5.1  Arachnoidalzysten 

Aracbnoidalzvstcn  sind  Zysten  in  den  Lcptomcningcn 
(Arachnoidea  und  Pia  matcrl,  die  vom  übrigen  Liquor- 
raum isoliert  sind.  Meist  entstehen  sie  in  der  Embryonal- 
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zeit  als  Fchlbildungcn,  sic  können  aber  auch  nach  entzünd- 
lichen Erkrankungen  auftreten. 

Typische  Lokalisationen: 

supratcntoridl:  an  den  Polen  der  Tcmporallappen  IDD 
Tcmporallappenaplasic)  und  in  der  Sylvi’schcn  Fissur 
intratcntoriell:  hinter  dem  Kleinhirn  in  der  Mittellinie, 
im  Kleinhim-Bnioken-Winkel  selten. 

Die  allermeisten  Arachnoidal/ysien  sind  Zutällsbefiindc 
und  werden  in  CTs  bzw.  MRTs  gefunden,  die  aus  anderer 
Indikation  angefertigt  wtirden.  In  der  Bildgebung  kom- 
men sie  wie  Liquor  zur  Darstellung.  Ausgedehnte  Arach- 
noidal/ystcn  können  durch  Kompression  benachbarter 
Strukturen  auffällig  werden  (Temporalpol  — » epileptische 
Anfalle;  retrozerebellär  — » Hvdrocephalus  occlusus  und 
Mimdruck).  In  diesen  Fällen  sind  Entlastungs-  oder 
Shunt-Operationen  erforderlich. 

28.10.5.2  Himdruck 

Allgemeines 

Der  normale  Druck  im  Hirnschädel  liegt  bei  10-20  cm 
Wassersäule  und  wird  bestimmt  durch  das  Volumen  der 
Kompartimente  Liquor,  Hirngewebc  und  Blut.  Der  intra- 
kranielle Druck  steigt  mit  der  Volumenzunahme  eines 
jeden  dieser  Kompartimente.  Bei  Himdruckanstieg  sinkt 
der  Perfusionsdruck,  und  cs  kommt  zu  einer  I lypoxie  von 
Hirngewebc,  /.um  Verlust  der  Autoregulation  der  Him- 
gefilßc  und  zu  einem  Hirnodem,  das  wiederum  den  Hirn- 
druck steigert  usw.  Klinisch  unterscheidet  man  akute  von 
chronischen  Hirndruck/.cichen.  Zu  den  Ursachen  ‘ Lab. 
28.38. 

Klinik 

Akuter  Hirndruck:  Kopfschmerz,  vornehmlich  morgens 
und  nach  Pressen.  Husten,  Niesen  — > Übelkeit  — » Erbre- 
chen — k Vigilanzmindcrung  — * Finklemmungszeichcn 
Chronischer  I Umdruck:  apathischer  Patient  mit  Defizi- 
ten in  Aufmerksamkeit,  Orientierung  und  Antrieb; 
Schläfrigkeit  tritt  erst  spät  ein. 

Die  wichtigsten  Untersuchungen  bei  llirndruckzcichcn 
sind; 

• Vigilanz 

• Pupillomotorik 

- Mydriasis  einseitig  - ipsilateralc  Okulomotorius- 
Läsion 


Tah.  28.38  Ursachen  intrakranieller  Dmcksteigemng 


Himparenchym 

zytotoxisches  Himödem 

zerebrale  Raumforderungen  (Tumor/Abszess) 

Liquorraum 

liquorhypersekretion 

• Liquorzirkutationsstbning  (z.B.  intraventtikuläre 
Tumoren  oder  Blutungen) 

• liquorresorptionsstötung  (z.B.  Meningeosis, 
Subarachnoidalblutung) 

intrazerebrales 

Btutvolumen 

• vasogenes  Hrrnbdem  nach  Hypoxie.  Hyperkapnie 

• Sinusvenenthrombose 
■ intrazerebrale  Blutung 

epiduralE  und  subdurale  Blutung 

Mydriasis  bds.  = Mittelhirnsyndrom 
Miosis  bds.  - Thalamusläsion 
» Augenhintergrund/Sehnervenpapille  (Rednablutungen, 
Stauungspapille) 

Blutdruck  und  Herzfrequenz  (Cushing- Reflex:  Hyper- 
tonie und  Bradykardie!. 

28.10.5.3  Gutartige  intrakranielle  Druck- 
steigerung (Pseudotumor  cerebri) 

Definition:  Pseudotumor  cerebri  umschreibt  einen  Zu- 
stand, in  dem  der  Patient  klinische  Zeichen  eines  Him- 
drucks  hat,  ohne  dass  man  eine  Raumforderung  intra- 
kraniell nachweisen  kann. 

Klinik 

Der  typische  Fall  ist  der  einer  übergewichtigen  jungen 
Frau,  die  Über  rezidivierende,  pulsierende  Kopfschmerzen 
mit  Übelkeit  und  Erbrechen  klagt. 

Lcitsymptomc  sind: 

Kopfschmerz  '75-100%):  pulsierende  Kopfschmerzen, 
teilweise  einseitig  beginnend,  fronul  oder  nuchal  be- 
tont, meist  mit  Übelkeit  und  Erbrechen  (Himdruck- 
zeichcn! ),  die  sich  auf  eine  Lumbalpunktion  hin  schlag- 
artig bessern 

Stauungspapille  100%):  meist  beidseits 

fluktuierende  Sehstorungen 

- Visusverschlechterung  (5ü%>:  chronisch- progre- 
diente Vergrößerung  des  blinden  Flecks  und  Einen- 
gung des  Gesichtsfeldes  eines  Auges 

- episodisches  Verschwort!  mcnschcn  von  bis  zu  einer 
Minute  Dauer  („transiente  Obskuration“ ),  teilweise 
Doppelbilder  (30%  I mit  ein  oder  beidseitiger  Ab- 
duzensparese 

- Eventuell  können  auch  Nackensteifigkeit  und  Tinnitus 
auftreten. 

Diagnose 

Darstellung  des  Augenhintergrunds  (Stauungspapille?) 
Perimetrie  ( Vergrößerung  des  blinden  Eiecks?) 
Lumbalpunktion  in  Scitenlage  mit  Druckmessung 
(20-25  cm  HjO  sind  grenzwertig,  > 25  cm  H20  sicher 
krankhaft) 

cMRT:  normal  weites,  evtl,  sogar  enges  Ventrikelsystem, 
„Empty-sella“-Z«ichen,  erweiterte  Optikusscheiden 
Ausschluss  von  symptomatischen  Ursachen  (l)ifferen- 
tialdiagnosen): 

- cMRT  1 1 iquorüberproduktion  durch  Plexuspapil- 
lom?) 

- cCT  mit  Kontrastmittel  (Sinusvcncnthrombosc? 
durale  AV-  Fistel?) 

MRT  HWS/BWS  (Liquorzirkulatiunsstörung  durch 
spinalen  Tumor  oder  Anomalie  des  kranio/ervikalcn 
Übergangs?) 

- internistische  Untersuchung  (erhöhter  Venenabfluss- 
widersund durch  Rcchtshcrzvcrsagcn?  COPD?) 

- pathologischer  Liquor  (Guillain-Barrc- Syndrom? 
Behget- Krankheit?  Lupus  erythematodes?). 

Therapie 

" Gewichtsreduktion! 

• Liquorentlastungspunktion  mit  Ablassen  von  20  50  ml 
Liquor,  Sollten  Kopfschmerz  und  Sehstörungen  wie- 
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ilerkehren,  müssen  diese  Liquorpunktionen  wiederholt 
werden. 

» Girboanhydrasehemmer  Azctazolamid  (Diamox*), soll 
l.iquorprodtiktion  vermindern 
• Sehnervenscheidentenstenuig  oder  lumboperitonealer 
Shunt  bei  mehreren  Rezidiven. 

28.10.5.4  Herniation  und  Einklemmung 

Wenn  ein  intrakranieller  Druckanstieg  nicht  kompensiert 
werden  kann,  kommt  es  je  nach  lokalisation  der  Ursache 
(supr.t-  oder  infratentoricll,  ein-  oder  beidseitig)  zu  einer 
Verlagerung  von  Hirnstrukturen.  Nichtausweichende 
Strukturen  wie  die  Falx  cerebri,  das  Tentorium  cerebelli 
und  das  Foranten  maguum  leisten  Widerstand,  und  es 
kommt  zur  Einklemmung.  Diese  bewirkt  eine  von  rostral 
nach  kaudal  fortschreitende  partielle  oder  komplette 
Unterbrechung  der  afferenten  und  efferenten  Bahnen  mit 
Ausfall  der  Hirnstammreflexe.  Klinische  Zeichen  sind  Vigi 
lanzminderung  bis  Koma,  Streckkrämpfe  und  letztlich 
weite,  lichtstarre  Pupillen. 

Man  unterscheidet  folg.  Formen  nach  der  Lokalisation: 
zingularc  Einklemmung:  Herniation  des  Gyrus  cinguli 
unter  der  Falx  — » Gefahr  des  AbdrUckens  der  A.  perical- 
losa  und  von  Frontalhirninfarkten 
obere  Einklemmung:  I lemiation  des  Unais  parahrppo- 
cantpalis  unter  das  Tentorium  und  Okulomutorius- 
Kompression  ipsilatcral  — » Mydriasis  — > dienzephales 
Syndrom  — s mescnzephalcs  Syndrom  — > Bulbarhirn- 
syndrom 


untere  Einklemmung:  Herniation  der  Kleinhirntonsillen 
durch  das  Foranten  magnum  — > Bulbarhirnsyndrom 

Die  resultierende  Einklemmungssyndrome  sind  in  Tab. 
28.39  zusammengestellt. 

28.10.5.5  Apallisches  Syndrom 

Beim  apallischen  Syndrom  (vegetativer  Status.  Coma 
vigile)  führt  ein  subakuter  oder  chronischer  Ausfall  der 
Hirnrinde  {=  Pallium,  lat.  für  Mantel)  bei  erhaltenem  Akti- 
vicrungssystem  der  Formatio  reticularis  im  I limstamm  zu 
einem  Zustand,  in  dem  der  Betroffene  zwar  wach  ist,  aber 
Reize  nicht  ins  Bewusstsein  gelangen  und  die  kognitiven 
Funktionen  ausgefallen  sind.  Ursachen  sind  ausgedehnte 
Schädigungen  des  Kortex,  Marklagers  oder  Hirnstamms; 
meist  ist  dasapallische  Syndrom  Folge  eines  traumatischen 
Mittelhirnsyndroms. 

Fallbeispiel  Eine  55-jährige  Frau,  die  wegen  einer 
terminalen  Niereninsuffizienz  5 Jahre  zuvor  ein  Nieren- 
transplantat erhalten  hatte,  hat  in  suizidaler  Absicht  alle 
Immunsuppressiva  abgeset/t  und  eine  Woche  später 
eine  akute  Transplantatabstoßung  erlitten.  Auf  der  In- 
tensivstation wird  sie  plötzlich  hypoton  und  das  Herz 
bleibt  stehen.  Das  Rcanimationstcam  reanimiert  für  ins- 
gesamt 70  Minuten.  Erst  dann  gelingt  es,  den  Kreislauf 
dauerhaft  stabil  in  Gang  zu  halten.  Drei  läge  später  wer- 
den sedierenden  Medikamente  zunächst  reduziert  und 
dann  abgesetzt;  dennoch  gelingt  die  Kontaktaufnahmc 
mit  der  Patientin  nicht.  Der  konxiliarisch  gerufene  Ncu- 


Tab.  28.39  Einklemmungssyndrome  und  klinische  Befunde 


dienzephales  Syndrom 

mesenzephales  Syndrom 

pontines  Syndrom 

Bulbärtiimsyndrom 

Vigilanz 

leichte  Somnolenz  bis  Sopor 

Koma 

Koma 

Koma 

Reaktion  auf  Schmer» reiz 

gezielte  Abwehr  bis 
Streck-Beuge- Synergien 

Strecksynergien  und 
Opisthotonus 

schwache 

Strecksyneigien 

• 

Muskettonus 

normal  bis  in  Beinen  erhöht 

in  Armen  und  Beinen  erhöht 

schlaff 

schlaff 

Pupillen 

mittelwett  bis  verengt, 
normal  bis  verzögert 
reagierend 

verengt  bis  mittelweit  ggf. 
anisokor  oder  entrundet, 
träge  oder  kaum  reagierend 

mittelweit  ggf.  antsoko* 
oder  entrundet.  lichtstarr 

weit  und  lichtsten 

spontane 

Bu  Ibusbewegungen 

konjugiertes, 
horizontales  Pendeln 

diskonjogiertes  Pendeln 

keine  Bewegungen, 
starre  Bulbusdivergenz 

keine  Bewegungen, 
starre  Bulbusdivergenz 

Komealreflex 

intakt 

intakt 

fehlt 

fehlt 

vestlbulo-okulirer  Reflex 

normal 

tonisch  bis  dissoziiert 

nicht  auslösbar 

nicht  auslosbar 

Puppenkopfphinomen 

nicht  auslosbar  bis 
schwach  auslösbar 

gut  auslösbar 

schwach  auslosbai 
bis  fehlend 

nicht  auslosbai 

Atmung 

normal  bis  fheyne- Stokes 

Maschinenatmung 

ataktisch 

Schnappatmung 

Temperatur 

normal  bu  leicht  erhöht 

deutlich  eihöht 

erniedrigt 

erniedrigt 

Puls 

normal  bis  leicht  erhöht 

deutlich  erhöht 

erniedrigt 

erniedrigt 

Blutdruck 

normal 

deutlich  erhöht 

vermindert 

stark  vermindert 

Cbeyne-Stokes-Atmung:  periodisch  an-  und  abschwellende  Atemzugsiefe  Maschtnenatmung:  lachypno*  mit  gleichmäßig  tiefen  Atemn.gen 
Pupoenkopfphanomen:  Im  Fasle  einer  sjpraruklelrrt,  Ubmung  der  valtUtutllcfien  Budibeieeguigeri  bleiht  oft  der  milLrre  Ungülündei  ertimlen  und  damit  die 
vestibulo-okulären  Ausglmcfisbemgi.ntjen  intakt:  beim  raschen  passrve»  Drehen  des  Kopfe*  drehen  die  Augen  langsam  ln  die  MitteUtelLing  zuütk. 

Vestibüls -okulärer  Reflex:  Bei  Spülung  des  äußeren  Oeiicrgangs  mit  kadern  Wasser  kommt  es  rj  einer  tgnr.rhen  Ai.grnbrwrqi.ng  /.im  gespi  Ion  Ohr  (-  Nystogm.» 
»um  anderen  Qhr|, 
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rologc  findet  eine  ntit  geschlossenen  Augen  auf  dem 
Rucken  liegende  Patientin  vor,  die  spontan  und  regel- 
mäßig durch  einen  Tubus  atmet  und  gelegentlich  und 
unregelmäßig  an  allen  Extremitäten  zuckt  f als  Hinweis 
auf  einen  hypoxisch  bedingten  Frühmyoklonus).  Die 
Bulbi  sind  konjugiert,  fixieren  aber  nicht,  sondern  schei- 
nen zu  »schwimmen”.  Der  okulozephale  Reflex,  die 
di rekte  und  indirekte  Lichtreaktion  und  der  Kornc.it- 
reflex  sind  verlangsamt,  aber  nicht  ausgefallen.  Auf 
Ansprache  gibt  es  keine  Reaktion,  auf  das  Kratzen  an  der 
Fußsohle  (deutlich  positive  Rabinski-Antwortcn  beid- 
seits!) scheint  sie  langsam  die  Augenbrauen  zu  verzie- 
hen. Der  Muskeltonus  ist  noch  schlaff,  die  Beine  sind 
aber  gestreckt  und  die  Arme  adduziert  und  im  Ellen- 
bogen gebeugt.  Alle  MF.R  sind  enthemmt.  Der  Zustand 
entspricht  weitgehend  einem  dienzephalen  Syndrom 
(«■  Tab.  28.39).  Das  EEG  zeigt  schwerste  Allgemeinver- 
ändeningen,  aber  keine  epilepsictypischen  Potentiale, 
das  cMRT  ergibt  eine  diffuse  und  stark  ausgedehnte 
Signalanhebung  im  gesamten  Marklager  als  Ausdruck 
eines  diffusen  hypoxischen  Hirnschadens,  der  Liquorbe- 
fund  ist  unauffällig.  Drei  Wochen  später,  mittlerweile 
wieder  auf  einer  peripheren  Station,  haben  die  Myo 
klonicn  nachgelassen  und  der  Muskeltunus  in  allen 
Extremitäten  ist  spastisch  erhöht.  Weil  sich  an  dem 
klinischen  Zustand  ansonsten  nichts  geändert  hat,  hat 
die  Patientin  inzwischen  eine  PEG  und  ein  Tracheo- 
stoma erhalten,  und  ein  Pflegeheim  platz  für  Patienten 
mit  apallischcm  Syndrom  wird  organisiert. 


28.10.5.6  Himödem 

Definition:  Eilt  Himödem  ist  eine  extra-  oder  intrazellu- 
läre FlUssigkeiisansammlung  im  Hirnparenchym,  die  zu 
einem  intrakraniellen  Druckanstieg  und  einer  Hirnparen- 
chymschädigung führt.  Klinisch  zeigt  der  Patient  Hirn- 
druckzcichen. 

Einteilung/  Pathogenese 

Vasogenes  Hirnödem  (=  extrazelluläres  Hirnödem}: 
Störung  der  Autoregulation  der  Hirngefäße  oder  osmo- 
tische Störungen  (/. B.  SIADII,  I lyponatriämic)  — » ver- 
mehrtes intravaskul.ircs  Blutvolumen  -*  Störung  der 
Blut  - H i rn  - Sch  ranke 

Zytotoxisches  Hirnödem  1=  intrazelluläres  Hirnödem): 
I lypoxic,  toxische  oder  metabolische  Störungen  -♦  zel- 
lulärer Energiemangel  — » Versagen  der  lonenpumpen 
— > Natrium-  und  Wasscreinstrom  — » Zellanschwellung. 

Therapie 

- Oberkörpcrhochlagcning  30°,  Kopf  weder  inklinieren 
noch  rcklinicren 

• Vermeidung  hirndrucksteigernder  Faktoren  (Fieber, 
Hyper-,  Flypotonie,  Schmerz,  Hyperglykämie,  Hvpona- 
triämic,  Nitroglyzerin.  Ga-Antagonistcn ) 

• Sedalion  und  Analgesie 

• Kontrollierte  Hvperventilation 
(Ziel-pCO:  30-35  mmHg) 

Steroide  (nurbei  Tumoren  sinnvoll} 

• Osmotherapic. 

cave:  nicht  bei  Hirnschwellung  infolge  zerebraler  Isch- 
ämie — > Steal-EfFekt! 


28.10.5.7  Reye-Syndrom 

Das  Reye-Syndrom  ist  eine  Sonderkonti  der  hepatischen 
Enzephalopathie.  Es  umfasst  eine  akute  Enzephalopathie 
mit  Fettlebcrhepatitis  v.a.  bei  Säuglingen  und  Klein- 
kindern, die  an  einem  viralen  Infekt  leiden.  Der  Mecha- 
nismus, der  zu  einer  Hirnschwellung  führt,  ist  bislang 
unbekannt;  möglicherweise  hängt  er  mit  erhöhten  Animo- 
niakspiegeln  im  Rahmen  der  akuten  Fettleberhepatitis 
zusammen.  Als  Auslöser  werden  das  Varizellen-  und 
Influenza- Virus  sowie  die  Einnahme  von  AectylsalicyT 
saure  diskutiert.  Die  Letalität  beträgt  ca.  25°o. 

Klinik 

Fieberhafter  I nfekt,  oft  der  oberen  Atemwege 
Einige  Tage  später  akute  Verschlechterung  des  Allgc- 
meinzuxtandes  und  Himdruckzeichen  ( Übelkeit,  Erbre- 
chen, epileptische  Anfälle,  Schläfrigkeit  bis  hin  zum 
Koma) 

- Izrbcrvergrößcrung 

Kein  Ikterus! 

Diagnose 

cCF:  Hirnschwellung 

Labor:  Fransaminasen  TT,  Glukose  1,  Ammoniak  Tt, 
Natrium  T,  Quick  4-,  Bilirubin  *-> 

Sonographie:  Stcatosis  hepatis. 

Therapie 

Die  intensivmedizinische  Therapie  ist  wegen  der  ungeklär- 
ten Ätiologie  nur  symptomatisch  und  leider  nicht  immer 
erfolgreich. 

Fallbefsplel  Ein  bisher  gesundes  5-jähriges  Mädchen 
erkrankt  zunächst  an  einem  fieberhaften  Infekt  der  obe- 
ren Luftwege.  Nach  einigen  Tagen  verschlechtert  sich  ihr 
Zustand  akut  mit  heftigem  Erbrechen.  Krämpfen  und 
Koma.  Die  Transaminascn  sind  stark  erhöht,  der  Blut- 
zuckerspiegel ist  erniedrigt.  Trotz  aller  Intensivmaßnah- 
men  stirbt  das  Kind.  Autoptisch  findet  sich  eine  massive 
Verfettung  der  Leber  und  eine  generalisierte  Hirn 
Schwellung. 

Merke!  Vor  der  Pubertal  ist  die  Gabe  von  AcetyUalicyf 
säure  bei  Virusinfekten  kontraindiziert.  Stattdcsscn  wird 
Paracetamol  eingesetzt,  wobei  aul  korrekte  Dosierung 
(nach  Alter  und  Gewicht)  zu  achten  ist. 


28.10.6  Sonstige  Krankheiten 
des  Rückenmarks  (G95) 

28.10.6.1  Syringomyelie  und  Syringobulbie 

Definition 

Syringomyelie  im  engeren  Sinn:  flüssigkcitsgcfijlltc 
Höhle  im  Rückenmark 

Syringomyelie  im  weiteren  Sinn:  zystische  Auftreibung 
des  Zcntralkanals  des  Rückenmarks  ( eigentlich  „Hydro- 
myclic“) 

Syringobulbie:  Die  flussigkeitsgefüllte  Höhle  (Syrinx) 
liegt  im  Bulbus  (also  in  der  Brücke  oder  Medulla  ob- 
langata). 
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Allgemeines 

Die  Syrinx  ist  typischerweise  im  Halsmark  lokalisiert  und 
reicht  vom  Segment  C2  oft  bis  ins  mittlere  Thorakalmark, 
selten  bis  nach  lumbal  In  etwa  10uo  aller  Falle  liegt  eine 
Syringobulbie  vor. 

Ätiologie 
**  Tab.  28.40 

Klinik 

Syringomyelie: 

- Schmerzen  im  Schultergürtel  (oft  erstes  Symptom) 

- zcntromcdulläres  Syndrom:  dissoziierte  Empfin- 
Uungsstörung  ( gestörtes  Schmer/emplindcn  bei 
erhaltenen  Hinterstrangqualitäten),  schlaffe  Parese 
auf  Segmenthöhe,  spastische  Parese  unterhalb  der 
Syrinx 

Wirbelsiiulenverandcrungen  (Hyperlordose  der 
HWS  und  LWS,  Kyphoskoliose  der  BWS) 
Syringobulbie:  Nystagmus,  Fazialis- Schwäche,  Schluck - 
und  Sprechstörungen,  Zungcnatrophic  und  -faszikula- 
tionen.  Schmerzen  im  Trigeminusgebict, 

Diagnose 

Röntgen  IIWS  (erweiterter  Spinalkanal?  knöcherne 
Fchlbildungcn?) 

• MRT  HWS/BWS  (Ausdehnung  der  Syrinx?  Arnold- 
CTtiari - Malfornta  t ion?  Ausschluss  Stilfgliom,  zervikale 
Myelopathie, zervikaler  MS-Herd  oder  Myelitis! 
cMRT  (begleitender  Hydrozephalus?) 

• Fakultativ  Neurophysiologie  (SF.P  und  MF.P  zentrale 
Leitungsverzögerung?). 

Therapie 

Syringostomic:  Shunt-OP  mit  Einlegen  einer  Drainage, 
die  streng  in  der  Mittellinie  von  hinten  eingebracht  wird 
und  die  Syrinxhöhle  mit  dem  Subarachnoidalraum 
verbindet 

- bei  ca.  50uo  Stabilisierung  der  Beschwerden 

- bei  15%  Langzeitkomplikationen  (Infektion,  Dis- 
lokation, Verwachsung,  Verstopfung) 

Symptomatische  Behandlung  von 

- Spastik  (Antispastika,  Krankengymnastik) 
dissoziierter  Empfindungsstörung  t Schutzhand- 
schuhe, Hautpflege) 

— Schmerzen. 

Prognose 

Der  Verlauf  ist  sehr  langsam,  teilweise  auch  schubförmig. 
Unbehandelt  kommt  es  zur  Querschnittlähmung. 


Tab.  28.40  Ursachen  der  Syringomyelie 


primäre  Syringomyelie 

sekundäre  Syringomyelie 

Kraniosynostosen 

Klippel-Feit-Syndroro 

posttraumatisch 

Skoliose 

Tumor 

Dysranhten 

Arnold-Chiari- 

Malformation 

Aradinopathie 

Qandy-Walker-Syndrom 

Fallbeispiel  Ein  32-jähriger  Bäckermeister  kommt  in 
die  neurologische  Sprechstuttde  zur  Abklärung  einer  seit 
etwa  2 Jahren  progredienten  Gangstörung.  Seine  Beine 
seien  „irgendwie  steif“,  und  des  nachts  verspüre  er 
Krämpte  in  den  Beinen.  Eine  gewisse  Schwäche  der 
Hände  habe  er  beim  Kneten  von  Teig  schon  in  seiner 
Lehrzeit  beobachtet.  Bei  der  neurologischen  Unter- 
suchung lallen  neben  einer  bilateralen  Zungenatrophie 
besonders  an  den  Unterarmen  zahlreiche  kleine  Narben 
auf,  die  von  Brandverletzungen  stammen  f welche  er  sich 
ohne  viel  Aufhebens  davon  zu  machen  - im  Laufe 
Seines  Berulslebens  zugezogen  habe'.  Die  kleinen  Hand- 
muskeln sind  atrophisch.  BSR  und  TSR  sind  nicht 
auslosbar,  der  PSR  und  ASR  kloniform  gesteigert,  und 
schon  beim  Ausziehen  der  Socken  zeigt  sich  spontan  das 
Babiuski-Zeichen.  Seit  der  Adoleszenz  besteht  eine 
Kyphoskoliose.  Die  MRT  der  HWS  zeigt  eine  Syringo- 
myelie. 

28.10.6.2  Vaskuläre  Myelopathien 

Die  vorderen  V,  des  Rückenmarks,  die  den  spinothalami- 
schen  Trakt,  die  Pyramidenbahn  und  die  Vorderhörner 
und  die  Kommissur  der  grauen  Substanz  beinhalten,  wer- 
den von  der  A.  spinalis  anterior  und  deren  Rami  centrales 
versorgt.  Die  A.  spinalis  anterior  erhält  ihre  Zuflüsse  aus 
den  Aa.  vertebrales,  den  Aa.  radiculares  anteriores  aus  der 
A.  subclavia  bzw.  Aorta  dcsccndcns  sowie  einen  beträcht- 
lichen Anteil  aus  der  A.  radicularis  magna  (Adamkiewicz, 
Segmente  Th  9-12).  Die  paarigen  Aa.  spinales  posteriores, 
in  deren  Versorgungsbereich  die  Hinterwurzcln,  Hinter- 
hörner und  Hinterstränge  fallen,  erhalten  über  PICA- Aste 
und  die  piale  Vasokorona  ihre  Zuflüsse. 

Ätiologie 

•»  Tab.  28.41 

Klinik 

Initial  bestehen  gürtelförmige  Schmerzen  und  Schwäche 
der  Extremitäten  mit  eventuell  stotterndem  Beginn  im 
Sinne  von  paxsagcren  Mono-,  Para-  öder  Tetraparesen.  Die 
Paresen  entwickeln  sich  langsamer  als  bei  Hirninfarkten. 

Klassische  spinale  Syndrome  ‘ ' Tab.  28.42. 

Diagnose 

MRT:  Signalanhebung  in  der  T2-Wichtung  (ischämi- 
sches Ödem),  mitunter  erst  Tage  später  sichtbar 
CT  Thorax/ Abdomen  bei  Aortenerkrankungen  (insbe- 
sondere Aneurysmen  l 
EKG:  Vorhofflimmern? 

RR:  Hypotonie? 

Labor:  BB  und  (erweitertet  Gerinnung  (Polyzythämie, 
Koagulopathie?);  Lues? 

Therapie/Prognose 

* Möglichst  kausale  Therapie  je  schneller,  desto  besser 

• Restsymptomc  sehr  wahrscheinlich. 

28.10.6.3  Durale  AV-Fistel 

Allgemeines 

Eine  belastungsabhängige  Symptomatik  mit  Paraparese 
und  Scnsibilitätsstörungen  spricht  für  eine  durale  spinale 
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28.10  Sonstige  Krankheiten  des  Nervensystems  (G90-G99) 


Tab.  28.4!  Ätiologie  vaskulärer  Hyelopathien 


Ätiologie 

betroffene  Gefäße 

Beispiele 

arterielle  Gefäßerkrankungen 

Aortenerkrankungen 

disseaerende  Aneurysmen 

• Aoitenoperationen 

• Aortenisthmusstenose 

Verschluss  der  Radikulararterie 

• Arterkäoslderose 

• Embolie  bei  Vorhofflimmern 
- Spondylose 

Nierenoperationen 

venöse  Gefäßerkrankungen 

Venen 

Gefäßmalformationen 

Phlebitis 
- Thrombose 

Kompression 

Vänen  und  Arterien 

• medianer  Bandscheibenvorfatl 

Tumor 

Trauma 

systemische  Ursachen 

Arterien 

• (intraoperativer)  Blutdruckabfait 

• Anämie 

Kreisiaufstillstand 

AV- Fistel.  Die  arteriovenösen  Überginge  befinden  sich 
typischerweise  innerhalb  der  Dura  der  Spinalwurzeln 
lumbal  oder  thorakal.  Die  Fistel  wird  Uber  kleine  Radiku- 
lararterien  mit  niedriger  Fließgeschwindigkcit  zut  Versor- 
gung der  segmentalen  Dura  und  der  Spinalwurzeln  (keine 
rucken  marksversorgenden  Arterien!)  gespeist,  der  Abfluss 
erfolgt  über  as Tendierende  medulläre  Venen.  Durch  die 
wechselnden  Durchblutungsverhältnisse  entsteht  eine 
fluktuierende  Symptomatik  mit  motorischem  und  sensib- 
lem Querschnitt,  Schmerzen  und  Sphinkterstürungcn. 

Klinik 

Fluktuierende  scnsomotorischc  Querschnittlähmung, 
die  bei  Belastung  aultritt  oder  schlechter  wird 
o Progredienter  Verlauf,  betroffen  sind  v.a.  Patienten 
jenseits  des  40.  Lebensjahres. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  mit  MRT  und  spinaler  Angiographie 
gestellt. 


Therapie 

Therapie  der  Wahl  ist  die  Lmbolisation  der  AV-Fiste!  mit 
Kleber  während  der  spinalen  Angiographie,  bei  Nicht- 
gelingen der  Embolisation  wird  eine  chirurgische  Ent- 
fernung angestrebt-  Rchandlungs/icl  ist  der  Stillstand  der 
Erkrankung,  selten  eine  Verbesserung  der  Symptome. 

28.10.6.4  Zervikale  Myelopathie 

Definition 

Die  zervikale  Myelopathie  ist  eine  Rückenmarkschädigung 
durch  degcncrative  Wirbclkörperanbautcn  (Spondylophy- 
ten ),  Bandscheibenprotrusionen  oder  andere  Raumlördc- 
rungen,  die  zu  einer  Spinal  kanal  steno  vc  führen.  Sic  ist  die 
häufigste  Ursache  einer  Halsmarkschädigung  im  höheren 
Ixbcnsaltcr. 

Klinik 

• Nackcn-Schultcr-Arm-Schmcrzcn 

• Langsam  progredientes  zervikales  Querschnittsyndrum 
bei  Spinalkanalstenose. 


Tab.  28.42  Vaskuläre  spinale  Syndrome 


Syndrom 

betroffene  Bahnen 

Defizite 

A.-spinaiis-anterior-Syndrom 

Tractus  corticospmalts 

■ spastische  Lähmung  unter  dem  Segment 

Tractus  spinothaiamicus 

Analgesie  unter  dem  Segment 

Vorderhömet 

• schlaffe  Lähmung  auf  Segmenthghe 

Brown  Seguard -Syndrom 

Tractus  spinothaiamicus 

• Ipsilaterale  Anästhesie  auf  Segmenthühe 

(einseitige  Äste  der  A.  sutcucommissuralis) 

Hinterstrang 

• kontralateraie  Analgesie  unter  dem  Segment 

Ipsilaterale  Hyp-  oder  Anästhesie  und  spinale  Atarie 

Tractus  corticospinalis 

• ipsilaterale  Paresen  unterhalb  des  Segments 

A.-spinalis-posterior-Syndrom 

Hinterstrang 

• ipsilaterale  Hyp-  oder  Anästhesie  und  spinale  Ataxie 

A.-radicularis-magna-Syndrom 

alle  (j<  nach  KoUateralisletung) 

üuersdtnittlahmung 
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Krankheiten  des  Nervensystems  (G00-G99)  

Merke!  Der  zervikalen  Myelopathie  können  zunächst 
Wurzdreizungen  (dermatomgebundene  Schmerzen  und 
Parasthesien,  teilweise  bewegungsabhängig)  und  peri- 
phere Paresen  bei  spondylotischcr  Einengung  der 
Zwischen wirbtlltK.hcr  vorangehen.  Mischbilder  sind 
häufig! 

Diagnose 

Die  Myelopathie  ist  bewiesen,  wenn  im  MRT  der  UWS  bei 
entsprechender  Klinik  der  prämyeläre  Subarachnoidal- 
raum aufgebraucht  (also  eingeengt)  ist  und  das  Myelon 
Signalanhcbungcn  zeigt. 

Therapie 

Bei  umschriebenen  Veränderungen  ist  die  operative  Ent- 
fernung angezeigt, 

28.10.6.5  Strahlenmyelopathie 

Definition:  Schädigung  des  Rückenmarks  durch  Bestrah- 
lung. 

Allgemeines 

• Strahlengesamtdosen  > 45  Gy  bzw.  Einzeldosen  > 2 Gy 
steigern  das  Risiko  erheblich. 

• Lokalisation:  zervikal  > thorakal  > lumbal. 

Klinik 

Die  Latenzzeit  zwischen  der  Bestrahlung  und  den  ersten 
Symptomen  liegt  bei  Tagen  bis  Jahren! 

• Beginn  mit  Missempfindungen  (Dys-  und  Parasthesien) 
auf  Höhe  und  unterhalb  des  bestrahlten  Segments 

• Dann  zunächst  inkomplettes  Qucrschniltsyndmm,  ent- 
weder langsam  progredient  oder  schubförmig 

• Bei  lumbaler  Bestrahlung  schlaffe  Paresen. 

Diagnose 

Bestrablungsamimnese 

MRT:  im  akuten  Stadium  ödcmatös-aufgcquollencs 
Myelon  mit  Signalanhebung  im  T2-Bild  (Wasserein- 
lagerung), im  chronischen  Stadium  Myelunatrophic 
Ausschluss  Rezidiv,  Ausschluss  Meningeosis 
l.iquur:  Schrankenstörung  (allenfalls  leichte  Pleozytose, 
Eiweiß  T ),  evtl.  Stoppliquor 
Ausschluss  Meningeosis. 

Therapie 

• Versuch  mit  Steroiden,  oftmals  vergeblich 

• Symptomatische  Behandlung  einer  Querschnittläh- 
mung. 

Faltbeispiel  Ein  66- jähriger  ehemaliger  Straßenbauar- 
beiter bemerkt  eine  über  Wochen  zunehmende  Schwä- 
che im  linken  Bein,  die  vornehmlich  I lüftbeugung  und 
Knicslreckung  betrifft,  ohne  dass  Sensibiliuitsslörimgen 
auftreten.  Der  Adduktorenreflex  (L2/3)  und  der  Patcl- 


larsehnenreflcx  IL2/3/4)  sind  ausgefallen.  Eine  MRT  der 
gesamten  Wirbelsäule  zeigt  eine  diffuse  metastatische 
Durchsetzung  aller  Wirbelkörper.  Auf  Höhe  des  tho- 
rakülumbalen  Übergangs  erkennt  man  auf  drei  Wirbel- 
körperhöhen links  vorne  im  Spinalkanal  cxtraduralc 
Metastasenmassen,  die  die  Vorderwurzeln  einhüllcn.  Ei- 
ne Myelonkompression  ist  noch  nicht  erkennbar.  Bei  der 
Tumorsuche  wird  ein  Prostatakarzinom  gefunden. 
Wegen  der  ausgedehnten  Metastasierung  entscheidet 
man  sich  gegen  eine  operative  Entfernung  und  für  eine 
Notfallbestrahlung  mit  20 Zyklen  ä 2 Gy.  Schon  nach  we- 
nigen Sitzungen  bildet  sich  die  I lüftbeugerparese  zurück. 

Vier  Wochen  nach  Abschluss  der  Bestrahlung  ver- 
spürt der  Patient  ein  Kribbeln  und  Missempfindungen, 
diesmal  in  beiden  Beinen.  Auch  die  Blase  kann  er  nur 
noch  sehr  schwer  entleeren,  und  beim  Lauten  knicken 
ihm  die  Beine  ein.  Unter  dem  Verdacht  einer  erneuten 
Myelonkompression  auf  Höhe  des  Segments  L 1/2  wird 
eine  MRT  angefertigt,  die  stattdessen  eine  diffuse 
Schwellung  mit  Wasscreinlagcrung  im  bestrahlten  Ab 
schnitt  des  Rückenmarks  zeigt. 


28.10.7  Sonstige  Krankheiten  des 
Zentralnervensystems 
(G96-G97) 

28.10.7.1  Postpunktionelles  Syndrom 

„Pöstpunktioncllcs  Syndrom"  ist  der  Sammelbegriff  für 

Beschwerden,  die  nach  einer  Liquorpunktion  auftreten. 

lunge  und  schlanke  Frauen  sind  deutlich  gehäuft  be- 
troffen. 

Klinik 

• Kopfschmerzen  mit  Übelkeit,  teilweise  Erbrechen; 
manchmal  auch  Tinnitus  und  Sehstörungen 
Beschwerden  treten  bei  aufrechter  Haltung  und  beim 
Gehen  auf  und  verschwinden  spontan  im  Liegen. 

• Symptome  treten  evtl,  schon  während  der  Punktion,  oft 
aber  mit  einer  zeitlichen  Latenz  von  I -2  Tagen  nach  der 
LP  auf. 

• Die  Beschwerden  halten  für  einen  Zeitraum  von  einigen 
Stunden  bis  zu  2 Wochen  an. 

Therapie 

• Allgemeine  Maßnahmen:  Geduld!  Liegen!  Vid  trinken! 
Analgetika  und  Antiemetika 

z.  B.  Vomex*  supp.  2 x/d  und  Paracetamol  4 x 500  mg 
Koffein  oder  Theophyllin  3 x 230  mg 
im  Einzcllall  epiduraler  Patch:  10-20  ml  Eigenblut  zur 
Komprimierung  das  Liquorlecks. 

Quetlenverzeichnis 

|l)  IM  PP 

2 l>r.  C,  Schräder,  Medizinische  llochsdiufe  llnnnm-cr 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangs- 
jebilde  (H00-H59) 


29.1  Affektionen  des  Augenlides,  des  Tränen- 
apparates und  der  Orbita  (HOO- H06)  ...  S17 

29.1.1  Lider  (HOO -H03) 517 

29.1.2  Hordeolum  und  Chalazion  (HOO) 518 
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29.2.4  Sonstige  Veränderungen  der  Bindehaut 

(Hll) 527 
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29.7  Affektionen  des  Glaskörpers  und 
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der  Sehbahn  (H46-H48)  548 
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29.9  Affektionen  der  Augenmuskeln, 
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Refraktionsfehler  (H49-H52) 554 
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29.1  Affektionen  des  Augenlides,  des  Tränenapparates  und  der  Orbita 
(H00-H06) 

29.1.1  Lider  (H00-H03) 


Zusammenfassung 


Eine  wichtige  Funktion  der  Augenlider  ist  die  Sdiutzfunk 
tion.  Diese  kann  durch  Felilbildungcn  und  Stellungsanonia 
lien  wie  Ptosis,  En-  oder  Ektropium  eingeschränkt  sein.  Auch 
Infektionen  der  Lidhaut  und  Liddrüsen  spielen  eine  Rolle 


und  sind  meist  schmerzhaft.  Wahrend  bakterielle  Entzün- 
dungen meist  durch  Streptokokken  oder  Staphylokokken 
verursacht  werden,  gehen  virale  meist  auf  1 Icrpcs-  oder  Vari- 
cella-Viren zurück. 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 


Fallbeisplet  Eine  42-jährige  Patientin  »eilt  sieh  mit  ei 
ner  tumorartigen  Läsion  im  Tarsus  vor.  Bei  genauerer 
Untersuchung  zeigt  sich  ein  traubenkerngrußer  Knoten, 
der  schmerzlos  und  nicht  verschieblich  ist.  Nach  opera- 
tiver Entfernung  kann  eine  epitheloid/ellig-granuloma 
tose  Entzündung  histologisch  nachgewiesen  werden  <*» 
Kap.  29.1.2.2). 


29.1.1.1  Anatomische  Grundlagen 
Aufbau 

Die  Augenlider  sind  zweischichtig  aufgebaut,  ln  ihrer  äu- 
ßeren Schicht  bestehen  sie  aus  mehrschichtig  verhorntem 
Plattcncpithcl  und  quergestreifter  Muskulatur  (Mm.  orbi- 
cularis  oculi,  levator  palpcbrae);  die  innere  Schicht  wird 
vom  Lidknorpel  (Tarsus)  und  von  der  glatten  Muskulatur 
(Mm.  tarsalis  superior  und  inferior)  gebildet.  Die  sensible 
Innervation  erfolgt  über  den  N.  trigeminus:  Der  N.  oph- 
thalmicus  versorgt  das  Oberlid;  der  N.  inlraurhitalis  (aus 
dem  N.  ntaxillaris)  das  Unterlid. 

Man  unterscheidet  drei  Gruppen  von  Liddrüsen,  die 
Mull-, Zeis  und  Meibom-Drüsen  (*>-  Tab.29.1). 

Funktion 

Primäre  Aufgabe  der  L.ider  ist  der  Schutz  des  Auges  vor 
Austrocknung,  mechanischer  Schädigung  sowie  vor  Licht 
und  Blendung. 

29.1.1.2  Untersuchungsmethoden 

lnspektion 

Palpation 

■ Kontrolle  des  suffizienten  Lidschlusses 
Überprüfung  von  Korneal-  oder  l.idschlussrcflcx  durch 
leichtes  Berühren  der  Hornhaut  mit  einem  Wattefaden 

• einfaches  und  doppeltes  Lktropionicrcn 

• Überprüfung  des  Bell  Phänomens:  Dabei  hält  der 
Untersucher  das  Lid  offen,  fordert  den  Patienten  aber 
auf,  das  Auge  zu  schließen.  Physiologisch  ist  eine  Ab- 
wärtsbewegung des  Bulbus,  bei  der  die  Hornhaut  unter 
dem  Oberlid  verschwindet. 


29.1.2  Hordeolum  und  Chalazion  (H00) 

29.1.2.1  Hordeolum  (Gerstenkorn) 

Definition:  akute  bakterielle  Infektion  der  Lidranddrüsen 
Man  unterscheidet: 


Tab.  29.1  Liddnisen,  ihre  Funktion  und  Lokalisation 


Drüse 

'toll- Drusen 
(Glandulae  ciliares) 

Zeis-Dhisen 
(Glandulae  sebaceae) 

Meibom- Drüsen 
(Glandulae  tarsaies) 


Funktion 

apokrine 

Schweißdrüsen 

Talgdrüsen 


Lokalisation 

nahe  den  Wimpern 

nahe  den  Wimpern 


holnkrine  Drüsen  innerhalb  des  Tarsus 


Hordeolum  exteraum:  Infektion  der  Zeis-  oder  der 
Moll-Drusen 

Hordeolum  internuin:  Infektion  der  Meibom-Drüsen. 

Ätiologie/Pathogenese 

Erreger  sind  meist  Staphylokokken,  seltener  Streptokok- 
ken. 

Klinik 

Es  entwickelt  sich  eine  schmerzhafte  Schwellung  und  Rö- 
tung des  Lidrandes  mit  Ausbildung  eines  kleinen  F.itcr- 
ptlnktchens.  Die  periaurikulären  Lymphknoten  können 
geschwollen  sein. 

D iff  eren  tiatd  iagnose 

Das  Hordeolum  ist  abzugrenzen  von  anderen  Infektionen 
wie  Dakryoadenitis.  Dakryozystitis,  Lidabszess  und  Orbi- 
talphlegmone, 

Komplikationen 

• l.idahszrss 

• Orbitalphlegmone. 

Therapie 

Die  Therapie  erlolgt  lokal  mit  antibiotischer  Salbe,  unter- 
stützt durch  trockene  Wärme  (beschleunigt  die  Ein- 
schmelzung). Bei  starken  Schmerzen  ist  eine  Stichinzision 
zur  Entlastung  zu  erwägen. 

Merke!  Feuchte  Wärme  und  Verbände  sind  beim  Gers- 
tenkorn kontraindiziert. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  gut,  allerdings  sind  Rezidive  häufig. 

29.1.2.2  Chalazion  (Hagelkorn) 

Definition:  chronische  Entzündung  der  Meibom-Drüsen, 

Ätiologie/Pathogenese 

Das  Chalazion  entsteht  durch  Blockade  der  Öffnung  der 

Meibom-I  Trusen. 

Klinik 

Man  findet  eine  tumorartige,  schmerzlose  Schwellung  des 
Lides,  über  der  sich  die  kaum  gerötete  Haut  leicht  verschie- 
ben lässt;  das  Hagelkorn  selbst  ist  nicht  verschieblich.  His- 
tologisch zeigen  sich  Granulome  vom  Tuberkeltyp. 

Oifferentialdiagnose 

Adenokarzinom  der  Meibom- Drüsen. 

Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  der  operativen  Entfernung.  Liegt 
gleichzeitig  ein  Infekt  vor,  wird  zunächst  wie  beim  Gers- 
tenkorn konservativ  behandelt. 

Prognose 

Das  Chalazion  ist  harmlos;  Kapsclrcstc  sollten  allerdings 
komplett  entfernt  werden,  um  Rezidivbildung  zu  vermei- 
den. 
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29.1.3  Erkrankungen  der  Lidhaut  inklusive 
der  Lidkante  (Blepharitis)  (HOI) 

29.1.3.1  Lidherpes 

Definition:  Infektion  des  Augenlides  mit  Werpes-simplcx  - 
Viren  (*»  Kap.  23.12.1 ),  von  der  Kinder  oder  Patienten  mit 
Immunschwäche  am  häufigsten  betroffen  sind. 

Klinik 

Auf  geröteter  und  ödematöser  Haut  entwickeln  sich 
schmerzhafte  kleine,  gruppiert  stehende  Bläschen,  die  nach 
einigen  Tagen  aulbrechen  und  nach  Verkrustung  abheilen. 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  mit  virustatischer  Augcnsalbc  (z.  B. 
Aciclovir  oder  Pencidovir), 

29.1.3.2  Zoster  ophthalmicus 

Definition:  Inlektion  des  I.  Trigeminusastes  (Ganglion 
semilunare  Casseri)  mit  dem  Varicella -/oster- Virus  (■» 
Kap.  23.12.2). 

Klinik 

Im  Vordergrund  stehen  starke  Schmerzen  im  Versorgungs- 
gebiet des  ersten  Trigeminusastes.  Später  kommt  cs  zur  Bil- 
dung von  Bläschen  an  der  Stirn,  die  nach  dem  Aulplatzen 
Krusten,  selten  auch  Nekrosen  bilden.  Die  Hauterschei- 
nungen sind  streng  segment.il  begrenzt. 

Begleitend  bestellen  Lichtscheu,  Lidschwellung  und 
Bindehautrötung. 

Komplikationen 

Gefürchtet  wird  die  Zoster-Keratitis,  die  mit  Homhautge- 
schwur,  Iritis,  Konjunktivitis,  Skleritis,  Sekundärglaukom, 
Augenmuskellähmungen  und  Neuritis  nervi  optici  einher- 
gehen  kann.  Selten  kommt  cs  im  Gefolge  zur  Lidgangrän. 

Therapie 

Die  systemische  virustausche  Therapie  mit  Valaciclovir 
oder  Famciclovir  wird  mit  lokaler  Aciclovirtherapic  und 
evtl,  mit  lokaler  Kortikosteruidapplikation  kombiniert. 

Prognose 

Die  Erkrankung  heilt  oft  erst  nach  Wochen  ab  und  hintcr- 
lässt  Narben.  Außerdem  können  ntonate-  bis  jahrelang 
anhaltende  Hvpästhesien  und  eine  Neuralgie  auftreten. 

29.1.3.3  Erysipel 

Definition:  Wundinfektion  der  Lidhaut  durch  ß-hämo- 
lysicrcndc  Streptokokken  (S.  pyogenes!  (*'  Kap.  23.5.12). 

Klinik 

Das  Erysipel  zeigt  sich  als  scharf  begrenzte  intensive  Rö- 
tung und  Schwellung  der  Lidhaut  mit  erhöhtem  Schmerz- 
empfinden,  evtl,  begleitet  von  Fieber  und  Schüttelfrost. 

Komplikationen 

Abszedierung  und  Nekrotisierung  der  Lider  sind  mög- 
lich; sehr  selten  entwickeln  sich  eine  Orbitalphlegmone, 
eine  eitrige  Sinus-cavcrnosus-Thrombosc  oder  eine  Me- 
ningitis. 


Therapie 

Das  Erysipel  wird  systemisch  antibiotisch  mit  Phenoxy- 
methylpenicillin behandelt. 

29.1.3.4  Allergische  Lidhautentzündung 

Ätiologie/Pathogenese 

Allergische  Dermatosen  entstehen  aufgrund  von  Ober- 
cmpfindlichkcit  gegen  Inhaltsstoffc  von  Augentropfen 
und  -salben.  Kosmetika  o.a. 

Klinik 

Der  Patient  zeigt  eine  Rötung  und  Schwellung  der  Lider,  bei 
chronischer  Reizung  Lidekzeme  mit  brüchiger,  roter  Haut. 

Therapie 

kausal:  Identifikation  und  Beseitigung  des  auslösenden 
Agens 

symptomatisch:  schwache  topische  Stcluide. 

29.1.3.5  Chronische  Blepharitis 

Definition:  Ent/Undung  des  Lidrandes,  meist  bakteriell 
durch  Staphylokokken  verursacht. 

Klinik 

Symptome  sind  Brennen,  Fremdkörpergefühl,  Rötung 
und  Schwellung  der  Lidränder,  Madarosis  (Wimpcm.ms- 
täll)  durch  multiple  Abszesse  und  Pusteln  an  den  Austritis- 
stellen  der  Wimpern,  später  Vernarbung  der  Lidkanten. 

Komplikationen 

Unter  Umständen  kommt  es  zu  einer  Lidfehistcllung  mit 
F.inwärtswcndung  der  Wimpern  (Trichiasis)  und  resul- 
tierender Hornhautbeteiligung. 

Therapie 

Lidhygiene  (Reinigung  des  Wlmpembudcns) 
antibiotische  Augcnsalbc 
schwache  lokale  Steroide. 

Prognose 

Sie  hängt  vom  Zeitpunkt  der  Therapie  ab,  ist  insgesamt 
aber  gut. 

29.1.4  Sonstige  Affektionen  des 
Augenlides  (H02) 

29.1.4.1  Ptosis 

Definition:  Herabhängen  des  Oberlides. 
Ätiologie/Pathogenese 

Man  unterscheidet  neurogene,  myogene,  mechanische  (z.  B. 
bei  Ödemen)  oder  diersbedingte  Formen.  Die  Aplasie  des 
Lcvatorkcrns  oder  die  I lypoplasic  des  M.  lcvator  palpcbrac 
sind  angeboren.  Bei  Schädigung  des  N.  oculomotorius, 
des  sympathischen  Grenzstrangs  (Homer-Syndrom),  des 
M.  tarsalis  oder  bei  muskulären  Erkrankungen  wie  der 
Myasthenie  kommt  die  Ptosis  auch  erworben  vor. 

Klinik 

Die  l.idspaltc  ist  verengt,  da  das  Oberlid  hcrabhängt.  Um 
dennoch  sehen  zu  können,  neigen  Patienten  mit  ausge- 
prägter doppelseitiger  Ptosis  den  Kopf  nach  hinten.  Bei 
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einseitiger  Ptosis  wird  häutig  kompensatorisch  die  Augen- 
braue hochgezogen. 

Komplikationen 

Bei  angeborenen  Formen  kann  es  zur  Amblyopie  kommen; 
außerdem  sind  I Initungsschädcn  möglich, 

Therapie 

Die  meisten  Formen  der  Plusis  können  operativ  behandelt 
werden.  Ein  häufiges  Verfahren  ist  die  Levator  Resektion. 
Andere  Verfahren  sind  die  Operation  nach  Fasanella-Ser- 
vat  oder  die  Frontalis- Suspension.  Drohen  Amblyopie 
oder  Haltungsschäden,  wird  bereits  im  ersten  oder  zweiten 
Lebensjahr  operiert 

Prognose 

Durch  Operation  lässt  sich  eine  angeborene  Ptosis  völlig 
oder  teilweise  normalisieren. 

29.1.4.2  Lidkolobom 

Definition:  angeborene  Spaltbildungen  der  Lider,  häufig 
mit  anderen  Fehlbildungen  vergesellschaftet  (*»  Kap. 
39.:.  ti. 

Ätiologie/Pathogenese 

Ursache  ist  der  fehlerhafte  V'erschluss  des  embryonalen 
Augcnbechcrs. 

Klinik 

Das  Lidkoltibom  zeigt  sich  aLs  dreieckiger  Defekt,  der  am 
Oberlid  meist  nasal,  am  Unterlid  meist  temporal  lokali- 
siert ist. 

Komplikationen 

Ulzcrationen  der  Hornhaut  können  entstehen,  wenn 
durch  die  Spialtbildung  die  Hornhaut  exponiert  ist 

Therapie 

Erforderlich  ist  eine  möglichst  frühzeitige  Operation. 
Prognose 

Ein  kompletter  Verschluss  ist  oft  nicht  möglich,  meist  lässt 
sich  aber-  eine  kosmetische  Verbesserung  erreichen. 

29.1.4.3  Entropium 

Definition:  Einwärtskehrung  der  Lider  mit  daraus  resul- 
tierendem Schleifen  der  Wimpern  auf  der  Hornhaut.  Meist 
ist  das  Unterlid  betroffen. 

Ä tiologie/  Pa  thogenese 

Entropium  senile:  altersbedingte  Degeneration  des  elas- 
tischen und  des  fibrösen  Gewebes  (häufigste  Form) 
Narbenentropium:  Folge  von  Verletzungen  oder  Ent- 
zündungen der  Lider,  bei  der  das  Lid  zum  Bulbus  gezo- 
gen wird;  häufig  nach  Trachom  (Entropium  cicatri 
ceuml  oder  Konjunktivitis 
Entropium  spasticum:  durch  Lidkrämpfe 
angeborene  Formen:  selten. 

Klinik 

Das  Entropium  ist  gekennzeichnet  durch  einen  chroni- 
schen Reizzustand  mit  tränenden  Augen,  Konjunktivitis, 
Keratitis  und  Lidkrampf. 


Komplikationen 

Es  kann  zur  Ulkusbildung  und  Vaskularisation  der  infizier- 
ten I lornhauterosiorven  kommen. 

Therapie 

Durch  Heftpflasterzug  am  Unterlid  und  Epilation  der 
schleifenden  Wimpern  lassen  sich  leichtere  Formen  gut 
behandeln.  Bleiben  diese  Versuche  ohne  Erfolg,  sollte  das 
Entropium  operativ  therapiert  werden. 

Merke!  Ein  angeborenes  Entropium  beim  Säugling 
neigt  zur  spontanen  Rückbildung  und  sollte  deshalb 
nicht  operiert  werden. 

Prognose 

Gute  Prognose  bei  rechtzeitiger  Behandlung  und  Kontrolle 
der  Hornhaut;  erst  bei  längerem  Verlauf  drohen  Hom- 
hautkomplikationcn. 

29.1.4.4  Ektropium 

Definition:  Auswärtskehrung  der  Lider,  verursacht  durch 
ein  Ungleichgewicht  zwischen  dem  Tonus  der  Lidschließer 
und  der  Lidöffner.  Meist  ist  das  Unterlid  betroffen. 

Ätiologie/Pa  thogenese 

• Ektropium  senile:  altersbedingte  Atonie  der  Lidschluss- 
muskulatur (am  häufigsten) 

■ Karbenbildungen 

Schädigung  des  N.  facialis  (M.  orbicularis  oculi). 

Klinik 

Das  untere  Lid  hängt  herab,  wobei  das  untere  Tränen- 
pünktchen nach  auswärts  gekehrt  ist.  Es  kommt  zu  Trä- 
ncnträufcln  < Epiphora),  Reizung  der  Bindehaut  des  l idcs, 
ekzematösen  Veränderungen  am  Unterlid  und  chronischer 
Konjunktivitis. 

Komplikationen 

Expusitionskeratopathie. 

Therapie 

Die  Therapie  ist  operativ,  wobei  je  nach  Ausprägung  unter- 
schiedliche Verfahren  eingesetzt  werden. 

Prognose 

Bei  rechtzeitiger  Behandlung  ist  die  Prognose  gut;  aller- 
dings sind  häufig  mehrere  Operationen  nötig. 

29.1.4.5  Hämangiom 

Definition:  gutartige  Gcfäßncubildung,  meist  angeboren 
oder  bei  Kindern  {**  Kap.  24.16.9). 

Therapie 

Die  Rückbildungstcndenz  ist  groß,  deshalb  kann  man  zu- 
nächst zuwarten. 

Meist  wird  mit  lokaler  Steroidinjektion  behandelt,  Laser- 
bchandlung  zum  Gefäßverschluss  ist  ebenfalls  möglich.  Ein 
operatives  Eingreifen  ist  nur  bei  entsprechender  Größe 
indiziert  oder  wenn  sich  eine  Pseudoptosis  mit  Amblyopie- 
gefahr entwickelt. 
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29.1.4.6  Xanthelasma 

Definition:  gelbliche,  subkutane,  scharf  begrenzte,  erha- 
bene Plaques  aus  Lipoprotein,  die  überwiegend  bei  Patien- 
ten mit  erhöhten  Pla&malipoprotein  Konzentrationen  und 
Diabetes  mellitus  auftreten  (**  Kap.  26.8.71. 

Therapie 

Bei  Bedarf  erfolgt  die  operative  F.ntfcrnung  oder  Behand- 
lung mit  Kohlendioxid  oder  Argonlaser. 

Prognose 

Rezjdivbildung  ist  häufig. 

29.1.4.7  Molluscum  contagiosum 

Definition:  kleine,  blasse,  Stecknadel-  bis  erbsgroßc  Tumo- 
ren mit  zentralem  Einzug  ( Dcllwarzc;  Kap.  23.12.5). 

Ätiologie/Palhogenese 

Dellwarzen  werden  ausgelöst  durch  Pockenviren,  die 
Übertragung  erfolgt  durch  direkten  Kontakt.  Prädispo- 
niert sind  Patienten  mit  geschwächtem  Immunsystem. 

Therapie 

Die  Warzen  können  ausgedruckt  oder  abgetragen  werden; 
auch  spontane  Rückbildung  ist  möglich. 

29.1.5  Affektionen  des  Tränenapparates 
(H04) 

29.1.5.1  Tränenorgane 

Zusammenfassung 

Die  häufigsten  Erkrankungen  der  Tränenorgane  sind  Infek- 
tionen, Entzündungen  und  Stenosen  sowie  die  pathologi- 
sche Zusammensetzung  und  Menge  der  Träncnflüssigkeit. 


Fallbeispiel  Bei  einem  1 0 Tage  alten  Neugeborenen  mit 
peristierendein  einseitigem  Tränent räufeln  findet  sich 
kaudal  des  medialen  Lidwinkels  eine  leichte  Erhebung. 
Weitere  Symptome  bestehen  nicht.  Bei  Druck  auf  die 
Vorwölbung  entleert  sich  eitriges  Sekret  in  den  Binde- 
hautsack (» - Kap.  29. 1 .5.71. 


29.1.5.2  Anatomische  und  physiologische 
Grundlagen 

Tränenapparat 

Der  Tränenapparat  besteht  aus  folgenden  anatomischen 
Strukturen  f»  •’  Abb.  29.1 ): 

Tränendrüse:  lateral  oberhalb  des  Bulbus  gelegen.  Die 
Tränendrüse  unterteilt  sieh  in  einen  orbitalen  und  einen 
palpebralen  Teil;  sie  wird  parasympathisch,  sympathisch 
und  sensibel  innerviert. 
träncnablcitendcs  System: 

Tränensack:  in  der  medialen  Knochenwand  der  Au- 
genhöhle 

- Tränenkanälchen  (Canaliculi  lacrimalis):  münden  in 
den  Tränensack 

I ranennasengang  (Ductus  naso lacrimalis):  mündet  im 
unteren  Nasengang. 

Tränenflüssigkeit 

Die  Tränenflüssigkeit  ist  dreischichtig  aufgebaut: 

• äußere  I ipidsehicht,  gebildet  von  den  Mcibom-Drüscn 
wässrige,  prutcinhaltigc  Schicht,  von  den  Tränendrüsen 
sezerniert 

• innere  Muzinschicht,  produziert  von  den  Bcchcrzcllcn. 

Ihre  Aufgaben  sind: 

Ernährung  des  Epithels 

Reinigung  und  Desinfektion  von  Horn-  und  Bindehaut 
Verbesserung  der  optischen  Eigenschaften  der  Kornea. 

29.1.5.3  Funktionsstörungen 
Tränenmangel 

Ätiologie/Pathogenese 

Unterschiedliche  Fakturen  können  zu  Bcnctzungsstärun- 
gen  des  Auges  führen;  man  unterscheidet: 

Sekretionsstorungen: 

wässrige  Schicht:  Keratokonjunktivitis,  Trauma,  Apla- 
sie. Z.n.  Radialio,  Sarkoidose,  Leukämie,  Kollageno- 
sen, Sjögren-Syndrom,  Medikamente  fz.B.  Neuro- 
leptika) und  Intoxikationen  (Abgase) 

Muzinschicht:  Vifamin-A-Mangcl,  Stevens- Johnson- 
Syndrom 

I, ipidsehicht:  Blepharitiden. 

Vertei  I ungsstor  u nge  n: 

- Anomalien  der  Lider:  Entropium,  Eklropium,  Lag- 
ophthalmus 

Fehlfunktionen:  endokrine  Ophihalmopathie,  Fehlen 
des  Komcalreflexes,  Veränderungen  der  Binde-  und 
Hont  ha  utoberlläche. 

Klinik 

Fremdkörpergefühl  und  Bindchautrcizungen  sowie  ge- 
gebenenfalls eine  Kontaktlinsenunverrräglichkeit  sind  die 
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heutigsten  Beschwerden.  Es  können  sich  eine  Keratitis  oder 
Keratoconjunctivitis  sicca  entwickeln. 

Diagnose 

Zur  Diagnosestellung  kommen  Schirmer-Test,  Träncn- 
filmaufrisszelt,  Spaltlampenuntersuchung  mit  Fluoreszein 
und  Impressionszytologie  /um  Einsatz. 

Therapie 

Wenn  möglich,  sollte  kausal  die  zugrunde  liegende  Erkran- 
kung behandelt  werden;  symptomatisch  ist  der  Einsatz 
„künstlicher  Tränen“  möglich. 

Tränenträufeln  (Epiphora) 

Ätiologie/Pathogenese 

Vermehrtes  Tranen  der  Augen  kann  durch  Hypersekretion 
oder  gestörten  Tränenabfluss  bedingt  sein.  Bei /zustande  im 
vorderen  Augenabschnitt  sind  häufig  die  Ursache  für 
Hypersekretion.  Bei  Tranemvegstenosen  unterscheidet  man 
funktionelle  Störungen,  bei  detten  meist  eine  Fchlstellung 
des  Lides  den  korrekten  Tränenabfluss  verhindert,  von 
mechanischen  Störungen,  die  angeboren,  postinfektiös 
oder  posttraumatisch  auftreten  können, 

Diagnose 

Die  Diagnose  ergibt  sich  aufgrund  der  Inspektion;  der  Ver- 
dacht auf  eine  mechanische  Träncnwcgstenosc  kann  durch 
einen  Sp divers uch  erhärtet  werden. 

Therapie 

Die  Therapie  ist  abhängig  von  der  Ursache;  Lidfehlstcllun- 
gen  werden  operativ  korrigiert  Zum  Vorgehen  bei  Steno- 
sen *»'  Kap.  29.1  JL6. 

29.1.5.4  Akute  Dakryoadenitis 

Ätiologie/  Pathogenese 

Meist  entsteht  die  Entzündung  durch  mctastatischc  Fort- 
Icitung  im  Rahmen  von  Infektionserkrankungen  ihäufig 
Kinderkrankheiten  wie  Mumps),  seltener  durch  direktes 
Gbergreifen  bakterieller  oder  viraler  Herde  in  der  Nähe  der 
Tränendrüse  ( Konjunktivitis,  infiziertes  Trauma  o.a.  I.  Ent- 
zündliche Erkrankungen  fz.B.  Morbus  Basedow)  können 
ebenfalls  ursächlich  beteiligt  sein. 

Klinik 

In  der  Regel  findet  sich  eine  einseitige  Rötung  und 
schmerzhafte  Schwellung  am  temporalen  Oberrand  des 
Lides  über  der  Tränendrüse.  Durch  diese  Schwellung  ent- 
steht die  typische  Paragraphenform  der  Lidspaltc. 

Differentialdiagnose 

• Hordeolum  internum 
- Sinusitis  frontalis 

Orbitalphlegmone 

• Konjunktivitis. 

Therapie 

Die  Grunderknmkung  sollte  so  weit  wie  möglich  thera- 
piert werden;  zusätzlich  sind  lokale  Rivanok -Aufschläge 
hilfreich. 


29.1.5.5  Chronische  Dakryoadenitis 

Ätiologte/Pathogenese 

Eine  chronische  Entzündung  der  Tränendrüse  kann  im 
Rahmen  von  Systemerkrankungen  (Sarkoidose.  Sjögren- 
Syndrom,  Morbus  Basedow  u.a.)  oder  chronischen  Ent- 
zündungen sowie  im  Verlaut  von  Infektionen  (Tuberku- 
lose, Lues  u.a.)  oder  Leukämien  auftreten. 

Klinik 

Im  Gegensatz  zur  akuten  Dakryoadenitis  sind  von  der 
chronischen  Entzündung  meist  beide  Tränendrüsen  be- 
troffen. Es  kommt  zur  schmerzlosen  Schwellung  der  Ober- 
lider, ebenfalls  mit  Paragraphenfurm  der  Lidspalten. 

Oifferentiaidiagnose 
Hordeolum  internum 
Sinusitis  frontales 
Konjunktivitis 
- Orbitalphlegmone 

• Tumor  der  Tränendrüse. 

Therapie 

Die  Therapie  wird  durch  die  Grunderkrankung  bestimmt. 

29.1.5.6  Dakryostenose 

Definition:  Verengung  des  Träncngtngs,  wodurch  der  Trä- 
nenfluss reduziert  und  das  Wachstum  von  Bakterien  ge- 
fördert wird. 

Ätiologie/Pathogenese 

angeboren:  Verschluss  der  Mündung  des  Ductus  nasoia- 
crimalis  (an  der  Hasner- Klappe)  durch  eine  Membran 
(häufig) 

erworben:  nach  Verletzungen,  Infektionen  (Herpes  Sim- 
plex), Bestrahlungen  oder  iatrogen  durch  Operationen. 

Klinik 

Das  im  Vordergrund  stehende  Symptom  ist  Tränenträu- 
feln (Epiphora).  Es  besteht  ein  erhöhtes  Infektionsrisiko 
(Dakryozystitis). 

Therapie 

• Da  bei  angeborenen  Stenosen  Sponlanöftnungen  sehr 
häufig  beobachtet  werden,  behandelt  man  sie  zunächst 
lediglich  konservativ  mittels  Massagen,  Sondierung  oder 
Übcrdruekspülung.  Nur  wenn  dies  nicht  wirksam  ist. 
kommen  operative  Maßnahmen  zum  Zuge.  Dabei  sollte 
zunächst  das  Tränenpünktchen  nur  dilatiert  werden. 

Bei  erworbenen  Formen  kann  man  versuchen,  die 
physiologischen  Strukturen  durch  Intubation  zu  re- 
konstruieren oder  eine  Bypass-OP  durchzufultrcn. 

29.1.5.7  Dakryozystitis 

Definition:  Entzündung  des  Tränensacks,  oft  als  Folge 
einer  Obstruktion  des  Ductus  nasolacrimalis.  F.s  werden 
akute  und  chronische  Formen  unterschieden. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  häufigsten  Erreger  sind  Staphylokokken,  gefolgt  von 
Pneumokokken  und  Anaerobiern.  Wegbereiter  für  eine 
solche  Infektion  ist  häufig  eilte  Stenose  des  Tränengangs 
mit  Erweiterung  des  Tränensacks  ein  idealer  Nährboden 
für  bakterielle  Besiedlung. 
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29.1  Affektionen  des  Augenlides,  des  Tränenapparates  und  der  Orbita  (H00  - H06) 


Klinik 

Es  kommt  zu  Schmerzen.  Schwellung  und  Rötung  über 
dem  Tränensack,  außerdem  lässt  sich  durch  leichten  Druck 
aul  den  Tränensack  Eiterrücktluss  provozieren. 

Diagnose 

Wichtig  ist  der  Erregernachweis  aus  Sekret  und  Eiter.  Bei- 
des lässt  sich  aus  dem  Kon  junkti  valsack  sowie  nach  leich- 
tem Druck  aus  dem  Tränensack  gewinnen. 

Komplikationen 

Spontanruptur  und  Fistelbildung  nach  außen  sind  mög- 
lich, ferner  Sepsis,  Phlegmone,  Sinus- cavernosus- Throm- 
bose und  Orbitalphlegmone. 

Therapie 

akute  Dakryozystitis:  lokale  und  systemische  AiUibioti- 
kagabc  nach  Kultur  und  Rcsistogramm,  operative  Sanie- 
rung durch  Inzision  und  Drainage 
chronische  Dakryozystitis:  Dakryorystorhinostnmie 
nach  Todi  (operative  Verbindung  des  Tränensacks  mit 
der  Nase) 

Merke!  Im  akuten  Stadium  einer  Dakryozystitis  darf 
man  weder  spülen  noch  sondieren  - Rupturgelähr! 


29.1.5.8  Kanalikulitis 

Ätiologie/  Pathogenese 

Ursache  der  Kanalikulitis  ist  meist  eine  Infektion  mit  Akti- 
nomyzeten  oder  Chlamydien,  aber  auch  mit  Pilzen  und 
Viren.  Auch  Steine  und  Konkremente  im  Tränenkanälchen 
fDakryolithcn)  können  verantwortlich  sein. 

Klinik 

Neben  unilateraler  Epiphora  und  Konjunktivitis  besteht 
eine  Schwellung  des  Tränenkanälchens  mit  Sekret-/Eiter- 
absonderung. 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  durch  lokale  Antibiose  (z.B.  Cipro- 
floxacin), gegebenenfalls  Kanalikulotomic  mit  Entfernung 
der  Dakryolithen. 

Merke!  Wegen  der  häufig  vorkommenden  Reizung  der 
Bindehaut  wird  die  Kanalikulitis  leicht  als  „Konjunktivi- 
tis“ verkannt. 


29.1.6  Affektionen  der  Orbita  (H05) 


Zusammenfassung 


Das  Auge  liegt  eingebettet  in  der  Augenhöhle,  deren  wichtigs- 
te Funktion  der  Schutz  des  Auges  ist.  Viele  Erkrankungen  in 
dieser  Region  äußern  sich  klinisch  mit  einem  Exophthalmus 
(Protrusio  bulbi).  Zugrunde  liegen  können  Tumoren.  Ent- 
zündungen, Allgemeinleiden  I endokrine  Orbitopathie)  oder 


Gefäßerkrankungen.  Da  es  dabei  auch  zur  Druckschädigung 
des  Sehnerven  kontnten  kann,  treten  häufig  Sehstörungen 
auf.  Die  Therapie  sollte  multimodal  und  interdisziplinär  aus- 
gcrichtct  sein. 


Fallbeispiel  Bei  einer  43-jährigcn  Patientin,  die  sich 
wegen  einer  Hyperthyreose  in  Behandlung  befindet,  fällt 
eine  beidseitige  Lidretraktion  mit  Exophthalmus  auf.  Auf 
Nachfragen  gibt  sie  an.  unter  gestörter  Beweglichkeit  der 
Augen  zu  leiden.  Außerdem  habe  sie  trockene  Augen.  Die 
eingehende  Untersuchung  zeigt  darüber  hinaus  eine 
Chemosis  der  Bindehaut  sowie  eine  deutlich  verminder- 
te Lidschlagfrequcnz  f •»  Kap.  29. 1 .6.5). 

29.1.6.1  Anatomische  Grundlagen 

Die  Augenhöhle  besteht  aas  knöchernen  Wänden,  die  ei- 
nen pyramidenförmigen  Hohlraum  bilden  (“  Abb.  29.2). 
Sie  wird  begrenzt  durch  die  Kiefer-,  Stirn-  und  Keilbein- 
höhle, die  Sicbbcinzdlcn,  die  vordere  und  mittlere  Schä- 
ddgrube,  den  Sinus  cavernosus  sowie  die  Selb  turcica  mit 
Hypophyse  und  Chiasnta  opticum.  Den  Verlauf  der  Ner- 
ven und  Gefäße  in  den  verschiedenen  Knochenkanalen  der 
Orbita,  ••  Iah.  29.2. 

29.1.6.2  Untersuchung 

Palpation:  Verschieblichkeit  des  Bulbus  und  Schmerz- 
haftigkeit 

Spiegelcxophthälniometrie  (nach  Hertel):  Messung  des 


sagittalen  Absunds  des  lateralen  knöchernen  Orbiu- 
randes  bis  zum  Hornhautscheitel  (Überprüfung  auf 
Scitcndiffcrcnz) 

bildgebende  Verfahren:  konventionelles  Röntgen,  CT, 
MRT 

Ophthalmoskopie:  Beurteilung  von  Sehnerv  und  Papille 
(*»  Kap.  29.5.2.2) 

Sonstige:  Sonographie,  Angiographie,  Myographie, 
Spaltlanipcnuntersuchung.Augenmotilitätsprüfung. 


Tab.  29.2  Wichtige  Knochenkanäle  in  der  Orbita 


Kanal 

Inhalt 

Canalis  opticus 

N.  opticus.  A.  ophthatmica 

Ftssura  orbitatis  Superior 

N.  oculomotorius,  N.  trochlearis, 

N.  abducens,  N.  ophtbatmicus, 

Vv.  ophthalmicae  superiores 

FBsura  orbitatis  inferior 

V.  ophthatmica  inferior 

Foramen  rotundum 

N.  maxillaris 

Canalis  inffaorbttalis 

N.  infraorbitalis 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebilde  (H00-H59) 

M cpcraiiUK 


Abb.  29.2:  Die  Orbita.  [2]. 
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29.1.6.3  Entzündliche  Orbitaerkrankungen 
Orbitalphlegmone 

Definition:  akute,  meist  fortgeleitcte  Entzündung  des  Or- 
bitainhalts. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Entzündung  nimmt  häutig  ihren  Ausgang  von  den 
Nebenhöhlen  oder  einem  infizierten  dentalen  Fokus,  kann 
aber  auch  nach  Orbita  Verletzungen,  Gesichtsfiirunkd, 
Dakryozystitis,  Hordeolum.  Panophthalmie  oder  Sepsis 
entstehen. 

Klinik 

Die  Erkrankung  verläuft  in  drei  Stadien: 

• Orbital  ödem 
subperiorbitaler  Abszess 

• Orbitalabszess. 

Typische  Symptome  sind  starke  Schmerzen.  Exophthalmus, 
Chemosis,  Lidschwellung,  Einschränkung  der  Bulbusbe- 
weglichkeit und  Fieber. 

Komplikationen 

Erblindung  durch  Schädigung  des  Nervus  opticus 

• Sinus-cavernosus-Thrombose 
■<  Meningitis,  Himabszes* 

• Sepsis. 

Merke!  Die  Orbitalphlegmone  ist  eine  lebensbedruhli- 
chc  Erkrankung! 

Therapie 

- stationäre  Einweisung! 

kausale  Therapie  meist  mit  hochdosierter  Antibiose 

• Selten  ist  eine  operative  Sanierung  mit  Diainage  indi- 
ziert. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  ernst;  bei  sofortiger  Therapie  mit  Antibio- 
tika heilt  die  Erkrankung  gut  ab. 


Sinus-cavernosus-Thrombose 

Definition:  Thrombose  im  Bereich  des  Sinus  cavernosus 
oder  septische  Thrombose  bei  eitrigen  Prozessen  in  der 
Umgebung. 

Klinik 

Es  entwickelt  sich  eine  akute,  schwere  Erkrankung  mit  Fie- 
ber. Erbrechen,  Lid-  und  Bindehautödem,  Lähmung  der 
Augenmuskeln  und  meist  beidseitigem  Exophthalmus.  Ist 
der  N.  opticus  beteiligt,  treten  Sehstorungen  und  Motili- 
tätsstörungen des  Bulbus  auf. 

Komplikationen 

Panophthalmie. 

Therapie 

Die  Behandlung  erfolgt  interdisziplinär  mit  Antikoagulan- 
zien, Antibiotika,  Operation. 

Prognose 

Bei  septischer  Thrombose  ist  die  Prognose  sehr  ernst, 

Pseudotumoren 

Ätiologie/Pathogenese 

Pseudotumoren  sind  meist  Folge  entzündlicher  Orbita- 
veränderungen  bei  lympho/ylischem  Tumor  unbekannter 
Genese. 

Klinik 

Klinische  Symptome  sind  unilateraler  Exophthalmus  mit 
Verdrängung  und  eingeschränkter  Beweglichkeit  des  Bul- 
bus, Schmerzen  und  Diplopie.  F.s  können  leichte  F.ntzün- 
dungs Zeichen  vorliegen. 

Diagnose 

Die  Diagnose  erfolgt  durch  bildgebende  Verfahren,  die 
Sicherung  der  Diagnose  mittels  Probeexzision. 

Differentialdiagnose 
v Orbitalphlegmone 
- endokrine  Orbitopathie 
• echter  Tumor. 
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29.1  Affektionen  des  Augenlides,  des  Tränenapparates  und  der  Orbita  (H00  - H06) 

Prognose 

Die  Prognose  ist  gut:  nur  selten  resultiert  eine  Druckschä- 
digung des  Sehnervs. 


Therapie 

Kortikosteroide 
« Strahlcnthcrapic. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  bei  adäquater  Therapie  gut;  selten  kommt 
es  auch  zur  Spontanreniission. 

29.1.6.4  Gefäßanomalien 
Pulsierender  Exophthalmus 

Definition:  akut  auftretender  F.xophthalmus  mit  tast-  und 
hiirbaren  Pulsationen. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Es  besteht  eine  abnorme  Verbindung  zwischen  der  A.  caro- 
tis interna  oder  A.  ophthalmica  und  dem  Sinus  cavernosus 
( Kamtis  Kavernnsus- Fiste l/nrteriovenöses  Aneurysma), 
Als  Ursache  findet  sich  in  den  meisten  Fällen  ein  Trauma 
(Schadeibasisfraktur,  Stich-  oder  Schussverletzung),  selte- 
ner eine  Gefaßsklerose. 

Klinik 

Auffällig  sind  Bulbuspulsationen  und  Orbitagcrausche.  Die 
venösen  Gefäße  von  Bindehaut,  Netzhaut  und  Lidern  sind 
gestaut.  Im  Verlauf  kommt  cs  zu  einer  Lähmung  der  Au- 
genmuskeln, Stauungspapille,  Netzhautblutung  und  später 
Optikusatrophie. 

Diagnose 

Die  Abklärung  erfolgt  mittels  Exophthalmomcter,  Cli 
MRT,  Echographie  und  Sonographie. 

Komplikationen 

Optikusatrophie 

• Glaukom 

• Katarakt. 

Therapie 

Durch  neurochirurgische  Ligatur  der  Arterie  kann  der 
Exophthalmus  behoben  werden. 

Orbitahämatom 

Definitionen 

externes  Orbitahämatom:  Blutung  in  die  Orbita 
internes  Orbitahämatom:  Blutung  in  Glaskörper,  Iris 
und  vordere  Augen  Lämmer. 

Ätiotogie/Pathogenese 

Ursächlich  kommen  Verletzungen,  Injektionen  in  den  Rel- 
robulbärraum,  Hypertonie,  Hämophilie  und  Thrumbo- 
penie  infrage. 

Klinik 

Exophthalmus 

gestörte  Rulbusbcwcglichkcit 

Monokel-  oder  Brillcnhämatom. 

Therapie 

Liegt  die  Ursache  der  Blutung  im  erhöhten  intraorbitalcn 
Druck,  ist  eine  operative  Entlastung  indiziert.  Ansonsten 
werden  gefäßabdichtende  Maßnahmen  eingesetzt. 


29.1.6.5  Endokrine  Ophthalmopathie 

Definition 

Bei  der  endokrinen  Ophthalmopathie  liegt  eine  immuno- 
logisch bedingte  Entzündung  des  Orbitainhalts  vor,  die 
blande  oder  maligne  verlaufen  kann.  Meist  sind  Au- 
genmuskeln, Orbitagcwebc  und  die  Lider  mit  betroffen. 
Häutig  liegt  begleitend  eine  Hyperthyreose  vor  (•*  Kap. 
26.1.4). 

Ätiologie/Pathogenese 

Störungen  im  Regelkreis  zwischen  Hypophyse  und  Schild- 
drüse oder  thyrcoidc.istimul irrende  Immunglobuline  (bei 
Morbus  Bascdowl  führen  zur  gesteigerten  Produktion  von 
Thyreotropin. 

Klinik 

Charakteristischerweise  manifestiert  sich  die  endokrine 
Orbitopathie  mit  Exophthalmus,  weicher  Struma  und 
Tachykardie  (Merseburger  Trias).  Zusätzlich  können  fol- 
gende ophtlralmologische  Symptome  aufbeten: 

Prolusio  bulbi  (90fo  beidseitig) 
lidveraiulcrungen: 

- Dalrymplc-Zcichen  (Retraktion  des  Oberlides} 

- v.-Graele -Zeichen!  Retraktion  des  Oberlides  bei  Blick- 
Senkung) 

Gifford-Zeichen  (erschwertes  Ektropionieren  des 
Oberlides) 

Stellwag- Zeichen  (seltener  Lidschlag) 

Augenmusketbeteiligung: 

- Möbius-Zcichcn  (eingeschränktes  Konvergenzver- 
mögen ) 

Pseudoparese  der  Augenmuskeln  durch  Verdickung 
maligner  Exophthalmus: 

- Keratitis  c lagophthalmo 

- Chemose,  unvollständiger  Lidschiass 

weitere  Veränderungen:  Kompression  des  Sehnervs, 
Glanzauge. 

Differentialdiagnose 

Orbitatumoren. 

Komplikationen 

Zu  achten  ist  auf  die  Gefahr  eines  malignen  Exophthalmus 
(ausgeprägte  Form  der  endokrinen  Orbitopathie  mit  F.r- 
blindungsgciahr ). 

Therapie 

Die  Therapie  erlolgt  durch  Röntgenbestrahlung  der  Orbi- 
taspitze und  Gabe  von  Kortikosteroiden  zur  Entzundungs- 
hemmung. 

Prognose 

Beginnt  die  Therapie  rechtzeitig,  so  ist  die  Prognose  gut. 
Der  Exophthalmus  bleibt  allerdings  häufig  bestehen, 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 

29.2  Affektionen  der  Konjunktiva  (H10-H13) 


Zusammenfassung 


Die  Bindehaut  (Tunica  cunjunctiva)  ist  eine  durchsichtige 
Schleimhaut,  die  in  drei  Abschnitte  unterteilt  werden  kann: 
Lidkonjunktiva 
Fomixkonjunktiva 
• Bulbuskonjunktiva. 

Innerhalb  des  Stromas  findet  man  zahlreiche  Drüsen 
(Schleim-  und  akzessorische  Tränensekretion). 

Erkrankungen  umfassen  neben  den  unterschiedlichen 


Kirnten  von  Konjunktivitiden  auch  degenerative  Verände- 
rungen ( Pinguecula,  Ptcrygium  I sowie  tumoröse  Neubildun- 
gen. Da  auch  die  maligne  Entartung  primär  benigner  Tumo- 
ren vorkommt,  sind  regelmäßige  Kontrollen  obligat. 

Subkoniunktivale  Blutungen  (Hyposphagma)  entstehen 
häufig  spontan  oder  nach  Husten  und  Pressen.  Wichtig  ist 
der  Ausschluss  einer  Hypertonie.  Ansonsten  sind  die  Blutun- 
gen harmlos  und  bedürfen  keiner  Behandlung. 


Fallbeispiel  Eine  17- jährige  Patientin  klagt  seit  einigen 
Wochen  Uber  plötzlich  aufgetretenen  heftigen  Trä- 
nenfluss, Fremdkörpcrgcfühl  und  starken  Niesreiz.,  Die 
genaue  Untersuchung  der  Augen  zeigt  eine  glasige, 
ödematose  Bindehautschwellung  im  Sinne  einer  Che- 
mosis (•»  Kap.  29.2.3). 


29.2.1  Anatomische  Grundlagen 

Die  Bindehaut  ist  durchsichtig  und  reicht  vom  Limbus 
corneae  über  die  Umschlagsfalte  zur  Innenseite  der  Lider. 
Die  Lidkonjunktiva  ist  fest  mit  dem  Tarsus  verbunden, 
während  die  Fomixkonjunktiva  eine  Obcrgangsfältc  zur 
Bulbuskonjunktiva  darsteill.  Die  bulbäre  Konjunktiva  liegt 
Uber  der  Sklera. 

29.2.2  Untersuchung 

Zunächst  wird  die  Lidkonjunktiva  cktropionier«  und  an- 
schließend die  Bindehaut  mittels  einer  Spaltlampc  unter- 
sucht. Liegt  eine  Entzündung  vor,  kann  man  durch  einen 
ßindehautabstrich  Kulturmaterial  gewinnen. 

Folgende  klinische  Befunde  kommen  vor: 

Chemosis:  Bindehautüdem 
Sekretabsonderung: 

- wässrig  (viral,  allergisch) 

- mukös  (Keratoconjunctivitis sicca ) 

- eitrig  (bakteriell) 

mukopurulent  (Chlamydien  oder  leichte  bakterielle 
Infekte) 

konjunktivalc  Injektion:  vermehrte  Füllung  der  ober- 
flächlichen Bindehautgefäße 

ziliare  Injektion:  vermehrte  Füllung  der  tiefer  gelegenen 
Ziliargcfäßc 

gemischte  Injektion:  kombiniertes  Vorliegen  konjunkti- 
valer  und  ziliarer  In  jektion 

Hypusphagma:  Einblutung  in  oder  unter  die  Binde- 
haut. 

Merke!  Die  Verschieblichkeit  der  Gefäße  erlaubt  die 
ltnterscheidung  zwischen  konjunktivaler  und  ziliarer 
Injektion:  Während  sich  die  oberflächlichen  Gefäße  bei 
konjunktivaler  Injektion  verschieben  lassen,  ist  dies  bei 
den  von  ziliarer  Injektion  betroffenen  tiefer  gelegenen 
Gefäßen  nicht  möglich. 


29.2.3  Entzündung  (Konjunktivitis)  (H10) 

Definition 

Bei  den  Entzündungen  der  Bindehaut  kann  man  unter- 
scheiden zwischen  akuten  und  chronischen,  exogen  oder 
endogen  verursachten  sowie  infektiösen  oder  nichlinfek- 
tiösen  Formen. 

Klinik 

Es  kommt  zur  Verkrustung  der  Lider  mit  Sekretabson- 
derung, Fremdkürpergefühl,  Brennen,  intermittierenden 
Sehstörungen,  Chemosis  (Bindchautschwcllungl,  kon- 
junktivalcr  Injektion,  Lymphlollikeln  in  der  Lidkonjunk- 
tiva und  zur  Photophobie. 

Komplikationen 

Es  kann  zur  Hornhautbcteiligung  (Keratitis  punctata 
superficialis)  kommen;  außerdem  können  eine  Oberlid- 
schwcllung  (Pscudoptosisl  und  eine  Lidrandentzündung 
(Blcpharokonjunktivitis)  Auftreten. 

Therapie 

Die  Therapie  ist  abhängig  von  der  zugrunde  liegenden  Ur- 
sache. 

Merke!  Rcfraktionsfchlcr  können  eine  chronische  Kon- 
junktivitis hervorrufen  und  müssen  als  Ursache  ausge- 
schlossen werden. 

29.2.3.1  Infektiöse  Entzündungen 

Ätiologie/Pathogenese 

7.u  den  häufigsten  Erregern  zählen  Bakterien  (Staphylo-, 
Strcpto-  und  Gonokokken).  Viren  (Adenoviren.  .Mollus- 
kenviren). Chlamydien,  Pilze  und  Parasiten. 

Diagnose 

L>ie  Diagnose  wird  im  Allgemeinen  klinisch  gestellt:  ein 
Abstrich  ist  nur  in  schweren,  unklaren  Fällen  bei  bakteriel- 
ler Konjunktivitis  notwendig. 

Komplikationen 

Ic  nach  Erreger  können  Hornhautcrosioncn  und  -ulzcra- 
tionen,  Augenmuskellähmungen  sowie  Erblindung  auf- 
treten. 
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Therapie 

Abhängig  vom  Erreger  gibt  man  Antibiotika  (Chloramphe- 
nicol.  Gentamicin,  Ciprofloxacin  u.a.),  Antimykotika  oder 
Steroide  ( zur  Unterdrückung  der  Hornhautentzündung). 

Merke!  Bei  Bindehautmykosen  sind  Antibiotika  und 
Steroide  kontraindiz.icrt! 


29.2.3.2  Nichtinfektiöse  Entzündungen 

Ätiologie/Pathogenese 

Allergien  (Pollen. Medikamente, Kosmetika, Tierhaare) 
physikalische,  thermische  und  chemische  Faktoren 
c Refraktionsfehler 

Störungen  des  Tränenabflusses  und  der  Tränenproduk- 
tion 

Lidfehlstellungen  l » Kap.  29. 1 . 1 ) 

Hauterkrankungen 
■ Reiter-Syndrom. 

Diagnose 

Neben  Anamnese  und  Klinik  kann,  je  nach  Genese,  auch 
eine  Allergietestung  ziel  führend  sein. 

Therapie 

Eine  kausale  Therapie  besteht  in  der  Behandlung  der 
Grunderkrankung  oder  Elimination  der  uuslösenden  Fak- 
toren. Zusätzlich  sind  die  Reinigungder  Lidränder  und  die 
Gabe  desinfizierender,  adstringierender  Substanzen  (Phc- 
nylephrin,  Adrenalin.  Tetryzolin)  sinnvoll.  Tränenersatz- 
mittel  können  ebenfalls  eingesetzt  werden.  Bei  allergischer 
Konjunktivitis  kann  man  lokale  Mastzellstabilisatoren  wie 
Nedocromil  und  Antihistaminika  wie  Levocabastin  oder 
Ketotifen  geben. 

Merke!  Lokalanästhetika  sind  bei  Konjunktivitis  wegen 
möglicher  Hornhautschädigung  kontraindiziert. 


29.2.4  Sonstige  Veränderungen  der 
Bindehaut  (Hll) 

29.2.4.1  Pinguecula  (Lidspaltenfleck) 

Definition:  häufige  und  harmlose  Verdickung  der  Binde- 
haut mit  glatter  Oberfläche. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Pinguecula  kommt  durch  Degeneration  des  subkon- 
junktivalcn  Gewebes  zustande. 

Klinik 

Es  bildet  sich,  oft  bilateral,  eine  gclbwcilsliche,  runde,  gut 
verschiebliche  Verdickung  der  Bindehaut,  die  selten  mit 
Fremdkörpergefühl  einhergeht. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  klinisch  gestellt. 

Differentialdiagnose 

Präkanzeröse  oder  Karzinom  der  Konjunktiva. 


29.2  Affektionen  der  Konjunktiva  (H10-H13) 

Therapie 

Eine  Behandlung  ist  meist  überflüssig;  nur  bei  ausgepräg- 
tem Fremdkörpergefühl  ist  eine  operative  Entfernung  not- 
wendig. 

2.4.2  Pterygium  (Flügelfell) 

Definition 

Als  Pterygium  bezeichnet  man  korneawärts  wachsendes 
fibrovaskuläres  Bindegewebe  der  Konjunktiva  (*•  Abh. 
29  J).  Der  Kopf  ist  mit  der  Hornhaut  verwachsen,  während 
die  Basis  ihr  nur  lockeraufliegt. 

Ätiologie/Pathogenese 

Das  Pterygium  ist  eine  Veränderung  der  Bo w man  Mem- 
bran, die  durch  chronische  Trockenheit,  verstärkte  UV-Ex- 
position  oder  anlagebedingt  entstehen  kann. 

Komplikationen 

Durch  Verlegung  der  Sehachse  und  durch  Astigmatismus 
kamt  es  zu  Sehstörungen  kommen. 

Therapie 
r Exzision 

■ Zytostatika  (Milomycin  C)  oder  Bestrahlungen. 
Prognose 

Es  besteht  eine  hohe  Rc/iJivneigung,  besonders  bei  gelälv 
reichen  Formen. 

29.2.4.3  Bindehauthämangiom 

Definition:  angeborene,  gutartige,  kapilläre  bis  kavernöse 
Bindchautgcschwulst.  die  im  Klcinkindaltcr  eine  Wachs- 
tumstendenz,  aber  auch  eine  spontane  Rückbildung  zeigen 
kann. 

Therapie 

Bei  Persistenz  oder  wenn  wegen  Lokalisation  oder  Größe 
Beschwerden  auftreten,  kann  man  Hämangiome  im  Ge- 
sunden cxzidicren  oder  einer  Röntgcn-Nahbcstrahlung 
unterziehen  (*»'  Kap.  24.16.9). 


Abb.  29  J:  Fortgeschrittenes  Pteiygium  [lj. 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59)  

29.3  Affektionen  der  Sklera,  der  Hornhaut,  der  Iris  und  des  Ziliarkörpers 
(H15-H22) 

29.3.1  Affektionen  der  Sklera  (H15) 


Zusammenfassung 

Die  Sklera  reicht  von  der  Hornhaut  bis  /um  Nervus  opticus  rheumatischen  Erkrankungen,  Kollagenosen  und  Infcktions- 
und  stellt  einen  mechanischen  Schul/  des  Bulbus  dar.  Ent-  erkrankungen  vor  und  tragen  eine  hohe  Rezidivneigung. 
/Bildungen  der  Sldera  kommen  im  Zusammenhang  mit 


Fallbeisplel  Ein  45-jähriger  Patient,  bei  dem  seit  über 
fünf  lahren  eine  rheumatoide  Arthritis  bekannt  ist,  stellt 
sich  mit  stark  geröteten  Augen  und  massiven  Augen- 
schmcr/cn  vor.  Erkennbar  ist  eine  ziliarc  Injektion  bei 
blaulich-livide  verfärbter  Sklera  (»*  Kap.  29.3.1  J). 

29.3.1.1  Anatomische  Grundlagen 

Die  Lederhaut  ist  mesenchymaler  Herkunft  und  besteht 
aus  bradytrophen,  elastischen  Kollagenbundeln  und  Fa- 
sern, Die  vordere  Sklera  wird  von  drei  Gefitfischichten 
durchzogen.  Von  außen  nach  innen  setzt  sie  sich  zusam- 
men aus: 

Lamina  rpisclerolis:  lockeres  Hüll  ge  webe 

Substantia  propria:  straffes  Bindegewebe 

Lamina  fusca  sclcrae:  Pigmentschicht  an  der  Grenze  zur 

Aderhaut. 

Anatomische  Grenzen 

Gegen  die  stärker  gekrümmte  Hornhaut  wird  die  Leder- 
haut durch  den  Sulcus sclcrae abgegrenzt.  In  unmittelbarer 
Nähe  liegt  der  Sinus  venosus  sclcrae  (Schlemm-Kanal),  der 
dent  Ablluss  des  Kammerwassers  dient.  Die  inneren 
Anteile  der  Sklera  sind  dort,  wo  der  Sehnerv  austritt,  von 
siebartigen  Öffnungen  durchsetzt  (Lamina  cribrosa);  die 
äußeren  Anteile  setzen  sich  in  der  Schncrvcnhülle  fort. 

29.3.1.2  Entzündliche  Erkrankungen 
Episkleritis 

Definition:  häufige  und  oft  rezidivierende  Entzündung,  die 
manchmal  im  Rahmen  systemischer  Grunderkrankungen 
auftritt;  meist  umschriebene  Manifestation  dicht  unter  der 
Bindehaut. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ätiologie  ist  meist  nicht  zu  klären.  Oft  besteht  ein 
Zusammenhang  mit  rheumatischen  Erkrankungen,  Kol- 
lagenosen, allergischen  Reaktionen,  Entzündungen  im 
Kopfbereich  und  Tuberkulose.  Eine  Episkleritis  kann 
auch  im  Rahmen  von  Gicht,  Gonorrhö  oder  Syphilis  auf- 
treten, 

Klinik 

Es  findet  sich  eine  umschriebene  Rötung  mit  lokalem 
Druckschmerz;  bei  nodulärer  Entzündung  imponiert  eine 
Vorwölbung  mit  überwiegend  ziliarer  Injektion  der  ober- 
flächlichen Sklerä. 


Differentialdiagnose 

Abzugrcn/en  ist  die  Konjunktivitis,  bei  der  konjunktivalc 
Injektion  und  vermehrte  Sekretion  dominieren.  Ls  besteht 
keine  Druckempfindlichkeit;  der  Herd  ist  zusammen  mit 
der  Bindehaut  verschieblich. 

Therapie 

Die  Behandlung  entspricht  der  der  Skleritis. 

Prognose 

Es  kommt  zwar  rasch  zur  Abheilung,  aber  die  Rezidivrate 
ist  hoch. 

Skleritis 

Definition:  tiefe  Entzündung  der  Lederhaut,  die  zwar  selte- 
ner vorkommt  als  die  Episkleritis,  aber  häufig  chronisch 
und  mit  Komplikationen  verläuft. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Etwa  jeder  zweite  Patient  leidet  an  einer  systemischen 
Grunderkrankung,  Z.B.  rheumatischen  Erkrankungen,  In 
fektionskrankheiten  (Tbc,  Lues),  Kollagenosen  (Periarteri- 
itis nodosa,  Wcgencr-Granulomatoscl.  Erkrankungen  des 
Immunsvstems  oder  Iridozyklitiden.  Auch  das  Übergreifen 
einer  benachbarten  lokalen  Entzündung  (z.B.  Keratitis  I 
auf  die  Sklera  oder  eine  iatrogene  Verursachung  (nach 
Augenoperation)  sind  möglich. 

Klinik 

Die  Sklera  ist  ödematös  verquollen  und  zeigt  eine  bläulich- 
rötliche  bis  violette  Verfärbung  und  ziliarc  Injektion.  Olt 
besteht  Druckschmerz.  Bei  schwereren  Verlaufen  können 
Chemosis  (Bindehautschwellung)  und  Lidschwellung  mit 
Abnahme  der  Sehschärfe  auftreten.  Die  Erkrankung  kann 
sehr  unterschiedlich  verlaufen:  nekrotisierend,  ul/erierend 
oder  eitrig-granulomatös. 

Komplikationen 

Bei  kornealer  Beteiligung  kann  es  zur  Narbenbildung  an 
der  Hornhaut  kommen.  Außerdem  ist  mil  Staphylom- 
bildung  durch  Skleraalrophie  sowie  mit  Beteiligung  der 
Uvea  zu  rechnen. 

Therapie 

Im  Vordergrund  steht  die  Behandlung  der  Grunderkran- 
kung. Symptomatisch  können  Steroide  fsubkoniunktival 
injiziert  oder  in  Form  von  Augentropfen  und  -salben)  so- 
wie nichtsteroidale  Antiphlogistika  gegeben  werden.  Mit 
Atropintropfen  kann  man  den  M.  sphincter  pupillae  vo- 
rübergehend lähmen  und  so  die  Iris  ruhig  stellen. 
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29.3  Affektionen  der  Sklera,  der  Hornhaut,  der  Iris  und  des  Ziliarkörpers  (H15-H22) 


Prognose 

Lasst  sich  die  Grundkrankheit  erfolgreich  behandeln,  ist 
die  Prognose  günstig;  ansonsten  ist  sic  deutlich  schlechter 
mit  hoher  Kc/idivneigung  und  gefährdeter  Sehschärfe. 

Merke!  Zur  Abgrenzung  der  Episkleritis  bzw.  Skleritis 
von  einer  Konjunktivitis  behandelt  man  den  entzün- 
deten Bereich  mit  einem  Lokalanästhetikum  und  übt 
anschließend  mit  einem  Wattestäbchen  leichten  Druck 
darauf  aus:  Bei  Lederhautentzündung  empfindet  der 
Patient  dabei  Schmerzen,  bei  einer  Konjunktivitis  nicht. 

29.3.1.3  Nichtentzündliche  Erkrankungen 

Blaue  Skleren 

Definition:  pathologisch  dünne  Sklera  mit  abnormer 
Uchtdurchlässigkcit. 

Ätiologie/Pathogenese 

Meist  liegt  eine  dominant  vererbte  allgemeine  Mesenchym- 
schwächc  von  häufig  tritt  diese  bei  Osteogenesis  imperf  ecta 
(abnorme  Knochenbrüchigkeit  plus  Innenohrschwerhö- 
rigkeit), beim  Ehlers-Lhmlos-Syndrom,  Pseudoxanthoma 
clasticum  und  beim  Tumcr-Syndrom  auf. 

Klinik 

Es  besteht  eine  beidseitige  bläuliche  Verfärbung  der  leder- 
haut, 

Melanosls  sclerae 

Definition:  unilaterale,  unregelmäßig  begrenzte,  bläulich- 
schwärzliche Verfärbung  der  Sklera  durch  Melanozyten- 
cinlagerung  ohne  klinische  Bedeutung. 


Sklerastaphylom 

Definition:  Vorwölbung  und  Durchschimmern  der  bläu- 
lichen bis  schwärzlichen  Uvea  durch  die  verdünnte  Sklera, 
meist  an  mehreren  Stellen, 

Ätiologie/Pathogenese 

Das  Sklerastaphylom  tritt  bei  erhöhtem  Augcninnendruck, 
Zustand  nach  Skleritis  mit  Lederhautätrophie,  Buphthal- 
mus  (angeborene  oder  fruhkindliche  Vergrößerung  des 
Augapfels),  höhergradigen  Myopien  ( Staphylorna  posticum 
am  hinteren  Augcnpol),  Verletzungen  oder  nach  Netzhaut- 
Operationen  auf, selten  auch  bei  seniler  Skleraatrophie. 

29.3.1.4  Verletzungen 

W Kap.  41.1 

Ätiologie/Pathogenese 

Stich-  und  Schnittwunden  (z.B.  durch  eine  zerbrochene 
Windschutzscheibei  sind  meist  die  Ursache  einer  Verlet- 
zung der  Sklera;  auch  tiefer  gelegene  Augcnabschnittc 
können  beteiligt  seilt.  Kontusionsvcrlel/ungcn  können  zur 
Ruptur  der  Sklera  führen.  Bleibt  bei  einer  Kontusion  die 
Bindehaut  unverletzt,  spricht  man  von  einer  gedeckten 
Skleraperforation. 

Therapie 

Die  Sklera  wird  genäht,  wobei  gegebenenfalls  vorgcfallcnc 
Teile  des  Augeninneren  reponicrl  werden.  Da  das  Sklera- 
gewebe bradytroph  ist,  erstreckt  sich  die  Heilung  über 
mehrere  Monate. 


29.3.2  Entzündungen  der  Hornhaut  (Kornea)  (H16) 

Zusammenfassung 

Die  Kornea  ist  durchsichtig.  Da  ihr  Brechungsindex  dem  des  Entzündungen  und  andere  Erkrankungen  der  Hornhaut 
Kammerwassers  entspricht,  wird  das  Licht  hinter  der  Horn-  können  zur  Getäßcinsprossung  und  Trübung  mit  nachtol 
haut  nicht  erneut  gebrochen.  Die  Lichtbrechung  am  Über-  gendem  Sehverlust  fuhren, 
gang  von  der  Luft  zur  Hornhaut  beträgt  etwa  43  Dioptrien, 
ist  also  sehr  groß. 


Fallbeispiel  Eine  15-jährige  Patientin  stellt  sich  mit 
sehr  ausgeprägtem  Frcmdkörpcrgcfuhl,  Juckreiz  und 
Trärienträufcln  am  rechten  Auge  vor.  Das  Fremdkörper - 
geftlhl  sei  kurzfristig  aufgetreten  und  habe  schnell  an 
Intensität  zugenommen,  ohne  dass  ihr  etwas  ins  Auge 
gekommen  sei. 

Die  Untersuchung  zeigt  folgenden  pathologischen 
Befund:  wässrige  Sekretion,  Lidschwellung,  sehr  starke, 
glasig  erscheinende  Schwellung  und  Rötung  der  Binde- 
haut. vor  allem  im  Bereich  der  Plica  scmilunaris.  Das 
zweite  Auge  ist  unauffällig.  Die  präaurikulären  Lymph- 
knoten rechts  sind  geschwollen  und  druckschmerzhaft 
<«-  Kap.  29.3.2.4). 


29.3.2.1  Anatomische  und  physiologische 
Grundlagen 

Die  Kornea  enthält  keine  Gefäße  und  wird  über  das  Rand- 
schiingcnnetz  der  Bindehaut  am  Limbus  corneae,  über  das 
Kammerwasscr  und  über  die  Tränenflüssigkeit  ernährt 
Ihre  Dehydratation  erfolgt  über  aktiven  Transport  von 
Stoffwechselprodulctcii.  Histologisch  setzt  sich  die  Horn- 
haut aus  fünf  Schichten  zusammen; 

••  Epithel  < unverhorntes  mehrschichtiges  Plattenepithcl ) 
Bowman  Membran 

• Suhstantia  propria 

Descemet-Membran 

• Endothel. 

Oberflächliche  Epithelverletzungen  verheilen  - im  Gegen- 
satz zur  Verletzung  tieferer  Schichten  ohne  Narbcnbil- 


529 


29 


Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 


Jung.  Allerdings  kann  es  bei  chronischer  Schädigung  /ur 
Gefäßeinsprossung  kommen,  die  je  nach  Lokalisation  der 
Schädigung  oberflächliche  oder  tiefere,  oft  auch  mehrere 
Schichten  betrifft.  Die  I lornhaut  weist  im  Vergleich  /um 
restlichen  Augapfel  eine  größere  Krümmung  auf  und 
erreicht  eine  Brechknift  von  43-46  dpt.  ln  ihrer  Mitte  ist 
die  Kornea  mit  etwa  0,6  mm  dünner  als  im  Randbereich 
(1,0  mm). 

Merke!  Durch  Schädigung  von  Endothel  oder  Epithel 

entsteht  ein  Hornhautödem. 


29.3.2.2  Untersuchung 

• Spaltlampenuntersuchung: 

- Anfärbung  mit  Fluoreszein  zur  F.pitheluntersuchung 
unter  Kobaltblau- Filter 

Endothelmikroskopie  zur  Beurteilung  des  Endothels 
unter  regred ienter  oder  schräger  Beleuchtung 

• seitenvetgleichende  Sensibilitätsprüfung  ( I.  Trigemi- 
nusast) mittels  Wattetupfer 

« Pachymctric  (Dickemessung) 

Kcratomctric  (Messung  der  Homhautkriimmung) 

• Homhautabkratzpräparate,  Homhautbiopsie. 

29.3.2.3  Virale  Keratitiden 

Keratitis  dendritica 

Definition:  Infektion  von  Epithel  und  Stroma  mit  neuro- 
tropen  llerpcssimpfcx  Viren  (*"  Kap.  23.12.1 ),  die  oft  im 
Ganglion  semilunare  Gasseri  persistieren. 

Ätiologie/Pathogenese 

Als  Llrsache  kommt  eine  unkontrollierte  lokale  Kortison- 
behandlung infragc. 

Klinik 

Fremdkörpergefühl  mit  leichten  Schmerzen 
herabgesetzte  Sensibilität  der  I lornhaut. 

Diagnose 

Spaltlampcnuntcrsuchung  mit  Fluoreszein:  Die  baum- 
astartigen I lorahautcfflorcszcnzcn  lassen  sich  gut  mit 
Fluoreszein  anfärben  (»•  Abb.  29.4). 
Sensibilitätsprüfung  der  Hornhaut. 

Komplikationen 

Hornhautulkus  und  Karbenbildung. 

Therapie 

lokale  Virostatika  wie  Aciclovir-Augensalbe,  Ganciclovir 
oder  Trifluorthymidin 

• Dcbridement  bei  Unverträglichkeit  der  antiviralen 
Mittel. 

Prognose 

Bei  frühzeitigem  Therapiebeginn  ist  die  Prognose  gut.  Zu 
beachten  sind  aber  die  Rezidivncigung  und  die  Gefahr  der 
Ausdehnung  in  die  Tiefe. 

Keratitis  disciformis 

Definition:  tiefe,  bis  ins  Horn hautcndothcl  dringende  In- 
lektion mit  Herpes-simplcx-Viren  (*»  Kap.23.12.1). 


Abb.  29.4:  Keratitis  dendritica  [1|, 


Ätiologie/  Pa  thogen  ese 

Die  Keratitis  disciformis  tritt  häufig  infolge  einer  Horn- 
haut Verletzung  oder  infolge  einer  Infektion  aut,  bei  der 
Herpes- Simplex -Viren  ins  Kammerwasser  gelangen. 

Klinik 

Man  sieht  eine  dichte,  zentrale,  runde  SlromatrUbung  un- 
ter einem  Epithelödem,  daneben  ringförmig  angeordnete 
Stromapräzipitate  (Wessely- Ring I und  Descemet-Falten. 
Die  Hurnhauixensibililäl  ist  herabgesetzt.  Die  Patienten 
klagen  häutig  über  verschwommene  Sicht  und  Halos, 
haben  aber  keine  Schmerzen. 

Diagnose 

Spaltlampenuntersuchung. 

Komplikationen 

Rezidive,  Karben  und  Sekundärglaukom  sind  mögliche 
Komplikationen. 

Therapie 

Das  Virostatikum  Aciclovir  kann  sowohl  bei  oberfläch- 
lichen wie  auch  bei  tiefen  Formen  der  Herpeskeratitis  ein- 
gesetzt werden.  Lokale  Kortikosteroide  sind  nur  bei  tiefer 
Herpeskeratitis  einzusetzen.  Bei  oberflächlichen  Formen 
sind  sie  kontraindiziert. 

Keratoconjunctivitis  epidemica 

Definition:  durch  Adenoviren  (•*  Kap.  45. 1 2.4)  ausgelöste, 
epidemisch  auftretende,  hochinfektiöse  Infektionskrank- 
heit mit  epithelialen  oder  subepithelialen  Infiltrationen. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Die  Übertragung  geschieht  durch  Hand- Augen- Kontakt. 
Klinik 

Konjunktivitis:  konjunklivalc  Reizung  mit  Rötung, 
Epiphora  und  Photophobie,  Lidödeme,  wässriges  Sekret 
und  subkonjunktivale  Blutungen 
Keratitis;  subcpithelialc  1 lornhautinfiltrationcn  oder 
Keratitis  punctata  superficialis  bei  schweren  Verläufen 
können  Stromäinfiltratc  zu  Visuseinschrankungen 
führen. 
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29.3  Affektionen  der  Sklera,  der  Hornhaut,  der  Iris  und  des  Ziliarkörpers  (H15- H22) 


Komplikationen 

Es  besteht  di«  Gefahr  einer  subendothelialen  Narbenbil- 
dung. 

Therapie 

Die  Behandlung  erfolgt  durch  ein  Kombinationspräparat 
mit  Kortikosteroid  plus  Antibiotika  /ur  Behandlung  der 
Hornhautinfiltrationen.  Dies  ist  auch  prophylaktisch 
wichtig,  um  eine  weitere  Ausbreitung  zu  vermeiden. 

Merke!  Da  die  Konjunktivitis  nur  im  akuten  Stadium 
infektiös  ist.  hat  die  Prophylaxe  in  dieser  Zeit  besondere 
Bedeutung. 

Zoster-Keratitis 

Definition:  Hornhautbeteiligung  bei  Zoster  opltthalmicus 
(»»Kap.  23.12.21. 

Ätiologie/Pathogenese 

Infektion  des  Ganglion  Gasseri  und  des  Versorgungsgebie- 
tes des  ersten  Trigeminusastes  mit  dem  Varicella-Zostcr- 
Virus  nach  vorausgegangener  Windpockenerkrankung, 
Die  Viren  persistieren  in  den  Ganglien  und  breiten  sich 
später  aus,  wobei  immungeschwächte  Personen  häufiger 
betroffen  sind. 

Klinik 

Zunächst  entsteht  eine  epitheliale  Keratitis,  später  eine 
Stromakeratitis;  manchmal  kommt  cs  zur  Ulkusbildung. 
Begleitend  kann  eine  Konjunktivitis  auftreten;  die  Horn- 
hautsensibilität und  der  Kornealreflex  sind  aufgehoben. 

Komplikationen 

Neben  der  Beteiligung  anderer  Augenabschnitte  (z.  B.  Se- 
kundärglaukom, Neuritis  nervi  optici,  Netzhautnekrosen, 
Vorderkammerblutungen)  kann  als  neurologische  Kom- 
plikation eine  Augenmuskellähmung  auftreten. 

Therapie 

Eine  lokale  und  systemische  v irustatischc  Therapie  mit 
Valacidovir  oder  Famciclovir  ist  sinnvoll.  Die  Pupille  kann 
mit  Mydriatika  ruhig  gestellt  werden.  Tief  wirksame  Stero- 
ide können  gegen  die  Folgen  der  Endoihelcntzundung 
gegeben  werden. 

29.3.2.4  Bakterielle  Keratitiden 

Ätiologie/Pathogenese 

Eine  bakterielle  Keratitis  tritt  meist  im  Gefolge  einer  bak- 
teriellen Konjunktivitis  auf.  kann  sich  aber  auch  nach 
Hornhautvcrletzungen,  durch  gestörte  Tränenproduktion, 
nach  unkontrollierter  Kortikosteroidbehandlung  u.a.  ent- 
wickeln. Als  Erreger  lassen  sich  am  häufigsten  Neisseria 
gonorrhocac,  Haemophilus  influenzae,  Staphylokokken, 
Pseudomona*  aeruginosa  oder  Pneumokokken  dingfest 
machen.  Begünstigend  wirken  Kontaktlinsen,  Hornhaut- 
erkrankungen oder  Entzündungen  der  Tränendrüse. 

Merke!  Bei  Epithelschäden  mit  Hornhautinfektionen 
sind  lokal  applizierte  Steroide  kontra  indiziert;  Sie  be- 
hindern die  Epithelisierung  und  begünstigen  bakterielle 
und  mykotische  Infektionen. 


Klinik 

Das  Auge  ist  stark  gereizt.  Auf  der  Hornhaut  erkennt  man 
makroskopisch  oder  in  der  Spaltlampc  ein  Infiltrat  mit  ge- 
mischter Injektion  sowie  ein  Ulcus  serpens  corneae  < Horn- 
hautgeschwur  mit  Eiteransammlung  in  der  Vorderkam- 
mer). Hinzu  kommen  Schmerzen,  Epiphora,  Lichtscheu 
und  eine  Uveitis. 

Merke!  Das  Ulcus  serpens  corneae  zählt  zu  den  gefähr- 
lichsten Erkrankungen  der  Augen! 

Diagnose 

Der  Erregernachweis  sichen  die  klinische  Diagnose. 
Komplikationen 

Es  kann  sich  im  Rahmen  einer  begleitenden  Iritis  eine  so 
genannte  hintere  Synechie  entwickeln,  bet  der  es  zu  Ver- 
klebungen zwischen  Pupille  und  Linse  kommt.  Außerdem 
muss  mau  mit  einem  Sckiuidärglaukom  durch  Abflussbc- 
hinderung  des  Kammerwassers  und  mit  Hornhautabszcs 
ien  rechnen.  In  schweren  Fällen  drohen  Hornhautperfora- 
tion und  Endophthalmitis  ( Beteiligung  des  ganzen  Auges). 

Therapie 

Eine  antibiotische  Kombiiutionsbchandlung  mit  Breit- 
bandantibiotika ist  erforderlich. 

29.3.2.5  Mykotische  Keratitiden 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  häufigsten  Erreger  mykotischer  Hornhautschädigun- 
gen sind  Aspergillus  und  Candida  albicans,  deren  Ausbrei- 
tung durch  den  unkritischen  Einsatz  von  Antibiotika  und 
Kortikosteroiden  begünstigt  wird.  Besonders  gefährdet 
sind  Patienten  mit  kompromittierter  Abwehr  oder  nach 
Traumen  mit  kontaminiertem  Material. 

Klinik 

ln  der  I lomhaut  entwickeln  sich  tiefe,  off  sternförmige  Par- 
enchyniinfiltrate,  manchmal  kommt  es  dabei  auch  zu  einer 
Eiteransammlung  in  der  Vorderkammer  (Hypopyon). 

Komplikationen 
Hornhautnekrose,  Perforation. 

Therapie 

Die  Behandlung  erfolgt  durch  lokale  oder  systemische 
Antimykotikagabe,  selten  operativ  durch  Keratoplastik. 

29.3.2.6  Immunogene  und  stoffwechselbedingte 
Keratopathien 

Ätiologie/Pathogenese 

Eitle  Keratitis  als  allergisch  hyperergische  Reaktion  wird 
beobachtet  im  Rahmen  einer  konnatalen  Lues  (*•  Kap. 
23.6. 1 1 , aber  auch  nach  Tuberkulose,  Lepra,  Toxoplasmose, 
Lymphogranuloma  venercum.  Mumps  oder  Herpes.  Nicht 
selten  liegen  Iah  re  zwischen  Infektion  und  .Augenbe- 
teiligung. 

Klinik 

Die  Keratitis  parenchymatosa  oder  intcrstitialis  äußert  sich 
zunächst  durch  ziliarc  oder  gemischte  Injektion  sowie 
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Schmerzen,  Photophobie  und  Blepharospasmus  (Lid- 
krampf». An  der  Hornhaut  entstehen  vereinzelte  tiefe  Trü- 
bungen, die  später  konfluieren;  dabei  bleibt  das  Epithel 
jedoch  intakt.  Im  Verlauf  kommt  cs  später  zur  I lomhaut- 
vaskuLarisation,  nach  Monaten  bilden  sich  die  Trübungen 
zurück;  die  neu  gebildeten  Gefäße  oblitericren. 

Therapie 

Zur  Anwendung  kommen  Mydriatika,  entquellende  Maß- 
nahmen (Glycomycin“- Augensalbe  1 und  lokale  Kortiko- 
steroide zur  Unterdrückung  der  Entzündung, 

29.3.2.7  Medikamentenbedingte  Keratitiden 

Ätiologie/Pathogenese 

Antimalariamittel  wie  Chloruquin  können  dosisunabhan- 
gige  Hornhautschäden  hervorrufen,  aber  auch  nach  Amio- 
darongabe  werden  bisweilen  Keratitiden  beobachtet. 

Klinik 

Es  bilden  sich  Homhautablagcrangcn  und  F.pithcldcfektc 
mit  Hornhauttrübungen,  sehr  selten  kommt  es  auch  zur 
Opt  ik  us  neuropath  i e. 

Therapie 

Die  Therapie  besteht  im  Absetzen  der  auslösenden  Medi- 
kation; dann  sind  die  meisten  Veränderungen  reversibel. 

29.3.2.8  Keratitis  sicca 

(**'  Kap.  29.1,51 

Definition:  Entzündung  der  Hum-  und  Bindehaut 
durch  mangelhafte  Tränenproduktion. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Keratitis  sicca  entwickelt  sich  häufig  im  Zusammen- 
hang mit  einem  Sjögren  Syndrom  oder  rheumatischen  Er- 
krankungen. 

Klinik 

Die  Symptome  sind  unspezifisch:  Brennen,  I lypo Sekretion, 
Fremdkörpergefühl  und  später  Keratitis  punctata  super- 
ficialis ( Hornhautstippungen  I oder  Keratitis  fitiformis. 

Diagnose 
- Schirmer-Test 
Träncnfilmauffisszeit. 

Therapie 

Zur  Verbesserung  der  Befeuchtung  werden  künstliche  Trä- 
nen (z.  B.  Oculotect®)  eingesetzt. 

29.3.2.9  Keratitis  e lagophthalmo 

Definition:  Austrocknung  und  mechanische  Schädigung 
der  Kornea  durch  unvollständigen  Lidschluss. 

Ätiologie/Pathogenese 

Als  Ursachen  kommen  Fazialisparese,  Exophthalmus, 
Morbus  Parkinson  oder  Protrusio  bulbi  infrage. 

Klinik 

Zunächst  entstehen  im  unteren  Hornhautdrittel  kleine 
Erosionen  mit  Trübungen,  aus  denen  sich  bei  Fortsch  rei- 
ten der  Symptomatik  Ulzcrationcn  entwickeln  können. 


Therapie 

Die  Behandlung  umfasst  epithelisicrendc  Augensalben, 
künstliche  Tränen  und  Hornhautschutz  durch  Uhrglas- 
verband. 

29.3.2.10  Keratitis  neuroparalytica 

Definition:  trophischc  Hornhautstörung  mit  Ulzcrationcn 
und  Pcrforationsgelahr  infolge  einer  gestörten  Rei/lcitung 
im  Bereich  des  I.  Trigeminusastes. 

Ätiologie/Pathogenese 

Trophischc  Störungen  können  durch  Infekt,  Trauma  oder 
nach  Trigeminusneuralgie  entstehen. 

Klinik 

Anfangs  findet  man  nur  leichte  Eintrübungen  der  Horn- 
haut, später  I lornhauterosionen  mit  Ulzera.  Typisch  ist  die 
weitgehende  Beschwerdefreiheit  bei  geringem  Reizzustand. 

Therapie 

epithelisierendc  Augensalben  und  Ulnrglasverband 
• Bindehautdeckung  bei  Perforationsgefahr. 

29.3.3  Sonstige  Affektionen  der 
Hornhaut  (H18) 

29.3.3.1  Pterygium 

<»  Kap.  29.2.4.2) 

29.3.3.2  Keratokonus 

Definition:  verdünntes  Hornhautzentrum,  das  sich  kegel- 
förmig vorwölbt. 

Ätiologie/Pathogenese 

Es  handelt  sich  um  eine  angeborene  Storung  des  moleku- 
laren Aufbaus  der  Hornhaut,  der  häufig  kombiniert  mit 
anderen  degenerativen  Erkrankungen  (wie  der  Trisomie 
2 1 ) auftritt. 

Klinik 

Durch  Myopisierung  und  Astigmatismus  ändert  sielt  die 
Brechkraft.  Man  sieht  eine  Vurwölbung  der  Hornhaut  mit 
zentralen  Trübungen  und  I lämosidcrinablagcrungcn 
(Flcischcr-Ring);  meist  besteht  Hvpersensibililät. 

Komplikationen 

Kommt  es  zur  Schädigung  der  Descemet- Membran,  kann 
Kammerwasser  in  die  Hornhaut  eintreten  und  zu  plötz- 
lichem Visusverlust  führen.  Man  spricht  vom  akuten  Kera- 
tokonus. 

Therapie 

Im  Anfangsstadium  lässt  sich  die  Myopisierung  durch  eine 
Brille  ausgleichen.  Schreitet  die  Erkrankung  weiter  fort, 
werden  harte  Kontaktlinsen  eingesetzt.  Operatives  Ver- 
fahren ist  die  Keratoplastik. 

29.3.3.3  Arcus  senilis 

So  werden  periphere  ringförmige  Hornhauttrübungen 
durch  weißlich  graue  Lipoidablagerungcn  bezeichnet,  die 
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meist  erst  im  Senium  auftreten.  Bei  Vorlieben  einer  Dys- 
lipopruteinämie  treten  .sie  früher  auf.  Meist  liegt  eine 
HyperlipoproteinamievomTyplI  vor.  Komplikationen  wie 
Ulzera  und  Keratitis  sind  sehr  selten  und  haben  praktisch 
keine  Bedeutung. 

29.3.3.4  Banddegeneration 

Definition:  bandförmige  Kcratopathicn  durch  Kalkein- 
oder Fcttablagerungen  in  der  vorderen  Bowman-Mem- 
bran. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Banddegencration  entwickelt  sich  nach  chronischer 
Uveitis  anterior,  schwerer  Keratitis,  Phthisis  buJbi  oder  im 
Alter;  auch  metabolische  Ursachen  (erhöhtes  Serum- 
kalzium, Hyperurikämie)  sind  möglich. 

Klinik 

Man  sieht  eine  weißliche  oder  gelbliche  Trübung  in  der 
Peripherie  bei  ansonsten  klarer  I lornhaut.  Bei  fortschrei- 
tender Trübung  kommt  es  zu  stärkeren  Reizungen  und 
Fremdkörpergefühl. 

Therapie 

Mur  bei  Beschwerden  oder  Schvcrlust  kommen  Chelatbild- 
ner oder  die  Excimerlaser-Keratektomie  zur  Anwendung. 

29.3.3.5  Kayser-Fleischer-Ring 

Definition:  grün -gelbliche  bis  bräunliche  Kupferablage- 
rungen  in  der  Peripherie  der  Descemet-Membran. 

Ätiologie/Patbogenese 

Kupferablagerungen  treten  bei  Coc ruloplasminmangd  im 
Rahmen  des  Morbus  Wilson  auf. 

Klinik 

Der  Kayser-Fleischer-Ring  hat  selbst  keinen  Krankheits- 
wert und  ist  rückbildungsfähig. 

29.3.3.6  Verschiedene  Stoffwechselstörungen 
Störungen  des  Vitamin-A-Stoffwechsels 

Ätiologie/Pathogenese 

Störungen  des  Vi ta m i n - A-S totfwechsels  (r  Kap.  26.6.11 
führen  am  Auge  zur  Xcruphllialinic  („trockenes  Auge“) 
durch  Muzinmangel.  An  der  Hornhaut  beobachtet  man 
zunächst  eine  zunehmende  Trockenheit  der  Oberfläche 
i Hornhaut«: rose),  ln  schwereren  Fällen  kann  daraus  ein 
Hornhautödem  mit  Eintrübungen  resultieren.  Werden 
lysosontale  Enzyme  freigesetzt,  kommt  es  zur  Keratomala- 
zic  mit  Ulz.erationen  und  Einschmelzungen  der  Hornhaut. 


Klinik 

Die  Keratomalazie  tritt  off  in  Verbindung  mit  einer  Xerusis 
conjunctivae  auf,  bei  der  neben  der  trockenen  Bindehaut 
schaumig- weiße  Flecken  (Biol-Flcckcn)  aul  den  Konjunk- 
tiven imponieren.  Ansonsten  kommt  es  bei  Vitamin-A- 
Mangcl  zur  so  genannten  Hemeralopie  (Nachtblindheit). 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  durch  hochdosierte  Substitution  von 
Vitamin  A.  Ulzcrationen  können  mit  harten  Kontaktlinsen 
behandelt  werden. 

Zystlnose 

Die  Zystcinabbaustörung  (*■  Kap.  26.8.2)  lührt  zur  Kris- 
talle inlagerung  in  die  Hornhaut  mit  verminderter  Seh- 
schärfe. 

Gicht 

Im  Rahmen  der  Hyperurikämie  Kap.  35.2.4)  kann  es 
zur  okulären  Ablagerung  von  I lamsäurckristallcn  mit  Ent- 
zündungen und  Fremdkörpergefühl  kommen. 

Ochronose  (Alkaptonurie) 

Bei  der  Ochronose  (*®  Kap.  26.8.1.2)  sieht  man  unter 
anderem  eine  schwarzbraune  Pigmentierung  der  Horn-, 
Binde-  und  Lederhaut. 

29.3.3.7  Keratoplastik 

Definition:  Transplantation  eines  kreisrunden  Spcndcr- 
transplaniais  nach  Entfernung  des  geschädigten  Horn- 
hautgewebes. 

Man  unterscheidet: 

durchgreifende  (perforierende)  Keratoplastik:  Übertra- 
gung der  kompletten  Hornhaut  mit  sämtlichen  Schich- 
ten 

lamellare  Keratoplastik:  lediglich  Übertragung  von 
mittleren  und  oberflächlichen  Schichten. 

Indikationen 
- Keratokonus 

Hornhaut  narben  nach  Keratitis  oder  Trauma 
sonstige  degenerative  Prozesse. 

Nachsorge 

Postoperativ  sollen  Steroide  Abstoßungsreaktionen  ver- 
hindern. Ergänzt  wird  die  Nachsorge  durch  Mydriatika 
und  Antibiotika. 

Prognose 

Sic  ist  abhängig  von  der  An  der  Grunderkrankung,  von 
eventuellen  Lidanomalien  oder  Tränenfilmfehl funktiooen. 


29.3.4  Iris  und  Ziliarkörper  (H20-H22) 


Zusammenfassung 


Iris  und  Corpus  ciliare  bilden  gemeinsam  mit  der  Aderhaut 
(Choroklea)  die  morphologische  Einheit  der  Gefäßhaut 
(Uvea).  Entzündungen  treten  häufig  beidseitig  auf  und  ha- 
ben eine  hohe  Rezidivneigung.  Nicht  selten  treten  Uveitiden 


im  Zusammenhang  mit  systemischen  Erkrankungen  oder 
idiopathisch  (ohne  erkennbare  Ursache)  auf.  Die  differential- 
diagnostische  Abgrenzung  von  malignen  Melanomen  und 
mdano/ytären  Nävi  kann  sehr  schwierig  sein. 
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Fallbeisplel  Ein  35- jähriger,  bislang  gesunder  Patient 
klagt  über  Lichtscheu,  Augenschmerzen  vor  allem  bei 
Akkommodation  und  Abnahme  der  Sehschärfe.  Die 
Spaltlampcnuntcrsuchung  zeigt  folgende  Befunde;  zili- 
are  Injektion  am  Hornhautrand,  Eiweilsablagerungen  an 
der  Rückseite  der  Hornhaut,  entrundetc  Pupille  und 
Tyndall-Phänomcn  (Streuung  des  Lichtes  durch  trübe 
Medien!.  Im  weiteren  Verlauf  der  Untersuchungen  wird 
die  Diagnose  einer  ankylosierenden  Spondylarthritis 
(Morbus  Bechterew)  gestellt  (*»  Kap.  29.3.4.4). 

29.3.4.1  Anatomische  Grundlagen 

Die  Gefäßhaut  auch  als  Tunica  vasculosa  bezeichnet 
liegt  zwischen  Sklera  und  Netzhaut  und  verdankt  ihren 
Namen  den  vielen  Gefäßen,  die  in  ihr  verlaufen.  Sic  wi rd 
unterteilt  in: 

• Uvea  anterior;  Iris  (Regenbogenhaut) 

Uvea  intermedia:  Corpus  ciliare  (Ziliarkörper) 

L'vea  posterior;  ( .horoidca  (Aderhaut; " Kap.  29.5. 1 ). 

Die  arterielle  Versorgung  übernimmt  die  A.  ophthaimica; 
der  venöse  Abfluss  erfolgt  über  die  Vv,  vorticosac  in  die  Vv. 
ophthalmicae  superiores  und  inferiores. 

29.3.4.2  Untersuchung 
Spaltlampe 

Sie  dient  der  Untersuchung  der  Iris,  wobei  Farbe,  Struk- 
turierung und  pathologische  Veränderungen  im  Scitcnvcr- 
gleich  beurteilt  werden.  Sic  Ist  geeignet,  um  unter  anderem 
folgende  Befunde  zu  erheben; 
pathologische  Gefäßbildungen 

• Irisschlottcm  (Iridodcnesis) 

• Position  der  Iris  und  die  daraus  resultierende  Tiefe  der 
Vorderkammer 

• Unregelmäßigkeiten  der  Pupille,  z.B.  Verklebungen  mit 
der  Hornhaut  (vordere  Synechie)  oder  der  Linse  (hintere 
Synechie). 

Gonioskopie 

Beim  Gonioskop  handelt  cs  sich  um  ein  Kontaktglas,  das 
der  Hornhaut  nach  Tropfänasthesie  aufgesetzt  wird  und  so 
die  Untersuchung  des  Ziliarkörpers  erlaubt.  Lenkt  man 
den  Lichtstrahl  um.  können  auch  ansonsten  nicht  sicht- 
bare Teile  des  peripheren  Ziliarkörpers  untersucht  werden. 

Ophthalmoskopie 

Die  Ophthalmoskopie  dient  der  Beurteilung  der  Aderhaut, 
die  aber  nur  bedingt  realisierbar  ist,  da  dort,  wo  die  Netz- 
haut der  Aderhaut  aufsitzt,  normalerweise  kein  Einblick 
möglich  ist.  Eine  Ausnahme  von  dieser  Regel  stellt  die 
Rarefizierung  des  Pigmentepithels  dar  (•*  Kap.  29.5.2). 

Fluoreszenzangiographie 

Auch  mittels  Fluoreszenzangiographie  lässt  sich  die  Ader- 
haut nur  mit  Einschränkungen  darstellen  (*»  Kap.  29.5.2). 

Diaphanoskopie 

Unter  Diaphanoskopie  versteht  man  die  Durchleuchtung 
des  Auges  bei  Verdacht  auf  einen  Tumor.  Dazu  wird  das 


Diaphanoskop  der  Sklera  aufgesetzt.  Physiolugischerweisc 
eischeint  daraufhin  ein  roter  Pupillenreflex.  Bleibt  die 
Pupille  jedoch  dunkel,  lässt  dies  auf  einen  intraokularen 
Tumor  schließen,  der  das  Durchdringen  der  Lichtstrahlen 
verhindert. 

Sonographie 

Mittels  Ultraschall  lassen  sich  intraokulare  Veränderungen 
der  Gcfaßhaui  darstellen,  wobei  zwischen  dem  eindimen- 
sionalen A-Bild  und  dem  zweidimensionalen  B-Bild  unter- 
schieden wird. 

29.3.4.3  Fehlbildungen  und  Farbanomalien 

Fehlbildungen  der  Gefäßhaut  können  harmlos  sein,  teil- 
weise aber  auch  auf  weitere  Fehlbildungen  hindeuten 
<**  Kap.  39.2.1), 

Iris  bicolor:  unterschiedlich  gefärbte  Sektoren  der  Iris 
(DD  Iristumorl 

Heterochromie:  unterschiedliche  Färbung  und  Struktur 
der  rechten  und  der  linken  Iris 
Uveakolobome:  Lücken  in  der  Gefäßhaut,  die  durch 
mangelhaften  Verschluss  der  Becherspalte  verursacht 
sind;  häufig  kombiniert  mit  Kolobomen  des  Sehnervs 
Aniridie:  beidseitiges  Fehlen  der  Iris;  gehäuftes  Auftre- 
ten bei  Katarakt,  Nystagmus,  Amblyopie  und  Wilnts- 
Tumor  der  Niere 

Albinismus:  durch  Pigmentmangel  verursachte  hell- 
blaue bis  rosa  Färbung  der  Iris  bei  Wassern  Augenhinter- 
grund, Makula-  und  Foveahypoplasie;  häufig  begleitet 
von  Photophobie,  Amblyopie,  Nystagmus. 

29.3.4.4  Entzündungen  (H20) 

Die  Entzündungen  können  isoliert  oder  kombiniert  auf- 
trclcn.  Sind  alle  Abschnitte  der  Uvea  beteiligt,  spricht  man 
von  einer  Panuvcitis. 

Akute  Iritis/Iridozyklitis 

Definitionen 

Iritis:  (am  häufigsten)  auf  die  Iris  beschrankte  Entzün- 
dung, Synonym:  Uveitis  anterior 
Iridozyklitis:  Entzündung  der  Iris  und  des  vorderen 
Ziliarkörpers. 

Ätiologie/Pathogenese 

Häutig  liegen  systemische  Erkrankungen  einer  Enlzün 
düng  der  Iris  zugrunde  (Sarkoidose,  rheumatoide  Arthri- 
tis, Reiter-Syndrom).  .Aber  auch  Bakterien,  Viren,  Pilze, 
Protozoen,  Nematoden,  Chlamydien  o.Ä.  können  eine 
Iritis  Hervorrufen.  Viele  Formen  sind  idiopathisch. 

Klinik 

Die  Patienten  klagen  über  Photophobie,  starke  Schmerzen 
und  Sehverlust.  Typischerweise  sieht  man  eine  Irishvper- 
ämie  mit  Fibrin  und  Leukozyten  im  Kammerwasser, 
Rcizmiosis,Tränemräufdn  (Epiphora),  Blepharospasmus, 
ziliare  und  gemischte  Injektion,  Homhautpräzjpitation 
am  Endothel  und  Hypopvonbildung. 

Differentialdiagnose 

- Konjunktivitis 

- akutes  Glaukom. 
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29.3  Affektionen  der  Sklera,  der  Hornhaut,  der  Iris  und  des  Ziliarkörpers  (H15- H22) 


Komplikationen 

Die  Iritis  kann  durch  Synechien  (Adhäsionen  der  Iris  mit 
der  vorderen  Linse),  Kcratopathic.  Makulaödem  und  Ent- 
wicklung eines  Sekundärglaukorns  durch  Verlegung  des 
Kammerwasserabflusses  kompliziert  werden. 

Therapie 

Mydriatika  zur  Therapie  und  Prophylaxe  von  Synechien 
Kortikosteroide  zur  Dämpfung  der  Entzündungsreak- 
tion 

Antibiotika  bei  bakterieller  Entzündung  mit  Erreger- 
nachweis 

Verklebungen  können  mit  YAG-Laser  oder  mittels  ope- 
rativer Iridcktomic  behandelt  werden. 

Merke!  Atropin  muss  trotz  Langzeitwirkung  häufiger 
appliziert  werden,  da  die  Wirkung  durch  die  Irishyper- 
ämic  stark  ahschwächt  wird. 

Prognose 

Adäquat  behandelt,  heilt  die  akute  Entzündung  meist 
innerhalb  von  Tagen  ab;  chronisch-rezidivierende  Formen 
sind  allerdings  häutig. 

Chronische  Iritis/Iridozyklitis 

Ätiologie/Pathogenese 

Sie  tritt  meist  im  Gefolge  von  Tuberkulose,  Bruzcllose, 
rheumatoider  Arthritis,  Morbus  Reiter,  Morbus  Boeck, 
Morbus  Rchyct,  Ablatio  retinae  u.a.  auf. 

Klinik 

Die  Symptomatik  ist  der  akuten  Form  sehr  ähnlich,  aller- 
dings sind  die  Beschwerden  weniger  stark. 

Komplikationen 

Am  häufigsten  sind  Synechien,  die  im  Extremfall  bis  zur 
kompletten  Verwachsung  der  Iris  (Scclusio  pupillae)  oder 
Membranbildung  in  der  Pupille  (Occlusiu  pupillae!  führen 
können,  Darüber  hinaus  kann  cs  zu  Cataracta  complicata, 
Sekundärglaukom.  Neuritis  nervi  optici  mit  Optikus- 
atrophie, bandförmiger  Hornhautdegeneration  sowie  bei 
Ziliarkörperschädigung  zu  Bulbushypotonie  und  Bulbus- 
schrumpfung kommen. 

Therapie 

Die  Behandlung  ist  die  gleiche  wie  bei  der  akuten  Ent- 
zündung. Steroide  werden  allerdings  nur  in  der  Akutphase 
gegeben;  dafür  werden  zusätzlich  Immunsuppressiva  ein- 
gesetzt. 

Sympathische  Ophthalmie 

Definition:  beidseitige  granulomatöse  Uveitis  infolge  einer 
Verletzung  oder  einer  Operation  an  der  Gcfäßhaut  eines 
Äugest  Kap.42.IV.4.7l. 

Ätiologie/Pathogenese 

Möglicherweise  handelt  es  sich  um  eine  Autoimmuncr- 
krankung;  allerdings  scheint  auch  eine  genetische  Pra- 
disposition  zu  bestehen  (HLA  A 1 1 ). 


Klinik 

Lange  Zeit  nach  der  Verletzung  des  einen  Auges  kommt  es 
zur  granulomatösen  Uveitis  (meist  Panuveitis)  auch  am 
anderen  Auge.  Symptome  sind  Schmerzen,  Lichtscheu, 
Epiphora  und  verminderte  Akkommodationsbreite. 

Komplikationen 

Das  Spektrum  der  Komplikationen  reicht  von  Sekundär- 
glaukom. Cataracta  complicata,  Hornhautdegeneration 
oder  Synechien  bis  zur  exsudativen  Amotio  retinae  (Nctz- 
hautablüsung)  und/oder  Phthisis bulbi  (Schrumpfung des 
Augapfels)  mit  Erblindung. 

Therapie 

Die  wichtigste  Maßnahme  besteht  in  der  Entfernung  des 
primär  erblindeten  und  entzündeten  Auges.  Darüber  hi- 
naus kommen  Mydriatika, lokale  und  systemische  Kortiko- 
steroide, Antibiotika  und  Immunsuppressiva  zum  Einsatz, 

Rubeosis  Iridis  (H21) 

Verstärktes  Hervortreten  der  Irisgefäßc  aufgrund  ver- 
mehrter Füllung,  Schlängelung  oder  Neubildung.  Oft  tritt 
die  Rubeosis  iridis  als  Begleitsymptom  beim  Glaukom 
oder  auch  als  Komplikation  bei  Diabetes  mellitus  auf, 
dann  häufig  in  Kombination  mit  Netzhaut-  und  Gias- 
körpcrblutungen.  Die  Entstehung  wird  über  den  Vascular 
Endothelium  Growth  Factor  IVEGF)  vermittelt. 

29.3.4.5  Traumen 

•«  auch  Kap.  4 1,1 

Verletzungen  der  Iris 

Bei  Verletzungen  der  Iris  werden  meist  auch  die  Gefäße 
geschädigt,  woraus  Einhlutungcn  in  die  Vorderkamnier 
resultieren  können  (Hyphaema).  Ic  nach  Schwere  der  Ver- 
letzung kann  es  zum  teilweisen  oder  vollständigen  Abriss 
der  Iris  kommen  llridodialyse,  Aniridie).  Sphinkterkerben 
oder  Lähmungen  (Mydriasis)  zeigen  an,  dass  der  M. 
sphincter  in  Mitleidenschaft  gezogen  wurde.  Nach  per- 
forierenden Traumen  kann  es  zum  Irisprolaps  kommen, 
außerdem  sind  Sckundarglaukomc  häufig. 

Verletzungen  des  Corpus  ciliare 

Traumen  des  Ziliarkörpers  mit  Zerstörung  des  Aufhängc- 
apparates  körnten  Luxationen  oder  Subluxationen  der 
Linse  verursachen.  Ebenfalls  möglich  ist  das  Irisschlottern 
(Iridodoncsis).  Nach  Abriss  des  Ziliarkörpers  kommt  es 
/.um  Eüuritt  von  Kanunerwasser  unter  die  Aderhaut.  Die 
Folge  ist  eine  Hvpotonia  bulbi  mit  Papillenodem. 

Verletzungen  der  Choroldea 

Rupturen  der  Aderhaut  sind  häufig  in  der  Nahe  des  Nervus 
opticus  lokalisiert.  Visus  und  Gesichtstcldausfälle  sind 
daher  typische  Symptome  einer  dioroidalcn  Verletzung. 
Normalerweise  bestehen  gleichzeitig  Blutungen  der  Ader- 
haut, der  Netzhaut  und  des  Glaskörpers.  Entsprechend  ist 
mit  einer  Vielzahl  von  retinalen  Komplikationen  zu  rech- 
nen, wie  ödem,  Einriss,  Ablatio  und  Makulaforamen. 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59)  

29.4  Affektionen  der  Linse  (H25-H28) 

Zusammenfassung 

Die  gesunde  Linse  ist  transparent  und  wächst  während  des  Vielzahl  von  Faktoren  hervorgerufen  werden.  Art  und  Loka- 
gesamten  Lebens.  Sic  ist  umgeben  von  einer  Unsenkapsd.  lisation  der  Katarakt  sind  entscheidend  für  die  resultierende 
Katarakte  'Trübungen)  stellen  die  häutigste  Linsencrkran-  Visuscinschränkung. 
kung  dar.  Sie  können  angeboren  sein,  aber  auch  durch  eine 


Faltbeispiet  Eine  62- jährige  Patientin  stellt  sich  wegen 
langsam  fortschreitender  Sehstörung  vor.  Zwei  Jahre  zu- 
vor ist  bei  ihr  eine  Kataraktoperation  mit  Linsenimplaiv 
tation  erfolgreich  durchgeführt  worden.  Postoperativ 
wurde  ihre  Sehschärfe  damals  auf  100%  korrigiert.  Bei 
der  Spaltlampenuntersuchung  zeigen  sich  Trübungen 
auf  der  hinteren  Linsenkapsel  Kap.  29.4.3). 


29.4.1  Anatomische  Grundlagen 

Embryologie 

Die  Linse  des  Auges  ist  ektodermalcr  Herkunft.  Im  Verlauf 
der  Ditterenzierung  am  Augenbecher  entwickelt  sich  aus 
der  Linsenplatte  zunächst  die  Linsengrube  und  später  die 
Linsenkapsel.  Versorgt  wird  die  embryonale  Linse  über  die 
Vasa  hyaloidca  und  die  Tunica  vasculosa  lentis. 

Aufbau 

Die  bikonvex  gekrümmte  Linse  besteht  aus  Kapsel,  Rinde 
und  Kern  und  ist  über  die  Fibrac  znnularcs  (Zonulafascrn 
= Zonula  Zinnii ) befestigt.  Die  Linse  wächst  lebenslang,  ihr 
Kern  verhärtet  sich  jedoch  im  Alter  und  wird  zunehmend 
unbeweglich:  daraus  resultiert  die  so  genannte  Presbyopie 
< Alterssichtigkeit). 

Funktion 

Flauptaufgaben  der  Linse  sind: 

• Lichtdun'hlässigkeit 

• Bündelung  dcrcinfallcndcn  Strahlen 

scharte  Bildeinstellung  durch  Akkommodation  (Nah- 
einstellung). 

Die  Brechkraft  der  Linse  beträgt  etwa  19  dpt.  Kontrahiert 
sich  der  M.  ciliaris.  entspannt  sich  der  Ziliarkörper.  Da- 
durch und  aufgrund  ihrer  Elastizität  rundet  sich  die  Linse 
und  die  Brechkraft  steigt  (Nahcinstellung).  Dagegen  sinkt 
die  Brechkraft  bei  abgcflachtcr  Unsenrundung  (Weitei n- 
sicllung). 

29.4.2  Untersuchung 

**  Kap.  16,10 

Bereits  bei  der  Inspektion  fällt  auf,  dass  die  Pupille  bei 
skJcrosierter  Linse  nicht  schwarz,  sondern  weiblich  grau 
erscheint.  Eine  genauere  Untersuchung  ist  mit  der  Spalt- 
lampe oder  im  durchfallenden  Licht  möglich. 

29.4.3  Linsentrübung  (Katarakt)  (H25-H28) 

Definition:  Trübung  der  Linse,  die  durch  gestörten  Aufbau 
der  Linsenfasern  oder  durch  Veränderungen  der  Unscn- 


proteinc  hervorgerufen  werden  kann.  Die  Katarakt  kann 
angeboren  oder  erworben  sein. 

29.4.3.1  Angeborene  Katarakt 

Oefinition 

Die  Cataracta  congenita  kann  bereits  bei  Geburt  vorliegen. 
Aber  auch,  wenn  sie  sich  durch  kongenitale  Defekte  oder 
Erkrankungen,  die  Aufbau  und  Zusammensetzung  der  Lin- 
se beeinträchtigen,  erst  im  Kindesaltcr  entwickelt,  spricht 
man  von  einer  angeborenen  Katarakt  Kap.  39.2.1). 

Ätiologie/Pathogenese 

chromosomale  Aberrationen  (Trisomie  13- 18, 21 1 
Stoffwechselerkrankungen  (Galaktosämie,  Diabetes 
mellitus,  Hypoparathyreoidismus  u.a.) 
intrauterine  Infektionen  durch  TORCH-Erregcr  (Toxo- 
plasmose, Röteln,  Zytomegalie,  Herpes) 

• familiäres  Auftreten 

Augenerkrankungen  und  -fehlbildungen  (sekundäre 
Trübung) 

Marfan-Syndrom  o.a. 

Klinik 

Angeborene  Formen  der  Katarakt  treten  ein-  oder  beid- 
seitig auf  und  können  sich  manifestieren  als  Cataracta 
polares  anterior/ posterior,  Cataracta  totales  nudearis  oder 
»miliaris. 

Therapie 

Therapeutisch  kommen  Kataraktextraktion,  Starbrille 
oder  Kontaktlinsen  bei  Aphakie  zum  Einsatz,  Linsen- 
implantationcn  meist  nur  bei  einseitigem  grauem  Star  und 
entsprechendem  Alter. 

Merke!  Bei  Kleinkindern  implantiert  man  keine  Un- 
sen, da  die  spätere  Retraktion  noch  nicht  berechnet 
werden  kann. 

Merke!  Bei  ausgeprägter  angeborener  Unsentrübung 
sollte  man  möglichst  früh  operieren,  da  sonst  eine  De- 
privationsamblyopie droht. 

29.4.3.2  Erworbene  Katarakt  (H25-H26) 

Ätiologie/Pathogenese 

Erworbene  Linsentrübungen  haben  vielfältige  Ursachen: 
oft  liegen  Mischformen  vor,  Folgende  Faktoren  können 
ursächlich  sein: 

Sloffwcchsclrcduktion:  Cataracta  senilis  (Altersstar) 
(häutig  zusätzlich  auch  erbliche  Disposition ) 

Trauma:  Cataracta  traumatica 
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Allgcmcincrkninkungcn: 

Diabetes:  Cataracta  diabetica  < “4  Kap.  26.2.4 ) 

Tetanie  (Hypokalzämie):  Cataracta  tetanica  (■>■'  Kap. 
26.8.2) 

myotonischc  Dystrophie:  Cataracta  myotonica  (•* 
Kap.  28.9.3) 

- dermatologische  Erkrankungen:  Cataracta  derma- 
togenes/syndermatütica,  Z.B.  bei  Neurodermitis  (» 
Kap.  34.3.1) 

physikalische  Faktoren: 

- Röntgenstrahlung:  Cataracta  radiationis 
Hitze:  Infrarot-,  Glasbläser-  und  Wärmestar 
Starkstromverletzungen:  Cataracta  electrica 

iatrogen:  i,  B.  durch  Steroide,  Busulphan,  Chlorproma- 
zin,  Amiodaron,  Allopurinol 

Augenerkrankungen:  Cataracta  complicata  mit  Linsen- 
trübung aufgrund  von  Gefäßschaden  (Ernährungs- 
störung) oder  toxischer  Schädigung,  z.B.  bei  chro- 
nischer Iridozyklitis  ö-  Kap.  29.3.4.41,  Retinopathia 
pigmentosa  {»■  Kap.  29.5.2.5),  Nctzhautablösung  i“* 
Kap.  29.5.2.6),  absolutem  Glaukom  (»•»  Kap.  29,6.3.51, 
Myopia  magna  («*  Kap.  29.9.2.2)  oder  chronischer 
Uveitis  anterior  (•*'  Kap.  29.3.4.4). 

Klinik 

Es  kommt  zur  Trübung  der  Linse  mit  reduzierter  Seh- 
schärfe. Die  jeweilige  Kataraktform  ist  abhängig  von  der 
Grunderkrankung  oder  der  Ursache;  auch  Lokalisation 
und  Progredienz  sind  sehr  unterschiedlich. 

Diagnose 

Zur  Diagnostik  gehören  Spaltlampcnuntersuchung  und 
Visusbestimmung. 

Komplikationen 

Durch  Volumenzunahme  der  Linse  kann  sich  ein  phakoge- 
nes  Sckumlarglaukom  entwickeln;  die  Linsenverformung 
kann  Refraktiousänderungen,  monokulare  Diplupie  und 
eine  starke  Visuseinschränkung  nach  sich  ziehen. 

Therapie 

Gängige  Therapie  ist  die  Phakoemulsifikation  (linscnzcr- 
trümmerung  mit  Ultraschall  und  anschließendes  Absau 
gen  der  Linsenffagmcnte).  Seltener  wird  eine  extrakapsu- 
läre Kataraktextraktion  durchgcfuhrt.  Im  Anschluss  daran 
erfolgt  die  Implantation  einer  Kunstlinsc. 

Prognose 

Durch  Kataraktoperation  mit  Linsenimplantation  kann 
man  bei  einem  ansonsten  funktionstüchtigen  Auge  einen 
Visus  von  100%  erreichen.  Da  es  sich  um  einen  Routine- 
eingriff handelt,  kommt  es  nur  selten  zu  Komplikationen 
wie: 

Ruptur  der  hinteren  Kapsd 

Infektionen  ( z.  B.  akute  postoperative  Endophthalmitis) 
Kcraiopathien  (durch  mechanische  Reizung  des  Hum- 
hautendothels) 

Linsenfragmente  verbleiben  im  Glaskörper 
Dislokation  der  implantierten  Linse 
/ystoidem  Makulaödem 

Nachstar  (Cataracta  secundaria,  “■  Kap.  29.4.3.31 
suprachoroidalcr  Blutung 

Nctzhautablösung  l besonders  bei  prädisponierten  Pa- 
tienten). 


29.4  Affektionen  der  Linse  (H25  - H28) 

Merke!  Bei  einer  Kcmkatarakt  wird  durch  die  Linsen- 
myopie  luutig  der  Nahvisus  verbessert.  Bei  einer  sub 
kapsiilaren  hinteren  Rindenirübung  ist  hingegen  der 
Nahvisus  durch  die  Nahmiosis  oft  deutlich  schlechter  als 
der  Fcmvisus. 


29.4.3,3  Cataracta  secundaria  (H26) 

Ätiologie/Pathogenese 

Eine  Cataracta  secundaria  (Nachstar)  kann  entstehen, 
wenn  nach  einer  extrakapsulären  Staroperation  oder  nach 
Resorption  einer  traumatischen  Katarakt  Reste  von  Lin- 
scnzellcn  („Froschlaich")  in  der  Linsen  kapsd  Zurück- 
bleiben und  sich  dort  vermehren.  Unbehandelt  entsteht 
durch  die  Verdichtung  der  hinteren  Linscnkapscl  eine 
Kapsclfibrose. 

Komplikationen 

Durch  Schrumpfung  des  Kapselsacks  kann  cs  zur  Dezen- 
trierung der  implantierten  Linse  kommen. 

Diagnose 

Spaltlampcnuntersuchung. 

Therapie 

Neben  der  Kapsulotomie  mittels  YAG-Lascr  kann  alterna- 
tiv die  Nachstarmembran  operativ  geschlitzt  werden  (DLs- 
zision). 

Prognose 

Die  YAG  Laser  - Kapsulotomie  ist  unkompliziert;  regel- 
mäßige Nachkontrollen  sind  allerdings  notwendig  wegen 
möglicher  Nctzhautablösung. 

29.4.4  Lage  und  Formveränderungen 

29.4.4.1  Lageveränderungen  (H27) 

Ätiologie/ Pathogenese 

Lagevetänderungen  der  Linse  sind  entweder  anlagebedingt 
oder  erworben.  Häufig  stehen  die  anlagebedingten  Ver- 
lagerungen im  Zusammenhang  mit  anderen  Fchlbil- 
dungen  und  treten  meist  an  beiden  Augen  auf.  während 
die  erworbenen  Formen  einseitig  Vorkommen. 

Anlagcbedingte  Lageveränderungen  beruhen  auf  einer 
meist  erblichen  Minderwertigkeit  des  Aufhängeappara- 
tes der  Linse  iZonula  Zinnii)  und  kommen  vor  bei: 
Dolichomorphie  (Marfan-Syndrom ! 

- Brachymorphie  (Marchesani-Syndrom) 

- Homozystinuric 

— Ehlers-Danlos-Syndront. 

Erworbene  Formen  umfassen: 

sekundäre,  degenerative  Veränderungen,  z.B.  bei 
chronischer  Iridozyklitis,  Cataracta  hypermatura  u.a. 
Überdehnung  der  Zonulafasern  bei  Myopia  magna 
oder  beim  Buphthalmus 

- Trauma  (Prellung  des  Auges) 

Raumforderungen. 

Komplikationen 

Die  Komplikationen  hängen  davon  ab,  welche  Struktui 
von  der  Luxation  betroffen  ist: 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 


Vordcrkammer.  Glaukomantall,  Linsentrübung,  Horn- 
hauttrübung 

Glaskörper:  Visuseinschränkung  durch  Veränderung 
des  Brcchwcrtcs,  Katarakt,  Sckundärglaukom,  mon- 
okulare Diplopie. 

Therapie 

Bei  Luxation  in  die  Vorderkanimer  ist  operatives  Vorgehen 
indiziert.  Dagegen  kann  man  bei  Luxation  in  den  Glas- 
körper zu  warten,  sofern  das  Auge  reizfrei  ist,  keine  funk- 
tionellen Beeinträchtigungen  auftreten  und  der  Augcn- 
innendruck  sich  im  Normbereich  bewegt.  Ansonsten 
erfolgt  auch  hier  eine  Operation. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  oftmals  ernst  und  siets  ungewiss. 


29.4.4.2  Formveränderungen 

Ätiologie/Pathogenese 

Formveränderungen  der  Linse  sind  normalerweise  ange- 
boren und  treten  oft  in  Kombination  mit  anderen  Fehl- 
bildungen  des  Auges  auf  Kap.  39.2.1 ). 

Klinik 

Sphärophakie:  Kugel  form  der  linse 
Mikrophakic:  überdurchschnittlich  kleine  Linse 
Lcnticunus  anterior  oder  posterior  kegelförmige  Vor- 
wölbung  am  vorderen  oder  hinteren  Linsenpol 
Unsenkolobom:  kerbiger  Defekt  am  unteren  Linsen- 
rand. 

Die  veränderte  Linsenform  fuhrt  häutig  zur  Brechungs- 
myopie. Oft  entwickeln  sich  außerdem  eine  Phakodonesis 
und  eine  tridodoncsis  l Schlottern  von  Linse  und  Iris  I so- 
wie ein  Sekundärglaukom. 


29.5  Affektionen  der  Aderhaut  und  der  Netzhaut  (H30-H35) 


29.5.1  Aderhaut 

Die  Aderhaut  (Choroidca)  bildet  gemeinsam  mit  der  Iris 
und  dem  Ziliarkörper  die  Gefäßhaut  (Uvea).  Zu  den  F.r- 
krankungen  der  Uvea  *•  auch  Kap.  29,3.4. 

29.5.1.1  Chorioretinitis  (H30) 

Synonym:  Uveitis  posterior. 

Definition:  Entzündung  der  Aderhaut  mit  unscharf  be- 
grenzten hellen  Entzündungsherden,  gewöhnlich  unter 
Mitbeteiligung  der  Retina  (Chorioretinitis). 

Ätiologie/Pathogenese 

Infrage  kommen  Infektionen  mit  unterschiedlichen  Erre- 
gern (Bakterien,  Viren,  Parasiten,  Pilzen):  nichtinfektiöse 
Chorioretinitiden  treten  im  Verlauf  von  Vaskulitiden  oder 
granulomatösen  Erkrankungen  (Sarkoidose I auf. 

Klinik 

Neben  Visusvcrlust  kommt  cs  zu  Glaskörpcrtrübungcn 
durch  zelluläre  und  fibrinöse  Exsudation  und  Netzhaut- 
odem. Da  die  Uveitis  posterior  unter  Narbenbildung  aus- 
heilt, sicht  man  dann  den  typischen  „Pfeffer-und-Salz“ 
Fundus  i **  Abb.  293). 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  durch  Spaltlampenuntersuchung, 
Ophthalmoskopie  und  F'luoreszenzangiographie  gestellt. 

Komplikationen 

Sekundärglaukom  und  Gesichtsleldausfälle.  Ist  die  Makula 
beteiligt,  kann  es  zum  Verlust  der  zentralen  Sehschärfe 
kommen. 


Abb.  29.5:  Chorioretiniösche  Narbe  nach  intrauteriner  Toxoplasmose  [3j. 


Therapie 

Mydriatika  werden  zur  Erweiterung  und  Kuhigstellung 
der  Pupille  gegeben. 

Bei  leichten  Formen  werden  nichtsteroidale  Fntzün- 
dungshemmer,  bei  schweren  Verlaufsform cn  Kurliko 
Steroide  appliziert. 

Antibiotika  kommen  bei  bakteriellen  Erregern  zum  Ein- 
satz. 

Merke!  Entzündungen  im  vorderen  Abschnitt  (Iritis/ 
Iridozyklitis I sind  schmerzhaft,  im  hinteren  Abschnitt 
(Choroiditil)  dagegen  schmerzlos. 
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29.5.2  Netzhaut 


29.5  Affektionen  der  Aderhaut  und  der  Netzhaut  (H30-  H35) 


Zusammenfassung 


Die  verschiedenen  Erkrankungen  der  Net/haut  werden 
unterteilt  in: 

Gefäßerkrankungen:  als  Folge  systemischer  Erkrankungen 
(Diabetes  mellitus,  Hypertonie,  Embolien)  oder  iatrogen 
nach  Beatmung  Frühgeborener  mit  hoher  Sauerstoffkon- 
zentration; nicht  immer  lasst  sich  die  Genese  klären. 


dcgencrativc  und  dystrophische  Erkrankungen:  altersbe 
dingt,  ausgelüst  durch  starke  Myopie  oder  Medikamente 
(Chloroquin)  oder  erblich  bedingt  (z.B.  Retinopathia  pig- 
mentosa) 

Netzhaulablosung 
Tumoren  I Rctinoblastom ). 


Fallbeispiel  Eine  51  -jährige,  hoch  myope  Frau  gibt  an, 
seit  einigen  Stunden  vor  dem  rechten  Auge  »so  etwas  wie 
eine  dunkle  Mauer“  zu  sehen.  Sie  hat  keine  Schmerzen, 
ihr  Aussehen  ist  unauffällig,  sie  betont  aber  »Die  Mauer 
wird  allmählich  hoher.“  Unmittelbar  vorher  habe  sie 
Lichtfunken  und  vorübergehend  kleine  schwarze  Punkte 
vor  dem  Auge  tanzen  sehen.  Die  genauere  augenämli- 
che  Lkitersuchung  zeigt  einen  Netz.hauiriss.  eine  hintere 
Glaskorpcrabhebung  und  eine  Ablösung  der  Netzhaut 
(■  Kap.  29.5.2.6). 

29.5.2.1  Anatomische  und  physiologische 
Grundlagen 

Die  Retina  ist  0,1  bis  0,5  mm  dick  und  durchsichtig.  Insge- 
samt besteht  sie  aus  zehn  Schichten.  Die  lichtempfind- 
lichen Zellkerne  der  Photorezeptoren  befinden  sich  auf  der 
dem  Licht  abgewandten  Seite  der  Netzhaut.  Man  unterteilt 
die  Photorezeptoren  in  Zapfen  und  Stäbchen.  Während  die 
Zapfen  für  das  Farbschen  sowie  für  das  scharte  Sehen  ver- 
antwortlich sind  und  dazu  höhere  Lichtintcnsität  benö- 
tigen. nehmen  Stäbchen  Sch  war/.- Weiß- Schattierungen 
wahr  und  benötigen  dazu  wesentlich  weniger  Licht.  Ent- 
sprechend kommen  sie  beim  Nachtseiten  zum  Einsatz.  An 
der  Stelle  des  schärfsten  Sehens,  der  Fovea  centralis  (Ma- 
cula lutea),  findet  man  ausschließlich  Zapfen.  Die  inneren 
Nctzhautschichtcn  sind  an  dieser  Stelle  so  stark  verdünnt, 
dass  die  Rezeptoren  last  unter  der  Oberfläche  liegen.  Zur 
Peripherie  hin  nimmt  die  Anzahl  der  Zapfen  ab. 

29.5.2.2  Untersuchung 

Direkte  Ophthalmoskopie 

Die  direkte  Ophthalmoskopie  eignet  sich  zur  Untersu- 
chung der  Papille  und  des  gesamten  Augenhintergrundes. 
Bei  erweiterter  Pupille  projiziert  man  dazu  mit  einem 
Spiegel  Licht  ins  Auge.  Der  Augenhintergrund  stellt  sich  als 
aufrechtes  Bild  in  I6fachcr  Vergrößerung  dar.  Da  die  Ab- 
bildung relativ  groß  ist,  ist  der  Bildausschnitt  entsprechend 
klein.  Ist  der  Patient  fchlsichtig,  wird  eine  passende  Aus- 
gleichslinse vorgeschaltet. 

Indirekte  Ophthalmoskopie 

Im  Unterschied  zur  direkten  wird  bei  der  indirekten  Oph- 
thalmoskopie eine  Sammellinse  zwischen  Spiegel  und  Auge 
des  Patienten  gehalten.  Die  Lichtprojcktion  ins  Auge  erfolgt 
ebenfalls  über  einen  Spiegel.  Dadurch  stellt  sich  derAugen- 
hintergrund  seitenverkehrt  und  auf  dem  Kopf  stehend  dar. 
Da  die  Vergrößerung  nur  2 bis  4fach  ist,  ist  der  Bildaus- 
schnitt entsprechend  größer  als  bei  der  direkten  Methode. 


Untersuchung  mit  dem  Kontaktglas 

Mit  einem  Hornhautkontaktglas  lässt  sich  an  der  Spalt- 
lampe die  Fundusperipherie  beurteilen.  Bei  starker  Vergrö- 
ßerung kann  sic  auch  stereoskopisch  dargcstcllt  werden. 

Fundusfotografie 

Mit  der  Fotografie  des  Augenhintergrundes  können  Ein- 
zelheiten retinaler  Gefäße.  z,B.  kleinere  Blutungen  oder 
Mikroancurysmen,  dargestellt  werden.  Die  Fotos  von  der 
Retina  werden  in  rotfreiem  Licht  aufgenommen,  Die 
Fundusfotografic  ist  geeignet  zur  Vcriaufsbcurtcilung  und 
Dokumentation  retinaler  Erkrankungen,  z.B.  Gefäßer- 
krankungen. Kontrastmittel  kommen  - anders  als  bei  der 
Fluoreszenzangiographie  - nicht  zum  Einsatz. 

Fluoreszenzangiographie 

Fotografiert  wird  dabei  die  Passage  von  i.v.  injiziertem 
Natrium-Fluoreszein  durch  die  Netz-  und  Aderhaut.  Zwei 
Filter  gewährleisten,  dass  blaues  Licht  ins  Auge  einfallt, 
wodurch  das  Fluoreszein  angeregt  wird  und  gelbgrünes 
Licht  reflektiert.  Die  mit  Fluoreszein  gefüllten,  grünlich 
leuchtenden  Gefaßt-  kann  man  fotografieren.  Die  Fluo- 
reszenzangiographie wird  bei  Neovaskularisationen,  Pro- 
liferationen, Entzündungen,  Gefäßverschlüssen,  Makula- 
üdetnen  u.a.  angewandt. 

Elektroretinographie  (ERG) 

Bei  dieser  Untersuchung  werden  Aktionspotcn/ialc  durch 
Lichtreize  auf  der  Netzhaut  erzeugt  und  dann  über  eine 
aktive  Elektrode,  die  sich  in  einer  Kontaktlinse  befindet, 
von  der  Hornhaut  aus  abgeleitet.  An  der  Stirn  des  Patien- 
ten wird  eine  Rcfcrcnzclcktrodc  befestigt.  Das  Potenzial 
beider  Elektroden  wird  verstärkt  und  autgezcichncL  Die 
Elektroretinographie  wird  bei  Erkrankungen  der  Netzhaut 
(z,  B.  Fundusdvstrophic)  eingesetzt. 

Färb  sinnprüfung 

Bei  normalem  Farbsinn  spricht  man  von  Trichromasie.  Ist 
die  Wahrnehmung  einer  Lichtkomponente  gestört,  spricht 
man  von  Dichromasic.  Hier  wird  wiederum  unterschie- 
den: 

Protanopie:  Störung  der  Rotwahmchmung 
Dcutcranopie:  Störung  der  Grünwahmehmung 
Tritanopic:  Störung  der  Blau-  bzw.  Gelbwahrnehmung. 

Zur  Untersuchung  des  Farbsinns  stehen  verschiedene  Tests 
zur  Verfügung: 

pscudoisochromatischc  Tafeln  nach  tshihara  oder  Stil- 
ling-Velhagen:  Diese  Tafeln  zeigen  Zahlen  und  Buch- 
staben unterschiedlicher  Farbe,  aber  gleicher  I Iclligkcit. 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 


Da  Menschen  mit  Farbsituustörungen  unterschiedliche 
Farben  nur  an  ihrer  Helligkeit  erkennen,  sind  sie  nicht 
in  der  Lage,  die  Zeichen  zu  identifizieren. 

Anomaloskop:  Der  Patient  wird  aufgefordert,  eine  vor- 
gegebene Spektralfarbe  (Gelb  der  Wellenlänge  589  nml 
selbst  aus  Rot  (671  nml  und  Grün  (546  nml  zu  mi- 
schen. Dies  kann  er  erreichen,  indem  er  das  Verhältnis 
von  Rot  und  Grün  verändert.  Rci  gestörtem  Farbsinn 
wird  dazu  ein  anderes  Mischungsverhältnis  gewählt,  so 
mischt  beispielsweise  ein  Patient  mit  Deuteranopie 
mehr  grünes  1 icht  ein. 

Famswurth-  Test;  Farbige  Steine  sollen  der  Farbe  nach 
von  Orange  bis  Blau-Violett  sortiert  werden.  Bei  Stö- 
rungen des  Farbsinns  kommt  es  zu  typischen  Verwechs- 
lungen. 

Sehschärfe 

Der  Visus  kann  subjektiv  und  objektiv  gemessen  werden: 
subjektive  Methoden:  Man  verwendet  Sehprobcntafcln 
I Landolt-Ringe,  Pflugler- Haken, Zahlen  oder  für  Kinder 
Bilder)  sowie  zur  Untersuchung  der  Nahsehschärfe 
lesetexte  nach  Nieden,  die  mit  einem  Abstand  von 
30-40  cm  gelesen  werden  sollen.  Bei  sehr  schwacher 
Sehschärfe  wird  der  Patient  aufgefordert,  die  Finger 
einer  Hand  aus  I m Entfernung  zu  zählen,  llandbcwc- 
gungen  zu  registrieren.  Lichtschein  wahr/unehmen  und 
die  Einfallsrichtung  des  Lichtes  zu  bestimmen, 
objektive  Methoden: 

- Die  Skiaskop«  oder  Schattenprobe  wird  bei  Kindern 
eingesetzt,  um  die  Refraktion  zu  messen.  Durch  einen 
zentral  gelochten  Planspiegel  wird  parallelstrahliges 
Licht  ins  Auge  projiziert  und  von  der  Netzhaut  reflek- 
tiert, Wird  der  Spiegel  gedreht,  erscheint  ein  Schat- 
tenreflex.  der  bei  Kurzsichtigkeit  gegen  die  Spiegel- 
drehung wandert  Bei  Weit-  und  Normalsichtigkeit 
wandert  er  mit  der  Spicgcldrehung.  Werden  Linsen 
vorgeschaltet,  ändert  sich  die  Bewegung  des  Pupillen 
Schattens.  Vollkorrcktur  ist  erreicht,  wenn  der  Pupil- 
lenschatten nicht  mehr  wandert. 

- Mit  den:  Refraktometer  werden  Striche  auf  die  Netz- 
haut projiziert  Durch  Linsen,  die  in  den  Strahlengang 
geschoben  werden,  kann  die  Brechkraft  ermittelt  wer- 
den. Die  Untersuchung  kann  vollautomatisch  am 
Computcrdurchgcführt  werden. 

Perimetrie 

Zur  Untersuchung  des  Gesichtsfeldes  wind  die  Perimetrie 
eingesetzt.  Dabei  wird  der  Patient,  der  vor  einer  Hohlkugel 
sitzt,  aufgefordert,  einen  vorgegebenen  Punkt  zu  fixieren. 
Währenddessen  zeigt  man  ihm  von  der  Peripherie  naher 
kommend  weitere  Signale.  Der  Patient  gibt  Bescheid, 
sobald  er  diese  bemerkt.  Die  Perimetrie  wird  bei  Netzhaut- 
erkrankungen und  bei  Erkrankungen  des  Sehnervs  und 
der  Sehbahn  eingesetzt. 

Ultraschall 

Die  Ultraschalluntersuchung  dient  dem  Nachweis  von  Tu- 
moren und  Nctzhauublösungcn  sowie  der  Lokalisation 
von  Fremdkörpern.  Ic  nach  Verfahren  erhält  man  ein-  oder 
zweidimensionale  Bilder  (A-Bild,  Lt  Bild). 


Amsler-Test 

Bei  diesem  Test  zur  Abklärung  von  Makulaerkrankungen 
wird  das  Gesichtsfeld  10  Grad  um  einen  Fixationspunkt 
untersucht.  Der  Amsler-Test  besteht  aus  einer  Karte  mit 
Rastergitter  und  zentralem  Fixationspunkt.  Bei  zentralen 
Skotomen  gibt  der  Patient  an,  Löcher  in  der  Gitterlinie  zu 
sehen. 

29.5.2,3  Gefäßerkrankungen  (H35) 

Retinopathia  praematurorum 

Definition:  proliferative  Netzhauterkrankung, die  bei  Früh- 
geborenen mit  niedrigem  Geburtsgewicht  nach  Saucrstoff- 
bcaunung  auflrctcn  kann. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Ein  Teil  derNetzhautgefäßc  reift  erst  einen  Monat  nach  der 
Geburt  aus.  Vor  der  Reifung  der  Gefäße  reagieren  diese 
sehr  empfindlich  auf  zu  holte  Saucrstuffkonzcntrationen 
im  arteriellen  Blut.  Fs  kommt  zu  Gcfaßoblitcrationcn  und 
reaktiv  zu  Bindegewebs-  und  Gefäßneubildung. 

Klinik 

Die  Erkrankung  verläuft  in  fünf  Stadien: 

Stadium  1:  Bildung  einer  Demarkationslinie  zwischen 
vaskularisierter  und  avaskulärer  Netzhaut 
Stadium  2:  Umbildung  der  Demarkationslinie  zu  einer 
erhabenen  Leiste,  die  Arteriolen  mit  Venolen  verbindet, 
und  Ausbildung  neovaskulärer  Gcfäßbüschei  auf  der 
temporalen  Seite  der  Leiste 

Stadium  3:  extrarctinale  librovaskuläre  Proliferationen 

und  Glaskürpcrblutungen 

Stadium  4:subtotalc  Netzhautablösung 

Stadium  5:  vollständige  Nctzhautablösung. 

Therapie 

Kryotherapie  oder  Lascrphotokoagulation  bei  Nctz- 
hautablüsungcn 

Vitrektomie  bei  Traktionsamotio. 

Merke!  Wegen  der  drohenden  Nctzhautablösung  sind 
regelmäßige  Kontrollen  des  Augenhintergrundesoblig.it! 

Prognose 

Die  Behandlung  ist  nur  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  er- 
folgreich, ansonsten  führt  die  Krankheit  zur  Erblindung. 
Es  werden  jedoch  bisweilen  auch  spontane  Remissionen 
beobachtet 

Retinopathia  diabetica 

Definition:  Mikroangiopathie  der  Netzhautgefdße,  die  am 
häufigsten  bei  Typ- 1 -Diabetes  auftritt  («•■  Kap.  26.2.3). 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  hohen  Rlut/uckcrspicgcl  führen  zu  einer  veränderten 
Gefäßwandstruktur. 

Klinik 

Im  Verlauf  unterscheidet  man  vier  Stadien  (“■  Abb.  29.6): 
Stadium  1 : punktförmige  Blutungen,  Mikroaneurysmen 
Stadium  2:  Cotton -Wool- Herde  (kleine  Exsudatherde), 
streifige  Blutungen,  harte  Exsudate,  lokale  Thrombosen 
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29.5  Affektionen  der  Aderhaut  und  der  Netzhaut  (H30-  H35) 


Stadium  3:  intraretinale  Gctäßncubildung,  mikrovasku- 
läre Anomalien  (vermehrt  geschlängelte  und  dilatierte 
Gefäße),  Makulaödem,  ischämische  Makulopathie 
Stadium  4:  vermehrte  Ncovuskularisation  (auch  präreti- 
nale Gefäße)  mit  daraus  folgender  Glaskörperblulung, 
Rubeosis  iridis. 

Komplikationen 

Glaskorperblutungen  und  -abhebungen  können  zur  Er- 
blindung  und  Traktionsamotio  führen.  Die  diabetische 
Retinopathie  stellt  in  den  Industriestaaten  die  häufigste 
Ursache  für  eine  Erblindung  dar.  Ein  Neovaskularisations- 
glaukom kann  sich  nach  Rubeosis  iridis  entwickeln. 

Therapie 

Primär  wird  eine  panretinale  Laser- Photokoagulation  zur 
Prävention  von  Neovaskularisation  und  Glaskörper- 
blutung durchgefuhrt.  Bei  Vitreorctinopathic  ist  eine 
Vitrektomic  indiziert. 

Merke!  Folgende  Augcnerkrankungen  treten  gehäuft 
bei  Diabetes  mellitus  auf; 

Cataracta  diabetica 

diabetische  Retinopathie 

Neuritis  nervi  optici  mit  Optikusatrophie 

Lähmungen  der  Augenmuskeln  nach  Blutungen  in 

Muskelkerngebieten  und  Nervenbahnen 

Iritis,  Iridozyklitis 

Xanthelasmen 

transitorische  Relraktionsänderungen 
Rubeosis  iridis  mit  Sekundärglaukom 
Hordeolosis. 

Retinopathia  hypertensiva 

Ätiologie/Pathogenese 

Eine  hypertensive  Retinopathie  entsteht,  wenn  der  Blut- 
druck über  einen  längeren  Zeitraum  140/90  mml  lg  über- 
schreitet 


Abb.  29.6:  Präproliferative  diabetische  Retinopathie  [11. 


Klinik 

im  Allgemeinen  zeigen  sich  am  Augenhintergrund  ty- 
pische Gefäßveränderungen  im  Sinne  von  Artcricnvcr- 
engungen,  Gcfaßleckagen  und  Atherosklerose  (•*  Kap. 
31.7.1 ).  Die  Erkrankung  verlauft  in  mehreren  Stadien: 
Stadium  I:  leichte  Kaliberminderung  der  Arteriolen, 
stärkere  Füllung  der  Venen 

Stadium  2:  zusätzlich  vereinzelte  Blutungen,  Schlän- 
gelung der  Venen,  leichtes  Gunn-Zeichen  (scheinbare 
Kompression  der  Venen  durch  übcrkrcuzcndc  Arte- 
rien) 

Stadium  3;  Kupfcrdrahtarteriolcn  (prall  gefüllte  oder 
stark  geschlängelte  Arterien  mit  breitem  Lichtreflex), 
zusätzlich  roscnkranzähnÜchc  Einschnürungen  der  Ar- 
terien, Blutungen,  Cotton-Wool-Herde,  harte  Exsudate, 
Sternfigur  der  Makula 

Stadium  4:  Silbe rdralitarteriolen  (Gefäßwandverdi- 
ckung), ausgeprägtes  Gunn-Zciehcn.  Gruppen-  und 
Ei nzeiblut ungen,  Papillenüdcm  f*  Abb.  29.7). 

Komplikationen 

Retinale  Gefäßverschlüsse,  ischämische  Optikusneuropa- 
thie.  Lähmungen  der  Augenmuskeln,  retinale  Aneurysmen 
und  exsudative  Ablatio  retinae  sind  mögliche  Kompli- 
kationen. 

29.5.2.4  Gefäßverschlüsse  (H34) 

Zentralarterienverschluss 

Definition 

Durch  Verschluss  der  Zentralarterie  kommt  es  perakut 
zum  einseitigen  Seh vertust.  Das  Gesichtsfeld  fällt  meist 
komplett,  seltener  nur  teilweise  aus. 

Ätiologie/Pathogenese 

Der  Gefäßverschluss  wird  durch  Atherosklerose  oder  eine 
Embolie  verursacht.  Zugrunde  liegen  können  llcrzklap- 
peniehicr,  Vorhofflimmern, selten  Bindegewebserkrankun- 
gen wie  Morbus  Horton.  Möglich  ist  auch  ein  Zusammen- 
hang mit  der  Einnahme  oraler  Kontrazeptiva. 


Abb.  29.7:  Ausgeprägte  hypertensive  Retinopathie  [lj. 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 


Klinik 

Typisch  ist  ein  plötzlich  auftretender,  schmerzloser,  einsei- 
tiger Schvcrlust  oder  Gcsichtsfcldausfall. 

Merke!  Eine  vorübergehende  Erblindung  I Amaurosis 
fugax)  kann  einem  Gefäßverschluss  vorausgehen  und 
muss  dringend  internistisch  abgeklärt  werden! 

Diagnose 

Ophthalmoskopisch  zeigt  sich  eine  retinale  Ischämie  mit 
Netzhautödem.  Charakteristisch  ist  der  „kirschrote  Fleck 
der  Makula“  Die  afferente  Pupillcnrcaktion  fehlt.  Im  Fluo- 
reszenzangiogramm  wird  eine  verzögerte  arterielle  Fäl- 
lung deutlich  (*«■  Abb.  29.8). 

Therapie 

Die  Primärthcrapie  besteht  aus  Isosorbiddinitrat  sublin- 
gual, Augenmassage  und  Senkung  des  intraokularen 
Drucks  mit  Acetazolamid  zur  GcfäCdilatation.  Wird  die 
Zirkulation  so  nicht  hergcstellt,  schließen  sich  weitere 
Maßnahmen  an  (z.  B.  systemische  Lyse  mit  Streptokinase). 
Frühes  Eingreifen  ist  essenziell,  denn  bereits  nach  wenigen 
Stunden  resultieren  irreversible  Nctzhautschäden, 

Prognose 

Die  Prognose  für  die  Wiederherstellung  der  Sehfähigkeit 
ist  wegen  des  Netzhautinfarktes  sehr  schlecht. 

Zentralvene  nve  rsch  lu  ss 

Definition:  subakute  bis  akute  Zirkulationsstörung  im 
venösen  Schenkel  der  Netzhautgefäße. 

Man  unterscheidet  die  häufigeren  nicht  ischämischen 
(75%)  von  den  selteneren  ischämischen  Formen  (25%). 

Ätiologie/Pathogenese 

Meist  liegt  dem  Verschluss  eine  Thrombose  im  Bereich  der 
Lamina  cribrusa  zugrunde,  die  aLs  Folge  von  Grunderkran- 
kungen wie  Atherosklerose,  Bluthochdruck  oder  Diabetes 
entsteht. 

Klinik 

nichtischämischer  Verschluss:  Stauung  und  Schlänge- 
lung der  Nerzhautvenen,  nur  vereinzelte  Blutungen, 
plötzliches  Verschwommensehen 


ischämischer  Verschluss:  zusätzlich  Blutungen,  Cotton- 
Wool-Herde,  Papillenödem.  Makulaödem  und  ausge- 
prägter Visusverlust  (*•»•  Abb.  29.9). 

Diagnose 

Ophthalmoskopie  und  Fluoreszen/angiographie. 
Komplikationen 

Mögliche  Folgen  des  Zentralvenenverschlusses  sind  Ma- 
kulaischämic  und  -ödem,  Ncovaskularisation  der  Iris  (Ru- 
beosis  iridis),  Neovasklarisationsglaukom. 

Therapie 

Die  Therapie  umlässt  die  isovolämische  Hämodilution  zur 
Steigerung  der  Kapillarperfüsion,  Antikoagulation  sowie 
die  Anastomosicrung  von  Netzhaut-  und  Aderhautvenc 
mittels  Lasertherapie. 

Prognose 

Bei  der  nichtischämischen  Form  kann  der  ursprüngliche 
Visus  etwa  bei  jedem  Zweiten  wieder  erreicht  werden.  Im 
Gegensatz  dazu  ist  die  Prognose  der  ischämischen  Form 
wegen  der  Makulaischämie  und  Rubeosis  iridis  sehr  un- 
günstig. 

Vasculitis  retinae/Perfphlebitis  retinae 

Definition:  Entzündung  der  retinalen  Venenwände. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ätiologie  ist  oft  unklar.  Sekundär  kann  die  Periphlebitis 
bei  Morbus  Falcs,  Arteriitis  temporal is,  Lupus  erythemato- 
des, multiplerSklenr.se  oder  Sarkoidose  Vorkommen. 

Klinik 

An  den  entzündlich  veränderten  Gefäßen  sind  weißliche 
Einschcidungcn  zu  erkennen;  außerdem  kann  cs  zu  Netz- 
haut- und  Glaskörperhlutungen  kommen. 

Komplikationen 

Im  weiteren  Verlauf  kann  sich  eine  proliferative  Retino- 
pathie mit  Glaskörpcrscgel  und  Traktion s.tblat  io  ausbilden. 

Diagnose 

Fluoreszcnzangiographic. 


Abb.  29.8:  Akuter  Zentralarterienverschluss  [l]. 


Abb.  29.9:  Ischämischer  Zentratvenenversdiluss  [1| 
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29.5  Affektionen  der  Aderhaut  und  der  Netzhaut  (H30-  H35) 


Therapie 

Zunächst  kann  eine  Koagulationsbehandlung  erfolgen. 
Eine  Vitrcktomie  ist  indiziert  bei  Ausbildung  von  Glaskör- 
persegeln. Sofern  eine  inlektiöse  Ursache  ausgeschlossen 
ist.  können  Steroide  eingesetzt  werden. 

29.5.2.5  Degenerative  und  dystrophische 
Erkrankungen  (H35) 

Senile  Makuladegeneration 

Definition:  altersbedingte  Degeneration  und  Dysfunktion 
von  Pigmentepithcl  und  Photorezeptoren. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  senile  Makuladegeneration  ist  eine  typische  Alters- 
krankheit.  Dabei  lagern  sich  Stoffwcchselproduktc  in  Form 
von  Drusen  in  der  Bruch-Membran  ab  und  führen  so  zur 
langsam  fortschreitenden  Atrophie  der  Photorezeptoren. 

Klinik 

Die  senile  Makuladegeneration  kann  in  zwei  unterschied- 
lichen Formen  auftreten: 

trockene  Makulopathie:  Zunächst  bilden  sich  Pigmcnt- 
unregelmäßigkcitcn,  später  entstehen  harte  Drusen,  die 
kontluieren  und  allmählich  den  Visus  verschlechtern. 
Parallel  findet  man  oft  eine  Sklerose  der  Choroidal- 
gefäfk.  Die  Atrophie  des  Pigmcntcpithcls  und  der 
sensorischen  Netzhaut  steht  bei  der  trockenen  Form  im 
Vordergrund. 

feuchte  Makulopathie:  Ansammlung  von  Fetten  als 
weiche  Drusen,  die  zur  Abhebung  des  Pigmentepithels 
fuhren.  Durch  Flüssigkeiisansantntlung  unter  der  Netz- 
haut und  subrctinale  Neovaskularisation  kommt  es 
rasch  zu  Visusverlust  und  Metainorphopsien  i.  Verzerrt- 
sehen). Im  Spätstadium  können  große  subrctinale  Blu- 
tungen einen  Tumor  vortauschen. 

Diagnose 

Ophthalmoskopie  und  Fluoreszenzangiographie. 

Therapie 

Einzige  Therapie  der  trockenen  Form  sind  vergrößernde 
Sehhilfen.  Die  feuchte  Form  kann  mit  Lucentis“/Ranibi- 
zumab  behandelt  werden.  Fbcnfalls  wirksam,  aber  nicht 
zugelasscn  ist  Bevacizumab/Avastin*.  Weniger  wirksam  ist 
Verteporfin  ( Visuddyne*).  Hierbei  handelt  es  sich  um  eine 
photodynamische  Therapie,  bei  der  das  Medikament  i.v. 
injiziert  wird.  Im  Anschluss  erfolgt  eine  Aktivierung  im 
Auge  mit  eitlem  Diodenlaser. 

Retinopathie  durch  Medikamente 

Definition:  Makulopathie,  die  irn  Anschluss  an  eine  längere 
Einnahme  von  Chinolon-Derivaten  auftritt 

Ätiologie/Pathogenese 

Chinolon- Derivate  wie  Chloroquin  oder  Hexachluroi|uin 
(Malariaprophylaxe  und  -therapie,  rheumatoide  Arthritis) 
können  nach  Einnahme  einer  kumulativen  Dosis  von  etwa 
300  g zu  makulären  Pigment  Veränderungen  führen. 

Klinik 

Es  kommt  zu  einem  Verlust  der  Sehschärfe,  der  zwar  lang- 
sam, aber  progredient  und  irreversibel  verläuft. 


Diagnose 

Mittels  Ophthalmoskopie  und  Fluoreszenzangiographie 
sieht  man  eine  fovcolänc  Pigmentierung,  bei  der  die  Ma- 
kula von  einem  depigmentierten  Ring  umgeben  ist  („Buli's 
eye“).  Das  Bild  der  Fluoreszenzangiographie  erinnert  an 
eine  Schießscheibe,  da  man  ringförmige  Pigmentverwer- 
fungen im  Augenhindergrund  siebt. 

Therapie 

Die  auslösenden  Medikamente  müssen  sofort  abgeserzt 
werden:  eine  kausale  Therapie  existiert  nicht.  Die  Verän- 
derungen sind  irreversibel. 

Myopische  Degeneration 

Ätiotogie/Pathogenese 

Bei  ausgeprägter  Myopie  (Myopia  magna)  von  mindestens 
-6  dpt  wird  die  Bruch-Membran  durch  die  Bulbusver- 
längerung am  hüilcreil  Pol  überdehnt.  Dies  führt  zu 
Pigmentepithel-  und  Netzhautveränderungen. 

Klinik 

Durch  progrediente  Überdehnung  des  Bulbus  am  hinteren 
Augenpol  (Staphyloma  postkum)  kommt  es  zur  fort- 
schreitenden Verschlechterung  der  Sehschärfe  und  Adcr- 
hautatrophie.  Im  Pigmentepithcl  entstehen  Dchiszenzen, 
die  an  gesprungenen  Lack  erinnern.  Außerdem  führt  die 
Rarefizierung  der  Gefäße  zur  Makuladegeneration. 

Komplikationen 

Bei  weiterem  Fortschreiten  treten  Blutungen  (Puchs- 
Blutung)  in  oder  neben  der  Fovea  centralis  auf,  die  zu 
plötzlichem  Sehverlust  führen.  Bei  chronischen  Blutungen 
kann  sich  ein  so  genannter  Fuchs-Fleck  (Pigmentfleck 
durch  Epithelwucherung  nach  Makulablutung)  ausbilden. 
Kommt  cs  zu  subrctinalcr  Ncovaskularisation,  droht  Er- 
blindung. 

Therapie 

Eine  kausale  Therapie  ist  nicht  bekannt',  Neovaskularisa- 
tionen können  mit  Laser  behandelt  werden. 

Retinopathia  pigmentosa 

Definition:  Netzhauterkrankung,  die  erblich  bedingt  zu 
Nachtblindheit,  progressivem  Gesichtsfeldvertust  und 
starken  Veränderungen  im  Elektroretinogramm  (ERG) 
führt. 

Ätiologie/Pathogenese 

ln  etwa  80-90%  folgt  die  Vererbung  einem  autosomal- 
rezessiven Erbgang,  ein  autosomal-dominanter  und  ein 
geschlechtsgebundener  Erbgang  sind  entsprechend  selten. 

Klinik 

Bereits  im  Kindesalter  treten  Nachtblindheit  und  pro- 
gressive Ringskotnme  auf.  Die  Skotome  wandern  von  der 
Peripherie  zum  Zentrum.  Hierdurch  entwickelt  sich  ein 
„Flintenruhrgesichtsfeld",  bei  dem  lediglich  zentral  eine 
gute  Sehschärfe  erhalten  bleibt;  manchmal  kommt  es  auch 
zum  völligen  Visusvcrlust  mit  Erblindung.  Zusätzlich  kün 
nen  Linsentrübungen  auftreten. 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 


Diagnose 

Man  findet  reduzierte  oder  erloschene  Antworten  im  ERG; 
bei  der  Ophthalmoskopie  imponieren  fadenenge  Gefäße, 
eine  wachsgelbe  Papille  und  „knochenkorperchenartige“ 
Pigmentierung. 

Therapie 

Es  gibt  keine  Therapie;  daher  sollte  unbedingt  eine  geneti- 
sche Beratung  erfolgen. 

Prognose 

Etwa  jeder  Zweite  erblindet  bis  zum  40.  Lebensjahr. 

29.5.2.6  Netzhautablösung  (Ablatio  retinae) 
(H33) 

Definition:  Abtrennung  der  ncuroscnsorischcn  Ncr/haut 
vom  darunter  liegenden  Pigmentepiihel,  wodurch  es  zur 
Schädigung  der  Photorezeptofen  und  zu  Skotomen 
kommt. 

Man  unterscheidet  drei  Formen: 

rhegmatogene  Ablatio 
• exsudative  Ablatio 
■ Traktion  sablatia 

Rhegmatogene  Ablatio 

Ätiologie/  Pathogenese 

Durch  Zugkräfte,  die  auf  die  Netzhaut  wirken,  kommt  cs 
im  Zusammenhang  mit  einem  vorausgegangenen  Netz- 
hautriss  zur  Ablösung  der  Retina.  Zugrunde  liegen  können 
Myopie,  Verletzungen,  hintere  Glaskörperabhebung;  selte- 
ner sieht  man  eine  rhegmatogene  Ablatio  bei  Aphakie  oder 
Pseudophakie  (Ersatz,  der  natürlichen  durch  eine  Kunst- 
linse), 

Klinik 

Frühsymptome  sind  Lichtblitze  und  „Rußregen“.  Gesichts- 
feldausfälle  werden  entsprechend  dem  Bereich  der  Ablö- 
sung bemerkt  („hcrabfallcndcr  schwarzer  Vorhang"  oder 
„aufsteigende  Mauer“  Objektiv  findet  man  eine  hintere 
Glaskörpcrabhebung,  Glaskörpereinblutungen.  Locher  in 
der  Netzhaut  und  die  abgelöstc  Netzhaut  <*'  Abb.  29.10). 

Diagnose 

Ophthalmoskopie 

Spaltlampenuntersuchung  mit  Kontaktglas. 

Therapie 

Verschluss  des  Nctzhautlochs  mittels  tranvsklcralcr  Kryo- 
koagulation.  Bei  stärkeren  Formen  wird  eine  Silikon- 
plombe gesetzt,  um  den  Abstand  zwischen  Pigmentepithel 
und  Aderhaut  zu  verringern.  Prophylaktisch  kann  man 
dcgencrative  Areale  koagulieren. 

Prognose 

In  über  90uu  gelingt  es.  die  Netzhaut  wieder  anzulcgcn.  Ob 
die  Sehschärfe  erhalten  werden  kann,  hangt  von  der  Loka- 
lisation und  dem  Zeitpunkt  des  Therapiebeginns  ab. 


Exsudative  Ablatio 

Ätiologie/Pathogenese 

Bei  der  exsudativen  Ablatio  entsteht  die  Abhebung  der 
Netzhaut  durch  Flüssigkeitsaustritt  aus  den  Adcrhautgefn- 
isen.  Ursache  sind  meist  enlZ-Undliche  oder  neoplastische 
Prozesse  im  Bereich  der  Aderhaut. 

Klinik 

Typisch  sind  progrediente  Gesichtsfeldausfälle,  die  bei  Po- 
sitionswechsel ihre  tage  andern  können. 

Therapie 

Wichtig  ist  die  Behandlung  der  Grunderkrankung. 

Merke!  Rci  exsudativer  Ablatio  bemerkt  der  Patient 
keine  Lichtblitzc,  sondern  lageverschiebliche  Gesichts- 
feldausfalle. 

Traktionsablatio 

Definition:  komplizierte  Netzhautablösung  durch  Kon- 
traktion von  Membranen  zwischen  Glaskörper  und  Netz- 
haut. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Traktionsablatio  tritt  im  Rahmen  von  diabetischer  Re- 
tinopathie, Frühgcborcnenrctinopathic  oder  proliferativer 
Vitreoretinopatlüe  auf. 

Klinik 

Lichtblitze  und  Gcsichislcldaustalle 
- Visusverlust  bei  Beteiligung  der  Makula. 

Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  der  Entfernung  des  Glaskörpers 
(Pars-plana-Vitrektomie)  und  der  Tamponierung  der 
Netzhaut. 


Abb.  29.10:  Frisch«  NetzhauttWösung  |l|, 
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29.6  Glaukom  (H40-H42) 

29.6  Glaukom  (H40-H42) 


Zusammenfassung 


Das  Glaukom  ist  eine  Erkrankung  des  Nervus  opticus,  die 
durch  einen  typischen  Papillcnbcfurtd  und  Gcsichtsfelddc- 
lektc  charakterisiert  ist.  Meist  ist  der  intraokulare  Druck  pa- 
thologisch erhöht.  Dieser  Druckanstieg  hat  eine  atrophische 
Schädigung  des  Sehnervenkopfes  mit  Gesichtsfelda ustallen 
zur  Folge.  Ursache  eines  Glaukoms  ist  meist  eine  Behinde- 


rung des  Kammerwasserabflusses,  die  angeboren  oder  erwor- 
ben auftreten  kann.  Die  Ätiologie  der  verschiedenen  Glau- 
komformen  ist  sehr  unterschiedlich.  Eine  Ausnahme  stellt 
das  Normaldruckglaukom  dar. 


Fallbeispiet  In  der  Notaufnahme  meldet  sich  am  späten 
Abend  ein  52-jähriger  Patient  mit  stärksten  Kopfschmer- 
zen und  Übelkeit.  Der  Allgemeinzustand  ist  deutlich 
herabgesetzt.  Weiterhin  beklagt  er  eine  Seh Verschlech- 
terung und  „Nebelsehen“.  Bei  Dunkelheit  nimmt  er 
Farbringe  wahr.  Die  augenärztliche  Untersuchung  zeigt 
eine  leichte  Rötung  der  Bindehaut,  ein  Hornhautodem 
und  eine  stark  abgeflachte  Vorderkammer.  Die  Pupille  ist 
deutlich  erweitert  und  die  Iris  hvpcrnmisch.  Das  Auge  ist 
bei  der  Palpation  extrem  harr.der  Augeninnendruck  liegt 
bei  76  mmHg  (®  Kap.  29.6.3). 

29.6.1  Anatomische  und  physiologische 
Grundlagen 

Der  iniraokulüre  Druck  resultiert  aus  dem  Verhältnis 
zwischen  Bildung  und  Abfluss  des  Kammerwassers.  Der 
Ziliarkörper  produziert  das  Kammerwasser,  das  zunächst 
in  die  hintere  und  von  dort  in  die  vordere  Augenkammer 
(ließt.  Uber  das  Traisekelwerk  und  den  Schlemm-Kanal 
wird  es  in  die  venösen  Gefäße  drainiert.  Ist  dieser  Abfluss 
behindert  (vcrengtcr/vcrtcgtcr  Kammcrwinkcl),  steigt  der 
intraokuläre  Druck  an.  Physiologisch  ist  ein  Augeninnen- 
druck bis  zu  21  mmHg;  Werte  zwischen  22  und  26  mmHg 
sollten  den  Verdacht  auf  ein  Glaukom  wecken.  Liegt  der 
Druck  reproduzierbar  über  26  mmHg,  ist  dies  sicher 
pathologisch. 

29.6.2  Untersuchung 

Tonometrie 

Der  intraokulare  Druck  wird  mittels  Tonometrie  gemessen 
(Einheit:  mmHg).  Am  häufigsten  wird  die  Applanationsto- 
nometrie  nach  Goldmann  angewandt.  Nach  Tropfänästhc- 
sie  wird  dabei  die  Hornhaut  unter  optischer  Kontrolle  ab- 
geflacht. Gemessen  wird  die  Kraft,  die  aufgebracht  werden 
muss,  um  eine  definierte  Abflachung  zu  erreichen.  Dieser 
Messwert  entspricht  dem  intraokulären  Druck.  Andere 
Verfahren  sind  die  Schiötz  Tonometrie,  Non-Contact- 
Tonometric  oder  der  Tono-Pen. 

Gonioskop 

Mithilfe  des  Gonioskops  (®  Kap.  29.3.4.2)  hisst  sich  der 
Winkel  zwischen  Homhautrückfläche  und  Irisvorder- 
flächc  messen.  Dies  ermöglicht  die  Beurteilung  der  anato- 
mischen Verhältnisse  des  Kammerwinkels. 


Perimetrie 

Unter  Perimetrie  versteht  man  die  Untersuchung  des  Ge- 
sichtsfeldes («-  Kap.  29.5.2.2). 

Ophthalmoskopie 

Mit  der  direkten  oder  indirekten  Ophthalmoskopie  kann  die 
Sehnervenpapille  beurteilt  werden  {•-  Kap.  29.5.2.2).  Man 
schätzt  das  Verhältnis  zwischen  der  Exkavation  der  Papille 
und  dem  gesamten  Papillcndurwhmcsscr(Cup-Disc-Ratio) 
ab,  das  im  Normal  lali  4üuo  nicht  überschreitet  (*•  Abb. 
29.1 1 ).  Tiefer  und  größer  wird  die  Exkavation  beim  Glau- 
kom. Außerdem  sieht  man  ein  verstärktes  Abknicken  der 
Gefäße,  die  dezentriert  an  den  Papillcnrand  gedrängt  wer- 
den. Es  können  auch  Blutungen  am  Papillcnrand  auftreten. 

29.6.3  Glaukomformen 

29.6.3.1  Chronisches  Offenwinkelglaukom 

Synonym:  chronisches  Weitwinkelglaukom. 
Ätiologie/Pathogenese 

Ursache  für  die  dauerhafte  intraokulare  Druckerhöhung 
beim  chronischen  Offenwinkelglaukom  ist  ein  erhöhter 
Abflusswiderstand  im  Trabckclwerk.  Oft  ist  darüber  hinaus 
die  Durchblutung  der  Papille  gestört. 

Klinik 

Das  chronische  Offenwinkelglaukom  zeigt  meist  einen  nur 
geringen  Druckanstieg  und  bleibt  lange  asymptomatisch. 


Abb.  29.11:  Vertikales  Verhältnis  zwischen  Papiltenexkavation  und  Papil- 
lendurchmesser  > 0,7  [1], 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 


ln  der  Regel  tritt  cs  beidseitig  auf.  Im  Tagesverlaut  kommt 
es  zu  großen  Schwankungen  des  Augeninnendrucks.  Im 
Spätstadium  kann  cs  zur  Atrophie  des  Sehnervs  mit  Ge- 
sichtsfddausfällcn  ( Bjerrum-Skotom  I bis  hin  zur  F.rblin- 
dung  fuhren. 

Diagnose 

Typische  Befunde  sind  ein  Augcninncndruck  über 
21  mmHg  und  Gesichtsfelddefekte  bei  offenem  Kam- 
merwinkel; ophthalmoskopisch  sieht  man  die  vermehrte 
Papillenexkavation. 

Therapie 

Betablocker  undfodet  Karboanhydrasehemmer  werden 
zunächst  als  Monotherapie,  später  auch  kombiniert  - zur 
Senkung  der  Kammerwnsscrsekrction  eingesetzt.  Durch 
die  Laser-Trabekuloplastik  mit  Argon  oder  Diodenlaser 
wird  der  Widerstand  im  Trabekelwerk  gesenkt.  Operativ 
kann  mit  einer  Trabekulektomie  eine  Fistel  zwischen  dem 
Kammcrwinkcl  und  dem  Subtcnonraum  angelegt  werden, 
durch  die  das  Kammerwasser  aus  der  Norderkammer  ab- 
fließen kann. 

Prognose 

Der  Zeitpunkt  der  Diagnose  ist  für  den  Verfaul  entschei- 
dend. Chronische  Offenwinkelglaukomc  bleiben  off  lange 
Zeit  unbemerkt.  Bereits  entstandene  Schäden  sind  irre- 
versibel. 

29.6.3.2  Akutes  Winkelblockglaukom 
(Glaukomanfall) 

Definition 

Durch  Verschluss  des  Kammerwinkels  erhöht  sich  der 
Augcninncndruck  rapide.  Der  Glaukomanfall  tritt  meist 
einseitig  auf,  ist  sehr  schmerzhaft  und  geht  mit  massiver 
Druckerhöhung  einher. 

Ätiologie/Pathogenese 

Bei  Pupillcncrwcitcrung  verlegt  die  Iris wurzel  den  engen 
Kammcrwinkcl.  Prädisponierend  sind: 

Weitsichtigkeit  ( Hyperopie) 

• dicke  Iriswurzel 

• flache  Vorderkammer 
■ große  Linse. 

Medikamentöse  Mydriasis,  Dunkelheit  oder  psychische 
Erregung  können  einen  Glaukomanfall  triggern. 

Klinik 

Führende  Symptome  sind  starke  Kopf-  und  Augcnschmcr- 
zen,  manchmal  Erbrechen  sowie  transientes  Verschwom- 
mensehen. Die  Wahrnehmung  von  farbigen  Ringen  ist  eine 
Folge  des  Hornhautepithelödems.  Bei  der  Untersuchung 
imponieren  eine  flache  Vorderkammer,  ein  intraokulärer 
Druckanstieg  auf  50-100  mmHg,  gemischte  Injektion, 
positives  Tyndall-Phänomcn  {Lichtstreuung  durch  trübe 
Medien)  und  eine  entrundete,  lichtstarre  Pupille  mit  Pa- 
pillenödem <»■'  Abb.  29.12). 

Diagnose 

Die  Diagnose  Ist  durch  Tonometric,  klinische  Symptoma- 
tik und  Gonioskopie  leicht  zu  stellen. 


Abb.  29.12:  Akutes  Winkelblockglaukoitt  mit  erweitertet  und  ovaler  Pu- 
pille und  Homhautödem  [1). 


Differentialdiagnose 

• akute  Iritis 

• Migräne 

N'covaskularisatkmsglaukom. 

Komplikationen 

Die  gravierendste  Komplikation  ist  die  Erblindung.  Nach 
einem  Anfall  bleiben  oft  Trübungen  der  I lomhaut  und  eine 
weite,  entrundete  Pupille  als  Residualzustand  zurück. 

Therapie 

Der  Carboanhydrasehemmer  Aceta/olamid  ( i.v.  und  orall 
senkt  die  Kammerwasserproduktion.  Weitere  Bestandteile 
der  Therapie  sind  medikamentöse  Mions  mit  Pilocarpin, 
Eserin  zur  Öffnung  des  Kammerwinkels,  Entwässerung  des 
Auges  mit  Mannitol.Glycin.  Die  Laser- Iridcktomie  steift  die 
Verbindung  zwischen  Vorder-  und  Hinterkammer  wieder 
her  und  kann  prophylaktisch  eingesetzt  werden. 

Prognose 

F.ntschcidcnd  ist  der  frühzeitige  Therapiebeginn,  da  das 
akute  Glaukom  eine  starke  Gefährdung  des  Visus  darstellt. 

29.6.3.3  Angeborenes  Glaukom 

(Hydrophthalmie,  Buphthalmus) 

Definition:  angeborene,  meist  rezessiv  vererbte  Fehlbil- 
dung des  KammcrwinkcU,  die  überwiegend  beidseitig  auf- 
tritt  und  zu  einer  Vergrößerung  des  Auges  ( Buphthalmus) 
führt  I»  Kap.  39.2.1). 

Klinik 

Typische  Symptome  sind  Tränenfluss,  Pliotophobie  und 
Blepharospasmus.  Der  Homhautdurchmesser  ist  vergrö- 
ßert. Man  sicht  ein  Homhautödem  bei  verschlossenem 
Kammerwinkel. 

Komplikationen 
Myopie  und  Amblyopie 
v Erblindung  nach  Optikusatrophie. 

Therapie 

Therapeutische  Optionen  sind  die  Goniotomie,  Trabe- 
kulotomie  (bei  trüber  Hornhaut)  oder  Trabekulektomie. 
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29.7  Affektionen  des  Glaskörpers  und  des  Augapfels  (H43-H45) 


Prognose 

Bei  rechtzeitiger  Druckregulation  ist  die  Prognose  gut. 

29.6.3.4  Sekundäre  Glaukome 

Definition 

Von  einem  sekundären  Glaukom  spricht  man,  wenn  an- 
dere Augenerkrankungen  zur  Verlegung  des  Kammer- 
winke li  mit  daraus  resultierender  Abilussbehinderung  des 
Kammerwassers  und  pathologischem  Anstieg  des  Augen- 
innendrucks  fuhren. 

Ätiologie/Pathogenese 
Mögliche  Ursachen  sind: 

intraokuläre  Entzündungen  (w  Kap.  39.3.4.4, 29.5. 1 . 1 1 
Neovaskularisation  (Rubeosis  iridisl  infolge  hypoxämi- 
scher  Erkrankungen  des  Augcninncrcn  (diabetische  Re- 
tinopathie [ Kap.  26.2 .4] , Morbus  Eales,  Zen  tralvenen  - 
thrombose,  Zentralarterienembolie  f w Kap.  29.5.2.4  ] ) 


■ lokale  oder  systemische  Lang/citkortisomher.ipie 
intraokuläre  Tumoren  f“3  Kap.  24.1 1.1 ) 
intraokuläre  Blutungen  ( postoperativ,  traumatisch ). 

29.6.3.5  Absolutes  Glaukom 

Definition:  Erblindung  eines  Auges  wegen  intraokularen 
Druckanstiegs  und  resultierender  Scbncrvenschädigung. 

Klinik 

Das  absolute  Glaukom  ist  durch  Bulbusvcncnvcrgrö- 
ßerung,  Homhautvcränderungen,  Linsentrübungen  u.A. 
charakterisiert. 

Therapie 

Anämisation  oder  Enukleation. 


29.7  Affektionen  des  Glaskörpers  und  des  Augapfels  (H43-H45) 

Zusammenfassung 

Der  Glaskörper  (Corpus  vitreum)  ist  eine  durchsichtige  ddt  es  sich  um  sekundäre  Störungen  bei  pathologischen  Pro- 
Masse,  die  aus  einem  sehr  feinen  Fibrillennetz  besteht.  Pri-  /essen  in  der  Umgebung, 
märe  Erkrankungen  des  Glaskörpers  sind  selten:  meist  han- 


Faltbeispiet  Ein  Patient  mit  insulinpflichtigem  Diabetes 
mellitus  bemerkt  plötzlich  schwarze  Trübungen  vor  ei- 
nem Auge,  die  ihm  wie  ein  „Rußregen“  erscheinen.  Die 
Sehschärfe  ist  massiv  herabgesetzt  (■»  Kap.  29.7.2.3). 


29.7.1  Anatomische  Grundlagen 

Der  gclartigc  und  von  einer  Gitterstruktur  durchzogene 
Glaskörper  besteht  zu  98%  aus  Wasser.  Kollagen  und 
Hyaluronsäure  bilden  die  restlichen  2°b.  Die  vordere  und 
hintere  Grenzmembran  stellen  anatomische  Begrenzun- 
gen zu  Linse,  Ziliarkörper  und  Netzhaut  dar. 

29.7.2  Glaskörpertrübungen  (H43) 

Trübungen  des  Glaskörpers  resultieren  oft  aus  Entzündun- 
gen oder  Blutungen,  können  aber  auch  bei  Persisticren  von 
embryonalem  Gewebe  oder  im  Rahmen  des  physiologi- 
schen Allcrungsp  rozessex  auftreten. 

29.7.2.1  Angeborene  und  degenerative 
Veränderungen 
Mouches  volantes 

Bei  den  wie  „fliegende  Mücken“  wahrgenommenen  Verän- 
derungen handelt  es  sich  um  vereinzelte  Glaskorpertru 
bungen  durch  lokalisierte  Verflüssigung  und  Destruktion 
dex  Glaskörpers.  Subjektiv  werden  die  Strukturverände- 
rungen zwar  als  störend  empfunden,  sie  haben  aber  keinen 
Krankheitswert. 


Merke!  Schwarze  Punkte  können  auch  Prühsymptomc 
eines  Netzhauteinrisses  oder  einer  Nct/hautablösung 
sein,  daher  ist  die  Untersuchung  der  Netzhaut  obligat! 

Glaskörperabhebungen 

Vordere  Glaskörpcrabhcbung;  Trennung  der  hinteren 
Linsenkapsel  von  der  vorderen  Glaskörpcrmembran; 
meist  ohne  klinische  Bedeutung 
Hintere  Glaskörpcrabhcbung:  Ablösung  der  hinteren 
Glaskörpermembran  von  der  Netzhaut  und  der  Papille: 
Symptome:  linienartige  Trübungen  im  zentralen  Ge- 
sichtsfeld, bei  vitreoretinalcn  Adhärenzen  auch  Blitze 
in  der  Gcsichtsfcldpcriphcric 
Komplikation:  Netzhautablösung 
Therapie:  Koagulation  der  Netzhaut  mit  einem  Ar- 
gonlascr. 

29.7.2.2  Entzündliche  Veränderungen 

Glaskörpertrübungen  können  als  Folge  einer  Uveitis  auf- 
treten.  Normalerweise  besteht  hierbei  kein  Handlungsbe- 
darf. da  die  Veränderungen  in  der  Regel  spontan  rückläufig 
sind.  Ciefährlicher  ist  ein  Glaskörperabszess,  da  sich  hier- 
aus innerhalb  kurzer  Zeit  eine  Endophthalmitis  und  später 
eine  Phthisis  bulbi  entwickeln  können.  Ein  Abszess  kann 
durch  Infekte,  intraokuläre  Operationen  oder  auch  durch 
hämatogene  Streuung  hervorgenifen  werden.  Der  Glas- 
körper muss  meist  operativ  entfernt  und  durch  Ol  oder 
Gas  ersetzt  werden  (Vitrcktomie). 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 


29.7.2.3  Glaskörperblutungen 

Definition:  Blutaustritt  in  den  Gleiskörper. 
Ätiologie/Pathogenese 

Glaskörpcrbluiungen  entstehen,  wenn  infolge  dcgcnerali- 
ver  Schrumpfung  des  Glaskörpers  Gefäße  einreißen.  Diese 
Gefäße  haften  an  den  Anhaftungsstellen  der  Netzhaut  Zu 
Glaskörperblutungen  kann  cs  als  Folge  von  Verletzungen 
oder  von  Gefäßerkrankungen  wie  Atherosklerose  oder 
Periphlebitis  retinae  («  Kap.  29.5.2.4)  kommen.  Sic  kön- 
nen aber  auch  bei  proliferativer  diabetischer  Retinopathie 
f**  Kap.  29.5.2,3,  26.2,4).  choriorctinitischcn  Infiltratio- 
nen (bei  Leukämie)  oder  im  Rahmen  anderer  Erkran- 
kungen wie  z.B.  Gerinnungsstörungen  («•*  Kap.  25.4.3) 
auftret  cn. 

Klinik 

Die  Blutungen  verursachen  Sehstörungen,  die  dem  Patien- 
ten wie  schwarze  Flocken  erscheinen  („Rußregen“).  Ist  die 
Blutung  heftig,  kann  der  normalerweise  rot  erscheinende 
Fundus  nicht  mehr  zu  erkennen  sein. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  durch  Ophthalmoskopie  in  Mydriasis 
gestellt. 

Komplikationen 

Es  kann  zur  Nctzhautablösung  oder  zur  Katarakt-  und/ 
oder  Glaukomcntwicklung  kommen. 


Therapie 

Bei  vitreoretinalen  Traktionen  muss  meist  eine  Vitrekto* 
mie  durchgcftihrt  werden.  Ansonsten  besteht  nur  selten 
Therapiebedarf,  da  das  Blut  im  Allgemeinen  gut  resorbiert 
wird. 

29.7.2.4  Leukokorie 

(„amaurotisches  Katzenauge") 

Definition:  weißlich  gelber  Lichtreflex  beim  blinden  Auge 
(leukokorie). 

Ätiologie/Pathogenese 

Das  „amaurotische  Katzenauge“  kann  bei  folgenden  Er- 
krankungen auftreten: 

persistierender  hyperplastischer  primärer  Glaskörper 
(PHPV) 

• retrolentale  Fibroplasie  ( Fortitestehen  des  fetalen  Glas- 
körpers, Netzhautablösung  und  Mikrophthalmie) 
Pseudogliom  der  Retina 
Rctinoblastom  (**  Kap.  24. 1 1 . 1 ). 

29.7.3  Bulbus 

•*  Kap.  29.9 


29.8  Affektionen  des  N.  opticus  und  der  Sehbahn  (H46-H48) 


29.8.1  Nervus  opticus 


■ Zusammenfassung  - 


Der  Sehnerv  ist  eine  Hirnbahn,  die  außerhalb  des  Hirns  ver- 
läuft. Erkrankungen  des  Sehnervs  sind  oft  schwer  voneinan- 
der abzugrenzen.  Bei  einer  Stauungspapille  kommt  cs  ebenso 
wie  bei  einer  Papillitis,  einer  ischämischen  Neuropathie  oder 


einer  Arteriitis  tcmporalis  zu  einem  Papillenödem  mit  meist 
ungünstiger  Prognose.  Sekundär  kann  es  dabei  zur  Atrophie 
des  N.  opticus  kommen.  Bei  einer  primären  Atrophie  bleibt 
die  Papille  scharf  begrenzt. 


Fallbeispiel  Eine  55-jährige  Patientin  beklagt  starke 
Schstörungen  und  ein  dumpfes  Druckgefuhl  hinter 
einem  Auge.  Augenbewegungen  sind  schmerzhaft.  Die 
Untersuchung  zeigt  ein  Zentralskotom  und  eine  affe- 
rente Pupillenstörung  (Erweiterung  der  Pupille  des 
betroffenen  Auges  im  Wcchsclbclichtungstcst  oder 
Swinging-FLashlighi-Test).  Die  Papille  ist  ödematüs, 
unscharf,  hypcrämisch  und  leicht  prominent.  Der 
Verlauf  der  weheren  Diagnostik  weckt  den  Verdacht  auf 
multiple  Sklerose  (*•»  Kap.  29.8.61. 

29.8.1.1  Anatomische  Grundlagen 

Der  Nervus  opticus  ist  der  II.  Himnerv  und  besteht  aus 
Axonen  des  3.  Neurons  der  Schbahn.  Fr  verläuft  von  den 
Ganglienzellen  der  Netzhaut  zum  Corpus  geniculare 
laterale.  Man  unterscheidet  dabei  vier  Abschnitte: 

intraokular:  blinder  Fleck,  ca.  3 mm  medial  vom  hinte- 
ren Augcnpol  in  der  Bulbuswand 


intraorbital:  zwischen  Fettgewebe  und  geraden  Augen- 
muskeln in  der  Augenhöhle,  F.intrittspunkt  von  A.  und 
V.  centralis  retinae  in  den  Nerv 

intrakanalikulär:  im  Sehnervkanal  im  Keilbein,  begleitet 
von  der  A.  ophthalntica 

intrakraniell:  im  Subarachnoidalraum  der  Schädel- 
hohle;  Vereinigung  des  rechten  und  linken  N.  opticus  im 
Chiasma  opticum  vor  dem  Hypophysenstiel. 

29.8.1.2  Normvarianten  und  Anomalien 

**•  Kap.  39.2.1 

Konusbildung:  schräger  Eintritt  des  Sehnervs  (Conus 
tcmporalis)  oder  Achscnmyopic  (Conus  mvopicus:  •' 

Kap.  29.9.2.2) 

Mikropapillc:  Hypo-  oder  Aplasie  der  Papille,  oft  mit 
weiteren  Fehlbildungen  kombiniert 
Drusen papillc:  hellgelbliche  Körperchen  im  Bereich  der 
Papille,  dadurch  unscharfe  Papillenbegrenzung  und 
leichte  Prominenz 
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29.8  Affektionen  des  N.  opticus  und  der  Sehbahn  (H46-H48) 


Grubcnpapillc:  gruben  förmige  Defektbildung  der  Pa- 
pille ( Minikolobom ),  die  typischerweise  zu  Gesichtsfeld  - 
ausfällcn  und  Visuseinschränkungen  fuhrt 
Persistenz  der  A.  hyaloidea:  unvollständige  Rückbildung 
der  A.  hyaloidea.  die  als  epipapillärer  durchsichtiger 
Schleier  imponiert;  kein  Funktionsausfall 
Papillenkolubom:  defekter  Verschluss  der  Becherspalte 
mit  Störungen  des  zentralen  Sehens. 

29.8.1.3  Untersuchung 

Mittels  visuell  evozierter  kortikaler  Potenziale  (VECP)  lässt 
sich  die  Erregungsleitung  von  Nervus  und  Tractus  opticus 
sowie  der  zentralen  Sehhahn  beurteilen.  Man  stimuliert 
dazu  die  Retina  und  erzeugt  so  in  der  Regio  calcarina  elek- 
trische Potenziale,  die  am  Hinterkopf  mit  Elektroden  ab- 
geleitet werden  können,  Analysiert  werden  Latenz  und 
Amplitude  der  Potenziale. 

Weitere  häufig  eingesetzte  Untersuchungsmethoden 
sind: 

Visusbestimmung 

• Perimetrie 

• Ophthalmoskopie 

Fluoreszcnzangiographic  zur  Darstellung  der  Blutge- 
fäße in  Netz-  und  Aderhaut  (*•  Kap.  293.2.2). 

29.8.1.4  Stauungspapille 

Definition:  durch  erhöhten  intrakraniellen  Druck  hcrvor- 
gerulene.  meist  bilaterale  Schwellung  der  Papille. 

Ätiologie/Pathogenese 

Tumoren,  Abszesse,  Entzündungen,  Blutungen,  Aneurys- 
men, Eklampsie,  Traumen,  Hypertonie,  chronische  Ne- 
phritis u.  A.  können  den  Hirndruck  pathologisch  erhöhen. 
Dieser  Druck  ubertragt  sich  über  den  Subarachnoidal- 
raum  auf  die  Papille. 

Merke!  Ein  Anstieg  des  Himdrucks  führt  nicht 
zwangsläufig  zu  einer  Stauungspapille;  sic  tritt  nur  bei 
etwa  jedem  zweiten  Hirntumor  auf. 

Klinik 

Die  Papille  ist  extrem  prominent  (bis  zu  12  dpt),  hyper- 
ämisch,  üdematös  und  unscharf  begrenzt.  Die  Venen  sind 
gestaut  und  statk  geschlängelt.  Am  Papillenrand  können 
Blutungen  auftreten.  Die  Sehschärfe  ist  meist  nicht  beein- 
trächtigt, allerdings  ist  der  blinde  Fleck  vergrößert. 

Dauert  die  Drucksteigerung  langer  an,  kommt  es  zur 
Optikusatrophie  mit  Gesichtsfcldaiisfallen  (•»  Abb.  29.1 3 1. 

Diagnose 

peri metrische  Bestimmung  des  Gesichtsfeldes 
Ophthalmoskopie  und  Fluoreszenzangiographie  zur  Be- 
urteilungder  Papille. 

Merke!  Bei  Stauungspapille  besteht  Tumorverdacht  bis 
zum  sicheren  Ausschluss  eines  Tumors. 

Differentialdiagnose 

Abzugrenzen  sind  Papillitis,  maligner  Flypertonus  und 
riefe  Drusen. 


Abb.  29.13:  Stauungspapille  [1]. 


Therapie 

Zunächst  ist  eine  symptomatische  Senkung  des  Hirn- 
drucks angezeigt;  dann  muss  die  Grunderkrankung  be- 
handelt werden. 

Prognose 

Die  Prognose  richtet  sich  nach  der  Grunderkrankung.  Bei 
Vorliegen  einer  Optikusatrophie  kommt  es  oft  zum  weite- 
ren Progress. 

29.8.1.5  Neuritis  nervi  optici 

|e  nach  Lokalisation  der  Entz.Undung  des  Sehnervs  unter- 
scheidet man  zwischen  einer  Papilliris  und  einet  Retrobul- 
bärneuritis. 

Papillitis 

Definition:  Entzündung  des  Sehnervenkopfes  mit  akutem 
Sch  vertust 

Ätiologie/Pathogenese 

Eine  Papillitis  kann  durch  unterschiedliche  Faktoren  aus- 
gclüsi  werden.  z.B.  durch  Infektionserkrankungen,  fort- 
geleitete  Entzündungen,  Intoxikationen,  Enzephalitis,  all- 
ergisch-hyperergische und  immunologische  Vorgänge. 

Klinik 

Dem  Untersucher  erscheint  die  Papille  ödematös,  unscharf, 
hy per ä misch  und  leicht  prominent.  Am  Papillcnrand 
kommt  es  häufig  zu  Blutungen.  Typische  Symptome  sind 
zentraler  Sehverlust  und  dumpfer  Orbitaschmerz.  Manch- 
mal werden  afferente  Pupillenstörungen  beobachtet.  Die 
Perimetrie  ergibt  ein  Zentralskotom  (*»  Abb.29.14). 

Differentialdiagnose 

Abgegrenzt  werden  muss  die  Stauungspapille,  die  zwar  mit 
einer  deutlich  prominenten  Papille  (Vergrößerung  des 
blinden  Flecks),  aber  ohne  zentrale  Schverschlechterung 
einhergeht. 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 


Komplikationen 
Postneuritische  Atrophie. 

Therapie 

Neben  der  Behandlung  der  Grunderkrankung  sind  sym- 
ptomatisch hochdosierte  Kortikosteroide  unter  Antibio- 
tikaschutz, Vitamin- B-Substitution  sowie  durchblutungx- 
fördemde  Maßnahmen  sinnvolL 

Prognose 

Die  Prognose  richtet  sich  nach  der  Grunderkrankung. 
Heilungen  sind  ebenso  möglich  wie  Rezidive  und  Erblin- 
dung. 

Retrobulbämeuritis 

Definition:  hinter  dem  Bulbus  lokalisierte  Entzündung  des 
Sehnervs. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ätiologie  ähnelt  der  der  Päpillilis;  die  Retrubulbärneu- 
t'itis  ist  ein  häufiges  Fnthsymptum  bei  multipler  Sklerose. 

Klinik 

Es  besteht  ein  ausgeprägter  Visusvcrlust  mit  Gesichtsfeld- 
ausfällen (•*  Abb. 29.15)  und  retrobulbären  Schmerzen  bei 
ophthalmoskopisch  völlig  unauffälliger  Papille. 

Merke!  Retrobulbämeuritis:  Der  Patient  sieht  nichts 
und  der  Arzt  auch  nicht! 

Diagnose 

Oft  Ausschlussdiagnose.  Die  Latenzzeit  der  VECP  ist  ver- 
längert. Perimetrisch  wird  ein  Zentralskotom  oder  Zentro- 
zökalskotom  sichtbar. 

Komplikationen 
Partielle  Optikusatrophie. 

Therapie/ Prognose 
Wie  bei  der  **  Papillitis. 


Abb.  29.1*:  Papillitis  |1J. 
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Abb.  29.15:  GesiditsfeldausfäUe  bei  Optikusprazessen  des  rechten  Au- 
ges. t)  Vergrößerung  des  Winden  Flecks  bei  Stauungspapille,  b)  Zentrales 
Skotom  bei  Papillitis  oder  Retrobulbämeuritis.  c)  Massiver  zentraler 
Gesichtsfeldausfall  bei  einer  vorderen  ischämischen  Opfikusneuropathie. 
d)  Zentrozokalskotom  bei  Papillitis  oder  Retrobulbämeuritis  [*]. 

29.8.1.6  Ischämische  Erkrankungen  des  Sehnervs 
Anteriore  ischämische  Optikusneuropathie 

Definition:  akute  Mindcrdurchblutung  der  Papille,  die  mit 
Erblindung  einhergeht. 

Ätiologie/Pathogenese 

Ursache  der  Minderdurchblutung  ist  meist  ein  athero- 
sklcrotisch  bedingter  Verschluss  der  Ziliararterien  oder 
eine  Riesenzcllarteriitis. 

Klinik 

Es  kommt  zu  einem  plötzlichen  Visus  Verlust  mit  Papillcn- 
öskm. 

Diagnose 

Die  ophthalmoskopische  Beurteilung  zeigt  eine  blasse, 
prominente  Papille  (ca.  2 dpt)  sowie  Venenstauungen  mit 
Entblutungen. 

Therapie 

Behandelt  wird  mit  durchblutungsfördemden  Maßnah- 
men und  Entzundungshemmimg. 

Prognose 

Bei  schneller  Therapie  können  periphere  Gcsichtsfcldtcilc 
reaktiviert  werden,  doch  häutig  ist  die  Erblindung  irre- 
versibel. 

Riesenzellarteriitis 

Definition:  lokalisierte  Entzündung  der  zufuhrenden  Ge- 
fäße, die  zur  akuten  Minderdurchblutung  der  Papillar- 
gefaße  fuhrt 
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29.8  Affektionen  des  N.  opticus  und  der  Sehbahn  (H46  - H48) 

29.8.1.7  Atrophie  des  Sehnervs 


Ätiologie/Pathogenese 

Bei  RiesenzelLartcriitis  der  Aa.  temporal  is  und  ophthalmica 
kommt  es  zum  plötzlichen  Gefäßverschluss. 

Klinik 

Der  Patient  erleidet  einen  plötzlichen  Schvcrlust  bei  heftig- 
sten Kopfschmerzen  temporaL  Die  Retinageiäße  sind  stark 
verdünnt,  die  A.  tempuralis  hingegen  verdickt,  verhärtet 
und  pulslos. 

Diagnose 

Biopsie  der  A.  temporalis  zum  Nachweis  der  Riesenzell- 
infiltration 

» Extrem  beschleunigte  Blutkörperchensenkungsge- 
schwindigkeit  (Stur/senkungt 

Ophthalmoskopisch  zeigt  sich  ein  blasses  ischämisches 
Papfllcnödcm. 

Therapie 

Eine  langfristige  Kortikoidthcrapic  ist  erforderlich. 
Prognose 

Die  Prognose  ist  meist  schlecht.  Oft  erkrankt  auch  das 
andere  Auge. 


Definition 

Atrophie  des  N.  opticus  durch  Schädigung  des  3.  Neurons 
der  Sehbahn  (Ganglienzellen  der  Netzhaut  bis  zum  Cor- 
pus gcniculatum  laterale).  Das  geschädigte  Gewebe  wird 
durch  gliösc  Narben  ersetzt. 

Äti  ologie/  Pathogenese 
(*■  Tab.  29  J ) 

Klinik 

Es  entwickelt  sich  ein  zunehmender  Sehverlust  bis  zur  Er- 
blindung. Die  Papille  ist  abgeblasst,  die  Lamina  cribrosa 
wird  sichtbar.  Bei  der  Ableitung  visuell  evozierter  Potenzi- 
ale (VEP)  zeigen  sich  unterschiedliche  Skotome  (zentral, 
konzentrisch  oder  sektorförmig). 

Diagnose 

* Perimetrie 
Ophthalmoskopie 

• VEP. 

Therapie 

Die  Therapie  ist  abhängig  von  der  Grunderkrankung. 
Prognose 

Ist  keine  kausale  Therapie  möglich,  führt  die  Erkrankung 
meist  zur  völligen  Erblindung. 


Tab.  29.3  Auf-  und  absteigende  Atrophie  der  Sehbahn 


Aufsteigende  Atrophie 

Absteigende  Atrophie 

Lokalisation 
der  Schädigung 

peripher  der  Papille  (Netzhaut) 

N.  opticus,  Chiasma  oder  Tractus  opticus,  mit  Ausbreitung  in 

Richtung  retinale  Ganglien 

Ursachen 

ophthalmologische  Vorerkrankungen: 

Retinopathia  pigmentosa,  Zentralarterienversdiluss. 
chorioretinrtisrhe  Narben.  Stauungspapille.  Glaukom, 
PapiUitis 

Intoxikation:  Methylalkohol  Blei,  Arsen,  Thallium,  Chinin, 

Ethambutot.  chronischer  Tabak  oder  Alkoholabusus 

Vererbung:  X-cfiromosomal-rezessiv,  autosomal-dominant 

Infektionen:  Lues 

sonstige:  Trauma,  Tumor.  Gefäßerkrankungen 

29.8.2  Sehbahn 


Zusammenfassung 

Die  Sehbahn  beginnt  mit  der  Papilla  nervi  optici  (Ganglien-  feldausfallen,  die  lokalisatkmsabhängig  sind  und  somit  den 
Zellschicht  der  Netzhaut  am  3.  Neuron  I und  endet  am  bintc-  Ort  der  Läsion  anzcigcn  («•  Abb.  29.16).  Die  Ätiologie  dieser 
reu  Hirnpol.  Schädigungen  der  Sehhahn  (Uhren  zu  Gesichts-  Schädigungen  ist  vielfältig. 


FaUbeispiel  Ein  65-jährigcr  Patient  gibt  an,  seine 
Schuhe  seien  ihm  zu  klein  geworden,  da  seine  Pulse 
gewachsen  seien,  und  auch  sein  Ehering  sei  ihm  zu  eng. 
Nun  klagt  er  auf  beiden  Augen  über  seitliche  Seh- 
vcrluste,  die  er  „wie  Scheuklappen"  beschreibt.  Die 
Untersuchung  des  Gesichtsfeldes  ergibt  eine  beidseitige 
ungleichseitige  (heteronyme  bitcmporale)  Hemianop- 
sie, In  der  Computenomographie  zeigt  sich  ein  Hypo- 
physenadenom (*'■  Kap.  29.8.2.3). 


29.8.2.1  Anatomische  und  physiologische 
Grundlagen 

Die  Schbahn  besteht  aus  folgenden  anatomischen  Struk- 
turen: 

» Nervus  opticus 
■ Chiasma  opticum 

• Tractus  opticus 

Corpus  gcniculatum  laterale  ( primäres  Sehzentrum ) 

- Schstrahlung 

• Sch  rinde. 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 


Im  Corpus  geniculatum,  wo  die  Nervenfasern  beider  Au- 
gen enden,  sind  sie  noch  streng  getrennt  voneinander  und 
räumlich  ihrer  Lokalisation  in  der  Netzhaut  entsprechend 
nngeordnet.  Die  Ganglicn/ellschichtcn  sind  durch  Quer- 
verbindungen miteinander  verbunden.  Das  4.  Neuron,  das 
am  Corpus  geniculatum  beginnt,  schickt  seine  Fasern  als 
Sehstrahlung  durch  Parietal-,  Temporal-  und  Okzipitallap- 
pen zur  okzipitalen  Großhirnrinde.  Zur  Schrindc  gehören 
die  Areae  17 {striata).  18  (parastriata)  und  19  (peristrlatal. 
Verantwortlich  fiir  die  Gesichtsfeldlokalisation  ist  die  Area 
striata,  während  die  Areae  para-  und  peristriata  die  reflek- 
torische Okulomolorik,  das  optische  Erinnerungsvermö- 
gen, das  Binokularsehen  und  die  Assoziationen  zum  oku- 
lomotorischen  Zentrum  des  Vorderhirns  unterstützen. 

Zur  Pupillenrcflcxbahn  Kap.  29. 1 1 .2.2. 

29.8.2.2  Untersuchung 

Folgende  Methoden  kommen  zum  Einsatz: 

Ophthalmoskopie  zur  Beurteilung  der  Papille  Kap. 

29.5.2.2) 

VECP  zur  Untersuchung  von  Sehnerv  und  Sehbahn  so- 
wie zur  objektiven  Bestimmung  der  Sehschärle  (•*  Kap. 

29.8.1.3) 

Gesichtsfeldmessung  (Perimetrie)  zur  Lokalisation  der 
Störungen  in  der  Sehbahn  (•*'  Kap.  29.5.2.2.  Abb.  29.16) 
• Untersuchung  der  Pupillcnmotorik  (“*  Kap.  29.11.2) 
Computcr/Kcmspintomogramm  zur  genauen  Lokalisa- 
tion und  Quantifizierung  des  Ausmaßes  der  Läsion. 

29.8.2.3  Erkrankungen  der  Sehbahn 

Ätiologie/Pathogenese 

Auslöser  können  Tumoren,  Traumen,  Entzündungen  oder 
vaskuläre  Veränderungen  sein. 


Diagnose 

Läsionen  der  Sehbahn  lassen  sich  anhand  des  Musters  der 
durch  sic  verursachten  Gcsichtsfclduusfällc  lokalisieren 
(«  Tab. 29.4,  Abb. 29.16). Neben  der  Klinik  erhärten  radio- 
logische  bildgebende  Verfahren  (CT,  MR  T)  die  Diagnose. 

Therapie 

Zur  Behandlung  kommen  in  Abhängigkeit  von  der  Grund 
erkrankung  meist  neurologische  oder  neurochirurgische 
Verfahren  zum  Einsatz. 


Tab.  29.4  Zuordnung  von  GesichtsfeldausfaUen  zu» 
jeweiligen  Lokalisation  der  Sehbahnlasion 


GesichtsfeldausfaU 

Lokalisation  der  Läsion 

gleichseitige  Amaurose 

Fasciculus  opticus 

heteronyme  bitemporale  Hemi- 
anopsie ( „Scheute  lappenphanomen") 

mittleres  Chiasma 
(Chiasma-Syndrom) 

heteronyme  bl  nasale 

Hemianopsie 

beidseitig  laterales 

Chiasma 

konzentrische  Einengung, 
hemianoptische  Ouadrantenanopsie 

ArachnoiditH 

opticochiasmatica 

homonyme  Hemianopsie 

Tractus  opticus.  Corpus  ge- 
niculatum laterale.  Sehrinde 

homonyme  Hemianopsie  und 
Ouadrantenanopsie 

Sehsttahlung 

Rimmerskotom 

Migraine  ophthalmiqoe 

linkes  Gesichtsfeld  rechtes  Gesichtsfeld 


rach  unlim 
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Abb.  29.16:  Die  Sehbahn  und  ihre  Läsionen  mit  den  entsprechenden 
Geslehtsfeldausfällen  fS]. 
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29.8  Affektionen  des  N.  opticus  und  der  Sehbahn  (H46  - H48) 


Chiasmaläsion 

Ätiologie/Pathogenese 

Am  häufigsten  verursachen  Hypophysentumoren  odersu- 
prascllärc  Tumoren  (Meningeome)  eine  Chiasmaläsion. 
Andere  mögliche  Ursachen  sind  Aneurysmen  der  Aa.  caro- 
tis internac  und  A.  communicans  anterior  sowie  entzünd- 
liche Erkrankungen  (z.  B.  Syphilis).  Auch  bei  der  multiplen 
Sklerose  kann  eine  Chiasmaläsion  auftreten. 

Klinik 

( Druck-  lSchädigungen  dcsChiasmas  führen  zur  Atrophie 
des  Sehnervs  mit  beidseitiger  ungleichseitiger  Hemianop- 
sie. Wahrend  Hypophysentuntoren  mit  Läsion  des  minie- 
ren Chiasmas  zum  so  genannten  Scheuklappenphanomcn 
mit  hctcronymcn  bitcmporalen  Gcsichtsfcldausfallcn  fuh- 
ren, verursachen  Aneurysmen  oder  Sklerose  der  A.  carotis 
interna  eine  heteronyme  binasulc  Hemianopsie. 

Diagnose 

Bildgebende  Verfahren  bestätigen  die  klinische  Verdachts- 
diagnose. 

Therapie 

Im  Vordergrund  steht  die  Therapie  der  Grundkrankheit, 
die  meist  neurochirurgiseh  erfolgt, 

Prognose 

Kann  die  Grunderkrankung  in  der  Frühphase  erfolgreich 
behandelt  werden,  können  sich  die  Ausfälle  zurückbilden. 
In  fortgeschrittenen  Stadien  lässt  sich  der  weitere  Progress 
meist  nicht  aufhalten. 

Läsionen  des  Tractus  opticus 

Ätiologie/Pathogenese 

Diese  lüsioncn  können  auf  Entzündungen  (Meningitis, 
Enzephalitis),  multiple  Sklerose,  Hirntumoren,  Ischämien, 
Blutungen  und  Verletzungen  zuiückgehen. 

Klinik 

Typisch  ist  eine  homonyme,  gekreuzte  Hemianopsie,  die 
sich  bei  Schädigung  auf  der  rechten  Seite  durch  Ausfall  der 
linken  Gesichtshälfte  manifestiert  et  vice  versa. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  mithilfe  bildgebender  Verfahren  gesi- 
chert. 

Therapie 

Behandlung  des  Grundlcidcns. 

Prognose 

Bestehende  Gesichtsfeld, uisfallc  sind  meist  irreversibel. 


Läsionen  der  Sehstrahlung 

Ätiologie/  Pathogenese 

Ursächlich  findet  man  überwiegend  Hirntumoren  oder 
vaskuläre  Erkrankungen  mit  Erweichungsherden. 

Klinik 

Die  Symptomatik  ist  bei  Schädigungen  der  Schstrnhlung 
sehr  unterschiedlich.  Man  findet  homonyme  Gesichts- 
feldausfälle, Henri-  oder  Quadrantenanopsien.  Manchmal 
sparen  die  Ausfälle  die  Makula  aus. 

Diagnose 

Neben  der  Klinik  sind  CT  und  MRT  aussagekräftig, 
Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  der  meist  neurochirurgischen  - 
Behandlung  der  Grundkrankheit. 

Prognose 

Eingetretene  Schädigungen  sind  nur  selten  reversibel. 

Läsionen  der  Sehrinde 

Ätiologie/ Pathogenese 

I Irmtumorcn,  vaskuläre  Insulte  oder  Verletzungen  können 
Läsionen  der  Schrinde  verursachen. 

Klinik 

Es  liegt  eine  homonyme  Hemianopsie  bei  unauffälligem 
Papillenbefund  von  bei  Migraine  ophthalmiquc  sind  auch 
Flimmerskotome  möglich.  Ausgeprägte  LHirchblutungs- 
störungen  können  sich  als  Amaurosis  fugax  manifestieren. 

Diagnose 

Klinik,  CT  und  MRT  sind  zichvciscnd. 

Komplikationen 

Nach  beidseitiger  Schädigung  der  Schrinde  des  Okzipital- 
lappens kommt  cs  zu  Amaurose  (Rindcnblindhcitl  und 
optischer  Agnosie  (Seelenblindheit).  Letztere  tritt  bei 
Erkrankung  der  Assoziationszentren  und  Randzonen  der 
Schrinde  auf  und  fuhrt  zur  Unfähigkeit,  Gesichtswahr- 
nehmungen mit  dem  optischen  Erinncrungsgut  zu  iden- 
tifizieren. 

Therapie 

Wie  bei  den  Läsionen  der  Sehstrahlung  besteht  die  Thera- 
pie in  der  Behandlung  der  Grundkrankheit. 

Prognose 

Bei  passageren  Durchblutungsstörungen  ist  die  Prognose 
gut,  bei  Schrindcnläsioncn  anderer  Genese  eher  schlecht. 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59)  

29.9  Affektionen  der  Augenmuskeln,  Störungen  der  Blickbewegungen 

sowie  Akkommodationsstörungen  und  Refraktionsfehler  (H49-H52) 

29.9.1  Bulbusmotilität,  Schielen 


- Zusammenfassung  ■ 


Man  unterscheidet  das  meist  erworbene  Lahmungsschfelen 
(Strabismus  paralvtictis),  das  oftmals  plötzlich  auftritt,  vom 
überwiegend  angeborenen  Beglcitschiclcn  (Hetenitropic, 
Strabismus  concomitans).  Um  die  Sehfähigkeit  beider  Augen 
zu  erhalten,  sind  besonders  beim  unilateralen  Schielen  früh- 
zeitige Diagnose  und  Therapie  wichtig. 

Hctcrutropic:  Begleitschielen  oder  Strabismus  concomi- 
tans, Die  Gesichtslinien  der  beiden  Augen  sind  nicht  auf 
das  gleiche  Objekt  gerichtet.  Der  Schichvinkcl  ist  in  allen 
Richtungen  etwa  gleich  groß.  Das  schielende  Auge  „be- 
gleitet“ das  nicht  schielende. 


Heterophorie;  latentes  Schielen,  Storung  des  Muskelgleich- 
gewichtes  beider  Augen 

Esotropic:  Einwärtsschielen  oder  Strabismus  concomitans 
convergens 

Exotropie;  Auswärtsseh  iclcn  oder  Strabismus  concomitans 
divergens 

Esophoric;  Konvergenz  der  Sehachsen 
Exophorte:  Divergenz  der  Sehachsen 
l.ähmungsschielen;  Strabismus  paralyticus;  Funktionsaus- 
tall von  einem  oder  mehreren  Augenmuskeln  führt  zum 
Schielen. 


Fallbeispiel  Ein  Kind  mit  Hyperopie  akkomntodiert 
beim  Blick  in  die  Ferne,  um  besser  sehen  zu  können.  Die 
Linse  wird  entsprechend  stärker  gewölbt.  Durch  die 
Akkommodation  kommt  es  gleichzeitig  zur  Konvergenz: 
Das  Kind  schielt.  Der  Schieiwinkel  ist  in  allen  Blickrich- 
tungen der  gleiche.  Durch  Brillenkorrektur  werden  die 
Hyperopie  und  auch  das  Schielen  erfolgreich  behandelt 
(•*■  Kap.  29.9,1.4  k 

29.9.1.1  Sinnesphysiologische  Grundlagen 

Innervation  der  Augenmuskeln: 

■ N.oculomotorius  (N.  III I:  Mm.  rectus  superior,  inferior, 
medialis,  M.  obliquus  inferior 
N.  trochlcaris  ( N.  IV):  M.  obliquus  superior 
N.abduccns  (N.  VI):  M.  rectus  lateralis. 

Binokularsehen 

Das  Binokularsehen  läuft  in  drei  Stufen  ab: 

Simultansehen:  gleichzeitiges  Wahrnehmcn  zweier  ver- 
schiedener Netzhautbilder 

Fusion:  Verschmelzung  der  beiden  Netzhautbilder  zu 
einem  Seheindruck 

Stereoskopie:  dreidimensionale  Wahrnehmung  des 
Gesehenen. 

Voraussetzung  des  binokularen  Einfachsehens  ist,  dass  die 
Abbildung  eines  Gegenstandes  auf  Netz.hautpunktc  fallt, 
die  die  identische  Richtungsemplindung  haben.  Die  Stelle 
des  schärfsten  Sehens  (Fovea  I hat  z..B.  den  Richtungswert 
„geradeaus”.  Ein  Punkt  der  Netzhaut,  der  unterhalb  der 
Fovea  liegt,  hat  den  Richtungswert  „oberhalb  von  ge- 
radeaus", da  auf  der  Netzhaut  alles  seitenverkehrt  abge- 
bildet wird.  Die  Punkte  der  Netzhaut,  die  sensorisch  an 
gleich  gelagerten  Stellen  liegen,  werden  als  Deckpunkte 
oder  korrespondierende  Ncizhautpunkle  bezeichnet. 

Räumliches  Sehen 

Das  räumliche  Sehen  ermöglicht  die  Wahrnehmung  plas- 
tischer Formen  sowie  die  richtige  Lokalisation  der  sichtba- 
ren Gegenstände  zueinander  und  relativ  zum  Betrachter. 


Die  Fähigkeit  zum  räumlichen  Sehen  ist  an  zahlreiche 
Funktionen  gekoppelt,  wie  Fusion,  normale  Netzhautkor- 
respondenz., gute  Sehschärfe  und  verschiedene  kortikale 
Leistungen.  Wird  ein  Gegenstand  (teilweise)  auf  nichtkor- 
rcspondicrcndcn  Nctzhautstellcn  abgebildet  (Querdisper- 
sion), entsteht  ein  räumlicher  Eindruck  von  dem  airgebil- 
deten Gegenstand. 

29.9.1.2  Untersuchung 

Manifestes  Schielen  wird  mit  dent  Abdecktest,  latentes 
Schielen  mit  dem  Aufdecktest  festgestellt.  Auch  der  sog.Ta- 
schenlampentcst  stellt  eitle  hilfreiche  Screeningmethode 
dar.  Del  Schielwinkel  kann  genauer  mit  dem  Maddox- 
Krvuz  bestimmt  werden.  Die  Fähigkeit  zum  räumlichen 
Sehen  wird  mit  haloskopischen  Verfahren  beurteilt. 

Zur  Durchführung  dieser  Tests  Kap.  16.15. 

29.9.1.3  Lähmungsschielen  (H49) 

Ätiologie/Pathogenese 

Lähmungsschielen  tritt  bei  plötzlichem  Ausfall  eines  oder 
mehrerer  Augenmuskeln  auf.  Die  Ursachen  können  viel- 
fältig sein: 

angeboren  bei  Muskelkernaplasien 

myogen  nach  Verletzungen,  bei  Myopathien,  Tumoren 

oder  endokriner  Orbitopathie 

neurogen  bei  Schädigungen  der  Kerngebietc  der  Augen- 
muskehierven  oder  ihrer  Verbindungsbahnen 
entzündlich. 

Klinik 

Charakteristisch  für  das  Lähmungsschielen  sind  Bewe- 
gungscinschränkungen  des  Auges  in  Wirkungsrichtung 
des  gelähmten  Muskels.  Der  Grad  des  Sdiiclwinkcls  ist  va- 
riabel und  am  größten  bei  Augenbewegung  in  Richtung 
des  gelähmten  Muskels. 

Doppelbilder  entstehen  beim  Blick  in  die  Richtung,  in 
welcher  der  Muskel  auslällt.  Die  Dinge  im  Raum  scheinen 
in  Wirkrichtung  des  gelähmten  Muskels  Verlagen  zu  sein. 
Es  kommt  zu  Schwindel  und  Übelkeit. 
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29.9  Affektionen  der  Augenmuskeln,  Störungen  der  Blickbewegungen ...  (H49-H52) 


Merke!  Der  primäre  Schielwinkcl  entsteht  bei  Fixation 
mit  dem  gesunden,  dei  sekundäre  bei  Fixation  mit  dem 
kranken  Auge.  Der  primäre  Schieiwinkel  ist  stets  kleiner 
als  der  sekundäre:  das  heißt,  dass  bei  Fixation  mit  dem 
gesunden  Auge  der  Patient  weniger  stark  schielt,  als 
wenn  er  mit  dem  kranken  Auge  fixiert. 

Diagnose 

Augeiiinotilitäisuniersuchung  und  Doppelbildlokal Lsation, 
Komplikationen 

Durch  kompensatorische  Kopfhaltung  zur  Entlastung  des 
gelahmten  Muskels  entsteht  eilt  okulärer  Schicfhals. 

Therapie 

Soweit  dies  möglich  ist.  sollte  die  Grunderkrankung  kausal 
behandelt  werden.  Eine  Operation  bei  Säuglingen  sollte 
erst  nach  frühestens  neun  Monaten  erfolgen,  da  eine  spon- 
tane Rückbildung  des  Schielens  möglich  ist, 

Prognose 

Die  Prognose  ist  abhängig  von  der  zugrunde  liegenden 
Erkrankung.  Bei  Infektionen  ist  die  Prognose  günstiger  als 
bei  Traumen. 

29.9.1.4  Begleitschielen  (H50) 

Definition 

Beim  Reglcitschiclcn  (Hetemtropie  oder  Strabismus  con- 
comitans)  sind  die  Sehachsen  beider  Augen  unterschied- 
lich ausgerichtet.  Der  Schielwinkcl  bleibt  dabei  stets  kon- 
stant - unabhängig  von  der  Schieirichtung.  Die  Augen- 
muskeln funktionieren  normal,  das  nicht  schielende  Auge 
wird  vom  schielenden  Auge  „begleitet“.  Primärer  und 
sekundärer  Schieiwinkel  sind  identisch. 

Ätiologie/Pathogenese 

Wesentlichster  Faktor  für  die  Entstehung  ist  die  Vererbung; 
Ursachen  können  Rcfraktionsanomalicn,  Fusionsschwä- 
che. ungleiche  Brechkraft  I Anisometropie),  ungleiche  Bild- 


größe (Aniseikonie)  und  einseitige  Sehschwächc  sein.  Be- 
gleitschielen tritt  auch  als  Folge  perinataler  Schädigung 
auf. 

Klinik 

Da  der  Schielwinkcl  unabhängig  von  der  Blickrichtung  ist, 
kommt  cs  nicht  zur  Ausbildung  einer  Kopfzwanghahung. 

Diagnose 

Diagnostische  Methoden  sind  der  Taschcnlampcntest  und 
der  Cover- Test  sowie  die  Fixationsprüfung,  Messung  des 
Schielwinkels  und  Bestimmung  der  retinalen  Korrespon- 
denz. 

Differentialdiagnose 

Beim  latenten  Schielen  (Heterophorie)  weichen  die  Seh- 
achsen beider  Augen  nach  dem  Abdecken  ab. 

Komplikationen 

Durch  Suppression  des  Doppelbildes  am  schielenden  Auge 
kann  sich  bei  einseitigem  Schielen  eine  Amblyopie  ent- 
wickeln. 

Therapie 

Akkommodativ  ausgelöstcr  Strabismus  mit  Einwärtsschie- 
len (Esotropie)  wird  bei  Hyperopie  durch  Korrektur  des 
Refraktionsfchlers  behandelt.  Bei  einseitigem  Schielen 
wird  im  Vorschulalter  das  bessere  Auge  zeitweise  abgedeckt 
(okkludicrtl.  um  eine  Amblyopie  des  schielenden  Auges  zu 
verhindern.  Bei  alternierendem  Strabismus  lasst  sich  der 
Schielwinkcl  mit  Prismenfolien  ausgloichen.  Auch  eine 
operative  Therapie  des  Schiclcns  ist  möglich. 

29.9.1.5  Blicklähmungen  (H51) 

Blicklähmungen  sind  Störungen  der  konjugierten  Bewe- 
gung beider  Augen  und  können  als  horizontale  wie  als 
vertikale  Blicklähmung  auftreten.  Doppelbilder  treten  da- 
bei nicht  auf.  Ursache  sind  supranukleäre  Schädigungen, 
häufig  als  Folge  von  Tumoren.  Enzephalitis  oder  vaskulä- 
ren Erkrankungen. 


29.9.2  Optik  und  Refraktion 

Zusammenfassung 


Optik  und  Refraktion  beschreiben  die  physikalischen  Grund- 
lagen, die  zur  Entstehung  eines  scharfen  Neizhautbildes  we- 
sentlich sind.  Die  Akkommodationsfähigkeit  der  Linse  ist 
unabdingbar  für  das  Scharfsehen  von  Gegenständen  in 
unterschiedlicher  Entfernung. 

Folgende  Storungen  sind  häufig: 

Presbyopie:  attersbedingt  eingeschränkte  Akkommoda- 
tionsfähigkeit 


Ametropie:  Fehlsichtigkeit  aufgrund  eines  Missverhältnis- 
ses zwischen  Bulbuslängc  und  Brechkralt  der  Linse 
Hyperopie.  Weitsichtigkeit  bei  verkürztem  Bulbus 
Myopie:  Kurzsichtigkeit  bei  verlängertem  Bulbus. 


29.9.2.1  Optische  Eigenschaften  des  Auges 

Um  die  Außenwelt  optisch  wahrnehmen  zu  können,  muss 
sie  auf  der  Netzhaut  abgebildet  werden.  Dies  ist  Aufgabe 
des  optischen  Apparates,  der  aus  I lornhaut  und  Linse  be- 
steht und  in  seiner  Funktionsweise  einem  Kameraobjektiv 
ähnelt.  Die  lichtempfindliche  Netzhaut  würde  bei  diesem 
Vergleich  dem  Film  entsprechen  und  die  Iris  der  Rlcnde. 


Akkommodation 

Die  Linse  kann  ihre  Brech kraft  modifizieren,  indem  sie 
ihre  Form  verändert.  Auf  diese  Weise  kann  die  Linse  unter- 
schiedliche Abstände  zu  einem  Objekt  ausglcichcn.  Diese 
als  Akkommodation  oder  Noheinstcllungsrcaklion  be- 
zeichn ete  Fähigkeit  ermöglicht  es  dem  Auge,  alle  Sehob- 
jekte  zwischen  Nah-  und  Fcmpunkt  scharf  abzubildcn. 
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Kontrahiert  sich  der  ringförmige  Ziliarmuskcl,  lockert  sich 
die  Spannung  int  Aufhängeapparat  der  Linse.  Die  eiatsti- 
sche  Linse  zieht  sich  zusammen  und  verstärkt  ihre  Krüm- 
mung. Daraus  resultiert  die  erhöhte  Rrechkraft,  die  nötig 
ist,  uni  Gegenstände  aus  der  Nähe  scharf  zu  stellen.  Die  Ak- 
kommudationsbreitc  beschreibt  das  Ausmals  der  maximal 
möglichen  Brechkraftzunahme. 

Refraktion 

Refraktion  bezeichnet  das  Verhältnis  zwischen  der  Achsen- 
länge und  der  Rrechkraft  der  brechenden  Medien.  Die 
Brechkraft  (D>  ist  definiert  als  der  reziproke  Wert  der 
Brennweite  (fl  der  Linse  (D  = 1/fl;  man  misst  sie  in  Diop- 
trien (dpt).  Bei  einer  Brechkraft  der  Linse  von  einer  Diop- 
trie werden  parallel  einfallcndc  Strahlen  I m hinter  der 
Linse  vereinigt.  Erhöht  man  die  Brechkrait,  verringert  sich 
diese  Entfernung  und  betragt  beispielsweise  bei  2 dpt  nur 
noch  03  m und  bei  5 dpt  nur  noch  0,2  m.  Die  Hornhaut 
hat  eine  Brechkraft  von  etwa  43  dpt  und  die  Linse  eine  von 
etwa  l9dpL 

Refraktionsbestimmung 

Subjektive  Messung:  Einsatz  von  Brillengläsern  mit 
unterschiedlicher  Brechung  und  Bestimmung  der  be- 
sten Sehschärfe 

Objektive  Messung:  mittels  Skiaskopie  oder  Refrakto- 
meter (*»'  Kap.  29.5.2.2), 

29.9.2.2  Ametropie  (H52) 

Definition 

Ametropie  bedeutet  Fehlsichtigkeit  infolge  einer  Refrak- 
tionsanomalie des  Auges  durch 
veränderte  Bulbuslängc:  Achsenitiyupie/Iiyperopic 
pathologische  Rrechkraft:  Brechungsmyopie/- Hyperopie 
der  brechenden  Medien. 

Myopie  (Kurzsichtigkeit) 

Definition 

Bei  der  Myopie  ist  das  Auge  im  Verhältnis  zur  Brechkraft 
zu  lang;  dadurch  entsteht  das  Abbild  parallel  einfallender 
Lichtstrahlen  vor  der  Netzhaut. 

Ätiologie/Pathogenese 

Fiir  die  Manifestation  einer  Achsenmyopie  sind  heredi- 
täre Faktoren  (rezessiver  Erbgang)  und  Frühgeburtlichkeit 
von  Bedeutung.  Doch  auch  die  Bildverarbeitung  auf  der 
Netzhaut  hat  Einfluss  auf  die  Feinsteuerung  des  Augen- 
längcnwachstums.  Daher  scheinen  auch  Tätigkeiten,  die 
intensives  Nahsehen  erfordern,  ätiologisch  eine  Rolle  zu 
spielen. 

Ursachen  einer  Brechungsmynpie  sind  Keratokonus 
oder  Linsenvcräitderungen  wie  Sphärophakic  und  Kcrti- 
katarakt. 

Klinik 

Entfernt  gelegene  Gegenstände  werden  unscharf  wahrge- 
nommen. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  durch  Visus-  und  Refraktionsbestim- 
mung gestellt 


Komplikationen 

Bei  höhergradiger  Myopie  können  myopische  Makulo- 
pathic  und  Nctzhautablösungauftrctcn. 

Therapie 

Die  Refraktion  wird  durch  Konkavgläser  oder  Kontakt- 
linsen korrigiert.  Die  Indikation  zur  Lascrbchandlung  der 
Hornhaut  sollte  sehr  sorgfältig  gestellt  werden. 

Hyperopie  (Weitsichtigkeit) 

Definition 

Bei  der  Hyperopie  ist  das  Auge  im  Verhältnis  zur  Brech- 
kraft zu  kurz;  dadurch  liegt  der  Brennpunkt  der  brechen- 
den Medien  hinter  der  NetzhauL 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Achsenhyperopie  ist  fast  immer  angeboren;  hierbei  ist 
die  Bulbusachsc  zu  kurz. 

Bei  der  selteneren  Brechungshyperopie  ist  die  Brechkraft 
des  Auges  zu  niedrig;  die  Achscnlängc  ist  ausreichend.  Die 
Ursachen  können  angeboren  oder  erworben  sein.  Eine 
Aphakie  führt  z.  B.  zur  Brechungshyperopie. 

Klinik 

ln  der  Nähe  gelegene  Gegenstände  werden  unscharf  wahr- 
genommen. 

Merke!  Bei  Hyperopie  ist  die  Vorderkamm  er  aufgrund 
der  anatomischen  Verhältnisse  abgeflacht,  daher  besteht 
eine  Disposition  für  ein  chronisches  Engwinkelglaukom. 

Diagnose 

Visus-  und  Refraktionsbestimmung, 

Therapie 

Die  Refraktionskorrektur  erfolgt  durch  Konvexglaser  oder 
Kontaktlinsen. 

Merke!  Eine  geringgradige  Hyperopie  lässt  sich  durch 
Akkommodation  kompensieren. 

29.9.2.3  Andere  Refraktionsfehler 

Astigmatismus  (Stabsichtigkeit):  Krümmungsanomalie 
der  brechenden  Medien  (meist  der  Hornhaut,  seltener 
der  Linse),  durch  die  punktförmige  Objekte  auf  der 
Neuhaut  stabförnüg  erscheinen 
Anisometropie:  unterschiedliche  Brechkraft  beider  Au- 
gen 

Aniseikonie.  Größen-  oder  Formuntcrschicdc  des  Netz- 
hautbildes beider  Augen  beim  Betrachten  eines  Objektes 
(=  Brechungsdifferenz  beider  Augen  I. 

29.9.2.4  Korrektur  von  Brechungsfehlem 

Brillen  oder  Kontaktlinsen  sind  die  verbreitetste  Bchand- 
lungsförm  bei  Brcchungs-  oder  Refraktionsfchlcrn  t» ' Tab. 
29.5).  Veränderungen  der  Brechkraft  der  Hornhaut  mittels 
ÜP  oder  Laser  sollten  nur  mit  strenger  Indikationsstellung 
durchgeführt  werden. 
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Tab.  29.5  Vor-  und  Nachteile  von  Kontaktlinsen 
Im  Vergleich  zur  Brille 


Vorteile  Nachteile 

Abbildung  in  natürlicher  Größe  gestörter  Hornhautstoff 

bessere  Ausgteichbarkert  einer  Wechsel 

eventuell  bestellenden  Aniseikonie  Zwangspausen 

größeres  Gesichtsfeld  intensivere  Pflege 


29.9.2.5  Akkommodationsstörungen  (H52) 
Akkommodationsspasmus 

Definition:  Ziliarkörperkrampf  mit  dauernder  Schein- 
stellung des  Auges  aufgrund  fehlender  Akkommodations- 
innervation. 

Ätiologie/Pathogenese 

Ursache  eines  solchen  Krampfes  ist  häutig  die  akkom- 
modative Überanstrengung  bei  unkorrigierter  Hyperopie 
oder  Presbyopie.  Aber  auch  Reizungen  im  Kcmgcbict  des 
Okulomotorius  können  einen  Akkommodationsspasmus 
auslösen.  Seltener  liegen  Neurosen  oder  Vergiftungen  mit 
Parasvm  pathom  i meiika  zugru nde. 

Klinik 

Wahrend  des  Spasmus  bestehen  eine  passagere  Myopie, 
Photophobic,  Schmerzen  und  Doppelbilder. 

Diagnose 

Grundlage  für  die  Therapie  ist  eine  Refraktionsbestim- 
mung (Skiaskopic). 

Therapie 

Bei  Hyperopie  sollte  eine  Vollkomektur  angestrebt  werden. 
Symptomatisch  ist  die  lokale  Applikation  eines  Parasym- 
patholytikums hilfreich. 

Akkommodationslähmung 

Definition 

Bei  der  Akkommodatiunslähmung  ist  das  Auge  nicht  in 
der  läge,  ein  scharfes  Nctzhautbild  von  nahe  gelegenen 


29.10  Sehstörungen  und  Blindheit  (H53  - H54) 

Gegenständen  zu  erzeugen.  Ist  der  M.  sphincter  pupillae 
beteiligt,  spricht  man  von  einer  Ophthal  moplcgia  interna. 

Ätiologie/Pathogenese 

Eine  Akkommodationslähmung  kann  medikamentös 
durch  Parasympatholytika  (Atropin)  ausgclöst  werden. 
Zentrale  Ursachen  können  u.a.  Vergiftungen,  Tumoren 
und  Meningitis  sein.  Peripher  können  Lähmungen  des 
N.  oculomotorius  sowie  Verletzungen  mit  Läsion  des  Gan- 
glion ciliare  oder  des  Ziliarmuskels  zu  Akkommodations- 
lähmungen führen. 

Klinik 

Patienten  erkennen  Gegenstände  aus  der  Nähe  nur  ver- 
schwommen. Die  Lähmung  kann  ein-  oder  beidseitig  auf- 
treten. 

Diagnose 

Refraktionsbestimmung  mit  Messung  der  Akkommoda- 
tionsbreite. 

Therapie 

Die  Therapie  richtet  sich  nach  der  zugrunde  liegenden  Ur- 
sache. 

Presbyopie  (Alterssichtigkeit) 

Ätiologie/ Pathogenese 

Altcrsbcdingt  kommt  cs  zur  Sklerosierung  und  Vergröße- 
rung des  Linsenkerns;  die  Linse  verliert  ihre  Elastizität. 
Entsprechend  sinkt  das  Akkummudationsvermögen  der 
Augen. 

Klinik 

Der  Nahpunkt  (der  geringste  Abstand  vor  dem  Auge,  bei 
dem  ein  Gegenstand  noch  scharf  erkannt  werden  kann) 
verschiebt  sich  in  die  Ferne  („Weitsichtigkeit");  die  Ak- 
kommodationsbreite nimmt  ab. 

Diagnose 

Gegebenenfalls  kann  eine  Bestimmung  des  Kahvisus  er- 
folgen. 

Therapie 

Die  Akkommodation  kann  durch  eine  Nahbrille  mit  Sam- 
mellinse unterstützt  werden. 


29.10  Sehstörungen  und  Blindheit  (H53-H54) 

Gesichtsfdddefektc  w Kap.  29.8.2 


29.10.1  Sehbehinderung 

Von  hochgradiger Schbchindcrung  wird  gesprochen,  wenn 
die  Augen  zwar  noch  eine  gewisse  Sehfälligkeit  besitzen, 
die  Sehschärfe  auf  dem  besseren  Auge  aber  nur  maximal 
1/20  (0,05)  beträgt.  Auch  andere  Störungen  der  Schfunk- 
tion,  wie  z.  B.  Gesichtsleidschäden,  werden  als  hochgradige 
Sehbehinderung  eingestuft,  wenn  sie  - auch  bei  besserer 
Sehschärfe  als  0,05  - zusammengefasst  eine  Minderung 
der  Erwerb.slähigkcit  (MdE)  oder  einen  Grad  der  Behin- 
derung (GdBl  von  1 00°o  bedingen  (Küchle  Hl,  Busse  H, 
Taschenbuch  der  Augenheilkunde). 


Eine  weitere  Form  der  Sehbehinderung  liegt  bei  einer 
Farbsinnstorung  vor.  Voraussetzung  für  ein  intaktes 
Unterscheidungsvermögen  der  Farben  ist  der  intakte  Zap- 
fenapparat. Liegt  eine  Störung  des  Farbsinns  vor,  können 
bestimmte  Berufe  (Verkehrswesen)  nicht  mehr  ausgeübt 
werden. 

Straßenverkehr 

Durch  eine  Sehbehinderung  kann  die  Fähigkeit  zur  Teil- 
nahme am  Straßenverkehr  deutlich  beeinträchtigt  sein. 
Die  Teilnahme  am  Straßenverkehr  erfordert  bestimmte 
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Schichtungen.  Besonders  huch  sind  die  Anforderungen  an 
Bus-,  Lastwagen-  und  Taxifahrer. 

Sehleistungen  bei  bestimmten  Berufen 

Auch  für  die  Berufswahl  und  -ausübung  sind  Sehbehinde- 
rungen von  großer  Bedeutung.  Wer  beispielsweise  als  Be- 
rufskraftfahrer, Lokführer,  Steuermann  in  der  Schifffahrt 
oder  Ähnliches  arbeiten  will,  muss  dazu  entsprechend  gute 
Sehleistungen  nachweisen  können,  z.B.  volle  Korrigierbar- 
keit  einer  Sehschwache  und  Farbschcn.  Ganz  besonders 
hoch  sind  die  Anforderungen  für  Berufspiloten  (beidäugi- 
ger Visus  von  1 ,0  mit  oder  ohne  Korrektur,  intaktes  Far- 
ben- und  räumliches  Sehen).  Auch  für  bestimmte  hand- 
werkliche Berufe  ist  intaktes  Farbenschcn  (z.B.  FJektriker, 
Anstreicher)  oder  räumliches  Sehen  (z.B.  Dachdecker,  Ar- 
beiter an  schnell  rotierenden  Maschinen,  Operateure)  eine 
Grundvoraussetzung. 

29.10.2  Blindenwesen 

„Blind  ist  der  Behinderte,  dem  das  Augenlicht  vollständig 
fehlt.  Als  blind  Ist  auch  derjenige  anzusehen,  dessen  Seh- 
schärfe nicht  mehr  als  1/50  betragt  oder  bei  dem  andere 
Störungen  des  Sehvermögens  von  einem  solchen  Schwere- 
grad vorlicgen,  dass  sic  dieser  Beeinträchtigung  der  Seh- 
schärfe .gleich  zu  achten  sind'.  Neben  der  völligen  Erblin- 
dung im  wissenschaftlichen  Sinne  (keine  Lichtwahrneh- 
mung  - Amauroscl  gibt  cs  also  Patienten,  die  als  blind  per 
Gesetz  gelten,  praktisch  blind  sind,  d.h.  in  ihrer  Orientie- 
rung ebenso  wie  ein  Patient  mit  Amaurose  gestört  sind.“ 
(Küchle  HJ,  Busse  H.  Taschenbuch  der  Augenheilkunde). 

Per  Definition  im  Rundcsso/ial  h il  fegesetz  ist  von  Blind- 
heit zu  sprechen,  wenn  „eine  Sehschädigung  einer  Herab- 
setzung der  Sehschärfe  von  1/50  gleichzusetzen  ist". 


Ausbildungsmöglichkeiten 

Hur  den  Unterricht  von  Sehschwachen  und  Blinden  gibt  es 
spezielle  Schulen.  Empfohlen  wird  der  Besuch  einer  sol- 
chen Schbchindcrtcnschulc  bei  einer  Schlcistung  von  0,1 
bis  0,2.  Ist  die  Sehleistung  schwächer,  rät  man  zum  Besuch 
einer  Blindenschule.  Dort  besteht  die  Möglichkeit  zum  Er- 
werb der  Hochschulreife,  aber  auch  zum  Erlernen  neuer 
Berufe  respektive  für  eine  entsprechende  Umschulung. 

29.10.3  Begutachtung 

Augenärztliche  Gutachten  werden  von  Versicherungen. 
Gerichten  und  Behörden  gefordert,  wenn  es  um  die  Ge- 
währung von  Entschädigungen  nach  dem  Bundessozial- 
hilfcgesclz,  aus  Unfallversicherungen  oder  um  Ersatzleis- 
tung bei  Schadenersatzforderungen  geht. 

Minderung  der  Erwerbsfähigkeit 

Bei  der  Minderung  der  Erwerbsfähigkeit  (MdE)  wird  be- 
urteilt, wie  stark  ein  dauernder  Augenschaden  die  poten- 
zielle Erwcrbsfahigkcit  auf  dem  gesamten  Arbeitsmarkt 
mindert.  Maßgeblich  sind  dabei  die  verbleibenden  Mög- 
lichkeiten, eine  Arbeit  auszuuben.  Liegt  beispielsweise  eine 
einseitige  Erblindung  vor,  beläuft  sich  diese  Minderung  - 
in  Abhängigkeit  von  der  SehleLstung  des  zweiten  Auges  - 
auf  zwischen  25  und  IOO°'o.  Diese  Einstufungen  stutzen 
sich  u.a.  auf  die  MdE-Tabelle  der  Deutschen  Ophthalmo- 
logischcn  Gesellschaft,  die  die  Minderung  der  Sehschärfe 
der  daraus  resultierenden  Minderung  der  Erwerbstähig- 
keit  (in  °o)  gegenUberstellt.  Der  erlernte  oder  bisher  ausge- 
übte Beruf  ist  für  die  Minderung  der  Erwerbsfähigkeit 
ohne  Belang. 


29.11  Sonstige  Affektionen  des  Auges  (H55-H59) 


29.11.1  Nystagmus  (H55) 

Definition 

Unter  Nystagmus  versteht  man  ein  beidseitiges,  unwillkür- 
liches und  rhythmisches,  meist  horizontales  Augenzucken. 
Die  Bewegung  setzt  sich  zusammen  aus  einer  schnellen 
Einstell-  mid  einer  langsamen  Blickfolgebewcgung. 

Ätiologie/Pathogenese 

Physiologisch  ist  der  so  genannte  Provokationsnystagmus. 
Er  tritt  reflektorisch  auf,  um  bewegte  Bilder  auf  der  Netz- 
haut zu  stabilisieren.  Man  unterscheidet  dabei: 

labyrinlhär-vcstibulärcr  Nystagmus:  Durch  Reizung  des 
Labyrinths  kommt  es  zur  Bewegung  der  Endolymphe 
im  horizontalen  Bogengang.  Die  Reizung  erfolgt  durch 
Kalt-  oder  Warmwasserspülung  (kalorischer  Nystag- 
mus) oder  durch  schnelle  Drehbewegung  (postrolalori- 
scticr  Nystagmus). 

optokinetischer  Nystagmus:  ausgelöst  durch  sich  schnell 
vor  dem  Auge  bewegende  Objekte 


Pathologisch  sind  die  verschiedenen  Formen  von  Spontan- 
nystagmus: 

okulärer  Nystagmus:  ausgelöst  durch  ein  Zentralskotom 
oder  andere  gravierende  Schbchindcrungcn,  die  eine 
zentrale  Fixation  unmöglich  machen 
latenter  Nystagmus:  tritt  zusammen  mit  angeborenem 
Strabismus  auf  und  ist  nur  sichtbar,  wenn  ein  Auge 
abgcdcckt  wird 

zentraler  Nystagmus:  z.B.  durch  Schädigung  des  N.  ves 
tibularis  oder  im  Rahmen  von  Hemisphären-,  Hirn- 
stamm-  oder  Klcinhirnerkrankungen. 

Klinik 

Der  Patient  zeigt  horizontale,  vertikale  oder  rotatorische 
Pendel-  oder  ruckariige  Bewegungen  der  .Augen.  Beim  Ver- 
such. den  Nystagmus  zu  unterdrücken,  wird  der  Kopf 
zwanghaft  zur  Seite  gelegt  ( nystagmischer  Schiefhals). 

Diagnose 

Zur  Diagnostik  gehört  die  Bewegungsauf/eichnung  mittels 
Nystagmographie;  wichtig  ist  der  Tumorausschluss. 
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29.11  Sonstige  Affektionen  des  Auges  (H55-H59) 

29.11.2  Pupillenfunktionsstörungen  (H57-H58) 


- Zusammenfassung  • 


Physiologischerwcise  resultiert  die  Pupillenweite  aus  dem 
Zusammcnspicl  von  M.  sphinctcr  pupillae  und  M.  dilatator 
pupillae,  die  sympathisch  und  panisympathisch  reguliert 
werden,  latrogen  kann  man  mit  verschiedenen  Medikamen- 
ten Einfluss  auf  die  Grüße  der  Pupillenöffnung  nehmen: 


Miotika  verengen  und  Mydriatika  erweitern  die  Pupille. 
Form  und  Größe  der  Pupille  können  auch  durch  Vergiftun- 
gen, neurologische  zentrale  und  periphere  Erkrankungen  so- 
wie durch  Traumen  verändert  werden. 


29.11.2.1  Neurophysiologische  Grundlagen 

Die  Pupillenwerte  wird  parasympathisch  vom  N.  oeulo- 
motorius  über  den  M.  sphinctcr  pupillae  lind  sympathisch 
über  den  M.  dilatator  pupillae  reguliert.  Die  sympathi- 
schen Fasern  entspringen  int  Centrum  ciiiospinale  und 
gelangen  über  den  sympathischen  Grenzstrang  zum  Gan- 
glion eervieale  superius.  Von  dort  gelangen  sie  zum  M.  di- 
latator pupillae.  Die  Pupillcnreflexbahn  ist  in  » Abb.  29.17 
dargestellt. 

29.11.2.2  Pupillenreflexbahnen 
Afferente  Pupillenbahn 

Die  Weite  der  Pupille  wird  hauptsächlich  durch  das  cinfal 
lende  Licht  reguliert.  Die  eingehenden  Impulse  gelangen 
über  Netzhaut,  Sehnerv,  Chiasma  und  Tractus  opticus  zur 
Vierhügelplaue,  von  wu  sie  zu  den  Kcrngcbicten  des  Oku- 
lomotorius  und  zu  subkortikalen  Naheinstellungszentren 
verschaltet  werden. 

Sympathische  efferente  Bahn 

Die  Aktivierung  sympathischer  Fasern  und  die  gleich- 
zeitige Hemmung  parasympathischcr  Fasern  führen  zur 
Erweiterung  der  Pupille.  Die  Impulse  werden  vom  sympa- 
thischen Grenzstrang  zum  Ganglion  eervieale  superius 


geleitet  und  erreichen  den  M.  dilatator  pupillae  Uber  den 
Plexus  caroticus. 

Parasympathische  efferente  Bahn 

Der  N.  oculomotorius  steuert  die  Engstcllung  der  Pupille. 
Parasympathische  Anteile  des  Nervs  zielten  über  das  Gan- 
glion ciliare  uiui  die  Nn.  ciliares  breves  zum  M.  sphincter 
pupillae,  der  die  Pupille  verengt.  Der  N.  oculomotorius 
enthält  Anteile  aus  den  Edingcr-Wcstphal-Kcmcn. 

29.11.2.3  Untersuchung  und  Bedeutung 
der  Pupillenreaktion 

Die  verschiedenen  Methoden  zur  Untersuchung  der  Pu- 
pille werden  in  » Kap.  16.13  beschrieben. 

Die  Pupillenreaktion  dient  der  physiologischen  Kon- 
trolle des  Lichtcinfalls.  Darüber  hinaus  wird  die  Abbil- 
dungsschärfc  verbessert  > Akkommodation!.  Die  Untersu- 
chung wild  in  die  Prüfung  der  Efferenz  und  der  Affercnz 
unterteilt.  Mit  Hilfe  der  I ichtrcaktion  und  der  Nahcinstcl- 
lungsreaktiun  wird  die  efferente  Pupillenbahn  geprülL  Die 
afferente  Pupillenbahn  wird  mit  Hilfe  des  Wechselbelich- 
tungstests untersucht.  Einseitige  Schäden  der  Netzhaut 
und  des  Sehnervs  können  so  ermittelt  werden. 


a Netzhaut 

b Sehnerv 

c Chiasma  optewn 
d Tractus  opticus 


e Abzweigung  der 
afferenten  Fasern 

I Corpus  genculatum 
laterale 

b Schaltneuronen  im 
Gebiet  der  vorderen 
Viernügelplatte  und 
der  Nuclel  praetectates 


g partielle  Kreuzung 
zvr  Gegenseite 

I Edlnger-Westphal- 
Kem 


k subkortikale  — ' 
Nabe  iristePvwgszen  Iren 


J M.  cäiaris 

s M,  dilatator 
pupillae 

o M.  sphincter 
pupillae 

n Nn.  etteres 
breves 

m Ganglion  ciliare 

sympathisches 
Geliecht  der 
A carotis  interna 


I q Ganglion 
eervieale 
superior 

I parasymp. 
Anteil  des  N. 
oculomotorlus 


p sympathischer 
Grenzstrang 


Abb.  29.17:  Pupillomotonsche  Bahn. 

Afferenter  Schenkel:  a Netzhaut:  b Sehnerv;  c Chiasma 
opticum  mit  Kreuzung  det  nasalen  Fasern;  d Tractus  op- 
ticus; e Abzweigung  der  afferenten  Fasern  kurz  vor  dem 
Corpus  genlculatuin  laterale  (f);  g partielle  Kreuzung 
zur  Gegenseite;  h Schaltneuron  im  Gebiet  der  vorderen 
Vierhuqelplatte  und  der  Nuciei  praetectates;  i Edinget- 
Westphal-Kem  des  Okulomotoriuskerngebietes;  J M. 
citiaris;  k subkortikale  Naheinstellungszentren. 
Efferenter  parasympathischer  Schenkel;  t parasympa- 
thischer  Anteil  des  N.  oculomotorius;  m Ganglion  dlia- 
re;  n Nn.  ciliares  breves;  o M.  sphincter  pupi  llae;  p sym 
pa  thischer  Grenzstranq;  q Ganglion  eervieale  superior; 
r sympathisches  Geflecht  der  A.  carotis  interna  und  der 
A.  ophthalmica;  s M.  dilatator  pupillae  [6]. 
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Krankheiten  des  Auges  und  der  Augenanhangsgebitde  (H00-H59) 


29.11.2.4  Arzneistoffwirkungen  und  toxische 
Effekte  auf  die  Pupillenweite 

Medikamente,  die  die  Pupille  eng  stellen,  weiden  Miotika, 
solche,  die  sie  weit  stellen,  Mydriatika  genannt.  Die  Wir- 
kung kann  über  den  Parasympathikus  oder  den  Sympathi- 
kus vermittelt  werden  (**'  Tab.  29.6). 

Man  unterscheidet; 

parasympathomimetische,  chulinergc  Wirkung:  Angriff 
direkt  am  Muskelrc/eptor  oder  1 lemmung  der  Acetyl- 
cliolin  spaltenden  Cholinesterase;  Folge;  Nliosis 
parasympalbolytische,  anticholinerge  Wirkung:  Blocka- 
de der  Muskelre/eptoren,  wodurch  Acetyl cholin  nicht 
mchran  den  Rezeptoren  binden  kann;  Folge:  Mydriasis 
sympathomimctische,  adrenerge  Wirkung:  Folge:  Mydri- 
asis 

syTnpatholytische.antiadrenerge  Wirkung:  Folge:  Miosis. 

Merke!  Bei  engem  kammerwinkel  können  Mydriatika 
einen  Glaukomanfall  auslüsen. 

Störung  des  Parasympathikus 

Mydriasis  paralytica 

- Parese  des  N.  oculomotorius  (einseitige  Mydriasis I 

- Botulismus.  Intoxikationen  durch  z.B.  Kohlenmon- 
oxid, Antidepressiva  (beidseitige  Mydriasis  I 

Miosis  spastica 

- subdurales  Hamatom  (einseitige  Miosis) 

- Enzephalitis,  Meningitis,  Pilzvergiftung  (beidseitige 
Miosis). 

Störung  des  Sympathikus 

Miosis  paralytica 

Homer-Syndr.  (■»  Kap.  29.1 1 J.5;  einseitige  Miosis) 

Mydriasis  spastica 

- lokale  Reizung  des  Sympathikus  (pulmonal,  kardial, 
abdominal  l am  Ganglion  stcllatum  oder  am  Grenz- 
strang (einseitige  Mydriasis) 

- Migräne,  Epilepsie,  Hyperthyreose,  Schizophrenie, 
Kokain  (beidseitige  Mydriasis). 

29.11.2.5  Störung  der  Pupillenmotorik 

Die  verschiedenen  Störungen  der  Pupillenmotorik  unter- 
scheiden sich  in  ihrer  Klinik  (»*'  Tab. 29.7).  Folgende  Ursa- 
chen können  zugrunde  liegen: 


Tab.  29.6  Miotika  und  Mydriatika  |A| 

Miosis 

Mydriasis 

Pamsympatho/mmetika 

Parasympattioiytilca 

Pilocarpin 

Atropin 

Carbachol 

Scopolamin 

Physostigmin 

Homatropin 

Prostigmin 

Cydopentolat 

Morphium 

Tropicamid 

Syvtpathotytika 

Sy/ripofhorrrirrreMto 

Guanethidin 

Adrenalin 

Ergotamin 

Ephedrin/Neosynephrin 

Yohimbin 

Kokain 

Adic-Syndrom:  Kombination  von  Pupillotomie  mit  feh- 
lendem Patellar-  und  Achillessehnenreflcx 
Horner-Syndrom  (**  Kap.  28.10.2.3):  Sympathikuslä- 
sion, die  zu  Miosis,  Ptosis,  Enophthalmus  und  SchweiB- 
sekretionsstömng  führt.  Man  unterscheidet  eine  zentra- 
le Form  (Schädigung des  1 . Neurons)  und  eine  periphere 
Form  (Schädigung  des  2.  und  3.  Neurons). 

Irauma:  Iridodialysc  (*-'  Kap.  29.3.4.5)  kann  zu  Entrun- 
dungen oder  vollständigem  Fehlen  der  Pupille  (Aniri- 
die) führen;  nach  Sphinkterläsionen  kann  eine  trauma- 
tische Mydriasis  entstehen. 

akutes  Glaukom  (**'  Kap.  29.6.3.2):  stark  erweiterte, 

lichtstarre  und  entrundete  Pupille 

Iritis  (•*  Kap.  29.3.4,4):  verengte  Pupille  bei  Rcizmiosis. 

29.11.2.6  Leukokorie 

*»•  Kap.  29.7.2. 

29.11.3  Augenschmerzen 

Schmerzen  beim  Lesen  (Asthenopie) 

Definition:  Augen  be  sch  werden  durch  übermäßige  Bean- 
spruchung der  gesunden  Augen  oder  durch  normale  Bean- 
spruchung eines  insuffizienten  Sehorgans. 

Ätiologie/Pathogenese 

Unphysiologisch  lange'  Naharbeit  bei  ungünstigen 
I ichtvcrhältnisscn 


Tab.  29.7  Chfferentialdiaqnose  von  Störungen  der  Puptllenmotonk  [4| 


Amaurotische  PupiUcnstarre 

Reflektorische  PupiUcnstarre 

Absolute  PupillensUrre 

Pupillotomie 

Pupille 

normal  weit 

eng,  entmndet 

weit 

leicht  entmndet 
ubermittelweit 

direkte  Ltcbtreaktion 

- 

- 

- 

(♦) 

indirekte  lichtreaktion 

+ 

- 

- 

M 

Naheinstellung 

4 

4+ 

- 

*♦  verzögert 

Ursache 

Störung  im  afferenten 

Schenkel 

luetische  ZNS-Erkrankung 

Störung  Im  efferenten  Schenkel, 
Edinqer-Westphal-Kem,  N.  oculo- 
motorius, Irismuskulatur 

harmlose  vegetative 
Funktionsstörung. 
Adie-  Syndrom 
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Uiikurrigicric  Refraktionsfehlcr,  Heterophorie,  Fusions- 
schwäche,  Mydriasis. 

Klinik 

Die  Asthenopie  macht  sich  durch  dumpfe  Schmerzen, 
Schweregefühl  der  Lider,  Juckreiz,  rasche  Ermüdbarkeit 
und  brennende  Augen  bemerkbar;  selten  kommt  es  zu 
Übelkeit,  Erbrechen  und  Kopfschmerzen. 

Schmerzen  in  der  Augenregion 

Differentialdiagnostisch  kommen  hier  Lidabs/css,  Lid- 
randentzümiungen  Kap.  29.1.2,29,1.3),  Bindehautent- 
zündungen (c  Kap.  29.23), Zoster  ophthalmicus  (*•'  Kap. 
23.1 2.2, 29.3.2),  Hornhauterkrankungen  (**  Kap.  29.3.3), 
Skleritis/Episkleritis  0»  Kap.  29.3.1),  Erysipd  (««'  Kap. 
29.1.3,  23.5.12),  Hordeolum  Kap.  2*->.  1.2’,  Iridozyklitis 
(*»’  Kap.  293.4.4 ),  Glaukom  (•*  Kap.  29.6),  Verletzungen, 
Dakryoadenitis,  Dakryozystitis  (■»'  Kap.  29.13),  Arteriitis 
temporal«  («-  Kap.  35.5.2).  Tcnonitis  und  Orbitalphleg- 
mone (*»'  Kap.  29.1.61  in  Betracht. 


. 29.11  Sonstige  Affektionen  des  Auges  (H55  - H59) 

Schmerzen  bei  Augenbewegungen 

Sie  können  verursacht  sein  durch  Fremdkörper,  Neuritis 
nervi  optici  <■»  Kap.  29.8.1.5)  oder  Myositis  orbitac  (** 
Kap.  29.1.6). 

Kopfschmerz  mit  Augenbeteiligung 

Kopfschmerzen  mit  assoziierten  Augcnschmcrzcn  kom- 
men vor  bei  Glaukom  («■*  Kap.  29.6),  Neuralgien  (“-  Kap. 
23.123,  28.73),  Arteriitis  temporal«  (»»  Kap.  3533)  und 
intrakraniellen  Erkrankungen. 

Quellenverzeichnis 

|l]  Kinski:  Klinische  Ophthalmologie,  5.  Auflage.  München,  Fl«e- 
vier,  Urban  & Fischer  Verlag  2UU3. 

|2]  Sobotta:  Atlas  der  Anatomie.  22  Auflage  München,  Fiscvier,  Ur- 
ban & Fischer  Verlag  2006, 
l JJ  IMPP 

|4|  Sachsenwegcr:  Augenheilkunde  Hippokratcs,  Stuttgart,  1994 
|5|  KmwsluK  Rasier  Neurologie  München,  Fiscvier,  IVhan  tk  Fischer 
Verlag  2()0(>. 

|6)  Purzelt  Rasier  Augenheilkunde  München,  Flsevier.  Urhan  8k  Fi- 
scher Vertag  2005 
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30.1  Anatomische  und  physiologische  Grundlagen 


30.1.1  Anatomie  des  äußeren  Ohres, 
des  Mittelohres  und  des  Innen- 
ohres («*  Abb.  30.1) 

Äußeres  Ohr 

Zum  äußeren  Ohr  zählen  die  Ohrmuschel  sowie  der  äu- 
ßere Gchorgang  bis  zum  Trommelfell.  Der  äußere  Ge- 
hörgang  wird  in  einen  lateralen  knorpeligen  sowie  me- 
dialen knöchernen  Anteil  gegliedert  Nach barscha ftsbe - 
Ziehungen  bestehen  zur  Ohrspeicheldrüse,  zum  N. 
facialis,  zum  Mastoid  und  zum  Kiefergelenk. 

Mittetohr 

Das  Mittelohrsystem  setzt  sich  aus  pneumatisierten 
Hohlräumcn  zusammen,  die  in  Paukenhöhle  und  War- 
zcnfortsatanystiTn  aufgctcilt  werden.  Uber  die  Tuba  audi- 
tiva Eustachii  steht  das  Mittelohr  mit  dem  Nasopharvnx 
in  Verbindung.  Zum  äußeren  Gehötgang  ist  die  Pauken 
höhle  (Ovum  tympani)  durch  das  Trommelfell  (Mem- 
brana tympani)  abgegrenzt,  Durch  die  Ossikelkette  ist 
das  Trommelfell  mechanisch  an  das  Innenohr  angekop- 
pelt. Die  Ossikel  stehen  außerdem  mit  dem  M.  stapedius 
und  dem  M.  tensor  tympani  in  Verbindung.  Zwischen 
Hammer  und  Amboss  verläuft  die  Chorda  tympani  ret- 
rograd durch  das  Mittelohr. 

Topographische  Beziehungen  des  Cavum  tympani 
bestehen  zum  Amrum  mastoid  cum,  zum  N.  facialis,  zur 
Dura,  zur  A.  carotis  interna,  zum  horizontalen  Bogen  - 


(I  = Äußeres  Ohr,  II  - Mittelohr,  III  = Innenohr) 

1 Tuba  auditiva 

2 Äußerer  Gehörgang  - Pars  cartilaglnea 

3 Äußerer  Gehorgang  - Pars  ossea 

4 Mesotympanon  mit  Trommelfell 

5 tpltympanon  mit  Gehörknöchelchen 

6 Utriculus 

7 Cochlea 

8 M.  levator  veli  palatini 

9 N.  vestibulocochlearls 

Abb.  30.1:  Übersicht  über  äußeres  Ohr,  Mrttelob r (farbig)  und  Innenohr 
(Labynnth)  [1], 
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gang,  /um  Sinus  sigmoidcus,  zur  Vena  jugularis  und  /ur 
Schnecke. 

Innenohr 

Als  Innenohr  bezeichnet  inan  die  Kochleu  und  das  Gleich 
gewichtsorgan  im  knöchernen  Labyrinth  der  Felsen- 
beinpyramide  (**  Ahb.  30.2h  Getrennt  durch  Perilymphe 
befinden  sich  die  Sinncsapparatc  im  häutigen  Labyrinth. 
Das  häutige  Labyrinth,  das  mit  kaliumreicher  Endolymphe 
gefüllt  ist,  besteht  aus  drei  Bogengängen  (Ductus  semicir- 
cularis),  dem  Vorhof  ( Vestibulnm  i mit  Sacculus  und  Utri- 
culus  sowie  der  Schnecke  mit  dem  Ductus  cochlcaris.  Die 
Ettdolymphe  wird  durch  die  Stria  vascularis  produziert 
und  im  Saccus  endolymphaticus  resorbiert. 


30.1.2  Physiologie  des  Gehörorgans  und 
des  Gleichgewichtsorgans 

30.1.2.1  Physiologie  des  Hörens 

Der  Mensch  ist  in  der  Lage.  Lullschall  des  Frequenzberei- 
ches zwischen  20  und  20000  Hz  wahr/unehmen.  Dies  wird 
durch  folgende  Vorgänge  ermöglicht: 

Reizaufnahme  und  Schalttransport 

Schall  wird  von  der  Ohrmuschel  aufgefangen  und  über  den 
Gehörgang,  das  Trommelfell  und  die  Ossikelkette  auf  die 
Perilymphe  übertragen.  Hierbei  wird  der  Schalldruck  an 
der  Stapesfußplattc  aufgrund  der  Oberflächenverhaltnisse 
(TrommelfeH/Stapesfußplatte)  um  den  Faktor  22  erhöht. 

Reizanalyse  und  Schautransformation 

L>urch  Auslenkung  der  Stapesfußplattc  im  ovalen  Fenster 
entsteht  eine  Wandcrwcllc  aul  der  ßasilarmcmbran.  Das 
Auslenkungsmaximum  der  Wanderwelle  entsteht  bei  ho- 
hen Frequenzen  in  Richtung  Stapesfußplattc,  für  tiefe  Fre- 
quenzen in  Richtung  Helicotrema.  Durch  Verschiebungen 
der  BasiLirmcmbran  kommt  es  zu  Abscherbewegungen 
der  I laar/ellstereo/ilien  an  dei  Tcktorialmcmbran.  Durch 
Reizung  und  Kontraktion  der  äußeren  Haarzellen  wird  der 
mechanische  Stimulus  verstärkt  (kochleärer  Verstärker), 
Die  inneren  llaarzcllcn  wandeln  den  mechanischen  Sti- 
mulus durch  Neurotransmitterausschüttung  in  elektrische 
Erregung  der  Hömervfasem  um. 

Reizfortleitung 

Der  Hörners'  leitet  die  akustische  Information  an  das  zen- 
trale auditorischc  System  weiter.  Durch  die  bilaterale  In- 
formationsverarbeitung wird  Richtungshören  möglich. 


30.1.2.2  Physiologie  des  Gleichgewichtssystems 

Merke!  Das  Körpergleichgcwicht  wird  durch  die  zen 
trale  Verarbeitung  von  vestibulären,  visuellen  und  Infor- 
mationen der  Oberflächen-  und  Tiefensensibilität  her- 
gcstcllt. 


Bogengangs  iystem 
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Abb.  30.2:  Endo-  und  perilymphatisdie  Raume  [2|. 


Im  peripheren  Vcstibularorgan  unterscheidet  man  den 
Otolitherupparat  (Macula  utriculi  und  sacculi)  sowie  den 

Bogengangsapparat. 

Otolithenapparat 

Den  adäquaten  Reiz  für  die  horizontal  orientierte  Macula 
utriculi  und  die  vertikal  eingestellte  Macula  sacculi  bildet 
die  Linearbeschleunigung.  Hierbei  treten  Scherkräfte  aut, 
welche  die  Otholiten  auf  ihrer  Unterlage  verschieben  und 
zu  einer  Abscherung  der  I laarzcilzilicn  führen.  Somit  wird 
mechanische  Lncrgic  durch  die  vestibulären  Haar/ellcn  in 
elektrische  Erregung  der  Gleichgewichtsnerven  umge- 
wandelt. 

Bogengangsapparat 

Die  drei  Bogengänge  sind  in  allen  drei  Raumdimensionen 
ausgcrichtd.  Sic  münden  mit  einer  Verdickung,  der  Am- 
pulle, im  L'trikulus.  Hier  liegt  das  sensorische  System  der 
einzelnen  Bogengänge,  das  aus  Crista  ampullaris  und  Ru- 
pula  besteht.  Durch  eine  Winkelbeschleunigung  werden 
infolge  der  Trägheit  der  Endolymphe  die  KupuLi  und  mit 
ihr  die  Zilien  der  Sinneszellen  ausgelenkt. 

Die  Reizung  der  Bogengänge  erfolgt  bilateral.  Bei  Aus- 
lenkung  der  kupula  gegen  den  Utrikulus  (utrikulopctall 
kommt  es  auf  der  kontra  lateralen  Seite  zu  einer  entge- 
gengesetzten Bewegung  (utrikulofugal).  Im  horizontalen 
Bogengang  steigt  bei  utrikulopetaler  Auslenkung  (Depola 
risation)  die  Ruheaktivität  in  den  ableitcndcn  Nerven- 
fasern, während  eine  ulrikulofugalc  Bewegung  (llypcr- 
polarisation)  zu  einer  Herabsetzung  der  Spontanaktivitat 
führt.  Die  ableitenden  Nervenfasern  senden  die  Infor- 
mationen durch  elektrische  Erregung  an  das  Zentralner- 
vensystem weiter. 
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30.2  Untersuchungsmethoden 

30.2  Untersuchungsmethoden 


Zusammenfassung 


Anamnese,  Inspektion  und  Palpation  spielen  bei  der  Unter- 
suchung des  Ohres,  des  prä-  und  retroaurikulären  Bereiches 
sowie  der  Mastoidregion  eine  zentrale  Rolle. 

Die  Inspektion  des  Gehörganges  und  des  Trommelfells  er- 
folgt mittels  Spiegeluntersuchung  (Otoskopic).  Zur  Oto- 
skopie  können  Stirnspiegel  und  Lichtquelle,  Handotoskope 
sowie  Ohrmikroskopc  benutzt  werden.  Zu  den  Funktions- 


prülungcn  des  Ohres  gehören  Tubenfunktions-,  Hör-  und 
Vestibularisprüfungen.  Die  Untersuchungsmethoden  kön- 
nen durch  bildgebende  Verfahren  ergänzt  werden. 

Der  N.  facialis  Ist  aufgrund  seines  Verlaufes  bei  vielen  Ohr 
erkrankungen  gefährdet  Daher  gehört  eine  funktionelle 
Untersuchung  des  N.  facialis  zur  Untersuchung  im  Ohrbe- 
rcich. 


30.2.1  Hörprüfungen 

30.2.1.1  Akustische  Grundbegriffe 

Die  Geschwindigkeit  des  Schalls  in  der  Luft  beträgt 
335  m/s.  Als  Schalldruck  wird  die  Druckamplitudc  be- 
zeichnet Er  wird  in  N/nv  oder  Pascal  ausgedrückt, 
ln  der  Akustik  benutzt  man  den  Begriff  Dezibel  (dB). 
Das  logarithmischc  Verhältnis  des  gemessenen  Schall 
druckcs  p zum  Bezugsschallpegel  p.,  wird  als  Schalldruck- 
pegd  L in  Dezibel  angegeben.  Ein  Hürpegcl,  den  ein  Nor- 
nialhorender  gerade  noch  wahrnehmen  kann,  entspricht 
definitionsgemäß  0 dB.  Ein  reiner  Ton  wird  durch  .Schall- 
druck und  Frequenz  gekennzeichnet.  Die  Einheit  der  Laut- 
starke ist  das  Phon.  Phon-  und  Dezibelskalierung  stimmen 
bei  1000  Hz  überein.  Das  Maß  für  die  Empfindung  der 
Lautstärke  eines  Tones  ist  die  Laut  heit  mit  der  Einheit 
Sone. 

Als  Intcnsitätsunicrschicdsschwellc  wird  der  minimale 
Modulationsgrad  angegeben,  der  notwendig  ist,  um  eine 
Intcnsitä Wanderung  des  Prüftons  beim  Patienten  hcr- 
vor/urulen.  Das  Unterscheidungsvermögen  für  Intensi- 
tätsänderungen ist  int  .überschwelligen“  Bereich  (z.B. 
70  Phon!  wesentlich  besser  als  in  „Schwdlcnnähc".  Dieses 
Phänomen  findet  beim  SISI-Tcst  Anwendung  (**  Kap. 
30.2.1.4). 

30.2.1.2  Klassische  Hörprüfungen 

Die  klassischen  Hörprüfungen  beinhalten  die  Stimmgabel- 
vcrsuchc  nach  Weber  und  Rinne  sowie  die  llörwcitcnprü- 
fung  für  Rüster-  und  Umgangssprache. 

Weber-Versuch 

Eine  schwingende  a1  -Stimmgabel  (440  Hz)  wird  auf  die 
Mittellinie  der  Stim-Haar-Grenzc  aufgesetzt.  Es  erfolgt 
nun  ein  binauraler  Knochenleitungsvergleich: 
Normalbcfünd:  Weher  mittig 

SchalUeitungsslürung:  Latcrolisation  in  das  schlechter 
hörende  Ohr 

Sehallempfindungsstörung:  Lateralisation  in  das  besser 
hörende  Ohr. 

Rinne-Versuch 

Eine  schwingende  a -Stimmgabel  wird  zunächst  auf  das 
Mas  toi  d aufgesetzt.  Wenn  der  Patient  angibt,  den  Ton  nicht 
mehr  zu  hören,  wird  die  Stimmgabel  vor  die  Gchörgangs- 
öffnung  gehalten.  Es  erfolgt  nun  ein  Vergleich  der  Luft- 
leitung und  Knuchenleitung  am  gleichen  Ohr: 


- Normalbelünd:  Rinne  positiv  (der  Ton  wird  wieder 
gehört) 

Schallleitungsstömng:  Rinne  negativ  (der  Ton  wird 
nicht  wieder  gehört) 

Schallempfindungsstörung:  Rinne  positiv  (der  Tun  wird 
wieder  gehört)  und  Lateralisation  beim  Weber- Versuch 
in  das  Gegenohr. 

Hörweiten  prüfung 

L)ie  Hörweitenprutung  des  Sprachverständnisses  vermit- 
telt nur  einen  orientierenden  Überblick  über  eine  I lör- 
störung.  Die  Testung  erfolgt  für  die  Ohren  seilengctrcnnt. 
Eine  Hörweite  von  < 6 m wird  als  pathologisch  betrachtet. 
Mit  Flüstersprache  werden  vorwiegend  die  hohen  Fre- 
quenzen geprüft.  Fine  isolierte  Verkürzung  der  Hörweite 
für  Flüstersprache  bei  normaler  Hörweite  für  Umgangs- 
sprache lässt  auf  einen  Hochtonhörverlust  schließen. 

30.2.1.3  Verhaltensaudiometrische  Hörprüfungen 

Merke!  Die  verhaltensaud iomet rischen  Methoden  sind 
die  am  häufigsten  verwendeten  Untersuchungen  der 
diagnostischen  Audiologie.  Hierbei  ist  eine  aktive,  wil- 
lentliche Mitarbeit  des  Patienten  erforderlich.  Es  wird 
das  gesamte  auditorische  System,  einschließlich  kogniti- 
ver Leistungen,  getestet. 

Tonschwellenaudiometrie 

MitHilfederTonschwellertaudiomctriewirddieHorschwel 
leim  Bereich  von  1 25  Hz  bis  ä kllzscitcngct  rennt  für  Luft  - 
und  Knochenleitung  bestimmt.  Ais  Hörschwelle  wird  der 
Schwellenwert  bezeichnet,  bei  dem  die  Tone  gerade  noch 
wahrgenommen  werden.  Diese  Werte  werden  in  ein  For- 
mularcingctragcn  f»1-  Abb.  30.3  b Dabei  entspricht  die  Null- 
linie der  Hörschwelle  den  Werten  eines  Normalhörigcn. 
Der  Hörverlust  wird  als  Differenz  zwischen  normaler  und 
tatsächlicher  Hörschwelle  in  Dezibel  (dB)  angegeben. 

Sprachaudiometrie 

Mit  Hilfe  der  Sprachaudiometrie  kann  das  Sprachver- 
ständnis gemessen  werden.  Dabei  wird  bewertet,  wie  viel 
Prozent  an  Silben.  Wörtern  oder  Sätzen  bei  verschiedenen 
Verstärkungen  richtig  gehört  werden.  Das  Ergebnis  ist  des- 
halb auch  Von  höheren  kognitiven  Fähigkeiten  abhängig. 
Flic  Sprachaudiometrie  hat  einen  festen  Stellenwert  bei  der 
Kontrolle  des  Tonschwellenaudiogramms,  der  Festlegung 
des  Schwerhörigkeitsgrades  und  der  Hörgeräteanpassung. 
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Krankheiten  des  Ohres  und  des  Warzenfortsatzes  (H60-H95) 
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Luftleitung  - — Knochen  leltuny  ’~t~ 

o Nonnalbongkeit  rnil  deckungsgleichem  Werlau*  der  Luft- 
und  Knochenleilungshörkurven 

b.  Schallleitungsschwerhörigkeit  mit  einer  Schal lleitungs- 
komponente  vor»  ca,  30  dB  (Paukenerguss,  akute  oder 
chronische  Otitis  mcdta) 

c.  Schallemplindungsschwerhongkeit,  im  Hochtonbereich 
betont  (Altersschsverhorigkeit) 

d Schallempfindungsschwerhörigkeit  mit  c1- Senke  (bei 
4000  I Iz)  Typischer  Befund  bei  einem  akustischen 
Trauma 

e.  Kombinierte  Sehallleltungs-  und  Schallempfindungs- 
Schwerhörigkeit  (chronische  Otitis  media,  Olosklcrose) 


Abb.  30.3:  Tonaudiogranun 
[21- 


30.2.1.4  Überschwellige  Hörprüfungen 

Bei  diesen  Tests  handelt  es  sich  um  Hörtests  oberhalb  der 
Hörschwelle.  Sie  dienen  der  Differenzierung  von  Schall- 
cmpfindungsschwcrhörigkcitcn  in  koch  ka  re  (Innenohr! 
und  rctmkochlcarc  ( neurale)  Schwerhörigkeiten.  Diese 
Hörprüfungen  wenden  in  der  klinischen  Routine  zuneh- 
mend durch  objektive  Tests  («*  untcnl  ersetzt 

Merke! 

Bei  einem  Inncnohrschadcn  (Ausfall  der  äußeren 
Haarzellen  I fehlen  die  Schallverstärkung  und  Dämp- 
fung der  Basilarmcmbran.  Bei  höheren  Schallinten- 
sitäten werden  die  inneren  Haarzcllcn  durch  Wegfall 
der  Dämpfung  maximal  erregt.  Bei  einseitig  Innen 
ohrgeschädigten  kommt  cs  bei  höheren  Schallpcgcln 
zu  einem  lauthcilsausglcich  (=  positives  Recruitment  l 
und  zu  einem  übcrproportionalen  Zuwachs  der  Laut- 
heitsempfindung. Der  Dynamikbereich  des  Gehörs  ist 
eingeschränkt. 

Bei  einer  neuralen  Schwerhörigkeit  fehlt  der  Laut 
hcitsausgleich.  Der  Ton  bleibt  auch  bei  großen  Laut 
stärken  auf  dem  schlechteren  Ohr  leiser  als  auf  dem 
besseren  (=  negatives  Recruitment!. 


Fowler-Test 

Bei  einseitiger  Schallempfindungsschwerhörigkeit  wird  ge- 
prüft, ob  überschwellige  Töne  zunehmender  Intensität  auf 
beiden  Ohren  als  gleich  laut  empfunden  werden  können. 
Der  Fowler-Test  ist  positiv  und  spricht  für  einen  In- 
nenohrschaden, wenn  ein  Lautheitsausgleich  stattfindet 
(Recruitment  positiv). 

Wenn  kein  Laulhcilsausglcich  Stattfindet  (Recruitment 
negativ),  ist  von  einer  retrokochleären  Schwerhörigkeit 
auszugehen. 

Lüscher-Test 

Bei  diesem  Test  wird  die  I ntensitatsun  tcrsch  ied  schwelle 
bestimmt.  Bei  gesundem  Gehör  wie  auch  bei  kochk-ären 
Schwerhörigkeiten  (positives  Recruitment)  werden  Ampli- 
tudenmodulationen von  ldB  erkannt.  Diese  Fähigkeit  ist 
hei  retrokochleären  Schwerhörigkeiten  (negatives  Recruit- 
ment) eingeschränkt. 

SISI-Test  (Short  Increment  Sensitivity  Index) 

F.in  Dauerton  (20  dB  über  der  Hörschwelle)  wird  inner- 
halb von  100  s zwanzigmal  uni  1 dB  verstärkt.  Der  Test  er- 
mittelt die  Anzahl  korrekt  erkannter  Amplitudensprunge 
und  gibt  sie  in  Prozent  wieder. 
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SISI  positiv  (kochlcärc  Schwerhörigkeit):  75- 100%  der 
Amplitudensprunge  werden  erkannt. 

SISI  negativ  (retrokochlcärc  Schwerhörigkeit):  0-25% 
der  Amplitudcnsprüngc  werden  erkannt. 

Ca  rtiart-Schwellensch  wundtest 

Ein  Oauerton  wird  an  der  Hörschwelle  dein  Patienten 
dargeböten.  Mehrfaches  Erhöhen  der  Lautstärke  um  5 dB, 
damit  ihn  der  Patient  I min  lang  wahmimmt,  wird  als 
pathologische  Hörermüdung  betrachtet.  Dies  ist  Ausdruck 
einer  rctrakochlcärcn  Schwerhörigkeit. 

30.2.1.5  Psychoakustische  Hörprüfungen 

Klinik  Eine  bewusste  Täuschung  des  Untersuchers  wird 
als  Simulation  bezeichnet.  Als  Aggravation  gilt  die  vorge- 
tauschte Verschlimmerung  einer  bestehenden  Schwerhö- 
rigkeit. Eine  unbewusste  Selbsttäuschung  des  Patienten 
wird  als  psychogene  Hörstörung  deklariert.  Hier  linden 
neben  objektiven  Hörprüfungen  (**  Kap.  30.2.1.6)  auch 
vcrhaltcnsnudiomctrischc  Tests  wie  der  Lombard- Lcsc- 
v ersuch  und  der  Slengcr-Tcst  Verwendung. 

Lombard-Leseversuch 

Dieser  Test  wird  zur  Erlassung  einer  beidseitigen  nichtorga- 
nischen Hörstörung  benutzt.  Beim  lauten  Vorlesen  be- 
kommt der  Patient  über  einen  Kopfhörer  Störgeräusche 
eingespielt.  Somit  entfallt  die  Wahmchmungs-  und  Sprcch- 
kontrollc.  Normalhörigc  längen  an  zu  stocken  und  heben 
die  Stimme  an. 

Stenger-Test 

Zur  Messung  einer  einseitigen  nichtorganischen  Hör- 
störung wird  dem  Patienten  auf  der  gesunden  Seite  ein 
leiser  und  auf  der  geschädigten  Seile  ein  lauter  Ton  darge- 
boten. Der  einseitig  taube  Patient  hört  nur  den  leisen  Ton. 
Jedoch  hört  der  Simulant,  wie  jeder  Normalhörigc,  nur 
den  lauten  Ton  laut  der  angeblich  geschädigten  Seite).  Er 
wird  an  der  Aussage,  nichts  hören  zu  können,  erkannt. 

30.2.1.6  Objektive  Hörprüfungen 

Objektive  Hörprüfungen  besitzen  in  der  klinischen  Rou- 
tine nicht  nur  bei  der  Interpretation  von  verhaltcnsaudio- 
met rischen  Daten  einen  holten  Stellenwert.  Sie  basieren 
nicht  auf  den  aktiven  Angaben  des  Patienten;  mit  ihnen 
kann  also  auch  das  Gehör  von  Kindern  und  Patienten  mit 
kognitiven  Einschränkungen  beurteilt  werden. 

Impedanzprüfungen 

Mit  einer  Sonde  im  äußeren  Gehörgang  wird  objektiv  der 
akustische  Widerstand  (akustische  Impedanz)  gemessen, 
Hierbei  kann  neben  dem  statisch-dymamischcn  Wider- 
stand am  Trommelfell  nympanomciric)  auch  die  reflek- 
torische Impedanz,  ausgelöst  durch  den  Stapediusrcflex, 
aufgezeichnct  werden. 

Tympanomclric:  Im  äußeren  Gchörgang  wird  mit  einer 
Sonde  erst  ein  Unterdrück,  danach  ein  Überdruck 
erzeugt.  L>ie  Reflexion  eines  Sondentons  wird  dabei  auf- 
gezeichnct. Je  geringer  die  Schwingungsfähigkeit  des 
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Trommelfells  (Compliance),  umso  größer  ist  der  reflek- 
tierte Anteil  des  Sondentons.  Mit  dem  aufgezeichneten 
Tympanogramm  können  Aussagen  über  die  Trommel- 
fcllcigcnschaftcn,  die  Druckverhältnisse  im  Mittelohr 
sowie  die  Schwingungsfähigkeil  der  Ossikelkette  ge- 
macht werden. 

Stapediusrvtlexmessung:  Bei  Beschallung  eines  Ohres 
wird  über  den  akustikofazialcn  Reflexbogen  der  M.  sta- 
pedius  bilateral  z.ur  Kontraktion  angeregt.  Dieses  führt 
zu  einer  messbaren  Änderung  der  Trommelfellimpe- 
danz. Dieser  Test  prüft  bei  normalem  Tympanogramm 
sowohl  die  Funktion  des  N.  lacialis  als  auch  den  Schall- 
leitungs-  und  Schallempfindungsapparat.  Bei  otosklero- 
tisch  fixiertem  Stapes  sind  die  Stapediusreflexe  nicht 
mehr  messbar. 

Otoakustische  Emissionen  (0AE) 

Die  von  den  äußeren  llaarzcllcn  (kochleärer  Verstärker) 
generierten  Schal laussend ungen  können  bei  intaktem 
Schallleitungsapparat  im  äußeren  Gehörgang  mit  einem 
Mikrophon  gemessen  werden.  Diese  so  genannten  oto- 
akustischen  Emissionen  (OAEl  erlauben  eine  Beurteilung 
der  Funktionslähigkcit  der  äußeren  Haarzellen  und  damit 
des  Innenohres.  Eingeteilt  werden  sie  in  spontane  und 
evozierte  OAEs. 

Bei  den  evozierten  OAF.s  kann  man  transitorische  ( )A Es 
(TEOAEs).  die  nach  einem  Klickreiz  registriert  werden, 
von  kochlcaren  Distorsionsprodukten  i DPOAEs)  unter- 
scheiden. DPOAEs  entstehen  als  dritter  Ton  bei  Anregung 
mit  zwei  unterschiedlichen  Dauertönen  benachbarter 
Frequenzen.  Sie  werden  zur  frequenzspezifischen  Analyse 
der  Innenohrfunktion  eingesetzt. 

OAF.s  werden  zur  objektiven  Beurteilung  der  Inncnohr- 
lunktion  beim  Neugeborenscreening,  zur  Beurteilung  von 
nichtorganischen  Hörstörungen  und  zur  Überwachung 
der  kochlcaren  Funktion  bei  ototoxischen  Medikamenten 
eingesetzt. 

Auditorisch  evozierte  Potenziale  (AEP) 

Wie  beim  F.F.G  werden  auditorisch  evozierte  {Potenziale  als 
Ausdruck  elektrischer  Aktivität  mit  Elektroden  an  der 
Schädeloberfläche  abgeleitet.  Diese  Methode  erlaubt  eine 
objektive  Bestimmung  der  Hörschwelle  sowie  eine  Topo- 
Diagnosc  bei  Hörstörungen  (z,B.  Akustikusneurinom). 
Aufgrund  unterschiedlicher  anatomischer  Strukturen  und 
Latenzen  der  AEPs  unterscheidet  man: 

Elektrokochleographie:  zur  Aufzeichnung  der  Potenziale 
der  Kochlea  sowie  des  Hörnervs  ( I -3  ms  nach  dem 
Reiz.) 

BERA  (Brainstem  Electric  Response  Audiometry):  zur 

Registrierung  von  Hörncrv-  und  Himstammpotcnzia- 
len  (bis  10  ms  nach  dein  Rei/I 

AMLR  ( Auditory  Middle  Latcncy  Response):  zur  Bestim- 
mung von  Thalamuspotcnzialcn  sowie  Potenzialen  des 
primären  auditorischcn  Kortex  (10-100  ms  nach  dem 
Reiz) 

CERA  (Cortical  Electric  Response  Audiometry):  zur  Re- 
gistrierung von  Potenzialen  des  sekundären  auditori- 
schen  Kortex  ( 100-1000  ms  nach  dem  Reiz.). 
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Krankheiten  des  Ohres  und  des  Warzenfortsatzes  (H60-H95)  

30.2.2.3  Experimentelle  Labyrinthprüfungen 


30.2.2  Vestibularisprüfungen 

Vestibularisprüfungen  werden  bei  Schwindel  und  Gleich- 
gewichtsbeschwcrden  durvhgetührt.  Einer  vorausgegan- 
genen Schwindelanamnese  mit  Abklärung  von  neurolo- 
gischen, internistischen  oder  orthopädischen  Erkrankun- 
gen sowie  zurückliegenden  Traumata  kommt  große 
Bedeutung  zu. 

Diagnostische  Methoden  prüfen  die  periphere  und  zen- 
trale Koordination  mit  Hille  der  vestihukispinalen  Reflexe 
sowie  isoliert  das  periphere  vestibuläre  System.  Dies  erfolgt 
mit  Prüfung  auf  Spontan-  und  Provokationsnystagmen 
sowie  mit  einer  experimentellen  Labyrinthreizung. 


30.2.2.1  Prüfung  der  vestibulospinalen  Reflexe 

Rombcrg-Stchvcrsuch:  Bei  geschlossenen  Augen  steht 
der  Patient  mit  parallelen  Füßen  und  ausgestreckten 
Armen.  Bei  peripher-vestibulären  Störungen  kommt  es 
zu  starken  Schwankungen  oder  einer  gerichteten  Fall- 
ncigung  zur  erkrankten  Seite. 

IJnterbcrger  Tretversuch:  Bei  gleicher  Ausgangsstellung 
des  Romberg-Versuchcs  tritt  der  Patient  mit  angeho- 
benen Beinen  auf  der  Stelle.  Bei  peripher-vestibulären 
Erkrankungen  kommt  es  /u  einer  Drehung  von  > 60°  zur 
erkrankten  Seite. 


30.2.2.2  Prüfung  von  Spontan-  und 
Provokationsnystagmen 

Nystagmus  sind  unwillkürliche,  rhythmische  Augenbewe- 
gungen um  eine  bestimmte  Achse  (horizontal,  vertikal,  ro- 
tatorisch). Eine  schnelle  und  eine  langsame  Komponente 
können  unterschieden  werden.  Die  Richtungsbenennung 
erfolgt  nach  der  schnellen  Komponente. 

Spontannystagmus:  Der  Spontannystagmus  wird  zur 
Vermeidung  einer  Blickfixation  unter  einer  Frenzel  Bril- 
le (leuchtbrillc  mit  18  Dioptrien)  oder  mit  dem  F-Iek- 
tru nyslag mogramm  (ENG)  gemessen.  Hierbei  werden 
korneoretinale  Potenziale  aufgezeichnet.  Der  horizontal 
gerichtete  Spontannystagmus  ist  wichtiges  Zeichen  einer 
peripher-vestibulären  Stöntng. 

Provokationsnystagmus:  Nystagmen,  die  bei  Provo- 
kationsmaßnahmen auftreten,  sind  als  pathologisch  zu 
werten.  Zu  den  Provokationsmaßnahmen  gehören 

Kopfdrehungen,  Kopfschüttcln,  bestimmte  Körperlagen 
oder  Körperumlagerungen. 

Der  vestibuläre  Schwindel  mit  dem  Getüld  einer  Dreh  - oder 
Fallneigung  muss  von  einer  Synkope,  Gangunsicherheit 
odcrSchwarzvvcrden  vor  Augen  unterschieden  werden. 

Schwindel  bei  peripher- vestibulären  Läsionen  hat  bei 
einseitiger  Schädigung  meist  eine  Richtungstendenz.  Ty- 
pisch ist  der  horizontale,  richtungsbestimmte  Drchschwin- 
del  mit  einem  richtungskonstanten  Nystagmus.  Vegetative 
Begleitreaktionen  wie  Übelkeit  und  Erbrechen  sind  ty- 
pisch. Bei  Schwindel  ohne  Nystagmus,  Dauerschwindel 
sowie  in  Kombination  mit  Bewussüosigkcit  muss  eine 
zentrale  Ursache  ausgeschlossen  werden.  Mit  Hilfe  der 
Lage-  und  Lagerungsprüfung  sowie  der  thermischen  Er- 
regbarkeitsprüfung kann  eine  pcriphcr-vcstibulärc  Ursa- 
che des  Schwindels  ausgeschlossen  oder  bestätigt  werden. 


Thermische  Prüfung 

Beide  Gchörgängc  werden  scitcngctrcnnt,  nacheinander 
mit  warmem  (44  °C)  b/w.  mit  kaltem  (30  “Cl  Wasser 
gespült.  Durch  Endolymphbc wegungen  wird  über  den 
vestibulookulären  Reflex  ein  Nystagmus  ausgelöst.  Diese 
Prüfung  dient  der  Beurteilung  der  peripheren  Erregbar- 
keit. 

Merke!  Der  Nystagmus  schlägt  immer  in  das  „wär- 
mere“ bzw.  „gereizte“  Ohr. 

Warmspulung/Reiznystagmus  — ♦ Nystagmus  zur  ge 
spülten  Seite 

Kaltspülung/Ausfallnystagmus  -*  Nystagmus  zur 
Gegenseite. 

Pathologisch  sind  eine  Unerregbarkeit  eines  Vestibularor- 
gans  fz.B.  Labyrinthausfall)  sowie  eine  Asymmetrie  in  der 
seitengetrennten  Erregbarkeit. 

Rotatorische  Prüfung 

Bei  dem  Patienten  werden  in  einem  Drehstuhl  beide  Vesti- 
bularorgane  zeitgleich  durch  Winkelbeschleunigung  er- 
regt. Bei  plötzlichem  Anhalten  kann  ein  postrotatorischer 
Nystagmus  entgegen  der  Drehrichtung  beobachtet  wer- 
den. Seitengleiche  Nystagmusreaktionen  sprechen  für  ein 
intaktes  Vestibularsystem.  Dieses  Ergebnis  kann  auch  bei 
Untcrcrrcgbarkcit  eines  Vcstibularorgans  durch  zentrale 
Kompensation  entstehen. 

Mechanische  Prüfung/Fistelsymptom 

Bei  TrommelfeUdefekt  und  Knochenarrusion  des  horizon- 
talen Bogengangs  können  Druckänderungen  mittels  Polit- 
zer-Ballon (**•  Kap.  30.2.3)  direkt  auf  den  häutigen  ßogen- 
gangsschlauch  übertragen  werden. 

Ist  das  Fistelsymptom  positiv,  kann  durch  Kompression 
ein  Nystagmus  in  das  kranke  Ohr  ausgelöst  werden.  Bei 
Aspiration  fällt  ein  Nystagmus  in  das  andere  Ohr  auf.  Ein 
positives  Fistelsymptom  stellt  eine  absolute  OP-lndikation 
dar  I zur  Vermeidung  einer  Labyrinthitis  oder  endokraniel- 
ler  Komplikationen). 

30.2.3  Tubenfunktionsprüfungen 

Für  die  Ätiologie  von  Miltclohrerkrankungen  spielt  die 
Funktion  der  Tuba  auditiva  eine  zentrale  Rolle.  Die  Funk- 
tionstests prüfen  die  Lutidurchgangigkcit  der  Ohrtrom- 
pete. Die  Prüfungen  werden  als  positiv  gewertet,  wenn  der 
Patient  ein  Knackt«  im  Ohr  beschreibt  oder  der  Arzt  eine 
Trommelfellbewegung  beobachtet  bzw.  auskultiert.  Eine 
weitere  Möglichkeit  zur  Beurteilung  der  Mittdohrbclüf- 
tung  stellt  die  Tympanomctric  dar  (■*  Kap.  30.2.1.6). 
Valsalva  Manöver:  Mit  geschlossenem  Mund  und  zuge- 
haltener Nase  versucht  der  Patient  Luft  über  den  Naso- 
pharynx  in  das  Mittelohr  zu  pressen. 

To  vnbcc  - Versuch:  Bei  zugehaltener  Nase  wird  der  Pa 
tient  aufgefordert  zu  schlucken. 

Politzer-Versuch:  Ein  Gummiballon  mit  aufgesetzter 
Mctallolivc  wird  luftdicht  an  ein  Nasenloch  angedrückt, 
während  das  aivdere  Nasenloch  verschlossen  wird.  Bei 
K-Lauten  („Kuckuck“)  wird  der  Nasopharynx  abge- 
schlossen und  die  Tube  v.a.  durch  den  M.  tensor  veli 
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palatini  geöffnet.  Bei  simultaner  Kompression  des  Bal- 
lons kann  bei  durchgängiger  Tube  auskultatorisch  nun 
ein  Durchblasegeräusch  auskultiert  werden. 

30.2.4  Bildgebung  des  Schläfenbeins 

Bei  der  Diagnose  von  Erkrankungen  des  Schläfenbeins 
kommen  spezielle  konventionelle  Röntgenaufnahmen,  CT 
sowie  MRT  zum  Einsatz.  Mit  CT-Technik  lassen  sich  die 
knöchernen  Strukturen  bei  Fchlbildungcn,  Frakturen 
und  Entzündungen  gut  darstellen.  Haupteinsatzgcbiel  der 
MRT  liegt  in  der  Beurteilung  von  Weichteilstrukturen 
(z.  B.  Akustikusneurinom ). 

Röntgenaufnahme  nach  Schüller:  Die  Röntgcnplatlc 
liegt  dem  Ohr  an.  Der  Zentralstrahl  fallt  von  oiren  mit 
einem  Neigungswinkel  von  2(F  ein.  Abgebildet  werden 
Mastoid,  Kiefergelenk,  Sinus  sigmoideus  sowie  äußerer 
und  innerer  Gehörgang  (übereinander  projiziert).  Hier- 
mit können  vor  Ohroperationen  Aussagen  zut  Pncunia 
tisation  der  Mastoide.zu  knöchernen  Destruktionen,  zu 
Felsenbeinlängsfrakturen  und  zur  läge  von  Sinus  sig- 
moideus sowie  der  Dura  gemacht  werden. 
Röntgenaufnahme  nach  Stcnvers:  Die  Röntgen  platte 
liegt  seitlich  vor  der  Orbita  und  dem  lochbein.  Der 
Zcntralstrahl  fallt  von  okzipital  mit  einem  Neigungs- 
winkel von  12°  von  unten  ein.  Abgebildet  werden  das 
gesamte  Felsenbein  mit  Pyramidenoberkante  bis  zur 
Pyramidenspitze  mit  labyrinthblock  und  innerem 
Gehörgang.  Zur  Beurteilung  von  FcLscnbcinqucrfraktu- 
ren  kann  diese  Technik  ebenfalls  benutzt  werden. 

30.2.5  Fazialisdiagnostik 

Der  N.  facialis  innerv iert: 

motorisch:  Gesichtsmuskulatur  und  M.  stapedius 
sensibel:  Feil  des  äußeren  Gehörganges  (N.  auricularis 
posterior) 

sensorisch:  die  vorderen  -/,  der  Zunge  (Chorda  tvmpani  I 
sekretorisch:  Tränendrüse  und  Speicheldrüsen  (N.  pc- 
trosus  major,  Chorda  tympani). 


30.3  Krankheiten  des  (äußeren)  Ohres  (H60-H62) 

Anhand  der  Ausfallerscheinungen  bei  einer  peripheren 
Fazialisparese  lassen  sich  Rückschlüsse  auf  den  Ort  der 
Schädigung  ziehen  («•■'  Abb.  30.4). 

Folgende  Tests  können  zur  Funktionsprüfung  heran- 
gezogen werden: 

toposliagnoslische  Tests: 

- Schirmer-Test  (Vergleich  der  Tränen  Sekretion  mittels 
Filtcrpapicrl 

— Salivationstest 

Stapediusreflexmessung 

- Schmeckprufiingcn. 
elektrophysiologischc  Tests. 

Schweregrad,  Verlauf  und  Prognose  werden  mit  folgenden 
Tests  beurteilt: 

Nerve-F.xcitability-Test  (NFT>:  Ermittlung  der  minima- 
len Stromstärke,  die  bei  transkutaner  Reizung  des 
Hauptstamms  eine  Muskelkontraktion  auslöst 
Elektromyographie  (EMG):  Registrierung  elektrischer 
Aktivität  der  mimischen  Muskulatur 
Elcktroncuronographie  (EnoG):  Registrierung  evozier- 
ter Summenaktionspotenziale  der  mimischen  Muskula- 
tur. 


Segment 


Abb.  30.4:  lntratemporaler  Verlauf  des  N.  facialis  [2). 


30.3  Krankheiten  des  (äußeren)  Ohres  (H60-H62) 


30.3.1  Anomalien  und  Fehlbildungen 

.Anomalien  und  Missbildungen  des  äußeren  Ohres  schlie- 
ßen neben  Fchlbildungcn  der  Ohrmuschel  auch  Auriku 
laranhange  und  Fisteln  ein.  Diese  können  mit  einer  Ge- 
hörgangsstcno5c,  Gchörgangsatncsk-  und  Mittclohrfchlbil- 
dungen  vergesellschaftet  sein. 

Fehlblldungen  der  Ohrmuschel 

Neben  vielen  Normvarianten,  die  selten  Krankheitswert 
besitzen,  ist  die  häufigste  Fehlbildung  eine  abstehende 
Ohrmuschel  (Apostasie  otum).  Hierbei  beträgt  der  Ohr- 
Kopf- Wrinkel  mchrals  30“.  Die  Ursache  ist  meist  eine  unge- 
nügende Faltung  der  Anlhclix  und/oder  ein  vergrößerter 
Konchaknorpel.  Die  chirurgische  Therapie  sollte  vor  der 
Einschulung  erfolgen.  Weitere  Fehlbildungen  sind: 


Anotic,  Mikrotic:  Fehlen  der  Ohrmuschel  bzw.  kleine, 

häutig  verunstaltete  Ohrmuschel 

Makrotic:  zu  große  Ohrmuschel 

Darwin- Hocker:  spitze  Aus/ichung  des  oberen  llclix- 

r .indes 

Katzenolin  einwärts  gerollter  oberer  Helixrand. 


Aurikularanhänge  und  Fisteln 

Aurikularanhängc:  häutige  Erhebungen,  die  Knorpel 
enthalten  können 

Ohrffsteln:  meist  um  den  Tragus  lokalisiert.  Als  Genese 
wird  eine  ungenügende  Verschmelzung  der  Schlund- 
bögen diskutiert.  Bei  häufigen  Entzündungen  und 
Abszedierungen  der  Fisteln  besieht  die  Indikation  zur 
Exstirpation. 
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Krankheiten  des  Ohres  und  des  Warzenfortsatzes  (H60  H95) 


30.3.2  Nichtentzündliche  Prozesse 

Kleine  Ohrmuschel  Verletzungen  können  meist  primär 
genäht  werden.  Die  Therapie  von  Erfrierungen  und  Ver- 
brennungen erfolgt  nach  den  chirurgischen  Standard* 
regeln.  Bei  allen  Verletzungen  der  Ohrmuschel  sollten  eine 
Knorpeldestruktion  durch  Infektionen  (Antibiose!  I sowie 
eine  narbige  Gehörgangsstenose  vermieden  werden. 

Othämatom/Otserom 

Ätiologie:  durch  tangentiale, abscherende  Krafteinwirkung 
entstandener  Erguss  zwischen  Perichondrium  und  Knorpel. 

Klinilu  schmerzlose,  p rallelast ische  Auftreibung  an  der 
Ohrmuschelvorderseite.  Unbehandelt  kommt  cs  zu  einer 
bindegewebigen  Organisation  mit  Deformität  der  Ohrmu- 
schel. dem  sog. „Ringerohr“. 

Therapie:  Versuch  der  sterilen  Punktion  und  Druck- 
verband. Bei  Rezidivneigung  ist  eine  Knorpelfensterung 
unumgänglich. 

Gehörgangsfrakturen 

Ätiologie:  isoliert  bei  starker  Gewalteinwirkung  auf  das 
Kinn  auftretend;  meist  als  Tcilsymptom  bei  Fclscnbcin- 
langsfrakturen  vorkommend. 

Klinik:  blutige  Otorrhö,  Schmerzen  beim  Kauen,  durch 
Hämatom  evtl.  Schallleitungsstörung. 

Diagnostik:  Otoskopic,  Rö- Schüller,  CT.  Audiometrie 
bei  Mitlclohrbelciligung,  Pa/ialisdiagnostiL 

Therapie:  Reposition  sowie  Gehorgangstamponade  mit 
Salbenstreifen,  Antibiose. 

Ceru  men  obturans 

Definition:  übermäßige  Ansammlung  von  Zerumen  im 
Gchörgang. 

Ätiologie:  durch  Störung  der  Migration  des  bakteriziden 
Zeruntens  nach  außen  I Selbstreinigung!)  und/oder  ver- 
mehrte Produktion  durch  Zeniminaldriisen. 

Klinik:  dumpfes  Gefühl,  Schalllcitungsschwerhörigkeit 
(DD:  Hörsturz!  I. 

Therapie:  Entfernung  instrumentell  unter  Sicht  oder 
durch  Ohrspülung. 

Merke!  Ohrspülungen  nur  bei  intaktem  Trommelfell 
durchführen!  Um  Trommelfcllverietzungen  zu  ver- 
meiden, wird  der  Wasserstrahl  gegen  die  hintere,  obere 
Gehörgangswand  gerichtet. 

30.3.3  Entzündungen  des  äußeren  Ohres 
(H60) 

Ohrmuschelpe  rlchondritls 

Definition:  Entzündung  des  Ohrknorpelperichondriums. 

Atiologie/Pathogenese:  Infektion  mit  Pseudomonas 
aeruginosa,  Proteus  oder  Staphylokokken,  häufig  nach 
Traumen  oder  Insektenstichen. 

Klinik: schmerzhafte  Schwellung  und  Rötung  des  Ohres, 
mit  Verlust  des  Ohrmuschelreliefs. 

Therapie:  intensive  lokale  und  systemische  Antibiose. 
Abszesse  müssen  drainicrl  und  nekrotische  Knorpciantcile 
entfernt  werden.  Es  droht  eine  Knorpelnekrose  mit  Ohr 
muscheldeformität. 


Merke!  Bei  einer  Ohrmuschclpcrichondritis  bleibt  das 
knorpelfreie  Ohrläppchen  ausgespart.  Beim  Erysipel  ist 
es  mithetroffen. 

Otitis  externa  circumscripta  (Furunkel) 

Definition:  Abszedierung  einer  Haarbalgiufektion  des 
äußeren  Gehörgangs. 

Ätiologie/ Pathogenes«:  Infektionen  durch  Staphylokok- 
ken, häutig  nach  mechanischer  Manipulation.  Bei  Rezidi- 
ven sollte  an  einen  Diabetes  mellitus  oder  an  eine  Immun- 
schwäche gedacht  werden. 

Klinik:  umschriebene  Schwellung,  Schmerzen  im  äuße- 
ren Gchörgang:  Schnicrzsteigerung  bei  Zug  an  der  Ohr- 
muschel und  Tragusdruck.  Oft  bestehen  Fieber  sowie  eine 
regionale  Lymphknotenschwellung. 

Therapie:  Analgetika,  Alkoholumschläge  sowie  lokale 
antibiotika-  und  kortisonhaltige  Salbenstreifen  bis  zur 
spontanen  Entleerung;  bei  Therapieresistenz  ggf.  Stichin- 
zision und  systemische  Antibiose  nach  Abstrich, 

Otitis  externa  diffusa  (Gehörgangsentzündung) 

Definition:  unspezifische  Entzündung  des  Gehörgangs 
durch  Bakterien,  Viren  oder  Pilze.  Fs  wird  das  trockene 
Ekzem  von  der  nässenden  Verlaufsform  abgegrenzt. 

Atiologie/Pathogenese:  mechanische  Irritationen  (Wat- 
tcstäbchcn,  Hörgeräte),  unsauberes  Wasser  („Badeotitis" I, 
chronische  Mittelohrcrkrankungen,  enge  äußere  Gehör- 
gänge, Allergien,  Diabetes  mellitus. 

Klinik:  Beim  trockenen, chronischen  Ekzem  stehen  Juck- 
reiz und  Schuppcnbildung  im  Vordergrund;  bei  der  häu- 
tige« nässenden  Form  findet  sich  eine  schmerzhafte  Ge- 
horgangsschwellung,  begleitet  von  schmieriger,  fötider 
Sekretion.  Durch  Zug  an  der  Ohrmuschel  oder  Tragus- 
druck  lässt  sich  der  Schmerz  typischerwcisc  verstärken. 
Eine  Schalllcitungsschwerhörigkeit  kann  durch  die  Ge- 
hörgangsschwcllung  entstehen.  Das  Trommelfell  ist  häufig 
nicht  einsehbar. 

Komplikationen:  phlegmonöse  Ausbreitung  auf  Ohr- 
muschel und  Gesichtshaut,  Otitis  externa  maligna  (•»' 
unten). 

Therapie:  Auslösende  Faktoren  sollten  vermieden  wer- 
den. Bei  der  trockenen  Verlaulslorm  Ist  Kortison  das  Mittel 
der  Wahl.  Die  mechanische  Reinigung  des  Gehörganges 
sowie  die  lokale  Applikation  von  antibiotika-  und  korti- 
sonhaltigen Salbcnstrcifcn  stehen  bei  der  nässenden  Form 
im  Vordergrund.  Bei  Pilzbeteiligung  ist  die  lokale  antimy- 
kotische Therapie  indiziert.  Bei  schweren  Ausprägungen 
kann  eine  systemische  Antibiose  notwendig  sein. 

Otitis  externa  maligna 

Definition:  nekrotisierende,  progrediente  Ostitis  bzw. 
Osteomyelitis  dcrOtobasis  (laterale  Schädelbasis), 

Atiologie/Pathogenese:  Ausgehend  von  einer  Superin- 
fektion einer  Otitis  externa  durch  Pseudomonas  acrugi 
nosa.  schreitet  die  Entzündung  bei  abwchrgcschwächtcn 
Patienten  entlang  der  Schädelbasis  fort  Überwiegend  sind 
ältere  Diabetiker  betroffen. 

Klinik:  therapierefraktäre  Weichteilschwellungen  des 
Gchörgangs.ggf.  mit  frei  liegendem  Knochen  sowie  fötider 
Sekretion;  bei  fiirtgcxchritlenem  Verlauf  sind  llirnncnen- 
auslalle  keine  Seltenheit 
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30.4  Krankheiten  des  Mittelohres  und  des  Warzenfortsatzes  (H65-H75) 


Therapie:  Neben  der  Diabctcscinstcllung  sollte  eine 
hochdosierte  Antibiose  nach  Abstrich  erfolgen.  Bei  Versa- 
gen der  konservativen  Therapie  ist  die  operative  Fntfer 
nung  von  befallenem  Knochen  ange/cigt.  Unbehandelt 
kann  diese  Erkrankung  zum  Tode  führet». 

Zoster  oticus 

Definition:  exogene  oder  endogene  Reinleklion  der  Hirn- 
nerven VII  und  VIII  inklusive  der  beteiligten  Hautareale 
mit  dem  neu  rot  rope  n Va  ri  ccl  I a-Zoster- Vi  rus. 

Klinik:  herpetiforme  Rläschcn  an  Ohrmuschel,  Gehör- 
gang  oder  Trommelfell:  Hauptbeschwerden  sind  neuralgi- 
forme  Schmerzen,  die  mit  Schwerhörigkeit,  Schwindel 
oder  peripherer  Fazialisparese  kombiniert  sein  können. 

Therapie:  Eine  virostatischc  Therapie  wird  empfohlen. 

30.3.4  Tumoren  des  äußeren  Ohres 

Gutartige  Tumoren 

Gutartige  Tumoren  wie  Atherome,  Hämangiome,  Lymph- 
angiome, Fibrome,  Lipome,  Naevi,  Keloide,  Keratokan- 
thomc  und  Kcratoscn  werden  chirurgisch  therapiert,  falls 


sie  Beschwerden  her  vorrufen.  Spezielle  gutartige  Tumoren 
des  äußeren  Ohres  sind: 

Chondrodcrmatitisnodiilarischronkaheli<is:linscngro- 
ße,  schmerzhafte  Raumfbrdcning  der  Perichondrium- 
Haut-Einheil  mit  zentralem  Nabel  am  freien  Helixrand. 
Differentialdiagnosc:  Gichttophi 
Tlterapie:  vollständige  Exzision. 
Gehörgangsexostosen:  rundliche  Knochcnncubildun- 
gen  im  Bereich  des  äußeren  Gehörgangs;  häufig  be- 
troffen sind  Kaltwassersportler. 

Klinik:  Bei  starker  Ausbildung  besteht  die  Gefahr 
einer  rezidivierenden  Otitis  externa.  Eine  Schalllei- 
tungschwerhörigkeit bei  völliger  Verlegung  des  Ge- 
hörgangs ist  selten. 

Therapie:  Ausschleifcn  des  Gehörgangs. 

Maligne  Tumoren 

(•*  Kap.  24.5) 

Häufige  maligne  Tumoren  im  Bereich  des  äußeren 
Ohres  sind  das  maligne  Melanom,  das  Basaliom  sowie  das 
PlattcnepithcTkarzinom.  Die  Behandlung  umfasst  die  radi- 
kale chirurgische  Resektion  sowie  bei  Metastasierung  die 
Ausräumung  der  Halslymphknolcn. 
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Fallbeispiel  Ein  9-jähriger  |ungc  wird  in  deutlich  redu- 
ziertem Allgcmein/ustand  mit  -10,2  “C  Fieber  in  der  Not- 
aufnahme vorgestellt.  Er  hat  mehrfach  erbrochen  und  in 
den  letzten  Tagen  3 kg  an  Gewicht  verloren.  Er  klagt  über 
massive  rcchtsbctontc  Kopfschmerzen  seit  3 Tagen.  Vor 
2 Wochen  sei  er  vom  Kinderarzt  wegen  einer  Mittelohr- 
entzündung rechts  behandelt  worden.  Bei  der  kinder- 
är/tlichcn  Untersuchung  fallt  ein  präscptischcr  Zustand 
mit  meningealer  Reizung  auf. 

Wegen  rechtsbetonter  Kopfschmerzen  des  Schädels 
und  des  retroaurikulären  Bereichs  wird  der  Patient  dem 
I INO-Arzt  vorgcstcllt.  Bei  der  Inspektion  des  äußeren 
Gehörgangs  erkennt  man  rechts  eine  Absenkung  der 
hinteren  oberen  Gehörgangswand.  Das  Trommelfell  ist 
intakt,  hochrot  und  gefaßinjiziert.  Retroaurikulär  be- 
steht ein  Mastoidklopfschmcrz.  Die  Haut  ist  gerötet, 
Eluktuatioiten  sind  allerdings  nicht  zu  erkennen.  Bei  der 
weiteren  Untersuchung  fallen  Lymphknotenschwellun- 
gen  rechts  zervikal  auf.  Der  Weber- Versuch  wird  nach 
rechts  latcralisiert,  der  Rinne-Versuch  rechts  ist  negativ. 
Das  Tonschwcllcnaudiogramm  zeigt  eine  puntunale 
Schallleitungsstörung  von  30  dB.  Die  Leukozyten,  CRP 
und  BSG  weisen  auf  eine  Fntzundung  hin.  Fortset- 
zung Kap.  30.43. 

30.4.1  Verletzungen 

30.4.1.1  Trommelfellperforation 

Ätiologie/Pathogenese:  Direkte  Verletzungen  entstehen 
durch  perforierende  Gegenstände,  Verbrennungen  oder 
Verätzungen:  indirekte  Verletzungei»  sind  meist  Folge  von 
Überdruckrupturen  l Ohrfeige). 


Klinik:  stechender  Schmerz,  SchalJJeilungsschwcrhörig- 
keit. 

Komplikationen:  Bei  Keimverschleppung  droht  eine 
Otitis  media.  Eine  Mitbeteiligung  der  Ossikelkette  sowie 
des  Innenohrs  sollte  ausgeschlossen  werden. 

Therapie:  Die  Spontanheilungstendenz  schlitzförmiger 
Defekte  ist  hoch.  Ansonsten  ist  eine  Schienung  mit  einer 
Silikonfölie  zu  empfehlen.  Bei  großen  Defekten  und 
Schweißperlenvcrletzungen  (toxische  Wirkungl  Tyntpano 
plastik  im  Intervall. 

30.4.1.2  Felsenbeinfrakturen 

(Frakturen  der  Otobasis) 

Felsenbeinfrakturen  entstehen  als  Bersnmgsfirakturen  bei 
großer  Gcwaltcinwirkung.  F.s  werden  je  nach  Verlauf  des 
Frakturspalts  zur  Pyramidenachse  Fclscnbcinlängsfraktu- 
ren  von  Fclsenbcin<|ucrfrakturen  unterschieden  (»'  Abb. 
30.5).  Kombinationen  der  beiden  Formen  sind  häufig. 

Felsenbeinlängsfraktur 

Atiologic/Pathogenese:  Durch  seitliche  (temporale)  Druck- 
einwirkung entsteht  ein  Frakturspalt.  der  längs  entlang  der 
Pyramidenvorderkantc  durch  das  Trommelfell  in  den  Gc- 
hörgang  zieht.  Hierbei  bleibt  der  Labyrinthblock  intakt. 
Klinik: 

Eitle  blutige  Otorrhö,  ggl.  Otoliquorrhö  (bei  Dura- 
Verletzungen)  kann  bei  Trommelfelldefekten,  ein  Hä 
matotympanon  bei  intaktem  Trommelfell  beobachtet 
werden.  Sichtbare  Stufen  im  Gehörgang  sind  keine  Sel- 
tenheit. 

■ Neben  einer  Schallleitungsschw'crhorigkcit  kommt  es  in 
20°o  der  Fälle  zu  einer  Fazialisparese  ( Frühparese  bei 


571 


30 


Krankheiten  des  Ohres  und  des  Warzenfortsatzes  (H60-H95) 

30.4.2  Tubenfunktionsstörungen 


Bei 

tui 

sef 

Tu 


; i \ : / . y 

Pyiimld-T 

auertraktur  längs  traktur 

Felsenbeine 

Abb.  30.5:  Fetsenbeinhäkturen  [2|. 

Unterbrechung  des  Nervs;  Spätparesc  nach  einigen  Ta- 
gen, häufig  bei  Ödemen  oder  Blutungen  im  knöchernen 

Fazialiskanal;  die  Spätparese  hat  eine  gute  Prognose. 

Diagnostik:  Otoskopic  und  I förprüfung,  Rildgcbung  (Rö- 
Schuller,  axiales  Fclscnbein-CT),  Fazialispnifungeii  und 
Vestibulariscests,  Rhinoskopie  bei  Verdacht  auf  Liquorrhö 
via  Tuba  auditiva. 

Komplikationen:  Aufsteigende  Infektionen  (Meningitis, 
otogener  Hirnabszess)  und  Fazialisparesen  sind  neben 
bleibenden  Schallleitungsschwerhörigkeiten  bei  Ossikel- 
kcttcnuntcrbrcchung  die  häufigsten  Komplikationen.  Bei 
Migration  von  verhornendem  Platlenepithel  in  das  Mittel- 
ohr kann  ein  traumatisches  Cholesteatom  entstehen. 

Therapie:  primär  konservativ  mit  antibiotischer  Abschir- 
mung und  Rcttruhc;  bei  länger  persistierender  1 iquorrhö 
oder  Meningitis  Duraplastik.  Bei  Frühparese  des  N.  facialis 
sofortige  Nervennaht;  bei  einer  Spatparese  ist  eine  kon- 
servative Therapie  sinnvoll.  Die  Ossikelkette  kann  rekons- 
truiert werden. 

Felsenbeinquerfraktur 

Ätiologie/ Pathogenese:  Durch  Irontalcn  oder  okzipitalen 
Druck  entstellt  ein  Frakturspalt  quer  durch  die  Pyramide. 
Der  Labyrinthblock  wird  häufig  mitbetroffen,  das  Trom- 
melfell bleibt  jedoch  meist  intakt. 

Klinik:  Bei  intaktem  Trommelfell  Hämatotympanon, 
ggf.  bei  Duraverletz.ung  Liquoransammlung  in  der  Pau- 
kenhöhle, Es  kann  zu  einem  irresiersiblen  Labyrinthausfall 
mit  Vestihularisausfall ( Spontannystagmus  in  das  gesunde 
Ohr.  Drehschwindel ) und  Ertaubung  kommen.  Eine  Fazia- 
lisparese wird  in  50Vo  der  Fülle  beobachtet. 

Diagnostik:  Otoskopie  und  Hörprüfung,  Bildgcbung 
(Rö-Stcnvcrs,  axiales  Fclscnbein-CT),  Fazialisprüfungcn 
und  Veslibularistesis;  Rhinoskopie  bei  Verdacht  auf  Li- 
quorrhü  via  Tuba  auditiva. 

Therapie:  primär  konservativ;  hochdosicrtc  Infektions- 
prophylaxe und  Bettruhe;  chirurgische  Versorgung  bei 
Komplikationen. 

Merke!  Felsenheinlungsfrakturen  zeigen  das  klinische 
Bild  einer  Milldohrverlclzung.  Fclscnbcinqucrfrakturcn 
das  einer  Labyrinthverletzung! 


i Tubenfunktionsstörungen  handelt  es  sich  um  Beluf- 
tgsstörungen  des  Mittelolm  durch  akute  oder  chroni- 
e Tubendysfunktion;  Ursachen  für  einen  funktionellen 
tcnvcrschluss  können  sein: 

behinderte  Nasenatmung  (Adenoide,  Septumdeviation, 
Nasopharynxtumoren ) 

eine  Schwellung  der  Tubenschleimhaut  (Rhinopharyn- 
gitis,  Sinusitis,  Allergie  I 
eine  Insuffizienz  der  Tubenoffner  (bei  Spaltbildungen 
oder  habituell). 

Je  nach  Ursache  entsteht  ein  akuter  oder  chronischer  Tu- 
benmitteloh rkatarrh. 

Akuter  Tubenmittelohrkatarrh 

Atiologic/Pathogencsc:  Eine  gestörte  Tubenöffnung  führt 
zu  einer  unzureichenden  Mittelohrbelüftung.  Bei  Re- 
sorption der  luft  im  Mittclohr  entsteht  ein  Unterdrück, 
der  zu  einer  Trommclfcllrctraktion.Schlcimhaulödcm  und 
Sekrcttnuissudation  fuhrt.  Häufigste  Ursache  bei  Kindern 
ist  ein  Infekt  bei  hyperplastischer  Rachenmandel.  Eine 
Acro-/Barootitis  kann  bei  fehlendem  Druckausgleich  beim 
Fliegen  oder  Tauchen  entstehen. 

Klinik:  Druck  bzw.  Völlegefühl  im  Ohr,  Hörminderung, 
Oh  rge  rausche. 

Diagnostik: 

otoskopisch  sichtbare  Trommclfcllretnikfiun,  ggf.  mit 
Rötung;  Flüssigkcitsspicgcl  mit  Blasenbildung  bei  Erguss 
Tubenfunktionsprüfungen  sind  negativ',  Hörprüfungen 
zeigen  eine  Schalllcitungsschwcrhörigkcit. 

Das  Tympanogramm  zeigt  einen  abgeflachten  Kuivert- 
verlauf  bzw.  als  Zeichen  des  Unterdrucks  eine  Verschie- 
bung des  Compliancc-Maximums  zu  negativen  Werten. 

Therapie:  Ursache  beheben  (ggf.  Adenotomie).  Gabe  von 
abschwellenden  Nasentropfen.  In  hartnäckigen  Fallen  Pa- 
razentese (Schnitt  im  vorderen  unteren  Trommclfcllqua- 
dranten ) und  Absaugen  des  Sekrets. 

Chronischer  Tubenmittelohrkatarrh 

Ätiologie/ Pathogenese;  Bei  Fortbestehen  der  Tubenbc- 
luftungsstörung  kommt  es  zu  einer  Umwandlung  der 
Paukenschleimhaut.  Becherzellen  produzieren  nun  zu- 
nehmend zäheres  Sekret  (Seromukotympanon), 

Klinik:  Schwerhörigkeit,  gelegentlich  Druckgefuhl  und 
glucksende  Geräusche  im  Ohr. 

Diagnostik: 

Bei  eingedicktem  Erguss  findet  sich  ein  mattes  und 
trübes  Trommelfell,  das  auch  vurgewölbt  sein  kann. 

■ Tubenfunktionstests  killen  negativ  aus.  Bei  Unterdrück 
Verschiebung  des  Compliancc-Maximums  im  Tympa- 
nogramm zu  negativen  Werten,  bei  Erguss  Flachvcrlauf. 
Bei  Hörprüfungen  fallt  eine  SchalUcitungsschwcrhörig- 
keit  auf. 

T herapie:  Ursache  beheben;  Parazentese  mit  Absaugen  des 
Sekrets.  Bei  langer  Krankheitsdauer  und  mukösem  Sekret 
wird  ein  Paukenröhrchen  zur  längerfristigen  Belüftung 
und  Drainage  des  Mittclohrs  eingesetzt. 

Komplikationen:  Bei  nicht  beherrschbarer  Tubcnfünk- 
tionsstörung  kann  es  zu  einem  Adhasivpruzess,  einer  Tym- 
panosklerose  oder  chronischen  Otitis  media  kommen. 
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Merke!  Bei  chronischem  Tubcnmittelohrkatarrh  sollte 
ein  Nasenrachenmalignom  ausgeschlossen  werden! 

Syndrom  der  offenen  Tuba  auditiva 

Definition:  Funktionsstörung  der  Ohrtrompete,  die  nicht 
geschlossen  werden  kann. 

Ätiologie/ Pathogenese:  Eine  Volumenverminderung  des 
pcritubalcn  Gewebes  durch  verringerte  venöse  Stauung 
oder  Gewichtsreduktion  liihrt  /u  einer  Vcrschlus&insuffi- 
zienz  der  Tuba  auditiva.  Es  kommt  zu  einer  ungehinderten 
Luftpassage  von  Nasenrachen  in  das  Mittelohr. 

Klinik:  Das  eigene  Atemgerä  usch  wird  gehört;  die  eigene 
Sprache  dröhnt  im  Ohr  (Autophonie). 

Diagnostik:  atemsynchrone  Trommelfellbewegungen; 
im  Tympanogramm  ggf.  atemsynchrone  Schlangenlinie 
sichtbar. 

Therapie:  meist  nur  temporares  Problem.  Gewichtszu- 
nahme sowie  das  Tragen  eines  engen  Hemdkragens  wer- 
den empfohlen. 

30.4.3  Akute  Mittelohrentzündung 

Ätiologie/Pathogenesc 

Meist  entsteht  eine  akute  Mittelohrentzündung  als  auf- 
steigende Infektion  durch  die  Ohrtrompete.  Eine  Tu- 
benfunktionsstörung  bei  Infekt  oder  vorbcstchendcn 
Kaumforderungen  (Adenoide.  Nasenrachentumorenl  be- 
günstigen eine  Otitis  media  acuta.  Selten  ist  die  hämato- 
gene Kcimvcrschlcppung  (z.  B.  Masern)  oder  Infektion  von 
außen  bei  einem  Trommdfcllddekt. 

Erreger  sind  meist  ß-hamolysicrende  Streptokokken;  bei 
Kindern  häufig  Streptococcus  pneumoniae  oder  Haemo- 
philus influenzae. 

Klinik 

Starke,  pulsierende  Otalgie,  häufig  mit  Fieber  und  Kopf- 
schmerzen; Schallleitungsschwerhöfigkeit  mit  Ohrge- 
räusch (Glucksen,  Rauschen). 

Diagnostik 

« Otoskopie:  gerötetes,  vorgewölbtes  Trommelfell  mit  ver- 
mehrter Gcfäiszcichnung;  nach  spontaner  Perforation 
mit  pulsierender  eitriger  Otorrhö  kommt  cs  meist  zur 
Besserung  der  Beschwerden. 

Stimmgabeltests  und  das  Audiogramin  zeigen  eine 

Schalllei  tungsschwerhörigkeit. 

Die  Tympanometrie  zeigt  typischerweise  eine  Unter- 
drück- oder  Ergusskurve. 

Therapie 

Konservativ:  abschwellendc  Nasentropfen,  Analgetika, 
Antibiose  ggf.  nach  Abstrich 

Operativ:  bei  erheblicher  Trommeliellvorwölbung  und 
starken  Schmerzen  Parazentese  indiziert;  bei  Komplika- 
tionen und  Therapieresistenz  Paukendrainage. 

Differentialdiagnosc 

Grippeotitis:  Blutblasen  auf  Trommelfell  und  im  Gehör- 
gang; toxische  Eabyrinthbctcilung  möglich 
Mucosusotitis:  symptomarmc  Infektion  durch  Strepto- 
coccus mucosus;  häufig  bei  älteren  oder  immunsuppri- 


mierten  Maischen.  Es  drohen  eine  schleichende  Kno- 
chendestruktion und  Meningitis. 
Scharlach/Mascrnotitis:  Durch  eine  nekrotisierende 
(hämatogene)  Entzündung  entstehen  häufig  Trommel- 
fcildefekte  und  Ossikeldcsiruktionen. 

Komplikationen 

Bei  oder  nach  einer  Otitis  media  acuta  ist  eine  Ausbreitung 
der  Entzündung  in  Nachbarschaftsrcgioncn  möglich.  Die 
häufigste  Komplikation  ist  die  Mastoiditis  (*•  unten).  Eine 
Entzündung  des  Jochbogens  (Zygomatizitis),  ein  Einbruch 
in  die  Pyramidenspitze  (Petroapizitis)  sowie  eine  intrakra- 
nielle Ausbreitung  (Meningitis,  Hirnabszess)  sind  ebenfalls 
typisch.  Eine  Fazialisparese  kann  bei  Einbruch  der  Erreger 
in  den  Fa/ialiskanal  entstehen.  Bei  einer  Labyrinthitis 
droht  der  irreversible  Funktionsausfall.  Die  Sinusthrom- 
Ixist  ist  häufig  Ursache  einer  Sepsis. 

Mastoiditis  (Begleitmastoiditis) 

Definition:  Die  Mitbeteiligung  von  Mastoidschleimhaut 
bei  einer  Mittelohrentzündung  wird  als  Begleitmastoiditis 
bezeichnet.  Diese  muss  von  einer  „echten"  Mastoiditis  mit 
Knochendestruktion  unterschieden  werden. 

Atiolugic/Pathugenesc:  Durch  mechanische  Blockade 
(Schleimhautschwellung)  zwischen  Paukenhöhle  und  Mas- 
toidzcllsystcm  kann  eitriges  Sekret  nicht  mehr  drainiert 
werden.  Im  Laufe  der  Eitcransammlung  kommt  es  zu  knö- 
chernen Destruktionen.  Wenn  Eiter  durch  das  Planum 
mastoidcum  bricht,  spricht  man  von  einem  Subperiostal- 
abszess. 

Klinik:  Typisch  sind  erneut  auftretende  Ohrenschmcr- 
zen  mit  Fieber  und  reduziertem  Allgemeinbefinden  nach 
einer  akuten  Mittelohrentzündung.  Fine  Schwerhörigkeit 
besteht  praktisch  immer.  Druckschmerz  über  dem  Mas- 
toid  mit  Weichteilschwellung  sowie  eine  eitrige  Otorrhö 
sind  nicht  obligat.  Klassische  Symptome  eines  Subpe 
riostalabszesses  sind  retroaurikulare  Rötung  und  Schwel- 
lung sowie  ein  abstehendes  Ohr.  Seit  Einführung  der  Anti- 
biotika ist  die  Inzidenz  der  Mastoiditis  gesunken,  und 
deren  Verlauf  ist  oft  mask  iert. 

Diagnostik:  Bei  der  Otoskopie  kann  man  ein  verdicktes, 
vorgewölbics,  gerötetes  Trommelfell  erkennen.  Die  hintere 
Gehörgangswand  kann  bei  Beteiligung  dieses  Bereiches 
abgesunken  sein.  Die  BSG  ist  typischcrwcisc  stark  erhöht 
(im  dreistelligen  Bereich ).  In  der  HR-CT  des  Felsenbeins  ist 
der  Verlust  von  knöchernen  Zellsepten  sichtbar. 

Therapie;  Bei  manifester  Mastoiditis  ist  die  operative 
Ausräumung  des  Warzenfortsatzes  die  Therapie  der  WahL 
Häufig  wird  der  Eingriff  mit  einer  Adenotomie  und  Pau- 
kendrainage kombiniert.  Eine  systemische  Antibiose  ist 
selbstverständlich. 

Fallbelsplel  Fortsetzung 

In  der  durchgeführten  HR-CT  des  Felsenbeins  sind 
ossäre  Destruktionen  im  Mastoid  erkennbar.  Bei  der 
Angiographie  des  Schädels  fällt  eine  Stenose  des  Sinus 
sigmoideus  aut.  L>ie  nun  gerechtfertigte  Mastoid ekuimic 
mit  Paukendrainage  unter  antibiotischer  Abschirmung 
zeigt  freien  Fiter  im  Warzenfonsatz.  Ein  Thrombus  des 
Sinus  sigmoideus  wird  ausgeräunil  und  der  Sinus  tam- 
poniert. Bereits  am  postoperativen  Tag  zeigen  sich  eine 
deutliche  Besserung  des  Allgemeinzustands  und  eine 
Rcgrcdienz  der  Entzündungsparamctcr.  Der  Patient 
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kann  am  IO.  postoperativen  Tag  bei  subjektivem  Wohl- 
befinden in  die  ambulante  Betreuung  entlassen  wer- 
den. 

Diagnose:  Thrombophlebitis  des  Sinus  sigmoideus 
bei  Mastoiditis  rechts. 


30.4.4  Chronische  Mittelohrentzündung 

Bei  der  chronischen  Mittelohrentzündung  existieren  zwei 
verschiedene  Formen:  die  chronische  Schleimhauteiterung 
Otitis  media  chronica  mesotympanalisl  und  die  chro- 
nische Knochcncilcrung  ( Otitis  media  chronica  epitympa- 
nal is/Chulesteatom  ). 

Otitis  media  chronica  mesotympanalis 

Definition 

Chronische  Schleimhauteiterung  des  Öhres  mit  zentralem 
Defekt  in  der  Pars  tensa  des  Trommelfells. 

Ätiologie/Pathogenese 

Eine  fruhkindliche,  anhaltende  Tubcnveniilationsstörung 
mit  Miiuierbelüflung  des  Mittelohrs  bildet  meist  die 
Grundlage  einer  chronischen  Schlcimhautcitcrung.  Fine 
traumatische,  sich  nicht  spontan  verschließende  i rommcl- 
fcllperforation  kann  ebenfalls  die  Ursache  sein. 

Klinik 

Eine  persistierende  oder  intermittierende  gcruchsncutralc 
Otorrho  mit  Schwerhörigkeit  ist  typisch. 

Diagnostik 

- Otoskopie:  mitlcLständigcr  Defekt  der  Pars  tensa  des 
Trommelfells  mit  erhaltenem  Limbus;  Schiri  mhautpo- 
typen  und  eine  unterbrochene  Ossikelkette  sind  nicht 
selten. 

Stimmgabeltests  und  Audiometrie  zeigen  die  Schall - 
Icitungsstorung;  in  der  Tyntpanoitictrie  ist  kein  Druck - 
aufbau  möglich. 

• Das  Röntgenbild  nach  Schüller  zeigt  meist  eine  Pneuma- 
tisationshemmung des  Mustoids. 

Therapie 

Ein  operativer  Verschluss  mit  Rekonstruktion  der  Ossikel- 
kette (Tympanoplastik)  sollte  möglichst  im  entzundungs- 
freien  Intervall, ggf.  nach  antibiotischer  Therapie,  erfolgen. 

Cholesteatom/Otitis  media  chronica  epitympanalis 

Definition 

Chronische  Mittelohrentzündung  mit  Knoehendestruk- 
tion  durch  ortsfremdes  verhornendes  Plattcncpithcl. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  fehlgeleitete  Proliferation  von  verhornendem  Plattcn- 
cpithcl führt  zu  einem  chronisch  entzündlichen  Gesche- 
hen. Hierbei  wird  enzymatisch  und  osteoklastisch  Kno- 
chen abgebaut. 

Es  werden  drei  Möglichkeiten  der  Genese  untersch  jeden: 
gcnuines/kongcnitales  Cholesteatom:  durch  embryonale 
Keimversprengung  entstandenes  seltenes  Cholesteatom 
bei  intaktem  Trommelfell 


primäres/ Flaccida-Cholcstcatom:  häufigste  Cholestea- 
tomform. Bei  Tubenfunktionsstörungen  mit  Unter 
druck  im  Minelohr  wird  die  Pars  flaccida  eingezogen 
und  eine  Rctraktionstascbc  gebildet.  Das  Ticfcnwachs- 
tum  von  verhornendem  Plattcncpithcl  und  der  Verlust 
der  Selbstreinigung  führen  zu  einem  Cholesteatom.  Zu 
Beginn  des  primären  Cholesteatoms  besteht  kein  Trom 
melfelldefekt! 

sckundäres/Tcnsa-Cholcstcatom:  zuerst  randständiger 
Trommelfelldefekt  mit  nachfolgender,  sekundärer  Mi 
gration  von  verhornendem  Planenepithel  in  die  Pau- 
kenhöhle. 

Klinik 

Charakteristisch  ist  eine  rezidivierende fotideOtorrhö.  Fine 
progrediente  Schalücitungsschwcrhörigkcit  durch  Zerstö- 
rung der  Ossikelkette  ist  typisch.  Selten  werden  Otalgien 
und  Kopfschmerzen  beklagt. 

Diagnostik 

Otoskopie:  ggf.  nuidstandiger  Trominclfelldefekt  mit 

sichtbaren  Cholcstcatommasscn  und  Granulationsge- 
webe neben  einer  fütiden  Otorrho;  Knochendefekte 
sind  teilweise  an  der  lateralen  Attikwand  oder  den  Ge- 
hörknöchelchen sichtbar. 

Die  Hörprüfungen  können  eine  Schalllcitungsstörung 
und  bei  Labyrinthbeteiligung  eine  kombinierte  Schwer- 
hörigkeit aufdecken.  Bei  der  Vestibularisprüfung  sollte 
auch  da.s  Fisteisymptom  geprüft  werden. 

Im  Röntgenbild  nach  Schüller  sind  eine  Pneumatisa- 
tionshemmung und  eventuell  Osteolysen  sichtbar.  Bei 
besonders  schweren  Formen  oder  Komplikationen  ist 
eine  IIR-CT unerlässlich. 

Differentialitiagnose 

Bei  einer  chronischen  Schleimhauteiterung  ist  die  Otorrho 
immer  geruchsneutr.il.  Bei  einem  Miltclohrmalignom  be 
steht  meist  eine  blutige  Otorrho.  Die  Mittelohrt uherkulosc 
zeigt  meist  multiple  Trummclfclldcfcktc- 

Therapie 

Jedes  Cholesteatom  bedarf  einer  chirurgischen  Sanierung 
mit  Trommelfell-  und  Gehörknöchelchenkettenrekon- 
struktion  durch  eine  Tympanoplastik;  bei  Komplikationen 
sofort! 

Komplikationen 

Prinzipiell  kann  ein  Cholesteatom  in  alle  Nachbarschaft*- 
regionen  durchbrechen.  Am  häufigsten  wird  neben  einer 
Zerstörung  der  Ossikelkette  eine  Arrosionstistel  des  latera- 
len Bogengangs  beobachtet.  Hierbei  tritt  zeitweise  Dreh- 
schwindel auf.  Durch  Prüfung  des  Fistelsymptoms  kann 
eine  Bogcngangsarrosion  erkannt  werden.  Bei  Einbruch  in 
das  Labyrinth  kann  cs  zu  einer  Labyrinthitis  mit  Funk- 
tions Verlust  (Schwindel,  Innenohrschwerhörigkeit  bis  Er- 
taubung, Tinnitus)  kommen.  Ein  Einbruch  in  den  Fazia- 
liskanal  (Fazialisparese),  die  Pyramidcnspitre  (Gradcnigo- 
Syndruml.  den  Sinus  sigmoideus  (Thrombose,  Sepsis) 
sowie  emlokranicllc  Komplikationen  sind  nicht  selten. 
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30.4.5  Maligne  Tumoren  des  Mittelohrs 

Der  häufigste  maligne  Tumor  im  Mittelohr  ist  das  Platlcn- 
cpithclkarzinom.  Des  Weiteren  können  Adenokarzinome, 
adenoid-zystische  Karzinome  und  selten  Basalzellkarzi 
nome  oder  Metastasen  Vorkommen. 


Plattenepithelkarzinom 

Ätiologie:  Im  Bereich  des  Mittelohres  wachsende  primäre 
Plattenepithelkarzinome  entwickeln  sich  häufig  in  Trom- 
mclfdlnähc. 


30.5  Krankheiten  des  Innenohrs  (H80  - H83) 

Klinik:  Zunächst  fällt  eine  eitrige,  blutige  Otorrhö  .ml, 
die  mit  Schmerzen  kombiniert  sein  kann.  |e  nach  Aus- 
dehnung kommt  es  zu  Schwerhörigkeit,  Schwindel  und 
Fazialisparese.  Die  Metastasierung  erfolgt  primär  in  die 
Halslymphknotcn,  erst  später  kommen  Femmetastasen  in 
Leber.  Lunge  und  Skelett  vor. 

Diagnostik:  Otoskopie,  Audiometrie,  Gleichgewichts- 
Untersuchung.  Die  CT  zeigt  die  Ausdehnung  und  ggf. 
knöcherne  Destruktionen  auf.  Eine  zervikale  Lymphkno- 
tenbeurteilung  sollte  durchgeführt  werden. 

Therapie:  Fine  vollständige  chirurgische  Sanierung,  ggf. 
mit  Ausräumung  der  Halslymphknotcn,  ist  anzustreben. 
Eine  adjuvante  Radiatio  wird  häufig  durchgefuhrt. 


30.5  Krankheiten  des  Innenohrs  (H80-H83) 


30.5.1  Otosklerose  (H80) 

Definition 

Die  Otosklerose  ist  eine  herdförmige  lokale  Knochenstoff- 
wechselstorung  mit  Umbau  der  knöchernen  Labyrinth- 
kapsel. Bei  Beteiligung  der  ovalen  Nische  kommt  es  zu 
einer  Fixierung  der  Stapcsfußplattc  mit  einer  Schalllei- 
tungs-  und  in  geringerem  Maße  auch  Schallempfindungs- 
schwerhörigkcit. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ursache  des  osteoklastischen  Abbaus  von  Felsen  - 
beinsträhnenknochen  und  uberschießender  Neubildung 
von  atypischen  Knochen  ist  noch  nicht  vollständig  be- 
kannt. Bei  dieser  familiär  gehäuft  auf  tretenden,  möglicher- 
weise hormonell  oder  viral  beeinflussten  Erkrankung  sind 
Frauen  stärker  betroffen  als  Männer.  L>er  klinische  Erkran- 
kungsgipfel liegt  zwischen  dem  J0.  und  40.  Lebensjahr. 

Klinik 

Progrediente  Schallleitungsschwerhörigkeit,  bei  läby- 
rinthbetciligung  mit  Inncnohrschwcrhörigkcil;  häufig 
tritt  ein  Tinnitus  aurium  auf.  Charakteristisch  ist  eine 
Progredienz  in  der  Schwangerschaft. 

Der  Otosklerosepaticnt  versteht  Sprache  bei  Lärm 
besser,  da  er  den  Lärm  nicht  wahrnimmt,  sein  Ge- 
sprächspartner aber  lauter  spricht  (Paracusis  Willisii). 

Diagnostik 

Bei  der  Otoskopie  kann  als  Ausdruck  eines  aktiven  Oto- 
sklcroschcrdes  die  hvpcrämischc  Promontorialschleim- 
haut  durchschimmem  ISchwartzc-Zcichcn). 
Hörprüfungen  zeigen  eine  Schallleitungs  und/oder 
Schaltern  pfindungsschwerhurigkeit. 

Der  Gelle-Versuch  ist  pathologisch.  Eine  schwingende 
Stimmgabel  wird  auf  den  Schädel  gesetzt.  Der  emp- 
fundene Ton  ändert  sich  bei  Druckausübung  auf  das 
Trommelfell  durch  einen  Gummiballon  nicht  (fixierter 
Stapel),  Charakteristisch  ist  eine  wanncnfbmiigc  Kno- 
chenleitungskurve bei  2000  Hz  (Resonanzfrequenz  des 
Mittelohrs),  die  als  Carhart-Senkc  bezeichnet  wird.  Sta 
pediusreflexe  sind  nicht  nachweisbar. 

Merke!  Bei  der  Otosklerose  hört  der  Patient  nichts  und 
der  Arzt  sieht  nichts! 


Therapie 

Die  Therapie  der  Wahl  ist  die  SupcspUstik,  wobei  die 
Stapcsfußplattc  perforiert  oder  entfernt  wird  und  eine 
Prothese  eine  direkte  Übertragung  vom  langen  Amboss- 
schenkel auf  die  Perilymphc  sicherstellt. 


30.5.2  Kochleäre  und  vestibuläre 
Störungen  (H81) 

Labyrinthitis 

Definition:  entzündliche  Reizung  oder  ein  totaler  Auslall 
eines  Labyrinthes  durch  Toxine  (seröse  Form ) oder  direkte 
bakterielle  Invasion  (eitrige  Form). 

Klinik:  Übelkeit,  Erbrechen,  Drchschwindcl,  Hörmindc- 
rung. 

Diagnostik:  typische  Klinik,  Nystagmus  (bei  Reizung  in 
das  gereizte  Ohr,  bei  Ausfall  in  das  andere  Ohr);  Hörtests 
zeigen  eine  Inncnohrschwcrhörigkcil  bis  zur  Ertaubung. 

Therapie:  Kausale  Therapie  der  Ursache  und  sympto- 
matische Maßnahmen  wie  Antivertiginosa  und  Antieme- 
tikn  stehen  im  Vordergrund. 

Hörsturz 

Definition:  akute  Schallcmpfindungsschwcrhörigkcit  un- 
bekannter Ursache. 

Ätiologie/ Pathogenese:  unklar;  diskutiert  werden  Mikro- 
zirkulationsstörungen,  Virusinfektc  oder  Autoimmun- 
krankheiten. 

Klinilc  plötzliche  Hörminderung  und  Druckgefühl, 
häufig  kombiniert  mit  Tinnitus. 

Diagnostik:  I lörpriifungen  zeigen  eine  Schallempfin- 
dungsschwcrhörigkcit,  meist  mit  HochtonabfalL  Das  Re- 
cruitment ist  positiv. 

Therapie:  Neben  dem  Ausschalten  von  Stressfaktoren 
und  Bettruhe  werden  rheologischc  Medikamente  (z.B, 
Pentoxiphyllin  I eingesetzt.  Kortikosteroide  sowie  hyper- 
barer  Sauerstoff  wurden  ebenfalls  erfolgreich  appliziert. 
Bei  Verdacht  auf  eine  Ruptur  der  Rundfenstermembran  ist 
eine  Tympanoiomie  mit  Abdeckung  der  Membranfistel 
indiziert.  Die  Heilungschancen  sind  umso  besser,  je  früher 
eine  Therapie  eingeleitet  wird.  Es  werden  relativ  häufig 
Spontanremissionen  beobachtet,  aber  auch  irreversible 
Schäden  bis  zur  Ertaubung  kommen  vor. 
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Krankheiten  des  Ohres  und  des  Warzenfortsatzes  (H60  H95) 


Morbus  Meniere 

Definition:  Symptomtrias  aus  Schallempfindungsschwer- 
horigkeit.  anfallswcisem  Drehschwmdd  und  Tinnitus. 

Atiologie/Pathogcnese:  Eine  Resorptionsstörung  der 
kali  um  reichen  Endolymphe  im  Saccus  endolymphaticus 
führt  zu  einem  Hydrups  de*  häutigen  Labyrinth*  im  Be- 
reich der  Reissner-Membran.  Dies  führt  zur  Reizung  des 
Labyrinths. 

Klinik: 

rezidivierender,  anfallswciser  Drchschwindcl  kombiniert 
mit  Übelkeit  und  Erbreclien,  kann  über  Minuten  bis 
Stunden  .Inhalten 

einseitiger  Tinnitus  i meist  tieffrequent),  häufig  kombi- 
niert mit  einseitiger  Schallempfindungsschwerhörigkeit. 
Mit  steigender  Anfallszahl  kommt  cs  zu  einer  Zunahme 
der  Schwerhörigkeit,  Initial  Besserung  im  anfalkfreien 
Intervall  (fluktuierende*  Hörvermögen I 
häufig  Druck-  und  Völlegefühl. 

Diagnostik: 

Spontannystagmus  meist  zur  kranken  Seite;  im  End- 
stadium thermische  Untererregbarkeit 
Hörprüfungen  decken  eine  Sdiallemptindungsschwer- 
hörigkeit,  v.a.  im  Tieftonbereich,  auf.  Nach  Trinken  von 
Glycerol- Lösung  steigt  die  Hörschwelle  im  Anfall  um 
ca.  15  dB  an. 

Therapie:  Im  Anfall  steht  die  symptomatische  Therapie  mit 
Bettruhe,  Antiemetika,  Antivertiginosa  sowie  Rheologika 
im  Vordergrund.  Im  Intervall  wird  die  Gabe  von  Betahistin 
( Anticmctikum  I empfohlen.  Ein  Thcrapicvcrsuch  mit  Pau- 
kenröhrchen kann  erfolgreich  sein.  Bei  Therapieresistenz 
ist  das  Ausschalten  des  Vestibulaiorgans  durch  Applikation 


von  Gentamycin  im  Bereich  des  runden  Fensters  oder 
Durchtrennung  des  N.  vestibularis  möglich.  Die  Hydrops- 
entlastung  kann  durch  Sakkotontie  durchgeführt  werden. 

Neuropathia  N.  vestibularis 

Ätiologie/ Pathogenese:  unklar;  diskutiert  werden  Mikro- 
zirkulationsstörungen sowie  Infektionen. 

Klinik: anfallsartigcr.  plötzlich  auftretender  Drchschwin- 
del  mit  Übelkeit  und  Erbrechen;  keine  Hörstörungen,  kein 
Tinnitus;  unwillkürliche  Seitwartsbewegungen. 

Diagnostik:  Ausfallnystagmus  zur  anderen  Seite;  ein- 
seitige thermische  Unerregbarkeit  oder  Untcrcrrcgbarkcit 
des  betmflenen  Ohres. 

Therapie:  anfangs  symptomatisch  mit  Bettruhe,  Anti- 
emetika, Antivertiginosa  sowie  Theologischen  Medika- 
menten. Frühzeitiges  Glcichgewtchtstraining/Schwindcl- 
training  zur  Förderung  der  zentralen  Kompensation  wird 
empfohlen. 

Benigner  paroxysmaler  Lagerungsschwindel 

Ätiologic/Pathogcncsc:  Abgesprengte  Otolithen  erregen 
die  kupula  des  hinteren  Bogengangs. 

Klinik:  durch  Lagewechsel  ausgelöster,  für  Sekunden 
andauernder  Dreh  Schwindel. 

Diagnostik:  dynamische  Lagerungsprüfung:  Der  Patient 
wird  von  sitzender  Position  schnell  in  Kopfhängelage  ge- 
bracht und  wieder  aufgerichtet.  Dabei  kann  der  Unter- 
sucher unter  der  Freiuel-Brillc  einen  typischen  rotatori- 
schen Nystagmus  zu  einer  Seite  nachweiseit,  der  sich  beim 
Aufrichten  umkehrt. 

Therapie:  Befreiungsmanöver  sowie  Schwindcltraining. 


30.6  Sonstige  Krankheiten  des  Ohres  (H90-H95) 


30.6.1  Lärmtrauma 

Akutes  Lärmtrauma 

Ätiologic/Pathogcncsc:  hohe  Lärmpegel  über  120  dB  bei 
relativ  kurzer  Einwirkzeit  fz.B.  Rock -Konzert). 

Klinik:  Hörminderung,  Tinnitus,  Schmerzen,  gelegent- 
lich Schwindel. 

Diagnostik:  c ' -Senke  im  Audiogramm  (4000  Hz),  Re- 
cruitment- Phänomen  positiv. 

Diffcrentialdiagnose:  Explosionstrauma  (Schalldruck- 
welle > 1,5  ms,  über  135  dB):  führt  auch  zu  Trommelicll- 
rupturen,  dann  kombinierte  Schwerhörigkeit  mit  teilweise 
irreversiblem  Innenohrschaden. 

Therapie:  Rhcologischc  Medikation  mit  Pcntoxiphyllin 
ist  sinnvoll,  Lärmtrauma  darunter  meist  teilweise  rever- 
sibel. Ältere  Gehorschäden  sind  therapeutisch  schwer  be- 
einflussbar. Prophylaxe! 


Chronisches  Lärmtrauma 

Ätiologic/Pathogcncsc:  Langjährige  Exposition  gegenüber 
Schatldrücken  über  85  dB  führt  zur  Degeneration  des 
Corti-Organs. 

Klinik:  Hörminderung  bis  zur  Ertaubung,  oti  kombi- 
niert ntit  Tinnitus. 

Diagnostik:  Schallcmpfindungsschwerhörigkeit  mit  c'- 


Scnkc  im  Audiogramm  bei  4000  1 1/  mit  positivem  Re- 
cruitment. 

Therapie:  nur  Prophylaxe  durch  Gehörschut/  möglich 

Merke!  Die  berufsbedingte  Lärmschwerhörigkeil  ge- 
hört zu  den  meldepflichtigen  Berufskrankheiten! 

30.6.2  Altersschwerhörigkeit 
(Presbyakusis) 

Die  physiologische  Presbyakusis  (Beginn  im  50,-60.  Le- 
bensjahr) wird  von  der  pathologischen  Presbyakusis  („Ge- 
hör für  das  Alter  zu  schlecht")  unterschieden.  Hierbei 
kommt  cs  zu  vorzeitigen  Degenerationen  durch  exogene 
Faktoren  (Lärm.  Ernährung,  Stress). 

Ätiologie/Pathogenese:  Degenerationen  in  Innenohr  u. 
ZNS  fuhren  zur  progredienten  Abnahme  des  Gehörs. 

Klinik:  Hörminderung,  vor  allem  in  den  hohen  Fre- 
quenzen. Hierbei  Ist  das  Sprachgchür  oft  beeinträchtigt 
und  es  entsteht  durch  positives  Recruitment  eine  erhöhte 
tarmcmpfindlichkeit.  Ohrgcriiuschc  sind  keine  Seltenheit. 

Diagnostik:  beidseitige,  symmetrische,  hochtonbetontc 
Schallempfindungsschwerhorigkeit  mit  positivem  Recruit- 
ment. 

Therapie:  Ausschaltung  von  schädigenden  Einflüssen 
und  frühzeitige  Hörgeräteversorgung  werden  empfohlen. 
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30.6.3  Innenohrschädigungen  durch 
Medikamente 

Durch  die  toxische  Schädigung  kann  neben  der  kochlcären 
auch  das  vestibuläre  System  geschädigt  werden.  Dabei  ist 
die  toxische  Wirkung  meist  nicht  reversibel.  In  der  Regel 
sind  toxische  Innenohrschädigungen  symmetrisch.  Einer 
Vielzahl  von  Medikamenten  wurde  eine  Ototoxizität  zuge- 
sprochen. Hiervon  sind  beispielhaft  zu  nennen:  Aminogly- 
koside,  Diuretika.  Zytostatika,  Acetylsalicylsäure. 

30.6.4  Angeborene  Hörstörungen 

Man  unterscheidet  hierbei  hereditäre  und  erworbene  Fehl- 
bildungen mit  Schallcmpfindungsstörung  mit  oder  ohne 
vestibulärer  Funktionsstörung. 

Hereditäre  Schwerhörigkeiten 

Ätiologic/Pathogcncsc:  Bei  isolierten  Schneckenlehlbil- 
dungen  kann  die  Läsion  von  mikroskopisch  klein  bis  zum 
völligen  Fehlen  des  Innenohres  reichen  (Michel-Defor- 
mität). 

Klinik:  X chrumosomal  gebundene  Syndrome  zeigen 
meist  einen  Hörverlust  für  alle  Frequenzen.  Dominant  ver- 
erbliche Syndrome  imponieren  zunächst  durch  geringen 
Hörverlust  und  sind  progredient.  Rezessiv  vererbliche 
Syndrome  zeigen  häutig  starke  Hörverluste  in  den  hohen 
Frequenzen  und  sind  weniger  progredient.  Auch  Fehl- 
bildungcn  anderer  Organsysteme  wie  z.B.  Apcrt-,  Ushcr- 
oder  das  Pendred-Sytsdroni  können  mit  hereditären  Hör- 
störungen verbunden  sein.  Bei  der  Trisomie  1 3 und  18  sind 
Veränderungen  der  Chromosomcnquamität  zu  verzeich- 
nen. Hier  kommen  Hörverluste,  kombiniert  mit  Hörstö- 
rungen, vor. 

Pränatal  erworbene  Hörstörungen 

Unter  diesen  Hörstörungen  werden  kongenitale  Störun- 
gen subsumiert,  die  nicht  genetisch  fixiert  sind.  Hierzu 
zählen  I lörstörungcn  bei  Rötclncmbryopathic,  der  fetalen 
Erythroblastose  oder  der  Hypothyreose. 


30.6  Sonstige  Krankheiten  des  Ohres  (H90-  H95) 

Intrauterine  Schäden  mit  Beeinträchtigung  des  Hönir- 
gans  sind  ebenfalls  bei  Medikamenten  wie  Thalidontid 
oder  Chinin  gesichert. 

Differenziert  sollten  pränatale  von  pcrinatalcn  Schäden 
durch  Hypoxie,  Frühgeburt  oder  Narkosemittel  werden. 

30.6.5  Hörgeräteversorgung 

Indikation:  meist  bds.  nicht  mehr  behebbare  Schwerhö- 
rigkeit; 

Hörverlust  im  Tonaudiogramm  des  besseren  Ohrs 
> 30  dB  bei  500  3000  Hz  bzw. 

— Diskriminationsverlust  im  Sprachaudiogramm  von 
2 20fo  bei  einer  Sprachlautstärkc  von  65  dB. 
Prozedere:  Grundsätzlich  ist  eine  beidseitige  Versorgung 
anzustreben.  Das  angenehmste  Gerät,  mit  dem  bei  der 
Sprachaudiometrie  im  freien  Schallfeld  das  beste  Ergeb- 
nis erzielt  wird,  sollte  verordnet  werden. 

30.6.6  Cochlear-Implant 

Indikation:  beidseitige  kuchleäre  Taubheit  oder  durch 
Hörgeräte  nicht  mehr  nutzbare  Hörreste  mit  erhaltener 
Funktion  des  Hömervs  und  der  1 lörbahn, 

Prozedere:  Ein  Elektrodenbündel  wird  in  die  Kochlea 
eingebracht.  Man  nutzt  die  tonotope  Organisation  der 
Kochlea.  indem  die  Elektroden  unterschiedlich  weit  in 
die  Scala  tympani  eingebracht  werden.  Die  Hörnerv- 
täsern  werden  nun  elektrisch  gereizt.  Ein  Prozessor  wan- 
delt hierbei  die  akustische  Information  in  elektrische 
Signale  um.  die  über  eine  epikutane  Sende  sowie  sub 
kutane  Empfangsspule  hinter  dem  Ohr  zu  den  Elektro- 
den transportiert  werden. 

Quellenverzeichnis 

1 1 1 fair;  Tünfrrband  Kinne  operative  I ächer,  J.  Auflage.  München, 
Urban  & Fischer  2onn 

|2|  Franzcn  Knrrlclnöuch  Halc-Nascn-Ohrcn-Hcilkunde,  2 Auf- 
lage. München,  Ulban  8t  Fischer  20(11 , 
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31.6.2  Himstammsyndrome 621 

31.6.3  Subarachnoidalblutung  (SAB)  (160)  621 
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31.6.5  Sonstige  intrakranielle  Blutung  (162)  625 
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31.8  Krankheiten  der  Venen,  der  Lymphgefäße 

und  der  Lymphknoten,  anderenorts  nicht 
klassifiziert  (180-189) 638 

31.8.1  Thrombophlebitis  und  Phlebothrombose 

(180)  638 

31.8.2  Pfortaderthrombose  (181)  640 
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Lymphgefäße  und  Lymphknoten  (189)  641 

31.9  Sonstige  Krankheiten  des  Kreislauf- 
systems (195 -199) 643 
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31.1  Rheumatisches  Fieber  und  rheumatische  Herzkrankheiten  (100-109) 

Andreas  Sönnichsen 


Fallbeispiel  Ein  18- jähriger  junger  Mann  stellt  sich 
wegen  Abgeschlagenheit.  leicht  erhöhter  Temperatur 
und  Schmerzen  in  beiden  Kniegelenken  und  im  rechten 
Ellbogengelenk  in  Ihrer  Sprechstunde  vor.  Er  habe  vor 
3 Wochen  eine  eitrige  Mandelentzündung  gehabt  und 
habe  sich  seitdem  nicht  so  richtig  von  dem  Infekt  erholt. 
Das  Ficlx-r  sei  aber  nun  neu  aufgetreten. 

Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortset/  ung‘  Kap.  31.1 .25. 


31.1.1  Akutes  rheumatisches  Fieber  (100-102) 

Beim  rheumatischen  Fieber  handelt  es  sich  um  eine  durch 
Streptokokkenantigene  induzierte  Autoimmunreaktion, 
Sie  kann  sich  als  rheumatische  Karditis,  akute  Polyarthritis 
oder  Chorea  minor.  kombiniert  mit  Allgemeinsymptomen 
und  I lauterschcinungen.  manifestieren. 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Das  rheumatische  Fieber  basiert  auf  einer  Infektion  mit  ß- 
hämolysierendcn  .Streptokokken  der  Gruppe  A,  wobei  jc- 
Juch  nicht  die  Infektion  selbst,  sondern  eine  streptokok- 
kcniillcrgischc  Autoimmunreaktion  Auslöser  der  Erkran- 
kung ist.  Ätiologisch  bedeutsam  ist  dabei  eine  genetische 
Disposition. 

Pathogenetisch  bildet  sich  zwischen  dem  scruspezifi- 
schen  Streptokokken-Oberflüchcnprotein  M und  Myosin 
sowie  anderen  Proteinen  eine  Kreuzreaktivität  aus.  Daraus 
resultiert  eine  Autoiminunreaktion  gegen  bestimmte  Ge- 
webe und  eine  immunkomplexvermittelte  Endothetschil- 
digung. 


Symptome  und  Diagnostik 

Typischerweise  entwickeln  sich  bis  fünf  Wochen  nach  ei- 
ner Streptokokken-Pharyngiris  oder  -Tonsillitis  folgende 
Symptome  und  Befunde: 

■ Allgemeinsymptotne:  Fieber,  Kopfschmerzen,  Schweiß- 
ausbruche. Nachtschweiß 

• wandernde  Polyarthritis,  die  bevorzugt  die  großen  Ge- 
lenke befallt  und  mit  Überwärmung,  Schwellung  und 
Schmer/  der  betroffenen  Gelenke  einhergeht  (von  Ge- 
lenk zu  Gelenk  „springender“  Befall ) 

• Hautcrschcinungcn: 

- subkutane  rheumatische  Knoten  (30uo  der  Fälle) 
Erythema  anulare  rheumaticunt 

- Erythema  nodosum 
« Karditis 

- Endokarditis:  pathologische  Auskullatioiisgeräusche 
über  den  betroffenen  Klappen,  echokardiographisch 
nachweisbare  Klappenveranderungen 

- Myokarditis;  Extrasystolen,  I Icr/dilatation  bis  hin  zur 
Herzinsuffizienz 

- Perikarditis:  Perikard  reiben,  präkordialer  Schmer/, 
Perikarderguss 

Chorea  minon  unkontrollierte,  überschießende  Bewe- 
gungen ( „ Ungeschicklichkeit“ ), die  sich  gelegentlich  erst 
nach  einer  Latenzzeit  von  Monaten  nach  dem  Strepto- 
kokkeninfekt entwickeln 

• Pleuritis  (selten). 


Nach  den  loncs-Krilcricn  der  American  Hcart  Associa 
tion  von  1992  darf  die  Diagnose  „rheumatisches  Fieber“ 
gestellt  werden,  wenn  nach  einem  nachgewiesenen  pha- 
ryngealen Streptokokkeninfekt  mindestens  zwei  i lauptkri- 
tcrien  oderein  Haupt-  und  zwei  Ncbenkritcrien  vorlicgen 
(«  Tab.  31.1). 

Therapie 

Auch  wenn  keine  Streptokokken  mehr  nachweisbar  sind, 
muss  das  rheumatische  Fieber  dennoch  immer  antibio- 
tisch behandelt  werden.  Mittel  der  Wahl  ist  Penicillin  (3-5 
Mega  Penicillin  G/Tag).  Ausweichpräparate  bei  Penicillin 
allergie  sind  Cephalosporine;  werden  diese  nicht  vertra- 
gen, kommt  Erythromycin  zum  Einsatz. 

Wenn  die  akute  Symptomatik  abgeklungen  ist.  schließt 
sich  eine  antibiotische  Rezidivprophylaxe  an.  vorzugsweise 
mit  Penicillin  (z.B.  Benzathinpenicillin  G 1,2  Mio.  E 
i. m./Monat).  Bei  Patienten  mit  einem  Frstmanifcstations- 
altcr  unter  Iß  lahren  sollte  die  Rezidivprophylaxe  über 
10  Jahre,  bei  Personen  über  18  fahre  über  fünf  fahrt:  fort- 
gesetzt werden. 

Der  zweite  Pfeiler  der  Behandlung  ist  die  antiinflnm- 
matorischc  Therapie,  die  bis  einige  Wochen  nach  Normali- 
sierung der  unspezifischen  Entzündungsparameter  (BSG, 
CRP)  durchgeführt  wird: 

• Acetylsalicylsäure  (2-3  g/Tag),  bei  Unverträglichkeit 
kann  auf  ein  anderes  NSAR  ausgewichen  werden,  ggf 
unter  Magenschutz 

Kortikosteroide  (Beginn  mit  80  mg  Prednisolon /Tag, 
danach  stufenweise  Dosisreduktion). 

Nach  Abklingen  der  akuten  Entzündungserscheinungen 
sollten  eventuell  vorhandene  chronische  Entzündungs- 
herde saniert  werden  iZahnsanicrung,  Tonsillektomie i. 

Prognose 

Der  Verlauf  der  Endokarditis  ist  entscheidend  für  die  Pro- 
gnose des  rheumatischen  Fiebers.  Das  Risiku  für  einen 
rheumatischen  Klappenfehler  erhöht  sich  mit  jedem  Rezi- 
div. Dies  verdeutlicht  die  Rolle  einer  frühzeitigen  und  kon- 
sequenten antibiotischen  Therapie. 


Tab.  31.1  Jones-Kriterien  des  rheumatischen  Fiebers 


Nachweis  des  Streptokokkeninfekts 

Streptokokkenantigennachweis 
positiver  Rachenabstrich 

typische  Klinik  und  erhöhter  oder  steigender  Antikorpertest: 
• Antfstreptofysin-O-Titer 
■ Anti-DNAse-B-Titer 
Antihyaluronidase-Titer 


Hauptkriterien 

Karditis 

Polyarth  rftis 

Chorea  mlno* 

subkutane  Knötchen 

Erythema  anulare  rheumaticum 


Nebenkriterien 

Fieber 

Arthralgie 

BSG-  und  CRP- Erhöhung 
verlängerte  PQ-Zeit 

positive  Anamnese  für  rheumatisches  Fieber 


580 


m 

31.1  Rheumatisches  Fieber  und  rheumatische  Herzkrankheiten  (100 -109)  ■■ 


31.1.2  Rheumatische  Erkrankungen  der  Herzklappen  (105-108) 


Zusammenfassung 


Die  meisten  erworbenen  Viticn  gehen  auf  eine  rheumatische 
Endokarditis  zurück  und  betreffen  die  Aorten-  oder  Mitral- 
klappe. Das  häutigste  Vitium  ist  die  Mitralstenose. 

Stenosen  erhöhen  die  Druckbelastung  des  Herzens  und 
führen  zur  konzentrischen  Hypertrophie  der  Ventrikel 
(Aorien.steiiu.se)  oder  des  Vorhots  (Mitralstenose).  Die 
Prognose  ist  schlechter  als  bei  Klappeninsuffizienz. 


Insuffizienzen  verursachen  durch  Regurgitation  und  Pcn- 
delvolumen  eine  Volumcnbclastung  des  Herzens. 

Die  konservative  Therapie  beschränkt  sich  auf  die  sympto- 
matische Behandlung  der  Herzinsuffizienz,  langfristig  lässt 
sich  die  Prognose  bei  schweren  Vitien  nur  durch  einen  früh- 
zeitigen operativen  Klappcnersalz  verbessern. 


31.1.2.1  Rheumatische  Mitralklappenkrank- 
heiten (105) 

Mitralstenose 

Mitralstenosen  machen  etwa  zwei  Drittel  aller  Mitrnlviticn 
aus.  Dabei  besteht  eine  stenosicrcndc  Obstruktion  des 
Blutflusses  vom  linken  Vorhof  zum  linken  Ventrikel. 

Ätiologie 

Die  häufigste  Ursache  einer  Mitralstenose  ist  eine  rheu- 
matische Endokarditis,  die  mehr  als  20  lahrc  zumcklicgt. 
Seltener  sind  bakterielle  Endokarditiden  der  Grund  für  die 
Ausbildung  einer  Stenose. 

Pathophysiologie 

Die  Stenosierung  der  Strombahn  zwischen  Vorhof  und 
Ventrikel  verursacht  eine  Druckerhöhung  im  linken  Vor- 
hoE  Dies  führt  zur  chronischen  Lungcnslauung  mit  den 

Folgen: 

- pulmonale  Hypertonie 

Druckbelastung  des  rechten  Ventrikels  ( chronisches  Cor 
pulmonale) 

• Rechtsherzinsufirzienz  mit  Ruckstau  in  den  großen 
Kreislauf  (F.influssstauung,  Ödeme). 

Die  dauerhafte  Druckbelastung  des  Vorhofs  begünstigt  das 
Auftreten  von  Vorhofflimmern,  wodurch  sich  die  hämo- 
dynamischc  Situation  nochmals  um  etwa  20%  verschlech- 
tert. 

Symptomatik 

Das  typische  klinische  Bild  der  Mitralstenose  resultiert  aus 
den  pathophysiologischen  Gegebenheiten  (•  * Tab.  31.2). 

Je  nach  klinischer  Symptomatik  und  pathophvsiologi- 


Tab.  31,2  Symptome  und  Befunde  bei  Mitralstenose 


Pathopyhsiologie 

Klinik 

Dwcksteigerung  im 
linken  Vorbof 

Vorhofflimmern,  absolute  (Tachy-)Arthythmie 
Thrombenbildung  im  linken  Vorhof  (arterielle 
Embolien  in  20%!) 

Lungenstauung 
(ggf.  Lungenödem) 
und  pulmonale 
Hypertonie 

Dyspnoe  (je  nach  Schweregrad  in  Ruhe  oder 
nur  bei  Belastung) 

Husten  (Asthma  cardiale) 

Merzfehlerzellen  (hämosiderinhattige  Alveo 
larmakrophagen)  im  Sputum 

Recht sherz- 
insuffitienz 

Venenstauunq.  Stauungsleber.  Stauunqsniere 
(Proteinurie) 

Aszites.  Ödeme,  Anasarka 

vermindertes 

Herzzeltvolumen 

Leistungsminderung 
periphere  Zyanose 

rötikh-zyanotische  Wangen  (Facies  mitralis, 

*'  Abb.  31.1) 

scher  Ausprägung  teilt  man  die  Mitralstenose  in  vierSchwe- 
rcgradccin  («*  lab.  3 1.3). 

Diagnostik 

Die  wichtigsten  Befunde  zeigt  Tab.  3 1.4. 

Komplikationen 

Bei  einer  Mitralstenose  muss  mit  folgenden  Komplikatio- 
nen gerechnet  werden: 

• Vorhofflimmern  f— » Minderung  der  Herzleistung  um 
etwa  20%) 


Tab.  3 1.3  Sdtweregiadeinteilung  der  Mitralklappenvitien 


Schwe  reg  rad 

Klinik 

Mitralstenose 

Mitrallnsufflzieiu 

Druckgradient 

(mmHg) 

Klappenöffnungsfläche 

(cm-) 

Regurgitation 
(%  des  Schlagvol.) 

X 

keine  Beschwerden 

< 5 

» 2,5 

<15 

n 

Beschwerden  bei  schwerer  körperlicher  Belastung 

5-10 

1,5-2, 5 

15-30 

tn 

Beschwerden  bei  leichter  körperlicher  Belastung 

> 10 

1,0-13 

30-50 

IV 

Beschwerden  in  Ruhe 

> 10 

<1.0 

»50 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199)  

Thnimbcnbildung  im  Vorhof  (— » Gefahr  arterieller 
Throinbembülien.  Apoplex! ) 

• bakterielle  Endokarditis 
- Uingenödcm 

■ pulmonale  Hypertonie  (-»  sekundäre  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  — > relative  Trikus- 
pidalinsuffizienz  — » Rückstau  in  den  großen  Kreislauf, 
dadurch  meist  Abnahme  der  I.ungcnstauung). 

Therapie 

Die  konservative  Therapie  beschränkt  sich  auf  die  sym- 
ptomatische Behandlung  der  Herzinsuffizienz  mit  Diure 
tika.  Digitalis  und  Verapamil  sind  nur  bei  Vorliegen  einer 
Tachyarrhythmia  absoluta  indiziert.  Bei  Vorhofflimmern 
sollte  eine  Thrombcmbolieprophylaxc  mit  Antikoagulan- 
zien (Cumarine,  Heparin)  erfolgen.  In  jedem  Fall  ist  eine 
Endokarditisprophylaxe  indiziert. 

Merke!  Eine  Endokarditisprophylaxc  ist  indiziert  bei 
Patienten 

mit  vorgeschädigten  Klappen 
mit  angeborenen  oder  erworbenen  Herzfehlern 
nach  operativer  Korrektur. 


Abb.  31.1:  Fades  mitratis  [1], 


Tab.  31.4  Diagnostik  und  Befunde  bei  Mltralvitien 


Mitralstenose 

Mitralinsuffizienz 

Auskultation 

paukender  1.  Herzton 

Mitralöffnungston  (MOT) 
diastolisches  Decrescendogerausch 
präsystolisches  Crescendogeräusch 
(nicht  bei  Vorhofflimmern!) 

• leiser  1.  Herzton 

• 3.  Herzton  (Füllungston  bei  großer  Pendetblutmenge  und 
erhöhtem  endsystolischem  Druck  im  linken  Vorhof) 
holosystolisches,  vom  1.  Herzton  nicht  abgesetztes 

Decrescendo-  oder  Bandgeräusch  mit  Punctum  maximum  über 
det  Herzspitze  und  Fortleitung  in  die  Axilla 

Diastolikum  bei  großem  Pendelvolumen  durch  relative 
Mitralstenose 

EKG 

• P mitrate 

absolute  Arrhythmie  bei  Vorhofflimmern 

Rechtshype  rtrophiezeichen 

Rechtslagetyp 

P mitrale 

absolute  Arrhythmie  bei  Vorhofflimmern 

Linkshypertrophiezeichen 

Röntg  en- 
Ttiorax 

verstrichene  Herztaille  durch  vergrößerten  linken  Vorhof 
Mitralkonfiguration  (stehende  Eifotm) 

Lungenstauung 

rechtsventrikuläte  Hypertrophie  (verkleinerter  prakardiater 
Raum  im  Seitenbild) 

Vergrößerung  des  linken  Vorhofs  und  Ventrikels 
Mitralkonfiguration 

Lungenstauung 

- Einengung  des  Retrokardialraums  im  seitlichen  Bild 

Herzecho 

fibrotische  Verdickung  der  Mitralsegel 
abgeflachter  EF-Slope  durch  verzögerten  diastolischen 
Druckausgleich  zwischen  Vorhof  und  Kammer 

Bewegung  des  hinteren  Segels  parallel  zum  vorderen 
aufgehobenes  H-Muster  bei  Vorhofflimmern 
dopplersonographische  Bestimmung  des  Oruckgradienten 
vergrößertet  linker  Vorhof 

Vergrößerung  von  linkem  Vorhof  und  Ventrikel 
dopplersonographischer  Nachweis  des  Insuffiztenzjets 

Herzkatheter 

diastolischer  Brudcgradtent  zwischen  linkem  Vorhot 
und  Ventrikel 

erhöhte  Druckwerte  im  linken  Vorhof,  ln  der  A.  putmonalis 
und  im  rechten  Ventrikel 

Berechnung  der  Öffnungsfläche 

paradoxer  systolischer  Druckanstieg  im  linken  Vorhof 

Darstellung  und  Messung  der  Regurgitation  mit  Kontrastmittel 
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31.1  Rheumatisches  Fieber  und  rheumatische  Herzkrankheiten  (100 -109) 


Ausnahmen  von  dieser  Regel  sind: 
korrigierter  Ventrikelseptumdefckt 
Vorhofseptumdefekt  vom  Sekundumtyp 
Mitralklappenprolaps  ohne  Insuffizienz 
verschlossener  Ductus  Botalli. 

Die  Deutsche  Gesellschaft  für  Pädiatrische  Kardiologie 
empfiehlt  als  Standardprophyiaxe  tl)  Minuten  vor  dem 
jeweiligen  Eingriff: 

bei  zahn-  und  HNO-ärztlichen  Eingriffen  im  Mund- 
und  Rachenraum:  Penicillin  50000  E/kg  p.o.  (matt. 

2 Mio.  El  oder  i.v.  (bei  Narkose) 

• bei  inslrumentellen  Eingriffen  an  Vcrdauungstraht 
und  Harnwegen:  Ampicillin  50  ntg/kg  i.  v.  (oder  Amo- 
xicillin p.o.) 

• bei  Eingriffen  an  der  Haut  I Abszessspaltung):  Flu- 
cloxacillin 50  mg/kg  i.v.  oder  p.o. 

Aufgrund  des  besonders  hohen  Risikos  bei  Kunstklap- 
pen, Conduit-Implantation,  Links- rechts- Shunt  und 
Z.n.  Endokarditis  wird  hier  zusätzlich  die  Gabe  von 
Gentamycin  2 mg/kg  empfohlen. 

Folgende  interventionelle  Verfahren  stehen  zur  Verfügung: 

• Katheter- Valvuloplastie:  Klappensprengung,  Erfolgsrate 
etwa  75°o,  Re/idivrate  2%/Jahr 

• operative  Klappenrekonstruktion 

operativer  Klappenersatz:  lO-|ahres-Uberiebcnsraie  et- 
wa 60  ud. 

Merke!  Wegen  der  Gefahr  der  irreversiblen  pulmona- 
len Hypertonie  mit  progredientem  Rechtsher/versagen 
ist  spätestens  ab  dem  Stadium  III  ein  operativer  oder 
valvulopktstischer  Eingriff  indiziert. 

Mitralinsuffizienz 

Mitralinsuffizienzen  machen  etwa  ein  Drittel  der  Mitral- 
vitien  aus.  Der  unvollständige  systolische  Klappenschluss 
fuhrt  zur  Regurgitation  eines  Pcndclvolumcns  aus  dem 
linken  Ventrikel  in  den  linken  Vorhol, 

Pathogenese 

Eine  Mitralinsuffizienz  kann  entstehen  durch: 

• rheumatische  Endokarditis 

• bakterielle  Endokarditis 

■ Papillarmuskclabriss  infolge  Infarkt 

• Mitralklappenprolaps. 

Pathophysiologie 

Die  durch  das  Pendelvolumen  bedingte  Volumcnbclastung 
des  linken  Vorhofs  und  Ventrikels  ist  der  wesentliche  patho- 
genetische Faktor  bei  der  Mitralinsuffizienz.  Sie  fuhrt  zur 
exzentrischen  Hypertrophie  und  Dilatation  des  linken  Her- 
zens. Sekundär  entwickelt  sich  daraus  eine  Druckerhohung 
im  kleinen  Kreislauf  mit  Lungenstauung  und  konsekutiver 
Rcchtshcr/insuffizicnz  ( chronisches  Cor  pulmonale). 

Symptomatik 

Die  chronische  Mitralinsuffizienz  entwickelt  sich  langsam 
und  kann  lange  symptomlos  bleiben.  Beschwerden  verur- 
sacht sie  erst  bei  Dekompensation  des  linken  Ventrikels 
und  ähnelt  dann  klinisch  der  Mitralstenose  (Dyspnoe, 
Asthma  cardiale), 


Da  sich  der  Ventrikel  bei  einer  akuten  Mitralinsuffizienz 
(z.B.  durch  Papillarmuskclnckrose  bei  Infarkt)  nicht  so 
schnell  anpassen  kann,  kommt  es  rasch  zur  Dekompen- 
sation bis  hin  zum  Lungenödem  und  zum  kardiogenen 
Schock. 

Diagnostik 
V«  Tab.  31.4 

Therapie 

Wie  bei  der  Mitralstenose  erfolgt  in  den  frühen  Stadien  eine 
konservative  Behandlung  der  Herzinsuffizienz,  kombiniert 
mitThrombembolie-  und  Endokarditisprophylaxe.  Ab  Sta- 
dium II— III  ist  ein  operativer  Klappenersatz  indiziert. 

Merke!  Die  akute  Mitralinsuffizienz  stellt  eine  absolute 
und  dringliche  Operationsindikation  dar,  wahrend  bei 
chronischer  Mitralinsuffizienz  erst  ab Schwcrcgrad  II— III 
operiert  wird. 

31.1.2.2  Rheumatische  Aortenklappen- 
krankheiten (106) 

Aortenklappenstenose 

Die  Aortcnklappcnstcnosc  stellt  eine  stcnosicrcndc  Ob- 
struktion der  Auxtlussbahn  des  linken  Ventrikels  dar.  Sie  ist 
abzugrenzen  gegen  die  subvalvuliirc  (hypertrophische  ob- 
struktivel  und  die  postvalvulare  (selten)  Aortenstenose. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Bei  älteren  Patienten  70  |.  ist  die  Aortenklappenstenose 
meist  dcgcnerativ-sklcrotisch  bedingt,  während  bei  jünge- 
ren Patienten  die  rheumatische  Genese  im  Vordergrund 
steht.  Physiologischerweise  beträgt  die  Klappenöffnungs- 
fläche > 2,5  cm3.  Mit  hämodynamischcn  Auswirkungen 
der  Stenose  ist  erst  ab  einer  Reduktion  der  Öffnungslläche 
um  Uber  30%  zu  rechnen.  Dann  kommt  es  zur  Druckbe- 
lastung des  linken  Ventrikels  mit  nachfolgender  konzentri- 
scher 1 lypcrtrophic  und  Hypotonie  im  großen  Kreislauf. 

Symptomatik 

Durch  die  zunehmende  linksventrikuläre  Hypertrophie 
wird  die  Aortenstenose  lange  kompensiert.  Wenn  sic 
symptomatisch  wird,  imponiert  sie  klassischerweise  durch 
die  Trias  Synkope,  Angina  pectoris  und  Dyspnoe.  Weitere 
typische  Symptome  sind: 

Hypotonie  mit  kleiner  RR-Amplitude  (Pulsus  lardusel 
parvus) 

• Schwindel 

• Rhythmusstörungen  ( plötzlicher  Herztod ) 

• Zeichen  der  Linksherzinsuffizienz 

• Leistungsmangel 
» Blässe. 

Diagnostik 

Charakteristische  Befunde  bei  Aortenklappenstcnosc  sind: 
Auskultation  bei  nach  vom  gebeugt  er,  si  tzender  Position: 
spindelförmiges,  raues  Systolikum  mit  Punctum  ma- 
ximum  über  dem  2.  ICR  rechts  parasternal,  das  in  die 
Karotiden  fortgelcitct  wird 

— evtl.  Verlängerung  der  linksvcntrikulären  Austrei- 
bungszeit mit  paradoxer  Spaltung  des  2.  Her/tons 
! Pulmonaliston  vor  Aortenton  I 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


- abgeschwächler  1.  und  2.  Herzton 
evtl,  präsystolischer  Vorholton 

• hebender  Her/spitzenstoß und  palpablcs Schwirren  über 
dem  lugulum 

» hahnenkammförmige  Karotisdruckkurve 
im  EKG  ausgeprägte  Zeichen  der  Linkshypertrophie 

• im  Röntgen-Thorax  poststenotische  Aortendilatation 
bei  anfangs  normal  großem  Herzen 

• Herzech«»: 

verdickte  und/oder  verkalkte  Aortenklappe 

- verminderte  Öffnungsamplitude  und  Klappenbeweg- 
lichkeit 

- dopplersonographische  Bestimmung  eines  patholo- 
gischen Druckgradienten  zwischen  linkem  Ventrikel 
und  Aorta 

- evtl.  Reflux  bei  gleichzeitiger  Insuffizienz 

• Linksher/katheter: 

- Druckgradient  zwischen  linkem  Ventrikel  und  Aorta 

- erhöhter  cndsystolischer  Druck  im  linken  Ventrikel 

- verminderte  Ejektionsfraktion. 

In  Anlehnung  an  die  Herzinsuffizienz-Einteilung  der 
NYHA  (**  Kap.  31.5.15)  teilt  man  die  Aortenstenose  in 
vier  Schweregrade  ein  fr«  Tab.  31.5). 


Prognose 

Die  unbehandelte  schwere  Aortenstenose  hat  eine  un 
günstige  Prognose  und  fuhrt  in  20%  zum  plötzlichen  Tod 
(vor  allem  durch  Rhythmusstörungen  wie  z.ß.  Kammer- 
flimmcm ).  Treten  Synkopen  auf,  betragt  die  mittlere  über- 
lebenszeit  noch  etwa  drei  Jahre.  Deshalb  sollte  die  Aor 
tenstenose  möglichst  bereits  beim  ersten  Auftreten  von 
Symptomen  operiert  werden.  Nach  Operation  beträgt  die 
lO-Iahrcs-Überlcbensrate  etwa  65%. 


Therapie 

Eine  konservative  Therapie  beschränkt  sich  auf  symptoma- 
tische Maßnahmen  wie  körperliche  Schonung,  Diuretika 
und  Endokarditisprophylaxe.Sie  ist  nurbis  zum  Stadium  II 
erfolgversprechend. 

Beim  ersten  Auftreten  relevanter  klinischer  Symptome 
(Synkopen,  Schwindel,  Angina  pectoris)  ist  eine  operative 
Intervention  sinnvoll.  Da  eine  Klappenrekonstruktion  nur 
selten  möglich  ist,  kommt  meist  ein  Klappenersatz  in  Be- 
tracht. 


Aortenklappeninsuffizienz 

Durch  den  fehlenden  diastolischen  Klappenschluss  kommt 
es  bei  der  Aorteninsuffizienz  zur  diastolischen  Flussuni  - 


kehr:  Das  Blut  strömt  von  der  Aorta  zuruck  in  den  linken 
Ventrikel. 

Ätiologie 

Die  wichtigsten  Ursachen  einer  Aorteninsuffizienz  sind: 

• rheumatische  Endokarditis  (in  65%) 

• bakterielle  Endokarditis 
Mesaortitis  luiea 

- posttraumatisch 

- disseziierendes  Aortenaneurysma  (meist  atheroskiero- 
tisch) 

• Aortendilatalion  (z.B. Marlan-Syndmm). 
Symptomatik 

Das  LeilsvmpUim  der  Aortcmiisutfi/icnz  ist  die  hohe  Blut- 
druckamplitude (Pulsus  celer  et  altusi.  Weitere  typische 
Symptome  sind: 

pulssynchroncs  Kopfdröhnen  oder  Ohrgeräusch 

- sichtbare  Pulsationen  der  Karotiden 

- P.ilpitat innen 

> Zeichen  der  Linksherzinsuffizienz 

- Angina  pectoris. 

Diagnostik 

Typische  Befunde  bei  einer  Aorteninsuffizienz  sind: 

Auskultation  beim  sitzenden,  nach  vom  gebeugten  Pa- 
tienten: 

diastolisches  Decrescendogerausch  mit  Punctum 
maximum  über  dem  Erb-Punkt  und  Fortleitung  zur 
Herzspitze 

- abgeschwächter  2.  Herzton 

evtl  spindelförmiges  Systolikum  als  Zeichen  der  rela- 
tiven Aortcnstcnose  bei  großem  Pcndclvolumcn 
evd.  Austin- Flint-Geräusch  (spätdiastolisches  Ge- 
räusch. das  infolge  des  diastolischen  Refluxes  durch 
Wirbclbfldungcn  am  vorderen  Mitralsegel  entsteht) 

« Karotispulskurve:  steiler  Anstieg  und  Sattclbildung  am 
Gipfel 

• EKG:  Zeichen  der  Linkshypertrophie  (positiver  Soko- 
low-Lyon-lndex),  betonte  Q-Zacken  als  Zeichen  der 
Volumcnbclastung 

Röntgen -Thorax:  aortale  Konfiguration  des  Herzens 
(Schuhform  des  dilatierten  linken  Ventrikels),  Aorten- 
clongation 
Herzecho: 

diastolische  Oszillation  des  Mitralsegels 
dopplersonographischer  Nachweis  des  Refluxes 
I inksherzkatheter:  Bcstimmungdcr  Rcgurgitationsfrak- 
tion. 


Tab.  31.5  Schweregrademteilung  der  Aortenklappenvitien 


Schweregrad 

Klinik 

Aortenstenose 

Aorten  insuffizient 

Oruckgradient 

Klappenoffnungsfbch« 

Regurgitation 

(mmHg) 

(cm') 

(%  des  SdtlagvoL) 

I 

keine  Beschwerden 

<40 

»1.5 

«15 

s 

Beschwerden  bei  schwerer  körperlicher  Belastung 

40-80 

0.8-1.5 

15-30 

III 

Beschwerden  bei  leichter  körperlicher  Belastung 

80-120 

0, 4-0,8 

30-50 

IV 

Beschwerden  in  Ruhe 

»120 

<0.4 

»50 
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Therapie 

Konservativ  wird  die  Aorteninsuffizienz  wie  eine  Herzin- 
suffizienz behandelt  (»*'  Kap.  3 1 .5.15),  Zusätzlich  ist  eine 
Endolcardilisprophyiaxe  notwendig  («*  Kap.  31. 1.2.1), Wie 
bei  der  Aortenstenose  ist  die  Prognose  bei  bereits  ma- 
nifester Linksher/insuffizienz.  äußerst  ungünstig.  Deshalb 
sollte  auch  bei  der  Aorteninsuffizienz  spätestens  ab  Sta- 
dium III  ein  operativer  Klappenersatz  angestrebt  werden. 
Nach  Klappenersatz  liegt  die  10-lahres-Überiebensrate  bei 
etwa  60%. 

Merke!  Bei  akuter  Aurteninsuffizicnz  ist  ein  sofortiger 
Klappenersatz  notwendig.  Bei  chronischer  Aorteninsuf 
fizienz  muss  die  Operation  vor  der  Entwicklung  einer 
Linksherzinsutlizicnz  erfolgen. 

31.1.2.3  Rheumatische  Trikuspidalklappen- 
krankheiten  (107) 

Selten  wird  die  Trikuspidalklappe  durch  rheumatisches 
Fieber  geschädigt.  Meist  sind  Endokarditiden  der  Tr ikuspi- 
dalklappe  bakterieller  Genese  und  häufig  die  Folge  unsteri- 
Icr  intravenöser  Injektionen  (Fixer), 

31.1.2.4  Kombinierte  Herzvitien  (108) 

Die  meisten  erworbenen  kombinierten  Herzvitien  betref- 
fen die  Mitral-  und  Aortenklappe.  Dabei  kann  es  sich  so- 
wohl um  rheumatische  als  auch  um  bakterielle  Klappen- 
schäden handeln. 

31.1.2.5  Sonstige  rheumatische  Herzkrankheiten 
(109) 

Beim  rheumatischen  Fieber  können  sich  eine  Begleitmyo- 
karditis und  eine  Begleitperikarditis  entwickeln.  Sym- 
ptome und  Befunde  sind  im  Wesentlichen  die  gleichen  wie 


31.2  Arterielle  Hypertonie  (110 -115) 

bet  Myo-  und  Perikarditiden  anderer  Genese  (»■  Kap. 

31.5.1 .31.5.2, 31.5.7). 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  Anamnese  lässt  an  ein  rheumatisches  Fieber  nach 
Streptokokkeninfekt  der  Tonsillen  denken.  L*m  die  Dia- 
gnose zu  sichern,  gilt  es,  den  abgelaufenen  Strepto- 
kokkeninfeki  nachzuweisen.  Dies  kann  retrospektiv  nur 
noch  durch  die  typische  Klinik  und  die  Bestimmung  des 
ASL-Titers  erfolgen,  der  bei  dem  Patienten  deutlich  er- 
höht war.  Als  Nächstes  gilt  es,  anhand  der  loncs-Kritc- 
rien  die  Verdachtsdiagnose  zu  erhärten.  Bei  der  Untersu  - 
chung  der  schmerzhaften  Gelenke  fand  sich  eine  deut- 
liche Rötung  und  Überwärmung  als  Hinweis  auf  eine 
Polyarthritis.  Somit  ist  ein  Hauptkritcrium  positiv.  Kar- 
dial. neurologisch  und  dermatologisch  fanden  sich  keine 
Au Helligkeiten.  Die  Temperatur  war  mit  38,4  "C  deutlich 
erhöht.  Zudem  lagen  eine  Senkung  von  65/88  nach 
Westcrgrcn  und  ein  massiv  erhöhtes  CRP  vor.  Die 
Vcnlachtsdiagnosc  „rheumatisches  Fieber*  konnte  also 
durch  I Haupt-  und  2 Nebenkriterien  gestellt  werden. 

In  Zusammenarbeit  mit  einer  rhcumatologischen 
Fachambulanz  wurde  eine  antibiotische  Therapie  mit 
3 x 1,5  Mega  Penicillin  G p.o.  pro  Tag  für  vier  Wo- 
chen eingeleitet.  Zudem  erhielt  der  Patient  eine  anti- 
inflamma torische  Therapie,  beginnend  mit  80  mg  Prcd- 
nisoion/Tag  und  3 X 4(K)  mg  Ibuprofen  pro  Tag,  da  er 
angab,  Acetylsalicylsäure  nicht  zu  vertragen.  Die  Steroid - 
dosis  konnte  bei  rascher  klinischer  Besserung  bald  stu- 
fenweise reduziert  werden. 

Eilte  Herzbeteiligung  wurde  echokardiographisch 
ausgeschlossen.  Auch  der  Urinbefund  war  normal. 

Als  Dauertherapie  erhielt  der  Patient  eine  Benzathin- 
pcniciHin-G-Paiphylaxc  von  1,2  Mio.  F.  i. m./Monat  für 
fünf  lallte.  Wegen  der  bereits  vorbekannten  rezidivieren- 
den Tonsillitiden  wurde  er  im  entzündungsfreien  Inter- 
vall tonsillcktomicrt. 


31.2  Arterielle  Hypertonie  (110— 115) 

Fallbeisplel  Ein  63-jähriger  Patient  stellt  sich  zur  Ge-  Gcsundheitsuiitcrsuchung erhoben:  Gewicht  94  kg,  Kür- 

sundheitsuntcrsuchung  in  Ihrer  Praxis  vor.  Bei  der  Un-  pergröße  172  cm,  Nüchiernblutzucker  96  mg/dl,  Ge~ 

tersuchung  des  sonst  gesunden  und  besehwerdeffeien  samtcholesterin  234  mg/dl,  HDL-Cholesterin  46  mg/dl. 

Patienten  stellen  Siceinen  Blutdruck  von  185/1  lOmmllg  Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sic? 

fest.  Folgende  weitere  Befunde  werden  im  Rahmen  der  Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung«9  Kap.  31.25.3. 


Zusammenfassung 


Nach  den  derzeit  gültigen  Richtlinien  der  WHO  liegt  eine  ar 
teriellc  Hypertonie  ab  einem  systolischen  Blutdruckwert  von 
1 40  mmHg  und/odereinem  diastolischen  Wen  von  90  mmHg 
vor.  Man  unterscheidet: 

primäre,  essenzielle  Hypertonie:  Die  Ätiologie  ist  nicht  ge- 
klärt. allerdings  sind  auslösende  genetische,  Verhaltens- 
und  Umweltfaktoren  bekannt. 

■ sekundäre  Hypertonien:  verursacht  durch  renale,  endo- 
krine oder  vaskuläre  Erkrankungen. 


Zur  Diagnostik  der  Hypertonie  gehören  wiederholte  Blut- 
druckmessungen unter  Standard  Bedingungen,  eine  Lang 
/eit-Bluidrucknicssung  und  die  Ausschlussdiagnostik  der  se- 
kundären Formen.  Die  Behandlung  der  essenziellen  Hyper- 
tonie besteht  aus  einer  Änderung  des  Lebensstils  und  der 
Gabe  von  Medikamenten.  Bei  den  sekundären  Hypertonien 
stehtdie  Beseitigung  der  Grunderkrankung  im  Vordergrund. 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199)  

31.2.1  Allgemeines 

Nach  den  WHO- Richtlinien  von  I 999  spricht  man  ab  Wer- 
ten von  130/85  mmHg  von  einem  hochnormalen  Blut- 
druck und  ab  I <10/90  mmHg  von  einer  manifesten  arteriel- 
len Hypertonie. 

Klassifikation 
**  l ab.  31.6. 

Diagnostik 

Eine  einzelne  Blutdruckmessung  ist  für  die  Detektion  eines 
Hypertonus  wenig  aussagekräftig.  Der  Verdacht  auf  eine 
arterielle  Hypertonie  darf  erst  geäußert  werden,  wenn  er- 
höhte Blutdruckwerte  bei  mindestens  zwei  voneinander 
unabhängigen  Messungen  an  jeweils  beiden  Armen  im 
Sitzen  nach  fünf  Minuten  körperlicher  Ruhe  festgestellt 
wurden. 

Der  sog.  „Weißkitteleffekt“  {=  erhöhte  Blutdruckwerte 
in  Anwesenheit  eines  Arztes)  kann  ausgeschaltet  werden, 
indem  der  Patient  seinen  Blutdruck  unter  häuslichen  Be- 
dingungen selbst  misst.  Genauer  und  von  deutlich  höherer 
Aussagekraft  ist  die  24-h- Blutdruckmessung  (ambulante 
Blutdruckmessung  = ABDM ). 

Einteilung 

Es  wird  differenziert  /wischen  der  primären,  essenziellen 
Hypertonie,  deren  Ätiologie  ungeklärt  ist,  und  sekundären 
Hypertonieformen  bei  bekannter  endokriner,  renaler  oder 
vaskulärer  Ursache. 

Treten  Blutdruckwerte  von  über  230/130  mmHg  sowie 
ausgeprägte  Begleitsymptomc  ( neurologische  Symptome 
durch  Hochdruckenzephalopathie,  akute  Linksher/in- 
suffizienz,  l.ungcnstauung,  Angina  pectoris)  auf,  liegt  eine 

hypertensive  Krise  vor. 

Als  maligne  Hypertonie  bezeichnet  man  eine  Hypertonie 
mit  persistierenden  diastolischen  Werten  über  120  mmHg 


bei  aufgehobenem  Tag- Nacht- Rhythmus  und  Fndorgan- 
schädcn  an  Augenhintergrund  und  Nieren. 

31.2.2  Essenzielle  (primäre)  Hypertonie 

(110) 

Bei  der  essenziellen  Hypertonie  handelt  es  sich  um  eine 
multifaktoriell  bedingte  Erhöhung  der  systolischen  und 
diastolischen  Blutdruckwerte,  für  die  sich  keine  organische 
Ursache  finden  lässt. 

Epidemiologie 

In  westlichen  Industrienationen  liegt  die  Prävalenz  der 
essenziellen  Hypertonie  auf  die  Gesamtbevölkerung  be- 
zogen bei  etwa  20%.  Im  höheren  Lebensalter  steigt  die 
Prävalenz  auf  weit  über  50%  an.  Mit  über  90%  aller 
I lypcrtonicn  ist  sic  mit  Abstand  die  häufigste  1 lypcrtonic- 
form.  Sic  manifestiert  sich  meist  um  das  40.  Lebensjahr. 

Ätiologie 

Die  Ätiologie  der  essenziellen  Hypertonie  ist  nicht  geklärt, 
ln  etwa  60%  der  Fälle  lassen  sich  genetische  Defekte  aui- 
spttren  und  auch  Umwelt,  Lebensgewohnheiten  und  endo- 
krine Faktoren  besitzen  große  Bedeutung.  Sehr  häufig  tritt 
die  essenzielle  Hypertonie  kombiniert  mit  anderen  Sym- 
ptome« des  metabolischen  Syndroms  auf  (to  Tab.  31.7). 

Merke!  Die  essenzielle  Hypertonie  ist  eine  Ausschluss- 
diagnose und  darf  nur  gestellt  werden,  wenn  sich  kein 
Anhalt  für  eine  sekundäre  Hypertonieform  findet! 

Symptomatik 

Die  essenzielle  Hypertonie  beginnt  in  der  Regel  klinisch 
stumm.  Erst  bei  länger  bestehender  Hypertonie  können 
folgende  Symptome  auftreten: 


Tab.  31.6  WHO-Richttinien  tut  Definition  und  Therapie  der  arteriellen  Hypertonie 


Blutdruckeinteilung 

normaler  Blutdruck 

Hypertonie 

optimal 

normal 

hoch  normal 

Stufe  1 

Stufe  2 

Stufe  3 

systolischer  RR  (mmHg) 

<120 

120-129 

130-139 

1*0-159 

160-179 

2 180 

diastolischer  RR  (mmHg) 

<80 

60-84 

85-89 

90-99 

100-109 

?lin 

Therapieempfehlung 

kardiovaskuläre  Risikostufe 


l:  keine  Risikofaktoren  (RF)* 

k.T. 

k.T. 

L 

L für  6 Monate,  dann  M 

M 

M 

II:  1-2  kardiovaskuläre  RF 

k.T. 

k.T. 

L 

L für  3 Monate,  dann  M 

M 

M 

III:  3 RF  oder  Diabetes  mellitus 
oder  eine  manifeste  athera- 
sklerotische  Endorganschädigung 

k.T. 

k.T. 

M 

M 

M 

M 

IV:  wie  ID.  abei  mehrere  athero- 
sklerotische  Manifestationen 

k.t 

k.T. 

M 

M 

M 

M 

k.t.  - keine  Therapie:  L»  Lebensstilanderung  (gesunde  Ernährung,  Sport.  bennchtsnoniMiisierung.  StressabbaL):  M ■ medikamentöse  Therapie 

• Als  kardiovaskuläre  Risikofaktoren  geJen:  Hy percha.es ten norme.  HDl.-On>.estenn  < «0  ing/dL  Rauchen,  positive  Famltienanamnese.  Alter  » *5  bei  Männern  und 
* 55  bei  Trauen.  *■  auch  Tab.  3t.9 
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31.2  Arterielle  Hypertonie  (110  - 115) 


Tab.  31.7  Ätiologische  Faktoren  der  essenziellen  Hypertonie 


Genetik 

Stoffwechsel  und  Endokrinium 

Ernährung 

Konstitution 

Umwelt 

mutiertes  ACE-Gen  aut 
Chromosom  17 
polygene  Disposition 

metabolisches  Syndrom  (Hypertrigtyzeridämie,  Diabetes  mellitus 
Typ  2,  Hyperinsulinämie,  androtde  Adipositas,  Hyperurikämie) 
Menopause 

NaCl- Konsum 

hyperkaloösche 

Ernährung 

Pykniker 

Stress 

Lärm 

• (morgendlicher)  Kopfschmerz 
Schwindel.  Benommenheil 

• Tinnitus 

- Präkordialschmerz 
® Herzklopfen 

• Nasenbluten 
Belastungsdyspnoe 

• Nervosität. 

Stadieneinteilung 

Nach  Einteilung  der  WHO  werden  folgende  Stadien  der 
(essenziellen  oder  sekundären ) 1 lypertonic  unterschieden: 

• Stadium  1:  Hypertonie  ohne  Organveränderungen 

• Stadium  II:  Hypertonie  mit  leichten  Organverändenin- 
gen 

beginnende  Unksventrikuläre  Hypertrophie  und  In- 
suffizienz 

- Retinopathie  Stadium  I bis  II 
geringfügige  Proteinurie 

Stadium  III:  Hypertonie  mit  schweren  Organschäden 
Linksheizhypertrophie  mit  Insuffizienz 

- Retinopathie  Stadium  III  bis  IV 

- zerebrale  Komplikationen  ( zerebrovaskuläre  Insuffi- 
zienz, Hochdruekenzephalopathic ) 

- Nieren  Insuffizienz  durch  arteriolosklerotisch  beding- 
te Nicrcnschrumpfung 

Die  maligne  Hypertonie  entspricht  dem  Stadium  III  plus 
folgende  Merkmale: 

■ diastolischer  RR  120  mmHg 

■ aufgehobener  läg-Nacht-Rhythmus 

® Fundus  hypertonicus  malignus  mit  ausgeprägten  Seh- 
störungen 

i sekundäre  maligne  Nephrosklerose  < fibrinoide  Arterio- 
loskleruse)  mit  progreJienteni  Nierenversagen 

- Erbrechen,  Gewichtsabnahme. 

Begleiterkrankungen 

Bezüglich  der  Begleiterkrankungen  der  Hypertonie  ist  zwi- 
schen Krankheiten,  die  eine  essenzielle  I lypertonic  be- 
günstigen (*  Tab.  31.7),  und  solchen,  die  als  Folge  der 
Hypertonie  auftreten,  zu  differenzieren  (•»  unten). 

Komplikationen 

Die  gefährlichste  akute  Komplikation  ist  die  lebensbedroh- 
liche hypertensive  Krise: 

attfallswciscr  RR-Ansiieg  aut  Werte  • 230/ 1 30  mmHg 

- neurologische  Symptome  (Huchdruckenzephalopaihie) 
akute  Linksherzinsuffizienz  (Lungenstauung.  Lungen- 
ödem I 

akute  Koronarinsuffizienz  (Angina  pectoris) 

• Gefahr  der  Aortendissektion  bei  atherosklcrotischer 
oder  durch  andere  Faktoren  vorgeschädigter  Aorta. 


Die  chronischen  Komplikationen  der  arteriellen  Hyper- 
tonie beruhen  vor  allem  auf  der  Dntckbclasrung  des  Her- 
zens und  einer  generalisierten  Irühzeitigen  Atherosklerose, 
die  in  50uo  der  Falle  aufiritl.  Besonders  betroffen  sind 
folgende  Organe  und  Organsysteme: 

• Netzhaut:  Die  hypertensive  Retinopathie  entwickelt  sich 
auf  dem  Boden  einer  Arteriolosklerose  der  Ketinagefäfie 
(Fundus  hypertonicus)  und  verläuft  in  vier  Stadien: 

- Stadium  I:  funktiondlc,  noch  reversible  artcriolärc 
Vasokonstriktion 

- Stadium  II:  Kupferdrahtarterien  mit  Kaliberschwan- 
kungen, Salus-Gunn-Krcuzungszcichen  an  Krcu- 
zungsstellen  von  Arterien  mit  Venen 

Stadium  111:  Streifenhamorrhagien,  Cotton-Wool- 
Herde,  makuläre  Stemfigur 

- Stadium  IV:  Papillcnödcm 
Herz (»*  Kap.31.2.3) 

Gehirn:  Zerebrovaskuläre  Komplikationen  gehören  bei 
Hypertonikern  mit  14%  zu  den  häufigsten  Todesursa- 
chen. Drei  Formen  werden  unterschieden: 

- zerebrale  Ischämie  und  Himinfarkt  aut  dem  Boden 
einer  Atherosklerose  der  extra  und  intrakraniellen 
Gefäße 

hypertensive  Masscnblutung  durch  Ruptur  einer  athe- 
rosklerotisch  vorgeschädigten  intrakraniellen  Arterie 
Hochdruekenzephalopathic  durch  Versagen  der  Au- 
toregulation der  atherosklcrotisch  veränderten  Hirn- 
gefäße mit  druekpavsiver  Erweiterung  der  Arteriole»; 
Symptome  sind  starke  Kopfsdimerzen.  zentral  be- 
dingte Übelkeit  und  Erbrechen,  Sehstörungen,  Ver- 
wirrtheit, generalisierte  Krampfanfälle,  Bewusstlosig- 
keit sowie  Atemstörungen  mit  Todesfolge. 

Nieren  ( “v  Kap.  31 .2.4) 

• Aorta: 

- Bauchaortenaneurysma:  entwickelt  sich  bei  rund  je- 
dem zehnten  männlichen  Hypertoniker  Uber65  )alue! 
Ab  5 cm  Durchmesser  sollte  wegen  Rupturgefahr 
operiert  werden. 

- Aortendissektion  (selten), 

Therapie 

Die  Therapie  der  essenziellen  arteriellen  Hypertonie  bein- 
haltet eine  Änderung  des  Lebensstils,  die  Eliminierung 
kardiovaskulärer  Risikofaktoren  und  die  Gabe  von  Anti- 
hypertensiva. 

Lebensstiländerung:  Dazu  gehören  neben  einer  Umsteh 
lung  der  Ernährung  zur  Gewichtsreduktion  und  Koch 
salzrestriktion  auf  < 5 g/Tag  vor  allem  die  Steigerung  der 
körperlichen  Aktivität  (leichter  Ausdaucrsport,  kein 
isometrisches  Krafttraining!)  sowie  der  Abbau  von 
Stress. 

Eliminierung  weiterer  kardiovaskulärer  Risikofaktoren: 

Im  Vordergrund  stehen  hier  vor  allem  der  Rauchvcr- 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


zieht  sowie  die  Ernährungsthcrapie  einer  evtl,  vorhan- 
denen Hypcriipidämie. 

Medikamente:  WHO-Empfehlungen  zur  Therapie«  Tab. 
31.6.  Zur  medikamentösen  Behandlung  der  I Ivpcrtonic 
sichen  heute  eine  Reihe  unterschiedlicher  Substanzen  zur 
Verfügung.  Die  Auswahl  des  jeweiligen  Wirkstoffs  hängt 
von  der  individuellen  Verträglichkeit  und  evtl,  vorhande- 
nen Bcgleitcrkrankungen  ab.  Die  wichtigsten  Therapie- 
prinzipien zeigt  •*"  Tab.  3 1 .8. 


fusion  des  Nicrcngcwcbcs.  Diese  ischämische  Schädigung 
des  Nierenparenchyms  hat  folgende  Konsequenzen: 
anfangs  .Mikroalbuminurie,  im  Verlauf  zunehmende 
Proteinurie 

Aktivierung  des  Renin-Angiotensin-Aldostcron-Sys- 
tems  durch  verminderte  Nierendurchblutung,  dadurch 
„renale  Fixierung"  der  Hypertonie 
• progrediente  Nicrcninsuffrzicnz  und  Ausbildung  einer 
Schrumpfnicre. 


Merke!  I lypcrtonicindu/icrtc  Gcfäfiläsioncn  sind  un- 
ter adäquater  Hochdrucktherapic  zumindest  teilweise 
reversibel! 

Bei  der  hypertensiven  Krise  kommen  akut  Kalziumantago- 
nisten vom  Nifedipin-Typ  zum  Einsatz.  Bei  Nichtanspre- 
chen stehen  alternativ  Clonidin,  Diazoxid  u.a.  Antihyper- 
tensiva zur  Verfügung. 

31.2.3  Hypertensive  Herzkrankheit  (111) 

Die  arterielle  Hypertonie  lührt  am  Herzen  zu: 

« Druckbelastung  des  linken  Ventrikels  mit  konzentri- 
scher Linkshypertrophie  (Linkshypertrophiezeichen  im 
FKG,  Nachweis  im  Hcr/ccho!);  ward  das  kritische  llcrz- 
gewicht  von  500  g überschritten,  kommt  cs  zur  Dilata- 
tion mit  zunehmender  Insuffizienz! 

• koronarer  Herzkrankheit. 

31.2.4  Hypertensive  Nierenkrankheit  (112) 

An  der  Niere  kommt  es  durch  länger  bestehende  arterielle 
Hypertonie  zur  atherosklerotischen  Schädigung  der  Nic- 
rengefäße  mit  resultierender  progredienter  Minderper- 


31.2.5  Sekundäre  arterielle  Hypertonie 
(115) 

Die  sekundäre  arterielle  Hypertonie  entwickelt  sich  aut 
grund  einer  bekannten  organischen  Ursache.  Die  Grenz- 
werte sind  die  gleichen  wie  bei  der  essenziellen  Hyper- 
tonie. 

Merke!  Bei  Erstmanifestation  cincrarteriellcn  Hypcrto 
nie  müssen  sekundäre  Hypertonieformen  ausgeschlos- 
sen werden,  bevor  man  von  einer  essenziellen  Hypertonie 
sprechen  darf' 

Die  sekundären  Hypertonien  machen  weniger  als  10% 
aller  Hypertonien  aus.  Die  wichtigsten  Formen  sind: 

- renale  Hypertonie  (8%  aller  Hypertonien,  •*  Kap. 

31.2.5.1) 

endokrine  Hypertonie  (<  I % aller  Hypertonien  l 
Phäochromozytom 

- Cushing-Syndrom  (Hyperkortisolismusl 

- Conn-Syndrom  (primärer  Hypcraldostcronismus) 

- adrenogenitales  Syndrom  (AGS) 

- Akromegalie 

■ Aortenisthmusstenose  (<  1%  aller  Hypertonien). 


Tab.  31.8  Therapie  der  essenziellen  Hypertonie 


Beglel  ter  Kränkungen 

Mittel  der  1.  Wahl 

weitere  Optionen 

ungünstig  oder  kontraindlzleft 

keine 

Diuretika 

0-Blocker,  ACE-Hemmer, 

AT,-  Rezeptorenblocker 

keine 

Herzinsuffizienz 

Diuretika,  ACE-Hemmer 

ß-Blocker  (einschleichende  Do- 
sierung), AT,- Rezeptorenblocker 

Kaiiziumantagonisten 
(negative  I Isotropie!) 

Bradykardie 

Diuretika.  ACE-Hemmer 

AT Rezeptorenblocke' 

ß- Blocker,  Kalziumantagonisten. 

Clonidin 

koronare  Herzkrankheit 

ö- Blocker,  Diuretika. 
Kalziumantagonisten 

ACE-Hemmer, 

AT,-  Rezeptorenblocker 

keine 

nach  Herzinfarkt 

ß- Blocker.  ACE-Hemmer,  Diuretika 

AT,-Rezeptorenblocker 

keine 

arterielle  Verschlusskrankheit 

ACE-Hemmer,  Kalziumantagonisten 

AT, -Rezeptorenblocker 

ß-Blocker  (verschlechtern  Perfusion!) 

Diabetes  mellitus, 
metabolisches  Syndrom 

ACE-Hemmer,  Kalziumantagonisten 

AT  ,-Rezeptorenblocker 

(i-Btocker  (verschleiern  Hypoqlyk- 
ämien).  Diuretika  (verstärken  Insulin- 
resistenz!) 

Gicht.  Hyperurikämie 

ACE-Hemmer,  Kalziumantagonisten 

AT,-Rezeptorenbl  ocker 

Diuretika  (verstärken  Hyperurikämie) 

Asthma  bronchiale 

Diuretika,  ACE-Hemmer 

AT, -Rezeptorenblocker 

ß-Blocker  (verstärken  Broncho 
konstriktion!) 

Nicteninsufhzsenz,  beidseitige 
Nietenarterienstenose 

Schleifendiuretika,  Kalzium- 
antagonisten, Clonidin 

ß-BI ocker 

ACE-Hemmer 
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31.2.5.1  Renale  arterielle  Hypertonie 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Eine  renale  Hypertonie  kann  sieh  entwickeln  bei: 

• Nierenarterienstenose 

athcrosklerutisch  f ältere  Patienten,  häutigste  Form 
der  renuvaskulären  Hypertonie  I 
idiopaihisch  fibromuskulär  (meist  jüngere  Patienten  I 
o parenchymatösen  Nierenerkrankungen 

- Glomerulonephritiden 

- chronische  Pyelonephritis 
interstitielle  Nephritiden 

- polyzystische  Nieren 

Nierentumoren  durch  paraneoplastischc  Rcninbildung 

• hämolytisch-urämischem  Syndrom:  kombiniertes  Aul- 
treten einer  hämolytischen  Anämie  mit  Thrombozyto- 
penie und  akutem  Nierenversagen  bei  primärer  malig- 
ner Nephrosklerose 

• renale  Fixierung  einer  essenziellen  Hypertonie  (»'  Kap. 
31.2.41. 

Der  pathogenetische  Mechanismus,  der  zur  Entstehung 
einer  renalen  Hypertonie  führt,  ist  der  so  genannte  Gold 
blatt  Effekt:  Aktivierung  des  Renin-Angiotensin-Aldo- 
stcron-Systcms  (RAAS). 

Symptome  und  Diagnostik 

Auf  eine  renale  Hypertonie  deuten  folgende  anamnesti- 
schc  Angaben  und  Befunde: 

- plötzlich  auffretende  Hypertonie  bei  jungen  Patienten 

• plötzliche  Verschlechterung  einer  vorbestehenden  Hy- 
pertonie 

• Stenosegeräusch  Uber  einer  Nierenloge. 

Zur  Abklärung  sind  folgende  bildgebende  Verfahren  indi- 
ziert: 

••  Sonographie:  Seitendifferenzen  bei  Größe  oder  Struktur 
(z.  B.  einseitige  Schrumpfung) 

• Labor 

- Hypokaliämie  (durch  RAAS-Aktivierung) 
erhöhtet  Reninspiegel  im  peripheren  Blut  oder  in 
einer  der  beiden  Nierenvenen 

Farbdoppler5onographic  der  Artcria  rcnalis:  sensitivste 
Screeningmethode,  direkter  Nachweis  des  Stenosejets 
■ Technetium-MAG-Nierenfunktionsszintigraphie  ( lod- 
Hippuran-Clearance)  mit  Captopril-Test:  einseitige 
Funktionsabnahmc  auf  der  stenosierten  Seite  bei  Nic- 
renarterienstenosc,  verminderte  Clearance  der  kranken 
Niens 

• i.v.  Urogramm  mit  Frühaufnahmcn:  verzögerte  Kon- 
trastmittelausschcidungaul  der  kranken  Seite 

o digitale  Subtraktionsangiographie  ( DSA). 

Die  Diagnose  einer  Nierenarterienstenose  wird  durch  die 
Arteriographie  gesichert.  Diese  Untersuchung  wird  jedoch 
nut  durchgefuhrt,  wenn  der  Patient  in  eine  gleichzeitige 
Ballonkatheterdilatation  cinwilligt.  Die  übrigen  renalen 
Erkrankungen  werden  durch  spezielle  ncphrologischc  Un- 
tersuchungen diagnostiziert. 

Therapie 

Zur  Behandlung  der  Nierenarterienstenose  existieren  zwei 
interventionelle  Therapieverfahren: 

® perkutane,  transluminale  Dilatation  (Angioplastie)  in 
gleicher  Sitzung  mit  der  Angiographie 


31.2  Arterielle  Hypertonie  (110-115) 


• Operation 

Desobiiteration  bei  Atherosklerose 
- Veneninterponat  bei  fibromuskulärer  Stenose. 

Ist  eine  interventionelle  Therapie  nicht  möglich,  muss  eine 
medikamentöse  Behandlung  der  arteriellen  Hypertonie 
erfolgen. 


31.2.5.2  Endokrine  arterielle  Hypertonie 

Eine  endokrine  Hypertonie  kann  im  Rahmen  von  folgen- 
den Erkrankungen  auftreten: 

- Conn-Syndrom  (*»'  Kap.  26.4.7) 

• Cushing- Syndrom  (•*  Kap.  26.4.5) 

• Phäochromozytom  ( *'  Kap.  24. 1 6. 1 8.2) 

Hyperthyreose  (*<  Kap.  26.1.4) 

Karzinoid-Syndrom  (*»'  Kap.  26.4.13.1 ). 

Darüber  hinaus  kann  sich  eine  endokrine  Hypertonie  im 
Verlauf  einer  Schwangerschaft  oder  unter  Einnahme  oraler 
Kontrazeptiva  entwickeln. 


31.2.5.3  Kardiovaskuläre  arterielle  Hypertonie 

Die  kardiovaskuläre  Hypertonie  ist  in  den  meisten  Fällen 
durch  eine  generalisierte  Atherosklerose  bedingt.  Eine  sel- 
tene Ursache  ist  die  (angeborene)  Aortenislhmusstennse. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Nach  WHO-Dcfinition  liegt  bei  dem  Patienten  eine 
Hypertonie  Grad  III  vor.  Zunächst  gilt  es,  den  Befund  zu 
verifizieren  und  eine  so  genannte  „Weißkittel-Hyperto- 
nie“ aus/uschließen.  Der  Patient  bekommt  ein  Leihgerät 
zur  Blutdruckmessung  und  wird  nach  entsprechender 
Einweisung  in  die  Handhabung  des  Gerätes  aufge- 
fordert, ftir  eine  Woche  zu  Hause  dreimal  täglich  den 
Blutdruck  zu  messen  und  sich  mit  den  dokumentierten 
Werten  erneut  vurzustcllen. 

Nach  einer  Woche  kommt  der  Patient  mit  den  Mess- 
ergebnissen erneut  in  die  Sprechstunde.  Es  liegt  bei 
den  Messungen  zu  Hause  ein  Durchschnittswert  von 
172/104  mmHg  vor.  Hierdurch  ist  eine  Hypertonie  Grad 
II  nach  WHO  gesichert.  Als  Nächstes  ist  abzuklären,  ob 
es  sich  um  eine  primäre,  essenzielle  oder  eine  sekundäre 
Hypertonie  handelt.  Alter  des  Patienten,  Beschwerde 
freiheit  und  Übergewicht  weisen  aut  eine  essenzielle 
Hypertonie  hin.  TSH.  Kalium.  Kreatinin  und  Urinbe- 
fund liegen  im  Normbereich  (Ausschluss  Hyperthyre- 
ose, Hyperaldusteronixmux,  renale  Hypertonie ).  Für  das 
Vorliegen  eines  Phäochromozytoms  oder  Karzinoids 
gibt  es  keinen  Anhalt  (kein  anfallsweiser  Blutdruckan- 
stieg oder  stark  schwankende  Werte).  Da  die  Prävalcnz 
der  Hypertonie  in  der  .Altersgruppe  des  Patienten  bei 
Uber  50%  liegt,  wird  man  sich  auf  diese  einfachen  Maß- 
nahmen zum  Ausschluss  einer  sekundären  Hypertonie 
beschränken. 

Therapeutisch  sollte  der  Patient  zunächst  versuchen, 
sein  Gewicht  zu  reduzieren,  den  Kochsalzkonsum  zu 
senken  und  seine  körperliche  Aktivität  zu  steigern.  Ist 
hierdurch  innerhalb  von  drei  bis  sechs  Monaten  keine 
Normalisierung  des  Blutdrucks  zu  erreichen,  sollte  eine 
medikamentöse  Therapie  begonnen  werden.  Hier 
kommt  in  erster  Linie  der  Einsatz  eines  Diuretikums 
(Hydrochlorothiazid)  in  Betracht, 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


31.3  Ischämische  Herzkrankheiten  (120 -125) 


Fallbeispiel  Sic  werden  als  ilr/tlicher  Notdienst  zu  ei 
nem  73-jährigen  Patienten  zum  Hausbesuch  gerufen. 
Die  Ehefrau  gibt  am  Telefon  an,  ihr  Mann  habe  starke 
Schmerzen  links  in  der  Brust  und  bekomme  schlecht 
Luft  Er  habe  schon  öfter  leichtere  Brustschmerzen  bei 
körperlicher  Anstrengung  gehabt,  habe  aber  deswegen 
nie  zum  Arzt  gehen  wollen.  Sic  fahren  eilends  zu  dem 


Patienten.  Er  sitzt  im  Sessel  und  atmet  heftig,  ist 
kaltschweißig  und  klagt  über  persistierende  stärkste 
Schmerzen  hinter  dem  Brustbein  und  linksthorakal.  Die 
Schmerzen  strahlen  bis  in  die  linke  Schulter  und  in  den 
linken  Arm  aus. 

Welche  Verdachtsdiagnose  erheben  Sie? 

Wie  gehen  Sic  weiter  vor?  Fortsetzung  •* *  Kap.  3 1 .3.3. 


Zusammenfassung 


Die  wichtigsten  Erkrankungen  der  Koronargefäße  sind  die 
koronare  Herzkrankheit  (KHK)  und  der  sich  daraus  entwi- 
ckelnde .Myokardinfarkt.  Pathogenetisch  handelt  es  sich  da 
bei  um  die  klinischen  Folgen  einer  Mikro-  und  Makroangio- 
pathie der  das  Herz  versorgenden  Gefäße.  Fs  sind  mehren: 
Risikofaktoren  bekannt,  die  für  die  KHK  disponieren  (gene- 
tische Konstellation.  Dyslipoproteinämie,  arterielle  Hyperto- 
nie u.a.l. 

Mit  Symptomen  der  Koronarinsuffizienz  und  Myokard- 
ischämie (Angina  pectoris)  muss  gerechnet  werden,  wenn 
das  Lumen  einer  Koranararterie  um  etwa  70"o  reduziert  ist. 
Ein  akuter  Verschluss  eines  Koronargefäßes  führt  - wenn 
keine  Kollatcralvcrsorgung  existiert  — zur  hypoxlsch  beding- 
ten Nekrose  des  abhängigen  Herzmuskelgewebes  (Infarkt). 


7.ur  konservativen  Therapie  der  Koronarinsuffizienz  ste- 
hen Nitrate,  ß-Blockcr  und  Kalziumantagonisten  zur  Verfü- 
gung. Alternativ  können  interventionelle  Maßnahmen  wie 
die  perkutane  transluminale  Koronarangioplastie  (PTCAl 
oilcr  die  Bypass-Operation  indiziert  sein.  Bei  der  Akutbc- 
handlung  des  Herzinfarkts  steht  die  Reperfusionslherapic 
durch  Thrombolyse  oder  Akut- PTCA  im  Vordergrund. 
Durch  Vermeidung  und  Behandlung  von  tachykardcn  Herz- 
rhythmusstörungen ( Defibrillationsbereiischali.  Antiar- 
rhythmika)  lasst  sich  die  Frühmortalität  nach  Infarkt  senken. 
Der  Primär-  und  Sekundärprävention  (Kontrolle  der  Risiko- 
faktoren!) kommt  eine  bedeutende  Rolle  für  die  Vermeidung 
kardialer  Ereignisse  zu. 


31.3.1  Koronarinsuffizienz  - 
Angina  pectoris  (120) 

Eine  Koronarinsuffizienz  liegt  vor,  wenn  ein  Missverhältnis 
besteht  zwischen  Sauerstoffangebot  und  Sauerstoffbedarf 
des  Herzmuskels  (Myokardischämie).  Sic  wird  hervorge- 
rufen  durch  kritische  Engstcllurig  oder  Verlegung  der  Ko- 
ronararterien und/oder  -arteriolen. 

Pathogenese 

Für  die  Ausbildung  einer  Koronarinsuffizienz  können 
koronare  und/oder  extrakoronare  Ursachen  verantwort- 
lich sein. 

Koronare  Ursachen 

Makroangiopathie  (90%  der  Fälle):  atherosklerotische 
Stcnosicrung  der  großen  Koronararterien,  die  sich  be- 
sonders unter  Einfluss  der  in  '*  Tab.  31.9  dargestellten 
Risikofaktoren  ausbildet. 

Mikroangiopathie  („small  vessel  disease“):  Atheroskle- 
rose der  kleinen  intramuralcn  Koronararterien  und 
-arteriolen,  die  vor  allem  durch  arterielle  Hypertonie 
und  Diabetes  mellitus,  selten  auch  durch  Vaskulitiden 
begünstigt  wird. 

Vasospasmcn  der  Koronargefäße  (Prinzmctal-Angina). 

Exlrakoronare  Ursachen 

• Aortenstenose 

> Arterielle  Hypotonie,  Anämie,  respiratorische  Insuffi- 
zienz, Schock  < vermindertes  O,- Angebot  1 
Schwere  arterielle  Hypertonie,  Tachykardie,  Hyperthy- 
reose, Fieber  (vermehrter  O.-Bedarf) 

• I Icrzmuskclhypertrophic  (relative  Koronarinsuffizienz) 


'-  Angeborene  Myokardbrücken,  welche  die  Koronarge- 
fäße bei  Belastung  von  außen  komprimieren 
- Erhöhte  Blut  Viskosität  (Polyglobulie.  Plasmozytom,  I Iv- 
perfibrinogenämie). 

Pathophysiologie 

Ralhophysiologisch  ist  das  Überwiegen  des  Sauerstoff - 
Verbrauchs  Uber  die  Saucrstoffbereitstellung  Ursache  der 
Myokardischämie.  Der  Sauerstoffbedarf  des  Myokards 
variiert  in  Abhängigkeit  von  organischen  (z.  B.  körperliche 
Belastung)  sowie  von  funktionellen  Faktoren  (z.B.  Stress). 
Darüber  hinaus  wird  die  Kapazität  der  Koronararterien 
von  der  Endothel-  und  Plättchenfunktion  beeinflusst 

Tab.  31.9  Risikofaktoren  für  die  koronare  Makroangiopathie 


nicht  oder  kaum 
beeinflussbare  Risikofaktoren 

Alter  > 45  J.  (Männer). 

> 55  J.  (Frauen) 

positive  Faimtienarvamnese: 

Herzinfarkt  vor  dem 

55.  Lebensjahr  (Vater,  Bruder) 

oder  65.  Lebensjahr  (Mutter, 

Schwester) 

Fibrinogen  » 500  mg/dl 
Lipoprotein(a)  > 30  mg/dl 
Erhöhung  des  Homozystein- 
spiegels 


beeinflussbare  Risikofaktoren 


• Dyslipoprotelnimle  (LOL- 
Cholesterin  T,  HOL-Cholestertn  l, 
pathologrsche  Lipoproteine  T. 

• < Kap.  26.8.7) 

• arterielle  Hypertonie 
■ Rauchen 

- Diabetes  mellitus 

• (androrde)  Adipositas 
(Body-Mass-Index  > 30  kg/nr) 
Bewegungsmangel 

• Stress  (Typ-A-Persönlichkeit, 
gekennaichnet  durch  Hektik, 
Ehrgeil,  kompetitives  Verhalten) 
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Symptomatik 

Eine  KHK  kann  sich  klinisch  mit  typischen,  aber  auch  mit 
atypischen  Symptomen  manifestieren. 

Das  wichtigste  typische  klinische  Akulsymptom  der 
manifesten  KHK  ist  die  Angina  pectoris.  Sie  geht  klassi- 
scherweise einher  mit: 

linksthorakalcn  oder  retrosternalen,  tiefliegenden,  nicht 
punktuell  lokalisierbaren  Schnter/en 

• Schmer/ausstrahlung  in  die  linke  Schulter  und/ oder  den 
linken  Arm 

• Dyspnoe 

• thorakalem  Engegefühl  (Stenokardie). 

Prognostisch  wichtig  ist  die  Unterscheidung  zwischen 

stabiler  und  instabiler  Angina  pectoris  (r»  Tab.  31.10). 

Merke!  Bei  instabiler  Angina  pectoris  ist  die  sofortige 
Klinikeinweisung  und  Koronarangiographie  obligat! 

Sonderformen  der  Angina  pectoris: 

Walking-through- Angina:  tritt  zu  Bcginncincr  Belastung 
aut  und  verschwindet  bei  Fortsetzung  der  Belastung 
durch  Freisetzung  endogener  Vasodilatanzien,  besonders 
bei  Sportlern 

Prinzmetal-Angina:  w ird  durch  Koronarspasmen  ausge- 
lüst  und  zeigt  das  gleiche  klinische  Bild  wie  eine  stabile 
Angina  pectoris,  meist  jedoch  ohne  Zusammenhang  mit 
körperlicher  Belastung.  Durch  Kalziumantagonisten 
vom  Nifedipin- Typ  ist  sic  gut  behandelbar. 

ln  Ausnahmcßillen  (z.B.  autonome  Neuropathie  bei 
Diabetes  mcllitusl  kann  eine  Myokardischämie  stumm, 
d.h.  ohne  die  typische  Angina-pectoris- Symptomatik,  ver- 
laufen und  schlimmstenfalls  sogar  in  einen  ebenfalls  stum- 
men Infarkt  münden. 

Diagnostik 

Die  Elektrokardiographie  stellt  die  wichtigste  diagnosti- 
sche Maßnahme  bei  Verdacht  auf  KHK  dar.  Eine  akute 
myokardialc  Ischämie  imponiert  im  F.KG  durch  folgende 
Zeichen: 

horizontale  oder  deszendierende  ST  Senkung  I > 0,1  mV 

in  den  Extrem itätenablcitungen,  > 0,2  mV  in  den  Brust- 
wandablcitungcn)  — > stabile  Angina  pectoris,  instabile 
Angina  pectoris,  unter  Digitaiismcdikation  (meist  mul- 
denförmiger ST- Verlauf)! 

ST-Hebung  0,1  mV 
- rasch  reversibel  — » Prinzmetal-Angina 


Tab.  31.10  Stabile  und  instabile  Angina  pectoris 

stabile  Angina 

instabile  Angina 

ausgelöst  durch  bestimmte 
körperliche  Anstrervqunq, 
psychische  Belastung  o.  A. 
verschwindet  nach  Wegfallen 
des  Auslösers 

- spricht  gut  auf  die  Gabe  von 
Nitraten  an 

jede  Erstangma 

- zunehmende  Dauer  und  Intensität 
der  Angina-pectons-Anfälle 
(Crescendo-Angina) 
zunehmende  Anfattsftequenz  und 
zunehmender  Nitratbedarf 
(Präinfarkt-Syndrom) 

■ Ruheangina,  die  durch  Nitrate 
nicht  beherrschbar  ist 

31.3  Ischämische  Herzkrankheiten  (120 -125) 


- mil  Übergang  in  R- Verlust  und  Q-Bildung  -*  akuter 
Herzinfarkt 

- persistierend  nach  Infarkt  — » Herzwandaneurysma. 

Das  Ruhe-EKG  kann  selbst  bei  schwerer  manifester  KHK 
unauffällig  sein  (>  50uo  der  Fälle!).  Daher  ist  in  vielen 
Fallen  die  weitere  Abklärung  durch  ein  Belastung»  EKG  er- 
forderlich. Wird  die  Ausbelastung  (Belastung  bis  zu  einer 
maximalen  Herzfrequenz  von  220  minus  Lebensalter)  er- 
reicht, beträgt  die  Scnsitivität  der  Ergometrie  zur  Diagnos- 
tik myokardialer  Ischämien  etwa  75°*.  Unterhalb  dieser 
Belastung  nimmt  die  Scnsitivität  allerdings  rasch  ab.  Leider 
liegt  auch  die  Spezifität  der  Ergometrie  nur  zwischen  70 
und  BO**®,  sodass  der  unreflektierte  Einsatz  der  Ergometrie 
bei  Patienten  mit  niedrigem  Risiko  für  eine  Kl  IK  zu  vielen 
falsch  positiven  Befunden  führt,  was  unnötige  invasive 
Diagnostik  nach  sich  zieht. 

Da  bei  der  Ergometrie  schwerwiegende  Zwischenfälle 
mit  einer  Häufigkeit  von  etwa  I : 5000  auftreten,  darf  das 
Belastungs-EKG  nur  in  Reanimatioiisbcrcitschait  (Defi- 
brillator!)  durchgeführt  werden.  Um  das  Risiko  möglichst 
gering  zu  halten,  sind  außerdem  folgende  Kontraindikatiu 
nen  zu  beachten: 

bekannte  Hauptstammstenose 
1 instabile  Angina  pectoris 
I lerzinfnrkt  in  den  letzten  1 -4  Tagen 
schwere  Herzinsuffizienz 

■ bekannte  Endo-,  Myo-,  Perikarditis 

- klinisch  manifester  Klappenfehler  (vor  allem  Aortensie- 
nosc) 

hypertrophe  obstruktive  Kardiomyopathie 

• Herz  wand  oder  Aortenaneurysma 

■ arterielle  Hypertonie  > 200/1 1 5 mmHg 
schwere  pulmonale  I Ivpcrtonic,  Cor  pulmonale 

• schwere  Rhythmusstöruiigen 

• schwere  Allgemeinerkrankungen. 

Ist  der  Ergomctricbcfund  negativ  oder  fraglich,  können  bei 
fortbestehendem  Verdacht  auf  myokardiale  Ischämien  fol- 
gende Untersuchungen  zur  Klärung  beitragen: 

Stress-Echokardiographie:  Beurteilung  der  I lerzwand- 
kinetik  unter  Ergometriebedingungen  oder  unter  me 
dikamentöser  Belastung;  Sensitivität  bis  zu  Wo  in 
Abhängigkeit  von  der  Erfahrung  des  Untersuchers 
l-angzcit-EKG  mit  ST -Segment- Analyst-  erfasst  auch 
nächtliche  und  stumme  Ischämien 
Myokardszintigraphie  (Thallium-Szintigramm)  unter 
und  nach  Belastung: 

irreversible  Nuklidspcichcrdcfektc  bei  Myokardnar- 
ben (alte  Infarkte) 

reversible  Speicherdefekte  bei  minderperfundiertem 

Myokard 

Single-Photonen-Emixsions-Compuicnomographie 
(SPECT):  Sensitivität  ca.  95%. 


Die  höchste  Aussagekraft  bei  der  KHK-Diagnostik  besitzt 
die  Koronarangiographie.  Sic  sollte  bei  Patienten  mit  Ver- 
dacht auf  KHK  durchgefuhrt  werden,  wenn 
- die  KHK  durch  nichtinvasive  Diagnostik  nicht  sicher 
auszusch ließen  ist  und 

die  Untersuchung  ggf.  Konsequenzen  hat,  also  der  Pa- 
tient beim  Vorliegen  eines  entsprechenden  Befundes  mit 
der  Durchführung  invasiver  Maßnahmen  wie  PTCA, 
Stent  oder  Bypass  einverstanden  ist. 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Oifferentialdiagnose 

Ähnliche  Beschwerden  wie  die  Angina  pectoris  können 
auch  beruhen  auf: 

• funktionellen  Herzbeschwerden 
-1  Perikarditis,  Myokarditis 

• Oberbaucherkrankungen  (z.  B.  Pankreatitis) 

• Pleuritis,  pulmonalen  Erkrankungen 

• Schulter-Arm-Syndrom 
Thoraxwandsyndrom,  BWS- Syndrom 

- Interkostalneuralgie 

• Tietze -Syndrom 

• Mitralklappenprolaps-Syndrom 

• Ösophaguserkrankungen  (z.B.  Ösophagitis I. 


Therapie 

Die  Therapie  der  koronaren  Herzkrankheit  gliedert  sich  in 
medikamentöse,  interventioneile  und  operative  Maßnah- 
men: 

■ medikamentöse  Therapie 

Nitrate:  Vasodilatation  durch  Aktivierung  des  NO- 
Systems  — » Voriast,  Nachlast  und  myokardialer  G:- 
Bedarf  sinken 

- Molsidomin:  Wirkmechanismus  wie  Nitrate 
ß-Blocker:  Reduktion  von  Erequenz  und  RR  — » myo- 
kardialer  Oj-Bedarf  sinkt 

Kalziumantagonisten:  Blockade  der  myokardialcn 
Kalziuntkariäle  — » Nachlast  sinkt,  Koronarspasmen 
lösen  sich 

• interventionelle  Therapie 

- perkutane  transluminale  Koronarangioplastie  (PTCA) 
Stent-Implantation 

- andere  Methoden  wie  Rotations-,  Laser-  oder  Hoch- 
frequenz.! ngioplastic 

■ operative  Therapie 

aortokoronarer  Venenbypass 

- Arteria-mammaria-interna-Bypass 

- koronare  Endartericktomic. 


31.3.2  Myokardinfarkt  (121 -124) 

Beim  Myokardinfarkt  kommt  es  aufgrund  einer  Unter- 
brechung der  koronaren  Blutversorgung  zur  irreversiblen 
hypoxisehen  Schädigung  eines  Hcrzmuskclareals.  Ursache 
ist  in  den  allermeisten  fällen  eine  koronare  Makroangio- 
pathie, deren  Risikofaktoren  im  Kapitel  zur  Angina  pecto- 
ris ( »-  Kap.  3 1 3. 1 ) beschrieben  sind. 

Pathophysiologie 

Pathophysiologisch  beruht  der  Herzinfarkt  auf  dem  Ver- 
schluss eines  größeren  Koronargefäßes  bei  fehlendem  Kol- 
lateralkreislauf.  Dabei  kommen  folgende  Päthomechanis- 
men  zum  Tragen: 

• atherosklerotische  Plaquebildung  als  Ursache  für  koro- 
nare Makroangiopathie  mit  progredienter  Gcfaßsteno- 
sierung 

- Plaqueruptur  mit  Verschleppung  thrombotischen  Ma- 
terials in  die  Peripherie 

• Endothelläsion 

• Thrombus 

■ Gefäßspasmus 

• Gefäßdissektion. 

Nach  seiner  Ausprägung  klassifiziert  man  den  Herzinfarkt 
als  transmural  oder  nichttransmural  sowie  nach  seiner  Lo- 


kalisation (**  Tab.  31. 11).  Pathophysiologisch  werden  beim 
Infarktgeschehen  verschiedene  zeitliche  Stadien  durchlau- 
fen («*  Tab.  31.12). 

Symptomatik 

Typische  klinische  Symptome  und  Befunde  beim  Herz- 
infarkt sind; 

heftige,  durch  Nitrate  nicht  oder  kaum  beeinflussbare, 
plötzlich  einsetzende  Angina-pectoris- Schmerzen  (Ver- 
nichtungsschmer/) 

- Lokalisation  bei  Vörderwandinfarkt  meist  retroster- 
nal. linksthorakal 

- Lokalisation  bei  Hinterwandinfarkt  off  im  Ober- 
bauch (DD  Pankreatitis!  I 

- schwere  Dyspnoe 

vegetative  Begleitsymptomc  wie  kalter  Schweiß,  Übel 
keit,  Erbrechen,  Angst  und  Herzpalpitationen 
I Icrzrhythmusstörungcn 

- Tachykardie  oder  Bradykardie 
Extrasystolie 

- Kammerflattemy-flimmem 

Blutdruckabfall  (bei  erhöhtem  Sympathikotonus  ist 
auch  Hypertonie  möglich) 

- Zeichen  der  Herzinsuffizienz  (pulmonale  Stauung,  Lun- 
genödem, lugularvenenstauung). 

Es  müssen  nicht  immer  alle  klinischen  Symptome  auffre- 
ien. Insbesondere  bei  autonomer  Neuropathie  durch  Dia- 
betes mellitus  und  bei  älteren  Patienten  kann  ein  Infarkt 
sogar  völlig  asymptomatisch  ablaufcn  (atypischer  bzw. 
stummer  Infarkt). 

Folgende  Befunde  weisen  auf  zusätzliche  Komplikatio- 
nen hin: 

pathologische  Herzgeräusche  (meist  Systolika,  z.B.  bei 
Mitralinsuffizienz  durch  Papillarmuskelriss,  Galopp- 
rhythmen) 

Perikardreiben  bei  Pcricarditis  cpistcnocardica. 
Diagnostik 

Diagnostisch  im  Vordergrund  stehen  die  Anamnese  und 
der  klinische  Befund.  Ein  klinischer  fnfarktverdacht  kann 
oft  mittels  EKG  gesichert  werden.  Dabei  lasst  sich  auch  das 
Infarktstadium  bestimmen  (•»  Tab.  31.12).  Ein  normales 


Tab.  31.11  Infarktlokalrsationen,  betroffene  GetaBe 
und  pathologische  EKG-Able'tungen 


Infarktlokalisation 

meist  betroffene  Gefäße 

EKG-Abteitungen 

Vorderwandinfaikt 

proximale  LAD  („left 
anterior  descendens") 

V,.„  I,  II.  aVL 

anteroseptalEi 

Infarkt 

septale  LAD-Aste 

V,.i 

apnstei  Infarkt 
(Spitzeninfarkt) 

distale  LAD 

Vj-A 

Anterolateratinfarkt 

Diaqonaläste  der  LAO 

V..„  I.  aVL 

Posterolateratinfarkt 

Marginaläste  des  Ramus 
rirtumflexus  (RCX) 

v,.„  n.  in.  aVF 

Hinterwandtnfarkt 

RCX  oder  rechte 
Koronararterie  (RCA) 

v,.„  n.  in.  aVF 
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31.3  Ischämische  Herzkrankheiten  (120 -125) 


Tab.  31.12  Infarktstadien,  zugehörig«  EKG-Veränderungen  und  pathologische1.  Korrelat 


Zeit 

Infarkts tadiurn 

EKG 

Pathologie 

0-30  min 

absolute  Ischämie  (noch  reversibel) 

Enikkungs-T,  ST-Hebung 

blasses  Infarktareal 

30  min  - 6 h 

absolute  Ischämie  (irreversible  Schaden) 

ST-Hebung,  R-Vertust 

beginnende  Koagulationsnekrose 

7-24  h 

Vollbild  des  frischen  Infarkts 

Rückgang  der  ST-Hebung,  R-Vertust, 
allmähliche  Ausbildung  einer  fielen 
Q-Zacke  (Q-Pardee,  Tiefe  > '/,  R) 

Vollbild  der  Koagulationsnefcrose 

24  h - 6 Wochen 

Zwischenstadium 

R-Vertust;  tiefe  Q-Zacke 

Organisation,  Granulationsgewebe 

ab  6 Wochen, 
persistierend 

alter  Infarkt 

persistierendes  Q-Pardee,  persistierende 
ST-Hebung  (Aneurysmen) 

Narbe  (Fibrose) 

EKG  schließt  aber  einen  Myokardinfarkt  nicht  aus!  Aß 
Nächstes  sollten  die  Herzimiskelenzyme  CK.  CK-MB 
(herzspezifisches  Isocnzym  der  CK,  das  als  Infarkt/eichcn 
/.u  werten  ist,  wenn  sein  Anteil  6%  der  Gesamt-CK  aus- 
macht), GOT,  a-HBDH  und  LDH  im  Serum  bestimmt 
werden  (*'»  Tab.  31.13).  L)ie  laborchemische  Bestimmung 
des  Myoglobins  (unspezifisch,  steigt  auch  bei  Skclcttmus- 
kelschädigungen  an)  und  der  her/spezilisehen  Troponinc  1 
und  T wird  bereits  drei  Stunden  nach  Infarkt  positiv  (ein 
bis  zwei  Stunden  früher  als  CK).  Als  unspezifische  Zeichen 
findet  man  häufig  eine  geringgradige,  unspezifische  Leuko- 
zytose und  eine  leicht  beschleunigte  BSG.  Die  Echokardio- 
graphie dient  dem  Nachweis  akinetischer  Herzwandbe- 
zirkc.  Gegebenenfalls  kann  auch  die  sofortige  Durchfüh- 
rung einer  Koronarangiographie  mit  diagnostischer  und 
therapeutischer  Absicht  indiziert  sein  («  Abb.  31.2). 

Komplikationen 

Man  unterscheidet  zwischen  Früh-  und  Spätkomplikatio- 
nen. 

Frühkomplikationen 

- Akute  Herzrhythmusstörungen  { > 95%  der  Fälle! ) 

ventrikuläre  Extrasystolen,  meist  polymorph,  häufig 
Couplets  und  Salven  < unmittelbare  Gefahr  des  Kam- 
mcrflimmems!) 

Kammerflattern  oder  -flimmern,  tritt  meist  inner- 
halb der  ersten  vier  Stunden  auf  und  stellt  die  häu- 
figste Ursache  der  Frühmortalität  nach  Infarkt  (80%) 
dar.  Ursache  sind  eine  Ischämie  im  rhythmogenen 
Gewebe,  Linksherzinsuffizienz,  Hypokaliämie,  Be  per 
fusion  nach  PTCA  oder  Thrombolyse. 


• Akute  Linksherzinsuffizienz  (30%  der  Fälle)  mit  Lun- 
genstauung.  Lungenödem;  in  bis  zu  10%  (!)  der  Falle 
kann  sich  ein  kardiogener  Schock  entwickeln. 

• Pcricarditis  cpistcnocardica  (cave:  Hamopcrikard  bei 
Gabe  von  Antikoagulanzien! ) 

• Herzruptur,  Herzbeuteltamponade 
Scptumruptur  l neu  auftretendes  Systolikum! ) 

• Papillannuskelriss  (Mitralinsuffizienz!) 

Spatkomplikationen 

■ Herzwandaneurysma  (10%  der  Fälle):  persistierende 
ST-Hcbung  im  EKG,  Dyskinesie  (paradoxe  llcrzwand- 
bewegung)  in  der  Echokardiographie.  Als  Folgckompli- 
kationen  können  je  nach  Lokalisation  und  Ausdehnung 
Embolien,  Herzinsuffizienz,  Rhythmusstörungen  oder 
selten  eine  Hcr/wandruptur  auftreten. 

Arterielle  oder  pulmonale  Embolie,  verursacht  durch 
Aneurysma.  Mitralklappenfehler  oder  Rhythmusstö- 
rungen 

• Dressier- Syndrom  (Postmyokardinfarktsyndrom):  im- 
munologische Reaktion  gegen  nekrotisches  Herzgewebe, 
die  sich  in  etwa  3%  der  Fälle  entwickelt  und  mit  Spät- 
perikarditisund  Pleuritis  cinhergcht 
Persistierende  Rhythmusstörungen 

Persistierende  Herzinsuffizienz. 

Prognose 

Im  Akutstadium  prognostisch  Ungünstige  Merkmale  sind: 

• kardiogener  Schock  (Mortalität  > 90%) 

schwere  ventrikuläre  Rhythmusstörungen  < häufigste  To- 
desursache bei  frischem  Infarkt). 


Tab.  31.13  Enzymdiagnostik  des  Myokardinfarkts 


Enzym 

Normalwert 

Anstieg 

Maximum 

Normalisierung 

Troponin  1 und  T 

nicht  nachweisbar 

nach  3-10  h 

nach  12-18  h 

nach  7-20  Tagen 

CK  (gesamt) 

< 174  U/l  (m): « 140  U/l  (w) 

nach  4-10  h 

nach  16-36  h 

nach  3-6  Tagen 

CK-MB 

< 63.  der  Gesamt-CK 

nach  4-10  h 

nach  12-18  h 

nach  2-3  Tagen 

GOT 

< 38  U/l  (m);  < 32  UA  (w) 

nach  6-12  h 

nach  16-48  h 

nach  3-6  Tagen 

LOH 

<225UA(«*)r<214UA(w) 

nach  6- 15  h 

nach  24  - 60  h 

nach  7-14  lagen 

a-HBDH 

LDH/HBDH  < 1.3 

nach  6-12  h 

nach  30  - 72  h 

nach  10-20  Tagen 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Langfristig  können  folgende  Faktoren  die  Prognose  ver- 
schlechtern: 

- großes  Infarktareal  (Herzinsuffizienz,  Dilatation,  Aneu- 
rysmabildung) 

• persistierende  Rhythmusstörungen  (Risiko  des  plötz- 
lichen Herztods  durch  Kammerflimmern) 

• Ejektionsffaktion  < 30% 

• persistierende  Angina  pectoris  oder  Ischämiezeichcn  im 
EKG 

- Fortbestehen  kardiovaskulärer  Risikofaktoren 

• athcrosklcrotischc  Veränderungen  an  den  übrigen  Ko- 
ronarien  außerhalb  des  Infarktarcals 

• höheres  Lebensalter 

• vorangegangene  Infarkte. 

Die  Infarktmortalität  kann  gesenkt  werden  durch  die  Gabe 

von 

• ß-Blockern  ohne  intrinsische  sympathomimetische  Ak- 
tivität (ISA) 

• Thrombozytenaggregationshemmern  (Acetylsalicylsäu- 
re, Ticlopidin,  Gopidogrcl  1 

• ACE-Hemmem  (Enalapril,  Ramipril). 


Differentialdiagnose 
ra  Tab.  31.14 

Merke!  Bei  allen  Differentialdiagnoscn  des  llerzin- 
farkts  fehlt  der  Anstieg  der  Hcr/en/yme! 

Bei  fehlender  Klinik  müssen  auch  andere  Ursachen  eines 
CK -Anstiegs  berücksichtigt  werden.  Der  Gesamt-CK-Spie- 
gel  kann  erhöht  sein 

1 nach  ausgeprägter  körperlicher  Aktivität  (Muskelkater) 

- nach  intramuskulärer  Injektion 

• nach  Grand-Mal -Anfall 

■ nach  Elektrokonversion,  Defibrillation 
bei  Muskelcrkrankungcn  (Polymyositis u.a.) 

« medikamentös  bedingt  (Statine,  Fibrate) 

• bei  Myokarditis. 


Um  zu  klären,  ob  ein  CK- Anstieg  kardial  bedingt  ist,  müs- 
sen die  herzspezifische  CK-MB  sowie  Troponin  I und  T 
bestimmt  werden. 

Therapie 

Das  therapeutische  Vorgehen  beim  unkomplizierten  aku- 
ten Myokardinfarkt  ist  schematisch  in  *-  Abb.  31.2  dar- 
gestellt.  Welche  Maßnahmen  beim  Auftreten  von  Kompli- 
kationen ergriffen  werden  sollten,  zeigt B Tab.  31.15. 

Merke!  Um  kardiale  Rhyihmusstörungcn  nach  Myo- 
kardinfarkt zu  vermeiden,  empfiehlt  es  sich,  den  Kali- 
umspiegel immer  auf  hochnormale  Werte  anzuheben. 
Die  Gabe  von  Digitalis  sollte  beim  frischen  Infarkt 
wegen  der  Gefahr  von  Rhythmusstörungen  möglichst 
unterbleiben! 

Rehabilitation 

Die  Rehabilitation  nach  einem  Herzinfarkt  ist  in  drei  Pha- 
sen gegliedert: 

• Frührehabilitation:  erfolgt  bereits  im  Krankenhaus  und 
umfasst  Frühmobilisation  und  Krankengymnastik 
Anschlusshcilbehandlung  (AI  I Bl: 

Bewegungstherapie,  physikalische  Therapie 

- psychosomatische  Betreuung  (Abbau  von  Ängsten) 

- Gesundheitserziehung  (Kontrolle  der  koronaren  Ri- 
sikolaktoren  I 

Wiedereingliederung  i beruflich,  außerberuflich): 

- langsame  Steigerung  des  Arbeitspensums 

- Stressabbau 
Korona  rs  portgruppe. 

Von  besonderer  Bedeutung  nach  einem  Myokardinfarkt  ist 
die  weitestmögliche  Reduktion  der  Risikofaktoren  zur  Se- 
kundärprävenlion  der  koronaren  Herzkrankheit: 

• Rauche  rentwöhnung 

: Senkung  des  LDL-Cholesterins  unter  100  mg/dl  oder 
des  L.DL/I  IDl  -Quotienten  unter  2 
Senkung  des  Blutdrucks  unter  130/85  mmHg 

• Gewichtsnormalisierung. 


Tab.  3t. 15  Therapie  der  wichtigsten  Komplikationen 
Tab.  31.  W Differantialdiagnose  des  Myokardinfarkts  des  Herzinfarkt* 


Differentialdiagnose 

vom  Infarkt  abgrenzende  Befunde 

Angina  pectoris 

EKG:  keine  ST-Hebung:  Ansprechen  auf 
Nitroglycerin 

Lungenembolie 

EKG:  SI-QUI-Typ,  Rechtsbetastung, 
keine  ST-Hebung 

Aortendissektion 

EKG:  keine  ST-Hebung;  bieiter  Aorten- 
schatten im  Röntgen-Thorax;  Dissektkms- 
nachwels  im  Hetzechn 

Prinzmetal-Angina 

Ansprachen  auf  Kalziumantagonisten 

akute  Perikarditis 

EKG:  keine  ST-Hebung 

funktionelle 

Herzbeschwerden 

EKG:  keine  ST-Hebung 

akute  Pankreatitis 

gastrointestinale  Symptome,  normales  EKG 

Komplikation  therapeutische  Maßnahmen 

polymorphe  ventrikuläre  Extra-  Kalium  auf  hodinormale  Werte 
systolen,  Couplets  und  Salven  anheben,  vorsichtige  Gabe  von 

(sehr  häufig!  Hauptgrund  für  ß-Blockem.  Lidocain  100  mg  in 

die  intensivmedizinisch«  Übet-  5 min  als  Bolus  i.v.,  anschließend 
wachung  von  Infarktpatienten!)  2-4  mg/min  über  Perfusor 

Kammerftattern,  -flimmem  Defibrillation,  Ajmalin  50  mg  in 

5 min  als  Bolus  i.v. 

supraventrikuläre  tachykarde  Verapamil 

Arrhythmien 

Linksherzinsuffizienz  Nitrate.  Diuretika  {w  Kap. 

31.5.15) 

kardiogener  Schock  ggf.  kardiopulmonale  Reanima- 

tion, Katecholamine 


594 


31.3  Ischämische  Herzkrankheiten  (120 -125) 


Diagnostik 

• Anamnese 

• Klinischer  Befund 

• EKG  (1 1 Ableitungen) 

• Labor  (Troponintest,  CK) 

• Überwachung  (Notarzt. 
Intensivstation, 
coranary  care  unlt) 


Infarkt  mit  ST-Hebungen 


■ ASS  (♦  Clopidogrel) 

• Hepann 

• Nitro 

• |l -Blocket 

• Evtl  Rhythmusstahilisiening 

• Evtl  Beatmung,  Reanimation 


Infarkt  ohne  ST-Hebung 


Thrombolyse- 

theraple 


Akul-PTCA 


GP-2b3aAntagonlst 
(zB  Tirofiban) 


Instabile  Angina  pectoris 


Konsetvatle  Therapie 
(initiale  Therapie  weiter) 


Weitere  Therapie  |e  nach  klinischem  Verlauf 


I 

Beschwerdebesserung, 
Stabile  Krelsbufverhaltnlsse 

I 

Betaslungs-EKG 

0 Ischämie  Ischämie 


Bcschwerdcpersisten/  und/oder 
hämodynamische  Verschlechterung, 
kardiogener  Schock, 
rezidivierende  Ischämie, 
rezidivierende  ventrikuläre  Arrhythmie 


i 


Elcktiv 


(Re-)Koronar-  ■ Sofort 

angiographle  (Innerhalb  von  24-48  h; 


Koronarsklerose 
(gering  oder  ditlus) 

i 

Konservativ 

I 


l \ 


Isolierte  Stenosen 

i 


Hauptstammstenose, 

MehrgetalSerkrankunq 


Interventionell 
(zB  Ballondilatation) 


\ 


Operativ 

T 


Rehabilitation,  Sekundarprophylaxe 
(ASS,  |f-Blocker,  ACE-Hemmer,  Stalin) 


Abb.  31.2:  Therapie  des  Myokardinfarkts  [2J. 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199)  

31.3.3  Chronische  ischämische 
Herzkrankheit  (125) 

*»"  Kap.  31.3.1 

Fallbelspiel  Fortsetzung 

Bei  dem  Patienten  besteht  der  hochgradige  Verdacht  auf 
einen  akuten  Herzinfarkt.  Als  Erstes  sollten  Sie  die  statio- 
näre Einweisung  mit  dem  Rettungswagen  in  die  Wege  lei- 
ten. Bis  /um  Eintreffen  des  Rettungswagens  vervollstän- 
digen Sie  die  Untersuchung  und  beginnen  mit  der  Thera- 
pie. Der  Blutdruck  des  Patienten  beträgt  1 25/85  mml  lg. 
Sie  applizieren  zwei  Hub  Nitro  sublingual  und  legen  dem 


Patienten  einen  venösen  Zugang.  Uber  den  Zugang 
geben  Sie  dem  Patienten  1000  mg  Acetylsalicylsäure, 
5000  IE  Heparin  im  Bolus,  5 mg  Diazepam  und  50  mg 
Tramadol  zur  Schmerztherapie. 

Mit  dem  im  Rettungswagen  mitgeftihrten  EKG-Gerät 
wird  nach  Eintreffen  desselben  ein  EKG  abgeleitet,  das 
durch  ST-Hebungen  in  den  Ableitungen  I,  II,  aVL  und 
VI-V4  Ihre  Verdachtsdiagnosc  bestätigt.  Der  Patient 
wird  umgehend  ins  Krankenhaus  gebracht.  Je  nach  Ent- 
fernung und  Ausstattung  der  Klinik  kann  bereits  im  Ret- 
tungswagen eine  Lyse- Therapie  begonnen  werden. 


31.4  Pulmonale  Herzkrankheit  und  Krankheiten  des  Lungenkreislaufes 
(126 -128) 


31.4.1  Lungenembolie  (126) 

Bei  einer  Lungenembolie  liegt  ein  akuter  Verschluss  einer 
Lungcnartcrie  durch  einen  verschleppten  Thrombus,  Lull, 
Fett  oder  einen  Fremdkörper  vor. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

90°o  aller  Lungenembolien  werden  durch  I hromben  aus 
dem  Zustromgebiei  der  Vena  cava  inferior  verursacht. 
Zwei  Drittel  davon  stammen  aus  den  unteren  Extremitä- 
ten, das  restliche  Drittel  aus  den  Bcckenvcnen.  Aus  diesem 
Grund  beschreiben  die  Ursachen  einer  Phlebothrombose 
auch  die  Ätiologie  der  Lungenembolie,  Die  venösen 
Thromben  können  sich  im  Zusammenhang  mit 
dem  morgendlichen  Aulstehen 
' dem  Einsatz  der  Bauchpresse  (z.  B.  bei  der  Detäkation 
oder  beim  Schnäuzen) 

4 bei  körperlicher  Anstrengung  und  Bewegung  lösen. 

Beim  Polytrauma  kann  es  (selten)  zu  Fctlcmlwlien  durch 
Einschwemmung  von  Lipidtröpfchen  kommen,  l uft-  und 
Fremdkorperembolien  sind  nach  (iatrogcnerl  intravenöser 
Applikation  von  Luft  (Spritze,  Infusion)  oder  Fremdkör- 
pern (abgebrochener  Lv.  Katheter)  möglich. 

Pathogenetisch  kommt  cs  durch  den  Lungenarterien- 
vcrschluss  zur  akuten  Verminderung  der  lungcnstrom- 
bahn.  Die  Folgen  sind: 
j Anstieg  des  pulmonalarteriellen  Drucks 
cincakutc  Rech  tsherzinsuffi/ienz  (akutes  Corpulmonalc) 

• ein  akuter  Ablall  des  Herzzeit vulumens  mit  Hypotonie 
im  großen  Kreislauf. 

Symptome,  Diagnostik  und  Differentfaldiagnose 
Das  klinische  Bild  der  Lungenembolie  ist  gekennzeichnet 
durch  den  akuten  Beginn  mit  Dyspnoe,  (atemabhängigen) 
Thoraxsch  merzen,  Tachykardie,  I lüsten,  Kaltschweißigkeit, 
Angst  und  innerer  Unruhe.  Bei  gmßen  Embolien  kamt  sich 
ein  Schock  entwickeln. 

Die  Verdachtsdiagnose  Lungenembolie  wird  durch  fol- 
gende Untersuchungen  untermauert: 

■ hochauflösende  Computertomographie  mit  Kontrast- 
mittel 

• Pcrfusionsszintigraphic  der  Lunge:  Nachweis  eines  Pcr- 
lusionsdefckts  im  Emboliegebiet 


« Blutgase:  pO:  i.  pCO.  1 (durch  kompensatorische 
Hypcrvcntilation,  bei  schwerer  Embolie  lässt  sich  der 
pOj  auch  durch  0,-Gabe  nicht  anheben) 

■ EKG:  Zeichen  des  akuten  Cor  pulmonale 
Röntgen:  bei  kleineren  E.mbolicn  oft  unauffällig:  radio- 
logische Zeichen  bei  größeren  Embolien  sind: 
erweiterte  Arteria  pulmonalis 

- evtl,  einseitiger  Zwerchfellhochstand 

- Gcfaßabbruche  größerer  Lungcnartericnästc 
lokale  Aufhellung  int  Emboliegebiet  ( Westermark- 
Zeichen  I 

- einseitiger  Pleuraerguss 

- umschriebene  (dreieckige)  Verschattungen  (selten ) 
Atelektasen 

Herzecho:  indirekte  Zeichen  der  Druckbclastung  des 
rechten  Ventrikels 

Rcchtsherzkatheter:  erhöhter  Puliuonalartericndruck 

• Pulmonalisangiugraphie:  Nachweis  des  Gefäßverschlus- 
ses. 

Bei  Lungenembolie  muss  mit  folgenden  Komplikationen 
gerechnet  werden: 

• Lungeninfarkt  mit  Hämoptysen 

• Begleitpleuritis 

--  Infarktpncumonic 
akutes  Rechtsherzversagen. 

Differentialdiagnose 
r»  Tab.  31.16 

In  Abhängigkeit  von  Klinik  und  Befunden  teilt  man  die 
Lungenembolie  in  vier  Schweregrade  ein  («>  Tab.31.17). 

Therapie 

Die  Therapie  der  Lungenembolie  verfolgt  drei  Ziele,  die  in 
Tab.  31.18  dargestellt  sind. 

Merke!  Ohne  Antikoagulation  entwickelt  sich  in  30u» 
inner  halb  von  Stunden  bis  Tagen  ein  Embolierezidiv! 

Prävention 

Die  Prävention  der  Lungenembolie  soll  das  Auftreten  von 
Thrombosen  vermeiden.  Geeignete  Maßnahmen  sind: 

• perioperative  Antikoagulation  und  rasche  postoperative 
Mobilisation 
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31.4  Pulmonale  Herzkrankheit  und  Krankheiten  des  Lungenkreislaufes  (126 -128) 


Tab.  31.16  Klinik  und  Differentialdiagnosen  der  Lungenembolie 


Lungenembolie 

Herzinfarkt 

Pneumothorax 

AsthmaanfaU 

Pleuritis 

Vorgeschichte 

Thrombose. 
Thrombose  risiko 

keine  oder  Angina  pectoris 

keine 

bekanntes  Asthma, 
Atopie 

keine  oder  grippaler 

Infekt 

Beginn 

schlagartig 

über  Minuten  bis  Stunden 

schlagartig 

Ubei  Minuten  bis 
Stunden 

über  Stunden  bis  Tage 

Schmerz 

oft  atemabhängig 

atemunabhängig,  typische 
Lokalisation  und  Ausstrahlung 

atemabhängig  oder 
kaum  Schmerzen 

kaum  Schmerzen 

atemabhängig 

Luftnot 

ausgeprägt 

weniger  ausgeprägt 

ausgeprägt 

ausgeprägt 

kaum 

Labor 

Nachweis  von 

Fibrin -Spaltpro- 
dukten,  CK  normal 

CK  erhöht  mit  positivem 
MB-Antell,  geringe 

Leukozytose 

keine 

Ltbotverandetungen 

keine 

Laborverändeiurigen 

Entzündung  szeichen, 
Leukozytose 

EKG 

akute  Rechtsbe- 
lastungszeichen 

Infarkt-EKG 

evtl.  Rechtsbe- 
lastungszeichen 

evtL  Rechtsbe- 
lastungszeichen 

keine  Veränderungen 

Herzecho 

rechts  ventrikuläre 
Druckbelastung 

Hypo-  und  Aktivsten  Im 
Infarfctareat 

keine  Veränderungen 

keine  Veränderungen 

keine  Veränderungen 

Auskultations- 

befund 

normal 

normal  oder  Stauungs-RG  bei 
Llnksherzinsufflzienz 

fehlendes 

Atemgeräusch 

spastische  RG 

evtL  Pleurareiben 

po, 

1 

normal 

i 

l 

normal 

Tab.  31.17  SdiweregrademteUung  der  Lungenembolie 


Schwere- 

grad 

betroffene  Gefäße 

Klinik 

RR 

pulmonalarterietler 

Mitteldruck 

p02 

1 

periphere  Aste 

klinisch  stumm  oder  leichter 
Schmerz  und  leichte  Dyspnoe 

normal 

normal  («  20  mmHg) 

» 75  mmHg 

Q 

Segmentarterien 

Dyspnoe,  thorakaler  Schmerz, 
Tachykardie.  Anqst 

leicht 

erniedrigt 

20-25  mmHg 

70  - 75  mmHg 

(0 

ein  Ast  der  Putmonalarterie  oder 
mehrere  Lappenäste 

ausgeprägter  als  II 

auffallende 

Hypotonie 

25-  30  mmHg 

60-70  mmHg 

IV 

ein  Ast  der  Pulmonalarterie  und  meh- 
rere Lappenäste  oder  Pulmonalisstamm 

Schock 

positiver 

Schodrinde* 

> 30  mmHg 

« 60  mmHg 

Tab.  31.18  Therapie  der  Lungenembolie 


1 

2 

3 

Symptomatische  Akultherapie  und 
Verhinderung  von  Komplikationen 

Rekanalisierungstherapie 
(Schweregrad  III  und  IV) 

Rezidivprophylaxe 

halbsitzende  Lagerung 
• vorsichtiger,  schonender  Transport 

Sedierung  und  Schmerztherapie  (Diazepam) 
OyNasensonde  bei  Partialinsuffizienz. 
Intubation  und  Beatmung  bei  Schock 
■ zentralvenöser  Zugang  (ZVD-Messung), 
besser  noch  Pulmonaliskatheter 
(Messung  des  Pulmonatarteriendrucks) 
Schocktherapie  und  Reanimation 
falls  erforderlich 

Fibrinolyse  mit  t-PA.  Urokinase, 

Streptokinase  oder  APSAC 
(anisoylierter  Plasminogen-Streptokinase- 
Aktivatoi-Komple*)  unter  Beachtung  der 
Kontraindikationen 

• mechanische  Fragmentierung  des  Thrombus 
durch  Pigtailkatheter  und  anschließende 
Thrombolyse 

operative  Embolektomie:  Ultima  Ratio  bei 
Versagen  aller  konservativen  Maßnahmen 
(Letalität  bis  zu  50%!) 

Boiusgabe  von  10000  IE  Heparin  i.v. 
anschließend  500  IE  Heparin/Vg  KG/Tag  i.v. 
über  Perfusor 

Anheben  der  PTT  auf  das  Doppelte  des  oberen 
Norm  Werts 

nach  7-10  Tagen  ubertappende  Umstellung  auf 
Cumarine  für  sechs  Monate  (bei  nachgewiesener 
Thrombophilie  zeitlich  unbegrenzt) 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199)  

• Vermeiden  längerer  Beulägerigkeil;  wenn  unvermeid- 
bar, Antikoagulation,  Venengymnastik,  Kompressions- 
st  rümpfe 

• Vermeiden  längerer  Flug-  und  Busreisen;  bei  bekanntem 
Thromboserisiko  passagcrc  Antikoagulalion  erwägen 

- Identifikation  thrombembolischcr  Risikofaktoren;  evtl, 
längerfristige  Antikoagulation  mit  Cumarinen  bei 


- rezidivierenden  Phlebothrombosen  und  I ungenem- 
bolien 

nachgewiesenem  ATM-,  Protein-C-  oder  Protein-S- 
Mangel 

- abgelaulener  Embolie  bei  APC- Resisten/ 

• vorsichtiger  Einsatz  von  Östrogentherapie  und  Ovula- 
tionshemmern unter  strenger  Nutzen-Risiko-Abwä- 
gung. 


31.4.2  Sonstige  pulmonale  Herzkrankheiten  (127) 

Zusammenfassung  - 


Das  Cor  pulmonale  ist  die  wichtigste  Erkrankung  des  kleinen 
Kreislaufs,  wobei  eine  akute  von  der  chronischen  Form 
unterschieden  wird; 

akutes  Cor  pulmonale:  meist  bedingt  durch  eine  Lungen- 
embolie (*'  Kap.  31.4. 1 > und  eine  akute  Druckerhöh  ung  in 
der  A.  pulmonalis 

chronisches  Cor  pulmonale;  kann  sich  auf  dem  Boden  ei- 
ner Reihe  von  I-ungcncrkrankungen  entwickeln  (Lungen- 


fibrose, Lungenemphysem,  chronisch-obstruktive  Bron- 
chitis). 

Im  Bereich  des  Kapillarbetts  des  kleinen  Kreislaufs  spielt  sich 
das  Adult  Respiratory  Distress  Syndrome  (ARDS  oder  Schock - 
hinge!  ab,  das  die  gemeinsame  Endstreckc  verschiedener  aku 
ter  Lungenschädigungen  darstellt  (Sepsis,  Schock,  Aspiration 
und  Inhalation  von  toxischen  Substanzen). 


31.4.2.1  Akutes  Cor  pulmonale 

Das  akute  Cor  pulmonale  wird  durch  eine  plötzlich  auftre- 
tende Druckerhöhung  im  kleinen  Kreislauf  verursacht. 
Klinisch  imponiert  es  durch  Zeichen  der  akuten  Rcchts- 
herzdekompensatian. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Als  Ursachen  des  akuten  Cor  pulmonale  kommen  in  Frage: 
Lungenembolie:  Druckerhöhung  im  kleinen  Kreislauf 
durch  akute  Verminderung  des  kumulativen  Lungenge- 
läßcjuerschnitu  («ä  Kap.  31.4.1 ).  am  häufigsten  hervor- 
gerufen durch  verschleppte  Thromben,  aber  auch  Fett- 
und  Luftembolie  sind  möglich. 

akute  respiratorische  Insuffizienz:  Druckerhöhung  im 
kleinen  Kreislauf  durch  Eulcr-Liliestrand-Reflex  und 
Zerstörung  des  Kapillarbetts;  tritt  auf  bei  schweren 
Asthmaanfällen  oder  im  Rahmen  eines  ARDS. 

Symptome  und  Befunde 

Das  akute  Cor  pulmonale  manifestiert  sich  klinisch  durch: 
' schwere  Dyspnoe 

• Tachykardie 

• Todesangst,  Bcklcmmungsgcfühl 
“ Schweißausbruch 

• Synkope 

• Schock. 

Bei  der  klinischen  Untersuchung  findet  man  typischer- 
weise: 

“ gestaute  Halsvencn 

••  Röntgen:  gestaute  Artcria  pulmonalis 

• EKG:  Rcchtsbcktstungs/eichen  (SI-QIII  Typ,  SI-SII- 
SIII -Typ, (inkompletter)  Rcchtsschenkelblock,  P pulmo- 
nale 

• llcrzccho  und  Farbdopplcn  indirekte  Zeichen  der 
Druckbelastung  des  rechten  Herzens 

- Rechtsherzkatheter;  erhöhter  Pulmonalarteriendruck 
■ Pcrfusionsszintigraphic  der  Lunge;  Nachweis  einer  Lun- 
genembolie. 


Therapie 

Die  Behandlung  richtet  sich  nach  der  Ursache: 

• Therapie  der  Lungenembolie 

• Therapie  des  Asthmaanfalls 
1 Therapie  des  ARDS. 

Mit  symptomatischen  Maßnahmen  wird  versucht,  das 
rechte  I lerz  zu  entlasten  (r*  Kap.  31.3.15). 

31.4.2.2  Chronische  pulmonale  Hypertonie 

• Latente  pulmonale  Hypertonie:  pulmonaler  Mitteldruck 
in  Ruhe  noch  normal  (<  20  mmHg),  aber  bei  Belastung 
erhöht(>  28  mmHg) 

Manifeste  pulmonale  Hypertonie:  Mittcldruck  in  Ruhe 
> 20  mmHg. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ursachen  der  pulmonalartcriellen  Hypertonie  sind  die 
gleichen  wie  beim  chronischen  Cor  pulmonale: 

-■  Lungengefäßerkrankungen 

- rezidivierende  Lungenembolien 

- Vaskulitiden 

primäre  pulmonale  Hypertonie  (idiopathisch,  Aus- 
schlussdiagnose!) 

parenchymatöse  Lungenkrankheiten 

restriktive  Ventilationsstörungen  (Lungenfibrosen. 
Z.n.  Lungenresektion  I 

- obstruktive  Ventilationsstörungen  (Asthma  bronchi- 
ale, chronische  obstruktive  Bronchitis) 

■ Thoraxdeformitaten  mit  Behinderungder  Atemmccha- 
nik 

- Pickwick-Syndrom  (Schlaf-Apnoc-Syndrom). 

Folgende  pathogenetische  Mechanismen  fuhren  dabei  zur 
pulmonalen  Hypertonie: 

- Reduktion  des  Gcsamtgcfaßqucrschnitts  der  Lunge 
durch 

Gefäßverschlüsse  oder  Vaskulitis 
Parenchymzerstörung  mit  Verlust  von  Kapillaren 
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31.4  Pulmonale  Herzkrankheit  und  Krankheiten  des  Lungenkreislaufes  (126 -128) 


F-uler-lil  jestrand- Reflex  (Vasokonstriktion  in  alveo- 
lär minderbelüfteten  Lungengebieten ) 

• erhöhte  Blutviskosität  (z.  B.  durch  Polyglobulie). 

Symptome 

Im  Antangsstadium  der  pulmonalarteriellen  Hypertonie 
zeigen  sich  nur  diskrete  Symptome  wie: 
o geringgradige  Belastungsdyspnoe 

• Schwindel 

• Neigung  zu  Synkopen  bei  körperlicher  Belastung 

• leichte  Zyanose 

• unspe/ifixche  Thora  xsch  nter/en . 

Erst  im  fongeschrittenen  Stadium  entwickeln  sich  mit  Aus- 
bildung eines  chronischen  Cor  pulmonale  Zeichen  einer 
zunehmenden  Rech  tsherzinsuffi  ziem. 

Differentialdiagnose 

Von  der  echten  pulmonalarteriellen  Hypertonie  müssen 
abgegrenzt  werden: 

• die  Pulmonalklappenstenose 

die  sekundäre  Druckerhöhung  im  kleinen  Kreislauf  bei 
fortgeschrittener  Li nksh er/i nsuftizien / (Mitralstenose. 
Kardiomyopathie  u.a.). 

Therapie 

Die  kausale  Therapie  umfasst  die  Behandlung  der  ursäch- 
lichen kardiopulmonalen  Störungen.  Symptomatisch  ver- 
sucht man  medikamentös  (mit  Theophyllin,  Nitraten 
und/oder  Kalziumantagonisten  vom  Nifedipin-Typ)  den 
Druck  zu  senken.  Ergänzend  kommt  eine  dauerhafte  0?- 
Substitution  t Heim-Langzeittherapie)  hinzu. 

31.4.2.3  Chronisches  Cor  pulmonale 

Das  chronische  Cor  pulmonale  tritt  als  Folge  einer  Zir- 
kulationsstörung im  kleinen  Kreislauf  mit  pulmonaler 


Hypertonie  und  Erhöhung  des  pulmonalen  Getäßwidcr- 
stands  auf.  Es  ist  gekennzeichnet  durch  Rechishcrzinsiifti- 
zienz  bei  Hypertrophie  und/oder  Dilatation  des  rechten 
Ventrikels. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Wesentlicher  Faktor  für  die  Pathogenese  des  chronischen 
Cor  pulmonale  ist  die  chronische  Druckerhöhung  im  klei- 
nen Kreislauf.  Sie  führt  zur  Druckbehixtung  des  rechten 
Ventrikels,  auf  die  der  Herzmuskel  mit  Hypertrophie  und 
Gefügedilatation  reagiert. 

Symptome 

Klinisch  wird  unterschieden: 
kompensiertes  Cor  pulmonale:  keine  oder  nur  latente 
Zeichen  der  Rechishcrzinsuflizicnz 
dekompensiertes  Cor  pulmonale:  manifeste  Rechts* 
Herzinsuffizienz  mit  Ödemen.  Halsvenen-  und  Leber- 
stauung. 

Diagnostik 

• ' Tab.  31.19 

Therapie 

Soweit  möglich  muss  versucht  werden,  die  Grundkrank- 
heit  zu  behandeln  (z.B.  Marcumarisicrung  bei  rezidivie- 
renden Lungenembolien).  Die  symptomatische  Therapie 
umfasst: 

• medikamentöse  Senkung  des  erhöhten  pulmonalarte* 
ricllcn  Drucks  (Nitrate,  Kalziumantagonisten) 
Behandlung  der  Rcchtshcr/iiisufh/icri/ 

Ausschwemmung  der  Ödeme  durch  Diuretika  (Kali- 
umkontrolle!) 

- Gabe  eines  ACE-Hcmmcrs 

• Oj -Therapie  (Heimbehandlung  durch  0,-Kotizenira- 

tor). 


Tab.  31.19  Typische  Befunde  beim  chronischen  Cor  pulmonale 


Untersuchung 

Auskultation 

Befund 

lauter  2.  Herzton  über  der  Pulmonalis 
fixierte  Spaltung  des  2.  Herztons 

bei  Dilatation  diastolisches  Geräusch  durch  relative  Pulmonatklappeninsuffizienz  (Graham-Steell-Gerausch) 

EKG 

Rechtshypertroph  ie  • Zeichen: 

V,:  R » 0,7  mV,  R/5  » 1 

• VM:S»0,7mV 

- Redrts-Sokolow-Index:  R(V,)+S(V,)  » 1,05  mV 
rechtsventrikuläre  Erregungsrückbildungsstörungen: 

ST-Senkung  V,., 

• T-Negativierung  V,., 

P pulmonale 

Steiltyp,  Rechtstyp.  SI-QIII-Typ  oder  SI-SIl-Sm-Typ 

Her/echo  und  Farbdoppler 

rechtsventrikuUtie  Hypertrophie  und/oder  Dilatation 
paradoxe  systolische  Septumbewegung  nach  rechts 
erhöhter  polmonalarterieUer  Mittridruck  (Schätzung) 

Röntgen -Thorax 

prominentes  Pulmonallssegment 
dilatierte  zentrale  Pulmonalarterien 

Katibersprung  zu  den  peripheren  Pulmonalarterien 
periphere  Gefaßwefizlerung 

Rechtsherzvergröfierung  (verkleinerter  Retrostemalraum  in  der  Seitaufnahme) 

Rechtsherzkatheter 

erhöhter  Druck  im  rechten  Ventrikel  und  in  der  Pulmonalarterie 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


31.5  Sonstige  Formen  der  Herzkrankheit  (130 -152) 


31.5.1  Perikarditis  (130) 

Das  I lerz.  ist  von  ci  ncr  i I üllc  umgeben,  die  zum  größten  Teil 
aus  Bindegewebe  besteht:  dem  Herzbeutel  oder  Perikard.  Es 
gewährleistet,  dass  das  Herz,  während  der  Kontraktion  rei- 
bungsfrei gleiten  kann.  Eine  infektiöse  oder  nichtinfektiöse 
Entzündung  des  Perikards  nennt  man  Perikarditis.  Häufig 
sind  von  der  Ent/undung  auch  subepikardiale  Myokard- 
schichten  betroffen:  Perirnyokarditis. 

Ätiologie 

Man  unterscheidet  zwischen  infektiösen  und  nichtinfek- 
tiösen Perikarditiden. 

Ursachen  einer  infektiösen  Perikarditis: 

■■  Viren:  z. B. Coxsackie  B,  Influenza,  Adeno,  Echo 
■ Bakterien:  ■/.  B.  Mykobakterien,  Sepsiserreger 

• sehr  selten  andere  mikrobiologische  Krankheitserreger. 

Ursachen  einer  niehtinfekliosen  Perikarditis: 

Autoimmuncrkrankungcn:  z.B.  SLE,  rheumatoide  Ar- 
thritis, rheumatisches  Fieber,  allergische  Perikarditis 
(Medikamente,  Serumkrankheit ),  Panarteriitis  nodosa 
Traumata:  z.  B.  Postkard iotom iesy nd rom . stumpfe  Tho- 
raxverletzungen 

• Myokardinfarkt:  /..  B,  Pericarditis  epistcnocardica  mit  ty- 
pischem zweizeiligem  Schmerzverlauf,  Postinfarktsyn- 
drom ( Dressier- Syndrom,  «r  Kap.  3 1 .3.2 1 
Stoffwechsclstörungcn:  z-  B.  Urämie,  diabetische  Kcto- 
a/klose,  Hypothyreose 

• Tumoren 

• Strahlenexposition. 

Symptomatik 

Die  Symptomatik  der  Perikarditis  hängt  davon  ab,  ob  es 
sich  um  eine  trockene  (fibrinöse)  oder  eine  feuchte  (exsu- 
dative) Entzündung  handelt.  Die  wichtigsten  Ursachen, 
Symptome  und  Befunde  sind  » Tab.  3 1.20  zu  entnehmen. 

Merke!  Antikoagulanzien  bergen  bei  Perikarditis  die 
Gefahr  des  Hämopcrikanis  und  der  Herzbcutcilampo- 
nade  und  sind  deshalb  kontraindiziert! 


Diagnostik 

Die  wichtigsten  diagnostischen  Maßnahmen  sind  die 
Anamnescvrhebung  und  die  klinische  Untersuchung 
(*«  lab.  31 J0 1.  Im  EKG  sprechen  folgende  Zeichen  lür  eine 
Perikarditis: 

• diskrete,konkaveST-Hebung(imGegensatzzum  Infarkt 
nie  mit  R-Vcrlust  oder  Q-Pardcc) 
bei  Perikarderguss  Niedcrvoltage  kleine  QRS- Komplexe. 

Laborchemisch  sind  allgemeine  Entzündungszeichen 
nachweisbar.  Da  meist  subepikardiale  Myokardschichten 
beteiligt  sind,  können  auch  die  H crzmuskelcnzymc 
(Troponin  T und  I,  CK.  GOT,  LDH)  leicht  erhöht  sein. 
Spezielle  serologische  und  mikrobiologische  Untersu- 
chungen dienen  der  Abklärung  der  Ätiologie  der  Perikar- 
ditis und  sind  für  die  Einleitung  einer  spezifischen  Thera- 
pie wichtig. 

Liegt  ein  Perikarderguss  vor,  kann  man  mittels  Echokar- 
diographie als  sensitivster  Untersuchung  bereits  Ergussvo- 
luniina  ab  ca.  50  ml  nachweisen.  Einen  größeren  Erguss 
mit  drohende)  Tamponade  kann  man  unter  echokardio- 
graphiseher  Kontrolle  abpunktieren.  Im  Röntgen-Thorax 
findet  man  erst  ab  einer  Ergussmenge  von  300  ml  eine  Ver- 
größerung des  Herzschattens  (Bocksbeutelform). 

Differentialdiagnose 

Bei  der  dilalativen  Kardiomyopathie  findet  man  weder  ST 
Hebung  noch  Erguss  mit  Niedcrvoltage.  Ein  Herzinfarkt 
zeigt  im  Gegensatz  zur  Perikarditis  im  FKG  einen  R-Vcr- 
lust mit  Q,  eine  reziproke  ST-Senkung  in  den  gegenüber- 
liegenden Ableitungen  sowie  laborchemisch  einen  starken 
CK-.CK-MB-  und  Troponin-Anstieg. 

Therapie 

Therapeutisch  sollte  zunächst  die  Grunderkrankung  be- 
handelt werden  (z.B.  Antibiotika  bei  bakterieller,  Tubcr- 
kulostatika  bei  tuberkulöser  und  Steroide  bei  autoimmu- 
nologisch bedingter  Perikarditis).  Wichtige  symplomati 
sehe  Therapiemaßnahmen  sind: 

« Bettruhe 

1 NSAR  ( z.  B.  Didofenac ) 

Diuretika  bei  Perikardeiguss  (z.B.  Furosemid). 


Tab.  3t. 20  Klinik  der  Perikarditis 


wichtige  Ursachen 

Symptome 

klinische  Befunde 

Komplikationen 

trockene  Perikarditis 

Urämie.  Herzinfarkt 

stechender  retrosternaler 

atemabhängiges 

Pericarditis  constrictiva 

(P.  licca) 

Kollagenosen,  Viren 

Schmerz,  besonders  bei  tiefer 
Inspiration,  beim  Husten  und 
bei  körpertkher  Anstrengung 

Perikardreiben.  am 
lautesten  bei  Atempause 
in  Esspirationsstellung 

(«  Teil  fl,  Kap.  131.  5.2.2). 
Hämoperikard 

feuchte  Perikarditis 

Bakterien  (eitriges 

Zeichen  der  Herzinsuffizienz 

leise  Herztöne,  Fieber,  Ein 

Herzbruteitamponade 

(P.  exsudativa) 

Exsudat).  Tbc  (oft 
hämorrhagisch) 

bei  Perikarderguss,  kaum 
Schmerzen 

flussstauung,  kein  Perikard- 
reiben, Pulsus  paradosus 
(Absinken  des  systolischen 

RR  um  > 20  mmHg  wahrend 
der  Inspiration) 

(-  Teil  II.  Kap.  131.  5.2.1). 
Pericarditis  constrictiva 
(•*•  Teil  11,  Kap.  Ul,  5.2.2), 
Adhäsionen  zwischen  Perikard 
und  Pleura  (Accretio) 
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31.5.2  Sonstige  Krankheiten  des 
Perikards  (131) 

31.5.2.1  Perikarderguss 

Findet  sich  /wischen  den  beiden  Pcrikardblättcm  eine 
Flüssigkeitsansammlung  > 50  ml,  spridu  man  von  einem 
Perikarderguss. 

Ätiologie 

Die  häufigsten  Ursachen  eines  Perikardergusses  sind  in 
Tab,  31.20  dargcstellt.  Auch  eine  I Icrzinsuffizienz  kann 
zum  Perikarderguss  führen,  dann  findet  man  meist  gleich- 
zeitig  einen  Pleuraerguss. 

Formen 

Ein  Perikarderguss  kann  akut  (akute  Entzündung,«  Kap. 
31 .5. 1)  oder  chronisch  (bei  chronischer  Entzündung,  Herz- 
insuffizienz oder  als  tumoröscr  Erguss)  auftreten.  Folgende 
klinische  Zeichen  sind  möglich: 

• abgeschwächte  Herztöne 

» evtl.  I Cer/insuffizienz  mit  Einflussstauung 

• evtl.  Pulsus  paradoxus 

• meist  Tachykardie. 

In  schweren  Fällen  (bei  rascher  Entwicklung  schon  ab 
300  ml!)  droht  eine  lebensbedrohliche  Herzbeuteltampo- 
nadc.  Klinische  Warnsignale  sind: 

• massive  Halsvenenstauung 

• Ruhedyspnoe 

- Pulsus  paradoxus 

• kardiogener  Schock 

• erhöhter  rechtsatrialer  Druck 

® normaler  oder  niedriger  Pulmonalartcricndruck. 

Diagnostik 

F.in  Perikarderguss  lässt  sich  echokardiographisch  nach- 
weiten  (»■>  Kap.  31.5.1 ). 

Therapie 

Im  Vordergrund  steht  die  Behandlung  der  Grundkrank- 
heit. Symptomatisch  werden  nichtsteroidale  Antirheuma- 
tika und  Diuretika  eingesetzt,  bei  nichtinfektiöser  Genese 
auch  Steroide.  Droht  eine  Hcrzbcutcltamponade,  muss 
eine  Entlastungspunktion  vorgenommen  werden.  Dazu 
wird  die  Punktionsnadel  vom  Processus  xiphoideus  aus 
vorsichtig  unter  Aspiration  und  Ultraschallkontrolle  ge- 
rade nach  oben  geschoben.  F.in  thcrapicrcfraktärcr  akuter 
Erguss  wird  mittels  Katheter  drainierl,  beim  chronischen 
Erguss  kann  operativ  eine  Perikardfensterung  oder  eine 
Perikardektomie  erfolgen. 

31.5.2.2  Konstriktive  Perikarditis 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Eine  Bcricarditix  constrictiva  entsteht  durch  fibrinöse  Ver- 
wachsung der  Perikardblätter  (Concretio)  oder  von  Peri- 
kard und  Pleura  (Accmtio).  Im  ungünstigsten  Fall  können 
massive  Kalkspangcn  die  Beweglichkeit  des  I lerzens  weiter 
cinschränken  (Pan/erherz).  Die  häufigsten  Ursachen  einer 
konstriktiven  Perikarditis  sind  Tuberkulose,  ionisierende 
Strahlen  sowie  ein  Postkardiotomicsyndrom. 


31.5  Sonstige  Formen  der  Herzkrankheit  (130 -152) 

Symptomatik 

Das  Leitsymptom  der  Pcricarditis  constrictiva  ist  die 
Rcchtshcrzinsuffizicnz  mit  Einflussstauung,  peripheren 
Ödemen  und  Aszites. 

Diagnostik 

Typische  Befunde  der  konstruktiven  Perikarditis  sind: 

- Auskultation:  leise  Herztone,  meist  kein  Perikardreiben 
mehr  hörbar 

j EKG:  T-Kcgativicrungcn,  Nicdcrvoltagc 

- Herzecho:  Kalknachweis,  verminderte  Bewegungsampli- 
tude der  Herzwände 

- Röntgen:  oft  Kalkablagerungen,  Herz  meist  normal 
groß  (Missverhältnis  zwischen  Herzgröße  und  klini- 
schen Zeichen  der  Herzinsuffizienz!  I 

- Herzkatheter:  verminderte  Ejektionsfraktion,  erhöhter 
enddiastolischer  Druck  im  rechten  Vorhof  und  Ventrikel. 

Differentialdiagnose 

Trikuspidalklappenerkrankungen  lassen  sich  durch  den 
Auskultationsbcfund  und  die  Echokardiographie  ab- 
grenzen. 

Ein  reclitsvmtrikularer  Infarkt  verursacht  andere  EKG- 
Zcichcn  uml  eine  positive  Enzymdiagnostik. 

Die  restriktive  Kanüomyopathic  kann  man  mittels 
Herzecho  und  Herzkatheter  abklären. 

Therapie 

Symptomatisch  gibt  man  Diuretika.  Die  Pericarditis  con- 
strictiva lasst  sich  kausal  nicht  mehr  konservativ  behan- 
deln. Man  sollte  mit  der  Indikation  zur  Perikardektomie 
nicht  zu  lauge  zögern,  um  einer  Myokardatrophie  durch 
die  perikardiale  Konstriktion  vorzubeugen.  Sonst  kann  es 
im  fortgeschrittenen  Stadium  zu  einer  postoperativen 
Dilatation  kommen. 

31.5.3  Nichtrheumatische 

Mitralklappenkrankheiten  (134) 

31.5.3.1  Mitralklappenprolapssyndrom 

Beim  Mitralklappenprolaps  wölben  sich  ein  oder  beide 
Mitralscgcl  systolisch  in  den  linken  Vorhof  vor. 

Ätiologie 

Der  Mitralklappenprolaps  ist  mit  einer  Prävalcnz  von 
4-10%  die  häufigste  Her/klappenveränderung  des  Er- 
wachsenen. Man  findet  ihn  als  angeborene  Anomalie  beim 
Marfan-Syndrom  und  bei  anderen  Bindegewebsstörun- 
gcn.  Er  kann  aber  auch  erworben  sein,  wobei  die  Athio- 
pathogenese  ieduch  unklar  ist. 

Symptomatik 

Hämodynamisch  Lst  das  Mitralklappenprolapssyndrom 
meist  unbedeutend.  Beschwerden  und  Befunde,  die  auf- 
treten können,  sind: 

• Rhythmusstörungen  (Hcrzstolpcrn) 

- Palpitationc»  (paroxysmale  supraventrikuläre  Tachy- 
kardie) 

• atypische  Brustschmerzen 

• wechselnd  lauter  mcsosystolischcr  „Klick" 

evtl,  systolisches  Geräusch  durch  leichte  Mitralinsuffi- 
zienz 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 

• im  Herzecho  abnormes  systolisches  Durchhängen  eines 
oder  beider  Mitralsegel. 

Sehr  selten  entwickeln  sich  Komplikationen  wie  eine  hä- 
modynamisch  relevante  Mitralinsuffizienz,  Endokarditis, 
arterielle  Embolie  oder  ventrikuläre  Tachyarrhythmien. 

Therapie 

In  den  meisten  Fällen  erübrigt  sich  eine  Therapie.  Even- 
tuell vorhandene  Beschwerden  sind  durch  ß-Blocker  gut 
behandelbar.  Zur  Behandlung  einer  hämodynamisch  rele- 
vanten Mitralinsuffizienz  Kap.  31.1.2.1.  Die  Prognose 
ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gut 

31.5.4  Nichtrheumatische  Aorten- 
klappenkrankheiten (135) 

31.5.4.1  Aortenklappenstenose 

Die  häutigste  nichtrheumatische  Erkrankung  der  Aorten- 
klappe ist  eine  atherosklcrotisch  bedingte  degenerative 
Klappenveränderung.  Die  Verkalkung  des  Klappenappara- 
tes führt  zu  einer  progredienten  Stenosicrung  der  Aus- 
strombahn. Die  Klinik  ist  die  gleiche  wie  bei  der  rheuma- 
tischen Aortenstenose  (*■-  Kap.  31. 1-2.2). 

31.5.4.2  Aortenklappeninsuffizienz 

Eine  nichtrheumatische  Aortenklappeninsuffizienz  kann 
beruhen  auf 

• bakterieller  Endokarditis 

- luetischer  Endokarditis 

- Aortenaneurysma  unter  Einbeziehung  der  Aortenwurzel 

• Trauma 


" Marian -Syndrom 

» hypertensiver  Herzerkrankung  mit  Dilatation  der  Aor- 
tenwurzel. 

Zur  Klinik  Kap.  31.1-2-2. 

31.5.5  Trikuspidalklappenfehler  (136) 

Erworbene  Trikuspidalklappenfehler  sind  eine  Rarität. 
Pathogenese 

Im  Wesentlichen  sind  zwei  Pathomechanismen  für  die 
Entstehung  eines  Trikuspidalvitiums  verantwortlich: 
bakterielle  Endokarditis  (durch  unsterile  intravenöse 
Injektionen,  z.  B.  bei  Fixem  ) 

• relative  Trikuspidalinsuflizienz  bei  Rechtsdilatation 
durch  Oberdehnung  des  Klappenansatzrings. 

Symptomatik 

Die  Trikuspidalstenose  führt  zur  Druckbelastung  des  rech- 
ten Vorhofs.  Daraus  resultiert  eine  Stauung  im  großen 
Kreislauf  mit  Ödemen,  Venen-  und  Leberslauung. 

Die  Trikuspidalinsuffizienz  verursacht  eine  Volumenbe- 
lastung des  rechten  Vorhofs  und  Ventrikels,  die  sekundär 
ebenfalls  eine  Stauung  im  großen  Kreislauf  nach  sich 
ziehL 

Diagnostik 

Bei  der  Trikuspidalinsullizienz  hört  man  auskultatorisch 
ein  blasendes,  holosystolisches  Geräusch  mit  Punctum  ma- 
ximum  über  dem  4.  ICR  rechts  parasternal.  Im  Röntgen- 
Thorax  und  cchokardiographisch  stellen  sich  der  rechte 
Vorhof  und  Ventrikel  vergrößert  dar.  Dopplersonogra- 
phisch kann  der  Insuffizienzjct  sichtbar  gemacht  werden. 


31.5.6  Endokarditis  (138 -139) 

Zusammenfassung 


Endokard  - Entzündungen  können  infektiös  oder  nichtinfek 
tios  bedingt  sein: 

infektiöse  Endokarditis:  Sie  ist  meist  bakteriell  verursacht 
und  kann  akut  oder  subakut  verlaufen.  Leitsymptome  sind 
neben  Zeichen  der  Sepsis  eine  durch  die  Fehlfunktion  der 
Klappen  hervorgerufene  Herzinsuffizienz.  Pathogenetisch 
finden  sich  bakterielle  Absiedelungen  auf  meist  vorgeschä- 
digten Klappen.  Die  Therapie  besteht  in  der  möglichst  ra- 


schen Gabe  von  Antibiotika  und  bei  progredienter  Klap- 
pendestruktion im  umgehenden  operativen  Klappener- 
satz. 

nichtinfektiöse  (nichtbakterielle)  Endokarditis:  Ursachen 
können  autoimmunologische  Prozesse  (rheumatisches 
Fieber,  SLEl  oder  thrombotische  Ablagerungen  bei  Gerin- 
nungsstörungen im  Rahmen  schwerer  Allgemeinerkran- 
kungen sein. 


31.5.6.1  Infektiöse  Endokarditis 

Bei  der  infektiösen  Endokarditis  handelt  es  sich  um  ein 
septisches  Erkrankungsbild,  das  von  einem  bakteriellen 
Streuherd  im  Bereich  der  Herzklappen  ausgehl. 

Formen 

In  aller  Regel  beruht  die  infektiöse  Endokarditis  auf  einer 
bakteriellen  (selten  mykotischen)  Entzündung.  Nach  dem 
Verlauf  unterscheidet  man: 

Endocanlitis  acuta:  akute  bakterielle  Endokarditis,  die 
meist  durch  Staphylokokken  bedingt  ist 
Endncarditis  lenta:  subakute  bakterielle  Endokarditis, 
für  die  meist  a-hämolysiercndc  Streptokokken  (Strep- 
tococcus viridans  = vergrünende  Streptokokken)  ver- 
antwortlich sind. 


Pathogenese 

Werden  die  Erreger  über  die  Blutbahn  verschleppt,  kommt 
es  zu  bakteriellen  Absiedelungen  auf  den  Herzklappen  mit 
anschließender  Entzündung.  Führt  der  entzündliche  Pro- 
zess zur  Klappemilzcration.  liegt  eine  Endncarditis  ulcerosa 
vor.  Steht  die  Bildung  von  thrombotischen,  bakteriell 
durchsetzten  Auflagerungen  im  Vordergrund,  spricht  man 
von  einer  Endocanlitis  polypos». 

Typische  Eintrittspforten  für  die  Erreger  sind: 

• infizierte  Venenverweilkatheter 
••  unstcrile  venöse  Injektionen  (Fixer,  häufig  ist  hier  die 
Trikuspidalklappe  betroffen! ) 

- Manipulation  an  infizierten  Zähnen 

- Septikämie  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten 

- operative  Eingriffe  fz.B.  Tonsillektomie). 
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An  gesunden  Herzklappen  ist  eine  bakterielle  Endokarditis 
extrem  selten.  Meist  werden  nur  Klappen  befallen,  die  be- 
reits anderweitig  vorgeschädigt  sind  (z.  B.  kongenital,  rheu- 
matisch I.  Weiten:  prädisponierende  Faktoren  sind  Klap- 
penprothese, atherosklcrutische  Klappcnläsioncn,  Mitral- 
klappenprolaps sowie  schwere  Allgemeinerkrankungen 
mit  Immundefizienz. 

Folgende  Keime  sind  häufige  Erreger  einer  infektiösen 
Endokarditis: 

• ct-hämolysierende  Streptokokken  ( = Streptococcus  viri 
dans):  60% 

Staphylokokken:  20% 

• seltene  Erreger:  10%. 

In  etwa  10%  der  Fälle  ist  kein  ErrcgcmaclTweis  möglich, 

Symptomatik 

[>as  klinische  Bild  der  akuten  bakteriellen  Endokarditis 

entspricht  der  Sepsis: 

■ Fieber  uivd  Schüttelfrost 

• Tachykardie 

r Schweißausbrüche 
» Schwäche.  Appetitlosigkeit. 

Zusätzlich  können  weitere  Symptome  auftreten: 

Herz:  Herzgeräusche  undVoder  Herzinsuffizienz  in  Ab- 
hängigkeit von  der  betroffenen  Klappe 
Haut:  Petechien,  Osler- Knötchen  (bis  5 mm  große 
schmerzhafte,  bläuliche  Knötchen  an  Fingern  und  Ze- 
hen. hervorgerufen  durch  eine  Immunkomplexvaskuli- 
tis um  verschleppte  Mikrothromben) 
bakterielle  ( Mikro- )Embolien: 

Herdenzephalitis  mit  passageren  Paresen 

- Mikroembolien  der  Retina  mit  Visusbccimrächtigung 
Niere: 

glomeruläre  Herdnephritis  mit  Hämaturie  und  Pro- 
teinurie 

- cmbolischc  Niereninfarkte 

- progrediente  Niereninsuffizien2 
Milz;  Splenomegalie. 

Die  1 ndocarditis  lenta  verläuft  protrahiert  mit  diskreterer 
Symptomatik.  Typisch  ist  ein  schleichender  Kraiikhcitsbc- 
ginn  mit  unklarem  Fieber.  Nach  längerem  Verlauf  entwi- 
ckelt sich  eine  Anämie,  bisweilen  sieht  man  Tmmmelschla 
gtlftngcr  und  l'hrglasnagcL 

Diagnostik 

Diagnostisch  wesentlich  ist  die  wiederholte  Durchführung 
von  BlutkuJturen.  die  grundsätzlich  im  Fieberanstieg  ab- 
genommen werden  sollten.  Im  Labor  findet  man  lediglich 
unspezifische  Entzündungszeichen  (Leukozytose,  Links- 
vcrschicbung,  beschleunigte  BSG,  erhöhtes  CRP,  Anämie). 
Im  Herzecho  können  Klappcnvegetationen  und  -fehler 
dargestellt  werden. 

Merke!  Im  Gegensatz  zur  Infektion  mit  ß-hämolysie- 
renden  Streptokokken  der  Gruppe  A (Streptococcus 
pyogenes  I kommt  es  bei  der  Endocarditis  lenta  durch 
Streptococcus  viriilins  nicht  zum  Anstieg  des  Antistrep- 
tolysintiters! 


31.5  Sonstige  Formen  der  Herzkrankheit  (130 -152) 

Differentialdiagnose 

Wichtige  Differenttaldiagnosen  sind  die  abaktcrielle  Endo- 
karditis {**  Kap.  31.5.6.2)  sowie  septische  Krankheitsbil- 
derohne  Endokarditis. 

Therapie 

Therapie  der  Wahl  ist  die  Gabe  von  Antibiotika.  Nach  Ab- 
nahme von  mindestens  drei  aeroben  und  anaeroben  Blut- 
kulturen sollte  die  Behandlung  baldmöglichst  eingclcitet 
werden,  weil  ein  früher  Therapicbcginn  für  die  Prognose 
entscheidend  ist. 

Vor  Eintreffen  des  Blutkulturbefundes  wird  breit  blind 
anbehandelt: 

• Endocarditis  acuta:  Dreifachkombination  aus  pcnicilli- 
nasefcstem  Penicillin  (Oxa-,  Didoxa-  oder  Flucloxacil- 
lin), Cephalosporin  und  Aminoglykosid. 

• Endocarditis  lenta:  Penicillin  G (20-  30  Mio.  E/Tagi  ♦ 
Gentamycin. 

Sobald  ein  positiver  Blutkulturbefund  vorliegt,  wird  die 
Behandlung  gezielt  nach  Anribiogrnmm  fortgesetzt.  Die 
Therapie  sollte  minelestens  vier  Wochen  bzw.  bis  zwei 
Wochen  nach  Entfieberung  durdtgeführt  werden.  Entwi- 
ckelt sich  eine  progrediente  Herzinsuffizienz  infolge  einer 
Klappendestruktion,  kann  der  rasche  operative  Klappen- 
ersatz. für  den  Patienten  IcbensreUend  sein. 

31.5.6.2  Abakterielle  Endokarditis 

Bei  den  abaktcridlen  Endokarditiden  sind  immunologi- 
sche Prozesse  und  Gerinnungsstörungen  für  die  Auflage- 
rungen und  Destruktionen  an  den  Herzklappen  verant- 
wortlich. 

Formen 

Es  werden  verschiedene  Formen  unterschieden: 

- Endocarditis  verrucosa  rheumatica  (Endokarditis  bei 
rheumatischem  Fieber,«-  Kap.31.1.1) 

Endokarditis  Libman-Sacks  (Begleitendokarditis  beim 
SLE,»*  Kap.  35.5.3.1) 

• Endocarditis  verrucosa  simplex  (thrombotische  Wärz- 
chen auf  Mitral-  und  Aortenklappe  im  Rahmen  schwe- 
rer Erkrankungen  fz.B.  fortgeschrittenes  Malignom, 
Schock  |). 

Pathogenese,  Diagnostik,  Therapie 
•»Tab.  31.21 

Merke!  Embolisctic  Komplikationen  durch  Ablösung 
von  Klappenauflagerungen  sind  bei  der  abakterieilen 
Endokarditis  im  Gegensatz  zur  bakteriellen  Form  - 
selten! 


31.5.7  Myokarditis  (140-141) 

Die  Myokarditis  ist  eine  Entzündung  des  Hcrzmuskcl- 
gewebes,  die  infektiös  (Viren,  Bakterien,  Pilze,  Protozoen, 
Parasiten I uder  nichtinfektiös  ( autoimmun.  Strahlen,  idio- 
pathisch) bedingt  sein  kann. 

Ätiologie 

Auslöser  einer  nichtinfektiösen  oder  parainfektiösen  Myo- 
karditis können  sein: 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 

Tab.  31.21  Abakterielle  Endokarditiden 


Pathogenese 

E.  verrucosa  durch  infektinduzierte  Autoimmunreaktion  nach  Erkran- 

rhcumatlca  kung  durch  (J-hämolysierende  Streptokokken  der  Grup- 

pe A 

Entstehung  1-3  mm  großer  Wärzchen  am  freien  Klappen- 
rand  (streptokokkenalleTgische  Zwelterkrankung) 

E.  verrucosa  thrombotische  Ablagerungen  infolge  einer  Gerinnungs- 

Simplex  Storung 


Symptome 

Symptome  der  Klappenschädigung 
(meist  Mitralklappe),  weitere 
Symptome  des  rheumatischen 
Fiebers 


Therapie 

Penicillin  G 3-5  Mio.  E/Tag, 
nichtsteroidale  Antirheuma- 
tika, Kortikosteroide 


Therapie  der  Grundkrankheit, 
Antikoagulanzien 


E.  Libman-Sacks  Ablagerung  zirkulierender  Immunkomplexe  und  throm- 
botischen Materials 


Symptome  der  Klappenschädigung, 
weitere  Symptome  einer  schweren 
AUgemeinerkiankung 

Symptome  der  Klappenschädigung,  Kortikosteroide 
weitere  Symptome  des  SIE 


• immunologische  Prozesse  (z.B.  Myokarditis  durch 
Toxine  von  Corynebacterium  diphtheriae  im  Rahmen 
einer  Diphtherie,  rheumatisches  Fieber) 
rheumatoide  Arthritis 

- Kollagenosen  (SLE) 

• Vaskulitiden 

• Mcdiastinalbcstrahlung 

■ idiopathisch  (z.B.  Fiedler- Myokarditis) 

• Sarkoidose. 

Erreger  der  infektiösen  Myokarditis  Tab.  3 1.22. 

Symptomatik 

Die  klinische  Bild  der  akuten  Myokarditis  reicht  vom 
asymptomatischen  V'erlauf  (häufig)  bis  /um  fulminanten 
I lerzversagen  (selten ).  Warnzeichen,  die  an  eine  Myokardi- 
tis denken  lassen  sollten,  sind: 

» Leistungsknick,  Schwäche 
" Flerzklopfen,  Tachykardie,  Herzpalpitationen 
Rhythmusstörungen  ( Extrasystolic,  „Her/stolpcrn“ ) 

• Herzinsuffizienz  ( pulmonale  Stauung,  Dyspnoe) 

- präkordiale  Beschwerden 

« Pleurodynie  (atemabhängige  Thoraxschmerzen ) 

• Fieber  ( vor  allem  in  fektiösc  Formen ) . 

Der  Auskultationsbcfund  ist  meist  unauffällig  (evtl.  3. 
Herzion  bei  Herzinsuffizienz  oder  Geräusche  der  Mitral- 
insuffizienz bei  Herzdilatation ). 

Diagnostik 

Weder  ein  normales  EKG  noch  normale  Laborparameter 
schließen  eine  Myokarditis  aus.  i läufig  finden  sich  uncha- 


rakteristische Lntziindungszeichcn  (beschleunigte  BSG, 
Leukozytose,  erhöhtes  CRP)  und  eine  meist  diskrete  Erhö- 
hung der  CK/CK-MB.  Bei  Verdacht  auf  eine  bakterielle 
Myokarditis  müssen  zum  Erregcmachweis  Blutkulturen 
angelegt  werden.  Die  spezielle  serologische  Diagnostik 
dient  dem  Nachweis  von  Infektionen  mit  Viren  (Coxsackie 
B,  Echo),  Borrelien  (Lymc-Karditis)  und  Corynebaktcricn 
(Diphtherie-Karditis).  Bei  Viruxmyokardilis  kommt  es 
durch  Krcuzantigenität  nicht  selten  zui  Autoantikorpcr 
hiUlung:  antimyolemmale  Antikörper  (AM LA)  und  anti- 
sarkolcmmalc  Antikörper  (ASA). 

Im  EKG  können  folgende  (meist  passagerc)  Verände- 
rungen auftreten: 

n Extrasystolen  (überwiegend  VES I 
' ST-Senkung,  T- Abflachung,  T-Ncgativicrung 
- Sinustachykardie 

bei  gleichzeitiger  Perikarditis  auch  konkavbogige  ST- 

I lebung  möglich. 

Im  Herzecho  sind  initial  kaum  Veränderungen  zu  sehen.  Je 
nach  klinischer  Ausprägung  können  sich  lokal  Hypokine- 
sien und  Zeichen  der  Herzinsuffizienz  (verminderte  Ejek- 
tionsfraktion)  entwickeln.  Oft  kommt  es  zur  Bcgleitperi 
karditis  mit  Perikarderguss. 

Mittels  invasiver  Diagnostik  I Linksherzkatheter)  lassen 
sich  die  Druck-  und  Volumenverhältnisse  bestimmen  und 
E.i*do-/M>okardbiopsien  entnehmen.  In  der  Histologie  im- 
poniere ein  lymphozytärcs  Infiltrat  (v.a.  bei  viraler  Genese) 
mit  interstitiellem  Ödem  und  Myozytolysc  sowie  bei  fort- 
schreitender Erkrankung  eine  zunehmende  Fibrose  (pro- 
gnostisch ungünstig). 


Tab.  31.22  Ätiologie  det  infektiösen  Myokarditis 


Viren  (50%  der  FäUe) 

Bakterien 

Protozoen 

Parasiten  (selten) 

Errege» 

Coxsackie  A,  Serotypen  4,  it 

Coxsackie  B.  Serotypen  2,  3,  4,  5 
Echoviren,  Serotypen  1,  6.  8,  9.  19 
Influenzaviten 

Adenoviren 

Staphylokokken 

Enterokokken 

Borrelia  burgdorferi 
(Lyme- Disease) 

Toxoplasma  gondii 

Trypanosoma  cturi 

Tridünetta 

klinisches 

Bild 

v.a.  bei  Infektion  mit  Coxsackie  B 
Übergang  in  Kardiomyopathie  möglich 

häufig  Perimyokatditis, 
eitriger  Perikarderguss 

sonstige  klinische  Merkmale  der  Toxo- 
plasmose bzw.  der  Chagas-Krankheit 

sehr  variabel 
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Therapie 

Bei  einer  infektiösen  Myokarditis  steht  die  Bekämpfung  des 
jeweiligen  Erregers  mittels  Chemothcrapic/Antibiosc  im 
Vordergrund.  Die  nichtinfektiöse  Myokarditis  wird  sym- 
ptomatisch behandelt,  wenn  keine  kausale  T herapie  einer 
eventuell  vorhandenen  Grunderkrankung  möglich  ist. 

Unterstützend  empfehlen  sich  folgende  symptomati- 
sche Maßnahmen: 

• körperliche  Schonung  (Bettruhe) 

• Thrombembolicprophylaxc 

• Therapie  der  Herzinsuffizienz 

- Therapie  schwerer  Rhythm usstorungen. 

Beim  fulminanten  Verlauf  mit  rasch  progredientem 
Herzversagen  ist  als  Ultima  Ratio  die  Transplantation  in- 
diziert. 

Prognose 

ln  den  meisten  Fällen  heilt  die  infektiöse  Myokarditis  voll- 
ständig aus.  allerdings  können  harmlose  Rhylhmusstörun 
gen  (VES)  bestehen  bleiben.  Mit  akuten  Komplikationen 
(schwere  Rhythmusstörungen,  Herzversagen)  ist  insbe- 
sondere bei  Coxsackie- B- Infektion,  Diphtherie  und  Cha- 
gas- Krankheit  zu  rechnen.  Bei  chronischem  Verlauf  der 
Myokarditis  ist  ein  Übergang  in  eine  dilatative  Kardiomyo- 
pathie möglich.  Die  Prognose  der  nichtinfektiösen  Formen 
hängt  vom  Verlauf  der  zugrunde  liegenden  Erkrankungab. 


31.5  Sonstige  Formen  der  Herzkrankheit  (130 -152) 


primäre  DCM:  ätiologisch  ungeklärt,  verschiedene 
genetische  Defekte  nachweisbar,  familiäre  Häufung  in 
20% 

sekundäre  DCM  ( **  Tab.  3 1 .23 ). 


Symptome,  Befunde,  Diagnostik 
Klinisch  imponieren  Symptome  und  Befunde  der  Herz- 
insuffizienz (■*  Kap.  31.5.15).  Zusätzlich  können  nicht 
selten  Geräusche  der  Mitral-  und  Trikuspidalinsufiizienz, 
ein  Vörhofton,  ein  3.  Her/ton  und  ein  Galopprhythmus 
auskulticrt  werden.  Die  Pulsamplitude  ist  deutlich  verrin- 
gert. Das  EKG  zeigt  Linkshypcrtrophie/eichcn  sowie  hau 
fig  einen  Linksschenkelblock.  Die  hochgradige  Dilatation 
der  Ventrikel  lässt  sich  echokardiographisch  und  im  Rönt- 
gen-Thorax darstellcn.  Die  F.jektionsfraktion  ist  meist  auf 
< 30tto  vermindert  bei  erhöhtem  enddiastolischem  Druck 
im  linken  Vorhof  und  Ventrikel.  Im  Rahmen  einer  Links- 
hcrzkathctcruntcrsuchung  ist  die  Entnahme  einer  Myo- 
kardbktpsie  mit  anschließender  histologischer  Aufarbei- 
tung möglich.  Abhängig  von  der  Histopathologie  unter- 
scheidet man  drei  Typen: 

• Typ  A:  nicht  fibrosicrcnd 
Typ  B:  diltus  fibrusierend 

• Typ  C:  fokal  fibrosierend. 

Stets  findet  man  eine  Verminderung  der  myofibrillärcn 
Strukturen  in  schmalen  Myo/yten  mit  großen  Kernen. 


31.5.8  Kardiomyopathie  (142) 

Erkrankungen  des  Myokards  bezeichnet  man  auch  als  Kar- 
diomyopathien (CMl.  Sie  können  sich  primär  (Ätiologie 
unbekannt)  oder  sekundär  entwickeln. 

Sekundär  kann  sich  eine  CM  entwickeln: 

- im  Rahmen  einer  infektiösen  oder  nicht-infektiösen 
Myokarditis  (**'  Kap.  31  -5.7) 

• bei  Stoftwechselerkrankungen 

• toxisch. 

Man  unterscheidet  verschiedene  Erscheinungsbilder: 
c dilatative  Kardiomyopathie  ( DCM ) 

• hypertrophische  obstruktive  Kardiomyopathie 
(HOCM) 

• hypertrophische  nichtobstruktive  Kardiomyopathie 

(HCMI 

• restriktive  Kardiomyopathie  (RCM). 

Klinisch  führend  sind  die  Symptome  und  Belundc  der 
Herzinsuffizienz,  auf  die  sich  auch  die  konservativen 
symptomatischen  Behandlungsmaßnahmen  beschränken. 
Als  einzige  kausale  Therapie  bei  progredienter  Dekompen- 
sation ist  nur  eine  Transplantation  möglich.  Bei  den  se- 
kundären Formen  stellt  die  Ausschaltung  der  ursächlichen 
Noxen  die  wichtigste  Maßnahme  dar. 

31.5.8.1  Dilatative  Kardiomyopathie 

Die  dilatative  Kardiomyopathie  (DCM)  führt  zur  Dilata- 
tion der  Herzkammern  (vor  allem  des  linken  Ventrikels) 
und  damit  verbunden  zum  progredienten  Verlust  an 
Kontraktionskraft. 

Ätiologie 

Man  unterscheidet  eine  primäre  von  den  sekundären  For- 
men der  DCM: 


Komplikationen 

Dekompensicrte  Herzinsuffizienz  (Lungenödem) 
Tächykarde  ventrikuläre  Her/.rhythmusstörungen  wie 
z,  B.  Kammerflimmem  ( plötzlicher  Herztod  ist  eine  häu- 
fige Todesursache  bei  DCM ! ) 

Thrombembolicn  durch  Throinbcnbildung  in  den  dfla- 
tierten  Herzhöhlen. 

Merke!  Die  Mortalität  der  DCM  beträgt  etwa  I0uo  pro 
Iaht!  In  den  meisten  Fällen  sind  ventrikuläre  Rhythmus- 
störungen die  unmittelbare  Todesursache.  Aus  diesem 
Grund  dürfen  Patienten  mit  DCM  kein  Digitalis  erhal- 
ten. Außerdem  sollte  der  Kaliumspicgcl  stets  hoch- 
normal  eingestellt  sein! 


Tab.  31.23  Formen  der  sekundären  dilatativen  Kardio 
myopathie 

Form 

Ursachen 

infektiös- 

entzündlich 

Myokarditis  (•■  Kap.  31.5.7) 

toxisch 

Alkohol  AnthrafyMine  u.a.  Medikamente.  Phospho» 

ischämisch 

reridtvierend  Infarkte.  Mikroangiopathie 

metabolisch 

Hypovitaminosen  wie  Beriben  (B, -Mangel). 
Kwashiorkor.  Unterernährung 

immunologisch- 

entzündlich 

SIE,  Panarteriitis  nodosa,  progressive 
systemische  Sklerose.  Dermatomyositis 

endokrin 

Hypo-/HyperThyreose,  Phäochromozytom, 

Akromegalie 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Therapie 

Bei  sekundärer  DCM  muss  versucht  werden,  die  Grund- 
krankheit kausal  zu  therapieren  respektive  die  Noxen 
auszuschalten.  Das  Management  der  primären  C.M  be- 
schrankt sich  in  erster  Linie  auf  die  symptomatische  The- 
rapie der  Herzinsuffizienz  (*«  Kap.  31.5.15)  und  eventuell 
vorhandener  schwerer  Rhythmusstörungen. 

Zusätzlich  sind  folgende  Maßnahmen  sinnvoll: 

Thrombembolieprophyliixe  (ASS,  Heparin;  ggf.  Cuma- 
rine) 

• Vermeidung  kardiotoxischer  Substanzen  (Alkohol,  Me- 
dikamente) 

• ß-Blocker  ohne  ISA  senken  die  Mortalität  durch  Schutz 
vor  der  arrhythmogenen  Wirkung  der  Katecholamine 
(cinschlcichen,  z_  B.  mit  25  mg  Metoprolol/Tag), 

Bei  progredienter,  dekompensierender  Herzinsuffizienz  ist 
eine  Herztransplantation  indiziert. 


31.5.8.2  Hypertrophische  Kardiomyopathie 

Die  hypertrophische  Kardiomyopathie  (HCM)  geht  mit 
einer  ausgeprägten  idiopathischen  Wandverdickung  des 
linken  Ventrikels  (vor  allem  im  Septumbereich ) einher. 

Einteilung 

Die  HCM  kann  nichtobstruktiv  oder  obstruktiv  verlaufen. 
Bei  der  obstruktiven  hypertrophischen  CM  (HOCM) 
spricht  man  auch  von  einer  idiopathischen  hypertrophi- 
schen subaortalcn  Stenose  ilHSS). 

Ätiologie  und  Pathophysiologie 

Bei  IHSS  findet  man  in  der  Mehrzahl  der  fälle  eine  auto- 
somal-dominante Mutation  im  ß- Myosin -Gen  auf  Chro- 
mosom M.  Pathogenetisch  fuhrt  eine  asymmetrische  Sep- 
tum hypertroph ic  zur  enddiastolischen  Verlegung  der  links- 
ventrikulärcn  Ausflussbahn.  Dadurch  entwickelt  sich  eine 
funktionale  (Sub-IAonenstenose  mit  erhöhter  Druckbe- 
lastung  des  linken  Ventrikels.  Erschwerend  kommt  meist 
eine  diastolische  Rclaxationsstörung  mit  verminderter 
Dehnbarkeit  des  Myokards  ( „diastolic  stilfness“ ) hinz.u. 

Merke!  Aufgrund  der  diastolischen  Rclaxationsstörung 
bei  HCM  ist  die  Yörhotkontraklion  für  die  Vcntrikcllül- 
lung  von  großer  Bedeutung.  Vorhofflimmern  kann  daher 
das  klinische  Bild  der  HCM  dramatisch  verschlechtern. 

Symptomatik 

Die  nichtobstruktive  hypertrophische  CM  verläuft  meist 
asymptomatisch. 

Da  eine  Obstruktion  funktional  zur  Aortenstenose 
und  dadurch  zur  Druckbelastung  des  linken  Ventrikels 


führt,  sind  hier  folgende  Symptome  und  Befunde  zu  er- 
warten: 

• Dyspnoe 

• Angina  pectoris 
Schwindel,  Synkopen 

« Rhythmusstörungen  ( plötzlicher  Herztod > 
spätsystolisches  Stenosegeräusch, 

Diagnostik 

Die  wichtigsten  diagnostischen  Kriterien  der  IHSS  werden 
durch  apparative  oder  invasive  Verfahren  (EKG,  Echo, 
Herzkatheter)  nachgewiesen  ('•»  Tab. 31.24). 

Therapie 

Die  nichtobstruktive,  asymptomatische  hypertrophische 
CM  erfordert  keine  Behandlung.  Die  konservative  Thera- 
pie der  obstruktiven  hypertrophischen  CM  umfasst: 

« körperliche  Schonung 

- ß-Blocker 

- Kalziumantagonisten  (Verapamil.  Nifedipin) 

• Antikoagulation  bei  Vorhofflimmern 

' Antiarrhythmika  bei  schweren  Rhythmusstörungen 
(Amiodaron). 

Merke!  Bei  obstruktiver  HCM  sind  Nitrate  (Senkung 
von  Vorlast  und  Füllungsdruck!  I oder  positiv  inotropc 
Substanzen  (Digitalis,  Katecholamine!  kontraindiziert! 

Bei  Versagen  konservativer  Maßnahmen  ist  operatives  Vor- 
gehen indiziert: 

•-  transaortalc  subvalvulärc  Myektomie  (TSM):  hohe 
Mortalität  ( IO0»)! 

Herztransplantation  bei  thcrapicrcsistcntcr  dekompen- 
sierter  Herzinsuffizienz. 


31.5.8.3  Restriktive  Kardiomyopathie 

Die  restriktive  Kardiomyopathie  ( RCM ) beruht  auf  einer 
diastolischen  Relaxationsstörung  des  Myokards  („diasto- 
lic stiffness“),  geht  aber  ohne  wesentliche  Hypertrophie 
einher. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Als  Ursachen  einer  RCM  kommen  in  Frage: 

idiopathische  Endokarditis  parietalis  fibruplastica  (eosi- 
nophile Endocarditis,  Morbus  Löffler): 

- auffällige  Eosinophilie  im  Differentialblutbild 

- überwiegender  Befall  des  parietalen  Endokards  und 
subendokardialer  Myokardschichten,  während  die 
Klappen  ausgespart  bleiben 

- ausgeprägte  Thrombcmboliencigung 
idiopathische  afrikanische  Endormokardfibrixse 


Tab.  31.24  Diagnostische  Merkmale  det  hypertrophisch  obstruktiven  Kardioinyopathie 


EKG 


Echokardiographie 


Herzkatheter 


■ Linkshypertrophiezeichen  • asymmetrische  Septumhypertrophie  mit  sanduhr- 

• SeptumhypeTtrophiezeidien  (tiefe  O-Zacken  förmiger  Einengung  des  linken  Ventrikels 

und  T-Negatrvierung  linkspräkondial)  • systolische  Vorwötbunq  des  vorderen  MitratsegeLs 

• llnksanteriorer  Hemiblock  (überdrehter  Degen  das  Septum  (SAM  - .syst olle  anterior  motion") 

Linkstyp)  mesosystolischer  vorzeitiger  Aortenktappenschtuss 


erhöhter  diastolischer  Füllungsdruck 
des  Unken  Ventrikels 
spätsystolischer  intreventrikulärer 
Diuckgrad'ent  im  linken  Ventrikel 
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Spcichcrkrankhcitcn  (Amyloidose,  Hämochrumato&e, 
Glykogenosen  u.a.) 

• Sarkoidose 

» Lymphome,  Lymphogranulomatose 

• Strahlcnlibrusc. 

Durch  Fibrosierung  und  Einlagerung  von  verschiedenen 
Substanzen  entwickelt  sich  eine  diastolische  Rclaxations- 
störung  („diaxtolic  stiffness“),  die  die  VenlrikelfüUung 
behindert.  Die  Folge  ist  eine  therapieresistente  Herzinsuffi- 
zienz. Komplizierend  entwickeln  sich  häufig  endokardiale 
Thromben  (Emboliequelle!]. 

Symptomatik 

Klinisch  im  Vordergrund  steht  die  progrediente  Herzinsuf- 
fizienz mit  Einllussstauung,  Aszites,  Leistungsschwache 
und  Tachykardie. 

Diagnostik 

Typische  diagnostische  Kriterien  sind: 

" Niedcrvoltage  im  EKG 

• cchokardiographischcr  Nachweis  von  I Ivpertrophie  und 
Endokard  thromben 

• bioptischer  Nachweis  der  Endokardfibrose 

• Eosinophilie  im  Blutbild 

radiologisch  meist  keine  1 1 er/ vergrößern n g nachweis- 
bar (DD  Pcricarditis  conslrictiva! ). 

Therapie  und  Prognose 

Eine  kausale  Therapie  ist  derzeit  nicht  möglich.  Da  auch 
die  konservative  Therapie  der  Herzinsuffizienz  nur  be- 
grenzt erfolgreich  ist,  bleibt  als  einzige  effektive  Therapie 
die  Transplantation.  Ohne  rechtzeitige  Transplantation 
betragt  die  mildere  Lebenserwartung  beim  Morbus  Löltler 
nur  etwa  1,5  Jahre. 

31.5.9  Atrioventrikulärer  Block  und 
Schenkelblock  (144) 

31.5.9.1  AV-Block 

Beim  AV-Block  (=  atrioventrikularer  Block  I werden  die 
elektrischen  Impulse  nicht  ordnungsgemäß  vom  Vorhof- 
auf  das  Ventrikdmyokard  weitergclerteL 

Ätiologie 

Ein  AV-Block  kann  auffreten  bei 

• erhöhtem  Vagotonus  ( nur  AV-Block  1 1 


31.5  Sonstige  Formen  der  Herzkrankheit  (130 -152) 

• koronarer  Herzkrankheit,  Herzinfarkt 

• Kardiomyopathie 
- Myokarditis 

• angeborenen  Herzfehlern 
■ Hyperkaliämie 

Zudem  kommt  er  traumatisch  bedingt,  iatrogen  induziert 
(Digitalis,  Antiarrhvthmika)  und  idiopathisch  vor. 

Merke!  Wegen  der  Gefahr  einer  kompletten  Ubcr- 
teitungsblockicrung  ist  die  Gabe  von  Digitalis  beim  AV- 
Block  I und  II  kontraindiziert. 

Klassifikation 

Je  nach  Ausprägung  der  Blockierung  unterscheidet  man 
verschiedene  Grade  des  AV-Blocks  (**  'lab.  31.25). 

Symptome 

• Isolierter  AV-Block  I:  immer  asymptomatisch 

• AV-Block  II  Mobitz.  Tl*p  I:  meist  keine  Beschwerden 
AV-Block  II  Mobitz  Typ  2 und  AV-Block  III:  je  nach 
Überleitungsverhältnis  bzw.  Geschwindigkeit  des  Ven- 
trikclcrsat/rhythmus  können  Schwindel,  Herzinsuf- 
fizienz und  Ad.un -Stokes- Aiilalle  (Synkopen)  auftreten. 

Therapie 

Absetzen  aller  Medikamente,  die  die  Überleitung  hemmen 
konnten  (Digitalis,  Antiarrhythmika),  und  kausale  Be- 
handlung evtl,  vorhandener  Grundkrankheiten.  Ansons- 
ten ist  bei  asymptomatischen  Patienten  mit  AV-Block  1 
oder  II  Mobitz  Typ  1 (Wcnckcbach)  eine  abwartende  Hal- 
tung gerechtfertigt. 

Beim  AV-Block  II  Mobitz  Typ  2 lind  beim  AV-Block  III  ist 
im  Notfall  die  Gabe  von  Atropin  l v.  und  die  Anlage  eines 
passage ren  Schrittmachers  Therapie  der  Wahl.  Langfristig 
sollte  die  Implantation  eines  permanenten  Schrittmachers 
angestrebt  werden. 

Merke!  Beim  AV-Block  III  Ist  die  Schriltmachcrim- 
plantation  obligat,  unabhängig  davon,  ob  cs  sich  um  ein 
intermittierendes  oder  permanentes,  ein  symptomati- 
sches oder  asymptomatisches  Geschehen  handelt! 

Schrittmache  rtherapic- 

Man  klassifiziert  Schrittmacher  (SM)  nach  Stimulations- 
ort, Detcktionsort  und  Betriebsart  und  kennzeichnet  dies 
mit  einem  Buchstabencode  (»  Tab.31.26). 


Tab.  31.25  Typen  des  AV-Btodes 


AV-Block  t AV-Block  II  MobiU  Typ  t AV-Block  U MoblU  Typ  2 AV-Block  III 

(Wenckebach)  (•  Abb.  31.3) 


gleich  bleibende  Verlängerung 
der  Überleitungszeit 
PQ-Zeit  im  EKG  » 0.2  i 
auskultatorisch  bereits  bei 
normaler  Herzfrequenz 
Summationsgalopp 


mit  jeder  Herzaktion  zu- 
nehmende Verlängerung  der 
Überleitungszeit  bis  ein 
Kammerkomple*  ausfallt 

• zunehmende  Verlängerung  der 
PQ-Zeit  im  EKG.  bis  auf  eine 
P-Welle  kein  QRS-Komptex  folgt 

• konstante  PP-Abstände 


Überleitung  der  Vorhofenegung 
auf  den  Ventrikel  ln  einem 
festen  Verhältnis 
(2 : 1 oder  3 : 1) 
im  EKG  folgt  nur  auf  Jede 
zweite  bzw.  dritte  P-Welle  ein 
QRS-Komptex 


komplette  Blockade  der 
Überleitung 

vollständige  Dissoziation  der 
P-Wellen  und  QRS-Komplexe  im  EKG 
regelmäßiger  langsamer 
Ventrikelersatzrhyth  m us 
(wie  beim  Vorhofflimmern) 
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31.5  Sonstige  Formen  der  Herzkrankheit  (130 -152) 


Tab.  31.26  Wichtige  Sdirittmachertypen:  Klassifikation.  Funktionsweise.  Indikation 

Typ 

WI 

AAI 

00D 

Stimulationsort 

Ventrikel (V) 

Atrium  (A) 

Atrium  und  Ventrikel  (dual) 

Detektionsort 

Ventrikel  (V) 

Atrium  (A) 

Atrium  und  Ventrikel  (dual) 

Betriebsart 

Inhibition  (I) 

Inhibition  (I) 

Inhibition  und  Triggerung  (dual) 

Funktion 

■ registriert  Spontanerregungen 
des  Ventrikels 

■ wird  durch  diese  inhibiert 

- stimuliert  den  Ventrikel  ber 
Unterschreiten  der  eingestellten 
Herzfrequenz 

- registriert  Spontarrerregungen 
des  Atriums 

- wild  durch  diese  inhibiert 
stimuliert  den  Vorhof  ber 
Unterschreiten  der  eingestellten 
Herzfrequenz 

registriert  Vorhof-  und  Ventrikeierregungen 
- stimuliert  bei  Unterschreiten  der 
eingestellten  Frequenz  Vorhof  und  Kammer 

Indikation 

häufigster  Schrittmachertyp, 
eile  Indikationen 

Sick-Sinus-Syndrom,  nur  bei  intakter 
AV-Überleitung 

kompletter  AV-Block 

31.5.9.2  Schenkelblock 

Beim  Schenkelblock  ist  die  Erregungsausbreitung  unter- 
halb des  His-Bündels  in  einem  der  Tawara-Schenkel  unter- 
brochen. 

Ätiologie 

Der  Rechtsschcnkclblock  kann  physiologisch  als  Norm- 
variame  Vorkommen.  Ansonsten  können  Schcnkclblock- 
bilder  im  Rahmen  verschiedener  Heraerkrankungen  auf- 
treten: 

° koronare  Herzkrankheit,  Herzinfarkt 

• Myokarditis 

• Kardiomyopathie 

- Rcchtshcrzbdastung  ( Rechtsschcnkclblock I. 
Klassifikation 

Das  Errcgungsleitungssystcm  teilt  sich  unterhalb  des  His- 
Bündels  in  einen  rechten,  einen  linksanleriuren  und  einen 
linksposterioren  Schenkel.  Man  kann  daher  zwischen 
uni-,  bi-  und  trifaszikulären  Blockbildern  unterscheiden. 
Darüber  hinaus  ist  die  Differenzierung  zwischen  inkom- 
pletten. intermittierenden  und  permanenten  Blockierun- 
gen wichtig. 

Folgende  EKG-Merkmale  sind  für  die  jeweiligen  Block- 
bildcr  typisch: 

Rechtsschcnkclblock  (RSB): 

QRS  0,11  s 

- verspätete  endgültige  Negativitätsbewegung 

- M-förmig  gesplitteter  QRS-Komplcx  in  den  rcchts- 
präkordialen  Brustwandablcit ungen 

beim  inkompletten  Block  QRS  0,11  s oder  kurzer 

(•»  Abb.  31.4) 

linksantcriorcr  I icmiblock  (LAUB): 

überdrehter  Linkstyp 

- RI-SII-SlII-Typ 

linksposteriorer  Hcmiblock  (I.PHB): 

— Rechtstyp 

kompletter  Linksschenkelblock  (LSB):  unilas/ikular 
durch  Unterbrechung  vor  oder  bifaszikulär  nach  der 
Aufspaltung  des  linken  Schenkels: 

- QRS>  0,11s 

verspäteter  Beginn  der  endgültigen  Negativitiltsbewe- 
gung 


gesplitteter  Kammerkomplex  in  den  linkspräkordia- 
len  Brustwandableitungen 

- häufig  direkter  Übergang  des  QRS- Komplexes  in  die 
T- Welle  {*'  Abt*.  31.4) 

- bifaszikulärer  Block  aus  RSB  und  LAHB:  Kombination 
der  oben  beschriebenen  EKG-Befunde 

Der  trifaszikulärc  Block  entspricht  in  seinem  Erscheinungs- 
bild dem  AV-Block  III. 

Symptome 

Mit  Ausnahme  des  trifaszikulären  Blocks  bleiben  alle 
.Schenkelblockbilder  klinisch  asymptomatisch  und  stellen 
reine  EKG-Diagnosen  dar. 

Merke!  Bifaszikuläre  Blockbilder  können  vor  allem 
wenn  gleichzeitig  ein  AV-Block  I vorliegt  Vorboten 
eines  kompletten  Blocks  mit  entsprechender  Klinik 
sein! 

Therapie 

Die  Behandlung  des  Grundleidem  steht  im  Vordergrund. 
Bei  manifestem  oder  drohendem  trif.tszikulärem  Block  ist 
die  Implantation  eines  Schrittmachers  geraten. 

31.5.10  Sonstige  kardiale 

Erregungsleitungsstörungen 

(145) 

31.5.10.1  Sinuatrialer  Block 

Beim  sinuatrialen  Block  (SA-Block)  ist  die  Wciterlcitung 
des  elektrischen  Impulses  des  Sinusknotens  an  das  Vorhof- 
myokard gestört  oder  ganz  unterbrochen. 

Ätiologie 

Ursachen  eines  SA-Blocks  können  sein: 

• Sick-Sinus- Syndrom 

- Intoxikation  mit  Digitalis  oder  Amiarrhythmika 

• Myokarditis 

• koronare  I lerzkrankheit,  Herzinfarkt. 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Abb.  31.4;  Kompletter 
Rechtsschenkelblock 
und  komplette!  linkv 
schenkelbtock  [3J. 


Klassifikation 

Analog  zum  AV-Block  unterscheidet  man: 

SA  BIuck  I:  verzögerte  Erregungsleitung  zwischen  Si- 
nusknoten und  Vorhofmyokard  (keine  F.KG-Vcrändc- 
rungen!  I 

SA-Block  II  Typ  I (Wcndcebach  Periodik):  mit  jeder 
Herzaktion  zunehmende  Verzögerung  der  Erregungs- 
Icitung  zwischen  Sinusknoten  und  Vorhof.  bis  eine 
Kammeraktion  ausf.illl.  Im  EKG  werden  die  PP- Ab- 
stande mit  jedem  Herzschlag  langer,  bis  eine  Pause  cin- 
tritt,  die  aber  kürzer  ist  als  2 PP-lntcrvallc.  Die  PQ-Zcit 
ist  konstant. 

SA- Block  II  Typ  2 (Mobitz):  Überleitung  der  Erregungen 
des  Sinusknotens  auf  den  Vorhof  im  Verhältnis  2 : 1 oder 
.3  : 1,  Im  EKG  sicht  man  lediglich  eine  Sinusbradykardic, 
da  die  nicht  auf  den  Vörhof  übertragenen  Erregungen 
des  Sinusknotens  verborgen  bleiben.  Evtl,  kann  ein  Er- 
satzrhythmus Auftreten. 


SA-Block  lll:  vollständige  Unterbrechung  der  Erre- 
gungslcitung  zwischen  Sinusknotcn  und  Vörhof.  Impo- 
niert im  EKG  wie  ein  Sinusarrest.  Wenn  kein  Ersatz 
rhythntus  einspringt,  kommt  es  zur  Asvstolie. 

Symptome 

Wie  beim  AV-Rlock  bleiben  SA-Block  I und  II  Typ  I in  der 
Kegel  asymptomatisch.  Beim  SA-Block  II  Typ  2 und  SA- 
Block  lll  muss  gerechnet  werden  mit: 

- Schwindel 

• Synkopen 

• Adams-Stokes-Anfällen. 

Therapie 

Notfallmäßig  kann  Atropin  gegeben  wcrdcn,Tretcn  wieder- 
holt Adams-Stokes-Anialle  auf.  ist  der  Einsatz  eines  Schritt- 
machers zwingend  indiziert.  Ansonsten  stellt  die  Behand- 
lung der  Grundkrankheit  therapeutisch  im  Vordergrund. 


Tab.  31.27  Präexzitationssyndrome  mit  AV-Knoten-Reentiy-Tachykardie 

Präexzitationssyndrom 

Pathophysiologie  während  der  Rcentry-Tachykardle 

Pathophysiologie  Im  Intervall 

WbW-Parkinson-Whlte- 
Syndrom  (WPW) 

■ kreisende  Erregung  über  das  akzessorische  Kcnt-Biindel 
zwischen  Vorhof  und  Ventrikel 
retrograde  Erregungsleitung  im  Kent-Bündel 
fehlende  oder  rudimentäre  P-Wetlen 
normale  QRS- Komplexe 

anterograde  Enegungslertung  im  Kent-Bündel 

• verbreiterter  QRS-Komplex  mit  A-Welle  (evtl,  nur 
Intermittierend  nachweisbar)  durch  vorzeitige  Erregung 
von  Ventrikelmyokard  über  das  Kent-Bündel 

(•-  Abb.  31.5) 
normale  P- Welle 

• verkürzte  PQ-Zeit 

Lown-Ganong-Levine- 
Syndrom  (LCL) 

• kteisende  Erregung  übet  das  akzessorische 

James-Bündel  zwischen  Vothof  und  Ventrikel 
retrograde  Erregungsleitung  im  James-Bündel 
fehlende  oder  rudimentäre  P- Wellen 

• normale  QRS-Komplexe 

anterograde  Erregungsleitung  im  James-Bündel 
keine  A-Welle 
■ normale  P-Welle 
verkürzte  PQ-Zelt 
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31.5.10.2  Präexzitationssyndrome 

Beim  Präexzitationssyndrom  wird  die  Erregung  aus  dem 
Vorhof  nicht  Uber  den  AV-Knoten,  sondern  Uber  ein  akzes- 
sorisches Leitungsbündel  auf  den  Ventrikel  übertragen. 
Da  dadurch  die  Verzögerung  im  AV-Knoten  wcgfallt.  wird 
die  Erregung  zu  schnell  übergeleitet,  was  zu  kreisenden 
Erregungen  mit  einer  sog.  Reentry- Tachykardie  führen 
kann.  Die  beiden  wichtigen  Präexzitationssyndrome  zeigt 
• lab.  31.27. 

31.5.11  Herzstillstand  (146) 

Ein  funktioneller  Herzstillstand  kann  aultreten  bei 

Asystulie:  fehlende  Erregung  des  Myokards,  /.  B.  auf- 
grund fehlender  Errcgungsbildung  oder  Encgungslei- 
tung  (z..B.  AV-Block  III  ohne  Kammcrcrsatzrhythmus, 
fehlende  Erregbarkeit  des  Myokards  bei  Hyperkaliämie) 
elektromechanischer  Entkoppelung:  das  Myokard  wird 
zwar  erregt,  die  Kardiomvozyten  können  sich  aber  nicht 
kontrahieren  (z.B.  bei  schwerer  ischämischer  Mvokard- 
schädigung  I 

Kammcrtlimmcrn  («  Kap.  31.5.13):  unkoordinierte 
oder  kreisende  Erregung,  bei  der  keine  koordinierte 


Abb.  31.5:  Typisches  EKG-Btlfl  bei  WPW-Syndrom  im  Intervall.  Verkürzte 
PO-Zeit  und  typische  A-Welle  ( - »)  In  allen  Ableitungen  [3J. 


31.5  Sonstige  Formen  der  Herzkrankheit  (130 -152) 


Kontraktion  des  Myokards  mehr  möglich  ist  (z.B.  bei 
Hypokaliämie,  ischämischer  Schädigung  oder  Digitalis- 
intoxikation). 


31.5.12  Paroxysmale  supraventrikuläre 
Tachykardie  (PSVT)  (147) 

Ätiologie 

Die  Ursachen  und  Pathogenese  der  PSVT  sind  in  1 Tab. 
31.28  dargestellt. 

Auslöser  einer  PSVT  können  emotionale  Erregung, 
körperliche  Anstrengung  oder  Genussmirte!  sein;  häutig  ist 
jedoch  kein  Auslöser  zu  identifizieren. 

Symptome 

Es  kommt  plötzlich  zu  einem  Anlall  von  Herzjagen,  der 
Minuten  bis  Stunden  anhalten  kann  und  ebenso  plörzlich 
zum  normofrequenten  Sinusrhythmus  zurückkehrt. 

Während  beim  Gesunden  nicht  mit  weiteren  Sympto- 
men zu  redmen  ist,  können  bei  vorgeschädigtem  Herzen 
folgende  Symptome  auftreten: 

- Herzinsuffizienz:  durch  Reduktion  des  Hcrzzcitvolu- 
tnens  akute  Dekompensation  möglich  mit  Hypotonie, 
Schwindel  und  Synkopen 

koronare  Herzkrankheit:  pektanginösc  Beschwerden. 

Außerdem  kommt  es,  vermittelt  durch  die  Ausschüttung 
von  atrialem  natriuretischem  Peptid  fANPl,  Ivaufig  zur 
Polyurie. 

Therapie 

Bei  stabilem  Kreislauf: 

- Vagusreizung  { VaLsalva:  langes  Pressen  nach  tiefer  Inspi- 
ration. Karotissinusmassage,  kaltes  Wässer  trinken.  Eis- 
krawatte) 

• Medikamente: 

1.  Verapamil:  5 mg  über  10  min  unter  EKG-Kontrolle 
i.v„  Wiederholung  nach  15  min  (kontraindiziert 
bei  Hypotonie,  Herzinsuffizienz,  Präexzitationssyn- 
drom, Siek- Sinus-Syndrom,  Vorbehandlung  mit  ß- 
ßlockem) 

2.  Adenosin:  3-6  mg.  bei  Erfolglosigkeit  bis  zu  12  mg 
im  Bolus  i.v.  (kontraindiziert  bei  Asthma  bronchiale. 
Sick-Sinus- Syndrom,  Vorhofflimmern) 

3.  Digitalis:  wenn  die  vorgenannten  Maßnahmen  ohne 
Erfolg  bleiben  und  bei  Patienten  mit  1 lerzinsuffi- 


Tab.  31.28  Ätiologie  und  Pathogenese  der  PSVT 

atriale  Tachykardie 

AV-Knoten-Reentry-Tachykardie  ohne 
Präexzitationssyndrom  (häufigste  form  der  PSVT) 

AV-Knoten-Reentry-Tachykardie 
mit  Präexzitationssyndrom 

- oft  bei  Gesunden 

unifokales  eklopes  Erregung  sbildungszerrtrum 
im  atrialen  Myokard.  Bei  Cor  pulmonale  und 
schwerer  Herrinsuffizienz  auch  multifokale 
Retibildung  möglich 

• im  EKG  deformierte  P-WeUe,  normale  PO-Zelt. 
normale  QRS-Komplexe 

bei  Digitalisintoxikation  und  Hypokaliäntie  oft 
mit  AV-Block  n 

oft  bei  Gesunden 

Mitralklappenprolaps 
■ Hyperthyreose 

kreisende  Erregungen  über  die  langsam  leitende 
n-Bahn  und  die  schnell  leitende  ß-Bahn  des 

AV- Knotens 

• im  EKG  fehlende  P-Welten,  normale  QRS-Komplexe 

••  Kap.  31.5.10.2.  Tab.  31.27  und 

Abb.  31.5 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


zicnz:  U.5  mg  Digoxin  Uber  10  niin  i.v.  (kontntindi 
ziert  bei  AV-Block,  Präexzitationssyndrom  und  Kar- 
diomyopathie) 

4.  Ajmalin:  Mittd  der  Wahl  bei  Präexzitationssyndro- 
men 

- Elektrotherapie  zur  Unterbrechung  einer  kreisenden  Er- 
regung (Overdrive-Pacing). 

Bei  instabilem  Kreislauf  Elcktrokardioversion  unter  Kurz- 
narkose (z.  B.  Etomidat );  Beginn  mit  50  Joule. 

Im  tachykardiefreien  Intervall  muss  die  Ursache  der  Ta- 
chykardie identifiziert  und  behandelt  werden  (z.B.  koro- 
nare Herzkrankheit,  Kardiomyopathie.  Hyperthyreose). 
Symptomatisch  ist  eine  Anfallspruphylaxc  möglich  mit 

- Verapamil  (kontraindiziert  bei  Präexzitationssyndro- 
men) 

• ß- Blockern  ( nicht  gleichzeitig  mit  Verapamil). 

Ist  die  medikamentöse  Prophylaxe  nicht  effektiv,  sollte 
eine  Hochfrequenz -Katheterabiat ion  erwogen  werden.  Bei 
AV- Knoten- Reentry -Tachykardien  wird  dabei  die  selektive 
Ablation  der  retrograden  Bahnen  (z.B.  Kent-BUndel  bei 
WPW-Syndrom)  angestrebt.  Die  Prognose  dieses  Eingriffs 
ist  mit  einer  Erfolgsratc  von  - 95 'Io  ausgezeichnet! 

Bei  asymptomatischen  Patienten  mit  WPW-  oder  LGL 
Syndrom  ist  keine  Behandlung  nötig. 


31,5.13  Vorhofflattern  und  Vorhof- 
flimmern (148) 

Vorhofflattern  liegt  vor  bei  einer  kreisenden  Vorhoferre- 
gung mit  Frequenzen  von  250-  300/min  und  gleichzeiti- 
gem AV-Block  II  mit  regelmäßiger  Überleitung  (meist  2 : I 
oder  3:11  auf  die  Kammern.  Im  EKG  zeigt  sieb  ein  ty- 
pisches Sägezahnmuster.  Liegen  die  atrialen  Frequenzen 

300/min,  spricht  man  von  Vorhofflimmern.  Die  Erre- 
gungwird nur  noch  unregelmäßig  auf  die  Kammern  über- 
tragen; es  kommt  zur  absoluten  Arrhythmie.  Im  EKG  ist 
dies  am  Flimmern  der  Grundlinie  zu  erkennen;  P- Wellen 
sieht  man  nicht  (*■  Abb.  31.6).  Die  QRS-Kontplexe  sind 
nicht  deformiert. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Pathogenetisch  werden  Vorhofflimmern  und  -flattern 
durch  eine  kreisende  Erregung  im  atrialen  Myokard  verur- 
sacht. Bei  der  ungeordneten  hochfrequenten  Erregung  ist 
keine  härnodynamisch  wirksame  Vorhotkontraktion  mehr 
möglich.  Dadurch  kann  das  Her/minutenvolumen  um  bis 
zu  20%  sinken.  Aufgrund  der  unregelmäßigen  Oberlei- 
tung ist  die  diastolische  Fällungsdaucr  ganz  unterschied- 
lich, was  sich  durch  Schwankungen  des  Schlagvohimens 
und  des  Blutdrucks  bemerkbar  macht. 

Ätiologisch  sind  in  90%  kardiale  oder  extrakardiale  Ur- 
sachen zu  finden  («'  lab.  31.29).  Die  restlichen  l()”o  treten 
idiopathisch  auf. 


Tab.  31.29  Kardiaie  und  extrakardiale  Ursachen  für 

Vorhofflattern  und  -flimmern. 

kardial 

extrakardial 

Mitialmtien  (häufigste  Ursache  bei 
jüngeren  Patienten) 

- koronare  Herzkrankheit 

• Linksherzinsuffizienz  (häufigste  Ursache 
bei  älteren  Patienten) 

Kardiomyopathie 

Myokarditis.  Perikarditis 

- Herzoperation;  Herztrauma 
Sinusknotensyndrom 

- Präexzitationssyndrom 

- arterielle  Hypertonie 
Lungenembolie 
Hyperthyreose 
atkohottoxrsch 

- medikamentos-toxisch 

Symptome 

Durch  die  härnodynamisch  insuffiziente  Vorhofkontrak- 
tion führt  Vorhofflimmern  zu  einer  reduzierten  Vcntrikcl- 
ftillung  und  damit  zur  Verminderung  der  Her/Jeislung  um 
etwa  ein  Fünftel.  Die  Patienten  empfinden  dies  anfangs 
meist  als  deutliche  Leistungscinbuße.  Nach  der  Gewöh- 
nung führt  konstantes  Vorhofflimmern  meist  nicht  zu 
Symptomen.  Bei  paroxysmalem  Wechsel  zwischen  Sinus 
rhythmus  und  Vorhofflimmern  können  folgende  Sym- 
ptome Auftreten: 

Herzklopfen 
• Schwindel 

■ akute  Herzinsuffizienz,  Dyspnoe 

- Synkopen 

■ Polyurie  (durch  ANP-Ausschüttungl 

Pulsdefizit  (besonders  bei  ausgeprägter  Tachyarrhyth- 
micl. 

Komplikationen 

Merke!  Bei  Vorhofflimmern  besteht  stets  die  Gefahr 
der  arteriellen  Embolie  durch  Bildung  und  Verschlep- 
pung von  Vorhotthroniben!  Das  Embolicrisiko  ist  beim 
Wechsel  zwischen  Flimmern  und  Sinusrhythmus  be- 
sonders groß. 

Selten  kommt  es  durch  schnelle  Überleitung  der  atrialen 
Flimmeretregung  über  das  Kent-Bündel  beim  WPW-Syn- 
drom zur  Induktion  von  Kammerflimmern. 

Therapie 

Die  Therapie  von  Vorhofflimmern  (-flattern)  verfolgt  drei 
Ziele 

- Normalisierung  der  Kammerfrequenz 

- Vermeidung  thromboembolischer  Ereignisse 
Wiederherstellung  eines  Sinusrhythmus  (* ' Tab.  3 1.30 >. 
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Abb.  31.6:  EKG-Bild 
bei  Vorhofflimmern  [2], 
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31.5  Sonstige  Formen  der  Herzkrankheit  (130 -152) 


Tab.  31.30  Therapie  von  Vorhofflimmern  und  -flattern 


Therapie  ziel 

Maßnahmen 

Dosierung 

Bemerkung 

Normalisierung  der 
Kamnrerfrequenz 

Digitalis 

Beginn  mit  0,5  mg  Digoxin  über  10  min 
i.v.,  ggf.  Wiederholung  bis  zu  dreimal  am 

1.  Tag,  dann  Übergang  auf  orale  Medikation 

Mittel  dei  Wahl  vor  altem  bei  gleichzeitig 
vorliegender  Herzinsuffizienz 

Verapamil 

5-10  mg  Uber  10  min  i.v.  unter 
EKG-Kontrolle;  oral  3 x 80  mg/Tag 

cave  bet  Herzinsuffizienz:  negative  Inotropie! 

ß- Blocker 

5 mg  Uber  10  min.  i.v. 

cave:  negative  Inotropie.  nicht  mit  Verapamil 
körn  bi  nieten! 

Vermeidung  thromb- 
embolischer  Ereignisse 

Cu  manne 

angestrebter  INR  2.0-3.0 

obögat  bei 

Mitralklappenvitier 
ditatativer  Kardiomyopathie 
arterieller  Hypertonie 
dekompensierter  Herzinsuffizienz 

Thrombembotten  in  der  Anamnese 
interrntttierendem  Vorhofflimmern 

Acetylsalicylsäure 

300  mg/Tag 

bei  Vortiegen  von  Kontraindikationen  gegen  eine 

Clopidogiet 

75  mg/Tag 

Cumarinthcrapie  sowie  bei  Hetzgesunden  ohne 
Risikofaktoren  (Vorteile  der  Antikoagulation 
gegen  das  erhöhte  Blutungsrisiko  abwagen!) 

Wiederherstellung 
des  Sinusrhythmus 

medikamentös 

kombinierte  Gabe  von  Digitalis  (0,5  mg 
Digoxin  i.v.  initial  nach  Aufsättigung 
0,l-0,2  mg/Tag  p.o.),  Chinidin 
(2  x 500  mg/Tag  p.o.)  ♦ Verapamil 
(3  x80  mg/Tag  p.o.) 

nur  nach  Beseitigung  der  Ursache  für  das 
Vorhofflimmern  nicht  bei  Sinusknotensyndrom. 
immer  unter  Thrombembotieprophytaxe  und 
nach  echokardlographischem  Ausschluss  von 
Thromben  in  den  Vorhöfen 

ElektrokardioversKin 
unter  kurz  na  rk  ose 
mit  Etomidat 

31.5.14  Sonstige  kardiale  Arrhythmien 
(149) 

31.5.14.1  Sinusbradykardie  und  -tachykardie 

Sinusbradykardic  und  -tachykardie:  zählen  zu  den  mimo- 
topen  Reizbildungsstorungen  und  zeigen  von  der  Fre- 
quenz abgesehen  einen  normalen  EKG-Befund. 

• Sinusbradvkardic:  rhythmische  Ruhcher/frcqucnz 
< 60/min 

• Sinustachykardie;  rhythmische  Ruhehe  rz.freq  uenz. 

> 100/min. 

Ätiologie 
•r  Tab.  31.31 

Symptomatik 

Je  nach  kardialer  Leistungsfähigkeit  treten  bei  Sinusbra- 
dykardic früher  oder  später  relevante  Symptome  auf: 
Während  Sportler  bei  nächtlichen  Ruhefrequenzen  unter 
40/min  keine  Symptome  verspüren,  kann  ein  vagoton  be- 
dingter Frequenzabfall  beim  Älteren  oder  Untrainierten 
schon  bei  Frequenzen  um  60/min  Schwindel  und  andere 
Zeichen  der  zerebralen  Minderperfusion  (Sehstürungen, 
Hörstörungen,  Synkopen)  hervomifeil. 

Auch  das  Auftreten  von  Tachykardicsymptomcn  ist  ab- 
hängig von  Lebensalter  und  Herzkreisiaufkonstitution.  Ls 
kann  einerseits  zu  spürbaren  Palpitationen  kommen.  An- 
dererseits führt  die  Verkürzung  der  Diastole  zu  einer  un- 


vollständigen Ventrikclftillung.  Dies  zieht  eine  Abnahme 
des  Her/zciivolumens  naeh  sich  und  kann  von  Sympto- 
men der  peripheren  Minderperfusion  begleitet  werden. 

Therapie 

Die  Therapie  muss  an  der  Behandlung  der  Ursache  anset- 
zen. Symptomatisch  gibt  man  bei  Bradykardie  Parasym- 
patholytika (z.B.  Atropin),  bei  Tachykardie  ß-Blocker  (z. B. 
Propranolol,  Metoprolol). 

31.5.14.2  Sinusknotensyndrom 
(Sick-Sinus-Syndrom) 

Sick-Sinus-Syndrom  ist  ein  Oberbegriff  für  folgende  drei 
numotopc  Rhythmusstomngcn: 

--  persistierende  symptomatische  Sinusbradykardie  nach 
Ausschluss  anderer  Ursachen 

• intermittierender  Sinusarresi  oder  kompletter  SA-Block 
Tachykardie-Bradykardie- Syndrom  mit  Wechsel  zwi- 
schen supraventrikulärer  Tachykardie,  asystolischen 
Pausen  und  Sinusbradvkardic. 

Ätiologie 

Folgende  Erkrankungen  können  auslösend  sein: 

• koronare  Herzkrankheit 

• Kardiomyopathie 
« Myokarditis 

idiopathische  Degeneration  des  Sinusknotens  und  des 
sinuatrialen  Leitungssystems. 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Tab.  31.31  Ursachen  von  Sinusbradykatdie  und  -tachyfcardie 


Ursache 

Sinusbradykardie 

Sinus  tachykardie 

physiologisch 

Jugendliche 

Säuglinge  und  Kleinkinder 

hohes  Lebensalter 

körperliche  Belastung 

Sportler 

seetische  Belastung 

erhöhter  Vagotonus 

emotionale  Reaktionen 
erhöhtet  Sympathtkotonus 

pathologisch 

Hypothyreose 

Hyperthyreose 

- Hypothermie 

Fieber 

■ Erbrechen  (Vagusretz) 

Anämie.  Hypoxie 

intrakranielle  Drucksteigerung 

Hypotonie  (Blutung.  Schock) 

• Typhus 

Myokarditis 

hyperreaktiver  Karotissinus 

Cor  pulmonale 

- Stck-Sinus-Syndrom 

hyperkinetisches  Herzsyndrom  (sympathikotone  vegetative  Regulationsstörung) 
autonome  Neuropathie 

pharmakologisch 

Sympatholytika  (ß-Blocker) 

Alkohol 

Antiarrhythmika 

• Nikotin 

- Oigitalis 

Koffein 

Sympathomimetika  (Katecholamine) 

Parasympatholyt3ka  (Atropin) 

Symptomatik 

Charakfcristischcrwcisc  geht  das  Sinuskn otcnsytul rom  ein- 
her mit: 

• Symptomen  der  Tachykardie:  Herzklopfen,  Palpitatio- 
nen,  Dyspnoe,  Angina  pectoris 

• Symptome  der  Bradykardie/ Asystolie:  Synkopen 

(Adams-Stokes- Anfälle),  Herzinsuffizienz,  Schwindel, 
Sehstör ungen,  Hörstörungen. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die  typische  Klinik  sowie  fol- 
gende Untersuchungsbefunde: 

■ Lang/cit-F.KG:  Quantifizierung  der  bradvkarden  und 
tachykarden  Phasen,  Erfassung  .isystolcr  Pausen 

• Belast  ungs- EKG:  fehlender  Erequen/anstieg  unter  Be- 
lastung 

• Atropin-Test:  fehlender  Frequenzanstieg  (Frequenz 
< 80/min  nach  Gabe  von  1 mg  Atropin  i.v.) 

Merke!  Der  Atropin-Test  ist  kontraindiziert  bei  Glau- 
kom und  Prostataadenom! 

Vorhofstimulationstest:  verlängerte  Si  nusknotenerhol - 
zeit  {>  1500  ms)  nach  schneller  Vorhofstimulation 
mittels  Schrittmacher. 

Therapie 

Bei  symptomatischer  Bradykardie  ist  die  Implantation 
eines  Schrittmachers  indiziert.  Treten  symptomatische 
Bradv-  und  Tachykardien  auf,  können  zusätzlich  Antiar- 
rhythmika  gegeben  werden. 

31.5.14.3  Supraventrikuläre  Extrasystolen  (SVES) 

Als  supraventrikuläre  Extrasystolen  werden  aberrierende 
Herzaktionen  bezeichnet,  die  auf  aktiven  heterotopen 
Reizbildungsstörungen  im  Vorhofmyokard  oder  im  funk- 
tionalen Bereich  (AV-Knotcn)  basieren. 


Da  Sinusknuten  und  Vorhöfe  bei  supraventrikulären 
Extrasystolen  durch  retrograde  Erregung  depolarisiet  t 
werden,  bildet  sich  nach  der  aberrierenden  llcrzaktion 
keine  kompensatorische  Pause  aus.  Der  Sinusknoten  über- 
nimmt int  Anschluss  an  die  Extrasystole  wieder  seine 
Schrittmacherfunktion  im  gewohnten  Rhythmus.  Im  EKG 
ist  der  RR-Abstand  zwischen  der  vorangehenden  Herzak- 
tion und  der  Extrasystole  verkürzt  und  zwischen  Extra- 
systole und  nachfolgendem  Schlag  normal.  Die  P- Zacke 
der  Extrasystole  ist  deformiert,  der  QRS- Komplex  nicht. 
Die  PQ-Zcit  ist  verkürzt 

Eine  Sonderform  stellen  funktionale  Extrasystolen  dar: 
Ihre  P-Zacke  ist  negativ  und  kann  vom  QRS-Komplex 
überlagert  sein,  so  dass  sie  nicht  zu  erkennen  ist. 

SVES  sind  auch  bei  Gesunden  häufig  und  besitzen  in  der 
Regel  keinen  Krankheitswert  - auch  wenn  sic  gelegentlich 
als  Herzstolpern  wahrgenommen  und  als  unangenehm 
empfunden  werden.  Emotionale  Erregung,  Übermüdung, 
Gcnussmitlcl  oder  Medikamente  kommen  als  Auslöser  in 
Frage.  Bchandlungxbedarf  besteht  nur,  wenn  sie  paroxys- 
male supraventrikuläre  Tachykardien  oder  intermittie- 
rendes Vorhofflimmern  auslösen  (Diagnose  im  langzcit- 
EKG).  Therapie  der  Wahl  sind  dann  ß- Blocker  oder  Kal- 
ziumantagonisten (Verapamil). 

31.5.14.4  Ventrikuläre  Extrasystolen 

Ventrikuläre  Extrasystolen  (VES)  sind  aberrierende  Herz- 
aktionen. bei  denen  sich  das  aktive  hetcrotopc  Rciz- 
bildungszentrum  im  ventrikulären  Reizlei tungssysiem  - 
His  Bündel,  läwara-Scbenkel  oder  Ventrikelmyokard 
befindet. 

Pathophysiologie 

Da  es  bei  Extrasystolen  nicht  zur  retrograden  Depolarisie- 
rung  des  Sinusknotens  kommt,  bleibt  der  Sinusrhythmus 
unbeeinträchtigt.  Die  unmittelbar  aul  die  Extrasystole  fol- 
gende Sinuserregung  trifft  jedoch  auf  refraktäres  Ventrikel  - 
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myokard  und  kann  daher  keine  Ventrikelaktion  auslosen. 
Auf  die  ventrikuläre  Extrasystole  folgt  daher  eine  kompen 
satorische  Pause.  Im  EKG  zeigt  sich  dies  am  RR- Abstand, 
der  zwischen  der  vorangehenden  llcrzaktion  und  der 
Extrasystole  verkürzt  und  /wischen  Extrasystole  und  nach- 
folgendem Schlag  verlängert  ist.  Insgesamt  gleicht  der  Ab- 
stand zwischen  der  Herzaktion  vor  und  nach  der  Extra- 
systole dem  doppelten  normalen  RR-Alistand.  Die  P- Zacke 
des  ausfallenden  Normalschlags  gellt  meist  in  der  VES 
unter. 

Klassifikation 

In  Abhängigkeit  von  der  Lokalisation  des  heterotopen  Er- 
regungszentrums unterscheidet  man: 

- VES,  die  vom  rechten  Ventrikel  ausgehen:  EKG-Bild  des 
Linksschenkclhlucks 

- VES,  die  vom  linken  Ventrikel  ausgehen:  EKG-Bild  des 
Rcchtsschcnkelblocks 

VES,  die  vom  Biindelstamm  ausgehen:  EKG-Bild  des 
normal  geformten  QRS- Komplexes. 

Bei  allen  drei  Formen  findet  man  eine  kompensatorische 
Pause  als  typisches  Merkmal  der  ventrikulären  Extrasys- 
tole. Eine  Ausnahme  stellen  die  so  genannten  interponier 
ten  VES  dar:  Dabei  handelt  es  sich  um  irreguläre  Herz- 
aktionen, die  bei  Bradykardie  zwischen  zwei  normalen 
Kammerkomplexen  einfallen,  ohne  den  Sinusrhythmus  zu 
tangieren.  Hier  sieht  man  keine  kompensatorische  Pjusc. 

VES  teilt  man  abhängig  von  Typ  und  Häufigkeit  ihres 
Auftretens  nach  der  Lown- Klassifikation  ein  (**  lab.  31 J2). 

Ätiologie 

Einzelne  VES  treten  auch  bei  Gesunden  auf  und  haben  im 
Allgemeinen  keinen  Krankheitswert.  Gehäufte  und  poly- 
morphe VES  stellen  einen  Hinweis  auf  das  Vorliegen  einer 
Herzerkrankung  dar  (koronare  Herzkrankheit,  Herzin- 
farkt, Kardiomyopathie).  Insbesondere  beim  frischen  Herz- 
infarkt ist  ihr  Auftreten  ein  Alarmsignal  für  drohendes 
Kammerflimmern.  Hypokaliämie  begünstigt  die  Entste- 
hung von  VES.  vor  allem  bei  gleichzeitiger  tfigital  istherapie 
oder  -intoxikation. 


Tab.  31.32  Lown-Klassifikation  der  ventrikulären 
Extrasystolen 


Lown- 

Klasse 

Kriterium 

0 

keine  VES 

1 

monomorphe  (« im  EKG  gleichförmig  erscheinende)  VES, 

« 30  VES/b 

n 

monomorphe  VES,  > 30  VES/h 

rria 

polymorphe  (» im  EKG  unterschiedlich  erscheinende)  VES 

III  b 

Biqeminus  (Normalschläge  und  VES  im  Verhältnis  1 : 1) 

IV« 

Couplets  (2  aufeinander  folgende  VES) 

IV  b 

Salven  (3  und  mehr  aufeinander  folgende  VES) 

V 

früh  (in  die  T-Welle)  einfallende  VES 
(R-auf-T-Phänomen) 

31.5  Sonstige  Formen  der  Herzkrankheit  (130 -152) 

Symptome 

Patienten  empfinden  den  vorzeitig  einfallenden  Schlag 
und  die  kompensatorische  Pause  oft  als  „I  Icrzstolpern“. 

Therapie 

Bei  monomorphen  VES  besteht  in  der  Regel  kein  Rchand- 
lungsbedarf.  Liegt  eine  organische  Herzerkrankung  vor. 
sollte  diese  wenn  möglich  kausal  behandelt  werden.  Direkt 
im  Anschluss  an  einen  Myokardinfarkt  sollte  selbst  bei 
Auftreten  einzelner  VES  eine  kurzfristige  symptomatische 
antim-rhythmischc  Therapie  cingeieitct  werden.  Eine  lang- 
fristige antiarrhythntischc  Therapie  hat  aber  keinen  Über- 
lebensvorteil gezeigt  und  sollte  daher  unterbleiben. 

Merke!  VES  beim  frischen  Herzinfarkt  = drohendes 
Kanimerflimmern! 

Die  symptomatische,  kurzfristige  Therapie  von  VES  be- 
steht in  folgenden  Malsnahmen: 

■ Kalium  und  Magnesium  auf  hochnormale  Weite  ein- 
stcllcn 

Digitalis  reduzieren,  evtl,  vorhandene  Digitalisintoxika- 
tion beseitigen 

« Lidocain  i.v.  ( 100  mg  als  Bolus,  anschließend  2-4  mg/ 
min  über  Pcrfusor) 

ß- Blocker  (Mittel  der  Wahl  bei  Patienten  mit  frischem 
Infarkt,  da  sie  die  Prognose  deutlich  verbessern!) 

Merke!  Eine  längerfristige  antiarrhythntischc  Therapie 
scheint  mit  Ausnahme  der  ß- Blocker  - die  Mortalität 
nicht  zu  senken.  Im  Gegenteil  belegen  einige  Studien 
unter  der  Therapie  mit  Antiarrhythmikn  eine  erhöhte 
Sterblichkeit.  Als  Daucrtherapie  sollten  Antiarrhyth- 
mika  (insbesondere  der  Klasse  Icl  daher  nicht  eingesetzt 
werden. 


31.5.14.5  Ventrikuläre  Tachykardie 

Das  Auftreten  einer  Serie  schenkelblockartig  deformierter 
Kammcrkomplcxc  (QRS  > 0,12  sl.  die  länger  als  30  s an- 
häll.  bezeichnet  man  als  ventrikuläre  Tachykardie.  Dabei 
ist  der  Übergang  von  Salven  über  Kammerflattem  zum 
Kammerflimmern  fließend  (»»  Abb.31.7). 


■ 1 Sekunde 


AM>.  31.7:  EKG-Bild  einet  ventrikulären  Salve  |2|. 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Klassifikation 

Anhand  des  EKG  und  der  Frequenz  lassen  sich  die  ventri- 
kulären Tachykardien  cintcrlcn  in: 

• monomorphe  ventrikuläre  Tachykardie  (gleichförmige, 
schenkelblockartig  deformierte  Kammerkomplexe,  Fre- 
quenz 1 20-  20ö/min) 

• polymorphe  ventrikuläre  Tachykardie  (verschiedentör- 
mige,  schenkclblochartig  deformierte  Kammerkom- 
plexe, Frequenz  120  200/min) 

Kammcrflattem  (EKG-Bild  mit  I laarnadclkurvcn,  Fre- 
quenz 250-350/min) 

» Kammerflimmern  (EKG-Bild mit arrhythmischen  Flim- 
merwcllen,  Frequenz,  sofern  erkennbar  > 350/min) 

• Torsadc-dc-Pöintcs-Tachykardic  bei  QT-Syndrom 
(EKG-Bild  mit  Flimmer- Flauer- Wellen,  die  mit  wech- 
selnder Ausschlagrichtung  um  die  Kulllinie  tanzen). 

Ätiologie 

Eine  Kammertachykardie  entwickelt  sich  fast  immer  auf 
dem  Boden  einer  schweren  organischen  Herzerkrankung; 
koronare  I ler/krankheit.  vor  allem  akuter  Myokardin- 
farkt 

“ dilatativc  Kardiomyopathie. 

Auch  eine  Digitalisintoxikation  sowie  eine  I lypokaliämic 
bzw.  das  gleichzeitige  Auftreten  von  beidem  bergen  ein 
hohes  Risiko  für  eine  ventrikuläre  Tachykardie,  ln  seltenen 
Fällen  kommt  sie  auch  idiopathisch  vor. 

Folgende  Faktoren  führen  zu  einer  generellen  Erniedri- 
gung der  Flimnicrschwellc: 


> Hypoxie 

- Mcdikamentcnintoxikation  (Digitalis,  Chinidin,  Kate- 
cholamine. trizyklische  Antidepressiva) 
F.lcktrolytstörung  (Hypokaliämic,  Hyponiagncsiämie, 
Hypcrkalziämie  I 

• Elektrounfäll 
0 Herztrauma 

• QT-Syndrom  (pathologisch  verlängerte  QT-Zcit,  kon- 
genital oder  erworben,  z.  B.  medikamentös-toxisch ). 

Symptome 

Folgende  Symptome  können  - in  Abhängigkeit  von 
Schwere,  Dauer  und  Ausprägung  auftreten: 

Herzrasen,  Palpitationen 
3 Dyspnoe 
Angina  pectoris 
« Vernichtungsangst 

• kalter  Schweiß 

- LungciHKlcm 

• Synkope 

« kardiogener  Schock. 

Merke!  Kammcrtlimmcm  bedeutet  stets  einen  tunk- 
t ioneilen  Herz- Kreislauf-Stillstand' 

Therapie 

Dauert  eine  Kammcrtachykardic  länger  an,  führt  dies 
unweigerlich  zum  kardiogenen  Schock.  Daher  muss  un- 
verzüglich mit  der  Therapie  (medikamentös  und/oder 
Elektrotherapie)  begonnen  werden  (**  Tab,  3 1 .33). 


Tab.  31.33  Therapie  der  ventrikulären  Tachykaidie 


medikamentös  Elektrotherapie  Reridlvprophyla« 


Überprüfen  von  Dyjitalistherapie  und 
Kaiiumspregel  (ggf.  Digitalis  absetzen. 
Kaiiumspregel  anheben) 

• Amiodaron  (300  mg  langsam  t.v.) 
Ajmalin  {Reservepräparat,  50  mg 
langsam  i.v.,  anschließend  60-80  mg/h 
[1  mg/kg/h|  über  Perfusor) 
Magnesiuminfusion  (bei  Tocsade-de 
Point  es-Tachykardie) 


Elektrokartlioverston  (Beginn  mit  50  J, 
Kurznarkose  mit  Etomidat  beim  wachen 
Patienten) 

dreimalige  DefibriUation  (bei  Kammer 
flimmern,  Beginn  mit  ZOO  J,  ZOO  J,  360  J) 


• ß-Blocker  bei  Postinfarktpatienten 
keine  Antianhythmika  der  Klasse  I c 
(cave:  Verstärkung  der  Rhythmusstörungen!) 
antitachykarder  Schrittmache'  (AICD  - auto- 
matischer implantietbater  Kardioverter- 
Defbnllator) 

Katheterabtation  (ftektrokoagulation 
arrhythmogener  Herde) 


31.5.15  Herzinsuffizienz  (150) 

Zusammenfassung 


Herzinsuffizienz  ist  keine  eigenständige  Krankheit,  sondern 
ein  deskriptiver  Begriff.  Die  WHO  versteht  darunter  eine 
Verminderung  der  körperlichen  Leistungsfähigkeit  aufgrund 
einer  ventrikulären  Funktionsstörung.  Ursachen  können  ver- 
schiedenste Her/erkrankungen  sein: 

® Störungen  des  Myokards  (Ischämie,  Myokarditis,  Kardio- 
myopathie) 

- Störungen  des  Reizleitungssystems  (bradykarde  und  u- 
chvkardc  Rhythmusstörungen) 

• Störungen  des  Klappenapparates 
extrakardiale  Faktoren  (arterielle  Hypertonie,  1 lerzbcutcl- 
tamponade). 


Man  unterscheidet  zwischen  akuter  und  chronischer  sowie 
zwischen  Rechts-,  Links-  und  Globalinsuffizienz.  Mach  dem 
Vorschlag  der  New  York  Heart  Association  (NYH  A)  wird  die 
Herzinsuffizienz  klinisch  in  vier  Schweregrade  cingctcilt.  Ab- 
hängig von  Schweregrad,  Symptomatik  und  zugrunde  lie- 
gender Ursache  umfasst  die  Therapie: 
allgemeine  Maßnahmen:  körperliche  Schonung,  Stressre- 
duktion, Scdicrung,  0}-Gabe 

medikamentöse  Maßnahmen:  Nitrate,  ACE- Hemmer,  Di- 
uretika, Digitalis,  niedrig  dosierte  ß-Blocker 
• invasive  Maßnahmen:  I lerztransplantation,  operative  Kor- 
rektur von  Klappenfehlern. 
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Einteilung 

Es  existieren  unterschiedliche  Kriterien  zur  Einteilung  der 
Herzinsuffizienz; 

• nach  dem  klinischen  Ausmaß  (Klassifikation  der  New 
York  Heart  Association,  NYHA,«'  Tab.  31.341 

• nach  dem  betroffenen  Herzanteil 

- Linksinsuffizienz;  eingeschränkte  Pumplcistung  des 
linken  Ventrikels 

Rechtsinsuffizienz;  eingeschränkte  Pumpleistung  des 
rechten  Ventrikels 

- CilobaliiLsul  li/ienz;  eingeschränkte  Pumpleistung  bei 
der  Ventrikel 

- nach  dem  zeitlichen  Verlauf 

akute  Herzinsuffizienz;  plötzlich  einsetzendes  Pump- 
versagen (z.B.  Herzinfarkt) 

chronische  Herzinsuffizienz:  langsam  einsetzende 
und  persistierende  Reduktion  der  Pumpleistung. 

Merke!  Bei  Patienten  mit  Herzinsuffizienz  NYHA 
111  IV  betragt  die  Letalität  pro  fahr  ca.  30LV 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Pathogenetisch  ist  vor  allem  von  Bedeutung,  ob  eine  akute 
oder  eine  chronische  Leistungsminderung  vorliegt  und  ob 


31.5  Sonstige  Formen  der  Herzkrankheit  (130 -152) 

die  Ursache  im  Herzmuskel,  im  Rcizlcitungssystem,  im 
Klappenapparat  oder  extrakardial  zu  finden  ist.  « Tab. 
31.35  zeigt  die  Ätiopathogenese  der  Herzinsuffizienz. 

Darüber  hinaus  unterscheidet  man,  ob  das  linke  oder 
das  rechte  Herz  oder  beide  betroffen  sind  (“  Tab.  31.36). 

Merke!  Etwa  I “6  der  Bevölkerung  leidet  unter  I lerzin- 
suffizienz.  Für  90°o  davon  sind  Hypertonie  und/oder 
eine  Kotonaratherosklerosc  verantwortlich. 

Pathophysiologie 

Physiologische  Herzlcistung 

Die  Herzleistung  basiert  auf  der  koordinierten  Kontrak- 
tion der  Hcrz.muskclzcllcn.  Voraussetzung  dafür  ist  das 
Zusammenwirken  verschiedenster  Faktoren; 

Funktionsfähigkeit  der  einzelnen  Mvokardiozyten,  ab- 
hängig von  der  03-Versorgung  (Energiestoffwcchsel) 
und  vom  EJcktrolytglcichgcwicht  (kontraktionsauslö- 
sende  Depolarisation) 

• Koordination  der  Mvokardiozyten  durch  das  Rcizlei- 
tungssystem 

ausreichendes  Blutangebot  für  die  diastolische  Füllung 
von  Vorhüfen  und  Ventrikeln  IV'orlast) 

• überwindbare  Druckverhältnisse  und  „Platz“  für  das 
ausgesvorfene  Blut  (Nachlast). 


Tab.  31.34  NYHA-Stadieneinteilung  de»  Herzinsuffizienz 


NYHA- 

Grad 

Klinik 

Belastbarkeit 

Herzminutenvolumen 

t 

keine  Dyspnoe  bei  normaler  körperlicher  Betastung 

»100W 

in  Ruhe  und  unter  Belastung  normal 

n 

leichte  Dyspnoe  bei  normaler  Belastung  (leichte  Belastungsinsuffizienz) 

S 100  W 

in  Ruhe  und  unter  leichter  Belastung  normal 

in 

Dyspnoe  bei  geringer  körperlicher  Belastung 
(schwere  Belastungsinsuffizienz) 

S 50  W 

in  Ruhe  normal,  unter  Belastung  reduziert 

IV 

Ruhedyspnoe  (Ruheinsuffizienz) 

Belastung 
nicht  möglich 

In  Ruhe  reduziert 

Tab.  31.35  Ursachen  für  chronische  und  akute  Herzinsuffizienz 


akute  Herzinsuffizienz 

chronische  Herzinsuffizienz 

Erkrankungen 
des  Herzmuskels 

Myokardinfarkt 

Myokarditis 

• chronische  Myokardischämie  bei  Koronaratheroskterose.  Anämie 
oder  Ventilationsstorungen 
- dllatative  Kardiomyopathie 

■ idiopathische  hypertrophe  subaortale  Stenose  (hypertrophe 
Kardiomyopathie) 

Endomyokardfibrose 

Erkrankungen  des 
Reizleltungssystems 

Adams- Stokes-Anfall  bei  Sinus-Arrest,  AV-Block. 
Kammertachykardie,  Kammerfllmmem  oder 
-flattern 

• bradykarde  Herzrhythmusstorungen  (Skk-Sinus-Syndrom,  AV-Block) 
tachykarde  Herzrhythmusstörungen  (gehäufte  ventrikuläre 
Extrasystolen.  Tachyanhythmia  absoluta) 

Erkrankungen  der 
Herzklappen 

• akuter  KlappenabrHs 

• Druckbelastung  der  Ventrikel  durch  Aorten-  oder  Pulmonalstenose 
■ Votumenbelastung  der  Ventrikel  durch  Aorten-  oder  Pulmonal 
Insuffizienz 

extrakardiale 

Ursachen 

Herzbeutettamponade 

arterielle  Hypertonie 

• pulmonale  Hypertonie 

• konstriktive  Perikarditis 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Tab.  31.36  Ursachen  dei  Herzinsuffizienz  nach  betroffenem  Herzanteit 


Linksinsuffizienz 


Rechlsinsuffizienz 


Globalinsuffizienz 


Koronöratherosklerose  Puimonaistenose  und/oder  -Insuffizienz 

Aortenstenose  und/odei  -Insuffizienz  pulmonale  Hypertonie 

• arterielle  Hypertonie  Trikuspidalstenose  und/oder  -insuffizienz 


' Koronaratherosiilerose 
Kardiomyopathie 
• Herzrhythmusstbnjngen 
■ Pericarditis  constrictiva 


• Endomyokardfibrose 


Abhängig  von  der  Funktion  dieser  Komponenten  wird  bei 
einer  myokardialen  Kontraktion  ein  bestimmter  Altteil  des 
im  Ventrikel  befindlichen  Blutes  in  das  arterielle  Gefäßsys- 
tem gepumpt.  Wichtige  Kenngrößen: 

Schlagvolumcn:  pro  Schlag  geforderte  Blutmenge  (nor- 
mal ca.  70  ml  I 

enddiastolisches  Vcntrikelvoliuncn:  ventrikuläres  Ful- 
lungsvolumcn  (normal  etwa  100  ml) 

Auswurffraklioru  Anteil  des  enddiastolischen  Volu- 
mens, das  pro  Herzaktion  ausgeworfen  wird  (normal 
60-70"o) 

I Icrzminulcnvolumcn:  Schlagvolumcn  multipliziert  mit 
der  Herzfrequenz;  wichtigste  Messgröße  der  mvokardia 
len  Pumpleistung. 

Die  Pumpleisiung  wird  itn  Großen  und  Ganzen  durch  drei 
Faktoren  bestimmt: 

Inotrupie  (Kontraktilität):  Kraft  und  Geschwindigkeit 
der  Muskclfascrvcrkürzung  wiederum  abhängig  von: 

F rank- Starling- Mechanismus:  Abhängigkeit  der  Vcn- 
trikelspannung  und  der  diastolischen  Vordehnung 
des  Myokards  von  der  Vorlast  (Preload ) 

- Bowditch- Effekt:  Anstieg  der  Kontraktionskraft  mit 
zunehmender  Herzfrequenz 

- sympathoadrenerge  Aktivierung:  Kontraktilitätszu- 
nahme durch  noradrenerge  Stimulation  des  ß-Rc- 
zeptoren-Adenyla  leydase-  Systems 

Nachlast  i Afterload):  Auswurfwiderstand,  gegen  den  der 
Ventrikel  arbeiten  muss  (arterieller  Blutdruck,  periphe- 
rer Widerstand  I 
I ler/frequenz. 

Storungen  der  Herzleistung 

Man  unterscheidet  zwischen  systolischen  und  diastoli- 
schen Störungen  der  Herzleistung. 

Systolische  Ventrikelfunktionsstörun  gen: 

> Kontraktionsschwäche  bei: 

- Kardiomyopathie 

- Myokarditis 
Myokardischämie  (KHKl 

• Volumen  belast  ung  (Preload  T)  bei: 

- Klappeninsuffizienzen 

- Shunt-Viticn 

“ Druckbelastung  (Afterload  T I bei: 

- Klappenstenosen 

- arterieller  und  pulmonaler  Hypertonie. 

Diastolische  Vcntrikclfunktionsstörungcn:  Behinderung 
der  Vcntrikelftlllung  durch: 

- Hcrzbcuteltamponadc 

- Pericarditis  constrictiva 
Mitralstenose 
Perikarderguss. 


Darüber  hinaus  muss  man  zwischen  globalen  ( z.  R.  Kardio- 
myopathie) und  regionalen  (z.B.  umschriebener  Infarkt) 
Funktionsstörungen  der  Pumpfunktion  differenzieren.  Auf 
anatomischer  Basis  kann  man  zudem  unterscheiden  zwi- 
schen Störungen 

des  Herzmuskels  selbst 

• der  versorgenden  Gefäße 

• der  Herzklappen 

des  Rcizbildungs-/Rcizlcitungssystcms. 

Koinpcnsationsrncchan  ismen 

Der  Organismus  kann  physiologischcrwcisc  eine  mangel- 
hafte Herzleistung  über  kardiale  und  ncurohumoralc  Kom- 
pensationsmechan  ismen  ausglcichcn. 

Kardiale  Kompensation: 

akut  Steigerung  der  Kontraktilität  des  Her/muskeLs  über 
den  Frank-Slariing- Mechanismus:  Eine  erhöhte  Vörlast 
führt  übereinen  erhöhten  Füllungsdruck  ( Jcft  ventricu- 
lar  end  diastolic  pressure",  I.VEDP)  zu  einer  gesteigerten 
Vcntrikclwandspannung  mit  vermehrter  Kontraktilität. 
Wird  die  Kompensationsfähigkeit  dieses  Mechanismus 
überschritten,  kommt  es  zur  akuten  Dilatation, 
chronisch:  Hypertrophie  der  myokardialcn  Muskd- 
ntasse  (Myokardhypcrtrophic): 

exzentrisch  (dilatativ)  bei  Volumenbelastung  mit 
erhöhter  Vorlast 

konzentrisch  bei  Druckbelastung  mit  erhöhter  Nach- 
last. 

Ncurohumoralc  Kompensation: 

Sympathikueaktivierung  führt  über  Katccholaminaus- 
schüttung  zu  positiver  Dmmotropic  und  positiver  Ino- 
tropie. 

Aktivierung  des  Kenin-Angiotensin- Aldosteron-Systems 

(RAAS):  Ursache  der  Aktivierung  ist  die  bei  Herzinsuffi- 
zienz verminderte  Nicrenperfusion.  Dadurch  kommt  es 
zur  vermehrten  Bildung  von 

- Angiotensin  II:  dadurch  Vasokonstriktion  und  daraus 
resultierende  Erhöhung  der  Nachlast 
Aldosteron:  dadurch  gesteigerte  Na*-  und  Wasserre- 
tention und  Erhöhung  der  Vorlast 

Merke!  Die  Aktivierung  des  RAAS  fuhrt  zwar  kurzfris- 
tig zum  Blutdruckanstieg  und  durch  die  Erhöhung  der 
Vorlast  über  den  Frank-Stariing-Mcchanismus  zu  einer 
Verbesserung  der  Pumpfunktion.  Dies  wird  aber  unter 
anderem  durch  eine  Hypervolämie  und  eine  für  das 
Herz  ungünstige  Erhöhung  der  Nachlast  erkauft,  so  dass 
langfristig  die  RAAS-Aktivierung  zur  Verstärkung  der 
Herzinsuffizienz  beiträgt.  Aus  diesem  Grunde  ist  die 
Blockierung  des  RAAS  durch  ACE-Hemmer  ein  wir- 
kungsvoller Therapiemechanismus. 
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Va-soprcssin-i  ADI 1- 1 Aktivierung  führt  ebenfalls  über 
Wasserretention  zur  Steigerung  der  Vorlast 
Freisetzung  von  ANP  („atrial  natriuretic  peptide“)  und 
BNP  („brain  natriuretic  peptide")  mit  diuretischcr 
(Senkung der Vuriastl  und  vasodilatatorischer  (Senkung 
des  Nachlast)  Wirkung  (diese  ist  jedoch  geringer  als  der 
Effekt  der  RAAS- Aktivierung,  so  dass  die  Vasokonstrik- 
tion dennoch  überwiegt ). 

Merke!  Die  physiologischen  Kompeitsationsmöglich- 
keilen  können  eine  Herzinsuffizienz  nur  in  begrenztem 
Umfang  ausgleichcn' 

Der  Frank- SUrling  Mechanismus  versagt  ab  einem 
LVEDP  von  etwa  25  mmHg  (normal  in  Ruhe  bis  12 
mmHg)  - cs  kommt  zur  akuten  Myokarddilatation. 
Die  Grenzen  der  kardialen  Hypertrophie  sind  ab  ei- 
nem kritischen  Herzgewicht  von  500  g erreicht.  Bei 
einer  weiteren  Zunahme  der  Hypertrophie  kommt  es 
zur  relativen  Koronarinsuffizienz  mit  ischämicbc- 
dingter  myokardialcr  Gefügedilatation. 

- Die  neuroh  umoralen  Kompensationsmechanismen 
können  das  Herz  nur  unterstützen,  solange  die  kardi- 
ale Kompcnsationsfahigkcit  noch  nicht  erschöpft  ist. 
Ist  dies  der  Fall,  verschlechtern  sie  die  Herzleistung 
sogar  noch  weiter  durch  Downregulation  der  kar- 
dialen ß- Rezeptoren  und  Erhöhung  des  peripheren 
Widerstands. 

Sind  die  Kumpcnsationsmöglichkeiten  überschritten, 
entwickelt  sich  eine  dekompensierte  Herzinsuffizienz. 

Symptomatik 

Die  klinischen  Merkmale  der  Herzinsuffizienz  gehen  auf 
zwei  Pathomcchanismcn  zurück:  die  Stauung  (Rückwärts- 
versagen)  und  den  niedrigen  Auswurf  (»low  output“.  Vor- 
wärtsversagen). 

Symptome  des  Rückwartsversagens  bei  Rechtshcmnsuffi- 
zienz: 

• Venenstauung  (z.B.  Halsvenen) 

■ Ödeme  am  Fußnicken  und  Unterschenkel,  Anasarka 
(nach  Überschreiten  der  kompensatorisch  erhöhten 
lymphatischen  Transportkapazität ) 

• Stauungsiebei  (Hepatomegal ie,  Transaniinasenanstieg, 
kardiale  Zirrhose,  Aszites) 

• Stauungsgastrilis  (Appetitlosigkeit,  Mctcorismus) 

= Stauungsnieren  (Proteinurie) 

• Pleuraerguss 

Symptome  des  Rückwärlsvcrsagcns  bei  Linksherzinsuffi- 
zienz: 

• Dyspnoe  (Belastungs-,  Ruhedyspnoe) 

» Orthopnoe  (Luft not  im  liegen ) 

■ Asthma  cardialc  (nächtlicher  Husten,  Herzfehlcr/ellen 
im  Sputum) 

• Lungenstauung,  Lungenödem 

• zentrale  Zyanose  durch  pulmonale  Funktionsstörung. 

Symptome  des  Vorwärtsversagens: 

« Leistungsminderung 
« Schwäche 

v zerebrale  Funktionsstörungen 

• periphere  Zyanose 

erhöhter  Sympathikotonus  (Tachykardie) 

• Nykturie  I nächtliche  Mobilisierung  von  Ödemen ) 


31.5  Sonstige  Formen  der  Herzkrankheit  (130 -152) 

• Rhyihmusstörungen 

• kardiogener  Schock 

- venöse  und  kardiale  Thrombenbildung. 

Diagnostik 

Herzinsuffizienz,  ist  in  erster  Linie  eine  klinische  Diagnose. 
Sic  beruht  auf 

Inspektion  (Venenstauung,  periphere  Ödeme) 

» Palpation  (vergrößerte  Leber) 

- Auskultation  (feinblasige  Rasselgeräusche  bei  Lungen- 
stauung) 

• Perkussion  (Pleuraerguss,  Aszites). 

Ergänzend  werden  nichtinvasive  und  invasive  apparative 
Untersuchungen  durchgeführt. 

Nichtinvasive  Verfahren: 

EKG  (Beurteilung  von  Rhythmus,  Hypertrophiezei- 
chen, Ischämiezeichen) 

Echokardiographie  (Beurteilung  der  Pump-  und  Klap- 
pcntunkiion:  Abnahme  der  Ejektionslraktion  und  der 
Verkürzung  der  Ventrikeldurchmesser) 

• Farbdoppler  (Beurteilung  der  Klappenfünktion  und 
Fl  ussgcschwi  ndigkei  tcn.  Vit  iend  iagnost  ik ) 

• Phonokardiographie  ( z.  B.  3.  Herzton ) 

• Ergometrie  < Beurteilung  der  körperlichen  Belastbarkeit, 
des  Bdastungsblutdrucks,  möglicher  Ischämiczcichcn 
Im  EKG  und  des  Herzrhythmus) 

• Röntgen  ( Verbreiterung  des  Herzschattens  bei  Hyper- 
trophie und  Dilatation,  Lungenstauung,  Pleuraerguss) 

• Spirometrie  (Beurteilung  der  Lungenfunktion,  Asthma 
cardiale,  Lfilterenti.ildugno.se  der  Dyspnoe) 

• Myokardszintigraphie  (Abnahme  der  Ejektionsfrak- 
tion), 

Invasive  Verfahren: 

Herzkatheter  (Bestimmung  der  Auswurffraktion,  der 
ventrikulären  Kinetik  und  der  Pumpfunktion) 

• Koronarangiographie  (Beurteilung  der  mvokardialcn 
Or  Versorgung). 

Therapie 

Therapie  der  akuten  I Icrzinsuffizicnz 

In  ihrer  stärksten  Ausprägung  fuhrt  die  akute  Herzinsuffi- 
zienz zum  kardiogenen  Schock  und  ist  damit  unmittelbar 
lebensbedrohlich.  Die  Sofortthcrapic  folgt  den  ABC-Rc- 
getn.  In  der  Klinik  erfolgt  unter  Intensivbedingungen  die 
Gabe  von  Katecholaminen.  Ein  kardiogener  Schock  endet 
in  Whi  der  Fälle  letal. 

Entwickelt  sich  kein  Schock,  umfasst  die  Therapie  der 
akuten  Herzinsuffizienz  folgende  Maßnahmen: 

» sitzende  Lagerung 

• Sauerstoffzufuhr  über  Nasensonde  ( 2—4  lim  in  I 

• Scdicrung 

• medikamentöse  Therapie  (abhängig  vöii  Ursache  und 
Symptomatik,  i - Tab.  31.37). 

■ Thromboseprophylaxe:  Bekämpfung  des  erhöhten 
Thromboserisikos  bei  Herzinsuffizienz  (durch  Stase  in 
dilatiertcn  Ventrikeln,  Vorhöfen  und  gestauten  Venen, 
Vorhofflimmern) 

evtl,  (passagcrer)  Herzschrittmacher 
*•  evtl.  Kardioversion 

r evtl,  passagere  mechanische  Kreislaufunterstützung 
durch  Aortcn-Gcgcnpulsation. 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Tab.  31.37  Medikamentöse  Therapie  der  akuten  Herzinsuffizienz 


Subslanzgruppe 

Nitrate 

Wirkung  IndikiÜ  on/ Kon  trat  ndltation 

Vorlastsenkung  cave:  Hypotonie! 

(Schleifen*)  Diuretika 

Vorlast-  und  Nachlastsenkung  Ausschwemmung  von  Ödemen,  Bekämpfung  eines  Lungenödems 

cave:  Hypotonie 

Digitalis 

positiv  inotrope  und  rhythmisierende  Wirkung,  cave:  Induktion  von  tammeTflimmern,  besonders  bei 
insbesondere  bei  Tachyarrhythmie  Hypokaliämie! 

Katecholamine 

(z.B.  Adrenalin,  Dobutamin) 

stärkste  positiv  inotrope  Wirkung  cave;  Induktion  ventrikulärer  Arrhythmien,  dürfen  nur  untei 

lntensivbedfngungen  eingesetzt  werden! 

Antiarrhythmika 

Verhinderung  ventrikulärer  Tadiyarrhythmien  indiziert  bei  Herzinsuffizienz  durch  ventrikuläre  Arrhythmie 

Phosphodiesterasehemmer 

positiv  inotrope  Wirkung  bei  Versagen  aller  Anwendung  nur  kurzzeitig  als  Reservemedikamente  bei 

anderen  medikamentösen  Maßnahmen  schwerer  akuter  Herzinsuffizienz 

Tab.  31.38  Kausale  Therapieansätze  zur  Behandlung  der  chronischen  Herzinsuffizienz 

Ätiologie  der  Herzinsuffizienz 

kausale  Therapie 

arterielle  Hypertonie 

antihypertensive  Therapie 

koronare  Herzerkrankung,  Ischämie  Revaskularisation  (Bypass.  PTCA) 

Vitieo  operative  Korrektur,  Klappenersatz 

Perikarderguss,  Perikardkonstriktion  Penkardpunktion,  Perikardiotomie 

tachykarde  Rhythmusstörung  antiarrhythmische  Therapie.  Katheterablation.  Kardioversion 

bradykarde  Rhythmusstörung  Schrittmacher 

endokrin-metabolische  Ursache  Korrektur  endokriner  und  metabolischer  Faktoren  (z.  B.  Substitution  einer  Hypothyreose) 


Tab.  31.39  Stadiengerechte  Therapie  der  chronischen  Linksherzinsuffizienz 


Medikament 

NYHAI 

NY  HA  H 

NYHA  III 

NYHA  IV 

ACE-Hemmcf 

indiziert 

indiziert 

indiziert 

indiziert 

(l-Blocker  (nur  ohne 
intrinsische  syir.patho- 
mnnettache  Aktivität, 
nur  bei  stabiler 
Herzinsuffizienz) 

nach  Infarkt  und 
bei  Hypertonie 

langsam  einschleichend 
dosieren 

langsam  einschleichend 
dosieren 

langsam  erschleichend 
dosieren 

Diuretika 

Thiazide 

bei  Hypertonie 

bei  Russigkeitsretention 

indiziert 

indiziert 

Schleifendiuretika 

- 

bei  Russigkeitsretention, 
wenn  Thiazide  nicht  ausreichen 

indiziert 

indiziert 

Aldosteronantagonisten 

- 

bei  Hypokaliämie 

indiziert 

Indiziert 

Glykoside 

bei  Tachyarrhythima 
absoluta 

bei  Tachyarrhythmia  absoluta  und 
wenn  Symptome  trotz  Diuretika 
und  ACE-Hemmer  persistieren 

unter  Beachtung  von 
Kontraindikationen 
(nicht  bei  DCM!) 

unter  Beachtung  von 
Kontraindikationen 
(nicht  bei  DCM!) 

AT,-Rezeptoc-Blocker 

- 

bei  ACE-Hemmer- 
Urrverttäglichkeit 

bei  ACE-Hemmer- 
Unverträglidikeit 

bei  ACE-Hemmer- 
Un  Verträglichkeit 
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Therapie  der  chronischen  Herzinsuffizienz 

Die  Therapie  der  chronischen  Herzinsuffizienz  setzt  sich 
zusammen  aus: 

kausaler  Therapie  («»  Tab.  3 1 .38) 

• Allgcmeinmaßnahmen 
physische  Entlastung 

- Stressreduktion  (ggf.  Sedierung) 

Gcwichtsnorm.1 1 isiening 

- leichte,  kaliumreidie,  kochsalzarme  (<  3 g NaCl/Tag) 
Ernährung 

- Stuhlregulierung 

Thrumbemboliepfophylaxe  < Kontpressionsstrümpfc, 
ASS,  Clopidogrel,  ggf  Cumarine) 

- Beschränkung  der  Flüssigkeitszufuhr  (<  2 1 täglich  im 
Stadium  NYHA  II,  < 1,5  I täglich  im  Stadium  NYHA 
III- IV  l 

Behandlung  kardiovaskulärer  Risikofaktoren 

- begrenzter  Alkoholkonsum  {<  30  g/Tag  beim  Mann, 
< 20  g/Tag  bei  der  Frau),  strikte  Alkoholkarenz  bei 
äthyltoxischcr  Kardiomyopathie 

regelmäßige  körperliche  Bewegung  bei  stabiler  Herz- 
insuffizienz, Bettruhe  bei  dekompensierter  Herzin- 
suffizienz 

stadiengerechter  Pharmakotherapie  (*  Tab.  31.39). 


_ 31.6  Zerebrovaskuläre  Krankheiten  (160 -169) 

Die  genannten  Allgemeinmaßnahmcn  sollten  bereits  bei 
leichter  chronischer  Herzinsuffizienz  zum  Zuge  kommen. 
Eine  medikamentöse  Therapie  ist  ab  NYHA-Stadium  II 
indiziert. 

Die  entscheidenden  Wirkungen  der  eingesetzten  Medi- 
kamente sind: 

ACE-Flemmer/AT,-Blocker:  Entlastung  des  Herzens 
durch  Senkung  von  Vor-  und  Nachlast 
j Diuretika:  Vbrlastsenkung.  Ausschwemmen  von  Öde- 
men 

• ß-Blockcr:  Senkung  des  Sympathikotonus,  Frcqucnz- 
normalisierung,  Rhyihmisierung 
Glykoside:  negative  Drumotropie  bei  'lächyarrhythmie, 
Steigerung  der  Kontraktilität  (positive  Inotropie). 

Merke!  Ab  NYHA-Stadium  II  behandelt  matt  eine 
chronische  Herzinsuffizienz  durch  die  kombinierte 
Gabe  von  ACE-Hemnier  + Diuretika  und/oder  Digitalis. 

Ab  NYHA-Stadium  III  gibt  man  alle  drei  Substan- 
zen - unter  Beachtung  von  Kontraindikationen  icavc: 
erhöhtes  Risiko  für  ventrikuläre  Rhythmussiorungen 
unter  Digitalis!) 

Im  NYI  lA-Stadium  IV  ist  die  I lerztransplantation  die 
einzige  dauerhaft  erfolgreiche  Therapieoptkm. 


31.6  Zerebrovaskuläre  Krankheiten  (160 -169) 

Christoph  Sch  rauer 


Zusammenfassung 


Zu  den  häufigsten  zerehrovaskulären  Erkrankungen  zählen 
die  ischämischen  und  hämorrhagischen  Schlaganfällc.  Blu- 
tungen, die  epiduntl,  subdural  oder  subarachnoidal  stattfin- 
den  können,  werden  in  diesem  Kapitel  ebenso  besprochen 
wie  die  I limvcncnthrombose.  Vaskulär  bedingte  neurologi- 


sche Erkrankungen  beginnen  in  der  überwiegenden  Zahl  der 
Fälle  schlagartig  („apoplektisch“),  und  sie  erfordern  unver 
zuglichc  Diagnostik  und  Tlterapie,  um  das  Ausmaß  der  Fol- 
gen möglichst  gering  zu  halten. 


31.6.1  Allgemeine  Vorbemerkungen 

Das  Gehirn  erhält  Blut  über  die  Karotiden,  die  die  vor- 
deren V>  des  Gehirns  versorgen,  und  über  das  vertebro- 
basiläre  Stromgebiet,  den  hinteren  Hindere  isla  ul.  Diese 
hirnversorgenden  Gefäße  stehen  miteinander  Uber  den 
Circulus  arteriosus  Willisii  in  Verbindung.  Das  hintere 
Stromgebiet  schließt  den  gesamten  Himstamm  ein,  den 
hinteren  Teil  des  Thalamus,  basale  Teile  des  Temporallap- 
pens und  den  Okzipitallappen. 

Der  venöse  Abfluss  erfolgt  über  die  tiefen  und  ober- 
flächlichen Hirn venen,  die  die  Schädelbasis  über  die  venö- 
sen Sinus  in  die  V.  jugularis  interna  verlassen. 

Nach  der  arteriellen  Blutversorgung  werden  umschrie- 
bene klinische  Syndrome  benannt  (*“  Tab.  3 MO). 

31.6.2  Himstammsyndrome 

Mit  Ausnahme  des  Wellenberg-  und  des  Parinaud-Syn- 
droms sind  die  übrigen  Hirnstammsyndrome  sehr  selten 
und  meist  durch  lakunäre  Infarkte  im  Hirnstamm  verur- 
sacht («*  Tab.  31.41 1.  Das  Wellenberg- Syndrom  wird  ver- 
ursacht durch  eine  Ischämie  der  A.  cerebelli  inferior  poste- 
rior (PICA). 


31.6.3  Subarachnoidalblutung  (SAB) 

(160) 

Merke!  Die  Subarachnoidalblutung  ist  ein  neurologi- 
scher Notfall!  Schon  der  Verdacht  erfordert  unbedingt 
den  Nachweis  bzw.  Ausschluss  einer  SAB. 

Allgemeines 

Die  subarachnoidale  Blutung  tritt  auf  1 00000  Einwohner 
ca.  6— 12-nul  im  Jahr  auf.  und  zwar  jahreszeitlich  gehäuft 
im  Herbst  und  Frühjahr. 

Ätiologie/Pathogenese 
Zur  Ätiologie  **  Abb.  31.8. 

Klinik 

Das  Leitsymptom  ist  perakut  auftretender  stärkster  Kopf 
und  Nackenschmerz  mit  Übelkeit  und  Erbrechen,  der  mit 
einer  (teilweise  nur  vorübergehenden!  Bewusst  seinsmin 
derung  einhergehen  kann.  Im  Gegensatz  zur  Meningitis 
verursachen  SA-Blutungcn  kein  Fieber  oder  andere  Ent- 
zündungszeichen.  In  jeweils  /3  aller  Fälle  treten  SAB  bei 
körperlicher  Anstrengung,  bei  Alltagsaktivitätcn  bzw.  im 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Tab.  3 1.40 

Symptome  bei  Schlaganfallen 

Gefäß 

Mimareale 

Symptome 

A.  carotis 
interna 

• ' A.  cerebri  anterior  und  media 

A.  cerebn 

medialer  Frontaltappen 

Apathie.  Adynamie 

anterior 

Zinguluro 

Apathie,  Adynamie 

Mantelkante  (Motorkortex  Bein) 

beinbetonte  Hemiparese 

Mantelkante  (serrs.  Kortex) 

beinbetonte  Hemihypästhesie 

A.  cerebri 

lateraler  Frontallappen 

Distanzlosigkeit 

media 

Basatganglierr 

Baltismus 

innere  Kapsel 

(inkomplette  Hemiparese 

Sehstrahlung 

Quadrantenanopsie 

vorderer  Thalamus 

Vigilanzminderung 

Motorkortex  Rumpf  bk  Kopf 

armbetonte  Hemiparese 

Broca  und  Wernicke- Region 

Aphasie 

sensorischer  Kortex 

armbetonte  Hemihypästhesie 

A.  cerebri 

hinterer  Thalamus 

Vigilanzminderung,  Flapping  Tremor 

posterior 

Seh  rinde 

Hemianopsie,  Halluzinationen.  Agitation,  Agnosie 

A.  basitaris 

MedulLa  obtongata 

Hirn  ne  rvenaus  fälle  (VH-XU),  Hemiparese,  Hemihypästhesie.  Hemiataxie,  Vigilanzminderung 

Pons 

Hirnnervenausfälle  (V-Vll).  Hemiparese.  Hemihypästhesie.  Hemiataxie,  Vigilanzminderung 

Kleinhirn 

Hemiataxie 

Mesenzephalon 

Hirnnervenausfälle  (III— VI) 

Hemiparese,  Hemihypästhesie 

Vigilanzminderung 

A.  vertebralis 

»«  A.  basitaris 

Tab.  31.41 

H irnstam  msyndrome 

Syndrom 

Synonym 

Ausfälle  ipsllalrral 

Ausfälle  kontralaleral 

Mtttelhlm 

Benedikt-Syndrom 

oberes  Ruber-Syndrom 

HN  UL  ggf.  Blickparese  nach 
ipsilateral 

Hemiparese,  Heimataxre.  Rigor, 
Hemihypästhesie,  Tremor 

Claude-Syndroin 

unteres  Ruber-Syndrom 

HN  III 

Hemiataxie  und  Hemiparese 

Parinaud-Syndrom 

Syndrom  der  Commtssure  posterior 

vertikale  Blickparese 

Weber-Syndrom 

Mittethimfuß-Syndronr 

HN  UI 

Hemiparese 

Bruche 

Foville-Syndrom 

Syndrom  der  kaudalen  Brückenhaube 

HN  VI.  evtl.  VU 

Hemiparese 

Millard-Guble' 

Syndrom 

Syndrom  der  kaudalen  Bruckenhaube 

HN  VII 

Hemiparese  und  dissoziierte 
Hemihypästhesie 

Hedulla  obtongata 

WaUenberg-Syndrom 

dorsales  Medulla-oblonqata-Syndrom 

HN  V,  IX,  X,  Horner-Syndrom  u.  Hemiataxie 

dissoziierte  Empfindungsstorung 

Schlaf  auf.  Fokale  Defizite  wie  l-ihmungcn,  I lirnnervcn- 
(xier  GesichuteldauslUlle  b/w.  epileptische  Anfälle  geben 
Aufschluss  Uber  die  Lokalisation  der  Blutungsqueile.  Etwa 
■/j  bis  7;  aller  SAB-Paticntcn  hatten  schon  in  den  vorange- 
gangen Tagen  leichtere  Kopfschmerzen,  die  ihrerseits  be 
reits  kleinere  Blutungen  entsprachen  („Vorboten  einer 
SAB“). 


Diagnose 

cCT:  weißes  Signal  (hyperdensc  Areale)  in  den  äußeren 
l iquorräumen:  gleichzeitig  Ausschluss  einer  durch  die 
Blutung  verursachten  Liquorzirkulationsstorung 
LP  (wenn  im  cCI  kein  Blutungsnachweis):  Xantho- 
chromie  nach  6 h (bis  zu  2 Wochen ),  Siderophagen  nach 
4 Tagen 
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Transkranicllcr  Dopplcn  3 Tage  nach  der  ersten  Blutung 
können  Gefäßspasmen  auftreten.  die  zu  ischämischen 
Infarkten  führen  können. 

Angiographie:  Ancurysmasuchc  (möglichst  innerhalb 
von  72  h nach  Blutungsbeginn).  Cave:  Geftßspasmcn! 

Komplikationen 

Nachblutung:  Das  Risiko  einer  Nachblutung  ist  inner- 
halb von  24  Stunden  am  größten.  Etwa  50%  aller  SAB 
re/idivieren  innerhalb  von  6 Monaten.  Um  die  Nachblu- 
tung zu  verhindern,  sind  nur  die  Frühoperation  oder 
das  Goiling  geeignet  - Bettruhe  und  Blutdrucksenkung 
haben  auf  das  Risiko  einer  Nachblutung  keinen  statis- 
tisch messbaren  Effekt. 

Hydrozephalus:  Im  Gegensatz  zu  den  Vasospasmcn  ist 
der  Hydrozephalus,  der  auf  Grund  einer  Verklebung  der 
Pia  mit  der  Arachnoidea  und  der  Verklebung  der  Pac 
chioni-Granula  entsteht,  kein  Zeichen  für  eine  ungüns- 
tige Prognose.  Der  akute  Hydrozephalus  (bei  etwa  15% 
aller  SABl  wird  mit  einer  (vorübergehenden!  Ventri- 
keldrainage, der  chronische  Hydrozephalus  mit  einem 
(permanenten)  Ventrikclshunt  behandelt. 

Vasospasmcn:  Gefäßspasmen  treten  meist  zwischen 
dem  3.  und  8.  Tag  nach  der  SAB  auf,  und  zwar  umso 
häufiger,  je  mehr  Blut  in  den  basalen  Zisternen  vorhan- 
den ist.  Die  Vasospasmcn  können  sekundär  zu  llirn- 
iufarkten  führen  und  sind  gefürchtet.  Als  Monitoring 
fuhrt  man  in  2-tiigigen  Abständen  transkranielle  dopp- 
lersonographische Kontrolluntcrsuchungcn  und  im 
Falle  einer  klinischen  Verschlechterung  ein  cCT  durch. 
SIAÜH  (Syndrom  der  inadäquaten  ADH -Sekretion): 
Die  Blutung  kann  über  eine  Reizung  von  hypothalami- 
schen  Kernen  zu  einem  SIAD1I  führen.  Symptome: 
Polydipsie.  Serumosinolaliiät  4,  Serum-Natrium  4-,  Urin  • 
Natrium  TT.  ADH  T. 

Therapie 

Fmhopei-ation  (innerhalb  der  ersten  72  Stunden!:  Die 
FrUhoperalion  ist  indiziert  in  den  Stadien  I— UL  Sie  ist 
die  einzige  Möglichkeit  zur  Prävention  von  Nachblu- 
tungen, außerdem  kann  man  nach  Ausschalten  des 
Aneurysmas  auch  den  zur  Vasospasmusbchandlung  er- 
forderlichen erhöhten  Blutdruck  induzieren. 
Spatoperation  (nach  10-14  Tagen):  Wenn  sich  der  Pa- 
tient zu  Beginn  der  SAB  in  einem  schlechten  Zustand 


Aneurysmen,  70  % 


hämorrhagische 
Dlathese.  t % 

spinales 
Angktm.  1 % 

hypertensive 
Blutung.  5% 

Angiome,  5 % 


unklar,  15  % 


Metastase,  1 % 


Sinusvenen- 
thrombose. 1 % 


traumatrsch.  t % 


Abb.  31.8:  Ätiologie  subarachnoidaler  Blutungen  [nach  4], 
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befindet  (Hunt-Hess  III  —V ) oder  bereits  Vasospasmcn 
bestehen,  wird  die  OP  i.d.  R.  verschoben. 

Coiling;  Coils  sind  kleine  Metallspiralen,  die  von  einem 
Ncuroradiologcn  interventionell  im  Rahmen  einer  An- 
giographie in  das  Aneurysma  platziert  werden.  Dort 
kommt  es  dann  zu  einer  spontanen  Blutgerinnung,  und 
das  Aneurysma  verschließt  sich  durch  Thrombosierung. 
Symptomatische  Behandlung: 

Nimodipin  zur  Vasospasmu-sprophvlaxe.  Cave  Blut- 
druck darf  wegen  der  Gefahr  von  Ischämien  nicht  zu 
tief  gesenkt  werden! 

Bluldruckscnkung  S 160  mmHg  (Nachblutungsge- 
fahr!) 

— Analgesie  (z.B.  Tramadol) 

Aiifallsprophvlaxe  (nur  bei  SAB.  die  sich  mit  epilepti- 
schen Anfällen  manifestiert  haben) 

Laxanzicn  ( zur  Vermeidung  von  Valsalva- Manövern). 


Prognose 

Sie  ist  abhängig  vom  Hunt- Hess-Stadium  («-  Tab.  31.42): 
|e  höher  das  Stadium,  desto  schlechter  die  Prognose. 

Merke!  F.in  CT  innerhalb  von  48  Stunden  nach  der 
SAB  weis!  95%  aller  SAB  nach.  Nach  einer  Woche  wer- 
den nur  noch  50%  nachgewiesen. 


Fallbeispiel  Eine  38-jährige  Verkäuferin  hat  bereits  zu 
Wochenbeginn  unter  kurzen,  leichten.schlagartigauftre- 
tenden  Kopfschmerzen  gelitten,  die  sich  nach  Einnahme 
von  Paracetamol  gut  besserten.  Ant  Samstagmorge»  tre- 
ten beim  Frühstück  erneut  schlagartig  Kopfschmerzen 
auf,  wie  sic  sic  noch  nie  erlebt  hat,  ihr  ist  übel,  und  sic 
muss  erbrechen.  Bei  Eintreffen  des  Notar/tes  wirkt  sie 
verlangsamt,  kann  aber  alle  Extremitäten  bewegen  und 
hat  keine  Sprachstörung.  In  der  Notaufnahme  ist  sie 
schläfrig,  klagt  nach  wie  vor  über  unerträgliche  Kopf- 
schmerzen, und  die  neurologische  Untersuchung  ergibt 
leichten  Nackenbeugeschmerz,  eine  geringe  Prunation 
im  Armhalteversuch  auf  der  linken  Seite  als  Hinweis  auf 
eine  latente  I Icmiparcsc  sowie  auf  derselben  Seite  ein 
positives  Babinski -Zeichen.  EKG  und  Laborchemie  sind 
durchweg  unauffällig,  und  die  cCl  zeigt  eine  frontal- 
rechts  betonte  subarachnoidale  Blutung.  Die  Patientin 
wird  notfällig  angiographiert,  ein  A.-communicans-an 
terior-Aneurysma  wird  als  Blutungsquelle  identifiziert 
und  weitere,  bislang  klinische  stumme  Aneurysmen  wer- 
den ausgeschlossen.  Das  Aneurysma  wird  mit  einem  Coil 


Tab.  31.42  Stadien  nach  Hunt  und  Hess 

0 asymptomatisches  Aneuiysma 

1 keine  oder  leichte  Kopfschmerzen,  leichter  Meningismus, 
keine  fokal-neurologischen  Defizite 

U mäßige  bis  schwere  Kopfschmerzen,  Meningismus,  keine  Ausfälle 
(außer  Hirnnerven) 

III  Somnolenz  und/oder  Verwirrtheit  und/oder  fokale  Ausfälle 

IV  Sopor,  mäßige  bis  starke  fokale  Ausfälle,  vegetative  Störungen 

V Koma.  Dezerebratlonshaltung 
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versorgt.  Aut  der  Intensivstation  erhält  die  Patientin 
Nimodipin  als  Vasospasniusprophylaxc,  und  anfänglich 
werden  täglich  transkranielle  Dopplersonographien 
durvhgefuhrt.  Gcfaßspasmen  bleiben  aus,  und  Kontroll- 
CT-Aufnahincn  in  den  daraut  folgenden  Tagen  /eigen 
eine  sich  in  Resorption  befindliche  Blutung.  Etwa  3 Wo- 
chen nach  der  SAR  kann  die  Patienten  ohne  neurologi- 
sche Dcli/ite  entlassen  werden. 


Bereits  initial  auflrctcndc  Vigilan/mindcrung  kommt 
viel  häufiger  bei  einer  Hirnmassenblutung  (5üuo!)  als 
bei  einer  Ischämie  vor  - bei  letzterer  kann  eine  Vigi- 
lanzmindcrung  im  Rahmen  einer  ödematösen  Schwel- 
lung des  ischämischen  Areals  auftreten,  die  nach  4-5 
Tagen  maximal  ist. 

über  Stunden  rasch  progrediente  Verschlechterung  ei- 
ner I lerdsym ptomatik  passt  gut  zu  einer  zunehmenden 
Blutung. 


31.6.4  Intrazerebrale  Blutung  (161) 

Allgemein 

Die  intrazcrcbralc  Blutung  ist  für  etwa  l3-20"o  aller 
Schlagautälle  verantwortlich.  Männer  sind  etwas  liäuliger 
betroffen  als  Frauen.  Altersabhangige  Charakteristika  sind 
in  **  Tab.  31.43  zusammengestellt. 

Ätiologie/Pathogenese 

Risikofaktoren  sind  arterielle  Hypertonie,  Alter,  Alkoho- 
lismus und  orale  Antikoagulation. 

Pathogenetisch  unterscheidet  man  zwei  Blutungsursa- 
chen  (*  ■ Tab.  3 1.44). 

Klinik 

Klinisch  manifestiert  sich  die  Hirnblutung  (hämorrhagi- 
scher Schlaganfall)  je  nach  Lokalisation  mit  schlagartig  auf- 
tretenden  fokalen  neurologischen  Ausfallen.  Fine  sichere 
klinische  Differenzierung  zwischen  hämorrhagischem  und 
ischämischem  Schlaganfall  ist  nicht  möglich.  Dennoch 
sprechen  einige  klinische  Details  eher  für  eine  Blutung: 
Einseitiger,  akut  auftretender,  heftiger  Kopfschmerz 
spricht  für  ein  intrazerebrales  Hämatom  (Kopfschmerz 
kommt  bei  Ischämien  fast  nie  vor!  Ausnahme:  Gefäß- 
dissektion). 


Tab.  3 1.43  Altersabhangige  Ursachen  von  intrazerebra- 
len Blutungen 


Alter  häufigste  Ursache 

häufigste 

Lokalisation 

<40  Jahre  AV-Malformation  (30-60%) 

Stammganglien/ 
innere  Kapsel 

40  - 70  Jahte  ait.  Hypertonie  {>  Wh) 

> 70  Jahre  (vermutlich)  Amyloidangiopathie 

Stammgangflen/ 
innere  Kapsel 

Marklager 

Tab.  31.44  Ursachen  intrazerebraler  Blutungen 


Rhexisblutung  Diapedeseblutung 


Mpohyalmose 

Mikroaneutysmen 

Amyloidangiopathie 

AV-Ma  Formationen 

Makroangiopathie 

Vaskulitis 

Gerinnungsstörungen 


Blutung  in  ein  ischämisches  Areal 
Gerinnungsstörungen 
Himvenenthrombose 
Blutung  in  eine  Metastase 


Diagnose 

• cCT:  Sofort  nach  dem  Auftreten  einer  Blutung  sind 
hypeidense  Areale  erkennbar  (das  eisenhaltige  Hämo- 
globin ist  strahlcndicht!),  um  die  sich  etwas  später  ein 
hypodenser  RaiuLsaum  i.S. eines  perifokalen  Ödems 
bildet.  Kontrollaufruihmen  im  Verlauf  /eigen  ggf.  eine 
Zunahme  der  Blutung. 

cMRT:  bei  atypisch  (also  außerhalb  von  Stammganglicn, 
pcriventrikulärem  Marklager  oder  Kleinhirnhemisphä- 
ren) gelegener  Blutung  zum  Ausschluss  Angiom,  AV- 
Malformation,  Durafistel.  Tumor-ZMetastaseneinblu- 
tung 

Angiographie: 

- bei  V.a.  Aneurysmablutung  sofort  (**'  SAB) 

- bei  V.a.  AV-Malformation  nach  Resorption  der  Blu- 
tung (also  nach  6-8  Wochen) 

Labor 

- bei  allen  Patienten:  PTT,  Quick,  INR,  Thrombozyten 

- bei  jüngeren  Patienten:  Gerinnungsfaktoren  (1,  Vfl, 
VIII,  IX,  XIII,  vWF),  ggl.  Drugenscreening  (bei  V.a. 
drogeninduzierte  Vaskulitis). 

Therapie 

Alle  Patienten: 

Hochlagcrung  von  Kopf  und  Oberkörper 

- Blutdrucksenkung  auf  160-180  mmHg  systolisch 
und  enge  RR-Kontrollen 

- Analgesie 

- Magcnulkusprophylaxc 

- Thn>tnb*>seprophylaxe  ab  dem  Tag  nach  der  Blutung 
möglich  (Low-Dose-Heparin) 

Soporuse, 'komatose  Patienten: 

- bei  Ventrikeleinbruch  Ventrikeldrainage 

evtl.  Intubation  und  Hyperventilation  bis  zu  einem 
pCO,  < 35  mmHg 

evtl.  Operation  (offene  Ausräumung  b/.w,  endoskopi- 
sche Absaugung),  nicht  bei  Basalganglienblutungen 
Blutungen  unter  Anlikoagulation: 

- Vitamin  K (Konakion*  - bei  Marcumar®-Blutungen  I 
oder  Fresh  Frozen  Plasma  (FFP)  oder  Prothrontbin- 
komplex-  Konzentrat. 

Prognose 

- Ventrikeleinbruche  können  zu  Liquorzirkulationssto- 
rung  und  Hirndruck  fuhren.  Eine  Vigilanzminderung, 
die  oft  schon  deshalb  Hinweis  auf  eine  gefährliche  Situ- 
ation ist,  weil  sie  durch  Druck  auf  den  Hirnstamm  oder 
Thalamus  hervorgerufen  wird,  kann  zusätzlich  zur  As- 
piration fuhren. 

fc  größer  die  Blutung,  je  größer  der  Ventrikclcinbruch 
und  je  starker  die  initiale  Vigilanzminderung,  desto 
schlechter  ist  die  Prognose.  Bei  Blutungen  von  5 cm 
Durchmesser  beträgt  die  Mortalität  im  Schnitt  9<JV 
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Bei  kleinen  intrazerebralen  Blutungen  ist  die  Gesamt- 
prognose deutlich  besser  als  bei  .Massenblutungen  oder 
ischämischen  Schlagan fallen,  weil  das  Blut  weniger  zu 
einer  Nekrose  als  vielmehr  zu  einer  Verdrängung  von 
Hirngewebe  fahrt. 

Fallbeispiel  Eine  83-jährige  Kusslanddeutsche,  die 
langjährig  an  einer  Hypertonie  erkrankt  ist  und  wegen 
Vorhofflimmerns  mit  Marcumar*  behandelt  wurde, 
klagt  kurz  nach  dem  Fiuhstuck  über  schlagartig  ein 
setzenden  rechtsseitigen  Kopfschmerz,  knickt  nach  der 
linken  Seite  ein  und  stürzt  zu  Boden.  Ihre  linke  Körper 
hälfte  kann  sie  ebenso  wenig  wie  den  Blick  Uber  die 
Mittellinie  nach  links  bewegen.  Bei  Eintreffen  des  Not- 
arztes trübt  sie  ein.  Im  Rettungswagen  erleidet  sic  einen 
linksseitig  komplex-lokal  beginnenden,  sekundär  gene- 
ralisierten epileptischen  Anfall.  Bei  Eintreffen  im  Kran- 
kenhaus wird  ein  Blutdruck  von  225/120  mmHg  fest- 
gestellt.  ln  der  neurologischen  Untersuchung  fallen  ne- 
ben Koma,  schlaffem  Muskeltonus  und  beidseitigen 
Babinski  Reflexen  eine  Anisokorie  und  Mydriasis  links 
auf.  Das  Aufhahmelabor  ergibt  einen  Quick-Wert  von 
5%  und  das  initiale  CT  eine  hypertensive  Masscnblu- 
tung  > 6 cm  im  Durchmesser  loco  tvpico  rechts  in  den 
Basalganglien  mit  Ventrikeleinbruch.  Obwohl  die  Ge- 
rinnung mit  1 lilfc  von  FFPs  korrigiert  und  eine  adäquate 
Bluidrucksenkung  begonnen  wird,  verstirbt  die  Päticn 
tin  3 Tage  später  an  den  Folgen  eines  Liquoraufstaus  und 
einer  Großhimhemiation  in  den  Tentoriumschlitz. 

31.6.5  Sonstige  intrakranielle  Blutung  (162) 

31.6.5.1  Subdurales  Hämatom  (SOH) 

Ätiologie 

Meist  nach  Stürzen  kommt  es  zu  einer  Blutung  zwischen 
Dura  mater  und  Arachnoidea.  In  diesem  subduralcn  Raum 
verlauten  die  BrUckenvenen,  die  die  oberflächlichen  Hiru- 
venen  mit  den  venösen  Sinus  verbinden  und  bei  der  SD- 
Blutung  einreißen.  Da  der  Raum  zwischen  Dura  und 
Arachnoidea  mit  zunehmendem  Alter  durch  eine  altcrs- 
bedingte  Hirnsubstanzminderung  grüßet'  wird  und  die  Ve- 
nen dementsprechend  exponierter  liegen  und  deswegen 
eher  reißen  als  im  Jugcndaltcr,  kommen  (chronische)  SDH 
besonders  im  Alter  vor. 

Klinik 

Man  unterscheidet  das  akute  vom  chronischen  Subdural- 
hämatom: 

akutes  Subduralhamatom:  Meist  handelt  es  sich  um  Pa- 
tienten nach  schwerem  Schadel-Hirn- Trauma  mit  I lirn- 
parenchymverletzungen,  die  - falls  sic  nicht  bewusstlos 
sind  Uber  Kopfschmerz,  Übelkeit  und  Erbrechen  kla- 
gen. Kurz  darauf  zeigen  sie  Herdzekhcn  I Hemiparesen, 
Aphasie,  Hemianopsie,  Hcmihypästhesic,  epileptische 
Anfälle ) und  trüben  ein. 

chronisches  Subduralhamatom:  Blutungsbeginn  liegt  der 
Definition  zufolge  2 1 4 Tage  zurück.  Es  tritt  in  der  Regel 
bei  alten,  hinfälligen  Patienten  auf;  bis  zu  25uo  aller  chro- 
nischen SDH  sind  bilateral.  Nur  bei  der  Hälfte  der  Pa- 
tienten  lässt  sich  sicher  ein  Sturz  auf  den  Kopf  als  Ursache 
erfragen.  Die  Beschwerden  sind  oft  unspezifisch  und 
bestehen  in  einer  allgemeinen  (psychomotorischen)  Vcr- 
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langsamung  und  Verwirrtheit,  was  als  Exsikkose  ver- 
kannt werden  kann.  Kopfschmerzen  sind  seltener.  Fokale 
Zeichen  können  fehlen. 

Die  Risikofaktoren  sind  in  • 1 lab.  31.15  aufgeführt,  Die 
Diagnose  der  zumeist  bei  Alkoholikern  auftretenden 
Pachymcningcosis  hacmorrhagica  interna  ist  weder  kli- 
nisch noch  bildgebend  möglich;  es  handelt  sich  dabei 
ebenfalls  um  ein  chronisches  SDi  I. 

Merke!  Bei  alten,  sturzgefährdeten  Menschen  mit  plotz 
lieh  oder  allmählich  aufgetretener  pyschomotorischer 
Verlangsamung  oder  Verwirrt  heit  sollte  man  differential- 
diagnostisch  immer  auch  an  ein  subdurales  Hämatom 
denken. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  mittels  cCT  gestellt: 

Das  akute  SDH  zeigt  eine  sichelförmige  Blutauflagerung 
(Hypodcnsität)  zwischen  Dura  und  llimobcrflächc, die 
raunilordernd  sein  kann  und  zu  einer  Miltellinieiiver- 
lagerung  führt. 

* Das  chronische  SDH  ist  zwar  auch  sichelförmig,  aber 
nicht  weiß,  sondern  hat  im  CT  entweder  dieselbe  Dichte 
wie  Himgewelte  (und  wird  dadurch  u.U.  übersehen) 
oder  hat  (wenn  die  SD- Blutung  noch  langer  zurück- 
liegt) dieselbe  Dichte  wie  Liquor  (« - Abb.  3 1.9).  In  letzte- 
rem Falle  spricht  man  von  subduralen  Hygromen. 

Therapie 

: F.ngc  Überwachung  von  Blutdruck.  Puls,  Vigilanz,  Pu- 
pillomotorik  und  Atmung 
Bei  Anfällen  Phenytoin  als  Sekundärprophylaxe 
Akutes  SDH:  bei  symptomatischem  Hämatom  oder 
Saumdurchmesser  I cm  am  breitesten  Punkt  frühe 
operative  Entlastung,  ggf.  Darstellung  der  Blutungs- 
quelle 

Chronische*  SDH:  bei  fokal-neurologischen  Defiziten, 
ncuropsychologischcn  Auffälligkeiten  oder  lern  Saum 
am  breitesten  Punkt  Bohrlochtrepanation. 

Prognose 

• Akute  SDH  haben  mit  einer  Letalität  von  50  80%  eine 
schlechte  Prognose.  Je  größer  die  Vigilanzntinderung  zu 
Beginn  und  je  größer  die  parenchymalen  Veränderun- 
gen, desto  schlechter  ist  die  Prognose. 

- Chronische  SDH  haben  i.d.R.  eine  deutlich  bessere  Pro- 
gnose. 

31.6.5.2  Epidurales  Hämatom  (EDH) 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  cpiduralc  Blutung  verursacht  ein  I lämatom  zwischen 
Kalotte  und  Dura  matcr.  Sic  ist  meist  traumatisch  und  fin- 
det sich  bei  ca.  1%  aller  Schädel- Hirn-Traumata  (SHT). 
Das  Blut  stammt  meist  aus  der  A.  meningea  media  oder 
einem  ihrer  Äste,  seltener  aus  den  venösen  Sinus,  und  die 
Hämatome  sind  meist  temporal  bzw.  temporo- basal  gele- 
gen. Im  Gegensatz  zur  subduralen  Blutung  sind  die  Patien- 
ten oft  junger  Cf,  sind  jünger  als  40  Jahre). 

Klinik 

Typisch  ist  der  dreiphasige  Verlauf:  Nach  einem  Sl  IT  erlei- 
det der  Patient  zunächst  eine  kurze  Bewusstlosigkeit 
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Abb.  31.9:  Chronisches  Subduralhämatom.  Je  länger  die  Blutung  zurück- 
liegt,  desto  mehr  gleicht  sich  die  Dichte  des  Hämatoms  dem  Hirngewebe 
und  schließlich  dem  Liquor  an.  Dieses  Hämatom  ist  mindestens  14  Tage 
alt  und  hat  am  ehesten  eine  psychomotorische  Verlangsamung  (eventuell 
auch  Wortfindungsstörungen  und  eine  latente  Hemiparese  rechts)  hervor 
gerufen  [1). 


(L S. einer  Contusio  eerebrit  und/ oder  Übelkeit  und  Er 
brechen,  erholt  sich  für  einige  Stunden  und  trübt  dann 
wieder  ein  und  zeigt  neurologische  Merdzcichcn  wie  I lalb- 
scitenschwäche.  epileptische  Anfälle  oder  Aphasie  o.A. 

! Ausdruck  der  epiduralen  Blutung,  die  raumfordernd  auf 
das  I lim  drückt  und  Mirndruck  erzeugt).  Diesen  typischen 
Verlauf  zeigen  etwa  30%.  Etwa  60%  aller  Patienten  mit 
epiduralen  Blutungen  hingegen  zeigen  lediglich  Kopf- 
schmerzen ohne  die  initiale  Bewusstlosigkeit. 

Eine  Anisokorie  mit  homolateraler  Mydriasis  kommt 
bei  bis  zu  60%  aller  Patienten  vor  und  ist  ein  alarmierendes 
Zeichen,  weil  sie  auf  Druck  auf  das  Mitielhirn  hinweist 
und  es  oft  nach  I -2  Stunden  zu  einem  Finklern mungssyn 
drum  kommt. 

Diagnose 

Das  cCT  stellt  mit  einer  Scnsitivität  von  85V»  eine  hyper- 
densc,  bikonvexe  Kaumforderung  an  der  Innenseite  der  Ka 
lotte  dar.  Die  bikonvexe  Form  kommt  dadurch  zustande, 
dass  dir  Dura  materan  den  Schädelnähten  (Suturen)  stär- 
ker anhaftet.  Im  Knochenfenster  muss  nach  einer  Fraktur 
(85 'VI  gesucht  werden. 

Therapie 

« Ohne  Bewusstseinstrübung,  fokal-neurologische  Defi- 
zite oder  Flirndruckzeichen  und  bei  einem  Durchmesser 
< lern:  Überwachung!  Halbstündige  Kontrollen  von  Pu- 
pillomotorik,  Vigilanz,  Blutdruck  und  Atmung 
In  allen  anderen  Fällen:  Trepanation,  Hämatomausräu- 
mung und  Ligatur  der  Blutungsquelle. 


Prognose 

Die  Letalität  liegt  zwischen  20  und  50%  bei  schon  initial 
bestehenden  Symptomen  ist  sie  doppelt  so  hoch  wie  bei 
den  zunächst  asymptomatischen  cpiduralcn  Blutungen. 

Fallbeispiel  Ein  26-jähriger  Motorradfahrer  rutscht 
mit  seiner  Maschine  in  einer  Kurve  weg  und  schlägt  mit 
dein  Kopf  gegen  die  Lcilplankc.  Nach  kurzer  Benom- 
menheit fühlt  er  sich  zunächst  nicht  wesentlich  beein- 
trächtigt. bekommt  aber  nach  2 Stunden  linksseitige 
Kopfschmerzen  und  trübt  nach  einer  weiteren  Stunde 
innerhalb  von  30  Minuten  ein.  In  der  Notaufnahme  hat 
er  Wortfindungsstorungen,  eine  linksseitige  Mydriasis 
und  rechtsseitig  ein  Absinken  im  Armhaltcversuch.  Auf 
dein  Weg  zur  Computcrtomographic  erleidet  er  einen 
komplex-fokal  eingeleiteten  epileptischen  Anfall.  Das 
CT  zeigt  eine  ausgedehnte  linkstemporal  gelegene  epi- 
durale  Rlurung  mit  geringer  raumfordernder  Wirkung 
und  leichter  Verlagerung  der  MitteUinienstrukturen. 
Direkt  vom  CT  wird  der  Patient  zur  Trepanation  in  den 
neurochirurgischen  OP  gebracht.  Etwa  10  Tage  nach  der 
Operation  wird  der  Patient  mit  nur  noch  leichtem  Kopf- 
schmerz entlassen. 


31.6.6  Hirninfarkt  (163) 

Allgemein 

Ein  Schlaganfall  (oder  auch  „Apoplex“  oder  „apoplekti- 
schcr  Insult“)  ist  Folge  einer  zerebralen  Blutzirkulations- 
störung. In  ca.  80-85%  ist  die  Ursache  eine  Ischämie,  in 
etwa  15-20%  eine  intra zerebrale  Blutung.  Nach  dem 
Herzinfarkt  und  Krebserkrankungcn  ist  der  Schlaganfall 
die  drirthäufigstc  Todesursache  in  den  westlichen  Indus- 
trieländern und  die  häufigste  Ursache  für  Invalidität  im 
höheren  Alter. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ursachen  für  zerebrale  Ischämien  finden  sich  in Talx 
31.46,  Beim  akuten  Verschluss  eines  Himgefaßes  wird  das 
nachgcsch.iltctc  Gewebe  hvpoxisch.  Hält  die  I Ivpoxic  län- 
ger als  3-5  Minuten  an,  brechen  die  Menibranpotenziale 
der  Neuronen  zusammen  und  ein  irreversibler  Gc- 
webeschaden  tritt  auf.  Zu  diesem  Zeitpunkt  sind  die  an  das 
ischämische  Areal  angrenzenden  Gewebe  mich  mäßig 
perfundiert  (Penumbra),  und  aufgrund  der  Flypoxie  wer- 
den autoregulativ  die  entsprechenden  Gefäße  weiter  ge- 
stellt und  der  Blutdruck  steigt  (Frfurdcrnishochdruck). 
Das  hypoxische  Gewebe  kann  vasogen  und  zytotoxisch 
ödematös  anschwellen.  Dieses  Odem  hat  sein  Maximum 
etwa  3-5  Tage  nach  dem  Schlaganfall. 

Einteilung  nach  zeitlichem  Verlauf  der  Symptomatik 
Transitorisch-ischämische  Attacke  (TIA):  vollständige 
Rückbildung  der  neurologischen  Symptome  innerhalb 
von  24  Stunden,  meist  schon  innerhalb  weniger  Minu- 
ten. Eine  typische  TIA  ist  eine  Amaunisis  fugax,  bei  der 
aufgrund  Von  Mikroembolien  im  N.  opticus  bzw.  in  der 
Retina  eine  flüchtige  Blindheit  auftritt. 

Kompletter  Infarkt:  klinisch  bleibendes  neurologisches 
Defizit  mit  allenfalls  später  und  meist  inkompletter 
Rückbildung  der  anfangs  autgctrclcnen  neurologischen 
Symptome 
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31.6  Zerebrovaskuläre  Krankheiten  (160 -169) 


Tab.  31.45  Epidurale  und  subdurate  Blutungen  im  Vergleich 

Epidurale  Blutung 

Subdurale  8lulung 

Blutendes  Gefäß 

A.  meningea  media, 
venöse  Sinus 

Brückenvenen 

Kompartiment 

Raum  zwischen  Schadeikalotte  und  Oura  mater 

Raum  zwischen  Dura  malet  und  Arachnoldea 

Ursache 

Trauma 

Trauma 

Risikofaktoren 

männliches  Geschlecht 

- akutes  SDH:  keine 
chronisches  SDH: 

- höheres  Alter  mit  häufigen  Stürzen 

- Alkohotkrankheit 

- Stoffwechsel-  und  Gefäßerkrankungen 

- Epilepsie  (Stürze!) 

- Antikoagulation  (Marcumar' ) 

Bildgebende 

Befunde 

bikonvexe  Hyperdensität  an  der  temporalen  Innenseite  der 
Kalotte,  meist  von  Suturen  begrenzt 

akutes  SDH:  sichelförmige  Hyperdensität  an  der 
Schädelinnenseite 

• chronisches  SDH:  sichelförmige  Hypodensität  an  der 
Schädelinnenseite,  bei  V.  bris. 

Klinik 

mehrphasiger  Vertauf 

- Kopfschmerz,  Vigilanzmtnderung 

- symptomarmes  Intervall 

- Anisokorie,  Vigilanzminderung,  Herdzeichen 

■ akutes  SDH:  oft  primär  progrediente  ihgilanzstörung  und 
Kopfschmerzen  mit  fokalen  Ausfällen 
• chronisches  SDH: 

- Kopfdruck 

- Gedächtnisstörungen 

- allgemeine  Verlangsamung 

Zeitlicher  Ablauf 

innerhalb  von  Stunden 

akutes  SDH:  Verschlechterung  über  Stunden 
■ chronisches  SDH:  Verschlechterung  über  Tage  bis  Wochen 

Tab.  31.46  Ätiologie  Ischämischer  Schtaganfalle 


Makroangiopathie  der  supraaortalen  Gefäße 

30  -40 T» 

attierosHerotisch 

atherosklerotische  Gefäßstenosen 

nicht  atherosklerotisch 

Dissektion 

fibromuskuläre  Dysplasie 
autoimmune  Vaskulitis 
enegerbedingte  Vaskulitis 

zerebrale  Mikroangiopathie 

Z0-301S 

atheroskterotisdi 

Ltpohyatfnose  und  Mikroatherome  bei  Diabetes  und 
Bluthochdruck 

nicht  atherosklerotisch 

ifeskulitis 

proximale  Embolie 

25-40% 

kardial 

Vorhofflimmern! 

Vorhofseptumaneurysma 

KHK  {Ventrikelhypokinesie) 

transmuraler  Herzinfarkt  (Thromben  auf  Infarktareal) 

Gerinnungsstärungen 

<5% 

genetisch 

AT-m-Manqet 

Piotein-C-Mangel 

Protein-S- Mangel 

erworben 

disseminierte  intravasale  Gerinnung 

Irämatoloqische  Erkrankungen 

<1% 

Polyzythämie 

Leukosen 

Paraproteinämien 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Progredienter  Infarkt  („progressive  stroke“):  Nach  dem 
ersten  Auftreten  nehmen  die  neurologischen  Symptome 
innerhalb  von  24  Stunden  an  Schwere  zu  und/oder  es 
kommen  weitere  Symptome  dazu. 

Einteilung  nach  bildgebenden  Kriterien 

'•  Tab.  31.47 

Klinik 

1 Je  nach  Lokalisation  unterschiedliches,  akut  auftreten- 
des neurologisches  Defizit 

Kopfschmerzen,  wie  sic  für  SAB,  EDH  und  SDH  typisch 
sind  und  auch  bei  der  intrazerebralen  Blutung  Vor- 
kommen können,  gehören  in  aller  Regel  nicht  zu  den 
Symptomen  einer  zerebralen  Ischämie. 

Ausnahme:  Dissektionen  der  A.  carotis  interna  oder  der 
A.  vertebralis  gehen  mit  seitlichen  Hals-  und  Kiefer- 
schmerzen bzw.  seitlichen  Nackenschmerzen  einher,  die 
kcmtrnlaleral  zu  dem  neurologischen  Ausfall  lokalisiert 
sind. 

Diagnose 

Die  Schlagantälldiagnostik  hat  drei  Ziele.  Zunächst  soll  die 
klinische  Lfiagnose  bildgebend  bestätigt,  zum  Zweiten  die 
Ursache  geklärt  und  schließlich  müssen  kardiovaskuläre 
RLsikulaktoren  identifiziert  werden  («*  Abb.  31.101. 

• cCT: 

Infarktfrüh/cichcn  (hyperdense  Gefäße  durch  lokale 
Thrombose,  verslricheneMark-Rinden-Grenze  durch 
beginnendes  Ödem  I? 

Hypodensitäten  f frühestens 6 Stunden  nach  Infarkt)? 
EKG: 

- Rhythmusstörungen,  insbesondere  Vorhofllimmcrn, 
als  Hinweis  auf  eine  kardiogene  Emboliequelle? 

Karotis-  und  Vertcbralisdoppler: 

- cxtrakraniellc  Stenosen? 

- Dissektionen? 

Verschlüsse? 

tran.sk  raniellcr  Doppler: 

- intrakranielle  Stenosen? 

Verschlüsse? 

transösophageale  Echokardiographie: 

- Spontanechos  als  1 linweis  auf  Thromben? 

- persistierendes  Poramen  ovale? 


Tab.  31.47  Einteilung  von  Himlnfarkten  nach  bild- 
gebenden Kriterien 


Bezeichnung 

Betroffenes  Hirnareal 

Typische  Ursachen 

Terrltorial- 

komplette  Media-  o. 

meist  arterioarteriell 

infarkte 

Posteriorinfarkte. 

Teilinfarkte 

oder  kardioembolisch 

hämodynamische 

Grenzzoneninfarkte 

Gefäßstenosen  und/ 

Infarkte 

zwischen  zwei 
Stromgebieten 

oder  Blutdnjckabfal! 

lakunäre 

miktoangiopath  ische 

subkortikale 

Infarkte 

Matklaqerveränderungen, 
teilweise  konfluierend 

atherosklerotiscbe 
Enzephalopathie  bei 
Hypertonie  und/oder 
Diabetes 

- Vorhofscptumancurysma? 

- Endokarditis? 

• cMKT: 

- wenn  im  cCT  kein  Infarkt  sichtbar:  frische  Ditfu- 
sionsstörungen? 

bei  Embolien:  weitere,  klinisch  stumme  Infarkte? 
Labor:  erweiterte  Gerinnung,  TSH,  HbAlc,  Homocy- 
stein, l.pA,  Lipidelcktrophoresc. 


Abb.  31.10:  Matigner  Mediatnfirkt  rechts.  Das  gesamte  Stromgebiet  der 
rechten  Arteria  cerebri  media  ist  im  Vergleich  zum  übrigen  Hirngewebe 
hypodens  (dunkler).  Oie  parietale  weißliche,  unregelmäßig  begrenzte 
hyperdense  Formation  in  dem  Infarktareal  entspricht  einer  sekundären 
Blutung  in  das  Infarktareal  in  dem  auch  die  Blutgefäße  hypoxiebedingt 
fragil  sind.  Der  Infarkt  ist  gut  demarkiert  (also  mindestens  1 Tag  alt)  und 
hat  zu  einer  ödematösen  Schwellung  mit  Verlagerung  der  Mittellinien- 
strukturen nach  links  geführt.  Dieser  komplette  Mediainfarkt  wird  als 
motign e bezeichnet,  weil  et  so  qroß  ist,  dass  die  Schwellung  zu  einet 
Einklemmung  führen  kann.  [1] 
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Therapie 

Die  Behandlung  von  Schlaganfällen  hat  Scliadensbcgrcn 
ning  /um  Ziel. 

® Ein  Aullosen  eine»  akuten  Thrombus/ Embolus  durdi 
eine  i.  v.  Lyse  sollte  nur  bei  kurzem  I nicrvall  ( max.  3 Stun  - 
den)  zwischen  dem  Auftreten  erster  Symptome  und  der 
Diagnostik  versucht  werden. 

- Liegt  die  Ischämie  länger  zurück.  so  ist  das  mittelfristige 
Ziel,  die  Infarktgröße  möglichst  gering  zu  halten  und 
weitere  Schlaganfälle  zu  vermindern. 

® Langfristig  müssen  Risikotaktoren  für  zerebrovaskuläre 
Ereignisse  minimiert  und  die  durch  den  Schlaganfall 
bedingte  Behinderung  behandelt  („rehabilitiert“)  wer- 
den. 

Merke!  Time  is  Rrain!  Die  wichtigste  Frage  bei  einem 
Schlaganfallpatienten  ist  die  nach  der  Zeit,  die  seit  Auf- 
treten des  F.rstsymptom»  verstrichen  ist.  Rci  Sympto- 
men. die  weniger  als  3 Stunden  bestehen,  kann  eine  sys- 
temische Thrombolyse  mit  rTPA  versucht  werden. 

Systemische  Lyse-Behandlung 

Voraussetzungen 

Symptome,  die  kürzer  als  3 Stunden  bestehen 

• cCT: 

- z\us5chluss  einer  Blutung 

Ausschluss  eines  manifesten  Infarktes  (hypodensc 
Areale) 

- Ausschluss  von  deutlichen  Frühzeichen 

• cMRT  (optional): 

- Nachweis  einer  frischen  Diffusionsstorung  (schon 
1 Stunde  nach  Infarkt  sichtbar!) 

• Labor: 

- normale  Gerinnung  (PTT,  Quick,  INR,  Thrombo- 
zyten). 

Kuntraindikationen:  Malignome,  nicht  beherrschbare 
hypertensive  Krise,  Ulzera,  Blutungen  (auch  außerhalb 
des  ZNS!),  Endokarditis,  Demarkierung  eines  Irischen 
Infarktes  (Früh Zeichen!) 


31.6  Zerebrovaskuläre  Krankheiten  (160 -169) 


Schlaganfallprophylaxe  und  Rislkofaktorminimlerung 

Thrumbozytcnaggregationshcmmung  (bei  Stenosen 
< 70%,  Cholesterinembolien,  Mikroangiopathie:  ASS 
1 00  beim  Erstcrcignis,  Clopidogrel  75  mg  ab  dem  zwei- 
ten Infarkt  b/w.  bei  Infarkt  unter  ASS) 
V'ollheparinisierung  und  anschließende  orale  Antikoa 
gulation  mit  Marcumar*  (bei  intrakraniellen  Stenosen 
70%  b/w.  präokklusiven  cxtrakranicllcn  Stenosen, 
Direktionen,  V’orhof)linuncrn  I 
mittelfristige  Behandlung  von  Hypereholesterinamie, 
arterieller  Hypertonie  und  Diabetes 
Stent  oder  T'hromhendarteriektomie  bei  hochgradigen 
Stenosen,  meist  in  der  Karotis. 


Prognose 

Asymptomatische  Stenosen:  in  3%  kommt  es  zu  einer 
TIA  innerhalb  von  12  Monaten,  bei  hochgradigen  Ste- 
nosen beträgt  die  Infarklratc  ca.  2üo/Iahr. 
Transitorisch-ischamischc  Attacke  (TIA):  25%  der  Pa- 
tienten erleiden  einen  Schlaganfall  innerhalb  von  3 Jah- 
ren, 25%  dieser  Schlaganfalle  treten  innerhalb  des  ersten 
Monats  auf. 

Himinfarkt:  80%  aller  bewusstsei nsldaren,  50%  der 
bewusstseinsgetrübten  bzw.  20%  der  komatösen  Pa- 
tienten überleben  das  erste  Jahr. 


31.6.7  Andere  Himgefäßerkrankungen 
(167) 

31.6.7.1  Zerebrale  Aneurysmen 

Definitionen 

Aneurysma  verum:  Gefäßaussackung  aller  Wandschich- 
ten  einer  Hirnarterie 

Aneurysma  spurium  (falsches  Aneurysma):  Aussackung 
durch  eine  Lücke  in  der  Gefäßwand.  Die  Ancurysma- 
waud  wird  beispielsweise  von  Intima  und  perivaskulä- 
rem Bindegewebe  gebildet 

Aneurysma  dissecans  Form  des  Aneurysma  spurium. 
VVuhlblutung  in  der  Gefäßwand  nach  Intimacinriss. 


Vorgehen 

- intravenöser  Zugang,  dann  0,9  mg  rTPA  (Acttlyse*)/kg 
KG,  1 0%  als  Bolus, den  Rest  über  I Stunde  in  einem  Per- 
fusor 

EKG  und  RR-Monitoring  (systoL  RR  < 160  mmHg 
halten  wegen  Blutungsgefahrl. 

Allgemeine  Schlaganfallbehandlung 

• nach  Möglichkeit  Aufnahme  in  eine  Schlaganfalleinhcit 
(„strokeunit“) 

engmaschige  Bluidruckkontrollen  (systolischer  Ziclblut- 
druck  bei  ischämischen  Infarkten  in  den  ersten  Tagen 
140  180  mmHg  zur  Verbesserung  der  Hirn perfusion, 
RR-Werte  bis  200  mmHg  können  toleriert  werden) 
Blutzucker-  und  Temperaturkunt rollen  (Fieber  und 
Hyperglykämie  verschlechtern  das  Gesamtergebnis! 
EKG  Monitoring  izum  Erkennen  von  Herzrhythmus- 
störungen oder  begleitenden  Herzinfarkten) 

- lnlektbehandlurig 

-■  Hämatokrit  < 45% 

bei  malignen  Mediainfarkten  ggf.  Entlastungskranickto 
mie. 


Allgemein 

Merke!  Zerebrale  Aneurysmen  sind  häufig!  Ca.  I -5% 
der  allgemeinen  Bevölkerung  haben  intrakranielle  An- 
eurysmen, die  meistenteils  asymptomatisch  sind. 

Am  häufigsten  sind  zerebrale  Aneurysmen  an  der  A.  ccre- 
bri  anterior  und  ihren  Ästen  lokalisiert  (»  - Tab.  31.48). 


Tab.  31.48  Lokalisation  zerebraler  Aneurysmen 


vordere!  Kreislauf 

85-95% 

A_  communis  anterior  und 
A.  cerebri  anterior 

40% 

A.  communlcans  posterior 
und  A.  carotis  interna 

A.  cerebri  mesb'a 

30% 

20% 

hinterer  Kreistauf 

5-15% 

A.  basüaris 

10% 

A.  vertebralis 

5% 

multiple  Aneurysmen 

20-30% 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199)  

Ätiologie/ Pathogenese 

Aneurysmen  sind  meist  konnat.il  mit  familiärer  Häu- 
fung (erstgradige  Verwandte  eines  symptomatischen 
Aneurysmapalienten  haben  ein  Hach  höheres  Risiko 
einer  Aneurysmablutung!. 

• Die  adulte  polyzystische  Nephropathie  ( meist  doppel- 
seitig, autosomal-dominant,  oft  zusätzlich  Leberfibrosc; 
»«  Kap.  39.8.1.2)  geht  mit  Aneurysmen  einher. 
Septisch-embolische,  mykotische  und  luetische  Aneu- 
rysmen sind  selten  (<  3%), 

Bluthochdruck  und  Arteriosklerose  sind  Risikofaktoren, 
aber  keine  Ursachen! 

Klinik 

Apoplcktischcs  Aneurysma  (9(1%);  plötzliche  Ruptur  — > 
subarachnoidale  Blutung 

Paralytisches  Aneurysma  (10%);  Kompression  umlie- 
gender Strukturen  (besonders  der  Augcnmuskelnervenl 
- Andere  Manifestationsformen: 

- epileptische  Anfälle 

- Infarkte  durch  cmbolisch  verschlepptes  thromboti- 
sches Material. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  meist  erst  bei  klinischer  Manifestation 
des  Aneurysmas  gestellt: 

• bei  apoplektischen  Aneurysmen:  *«'  Diagnostik  der 
Subarachnoidalblutung,  Kap.  31.6.3 

■ MR- Angiographie 

• digitale  Subtraktionsangiographie. 

Therapie 

Coiling;  Vom  Neuroradiologen  werden  angiographisch 
kleine  Drahtknäuel  in  das  Aneurysma  eingebracht,  die 
dann  thrombosicrcn  und  das  Aneurysma  ausfiillcn, 
Clipping:  Vom  Neurochirurgen  wird  mit  Hilfe  einer 
nicht-magnetischen  Klammer  das  Aneurysma  „gedipt“. 

Apoplektische  (rupturierte)  Aneurysmen  werden  durch 
Coiling  oder  Clipping  behandelt,  paralytische  Aneurys- 
men durch  Clipping.  Auch  asymptomatische  Aneurysmen 
werden  nach  Möglichkeit  „gecoilt"  oder  »gedipt"  (•*  Pro- 
gnose). 

Prognose 

Bei  Aneurysmaträgcm  steigt  das  Risiko  einer  Blutung  jähr- 
lich um  1-2%. 

31.6.7.2  Chronische  hypertensive 
Enzephalopathie 

Synonyme:  progressive  subkortikale  vaskuläre  Enzephalo- 
pathie, subkortikale  nthcmsklcrotischc  Enzephalopathie, 
B i ns  wangcr-  Krankhei  t 

Ätiologie/Pathogenese 

Chronischer  Bluthochdruck  Ist  ein  Risikolaktor  lür  eine 
Sklerosierung  der  kleinen  Hirngefüße  und  kann  zu  einer 
Mikroangiopathie  fuhren.  Die  Veränderungen  finden  sich 
fast  immer  im  periventrikulären  Marklager  unter  Ausspa- 
rung der  U- Fasern  und  des  Balkens.  Die  Temporallappen 
sind  oft  nur  wenig  betroffen. 


Klinik 

Diese  Erkrankung  verläuft  schubförmig.  Wann  immer  Äste 
von  kleinen  Himgcfafen  sich  verschliefen,  kommt  cs  zu 
neuen  Symptomen,  so  dass  die  Angehörigen  typischer- 
weise über  eine  stufenweise  Verschlechterung  berichten: 
siihkortikale  Demenz  (Erschöpfbarkeit,  allgemeine  Ver- 
langsamung, Aufmerksamkeitsstörungen,  Apathie) 
(iangapraxic:  Der  Patient  verliert  die  Fähigkeit,  spontan 
Bewegungsprogramme  zum  Gehen  auszufilhren.  Er 
scheint  an  der  Erde fest zuklcbcrr“  („lower  body  parkin- 
sonism“),  während  die  obere  Extremität  gut  beweglich 
ist  und  auch  die  untere  Extremität  im  Liegen  keine  Pro- 
bleme zeigt. 

Harninkontinenz,  ungerichteter  Schwindel,  Reizbarkeit 

und  Affektlabilität 

nächtliche  Verwirrtheit  oder  Delir. 

Diagnose 

cMRT: 

- fleckige  bis  flachenhaft  konfluierende  Signaländerun- 
gen im  Marklager 

fakultativ  lakunäre  Infarkte  (besonders  in  den  Stamm  • 
ganglien) 

- Ausschluss  Normaidruckhydrozephalus. 

Therapie 

; Kontrolle  kardio-  bzw.  zerebrovaskulärer  Risikofaktoren 
(Nikotin.  Bluthochdruck,  Hypcriipoprotcinämic,  Dia- 
betes) 

• Thrombozytenaggregationshemmer  (besonders  bei  be- 
gleitender Makroangiopathie ). 

Prognose 

|e  früher  die  Diagnose  gestellt  wird,  desto  wirksamer  ist  die 
Prophylaxe. 

31.6.7.3  Akute  hypertensive  Enzephalopathie 

Definitton 

Fokal -neurologische  Ausfälle  und  Hirndruckzeichen  im 
Rahmen  einer  hypertensiven  Krise  bzw.  eines  akuten  Blut- 
druckanstiegs. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Die  hypothetische  ( ! ) Pathophysiologie  sicht  folgenderma- 
ßen aus:  durch  eine  akute  Blutdrucksteigcrung  in  den 
Hirngefäßen  kommt  es  zu  Endothclleckagcn.  Die  Blut- 
Him-Schranke  wird  durchlässig,  Blutplasma  tritt  in  das 
I lirngcwcbc  aus  und  fuhrt  zu  einem  multifokalen  Hirn- 
ödem, das  teilweise  auch  von  petechialen  Blutungen  durch- 
setzt ist.  Betroffen  sind  v.a.  kortikale  und  direkt  subkor- 
tikale Hirnbereichc. 

Sonderformen 

Hypcrperfusionssyndrom:  interstitielles  Hirnödem 
durch  Blutdruckanstieg  nach  Karotis-Thrombcndartc- 
riektomie,  meist  5-8  Tage  nach  OP  mit  Hirndruck- 
zeichen und  fokalen  Ausfällen 

Reversible  posteriore  leukenzcphalopathie:  okzipital  be- 
tonte hypertensive  Enzephalopathie  unter  Immunsup- 
pression (insbesondere  unter  Ciclosporin!),  im  Rahmen 
einer  Eklampsie  oder  im  Rahmen  von  Nierenkrank- 
heiten. 
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31.6  Zerebrovaskuläre  Krankheiten  (160 -169)  ■■ 


Klinik 

Akute  Hirndruckzeichen  im  Rahmen  einer  Blutdruck- 
cntglcisung: 

— Kopfschmerz 

Übelkeit  und  Erbrechen 
- Bewusstseinstrübung 

Fokale  Ausfälle  (besonders  Sehstörungen  und  epilepti- 
sche Antalle,  aber  auch  Hemiparesen  und  Aphasie). 

Diagnose 

Klinik 

MRT:  Himfidcm  (verstrichene  Gyri,  Signalanhebungen 
im  subkortikalen  Marklager  in  T2-  und  FLAIR-Sequenz 
als  Austiruck  einer  W.isscreinlagcntng). 

Therapie 

o Blutdrucksenkung,  z. B.  Oonidin  s.c.  oder  Nitrogly/e- 
rinspray 

• Svmptomatisdie  Himdrucktherapie  (30“-Oberkörper- 
hochlagerung,  Analgetika). 

Prognose 

Wenn  kein  Gefäß  rupturien  und  zu  einer  hypertensiven 
Masscnblutung  führt,  ist  die  Prognose  gut. 

31.6.7.4  Moyamoya-Syndrom 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ursache  dieser  Makroangiopathie  ist  ungeklärt,  das 
Syndrom  verursacht  aber  in  Europa  I aller  kindlichen 
oder  iuvenilen  Schlnganfällc.  Typischerweise  bildet  sich  im 
Laufe  des  pathologischen  Prozesses  eine  Intimovcrdickung, 
wahrend  die  anderen  Schichten  (Media  und  Adventitia) 
der  Gefäßwand  unverändert  bleiben.  Anders  als  bei  den 
Artcriitidcn  sind  F.ntzündungsrcaktioncn  nicht  zu  finden. 
Hauptsächlich  stenosieren  die  Aa.  carotidcs  intcmac  in  den 
schäddbasisnahen  Abschnitten,  und  kompensatorisch  bil- 
den sich  sekundär  kleinkalibrige  Kollateral netze. 

Formen 

Die  juvenile  Form  ist  rasch  progredient  und  zeigt  eine 
hohe  Inzidenz  von  ischämischen  Schlaganfällcn  und 
SA- Blutungen  aus  .Aneurysmen. 

Die  adulte  Form  verlauft  deutlich  langsamer  und  hat 
eine  der  allgemeinen  Atherosklerose  entsprechende 
Prognose. 

Diagnose 

Doppler  ! schädclbasisnahe  Stenosen  mit  Kollatcralisic- 
rung) 

Angiographie  < Stenosen  und  feine  Kollateralennet/e  mit 
Mikro-  und  Makroaneurysmata). 

Therapie 

Die  Behandlung  richtet  sich  nach  dem  Stadium  der  Erkran- 
kung: 

• beginnendes  Moyamoya-Syndrom  ohne  Aneurysma- 
nachweis —*  * Marcumar* 

fongeschrittenes  Moyamoya-Syndrom  oder  Aneurvs- 
mcnnachweis  — > ASS  100  (wegen  des  Blutungsrisikos 
kein  Marcumar*') 

3 rasche  Progredienz  — » extra-intrakranieller  Bypass. 


31.6.7.5  Sinusvenenthrombose 

Ätiologie/Pathogenese 


Tab.  31.49  Ätiologie  der  Simisvenentfiroir  böse 


Form 

Risikofaktoren 

aseptisch 

Homione 

Kontrazeptiva 

Hormontherapie  (Menopause) 
Schwangerschaft 

Gerinnungsstörungen 

Protefn-C/S-Mangel 

AT-m-Mangel 

Polyglobulie 

Faktor- V-  Leiden-  Mutation 

immunologische 

StOiungen 

Lues 

Vaskulitis 

Beh^et- Krankheit 
„Vrnjsinfekt" 

andere 

Bagatetltrauma 

0P  des  Ideinen  Beckens 
Nikotinabusus 

septisch 

Gesrchtsrnfektionen 

HNO-Eing  ritte 

HNO-Infektionen 

Klinik 

Durch  einen  thrombosebedingten  erhöhten  Abflusswider- 
stand staut  sich  Blut  in  den  venösen  Blutleitern  des  Kopfes 
und  verursacht  als  erstes  Symptom  Kopfschmerzen.  Diese 
beginnen  meist  subakut  über  Tage  bis  Monate,  können 
aber  auch  in  seltenen  Fällen  akut  einsetzen.  Je  nach  Loka- 
lisation der  Thrombose  und  vorgeschalteten  venösen  Stau- 
ung können  die  unterschiedlichsten  fokal-neurologischen 
Defizite  aultreten.  Am  häufigsten  betroffen  ist  der  Sinus 
sagittalis  superior. 

Sinus  sagittalis  superior:  Himdiückzeichen  (Kopf- 
schmerzen, zentrale  Paresen,  epileptische  Anfälle,  spät 
Bewusslscinsmindcrung ) 

Kortikale  Bruckenvcncn:  fokale  Anfalle,  progrediente 
oder  fluktuierende  Ausfälle,  selten  Kopfschmerzen,  fast 
nie  I iimdruckzeichcn! 

Vena  Galeni:  Kopfschmerz,  rasche  Vigilanzminderung 
bis  Koma  (Stauung  des  Abflusses  aus  dem  Cingulum, 
den  Rasulganglien  und  dem  Thalamus),  nicht  selten  letal 
Sinus  cavernosus:  Kopfschmerzen,  Augenmuskelpare 
sen,  Chemosis,  Exophthalmus. 

Diagose 

• CT: 

- Hi  modern 

- venöse  Infarkte  oder  subkortikalc  Hämorrhagicn 

- „Empty  triang!e“-Zeiehen  (Kontrastmittclausspa- 
rung  des  hinteren  Sinus  sagittalis) 

MRT/MR  Angiographie: 

- Darstellung  des  Rcstlumcns,  Nachweis  der  Throm- 
bose (bei  kortikalen  Thrombosen  nicht  ausreichend) 

Labor: 

- AT  Hl,  Protein  C,  Protein  S,  PTT,  D-Dimerc  (oft  nur 
wenig  erhöht,  z.  B.  < 1 000  IE! ).  Fibrinogen.  Plasmino- 
gen, Quick,  Blutkulturen.  Blutbild,  Abstrich  aus  ei- 
nem potenziellen  Fokus 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100- 199)  

Liquor:  5Uuo  normal,  25wa  leichte  Pleozytose,  l5°o 
leichte  Schrankenstörung,  10°b  blutig. 

Therapie 

Vollhcparinisicrung:  Verdoppelung  der  Ausgangs- PTT 
(intrazerebrale  Blutungen  im  Rahmen  der  Sinusve- 
nenthrombose  sind  keine  Kontraindikation  1 
Hirndrucksenkung:  /.B.  mit  Mannil 
Analgesie:  z.B.  Paracetamol  oder  Opioide 
Anfallsprophyiaxe  bei  epileptischen  Anfällen:  Z.B.  Phe- 
nytoin 

Überlappende  Marcumarisicrung:  bei  Gerinnungsstö- 
rungen dauerhaft,  bei  hormonbedingten  Thrombosen 
6 Monate 

Antibiose  bei  septischer  Ursache:  Ccfbraxim,  Dicloxacil- 
lin und  Metronidazol,  dann  nach  Antibiogramm. 

Prognose 

• Komplette  Remission  in  > 80üo 
- Rc/idivrate  ca.  12"o,  und  zwar  fast  alle  im  ersten  Iaht 
nach  Erstmanifestation. 

Fallbefspiel  Eine  19-jährige  Raucherin,  die  seit  vier 
fahren  „die  Pille“  nimmt,  hat  seit  zwei  Wochen  zuneh- 
mende, okzipitale  Kopfschmerzen  und  klagt  über  Kon- 
zentrationsstörungen. Als  sich  zu  den  Kopfschmerzen 
Doppelbilder  und  Gleichgewichtsstörungen  sowie  eine 
linksseitige  Schwache  einstellen,  wird  sie  in  einer  Not- 
aufnahmc  vorstellig.  Bei  tlcr  neurologischen  Untersu- 
chung fällt  zusätzlich  eine  gewisse  Schläfrigkeit  ins  Auge. 
Die  Laborwerte  bei  Aufnahme  schließen  eine  Entzün- 
dung aus,  der  Liquor  zeigt  eine  leichte  Pleozytose  von 
25/3  Zellen,  ist  aber  ansonsten  normal.  Im  (TT  erkennt 
man  rechts  okzipital  eine  verstrichene  Mark-Rinden 
Zeichnung  als  Hinweis  auf  ein  lokales  Ödem;  nach  Gabe 
von  Kontrastmittel  wird  eine  Aussparung  des  rechten 
Sinus  transversus  bis  zum  Conflucns  sinuum  deutlich. 
Das  Kernspintomogramm  zeigt  ein  ödem  und  eine 
venöse  Stauung  des  rechten  oberen  Himstamms  und 
Okzipitallappens  noch  ohne  infarzierte  Areale.  Die  Pa- 
tientin erhält  Paracetamol,  wird  voll  hepariuisiert  und 
Überlappend  ntarcumarisiert.  Ihr  wird  dringend  gera- 
ten, das  Rauchen  aufzugeben.  Innerhalb  von  2 Tagen 
verschwinden  Doppelbilder  und  Gleichgewichtsstörun- 
gen, zwei  Tage  darauf  Ist  sie  komplett  beschwerdefrei. 
Marcumar*  wird  für  6 Monate  verordnet. 

31.6.7.6  Zerebrale  Vaskulitis 

Definition 

Als  Vaskulitis  wird  eine  Gruppe  von  Syndromen  zu- 
sammengefässt,  die  mit  einer  Entzündung  der  Gefäßwand 
cinhergehen.  Diese  Entzündung  führt  zu  einer  Mindcr- 
durchblutung  und  manchmal  zu  Gefäßdestruktionen.  Im 
Gehirn  sind  demnach  Schlaganfälle,  Blutungen  und/oder 
epileptische  Anfälle  die  Folge. 

Ätiologie/Pathogenese 

Primäre  Vaskulitiden: 

- isolierte  Angiitis  des  ZNS  (keine  anderen  Organma- 
nifextationcn/Laborver.inderungen!l 


- Takayasu-Artcriitis 
Panarteriilis  nodosa 
Wegener-G  ran  ulomatose 

- Arteriitis  temporalis 

- Ghurg-Strauss-Syndrom 
mikroskopische  Polyangiitis 

Sekundäre  Vaskulitiden: 

Infektionen  des  ZNS:  Pneumokokkenmeningitis, 
Borreliose.  Lues.  Tuberkulose,  H IV,  M.  Whipple 
Autoimmunerkrankungen:  Lupus  erythematodes, 
M.  Crohn,  Colitis  ulcerosa,  M.  ßeheet,  rheumatoide 
Arthritis,  Sarkoidose,  Sjögren-Syndrom 
Intoxikationen:  Kokain,  Morphin,  Amphetamin 

- Neoplasien:  Lymphome,  Leukämie,  Plasmozytom 

- Thrombangitis  oblitcrans 

- Medikamente 

Antibiotika:  Zytostatika,  D-Penicillamin,  Gold, 
nichtsteroidale  Antiphlogistika,  ACE-Hemmer,  L>ex- 
tran,  Lipidsenker. 

Klinik 

Direkt  ischämiebedingte  Symptome  mit  neurologischen 
Ausfällen  je  nach  Lokalisation  sowie  mit  Kopfschmerzen 
und  Anfällen 

LTnspezifvsche  (B- (Symptome:  Abgeschlagenheit,  Fieber, 
Gewichtsverlust,  Myalgien,  Nachtschweiß 
Vaskulitissy-mptomc  anderer  Organsysteme:  z.B.  Haut 
nekrosen,  Pupura,  Nephropathie  mit  Hämaturie,  Epi- 
skleritis,  Myositis,  Peri-,  Myo-  oder  Endokarditis,  Mo- 
noncuritis  multiplex. 

Diagnose 

Basislaborwerte  für  Vaskulitis:  BSG  TT,  CRP  T,  Leuko- 
zyten T,  Thrombozyten  T,  ggf.  Eosinophile  T,  Hb  1 
Basislahorwerte  für  andere  Organmanifestationen: 

Kreatinin,  I lamstoff,  CK,  GOT,  GPT,  Scrumdcktropho- 
rese,  U-Status 

k nach  Verdacht*  Immunelektrophorese,  cANCA, 
pANCA,  ANA,  Antikardiolipin-AK,  Lupus-Antikoagu- 
lans,  Kryoglobulinc,  Komplement  C3/C4 
Liquor:  leichte  Eiweißerhöhung  (Schrankenstörung  I, 
leichte  lymphoplasmazelluläre  Pleozytose 
cMRT:  in  FLAIR- Wichtung  multiple  kleine  Signalanhc- 
bungen  in  unterschiedlichen  Gefäßterritorien  unbeach- 
tet der  Mark-Rinden-Grenze  (DD:  MS) 

Angiographie:  segmentale  oder  perlschnurartige  Kali- 
bc  rsch  wa  nk  u ngen 
Mcningcalc  Biopsie. 

Therapie 

I . Wahl:  Versuch  mit  Steroiden 

• 2.  Wahl:  Versuch  mit  Cyclophospltamid,  Azathioprin, 
Cidosporin  A oder  Methotrexat 

- Antikoagulation  nur  bet  Sinus-  und  I limvcncnthrom- 
bosen 

• ASS  nicht  sicher  wirksam. 
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31.7  Krankheiten  der  Arterien,  Arteriolen  und  Kapillaren  (170  - 179) 

31.7  Krankheiten  der  Arterien,  Arteriolen  und  Kapillaren  (170-179) 

Andreas  Sönnicjisen 


Fallbetspiel  Ein  76- jähriger  Patient  ist  seit  l.thrcn 
wegen  arterieller  Hypertonie  utul  Diabetes  mellitus  Typ 
2 in  Ihrer  Behandlung.  Er  klagt  nun  über  Schmerzen  in 
den  Waden,  die  nach  einer  Gehstrecke  von  etwa  50  Me- 
tern Auftreten.  Wenn  der  Patient  stehen  bleibt,  gehen  die 
Schmerzen  wieder  weg.  Der  Patient  ist  Raucher  (etwa 
25  Zigaretten/Tag I und  hält  sich  meist  nicht  sehr  kon- 
sequent an  die  verordnctc  Diabetesdiät  oder  an  die  re- 
gelmäßige Einnahme  der  verordnet  eil  Medikation,  Der 
Blutdruck  beträgt  165/95  mmHg  I unter  Medikation), 
der  spontane  Blutzuckerwert  liegt  bei  2M  mg/dl.  Der 
letzte  Hb  Ale- Wert  aus  der  Akte  lag  (vor  drei  Monaten) 
bei  7,5%. 

Welche  Diagnose  vermuten  Sie-? 

W'ie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung  Kap.  3 1 .7.6. 


31.7.1  Atherosklerose  (170) 

Unter  Atherosklerose  versteht  man  - entsprechend  der 
WIIO-Dcfinition  - eine  „variable  Kombination  von  Inti- 
maveränderungen,  bestehend  aus  herdförmigen  Ansamm- 
lungen von  Lipiden,  komplexen  Kohlenhydraten,  Blut, 
Blutbestandteilen,  Bindegewebe  und  Kalziumablagerun- 
gen, verbunden  mit  Veränderungen  der  Arterienmedia“. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  Atherosklerose  ist  nicht  geklärt,  aller- 
dings sind  eine  Reihe  prädisponierender  Risikofaktoren 
identifiziert  worden  (*  Tab,  31.9  in  diesem  Kapitel), 

Die  „Rcaction-to-injury-llypothcsc“  zur  Pathogenese 
der  Atherosklerose  geht  davon  aus,  dass  am  Anfang  der 
Veränderungen  eine  EndothclUsion  zum  Eindringen  von 
Plasmabcstandtcilen  und  Lipiden  in  die  Intima  (Intima- 
ödemi  führt.  Das  eingedrungene  Material,  vor  allem  oxida- 


tiv modifiziertes  LDL-Cholestcrin,  wird  von  erwandern- 
den Makrophagen  phagozytiert,  wodurch  es  zur  Bildung 
von  Schaumzcllen  kommt.  An  diese  Schaumzellen  und  an 
das  geschädigte  Endothel  lagern  sich  Thrombozyten  an 
(Thrombozyterudhasion).  Thrombozyten  und  Schaum- 
zellen bilden  Wachstumsfakturen.  Diese  induzieren  die 
Proliferation  von  Fibroblasten  und  glatten  Muskelzellen 
sowie  die  Bildung  von  Kollagcnfascm  und  Proteoglyka- 
nen: Es  kommt  zur  PLaqucbildung. 

Mantfestationsorte 

Die  wichtigsten  Lokalisationen  und  ihre  klinische  Bedeu- 
tung sind  in  Tab.  3 1 JO  zusammengefasst. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Duplexsonographie 
und  Angiographie  sind  die  wichtigsten  Maßnahmen,  um 
athcrosklcrotischc  Gefäßveränderungen  zu  diagnostizie- 
ren. Als  Zugangsweg  für  die  Katheter  zur  Kontrastmit- 
telapplikation (Koronarangiographie,  Angiographie  von 
Aorta,  Nieren-  und  Mesenterialgefaßen,  Darstellung  der 
peripheren  und  dcrhimvcrsorgcndcn  Arterien)  eignet  sich 
die  Arteria  femoralis. 

Therapie 

Es  gibt  derzeit  keine  kausale  Therapie  für  die  Atheroskle- 
rose. Daher  beschränkt  sich  der  kausale  Therapieansatz  auf 
die  Reduktion  von  Risikofaktoren: 

antihypertensive  Therapie  (Gcwichtsnormalisicrung, 
Ausdauersport,  Einschränkung  der  Kochsalzzuluhr, 
ACE- Hemmer,  Diuretika,  ß- Blocker) 

■ lipidsenkende  Maßnahmen  (fettreduzierte  und  fett- 
modifizierte  Diät, Statine) 

• Rauch  verzieht 
« Stressabbau 

• optimierte  Diabeteseinstellung 


Tah.  3 J.50  Ma mfes.tatior.5 orte  und  Klinik  der  Atherosklerose 

Manifestationsort 

klinisches  Bild 

Zerebralarterien  und  Karotiden 

zerebrovaskutäre  Insuffizienz 

Apoplex 

■ transitorische  Ischämische  Attacke  (TIA) 

• prolongiertes  reversibles  ischämisches  neurologisches  Defizit  (PRIND) 

Massen  blutung 

Koronararterien 

Angina  pectoris 
• Myokardinfarkt 

Aorta 

Aortenaneurysma 

embotischer  Verschluss  peripherer  Arterien 

Becken-  und  Femoralarterien 

arterielle  Verschlusskrankheit 

MesenteriatgefäBe 

Angina  abdominalis  (Schmerzanfälle  meist  30  min  nach  dem  Essen,  die  etwa  1 h andauem. 
begleitet  von  Meteorismus  und  Hyperperistaltik) 

Mesenterialinfarkt 

Nierenarterien 

■ Niereninfarkt 
renale  Hypertonie 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Darüber  hinaus  behandelt  man  die  klinischen  Folgekrank- 
heiten der  Atherosklerose: 

• Fibrinolyse  (bei  Gefäßverschluss! 

■ perkutanc  transluminale  Angioplastie,  ggf.  mit  Stentim- 
plantation (bei  Gefäßverschluss  und  hochgradiger  Ste- 
nose) 

• operative  Desobiiteration  atherosklerotisch  veränderter 
Gefäße 

- Bypass-Operation. 


31.7.1.1  Mikroangiopathie 

Mikroangiopathie  bezeichnet  die  Arteriolosklerose,  bei  der 
Glykoproteine  in  den  Basalmembranen  kleiner  Gefäße  ab- 
gelagert werden. 

Die  wichtigste  Ursache  einer  Mikroangiopathie  ist  ein 
über  längere  Zeit  bestehender,  schlecht  eingestellter  Dia- 
betes mellitus. 

Mikroangiopathische  Gefäß  Veränderungen  findet  man 
vor  allem  In  folgenden  Bereichen: 

• Niere:  Kimmeistiel- Wilson-Nephropathie 

• Retina:  Retinitis  proliferans 

periphere  Nerven:  diabetische  Neuropathie  durch  Mi- 
kroangiopathie der  Versorgungsgefäße 

• autonomes  Nervensystem:  diabetische  autonome  Neu- 
ropathie 

- Füße:  diabetische  Gangrän. 

Die  Diagnosestellung  erfolgt  klinisch.  Therapeutisch  ist 
vor  allem  die  Verbesserung  der  Slot twechselkont rolle  an- 
/ustreben.  In  die  Makula  einsprießende  Gefäße  im  Rah- 
men der  Retinitis  proliferans  werden  mittels  Ltserkoagula- 
tion  behandelt. 


31.7.2  Arterielle  Aneurysmata  (171  — 172) 

Unter  einem  Aneurysma  versteht  man  eine  lokal  begrenzte 
Ausweitungen  der  arteriellen  Gefäßwand. 

Ätiologie 

Folgende  Formen  von  Aneurysmen  lassen  sich  ätiologisch 
unterscheiden: 

angeborene  Aneurysmen  (20%  der  Fälle,  vor  allem  an 
den  Hirnbasisarterien) 

- athcrosklcrotischc  Aneurysmen  (65%  der  Fälle,  vor 
allem  an  der  Aorta) 


Aneurysmen  bei  Erdheim-Gsell-Medianekrusc  (8%  der 
Fälle,  z.  B.  bei  Marfan -Syndrom) 

• luetisches  Aneurysma  (3%  der  Fälle,  vor  allem  an  der 
Aorta  bei  tertiärer  l.ucst. 

Mit  einem  Anteil  von  jeweils  unter  1%  wesentlich  seltener 
sieht  man  traumatische,  mykotische  oder  entzündliche 
Aneurysmen. 

Symptomatik 

• » Tab.3l.5l 

Therapie 
•'  Tab.  31.51 

Prognose 

Merke!  Ohne  Operation  sterben  80%  der  Patienten 
mit  dissoziierenden  .Aortenaneurysmen  innerhalb  von 
14  Tagen  an  der  Ruptur! 


31.7.3  Sonstige  periphere  Gefäßkrank- 
heiten (173) 

31.7.3.1  Morbus  Raynaud  und  Raynaud-Syndrom 

Charakteristisch  für  das  Raynaud-Syndrom  ist  das  anlalls- 
weise  Abblassen  der  Flände  oder  Fuße  durch  Yäsospasmen. 

Tritt  das  Raynaud-Syndrom  primär  auf,  spricht  man 
vom  Morbus  Raynaud.  Sekundär  tritt  das  Raynaud- 
Svndmm  beispielsweise  ihm  Rahmen  der  Sklerodermie 
(>  50%  der  Patienten  mit  Raynaud-Syndrom  I auf.  Die  Er- 
krankung betrifft  bevorzugt  Frauen  (Verhältnis  Frauen  : 
Männer  5:1). 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Beim  Morbus  Raynaud  liegt  ein  idiopathischer  Vasospas- 
mus  im  Bereich  der  kleinen  Arterien  der  Hand  oder  des 
Fußes  vor,  die  Ätiologie  ist  unbekannt.  Möglicherweise 
prädisponierend  können  sein: 

Arbeit  mit  vibrierenden  Werkzeugen 

Arbeit  mit  den  Fingern  (Sekretärinnen,  Pianisten) 

• Handerfricrungen 

I Jandvcrlct zungen  durch  FJcktrounfällc 

• Medikamente  (Ergotaminpräparate,  ß- Blocker,  Zyto- 
statika). 


Tab.  31.5  t Wim*.  Einteilung  und  Therapie  der  arteriellen  Aneurysmen 


Typ  und 
Lokalisation 

Aneurysmen  der 
Hirnbasisarterten 

Aneuiysma  dissecans  der 

Aorta  ascendens  und  des 
Aortenbogens  (Typ  A) 

Aneurysma  dissecans  der  Aorta 
descendens  (Typ  B) 

nicht  dissoziierendes 

Aneurysma  der  Bauchaorta 

Pathogenese 

angeboren 

atheroskterobsch 

atherosklerotisch 

atherosklerotisch 

Klinik 

asymptomatisch  bis  zur 
Ruptur  mit  Subarachnoidal- 
blutung, dann  Kopfschmer- 
zen. neurologische  Ausfälle 

starke,  wandernd«  Thora*- 
schmerzen,  oft  Aorten- 
fnsuffizlenz.  Verlegung  der 
Koronarien  mit  Infarkt. 
Herzbeuteltamponade 

Thotaxschmerz,  Blutung  in 
Thora*.  Mediastinum  oder 
Abdomen,  Verlegung  der 

Bieren  und  Mesenterialarterien 
(Infarkt) 

asymptomatisch  bis  zur  Ruptur; 
dann  rasche  Entwicklung  eines 
Volumenmangelschocks 

Therapie 

sofortige  Operation 

Btutdruckreduktion  auf 
•e  110  mmHg  systolisch,  zwin- 
gend« Operationsindikation 

Btutdruckreduktion  auf 
< 110  mmHg  systolisch,  zwin- 
gend« Operationsindikation 

Operationsindikation  ab 
Durchmesser  2 5 cm 
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Sekundär  tritl  die  Raynaud-Symptomatik  in  Verbindung 
mir  folgenden  Krankhc-itsbildcrn  auf: 

• Kollagenosen  (PSS,  Sharp- Syndrom) 

■ Vaskulitiden  (z.B,  bei  Thrombangiitis  oblitcrans  Wini- 
wartcr-Buerger) 

- Sjögren -Syndrom 

• Kryoglobulinamie 

• Vibrationsschäden 

- Karpaltunnelsyndrotn 
E Sudeek-  Dystrophie 

• periphere  arterielle  F.mbolic. 

Audi  nach  Einnahme  bestimmter  Medikamente  wie  ß 
Blocker,  Ergotamin,  Bleomycin.Cisplatin  u.a.  sowie  para- 
ncoplastisch  kommt  cs  bisweilen  zu  einem  sekundären 
Raynaud  - Syndrom. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Klinisch  charakteristisch  ist  das  sog.  „Trikolore-Phäno- 
men“: 

• Abblassen  durch  arterielle  Spasmen 
E Zyanose  durch  venöse  Spasmen 

• Rötung  durch  reaktive  Hyperämie  (fehlt  bei  organisch 
fixierten  arteriellen  Stenosen!). 

Kriterien  zur  Unterscheidung  zwischen  primärem  und 
sekundärem  Raynaud-Syndrom  sind  in  *'  Tab.  31.52  zu- 
sammengelässL 

Die  Diagnose  „Raynaud-Syndrom“  erfolgt  klinisch,  ge- 
stürzt durch  folgende  Tests: 

Faustschlussprobc:  Nach  20- maligem  Faustschluss  bei 
erhobener  Hand  und  komprimiertem  Handgelenk 
kommt  es  im  positiven  Fall  zum  Abblassen  einzelner 
Finger. 

• Kälte- Provokalionstest:  Auslösen  vasospastLscher  Anfäl- 
le durch  dreiminütiges  Eintauchen  der  Hände  in  Eiswas- 
ser 

» Finger-Plcthvsmographic:  Normalisierung  pathologi- 
scher Pulskurven  nach  NUrogabe  bei  primärem  Ray- 
naud-Syndrom 

® Nagclfalz-Kapillarmikroskopic:  Nachweis  sklerodermie- 
typischer  Veränderungen  bei  sekundärem  Ravnuud 
Syndrom,  normaler  Befund  bei  primärem  Raynaud 

- Aneriographie:  Nachweis  von  Gefäßspasmen,  die  sich 
nach  Gabe  des  a-Blockcrs  Tolazolin  lösen: 

Laborchemisch  sind  beim  primären  Raynaud  keinerlei 
Veränderungen  nachweisbar.  Eiei  sekundären  Formen  be- 
stimmt die  jeweilige  Grundkrankheit  die  l.rborkonstclla- 
tion. 


Tah.  31.52  Primäres  und  sekundäres  Raynaud-Syndrom 


primäres  Raynaud-Syndrom 

sekundäres  Raynaud-Syndrom 

symmetrischer  Befall 

meist  asymmetrischer  Befall 

nie  Nekrosenbildung 

häufig  Bildung  akraler  Nekrosen 

eruiertoarer  Auslöser 
(Kälte,  emotionaler  Stress) 

meist  kein  Auslöser  enriertwr 

keine  nachgewiexene  Grondloank- 
heit  trotz  mindestens  zweijähriger 
Dauer  der  Beschwerden 

Nachweis  einer  Grundkrankheit 

Therapie 

Bei  den  sekundären  Formen  wird  die  Grundkrankheit  be- 
handelt. 

Beim  primären  Raynaud-Syndrom  steht  das  Meiden 
auslösender  Noxen  und  Situationen  (Kälteexposition!)  im 
Vordergrund.  L>ie  Väsospasmen  lassen  sich  durch  Gabe 
von  Nifedipin,  Diltiazem  oder  Nitraten  (z.B.  lokale  An- 
wendung eitler  Nitrogly/erinsalbc)  lösen. 

31.7.3.2  Akrozyanose 

Zur  Akrozyanose  kommt  es  durch  arterielle  Vasokonstrik- 
tion mit  sekundärer  Dilatation  der  nachgeschaltetcn  Kapil- 
laren. Kältecxposition  wirkt  verstärkend.  Betroffen  sind 
meist  jüngere  Frauen.  Die  Störung  verursacht  keine  Be- 
schwerden, verunsichert  die  Patienten  aber  häufig  durch 
die  auffällige  Verfärbung.  Thcrapicbedarf  besteht  nicht. 

31.7.3.3  Erythromelalgie 

Die  Erythromelalgie  ist  gekennzeichnet  durch  brennende 
Schmerzen  und  ein  Erythem  der  Extremitäten  (meist  der 
Füße),  die  spontan  in  warmer  Umgebung  auftreten.  Ätio- 
logie und  Pathogenese  sind  unbekannt,  Am  häufigsten  be- 
troffen sind  Männer  iin  mittleren  Lebensalter.  Die  Störung 
kann  im  Zusammenhang  mit  Erkrankungen  wie  l\>ly- 
zythämie  oder  Hypertonie  auftreten.  Kälteanwendungen, 
Hochlagerung  und  die  Gabe  von  AcetyLsalicytsäure  wirken 
schmerzlindernd. 

31.7.3.4  Endangiitis  obliterans 
(Winiwarter-Buerger) 

L)ie  Endangiitis  ( Thrombangiitis I obliterans  ist  eine  nicht 
athcrosklcrotisch  bedingte  Form  der  arteriellen  Vcrschluss- 
krankhcit.dic  gekennzeichnet  Ist  durch  eine  multilokulare, 
herdförmig-segmentäre  Vaskulitis  der  kleinen  und  mitt- 
leren Gefäße  der  Extremitäten.  Sekundär  kommt  es  zur 
Thrombosierung  des  Lumens. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  ist  nicht  bekannt.  Betroffen  sind  meist  junge 
Männer,  die  exzessiv  rauchen.  Am  häufigsten  findet  man 
die  Erkrankung  im  Mittclmccrraum.  Möglicherweise  ixt 
pathogenetisch  ein  immunologischer  Mechanismus  betei- 
ligt, bei  dem  Nikotin  oder  andere  Verbrennungsprodukte 
des  Zigarettenrauchs  auslösend  wirken. 

Symptome  und  Befunde 
Zum  klinischen  Bild  gehören: 

Zeichen  der  Minderperfusion  der  Endglieder  (Schmer- 
zen, Zyanose,  Kältegefühl) 

• Phlebitis  migrans 

- im  fortgeschrittenen  Stadium  Nekrose  oder  Gangrän 
der  FingeryZehen. 

Anamnese  und  Klinik  führen  zur  Diagnose,  die  durch 
Dopplcrsonographic  sowie  ggf.  durch  angiographische 
Verfahren  und  Biopsie  gesichert  wird. 

Therapie 

Zur  Behandlung  gehören  neben  Nikotinkarenz  NSAR  so- 
wie Prostaz.yklin  (Ilomcdin)  i.v.  als  Inlusion.  Evtl,  können 
Sympathektomie  oder  getäßchirurgische  Interventionen 
sinnvoll  sein. 
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31.7.3.5  Periphere  arterielle  Verschlusskrankheit 
(pAVK) 

Die  periphere  arterielle  Verschlusskrankhcit  wird  durch 
Minderperfusion  der  unteren  Extreinitiltienl  hervorgeru- 
fen.  Akut  ist  ein  embolischer  Verschluss,  chronisch  eine 
Stcnosicrung  die  Ursache  der  pAVK.  Je  nach  Lokalisation 
des  Verschlusses  unterscheidet  man: 

• Becke  n typ:  Aortoiliakalarterien  betroffen 

• Obcrschenkeltyp:  Fcmoropoplitenlanericn  betroffen 

• peripherer  Typ:  weiter  peripher  gelegene  Arterien  be- 
troffen. 

Ätiologie 

Mögliche  Ursachen  der  pAVK  sind: 

• ortsstandige  Atherosklerose 

■ thromhembolischer  Arterienverschluss 

• arterielle  Thrombose 

• Throntbangiitis  obliterans  Winiwarter-Buerger  (selten!. 

Arterielle  Embolien  stammen 
aus  dem  linken  Vorhof  bei  Vorhofflimmern 

• aus  dem  linken  Ventrikel  bei  Dilatation  oder  Aneurysma 


von  der  Mitral-  und  Aortenklappe  bei  Klappenvegeta- 
tionen 

aus  der  Aorta  bei  teilthrombosiertem  Aneurysma 
aus  großen  Arterien  mit  athcrosklcrotischen  Plaques 
aus  Körpervenen  bei  Thrombusvcrschleppung  über  ein 
offenes  Horamen  ovale  oder  einen  Ventrikelseptum - 
defekt  mit  Rechts-Iinks-Shunt  (paradoxe  Embolie). 

Zur  arteriellen  Thrombose  kann  es  kommen  bei: 

- obliterierender  Atherosklerose.  Plaqueruptur 

• Trauma 

• dissoziierendem  Aneurysma 

• Arteriitis 

• Thrombozytose. 

Symptome  und  Befunde 

Die  Klinik  der  chronischen  pAVK  ist  abhängig  von  der  Eta- 
ge (•*  Tab.  31.53)  und  vom  Erkrankungsstadium  (*»  Tal>. 
31.54). 

Befindet  sich  die  Engstcllc  im  Bereich  der  Jistalcn  Aorta 
zwischen  dem  Abgang  der  Nierenarterien  und  der  Bifurka- 
tion, entwickelt  sich  das  so  genannte  Lenthe-Syndrom,  das 
sich  manifestiert  mit: 


Tab.  31.53  pAVK  Typen 

Typ  peripherer  Typ  Oberschenkctlyp  Beckentyp 

betroffene  Arterie  periphere  Arterien  A.  femoralis,  A.  popfitea  Aorta.  A.  iliaca 

klinischer  Befund  nur  Fußputse  fehlen  fehlende  Pulse  ab  Kniekehle  fehlende  Pulse  ab  Leiste 

Ischämieschmerz  Fuß  Wade  Oberschenkel,  Hüftbe  reich 

Häufigkeit  20%  50%  30% 


Tab.  31. SA 

Seadieneinteilung  der  pAVK  (nach  Fontaine) 

Stadium 

Klinik 

Therapie 

1 

Besch werdefretheit,  Minderperfusion  nur  durch 
technische  Untersuchungen  nachweisbar 

Kontrolle  der  Risikofaktoren,  keine  spezielle  Therapie 

Ui 

Claudicatio  Intermittens  (Belastungsschmerz) 
nach  Gehstrecke  » 200  m 

Ergotherapie  (Gehtraining) 

Acetylsalicylsäure 

• Prostanoide  (z.  B.  Prostaglandin  £,) 

Häroodllution  mit  HAES  und  Gabe  von  Pentoxifyllin  (beides  In  seiner  Wirksamkeit 
umstritten) 

- perkutane  transluminale  Angioplastie  (PTA,  nur  bei  starken  Beschwerden) 

Ufa 

Claudicatio  intermittens  (Betastungsschmerz) 
nach  Gehstrecke  < 200  m 

wie  Ha 

Ul 

ischämischer  Ruheschmerz 

Acetylsalicylsäure 

Prostanoide  (z.B.  Prostaglandin  E,) 

Mämodllution  mit  HAES  und  Gabe  von  Pentoxifyllin  (beides  in  seiner  Wirksamkeit 
umstritten) 

• PTA 

IV 

Nekrose.  Gangrän 

wie  UI  und: 

Fibrinolyse  (bei  akutem  Verschluss) 

■ chirurgische  Wundreinigung.  Abtragen  von  Nekrosen 

Antibiotika 

Amputation 
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< Schwächegefühl  und  Schmerzen  (Claudicatio  inicrmit- 
tensl  in  den  Beinen 

• Impotentia  coeundi  bei  erektiler  Dysfunktion 

• Sensibilitätsstörungen  und  ischialgiformc  Beschwerden 
im  Hilft-,  Becken-  und  Oberschcnkelbcreich 

• Marmorhaut. 

Ein  akuter  Arterienverschluss  (embolisch  oder  thrombo- 
tisch bedingt  I äußert  sich  durch: 

• akuten  Ruheschmerz  im  Versorgungsgebiet  des  betrof- 
fenen Gefäßes 

• kühle,  livide  verfärbte  I laut  distal  des  Verschlusses 
fehlende  Pulse  distal  des  Verschlusses. 

Diagnostik 

Folgende  klinische  Untersuchungsmethoden  kommen 
zum  Einsatz: 

• PuLsstatus 

• Auskultation  (Stenosegeräusche) 

£ Blutdruckmessung  (Dopplerdruckmessung)  mit  Ver- 
gleich zwischen  Knöchel  und  Oberarm.  Entscheidend 
ist  der  Quotient  zwischen  Knöchel-  und  Oberarm- 
druck: 

- Quotient  > I = Normalbefund 

- Quotient  < I = Beweis  einer  pAVK 
Quotient  < 0,8  = fortgeschrittene  pAVK 

- Quotient  < 0,5  - Nekrosegefahr 
“ lagerungsprobe  nach  Ratschow; 

- Abblasscn  des  ischämischen  Beines  bei  I lochlagcrung 
beider  Beine 

verspätete  und  verstärkte  Hyperämie  des  ischämi- 
schen Beines  bei  anschließendem  Herabhängenlassen 
beider  Beine 

• standardisierter  Gehtest  mit  Metronom  zur  Austestung 
der  Gehstrecke  im  Stadium  II 

■ Beurteilung  der  Hauttemperatur  (vermindert  bei 
pAVK). 

Darüber  hinaus  werden  apparative  Maßnahmen  zur  weite- 
ren diagnostischen  Abklärung  und  zur  besseren  Thcrapic- 
planung  durchgcführt: 

Farbdopplcrsonographic  zum  Nachweis  von  Stenosen 
- konventionelle  Angiographie,  digitale  Subtraktionsan- 
giographic 

• CT-  und  MRT-Angiographie. 

Therapie 

Die  symptomatische  und/oder  interventionelle  Therapie 
der  chronischen  pAVK  richtet  sich  nach  Typ  und  Stadium 
(«■’  Tab.  31.53,  3 1.54).  In  jedem  Fall  müssen  vorhandene 
Risikofäktoren  der  Atherosklerose  konsequent  behandelt 
und  wenn  möglich  ganz  ausgcschaltet  werden. 

Beim  akuten  embolischcn  oder  thrombotischen  arteriel- 
len Gefäßverschluss  ergreift  nun  folgende  Maßnahmen: 

• großzügige  Analgesie 

• wenn  möglich  chirurgische  Embolektomie  innerhalb 
von  sechs  Stunden,  da  dies  der  Ischämictolcranzzcit  der 
Extremitäten  entspricht  Erfolgt  die  Eröffnung  erst  spä- 
ter, drohen  Komplikationen: 

- Nekrosen 

Kompart mentsyndrom  durch  Austrctcn  von  Flüssig- 
keit aus  den  Gefäßen 

- Toumiquet- Schock  durch  Einschwemmung  saurer 
Metaboliten  in  den  Kreislauf 


• Versuch  der  Fibrinolyse,  wenn  die  Operation  nicht 
möglich  oder  der  Verschluss  weit  peripher  lokalisiert  ist 

• ggf.  Amputation. 

Merke!  Extremitäten,  bei  denen  durch  Gefäßverschluss 
die  Durchblutung  akut  stark  vermindert  ist,  dürfen 
nicht  hochgelagert  oder  von  außen  erwärmt  werden! 

Prognose 

Sudium  und  Fortbestehen  der  kardiovaskulären  Risiko- 
faktoren bestimmen  die  Prognose  der  chronischen  pAVK. 
Die  Prognose  des  akuten  Gefäßverschlusses  verschlechtert 
sich,  je  länger  die  Ischämie  andauert. 

31.7.4  Arterielle  Embolie  und  Thrombose 
(17«) 

*'  pAVK.  Kap.  51. 7.3.5 

31.7.5  Arteriovenöse  Fisteln  (177) 

Arteriovenöse  Fisteln  sind  durchgängige  Verbindungen 
zwischen  arteriellen  und  venösen  Gefäßen. 

Ätiologie 

Arteriovenöse  Fisteln  können  angeboren  oder  erworben 
auftreten. 

7. u den  angeborenen  Fisteln  werden  kavernöse  Häman- 
giome sowie  arteriovenöse  Aneurysmen  (Makrolistein) 
und  arteriovenöse  Mikrofisteln  gezählt.  Sie  sind  allesamt 
Folge  einer  Fehlentwicklung  in  der  Embryonal-  und  Fetal- 
zeit. 

Erworbene  arteriovenöse  Fisteln  können  entstehen  im 
Gefolge  von: 

1 penetrierenden  Verletzungen 

• destruierenden  Tumoren 

• Weichteilinfektionen  mit  Gefäßarrosion 

• iatrogenen  Eingriffen  (Shuntanlage  für  Dialyse). 

Pathophysiologie 

Ob  und  welche  hämudynamische  Bedeutung  eine  arterio- 
venöse Fistel  erlangt,  hängt  von  ihrer  Größe  ab: 

• Mikrofistcln  und  kavernöse  Hämangiome  sind  meist 
klinisch  ohne  Relevanz,  können  aber  kosmetisch  stö- 
rend sein. 

■ Makrofisteln  können  durch  den  erhöhten  Druck  im 
venösen  Schenkel  die  Ausbildung  von  Varizen  begünsti- 
gen und  Schwellungen  und  Minderperfusion  des  distal 
gelegenen  Gewebes  verursachen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Makrolisteht  verursachen  als  wichtigstes  Symptom  ein 
auskultierbares  Strömungsgeräusch.  Die  Sicherung  der 
Diagnose  erfolgt  durch  Dopplcrsonographie  und  Angio- 
graphie. 

Therapie 

Zur  konservativen  Behandlung  gehören  vor  allem  ent- 
haltende Maßnahmen.  Eine  solitäre  Makrofistcl  lässt  sich 
chirurgisch  verschließen:  bei  multiplen  Mikrofisteln  ist  ein 
solches  Vorgehen  kaum  praktikabel. 
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31.7.6  Gefäßfehlbildungen  (178) 

Zu  den  wichtigsten  Eikrankungen.  die  mit  Getäßlchlbil- 

dungen  einhergehen,  gehören: 

• Morbus  Osler:  autosomal-dominant  vererbte  Erkran- 
kung, bei  der  cs  zu  punktförmigen  Teleangiektasien  am 
Übergang  der  Arteriolen  und  Venolen  kommL  Bevor- 
zugte Lokalisationen  sind  Lippen. Zunge.  Nasenschleim- 
haut, Gastrointestinaltrakt  und  Atemwege.  Zusätzlich 
findet  man  gehäuft  Lebcrhämangiomc.  Typische  Kom- 
plikationen sind  gastrointestinale  Blutungen  und  Hä- 
moptoe. 

• Morbus  I lippcl- Lindau:  autosomal-dominant  vererbte 
Neigung  zu  Hämangiomen  im  ZNS  und  in  der  Retina, 
assoziiert  mit  einem  erhöhten  Risiko  für  ein  Nierenzell- 
kar/inom. 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  Vorgeschichte  des  Patienten  (Hypertonie,  Diabetes 
mellitus,  Rauchen,  Alterl  spricht  für  ein  hohes  Athero- 
sklcroserisiko.  Die  akuten  Beschwerden  sind  daher  sehr 
gut  mit  einer  pAVK  vereinbar.  Sie  stellen  zunächst  fest, 
dass  die  Fußpulse  und  auch  die  A.  poplitea  bds.  nicht 
tastbar  sind.  Beide  Füße  fühlen  sich  kühl  an.  sind  aber 
nicht  lividc  verlärbt. 

Anamnese  und  Befunde  sprechen  für  das  Vorliegen 
einer  pAVK  Stadium  Mb  vom  Oberschenkeltyp.  Zur  wei- 
teren Abklärung  wird  der  Patient  zur  Duplexsonogra- 
phie der  Bcinarterieu  und  dann  - bei  positivem  Befund 

zur  Angiographie  überwiesen,  bei  der,  wenn  möglich 
eine  Rekanalisierungstherapie  durchgefühn  wird.  Zu- 
dem sollten  natürlich  die  AthcrosklcTOscrisikofaktorcn 
optimal  therapiert  werden. 


31.8  Krankheiten  der  Venen,  der  Lymphgefäße  und  der  Lymphknoten, 
anderenorts  nicht  klassifiziert  (180 -189) 


Fallbeispiel  Frau  Müller,  eine  63-jährigc  Patientin, 
kommt  zum  ersten  Mal  zu  Ihnen  in  die  Sprechstunde 
und  macht  folgende  Angaben: 

„Seit  gestern  ist  mein  linkes  Bein  geschwollen  und  tut 
weh,  besonders  beim  Auftreten  und  beim  Abrollen  des 
Fußes.  Der  stärkste  Schmerz  besteht  im  Bereich  der 
Wade,  aber  der  Schmerz  strahlt  bis  in  den  Oberschenkel 
aus  und  auch  die  Fußsohle  tut  weh.  Ich  bin  gestern  Mor- 
gen mit  leichtem  Ziehen  autge  wacht.  Int  Laufe  der  Zeit 
sind  die  Schmerzen  dann  immer  schlimmer  geworden, 
letzt  kann  ich  kaum  noch  laufen." 

Zur  weiteren  Vorgeschichte  erfahren  Sie  von  der  Pa- 
tientin. dass  sic  vorgestern  mit  dem  Reisebus  aus  Italien 
zurückgekommen  ist  und  dass  sie  schon  öfter  Venenent- 
zündungen hatte. 

Welche  Diagnose  vermuten  Sic? 

Wie  gelten  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung  >'  Kap.  3 1 .8.8.3. 


31.8.1  Thrombophlebitis  und 
Phlebothrombose  (180) 

31.8.1.1  Thrombophlebitis 

Als  Thrombophlebitis  bezeichnet  man  die  entzündliche 
Reaktion  oberflächlicher  Venen  auf  die  Ablagerung  und 
Organisation  thrombotischen  Materials. 

Ätiologie 

An  den  Beinen  entwickelt  sich  eine  Thrombophlebitis  an 
vorgeschädigten  (varikösen)  Venen  als  Folge  von  Immo- 
bilisation oder  Trauma.  An  den  Armen  tritt  sic  iatrogen 
verursacht  auf  als  Entzündungsreaklion  auf  Venenver- 
weilkan Illen  und  venenschädigende  Injektionen  oder  In- 
fusionen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  akute  Thrombophlebitis  ist  eine  rein  klinische  Dia- 
gnose, die  sich  äußert  durch: 


• lokale  Fzitzündungszcichen  (Rubor,  Calor,  Dolor,  Tu- 
mor) 

• einen  schmerzhaften,  derben,  thrombosierten  Venen- 
strang. 

Eine  gefürchtete  Komplikation  ist  das  Übergreifen  der 
Entzündung  über  insuffiziente  Perforansvencn  auf  die  tie- 
fen Beinvenen,  wo  sich  eine  Phlebothrombose  ausbilden 
kann.  Selten  kommt  cs  zur  bakteriellen  Superinfektion  mit 
Abszedierung. 

Therapie 

Die  Patienten  sollen  umhergehen,  um  die  Muskelpurnpe 
zu  aktivieren.  Im  Sitzen  empfiehlt  sich  die  Hochlagerung 
der  Eleinc,  Stehen  ist  möglichst  zu  vermeiden.  Bei  einer 
frischen  Thrombophlebitis  kann  man  durch  Stichinzision 
das  thrombotische  Material  ausräumen.  Altere  Throm- 
bophlebitiden behandelt  man  lediglich  mittels  Kom- 
pressionsverband. Ist  die  Vena  saphena  magna  betroffen, 
ist  eine  Low  - Dose  - Hepar  i n isicrung  indiziert,  um  ein  op- 
positionelles Thrombenwachstum  zu  verhindern.  Gegen 
Schmerzen  können  nichtsteroidale  Antiphlogistika  verab- 
reicht werden. 

31.8.1.2  Phlebothrombose 

Eine  Thrombosierung  der  tiefen  Venen  bezeichnet  man  als 
Phlebothrombose.  Sie  geht  stets  mit  der  Gefahr  der 
Thrombenlösung  f Lungenembolie!)  und  der  Ausbildung 
einer  chronisch  venösen  Insuffizienz  (postthrombotisches 
Syndrom)  einher. 

Formen 

Von  der  Phlebothrombose  können  verschiedene  tiefe  Ve- 
nen betroffen  sein: 

' tiefe  Bein-  und  Beckenvenen  ( Lungenemboliegefahr! ) 
Vena  axillaris  und  Vena  subclavia 

• Vena  cava  inferior  ( Lungenemboliegefahr!  I 
« Venen  der  inneren  Organe 

- Lcbervenemhrombose  (Budd-Chiari-Syndroni!) 
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31.8  Krankheiten  der  Venen,  der  Lymphgefäße  und  der  Lymphknoten  (180-189) 


- Pfortader-  und  Milzvcnenthrumbosc  (portale  Hyper- 
tension! ) 

- Pulmonal  venen  thrombosc  I Emboliegefahr  im  gro- 
ßen Kreislauf!). 

Pathogenese 

Die  Virehow-Trias  beschreibt  die  pathogenetischen  Fakto- 
ren der  Thrombosierung  (&■  lab.  31.55). 

Darüber  hinaus  wird  die  Entstehung  einer  Thrombose 
begünstigt  durch: 

> höheres  Lebensalter 

: vorangegangene  thrombembolische  Ereignisse 
» Östrogentherapie,  Ovulationshemmer 

• Schwangerschaft 

• langstreckcnflüge  und  lange  BusreLscn 
« chirurgische  Eingriffe. 

Symptome  und  Diagnostik 

Zum  charakteristischen  klinischen  Bild  einer  liefen  Bein- 
venen • Phlebothrombose  gehören: 
r Schwere,  Spannungsgeftihl  und  Schmerzen  im  betroffe- 
nen Bein 

< Druckschmerz  im  Bereich  der  Wade  (Meyer-Zeichen) 
und  der  Adduktorenloge 

■ Bcinschmer/cn  beim  I lüsten  ( Locvcl-Zeichcn  I 

■ Wadenschmer/  bei  Dorsalflexion  i I lomans  Zeichen) 
und  Plantarflexion  ( Denecke-Zeichen ) im  Sprunggelenk 

• Fußsohlendruckschmerz  (Payr-Zeichen) 

’ schmerzhafte  Druckpunkte  entlang  der  medialen  Tibia- 
kante 

- Schwellung  mit  Glan/itaut  und  gefüllten  oberflächlichen 
Kol  Literal  venen 

1 Fieber,  Überwärmung. 

Da  die  klinischen  Zeichen  für  sich  genommen  wenig  aus- 
sagekräftig sind,  hat  sich  der  Wells-Score  zur  Diagnose 
einer  tiefen  Beinvenenthrombose  bewährt.  Für  jedes  der 
folgenden  Merkmale  wird  ein  Punkt  vergeben: 
c bösartige  Erkrankung 

• Lähmung  oder  Immobilisation  des  betroffenen  Beins 

• Beltlägerigkeit  seit  mehr  als  drei  Tagen  oder  große  Ope- 
ration in  den  letzten  1 2 Wochen 

- lokaler  Druckschmerz  (Wade, Oberschenkelinnenseite) 

• Schwellung  der  gesamten  Gliedmaße 
UmlängsdilTerenz  > 3 cm  zwischen  beiden  Beinen  in  der 
Mitte  der  Wade 

1 einseitiges  eindrückbares  Ödem 
erweiterte  und  gestaute  oberflächliche  Venen 

• frühere  dokumentierte  tiefe  Vencnthrombose. 

Wenn  eine  andere  Diagnose  mindestens  ebenso  wahr- 
scheinlich istwkrdic  tiefe  Venenthrombose  fz.B.  offensicht- 


liche andere  Ursache  tür  Schmerz,  und  Schwellung  wie 
Sportverletzung  oder  Bluterguss),  werden  2 Punkte  vom 
Score  abgezogen. 

F.in  Score  von  3 oder  mehr  Punkten  gilt  als  I linweis  auf 
das  Vorliegcn  einer  tiefen  Beinvcncnthrumbose  (positiver 
prädiktiver  Wert  70%). 

Der  laborbefund  zeigt  erhöhte  Enrzundungsparamctcr 
I Senkungsbeschleunigung,  Leukozytose)  sowie  Fibrin- 
spaltprodukte (D-Dimere).  Ein  positiver  Wells-Score  und 
ein  erhöhter  D-Dimere-Wert  weisen  eine  Thrombose  mit 
über  Wo  Wahrscheinlichkeit  nach. 

Merke!  Nur  etwa  jede  zweite  Phlebothrombose  führt 
zu  den  beschriebenen  klinischen  Zeichen.  Eine  fehlende 
Klinik  schließt  daher  eine  Thrombose  nicht  aus!  Ein 
normaler  D-Dimerc-Wert  gilt  hingegen  als  sicheres  Aus- 
schlusskriterium. 

Die  Diagnose  wird  in  der  Dopplersottographie  und  Phle- 
bographie gesichert. 

Koniplikationen 

Komplikationen  der  tiefen  Phlebothrombose  sind: 

• Phlegmasia  coerulea  dolens  (Letalität  etwa  10%,  bei 
Gangran  bis  50%) 

- akute  Thrombosierung  aller  Venen  einer  unteren  Ex- 
tremität 

maximale  Schwellung  und  Zyanose  des  betroffenen 
Beins,  das  sich  kühl  anfühlt 

- Gefahr  der  Vcrbrauchsknagulnpallüe  und  des  hypo- 
volämischen Schocks 

- Gefahr  der  Gangrän  der  gesamten  Extremität 

- Therapie:  rechtzeitige  Thrombektomie,  Antikoagula- 
tion, Voluincncrsatz 

• Paget-von-Scluoetter-Syndrom 

- Thrombose  der  Vena  axillaris  oder  subclavia  bei 
Mediastinaltumor,  Ilalsrippc,  Kallus  nach  Klavikula- 
fraktur 

Arm  maximal  geschwollen,  livide  verfärbt  und  kühl 

• Lungenembolie  (**'  Kap.  3 1.4.1) 

• postthrombotisches  Syndrom 

Stadium  I:  chronisches  Stauungsödem 

- Stadium  II:  Stauungsdermatose  mit  Hautatrophie 
und  Hyperpigmentierung 

- Stadium  III:  Ulcus  cruris. 

Therapie 

Ziel  der  Therapie  ist  es.  eine  Lungenembolie  zu  verhindern 
und  das  verschlossene  Gefäß  zu  rekanalisieren,  um  so  die 
Entwicklung  eines  postthrombotischen  Syndroms  zu  ver- 
meiden. 


Tab.  31.55  Yiicho«- Trias  de*  Thromboseerrtstehung 


Gefäßwandläsion 


Strömung  sverlangsamung 


Hyperkoagulabilität 


Atherosklerose 

Ischämie 

- Endothelschädigung 
• Entzündung  (PWeb'tis) 
Trauma 


Variköse  (lokale  Stase) 
Aneurysmen 
- Immobilisation 
Adipositas 
Hereinsuffizienz 
• Schock 


Thrombozytose  (Polyzythämie) 

- Myperviskositat  (Polyglobuhe,  Plasmozytom) 

• AT-Ul-,  Protein-C-,  Protein-S-Mangel 
APC(aktiviertes-Protein-C)-Resistenz 
Tumorerkrankungen  (paraneoplastische  Thrombose) 
forcierte  Diurese 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199)  

Allgc  mcinmaßnah  men 

Hochlagerung  der  betroffenen  Extremität 

- bei  Unterschenkelthrombose  Kompressionsverband 
Stuhlrcgulicnmg  ( um  Pressen  /u  vermeiden ) 

- bei  Untcrschenkelvcnenlhrumbo.se  Mobilisierung, 
bei  Oberschenkel-  und  Beckenvenenthrombose  Bett- 
ruhe 

Repcrfuskinstlierapie  (Thrombolyse  indiziert,  wenn  die 
Thrombose  jünger  ist  als  I Woche,  nicht  bei  isolierter 
Unterschenkelvellenthrombose,  sonstige  Kontraindika 
tionen  **  Abb.31.2) 

— Streptokinase 
Urokinase 

- tl'A  (Alteplase) 

- rPA  (Rctcplasc) 

APSAC  (anisoylierter  Plasminogen -Streptokinase- 
Aktivator-Komplex  I 

• Thrombektomie  mittels  Fogarty-Katheter 

• Antikoagulation  mit  Heparin  bei  Kontraindikationen 
für  Thrombolyse 

initial  5000  IE  unfraktioniertes  Heparin  i.v. 

- anschließend  1000-2000  lE/h  i.v.  unter  PTT-Kon- 
trollc  (auf  das  Zweifache  der  Norm  einstellcn  I 

- Rezidivprophylaxe  mit  Cumarinen  nach  den  Empfeh- 
lungen des  Research  Committee  of  the  British  Thoracic 
Society; 

- therapeutischer  Bereich  bei  INR  2.0 -3,0 
Antikoagulation  für  4 Wochen  bei  postoperativer 
Erstthrombosc,  wenn  keine  weiteren  Risikofaktoren 
vorliegen 

Amikoagulation  für  3 - 6 Monate  bei  nichtpostopera- 
tiver Erstthrombose,  wenn  keine  weiteren  Risikofak- 
toren voriiegen 

- Antikoagulation  für  12  Monate  nach  Lungenembolie 
Dauerantikoagulation  bei  Rezidiv  und  Vorliegen  von 
Risikofaktoren  bzw.  nachgewiesener  Thrombophilie. 

Prognose 

Die  Prognose  der  Phlebothrombose  wird  vom  Auftreten 
von  Komplikationen  und  vom  Erfolg  der  Therapie  be- 
stimmt. lässt  sich  das  thrombosierte  Gefäß  rc kanalisieren, 
ist  die  Prognose  günstig.  Andernlalls  kommt  es  nach  einer 
Phlebothrombose  der  tiefen  Bein-  und  Beckenvenen  mit 
großer  Wahrscheinlichkeit  zur  Ausbildung  eines  post- 
thrombotischen Syndroms. 

31.8.2  Pfortaderthrombose  (181) 

Bei  der  Pfortaderthrombose  wird  die  Vena  portac  von 
thrombotischem  Material  verschlossen. 

Ätiologie 

Prädisponierend  sind  ein  verminderter  Blutfluss  im  Por- 
talkreislauf  und  eine  Thrombophilie  (Virchow-Trias,  u 
Tab.  31 .55).  Die  häufigsten  Ursachen  sind: 

• myeloproliferative  Erkrankungen 

• Leberzirrhose  mit  portaler  I lypencnsion 

- Mangel  an  natürlichen  gerinnungshemmenden  Protei- 
nen 

• Faktor-V-Leiden  (A  PC- Resistenz) 

• hepatozelluläres  Karzinom. 

Farbdopplcrsonographie  und  MR- Angiographie  ermög- 
lichen die  Diagnosestellung. 


Ist  die  Pfortader  verschlossen,  entwickelt  sich  eine  por- 
tale Hypertension  mit  Ausbildung  von  Umgehungskreis- 
laufen (Ösophagusvarizen,  Hämorrhoiden,  Caput  medu- 
sae  der  periumbilikalen  Hautvenen). 

Therapie 

Die  therapeutischen  Optionen  bestehen  in: 

• mechanischer  Rekanalisation  der  Pfortader 

• lokaler  Fibrinolyse 

Einsetzen  eines  l raus jugulären  intrahepatischen  porto- 
systemischen  Stent- Shunts  (TIPS) 

• systemischer  thrombolytischcr  Therapie 

• Antikoagulation 

• chirurgischer  Thrombektomie. 

31.8.3  Sonstige  venöse  Embolie  und 
Thrombose  (182) 

Thrombophilie  wie  Protein-S-Mangel,  Protein-C-Mangel, 
APC-Resistenz  >*  Kap.  25.4.3.4. 

31.8.3.1  Nierenvenenthrombose 

Eine  Nierenvenenthrombose  stellt  einen  akuten  thrombo- 
tischen Verschluss  einer  oder  beider  Nicrcnvcncn  dar.  Die 
Erkrankung  tritt  bevorzugt  bei  Säuglingen  auf  (75%  im 
I.  Lebensmonat)  und  wird  begünstigt  durch  Dehydrata- 
tion, Polyglobulie  sowie  durch  schwere  Grunderkrankun- 
gen. Leitsymptome  sind  Hämaturie,  Nierenvergrößerung 
und  Thrombozytopenie.  Tritt  sie  beidseitig  auf,  resultiert 
ein  akutes  Nierenversagen.  Therapeutisch  stehen  Fibrino- 
lyse oder  evtl.  Thrombektomie  im  Vordergrund.  Bei  Säug- 
lingen entwickelt  sich  häulig  eine  progrediente  Nieren 
atrophie. 


31.8.4  Varizen  der  unteren  Extremitäten 
(183) 

Als  Varizen  I Krampfadern)  bezeichnet  man  sackförmig  er- 
weiterte oberflächliche  Venen. 

Ätiologie 

Zur  primären  Variköse  fuhren: 

• insuffiziente  Venenklappen 

insuffiziente  Muskclpumpc  (bei  langem  Stehen  oder  Sit- 
zen und  bei  geringer  Muskeimasse  infolge  körperlicher 
Inaktivität) 

• Venenwandschwäche 

• familiäre  Disposition 

- chronische  Obstipation  (erhöhter  Venendruck  durch 
Bauchpresse) 

• Adipositas 

- Schwangerschaft. 

Bei  der  sekundären  Variköse  beruht  die  venöse  Stauung  auf 
einer  anderen  Grundkrankheit; 

- Stauung  im  großen  venösen  Kreislauf  durch  Rcchts- 
hcrzinsufli/.ienz 

- Stauung  im  Portalkreislauf  (Ösophagusvarizen,  Caput 
medusae,  Hämorrhoiden I bei  Leberzirrhose. 
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Symptomatik  und  Diagnostik 

Primäre  Varizen  treten  bevorzugt  an  den  unteren  Extre- 
mitäten auf.  Sic  sind  klinisch  meist  unauffällig,  erhöhen 
aber  das  Risiko  für  Thrombophlebitiden  und  liefe  Throm- 
bosen. Bei  ausgeprägter  Variköse  können  sich  ein  Span 
nungsgetiihl  und  Schmerzen  entwickeln.  Weiterführende 
diagnostische  Maßnahmen  sind  nur  erforderlich,  wenn 
eine  eleklive  operative  Varizektomie  vorgesehen  ist.  ln  dem 
Fall  muss  phlebographisch  oder  dopplersonographisch  die 
Durchgängigkeit  der  tiefen  Beinvenen  geprüft  werden. 

Zur  Symptomatik  und  Diagnostik  sekundärer  Varizen 
im  Portalkreislauf  (z.B.  Ösophagusvarizen  I bei  Leberzir- 
rhose» Kap.  31.8.5,33.8.3. 

Therapie 

Konservativ  behandelt  man  mit  ents tauenden  (Kompres- 
sionsstrümpfe, Beine  hochlagern)  und  ionisierenden  Maß- 
nahmen (kalte  Hydrotherapie,  Muskeltraining,  tonisieren- 
de  Medikamente,  z.  B.  Rosskastanienextrakt  Wirksamkeit 
umstritten!]).  Wärmcanwcndungen  sind  kontraindiziert. 
Acetylsalicylsäure  besitzt  keinen  therapeutischen  Effekt. 
Sind  die  Varizen  stark  ausgeprägt  oder  bestehen  Beschwer- 
den, kann  eine  Operation  in  Erwägung  gezogen  werden  (re- 
lative Indikation). 

31.8.5  Ösophagusvarizen  (185) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ösophagusvarizen  entstehen  bei  einer  Erhöhung  des 
hydrostatischen  Drucks  im  Plbrtadcrsyxtem.  Im  unteren 
Ösophagus  und  int  kardiabereich  gibt  es  Uber  die  V'.  liena- 
lis  und  die  V.  gastrica  coronaria  Kol  lateralen  zwischen 
Portalkreislauf  und  Vena  cava.  Steigt  der  portale  Druck, 
werden  sic  zum  Druckausgleich  vermehrt  durchblutet  und 
erweitern  sich  varikös. 

Die  gefährlichste  Komplikation  besteht  in  einer  massi 
ven  Blutung  durch  eine  rupluriertc  Varize.  Dies  stellt  eine 
häufige  Todesursache  bei  Patienten  mit  Leberzirrhose  dar; 
im  Stadium  Child  C verläuft  die  erste  Blutung  in  der  Hälfte 
der  Fälle  tödlich!  Bei  der  fortgeschrittenen  Leberzirrhose 
kommt  komplizierend  hinzu,  dass  meistens  eine  erhöhte 
Blutungsbcreitschaft  aufgrund  eines  Faktorenmangels  vor- 
licgt,  da  die  Leber  nur  unzureichend  Gerinnungsfaktoren 
bildet. 

Symptome  und  Diagnostik 

Solange  Ösophagusvarizen  nicht  bluten,  verursachen  sie 
in  der  Regel  keine  Symptome,  Eine  Blutung  imponiert 
durch: 

• Hämatemesis 

- raschen  Blutverlust  und  Kreislaufdestabilisierung  mit 
Schock 

- rasche  Entwicklung  einer  hepatischen  Enzephalopathie 
durch  Freisetzung  von  Ammoniak,  wenn  Blut  im  Darm 
bakteriell  zersetzt  wird. 

Die  sofortige  Endoskopie  dient  nicht  nur  der  Diagnose- 
Sicherung,  sondern  erlaubt  im  günstigen  Fall  auch  die 
endoskopische  Blutstillung  («»  unten). 

Therapie 

Am  wichtigsten  ist  die  umgehende  endoskopische  Blut- 
stillung durch: 


• Varizensklerosierung  mit  Polidocanol 
Obliteration  blutender  Varizen  mit  Acrylkleber 

- evtl,  endoskopische  Ligation  mit  elastischem  Ring. 

Gleichzeitig  wird  Volumen  substituiert;  ggf.  ist  eine  adäqua- 
te Schocktherapie  mit  Gabe  von  Fresh  Frozen  Plasma 
(FFP),  Erythrozytenkonzentraten  etc.  notwendig.  Weitere 
Maßnahmen  sind: 

■ medikamentöse  Senkung  von  Varizendurehblutung 
und  Pfortaderdruck  durch  Vasopressin-Analoga  (z.B. 
I -2  mg  Glycylpressin  i.v,  und/oder  ß-Blocker) 

• bei  Versagen  der  Endoskopie  Rallontamponadc  des 
Ösophagus  durch 

Sengstaken-Blakemore-Sonde  (terminale  Ösopha- 
gus- und  Kardia varizen) 

Linton-Nachlas-Sonde  (Magenfundusvarizen). 

Als  L’ltima  Ratio  kann  eine  chirurgische  Revision  erfolgen 
(z.B.  Ösophagustranssektion);  allerdings  ist  die  Letalität 
hoch. 

Ist  die  akute  Blutung  zum  StilLstand  gekommen,  muss 
eine  effektive  Rezidivpruphylaxe  erfolgen,  da  70uo  der 
Patienten  mit  Ösophagusvarizenblutung  innerhalb  eines 
(ahrrs  eine  Rczidivblutung  entwickeln.  7.ur  Prophylaxe 
sind  geeignet: 

Varizensklerosierung  im  blutungsfreien  Intervall 

■ dauerhafte  Senkung  der  portalen  Hypertension  {z.B. 
durch  ß-Blocker) 

• TIPS  (transiuguläre  intrahepatische  portokavale  Stent- 
einlage) 

• Shuntoperation. 


31.8.6  Sonstige  Venenkrankheiten  (187) 

Postthrombotisches  Syndrom  und  venöse  Insuffizienz 
**'  Kap.  31.8.1. 


31.8.7  Lymphangiitis  (188) 

Die  Lymphangiitis  kann  zur  Ausbildung  eines  sekundären 
l.ymphödcms  führen.  Ursache  ist  in  den  meisten  Fällen 
eine  bakterielle  Infektion  (vor  allem  durch  Streptokokken 
= Erysipel).  Die  Therapie  besteht  in  einer  erregerspezifi- 
schen Antibiose. 


31.8.8  Sonstige  nichtinfektiöse 

Krankheiten  der  Lymphgefäße 
und  Lymphknoten  (189) 

31.8.8.1  Lymphödem 

Aufgrund  des  hydrostatischen  Druckgefälles  in  Richtung 
Extravasalraum,  der  im  Kapillarbett  herrscht,  wird  eiweiß- 
armes Plasma  durch  die  Kapillarwand  ins  Gewebe  gepresst. 
Etwa  90%  dieser  Flüssigkeit  wird  unter  dem  Einfluss  des 
onkotischen  Druckgefälles  in  Richtung  Gefäß  wieder  in  den 
venösen  Kapillarschenkel  aufgenommen.  Der  Rest  wird  als 
Lymphe  in  den  Lymphgefäßen  gesammelt  und  abtranspor- 
tiert, um  über  den  Ductus  thoracicus  schließlich  wieder  in 
den  venösen  Blutstrom  zu  gelangen. 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199)  

Pathophysiologie 

Das  Lymphvolumen  resultiert  aus  dem  Gleichgewicht 
zwischen 

hydrostatischem  intravasalem  Druck  pra-  und  post- 
kapillar 

• onkotischem  Druck  des  Plasmas 

» Transportkapazität  der  Lymphgefäße  und  hydrostati- 
schem Druck  in  den  Lymphgefäßen. 

Ist  dieses  Gleichgewicht  gestört,  bilden  sich  Ödeme  aus. 
Dabei  unterscheidet  man: 

• primäres  Lymphödem 

konnatale  Fehlanlage  der  Lymphgefäße  (Nonne-Mil- 
roy-Syndrom) 

- pubertäre  Oblitcration  der  Lymphgefäße  (Mcigc- 
Syndrom ) 

- idiopathische,  nichtfämiliäre  Fehlbildung  der  Lymph- 
gefäße 

• sekundäres  Lymphödem 

posttraumatische/postoperative  Zerstörung  von 
Lymphbahnen 

- Zerstörung  von  Lymphbahnen  durch  Radiatio  (Tu- 
mortherapie) 

- Zerstörung  der  Lymphbahnen  durch  Tumoren 
(Lymphangiosis  carcinomatosa) 

- infektiöse  Lymphangiitis  (Filarien,  Erysipel) 

■ Ödem  durch  vermehrte  Produktion  von  Lymphe 

- bei  Erhöhung  des  hydrostatischen  Drucks  im  venösen 
Schenkel  (Variköse,  postthrombotisches  Syndrom, 
Rechlsher/insufti/ienz > 

bei  Absinken  des  onkotischen  Drucks  im  Plasma  ( Ei- 
wcißvcrlustsyndromc  wie  nephrotisches  Syndrom 
und  exsudative  Enteropathie;  verminderte  Eiwdßpro- 
duktion  wie  bei  Hungerndem  und  Leberzirrhose! 

- durch  erhöhte  Kapillarpermeabilität  (allergisches  und 
entzündliches  Ödem  I. 

Diagnostik 

Anhand  von  Anamnese  und  klinischer  Untersuchung  lässt 
sich  meist  identifizieren,  ob  die  Lvmphödeme  primär  oder 
sekundär  entstanden  sind  oder  ob  die  Lymphproduktion 
erhöht  ist  In  Zweifelsfällen  kann  die  Lymphsequenzszinti- 
graphic  zur  Kläning  beitragen.  Eine  l.ymphographic  wird 
im  Rahmen  der  Diagnostik  nicht  eingesetzt,  da  sie  ein  be- 
stehendes Lymphödem  verschlimmert. 

Stadlenelnteilung 
Man  unterscheidet  drei  Stadien: 
reversibles  Lymphödem:  Die  Lymphgefäße  sind  noch 
intakt  oder  regenerationsfdhig. 

irreversibles  Lymphödem:  Die  Lymphgefäße  sind  irre- 
versibel geschädigt 

Elephantiasis:  L>ie  Lymphgefäße  sind  weitgehend  zer- 
stört. 

Symptome  und  Befunde 

Lvmphödeme  verursachen  in  den  betreffenden  Körper- 
regionen folgende  Beschwerden  und  Befunde: 

• Schmerzen 

• Spannungsgefühl 

■ bleibende  Impressionen  auf  Druck 

■ evtl,  nässende  Haut  und/oder  Ulcera  (crurLs). 


Therapie 

Die  Behandlung  umfasst  neben  der  Therapie  der  Grund- 
krankheit 

die  vorsichtige  manuelle  EnLsiauung  (kuntraindiziert 
bei  Malignomen!  I 

■ die  lokale  Kompression  f Kompressionsstrumpfe) 

- dicGah«  von  Diuretika. 

31.8.8.2  Nichtmaligne  Lymphadenopathie 

Lymphknotenvergrößerungen  (Lymphadenopathie)  kön- 
nen einzelne  Lymphknoten  oder  Lymphknotenstationen 
betreffen,  aber  auch  systemisch  auftreten. 

Eine  lokal  begrenzte  lymphadenopathie  beruht  in  der 
Regel  auf  einer  lokalen  Infektion,  kann  aber  auch  den  Pri- 
märherd eines  malignen  Lymphoms  odereine  Lymphkno- 
ten metastase  darstellen! 

Diagnostisch  ist  die  Suche  nach  der  Eintrittspforte  für 
die  Erreger  vordringlich.  Die  Therapie  besteht  in  der 
Sanierung  der  Eintrittspforte  sowie  einer  spezifischen  anti- 
infektiösen  Behandlung. 

Zu  multilokularen  und  systemischen  Lymphadcno- 
pathien  kommt  es  im  Rahmen  folgender  Krankheicsbilder; 
• HlV-lntektion 

EBV-Infcktion  (infektiöse  Mononukleose) 

® Toxoplasmose. 

Zur  Therapie  dieser  Krankheitsbilder  «■*  Kap.  23.1 4, 
23.15.3, 23.17.5. 

Merke!  Jeder  neu  entstandene  und  länger  persistierende 
Lymphknoten  unklarer  Genese  und  Dignität  sollte  zur 
Früherkennung  eines  malignen  Lymphoms  biopsiert 
und  histologisch  untersucht  werden. 


31.8.8.3  Lymphangiosis 

Unter  einer  lymphangiosis  carcinomatosa  versteht  man 
die  Ausbreitung  eines  malignen  Tumors  per  continuitatem 
über  die  Lymphbahnen.  Bei  diesem  Prozess  werden  die 
Lymphgefäße  und  Lymphknotenstationen  zerstört  mit  der 
Folge  eines  sekundären  Eymphödcms.  E)ic  einzige  thera- 
peutische Option  ist  die  zytostatische  oder  radiologische 
Behandlung  der  Tumorerkrankung. 

Faltb«lspfel  Fortsetzung 

Aus  der  Vorgeschichte  ergibt  sich  der  Verdacht  auf  eine 
tiefe  Bein-  bzw.  Beckenvencnthnombose.  Sie  führen  eine 
körperliche  Untersuchung  durch  und  erheben  positive 
Meyer- . Payr-  und  Homans-Zeichen.  Die  Umfangsdiffe- 
renz zwischen  den  Beinen  betragt  3,5  cm.  Die  Schwel- 
lung reich!  bis  zur  Leiste.  Der  Wells-Score  liegt  somit  bei 
3 Punkten.  Die  Untersuchung  auf  D-Dimcre  zeigt  einen 
erhöhten  Wert.  Sie  überweisen  die  Patientin  zur  du- 
plexsonographischen Bestätigung  der  Diagnose.  Da  die 
Thrombose  bis  ins  Becken  reicht,  wird  die  Patientin  zur 
Lysetherapie  stationär  eingewiesen.  Int  Anschluss  an  die 
Lyse  erfolgt  eine  dauerhafte  Antikoagulation,  zunächst 
mit  Heparin  und  dann  mit  Phenprocoumon,  die  für  ein 
halbes  Jahr  durchgeführt  werden  muss. 
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31.9  Sonstige  Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (195 -199) 

31.9  Sonstige  Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (195 -199) 


31.9.1  Arterielle  Hypotonie  (195) 

Beim  Erwachsenen  liegt  per  definitionem  eine  arterielle 
Hypotonie  vor,  wenn  der  systolische  Ruheblutdruck  unter 
100  mmHg  liegt.  Dabei  wird  unterschieden: 
die  asymptomatische,  regulative  Hypotonie  des  Trainier- 
ten 

« die  symptomatische  primäre  Hypotonie 

die  symptomatische  sekundäre  Hypotonie  bei  Aorten- 
stenose. Nebenniereninsuffizienz,  Hypovolämie  o.Ä. 

Pathophysiologisch  sind  vier  Typen  unterscheidbar:  die 
sympathikotone,  die  dynamisch-labile,  die  hyposympathi- 
kotonc  und  die  asympathikotone  hypotone  Kreislaut- 
dysregulation. Klassische  Symptome  der  hypotonen  Kreis- 
laufdysrcgulation  sind  Lcistungsmangcl,  Konzentrations- 
Störunge»,  Schwindel,  funktionelle  Herzbeschwerden  und 
in  seltenen  Fällen  eine  Synkope. 

Die  Therapie  der  symptomatischen  Hypotonie  besteht 
bei  den  sekundären  Formen  in  der  Behandlung  der 
Grundkrankheit  und  bei  der  primären  Hypotonie  in  All- 
gemeinmaßnahmen wie  Kreislauftraining  oder  Hydro- 
therapie sowie  Medikamenten  (Dihydroergotamin,  Etile- 
frin). 

31.9.1.1  Primäre  arterielle  Hypotonie 

Die  primäre  arterielle  Hypotonie  ist  in  der  Regel  ohne  kli- 
nische Relevanz,  sie  kann  aber  ein  subjektives  Krankheits- 
gefühl hervorrufen,  das  sich  gut  symptomatisch  behandeln 
lässt. 

Pathophysiologie 

Im  Normalfall  wird  ein  Rlutdnickabfall,  z.B.  durch  Versa- 
cken des  Blutes  in  den  abhängigen  Körperpartien,  durch 
regulatorische  Aktivierung  des  Synipadtikus  aufgefangen. 
Darüber  hinaus  sorgt  der  Biyliss-Uffekt  (druckabhängige 
Toitusregulierung  der  kleinen  Hirngctaßc)  dafür,  dass  die 
Hirndurchblutung  über  eine  weite  Blutdruckspanne 
(70-180  mmHg)  konstant  gehalten  wird. 

Pathophysiologisch  lassen  sich  vier  Typen  der  hypo- 
tonen Kreislaufdysrcgulatiun  unterscheiden,  die  im  Schel- 
long-Test  (minütliche  Blutdruckmessung  für  5 Minuten 
im  liegen  und  anschließend  für  10  Minuten  im  Stehen)  je- 
weils unterschiedliche  Befunde  zeigen: 

.sympathikusbetonte  hypotone  KreisJaulüysrcgulatiun 
(zwei  Drittel  aller  Falle  I: 

Abfall  des  systolischen  RR  nach  dem  Aufstehen  im 
Schcllong-Tcst 
Anstieg  des  diastolischen  RR 
Erhöhung  der  Herzfrequenz  um  > 16/min 
- dynamisch-labile  hypotone  Krcislaufdysrcgulation: 

- stark  schwankende  Blutdruckwerte  während  des 
Schellung-Tests 

• hyposympathikutone  hypotone  Kreislaufdysregulation: 

- der  systolische  RR  sinkt  nach  dem  Aufstehen  im 
Schellong-Tcst 

der  diastolische  RR  steigt  an 
nur  geringe  vorübergehende  Erhöhung  der  Herzfre- 
quenz 

• asympathikotone  hypotone  Kreislaufdysregulation  (z.B. 
vaguvasale  Synkope) 


deutliches  Absinken  des  systolischen  und  diastoli 
sehen  RR  nach  dem  Aufstehen  im  Schellong-Test 

- Absinken  der  Herzfrequenz. 

Symptomatik 

Eine  hypotone  Kreislaufdysregulation  äußert  sich  in  der 
Regel  durch: 

Lcistungsmangcl,  Müdigkeit,  Konzentrationsstörungen 

• Kopfschmerzen 

• Tinnitus 

« funktionelle  Herzbeschwerden  ( Herzklopfen ) 

• depressive  Verstimmung 

■ Schlafstörungen,  innere  Unruhe 
kalte  Hände  und  Füße 

• Schwindel 

« Synkope  (selten  bei  primärer  Hypotonie). 

Differentialdiagnose  der  Synkope 
Als  Synkope  wird  ein  kurz  dauernder  Bewusstseinsverlust 
mit  oder  ohne  Verlust  der  motorischen  Kontrolle  bezeich- 
net. In  seltenen  Fällen  kamt  eine  Synkope  als  Ausdruck  ei- 
ner primären  hypotonen  Kreislaufdysregulation  auftreten. 
Wichtige  Differentialdiagnosen  sind: 

• kardiale  Synkope 

- Low-Output-Synkope  bei  Aortenstenose  oder  dc- 
kompensierter  Herzinsuffizienz 
Herzrhythmusstörungen  (Adams-Stokes- Anfälle) 

- z.irkulatorischcSynkopc 

- vagovasalc  Synkope  bei  Stress,  Angst,  Schmerz,  Vagus- 
reizung wie  Stuhl-,  Harnpressen,  Husten  etc. 
orthostatische  Synkope  durch  V'ersagen  des  vasokon- 
striktorischcn  Reflexes  der  Kapazitätsgcfäßc/ßcin- 
venen 

- postprandiale  Synkope  (Dumping-Syndrom,  Vagus- 
rciz) 

- Vena-cava- Kompressionssyndrom  der  Schwanger- 
schaft 

- Karotis-Sinus-Syndrom 

- Synkopen  bei  sekundärer  Hypotonie  (•*  Kap.  31.9.2) 

• zerebrale  Synkope  bei  Epilepsie.  Narkolepsie  oder  zere- 
brovaskulärer  Insuffizienz 

- metabolische  Synkope  bei  Hypoxie,  Hypokapnie  (Hy- 
pcrvcntilationssyndrom! ) oder  Hypoglykämie. 

Therapie 

Die  primäre  Hypotonie  wird  symptomatisch  behandelt. 
Allgemeimnaßtiahmen  bestehen  in: 

• Steigerung  der  Kochsalzzufuhr  (cavc  bei  1 lerzinsufti- 
zienz!) 

• ausreichender  Flüssigkeitszufuhr 

• Kreislauftraining  durch  Sport 

physikalischer  Therapie  (Massagen,  Hydrotherapie) 

• Schlafen  mit  leicht  erhobenem  Oberkörper  zur  Vermin- 
derung der  nächtlichen  Diurese  und  der  morgendlichen 
Orthostascrcaktion. 

Ist  durch  Allgemeinmaßnahmen  keilt  ausreichender  Effekt 
zu  erzielen,  kann  unterstützend  medikamentös  therapiert 
werden  (**  lab.  31.56). 

Bei  einer  durch  hypotone  Kreislauldysregulalion  be- 
dingten Synkope  lagert  man  den  Patienten  flach  und  hebt 
die  Beine  an  I „Schocklage“  I. 
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Krankheiten  des  Kreislaufsystems  (100 -199) 


Tab.  31.56  Medikamentös?  Therapie  der  arteriellen  Hypotonie 

Substanzgruppe  Wirkung  Indikationen  Kontraindikationen 

Dihydroergotamin  Venentonus  T sympathikotone  und  dynamisch-labile  Hypotonie  arterielle  Durchblutungsstörungen 

Sympathomimetika.  Sympathikotonus  T hypo-  und  asympathikotoner  Hypotonie  sympathikotone  Hypotonie 

z.  B.  Etilefrin 


Mtneralokortikoide  Btutvolumen  t durch  Wasser  Hypokortosmus 
und  Natriumretention 


evtl,  passager  bei  therapieresistenter 
primärer  Hypotonie 


31.9.1.2  Sekundäre  arterielle  Hypotonie 

Als  Ursachen  einer  sekundären  arteriellen  Hypotonie 
kommen  in  Frage: 

• endokrine  Störungen 

Ncbennicrenrindeninsulh/ienz  (Morbus  Addison, 
w Kap.  26.4.8.1 ) 

- Hvpophysenvordcrl.ippeninsufti/icn/ 

(**■  Kap.  26.4.4.1 ) 

kardiovaskuläre  Erkrankungen 

Aortenklappenstcnose  ( » Kap.  21.1.2.2,31 .5.4. 1 ) 

- (dekompensierte)  Herzinsuffizienz  Kap.  31.5.15) 

- I -u ngenem  bol  ic  ( Kap.  3 1 .4. 1 1 

• infektiös- toxische  Erkrankungen 

Immobilisjtion  als  Ursache  orthostatischcr  Fehlregula- 
tion 

Hypervolämie  durch  Blutung,  Hyponatriämie,  Exsikkose 
oder  bei  Diabetes  insipidus 


• Medikamente  (z.B.  Psychopharmaka,  Antihypertensiva, 
Diuretika) 

venöse  Insuffizienz  mit  orthostatischer  Dysregulation 
fehlende  Vasokonstriktion  bei  autonomer  Neuropathie 

- Diabetes  mellitus 

Shy-Drager-Syndrom  (multiple  Svsteniatrophie  des 
ZNS) 

- Bradbury-Eggleston-Syndrom  (idiopathische  ortho- 
statische  Hypotonie). 

QueUenverzelchnis 

1 IM  Pl> 

[2  Rciu-Ptrister/Krautziiy Braun:  Rasislehrhuch  Innen-  Mcdiziii.  3. 

Auflage  München,  FJwicr,  Urhun  & lascher  Verlag  2004. 

3 ( lassen.  Hichl,  küichuck:  Inuetv  Medizin.  5.  Auflage.  MUiiLhen. 

Urban  t c Itcchcr  Verlag  21X13 
•4:  Kaye:  Essential  Neiirnsurgery.  Illarkweli  2005, 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (J00-J99) 

32.1  Akute  Infektionen  der  oberen  Atemwege  (J00-J06) 

Dirk  Beutvfr,  Simon  Pnruss 


Faltbeispiel  Ein  34-jähriger  Patient  stellt  sich  mit  star- 
ken, klopfenden  Schmerzen  hinter  dem  rechten  Auge, 
über  der  Stinuniltc  und  der  rechten  Wange  vor.  Seit 
I Woche  leide  er  an  einem  banalen  Schnupfen.  Beim 
Bücken  seien  die  Schmerzen  unerträglich.  Endoskopisch 
zeigt  sich  eine  Eiterstraße  im  mittleren  Nasengang 
rechts.  In  der  NNH-Cbersichtsaufhahme  wird  ein 
Sekretspiegel  in  der  rechten  Kiefer-  und  Stirnhöhle  er- 
kannt. Fortsetzung  Kap.  32.1.5. 


32.1.1  Anatomische  und  physiologische 
Grundlagen 
Äußere  Nase 

Die  äußere  Nase  kann  in  das  knöcherne  Nascngcriist  ( Os 
frontale,  Os  nasale,  Proc.  frontalis  der  Maxilla),  den  knor- 
peligen Nasenrücken  ( Septum-  und  Scitcnknorpcl ) und  die 
knorpelige  Nasenspitze  (Flügelknorpel)  eingeteilt  weiden. 

Nasenhaupthöhlen 

Die  Nasenhaupthöhlen  reichen  von  den  Nascnklappcn  bis 
zu  den  Choanen  und  werden  durch  das  Nasenseptum 
unterteilt.  Knöchern  schließt  sich  dahinter  die  Lamina 
perpcndicularis  ossis  cthmnidalis  und  kaudal  der  Vomer 
an.  Nach  kranial  grenzt  die  Nasenhaupthöhlc  an  die  La- 
mina cribrosa. 

Die  laterale  Nasenwand  (**'  Ahh.  32.1)  wird  durch  die 
Nasenmuschdn  in  drei  Nasengange  unterteilt,  Mündungs- 
stellen der  Nasennebenhöhlen  und  des  Tränennasen  ganges 
sind: 

- unterer  Nasengang:  Ductus  nasolacrimalis 


; mittlerer  Nasengang:  Sinus  frontalis,  Sinus  maxillarcs, 
vordere  Sicbbeinzdlcn 

• oberer  Nasengang:  hintere  Sicbbeinzdlcn,  Sinus  sphe- 
noidalis. 

Die  Gdiiß  Versorgung  der  Nasenhaupthöhlen  erfolgt  durch 
die  Aa.  nasales  aus  der  A.  sphcnopaJatina  sowie  v<in  oben 
durch  die  Aa.cthmoidalcsantcriorcl  posterior.  Im  vorderen 
Septumabschnitt  befindet  sich  ein  Gefäßgeflecht  (Locus 
Ricsvclbachii),  das  eine  häufige  Blutungsc|udle  darstelll. 

Nasennebenhöhlen  (NNH) 

Die  Nasennebenhöhlen  sind  paarig  angelegte  lufthaltige, 
mit  Flimmerepithel  ausgekleidete  Hohlräume.  Der  Flim- 
merstrom ist  zur  Reinigung  der  I löhlen  nach  den  Osticn 
gerichtet.  Alle  Nebenhöhlen  besitzen  topographische  Be- 
ziehungen zur  Orbita  bzw.  zum  N.  opticus.  Des  Weiteren 
stehen  die  Nebenhöhlen  (außer  der  Kieferhöhle)  in  enger 
lagcbezichung  zu  den  Hirnhäuten.  Mit  Ausnahme  des 
Siebbeinzcllsystems  entwickeln  sich  die  embryonal  ange- 
legten NNH  postnatal.  Stirnhöhle  und  Keilbeinhöhle  errei- 
chen ihre  endgültige  Größe  im  I . Dezennium.  Die  Kiefer- 
höhle erreicht  ihr  definitives  Ausmaß  nach  der  2.  Dentition. 

32.1.2  Physiologische  Funktionen  der 
Nase 

Neben  der  Regulation  des  Atemstroms  findet  in  der  Nase 
auch  die  Reinigung,  Anfeuchtung  und  Erwärmung  der 
Atemluft  statt.  Das  Nasensekret  enthält  Enzyme,  Abwehr - 
zellen  und  Immunglobuline  zur  Infektabwehr.  Das  Gc- 
ruchsorgan  ist  ebenfalls  in  der  Nase  lokalisiert.  Bei  der 
Artikulation  von  Sprache  dient  die  Nase  als  wichtiger  Re- 
sonanzraum. 


Mündung  dm 
Smus  fiomalts 


lnfundtouk*n 


5*nos  frontal»* 


Mondung  dt»? 


Ibechepuhel  Sinui 

»phenoKfalh 


Sinus  inan  Ha?  l*  sowie  vordere 
und  mittirre  Sirbbein^ellrn 
munden  in  rnqe-  anatomischer 
Nachbarschaft  im  Beroch 
des  Infuridlbulums  »m  mutieren  Nasengang 
Die  hinteren  Siebbei reellen  munden 


Uestibulum 


hinter  der  vertikalen  Aufhängung  der 
mittlrirn  Muschel  in  den  oberen 
Nasengang 


Mündung  der 
Mündung  dm  Tuba  auditiva 

Ducii n,  navsbrnmaln  Smus  maxillam  (lustarhivrhe  ftnhre) 


Abb.  32.1:  Laterale  Nasenwand  (Muscheln  abgetrennt)  (11. 
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32.1  Akute  Infektionen  der  oberen  Atemwege  (J00-J06) 


32.1.3  Untersuchungsmethoden 

Sonographie 

Die  A-Mode-Sonographic  wird  /nr  Beurteilung  der  Stim- 
und  Kieferhöhlen  eingesetzt.  Sic  dient  dem  Erkennen  von 
knöchernen  Anomalien,  Raumforderungen  oder  Ergüs- 
sen. Mit  der  Sonographie  ist  auch  eine  VeHaufskontrolle 
von  entzündlichen  Nebenhöhlenerkrankungen  möglich. 

Röntgenuntersuchung 

Zur  Beurteilung  von  Schlcimhautschwcllungcn,  Frakturen 
und  Sekrctansammlungen  werden  Röntgenaufnahmen 
angefertigt.  Übeisichtsaufnahmen  des  Schädels  sind  wegen 
der  Überlagerung  der  Nebenhöhlen  durch  Teile  der  Felsen- 
beine nicht  geeignet,  alle  Nasennebenhöhlen  frei  darzustcl- 
Icn.  Zur  Übersicht  der  Nasennebenhöhlen  wird  häufig  die 
okzipitomentale  Aufnahme  verwendet.  Hierbei  können 
neben  den  Nebenhöhlen  auch  die  Jochbeine,  Kieferge- 
Icnkc,  Orbitaböden  und  das  Nasengerüst  beurteilt  werden. 
Daneben  existieren  noch  verschiedene  Spezialaulnahmen. 

CT 

Die  Vorteile  der  tTT  liegen  in  der  hochauflösenden  Dar- 
stellung der  knöchernen  Strukturen  der  Nasennebenhöhlen 
und  angrenzender  Gebiete.  Axiale  Aufnahmen  werden  zur 
Beurteilung  der  vorderen  Schädelbasis  koronar  rekonstru- 
iert. Mit  Hilfe  von  Kontrastmittel  lassen  sich  Tumoren 
besser  von  benachbarten  Strukturen  abgrenzen. 

MRT 

Die  MRT  hat  einen  hohen  Stellenwert  in  der  Beurteilung 
von  Weichteilen.  Sic  wird  zur  Beurteilung  von  Tumoren, 
endokranicllen  Komplikationen  und  Gefäßveränderungen 
eingesetzt. 

32.1.4  Akute  Rhinopharyngitis  (J00) 

■Synonyme;  F rkältungsschnupfcn, „common  cold". 

Ätiologie/ Pathogenese:  Bei  Abwehrschwäche  und  dis- 
ponierenden Faktoren  (Erkältung!  gelangen  Viren  (v.a. 
Rhino-  und  Koronaviren)  durch  direkten  Kontakt  in  die 
Schleimhaut.  Die  akute  Rhinitis  tritt  auch  als  Bcglcit- 
schnupfcn  bei  der  Virusgrippe  und  anderen  viralen  Er- 
krankungen des  Respirationstraktes  (z.  B.  Parainfluenza-. 
Adcno-,  RS-,  Masernviren  1 auf.  Eine  bakterielle  Supcr- 
infektion  ist  nicht  selten. 

Klinik;  Das  trockene  Vorstadium  geht  in  das  katarrhali- 
sche Stadium  mit  seröser  Rhinorrhö  über.  Eine  Nasenat- 
mungsbehinderung mit  Niesreiz  ist  neben  dem  geröteten 
Nasencingang  typisch.  Die  Inlektion  kann  auf  das  NNH- 
System,  auf  die  tieferen  Atemwege  und  die  Mttteiohr- 
schleimhaut  übergreifen,  Nach  bakterieller  Superinfektion 
tritt  ggf.  eine  eitrige  Sekretion  auf. 

Diagnostik:  Sie  beruht  aul  dem  klinischen  Bild  mit  ge- 
schwollenen, geröteten  Schleimhäuten  und  Sekretion. 

Therapie;  symptomatisch  mit  abschwellenden  Nasen- 
tropfen, Inhalation  und  Mukolytika.  Fine  Antibiose  ist  nur 
bei  schwerer  bakterieller  Superinfektion  sinnvoll. 


32.1.5  Akute  Sinusitis  (J01) 

Ätiologie/Pathogenese 

Bei  einer  akuten  Entzündung  der  Nascnschlcimhäutc  sind 
die  Nasennebenhöhleiischlcinihäute  in  unterschiedlichem 
Ausmaß  mitbeteiligt.  Das  Ausmaß  der  Entzündung  ist  ab- 
hängig von  der  Virulenz  des  Erregers,  von  funktionell-ana- 
tomischen Besonderheiten  (Septumdeviation,  Muschcl- 
hyperplasien  etc)  und  der  Abwehrlagc  des  Patienten. 

Eine  fortgeleitete  Infektion  bei  Rhinitis  fuhrt  zu  Schleim- 
hautschwellung und  Verlegung  der  Ostien  der  Nebenhöh- 
len. Die  resultierende  Sckretstasc  begünstigt  als  idealer 
Nährboden  fllr  Bakterien  eine  putride  Sinusitis.  Bei  Befall 
sämtlicher  NNH  spricht  man  von  einer  Pansinusitis. 

Bei  Kindern  ist  wegen  der  noch  nicht  vollständigen 
Pneumatisation  der  NNH  in  erster  Linie  das  Siebbeinzell- 
systent  betroffen.  Bei  Erwachsenen  in  absteigender  Reihen- 
folge: Kieferhöhle, Siebbeinzellen, Stirnhöhle  und  Keilbein- 
höhlc.  Neben  den  typischen  Erregern  Streptococcus  pneu- 
moniae und  Haenvuphilus  influenzae  sind  auch  rhinogene 
Viren  von  ursächlicher  Bedeutung.  Neben  der  rhinugenen 
Sinusitis  kann  eine  dentogene  Ursache  (apikale  Parodonti- 
tis, Oberkiefer/ysten ) oder  nosokomiale  Infektion  (Magen- 
sonde. Tubus!  vorhanden  sein. 

Klinik 

Das  Leitsymptom  ist  der  Kopfschmerz,  der  sich  beim  Bu- 
cken verstärkt,  v.a.  über  den  betroffenen  NNH.  Ein  Drnck- 
und  Klopfschmerz  über  den  betroffenen  NNH  mit  schmerz- 
haften Nervenaustrittspunkten  ist  charakteristisch.  Die  Si- 
nusitis sphcnoidalis zeigt  uncharakteristische  Beschwerden 
mit  dumpfen  Schmerzen  in  der  Schädelmitte,  die  in  das 
Hinterhaupt  ausstrahlen.  Des  Weiteren  bestehen  die  Sym- 
ptome einer  akuten  Rhinitis  wie  Nasenaünungsbehinde- 
rung,  Rhinorrho,  Fieber  und  allgemeines  Krankheitsgefühl. 

Diagnostik 

« typische  Klinik,  Eiterstraße  bei  der  Rhino-lEndoskopie 
'•  verschattete  Sinus  im  Rö-NNH 
Schlcimhautschwcllung  und  sekrctgcfülltc  Sinus  in  der 
Sonographie. 

Therapie 

Konservativ,  nur  int  Ausnahmelall  operativ: 

Zur  konservativen  Therapie  gehören  abschwel  lende 
Maßnahmen  wie  Nasentropfen,  Nasenspray  oder  „hohe 
Einlagen“  in  den  mittleren  Nasengang.  Diese  sollen  die 
Drainage  und  Belüftung  wiederhcistellen.  Inhalation, 
Mukolytika  und  Wärmebehandlung  ergänzen  diese  The- 
rapie. In  schweren  Fällen  ist  eine  Antibiose  indiziert. 

Zu  den  meist  nicht  notwendigen  operativen  Thcrapic- 
optionen  gehören  moderne  endonasalc  Methoden,  aber 
auch  die„Beck’sche  Bohrung“  der  Stirnhöhle  über  einen 
Hautschnitt  von  außen  und  die  früher  angewendeten 
Kicfcrhühlcnpunktioncn  ( über  den  mittleren  oder  un- 
teren Nasengang). 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Anamnese,  Klinik  und  Befund  passen  zur  Diagnose 
„akute  Sinusitis  Irontalis  et  maxillaris  dextra“.  Unter 
konservativer  Therapie  mit  abschwellenden  „hohen 
Einlagen“  in  den  mittleren  Nasengang,  Antibiose  und 
Analgetika  kam  cs  rasch  zu  einem  vollständigen  Abklin- 
gen der  Symptome. 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (J00-J99)  

32.1.6  Entzündliche,  sinugene  Komplikationen 


Zusammenfassung 


Bei  Entzündungen  der  NNH  kann  cs  durch  die  engen  anato- 
mischen Nachbarsehafisverhältnissc  /u  lebensbedrohlichen 
Komplikationen  kommen.  Klinisch  unterscheidet  man  orbi- 
tale von  endokranidlen  Komplikationen  und  Komplikatio- 
nen der  Knochen  und  Weichtcilc. 


7ur  Diagnose  gehören  Anamnese,  die  klinische  Untersu- 
chung sowie  eine  CT  oder  MRT.  Die  interdisziplinäre  Thera- 
pie besteht  aus  einer  operativen  Sanierung  und  Drainage  der 
NNH  und  der  betroffenen  Gebiete  unter  antibiotischer  Ab- 
schirmung. 


Orbitale  Komplikationen 

I läufigste  Form;  hierbei  kommt  cs  meist  von  Sicbbcin- 
zellen  und  Stirnhöhle  ausgehend  zu  einem  Übergreifen  auf 
die  Orbita.  Besonders  Kinder  sind  betroffen.  Initial  impo- 
niert ein  Orbitaodem  mit  Lidschwellung,  das  stufenartig  in 
eine  Periostitis  in  einen  subperiostalen  Abszess  und 
schließlich  in  eine  Orbitalphlegmone  übergehen  kann. 

Die  Orbitulphlcgmone  ist  ein  Notfall!  Typische  Sym- 
ptome sind  ein  Bulbusdruckschmerz,  eine  starke  Rö- 
tung und  Schwellung  der  Lider,  eine  Protntsio  bulbi, 
Chemosis,  eine  Beweg ungseinschränkung  und  VLsus- 
minderung.  Dieses  Stadium  bedarf  ähnlich  dem  Subpe- 
riostalabszess einer  sofortigen  operativen  Sanierung  mit 
Beseitigung  der  Ursache. 

• Bei  einem  Orbitaödem  und  der  Periostitis  ist  ein  kon- 
servatives Vorgehen  mit  Antibiose  und  abschwellenden 
„hohen  Einlagen"  gerechtfertigt. 

Endokranielle  Komplikationen 

Übergreifen  auf  das  Schädclinnerc  durch  Destruktion  der 
ossären  Barriere,  hämatogen  oder  über  eine  Thrombo- 
phlebitis. Nachfolgend  kann  es  zur  Ausbildung  von  Ab- 
szessen, einer  Meningitis  oder  einer  Sinus-cavernosus- 
Thrombosc  kommen. 

Knochen-  und  Weichteilentzundung 
- Bei  Übergreifen  auf  benachbarte  Weichteile  zeigen  sich 
eine  Schwellung,  Rötung  und  Druckschmerz  von  Li- 
dern, Stirn  und  Wange. 

Ausgehend  von  einer  Sinusitis  frontalis  kann  es  zu  einer 
Stirnbcinostcomyclitis  kommen.  Hierbei  ist  die  Aus- 
breitung in  der  Diploesdticht  der  Schadelknochen 
typisch.  Auch  andere  Schädelknochen  können  betrof- 
fen sein. 

32.1.7  Akute  Pharyngitis  (J02) 

Ätiologie/ Pathogenese:  meist  viral  bedingte  Entzündung 
der  Rachetuchleimhaut,  evtl,  mit  bakterieller  Superinfek- 
tion. Selten  erfolgt  eine  primäre  bakterielle  Infektion.  Be- 
günstigend wirken  Rauchen,  Luftverunreinigungen  oder 
Mundatmung. 

Klinik:  Halsschmerzen,  Schluckbeschwerden,  Brennen, 
Gefühl  eines  trockenen  Halses,  Schleim. 

Diagnostik:  Inspcktorisch  fallen  eine  gerötete  Rachen- 
schleimhaut. geschwollene  Lymphfollikel  und  bei  bakte- 
rieller Superinfektion  evtl.  Beläge  oder  Stippchen  auf. 

Therapie:  Neben  dem  Ausschaltcn  von  Noxen  f Rau- 
chen I wird  symptomatisch  mit  Inhalation,  Analgetika, 
Lutschtabletten  und  Spülungen  behandelt.  Eine  antibioti- 
sche Therapie  ist  nur  bei  bakterieller  Beteiligung  indiziert. 


32.1.8  Infektiöse  Mononukleose 

Synonyme  Pfeiffersches  Drüsenfieber, „kissing disease“. 

Atkilugie/Pathogenes«:  durch  Tröpfcheninfektion  mit 
dem  Epstein- Barr- Virus  hcrvorgcrufcnc  Allgcmcinerkran- 
kung,  die  oft  mit  Tonsillitis  einhergeht  und  vor  allem  Ju- 
gendliche betrifft.  Die  Inkubationszeit  betragt  I 2 Wochen. 

Klinik:  reduzierter  Allgenteinzustand  mit  Fieber,  Kopf-, 
und  Gliederschmerz  sowie  starken  l.ymphknotenschwel- 
lungen  zervikal.  Die  Tonsillen  können  fibrinbelegt,  hoch- 
rot und  hyperplastisch  sein.  Eine  Hepatosplenomegalie 
wird  gehäuft  beobachtet. 

Diagnostik:  Zur  Abklärung  der  klinischen  Verdachts- 
diagnose können  ein  Monozyten -Schnelltest, das  Differen- 
tialblutbild (80- Wb  mononukleäre  Zellen  und  atypische 
Lymphozyten)  oder  der  Paul-Bunncll-Tcst  herangezogen 
werden.  Beweisend  Ist  der  spezifische  Anitkörpernachweis 
(IgG.IgMl. 

Thcrapictsymptomarisch  mit  Bettruhe, Mundspülungen. 
Nur  bei  drohender  Atemnot  ist  die  Tonsillektomie  indiziert. 

Merke!  Die  Gabe  von  Ampicillin  ist  wegen  der  Gefahr 
eines  Arzneimittelexanthems  kontraindiziert! 


32.1.9  Angina  Plaut-Vincenti 

Ätiologie/ Pathogenese:  durch  Symbiose  von  Borrelia  vin- 
ccntii  und  Fusobacterium  plautvincentii  hervorgerufene 
Tonsillitis. 

Klinik:  Bei  relativ  gutem  Allgcmcinzustand  ( kein  Fiebcrl 
besteht  ein  einseitiges,  librinbclcglcs  Tunsillenulkus. 
Diffcrentialdiagnosc: 

Tonsillenkarzinom 

■ Angina  bei  lucs  II:  weißliche  Bcläge.rotc  Papeln  der  Ton- 
sillen und  der  Mundschleimhaut  ( Plaques  muqucusesl 
- Tuberkulose:  oberflächliche,  schmierige,  an  den  Rän- 
dern granulierende  Ulzera. 

Therapie-  Penicillingabe  sowie  Atzen  mit  5"oiger  Chrom- 
säure  ist  die  Therapie  der  Wahl. 

32.1.10  Scharlachangina 

Atiologie/Pathogenese: durch  Streptokokken  dcrScrogrup- 
peA  mit  ervthrogenem  Antigen  hervorgerufene  Infektion. 

Klinik  ähnlich  der  Streptokokkenangina  (‘  •'  Kap. 
32.1.13).  Bei  der  Scharlachangina  bestehen  zusätzlich  ein 
Exanthem  mit  pcrioralcr  Blässe,  ein  Enanthcm  des  Weich- 
gaumens sowie  die  klassische  Zungenrötung  und  Papillen- 
hyperplasie  (Himbeerzunge!. 

Tlierapie:  Penicillin. 
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32.1  Akute  Infektionen  der  oberen  Atemwege  (J00-J06) 


32.1.11  Angina  agranulozytotica 

Ätiologie/ Pathogenese:  bei  Agranulozytose  entstehende 
nekrotisierende  Tonsillitis. 

Klinik:  reduzierter  Allgemeinzustand  mit  hohem  Fieber 
und  Schluckbcschwcrden  bei  schwärzlichen,  ulzcrös- 
nekrotisch  belegten  Tonsillen.  Eine  Lymphknotenschwel- 
lung kann  fehlen. 

Therapie:  Die  Beseitigung  der  auslosenden  Ursache 
steht  im  Vordergrund.  Eine  Antibiotikathcrapic  ist  drin- 
gend indiziert. 

32.1.12  Diphtherie 

Atiologie/Pathogenese: aerogene  Infektion  mit  Corynebac- 
tcrium  diphthcriac;  Inkubationszeit  2-6  Tage. 

Klinik:  HaLssch merzen,  Fieber  sowie  beidseits  ver- 
größerte Tonsillen  mit  tonsillenuberschreitenden,  festen, 
pseudomembranösen,  grau-gelblichen  Belägen  sind  ty- 
pisch. A/etonähnlichcr  Foctor  ex  ore  sowie  Lymphadenitis 
colli  sind  häutig.  Daneben  können  Paresen  (Gaumensegel) 
und  eine  kardiale  Mitbeteiligung  auftreten  (hoher  Puls, 
Arrhythmie). 

Diagnostik:  ErrcgcrnaehweLs  im  Abstrich  bzw.  positiver 
AK-Nachweis.  Urinstatus  und  EKG  sind  obligat. 

Therapie:  Eine  Impfung  im  Kindesalter  zur  Prophylaxe 
dieser  meldepflichtigen  Erkrankung  wird  empfohlen. 
Schon  bei  Verdacht  wird  der  Patient  isoliert,  Diphtherie- 
Antitoxin  und  Penicillin  sollten  sofort  verabreicht  werden. 

Komplikatkmen:  Häufige  Komplikationen  sind  Krcis- 
laulversagcn  und  Schock  durch  eine  toxische  Myokarditis. 
Des  Weiteren  können  eine  Nephritis  sowie  Paresen  ent- 
stehen, 

32.1.13  Akute  Tonsillitis  (303) 

Definition 

Akute  Entzündung  des  lymphoepithelialen  Gewebes  des 
Waldcvcr-Rachcnringcs.  Am  häufigsten  sind  die  Gaumen- 
mandeln, seltener  können  auch  Rachen-,  Zungengrund 
oder  Seitenstränge  (v.a.  bei  tonsillcktomierten  Patienten) 
betroffen  sein. 

Erreger 

Am  häufigsten  (I  hamolysierendt  Streptokokken  der 
Gruppe  A;  seltener  sind  Pneumokokken,  Staphylokokken 
oder  Haemophilus  influenzae  verantwortlich. 

Klinik 

Im  Vordergrund  dieser  Erkrankung  stehen  Schmerzen,  die 
sich  beim  Schlucken  und  bei  Mundöffinung  verstärken  und 
in  das  Ohr  ausstrahlcn  können.  Der  Allgemeinzustand  ist 
oft  reduziert.  Fieber  sowie  starke  Kopfschmerzen  sind  häu- 
fig. Schluckbcschwcrden,  kloßige  Sprache  sowie  schmerz- 
haft geschwollene  Lymphknoten  im  Kieferwinkel  sind 
typisch. 

Diagnostik 

Bei  der  klinischen  Untersuchung  imponieren  bei  Er- 
krankungsbeginn geschwollene,  hochrote  Tonsillen.  Dieses 
Stadium  wird  als  Angina  catarrhalis  bezeichnet.  Später 
treten  Eiterstippchen  auf  den  Mandeln  auf  (Angina  follicu 
laris).  Nachfolgend  bilden  sich  auf  den  Mandeln  größere. 


weißgrauc  Beläge  (Angina  lacunaris).  Bei  Infektionen 
durdt  Pneumokokken  finden  sich  auch  tonsillen- 
überschreitende Beläge.  L>ie  Zunge  ist  meist  belegt,  die 
Gaumenbögen  sind  gerötet.  Begleitend  finden  sich  druck- 
dolcntc  Lymphknolcnschwcllungcn  im  Kicferwinkel.  Im 
Blutbild  fällt  eine  Leukozytose  mit  Liiiksvcrvchicbung  auf, 
die  BSG  ist  erhöht.  L)er  Erregemachweis  erfolgt  mit  einem 
Abstrich. 

Differentialdiagnose 

Mononukleose,  Angina  bei  Scharlach,  Agranulozytose, 
Herpes.  Diphtherie,  Plaut-Vincent-Angina  oder  Mund- 
soor müssen  ausgeschlossen  werden. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Wahl  ist  die  Penicillingabe.  Bettruhe, 
Analgetika,  breiige  Kost  und  desinfizierende  Mundspülun- 
gen werden  emplohlen. 

Komplikationen 

Die  häufigste  Komplikation  ist  die  abszedierende  Ent- 
zündung. Meist  bildet  sich  ein  tonsillogener  Abszess  zwi- 
schen Tonsille  und  M.  constrictor  pharyngis  im  Sinne 
eines  Pcritonsillarabszcsscs  aus.  Abszesse  im  Zungengrund 
oder  Pharynx  werden  aber  auch  beobachtet  Eine  tunsil- 
logenc  Sepsis  ist  selten,  sollte  aber  bedacht  werden.  Se 
kundärerkrankungen  nach  einem  Streptokokkeninfekt 
*»'  unten. 

Pcritonsillarabszess:  Ausbreitung  der  Tonsillitis  in  das 
peritonsilläre  Gewebe;  häufig  nach  supratonsillär,  aber 
auch  Sub-  oder  Rctrotonsillarabszcssc  kommen  vor. 
Klinik  Einige  Tage  nach  einer  Angina  fallen  rasch 
progrediente  einseitige  Schluckbeschwerden  mit  be- 
ginnender Kicfcrklcmmc  auf.  Daneben  besteht  ein 
reduzierter  Allgemcinzusland  mit  Idoßigcr  Sprache. 
Diagnostik  einseitig  vorgewölbter,  hochroter  Gau 
menbogen;  ein  Uvulaödem  kann  Vorkommen. 
Komplikationen:  larynxödcm  mit  F.rstickungsgcfahr, 
Halsphlegmone,  Parapharvngealabszess,  Mediastini- 
tis, Thrombose  der  V.  jugularis  mit  Sepsis.  Meningitis, 
Sinus-cavemosus-Thrombose. 

Therapie:  Eine  antibiotische  Therapie  ist  obligat.  Die 
sicherste  Therapie  ist  die  Abszesstonsillcktomie 
(„heiße  Tonsillektomie“,  „ä  chaud“).  Bei  Kontraindi- 
kationen zur  Operation  muss  der  Abszess  gespalten 
und  abgesaugt  werden.  Im  entzündungsfreien  Inter- 
vall sollte  dann  die  Tonsillektomie  erfolgen.  Ohne 
Operation  entstehen  oft  Rezidive. 

Tonsillogene  Sepsis:  auf  hämatogenem,  lymphogcncm 
oder  phlegmonösem  Weg  in  die  Blutbahn  lortgeleitete 
Entzündung;  oft  in  Kombination  mit  einer  Throm- 
bophlebitis der  V.  jugularis  interna.  Therapie:  Neben 
einer  hochdosierten  i.  v.  Antibiose  sollte  die  Tonsillekto- 
mie und  ggf.  eine  Ligatur  der  V.  jugularis  interna  er- 
folgen. 

Sekumlarerkrank  ungen  nach  Streptokokkeninfckt: 

durch  Antigen- Antikörper- Reaktionen  nach  Strepto- 
kokkeninfekt ausgelöste  Erkrankungen  unterschied- 
licher Form.  Neben  dem  rheumatischen  Fieber,  der 
Glomerulonephritis  und  der  Endokarditis  rheumatica 
kann  eine  Pustulosis  palmnris  et  plantaris  Vorkommen. 
Therapie:  parallel  zur  internistischen  Therapie  Tonsill 
ektomie  unter  antibiotischer  Abschirmung. 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (JOO  - J99) 

32.1.14  Akute  Laryngitis  (304) 


- Zusammenfassung  - 


Entzündungen  des  Larvnx  können  als  Begleiterscheinung  bei 
viralen  Infekten,  extralaryngealen  Entzündungen  und  No- 
xeneinwirkung,  aber  auch  als  eigenständiges  Krankheitsbild 
auhrctcn.  Spezifische  Entzündungen  wie  Lucs  und  Tbc 
(Monochorditis)  kommen  ebenfalls  vor.  Leitsymptome  sind 


Heiserkeit.  Atemnot  und  Stridor.  Bei  Kindern  sind  die  Ab- 
messungen der  oberen  Atemwege  sehr  gering.  Hier  kann  es 
durch  geringgradige  Schwellungen  zu  kritischen  Quer- 
sehnittscinengungcn  kommen. 


Ätiologie/ Pathogenes«:  absteigende  Entzündung  bei  Infekt 
der  oberen  Atemwege;  eine  virale  Genese  uberwiegt,  aber 
auch  bakterielle  Superinfektionen  sind  beschrieben.  Eine 
hohe  Stimm  bei  astung  und  exogene  Noxen  wirken  prä- 
disponierend. 

Klinik:  Heiserkeit  bis  zur  Aphonie  (Lcitsymplom), 
Schmerzen,  Schluckbeschwerden  und  Hustenreiz. 

Diagnostik:  Laryngoskopie:  Stimmlippen  gerötet,  teil- 
weise ödematös  verdickt 

Different ialdiagiiose;  Bei  einseitiger  Stimmlippenpatho- 
logic  sind  ein  Karzinom  sowie  eine  Tbc  auszuschlicßcn! 

Therapie: 

* Vermeidung  von  Noxen  (Rauchverbot!)  und  Stimm- 
schonung 

• lokale  antiscptischc  Maßnahmen.  Antibiotika  bei  bak- 
terieller Superinfektion. 

Merke!  Jede  über  3 Wochen  persistierende  Heiserkeit 
ist  tumorverdächtig! 


32.1.15  Akute  Tracheitis  (304) 

Ätiologie/ Pathogenese:  meist  absteigende  Beglcitentzün- 
dung  bei  Infekt  der  oberen  Atemwege;  meist  handelt  es 
sich  um  eine  Virusinfektion.aber  auch  bakterielle  Infektio- 
nen bzw.  Superinfektionen  sind  beschrieben.  Laryngekto- 
mierte  und  tracheotomiertc  Patienten  neigen  häufiger  zu 
Entzündungen,  da  neben  einer  mechanischen  Irritation 
durch  Trachealkanülen  die  Außcnluft  direkt  auf  die  Tra- 
chea einwirkt. 

Klinik:  Schmerzen,  Schluckbeschwerden  und  Husten- 
reiz, bei  Krusten  und  Borkenbildung  ggf.  Dyspnoe  bis  zur 
Erstickung. 

Diagnostik:  Laryngotracheoskopie:  gerötete,  üdenia- 
töse,  leicht  blutende  Schleimhaut  teilweise  mit  Borken  und 
Krusten. 

Therapie: 

■ Vermeidung  von  Noxen  (Rauchverbot!) 
lokale  antiseptische  Maßnahmen,  Antibiotika  bei  bak- 
terieller Superinfektion 
Inhalationen  und  ggf.  Krustencntlernung. 

32.1.16  Akute  obstruktive  Laryngitis: 
Laryngitis  subglottica  acuta  (305) 

Synonyme:  Pseudokrupp,  Infeklkrupp,  Krupp-Syndrom, 
stenusierendc  Laryngotracheitis. 

Atiologie/Pathogenese:  Eine  akute  Laryngitis  bei  Virus- 
infekten  im  Kleinkindaltcr  führt  zu  einem  Odem  im 
subglottischen  Raum  und  (meist  bei  bakterieller  Superin- 
fektion I zur  Bildung  von  Fibrinbelägen  in  der  Trachea. 


Klinik:  bellender  I lüsten,  Heiserkeit  und  Fieber,  inspira- 
torischer Stridor  bis  zur  Atemnot. 

Diagnostik:  Laryngoskopie:  meist  subglottischcSchleim- 
hautschwcllung  und  -rötung  und  ggf  Trachealbclägc, 
Diffcrcntialdiagnosc:  Diphtherie  (echter  Krupp):  Steno- 
sierung  der  Atemwege  mit  typischen  Pseudomembranen. 

Therapie:  Wesentlich  sind  die  Anfeuchtung  der  Atemluft 
und  eine  ausreichende  Flüssigkeitszufuhr.  Antibiotika  sind 
meist  nicht  erforderlich.  Bei  zunehmendem  Stridor  kön- 
nen Steroide  verabreicht  werden.  Nur  in  Ausnahmefällen 
Intubation. 

32.1.17  Akute  Epiglottitis 

Atiologie/Pathogenese:  akute  bakterielle  Infektion  der 
Epiglottis  (meist  durch  Haemophilus  influenzae  Typ  B) 
bei  vorbestchendcm  Infekt  oder  Schlcimhautläsion:  die  In- 
fektion führt  zur  Ödembildung  und  ggf.  auch  zu  Absze- 
dierungen. 

Klinik: 

rascher,  hochficbcrhaftcr  Beginn  mit  inspiratorischem 
Stridor  und  Atemnot 

kloßige  Sprache  mit  Speichelfluss  und  Schluckschmer- 
zen: Heiserkeit  und  Husten  können  fehlen 
Erstickungstod  kann  innerhalb  weniger  Minuten  cin- 
treten  (Letalität  5- 10%!). 

Diagnostik:  extrem  vorsichtige  Inspektion  (Manipulatio- 
nen können  einen  reflektorischen  Larvngospasmus  ver- 
ursachen! ):  stark  gerötete  Rachenhinterwand  und  massiv 
geschwollener,  hochroter  Kehldeckel  mit  ggf.  Abszedie- 
rungen. 

Therapie:  i.v.  Antibiose  unter  stationären  Bedingungen; 
Kortikosteroide  und  lokale  Desinfizicnzien  zum  Gurgeln 
sollten  ebenfalls  verabreicht  werden.  Bei  Abszessen  ist  die 
Stichinzision  indiziert.  In  schweren  Fällen  kann  eine  Intu- 
bation notwendig  sein. 

32.1.18  Larynxperichondritis 

Atiologie/Pathogenese:  Folge  von  Traumen,  in  der  Umge- 
bung von  Malignomcn  oder  radiogen  bedingt.  Eine  zu 
hoch  angelegte  Tracheotomie  oder  Kuniotomic  ist  prädis- 
ponierend für  eine  perichondritische  Eiterung. 

Klinik:  Leitsymptome  sind  Heiserkeit  und  Schmerzen. 
Die  begleitende  Schwellung  führt  zur  Dyspnoe. 

Diagnostik:  Äußerlich  kann  die  Haut  gerötet  sein 
Laryngoskopie:  Rötung  und  Schwellung  der  Schleim- 
haut; die  Stimmlippenmobilität  kann  eingeschränkt 
sein. 

Abszedierungen  und  Fisteln  nach  endolaryngeal  oder 
außen  sind  möglich. 
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Ditfcrrntialdiagnosc:  Kehlkopltuberkuluse,  tumoröse  Lä- 
sion. 

Therapie:  Eine  i.v.  Antibiose  ist  indiziert.  Die  Drainage 
von  Abszesshöhlen  und  Exzision  nekrotischen  Gewebes  ist 
erforderlich.  Bei  starker  Dyspnoe:  Tracheotomie. 

Prognose:  Kehlkopfstenosen  sowie  funktionelle  Storun- 
gen ( Schluckstörung/Stimmstörung  I sind  nicht  selten. 

32.1.19  Larynxödem 

Ätiologic/Pathogcncsc:  Entzündung,  Tumor,  Trauma,  toxi- 
sche Reaktionen  (z. B.  Insektengift),  hereditärer  Cl-Este- 
rase-Inhibitor-Mangel  (Quincke-Ödem),  Allergien,  ACE- 
I lemmer,  Fremdkörper,  radiogene  Strahlung. 

Klinik:  Fremdkörpergel  Uhl,  Schluckbehinderung, 
Schmerzen  und  (in  unterschiedlichem  Ausmaß)  Luftnot 
mit  Stridor. 

Diagnostik: 

Laryngoskopie:  glasige  Schwellung  von  Epiglottis  und 

Aryregion;  Zeichen  der  Laryngitis  können  bestehen. 

Allergietestung  bei  Verdacht. 


32.2  Grippe  und  Pneumonie  (J10-C 

Andreas  Sönniciisen 

Fallbeispiel  Eine  52-jährige  Frau  stellt  sich  mit  hohem 
Fieber  (39^°C)  in  Ihrer  Praxis  vor.  Die  Erkrankung 
habe  schlagartig  vor  vier  Tagen  mit  raschem  Ficbcran- 
stieg.  Schüttelfrost,  ausgeprägten,  immer  noch  anhalten- 
den Kopf-  und  Gliederschmerzen  sowie  Husten  begon- 
nen. Sic  fühle  sich  völlig  erschlagen  und  komme  kaum 
aus  dem  Bett.  Sie  habe  sich  nur  mit  Mühe  in  die  Praxis 
begeben  können. 

Welche  Diagnose  vermuten  Sie? 

Wie  gehen  Sic  weiter  vor?  Fortsetzung  Kap.  32.2.2.3. 


32.2.1  Influenza  (J10-J11) 

Die  Influenza  (Grippe)  ist  eine  akute  Erkrankung  der 
Atcmwcgc  durch  eine  Infektion  mit  Orthomyxoviren 
(Myxovirus  influenzae),  die  epidemisch  oder  pandemisch 
auftritt. 

Epidemiologie  und  Pathogenese 

Beim  Influenza-Virus  handelt  es  sich  um  ein  RNA-Virus, 
das  man  anhand  seines  Nukleoproteins  (KP)  und  seines 
Matrixproteins  in  die  Subtypen  A,  B und  C einteilt. 
Nach  der  Antigcnität  ihrer  Obcrflächenglykoprotcinc 
(Hämagglutinin,  Kcuraminidase)  ordnet  man  die  Influ- 
enza-A- Viren  mehreren  Hämagglutinin-  ( H I , H2,  H3,  H5) 
und  Ncuraminidasc- Subtypen  (Nl,N2)  zu. 

Ein  genetisches  Rcassortmcnt  ( Antigcn-Shift)  führt  etwa 
alle  10  Jahre  zum  Auftreten  eines  neuen  Subtyps,  der  zu 
einer  Pandemie  führt:  historische  Beispiele: 

1957:  Neuauftreten  des  Subtyps  II2N2  mit  schwerer 
Pandemie 

1968:  Pandemie  durch  H3N2 
1 977:  Pandemie  durch  H I N I . 


32.2  Grippe  und  Pneumonie  (J10-J18) 

Therapie:  Noxen  ausschaltcn.  Kortikosteroide,  Adrenalin, 
Antiphlogistika,  Antibiotika  werden  durch  Antihistami- 
nika ergänzt. 

« bei  bedrohlicher  Atemnot:  Sicherung  der  Atcmwcgc 
durch  Intubation,  Kontotomic  oder  Tracheotomie 
bei  Quincke-Ödem:  Substitution  von  C I Este  rase- 1 nhi  - 
bitor-  Konzentrat. 

32.1.20  Grippaler  Infekt  (J06) 

Ätiologic/Pathogcncsc:  Infektion  der  oberen  Atemwege  mit 
Viren,  meist  aus  der  Gruppe  der  Rhinoviren.  Der  grippale 
Infekt  ist  eine  der  häufigsten  Infektionskrankheiten. 

Klinik:  milder  und  kurzer  Verlauf  mit  allgemeiner 
Schwäche,  nasaler  Obstruktion,  Husten.  Halsschmerzen 
und  Heiserkeit.  Fieber  38,5  “C. 

Diagnostik:  typische  Klinik  und  Anamnese,  in  der  Regel 
keine  spezifische  Diagnose  notwendig.  Bei  protrahiertem 
Verlauf  sollten  andere  Ursachen  ausgeschlossen  werden. 
Gelegentlich  kommt  es  zu  bakteriellen  Supcrinfektionen, 
z.B.  Bronchitis/Pneumonie,  dann  antibiotische  Abde- 
ckung notwendig. 

Therapie:  symptomatisch. 


Alle  Grippe- Epidemien  seit  1977  wurden  durch  die  Sub- 
typen  HlNl  und  H3N2  ausgelöst. 

Man  rechnet  in  den  kommenden  (ähren  mit  einem  er- 
neuten Antigcn-Shift  und  einer  Pandemie.  Ob  hier  der  die 
Vogelgrippe  auslösende  Subtyp  H5NI  eine  Rolle  spielen 
wird,  ist  unklar  und  Gegenstand  derzeitiger  Forschung. 

Punktmutationen  führen  jedes  lahr  zu  kleineren  Ände- 
rungen der  Antigcnität  (Antigcn-Drift).  Das  ist  der  Grund, 
warum  eine  durchgemachte  Influenza  keine  bleibende 
Immunität  hinterlässt  und  der  Impfstoff  jedes  lahr  dem 
aktuellen  Antigcnmustcr  angepasst  werden  muss. 

Bei  Influenza  B tritt  zwar  Antigcn-Drift,  aber  kein  Anti- 
gen-Shift  auf.  Sie  stellt  eine  mildere  Erkrankung  dar,  die 
vor  allem  Kinder  und  Jugendliche  betrifft. 

Influenza  C spielt  für  den  Menschen  keine  wesentliche 
Rolle. 

Die  Übertragung  der  Influenza  geschieht  durch  Tröpf- 
cheninfektion. Die  Viren  dringen  in  Zellen  des  respiratori- 
schen Flimmer-  und  Zylindcrcpithcls  ein  und  beginnen 
dort  mit  der  Replikation.  Ein  Rcplikations/yklus  dauert 
etwa  vier  bis  sechs  Stunden.  Anschließend  wird  die  befal- 
lene Zelle  lysiert.  Die  freigesetzten  Viruspartikcl  infizieren 
die  Zellen  in  der  Nachbarschaft. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Influenza  kann  asymptomatisch  oder  als  leichte  Erkäl- 
tung verlaufen.  Manifestiert  sie  sich  als  klassische  Grippe, 
kommt  es  zu  folgendem  klinischen  Bild: 

plötzlicher  Krankheitsbeginn  mit  Fieber,  ausgeprägtem 

Krankheitsgefühl  und  Schüttelfrost 
i initial  akute  Tracheobronchitis  mit  unproduktivem 

Husten 

Kopf-  und  Gliederschmerzen 

evtl,  gastrointestinale  Beschwerden  (Übelkeit,  Diarrhö  I 
• hypotone  Kreislaufdysregulation. 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (J00-J99) 

Verläuft  die  Influenz,!  ohne  Komplikationen,  findet  man 
abgesehen  von  unspezifischen  Entzündungsparametern 
meist  keine  Laborvcranderungen.  Daher  erfolgt  die  Dia- 
gnosestellung bei  Influenza  klinisch.  Ein  Virusnachweis  im 
Nasen-  oder  Rachenabstrich  oder  ein  Antigennachweis 
mittels  PCR  sind  möglich.  Der  Nachweis  eines  Antikör- 
pcrtitcransticgs  besitzt  nur  epidemiologische  Bedeutung. 
Diifcremialdiagnostisch  müssen  andere  Infektionen  der 
Atemwege  abgegrenzt  weiden  (*»  unten). 

Komplikationen 

Vor  allem  bei  Abwehrgeschwächten  (ältere  Menschen, 
immunsupprimierte  Patienten,  Kleinkinder)  muss  mit  fol- 
genden Komplikationen  gerechnet  werden: 
Grippepncumonic 

- durch  die  Grippe-Viren  selbst,  primär-hämorrha- 
gisch (hohe  Letalität!) 

- durch  bakterielle  (Staphylokokken.  Hämophilus) 
Superinfektion  (am  häufigsten) 

interstitiell,  atypisch 

• Sinusitis,  Otitis  media  (meist  durch  bakterielle  Super- 
infektion I 

Pseudokrupp  f vor  allem  bei  Kleinkindern) 

- Myokarditis,  Perikarditis 
Meningoenzephalitis. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Influenza  besteht  in  symptomatischen 
Maßnahmen: 

Antipyrctika 

ausreichende  Elussigkeitszufuhr 
Antibiotika  bei  bakterieller  Superinfektion. 

Eine  antivirale  Therapie  ist  möglich  und  sollte  vor  allem 
bei  immunsupprimierten  und  älteren,  komplikations- 
gefährdeten Patienten  eingesetzt  werden: 

■ Amantadin  und  Rimantadin  („Uncoating"-Inhibitorcn, 
verhindern  die  Freisetzung  der  Virusnukleinsäure  aus 
der  infizierten  Zelle) 

• Neuraminidase-Inhibitoren  wie  Zanamivir  und  Osel- 
tamivir  können  den  Krankhcitsvcrlauf  deutlich 
abschwächen  und  abkürzen,  wenn  sie  innerhalb  der 
ersten  72  Stunden  nach  Erkrankungsbeginn  appliziert 
werden. 

Gefährdete  Personen  sollten  jährlich  mit  einem  an  die 
aktuelle  Antigenität  angepassten  Influenza-Impfstoff 
geimpft  werden.  Die  Impfung  verhindert  den  Ausbruch 
der  Grippe  in  50-80%  und  führt  nur  selten  zu  Neben- 
wirkungen teave  Hühnereiweiß-Allcrgie;  die  Impfviren 
werden  in  Hühnereiern  gezüchtet!). 

32.2.2  Pneumonien  (J12-J18) 

32.2.2.1  Allgemeines 

Eine  Pneumonie  ist  eine  akute  oder  chronische  Entzün- 
dung des  Lungenparenchyms. 

Epidemiologie 

Pneumonien  sind  weit  verbreitet  und  können  prinzipiell 
in  jedem  Lebensalter  auftreten.  Im  Kindesaltcr  haben  sie 
einen  Häufigkcitsgipfel  im  I.  Lebensiaht.  Mit  zuneh- 
mendem Alter  sinkt  die  Erkrankungshäufigkeit  dann 
zunächst,  um  ab  dem  6.  Lcbcnsjahrzchnt  wieder  anzu- 


steigen.  Pneumonien  stehen  an  5.  Stelle  unter  den  kind- 
lichen Todesursachen. 

Formen 

Nach  pathologisch-anatomischen  Kriterien  sowie  dem  Be- 
fallsmuster werden  unterschieden: 

Bronchopneumonie 

breitet  sich  bronchogen  deszendierend  aus 

- häufigste  Pneumonie  im  Säuglings-  und  Kleinkind- 
alter 

- Auskultation:  bronchitische  Rasselgeräusche 

- Röntgen:  Hilusverdichtung;  evtl,  streifige  Zeich- 
nungsvcrmchrung 

Lobär-  oder  Scgmcmpncumonic 

befällt  primär  das  Parenchym  eines  Lungenlappens 
oder  -Segments 

stellt  eine  immunologisch  „reife”  Reaktion  dar: 
häufigste  Pneumonie  im  späten  Kleinkindalter, 
Schulalter  und  bei  Erwachsenen 

- Erreger  meist  Pneumokokken 

Auskultation:  Kni.sterras.sdn,  fcinblasigc  Geräusche 
Röntgen:  flächige  Verschattung  ohne  Überschreitung 
der  Lappen-  oder  Segmentgrenzen 
abszcdicrendc  Pneumonie:  Bildung  multipler  Mikro- 
abszessc 

• interstitielle  Pneumonie:  entzündliches  Geschdten  vor- 
wiegend im  Interstitium  lokalisiert 
alveoläre  Pneumonie:  Entzündung  überwiegend  im 
Alveolarraum. 

Nach  klinischen  Kriterien  teilt  man  Pneumonien  ein  in: 
primäre  Pneumonien:  treten  ohne  auslösende  kardio- 
pulmonale Vorerkrankung  aut 

typische  Pneumonie:  bakterielle  Pneumonie  mit  typi- 
scher Klinik  ("■•  unten) 

atypische  Pneumonien:  gehen  mit  atypischem  klini- 
schem Bild  einher,  verursacht  z.  B.  durch  Mykoplas- 
men, Chlamydien,  Viren,  Pneumocystis  jaroveri 

sekundäre  Pneumonien. 

Ätiologie 

Fulgcnde  Faktoren  spielen  ätiologisch  bei  der  primären 
Pneumonie  eine  Rolle: 

Infektionen 

- Bakterien  (typische  Pneumonie) 

- Viren,  Chlamydien,  Mykoplasmen  (atypische  Pneu- 
monie) 

- Pilze  und  Parasiten  (selten  bei  primärer  Pneumonie, 
häufig  bei  Immunschwäche) 

physikalische  Noxen 
Strahlen 

- Fremdkörper 

- Stäube 
chemische  Noxen 

- Rci/gase 

- Magensaft  (Aspiration!). 

Die  wichtigsten  Erreger  primärer  Pneumonien  zeigt  «*■“  Tab. 
32.1. 

Eine  Vielzahl  von  Ursachen  können  zur  Entwicklung 
einer  sekundären  Pneumonie  führen: 
kardiopulmonal: 

Linksherzinsuffizienz  (Stauungspneumonie) 

- Lungenembolie  (Infarktpncumonic) 
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32.2  Grippe  und  Pneumonie  (J10-J18) 


Tab.  32.1  Häufige  Erreger  primärer  Pneumonien 


Neugeborenenalter 

Säugiings-  und  Kleinkindalter 
(meist  Bronchopneumonie) 

Kindesalter  (meist 
lobäre  Pneumonie) 

Jugend-  und 
Erwachsenenaiter 

Senium 

pranatal:  Listeriose, 
Zytomegalie virus,  Röteln 
konnatal:  E.  coli.  Strep- 
tokokken der  Gruppe  B 
postnatal:  Staphylokokken 
(meist  abszedierende 
Pneumonie) 

Haemophilus  influenzae 

Pneumokokken 

Parainfluenzaviren 

Pneumokokken 
Haemophilus  Influenzae 
Mykoplasmen 
(interstitielle  Pneumonie) 

Pneumokokken 
(ca.  50^  der  Fälle) 
Haemophilus  influenzae 
Mykoplasmen 

Legioneilen 

Chlamydien 

Viren  (Adeno-,  Parainfluen- 
za-  und  Influenzaviren) 

Enegerspektrum  wie  bei 
jüngeren  Erwachsenen, 
zusätzlich  gramnegative 
Bakterien  (Klebsiellen, 
Enterobacter,  E.  coli) 

bronchial: 

- Brunch ialk.ir/inoni 

- chronisch-obstruktive  Bronchitis 

- Bronchiektasen 
Brunch  usstenusen 

- Fremdkörper 
systemisch: 

- Immumchwächc  (angeboren,  HIV,  Zytostatika,  Im 
nmnsuppressiva) 

- Mukoviszidose 
sonstige  Ursachen: 

- durch  mangelnde  Lungenentlaltung  bei  bettlägerigen 
Patienten 

durch  bakterielle  Superinfektion  bei  (viralen)  Infek- 
tionskrankheiten 
nosokomial. 

Merke!  Errcgcrspcktrum  der  Pneumonie  bei  Immun- 
schwächc: 

Pilze  ( Pneumocystis  jiroveci,  Candida,  Aspergillen  I 
Viren  (Zytomegalie-  und  Herpesviren) 
atypische  Mykobakterien 

Erregerspektrum  bei  nosokomialer  Pneumonie: 
gramnegative  Bakterien  (70°d  der  Falle):  Pseudo- 
monas,  Klebsiellen,  Enterobacter.  F..  coli,  Proteus, 
Serratia 

Staphylococcus  aureus 

Anaerobier 

Legionellen. 


32.2.2.2  Klinik  der  Pneumonien  beim 
Erwachsenen 

Pneumonien  verlaufen  beim  Erwachsenen  mit  einem  an- 
deren klinischen  Bild  als  bei  Kindern. 

Symptome 

Symptome  der  primären  Pneumonie*'  Tab.  32.2 

Die  Klinik  der  sekundären  Pneumonien  ist  sehr  variabel 
und  abhängig  von  der  jeweiligen  Grundkrankheit. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  einer  Pneumonie  beruht  auf: 

Auskultation,  Perkussion,  Stimmfrentitus,  körperlicher 

Untersuchung 

Röntgen-Thorax 

Erregernachweis  (Sputumkultur,  bronchoskopischc  Ma- 
terialgewinnung, bronchualveoläre  Lavage,  Lungenbiop- 
sie, Blutkultur  bei  septischer  Streuung) 

• Bronchoskopie  und  CT  zur  Abklärung  sekundärer 
Pneumonieursachen  (Bronchial-Ca!). 

Merke!  F.in  unauffälliger  Auskultation*-  und  Pcrkus- 
sionsbctund  schließt  eine  Pneumonie  nicht  aus!  Dies  gilt 
vor  allem  für  atypische  und  zentral  gelegene  Pneumo- 
nien. 

Mittels  Perkussion  und  Auskultation  werden  nur  die 
ersten  cm  ab  der  Thoraxoberfläche  erreicht! 

Im  Zweifelsfall  muss  eine  Röntgenaufnahme  ange- 
fertigt werden,  zumal  sich  hinter  jeder  Pneumonie  ein 
Bnmchialkarzinom  verbergen  kann! 


Tab,  32.2  Klinik  und  Befunde  der  primären  Pneumonien 


typische  Pneumonie  atypische  Pneumonie 


piotztkher  Beginn  mit  Fieber  und  Schüttelfrost 

Husten  und  rotbrauner  Auswurf 

Dyspnoe 

atemabhängige  Thoraxschmerzen  bei  Begleitpleuritis 
auskultatorisch  klingende,  leinblasige  Rasselgeräusche 
scharf  beqrenzte.  dichte,  lobäre  Verschattung  im  Röntgen-Thora» 
Leukozytose  mit  Linksverschfebung,  beschleunigte  BSC  und 
erhöhtes  CRP 


oft  schleichender  Beginn,  nur  geringes  Fieber  ohne  Schüttelfrost 

trockener  Reizhusten,  spärlicher  oder  kein  Auswurf 

Dyspnoe 

Auskultationsbefund  oft  unauffällig 

radiologisch  meist  weniger  ausgeprägter  Befund  als  bei  typischer 
Pneumonie 

normale  oder  erniedrigte  Leukozytenzahl  bei  relativer  Lymphozytose, 
unspezifische  Entzündungszeichen 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (J00-J99)  

Differentialdiagnose 

Die  differentialdiagnostische  Abklärung  ist  vor  allem  zur 
Unterscheidung  von  primären  und  sekundären  Pneumo- 
nieformen notwendig.  Bevor  eine  primäre  Pneumonie 
diagnostiziert  werden  darf,  muss  ausgeschlossen  werden, 
dass  es  sich  um  eine  sekundäre  Pneumonie  aufgrund  einer 
anderen  Erkrankung  handelt. 

Wichtige  DitierentiaJdiagnosen: 

Bronchialkarzinom  (ohne  Pneumonie) 
Lungentuberkulose 

eosinophile  Infiltration  { z.  B.  Churg-Strauss- Syndrom  i 

allergische  Alveolitis 

Sarkoidose. 

Komplikationen 

Im  Verlauf  einer  Pneumonie  können  folgende  Komplika- 
tionen auftreteru 

• Sepsis  oder  septische  Streuung  (Hirnabszess,  Endokar- 
ditis, Meningitis) 

• Pleuritis,  Pleuraerguss,  Pleuraempyem 
Lungenabszess 

• Chronifizierung  der  Pneumonie  mit  Entwicklung  einer 
chronischen  interstitiellen  Pneumonie  (führt  langfristig 
zur  Lungenfibrose!) 

■ toxisches  Herz-Kreislauf- Versagen,  Schock 

- respiratorische  Insuffizienz. 

Therapie 

Die  Gabe  von  Antibiotika  ist  die  wichtigste  Maßnahme  zur 
Therapie  der  erregerbedingten  primären  oder  sekundären 
Pneumonie. 

Merke!  Noch  vor  Einleitung  der  antibiotischen  Thera- 
pie Material  für  Kultur  und  Antibiogramm  (Sputum, 
Blut  1 entnehmen!  Anschließend  sofort  breit  antibiotisch 
•nbehandetn. 

Entscheidend  für  die  Wahl  des  Antibiotikums  ist  zunächst 
der  Pneumonie-Typ.  Nach  Vorliegcn  des  Antibiogramms 
wird  die  Medikation  ggf.  angepasst: 

• typische  bakterielle  Pneumonie:  Penicillin  oder  Makro- 
lidantibiotikum bei  Pcnicillinallcrgic  (Erythromycin, 
Azithromycin,  Roxithromycin,  Clarythrumvcin ) 

« sekundäre  Pneumonie  bei  chronischer  Bronchitis: 
Amoxicillin  oder  Cephalosporine 

- atypische  Pneumonie:  Makrolidantibiotika  (Erythro- 
mycin, Roxithromycin,  Clarithromycin,  Azithromycin) 
oder  Tetracycline  (Doxycyclin  2 x 100  mg/Tag) 

• typische  Pneumonie  beim  älteren  Patienten:  Fluorchi- 
nolonc  (Mofloxacin, Ofloxacin,  Ciprofloxacin) 

• nosokomiale  Pneumonie:  Fluorchinolone.  Aminogly- 
koside 

Pneumonie  bei  immuninsuffizienz  (z.B.  Pncumocystis- 
jaroveei- Pneumonie):  Cotrimoxazol  i.  v. 

Merke!  Eine  lebensbedrohüchc  Pneumonie  wird  von 
Beginn  an  mit  einer  Zweifachkombination  aus  Makrolid 
und  Cephalosporin  oder  Fluorchinolon  behandelt. 

Folgende  Allgemeinmaßnahmen  werden  flankierend  ein- 
gesetzt: 

körperliche  Schonung,  Bettruhe 

• Thrombembolieprophylaxe 


Sekretolytika 
Inhalationstherapie 
“ Atemgymnastik 

Sauerstoff  über  Nasensonde  bei  Hypoxie 
reichliche  Flüssigkeitszufuhr.  ggf.  parenteral  ( cave:  Herz- 
insuffizienz!) 

ggf.  antiobstruktive  Therapie 
fiebersenkende  NSAR. 

32.2.2.3  Besondere  Verlaufsformen  der 
Pneumonie  im  Kindesalter 
Bronchopneumonie 

Eine  Bronchopneumonie  entwickelt  sich  typischerweise 
bei  Säuglingen  und  Kleinkindern  und  wird  dann  häufig 
von  RSV  oder  Rarainfluenza-Viren  hervorgerufen.  Bakte- 
rielle Superinfektionen  mit  Haemophilus  influenzae  oder 
Pneumokokken  sind  häufig.  L>as  Röntgenbild  zeigt  eine 
Hilusverdichtung  und  eine  streifige  Zeichnungsvcrmeh- 
rung.  Die  Therapie  besteht  in  der  Gabe  von  Cephalospori- 
nen, Amoxicillin  oder  Erythromycin. 

Lobärpneumonie 

Die  Lappen-  oder  Segmentpneumonie  tritt  erst  ab  dem 
Klcinkindaltcr  auf  und  betrifft  am  häufigsten  Schulkinder, 
Säuglinge  hingegen  nie.  Sie  entsteht  bronchogen  und  wird 
häufig  von  Pneumokokken  ausgclöst.  Radiologisch  ist  die 
Lobärpneumonie  durch  begrenzte  flächige  Verschattungen 
der  betroffenen  Lappen  oder  Segmente  gekennzeichnet. 
Therapeutikum  der  Wahl  ist  Penicillin  V. 

Primär  abszedierende  Pneumonie 
(Staphylokokkenpneumonie) 

Eine  Staphylokokkenpneumonie  entwickelt  sich 
als  f olge  einer  anderen  Primärinfektion 
•-  bei  Immunsuppression 
nosokomial. 

Prinzipiell  kann  sie  in  jedem  Lebensalter  auftreten,  am 
häufigsten  sind  jedoch  Säuglinge  betroffen  (Häufigkcits- 
gipfcl  im  1.  Lebensmonat).  Bei  ihnen  führt  sie  zum  Atcm- 
notsyndruni  mit: 

• interkostalen  Einziehungen 
Tachypnoe 

Zyanose 

- respiratorischer  Insuffizienz 

• Fieber  (kann  bei  Säuglingen  fehlen!  I 
kupiertem  Husten. 

Im  Tborax-Röntgcnbild  sicht  man  typischcrwcisc  streifig- 
fleckige, kontluierende  Lungenherdt  und  einen  lateralen 
Pleu  rarandstreifen. 

Folgende  Komplikationen  sind  möglich: 

» intrapulmonnlc  Abszedierung 
Pleuraempyem 
( Pyo- ) Pneumothorax. 

Durch  den  Untergang  von  Alveolarsepten  entstehen  Pttcu- 
matozelen.  die  auch  nach  Abklingen  der  Infektion  persis- 
tieren  können. 

Wichtig  ist  die  frühestmögliche  Therapie,  z.B.  mit 
einem  staphvlokokkenwirlcsamcn  Penicillin  + Amino- 
glykosid.  Die  Sutphylukokkenpncumonie  hat  unter  allen 
bakteriellen  Pneumonien  die  höchste  Letalität. 
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32.3  Sonstige  akute  Infektionen  der  unteren  Atemwege  (J20-J22) 


Interstitielle  plasmazelluläre  Pneumonie 

Die  interstitielle  pbumazellulärc  Pneumonie  wird  hervor- 
gerufen durch  den  Pilz  Pneumocystis  jirovecii  (früher  be- 
kannt als  Pneumocystis  carinii). 

Epidemiologie 

Die  Pneumozystispncumonic  trat  früher  fast  ausschließ- 
lich bei  Säuglingen  im  ersten  Lebenshalbjahr  auf.  Heute 
sieht  man  sic  in  erster  Linie  als  opportunistische  Infek- 
tionserkrankung bei  AIDS  und  anderen  Immunmangel- 
zuständen  (Zytostatikathcrapic,  Leukämie). 

Symptomatik,  Diagnostik  und  Differentialdiagnose 
Klinisch  ist  die  Pneumozystispneumonic  im  Säuglingsaltcr 
charakterisiert  durch: 

Tachypnoe 

Trinkschwäche,  Appetitlosigkeit 
Husten 
Zyanose 
Eosinophilie 
• oft  kein  Fieber* 

Im  Rontgenbild  sind  typische  streifen-  und  fleckförmige 
interstitielle  Infiltrate  erkennbar.  Lungenbiopsie  und  His- 
tologie sichern  die  Diagnose. 


Therapie  und  Prognose 

Zur  Behandlung  sind  Cotrimoxazol  und  Sulfisoxazol 
wirksam.  Dennoch  ist  die  Prognose  vor  allem  im  Säug- 
lingsalter eher  schlecht. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  typische  Klinik  spricht  für  das  V'orliegcn  einer  klassi- 
schen Influenza.  Die  körperliche  Untersuchung  zeigt 
eine  Hypotonie  von  95/65  mmHg,  Temperatur  40,2  X 
rektal,  sonst  keine  wesentlichen  Auffälligkeiten. 

Da  die  Erkrankung  bereits  vor  mehr  als  drei  Tagen 
begonnen  hat,  sind  Ncuraminidaschcmmer  wirkungs- 
los. Es  bleibt  also  nur  eine  symptomatische  Therapie 
(Paracetamol  gegen  die  Glieder-  und  Kopfschmerzen 
sowie  zur  Fiebersenkung,  ausreichende  Flüssigkeits- 
Zufuhr,  Bettruhe,  regelmäßige  Atemgymnastik  im  Bett 
zur  Pneumonieprophylaxe,  Beine  durchbewegen  zur 
Thromboseprophylaxe).  Da  keine  Hinweise  auf  eine 
bakterielle  Superinlektion  bestehen,  ist  eine  antibioti- 
sche Therapie  nicht  indiziert. 


32.3  Sonstige  akute  Infektionen  der  unteren  Atemwege  (J20-322) 


Fallbeispiel  Ein  35-jähriger  Patient  kommt  wegen  Hus- 
tens, grünlich-gelblichen  Auswurfs  und  leicht  erhöhter 
Temperatur  in  Ihre  Sprechstunde.  Bei  der  körperlichen 
Untersuchung  finden  sich  diskrete  spastische  Rasselge- 
räusche (Giemen.  Brummen)  über  beiden  Lungen.  An- 
sonsten sind  keine  pathologischen  Befunde  zu  erheben. 
Welche  Diagnose  stellen  Sic? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung  Kap.  33.3.2, 

32.3.1  Akute  Bronchitis  (J20) 

32.3.1.1  Akute  Bronchitis,  Tracheitis 

Akute  Entzündungen  der  Bronchien  und  der  Trachea  wer- 
den in  der  Regel  viral  hervorgerufen.  Der  Erregerbefall  und 
die  entzündliche  Reaktion  schädigen  das  Flimmerepithel; 
cs  kommt  zum  Sekretstau  und  Hustenreiz. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursachen  der  akuten  Bronchitis  und  Tracheitis  können 
sein; 

virale  Infektionen  mit 

- Myxoviren  (Influenza  und  Parainflucnza,  bei  Er- 
wachsenen am  häufigsten  I 

RS-,  Adeno-,  Coxsackie-,  ECHO- Viren  (bei  Kindern 
am  häufigsten! 

— Mascmvircn 
Mykoplasmen -Infektionen 
bakterielle  Infektionen  mit 
— Bordetella  pertussis 

- I laemophilus  influenzae 
Pneumokokken  u.a. 

Pilzinfektionen  (Candida-Bronchitis) 


allergische  Reaktionen 

toxische  Schädigung  oder  Reizung  durch 

- Chemikalien 

- Gase  (Nitrosegase  u.a.) 

- Staub. 

Pathogenetisch  findet  man  bei  der  akuten  Bronchitis 
eine  fibrinös-eitrige  oder  hämorrhagisch -nekrotisierende, 
manchmal  auch  ulzeröse  Entzündung  der  Bronchial- 
schleimhaut. 

Die  viral  bedingte  Tracheitis  fuhrt  (v.a.  bei  echter  Virus- 
grippe) zur  Ausbildung  von  Pseudomembranen  und 
Nekrosen.  Bei  der  Masernbronchitis  findet  man  typische 
Riese  nzellen. 

Symptome 

Klinisch  geht  die  akute  Bronchitis  einher  mit: 

Husten 

retrosternalen  Schmerzen  bei  tiefer  Inspiration  und 

beim  Husten 

Auswurf 

- bei  viralen  Infekten  meist  spärlich,  zäh  und  glasig 
bei  bakteriellen  Infektionen  reichlich  und  eitrig 

• Begleitsymptomen  einer  banalen  Erkältung  (Niesen, 
I laisschmerzen.  Schnupfen ) 

■ selten  blutig  tingiertem  Sputum  ( Hämoptoe). 

Der  Untersuchungsbefund  ist  gekennzeichnet  durch: 

• evtl.  Auskultation  bronchospastischcr  Geräusche  (Gie- 
men, Brummen) 

• evtl.  Auskultation  grobblasiger  Geräusche  durch  Bmn- 
chialsckrct  bei  produktiver  Bronchitis 

unauffällige  Perkussion 

evtl.  Befunde  einer  banalen  Erkältung  {Rachenrötung 
u.a.) 
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Im  Labor  f indet  man  lediglich  eine  leichte  Leukopenie  ( last 
immer  bei  viralen  Infektionen)  oder  eine  Leukozytose 
(typisch  für  bakterielle  Infektionen  I. 

Therapie 

Bei  der  unkomplizierten  Bronchitis  beschränkt  sich  die 
Therapie  auf  symptomatische  Maßnahmen: 

• Expektoranzie»  (Ambroxol,  N- Acetylcystein)  am  Tag 
(Wirkung allerdings  nur  unzureichend  belegt!) 

- Antitussiva  (Codein)  zur  Nacht,  um  den  quälenden 
I lustcnreiz  nt  dämpfen  und  so  den  genesungsfördem- 
den  nächtlichen  Schlaf  nicht  zu  stören 

• Antibiotika  (nur  in  Ausnahmefällen  bei  drohender 
Bronchopneumonie  oder  hartnäckiger  bakterieller  oder 
bakteriell  superinfizierter  Bronchitis  indiziert) 
vorübergehend  inhalative  Glukokortikoide  bei  persistie- 
rendem postinfektiösem  Reizhusten. 

32.3.1.2  Obstruktive  Bronchitis 

(hyperreagibles  Bronchialsystem) 

Obstruktive  Bronchitiden  werden  im  Allgemeinen  von 
RSV,  Parainfluenza-  oder  Adenoviren  verursacht  und  tre- 
ten vor  allem  bei  Säuglingen  und  iungen  Kleinkindern  auf. 
Pathopyhsiologisch  kommt  es  dabei  zu  einer  Verengung 
der  Bronchien,  an  der  drei  Faktoren  beteiligt  sind: 

• Schleimhautödem 

- vermehrte  Sekretproduktlon 
Bronchospasmus. 

Klinisch  Ist  die  obstruktive  Bronchitis  gekennzeichnet 
durch: 

Tachypnoe 

■ erschwerte  Exspiration 

juguläre,  inter-  und  subkostale  Einziehungen 

- Auskultation  spastischer  expiratorischer  Atemgeräu- 
sche (Giemen,  Pfeifen,  Brummen). 

In  2()v<>  der  Fälle  entwickeln  Kinder  mit  obstruktiver  Bron- 
chitis später  ein  Asthma  bronchiale.  Es  ist  lediglich  eine 
symptomatische  Therapie  möglich,  die  Sekretolyse,  Bron- 
chospasmolysc  und  in  schweren  Fällen  Kortikosteroide 
rektal  umfasst. 


32.3.2  Akute  Bronchitis  und  Bronchiolitis 
durch  Respiratory-syncytial-Viren 
(RSV)  (J21) 

RSV  ist  eilt  RNA-Virus  aus  der  Familie  der  Paramyxoviren, 
das  durch  Tröpfcheninfektion  Übertragen  wird.  Es  ist 
verantwortlich  für  die  meisten  schweren  Infektionen  des 
unteren  Respirationstrakts  im  I,  Lebensjahr.  Die  höchste 
Morbidität  bestellt  in  den  ersten  zwei  Lebensjahren.  Ab 
dem  3.  Lebensjahr  beträgt  die  Durchseuchung  I00°o. 

Symptomatik 

Die  Inkubationszeit  dauert  etwa  drei  bis  fünf  Tage.  An- 
schließend entwickeln  sich  eine  akute  Rhinitis  mit  Heber 
sowie  eine  akute,  meist  obstruktive  Bronchitis  mit  Husten, 
expiratorischer  Atembehinderung,  Dyspnoe  und  Zyanose. 

Vor  allein  im  ersten  Lebenshalbjahrkann  sich  eine  schwe- 
re Bronchiolitis  mit  Pneumonie  entwickeln.  Mögliche  Kom- 
plikationen sind  Atelektasenbild ung  und  akute  Lungen- 
überblähung. Da  die  Infektion  keine  lebenslange  Immu- 
nität hinterlässt,  sind  Zweitinfektionen  häufig,  die  aber  in 
der  Regel  als  banaler  Infekt  der  oberen  Atemwege  verlaufen. 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  überwiegend  symptomatisch.  Im 
Säuglingsaitcr  können  bei  schwerer  Erkrankung  die  Inhala- 
tion mit  Epinephrin  sowie  Sauerstoffgabe  notwendig  wer- 
den. In  Ausnahmefällen  muss  sogar  maschinell  beatmet 
werden. 

Bei  gesichertem  RSV-Nachweis  und  drohenden  Kom- 
plikationen können  Ribavirin-Inhalationen  hilfreich  sein 
dieses  Vorgehen  bleibt  jedoch  dem  Einzclfail  Vorbehalten. 

Langfristig  kam»  eine  RSV-Inlcktioi»  zu  einem  hyper- 
reagiblen  Bronchialsystem  führen. 

Fallbeispiet  Fortsetzung 

Es  handelt  sich  am  ehesten  um  eine  akute  Bronchitis,  die 
in  den  meisten  Fallen  viral  bedingt  ist.  Das  eitrige  Sputum 
des  Patienten  kann  auf  eine  bakterielle  Superinfektion 
hinweisen.  In  Anbetracht  des  Alters  und  des  insgesamt 
guten  Gesundheitszustands  des  Patienten  ist  es  durchaas 
vertretbar,  zunächst  nicht  antibiotisch  zu  behandeln, 
sondern  zuzuwarten.  F>ic  Therapie  beschränkt  sich  dann 
auf  supportive  Maßnahmen:  reichliche  Flüssigkeits- 
zufuhr,  körperliche  Schonung,  evtl.  Expektoranzicn  wie 
N- Acetylcystein  (Wirksamkeit  bei  der  akuten  unkomp- 
lizierten Bronchitis  nicht  sicher  nachgcwicscn! ) und 
abendlich  ein  kodeinhakiges  Präparat,  um  den  nächt- 
lichen Hustenreiz  zu  mildern. 


32.4  Sonstige  Erkrankungen  der  oberen  Atemwege  (J30-J39) 

Dirk  Bi'ttTSTR,StvioN  Partrss 


32.4.1  Allergische  Rhinitis  (330) 

Ätiologie/Pathogenese:  durch  eine  allergische  Typ-l-Reak- 
tion  aasgclöstc  Rhinitis  unterschiedlicher  Dauer;  Aaslöser 
sind  inhalationsallergcne: 
saisonal:  Pollen 

perennial:  Milben,  Tierhaare.  Mehl  etc. 


Klinik:  Abgcschlagenheit,  Juckreiz,  „verstopfte  Nase”,  Nics- 
reiz,  wässrige  Sekretion,  Konjunktivitis. 

Diagnostik:  typische  Anamnese,  glasige,  verdickte  Nasen 
muscheln,  Allergietests  (Prick- Hauttest,  Intrakutantest, 
Provokationstest,  Antikorpemachweis  im  Serum  |Gesamt- 
IgE,allcrgcnspczifi.schcs  IgE  im  RASTj). 
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32.4  Sonstige  Erkrankungen  der  oberen  Atemwege  (J30-J39) 


Therapie: 

kausal:  Allcrgcnkarcnz 
spezifisch:  Hyposensibilisierung 
symptomatisch:  Cromoglicinsäure,  Kortikoidnasen- 
spray, Antihistaminika,  systemische  Kortikoide. 

Komplikationen:  Asthma  bronchiale.  Sinusitis,  Otitis  mc- 
dia,  Nasenpolypen. 

32.4.2  Vasomotorische  Rhinitis  (331) 

Definition:  nichtallergische,  nichtinfektiöse  Rhinopathie; 
die  Nascnschlcimhaut  reagiert  rcflcktorisch-anfallsartig 
mit  allergieähnlichen  Symptomen. 

Atiologie/Pathogenese:  vegetative  Störung  der  Gefäße 
mit  Oberwiegen  des  Parasym  pathikus.  Auslöser  können  cx- 
trinsische  {Kälte,  Alkohol,  Rauch,  mechanische  Irritation  1 
oder  intrinsische  Reize  (vegetative  Dystonie, Medikamente, 
Stress, seelische  Belastung,  hormonelle  Faktoren!  sein. 

Klinik:  anfallsartigc,  massive,  vvässrige  Rhinorrhö,  Nies- 
reiz,  nasale  Obstruktion. 

Diagnostik:  Ausschlussdiagnose  mit  typischer  Klinik, 
Anamnese  und  negativem  Allergietest.  Rhinoskopisch  fällt 
eine  livide,  stark  geschwollene  untere  Muschel  auf. 

Therapie:  Ausschaltung  von  erkennbaren  Reizfaktoren; 
medikamentöser  Versuch  mit  Kortikoidspray  oder  Anti- 
histaminika. Die  Indikation  zu  operativen  Eingriffen 
(Scptumplastik,  Konchotomie  oder  Muschclkaustik  I sollte 
zurückhaltend  gestellt  werden. 

32.4.3  Chronische  Rhinitis  (J31) 

Die  chronische  Rhinitis  ist  ein  Sammelbegriff  für  chroni- 
sche Irritations-  und  EntzündungszusUndc  der  Nasen- 
schleimhaut. Sie  ist  kein  eigenständiges  Krankheitsbild, 
sondern  Zeichen  einer  anderen  zugrunde  liegenden 
Störung. 

Ursachen: 

exogene  Reize  ( Tabakrauch,  Staub,  Hitze) 
chronische  NNH-Entzundungen 
behinderte  Nasenatmung  (Adenoide,  Nasopharynx- 
tumoren) 

rezidivierende  Entzündungen 
Allergien 

hormonelle  Ursachen  ( Rhinopathia  gravidarum,  Meno- 
pause I 

StoffWechselstöru  ngen  (Diabetes  I 
Medikamente  (ASS,  Kontrazeptiva). 

Klinik:  rezidivierende  Rhinitis  mit  den  Zeichen  einer 
akuten  Rhinitis. 

32.4.4  Rhinitis  anterior  sicca 

Atiologie/Pathogenese:  Entzündung  und  Atrophie  der 
vorderen  Septunischleimhaut  durch  Noxen  (mechanische 
Irritation,  Dämpfe,  Staub,  Hitze). 

Klinik;  Juckreiz,  trockene  Schleimhaut,  Krusten,  ggf. 
Blutung,  Ulzcrationen  und  Scptumpcrforalionen. 
Therapie:  Ursache  beseitigen,  Nasenptlege. 


32.4.5  Rhinitis  atrophicans,  Ozaena 

Ätiologie/ Pathogenese:  Durch  eine  Atrophie  von  Schleim- 
haut und  Knochenskelett  entsteht  eine  extrem  weite  Nase 
mit  konsekutivem  Untergang  des  Drüsengewebes  und  des 
mukoziliären  Rcinignngssystems. 
primäre  Form:  Ursache  unklar 
sekundäre  Form:  nach  ausgedehnten  Nasen-/NNH- 
Operationen. 

Klinik: 

leimartiges  gelb-grünes  Sekret  und  Borken,  bei  bakte- 
rieller Zersetzung  übler  Gestank  (Rhinitis  atrophicans 
cum  foetore  = Ozaena) 

Anosmic  bei  Degeneration  des  Riecbepithels. 

Diagnostik:  Bei  der  Rhinoskopie  fällt  eine  weite  Nase  mit 
stinkenden,  eitrigen  Borken  auf. 

Therapie:  konsequente Nasenpllege  (Enlicmen  der  Bor- 
ken, Nasensalbe.  Nasenspulungen  etc.),  ggf.  operative  Ver- 
kleinerung der  Nasenhöhlen. 

32.4.6  Chronische  Pharyngitis  (J31) 

Ätiologie/ Pathogenese:  meist  chronischer  Rei/zustand  der 
Pharynxschleimhaut  bei  anhaltender  Einwirkung  von 
Noxen  und  Umwelteinflüssen  wie  Rauchen,  Alkohol,  Reiz- 
gasen  oder  Staub.  Sie  kann  aber  auch  bei  chronischer 
Mundatmung,  chronischer  Sinusitis  oder  endokriner  Felti- 
regulation  entstehen. 

Klinik:  Trockcnhcitsgcfühl  mit  Räusperzwang,  zäher 
Schleim.  Rei/husten  und  Frcmdkörpergcfühl. 

Diagnostik; 

hyperplastisclw  Form:  gerötete,  „granulierte“  Rachen- 
schlcimhaut  durch  Hyperplasie  der  l.ymphfollikcl, 
atrophe  Form:  glatte,  lackiert -glänzende  Schleimhaut. 

Therapie:  Die  Beseitigung  der  Ursachen  und  die  Befeuch- 
tung der  Schleimhäute  mit  Lutschtabletten  und  Inhalatio- 
nen stehen  im  Vordergrund. 

32.4.7  Chronische  Sinusitis  (332) 

Ätiologie/ Pathogenese 

Neben  anatomischen  Veränderungen  (z.B.  Scptumdcvia- 
tionl  können  auch  andere  Erkrankungen  wie  chrotmche 
Entzündungen,  Allergien  oder  Traumata  zu  einer  chroni- 
schen Sinusitis  führen.  Die  Endstrecke  dieser  Ursachen  ist 
ein  ßclüftungs-  und  Drainagedefizit  der  NNH,  v.a.  im 
Bereich  der  osteomeatalen  Einheit.  Die  Reaktion  darauf  ist 
eine  Schleimhautschwcllung,die  im  Bereich  der  Engstcllcn 
rezidivierende,  akute  Sinusitidcn  zur  Folge  hat.  Langfristig 
entsteh:  eine  chronische  Sinusitis.  Sie  betrifft  vornehmlich 
Siebbeinsystem  und  Kieferhöhle,  während  die  Stirnhöhle 
und  die  Keilbeinhöhle  seltener  befallen  werden. 

Neben  der  eitrigen  chronischen  Sinusitis  existiert  eine 
serös- polypöse  Form  mit  ödentalösen.  polypösen  Schleim - 
hauthyperplasien.  Diese  „Polypen“  können  in  die  Nasen- 
haupthöhle vorwachsen  (Polyposis  nasi).  Andere  Ursachen 
der  Polyposis  nasi  sind  chronische  Rhinitis,  Allergien  und 
ASS- Intoleranz. 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (J00-J99)  

Klinik 

Die  Parienten  beklagen  ein  Druckgefiihl  über  den  NNH, 
dumpfe  Kopfschmerzen,  Nascna  tm ungsbeh  inderu  ng  teil- 
weise mit  Rhinophonia  clausa.  Rhinorrhö,  Sekretabfluss  in 
den  Rachen  sowie  eine  Riechstörung  ( v.a.  bei  Polyposis  nasi ). 

Diagnostik 

Rhinoskopie,  Endoskopie;  als  Bildgebung  wird  eine  koro- 
nare Üesichtsschadel-t'T  empfohlen.  Bei  einseitigem  Befall 
der  NNH  müssen  eine  odontogene  Ursache,  Fremdkörper 
und  Tumoren  ausgeschlossen  werden. 

Merke!  I lintcr  jeder  Polyposis  nasi  kann  eine  bösartige 
Neubildung  versteckt  sein! 

Bei  isoliertem  „Polyp“  des  Nasendaches  ist  eine  Mc- 
ningoenzephalozele  auszuschließen. 

F.in  solitärer  „Chonnalpolvp"  muss  vom  juvenilen 
Nasenrachcnlibrom  abgegrenzt  werden. 

Therapie 

Beseitigung  der  Ursache. 

Versuch  der  konservativen  ’lltcrapic  mit  ahschwellen- 
dent  Nasenspray,  Warnte  und  Antibiotika;  bei  allergischer 
Ursache  empfiehlt  sich  eine  antiallergische  Therapie  in 
Kombination  mit  einem  lokalen  Korrikoklsprav. 

Oft  ist  eine  chirurgische  Sanierung  int  Sinne  einer  endo- 
nasalcn  NNH -Operation  unumgänglich.  Um  bessere  Be- 
lüftuilgs-  und  Drainageverhältnisse  zu  schaffen,  werden 
hierbei  die  betroffene  Schleimhaut  entfernt  und  die  Osticn 
der  NNH  erweitert.  Ältere  Techniken  wie  die  Kieferhöh- 
lenfensterung  vom  Mundvorhof  nach  Caldwcll-Luc  oder 
die  Stimhöhlcnopcration  über  einen  Schnitt  im  medialen 
Augenwinkel  mach  Kitter- lanssen  i kommen  nur  noch 
selten  zur  Anwendung. 

32.4.8  Muko*  und  Pyozelen 

Definition 

Als  Muko  b/w.  Pyozele  wird  eine  von  einem  Zelensack 
umgebene  Ansammlung  von  Schleim  oder  Eiter  in  den 
NNH  bezeichnet. 

Ätiologie/Pathogenese 

Abflussbehinderungen  der  NNH-Ausführungsgänge 
durch  postoperative  Narben,  Entzündungen,  Tumoren 
oder  Traumata.  Infolge  der  zunehmenden  Sekretretenlion 
kommt  es  zu  einer  Drucksteigerung  in  der  Mukozele  mit 
Ausdünnung  des  umgebenden  Knochens.  Auf  diese  Art 
können  Nachbarstrukturcu  wie  Gcsichtsweichteilc,  Orbita 
oder  das  Endokranium  erreicht  werden.  Am  häufigsten 
ist  die  Stirnhöhle  betroffen,  gefolgt  von  Siebbeinsystem, 
Kiefer-  und  Kcilbcinhöhlc. 

Klinik 

|e  nach  Lokalisation  isolierte  prall-dastische  Schwellung; 
Druckschmerz,  v.a.  bei  Infektion  (Pyozele),  ist  typisch.  Bei 
Erreichen  der  Orbita  mit  Verdrängen  des  Augapfels 
kommt  es  zu  Doppelbildern  und  zur  Protrusio  bulbi  bis 
hin  zur  Optikusatrophie. 

Diagnostik 

Anamneseerhebung,  klinische  ITntersuchung;  die  Rhino- 
skopic  oder  Endoskopie  erbringt  meist  keine  zusätzlichen 


Informationen.  Eine  koronare  Gcsichtsschädel-CTT  sowie 
eine  MRT  können  zur  Ausdehnungsdiagnose  und  zur  Ab- 
grenzung von  Tumoren  hilfreich  sein.  Differentialdiagnos- 
tisch kommen  ein  NNI  I-Malignom  sowie  eine  Pnctimato- 
zclc  (durch  Vcmilmechanismus  und  Luflverhalt  erweiterte 
Stirnhöhle)  in  Betracht. 

Therapie 

Operative  Entfernung  und  Verbesserung  des  Sckretabflus- 
ses  zur  Nasenhaupthöhle. 

32.4.9  Sonstige  Krankheiten  der  Nase 

und  der  Nasennebenhöhlen  (334) 

32.4.9.1  Nasenekrem 

Definition:  nichtinfekliöse  Haulcrkrankung,  die  meist  den 
Naseneingang  betrifft. 

Ariologit7Patliogem.se:  LVsächlich  steht  meist  eine 
anhaltende  Nasensekretion  im  Vordergrund.  Kontaktallcr- 
gene,  ein  generalisiertes  Ekzem  und  citi  Diabetes  mellitus 
wirken  begünstigend. 

Klinik:  Anfangs  meist  nässende  Bläschen  und  Pusteln 
im  Vcstibulum  nasi;  später  finden  sich  häufig  trockene 
Krusten,  Schuppen,  schmerzhafte  Rhagaden  und  ein  quä- 
lender luckreiz. 

Diagnostik:  Die  Anamnese  und  der  typische  I laut- 
befund  führen  zur  Diagnose. 

Therapie:  Ursache  ausschalten.  Eine  topische  Applika- 
tion von  Kortikoiden  kann  rasch  lindernd  wirken. 

Komplikationen:  Bei  Eindringen  von  ß-hämolysicrcn- 
den  Streptokokken  durch  Rhagaden  der  Haut  droht  ein 
Gesichtserysipel. 

32.4.9.2  Nasenfurunkel 

Definition:  eitrige,  cinschmelzende  Entzündung  (meist 
Staphylokokken),  ausgehend  von  einer  Follikulitis  der 
I laarbälgc  des  Nascncingangs  oder  der  Oberlippe. 

Ätiologie/ Pathogenes«:  Lokale  Traumen  oder  eine  all- 
gemeine Infektanfälligkeit  (Diabetes  mellitus)  begünstigen 
das  Eindringen  von  Erregern. 

Klinik  starke  Schmerzen,  Fieber,  Schwellung  und  Rö- 
tung. 

Diagnostik:  klinische  Untersuchung,  bakteriologischer 
Abstrich:  zusätzlich  Doppler- Sonographie  zum  Ausschluss 
einer  Thrombose  der  V.  angularis. 

Therapie:  Antibiose,  kühlende  Alkoholumschläge  und 
Ruhigstellung  (Sprechverbot,  weiche  Kost). 

Komplikationen:  Bei  Fortschreiten  der  Entzündung  be- 
steht die  Gefahr  einer  Thrombophlebitis  der  V.  angularis, 
die  Uber  die  V.  opltthalntica  mit  dem  Sinus  cavernosus  in 
Verbindung  steht.  Bei  Sinus-cavernosus-Thrombose  droht 
eine  Icbensbcdrohlichc  Meningitis.  Warnsymptomc  einer 
Sinus  cavernosus  Thrombose  sind:  nteningitische  Zeichen, 
Exophthalmus,  septisches  Fieber,  Chemosis  und  Augen- 
hintcrgrundverändcrungcn.  Schon  bei  Verdacht  einer 
Beteiligung  der  V.  angularis  muss  diese  im  medialen  Lid- 
winkel unterbunden  werden. 

Merke!  Manipulation  an  Nasenfurunkeln  sollte  wegen 
der  Gefahr  der  Kcimvcrschlcppung  vermieden  werden! 
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32.4  Sonstige  Erkrankungen  der  oberen  Atemwege  (J30-J39) 


m 

m 


32.4.9.3  Entzündungen  der  äußeren  Nase 

Entzündungen  der  äußeren  Nase  unterscheiden  sich  nicht 
wesentlich  von  anderen  Entzündungen  der  Haut  und  ihrer 
Anhangsgcbildc.  Es  kommen  bakterielle,  virale,  allergische 
und  nichtinfektiöse  I lauterkrankungen  vor.  Auch  systemi- 
sche Erkrankungen  (z.B.  Lupus  erythematodes!  können 
sich  im  Nasenbereich  manifestieren. 


32.4.10  Tumoren  der  äußeren  Nase  und 
des  Gesichts 

32.4.10.1  Maligne  Tumoren 

Bei  den  Tumoren  von  äußerer  Nase  und  Gesicht  handelt  es 
sich  meist  um  Malignomc.  Am  häutigsten  linden  sich  Ba- 
sal zell  und  Spina)2ellkarziriomc.  Weitere  maligne  Neopla- 
sien, Präkanzerösen  (Lentigo  maligna, aktinische  Kernlose, 
Morbus  Bosvcn.Comu  cutam-um)  oder  benigne  Tumoren 
sind  sehr  viel  seltener  anzutreffen. 

32.4.10.2  Benigne  Tumoren 
Rhinophym 

Bei  dieser  so  genannten  „Kartoffelnase”  handelt  es  sich  um 
eine  massive  Bindegewebs-  und  lalgdriiscnhypcrpLasic  mit 
Gefaßcktasicn  im  Bereich  der  knorpeligen  Nase.  Diese  lang- 
sam fortschreitende  Pscudotumorbildung  wird  häufig  bei 
älteren  Männern  beobachtet.  Es  besteht  ein  Zusammen- 
hang mit  der  Rosuzea.  Differentialdiagnostisch  sollten  ein 
Malignom  und  die  Sarkoidose  ausgeschlossen  werden.  Die 
Therapie  besteht  in  der  chirurgischen,  schichtweisen  Ab- 
tragung des  hypcrpLastLschen  Gewebes. 

32.4.11  Tumoren  der  inneren  Nase  und 
der  Nasennebenhöhlen 

32.4.11.1  Maligne  Tumoren 

Maligne  Neubildungen  sind  häufig  Erkrankungen  des 
höheren  Lebensalters.  Meist  handelt  es  sich  um  Ncubil 
düngen  der  epithelialen  Reihe  (60%  Plattencpithel.  30% 
Adcno-Zadcnoid/ystische  Karzinome).  Aber  auch  andere 
Neubildungen  wie  Ästhesioneuroblastome.  Melanome, 
Lymphome,  Osteo-  oder  Chondrosarkome  und  Metasta- 
sen können  Vorkommen. 

Die  prädisponierende  Lokalisation  ist  die  Kiefer-  und 
Nasenhaupthöhlc.  Das  Siebbeinsystem,  die  Stirn  und 
Keilbeinhöhie  sind  seltener  betroffen. 

Merke!  Adenokarzinome  der  NNH  treten  gehäuft  bei 
Exposition  mit  Holzstaub  von  Harthölzern  auf.  Bei  ent- 
sprechender Bcrufsanamnesc  handelt  es  sich  um  eine 
mcldcpflichtigc  Berufskrankheit! 

Klinik:  lange  Zeit  asymptomatisch,  da  sie  in  präformierten 
Höhlen  wachsen.  Je  nach  lokalisation  kann  cs  zu  einer 


einseitig  behinderten  Nasenatmung,  einseitigen  blutig- 
fütiden  Rhinorrho,  chronischem  Schnupfen,  Sensibilitäts- 
störungen (N.  infraorbitales),  Doppelbildern  bei  Orbita- 
bctciligung,  Wcichtcilschwcllung  und  Zahnbeschwcrdcn 
kommen. 

Diagnostik:  Anamnese.  Rhinoskopie  und  Endoskopie 
bilden  neben  der  Untersuchung  der  Halsweichteile  auf 
Lvmph knoten metastasen  die  diagnostische  Grundlage. 
Eine  koronare  Gcsichtsschädcl-CT,  ggf.  MRT,  sollte  zur 
Ausdehnungsdiagnose  durch  gefühlt  werden.  Eine  Biopsie 
sichert  die  Diagnose. 

Therapie:  Die  Therapie  ist  abhängig  von  der  Histologie, 
der  Ausdehnung  und  Metastasierung  des  Tumors  indivi- 
duell und  ggf.  interdisziplinär  (Strahlentherapie,  Innere 
Medizin,  Dermatologie)  zu  planen. 

Bei  Plattcnepithclkarzinomcn  ist  die  radikale  Tumor- 
entfernung, ggf.  mit  Neck  Disscction  und  postoperativer 
Radial  io  die  Therapie  der  Wahl. 

■ Die  alleinige  Kadiatio  bleibt  strahlrnscnsihlcn  mesen- 
chymalen oder  nicht  in  sano  zu  resezierenden  Tumoren 
Vorbehalten. 

- Eine  Chemotherapie  ist  bei  Lymphomen  oder  mit  pal- 
liativer Intention  bei  epithelialen  Tuntoren  indiziert. 

Prognose:  le  weiter  kaudal  und  ventral  der  Tumor  lokali- 
siert ist,  desto  besser  ist  die  Prognose.  Plattenepithelkar- 
zinomc  haben  eine  5-Jahrcs-Übcrlcbcnsrate  von  30%, 
Adenokarzinome  von  50%. 

32.4.11.2  Benigne  Tumoren 

Benigne  Tumoren  der  inneren  Nase  und  Nasennebenhöh- 
len sind  selten.  Es  kann  zwischen  Tumoren  mesenchymaler 
(Osteom,  fibröse  Knochcndyspkisie,  Hämangiom)  und 
epithelialer  Herkunft  f exophytisches  Papillom,  invertiertes 
Papillom. Adenom)  unterschieden  werden. 

Als  Rhinolith  (Nasenstein  I bezeichnet  man  einen  stark 
verkalkten  Fremdkörper  der  Nase. 

Osteom 

Diese  Knochentumorcn  kommen  häufig  in  Stirnhöhle 
und  Siebbcin  vor.  Meist  ist  die  Diagnose  ein  Zutallsbctund 
auf  Röntgenaufnahmen.  Symptomatisch  werden  Osteome 
erst,  wenn  sie  Drainagewege  der  NNH  verlegen.  Dann 
kommt  cs  sekundär  zu  Zcphalgicn  und  Sinusitidcn.  Die 
Therapie  bei  symptomatischen  Osteomen  ist  chirurgisch. 

Invertiertes  Papillom 

Das  invertierte  Papillom  zeigt  ein  lokal  aggressives  Wachs- 
tum mit  der  Möglichkeit  der  malignen  Entartung.  Eine 
virale  Genese  wird  diskutiert.  Dieser  Tumor  äußert  sich 
klinisch  unspezifisch  mit  Nasenalinungsbchinderung, 
Zephalgien  und  teilweise  Blutungen.  Endoskopisch  impo- 
niert ein  polypähnliches  Erscheinungsbild.  Die  Diagnosc- 
sicherung  erfolgt  histologisch.  Da  invertierte  Papillome  bis 
zu  60%  rezidivieren.sind  sie  wie  maligne  Tumoren  radikal 
zu  resezieren. 
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32.5  Chronische  Krankheiten  der  unteren  Atemwege  (J40-J47) 

Andreas  Sönniciisen 


Fallbeispiet  Ein  60-jähriger  Patient  ist  seit  längerem 
wegen  einer  chronischen  Bronchitis  in  Ihrer  Behänd 
lung.  Er  raucht  trotz  der  Erkrankung  weiter  etwa  30  Zi- 
garetten pro  Tilg.  Der  akute  Anlass  ist  eine  deutliche 
Verschlechterung  der  Bronchitis.  Der  Patient  hat  Fieber 
(38,6  °C).  Vor  allem  morgens  hustet  er  große  Mengen 
eitrigen  Sputums  ab.  Er  wirkt  deutlich  krank  und  ge- 
schwächt. Zudem  besteht  eine  leichte  Ruhedyspnoe. 

Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fonsetzung  Kap.  32.5.6. 

32.5.1  Einfache  und  schleimig-eitrige 

chronische  Bronchitis  (J41-J42) 

Wenn  in  zwei  aufeinander  folgenden  Jahren  für  mindes- 
tens drei  aufeinander  folgende  Monate  pro  fahr  produkti- 
ver I lüsten  (Husten  und  Auswurf)  bestand,  liegt  nach  der 
Definition  der  WHO  eine  chronische  Bronchitis  vor. 

Formen 

Die  chronische  Bronchitis  kann  primär  obstruktiv 
(Asthma  bronchiale)  oder  nichtobstruktiv  auftreten.  Bei 
fortschreitender  Erkrankung  entwickelt  sich  jedoch  auch 
aus  der  nichtobstruktiven  Form  eine  obstruktive  Bronchi- 
tis (COPD:  chronisch-obstruktive  Lungenerkrankung). 

Ätiologie 

Die  chronische  Bronchitis  hat  eine  multifaktorielle  Ätiolo- 
gie. Meist  handelt  es  sich  um  ein  Zusammentreffen  mehre- 
rer ursächlicher  endogener  und/ oder  exogener  Faktoren: 
endogene  Ursachen: 

Infektanfälligkeit  (z.  B.  durch  AntikOrpermangel) 


- a, -Antitrypsin -Mangel 
primäre  ziliäre  Dyskinesie 

allergische  Diathese  (übergangsformen  zum  Asthma 
bronchiale) 
exogene  Ursachen: 

Zigarettenrauchen 

- Luftverschmutzung 

- Staub-  und  Schadstoflbelastung  am  Arbeitsplatz 
rezidivierende  Infekte  (ohne  primäre  Immunstb- 
rung). 

Merke!  Jeder  zweite  Raucher  Über  40  lahre  hat  eine 
chronische  Bronchitis.  90°o  aller  Bronchitikcr  sind  Rau 
eher! 

Pathogenese 

Am  Beginn  der  Erkrankung  steht  eine  meist  infektgetrig- 
gerte Entxundungsreaktion  (lymphozytäre  Infiltration). 
Sic  führt  zur  Insuffizienz  des  Ziliarap parates  mit  lähmung 
und  Destruktion  des  Flimmcrcpithcls  sowie  zur  Hypertro- 
phie der  Schleimdrüsen  mit  uberschießender  Schleim- 
produktion. Bei  chronisch-rezidivierender  Entzündung 
entwickelt  sich  daraus  schließlich  eine  Plattenepithel- 
metaplasie; die  Schleimhaut  atrophiert. 

Symptome 

Die  Symptome  der  chronischen  Bronchitis  sind  abhängig 
von  Form  und  Stadium  der  Erkrankung  (**  Tab.  32.3). 

Diagnostik 

Die  WHO-definierte  Diagnose  „chronische  Bronchitis" 
beruht  auf  anamnestischen  Angaben  (**•  oben).  Die  kör- 
perliche Untersuchung  ermöglicht  Aussagen  über  Form 


Tab.  32.3  Stadien  und  Symptome  der  chronischen  Bronchitis 


Symptome 

Befunde 

nlchtobstruktrve  chronische  Bronchitis 

Husten 

(eitnger)  Auswurf 
allgemeine  Infektanzeichen 

keine  wesentlichen 

obstruktive  chronische  Bronchitis 
(COPD*) 

Husten 

eitriger  Auswurf 

Behinderung  der  Exspiration 
Infektanzeichen  nur  bei  Exazerbationen 

spastische  Geräusche  bei  der  Auskultation 
{Giemen,  Brummen) 

Nachweis  der  Obstruktion  in  der  Spirometrie 

obstruktives  Emphysem 
{fortgeschrittenes  Stadium  dei  COPD) 

Reizhuster 

meist  kein  Auswurf  mehr  (Atrophie!) 
Dyspnoe 

spastische  Geräusche 
hypersonorer  Klopfschall 
fass- Thorax 

Polyglobulie 

Nachweis  der  Obstruktion  und  Verminderung  der 

Vitalkapazität  in  der  Spirometrie 
erhöhtes  intrathorakales  Gasvolumen  in  dei 
Bodyplethysmographie 

Zeichen  der  Rechtsbetastung  im  EKG  (Cor  pulmonale) 
Emphysem  nachwets  im  Röntgen 

*C0P3  • Lrironivch-übrjuktlve  Lungenefkrinkung  (Oirtmic  Obltfuctivr  Pulmonary  Dlirur) 
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und  Stadium  (••  Tab.  32.3).  Wichtige  technische  Untersu- 
chungen sind: 

• Spirometrie: 

- reduzierte  Einsekundenkapazität  C FEV , ):  stellt  das 

wichtigste  Kriterium  zur  Beurteilung  des  Schwere- 
grads dar,  Tab.  32.4 1 

- Vitalkapazität  normal  oder  erniedrigt  (bei  Emphy- 
sem) 

Bodyplcthysmographic: 

erhöhter  Atemwegswiderstand 

- Residualvolumen  normal  bis  erhöht 
Röntgen  -Thorax: 

initial  meist  unauffällig 

- später  Emphysem 

- diffcrentialdiagnostisch  wichtig,  um  Bronchopneu- 
monie. Tumor,  Lungenabszess  und  Bronchiektasen 
auszuschließen 

EKG:  Nachweis  einer  Rechtsbelastung  f Cor  pulmonale) 
Labor 

- Ausschluss  ursächlicher  Erkrankungen  (Antikörper- 
mangelsyndrom, a, -Antitrypsin- Mangel ) 

- Erregeridentifizierung  mittels  Sputumkultur 

- Antibiogramm  für  gezielte  Antibiose. 

Differentialdiagnose 

Die  wichtigste  DifFcrcntialdiagnosc  ist  eine  sekundäre 
Bronchitis,  die  sich  auf  dem  Boden  einer  anderen  Grund- 
krankheit entwickelt  hat,  wie: 

Bronchialkarzinom 

Tuberkulose 

Bronchiektasen 

c sinobronchiales  Syndrom  (chronische  Sinasitis als  Ursa- 
che rezidivierender  bronchopulmonaler  Reinfektionen ). 

Merke!  Die  Diagnose  „chronische  Bronchitis“  ist  eine 
Ausschlussdiagnose!  Hinter  einer  chronischen  Bronchi- 
tis verbirgt  sich  nicht  selten  ein  Bronchialkarzinom  -die 
häutigste  Fehldiagnose! 

Weitere  wichtige  Diffcrentialdiagnoscn  sind  das  Asthma 
bronchiale  und  das  Asthma  cardialc.  Die  Abgrenzung  zum 
Asthma  bronchiale  ist  häutig  schwierig.  Die  wichtigsten 
Unterschiede  sind  in'-  Tab.  32.5  zusam  mengefasst. 


Tab.  32.*  Schwereqradeinteitung  der  COPO  (nach  der 
Letttmw  der  Deutschen  Atem-wegsllga  und  der  Deutschen 
Gesellschaft  für  Pneumologie.  2002) 


Schweregrad 

0 {Risikogruppe) 

1 (leichtgnidig) 

II  (mittelgradiq) 

Kriterien 

chronische  Symptome  (Husten.  Auswurf), 
aber  noch  normale  Sphometne 

FEV,  > 80%.  FEV, /VC  < 70% 

FEV,  30-80%.  FEVi/VC  < 70% 

III  (schwer) 

FEV,  < 30%,  FEVyVC  < 70%  oder  FEV,  > 50% 
und  respiratorische  Insuffizienz  oder  Zeichen  der 
Rechtsherzinsuffizienz 

Komplikationen 

obstruktive  Ventilationsstörung  durch 

- Kollabieren  der  verdünnten  Bronchiolenwände  bei 
der  Exspiration 

- Hypcrxckretion  zähen  Schleims 
Schleimhautschwellung 

- Spastik  der  Bronchiolcnmuskulatur 
obstruktives  Emphysem 

Cor  pulmonale  durch 

alveolare  Hypoxie,  die  über  den  Euler-Liljestrand- 
Reffex  zur  Gefaßraretizierung  der  Lungenstrombahn 
mit  der  Folge  der  pulmonalen  I Ivpcrtonic  fuhrt 
respiratorische  Insuffizienz 
Polyglobulie. 

Therapie 

Im  Vordergrund  steht  die  Elimination  auslösender  Fakto- 
ren: 

Nikotirtabstincnz  (!) 

Expositionsprophylaxe  gegenüber  Staub  und  Noxen 
(Arbeitsplatz  und  Umwelt) 

• Sanierung  vorhandener  Infektquellcn  (z.B.  chronische 
Sinusitis). 

Eine  infektiöse  (bakterielle)  Exazerbation  erfordert  anti- 
biotische Therapie,  die  optimalcrweisc  nach  Anlegen  der 


Tab.  32.5  Differentialdragnose  zwischen  Asthma  bronchiale  und  COPD 


Atter  bei  Erkranlrungsbeglnn 

Asthma  bronchiale 

COPD 

häufig  Kindheit  oder  Jugend 

meist  S.  bis  7.  Lebensjatuzehnt 

Rauchen 

kein  direkter  Zusammenhang 

» 90%  aller  Pat.  mit  COPD  sind  Rauchet! 

Leitsymptom 

anfallsartig  auftretende  Dyspnoe 

körperliche  Belastung  als  Auslöser  der  Dyspnoe 

konstant,  fortschreitend 

selten 

Verlauf 

variabel,  anfallsweise 

allergische  Prädisposition 

häufig 

Obstruktion 

variabel 

persistierend 

Reversibiliät  der  Obstruktion  (z.B.  durch  ßj-Mimetika) 

> 20%  FEV  Änderung  möglich 

meist  < 15%  FEV, -Änderung 

bronchiale  Hypenealmvität 

meistens 

selten 

Ansprechen  auf  Kortison 

meistens 

selten 
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Sputumkultur  durch  ein  Breilbandaiitibiolikum  ( Makro 
IkLintibiotika.  Amoxicillin)  erfolgen  sollte.  Unterstützend 
wirkt  die  Schleimlösung  durch  Sekretolytika  wie  N-Acetyl- 
cystcin. 

Ein  weiterer  Baustein  der  Behandlung  ist  die  physika- 
lische Therapie  mit: 

• Aerosolbehandlung  mit  Ultraschallvernebler 
Klopfmassage  zur  Förderung  der  Expektoration 
Atemgymnastik  (z.  B.  Trainieren  der  „Lippenbremsc“, 
um  durch  die  intrabronchiale  Druckerhöhung  zu  ver- 
hindern, dass  die  Bronchiolen  exspiratorisch  kollabie- 
ren). 

Die  Therapie  der  COPD  beruht  auf  einem  Stufenschema, 
das  von  der  Deutschen  Atemwegsliga  und  der  Deutschen 
Gesellschaft  für  Pneumologie  erarbeitet  wurde  (»-  Tab. 
32.6). 

Im  Spatstadium  gehört  die  nasale  O.-Therapie  mit 
Heim-Oxygenator  zur  Verbesserung  der  respiratorischen 
Insuffizienz  zu  den  wichtigsten  Maßnahmen.  Sic  sollte 
mindestens  Uber  12  Stunden  am  Tag  eingesetzt  werden. 

Merke!  Bei  Globalinsuffizienz  kann  es  durch  Sauei 
Stoffgabe  zur  CO.-Narkose  kommen' 

Durch  die  0,-Gabe  bessert  sich  die  Dyspnoe  (subjektiv). 
Darüber  hinaus  wird  die  alveoläre  I lypoxic  vermindert 
(objektiv),  was  über  den  Euler- Lil jestrand  Rellcx  zur  Sen- 
kung des  pulmonalarteriellen  Widerstandes  und  der  pul- 
monalen Hypertonie  führt.  Auf  diese  Weise  verbessert  sich 
die  Rechisherzfunktion  und  damit  die  Uing/eit prognose. 

Wird  durch  die  Langzeit-O, -Therapie  keine  ausreichen- 
de Besserung  der  Dyspnoe  erzielt,  kann  bei  Ermüdung  der 
Atemmuskulatur  oder  bei  einem  Anstieg  des  pCO:  aut 
> 50  mmHg  eine  maschinelle  lleim Beatmung  indiziert  sein. 

Merke!  Bei  allen  Patienten  mit  chronischer  Bronchitis 
sind  Impfungen  gegen  Influenza  und  gegen  Pneumo- 
kokken indiziert! 

Prognose 

Nach  Ausschalten  von  Ursachen  und  auslosenden  Noxen 
(Rauchen!)  ist  die  nichtobstruktive  Bronchitis  meist  rever- 
sibel. Ist  sic  jedoch  in  die  obstruktive  Form  übergegangen 
(mit  Atrophie  der  BronchiaLschleimhaut),  ist  keine  Hei- 


lung mehr  möglich.  Die  Prognose  wird  vom  Auftreten 
weiterer  Komplikationen  bestimmt.  Die  Lebenserwartung 
ist  in  jedem  Fall  reduziert. 

Rehabilitation 

Die  chronische  Bronchitis  ist  eine  häufige  Ursache  für  Ar- 
beitsunfähigkeit. Daher  sind  rehabilitative  Heilverfahren 
als  berufsfördernde  Maßnahme  indiziert.  Beruht  die  chro- 
nische Bronchitis  auf  einer  Belastung  mit  Stäuben  und 
Schadstoffen  am  Arbeitsplatz,  sind  U inschulungsmaßnah 
men  zu  erwägen. 

Prävention 

Wichtigste  präventive  Maßnahmen  zur  Verhütung  der 
chronischen  Bronchitis  sind  die  Rauchcrentwöhnung  so- 
wie die  Ausschaltung  auslösender  Faktoren  (Staubcxposi- 
tion,  Noxen  am  Arbeitsplatz  etc). 

32.5.2  Lungenemphysem  (J43) 

D-r  Begriff  Lungenemphysem  beschreibt  die  irreversible 
Erweiterung  der  alveolären  Lufträume  distal  der  termina- 
len Bronchiolen  (WHO-Definidon). 

Ätiologie 

Pathologisch  und  ätiologisch  werden  folgende  Formen 
unterschieden: 

primäres  Emphysem: 

Alterscmphyscm:  entsteht  durch  Reduktion  der  elasti- 
schen Rückstellkräfte  der  Bronchien;  dadurch  Steno- 
sicrung  und  alveoläre  Überblähung,  diffuse  Atrophie 
des  Lungengewebes  mit  Verminderung  der  Alveolar- 
septen  und  Kapillarnetze 

angeborenes  bullöses  Emphysem:  kongenitale  Bullae, 
können  bei  Ruptur  einen  Pneumothorax  verursa- 
chen 

kunnatales  lobäres  Lungcnemphysein:  angeborene 
Uberblähung  eines  oder  mehrerer  Lungcnlappcn 
durch  eine  Störung  im  Autbau  der  Bronchialwand 
< Knorpeldefekte,  Schleimhautfalten,  aberrierende, 
obstruierende  Gefäße);  Lokalisation  meist  im  linken 
Überlappen,  seltener  im  rechten  Ober-  und  Mit- 
tellappen. Meist  entwickelt  sich  bereits  im  frühen 
Säuglingsalter  eine  Dyspnoe,  die  sich  bei  Infekten 
bedrohlich  verstärken  kann.  Die  Diagnosestellung  er- 


Tab.  32.6  Stufenptan  fiii  die  Langzeittherapie  der  C0P0  (nach  der  Leitlinie  der 
Deutschen  Atemwegsliga  und  der  Deutschen  Gesellschaft  für  Pneumologie  zur  Diagnostik 
und  Therapie  von  Patienten  mit  chronisch-obstruktiver  Bronchitis  und  Uingenemphysem 
[COPD],  2002) 


Schweregrad 

medikamentöse  Therapie 

nichtmedikamenlöse  Therapie 

Risikogruppe 

keine 

Risikofaktoren  meiden  (Raucherentwohnung) 

I 

Bedarfsmedikation  mit  fl..-Mimetika  und/oder  Anticholinergika 

Patientenschulung,  Schutzimpfungen  gegen  Influenza 
und  Pneumokokken 

n 

zusätzlich  Theophyllin,  bei  fehlender  Besserung  Therapleveisuch  mit 
inhalativen  Kortikosteroiden  über  drei  Monate  (Weiterverordnung  nur 
bet  nachgewiesenem  Therapieeffekt) 

zusätzlich  körperliches  Training,  Physiotherapie 
(Atemgymnastik.  Lippenbremse.  Klopfmassage  u.a.), 
Gewichtsnormalrsiening,  kleine  Mahlzeiten 

III 

zusätzlich  Langzeit-O, -Therapie 

Heimbeatmung,  Emphysemchirurgie,  Lungentransplantation 
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folg«  r;uliologisch.  In  schweren  Fällen  muss  eine 
Lobektomie  erfolgen, 
sekundäres  Emphysem: 

panlobularcs  Emphysem  (Typ  A):  Erweiterung  des 
gesamten  Azinus  mit  allen  Alveolen,  tritt  insbe- 
sondere in  den  unteren  Lungenabschnitten  auf.  z.B. 
bei  <vAntitrypsin-Mangel  (=  ot,-r'rot«-ase-lnhibitor- 
Mangd)  durch  vermehrten  Flastin-  und  Kollagcn- 
abbau 

zentrulobulares  Emphysem  (Typ  B):  Dilatation  der 
proximalen  Azinusanteile,  insbesondere  in  den  obe- 
ren l.ungcnabschnittcn:  histologisch  zeigt  sich  ein 
lymphozytäres  Inlikrat  um  die  Brunehiolcn.  Aul- 
treten bei  Rauchern  oder  infolge  einer  chronisch- 
obstruktiven  Bronchitis  (COPD,  häufigste  Ursache!  >. 
Narbenemphysem;  infolge  narbiger  Schrumpfungs- 
prozesse, z. B.  bei  Tbc  oder  Silikose 
kompensatorisches  Emphysem:  nach  Lobektomie 
oder  Pneumektomie 

sekundäres  bullöses  (lokales)  Emphysem:  Ausbildung 
von  Blasen  mit  > I cm  Durchmesser  auf  dem  Boden 
eines  panazinären  Emphysems.  Rupturieren  die  Bla- 
sen, kommt  cs  zum  Pneumothorax, 
interstitielles  Emphysem:  durch  Einreilsendes  Lungen 
parendiyms  breitet  sich  Luft  in  den  interstitiellen  Sep- 
ten  und  subplcur.il  aus;  Ursachen:  Trauma  oder  (zul 
hoher  Beatmungsdruck  (z.  B.  bei  Frühgeborenen). 

Pathogenese 

Zwei  paihophysiotogische  Mechanismen  sind  an  der  Ent- 
stehung des  Emphysems  beteilige 

Ungleichgewicht  zwischen  Proteasen  und  Proteasein- 
hihitoren:  Proteasen  werden  z.B.  von  neutrophilen  Gra- 


nulozyten gebildet  und  dienen  der  Zerstörung  von  ein- 
geatmetem Fremdmaterial.  Damit  die  Proteasen  nicht 
gleichzeitig  auch  gesundes  Lungengewebe  angreifen, 
werden  sic  durch  Antagonisten  (z.B.  <X, -Antitrypsin) 
gehemmt.  Überwiegen  die  Proteasen,  kommt  es  zur 
Andauung  und  Schwächung  der  terminalen  Bronchio 
len  und  Alveolen  mit  daraus  resultierender  irreversibler 
Erweiterung  der  l.ungcnazini  (—  Emphysem).  Faktoren, 
die  die  Proteasenaktivität  beeinflussen,  zeigt «»  Tab.  32.7. 
obstruktive  Lungenfunktiunsslorungcn:  Endo-  oderexo- 
bronchiale  Atemwegsobstruktionen  führen  zur  Druck- 
erhöhung in  der  Lunge  mit  nachfolgender  Überblähung 
und  Destruktion  der  Alveolen. 

Diagnostik 

Ein  Lungenemphysem  wird  anhand  der  in  « ■ Tab.  32.8  dar- 
gestellten Befunde  diagnostiziert. 


Tab.  32.7  Faktoren,  die  die  Proteasenaktivität 
modifizieren 


Direkte  Erhöhung  der 
Proteasenaktivität 

Indirekte  Erhöhung  der  Proteasenaktivität 
durch  verminderte  Aktivität  der  Inhibitoren 

bronchiale  Infekte 
(Bronchitis) 
pulmonale  Infekte 
(Pneumonie) 
nichbnfektiose 
Entzündung  (chro- 
nische Bronchitis) 

angeborener  Mangel  an  Inhibitoren 
(a, -Antitrypsin-Mangel) 

Inaktivierung  der  Inhibitoren 
(lB.  durch  Rauchen) 

Tab.  32.8  Befunde  beim  Lungenemphysem 


körperlicher 

Untersuchungsbefund 

fassförmiger  Thora*  mit  horizontal  verlaufenden  Rippen 
geblähte  Schlüssetbeirvgruben 

verminderte  inspiratorische  Größenzunahme  des  Thora*umfangs 
verlängertes  Exsplrium 

„Sahli’scher  Venenkranz"  (auffällige  Hautvenen  im  Bereich  des  Rippenbogens) 
perkutorisch  hypersonorer  Klopfschall 
tiefstehende,  wenig  verschiebliche  Lungengrenzen 

Zwerchfell  und  Lebertiefstand  (Fehldiagnose:  vergrößerte  Leber!) 
leises  Atemgeräusch,  evtl,  mit  spastischen  Rasselgeräuschen 
leise  Herztöne 

Stimmfremttus  abgeschwächt 

Röntgen 

vennehrte  Strahlentransparenz  der  Lunge 

Raiefizierung  der  peripheren  Gefäßzeichnung 
abgeflachte,  tiefstehende  Zwerchfelle 
horizontaler  Rippenverlauf  und  weite  Inteikos tatraume 
evtL  Nachweis  von  Emphysembullae 

bei  Cor  pulmonale  zusätzlich  prominenter  Pulmonalisbogen,  Erweiterung  der  hilusnahen  Arterien  und  Rechtsherz- 
vergrößerung 

Computertomographie 

Rarefizierung  des  Lungegewebes,  Nachweis  von  Butiae  (sehr  sensitive  Methode  zum  Emphysemnachweis) 

Lunqenfunktion 
(Spirometrie  und 
Bodyplethysmographie] 

Zunahme  des  intrathorakalen  Gasvolumens 

obstruktive  Ventilationsstörung  mit  vermindertem  FEV,  (forciertes  exspiratonsches  Volumen  in  der  ersten  Sekunde) 
konkavbogige  Deformierung  der  exspiratorischen  Russ-Votumen-Kurve  mit  .Emphysemknick"  durch  plötzlichen  Kollaps 
de»  instabilen  Bronchiolen 
erhöhter  Atemwegswtderstand 
verminderte  Diffusionskapazität 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (J00-J99) 

Differentialdiagnose 
Die  wichtigsten  Differentialdiagnosen  des  Lungenemphv- 
scms  sind: 

• Pneumothorax 

• kardiale  Insuffizienz 
Lungenfibrose 

■ andere  Atcmwcgscrkrankungcn. 

Symptome 

Nach  dem  klinischen  Bild  unterscheidet  man  zwei  F.mphy- 
semtypen,  den  so  genannten  „pink  puffer“  und  den  „blue 
bloater“  («Tab.  32.9). 

Therapie 

Wichtigstes  therapeutisches  Ziel  ist  die  Verhinderung  der 
Progredienz  durch  Ausschaltung  vorhandener  Noxen  und 
Auslöser 

Raucherei«  wühnung 
Allergen-  und  Schadstoffkarenz 

• konsequente  Infektbehandlung  und  Infektprophylaxe 
( Influenza-  und  Pneumokokkenimpfung!) 

' Substitutionsbehandlung  bei  schwerem  a , - Antitrypsin- 
Mangel. 

Symptomatisch  entlastend  sind  folgende  Maßnahmen: 
konsequente  antiobstruktive  Therapie  (•“  Kap. 
32.5.1) 

physikalische  Therapie,  Atemgymnastik,  Atcmtcchnik 
Behandlung  der  Hypoxie  durch  Sauerstoff,  beim  „pink 
puffer“  auch  Ö7- Langzeittherapie  zu  Hause  durch  Ü. 
Konzentrator  tcave:  kontraindiziert  bei  Globalinsuffi- 
zienz  wegen  Gefahr  der  CO^-Narkose!  I 
maschinelle  Hcimbcatmung  (**  Kap.  32.5. 1 ). 

Beim  jungen  Patienten  mit  fortgeschrittenem  Emphysem 
ist  als  Ultima  Ratio  die  Lungentransplantation  möglich. 

Rehabilitation 

Patienten  mit  lungcncmphyscm  sind  häufig  dauerhaft 
erwerbsunfähig.  Berutsfördemde  Maßnahmen  (Umschu- 
lung) und  Heilverfahren  können  sich  diesbezüglich  güns- 
tig auswirken. 

Prävention 

Zur  Prävention  des  Emphysems  ist  vor  allem  die  Elimi- 
nation begünstigender  Faktoren  (Rauchen,  Umweltver- 


Tab.  32.9  Klinische  Unterschiede  der  beiden 
Emphysemtypen 


„pink  puffer" 

„blue  bloater' 

normal-  oder 

übergewichtig 

untergewichtig 

ausgeprägte  Zyanose 

ausgeprägte  Dyspnoe 

Polyglobulie 

trockener  Retzhusten 

mir  geringgradige  Dyspnoe  (fehlender 

keine  odei  nur  geringe 

Atomantrieb  durch  chronische 

Zyanose 

Schädigung  des  Atemzentrums) 

respiratorische  Partial- 

produktiver  Husten 

Insuffizienz 

respiratorische  Globalinsuffizienz 

frühzeitige  Entwicklung  eines 

Cor  pulmonale 

schmutzung)  erforderlich.  Darüber  hinaus  müssen  Er- 
krankungen, die  zur  Emphysementstehung  führen  können 
(chronische  Bronchitis,  Asthma  bronchiale),  frühzeitig 
erkannt  und  behandelt  werden, 

32.5.3  Sonstige  chronische  obstruktive 
Lungenkrankheit  (344) 

«•  Kap.  32.5.1 

32.5.4  Asthma  bronchiale  (345) 

Das  Asthma  bronchiale  ist  gekennzeichnet  durch  anfalls- 
wcisc  auftretende,  reversible  Obstruktionen  des  Bronchial- 
systems,  die  überwiegend  cxspiratorisch  zur  Behinderung 
der  Atmung  führen.  Häutig  findet  man  ein  hypcrreagibles 
Bionchialsystcm  und/oder  eine  atopische  Diathese. 

Formen 

Das  allergische  (cxlrinsic)  Asthma  muss  vom  nichlallergi- 
sehen  (intrinxk)  Asthma  unterschieden  werden. 

Epidemiologie 

Das  Asthma  hronchiale  stellt  mit  einer  Prävalenz  von 
2-ll“o  aller  Kinder  unter  1 1 Jahren  die  häufigste  chro- 
nische Erkrankung  des  Kindesalters  dar.  Jungen  sind  vor 
der  Pubertät  im  Verhältnis  3:2  häufiger  betroffen  als 
Mädchen,  [fieser  Unterschied  egalisiert  sich  jedoch  nach 
der  Pubertät.  Grundsätzlich  kann  cs  in  jedem  Lebensalter 
zur  Erstmanifeslalion  eines  Asthma  bronchiale  kommen; 
im  höheren  Alter  ist  eine  Eistmanifestation  jedoch  eher 
selten. 

Ätiologie 

Am  Anfang  der  Entstehung  eines  allergischen  Asthmas 
steht  die  Sensibilisierung  der  Atemwege  durch  inhalative 
(Umwelt- ) Allergene.  Voraussetzung  dafür  ist  eine  gene- 
tisch bedingte  allergische  Diathese,  die  durch  das  familiär 
gehäufte  Vorkommen  atopischer  Erkrankungen  (Asthma 
bronchiale,  allergische  Rhinitis.  Neurodermitis I gekenn- 
zeichnet ist  Diese  atopische  Prädispositiun  wird  auto- 
somal-dominant vererbt  und  führt  zur  überschießenden 
Bildung  von  IgE 

Das  nichtallcrgischc  Asthma  bronchiale  kann  durch  fol- 
gende Faktoren  ausgelöst  werden: 

Infektion,  akute  Bronchitis  (infcktgctriggcrtcs  Asthma 
bronchiale,  häufig  verursacht  durch  RSV,  Influenzavi- 
ren. Parainfluenzaviren  I 

chemische  oder  physikalische  Irritation  (Staub,  kalte 
Luft,  gastroösophagealer  Reflux ) 

• AnsLrcngungsasthma  (besonders  bei  Kindern ) 
pseudoallergische  Reaktionen  (z.B.auf  Analgetika) 
i psychische  Aspekte  (z.B.  klassische  Konditionierung 
und  Rcizgcncralisation) 

Medikamente  lß-Blocker,Analgeiika.ASS,  Paracetamol, 
Metamizol,  Indometacin  u.a.). 

I läufig  finelct  man  Mischformen  zwischen  intrinsischem 
und  exirinsischcm  Asthma. 

Merke!  jl- Blocker  sind  bei  Asthma  bronchiale  konlra- 
indizicrt.da  sic  Bronchospasmen  auslösen  können! 
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32.5  Chronische  Krankheiten  der  unteren  Atemwege  (J40-J47) 


Pathophysiologie 

Bei  allen  Asthmaformen  entwickelt  sich  eine  Entzttn- 

duftgsreaktion  der  Bronchial  Schleimhaut  mit: 

Schleimhau  lodern 
Bronchospasmus 

vermehrter  Bildung  von  zähem,  glasigem  Schleim  (Dys- 
krinic). 

Daran  sind  je  nach  Ätiologie  verschiedene  Pathomechanis- 
men  beteiligt: 

allergisches  Asthma:  IgE -vermittelte  Soforttyp-Reak- 
tion,  bei  der  zellständiges  IgE  durch  Bindung  an  spezi- 
fische Antigene  (Allergenei  eine  Dcgranulation  von 
Mastzellen  auslöst.  Es  werden  Histamin,  Leukotriene 
und  Bradykinin  freigesetzt  und  führen  zu  den  oben 
beschriebenen  Entzündungsre-aktionen  der  Bronchial- 
schleimhaut (Broiichokonstriktion,  Schleim  hautödem. 
Dyskrinie  (Hypersekretion  zähen  Schleims),  IgE-ver- 
mitidt  können  auch  Spatreaktionen  aultreten, 
pseuduallcrgisches  Asthma:  Die  Befunde  ähneln  dem 
allergischen  Asthma,  treten  jedoch  ohne  Mitwirkung 
von  IgE  oder  spezifischen  Antigenen  auf.  Da  keine  Sen- 
sibilisierung erfolgt,  kann  sich  ein  pseudoallergischcs 
Asthma  bereits  beim  Erstkontakt  mit  dem  auslosenden 
Agens  (z.B.  ASSI  manifestieren, 
nichlallcrgischcs  Asthma:  unspezifische  Entzündungs- 
reaktion, die  durch  T- Helferzellen  und  Granulozyten 
vermittelt  wird. 

Faktoren,  auf  denen  die  Pathogenese  eines  akuten  Asth- 
maanfalls beruhen  kann,  sind: 

Antigenexposition 

Inhalation  von  Reizstoffen  (Abgase,  Zigarettenrauch) 
körperliche  Anstrengung 
kalte  Luft 

akute  Infektion  der  unteren  Luftwege 
- Einnahme  auslösender  Medikamente  ( ASS,  ß-BIockcr) 
psychische  Erregung. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Beim  klinischen  Erscheinungsbild  muss  man  zwischen 
dem  akuten  Asthmaanfall,  dem  Status  asthmaticus  (•» 
Kap.  32.5.5)  und  der  chronischen  obstruktiven  Einschrän 
kung  der  Lungen funktion  differenzieren. 

Akuter  Asthmaanfatl 

Leitsymptom  ist  die  unvermittelt  auftretende  Atemnot  mit 
exspiratorischem  Stridor.  Am  häufigsten  entwickeln  sich 
die  Anfälle  nachts  (in  den  frühen  Morgenstunden),  Typi- 
sche Symptome  sind: 
quälender  Hustenreiz 
trockener  Husten 
Orthopnoe 

Einsatz  der  Atemhilfsmuskulatur 
Thoraxuberblähung 
zähes,  glasiges,  spärliches  Expektorat 
verlängertes  Exspirium 
tiefstehende,  wenig  verschiebliche  Zwerchfelle 
respiratorischer  Alternans  (=  Wechsel  zwischen  thora- 
kaler und  abdomineller  Atmungl 
Tachykardie 

unwillkurlichcr  Einsatz  der  Lippenbremse 

Angst 

Zyanose. 


Chronische  bronchopulmonale  Obstruktion 

Dieser  Zustand  ist  gekennzeichnet  durch: 
chronische  Symptomatik 
ständiges  Gienicn  und  Brummen 

■ keine  symptomfreien  Intervalle. 

Aufgrund  der  dauernden  inspiratorischen  Dchnungsstcl- 
lung  der  oberen  Thoraxpartien  und  Einziehung  der  Taille 
entwickelt  sich  ein  sog.  Thorax  piriformis. 

Diagnostik 

Bei  Auskultation  und  Perkussion  lallen  auf: 
hypersonorer  Klopfschall 

• Giemen,  Pfeifen  und  Brummen  über  der  gesamten 
Lunge 

abgeschwächtes  Atemgeräusch  („silent  ehest")  in 
schwersten  Fällen. 

Darüber  hinaus  sind  folgende  Befunde  diagnostisch  weg- 
weisend: 

■ zähes,  glasiges  (bei  Infekt  auch  gelbes)  Sputum 

• Spirometrie:  verminderte  FEV 

• Labor:  Eosinophilie,  erhöhtes  IgF.  und/oder  leukozy- 
tose  (bei  Infekt) 

Röntgen -Thorax:  vermehrte  Strahlentransparenz  der 
Lunge 

EKG:  evtl.  Zeichen  der  Rechtshcr/belastung. 

Im  anfallsffeien  Intervall  muss  nach  der  Asthmaursache 
gefahndet  werden: 

' Suche  nach  austlösendcn  Allergenen: 

Allergieanamnese 
Karenzversuche,  Rccxpositionstests 
l.ungcnfunktionsuntcrsuchung  vor  und  nach  inhala- 
tiven Allergen  tests 

- Prick- oder  Intrakutantests 

- unspezifische  (IgE- Spiegel  I und  spezifische  immuno- 
logische Diagnostik  (z_  B.  Radio-  Allergo-  Sorbcnt-Test 
f RAST)  I 

- Provokationstest  zum  Machweis  eines  hyperreagiblen 
Bronchialsvstcms,  /,  B.  mit  Metacholin  oder  Carbachol 
diflerentialdiagnostiseher  Ausschluss  anderer  Ursachen 
der  Atemnot. 

Differentialdiagnose 

Folgende  Dilfcrenlialdiagnoscn  sollten  ausgeschlossen 
werden: 

- chronische  (obstruktive)  Bronchitis 

• Emphysem 
Fremdkörperaspiration 

• Asthma  cardiale  (Linksherzinsufftzienz  und  Lungen- 
stauung  mit  feinblasigen,  basalen  feuchten  Rasselgeräu- 
schen) 

rezidivierende  Lungenembolien 

• extrathorakale  Genese  (meist  inspiratorischer  Stridor!) 

• (Spannungs-)Pneumothorax 
Hypervcniilationssyndrom. 

Verläufe 

Asthma  bronchiale  verläuft  in  aller  Regel  chronisch.  Meist 
erhöht  sich  die  Zahl  der  auslösendcn  Allcrgcnc  im  lauf  des 
Lebens,  so  dass  eine  wirkungsvolle  Allergenkarenz  zuneh- 
mend schwierig  wird.  Auch  Infekte  können  rezidivierende 
Anfälle  triggern.  Sehr  häufig  kommt  cs  im  Verlauf  zu  Kom- 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (J00-J99)  

pliluliuncn  wie  respiratorischer  Insuffizienz,  pulmonaler 
Hypertonie  oder  Cor  pulmonale. 

Therapie 

Grundsätzlich  sollte  bei  jeder  Form  des  Asthma  bronchiale 
versucht  werden,  auslösende  Noxen  und  Situationen 
(Allergcnexposition,  Anstrengung,  kalte  Luft,  auslösende 
Stäube  und  Schadstoffe)  zu  meiden.  !e  nach  auslösendem 
Allergen  kann  bei  allergischem  Asthma  eine  Hyposensi- 
bilisierung sinnvoll  sein. 

Die  symptomatische  Therapie  ist  gegliedert  in  die  Be- 
handlung des  akuten  Anfalls,  des  Status  asthmalicus  (*•• 
Kap.  32.5.5)  und  die  medikamentöse  Dauertherapie  zur 
Anfallsprophylaxc. 

Therapie  des  Asthmaanfalls 

Die  Behandlung  des  akuten  Anfalls  ist  Tab.  32.10  zu 
entnehmen. 

Dauertherapie  des  Asthma  bronchiale 

Die  symptomatische  Dauertherapie  erfolgt  adaptiert  in 
vier  Stufen  (**  Tab.  32. 1 0). 

Unterstützend  werden  F.xpcktoranzicn  eingesetzt.  Bei 
bakteriellen  Infekten  sind  Antibiotika  indiziert,  um  die 
Entzündung  rasch  zurückzud rangen.  Supportiv  kann  eine 
Psychotherapie  hilfreich  sein. 

Rehabilitation 

Bei  der  Rehabilitation  eines  Asthmakranken  muss  das 
gesamte  Umfeld  inklusive  psychischer  und  beruflicher 
Situation  berücksichtigt  werden.  Werden  die  Asthmaan- 
fallc  durch  Noxen/ Allergene  am  Arbeitsplatz  getriggert, 
kann  dies  berufsfördernde  Maßnahmen  bzw.  eine  Um- 
schulung notwendig  machen.  Ein  Heilverfahren  in  hypo- 
allergener  Umgebung  (Küste,  Hochgebirgel  dient  der 
Erholung  des  hyperreagiblen  Bronchialsystems. 


Prävention 

Der  einzige  präventive  Ansatz  beim  Asthma  bronchiale 
besteht  in  der  Flimination  auslöscndcr  Noxen. 

32.5.5  Status  asthmaticus  (J46) 

Als  Status  asthmaticus  bezeichnet  man  einen  Asthma- 
anfall, der  trotz  Therapie  über  Stunden  oder  gar  Tage  per- 
sistiert  und  zu  einer  Icbcnsbcdrohlichcn  respiratorischen 
Insuffizienz  fuhrt  (CO;  > 60  mmHg).  Klinische  Charakte- 
ristika sind: 

schwere  Behinderung  der  Exspiration 

• respiratorische  Globalinsuffizicnz 
■ akute  Recluxherz-bcfastung 

akute  Lungenüberblähung 

massive  spastische  Nebengeräusche  bei  sehr  leisem 
Atemgeräusch. 

Merke!  Der  Status  asthmaticus  ist  ein  lebensbedroh- 
licher Notfall,  der  schnellstmögliche  intensivmedi/ini- 
schc  Betreuung  erfordert! 

Therapie  des  Status  asthmaticus 
Folgende  Therapiemaßnahmen  kommen  zum  Einsatz: 
intcnsivmcdizinischc  Überwachung  von  I Icrz,  Kreis- 
lauf, Almung,  Wasser-  und  Elcktrolythauxhalt 

• sitzende  Lagerung 

Sedierung  feave:  Atemdepression:  kontraindiziert  bei 
CO, -Retention! ) 

Sauerstoff  Uber  Nasensonde  unter  Überwachung  der 
Blutgase 

kurz  wirksame  inhalative  |\  -Mimctik.i 
Theophyllin  i.  v.  ( 200  mg  über  5 min ) 

Glukokot  tikoidgabe  i.  v.  (z.  B.  100  250  mg  Prednisolon, 
obligat!) 


Tab.  32.10  Therapie  des  akuter)  Asthmaanfalls  und  Stuferrtherap*  des  Asthma  bron- 
chiale (nach  Empfehlungen  der  Deutschen  Atemwegsliga,  1998) 


Akuter  Asthmaanfall 

kurz  wirksame  inhalative  ß;-Mimetika  (z.  8.  Salbutamo!) 

Theophyllin  f.v.  (200  mg  übet  5 min) 

Glukokortikoide  i.v.  (z.B.  100-250  mg  Prednisolon) 

Dauertherapie 

Stufe 

Bedarfsmeriikation 

Dauermedikation 

t 

kurz  wirksame  ß -Mimetika  (z.B.  Salbutamol) 

keine 

2 

kurz  wirksame  ß/Himetika 

inhalative  Kortikosteroide  in  niedriger  Oosierung  (z.B.  Budesonid) 
Mastzellstöbiiisatoren  (z.  B.  Dinatriumcromoglyrinat,  Nedocromil) 
Leukotrienantagonisten  (z.B.  Monteiukast) 

3 

kurz  wirksame  ß.Mimetika 

inhalative  Kortikosteroide  in  mittlerer  Dosierung  (z.B.  Budesonid) 
lang  wirksame  ß,-Mimetika  (z.B.  Formoterol) 

Theophyllin 

Leukotrienantagonisten  (z.  B.  Monteiukast) 

4 

kurz  wirksame  ß.-Mimetita 

inhalative  Kortikosteroide  in  hoher  Dosierung  (z.B.  Budesonid) 
lang  wirksame  ß;  Mimetika  (z.B.  Formoterol) 

Theophyllin 

orale  Kortikosteroide  (z.B.  Beginn  mit  25  - 50  mg  Prednisolon/Tag) 
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32.6  Lungenkrankbeiten  durch  exogene  Substanzen  (J60  J70) 


Sekretolytika  i.v. 

pa  ren  terale  H Ussigkc  itsz  utüh  t 

Antibiotika  (wenn  der  Verdacht  auf  ein  infektgetrigger- 
tes Asthma  besteht). 

Bleiben  alle  Versuche  frustran,  stellen  die  kontrollierte 
mechanische  Beatmung  und  Bronchiallavage  die  Ultima 
Ratio  dar. 

32.5.6  Bronchiektasen  (J47) 

Bei  Bronchiektasen  handelt  es  sich  um  sackförmige,  irre- 
versible Erweiterungen  der  Bronchien,  die  durch  bronchi- 
ale Obstruktion  entstehen. 

Ätiologie 

Bronchiektasen  können  angeboren  oder  erworben  auftre- 
ten  («  Tab.  32.  II). 

Symptome 

Das  klinische  Bild  von  Bronchiektasen  wird  bestimmt  von: 
massivem  Auswurf  („maulvolle  Expektoration“),  be- 
sonders morgens  mit  süßlich  fadem  Geruch 
produktivem  Husten 

auskultatorisch  grobblasigcn.  nichtklingenden,  feuchten 

Rasselgcrä  uschen 

Hämoptoe. 

Oiagnostfk 

Neben  der  Klinik  sind  folgende  Befunde  für  die  Diagnose 
entscheidend: 

Nachweis  sackförmiger  Verschaltungen  im  Röntgen- 
Thorax 

Darstellung  der  Bronchiektasen  in  der  Bronchographie 
(beste  Nachweismethode!)  und  im  CT 
evtl.  Bronchoskopie. 

Komplikationen 

Im  klinischen  Verlauf  sind  folgende  Komplikationen 
häufig; 

Lungenblutungen  (Hämoptysen) 
rezidivierende  bronchopulmonale  Infekte  und  chroni- 
sche bakterielle  Besiedelung 
Lungenabszesse 

Pilzbesiedelung,  Pilzpneumonien 
■ mctastatischc  bakterielle  I lerde  (z.  B.  I lirnabszess ( 
respiratorische  Insuffizienz 
Cor  pulmonale 
Amyloidose 

Wachstumsretardierung  bei  Kindern. 


Tab.  32.1 1 Ätiologie  der  Bronchiektasen 


angeboren  erworben 


bei  Mukoviszidose 

frühkindliche  Infektionen 

bei  Kartagener-Syndrom 

(Masern,  Pertussis,  Pneumonien) 

(Situs  inversus  + Syndrom 

rezidivierende  bronchopulmonale 

der  immobilen  Zilien  mit 

Infekte 

Parainusitis,  Bronchi- 

chronisch-obstruktive  Bronchitis 

ektasen  und  Asthenozoo- 

Bronchusstenosen  durch  Fremd- 

spermw) 

körper  oder  Tumor 

bei  IgA-Mangel-Syndrom 
Idiopathisch  (selten) 

Tuberkulose 

Therapie 

Die  Therapie  einseitiger  Bronchiektasen  besteht  in  der 
operativen  Segmentresektion  oder  Lobektomie.  Sind  beide 
Lungen  befallen,  ist  meist  nur  eine  konservative  Therapie 
möglich.  Folgende  Maßnahmen  sind  sinnvoll: 

■ ( Lagerungs-  (Drainage,  Vibrationsmassage 

■ gezielte  und  konsequente  antibiotische  Behandlung 
1 evtl,  bronchospasmolytischc  Therapie. 

Prognose 

Die  Prognose  richtet  sich  nach  der  Ausdehnung  des  Befun- 
des. Ist  eine  operative  Sanierung  möglich,  ist  die  Prognose 
günstig.  Bei  Inoperabilität  fuhren  rezidivierende  Infektio- 
nen auch  bei  konsequenter  Behandlung  immer  wieder  zu 
zunehmend  irreversiblen  Komplikationen, 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Bei  dem  Patienten  ist  bereits  eine  chronische  Bronchitis 
bekannt.  Infektbedingt  ist  cs  zu  einer  deutliche  Exazer 
bation  gekommen.  Der  Auskultationsbefund  weist  deut- 
liche spastische  Rasselgeräusche  auf.  Zum  Ausschluss 
von  Bronchiektasen,  einer  Pneumonie  und  eines  evtl, 
vorhandenen  Btonchialkar/inums  ist  im  vorliegenden 
Fall  die  Durchführung  einer  Röntgenuntersuchung  des 
Thorax  indiziert.  In  der  Spirometrie  liegen  die  FEV, 
< 60%  und  die  Vitalkapazität  < 70%  des  Sollwerts.  Es 
liegt  somit  eine  COPD  Stadium  II  vor.  Nach  Anlegen 
einer  Sputumkultur  wird  breit  antibiotisch  anbehandelt 
(z.B.  mit  Amoxicillin).  Zudem  erfolgt  eine  stadien- 
gercchtc  Therapie  der  COPD  mit  (k-Mimetiku  und 
Theophyllin.  Der  Patient  wird  dringend  angehaltcn,  das 
Rauchen  aufzugeben. 


32.6  Lungenkrankheiten  durch  exogene  Substanzen  (J60-J70) 


32.6.1  Pneumokoniosen  (J61-J65) 

Die  Inhalation  von  anorganischem  Staub  führt  bei  einet 
Pneumokoniose  zur  Entzündung  der  Lunge  mil  langfristig 
irreversibler  Schädigung  und  Fibrosierung  des  l.ungcn- 
gewebes. 


Silikose 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursache  einer  Silikose  ist  die  Inhalation  von  Quarzstaub, 
/.  B.  in: 

Melollhüttcn  und  Walzwerken 
Steinbruchen 

• Glas-,  Porzellan-  und  Keramikindustrie 
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* bei  Sa  ndstrah  larbeiten 

Kuhle-  und  Erzbergwerken  (Mischstaubpneumokonio- 
sen). 

Die  SiO?-Partikcl  werden  von  Alveolarm.xkroph.igcn 
phago/.ytiert,  die  dabei  zugrunde  gehen.  Der  Makropha- 
genzerfall ruft  eine  Entzundungsreaktion  hervor  und  regt 
die  Fibroblasten  zur  Kollagenbildung  an.  Das  Endstadium 
ist  die  Lungenfibrose. 

Symptomatik 
Belastungsdyspnoe 
' graues  Sputum 

Infektanfälligkeit  (in  lüuo  der  Fälle  Silikotuberkulose) 
Beschwerden  einer  chronisch -obstruktiven  Bronchitis. 

Diagnostik 

Ausschlaggebend  für  die  Diagnose  ist  vor  allem  die  Ana- 
mnese in  Verbindung  mit  den  klinischen  Symptomen.  Die 
Auskultation  ist  meist  unauffällig,  doch  im  Röntgenbild 
imponiert  eine  maschenförmige  Verstärkung  der  Lungen- 
zeichnung  mit  kleinen  runden  Flcckschattcn  und  Schwic- 
lenbildung.  Die  Biopsie  sichert  die  Diagnose. 

Komplikationen 

Als  Komplikationen  können  sich  ein  Lungencmphysem.cin 
Vor  pulmonale  sowie  eine  Silikotuberkulose  entwickeln. 

Asbestose 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Gelahr  der  Asbcstinhalation  besteht  vor  allem  in  der 
Asbestzementherstellung  und  -Verarbeitung  sowie  in  der 
Asbesttextilindustrie. 

Der  Versuch  der  Alvcolarmakrophagcn,  die  länglichen 
Asbestläscm  zu  phagozyticren,  scheitert.  Die  Folge  ist  eine 
chronische  Entzündungsreaktion  mit  Fibrosierungsten- 
den/.  Zusätzlich  kommt  cs  zur  Bildung  von  Plcurakalk 
und  einer  diffusen  Pleuralibrose.  Die  Asbestose  manifes- 
tiert sich  off  erst  Jahre  nach  der  Exposition. 

Symptomatik 

leitsymptomc  sind  Dyspnoe  und  eine  progrediente  respi- 
ratorische Insuffizienz. 

Diagnostik 

- Auskultation:  Knistern 

Röntgenbild:  diffuse  Fibrose  (vor  allem  streifige  Ver- 
dichtungen in  den  LhiterLappcnl 
Cr:  Nachweis  von  Pleuraplaques. 

Wegweisend  ist  die  Anamncsc.Gcsichcrt  wird  der  Verdacht 
durch  Lungenbiopsie. 

Komplikationen 
sekundäres  Lungenemphysem 

• Cor  pulmonale 

- erhöhtes  Risiko  für  Broncliialk.irzinom,  Pleura  und 
Peritonealmesotheliom,  Larynxkarzinom. 

Berylliose 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursache  der  Erkrankung  ist  die  Berylliuminhalation  bei 
der  Herstellung  von  Keramik  oder  Elektronikbauieilen 
sowie  von  Legierungen. 


Der  Berylliumstaub  verursacht  eine  chronische  inter- 
stitielle Pneumonie  mit  Ausbildung  von  Granulomen.  His- 
tologisch ist  die  Abgrenzung  zur  Sarkoidose  schwierig. 

Symptomatik 

Die  Klinik  ist  meist  gering  ausgeprägt;  man  findet  meist 
lediglich  eine  Belastungsdyspnoe  im  Rahmen  einer  restrik- 
tiven Lungcnftinktionsstörung.  Im  Verlauf  entwickelt  sich 
eine  Lungen  fibruse. 

Diagnostik 

Wie  bei  allen  Pneumokoniosen  wird  die  Diagnose  auf- 
grund anamnestischer  Angaben  gestellt  und  durch  Lun- 
genbiopsie gesichert 

Auch  durch  die  Inhalation  von  Eisen-  nnd  Aluminium- 
stäuben kann  es  in  seltenen  Fällen  zu  Pneumokoniosen 
kommen.  In  der  Regel  sind  diese  Stäube  aber  inert  und 
klinisch  unbedeutend. 

Differentialdiagnose 

Wichtige  Differentialdiagnosen  aller  Pneumokoniosen 
sind: 

Bronch  ialkarzi  nom 
Tuberkulose 

■ andere  Lungengerusterkrankungen 
Sarkoidose. 

Therapie 

Die  kausale  Therapie  besteht  bei  Pneumokoniosen  darin, 
die  weitere  Exposition  zu  meiden.  Ansonsten  sind  nur 
symptomatische  Maßnahmen  möglich. 

32.6.2  Exogen-allergische  Alveolitis 
(z.B.  Farmerlunge)  (J67) 

Die  Inhalation  organischer  Antigene  ruft  bei  der  exogen- 
allergischen  Alveolitis  eine  entzündliche  llypcrscnsiti- 
vitätsreaktion  der  Alveolen  und  des  Interstitiums  hervor. 
Die  Erkrankung  ist  bei  beruflicher  Antigenexposition  eine 
anerkannte  und  mddepflichtige  Berufskrankheit. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  wichtigsten  Auslöser  einer  exogen-allergischen  Alveo- 
litis zeigt  *-  Tab.  32.1  Z. 

Die  alveolare  und  interstitielle  Entzündung  ruft  fol- 
gende Reaktionen  hervor: 

- restriktive  Vcntilationsstörung  durch  Verkleinerung  des 
Alveolarraums 

Diffusionsstörung  durch  Verdickung  der  Alveobtrmem- 
branen  und  der  interstitiellen  Räume. 

Die  Folgen  sind  Hypoxie,  Lungenfibrose  sowie  pulmonale 
Hypertonie  und  Cor  pulmonale. 

Pathophysiologie 

Pathophysiologisch  handelt  es  sich  bei  der  exogen-aller- 
gischen Alveolitis  uni  eine  Immunreaktion  Typ  III 
(Arthus  Typ).  Der  Antigenkontakt  triggert  die  Bildung 
prä/ipiticrcndcr  IgG-Antikörpcr,  die  mit  den  Antigenen 
Immunkomplcxe  bilden.  Diese  Immunkomplcxe  werden 
in  den  Alveolen  abgelagert  und  fuhren  dort  über  eine 
Komplementaktivierung  zu  einer  lokalen  Entzündungs- 
reaktion. 
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32.6  Lungenkrankheiten  durch  exogene  Substanzen  (J60-J70) 


Tab.  32.12  Ätiologie  der  exogen-allergischen  Alveolitis 


Erkrankung 

Auslöser 

ursächliches  Antigen 

bakteriell  bedingt 

Farmertunge 

schimmeliges  Heu 

Aktinomyzeten 

Befeuchterlunge 

Klimaanlagen 

Bacillus  cereus 

Pilzarbeiterlunge 

Substrat  für  Pilzkulturen 

Aktinomyzeten 

durch  Pilz  Sporen  bedingt 

Ob'tbauernlunge 

Stäube  von  Obst  und 
Obstbau  inen 

PeniciUium, 

Aspergillus 

Sägearbeitertunge 

schimmeliges  Sagemehl 

diverse  Schimmelpilze 

Papierarbeiter- 

lunge 

schimmeliger  Zellstoff 
und  Papierstaub 

diverse  Schimmelpilze 

Malzarbeiterlunge 

(Brauerei) 

schimmelige  Gerste 

Aspergillus 

Käsewäscherlunge 

schimmeliger  Käs« 

PeniciUium 

bedingt  durch  tierische  Antigene 

Vogelzudrterlunge 

Vogelkot,  Federn 

Antigene  der  entspre- 
chenden Vögel 

bedingt  durch  Chemikalien 

Isocyanat- 

Atveolitls 

Stäube  bei  der  Herstel- 
lung von  Polyurethan, 
Isocyanatkleber 
und  -lacken 

Isocyanate 

Symptome 

In  Abhängigkeit  vom  Verlaut  wird  unterschieden: 
akute  Verlaufsform:  beginnt  etwa  3 6h  nach  Antigen- 
exposition mit  Husten,  Dyspnoe,  Fieber,  Schüttelfrost 
und  Gliederschmerzen;  klingt  innerhalb  von  etwa  24  h 
nach  Ende  der  Antigenexposilion  ab. 
subakute  Verlaufsform:  schleichender  Beginn  mit  lang 
sam  zunehmendem  Reizhusten,  Luftnot  und  chroni- 
scher Zyanose. 

Diagnostik 

Klinik  und  anamncstische  Angaben  ( Antigenexposition) 
(Uhren  zur  Verdachtsdiagnose.  Bei  der  Auskultation  sind 
evtl,  basale  feinblasige  feuchte  RGs  zu  hören.  Das  Labor 
zeigt  unspezifische  Entzündungszeichen  ( Leukozytose, be- 
schleunigte BSG).  Im  Röntgenbild  sind  meist  fleckige  (akut) 
oder  rctikulonoduLiirc  (chronisch)  Infiltrate  zu  sehen.  Der 
Spirometriebefund  entspricht  einer  restriktiven  Ventila- 
tionsstörung. Letztlich  bewiesen  wird  die  Diagnose  durch: 
inhalative  Provokationstests:  Auslösung  klinischer  Sym 
ptomc  wenige  Stunden  nach  gezielter  Antigeninhalation 
Nachweis  prazipitierender  Antikörper  im  Serum  (wer- 
den aber  auch  in  40%  der  Fälle  bei  gesunden  F.xponicr- 
ten  gefunden! ) 

Lungenbiopsie  mit  typischer  Pathologie:  nichtverkä- 
sende  F.pithdoidzellgranulomc  mit  Riescn/dlcn,  inter- 
stitielle lymphozytäre  Infiltrate,  immunlluoreszenzmi- 
kruskopi scher  Nachweis  der  abgelagerten  Immunkum- 
plnte 


bronchoalvcolärc  Lavage:  im  akuten  Stadium  Nachweis 
von  vielen  neutrophilen  Granulozyten,  im  chronischen 
Stadium  findet  man  vermehrt  G D8- Lvnt ph ozyten. 

Therapie 

Für  die  Therapie  ist  die  Antigcnkarcnz  unbedingt  zu 
fordern.  Bei  beruflicher  Exposition  ist  dazu  auch  ein  Be- 
rufswechsel in  Kauf  zu  nehmen.  Akute  Beschwerden  ver- 
schwinden bei  Antigcnkarcnz  innerhalb  von  Stunden  bis 
Tagen.  Int  chronischen  Stadium  ist  neben  der  Atnigen- 
karenz  die  Gabe  von  Kortikosteroiden  erforderlich.  Sind 
bereits  Komplikationen  bzw.  irreversible  Folgeschäden  wie 
Lungenfibrose  und/oder  Cor  pulmonale  eingetreten,  sind 
diese  nur  noch  symptomatisch  zu  behandeln. 

32.6.3  Krankheiten  der  Atmungsorgane 
durch  Einatmen  von  chemischen 
Substanzen,  Gasen,  Rauch  oder 
Dämpfen  (368) 

Chemische  und  physikalische  Schädigungen  rufen  in  der 
Lunge  eine  interstitielle  Lntzundungsrcaktion  mit  der  Ge- 
fahr der  fortschreitenden  Fibrasicrung  hervor.  Akut  kann 
sich  auch  ein  toxisches  Lungenödem  entwickeln. 

Ätiologie 

Wichtige  chemische  Substanzen,  die  eine  interstitielle*  Lun- 
generkrankung verursachen  können,  sind  Ozon.  NO,,SO, 
sowie  diverse  weitere  Gase  (Säuredämpfe,  Ammoniak, 
Phosgen)  und  Isozyanatc. 

Die  wichtigste  physikalische  Schädigung  Lst  die  Verbren- 
nung. 

Symptome  und  Diagnostik 

Chemische  und  physikalische  Lungenschädigung  ruft  in 
etwa  die  gleichen  Symptome  hervor  wie  interstitielle  Lun- 
generkrankungen anderer  Genese.  Für  die  Diagnosestel- 
lung ist  vor  allem  die  Expositionsanamncsc  entscheidend. 

Therapie 

Die  wichtigste  (Sofort- Maßnahme  ist  die  Unterbrechung 
und  künftige  Vermeidung  der  Exposition.  Darüber  hinaus 
müssen  akut  die  Vital funkiionen  sichergestcllt  und  kon- 
trolliert werden. 

32.6.4  Erkrankungen  der  Lunge  durch 
Strahleneinwirkung  (370) 

Radioaktive  Strahlen  können  an  der  Lunge  zu  einer  chro- 
nischen interstitiellen  Lungenentzündung  führen,  der  so 
genannten  Strahlcnpncumonitis. 

Ätiologie 

Die  wichtigste  Ursache  der  Strahlcnpncumonitis  ist  die 
Radiotherapie,  wie  sie  in  holler  Dosierung  vor  allem  bei 
Bronchial-  und  Mammakarzinomen  sowie  beim  Morbus 
Hodgkin  therapeutisch  eingesetzt  wird. 

Merke!  Ab  einer  Dosts  von  40  Gy  entwickelt  sich  im- 
mer eine  Strahlcnpncumonitis! 
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Diagnostik 

Die  Strahlcnpncumonitis  manifestiert  sich  zunächst  als 
akute  interstitielle  Lungcnerkraukung.  Im  Verlauf  kuntmt 
es  in  ca.  5“o  zum  Obergang  in  eine  Lungenfibrose.  Die 
Diagnostik  stürzt  sich  auf 

Anamnese  ( Strahlcnexposition ! 

* pneumonieartiges  klinisches  Bild 


Lungen  funktiun 
Röntgenthorax. 

Beweisend  ist  die  histologische  Untersuchung. 

Therapie 

Die  Möglichkeiten  beschränken  sich  auf  symptomatische 
Maßnahmen  und  sind  begrenzt. 


32.7  Krankheiten,  die  hauptsächlich  das  Lungeninterstitium  betreffen 
(J80-J84) 


Fallbeispiel  Sie  werden  zu  einer  84 -jährigen  Patientin 
zum  Hausbesuch  gebeten.  Die  sonst  rüstige  Patientin  Ist 
wegen  einer  leichten  Herzinsuffizienz  schon  seit  länge- 
rem in  Ihrer  Behandlung  und  wird  medikamentös  mit 
zwei  mal  5 mg  Enalapril  und  25  mg  Hydrochlorothiazid 
tgl.  therapiert.  Die  Tochter  der  Patientin  schildert  Ihnen 
am  Telefon,  dass  die  Mutter  seit  heule  früh  unter  starker 
Atemnot  leide. 

Sie  finden  die  Patientin  im  Bett  sitzend  vor.  Sie  ist 
deutlich  dyspnoeisch  und  kann  deshalb  kaum  sprechen. 
Sie  gibt  an,  außer  der  Luftnot  keine  Beschwerden  zu 
haben,  insbesondere  keine  Schmerzen. 

Welche  Diagnose  vermuten  Sie? 

Wie  gehen  Sic  weiter  vor?  **  Fortsetzung  Kap.  32.7.4. 


32.7.1  ARDS  des  Erwachsenen 

(Adult  Respiratory  Distress 
Syndrome,  Schocklunge)  (J80) 

Das  ARDS  ist  eine  akute  schwere  respiratorische  Insuffi- 
zienz, die  durch  Lungenschädigungen  unterschiedlicher 
Genese  hervorgerufen  werden  kann. 

Ätiologie 

Beim  ARDS  kann  die  Lunge  direkt  oder  indirekt  geschä- 
digt sein. 

Direkte  pulmonale  Schaden  entstehen  durch: 

- Aspiration  von  Magensäure,  Süß-  oder  Salzwasser,  toxi- 
schen oder  ätzenden  Flüssigkeiten 


Inhalation  von  toxischen  Gasen,  Rauch,  toxischen 
Stäuben  oder  hyperbarem  Sauerstoff  (maschinelle  Beat- 
mung! ) 

Intoxikation  mit  Heroin,  Barbituraten.  Paraqual  und 
anderen  Substanzen 
: Erreger  (parapneumonisches  ARDS). 

Folgende  Faktoren  können  zu  indirekten  Schäden  an  der 
Lunge  führen: 

Sepsis 
Polytrauma 
■ Verbrennung 
Schock 

Transfusion  großer  Mengen  von  Blut-  und  Blutpro- 
dukten 

Verbrauchskoagulopathie. 

Pathogenese  und  Symptome 

Anhand  von  Pathogenese  und  Klinik  werden  drei  ARDS- 
Stadien  unterschieden  (t-  Tab.32.13). 

Diagnostik 

Rlutgasannlysc:  zunächst  nur  Hypoxämie  mit  respira- 
torischer Alkalose  durch  kompensatorische  Hyperven- 
tilation,  später  Globalinsuffizienz 
Röntgen:  typische  fcinfleckigc  und  streifige  Verschat- 
tungen über  der  gesamten  Lunge 
Rechtsherzkatheter:  differentialdiagnostischer  Aus- 
schluss anderer  Lungenerkrankungen  («*  unten) 
Lungenfunktionsuntersuchung:  Vitalkapazität  4-,  Com- 
pliance 4,  Diffusionskapazität  4. 


Tab.32.13  Pathogenese  und  Klinik  des  ARDS 


Stadium 

Pathogenese 

Klinik 

I 

exsudative  Phase  mit  gesteigerter  Kapiilarpermeabilität  -• 
interstitielles  Lungenödem 

Hypoxie  und  Hyperventilation  mit  respiratorischer  Alkalose  -* 

Dyspnoe,  Tachypnoe 

II 

Zerstörung  von  Pneumozyten  — * verminderte  Produktion  von 
Surfactant  -» Surfactantmangel  ->  mangelhafte  Entfaltung 
der  Alveolen,  Rüssigkeltsaustritt  in  die  Alveolen  (alveoläres 
Lungenödem)  und  Bildung  von  hyalinen  Membranen. 
Mikroatelektasen  und  Intrapul monalen  Shunts 

wie  I 

zusätzlich  röntgenologisch  fassbare  Veränderungen 
(schmetterlingsförmig  ausgebreitete,  fleckige,  streifige 

Verdichtungen) 

III 

proliferative  Phase  mit  Endothelproliferation  und  gesteigerter 
Fibroblastentätiqkeit  ->  allmähliche  Ausbildung  einer 
Lungenfibrose 

allmähliche  Ausbildung  einer  respiratorischen  Globattnsuffizienz, 
Hypertapnie.  im  Röntgen  beidseits  diffuse,  ausgeprägte  Verschat- 
tungen (weiße  Lunge)  mit  positiven  Bronchoaerogrammen 
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32.7  Krankheiten,  die  hauptsächlich  das  Lungeninterstitium  betreffen  (J80-J84) 


Differentialdiagnosen 

• Lungenödem  bei  Linksherzinsuffizienz  (Nachweis  der 
l Icr/insuffizicnz,  z, B.  im  i Icrzccho!) 

Fluid  Lun"  bei  Niereninsuffizienz  (Anstieg  der  harn 
pflichtigen  Substanzen!) 

multiple  Lungenembolien  (Nachweis  von  Embolie- 
quelle und  Pcrfusionsdcfcktcn!) 

Pneumonie  (meist  nur  einseitig!). 

Therapie 

Im  Vordergrund  stehen  die  Elimination  von  Noxen  und 
die  Behandlung  der  auslösenden  (Jrundkrankheitcn. 

Die  symptomatische  Therapie  des  ARDS  muss  so  früh 
wie  möglich  beginnen,  da  sich  sonst  die  Prognose  extrem 
verschlechtert  (Letalität  > 50%).  Sic  umfasst  folgende 
Maßnahmen: 

Beatmung  mit  positivem  cndcxspiratorischcm  Druck 
(PEEP) 

Schockbehandlung  (Volumensubstitution.  Gabe  von 
Katecholaminen  u.a.) 

partieller  Lungenersatz  durch  extrakorporalen  Mcm- 
branoxvgenaior  mit  extrakorporaler  CO.-Elimination 
bei  Globalinsuffizienz 

Behandlung  von  Komplikationen  (z.B,  antibiotische 
Therapie  von  Infekten) 

hochdosierte  Gabe  von  Glukokortikoiden  im  Stadium  I 
und  II  (umstritten). 


32.7.2  Lungenödem  (381) 

Beim  Lungenödem  besteht  ein  massiver  Fliissigkeiisaus- 
tritt  aus  den  Lungenkapillaren  in  den  Alveolarraum  oder 
ins  Lungeninterstitium. 


- Permeabilitätssteigerung  der  Alveolar-  und  Kapillar- 
wand 

- allergisch  (Anaphylaxie) 

toxisch  ( Reizgasc,  Magensaftaspiration ) 

■ Ödem  als  Folge  von  Ertrinken. 

Pathogenetisch  kommt  cs  beim  Lungenödem  zur  Ver- 
minderung der  Vitalkapazität  und  der  Lungencompliance 
sowie  zur  Erhöhung  des  Atemwegswiderstands  und  der 
Diflusionsslreckc.  Die  Folge  ist  die  rasche  Entwicklung 
einer  respiratorischen  (Global- llnsuflizienz. 

Symptome  und  Diagnostik 

Klinisch  werden  vier  Stadien  des  Lungenödems  unter- 
schieden (*•  lab.  32.14). 

Differentialdiagnostisch  müssen  andere  Ursachen  der 
respiratorischen  Insuffizienz  abgegrenzt  werden. 

Therapie 

Neben  der  kausalen  Therapie  sind  folgende  Sofortmaß- 
nahmen  nötig: 

■ sitzende  Lagerung  mit  tief  hängenden  Beinen  (unbluti- 
ger Aderlass,  Senkung  des  hydrostatischen  Drucks  in 
den  Lungengefäßen) 

j Sedierung  (Morphin,  Diazepam) 

Oj-Gabe 
Sekretabsaugung 
Vorlastsenkung  (Nitrate  I 

Gabe  eines  rasch  wirkenden  Schleifendiuretikums  (z.  B. 
Furosemid  20-40  mg  i.v.) 

• Gabe  von  Kortikosteroiden  beim  allergischen  und  toxi- 
schen Lungenödem 

evtl,  maschinelle  Beatmung  mit  PEEP  (positiver  endex- 
spiratorischer  Druck) 

Hämofiltration  bei  terminaler  Nicrcninsuflizieiu. 


Ätiologie  und  Pathogenese 
F.in  Lungenödem  kann  entstehen  durch: 
LinksherzinsuRizienz  (“-  Kap.  31.5.15) 
Niereninsuffizienz  (meist  nur  interstitielles  Lungen- 
ödem [Fluid  Lung)  durch  Überwässerung  und  relativ 
erniedrigten  onkotischen  Druck ) 
ern  ied  r igte  r AJ  veolard  ruck 

- nach  schneller  Abpunktion  eines  ausgedehnten  Pleu- 
raergusses (Postexpansionsödem) 

Höhenkrankheit 


32.7.3  Eosinophiles  Lungeninfiltrat  (382) 

Als  „eosinophile  Lungenerkrankungen“  werden  mehren: 
heterogene  Krankheitsbilder  mit  interstitieller  Lungener- 
krankung bezeichnet,  deren  gemeinsames  Kennzeichen 
eine  Blut  und  Gewebeeosinophilie  ist. 

Formen.  Ätiologie,  Pathogenese  und  klinisches  Bild 
Die  wichtigsten  Aspekte  der  eosinophilen  Lungenerkran- 
kungen zeigt  v-  Tab.  32. 1 5. 


Tab.  32.14  Stadien  des  Lungenödems 


Stadium 

Symptome 

Befunde 

I (interstitielles  Lungenödem) 

Tachypnoe,  Dyspnoe,  evtl.  Husten 

Auskultation  meist  unauffällig,  im  Röntgen- Thorax  symmetrische, 
schmetterlingsförmige  Verschattunq 

II  (alveoläres  Lungenödem) 

schwerste  Dyspnoe,  Angst.  Zyanose 

Rasseln  und  Kochen  bei  der  Auskultation,  im  Röntqen-Thorax  ausge- 
prägte Verschattung 

IO  (alveoläres  Lungenödem 
mit  Schaumbildung) 

wie  ü mit  schaumigem  Sputum 

wie  U 

IV  (Asphyxie) 

Symptom«  des  Schocks 

respiratorische  Globalinsuffizienz,  drohender  Atem-  und 
Herz-Kreislauf-Stillstand 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (J00-J99) 


Tab.  32.15  Eosinophile  Lungeneikrankungen 


Form 

Ätiologie 

Pathogenese/Klinik 

medikamentös  bedingtes 
eosinophiles  Lungeninfiltrat 

Nitrofurantoin.  Sulfonamide, 
Penicillin  u.a. 

akute  eosinophile  Reaktion  mit  eosinophilem  Pleuraerguss  und  eosinophilen 
Lungeninfiltraten 

Parasitos* 

Betall  mit  Askariden, 
Ankylostonva-Spezies. 
Toaokata-Spezies  u.a. 

eosinophile  Immunreaktion  auf  die  Parasiten 

allergische  bronchopulmonale 
Aspergillose 

Aspergillen-Expositlon 

Cent  Tal«  Bronchiektasie  als  folge  abgelagerter  lmmunkomptexe  und  interstitielle 
Pneumonie  durch  IgE-vermittelte  Hypersensitrvität 

allergische  Granulomatose 
(Churg-Strauss-Syndrom) 

unbekannt 

Multiorganbefall  mit  eosinophilen  Infiltraten,  eosinophiler  granulomatöser 

Vaskulitis  und  ausgeprägter  Eosinophilie 

Löffler-Syndrom 

unbekannt 

akute  eosinophile  Pneumonie  mit  geringer  klinischer  Symptomatik 

chronische  eosinophile 
Pneumonie 

unbekannt 

Fieber,  Schüttelfrost,  Nachtschweiß,  Gewichtsverlust  über  Wochen  bis  Monate 

hypeteosinophiles  Syndrom 

unbekannt 

Eosinophil*  > 1500  Eosinophile/pL  Multiocganstörung  durch  Gewebeinfittration 
mit  reifen  Eosinophilen 

Therapie 

Ist  die  Ursache  der  eosinophilen  Pneumonie  abgrenzbar, 
kann  kausal  behandelt  werden  (z,B.  antiparasitärc  Thera- 
pie I.  Bei  idiopathischen  Formen  richtet  sich  die  Therapie 
nach  dem  klinischen  Bild  und  besteht  in  der  Gabe  von 
Glukokortikoiden. 

32.7.4  Lungenfibrosen  (J84) 

Die  l-ungcnfibrosc  resultiert  aus  einer  irreversiblen  Bin- 
degewebsvermehrung im  Bereich  des  Interstitiunts  und 
der  alveolokapillaren  Membranen,  die  sich  als  Folge  einer 
chronischen  Entzündung  des  interstitiellen  Lu ngenge we- 
hes entwickelt.  Den  Endzustand  stellt  die  funktionslosc 
sog.  VVabcnlunge  (Honey  Comb  Lung)  dar. 

Formen  und  Ätiologie 

Lungenfibrosen  unbekannter  Ätiologie: 

idiopathische  pulmonale  Fibrose  (IPF,  auch  als  diffuse 
librosierendc  Alveolitis  bezeichnet,  bei  akutem  Verlauf: 

Hamman  Rieh  Syndrom ) 

- Lungenfibrosen  bei  Kollagenosen,  Vaskulitiden  und 
rheumatischen  Erkrankungen  (rheumatoide  Arthritis, 
systemischer  Lupus  erythematodes,  Spondylitis  ankvlo- 
sans,  systemische  Sklerose,  Dermatomyositis,  Wegener- 
Granulomatose,  Goodpasture-Syndrom,  Panarteriitis 
nodosa) 

- idiopathische  Lungenhämosiderose 

• Alveolarproteinose:  Anfiillung  der  Alveolen  mit  eiweiß- 
haltigem, PAS-positivcm,  granulärem  Material  ohne 
Enuündungsreaktion,  Akkumulation  von  Surfactant- 
produzierenden  alveolären  Typ-U-Zellen,  klinisch 
symptomarm  oder  Dyspnoe 

lymphoidc  interstitielle  Pneumonie 

* eosinophile  Lungenintillrate  (■**  Kap.  32.7.3) 

» Lymphangioleiomyomatose 

Amyloidose 
■ Spcicherkrankhcitcn 

gastrointestinale  Erkrankungen  (primäre  biliäre  Zir- 
rhose, Morbus  Crohn  I 


Sarkoidose 

« bronchiolitische  interstitielle  Pneumonie  (Bronchiolitis 
obliterans  = idiopathische  obstruktive  Entzündung  der 
Bronchiolen  mit  organisierender  Pneumonie) 
llistiocytosis  X (eosinophiles  Granulom:  histiozytärc 
Infiltrate  in  Lunge  und  Skelettsystem). 

Lungenfibrosen  bekannter  Ätiologie: 

chronisch -rezidivierende  Infektionen  (z.B.  durch  Pneu- 
mocystis jirovecii) 

chronische  Stauungslunge  (bei  Linksherzinsufifizienz) 

■ medikamentös  bedingte  Lungenfibrosen  (durch  Nitro- 
lürantoinc,  Bleomycin,  Busulfan) 

Fluid  Lung  (bei  chronischer  Nieren  Insuffizienz) 
Schocklungc  und  ARE)S  (»*  Kap.  32,7, 1 ) 
chemisch -toxische  Lungenfibr<»se  I durch  Gase,  Rauch, 
toxische  Aerosole,  Herbizidei 

■ Strahlenpneumonitis 
Pneumokoniosen  (**  Kap.  32.6.1 ) 
exogen-allergische  Alveolitis  (*  Kap.  32.6.2) 

- Lungenfibrosierung  bei  Lymphangiosis  carcinomatosa 
« Graft-versus-Host-Erkrankungdcr  Lunge. 

Pathogenese 

Pathogenetisch  gemeinsam  ist  allen  Formen  der  Lungen- 
fibrose das  chronische  entzündliche  Infiltrat  in  den 
Alveolarsepten  und  im  Interstitium,  das  die  Fibroblasten 
zur  gesteigerten  Kollagenproduktion  anregt. 

Symptome 

Grundkrankheit  und  Stadium  der  Lungenfibrose  sind  ent- 
scheidend furdas  jeweilige  klinische  Bild.  Bei  allen  Formen 
findet  man  folgende  Symptome: 

• initial  Belastungsdyspnoe,  im  fortgeschrittenen  Stadium 
auch  Ruhedyspnoe 
Tachypnoe 

Door-Stop- Phänomen:  plötzlicher  Atemstopp  durch 
Kollaps  der  Bronchiolen  bei  tiefer  Inspiration 
progrediente  respiratorische  Insuffizienz  (zunächst 
Partiali nsuflizienz,  im  terminalen  Stadium  Globalinsuf- 
fizienz) 
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32.8  Purulente  und  nekrotisierende  Krankheitszustände  der  unteren  Atemwege  (J85-J86) 


trockener  Reizhusten 
zunehmende  Zyanose 
Trommelschlägelfinger 
■ Uhrglasnägcl  (*•  Abb.32.2) 

Zeichen  des  Cor  pulmonale. 

Diagnostik 

Typischerweise  sind  folgende  Betunde  nachweisbar: 
hochstehende  Lungengrenzen,  geringe  Atemverschieb 
lichkeit 

Lungenftinktion:  restriktive  Vcntilationsstörung.  ver- 
minderte Diffusiunskapazitat  und  Compliance 
Röntgen- Thorax:  retikulonoduläre  Infiltrate  und  an- 
dere Verschattungsmuster  (entsprechend  der  jeweiligen 
Grundkrankheit) 

histologischer  Befund  (nach  transbronchialer  oder  offe- 
ner Lungenbiopsie):  Nachweis  des  interstitiellen  ent 


Abb.  32.2:  Uh^lasnäqef  |2J. 


/ilndlichcn  Infiltrats  und  der  Bindegewebsvermehrung, 
evtl,  spezifische  Veränderungen  durch  die  jeweilige 
Grundkrankheit 

• bronchoalveolärc  Lavage:  Immun  Zytologie,  bei  V.a. 
infektiöse  Genese  Erregersuche 
Provokationstests  bei  V.a.  allergische  Genese. 

Therapie 

Ist  die  Grundkrankheit  bekannt,  steht  deren  Behandlung 
im  Vordergrund  der  Therapie. 

Manche  Patienten  mit  idiopathischer  pulmonaler  Fi- 
brose (IPF)  sprechen  auf  Kortikosteroide  (Prednison 
I mg/kgKG/Tag)  und  Immunsuppressiva  (Cyclophosph- 
amid  I mg/kgKG/Tag)  an.  Bei  therapierefraktärer  Pro- 
gression kann  eine  Lungcntransplantation  indiziert  sein. 

Faltbeispiel  Fortsetzung 

Bei  der  Auskultation  finden  Sie  ausgeprägte  feuchte 
Rasselgeräusche  („Kochen“)  über  beiden  Lungen.  Die 
Patientin  Kat  leicht  bläuliche  Lippen,  atmet  schnell  und 
ringt  sichtlich  nach  Luft.  Zudem  stellen  Sie  maßig- 
gradige  Bcinödcmc  beiderseits  fest.  Die  llcr/auskulta- 
tion  ist  abgesehen  von  einer  Tachykardie  von  120/ntin 
unauffällig.  L>er  Blutdruck  liegt  bei  1 25/75  mmHg. 

Klinisches  Bild.Vorgeschichteund  Befund  sind  verein- 
bar mit  einem  akuten  alveolären  Lungenödem  bei  be- 
kannter Herzinsuffizienz.  Differcntialdiagnostisch  kann 
die  akute  Dekompensation  auch  durch  einen  (schmerz- 
losen) Herzinfarkt  bedingt  sein! 

Sic  geben  der  Patientin  ein  Nitrat  sublingual,  legen 
einen  venösen  Zugang,  injizieren  5 mg  Diazepam  zur 
Kodierung  und  20  mg  Furosemid  zur  Entwässerung, 
während  die  Tochter  in  Ihrem  Auftrag  den  Rettungs- 
wagen alarmiert,  der  die  Patientin  schnellstmöglich  in 
das  nächste  Krankenhaus  bringt. 


32.8  Purulente  und  nekrotisierende  Krankheitszustände  der  unteren 
Atemwege  (J85-J86) 


32.8.1  Lungenabszess  und  Lungen- 
gangrän (J85) 

Der  Lungenabszcss  stellt  eine  Komplikation  dar,  die  nach 
Parenchym nekrose  (z.B.  Lungeninfarkt.  Lungenembolie) 
oder  sonstiger  Gewebeschädigung  der  Lunge  auftreten 
kann.  Besonders  gefährdet  sind: 

■ Diabetiker 
Senioren 

lmmunsupprimicrte  (medikamentös.  AIDS) 

Drogenabhängige 

Alkoholkranke. 

Der  Abszess  entwickelt  sich  sekundär  durch  bakterielle 
Besiedelung  und  eitrige  Abszedierung  auf  dem  Boden 
einer  Pneumonie,  eines  Infarktes  oder  eines  Tumors.  Sind 
Anaerobier  an  der  Besiedelung  der  Abszesshöhle  beteiligt, 
so  entwickelt  sich  eine  Lungengangrän,  die  durch  Fäulnis 


des  befallenen  Gewebes  charakterisiert  ist.  Das  betroffene 
Gewebe  verfärbt  sich  grünlich  bis  schwarz,  wird  schmierig 
und  zerfällt. 

Die  Therapie  von  Lungenabszess  und  -gangrän  erfolgt 
chirurgisch  und  antibiotisch. 

32.8.2  Pyothorax,  Pleuraempyem  (J86) 

Beim  Pleuraempyem  handelt  cs  sich  um  einen  eitrigen 
Pleuraerguss,  der  immer  auf  eine  Infektion  mit  gramposi- 
tiven Bakterien  zurückzuführen  ist.  Im  Allgemeinen  tritt  er 
nur  im  Rahmen  einer  schweren  Allgemeininfektton  oder 
Sepsis  auf.  Die  Diagnoscsichcrung  erfolgt  durch  Punktion 
und  Erregernachweis  int  Punktat.  Die  Therapie  besteht  in 
der  Ergussdrainage  sowie  in  der  systemischen  Antibiose. 
Unterstützend  werden  Antibiotika  lokal  in  den  Pleuraspalt 
instillicrt. 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (J00-J99)  

32.9  Sonstige  Krankheiten  der  Pleura  (J90-J94) 


Fallbeispiel  Ein  42-jähriger  Patient  kommt  wegen 
atemabhängiger  linksthorakalcr  Schmerze»  in  die  Pra- 
xis. Er  hat  Angst,  dass  er  einen  Herzinfarkt  haben  könne. 
Auf  Befragen  gibt  er  an,  dass  er  vor  etwa  einer  Woche 
eine  Erkältung  mit  Schnupfen,  hartnäckigem  Husten 
und  etwas  Fieber  durchgcmacht  habe,  letzt  müsse  er  nut 
noch  husten,  was  auch  sehr  schmerze. 

Welche  Diagnose  vermuten  Sic? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vur?  *=“'  Fortsetzung  Kap.  32.9.2. 


32.9.1  Pleuritis  und  Pleuraerguss 
(J90-J91) 

Eine  Pleuritis  ist  eine  Entzündung  der  Pleura.  Sie  kann  zur 
Ergussbildung  zwischen  Pleura  parietalis  und  Pleura  vis- 
ccralis  führen. 

Formen 

Folgende  Formen  der  Pleuritis  und  des  Pleuraergusses 
werden  unterschieden: 

Pleuritis  sicca:  Pleuritis  ohne  Ergussbildung 
Pleuritis  exsudativa:  Pleuritis  mit  Ergussbildung  (in  der 
Regel  Exsudat  = Eiweiß  > 30  g/ll 
I lämatothorax:  blutiger  Pleuraerguss 
Chylothorax:  Pleuraerguss  mit  Lymphe 
Pleuraempyem: eitriger  Pleuraerguss. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Zu  den  wichtigsten  Ursachen  einer  Pleuritis  zählen: 

• erregerbedingte  Entzündungen  ini  Thoraxraum 

- viral  durch  Influenza-,  Parainfluenza-.  Adenoviren 
u.a. 

- bakteriell  bei  Tuberkulose,  bakteriellen  Pneumonien, 
iatrogen  nach  Punktion 

- durch  sonstige  Erreger  wie  Pilze,  Protozoen,  Parasiten 

• sonstige  Entzündungen  im  Thorax-  oder  Abdominal- 
raum oder  systemisch 

- rheumatische  Erkrankungen  ( rheumatoide  Arthritis, 
systemischer  Lupus  erythematodes) 

- Pankreatitis 

- subphrenischer  Abszess 

- Postmyokardinfarktsyndrom  (Dressier- Syndrom) 
und  Posikardiotomiesyndrom. 

Eine  Pleuritis  kann  ohne  Erguss  als  Pleuritis  sicca  oder 
unter  exsudativer  Ergussbildung  ablaufen.  Ein  Erguss  kann 
sieb  jedoch  auch  auf  dem  Boden  einer  primär  nichtent- 
zundlichen  Erkrankung  ausbilden. 

Die  Art  des  Ergusses  kann  wichtige  Hinweise  auf  die 
Genese  geben: 

Exsudat  bei  entzündlichem,  autoimmunologischem 
oder  malignem  Geschehen 
Transsudat  ( Eiweiß  < 30g/l)  bei  Stauung 
Reizerguss  bei  Thoraxtrauma  oder  chronischer  Ent- 
zündung 

Hamatuthorax  bei  F.inblutungcn  in  den  Pleuraspalt 
(Tumorbluiung,  Trauma  oder  rupturiertes  Aortenan- 
eurysma l 


C.hylothorax  bei  Verletzung  oder  Arrosion  des  Ductus 
thoracicus  durch  Trauma  oder  maligne  Lymphome. 

Symptome  und  Diagnostik 

Eine  akute  Pleuritis  ist  gekennzeichnet  durch: 

atemabhängigen,  meist  lokalisierten  Thoraxschmerz 
- evtl.  Fieber,  sonstige  Zeichen  eines  Infektes. 

Das  Lcitsymptom  des  Pleuraergusses  ist  die  Dyspnoe  im 
Rahmen  einer  restriktiven  Venti Lationsstorung.  Eine  Pleu 
ritis  sicca  fuhrt  auskultatorisch  zu  einem  charakteristi- 
schen Geräusch,  dem  sog.  Pleurareiben,  während  der  Aus- 
kultationsbcfund  bei  der  Pleura  exsudativa  normal  sein 
kann.  Bei  großen  Ergüssen  findet  man  ein  abgeschwächtes 
oder  aufgehobenes  Atemgeräusch. 

Merke!  Grundsätzlich  muss  jeder  Pleuraerguss  dia 
gnostisch  abgeklärt  werden! 

Wichtige  diagnostische  Maßnahmen  sind: 

Bestimmung  des  Ergussausmaßes  durch  Perkussion, 
Röntgen-Thorax  und  vor  allem  durch  die  Sonographie 
Plcurapunktion  und  Untersuchung  des  Punktats  hin- 
sichtlich: 

Ei weißgehalt  ( Transsudat/  Exsudat ) 

- Zytologie  (Erythrozyten,  Leukozyten,  maligne  Zellen  I 
Mikrobiologie  (F.rrcgcrnachwcis) 

Triglyzeridgehalt  (erhöht  bei  Chylothorax) 

- Amylase  und  Lipaseaktivität  (erhöht  bei  Pankreatitis I 
ggf.  Thorakoskopie  und  gezielte  Biopsie  (Tumordiag- 
nostik). 

Differentiatdiagnose 

Für  die  Differentialdiagnosen  des  Pleuraergusses  ist  ent- 
scheidend, oh  es  sich  um  ein  Trans-  oder  Exsudat  bandelt 
(«  Tab.  32.16). 

Therapie 

Ein  symptomatischer  Pleuraerguss  mit  Dyspnoe  und  res- 
piratorischer Insuffizienz  muss  durch  Punktion  entlastet 
werden  (dabei  gleichzeitig  diagnostische  Punktion!).  An 
sonsten  steht  die  kausale  Behandlung  der  Grundkrankheit 
therapeutisch  an  erster  Stelle.  Bei  hartnäckigen  Reizergüs- 
sen kann  eine  Pleurodese  oder  operative  Dckortikation 
sinnvoll  sein. 


Tab.  32.16  Differentialdiagnose  des  Pleuiactgusses 


Transsudat  (Eiweiß  * 30  g/l) 

Stauungstranssudat  hei 

Linksherzinsuffiztenz 
osmotisches  Transsudat 
bei  erniedrigtem  koUoidosmo- 
tisdsem  Druck  des  Plasmas  bei 
nephrotischem  Syndrom 
Dystrophie 
Leberzirrhose 
exsudative»  Enteropathie 


Exsudat  (Eiweiß  > 30  g/l) 

Malignome  (metastasiertes 
Mamma-  oder  Bronchiaikarzinom, 
Lymphome.  Pteuramesothetiom 
u.a.) 

entzündliches  Exsudat  (bakterielle 
Infekte,  Tuberkulose) 

Autoimmunerkrankungen 

(SIE  u.a.) 

Reizerguss  bei  Thoraxtrauma 
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32.9.2  Pneumothorax  (393) 

Beim  Pneumothorax  dringt  Luit  in  den  Plcura&pah  ein 
und  führt  dadurch  zum  partiellen  oder  vollständigen  Kol- 
laps der  Lunge. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  Pneumothorax  ist  vielfältig  {*'  Tab. 
32.17). 

Ätiologie  beim  Säugling 

Bei  etwa  I % aller  Neugeborenen  tritt  ein  asymptomati- 
scher, idiopathischer  Spontanpneumothorax  auf,  der  keine 
Behandlung  erfordert. 

Im  Säuglingsalter  manifestiert  sich  ein  symptomatischer 
Pneumothorax  als  Komplikation  folgender  Erkrankungen: 
Respiratory  Distress  Syndrom  (RDS) 
Mekoniumaspiration 
Staphviokokkenpneumonie 
kongenitale  Zwerchfcllhcmie 
hyperbare  Beatmung,  Reanimationstrauma. 

Die  pathogenetische  Ursache  ist  in  den  meisten  Fällen  eine 

geplatzte  Fjnpliysembla.se. 

Pathophysiologie 

Wichtig  ist  die  Unterscheidung  folgender  pathophysiologi- 
scher  Typen  des  Pneumothorax: 

geschlossener  Pneu:  keine  Verbindung  zur  Außenluft 
offener  Pneu:  Verbindung  zur  Außenluft 

nach  innen  offen:  Verbindung  /um  Bronchiakyslcm 
nach  außen  offen:  Verbindung  nach  außen  durch 
Öffnung  in  der  Thoraxwand 

* Spannungspncu  (Vcntilpncu):  Verbindung  zur  Außen- 
luft bei  Inspiration,  geschlossen  bei  Exspiration:  dadurch 
steigt  mit  jedem  Atemzug  der  Druck  im  Pleuraraum.  Die 
Lunge  der  betroffenen  Seite  ist  vollständig  kollabiert  und 
das  gesamte  Mediastinum  wird  zur  gesunden  Seite  ver- 
drängt. Dadurch  kommt  cs  auch  auf  der  gesunden  Seite 
zur  Kompression  und  progredienten  Funktionsein- 
schränkung. 

Merke!  Der  Spannungspneu  ist  ein  lebensbedrohliches 
Krankheitsbild,  bei  dem  die  sofortige  Punktion  lebens- 
rettend  ist.  Keine  mechanische  Beatmung  ohne  vorhe- 
rige EnUastungspunktion! 


32.9  Sonstige  Krankheiten  der  Pleura  (J90-J94) 

Symptome  und  Diagnostik 

Typische  Symptome  eines  Pneumothorax  sind: 

- stechender,  meist  lokalisierter  Thoraxschmer/  auf  der 
betroffenen  Seite 
Dyspnoe 
Hustenreiz 

» asymmctri5chcThoraxbcwegung 
■ evtl,  Hautemphysem 

• beim  Spannungspneu  zusätzlich  Einflussstauung,  respi- 
ratorische Insuffizienz  und  evtl.  Schock! 

über  dein  Pneus  al>geschwächtes  oder  autgehobenes 
Atemgeräusch  und  hypersonorer  Klopfschall 
im  Röntgenbild  scharf  begrenzte  Aufhellung  im  Bereich 
des  Pneu.  Bei  Kollaps  der  Lunge  Nachweis  eines  mantel- 
förmigen  Authellungsleldes  um  die  verdichtete  Lunge 
( Mantelpneu  I. 

Differentialdiagnose 

Klinisch  hissen  sich  Pleuritis.  Lungenembolie,  Emphysem 
und  andere  Ursachen  einer  Dyspnoe  und  respiratorischen 
Insuffizienz  abgrenzen.  Der  Röntgenbefund  lässt  im  Allge- 
meinen eine  sichere  Diagnose  zu. 

Therapie 

Die  Therapie  ist  abhängig  von  Pneumothorax-Typ  und 
Klinik: 

kleiner  (Mantel-  (Pneu:  meist  aufgrund  der  spontanen 
Luftresorption  keine  Therapie  nötig 

• größerer  Pneu  mit  klinischen  Symptomen: 

- Plcurasaugdrainagc 

- thorakoskopische  Versorgung  ( Abtragen  von  Emphy- 
semblasen) 

ggf.  operative  Entfernung  von  Emphysemblasen 
Spannungspneu: 

- sofortige  Emlastungspunklion  und  Tiegel -Ventil 
{z.B.  geschlitzter  Fingerling,  der  das  Entweichen  von 
Luft  ermöglicht,  sich  aber  beim  Ansaugen  vor  die 
Öffnung  der  Kanüle  legt, c'  Abb.  32.3 1.  Die  Punktion 
erfolgt  präferentiell  im  5.  7.  ICR  in  der  milderen 
Axillarlinie.  Alternativ  ist  ein  Zugang  über  den 
2.  oder  3.  ICR  in  der  Mcdioklavikularlinic  möglich 
I Monaldi-Drainage;  höheres  Risiko,  große  Gefäße  zu 
verletzen  I. 

ggf.  operative  oder  thorakoskopische  Beseitigung  der 
Ursache. 


Tah.  32.17  Formen  des  Pneumothorax 


Spontanpneumothorax 

idiopathisch  durch  Platzen  einer 
konnatalen  subpleuralen  Emphysemblase 
sekundär  bei  vorangegangener  Lungen- 
schädigung {Emphysem,  chronische 
Bronchitis,  Sarkoidose.  Tbc  etc.) 

traumatischer 

Pneumothorax 

penetrierendes  Thoraxtrauma  von  außen 
Rippen  fraktur 

tatrogener 

Pneumothorax 

Pleurapunktion 

Subklavia-Katheter 
hoher  Beatmungsdruck 

Thoraxoperation 

Exspratron 


Inspiration 


Abb.  32.3:  Tiegel-Ventil  zur  Therapie  eines  Spannungspneu  inothora«.  |3|. 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (J00-J99) 


Fällbeispiel  Fortsetzung 

Die  Anamnese  ist  typisch  tur  eine  akute  Pleuritis  sicca 
im  Rahmen  eines  respiratorischen  viralen  Infekts.  Bei 
der  Auskultation  hören  Sie  ein  schnarrendes  Geräusch 
über  der  Unkslateralen  Thoraxwand,  in  dem  Bereich,  in 
dem  der  Patient  auch  den  Hauptschmerz  angibt.  Per- 
kutorisch besteht  kein  Hinweis  auf  einen  Pleuraerguss. 
Der  Blutdruck  liegt  mit  120/80  mmHg  im  Normbereich. 


Der  Schmerz  verschwindet,  wenn  der  Patient  kurz  die 
Luft  anhalt.  Es  besteht  auch  sonst  kein  Hinweis  auf  ein 
kardiales  Geschehen. 

Weitere  Diagnostik  ist  im  Moment  nicht  erforderlich. 
Sie  behandeln  mit  drei  mal  500  mg  Paracetamol  tgl.  und 
verordnen  körperliche  Scltonung  und  reichliche  Flüssig- 
keitszufuhr. 


32.10  Sonstige  Krankheiten  des  Atmungssystems  (J95-J99) 


32.10.1  Respiratorische  Insuffizienz  (J96) 

Eine  respiratorische  Insuffizienz  liegt  vor  bei  unzureichen- 
der Atmungsfunktion.  Ist  nur  die  Oxygcnierung  gestört, 
spricht  man  von  einer  Pärtial Insuffizienz,  während  bei 
einer  Globalinsulfi/icn/  sowohl  die  Oxygcnierung  als  auch 
die  Eliminierung  von  CO.  beeinträchtigt  sind. 

Ätiologie  und  Einteilung 
Es  wird  unterschieden  zwischen: 

Ruhe-  und  Bclastungsinsuifi/ienz 

akuten  und  chronischen  Formen 
- Partial-  und  Globalinsuffizienz. 

Als  Ursachen  einer  respiratorischen  Insuffizienz  kommen 
in  Frage: 

» Ventilationsstörungen 

- obstruktive  Vcntilationsstörungcn  mit  reduzierter 
Einsckundcnkapazität  ( FEV  ) bei  Asthma  bronchiale 
und  chronischer  obstruktiver  Brunchitis  (COPD, 
t*  Kap.  323.1) 

- obstruktive  Ventilationsstöning  mit  reduziertem  in- 
(und  ex )spi ratorischem  Sekundenvolumen  bei  Glot- 
tisodem, Glottitis,  Trachealstenosen  durch  Tumor, 
Striktur,  Struma 

- restriktive  Vcntilationsstörungen  mit  reduzierter  Vi- 
tal- und  Totalkapazität 

- pulmonal  bedingt  durch  Lungenresektion,  Lungen- 
stauung. Lungenfibrose 

- pleural  bedingt  bei  Vorliegcn  einer  Pleuraschwarte 
oder  eines  Pleuraergusses 

- thorakal  bedingt  bei  Kyphoskoliose,  Zwerchfellhoch- 
stand 

- extrathorakal  bedingt  durch  Adipositas 
kombinierte  Ventilationsstörungen 

; Diffusionsstörungen  mit  reduzierter  Diffusionskapa- 
zität 

- verdickte  Alvcolannembran  bei  Lungenfibrose  oder 
im  fortgeschrittenen  Stadium  einer  pulmonalen 
Sarkoidose 

- Rarefizierung  der  Alveolen  ( Emphysem  I 
Lungenödem 

— Pneumonie 

Perfusionsstörungen 

- gestörte  arterielle  Blutzuluhr  im  Rahmen  einer  Lun- 
genembolie 

- Störungen  im  Bereich  der  Kapillaren,  z,B.  durch  Ka- 
pillarrarcfizicrung  bei  destillierenden  Prozessen 
Euler-Liljestrand- Reflex  (Konstriktion  der  Arteriolen 
bei  Hypoventilation 


- Störungen  des  venösen  Abflusses,  z.  B.  bei  Herzinsuf- 
fizienz mit  Lungenstauung  oder  Mitralstenose 

• Verleilungsstörungen 

unterschiedlich  belüftete  Lungen regionen  bei  Ob- 
struktion 

- ventilierte,  aber  schlecht  durchblutete  Lungenbezirke 

- durchblutete,  aber  schlecht  ventilierte  Lungenbezirke 
- Atemregulationsstörungen:  zentral  nervöse  Störungen 

des  Atemzentrums. 

Pathophysiologie 

Da  die  Diffusion  für  Sauerstoff  schwieriger  ist  als  für  CO-, 
entwickelt  sich  bei  respiratorischer  Insuffizienz  zunächst 
eine  Hypoxie  (Partialinsuffizienz).  Liegt  eine  schwerere 
Störung  der  Atmung  vor,  leidet  darunter  auch  die  COj- 
Ausschcidung  in  zunehmendem  Malve.  Es  resultiert  eine 
CO.-Retcntion  (Hypcrkapnie)  mit  respiratorischer  Azi 
dtxse  (Globalinsuffizienz).  Weitere  pathophysiologische 
Konsequenzen  der  respiratorischen  Insuffizienz  sind: 

Die  Konstriktion  der  l.ungcnartcriolen  {Euler-l  ilje- 
strand  Reflex)  führt  zur  nachfolgenden  pulmonalen 
Hypertonie  bis  hin  zum  Cor  pulmonale. 

Die  Hypoxämie  ruft  eine  gesteigerte  Ervthropoetinaus- 
schüttung  hervor;  die  Folgen  sind  Polyglobulie  und 
Hypertonie. 

•-  Hvperkapnie  fuhrt  über  die  respiratorische  Azidose  zu 
erhöhtem  t.iquordruck.  der  sich  klinisch  mit  Kopf- 
schmerzen äußert. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  körperliche  Untersuchung  mit  Perkussion  und  Aus- 
kultation der  Lunge  ergibt  erste  Hinweise  für  die  Diagnos- 
tik der  respiratorischen  Insuffizienz.  Die  wichtigsten  Be- 
funde zeigt»  Tab.  32. 18. 

Merke!  Der  körperlichen  Untersuchung  sind  nur  Be- 
funde zugänglich,  die  maximal  *1-5  cm  unter  der  Tho- 
rnxwand  liegen!  Aufgrund  der  großen  intcrindividuellen 
Bandbreite  der  Normalbclundc  sind  in  erster  Linie  Sei- 
tendifferenzen diagnostisch  aussagekräftig! 

Neben  der  körperlichen  Untersuchung  stellen  die  Spiro- 
metrie, die  Ganzkörper- Bodyplelhysnwjgraphie  (*  Abb. 
32.41  und  die  Blutgasanalyse  (Noriralbefunde  *»  Tab. 
32.19)  die  wichtigsten  Untersuchungsmethoden  beim  Ab- 
klären einer  respiratorischen  Insuffizienz  dar.  *-  fabelte 
32.20  zeigt  wichtige  Symptome  und  Blutgasbefunde,  14 
Tabelle  32.21  die  wichtigsten  pathologischen  Spirometrie- 
befunde bei  respiratorischer  Insuffizienz. 
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32.10  Sonstige  Krankheiten  des  Atmungssystems  (J95-J99) 


Tab.  32.18  Typische  Untersuchungsbefunde  bei  Erkrankungen  von  Bronchien. 
Lunge  und  Pleura 


Atemgerausch 

PerkussionsschaU 

Rasselgeräusche 

Stlmrnfremltus 

Normalbefund 

vesikulär 

sonor,  tief 

keine 

normal,  seitengleich 

Pneumonie,  Infiltrat 

übet  dem  Infiltrat 
bronchial 

über  dem  Infiltrat  verkürzt 
bis  gedämpft 

feucht  feinblasig, 
klingend 

über  dem  Infiltrat  verstärkt 

Lungenfibrose 

normal 

normal 

evtl.  Knisterrasseln 

normal  bis  verstärkt 

Atelektase 

über  der  Atelektase 
abgeschwächt 

über  der  Atelektase 
verkürzt  bis  gedämpft 

kein« 

über  der  Atelektase 
abgeschwächt 

Lungenödem 

laut,  verschärft,  .kochend' 

normal  bis  gedämpft 

mittel-grobblasig, 
evtl.  Giemen 

verstärkt 

großer  Tumor 

über  dem  Tumor  abge- 
schwächt  (Seltendifferenz!) 

über  dem  Tumor 
gedampft 

meist  keine 

über  dem  Tumor  abgeschwächt 
oder  aufgehoben 

große  Kaverne 

uber  der  Kaverne  bronchial 

über  dei  Kaverne  laut 

evtl,  feucht  grobblasig 

uber  der  Kaverne  verstärkt 

Lungenemphysem 

abgeschwächt  bis 
aufgehoben 

hypersonor 

(„Schachtelton") 

evtl,  bronchitrsche 
Nebengeräusche 

beiderseits  abgeschwächt 

akute  Bronchitis 

vesikulär 

normal 

evtl,  spastisch  und/oder 
mittel-  bis  grobblasig 

normal 

obstruktive  Bronchitis, 
Asthmaanfail 

evtL  abgeschwächt 

normal 

trocken;  Giemen 
und  Brummen 

normal 

Pneumothorax 

über  dem  Pneu  abge- 
schwächt oder  aufgehoben 

hypersonor,  laut,  tief 

keine 

uber  dem  Pneu  aufgehoben 

Pleuraerguss 

über  dem  Erguss  abge- 
schwächt oder  aufgehoben 

über  dem  Erguss  absolute 
Dämpfung 

keine 

uber  dem  Erguss  aufgehoben 

Pleuritis  sicca 

normal 

normal 

Pleurareiben 

normal 

IRV  Inspiratorisch«  Reservmdumer  ERV  Exaplratonachss  Reser.wolimer  CEV,  Fnratirtns  1-Sakund*n-Vokimar 

A ZV  AJamrugvoliannn  VK  Wnfkapazrtat « IF3V  * AZV  * ERV  HV  Residualvok.nwir 

Abb.  32.4:  Dynamisch«  Lungenvolumina  beim  Gesunden  und  beim  Patienten  mit  obstruktiver  und  restriktiver  Ventilationsstörung,  nach  {4]. 


Therapie 

Vorrangig  ist  die  Behandlung  der  jeweiligen  Grundcrkran- 
kuug.  Symptomatisch  kann  bei  Partial Insuffizienz  die 
Atemluft  mit  Sauerstoff  angereidtert  werden.  Reicht  dies 
nicht  aus  oder  liegt  eine  schwere  Globalinsuffizienz  vor, 
muss  mechanisch  beatmet  werden. 

Merke!  Die  Gabe  von  Sauerstoff  ist  bei  manifester  oder 
drohender  Globalinsufhzien/  kontraindiziert,  da  die 
Oxygcnicrung  den  Atemantrieb  reduziert,  was  eine 
COj-Narkose  zur  Folge  hat! 


Tah.  32.19  Normalbefunde  der  Blutgasanalyse 

p0:  70-105  mmHq  (nimmt  mitzunehmendem  Alter  ab) 

0,  Sättigung  >94% 

pCO.  ] i 35-46  mmHg,  9 32  -A3  mmHg  {altersunabhängig) 

pH  7,36-7,44 
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Krankheiten  des  Atmungssystems  (J00-J99) 


Tab.  32.20  Symptome  und  Befunde  der  respiratorischen  Insuffizienz 


akute  Partialinsutfizienz 

Symptom«  Befunde 

Dyspnoe  oder  Orthopnoe  p0,  erniedrigt 

zentrale  Zyanose  pCO,  normal 

evtl.  Bewusstseinsstörung 

Angst 

akute  Global  Insuffizienz 

wie  Partialinsuffizienz,  zusätzlich  p0,  erniedrigt 

Schwindel  pCO,  erhöht 

Kopfschmerzen  HC03‘  erhöht 

pH  normal  (metabolisch  kompensiert)  oder  erniedrigt  (dekompensiert) 

chronische  Partialmsuffizienz 

Dyspnoe  pO,  erniedrigt 

Zyanose  pC04  normal 

motorische  Unruhe  Polyglobulie 

Verwirrtheit 

chronisch«  Gtobalinsuffizieflz 

wie  Partialmsuffizienz,  zusätzlich  p0,  emiediigt 

Schwindel  pC0;  erhöht 

Kopfschmerzen  Polyglobulie 

MC03  erhöht 

pH  normal  (metabolisch  kompensiert)  oder  erniedrigt  (dekompensiert) 

Tab.  32.21  Interpretation  pathologische' 
Spirometriebefunde 


Ventilationsstörung 

Spirometriebefund 

restriktiv 

obstruktiv 

kombiniert 

Vitalkapazifat 

vermindert 

normal  bis 
leicht  vermindert 

vermindert 

FEV, 

normal 

vermindert 

vermindert 

32.10.2.2  Bronchialstenosen 

Eine  Bronchi, ilstenosc  ist  eine  Entstelle  eines  Bronchialas- 
«cs,  die  zur  M inderbclüftung  des  distal  gelegenen  l ungcn- 
gewebes  iiihrt.  Ursachen  einer  Bronchialstcnose  können 
sein: 

Tumoren  (Kompression  von  außen  oder  cndoluminal! 
endobronchialc  Entzündung  (z.B.  bei  chronischer 
Bronchitis) 

Fremdkörper. 

Klinisch  manifestieren  Bronchialstenosen  sich  durch  Hus- 
tenreiz. Die  Therapie  muss  die  Ursache  berücksichtigen. 


32.10.2  Sonstige  Erkrankungen  der 
Atmungsorgane  (J98) 

32.10.2.1  Atelektasen 

Als  Atelektasen  werden  Lungenabschnittc  bezeichnet,  die 
durch  Verschluss  des  zuführenden  Bronchus  von  der  Ven- 
tilation abgeschnitten  sind.  Sie  entstehen  als  Folge  von 
Bronchialstenoscn.  Im  atclcktatischcn  l ungenbezirk  wird 
über  den  Eulcr-Liljestrand-Reflex  die  Pertusion  gedrosselt. 
Funktionell  ist  der  entsprechende  Lungenabschnitt  also  für 
Respiration  und  Perfusion  verloren. 

(Tiarakteristischerwci.se  äußern  sich  Atelektasen  kli- 
nisch mit: 

nachschleppender  Atmung  auf  der  kranken  Seite 
Zwerchfcllhochstand  auf  der  kranken  Seite 
inspiratorischer  Verlagerung  des  Mediastinums  zur 
kranken  Seite. 

Die  Therapie  von  Atelektasen  ist  abhängig  von  der  zu- 
grunde liegenden  Ursache. 


32.10.2.3  Mediastinitis 

Entzündungen  der  mediastinalen  Weichteile  und  Organe 
(Lymphknoten,  Thymus,  Gefäßscheiden  I werden  als  Me- 
diastinitis bezeichnet. 

Ätiologie 

Zur  akuten  Mediastinitis  kann  es  kommen  durch: 
Ösophagus- Perforation 

spontan  bei  Ulzerationen  und  Tumoren 
- iatrogen  durch  Inflation  einer  Sengstaken-Blake- 
more- Sonde  oder  durch  endoskopische  Perforation 
iatrogene  Mediastinaleingriffe  (z.B.  mediane  Stcmoto- 
mie) 

Chronisch  kann  eine  Mediastinitis  auftreten  im  Rahmen 
von: 

Tuberkulose 

Histoplasmose  und  anderen  Mykosen 
Mcdiastinalcmphyscm:  Eindringen  von  Luft  (und  Erre- 
gen) I ins  Mediastinum  durch  rupturiertc  Brunchie» 
oder  Alveolen. 

Symptome 

Die  akute  Mediastinitis  ist  ein  hochakutes  septisches 
Krankheitsbild. 
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32.10  Sonstige  Krankheiten  des  Atmungssystems  (J95-J99) 


Kennzeichen  der  chronischen  Mediastinitis  sind  Atem- 
not, Schluckstürungen  und  Schmerzen. 

Therapie 

Die  akute  Mediastinitis  ist  ein  Notfall  und  erfordert  neben 
parenteraler  Antibiose  die  sofortige  operative  Revision 
(Verschluss  von  Ösophagusrupturen  etc.,  Dcbridcment, 
Drainage). 

Die  Behandlung  der  chronischen  Mediastinitis  besteht 
abhängig  von  der  Ursache  - in  tuberkulostatischer  oder 
antimykotischer  Therapie  respektive  der  Drainage  eines 
Mediastinalemphysems  oder  dem  operativen  Verschluss 
von  Bronchialrupturen. 

32.10.2.4  Mediastinalemphysem 

Ein  Mediastinalemphysem  kann  sich  entwickeln  als  Folge 
von: 

Alveolen  ruptur 
Ösophagusperforation 

Perforation  von  Hauptbronchus  oder  Trachea 
Eindringen  von  l.uft  aus  dem  I lals  oder  Abdomen. 

Es  manifestiert  sich  durch  retrosternale  Schmerzen,  ein 
Hautemphysem  über  dem  lugulum  sowie  ein  auskultier- 
bares  knisterndes  Geräusch  über  dem  lugulum. 

Das  Rönigcnbild  sichert  die  Diagnose.  Die  Therapie 
hängt  ab  vom  Schweregrad  und  von  der  Ursache.  Bei 
Alveolarruptur  erübrigt  sich  die  Therapie  meist,  da  sie  sich 
spontan  verschließt  und  die  mcdiastinalc  l.uft  von  selbst 
resorbiert  wird. 

32.10.2.5  Zwerchfellhochstand  und  Zwerchfell- 
parese 

Zum  pareiisch  bedingten  Zwerchfellhochstand  kann  es 
kommen  durch: 

neurologische  Erkrankungen 

periphere  Phrenikusparese  (traumatisch,  iatrogen, 
tumorüs) 


hoher  Querschnitt  (oberhalb  von  C4!) 
multiple  Sklerose 
- Vorderhornsyndrome 
- muskuläre  Erkrankungen 
— Muskcldystrophie. 

Bei  bcidseitigcrZwcrchfcllparrse entwickelt  sich  eine  schwe- 
re respiratorische  Insuffizienz, die  eine  assistierte  Beatmung 
erfordert.  Ist  dcrN.  phrcnicus  peripher  intakt,  kann  die  Im- 
plantation eines  Schrittmachers  erwogen  werden. 

Bei  einseitiger  Parese  ist  die  Vitalkapazität  der  Lunge  um 
etwa  20%  vermindert,  was  klinisch  meist  keine  Symptome 
verursacht.  Dennoch  ist  eine  diagnostische  Klärung  der 
Ursache  unabdingbar! 

32.10.2.6  Zwerchfellspasmen 

Ruckartige,  unwillkürliche  Zwerchfellspasmen  ziehen  ei- 
nen abrupten  Glottisvcrschluss  nach  sich  - ein  Phänomen, 
das  landläufig  unter  detn  Begriff  «Schluckauf“  bekannt  ist 
(Singultus). 

In  den  meisten  Fällen  wird  ein  Singultus  durch  Zwerch- 
fcllreizung  ausgclösl  (z.  B.  nach  hastigem  Essen  und  Trin- 
ken ) und  halt  nur  für  kurze  Zeit  an.  Eine  Therapie  erübrigt 
sich. 

Bei  chronischen  Reizungen.  /.  R.  durch  Entzündungen 
oder  Tumoren,  aber  auch  idiopathisch,  kann  ein  Singultus 
peisistieren.  Dann  ist  die  Therapie  schwierig.  Versucht 
werden  können  die  Entlastung  des  Magens  durch  eine 
Magensonde,  der  Einsatz  von  Pharmaka  (Chlorpromazm, 
Chinidin ) oder  als  Ultima  Ratio  die  Phrenikusblockade. 

Quelle  nverzeldmis 

|l|  Iranzen  Knrzlehrbuch  Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde,  2 Auf- 
lage München,  Urhan  & Fischer  2001 
[2]  IM  PP 

|3|  Schuster  Nntfallmcdi/in  München,  Iftban  <k  Schwarzenberg 
1989 

|4|  Bucht. i'Hüper/Snunichscn:  Pas  Zweite  Stci,  2.  Auflage  Heidel- 
berg, Springer  2004 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (K00-K93)  

33.1  Krankheiten  der  Mundhöhle,  der  Speicheldrüsen  und  der  Kiefer 
(K00-K14) 

Dirk  Beutner,  Simon  Preuss 


33.1.1  Chronische  Krankheiten  der 
Gaumen-  und  Rachenmandel 

Chronische  Tonsillitis 

Ätiologie/  Pathogenese 

Rezidivierende  Entzündungen  der  Gaumenmandeln  und 
des  peritonsillären  Gewebes  können  wie  Infektionen,  die 
auf  die  Tonsillenkrypten  beschränkt  sind,  zu  einem  nar- 
bigen l'mbau  führen.  Erreger,  die  auf  Zelldetritus  in  den 
wenig  drainierten  Krypten  wachsen,  unterhalten  die  Ent- 
zündung. Dieser  Zustand  wird  als  chronische  Tonsillitis 
bezeichnet. 

Klinik 

Rezidivierend  eitrige  Anginen  können  im  Vordergrund 
stehen.  Die  chronische  Tonsillitis  kann  aber  auch  inappa 
rent  verlaufen.  Dann  dominieren  unspezifische  Symptome 
wie  Abgcschlagcnhcit,  Foctor  ex  orc,  Dysphagie.  „Kratz- 
gefühl im  Hals“  oder  Halslymphknotenschwctlungen. 

Diagnostik 

Bei  der  klinischen  Untersuchung  linden  sich  häufig  kleine, 
derhe,  schlecht  luxierbarc  Tonsillen  mit  peritonsillärer 
Rötung.  Gelegentlich  ist  flüssig-eitriges  Sekret  exprimier- 
bar.  Das  Abstrichergebnis  zeigt  zum  überwiegenden  Teil 
ß-hämolysicrende  Streptokokken  der  Scnogruppc  A.  Pal- 
patorisch  können  die  Kieferwinkellymphknoten  erfassbar 
sein.  Ein  laborchemisch  feststellbarer  Antistreptolysintiter 
ab  400  lE/ml  ist  pathologisch. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Wahl  ist  die  Tonsillektomie.  Die  Gau- 
menmandel wird  nach  Schlitzung  des  vorderen  Gaumen- 
bogens vollständig  aus  der  Tonsillcnloge  entfernt. 

33.1.2  Krankheiten  der  Stimmlippen 
und  des  Kehlkopfes 

33.1.2.1  Fehlbildungen  und  Entzündungen 
des  Larynx 

Zusammenfassung 

Larynx-  und  Trachcafchlbildungcn  sind  selten.  Der  Schwe- 
regrad reicht  von  der  fast  immer  letalen  Larynxatrcsic  bis 
zur  häufigen  Laryngomalazie.  Daneben  kommen  Zysten, 
Hämangiome,  Stenosen  und  Ösophagotrachealfisteln  vor. 
Leitsymptome  sind  inspiratorischer  Stridor  und  Dyspnoe. 
|e  nach  Anomalie  können  auch  Phonations-  oder  Schluck- 
störungen dominieren. 

Die  grüßte  diagnostische  Aussagekraft  bcsir/t  die  endo- 
skopische Untersuchung  in  Kombination  mit  einer  Bildge- 
bung. 


Laryngomalazle 

Epidemiologie:  häufigste  Ursache  (60-75%)  eines  konge- 
nitalen Stridors. 

Ätiologie/Pathogenese:  Die  supraglottischen  Strukturen 
sind  abnorm  weich  und  verformbar,  so  dass  sie  bei  der  In- 
spiration angesaugt  werden. 

Klinik:  inspiratorischer  Stridor,  Dyspnoe  und  Zyanose. 
Diagnostik:  Laryngoskopie. 

Therapie:  Observation,  ggf.  ist  eine  passagere  Tracheo- 
tomie unumgänglich.  (Der  Kehlkopfknorpel  stabilisiert 
sich  innerhalb  der  ersten  Lebensjahre.) 

Glottissegel  (Congenital  Web) 

Ätiologie/ Pathogenese:  membranartige  Stenose  im  Bereich 
der  Glottis  durch  unvollständige  Rekanalisatiou  des  Glot- 
tislumens im  Rahmen  der  embryonalen  Entwicklung;  im 
Extremfall  Glottisatresie. 

Klinik: 

" inspiratorischer  Stridor,  der  nur  bei  entsprechender 
Ausprägung  mit  Dyspnoe  und  Zyanose  vergesellschaftet 
ist 

» Eine  Scgdbildung  fällt  meist  erst  später,  durch  eine  Dys- 
phonie während  einer  Routineuntersuchung  oder  im 
Rahmen  einer  Intubationsitarkose. auf. 

Diagnostik:  I atyngoskopie:  Hier  zeigt  sich  meist  ein  Dia- 
phragma, das  sich  über  die  vordere  Kommissur  spannt 
und  die  hintere  Glottis  freilässt. 

Therapie:  endoskopische  Durchtrennung  und  ggf.  tem- 
poräre Einlage  eines  Platzhalters  zwischen  beide  Stimm- 
lippen. 

Laryngozele 

Ätiologie/ Pathogenese:  Ausweitungen  des  Sinus  Morgagni, 
angeboren  oder  erworben  ( z.  B.  bei  Glasbläsern ). 

innere  laryngozele:  Aassackung  innerhalb  des  larynx 
äußere  Laryngozele:  tritt  zwischen  Schildknorpcl  und 
Zungenbein  in  die  Halsweichteile  über;  Kombinationen 
sind  häufig. 

Klinik:  Dyspnoe,  Dysphonie,  evtl,  sichtbare  Schwellung  am 
Hals. 

Diagnostik:  Laryngoskopie,  Sonographie,  CT/MRT. 
Therapie:  Exstirpation, 

33.1.2.2  Verletzungen 
Fremdkörperaspiration 

Epidemiologie:  Häufigkeitsgipfel  im  1.-3.  Lebensjahr. 

Ätiologie/Pathogenese:  Prädisponierend  sind  Funk- 
tionsstörungen des  oropharyngealen  Nahrungstranspor- 
tes. Wegen  der  anatomischen  Verhältnisse  befinden  sich 
Fremdkörper  häutiger  im  rechten  als  im  linken  Haupt- 
bronchus. Meist  dominieren  Nahrungsmittel,  v.a.  Erd- 
nüsse (cave:  Aufquellen!). 
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33.1  Krankheiten  der  Mundhöhle,  der  Speicheldrüsen  und  der  Kiefer  (KOO  K14) 


Klinik: 

• je  nach  Ort  und  Größe  des  Fremdkörpers  I lüsten,  Stri- 
dor, Dyspnoe,  Zyanose,  Heiserkeit  oder  Asphyxie 
Bolustod:  akuter  Herz-Kreislauf- Stillstand  infolge  eines 
vagovasalen  Reflexes  bei  Verlegung  der  oberen  Atem- 
wege, 

Diagnostik: 

klinische  Untersuchung  mit  Inspektion  und  Auskulta- 
tion 

radiologischc  Untersuchung. 

l'hcrapic:  Beim  geringsten  Verdacht  ist  eine  diagnostische 
und  therapeutische  Ensloskopie  unumgänglich. 

Äußere  Traumen 

Epidemiologie:  Der  im  Kindesalter  noch  sehr  bewegliche 
und  knorpelige  Larynx  wird  bei  Kindern  seltener  verletzt 
als  bei  Erwachsenen. 

Atiologic/Pathogcncsc:  meist  Kratlcinwirkungeri  von 
vorn,  durch  Tätlichkeiten  oder  Verkehrsunfülle.  Hierbei 
werden  stumpfe  von  scharfen  Traumen  unterschieden. 
Folgen:  Knorpclfraktur,  Luxation.  Hämatom,  Ödem. 
Emphysem  oder  Aspiration 

• Im  Extremfall  kann  es  zu  einem  Abriss  des  Larynx  von 
der  Trachea  kommen. 

Klinik:  Schmerzen,  Dysphonie,  Hautemphysem,  Atemnot 
mit  Erstickungsgefahr  und  Hämoptysen. 

Diagnostik:  klinische  Untersuchung,  Computcrtomo- 
graphie. 

Therapie:  Erste  Maßnahme  ist  die  Sicherung  der  Atem- 
wege. Bei  ausreichender  Spontanatmung  sollte  die  Intuba- 
tion vermieden  werden.  Eine  abschwcllcndc  Therapie  mit 
Kortikosteroiden  und  eine  antibiotische  Therapie  werden 
empfohlen. 

• Leichtere  Verletzungen  erfordern  meist  keine  weiteren 
Maßnahmen. 

Bei  schweren  Verletzungen  ist  eine  operative  Therapie 
(z.B.  Chondrosynthese I unumgänglich.  Abri&sverlet- 
zungen  sowie  offene  Kchlkopfvcrictzungcn  erfordern 
eine  sofortige  operative  Therapie. 

Komplikationen:  Stenosen,  Hypopharvnx-  und  Ösopha- 
gu.sftstcln,  Aspiration  von  Blut  bei  scharten  Traumen. 

Innere  Traumen 

Ätiologie/ Pathogenese: 

thermische  Schaden:  bei  Aspiration,  Verbrennungen  so- 
wie durch  eine  Lasertherapie 

chemische  Schaden:  meist  versehentlich  oder  in  snizi- 
daler  Absicht:  Säuren  verursachen  meist  oberflächliche 
Koagulationsnekrosen.  Laugen  tiefer  gehende  Kolliqua- 
tionsnekrosen. 

mechanische  Schaden:  fast  immer  durch  ärztliches  I lan- 
dein bedingt  (Endoskopie,  Intubation.  Fremdkörper- 
extraktion I.  Je  tiefer  die  Wunde  in  Richtung  Submukosa 
reicht,  desto  stärker  sind  Infektionsgefahr  und  Granu- 
lationsbildung. Eine  Luxation  des  Aryknorpcls  durch 
die  Intubation  ist  selten. 

Merke!  Die  häufigste  innere  Kchlkopfverletzung  ist 
iatrogen  durch  eine  Langzeitintubation  bedingt  (»  Fol- 
gen der  Langzeitintubation). 


Klinik:  Je  nach  Art  und  Ausprägung  der  Verletzung  domi- 
nieren Atemnot  mit  Erstickungsgefahr  ( Schleimhaut - 
schwvllungl,  Hustenreiz,  Schmerzen  sowie  eine  Dysphonie. 

Die  Patienten  sind  zusätzlich  durch  die  systemische 
Wirkung  der  Noxen  gefährdet. 

Diagnostik:  Anamnese  und  klinische  Untersuchung. 
Therapie:  Erste  Maßnahme  ist  die  Sicherung  der  Atem- 
wege. 

• Behandlung  in  Intubationsbereitschaft  mit  ausreichen- 
der parenteraler  Fttlssigkeitszufuhr 

• Chemische  Schäden  werden  antiphlogistisch  und  anti- 
biotisch behandelt. 

= Eine  abschwellende  Therapie  mit  Kortikosteroiden  wird 
empfohlen. 

Komplikationen:  Stenosen,  Hypopharynx-  und  Ösopha- 
guslisteln. 

Intubationsschäden 

Leichte  träumen:  Verletzungen  der  Schleimhaut,  die  zu 
Ödem,  Hämatom  oder  Ulzerationen  fuhren  können. 
Prädisponiert  ist  der  hintere  Stimmlippenanteil,  da  hier 
der  Kontakt  mit  dem  Tubus  am  engsten  ist.  Bei  starker 
EutzUndungsreaktion  können  hier  so  genannte  Intu- 
bation sgmnulome  entstehen,  die  meist  eine  spontane 
Ruckbildung  zeigen. 

Schwerwiegende  Traumen:  Z.B.  Luxation  der  Stell- 
knorpel, Perforationen  des  Hypopharynx.  Ösophagus 
oder  Larynx;  auch  sekundäre,  druckbedingte  Re- 
kurrensparesen  sind  typisch  (hohe  Spontanhcilungs- 
rale). 

Folgen  der  Langzeitintubation 

Ätiologie/  Pathogenese:  druckbedingte  Verletzung  sub- 
glottischer Schleimhautareale,  mit  nachfolgender  Ent- 
Zündungsreaktion.  Der  wenig  elastische  Ringknorpel  um- 
schließt die  engsten  Stellen  des  Atcmwvgcs  und  besitzt  nur 
ein  dünnes  SubmukosapoLster.  Erosionen  in  diesem  Be- 
reich können  zur  Perichondritis  und  zur  gefürchteten 
Ringknorpelstcnose  führen.  Aber  auch  Trachealstenosen 
sind  nach  Langzeitintubation  zu  bedenken. 

Therapie:  chirurgische  Therapie  von  Ringknorpel-  und 
Trachealstenosen  im  entziindungsfreien  Intervall.  Ziel  ist 
die  vollständige  Exzision  des  Narbcngcwcbcs  (meist  durch 
End -zu-  End- Anastomosc). 

Prophylaxe:  frühzeitige  Tracheotomie. 

Chronische  Laryngitis 

Ätiologie/ Pathogenese:  nicht  ausgehciltc  akute  Laryngitis, 
exogene  Noxen.  Mundatmung,  fortgelciteie  Entzündun- 
gen und  Stimmfehlbelastungen. 

chronisch' hyperplastische  Laryngitis:  Verdickung, 
Ödem  und  Zunahme  der  Schleimdrüsen  als  Reaktion 
auf  oben  genannte  Reize 

chronisch-atrophe  Laryngitis  (selten):  Verlust  der  laryn- 
gealen  Schleimdrüsen 

Klinik: 

Leitsymptom  ist  die  Heiserkeit  mit  abgesenkter  Sprech- 
tonlage. 

» Ebenfalls  typisch:  verminderte  Stimmbclastbarkcit, 
Räusperzwang,  Globusgefühl  und  Reizhustcn. 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (KOO  - K93)  

Diagnostik:  Laryngoskopie:  gerötete,  hyperämische 
Schleimhaut: 

• hyperplastische  Form:  unregelmäßige,  polypös-ödema- 
tösc  Stimmlippen 

• chronisch-atrophische  Laryngitis:  zäher  Schleim  und 
Krusten. 

Therapie  Behandlung  der  Ursachen  durch  Vermeidung 
von  Noxen  und  Sanierung  von  auslösenden  Infektionen. 

- Stimmschonung,  Inhalation  und  Mukolytika 
« Einsatz  von  Kortikoiden  nur  über  kurze  Zeit. 

33.1.2.3  Kehlkopflähmungen 

Zusammenfassung 

Die  Kchlkopfnerven  (N.  laryngealis  superior,  N.  laryngealis 
inferior)  sind  Äste  des  N.  vagus. 

• Eine  Schädigung  des  Ramus  internus  des  N.  laryngealis 
superior  führt  zu  einem  Sensibilitälsauslall  der  supra- 
glottischen Kehlkopfschleimhaut. 

o Bei  Läsion  des  Ramus  evternus  des  N.  laryngealis  superior 
kommt  cs  zu  einer  Stimmstörung  mit  tieferer  Tonlage 
durch  den  Ausfall  des  \1.  cricothyroideux. 

• Bei  Ausfall  des  N.  laryngealis  inferior  (Rekurrens)  fallen 
die  motorische  Innervation  der  inneren  Kehlkopfmus- 
kcln  sowie  die  subglottische  sensible  Versorgung  aus.  Bei 
bilateralem  Ausfall  des  M.  cricoarytaenoideux  posterior 
(Postikusl  kann  eine  lebensbedrohlidte  Atemnot  durch 
fehlende  Stimmrit/cnöffming  entstehen. 


Ätiologie/  Pathogenese 

zentrale  Lähmungen:  durch  Apoplex,  Bulbärparalyse, 
Wallcnbcrg- Syndrom,  multiple  Sklerose,  Tumoren,  viral 
oder  „idiopathisch“ 

periphere  Lähmungen  vor  Abgang  des  N.  laryngealis 
superior:  meist  durch  Tumoren  im  Bereich  der  Schädel- 
basis 

periphere  Lähmungen  nach  Abgang  des  N.  laryngealis 
superior:  durch  Schilddrüsen-  oder  Herzoperationen. 
Struma  maligna.  Bronchial -O,  Ösophagus-Ca,  Lun- 
gen-Tbc,  Mediastinaltutnoren,  Tumoren  im  Bereich  der 
Halsgefätsscheide 

arthrogene  Lithmungen:  durch  Ankylose  des  Aryknor- 
pcls  bei  rheumatoider  Arthritis  oder  durch  radiogene 
Schädigung. 

Klinik  und  Diagnostik 

Bei  einseitiger  Rckurrcnsparcsc  kann  es  zu  Heiserkeit 
kommen.  Atemnot  besteht  nicht  Die  gelähmte  Stimm 
lippe  befindet  sich  in  „Paramedianstellung*'.  Häufig 
kommt  es  zur  Besserung  durch  Bcwcglichkcitszunahmc 
der  kontralateralen  Seite. 

Die  beidseitige  Rckurrensparesc  mit  „Paramcdianstcl- 
lung“  beider  Stimmlippen  (enge  Glottis)  ist  Icbcns- 
bedrohlich!  Bei  nur  geringer  Heiserkeit  kann  es  zu  inspi- 
ratorischem Stridor  mit  Luftnot  kommen. 

Bei  einseitiger  kompletter  laryngealer  Lähmung  kommt 
es  zu  stärkerer  I Iciscrkcit  ohne  Atemnot.  Die  gelähmte 
Stimmlippe  steht  wegen  fehlender  Spannfunktion  des 
M.  cricothyroideux  weiter  lateral,  in  der  „Intermediär 
Stellung“. 


Therapie 

Einseitige  Rckurrensparcse:  Die  Ursachenbehandlung 
steht  im  Vordergrund.  Teilweise  kommt  cs  zur  sponta- 
nen Ruckbildung.  Spezielle  therapeutische  Verfahren: 
Stimmübungsbehandlung  iLogopadicI  mit  dem  Ziel 
einer  Kräftigung  der  Stimme  durch  Beweglichkeits- 
zunahme der  nicht  gelähmten  Stimmlippc  über  die 
.Mittellinie  hinaus 

chirurgische  Therapie:  Der  Glottisschluss  kann  auch 
durch  „Untcrfuttcrung“  der  exkavierten  Stimmlippc 
erreicht  werden. 

Doppelseitige  Rckurrensparcse:  Bei  akuter  Luftnot  ist 
die  Tracheotomie  indiziert.  Besteht  die  Lähmung  länger 
als  ein  fahr,  ist  nicht  mit  einer  Rückkehr  der  Ncrvcn- 
lunktion  zu  rechnen.  Im  weiteren  Verlauf  kann  versucht 
werden,  die  Glottis  zu  erweitern.  Hierbei  kommen  dor 
sale,  meist  lascrchirurgischc  Erweiterungen  im  Bereich 
des  Proc.  vocalis  oder  der  Aryrcgion  in  Betracht.  Ein 
gelähmtes  Stimmband  kann  aber  auch  nach  lateral 
fixiert  werden. 

Merke!  Je  besser  der  Glotlisschluss  und  das  Stimm- 
ergebnis, desto  schlechter  ist  die  Atcmfiinktion! 


33.1.2.4  Tumoren  des  Larynx 

Zusammenfassung 

Leitsymptom  aller  Neubildungen  im  larynx  ist  die  über  ei- 
nen längeren  Zeitraum  bestehende  Heiserkeit.  Gutartige  Tu- 
moren stellen  den  größten  Anteil  der  Neubildungen  dar.  Sie 
können  durch  mechanische  Verlegung.  Husten,  Heiserkeit, 
pfeifende  Atcmgcräuschc  und  Dyspnoe  auffallen. 

Die  Genese  ist  meist  multilaktoriell.  Neben  einer  Siimm- 
fehlbelastung  werden  die  individuelle  Disposition  und  No- 
xen verantwortlich  gemacht. 

^ 


Stimmlippenknötchen 

Synonym:  Sänger-,  Schreiknötchen. 

Ätiologie/ Pathogenese:  kleinste  Epithel-  und  Bindege- 
websvermehrung auf  Grund  von  Stimmfehlbelastungen 
t hyperfunktionelle  Dysphonie)  bei  Frauen  und  Kindern. 
Klinik  heisere,  raue,  vorzeitig  ermüdbare  Stimme. 
Diagnostik:  Laryngoskopie:  beidseitige,  korrespon- 
dierende Verdickungen  am  Übergang  vom  mittleren  zum 
vorderen  Stimmlippcndrittd  (größte  Schwingungsampli- 
tude). 

Therapie:  logopädische  Stimmübungsbehandlung. 

Kontaktgranulom 

Atiologie/Paihogcncsc:  durch  hyperfunktionelle  Dyspho- 
nie und  gastroösophageale  Refluxkrankheit  hervorgerufen. 

Diagnostik  Laryngoskopie:  Granulationen  und  Kon- 
taktulzera. häufig  korrespondierend  im  Bereich  der  Proc. 
vocales. 

Differentialdiagnose:  Intuhationsgranulome  (**  Kap. 
33.1.2.:). 

Therapie:  logopädische  Stimmubungsbchandlung  und 
Antazida. 
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33.1  Krankheiten  der  Mundhöhle,  der  Speicheldrüsen  und  der  Kiefer  (KOO  K14) 


Stimmlippenpolyp 

Ätiulogie/Pathogcncsc:  Folge  von  chronischer  Entzündung 
und  Oberbeanspruchung  der  Stimme  I Phonation* 
trauma). 

Klinik:  Leitsvntptom  ist  die  Heiserkeit. 

Diagnostik;  Laryngoskopie:  breit  oder  schmal  gestielte, 
bevorzugt  einseitige  Neubildungen  am  freien  Rand  der 
Stimmlippe. 

Therapie:  mikrochirurgische  Abtragung,  Stimmruhc, 
anschließend  logopädische  StimmUbungsbehandlung. 

Reinke-Ödem 

Ätiolugic/Pathugcncse:  FlUssigkeitsan&ammlung  im  sub- 
epithelialen Raum:  überwiegend  sind  rauchende  Frauen 
betroffen. 

Klinik:  Leitsymptom  Ist  die  Heiserkeit.  Bei  Infekt  und 
Belastung  ist  auch  Stridor  möglich. 

Diagnostik:  Laryngoskopie:  ödematöse,  lappig  aufge- 
triebene  Stimmlippen. 

Therapie:  miktochirurgische  Abtragung  nur  bei  Niko- 
tinkarenz  sinnvoll:  ggf.  logopädische  Stimmübungsbe- 
handlung. Rezidive  sind  häufig. 

Papillome  und  Larynxpapillomatose 

Epidemiologie:  häufigste  benigne  larymncubildung  der 
Kindheit;  im  Gegensatz  zu  Papillomen  im  Erwachsc- 
nenalter  gehäuft  multilokular  (Trachea! - und  Bronchial- 
system). 

Ätiologie/ Pathogenese:  durch  humane  Papilloma viren 
verursacht:  maligne  Vcrlauisformen  betreffen  fast  aus- 
schließlich die  adulte  Larynxpapillomatose  (fakultative 
Präkanzeröse!  I. 

Klinik:  leitsymptom  ist  die  I Iciscrkcit. 

Diagnostik:  Laryngoskopie:  flächenhaft  ausbreitende, 
traubenartige,  weiche  tumoröse  Läsionen:  Erstmanifesta- 
tionen betreffen  meist  die  Glottiscbcnc. 

Therapie:  mikrochirurgischc  Abtragung  mit  dem  CO,- 
Laser  (Therapie  der  Wahl).  Auf  Grund  des  Entartungsrisi  ■ 
kos  sind  regelmäßige  Kontrollen  erforderlich.  Neben  der 
hohen  Rczidrvncigung  werden  aber  auch  spontane  Re- 
missionen beobachtet. 

Stimmlippenzysten 

Ätiologic/Pathogcncsc:  kugelige,  schleimhaltige,  gelbliche 
Retentionszysten. 

Klinik:  Leitsymptom  ist  die  Heiserkeit. 

Therapie:  mikrochirurgischc  Abtragung. 

Merke!  Malignumvcrdächtigc  Schleimhautverändc- 
rungen: 

leukoplakie:  weißlicher,  nicht  abwischbarcr  Fleck 
Lrythroplakic:  rötliche  Epithclvcrändcnnig 
1 1 vperkeratose:  verstärkte  Hornbildung 
Pachydermie:  erhabene  Schleimhautverdickung. 

Histologie:  Häufig  sind  Dysplasien  vorhanden.  Eine 
Dysplasie  III.  Grades  entspricht  einem  Carcinoma  in 
situ  und  wird  wie  ein  Karzinom  therapiert. 

Therapie:  Abtragung.  Engmaschige  Kontrollen  emp- 
fohlen. 


33.1.3  Sonstige  Krankheiten  der  Kiefer 

(K10) 

Kieferosteomyetitis 

Ätiologie/ Pathogenese:  meistens  bakterielle  Knochen- 
entzündung des  Kiefers.  Der  Unterkiefer  ist  häufiger 
betroffen  als  der  Oberkiefer.  Ursache  meist  Fokus  im  Zahn- 
bereich (odontogene  Osteomyelitis)  bei  Erwachsenen.  Im 
Säuglings-  und  Klcinkindcsaltcr  hämatogene  Kcimcin- 
schleppung  (hämatogene  Osteomyelitis).  Gelegentlich 
auch  lokale  Entzundungsausbreitting,  z.B.  bei  Nasen- 
ncbcnhöhlcncntzündung,  Mittelohrentzündung.  Seltener 
sind  abaktcricllc  Knocheneiuzündungen  als  Folge  einer 
Bestrahlung  ( Üsteoradionekrose  I. 

Klinilo  reduzierter  AZ,  Fieber,  Leukozytose.  Lymphkno- 
tcnschwcllungcn,  mitunter  starke  Knochcnschmcrzcn, 
Sensibilitätsstörungen  (für  den  Unterkiefer  im  Versor- 
gungsgebiet V',),  Weichgewebsschwellungen  über  dem  be- 
treffenden Knochenareal.  Im  fortgeschrittenen  Stadium 
Zahnlockcrungcn  und  Eiterabfluss. 

Diagnostik:  Röntgenaufnahme  der  Kiefer,  Z.B.  ein  OPG 
(Ordiopantomogramm ),  Knochenszintigraphie. 

Differentialdiagnose:  akute  Exazerbationen  einer  chro- 
nischen Osteomyelitis  sowie  superinfizierte  Malignomc 
(Biopsie!). 

Therapie:  breite  Antibiotikatherapie,  ggf.  unter  statio- 
nären Bedingungen.  Inzision  von  YVcichtcilabszcsscn,  ggf. 
Zahnextraktion  oder  Entfernung  von  Knochensequestern. 

Komplikationen:  Kieferdeformitäten,  Zahnvcrlust,  pa- 
thologische Frakturen,  Chronifizierung. 

33.1.4  Krankheiten  der  Speicheldrüsen 
(Kll) 

Fa Ubei spiel  Eine  33-jährige  Lehrerin  stellt  sich  mit 
einer  seit  Jahren  bestehenden,  langsam  wachsenden 
Raumtorderung  im  Bereich  des  rechten  Kieferwinkels 
vor.  Sonographisch  zeigt  sich  ein  2 cm  großer  homo- 
gener, gut  abgrenzbarer  Tumor  im  Bereich  der  rechten 
Ohrspeicheldrüse,  die  übrigen  Speicheldrüsen  und 
Halsweichteile  sind  unauffällig.  Ultraschallgesteuert 
wird  eine  Feinnadelpunktion  durchgeführt,  die  den 
Verdacht  auf  ein  pleomorphes  Adenom  ergibt.  Darauf- 
hin wird  der  Patientin  eine  chirurgische  Entfernung  des 
Tumors  empfohlen.  Dies  lehnt  die  Patientin  jedoch  ab. 
Vier  Jahre  später  stellt  sich  die  Patientin  mit  einem  nun- 
mehr 5 cm  messenden  Tumor  erneut  vor  und  willigt  in 
die  Entfernung  der  rechten  Ohrspeicheldrüse  ein.  Die 
durchgeführte  Parotidektomie  erweist  sich  angesichts 
der  Tumorgröße  als  sehr  schwierig,  der  Tumor  kann 
jedoch  ohne  Verletzung  der  Tumorkapsd  und  unter 
Schonung  des  N.  facialis  entfernt  werden. 


33.1.4.1  Anatomische  Grundlagen 

Zu  den  großen  paarigen  Speicheldrüsen  zahlt  die  Glandula 
parotidea.  Sie  liegt  in  der  Fossa  retromandibularis  vor  und 
unter  dem  äußeren  Gchörgang.  liegt  dem  aufsteigenden 
L'ntcrkietcrast  aut  und  wird  nach  medial  vom  M.  masseter 
begrenzt.  Ihr  Ausführungsgang  wird  Sicnon-Gang  ge- 
nannt. Dieser  zieht  über  den  M.  masseter  hinweg  und 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (KOO  - K93) 

M bucrinalor  Durtu»  parnlidrus  m»|or 

/ (SlrnoivCancU 


M.  mylohyoideus  Glandula  Ductus  sutomandlbuUttt 
subhogualK  (Wharton-Gang) 

Abb.  33.1:  Große  Kopfspeicheldrlisen  [1]. 

mundet  gegenüber  den  zweiten  oberen  Molaren  in  der 
Wangcnschlcimhaut.  Durch  die  Druse  zieht  der  Haupt- 
stamm des  N.  facialis  nach  seinem  Austritt  aus  dem  Fora- 
men  stylomastokleum.  Innerhalb  der  Druse  teilt  er  sich  in 
seine  peripheren  Äste  auf,  die  alle  etwa  in  einer  Ebene 
liegen.  In  Bezug  aul  diese  Ebene  kann  zwischen  einem 
I Iruseti i n nen  la  ppt- n und  einem  Dnisenaußenlappen  un- 
terschieden werden.  Sekretorisch  innerviert  wird  die 
Glandula  parotidca  vom  N.  petrosus  minor. 

Die  zweite  große  Ohrspeicheldrüse  mit  klinischer  Be- 
deutung ist  die  Glandula  submandibularis.  Sie  befindet 
sich  im  Bereich  des  seitlichen  Mundbodens  unterhalb  der 
Mandibula  und  liegt  hier  dem  M.  mylohyoideus  und  dem 
M.  digastricus  auf.  Ihr  AusfUhrungsgang  winl  als  Whar- 
tun-Gang  bezeichnet  und  mündet  im  Cavum  oris  im  Be- 
reich der  Caruncula  sublingualis  unter  der  Zunge.  In  der 
Tiefe  liegt  die  Glandula  submandibularis  dem  Ramus  mar- 
ginalis,  einem  Fazialisast,  an.  Sekretorisch  innerviert  wird 
die  Glandula  submandibularis  von  der  Chorda  tympani. 

Außer  den  beiden  großen  Speicheldrüsen  findet  sich  die 
paarige  Glandula  sublingualis  im  Bereich  des  Mundbo- 
dens, die  in  den  Wharton-Gang  sezernierL  Int  Bereich  der 
gesamten  Oropharynxschlcimhaut  befinden  sich  hunderte 
kleine  Speicheldrüsen,  die  der  Schleimhautbefeuchtung 
dienen. 

33.1.4.2  Physiologische  Grundlagen 

Die  wichtigste  Funktion  der  Kopfspeicheldrüsen  ist  die  Bil- 
dung von  Speichel.  Dieser  dient  der  Befeuchtung  der 
Schleimhaut  des  oberen  Acrodigcstivtraktcs.  Die  Schlcim- 
hautbcleucht  ungist  die Voraussetzung  für  die  Geschmacks- 
empfindung, das  Sprechen  und  die  Nahrungsaufnahme. 

Im  Speichel  enthalten  sind  außerdem  Antikörper  und 
Verdauungsenzyme  wie  Amylasen.  Insgesamt  werden  täg- 
lich I 1,5 1 Speichel  produziert 

33.1.4.3  Untersuchungsmethoden 

Inspektion  und  Palpation 

Bei  der  Inspektion  von  außen  muss  der  Seitenvergleich 
erfolgen,  um  Asymmetrien  der  großen  Speicheldrüsen  zu 
erkennen.  Außerdem  muss  immer  auf  die  motorische 
Funktion  des  N.  facialis  geachtet  werden. 

Von  enoral  werden  die  natürlichen  Ausfuhrungsgänge 
inspiziert,  durch  gleichzeitige  Palpation  der  jeweiligen 


Drüse  kann  Speichel  exprimiert  und  makmskopisch  beur- 
teilt werden.  Gesunde  Speicheldrüsen  exprimieren  klaren, 
serösen  Speichel. 

Bei  der  Palpation  der  Drüse  muss  auf  Resistenzen  ge- 
achtet werden.  Diese  weisen  auf  Tumoren  oder  Konkre- 
mente hin. 

Bildgebende  Verfahren 

Ultraschall 

Die  Ultraschalluntersuchung  ist  das  Mittel  der  Wahl  zur 
Initialdiagnosc  der  Gl.  parotidca  und  der  Gl.  submandibu- 
laris. Tumoren  und  Konkremente  (Steine)  können  sono- 
graphisch sicher  erkannt  und  beurteilt  werden.  Weiterhin 
besteht  die  Möglichkeit  der  ultraschallgesteuerten  Gewin- 
nung von  Gcwebeproben  ( Feinnadelpunktion). 

Magnet  rtsonanztomograph  ic 

Die  Kernspin-  oder  Magnetresonanzuntersuchung  (MRT) 
bietet  eine  sehr  gute  Darstellung  der  Speicheldrüsen  in 
den  Abschnitten,  die  einer  Ultraschallunlcrsuchung  nur 
schlecht  zugänglich  sind,  z.B.  bei  Parotisinnenbppen- 
tumoren.  Bei  bösartigen  Tumoren  können  Tumoraus- 
dehnung und  Infiltration  von  Umgebungsstrukturen  gut 
beurteilt  werden. 

Röntgen 

Röntgenaufnahmen  können  bei  der  Darstellung  von  rönt- 
gcndichlcn  Konkrementen  im  Einzcltall  nützlich  sein.  In 
der  Regel  ist  jedoch  eine  Ultraschalluntersuchung  aus- 
reichend. 

Computertomographie 

Die  (TT  hat  in  der  Beurteilung  der  Speicheldrüsen  keinen 
besonderen  Stellenwert. 

Szintigraphie  und  Sialometrie 

Diese  Untersuchungsverfahren  gehören  nicht  zu  den  klini- 
schen Standarduntersuchungen  und  sind  speziellen  Frage- 
stellungen Vorbehalten. 

33.1.4.4  Speichelsteinerkrankungen 
(Sialolithiasis) 

Ätiologie/ Pathogenese:  Betroffen  von  Stcinbildung  ist 
überwiegend  die  Gl.  submandibularis  (80%l.  Dies  lut  vor 
allem  anatomische  Gründe,  da  der  AusfUhrungsgang  auf- 
steigend  verläuft  und  durch  die  basale  Speichclstasc  eine 
Stcinbildung  begünstigt  wird. 

Seltener  treten  Steine  in  der  GL  parotidca  auf  ( IO“o). 
Klinik:  Typischerweise  kommt  es  unmittelbar  mit  der 
Nahrungsaufnahme  zu  einer  Schwellung  und  einem 
Druckgefühl  der  betroffenen  Drüse.  Es  kann  zu  sekun- 
dären bakteriellen  Infektionen  kommen. 

Diagnostik:  Palpation  der  Ausfuhrungsgänge  von  en- 
oraL  Sonographie,  ggf.  Röntgendarstellung  der  Speichel- 
drüsen. 

Therapie:  Bei  papillennahen  Steinen,  insbesondere  eines 
Steines  innerhalb  des  Wharton-Gangcs  (Gl.  subman- 
dibularis I,  sind  Gangschlitzung  und  Steinemfernung  in 
Lokalanästhesie  möglich.  Bei  drüsennahen  oder  intra- 
glandulären  Steinen  kann  die  Stoßwellenlithotripsie  ver- 
sucht werden.  Neuerdings  werden  endoskopische  Ber- 
gungsverfahren mit  sehr  feinen,  flexiblen  Endoskopen  er- 
probt. 

Die  letzte  Thcrapicoption  ist  die  chirurgische  Ent- 
fernung der  gesamten  Drüse  (Submandibulektomie  bzw. 
Parotidektomie). 
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33.1  Krankheiten  der  Mundhöhle,  der  Speicheldrüsen  und  der  Kiefer  (KOO  K14) 


Prognose  häutig  rezidivierende  Stcinbildung.  Prophy- 
laktisch empfiehlt  sich  die  Anregung  des  Speichelflusses 
mit  Kaugummikaucn,  sauren  Drops  etc. 

33.1.4.5  Bakterielle  Infektionen 

Akute  bakterielle  Parotitis 

Ätiologic/Pathogcncsc  aszendiereude  Keimverschleppung 
über  den  Ausfuhrungsgang  (Stenon-Gang).  Betroffen  ist 
meist  einseitig  die  Gl.  parotidea.  Häufig  bei  Patienten 
mit  geschwächtem  Immunsystem  (Diabetes  mdlitus, 
postoperativ,  Kachexie  usw.).  Oh  liegt  der  akuten  Entzün- 
dung eine  Sialolithiasis  zugrunde.  Das  Keimspektrum 
umfasst  Haemophilus  influenzae,  Streptokokken  und 
Anaerobier. 

Klinik:  akut  auftretende,  oft  schmerzhafte  Speicheldrü- 
senschwellung. Allgemeine  Krankheitszeichen,  Fieber  und 
Abgcschlagcnhcit. 

Diagnostik:  Palpation  der  Drüse  (schmerzhaft!).  Es  lässt 
sich  eitriges  Sekret  aus  der  Papille  exprimieren,  mikrobio- 
logische Untersuchung  (Abstrich).  Sonographischer  Aus- 
schluss eines  Konkrements  bzw.  Tumors. 

Therapie:  Anregung  der  Speichelproduktion,  ausrei- 
chende Fliissigkeitszufuhr,  Antibiose  mit  einem  Breitspek- 
trumantibiotikum, z.B.  Aminopenicillin  oder  Cephalo- 
sporin der  2.  Generation. 

Komplikationen:  Abszedierung  mit  der  Notwendigkeit 
der  chirurgischen  Eröffnung  und  Drainage. 

Chronisch-rezidivierende  akute  Parotitis 

Atiologie/Pathogcnese:  vor  allem  bei  Kindern  vorkom- 
mende, rezidivierende  akute  Parotitis.  Histologisch  cha- 
rakteristisch ist  das  Vorliegen  von  perienförmig  aufgetric- 
benen  Gangektasien. 

Während  des  akuten  Schubes  bietet  sich  dasselbe  Bild 
wie  bei  einer  akuten  Parotitis.  Die  Diagnose  und  Behand- 
lungsind entsprechend  gleich. 

Prognose:  Bei  Kindern  günstige  Prognose,  die  Entzün- 
dungsschübe  verschwinden  nach  der  Pubertät  off  spon- 
tan. 

33.1.4.6  Virale  Infektionen 

Parotitis  epidemica  (Mumps) 

Ätiologie/Pathogenese:  durch  ein  Paramyxovirus  hervor- 
gerufene Entzündung  mit  einer  Inkubationszeit  von  ca. 
18  Tagen.  Betroffen  sind  vor  allem  Kleinkinder. 

Klinik:  Prodromi  mit  Fieber,  Kopf-  und  Halsschmcr/cn, 
dann  schmerzhafte  Schwellung  zunächst  einer  Ohrspei- 
cheldrüse. Im  weiteren  Verlauf  ist  häufig  auch  die  kontrala- 
terale Gl.  parotidea  betroffen.  Ausheilen  nach  7- 1 0 Tagen. 

Diagnostik:  wird  klinisch  gestellt,  ausgeprägte  Schwel- 
lung der  Ohrspeicheldrüse,  im  Gegensatz  zur  eitrigen  Pa- 
rotitis klarer  Speichel  exprimierbar. 

Therapie:  symptomatische  Behandlung  mit  Analgetika 
und  Antiphlogistika  (Diclofenac). 

Möglichkeit  der  Schutzimpfung. 

Komplikationen:  kochleäre  Schädigung  bis  Ertaubung, 
Orchitis  und  Epididymitis,  Pankreatitis  und  Meningo- 
enzephalitis. Komplikationen  sind  relativ  häufig! 


33.1.4.7  Chronische  Speicheldrüsenentzündung 
(Sialadenitis) 

Sjögren-Syndrom 

Ätiologie/ Pathogenese:  Erkrankung  wahrscheinlich  auto- 
immunologischer  Genese,  gekennzeichnet  durch  lympho- 
zytäre  Infiltration  und  ausgeprägte  Atrophie  des  Drüsen- 
parenchyms  der  K'opfspeicheldrtisen.  Frauen  sind  häufiger 
betroffen  als  Männer,  der  Altersgipfel  liegt  im  5.  und  6.  Le- 
bensjahrzehnt, 

Klinilo  Mundtrockenheit  (Xerostomie)  und  Trocken- 
heit der  Augen  (Keratoconjunctivitis  sicca).  Schmerzlose 
Schwellung  der  Gl*  parotidea. 

Diagnostik:  Die  histologische  Bestätigung  der  klinischen 
Verdachtsdiagnose  erfolgt  durch  eine  Biopsie  von  kleinen 
Speicheldrüsen  aus  der  Lippcnschlcim haut  (in  Iok.ilan.is- 
thesie ).  Außerdem  serologischer  Nachweis  von  antinukleä- 
ren Antikörpern  (ANA)  und  positiver  Rheumafaktor. 

Therapie:  orale  Kortikosteroide  und  ggf.  Immunsup- 
pressiva,  symptomatische  Behandlung  mit  künstlichem 
Speichel,  konsequente  Mundpflege. 

Komplikationen:  mögliches  Auftreten  eines  MALT- 
l.vmphoms  im  Verlauf  (6l>ö  aller  Fälle). 

Heerfordt-Syndrom 

Atiologie/Pathogcnese:  vermutlich  akute  Variante  einer 
Sarkoidose  mit  familiärer  Häufung.  Histologisch  Granu- 
lome mit  Epitheloidzcllen. 

Klinik:  bilaterale  schmerzlose  Schwellung  der  Ohrspei- 
cheldrüsen mit  subfebrilen  Temperaturen,  Augenbetei- 
ligung (Iridozyklitis)  und  häufige  Fazialisparese  (in  50 “o 
aller  Fälle). 

Diagnostik:  Die  klinische  Verdachtsdiagnose  kann  sero- 
logisch durch  einen  stark  erhöhten  Angiotcnsin-I-Wcrt 
sowie  durch  eine  histologische  Untersuchung  (Probebiop- 
sie) gesichert  werden. 

Therapie:  orale  Kortikosteroide,  oft  spontane  Abhei- 
lung, sehr  güastigc  Prognose. 

Strahlensialadenitis 

Ätiologie/ Pathogenese:  Durch  eine  Strahlcnthcrapic  malig- 
ner Kopf-  und  Halstumoren  hervorgerufene  Schädigung 
des  Speicheldrüsenparenchyms.  Ab  15  Gy  kommt  cs  zu 
einem  fibrotischcn  Umbau  vor  allem  der  Gl.  parotidea. 

Symptome:  Mundtrockenheil,  Schmeckstörung  sowie 
die  Entwicklung  von  Zahnkaries. 

Therapie:  symptomatische  Therapie,  künstlicher  Spei- 
chel, gewissenhafte  Mund-  und  Zahnpflege. 

33.1.4.8  Gutartige  Tumoren  der  Speicheldrüsen 

Merke!  Prinzipiell  stellt  beim  Erwachsenen  jede  Raum- 
lordcruug  in  den  Speicheldrüsen  eine  Indikation  zur 
vollständigen  operativen  Entfernung  des  Tumors  dar. 
Nur  durch  die  histologische  Aufarbeitung  kann  die 
Dignität  sicher  geklärt  werden.  Spezifische  Komplikatio- 
nen von  Operationen  an  den  Speicheldrüsen  und  ins- 
besondere der  Gl.  parotidea  sind  Fazialislähmung,  das 
Kauschwirzen  (Frey-Syndrom)  und  eine  Speichclfistel. 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (KOO  - K93)  

Speicheldrüsenzysten:  Ranuta 

Ätiologie/ Pathogenese:  Retentionszyste  des  Wharton-Gan- 
ges,  am  häufigsten  im  Alter  von  12-18  fahren  beim  weib- 
lichen Geschlecht  auftretend. 

Klinik:  langsam  wachsender  indolenter  bläulicher  Tu- 
mor im  Mundboden  lateral  des  Zungenbändchens.  Behin- 
derung beim  Schlucken  und  Sprechen,  wenn  eine  entspre- 
chende Größe  vorlicgt, 

Therapie:  chirurgische  Exzision  und  Marsupialisation 
unter  Schonung  des  N.  lingual is. 

Selten  treten  Rezidive  auf. 

Lymphoepitheliale  Zyste 

Ätiologie/Patiiogencsc:  intraglanduläre  Lymphknoten  mit 
Einschlüssen  von  Drüsenparenchym  bei  ungeklärter  Ätio- 
logie. Beidseitiges  Auttrcten  der  Zysten  ist  mit  einem  HIV 
assoziiert. 

Klinik:  indolente  prall-elastische  Tumoren  mit  bevor- 
zugter Lokalisation  in  der  Gl.  parolidca. 

Therapie:  chirurgische  Exzision,  bei  nachgewiesener 
HlV-lnfektion  zurückhaltende  Operationsindikation  we- 
gen hoher  Rezidivraten. 

Pleomorphes  Adenom 

Ätiologie/Pathogenese:  nooplastisch  proltfcricrcndcs  Epi- 
thel mit  epithelialen  und  mesenchymalen  Anteilen,  aus  de- 
nen der  Name  pleomorph  (vielgestaltig!  hervorgellt.  Es 
handelt  sich  um  einen  langsam  wachsenden  Tumor,  der 
bevorzugt  in  der  Gl.  parotidca  auftritt  (80U»L  Tumoren  des 
Parotisinncnlappens  können  sich  bis  in  den  Parapharyn- 
gealraum ausbreiten  (Eisbergtumor!. 

Klinik:  indolente,  langsam  wachsende  Raumforderung 
der  Ohrspeicheldrüse.  Bei  Eisbcrgtumorcn  auch  Schluck- 
beschwerden. 

Diagnostik:  Ultraschall,  Feinnadelbiopsie,  ggf  MRT  zur 
Bestimmung  der  Tumorausdehnung. 

Therapie:  komplette  chirurgische  Exstirpation  unter 
Schonung  der  Tumorkapsel. 

Komplikationen:  bei  Verletzung  der  Tumorkapsel,  häu- 
fig Tumorrczidivc.  selten  maligne  Entartung  (4%). 

Merke!  Die  offene  Biopsie  oder  Stanzbiopsie  ( nicht  zu 
verwechseln  mit  der  Feinnadelbiopsie)  ist  bei  Parotis- 
tumoren generell  obsolet.  I lierbei  kann  cs  durch  Impf- 
metastasierung  zu  multiplen  Rezidiven  kommen,  die 
chirurgisch  sehr  schwierig  anzugehen  sind. 

Zystadenolymphom  (Whartin-Tumor) 

Ätiologie/ Pathogenese:  Meist  in  der  Gl,  parotidca  auitre- 
tender  Tumor,  der  durch  eine  Neoplasie  von  Onkozyten 
gekennzeichnet  ist,  zwischen  deren  Epithelverbändcn  sich 
lymphatisches  Gewebe  befindet.  Der  Tumor  tritt  bevor- 
zugt bei  Männern  im  höheren  Lebensalter  auf  und  kann 
die  Gl.  parotis  multilokular  befallen. 

Klinik:  indolenter,  langsam  wachsender  Tumor  der 
Ohrspeicheldrüse  von  weicher  Konsistenz. 

Diagnostik:  Ultraschall  und  Feinadelpunktion,  in  weni- 
gen Fällen  MRT  notwendig.  Wichtig:  beide  Ohrspeichel- 
drüsen untersuchen,  da  in  IO0»  aller  Fälle  bilateraler  Tu- 
mor. 


Therapie:  chirurgische  Exstirpation  (laterale  Parolidek- 
tomie). 

Seltene  gutartige  Tumoren 

Bas.il/clladcnom.  Onkozytom,  kanalikulärcs  Adenom, 
mesenchymale  Tumoren  (Hämangiome,  Lymphangiome, 
Lipome  und  Fibrome). 

Die  chirurgische  Exstirpation  ist  die  Therapie  der  Wähl. 

33.1.5  Stomatitis  und  verwandte 
Krankheiten  (K12) 

Soorstomatitis 

Atiologie/I*athogenese:  Candida-albicans-lnfcktion  von 
Zunge  und  Mundschleimhaut;  gehäuites  Auftreten  bei  Im- 
munschwäclie  und  radiugen  vorbelasteter  Schleimhaut. 

Klinik:  abwischbare,  weißliche  Beläge  auf  geröteter 
Schleimhaut. 

Therapie:  Mundspülungen  mit  Amphotericin  B oder 
Nystatin. 

Merke!  Im  Gegensatz  zur  Leukoplakie  sind  Pilzbeläge 
abwischbar! 


Herpes-simplex-lnfektionen 

Ätiologic/Halhogcncse:  Inlektionen  mit  dem  Hcrpcs-sim- 
plcx-Virus  Typ  I erfolgen  als  Kontakt-  oder  Tröpfchenin- 
fektionen. Der  Durchseuchungsgrad  in  der  Bevölkerung 
liegt  bei  85-90%. 

Klinik: 

Im  Kinde salter  meist  die  Primärinfektion  als  Gingivo- 
stomatitis herpetica  (Stomatitis  aphthosa!.  Kennzeich- 
nend sind  schmerzhafte  Schwellungen,  Rötung  und 
Bläschenbildung  der  gesamten  Mundschleimhaut,  ein- 
hergehertd  mit  hohem  Fieber  und  Abgeschlagenheit. 

Bei  Reaktivierung  des  I Icrpcs-simplcx- Virus  durch 
Sonneneinstrahlung,  körperliche  Anstrengung,  Infekte 
oder  Stress  meist  Manifestation  als  Herpes  simplcx  labi- 
alis. Die  juckenden,  später  schmerzJiaften  Bläschen  bil- 
den sich  meist  an  Lippe,  Zahnfleisch  oder  hartem  Gau- 
men. 

Diagnostik:  Ein  Virusnachweis  ist  bei  typischer  Klinik  und 
passender  Anamnese  nicht  nötig. 

Therapie:  Die  Behandlung  erfolgt  mit  Lokaldcsinfizicn- 
zien,  um  eine  bakterielle  Superinfektion  zu  vermeiden. 
Aciclovir  kann  lokal  oder  systemisch  verwendet  werden. 
Die  Therapie  muss  dem  individuellen  Immunstatus  des 
Patienten  angepasst  werden. 

Komplikationen:  Eine  bakterielle  Superinfektion  durch 
Staphylokokken  wild  als  Herpes  impetiginalus  bezeichnet. 
Sie  heilt  meist  nur  unter  Narbenbildung  ab. 

Stomatitis  ulceromembranacea 

Ätiologic/Pathogcncsc:  durch  eine  Symbiose  von  Borrelia 
vincentii  und  Fusobacterium  plautvincentii  hervorgeru- 
fene schwere,  nekrotisierende  Stomatitis. 

T herapie:  desinfizierende  Mundspülungen  und  Peni 
cillin. 
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33.1  Krankheiten  der  Mundhöhle,  der  Speicheldrüsen  und  der  Kiefer  (KOO  K14) 


Habituelle  Aphthen 

Ätiulogie/Pathugcnesc:  unklar. 

Klinik:  chronische,  rezidivierende,  schmerzhafte,  fibrin- 
belegte  Schlcimhautläsioncn  mit  rotem  Randsaum;  meist 
isoliert  an  Wange,  Zunge  oder  weichem  Gaumen. 

Differentialdiagnose:  M.  Hehlet:  schubweise  auftretende 
multiple  Aphthen,  Iritis/Uveitis  und  Genitalulzera. 

Therapie:  symptomatisch  mit  Pyoktanin,  Myrrhe-Tink- 
tur  oder  Kortikoiden. 

Herpangina 

Atiologie/Pathogenese:  meist  durch  Coxsackie-Viren,  selte- 
ner durch  Rctro-  oder  F.CHO- Viren  hervorgerufene  Infek- 
tion von  Kleinkindern;  tritt  allerdings  auch  bei  Erwachse- 
nen auf. 

Klinik:  Neben  Allgcmcinsymptomen  wie  Fieber.  Un- 
wohlsein, Kopf-  und  Muskelschmer/en  treten  bläschen- 
förmige Efflores zenzen.  umgeben  von  einem  roten  Hof, 
bevorzugt  an  Uvula,  vorderem  Gaumenbogen  oder  Ton- 
sillen, auf.  Nach  dem  Platzen  der  Bläschen  sind  häufig 
flächige  Ulzerationen  zu  beobachten.  Die  durch  Herpes 
simples  verursachten  Läsionen  Herpes-simplcx-lnfek- 
tionen)  sind  sehr  viel  schmerzhafter. 

Therapie:  symptomatisch  mit  Antiphlogistika  und 
Mundspullosungen. 

Veränderungen  der  Zungenoberfläche 

llaaminge:  durch  Hypcrkeratosc  und  Hyperplasie  der 
Pupillae  tiliformis  entstehender  braun-schwarzer  Belag  im 
medialen  und  hinteren  mittleren  Zungendrittel.  Vielfach 
sind  ältere  Männer  betroffen.  Die  Ursache  können  Infek- 
tionen oder  chemisch-thermische  Reize  sein.  Bei  sponta- 
ner Rückbildung  ist  eine  Therapie  meist  nicht  erforder- 
lich. 

I ingiu  geographica:  harmlose,  landkartenförmige  Ero- 
sionen der  Zungenobcrtläche. 

Glossitis  rhumbica  mediana:  Normvariante  mit  rhorn- 
boider  Erosion  der  Zungenmitte. 

Hunter-Glossitis:  bei  perniziöser  Anämie  auftretende 
glatte,  atrophische  Zunge. 

Allergische  Glossitis:  allergisch  bedingte  plötzliche  Rö- 
tung, Schwellung,  Schmerz  und  Juckreiz  der  Zunge. 

Veränderungen  bei  HlV-Infektion 

Bei  HlV-positiven  Patienten  finden  sich  typische  Verände- 
rungen im  Bereich  der  Mundhöhle.  Neben  Herpes-sim- 
plex-  und  Zostcrvirusinfcktioncn  kommt  cs  gehäuft  zur 
Soorstomatitis.  Ulzera  und  aphthenarlige  Defekte  treten 
bei  CM  V- Infektionen  auf.  Plaqueartige  Veränderungen  mit 
haarartigen  Ausläufern  am  Zungenrand  sind  neben  Ka- 
posi-Sarkomen fast  pathognomonischc  Veränderungen. 

Mundbodenabszess,  Mundbodenphlegmone 

(Angina  Ludovici) 

Atiologie/Pathogenese:  seltene  Erkrankung,  bei  der  die  Er- 
reger über  Rhagaden  oder  fortgclcitct  von  Zungcngrund- 
lonsillilis,  Speicheldrüsenentzundungen  oder  Zahnpro- 
zessen eindringe  n. 

Klinik:  schmerzhafte  Schwellung  mit  Rötung  und  Ver- 
härtung des  Mundbodens  und/ oder  der  Zunge;  häufig  tritt 
eine  kloßige  Sprache  mit  Fieber  und  Kicfcrklemme  auf. 


Luftnot  ist  selten.  Bei  phlegmonöser  Ausbreitung  besteht 
Med  iast  i n i tisge  fall  r. 

Diagnostik:  Neben  der  Anamnese  und  dem  klinischen 
Untersuchungsbefund  besitzen  bildgebende  Verfahren 
einen  hohen  Stellenwert  in  der  Ausdehnungsdiagnose. 
Neben  dem  Ultraschall  wird  häufig  die  CT  verwendet. 

Differentialdiagnosc:  Aktinomykose:  durch  Actinomy- 
ccs  Israel  ii  hervorgerufene  F.rrtzündung,  gekennzeichnet 
durch  brettharlc  Infiltrate,  Fisteln  und  Abszedierungen. 

Therapie:  Neben  einer  i.v.  Antibiose  ist  die  chirurgische 
Sanierung  mit  Inzision  und  Drainage  die  Therapie  der 
Wahl. 

33.1.6  Sonstige  Krankheiten  der  Lippe 
und  Mundschleimhaut  (K13) 

Cheilitis 

Definition:  Entzündung  der  Lippen  unterschiedlichster 
Ätiologie, 

Äliologic/Pathogcncsc:  Unter  anderem  Allergien  auf 
Nahrungsmittel,  Kosmetika  oder  Pflegemittel,  Lichtsclul- 
digung  (UV-Lichtl,  bakterielle  und  virale  Infektionen, 
Pil/infcktion,  Eiscnmangcl,  Medikamente,  Autoimmuncr- 
krankung. 

Formen: 

• Cheilitis  simplex 

• Cheilitis  abrasiva  praecancerosa 

• Cheilitis  actinica 

• Cheilitis  allergica 

• Cheilitis  angularis 

• Cheilitis  exfoliativa 

• Cheilitis  glandularis 

• Cheilitis  granulomatosa 

• Cheilitis  plasmacellularis, 

Klinik:  vielgestaltiges  klinisches  Bild.  Schwellung,  Rötung 
und  Erosionen  sowie  Schuppen-  oder  Rliagadcnbildung 
Teilweise  mit  Blasenbildung  und  Ulzerationen. 

Therapie:  Behandlung  der  Grunderkrankungen,  bei 
Zweifel  an  der  Dignität  der  Veränderung  frühzeitig  Pro- 
benentnahme. 

Leukoplakie 

Definition:  weiße,  nicht  abwischbare  Regionen  der 
Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  Zunge. 

Atiologie/Pathogenese:  Verhornungsstörungen  des 
Schleimhautepithels.  Ursachen  sind  dauerhafte  mechani- 
sche Reizungen  und  chronischer  Tabakkonsum.  Es  werden 
homogene  Formen  (einfache  Leukoplakie!  und  inhomo- 
gene Formen  (verruköse  und  crosive  Leukoplakie)  unter- 
schieden. Gefahr  des  Übergangs  in  ein  Karzinom. 

Klinik:  in  der  Regel  keinerlei  Beschwerden,  Zufallsbc- 
fund. 

Diagnostik  und  Therapie:  möglichst  vollständige  chir- 
urgische Entfernung  und  histologische  Untersuchung. 

Biss-,  Riss-,  Schnittverletzungen 

Bei  diesen  Verletzungen  ist  die  Lippe  am  häufigsten  betrof- 
fen. Diese  Verletzungen  werden  genäht,  ebenso  wie  Pfah- 
lungsvcrletzungcn  (meist  im  Bereich  des  Übergangs  vom 
harten  zum  weichen  Gaumen,  durch  z.B.  Schreibgeräte 
oder  Besteck)  und  Zungenbissvcrletzungen. 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (KOO  - K93)  

Verätzungen  und  Verbrühungen 

Unfall  Ursache  ist  meist  das  Trinken  von  ätzenden  Substan- 
zen. Häufig  betroffen  sind  Kinder.  Bei  Verätzungen  unter- 
scheidet man  die  Koagulationsnekrose  durch  Säuren  von 
der  meist  tief  in  das  Gewebe  eindringenden  Knlliquations- 
nckrose  durch  Laugen.  Verätzungen  greifen  oft  auf  den 
Ösophagus  über. 

Klinik:  Schmerzen.  Rötung,  Schwellung  und  Fibrinbe- 
läge können  die  betroffenen  Regionen  kennzeichnen. 
Meist  besteht  ein  erhöhter  Speichelfluss.  Schwere  Schäden 
treten  häufig  im  Bereich  der  ersten  Ösophagusenge  auf. 

Diagnostik:  Anamnese  und  Inspektion  sind  wegwei- 
send. 

Therapie: 

Verätzungen:  Im  Vordergrund  stehen  die  Aufrcchtcrhal- 
lung  der  Vitalfünkiionen  und  die  Therapie  der  Vergü- 
tung. Bei  ausgedehnten  Befunden  ist  eine  antibiotischc 


Abdeckung  und  Therapie  mit  Kortikoiden  sinnvoll.  Bei 
schwellungsbedingter  Luftnot  kann  eine  Tracheotomie 
notwendig  sein.  Eine  Endoskopie  des  Hypopharvnx  zur 
Bestimmung  der  Spätschäden  sollte  erst  nach  Ablauf 
einer  Woche  durchgeführl  werden,  um  Perforationen  zu 
vermeiden.  Eine  Langzeitbehandlung  mit  Kortikoiden 
und  häufige  Bougierungen  sind  bei  ausgeprägten  Läsio- 
nen meist  nicht  zu  umgehen. 

Verbrühungen  werden  meist  durch  lokale  Schmer/lhe 
rapie  und  Kühlung  suffizient  therapiert. 

Komplikationen:  Superinfcktioucn  und  Spcichelfisteln 

sind  typische  Komplikationen. 


33.2  Krankheiten  des  Ösophagus,  des  Magens  und  des  Duodenums 
(K20-K31) 

AvtUtEAS  SONSnClISEN 


Fallbeispief  Ein  4 4- jähriger  Patient  stellt  sich  wegen 
epigastrischer  Beschwerden  in  Ihrer  Sprechstunde  vor. 
Er  klagt  über  häufiges  Aufstoßen,  verbunden  mit  leich- 
tem Brennen  hinter  dem  Brustbein.  Er  könne  schlecht 
schlafen,  weil  die  Beschwerden  vor  allem  nachts  im  Lie- 
gen aultrctcn  würden. 

Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung  Kap.  33.2.5. 

33.2.1  Ösophagitis  (K20)  und  gastroöso- 
phageale Refluxkrankheit  (K21) 

Die  Ösophagitis  stellt  eine  Entzündung  der  Ösophagus- 
schleimhaut dar.  Die  häufigste  Ursache  ist  der  Reflux  von 
Magensaure  P-  unten  1,  gefolgt  von  Infektionen  mit 
Candida  albicans  (Soorosophagitis).  Die  Therapie  der  Re- 
fluxösophagitis besteht  in  der  Blockade  der  Magensäure  - 
bildung,  die  Soorösophagitis  wird  antimykotisch  behan- 
delt. 

Sonstige  Formen  der  Ösophagitis  (K20) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Abgesehen  von  der  Refluxkrankheit  (*-  unten  i kommen 
folgende  Ursachen  für  die  Entstehung  einer  Ösopliagitis  in 
Betracht: 

• Infektionen  (fast  ausschließlich  bei  Immundcfizicnz) 

- Candida  albicans  ( weißer  Soor- Rasen,  evtl.  Ulzera  I 
Viren  (Herpes-  und  Zvtomegalieviren  bei  AIDS) 

• chemische  Noxen 

- Verätzungen 

- Alkoholexzess 

• physikalische  Noxen 

- Bestrahlung 

- Magensondc, 


Die  pathogenetische  Grundlage  jeder  Ösophagitisform  ist 
eine  direkte  Schädigung  durch  die  jeweilige  Noxe. 

Symptome  und  Diagnostik 

Bei  der  Symptomatik  der  Ösophagitis  stehen  der  retroster- 
nale Schmerz  und  die  Odynophagie  (Schmerzen  beim 
Schlucken)  int  Vordergrund.  Lediglich  die  Soorösopliagitis 
verläuft  in  der  Regel  völlig  asymptomatisch. 

Nachdem  die  Diagnose  klinisch  gestellt  wurde,  erfolgt 
ihre  Sicherung  endoskopisch -bioptisch.  Liegt  der  Verdacht 
auf  eine  Candidabesiedelung  vor,  kann  der  Erreger  nach 
weis  mikroskopisch  und  kulturell  geführt  werden. 

Therapie 

Im  Vordergrund  der  Behandlung  stehen  die  Ausschaltung 
der  auslöscndcn  Noxen  und  die  Therapie  einer  evtl,  vor- 
liegenden Grundkrankheit.  Die  symptomatischen  Maß- 
nahmen sind  die  gleichen  wie  bei  der  Refluxösophagitis 
(•*■  unten),  ggf.  ergänzt  durch  eine  antimikrobielle  Thera- 
pie. 

Gastroösophageale  Reflux krankheit  (K21) 

Bei  der  Refluxösophagitis  ist  die  Entzündung  der  Öso- 
phagusschleimhaut durch  Rellux  von  saurem  Mageninhalt 
bedingt. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Für  den  Reflux  können  folgende  Ursachen  verantwortlich 
sein: 

■ primärer  (idiopathischer)  gastroösophagealer  Reflux, 
meist  mit  einer  axialen  Hiatusgleithernic  assoziiert 
- sekundärer  gastroösophagealer  Reflux 

- bei  autonomer  Neuropathie 

- nach  operativer  Therapie  einer  Achalasie 

- bei  Magenausgangsstenose 
bei  Sklerodermie. 
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33.2  Krankheiten  des  Ösophagus,  des  Magens  und  des  Duodenums  (K20  K31) 


Darüber  hinaus  wird  ein  Rctlux  begünstigt  durch: 

• Rauchen 

• Alkohol 

» voluminöse  Mahlzeiten 

• Adipositas 

• Schwangerschaft. 

Die  Magensäure  (oder  seltener  Galle  bei  Zustand  nach 
Magenresektion)  gelangt  durch  einen  insuffizienten  unte- 
ren Ösophagussphinktcr  in  die  Speiseröhre  und  schädigt 
die  Schleimhaut  des  Ösophagus.  Ursache  der  Sphinkter 
Insuffizienz  kann  eine  inadäquate  Erschlaffung  außerhalb 
des  Schluckaktcs  oder  die  Erhöhung  des  intragastralen 
Drucks  (Schwangerschaft, gestörte  Magenentleerung)  sein. 

Symptome  und  Diagnostik 

Bei  Refluxösophagitis  findet  man  typischerweise  folgende 
Symptome: 

• Sodbrennen  mit  retrosternalen  Schmerzen  (in  75  %l 

• Übermäßiges  AufstoSen  (60%) 

• Dysphagie  (50%)  oder  selten  auch  Odynophagie 

• Regurgitation  von  Mageninhalt  (40%) 

® epigastrische  Schmerzen  (3t)un  I. 

Komplikationen 

1 nächtliche  Aspiration  von  Mageninhalt 

• entzünd  lieh- narbige  Stenosen 

• Barrett -Ösophagus:  Zylinderepithelmetaplasie  der  Öso- 
phagusschleimhaut im  Sphinkterbereich  (Präkanzerö- 
se!) 

■ Ulzeralioncn  mit  Blutungen  (selten). 

Merke!  Beim  Barrett -Ösophagus  ist  das  Karzinom  - 
risiko erhöht.  Daher  sind  regelmäßige  endoskopische 
Kontrollen  notwendig. 

Die  Refluxkrankheit  ist  in  erster  Linie  eine  klinische  Dia- 
gnose. Endoskopie  und  Biopsie  bestätigen  die  Diagnose 
und  dienen  der  Stadieneinteilung  (nach  Savary  und  Miller, 
*»  Tab.  33.1). 

Differentialdiagnosen 
Wichtige  Differentialdiagnosen  sind: 

• Motilitätsstörungen 

- Öberbaucherkrankungen  ( Magen,  Pankreas,  Galle) 

• Divertikel 

• Karzinom 

• andere  Formen  der  Ösophagitis  ( vor  allem  Soorösopha- 
gitis) 

• koronare  Herzkrankheit. 

Merke!  Der  Nachweis  einer  Refluxösophagitis  schließt 
eine  KHK  nicht  aus! 

Findet  man  Ulzera,  muss  man  auch  einen  Morbus  Grohn 
und  ein  ulzeriertes  Lymphom  in  Erwägung  ziehen. 

Therapie 

Bei  einer  leichten  Refluxkrankheit  genügen  meist  folgende 
Allgeineinmaßnahmen: 

1 häutigere,  aber  dafür  kleinere  Mahlzeiten 

• Gewichtsnormalisierung  (zur  Senkung  des  intraab- 
dominalen  Druckst 

« keine  Nahrungsaufnahme  unmittelbar  vor  dem  Schlafen 


• Schlafet!  mit  erhöhtem  Oberkörper 

• Vermeidung  begünstigender  Faktoren  (Nikotin-,  Kaf- 
fee-, Alkoholkonsum  u.a.). 

Ist  damit  allein  kein  Erfolg  zu  erzielen  oder  liegen  endo- 
skopisch nachgewiesene  ausgeprägtere  entzündliche  Ver- 
änderungen vor,  kommen  Protonen pu in pen i n hibitore n 
( PPL  z.  B.  Omeprazol  > oder  H2-Antagnnisten  i z.  R.  Raniti- 
din) zum  Einsatz.  Als  Reservemittel  stehen  Antazida  (z.  B. 
Aluminiumhydroxid  l zur  Verfügung,  die  die  Saure  neutra- 
lisieren. Sie  sind  lediglich  indiziert,  wenn  die  vorgenannten 
Medikamente  nicht  vertragen  werden  oder  zur  Kombina- 
tionstherapie gemeinsam  mit  PPI  und  H,- Antagonisten. 

Bei  Therapieresistenz  kann  mit  einer  Eundoplicatio 
nach  Nissen  versucht  werden,  die  Sphinktersuffizienz 
wicdcrherzustcllcn.  Seit  Einführung  der  PPI  erübrigt  sich 
der  Eingriff  jedoch  in  den  meisten  Fällen,  zumal  seine  Er- 
folge eher  bescheiden  sind. 

33.2.2  Sonstige  Krankheiten 
des  Ösophagus  (K22) 

33.2.2.1  Motilitätsstörungen 

Speisen  werden  durch  den  Schluckakt  von  der  Mundhöhle 
in  den  Magen  befördert  Der  Schluckakt  wird  willkürlich 
eingeleitet  und  unwillkürlich  fortgesetzt.  Liegt  eine  Motili- 
tätsstörung des  Ösophagus  vor,  werden  diese  Abläufe  be- 
einträchtigt. Die  wichtigsten  Motilitätsstörungen  sind: 
die  Achalasie,  bei  der  die  Relaxation  des  unteren  öso- 
phagussphinkters  ausbleibt 

• Ösophagusspasmen 

• die  Wandstarre  bei  Sklerodermie 

die  reduzierte  Peristaltik  bei  diabetischer  autonomer 
Neuropathie. 

Achalasie 

Bei  der  Achalasie  ist  die  Speiseröhre  zum  Megaösophagus 
erweitert  und  atonisch.  Der  untere  Sphinkter  ist  spastisch 
verengt. 


Tab.  33.1  Stadieneinteilung  der  Reftuxkrankheit 


Stadium 

histologischer  Befund 

0 

klinisch  diagnostizierter  gastroösophagealer  Reflux  ohne 
histologisch  fassbare  Schleimhautveränderungen 

1 

Isolierte  Schtermhauterosionen 

LA:  rote  flecken  - oberflächliche  Erosionen 

1B:  fibrinoide  Nekrosen  - tiefere  Erosionen 

11 

longitudinal  konfluierende  Erosionen  entlang  den 
Schleimhautfalten 

UA:  rotfleckige  Erosionen 

U8:  fibrinoide  Nekrosen 

in 

zirkulär  konfluierende  Erosionen  im  gesamten 
sphinkternahen  Ösophagus 

IV 

Vortiegen  von  Komplikationen  (Ulzera,  narbige  Strikturen. 
Barett) 

IVA:  entzündliche  Komplikationen 

IVB:  l reversibles  Narbenstadium 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (KOO  - K93)  

Ätiologie  und  Pathogenese 

I Icrvorgerufcn  wird  die  Achalasie  durch  Degeneration  des 
Auerbach-Plexus  (myentericus)  im  unteren  Ösophagus- 
drittel.  Folgen  sind  eine  reduzierte  Peristaltik  des  unteren 
Ösophagus  und  eine  fehlende  schluckreflektorische  Er- 
schlaffung des  unteren  Sphinkters.  In  den  meisten  Fällen 
handelt  es  sich  dabei  um  eine  primäre  Achalasie,  bei  der  die 
Ursache  der  Plexusdegeneration  unbekannt  ist.  In  seltenen 
Fällen  entwickelt  sie  sich  sekundär  im  Rahmen  der  Cha- 
gas-Krankheit. 

Symptome  und  Diagnostik 
Die  Achalasie  manifestiert  sich  mit: 

» Dysphagie  (schmerzlose  Schluckbeschwcrden) 

• Nachtrinken  beim  Verzehr  fester  Speisen 

• Regurgitation  fester  Speisen 

• retrosternales  Druck-  und  Völlegefühl,  selten  auch  ret- 
rosternale Schmerzen. 

Diagnostisch  /iclführend  ist  die  röntgenologische  Öso 
phugus  Kontrastdarstellung.  Dabei  findet  man  einen 
charakteristisch  sektglasförmig  erweiterten,  atonischen 
Megaösophagus  mit  Stenose  vor  dem  Mageneingang 
(k  Abb.  33.2).  Im  Anschluss  an  die  Röntgenaufnahme 
muss  endoskopisch  ein  Karzinom  ausgeschlossen  werden. 
Die  fehlende  Erschlaffung  des  unteren  Ösophagussphink- 
ters lässt  sich  manometrisch  quantifizieren. 

Differenttaldiagnose 

Die  wichtigsten  Differentialdiagnosen  sind  das  Ösopha- 
guskarzinom, Ösophagusspasmen  und  die  Chagas-Krank- 
heit. 

Therapie 

Die  Achalasie  lässt  sich  über  drei  therapeutische  Wege  an- 
gehen: 

medikamentös:  Nifedipin  wird  30  min  vor  dem  Essen 
verabreicht  und  fuhrt  zur  Relaxation  des  unteren  Öso- 
phagussphinkters. 

endoskopisch:  Eine  Ballondilatation  ist  in  60-70%  der 
Fälle  erfolgreich,  kann  aber  zur  Perforation  füllten, 
operativ:  Die  Ösophagokardiomyotomie  nach  Heller 
hat  eine  F.ifolgsrate  von  80-90%. 

Prognose 

Unbehandelt  sind  die  Patienten  durch  Malnutrition  und 
durch  Aspiration  von  regurgitiertem  Speiseröhreninhalt 
mit  nachfolgender  Pneumonie  gefährdet.  In  über  90% 
können  endoskopische  und  operative  Verfahren  die  Be- 
schwerden lindern.  Allerdings  muss  nach  beiden  Verfahren 
mit  Rezidiven,  Strikturen  und  einer  Refluxösophagitis  ge- 
rechnet werden.  Da  das  Risiko  für  ein  Ösophaguskarzinom 
erhöht  ist,  sollte  man  regelmäßig  Kontrollcnduskupien 
durchfuhren. 

Ösophagusspasmen 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Wodurch  primäre,  diffuse  Ösophagusspasmen  hervor- 
gerufen werden,  ist  ungeklärt.  Diskutiert  werden  de- 
gcncrativc  Veränderungen  der  Ne  rvcn/dlfbn  Sätze  im 
Plexus  myentericus.  Emotionaler  Stress  und  höheres 
Lebensalter  können  das  Auftreten  primärer  Spasmen 
begünstigen. 


Sekundäre  Ösophagusspasmen  treten  auf  im  Rahmen 
von: 

o Gefäßerkrankungen 

• Neuropathie  (Diabetes  mellitus,  Alkoholabususl 
Refluxösophagitis 

° Einnahme  cholinerger  oder  anticholinerger  Medika- 
mente 

• Ösophagusbestrahlung 

- Ösophagusobstruktionen 
° hypermotiler  Achalasie. 

Symptome  und  Diagnostik 

Diffuse  Ösophagusspasmen  gehen  mit  dem  Leitsymptom 
einer  episodenhaft  auftretenden  Dysphagie  mit  retroster- 
nalem Schmerz  einher.  In  der  Röntgenkontrastdarstellung 
zeigen  sich  unkoordinierte  Spasmen  anstelle  der  physio- 
logischen Peristaltikwelle,  was  als  sog.  „Korkenzieher- 
Ösophagus"  (*•’  Abb.  33.2)  imponiert.  Nicht  selten  sicht 
man  außerdem  pseudodivertikelartige  Schleimhautaus- 
stülpungen. 

Die  Relaxation  des  unteren  Ösophagussphinkters  ist 
nicht  beeinträchtigt  ( Ausnahme:  hvpcrmotilc  Achalasie!). 
Die  Spasmen  sind  zwar  auch  manometrisch  nachweisbar, 
allerdings  ist  dazu  manchmal  die  Provokation  durch  einen 
Bolus  fester  Nahrung  oder  ein  Medikament  {z.ß.  Edm- 
phonium)  nötig.  Grundsätzlich  sollte  endoskopisch  ein 
Malignom  ausgeschlossen  werden. 

Differentialdiagnose 

»Tab.  33  J. 

Therapie 

Die  medikamentöse  Therapie  hat  zwei  Ansätze: 

Relaxation  der  glatten  Muskulatur  mit  Nitraten  oder 
Nifedipin,  um  die  Spasmen  zu  lösen 

• Ausschaltung  von  auslösendem  emotionalen  Stress  mit 
Hilfe  von  Tranquilizern. 

Bei  Therapieresistenz  kann  man  versuchen,  die  spastische 
Kontraktion  endoskopisch  zu  diktieren.  Außerdem  ist 
operativ  eine  longitudinale  Myotomie  der  zirkulären  Öso- 
phagusmuskulatur  möglich.  L>ie  Erfolgsquote  liegt  jedoch 
nur  bei  etwa  60%. 


Normalbefund  Korkenzieher-  Sektglas- 
ösophagus bei  Ösophagus  bei 

diffusen  Spasmen  Achalasie 


Abb.  33.2:  Schematische  Darstellung  der  Ösophaguskontm,  die  sich  in 
der  Röntgenkontrastdarstellung  präsentiert,  nach  [9]. 
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33.2  Krankheiten  des  Ösophagus,  des  Magens  und  des  Duodenums  (K20  K31) 


33.2.2.2  Ösophagus-ULkus 

Benigne  Ulzera  des  Ösophagus  sind  eher  selten.  Man 
findet  sie  bei  Morbus  Crohn  oder  bei  ausgeprägter  Reflux- 
krankheit. Ulzeröse  Ösophagusveränderungen  sind  immer 
verdächtig  auf  ein  Karzinom' 

33.2.2.3  Verätzungen 

Akute  Ösophagitiden  im  Kindesalter  beruhen  häufig  auf 
Verätzungen  durch  Ingestion  ätzender  Laugen  und  Säu- 
ren. 

Die  I. äugen  Verätzung  fuhrt  zur  Kolliqttalionsnekrosc, 
bei  der  die  lauge  bis  in  tiefere  Schichten  cindringcn 
kann.  Aus  diesem  Grund  ist  hier  die  Perforation  eine 
gefürchtete  Komplikation. 

Die  Saurcverfttzung  verursacht  eine  Koagulationsnc 
km  ec.  die  eine  Art  Barriere  darstcllt  und  das  weitere  Ein- 
dringen der  ätzenden  Substanz  verhindert. 

Die  wichtigsten  Spittkomplikationen  sind  tracheoosopha- 
gealc  Fisteln,  narbige  Strikturen.  Stenosen  und  das  Karzi- 
nom. 

Merke!  Im  Fruhstadium  muss  Erbrechen  unbedingt 
vermieden  werden,  da  cs  sonst  zu  einer  erneuten  Verät- 
zung kommt! 

Die  Akuttherapie  besteht  in  der  Abpuntpung  und  Spülung 
des  Magens  mit  Hilfe  einer  grolsl innigen  Sonde  ( cavc:  Per- 
forationsgefahr beim  Schieben  der  Sonde!  I.  Die  Gabe  von 
Kortikosteroiden  senkt  das  Risiko,  dass  sich  narbige  Steno- 
sen ausbildcn. 

33.2.2.4  Ösophagus-Perforation 

Perforationen  des  Ösophagus  kommen  vor 
« beim  fortgeschrittenen  Ösophaguskarzinom 
■ iatrogen  (Endoskopie,  v.a.  bei  vorhandenem  Divertikel, 
fast  50“d  aller  Fälle!) 

• traumatisch 

• als  Folge  von  Ulzera  oder  entzündeten  Divertikeln. 

Die  Ösophagusperforation  kann  zur  Mediastinitis,  zum 
Mediastinalempycm  sowie  zur  Sepsis  führen.  Sie  stellt  ein 
schweres  Krankheitsbild  dar,  das  meist  eine  chirurgische 
Therapie  erforderlich  macht. 


Tab.  33.2  Differentialdiagnose  der  Dysphagie 


33.2.2.5  Mallory-Weiss-Syndrom 

Beim  Mallory-Weiss-Syndrom  kommt  es  zu  stark  blu- 
tenden Schleimhauteinrisscn  in  der  Speiseröhre  am  Über- 
gang vom  Platten-  zum  Zylindcrepithel.  Es  tritt  vor  allem 
bei  Alkoholabusus  auf  und  wird  meist  durch  heftiges 
Erbrechen  verursacht.  Ganz  im  Vordergrund  steht  eine 
massive  obere  gastrointestinale  Blutung,  die  durch  Gabe 
von  Vasopressin  und  endoskopische  Blutstillung  behan- 
delt wird. 

33.2.3  Ulcus  ventriculi  und  Ulcus  duodeni 
(K25-K26) 

Definitionsgemäß  handelt  es  sich  bei  einem  Ulkus  um 
einen  umschriebenen  Substanzdefekt  der  Schleimhaut,  der 
die  Muscularis  mucosae  durchdringt.  Ist  der  Defekt  ober- 
flächlicher und  die  Muscularis  mucosae  intakt,  spricht 
man  von  einer  Erosion. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Sehr  häufig  ist  Stress  an  der  Entstehung  eines  akuten  Ulkus 
beteiligt.  Es  sind  aber  immer  mehrere  Faktoren,  die  Zu- 
sammenkommen müssen,  damit  ein  Ulkus  entsteht.  Vor 
allem  die  Genese  der  chronisch-rezidivierenden  Ulkus- 
krankheit  ist  in  der  Regel  multifaktoriell.  Folgende  Fakto- 
ren spielen  eine  kausale  Rolle: 

• genetische  Disposition  (Blutgruppe  0,  HLA-B5) 

• Helicobacter-pvIori-Gastritis 

• Zollinger-Ellison-Syndrom:  Gastrin-produzierender 
Tumor  (Gastrinom),  der  zu  Ulzera  führt,  die  überwie- 
gend im  Bulbus  duodeni  lokalisiert  sind,  kann  Teil  einer 
MEN  I (•»  Kap.  24.17.2.31  sein. 

- I lyperparathyrcoidismus. 

Pathogenetisch  beruht  die  Ulkusentstchung  auf  einem 
Missverhältnis  zwischen  aggressiven  Faktoren  und  Schutz- 
mechanismen  der  Schleimhaut  («*  Tab.  33.3). 

Symptomatik 

Der  Schmerz  ist  das  vordringlichste  Symptom  der  Ulkus- 
krankheit. Anhand  des  Schmerz.charakters  lasst  sich  die 
Lokalisation  des  Ulkus  bisweilen  eingrenzen: 
c Besserung  nach  Nahrungsaufnahme  sowie  epigastri- 
schcr  Nacht-  und  Nüchtcrnsehmcrz  sprechen  für  ein 
Duodenal  ulkus. 

= Ein  epigastrischer  Sofortschmerz  nach  Nahrungsauf- 
nahme deutet  eher  auf  ein  Magenulkus  hin. 

I linzu  kommen  uncharakteristische  Symptome  wie  Völle- 
gefühl, Übclkcii  und  Meteorismus. 


mechanisch  bedingte  Dysphagie 

funktionell  bedingte  Dysphagie 

Ösophaguskarzinom 

(hypermotile)  Achalasie 

• Struma 

• Ösophagusspasmen 

■ Zenker-Diverttkel 

hyperkontiakttler 

Aortenaneurysma 

(Jlussknacker-JÖsophagus 

sonstige  mediastinale 

• Sklerodermie 

Raumforderungen 

• autonome  Neuropathie 

• Ösophagusstenose 

• Ösophagitis 

(postentzündliche  Narben, 

Ösophagusringe  und 

membranen,  Schatzky-Ring) 

Merke!  Ein  Ulkus  kann  auch  asymptomatisch  bleiben 
und  sich  erst  durch  eine  Blutung  ( Hämatemcsis,  Teer- 
stuhl ) manifestieren! 

Komplikationen 

Die  Ulkuskrankheit  kann  zu  gefürchteten  Komplikationen 
führen: 

• Perforation 

in  die  freie  Bauchhöhle  (Luftsichel  unter  dem 
Zwerchfell  IRönigen-Abdomen  im  Stehen],  dring- 
liche Op-Indikation!) 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (K00-K93) 


Tab.  33.3  Faktoren,  die  den  Zustand  der  Magen- 
schleimhaut beeinflussen 


aggressive  Faktoren 

protektive  Faktoren 

endogen: 

Schtetmsekretlon 

- Salzsäure  (ohne  Säule  kein  Ulkus! 

Bikarbonat-Sekretion 

Abef  seltene  Ausnahmen  möglich:) 

Prostaglandine 

Pepsin 

• Epithelregeneration 

• Galle 

exogen: 

Sttess  (Katecholaminausschuttung  bei 

Trauma,  Operation;  psychische  Betastung) 
Nikotinabusus 

NSAR  ( Prostag landinsynthes ehe tmnung) 

• Kortikosteroide 
H.p, -Infektion 


- gedeckt 

- mit  Penetration  in  das  Pankreas 

• Blutung  (sofortige  endoskopische  Intervention  erfor- 
derlich!) 

- Ulcus  vcntriculi:  etwa  20%  aller  oberen  gastrointesti- 
nalen Blutungen 

Ulcus  duodeni:  etwa  25°o  aller  oberen  gastrointesti- 
nalen Blutungen 

• narbige  Stenose  (z.B.  Magenausgangsstcnose  bei  Nar- 
benbulbus, oft  schwer  zu  therapieren) 

• maligne  Entartung  (betragt  beim  Ulcus  vcntriculi  3% 
und  ist  beim  Ulcus  duodeni  extrem  selten). 

Diagnostik 

Der  Nachweis  von  Ulzera  des  Magens  und  des  Duodenums 
erfolgt  endoskopisch  mittels  Gaslroduodenoskopie.  Vorteil 
dieses  Verfahrens  ist.  dass  gleichzeitig  biopsiert  werden 
kann  (Ausschluss  eines  Karzinoms).  Darüber  hinaus 
bleibt  in  der  früher  üblichen  Röntgendiagnostik  l Magcn- 
Darm-Passage  in  Doppelkontrasttechnik)  etwa  jedes  vierte 
Duodenalulkus  verborgen.  Typische  radiologische  Zei- 
chen eines  Geschwürs  sind  eine  Ulkusnische  mit  Kon- 
irastdepot  und  sternförmig  davon  ausgehende  Schleim- 
hautfalten. 

Im  Rahmen  derbioptisch-histologischen  Untersuchung 
wird  immer  auch  nach  I Idicobactcr  pylori  fl  l.p.)  gefahn- 
det. Besteht  der  Verdacht  aut  ein  Gastrinom,  bringt  die  Be- 
stimmung des  Gastrinspiegels  im  Blut  Klarheit.  Der  Aus- 
schluss eines  Hyperparathyreoidismus  erfolgt  durch  die 
Bestimmung  von  Kalzium  im  Serum. 

Merke!  Hinter  allen  unklaren  epigastrischen  Be- 
schwerden kann  ein  Magenkarzinom  stecken,  daher 
muss  die  Indikation  zur  Endoskopie  grobzügig  gestellt 
werden! 

Therapie 

Die  Therapie  des  peptischen  Ulkus  besteht  in  der  weitest- 
gehenden Elimination  der  aggressiven, schleimhautschädi- 
genden  Faktoren  durch: 

• Hemmung  der  Saurcproduktion  (erste  und  wichtigste 
Therapienlaß  nähme! ) 


H.-Blocker  (z.B.  Ranitidin) 

Protonenpumpeninhibitoren  (PPI./.B.  Omeprazol) 

• Nikotinkarenz 

• Absctzcn  von  NSAR 

• Säurcneutralisation  (durch  Antazida) 

• ggf.  H.-p.-Eradikation. 

Chirurgisches  Eingreifen  ist  heute  nur  noch  nötig,  wenn 
Komplikationen  auftreten,  beispielsweise  eine  endosko- 
pisch nicht  stillbare  Blutung,  eine  Perforation  oder  ein 
Karzinom.  Folgende  Operationsverfahren  sind  möglich: 

•'  selektive  chirurgische  Blutstillung  und  Übcmähung 
einer  Perforation 

• distale  Zwei-Drittel-Resektion  mit  Gastroduudeno- 
stomie  (Billroth  I)  oder  Gastrojeiunostomic  (Billroth 

in 

- selektive  proximale  Vagotomie  (Verminderung  der 
vagusabhängigen  Saureproduktion,  heute  kaum  noch 
praktiziert). 

33.2.4  Gastritis  und  Duodenitis  (K29) 

33.2.4.1  Akute  Gastritis 

Bei  der  akuten  Gastritis  handelt  es  sich  um  eine  akut 
auftretende  Entzündung  der  Magenschleimhaut.  Hervor- 
gerufen wird  sie  meist  durch  exogene  Noxen  wie  Stress 
odereine  Infektion. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Eine  Reihe  verschiedener  Faktoren  können  eine  akute 
Gastritis  verursachen: 

• exogene  Noxen:  Alkoholexzess.  NSAR,  Lebensmittelver- 
giftung durch  Toxine  (z.B.  von  Staphylokokken,  Salmo- 
nellen u.  a.),  exzessive  Nahrungszufuhr 

« Stress:  (Poly- [Trauma,  Verbrennungen.  Schock,  post- 
operativ 

® Infektion:  durch  Helicobacter  pylori  oder  andere  Gas- 
troeiueriliserregcr 

• idiopathisch:  enteropathisch-erosive  Gastritis. 

Die  Noxen  schädigen  die  mukosale  Barriere  für  HMoncn, 
wodurch  cs  zum  Abfall  des  pH-Wertes  in  den  tieferen 
Schichten  der  Mukosa  kommt.  Die  Folge  sind  Erosionen 
und  eine  Entzündungsreaklion. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  akute  Gastritis  verläuft  häutig  asymptomatisch.  An- 
dernfalls manifestiert  sie  sich  typischcrwcisc  mit  folgenden 
Beschwerden: 

• Appetitlosigkeit.  Übelkeit  und  Erbrechen 

• epigastrische  Schmerzen 

- häufig  auch  Durchfall  (Gastroenteritis) 

» Hämalemesis. 

Bei  leichteren  Beschwerden  genügt  es,die  Diagnose  klinisch 
zu  stellen.  Bei  Verdacht  auf  eine  Blutung  ist  eine  Endoskopie 
zwingend  indiziert. 

Therapie 

Die  akute  Gastritis  heilt  meist  spontan,  daher  reicht  bei 
leichteren  Beschwerden  meist  eine  vorübergehende  Nah- 
rungskarenz  aus.  Eine  medikamentöse  Therapie  mit  Ant- 
azida hilft  gegen  stärkere  Schmerzen,  Metoclopramid  ge- 
gen Übelkeit  und  Erbrechen. 
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33.2  Krankheiten  des  Ösophagus,  des  Magens  und  des  Duodenums  (K20-K31) 

Tab.  33.4  Typen  der  chronischen  Gastritis  (ABC-Klassifikation) 


Typ 

Häufigkeit 

Ätiopathogenese 

Histologie 

A 

5% 

Autoantikörper  gegen  Parietalzellen  und/oder 
lntrinsic  Facto»  > Achioriiydrie  und  Vitamin-B,.  -Mangel 
(perniziöse  Anämie!) 

vorwiegend  im  Korpus  lympho-  und  plasmazeiluläre  Infiltration 
det  Lamina  ptopria  mucosae,  Schleimhautatrophie,  Ratefizieturrg 
der  Belegzetlen 

B 

85% 

chronische  Infektion  mit  Helicobacter  pylori  -» 
Hypochlothydrie.  aber  nie  Adrlortrydrie 

überwiegend  im  Antrum  lympho-  und  qranutozytares  Infiltrat. 
Nachweis  von  Helicobacter  pylori 

C 

10% 

toxische  Reize  (NSAR,  Gallereflux  nach  Magenresektion) 

im  gesamten  Magen  odematöse  Auflockerung  der  Lamina  proprta 
mit  Erosionen,  kein  wesentliches  entzündliches  Infiltrat 

Uni  zu  verhindern,  dass  sich  stressbedingt  nach  Opera- 
tionen, Schock  oder  Polytrauma  eine  erosive  Gastritis  aus- 
bildet,  gibt  man  prophylaktisch  H.-Blocker  (z.  B.  Raniti- 
din) oder  PPI  (z.B.  Omeprazol). 

33.2.4.2  Chronische  Gastritis 

Die  chronische  Gastritis  ist  eine  chronische  Entzündungs- 
reaktion im  Bereich  der  Magenschleimhaut,  die  nach 
ätiologischen  und  histologischen  Kriterien  in  die  Typen  A, 
B und  C cingcteilt  wird. 

Ätiologie  und  Pathogenese 
« Tab.  33.4 


Mit  der  Eradikationstherapie  der  Typ-B-Gastritis  ist  nun 
in  den  letzten  lahren  zurückhaltender  geworden.  Eine  In- 
dikation zur  H.-p.-Eradikation  bestehe 
■ bei  klinischen  Beschwerden 
>■  bei  gleichzeitig  vorliegender  Ulkuskrankheit 
» bei  erhöhtem  Karzinomrisiko  (Familienanamnese). 

Die  gängigen  Eradikationsschenuu  sind  in  1 ■ lab.  33.5 
dargestellt. 

Unbehandelt  sind  die  H-p.-  und  die  Typ-A-Gastritis  mit 
einem  erhöhten  Karzinomrisiko  assoziiert. 

Die  Therapie  der  Typ-C-Gastritis  konzentriert  sich  aut 
die  Ausschaltung  der  Noxe  und  auf  die  Säureblockade  mit 
H, -Blockern  oder  Protonenpumpenhemmcm. 


Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Typ-A-Gastritis  geht  meist  ohne  gastrointestinale  Be- 
schwerden einher.  Bei  klinischem  Verdacht  'Perniziosa') 
sichern  Endoskopie  und  Histologie  die  Diagnose  (*»  Kap. 
33..),  i).  Erosionen,  Ulzera  oder  Blutungen  treten  nie  auf. 
Im  Serum  lassen  sich  Autoantikörper  gegen  Parictal/cllcn 
und/oder  lntrinsic  Factor  nachweisen,  außerdem  liegt  im 
Plasma  ein  verminderter  Vrtamin-B,j-Spiegel  vor. 

Die  Typ-B-Gastritis  ruft  häufig  unspc/itischc  Beschwer- 
den (Dyspepsie,  epigastrischer  Schmerz.  Völlegefühl,  Auf- 
stoßern Blähungen)  hervor.  Sie  beruht  auf  einer  Infektion 
mit  Helicobacter  pylori.  Die  Diagnostik  umfasst: 

° Urcasc-Schnelltest  in  der  Biopsie  (Sofortnachweis  der 
hohen  Ureaseaktivität  von  H.p.  mittels  Farbumschlag) 

» histologisch:  mikroskopischer  Nachweis  von  H.  p,  in  der 
Schleimhautbiopsie 

• 1 'C-Harnstoff-  Atemtest  (Nach  oralcrGabe  von  markier- 
tem Harnstoll  wird  dieser  durch  die  Ureas«  von  H.p. 
gespalten.  Das  markierte  CO.  wird  in  der  Ausatemluft 
gemessen  und  ist  ein  Maß  für  die  H.-p.-ßesicdclung.) 

. serologisch  (nur  zur  Verlautskontrolle  nach  Eradika 
tionstherapie):  Nach  erfolgreicher  Eradikation  sinkt  der 
Titer  um  50%. 

Die  Typ-C-Gastritis  lässt  sich  klinisch  nur  durch  die  Ana- 
mnese (NSAR-Einnahme!)  von  der  B-Gastritis  differen 
zieren. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Typ-A-Gastrilis  erfolgt  ausschließlich 
symptomatisch  mit  Substitution  von  Vitamin  Bi:  und 
regelmäßigen  Kontrollendoskopien  (Karzinomrisiko  er- 
höht!). 


33.2.5  Dyspepsie  (Reizmagen)  (IGO) 

In  über  der  Hälfte  der  Fälle  beruhen  Ober  bauch  Beschwer- 
den („dyspeptische  Beschwerden“)  auf  funktionellen  Stö- 
rungen. Dabei  handelt  es  sich  jedoch  um  eine  Ausschluss- 
diagnosc.  Die  Behandlung  erfolgt  symptomatisch. 

Symptomatik 

Funktionelle  Magcn-Darm-Störungcn  rufen  folgende  Be- 
schwerden hervor. 

» abdom  i nales oder  epigast  risches  Druck-  und  Völlegefühl 

• Meteorismus 

• wechselnde  Schmerzen 

• Stuhlunrcgelmäßigkeilen. 


Tab.  33.5  Eradikationstherapie  dei 
Helioobacter-pylori-Gastritis 


Alternative  I 

Alternative  U 

2 x tgL  20  mg 

Omeprazol  für  7 Tage 

2 x tgL  20  mg 

Omeprazol  für  7 Taqe 

2 x tgl.  1 g 

Amoxicillin  für  7 Tage 

2 x tgL  *00  mg 

Metronidazol  für  7 Tage 

2 x tgl.  500  mq 
Clarithromycin  für  7 Tage 

2 x tgl.  250  mq 

Clarithromycin  für  7 Tage 

Erfolgsquote  95% 

Erfoigsquote  80  - 90% 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (KOO  - K93)  

Diagnostik 

Die  Diagnostik  dient  dem  Ausschluss  einer  organischen 
Ursache  sowie  der  Identifikation  begünstigender  oder  aus- 
löscnder  Faktoren  (z. B. Nahrungsmittelunverträglichkeit). 
Neben  der  Anamnese  gehören  Labor,  Sonographie  und 
Endoskopie  zum  Untersuchungsprogramm. 

Therapie 

Die  Therapie  konzentriert  sich  auf  die  symptomatische 
Linderung  der  Beschwerden  (z.B.  Scopolamin  bei  krampf- 
artigen Schmerzen.  Dimeticon  bei  Meteorismus);  zusätz- 
lich kommen  psychotherapeutische  Verfahren  zum  Ein- 
satz. 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  typischen  Beschweiden  des  Patienten  sprechen  für 
das  Vorliegen  einer  Refluxösophagitis.  Zur  Diagnose- 
sichcrung  und  zum  Ausschluss  eines  Malignoms  sollte 
eine  endoskopische  Abklärung  erfolgen.  Beim  vorliegen- 
den Patienten  finden  sich  rotfleckige  longitudinal  kon- 
fluicrcndc  Frosioncn  entlang  den  Schlcimhautfaltcn, 
v.a.  im  unteren  Osophagusdriltel,  entsprechend  einer 
Refluxkrankheit  Stadium  lla. 

Sie  raten  dem  Patienten  zur  Einnahme  häufiger  klei- 
ner Mahlzeiten,  zur  Gcwichtsrcduktion.  zum  Nikotin- 
vcrzicht  und  dazu,  die  letzte  Mahlzeit  am  Abend  vier 
Stunden  vor  dem  Schlafengehen  rinzunehmen.  In  An 
betracht  der  endoskopisch  nachgewiesenen  entzünd- 
lichen Veränderungen  verordnen  Sic  20  mg  Omeprazol 
zur  Nacht. 


33.3  Krankheiten  der  Appendix  (K35-K38) 

Birgit  Havuscii 


- Zusammenfassung  - 


Entzündungen  der  Appendix  sind  eines  der  häutigsten 
Krankheitsbilder  in  der  Chirurgie.  Die  akute  Appendizitis  ist 
die  häufigste  operationsbedürftige  intraabdominelle  Erkran- 
kung. Sie  kann  in  jedem  Alter  auftreten  und  muss  nicht  im- 
mer die  typischen  Symptome  hervorrulen,  sodass  die  Dia- 


gnose manchmal  sehr  schwierig  ist.  Die  chronische  Appendi- 
zitis ist  eher  selten  und  oft  eine  Diagnose,  die  erst  nach  histo- 
logischer Aufarbeitung  der  resezierten  Appendix  sicher  ge- 
stellt werden  kann. 


Fallbefspiet  Ein  14-jähriges  Mädchen  stellt  sich  mit 
Bauchschmerzen  in  der  Notfallambulanz  vor.  Die 
Schmerzen  seien  am  Vortag  im  Oberbauch  gewesen  und 
nun  in  den  rechten  Unterbauch  gewandert.  Bei  der  kör- 
perlichen Untersuchung  linden  sich  ein  Druck-  und 
Loslassschmerz  mit  peritonealer  Reizung  im  rechten 
Unterbauch.  Bei  Druck  auf  den  linken  Unterbauch 
strahlen  die  Schmerzen  nach  rechts  aus.  Die  Körpertem- 
peratur beträgt  38,2  °C  rektal  und  37,3  “C  oral.  Labor- 
chemisch findet  sich  eine  Leukozytose,  sonographisch 
lässt  sich  eine  Kokarde  im  rechten  Unterbauch  darstel- 
len. Noch  am  gleichen  Tag  erfolgt  die  laparoskopische 
Appendektomie.  Intraopcrativ  findet  sich  eine  phleg- 
monöse Appendizitis  ohne  Perforation. 


33.3.1  Akute  Appendizitis  (K35) 

Definition 

Die  akute  oder  chronische  Entzündung  der  Appendix  ver- 
miformis des  Zäkums  wird  als  Appendizitis  bezeichnet. 

Ätiologie 

Die  Ursache  der  akuten  Appendizitis  ist  meist  unklar.  Oft 
findet  sich  ein  Verschluss  des  Appendixlumens,  /.  B.  durch 
einen  Kotstcin.  Auch  intestinale  Infekte  oder  Wurmer- 
krankungen sowie  Adhäsionen  ( nach  früheren  Operatio- 
nen I können  eine  Appendizitis  auslusen. 


Symptome 

Initial  häufig  Oberbauchbeschwerden,  die  im  Verlauf  in 
den  rechten  Unterbauch  ziehen,  Übelkeit,  gelegentlich  Er- 
brechen, Stuhlvcrhalt,  selten  Diarrhö,  Tcmpcraturdiffcrenz 
(rektal  - axillär  > 1“C). 

Diagnostik 

Die  Diagnose  tier  akuten  Appendizitis  ist  überwiegend 
eine  klinische  Diagnose.  Sonographie  oder  ITT  werden  v.a. 
bei  unklaren  Befunden  eingesetzt. 

Untersuchung:  Druck-  und  Loslassschmerz  im  rechten 
Unterbauch,  bei  Peritonitis  Klopf-  und  Erschütterung* 
schmerz  sowie  kontralatcraier  Druck-  und  Loslass- 
schmerz, Abwehrspannung 

Sonographie;  Darstellung  von  wandverdickter  Appen- 
dix, Abszessbild ung  und  freier  Flüssigkeit 
Labon  Leukozytose  (nicht  obligat),  bei  Lage  der  Appen- 
dix nahe  Ureter  oder  Blase  ggf.  Erythrozyten  irrt  Urin, 
bet  Frauen  im  gebärfähigen  Alter  immer  Schwanger- 
schaftstest machen! 

Merke!  Folgende  Druckpunkte  sind  wichtige  klinische 
Zeichen  bei  der  Diagnose  der  akuten  Appendizitis 
(r*  Abb.  33.3): 

McBurney- Punkt:  Druckschmerz  in  Mitte  der  Verbin- 
dungslinie zwischen  Nabel  und  Spina  iliaca  ant.  sup. 
rechts  (a) 
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tanz- Punkt:  Druckschmerz  zwischen  rechtem  und 
mittlerem  Drittel  der  Verbindungslinie  /wischen  bei- 
den Spinae  iliacae  ant.  sup.  (c> 

Blomberg-Zeichen:  Schmerzen  im  rechten  Untcr- 
bauch  l>ei  Druck  oder  Loslassen  im  linken  Unter- 
bauch (gekreuzter  Schmerz)  (b) 

Rovsing  Zeichen;  Schmerzen  im  rechten  Unterhauch 
bei  retrogradem  Ausstrcichcn  des  Kolonrahmcns(d) 
Douglas  Schmerz:  im  rechtsseitigen  Douglas-Kaum 
bei  rektaler  Untersuchung  (e) 

Psoas -Zeichen:  Schmerzen  im  rechten  Unterbauch  bei 
Beugung  des  rechten  Oberschenkels  gegen  Wider- 
stand. 

Differentialdiagnose 

Je  nach  Alter  und  Geschlecht  muss  bei  rechtsseitigen 
Unterbauchschmerzen  an  unterschiedliche  Differential- 
diagnosen gedacht  werden: 

Kinder:  Enteritis,  Invagination,  l.ymphadcniris  mesen- 
teriales, Yersiniosc,  Malrotation,  inkarzerierte  Leisten 
hernie,  Pleuritis,  basale  Pneumunie 
Erwachsene:  Divertikulitis  (»■•  Kap.  54. 21.3.31,  Kolon- 
karzinom («-’  Kap.  54.21.4.3),  Appcndrxkarzinoid.  Dar- 
minfarkt, ischämische  Kolitis,  M.  Crohn  (•*  Kap. 
34.21.3.21,  Enterokolitis.  innere  Hernien.  Meckel-Diver- 
tikel, Adnexitis,  Mittelschmerz  (während  Ovulation  I, 
Ovari.tl/yste,  Extrauteringravidität,  Endometriose,  Uro- 
lithiasis,  Harnwegsinfekt,  Ulcus  ventr  iculi/duodeni,  Cho 
lezystitis,  Pankreatitis,  Herzinfarkt,  Aortenaneurysma. 


Abb.  33.3:  Druck-  und  Schmerzpunkte  zur  Diagnose  der  akuten  Appendi- 
zitis [5J. 


33.3  Krankheiten  der  Appendix  (K35  - K38) 

Komplikationen 

Früh:  Perforation  mit  Bildung  eines  perityphlitischcn 
Abszesses  und  lokaler  Peritonitis,  diffuse  Peritonitis  mit 
Abszessen  im  Douglas,  subhepatisch,  subphrenisch 
Spät  (auch  nach  Jahren)  durch  Verwachsungen  Entste- 
hung eines  Dünndarmilcus  möglich  (Bridcnileus). 

Therapie 

Konservativ:  bei  geringer  Symptomatik  zunächst  klini- 
sche Beobachtung,  Nahrungskarenz,  Flüssigkeitssubsti- 
tution,  Eisblase,  gelegentlich  spontanes  Abklingen  der 
Beschsverden 

Operativ:  Indikation  zur  Operation  rechtzeitig  stellen, 
perioperative  Antibiotikaprophylaxe  zur  Verhinderung 
von  Wundinfekten,  Appendektomie  laparoskopisch 
oder  durch  Weclvsclschnitt  (bei  unklarem  Befund  Para- 
rektalschnitt I im  rechten  Unterbauch,  bei  Peritonitis 
ausgedehnte  Spülung  und  Drainage  sowie  Fortführung 
der  Antibiotikatherapie. 

Klinik  Konventionelle  Appendektomie  Wcch.sclschnitt 
im  rechten  Unterbauch,  Spalten  von  Faszie  und  Mus 
kulatur  im  Faserverlauf,  Eröffnen  des  Peritoneums, 
Aufsuchen  und  Skelettieren  der  Appendix,  Basisligatur, 
Abtragung  der  Appendix,  Versenken  des  Appendix- 
stumpfes durch  Tabaksbeutelnaht  und  darüber  liegen- 
der Z-Naht.  Aufsuchen  der  Ileozä  kalklappe  und  Abtas- 
ten des  Dünndarms  auf  ein  Meckd-Divcrtikcl.  Spülung 
des  Abdomens,  ggf.  Einlage  einer  Drainage  bei  Peritoni- 
tis, schichtweiser  Wundverschluss.  Hautnaht. 


33.3.2  Chronische  Appendizitis  (K36) 

Die  Diagnose  der  chronischen  Appendizitis  ist  meist  eine 
Ausschlussdiagnose.  Charakteristisch  sind  rezidivierende 
rechtsseitige  L'ntcrbauchschmcrzcn.  lür  die  sich  keine 
weiteren  Ursachen  finden  lassen.  Bei  entsprechendem 
Leidensdruck  des  Patienten  wird  oft  mehr  aus  Ver- 
legenheit eine  Appendektomie  durchgeführt  Histologisch 
zeigen  sich  Vernarbungen,  periappendizitlschc  Verwach- 
sungen und  lipomatüse  Transformation  der  Appendix. 
Die  Mehrzahl  der  Patienten  wird  postoperativ  beschwer 
defrei. 

33.3.3  Sonstige  Krankheiten  der 
Appendix  (K37) 

Sonstige  Erkrankungen  der  Appendix  sind  selten.  Sic  wer- 
den häutig  als  Zufallsbefund  im  Rahmen  der  histologischen 
Untersuchung  bei  V.a.  akute  Appendizitis  diagnostiziert. 

33.3.3.1  Mukozele 

Die  Symptome  einer  akuten  Appendizitis  können  auch 
durch  Schleimretention  (Mukozele)  in  der  Appendix  nach 
Obliteration  des  Lumens  verursacht  werden. 

33.3.3.2  Wurmerkrankungen 

Selten  führen  Wurmerkrankungen  (Askariden,  Oxyuren) 
zu  Symptomen  einer  Appendizitis,  ln  der  histologischen 
Untersuchung  lassen  sich  entsprechend  Würmer  im  Ap- 
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pendixlumen  nach  weisen.  Im  Anschluss  an  die  Append- 
ektomie ist  eine  anthelminthische  Therapie  notwendig. 

33.3.3.3  Appendixkarzinoid 

Die  Hälfte  aller  Karzinoide  sind  in  der  Appendix  lokalisiert. 
Sie  sind  oft  Zutällsbcfunde  im  Rahmen  einer  Append- 
ektomie. Ist  das  Karzinoid  < 2 cm.  auf  die  Appendix 
begrenzt  und  im  Gesunden  entfernt,  ist  keine  weitere  The- 
rapie notwendig.  Bei  größeren  Tumoren  muss  eine  Hemi- 
kolektomie  rechts  durchgeführt  werden. 


33.3.3.4  Adenokarzinom  der  Appendix 

Das  Adenokarzinom  der  Appendix  wird  wie  das  Zäkum- 
kar/inom  durch  Hemikolektomie  rechts  behandelt.  Wird 
die  Diagnose  erst  histologisch  nach  Appendektomie  ge- 
stellt, muss  in  einem  zweiten  Eingriff  die  Hemikolektomie 
durchgeführt  werden.  Bezüglich  Staging,  adjuvanter  The- 
rapie und  Nachsorge  wird  wie  beim  Kolonkarzinom  ver- 
fahren (*«  Kap.  54.21.4.3), 


33.4  Hernien  (K40-K46) 

Bircjit  Ha  vir  seit 


Zusammenfassung 


Hernien,  insbesondere  Leistenhernien,  gehören  zu  den  häu- 
figsten chirurgischen  Krankhcitsbildern.  Meist  lassen  sich  äu- 
ßere Hernien  durch  klinische  Untersuchung  allein  diagnosti- 
zieren. Innere  Hernien  werden  oft  erst  durch  Komplikationen 


symptomatisch.  Bei  den  meisten  Hernien  bestellt  eine  Indi- 
kation zur  operativen  Therapie,  um  eine  Einklemmung  mit 
weiteren  Komplikationen  zu  vermeiden. 


Fallbeispiel  Ein  19- jähriger  Mann  stellt  sich  mit  zie- 
henden Schmerzen  in  der  rechten  Leiste  bei  seinem 
1 lausarzt  vor.  Bei  der  Untersuchung  tastet  sich  eine 
kleine,  nicht  druckdolcnte,  gut  reponiblc  Leistenhernie. 
Es  besteht  die  Indikation  zur  ambulanten  Operation. 
Intraoperativ  findet  sich  eine  indirekte  leistcnhcniic, 
die  nach  Shouldice  versorgt  wird.  Nach  vier  Wochen 
Schonung  kann  der  Patient  wieder  als  Maurer  arbeiten. 

Definition 

Echte  Hernie:  Vorwülbung  von  Baucheingeweidcanieilen 
Bruchinhalt  besteht  meist  aus  Netz,  Dünn-  oder  Diek- 
darml  durch  eine  angeborene  oder  erworbene  Bauch- 
wandlückc  I Bruchpforte)  in  eine  abnorme  Ausstülpung 
des  Peritoneums  1 Bruchsack  l: 

äußere  Hernie:  Vorwölbung  durch  die  Bauchwand  nach 
außen  — » Leistenhernie  (ca.  75%  aller  Hernien),  Schen- 
kdhcmic,  Nabelhernic,  cpigastrischc  Hcmic,  Narben- 
hernie 

innere  Hernie:  Vorwolbung  des  Bruchsackes  innerhalb 
der  Bauchhöhle  oder  in  den  Thorax  — ► Zwerchfcllhcr- 
nie,  Treitz-  Hernie. 

Falsche  Hernie  ( Prolaps l:  Vorfall  von  Eingeweideanteilen 
durch  eine  Lücke  des  Peritoneums,  kein  Bruchsack. 

33.4.1  Grundlagen 

Ursachen 

Angeboren:  Die  Hernie  entsteht  in  einer  nichtruckgebil- 
deten Ausstülpung  des  Bauchfells  (indirekte  Leistenher- 
nie, Nabelhernic), 

Erworben:  Die  Hernie  entsteht  im  Bereich  anlagebc- 
dingter  Schwächen  in  der  Bauchdecke  (Leiste.  Nabel), 
oft  verursacht  durch  intraabdominelle  Druckerhöhung 


(körperliche  Arbeit,  Obstipation,  chronische  Bronchitis, 
Aszites.  Schwangerschaft,  Tumoren). 

Symptomatik 

Unkomplizierte  Hernien  verursachen  ziehende  Schmerzen 
an  der  Bruchpforte,  verschlimmert  durch  Husten,  Pressen 
oder  körperliche  Belastung  sowie  eine  sicht-  und  tastbare 
Vorwölbung,  die  weich  und  gut  reponibcl  ist. 

Diagnostik 

Anamnese  und  körperliche  Untersuchung  sind  zur  Dia- 
gnose äußerer  Hernien  meist  ausreichend  (immer  alle 
Bruchpforten  untersuchen!).  In  unklaren  Fällen  kann  die 
Sonographie  weiter  helfen.  Innere  Hernien  lassen  sich 
meist  erst  durch  Röntgendiagnostik  oder  nach  aufgetrete- 
nen Komplikationen  intraoperativ  diagnostizieren. 

Komplikationen 

Irreponibilität;  Ist  der  Bruchinhalt  mit  dem  Bruchsack 
verwachsen  oder  der  Bruch  zu  groß  geworden,  kann  er 
durch  Manipulation  von  außen  nicht  mehr  in  den 
Bauch  verlagert  werden. 

Inkarzeration  («--  Abb.  33.4»  I:  Bei  Einklemmung  des 
Bruchinhaltes  in  der  Bruchpforte  findet  sich  eine  stark 
schmerzhafte,  nichtreponible  Bruchgeschwulst.  Der 
Bruchinhalt  wird  durch  die  Strangulation  in  der  Durch- 
blutung gestört.  Bei  Einklemmung  von  Darm  kommt  cs 
zur  Obstruktion  mit  lleussymptomatik.  Aufgrund  der 
Durchblutungsstörung  entwickelt  sich  eine  Darmwand- 
nckrosc  mit  Gefahr  der  Perforation. 

Klinik  Klemmt  nur  ein  Teil  der  Darmwand  ein.  spricht 
man  von  einer  Richter-Hernie.  Es  besteht  keine  Obst  ruk- 
tionssymptomatik,  jedoch  ist  die  Gefahr  der  Darm- 
wandnekrose mit  Perforation  sehr  groß  I»  Abb.  33.4cl. 
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33.4  Hernien  (K40-K46) 


Therapie 

Jede  Hernie  sollte  zur  Vermeidung  von  Komplikationen 
operativ  versorgt  werden.  Es  stehen  minimal  invasive  und 
otlcilc  Methoden  zur  Verfügung.  Bei  allen  Verfahren  wird 
die  Bruchpforte  dargestellt  und  der  Bruchsack  samt  Inhalt 
in  das  Abdomen  zuruckveriagert.  Der  Verschluss  der 
Bruchluckc  erfolgt  durch  Naht  oder  Einlage  eines  Kunst- 
stoffnetzes  ( Mesh ). 

Inkaraericrte  Hernien  sind  eine  absolute  Operationsin- 
dikation und  müssen  so  schnell  wie  möglich  operiert  wer- 
den. Innerhalb  der  ersten  Stunden  nach  Einklemmung 


a 


kann  jedoch  der  vorsichtige  Versuch  der  manuellen  Repo- 
sition (ggf.  unter  Analgesiel  erfolgen,  um  eine  Notfallope- 
ration zu  umgehen.  Eine  Repositionen  bloc  von  Bruchsack 
mit  Rruchpfortc  ohne  Beseitigung  der  Einklemmung  muss 
aber  vermieden  werden  fr  Abh.  33.4b ). 

Merke!  Über  einer  inkarzerierten  Hernie  darf  die 
Sonne  weder  auf-  noch  untergehen! 


33.4.2  Zwerchfellhemien  (K44) 

• Kap.  33.0.5.  Tab.  33.6  und  Ahh.  33.6. 

33.4.3  Spezielle  Hernien 

Die  anatomischen  Verhältnisse  der  Leistenregion 
verdeutlicht  Abb.  33.5. 


33.4.3.1  Hemia  inguinalis 
Indirekte  Leistenhernie 

Bruchpforte  innerer  Leistenring  (lateral  der  epigastri- 
schen Gefäße  I 


Anukjs 


inguinalis 


Lalstenoand 


Laojna 

vaeorum 


Foramen  obturatorum 

A.  femoralis  / 
V,  femoralis 


Fossa 

nguinal«  mediolls 
Anolus 

extern  us 

indirekte 

Leistenhernie 


drekte 
Leistenhernie 

Sehen  ketherrse 
H obturatona 


Abb.  33.4:  Brucheinklemmung  (Inkaraeration)  [5], 


Abb.  33.5:  Anatomie  der  Bruchpforten  |fij. 


Tab.  33.6  Pathogenese.  Klinik  und  Therapie  der  Zwerchfellhemien 

Typ 

Pathogenese 

Klinik 

Therapie 

kardiofundale  Fehlanlage 

abgestumpfter  osophagogastraler  Winket 
rwischen  Osophagusachse  und  kranialer 
Funduswand,  Vorstufe  der  Gle'themie 

meist  asymptomatisch 

entfällt 

a«iale  Hiatusgleithernie 
(90%  aller  Zwerchfellhemien) 

Kardia  und  Magenfomi*  sind  in  den 
Thoraxraum  vertagest 

90%  asymptomatisch,  in  10% 
Refluxbeschwerden 

evtt.  Fundoplicatio 

paraosophageale  Hernie 


Mlschförmen 


normale  Lage  der  Kardia,  aber  peritonealer 
Bruchsack  mit  Magenanteilen  im  Thora« 
(Extremfall:  Upside-down-Magen) 


abhängig  von  der  Ausprägung 


oft  asymptomatisch,  evtl,  rezi- 
divierendes AufstoAen,  links- 
thorakales Druckgefuht,  setten 
Komplikationen  (Inkaraeration, 
Ulzera  an  der  Bruchpforte) 


operative  Sanierung 
(Gastrope«ie)  wegen 
Komplikationsgefahr 
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Tritt  durch  den  Leistenkam]  (indirekt]  mit  dem  Sa- 
menstrang in  das  Skrotum 

- Angeboren  (offener  Proc  vaginalis)  oder  erworben. 

Direkte  Leistenhernie 

Bruehpfortc  äußerer  Leistenring  ( medial  der  epigastri- 
schen Gefäße ) 

Tritt  direkt  durch  die  Bauchwand  unter  die  Haut 
• Erworben. 


Therapie 

Darstellung  und  Reposition  des  Bruchsackes,  Resektion 
von  Fcttbür/eln,  Bruchtückcnverschluss  durch  Naht  oder 
Netz. 

Klinik  Bet  der  Rcktusdiastase  weichen  die  beiden  Mm. 
rccti  abdomini  bei  Anspannung  der  Rauchdcckc  in  der 
Mitte  auseinander.  Dies  hat  keinen  Krankheitswert,  eine 
operative  Therapie  ist  daher  nicht  notwendig. 


Therapie 

• Darstellung  und  Abtragung  oder  Reposition  des  Bruch- 
sackes. Verschluss  der  Bruehpfortc  mit  Verstärkung  der 
ilintcrwand  des  l.cistcnkanals  durch  Faszicndopplung 
i Shouldice,  Bassini)  oder  Auflage  eines  Netzes  l Lichtcn- 
stein,  Rutkow) 

« Bei  kindlichen  Hernien  wird  der  Bruchsack  nur  abgetra- 
gen, eine  Rekonstruktion  des  Lcistcnkanals  wird  nicht 
durchgeführt. 

33.4.3.2  Hemia  femoralis 

Bruehpfortc:  Lacuna  vasorum  medial  der  V.  femoralis 

I unterhalb  des  Leistenbandes) 

• Immer  erworben 

■-  Oft  erst  bei  Inkarzcration  symptomatisch. 


33.4.3.5  Hemia  diaphragmatica 

Definition 

Verlagerung  von  Anteilen  von  Kardia  und  Magen  durch 
den  Hiatus  oesophageus  in  Mediastinum  und  Thorax 
<»»  Kap.  54.18.1). 

Formen  (<*  Abb.  33.6,  Tab.  33.6) 

Axiale  Glcithcmicn:  Verlagerung  der  Kardia  in  den  Tho- 
rax in  axialer  Richtung 

Paraosophageale  Hernie  regelrechte  Lokalisation  der 
Kardia  mit  Verlagerung  von  Fundus  oder  selten  des 
gesamten  Magens  („upside-down  stontach“)  neben  den 
Ösophagus 

Mischhcrnien:  Verlagerung  von  Kardia  und  Fundus. 


Therapie 

Darstellung  des  Rruchsackes  über  inguinalen  oder  femora- 
Icn  Zugang,  Verschluss  der  Bruehpfortc  durch  Naht  oder 
Netz. 


33.4.3.3  Hemia  umbilicalis 

Brochpforte:  Anulus  umbilicalis 

• Angeboren  oder  erworben 

• Gefahr  der  Inkar/eration  v.a.  beim  Erwachsenen 

• Rei  Säuglingen  und  Kleinkindern  oft  spontaner  Ver- 
schluss. 

Therapie 

Darstellung  und  Reposition  des  Bruchsackes,  Verschluss 
der  Rnichlückc  durch  Faszicndopplung,  bei  großen  Brü- 
chen mit  Netz. 

33.4.3.4  Hemia  ventralis 

Narbenhernie 

Bruehpfortc:  Operationsnarben  (Laparotomie  oder  I a- 
paroskopie)  als  Schwachstelle  in  der  Bauchdecke 

• Häufiger  nach  postoperativen  Wundinfekten. 

Therapie 

Darstellung  des  Bruches  aulgrund  von  Verwachsungen 
schwieriger,  Bruchlückenverschluss  mit  Netz  (bei  direkter 
Naht  oder  Fasziendopplung  hohe  Rezidivrate). 

Epigastrische  Hernie 

Bruehpfortc:  Faszienlücken  in  der  Linea  alba  zwischen 
Nabel  und  Proc.  xiphoidcus,  gelegentlich  nur  einge- 
klemmtes präperitoneales  Fett  ohne  Bruchsack 

• Erworben. 


Öhergang 
Ösophagus 
zu>  Magen- 
schleimhaut 


Normale  Magenlage 


Ösophagus 


Zwerchfell 

Peritoneum 


Glerlhemle 


Abh.  33.6:  Hiatusbernien  p). 


Paraosophageale 

Hernie 


Upside-down- 

Magen 


Zwerchteil 


Fundus 


Magen  a nimm 
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Pathophysiologie/Pathologie 

Zunehmende  Bindegewebsschwäche  mit  Lockerung  der 
Aufhängung  von  Kardi.i  und  Fundus  sowie  Erweiterung 
des  Hiatus  oesophageus. 

Symptome  und  Befunde 

Axiale  Gleithcrnicn  sind  meist  symptomlas,  sie  können  je- 
doch eine  Refluxkrankheit  begünstigen. 

Paraosophagealc  und  Mischhemicn  werden  durch  Ver- 
drängung thorakaler  Organe  symptomatisch  und  f ühren  /u 
Dysphagie,  Aufstoßen,  Hcr/rhythmusstorungen  (Roenv 
held-Svndrom  l und  Dyspnoe. 

Komplikationen  sind  Einklemmung,  Ulkusbildung  oder 
Magenwandnekrose. 

Diagnostik 

Anamnese,  Rö- Breischluck.  Endoskopie. 

Therapie 

Hiatushernien:  Operaiiunsindikation  nur  bei  gleich 
zeitig  bestehender  schwerer  Refluxösophagitis. 


33.5  Nichtinfektiöse  Enteritis  und  Kolitis  (K50  -K52) 

Paraosophagealc  und  Mischhemicn:  aufgrund  der  Kont- 
plikationsgefahr  absolute  Indikation  zur  Operation  — » 
Reposition  des  prolabierten  Magenanteils  und  Ver- 
schluss der  Bruchlücke,  Fixierung  des  Fundus  unterhalb 
des  Zwerchfells  (Fundopexic). 

33.4.3.6  Sonstige  abdominale  Hernien 

Spieghcl- Hernie:  Bruchpforte  zwischen  Linea  semiluna- 

ris  und  Außenrand  der  Rektusscheide 

Hernia  obturatoria:  Bruchpfortc  Foramcn  obturato- 

rium,  tritt  unter  den  M.  pectineus 

Hernia  ischiadica:  Bruchpforte  Foramen  ischiadicum, 

tritt  unter  den  M.  glutaeus 

Hernia  lumhalis:  Bruchpfortc  oberes  und  unteres  Lum- 
baldreieck.  tritt  unter  M.  latussimus  dorsi 
Littre  Hernie:  Meckel -Divertikel  im  Bruchsack. 


33.5  Nichtinfektiöse  Enteritis  und  Kolitis  (K50-K52) 

ANPRItAS  SÖNNICHSrN 


faltbeisplel  Eine  32-jährige  Patientin  stellt  sich  wegen 
Bauchschmerzen  und  Durchfallen  in  der  Praxis  vor. 
Die  Beschwerden  hätten  vor  mehreren  Wochen  begon- 
nen und  seien  allmählich  schlimmer  geworden.  Der 
Durchfall  sei  nun  sehr  schleimig  und  manchmal  auch  mit 
Blut  vermischt.  Die  Bauchschmerzen  kämen  und  gingen 
und  seien  am  stärksten  im  rechten  ITntcrbauch.  Sic 
dachte  schon,  sie  habe  eine  Blinddarmentzündung,  aber 
zwischendurch  seien  die  Schmerzen  ja  dann  immer  wie- 
der weg.  Nachts  habe  sie  meist  keine  Beschwerden. 

Bei  der  körperlichen  Untersuchung  finden  Sic  ein  ins- 
gesamt druckempfindliches,  aber  nicht  akutes  Abdo- 
men. Im  rechten  Unterbauch  lässt  sich  deutlich  eine 
Walze  tasten.  Die  Patientin  wirkt  blass,  ist  sehr  schlank 
und  weist  sonst  keine  pathologischen  Befunde  auf. 

Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung «*•  Kap.  335 35 

33.5.1  Crohn-Krankheit  (Enteritis  regio- 
nale, Morbus  Crohn)  (K50) 

Bei  der  Enteritis  regionale  Crohn  handelt  es  sich  um  eine 
diskontinuierlich  segmental  auftretende  chronisch-ent- 
zündliche Erkrankung  des  gesamten  Gastrointestinal- 
trakts, die  alle  Wändschichtcn  des  Darms  einbezieht. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  Morbus  Crohn  ist  unklar.  Lokal  kommt 
es  zur  Produktion  von  Entzündungsmediatoren  mit  nach- 
folgender Gewebeschädigung  (Erosionen,  Ulzerationen, 
Nekrosen).  Als  Auslöser  werden  sowohl  autoimmunologi- 
schc  (gesteigerte  T-Helfcrzell-  Aktivität)  als  auch  infektiöse 
(Mycobacterium  tuberculosis,  Masernviren)  Faktoren 
diskutiert. 


Befallsmuster 

Grundsätzlich  kann  sich  der  Morbus  Crohn  in  jedem  Be- 
reich des  Verdauungstraktes  manifestieren,  befallt  aber  am 
häufigsten  das  terminale  llcum  (— > Ileitis  tcrminalis).  Auch 
der  ausschließliche  Befall  des  Kolons  kommt  vor.  Die 
Differenzierung  von  der  Colitis  ulcerosa  ist  anhand  der 
Crohn-tvpischen  Histologie  möglich.  Darüber  hinaus 
bleibt  das  Rektum  beim  Morbus  Crohn  ausgespart,  wäh- 
rend es  bei  Colitis  ulcerosa  immer  betroffen  ist! 

Symptomatik 

Das  typische  klinische  Bild  des  Morbus  Crohn  ist  gekenn- 
zeichnet durch: 

- Abdominalschmerzen  (häufig  im  rechten  Unterbauch, 
DD  Appendizitis!) 

» Diarrhö  (gelegentlich  blutig) 

• Meteorismus 

• rezidivierend  leicht  erhöhte  Temperatur 

• tastbare,  druckschmerzhafte  abdominale  Resistenz 
(Walze,  meist  im  rechten  Unterbauch) 

• vergrößerte  abdominale  Lymphknoten 

- extraintestinalc  Bcglcitcrkrankungcn 

- Erythema  nodosum,  Pyodcrma  gangraenosum 
Uveitis,  Episkleritis 

- Arthritis, Spondylitis  ankylosans  (HLA-B27!) 

- primär  sklcrosicrcndc  Cholangitis. 

Der  Morbus  Crohn  verlauft  in  der  Regel  schubweise.  Nach 
dem  ersten  Schub  muss  in  301>o  bereits  innerhalb  des  ers- 
ten lahrcs  mit  einem  Rezidiv  gerechnet  werden. 

Diagnostik 

Folgende  Untersuchungen  tragen  zur  Sicherung  der  klini- 
schen Verdachtsdiagnose  eines  Morbus  Crohn  bei: 

• Koloileuskopie  mit  Biopsien  und  histologischer  Unter- 
suchung bestätigen  das  Voriiegen  aphthuider  und  fissu- 
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ralcr  Läsionen  sowie  Ulzera.  Die  Schleimhaut  imponiert 
durch  ein  für  den  Morbus  Crohn  typisches  Pflaster- 
steinrelief. Die  Histologie  offenbart  den  transmuralen 
Befall,  durch  den  sich  die  Colitis  ulcerosa  (oberflächli- 
ches Befallsmuster)  abgrenzen  lässt.  Man  findet; 

- Infiltration  mit  Lymphozyten  und  Plasmazellen  in 
allen  Schlcimhautsch ichtcn 

- typische  Lymphfollikel 
Epithcloid/dlgranulomc  ( nichtserkäsend ). 

• DUnndarmeinlauf  und  Duppelkontrastuntcisuchung 
des  Kolons  zeigen  den  typischen  segmentalen,  diskon- 
tinuierlichen Befall,  der  das  Rektum  häufig  ausspart. 
Stenosen  und  Fisteln  sowie  das  typische  Pflasterstein 
relief  der  befallenen  Darmabschnitte  sind  weitere  Hin- 
weise. 

Komplikationen 

Im  langjährigen  Verlauf  kann  sich  eine  Vielzahl  gefürchte- 
ter Komplikationen  entwickeln: 

• Wachstumsstörungen  (im  Kindcsaltcrl 
» Malabsorptionssyndrom 

Gewichtsverlust 

- Vitaminmangelsymptome  (z.  B.  megaloblastäre  An- 
ämie bei  Vitamin-B|j-Mangcl) 

- Gallcnsäureverlustsyndrom 

• Dai  nistenosen,  Ileus 

■ Fisteln  (Anal-,  Rektovaginal-,  Darmfisteln  oder  entero- 
vcsikale  Fisteln  (Op-Indikation  wegen  der  Gefahr  auf- 
steigender  Niereninlektionen ) 

• Proktitis  und  anorektale  Abszesse 

» kolorektales  Karzinom  (seltener  als  bei  Colitis  ulcerosa) 

• Amyloidose. 

Therapie 

Die  Therapie  setzt  sich  zusammen  aus  supportiven  Maß- 
nahmen, Medikamenten  und  operativen  Verfahren. 

Supportive  Maßnahmen 

• Fliminationsdiät  (Suchen  und  Meiden  unverträglicher 
Nahrungsmittel) 

• ballaststofffreie  Flüssignahrung  im  schweren  Schub 

• parenterale  Ernährung  im  schweren  Schub 

» parenterale  Substitution/Alimentation  bei  Malabsorp- 
tion. 

Medikamentöse  Therapie 

Medikamente  der  l.Wahl: 

• bei  Befall  des  Kolons; 

1 . Salazosulfapyridin  (Akut-  und  Frhaltungstherapicl 

2.  Kortikosteroide  (nur  im  schweren  Schub I 

• bei  Befall  des  Dünndarms: 

1.  Kortikosteroide;  Beginn  mit  60  mg  Prednisolon/Tag, 
Dosisreduktion  um  10  mg  jede  Woche,  F.rhaltungs- 
dosis  10  mg  jeden  2.  Tag  über  mindestens  drei  Mo- 
nate 

2.  5-Aminosalicylsäurc  ( ä-ASA  I nur  zur  Erhaltung  der 
Remission. 

Medikamente  der  2.  Wahl  (Einsatz  nur  bei  therapierefrak- 
tärem Morbus  Crohn); 

• Metronidazol  (Reduktion  der  anacrubcn  Darmbesiede- 
lung) 

• Azathioprin  oder  Methotrexat  zur  Immunsuppression 
( Wirkeintritt  erst  nach  Monaten). 


Chirurgische  Therapie 

Folgende  chirurgische  Interventionen  kommen  zum  Ein- 
satz. Sie  sind  aber  nur  bei  Komplikationen  indiziert; 

• Resektion  befallener  Darmabschnittc  bei  Ileus  oder  Per- 
foration 

• Sanierung  von  Fisteln. 

Merke!  Morbus  Crohn  lässt  sich  durch  eine  chirur- 
gische Therapie  nicht  heilen.  Bei  Komplikationen  wie 
Dunndarmstcimscn  und  Fisteln  sollte  daher  „sparsam“ 
reseziert  werden,  um  bei  wiederholten  Darmresektionen 
nicht  ein  K urzda rmsyndrom  mit  Gallensäureveriustsyn- 
drom.  ehologcncr  Diarrhö  (Gallcnsäurcn  stören  im  Ko- 
lon die  Rückresorption  von  Elektrolyten  und  Wasser) 
und  Malabsorptionssyndrom  zu  induzieren. 


33.5.2  Colitis  ulcerosa 
(K51) 

Die  Colitis  ulccrusa  gehört  wie  die  Enteritis  rcgionalis 
(«  Kap.  33.5.1)  zu  den  chronisch-entzündlichen  Darm 
erkrankungen.  Im  Gegensatz,  zum  Morbus  Crohn  findet 
man  hier  einen  kontinuierlichen  Befall  des  Darms  von  dis- 
tal nach  proximal.  Die  Entzündung  führt  zur  trberiläch- 
liehen  Ulzeration  der  Darmschleimhaut  (nicht  transmural  I 
und  breitet  sich  meist  ausschließlich  im  Dickdarm  aus. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ätiologie  und  Pathogenese  sind  die  gleichen  wie  beim 
Morbus  Crohn  (*•  Kap.  33.5.1). 

Symptomatik 

Blutig-schleimige  Durchfälle  sind  das  l-citsymplom  der 
Colitis  ulcerosa.  Darüber  hinaus  kommt  es  zu  krampfar- 
tigen Abdominalschmerz.cn  (Tencsmenl  und  subfebrilen 
Temperaturen.  Extraintestinale  Manifestationen  sind  selte- 
ner als  beim  Morbus  Crohn. 

Oiagnostik 

Die  klinische  Diagnose  einer  Colitis  ulcerosa  wird  endo- 
skopisch und  bioptisch  verifiziert.  Makroskopisch  ist  die 
Schleimhaut  hyperaniisch,  gerötet  und  leicht  verletzlich. 
Histologisch  findet  man  - im  Gegensatz  zum  Morbus 
Crohn  nie  einen  transmuralen  Befall.  Aus  diesem  Grund 
kommt  es  auch  nicht  zur  Fistelbild  ung. 

Das  FrUhstadium  ist  charakterisiert  durch  eine  granu- 
lo/ytärc  Infiltration  der  Schleimhaut  sowie  gehäufte  Gra- 
nulozyten in  den  Krypten  (Kryptcnabszcs.sc). 

Das  chronische  Stadium  ist  histologisch  gekennzeichnet 
durch; 

• Schlcimhautafrophic 

• Schleimhautintiltraliun  mit  Lymphozyten  und  Histio- 
zyten 

• Inseln  intakter  Schleimhaut,  die  als  Pseudopolypen  im- 
ponieren 

« Epitheldysplasien  (Vorläuter  maligner  Entartung!) 

« Kragenknopfulzera. 

Im  schweren  akuten  Schub  sollte  man,  wegen  der  Pcrfora- 
liousgelähr  und  um  die  Belastung  für  den  Patienten  nicht 
zusätzlich  zu  erhöhen,  auf  eine  Koloskopie  verzichten.  Da 
das  Rektum  immer  befallen  ist,  genügt  zur  (vorläufigen! 
Diagnoscsicherung  eine  Rektoskopie.  Die  Koloskopie 
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dient  lediglich  der  Beurteilung  des  Ausmaßes  der  Erkran- 
kung und  kann  dann  im  Intervall  erfolgen. 

In  der  röntgenologischen  Kolondarstellung  in  Doppel  - 
kontrasttcchnik  imponieren  kleine  Ulzcrationen.  die  der 
Schleimhaut  eine  sägezahnartige  Kontur  verleihen.  Da- 
rüber hinaus  sind  dei  Haust ren verlast  im  Kolon  und  die 
Rigidität  der  Darmwand  typische  radiologische  Kenn- 
zeichen. 

Differentialdiagnose 

Neben  dem  Kolonkarzinom  und  der  Divertikulitis  müssen 
andere  Kolitisfonnen  ausgeschlossen  werden: 

• infektiöse  Kolitiden 

- akute  bakterielle  Kolitis  (durch  Campylobacter,  Shi- 
gellen, Salmonellen,  Yersinien.  E.coli  u.a.) 
pseudomembranöse  Kolitis  bei  Antibiotikatherapie 
(durch  Clostridium  difficilel 

parasitäre  Kolitis  (durch  Amöben,  Lamblien,  Schisto- 
somen ) 

o nichtinfektiöse  Kolitiden 

- ischämische  Kolitis  (**  Kap.  33.6.1.31 

- Kolitis  bei  Morbus  Crohn  (**  Kap.  33.5.1 1 

- medikamentös-toxische  Kolitis  (Gold,  Ergotamin) 
Strahlenkolitis  (»■  Kap.  33.5.3.2 ) 

- Diversionskolitis  {•*  Kap.  33. 10.2.3) 

- Kollagenkolitis  («  Kap.  33.5.3.3t. 

Merke!  Die  Yersiniose  kann  eine  Begleitarthritis  und 
ein  Erythema  nodosum  hervorrufen  und  so  klinisch 
eine  chronisch-entzündliche  Darmcrkrankung  imitie- 
ren. Auch  die  Histologie  ist  ähnlich! 

Komplikation 

Bei  Colitis  ulcerosa  drohen  folgende  Komplikationen: 

• Gewichtsverlust 

° massive  untere  gastrointestinale  Blutung 

- Wachstumsstörungen  im  Kindesaltcr 

- toxisches  Megakolon  (Gefahr  der  Perforation,  Peritoni- 
tis und  Sepsis 

• Kolonkarzinom  (nach  sieben  bis  zehn  Krankheitsjahren) 
o Amyloidose  (selten  nach  langem  Verlauf). 

Therapie 

Die  Therapie  der  Oilitis  ulcerosa  erfolgt  primär  konserva- 
tiv durch  folgende  Maßnahmen: 

••  Diät  (ballaststoffarme,  ballastsioffifreie  oder  sogar  ggf. 

parenterale  Ernährung,  um  den  Darm  ruhig/ustcllcn) 

" Medikamente 

5-Aminosalicylsäure  (5-ASA)  in  den  verschiedenen 
Formell  (Mesalazin,  Sulfasalazin,  Oisala/in) 

- Kortikosteroide  (50  mg  Prednisolon  täglich  bis  zur 
Remission,  dann  stufenweise  Dosisreduktion) 
Metronidazol 

- Immunsuppressiva  (Nutzen  umstritten). 

Operative  Maßnahmen  kommen  nur  beim  Auftreten  von 
Komplikationen  in  Betracht  («  Tab.  33.7),  wobei  man 
akute  von  elektiven  Operationsindikationen  unterscheidet. 

Bei  akuter  Operationsindikation  fuhrt  man  eine  sub- 
totalc  Kolcktomic  mit  endständigem  Hcostoma  durch.  Der 
Rektumstumpf  wird  belassen. 

Bei  elektiven  Eingriffen  kann  eine  Teilresektion  versucht 
werden.  Häufig  entwickeln  sich  jedoch  Rezidive.  Definitiv 
heilen  lässt  sich  die  Colitis  ulcerosa  (im  Gegensatz  zum 


33.5  Nichtinfektiöse  Enteritis  und  Kolitis  (K50-K52) 

Morbus  Crohn)  durch  eine  Proktokolektomie  mit  kunti- 
nenzerhaltender  ileoanaler  Pouch piastik. 

Merke!  Wird  der  entzündete  Darmanteil  reseziert,  bes- 
sern sich  meist  auch  die  cxtraintestinalen  Manifestatio- 
nen ( Ausnahme:  die  primär  sklerosierende  Cholangitis). 

Prognose 

Die  Prognose  der  Colitis  ulcerosa  richtet  sich  nach  dein 
Ausmaß  und  der  Schwere  des  Befalls: 

• Patienten  mit  isolierter  Proktosigmoiditis  haben  eine 
gute  Prognose  mit  normaler  Lebenserwartung. 

■ Patienten  mit  Pankolitis  haben  eine  I0-Jahres- Morta- 
lität von  bis  zu  10%  sowie  ein  hohes  Malignomrisiku 
nach  über  sieben  Krankheitsjahren. 

• Patienten  nach  Proktokolektomie  haben  eine  gute  Pro- 
gnose mit  normaler  Lebenserwartung. 


Tab.  33.7  Operatioraindätationen  bei  Colitis  ulcerosa 


akute  Indikation  clektive  Indikation 


Perforation 

• schwere  Blutung 
fulminante  Kolitis 
mit  Sepsis 

• toxisches 
Megakolon 


schwere,  rezidivierende  Schübe 
- kritische  Verschlechterung  des 
Allgemein-  und  Ernährungszustands 
Wachstumsretardierung  im  Kindesalter 
schwere  Dysplasien  { Karrt nomrisiko  f) 

• Krankhertsverlauf  mit  Pankotrtis  über 
mehr  als  sieben  Jahre  {Karzinomrisiko  1) 

• Nachweis  eines  Karzinoms 


33.5.3  Sonstige  nichtinfektiöse  Enteritis 
(K52) 

33.5.3.1  Akute  Enteritis  (Enterokolitis) 

im  Vordergrund  der  akuten  Enteritis  oder  Enterokolitis 
steht  klinisch  die  Diarrhö.  Sie  beruht  auf  einer  großflächi- 
gen Entzündung  der  Darmschlcimhaut. 

Ätiologie 

Mögliche  Ursachen  einer  akuten  Enteritis  sind: 

• Toxine:  bakterielle  Toxine  in  verdorbenen  Lebensmit- 
teln 

° Intoxikationen:  durch  Arsen,  Quecksilber  oder  Pilze 

• ionisierende  Strahlen  (Strahlcnenterilis). 

■*  ischämische  Enterokolitis  (*»'  Kap.  33.6. 1.3) 

Symptomatik 

Die  Diarrhö  stellt  das  Leitsymptom  der  akuten  Enteritis 
dar.  Die  verschiedenen  Formen  und  Differentialdiagnosen 
sind  in  •*  Tab.  33Ü  dargestcllt. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  einer  akuten  Enteritis  wird  durch  die  typi- 
sche Anamnese  und  Klinik  gestellt.  Hinzu  kommen  ggf. 
Stuhluntersucliungen  (mikroskopisch  und  kulturell  zum 
Ausschluss  von  Bakterien,  Parasiten  und/oder  Protozoen ) 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (K00-K93) 


Tab.  33.8  Formen  der  akuten  gasttoenreririschen  Diarrhö 


Pathogenese  und  Verlauf  Stuhlbeschaffenheit 

Vorkommen 

sekretorische  Diarrhö 

Stimulation  der  Elektrolyt-  und  wässrig.  groBvolunrig,  ohne 

Wassersekretion  der  Darmschleim-  Beimengung  von  Schleim, 
haut  z.  B.  durch  Bakterie trtoxine  Blut  oder  Erter 

• Enteritis  durch  Enterotoxine  {E.  coli, 

Vibrio  Cholera«.  Staph.  aureus) 

• Laxanzienein  nähme 

■ Gallensäurevertustsyndrom 

• exokrine  Pankreastnsufflzienz 

exsudative, 
entzündliche  Diarrhö 

ausgeprägte  Entzündungsreaktion,  schleimig,  blutig,  eitrig 

Zerstörung  der  Mukosa, 
z.  B.  durch  Erreger 

• Infektionen  mit  Salmonellen,  Shigellen, 
Campytobacter  jejunl,  Versinicn,  Clostridium 
dlffidle,  Amöben,  Lamblien 

• chronisch-entzündlich«  Oarmerkrankung«n 
(Colitis  ulcerosa.  Morbus  Crohn) 

Kotonkarzinom 

• enterale  Schäden  durch  Zytostatika. 

Strahlen  oder  Ischämie 

osmotische  Diarrhö 

osmotisch  wirksame  Substanzen  wässrig,  Durchfalle,  st  stieren 

im  Darm  ziehen  Wasser  ins  rasch  bei  Nahrungskarenz 

Darm  lu  men 

• Kohlenhydratmalabsorption 

Zöliakie  (Glutenalletgie) 

• Einnahme  osmotisch  wirksamer  Laxanzien 

oder  weitere  Libonintcrsuchungcn  (Blutbild,  Entzün- 
dungs/eichen  und  serologische  Errcgerdiagiiostik).  Endo- 
skopisch histulogisdiL'  Untersuchungen  sind  nur  in  Aus- 
nahmefällen nötig. 

Differentialdiagnose 

Die  Differentialdiagnosen  der  akuten  Enteritis  sind  die  der 
Diarrhö: 

• infektiöse  Formen  der  Enteritis 

• chronisch-entzündliche  Darmerkrankungen  (Morbus 
Crohn,  Colitis  ulcerosa) 

• medikamentös  bedingte  Diarrhö  (durch  .Antibiotika, 
Laxanzien,  Zytostatika  oder  Colchicin) 

• allergische  Reaktionen  (Nahrungsmittelallergien) 

• Maldigestion  (exokrine  Pankreasinsuffizienz,  Gallcn- 
säureverlustsyndrum.  Z.n.  Gastrektomie) 

• Malabsorption  (Disaccharidasentangel  Laktaseman- 
gel), einheimische  und  tropische  Sprue,  M.  Whipple) 

• Tumoren 

• Hormonstörungen  (z.B.  Hyperthyreose.  Karzinoidsyn- 
drom, Gastrinom  oder  Vipom ) 

0 autonome  diabetische  Neuropathie 
Reizdarmsyndrom  (Ausschlus.vdiagno.se). 

Therapie 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  Ist  die  Selbstheilungstendenz  der 
akuten  Enteritis  hoch.  Aus  diesem  Grund  ist  neben  der 
Elimination  der  auslösenden  Noxen  eine  symptomatisch- 
supportive  Therapie  meist  ausreichend: 

■ Wasser-  und  Elektmlytsubstitution 
- Adsorbenzien  (z.B.  Kohle)  sind  in  ihrer  Wirkung  um- 
stritten. 

• Loperamid  (hemmt  die  Peristaltik)  soll  nur  kurzfristig 
eingesetzt  werden,  da  auch  die  Ausscheidung  von  Erre- 
gern und  Toxinen  verzögert  wird. 

• Spasmolytika  (N-Butylscopolamin)  sind  bei  krampf- 
artigen Bauchschmerzen  indiziert. 

Eine  antibiotische  llterapie  ist  nur  ausnahmsweise  bei 
schwerer  exsudativer  Diarrhö  erforderlich.  Mittel  der  Wahl 
sind  u.a.  Cotrimoxazol,  Metronidazol  oder  Ciprofloxacin. 


33.5.3.2  Strahlenkolitis 

Die  StrahlenkoÜtis  ist  in  der  Regel  eine  Folge  der  Strahlcn- 
therapie  von  Malignomen  des  Urogenitaltrakts.  Die  Dia- 
gnosestellung erfolgt  endoskopisch  und  histologisch.  Mor- 
phologisch ist  die  St  rahlcnkolitis  gekennzeichnet  durch  eine 
obliterierende  Endarteriitis  mit  Verdickung  der  Darmwand 
sowie  Ulzerationen  und  Fissuren  in  der  Mukosa.  Die  Thera- 
pie beinhaltet  lediglich  symptomatische  Maßnahmen. 

33.5.3.3  Kollagenkolitis 

Die  Kollagenkolitis  ist  eine  sehr  seltene  Erkrankung.  Sie  ist 
histologisch  durch  bandförmige  subcpithcliale  Kollagen- 
ablagerungcn  gekennzeichnet.  Die  Diagnose  kann  nur 
durch  Biopsie  und  feingewebliche  Untersuchung  gestellt 
werden.  Behandelt  wird  ausschließlich  symptomatisch. 
Eine  kausale  Therapie  ist  nicht  bekannt. 

fallbeispiel  Fortsetzung 

Anamnese  und  Befunde  der  Patientin  wecken  den  Ver- 
dacht auf  eine  Enteritis  regional«  (Morbus  Crohn).  Die 
Vorgeschichte  Uber  mehrere  Wochen  ist  untypisch  für 
eine  infektiöse  Genese  der  Enteritis.  Dennoch  sollte  die 
Patientin  nach  vorangegangenen  Tropenaufenthalten 
gefragt  werden.  Zum  Ausschluss  erregerbedingter  Ente- 
ritiden wird  eine  mikroskopische  und  kulturelle  Stuhl- 
untersuchung veranlasst.  Die  Befunde  waren  im  vorlie- 
genden Fall  alle  negativ. 

Sodann  erfolgt  eine  endoskopische  Abklärung.  Bei 
der  Koloileoskopie  zeigt  sich  eine  scgmcnialc  Ent- 
zündung im  Colon  ascendens  und  im  terminalen  lleum 
mit  typischen  aphthoiden  und  tissuralcn  läsionen.  Die 
Histologie  beschreibt  einen  transmuralen  Befall  mit 
lymphozytären  Infiltraten  und  nichtverkäsenden  Epi- 
theloid/ellgranulomen.  Hierdurch  ist  die  Diagnose  eines 
Morbus  Crohn  gesichert. 

Die  Therapie  beinlullct  eine  ballaststofffreie  Diät  und 
eine  medikamentöse  Behandlung  mit  Steroiden  und 
Salazosulfapvridin  in  enger  Zusammenarbeit  mit  einem 
auf  Morbus  Crohn  spezialisierten  Zentrum. 
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33.6  Sonstige  Krankheiten  des  Darms  (K55  -K63) 

33.6  Sonstige  Krankheiten  des  Darms  (K55-K63) 

33.6.1  Gefäßkrankheiten  des  Darms  (K55) 

Andreas  Sönniciisen 


33.6.1.1  Mesenterialinfarkt 

Ätiologie 

Mesenterialinfarkte  treten  als  Folge  atherusklerotiseher 
Veränderungen  an  den  Mesenterialgefäßen  auf  oder  wer- 
den thrombembolisch  verursacht  (z„B.  bei  Vorhofflim- 
mern). 

Symptome  und  Befunde 

Der  Mesenterialinfarkt  verläuft  in  drei  Stadien: 

« Initialstadium  (0-6 h):  akut  einsetzende  Bauchschmer- 
zen, Abdomen  noch  weich.  Hyperperistaltik 
« Nekrosestadium  (6-  12h):  paralytischer  Ileus,  subjektiv 
dabei  oft  Besserung  der  Beschwerden,  dennoch  aber 
Verschlechterung  des  Ailgemcinz.ustandes,  analer  Blut- 
abgang, Leukozytose,  ansteigendes  Laktat  im  Serum 
« Peritonitisstadium  ( > 12  h):  akutes  Abdomen,  Abwehr- 
spannung, Sepsis,  Schock,  Krcislaufvcrsagen. 

Die  Diagnosestellung  erfolgt  klinisch.  Folgende  Untersu- 
chungsbefunde erhärten  den  Verdacht: 
o Iabor:  laktatanstieg.  Leukozytose 
••  Röntgen-Abdomen  im  Stehen:  Spiegelbildung 

• Duplexsonographie:  Nachweis  des  Gefäßverschlusses 
a Gastrografin*-Darstellung  des  Darms:  Kalibersprung 

• Angiographie:  Nachweis  des  Gefäßverschlusses, 

Therapie 

Ein  Mesenterialinfarkt  ist  ein  Notfall,  der  sofortiges  chirur- 
gisches Eingreifen  erfordert. 

o vor  Eintritt  einer  Darmnekrose:  Versuch  der  Embolek- 
tomie 

0 nach  Eintritt  einer  Darmnekrose:  Resektion  des  nekro- 
tischen Darmabschnitts. 

1 iegt  ein  ausgedehnter  Infarkt  mit  diffuser  Peritonitis  vor. 
Ist  die  Prognose  infauSL 

33.6.1.2  Angina  abdominalis 

Die  Angina  abdominalis  entspricht  pathophysiologisch 
der  Angina  pectoris.  Ursache  ist  eine  atherosklerotisch 
bedingte  Ischämie  im  Versorgungsgebiet  der  betroffenen 
Arterie.  Typischerweise  kommt  cs  zu  folgenden  Sym- 
ptomen: 

Schmerzanfillle,  die  etwa  30  min  nach  dem  Essen  ein- 
setzen  und  etwa  eine  Stunde  andauem 

• begleitender  Mctcorismus  und  Hyperperistaltik 
-i  Stuhlunregelmäßigkeiten 

• Gewichtsverlust 

“ evtl.  Strömungsgeräusch  bei  der  abdominalen  Auskul- 
tation. 

Therapeutisch  kann  der  Versuch  unternommen  werden, 
die  Stenose!  nl  in  den  Mcscnterialgcfnßcn  mit  einem  Bal- 
lon zu  weilen.  Weitere  Optionen  sind  die  Thrombcndarte- 
riektomieoder  die  Anlage  eines  aortomesenterialen  Bypas- 
ses. Die  medikamentöse  Therapie,  z.  B.  durch  Infusion  von 
Prostavasin,  ist  meist  wenig  effektiv. 


33.6.1.3  Ischämische  Kolitis 

Ursache  der  ischämischen  Kolitis  ist  in  der  Regel  eine 
diflusc  Ischämie  bei  generalisierter  Atherosklerose  der  klei- 
nen Arterien.  Seltener  liegt  ein  Mesenterialinfarkt  oder  ein 
Gefäßverschluss  durch  einen  verschleppten  Thrombus 
(Vorhofflimmern!)  vor.  Bei  folgenden  Symptomen/Befun- 
dcri  sollte  an  eine  Ischämische  Kolitis  gedacht  werden: 

* sehr  starke  Unterbauchschmerzen 

• schleimig-blutige  Durchfälle 

• Peritonitis  (akutes  Abdomen,  Fieber.  Leukozytose) 

* int  Kontrasteinlauf  lokale  Füllungsdefekte  mit  Verlust 
der  Haustrierung 

'•  evtl,  paralytischer  Ileus  (meist  bei  Infarkt). 

Die  Endoskopie  sichert  die  klinische  Verdachtsdiagnose. 
Eine  Mesenterialangiographie  ist  nur  selten  diagnostisch 
wegweisend,  da  meist  keine  größere  Arterie  verschlossen 
ist.  Manchmal  gehl  der  ischämischen  Kolitis  eine  Angina 
abdominalis  voraus  (**  Kap.  33.6. 1.2). 

Während  leichtere  Formen  auch  spontan  (innerhalb 
von  Wochen)  aushcilcn  können,  muss  in  schweren  Fällen 
der  betroffene  Darmabschnit!  reseziert  werden. 

33.6.2  Paralytischer  Ileus  und  mechani- 
scher Ileus  ohne  Hernie  (K56) 

33.6.2.1  Ileus 

Beim  Ileus  liegt  eine  vollständige  Unterbrechung  der 
Darmpassagc  vor,  die  mechanisch  (mechanischer  Ileus) 
»hIct  durch  eine  Paralyse  des  Darms  (paralytischer  Ileus) 
bedingt  sein  kann  (»  • Tab.  33.9). 

33.6.2.2  Invagination 

Eine  Invagination  bezeichnet  die  Einstülpung  von  proxi- 
malem in  distal  gelegenen  Darm. 

Epidemiologie 

Die  Invagination  ist  eine  typische  Erkrankung  des  Säug- 
lings- und  Klcinkindallcrs  mit  einem  Haufigkeilsgipfd 
zwischen  dem  3.  Lebensmonat  und  dem  2.  Lebensjahr, 
lungcn  sind  im  Verhältnis  3 : I öfter  betroffen  als  Mäd- 
chen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

In  90%  handelt  es  sich  um  eine  idiopathische  Imagi- 
nation. Virale  Gastroenteritiden,  ein  Meckel-Divertikel, 
Polypen,  eine  Purpura  Schoenlcin-Henoch  und  eine  zysti- 
sche Fibrose  können  die  Entwicklung  einer  Invagination 
begünstigen , Am  häufigsten  ist  die  Ileozökalregion  be- 
troffen. 

Pathogenetisch  verursacht  die  Invagination  einen  me- 
chanischen Ileus.  Die  Abklemmung  der  mesenterialen 
Blut/ufuhr  des  invaginierten  Darmabschnitts  führt  zur 
Lfarmnekrose  und  zur  Durchwanderungsperitonitis. 
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Tab.  33.9  Mechanisch!*  und  paralytischer  Ileus 


Ätiologie 

mechanischer  Ileus  paralytischer  Ileus 

Adhäsionen,  Briden,  Hernien  Peritonitis  und  andern  peritoneale  Reizzustände 

• Divertikulitis  • postoperativ 

• Tumor  • intestinale  Ischämie 

Invagination.  Volvulus  Elektrolytstorungen  (Hypokatiamie) 

Pathogenese 

Passagehindernis  neuromuskuläre  Daimllhmung 

Symptome  und 
Befunde 

Dünndatmiieus:  akuter  Beginn  • nur  geringe  oder  keine  Schmerzen 

Dickdamrileus:  allmählicher  Beginn  mit:  „Totenstille“,  fehlende  Darmqeräusche 

• krampfartigen  Schmerzen  • Übelkeit,  Erbrechen  {nie  fäkulent) 

hörbaren  peristaltischen  Geräuschen  * Singultus 

(klingende,  „hochgestellte"  Darmgeräusche) 

Erbrechen  (evtL  fäkulent) 

Diagnostik 

fliissiqkeits-  und  luft  ge  füllte  Dünndaimschlingen  mit  vor  allem  überdehnte  und  luftqefüllte  Koionschlinqen 

Spiegelbildung,  leerer  Dickdarm  (Dünndarmiteus); 
umgekehrt  beim  Dickdarmileus 

Therapie 

sofortige  Operation  konservative  Therapie  mit  Behandlung  der  Grunderkrankung, 

Einläufen,  perlstalttkfordernden  Medikamenten  (Neostigmin) 

Symptomatik  und  Diagnostik 
Eine  Imagination  manifestiert  sieh  mit: 

• plötzlich  cinsetzendcn,  kolikartigen  abdominellen 
Schmerattacken,  die  etwa  alle  15  min  von  kürzeren 
symptomarmen  Intervallen  unterbrochen  werden 

• beim  Säugling  drastischer  Wechsel  /wischen  schmerz- 
hafter Erregung  (Schreien)  und  Lethargie 

• Blutbeimengung  im  Stuhl  oder  blutige  Schlcimabson- 
derung  aus  dem  Alter;  Blut  am  untersuchenden  Finger 

• evtl,  tastbarer  walzenförmiger  lümor 

• Zeichen  des  Ileus:  galliges  Erbrechen 

• Zeichen  der  Peritonitis. 

Die  klinische  Diagnose  (rektale  Untersuchung!)  wird  durch 
folgende  Befunde  gestützt: 

- Sonographie:  Nachweis  einer  Darmkokardc 

• Röntgen- Letraufnah me  des  Abdomens:  Nachweis  von 
Luft  und  Spiegeln 

• Koloukontrasteiulaui;  Abbruch  der  Kontrastmittels:! ule 
mit  zangenförmigem  Umfließen  des  Invaginatkopfes. 

Therapie 

Der  Kolonkontrasteinlauf  ist  oft  therapeutisch  wirkungs- 
voll, weil  er  zur  hydrostatischen  Reposition  des  invagi- 
nierten  Darmabschnitts  führen  kann.  Gelingt  eine  solche 
hydrostatische  Desinvagination  nicht,  sind  eine  Laparoto- 
mie mit  manueller  Desinvagination  und  evtl,  eine  Resek- 
tion nekrotischer  Darmabschnitte  unumgänglich. 

33.6.2.3  Volvulus 

Beim  Volvulus  handelt  cs  sich  um  eine  Drehung  einer 
Darmschlinge  um  den  Mcscntcrialsticl,  wodurch  es  zum 
Ileus  und  zur  Unterbrechung  der  Durchblutung  im  be- 
troffenen Darmabschnitt  kommen  kann.  Die  Erkrankung 
tritt  vor  allem  beim  Neugeborenen  und  im  frühen  Säug- 
lingsalter bei  angeborenen  Fehlbildungen  im  Magen- 
Darm-Trakt  sowie  bei  Schulkindern  (meist  idiopathisch) 
auf. 


Ätiologie 

Der  Volvulus  wird  begünstigt  durch: 

• ungenügende  retroperitonealc  Anheftung  des  Darmseg- 
ments bz.w.  des  Mesenteriums 
Malrotationstchlbildungcn  (»*  Kap.  39.6.4.1 ) 

• hypermobiles  Sigmoid. 

Er  kann  sich  aber  auch  idiopathisch  entwickeln. 
Symptomatik  und  Diagnostik 

Beim  Säugling  meist  akuter  Beginn  mit  galligem  Erbre- 
chen, geblähten,  druckschmcrzhaftcn,  klingenden  Darm- 
gerauschen  oder  Totenstille  bei  mechanischem  bzw.sekun- 
där  paralytischem  Ileus.  Bei  der  rektalen  Unteisuchung 
findet  man  Blut  am  Fingerling. 

Bei  Schulkindern  ist  meist  das  hypermobile  Sigmoid 
Auslöser.  Die  Symptomatik  beginnt  mit  Schmerzen  im 
linken  Unterbauch  und  Brechreiz.  Meist  finden  sich  keine 
peritonitische  Abwehrspannung  und  kein  rektaler  Blut- 
abgang. 

Therapie 

Säuglinge  müssen  sofort  operiert  werden.  Bei  älteren  Kin- 
dern kommt  es  häufig  zur  spontanen  Korrektur  der  Verdre- 
hung (manchmal  bewirkt  durch  die  rektale  Untersuchung). 
Rezidive  sind  aber  möglich.  Bei  Zeichen  einer  Peritonitis 
besteht  auch  hier  eine  Op-Indikation. 

33.6.3  Divertikulose  des  Darms  (K57) 

33.6.3.1  Divertikulose 

Von  einer  Divertikulose  spricht  man  bei  symptomloser 
Bildung  von  Divertikeln  im  Kolon,  wobei  in  > 60ui>  das 
Sigma  betroffen  ist 

Ätiologie 

Beim  typischen  Sigmadivertike!  handelt  es  sich  um  ein 
Pseudodivertikel,  bei  dem  sich  Darmschleimhaut  durch 
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kleine  Muskellückcn  hiiklurclistulpt.  Prädisponierend  sind 
ein  hoher  Darm  innendruck  durch  ballaststoffarme  Kost 
und  Obstipation  sowie  die  im  Alter  zunehmende  Binde- 
gewebsschwäche. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Divertikulose  verursacht  meist  keine  Beschwerden.  In 
seltenen  Fällen  kann  ein  Kolondivertikel  eine  massive 
Blutung  hervorrufen.  Divertikel  sind  ein  häufiger  Zufalls- 
befund bei  der  Koloskopie  (•**  Abb.  33.7).  Am  besten  er- 
kennt man  sic  im  Röntgenkontrastcinlauf  (typische  mit 
Kontrastmittel  gefüllte  Ausstülpungen!), 

Eine  Entzündung  der  Divertikel  fuhrt  zum  klinischen 
Bild  der  Divertikulitis  (»•*  Kap.  33.6.3.2). 

Therapie 

Um  einer  Divertikulitis  vorzubeugen,  empfiehlt  sich  die 
Behandlung  der  meist  bestehenden  habituellen  Obsti- 
pation. 

33.6.3.2  Divertikulitis 

Die  Sigmadiverdkulitis  stellt  die  akute  Entzündung  eines 
Divertikels  dar.  Meist  besteht  schon  länger  eine  Diverti- 
kulose. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Sigmadrvcrtikulitis  verursacht  Schmerzen  im  linken 
Unterbauch  l,.Linkxscitcnappcndizitis“l.  Darüber  hinaus 
findet  man: 

• Obstipation 

• Mctcorismus 

« tastbare,  druckschmerzhafte  Sigmawalze 

• Fieber  oder  subfebrile  Temperaturen 

• Leukozytose,  positives  CRP. 

Die  Diagnosestellung  beruht  in  erster  Linie  auf  anamnes- 
tischcn  Angaben  und  dem  klinischen  Bild.  Im  akuten 
Stadium  ist  das  Perforationsrisiko  hoch,  daher  verbietet 
sich  eine  endoskopische  Untersuchung.  Auch  eine  Rönt- 
genkontrastdarstellung darf  nur  mit  wasserlöslichem 
Kontrastmittel  und  unter  größter  Vorsicht  vorgenommen 
werden.  Am  wenigsten  riskant  ist  die  Darstellung  der  ent- 
zündeten Divertikel  mittels  Computcrtomographic. 

Dem  Ausschluss  von  Komplikationen  dienen: 

• die  Sonographie  (z.  B.  Abszessnachweis) 

-•  eine  Abdomcnlccraufnahmc  im  Stehen  (freie  Luft  bei 
Perforation). 

Die  wichtigste  Differentialdiagnose  ist  das  Kolonkarzinom. 


Abb.  33.7:  Sigiwdlvertikel  [3], 


33.6  Sonstige  Krankheiten  des  Darms  (K55  -K63) 
Komplikationen 

Folgende  Komplikationen  können  bei  einer  Divertikulitis 
auftreten: 

• Perforation 
frei  (— » Peritonitisl 

- gedeckt  {— » perikolischer  Abszess! 

■ entzündliche  Stenose  mit  Dickdarmilcus 

• Divcrtikrlblutung  ( selten  I 

• entzündliche  Fistel  (DD  Morbus  Crohn!). 

Therapie 

Der  Schweregrad  und  das  Auftreten  von  Komplikationen 
sind  entscheidend  für  tlas  therapeutische  Vorgehen: 

--  leichte  Divertikulitis:  ambulante  konservative  Therapie 
mit  ballaststoffarm  er  Diät  und  Gabe  eines  Breitband- 
antibiotikums 

• schwere  Divertikulitis  (ausgeprägter  lokalbcfund,  aber 
noch  kein  akutes  Abdomen,  septisches  Krankhcitsbild): 
stationäre  konservative  Behandlung  mit  Nahrungska- 
renz, parenteraler  Ernährung  und  Flüssigkeitssubstitu- 
tion, Eisblase  sowie  intravenöser  Breitbandantibiose 
Divertikulitis  mit  Perforation,  Peritonitis,  Abszess,  Ileus, 
massiver  Blutung:  sofortige  operative  Versorgung. 

langfristig  ist  bei  rezidivierender  Divertikulitis,  Fistdbil- 
dung  und  Stenosen  eine  operative  Sanierung  indiziert. 

33.6.4  Reizdarmsyndrom 

(irritables  Kolon)  (K58) 

Für  das  Vorliegen  eines  Reizdarmsyndroms  spricht  es.  wenn 
die  Schmerzen  anamnestisch  gehäuft  in  Stresssituationen 
und  unter  psychischer  Belastung  auftreten.  Dennoch  han- 
delt es  sich  beim  Colon  irritabile  um  eine  Ausschluss- 
diagnose zuvor  müssen  organische  Ursachen  abgeklärt 
werden. 

Merke!  Funktionelle  Störungen  sind  bei  rund  jedem 
zweiten  Patienten  mit  gastrointestinalen  Beschwerden 
für  die  Symptomatik  verantwortlich' 

Symptome  und  Diagnostik 

Zu  den  typischen  Reizdarmbeschwerden  und  -befunden 
gehören: 

° wechselnde  abdominale  Schmerzen,  die  häufig  im  Be- 
reich der  linken  Kolonflexur  lokalisiert  sind 
unregelmäßiger  Stuhlgang  (Wechsel  zwischen  weichem 
Stuhl  und  Obstipation,  evtl,  schleimige  Diarrhö) 

• Mctcorismus 

• abdominales  Völlegefühl 

• Besserung  der  Beschwerden  nach  der  Defakation. 

Bevor  die  Diagnose  gestellt  werden  darf,  müssen  organi- 
sche Ursachen  ausgeschlossen  werden.  Dazu  dienen  fol- 
gende Untersuchungen: 

- Libon  Entzundungsparamctcr  (BSG,  Blutbild) 

■ Sonographie 

• Koloskopie. 

Therapie 

Die  symptomatische  Behandlung  umfasst: 

• Weglassen  eventuell  unverträglicher  Nahrungsmittel 

• regelmäßige  kleine  Mahlzeiten 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (K00-K93) 

• ballaststolfreichc  Ernährung 

• ausreichende  FlUssigkeitsaufnahmc 

• Spasmolytika  (z.B.  Mebeverin,  nur  in  Ausnahmefiillen 
bei  stärkeren  Schmerzen  angezeigt) 

• Gesprächstherapie,  Psychotherapie  (Berücksichtigung 
der  beruflichen  und  familiären  Situation  des  Patienten). 


33.6.5  Obstipation  (K59) 

P.inc  Obstipation  liegt  definitionsgemäß  vor  bei  weniger 
als  drei  Stuhlentleerungen  pro  Woche. 


Tab.  33.10  Ursachen  für  chronische  Verstopfung 

Form  der  Obstipation 

ätiologische  Faktoren 

chronische  habituelle 
Obstipation 

• ballaststoffarme  Kost 

• geringe  Flüssigkeitsaufnahme 
Bewegungsmangel 

- Unterdrückung  des  Defakationsreizes 

Obstipation  bei 
Reizdarmsyndrom 

• Stiess 

• psychische  Betastung 

passagere  Obstipation 

• ungewohnte  Ernährung  (Reiseobstipation) 

■ fieberhafter  Infekt  (Flüssigkeitsdefizit) 

■ Bettiägerigkeit  {Bewegungsmangel) 

medikamentöse 

Obstipation 

- Antazida 
■ Anticholinergika 
• Antidepressiva 

Opiate,  Sedativa  u.a. 

Obstipation  bei 
Elefctrotytstörunge« 

Hypokaliämie  (laxanzienabusus!) 

- Hyperkalziämie 

Obstipation  als 

Folge  anderer 
Oarmerkrankungen 

1 Strikturen  und  Stenosen  (Tumor, 
postentzündlich,  Hernie  u.a.) 

* chronisch-entzündliche  Darmerktankung 

Obstipation  bei 
neurogenen  Störungen 

• autonome  diabetische  Neuropathie 
- Morbus  Parkinson 

• multiple  Skietose 

Obstipation  bei 

Hypothyreose 

endokrinen  Störungen 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  verschiedenen  Formen  der  Obstipation  und  ihre  Ur- 
sachen zeigt  **'  Tab.  33.10. 

Merke!  Eine  Obstipation  als  funktionelles  Syndrom 
liegt  nur  bei  der  chronischen  habituellen  Form  vor.  Alle 
organisch  bedingten  Formen  müssen  vorher  ausge- 
schlossen werden! 

Diagnostik 

Die  Diagnostik  erfolgt  zum  Ausschluss  organischer  Ursa- 
chen. Dazu  sind  folgende  Maßnahmen  erforderlich: 

- Anamneseerhebung:  akute  oder  chronische  Obstipa- 
tion, Stuhlfrequenz,  -konsistenz,  und  -aussehen.  weitere 
Symptome? 

c Untersuchungsbefund  einschließlich  digitaler  rektaler 
Untersuchung  l Rektumkarzinom! ) 

• laborscrecning;  BSG,  Blutbild,  FJcktrolytc,  TSI I 

• Sonographie 

• Koloskopie 

• Spezialdiagnostik  bei  V'.a.  neurogene  Störungen. 
Therapie 

Beim  Vorliegen  einer  organischen  Ursache  erfolgt  eine  kau- 
sale ThcrapicderGrundkrankheit.  Bei  habitueller  Obstipa- 
tion  sind  folgende  symptomatische  Maßnahmen  sinnvoll: 

• ballaststoffreiche  Ernährung 

» reichliche  Flussigkeitsauftiahme 

• vermehrte  körperliche  Bewegung 
“ Beachtung  des  Dcfakationsrei/es 

• Bahnung  des  gastrukolischen  Reflexes  (nüchtern  ein 
Glas  kaltes  Wässer  trinken!) 

- Kolonmassagc  (Bauehdeckenmassagc  vor  dem  Aulste- 
hen). 

Laxanzicn  sollten  nur  verabreicht  werden,  wenn  es  unver- 
meidbar ist.  Auch  dann  sollte  die  Gabe  nur  kurzfristig  er- 
folgen, um  die  Gefahr  der  Gewöhnung  und  Nebenwirkun- 
gen zu  senken.  Geeignet  sind: 
r Full-  und  Qucllmittcl  (Leinsamen,  Plantagol 
« Laktulosc 

salinischc  Laxanzien  (Glaubersalz) 

• Suppositorien  oder  Kimmen  bei  harten  Kotballen  im 
Rektum. 


33.6.6  Fissur  und  Fistel  in  der  Anal-  und  Rektalregion  (K60) 

Birgit  Hanuscm 


Zusammenfassung 


Anus  und  Rektum  bilden  gemeinsam  mit  der  Beckenboden- 
muskulatur den  Vcrschlussapparat  des  Darms.  Erkrankun- 
gen in  diesem  Bereich  fuhren  oft  zur  Stuhl inkontinenz  und 
sind  für  den  Patienten  sehr  belastend.  Neben  der  klinischen 
Untersuchung  Ist  die  Rektoskopie  die  wichtigste  Methode  zur 


Diagnose  anorektaler  Erkrankungen.  Darüber  hinaus  sollte 
eine  komplette  Koloskopie  erfolgen,  um  Bcgldtcrkrankun- 
gen  zu  diagnostizieren.  Bei  vorliegender  Inkontinenz  ist  v.a. 
vor  operativen  Eingriffen  eine  Sphinktermanoinctric  indi- 
ziert. 
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Fallbelspiel  Ein  23-jährigcr  Mann  stellt  sich  mit  einer 
seit  drei  lagen  bestehenden  zunehmend  schmerzhaften 
perianalen  Schwellung  in  der  Notaufnahme  vor.  Bei  der 
Untersuchung  zeigt  sich  in  8 Uhr  SSI.  eine  druckdolcntc 
gerötete  Schwellung  mit  tastbarer  Fluktuation.  Die  rek- 
tale Untersuchung  ist  schmer/bedingt  nicht  möglich. 
Noch  am  gleichen  Tag  erfolgt  die  Spaltung  des  peri- 
proktitischcn  Abszesses  in  Narkose.  Die  intraoperative 
Rektoskopie  zeigt  eine  Fistelöffnung  im  Anallcanal,  die 
sondiert  wird.  Es  handelt  sich  um  eine  submuköse  Fistel, 
die  direkt  gespalten  wird.  Der  postoperative  Verlauf  ist 
komplikationslos,  die  Wunde  verheilt  sekundär.  Durch 
eine  im  Intervall  durchgeftihrte  Koloskopie  kann  ein 
M.  Crohn  als  Ursache  ausgeschlossen  werden. 


33.6.7  Analfissur 

Pathophysiologie/Pathologie 

Langseinrissc  der  Schleimhaut  im  Analkanal  werden  als 
Analtissurcn  bezeichnet.  Sie  treten  akut  oder  chronisch  auf 
und  liegen  am  häutigsten  bei  6 Uhr  in  Steinschnittlage 
(SSL).  Ursachen  sind  chronische  Obstipation,  Skybala 
(harte  Kotballen)  und  reflektorisch  erhöhter  Sphinkter- 
tonus. 

Symptome  und  ßefunde 

« Schmerzen  (v.a.  bei  Deputation! 

• Juckreiz 

• Blut  am  Toilettenpapier. 

Diagnostik 

• lnspektion  der  Analregion  — > läsion  im  unteren  Anal- 
kanal 

■ Rektal-digitale  Untersuchung  (wenn  möglich,  da  sehr 
schmerzhaft) 

» Rektoskopie  (meist  sehr  schmerzhaft  und  daher  oft  erst 
in  Narkose  möglich ). 

Therapie 

Akute  Fissur  konservativ  - lokal  schmerzstillende  Salbe, 
Analhygiene  und  Stuhlweichmacher 


_ 33.6  Sonstige  Krankheiten  des  Darms  (K55  -K63) 

Chronische  Fissur  Exzision  (Histologie!)  und  ggf.  Spal- 
tung des  inneren  Schließmuskels  (laterale  Sphinktero- 
tomie). 

Merke!  Bei  nicht  nbhcilcndcn  oder  lateralen  Fissuren 

(nicht  bei  6 oder  12  Uhr  lokalisiert)  muss  immer  ein 
Analkarzinom  oder  M.  Crohn  ausgeschlossen  werden. 

33.6.8  Abszess  und  Fistel  in  der  Anal- 
und  Rektalregion  (K61) 

Die  häufigsten  entzündlichen  Erkrankungen  im  Analbc- 
reich  sind  Abszesse  und  Fisteln.  Der  Abszess  (auch  peri- 
proktitischcr  Abszess)  stellt  die  akute  Form  der  Infektion 
dar.  die  Fistel  ist  Ausdruck  eines  chronischen  Prozesses. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Die  meisten  Abszesse  und  Fisteln  gehen  von  Infektionen 
der  Proktodealdrüsen  aus  und  breiten  sich  im  lockeren  pe- 
rianalen  Bindegewebe  aus.  Bei  kompletten  Fisteln  öffnet 
sich  die  Fistel  nach  außen  in  der  perianalen  Haut.  Endet 
die  Fistel  blind  im  perianalen  Bindegewebe,  liegt  eine 
inkomplette  Fistel  vor. 

Nach  Lokalisation  und  Verlaut  erfolgt  die  Einteilung  der 
Fisteln  nt  (•»'  Abb.  33.8): 

submukös:  Fistelgang  zwischen  Schleimhaut  und  inne- 
rem Schließmuskel 

inlcrsphinktiir:  Fistelgang  zwischen  innerem  und  äuße- 
rem Schließmuskel 

tnuissphinktan  Fistelgang  zieht  durch  beide  Schließ- 
muskel hindurch. 

suprasphinktär:  Fislelgang  zwischen  Schließmuskel  und 
Becke  nboden  m uskel 

extr&sphinluar:  Fistelgang  beginnt  oberhalb  der  Lcva- 
torschlingc.  verläuft  außerhalb  des  Schließmuskels. 

Atypisch  verlaufende  Fisteln  finden  sich  bei  M.  Crohn 
(«*  Kap.  54.2i.3J),  Diabetes  mellitus,  Colitis  ulcerosa 
(*»  Kap.  54.21.3.1 1.  komplizierter  Divertikulitis  (*•  Kap. 
54.21.3.3),  Karzinomen  oder  sexuell  übertragbaren  Infek- 
tionskrankheiten (Gonorrhö,  Chlamydien,  Herpes  Sim- 
plex), 


Abszesse 


Fisteln 


submukos  . 


M levatar  am 


pelvirektal 


ischrorefctal 
M.  puborectalis 


extrasphlnktär 

(pclviroktafl 


M.  sphncter 
am  Internus 


suprasplinktar 


tiefer  Anteil  des 
M sphncter  am  ext 


)ranssphlnM3r 

(ischioreklal) 


inlersphinktär 

submukös 


oberflächlicher 
Anteil  des 
M,  sphncter  am  ext. 


Motmuskuttr 


Abb.  33.8:  Lokalisation  von  Analfisteln  und  Ab-  subkutaner  Anteil  des 
szessen  [7].  M.  sphncter  am  ext. 


subkutan 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (KOO  - K93)  

Symptome  und  Befunde 

Abszess:  Schmerzen,  Rötung,  Schwellung  peranal  oder 
glutcal,  schmerzhafte  Dcfakation,  Fieber 
Fistel:  meist  geringe  Beschwerden,  Pruritus,  eitrige  oder 
kotige  Sekretion  aus  l-isteloffnung. 

Diagnostik 

Anamnese,  Inspektion,  rektal-digitale  Untersuchung,  Rek- 
toskopie, Endosonographie.  Sondierung  des  Fistelganges, 
MRT,  Koloskopie  mit  Stufenbiopsic  (zum  Ausschluss 
M.  Crohn). 

Differentialdiagnose 

Analkarzinom,  Rektumkarzinom,  inlizierie  Hämorrhoi- 
den, M.  Crohn. 

Therapie 

Abszess:  Inzision.  Kürettage 

Fistel:  Submuköse  und  intersphinktäre  Fisteln  können 
bis  in  den  Analkanal  gespalten  werden.  Bei  trans-, 
supra-  und  extrasphinktären  Fisteln  erfolgt  zunächst  die 
Einlage  eines  Fadens  zur  Fisteldrainage  und  später  die 
Fistelexzision  (cave:  Sphinkterverletzung)  mit  Kürettage 
und  Decken  der  inneren  Fistclöffnung  mit  einem 
Schleimhaut- Verschiebdappcn.  Selten  muss  zur  Aus- 
heilung peranaler  Fisteln  ein  passageres  Kolostoma  an- 
gelegt werden  (v.a.  bei  Crohn-Patienten }. 

33.6.9  Sonstige  Krankheiten  des  Anus 
und  des  Rektums  (K62) 

33.6.9.1  Anal-  und  Rektumpolypen 

Pathophysiologie/Pathologie 

Am  häufigsten  finden  sich  im  Rektum  und  Analkanal  ade- 
nomatöse Polypen  (•»  Kap.  54.22.4.1),  Seltener  sind: 
hamartomatöse  Polypen:  kongenitale  Fehlbildungcn  der 
intestinalen  Mukosa 

entzündliche  Polypen:  M.  Crohn,  Colitis  ulcerosa 
hypertrophe  Analpapille:  Analtibrom,  aufgrund  des 
Aussehens  oft  als  Analpolyp  bezeichncL 

Symptome  und  Befunde 

• meist  beschwerdefrei 

• selten  Blutung 

• bei  Analpapille  oft  gleichzeitig  Hämorrhoiden,  Fisteln 
oder  Hautreizungen. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung  (rcktal-digitall,  Endoskopie  mit 
Biopsie. 

Therapie 

Polypen:  regelmäßige  Kontrolle,  operative  Entfernung 
bei  Entartung,  Therapie  der  Grunderkrankung  (M, 
Crohn, Colitis  ulcerosa) 

Analpapille:  Exzision,  Behandlung  der  Bcglciterkran- 
kungen. 

Klinik 

Peutz- Jcgherv Syndrom:  familiäre  nicht neoplastischc 
Polypen  (Hamartume  im  gesamten  Gastrointestinal- 
trakt) mit  geringem  Entartungsrisiko  ( lü^o),  braune 


Pigmcntllcckcn  an  Haut  und  Schleimhäuten  (*»'  Kap. 
24.16.3) 

Cronkhitc  Canada- Syndrom:  nichtfamiliäre  Polyposis 
der  Mukosa  vom  Magen  bis  Dickdarm  mit  geringem 
EmartungsrLsiko,  warzenartige  Läsionen  in  Gesicht 
und  Mundschleimhaut,  assoziiert  mit  Mammakar- 
zinom und  follikulärem  Schilddruscnkar/inom  i‘- 
Kap.  24.16.3). 

33.6.9.2  Anal-  und  Rektumprolaps 

Definition 

Rcktumprolaps:  Vorfall  der  gesamten  Reklumwand 
I vollständig)  oder  nur  der  Rektumvorderwand  (partiell  I 
in  den  Analkanal  oder  nach  außen 
Analprolaps:  Vorfall  der  Analschleimhaut  nach  außen, 
oft  bei  prolabierten  Hämorrhoiden. 

Ätiologie 

Beckenbodcnschwäche.  Bindegewebsschwäche,  Sphink- 
teri Insuffizienz,  Hämorrhoiden  III.  oder  IV.  Grades. 

Symptome  und  Befunde 

Beim  Pressen  sichtbarer  Prolaps  von  Anal-  oder  Rektum- 
schleimhaut, Schleimhautschwellung,  Blutung,  Nässen, 
luckrciz,  meist  Stuhlinkontincnz,  Schleimhaut-  oder 
Darmgangrän  bei  Inkarzeration. 

Merke!  Analprolaps—»  radiäre  Schleimhautfälten  (** 
Abb.  33.9  al. 

Rcktumprolaps  -»  zirkuläre  Sdileiinhautlallen  {* 
Abb.  33.9  b). 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rektoskopie  (Druck- 
ulzera als  Hinweis  auf  inneren  Prolaps),  Sphinkter- 
manometrie,  Koloskopie  (Ausschluss  eines  Kolonkarzi- 
noms), 

Therapie 

Rcktumprolaps:  offene  oder  laparoskopische  Rektopexie 
(Fixierung  des  hochgezogenen  Rektums  am  Promonto- 
rium), bei  Sigma  clongatum  zusätzlich  Sigmarcsektion, 
bei  persistierender  Inkontinenz  Indikation  zur  Bcckcn- 
bodenplastik 

Analprolaps:  zunächst  lokale  abschwcllendo  Maßnah- 
men (Kochsalzumschläge,  Kortikoide),  anschließend 
partielle  Mukosaresektion  durch  1 lämorrhoidcktomic. 


a b 

Abb.  33.9:  Differentialdiagnose  des  Prolapses  [8], 
a)  Analprolaps.  b)  Rektumprolaps 
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33.6.9.3  Analstenose 

Ätiologie 

Analstenosen  können  angeboren  oder  erworben  sein.  Ur- 
sache der  erworbenen  Stenosen  sind  Traumen  oder  Ent- 
zündungen, die  durch  Vernarbung  zur  Stenose  im  Bereich 
des  Analkanals  führen: 

traumatisch:  Operationen  (v.a.  Hämorrhoiden,  Anal- 
prolaps), Verletzungen,  Verbrennungen,  Bestrahlung 
entzündlich:  Pcktcnosc,  M.  Crohn,  selten  Colitis  ul- 
cerosa, venerische  Infektionen,  Tropeninfektc. 

Symptome  und  Befunde 

• schmerzhatte  Ddäkalion 

• Obstipation 

« peranale  Blutung, 

Diagnostik 

Inspektion,  Rektoskopie  (wenn  möglich  I mit  Biopsie. 
Therapie 

■ Bougierung  (ggf.  in  Narkose) 

• Inzision  von  vorhandenen  Narben 

• in  schweren  Fällen  ggl.  Anlage  eines  Kolostomas. 


33.8  Krankheiten  der  Leber  (K70-K77) 

33.6.9.4  Blutung  aus  Anus  und  Rektum 

Merke!  Bei  pcranalcm  Blutabgang  muss  immer  auch 
an  Blutungen  aus  dem  oberen  Gastrointestinaltrakt  ge- 
dacht werden! 

Ätiologie 

Rektum:  Proktitis,  Tumoren,  Colitis  ulcerosa,  M.  Crohn, 
Rcktumprolaps  S.O.,  Rektumulkus,  Infektionen 
Anus:  Hämorrhoiden,  Analfissur,  Analulkus,  Bestrah- 
lung, Tumoren,  Infektionen. 

Symptome  und  Befunde 

• peranale  Blutung 

• Blutauflagerung  auf  Stuhl. 

Diagnostik 

Inspektion,  digital-rektale  Untersuchung,  Prokto-/Rekto- 
skopic. 

Therapie 
Je  nach  Ursache. 


33.7  Krankheiten  des  Peritoneums  (K65-K67) 

33.7.1  Peritonitis  (K65) 

**  Kap.  54.23.2 


33.8  Krankheiten  der  Leber  (K70-K77) 

Axureas  Sönxiciisen 


Fallbcispicl  Ein  58 -jähriger  Patient  stellt  sich  wegen 
zunehmenden  Leistungsmangels  in  Ihrer  Sprechstunde 
vor.  Sic  nehmen  sofort  wahr,  dass  er  eine  Fahne  hat. 
Auch  die  Teleangiektasien  an  den  Wangen  weiten  auf 
einen  Alkoholabusus  hin. 

Der  Patient  gibt  an,  dass  in  letzter  Zeit  sein  Bauch 
immer  dicker  geworden  sei.  Auch  die  Unterschenkel  und 
Knöchel  seien  geschwollen. 

Die  körperliche  Untersuchung  zeigt  mehrere  Leber- 
1 laut-Zeichcn  (Palmarcrythcm,  Spklcr-Nävi).  Der  Blut- 
druck liegt  mit  105/75  mmHg  im  niedrigen  Bereich.  Das 
Abdomen  ist  deutlich  vorgewölbt  und  weist  ein  positives 
Bailottement  als  Hinweis  auf  einen  Aszites  auf. 

Welche  Vcrdaehtsdiagnosc  stellen  Sie? 

Wie  gellen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung « »'  Kap.  33.8.5. 1 . 

33.8.1  Alkoholische  und  toxische 
Leberkrankheit  (K70-K71) 

33.8.1.1  Alkoholtoxische  Leberschäden 

Fettleberhepatitis 

Die  akute  fulminante  Fctllcbcrhcpatitis  wird  durch  eine 
akute  Alkoholintoxikation  auf  dem  Boden  einer  athyl- 
toxisch  vorgeschädigten  Leber  hervorgerufen.  Sie  mani- 
festiert sich  mit  folgenden  Symptomen: 


• Schweißausbruche 

• Fingertremor 

• Zeichen  der  Alkoholintoxikation 

• Zeichen  der  Bcglcitpankrcatitis. 

Folgende  Befunde  lassen  sich  erheben: 

• Fieber  > 38  “C 

• hohes  y-GT 

• GOT  > GPT  (bei  anderen  Lebererkrankungen  meist 
GPT  > GOTII 

• IgA-Erhöhung 

• Leukozytose. 

Die  chronische  Fctllcbcrhcpatitis  geht  auf  chronischen 
Alkoholabusus  zurück.  Sie  imponiert  histologisch  durch 
wabige  Lcbcrzcllcn  mit  intrazellulären  Fcttt rupfen,  alko- 
holisches Hyalin  (Mallory-Körperchen),  Maschendraht- 
librose  sowie  entzündliche  Infiltrationen  im  Bereich  der 
Portal fcldcr.  Die  Klinik  kann  sehr  lange  stumm  verlaufen. 
Ls  kommt  erst  durch  eine  zunehmende  Einschrankungdcr 
Leberfunktion  bei  progredienter  mikronodulärer  Fett- 
zirrhose  zu  entsprechenden  Symptomen. 

Zieve-Syndrom 

Beim  Zieve-Syndrom  lutndelt  cs  sich  um  einen  alkohol- 
toxischen Leberschaden,  der  ntit  hämolytischer  Anämie 
und  Hypcrlipidämic  cinhcrgcht. 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (KOO  - K93)  

33.8.1.2  Sonstige  toxische  Leberschäden 
Reye-Syndrom 

Reim  Rcyc-Syndrom  kommt  cs  durch  diffuse  Ecbcrmito- 
chondric» -Schädigung  /um  lulminautcn  Leber  versagen. 
Es  tritt  bei  Kindern  unter  15  jaltrcn  nach  der  Einnahme 
von  Acetylsalicylsäure  oder  idiopathisch  nach  respiratori- 
schen Infekten  auf. 

Medikamentös-toxische  Leberschäden 

Potenzielle  Auslöser  toxischer  Lcbcrschädcn  sind  Ajmalin, 
Kortikosteroide,  Phenothiazine.  Tuberkulös tatiLi.  a-Mc- 
thyldopa,  Thyreostatika,  Erythromycin.  Sulfonamide,  Te- 
trazykline, Zytostatika,  Halothan  u.a.  Es  kommt  zum  Arz- 
neimittciiktcrus  und  zur  Ausbildung  einer  Fcttlcbcr.  Im 
Blutbild  zeigt  sich  eine  Eosinophilie.  Selten  entwickelt  sich 
eine  nekrotisierende  Hepatose  (akute  Leberdystrophie). 
Auch  Umwelttoxine  (z.ß.  chlorierte  Kohlenwasserstoffe) 
und  das  KnoUcnblättcrpilz.gift  « Amanitin  können  der- 
artige Leberschaden  hervorrufen. 

Diagnostisch  ist  die  Identifikation  der  auslösenden 
Noxe  von  primärer  Bedeutung.  Die  Therapie  besteht 
neben  der  Elimination  und  Vermeidung  der  toxischen 
Substanzen  in  symptomatischen  Maßnahmen  (■*  Kap. 
33.8.4,33.8.1). 

33.8.2  Leberversagen  (K72) 

33.8.2.1  Ursachen  und  Verlaufsformen 
des  Leberversagens 

Das  Versagen  der  Leber  kann  fulminant  oder  chronisch 
verlaufen. 

Zum  fulminanten  Leberversagen  kann  es  kommen  bei: 

‘ akuter  viraler  oder  nichtviraler  (autoimntunerl  Hepa- 
titis 

• Felllebcrhepatitis  ( Alkohol!,  *'  Kap.  33.8.1) 

• toxischer  Hepatitis  (z.B.  dutch  das  Knollenblätterpilz- 
Gift  a-Amanitin). 

Ursache  des  chronischen  Leberversagens  ist  häufig  eine 
chronische  (alkolvol (toxische  Schädigung,  eine  Leberzir- 
rhose oder  eine  sonstige  chronische  Lebererkrankung  (z.  B. 
primär  sklcrosicrcndc  Cholangitis, primär-biliäre  Zirrhose 

U.Ü.). 

Die  Klinik  ist  unter  den  jeweiligen  Krankheitsbildern 
dargcstcllt  (*-  Kap.  33.8.3). 


33.8.2.2  Folgen  des  Leberversagens 

Das  Leberversagen  zieht  tolgende  Konsequenzen  nach  sich: 

• Ausfall  der  Syntheseleistung 

verminderte  Albuminproduktion  mit  konsekutiver 
Abnahme  des  intravasalen  onkotischen  Drucks  — » 
Ödeme,  Aszites 

verminderte  Produktion  von  Gerinnungsfaktoren  — » 
akute  Blutungsneigung 

mangelnde  Entgiftungsleistung:  massenhafter  Anfall  von 
toxischen  .Metaboliten  im  Organismus,  z.  B.  Ammoniak 
hepatische  Enzephalopathie— > Leberkonta  (»*  unten  I 
- hepatorenales  Syndrom  (»»  Kap.  33.8.5.1 ). 

Hepatische  Enzephalopathie 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  mangelhafte  Entgiftung  bei  hepatischer  Enzephalo- 
pathie fuhrt  zum  Anstieg  von  ZNS- toxischen  Substanzen 
(z.B.  Ammoniak,  Mercaptan,  Phenole,  bestimmte  Fett- 
säuren sowie  andere  Stoffwechselprodukte,  Metaboliten 
mancher  Medikamente)  im  Blut.  Uber  den  Körperkreis- 
laut erreichen  sic  das  ZNS  und  fuhren  dort  zu  entspre- 
chenden Schädigungen. 

Zur  vermehrten  Entstehung  von  ZNS-toxischen  Stoffen 
kommt  cs  durch: 

• gastrointestinale  Blutung  mit  bakterieller  Zersetzung 
von  Bluteiweiß  in  den  unteren  Darmabschnitten  (mas- 
sive Bildung  von  Ammoniak,  I I Blut  - 300  g Eiweiß! ) 

• eiweißreiche  Mahlzeiten 

° Obstipation  (Verlängerung  des  bakteriellen  Zerset- 
zungsprozesses  im  Darm  I 

• verstärkten  Eiweißkatabolismus  (Infekt!). 

Symptome  und  Diagnostik 

Nach  klinischen  Gesichtspunkten  unterscheidet  man  bei 
der  hepatischen  Enzephalopathie  vier  Stadien  (*■  Tab. 
33.11). 

Bei  Verdacht  auf  eine  hepatische  Enzephalopathie  bestä- 
tigt ein  Blut-Ammoniakspiegel  von  100  pg/dl  die  Dia- 
gnose. 

Therapie 

Bei  der  hepatischen  Enzephalopathie  sind  nur  noch  sym- 
ptomatische Maßnahmen  möglich  wie: 

• Blutstillung  und  Eiwcißrestriktion  zur  Reduktion  der 
Bildung  weiterer  Noxen 

• Absetzen  von  Diuretika  und  Sedativa,  da  beide  Sub- 
stanzklassen eine  hepatische  Enzephalopathie  zusätzlich 
verstärken 


Tab.  33.11  Stadieneinteilung  de  hepatischen  Enzephalopathie 

Stadium  Vigilanz 

I leichte  Schläfrigkeit,  Konzentrationsschwäche. 
Verlangsamung 

II  stärkere  Schläfrigkeit,  Somnolenz.  Apathie 

III  Sopor:  Patient  schläft  ständig,  ist  aber  weckbar 

IV  Koma:  Patient  ist  nicht  weckbar 


Neurologie  und  Klinik 

Flapping  Tremor  (grobschlägiges  Zittern  besonders  der  Hände) 

Rapping  Tremor,  leichte  EEG-Veränderungen 

Reflexe  erhalten,  Foetor  hepaticus,  Flapping  Tremor,  deutliche  EEG-Veränderungen 
Reflexe  erloschen;  ausgeprägter  Foetor  hepaticus.  ausgeprägte  EEG-Veränderungen 
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• Reduktion  der  toxischen  Eiweißmelaboliien  im  Darm 
durch 

- salinischc  Abführmittel 

- hohe  Einläufe 

• Verminderung  der  Ammoniak-bildenden  Darmilora 
durch 

Gabe  von  Laktulose  (Milchsäure  hemmt  die  bakte- 
rielle Ureasc  und  senkt  den  pl  I-Wcrt;  dadurch  liegt 
stau  NH,  überwiegend  schwer  resorbierliarcs  NH,' 
vor) 

- Gabe  schwer  resorbierbarer  Antibiotika  (z.B.  Neu- 
mycin,  2-4  g/Tag), 

Ultima  Ratio  bei  allen  nicht  beherrschbaren  Komplikatio- 
nen der  Leberzirrhose  ist  die  Lebertrampknution.  bei 
korrekter  Indikationsstellung  und  Beachtung  von  Kontra- 
indikationen lässt  sich  durch  diesen  Eingriff  eine  5-Jahrcs- 
Ubcrlebcnsrate  von  etwa  70uo  erreichen. 

33.8.3  Fibrose  und  Zirrhose  der  Leber 
(K74) 

33.8.3.1  Allgemeine  Aspekte  der  Leberzirrhose 

Als  Leberzirrhose  bezeichnet  man  eine  Zerstörung  der 
Organarchitcktur  (Läppchen  und  Gefäßei,  die  mit  Binde- 
gewebsvermehrung (Fibrose),  entzündlicher  Begleitreak- 
tion, Ausbildung  von  Rindcgcwcbsscptcn  und  Rcgcncrat- 
knoten  einhergeht 

Ätiologie 

Die  Ursachen  einer  Leberzirrhose  sind  in  lab.  33. 1 2 dar- 

gestellt. 


33.8  Krankheiten  der  Leber  (K70-K77) 


Tab.  33.12  Ätiologie  der  Leberzirrhose 


Toxisch 

- Alkoholmissbrauch  <50*Xi  der  fälle) 

- medikamentös-toxische  Leberschäd>gung 
■ Umwelt-  und  andere  Toxine 

Infektiös 

* chronisch  aktive  Virushepatitis  (40%  der  fälle) 
infektiöse  Tropenetkrankungen 

- Bilharziose 

- Lebetegel 

Autoimmu- 

nologiscf 

chronisch-aktive  Autoimmunhepatith 
primär  sklerosierende  Cholangitis  (**  Kap. 

33.9.3.2) 

• primär-biliare  Zirrhose  (••  Kap.  33.8.3.2) 

Metabolisch 

Morbus  Wilson 

Hämochromatose 
«.  - Anti  trypsi  n - Ma  nget 

Kardio- 

vaskulär 

chronische  Rechtsherzirrsuffizienz  (Stauungszirrhose) 

• Budd-Chiari-Syndtom  (Lebervenenverschluss) 

Symptomatik 

Das  Symptomenbild  ähnelt  dem  der  chronischen  Hepa- 
titis. Anfangs  ist  die  Leber  vergrößert  und  derb  mit  höck- 
riger  Obertlächc  tastbar,  schrumpft  aber  im  Verlauf  und  ist 
im  lernt inalstadium  wegen  starker  Schrumpfung  und 
Aszites  oft  nicht  mehr  zu  erfühlen.  Weitere  Kennzeichen 
einer  manifesten  Zirrhose  zeigt " Tab.  33.13. 


Tab.  33.13  Befunde  bei  manifester  Leberzirrhose 

Leberhautzeichen 

Ikterus 

Teleangiektasien 
• Spider-Nävi  (Getäftspinnen) 

Lackzunge  (glatte,  tote  Zunge) 

Palmaterythem 
« Striae 

Dupuytren-  Kontraktur 

WeiB-  und  Uhrglasnäge! 

Xanthelasmen 

Zeichen  der  verminderten 
Syntheseleistung 

Erniedrigung  des  Plasmaelweißgehaltes  (vor  allem  Albumin),  dadurch  Eiweißmangelodeme.  Aszites,  Pleuraergüsse 
• reduzierte  Synthese  von  Gerinnungsfairtoren  (vor  allem  des  Vitamin-K-abhängigen  Prothrombinkomplexes), 
dadurch  Ouick-Wert  1,  Blutungsneigung  ’ 

Cholinesterase  im  Serum  . 

Zeichen  der  portalen 
Hypertension 

Splenomegalie,  eventuell  Hypersplenismus 

Aszites 

• Ausbildung  von  portokavalen  Kollateralen:  Ösophagusvarizen,  prall  gefüllte  Kotlateralvenen  an  der  Bauchhaut 
(„Caput  inedusae"  bei  periumbllikater  Lage).  Hämorrhoiden,  gastrophrenoienale  Kollateralen 

Zeichen  endokriner 

Storungen 

sekundärer  Hyperaldosteronismus  (durch  verminderte  hepatische  Aldosteroninaktivierung)  mit  Natrium-  und 
Wassenetention  (Aszites!) 

Gynäkomastie,  Abdominalglatze  und  Hodenatrophte  beim  Mann 
- Menstruationsstörungen  oder  sekundäre  Amenonhö  bei  der  Frau 

Zeichen  einer  hepatischen 
Enzephalopathie 

»•  Kap.  33.8.2.2 

Zeichen  des  hepatorenalen 
Syndroms 

w Kap.  33.8.5.1 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (KOO  - K93)  

Diagnostik 

Wichtige  diagnostische  Maßnahmen  und  typische  Be- 
funde bei  l-cbcrzirrhosc  sind  in *  *•'  lab.  33. M dargestcllt. 
Bei  unklarer  Ursache  einer  Lebererkrankung  wird  die  Dia 
gnose  histologisch  durch  Laparoskopie  und  Biopsie  oder 
durch  Leberblindpunktion  geklart. 

Die  Stadicncintcilung  der  Leberzirrhose  erfolgt  anhand 
der  Child-Pugh-Kriterien.  Dabei  handelt  es  sich  um  fünf 
klinische  und  laborchemische  Kriterien. die  je  nach  Ausprä- 
gung mit  Punkten  bewertet  werden  (*-•  Tab.  33.15).  Nach 
Addition  der  fünf  Punklwerte  erfolgt  die  .Stadieneinteilung: 

• Child  A:  < 7 Punkte 
» Child  B:  7-9  Punkte 

• Child  C:  >9  Punkte. 

Komplikationen  der  Leberzirrhose 

Die  wichtigsten  Komplikationen  der  Leberzirrhose  sind: 

• hepatische  Enzephalopathie  ft'  Kap.  33.8 

• portale  Hypcrtcnsion  (“:<  Kap.  33.8.5.1 ! 

- Aszites 

- Ösophagusvarizen 

- Varizenblutung 
Splenomegalie,  Hypcrsplenisnms 

• hepatorenales  Syndrom  («»•  Kap.  33.8.5. 1 ). 

Therapie 

Die  Therapie  umfasst  allgemeine  und  spezifische  Maßnah- 
men, die  sich  nach  der  Grunderkrankung  und  der  Sym- 
ptomatik richten. 


Abb.  33.10:  EiweiRelektrophorese  bei  Leberzirrhose,  nach  |9|. 


Tab.  33.14  Diagnostik  der  Leberzirrhose 


Untersuchung  Befunde 

Labor  Albumin  ..  polyklonalt  y-Globutme  typische 

Elektrophorese  {*•  Abb.  33.10) 

Quick  und  Faktoren  des  Prothrombinkomplexes  i 

I * AT-in  l 

Transamlnasen  ! (GPT  » GOT) 
evtl.  Bilirubin  und  cholestatische  Enzyme 
(aP,  y-GT)  T (vor  allem  bei  primär-biliärer  Zir- 
rhose und  bei  cholestatischem  Hepatitisschub) 
evtt.  Ammoniak  T 
Cholinesterase  i 

aromatische  Aminosäuren  (Tyrosin,  Phenylatanin, 
Hrstidin)  * durch  verzögerten  hepatischen  Abbau 
verzweigtkettige  Aminosäuren  (Valin,  Leucin, 
Isoleucin)  i durch  gesteigerten  Abbau  Int  Muskel 

Sonographie  grobe  Organstruktur 

unregelmäßige  Oberfläche 

• Zeichen  der  portalen  Hypertension  (erweiterte 
Pfortader,  Pfortaderkalibersprung,  erweiterte  V. 
berufe) 

Splenomegalie 
evtt.  Aszites 

Histologie  Leberzellnekrose 

knotige,  pseudolobuläre  Regeneratbildung 

• bindegewebige  Septen 

zerstörte  Läppchenarchitektur  und  Gefäft- 
versotgung 

• zusätzliche  spezifische  histologische  Merkmale 
einzelner  ursächlicher  Erkrankungen 


Allgctm-inmaßnahmen  umfassen: 

• Vermeidung  hepatotoxischcr  Substanzen,  wie  Alkohol. 
Medikamente,  Drogen,  oder  Läsungsmitlelcxposition 

• körperliche  Schonung 

• Ernährungstherapie,  bei  der  vor  allem  eine  ausge- 
glichene Stickstoffbilanz  im  Vordergrund  steht  (Ver- 
meidung einer  exzessiven  Proteinzufuhr),  mäßiggradige 
NaCI- Restriktion  auf  < 5 g/'lag. 

Zu  den  spezifischen  Maßnahmen  gehören  die  Therapie  der 
Grundkrankheit  sowie  die  Behandlung  der  Komplikatio- 
nen (Aszites,  Enzephalopathie,  hepatorenales  Syndrom). 


Tab.  33.15  Child-Pugh-Kriterien  zur  Stadieneirteilung  der  Leberzirrhose 


Kriterium 

1 Punkt 

2 Punkte 

3 Punkte 

L 

Aszites 

nein 

wenig 

viel 

2. 

Enzephalopathie 

nein 

Grad  1-2 

Grad  3-4 

3a.* 

Bilirubin  im  Serum  (mg/dl) 

«2,0 

2.0- 3.0 

>3.0 

3b.’ 

Bilirubin  im  Serum  (mg/dl)  bei  primär-biliärer  Zirrhose 

<4,0 

4.0-10,0 

> 10,0 

4. 

Albumin  im  Serum  (g/dl) 

>3,5 

2, 8-3, 5 

«2.8 

5. 

Quick  (%) 

>50 

30-50 

«30 

’ Oie  Wertung  des  Blllrubim  njitel  lieh  danach,  weide  Ursache  der  Lebemtrhose  zugrunde  liegt. 
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Prognose 

Die  Prognose  der  Leberzirrhose  hängt  von  der  Grunder- 
krankung und  vom  Stadium  ab.  Die  Mortalität  innerhalb 
eines  Jahres  nach  Diagnosestellung  liegt  bei: 

• Child  A < 20ut> 

• Child  B 20-40°o 

• Child  C > 40%. 

33.8.3.2  Spezielle  Formen  der  Leberzirrhose 
Primär-biliäre  Zirrhose  (PBC) 

Die  PBC  ist  das  zirrhotische  Spätstadium  einer  wahr- 
scheinlich autoimmunologisch  bedingten,  chronischen 
nichteitrigen  destruierenden  Cholangitis,  von  der  meist 
Frauen  • 40  Jahren  mit  HLA-DR8  betroffen  sind. 

Symptome  und  Diagnostik 
Zur  klassischen  Klinik  gehören: 

■ Pruritus,  cholestatischer  Ikterus 
e .Müdigkeit,  Leistungsminderung 

evtl.  I Icpatosplenomcgalie 

Gallcnsäureniangelsymptonic  (Maldigestion,  Stcator- 
rhö) 

• häufig  Symptome  extrahepatischer  Begleiterkrankun- 
gen 

- Sjögren-Syndrom 
Arthritiden 

- andere  Autoimmunphänomcne  (z.B.  Hashimoto- 
Thyrcoiditis) 

Überlappungssyndrome  mit  Kollageitosen  (CREST- 
Syndrom) 

‘ Xanthomc  und  Xanthelasmen 

• portale  Hypertension  und  andere  Zirrhosesymptome 
(Spätsymptomei 

• Cholestaseparameter  (alkalische  Phosphatase,  y-GT,  Bi- 
lirubin) stark  erhöht 

• y-Cilobulinc  und  IgM  erhöht 

° Cholesterin  erhöht,  Nachweis  von  Lipoprotein  X 
« Nachweis  von  antimitochondrialen  Antikörpern  { AMA ) 
und  Antikörpern  gegen  Gallcngangscpithd 

• Kupfer  T 

• typische  Histologie  (Leberbiopsie  für  die  Diagnosestel- 
lung crfordcrlieh! 

Therapie 

Therapeutisch  sinnvoll  sind: 

■ Gabe  von  Ursodcsoxycholsäurc 

'•  fettarme  Diät,  Gabe  mittelkeuigcr  Triglyzeride 

• Lebertransplantation. 

33.8.4  Sonstige  entzündliche 
Leberkrankheiten  (K75) 

33.8.4.1  Chronische  nichtvirale  Hepatitis 

Eine  Hepatitis,  die  nicht  innerhalb  von  sechs  Monaten 
ausheilt,  wird  per  Definition  als  chronische  Hepatitis 
bezeichnet.  Sie  kann  sich  aus  einer  akuten  Virushepatitis 
entwickeln  («-  Kap.  23.13)  oder  durch  autoimmunologi- 
sche und  toxische  Schädigung  verursacht  sein.  Der  Über- 
gang in  eine  Leberzirrhose  ist  häufig.  Bei  manchen  Formen 
ist  das  Kanrinomrisiko  erhöht. 


33.8  Krankheiten  der  Leber  (K70-K77) 

Formen 

Neben  den  viralen  (►■  Kap.  23.13)  gibt  es  folgende  (derzeit 
bekannte)  Formen  der  chronischen  Hepatitis: 
auloimmunc  chronische  Hepatitis 
toxisch  bedingte  chronische  Hepatitis  (durch  Alkohol 
oder  Medikamente,  •»  Kap.  33.8. 1 1 
stoffwechselbedingtc  chronische  Hepatitis:  Morbus  Wil- 
son l hepatolcntikuLire  Degeneration ):  autosomal-rezes- 
siv vererbte  Störung,  die  zu  verminderter  biliärer  Kupfer- 
ausscheidung und  pathologischer  Kupferspeicherung  in 
Leber,  Stammganglicn  und  anderen  Organen  fuhrt: 
klinische  Trias  aus  chronischer  Hepatitis,  neurologischen 
Symptomen  und  Augensymptomen  (Kayser-Fleischer- 
Korncalring), 

Pathologisch  -histologisch  erfolgt  die  Unterscheidung  in: 
chronisch -persistierende  Hepatitis: 

- lymphohistio/ytärc  Infiltration  der  Portalfcldcr 

- Läppchenstruktur  bleibt  erhalten 

gleiches  Bild  bei  Kontrollbiopsie  nach  12  Monaten 
chronisch-aktive  I lepatitls: 

- lymphoplasmazelluläre  Infiltration  der  Portalfcldcr, 
die  die  Grenzlamellen  der  Läppchen  überschrei- 
tet 

- makroskopisch  Mottenffaßnekrosen  mit  Zerstörung 
der  Läppchenstruktur 

in  der  Kontrollbiopsie  nachweisbare  Progredienz  der 
Erkrankung. 

Symptome  und  Befunde 

Die  Klinik  korreliert  mit  dem  pathologisch-histologischen 
Befund. 

Eine  chronisch-pcrsisticrcndc  Hepatitis  verursacht 
meist  keine  Beschwerden.  Evtl,  kann  die  allgemeine  Leis 
tungsfähigkeit  beeinträchtigt  sein,  auch  uncharakteris- 
tische Obcrbauchbcschwcrdcn  kommen  vor. 

Dagegen  verursacht  eine  chronisch-aktive  Hepatitis  eine 
ganze  Reihe  von  Symptomen  und  Befunden: 

• chronische  Müdigkeit  und  Leistungsminderung 

• Appetitlosigkeit,  evtl.  Gewichtsverlust 

- Druckschmerz  im  rechten  Oberbauch  (Lebcrkapsel- 
spannungsschmerz,  Leber  meist  vergrößert  und  indu- 
riertl 

- häufig  Arthralgien 

3 evtl,  rezidivierend  ikterischc  Schube 

• evtl.  Splenomegalie  und  Hvpcrsplenismus 

j Lcbcrhaut/cicben  (Lackzungc,  Palmarerythcm,  Spider- 
Nävi,  Krauspuren  bei  Pruritus.  Weißnägel,  evtl.  Dupuy- 
tren-Symptomatik [Kontrakturen  der  Beugesehnen  der 
Finger) ) 

• hormonelle  Störungen: 

- bei  Frauen  sekundäre  Amcnorrhö 

bei  Männern  Hodenatrophie,  Bauchglatze  und  Gynä- 
komastie. 

Diagnostik 

Allgemeine  diagnostische  Maßnahmen  bei  Verdacht  auf 
eine  chronische  I lepatitis  und  die  jeweiligen  Befunde  ,- 
Tab.  33.16.  Spezifische  Befunde  der  verschiedenen  Formen 
der  Autoimmunhepatitis  « Tab.  33.17. 

Therapie 

Zu  den  AUgcmcinmaßnahmcn  bei  der  chronischen  Hepa- 
titis gehören: 
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Tab.  33.16  Allgemeine  Befunde  bei  chronische!  Hepatitis 


Untersuchung 

Labor 

Befunde 

erhöhte  Transaminasen  (GOT,  GPT) 

- Entzlindungszeichen 

Immunglobuline  in  der  Elektrophorese  vermehrt 

Sonographie 

Konsistenzvermehrung 
■ lebervergrößening 

Biopsie  und 
Histologie 

Unterscheidung  zwischen  persistierender  und 
aktiver  Hepatitis 

Nachweis  spezifischer  Metkmale  in  Abhängigkeit 
von  der  Ursache  {z.B.  Morbus  Wilsoni) 

• Elimination  und  Vermeidung  hepatotoxischer  Substan- 
zen ( Alkohol,  Medikamente,  Lösungsmittel  ctc.l 

• körperliche  Schonung  (Bettruhe)  im  entzündlichen 
Schub. 

Die  spezielle  Therapie  richtet  sich  nach  der  Ursache  und  ist 
*»  Tab.  33. 17  zu  entnehmen. 

Prognose 

Asymptomatische  Virusträger  und  Patienten  mit  mildem 
Verlauf  einer  persistierenden  Hepatitis  haben  eine  günstige 
Prognose.  Die  chronisch-aktive  Hepatitis  führt  unbehan- 
delt zur  Leberzirrhose  (50%  innerhalb  von  10  Jahren). 
Darüber  hinaus  Lst  das  Risiko  für  die  Entstehung  eines  he- 
patozellulären Karzinoms  erhöht.  Die  Prognose  der  Auto- 
immunhepatitis ist  unbehandelt  schlecht,  lässt  sich  aber 
durch  immunsuppressive  Therapie  deutlich  verbessern. 

33.8.4.2  Leberabszess 

Ätiologie 

Folgende  Erkrankungen  können  zur  Abszedierung  in  der 
Leber  fuhren: 

11  hämatogene  bakterielle  Besiedelung  über  die  Artcria 
hcpatica  (z.B,  bei  Sepsis,  bakterieller  Endokarditis, 
Osteomyelitis,  schwerer  Pneumonie) 

• aszcndicrcndc  Cholangitis 

1 hämatogene  bakterielle  Besiedelung  Uber  die  Pfortader 
(z.B.  bei  Appendizitis,  Divertikulitis,  Morbus  Crohn, 
Colitis  ulcerosa) 

" hämatogene  Streuung  bei  Amöbenruhr. 


Typische  bakterielle  Erreger  von  l.cbcrabszesscn  sind  E.  co- 
li, Entcrukokkcn.  Klebsiellen  und  Staphylokokken. 

Symptome  und  Befunde 

Bei  akutem  Verlauf  entwickelt  sich  hohes  Fieber  bei 
einem  septischen  Krankheitsbild;  lokal  findet  man  Zei- 
chen einer  Peritonitis. 

Ein  chronischer  Leberabszess  zeigt  eine  unspezifische 
Symptomatik  mit  wechselndem  Fieber,  Nachtschweiß 
und  Gewichtsverlust. 

Die  Diagnose  erfolgt  anhand  der  Anamnese  (Fernreise, 
Amöbenruhr,  Hinweise  für  Cholangitis?),  der  Klinik  und 
des  Ultraschallbcfundcs. 

Therapie 

Die  Therapie  beim  Leberabszess  besteht  in  der  Ausschal 
tung  der  Erregerquelle,  einer  erregergerechten  Antibiose 
sowie  ggf.  Drainage  des  Abszesses. 

33.8.5  Sonstige  Krankheiten  der  Leber 
(K76) 

33.8.5.1  Portale  Hypertension 

Ein  portaler  Hochdruck  entwickelt  sich  in  erster  Linie  auf 
dem  Boden  einer  Leberzirrhose.  Weitere  mögliche  Ursa- 
chen sind: 

o Pfortaderthrombose 

• Budd-Chiari-Syndrom  (kompletter  Verschluss  der  Le- 
bervenen! 

venöse  okklusive  Lebererkrankung  (Verödung  der  klei- 
nen Lebervenen ) 

• chronische  Stauungsleber  bei  Rechtsherzinsuffizienz. 

Klinisch  sichtbare  Folgen  der  portalen  Hypertension  sind: 

• Ausbildung  von  Kollatcralkreisläulen 

Ösophagus  va  r ixen 
- Hämorrhoiden 

„Caput  medusae"  ( varikös  veränderte  periumbilikale 
Venen) 

• Aszites  (•*■  unten) 

• hcpaturenales  Syndrom  (*'  unten). 

Aszites 

Ätiotogie 

Eine  der  häufigsten  Ursachen  für  die  Ausbildung  eines 
Aszites  ist  die  portale  Hyperteniion;  er  kann  aber  auch  auf 
einer  ganzen  Reihe  anderer  Ursachen  beruhen.  Ätiologisch 


Tab.  33.17  Typische  diagnostische  Befunde  bei  AutDiimriunhepatitis 


Hepatitis-Form 

Labor 

Histologie 

spezifische  Therapie 

klassische,  lupoide  Hepatitis 

ANA  positiv,  SMA  positiv 

aktive  Hepatitis 

Kortikosteroide  und  Azathioprin 

LKMl-Hepatitis 

LKM1  positiv 

aktive  Hepatitis 

Kortikosteroide  und  Azathioprin 

SLA-Hepatitis 

SLA  positiv,  SMA  positiv,  AMA  positiv 

aktive  Hepatitis 

Kortikosteroide  und  Azathioprin 

Abkürzungen: 

A NA  m annnck^are  Antikörper  (Ak) 

Uötl  - Air  gegen  mikrotonuk  Antigenc  «u»  Uber  (Uvtr)  und  Niere  (Kidney)  typ  1 (Typ  2 kommt  bei  Drogenhepattrii.  Typ  3 bei  chronisch«»  Hepatitis  D vor) 
StA  - Al  gegen  lösliches  (soluhle)  Leberzellantigen 
SMA  - Afc  gegen  glatte  Musku.»tur  (Smooth  Mutde) 

AMA  - anttniitochondruj  Antikörper 


716 


33 


wichtig  ist  die  Unterscheidung,  ob  cs  sich  um  einen  prä-, 
Intra-  udtr  posthepatischen  Block  handelt  (* *  > Tab.  33. 18). 

Weitere  Ursachen  eines  Aszites  sind  chronische  Ent- 
zündungen (sc.  R Peritonitis  tubcrculosa  I oder  maligne  Er- 
krankungen (z. B.  Peritonealkarzinose)  im  Pcritoncalbe- 
reich. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  klinische  Nachweisgrenze  für  einen  Aszites  liegt  bei 
etwa  1000  ml.  Folgende  Befunde  sind  zu  erheben: 

• vorgewölbtes  Abdomen  und  ausladende  Flanken  im 
Liegen 

• verstrichener  Nabel,  evtl.  Nabelhernie 

• perkutorische  Flankendampfung  mit  Verschiebung  der 
Dämpfungsgrenze  bei  lagcwcch.sc! 

- positives  Bailottement  ( Auslösen  einer  Fluktuationswelle 
durch  Beklopfen  der  Flanke  beim  liegenden  Patienten  I. 

Wesentlich  sensitiver  und  das  wichtigste  technische  1 lilfs- 
mitlei  beim  Aulspüren  eines  Aszites  ist  die  Sonographie, 
deren  Nachweisgrenze  bei  etwa  30ml  (!)  liegt,  leder 
unklare  und  von  der  Menge  her  punktierbare  Aszites  (ab 
ca.  100-200  ml)  muss  unter  Ultraschallkontrolle  punktiert 
und  klinisch-chemisch  untersucht  werden.  Anhand  des 
Eiweißgehaltes  wird  unterschieden: 

Transsudat:  Fiwcißgchalt  < 2,5g/dl:  findet  sich  bei 
portaler  Hypertension. 

• Exsudat:  Eiweißgehalt  2,5g/dl;  spricht  für  einen 
malignen  oder  entzündlichen  Aszites, 

Die  Bildung  von  Aszites  geht  häutig  mit  einer  Abnahme 
des  Blutvolumens  einher  und  führt  über  eine  Aktivierung 
des  RAAS  zum  sekundären  Hyperaldosteronismus  mit 
Hypokaliämic, 

Komplikationen 

- spontane  bakterielle  Peritonitis:  Bauchschmerzen.  Fie- 
ber, > 250  Gnmukizyten/ml  Aszites,  Keimnachweis 
(meist  E.  coli) 

» Refluxösophagitis:  durch  intraabdominale  Druckerhö- 
hung 

• hepatoreuales Syndrom  (■*  unten! 

• erhöhtes  Varizenblutungsrisiko. 

Therapie 

Soweit  möglich,  sollte  die  Grundkrankheit  behandelt  wer- 
den. Die  weitere  Therapie  richtet  sich  nach  dem  Ausmaß 
des  Aszites: 

Stufe  I:  wenig  bis  mäßig  viel  Aszites: 
körperliche  Schonung 

- Natriumrestriktion 

- Flüssigkcitsbilan/ierung  und  ggf.  Restriktion 

- Gabe  von  Spironolacton  ( Aldusteronantagonist) 
engmaschige  Elektrolyt-  und  Gewichtskontrollen 

Tab.  33.18  Ursachen  eines  Aszites 


33.8  Krankheiten  der  Leber  (K70-  K77) 

• Stufe  II:  mäßig  viel  Aszites,  Maßnahmen  der  Stute  I wir- 
kungslos: 

- Schleifendiuretika  (vorsichtige  Dosierung,  Einstel- 
lung auf  500  g Gewichtsreduktion  pro  Tag,  cave  Ver- 
schlechterung von  Nierenfunktion  hepatoreuales 
Syndrom)  und  Enzephalopathie!  Zusätzlicher  Kali- 
umverlust! ) 

Stufe  III:  ausgeprägter  Aszites,  Maßnahmen  der  Stufe  II 
nicht  ausreichend  wirksam: 

therapeutische  Punktion:  1 1/30  min  bei  gleichzeitiger 
Substitution  von  Albumin  (6  g/1  Aszites) 

- ggf.  operative  Maßnahmen,  z.  B.  pcritoncovcnöscr 
Shunt  nach  Le  Veen  zwischen  Peritonealraum  und 
V.  cava  superior  ( cave:  Komplikationen  wie  Perito- 
nitis, Sepsis,  Shuntvcrschluss,  Gerinnungsstörungcn 
können  aufireien!). 

Merke!  Thiaziddiuretika  sind  kontraindiziert,  weil  sie 
der  Fntstchung  einer  Enzephalopathie  Vorschub  leisten! 

Hepatorenales  Syndrom 

Beim  hepatorenalen  Syndrom  handelt  cs  sich  um  ein 
oligurUches  Merenwrsagen  hei  dekompensierter  Leber- 
zirrhose. Hinweise  auf  eine  primäre  Niercnerkrankuug 
finden  sich  dabei  nicht. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Pathogenetische  Ursache  des  hepatorenalen  Syndroms  ist 
wahrscheinlich  die  massive  Vasokonstriktion  der  Nieren- 
rindenarterien  mit  Minderperfusion  des  Nierengewebes. 

Merke!  Beim  hepatorenalen  Syndrom  ist  der  Befund 
der  Nierenbiopsic  unauffällig! 

Auslöser  eines  hepatorenalen  Syndroms  können  sein: 

• Volumenverlustc  (durch  ÖsophagusvarizcnWutung 
oder  As/itcspunktion) 

• Diuretikatherapie  (Schleifcndiuretika) 

• Behandlung  mit  nichtsteroidalen  Antiphlogistika 

■ Verschlechterung  oder  Dekompensation  der  Leberlunk- 
tion. 

Anhand  des  klinischen  Verlaufe  differenziere  man  zwi- 
schen zwei  Typen: 

• iyp  I:  rasch  progredient,  Anstieg  des  Kreatininwertes 
von  Normalwerten  auf  > 2,5  mg/dl  innerhalb  von  zwei 
Wochen 

• Typ  II:  langsam  progredient. 

Therapie 

Entscheidender  Faktor  beim  hepatorenalen  Syndrom  ist 
die  Leberfunktion:  Gelingt  es,  sie  zu  bessern,  bessert  sich 


prähepatisch  Intrahepatisch  posthepatisch 

Milzvenenthrombose  prjsinusotdal  (Bilharziose,  myeloproliferative  Erkrankungen,  Metastasenleber)  - Budd-Chiari-Syndrom 
Pfortaderthrombose  Erkrankungen,  Metastasenleber)  (thrombotischer  Verschluss 

• sinusoidal  (Leberzirrhose)  der  Lebervenen) 

- postsinusoidal  („veno  occlustve  disease’)  • schwere  Rechtsherzrnsuffizienz 
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auch  die  Nierenfunklion.  Diuretika  und  andere  potentiell 
nephrotoxische  Medikamente  sollten  gemieden  werden. 
Bei  manchen  Patienten  ist  die  Stabilisierung  des  intravasa- 
len Volumens  durch  Infusion  von  kochsal/armer  Albu- 
minlösung hiUmch;  ebenso  lohnt  sich  der  Versuch,  durch 
Gabe  von  Prostaglandinen  eine  Vasodilatation  zu  errei- 
chen. 

In  der  Mehrzahl  handelt  es  sich  jedoch  um  ein  therapie- 
resistentes  Phänomen;  daher  ist  die  Prognose  ohne  Leber- 
transplantation schlecht. 

Fallbelspief  Fortsetzung 

Bei  dem  Patienten  liegt  mit  großer  Wahrscheinlichkeit 
eine  äthyttoxischc  Leberzirrhose  mit  verminderter  Syn- 
ihescleistung  und  portaler  Hypertension  (Aszites)  vor. 
Anzeichen  für  eine  hepatische  Enzephalopathie  beste- 


hen nicht.  In  der  Ultraschalluntcrsuchung  wird  ein 
ausgedehnter  Aszites  nachgewiesen.  Die  Organuber- 
llache  der  Leber  ist  höckrig.  das  Binnenecho  knotig  ver- 
ändert. 

Bei  der  Laboruntersuchung  erheben  Sic  folgende  Be- 
funde: Bilirubin  1,8  mg/dl,  Albumin  im  Serum  2,9  g/dl, 
GOT  78  U/l,  GPT  63  U/l,  y-GT  321  U/l,  Quick  47%. 

Die  erhobenen  Befunde  erlauben  die  Diagnose  einer 
Leberzirrhose  im  Child-Stadium  B (8  Punkte). 

Therapeutisch  steht  die  Elimination  der  Noxe  im 
Vordergrund.  Da  der  Patient  offensichtlich  alkoholab- 
hängig ist,  muss  bei  Wcglasscn  des  Alkohols  mit  einem 
Entzugssyndrom  gerechnet  werden.  Auch  die  Therapie 
der  Lebererkrankung  sollte  besser  unter  stationären  Be 
dingungen  eingeleitet  werden.  Sie  veranlassen  daher  eine 
stationäre  Aufnahme  des  Patienten. 


33.9  Krankheiten  der  Gallenblase,  der  Gallenwege  und  des  Pankreas 
(K80-K87) 

ANtlREAS  SoVNICHSEN 


Fallbeispiet  Eine  48 -jährige  Patientin  sucht  Ihren  Rat 
wegen  rezidivierender  rechtsseitiger  Oberbauchbe- 
schwerden. Die  Schmerzen  kämen  kolikartig,  hielten 
dann  ein  bis  zwei  Stunden  an  und  verschwänden  dann 
wieder.  Zum  ersten  Mal  habe  sie  die  Schmerzen  vor  drei 
Monaten  gehabt,  ln  den  letzten  Wochen  würden  sie  aber 
fast  täglich  nach  dem  Essen  auftreten. 

Die  Patientin  hat  vier  erwachsene  Kinder,  wiegt  74  kg 
und  ist  1,62  m groß. 

Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sic  werter  vor?  Fortsetzung  **  Kap.  33.9.5. 1 . 


33.9.1  Cholelithiasis  (K80) 

ALs  Cholelithiasis  bezeichnet  man  die  Ausfällung  von  Kon- 
krementen in  der  Gallenflussigkeit. 

• Cholczystolithiasis:  Steine  in  der  Gallenblase 

'■  Cholcdocholithiasis:  Steine  im  Ductus  cholcdochus. 

Pathogenese 

Anhand  der  Stcinxusammcnsctzung  unterscheidet  man 
zwischen  Cholesterin-  und  Choicsterinmischsteincn  (Cho- 
lesterinanteil  70%  I einerseits  und  Bilirubinsteinen  an- 
dererseits. 

Cholesterinsteine 

Cholesterinsteine  findet  man  in  SO1?«  der  Fälle,  wobei  die 
Ätiologie  weitgehend  im  Dunkeln  liegt.  Folgende  Risiko- 
faktoren sind  bisher  identifiziert  worden: 

• genetische  Disposition  (positive  Familienanamnese) 

• weibliches  Geschlecht,  Schwangerschaft,  Östrogcncin- 
nahme 

• cholesterinreiche, ballaststoffarme  Ernährung 

• Adipositas 

• Diabetes  mellitus 

• Gallensäureverlust 

• Einnahme  von  Fib raten. 


Merke!  Für  das  Cholesterinstein risiko  gilt  die  S-F-Re- 
gcl:  fentale,  fair  (blond),  fat, forty, fcrtilc  (fruchtbar)! 

Faktoren,  die  die  Cholcstcrinstcinbildung  pathogenetisch 
begünstigen,  sind: 

o Cholesterinübersättigung  der  Gallenflussigkeit 

* verminderte  Säuresekretion  der  Gallcnblascnschlcim- 
haut  ( — > Ausfällen  von  Kalziumkristallen,  die  dem  Cho- 
lesterin als  Kristallisationskern  dienen) 

Hypomotilität  der  Gallenblase  (—>  unvollständige  Ent- 
leerung der  Gallenblase,  dadurch  bleiben  bereits  gebil- 
dete Kristaliisationskemc  zurück). 

BHirubinsteine 

Sic  machen  20%  der  Fälle  aus  und  können  auf  dem  Boden 
einer  chronischen  Hämolyse  oder  Leberzirrhose  entste- 
hen. I läufig  kommen  sic  aber  auch  idiopathisch  vor. 

Symptomatik 

Sieben  von  zehn  Gallcnstcinträgcm  bemerken  ihre  Steine 
gar  nicht  Nur  in  30%  manifestiert  sich  die  Cholelithiasis 
mit  Beschwerden.  Dabei  kann  es  sich  um  unspezifische 
Oberbauchbeschwerden  wie  Druck-  und  Völlegefühl  im 
(rechten)  Oberbauch  und/oder  Unverträglichkeit  vor 
allem  fettreicher  Speisen  handeln.  Es  können  aber  auch 
Gallenkoliken  auftreten,  die  durch  Eintritt  eines  Steins  in 
den  Ductus  cysticus  oder  choledochus  ausgelöst  werden. 
Sic  sind  gekennzeichnet  durch: 

- kolikartige,  krampfartige  Schmerzen  im  rechten  Mittel 
und  Oberbauch  mit  Ausstrahlung  in  den  Rucken  und 
die  rechte  Schulter 
^ Übelkeit.  Erbrechen 
® evd.  ( fluchtiger)  Ikterus  bei  Steinabgang 

• Schweißausbruche. 

Komplikationen 

Wichtige  Komplikationen  bei  symptomatischen  Gallen- 
steinen mit  rezidivierenden  Koliken  sind: 
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» akute  oder  chronisch -rezidivierende  Cholezystitis 

• rezidivierende  Cholangitis 

• akute  oder  chronisch-rezidivierende  Pankreatitis  durch 
präpapilläres  Konkrement  mit  Aufstau  des  Ductus  Wir- 
sungianus 

• Steinperforation 

- in  den  L>armtrakt  (Aerobilie.Gallensteinileus) 
gedeckte  Perforation  mit  subhcpatischcm  Abszess 
freie  Perforation  mit  galliger  Peritonitis 

< Mirizzi-Syndrom:  Verschlussikterus  durch  Kompres- 
sion des  Ductus  choledochus  von  außen  durch  Stein  im 

Gallcnhla.scnh.rls 

• Gallcnblascnhydrops  und/oder  -einpyem  (bei  Ver- 
schluss des  Ductus  cysticus) 

• Verschlussikterus  ( posthepatisdier,  cholestatischer  Ikte- 
rus) 

• sekundäre  biliare  Leberzirrhose 

- Gallenblasenkarzinom. 

Diagnostik 

Folgende  Tastbefunde  sind  diagnostisch  wegweisend: 

• Druckschmerz  bei  Palpation  unter  dem  rechten  Rippen- 
bogen (uuspezi  lisch) 

• Murphy-Zeichen:  plötzlicher,  schmerzbedingter  Inspi- 
rationsstopp bei  Palpation  des  Gallenlagers 

n tastbare,  schmerzhafte  Gallenblase  bei  Hydrops  und 
Empyem. 

Merke!  Als  Courvoisier-Zeichen  bezeichnet  man  eine 
tastbare,  nicht  schmerzhafte  Gallenblase,  die  einen  Hin 
weis  auf  einen  Pankreaskopftumor  mit  Choledochus- 
Verschluss  geben  kann.  Der  Schmerz  fehlt,  weil  sich  die 
Gallenblase  allmählich  erweitert  hat. 

Weiterhin  sind  folgende  Befunde  typisch: 

• bei  Cholezystitis  und  Cholangitis:  erhöhte  unspezifische 
F.ntziindungsparametcr  (CRP,  BKS,  Leukozytose) 

• bei  Verschlussikterus:  Anstieg  der  Cholestaseenzymc  ( al- 
kalische Phosphatase, y-GT)  und  des  direkten  Bilirubins 

• Nachweis  von  Konkrementen  in  Gallenblase  und  Gal- 
lenwegen im  Ultraschall  (*«  Abb.  33.11) 

-■  Nachweis  und  Entfernung  von  Choledochussteinen 
durch  ERCP  und  Papillotomie. 


Der  radiologische  Nachweis  einer  Cholelithiasis  ist  nur  sel- 
ten erforderlich  (cave  Kontrastmittelnebcnwirkungen!). 
Während  kalkhaltige  Steine  röntgendicht  und  bereits  in  der 
Lccraufnahmc  gut  zu  sehen  sind,  stellen  sich  kalkfreie  Stei- 
ne erst  nach  Gabe  eines  gallegängigen  Kontrastmittels  dar. 

Therapie 

Bei  klinisch  Stuntmen  Gallensteinen  erübrigt  sich  die  The- 
rapie. Die  Behandlung  symptomatischer  Steinleiden  hängt 
vom  klinischen  Gesamtbild  ab: 

Die  symptomatische  Akutbehandlung  umfasst: 

• Schmerztherapie:  Spasmolytika  (z.B.  N-Butyl-Scopol- 
anün)  und  Analgetika  (z.B.  I g Acetylsalicylsäure  i.v.) 

• Nahrungskarenz 

• Antibiotika  bei  V.a,  bakterielle  Entzündung  (Cholezysti- 
tis, Cholangitis) 

- symptomatische  Behandlung  einer  Begleitpankreatitis 
und  anderer  Reglcitsymptomc. 

Bei  akut  auftretenden  Komplikationen  erlolgt  eine  inter- 
ventionelle Therapie: 

« ERCP  mit  Papillotomie  und  Steinextraktion  bei  Chole- 
doch  usvc  rschl  uss 

• Notfallcholezystektomie  bei  Gallenblasenhydrops  und 
-empyem,  Zyst  ikusverschl  uss  oder  Perforationsverdacht. 

Zur  kausalen  Behandlung  des  Stcinlcidcns  stehen  folgende 
Optionen  zur  Verfügung: 

• Cholezystektomie  (möglichst  laparoskopisch  im  ent- 
zündungsfreien Intervall) 

• laparoskopische  Cholezystotomic  und  Sleincxtraklion 
(Nachteil:  häufige  Rezidive!! 

• orale  Litholyse  mit  Cheno-  und  Ursodesoxycholsäure 
(nur  bei  kalkfreien  Cholesterinsteinen  bis  10 mm 
Durchmesser  erfolgversprechend;  Nachteil:  häufige  Re- 
zidive! I 

c extrakorporale  Stoßwellenlithotripsie  (ESW'L,  nur  kalk- 
freie Cholesterinsteine  bis  30  mm  Durchmesser;  Nach- 
teile: häufig  Rezidive  und  Komplikationen  durch  abge- 
hendeSteintrümmer.die  vor  der  Papille  hängen  bleiben). 

Prognose 

Die  Prognose  der  asymptomatischen  Cholczystolithiasis 
ist  exzellent.  Ebenfalls  eine  sehr  gute  Prognose  haben 


Abb.  33.11:  Sonographisches  Bild  der  Chotezystolithrasis  [4].  a)  Konkremente  in  der  Gallenblase,  b)  Konkremente  in  den  GaUenwegen 
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symptomatische  Patienten  nach  elektivcr  Cholezystekto- 
mie, während  es  nach  oraler  Steinlvse  oder  ESWL  in 
30-50%  innerhalb  von  fünf  (.ihren  zum  Rezidiv  kommt. 
Treten  Komplikationen  auf,  sind  sic  für  die  Prognose  ent- 
scheidend. Beeinträchtigt  wird  die  Prognose  durch: 

• akute  Komplikationen,  die  eine  Notfalloperation  erfor- 
dern ( Gallenblasen  hydrops,  Empyem, Perforation  u.a.l 

• chronische  Cholangitis 

» sekundäre  biliäre  Zirrhose 

• chronische  Pankreatitis 

• chronische  Cholezystitis  (vor  allem  Porzellan-  und 
Schruntpfgallcnbla.se:  erhöhtes  Karzinomrisiko!). 


33.9.2  Cholezystitis  (K81) 

33.9.2.1  Akute  Cholezystitis 

Bei  der  akuten  Cholezystitis  handelt  cs  sich  um  eine  akute 
bakterielle  Entzündung  der  Gallenblase,  die  meist  durch 
E-coli  hervorgerufen  wird. 

Ätiologie 

ln  der  Regel  sind  aus  dem  Darm  aufsteigende  Keime  die 
Ursache  einer  akuten  bakteriellen  Cholezystitis.  Eine 
Kcimaszertsion  wird  begünstigt  durch; 

• Verlegung  des  Ductus  cvsticus  (Stein),  wodurch  der 
Gallefluss  behindert  wird  und  keine  Selbstreinigung 
stattfinden  kann  (90%  der  Fälle) 

• vollständige  parenterale  Ernährung  (fehlender  Gallc- 
fluss) 

• Z.n.  Papillotomie  (erleichtertes  Aufsteigen  von  Kei- 
men). 

Die  häufigsten  Erregcrciner  akuten  Cholezystitis  sind  E.  co- 
li, Streptococcus  faecalis,  Klebsiellen  und  Enterobacter. 

Besonders  häufig  tritt  eine  akute  Cholezystitis  auf  im 
Zusammenhang  mit: 

• Trauma,  Operation 

• Verbrennungen 

• Postpartalzeit 

• Vaskulitis 

• Obstruktionen 

• Diabetes  mellitus 

• ParasitcnbcfnII. 

Symptomatik 

Typische  Symptome  der  akuten  Cholezystitis  sind: 

rechtsseitige,  meist  kolikartige  Oberbauchschtncrzen, 
die  in  die  rechte  Schulter  ausstrahlcn 

• Fieber 

- evtl,  Ikterus  bei  Bcglcitchoiangitis  mit  Gailcstau. 
Diagnostik 

Neben  der  körperlichen  Untersuchung  steht  die  Sonogra- 
phie diagnostisch  an  erster  Stelle.  Man  sieht  eine  doppelt 
konturierte  Gallenblasenwand  und  meistens  auch  Kon- 
kremente. Bei  der  Laboruntersuchung  findet  man  massiv 
erhöhte  Entzündungszeichen  (Leukozytose,  BSG),  wäh- 
rend die  CholcsUscparamclcr  < alkalische  Phosphatase,  y- 
GT,  Bilirubin  I meist  nur  leicht  erhöht  sind. 

Komplikationen 

« offene  Perforation  mit  diffuser  Peritonitis  und  akutem 
Abdomen 


• gedeckte  Perforation  mit  subhepatischem  Abszess 

= Gailenblascnhydrops  mit  tastbarer,  prall -elastischer, 
sehr  druckschmerzhaftcr  Gallenblase  bei  persistieren- 
dem Zystikusverschluss 

••  Gallenblasencmpyem  (Tastbefund  wie  bei  Hydrops). 
Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  symptomatisch  durch  Bettruhe,  Nah- 
rungskarenz,  evtl.  Eisblase.  Hinzu  kommt  eine  antibioti- 
sche Behandlung  mit  einem  gallengängigen  Breitspek- 
trumpcnidllin  oder  -Cephalosporin. 

Bei  drohenden  Komplikationen  ist  frühzeitig  eine  not- 
fall  mäßige  Cholezystektomie  indiziert. 

33.9.2.2  Chronische  Cholezystitis 

Die  chronische  Cholezystitis  stellt  einen  Folgezustand 
nach  nicht  ausgchciltcr,  rezidivierender  akuter  Cholezysti- 
tis dar.  Die  Ursache  ist  so  gut  wie  immer  eine  Cholezystoli- 
tlüasis. 

Ätiologie 
*»  Kap.  33.9.2. 1 

Symptomatik 

Nur  int  akuten  Schub  ruft  die  chronische  Cholezystitis 
deutliche  Symptome  hervor,  die  denen  einer  akuten  Cho- 
lezystitis entsprechen.  Im  chronischen  Zustand  können 
lediglich  unspczilische  rechtsseitige  Oberbauchbcschwer- 
den  bestehen.  Als  Endzustand  findet  man  eine  Schrumpf- 
gailcnbiase  bzw.  eine  Purzel  langalle  nblasc,  wenn  es  ent- 
züodungsbedingt  zu  Kalkcinlagcrungcn  in  der  Gallen- 
blasenwand gekommen  ist. 

Beide  Endzustände  sind  mit  einem  erhöhten  Gallen- 
blasen karzi  norn  risiko  assozi  iert. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  einer  chronischen  Cholezystitis  erfolgt  sono- 
graphisch durch  folgende  Befunde: 

« Steinnachweis 

’ verdickte  Gallenblassenwand,  evtl,  mit  Kalkeinlagerun- 
gen 

• fehlendes,  reduziertes  oder  verkalktes  Lumen. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Wähl  besteht  in  der  elektiven  Cholezyst- 
ektomie außerhalb  eines  entzündlichen  Schubs. 

33.9.3  Sonstige  Krankheiten 
der  Gallenwege  (K83) 

33.9.3.1  Cholangitis 

Die  Cholangitis  stellt  eine  Entzündung  der  Gallenwege  dar. 
die  bakteriell  oder  abakteriell  bedingt  sein  und  akut  oder 
chronisch  verlaufen  kann. 

Akute  Cholangitis 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Zu  den  wichtigsten  Ursachen  (und  Vcriaufsformcn)  einer 
Cholangitis  gehören: 

• Gallensteine,  die  in  den  Ductus  choledochus  gelangt 
sind  (vor  allem  prhpapilläre  Konkremente) 
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• entzündliche  Stenose  von  Ductus  cholcdochus  oder  Pa- 
pille (z.B.  durch  Pankreatitis) 

tumorösc  Stenose  von  Ductus  cholcdochus  oder  Papille 
(a  B.  durch  Pankreaskopftumor,  cholangio/cllulärcs 
Karzinom). 

Es  gelten  die  gleichen  Risikofaktoren  wie  bei  der  akuten 
Cholezystitis  (•*  Kap.  33.9.2, 1 1. 

Symptomatik 

Typisch  für  die  akute  Cholangitis  ist  die  sog.  Charon -Trias: 
« rechtsseitige  Oberbauchschnter/en  und  dyspeptLschc 
Beschwerden 

• Fieber 

» Ikterus  und  Entfärbung  des  Stuhls. 

Diagnostik 

Folgende  Untersuchungsbefunde  stützen  die  Diagnose  ei- 
ner Cholangitis  und  helfen,  die  Ursache  zu  eruieren: 

• Labor: 

- Cholestaseparamcter  T T (alkalische  Phosphatase,  y- 
GT, direktes  Bilirubin) 

- Entzündungszeichen  t (BSG,  CRP,  Leukozytose) 

• Sonographie:  mögliche  Befunde  sind: 

- Gangverschlussdurch  Konkrement 

- erweiterte  extra-  und/oder  intrahcpatischc  Gallcn- 
wege 

Pankreaskopftumor 

• ERCP:  Erhärtung  eines  sonographischen  Verdachts  mit 
der  Möglichkeit  zur  therapeutischen  Intervention  fz.  B. 
Steinextraktion). 

Therapie 

Die  Therapie  hängt  von  der  auslösenden  Ursache  ab: 
symptomatisch:  Nahrungskarenz,  Bettruhe,  Antibiotika 
c Kap.  33.9,2.1 ) 

• kausal:  Beseitigung  von  A btl usshindc missen  (Steinex- 
traktion. Papillotomie,  Therapie  einer  Pankreatitis, 
operative  Therapie  einer  Tumorerkntnkung). 

Chronische  Cholangitis 

Audi  eine  chronische  Cholangitis  basiert  in  den  meisten 
Fällen  auf  einem  Gallensteinleiden.  Selten  findet  man 
idiopathische  Formen,  die  wahrscheinlich  auioimmunolo- 
gisch  bedingt  sind.  Klinisch  imponiert  die  chronisch-rezi- 
divierende Cholangitis  mit  schubweise  oder  chronisch  auf- 
tretenden Beschwerden,  die  denen  der  akuten  Cholangitis 
(»  oben)  entsprechen.  Auch  die  Therapie  ist  die  gleiche. 

33.9.3.2  Primär  sklerosierende  Cholangitis  (PSC) 

Die  primär  sklerosierende  Cholangitis  (PSO  ist  eine 
wahrscheinlich  autoimmunologisch  bedingte  chronische 


Entzündung  der  intra-  und  extrahepatischen  Gallcnwege. 
Meistens  sind  Männer  = 40  Iahte  mit  HLA-B8  und  -DR3 
betroffen  sowie  Patienten  mit  Colitis  ulcerosa  (5%  der 
Fälle). 

Symptome  und  Befunde 

Das  typische  klinische  Bild  der  PSC  umfasst: 

• Ikterus 

> quälenden  Juckreiz 

*■  starke  Erhöhung  der  Cholestaseparameter  (alkalische 
Phosphatase,  y-GT,  direktes  Bilirubin ) 

• leichte  Transaminasencrhühung  (GOT  > GPT) 

• Cholesterinerhöhung 

• Nachweis  von  pANCA  (antineutrophile  zytoplasmati- 
schc  Antikörper) 

• perlschnuntrtige  Gangunregelmälsigkeitcn  in  der  ERCP. 

Im  Spätstadium  treten  zusätzlich  Zeichen  und  Kompli- 
kationen der  biliären  Zirrhose  auf.  In  fP'o  der  Fälle  (!)  ent- 
wickelt sich  ein  cholangiozelluläres  Karzinom. 

Therapie 

Eine  Heilung  ist  nur  durch  Lebertransplantation  ( Ultima 
Ratio I möglich.  Allerdings  lässt  sich  das  Fortschreiten  der 
Erkrankung  durch  adäquate  medikamentöse  Behandlung 
oder  endoskopische  Interventionen  einige  Zeit  verzögern. 
Folgende  Maßnahmen  sind  dazu  sinnvoll: 

Gabe  von  Gallensäuren  i Ursodesoxycholsäure  15  nig/kg 
KG/Tag) 

• bei  (iallengangsstcnosen  endoskopische  Dilatation  und 
Stentimplantation. 

33.9.4  Akute  Pankreatitis  (K85) 

Bei  der  akuten  Pankreatitis  handelt  es  sich  um  eine  akute 
Entzündung,  die  vom  exokrinen  Pankreas  ausgeht.  Sic 
wird  hervorgerufen  durch  eine  Noxe  oder  Entzundungsre- 
aktion,  die  die  exokrinen  Pankreaszellen  schädigt.  Dadurch 
kommt  es  zur  Freisetzung  großer  Mengen  proteolytischer 
Enzyme,  die  zur  Selbstandauung  führen  und  die  Entzün- 
dungsreaktion weiter  verstärken. 

Formen 

Die  akute  Pankreatitis  wird  in  drei  Schweregrade  eingeteilt 

(**  Tab.  33. 19). 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Folgende  Faktoren  können  eine  akute  Pankreatitis  aus- 
lösen: 

• akute  biliäre  Pankreatitis:  (etwa  45 uo  der  Fälle)  durch 

Choledochusstein,  präpapilläres  Konkrement 
- Papillenstenose  (durch  Konkrement,  entzündlich 
odertumorös) 


Tah.  33.19  Einteilung  der  akuten  Pankreatitis 


Schweregrad  pathologisches  Korrelat 


Häufigkeit 


Grad  I akute  ödematöse  (seröse)  Pankreatitis  85% 

Grad  II  akute  nekrotisierende  Pankreatitis  mit  Teiinekrose  des  exokrinen  Organanteiis  15% 

Grad  IQ  akute  nekrotisierende  Pankreatitis  mrt  Totalnekrose  des  exokrinen  und  endokrinen  Pankreas  seiten 
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• äthyl  toxische  Pankreatitis:  (etwa  35%l  durch  Alkohol- 
missbrauch 

- idiopathische  Pankreatitis:  ( etwa  1 5%)  ohne  erkennbare 
Ursache 

••  Chylomikronämiesyndrom 

• iatrogene  Pankreatitis:  nach  ERCP 

• Bauchtrauma  (auch  abdominale  Op) 

■ Virusinfektionen  (Mumps) 

» Medikamente  (Valproinsäure.  ACE- Hemmer,  Azathio- 
prin, Diuretika  u.a.) 

• Duodcnalcrkrankungcn  (peripapilläres  Ulkus  oder  Di- 
vertikel). 

Symptomatik 

Lcitsymptom  der  akuten  Pankreaütis  sind  heftige  Schmer- 
zen im  Mittel-  und  Oberbauch,  die  akut  einxct/cu  und 
gürtelförmig  bis  in  den  Rücken  ausstrahlen  (DD  Hinter- 
wandinfarkt!). Weitere  Symptome  sind: 

• Übelkeit,  Erbrechen  (in  85%) 

“ Meteorismus  ( i n 80% ) 

» paralytischer  (Sub-)lleus  (in  80%) 

• Aszites  (in  75 %) 

• Fieber  (in  60%) 

• Hypotonie  (in  50%) 

• Pleuraerguss  ( meist  links,  in  25%) 

• Ikterus  (in  20%). 

Komplikationen 

Die  blande,  seröse  Pankreatitis  ruft  nur  selten  Komplika- 
tionen hervor.  Gefürchtet  ist  der  Übergang  in  eine  akute 
nekrotisierende  Pankreatitis,  die  schwerwiegend  verlaufen 
kann  mit: 

• Krcislaufischock  mit  akutem  Nicrcnvcrsagcn.  Azidose, 
ARDS  (Schocldunge  I und  Verbrauchxkoagulopathic 

» Pankreashümorrhagien  und  massiven  gastrointestinalen 
und  intraabdominalcn  Blutungen  durch  Arrosion  von 
Gefäßen 

• Sepsis 

» Hypokalzämie  (zum  Teil  durch  Bindung  von  Kalzium 
an  freigeset ztc  Fettsäuren,  Pathomcchanismus  ansons- 
ten unklar) 

• Hyperglykämie  durch  Zerstürung/Bceintrüchtigung  der 
Insel  zellen 


• paralytischem  Ileus 
» Abszedierung 

• Milz-  und  Pfortaderthrombose 

• Bildung  pankrcatischcr  und  pcripankrcatischcr  Pseudo- 
zysten. 

Diagnostik 

Der  Anstieg  der  Pankreasenzyme  im  Serum  stellt  das  kli- 
nisch-chemische Leitsymptom  der  akuten  Pankreatitis  dar: 

• Pankrcasspczifisch  sind  Lipase  und  Elastasc  I , wobei  die 
I ipase  eine  höhere  Scnsitivität,  die  Elastasc  I hingegen 
eine  höhere  Spezifität  aulweist. 

- Nicht  spezifisch  ist  die  Amylase. die  zu  60%  in  den  Spei- 
cheldrüsen gebildet  wird. 

Die  Erhöhung  von  Entzündungsmarkern  wie  CRP,  LDH 
und  PMN-EJastase  (Poly-Morpho-Nuclear-Elastase)  kön- 
nen auf  eine  nekrotisierende  Pankreatitis  hinweisen. 

Häufig  findet  man  gleichzeitig  als  Zeichen  einer  biliären 
Obstruktion  erhöhte  Cholestase-anzeigende  Enzyme  (al- 
kalische Phosphatase  und  y-GT). 

Darüber  hinaus  sind  folgende  bildgebende  Maßnahmen 
zur  weiteren  Abklärung  indiziert: 

• Sonographie,  ggf.  Endosonographie 

• ERCP 

• CT. 

Besteht  der  Verdacht  auf  eine  schwere  Nekrose  oder  auf 
eine  septische  Infizierung,  ist  eine  sonographiegesteuerte 
Fcinnadclpunktion  sinnvoll  (Errcgcmachweis!). 

Therapie 

Zunächst  sollten  evtl,  vorhandene  Ursachen  eliminiert  wer- 
den (z..B.  Entfernung  eines  präpapiliären  Konkrements). 
Darüber  hinaus  sind  symptomatisch- konservative  sowie 
bei  Komplikationen  invasive  oder  operative  Maßnahmen 
indiziert  (*'  Tab.  33.20). 

Prognose 

Die  Prognose  hängt  vor  allem  vom  Schweregrad  der  Er- 
krankung ab; 

• Grad  I:  Letalität  0% 

• Grad  II:  Letalität  ca.  15% 

• Grad  IM:  Letalität : 50%. 


Tab.  33.20  Therapie  der  akuten  Pankreatitis 


Beseitigung  auslosender  Faktoren 


konservative  Therapie 


invasive  und  operative  Maßnahmen  nach  Versagen 
der  konservativen  Therapie  und  bei  Komplikationen 


Elimination  bzw,  Vermeidung  von 
Noxen  (Medikamente.  Alkohol) 
Beseitigung  eines  biliären 
Abflusshindernisses 

- Fntfemung  eines  Choledochussteins 

- Papillotomie 

- ggf.  Stenteinlage 
eventuell  Plasmapherese  bei 
exzessiver  Chytomikronämie 


Nulldiät  und  Magensonde  mit  Dauerabsaugung 
parenterale  Volumen-  und  Elektrolytsubstitution 
unter  ZVD-  und  Elektrolytkontrolle 
(oft  3-4  l Volumenzufuhr/Tag  erforderlich!) 
medikamentöse  Blockade  der  Magensaure- 
sekretion  (Protonenpumpeninhibttoren, 
z.  B.  Omeprazol) 

Analgetika  (cave:  Morphlnderivate  können 
einen  Papillenspasmus  hervo  treten!) 

Antibiotika  (bei  biliärer  Pankreatitis  und 
bei  kompliziertem  Verlauf) 

Therapie  der  Komplikationen  (Schocktherapie, 
Hämodialyse,  Beatmung  etc) 


Drainage  von  Pseudozysten  und  Abszessen 
chirurgische  Extraktion  von  Konkrementen  bet 
Versagen  endoskopischer  Techniken 
chirurgische  Entfernung  von  Nekrosen, 
Bursaiavage  (Letalität  15%!) 
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33.9  Krankheiten  der  Gallenblase,  der  Gallenwege  und  des  Pankreas  (K80-K87) 


Des  Weiteren  wird  die  Prognose  durch  das  Auftreten  von 
Komplikationen  beeinträchtigt.  Die  Langzeitprognose 
hangt  darüber  hinaus  von  der  Rezidivrate  ab.  Diese  ist 
hoch,  wenn  die  auslösenden  Ursachen  nicht  dauerhaft 
beseitigt  werden  (Z.B.  durch  Sanierung  der  Gallenwegc, 
Alkoholabstinenz). 

33.9.5  Sonstige  Krankheiten  des  Pankreas 
(K86) 

33.9.5.1  Chronische  Pankreatitis 

Die  chronische  Pankreatitis  darf  nicht  mit  rezidivierenden 
akuten  Pankreatitiden  glcichgesetzi  werden.  Letztere  ha- 
ben die  gleichen  Ursachen  wie  die  akute  Pankreatitis 
(**■  Kap.  33.9.4).  Ursache  der  chronischen  Pankreatitis  ist 
in  80%  der  Fälle  Alkohol.  Die  Erkrankung  verläuft  häufig 
oligosymptomatisch,  mündet  aber  früher  oder  später  in 
eine  exokrine  und  endokrine  Insuffizienz. 

Ätiologie 

Folgende  Faktoren  können  zur  Entstehung  einer  chroni- 
schen Pankreatitis  führet»: 

• chronischer  Alkoholmissbrauch  (80%) 

• idiopathisch/hcrcditär{l5%) 
e seltene  Ursachen  (5%) 

zystische  Fibrose  ( Mukoviszidose,  ■'  Kap.  26.8. 1 1 ) 

- Hyperparathyreoidismus  (»-»  Kap.  26.4.2) 

- Chylomikronämic  (»•  Kap.  26.8.7). 

Symptomatik 

Rezidivierende,  nichlkulikarligc  Obcrbauchschmcrz.cn,  die 

gürtelförmig  bis  in  den  Rucken  ausstrahlen  und  Stunden 
bis  Tage  anhalten  können,  stellen  das  Leitsymptom  der 
chronischen  Pankreatitis  dar.  I läufig  wird  fettreiche  Nah- 
rung schlecht  vertragen  und  fuhrt  zu  dyspep tischen  Be- 
schwerden, Übelkeit,  Erbrechen  und  Schmerzen, 

Nach  Destruktion  von  90%  des  Pankreas  kommt  cs 
im  fortgeschrittenen  Stadium  der  Erkrankung  zu  folgen- 
den Symptomen: 

Maldigestion  durch  exokrine  Pankreasinsuffizienz  mit 
Gewichtsabnahme,  Stcatorrhö.  Diarrhö  und  Metcoris- 
mus 

pankreatopriver  Diabetes  mellitus  mit  Hyperglykämie. 
Polydipsie  und  Polyurie, 

Diagnostik 

Die  Pankreasenzyme  im  Serum  {Lipase,  Elasta.sc  I,  Amy- 
lase I sind  nur  im  pankreatitischen  Schub  erhöht.  Die  Bild- 
gebung  zeigt  folgende  morphologische  Veränderungen  der 
Bauchspeicheldrüse: 

“ Sonographie:  Verkalkungen,  Pseudozysten 

• ERCP:  Kaliberunrcgelmäßigkeiten  der  Pankreas  ginge, 
Pankreasgangsteine 

• CT:  Verkalkungen,  Fibrose,  Pseudozysten. 

Im  Spätstadium  werden  Maldigestion  und  diabetische 
Stoffwechsellage  durch  folgende  Untersuchungen  nachge- 
wiesen: 

• Pankrcasclastasc  und  Chymotrypsin  im  Stuhl  ernied- 
rigt 

3 pathologischer  Sekretin-Pankreozymin  -Test  oder  Pan- 
kreoiauryl-Test 


• erhöhter  Fettanteil  im  Stuhl  in  der  quantitativen  Stuhl- 
fettbestimmung 

- Blutzucker  nüchtern  und  postprandial. 

Differentialdiagnose 

• rezidivierende  akute  Pankreatitis 

• Pankreaskarzinom 

• andere  Oberbaucherkrankungen  ( Ulkuskrankheit,  bili- 
äre Erkrankungen,  Magenkarzinom). 

Therapie 

Absolute  Alkoholabstincnz  ist  die  wichtigste  therapeu- 
tische Maßnahme,  die  auch  bei  den  idiopathischen  und 
seltenen  symptomatischen  Formen  unbedingt  geraten  ist! 
Akute  entzündliche  Schübe  behandelt  man  wie  eine  akute 
Pankreatitis.  Gegen  die  Schmerzen  .sollten  möglichst  aus- 
schließlich NSAR  eingesetzt  werden.  Opiate  müssen 
aufgrund  ihrer  papillospastischcn  Wirkung  möglichst 
vermieden  werden.  Bei  der  Ernährung  müssen  evtl,  vor- 
liegende Unverträglichkeiten  berücksichtigt  werden  {Re- 
duktion der  Fettzufuhr). 

Liegt  eine  endokrine  Insuffizienz  vor.  ist  eine  Insulinthc- 
rapic  erforderlich.  Orale  Antidiabetika  sind  wirkungslos! 
Bei  exkretorischer  Insuffizienz  sind  folgende  Maßnahmen 
sinnvoll: 

- häufige  kleine  Mahlzeiten 

• Fettrestriktion 

■ Substitution  der  Pankreasenzyme  {25000-50000  E Li- 
pase pro  Mahlzeit). 

Die  Therapie  evtl,  auftretender  Komplikationen  umfasse 

• Pankreassteine:  endoskopische  Extraktion  und  Papillo- 
tomie, ggf.  auch  ESWL 

• Pseudoz.ysten:  endoskopische  Implantation  eines  Pig- 
tailkatheters  zwischen  Zyste  und  Magen  zur  Drainage 
der  Zyste  (zystogastrale  endoskopische  Drainage  1 

• endoskopisch  nicht  behandelbare  Gangstenosen:  chir- 
urgische Choledochofejunostomie  oder  Pankreatikoje- 
junostomie 

• endoskopisch  nicht  behandelbare  Pseudozysten:  Zysto- 
jcjunostomic. 

Treten  schwere  chronische  Schmerzen  oder  therapie- 
resistente Gangstenosekomplikationen  auf,  ist  ebenso  wie 
hei  Karzinomverdacht  eine  Pankreasteilresektion  indiziert. 

Fatlbeispiel  Fortsetzung 

Die  Beschwerden  der  Patientin  können  vor  allem  in  Zu- 
sammenhang mit  der  Gesamtkonstitution  (Mutter  von 
vier  Kindern,  Übergewicht)  - auf  ein  Gallcnstcinleidcn 
hinweiten.  Bei  der  körperlichen  Untersuchung  ist  der 
rechte  Oberbauch  etwas  druckempfindlich.  Die  Leber 
lässt  sich  normal  tasten, die  Gallenblase  ist  nicht  palpabcl. 

Bei  der  Laboruntersuchung  findet  sich  eine  leicht 
erhöhte  f-GT  von  64  U/1.  Das  Bilirubin  liegt  im  Norm- 
bereich.  Keine  Entzündungszeichen. 

Sonographisch  können  Sic  multiple  kalkdichtc,  win- 
zige Konkremente  in  der  Gallenblase  nachwcisen. 

Es  ist  somit  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Beschwer- 
den der  Patientin  rezidivierenden  Steinabgängen  ent- 
sprechen. die  kurzfristig  zu  einem  Gallestau  mit  kolik- 
artigen  Schmerzen  führen. 

Die  einzig  sinnvolle  Therapie  ist  in  diesem  Fall  die 
Cholezystektomie. 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (K00-K93)  

33.10  Sonstige  Krankheiten  des  Verdauungssystems  (K90-K93) 


33.10.1  Malabsorptionssyndrome  (K90) 

Der  Begriff  Malabsorptkmssyndrom  fasst  verschiedene  Er- 
krankungen zusammen,  deren  gemeinsames  Kennzeichen 
die  verminderte  Aufnahme  verschiedener  Nahrungsspalt- 
produktc  ist.  Das  Malabsorptionssyndrom  kann  intestinal 
oder  cxtraintcstinal  verursacht  sein. 

Intestinale  Formen: 

• Zöliakie 

• tropische  Sprue 

• bakterielle  Überwucherung  des  Dünndarms 

Blind -Loop- Syndrom 
— Strahlenenteritis 

- Sklerodermie 

- autonome  diabetische  Neuropathie 

- enterokolische  Fisteln 
— Amyloidose 

• Morbus  Whipple 

• Morbus  Crohn 

• Dünndarmresektion  (Kurzdarmsyndrom  I 

1 Gallcnsäurcvcrlustsyndrom  (Ilcumresektion) 

• Strahlenenteritis. 

Extrainlestinalc  Formen: 

• enterale  fVrfusionsstörungen 

• hormonaktive  Tumoren 
— Vipum 

Gastrinom 

- Karzinoid 

■ l.ymphabtlussstörung  (maligne  Lymphome). 

Abzugrenzen  sind  Maldigest  ionseyndrumc  wie  z.  B.  Disac 
charidasemangel  (meist  Laktasemangel)  und  exokrine  Pan- 
kreasinsufifi/ienz. 

33.10.1.1  Zöliakie  (einheimische  Sprue, 
glutensensitive  Enteropathie) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Eine  allergische  Reaktion  auf  die  Gliadinfraktion  des  Glu- 
tens führt  in  der  Lamina  propria  des  Dünndarms  zur  Lym- 
phozyteninfiltration  und  zur  Zottenairophic. 

Symptome  und  Diagnostik 

Klinisch  int  Vordergrund  stehen  Diarrhö  und  Steatorrhö 
mit  großvolumigen  Stühlen.  Die  chronische  Malabsorp- 
tion lässt  sich  durch  einen  pathologischen  D-Xylosc-Re- 
sorplionstest  überprüfen.  Unter  anderem  treten  folgende 
Mangelsymptome  auf. 

• Ödeme  (Eiweißmangel) 

“ Tetanie,  Osteoporose  ( Kalziummangcl ) 

• Blutungen  (Vitamin-  K - Mangel  I 

• Hypokalzämie,  Osteomalazie  (Vitamin-D-Mangel) 

• Anämie  (Eisenmangel). 

Merke!  Selten  entwickelt  sich  auf  der  Basis  einer  Zölia- 
kie ein  T-Zell-Lymphom  des  Dünndarms! 

Die  Dünndarmbiopsie  mit  typischer  Histologie  (Zotten- 
atrophic,  Kryptenhype rpl.isic,  lymphozytärc  Infiltration 
der  Lamina  propria)  ist  diagnostisch  wegweisend.  Auch 
der  Nachweis  von  Antigliadin  . Transglutaminase  und 


Endomysiumantikörpem  ist  möglich  und  kann  der  histo- 
logischen Abklärung  vorangehen.  Letztlich  beweisend  ist 
die  rasche  Rückbildung  sämtlicher  Beschwerden  unter 
konsequent  glutcnfrcicr  Diät. 

Therapie 

Einzig  mögliche  Therapie  ist  die  strikt  glutenfreie  Ernäh- 
rung (keine  Produkte  aus  Weizen,  Hafer,  Gerste  oder  Rog- 
gen). Mais,  Reis  und  Kartoffeln  enthalten  kein  Gluten  und 
sind  daher  erlaubt. 

33.10.1.2  Bakterielles  Überwachsen 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Drei  Faktoren  führen  dazu,  dass  der  proximale  Dünndarm 
unter  physiologischen  Bedingungen  steril  ist: 

• Im  sauren  Milieu  des  Magens  werden  alle  Bakterien  ( mit 
Ausnahme  säurefester  Stäbchen!  Tbc!)  abgetötet, 

- Die  intestinale  Peristaltik  wirkt  dem  Aufsteigen  von  Er- 
regern aus  den  unteren  Darmairschnitten  entgegen. 

• Die  Sekretion  von  Immunglobulinen  (v.a.  IgA)  verhin- 
dert eine  bakterielle  Überwucherung. 

Manche  Erkrankungen  stören  diesen  Selbstreinigungsme- 
chanismus: 

• Morbus  Crohn.  Sirahlenentcritis  — > Stase  durch  Striklu- 
ren  und  Keiniaszcnsion  über  gastrokolische  oder  jeju- 
nokolische  Fisteln 

■ Rillroth-IJ-Rcscktion  des  Magens  (Blind -Loop- Syn- 
drom) — > Stase  üi  der  afferenten  Schlinge 

• wiederholte  Laparotomien  — » Stase  durch  Briden  und 
Adhäsionen 

• Sklcrudcrmic,  Amyloidose,  autonome  diabetische  Neu- 
ropathie oder  Zustand  nach  Vagotomie  — » Stase  durch 
gestörte  Peristaltik 

• 7_n.  Gastrektomic,  Achlorhydric  — » fehlende  Sterilisa- 
tion des  Mageninhalts  durch  die  Magensäurc 

« Hypogammaglobulinämie  oder  IgA- Mangel  — > feh- 
lende Sekretion  von  Immunglobulinen. 

In  der  Folge  kommt  cs  im  proximalen  Dünndarm  zu  einer 
bakteriellen  Überwucherung,  die  zum  einen  ein  Mul- 
absorptionssyndrom  und  zum  anderen  durch  bakterielle 
Dckonjugation  von  Gallcnsäuren  ein  Üallcnsäureverlust- 
syndrom  hervorruft. 

Therapie 

Zur  Sanierung  der  bakteriellen  Oberwucherung  werden 
Antibiotika  (Ampicillin,  Metronidazol,  Cotrimoxazol) 
eingesetzt.  Ggf.  muss  die  Ciabe  zyklisch  wiederholt  werden. 

33.10.1.3  Morbus  Whipple 
(intestinale  Lipodystrophie) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Auslöser  des  Morbus  Whipple  ist  eine  Infektion  mit  Tm- 
pheryma  whippclii,  ein  grampositiver,  den  Actinomyceten 
zugeordneter  Keim.  Betroffen  sind  vor  allem  Männer  im 
mittleren  Alter.  Wahrscheinlich  ist  ein  gleichzeitig  vorlie- 
gender Defekt  der  zellulären  Abwehr  eine  Voraussetzung 
für  das  Angehen  der  Infektion. 
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33.10  Sonstige  Krankheiten  des  Verdauungssystems  (K90  K93) 


Symptome  und  Diagnostik 

Durchfälle  und  Steatorrhö  sowie  die  Ausbildung  eines 
Malabsorptionssyndroms  stehen  klinisch  im  Vordergrand 
des  Morbus  Whipple.  Zusätzlich  kommen  folgende  extra- 
intestinale  und  Allgemeinsymptome  vor: 

• Gewichtsverlust 

• ausgeprägte  Leistungsminderung 

« organisches  Psychosyndrom  und  neurologische  Sym- 
ptome 

• Polyarthritis  und  Polyserositis 

• mesenteriale  Lymphadenopathie  und  Fieber 

« /.  I.  schuppendes  Exanthem  mit  schmutzig-grauem 
Hautkolorit. 

Diagnostisch  beweisend  ist  die  Dünndarmbiopsie,  in  der 
sich  eine  Infiltration  der  Dünndarmschleimhaut  mit  cha- 
rakteristischen Makrophagen  zeigt  (SPC-Zellen  = „sickle- 
torm  particles  containing  cells“).  ElektronenmQctosko- 
piscii  findet  man  innerhalb  der  Makrophagen  PAS-positive 
zytoplasmatische  Einschlüsse  (lysosomalc  bakterielle  De- 
gradationsprodukte)  und  die  stäbchenförmigen  Erreger. 
SPC-Zellen  finden  sich  auch  in  den  befallenen  mesenteria- 
len Lymphknoten  und  beim  sehr  häufigen  ZNS-Bcfall  im 
Liquor. 

Therapie  und  Prognose 

I läufig  ist  das  ZNS  befallen,  daher  muss  ein  liquorgängiges 
Breitspektrumantibiotikunt  eingesetzt  werden  (z.B.  Amo- 
xicillin). Nach  Abklingen  der  akuten  Erkrankung  wird 
noch  für  mindestens  ein  )ahr  mit  Cotrimoxazol  behandelt. 
Nach  Beendigung  der  Therapie  sind  entsprechende  Kon- 
trolluntersuchungcn  erforderlich.  Es  dürfen  keine  SPC- 
Zellen  mehr  nachweisbar  sein! 

Unbehandelt  ist  die  Prognose  der  Erkrankung  infaust, 
unter  antibiotischer  Langzeittherapie  jedoch  gut. 

33.10.1.4  Lymphangiodysplasie 
(Lymphangiektasie) 

Die  Lymphangiodysplasie  ist  eine  angeborene  Systemer- 
krankung des  lymphatischen  Systems,  bei  der  die  Lymph- 
kaniile  hypoplastisch  verändert  sind.  Dazu  kommt  es  unter 
anderem  in  der  Darmwand  zur  Lvmphstauung.  Reißen  die 
dilatierten  Lymphgefäße  ein.  sind  Steatorrhö  und  intesti- 
naler Eiweißverlust  die  Folge. 

Die  Erkrankung  manifestiert  sich  im  Kindes-  und  |u- 
gendalter  durch: 

• periphere  Lymphödeme 

• Chvl  usergüsse 

® Steatorrhö  und  intestinales  F.iwvißvcrlustsyndrom. 

Eine  kausalcThcrapiccx  ist  icrtnicht.SyrnptomatischcMaß- 
nahmen  bestellen  in  fettarmer  Diät  und  dem  Austausdi  von 
langkettigen  gegen  mittelkettige  Fettsäuren  in  der  Nahrung. 

33.10.1.5  Exsudative  Enteropathie 
(enterales  Eiweißvertustsyndrom) 

Die  exsudative  Enteropathie  ist  ein  Oberbegriff  für  Er- 
krankungen. die  mit  einem  starken  Eiwcißvcrlust  über  die 
Darmschleimhaut  einhergehen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Mögliche  Ursachen  eines  enteralen  Eiweißverlustsyn- 
droms sind  In  •»'  Tab.  33.21  zus.immengef.tsst. 


Pathogenetisch  kommt  es  bei  Lymphstauung  durch  den 
erhöhten  lymphatischen  Druck  und  bei  Schleimhaut- 
erkrankungen durch  die  gestörte  mukosale  Barriere  zur 
Eiweißexsudation.  Von  dem  Eiwcißvcrlust  sind  alle  Pro- 
icinfraktionen  betroffen. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Symptome  sind  die  gleichen  wie  beim  Malabsorp- 
tionssyndrom: 

• Diarrhö,  Steatorrhö 
- Gewichtsverlust 

• E i wei ßma ngcisy ndrom  (Ödente,  evtl.  Aszites,  Pleuraer- 
guss) 

• weitere  Mangelerscheinungen. 

Für  die  Diagnose  entscheidend  ist  die  Bestimmung  von 
a, -Antitrypsin  im  Stuhl  ( normal  < 3 ntg/g  Stuhl).  Darüber 
hinaus  sind  auch  nuklearmcdizinische  Verfahren  (Nach- 
weis intravenös  verabreichter  markierter  Makromoleküle 
im  Stuhl ) möglich. 

Therapie 

Die  Therapie  besteht  nach  ätiologischer  Klärung  in  der 
Behandlung  der  Grundkrankheit.  Symptomatisch  erfolgt 
eine  Diät  mit  Fettrestriktion  und  Austausch  langkettiger 
gegen  mittelkettige  Fettsäuren.  Da  mittelkettige  Fettsäuren 
unter  Umgehung  der  Chylomikronenbildung  direkt  ins 
Pfortaderblut  gelangen,  wird  so  der  Lymphstrom  entlastet 
und  der  Druck  im  lymphatischen  System  gesenkt. 

33.10.2  Krankheiten  des  Verdauungs- 
systems nach  medizinischen 
Maßnahmen  (K91) 

33.10.2.1  Der  operierte  Magen 

Nach  einer  Magenopcration  ist  mit  einer  Reihe  von  opc- 
rationsbedingten  Komplikationen  und  Spätfolgen  zu  rech- 
nen. 

Früh-Dumping 

FrUh-Dumping  ist  ein  Problem,  das  List  ausschließlich 
nach  Billroth-Il-Resektionen  auftritt.  Pathogenetisch  führt 
eine  sturzartige  Entleerung  des  Magenstumpfes  etwa 
20  Minuten  nach  dem  Essen  zu  folgenden  Symptomen: 

° Schmerzen  (durch  Oberdehnung  der  abführenden 
Schlinge  mit  Zug  am  Mesenterium  I 


Tab.  33.21  Ursachen  eines  enteralen  Eiweißvertustes 


Lymphstauung 

• intestinal 

- Lymphangiektasie 

- Morbus  Whipple 

- intestinale  maligne  Lymphome 
generalisiert 

- Reriearditis  constrktiva 

- Verschluss  des  Ductus  fhoracicus 

Schleimhäute  ricrankungen 
mit  Eiweißexsudation 

- Morbus  Crohn 

- Strahlenenterim 

- Morbus  Menetrier 
(Rresenfaltengastriris) 
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Krankheiten  des  Verdauungssystems  (KOO  - K93)  

• Diarrhö  (durch  die  osmotische  Wirkung  einfacher  Koh- 
lenhydrate) 

- Schwindel,  Hypotonie  (durch  passngere  osmotisch  be- 
dingte I Ivpovolämic), 

Therapie 

Gegen  das  Früh -Dumpinghelfen  häufige  kleine  Mahlzeiten, 
eine  kohlenhydratarme  Diät  sowie  der  Verzicht  auf  Flüssig- 
keitszufuhr zu  den  Mahlzeiten.  Darüber  hinaus  haben  sich 
die  Gabe  des  Quellstoffs  Guar  und  die  Verabreichung  von 
Spasmolytika  (Butylscopolamin)  bewährt.  Günstig  ist  fer- 
ner, wenn  sich  die  Patienten  nach  dem  F.sscn  hinlcgcn. 

Meist  sisticrcn  die  Beschwerden  einige  Wochen  bis  Mo- 
nate nach  der  Operation  spontan. 

Spät-Dumping 

Etwa  zwei  bis  drei  Stunden  nach  einer  kohlcnhydrat- 
reichen  Mahlzeit  kommt  cs  beim  Spät-Dumping  zur 
uberschießenden  Insulinausschüttung,  die  mit  Sympto- 
men einer  Hypoglykämie  einhergeht  l Heißhunger,  Schwä- 
che, Schweißausbruch). 

Therapeutisch  sinnvoll  sind  Hauptmahlzeiten  mit  weni- 
gen Kohlenhydraten  sowie  kleine  kohlenhydrathaltige 
Zwischenmahlzeiten,  um  der  postprandialen  Hypoglyk- 
ämie vorzubeugen. 

Syndrom  des  zu  kleinen  Magens 

Größere  Mahlzeiten  rufen  postprandiales  Völlegefühl  und 
epigastrischen  Druck  hervor.  Daher  besteht  die  Behand- 
lung in  der  Verteilung  der  Nahrungszufuhr  auf  mehrere 
kleine  Mahlzeiten. 

Aff  ere  nt-Loop-Syn  drom 

Zum  Afferent-Loop-Syndrom  kann  es  nach  Billroth-Il- 
Opcrntion  des  Magens  kommen.  Ursachen  sind  entweder 
ein  Gallestau  durch  postoperative  Stenosirrung  der  nach 
oben  blind  verschlossenen  Duodenalschlinge  oder  der  Ein- 
tritt von  Mageninhalt  in  die  Schlinge,  wenn  die  Öffnung  zu 
weit  ist.  In  beiden  Fällen  kommt  cs  postprandial  zu  Übel- 
keit, Erbrechen,  epigastrischen  Schmerzen  und  Völlege- 
fühl. Therapeutisch  ist  nur  eine  Umwandlung  des  Billroth- 
Il-Magcns  in  einen  Billroth-I-Magcn  erfolgversprechend. 

Postvagotomie-Syndrom 

Die  Vagotomie  kann  die  Magenentleerung  verlangsamen. 
Dies  kann  zu  Beschwerden  wie  Völlegefühl,  Aufstoßen  und 
Reflux  führen.  Im  Gegensatz  dazu  verursacht  eine  Vagoto- 
mie  mit  Pyloroplastik  eine  zu  schnelle  Passage  mit  Durch- 
fällen. Therapeutisch  sinnvoll  ist  ein  Versuch  mit  Gallen- 
säureaustauscherharzen (Colestyramin). 

33.10.2.2  Dünndarm 
Zustand  nach  Ileumresektion 

Gallensäuren  werden  ausschließlich  im  Ilcum  resorbiert. 
Datier  kommt  es  nach  einer  Ileumresektion  (z.B.  wegen 
Komplikationen  eines  Morbus  Crohn)  stets  zum  Galien- 
säureveriustsyndrom,  das  gekennzeichnet  ist  durch: 

• chologenc  Diarrhö 

o Steatorrhö  durch  fehlende  Fettemulgierung 
° Cholclithiasis  (Cholesterinsteine) 

• (Oxalsäure  wird  normalerweise  als  Kalziumoxalat  mit 


den  Fäzes  äusgcschicdcn.  Beim  Gallcnsäurcmangcl  liegt 
vermehrt  freie  Oxalsäure  vor,  da  das  Kalzium  an  die 
freien  Fettsäuren  gebunden  wird.  Dadurch  kommt  es 
durch  vermehrte  Rückresorption  von  Oxalsäure  zur  Bil- 
dung von  Oxalatnierensteinen. 

Die  wichtigste  Thcrapicmaßnahmc  ist  eine  fettreduzierte 
Diät.  Die  chologenc  Diarrhö  bessert  sich  meist  durch  die 
Gabe  von  Austauscherharzen.  Liegt  gleichzeitig  eine  bak- 
terielle Überwucherung  vor,  ist  eine  entsprechende  Anti- 
biose indiziert. 

Kurzdarm  syndrom 

Beim  Kur/dartnxyndrom  kommt  es  durch  die  verminderte 
Resorptionsoberflache  zum  Gallensäureverlust  mit  cholo- 
gener  L>iarrhö  sowie  zu  einem  chronischen  Malabsorp- 
tionssyndrom. Gegenmaßnahmen  sind  die  Gabe  vieler 
kleiner  Mahlzeiten  sowie  Fetlrestriklion  und  parenterale 
Substitution  bei  Mangelerscheinungen. 

33.10.2.3  Kolon 
Diversionskolitis 

Die  Diversionskolitis  ist  eine  hämorrhagische  Kolitis  in  ei- 
nem operativ  ausgcschaltclc»  Damiscgmeiit  (z.B.  nach 
karzinombedingter  Anlage  eines  Anus  praeter).  Die  einzige 
Therapieoption  besteht  in  der  operativen  Rückverlagerung. 

33.10.2.4  Galle 
Postcholezystektomiesyndrom 

Häufig  klagen  Patienten  trotz  Cholezystektomie  weiterhin 
über  rechtsseitige  Oberbauchbeschwerden.  Man  spricht 
dann  von  einem  Postcholczystcktomicsyndrom.  hinter 
dem  sich  folgende  Ursachen  verbergen  können: 

• persistierendes  Abflusshindernis  (sollte  grundsätzlich 
durch  intraoperative  Cholangiographie  ausgeschlossen 
werden!),  beispielsweise  durch  Papillcnstcnosc,  persis- 
tierende Gällengangskonkremenle  oder  Gallengangs- 
strikt uren 

• postoperativ  auftretende  Komplikationen  wie  Briden 
(xlcrGallcngang5Strikturen. 

Häufig  findet  man  jedoch  keine  Ursache  für  die  andauern- 
den Beschwerden.  Dies  legt  den  Verdacht  nahe,  dass  die  Be- 
schwerden schon  vor  der  Cholezystektomie  gar  nicht  von 
den  Gallensteinen  herrührten,  sondern  dass  die  „sympto- 
matische Cholezystolithiasis"  eine  Fehldiagnose  war  (z.B. 
in  Wahrheit  funktionelle  Oberbauchbcschwcrdcn).  In  die- 
sem Fall  beschränkt  sich  die  Therapie  auf  symptomatische 
Maßnahmen. 
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34.1  Infektionen  der  Haut  und  der  Unterhaut  (L00-L08) 

Zusammenfassung 


Bakteriell  bedingte  Hautinfektionen  werden  v.a.  durch  Sta- 
phylokokken, Streptokokken,  Mykobakterien,  Propionibak- 
terien  und  Spirochäten  verursacht.  Durch  pH  Wert,  Oberlla- 
chenfilm und  Hornhaut  besitzt  die  Haut  zwar  einen  gewissen 
Eigenschutz,  dennoch  sind  Infektionen  in  jedem  Alter  mög- 


lich. Besonders  gefährdet  für  Infektionen  sind  Patienten  mit 
generalisierten  Immundefekten,  wie  sic  Z.B.  bei  HIV  oder 
auch  beim  Diabetes  mellitus  vor  liegen.  Aber  auch  Übermä- 
ßige Hauthygiene  wirkt  infektionsbegünstigend. 
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Krankheiten  der  Haut  und  der  Unterbaut  (LOO  - L99) 

34.1.1  SSS-Syndrom  (Staphylococcal 
Scalded  Skin  Syndrome)  (LOO) 

Ätiologie/ Pathogenese 

Das  SSS-Syndrom  tritt  v.a.  bei  immunsupprimierten  Er- 
wachsenen und  bei  Kleinkindern  auf.  Typischerweise  pro- 
duziert ein  im  Nasopharynx  angesieddter  Staph.  aureus, 
der  mit  der  Phagengruppe  71  infiziert  ist.  ein  Exotoxin,  das 
zur  Epidcrmolysc  führt.  Weitere  Infektionsmöglichkeiten 
sind  /.  B.  eine  nosokomial  erworbene  eitrige  Konjunktivitis 
oder  eine  Otitis  media. 

Symptome 

Typisch  ist  eine  diffuse  Hautrötung,  die  innerhalb  eines 
Tages  abdunkelt.  Das  SSS-Syndrom  kann  auch  mit  einem 
scharlachähnlichen  Exanthem  imponieren.  In  der  Folge 
entwickeln  die  Betroffenen  eine  ausgeprägte  Berührungs- 
emplmdlichkcit  am  ganzen  Körper,  bevor  sich  die  Haut 
fiächenhaft  ablöst  (*■»  \bl>.  34. 1 ). 

Merk«!  Das  N'ikolski  Phänomen  ist  positiv,  das  heißt, 
dass  sich  die  Epidermis  durch  seitlichen  Druck  ablüscn 
lässt.  Ein  Schleimhautbcfall  kommt  selten  vor. 

Histologisch  findet  sich  eine  intraepidcrniale  Spaltbildung 
im  Bereich  des  Stratum  granulosum. 

Differentialdiagnostisch  .sollte  man  an  die  Toxic  Epider- 
mal Necroiysis  mit  subcpidermaler  Epidermolyse  denken. 

Therapie 

Die  Patienten  bedürfen  der  Intensivversorgung  mit  Vcr- 
bnmnungsbehandlung,  am  besten  in  einem  Verbrennungs- 
zentrum, Es  müssen  regelmäßige  Kontrollen  von  Blutbild, 
Scrumciwcißcn,  Elektrolyten  und  Flussigkcitshaushalt  er- 
folgen fggt.  Korrektur  durch  Infusionen).  Bei  Bedarf  zu- 
sätzlich Beatmung,  Schockbehandlung  durch  Flussigkeics- 
gabc  (kolloidale  Lösungl. 

Darüber  hinaus  sind  eine  Stressulkusprophylaxc  (Rani- 
tidin 300),  eine  Tetanusprophylaxe  sowie  eine  systemische 
Antibiose  (Oxacillin  3 g/Tag)  indiziert. 


Abb.  34.1:  SSS-Syndrom  - «»föfiattves  Start i um  [2]. 
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34.1.2  Impetigo  contagiosa  (L01) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Impetigo  contagiosa  ist  eine  typische  Schmierinfek- 
tion des  Kindesalters.  Auslöser  sind  Streptokokken  bzw. 
Staphylokokken,  die  z_  B.  über  I landtüchcr  oder  Ähnliches 
übertragen  werden.  Uber  einen  Hautdclekt  oder  im  Rah- 
men einer  lokalen  Abwehrschwäche  der  Haut  können  die 
Keime  in  das  Gewebe  eindringen  und  dort  durch  Toxin- 
produktion zu  I lautschädcn  führen. 

Symptome  und  Diagnose 

An  den  1 landen  bzw.  vor  allem  im  Gesicht  im  Bereich  der 
Mundwinkel  sieht  man  Bläschen  oder  Blasen  auf  Erythe- 
men, die  beim  Aufbrechen  honiggelbe  Krusten  hinter- 
lassen. 

Die  Impetigo  contagiosa  ist  eine  Blickdiagnosc  (•-  Abb. 
34.2). 

Therapie 

Üblicherweise  reicht  eine  Lokalthcrapic  mit  desinfizieren- 
den Externa  aus.  In  schwereren  fällen  kann  eine  orale 
Antibiose  mit  Amoxicillin  oder  mit  Erythromycin  nötig 
werden. 

34.1.3  Follikulitis 

Ätiologie 

Entzündungen  des  Haarfollikels  sind  meist  bakteriell  be- 
dingt und  können  bei  ekzematös  bedingten  Hautschäden 
oder  mangeltuicr  Hygiene  entstehen.  Auslösende  Keime 
sind  Staphylokokken,  aber  auch  gramnegative  Bakterien. 

Symptome  und  Diagnose 

Man  sieht  gelbliche,  auf  die  Follikel  begrenzte,  stecknadel- 
kopfgroße Pusteln,  die  einzeln,  aber  auch  gruppiert  auf- 
treten.  Typische  Lokalisationen  sind  Gesicht,  Hals  f Bart- 
region), Nacken,  Oberarm  und  Unterschenkel. 

Die  Diagnose  wird  klinisch  gestellt.  Differentialdiagnus- 
tisch  sollte  eine  Psoriasis  pustulosa  ausgeschlossen  werden. 
Dabei  sind  die  Pusteln  nicht  follikulär  gebunden. 


Abb.  34.2:  [mpetiqo  contaqiosa:  honiqqelbe  scharf  begrenzte  Krusten  (l). 
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34.1  Infektionen  der  Haut  und  der  Unterhaut  (L00-L08) 


Therapie 

Man  behandelt  die  befallenen  Hautareale  mehrmals  täg- 
lich mit  desinfizierenden  Präparaten  (z.B.  Dermowas®). 
Zusätzlich  sollte  auf  regelmäßige  Körperrcinigung  und 
häutiges  Wechseln  der  Handtücher  geachtet  werden.  Lokal 
kann  man  Eusidinsäure-Salbe  mehrmals  täglich  auf  die 
befallen  Areale  auftragen. 

Merke!  Bei  einer  granmegativen  Follikulitis  müssen 
alle  Antibiotika  abgesetzt  werden.  Die  Therapie  erfolgt 
lokal  mit  Benzoylperoxid  und  einem  Syndet  als  Wasch- 
lotion. 


34.1.4  Furunkel,  Karbunkel  (L02) 

Ätiologie 

Ein  Furunkel  ist  eine  vom  Follikelappar.it  ausgehende  ab- 
szedierende  Entzündung.  Ursache  ist  eine  Haarbalginfek- 
tion mit  dem  Bakterium  Staph,  aureus.  Schmelzen  meh- 
rere Follikel  ein,  spricht  man  von  einem  Karbunkel. 

Symptome  und  Diagnose 

Typischcrweisc  treten  die  schmerzhaften  Knötchen,  die 
rasch  an  Größe  zunehmen,  v.a.  im  Gesäßbercich.  am  Ka- 
cken. im  Oberlippenbereich  und  an  der  Nase  auf.  Zusätz- 
lich können  sich  Allgemein  Symptome  (Fieber,  erhöhte 
Lcukozytcnzahlcn)  entwickeln. 

Die  Diagnose  wird  klinisch  gestellt. 

Therapie 

In  schweren  Fällen  (Gesichtsfur unkel I ist  eine  systemische 
Therapie  unter  stationären  Bedingungen  nach  Antibio- 
gramm angezeigt,  da  es  bei  Oberlippen-  bzw.  Kasenfu- 
runkcln  zur  gefürchteten  Komplikation  der  Sinusvcncn- 
thrumbosc  kommen  kann.  Ansonsten  ist  bei  Lokalbe- 
funden eine  Behandlung  mit  Ichthyol*  50%  Zugsalbe 
unter  Okklusion  ausreichend.  Treten  Fluktuationen  auf, 
sollte  der  Follikel  im  Zentrum  eröffnet  und  der  Eiter  aus- 
gedrUckt  werden. 

34.1.5  Erysipel 

Ätiologie 

Ein  Erysipel  tritt  typischcrweisc  im  Bereich  des  Unter- 
schenkels, seltener  im  Gesicht  auf.  Ursache  sind  Strcpto 
kokken,  die  kleine  Hautlfisioncn  (z,B.  bei  Fußpilz.)  als  Ein- 
trittspforten nutzen. 

Symptome 

Akutes  Erysipel:  Beginn  mit  scharf  begrenztem,  däm- 
mendem Hautcrythcm,  zusätzlich  häufig  AUgemein- 
symptomc  wie  Fieber,  Abgeschlagenheit  und  lokale 
l.ymphknotcnschwcllung  (*-  Abb.  34.3) 

Chronisches  Erysipel:  schwache  Rötung  und  teils  un- 
scharfe Begrenzung;  die  Haut  ist  weniger  überwärmt 

Die  klinische  Diagnose  ist  einfach.  Häufig  findet  man  eine 
Erhöhung  von  Leukozyten,  BSG  und  ASL-Titer. 

Therapie 

Bei  leichteren  Formen  ist  eine  ambulante  Therapie  mit 
oralem  Penicillin  meist  ausreichend. 


Abb.  34.3:  Gestchtseryslpel  mit  massiver  Schwellung  [2J. 


Bei  schwereren  Formen  ist  eine  stationäre  Aufnahme 
unumgänglich.  Bettruhe  mit  Hochlagcrung  des  betroffe- 
nen Beins  ist  obligat.  Als  Standardtherapic  wird  Jie  i.v. 
Gabe  von  Penicillin  empfohlen.  Bei  Pcnicillinallergie  steht 
als  Alternative  Erythromycin  zur  Verfügung.  Unterstüt- 
zend werden  lokal  feuchte  Umschläge  empföhlen. 

In  schweren  und  therapieresistenten  Fallen  sollte  die 
Gabe  von  Cephalosporinen  der  dritten  Generation  (z.B. 
Ccftriaxon)  bzw.  von  Gyrasehemmern  (z.B.  Ciprofloxa- 
cin) erwogen  werden.  Grundsätzlich  muss  man  die  Ein- 
trittpforten (Tinea,  Ekzeme)  durch  entsprechende  Thera- 
pie sanieren. 

Prognose 

Die  Prognose  hangt  von  den  Vorerkrankungen  des  Patien- 
ten (Diabetes,  KHK,  Herzinsuffizienz)  ab.  F.s  können  sich 
Rezidive  entwickeln.  Bei  entsprechender  Virulenz  der  Erre- 
ger ist  auch  die  Ausbreitung  zur  Phlegmone  möglich. 

34.1.6  Phlegmone,  Ekthyma  (L03) 

Phlegmone 

Atiologie/Pathogenese:  Phlegmonen  entwickeln  sich  typi- 
scherweisc  nach  Bagatellverletzungen  oder  chirurgischen 
Eingriffen.  Es  handelt  sich  dabei  um  eitrige  Entzündungen 
durch  Streptokokken  und  Staphylokokken  mit  Bindege- 
wcbscinschmclzung,  die  sich  entlang  der  Gcwcbsspaltcn 
ausbreiten.  Symptome:  Rötung  und  flächenhalte  Überwär- 
mung der  betroffenen  Haut.  Diagnose:  Neben  der  Klinik 
findet  man  im  Blut  stark  erhöhte  Entzündungsparameter 
(BSG,  leukozyten,  CRP).  Therapie : Gabe  von  Rreitspek- 
trumantibiolika  und  chirurgische  Eröffnung. 

Ekthyma 

Ätiologie  und  Symptome:  Durch  A-Strcptokokkcn  werden 
in  feucht-heißem  Milieu  Ekthyma  verursacht  Oberfläch- 
lich entsteht  meist  eine  Blase,  die  sich  zu  einem  liefen, 
scharf  begrenzten  Ulkus  wcitcrcntwickclt.  Therapie:  The- 
rapeutisch steht  die  Milicusanicning  im  Vordergrund, 
begleitet  von  einer  systemischen  Antibiotikatherapie. 
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34.1.7  Lymphadenitis  (L04) 

Das  Lymphödem  ist  Folge  einer  organischen  oder  funklio- 
nellen  Schädigung  der  Lymphpumpen.  die  zur  Bindege- 
websproliferation  und  Sklerose  führt.  Man  unterscheidet 
drei  Stadien: 

Stadium  1:  Odem  mit  eiweißreicher  Flüssigkeit  im 
Gewebe  und  Dellenbildung 

Stadium  2:  Odem  mit  zunehmender  Verhärtung  des 
Gewebes  durch  Fibrosklcrusc 

Stadium  3:  rezidivierende  Erysipelschübe,  die  zur  lynt- 
phostatischen  Elephantitis  fuhren. 

Das  klinische  Bild  führt  zusammen  mit  der  Anamnese 
typischerweise  zur  Diagnose. 

Therapie 

Therapeutisch  nutzt  man  die  komplexe  manuelle  Entstau- 
ungstherapie  (manuelle  Lymphdrainage,  Kompressions- 
bandagen, entstauende  Krankengymnastik  I,  die  jedoch 
nur  int  Stadium  I zur  Restitutio  ad  integrum  führt.  In  den 
übrigen  Stadien  persistiert  die  Verhärtung. 

Bei  gutartigem  Lymphödem  sollten  keine  Diuretika  ein- 
gesetzt werden;  diese  sind  lediglich  indiziert,  wenn  l.ymph- 
ödeme  sekundär  als  Folge  der  Grunderkrankung  ( Herz- 
insuffizienz ) auftreten. 

34.1.8  Sinus  pilonidalis  (Steißbeinfistel) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Der  Sinus  pilonidalis  ist  eine  Fistclbildung  über  dem  Steiß- 
bein. Die  Ursache  ist  ungeklärt.  Es  gibt  zwei  akzeptierte 
Theorien: 

- Die  Theorie  des  angeborenen  Sinus  pilonidalis.-  Aus  der 
Embryonal/cit  bleibt  ein  Neuroporus (Öffnung am  Ende 
des  Neural-  bzw.  Nerven  roh  rs)  erhalten,  das  eine  Verbin- 
dung zwischen  Steißbeinspitze  und  Analrand  (After- 
rand) darstcllt. 

Die  Theorie  des  erworbenen  Sinus  pilonidalis:  Die 
Steißbeinfistel  entsteht  durch  das  Eindringen  von  Haa- 
ren und  Epidermis.  Begünstigende  Faktoren  sind  in 
diesem  Fall  schlechte  1 lygiene  und  starke  Behaarung  in 
der  Dammregion. 

Typischerweise  entsteht  in  der  Gesäßfalte  ein  mit  Epithel 
ausgcklcidctcr  llohlraum  als  Gang  zwischen  Steißbein- 
spitze  und  Analrand.  Er  kann  in  Form  einer  Zyste  abge- 
kapselt sein;  Pilonidalzyste  IDermoidzystc).  Besteht  eine 
Verbindung  nach  außen,  liegt  eine  Pilonidalfistel  vor. 

Symptome 

Betroffen  sind  überwiegend  junge,  stark  behaarte  Männer. 
Bei  der  akuten  Form  treten  plötzlich  Schmerzen,  Schwel- 
lung und  Rötung  im  unteren  Bereich  des  Steißbeins  zum 
After  hin  auf.  Die  Stelle  ist  stark  druckschmerzhaft,  das 
Sitzen  wird  wegen  der  Schmerzen  unangenehm.  Auf 
Druck  kamt  sich  Eiter  oder  blutige  Flüssigkeit  entleeren. 

Therapie 

Grundsätzlich  sollten  alle  Fisteln  im  Bereich  des  Steißbeins 
mittels  radikaler  Exzision  operativ  entfernt  werden.  Wich- 
tig ist  die  komplette  F.ntfcrnung,  da  sonst  Rezidive  ent- 
stehen. 


34.1.9  Sonstige  lokale  Infektionen  der 
Haut  und  der  Unterbaut  (L08) 

34.1.9.1  Erythrasma 

Das  Erythrasma  tritt  v.a.  im  Bereich  der  intertriginosen 
Falten  bei  feuchtwarmem  Klima  auf.  Es  handelt  sich  um 
eine  scharf  begrenzte,  rötlich  schuppende  Hautverände- 
rung.  Erreger  sind  Porphyrin-produzicrendc  Kotyncbak- 
tcrien,  die  sich  durch  Rottluoreszcuz  im  Wood-Licht  leicht 
nachweisen  lassen.  Therapiert  wird  mit  desinfizierenden 
Syndets,  evtl,  in  Kombination  mit  der  Lokalapplikation 
von  antibiotischen  Lösungen. 

34.1.9.2  Pyodermie 

Als  Pyodermie  bezeichnet  man  eine  durch  Bakterien  ver- 
ursachte Hautinfektion.  Sie  kann  entweder  nur  die  ober- 
flächlichen Hautschichten  betreffen  oder  tief  in  die  Haut 
Vordringen  und  Haarbalg  sowie  Untcrhautgcwcbc  invol- 
vieren. Je  nach  Tiefe  der  Infektion  spricht  man  von: 

= Follikulitis  (oberflächliche  Pyodermie  ~ häufigste  Form  I 
• Furunkulose  (der  Haarbalg  ist  infiziert  und  wird  zer- 
stört) 

« Zellulitis  (auch  die  Unterhaut  ist  betroffen). 

34.1.9.3  Trichomycosis  palmellina 

Sie  tritt  v.a.  bei  stark  schwitzenden  Personen  mit  schlechter 
Hygiene  im  Bereich  der  Achselhaare  auf  und  ist  gekenn- 
zeichnet durch  einen  penetranten  Geruch.  Therapiert  wird 
mit  desinfizierenden  Syndets. 

34.1.9.4  Aktinomykose 

Ätiologie  wut  Symptome:  Verursacher  der  Aktinomykose 
ist  das  Bakterium  Aetinomyccs  israclii.  Infolge  einer  Auto- 
inokulation  bei  Verletzungen  im  Mundbereich  bzw.  von 
den  Tonsillen  ausgehend  kommt  es  zu  schmerzlosen,  kno- 
tigen Infiltraten  im  Hals-  und  Gesichtsbereich,  die  Fisteln 
mit  Drusen  bilden.  Diagnostik:  Die  Diagnosestellung  ist 
meist  einfach  aufgrund  der  typischen  Klinik  und  der 
weißlich-gelblichen  Drusen,  die  sich  in  den  Fisteln  finden. 
Therapie:  Therapeutisch  ist  eine  chirurgische  Sanierung 
indiziert.  Nach  der  Säuberung  erfolgt  eine  antibiotische 
Behandlung,  die  sich  (wegen  der  Neigung  zur  Chronifizie- 
rung und  zu  häufigen  Rezidiven)  über  mehrere  Wochen 
bis  Monate  erstreckt.  Die  Antibiotika  werden  zunächst  i.v. 
injiziert  und  später  oral  verabreicht. 

34.1.9.5  Erysipeloid 

Ätiologie  Der  so  genannte  SchwdncrotUuf  wird  durch 
Kontakt  zu  rohem  Schweinefleisch  übertragen.  Symptome: 
Ca.  7 Tage  nach  Kontakt  bildet  sich  entlang  der  Eintritts- 
pforte eine  schmerzhafte,  violett-rote  Schwellung,  die  sich 
ausbreiten  kann.  Therapie:  Die  Erkrankung  heilt  auch 
ohne  Therapie  ab.  Wegen  der  Gefahr  eines  langwierigen, 
chronischen  Verlaufs  empfiehlt  sich  jedoch  eine  hoch- 
dosierte Penicillimherapie  über  zehn  Tage, 
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34.2  Bullöse  Dermatosen  (L10-L14) 

34.2  Bullöse  Dermatosen  (L10-L14) 


■ Zusammenfassung  ■ 


Die  blasenbildenden  Erkrankungen  lassen  sich  anhand 
der  betroffenen  Ziclstruktur  in  drei  Hauptgruppen  ein- 
tcilcn: 

incraepidermale  Blasenbildung:  Pemphigusgruppe  (Akan 
tholyse ) 


subepidermale  Blasenbildung:  Pemphigoidgruppe  (Abhe- 
bung der  Epidermis  von  der  Dermis  in  der  Junktionszone) 
dennatoK  tisi.bc  i sublaminarc)  Blasenbildung:  Epidermo- 
Ivsis  bullosa  acquisita,  Dermatitis  herpetiformis  (Abhe- 
bung der  sublaminärcn  Dermis), 


Merke! 

Pemphigus  vulgaris  und  bullöses  Pemphigoid:  vor- 
wiegend durch  IgG-Autoantikorper 
• Dermatitis  herpetiformis  und  IgA-lincarc  Dermatose: 
vorwiegend  durch  IgA-Autuantikörpcr  Jululig  mit 
asymptomatischer  Enteropathie  einhergehend). 

Fallbeispiel  Ein  76- jähriger  Rentner  stellt  sich  in  der 
Sprechstunde  mit  urtikaricll-erythcmatöscn  Hautvcrän- 
dcrungen  und  prall  gefüllten,  elastische  Blasen  mit  hä- 
morrhagischem Exsudat  vor.  Er  berichtet,  dass  die  Haut- 
veründerungen  stark  jucken.  Bei  der  Untersuchung  sind 
die  Schleimhäute  frei. 

Welche  Verdachtsdiagnose  steilen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor? 

Fortsetzung«-  Kap. 34.2.4 J. 


34.2.1  Pemphigus  vulgaris  (L10) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Typisch  für  den  Pemphigus  vulgaris  (Allersgipfel  zwischen 
dem  30.  und  60.  l.cbensj.ilirl  sind  intraepidermale  Blasen, 
die  als  Folge  einer  Autoantikörperreaktion  gegen  Desmo- 
somenproteine  zunächst  auf  den  Schleimhäuten,  spater 
überall  auf  scheinbar  gesunder  Haut  entstehen,  Bei  der 
Antigcn-Antikörpcr-Rcaktion  werden  die  Desmosomcn 
zerstört  und  der  Zusammenhalt  zwischen  den  Zellen  des 
Stratum  spinosum  wird  aufgehoben  (Akanthohse).  Folge 
ist  eine  intraepidermale  Blasenbildung. 

Symptome 

Nach  einer  lnitialpha.se,  die  bis  zu  einem  lahrandaucrt  und 
in  der  die  Blasen  auf  die  Schleimhäute  (oral,  anogenital) 
begrenzt  auftreten,  folgt  die  Gcncralisatiunspha.ec,  in  der 
sich  hautfarbene  Blasen  am  gesamten  Integument  bilden. 
Die  Blasen  sind  typischcrwcisc  schlaff  (•-  Abb.  34.4).  mit 
klarer  Flüssigkeit  gefüllt  und  plauen  leicht,  tn  der  Folge 
entstehen  krustos  belegte,  hellrote  Erosionen,  die  rasch 
abheilen,  ohne  Narben  zu  hinterlassen.  Typischerweise 
brennen  die  Erosionen  und  schmerzen:  Juckreiz  besteht 
nicht. 

Typische  Lokalisation  sind  Capillitium,  Brust,  Achsel- 
höhlen, Leisten  und  Gesicht. 

Diagnose 

Wichtig  sind  folgende  Befunde: 

Nachweis  der  Akaniholysc  durch  Haut-  und  Schleim- 
hautbiopsie 

• direkter  Nachweis  von  an  Desmosomcn  gebundene 
IgG-AK  im  Gewebe  durch  direkte  Immun tluorcszenz 


Abb.  34.4:  Pemphigus  vulgaris  mit  disseminierten  Erosionen  [2], 


• Nachweis  zirkulierender  Antikörper  der  Klasse  IgG  (in 

direkte  Immunfluoreszenz). 

Merke! 

Nikolski -Plianomen  (typischerweise  positiv  beim 
Pemphigus  vulgaris,  aber  auch  bei  F.pidcrmolysis  bul- 
losa acquisit.il:  Schieliedruck  auf  die  gesund  erschei- 
nende Haut  verursacht  Scherkräfte,  die  zur  Ablösung 
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der  oberen  Schichten  der  Epidermis  führen.  Die  Folge- 
rst eine  nässende  Erosion. 

Pseudo- Nikolski  (bei  vielen  blasenbildenden  Derma- 
tosen nachweisbar):  Durch  seitlichen  Druck  auf  be- 
stehende Blasen  Lüsen  sic  sich  ..weiterverschieben“. 

Oifferentialdiagnose 
**  Tab.  34.1 

Therapie 

Wichtig  ist  eine  systemische  Immunsuppression,  Z.B.  mit 
Prednisolon  (Decortin  H*l  100-200  mg/Tag  oder  mit 
Azathioprin  (Imurek*')  150  mg/Tag.  Die  Therapie  muss 
fortgefuhrt  werden,  bis  keine  neuen  Blaseneruptionen 
mehr  erfolgen,  und  wird  dann  langsam  ausgcschlichcn. 

Prognose 

Ohne  Behandlung  verläuft  die  Erkrankung  meist  tödlich, 
bei  ausreichender  Immunsuppression  Ist  die  Prognose  gut. 

34.2.2  Bullöses  Pemphigoid  (L12) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Das  bullöse  Pemphigoid  tritt  meist  bei  über  60-jährigen 
Patienten  aul.  Pathophysiologisch  reagieren  Autoantikör- 
per mit  Bestandteilen  der  Basalmembran  (Hemidesmo- 
sorne  und  Ankerfilamente  im  Stratum  basale  der  Haut). 
Als  Folge  der  Antigcn-Antikörper-Reaktion  wird  die  Haf- 
tung zwischen  Epidermis  und  Dcrmis  aufgehoben;  es  ent- 
stehen subcpidermalc  Blasen.  Einige  Antibiotika  wie  Peni- 
cilline und  Sulfonamide,  einige  nichtsteroidale  Antiphlo- 
gistika  sowie  ß-Rlockcr  werden  als  auslösende  Faktoren 
vermutet. 

Symptome  und  Diagnostik 

Zu  Beginn  entstehen  urtikariell-crythcmatösc  Hautverän- 
derungen, auf  denen  sich  im  Laufe  der  Zeit  prall  gefüllte, 
elastische  Blasen  bilden,  die  ein  seröses  oder  hämorrhagi- 
sches Exsudat  enthalten.  Die  Hautveränderungen  jucken 
oder  brennen  stark.  Die  Schleimhäute  sind  selten  be- 
troffen. 


Typische  Lokalisationen  sind  die  Beugeseiten  der  Ober- 
arme und  Oberschenkel,  die  Axillen  und  das  Abdomen. 
Histologisch  findet  man  subepidermale  Blasen  und  in  der 
direkten  Immunfluorcszcnx  Ablagerungen  von  IgG  und 
C3  entlang  der  Basalmembran. 

Merke!  Typischerweise  entwickeln  sich  beim  bullösen 
Pemphigoid  Blasen  in  unterschiedlicher  Größe. 

Oifferentialdiagnose 

Pemphigus  vulgaris:  intracpidermalc  Blasen,  Nikolski- 
Phänomcn  positiv 

- Erythema  multiformc:  schießscheitjenartige  Herde  an 
den  Handtellern  und  Fußsohlen 
Dermatitis  lierpctiformis:  brennender  Juckreiz,  kleine 
Blasen,  IgA-Ablagcrungcn  an  den  Papillcnspitxcn. 

Therapie 

Therapeutisch  wird  immunsuppressiv  mit  Prednisolon 
(Decortin  H®)  und  Azathioprin  (Imurek®)  gearbeitet 
Medikamente,  die  die  Erkrankung  auslösen  könnten, soll- 
ten abgesetzt  werden. 

34.2.3  Schleimhautpemphigoid 

Das  Schleimhautpemphigoid  stellt  eine  Sonderform  des 
bullösen  Pemphigoids  dar.  Hauptsächlich  ist  die  Schleim- 
haut befallen. 

34.2.4  Sonstige  bullöse  Dermatosen  (L13) 

34.2.4.1  Epidermolysis  bullosa  acquisita 

Pathogenese:  Die  Epidermolysis  bullosa  acquisita  wird 
hervorgerufen  durch  die  Reaktion  von  Autoantikörpern 
der  Klasse  IgG  (seltener  IgM  oder  IgA ) mit  einem  Kullagen- 
bestandteil  der  dermalen  Verankerungsfibrillen  der  Basal- 
lamina im  Bereich  der  Übergangszone  zwischen  Dermis 
und  Epidermis.  Es  entstehen  dermale  Blasen,  l>ei  denen  sich 
die  Basallamina  von  der  Dennis  ablöst  und  dem  Blasendach 
aufliegt.  Symptome:  Typischerweise  treten  die  Blasen  v.a.an 
mechanisch  beanspruchten  Stellen  und  an  den  Strcckseitcn 


Tab.  34.1  Wictiriqe  bullöse  Dermatosen  - Überblick  (nach  Altmeyer  et  at..  1998) 


Pcmphis  vulgaris 

bullöses  Pemphigoid 

Dermatitis  herpetiformis 

Alter 

30-60  Jahre 

* 60  Jahre 

20-50  Jahre 

Gesch  teditsverhältnis 

ausgeglichen 

überwiegend  Frauen 

stark  überwiegend  Männer 

Klinik 

schmerzhafte  Erosionen 
(Blasen  platzen  schnell), 
wenig  Juckreiz,  tebensbednohlich 

qrofie.  pralle  Blasen. 

mäßiger  Juckreiz, 

meist  nicht  lebensbedrohlich 

Meine,  gruppierte  Bläschen, 
kleine  Erosionen,  brennender  bis 
schmerzender  Juckreiz 

Schleimhautbefall 

häufig,  oft  vo«  Hautsymptomen 

seht  selten 

seht  selten 

Nikultkl-PHanumrn 

positiv 

negativ 

negativ 

Pseudo-Nikolski 

positiv 

positiv 

negativ 

Histologie 

intraepidermale  Blase 

subepidermale  Blase 

subepidermale  Blase 

direkte  Immunfluoreszenz 

IgG  in  der  Epidermis 

IgG  linear  an  der  Basalmembran 

IgA  granulär  ln  den  PapiUenspitzen 
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der  Extremitäten  aut,  können  sich  aber  auch  au/  Jen 
Schleimhäuten  bilden.  Diagnose:  Die  Diagnose  ist  aufgrund 
der  typischen  Verteilung  der  Blasen  einfach;  differential- 
diagnostisch sollte  an  ein  bullöses  Pemphigoid  gedacht 
werden.  Therapie:  Immunsuppression  mit  Prednisolon 
(Decortin  H“!  und  Azathioprin  (Imurek*). 

34.2.4.2  Dermatitis  herpetiformis  Duhring 

Die  Dermatitis  herpetiformis  verläuft  chronisch  schub- 
weise. Typisch  ist  das  Nebeneinander  von  gruppiert  ange- 
ordneten, stark  stechenden  oder  juckenden  Erythemen, 
Krusten  und  Bläschen.  Ursächlich  ist  die  übermäßige  Auf- 
nahme von  |od  oder  Gluten  mit  der  Nahrung. 

Symptome  und  Diagnostik 

Nach  Zufuhr  der  auslösenden  Noxe  kommt  es  zunächst  zu 
stechend-brennenden  I lautsensationen.  Nach  ca.  1 1 Stun- 
den manifestiert  sich  das  typische  Nebeneinander  von  Ery- 
themen, Papeln  und  wasserklaren  Bläschen  (■»  Abb.  34.5). 
Nach  Kratzen  bilden  sich  krustös  belegte  Exkoriationen, 
die  unter  I lyperpigmenticrung  narbig  abhcilen. 

Typische  Lokalisation  sind  die  Extrcmitälcnstreckseiten, 
der  Rücken,  der  Bauch  und  die  lliosakralrcgion. 

Die  Diagnose  wird  mittels  Biopsie  gesunder  Haut  und 
Immunfluoresz.enzmikroskopie  gestellt.  Es  linden  sich  IgA- 
und  C3- Ablagerungen  entlang  der  Papillenspitzen. 

Therapie 

Die  systemische  Therapie  besteht  in  der  Gabe  von  Dapson 
und/oder  Sulfapyridin.  Darüber  hinaus  sollten  gluten- 
und  jodhaltige  Nahrungsmittel  gemieden  werden. 

34.2.4.3  IgA-lineare  Dermatose 

Die  IgA-lineare  Dermatose  ist  eine  seltene,  nicht-glutenax- 
soziierte  Erkrankung,  die  wie  die  Dermatitis  herpetiformis 
durch  einen  Effloreszenzenmix  charakterisiert  ist. 

Symptome  und  Diagnostik 

Vom  klinischen  Bild  her  ähnelt  die  IgA-lineare  Dermatose 
der  Dermatitis  herpetiformis:  Auch  sie  ist  durch  das  ge- 


34.3  Dermatitis  und  Ekzem  (L20-L: 

Fallbeispiel  Ein  15-jähriges  Mädchen  stellt  sich  in  der 
Praxis  vor,  weil  sie  im  Bereich  des  Unterarms  eine  nässen  - 
de  Hautveränderung  entwickelt  hat.  die  erythematos  ge- 
rötet erscheint  und  Vesikel  aufweist.  Auf  Nachfrage  gibt 
sican.dasssic  vor  kurzem  cinncucsArmbandgckaufth.it. 

Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sie? 

Wie  wird  die  Diagnose  gesichert? 

Welche  Therapie  empfehlen  Sic? 

Fortsetzung»-  Kap.  343.7. 

Immunologische  Grundlagen 

Das  menschliche  Immunsystem  basiert  auf  zwei  Säulen: 
die  natürliche  ( ant  igcnunspezifischc)  Immunität,  für  die 
Phagozyten  (neutrophile  Granulozyten,  Makrophagen 
und  natürliche  Killerzellen)  sowie  Komplementsystem 
und  Lysozym  verantwortlich  sind 


34.3  Dermatitis  und  Ekzem  (L20-L30) 


Abh.  34.5:  Dermatitis  herpetiformis  Duhrinq  mit  papulovesikulösen  Lä- 
sionen [3). 

meinsame  Auftreten  von  Erythemen,  Papeln  und  wasser- 
klaren  Bläschen  gekennzeichnet.  Es  besteht  meist  keine 
Enteropathie. 

Die  Histologie  ist  ftlr  die  Diagnose  entscheidend:  Man 
findet  lineare  IgA-Ablagerungen  entlang  der  Basalmem- 
bran. 

Differentialdiagnose 

• Atopische  Dermatitis:  bcugcnscits  lokalisiertes  Ekzem, 
typische  Lichenifikation,  trockene  Haut 
Skabics:  typische  Milbengänge  (unter  Vergrößerung 
sichtbar) 

Allergische  Kontaktdcrmatilis:  meist  nur  Einzelefflores- 
zenzerv,  z.  B.  nur  Papeln  oder  nur  Erytheme:  das  Ekzem 
setzt  Streuherde  auch  außerhalb  der  Allergenkontakt- 
zonc. 

Therapie 

Wie  Dermatitis  herpetiformis. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Um  die  Verdachtsdiagnose  eines  bullösen  Pemphigoids 
zu  sichern,  wird  eine  Probeexzision  durch  geführt.  Dabei 
findet  man  histologisch  subcpidermale  Blasen  und  in 
der  direkten  Immunfluoreszenz  Ablagerungen  von  IgG 
und  C3  entlang  der  Basalmembran.  Die  Therapie  be- 
steht in  der  hochdosicrlcn  Gabe  von  Kortison. 


• die  erworbene  (antigcnspczifisdic)  Immunität,  die  von 

Zytokinen  vermittelt  und  von  T-  und  B-Lymphozyten 
ausgeübt  wird. 

Unspezifische  Immunantwort 

Nach  dem  Eindringen  eines  Fremdstoffes  ( Antigen ) durch 
die  Haut  werden  von  den  residenten  Zellen  sog.  Zytokine 
freigcSCtZL  Diese  Zytokine  regen  Phagozyten  an,  aus  den 
Blutgefäßen  in  die  Haut  einzuwandern  (Migration  I.  Sess- 
hafte und  eingewanderte  Fresszeilen  phaguzytieren  ge- 
meinsam das  cingedrungcnc  Antigen. 

Spezifische  Immunantwort 

Die  spezifische  Immunreaktion  setzt  die  Aktivierung  von 
T-  Helfer  Lymphozyten  voraus.  Dazu  müssen  zunächst 
durch  Zytokine  aktivierte  sesshafte  dendritische  Zellen 
(langcrhans-Zellcn)  das  entsprechende  Antigen  aufneh- 
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men.  verarbeiten  und  auf  ihrer  Oberfläche  präsentieren. 
Anschließend  gelangen  die  dendritischen  Zellen  über  die 
Lymphbahn  in  die  regionalen  Lymphknoten  und  aktivie- 
ren dort  T-Helfer- Lymphozyten.  Diese  gelangen  zunächst 
mit  der  Lymphe  ins  Blut  und  von  dort  zum  Entzündungs- 
herd im  Gewebe,  wo  sie  von  den  lokalen  Zellen  weiter 
stimuliert  werden.  Ein  Teil  der  T-Helferzellen  entwickelt 
sich  zu  T-Gcdächtniszellcn. 

Abhängig  von  der  Art  des  Antigens  werden  die  T-  Hellcr- 
Zdlen  von  den  dendritischen  Zellen  zu  T-Helferzellen  vom 
Subtyp  1 oder  Subtyp  2 aktiviert  (*-  Abb.  34.6).  Daraus 
resultierten  schließlich  unterschiedliche  Polgereaktioncn 
(Details  s.  Lehrbücher  der  Immunologie). 

Merke! 

• Die  Ursache  einer  Thl -Immunantwort  sind  meist 
Konlaktallergcnc,  Bakterien  oder  Viren.  Als  f olge  tritt 
meist  eine  Uberemplindlichkeitsreaktion  vom  verzö- 
gerten Typ  auf. 

* Die  Ursache  einer  Th2-tmmunantworl  sind  in  erster 
Linie  Wurminfektionen,  aber  auch  atopische  Reaktio- 
nen (atopisches  F.kzcm.  atopische  Rhinitis).  Sic  geht 
einher  mit  massiver  Ausschüttung  von  IgE-AK  (durch 
B-Zellen)  und  Eosinophilie. 

Immunologische  Reaktionstypen  nach 
Gell  und  Coombs 

Bei  den  immunologischen  Reaktionen  handelt  es  sich  um 
die  Antwort  des  Organismus  auf  unerwünschte  Substan- 
zen. Abhängig  vom  Ort  des  F.inwirkcns  dieser  Substanzen 
können  sic  an  den  verschiedensten  Körperstellen  aultre- 
ten. Die  unterschiedlichen  Reaktionsmuster  wurden  1969 
von  Gell  und  Coombs  in  vier  Typen  untergliedert  - eine 
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Grobeinteilung,  die  auch  heute  mich  Verwendung  findet 
(»  Tab.  34.2)/ 

Ekzeme 

In  den  letzten  20  Jahren  ist  die  Anzahl  an  Ekzemerkran- 
kungen erheblich  angestiegen.  Man  vermutet  als  Ursache 
hierfür  die  Zunahme  der  Umwelteinflüsse  und  unsere  zivi- 
lisierte Lebensweise.  Grundsätzlich  kann  nun  Ekzeme  als 
Intolcranzreaktionen  der  Haut  auf  unerwünschte  Einwir- 
kungen w»n  außen  deuten. 

Man  unterteilt  mehr  oder  weniger  willkürlich  in 

• Kontaktekzeme  ( allergisch  bzw.  toxisch  I 
° atopische  Ekzeme 

• seborrhoische  Ekzeme 
® dishidrotischc  Ekzeme 

• Austrocknungsekzeme. 

Man  unterteilt  ferner  in  akute  Ekzeme  (bei  einmaliger  Ein- 
wirkung der  Noxe  I und  chronische  Ekzeme. 

Typischerweise  durchlaufen  akute  Ekzeme  schubweise 
folgende  Stadien; 

Stadium  erythematoMim:  hellrotes  Erythem 
- Stadium  vcsiculosum:  stark  juckende  Bläschen,  die  mit 
klarer  Flüssigkeit  gefüllt  sind  (bei  Persistenz  der  Noxe) 
Stadium  madidanset  crustosum;  Aufplatzen  (oder  Auf- 
kratzen ) der  Bläschen  und  Eintrocknung  des  Inhalts 
Stadium  squamosum:  Abheilung  unter  Schuppenbil- 
dung (bei  Noxenkarenz). 

Bei  chronischen  Ekzemen  findet  man  typischcrwcisc  ein 
Nebeneinander  von  Erythemen.  Schuppen,  Krusten  sowie 
eine  zunehmende  Lichenifikation  der  Haut. 

Allen  Ekzemen  gemeinsam  ist  die  insuffiziente  Barriere- 
funktion der  Haut,  die  das  Eindringen  der  Noxe  ermöglicht. 
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34.3  Dermatitis  und  Ekzem  (L20-L30) 


Tab.  34.2  Allergische  Reaktionstypen  nach  (XI  und  Coombs 


Typ 

I 

Bezeichnung 

Überempfindlichkeitsieaktion  vom  Sofbrttyp 

Ablauf  Beispiele 

spez.  IgE-AK  —*  * MastzeUdegranulation  allergische  Rhinitis,  Urtikaria, 

mit  Freisetzung  von  Histamin  anaphylaktischer  Schock 

II 

zytotoxische  Reaktion 

spez.  IgG-  oder  IgM-AK  Autoimmunreaktionen, 

— > komplementvermrtteite  ZeUlyse  Transfusionszwischenfälle 

m 

Immu  nkom  plexreaktion 

abgelagerte  AG-AK-Kompiexe  nekrotisierende  Vaskulitis 

— * komplementvermrtteite  ZelUyse 

IV 

Überempfindlkhkeitsxeaktion  vom  verzögerten  Typ 

vermittelt  durch  sensibilisierte  T- Lymphozyten  allergisches  Kontaktekzem 

34.3.1  Atopisches  Ekzem  (endogenes  Ekzem,  Neurodermitis)  (L20) 

Zusammenfassung 


Das  endogene  Ekzem  stellt  die  Manifestation  einer  Atopie  im 
Bereich  der  Haut  dar.  Weitere  typische  atopische  Erkrankun- 
gen sind  die  Rhinitis  allergica  und  das  allergische  Asthma  bron- 
chiale. Man  vermutet  eine  polygene  Vererbung  der  Atopie. 

Wahrscheinlich  liegt  der  Reaktion  eine  TH- 2- gesteuerte 
Immunreaktion  mit  Anstieg  von  IgF  im  Blut  und  Gewebe  zu- 
grunde, in  deren  Folge  dann  Enuundungsmcdiatorcn  wie 
Histamin  und  Interleukine  ins  Gewebe  ti eigesetzt  werden. 


Allen  Atopieerkrankungen  gemeinsam  ist  die  Reaktion  auf 
Fremd-  und  körpereigene  Substanzen  mit  einer  .Sensibilisie- 
rung. aus  der  dann  eine  spezifische  Immunantwort  resultiert. 

Über  90  Prozent  aller  Atopiker  zeigen  in  den  ersten  Le- 
bensjahren Symptome.  Die  Krankheit  heilt  dann  meist  bis 
zur  Pubertät  aus.  Jedoch  bleibt  die  trockene  Haut  bestehen. 
Untypisch  aber  nicht  unmöglich  - ist  ein  späterer  Krank- 
heitsbeginn mit  lebenslangem  Verlauf. 


Charakteristisch  zeigt  die  Neurodermitis  einen  saisonal 
abhängigen  (Besserung  im  Frühjahr.  Sommer), schubwei- 
sen Verlauf.  Mögliche  Auslöser  für  Schübe  können  Texti- 
lien aus  Wolle  oder  Synthetikmaterial,  Reinigungsmittel, 
Umgebungsallergene  (z. B,  Pollen,  Tierhaare.  Hausstaub- 
milbenkot ),  Nahrung (z.B.  Milch  und  Milchproduktcodcr 
Zitrusfrüchte)  sowie  Stress  und  psychische  Belastungen, 
aber  auch  übermäßige  Schweißbildung  sein. 

Symptome 

Durch  den  schubweisen  Verlauf  findet  man  je  nach  Alter 
unterschiedliche  Hautmanifestationen: 

Im  Säuglingsallcr  ist  die  dominierende  Effloreszcnz  der 
Milchschorf.  Typisch  sind  schuppende,  verkrustende 
Effloreszenzen  im  Bereich  der  Wangen.  Eine  Ausbrei- 
tung auf  das  gesamte  Integument  ist  möglich, 

Im  Klcinkindallcr  dominiert  ein  quälender  Juckreiz.  Es 
zeigen  sich  beugeseitig  v.a.  Erytheme,  eine  trockene 
Hautschuppung  sowie  Papeln.  Typischerweise  findet 
man  kratzbedingte  Exkoriationcn. 

• Im  Erwachscncnaltcr  dominieren  luckreiz,  eine  andau- 
ernd gerötete  Haut,  Papeln  sowie  eine  Lichenifikation 
der  I laut.  Es  sind  s'.a.  die  ßcugcscitcn  der  Extremitäten, 
der  Hals  und  dax  Gesicht  betroffen.  Die  Haut  ist  stark 
reizbar  und  sehr  trocken. 

Klinik  Beim  Ncurodermitikcr  findet  man  klassischcr- 
weisc  das  sog.  I icrthogc-Zcichcn  (gelichtete  Augen - 
braucnl  sowie  Dennie- Morgan  Falten  der  Unterlider. 


Diagnose 

Wegweisende  Diagnosekriterien  neben  der  typischen 
Atopieanamnese  sind  die  beugenseitige  Verteilung  der 
Ekzeme,  der  quälende  Juckreiz  sowie  der  chronisch  schub- 
weise Verlauf.  Im  Serum  fällt  ein  erhöhtes  IgE  auf;  bei  der 
klinischen  Untersuchung  imponiert  ein  weißer  Dermogra- 
phismus. 

Komplikationen 

Eiei  Kindern,  aber  auch  bei  Erwachsenen  findet  man 
Superinfektionen  mit  Staph,  aureus.  Gefährlich  ist  die 
Superinfektion  mit  Herpes- simplex -Viren,  die  das  schwere 
Krankheitsbild  des  Ekzema  herpeticatum  hervorrufen. 

Therapie 

Atopiker  sollten  grundsätzlich  Hautirritation  meiden.  Da- 
herempfiehlt sich  das  Tragen  von  Handschuhen  beim  Um- 
gang mit  Dcsinfcklions-  oder  Reinigungsmitteln.  Außer- 
dem ist  eine  fettende  Basispflcgc  der  Haut  mit  Ölbädern 
und  harnstoffhaltige  Hautcremes  sinnvoll.  Zusätzlich  kom- 
men je  nach  Krankheitsaktivität  Antihistaminika  zur  luck- 
rcizmilderung(7.B.  Lcvocctiriz.in)  oderimmunsupprexsive 
Maßnahmen  (Prcdnicarbai-Cremc  im  Schub  oder  Tacroli- 
mus-  oder  Pimecrolimus-Creme)  und  UV-A  Bestrahlung 
zum  Einsatz.  Eine  Daucrthcrapic  mit  Kortisoncremes  sollte 
aufgrund  von  Stcroidschäden  der  Haut  (Hautatrophie!) 
vermieden  werden. 

Bei  Besiedelung  der  Flaut  mit  Staph.  aureus  kann  eine 
Eradikationsthcrapic  bei  atopischer  Dermatitis  sinnvoll 
sein.  Kuren  am  Meer  bzw.  im  Hochgebirge  können  wegen 
der  allergcnarmen  Umgebung  zu  einer  kurzfristigen  Besse- 
rung führen. 
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34.3.2  Seborrhoisches  Ekzem  (L21) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Drei  Haktoren  gelten  gemeinsam  als  Ursache  des  seborrho- 
ischen Ekzems: 

® Obcrwuchcrung  der  I lautflora  mit  Pityrosporum  ovale 

• Talgdrüscnilberfunkliun 

• Schwächung  der  Barrierefunktion  der  Haut. 

Insgesamt  ist  das  seborrhoische  Ekzem  sehr  häutig.  Es 
besiedelt  vorwiegend  die  seborrhoischen  Zonen  der  Haut 
(u.a.  die  T-Zunc  des  Gesichts,  Capillitium  und  Axillae  und 
Intertrigo). 

Symptome 

Klinisch  /eigen  sich  unscharf  begrenzte  rötliche  Efflores- 
zeitzen,  die  teils  von  einer  fettigen  Schuppenschicht  be- 
deckt sein  können  und  teils  stark  jucken.  Man  unterschei- 
det das  seborrhoische  Ekzem  des  Kleinkindes,  das  gehäuft 
im  Gesicht  und  Koplbereich  sowie  in  der  Windeiregion 
auftritt,  vom  seborrhoischen  Ekzem  des  Erwachsenen,  ..las 
sich  v.a.  im  Bereich  der  Intertrigo  und  des  behaarten  Kop- 
fes manifestiert. 

Therapie 

Therapeutisch  kann  durch  regelmäßige  Anwendung  von 
salicyl.it-  und  ketoconazolhaltigen  Shampoos  die  Ent- 
zündung sowie  Hefeüberwucherung  im  Bereich  der  Kopf- 
haut minimiert  werden.  Im  Bereich  des  Körpers  können 
kctoconazolhaltige  Cremes  helfen. 


34.3.3  Intertrigo  und  Windeldermatitis 
(L22) 

Intertrigo 

Ätiologie  und  Symptome:  Typisch  für  die  Intertrigo  sind 
dunkelrotc,  stark  nässende  Erytheme,  die  teils  erodiert  und 
schmierig  belegt  sind.  Prädisponierend  ist  das  durch  Ok- 
klusion und  Schweißentwicklung  bedingte  feuchtwarme 
Klima  der  Axillcn  und  der  Gcnitoanalregion.  Kommen 
noch  Abwehrschwäche  (z.B.  im  Rahmen  eines  Diabetes 
mellitus  oder  einer  Adipositas)  und  schlechte  Körperhy- 
giene  hinzu,  wird  das  Hautmilieu  weiter  geschwächt  und  es 
entsteht  ein  chronischer  Rei/zustand. 

Therapie:  Therapeutisch  sollte  man  antiseptischc  Syn 
dets,  kombiniert  mit  Kortisoncremes,  einserzen.  Bei  Can- 
didasuperinfektion  sind  zusätzlich  lokale  Antimykotika 
indiziert. 

Windeldermatitis 

Der  Begriff  „Windeldermatitis“  bezeichnet  eine  Sonder- 
form der  Intertrigo  im  Kleinkindaltcr. 

Prädisponierend  wirken  v.a.  chronischer  Nässestau 
und  Kontakt  mit  Exkrementen.  Typischerweise  liegt  eine 
Supcrinfcktion  mit  Candida  vor.  Die  1 laut  ist  intensiv 
gerötet,  am  Rand  der  Hautveränderung  sieht  man  meist 
einen  schuppigen  Randsaum.  Ein  kausaler  ßchandlungs- 
ans.it/  besteht  darin,  die  Windeln  zeitweise  wegzulassen, 
wodurch  die  Ursache  des  Nässestaus  beseitigt  wird.  Weiter 
kann  man  pflegende  Lotionen  und  lokale  Antimykotika 
verwenden. 


34.3.4  Allergisches  Kontaktekzem  (L23) 

Auslöser  des  allergischen  Kontaktekzems  ist  eine  allergi- 
sche Typ-tV  Reaktion.  Ihr  geht  eine  meist  asymptomati 
sehe  Sensibilisierungsphase  nach  dem  ersten  Allergenkon- 
takt voraus. 

Wichtige  Allcrgcnc  sind  u.  a.  Nickel.  Kobalt.  Chromsalze, 
Gummiinhaltsstoffe,  Kosmetika- Inhaltsstoffe  < Duftstoffe, 
Konservierungsstoffe  etc.  t.  Der  Noxenkontakt  kann  privat 
oder  beruflich  bedingt  sein  (Kosmetika,  Farben).  Man 
unterscheidet  akute  und  chronische  Verläufe. 

Kontaktekzeme  können  den  gesamten  Körper  betreffen 
(*-*  Abb.  3-1.7).  Es  dominieren  jedoch  die  töne  des  direkten 
Kontakts  wie  Hände,  Füße,  Gesicht,  Ohrläppchen,  Axillen 
und  Nabel  region. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  ersten  Symptome  zeigen  sich  nach  Sensibilisierung 
innerhalb  von  ein  bis  drei  Tagen. 

Reim  akuten  allergischen  Kontaktekzem  entsteht  plötz- 
lich ein  Erythem  mit  Vesikeln,  die  Hautveränderungen 
jucken  stark. 

Beim  chronischen  allergischen  Kontaktekzem  dominiert 
zunächst  wie  beim  irritativ-toxischen  Ekzem  die  trocke- 
ne Haut  mit  geringem  Erythem  und  wenig  Schuppung. 
Es  zeigt  sich  eine  ausgeprägte  Lichenifikation. 

Merke!  Im  Gegensatz  /um  toxischen  Kontaktckzein 
kann  das  allergische  Kontaktekzem  streuen! 

Die  Diagnosestellung  ist  schwierig  und  gelingt  meist  nur 
auf  der  Basis  einer  ausführlichen  Anamnese,  die  auch  Be- 
ruf und  Freizeit  in  Bezug  auf  mögliche  Allergen  kontakte 
durchleuchtet.  Ergänzend  kommen  allcrgologischc  Tcst- 
vcrfahrcn  wie  der  Epikutantest,  der  Pricktest  oder  eine 
IgE-Besümmung  in  Frage. 

0 iff  eren  t iald  iagnose 

Atopisches  Ekzem:  Beugeekzeme 
• Erysipel:  unscharfe  Begrenzung,  zungenförmiges  Ery- 
them, überwärmte  Haut,  Allgemeinsymptome 
Toxisches  Kontaktekzem:  keine  Streuherde,  eher  bren- 
nende Sensationen,  kein  Juckreiz  (*»'  Kap.  34.3.5 ). 


Abb.  34.7:  Allergisches  Kontaktekzem  [3], 
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34.3  Dermatitis  und  Ekzem  (L20-L30) 


Therapie 

Therapeutisch  sollten  die  auslösenden  Stoffe  gemieden 
und  ggf.  zusätzlich  Schut/handschuhc  getragen  werden. 
Lokal  können  im  akuten  Schuh  Kortisonsalben  eingesetzt 
werden. 

34.3.5  Irritativ-toxisches  Kontaktekzem 
(L24) 

Ätiologie 

Typisch  für  irritativ-toxische  Kontaktekzeme  ist  die  Aus- 
lösung durch  den  direkten  Kontakt  mit  dem  jeweiligen 
irrilativen  Kontaktstoff  Man  unterscheidet  akute  und 
chronische  Kontaktekzeme  je  nachdem,  ob  ein  Stoff  stark 
irritativ  wirksam  ist,  wie  beispielsweise  Säuren  und  Lau- 
gen, oder  ob  er  nur  zu  einer  unterschwelligen  Reizung  der 
Haut  fuhrt,  wie  dies  bei  Reinigungsmitteln.  Seiten  und 
schwachen  Säuren  der  Hall  ist.  Akute  Ekzeme  können 
abhängig  von  der  Einwirkdauer  und  der  Dosis  der  Noxe 
bei  jedem  auftreten.  Beim  chronischen  Kontaktekzem  ist 
nach  gewisser  Einwirkzeit  die  Barrierefunktion  der  Haut 
derart  geschwächt,  dass  ein  Ekzem  auftritt.  Es  erkranken 
daher  bevorzugt  Menschen  mit  schlechter  Barricrcfunk- 
tion  der  Haut  (Z.B.  Atopiker).  Kontaktckzemc  treten  v.a. 
am  Kontaktort  auf.  Sie  können  am  gesamten  Körper  auf- 
treten, bevorzugen  jedoch  die  Hände,  da  diese  in  verstärk- 
tem Ma Beden  Umwcltrcizen  ausgesetzt  sind. 

Symptome 

Beim  akuten  toxischen  Kontaktekzem  manifestiert  sich 
plötzlich  ein  Erythem  mit  Vesikeln  und  brennenden 


Schmerzen.  Typisch  ist  die  schnelle  Ruckbildung  bei  No- 
xenkarenz.. Dagegen  entwickelt  sich  die  Symptomatik  beim 
chronischen  Kontaktekzem  eher  schleichend.  Typisch  sind 
eine  trockene  und  rissige  I laut.  Später  kommen  Erytheme 
und  Schuppung  hinzu;  es  dominiert  eine  ausgeprägte 
Lichenifikation.  Die  Rückbildung  dauert  auch  bei  totaler 
Noxenkarenz  sehr  lange. 

Klinik  Chronische  Kontaktckzemc  sind  typische  Be- 
rufskrankheiten von  Personen,  die  häutig  schmutzige 
bzw.  feuchte  Arbeiten  ausführen  ( Automechaniker,  Mau- 
rer. Friseure,  Putzfrauen.  Hausfrauen)  und  eine  Atopic- 
bereitschaft  mitbringen. 

Diagnose 

Die  Diagnosestellung  ist  schwierig  und  gelingt  meist  nur 
durch  eine  ausführliche  Anamnese,  die  neben  Beruf  und 
Freizeit  auch  mögliche  Feuchtarbeiten  sowie  die  Atopie- 
neigung erfasst.  Differcntialdiagnostisch  sind  atopische 
Ekzeme  zu  berücksichtigen. 

Therapie 

Therapeutisch  sollten  die  auslösenden  Stoffe  gemieden 
und  zusätzlich  Schut/handschuhc  getragen  werden.  Lokal 
sind  im  akuten  Schub  Kortisonsalben  hilfreich. 

Merke!  Ie  chronischer  das  Ekzem,  umso  fetter  sollte  die 
Salbengrundlage  gewählt  werden. 

Da  bei  Kurzzeittherapie  mit  systemischen  Kortikoi- 
den die  Rezidivgefahr  hoch  ist,  gibt  man  sic  - wenn 
überhaupt  - nur  bei  schwersten  Schüben. 


34.3.6  Dermatitis  durch  oral,  enteral  oder  parenteral  aufgenommene  Substanzen  (L27) 

Zusammenfassung 


Oral,  enteral  oder  parenteral  aufgenommene  Substanzen 
können  I ntolcranzrcaktinncn  mit  Exanthemen  hervorrufen. 
Auslöser  sind  v.a.  Medikamente  und  Nahrungsmittel  Es  gibt 
Reaktionen,  die  dosisabhängig  bei  allen  Personen  auftreten, 
und  nicht-dosisabhangige  Reaktionen,  die  immunologisch 
bedingt  sein  können. 

Ein  erhöhtes  Risiko  für  Arzneimittelreaktionen  besteht 
» bei  zeitgleicher  Einnahme  mehrerer  Medikamente 
- bei  hochdosierter,  kurzzeitiger  intravenöser  Therapie 

• bei  Frauen 

• bei  alten  Menschen  (Multimorbidität) 

• bei  bestimmten  Viruserkrankungen  (z.B.  Epstein-Barr-Vl- 
rusinfektionen:  Hier  führt  Ampicillin  immer  zu  einem 
makulopapulösen  Exanthem!). 


Exanthematische  Nebenwirkungen  können  auch  bei  länger 
bestehender  Therapie  auftreten.  Folgende  Medikamente  füh- 
ren besonders  häutig  zu  Reaktionen  an  der  Haut: 

• Penicillin,  Tetrazykline,  Sulfonamide 
« Schmelzmittel  (Salicylatc, NSAR I 

• Diuretika 

• Neuroleptika,  Antidepressiva 

• Antiepileptika 

• Goldpräparatc. 

Die  häufigsten  kutanen  Arzneimittelreaktionen  sind  das  ma- 
kulopapulöse Exanthem  sowie  Urtikaria  und  Angioödem 
und  das  fixe  Arzneimittelexanthem. 


Fixes  Arzneimittelexanthem 

Fixe  Arzneimittelexantheme  werden  klassischerweisc 
durch  Antibiotika  wie  Tetrazykline,  Sulfonamide  oder  Ery- 
thromycin sowie  durch  Schmerzmittel  aus  der  Gruppe  der 
nichtsteroidalen  Antirheumatika  ausgeiöst. 


Symptome  und  Diagnostik 

Fixe  Arzneimittelexantheme  zeichnen  sich  durch  einzelne 
scharf  begrenzte,  ca.  1 2 cm  große  gerötete  Effloreszenzen 
im  Gen i talbereich  aus.  Sie  brennen  stark  und  treten  auch 
bei  erneuter  Einnahme  des  Arzneimittels  stets  an  derselben 
Stelle  auf.  Die  Diagnosestellung  ist  bei  entsprechender  Mc- 
dikamentenanamnese  zusammen  mit  dem  typischen  kli- 
nischen Bild  einfach. 
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Krankheiten  der  Haut  und  der  Unterbaut  (LOO  - L99) 

Therapie 

I n der  Regel  genügt  das  Absetzen  des  auslösenden  Medika- 
ments. 

Makulopapulöses  Arzneimittelexanthem 

Penicillin  führt  bei  einigen  Personen  typischcrweisc  etwa 
fünf  Tage  nach  Einnahme  von  Penicillin  am  Rumpf  zu 
einem  typischen  makulopapulösen  Exanthem.  In  der  Re- 
gel bilden  sich  die  Hautveränderungen  nach  Absetzen  des 
Penicillins  von  selbst  zurück. 

Eine  weitere  Variante  stellt  das  Ampicillin-Exanthem 
dar,  das  nach  Einnahme  von  Ampicillin  bei  gleichzeitig 
bestehender  Epstein-Barr-Virusinfektion  auftritt.  Die 
Efflorcszcnzcn  imponieren  masemartig  und  bilden  sich 
innerhalb  von  14  Tagen  nach  Absetzen  des  Medikaments 
zurück. 

Klinik  Das  Ampicillin-Exanthem  beruht  in  der  Regel 
nicht  auf  einer  Allergie  die  durch  Penicillin  verursach  - 
ten  Exantheme  sehr  wohl. 


34.3.7  Sonstige  Ekzeme  (L30) 

Mikrobielles  Ekzem 

Die  genaue  Ursache  des  mikrobiellen  Ekzems  (Synonym: 
nummuläres  Ekzem)  ist  nicht  bekannt,  Man  vermutet  ei- 
nen Zusammenhang  ntit  Inlektionsherden  wie  Tonsillitis, 
Bronchitis  oder  Sinusitis.  Typischerweise  findet  man  an 
den  Streckseiten  der  Extremitäten  münzförmige,  scharf 


abgegrenzte  Erytheme  mit  Rapulovesikeln,  die  im  Verlauf 
gelblich  krustos  belegt  sind.  Insgesamt  versucht  man  mög- 
liche Entzündungsherde  ausfindig  zu  machen  und  zu 
sanieren,  l-okal  können  Glukokortikoide  (z.R,  Prcdnicar- 
bat -Creme)  helfen. 

Austrocknungsekzem 

Das  Exsikkalionsekzem  entwickelt  sich  v.a.  an  Händen 
und  Unterarmen  durch  übermäßigen  Kontakt  mit  aus- 
trocknenden Waschsubstanzen.  Besonders  gefährdet  sind 
ältere  Menschen.  Therapeutisch  werden  harnstoffhaltige 
Externa  eingesetzt;  austrocknende  Substanzen  sollten  ge- 
mieden werden. 

Dyshidrotisches  Ekzem 

Das  dyshidrotische  Ekzem  entsteht  häufig  als  Folge  einer 
Kontaktallergie  auf  Nickel.  Chrom  oder  Haushaltsaller- 
gene  bzw.  bei  bestehender  atopischer  Dermatitis  an  Palmac 
und  Plantne.  Es  entwickeln  sich  heftig  juckende  Bläschen, 
die  chronisch  rezidi vieren  können.  Die  Behandlung  be- 
steht in  der  lokalen  Anwendung  von  Kortikoidsalben 
und  -crcmcs. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

DicVcrdachtvdiagnosc  eines  allergischen  Kontaktckzcm.s 
wird  klinisch  gesichert.  Unter  Therapie  mit  einem  loka- 
len Kortikoid  sowie  Tragekarenz  bilden  sich  die  Haut- 
ersehn  nungen  restlos  zu  ruck. 


34.4  Papulosquamöse  Hautkrankheiten  (L40-L45) 


Fallbeispiel  Ein  70-jähriger  Mann  kommt  mit  scharf 
begrenzten  Papeln  am  gesamten  Integument  in  die 
Sprechstunde.  Die  Hauterscheinungen  sind  von  silbrig- 
weißen, locker  haftenden  Hautschuppen  bedeckt.  Nach 
Rückfrage  stellt  sich  heraus,  dass  die  Veränderungen 
plötzlich  nach  Gabe  eines  ß-  Blockers  aufgetreten  sind. 

Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sie? 


Welche  diagnostischen  und  therapeutischen  Maßnah- 
men schließen  sich  an? 

Fortsetzung«  Kap. 34.43. 

Zu  den  papulosquamösen  Erkrankungen  zählen  die  Pso- 
riasis mit  Altersgipfeln  in  der  Adoleszenz  und  im  Senium, 
der  Morbus  Reiter,  die  Parapsoriasisgruppc  und  die  Pity- 
riasis rusea. 


34.4.1  Psoriasis  vulgaris  (L40) 


Zusammenfassung 


Die  Schuppenflcchtc  wird  polvgcn,  vermutlich  autosomal-re- 
zessiv, vererbt  und  verläuf  t entweder  schubweise  oder  chro- 
nisch stationär.  Charakteristisch  ist  die  teils  erhebliche  kosme- 
tische Beeinträchtigung  (• ' Abb.  34.8)  bedingt  durch  die  Pla- 
ques und  Schuppen  am  gesamten  Körper.  Es  gibt  aber  auch 
Verläufe  mit  diskreten,  umschriebenen  Herden  (>■  Abb.  34.9). 
Bei  manchen  Personen  tritt  eine  GelenkbeteiligungdTLA- B27- 
assoziiert)  auf,  Klinisch  werden  zwei  Formen  unterschieden: 


Psoriasis  vulgaris  (Subtypen:  Psoriasis  punctuat.t,  Psoriasis 
guttata,  Psoriasis  geographica) 

■ Psoriasis  pustulosa:  ( 1 - Kap.  34.4.2.1). 

Die  Psoriasis  hat  zwei  Allersgipfel:  die  Adoleszenz,  (bis  zum 
30.  Lebensjahr)  und  das  Senium  ( um  das  50.  Lebensjahr). 
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Abb.  34.8:  Psoriasis  {massiver  Befall)  [1], 


Ätiologie/ Pathogenese 

Die  Inzidenz  der  Psoriasis  ist  häufig  mit  den  HLA-Faktoren 
B-I3,  B-17  und  Uw-57,  Cw-6,  DR-7  assoziiert.  Die  genaue 
Pathogenese  ist  bis  heute  nicht  bekannt.  Pathogenetisch 
fuhrt  eine  Entzündungsreaktion  der  T-Helferzellen  vom 
Subtyp  I zu  einer  Beschleunigung  des  Zcllzyklus  der 
Keralinozyten  von  normal  311  auf  ca.  36  Stunden.  Die 
Produktion  epidermaler  Zellen  wird  somit  maximal  um 
den  Faktor  30  erhöht. 


34.4  Papulosquamöse  Hautkrankheiten  (L40-L45) 


Abb.  34.9:  Psoriasis  (dezente  Ausprägung)  [2] 


bei  Psoriasis  punctata  können  ringförmige  Wucherungen 
ausgehen,  aus  denen  sich  eine  Psoriasis  guttata  entwickelt. 
Konfluieren  diese  Herde,  kann  eine  Psoriasis  geographica 
mit  flächenhaften  Hautveränderungen  resultieren. 

Typisch  fiir  die  Psoriasis  sind  silbrig- weiße,  locker  haf- 
tende Hautschuppen  auf  erythematös  veränderter  Haut, 
luckreiz  besteht  nur  selten. 

Typische  Lokalisationen 

Folgende  Körperpartien  sind  bevorzugt  betroffen  (•»  Abk 
34.10): 

• Strcckscitcn  der  Extremitäten  (Knie  und  Ellenbogen! 

• Capillitium 

• Sakralregion 

• Nagelbett  (öllleck.Tüpfelnägcl,  Nageidystrophie) 

• Palmac  und  Planlae. 


Merke!  Das  atopische  Ekzem  wird  durch  TH-2-Zellen 
vermittelt  und  tritt  selten  gemeinsam  mit  der  durch  TH- 
I -Zellen  mediierten  Psoriasis  auf. 

Folgende  Triggerfaktoren  können  eine  Rolle  spielen: 
mechanisch-physikalische  Faktoren  ( Köbncr-Phäno- 
men,  v.a.  im  akuten  Schub):  Mechanische  oder  physi- 
kalische Hautreizungen  (z.B.  durch  Kratzen  oder  das 
Tragen  enger  Kleidung)  fuhren  zur  Hautreizung,  die  die 
Psoriasis  an  dieser  Stelle  verschlechtert, 
infektiös-neo plastisch:  Eruptionen  der  Psoriasis  im  Zu 
sammenhang  mit  grippalen  Infekten  oder  chronischen 
Entzündungsherden  im  Körper  (Tonsillen,  Nasenne- 
benhöhlen, Obcrbauchraum),  aber  auch  im  Rahmen 
von  Tuniorerkrankungen 

Medikamente:  (i- Blocker,  NSAR,  Lithium,  orale  Ma- 
lariaprophylaxc 

- Stress  (nicht  sicher  bewiesen) 
saisonale  Faktoren:  im  Sommer  meist  Besserung  durch 
vermehrte  HV-Licht-Einstrahlung. 

Symptome 

Typischerweise  findet  man  schubweise  auftretende,  scharf 
begrenzte  Papeln  und  Plaques.  Die  Hautveränderungen 
können  stark  gerötet  sein.  Von  punktförmigen  Läsionen 


Abb.  34.10:  Typische  Lokalisation  riet  Psoriasis  [2]. 
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Krankheiten  der  Haut  und  der  Unterbaut  (LOO-  L99) 

Diagnose 

Die  Blickdiagnose  wird  durch  den  Nachweis  folgender  für 
die  Psoriasis  typischer  Phänomene  bestätigt,  die  beim  F in- 
ternen der  Schuppen  nacheinander  aultreten: 

Kcrzenlleckphänomen:  ke  r/en  wachsah  n I iche  Schuppen- 
bildung, die  beim  Abkratzen  der  Plaque  entsteht 
letztes  Häutchen:  Kratzt  man  die  Schuppen  weiter  ab. 
erscheint  darunter  ein  dünnes  Häutchen, 
blutiger  Tau:  Nach  Entfernung  des  Häutchens  kommt  es 
zu  einer  punktförmigen  Blutung  aus  den  Kapillaren. 

Merke!  Eine  Assoziation  mit  inneren  Erkrankungen  ist 
nicht  bewiesen.  Dennoch  sollte  grundsätzlich  nach  ei- 
nem auslösenden  Fokus  gefahndet  werden:  HNO-Kon- 
sil,  gynäkologisches  Konsil,  zahnärztliches  Konsil.  Sono 
Abdomen,  Röntgen-Thorax. 

Differentialdiagnose 

• Seborrhoische  Dermatitis:  v,  a.  am  behaartem  Kopf  kann 
das  klinische  Bild  ähnlich  sein;  auch  Mischformen 
durch  Hefeüberwucherung  sind  möglich. 

Lucs  (11.  Stadium):  v.a.  bei  palnioplantarem  Befall; 
Ausschluss  durch  TPHA-Test 

Candida  Infektion:  v.a. bei  intertriginösem  Befall;  Diffe- 
renzierung durch  Pilznachweis 

• Kontaktckzcm:  v.a.  bei  intertriginösem  Befall;  Differen- 
zierung teilweise  sehr  schwierig. 

Therapie 

Bei  der  Psoriasis  handelt  es  sich  um  eine  chronisch-rezidi- 
vierende, schubweise  verlaufende  Erkrankung,  die  meist 
eine  lebenslange  Therapie  erfordert.  Abhängig  von  der 
Ausprägung  der  Erkrankung  wird  lokal  oder  systemisch 
behandelt. 

Wichtig  sind  eine  intensive  Hautpflege  mit  rückfcttcn- 
den  Cremes  und  das  Vermeiden  von  Hautreizungen  (z.B. 
durch  entsprechende  Kleidung). 

Lokal  kommen  bei  leichter  bis  mittelschwerer  lokalisier- 
ter Psoriasis  folgende  Therapeutika  auf  Salbcngnmdlagc 
zum  Einsatz: 

• kcratolytische  Maßnahmen  mit  Salicylsäure 

• Vitamin-D,-Analoga  wie  Calcipotriol  (Daivonex®) 

• Glukokortikoide  (Diprosis8,  Ecural8,  Dermatop*) 

• Retinoide 

• Teer 

• Harnstoff  salben 

• Anthraline  (Ggnolin, Dithranol). 

Bei  schweren  Formen  sollte  eine  systemische  Therapie  mit 
Fumarsäurccstcr  (Fumaderm*),  Retinoiden  (Neotiga- 
son®), Methotrexat  oder  Ciclosporin  A (Sandimmun®, 
Reservemittel  bei  schwersten  Formen  I erfolgen.  Als  Zusatz- 
therapien haben  sich  die  Lichttherapie  mit  PUVA,  Breit- 
spektrum-UV-B  und  die  Balnco-Photo-Thcrapic  bewährt. 

34.4.2  Sonderformen  der  Psoriasis 

34.4.2.1  Psoriasis  pustulosa 

Pathogenetisch  entsteht  eine  Psoriasis  pustulosa  meist 
nach  Absetzen  einer  hochdosierten  systemischen  Therapie 
mit  Retinoiden  bzw.  Glukokortikoiden  aus  einer  Psoriasis 
vulgaris.  Sic  kann  auch  im  Rahmen  von  Infekten  auftreten. 


Abb.  34.11:  Psoriasis  pustulosa  [2). 


Man  unterscheidet  generalisierte  Formen  ITyp  Zumbusch) 
und  lokalisierte  Formen.  Typisch  sind  sterile  subkorneale 
Pusteln  (*•  Abb.  34.11). 

Psoriasis  pustulosa  generalisata 

Die  Psoriasis  pustulosa  Typ  Zumbusch  kann  als  Erstmani- 
fesution  einer  Psoriasis  aultreten  oder  aus  einer  bestehen- 
den Psoriasis  vulgaris  entstellen.  Typisch  ist  eine  großflä- 
chige Erythrodermie  (meist  ist  das  gesamte  Integument 
befallen)  mit  konfluicrcndcn,  oberflächlichen  Pusteln. 
Zusätzlich  treten  Allgemeinsymptome  wie  Eieber  und 
Proteinverlust  auf.  Therapeutisch  ist  eine  systemische 
Therapie  mit  Retinoiden  (v.a.  F.trctin,  evtl,  kombiniert  mit 
Methotrexat)  wirksam. 

Psoriasis  pustulosa  localisata 

Typisch  sind  sterile  Pusteln.  Der  Verlauf  ist  chronisch  bei 
hartnäckiger  Therapiercsistcnz. 

34.4.3  Parapsoriasisgruppe  (L41) 

Zur  Parapsoriasisgruppe  gehören  aus  historischen  Grün- 
den die  Parapsoriasis  cn  plaqucs  sowie  die  Pityriasis  liche- 
noides acuta  und  chronica. 

34.4.3.1  Parapsoriasis  en  petites  plaques 

Die  Parapsoriasis  en  petites  plaqucs  ist  eine  chronisch  ent- 
zündliche Erkrankung,  die  schubweise  und  rezidivierend 
verläuft.  Die  Ursache  ist  bisher  nicht  bekannt. 
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Symptome 

Klinisch  dominieren  rundliche,  raue,  erythematüse  Pia 
ques  von  bis  zu  5 cm  Durchmesser.  Sie  sind  meist  mit  einer 
pityriasiformen  Schuppung  I*'  Abb.  34.12)  bedeckt  und 
besitzen  Ausläufer,  die  hauptsächlich  am  seitlichen  Rumpf 
und  an  den  Extremitäten  auftreten.  Die  Oberfläche  der 
Plaques  erscheint  - bedingt  durch  Risse  im  Stratum  cor- 
neum  - rau.  Juckreiz  besteht  nicht. 

Typisch  ist  eine  Besserung  im  Summer  unter  Sonnen- 
exposition, im  Winter  kommt  cs  zum  erneuten  Rezidiv. 
Differentialdiagnostisch  sollte  das  seborrhoische  Ekzem 
ausgeschlossen  werden.  Es  dominiert  klassischerweise 
in  den  Hautregionen  mit  starker  Seborrhö  (Schweiß- 
rinne,  Intcrtrigum,  Stirn,  Nase)  und  wird  von  Juckreiz 
begleitet. 

Therapie 

Am  wirksamsten  scheint  eine  PUVA-Badethcrapic,  gene- 
rell spricht  die  Parapsoriasis  cn  petites  plaques  schlecht  auf 
Therapien  an. 

34.4.3.2  Parapsoriasis  en  grandes  plaques 

Ebenso  wie  bei  der  Parapsoriasis  en  petites  plaques  ist  die 
Ursache  bisher  noch  unklar.  Der  Verlauf  ist  ebenfalls 
schubweise  und  rezidiv icreikl.  Zusätzlich  vermutet  man 
einen  Zusammenhang  mit  einem  kutanen  T-Zell-  Lym- 
phom. 

Symptome 

Die  erythematosen,  bis  zu  10  cm  großen  Plaques  sind 
scharf  begrenzt.  Zudem  besteht  meist  starker  Juckreiz. 

Therapie 

Therapeutisch  werden  stcroidhaltigc  Salben  und  PUVA- 
Therapie  eingesetzt.  Wichtig  zu  wissen  ist.  dass  der  Über- 
gang in  ein  kutanes  T*Zefl- Lymphom  durch  zu  frühe 
aggressive  Therapie  beschleunigt  werden  kann. 


Abb.  34.12  : Parapsonasis  en  petites  plaques  |3). 


Abb.  34.13:  Pityriasis  roses  [3] 


34.4  Papulosquamöse  Hautkrankheiten  (L40-L45) 

34.4.4  Pityriasis  rosea  (L42) 

Symptome:  Die  sog.  Rrtschcnflechte  (**  Abb.  34.13)  zeich- 
net sich  zu  Beginn  durch  einzelne  erythentatüse  Plaques 
am  Stamm  (Primarmedaillon)  mit  nach  innen  gerichteter 
Schuppenkruste  aus.  Etwa  zwei  Wochen  später  generali- 
siert das  Exanthem  im  Bereich  des  Stamms  endang  der 
Hautspaltlinien  mit  multiplen,  ca.  münzgroßen  Plaques. 
Typischcrweisc  werden  das  Gesicht  und  die  Extremitäten 
nicht  befallen.  Als  Ursache  vermutet  man  eine  Virus- 
erkrankung.  Diagnose:  Die  Diagnose  wird  meist  klinisch 
anhand  des  Primärmedaillons  bzw.  der  Anordnung  der 
Plaques  entlang  der  Hautspaltlinicn  gestellt.  Differential- 
diagnostisch  sind  eine  Tinea  corporis  f Pilznachweis  aus 
Hautschuppen  I und  die  Syphilis  (TPHA-Test)  zu  berück- 
sichtigen. Therapie:  Abwarten  und  ruckfettende  Haut- 
pflege. Die  Erkrankung  heilt  spontan  innerhalb  von  zwei 
bis  drei  Monaten  aus. 

34.4.5  Lichen  ruber  planus  (L43) 

Typisch  für  den  Lichen  ruber  planus  sind  stark  juckende 
Papeln  im  Bereich  der  Bcugcscitcn,  Schleimhäute  und 
Genitalien. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Erkrankung  kann  durch  Stress.  Infektionen  und 
(5- Blocker  ausgelust  werden  und  heilt  auch  ohne  Therapie 
innerhalb  eines  Jahres  ab.  Die  eigentliche  Ursache  ist  unbe- 
kannt. Die  Papeln  entstehen  durch  eine  zelluläre  Auto- 
immunreaktion  gegen  Keratinozytcn. 

Symptome 

Man  findet  weißliche,  gläsern  glänzende  Papeln  p- 
Abb.  34.14)  mit  Wickham  Streifung  ■ feine,  weißliche  Strei- 
fung. die  sich  nicht  abwischen  lässt).  Sie  treten  symme- 
trisch v.a.  im  Bereich  der  Handgelenke  und  Untcrarm- 
beugen  auf  und  jucken  hef  tig.  Weitere  Lokalisationen  sind 


Abb.  34.14:  Umschriebene*  L'chen  ruber  mit  multipten  stumpfen  Papeln  [Zj. 
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Krankheiten  der  Haut  und  der  Unterhaut  (LOO  - L99) 

die  Unterschenkel  strcckscilen  und  der  Gcnitalbcreich. 
Heutig  findet  sich  eine  Beteiligung  der  Mundschleimhaut 
mit  typischer  netzartiger  Wickham-Streifung.  Das  Kob 
ner-Phanomen  ist  positiv:  Durch  mechanische  Irritation 
lassen  sich  Eruptionen  provozieren. 

Histologisch  findet  man  ein  verdicktes  Stratum  granu- 
läre, degenerierte  Basalzellen  und  bandförmige  lymphozy- 
tärc  Infiltrate  in  der  oberen  Dennis. 

Als  Komplikationen  können  eine  narbige  Alopezie  bei 
Befall  des  behaarten  Kopfes  sowie  eine  Nageldystrophie  bis 
hin  zum  Nagelverlust  auftreten. 

Therapie 

Bei  leichten  Formen  wird  eine  Lokaltherapie  mit  mittelpo- 
tenten  Steroiden  oder  lokal  zu  applizierenden  Retinoiden 
durchgeführt. 


Rci  schweren  Formen  gibt  man  Prednisolon  i.v,,  syste- 
misch Retinoide  oder  behandelt  mit  PUVA  (Psoralen  + 
UVA-Bestrahlung). 

Merke!  Charakteristika  des  Lichen  ruber  planus: 

> lividc  glänzende  Papeln  mit  Wickham-Streifen 
• Prädilektionsstellen:  Handgelenksbeugen,  U'nter- 
schenkclvordcrseitc,  Mundschleimhaut 
» spontane  Abheilung  innerhalb  von  ein  bis  zwei  Jahren 
■ positives  Kobner-  Phänomen. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Nach  Absetzen  des  ß-Blockers  und  unter  intensiver  The- 
rapie mit  Glukokortikoidsalben  bilden  sich  die  psoriati- 
schen Hauterscheinungen  restlos  zurück. 


34.5  Urtikaria  und  Erythem  (L50-L52) 


Fallbeispiel  Ein  20-jähriger  junger  Mann  stellt  sich  in 
der  Praxis  vor.  Auf  seinem  gesamten  Körper  verteilt  fin- 
den sich  hellrote,  juckende  Quaddeln  mit  rotem  Hot.  Er 
gibt  an.  vor  zwei  Stunden  einen  Tunfischsul.it  gegessen 
zu  haben. 

Welche  Vcrdachtsdiagnosc  stellen  Sie? 

Wie  gelten  Sie  weiter  vor? 

Fortsetzung  * - Kap.  34.5.3. 


34.5.1  Urtikaria  (L50) 

Das  klinische  Bild  der  Urtikaria  wird  geprägt  durch  kurz- 
zeitig. meist  schubweise  auf  tretende  hellrote  Quaddeln,  die 
von  einem  roten  Hof  umgeben  sind.  Klinisch  unterschei- 
det man  dabei  die  akute  Urtikaria,  die  maximal  sechs  Wo- 
chen anhält,  von  chronischen  Formen  mit  längerer  Dauer. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Typisch  ist  eine  vorübergehende  Pcrmeabilitätssteigcrung 
der  oberen  Dermis.  Dabei  können  die  Quaddeln  lokal 
begrenzt  oder  generalisiert  auftreten.  Im  Extremfall  kann 
eine  Urtikaria  bis  hin  zum  anaphylaktischen  Schock  fuh- 
ren. Manchmal  tritt  die  Urtikaria  in  Kombination  mit 
einem  Angioödem  (**"  Kap.  34.5.31  auf. 

Typische  Auslöser  zeigt  Tab.  34.3.  Allerdings  lässt  sich 
in  viden  Fällen  der  Trigger  nicht  eruieren. 

Die  verschiedenen  Triggerfaktoren  führen  Z.B.  über 
Komplementaktivierung  oder  direkte  Mastzelldegranula- 
tion  über  IgE-AK-AG-Komplexe  zur  Mastzellaktivierung. 
Die  Folge  ist  die  Freisetzung  von  Mediatoren  wie  z.,B.  His- 
tamin oder  Kallikrein.  Dadurch  kommt  es  zur  Relaxation 
der  Hautgefäße  und  Steigerung  der  Permeabilität,  was  sich 
klinisch  als  Hautrötung  und  Hautschwcllung äußert. 

Symptome 

Die  Urtikaria  beginnt  typischerweise  mit  einer  flüchtigen 
Quaddel  im  Bereich  der  oberen  Dermis,  die  von  heftigem 
Juckreiz  begleitet  wird.  Quaddeln  können  einzeln  oder  ge- 
neralisiert auftreten.  Typisch  ist  ein  schubweiser  Verlauf 
über  mehrere  Wochen.  Allgemeinsymptome  wie  Fieber 


Tab.  34.3  Mögliche  Auslöser  einer  Urtlkarta 

allergisch 

Nahrungsmittel  (v.a.  Fische,  Muscheln,  Nüsse) 
Medikamente  (v.a.  Penicillin,  Gentamycin, 
Salkylatc) 

1 Konservierungsmittel  (v.a.  Benzoate,  Parabene) 

pseudoallergisch 

• Nah ningsmittelzu satze  {v.a.  Farbstoffe. 
Konservierungsmittel) 

infektaUergisch 

■ TonsfUitis  (0-hämolysierende  Streptokokken) 

physikalisch 

• Hitze.  Kälte 

• Druck 

• licht 

kontaktallergisch 

Brennnessel 
- Ute* 

und  Kopfschmerzen  treten  eher  selten  auf.  Die  Diagnose 
wird  über  das  klinische  Bild  in  Kombination  mit  der  Ana- 
mnese gestellt 

Therapie 

Obwohl  cs  schwer  ist,  sollte  man  versuchen,  die  Ursache 
der  Urtikaria  zu  finden  und  zu  eliminieren.  Treten  Atem- 
not und  Her/kreislaufbeschwerden  hinzu,  ist  eine  statio- 
näre Aufnahme  unumgänglich.  Dichte  Formen  können 
mit  systemischen  Antihistaminika  (z.  B.  Levocetirizin  I be- 
handelt werden,  bei  schweren  Formen  müssen  zusätzlich 
vorübergehend  Glukokortikoide  i.v.  gegeben  werden. 

34.5.2  Quincke-Ödem  (Angioödem) 

Als  Angioödeme  bezeichnet  man  Schwellungen  der  Lip- 
pen, Augenlider,  Zunge,  Flals,  Hände  und  Füße,  die  im 
Allgemeinen  ohne  Juckreiz  einhergehen,  Typischcrwcisc 
sind  die  tiefen  Schichten  der  Dermis,  Subkutis  und  Kulis 
betroffen. 

Als  Auslöser  findet  man  bei  nichthereditären  Formen 
allergische  oder  pscudoallcrgischc  Faktoren  (durch  Hist- 
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34.6  Krankheiten  der  Haut  und  der  Unterhaut  durch  Strahleneinwirkung  (L55-L59) 


aminlibcration).  Seltener  sind  hereditäre  Defekte  des  Cl- 
Esterase- Inhibitors,  wodurch  es  zur  unkonuullierten  Akti- 
vierung des  Komplementsystems  kommt.  Die  Diagnose 
wird  über  das  klinische  Bild  gestellt. 

Therapie 

Nicht  hereditäres  Anginodern:  wie  bei  Urtikaria  (•♦  Kap. 
34.5.1) 

Hereditäres  Angioödem:  im  Anfall  Gabe  von  C I Este 
rase-lnhibitor  i.v.  (Bennen  HS®).  Evtl,  können  Trache- 
otomie oder  Intubation  notwendig  werden.  Im  Intervall 
Prophylaxe  mit  Danazol  600  mg/Tag  bzw.  Substitution 
von  Cl-Esterase-Inhibitor. 

Merke!  Antihistaminika  und  Glukokortikoide  sind 
beim  hereditären  Angioödem  wirkungslos! 


34.5.3  Erythema  exsudativum  multiforme 
(EM)  (151) 

Das  FM  kommt  v.a,  bei  Jugendlichen  vor  und  wird  mit 
Herpesviren  in  Zusammenhang  gebracht. 

Symptomatik 

Typisch  sind  schießscheibenförmige  Läsionen,  die  nach 
kurzen  Allgeme i nsymptom en  wie  Fieber  und  Nacht- 
schweiß v.a.  im  Bereich  der  Extremitäten  auftreten.  Die 
Diagnose  wird  aufgrund  der  typischen  kokardenförmigen 
Läsionen  gestellt. 

Therapie 

Die  Läsionen  heilen  auch  ohne  Therapie  narbenlus  ab. 
Deshalb  behandelt  man,  wenn  Überhaupt,  nur  symptoma- 
tisch. 


34.5.4  Erythema  nodosum  (152) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Das  Erythema  nodosum  ist  eine  akute  Entzündung  des 
Unterhautfettgewebes  und  eigentlich  kein  eigenständiges 
Krankheitsbild  im  engeren  Sinne,  sondern  ein  sichtbares 
Symptom  bzw.  ein  Befund,  dem  ein  anderes  Krankheits- 
bild zugrunde  liegt.  Nach  heutiger  Sicht  betrachtet  man  es 
als  medikamenten  bzw.  infektallergische  /weiter kr. in 
kung.  Grundsätzlich  kann  ein  Erythema  nodosum  durch 
Infcktiunscrkrankungcn  (Streptokokken  I,  die  Sarkoidose 
und  weitere  immunologische  Erkrankungen  und  Auto- 
immunerkrankungen, insbesondere  entzündliche  Darm- 
erkrankungen  und  durch  Nebenwirkungen  von  Medika- 
menten entstehen. 

Symptome  und  Diagnostik 

Zu  Beginn  treten  grippeähnliche  Prodnimi  wie  Abgeschla- 
genheit  und  Fieber  auf.  Es  folgen  die  pathognomonischen 
und  äußerst  schmerzhaften  subkutanen  Knoten,  die  v.a.  im 
Bereich  der  Untcrsdienkelvordcrseiten  auftreten.  Die  Er- 
krankung heilt  binnen  weniger  Wochen  folgenlos  aus. 

Eine  entsprechende  Abklärung,  d.h.  die  Suche  nach 
möglichen  Erregern  als  Auslöser  des  Erythema  nodosum, 
geschieht  in  der  Regel  durch  Bluiuntersuchungen  mit 
Nachweis  spezifischer  Antikörper  gegen  diese  Erreger. 

Therapie 

Therapeutisch  sollte  die  auslösende  Erkrankung  therapiert 
werden,  Symptomatisch  kann  man  nichtsteroidale  Anti- 
rheumatika, lokal  eine  Kortikoidsalbc  (Momctason,  /„B. 
Ecural®)  anwenden. 

Fatlbeispiel  Fortsetzung 

Vcrdacht.sdiagnose:  allergische  Urtikaria.  Weiteres  Vor- 
gehen: Auslöser  meiden.  Therapie:  systemische  Anti- 
histaminika. Innerhalb  eines  halben  Tages  bilden  sich 
die  Hauterscheinungen  restlos  zurück. 


34.6  Krankheiten  der  Haut  und  der  Unterhaut  durch  Strahleneinwirkung 
(L55-L59) 


Hauterkrankungen  durch  physikalische  Noxen  sind  heute 
in  unserer  zivilisierten  Welt  an  der  Tagesordnung.  Man 
unterscheidet  Schäden  durch  UV-Strahlung  (Lichtderma- 
tosen) und  Schäden  durch  ionisierende  Strahlung. 

Ultraviolette  Strahlung  (UV-Licht) 

Das  UV-Licht  schädigt  durch  die  Bildung  freier  Radikale 
die  ZcU-DNA. 

Man  unterscheidet: 

• durch  UV-Lichtausgelösteakute  Hautschäden  (Sonnen- 
brand) 

■ chronische  Hautschäden  ( Hautalterung.  Hauticrebs) 

• Lichtdermatosen  (abnorme  Lichtreaktionen). 

Die  UV'-  Strahlung  der  Sonne  gehört  zu  den  elektromagneti- 
schen Strahlungen.  Mail  unterscheidet  drei  Hauptspektren: 
UV-A  (320  400  nm):  dringt  bis  in  tiefe  Hautschichten 
(Korium)  vor,  verantwortlich  fiirdie  Hautalterung 
UV-B  (290-320  nm):  verantwortlich  lür  Sonnenbrand 


UV-C  (200-  290  nm):  wird  zum  Teil  durch  die  Ozon* 
schicht  abgefiltert. 

Wie  bei  jeder  Welle  gilt:  Je  niedriger  die  Wellenlänge  der 
Strahlung  ist.  desto  cncrgicreiehcr  ist  die  Strahlung  und 
desto  leichter  wird  sie  absorbiert.  UV-B-Wellen  können 
z.  B.  kein  Fensterglas  durchdringen. 

Nach  I lautkontakt  werden  durch  das  UV-l  icht  eine  Rei- 
he photochcmischcr  Reaktionen  in  Gang  gesetzt,  u.a.  wer- 
den freie  Radikale  gebildet,  Proteine.  Membranbausteine 
und  die  DNA  direkt  über  Pyrimidin-Dimer-Bildung  verän- 
dert. Dadurch  kann  schlimmstenfalls  die  gesamte  Zellfunk- 
tion gestört  werden,  können  Zellen  absterben  und  entarten. 

An  der  Haut  sieht  man  eine  Rötung  und  Schwellung 
beim  Sonnenbrand.  In  den  1 lautzellcn  beginnen  schon  bei 
den  ersten  Schäden  spezialisierte  Enzyme  mit  der  Repara- 
tur. Eine  entscheidende  Rolle  kommt  hierbei  den  DNA- 
Reparaturenzymen  zu. 
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34.6.1  Dermatitis  solaris  (Sonnenbrand) 
(L55) 

Typischerweis«  betrifft  ein  Sonnenbrand  hellhäutige  Men- 
schen, die  sich  nicht  ausreichend  vor  der  Sonnenstrahlung 
geschützt  haben.  Jeder  Mensch  verfügt  über  einen  ge- 
netisch determinierten  individuellen  Sonnenschutz  der 
Haut,  der  auf  Menge  und  Art  des  Melanins  (dunkles  Mela- 
nin = guter  Sonnenschutz,  rötliches  Melanin  - schlechter 
Sonnenschutz)  in  der  Haut  beruht. 

Anhand  der  unterschiedlichen  UV-Empfindlichkehen 
hat  man  vier  Hautiypcn  definiert: 

« Typ  I:  helle  Haut,  rötliche  bis  rotblonde  Haare,  blaue 
oder  grüne  Augen 

• Typ  II:  helle  Haut,  blonde  bis  hellbraune  Haare,  blaue, 
graue  oder  braune  Augen 

» 7)7»  III:  hellbraune  Haut,  dunkelblonde  bis  braune 
Haare  und  braune  Augen 

• Typ  IV:  hellbraune  bis  mittelbraune  Haut,  dunkel- 
braune Haare  und  braune  Augen. 

Wahrend  die  Typen  I und  II  schon  bei  geringer  Son- 
neneinstrahlung einen  Sonnenbrand  entwickeln  und  ihre 
Haut  gar  nicht  oder  nur  wenig  bräunt,  entwickeln  Men- 
schen mit  Hauttyp  III  oder  IV  selten  oder  nie  einen 
Sonnenbrand,  werden  aber  schnell  und  kräftig  braun.  Ent- 
sprechend variiert  der  empfohlene  Lichtschut/faktor  von 
12-15  bei  Hauttyp  I bis  zu  -1-6  für  Hauttyp  IV.  Schon 
nach  kurzer  Exposition  gegenüber  UV-B-  und  UV-C- 
Strahlcn  kann  ein  Sonnenbrand  entstehen.  Bei  reiner  UV- 
A-Strnhlung  dauert  dies  wesentlich  länger. 

Als  Folge  eines  Sonnenbrandes  werden  Entzündung*' 
mediatoren  wie  Histamin,  Setotonin  und  Prostagland  ine 
freigesetzt.  Zusätzlich  wurde  die  cpidcrmalc  DNA  geschä- 
digt. Die  EutzUndungsreaktion  betrifft  v.a.  Epidennis  und 
obere  Dermis. 

Symptome 

Typisch  und  allseits  bekannt  sind  die  schmerzhaften  Rö- 
tungen im  Bereich  der  lichtexponierten  Areale.  Teils  treten 
zusätzlich  Blasen  auf  und  es  können  Fieber  und  Mattigkeit 
bei  ausgedehnten  schweren  Verbrennungen  bestehen.  Im 
Zuge  der  Abheilung  werden  die  Areale  zunächst  braun  und 
schuppen  sich  anschließend. 

Therapie 

Bei  leichten  Sonnenbränden  werden  kühlende  Salben 
aufgetragen.  Bei  schweren  Formen  kann  man  lokal  korti- 
sonhaltige Sprays  verordnen.  Bei  ausgedehntem  Befund 
mit  Blasen  sollte  eine  stationäre  Therapie  mit  systemischer 
Kortikoidgabe  erfolgen. 

34.6.2  Lichtdermatosen  (L56) 

Jede  qualitativ  abnorme  Reaktion  auf  UV  Licht  wird  als 
Photodermatose  bezeichnet.  Man  unterscheidet  idiopathi- 
sche Lichtdermatosen  (Photosensibilisator  nicht  bekannt) 
und  Lichtdermatosen  durch  bekannte  Photoscnsibilatorcn, 
Die  polymorphe  Lichtdermatose  Lst  eine  verzögerte 
Lichtreaktion  mit  juckenden,  distinkt  stehenden  und  im 
Einzel  fäll  monomorphen  F.fflorcszcnzcn  in  Prädilektions- 
stellen. Morphologische  Ausprägungen  umfassen  Papeln, 
Plaques  und  Papulo- Vesikel  bis  hin  zu  Bullae.  Prädilek- 
tionsstellen sind  Brustausschnitt,  Streckseiten  der  Arme, 


1 landriieken,  Beine,  Rumpf  und  Gesicht  in  absteigender 
Häufigkeit.  Als  Synonyme  gelten:  Photudcrmatitis  multi- 
formis  acuta,  „polymorphous  light  eruption“,  „juvenile 
spring  eruption“,  „lucite  estivale  benigne",  »benign  Sum- 
mer light  eruption". 

Ätiologie 

Zahlreiche  Medikamente  (u.a.  Tetrazykline,  Sulfonamide, 
Piroxicam  und  Glibenclamid)  sowie  diverse  Farbstoffe 
( Eosi  n - u nd  A n t h rach  i nonderi  vat  c ) u nd  Fu  rocu  ma  ri  nc  aus 
Pflanzen  und  Zitrusfrüchten  sowie  einige  Teerverbind  un- 
gen  wirken  photosensibilisierend.  Pathogenetisch  führt  das 
UV-Licht  zur  Aktivierung  der  die  Dermatose  auslösenden 
Verbindung.  Diese  wirkt  dann  entweder  direkt  photo- 
toxisch  oder  wird  zum  Hapten  und  damit  vom  Inunun- 
system als  fremd  erkannt  (photoallergische  Reaktion). 

Symptome 

Typisch  lür  phototoxische  Reaktionen  sind  Rötungen,  Pa- 
peln, Blasen  und  Mischformen  nach  direktem  Kontakt  mit 
einer  photosensibilisierenden  Substanz  in  Kombination 
mit  t.ichtcinwirfcung.  Wichtig  ist,  dass  die  Reaktion  dosis- 
abhängig ist  und  auf  den  sonnenexponierten  Bereich 
beschränkt  bleibt.  Beispiele  sind  die  Gräscrdcrmatitis,  die 
nach  Kontakt  mit  furocumarinhaltigen  Grashalmen  auf- 
tritt,  und  die  Bcrloquc-Dcrmatitis  nach  Applikation  von 
Kölnisch  Wasser  (Sensibilisator  ist  Bergamottcol ). 

Eine  Sonderform  stellt  die  photoloxische  Reaktion  auf 
bestimmte  Medikamente  wie  Tetrazykline,  Sulfonamide 
oder  auf  künstliche  Süßstoffe  (Saccharin,  Zvklaina!)  dar. 
Bei  UV-Uchtexposition  besteht  dabei  die  Gefahr  einer 
systemischen  phototoxischen  Reaktion.  Diese  ist  ähnlich 
wie  die  lokalen  Reaktionen  auch  streng  aul  die  bestrahlten 
Gebiete  beschränkt,  aber  wesentlich  ausgeprägter,  da  sie 
nicht  wie  die  lokale  phototoxische  Reaktion  auf  Hautober- 
flächen beschränkt  ist,  die  mit  dem  Sensibilisator  in  direk- 
ten Kontakt  gekommen  sind.  Sic  äußert  sich  als  starker  Son  - 
nenbrand  mit  typischem,  scharf  begrenztem  Erythent  und 
brennenden  Schmerzen.  Begleitender  Juckreiz  ist  fakultativ. 

Bei  photoallergischen  Reaktionen  dagegen  reichen  off 
geringe  Mengen  von  UV-Licht.  da  die  Reaktion  relativ 
dosisunabhangig  ist.  Typischerweise  zeigt  sich  nach  Kon- 
takt zu  Bleichmittel,  Duffstoffen  (Moschus),  Lichtschutz- 
präparaten (Bcnzophcnone,  Paraaminobenzocsäurc)  eine 
ekzemähnliche  Reaktion  (Typ-  IV-Reaktion,  verzögerte  Im- 
munantwort),  die  über  das  exponierte  Areal  hinausgeht. 

Die  Diagnose  wird  klinisch  und  anamncstisch  gestellt. 

Therapie 

Prophylaktisch  sollte  man  die  Sonnenexposition  meiden 
oder  konsequenten  Lichtschutz,  betreiben.  Lokal  können 
Glukokortikoide  eingesetzt  werden. 

34.6.3  Hautveränderungen  durch 

chronische  Exposition  gegenüber 
nichtionisierender  Strahlung  (L57) 

Chronische  UV- Schäden  der  Haut  treten  in  der  Regel  erst 
ca.  20  lähre  nach  Exposition  auf.  Betroffen  sind  meist  hell- 
häutige Hauttypen,  die  langjährig  ungeschützt  dem  Son- 
nenlicht ausgesetzt  waren.  F.s  werden  die  einfache  Licht- 
alterung, die  Präkanzerösen  und  die  Karzinome  der  Haut 
(v.a.  Plattenepithelkarzinome)  unterschieden. 
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34.7  Erkrankungen  der  Hautanhangsgebilde  (L60-L75) 


Lichtalterung 

Symptome 

Die  Lichtaltcrung  betrifft  im  Gegensatz  zur  normalen 
Hautaltcrung  alle  Hautschichten.  Typischcrweisc  entwi- 
ckelt sich  im  Bereich  der  soimeticxponiertcn  Areale,  v.a.  im 
Bereich  des  Gesichts,  der  Arme  und  des  Dekolletees,  ca. 
20  lahre  nach  UV- Exposition  durch  Eiastineinlagerung 
eine  schlaffe,  lederartige  Haut  (F.lastosis  cutis).  Gerade  im 
Dekolletee-Bereich  erscheint  die  Haut  papierdünn  und 
fleckig  bräunlich-gelblich.  Des  Weiteren  werden  durch 
UV-Strahlung  auch  aktinische  Keratoscn  und  Plattcnepi 
thclkarzinome  der  Haut  hervorgerufen.  Hier  ist  v.a.  die 
kumulative  Dosis  entscheidend. 

Merke!  Für  die  Inzidenz  des  malignen  Melanoms  ist 
die  Anzahl  schwerer  Sonnenbrände  (v.a.  irr  der  Kind- 
heit! entscheidend,  tut  die  des  Plauenepithel karzinums 
die  kumulative  UV- Dosis  wahrend  des  gesamten  Le- 
bens. 

Therapie 

Die  kanzerosen  bzw.  präkanzerösen  Hautveränderungen 
sollten  exzidiert  werden. 

Aktinische  Keratose 

**■  Kap.  24.15.5.1 

Plattenepithelkarzinome  der  Haut 

Kap.  24.5.2.3 

F.pithclialeNeoplasicn  der  Haut  unterteilen  sich  in  Basal- 
zellkarzinonre  (Basaliome)  und  Plattencpithelkarzinome 
(spinozelluläre  Karzinome  oder  Spinaliome).  Sie  sind  die 
häufigsten  Krebserkrankungen  der  Haut  des  Menschen, 
Spinozelluläre  Karzinome  gehen  von  den  Basalzellen  bzw. 
den  Stachelzellen  der  Haut  aus.  Sie  sind  in  der  Regel  heilbar. 
Die  Mehrzahl  dieser  Tumoren  entsteht  auf  sonnenexpo- 
nierter Haut:  Gesicht,  Hals,  Nacken  und  Handrücken.  Sic 
sind  am  meisten  verbreitet  unter  Menschen,  die  sich  viel 
im  Freien  aufhalten  (Bauern,  Seeleute,  Fischer, Sportler  und 


intensiv  Sonnenbadende).  Besonders  hellhäutige  Men- 
schen sind  davon  betroffen. 

Prinzipien  des  Lichtschutzes,  Prophylaxe  akuter  und 
chronischer  Lichtschäden  der  Haut 

Grundsätzlich  sollte  man  sich  der  Sonnenstrahlung  nur 
mit  entsprechendem  Lichtschutz  aussetzen.  Um  die  Mit- 
tagszeit sollte  man  das  Sonnenlicht  wegen  der  starken  UV- 
Bclaslung  generell  meiden,  ln  besonderem  Malst'  gilt  dies 
für  Kinder,  deren  Haut  eine  noch  deutlich  größere  UV- 
Empfindlichkcit  besitzt. 

Vor  und  während  jedem  Sonnenbad  sollte  die  Haut 
regelmäßig  (alle  zwei  Stunden)  mit  Sonnencreme  oder 
Ähnlichem  geschützt  werden.  Welcher  Lichtschutzfaktor 
dabei  Verwendung  finden  sollte,  richtet  sich  nach  dem 
jeweiligen  Hauttyp.  Es  empfiehlt  sich,  die  Verweildauer  in 
der  Sonne  allmählich  zu  steigern. 

Merke!  Die  Haut  im  Solarium  (UV-Al  vorzubrüuncu 
bietet  nur  einen  geringen  Schutz,  da  es  zu  einer  anderen 
Pigmentverteilung  kommt  und  sich  keine  Lichtschwiele 
entwickelt. 

Als  Lichtschwielc  bezeichnet  man  die  Verdickung  der 
Hornschicht  zum  Schurz  der  Oberhaut  gegen  UV-B- 
Strahlcn,  die  den  Sonnenbrand  auslösen. 


34.6.4  Hautschäden  durch  ionisierende 
Strahlen 

Nach  Exposition  mit  ionisierenden  Strahlen  ist  einige 
Stunden  bis  Tage  postcxpositioncll  mit  dem  Auftreten 
einer  akuten  Radiodcrmatitis  zu  rechnen.  Sie  manifestiert 
sich  mit  Erythemen.  Ödemen.  Haarausfall  und  bei  starker 
Schädigung  mit  tiefen  Gewebsnekrosen  im  Bereich  der 
bestrahlten  Haut-  Spätschaden  manifestieren  sich  nach 
einigen  Monaten:  Teleangiektasien  und  Hautalixrphien.  Es 
erfolgt  eine  symptomatische  Lokalbehandlung  mit  dex- 
panthenolhaltigen Externa. 


34.7  Erkrankungen  der  Hautanhangsgebilde  (L60-L75) 


34.7.1  Krankheiten  der  Nägel  (L60) 

Erkrankungen  der  Nägel  kommen  häufig  vor  und  treten 
bisweilen  auch  im  Rahmen  anderer  Hauterkrankungen 
(z.B.  Psoriasis)  auf.  Auch  mechanische  oder  iatrogene 
Schädigungen  des  Nagels  sind  möglich. 

34.7.1.1  Nagelpsoriasis 

In  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  findet  man  eine  Nagelbeteili- 
gung bei  Psoriasis.  Folgende  Befunde  sind  typisch: 

Krümelnägeb  durch  bröckelnden  Zerfall  des  Nagels  auf- 
grund gestörter  Nagelverhomung 
Öl  Hecken:  bräunlicher  Fleck  im  Nagelbett 
■ Tüpfelnägel:  Nagelmulden  von  etwa  I mm  Durchmesser. 

Psoriatische  Kagclverändcrungcn  sind  hartnäckig  und  ent- 
ziehen sich  einer  wirksamen  Therapie.  Am  besten  wirkt  die 
Vermeidung  einer  mechanischen  Belastung. 


34.7.1.2  Nagelmykose  (Onychomykose) 

Ätiologie  mul  Pathogenese:  Die  Onychomykose  beruht  auf 
einer  chronischen  Dcrmaiophytcninfektion  desNagels.  L>a- 
durch  kommt  cs  langsam  zur  Zerstörung  der  Nagclplattc, 
die  typischerwei.se  vom  distalen  N'agelrand  nach  proximal 
fonschreitet.  Häufig  entwickelt  sich  eine  Onychomykose 
auf  einem  zuvor  traumatisch  vorgeschädigten  Nagel.  Sym 
plante:  Unter  dem  Nagel  findet  sich  ein  krümelige,  übel 
riechende,  gelblich-weiße  Masse.  Therapie:  Ist  weniger  als 
die  Hälfte  des  Nagels  befallen,  kann  eine  Lokaltherapie  mit 
antimykotischem  Nagellack  (z.B.  Amorolfin  |Loccryl*'|) 
versucht  werden.  In  späteren  Stadien  ist  meist  eine  System- 
therapie.z. B. mit  Itraconazol  (Sempera®'!  unumgänglich. 

34.7.1.3  Paronychie 

Eine  Nagdbettentzundung  (Paronychie)  entsteht  durch 
kleine  Verletzungen  am  Nagelbett.  Hierdurch  dringen  Bak- 
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tcrien  in  das  Nagelbett  ein,  welche  dann  zu  unangenehmen 
Entzündungen  führen.  Eine  Paronychie  kann  jedoch  auch 
entstehen,  wenn  die  Nagelplatte  durch  Pilzbefall  vorge- 
schädigt oder  durch  zu  häufigen  Kontakt  mit  Wasser  auf- 
ge weicht  ist.  Ein  weiterer  Grund  für  eine  Paronychie  ist  der 
eingewachsene  Zehennagel  (Unguis  incarnatus).  Seine  Ent- 
wicklung wird  begünstigt  durch  zu  enge  Schuhe  und  das 
Rundschncidcn  der  Nägel.  Ein  bereits  eingcwachscncr  und 
entzündeter  Nagel  kann  mit  antiseptischen  Losungen  be- 
handelt werden,  wodurch  sich  die  Entzündung  manchmal 
zurückdrängen  lässt.  Unterstützend  sollte  der  betroffene 
Fuß  ruhig  gestellt  werden.  Versagt  die  konservative  Thera- 
pie, muss  eine  Kagdextraklion  oder  eine  Emmcrt- Plastik 
erfolgen. 

34.7.2  Erkrankungen  der  Haare  und 
der  Haarfollikel 

Beim  Menschen  wachsen  zwischen  100000  und  120000 
I laarc  auf  dem  Kopf.  Die  Kopfhaare  wachsen  ca.  I - 1 ,5  cm 
pro  Monat.  Täglich  fallen  rund  100  Haare  aus.  Androgene 
stimulieren  das  Wachstum  der  Kürperhaare  und  bremsen 
das  Wachstum  der  Kopfhaare.  Östrogene  hingegen  regen 
das  Wachstum  der  Kopfhaare  an  und  bremsen  die  Körpcr- 
behaarung. 

34.7.2.1  Trichogramm 

MittelsTrichogramm  lässt  sich  die  Wachstumssituation  der 
Haare  beurteilen.  Dazu  werden  ca.  50  Haare  an  zwei  Stellen 
(frontal  und  okzipital  bei  diffuser  und  androgenetischer 
Alopezie)  mit  einer  Epilierzange  entfernt,  nachdem  der  Pa- 
tient zuvor  fünf  Tage  auf  das  I laarcwaschcn  verzichtet  hat. 
Im  Normalfall  befinden  sich  etwa: 

• 80 °o  der  Haare  in  der  Wachstumsphase  ( Anagenphasc  > 

• 3°o  in  der  Übergangsphase  (Ketogenphasel 

• 17%  in  der  Telogenphase  (Ruhephase). 

34.7.2.2  Alopecia  areata  (L63) 

Bei  der  Alopecia  areata  kommt  es  zum  reversiblen,  um 
schriebenen,  nicht  vernarbenden  Haarausfall.  Meist  sind 
Autoimmunmechanismen  ursächlich.  Die  Alopecia  areata 
tritt  v.a.  in  der  Adoleszenz  auf.  Man  behandelt  die  Herde 
mit  stark  wirksamen  Kortisontinkturen 


34.7.2.3  Androgenetische  Alopezie  (L64) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  androgenetische  Alopezie  wird  polygen  vererbt  Man 
findet  sie  bei  70%  aller  Männer  europäischer  Abstam- 
mung. Als  Ursache  vermutet  man  eine  erhöhte  Aktivität 
der  5ot-Redukta.se  (Haarlollikelenzynt).  Das  Enzym  wan- 
delt Testosteron  zu  Dihydrotestosteron  um,  das  den  Haar- 
follikel zur  Involution  anregt.  Als  Folge  wird  der  Haar- 
zyklus kürzer  und  die  I laarfollikd  atrophicrcn  mit  der 
Zeit  Dies  fuhrt  zu  einem  Dünnerwerden  bzw.  zum  Verlust 
des  Kopfdeckhaares  bei  Mann  und  Frau. 

Symptome 

Bei  Männern  fallen  die  Haare  ausgehend  von  den  Ge- 
heimratsecken - chronisch  schubweise  aus  {**  Abb. 
34.15)  aus.  Häufig  bleibt  am  Ende  nur  noch  ein  Haar- 
kranz sichelt 

• Bei  Frauen  beginnt  der  Haarausfall  meist  im  Klimakte- 
rium und  verläuft  wesentlich  milder.  Er  beschränkt  sich 
in  der  Regel  auf  den  Schcitdbcrcich;  nur  sdten  tritt 
Kahlheit  ein. 

Therapie 

Bei  Frauen  werden  mit  Antiandrogenen  gute  Erfolge  erzidL 
Bei  Männern  kann  im  frühen  Stadium  durch  spezifische 
Hemmung  des  Enzyms  « Reduktase  (Finasterid  Prope- 
cia®! I das  Fortschrcitcn  der  Alopezie  gestoppt  werden. 

34.7.2.4  Symptomatischer  diffuser  Haarausfall 

Diffuser  Haarausfall  ist  ein  relativ  häufiges  Krankhcilsbild. 
dessen  Ursache  oft  im  Verborgenen  bleibt.  Infektions- 
krankheiten (Syphilis I,  Zytostatika  und  endokri  nologische 
Ursachen  wie  die  I lypcrthyrcosc  oder  die  Hormonumstd- 
lung  post  partum  körnten  Haarausfall  verursachen.  Thera- 
piert werden  sollte  immer  die  auslösende  Ursache. 

34.7.2.5  Vernarbende  Alopezie 

Ursache  für  vernarbende  Alopezien  sind  ionisierende 
Strahlen,  Säuren,  laugen,  Infekte  (Folliculitis  sclerotisans 
nuchae)  sowie  Tumoren  und  Kollagenosen  wie  Lupus 
erythematodes.  Typischerweise  werden  die  oberen  und 
mittleren  Schichten  des  Koriums geschädigt  Leiderkommt 
es  zum  irreversiblen  Untergang  der  Haarfollikel.  Eine  The- 
rapiegibt es  nicht. 


Abb.  34.15:  Typisches  Bild  der  androgenetischer  Alopezie  (2). 
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34.7.2.6  Hypertrichose 

Unter  Hypertrichose  versteht  inan  die  Vermehrung  der 
Kürperbehaarung,  wobei  die  Sexualbehaarung  davon  un- 
berührt bleibt.  Hypertrichosen  können  lokalisiert  auftie- 
ten  (v.a.  im  Bereich  von  Nävi  oder  Narben  I oder  sich  diffus 
manifestieren  (genetisch  oder  medikamentös  bedingt  oder 
im  Rahmen  von  inneren  Erkrankungen). 

Von  Hirsutismus  spricht  man,  wenn  es  familiär  oder 
durch  endokrine  Störungen  (Morbus  Cushing.androgcni- 
tales  Syndrom  u,  a.  I bei  Frauen  zum  verstärkten  Wachstum 
von  Tcrminalhaaren  im  Gesichts-,  Brust-  und  Oberschen- 
kelhereich  kommt. 

Grundsätzlich  sollte  die  Diagnostik  die  Ursache  des 
Hirsutismus  zum  Ziel  haben.  Therapeutisch  können  die 
Haare  epiliert  oder  gebleicht  oder  aber  mittels  Laser  dauer- 
haft entfernt  werden. 

Beim  Virilismus  kommt  es  zusätzlich  zum  männlichen 
Behaarungstyp  zu  einer  vertieften  Stimme,  während  die 
Muskulatur  hypertroph iert. 

34.7.3  Erkrankungen  der  Talgdrüsen 

Zu  den  Talgdrüscnerkrankungen  zählen  insbesondere  die 
akneiformen  Krankheiten  sowie  die  Sebostase  und  die 
Seborrhö. 

34.7.3.1  Seborrhö  und  Sebostase 

Als  Seborrhö  bezeichnet  man  die  Neigung  zu  fettigen 
Haaren  und  fettiger  Haut.  Sic  wird  polygen  vererbt  und 
manifestiert  sich  meist  ab  der  Pubertät  unter  dem  zu- 
nehmendem Einfluss  der  Androgene,  Wichtig  ist  eine 
konsequent  milde  I lautreinigung. 

Unter  Sebostase  versteht  man  eine  autgrund  mangeln- 
der Talgproduktion  zu  trockene  Haut.  Die  Behandlung 
besteht  in  rückfettenden  Maßnahmen  und  intensiver 
I lautpflcgc. 

34.7.3.2  Akne  (L70) 

Zusammenfassung 

Die  Acne  vulgaris  beginnt  in  der  Pubertät  und  bildet  sich 
meist  bis  zum  30.  Lebensjahr  zurück.  Ursächlich  werden 
entzündliche,  hormonabhängige  (v.a.  Androgene)  Verhor- 
nungsstörungen diskutiert.  Ie  nach  dem  vorherrschenden 
klinischen  Bild  werden  drei  Hauptfurmen  unterschieden: 

• Acne  comedonica 

• Acnc  papulopustolosa 

• Acne  conglobata. 

Des  Weiteren  kann  Akne  auch  durch  exogene  Faktoren  (Öl- 
Akne,  Chlor-Aknc,  medikamentöse  Akne)  ausgelöst  wer- 
den. Wird  der  Stimulus  beseitigt,  heilen  diese  Akneformen 
schnell  wieder  ab. 


Ätiologie 

Akne  entsteht  hauptsächlich  durch  die  Homionumstellung 
nach  der  Pubertät.  Androgenbedingt  nimmt  der  Talgtiuss 
zu.  Im  Bereich  der  Ausführungsgängc  der  Talgdrüsenfolli- 
kel entwickelt  sich  ein  Talgstau.  Ursache  ist  die  Umstellung 
der  Epithelregeneration  auf  den  epidermalen  Verhor- 


nungstyp mit  follikulärer  Hyperkeratose.  Es  entsteht  ein 
Komedo.  Lipasen  spalten  die  im  Follikel  ansässigen  Bakte- 
rien iCorynebacterium  acnes)  im  Talg  auf.  L>adurch  entste- 
hen aggressive  freie  Fettsäuren,  die  stark  entzündlich  wir- 
ken und  Leukozyten  anlocken. 

Symptome 

Die  Acnc  comedonica  ist  durch  oflene  < schwarze)  Komedo- 
nen  und  geschlossene  Komedonen  (gelbliche  Papeln)  ge- 
kennzeichnet (*-'  Abb.  34.1b). 

Durch  weitergehende  Ent/ündungspro/essc  entstehen 
Papeln  und  Pusteln.  Man  bezeichnet  dieses  Mischbild  ,tls 
Acne  papulopustolosa  (*®  Abb.  34.17). 

Letztendlich  kann  dieses  Mischbild  auch  generalisieren 
zur  seltenen,  aber  schwersten  Form,  der  Acne  conglobata. 
Sie  ist  gekennzeichnet  durch  typische  Knoten  und  Abszesse 
und  hinterlasst  tiefe  Narben.  Typischerweise  treten  die 
Hautveränderungen  bevorzugt  in  den  seborrhoischen 
Arealen  der  Haut  auf,  v.a.  im  Bereich  des  Gesichts  (Nase, 
Wangen,  Stirn I und  des  Rückens. 


Abb.  34.16:  Arne  comedonica  mit  typischen  Komedos  [2], 


Abb.  34.17:  Acne  papulopustulosa  mit  typischen  Pusteln  (2). 
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Klinik  Eine  besonder,  schwere  Form  der  Acne  conglo- 
bata stellt  die  Acne  fulminans  dar.  Sie  geht  mit  Fieber, 
Pulyarthrien  und  hämorrhagischen  Nekrosen  einher. 

Merke!  Als  Aknc-Tctradc  bezeichnet  man  das  gemein- 
same Auftreten  von 
' Acne  conglobata 

Acne  inversa  (-  Hidradenitis  suppurativa,  Kap. 
34.7.3.61 

Perifolliculitis  capitis 
• Pilonidalzysten. 

Die  Diagnose  ist  aufgrund  des  typischen  klinischen  Bildes 
einfach. 

Therapie 

Als  Basistherapie  werden  milde  Hautsyndets  zur  Hautrei- 
nigung empfohlen.  Zusätzlich  kann  man  komedolytische 
Vitamin- A-Saurc-Pra parate  oder  antibiotische  Cremes  mit 
Erythromyciiuusatz  oder  Ben/oylperoxidpniparate  lokal 
applizieren,  ln  schweren  Fallen  kann  eine  systemische  Reti- 
noidbehandlung (Roaccutan®!  helfen.  Hierbei  ist  sichere 
Kontrazeption  obligat. 

34.7.3.3  Rosacea  (L71) 

Die  Rosacea  stellte  eine  chronisch-entzündliche  fiesichls- 
dermatose  mit  akneförmigem  Erscheinungsbild  dar.  die 
gekennzeichnet  ist  durch  Erytheme  und  Pusteln.  Im 
Unterschied  zur  Akne  findet  man  keine  Komcdoncn  und 
keine  Beschränkung  auf  die  Follikel.  Die  Ursache  ist  bisher 
unbekannt,  die  Krankheit  kann  aber  durch  Stress,  Infek- 
tionen und  Nahrungsmittel  wie  Kaffee  lind  Alkohol  getrig- 
gert werden. 

Symptome 

Klinisch  ist  die  Rosacea  gekennzeichnet  durch  Flushs,  Ery- 
theme, Teleangiektasien,  Papeln  und  Pusteln  auf  Wangen, 
Stirn  und  Kinn  (“  Abb.  34. 18).  Typtschcrwcise  tritt  die  Er- 
krankung nach  UV-Bestrahlung  und  Kortisongabe  auf. 


Diagnose 

Die  Diagnose  wird  anhand  des  klinischen  Bildes  gestellt. 
Diffcrentialdiagnostisch  sollten  ein  Kontaktckzcm  (akuter 
Beginn),  ein  Lupus  erythematodes  fkeine  Pustelnl  und 
eine  seborrhoische  Dermatitis  ausgeschlossen  werden. 

Komplikationen 

Kommt  es  /ur  Talgdrüsen-  und  Bindegewebshyperplasie 
der  Nase,  kann  sich  ein  sog.  Rhinophym  entwickeln.  Bei 
Augenbeteiligung  ist  mit  Konjunktivitis  und/oder  Blepha- 
ritis zu  rechnen. 

Therapie 

Lokal  kommen  antibiotische  Externa  mit  Metronidazol 
oder  Tetrazyklinen  zum  Einsatz,  Tetrazyklin  kann  auch  per 
os  (Supramycin®)  verordnet  werden. 

Merke!  Bei  Rosacea  sieht  man  keine  Komcdoncn  (DD 
Akne).  Außerdem  ist  die  Erkrankung  nicht  infektiös. 

34.7.3.4  Periorale  Dermatitis 

Eine  periorale  Dermatitis  entwickelt  sich  ausschließlich  bei 
Personen  mit  atopischer  Diathcse,  die  konsequent  Feuch- 
tigkcitscrcmcs  verwenden.  In  erster  Linie  handelt  es  sich 
dabei  um  jüngere  Frauen.  Symptome:  Perioral  und  perior- 
bital findet  man  chronisch  rezidivierende  disseminierte 
Papeln  und  Pusteln  auf  erythematös  geschwollener  Haut 
(**  Abb.  34.19).  Diagnose:  F>ic  Diagnose  wird  anhand  des 
klinischen  Bildes  gestellt.  I'herapie:  Tetrazykline  kikal  und 
systemisch;  Absetzen  der  auslösenden  Kosmetika. 

34.7.3.5  Follikelzyste  der  Haut  und  Unterhaut 
(L72) 

Zysten  können  durch  Proliferation  von  Epidermis-,  Drü- 
sen- bzw.  Follikclepithd  entstehen. 

Bei  Zysten  handelt  cs  sich  um  meist  schmerzlose,  gut- 
artige, hautfarbene  Wucherungen,  die  eine  Pore  besitzen 
und  häutig  mit  einem  schmierigen  Inhalt  gefüllt  sind.  Sie 
sind  in  der  Dermis  oder  Subkutis  lokalisiert  und  können 
von  der  Epidermis,  vom  Follikelepithel  oder  vom  Drüscn- 
epithel  ausgehen.  Bei  Entzündung  kann  die  Zyste  chirur- 
gisch entfernt  werden. 


Abb.  34.18:  Rosacea  (21. 
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34.7.3.6  Hidradenitis  suppurativa  (L73) 

Der  Schwei  ßdrüsenahszess  wird  auch  als  Acne  invers«  be- 
zeichnet. Es  handelt  sich  dabei  um  chronische,  sekundär 
bakterielle  Entzündungen,  die  in  den  intertriginösen  Räu- 
men auftreten.  Sic  gehen  von  den  Talgdrüsenfollikeln  aus 
und  werden  verursacht  durch  Ruptur  und  Verschluss  der 
Ausftihrungsgänge.  Es  bilden  sich  dabei  unter  der  Haut 
schmerzhafte,  eitrige  Knoten,  Fisteln  und  Ul/crationcn  mit 
nachfolgender  Karbenbildung. 

Therapie 

Die  Methode  der  Wahl  ist  die  Operation,  die  möglichst  im 
Frühstadium  erfolgen  sollte. 

Konservative  Maßnahmen  (wie  z.  B.  die  Gabe  von  Anti- 
biotika, Kortikosteroiden,  Metronidazol,  Ciclosporin,  Dap- 


son, lokalen  oder  systemischen  Retinoiden)  und  auch  die 
Röntgentherapie  haben  sich  monotherapeutisch  auf  Dauer 
als  nicht  kurativ  erwiesen.  Auch  Inzisionen  und/oder  Fistel- 
spaltungcn  bringen  keinen  dauerhaften  Erfolg. 

34.7.3.7  Schweißsekretions-  und 

Schweißtransportstörungen 

Eine  sog.  Hyperhidrosis  kann  lokalisiert  und  universell 
auftreten.  Ursachen  der  gesteigerten  Schweißsekretion  sind 
konstitutionelle  Faktoren  und  endokrindogische  Erkran- 
kungen. Therapeutisch  kann  man  mit  lokal  applizierten 
Alumin iumhydrochlorid- Losungen  gute  Ergebnisse  errei- 
chen. 


34.8  Sonstige  Krankheiten  der  Haut  und  Unterhaut  (L80-L99) 


Fallbeispiel  Ein  1 1 -jähriges  Mädchen  kommt  zusam- 
men mit  ihrer  Mutter  in  die  Sprechstunde.  Seit  dem  letz- 
ten Türkciurlaub  sind  bei  ihr  weißliche  Flecken  im  Be- 
reich des  gesamten  Körperstamms  aufgetreten.  Die  Ver- 
änderungen jucken  nicht,  doch  bekommt  sic  dort  in 
letzter  7.cit  leicht  einen  Sonnenbrand. 

Welche  Verdachtsdiagnosc  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor? 

Welche  Therapie  leiten  Sie  ein? 

Fortsetzung  **  Kap.  34.8.8. 

34.8.1  Erkrankungen  des  Pigmentsystems 
der  Haut 

Erkrankungen  des  Pigmentsystems  sind  häutig  und  führen 
leider  nicht  selten  zu  erheblichen  kosmetischen  Beein- 
trächtigungen. Typische  Erkrankungen  sind  Vitiligo,  Albi- 
nismus und  Chloasma. 

34.8.1.1  Vitiligo  (L80) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Vitiligo  ist  eine  Typische  Erkrankung  des  2.  bis  3.  Le- 
bensjahrzehnts. Ursächlich  sind  Au  toi  min  un  p rozesse,  die 
zum  progredienten  Untergang  von  Melanozyten  führen. 
Resultat  ist  eine  Depigmentierung  der  Haut  mit  erheblicher 
Störung  des  Aussehens.  In  der  Regel  verläuft  die  Erkran- 
kung progredient  und  generalisiert.  Ausgelöst  wird  die  Viti- 
ligo u.a.  durch  Sonnenbrände  und  Stress. 

Symptome 

Typisch  sind  kleine  weiße  „Flecken“  sog.  Maculae,  int  Be- 
reich des  Handrückens  und  der  Beugen.  Diese  können 
konfluieren.  Die  Haut  veränderungen  sind  extrem  sonnen- 
cmpfincllich  (•*>'  Abb.  34.20). 

Diagnose 

Durch  eine  histologische  Untersuchung  einer  Hautprobe 
lässt  sich  das  Fehlen  von  Melanozyten  verifizieren. 

Therapie 

Therapeutisch  wird  mit  PUVA  eine  Repigmentierung  ver- 
sucht. Wenn  dies  misslingt,  kann  mit  chemischen  Mitteln 


eine  irreversible  Depigmentierung  erwogen  werden  (pro- 
minentes Beispiel:  Michael  lackson). 

34.8.1.2  Albinismus,  Leukoderm,  Chloasma, 
Hyperpigmentierungen  durch 
phototoxische  Substanzen 

• Ursache  der  Erkrankung  Albinismus  ist  ein  autosomal- 
rezessiv  vererbter  Defekt  der  Tyrosinase  (Mclaninsyn 
thesedefekt).  Bisher  gibt  es  keine  spezifische  Therapie. 
Beim  leukoderm  kommt  es  zu  einer  vorübergehenden 
Depigmentierung  der  Haut  im  Rahmen  einer  anderen 
Dermatose. 

• Durch  Hormonumstellungen  in  der  Schwangerschaft 
oder  in  den  Wechseljahren  kann  ein  reversibles  Chlo- 
asma entstehen.  Typisch  ist  ein  bräunlicher  Fleck  im  Be- 
reich der  Wangen.  Auch  phototoxische  Substanzen  wie 
bestimmte  Parfumduftstoffe  oder  Medikamente  kön- 
nen bei  Sonnenexposition  zu  einer  reversiblen  Hyper- 
pigmentierung der  Haut  führen. 


34.8.2  Seborrhoische  Keratose 

(Verruca  seborrhoica)  (L82) 

•»Kap.  24.16.11.2 


Abh.  34.20:  Vitiligo  mit  typischen  weißlichen  Maculae  [2). 
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Krankheiten  der  Haut  und  der  Unterbaut  (LOO  - L99) 

34.8.3  Acanthosis  nigricans  (L83) 

Die  Acanthosis  nigricans  ist  eine  Dermatose  des  höheren 
Lebensalters,  die  fast  immer  mit  einer  malignen  Tumor* 
erkrankung,  v.a.  des  Magen-Darm-Trakts,  einhergeht.  Es 
imponieren  grau-braune  Veränderungen  v.a,  im  Bereich 
der  Achselhöhlen  und  der  Genitalregion.  Die  Haut  wirkt 
faltiger.  Es  sollte  immer  nach  einem  Begleittumor  gefahn- 
det werden. 

34.8.4  Sonstige  Epidermisveränderungen 
wie  z.  B.  Hautveränderungen  bei 
Erkrankungen  des  Stoffwechsels 
und  bei  Erkrankungen  innerer 
Organe  (L85) 

Porphyria  cutanea  tarda 

Typisch  für  die  Erkrankungen  aus  dem  Formenkreis  der 
Porphyrien  ist  eine  Störung  der  Hämbiosynthese.  Hier- 
durch akkumulieren  entweder  Porphyrinc  oder  sie  werden 
vermehrt  ausgeschieden.  Man  unterscheidet  hepatische 
und  erythropoetische  Porphyrien.  Dermatologisch  von 
Bedeutung  ist  die  Poryphvria  cutanea  tarda.  Ursächlich  ist 
ein  autosomal-dominant  vererbter  Defekt  der  Uroporphy- 
rogen-Ill-DecarboxyLasc.  Alkoholgenuss  und  Östrogen- 
therapie können  den  Ausbruch  der  Erkrankung  triggern. 

Symptome 

Ins  Auge  fallen  Hyperpigmentierungen  int  Bereich  des 
Stamms  und  pralle,  unter  Narbcnbildung  abhcilende  Bla- 
sen, die  nach  Sonnenexposition  an  den  lichtexponierten 
Stellen  auftreten.  Die  Leber  ist  meist  insuffizient. 

Diagnose 

Typisch  ist  der  dunkle  Urin,  der  zusammen  mit  den  Haut- 
erscheinungen stets  zur  Verdachtsdiagnose  führen  sollte. 
Diagnostisch  beweisend  ist  eine  Erhöhung  der  Porphyrine 
im  Blut  oder  eine  Leberbiopsie,  in  der  sich  Porphyrinabla- 
gerungen nachweisen  lassen. 

Therapie 

Allgemein  empfohlen  wird  eine  niedrigdosierte  t'hloro- 
quinthcrapic.  Darüber  hinaus  sollten  Provukationsfakto- 
ren  wie  Medikamente  und  Lieht  gemieden  werden. 

Diabetes  mellitus 

Die  Therapie  des  Diabetes  mellitus  ist  eine  Domäne  der 
Inneren  Medizin.  Generell  kommt  cs  aber  aufgrund  der 
Abwehrschwäche  vennehrt  zu  Haut-  und  Schlcimhaut- 
iniektionen  Pyodermien,  Candidainfektionen).  Der  dia 
befische  Fuß  ist  eine  Folge  von  Mikro-  und  Makroangio- 
pathien sowie  der  Polyneuropathie. 

Lipidstoffwechselstörungen 

Xanthome  und  Xanthelasmen  sind  Ablagerungen  von  Se- 
rumlipiden und  Makrophagen  in  der  Dennis.  Sic  sollten 
immer  Anlass  zur  Labordiagnostik  geben,  wobei  nach 
einer  evtl,  zugrunde  liegenden  Fettstoffwechselstörung 
gefahndet  wird. 


34.8.5  Pyoderma  gangraenosum  (L88) 

Das  Pyodcnna  gangraenosum  stellt  eine  selten  auftre- 
tende, nichtinfektiöse,  ulzericrende  Hauterkrankung  dar. 
Die  Genese  ist  bisher  nicht  eindeutig  geklärt.  Gehäufte 
Manifestationen  sind  in  Zusammenhang  mit  verschie- 
denen Krankheitsbildern,  aber  auch  nach  traumatischen 
Ereignissen  beschrieben.  Man  behandelt  topisch  und  syste- 
misch mit  Immunsuppressiva. 

34.8.6  Dekubitalgeschwüre  (L89) 

lede  Schädigung,  die  durch  langer  andauernden  Druck  aut 
einGewebeentsteht.bezeichnet  man  als  Dekubitus.  Reibung 
oder  Scherkräfte,  z.B,  durch  Gurte,  können  den  Vorgang 
verstärken.  Auch  Feuchtigkeit,  z.B.  durch  Inkontinenz, 
wirkt  sich  begünstigend  aus.  Dabei  kommt  es  zunächst  zu 
Wundschäden  an  der  1 laut,  die  später  auf  das  darunter  lie- 
gende Gewebe  bis  hin  zum  Knochen  übergreifen  können. 

Ein  Dekubitus  entsteht  bevorzugt  an  Körperteilen,  die 
nicht  so  gut  „gepolstert“  sind.  Dazu  gehören: 

• Ohrmuschel 

• Schulterblatt 

• Wirbelsäule  (Vorsprünge  der  Dornfortsatze) 

• Ellenbogen 

• Kreuzbein 

• Trochanter  (seitliches  Becken) 

« Trochlea (Knieinnenfläche) 

• Knöchel 

• Ferse. 

Therapie 

Zu  einer  fachgerechten  Wundbehandlung  gehört 
■ die  möglichst  vollständige  Druckcnüastung 
« die  Wundreinigung 
das  Entfernen  nekrotischer  Beläge 
die  Infcktionsbckampfung 
ein  phasengercchlcr  Wundverband 

34.8.7  Atrophische  Hauterkrankungen 
(L90) 

34.8.7.1  Lichen  sclerosus 

Der  Lichen  sclerosus  ist  eine  seltene,  chronisch  entzünd- 
liche, progrediente  Bindegewebserkrankung  der  Haut,  die 
vorwiegend  anogenital  lokalisiert  ist.  Extragenital  zeigt 
sieh  der  Lichen  sclerosus  nur  in  bis  zu  1 5'‘c  der  Fälle.  Die 
Ätiologie  der  Erkrankung  ist  unbekannt,  allerdings  wird 
eine  autoimmune  Genese  vermutet. 

Symptome 

Klinisch  zeigt  sich  der  Lichen  sclerosus  als  blasse,  porzel- 
lantärbenc  Maculae  oder  Papeln,  die  später  zu  weißlichen 
Hautarealen  konfluicrcn.  Gekennzeichnet  sind  sie  entwe- 
der von  Atrophie  oder  von  I lypcrkcratosc.  I linzu  kommen 
Purpura,  Fissuren  und  Erosionen,  die  durch  Kratzen  ent- 
stehen. Der  Pruritus  kann  bei  Frauen  exzessiv  sein. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  durch  Biopsie  gesichert.  Außerdem 
sollten  Autoantikörper  gegen  Schilddrüsengewebe  und 
gegen  die  Parietalzellen  des  Magens  bestimmt  und  Auto- 
immunerkrankungen erfasst  werden. 
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34.8  Sonstige  Krankheiten  der  Haut  und  Unterhaut  (L80-L99) 


Therapie 

Die  Behandlung  im  akuten  Stadium  besteht  in  der  lokalen 
Applikation  von  starken  Kortikosteroiden  (Klasse  4)  in 
Form  von  t '.reines  und  Depotinjektionen.  In  beschwerde- 
freien Phasen  genügen  Fettcremes. 

34.8.8  Granuloma  anulare  (L92) 

Das  Granuloma  anulare  zeichnet  sich  durch  eine  Ring- 
bildung  mit  kleinen  Knötchen  aus.  die  sich  am  Rand  zu 
einem  Wall  formen.  Die  Wautverilnderung  kann  einzeln, 
aber  auch  in  Gruppen  auftreten.  Die  Ursache  ist  unbe- 
kannt, allerdings  vermutet  man  eine  Überempfindlich- 
keitsreaktion. 


Symptome 

Bei  Erwachsenen  findet  man  häufig  einen  latenten  Dia- 
betes mellitus.  Spontanheilungen  sicht  man  in  etwa  der 
Hälfte  der  Fälle  innerhalb  von  zwei  Jahren. 

Therapie 

Lokalbehandlung  mit  Vitamin -E- Salbe,  die  auf  die  Haut 
aufgetragen  und  mit  Folie  oder  Heftpflasterverband  abge- 
deckt wird.  Hilft  das  nicht,  kann  eine  kortisonhaltige  Salbe 
versucht  werden.  Alternativ  kann  man  Kortison  direkt  un- 
ter die  Hautpapeln  spritzen. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Sic  vermuten  eine  Vitiligo  und  entnehmen  eine  1 laut- 
probe zur  weiteren  Analyse.  Hier  findet  man  einen 
duich  Autoiinimmpruzesse  verursachten  Mangel  an 
Melanozyten.  Therapeutisch  sollte  eine  Pt’VA  zur  Rc- 
pigmentierung  versucht  werden. 


34.8.9  Lupus  erythematodes  (L93) 


- Zusammenfassung - 


Der  Lupus  erythematodes  ist  ein  typischer  Vertreter  der  Knlla- 
genusenerkninkungcn,  zu  denen  auch  die  Dermatomyositis, 
die  Polymyositis,  das  Sjögren- Syndrom  und  die  Sklerodermie 
gehören.  Typisch  für  diese  Gruppe  der  Autoimmunkrankhci- 
ten  sind  eine  gestörte  Immunreaktion  und  charakteristische 
Autoantikörper.  Die  Ursache  des  Lupus  erythematodes,  der 


v.a.  junge  Frauen  betrifft,  ist  unbekatuü.  Typisch  ist  eine  B- 
Zell- Aktivierung  bei  gestörter  T-Zell- Funktion.  Klinisch  un- 
terscheidet man  drei  Erkrankungsformen: 

• chronisch-kutancr  Lupus  erythematodes  (CCLF,) 

» subakut-kutaner  Lupus  erythematodes  (SG LE) 

» systemischer  Lupus  erythematodes  (SLEl. 


34.8.9.1  Chronisch-kutaner  Lupus  erythematodes 
(CCLE) 

Der  CCI  F wird  auch  diskoider  Lupus  erythematodes  ge- 
nannt und  betrifft  v.a.  Frauen  im  mittleren  Lebensalter. 
Charakteristisch  sind  einzelne  Hautherde  ohne  Schleim- 
hautbeteiligung.  Pathogenetisch  liegt  eine  zelluläre  Im- 
munreaktion vor  (/.  B.  auf  Sonnenbestrahlung). 

Symptome 

Charakteristisch  sind  zu  Beginn  auftretende  scharf  be- 
grenzte Papeln  und  Plagues,  deren  Schuppen  schwer  ent- 
fernbarsind (v*  Abb.  34.21).  Im  weiteren  Verlauf  entwickeln 
sich  atrophische  Läsionen  mit  Erythemen,  Teleangiektasien 
und  Narben.  Im  Extremfall  kommt  cs  bei  Mitbeteiligung 
des  Kopfes  zur  narbigen  Alopezie.  Juckreiz  und  Brennen 
sind  möglich. 

Merke!  Typische  Trias:  Schuppung.  Erythem  und  Haut 
atrophie. 

Typische  lokal  Nationen  sind  der  Kopf  und  das  Gesicht,  die 
Finger  und  Zehen  sowie  die  Streckseiten  der  Unterarme 
und  Hände.  L>ie  Diagnose  lässt  sich  aufgrund  des  klinischen 
Befundes  in  Zusammenhang  mit  der  I listologic  stellen.  Dif- 
ferentialdiagnostisch  muss  man  an  aktinische  Keratosen  so- 
wie an  die  Psoriasis  en  plagues  denken. 

Komplikationen 

In  l-5ub  Übergang  in  einen  systemischen  Lupus.  Diese 
Entwicklung  ist  von  der  Stärke  des  Befalls  abhängig.  Des- 
halb sind  regelmäßige  Kontrolluntcrsuchungen  nötig. 


Therapie 

Therapeutisch  werden  Chloroquin.  lokale  Glukokortiko- 
ide und  prophylaktisch  konsequenter  Sonnenschutz,  einge- 
setzt. 

34.8.9.2  Subakut-kutaner  Lupus  erythematodes 
(SCLE) 

Auch  der  SCLE  betrifft  v.a.  Frauen  im  mittleren  Lebensalter. 
Typischerweise  treten  ringförmige  psoriasiforme  Herde  am 
Thorax  sowie  an  Armen  und  Händen  auf.  Zusätzlich  be- 
steht eine  ausgeprägte  Sonncnsensitivität. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Als  Auslöser  postuliert  man  extensive  Sonnenexposition, 
die  eine  Intniunreaktion  in  der  betroffenen  Haut  nach  sieh 
zieht. 


Abb.  34.21:  Chrontsch-diskoider  Lupus  erythematodes  (2) 
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Krankheiten  der  Haut  und  der  Unterbaut  (L00-L99) 

Symptome 

Klinisch  zeigen  sich  ringförmige  psoriasiforme  Herde,  die 
v.a.  im  Bereich  der  Brust,  an  den  Armen  und  am  Hand- 
rücken lokalisiert  sind.  Bei  Beteiligung  des  Kopfes  kommt 
es  zu  einer  nichtvernarbenden  Alopezie. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  Uber  das  klinische  Bild  und  über  die 
Histologie  gestellt.  Im  Unterschied  zum  CCLE  findet  man 
keine  follikuläre  Pfropfbildung  und  keine  Narbcnbildung. 
Sutkltv.cn  sind  beim  SC  LE  die  KO/SS- A- Antikörper  in 
ca.  80tto  der  Falle  positiv. 

Differentialdiagnose 

Psoriasis:  Hautschuppung  nicht  fest  haftend;  Psoriasis- 
phänomene positiv 


Dermatomyositis:  bläulich-livides  Gesichtserythem  und 
typische  Erhöhung  der  Muskelenzyme 
Sekundäres  Syphilid:  positiver  TPH  A-Test. 

Therapie  und  Prognose 

Die  Behandlung  ist  die  gleiche  wie  beim  CCLE;  die  Pro- 
gnose ist  von  den  systemischen  Manifestationen  abhängig 
und  verschlechtert  sich  drastisch  bei  Nierenbeteiligung. 

34.8.9.3  Systemischer  Lupus  erythematodes  (SLE) 

Der  SLE  ist  eine  Multisystemkrankheit,  die  mit  Fieber, 
HamcfflorcszxMiz.cn,  Nieren-,  Herz-  und  Lungcnbctcili- 
gung  einhergeht  und  v.a.  jüngere  Frauen  bis  35  lahrc 
betrifft.  Typisch  ist  ein  schubweiser  Verlauf  B Kap. 
35.5.3), 


34.8.10  Sklerodermie  (L94) 


Zusammenfassung 

Die  Sklerodermie  gehört  genauso  wie  der  Lupus  crythcmato-  3 die  kutane  zirkumskripte  Form  (Morphca) 

des  zu  der  Gruppe  der  auloimmunologi.vch  ausgelü&ten  Kol  die  systemische  Sklerodermie  mit  Organmanilestationc» 

lagcnosen.  Durch  eine  vermehrte  Kollageneinlagerung  in  an  Ösophagus,  Lunge,  Herz  und  Niere. 

Kombination  mit  einer  obliterierenden  Angiopathie  im  Be- 
reich der  Haut  bzw.  anderer  Organe  entsteht  in  diesen  eine 
diffuse  Fibrose.  Bei  der  Sklerudermie  unterscheidet  man 


34.8.10.1  Kutane  zirkumskripte  Sklerodermie 
(chronisch-kutane  Sklerodermie,  CCS) 

Die  chronisch-kutane  Sklerodermie  betrifft  v.a.  Frauen 
um  das  40.  Lebensjahr.  Sic  ist  auf  die  Ham  beschränkt,  ein 
Organbefall  ist  selten.  Charakteristisch  sind  generalisierte 
livide  Plagues.  Ätiologisch  wird  eine  Borrelieninfektion 
vermutet. 

Symptome 

Man  unterscheidet  zwei  Hauptformen: 

Pkquc-TVp:  Es  dominieren  livide,  teils  hyperpigmen- 
tiene,  unscharf  begrenzte  Plagues  von  ca.  2 -15  cm 
Größe.  Sie  treten  am  Stamm,  an  den  Extremitäten,  im 
Gesicht  oder  am  Genitale  auf.  Typisch  ist  der  sog.  I.ilac- 
Ring,  ein  ringförmiges  Resterythem.  Die  Hautoberflä- 
che wird  im  Laufe  der  Zeit  glatt  und  glänzt,  die  Haar- 
follikel und  die  AusfUhrungsgänge  der  Schweißdrüsen 
atrophicrcn.  Typischcrwcisc  geben  die  Patienten  mit 
den  lahren  ein  zunehmendes  Spannen  der  Flaut  an. 
streifiger  Typ:  Auftreten  bandartiger  Hautveränderun- 
gen im  Bereich  der  Extremitäten,  des  Kopfes  und  der 
Stirn.  Die  Muskdfas/ien  sind  regdhaft  mitbetroffen. 
Eine  typische  Komplikation  stellt  das  Karpaltunnelsyn- 
drom dar. 


Diagnose 

Die  Diagnose  wird  klinisch  und  histologisch  gestellt.  In  der 
Biopsie  findet  man  ein  lymphozytärcs  Infiltrat  an  der 
Korium-Subkutis-Grenze.  Manchmal  findet  man  erhöhte 
antinukleäre  Antikörper  (ANA I und  eine  Eosinophilie. 

Differentialdiagnose 

• Sklerotische  Plagues  bei  Acrodermatitis  atrophicans 
‘ Lichen  sderosus  et  atrophicus  (oberflächliche  Hautver- 
härtung ohne  Lilac-Ring). 

Therapie 

Bisher  gibt  es  keine  kausale  Behandlung.  Bisweilen  führt 
eine  hochdosierte  systemische  Penicillin-  oder  Cephalo- 
sporin-Behandlung über  drei  Wochen  zur  Rückbildung  der 
Flauierschcinungen.  Darüber  hinaus  sind  ein  Versuch  mit 
Kortikoiden  und  eine  PUVA-Badetherapie  gerechtfertigt. 

34.8.10.2  Progressive  systemische  Sklerodermie 

**  Kap.  35.5.5 

Quelle  nverzeichnis 

II]  Ravwer:  Dermatologie.  Iriirlitu.ii  und  Atlav  7.  Auflage,  Mün- 
chen, Urban  & Tischer  2(102. 

'2;  Xfrvev  Intensivkurs  Dermatologie.  München.  F.lscvier,  Urban  8t 
Fischer  2006. 

’J;  Altmcycr/Dirjchka/Hartwig:  Klinilücitfudcn  IVnnatologic.  2. 

Auflage  München,  Urban  8c  Fischer  2002, 

141  Fnlvrh:  I VcnrrnUigie.  Spnii^T  Verlag 

1998. 
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Krankheiten  des  Muskel-Skelett-Systems  und  des  Bindegewebes  (M00-M99) 

35.1  Infektiöse  Arthropathien  (M00-M03) 

Antwfas  Sönniciisen 


fallbeispiel  Eine  55- jährige  Patientin  stellt  sich  wegen 
Schmerzen  im  rechten  Kniegelenk  und  Brennen  beim 
Wasserlassen  in  Ihrer  Sprechstunde  vor.  Der  Schmer/  im 
Kniegelenk  habe  vor  Jrei  Tagen  begonnen  und  sei  lang- 
sam schlimmer  geworden.  letzt  könne  sie  das  Knie  kaum 
noch  bewegen.  Das  Brennen  beim  Wasserlassen  sei  nun 
seit  gestern  zusätzlich  dazugekommen.  Seit  heute  mor- 
gen habe  sie  auch  das  Gefühl.  Sand  in  den  Augen  zu 
haben. 

Die  Inspektion  der  Augen  zeigt  eine  deutliche  kon- 
junktivalc  Injektion  beiderseits.  Das  rechte  Knie  ist  leicht 
überwärmt  und  druckschmerz.haft.  Auch  bei  passiver 
Bewegung  gibt  die  Patientin  starke  Schmerzen  an. 

Die  Urinuntersuchung  zeigt  leicht  vermehrte  Leuko- 
zyten und  Erythrozyten.  Kein  Nitrit  nachweisbar. 
Welche  Diagnose  vermuten  Sie? 

Wie  gehen  Sic  weiter  vor?  Fortsetzung  •*  Kap.  35.1.2.2. 


35.1.1  Infektiöse  Arthritiden  (M01) 

35.1.1.1  Eitrige  Arthritiden 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Bei  den  eitrigen  infektiösen  Arthritiden  unterscheidet  man: 
■ nichtgonorrhoischc  Formen: 

Erreger  in  75uo  grampositive  Kokken,  meist  Staph, 
aureus  und  Staph.  epidermidis 
- in  20°»  gramnegative  Bakterien.  Pseudomonas  aeru- 
ginosa bei  Fixern  und  I lacmophilus  influenzae  bei 
Kleinkindern 

• gonorrhoische  Formen:  durch  Gonokokken 

• tuberkulöse  Formen:  durch  Mycobacterium  tubcrcu- 
losit. 

Die  bakterielle  Arthritis  entsteht  meist  durch  hämatogene 
Streuung;  nur  selten  kommt  cs  zum  direkten  Eindringen 
(z.B.  durch  traumatische  Perforation  der  Gelenkkapsel, 
Arthroskopie,  intraartikuläre  Injektion  von  Glukokorti- 
koiden, Endoprothesenimplantation), 

Folgende  Faktoren  begünstigen  die  Infektion: 

• Immunsuppression 

• i.v,  Drogenabhangigkeit 

• chronische  systemische  Erkrankungen 

• vorausgegangene  Gelenkschädigung 

• streuender  Infektionsherd  außerhalb  des  Gelenks  (z.B. 
Abszess). 

Die  Erreger  rufen  im  Gelenk  eine  leukozytäre  Entzün- 
dung&rcaktion  mit  eitriger  Ergussbildung  hervor.  Dabei 
greifen  proteolytische  Enzyme  einerseits  und  der  ergussbe- 
dingte erhöhte  intraartikuläre  Druck  den  Gelenkknorpel, 
den  subchondralen  Knochen  und  die  Gelenkkapsel  an  und 
zerstören  sie, 

Symptomatik  und  Diagnostik 
Nichtgonorrhoischc  Arthritis:  Sie  manifestiert  sich  als 
Monoanhritis  und  befallt  bevorzugt  das  Kniegelenk  und 
andere  stark  gewichtsbelastete  große  Gelenke.  Sie  lührt 
typischerweise  zu  Schwellung.  Schmerzen,  Überwär- 


mung, Ergussbildung  und  Bewegungscinschränkung  im 
betroffenen  Gelenk  und  wird  häufig  von  schweren  All- 
gemein sym  ptomen  begleitet. 

Gonorrhoische  Arthritis:  Sie  befallt  als  Mono-  oder 
Polyarthritis  bevorzugt  Knie-,  Schulter-,  Hand-  und 
Intcrphaiangcalgelcnke.  Zu  Beginn  treten  schwere  All- 
gemeinsymptome auf  und  der  Erregernachweis  in  der 
Blutkultur  gelingt  meist.  Zu  diesem  Zeitpunkt  findet 
man  im  Gelenkpunktat  meist  noch  keine  Gonokokken, 
sie  erscheinen  dort  erst  nach  dem  Abklingen  der  All- 
gcmcinsymptomc  bei  fortschreitender  Arthritis, 
Tuberkulöse  Arthritis:  Sic  entsteht  durch  lunutogene 
Streuung  im  Rahmen  einer  postprimären  Tuberkulose 
und  betrifft  mit  schleichendem  Beginn  als  Monoarthri- 
tis am  häufigsten  Knie-,  Hand-,  Hüft-  oder  Sprunggc- 
lenkc. 

Diagnostisch  wegweisend  bei  infektiösen  Arthritiden  sind: 
• labor:  allgemeine  Entzündungs/cichcn  erhöht 
ErregernachwcLs  aus  Gelenkpunktat  und  Blutkultur 
Suche  des  Primärherdes  bei  hämatogener  Streuung. 

Merke!  Charakteristisch  für  eine  eitrige  Arthritis  ist  die 
direkte  (nicht  immunologisch  vermittelte)  Gelenkschä- 
digung mit  Erregemachweis  im  Gelenkpunktat. 

Therapie 

Die  bakterielle  Arthritis  wird  folgendermaßen  behandelt: 

- systemische  Antibiose  nach  Antibiogramm;  bei  gram- 
negativen Keimen  sollten  stets  Kombirutionschemo- 
therapien  eingesetzt  werden,  bei  tuberkulöser  Arthritis 
eine  luberkulostatische  Polychemotherapie. 

11  Bei  eitrigem  Erguss  muss  eine  Drainage  und  ggf.  eine 
Spülung  der  betroffenen  Gdcnkc  erfolgen. 

Das  betroffene  Gelenk  sollte  zwar  entlastet  und  ruhig- 
gestellt, aber  dennoch  täglich  kurz  durchbewegt  werden, 
um  Versteifungen  vor/ubeugen. 

« I lin/u  kommen  symptomatische  Schmcrzbchandlung 
und  Kühlung. 

Prognose 

Die  Prognose  hängt  vom  Erreger  ab  und  davon,  ob  früh- 
zeitig eine  effektive  Therapie  einsetzt.  Während  Strepto- 
kokkenarthritiden meist  ohne  Folgeerscheinungen  aus- 
hcilen,  kommt  cs  nach  Arthritiden  durch  Staphylokokken 
und  gramnegative  Bakterien  häufig  zu  persistierenden 
Funktionseinschränkungen  und  Schmerzen.  Wird  die  Er- 
krankung nicht  innerhalb  der  ersten  Woche  erkannt  und 
behandelt,  lassen  sich  dauerhafte  Gclcnkschädcn  im  All- 
gemeinen nicht  mehr  vermeiden. 

35.1.1.2  Tuberkulöse  Arthritis 

Kap.  23.3.4 

35.1.1.3  Virale  Arthritiden 

Eine  Begleitarthritis  kann  im  Verlauf  verschiedener  Virus- 
erkrankungen wie  Röteln,  Hepatitis  B,  AIDS  u.a.  Auftreten. 
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Ätiologie  und  Pathogenese 

Zu  den  wichtigsten  Viruserkrankungen,  bei  denen  es  zu 
einer  - meist  flüchtigen  - Polyarthritts  kommen  kann, 
gehöre«: 

« Röteln  (in  bis  zu  IS41®,  gelegentlich  auch  bei  aktiver 
Immunisierung) 

• Hepatitis  B 

• AIDS 

« Erkrankungen  durch  Arboviren 

- Chikungunya-Ficbcr  ( Afrika I 

- O’nyong-nyong- Fieber  (Afrika) 

Ross-River-  Fieber  ( Australien ) 

- selten  bei  Mumps.  Varizellen,  Erkrankungen  mit  Adeno-. 
Parvo-  oder  Coxsackie- Viren, 

Pathogenetisch  handelt  es  sich  bei  der  Arthritis  wahr- 
scheinlich um  ein  immunologisch  vermitteltes  Geschehen, 

Symptomatik,  Diagnostik  und  Therapie 
Es  können  kleine  wie  große  Gelenke  betroffen  sein: 

« Röteln:  bevorzugt  am  Handgelenk,  überwiegend  Frauen 
betroffen 

--  1 lepatitis  B:  Polyarthritis  der  Fingcrgclenkc  (ähnlich  wie 
bei  chronischer  Polyarthritis,  *■  Kap.  23.131 

• Muntps:  häufiger  bei  Männern. 

Der  Verlauf  der  Virusarthritiden  ist  in  der  Regel  gutartig 
und  selbstlimitiert,  mir  in  seltenen  Ausnahmefällen  kommt 
es  zur  Chronifizierung  mit  Gelenkdestruktion. 

Im  akuten  Stadium  erfolgt  eine  symptomatische  The- 
rapie mit  NSAR;  Kortikosteroide  sind  kontraindiziert! 

35.1.1.4  Lyme-Arthritis 

(Borrelienarthritis) 

Bei  der  Lyme-Arthritis  handelt  es  sich  um  eine  Gelenkent- 
zündung, die  im  Rahmen  einer  generalisierten  Infektion 
mit  Borrelia  burgdorferi  (‘ - Kap.  23.7.1.2)  auftritt. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Borrelien  werden  durch  Zecken  übertragen.  Die  Er- 
krankung durchläuft  unbehandelt  drei  Stadien.  Im  dritten 
Stadium  entwickeln  etwa  60%  der  Patienten  mit  per- 
sistierender (unbehandelter)  Infektion  eine  Arthritis  mit 
lymphozytärem  Infiltrat  der  Synovia. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Lyme-Arthritis  manifestiert  sich  typischcrwcisc  als 
schubweise  verlaufende  Oligoarthritis  der  großen  Gelenke; 
bevorzugt  befallen  werden  die  Kniegelenke.  Audi  ohne 
Behandlung  lassen  die  Schübe  mit  der  Zeit  nach;  nur  in 
wenigen  Fällen  verläuft  die  Erkrankung  chronisch  pai- 
gredient  mit  Knorpel-  und  Knochendestruktionen. 

Wegweisend  für  die  Diagnose  sind  das  charakteristische 
klinische  Bild  und  der  serologische  Nachweis  der  Borre- 
lieninfektion. Rheumatäktoren  finden  sich  in  der  Regel 
nicht. 

Therapie 

Mittel  der  Wahl  bei  der  Lyme-Arthritis  ist  die  Antibiose  mit 
Doxycyclin  (2  x 100  mg/Tag).  Amoxicillin  (4  x 500  mg/Tag) 
oder  bei  Penicillinallergie  Cefuroxim  (2  X 500  mg/Tag). 
Als  Reservepräparat,  wenn  alle  anderen  Substanzen  nicht 
vertragen  werden,  kann  alternativ  Erythromycin  eingesetzt 
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werden  ( 4 x 250  mg/Tag).  Die  Behandlung  muss  über  min- 
destens 30  Tage  fortgesetzt  werden.  Nonresponder  auf  die 
antibiotische  Therapie  findet  man  nur  selten -hier  ist  dann 
eine  Synovicktomic  indiziert. 

35.1.2  Reaktive  Arthritiden 
(M02-M03) 

Reaktive  Arthritiden  können  nach  verschiedenen  bakte- 
riellen Infektionen  auftreten.  evtl,  kombiniert  mit  anderen 
Begleiterkrankungen. 

Das  rheumatische  Fieber  ist  eine  Folgcerkrankung  nach 
pharyngealem  Streptokokkeninfekt, die  Itäufig  mit  einer 
Polyarthritis  einhergeht.  Die  gefürchtetste  Komplikation 
dabei  ist  die  Entwicklung  einer  rheumatischen  Endo- 
karditis. 

• Reaktive  Arthritiden  nach  enteralen  und  urethralen  In- 
fekten, die  mit  dem  HLA-B27  assoziiert  sind,  gehen 
häufig  mit  einer  aseptischen  Urethritis,  einer  Konjunkti- 
vitis und  Hauterscheinungen  einher.  Das  Vollbild  dieser 
Erkrankung  bezeichnet  man  als  Reiter  Syndrom. 

35.1.2.1  Rheumatisches  Fieber 

**"Kap.3l.l 

35.1.2.2  Reiter-Syndrom 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Neben  der  genetischen  Disposition  (HLA-B27  in  80%) 
können  folgende  bakterielle  Infektionen  ätiologisch  von 
Bedeutung  sein; 

» infektiöse  Urethritis  durch  Gonokokken,  Chlamydia 
trachomatis  oder  Ureaplasma  urealyticunt 
» infektiöse  Enteritis  durch  Yersinien,  Salmonellen,  Shi- 
gellen, Campylobacter  jejuni  u.a. 

Die  Pathogenese  der  Arthritis,  die  immer  aseptisch  ist,  liegt 
noch  im  Dunkeln.  Bei  manchen  Patienten  sind  im  Gelenks- 
punktat jedoch  Bakterienantigene  nachweisbar. 

Symptome  und  Diagnostik 

Klassischerwebe  findet  man  folgende  vier  Hauptsym- 
ptom c; 

asymmetrische,  oft  wandernde  Oligoarthritis  der  gro- 
ßen Gelenke  der  unteren  Extremitäten,  Sakroiliitis, 
gelegentlich  auch  Befall  kleinerer  Gelenke 
aseptische  Urethritis 
aseptische  Konjunktivitis  und/oder  Iritis 
Reiter-  Dermatose  mit: 

- Balanitis  circinata  (psoriasiformes  Erythem  des  Prä- 
putiums) 

- Stomatitis  aphthosa 

Keratodermablenorrhagicum  (Schwielenbildung  und 
pustulösc  Veränderungen  an  I landflächen  und  Fuß- 
sohlen.»- Abb.35.1 ) 
psoriasiforme  Hautveränderungen. 

Bei  Vorticgcn  von  mindestens  drei  der  vier  Hauptsym- 
ptome.  spricht  man  von  einem  Reiter- Syndrom. 

Wichtige  klinische  Nebenbefunde  und  Laborbefunde 
sind: 

• Fieber 

• Enthcsiopathien 
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Abb.  35.1:  Keratodemta  blenoohagicuro  der  Fußsohlen  bei  Reiter-Syn- 
drom [1), 


« Beteiligung  innerer  Organe  (Pleuritis,  Karditis) 

• Erhöhung  von  BSG  und  CRP;  negative  Rheumafakto- 
ren 

• HLA-B27 

• Nachweis  des  vorangegangenen  Infekts. 

Wichtige  DilTcrcntialdiagnoscn  beim  Reitersyndrom  sind 
Arthritiden  anderer  Genese. 

Therapie 

Die  Therapie  umfasst  folgende  Maßnahmen: 

■ Antibiose  und  Infektsanierung 

Chlamydien  und  Ureaplasmen:  Doxycyclin  oder  Ma- 
krolide über  mindestens  drei  Monate  (!) 

- bei  anderen  Erregern  nach  Antibiogramm 

• NSAR 

’ Kortikosteroide  im  schweren  akuten  Schub 
Basisthcrapic  (/.  B.  Sala/osulfapyridin)  bei  chronischem 
Verlauf 

• physikalische  Therapie. 

Etwa  acht  von  zehn  Erkrankungen  heilen  innerhalb  eines 
Jahres  aus.  Das  höchste  Risiko,  dass  die  Erkrankung  einen 
chronischen  Verlauf  nimmt,  besteht  beim  Vollbild  des 
Reiter-Syndroms. 


Fallbef  spiet  Fortsetzung 

Die  Konstellation  aus  Urethritis,  Konjunktivitis  und 
Arthritis  ist  typisch  für  ein  Reiter-Syndrom.  Sie  fahnden 
zunächst  nach  I lautvcränderungen,  die  aber  nicht 
unbedingt  vorliegen  müssen.  Im  vorliegenden  Fall  war 
kein  Hautbefall  nachweisbar.  Zum  Ausschluss  eines 
noch  manifesten  Hamwcgsinfckts  sollte  auch  bei  negati- 
vem Nitrit  in  der  Teststreifenuntersuchung  eine  Urin- 
kultur angelegt  werden.  Sie  erbrachte  im  vorliegenden 
Fall  ein  negatives  Ergebnis.  Auch  sonst  fand  sich  kein 
Hinweis  für  einen  vorangegangenen  Infekt,  was  aber 
ein  Reiter-Syndrom  nicht  ausschließt.  Die  Laboruntcr- 
suchung  zeigte  erhöhte  Entzündungsparameter  (BSG, 
CRP)  und  ein  positives  HLA-B27. 

Therapeutisch  sollte  zunächst  mit  NSAR  behandelt 
werden.  Erst,  wenn  hierdurch  kein  ausreichender  Erfolg 
erzielbar  ist,  kommt  eine  Steroidtherapie  in  Betracht. 


35.1.2.3  Coxitis  fugax 

Ui -rikf  Bommas-Ebfkt 

Eine  weitere  häufige  Form  der  reaktiven  Arthritis  tritt  im 
Bereich  der  Hüfte  auf,  die  Coxitis  fugax  (Hüftschnupfen). 
Ohne  Trauma  werden  Gelenkschmer/en  symptomatisch, 
sonographisch  zeigt  sich  ein  Gelenkerguss.  Differential- 
diagnostisch ist  an  einen  Morbus  Perthes  (siehe  unten)  zu 
denken.  Die  Therapie  erfolgt  typischcrwcisc  mit  ASS  oder 
anderen  NSAR.  Die  reaktive  Arthritis  heilt  in  der  Regel 
ohne  Folgen  aus. 

Definition 

Abaktcricllc  Entzündung  der  Gelenkkapsel  im  Bereich  der 
Hüfte,  häufig  nach  einem  grippalen  Infekt. 

Symptomatik/Diagnostik/Differentialdiagnostik 
An  einer  Coxitis  fugax  (sog.  Hüftschnupfen)  erkranken 
vor  allem  Kinder  zwischen  4 und  8 lahren.  Die  Symptome 
sitij  mit  llüft  und  Knicschmcrzcn,  Schmerzhinken  und 
Bewcgungscinschronkung  (V.a.  der  Innen rotation  denen 
des  M.  Perthes  und  der  ECF  sehr  ähnlich.  Eine  ECF  lass; 
sich  im  Röntgenbild  off  ausschlicßcn,  die  wichtigste  Diffe- 
rcntialdiagnosc  ist  daher  der  M.  Perthes  (nach  3 Monaten 
KontroQ' BeckenQbersichtsaufnahme).  In  der  Beckenuber- 
sichtsaufhahme  sind  bei  der  Coxitis  fugax  meist  keine 
pathologischen  Veränderungen  zu  erkennen,  bei  der  Sono- 
graphie des  Gelenks  kann  ein  Erguss  lestgestellt  werden. 

Therapie 

Bei  leichten  Beschwerden  genügen  Bettruhe.  Antiphlo- 
gistika  (hier  auch  für  Kinder  ASS)  und  Analgetika.  Bei 
schweren  Symptomen  kann  das  Hüftgelenk  zur  Entlastung 
punktiert  werden,  eine  eitrige  Coxitis  sollte  ausgeschlossen 
werden.  Ein  eitriger  Erguss  ist  ein  Notfall,  es  muss  umge- 
hend eine  Arthrotomie  mit  Einlage  einer  Saug-Spül-Drai- 
nagc  sowie  eine  Antibiotikathcrapic  durchgefuhrt  werden. 
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35.2  Entzündliche  Polyarthropathien  (M05-M14) 

Andrkas  Söwiciisfn 


Fallbetspiel  Eine  38-jährigc  Patientin  kommt  wegen 
Gclcnkbeschwerxlen  in  Ihre  Sprechstunde.  Seit  geraumer 
Zeit  täten  ihr  zunehmend  verschiedenste  Gelenke  weh. 
Am  stärksten  seien  die  Grundgelenke  der  Finger  an 
beiden  I fänden  betroffen,  aber  auch  die  I kindgelenke. 
Ellbogengelenke  und  Kniegelenke  täten  ihr  weh.  Sie 
fühle  sich  insgesamt  unwohl,  ihre  Leistungsfähigkeit 
habe  nachgelassen  und  sic  wurde  schlecht  schlafen. 
Manchmal  wache  sic  nachts  durchgeschwiut  auf  und 
habe  das  Gefühl,  etwas  Fieber  zu  haben. 

L)ie  körperliche  Untersuchung  zeigt  leicht  geschwol- 
lene Fingcrgnindgclcnkc.  Auch  die  proximalen  Intcr- 
phalangealgclcnke  sind  etwas  geschwollen  und  druck- 
empfindlich. Es  besteht  ein  positives  Gaenslen-Zeichen 
(Schmerz  in  den  Grundgelenken  beim  Händedruck!. 

I fand-,  Ellbogen  und  Kniegelenke  sind  bei  der  Untersu- 
chung unauttällig.  Die  Temperatur  liegt  bei  37,6  "C  rektal. 
Welche  Diagnose  vermuten  Sie? 

Wie  gehen  Sic  weiter  vor?  Fonsetzung  «*  Kap.  35.2.7. 

35.2.1  Chronische  Polyarthritis  (rheuma- 
toide Arthritis)  (M05-M06) 

Bei  der  chronischen  Polyarthritis  (cP)  handelt  es  sich  um 
eine  systemische  entzündliche  Erkrankung,  die  die  Synovia 
der  Gelenke  befällt.  Gelegentlich  kommt  auch  ein  extra- 
artikulärer  Befall  (z..B.  Perikarditis,  Pleuritis)  vor.  Am 
häufigsten  betroffen  sind  Frauen  mittleren  Alters. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Es  existien  eine  genetische  Lfisposition;  ansonsten  ist  die 
Ätiologie  der  cP  unbekannt.  Pathogenetisch  kommt  cs  zur 
Infiltration  der  Synovia  mit  auloreaktiven  T-Helfer/ellen, 
B- Zellen,  Plasmazellen  und  Zellen  des  Monozyten -Makro- 
phagen-Systems  (Dendritic  Cells).  Dabei  werden  proin- 
flammatorischc  Zytokine  gebildet  Außerdem  findet  nun 
charakteristische  Autoantikörper  gegen  das  F'c-Fragment 
des  IgG:  Rheumafaktoren.  l>iese  lagern  sich  als  Immun- 


komplexe  in  der  Synovia  ab.  Unter  dem  Einfluss  der 
Enizündungsreaktion  sowie  durch  die  Invasion  und  Proli- 
feration von  Svnoviozyten  wird  die  Synovia  immer  dicker 
und  bildet  einen  sog.  Pannus,  der  den  Gelenkknorpel 
überwuchert  und  zerstört. 

Symptomatik 

Klinisch  treten  unspezifische  Allgcmcinsymptomc  sowie 
ein  schubweiser  Gcleukbctall  auf.  Außerdem  kommen 
extraintestinale  Manifestationen  vor  (»•*  Tab.  35.1 ). 

Merke!  Die  eP  spart  die  distalen  Intcrphalangealgc 
lenke  II  V sowie  die  Brust-  und  Lenden  Wirbelsäule  im- 
mer aus! 

Gelen  (.Zerstörung  und  systemische  Auswirkungen  rufen 
folgende  Komplikationen  hervor 
» Fehlstellungen  betroffener  Gelenke 

- Schwancnhalsdeformität  (Ubcrstrcckung  der  Finger 
im  Mittel-  und  Beugung  im  Endgelenk.  Abb.35.6) 

- Knopflochdeformität  (Überstreckung  der  Finger  im 
F.nd-  und  Beugung  im  Mittdgclcnkl 

- Ulnardcviation  in  den  Fingergrundgelenkcn  (l-  Abb. 
35.2) 

- Rupturen  der  Fingerstrecksehnen 

- „schnellender  Finger“  (beim  Strecken  des  Fingers 
bleibt  die  durch  degencralive  Veränderungen  rau 
gewordene  Sehne  zunächst  in  ihrer  Sehnenscheide 
hängen  und  ratscht  dann  ruckartig  durch,  wus  sich 
durch  ein  Vorschnellendes  Fingers  bemerkbar  macht ) 

• Ankylosierung  schwer  betroffener  Gelenke 
- Amyloidose  ( AA-Typ),  dadurch 

- nephrotisches  Syndrom 

- Kardiomyopathie 
Hepatosplenomegalie. 

Darüber  hinaus  können  als  Nebenwirkungen  der  anti- 
phlogistischen Therpaie  u.a.  gastrointestinale  Blutungen 
und  eine  Analgetikanephropathie  auftreten. 


Tab.  35.1  Symptome  der  chronischen  Polyarthritis 


Allgemeunymptomr  GcienkbefaU  (schubweise) 


rxtrurtfkuUirc  Manifestationen 


Abgeschlagenhe't 
Nachtschweiß 
subfebrile  Temperaturen 
Myalgien 
Palmarerythem 
bruchige,  matte  Nägel 


Beginn  mit  Bewegungsschmerz  und  Schwellung  der  Meinen 
Ftngeigetenke  {Grundgelenke  und  proximale  Interpbalan- 
gealgelenke),  seltener  der  2ehengrundgelenke 
positives  Gaenslen-Zeichen  (Schmerzen  beim 
Händedruck,  „Querdnicksdimerz”) 
symmetrischer  Befall 
zentripetale  Progredienz 
Morgensteifigkeit 

rezidivierende  Tendovaginitis,  Karpaltunnelsyndrom 
Gelenkergüsse,  Bakerzyste  in  der  Kniekehle 
häufig  Befall  der  oberen  Halswtrbelsäule,  evtl,  mit 
atlantoaxialer  Subluxation  (drohender  Querschnitt!) 


meist  asymptomatische  Ffcrikarditn  und  interstitielle 
Myokarditis  (50%  der  Fälle) 

. Rheumaknoten  subkutan  und  in  den  Sehnen  (25%) 
sekundäres  Sjögren-Syndrom  (15%)  mit  Kerato- 
Konjunktivitis  sicca  und  Xerostomie  Kap. 
35.5.6.1) 

(Epi-)  Skleritis  (<  1%  der  Falle) 
meist  asymptomatische  Pleuritis, 
sehr  seiten  interstitielle  Lungenfibrose 
Vaskulitis  (besonders  der  Finger,  evtl,  mit  Gangrän, 
und  der  Vasa  nervorum  mit  Polyneuropathie  oder 
Mononeuritis  multiplex) 

Muskelätrophie 
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Abb.  35.2:  Schwellung  der  Fingergrundgelenke  mit  Ulnardeviation  bei 
fortgeschrittener  chronischer  Polyarthritis  fl]. 


Diagnostik 

Die  Diagnose  stützt  sich  aut  Klinik.  Labor  und  bildge- 
bende Verfahren. 

Laborbefande? 

- unspczilische  Entzündungszcichen  (Erhöhung  von 
BSG.CRP  und  a?-Globulinen) 

- Entzündungsanilmie  mit  erniedrigtem  Eisen  und 
I lämoglobin 

- Nachweis  von  Rheumafaktoren  in  75%  (selten  auch 
bei  Gesunden  nachweisbar) 

- Nachweis  zirkulierender  Immunkomplexc  ( 50%) 

- Nachweis  antinukleärer  Antikörper  (35%),  meist 
niedriger  Titer,  Anti-Ds-DNS  Immer  negativ 

Arthrusonographie: 

- Nachweis  von  Pannus  und  Erguss 

- Darstellung  einer  Bakerzyste  ( flüssigkeitsgcfüllte  Bur- 
sa in  der  Kniekehle) 

Röntgenbefunde: 

- juxtaartikuläre  Ostcopcnic 

- verschmälerter  Gelenkspalt  durch  Knorpelverlust 
gelenknahe  Knochenerosionen 

- Subluxationen  und  Fehlstellungen 

- komplette  Gelenkdcstruktion  und  Ankylose 
Magnclresonanztomogruphie  ( MRT): 

- Pannusdarstcllung 

- exakte  Darstellung  von  Knorpel-  und  Knochen- 
destruktionen 

Skclcttszintigraphic:  Nachweis  der  momentanen  ent- 
zündlichen Aktivität. 

Bei  großen  Ergüssen  ist  eine  diagnostische  und  therapeuti- 
sche Punktion  mit  Untersuchung  der  Synovialflüssigkeit 
möglich.  Dabei  können  Leukozyten  und  Rheumafaktoren 


nachgcwicscn  werden.  Ist  eine  Synovektomie  therapeu- 
tisch indiziert,  muss  auch  die  Synovia  einer  histologischen 
Untersuchung  zugeführt  werden. 

Oifferentialdiagnose 

Ähnliche  Gelenkbeschwerdcn  können  beruhen  auf: 
Arthritiden  durch  Kollagenosen  (SLE,  „mixed  conncc- 
tive  tissue  disease") 

» Arthritiden  im  Rahmen  von  Vaskulitiden  ( Panartcriitis 
nodosa) 

HLA-B27- assoziierten  Arthritiden  (Morbus  Bechterew, 
Reiter-Syndrom,  Psoriasis-Arthritis,  Arthritiden  im  Rah- 
men entzündlicher  Darmerkrankungen) 

• rheumatischem  Fieber 

• Lyme-Arthritis 

• sonstigen  viralen  oder  bakteriellen  Arthritiden 

• paraneoplastischen  Arthritiden 

• Löfgren-Syndiwm  (Sarkoidose) 

• Morbus  Behfet  (Arthralgien,  Stomatitis  aphthosa,  geni- 
tale Aphthen,  Iritis,  Erythema  nodosum ) 

• Arthritis  urica 

i aktivierten  Arthrosen 

Fibromyalgiesyndrom  i multilokulares  Schmerzsyn- 
drom mit  gestörtem  Allgemeinbefinden,  aber  ohne 
entzündliche  Veränderungen;  Genese  ungeklärt). 

Weitere  Verlaufsformen 

Statt  des  oben  skizzierten  klassischen  Verlaufs  bei  Erwach- 
senen sind  auch  folgende  Sonderformen  bekannt: 
Fclty-Syndrum:  schwere  Verlaufsform  mit 

- Splenomegalie  und  Lymphadcnopathie 

- Granulozytopenie,  Anämie,  Thrombozytopenie 

- Nachweis granulo/ytenspc/ifischer  ANA  (85%) 
Nachweis  von  HLA-DR4  <95%  I 

hoher  Rhcumafaktor-Titcr 

- Haut-  und  Schleimhautulzcra,  Dekubitus 
polyklonale  Gammupathie 

Caplan- Syndrom  (cP bei  Silikose) 

• latc-onsct  Rheumatoid  Arthritis  (LORA) 

- Manifestation  nach  dem  60.  Lebensjahr 

oft  monoartikulärer  oder  oligoartikulärer  Beginn 

- meist  aggressiver  Verlauf 

- juvenile  rheumatoide  Arthritis. 

Therapie 

Die  Therapie  umfasst  physikalische,  medikamentöse,  ope- 
rative und  strahlentherapeutische  Maßnahmen. 

7ur  physikalischen  Therapie  gehören  Bewegungsthe- 
rapie, Krankengymnastik  sowie  im  akuten  Schub  lokale 
Kryotherapie. 

Die  medikamentöse  Therapie  ruht  auf  drei  Säulen: 
nichtsteroidale  Antirheumatika  (NSAR)  zur  symptoma- 
tischen, kurz  wirksamen  antiphlogistischen  Behand- 
lung; sie  lindem  Schmerzen  und  Symptome,  beeinflus- 
sen den  Krankhcitsvcrlauf  aber  nicht. 

unsclektive  Cytl<x>xygcnasc(COX-)  Hemm  Stoffe: 
Acetylsalicylsäure,  Diclofenac,  Indometacin,  Ibupro- 
fen u.a. 

sclectivc  COX-2-lnhibitorcn:  weniger  gastrointesti- 
nale Nebenwirkungen  bei  vergleichbarer  antiphlo- 
gistischer Wirkung;  allerdings  mussten  bereits  einige 
COX-2-Inhibitorcn  vom  Markt  genommen  werden, 
da  unter  der  Dauertherapie  gehäuft  kardiovaskuläre 
Ereignisse  aufgetreten  sind. 


758 


35 


Merke!  Die  Hemmung  der  COX  2 reduziert  die  Ent- 
zündung; gastrointestinale  Nebenwirkungen  werden 
über  COX  1 vermittelt. 

Glukokortikoide 

im  akuten  Schub  Beginn  mit  20  30  mg  Prednison/ 
Tag,  anschließend  während  der  Einstellung  auf  ein 
Basistherapeutikum  schrittweise  Dosisreduktion 

- evtl,  niedrig  dosierte  Erhaltungstberapie  (5  mg  Pred- 
nison/Tag); hühere  Dosierungen  würden  auf  Dauer 
die  durch  cP  ohnehin  begünstigte  Osteoporose  ver- 
stärken und  sind  daher  zu  meiden. 

Busistherapeulika:  reduzieren  die  EntzUndungsaktivitüt 
wahrscheinlich  durch  Immunmodulation,  mit  dem 
Eintritt  der  Wirkung  ist  erst  nach  zwei-  bis  dreimonati- 
ger Dauertherapie  zu  rechnen;  wichtig  sind  die  regel- 
mäßigen Kontrollen  von  Blutbild,  Kreatinin,  Transami- 
nasen,  Urinstatus! 

- Methotrexat;  7,5-20  mg/\Voche  als  Einz.eldosis 
Letlunomid;  initial  100  mg/Tag  für  drei  läge,  dann 
20  mg/Tag  als  Dauertherapie 

- Sulfäsalaz.in:  0,5-2  g/Tag 

- (Hvdroxy-lChloroquin:  250  mg/Tag,  wirkt  nur  bei 
etwa  jedem  Zweiten  mit  leichterer  cP 

- Gold:  hohes  Nebenwirkungspotential,  daher  Reserve- 
präparat 

- D-Penicillamin:  dito 

Cyclophospliamid  und  Azathioprin:  nur  in  schwers- 
ten Fällen,  wenn  andere  Therapiemöglichkeiten  ver- 
sagen 

tnlliximab  (Antikörper  gegen  TNF-ct):  zugelassen  in 
Kombination  mit  Methotrexat, 
operative  und  strahlentherapeutische  Maßnahmen: 
Synovektomie  (arlhroskopisch  oder  chirurgisch) 
Gelcnkrekonstruktion 

- prothetischer  Gelenkersatz 
Radiosynoviorthcsc  (Injektion  radioaktiver  (5-Strah- 
Icr  in  chronisch  entzündete  Gelenke). 

Rehabilitation 

Entscheidend  für  den  Veriaul  einer  cP  Ist  die  Durchtüh 
rung  von  Rehabilitationsmaßnahmen  inklusive  berufs- 
fördernde Maßnahmen,  soziale  Betreuung  sowie  die 
Betreuung  in  Sdbsthilfcgruppen.  Ebenfalls  wichtig  sind 
die  Erhaltung  und  Wiederherstellung  der  Beweglichkeit 
durch  physikalische  Therapie. 


_ 35.2  Entzündliche  Polyarthropathien  (M05-M14) 
Prognose 

Bei  etwa  30uo  der  Patienten  kommt  es  nach  Jahren  zu  in- 
validisierenden Gdcnkvcrändcrungcn.  Patienten  mit  cP 
haben  eine  um  im  Mittel  etwa  fünf  lahre  verkürzte  Lebens- 
erwartung, was  unter  anderem  Folge  der  Nebenwirkungen 
der  Therapie  ist  (z.B.  gastrointestinale  Blutungen  unter 
NSAR).  Ein  hoher  RF-Titcr  ist  ein  prognostisch  ungüns- 
tiges Zeichen. 

35.2.2  Arthritis  psoriatica  und  Arthri- 
tiden bei  gastrointestinalen 
Grundkrankheiten  (M07) 

35.2.2.1  Arthritis  psoriatica 

Bei  etwa  5 I0°o  aller  Psoriasis- Patienten  entwickelt  sich 
eine  Begleitarthritis.  Sie  kann  die  großen  Gelenke,  die  peri- 
pheren Gelenke  und  die  Gelenke  der  Wirbelsäule  befallen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  Erkrankung  kennt  man  nicht.  Mög- 
licherweise spielen  abgelaufcnc  virale  Inlektionen  oder 
genetische  Faktoren  eine  Rolle.  Die  Hauterscheinungen 
der  Psoriasis  können  der  Arthritis  um  lahre  vorausgehen 
oder  gleichzeitig  auftreten. 

Symptome  und  Diagnostik 

Man  unterscheidet  drei  Formen  der  Psoriasisarthritis 
(*'•  Tab.  35.2)s 

- asymmetrische  Arthritis  psoriatica  (50%) 

• symmetrische  Arthritis  psoriatica  (25%l 

• Spondylitis  psoriatica  ( 25%). 

Für  die  Diagnose  ist  vor  allem  das  klinische  Bild  mit 
Zusammentreffen  von  Hautpsoriasis  und  Arthritis  ent- 
scheidend. Vor  allem  ausgeprägte  psoriatische  Nagdvcrün- 
derungen  bei  gleichzeitig  bestehenden  Gclenkbcschwerden 
legen  die  Diagnose  einer  Psoriasisarthritis  nahe. 

Lahortcchnischc  Auffälligkeiten  sind  unspezifische  Ent- 
zündungszcichcn.  evtl,  Rhcumafaktoren  und  ein  positives 
HLA-B27. 

Die  Röntgenbefunde  sind  ähnlich  wie  bei  cP  odereinem 
milden  Morbus  Bechterew. 

Therapie 

Eine  kausale  Therapie  ist  nicht  verfügbar.  Daher  kommen 
neben  konsequenter  physikalischer  Therapie  und  Kran- 
kengymnastik vor  allem  NSAR  zur  Schmerzbehandlung 


Tab.  35.2  Formen  der  Arthritis  psoriatica 


asymmetrische  Arthritis  symmetrische  Arthritis 

Spondylitis  psoriatica 

meist  asymmetrischer  Befall  der  • symmetrischer  Befall  der  G tu  ndge  lenke  und  der 

proximalen  und  distalen  Interphalan-  proximalen  und  distalen  Interphalangealgelenke 

gealge  lenke  im  Strahl  meist  simultanes  Auftreten  von  Psoriasis  und  Arthritis 

- selten  Befall  der  großen  Gelenke  meist  ausgeprägte  Nagelveranderungen  (DD  zur  cP!) 

meist  ausgeprägte  Nagelpsoriasis  • Rheumafaktoren  bei  25%  der  Patienten  positiv 

(Tüpfelnägel.  Rillennägel,  Onychotyse)  häufig  progredienter  Verlauf  mit  Destruktion 

• Konjunktivitis,  IritK,  EpKkleritH  in  30%  der  Gelenke 

• Oaktytitis  (Wurstfinger)  meist  keine  Augenbeteihgung 

• LWS- Beschwerden  mit  Morgensteifigkeit 

• Spondylitis  und  Sakroiliitis 
(cave  DD  Morbus  Bechterew!) 

• in  der  Reget  leichterer  Verlauf  als 

Morbus  Bechterew 

häufig  HLA-B27  positiv 
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/uni  Einsatz.  Bei  schweren  Verläufen  kann  eine  anti- 
rheuntatische  Basistherapie  mit  Salazosulfapyridin  oder 
Methotrexat  erwogen  werden. 

35.2.2.2  Intestinale  Arthropathien 

Kommt  es  bei  chronisch -entzündlichen  Darmerkrankun- 
gen  zur  entzündlichen  Gdenkbcteiligung,  spricht  man  von 
intestinaler  Arthropathie.  Sie  tritt  vor  allem  bei  Morbus 
Crohn,  Colitis  ulcerosa  und  Morbus  Whipple  auf. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ätiologie  und  Pathogenese  der  intestinalen  Arthropathie 
sind  nicht  geklärt.  Man  findet  sie  bei  etwa  10-25%  der 
Patienten  mit  chronisch-entzündlichen  Darmerkrankun- 
gen,  wobei  genetische  Faktoren  (HLA-B27)  offenbar  be- 
teiligt sind,  ln  der  Regel  ist  die  Arthritis  mit  einem  akuten 
Schub  der  Darmerkrankung  assoziiert  und  klingt  in  W% 
der  Fälle  innerhalb  eines  halben  Iah  res  ab.  Zu  Gclcnk- 
destruktionen  kommt  es  nie. 

Symptome  und  Diagnostik 

Man  unterscheidet  zwei  Befallsmuster,  die  etwa  gleich 
häufig  auftreten: 

Polyarthritis  der  großen  Gelenke  ( Knie,  Sprunggelenk, 
Ellbogen,  Handgelenk) 

Spondylitis  und  Sakroiliitis  die  röntgenologisch  einen 
Morbus  Bechterew  imitieren. 

Bei  drei  von  vier  Patienten  findet  man  den  HLA-Typ  B27. 
Häufig  sind  auch  die  Augen  beteiligt  (Iritis). 

Merke!  Bei  der  intestinalen  Arthropathie  sind  die 
Rheumafaktoren  immer  negativ! 

Therapie 

Bei  konsequenter  Behandlung  der  entzündlichen  Darm- 
erkrankung verschwinden  auch  die  Gelenkbeschwerden. 
NSAR  sollten  wegen  der  Gefahr  gastrointestinaler  Neben- 
wirkungen nur  zurückhaltend  eingesetzt  werden. 

35.2.3  Juvenile  chronische  Arthritis  (JCA) 
(M08) 

Unter  dem  Oberbegriff  „juvenile  chronische  oder  rheuma- 
tische Arthritis“  werden  eine  ganze  Reihe  rheumatischer 
Erkrankungen  zusammengefasst.  Ihnen  ist  gemeinsam, 
dass  cs  sich  um  autoimmunologisch  bedingte  Erkrankun- 
gen handelt, 

• die  durch  eine  chronische  aseptische  Arthritis  und  eine 
chronische  Synovitis  charakterisiert  sind, 

• die  vordem  16.  Lebensjahr  auftreten  und 

• die  mindestens  drei  Monate  andauern. 

Die  einzelnen  Formen  unterscheiden  sich  in  ihrem 
Gelcnkbefällsntusler  und  den  extraartikulären  Manifesta- 
tionen (»’  Tab.  35.3).  Sie  treten  mit  einer  Häufigkeit  von 
etwa  I : 1000  auf. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  juvenilen  rheumatischen  Arthritis  ist 
unbekannt.  Von  Bedeutung  dürften  neben  genetischen 
Faktoren  auch  cxtrinsische  Auslöser  wie  Stress  oder  In- 


fektionen sein.  Pathogenetisch  handelt  es  sich  bei  der  chro- 
nischen nichteitrigen  Synovitis  wahrscheinlich  um  eine 
Autoimmunreaktion. 

Symptomatik,  Diagnostik  und  Differentialdiagnose 
Es  werden  fünf  verschiedene  Verlaufsformen  unterschie- 
den, deren  wichtigste  Merkmale  und  Unterscheidungs- 
kriterien »'■  Tab.  35.3  zeigt. 

Therapie 

Die  Behandlung  der  JCA  setzt  sich  zusammen  aus  Allgc- 
mcinmaßnahmen,  Physiotherapie  und  medikamentöser 
Therapie. 

Allgemcinmaßnahmen  und  Physiotherapie: 

- bei  llorider  Arthritis  Entlastung  der  Gelenke,  aber  keine 
Ruhigstellung  zur  Vermeidung  von  Kontrakturen 

- Nachtlagerungsschienen  zur  Kontrakturprophylaxe, 
passive  physiotherapeutische  Durchbewegung 

- Kälteanwendungen. 

Merke!  Bei  der  )CA  soll  keine  Ruhigstellung  der  Ge- 
lenke erfolgen,  um  Kontrakturen  vorzubeugen! 

Zur  medikamentösen  Behandlung  werden  eingesetzt: 

• nichtsteroidale  Antiphlogistika: 

Salizylalc  (strenge  Indikationsstellung  wegen  der 
Gefahr  eines  Reye-Syndroms!) 

- Indometacin 
— Ibuprofen 

Basisthcrapeutika  (strenge  Indikationsstellung! ):  Chlo- 
roquin.  Sulfasalazin,  Gold,  Azathioprin,  Methotrexat 

• Kortikosteroide  (strenge  Indikationsstellung  wegen  der 
Gefahr  von  Wachstumsstörungen,  Osteoporose  und 
Hiiftkopfnekro.se!  I 

Als  Ultima  Ratio  kommen  chirurgische  Maßnahmen  in 
Betracht: 

• Synovektomie 

• Korrekturosteotomien 

• Gelenkersatz. 

35.2.4  Arthritis  urica  (MIO) 

Die  bei  Gicht  und  sonstigen  Formen  der  Hyperurikämie 
auftretende  Ausfüllung  von  Harnsäurekristaüen  in  der 
Synovial fliissigkcit  und  im  Gewebe  ruft  eine  Entzttn- 
dungsreaklion  der  Synovia  und  des  periartikulären  Ge- 
webes hervor.  L>ies  bezeichnet  man  als  Arthritis  urica. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursache  der  Arthritis  urica  ist  eine  primäre  oder  sekundäre 
Hyperurikämie.  Übersteigt  der  Hamsäurespiegel6,5  mg/ dl. 
wird  das  Löslichkeitsprodukt  von  Natriumurat  überschrit- 
ten. Die  Folge  ist  die  Ausfällung  von  Harnsä urekristallcn 

- im  Gewebe  — * Tophusbildung 

• in  der  Synovialflüssigkeit  — > Arthritis  urica 
« in  der  Niere  — » Uratsteine,  Uratnicrc. 

Einwandernde  Granulozyten  phagozytieren  die  Urat- 
kristalle  in  der  Gelenkkapsel  und  setzen  dabei  Ent/un- 
dungsmediatoren  frei,  die  eine  akute  Synovitis  hervor- 
rufen. 

Getriggert  wird  eine  akute  Arthritis  urica  (Gichtanfall  I 
durch: 
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35.2  Entzündliche  Polyarthropathien  (M05  M14) 


Tab.  35.3  tfertaufsfbrmen  der  juvenilen  chronischen  Arthritis 


Epidemiologie 


Stitl-Syndrom 
(systemische  JCA) 

kindliche  JCA  (poty- 
artikulär  seronegativ) 

adulte  JCA  (poly- 
artikular  seropositiv) 

oligoartikuläre  JCA 

Typ! 

(Ktelnmädchenform) 

oligoartikuläre  JCA 

Typ  II 

(Gro8jungenform) 

Häufigkeit 
(%  älter  juve- 
nilen Formen) 

10-15 

20-25 

5 

20-30 

20-25 

Geschlecht 

90%  v 

80%  k' 

80%  V 

90%  <J 

Altersgipfel 

bei  Erstmani- 
festation 

2-4  Jahre 

gesamte  Kindheit 

spätes  Kindesalter 

2-3  Jahre,  nie  nach 
dem  6.  Lebensjahr 

6-16  Jahre 

HLA-Assoziarion 

keine 

keine 

HLA-DR4,  -DRW«,  -DRW8 

HLA-DR5 

HLA-B27 

KtMk 

Symptome 

schwere  akute 
Allgemeinsymptome 
(Fieber,  btassrötbche, 
feinfleckige,  flüchtige, 
Exantheme: 

DO:  akute  Leukämie!) 

• Lymphadenopathie 
Hepatosplenomegahe 
Peritonitis,  Pleuritis. 
Peri-  und  Myokarditis 

• nur  leichte  oder 
fehlende  AUgemein- 
symptome 

• leichtes  Fieber 

• mindestens  5,  meist 
> 8 Gelenke  befallen 

wie  cP  des 

Erwachsenen 
• häufig  Rheuma- 
knötchen 

meist  nur  1 oder 

2 Gelenke,  nie 
» 4 Gelenke  betroffen 
• keine  oder  kaum 
Allgemeinsymptome 

meist  nur  1 oder 

2 Gelenke,  nie  > 4 
Gelenke  betroffen 
• Insertlonstendo- 
pathien 

Rlkkenschmetzen 

Sakraiteitis 

Arthritistyp 

wechselnde  Ollgo-  oder 
Polyarthritis,  häufig 
Hand-  und  Fußwurzel 
betroffen 

symmetrische 
ftrtyarthrrtis  kleiner 
und  großer  Gelenke, 
häufig  Ftngetgelenke, 
50%  Kosarthritis 

symmetrische 

PWyarthritis  kleiner  und 
großer  Gelenke,  distale 
Interphalangealgelenke 
O-V  nie  befallen 

asymmetrische  Oligo- 
arthritis großer  Gelenke 
(Knie.  Ellenbogen, 
Sprungge  lenke) 

asymmetrische 
Oligoarthritis  der 
unteren  Extremitäten. 
Sakroileitls 

Sakro'leitis 

nie 

nie 

selten 

nie 

häufig 

Iridozyklitis 

selten 

selten 

nie 

«kut  bei  25%,  davon 
die  Hälfte  chronisch, 
70%  Defektheilungen, 
10%  Erblindung 

akut  bei  20% 

Diagnostik 

Laborbefunde 

Leukozytose 

• Linksverschiebung 

BSG  und  CRP  t 

Anämie 

• Thrombotytose 

BSG  und  CRP  f 
evtl.  Anämie 

• BSG  und  CRP  T 

• zirkulierende  Immun- 
komplexe (50%) 
Anämie 

BSG  und  CRP  T 

• BSG  und  CRP  t 

Rheumafaktor 

negativ 

negativ 

definlttoragemäß 
immer  positiv 

negativ 

negativ 

ANA 

negativ 

25% 

70% 

90% 

negativ 

Prognose 


Verlauf 

meist  schubweise. 

10%  schwere. 

50%  progrediente, 

schweie  Arthritis  nur 

manchmal  Übergang  in 

40%  remittierend, 

35%  Defektheilungen. 
25%  destruktive 
progrediente  Arthritis. 
Minderwuchs, 

10%  Amyloidose 

destruktive  Arthritis 

destruktive  Arthritis 

in  Ausnahmefällen 

Morbus  Bechterew 

761 


35 
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• reichliche  Purinzufuhr  hei  exzessiver  Nahrungsauf- 
nahme 

• Alkoholexzess  (Alkohol  hemmt  die  renale  Harnsäure* 
auüschcidung) 

• Stress 

Fasten  (Inhibition  der  renalen  Hainsäureausschcidung 
durch  Ketonkörper!) 

• Medikamente  (z.B.Thiaziddiuretika) 

• Exsikkose. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Eine  Arthritis  urica  kann  sich  an  last  allen  Gelenken  mani- 
festieren. Am  häufigsten  findet  man  eine  Monoarthritis 
folgender  Gelenke: 

Großzehcngrundgclenk:  Podagra  (In  60%) 

Kniegelenk:  Gonagra 

• Sprunggelenk 

■ Daumcngnmdgclenk. 

Typisch  für  einen  akuten  Gichtanfall  sind  folgende  Cha- 
rakteristika: 

• akuter,  häufig  nächtlicher  Beginn 

Rötung.  Schwellung,  Überwärmung  und  starke  Schmer- 
zen im  betroffenen  Gelenk 
3 evtl,  subfebrile  bis  febrile  Temperaturen 
Laborbcfündc:  allgemeine  Fntzündungszeichen  (Leuko- 
zytose, Erhöhung  von  BSG  und  CRP)  und  Hyperurik- 
ämie. 

Merke!  Fine  I Ivpcrurikämic  ist  nicht  obligat!  Der 
Serumharnsäurespiegel  zum  Zeitpunkt  Jer  Diagnostik 
spiegelt  nicht  unbedingt  den  Flarnsäuregehalt  und  die 
auslösenden  Faktoren  im  Gelenk  wider1 

In  der  Regel  klingt  ein  akuter  Gichtanfall  auch  unbehan- 
delt innerhalb  von  5-20  Tagen  ab.  Allerdings  folgt  in  den 
meisten  Fällen  innerhalb  von  zwei  Jahren  nach  F.rstmani- 
Icstation  ein  Rezidiv.  Die  Intervalle  zwischen  den  Anfällen 
verkürzen  sich  insbesondere  bei  inadäquater  Therapie, 
Auch  der  Übergang  in  eine  chronische  und  möglicher- 
weise polyartikuläre  Gichtarthritis  kann  Vorkommen. 

Die  Diagnose  des  akuten  Gichtanfalls  erfolgt  klinisch. 
Erst  im  fortgeschrittenen  Stadium  imponieren  im  Rönt- 
genbefund der  Nachweis  von  Tophi  sowie  scharf  begrenzte 
Knochcncrosioncn  mit  sklerotischem  Saum.  Fine  dia- 
gnostische Sicherung  durch  Nachweis  von  Liratkristallen 
in  der  Synovialflüssigkeit  ist  unklaren  Ausnahmefällen 
Vorbehalten. 

Therapie 

Die  Akuttherapie  des  Gichtanfalls  besteht  aus: 

Maßnahmen,  die  den  Harusäureanfall  vermindern  und 
die  Harnsäureausscheidung  erhöhen: 

- purinarme  Kost 

- Alkoholkarcnz 

reichliche  Flussigkcitszufuhr  ( Diurese  I 

- kein  Fasten  und  keine  Thia/iddiuretika!  Beides  ver- 
schlechtert die  renale  Harnsäureausscheidung! 

■ medikamentöse  Therapie 

- NSAR  ( I . Wahl ):  z.  B.  Diclofenac  3 x 50  mg/Tag  oder 
I ndoinetacin 

- Colchicin  (2.  Wahl,  da  häufig  gastrointestinale 
Nebenwirkungen  auftreten):  I mg/h  für  4 h.  dann 
Dosisreduktion  auf  0,5  mg  alle  2 h bis  zur  Besserung 


der  Beschwerden  oderbis  /um  Einsetzen  von  Diarrhö 
oder  bis  zur  maximalen  Tagesdosis  von  6 mg. 

Merke!  Im  akuten  Gichtanfall  ist  Allopurinol  kontra- 
indiziert, da  es  die  Ausladung  weiterer  Harnsäure  im 
Gewebe  begünstigt  und  sogar  einen  akuten  Gichtanfall 
auslösen  kann1 

Nach  dem  Abidingen  des  Gichtanfalls  ist  eine  prophylak- 
tische Harnsäure-senkendc  Dauertherapie  indiziert: 
Allopurinol  (Mittel  der  I.  Wahl I 
Benzbromaron  (Mittel  der  2.  Wahl,  nur  wenn  Allopuri- 
nol nicht  vertragen  wird). 

Prognose 

Nach  dem  ersten  Anfall  einer  Arthritis  urica  erfolgt  auch 
ohne  Therapie  eine  Restitutio  ad  integrum.  Mit  jedem  wei- 
teren Anfall  nehmen  die  Schäden  am  Gelenk  und  Knochen 
jedoch  zu.  Daher  ist  bereits  nach  einem  einzigen  Gicht - 
anfitll  eine  konsequente  harnsäuresenkende  Therapie  not- 
wendig. Ihre  Effektivität  ist  für  die  Prognose  ausschlagge- 
bend. Die  Gelcnkvcrändcrungen  einer  chronischen  Gicht 
sind  irreversibel  und  potentiell  invalidisierend. 

35.2.5  Chondrokalzinose  (Pseudogicht) 

(MH) 

Typisches  Merkmal  der  (Ttondrokalzino.se  sind  Kalzium- 
pyrophosphat-Dihydrat-Kristalle,  die  sich  in  den  Me- 
nisken, Bandscheiben  und  im  hyalinen  Knorpel  großer 
Gelenke  ablagem.  Die  dadurch  bedingte  F.ntziindungs- 
reaktion  sowie  die  Klinik  ähneln  der  Arthritis  urica. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  Chondrokalzinose  ist  unbekannt.  Durch 
Ablagerung  von  Pyrophosphat-Dihydrat- Kristallen  in 
Knorpel,  Synovia,  Menisken  und  Sehnen  kommt  es  im 
akuten  Anfall  zur  granulozytären  Entzündung.  Im  chroni- 
schen Stadium  dominieren  lympho/ytäre  Infiltrationen. 
Begünstigend  für  die  Pseudogicht  sind: 

• höheres  Lebensalter 

• genetische  Disposition 

andere  chronische  Krankheiten  wie  Diabetes  mellitus, 
Hyperparathyreoidismus,  Gicht  oder  Hämochromatose. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Klinisch  lassen  sich  im  akuten  Anfall  Chondrokalzinose 
und  Gicht  kaum  unterscheiden.  Chronisch  kommt  cs  auch 
bei  der  Chondrokalzinose  zu  degeneraliven  Gclcnkvcrän- 
derungen,  die  aber  eher  größere  Gelenke  (Kniegelenke)  in 
Mitleidenschaft  ziehen. 

Diagnostisch  ziclfiihrend  sind: 

• Klinik  und  Vcriaul 

• punktförmige  Kalkablagerungen  in  Knorpel  und  Seh- 
nen im  Röntgenbild 

- Nachweis  von  doppelbrechenden  Kal/iumpyrophos- 
phat- Dihydrat- Kristallen  im  Gelenkpunktat  in  der  Pola- 
risationsm  ik  roskopie. 

Therapie 

Im  akuten  Arthritis-Anfall  gibt  man  NSAR.  Da  eine  kau- 
sale Therapie  nicht  bekannt  ist,  steht  die  Behandlung  einer 
evtl,  vorhandenen  Grunderkrankung  im  Vordergrund. 
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35.2.6  Koxitis  (M13) 

Als  Koxitis  wird  eine  Entzündung  des  Hüftgelenks  be- 
zeichnet. Sie  kann  akut  oder  chronisch,  unspezifisch  oder 
spezifisch  (im  Rahmen  einer  Tuberkulose)  auftreten.  Eine 
akute  bakterielle  Koxitis  ist  durch  schwere  allgemeine 
Krankheitserscheinungen  und  starke  Schmerzen  im  be- 
troffenen Hüftgelenk  gekennzeichnet.  Vor  allem  bei  der 
Säuglingskoxitis  droht  eine  rasche,  totale  finschmelzung 
des  Huftkopfcs  mit  pathologischer  Luxation. 

35.2.7  Neuropathische  Arthropathie 
(Charcot-Gelenk)  (M14) 

Bei  der  ncuropathischcn  Arthropathie  sind  Schmcrzcmp- 
findung  und  Fropriozeption  auf  grund  einer  Neuropathie 
sensibler  Nerven  vermindert-  Durch  vom  Patienten  unbe- 
absichtigte und  unbemerkte  Überlastung  kommt  es  zur 
wiederholten  Gdenktraumatisicrung  mit  progredienter 
Arthrosebildung. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Neuropathische  Arthropathien  findet  man  typischerweise 
bei: 

Tabes  dorsalis  (Knie-,  1 lüft-  und  Fußgelenke) 

1 Diabetes  mellitus  ( tarsale  und  larsometatarsale  Gelenke ) 

• Syringomyelie  (Schulter-,  Ellenbogen-  und  Handge- 
lenke) 

Meningomyelozele  •'  in  Abhängigkeit  von  der  Lokalisa- 
tion) 

j Amyloidose 

• Lepra. 

Da  die  gelenkschut/ende  Schmerzempfindung  fehlt, 
kommt  es  wiederholt  zu  Fehlbelastungen  mit  (Mikro-) 
Traumatisierung  der  betroffenen  Gelenke  mit  konsekutiver 
Ausbildung  arthrotischer  Veränderungen.  Reim  Diabetes 
mellitus  beobachtet  man  zusätzlich  eine  Knochenre- 
sorption. 


35.3  Arthrose  (M15-M19) 

UlRIKF  BoMMAS-EbZRT 
Syn.:  Arthrosis  deformans,  Osteoarthrosis. 

Fallbeispiel  Ein  67-jähriger  Patient  stellt  sich  in  Ihrer 
Praxis  vor.  Er  klagt  über  Anlaufschmcrzcn.  bdastungs- 
abhängige  Schmerzen  sowie  nächtliche  Ruheschmerzen 
im  linken  Knie.  Lfie  Einnahme  von  NSAR  bringe  keine 
ausreichende  Beschwerdelinderung  mehr.  Eine  bereits 
durchgeführtc  Röntgenaufnahme  des  linken  Knies  im 
Stehen  zeigt  eine  mediale  Gelenkspaltverschmälerung 
mit  medialen  Osteophyten  und  vermehrter  subchon- 
dralcr  Sklerosierung  (*•"  Abb.35.3). 

Wie  lautet  die  Diagnose? 

Welche  Therapieoptionen  können  mit  dem  Patienten 
besprochen  werden? 


35.3  Arthrose  (M15-M19) 

Symptome,  Diagnostik 

Die  neuropathische  Arthropathie  nimmt  ihren  Ausgang 
meist  in  einem  isolierten  Gelenk  und  greift  dann  auf 
andere  Gelenke  über.  Typisch  ist  ein  ausgeprägtes  appo- 
sitionelles  Knochenwachstum  und  ein  synovialer  Erguss. 
Häufig  bilden  sich  freie  Gelenkkürper,  die  die  Destruktion 
des  Gelenks  weiter  beschleunigen.  Die  vom  Patienten 
geklagten  Beschwerden  bleiben  weit  hinter  dem  Ausmaß 
des degenerativen  Prozesses  zurück, 

Therapie 

Von  primärer  Bedeutung  ist  die  Stabilisierung  der  betroffe- 
nen Gelenke  (z.B.  durch  Schienen, Stützen  oder  Immobili- 
sierung). Liegt  bereits  eine  neuropathische  Arthropathie 
vor,  ist  es  für  eine  effektive  Behandlung  der  Grundkrank- 
heit bereits  zu  spät.  Im  fortgeschrittenen  Stadium  kann 
eine  Arthrodese  erwogen  werden,  allerdings  lässt  sich  nur 
selten  eine  Konsolidierung  erreichen. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Anamnese  und  Befund  legen  den  Verdacht  auf  eine 
chronische  rheumatoide  Arthritis  nahe.  Die  weitere  Ab- 
klärung beinhaltet  zunächst  eine  Laboruntersuchung. 
Sic  finden  erhöhte  Entzündungsparameter  (BSG  36/58), 
positive  Rhcumafäktorcn,  leicht  erhöhte  ANA,  Anti- 
Ds-DNS-Antikorpcr  nicht  nachweisbar,  zirkulierende 
Immunkomplexe  positiv,  HLA-B27  negativ,  Röntgeno- 
logisch lassen  sich  in  den  schmerzhaften  Gelenken 
keine  Veränderungen  nachweisen,  die  Skclettszintigra- 
phie  zeigt  jedoch  eine  deutliche  Mehrbclegung  vor  allem 
der  Fingergrundgelenke  beiderseits.  Ük  Untersuchun- 
gen auf  cxtraartikulärc  Manifestationen  der  cP  ergeben 
durchweg  Normalbeiunde. 

Therapeutisch  sollte  umgehend  eine  schmerz-  und 
entzündungshemmende  Therapie  mit  NSAR  (z.B. 
Diclofenac)  cingdeitct  werden.  Die  weitere  Betreuung 
erfolgt  in  enger  Absprache  mit  einem  Spezialzentrum 
für  Rheumatologie.  Zur  frühzeitigen  Vermeidung  von 
Gdcnkdcstruktioncn  sind  eine  initiale  Steroidtherapie 
und  eine  baldige  Einstellung  auf  ein  Basistherapeulikum 
indiziert. 


Abb.  35.3:  Linkes  Knie  *.p.  [1]. 
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Zusammenfassung 


Arthrose  kann  generell  in  sämtlichen  Gelenken  des  Körpers 
aultrctcn,  wobei  je  nach  Beanspruchung.  Habitus  und  Ach 
senstellung  der  Extremitäten  des  Patienten  unterschiedliche 
Gelenke  verstärkt  betroffen  sind.  Anhand  der  Ursache  kann 
eine  Unterteilung  in  primäre  und  sekundäre  Arthrosen  ge- 
troffen werden. 

Gemeinsam  ist  jedoch  allen  Arthtosen  die  Ursache:  Die 
tatsächliche  Belastung  des  Gclcnkknorpds  überschreitet  die 
Belastbarkeit  des  Knorpels.  Durch  die  ZU  starke  mechanische 
Belastung  kommt  es  zu  einer  Knorpelschad igung.  Im  weite- 
ren Verlauf  wird  sekundär  der  Knochen  in  Mitleidenschaft 
gezogen.  Die  Ausprägung  des  Knorpclschadcns  ( Chondro- 
malazic)  teilt  man  in  vier  Schweregrade  ein.  Der  Knorpel 
schaden  ist  beim  Erwachsenen  in  der  Regel  irreversibel. 

Für  alle  Arthroseformen  besteht  eine  sehr  einheitliche  Kli 
nik  (s.u.1,  im  Endstadium  bestehen  typischerweise  ein  An- 
laufschmcrz.ciu  bclastungsabhängigcr  Schmerz  sowie  nächt- 


liche Ruheschmerzen.  Auch  Funktionsstörungen  und  Bewe- 
gungscinschränkungcn  sowie  Gelenkdeformierungen  sind 
häufig. 

Auch  im  Röntgenbild  ist  der  Befund  bei  einer  Arthrose 
typisch,  cs  zeigen  sich 

asymmetrische  Gclcnkspaltvcrschmälcrung  (Verlust  des 
strahlentransparenten  Knorpels) 

® vermehrte  subchondrale  Sklerosierung 
osteophvtäre  Anbauten 

• subchondrale  Geroll/ystcn 

• Gelenkdeformierungen. 

Für  die  Therapie  sind  insbesondere  die  Beschwerden  sowie 
die  Lebensumstände  und  der  Allgemeinzuständ  des  Patien- 
ten ausschlaggebend,  es  bestehen  zahlreiche  konservative  und 
operative  Möglichkeiten. 


Definition 

Die  Arthrose  ist  zuerst  eine  Erkrankung  des  Knorpels,  bei 
der  cs  zu  Knorpelschwund  und  reaktiven  proliferativen 
Veränderungen  des  umgebenden  Knochens  kommt.  Sie 
kann  in  sämtlichen  Gelenken  des  Körpers  auftreten  und  ist 
beim  Erwachsenen  in  der  Regel  irreversibel. 

Ätiologie 

Die  tatsächliche  Belastung  des  Gelenkknorpels  üherschrci 
tet  die  Belastbarkeit  des  Knorpels.  Anhand  der  Ursache 
kann  eine  Unterteilung  in  primäre  und  sekundäre  Arthro- 
sen getroffen  werden: 

primäre  Arthrose:  genetisch  bedingte  Mindcrbelastbar- 
keil  des  hyalinen  GclenkknorpeLs,  typische  Altersar- 
throse, keine  erkennbare  äußere  Ursache 
sekundäre  Arthrose:  tritt  häufig  früher  auf,  monoarti- 
kulär,  präarthrotischc  Deformitäten  im  Sinn  von  Funk- 
tionsstörungen eines  Gelenks  sind  beispielsweise: 
Fehlbelastung  ( Achsfchlstellungen) 

- akute  und  chronische  Traumata.  Mikrotraumata 

- chrunischc  Überbelastung  (Adipositas) 
l-olgezustand  chronischer  Arthritiden 

- wenig  belastungslahigcr  Knorpel  (Cortisontherapie). 

Pathogenese 

Durch  die  zu  starke  mechanische  Belastung  kommt  es  zu 
einer  Knorpelschädigung.  Die  druckabhängige  Ernährung 
des  bradytrophen  Knorpels  wird  gestört,  die  Chondro- 
zyien  können  sich  und  die  Knorpelsuhstanz  nicht  mehr 
regenerieren.  Aus  subchondralem  Gewebe  und/ oder  der 
Synovia  werden  lysosomale  Enzyme  freigesetzt.  Diese 
greifen  das  Gelenk  weiter  an.  die  Gclcnkschädigung  breitet 
sich  weiter  aus.  Es  entstehen  Knorpelulzerationcn,  es  kann 
schließlich  z.um  Absterben  der  gesamten  Chondrozyten 
kommen.  Der  Knorpel  fasert  auf,  cs  kann  Ictztcndlich  eine 
sog.  Knochcnglatzc  entstehen,  bei  dieser  liegt  der  Knochen 
vollkommen  frei  und  ist  nicht  mehr  von  Knorpel  Uber 
zogen.  So  wird  der  Knochen  sekundär  in  Mitleidenschaft 
gezogen,  die  lysosomalen  Enzyme  können  nun  auch  den 
Knochen  augreifen.  der  Markraum  öffnet  sich  unter  Bil- 
dung von  Knochenzysten  ( sog.  Gcrollrysten ),  dies  kann  bis 
zum  Einbruch  der  Knochenschlusslamelle  führen, 


Die  Ausprägung  des  Knorpclschadcns  (Chondroma- 
lazic)  kann  man  in  vier  Schwcrcgradc  einteilen,  wobei 
Grad  I einen  beginnenden  knorpelverschleiß  und  Grad  IV 
die  Knorpclglatzc  bezeichnet,  Gr. ul  II  und  III  sind  Zwi- 
schcnsutdicn. 

Klinik 

Initial:  stumme  Arthrose 
symptomfrei 
Anlaufschmerz 

- Kälteempfindlichkeit 
Latente  Arthrose: 

gelegentlich  Beschwerden 
Spatere  Stadien  u.  Spatstadium: 
bclastungsabhängigcr  Schmerz 
nächtliche  Ruheschmerzen 
Krepitation 
Funktionsstörungen 
Bewegung-seinschränkungen 
Gelenkdeformierungen 
Aktivierte  Arthrose:  nur  phasenweise 

- massive  akute  Beschwerden 

- auch  Ruheschntcrz 
Gelenkerguss. 

Diagnostik 

Anamnese  und  Klinik  mit  den  Typischen  Schmerzen  und 
Rewcgungscinschränkungcn, 

Röntgenbild:  Die  Veränderungen  spiegeln  den  jahrelan- 
gen chronischen  Verlauf  wider: 

Durch  den  Verlust  des  strahlcntransparentcn  Knorpels 
kommt  es  bei  der  Arthrose  zu  einer  Gclcnkspaltvcrschmä- 
Icrung.  durch  belastete  Aufnahmen  (z.  B.  Röntgenauf 
nähme  des  Kniegelenkes  im  Stehen)  kann  dieser  Effekt 
noch  sichtbarer  gemacht  werden.  Durch  die  verstärkte 
mechanische  Überbelastung  versucht  der  Knochen,  sich 
gegen  die  vermehrte  Belastung  zu  wehren,  zunächst  wird 
der  Knochen  härter,  dieser  zeigt  sich  im  Röntgenbild  durch 
eine  vermehrte  subchondralc  Sklerosierung,  dann  setzt  der 
Versuch  einer  Oberflächenvergrößerung  mittels  osteophy 
tarer  Anbauten  ein.  Des  Weiteren  können  subchondrale 
Geröllzysten  auftreten.  Im  Spätstadium  können  diese 
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Veränderungen  auch  starke  Gelenkdeformierungen  verur- 
sachen. 

(Cne  Im  Gegensatz  dazu  steht  eine  Arthritis.  Bei  einer 
Arthritis  kommt  cs  sehr  schnell  zu  einer  Destruktion  des 
Gelenks,  diese  kann  zu  Subluxation*-  oder  Luxationsstel- 
lungen führen,  wobei  eine  knöcherne  Reaktion  [Osteophy- 
ten,  subchondrale  Sklerosierung | häufig  im  Röntgenbild 
nur  spärlich  ausgeprägt  ist). 

Merke!  Die  Beschwerden  des  Arthrosepatienten  korre- 
lieren nicht  mit  dem  Röntgenbefund. 

Therapie 

Die  Entscheidung  für  eine  bestimmte  Therapieform  ist  ab- 
hängig von  Alter.  Gesundheitszustand,  lebensumständen 
und  subjektiven  Beschwerden  des  Patienten. 

Zunädtst  wird  sicherlich  immer  eine  konservative 
Therapie  mit  NSAR  und  physikalischen  (Wärme,  Kälte, 
Rcizstrom ) bzw.  physiotherapeutischen  Maßnahmen  be- 
gonnen. Es  können  auch  entsprechende  Hilfsmittel  (Geh- 
stützen,  Pufferabsätze  oder  immobilisierende  Orthesen) 
rezeptien  werden.  Bei  Im  mobil  isation  von  Gelenken  ist 
jedoch  zu  beachten,  dass  dies  zwar  in  der  Regel  die 
Schmerzen  nimmt,  häutig  jedoch  zu  einer  Einsteifung  des 
Gelenkes  führt. 

Ist  die  konservative  Therapie  nicht  ausreichend,  muss 
eine  operative  Therapie  in  Erwägung  gezogen  werden.  In 
Frage  kommt  hier  bei  nur  teilweise  arthrotischer  Verän- 
derung eines  Gelenkes  bei  einer  Achsfehlstellung  eine 
Korrektur  derselben  ( valgisierendc  oder  variierende  Um- 
stellungsosteotomie), am  häutigsten  wird  ein  endoprolhc 
tischcr  Gelenkersatz  durchgefuhrL  Eine  Arthrodese  (Ver- 
steifung) des  Gelenkes  oder  eine  Resektion  der  erkrankten 
GelctikatUeilc  mit  alkiplastischem  Gelenkersatz  ist  ins- 
besondere bei  den  kleinen  Gelenken  (z.B.  Zehengelenke, 
Fingergelenke)  eine  weitere  Möglichkeit,  hierdurch  wird 
/war  die  Funktion  eingeschränkt,  der  Patient  ist  jedoch 
beschwerdefrei. 

Versuche,  Knorpel  anzuzüchten  oder  Knorpel  auftuu- 
ende  Präparate  intraartikulär  zu  injizieren,  zeigen  bis  jetzt 
noch  unbefriedigende  Ergebnisse. 

In  w Tab.  35.4  sind  die  wichtigsten  Behandlungsmög- 
lichkeitcn  der  Arthrose  zusam mengefasst, 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Der  Patient  leidet  an  einer  medialen  Gonarthrose,  die 
geschilderten  Schmerzen  und  der  Röntgenbefund  sind 
typisch. 


35.3  Arthrose  (M15-M19) 

Die  therapeutischen  Möglichkeiten  richten  sich  nach 
den  Beschwerden  sowie  dem  Allgcntein/ustand  des  Pa- 
tienten und  dem  Ausmaß  der  Kniegelenksschädigung: 
zusätzlich  zur  NSAR-  Einnahme  ggf.  Infiltrationen  mit 
einem  Lokalanästhetikum  und  Kortison  in  das  Knie 
Gehstützen  und/oder  Pufferabsatze 
- Orthcse  zur  Ruhigstellung  (cave:  Kontraktur) 
bei  unauffälligem  Literalem  Gclcnkspalt  evtl.  Schuh- 
außenranderhohung 
Arthroskopie  mit  Knorpelglättung 
valgisierendc  Umstellungsosteotomie 
mediale  Schlittenprothe.se  oder  vollständiger  Ober 
flächenersatz  im  Kniegelenk. 


35.3.1  Polyarthrose  (M15) 

Als  Polvarthrose  bezeichnet  man  die  gleichzeitige  dege- 
nerative  Erkrankung  mehrerer  Gelenke  generalisierte 
Arthrosis  deformans). 

Sic  betrifft  überwiegend  die  großen  Gelenke  sowie  die 
statisch  stark  beanspruchten  Gelenke  wie  die  kleinen 
Wirbelgelenke  (v.a,  luntbosakraler  Übergang,  mittlere  und 
untere  Halswirbelsaule)  sowie  die  Fingergelenke  (s.u.). 

35.3.2  Koxarthrose  (M16) 

Definiton 

Dcgcncrativc  Veränderung  des  Hüftgelenkes  mit  schmerz- 
hafter Funktionseinschränkung. 

Ätiologie 

Bei  etwa  25%  der  Koxarthrose- Patienten  entwickelt  sich 
die  Krankheit  (ab  dem  Rentenalter)  als  primäre  Arthrose, 
bei  etwa  75%  der  Patienten  sekundär  aus  präarthrotischen 
Deformitäten  1 z,  B,  Adipositas  per  magna,  Dysplasien,  ECF, 
M.  Perthes,  Cuxitis.  Trauma).  Die  sekundäre  Arthrose  tritt 
oft  früher  auf  als  die  primäre,  sie  verläuft  häufig  monu- 
artikulär, 

Symptomatik/Klinik 

Allgemein:  Anlauf-  und  Belastungsschmerzen,  später 
auch  (nächtliche)  Ruheschmerzen,  Bcwcgungscin- 
schränkung  (vor  allem  bei  der  Rotation) 

Kontrakturen,  v.a.  Hüftbeugekontraktur,  sie  wird  im 
Liegen  häufig  kompensatorisch  durch  eine  verstärkte 
Lendenlordose  ausgeglichen  (zu  untersuchen  durch  den 
Thomas-  Handgriff  s.  u. ) 

• Stauch ungs-  oder  Druckschmerzen  an  Kapsel,  Troch- 
anter major  oder  Leiste. 


Tab.  35.4  Therapie  der  Arthrose  (AnterAs  Srnstttfas) 


symptomatische  Schmerztherapie  physikalische  Therapie  chirurgische  Therapie 


NSAR  (unspezihsche  COX-Hemmer  und 
selektive  COX, -Hemmstoffe) 

Opioide  bei  Versagen  der  NSAR 
transkutane  elektrische  Nervenstimulation 
(TENS) 

andere  analgetische  Therapieverfahren 


- Erhaltung  der  Beweglichkett  durch 
Krankengymnastik 

- Muskelaufbau  (bevorzugt  durch 
isometrische  Übungen) 
Schmerziindemng  durch  Warme-,  Kalte-, 
Etektroanwendungen 


arthroskopische  Beseitigung  von 
Knorpei-  und  Knochenfrag menten 
Konekttvosteotomie  zur  Beseitigung  von 
FehlsteUungen  und  Fehtbelastungen 
Gelentrersatz  durch  Teil-  oder  Totalendoprothese 
Arthrodese 
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Krankheiten  des  Muskel-Skelett-Systems  und  des  Bindegewebes  (M00-M99) 


Klinik  Thomas-i  landgriff: 

Hier  beugt  der  Patient  in  Rückenlage  das  Bein  der 
Gegenseite  st»  weit  wie  möglich, dies  fuhrt  zu  einem  Aus 
gleich  der  Hyperlordose  der  tWS,  das  gegenseitige  Bein 
hebt  sich  von  der  Unterlage  ab.  so  dass  nun  das  Ausmaß 
der  Hüftbcugekontraktur  sicher  beurteilt  werden  kann. 

Diagnostik:  s.o.  (typ.  Röntgenbild/ typ.  Klinik) 

Röntgen:  Durchführung  einer  ßeckenilbcrsichls-  und 
einer  lauenstein- Aufnahme, typ.  Befunde  s.o. 

Therapie 

Zunächst  konservativer  Versuch  (physikalische  Therapie, 
krankengymnastische  Übungen,  orthopädische  Hilfsmit- 
tel wie  Pufferabsätze,  Gehstützen,  medikamentöse  The- 
rapie [NSAR]  und  intraartikuläre  Injektionen). 

Die  operative  Therapie  beinhaltet  getcnkerhallende 
Eingriffe  1 /.  R.  Bcckenostcotomicn  zur  Verbesserung  der 
Überdachung  durch  die  Pfanne),  Gelen kersatz  (Implanta- 
tion eines  Endoprothese  = TEP,  HEP).  Eine  Entfernung 
des  Femurkopfes  (sog.  Girdlestone- Situation)  oder  eine 
Gelenkversteifung  (~  Arthrodese)  werden  heute  kaum 
noch  als  primäre  Operation  durchgelührt.  Operativ  bevor- 
zugt werden  Korrekturosteotomien  uitd  Endoprothesen. 

35.3.3  Gonarthrose  (M17) 

Ca.  die  Hälfte  der  Bevölkerung  entwickelt  bereits  im  mitt- 
leren Lebensalter  primäre  oder  sekundäre  dcgcncrative 
Knieveranderungen.  Häufige  präarthrothischc  Deformi- 
täten einer  Gonarthrose  sind:  Adipositas  per  magna,  Ach- 
scnk'hlstcllungcn,  Meniskusschäden,  Stoftwcchsclstörun- 
gen,  aseptische  Osteonekrosen.  Klinisch  stehen  auch  hier 
die  typischen  Symptome  einer  Arthrose  (Anlauf-,  Belas- 
tungs-,  Ruheschmer/,  Bewegungseinschränkung,  Schwel- 
lung, arthrotische  Veränderung  des  Knochens)  im  Vor- 
dergrund. In»  Röntgenbild  sind  Zeichen  der  Arthrose  zu 
sehen. 

Symptomatik,  Klinik,  Diagnostik,  Therapie:  s.n. 


35.3.4  Sonstige  Arthrosen 

35.3.4.1  Arthrosen  der  Finger 

Von  Fingcrarthroscn  (Intcrphalangcalarthroscn)  sind 
überwiegend  Frauen  betroffen.  Die  Ätiologie  ist  unbe- 
kannt, wahrscheinlich  liegt  eine  genetische  Disposition 
vor.  Klinik  und  Röntgenbefund  sind  diagnoseweisend, 
therapeutisch  sind  physikalische  Maßnahmen  und  bei 
Bedarf  NSAR-Gaben  angebracht,  der  Verlaut  ist  progre- 
dient Folgende  Formen  treten  auf: 

Heberden- Arthrose: 

Arthrose  des  distalen  Intcrphalangcalgelcnkes  f DIP). 

Bo  uchard  Arthrose: 

Arthrose  der  Fingermittelgelenke  (PIPl. 

Khizarthrose: 

Arthrose  im  Bereich  des  Daumcnsattclgelcnkcs  zwi- 
schen Os  metacarpale  I und  Os  trapezium. 


35.3.4.2  Arthrosen  der  Zehen 
Hallux  rigidus 

Definition 

Arthrose  des  Großzehcngrundgclcnks. 

An  dieser  Erkrankung  leiden  deutlich  mehr  Männer  als 
Frauen. 

Ätiologie 

Die  Ätiologie  ist  häutig  unklar,  sekundär  kann  ein  Hallux 
rigidus  durch  Traumata.  Infektionen  und  cP  entstehen. 

Symptomatik/Klinik 

Das  typische  Symptom  ist  eine  schmerzhafte  Einschrän- 
kung der  Dorsalextension  der  Großzehc.  Im  Spätstadium 
entwickeln  die  Patienten  meist  eine  Beugekontraktur  im 
Großzehengrundgelcnk  mit  kompensatorischer  Hyperex- 
tension im  Endgelenk.  Der  Abrollvorgang  und  die  Exten- 
sion sind  deutlich  eingeschränkt. 

Diagnose 

Es  bestehen  sowohl  klinische  als  auch  radiologische  Zei- 
chen der  Arthrose. 

Therapie 

Als  Therapie  können  konservative  Maßnahmen  wie  eine 
vordere  Schuhabrollung  oder  eine  starre  Einlage  versucht 
werden,  operativ  kann  eine  OP  nach  Keller-Brandes  durch- 
geführt werden,  auch  eine  Arthrodese  ist  eine  mögliche 
Therapie. 


35.3.4.3  Omarthrose 

Definition:  Arthrose  des  Schulte rgelcnkcs. 

Symptomatik,  Klinik,  Diagnostik, Therapie:  s.o. 
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35.4  Sonstige  Gelenkkrankheiten  (M20-M25) 

35.4  Sonstige  Gelenkkrankheiten  (M20-M25) 


35.4.1  Erworbene  Deformitäten  der  Finger 
und  Zehen  (M20) 

35.4.1.1  Erworbene  Deformitäten  der  Finger 

Zu  den  erworbenen  Deformitäten  der  Finger  werden  die 
Knopfloch  und  die  SchwancnliaMefortnitüt  sowie  die 
übrigen,  durch  eine  cP  verursachten  Fchlstcllungcn  gezählt 
Kap.  35.2 . 1 l.auch  die  Arthrosen  im  Bereich  der  Finger 
beinhalten  erworbene  Deformitäten  (*-  Kap.  35.3.4. 1 ). 

35.4.1.2  Erworbene  Deformitäten  der  Zehen 

Hallux  valgus  und  rigidus  (»:  Kap.  35.3.4.2)  sowie 
Hammer-  und  Krallenzehen  zählen  zu  den  erworbenen 
Deformitäten  der  Zehen. 

Hallux  valgus 

Definition 

Laterale  Abweichung  der  Großzehe  (ggf.  mit  Subluxation) 
im  Grundgelenk,  der  Zeh  ist  meist  innenrotiert  und  das 
Os  mctatarsalc  steht  varisch. 

Ätiologie/Klinik 

Diese  häufigste  Zehenfehlform  entsteht  meist  sekundär  als 
Folge  eines  Spreizfußes  (pes  transversus),  der  durch  stati- 
sche Überbelastung  (Adipositas,  enge  hohe  Schuhe)  verur- 
sacht wurde.  Die  Abflachung  des  vorderen  Quergewölbes 
mit  der  varischen  Fehlstellung  führt  zu  Muskelfehlzugen 
(M.  adductor  u.  extensor  hallucis  longus)  und  Folgeschä- 
den, I Pseudocxostosenbildung  am  Mclatarsalcküpfchcn  I, 
in  diesem  Bereich  entwickeln  sich  häufig  auch  eine  Bursitis 
sowie  eine  Mctatarsalgic). 

Therapie 

Durch  eine  konservative  Therapie  ist  die  Progredienz  kaum 
aufzuhaltcn. 

Die  operative  Therapie  (über  120  operative  Therapie 
müglichkeitenl  ist  abhängig  vom  Alter  des  Patienten  und 


Abb.  35.5:  Knopfloch-Deformität  (1). 


dem  Vorliegen  einer  Arthrtxsis  deformam  im  Großzehen- 
grundgdenk:  Am  häufigsten  angewandt  werden  die  OP 
nach  McBride  (Pseudexostosenresektion,  mediale  Kapsel- 
rafhtng,  VcHagcrung  des  M.  adductor  hallucis)  sowie  die 
OP  nach  Keller- Brandes  < 7,  Resektion  der  Grundgliedba- 
sis. Pseudexostosenabtragung,  Interposition  eines  Kapsel- 
Pcrio5tlappcnsl. 

Hammerzehen  und  Krallenzehen 

Definition 

Eine  Kral  len  zehe  weist  eine  Hypcrextension  im  Grund- 
gelenk  sowie  eine  Beugung  im  DIP  und  PIP  l~  disL  und 
prox.  Imerphalangealgelenk)  auf. 

Bei  einer  Hammerzehe  besteht  eine  Beugekontraktur 
des  PIP-Gelenkes  sowie  eine  Hyperextension  des  DIP- 
Gelenkes. 

Diese  Zchcndeformitäten  entstehen  in  der  Regel  sekun- 
där bei  anderen  Deformitäten  (Hallux  valgus.  Spreiz-, 
Hohl-,  Platt-  und  Knickfuß).  Im  Bereich  des  (dann  hoch- 
stehenden) PIP-Gelenks  entwickeln  die  Patienten  häufig 
ein  Hühnerauge  (=  Clavus). 

Therapie 

Konservativ:  korrigierende  Einlagen 
Operativ:  OP  nach  Holtmann  (Rcscktionsarthroplas- 
tikl,  OP  nach  Gocht-Krcuz  (Basisresektion  der  Grund- 
phalanx). 

35.4.2  Erworbene  Deformitäten  im  Bereich 
der  unteren  Extremitäten  (M21) 

UlRtKE  BoMMAS-EßERT 

Physiologischer  Gestaltwandel 

Neben  der  „normalen"  Anatomie,  spidt  in  der  Orthopädie 
insbesondere  auch  die  Änderung  der  Gestalt  im  Laufe  des 
Lebens  eine  wichtige  Rolle. 

Bei  Neugeborenen  und  Säuglingen  bis  zu  einem  fahr 
zeigen  sich  beispielsweise  häufig  Genua  vant  (O- Beine),  im 
Kindcrgartcnaltcr  zeigen  sich  bei  überdurchschnittlich 
vielen  Kindern  dann  Genua  valga  ( X-  Beine),  im  jungen  Er- 
wachsencnalter  ist  die  Beinachse  dann  meist  gerade,  altere 
leute  haben  häufig  wieder  Genua  vara,  seltener  Genua 


Abb.  35.6:  Schwanenhals- Deformität  [1J. 
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valga.  Su  sind  beispielsweise  Genua  valga  mit  einem  Inncn- 
knöchdahstand  bis  zu  5 cm  im  Vorschulalter  nicht  be- 
handlungsbedürftig. Eine  Ausnahme  besteht  immer  dann, 
wenn  Schmerzen  an  den  Gelenken  bei  den  Kindern  beste- 
hen. kein  anatomischer  Gelenkschluss  möglich  ist  oder  die 
Kinder  beispielsweise  häufig  fallen  und  sich  verletzen.  Im 
Alter  sollte  beim  Genu  valgum  der  Inncnknöchclabstand, 
beim  Genu  varum  der  Fcmurkondylcnabstand  nicht  mehr 
als  4 cm  betragen.  Abgesehen  von  den  Stellungen  im  Knie- 
gelenk sind  natürlich  auch  andere  Skelettabschnitte  von 
Altcningsprozesscn  betroffen,  So  kommt  cs  z.  B.  einfach 
Jurch  die  Schwerkraft,  die  auf  die  Beine  wirkt,  sobald  der 
Mensch  anfangt  zu  laufen,  zu  einer  Abnahme  des  Schen- 
kelhalswinkels und  der  Schenkelhalsantetorsion.  Im  Alter 
kommt  cs  natürlich  dann  auch  zu  Verschmälerungen  der 
Zwischenwirbelabschnitle  sowie  der  Gclenkspalten  und 
einer  Verringerung  der  Knochendichte. 


CCD-  und  AT-Wlnkel 

Diese  beiden  Winkel  dienen  zur  Beurteilung  der  Stellung 
und  der  Artikulation  im  Hüftgelenk.  Der  CCD-Winkel 
(-  Caput-Collum-Diaphyscn- Winkel)  wird  gemessen, 
indem  man  eine  Gerade  durch  den  Femurkupf  und  den 
Schenkelhals  und  eine  Gerade  durch  den  Femurknochen 
zieht.  Der  Winkel  zwischen  den  beiden  Linien  wird  dann 
als  CCD-Winkel  bezeichnet.  Der  tedlc  CCD-Winkel  ist 
der  tatsächliche  (ggf.  auch  messbare)  Winkel,  der  nor- 
malerweise zwischen  125  und  130  Grad  liegt  Ist  der  Win- 
kel zu  steil  (>  135  Gradl.soliegt  eine  Coxa  valga  vor,  ist  der 
Winkel  zu  flach  (<  120  Gradl,  handelt  es  sich  um  eine 
Coxa  vara. 

Neben  dem  reellen  CCD-Winkel  gibt  es  auch  noch  den 
projizierten  CCD-Winkel,  dies  ist  der  Winkel,  der  im  Rönt- 
gcnbilJ  gemessen  wird.  Da  der  Schenkelhals  jedoch  gleich- 
zeitig im  Hüftgelenk  immer  etwas  nach  vorne  rotiert  ist 
(Antetorsion  ca.  15  Grad),  erscheint  der  Winkel  im  Rönt- 
genbild meist  etwas  größer. 

Der  Antclorsionswinkel  mit  einem  Normwert  von  ca. 
12  bis  15  Grad  zeigt,  wie  weit  der  Femurkopf  nach  ventral 
gerichtet  ist.  Der  Antetorsionswinkel  wird  gemessen 
zwischen  der  Fcmurkondylcnachsc  und  der  Schcnkcl- 
haLsachsc,  er  gibt  somit  die  physiologische  Stellung  des 
Schenkelhalses  in  der  Axialebene  an.  Ist  der  Femurkopf  im 
Vergleich  zu  den  Fcmurkondylcn  um  weniger  als  10  Grad 
nach  vorne  rotiert,  spricht  man  von  einer  Retro Version  der 
Hüfte  (selten), bei  einer  Stellung  zu  weit  nach  ventral  (der 
Kopf  ist  über  40  Grad  nach  vorne  gedreht  im  Vergleich  zu 
der  Fcmurkondylcnachsc)  spricht  man  von  einer  vermehr- 
ten Antetorsion.  Die  Ante-  bzw.  die  Retrotorsion  haben 
natürlich  auch  Auswirkung  auf  die  Beweglichkeit  im  Hüft- 
gelenk. Besteht  eine  vermehrte  Antetorsion,  kann  die  I lüfte 
deutlich  vermehrt  innenrotiert,  jedoch  nur  deutlich  redu- 
ziert außenrotiert  werden,  bei  der  Retrotorsion  ist  dies, 
wenn  auch  in  kleinerem  Maße,  umgekehrt  der  Fall.  Bei 
einer  vermehrten  Antetorsion  wird  häufig  als  Kom- 
pensationsmechanismus eine  Innenrotation  des  Beines 
durchgeführt.  Dies  erlaubt,  trotz  pathologisch  vermehrter 
Antetorsion  einen  normalen  Gdcnkschluss  zwischen 
Hüftpfannc  und  Hüftkopf  zu  erreichen.  Der  Patient  läuft 
hierbei  mit  den  Fußspitzen  nach  innen  („Uber  den  großen 
Onkel“).  Häufig  stolpern  die  Patienten  dann  auch  über  die 
eigenen  Füße. 


l'rsachc  für  einen  Innenrotationsgang  katut  jedoch  nicht 
nur  eine  pathologische  Antetorsion  des  Schenkelhalses 
sein,  sondern  natürlich  auch  ein  Rotationsfehler  des 
Ober-  oder  Unterschenkels,  eine  spastische  l-ähmung,  ein 
Klumpfuß,  ein  Hohlfuß.  ein  Sichelluß  oder  auch  einfach 
Gewohnheit.  Ursachen  für  einen  Außenrotationsgang  sind 
zum  einen  die  pathologische  Retrotorsion  des  Schenkel- 
halses, aber  auch  wieder  Rotationsfchler  im  Bereich  des 
Ober-  und  Unterschenkels,  ein  Knickfuß,  Plattfuß  oder 
auch  einfach  Gewohnheit. 

35.4.2.1  Deformitäten  der  Hüfte 
Coxa  vara 

Definition 

Verkleinerung  des  Schenkelhalswinkels  beim  Erwachsenen 
(CCD-Winkel  ~ Caput,  Collum,  Diaphysc)  auf  weniger  als 
120°. 

Ätiologie/Klinik 

Man  unterscheidet  die  primäre,  angeborene  Form  (Coxa 
vara  congenita)  von  det  sekundären  (erworbenen)  Form. 
Eine  erworbene  Coxa  vara  kann  beispielsweise  eine  Folge 
von  einer  Rachitis,  Osteomalazie,  Fpiphysiolvsis  capitis 
femoris,  einem  M.  Perthes  oder  von  einem  Trauma  sein. 

Eine  Coxa  vara  führt  am  betroffenen  Bein  zu  einer  Bein- 
verkürzung,  diese  wiederum  kann  zu  einer  Insuffizienz  der 
Muskulatur  führen,  die  dann  ein  Trendelenburg-Zeichen 
und  Duchcnnc-Hinkcn  verursachen  kann. 

Klinik  Irendelenhurg- /eichen:  beim  F.inbcinstand  Ab- 
sinken des  Beckens  zur  gesunden  Seite,  Duchcnnc-Hin- 
kcn: Verlagerung  des  Rumpfes  zur  erkrankten  Seite  beim 
Gehen  (sog.  Watschelgang). 

Therapie 

Konservativ  kann  die  Entlastung  des  Beins  zu  einer  Auf- 
richtung des  Schenkelhalses  führen,  dies  ist  jedoch  ein 
langwieriger  Prozess,  zu  den  operativen  Therapiemöglich- 
keiten zählen  die  intcrtrochanlärc  Valgisicrungsostcotomic 
oder  eine  Trochanterverlagcrung  nach  distal,  um  die  mus- 
kuläre Insuffizienz  zu  beheben. 

Merke!  Bei  einer  Coxa  vara  sieht  der  CCD-Winkel 
einem  „r“  ähnlich  (zu  klein), 

bei  einer  Coxa  valga  sieht  der  CCD-Winkel  einem  „I“ 
ähnlich  (zu  groß). 


Abb.  35.7:  Sekundäre  Coxa  vaia  beidseits  [1], 
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Coxa  vatga 

Definition 

Vergrößerung  des  Schcnkelhal*-(CCD-  Winkels  beim  Er- 
wachsenen auf  mehr  als  130“. 

Ätiologie 

Der  CCD- Winkel  des  Neugeborenen  beträgt  (dadurch, 
dass  die  mechanische  Belastung  der  Hüfte  fehlt)  physio- 
logisch 150°,  das  Lauten  und  das  dadurch  auf  den  Sehen 
kelhälscn  lastende  Gewicht  ruft  eine  Varisierung  hervor, 
der  CCD- Winkel  des  Erwachsenen  beträgt  dann  nur  noch 
130°. 

Auch  hier  unterscheidet  man  eine  primäre  Form  von 
einer  sekundären  Form.  Häutige  Ursachen  für  eine  sekun- 
däre Entwicklung  einer  Coxa  valga  sind  Unterfunktion 
durch  Entlastung,  Traumata  ( vor  allem  im  Bereich  der  lat. 
Epiphysenfuge  des  Schenkelltalses)  oder  eine  kongenitale 
HüftdysplasieZ-luxation. 

Klinik 

Auch  eine  Coxa  valga  kann,  ebenso  wie  die  Coxa  vara,  ein 
Trcnddenburg-Zcichen  oder  ein  Duchenne-Hinken  ver- 
ursachen. Die  Ursache  hierfür  ist  in  diesem  Fall  eine  /u 
starke  Uberdehnung  der  Muskulatur,  die  sich  dann  nicht 
mehr  suffizient  kontrahieren  kann.  Anhand  des  Gangbil- 
des kann  nicht  unterschieden  werden,  ob  eine  Coxa  vara 
oder  eine  Coxa  valga  vorliegt. 

Therapie 

Die  operative  Therapie  besieht  in  einer  intcrtrochantärcn 
varisierenden  Umstellungsosteotomie. 

35.4.2.2  Fußdeformitäten 
Spreizfuß 

Ätiologie/Klinik 

Bei  dieser  erworbenen  Deformität,  die  am  häutigsten  von 
allen  Fußdeformitäten  aultritt,  senkt  sich  das  Fußqucr- 
gcwolbe  ab,  so  dass  das  11.  und  III.  Mctatursaleküpfchcn  zu 
stark  belastet  werden,  in  diesem  Bereich  entsteht  oft  auch 
zusätzlich  eine  Hornhautschwielc.  Die  Patienten  leiden 
dann  unter  bdastungsabhängigen  Schmerzen,  der  Vorfuß 
verbreitert  sich,  die  Entwicklung  von  sekundären  L)efor- 
mitäten  wie  Hallux  valgus,  Hammer-  und  Krallenzehen 


Abb.  35.8:  Weibliche  Patientin  mit  Coxa  valga  beidseits  [1|. 


35.4  Sonstige  Gelenkkrankheiten  (M20-  M25) 

wird  gefördert  und  durch  zu  enge,  zu  spitze  und/oder  zu 
hohe  Schuhe  noch  verstärkt 

Therapie 

Zur  Therapie  eignen  sich  Einlagen  zur  retrokapitalen 
Absttltzung  oder  sog.  Schmetterlingsrollen,  operativ  kann 
eine  Schrägosteotomie  der  Metatarsalköpfchen  durchgc- 
l’Uhrt  werden. 

Spitzfuß  (Pes  equinus) 

Ätiologie 

Man  unterscheidet  einen  schlaffen  von  einem  straffen 
sowie  einen  angeborenen  von  einem  erworbenen  Spitzfuß. 
Schlaffe  Fußheberparesen,  spastische  lahmungen,  neuro- 
gene Muskclatrophie  oder  Vcrlctzungsfolgcn/Fchlhaltun- 
gen  fuhren  zu  einem  Fersenhochstand. 

Symptomatik/Klinik 

Beim  schlatten  Spitzfuß  ( beispielsweise  durch  eine  Pero- 
neuslähmung) ist  der  Fersenhochstand  jedoch  passiv  aus- 
gleichbar, beim  straffen  Spitzfuß  ist  der  Fuß  in  dieser 
Stellung  fixiert.  Dies  wiederum  bedingt  eine  funktionelle 
Beinvcrlängcrung,  die  durch  eine  verstärkte  Beugung  von 
Knie  und  Flüfte  und/oder  eine  Seitverbiegung  der  Wirbel- 
säule kompensiert  wird.  Das  typische  Gangbild  des  Pes 
equinus  ist  der  Steppergang. 

Therapie 

Bei  einer  schlaffen  Lähmung  kann  eine  Fußhcbcrorthcse 
oder  eine  Verlagerung  des  M.  tibialis  post.  auf  den  Fuß- 
rücken zur  Therapie  genutzt  werden,  bei  einer  bestehen- 
den Spastik  muss  die  Achillessehne  operativ  verlängert  und 
eine  Kapsulolomic  durchgelührt  werden,  beim  Erwachse- 
nen kann  auch  eine  T- Arthrodese  als  Therapie  in  Frage 
kommen. 

35.4.3  Krankheiten  der  Patella  (M22) 

35.4.3.1  Habituelle  Patellaluxation/-subluxation 

Definition/Ätiologie 

Bei  der  habituellen  Patcllaluxation  liegt  eine  Anomalie  im 
Bereich  des  feinorupatellarcn  Gleitlagers,  der  Patellalbrm 
oder  ant  Kapsel- Band- Apparat  vor,  die  die  Luxationsten- 


Abb.  35.9:  Spreizfüße  [1]. 
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Jen/  erhöht,  beispielsweise  starke  Genua  valga,  eine  ange- 
borene Patella  aha  ( weit  lateral  und  hochstehende  Patella  I 
oder  eine  Patelladysplasie. 

Symptomatik/Klinik 

|c  nach  Ausprägung  der  Anomalie  ist  die  Luxationstenden/ 
der  Patella  stärker  oder  schwächer.  Die  Patella  luxiert  im- 
mer nach  lateral,  in  der  Regel  bei  Beugung  des  Knies. 


Abb.  35.10:  PateUMuxation  [1]. 


Diagnostik 

• Klinische  Untersuchung:  Gelegentlich  zeigt  sich  hier  be- 
reits die  Luxationstendenz. 

Röntgen:  in  der  Paiclla-Dcfilcc  Autnahme  (Patella- tan- 
gential-Aufnahme  bei  30°,  60°  und  90°)  zeigt  sich  mit 
zunehmender  Beugung  eine  zunehmende  Lateralisie- 
rung  der  Patella  gelegentlich  bis  hin  zur  Luxation. 

Therapie 

Akute  Luxation:  Reposition  durch  Streckung  des  Knies, 
Prophylaxe  bei  häufigeren  Luxationen: 

• konservativ:  KG  zur  Kräftigung  des  M.  vastus  meJialis, 
Orthesenversorgung 

• operativ: 

medial:  Ralfung  des  Kapsel-Band-Apparats,  laterales 
Release 

- Versetzung  der  Tuberositas  tibiae  nach  medial  (OP 
nach  F.lmslic),  ggf.  auch  nach  distal 
Kombination  beider  Verfahren 

- bei  Genu  valgum  evtl.  Varisierung. 

35.4.4  Binnenschädigung  des  Knie- 
gelenkes (M23) 

Klinik  Tests  im  Bereich  des  Knies 
Meniskustests: 

Steinmann  I:  Der  Patient  liegt  auf  dem  Rücken, 
Unterschenkel  und  Puls  werden  nach  außen  und  in- 
nen rotiert,  bei  Außenrotation  treten  mcdialscitig 
Schmerzen  bei  Läsion  des  Innenmeniskus  auf,  bei 
Innenroution  sind  die  Schmerzen  lateral  bei  einer 
Läsion  des  Außcnmcnixkus  lokalisiert. 

Steinmann  II:  Bei  Flexion  des  Kniegelenkes  verspürt 
der  Patient  bei  einer  Meniskusläsion  einen  von  ventral 
nach  dorsal  wandernden  Schmerz. 


Payr-Zcichcn:  Der  Patient  liegt  auf  dem  Rucken,  ein 
Bein  wird  in  Schneidersitz- Position  gelegt,  hierbei  tre- 
ten v.a.  bei  Schädigung  des  Innenmcniskus-Hinter- 
homs  Schmerzen  auf 

Bohlcr-Zcichcn:  Hierbei  wird  ein  Varus-  und  Yalgus- 
stress  am  Bein  durchgetührt,  bei  Varusstress/ Adduk- 
tion können  Beschwerden  am  Innenmeniskus  auf- 
treten.  gleichzeitig  kann  die  Stabilität  des  lateralen 
Kollateralbandes  getestet  werden,  bei  Valgusst ress/ Ab- 
duktion wird  der  Außenmeniskus  und  die  Stabilität 
des  Innenbandes  getestet. 

Aplcy-Grinding-'Icst:  Der  Patient  wird  in  Bauchlage 
gelegt,  der  Unterschenkel  wird  um  90  Grad  gebeugt, 
unter  Druck  auf  den  Fuß  erfolgt  dann  die  Innen-  und 
Außenrotation  (siche  Steinmann  I,  Test  aber  unter 
Kompression  in  Bauchlagcl  Außcnrotationsschmerz: 
Innenmeniskus,  Innenrotationsschmerz:  Außenme- 
niskus. 

Stabil  italstcsls  I Kreuzband  lest  st: 

Schublade  niest:  Untersuchung  der  Verschieblichkeit 
und  der  Festigkeit  des  Anschlags  vum  Femur  gegen 
die  Tibia.  In  90-GraJ-Knieflcxion  wird  der  Unter- 
schenkel nach  vorne  gezogen  (vorderer  Schubladen- 
test I,  bei  fehlendem  festem  Anschlag  spricht  dies 
für  eine  vordere  Kreuzbandläsion,  bei  Druck  nach 
hinten  (hinterer  Schubladcntcst)  und  fehlendem 
festem  Anschlag  ist  eine  hintere  Kreuzbandläsion 
anzunehmen. 

Lachman-Test:  Dies  ist  im  Prinzip  ein  Schubladcntcst, 
jedoch  statt  in  90-  in  20-Grad- Beugung,  er  ist  positiv 
beim  Vorliegen  einer  vorderen  Schublade, 
hintere  Schienbcinluvation:  entspannt  der  Patient  bei 
leicht  gebeugtem  Knie  die  Muskulatur,  so  kann  man 
bei  einer  hinteren  Kreu/bandruplurein  Absinken  des 
Schienbeinkopfes  nach  dorsal  im  Vergleich  zur  Ge 
genseite  beobachten. 

Pivot-Shift-Tcxt:  Hier  kann  eine  anlerumediale  Insta- 
bilität des  Kniegelenkes  getestet  werden.  Beugung  des 
gestreckten  Knies  unter  V.ilgusbdastung  und  Innen- 
rotation des  Unterschenkels  löst  ein  deutlich  fühl- 
bares Schnappen  aus. 


35.4.4.1  Meniskusschädigung 

Ätiologie/Pathogenese 

Meist  wird  der  Meniskus  durch  die  Einwirkung  von  Scher 
kraften,  die  durch  Rotation  des  Kniegelenks  bei  fixiertem 
Unterschenkel  entstehen,  geschädigt.  Der  Meniscus  media- 
lis  ist  bis  zu  20-mal  häufiger  betroffen,  als  der  Meniscus 
lateralis,  da  er  mit  dem  Lig.  collnterale  mediale  verwachsen 
ist  und  somit  nicht  ausweichen  kann.  Am  häufigsten  tritt 
ein  sog.  Korbhcnkclriss  (=  parallel  zum  Kapsclansalz)  aul. 
Die  Meniskusschädigung  ist: 
degenerativ  bedinge  ca.  50°n 

sekundär  traumatisch:  ca.  <0%  ( nach  dcgcncrativcr  Vor- 
schädigung) 

• primär  traumatisch:  ca.  8%. 

Symptomatik/Klinik 

Typisch  für  eine  Verletzung  ist  eine  federnde  Streckhcm 
mutig  sowie  rezidivierende  l-inklemmungserscheinungen 
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sowie  ein  Druckschmerz  ül>er  dem  jeweiligen  GclcnkspalL 
Häufig  tritt  auch  ein  seröser  Reizerguss  („tanzende  Pa- 
tella“) auf,  bei  basisnahen  Verletzungen  kann  auch  ein 
llämarthros  entstehen  (nicht  typisch  für  eine  Meniskus-, 
sondern  für  eine  Kreuzbandrupturl.  Bei  schon  langer 
bestehenden  Verletzungen  kann  der  M.  vastus  medialis 
atrophieren. 

Diagnostik 

• Mcniskustests  (s.o.) 

Gclcnkpunktion  (serös:  Reizerguss,  Fettaugen:  Fraktur?, 
blutig:  Kreuzbandruptur? I 

Röntgenbild  (Kniegelenk  und  Patella  zum  Frakturaus- 
schluss I. 

Therapie 

Arthroskopie 

« partiellc/totale  Meniskektomie  (so  viel  Meniskusgewebe 
wie  notig,  aber  so  wenig  wie  möglich  entfernen  I 
» Die  Reftxation  von  Rissen  im  Randbereich  ist  bei  jungen 
Patienten  gelegentlich  möglich. 

■ evtl,  zusätzlich  Durchführung  einer  Umstellungsosteo- 
tomie, wenn  gleichzeitig  ein  einseitiger,  ausgedehnter 
Knorpelschaden  besteht. 

Merke!  Eine  Arthroskopie  sollte  wegen  der  mit  ihr  ver- 
bundenen Risiken  nicht  nur  aus  rein  diagnostischen 
Gründen  vorgenommen  werden. 

35.4.4.2  Schäden  an  den  Bändern  des  Kniegelenks 
Seitenbandvertetzungen 

Die  Scitcnbandverlct/ungcn  basieren  wie  die  Krcuz- 
bandrupturen  in  der  Regel  aut  einem  massiven  Trauma 
(«*■  Kap.  54.29.10.2). 

Ebenso  wie  der  Innenmeniskus  ist  auch  das  Lig.  collate- 
ralc  mediale  ca.  I S-mal  häufiger  betroffen  als  das  laterale 
Ligament.  Eine  isolierte  Ruptur  der  Seitenbänder  ist  aller- 
dings eher  selten.  Meist  liegt  bei  entsprechendem  Unfall- 
mechanismus eine  komplexere  Verletzung  vor. 

Ein  häufig  auftretendes  Vcrlctzungsmustcr,  die  sog. 
„un happy  triad“  (Ruptur  des  Lig.  collaterale  mediale  und 
des  vorderen  Kreuzbands,  Schädigung  des  medialen 
Meniskus)  fuhrt  zu  einer  Instabilität  des  Kniegelenks. 

Kreuzbandrupturen 

Auch  hier  ist  die  Ursache  normalerweise  traumatisch 
bedingt  (v.a.  Välgus-Flexions-Aulsenrotationstrauma), 
häufig  liegt  eine  „unlutppy  triad“  vor,  Die  Patienten  klagen 
über  Schmerzen,  Schwellung  und  Ergussbildung  im  Be- 
reich des  Kniegelenks,  häufig  wird  ein  „Giving  way“ 
Phänomen  (Wegrutschen  des  Unterschenkels,  Gefühl  des 
Kontrollvcrlusts  über  den  Unterschenkel  beim  Gehen  auf 
schwierigem  Untergrund)  beschrieben. 

Klinik 

• Akut: 

- schmerzhafte  Schwellung 

- Erguss  ( I lämarthros,  t ypisch ) 
vermehrte  Aufklappbarkeit 

- Instabilität 

„Giving  wav“- Phänomen 


_ 35.4  Sonstige  Gelenkkrankheiten  (M20-  M25) 

• Ältere  Läsion: 

Stida-Pcllcgrini-Schattcn  (Verkalkung  des  Ansatzes 
des  Lig.  collaterale  med.  I 
- Atrophie  des  M.  quadriccps. 

Diagnostik 

Klinische  Tests  ( Schubladcntcst,  Lachmanntest,  Pivot- 
Shift-Test): »-  oben,  Kap.  54.29.10.2. 


P 


Abb.  35.11:  Dorsale  Schfentwinluxation  links  bei  hinterer  Kreuzband- 
ruptur  links  [1], 


Therapie 

Konservativ:  v.a.  bei  älteren  Patienten,  fortgeschrittener 
Gonarthrose:  physikalische  Therapie,  NSAR,  kurzfris- 
tige Ruhigstdlung 

Operativ:  bei  starker  beruflicher  oder  spordichcr  Be- 
lastung, jungen  Patienten  oder  ausgeprägter  Instabilität 
kann  operativ  eine  Kreuzbandersatzplastik  (meist  auto- 
loge Plastik  aus  Gewebe  der  Patcllarschnc  mit  knöcher- 
nem Span  aus  Patella  und  Tibia)  oder  die  Refisation 
eines  knöchernen  Bandausrisses  erfolgen. 

35.4.5  Weitere  Gelenkschädigungen  (M24) 

35.4.5.1  Gelenkchondromatose 

Durch  metaplastische  Umwandlung  von  Synovia  in 
Knorpelgewebe  (Gelenkchondromatose)  können  multiplc 
freie  Gelcnkkörpcr  entstehen.  Deren  Lcitsymptomc  sind 
rezidivierende  Einklcmmungscrschcinungen  und  starke 
Schmerzen. 

Röntgenologisch  kann  sich  (bei  Verkalkung  der  Chon- 
drome) eine  verstärkte  Verschattung  der  Synovia  zeigen, 
eine  weitere  bildgebcndc  Diagnostik  (MRT,  CT)  muss 
erfolgen. 

35.4.5.2  Coxa  saltans 

Syn.:  schnappende/schnellende  Flüfte. 

Bei  diesem  Krankhcitsbild  springt  der  Tractus  iliotibialis 
bei  Bewegung  über  den  Trochanter  major  und  (Ost  hierbei 
ein  h6r-/tastbares  Schnappen  aus,  gelegentlich  bestehen 
auch  Schmerzen,  cs  kann  sich  eine  Bursitis  in  diesem 
Bereich  entwickeln.  Therapeutisch  kommen  neben  der 
Einnahme  von  NSAR  eine  Inzision  des  Traktus  oder  eine 
Fixierung  des  Traktus  am  Trochanter  major  in  Frage. 
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Abb.  35.12:  Intraoperativer  und  radiotoq'scher  Befund  bei  Gelenkchon- 
dromatose  des  rechten  Hüftgelenks  [1]. 


35.5  Systemkrankheiten  des  Bindegewebes  (M30-M36) 

Andreas  Sönnichsen 


35.5.1  Panarteriitis  nodosa  und 
verwandte  Zustände  (M30) 

35.5.1.1  Panarteriitis  nodosa  (PAN) 

Die  Panarteriitis  nodosa  ist  durch  eine  nekrotisierende 
Entzündung  der  mitderen  und  kleinen  Arterien  gekenn- 
zeichnet, bei  der  sich  makroskopisch  perl  schnurartig  an 
geordnete  entzündliche  knotdien  zeigen.  Überwiegend 
betroffen  sind  die  Waden-  und  Unterarmntuskeln  sowie 
innere  Organe. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  PAN  ist  unklar,  allerdings  findet  man  in 
30%  der  Fälle  HBs-Ag  als  Zeichen  einer  persistierenden 
Infektion  mit  dem  Hepatitis -B- Virus  n-  Kap.  23.13).  Pa- 
thogenetisch handelt  es  sich  bei  der  PAN  um  eine  nekroti- 
sierende Entzündung  der  kleinen  und  mittleren  Gefäße, 
1k- i der  in  allen  Wandschichtcn  neutrophile  Infiltrationen 
zu  finden  sind.  Es  kommt  zu  fibrinoiden  Nekrosen,  die  das 
Gefäßlumen  einengen  und  der  Thrombosierung  und  In- 
farzierung der  Endstrombahn  in  den  betroffenen  Organen 
und  Organahschnitten  Vorschub  leisten. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Man  unterscheidet  zwei  Formen  der  PAN: 

klassische  (classical)  PAN  (cPAN):  befällt  nur  die  mitt- 
leren Arterien  und  geht  nie  mit  Nierenbeteiligung  ein- 
her 

mikroskopische  PAN  (mPAN):  betrifft  auch  kleine  Ge- 
fäße und  verursacht  häufig  eine  Glomerulonephritis. 


Beiden  gemeinsam  sind  folgende  klinische  Zeichen: 

- Allgcmcinsymptomc  (in  95%):  Fieber, Gewichtsverlust, 
Nachtschweiß 

• Muskel-  und  Gclcnkschmcrzcn  (in  65%) 

• gastrointestinale  Symptome:  kolikartige  Bauchschmer 
zen,  Darminfarkte 

• Beteiligung  der  Koronararterien:  Angina  pectoris,  Herz- 
infarkt 

Beteiligung  des  Nervensystems  (in  6U%1:  Polyneuro- 
pathie,  Apoplexie,  Epilepsie,  Sehstörungen. 

Bei  der  mPAN  findet  man  zusätzlich: 

Nicrcnbctciligung  (70%)  mit  Glomerulonephritis,  rena 
ler  Hypertonie,  Mikrohämaturie  und/oder  Proteinurie 
Hautbeteiligung  < 10%)  mit  subkutanen  entzündlichen 
oder  nekrotisierten  Knötchen. 

Typische  Laborbefunde  sind: 

- Erhöhung  von  BSG  und  CRP.  Leukozytose 

- positives  HBs-Ag  (in  30%) 

pANCA  <-  antineutrophile  zytoplasmatisclte  Antikörper 
mit  perinukleärem  Fluoreszenzmuster  = Aiui-Myeloper- 
oxidase-Antikörper  ( nur  bei  mPAN  in  60%  der  Fälle' ). 

Klinische,  laborchemische  und  histologische  Befunde 
sichern  die  Diagnose.  Arteriographisch  lassen  sich  bis- 
weilen pathognomonische  Mikroaneurysmen  (vor  allem 
in  Leber  und  Nieren)  nachweisen. 

Differentialdiagnose 

Die  PAN  muss  abgegrenzt  werden  von: 

Kollagenosen  (SLE) 

- anderen  Vaskulitiden 
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- Differentialdiagnoscn  der  einzelnen  Symptome  und 
Organerkrank  ungen . 

Therapie 

Abhängig  von  Schweregrad  und  Organbeteiligung  behan- 
delt man  mit  Kortikosteroiden  und  Cyclophosphamid. 
Liegt  eine  Assoziation  mit  einer  I lepatitis  B vor,  führt  die 
Behandlung  der  Hepatitis  mit  Interferon  häufig  auch  zur 
Besserung  der  PAN".  Ohne  Therapie  ist  die  Prognose  sehr 
schlecht.  Durch  adäquate  Behandlung  lässt  sich  jedoch 
eine  5-|ahrc5-UbcHcbcnsratc  von  90%  erreichen. 

35.5.1.2  Churg-Strauss-Syndrom 

Beim  Churg-Strauss-Syndrom  handelt  cs  sich  um  eine 
granulomatose  Vaskulitis  mit  eosinophilen  Infiltrationen 
in  den  betroffenen  Geweben.  Die  Lunge  ist  bevorzugt 
befallen.  Klinisch  findet  man  oft  eine  Kombination  von 
allergischem  Asthma  bronchiale  und  flüchtigen  pulmona- 
len Infiltraten.  Im  Labor  sind  zirkulierende  IgE-haltige 
Immunkomplcxc,  eine  Eosinophilie,  ein  erhöhtes  IgF 
und  evtl.  ANCA  auffällig.  Die  Diagnoscsieftcrung  erfolgt 
mittels  Biopsie.  Therapeutisch  kommen  Kortikosteroide 
und  Intmunsuppressiva  zum  Einsatz. 

35.5.1.3  Kawasaki-Syndrom 

Das  Kawasaki-Syndrom  stellt  eine  systemische  vaskuliti 
sehe  Erkrankung  dar,  die  in  über  80%  Kleinkinder  unter 
fünf  fahren  befällt.  Ätiologie  und  Pathogenese  sind  nicht 
bekannt.  Die  Klinik  ist  gekennzeichnet  durch: 

» septische  Temperaturen  ( 100%) 

• Stomatitis  und  Pharyngitis  (Himbeerzunge,  dunkclrutc 
Lippen,  Schleimhauterythem,  90%) 

• Palmarerythem  sowie  generalisiertes,  makulopapulöses, 
stammbetontes  Exanthem  mit  anschließender  Schup- 
pung der  Akren  (92%) 

- Konjunktivitis  (88%) 

® generalisierte  Lymphadenopathie  (75%) 

• l lerzbeteiligung  (Rhythmusstörungen,  Aneurysmen  der 
Koronararterien  und  Herzinfarkte,  zusammen  bis  20%  I. 

Auffällige  Laborparameter  sind  unspezifische  Entzün- 
dungszeichen und  cincThrombo/ytosc  > 500000/pl  sowie 
häufig  der  Nachweis  von  Ami- Endodielzell-Antikörpern 
(AECAI. 

Die  Behandlung  besteht  in  der  einmaligen  hoch  do- 
sierten intravenösen  Applikation  von  Immunglobulinen 
(2  g/kg  Körpergewicht)  sowie  der  Gabe  von  Acetylsalicyl- 
säure oral  (100  mg/kg  Körpergewicht  pro  Tag  für  zwei 
Wochen,  dann  Dosisrcduktion  auf  3 mg/kg  KG  pro  Tag  für 
insgesamt  drei  Monate).  Die  Letalität  liegt  bei  etwa  I %,  bei 
Säuglingen  bis  4%. 

35.5.2  Sonstige  nekrotisierende 
Vaskulopathien  (M31) 

35.5.2.1  Vaskulitiden 

Der  Begriff  „Vaskulitis"  bezeichnet  Erkrankungen,  bei 
denen  es  durch  autoimniunolugische  Prozesse  zu  Ent- 
zündungen der  Arterien,  Arteriolen  und/oder  Kapillaren 
kommt.  Die  Folge  sind  Schädigungen  der  betroffenen 
Organe. 


Die  Vaskulitiden  wurden  1 992  im  Rahmen  der  Chapel 
Hill  Consensus  Conference  klassifiziert  (**  Tab.  35.5). 

35.5.2.2  Hypersensitivitätsangiitis 

Als  Hypersensitivitätsangiitis  bezeichnet  man  mehrere 
Formen  einer  nekrotisierenden  Vaskulitis  der  kleinen  Ge- 
fäße, die  mit  Leukozyteninfiltraten  in  der  Gefäßwand  cin- 
hergeheu.  Dazu  zahlen  die  Purpura  Schoenleiu-Henoch, 
die  Vaskulitis  bei  essentieller  Kryoglobulinämie,  die  leuko- 
/ytoklastischc  Vaskulitis,  die  Vaskulitis  bei  der  Scrum- 
krankheit  u.a. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Immunrcaktion  bei  Hypersensitivitätsangiitis  wird 
wahrscheinlich  durch  endogene  oder  exogene  Antigene 
hervotgerufen  (»* *  Tab.  35.6). 

Pathogenetisch  führt  die  Antigcn-Antikörpcr-Reaktion 
zur  Bildung  zirkulierender  Immunkomplcxc.  Diese  präzi- 
pitieren  im  Kapillarbctt  und  losen  dort  eine  vaskulitische 
Entzündung  aus. 

Symptome  und  Befunde 

Eine  Hypersensitivitätsangiitis  wird  begleitet  von: 

• Fieber 

- Purpura 

• Arthralgien 

• Glomerulonephritis 

• Polyncuropathic, 


Tab.  35.5  Klassifikation  der  Vaskulitiden 


primäre  Vaskulitiden 

I Vaskulitis  kleiner  Gefäße 
ANCA-assoziierl: 

mPAN 

Wegenei'sche  Granulomatose 

• Churg-Strauss-Syndrom 

Nicht/ANCA-assoziiert  (Hypersensitivitatsvaskulitiden) 

• Purpura  Schoenlein-Henoch 

• Vaskulitis  bei  essentieller  Kryoglobulinämie 

■ kutane  leuxozytoklastische  Angiitis 

ü Vaskulitis  mittelgroßer  Gefäße 

CPAN 

- Kawasaki-Syndrom 

Ul  Vaskulitis  großer  Gefäße 

• Arteriitis  temporalis/Polymyalqia  rheumatica 

• Takayasu -Syndrom 

sekundäre  Vaskulitiden 

bei  Autoimmunerkrankungen  (cP,  Kollagenosen) 

• bei  Infektionserkrankungen  (AIDS) 

- medikamentös  induziert 

nicht  klassifizierte  Vaskulitiden 

■ Endangiitis  obliterans 
Beh?et-Syndrom 

• isolierte  Vaskulitis  des  ZNS 
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Tab.  35.6  Antigene,  die  eine  Hypeisensitivitätsangiitis 
hervonufen  können 


endogene  Anltgene  exogene  Antigene 

Antigene,  FremdeiweiR  (Semmkrankheit) 

die  im  Rahmen  Medikamente 

von  Kollagenosen  infektiöse  Agentien  (z.B.  Purpura 

exprimiert  werden  SrhoenSein-Henoch  nach  Atemwegsinfekten) 

• Tumorantigene  ■ Kryoglobulin«  (in  80%  ausgelöst  durch 
Hepatitis  C!) 


Typische  Laborbefunde  sind: 

• Leukozytose  mit  Fosinophilie 
Nachweis  zirkulierender  [mm unkomplexe 
evtl.  Nachweis  von  Kryoglobulinen 

• erniedrigte  Komplementfaktoren  durch  Komplcment- 
verb rauch 

• kein  Nachweis  von  ANCA! 

Die  klinische  Diagnose  wird  durch  die  histologische  Un- 
tersuchung gesichert.  Diffcrcntialdiagnostisch  müssen  an- 
dere Vaskulitiden,  Kollagenosen  und  ein  Moschcowitz- 
Syndrom  ausgeschlossen  werden. 

Therapie 

Im  Vordergrund  steht  die  Eliminierung  der  auslösenden 
Antigene  (Therapie  der  Grundkrankheit  ).  Zusätzlich  wer- 
den symptomatisch  Kortikosteroide  eingesetzt. 

35.5.2.3  Goodpasture-Syndrom 

Beim  Goodpasture-Syndrom  handelt  cs  sich  um  eine 
rapid/ progressive  Antibasalmembran-Glomerulonephriiis 
(RPGN  Typ  I ) mit  Lungenbeteiligung. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  Goodpasture- Syndroms  ist  ungeklärt. 
Pathogenetisch  kommt  es  zur  Bildung  von  Aniibasalmem- 
bran-Antikörpem,  die  gegen  die  glomerulärc  und  alveo- 
läre Basalmembran  gerichtet  sind.  Die  Folge  sind  eine 
rapid/progressive  Glomerulonephritis  (RPGN)  Typ  I und 
eine  Schädigung  der  Lunge. 

Symptome  und  Diagnostik 

Das  klinische  Bild  des  Goodpasture-Syndroms  umfasst; 
rasch  pmgrediente  Niere ninsuftizienz  'unbehandelt 
innerhalb  eines  halben  Jahres  Nierenversagen ) 

• extrakapillär  proliferierende  Glomerulonephritis,  histo- 
logisch gekennzeichnet  durch  diffuse  Halbmondbil- 
dungen 

• auskultatorisch  feuchte  Rasselgeräusche  über  beiden 
Lungen 

• Hämoptysen 

■ Nachweis  von  pulmonalen  Infiltraten  im  Röntgenbild 
- renale  Hypertonie 

• Proteinurie 

< Anstieg  von  CRP  und  BSG 

• Nachweis  von  antiglomerularen  Basalmembran -Anti- 
körpern (Anti-GBM-Akl. 


Therapie 

Eine  frühzeitige  Dreifachtherapie  mit  Plasmapherese,  Kor- 
tikosteroiden und  Cyclophosphamid  kann  in  60%  der 
Fälle  die  Nierenfunklion  verbessern.  Bei  Therapieresistenz 
entwickelt  sich  rasch  eine  terminale  Nieteninsuffizienz.  Im 
Normalfall  ist  der  Verlauf  selbstlimitiert;  Rezidive  treten 
nicht  auf. 

35.5.2.4  Takayasu-Arteriitis 

Bei  der  Takayasu-Arteriitis  handelt  es  sich  um  eine  Riesen- 
zcllartcriitis,  die  vor  allem  die  großen  Abgangsartcricn  des 
Aortenbogens  betrifft  (entzündliches  Aortenbogensyn- 
drom). Das  Leitsymptom  der  Erkrankung  ist  die  Pulslosig- 
keit der  Arme  („pulseless  disease“  ). 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  Takayasu- Arteriilis,  die  überwiegend 
Frauen  < 40  lahren  betrifft,  ist  nicht  bekannt. 

Symptome  und  Befunde 

Die  Takayasu-Arteriitis  ist  klinisch  gekennzeichnet  durch: 
Allgemeinsymptome:  Schwäche.  Leisiungsknick,  Fie- 
ber, Gewichtsverlust,  Schwindel,  Sehstörungen,  sowie 
Arthralgien,  Myalgien 

- Entzündungszeichen:  BSG  > 50,  Anämie,  leukozytosc 
Claudicatio  intermittens  eines  oder  beider  Arme 

• ein-  oder  beidseitige  Pulslosigkeit  oder  Pulsabschwa- 
chung der  Arteria  brachialis  („pulseless  disease") 

- Blutdruckdiftcrenz  zwischen  beiden  Armen  von 

20  mmHg  systolisch  bei  einseitigem  Befall 
■ Stenosegeräusche  über  den  Karotiden. 

Farbdoppler  und  Angiographie  der  Aortenbogenseitenaste 
sichern  die  Diagnose. 

Komplikationen 

Schwerwiegende  Komplikationen  können  sich  durch  Be- 
fall der  Koronararterien  und  der  Aortenklappe  entwickeln. 

Therapie 

Die  Therapie  ist  die  gleiche  wie  bei  der  Arteriitis  tempora- 
lis  <*"  Kap.  35.5.6.2).  Lässt  sich  durch  Kortikosteroide  kein 
ausreichender  Effekt  erzielen,  wird  zusätzlich  Cyclophos- 
phamid eingesetzt. 

35.5.2.5  Wegener-Granulomatose 

Die  Wegener-Granulomatose  ist  eine  nekrotisierende  Vas- 
kulitis, bei  der  es  zur  Bildung  ulzerierender  Granulome  im 
Respirationstrakt  (Nase,  Nasennebenhöhlen,  Mittelohr. 
Oropharynx,  Lunge)  kommt.  In  80%  geht  sie  mit  Nieren- 
beteiligung (Glomerulonephritis  und  Bildung  von  Mikro- 
aneurysmen der  Nierengefäße)  einher. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  Wegener-Granulomatose  ist  unklar. 
Diskutiert  wird  eine  Überempfindlichkeitsreaktion  auf  ein 
inhalatives  Antigen  ( Lungcnbeteiliguug!  I. 

Symptome  und  Diagnostik 

Folgende  Organ ( Systeme  I gehören  zu  den  bevorzugten 
Lokalisationen  der  Wegener-Granulomatose: 

• HNO-Bereich  (insgesamt  > 90%) 

- Sinusitis  (85%) 

- Nase  ( 68%  I 
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- Otitis  mcdia  (44%) 

- Hörverlust  i'42%l 
oropharyngeale  Ulzerationen  ( 10  20%  I 

bronchopulmonales  System  (insgesamt  80%) 

- pulmonale  Infiltrate  (66%) 
pulmonale  Rundherde  durch  nodulare,  evtl,  ein- 
schmdzende  granulomatöse  Infiltrate  (58%) 

— Husten  <4<>%) 

Hämoptysen  (30%  l 

- Pleuritis  (28%) 

« Niere  (Glomerulonephritis,  77%) 

• Augen  (Konjunktivitis,  Dakrozystitis,  Skleritis  u.a. 
ca.  20%) 

• sonstige  Symptome 

Arthralgien,  Arthritiden  (67%l 

- Fieber  ( 50%  I 
Hauterscheinungen  (46%l 

Typische  Befunde  sind: 

Labor; 

Enuündungszeichen:  BSG- Beschleunigung,  CRP  er- 
höht, Leukozytose 

Nicrenbeteiligung:  Mikrohämaturie,  erhöhte  Krea- 
tininwerte, 

Immunologie:  Nachweis  von  c-ANCA  (antineutro- 
phile zytoplasmatischc  Antikörper  mit  zytoplasmati- 
schcm  Fluoreszenzmuster  = Anti-Proteinasc-3-Ami- 
körperl 

Rönlgenbild: 

- Verschattung  der  Nasennebenhöhlen 

- pulmonale  Infiltrationen  und  Rundherdc 
TVpischc  Histologie  in  Biopsien  aus  betroffener  Nasen- 
und  Mundschleimhaut.  evtl,  auch  Nieren-  und/oder 
Lungcnbiopsic. 

Differentialdiagnose 

® infektiöse  Erkrankungen  des  HNO-Bcreichs  und  der 
Lunge 

• andere  Vaskulitiden 

■ andere  Glomerulonephritiden. 

Therapie 

Im  lokal  begrenzten  Initialstadium  ist  ein  Therapieversuch 
mit  Co-trimoxazol  gerechtfertigt. 

Im  fortgeschrittenen  Stadium  sind  Kortikosteroide  und 
Cyclophosphamid  nach  dem  Fauci  Schema  indiziert:  2 mg 
CydophosphamidVkg  KG/Tag  + I mg  Prednison/kg  KG/ 
Tag  für  I Monat.  Anschließend  werden  die  Steroide  lang- 
sam Uber  sechs  Monate  ausgeschlichen.  Die  Cyclophos- 
phamidgabc  wird  Uber  ein  lahr  nach  Erreichen  einer  kom- 
pletten Remission  fortgesetzt  und  dann  ebenfalls  langsam 
ausgeschlichen. 

35.5.2.6  Vaskulitis  bei  essentieller 
Kryoglobulinämie 

Als  Krvoglobuline  werden  zirkulierende  Immunkomplexe 
bezeichnet,  die  bei  Kälte  ausfallcn  und  dann  eine  vaskuli- 
tische Entzündung  nach  sich  ziehen.  Dabei  haitdelt  cs  sich 
um  monoklonale  IgM  Antikörper,  die  mit  polykloruilen 
IgG  reagieren.  Die  häufigste  Ursache  (80%)  ist  eine  chroni- 
sche Hepatitis  C Ansonsten  kann  sich  eine  Kryoglobulin- 
ämie  idiopathisch  oder  im  Rahmen  eines  Plasmozytoms 
oder  eines  Morbus  Waldenström  entwickeln. 


35.5  Systemkrankheiten  des  Bindegewebes  (M30-M36) 

Klinisch  findet  man  vor  allem  nach  Kälteexposition  eine 
akrule  Purpura  sowie  Arthralgien,  Hepatosplenomegalie, 
Lymphadenopathie  und  Glomerulonephritis.  Zur  Thera- 
pie gehört  neben  der  Behandlung  der  Grunderkrankung 
der  Einsatz  von  Kortikosteroiden.  In  schweren  Fällen  muss 
eine  Plasmapherese  erfolgen. 

35.5.2.7  Kutane  leukozytoklastische  Vaskulitis 

Eine  vaskulitische  Schädigung  des  Kapiflarbetts  durch  prä- 
zipiticrcndc  Immunkomplcxc,  die  nur  in  der  Haut  nach- 
weisbar ist,  bezeichnet  man  als  kutane  leukozytoklastische 
Vaskulitis.  Sie  tritt  meist  sekundär  int  Gefolge  anderer 
Grundkrankheiten  auf  (subakute  bakterielle  Endokarditis, 
EBV- Infektion,  chronische  aktive  Hepatitis,  Colitis  ulce- 
rosa, primäre  biliäre  Zirrhose  u.a.).  Klinisch  sind  nicht 
wegdrückbare  Papeln  und  eine  Purpura  charakteristisch 

35.5.2.8  Thrombozytisch-thrombozytopenische 
Purpura  (Moschcowitz-Syndrom) 

Beim  Moschcowitz-Syndrom  findet  man  eine  thromboti- 
sche Mikroangiopathie  kombiniert  mit  Hämolyse  und 
Thrombozytopenie.  Die  Ätiologie  ist  nicht  bekannt  Kli- 
nisch stehen  neurologische  Symptome  (epileptische  An- 
fälle, Aphasie,  Erblindung)  im  Vordergrund.  Etwa  jeder 
zweite  Patient  entwickelt  ein  akutes  Nierenversagen.  Die 
Behandlung  besteht  in  symptomatisch-supportiven  Maß- 
nahmen, der  Gabe  von  Kortikosteroiden  und  der  Plas- 
mapherese. Auch  unter  konsequenter  Therapie  ist  die 
Prognose  ernst. 

35.5.3  Systemischer  und  arzneimittelindu- 
zierter Lupus  erythematodes  (M32) 

35.5.3.1  Systemischer  Lupus  erythematodes  (SLE) 

Der  Sl.F  stellt  eine  autoimmunologisch  bedingte  Systcm- 
erkninkung  unklarer  Ätiologie  dar.  Er  geht  mit  einer  Vas- 
kulitis/Pc-rivaskulitis  durch  Ablagerungen  von  Immun- 
komplexen in  Haut,  Bindegewebe  und  inneren  Organen 
einher  und  betrifft  am  häufigsten  jüngere  Frauen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  Sl.F.  ist  nicht  geklärt.  Möglicherweise 
kommt  es  im  Gefolge  einer  Virusinfektion  zur  zyiolv ti- 
schen Freisetzung  von  Kern  material  mit  der  Bildung  von 
Autoantikörpcrn  gegen  DNA.  Fine  Störung  der  T-Sup- 
pressor-Zellen  lässt  diese  Reaktion  persistieren. 

Man  findet  zirkulierende  Immunkomplexc  aus  DNA, 
Anti-DNA-Ak,  Komplementfaktoren  und  Fibrin,  die  in 
der  I laut,  im  Bindegewebe  und  in  inneren  Organen  ab- 
gelagert werden.  Dies  führt  zur  Auslösung  von  Entzün- 
dungsreaktionen  mit  Vaskulitis  und  Perivaskulitis. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  möglichen  klinischen  Manifestationen  richten  sich 
nach  den  befallenen  Organsystemen: 

• Allgemeinsymptome  (95%):  Fieber.  Schwäche,  Abgc- 
schlagenheit,  Gewichtsabnahme 

• Bewegungsapparat  (95%);  Arthralgien,  nichterosive 
Polyarthritis.  Myalgie,  Myositis 
Blut  (85%):  Anämie,  Leuko-  und  Thrumbopenie,  Hä- 
molyse, Thrombophilie 
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• Haut  (809»  i: 

Schmetterlingserythein  der  Wangen  und  des  Nasen- 
rückens unter  Aussparung  der  Nasolabialfalten  (w 
Abb.35.13) 

- diskoider  Lupus  (rote, schuppende  Papeln,  follikuläre 
Hyper  kera  tos«) 

- Photosensitivität  (Auftreten  oder  Verseht i mmeru ng 
der  Hautcrschcinungcn  nach  Sonnenexposition  I 

- orale  Ulzera 

- vernarbende  Alopezie 

- Nervensystem  (60%):  kognitive  Fehlfunktionen, 
Krampfanfälle,  Psychosen,  Polyneurupathie 
» kardiopulmonales  System  (60«»): 

- Pleuritis/Pleuraerguss 
Pcrikarditiü/Myokarditts/Fndokarditis 
(Libman-Sacht) 

Lupus- Pneumonie 

- interstitielle  Lungenfibrose 

• Nieren  (50%): 

- Glomerulonephritis  ( tnesangi.il  oder  dilfus  prolifera- 
tiv) 

- nephrotisches  Syndrom 

- renale  Hypertonie 

terminale  Niereninsuffizienz  (5  IO'1»  der  Lalle) 
Augen  ( I5%):  Sicca-Syndrom,  Konjunktivitis,  Episkle- 
ritis,  Retina- Vaskulitis. 

Nach  den  Richdinien  des  American  College  of  Rheuma- 
tology  von  1982  kann  die  Diagnose  eines  SLE  mit  98“» 
Spezifität  und  97%  Scnsitivität  gestellt  werden,  wenn  min- 
destens 4 der  folgenden  1 1 Kriterien  nachwcislrar  sind: 


Abb.  35.13:  Sdirnettertingseiytheni  bei  systemischer»  Lupus  erythema- 
todes [1]. 


• Schmettcrlingserythcm 
» diskoider  Lupus 

Photosensibilität 

• Schlcimhautulzcra 

Arthritis  in  mindestens  zwei  Gelenken 

• Polyserositis  (Pleuritis,  Perikarditis) 

■ Nierenbeteiligung  (Proteinurie  > 0,5  g/Tag  oder  zellu- 
läre Zylinder) 

- ZNS- Beteiligung  (Krampfanfalle  oder  Psychose ) 

• hämatologische  Beteiligung  (Hämolyse,  Leukopenie, 
Thrombopenie) 

immunologische  Befunde  (Anti-ds-DNA-Ak.  Auti-Sm- 
Ak.  Antiphospholipid-  Ak) 

- Nachweis  antinukleärer  Antikörper  (ANA). 

Darüber  hinaus  sind  folgende  Befunde  diagnostisch  weg- 
weisend: 

• l-abor: 

- allgemeine  Entzünd  ungsparameter  (BSG,  CRP,  a; 
Globuline  T) 

Nachweis  von  Autoantikörpern  ( ANA,  Anti-ds-  Dop- 
pdstrang-|DNA-Ak,  Anti-Sm-[Smooth  miisdc-|Ak, 
Anliphosphdipid-Akl 

- Komplement  (C,  und  C,)  i 

Nachweis  zirkulierender  Immunkomplcxc 

- ( ioombs-posilivc  hämolytische  Anämie 
Leukopen  i e/  Lym  pho  penie 

- Thrombopenie 
Histologie 

- Nachweis  bandförmiger  Ablagerungen  von  IgC i und 
lgM  entlang  der  Basalmembran  der  Haut  in  der  Im- 
munfluoreszenzmikroskopie 

Nachweis  der  Ablagerung  zirkulierender  Immun- 
komplexe  zwischen  Endothel  und  Basalmembran  in 
der  Niere,  die  zu  einer  mesangialen  oder  diffus  pro- 
liferativen Glomerulonephritis  mit  hyaliner  Verdi- 
ckung der  Kapillarschlingcn  führen  („Drahtschlin- 
genphänomen“). 

Differentialdiagnose 

L)iffcrcntialdiagnostisch  müssen  folgende  Erkrankungen 
abgegrenzt  werden: 

• andere  Kollagenosen 

- Misch kollagcnosc  („mixed  conncetivc  tissuc  disease", 
Sharp-Svndrom  I 

Sklerodermie 

- Dermato-ZPolymyositis 

arzncimittclinduzicrtcr  Lupus  erythematodes  (**  Kap. 
35.5.3.2) 

• chronische  Polyarthritis 

• hämato-onkologische  Erkrankungen 
andere  Glomerulonephritiden. 

Therapie 

Bei  leichteren  Formen  des  systemischen  Lupus  erythema- 
todes erfolgt  eine  medikamentöse  Therapie  mit: 

• NSAR 

• Hydroxychloroquin 
Kortikosteroide  im  entzündlichen  Schub. 

Liegt  eine  bedrohliche  Beteiligung  lebenswichtiger  Organe 
vor,  führt  man  eine  hochdosierte  Steroid- Pulstherapie 
durch  mit  I g Prednison/Tag  für  drei  bis  fünf  Tage, 
anschließend  stufenweise  Dosisredulaion.  Spricht  die  Er- 
krankung auf  diese  Therapie  nicht  ausreichend  an,  werden 
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zusätzlich  Immunsupprcssiva  gegeben  (Azathioprin,  Cy- 
clophosphamid).  In  schwersten  Fällen  ist  eine  Plasmaphc 
rese  zu  erwägen, 

Bei  Thrombophilic  muss  antikoagulicrt  werden,  Fin 
renaler  Hochdruck  erfordert  eine  konsequente  antihyper- 
tensive Therapie  zum  Erhalt  der  Nierenfunktion. 

Prognose 

Der  Krankheitsverlauf  des  SLE  ist  extrem  variabel.  Die 
Prognose  hangt  entscheidend  von  dem  Ausmaß  der 
Organbeteiligung  ab,  Wichtige  Todesursachen  sind  die  ter- 
minale Niereninsulfizienz.  neurologische  und  thrombem- 
bolische  Komplikationen  sowie  Herzversagen  und  septi- 
sche Infektionen  bei  Immunschwache  (unter  Umständen 
auch  therapiebedingt!).  Die  10-lahres-Überlebensrate  liegt 
bei  70  85%. 

35.5.3.2  Arzneimittelinduzierter 
Lupus  erythematodes 

Der  arzneimittelinduzierte  Lupus  erythematodes  ähnelt 
klinisch  dem  Sl.F.,  wird  jedoch  durch  Medikamente  aus- 
gclöst. 

Ätiologie 

Zu  den  Medikamenten,  die  lür  die  Ausbildung  eines  arz- 
neimitrelinduzierten  LE  verantwortlich  sein  können, 
gehören  Procainamid,  Hydantoin,  D-Penicillamin,  Hydra- 
lazin,  Methyldopa,  sowie  Phenytoin,  Minocyclin  und 
diverse  Neuroleptika. 

Die  Ätiopathogenese  kennt  man  nicht,  allerdings  schei- 
nen genetische  Faktoren  (HLA-DR4I  von  Bedeutung  zu 
sein. 

Symptome  und  Therapie 

Klinisch  ähnelt  der  arzncimittclinduzicrtc  EF.  zwar  der 
systemischen  Form  der  Erkrankung,  allerdings  stehen 
Arthralgien  mit  Polyarthritis,  Pleuritis  und  Perikarditis 
stärker  im  Vordergrund.  Die  wichtigsten  Untcrschcidungs- 
kriterien  zum  systemischen  LE  sind  in  *«  Tab.  35.7  zu- 
sammengestellt 

Die  Behandlung  besteht  hauptsächlich  im  sofortigen 
Absetzen  der  auslösenden  Medikamente.  Nur  in  schweren 
Fällen  ist  die  vorübergehende  Gabe  von  Kortikosteroiden 
erforderlich.  Die  Symptome  bilden  sich  meist  innerhalb 
von  sechs  Monaten  zurück. 


Tab.  35.7  Unterscheidung  zwischen  systemischen 
LE  und  arzneimittefinduziertem  LE 


SIE 

arzncimittelinduzicrtcr  LE 

Artti-ds-ONA-Ak  in  > 70% 

der  Fälle  nachweisbar 

Anti-ds-DNA-Ak  nie  nachweisbar 

Nierenbeteiligung  in  50%  der  Fälle 

Niemnbeteiligung  selten 

ZNS-8eteiligung  in  60%  der  Fälle 

ZNS- Beteiligung  selten 

Cj  und  C.  meist  erniedrigt 

Komplementfaktoren  meist 
normal 

häufig  HLA-DR2  und  -DR3 

häufig  HLA-DR4 

35.5.4  Dermatomyositis/Polymyositis 
(M33) 

Bei  der  Polymyositis  handelt  cs  sich  um  eine  systemische 
entzündliche  Muskelerkrankung  unbekannter  Ätiologie, 
die  mit  lymphozytärer  Infiltration  der  Skelettmuskulatur 
einhergeht.  Ist  auch  die  Haut  beteiligt,  liegt  eint-  Dermato- 
myositis vor. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  Polymyositis  ist  unbekannt.  Es  werden 
fünf  Formen  unterschieden: 

->  Gruppe  I:  primäre  idiopathische  Polymyositis  (33%) 

• Gruppe  II:  primäre  idiopathische  Dermatomyositis 
(33%) 

• Gruppe  III:  paraneoplastische  Dermatomyositis  (8%) 
bei  Neoplasien  der  Lunge,  des  Ovars,  der  Mamma,  des 
Gastrointestinaltrakts  und  bei  myeloproliferativen  Fr- 
krank  ungen 

• Gruppe  IV:  kindliche  Dermatomyositis  mit  Begleitvas- 
kulitis (5-10%),  wahrscheinlich  ausgelöst  durch  Cox- 
sackic-ß- Viren;  Altcrsgipicl  im  8.  bis  V.  Lebensjahr 

J Gruppe  V:  Myositis-Ovcrlap-Syndrome  bei  Kollageno- 
sen (20%.z.B.  Sharp-Syndrom.  Myositis  bei  SLE). 

Merke!  Vor  allem  bei  älteren  Patienten,  bei  denen  eine 
L>crmato-/Polymyositis  neu  auftritt,  muss  an  ein  para- 
ncoplastischcs  Geschehen  gedacht  werden.  Dabei  kön 
nen  die  Symptome  der  Dermatomyositis  dem  Auftreten 
eines  diagnostisch  fassbaren  Tumors  vorausgehen' 

Pathogenetisch  findet  man  eine  Entzündungsreaktion  mit 
vorwiegend  perivaskulärer  lymphozytärer  Infiltration  des 
Muskelgewebes. 

Symptomatik  und  Diagnostik 
Klinische  Befunde  bei  Polymyositis  sind: 

1 Muskclschwächc 

- muskelkatcrartigc  Myalgien  vorwiegend  im  Becken- 
und  Schultergurtel  sowie  in  der  proximalen  Extremitä- 
tenmuskulatur 

- unspezifische  Enrzündungs/cichcn  (Fieber,  BSG-  und 
CRP-Erhühung,  Leukozytose) 

- erhöhte  Muskelenzyme  im  Serum  (CK,  GOT,  LDH  I 

• Nachweis  von  Autoantikörpern:  ANA  (75%).  Anri-Jol  - 
Ak  (Antikörper  gegen  Histidyl-Translcr-RNA-Synthc- 
tase.30%) 

- evtl,  begleitende  Arthralgien  und  Raynaud-Sympto- 
matik 

• evtL  Beteiligung  innerer  Organe 

Myositis  der  Ösophagus-  und  Pharynxmuskulatur  — » 
Schluckstörungen 

- interstitielle  Myokarditis  — » kardiale  Symptome 
(Rhythinusstörungen,  Herzinsullizienz,  EKG-Vcrän- 
derungenl 

- interstitielle  Lungcncrkrankung/Lungcnfibrosc. 

Liegt  eine  Dermatomyositis  vor,  können  folgende  Haut- 
erscheinungen den  Muskelsymptomcn  vorangehen  oder 
nachfolgen: 

• lilafarbenes  Exanthem  Uber  den  Augenlidern,  auf  dem 
Nasenrücken  und  auf  den  Wangen 

- periorbitales  Ödem 

• lokales  oder  diffuses  Erythem 
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• „Gott  ron"- Papeln  der  Fingerstrcckseitcn  (weißlich  bis 
bkssrosafarbenes  makulopapulöses  Exanthem  I 

• schuppende  ekzematoide  Dermatitis 
“ ocfoliative  Dermatitis. 

Die  Diagnose  wird  durch  folgende  Befunde  und  Unter- 
suchungen erhärtet: 

• typische  Klinik 

- Objektivierung  der  Muxkelschwächc  im  EMG 

• CK  Erhöhung  im  Serum 

Nachweis  der  lymphozytären  Entzündungsreaktion  in 
der  Muskclbiopsic. 

Komplikationen 

S'or  allem  bei  der  kindlichen  Form  der  Erkrankung  besteht 
die  Gefahr  der  Beteiligung  innerer  Organe  durch  die 
Rcglcitvaskulitis.  Mögliche  Folgen  sind  gastrointestinale 
Ulzera,  Herzbeteiligung,  Niereuinsul lizienz  und  eine  Lun- 
genfunktionsstörung. 

Bei  30"o  der  betroffenen  Kinder  kommt  es  zu  Kalkein- 
lagerungcn  in  Kutis,  Subkutis,  Faszien  und  Muskulatur 
(Kalzinose),  die  weitere  Symptome  und  Behinderungen 
verursachen, 

Differentialdiagnose 

Es  müssen  andere  primäre  Muskelentzündungen  ausge- 
schlossen werden,  wie: 

fokale  nodulare  Myositis:  Bildung  schmerzhafter  nodu- 
lärer entzündlicher  Muskelinfiltrate,  die  Ätiologie  ist 
unklar. 

F.inschlusskorpcrclien  . Myositis:  seltene,  sporadisch  oder 
familiär  vorkommende  Muskelerkrankung,  ebenfalls 
unklarer  Ätiologie,  ähndt  klinisch  der  primären  idio- 
pathischen Polymyositis;  in  der  Histologie  findet  man 
Paramyxovirus-ähnliche  Einschlusskörperchen  in  den 
Mu&kclzcllcn 

eosinophile  Myositis:  Myositis  mit  eosinophilem  Infil- 
trat, tritt  wahrscheinlich  im  Rahmen  eines  eosinophilen 
Syndroms  auf 

Myositis  ossiticans:  progrediente  schmerzhafte  Ver- 
knöcherung des  muskulären  Bindegewebes,  Ätiologie 
unklar. 

Außerdem  muss  an  folgende  sekundäre  Myositiden 
gedacht  werden: 

infektiöse  Polymyositis:  z.  B.  durch  Toxoplasmen,  Viren, 
Spirochäten.  HIV 

- granulomatösc  Polymyositis  bei  Sarkoidose 

• Eosinophilie- Myalgie-Syndrom, 

Darüber  hinaus  ist  eine  Pulymyalgia  rheumatka  abzugren- 
zen (CK  normal!),  weitere  Differentialdiagnosensind  Mus- 
keldystrophien und  die  Myasthenia  gravi*. 

Therapie 

Zu  den  Allgemeinmaßnahmen  im  akuten  Schub  einer 
Poly-/Dermatomyositis  gehört  körperliche  Schonung 
(Bettruhe).  Medikamentös  werden  Kortikosteroide  gege- 
ben (Beginn  mit  60-100  mg  Prednison/Tag,  nach  klini- 
scher Besserung  [Schmer/freiheit,  CK-Normalisierung] 
Dosisreduktion  um  5 mg  alle  4 Wochen  I . I n schweren  Fällen 
können  zusätzlich  Immunsupprcssiva  ( Azathioprin.Cydo- 
phosphamid.  Methotrexat,  Ciclosporin  I verabreicht  wer 
den.  Bei  Therapieresistenz  lasst  sich  manchmal  durch  hoch* 
dosierte  Immunglobulingabe  eine  Besserung  erreichen. 


Um  langfristig  einer  Muskclatrophic  und  Einschrän- 
kungen der  Beweglichkeit  vor/ubeugen,  sind  begleitende 
physikalisch  krankengymnastische  Maßnahmen  sinnvoll. 
Bei  paraneoplastischer  Dermatomyositis  bessern  sich  die 
Symptome  meist  durch  die  Behandlung  derTumorcrkran- 
kung  und  Reduktion  der  Tumormasse. 

Prognose 

Etwa  die  Hallte  der  Patienten  kann  die  Kortikosteroid- 
therapie  innerhalb  von  fünf  fahren  ganz  absetzen.  Obwohl 
diese  Patienten  eine  vollständige  Heilung  erfahren,  bleibt 
häufig  eine  diskrete,  nicht  behindernde  Schwäche  der 
betroffenen  Muskeln  zurück.  Bei  etwa  30%  kommt  die 
Erkrankung  unter  der  Therapie  zumindest  zum  Stillstand. 
Bei  den  restlichen  20%  schreitet  die  Erkrankung  trotz 
Therapie  fort.  Insgesamt  ist  die  Mortalität  von  Patienten 
mit  primärer  Poly-/E>ermatomyositis  um  den  Faktor  4 er- 
höht, wobei  kardiale  und  pulmonale  Komplikationen 
häufige  Todesursachen  darstcllcn. 

35.5.5  Progressive  systemische  Sklerose 
(Sklerodermie)  (M34) 

Die  systemische  Sklerose  stellt  eine  Systemerkrankung  des 
Bindegewebes  dar,  die  bevorzugt  bei  Frauen  auftritt  und 
mit  Kollagcn Vermehrung  und  Fibrose  der  1 laut  und  inne- 
rer Organe  einhergeht.  Zusätzlich  findet  man  zwiebel- 
schalartige Gefäßobiiterationen  mit  liuimaproliferation, 
die  zu  I laut-  und  Organ infarkten  führen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  systemischen  Sklerose  ist  unklar,  aller- 
dings scheinen  genetische  Faktoren  beteiligt  zu  sein.  Man 
unterscheidet  eine  diffuse  von  einer  limitierten  Verlaufs- 
form  (“■•  Tab.  35.9),  wobei  Ersten*  gehäuft  mit  HLA-DR5 
assoziiert  ist  und  Letztere  häufiger  bei  1 ILA-DRI,  4 und  8 
auftritt.  Pathogenetisch  basiert  die  Erkrankung  auf  einer 
gesteigerten  Fibroblastenaktivität  mit  überschießender 
Kollagenproduktion. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  systemische  Sklerose  führt  zu  Veränderungen  an  Haut, 
Bewegungsapparat  und  inneren  Organen  (•■>  lab.  35.8). 

Die  Diagnose  beruht  auf  dem  klinischen  Bild  und  den 
Laborbefunden.  Folgende  Untersuchungen  bestätigen  die 
Diagnose: 

■ intravitalc  Nagclfalz-Kapillarmikroskopic:  Nachweis  ei- 
ner Kapillarrarefizierung  und  diktierter  Ricscnkapilla- 
ren 

typische  Histologie  in  der  1 lautbiopsie 
- Röntgenuntersuchung  der  Hände:  Nachweis  von  Akro- 
osteolysen  und  Cilcinosis  cutis. 

Differentialdiagnose 
Zirkumskripte  Sklerodermie 
> Mischkollagenosen 
• Raynaud-Syndrom  anderer  Genese. 

Therapie 

Eine  kausale  Therapie  steht  derzeit  nicht  zur  Verfügung. 
Zwar  wurden  bisher  eine  ganze  Reihe  verschiedener  medi- 
kamentöser Behandlungsverfahren  in  kontrollierten  Stu- 
dien geprüft  - für  die  meisten  ließ  sich  jedoch  kein  Nutzen 
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35.5  Systemkrankheiten  des  Bindegewebes  (M30-M36) 


Tab.  35.8  Symptome  und  Organbeteiligung  bei  der  PSS 


Hautveränderungen 

Bewegungsapparat 

Organbeteiligung 

Stadium  I:  Ödem  (_puffy  hands“) 

Arthralgien 

Gastrointestinaltrakt  (80%  der  Fälle): 

Stadium  II:  Induration  (gestraffte  und 

Steifheit  (vor  allem  Finget 

- Sklerosierung  und  Verkürzung  des  Zungenbändchens 

gespannte  Haut.  Sklerodaktjiie. 

und  Knie) 

- Ösophagusmotiiitätsstbrung:  Schluckstörurrgen  durch 

schmerzlose  Kontrakturen) 

- Karpaltunnelsyndrom 

Atrophie  der  glatten  Ösophaqusmuskulatur  und  fibröse 

Stadium  UL  Atrophie  (Sattenbissnelrrosen 

symmetrische  Polyarthritis 

Veränderungen  (Wandstarre.  Verminderung  von  Peristaltik 

und  Narben  der  Fingerspitzen) 

Muskelschwäche 

und  Oiuckamptitude.  distale  V/eitstellung  im  Röntgenbild 

• Raynaud-Syndrom  (anfatlsweises 

[Ösophagus- Breischluck]  und  Szlntigramm) 

WeiSwerden  der  Finger) 

• gastroösophagealer  Reflux  (Veränderungen  betreffen  auch 

maskenartige  Gesiditsstarre 

den  unteren  Ösophagussphinkter) 

Mikro  stomie 

- Hypomotilität  von  Magen,  Dünn-  und  Dickdarm 

radiäre  Faltenbildung  um  den  Mund 

kardiopulmonales  System: 

(.Tabaksbeutelmund“) 

- Lungenfibrose  (50%  der  Fälle) 

Teleangiektasien 

- Cot  pulmonale 

evtL  subkutane  Kalzinose 

- interkurrente  Pneumonien 

(Thibiörge-Weissenbach-Syndrom ) 

- diffuse  Myokardvemarbung  (30%  der  Falle) 

- Perikarditis 

Nieren  (10%  der  Fälle): 

- multiple  Niereninfarkte 

- renale  Hypertonie 

Tah.  35.9  Vetlaufsfbrmen  der  systemischen  Sklerose 


diffuse  systemische  Sklerose 

limitierte  systemische  Sklerose  • 
CREST-Syndrom 

generalisiertes  Ödem 
generalisierte  Sklerose 
Beteiligung  innerer  Organe 

Calcinosn  cutis 

Raynaud-Syndrom 
• Esophagus-Beteiligung 
■ SHerodaktylie 

Teleangiektasie 

Nachweis  von  ANA  (in  90%) 
Nachweis  von  Antitopoiso- 
merase  (Anti-SCL70,  40%) 
Nachweis  von  PM-SCl-Ak 
(10%.  bei  Überlappung  mit 
Polymyositis) 

Nachweis  von  Fibrillarln-Ak 
(10%.  bei  Lungenfibrose) 

• Nachweis  von  ANA  (in  90%) 
Nachweis  von  Antizerrtromer-Ak 
(ACA,  in  70%) 

nach  weisen.  Ein  Grund  für  die  schwierige  Behandlungxsi- 
tuatiun  ist  die  außerordentliche  klinische  Variationsbreite 
der  Erkrankung.  Mögliche  effektive  Therapie-verfahren 
sind  D-Penicillamin  und  Kortikosteroide,  die  wahrschein- 
lich aber  nur  bei  Patienten  mit  Perikarditis  und  Myositis 
effektiv  sind. 

ln  den  meisten  Fällen  beschränkt  sich  die  Therapie  da- 
her auf  symptomatische  Maßnahmen.  Die  10-Iahres- 
Überlebensrate  liegt  dank  der  langsamen  Progredienz  bei 
etwa  70%. 


35.5.6  Sonstige  Krankheiten  mit 

Systembeteiligung  des  Binde- 
gewebes (M35) 

35.5.6.1  Sicca-Syndrom  (Sjögren-Syndrom) 

Beim  Sjögren-Syndrom  liegt  eine  chronische  Entzündung 
der  Tränen-  und  Speicheldrüsen  vor,  bei  der  die  exokrine 
Drüscnleistung  reduziert  ist. 

Ätiologie  und  Pathogenese 
Man  unterscheidet: 

- primäres  Sjögren-Syndrom:  idiopathisch  mit  unbekann- 
ter Ätiologie,  häutig  assoziiert  mit  HLA-DR2  und  - DR3 

• sekundäres  Sjögren -Syndrom  bei  chronischer  Poly- 
arthritis,  Kollagenosen,  Hepatitis  C oder  primär  biliärer 
Zirrhose. 

Pathogenetisch  beruhen  die  primäre  wie  die  sekundären 
Formen  auf  einer  chronischen  Entzündung  exokriner 
Drüsen  (am  häufigsten  Tränen-  und  Speicheldrüsen). 
Dabei  kommt  cs  zur  lymphozytären  Infiltration  bei  redu- 
zierter exokriner  Leistung, 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Klinische  Charakteristika  des  Sjögren-Syndroms  sind: 

• Xcrophthalmic  (Austrocknung  der  Augen),  evtl,  mit 
Hornhaut  ulzer.it  ionen 

• Xerostomie  (Austrocknung  des  Mundes) 

Austrocknung  weiterer  Schleimhäute. 

Fakultativ  kommen  folgende  Befunde  hinzu: 

- Mindersekretion  und  Hypazidität  des  Magensaltes 

• Parotisschwellung 

• Arthritiden 

• Raynaud-Syndrom 
" Allergieneigung. 

Eilte  Beteiligung  innerer  Organe  oder  die  Entwicklung 
neurologischer  Symptome  oder  einer  (generalisierten) 
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Krankheiten  des  Muskel-Skelett-Systems  und  des  Bindegewebes  (MOO-  M99)  

Tab.  35.10  Befunde  bei  Arteriitis  temporalis  und 


Vaskulitis  sind  selten.  Im  Ein/cltall  kann  sich  ein  malignes 
Lymphom  entwickeln. 

Folgende  Untersuchungsbefunde  sprechen  für  ein  Sjö- 
gren-Syndrom: 

• Labor. 

Entzündung&zeichen  (BSG  T,  Leukopenie,  Anämie, 
Thrombopenie) 

- F.rhöhung  der  Gammaglobuline 

- Nachweis  von  Rheumafaktoren  (50%) 

SS- 15  und/oder  SS-A-Ak  (70%) 

- Ak  gegen  F.pithd/cllcn  der  Speichelt! rüsengängc 

- evtl.  ANA 

ophlhalmologischc  Untersuchung: 

- Nachweis  einer  Keratitis  (Spaltlampe) 

- Schirmer-Test:  nach  Einlegen  eines  Filterpapierstrei- 
fens zwischen  Unterlid  und  Sklera  sind  nach  5 min 
< 5 mm  des  Streifens  befeuchtet 

- Funktionsuntensuchung  der  Speicheldrüsen  mittels 
Szintigraphie 

Biopsie  aus  der  Lippeninnenseite  oder  aus  einer  be- 
troffenen Speicheldrüse  (histologischer  Nachweis  einer 
Sialadenitis  mit  lymphozytärer  Infiltration). 

Therapie 

Liegt  ein  sekundäres  Sjögren -Syndrom  vor,  wird  die 
Grundkrankheit  behandelt.  Grundsätzlich  sind  folgende 
symptomatische  Maßnahmen  zu  erwägen: 

• Stimulation  der  Speicheldrüsen  (z.B.  durch  Kaugummi) 
Applikation  von  künstlichem  Speichel 

» Applikation  von  Augentropfen 

• Flüssigkeitszufuhr  > 2 1/Tag 

• Anhebung  der  Luftfeuchtigkeit. 

Eine  immunsuppressive  Therapie  ist  nur  indiziert,  wenn 
vaskulitische  Symptome  auftrtten. 

Die  Prognose  des  Sjögren-Syndroms  selbst  ist  meist  gut, 
kann  aber  durch  eine  evtl,  vorhandene  Grundkrankheit 
beeinträchtigt  werden. 

35.5.6.2  Polymyalgia  rheumatica  und 
Arteriitis  temporalis 

Die  Polymyalgia  rheumatica  ist  eine  systemische  Riesen- 
zdlarteriitis  der  mittelgroßen  und  großen  Arterien,  die  zu 
heftigen  Schmerzen  im  Schulter-  und/oder  Beckcngürtel- 
bercich  führt  Sind  zusätzlich  oder  in  erster  Linie  die  Tem- 
poralarterien und  evtl,  andere  Arterien  im  Kopfbereich 
betroffen,  liegt  eine  Arteriitis  temporalis  Horton  vor  (Leit- 
symptom:  Kopfschmerz).  Die  geftlrchtetste  Komplikation 
ist  der  Befall  der  Netzhautarterien  mit  nachfolgender  Er- 
blindung. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

L)ie  Ursache  der  Arteriitis  temporalis/Polymyalgia  rheu- 
matica ist  nicht  bekannt.  Gelegentlich  lässt  sich  eine  fami- 
liäre Häufung  beobachten.  Die  Erkrankung  hat  einen 
Altersgipfel  im  6.  und  7.  Lebensjahrzehnt. 

Symptomatik  und  Diagnostik 
«»•  Tab.  35. 10. 


Polymyalgia  rheumatica 

Arteriitis 

Polymyalgia 

gemeinsame 

temporalis 

rheumatica 

Befunde 

■ (Schläfen-) 

• Schmerzen  in  den 

• BSG  TT  (»  50/1  h). 

Kopfschmerzen. 

Schultern  und 

CRPt 

Schmerzen  beim 

Oberarmen,  seltener 

■ evtl.  Fieber 

Kauen  (Masseter 

Im  Beckenglirtel 

Abgeschlagenhert. 

schmerz) 

Morgensteifigkeit 

Krankheitsgefühl. 

Augenschmerzen 

Gewichtsabnahme 

Sehstörungen, 

Depressionen 

Amaurosis  fugax 

Neben  der  Klinik  sind  der  augenärztliche  Befund  und  der 
Nachweis  der  Ricsenzdlartcriitis  durch  Biopsie  der  Artcria 
temporalis  für  die  Diagnosestellung  bei  Arteriitis  tempora- 
lis  entscheidend.  Bei  der  Polymyalgia  rheumatica  genügt  in 
der  Regel  die  Sicherung  der  Diagnose  durch  die  typische 
Klinik  und  Laborbefunde  (BSG!). 

Merke!  Bevor  die  A.  temporalis  biopsiert  werden  darf, 
muss  sichcrgcstcllt  werden,  dass  kein  Verschluss  der 
A.  carotis  interna  mit  Koilatcralkreislaul  über  die  A.  ca- 
rotis externa/ A.  temporalis  vorliegt! 

Differentialdiagnose 

Folgende  Krankheilsbilder  müssen  ausgeschlossen  wer- 
den: 

• cP  (Gelenkbeteiligung,  Befallsmustert 
■ Poly-/DcrmatomyT>5itis  (CK-Erhöhungl 
andere  Myositiden  und  Myopathien 
Kopfschmerzen  und  Gliederschmerzen  anderer  Genese. 

Therapie 

Die  Polymyalgia  rheumatica/ Arteriitis  temporalis  Horton 
ist  exzellent  mit  Kortikosteroiden  behandelbar  (Beginn 
mit  40-60  mg  Prednison  täglich).  Die  Beschwerden  bes- 
sern sich  daraufhin  innerhalb  weniger  Tage.  Treten  Seh- 
störungen (Amaurosis  fugax I durch  eine  Arteriitis  der 
A.  centralis  retinae  auf,  sind  die  sofortige  stationäre  Auf- 
nahme und  eine  unmittelbar  zu  beginnende  hochdosierte 
intravenöse  Kortikosteroidtherapie  notwendig,  um  zu  ver- 
hindern, dass  der  Patient  erblindet.  Nach  klinischer  Besse- 
rung wird  die  Stcroiddosis  stufenweise  auf  eine  Tagesdosis 
von  7,5-10  mg  gesenkt.  Diese  Erhaltungsthcrapie  sollte 
zwei  (ahre  durchgeführt  werden,  um  Rezidiven  vorzubeu- 
gen. Nur  selten  ist  die  zusätzliche  Gabe  von  Immunsup- 
pressiva  erforderlich. 

Prognose 

Ohne  Behandlung  muss  man  in  etwa  30%  der  Fälle  mit 
Arteriitis  temporalis  mit  Erblindung  rechnen.  Rezidive 
sind  häutig.  Erfolgt  eine  konsequente  Therapie,  ist  die 
Prognose  gut. 


Merke!  Bei  Beteiligung  der  A.  centralis  retinae  besteht 
die  Gefahr  der  F.rblindung  durch  einen  entzündlichen 
Verschluss! 
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35.6  Deformitäten  der  Wirbelsäule  und  des  Rückens  (M40-M43) 


35.5.6.3  Mischkollagenose  („mixed  connecitive 
tissue  disease"  [MCTD],  Überlappungs- 
syndrom, Sharp-Syndrom) 

Die  MCTD  stellt  per  Definition  ein  Mischbild  aus  SLE, 
PSS,  Polymyositis  und  cP  dar.  Eine  Raynaud-Symptomatik 
besteht  obligat. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  der  MCTD  ist  unklar.  Pathogenetisch  basiert 
die  Erkrankung  auf  einer  ausgeprägten  polyldonalcn  Hy- 
pergammaglobulinamie  und  zirkulierenden  Immunkom- 
plexen: Abgelagerte  Immunkomplexe  finden  sich  in  den 
Basalmembranen  zahlreicher  Gewebe.  Hinzu  kommen 
lymphozytäre  und  plasm.uellui.ire  Infiltrationen. 

Symptome  und  Diagnostik 

Folgende  Symptome  charakterisieren  die  MCTD: 

• Raynaud-Syndrum  (obligat  I 

• „pufft’  hands"  (Handödemei 
» Sklcrodaktylic 

• Polyarthritis 

• ösophageale  Dysfunktion 

■ inflammatorische  Myopathie 

• SLE-artigc  Hauterscheinungen 

• meist  asymptomatische  Lungenbeteiligung. 

Nur  selten  treten  Schmcttcrlingscrythcm.  Alopezie,  renale 
und  kardiale  Beteiligung  auf. 

Typische  Laborbefunde  sind: 

• hoher  ANA-Titer 

Ul-RNP-Ak  (ANA  gegen  die  Ribonuklease-sensitive 
nukleäre  Ribonukleinprolein  ( RNP- ) Komponente  des 
extrahierbaren  nukleären  Antigens  [ENA]  diagnos- 
tisch beweisend!) 


- gesprenkeltes  Fluorcszenzmustcr  der  ANA 

• hohe  Rheumafaktor- Titer  in  50%  der  Fälle 

- gehäuft  Nachweis  von  HLA-DR2  oder  -ÜR'l. 

Therapie 

In  Ermangelung  größerer  kontrollierter  Studien  zur  The- 
rapie der  MCTD,  ist  die  Therapie  an  die  Therapie  anderer 
Kollagenosen  augelehnt: 

• NSAR 

• Hydroxychloroquin 
•<  Kortikosteroide 

• evtl.  Immunsuppressiva. 

Die  Prognose  der  MCTD  entspricht  der  des  SLE  und  hängt 
von  der  jeweiligen  Organbeteiligung  ab. 

35.5.6.4  Beh^et-Syndrom 

Beim  Bchyct-Syndrom  handelt  cs  sich  um  eine  vaskuli- 
tische Systemerkrankung,  die  durch  rezidivierende  orale 
und  genitale  Ulzerationen  charakterisiert  ist.  Zusätzlich 
kommt  es  zur  Augenbeteiligung  mit  Iritis,  posteriorer 
Uveitis,  Optikusneuritis  und  Verschlüssen  der  Rctinaartc- 
rien.  Eine  Erblindung  ist  möglich  und  eine  Beteiligung  von 
Gelenken,  Lunge,  Gastrointestinaltrakt  und  ZNS  kommt 
ebenfalls  vor.  Im  Labor  findet  man  unspezifische  F.nt- 
zündungs/cichen  und  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  Antikör- 
per gegen  humane  Mundschleimhaut.  Da  keine  kausale 
Therapie  bekannt  ist.  wird  symptomatisch  und  in  Anbe- 
tracht fehlender  kontrollierter  Thcrapicstudicn  empirisch 
behandelt.  Bei  Uveitis  und  ZNS- Befall  gibt  man  systemisch 
Kortikosteroide  und  Azathioprin  oder  Ciclosporin  A. 


35.6  Deformitäten  der  Wirbelsäule  und  des  Rückens  (M40-M43) 

Ul RIKF  BoMMAS-EttFRT 


Zusammenfassung 

Deformitäten  des  Rückens  und  der  Wirbelsäule  können  so-  Körpers.  Die  Feldstellungen  führen  im  laufe  der  Zeit  zu 
wohl  angeboren  aLs  auch  erworben  sein,  sic  haben  mehr  oder  schmerzhaften  sekundären  Wirbelsäulcnveränderungen  und 
weniger  starke  Auswirkungen  auf  die  Statik  des  gesamten  stellen  eine  präarthrotische  Deformität  dar. 


Klinik  Spezielle  CntersuchungsmethodenfFests  an  der 
Wirbelsäule 

- Das  Schober  und  das  Olt  Maß  dienen  zum  Ausmaß 
der  Beweglichkeit  der  Wirbelsäule,  sie  sind  insbeson- 
dere zur  Vcriaufsbcurtcilung  eines  Morbus  Bechterew 
o.A.  geeignet.  Hierbei  wird  jeweils  von  oben  (Ott) 
bzw.  von  unten  (Schober)  eine  Strecke  bei  aufrechter 
Haltung  abgemessen,  danach  muss  sich  der  Patient 
nach  vorne  beugen,  je  nach  Längcn/unahmc  der  Stre- 
cke können  dann  Rückschlüsse  auf  die  Wirbelsäulen - 
beweglich keit  gezogen  werden, 
laseguc- /eichen:  F)er  Patient  liegt  auf  dem  Rücken, 


das  gestreckte  Rein  wird  angchobcn.  Dies  führt  zur 
Dchnungdcs  Nervus  ischiadicus;  besteht  eine  Reizung 
des  Nervus  ischiadicus,  so  treten  bereits  nach  Anheben 
des  Beines  um  30  Grad  vom  Rücken  ins  Bein  ausstrah- 
lendc  Schmerzen  auf. 

Bragard  Test  Dieser  Test  funktioniert  prinzipiell  ge- 
nauso wie  der  Lasegue-Test.  nur  dass  man  zusätzlich 
mit  dem  Fuß  eine  Doiwlcxtcnsion  durchführt  und 
damit  die  Dehnung  des  Nervus  Ischiadicus  noch  ver- 
stärkt. 

Vorbeugetest:  Der  Vorbeugelest  dient  der  besseren 
IdemifizicrungcincsRippcnbuckdsbci  einer  Skoliose. 
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Krankheiten  des  Muskel-Skelett-Systems  und  des  Bindegewebes  (M00-M99) 


35.6.1  Kyphose  und  Lordose  (M40) 

Definition 

Eine  konvexe  Ausbiegung  der  Wirbelsäule  nach  dorsal  be- 
zeichnet man  als  Kyphose  (Brustkyphose,  physiologisch), 
die  konkave  Wölbung  nach  ventral  als  Lordose  (physiolo- 
gisch: Hals-  und  Lendenlordose). 

Verschiedene  Erkrankungen  können  dieses  RQckenpro- 
fil  verstärken  oder  abschwächen. 

35.6.2  Skoliose  (M41) 

Definition 

Als  Skoliose  bezeichnet  man  eine  Wachstumsdcförmitat 
der  Wirbelsäule  mit: 
fixierter  Seitausbiegung 
Torsion  der  Einzelwirbel 
Rotation  des  Achsorgans. 

Die  wichtigsten  Differenlialdiagnoscii  sind  die  lunktio 
nelle  skoliotische  Fehlhaltung  (sie  ist  ausgleichbar,  es  be- 
steht keine  Rotation  oder  Torsion  der  Wirbelkörperl  sowie 
die  Säuglingsskoliosc.sic  tritt  oft  im  Rahmen  des  Sicbcncr- 
syndroms  auf  und  ist  meist  linkskonvex. 

Ätiologie  und  Pathophysiologie 

Die  Wirbel  wachsen  an  der  „Konkavscitc“  langsamer  als  an 
der  „Konvexseite",  da  das  Körpergewicht  durch  die  Lage  der 
Körperachse  stärker  auf  der  konkaven  als  auf  der  konvexen 
Seite  der  Wirbelsäule  lastet.  Der  Dornfortsatz  dreht  sich 
dadurch  zur  Konkavität  und  die  WK  zui  Konvexität  (hier 
entstehen  beim  Vorbeugen  Buckel  und  Lendenwulst). 

Skoliosepatienten  sind  meist  weiblich  (w  : m ~ 3 : I ). 
strukturelle  Skoliosen  treten  nahezu  ausschließlich  im 
Wachstumsalter  auf 

Einteilung  der  Skoliosen  nach  dem  Alter  der  Erstmani- 
fcstatinn: 

- infantil  (bis  4.  Lj.) 

• juvenil  (bis  10.  Lj.) 

• adoleszent. 

Einteilung  der  Skoliosen  nach  der  Ursache: 

idiopathisch  {80- W%), davon  Sb^b  rechtskonvex 

• neuropatliLsch 

• myopathisch 

• ostcopathisch 
4 metabolisch 

• posttraumatisch. 

Besonders  ncuropathischc  und  mvopathischc  Skoliosen 
besitzen  eine  ausgeprägte  Progressionstendenz,  die  Betrof- 
fenen sind  meist  Kinder  mit  hochgradiger  WS-Deformität. 

Klinik  Skoliosen  entwickeln  sich  im  Wächstumsaltcr 

allmählich,  diskontinuierlich  und  schmerzlos 

Symptomatik/Klinik 

Konvexseitig; 

• Rippcnbuckcl.  Lendenwulst 

• Schulterblatt-,  Schullcrhochsiand 
Becke  ntiefstand 

Konkavscitig: 

4 Betonung  des  Taillendreiecks 

• Beckenhochstand  mit  funktioneller  Bcinverkür/ung. 


Merke!  Die  Konvexseile  „drückt"  sozusagen  alles  weg: 
die  Rippen,  die  Lendenmuskulatur,  Schulter,  Schulter- 
blatt und  Becken. 

„Konvex  ist  der  Podex“  oder  (etwas  länger):  „Ist  das 
Mädchen  brav,  ist  der  Bauch  konkav,  hat  das  Mädchen 
Sex,  wird  der  Bauch  konvex“. 

Komplikationen 

• Pulmonale  Perfusions-  und  Ventilationsstörungen, 
Rechtsher/überlastung.  Cor  pulmonale  (bei  einem 
Cobb-Winkel  von  75°  ist  Vitalkapazität  um  '/,  einge- 
schränkt ) 

• Auf  der  konkaven  Seite  Lungenatelcktascn,  auf  der  kon  - 
vexen  Seite  Lungenemphysem. 

Diagnostik 

Durch  die  Inspektion,  unter  anderem  mit  dem  so  ge 
nannten  Vorbeugetest  (s.a)  beim  Vorbeugen  wird  der 
Rippcnbuckcl  deutlicher  prominent  (auch  als  Screening- 
Untersuchung  geeignet ! 

• Röntgen 

- WS-Ganzaufnahmen  im  Stehen  in  2 Ebenen  zur  Er- 
fassung des  Grades  der  Achsabwcichung  nach  Cobb 
(s.  Klinikkasten). 

- Bestimmung  der  Wirbel  korperrotation  nach  Nash 
und  Moc 

Bestimmung  des  Skclcttaltcrs:  bis  ca.  zum  10.  Lebens 
fahr:  mittels  Röntgenaufnahme  der  Hand,  danach: 
durch  Beurteilung  des  Verknöcherungsstadiums  der 
Darmbcinkammapophyse  (Grad  1 — IV  nach  Risscrl, 
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35.6  Deformitäten  der  Wirbelsäule  und  des  Rückens  (M40-M43) 


Klinik  Messung  des  Skultoscwinkcls  nach  Cobb 

Man  bestimmt  den  oberen  und  den  unteren  Neutralwir 
bd  (s.  u. ) und  misst  den  Winkel  zwischen  der  Oberkante 
des  oberen  und  der  Unterkante  des  unteren  Ncutralwir- 
bels.  (Wenn  der  Röntgenfilm  für  die  Messung  zu  schmal 
ist,  zieht  man  eine  senkrechte  Linie  zu  den  beiden  Gera- 
den und  misst  den  Winkel  dazwischen  1. 

Der  Schatclwirbcl  ist  der  am  stärksten  seitlich  keil- 
förmig deformierte  und  rotierte  WK,  er  definiert  Seite 
und  Hohe  der  Verkrümmung  und  liegt  sozusagen  im 
Scheitelpunkt  der  Skoliose.  Die  Neutralvirbd  liegen  am 
Ende  der  Krümmung,  sie  sind  am  wenigsten  rotiert 
(beide  „Augen“  der  Wirbdbogenabgange  sind  in  der 
ap- Aufnahme  zu  sehen)  und  am  stärksten  geneigt. 


Abb.  35.15:  RecMskortvexe  Thorakal  und  tmkskonvexe  Lutnbalskoliose 
mit  einqezekhneten  Cobb -Winkeln  |1|. 


Therapie  und  Prognose 

Therapiewahl  und  Erfolg  sind  abhängig  von:  Ätiologie 
der  Skoliose,  Alter  des  Patienten.  Ausmaß  der  Deformität 
(Cobb- Winkel  I. 

Zur  Kontrolle  der  Progredienz  werden  im  Wachstums- 
alter  regelmäßig  ambulante  Kontrollen  durchgeführt  (in 
der  Pubertät  alle  3 Monate,  sonst  alle  6- 1 2 Monate). 
Konservative  Therapie: 

» Cobb- Winkel  < 5“:  keine  Therapie 

• < 20“:  Krankengymnastik  (KG) 

» 20-50°:  KG  + Korsett. 

Klinik  Bei  der  Korsettversorgung  gibt  cs  zwei  wesent- 
liche Unterschiede 

das  aktitv  Korsett  (z.  B.  Milwaukee-Korsett),  cs  besitzt 
sog.  Mahnpclotten,  die  den  Patienten  zu  einer  aktiven 
aufrechten  Haltung  .ermahnen“,  hierbei  werden  die 
Muskeln  trainiert,  das  Korsett  ist  jedoch  etwas  sperrig, 
sowie 

das  passive  Korsett  (z.B,  Boston-  bzw.  Chcneau- 
Korsctt!,  hier  wird  der  Patient  passiv  in  aufrechter 
Haltung  gehalten,  cs  liegt  dem  Körper  enger  an,  die 
Muskeln  können  jedoch  bei  unzureichendem  Trai 
ningatrophieren. 

Operative  Therapie  (möglichst  kurz  vor  Wachstumsab- 
schluss)  bei  Skoliosen  50“  und  bei  rascher  Progredienz: 
ventrale  Verfahren  (~  Versteifung  der  Wirbelsäule  von 
ventral,  meist  durch  Einsetzen  eines  Knochenblocks), 
z.  B.  die  ventrale  Derotationsspondylodese  n.  Zlclke 
- dorsale  Verfahren  (=  Versteifung  von  dorsal  durch  Ein- 
bringen von  Osteosynthese  material ),  z.  B.  nach  Harring- 
ton-Luque,  Goirel-Dubousset 
kombinierte  Verfahren  von  ventral  und  dorsal. 

35.6.3  Osteochondrose  der  Wirbelsäule 
(M42) 

35.6.3.1  Juvenile  Osteochondrose 
Morbus  Scheuermann 

Definition/Ätiologie 

Der  Morbus  Scheuermann  ist  eine  aseptische  Knochen- 
nekrose an  den  Grund-  und  Deckplatten  der  BW'S,  seltener 
auch  der  LWS,  die  eine  Deformität  ( Kyphose ) bewirkt.  Er 
entsteht  aus  unklarer  Ursache  und  manifestiert  sich  be- 
sonders bei  fungen  zwischen  dem  1 1.  und  13  Lebensjahr. 

Symptomatik/Klinik 

Die  Wachsturnsstörung  führt  zum  einen  zur  Impression 
von  Bandscheiben  in  die  Grund-  und  Deckplatten,  sog. 
Schmori'sche  Knötchen,  des  Weiteren  können  sich  Kcil- 
und  Plaltwirbel  (Minderung  der  Wirbelkörperhöhe  bei 
Vergrößerung  des  ventrodorsalen  Wirbelkörperdurchmes- 
sers! bilden. 

Die  Kcilwirbcl  führen: 

• im  thorakalen  Bereich  zur  Ausbildung  eines  Hohl- 
Rund  rUckens 

• im  thorakolumbalen  Bereich  zu  einem  totalen  Rund- 
rücken 

im  lumbalen  Bereich  zu  einem  Flachrücken. 

Schmerzen  treten  lediglich  bei  einem  Drittel  der  Patienten 
auf,  die  Kyphose  ist  das  führende  Symptom. 
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Krankheiten  des  Muskel-Skelett-Systems  und  des  Bindegewebes  (M00-M99) 


Abb.  3S.16:  M.  Scheuermann. 

Therapie  und  Prognose 

Aus  der  Feldstellung  der  Wirbelsäule  können  im  Erwach - 
senenalter  schmerzhafte  sekundäre  Wirbelsäulenverände- 
rungen  resultieren,  die  mit  KG  und  Haltungsschulung 
behandelt  werden.  Bei  Kyphosen  über  50  Grad  im  Wachs- 
tumsalter ist  eine  Korsett-Versorgung  indiziert.  Massive 
Fehlstellungen  können  eine  operative  Therapie  benötigen. 

35.6.3.2  Osteochondrose  der  Wirbelsäule 
beim  Erwachsenen 

Definition 

Die  abnehmende  Bandscheibenpuflerung  bedingt  eine 
Mehrbelastung  der  Grund-  uikI  Deckplatten,  was  sich 
durch  eine  vermehrte  subchondrale  Sklerosierung  äußert, 
diese  bezeichnet  man  als  Osteochondrose  (s.u.1. 

35.6.4  Sonstige  Deformitäten  der  Wirbel- 
säule und  des  Rückens  (M43) 

35.6.4.1  Spondylolyse/Spondylolisthese 

Definition 

Bei  der  Spondylolvse  kommt  es  zu  einem  mangelhaften 
Bogen  Schluss  in  den  seitlichen  Wirbelbogcnspaltcn,  der 


sog.  Intcrartikularportion.  Dieser  Defekt  ist  immer  erwor- 
ben, da  während  des  Wachstumsalters  hier  physiologisch 
eine  Wachstumsfuge  besteht,  die  sich  erst  sekundär  ver- 
schließt. Durch  die  Spondylolvse  kann  cs  dann  zu  einer 
Vcntndvcrschicbung  des  Wirbclkürpers  gegen  den  nächst- 
tieferen kommen,  dieses  Wirbclgl eiten  bezeichnet  man 
auch  als  Spondylolisthese.  Von  einer  Spondyloptose  spricht 
man,  wenn  der  Wirbclkörpcr  den  Kontakt  mit  dem  darun- 
ter liegenden  vollkommen  verliert.  Eine  Spondyloptose 
muss  nicht  zwangsläufig  zu  ausgeprägten  neurologischen 
Symptomen  führen 
Definition  der  Begriffe; 

Spondylolvse:  Spaltbildung  im  inrerartikulärcn  Ab 
schnitt  des  Bogen  teils 

Spondylolisthese:  Wtrbelglcitcn,  das  durch  die  Spondy- 
lolvse  verursacht  wird 

Spondyloptose:  Wirbelkorper  verliert  Kontakt  mit  dem 
darunter  liegenden  WK. 

Merke!  Grundsätzlich  geht  eine  Spondylolvse  einer 
Spondylolisthese  voraus. 

Ätiologie 

Von  diesem  Krankheitsbild  sind  überwiegend  Frauen  be- 
troffen. Die  Ursachen  sind  meist  rezidivierende  Mikrolrau 
mata.  Diese  entstehen  durch  mechanische  Überbelastung 
(Übungen  in  Rcklinationsstcllung:  Turnerinnen,  Ballett- 
tänzerinnen, Reiten).  Auch  im  Aller  kann,  besonders  bei 
Osteoporose,  eine  An  Erinudungsbruch  im  Wirbelbogen 
auftreten  und  sich  eine  Spondvlolyse  entwickeln. 

Symptomatik/Klinik 

Betroffen  sind  die  mechanisch  am  stärksten  belasteten 
Wirbelkörper,  insbesondere  IWK  5 (80uu  der  Fälle). 

• häufig  symptomlos 

bedingt  durch  die  Instabilität  in  diesem  Segment  kön- 
nen sich  belastungsabhängige  Rückenschmerzen  entwi- 
ckeln. Typisch  ist  hierbei  die  pscudoradikuiärc  Aus 
Strahlung  der  Schmerzen,  d-h.,  die  Schmerzen  strahlen 
nicht  entlang  einer  Nervenwurzel  oder  eines  Derma- 
toms,  sondern  in  den  gesamten  dorsalen  Oberschenkel- 
bereich  und  das  Gesäß  ein. 

• sog.  Sprungschanzenphänomen:  sicht-  und  tastbare 
Stufe  bei  höhergradiger  Dislokation  des  Wirbelkörpers 

I lüft-l.cndcn- Streckstcifc  (bei  Kindern):  Da  die  Bewe- 
gung der  Wirbelsäule  deutlich  schmerzhaft  sein  kann, 
wird  beim  Anheben  der  Beine,  was  ja  eigentlich  zu  einer 
Bewegung  der  Lendenwirbelsäule  fährt,  schmerzreflek- 
torisch der  gesamte  Rumpf  angespannt  und  somit  vom 
Untersuchet'  mit  angehoben. 

Einteilung 

Nach  Mcycrding  (Grad  I -IV  (.entsprechend  dem  Ausmaß 
der  Verschiebung: 

Der  untere,  nicht  nach  ventral  verschobene  Wirbel- 
körper  wird  gedanklich  in  vier  Teile  cingetcilt,  dann  zieht 
man  eine  Verbindung  von  der  Hinterkante  des  oberen 
Wirbelkörpers  zur  Deckplatte  des  unteren,  eine  Verschie- 
bung um  ein  Viertel  ist  dann  Mcycrding  Grad  I,  zwei  Vier- 
tel Mcycrding  Grad  II,  drei  Viertel  Meyerding  Grad  III,  vier 
Viertel  Meyerding  Grad  IV.  Bei  einer  Spondyloptose  hat 
der  obere  Wirbelkörper  den  Kontakt  mit  dem  unteren 
verloren. 
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35.6  Deformitäten  der  Wirbelsäule  und  des  Rückens  (M40-M43) 


Diagnostik 

• CT 

• Röntgenaufnahme  in  2 Ebenen 
Schrägaufnahmen  in  45-Grad-Stdlung  (zusätzlich.  Ja 
die  Lyse  seitlich  im  Wirbelbugen):  seitliche  Wirbel- 
bogenspalten  stellen  sich  als  typische  Hundeftgur  mit 
Halsband  dar. 

< Funktionsaufnahmen  zur  Beurteilung  der  Instabilität. 
Therapie 

Bei  fehlenden  neurologischen  Ausfällen  oder  bei  mäßigen 
Beschwerden  erfolgt  die  konservative  Therapie  (Physio- 
therapie, Mieder). 

Für  eine  Operationsindikation  sind  die  Beschwerden 
des  Patienten  entscheidend: 

bei  stabiler  Listhese:  stabilitätserhaltende,  mikrochirur- 
gischc  Dekompression. 

bei  mobiler  Listhese:  Dekompression  + Versteifung  im 
instabilen  Bereich  mittels  Interpol»!  I Spondylodese). 

35.6.4.2  Torticollis 

Syn.:  Schiefhals. 

Ätiologie 

Knöchern  bedingt,  angeboren  (z.B.  Klippel- Feil-Syn- 
drom) 

Muskulär  bedingt 

endogener  muskulärer  Schicfhals  bei  angeborener 
Fehlentwicklung  des  Musculus  stemodeidomastoi- 
deus  (intrauterine  Fchlhaltungl 


Abb.  35.17:  Sprungscfranztnpharwmen  bei  Spondytolisthese  fl]. 


geburtstraumatischer  muskulärer  Schicfhals  /.  B.  bei 

schwierigen  oder  Zangengeburten  (durdi  Häma- 
tomentwicklung im  Bereich  des  Musculus  stemo- 
dcidomastoidcus  und  sekundärer  bindegewebiger 
Umwandlung  des  Muskelgewebes) 
sog.  Torticollis  spasticus:  e.vtrapynimklalmotonschc 
Störung  unklarer  Ätiologie  (meist  Patienten  im  mitt- 
leren Lebensalter  — ► Spastik  der  HWS-Muskulatur. 
konservative  und  operative  Therapien  mit  meist 
unbefriedigendem  Ergebnis,  schlechte  Prognose  I 
Kutan:  durch  i lautnarbcimig  v.a.  nach  Verbrennungen 
Okulär  bei  Augciintuskellähmung  (kompensatorische 
Kopfhaltung  zur  Vermeidung  von  Doppelbildern) 
Otogen:  bei  Otitis  media  (Irritation  des  Musculus  scer- 
nodeidomastoidcusl. 

Symptomatik/  Klinik 

• Gesichts-,  Schädclasym  metrie  ( Gcsich  tsskol  iose  > 
Asymmetrie  der  HaLswirbcLsäule  (Hais  wir  bdsäulcn- 
skoliose) 

- Einseitige  Verdickung  und  Verkürzung  des  Musculus 
stcmoclcidomastoidcux 

Kontraktion  des  Musculus  stemodeiJomastoideus 
führt  zur  Neigung  des  Kopfes  zur  erkrankten  Seite  und 
zur  Drehung  nach  der  gesunden  Seite  (dieser  Sachver- 
halt wird  gerne  im  Examen  gefragt) 

■■  rechte  Seite  zu  15%  häutiger  betroffen,  aLs  die  linke. 

Therapie 

Bei  einer  nicht  erfolgreichen  konservativen  Therapie 
(Physiotherapie,  Infiltration  mit  Botulinustoxin)  sollte 
nach  dem  ersten  Lebensjahr  die  operative  Durchtrennung 
des  Muskels  am  Ansitz  erwogen  werden  (Tcnomyotomic). 


Abb.  35.18:  Spondylotisthese  L5/S1  Grad  Heyerding  n [JJ. 
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Krankheiten  des  Muskel-Skelett-Systems  und  des  Bindegewebes  (M00-M99) 


Differentialdiagnose 

Schiethalshaltung:  ausgleichbar«  Fehlhaltung,  keine  mor- 
phologischen Veränderungen  der  Muskulatur,  häufig 
vergesellschaftet  mit  dem  Siebenersyndrom  (Schicthals, 
Säuglingsskoliose.  lumbale  Kyphose,  Hinterhaupts-  und 
Thoraxabflachung,  Beckenasymmetrie.  Hüftgelenksasym- 
metrie und  Fußfchlhahung),  hohe  Spuntanhcilungsicn- 
denz,  unterstützend  physikalische  Therapie,  Prognose  gut. 


Akuter  Schicfhals:  durch  Trauma,  durch  eine  ruckartige 
Bewegung  odei  degenerative  Erkrankungen,  Behandlung: 
manualtherapeutisch,  physikalisch,  physiotherapeutisch 
und  medikamentös,  Bcschwcrdefrciheit  innerhalb  weniger 
Tage. 


35.7  Spondylopathien  (M45-M49) 

Anorfas  SöMNiCHsr.N 


Fallbeispiet  Ein  58-jährigcr  Bauarbeiter  stellt  sich 
wegen  Rücketvsch mertten  in  Ihrer  Praxis  vor  und  möchte 
eine  Krankschreibung.  Er  habe  die  Beschwerden  seit 
vielen  lahren.  Das  läge  sicher  an  seiner  Arbeit.  Er  müsse 
ständig  schwere  Gewichte  heben  und  oft  auch  in  gebück- 
ter Haltung  oder  über  Kopfarbeiten.  L>a  sei  es  doch  klar, 
dass  sein  Rücken  kaputt  sei. 

Die  Untersuchung  des  Patienten  zeigt  eine  deutliche 
Einschränkung  der  Beweglichkeit  der  Lendenwirbel 
Säule  (Schoberzeichen  positiv).  Die  Rumpfbeuge  berei- 
tet dem  Patienten  deutliche  Schmerzen.  Er  ist  mit  7ft  kg 
bei  einer  Körpergröße  von  180  cm  normalgewichtig. 
Der  übrige  körperliche  Untersuchungsbefund  Lst  un- 
auffällig. 

Welche  Verdachtsdiagnosc  erheben  Sie? 

Wie  gehen  Sic  weiter  vor?  Fortsetzung  •-  Kap.  35.7.4.1. 

35.7.1  Spondylitis  ankylosans  (M45) 

Beim  Morbus  Bechterew  handelt  es  sich  um  die  wichtigste 
HLA-B27-assoziierte  Erkrankung.  Dabei  findet  man  eine 
chronisch-progrediente  Entzündung  der  Gelenke  des  Ach- 
senskeletts (Iliosakralgelenkc,  Wirbelgelenke),  die  zu  einer 
Ankylosierung  und  Versteifung  der  Wirbelsäule  führt.  Be- 
gleitend treten  auch  Arthritiden  der  großen  und  kleinen 
Gelenke  aut.  Rheumafaktoren  sind  negativ. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  beim  Morbus  Bechterew  ist  unklar.  Ange- 
sichts der  Tatsache,  dass  90%  der  Patienten  HLA-B27-po- 
siliv  sind,  scheinen  genetische  Faktoren  bedeutsam  zu  sein. 

Formen 

Man  unterscheidet  eine  adulte  von  einer  juvenilen  Form 
des  Morbus  Bechterew.  Letztere  manifestiert  sich  über- 
wiegend bei  älteren  lungen  als  oligoartikuläre  ICA  Typ  II 
(**  Kap.  35.2.3).  Ein  späterer  Übergang  in  die  adulte  Form 
ilcs  Morbus  Bechterew  ist  möglich. 

Symptome  und  Diagnostik 

Der  Morbus  Bechterew  ist  klinisch  charakterisiert  durch 
schmerzhafte  Entzündung  der  Iliosakralgelenkc 

- starke  Schmerzen  lumbal  und  im  Gesäß,  ausstrah- 
lend in  die  Oberschenkel,  vor  allem  nachts  und 
morgens 

— positives  Mcncll-Zekhen:  lumbale  Schmerzen  in 
Seitenlage  bei  maximaler  Flexion  des  unteren  und 
Retroflexion  des  oberen  Beins 


- Vcrschicbcschmcrz  der  Iliosakralgelenkc  (tritt  vor 
allem  beim  Steigen  auf) 

• überwiegend  thorakolumbal  lokalisierte  Spondylitis  mit 
zunehmender  Bewegungseinschränkung  von  Wirbel- 
säule und  Thorax 

Finger-Boden -Abstand  bei  der  Rumpfbeuge  nimmt 
zu 

- positives  Schober- /eichen:  Im  Stehen  wird  auf  der 
Wirbelsäule  ein  Punki  lü  cm  kranial  und  ein  weiterer 
5 ent  kaudal  der  Verbindungslinie  zwischen  den 
beiden  Spinae  iliacac  posteriores  superiores  markiert. 
Die  Distanz  zwischen  den  beiden  Punkten  vergrößert 
sich  im  Normalfall  bei  maximaler  Rumpfbeuge  um 
mindestens  5 cm,  beim  M.  Bechterew  < 5 cm. 
positives  Ott-Zeichen:  Im  Stehen  wird  ein  Punkt 
30  cm  kaudal  des  7,  HWK  markiert.  Die  Distanz  zwi- 
schen dent  7.  HWK  und  diesem  Punkt  vergrößert 
sich  im  Norntalfall  bet  maximaler  Rumpfbeuge  um 
mindestens  2 cm,  beim  Morbus  Bechterew  < 2 cm. 

- pathologisches  Flcchc-Maß:  vergrößerter  Hinterkopf- 
Wand-Abstand  beim  stehenden  Patienten 

- Zunahme  des  Thoraxumfangs  von  maximaler  Exspi- 
ration zu  maximaler  Inspiration  < b cm 

int  Stehen  keine  Berührung  des  Sternums  mit  dem 
Kinn  möglich 

• Arthritis  peripherer,  kleiner  Gelenke  (asymmetrischer 
Befall,  30%  der  Fälle) 

Arthritis  großer  Gelenke  (v.a.  Hüft-  und  Schulterge- 
lenke, 25%  der  hllle) 

• anteriore  Uveitis  und  Iritis  (25%) 

entzündliche,  schmerzhafte  Insertionstendinitiden  und 
Entcsopathieit  an  Achillessehnen.  Trochaiueren,  Plan- 
taraponeurosen  u.a.  (Ferseitschmerz) 

Brustschmerzen  durch  stcrnomanubrialc  Syncbondritis 
Schambeinschmerzen  durch  Symphysitis 

• Organbeteiligung  (selten ):  Aortitis  ( Aorteninsuffizienz), 
Rhythmusstörungen  durch  kardiale  Reizleitungsstörun- 
gen,  Prostatitis,  Amyloidose,  Lungenfibrose. 

Die  Diagnose  erfolgt  klinisch,  labortechnisch  uitd  mittels 

Bildgebung: 

- unspcziiische  Emzündungszeichen  (BSG-  und  CRP- 
Erhöhung) 

Nachweis  von  HLA-B27 
Röntgen 

- Zeichen  der  Sakroiliitis:  unscharfe  Gelenkkontur, 
gelenknahen  Sklerosierungen,  Erosionen 

- Syndesmophyten  (Knochenspangen,  die  benachbarte 
Wirbelkörpcr  übcrbrückcn ) 
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Zeichen  der  Spondylarthritis:  knöcherne  Ankvlosic- 

rung  der  Intcrvcrtcbralgelcnkc 

Verkalkung  der  Langsbander  ( Bambusrobrform  der 

Wirbelsäule) 

• Skelcltszintigraphie  {gesteigerte  Aktivität  in  entzün- 
deten Gelenken } 

• ggf.  CT,  MRT. 

Differentialdiagnose 

Mit  ähnlichem  Beschwerdebild  können  einhergehen: 

• Reiter- Syndrom 
Spondylitis  psoriatica 

• andere  HLA-B27-assoziierte  Spondylitiden 

• Osteoporose  und  degenerative  Wirbelsäulenverände- 
rungen 

» Diskusprolaps 

• Wirbelsäulenmetastasen. 

• infektiöse  {z,  B.  tuberkulöse)  Spondylitis. 

Therapie  und  Prognose 

Eine  kausale  Therapie  existiert  derzeit  nicht.  Gegen 
Schmerzen  helfen  NSAR;  im  schweren  entzündlichen 
Schub  ist  der  Einsatz  von  Kortikosteroiden  indiziert  I mög- 
lichst nur  kurzfristig).  Bei  peripherer  Arthritis  ist  ein  The- 
rapieversuch mit  den  Basistherapeutika  Salazosulfapyridin 
oder  Methotrexat  gerechtfertigt. 

Konsequente  Krankengymnastik  (Bechterew-Gymnas- 
tik) stellt  die  wichtigste  therapeutische  Maßnahme  dar,  um 
den  Versteifungsprozess  so  lange  wie  möglich  hinaus- 
zuschieben. Unterstützend  werden  andere  physikalische 
Therapiemaßnahmen  wie  z.  B.  Stangerbäder  eingesetzt. 

Die  Prognose  ist  individuell  sehr  unterschiedlich.  Wird 
die  Bechterew- Gymnastik  konsequent  durchgeführt,  lässt 
sich  eine  Invalidisierung  meist  verhindern.  Selten  kommt 
es  zum  schweren  Verlauf  mit  rasch  progredienter  Wirbel- 
säulcnvcrstcifung,  schwerem  Befall  peripherer  Gelenke 
und/oder  Beteiligung  innerer  Organe. 

35.7.2  Sonstige  entzündliche 
Spondylopathien  (M46) 

35.7.2.1  Infektiöse  Spondylitiden 

Zu  infektiösen  Spondylitiden  kann  es  durch  hämatogene 
Streuung  von  Infektionen  mit  Staphylokokken,  Myko- 
bakterien. Bru/ellcn,  Salmonellen  u.a.  Erregern  kommen. 
Häufig  findet  man  begleitend  eine  Osteomyelitis  der  be- 
nachbarten Wirbdkörper. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  häufigsten  Erreger  einer  infektiösen  Spondylitis  sind: 

• Staphvlococcus  aureus 
Mycobactcri  um  t ubenculoxis 

• Salmonellen 

• Bruzellen. 

Pathogenetische  Ursache  der  infektiösen  Spondylitis  ist  die 
hämatogene  Streuung  der  Erreger,  besonders  gefährdet 
sind  Patienten  mit  reduzierter  Immunabwehr. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  infektiöse  Spondylitis  manifestiert  sich  mit  isolierten 
Schmerzen.  Zusätzlich  können  Ailgemeinsymptome  wie 
subfebrile  Temperaturen,  Nachtschweiß  und  leistungs- 


35.7  Spondylopathien  (M45- M49) 

minderung  auftreten.  Im  Labor  sind  die  allgemeinen 
Entztlndungszeiclien  erhöht.  Im  Röntgenbild  sind  die  Dc- 
mineralisation  benachbarter  Knochenstrukturen  und  des- 
truktive Veränderungen  der  betroffenen  kleinen  Wirbel- 
gelenke  zu  erkennen.  Die  Skelctlszintigraphic  stellt  einen 
sensiblen  Indikator  dar. 

Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  der  crrcgcrgcrcchtcn  Antibiose. 
Liegen  Abszesse  vor,  müssen  sie  chirurgisch  d ruiniert  und 
ausgeräumt  werden.  In  Einzelfällen  muss  die  Wirbelsäule 
operativ  stabilisiert  werden,  z.B.  durch  Verblockung  be- 
nachbarter Wirbel  mittels  Platte. 

35.7.3  Spondylosis  deformans  und 
Arthrose  der  kleinen  Wirbel- 
gelenke (M47) 

Bei  der  Spondylosis  deformans  handelt  es  sich  um  eine 
degenerative  Erkrankung  der  Wirbelsäule,  die  vorwiegend 
die  Bandscheiben  betrifft.  Es  kommt  zur  reaktiven  Kno- 
chenneubildung {Bildung  von  Osteophyten)  im  Bereich 
der  Bandscheiben  und  Wirbelkörpcrkantcn.  Die  Arthrose 
der  kleinen  Wirbelgelenke  imponiert  pathogenetisch-pa- 
thologisch wie  andere  Arthrosen. 

35.7.4  Sonstige  Spondylopathien  (M48) 

35.7.4.1  Spondylosis  hyperostotica 

(diffuse  idiopathische  Hyperostose, 
Morbus  Forestier) 

Bei  der  diffusen  idiopathischen  Hyperostose  liegt  eine  dif- 
fuse Verkalkung  und  Ossifikation  vor  allem  der  vorderen 
Längsbänder  der  Wirbelsäule  vor. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursache  und  Pathogenese  des  Morbus  Forestier  sind  un- 
bekannt. Die  Erkrankung  betrifft  vor  allem  Männer  mitt- 
leren Alters,  wobei  Diabetes  mellitus  ihre  Entstehung  zu 
begünstigen  scheint. 

Diagnostik  und  Therapie 

Die  Erkrankung  verläuft  asymptomatisch  oder  mit  leichte- 
ren uncharakteristischen  Rückenbeschwerden.  Röntgeno- 
logisch zeigt  sich  eine  ausgeprägte  Verknöcherung  der  vor- 
deren Längsbänder,  die  wie  „Zuckerguss“  imponiert.  Ein 
schmaler,  strahlendurchlässiger  Streifen  trennt  die  Zone 
der  Knochenneubildung  beiderseits  von  den  Wlrbd- 
körpem  ein  Charakteristikum,  das  die  diffcrcntialdiag- 
nostische  Abgrenzung  von  der  Spondylosis  deformans 
ermöglicht,  die  durch  ein  Wachstum  der  Osteophyten 
gekennzeichnet  ist,  das  von  den  lateralen  Kanten  der 
Wirbclkörpcr  ausgeht.  Im  Unterschied  zu  den  Spon- 
dylarthritiden findet  man  beim  Morbus  Forestier  auch 
normale  Zwischenwirbelräume  und  lliosakralgelenke.  Die 
Behandlung  der  Spondylosis  hyperostotica  besteht  in  der 
symptomatischen  Bedarfstherapic  mit  NSAR. 

Faltbeispiel  Fortsetzung 

Zunächst  sollte  eine  orientierende  neurologische  Unter- 
suchung erfolgen,  um  eine  rudikuläre-  Symptomatik 
auszuschließen,  die  auf  einen  Diskusprolaps  hinweisen 
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könnte.  Zum  Ausschluss  einer  entzündlichen  Erkrau 
kung  müssen  die  Ent/undungswerte  erhüben  werden. 
Im  vorliegenden  Fall  fielen  sowohl  neurologische  Unter- 
suchung als  auch  die  laborwcrtc  normal  aus.  Auch 
die  weitere  Anamnese,  Vorgeschichte  und  körperliche 
Untersuchung  erbrachten  keinen  Hinweis  auf  eine 
wesentliche  Erkrankung.  In  Anbetracht  der  beruflichen 
Belastung  und  zur  besseren  Beratung  bezüglich  der 
beruflichen  Situation  wurde  bei  dem  Patienten  eine 
Röntgenuntersuchung  der  Lendenwirbelsäule  durch  ge- 


führt, für  die  mangels  medizinischer  Konsequenz  keine 
zwingende  Indikation  bestand.  Es  fand  sich  eine  fortge- 
schrittene Spondylosis  deformans  der  gesamten  LWS 
mit  deutlichen  ostcophytischcn  Anbauten  an  allen  Wir- 
!>clkörpem.  Neben  der  symptomatischen  Therapie  mit 
NSAR  (Diclofenac)  erhielt  der  Patient  Krankengymnas- 
tik und  Physiotherapie.  Die  Möglichkeiten  eines  Rcha- 
Verfahrcns  oder  der  beruflichen  Umorientierung  (z.  B. 
innerbetriebliche  Umsetzung  auf  eilten  anderen  Ar- 
beitsplatz) wurden  mit  dem  Patienten  erörtert. 


35.8  Sonstige  Krankheiten  des  Rückens  und  der  Wirbelsäule  (M50-M54) 

Ulrike  Bommas-Ebert 


Fallbelsplel  Ein  47-jähriger  Patient  hat  beim  Heben 
seines  Urlaubskoffers  plötzlich  starke  Schmerzen  im 
Rücken  und  im  rechten  Bein  verspürt.  Seither  fallt  ihm 
das  Anheben  der  Zehen  schwer,  des  Weiteren  lx-klagt  er 


eine  Hyposensibilität  am  lateralen  Oberschenkel  und 
am  ventralen  Unterschenkel. 

Was  ist  Ihre  Verdachtsdiagnose,  wie  gehen  Sie  weiter 
vor?  Fortsetzung«"  Kap.  35.8.1. 


Zusammenfassung 


Degenerative  Veränderungen  und  Bandscheibenvorfälle  tre- 
ten häufig  an  den  besonders  beweglichen  Abschnitten  der 
Wirbelsäule  (HWS  8t  LWS)  und  an  mechanisch  stark  belaste- 
ten Stellen  (Cjbtl,  L4/5.SI ) auf. 

Da  im  Bereich  der  Halswirbelsaule  sowohl  der  Plexus  bra- 
ch ialls  als  auch  der  Plexus  cervicalis  austreten  und  aufgrund 
der  Tatsache,  dass  z.  B.  die  Arteria  vcrtebralis  ab  C6  aufwärts 
in  den  Processi  transversi  der  Halswirbelsäule  verläuft,  kön- 
nen muskuläre,  degenerative  und  entzündliche  Vorgänge  im 


Bereich  der  HWSgroßen  Einfluss  auf  die  Nerven  und  Gefäße 
haben.  Aufgrund  der  guten  Beweglichkeit  der  HWS  können 
bei  Erkrankungen  im  Bereich  der  HWS  auch  Statik  und 
Funktion  deutlich  beeinträchtigt  werden.  Vegetative  Begleit- 
reaktionen bei  Prozessen  im  Bereich  der  HWS  sind  häufig. 

Im  Bereich  der  LWS  stehen  bei  degenerativen  Veränderun- 
gen radikuLire  und  pseudoradikulärc  Beschwerden  sowie  ggf. 
auch  Blasen-Mastdarm-Storungen  im  Vordergrund. 


Definitionen  einiger  Begriffe,  die  degenerative 
Veränderungen  der  Wirbelsäule  betreffen 

Baastrup  Syndrom:  „kissing  spine“,  sich  berührende 
Dornfurtsätzc,  off  bei  Schwerarbeitern 
C.hondrosc:  regressive  Baudscheibenveränderungen  mit 
Sinterungder  Bandscheibe 

Degenerative  Spinalkanalstenosc:  Einengung  des  Spi- 
nalkanals und  der  Ncuruforamina,  v.a.  lumbal 
Osteochondrose:  du  ich  die  abnehmende  Bandscheiben- 
pufferung bedingt  werden  Grund-  und  Deckplatten 
mehr  belastet,  was  sich  durch  vermehrte  subchondralc 
Sklerosierung  äußert 

Retrulisthesis,  Spondylolistliesis  Verschiebung  der  Wir- 
bel körper 

Spondylarthrose:  Arthrose  der  kleinen  Wirbelgclcnkc, 
die  zu  einer  Einengung  der  Forr.  intervertebntlia  und 
dadurch  z.u  radikularen  Beschwerden  fuhrt 
Spondylarthrosis  deformans:  Inkongruenzarthrose  der 
kleinen  Wirbelgclcnkc 

Spondylophyten:  osteophytäre  Knochenanbauten  an 
den  Wirbelkörpern 

Spondylosis  deformans:  Knochenneubildung  im  Be- 
reich des  Ansatzes  der  Bänder,  eine  SonJcriorm  isl  die 
Spondylosis  hyperostotica  (M.  Forestier-Ott I mit  Uber- 
bruckender  Spangenbildung,  die  zur  Versteifung  fuhrt. 


35.8.1  Bandscheibenprotrusion/-prolaps 
(M50-M51) 

Definition 

Protrusion:  Vbrwölbimg  der  noch  intakten  Bandscheibe, 
mit  Reizung  des  hinteren  Längsbandes 

Prolaps:  Hier  hat  der  Nucleus  pulposus  der  Bandscheibe 
den  Anulus  fibrosus  (die  Hülle  der  Rjndschcibcl  durch- 
brochen und  komprimiert  Strukturen  im  Spinalkanal 
••  Kap.  28.73, 54. 10.2.21. 

Symptomatik 

lokale  Beschwerden 

Radikulärc  Symptome  höhenabhängig  fs.u.l 
Vegetative  Beschwerden 

Schmerzverstärkung  durch  Husten,  Niesen,  Pressen, 
motorische  Aktivität 

Begleitend  Rcflcxab  Schwächung,  skoliotische  Fehlhal- 
tung  möglich 

« |e  nach  Lokalisation  evtl.  ütuda-Conus- Syndrom  (s.  u.). 

90%  der  Vorf  älle  treten  bei  den  Segmenten  L4/5  und  L5/S1 
auf: 

90%  der  Vorfälle  treten  nach  mediolateral  aus,  hier  wird 
die  tiefer  austretende  Nervenwurzel  geschädigt  (bei  L4/5  - 
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SU,  selten  ist  ein  lateraler  Prolaps,  der  die  Nervenwurzel 
auf  derselben  Hohe  schädigt  (bei  L4/5  = L4I,  sehr  selten  ist 
der  mediale  Prolaps  (Stabilisierung  durch  Lig.  longitu- 
dinale dorsale),  der  zur  Kompression  von  Myelon  oder 
Kauda  führt. 

Merke!  Da  die  Nervcnwur/eln  schräg  aastreten,  kann 
ein  Bandscheibenvorfall  (z.  B.  L4/5)  je  nach  Richtung  des 
Austritts  drei  verschiedene  Wurzeln  komprimieren  (Sl, 
L5  oder  1.4). 

Eine  Kompression  der  Cauda  cquina  führt  zum 
Cauda  Symptom  mit  Blasen -Mastdarm -Storung,  Reil- 
hosenanästhesie und  ausstrahlenden  Schmerzen  (Lase- 
guc-Zcichcn  positiv). 

Das  Conus  Syndrom  entsteht  bei  Kompression  der 
Wurzeln  S3-5,hier  keine  motorischen  Ausfälle, sondern 
eine  schlaffe  Blascn-Mastdarm-lähmung  sowie  eine 
Reithose  naiiiisthcsic. 

Int  Bereich  der  Halswirlrelsäule  können  ebcnlalLs  degenera- 
tiv  bedingte  Bandscheibenvorfälle  entstehen,  insbesondere 
in  Höhe  von  C6/C7.Im  Bereich  der  HWSkann  ebenso  eine 
Arthrose  Auftreten,  auch  hier  kommt  es  zur  vermehrten 
subchondralen  Sklerosierung  (hier  Osteochondrose  ge- 
nannt). zur  Ausbildung  von  Osteuphyten  (hier  Spondylo- 
phyten  genannt)  sowie  zu  Instabilitäten.  Die  Beschwerden 
bestehen  zum  einen  in  einer  schmerzhaften  Irritation  der 
Halswirbclsäule  oder  der  austretenden  Ncrvenwur/eln, 
eine  Minderdurchblutung  des  Zervikalmarks  kann  genau- 
so wie  eine  Einengung  des  Zcrvikalmarks  entstehen.  Des 
Weiteren  können  sich  periphere  neurologische  Störungen 
entwickeln,  eine  Kompression  der  Arterta  vertebral»  und 
der  vegetativen  Nerven  führt  zu  zentral  nervösen  Störungen 
und  vegetativen  Beeinträchtigungen. 

Radikuläre  Symptomatik 

Mit  diesem  Begriff  werden  Beschwerden  beschrieben,  die 
sich  eindeutig  einer  Nervcnwurzcl/cincm  Dcrmatom  zu- 
ordnen lassen. 

Zcrvikobrachialgic:  Schulter-Nacken-Schmerzen,  Steil 
Stellung  der  HWS,  Schmerzen  im  betroffenen  Derma- 
tom 

thorakal:  sehr  selten,  evtl,  progredientes  Querschnilt- 
syndront 

l umbuischialgic:  lokaler  Schmerz  mit  Ausstrahlung  in 
das  Bein,  Ncrvendchnungsschmcrz.  (lastgut- /eichen 
positiv),  evtl,  begleitend  Parästhesien,  Lähmungen,  bei 
medialem  Vorfall  Kompression  der  Cauda  equina  mög- 
lich. 

Diagnostik 

• Anamnese 

- Neurologische  Untersuchung 

• Rö-WS 

CT,  MRT,  Elektromyographie. 

Therapie 

Konservativ:  (Schmerzen,  keine  neurologischen  Aus- 
fälle! Analgetika,  Antiphlogistika,  Krankengymnastik 

Operativ: 

akute  neurologische  Ausfälle,  Zeichen  der  Markkom- 
pression: sofortige  Dekompression 
therapieresiftente  Schmerzen,  Protrusion:  Nukleo- 
tomie. 


Abb.  35.19:  Im  MRT  sichtbarer  NPP  L5/S1  [1]- 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Es  besteht  der  Verdacht  auf  einen  akuten  Bandscheiben- 
vorfäll.  Die  beschriebenen  Beschwerden  betreffen  das 
Dcrmatom  L5.  Eine  umgehende  Diagnostik  und  die 
ncurochirurgischc  oder  orthopädische  Vorstellung  des 
Patienten  sind  aufgrund  der  eingetretenen  Ausfälle  er- 
forderlich. Der  Bandscheiben  Vorfall  lässt  sich  am  besten 
im  MRT  abbilden,  sollte  dies  nicht  verfügbar  sein,  ge- 
nügt ggf.  auch  ein  CT.  Hier  ist,  ebenfalls  aufgrund  der 
cingctretcncn  Ausfälle,  vermutlich  eine  operative  Thera- 
pie indiziert.  Bei  Schmerzen  ohne  neurologische  Aus- 
fälle käme  ggf.  auch  die  physikalische  Therapie/kranken- 
gyrnnas tische  Übungsbehandlung,  NSAR-Gabe  (evtl, 
auch  Muskel  relaxanzicn,  Opioide)  in  Frage. 


35.8.2  Zervikobrachialsyndrom  (M53) 

Definition 

Radikuläre  Symptomatik,  von  der  HWS  ausgehend  und  in 
den  Arm  ausstrahlend,  welche  mit  Schmerzen,  Dys-  oder 
Parästhesien,  Muskclatrophicn  und  Rcflcxdiffercnzen  ein- 
hergehen kann. 

Ätiologie 

Durch  Bandscheiben,  Instabilität  oder  knöcherne  Verän- 
derungen ( /.  B.  Spondvlophyten ) bedingte  Kompression 
der  Nervenwurzel. 

Klinik 

= Radikuläre  Symptomatik  ( meist  Dcrmatom  C6,  C7  oder 
C8) 

■ Evtl.  Dys-  oder  Parästhesien.  häutig  läge-  bzw.  haltungs- 
abhängig. 

Diagnose 

• Anamnese 

• Neurologische  Untersuchung 
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• Ril-WS 

• CT,  MRT.  Elektromyographie. 


Therapie 

Konservativ:  (Schmerzen,  keine  neurologischen  Ausfäl- 
le) Analgetika,  Antiphlogislika,  Krankengymnastik,  bei 
Instabilität  evtl.  Orthese 


Operativ: 

akute  neurologische  Ausfälle,  Zeichen  Jet  Markkom 
pression:  sofortige  Dekompression 
- thcrapicrcsistcntc  Schmerzen,  Protrusion:  Nukleo- 
tomie. 

evtl,  zervikale  Spondylodese  (z.B.  Robinson -Spondy- 
lodese). 


35.8.3  Rückenschmerzen  (M54) 


- Zusammenfassung  • 


Generell  sind  Rückenschmer/en  eine  Volkskrankhcit,  durch- 
aus auch  mit  volkswirtschaftlicher  Relevanz.  Schließlich  lei- 
det jeder  im  Laufe  seines  Lebens  mehr  oder  weniger  häufig  an 
Rllckenschmerzen.  Die  Ursachen  sind  vielfältig: 

degenerative  Veränderungen  an  Weichteilen  und  Knochen 
• Instabilität 


• Deformitäten 

• muskuläre  Verspannungen 

• Fehl-/Ubcrbclasiung 
- Traumata 

Kombination  der  o.g.  Punkte. 


Definition 

So  vielfältig  wie  die  Ursachen  sind,  ist  auch  die  Beschrei- 
bung der  Symptome,  die  wichtigsten  sind  hier  aufgeführt: 
Lumbago:  Rückcnschmcrzcn  ohne  Ausstrahlung,  „He- 
xenschuss“, die  Ursache  liegt  meist  in  den  kleinen  Wir- 
belgelcnken 

I umboischialgie:  Rückenschmerzen  mit  Ausstrahlung 
in  die  Beine,  in  der  Regel  durch  eine  Irritation  des 
N.  ischiadicus  bedingt 


chronisches  HWS- Syndrom, chronisches  BWS-  Syndrom, 
chronisches  LWS-Syndronu  chronische  Beschwerden  im 
Bereich  der  HW'S/BWSVLWS,  über  die  Ursache  sagt  die 
Bezeichnung  nichts  aus,  tritt  auch  kombiniert  auf 
IhorakolumbalsyTidromf Ihorakolumbalgie:  Beschwer- 
den vom  thorakolumbalcn  Übergang  ausgehend. 


35.9  Krankheiten  der  Muskeln  (M60-M63) 


35.9.1  Myositis  (M60) 

Andreas  Sönkichsen 

Als  Myositis  bezeichnet  man  jede  entzündliche  Verände- 
rung in  der  Skelettmuskulatur,  wobei  zwischen  infektiösen 
und  nicht- infektiösen  Formen  unterschieden  wird. 

35.9.1.1  Infektiöse  Myositiden 

Ätiologie 

Zu  den  wichtigsten  F.rrcgcm  einer  infektiösen  Myositis 
gehören: 

- Viren  (Coxsackie,  I nfluenza,  HIV) 

• Bakterien  (Pyomyositis  durch  Staphylokokken,  Strepto- 
kokken, Clostridien ) 

• Parasiten  (Trichinose) 

• Protozoen  (Try'panosomiasis,  Toxoplasmose  I. 

Klinisches  Bild 

Klinisch  im  Vordergrund  steht  bei  der  Myositis  der  Mus- 
kclschmcrz,  Zusätzlich  findet  man  bei  der  Pyomyositis  eine 
Rötung,  Schwellung  und  Überwärmung  im  betroffenen 
Gewebe  und  bei  Clostridien- Infektionen  Zeichen  der  Gas- 
bildung. 

Therapie 

Die  Behandlung  hängt  von  der  Ursache  der  Infektion  ab. 
Für  virale  F.ntzündungcn  steht  in  der  Regel  keine  kausale 


Therapieoption  zur  Verfügung  ihr  Verlauf  ist  jedoch 
meist  selbstlimitierend.  Bei  bakteriellen  Infektionen  erfolgt 
eine  Antibiose. 

35.9.1.2  Nichtinfektiöse  Myositiden 

Nichtinfektiöse  Myositiden  beruhen  in  erster  Linie  auf 
autoimmunologischen  Vorgängen,  z.B.  im  Rahmen  einer 
Dermatomyositis.  Nicht  selten  kommen  paraneoplastische 
Myositiden  vor  (»'  Kap.  35.5.4). 

35.9.2  Kalzifikation  und  Ossifikation  von 
Muskeln 

Ulrike  Bommas-Ebert 

35.9.2.1  Myopathia  ossificans 

localisata/circumscripta  (M61) 

Syn.:  Muskelverknöcherung. 

Definition/Pathogenese 

Dieser  Begriff  bezeichnet  eine  langsam  fortschreitende 
Verknöcherung  der  quergestreiften  Muskulatur  aus  trau- 
matischer oder  neurologischer  Ursache. 

Im  W'eichtcilgcwebc  können  entstandene  Hämatome 
auf  Grund  einer  Bindegewebxmetaplasic  mit  lokaler  Kno- 
che nneubildung  verkalken.  Die  Ursache  ist  in  der  Regel  ein 
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Trauma,  /um  einen  ein  Operationstrauma  (beispielsweise 
nach  Implantation  einer  Hüfttotalendoprothese),  ein  star- 
kes Anpralltrauma,  eine  intramuskuläre  Injektion  oder 
rc/klivicrcnclc  Mikrotraumata  (beispielsweise  können  bei 
Reitern,  durch  den  wiederkehrenden  Aufprall  im  Sattel 
entstehende  Mikrotraumen  verkalken  — » sog.  Rciterkno- 
eben). 

Auch  nach  einem  Schädcl-I  lirn-Trauma  oder  bei  einer 
Querschnittslähmung  können  periartikulare  Verkalkun- 
gen als  sog.  neuropalhische  Ossifikationen  auftreten. 


Symptomatik/Therapie 

Die  periartikulären  Ossifikationen  können  ein  solches 
Ausmaß  erreichen,  dass  sic  sogar  die  Einsteifung  eines 
Gelenkes  verursachen  können.  Dies  kann  eine  operative 
Entfcrnung  der  Verkalkungen  erforderlich  machen.  Eine 
Prophylaxe  kann  mit  NSAR  (beispielsweise  Indometacin, 
Diclofenac  o.Ä.1  oder  durch  eine  einmalige  Röntgen  reiz 
bcstrahlung  postoperativ  durchgelührl  werden,  dies  ist 
nach  Huftoperationen  und  ähnlich  gioßen  Eingriffen 
Standard. 


35.10  Krankheiten  der  Synovialis  und  der  Sehnen  (M65-M68) 

Ulrike  Bommas-Ebert 


Zusammenfassung 


Sehnen  bestehen  aus  bradytrophem  Gewebe,  ihre  Repara- 
tionsvorgänge dauern  lange,  sic  sind  daher  bei  Überbelastun- 
gen besonders  anfällig  für  Schädigungen. 

Sehnenscheiden  kommen  nicht  an  allen  Sehnen  vor. 
Kommt  es  zu  einer  Überbelastung  der  Sehne  in  der  Sehnen- 
scheide, so  reagiert  diese  zunächst  mit  entzündlichen  Verän- 


derungen, die  im  weiteren  Verlauf  zu  einer  Verengung  der 
Sehnenscheide  und  damit  zu  einer  Behinderung  des  Glcit- 
vorgangs  fuhren  kann,  ln  Bereichen  ohne  Sehnenscheide  ent  - 
wickeln  sich  zum  einen  Sehnenansatzsyndrome  ( Enthesiopa- 
thien),  zum  anderen  degenerative  Sehnenveränderungen,  die 
in  Rupturen  enden  können. 


FaUbeispiel  Ein  35-jähriger  Montagearbeiter  hat  seit 
einigen  Wochen  eine  zunehmende  schmerzhafte  Exten- 
sion und  Abduktion  des  Daumens  bemerkt,  das  Ein 
schlagen  des  Daumens  in  die  Hohlhand  ist  schmerzhaft. 

Was  ist  Ihre  vermutete  Diagnose? 

Fortsetzung!*  Kap. 35.1 0.1. 


35.10.1  Synovitis  und  Tenosynovitis  (M65) 

35.10.1.1  Sehnenscheidenentzündung 

Syn.:  Tendovaginitis. 

Durch  mechanische  Überbelastung  oder  entzündliche 
Erkrankungen  kommt  es  im  Bereich  der  Sehnenscheiden 
zu  einer  ödematösen  Schwellung  und  Fibrinausschüttung. 
Dies  führt  zur  Störung  des  freien  Gleitens  der  Sehne,  was 
die  typischen  Symptome  wie  Schmerzen  und  tastbare 
Krepitationen  hervorruft.  Gelegentlich  liegt  auch  eine 
sichtbare  Schwellung  vor.  Die  primäre  Therapie  der  Wahl 
ist  die  Rtihigstcllung  des  betroffenen  Gelenks,  häufig  kann 
hiermit  eine  Restitutio  ad  integrum  erreich!  werden.  Bei 
therapieresistenten  Beschwerden  kann  auch  eine  Infiltra- 
tion mit  einem  Lokalanästhetikum  und  Kortison  in  die 
Sehnenscheide  durchgeführt  werden.  Cave:  Kortikoide 
erhöhen  die  Brüchigkeit  der  Sehne  und  damit  die  Rup- 
turgefahr. 

35.10.1.2  Tendovaginitis  stenosans  de  Quervain 

Diese  Erkrankung  beschreibt  einen  chronischen  Reiz- 
zustand mit  nachfolgender  Einengung  oder  Stenose  der 
Sehnenscheiden  des  Musculus  abductor  pollicis  longus  und 
des  Musculus  evtensor  pollicis  brevis  im  I.  Strecksehnen- 
fach. Daraus  resultiert  eine  schmerzhafte  Extension  und 


Abduktion  des  Daumens.  Typisch  für  diese  Erkrankung  ist 
das  positive  Finkeistein -Zeichen,  hierbei  treten  bei  Ulnar- 
abduktiori  der  Hand  mit  in  die  Hohlhand  eingeschlage- 
nem  Daumen  Schmerzen  auf. 

Wie  bei  allen  Sehnenscheidenentzündungen  kann  hier 
eine  konservative  Therapie  (s.o.l  durchgchihn  werden, 
gelegentlich  Ist  auch  eine  operative  Spaltung  des  Retina- 
kulums  mit  Dekompression  der  Sehnen  erforderlich. 

35.10.1.3  Tendovaginitis  stenosans 

Syn.:  schnellender  Finger,  digitus  saltans. 

Durch  eine  angeborene  oder  erworbene  knotige  Verdi- 
ckung der  Sehnen  auf  Höhe  des  I . Ringbandes  beugeseitig 
(auf  Höhe  des  PIP-Gdenkes)  kommt  es  bei  der  Dorsal- 
extension  durch  das  Rutschen  des  Knötchens  unter  dem 
Ringband  durch  zu  einer  schnellenden  Bewegung,  oft  mit 
schnappendem  Geräusch.  Die  Verdickung  ist  gelegentlich 
palpabel.  Therapie:  (bei  Funktionseinschränkung  oder 
Schmerzen  I operative  Spaltung  des  Ringbandes. 

Faltbeispiel  Fortsetzung 

Der  Patient  leidet  vermutlich  unter  einer  Tendovaginitis 
stenosans  de  Quervain.  Sein  Beruf  aLs  Montagearbeiter 
ist  vermutlich  die  Ursache  für  einen  chronischen  Reiz 
zustand,  der  schließlich  zur  Einengung  der  Sehnen- 
scheiden der  Muskeln  im  I.  Strcckscbncnfach  führte. 
Daraus  resultiert  eine  schmerzhafte  Extension  und 
Abduktion  des  Daumens.  Typisch  ist  das  positive  Fin- 
kdstcin-Zcichcn  (Ulnarabduktion  der  Hand  mit  in  die 
Hohlhand  eingeschlagcnem  Daumen  ist  schmcrzhaftl. 
Möglich  ist  meist  eine  konservative  Therapie,  gelegent- 
lich ist  auch  eine  operative  Dekompression  der  Sehnen 
erforderlich, 
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35.10.2  Spontanruptur  von  Sehnen 


Zusammenfassung 


Besonders  an  Engpässen  oder  l’mlcnkstellen  b/w,  bei  mecha- 
nisch besonders  beanspruchten  Regionen  Irin  ein  nicht  ent- 
zündlicher, nicht  traumatischer  Verschleiß  von  Muskel-  und 
Sehnengewebe  auf.  Wird  dieser  symptomatisch,  so  steht  ne 
ben  dein  lokalen  Schmerz  auch  eine  schmerzhafte  Bewe- 
gungscinschränkung  evtl,  mit  Funktionsvcriust  im  Vorder- 


grund. Besonders  mechanisch  beansprucht  und  damit  häufig 
betroffen  sind  die  Rotatorenmanschette,  insbesondere  der 
Musculns  supraspinatus  (etwas  weniger  häufig  auch  der 
Musculus  infraspinatushdie  Bizepssehne, die  Extensoren  der 
Fingerend-  und  -mittdgelenkc  und  des  Daumens  sowie  die 
Quadrizcps-,  Patcllar-  und  Achillessehne. 


35.10.2.1  Bizepssehnenruptur 

Bei  entzündlichen  oder  degnerativen  Veränderungen  kann 
es  durch  ein  Bagatelltrauma  zu  einer  Ruptur  der  Bizeps- 
schnc  kommen.  Hierbei  ist  zu  95%  das  Caput  longum 
bet  rot  len,  zu  4%  die  gemeinsame  distale  Ansatzschne  an 
der  Tuberusitas  radii,  zu  2%  das  Caput  breve.  Bei  einer 
Ruptur  des  Caput  longum  zeigt  sich  distal  am  Oberarm 
deutlich  die  vermehrte  V'orwolbung  des  Muskel bauchcs  bei 
ebenfalls  sichtbarer  Muskeldclle  am  proximalen  Humerus- 
kopf. Die  Funktionsfähigkeit  (Flexion  und  Supination) 
kann  vermindert  sein,  insbesondere  bei  der  distalen  Bi- 
zepssehnenruptur.  die  auch  schmerzhafter  ist.  Die  Ruptur 
kann  sonographisch  und  int  MRT  dargestellt  werden.  Da 
der  FunktionsaiisfaLI  bei  einer  Ruptur  der  langen  Bizeps* 
schnc  in  der  Regel  gering  ist  (die  Sehne  verklebt  häufig  mit 
dem  umgebenden  Gewebe  und  wächst  dort  an  anderer 
Stelle  wieder  an),  ist  hier  eine  konservative  Therapie 
außer  bei  Sportlern,  Schwerarbeitern  oder  jungen  Patien- 
ten - häufig  ausreichend.  Die  distale  Bi/cpssehncnruptur 
sollte  jedoch  immer  operativ  therapiert  werden. 


35.10.2.2  AchUlessehnenruptur 

Die  traumatische  Achillessehnenruptur  entsteht  meist  an 
einer  bereits  degenerativ  veränderten  Sehne.  Ein  Wärn- 
symptom  ist  eine  Achillodynic  (=  Schmerzen  im  Bereich 
der  Achillessehne).  Häufig  tritt  die  Ruptur  während  des 
Sports  bei  plötzlicher  Belastung  des  Fußes  auf.  Die  Achil- 
Icsschncnruptur  wird  mit  peitschenartigcm  Schmerz,  gele- 
gentlich sogar  mit  einem  Knall,  symptomatisch.  Der  aktive 
Zehenstand  ist  nicht  mehr  möglich,  an  der  Ferse  ist  eine 
Delle  zu  tasten,  der  Thompson-Test  ist  positiv  (Kneten  der 
Wädcnmuskulatur  in  Bauchlage  des  Patienten  fuhrt  zu  kei- 
ner Bewegung  im  Bereich  des  Fußes  mehr).  Es  kann  eine 
konservative  Therapie  mit  Oberschenkelgips  oder  Orthcse 
in  Spitzfüßstellung  für  10  12  Wochen  durchgeführt  wer- 
den, meist  erfolgt  jedoch  eine  operative  Versorgung  mit 
primärer  Sehneniuht. 


35.11  Sonstige  Krankheiten  der  Weichteilgewebe  (M70-M79) 

Ul.RIKF  BoMMAS-EbERT 


Zusammenfassung 


In  diesem  Kapitel  werden  die  zum  Teil  sehr  unterschiedlichen 
Krankhcitsbildcr  zusammengefasst,  die  durch  degcncrativc 
Veränderungen  der  Schleimbeutel,  Bänder,  Faszien.  Muskeln, 
Sehnenansätze  verursacht  werden.  Sie  alle  können  unseren 
Bewegungsapparat  und  unsere  Mobilität  nachhaltig  beein- 


flussen. Ein  Mittel,  um  Beweglichkeit  bzw.  Bewegungsein- 
schränkung zu  messen,  stellt  die  Neutral -O-Mcthodc  dar,  sic 
ist,  wie  auch  die  klinische  Muskelkraitmessung  ein  wichtiger 
Bestandteil  einer  Funktionsprüfungfs.  Klinikkasten). 


Klinik  K'cutrai-O-Methodc 

Bewegungsumfänge  werden  jeweils  mit  drei  Zahlen 
angegeben,  wobei  die  I.  Zahl  die  Bewegung  weg  vom 
Körper,  die  2.  Zahl  die  O-Stellung  und  die  3.  Zahl  die 
Bewegung  zum  Körper  hin  beschreibt. 

Die  O-Stellung  ist  definiert  als  gerade,  aufrechte 
Körperhaltung,  die  Füße  sind  nach  vorne  gerichtet,  die 
Hände  an  der  Hosennaht  mit  Daumen  nach  vorne,  auf- 
rechte Rückcnhaltung  und  Nase  nach  vorne.  Die  I . Zahl 
beschreibt  dann  immer  den  Bewegungsunifang  aus 
dieser  O-Stellung  vom  Körper  weg,  wird  die  O-Stellung 
erreicht,  steht  als  mittlere  Zahl  die  0,  die  3.  Zahl 
beschreibt  dann  die  Beweglichkeit  aus  der  O-Stellung 
heraus  zum  Körper  hin. 


Vom  Körper  wegfuhrende  Bewegungen  sind  F.xtcn- 
sion,  Abduktion.  Außenrotatiou,  zum  Körper  hinfüh- 
rendc  Bewegungen  sind  Flexion.  Adduktion  und  Innen- 
rotation. 

Die  Beweglichkeit  des  Kniegelenkes  kann  man  also 
z.B.  angeben  in  Extension/ Flexion  5-0-130  Grad,  wenn 
das  Kniegelenk  um  5 Grad  Uberstreckbar  und  130  Grad 
zu  beugen  ist. 

1 iegt  eine  Ucwcgungscinschninkung  vor,  die  es  dem 
Patienten  nicht  möglich  macht,  die  O-Stellung  zu  errei- 
chen, so  ändert  sich  die  Neutral-O-Forniel  wie  folgt:  Ein 
Patient  mit  einer  Bcugckorttraktur  erreicht  die  Streckstel- 
lung nicht.  Deswegen  steht  als  I.  Zahl  (Extension)  dietl. 
Lässt  sich  der  Ellenbogen  nicht  weiter  strecken  als  bis  zur 
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Beugung  von  45  Grad,  so  ist  die  2.  Zahl  die  45.  Kann  der 
Patient  den  Arm  jedoch  bis  120  Grad  beugen,  so  ist  die 
3.  Zahl  (Flexionl  die  120.  Das  Bewegungsausmaß  des 
Ellenbogens  wird  also  beschrieben  mit  Extension/ 
Flexion  0-45-120  Grad,  daraus  gellt  hervor,  dass  die 
Extension  nicht  erreicht  werden  kann  („0  Punkte“!, der 
Ellenbogen  ist  von  45  bis  1 20  Grad  beweglich  und  hat 
damit  einen  Bewegungsumfang  von  75  Grad. 

Ähnlich  verhalt  es  sich,  wenn  der  Ellenbogen  bei  45 
Grad  eingesteift  ist  (also  eine  Ankylose  vorliegt):  Die  Ex- 
tension  kann  nicht  erreicht  werden,  also  ist  die  I.  Zahl 
wieder  eine  0.  Die  max.  Annäherung  an  die  O-Stellung 
damit  die  maximale  Extension  liegt  bei  45  Grad,  die 
max.  Beugung  liegt  ebenfalls  bei  45  Grad,  die  Meutral-0- 
Formcl  wurde  also  bei  einem  bei  45  Grad  cingcstciften 
Ellenbogen  Extension/ Flexion  (1-45-45  Grad  lauten. 
Hieraus  geht  hervor,  dass  der  Bewegungsumfang  0 Grad 
ist  (der  Ellenbogen  isi  also  steif I,  des  Weiteren  lasst  sich 
hieraus  ablcitcn,  dass  der  Ellenbogen  in  Beugcstellung 
versteift  ist  - bei  einer  Versteifung  in  5 -Grad-Streckstel- 
lung wurde  die  Formel  Extension/ Flexion  5-5-0  Grad 
lauten. 

Muskelkraft  messung 

Die  vorhandene  Kraft  wird  dabei  sozusagen  in  Fünftel 
eingetcilt: 

5/5  bedeuten  normale  Kralt,  die  Beweglichkeit  ist 
gegen  Widerstand  sowie  Schwerkraft  und  mit  voller 
Belastung  möglich. 

4/5  bcdcutcn.dic  Muskelkraft  ist  noch  fiircincn  leich- 
ten Widerstand  ausreichend. 

Bei  3/5  ist  eine  Bewegung  gegen  die  Schwerkraft  noch 
möglich. 

Bei  2/5  ist  zwar  die  Beweglichkeit  noch  vorhanden, 
kann  jedoch  nicht  aktiv  gegen  die  Schwerkraft  durch 
geführt  werden. 

Bei  1/5  ist  noch  eine  spürbare  und  sichtbare  Aktivität 
vorhanden. 

0 bezeichnet  die  komplette  Lähmung. 

FaUbeispiel  Fin  51 -jähriger  Arbeiter,  der  in  der  letzten 
Zeit  vennehrt  mit  dem  Presslulthainincr  gearbeitet  hat, 
klagt  nun  über  bewegungsabhangige  rechtsseitige  Schul - 
terschmerren.  Insbesondere  die  Abduktion  des  Armes, 
aber  auch  Bewegungen  gegen  Widerstand  seien  schmerz- 
haft. In  der  klinischen  Untersuchung  bestehen  die 
Schmerzen  bei  der  aktiven  und  passiven  Abduktion 
insbesondere  zwischen  60°  und  1 20°,  sonographisch  zei- 
gen sich  eine  Inhomogenität  in  der  Supraspinatuxschnc 
sowie  ein  leichter  Humeruskopfliochstand. 

Wie  lautet  der  Begriff  für  den  pathologischen  Unter- 
suchungsbefund? 

Welche  Verdachlsdiagnosc  haben  Sie? 

Fortsetzung  “s  Kap.  35.1 1 .3.2. 


35.11.1  Bursitis  (M70,  M71) 

Definition 

Der  BegrifF„ßursitis“  bezeichnet  die  »bakterielle  oder  bak 
terielle  Entzündung  eines  Schleimbeutcls. 


Ätiologie 

Mechanische  Überbelastung  (2.B.  im  Bereich  der  Bursa 
präpatellaris  durch  langes  Knien  auf  kaltem  Boden) 
Rezidivierende  Mikrotraumcn 

• Anpralltrauma  oder  Ähnliches 
Systemerkrankungen  aus  dem  rheumatologischen  For- 
menkreis 

• Hyperurikämie 

Chondrokalzinose  (Gelenkentzündung  durch  Kalzium- 
pyrophosphat-Kristallc.  in  der  Regel  an  den  großen 
Gelenken), 

Die  Bursa  kann,  je  nach  Lokalisation,  deutlich  anschwel- 
len, pflaumen-  oder  mandarinengroß  geschwollene  Bur- 
sen sind  keine  Seltenheit. 

Einteilungen 

• Chronisch  und  akut 

• Abakteriell 

Bakteriell  (meist  Keime  der  residenten  Hautflora) 

• Nach  häufiger  Lokalisation:  Bursa 

— subdeltoidea 
subacromialc 

— trochanterica 

— präpatellaris  (sehr  typisch  für  Fliesenleger) 
olecrani  („Student  cllbow“,  ein  gehäuftes  Auftreten 
durch  intensives  Lernen  vor  dem  2.  Staatsexamen  ist 
möglich,  ggf.  sind  geeignete  prophylaktische  Maß- 
nahmen einzuleitcn  I. 

Therapie 

■ Infizierte  Bursitis,  nach  erfolgloser  konservativer  Be- 
handlung einer  bakteriellen  Bursitis:  operative  Ent- 
fernung möglichst  in  toto 

Abaktcriclle  Bursitis:  nach  Punktion,  Versuch,  durch 
Instillation  von  Kortison  die  beiden  Bursablätter  mit- 
einander zu  verkleben  (Abpunktion  des  Ergusses,  Korti- 
soninstillation. Anlegen  eines  Kompressionsverbandes), 
bei  Misserfolg  ggf.  operative  Entfernung. 

35.11.2  Fibromatosen  (M72) 

35.11.2.1  Morbus  Dupuytren 

Svn.:  Dupuytren-Kontraktur. 

Bei  der  Dupuytren-Kontraktur  liegt  eine  fortschreitende 
sträng-  und/oder  knotenförmige  Verdickung  der  Palmar- 
aponcurosc  durch  Wucherung  von  Fibroblasten  vor.  Dies 
führt  zu  einer  Beugekontraktur  von  DV  und  DIV,  in  selte- 
nen Fällen  ist  auch  Dill  noch  mit  betroffen.  Die  Patienten 
der  häufig  beidseitig  auftretenden  Krankheit  sind  typi- 
scherweise männlich  und  über  50  lahre  alt.  Die  Ätiologie 
ist  weitgehend  unklar.  Als  Auslösefaktoren  gelten  eine  ge- 
netische Disposition.  Alkoholismus  sowie  sämtliche  Stoff- 
wcchsclcrkrankungcn , die  auch  eine  aseptische  Knochen- 
nekrose verursachen  können  (*••-  Kap.35.13.2). 

Therapie 

Therapie  der  Wähl  ist  die  vollständige  operative  Entfer- 
nung der  Palmaraponcurosc.  Bei  ungenügendem  Rcsck- 
tionsausmaß  kommt  es  sehr  häufig  ( in  über  40uo  der  Fälle) 
zu  Rezidiven.  Bei  Therapieresistenz  oder  multiplen  schwe- 
ren Rezidiven  kann  auch  die  Amputation  der  betroffenen 
Finger  indiziert  sein,  da  die  durch  die  Beugekontraktur  in 
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die  Hohlhand  eingeschlagencn  Finger  für  den  Patienten 
häutig  deutlich  störend  sind  und  er  mit  der  Hand  nichts 
greifen  kann.  Diese  Therapie  stellt  jedoch  die  Ultima  Ratio 
dar. 

Morbus  Ledderhose 

Fine  vergleichbare  fibromatösc  Erkrankung,  der  Morbus 
Leddcrhosc  betriilt  im  Bereich  des  Fußes  die  Piantarfaszic. 
Der  Morbus  Ledder Ivose  tritt  häutig  gemeinsam  mit  dem 
Morbus  Dupuytren  auf,  gelegentlich  ist  die  Erkrankung 
auch  mit  einer  Induratio  penis  plastica  (Fibromatösc  des 
Penisbindegewebes  I kombiniert. 

35.11.3  Schulterläsionen  - Periarthro- 
pathia humeroscapularis  (PHS) 

Unter  PHS  versteht  man  alle  periartikulären,  degenerativ 
verursachten  Weichteilschaden  am  Schultergelenk.  Dazu 
gehören:  Ruptur  der  Rotatorenmanschette,  kalzifizierende 
Tcndopathic,  Supraspinatusschncnsyndrom,  schmcr/haftc 
Schulte  rstcifc. 

35.11.3.1  Schmerzhafte  Schultersteife 

Syn.:  PHSancylosans,  Frozen  Shoulder,  adhäsive  Kapsulitis. 

Die  PHS  ancyiosans  entsteht  häufig  primär  ohne  erklär- 
bare Ursache,  sekundär  kann  sie  durch  Entrundungen, 
degencrative  Veränderungen,  Immobilisation  oder  neuro- 
logische Störungen  hervorgerufen  werden.  V'on  der  PHS 
ancylosans  sind  insbesondere  Frauen  in  den  Wechseljah- 
ren betroffen,  ähnlich  wie  beim  Morbus  Sudeck  könnte 
auch  hier  eine  psychische  Komponente  eine  Rolle  spielen 
(»«  Kap.  35.13.4).  Typisch  ist  der  stadienhafte  Verlauf, 
allerdings  erfolgt  bei  der  idiopathischen  Form  nach  ein  bis 
zwei  Jahren  die  Ausheilung  mit  Rückbildung  der  Bewe- 
gungseinschränkungen. 

Verlauf 

Stadium  I:  überwiegend  nächtliche  Schmerzen 

• Stadium  II:  Nachlassen  der  Schmerzen, beginnende  Be- 
wcgungscinschränkung 

• Stadium  111:  Schulter  beinahe  steif,  kaum  noch  Schmer- 
zen 

• Stadium  IV:  bei  der  idiopathischen  Form:  langsame 
Zunahme  der  Beweglichkeit,  eine  Restitutio  ad  inte- 
grum ist  möglich. 

Therapie 

• Beschwerdenorientiert 

- I nfiltration  ( Lokalanästhetikum,  Kortison  I 

• NSAR 

• Krankengymnastik 

• Mobilisation  des  Schultergelenkes  in  Kurznarkose 
(=  unblutige  Arthrolyse). 

35.11.3.2  Supraspinatussehnensyndrom 

Syn.:  Impingemcnt-Syndrom. 

Definition 

Engpass  Syndrom  (Impingcmcnt- Syndrom I zwischen  dem 
Ansatz  der  Supraspinatussehne  am  Tuberculum  majus 
und  dem  Akromion,  insbesondere  bei  Abduktion  des 
Armes  zwischen  60  und  1 20  Grad. 


Ätiologie 

Starke  mechanische  Beanspruchungen  führen  zu  degene- 
rativen  Veränderungen  der  Supraspinatussehne  und  zu 
einer  Bursitis  subacromialis. 

Symptomatik/Klinik 

- Bewegungsabhängigcr  chronischer  Schmerz 

• Schmerzbedingte  Bewegungseinschränkung 

• Schmerzen  im  Verlauf  des  Supraspinarus 

- Druckschmerz  am  ventralen  Gclcnkspalt  und  am  An- 
satz der  Supraspinatussehne  (Tuberculum  majus) 
Painful  Are  (schmerzhafte  Abduktion  des  Armes  zwi- 
schen 60  und  1 20  Grad). 

Pscudnparalyse  bei  vollständiger  Ruptur  der  Supraspi- 
natussehne (die  ersten  30  Grad  der  aktiven  Abduktion 
werden  nur  vom  Musculus  supraspinatus  ausgeführt). 

Diagnostik 

Ultraschall 

Röntgenaufnahme  zeigt  erst  im  ausgeprägten  Stadium 
einen  Humeruskopthochsiand. 

MRT 

Arthographie  ( Kapselschrumpfung ). 

Therapie 

In  der  Regel  konservatives  Vorgehen 
Pendel  Übungen 

■ Infiltrationen  mit  einem  Lokalanästhetikum  und  Kor- 
tison 

• NSAR 

• Wärme-  oder  Kälte- Therapie 

- krankengymnastische  Übungsbehandlung. 

Zu  berücksichtigen  ist  bei  der  Therapie,  dass  auch  das 
Supraspinatussyndrom  /u  den  Enthesiopathien  gehört 
(s.u.  Abschnitt  1 1.4). 

Operativ:  Erweiterung  des  subakromialen  Raumes: 

- Resektion  der  Akromionspitze 

« Resektion  der  Bursa  subacromialis 

• teilweise  Resektion  des  l igamentum  coracoucromialc 
Rntatorcnmanschctlcnnaht,  ggt  arthroskopisch 
immer  operativ  bei  kompletter  Supraspinatusschnen- 
ruptur. 

Fallbcispiel  Fortsetzung 

Die  schmerzhafte  Abduktion  zwischen  60“  und  120° 
nennt  man  Painful  Are.  Die  Beschwerden  sind  durch 
einen  durch  degencrative  Veränderungen  bedingten 
Engpass  (Impingemcntl  zwischen  Tuberculum  majus 
und  Lig.  coracoacromiale  bedingt.  Am  meisten  von  den 
degeneraliven  Veränderungen  betroffen  ist  der  M.  su 
praspinatus,  man  spricht  daher  auch  von  einem  Supra- 
spinatussehnensyndrom. 

35.11.3.3  Tendinitis  calcarea 

Liegt  am  Ansatz  der  Supraspinatussehne  am  Tuberculum 
majus  ein  radiologisch  (ggf.  auch  sonographisch)  sicht- 
bares Kalkdepot  vor,  so  spricht  man  nicht  von  einem  Su- 
praspinatusschncnsyndrom, sondern  von  einer  Tendinitis 
calcarea  (die  Symptome  sind  jedoch  vergleichbar). 

Im  Bereichder  Achillessehne  nennt  man  den  Befund  Hag 
lund  Exostose,  im  Bereich  der  Plantarfas/ic  Fersensporn. 
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35.12  Veränderungen  der  Knochendichte  und  -Struktur  (M80-M85) 


Das  Ausmaß  der  Beschwerden  korreliert  nicht  mit  der 
Größe  des  Kalkdepots,  eine  Entfernung  (durch  Infiltra- 
tionen, Stoßwellcntherapie  o.  A.  I bringt  jedoch  häufig  Lin- 
derung. 

35.11.4  Enthesiopathien  (M76) 

Syn.:  Insertionstendopathien. 

Definition 

Unter  dem  Begriff  Enthesiopathien  fasst  man  sämtliche 
Beschwerden  an  den  peripheren  Muskel-  und  Sehnen- 
ans.tr/en  zusammen. 

Ätiologie 

Reizung  des  Periosts  durch  übermäßigen  Zug  der  Sehnen 
bei: 

• Überlastung 

<>  Fehlbelastung 

• idiopathisch. 

Symptomatik 

• Aktiver  Bewegungsschmer/ 

» Lokalisierter  Druckschmerz  an  Sehnenursprüngen  oder 
Ansätzen 

« Passiver  Dehnungsschmerz. 

Lokalisation 

; Am  Epicondylus  radialis  humeri  (Ursprung  der  Exten- 
soren des  Unterarmes)  - Epicondylitis  humeri  radialis 
oder  Tennisellcnbogen 

Im  Bereich  der  Flexoren  des  Unterarmes:  Epicondylitis 
humeri  uinaris  oder  Golferellenbogen 
Am  Ansatz  des  Musculus  gracilis  oder  der  I liiftadduk- 
toren 

Am  Ansatz  der  Achillessehne  am  Calcaneus  (=  Achill« 
dynie) 

Im  Bereich  der  Fascia  plantaris:  Fasciitis  plantaris 
Im  Bereich  der  Schulter  Supraxpinatusschncnsyndrom 

(»  Kap.  35.1 1.3.21 


Im  Bereich  der  Patella  am  Ansatz  des  Ligamentum 
patcllae:  Patcllaspitzcnsymlrum. 

Therapie 

Der  Patient  sollte  informiert  werden,  dass  die  Spontan- 
heilungsrate sehr  hoch  ist,  denn  gleichgültig,  welche  aus 
der  Vielzahl  dcrThcrapicmoglichkeiten  gewählt  wird  (ope- 
rativ, konservativ  oder  energisches  Zuwarten),  nach  einem 
lahr  sind  85%  der  Patienten  beschwerdefrei. 

Therap  iemögl  ich  keiten 

• Ruhigsteilung  für  einige  Tage 

■ Gabe  von  Schmerzmitteln,  lokale  Infiltration  mit  Korti- 
son und  einem  Lokalanästhetikum 

• Krankengymnastik.  Friktionsmassage 

• Orthesen 

• operative  Durchtrennung  der  kleinen  Nervenäste,  die 
den  schmerzhaften  Bereich  innervieren 

• operative  Einkerbung  der  Sehnen  zur  Schmerzreduktion 
«•  Stoßwellcntherapie. 

35.11.5  Generalisierte  Fibromyalgie  (M79) 

Man  fasst  diese  Erkrankung  gemeinsam  mit  weiteren 
niditentzündlichen  Krankheiten  des  Stütz-,  Bindegewebes 
und  der  Muskulatur  unter  dem  Idiom  Wcichlcilrhcuma- 
tismus  zusammen. 

Die  Ätiologie  ist  noch  unklar,  Depressionen,  die  gehäuft 
mit  der  Fibromyalgie  auftreten,  weisen  auf  eine  psycho- 
somatische Beteiligung  hin. 

Symptoms  Hk/Klinik 
» Tender  Points 

• Schmerzen  am  gesamten  Körper 
Müdigkeit,  Abgeschlagen  heit 

• Keine  objektivierbaren  Befunde,  standardisierte  Unter- 
such ungsbügen  wurden  entwickelt, 

Therapie 

Bewegungstherapie,  Wärmeanwendung,  Analgetika,  ggf. 
Psychotherapie. 


35.12  Veränderungen  der  Knochendichte  und  -Struktur  (M80-M85) 

Andreas  Sönniciisen 


35.12.1  Osteoporose  mit  pathologischer 
Fraktur  (M80-M81) 

Von  Osteoporose  spricht  man  bei  einem  Verlust  an  funk- 
tioneller Knochenmasse  und  -Struktur. 

Stadien 

Die  Übergänge  von  der  physiologischen  Altersatrophie  zur 
manifesten  Osteoporose  sind  fließend.  Dabei  unterschei- 
det man  folgende  Stadien: 

* Ostcopcnic:  physiologischer  altersbcdingtcr  Knochcn- 
masseverlust 

- latente  Osteoporose:  Knochenschwund,  der  über  das 
Altersmaß  hinausgeht,  aber  noch  nicht  zur  Fraktur  ge- 
führt hat 

manifeste  Osteoporose:  Knochenschwund  mit  einge- 
tretenen Frakturen. 


Ätiologie 

Die  primäre  Osteoporose  kann  beruhen  auf: 

< 1 gesteigerter  Aitcrsairophic  (senile  Osteoporose ) 

- hereditären  Erkrankungen  (z,  B.  Osteogenesis  imper- 
fecta. Ehlers-Danlos-Syndrom,  Marfan-Syndrom,  Ho- 
mozystinuric) 

- idiopathischer  Genese. 

Eine  sekundäre  Osteoporose  tritt  auf  als  Folge  von: 

• Hyperkortisolismus  (endogen  oderiatrogen) 
Hypogonadismus  (z..B.  physiologisch  als  pustmeno- 
pausaler  Östrogenmangel ) 

- Malabsorptionssyndrom  (Kalziummangel) 

Immobil  isation,  körperliche  Inaktivität 

• Heparintherapie 

- rheumatoide  Arthritis. 
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Krankheiten  des  Muskel-Skelett-Systems  und  des  Bindegewebes  (M00-M99) 


Pathogenes« 

Physiologischerwcise  erfolgt  bis  etwa  zum  30.  Lebensiahr 
ein  kontinuierlicher  Aufbau  von  Knochenmasse.  F.s  folgt 
eine  Plateauphase  stabiler  Knochendichte.  Ab  dem  40.  Le- 
bensjahr beträgt  dann  die  physiologische  Verminderung 
der  Knochenmasse  etwa  I “o  pro  lahr.  Die  oben  aufgeführ- 
ten  Faktoren  können  diesen  Abbauprozess  beschleunigen, 

Symptomatik 

Bei  fortgeschrittener  Osteoporose: 

• Knochenschmer/cn 

• Wirbelsäulen  Beschwerden 

• Frakturen  ( Wirbelkorperdeckplattcneinbruche.  Schen- 
kelhalsfrakturen,  Humerusfrakturen) 

Rundrücken,  Gibbusbildung 

Reduktion  der  Körpergröße. 

Diagnostik 

Laboruntersuchungen  sind  bei  Osteoporose  wenig  aus- 
sagefahig.  Eine  erhöhte  Ausscheidung  von  Pyridinium- 
Crosslinks  und  Hvdroxyprolin  kann  als  Zeichen  einer 
erhöhten  Knochenresorption  im  24-h-Sanundurin  nach- 
weisbar sein.  Im  Röntgenbild  wird  erst  ein  mindestens 
30%igcr  Verlust  au  Knochenmasse  sichtbar: 

• prominente  Deckplatten  und  Trabekel  der  Wirbel- 
körper 

• Deckplattcneinbruche 

- Fisch  - oder  Keilwirbelbildung. 

Die  Diagnosesicherung  und  Quantifizierung  ist  durch  die 
Knochcndichtemessung  möglich.  Diese  kann  mittels  DXA 
(Dual  energy  X-ray  absorptiometry,  häufigstes  Verfahren, 
geringste  Strahenbelastungl  oder  QTC  (quantitative  Cont- 
putertomographie)  bestimmt  werden.  Im  Einzelfäll  kann 
eine  Knochenbiopsie  sinnvoll  sein. 

Differentialdiagnose 

Aus/uschließen  sind  maligne  Knochenveränderungen, 
Osteomalazie  und  ein  primärer  H PT. 

Therapie 

Im  Vordergrund  det  Therapie  stellen  körperliche  Akti- 
vierung (Krafttraining)  und  kalziumreiche  Ernährung. 
Zusätzlich  erfolgt  eine  medikamentöse  Basisthcrnpic  mit 
Kalzium  ( 1000  mg/Tagl  und  Vitamin  D ( 400-800  IE/T.ig). 
Zur  Analgesie  bei  akuten  Schmerzen  gibt  man  NSAR. 


Die  weiteren  Empfehlungen  sind  nicht  einheitlich.  Die 
beste  Evidenz  liegt  für  die  Therapie  mit  Bisphosphonaten 
vor.  Die  postmenopausale  Hormonersatztherapie  wurde 
verlassen,  weil  sie  das  Karzinomrisiko  erhöht.  Für  Kalzi- 
tonin und  Fluoride  ist  der  Effekt  nicht  sicher  durch  kon- 
trollierte klinische  Studien  belegt. 

Prävention 

Körperliche  Aktivität  ist  die  beste  Prophylaxe  der  Osteo- 
porose. - Immobilisation  führt  zu  ausgeprägtem  Kno- 
chen- und  Muskelschwund!  Eine  prophylaktische  Hor- 
montherapie wird  im  Allgemeinen  nicht  mehr  empfohlen 
und  ist  lediglich  bei  vorzeitigem  Hormonausfall  (z.B.  nach 
Ovariektomie  oder  bei  sonstigen  Formen  des  vorzeitigen 
Hypogonadismus)  indiziert. 

35.12.2  Sonstige  Veränderungen  der  Kno- 
chendichte und  -Struktur  (M85) 

35.12.2.1  Aneurysmatische  Knochenzyste 

Eine  aneurysmatische  Knochenzyste  ist  eine  osteolytische 
l.ision  des  Knochens,  die  aus  blutgcfülltcn  Hohl  räumen 
unterschiedlicher  Größe  besteht.  Meist  wird  sie  von  Binde- 
gewebssepten  durchzogen  und  enthalt  Trabekel  aus  Kno- 
chen oder  Osteoid  mit  osteoklastischen  RiesenzeOen.  Die 
läsion  ist  in  den  meisten  Fällen  asymptomatisch.  Selten 
kommt  es  zu  einer  pathologischen  Fraktur.  Eine  Therapie 
ist  in  asymptomatischen  Fällen  nicht  erforderlich.  Im  Falle 
einer  Fraktur  wird  chirurgisch  vorgegangen  i Ausräumung 
der  Zyste  und  Spongiosaplastik). 

35.12.2.2  Juvenile  Knochenzyste 

Die  iuvenile  Knochenzyste  ist  eine  osteolytische  Kno 
chcnläsion,  die  ausschließlich  im  Kindes-  und  lugendalter 
auftritt.  Meist  handelt  es  sich  um  einen  cinkammerigen, 
mit  seröser  Flüssigkeit  gefüllten  und  mit  einer  Membran 
ausgeldcideten  Hohlraum,  Die  häufigste  Lokalisation  ist 
das  Zentrum  der  Metaphysen  der  großen  Röhrenkno- 
chen. Da  die  Zyste  keine  Beschwerden  verursacht,  wird  sic 
meist  als  ZutnILsbefund  entdeckt  Kommt  es  zu  einer  pa- 
thologischen Fraktur,  muss  die  Zyste  ausgeräumt  und 
mit  Spongiosa  aufgefüllt  werden,  um  Rezidive  zu  vermei- 
den. 


35.13  Sonstige  Osteopathien  (M86-M90) 

35.13.1  Knocheninfektionen/Osteomyelitis  (M86) 

Ulrike  Bommas-Ebert 


Zusammenfassung 


Die  Osteomyelitis,  eine  vorwiegend  von  Bakterien  hervorge- 
rutenc  Knocheninfektion,  wird  nach  verschiedenen  Kriterien 
eingeteilt  (&.u.).  Sie  wird  meist  mit  den  typischen  Erschei- 
nungen einer  Entzündung  symptomatisch  (Fieber,  lokale  Rö- 
tung, Schwellung,  Schmerzen,  Lymphadcnic),  zeigt  als  akute 
Osteomyelitis  altersabhängige  Verläufe  und  kann,  in  der  Re- 


gel sekundär,  in  eine  chronische  Form  übergehen.  Die  Dia- 
gnosesicherung  crlolgt  mittels  Erregemachweis,  Skeletlszin 
tigraphie  und  Röntgenbild  ( nach  längerer  Infektion).  Die  Be 
handlung  wird  vcrlaufs.tbh.mgig  konservativ  und  operativ 
voigcnommcn. 
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Einteilung 

Die  Knocheninfektionen  b/w.  deren  Einteilung  erscheinen 
häufig  verwirrend,  du  es  drei  unterschiedliche  Prinzipien 
der  Einteilung  gibt: 

• nach  der  Lokalisation  bzw.  der  Ursache; 

hämatogene  oder  endogene  Osteomyelitis:  Hier  ent- 
stehen im  Rahmen  einer  allgemeinen  Erkrankung, 
nach  hämatogener  Aussaat  Markraumprozes.se,  die 
abhängig  von  der  Abwehrlage  lokalisiert  bleiben  oder 
sich  ausbreiten.  Die  häufigsten  hiervon  betroffenen 
Patienten  sind  Säuglinge  und  lugendlichc. 
exogene  oder  posttruumatischc  Osteomyelitis:  Hier 
kommt  es  zu  lokalen  Knocheninfektionen  nach 
einem  Trauma  (beispielsweise  nach  einer  offenen 
Fraktur),  nach  einer  Operation  aÄ. 
die  bakterielle  Arthritis:  Infekt  eines  Gelenkes,  i.e.S. 
eitrige  Arthritis,  mit  Eiteransammlung  im  Gelenk. 

nach  dem  Verlauf. 

- Man  unterscheidet  zwischen  akuter  und  chronischer 
Osteomyelitis. 

- Eine  nicht  behandelte  oder  nicht  suffizient  austhera- 
pierte akute  Osteomyelitis  kann  in  eine  sekundär 
chronische  Form  übergehen. 

- Die  Entstehung  einer  primär  chronischen  Osteo- 
myelitis ohne  vorausgegangenes  akutes  Stadium  ist 
möglich,  dies  ist  der  Fall  bei  geringer  Keimvirulenz 
und  günstiger  Abwehrlage. 

• nach  dem  Erreger 

unspc/iftsche  (Osteomyelitis;  Infektion  mit  „Feld-, 
Wald-  und  Wiesenkeimen“  wie  Staphylococcus  au- 
reus <90flo  der  Fälle),  bei  Säuglingen  und  Kleinkin- 
dern auch  Streptokokken,  gelegentlich  auch  E.  coli 
spezifische  Osteomyelitis:  im  Rahmen  bestimmter 
Infektionskrankheiten  (Tuberkulose,  Typhus,  Lues. 
Mykosen). 

Idealerweise  werden  alle  drei  Einteilungen  zusammen 
benutzt,  um  die  Osteomyelitis  möglichst  eindeutig  zu  be- 
schreiben, beispielsweise  also:  akute  hämatogene  unspezi- 
fische Osteomyelitis. 

35.13.1.1  Klinische  Erscheinungsbilder 
Akute  hämatogene  Osteomyelitis 

Pathogenese 

Die  hämatogen  im  Körper  ausgestreuten  Raktcricn  stam- 
men häufig  von  BagatcUverletzungenV-infekten  (Ranari- 
tium,  eitrige  Zahnwurzel  etc.).  Diese  hämatogenen  Bakte- 
rien verursachen  dann  im  Markraum  des  Knochens  kleine 
Abszesse.  )c  nach  Abwehrtagc  des  Körpers  und  Virulenz 
des  Keimes  kann  die  Entwicklung  des  Krankheilsbildes 
von  kleinen,  kaum  sichtbaren  Herden  bis  zu  einer  septi- 
schen Osteomyelitis  reichen.  Der  Infekt  kann  auch  eine 
Thrombosierung  der  Gefäße  im  Knochen  verursachen, 
dies  führt  zu  einem  Knocheninfarkt  und  zu  einem  weite- 
ren Absterben  des  Knochens.  Der  abgestorbene  Knochen 
induziert  dann  eine  Aktivierung  der  Osteoklasten,  diese 
beginnen,  das avitalc  Gewebe  ab/ubauen,  hierdurch  bildet 
sich  ein  Saum  zwischen  nekrotischem  und  vitalem  Kno- 
chengewebe, es  entsteht  ein  sog.  Sequester.  Reaktiv  kann  es 
dann  sekundär  zu  einer  vermehrten  Knochenneubildung 
in  diesem  Bereich  kommen,  den  sich  entwickelnden  skle- 
rotischen Randsaum  nennt  man  dann  l makabererweise) 
Totenlade. 


35.13  Sonstige  Osteopathien  (M86-  M90) 

Therapie 

• Antibiotika  i.v, 

■ Ruhigstdlung  der  erkrankten  Region 
Spülung  des  Gelenkergusses 

• Operative  Herdsanierung. 

Verlauf 

|c  nach  Alter  des  an  einer  hämatogenen  Osteomyelitis 
erkrankten  Patienten  kann  das  Erscheinungsbild  erheblich 
variieren.  Dies  hängt  u.a.  damit  zusammen,  dass  die  Epi- 
phvsenlugcn  die  Ausbreitung  begrenzen,  des  Weiteren  ist 
die  Gefäßversorgung  des  Knochens  im  Laufe  der  Entwick- 
lung deutlich  unterschiedlich. 

Merke!  Der  Verlaut  der  Osteomyelitis  hängt  vom  Alter 
des  Patienten  ab: 

Sauglingsalter:  Der  Infekt  durchbricht  die  Epiphvsen- 
grcnze  entlang  der  A.  nutricia  und  ruft  eine  septische 
Arthritis  hervor. 

Kindesaltcn  Da  die  A.  nutricia  verödet  ist  und  die  Epi- 
physenfuge  als  Barriere  wirkt,  bricht  der  Infekt  nicht 
ins  Gelenk  ein. 

Adoleszenz  (nach  Epiphysenschluss):  Da  die  Epiphy- 
senfuge knöchern  durchbaut  ist,  hat  sie  ihre  Barriere- 
wirkung verloren;  der  Infekt  kann  auf  das  Gelenk 
übergreilcn. 

Säuglingsosteomyelitis 

Die  Säuglingsosteomyelitis  ist  meist  die  Folge  einer  bana- 
len Allgcmcininfcktion  mit  gewöhnlichen  Keimen  wie 
Streptokokken,  Staphylokken  oder  Pneumokokken.  Bei 
einer  sich  entwickelnden  Bakteriämie  oder  Sepsis  können 
dann,  wie  bereits  oben  beschrieben,  bakterielle  Streuherde 
in  den  Metaphysen  der  Röhrenknochen  auftreten.  je  stär- 
ker die  Röhrenknochen  gefäßversorgt  sind,  desto  häufiger 
sind  sic  betroffen,  am  häufigsten  ist  daher  die  Fcmurmc- 
taphyse  Lokalisationsort  der  Säuglingsosteomyelitis.  Die 
Epiphysenfuge  wird  bis  ungefähr  zum  2.  Lebensjahr  von 
Gefäßen  durchzogen.  Dadurch  ist  auch  ein  Übergreifen 
der  Infektion  von  der  Meta-  aul  die  Epiphyse  sowie  eilte 
sekundäre'  Gclcnkbeteiligung  möglich.  Nach  dem  2.  Le- 
bensjahr ist  die  Beteiligung  von  Gelenken  selten. 

Symptomatik/Klinik 

• Fieber 

• Lokale  Rötung,  Schwellung  und  Überwärmung 

■ Schmerzen  mit  Schonhaltung 

• Typische  Entzündungs/eichcn  (Leukozytose,  RSG-F.r- 
höhung,  Linksverschiebung) 

- Röntgen  zeigt  nach  längerer  Infektion:  Auftreibung  der 
Metaphyse,  Periostitis  ossiftcans  (eine  Abhebung  des 
Periosts  mit  Verkalkungen  des  Periosts). 

Juvenile  Osteomyelitis 

Die  juvenile  Osteomyelitis  betrifft  Patienten  zwischen  ca. 
2 und  16  Jahren.  Die  Ursache  entspricht  der  der  Säuglings- 
osteomyelitis l Allgcmeininfektion  mit  häufigen  Keimen). 
Der  I lauptuntcrschicd  besteht  darin,  wie  oben  bereits 
beschrieben,  dass  die  Epiphysenfugen  nun  gefäßlos  sind 
und  eine  Barriere  für  die  Infektionsausbreitung  darstellen. 
Auch  bei  den  Kindern  und  lugendlichen  sind  die  Meta 
physen  der  Röhrenknochen,  insbesondere  des  Femurs,  am 
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heutigsten  betroffen,  eine  .Ausbreitung  in  die  Diaphyxc  ist 
ebenfalls  häufig. 

Eine  Mitbeteiligung  von  Gelenken  ist  in  Regionen  mög- 
lich. bei  denen  die  Mctaphyscn  bereits  intraartikulär  liegen 
(Schulter.  Hüfte,  Knie).  Die  Symptome  sind  mit  denen  der 
Säuglingsosteomyelitis  im  Wesentlichen  identisch. 

Erwachsenenosteomyelitis 

Hier  handelt  es  sich  also  um  Patienten  Uber  16  lahre.  Ver- 
mutlich auch  aufgrund  eines  besser  trainierten  Immunsys- 
tems ist  die  Erwachsenenosteomyelitis  die  seltenste  Form 
der  akuten  hämatogenen  Osteomyelitis.  Audi  hier  ist  die 
Ursache  im  Wesentlichen  dieselbe:  Sepsis  oder  Bakteriämie 
nach  Allgemeininfektion  mit  häufig  vorkommenden  Kei- 
men. Die  Osteomyelitis  befällt  hier  jedoch  bevorzugt  die 
Wirbelsäule  {— * Spondylitis  ggf.  auch  nachfolgend  Spon 
dyiodis/itis.  Kap.  35.7.2),  neben  den  langen  Röhren- 
knochen. Aufgrund  der  verschlossenen  Epiphysenlugen  ist 
nun  jedoch  auch  die  Ausbreitung  in  die  Epiphyse  wieder 
möglich.  Eine  ausschließliche  Ausbreitung  der  Osteomye- 
litis subperiostal  ist  außerordentlich  selten.  Viel  häufiger 
kommt  es  zu  einer  Schädigung  des  Periosts  und  somit 
sekundär  zur  Ausbildung  von  Wcichtcilabszcssen  bis  hin 
zur  Eistelbildung. 

Die  Patienten  leiden  erstaunlicherweise  unter  deutlich 
weniger  Symptomen  als  die  Säuglinge,  Kinder  und  Jugend- 
lichen, Häufig  werden  nur  unklare  Schmerzen,  Nacht- 
schweiß, Müdigkeit  und  Ähnliches  angegeben. 

Chronische  Osteomyelitis 

Pathogenese 

Eine  chronische  Osteomyelitis  entsteht  meist  sekundär 
nach  einer  primären  (verschleppten  oder  nicht  suffizient 
behandelten)  Osteomyelitis.  Eine  primäre  Entstehung  ist 
bei  geringer  Keimvirulenz  und  guter  Abwehrlage  möglich. 

Die  chronische  Infektion  führt  meist  zu  ausgeprägten 
Knochenumbauprozessen  mit  sklerotischer  Verdichtung 
und  nekrotischen  Arealen,  Kortikalisvcrdickung  und 
Markraumlibrosierung.  Die  Reaktion  des  Körpers  soll  zur 
Isolation  der  Keime  fuhren,  leider  schadet  sich  der  Körper 
hierbei  aber  sozusagen  selbst,  denn  durch  die  Veränderun- 
gen der  Knochcnstruktur  ist  der  Infektionsherd  zwar 
isoliert,  aber  für  die  Immunabwehr  schlechter  zugänglich, 
so  dass  hier  zusätzlich  die  Entstehung  einer  chronisch/ rezi- 
divicrcndcn  Osteomyelitis  gefördert  wird. 

Auch  therapeutisch  ist  eine  chronische  Osteomyelitis, 
insbesondere  konservativ, schlecht  zugänglich. 

Primär  chronische  Osteomyelitis 

Typisch  für  die  primär  chronische  Verlaufsform  sind  die 
ausgeprägten  Knochcnumbauprozcssc.  Ganz  besonders 
typisch  für  diese  Verlaufsform  ist  der  sog.  Brodic- Abszess 
( wird  auch  vom  IMPP  gerne  gefragt).  Hierbei  bildet  sich 
eine  runde  Abszesshöhle,  die  von  einem  breiten  skleroti- 
schen Randsaum  umgeben  ist.  Die  häufigste  lokal isation 
sind  der  distale  Femur  und  die  proximale  Tibia.  Durch  den 
breiten  sklerotischen  Randsaum  kommt  es  im  Verlauf  einer 
primär  chronischen  Osteomyelitis  eigentlich  nie  zu  einer 
Fistelung  oder  Abszessbildung.  Im  Wesentlichen  unter- 
scheidet man  bei  der  primär  chronischen  Osteomyelitis 
zwei  Formen  (ein  Keimnachweis  gelingt  nicht):  Die  plasma 


zelluläre  Osteomyelitis  mit  einer  zentralen  Kaverne  und 
Ptasmazellen  sowie  die  sklerosiercndc  Osteomyelitis  Garre. 

Merke!  Beim  Rrodic-Abszess  brodeln  Keime  unzu- 
gänglich primär  in  einer  abgeschlossenen  Höhle. 

Exogene  oder  posttraumatische  sekundär 
chronische  Osteomyelitis 

Entwicklung,  Ausdehnung  und  Verlauf  der  posttrauma- 
tischen Osteomyelitis  hängen  natürlich  zum  einen  von  der 
Ursache,  zum  anderen  auch  vom  Heilungsprozessab.  Ein- 
flussnehmende Parameter  sind  unter  anderem: 
Ausprägung  eines  WcichlciLschadcns 

• Gefäßversorgung  des  Knochens  (reduziert  durch  die 
Verletzung?) 

cingcbrachtc  Eremdmaterialicn  (Platten,  Schrauben, 
Marknagel,  Fixateur) 

Abwehrlage  des  Patienten 
Kei  in  Virulenz. 

Verlauf  (sehr  variabel) 

■ blande  Krankhcitsverläufe 
- jahrelang  nahezu  asymptomatisch 

• septische  Krankheitsbilder 
häufig  Fislelbildung. 

Bei  einer  weder  konservativ  noch  operativ  beherrschbaren 
Osteomyelitis  ist  eine  kontrollierte  Fistel  und  damit  ein 
kontinuierlicher  Eiterablauf  als  günstig  zu  bezeichnen,  und 
wenn  die  Fistelung  und  die  damit  verbundenen  häufigen 
Verbandswechsel  vom  Patienten  toleriert  werden,  ist  oft 
eine  weitere  Therapie  nicht  erforderlich  ( meistens  ist  sie  zu 
diesem  Zeitpunkt  sowieso  bereits  ausgeschöpft). 

Therapie 

Radikal  chirurgische  Maßnahmen 

- ausgiebiges  Debridement  (Ausräumung  und  Abtra- 
gung des  nekrotischen  Gewebes) 

- temporäre  Saug-SpUl-Drainage 

Einlage  von  Gentamycin- Ketten  oder  anderen  Anti- 
biotika-Trägcrn 

Nachfolgende  Stabilisierung  des  Knochens  (beispiels- 
weise mit  einem  Fixateur  externe) 

• Später  sekundäre  Versorgung  des  Defektes  (z.  B.  durch 
eine  Spongiosaplastik  I. 

Eine  exogene  chronische  Osteomyelitis  ist  insgesamt  ein 
komplikationsbehaftetes  undankbares  Krankheitsbild,  so 
dass  selbstverständlich  bereits  im  Vorfeld  geeignete  pro- 
phylaktische Maßnahmen  zur  Verhinderung  der  Entwick- 
lung einer  Osteomyelitis  ergriffen  werden  sollten. 

Prophylaxe 

• Strenge  Asepsis/ Antisepsis  bei  Operation  und  peri-, 
postoperativen  Pflegemaßnahmen 

• Möglichst  atraumatischc  Operationstechnik 
Möglichst  kurze  Operationszeit  zu  einem  möglichst 
geeigneten  Zeitpunkt 

« Prophylaktische  Antibiotika-Gabe. 
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35.13.2  Hüftkopfnekrose  im 
Erwachsenenalter  (M87) 

Definition 

Aseptische  Osteonekrose  i®--  auch  Kap.  35.14)  des  Femur- 
kopfes als  Folge  von  Durchblutungsstörungen. 

Ätiologie 

Die  Erkrankung  betrifft  7.U  7,  männliche  Patienten  und 
tritt  häufig  im  mittleren  Lebensalter  auf.  In  der  Regel  ist 
der  anterokraniale  Bereich  des  Hüftkopfes  betroffen,  in 
> 50%  manifestiert  sich  die  Erkrankung  beidseitig. 

AU  Ursache  werdet)  Traumata,  metabolische  Störungen 
(■/-.  B.  Kortikosteroidtherapie,  Fettstoffwechselstörungen, 
Alkoholismus,  Diabetes),  Zytostatika-  oder  Strahlcnthc- 
rapic,  Sichelzcllenanamie,  Caisson-Krankheit  und  andere 
arterielle  Zirkulationsstörungen  angenommen. 

Symptomatik 

Die  Patienten  klagen  charakteristischerweise  über  HQft- 
und  insbesondere  auch  über  Kniegelenksschmerzen  (vgl. 
auch  M.  Perthes  und  FXJF  ®-  Kap.  35.14.1,  35. 14.2| ),  cs 
können  auch  Anlauf-,  Belastung*-  und  Bewegungsschmer- 
zen  (wie  bei  der  Koxarthrose,  [•»  Kap.  35.3.2)  I auftreten, 
im  fortgeschrittenen  Stadium  leiden  die  Patienten  auch 
unter  Ruheschmerz.cn. 

Auch  hier  ist  (wie  beim  M.  Perthes)  eine  Unterschei- 
dung des  Schweregrads  möglich: 

Einteilung  nach  Ficat  und  Artet 
I:  Belastungs-,  Bewegungsschmerzen  aber  nur  geringe 
Bewegungscinschrünkungen.  Das  Rontgenbild  ist  unauf- 
fällig, MRT  und  Szinti  sind  bereits  positiv. 

II:  Im  Rontgenbild  ist  eine  zunehmende  Sklerosierung 
und  Zystenbildung  im  Femurkopf  zu  selten,  die  Kontur  ist 
jedoch  erhalten,  die  Patienten  leiden  unter  zunehmenden 
Schmerzen. 

III:  Im  Röntgenbiid  ist  der  Einbruch  der  Huftkopfkon- 
tur  zu  sehen. 

IV:  Vollständiger  Zusammenbruch  des  Femurkopfes,  cs 
entsteht  eine  Deformität  mit  Sekundärarthrose. 

Therapie 

Fine  kausale  Therapie  ist  bei  dieser  Erkrankung  in  der  Re- 
gel leider  nicht  möglich,  alle  konservativen  und  operativen 
Maßnahmen  führen  meist  zu  keinem  befriedigenden  Er- 
gebnis, so  dass  oft  die  Implantation  einer  ilüftprothcsc 
erforderlich  wird. 

35.13.3  Osteodystrophia  deformans 
(Paget-Krankheit)  (M88) 

Anureas  Sönnichsfn 

Beim  Morbus  Paget  handelt  es  sich  um  eine  Skeletterkran- 
kung  unklarer  Genese,  die  lokalisiert  zum  gesteigerten 
Knochenumbau  fuhrt.  Es  resultieren  Knochenverformun- 
gen. Knochenschmerzen  und  Frakturen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  Morbus  Paget  ist  nicht  bekannt.  Zu  Be- 
ginn der  Erkrankung  kommt  es  lokal  zu  einer  begrenzten 
Steigerung  des  osteoklastären  Knochenabbaus.  Hierauf 


35.13  Sonstige  Osteopathien  (M86-  M90) 

folgt  eine  reaktive,  unkontrolliert  uberschieisende  Steige- 
rung des  lokalen  Knochenanbaus.  Der  so  veränderte  Kno- 
chen imponiert  aufgetrieben  und  ist  mechanisch  weniger 
stabil.  Daher  können  Verformungen  und  Frakturen  auftre- 
ten. Becken,  Femur,  Tibia,  Schädel  und  Lendenwirbel  sind 
am  häufigsten  betroffen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Bei  etwa  jedem  dritten  Patienten  mit  Morbus  Paget  ist  die 
Erkrankung  ein  asymptomatischer  Zufallsbelünd.  Bei  den 
übrigen  manifestiert  sich  die  Osteodystrophie  mit  folgen- 
den Symptomen: 

» lokalisierte  Knochcnschmcrzcn 
deformierte  Knochen  (z.B.  „Säbelscheiden -Tibia“  | 
Umfangsvergrößerung  des  Kopfes 
Arthrosen  durch  Gdenkfehlstellungen  (Coxa  vara) 

• Frakturen 

< Wurzelkompressiunssyndrume  ( WirbdsäulenbetäU ) 

® Schwerhörigkeit  durch  Ankylosierung  der  Gehörknö- 
chelchen und  Kompression  des  N.  oticus  bei  Befall  des 
Schädels 

- Nierensteine  (Hyperkalziuriel). 

Bei  ausgeprägtem  Befall  kann  cs  in  seltenen  Fällen  durch 
die  vermehrte  Knochendurchblutung  zur  Her/bdaslung 
kommen. 

Wichtige  Laborbefundc  sind: 
alkalische  Phophatasc  (Knochcn-Isoen/ym)  T 

• Pyridinium-Crosslinks  und  Hydroxyprolin  im  Urin  T 

• Hyper  kälziurie 

• keine  Entzündungszeichen! 

Im  Röntgenbild  bildet  man  typischerweise: 

• Osteolysen  ( Frühbefund  I 
osteolytisch-osteosklerotisches  Mischbild 

• Osteosklerose  mit  Auftreibung  und  Deformierung  des 
Knochens  ( Spälbctund ). 

Die  Diagnose  stützt  sich  auf  Klinik.  Labor  und  Röntgen- 
befund. In  zweifelhaften  Fällen  kann  sic  durch  eine  Kno- 
dienbiopsie  und  -hislotogie  bestätigt  werden.  Mittels 
Skdcttszintigraphic  lassen  sich  weitere  Herde  aufspuren, 
allerdings  ist  die  szintigraphische  Mchranreichcrang  un- 
spezifisch. 

Diflcrcmialdiagnostisch  ist  die  Abgrenzung  von  ent- 
zündlichen und  tumorösen  Knochenveränderungen  wich- 
tig. 

Therapie 

Eine  kausale  Therapie  steht  nicht  zur  Verfügung.  Zur 
symptomatischen  Behandlung  gehört: 

■ Gabe  von  Bisphosphonaten  zur  Hemmung  der  gestei- 
gerten osteoklastischen  Aktivität 

• Schmcrztherapic  mit  NSAR 

• Kalzium-  und  Vitamin-D-Substitution 

•*  physikalische  Therapie  wie  z.B.  Krankengymnastik  und 
I lydrothcrapic. 


35.13.4  Sudeck-Dystrophie  (M89) 

Ulrike  Bo.mmas-Ebf.rt 

Syn.:  sympathische  Algodvstrophie,  Reflexdystrophie, 
„complcx  regional  pain  syndromc“  (CRPS), 
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Definition 

Es  handelt  sich  um  eine  Dystrophie  von  Knochen  und 
Wcichtcilcn  der  Extremitäten,  vorwiegend  an  Hand  und 
Unterarm. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Sudeck-Dvstrophie  tritt  selten  spontan,  üblicherweise 
posttrauntatisch,  bei  Frauen  etwas  häutiger  als  bei  Män- 
nern auf. 

Die  häutigste  Lokalisation  ist  im  Bereich  der  I land,  die 
typischste  Ursache  ist  eine  Radiustraklur  loco  tvpico, 
durch  brüske  Repositionsmanöver  oder  große  Operations- 
traumata erhöht  sich  das  Risiko  für  die  Entwicklung  eines 
Morbus  Sudeck. 

Letztlich  ist  die  genaue  Ursache  tedoch  unbekannt,  es 
wird  sowohl  eine  neurovaskuläre  als  auch  eine  vegetative 
Fchlrcgulation  angenommen,  eine  zusätzliche  psychovcgc- 
tative  Komponente  wird  diskutiert. 

Klinik/Verlauf 

Typisch  für  den  Morbus  Sudeck  ist  ein  stadienhaffer  Ver- 
lauf. 

Stadium  I (akut  entzündlich):  typische  Entzündungszei- 
chcn  (Rötung,  Schwellung,  Überwärmung  und  Schmer- 
zen > Röntgen:  Nonnalbclund,  gelegentlich  erscheint  die 
Spongiosa  etwas  vermehrt  strahlentransparent 
Stadium  tl  (dystrophisch):  Dystrophie,  Haut  blass  und 
kalt,  Muskeln-  sowie  Wcichtcilatrophic,  Röntgen:  zu- 
nehmende fleckige  Entkalkung  des  Knochens,  dies 
kann  insbesondere  im  Bereich  der  Handwurzelknochen 
eine  milchglasartige  Verschattung  ergeben,  die  einzelnen 
Handwurzel knochcn  sind  kaum  voneinander  zu  diffe- 
renzieren 

Stadium  III  (atrophisch):  ausgeprägte  Atrophie  (Haut. 
Knochen.  Muskulatur)  mit  deutlicher  Funktionscin- 
schränkung  Röntgen:  Jiltusc  Osteoporose 


Stadium  IV:  Lndstadium:  Restitutio  ad  integrum  bis  zu 
bleibenden  Funktionseinschränkungen  bei  bereits  cirt- 
getreicner  Atrophie. 

Therapie/Prognose 

Insbesondere  im  Stadium  I und  II  hat  eine  Therapie  Aus- 
sicht auf  Erfolg.  Zum  einen  sollte  eine  Schmcrzthcrapic 
mit  NSAR  durchgeführt  werden,  auch  die  Gabe  von  Korti- 
koiden, Kalzitonin,  Sympatholytika  und  ggf.  auch  Psycho- 
pharmaka ist  Erfolg  versprechend.  Eine  physikalische  The- 
rapie sollte  begleitend  durchgeführt  werden. 

Der  Verlauf  kann  sehr  unterschiedlieh  sein,  das  End 
Stadium  kann  aus  einer  Restitutio  ad  integrum  bis  zu 
bleibenden  Funktionscinschränkungcn  bei  bereits  cingc- 
tretener  Atrophie  bestellen. 


Abb.  3S.20:  fortgeschrittenes  Stadium  eines  M.  Sudeck  nach  stattgehab- 
ter Unterarnrfraktur  (noch  einliegender  Kirschnerdraht  utnar,  sichtbare 
Fraktur  radial)  [1], 


35.14  Chondropathien  (M91-M94) 

Ui.rike  Bommas-Ebert 


Zusammenfassung 


Chondropathie  ist  der  Überbegriff  für  Erkrankungen  des 
Knorpels.  Eine  besondere  Beachtung  sollten  in  der  Examens- 
vorbereitung die  aseptischen  Knochennekrosen  finden.  Sie 
sind  in  der  Regel  mit  dem  Eigennamen  des  Erstbeschreibers 
benannt,  der  Name  legt  gleichzeitig  die  Lokalisation  der  asep- 
tischen Knochennekrose  fest  (“•  Tab.  35.11).  Lediglich  die 


Osteochondrosis  dissekans  (Ostcochondronckrosc),  eine 
Sonderform  der  aseptischen  Knochennekrosen,  erhielt  ihren 
Namen  aufgrund  ihres  unterschiedlichen  Aussehens  und 
kann  an  mehreren  Lokalisationen  vorliegen.  Aseptische  Kno- 
chennekrosen treten  (mit  Ausnahme  dcsM.  Köhler  11)  häuti- 
ger bei  männlichen  Patienten  auf. 


Faltbeispiet  Ein  9-jähriger  lungc  wird  wegen  links- 
seitigen Knie-  und  leistenschmerzen  vorgcstcllt.  F.r  sei 
rasch  ermüdbar  und  gehe  nur  ungern  längere  Strecken. 
Er  habe  vor  lü  Tagen  unter  einem  fieberhaften  Infekt 
gelitten.  Klinisch  findet  sich  eine  Adipositas,  das  Knie  ist 
frei  beweglich,  im  Bereich  der  Hüfte  besteht  bei  freier 
Beweglichkeit  jedoch  ein  Bewegungsschmerz.. 

Was  sind  Ihre  Differentialdiagnosen?  Welche  Unter- 
suchungen können  Sic  durchführen,  um  die  Diagnose 
stellen  zu  können?  Fortsetzung  Kap.  35.14.2. 


Ätiologie/Pathogenese 

Man  geht  davon  aus,  dass  durch  lokale  Zirkulationsstörun 
gen  die  Entwicklung  einer  aseptischen  Knochennekrose 
herbeigefühn  wird.  Häufig  lässt  sich  die  Ursache  der  Zir- 
kulationsstörung nicht  eruieren,  generell  kann  man  jedoch 
sagen,  dass  alle  Erkrankungen,  die  zu  einer  Angiopathie 
führen  können,  möglicherweise  auch  eine  aseptische 
Knochennekrose  verursachen.  Dies  sind  insbesondere 
Alkoholismus  (häufige  Ursache  bei  erwachsenen  Patien- 
ten I,  FcUstoffwcchseLstörungcn,  Diabetes,  andere  Stuft 
Wechselstörungen,  Kortison-Therapie,  aber  auch  eine 
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35.14  Chondropathien  (M91-M94) 

Tab.  35. 1 1 Aseptische  Osteonekrosen 

Eigenname  Lokalisation  Aller  Verteilung 

Obere  Extremität 


M.  Kienböck 

Os  tunatum  (Lunatummaiazie) 

15-35 

m > m 

M,  Pteisler 

Os  scaphoideum 

Wirbelsäule 

M,  Scheuemiann 

meist  BWS.  gelegentl.  auch  LWS 

11-13 

m > * 

Untere  Extremität 

M.  (Legq-Calv6-)PefThes-{Waldenstiöm) 

Caput/Collum  femoris 

3-12.  (Gipfel  7.  U) 

m > m 

idiopathische  Hüftkopfnekrose 

Huftkopf 

30-60 

m > «v 

M.  (Sindmg-)Larsen-(Johannson) 

Patella 

10-15 

m > w 

M Ahlback 

med.  femurkondylus 

40-60 

m > * 

M.  Osgood-Schlatter 

Tibiaapophyse 

12-16 

m > m 

M.  Biount 

Tibiakopf 

M.  (Haglund-)Sever 

Kalkaneusapophyse 

6-16 

m > w 

M.  Kohle*  1 

Os  naviculare  pedis 

3-12 

m > * 

M.  (Frwberg-)Köhter  □ 

Metatarsateköpfchen  U -IV 

8-18 

# > m 

Sichelzellenanamie  sowie  die  Caisson  Krankheit/Tauchcr- 
krankheit.  Ähnlich  wie  beim  Kompartmcnt-Syndrom 
(«*  Kap.  54.29.3.5)  setzt  auch  hier  ein  Circulus  vitiosus  ein, 
durch  beginnende  Gewebsnekrosen  entsteht  ein  Ödem 
innerhalb  des  Knochens,  dies  fuhrt  zunächst  zu  einer 
Verschlechterung  des  venösen  Abflusses,  dann  auch  zur 
Verschlechterung  des  arteriellen  Zuflusses.  Während  die 
kindlichen  aseptischen  Knochennekrosen  in  der  Regel  mit 
oder  ohne  Deformität  aushdlcn,  verlaufen  sic  beim  Er- 
wachsenen in  der  Regel  progredient. 

Verlauf 

Typisch  ist  grundsätzlich  ein  stadienhalter  Verlauf,  dem 
meist  nur  im  MRT  darstellbaren  Gewebeödem,  gelegent- 
lich vergesellschaftet  mit  einem  reaktiven  Gclcnkcrguss 
folgt  zunächst  das  Kondensationsstadium,  hierbei  kommt 
es  zu  Mikrofrakturen  im  nekrotischen  Bereich,  der  Kno- 
chen sicht  in  diesem  Rcrcich  in  der  Röntgenaufnahme 
verdichtet  aus.  Danach  folgt  das  Fragmentationsstadium, 
hier  kommt  es  zum  Abbau  von  abgestorbenen  Knochen- 
bälkchen,  der  Knochen  kann  dann  im  Bereich  der  Nekrose 
in  einzelnen  Fragmenten  vorliegcn.  Typischerweise  folgt 
dann  ein  Rcparationssiadium,  wobei  eine  Restitutio  ad 
integrum  nur  bei  kindlichen  aseptischen  Knochennekro- 
sen typisch  ist.  bei  Frwachscnen  meint  das  Reparations- 
stadium in  der  Regd  eine  Defektheilung. 

35.14.1  M.  Perthes  (M91) 

Syn.:  Hüftkopfnekrose  des  Kindes,  Morbus  Legg-Gtlve- 
Pcrthcs,  juvenile  Osteochondrose  des  Femurkopfcs.  Abb.  35.21:  M.  Osgood- Schlatter  des  linken  Knies  [1|. 
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Krankheiten  des  Muskel-Skelett-Systems  und  des  Bindegewebes  (M00-M99) 


Definition 

Aseptische  Knochennekrose  der  Femurkopfepiphvse. 
Ätiologie/  Pathogenese 

Die  Krankheit  tritt  in  der  Regel  zwischen  dem  3.  und  9.  Le- 
bensjahr auf.  Verhältnis  lungen  : Mädchen  4:1, 

Merke!  Die  Erkrankung  heilt  immer  nach  3 bis  4 Jah- 
ren aus,  wichtigstes  Therapieziel  für  diese  Zeit  ist  es  eine 

Müftkopfdcformierung  zu  verhindern. 

Die  eigentliche  Ursache  der  Erkrankung  ist  unbekannt,  man 
geht  von  einer  idiopathischen  Form  mit  einer  Minderan- 
lagcdcr  Blutgefäße  und  einer  symptomatischen  Form  nach 
Traumata  und  Infektionen  aus. 

Symptomatik/Klinik 

• Bclastungsabhängigcr  Hilft-  und  Knicschmcrz  mit 
Schmerzhinken 

Bewegungseinschränkung,  insbesondere  bei  Innenrota 
tion  und  Abduktion  (Vicrcrzeichen  s.  Klinikkasten) 

* Schnelle  Ermüdbarkeit, 

Klinik  Viererrcichcn 

Unvermögen,  die  Zahl  4 bzw.  deren  Spiegelbild  durch 
Beugung  und  Rotation  des  einen  sowie  Streckung  des 
anderen  Beines  zu  bilden. 

Radiologischer  Verlauf 

Die  4 (5l  Stadien  des  M.  Perthessind: 

InitiaJstadium:  Gelenkerguss,  Wachstumsretardierung 
des  Kopfkcrncs  und  radiologischc  Verbreiterung  des 
Gclcnkspaltes  durch  ödematöse  Verdickung  des  Gelenk 
knorpels  (in  diesem  Stadium  DD:  Coxitis  fugax) 
Kondensationsstadium:  radiologisch  sichtbare  Verdich- 
tung des  Knochcnkcmcs.  Reparationsvorgänge  durch 
Umbau  der  Knochcnbälkchcn 

Fragmentationsstadium:  Resorption  der  nekrotischen 
Anteile.  Nebeneinander  von  Verdichtungen  und  Aufhel- 


lungen (Osteolysen),  scholliger  Zerfall  des  Hüftkopfes, 
(kein  Frühstadium  mehr!) 

Reparationsstadium:  Wiederaufbau,  erneut  Ossifika- 
tionsareale sichtbar 

(Ausheilungsstadium:  Ausheilung  mit  evtL  präarthro- 
tischer Deformierung). 

Finteilung  nach  Schweregruden  (Gruppeneinteilung  nach 
Caltcral): 

Die  Ausdehnung  des  Knochenbefalls  im  epiphysären 
Kopfanteil  (axiales  Röntgenbild)  in%  (25, 50, 75, 100)  ent- 
spricht Cattcral  I -4. 

Diagnostik/Verlaufskontrolle 

Die  Erkrankung  ist  häufig  schwierig  zu  diagnostizieren 
(radiologische  Kontrollen),  sie  tritt  bei  20%  der  Betroffe- 
nen doppelseitig  (meist  zeitversetzt ) auf,  Kontrollen  sind 
daher  immer  beidseitig  erforderlich. 

Röntgen:  Beckenubersichtsaufnahme  und  axiale  Aut 
nähme  in  Lauenstein-Technik  (80°  Flexion , 45°  Abduk- 
tion,der  Unterschenkel  muss  parallel  zum  Tisch  liegen) 
Ultraschall:  evtl,  sichtbarer  Erguss  mit  verdickter  Ge- 
lenkkapsel 

MRT:  Frühdiagnose  möglich,  evtl,  sind  die  Zeichen  der 
epiphysären  Minderperfusion  zu  sehen. 

Szintigramm:  Mehranreicherung  im  Bereich  der  Epi- 
physe früh  sichtbar. 

Um  Risikozeichen  ( Lateralisatiun  des  Huftkopfs,  metaphy 
säre  Beteiligung!  rechtzeitig  zu  erkennen,  ist  eine  Kontrolle 
mittels  Bildgebung  während  des  gesamten  Verlaufs  be- 
gleitend erforderlich. 

Therapie/Prognose 

Zieh  Verhinderung  einet  Deformierung,  so  dass  der 
Wiederaufbau  des  Hüftkopfes  in  Normalform  möglich  ist, 
hierfür  ist  neben  Schonung  auch  eine  möglichst  vollstän- 
dige Überdachung  des  Hüllkopfes  nötig. 

■ leichtere  Verlaufsformen  (Catterall  I & 1 1 1:  funktionelle 
Therapie  mit  Schwimmen,  Radfahren  und  Krankengyrm- 
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nastik,  Vermeidung  von  belastenden  Sportarten/ Aktivi- 
täten. 

schwerere  Verlaufsformen: 

- Patienten  < 6 Jahre  Orthere  (z.  H,  Thomas-Bügel ) zur 
Entlastung 

Patienten  > 6 Jahre;  möglich  sind  eine  intertrochan 
tare  Varisierungsosteotomie,  eine  Salier  oder  eine 
Ohiari-Ostcotomic,  um  eine  möglichst  ideale  Kopf- 
Pfannen-Zentrierung  (llcadcontainmcnt)  zu  errei- 
chen 

Merke!  Je  jünger  der  Patient,  desto  größer  die  Chance 
auf  eine  Restitutio  ad  integrum. 


35.14.2  Epiphysiolysis  capitis  femoris 
(ECF)  (M93) 

Definition 

Dislokation  der  proximalen  Femurepiphyse,  meist  nach 
dorso-caudal. 

Ätiologie 

Es  handelt  sich  um  eine  wahrscheinlich  hormonell  aus- 
gelöste  Erweichung  der  Ilüftkopf-Fpiphyscn-Fugc.  Die 
eintretende  Lockerung  der  Epiphysen  fuge  lässt  eine  Ver- 
schiebung zwischen  epiphysärem  und  metaphysärem 
Kopfanteil  zu. 

E)as  Hauptmanifcstationsaltcr  liegt  in  der  Pubertäts- 
phase. die  Kinder  sind  meist  Knaben  (m  : w = 3 : 1 1 oft 
übergewichtig  'Dystrophia  adiposogenitalis)  einzelne  auch 
hochwüchsig  (Marfan-Syndrom  ). 

In  über  der  Hälfte  der  Fälle  tritt  die  Erkrankung  beid- 
seitig auf. 

Merke!  Orthopädische  E.rkrankungcn,  an  denen  ver- 
mehrt Jungen  leiden,  treten  häutig  beidseits  au!’!! 

ECF  wird  in  zwei  Formen  klinisch  manifest: 
acuta  (plötzliche  Ablösung  der  Femurepiphyse):  plötz- 
liche stärkste  Schmerzen  ohne  Trauma,  sofortige  Bc- 
lastungsunfähigkeit.  Bewegungsbehinderung  der  Hüfte, 
aus  dem  Abgleiten  des  Epiphysenkopfanteils  resultiert 
eine  Verkürzung  und  Außcnrotationsstellung  des  be- 
troffenen Beins,  Gefahr  der  Entwicklung  einer  Hüft- 
kopfnekrure 


Abb.  35.23:  ECF  der  rechten  Hüfte  1 1 ] . 


35.14  Chondropathien  (M91- M94) 

len  tu:  häutiger,  hierbei  lockert  sich  die  Epiphyrenfugc 
und  die  Epiphyse  rutscht  langsam  ab  (8  -24  Monate), 
zunächst  geringe  Beschwerden  (oft  als  Knieschmerzen). 

Symptomatik 

Typisch  sind  Schmerzen  überwiegend  im  Bereich  des 
Kniegelenkes  und  an  der  Oberschenkel  Vorderseite  (vgl. 
M.  Perthes)  sowie  ein  Leistenschmerz.  Häufig  zeigt  sich  bei 
der  klinischen  Untersuchung  ein  innenrotiertes  Gangbild, 
verbunden  mit  Schmerzhinken,  ggf.  besteht  auch  eine 
leichte  Beinverkürzung.  Bei  der  klinischen  Untersuchung 
ist  häufig  das  Drehmann  Zeichen  positiv. 

Klinik  Drehinann  Zeichen 

Beim  Versuch,  das  Bein  in  der  I lüfte  gerade  zu  beugen, 
kommt  cs  zu  einer  zwangsläufigen  Außenrotation,  da 
die  abgerutschte  Epiphysen  füge  bei  der  Flexion  sperrt. 

Diagnostik 

Röntgen:  Bcckcnübersichts-  und  Lauenstein  Aufnahme 

(Vermessen  des  exakten  Abgleitens  der  Femurepiphyse 
nach  dorso-caudal). 

Therapie 

ECF  acuta:  sofortige  notfallmaßige  Reposition  der  Fc- 

murepiphyse,  Epiphyscodese  (Kirschnerdrähte.  Schrau- 
ben), Hämatomentleerung 

ECF  lettta:  abhängig  vom  Ausmaß  der  I tislokation  und 
vom  Habitus  des  Patienten:  Abrutschen  der  Fcmurcpi- 
physe: 

um  bis  zu  10":  Epiphyseodese  mittels  Kirschncrdrah- 
ten  o.  Ä. 

- ä 10°:  intcnrochantärc  Umstellungsosteotomie  nach 
Imhäurer  f Yäigisicrung,  Flexion,  Dctotationl 

- in  schwersten  Fallen:  Hüfttotalcndoprothese. 

Merke!  Die  nicht  betroffene  Seite  muss  immer  prophy- 
laktisch mit  Kirschnerdrähten  gespickt  werden  (Epiphy- 
scodcse). 

Eine  ECF  wird  also  immer  operiert  und  /war  immer 
beidseits! 

Komplikationen/Prognose 

Die  Entwicklung  einer  I lüftkoptnekrose,  einer  Chon- 
drolyse (M.  Waldensirüm)  sowie  die  (bei  persistierender 
Fehlstellung  im  Bereich  der  Hüfte)  langfristige  Entstehung 
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Krankheiten  des  Muskel-Skelett-Systems  und  des  Bindegewebes  (M00-M99) 


einer  Arthrose  sind  die  häutigsten  möglichen  Komplika- 
tionen. Nur  Frühdiagnose  und  -therapie  ermöglichen  eine 
gute  Prognose. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

9 Jahre,  Hilft-  und  Knieschmerzen:  Differentialdiagnos- 
tisch kommen  am  ehesten  eine  Epiphysiolvsis  capitis 
femoris  ( - FCF,  hierzu  passt  die  Adipositas),  eine  Coxitis 
lugax  (Infekt  vor  1Ü  Tilgen)  oder  ein  M.  Perthes  (rasch 
ermüdbar,  Schmerzen  bei  freier  Beweglichkeit)  in  Frage. 

Röntgen:  Bcckenübcrsicht  und  laucnstcin-Aufnah- 
me:  ECF  kann  sicher  diagnostiziert  werden,  M.  Perthes  je 
nach  Stadium. 

Sono:  Ein  Gelenkerguss  kann  diagnostiziert  werden, 
läge  sowohl  bei  der  Coxitis  fugax  als  auch  zu  Beginn  des 
M.  Perthes  vor. 

Evtl.  Szintigramm:  Auch  das  Fruhstadium  des  M.  Per  - 
thes  konnte  sichtbar  gemacht  werden. 

Um  einen  M.  Perthes  von  einer  Coxitis  fugax  unter- 
scheiden zu  können,  kann  auch  ein  Therapieversuch  mit 
NSAR  für  wenige  Tage  und  eine  Kontrolle  in  ca.  2 Wo- 
chen durchgeführi  werden.  Die  Beschwerden  durch  die 
Coxitis  bessern  sich  durch  NSAR  und  sind  in  2 Wochen 
vermutlich  abgeklungen,  der  M.  Perthes  verläuft  pro- 
gredient. 


35.14.3  Osteochondrosis  dissecans  (OD) 
(M93) 

Die  Bezeichnung„Osteochondrosisdissecans“  bezieht  sich 
im  Wesentlichen  auf  den  von  anderen  aseptischen  Kno- 
chennekrosen abweichenden  radiologischen  Befund.  Da- 
her ist  diese  Bezeichnung  auch  nicht  spezifisch  für  die 
Lokalisation,  sondern  für  das  Aussehen  der  Nekrose. 

Ätiologie 

Die  Ursache  ist  unbekannt,  möglicherweise  liegt  auch  hier, 
wie  bei  den  anderen  Osteonekrosen,  eine  arterielle  Durch- 
blutungsstörung vor,  auch  rezidivierende  Mikrotraumen 
oder  Ossifikationsstörungen  werden  als  mögliche  Ursache 
diskutiert. 

Es  lassen  sich  3 Stadien  unterscheiden: 

- Stadium  I (Schlummerstadium I:  in  kleinen  scharf  be- 
grenzten Knochenbezirken:  Untergang  von  Knochen- 
gcw’cbc,  Bildung  eines  Sklerose saums  um  den  nekro- 
tischen Bezirk 

* Stadium  2 ( Zerfallstadium ):  Einbruch  des  bedeckenden 
Gelenkknorpels 

■ Stadium  3 (Dissektionsstadium):  Ablösung  des  von  der 
Sklerose  umgebenen  Knochenstücks  (=  Dissckat).  Ln  der 
Regel  liegt  die  Osteochondrosis  dissecans  in  der  Nähe 
einer  Gelenkflache,  so  dass  das  Dissckat  in  den  Gelenk- 
binnenraum  wandern  kann.  Das  Dissckat  wird  auch  Gc- 
lenkinaus  genannt,  die  Sklerosezone  Mausbett. 

Merke!  Osteochondrosis  dissecans  ist  die  Erkrankung, 
bei  der  „die  Maus  aus  dem  Bett  t.tlll“. 

Auch  von  der  Osteochondrosis  dissecans  sind  überwie- 
gend männliche  Patienten,  insbesondere  im  Kindes-  und 
lugend  alter,  betroffen.  Die  Erkrankung  tritt  häufig  beid- 
seits auf. 


Eilte  OD  kann  an  mehreren  verschiedenen  Lokalisatio- 
nen auftreten.  In  der  Regel  ist  der  konvexe  Gelenkanteil 
betroffen,  am  häufigsten  im  Bereich  des  Kniegelenkes, 
zweithäufigste  Lokalisation  ist  der  Talus. 

Symptomatik/Klinik 

Unspezifische  Beschwerden 

Freier  Gelenkkörper  mit  Einklcmmungscrschcinungcn 

• Gelenkerguss 

Muskelatrophie  ( Schonhaltung). 

Diagnostik 

- Röntgen  (sog.  Tunnelaufnahme  nach  Frick  „Frick  ins 
Knie"). 

• MRT  (zeigt:  Sklerose,  Nekrose,  begleitendes  Knochen- 
mai ksödem). 

• CT. 

Therapie 

|c  früher  die  Diagnosestellung  (Stadium  I ) erfolgt,  desto 
erfolgreicher  ist  die  konservative  Therapie  und  bei  früher 
Diagnosestellung,  bis  ca.  zum  1 3.  Lebensjahr,  besteht  eine 
besonders  gute  Prognose  unter  konservativer  Behandlung. 
3 konservative  Therapie: 

- mehrwöchige  Entlastung  (vier  bis  sechs  Wochen) 

- Antiphlogistika 

« bei  stattgefundener  Demarkierung,  aber  Dissckat  liegt 
noch  im  Mausbett: 

- operative  Refutation  des  LJissckats  mit  Kortikalisspä- 
nen,  Schrauben 

- bei  abgelöstem  oder  in  den  Gelenkinnenraum  gewan- 
dertem Dissckat:  Rcfixation  meist  nicht  möglich: 

- Entfernung  des  Dissckats 
Knorpel-Knochen-Transplantation. 


Abb.  35.24:  Osteochondrosis  dissecans  der  linken  medialen  FenturVon- 
dyle  fl]. 
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35.15  Sonstige  Krankheiten  des  Muskel-Skelett-Systems  und 
des  Bindegewebes  (M95-M99) 

Untier  Bommas-Erkkt 


35.15.1  Biomechanische  Funktions- 
störungen (M99) 

Biomechanische  Grundsätze 

Biomechanische  Auswirkungen  auf  angrenzende  Gelenke 
haben  insbesondere  Veränderungen  im  Bereich  der  Wir- 
belsäule und  der  unteren  Extremitäten.  Eine  Armlängen- 
differenz hat  keinerlei  biomechanische  Auswirkung. 

Eine  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  nach  lateral  kann  zu 
einem  Bcckcnschicfstand  und  damit  zu  einer  unterschied- 
lichen Beinlänge  führen,  eine  vermehrte  Lordose  oder  Ky- 
phose kann  zur  Ausbildung  von  Beugckontrakturen  im  Be- 
reich von  H üften  oder  Knien  fuhren.  Besonders  ins  Gewicht 
(allen  jedoch  Veränderungen  im  Bereich  der  Beine,  svelche 
eine  Beinlängendifferenz  von  mehr  als  I cm  zur  Folge  ha- 
ben. Hier  kann  der  Körper  gleich  auf  mehrere  Ausgleichs 
medianismen  zurückgreifen.  Das  längere  Bein  kann  im 
Bereich  von  Hüfte  und  Knie  eine  BcugckontraUtur  entwi- 
ckeln, im  Bereich  des  kürzeren  Beines  kann  der  Patient  eine 
Spitzfußstellung  entwickeln,  im  Bereich  der  Wirbelsäule 
kann  eine  Seitverbiegung  zum  Ausgleich  der  Rcinlängc  cin- 
treten.uuch  Air  oder  Adduktionskontrakturen  sind  theore- 
tisch zum  Beinlängcnausgleich  möglich,  jedoch  für  das 
normale  Gehen  kaum  praktikabel.  All  diese  Veränderungen 
können,  müssen  alter  nicht  eintrelen,  häutig  liegt  auch  eine 
Kombination  der  Ausgleichsmöglicbkeitcn  vor. 

Ursachen  für  unterschiedliche  Beinlangen  können  ver- 
schiedene Verletzungen  sein,  einseitige  Hüftluxation,  eine 
Hüflkopfnekrose.  angeborene  Feldstellungen  wie  eine  ein- 
seitige Coxa  vara  oder  valga,  Störungen  des  epiphysären 
Wachstums  o.Ä. 


35.15.1.1  Biomechanische  Funktionsstörungen 
im  Bereich  der  Wirbelsäule 

Zusammenfassung 

Dcgcncrativc  Veränderungen  treten  an  den  Bandscheiben, 
den  Unkovertebralgelenken  und  den  kleinen  Wirbclgelen- 
ken  auf.  Ausgangspunkt  sind  zunehmende  regressive  Ver- 
änderungen der  Bandscheibe.  Durch  die  Abnahme  der 
Pufferfunktion  der  Bandscheibe  entsteht  eine  vermehrte 
Belastung  der  Grund-  und  Deckplatten,  dies  führt  zum 
einen  zu  vermehrter  subchondraler  Sklerosierung  (Osteo- 
chondrose), zürn  anderen  zu  exophytärer  Randzackcnbil- 
dung  (Spondylophytcn).  Die  Spondylophytcn  können  dann 
zu  einer  Stenose  des  Spinalkanals  führen. 

Eine  Inkongruenz  der  kleinen  Wirbelgelenke  mit  ver- 
mehrter Belastung  führt  zur  Spondylarthrose.  sic  verur- 
sacht eine  Einengung  der  Forr.  intcrvertebralia  und  des  Spi- 
nalkanals und  dadurch  ( pseudo-  Iradikuläre  Beschwerden. 

Eine  durch  die  degenerativen  Veränderungen  verur- 
sachte Instabilität  fuhrt  zur  Verschiebung  der  WK  I Rctrolis- 
thesis,  deg.  Spondylolisthesis)  und  kann  somit  auch  pseudo  - 
radikuläre  Beschwerden  herbeiführen. 


Stenose  des  Spinalkanals 

Klinik 

I eit  Symptom  des  manifesten  Bartdschcibenprolaps  und  der 

degenerativen  Einengung  der  Forr.  intcrvertebralia  ist  eine 
radikulare,  beim  instabilen  Bewegungssegment  eine  pseu 
doradikuiäre  Schmerzsymptomatik  (Claudicatio  spinalis). 

Al  lg.:  Schmerzen  mit  Verstärkung  durch  Nicscn/Prcs- 
sen,  Störungen  der  Sensibilität  und  Motorik,  Rcllexab- 
schwachung,  skoliotische  Schonhaltung.  Bei  Inklination 
lassen  die  Beschwerden  der  Claudicatio  spinalis  oft  nach. 

Therapie 

|e  nach  Ursache  und  Ausmaß  der  Beschwerden  reichen  die 
Thcrapicoptioncn  von  Krankengymnastik  über  Orthcscn 
bis  zur  operativen  Erweiterung  des  Spinalkanals  und  der 
Neuroforamina  bzw.  einer  Spondylodese. 


Queltenverzeidinis 

|1|  IM  PP 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  

36.1  Glomeruläre  Krankheiten  (N00-N08) 

Andreas  Sönnichsen 


Fallbeispiel  Eint:  Mauer  bringt  ihren  5-jährigen  lun 
gen  in  Ihre  Sprechstunde.  Ihr  sei  in  den  letzten  Tagen 
zunächst  eine  zunehmende  Schwellung  der  Augenlider 
ausgefallen.  Da  das  Kind  erkältet  war,  habe  sie  dies 
zuerst  nicht  grüß  beachtet,  letzt  seien  aber  auch  die 
1 1, indrücken  aufgeschwollen  und  die  Beine  dick  gewor- 
den. Das  Kind  sei  bis  aul  unbedeutende  Infekte  bisher 
immer  gesund  gewesen  und  habe  sich  völlig  normal 
entwickelt. 

Bei  der  körperlichen  Untersuchung  finden  Sic  deut- 
liche Lid-,  Handrücken-  und  Unterschenkel- /Knöchel - 
Ödeme  beiderseits.  Der  Blutdruck  des  Kindes  liegt  mit 
95/65  im  Normbereich.  Das  Kind  liegt  mit  115  cm 
Körpctgröße  und  21  kg  Gewicht  knapp  oberhalb  der 
50.  Perzentile.  Die  Gcsamtkonstitution  ist  altenscnt 
sprechend.  Es  findet  sich  sonst  kein  pathologischer 
Befund. 

Welche  Verdachlsdiagnosc  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung«»'  Kap.  36.1.5. 


36.1.1  Akutes  nephritisches  Syndrom 
(N00) 

36.1.1.1  Einteilung 

Akute  Glomerulonephritiden  (GN)  stellen  ein  heterogenes 
Krankheitsbild  dar,  das  mit  akuten  entzündlichen  Verän- 
derungen an  den  Glomeruli  einhergeht. 

Ätiopathogenetisch  werden  drei  Formen  der  akuten 
Glomerulonephritis  differenziert  («-'•  lab.  36.1): 

• postintektiöse  GN 

• IgA-Nephropathie  (Morbus  Berger) 

• rapid  progressive  GN  ( RPGN ). 


36.1.1.2  Wichtige  Krankheitsbilder 

Poststreptokokken-Glomerulonephritis 

In  der  Regel  manifestiert  sich  eine  Posistreptokokken-GN 
(postintektiöse  GN)  rund  zwei  Wochen  nach  einem  Infekt 
mit  ß-hämolysierenden  Streptokokken  der  Gruppe  A (Typ 
12).  I listopathologisch  findet  man 

• eine  Enuundungsreaktion  mit  leukozylärer/ monozytä- 
rer Infiltration 

• eine  endokapilläre  diffuse  Proliferation  mit  starker  Ein- 
engung der  Kapillarlichtungcn 

- an  der  Außenseite  der  Basalmembran  abgelagerte  Anti- 
gen- Antikörper-Immunkomplexe. 

Die  Poststreptokokken-GN  zeigt  einen  Häufigkeitsgipfel 
zwischen  dem  6.  und  10.  Icbcnsjahr. 

Symptome  und  Diagnostik 

7u  den  klinischen  Charakteristika  der  Erkrankung  gehö- 
ren: 

■ Appetitlosigkeit.  Abgesehlagenheit.  Kopf-  und  Glieder- 
schmerzen 

> Ödeme  und  l.idödcmc  durch  Wasser-  und  Salzrctcntion 
Hypertonie  bei  Hypervolämie 

• subfebrile  Temperatur. 

Der  Laborbefund  zeigt: 

= Mikrohämaturie,  Erythrozytenzylinder  und  dysmorphe 
Erythrozyten  im  Urinsediment 

• Proteil  i urie  ( unselcktiv ) , nt  eist  < 3 g/24  h 

• erhöhten  ASL-Titer  (50 uo  der  Fülle  I 

• Oligurie 

• leicht  erhöhte  Retcntionswcnc 

- Verminderung  des  Komplementlaktors  C.,. 

Bei  der  Ultraschallunlersuchung  fallen  große,  geschwollene 
Nieren  auf.  Eine  Nierenbiopsie  mit  histologischer  Dia- 
gnosesicherung ist  nurbei  chronischem  Verlauf  angezeigt. 


Tab.  36.1  Einteilung  der  akuten  Glomesulonephritiden 


Form 

Ursache/Vorkommen 

Pathogenese 

Prognose 

postinfektiöse  GN 

typisch  nach  Infekten  mit  |i- 
hämolysierenden  Streptokokken 
der  Gruppe  A Typ  12 

Immunkomptexnephritis 

häufig  Heilung,  nur  seiten 
chronisch-progrediente  Form, 
sehr  selten  akuter  letaler  Verlauf 

IgA-Nephropathie  (Morbus  Berger) 

häufig  nach  Atemwegsinfektionen 

mesangiale  IgA-Ablagerungen. 
mesangioprotiferative  glometuUte 
Entzündungsreaktion 

in  ca.  25*.  der  Fälle  chionisch- 
progredientei  Verlauf  mit  ter- 
minaler Niereninsuffizienz 

rapid  progressive  GN  (RPGN) 

- Antibasalmembnin-RPGN  (Typ  I) 

Goodpasture- Syndrom , 

Ätiologie  unklar 

IgG  und  Komplement  C, lagern 
sich  in  der  Basalmembran  ab 

nach  Wochen  bis  Monaten 
terminale  Niereninsuffizienz 

Immunkomplex-RPGN  (Typ  H) 

SIE.  Ätiologie  unklar 

Ablagerungen  granulärer  Immun- 
komplexe  an  der  glomerulären 
Basalmembrar 

nach  Wochen  bis  Monaten 
tetminafe  Niereninsuffizienz 

ANCA-assoziierte  RPGN  (Typ  III) 

mikroskopische  Panarteriitis 
nodosa.  Wegener-Granulomatose, 
Ätiologie  unklar 

pANCA  oos r cANCA  von  Bedeutung 

nach  Wochen  bis  Monaten 
terminale  Niereninsuffizienz 

808 


36 


Komplikationen 

Selten  entwickeln  sich 
■ eine  Makrohämaturie 

• cijie  hypertensive  Krise 

• ein  Htm  ödem  (Symptome  können  Epilepsie  und/oder 
Somnolenz  sein). 

Therapie 

Zur  Therapie  ist  Penicillin  V Mittel  der  Wahl  Bei  Makro- 
hämaturie und  anderen  Komplikationen  sollte  Bettruhe 
cingchaltcn  werden.  Treten  Ödeme  oder  eine  Hypertonie 
aul,  ist  die  Einschränkung  der  Kochs.il/zuluhr  sinnvoll.  Bei 
starker  Ödembildung  sind  Schleifendiuretika,  bei  ausge- 
prägter Hypertonie  ACE-Hemmcr  indiziert. 

IgA-Nephropathie  (Morbus  Berger) 

Die  IgA-Nephropathie  ist  mit  25%  der  Fälle  die  häufigste 
Form  der  idiopathischen  Glomerulonephritis.  Die  Ursache 
ist  unljekannt,  allerdings  vermutet  man  eine  Assoziation 
mit  vorangegangenen  Infekten  muköser  Oberflächen  (z.B. 
Infekte  der  Atemwege).  Es  entwickelt  sich  eine  niesangio- 
pmliferative  Entzündung  mit  mesangialcn  Ablagerungen 
von  IgA.  In  der  Regel  tritt  die  Erkrankung  bei  Kindern  im 
späten  Schulalter  auf.  kann  sich  aber  grundsätzlich  immer 
zwischen  dem  6.  und  60.  lebensiah r manifestieren. 

Symptome  und  Diagnostik 

Klinische  Kennzeichen  sind: 

<•  Makrohämaturie  zu  Beginn  der  Erkrankung  und  rezidi- 
vierend im  Verlauf,  oft  assoziiert  mit  akuten  respiratori- 
schen Infekten 

persistierende  Mikrohämaturie,  Erythrozytenzylinder 
und  dysmorphe  Erythrozyten  (Akanthozytcn)  im  Urin- 
sediment 

arterielle  Hypertonie  (50%  der  Fälle) 

• erhöhter  IgA-Spiegel  int  Serum. 

Bei  der  Mehrzahl  der  Patienten  findet  man  keine  oder  eine 
nur  schwach  ausgeprägte  unselektive  Proteinurie.  Selten 
kommt  es  zum  nephrotischen  Syndrom. 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  lediglich  symptomatisch  und  ist  vom 
Verlauf  abhängig: 

Keine  Therapie  ist  erforderlich  bei: 

• Proteinurie  < I g/24  h 

• keine  Hypertonie 

• Kreatinin  im  Serum  normal. 

Tritt  ein  nephrotisches  Syndrom  aut  oder  zeichnet  sich  eine 
progrediente  Verschlechterung  der  Nierenfunktion  ab,  ist 

eine  immunsuppressive  Therapie  indiziert:  Kortikoste- 
roide, Azathioprin  oder  Cydophosphamid  über  ein  bis 
zwei  Jahre.  Gesicherte  Therapiesludien  gibt  es  aber  nicht. 

Der  Effekt  von  Omega-3-Fettsäuren  (Eischöl.  z.B. 
1 2 g/Tag)  ist  umstritten, 

36.1.2  Rapid-progressives  nephritisches 
Syndrom  (N01) 

36.1.2.1  Einteilung 

**- Kap.  36.1.1.1 


36.1  Glomeruläre  Krankheiten  (N00-N08) 

36.1.1.2  Wichtige  Krankheitsbilder 
Rapid-progrediente  Glomerulonephritis  (RPGN) 

Formen 

Man  unterscheidet  drei  Typen  der  RPGN: 

Typ  I:  Antibasalmembran-RPGN  (Goodpasture-Syn- 
drum) 

Typ  II:  Imniunkomplcx-RPGN  (SLE) 

• Typ  III:  ANCA-assoziicrtc  RPGN 

- Nachweis  antineutrophiler  zytoplasmatischer  Anti- 
körper mit  perinukleärem  Fluoreszenzmuster 
{pANCA ) — > mikroskopische  Panarteriitls  nodosa 

- Nachweis  antineutrophiler  zytoplasmatischer  Anti- 
körper mit  zytoplasmatischem  Fluoreszenzmuster 
(cANCA  I — » Wcgener-Granulomatose. 

Symptomatik 

Ausschlaggebend  für  die  Klinik  der  RPGN  ist  ihr  rasch 
progred  ien  tcr  Verlau  f: 

- blasser,  krank  wirkender  Patient 

• Hypertonie 

ausgeprägte  Proteinurie,  oft  nephrotisches  Syndrom 

- rasch  progredienter  Anstieg  der  Retentionsparameter 

« Nachweis  von  zirkulierenden  Immunkomplexen,  Anti- 
körpern, die  gegen  die  glomeruläre  Basalmembran  ge- 
richtet sind  (Anti-GBM-Ak)  oder  cANCA/pANCA. 

Diagnostik 

Zur  Diagnosesicherung  und  für  die  Therapieentscheidung 
ist  eine  Nierenbiopsie  notwendig, 

Therapie 

Beim  Typ  I sind  Plasmapherese,  Kortikostcroid-Pulsthera- 
pie  und  Cydophosphamid  indiziert.  Da  bei  den  Typen  II 
und  III  die  Plasmapherese  erfolglos  ist,  bleiben  hier  nur 
Kortikostcroid-Pulsthcrapic  und  Cydophosphamid  als 
therapeutische  Option. 

Wenn  die  Niere  bei  Therapiebeginn  noch  über  eine  gute 
Restfunktion  verfügt,  ist  die  Behandlung  in  etwa  60%  der 
Fälle  erfolgreich  und  die  ansonsten  rasch  progrediente 
Nicreninsuflizienz  kann  gestoppt  werden.  Bei  Typ  II  und 
111  sind  allerdings  Rezidive  häufig. 

36.1.3  Rezidivierende  oder  persistierende 
Hämaturie  und  andere  pathologi- 
sche Befunde  des  Urinsediments 
(N02) 

Folgende  Befunde  lassen  sich  anhand  der  mikroskopischen 
Untersuchung  des  Urinsediments  und  des  makroskopi- 
schen Aspekts  des  Urins  erheben: 

Hämaturie  ( 5 Eryduozyten/pl,  Differentialdiagnose 

des  „roten  Urins“  •»  Abb.  36. 1 ) 

leukozyturie  < > 10  leukozyten/pll,  verursacht  durch: 
Harnwegsinfektion,  Pyelonephritis 
gonorrhoische  und  nicht  gonorrhoische  Urethritis 

- Urogenital-Tbc 

- Reiter-Syndrom 
Analgetika-Nephrupathie 

Epithelzellen: 

- polygonale  Zellen  bei  renalem  Ursprung 

- Plattcnepithclzellen  bei  Ursprung  in  Blase  und  ablei- 
tenden Hainwegen 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

■ Zylinder  (stammen  immer  aus  der  Niere  und  entspre- 
chen konsolidierten  Ausgüssen  der  Sammelrohre’) 

- hyaline  Zylinder  bei  Proteinurie,  gelegentlich  bei  Ge- 
sunden 

- Erythrozytenzylinder  bei  Glomerulonephritis 

- Leukozytenzyünderbei  chronischer  Pyelonephritis 

- Epithdzylindcr  (—  granulierte  Zylinder  oder  Wachs- 
zylinder) stellen  einen  unspezi tischen  Hinweis  aut 
eine  Nierenerkrankung  dar  (z.B.  nach  akutem  Nie- 
renversagen, bei  Schrumpfnieren  oder  nephroti- 
schem Syndrom ). 

Folgende  Faktoren  lassen  auf  den  Ursprung  einer  Hämat- 
urie schließen: 

„Drei -Glaser  Probe“:  In  getrennten  Gefäßen  wird  Urin 
zu  Miktionsbeginn,  Mittclstrahlurin  und  Urin  zum 
Ende  der  Miktion  gesammelt-  Sind  nur  die  erste  und 
letzte  Portion  blutig,  spricht  dies  für  eine  Blutungsc|uelle 
in  der  Urethra.  Sind  alle  Portionen  blutig,  liegt  die  Blu- 
lungsqucllc  eher  in  der  Blase  oder  der  Niere. 

• Sind  gleichzeitig  F.rythrozytcnzylindcr  oder  dysmorphe, 
verformte  Erythrozyten  nachweisbar,  spricht  dies  für 
eine  renale  Blutungsqucllc. 

36.1.4  Chronisches  nephritisches 
Syndrom  (N03) 

36.1.4.1  Chronische  oligosymptomatische 
Glomerulonephritis 

Chronisch-oligosymptomatisch  können  vor  allem  die  IgA- 
Ncphropathic,  aber  auch  die  postinfektiöse  GN  verlaufen. 
Sie  stellen  dann  oft  einen  Zufallsbcfund  bei  asymptomati- 
schen Patienten  dar 

Symptome  und  Befunde 

Typischerweise  findet  man  folgende  Befunde: 

• Mikrohämaturie 

• keine  oder  nur  geringgradige  Proteinurie 


<*  Blutdruck  normal  oder  nur  gering  erhöht 
e normale  Nieren funktion. 

Therapie  und  Prognose 

Es  besieht  kein  Behandlungsbedarf.  Die  Prognose  ist  gut. 
Selten  entwickelt  sich  ein  chronisch-progredienter  Verlauf, 
deshalb  sollten  regelmäßig  Kont roll untersuch ungen  er- 
folgen. 

36.1.4.2  Chronisch-progrediente  Glomerulo- 
nephritis 

Manchmal  zeigt  eine  Glomerulonephritis  von  Anfang  an 
einen  chronisch-progredienten  Verlauf.  Dies  ist  bei  ver- 
schiedenen Formen  von  Glomerulonephritiden  möglich: 

• postinfektiöse  Glomerulonephritis 

• IgA-Ncphropathie 

- min irnal  - piol i feriervnde  interkapilläre  GN  <=  Minimal- 
Change-GN) 

- fokal-scgmcntal  sklcrosicrcnde  GN 
■>  1 peri  Imcmbranüsc  GN 

- mcmbranoproliferativeGN. 

Symptome  und  Befunde 

Mit  folgenden  Befunden  ist  zu  rechnen: 

• schleichender  Krankhcitsbcginn 

• Erythrozyturie,  Erythrozyien/ylindcr  sowie  dysmorphe 
Erythrozyten  im  Sediment 

■ Proteinurie,  evtl,  auch  nephrotisches  Syndrom,  v.a.  bei 
Minimal-Changc-GN 
« Bluthochdruck 

- progrediente  Niereninsuffizienz  mit  langsamem  Anstieg 
der  Rctcntionswcrtc  über  Jahre. 

Mit  einem  Anstieg  des  Scrumkreatinins  ist  erst  zu  rechnen, 
wenn  über  die  Hälfte  der  Nephrone  zerstört  sind.  Die  Krea- 
tinindearance  ist  schon  einige  Zeit  vorher  eingeschränkt. 

Therapie  und  Prognose 

Die  Behandlung  umfasst  symptomatische  Maßnahmen. 
Die  Prognose  richtet  sich  nach  der  zugrunde  liegenden 
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GN-Furm.  Häutig  ntüudct  die  Erkrankung  in  eine  termi- 
nale Niereninsuffizienz. 

36.1.5  Nephrotisches  Syndrom  (N04) 

Ein  nephrotisches  Syndrom  liegt  per  Definition  vorbei: 
ausgeprägter  Proteinurie  ( • 3 g/24  h,  Einteilung  der  Pro- 
tei nurie  » Tab.  36.2 1 

• Hypoprotei  nämie 

• Fiwcißrnangclödcmcn 

« Hyperiipoprotcinämie. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Folgende  Erkrankungen  können  zu  einem  nephrotischen 

Syndrom  fuhren: 

• Glomerulonephritis 

- minimal-prolifcricrende  interkapilläre  GN  (=  Mini- 
mal-Changc-GN,  trühere  Bezeichnung  Lipoidneph- 
rosel:  häufigste  Form  im  Kindesalter  190%  der  Fället, 
Ätiologie  unbekannt.  Beginn  häufig  nach  banalen 
Infekten 

- fokal -scgmental  sklerosierende  GN:  Ätiologie  un- 
klar 

- | peritmembrano.se  GN:  bei  Erwachsenen  am  häufigs- 
ten. in  der  Regel  idiopathisch,  selten  auch  sympto- 
matisch bei  Infektionskrankheiten,  Autoimmun- 
erkrankungen und  Malignomen,  manchmal  durch 
Medikamente  bedingt  (Gold,  Pcnicillamint,  typische 
Ablagerungen  von  Immunkomplexen  an  der  Außen- 
seite der  Basalmembran 

- nu’iii  Franc) proliferative  GN:  selten,  entweder  assozi- 
iert mit  Hepatitis  B oder  C,  Hl  V (oft  Fixer)  oder  idio- 
pathisch 

« diabetische  Nephropathie  (eher  selten) 

• andere  seltenere  Ursachen:  Plasmozytom,  Amyloidose, 
Kollagenosen.  Nierenvenetuhrombose,  Poststreptokok- 
kennephritis, SLE,  Purpura  Schoenlein-Henoch 


36.1  Glomeruläre  Krankheiten  (N00-N08) 

Das  nephrotische  Syndrom  beruht  auf  einer  abnormen 
Durchlässigkeit  der  glomerulären  Membran  für  kleine  und 
mittelgroße  Proteine. 

Symptome  und  Diagnostik 

Vier  I citsymptomc  charakterisieren  das  nephrotische  Syn- 
drom: 

- selektive  Proteinurie  (>  3 g/24  h) 

• Hypoproteinämie 

- I Ivpalbuminämic  — > reduzierter  kolloidosmotischcr 
Druck  -»  FlUssigkeitsverschiebung  vorn  Plasma  ins 
Interstitium  —>  Ödembildung  und  Hypovolamie  — » 
sekundärer  Hyperaldosteronismus  — > Salz-  und  Was- 
scrrctenlion  — > verstärkte  Ödembildung 
Hypogammaglobulinämie  — > gesteigerte  Infektanfäl- 
ligkeit 

- AT-III-Vcrlust  -»  erhöhte  Thrombcmboliencigung 

• Ödeme  (durch  verminderten  intravasalen  onkotischen 
Druck  und  sekundären  Hyperaldosteronismusl 

• Hyperiipoprotcinämie  (Lipoproteine  sind  zu  groß  und 
gehen  daher  nicht  verloren). 

Im  fortgeschrittenen  Stadium  kommt  cs  häufig  zu  einer 
chronischen  Nicreninsullizienz. 

Die  Diagnose  stützt  sich  auf  folgende  Befunde  und 
Untersuchungen: 

« quantitative  und  qualitative  Analyse  der  Proteinaus- 
scheid ung  im  24-h-Sammelurin 
■ Serumelekttophorese  mit  reduzierter  Albumin-  und 
y-Globulin-Fraktion  sowie  relativ  überhöhter  a-  und 
ß-Globulin-Fraktion  Abh.  36.2) 

• AT-lIl-  Abfall 

• Erhöhung  von  Triglyzeriden,  Cholesterin  und  ß-Lipo- 
proteinen 

• hyaline,  granulierte  und  Epithclzylindcr  im  Sediment 
evtl,  erhöhte  Retentionswerte  und  verminderte  Kreati- 
ninclearance  (nicht  bei  Minimal-Change-GN) 


Tab.  36.2  Einteilung  und  Ätiologie  der  Eiweißausscheidung  im  Urin 


Menge/24  h 

Proteine 

Bezeichnung 

Ursachen 

< 150  ing 

verschiedene 

Normalbefund 

< 30  mg 

Albumin 

Normalbefund 

< 300  mg 

verschiedene 

unselektive  kleine  Proteinurie 

vorgetäuschte  Proteinurie  (z.  B.  Ruor  vaginalis) 

• oithostatische  Proteinurie  (Morgenurin  proteinfrei') 

< 300  mg 

Albumin 

Mikroalbuminurie 

diabetische  Nephropathie 
- hypertensive  Nephropathie 

< 1,5  g 

ß, -Mikroglobulin 

selektive  kleinstmolekulare 
Proteinurie 

• tubuläre  (tückresorptionsstorung  für  Proteine 

< 1.5  g 

Albumin,  Transferrin 

selektive  niedermolekulare 
Proteinurie 

• leicht  gesteigerte  glomeruläre  Proteindurchlässig- 
keit (Minimal-Change-GN,  perimembranöse  GN) 

1.5-3  g 

Albumin,  n..-Makrogtobulin, 
ß-Lipoprotein 

unselektive  Proteinurie 

• chronische  Glomerulonephritis 
- Nephrosklerose 

• Transpläntatnephropathie 

»3g 

Albumin,  transferrfn,  IgG 

selektive  große  Proteinurie 

• stark  gesteigerte  glomeruläre  Proteindurdilassigkeit 
nephrotisches  Syndrom 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99) 


Abb.  36.2:  Serumenveißelektropborese  bei  nephrotischem  Syndrom  |2). 


• doppe  (brechende  cholesterinhaltige  Partikel  (Malteser- 
kreuze) im  Sediment 

• Nierenbiopsie  mit  typischer  Histologie. 

Therapie  und  Prognose 

Die  Behandlung  der  Grundkrankheit  und  die  Ausschal- 
tung auslösender  (toxischer)  Faktoren  sind  essentiell. 

Symptomatisch  sind  folgende  Maßnahmen  sinnvoll: 

- körperliche  Schonung  (Verstärkung  der  Proteinurie 
durch  Sport!  I 

• verminderte  Kochsalz-  und  Flüssigkeitszufuhr 
normale  oder  evd.  leicht  gedrosselte  Eiweißzufuhr  (ei- 
weißreiche Kost  hebt  die  Plasmaciweißkonzentration 
nicht  an.  verschlechtert  aber  die  Nicrcnfunktion!) 
vorsichtige  diurclischc  Therapie  (Beginn  mit  Thiazid- 
und  ggf.  kaliumsparenden  Diuretika,  bei  ungenügen- 
dem Effekt  Kombination  mit  Schleifendiuretika) 


• nur  im  Ausnahmefall  (bei  schweren  Eiweißmangelöde» 
men)  Albuminsubstitution:  Effekt  nur  vorübergehend, 
weil  das  Albumin  »durchläuft“ 

• niedrig  dosiertes  1 leparin  zur  Thromboscprophylaxc 
konsequente  Blutdruckkontrolie 

>-  Therapie  der  Hypercholesterinämie  durch  CSE-Hem- 
mer. 

Zusätzlich  werden  cvtL  auftretende  Komplikationen  be- 
handelt: Antibiotika  und  lmmunglobulinsubstitution  bei 
Infekten.  Cumarine  nach  abgelaufenen  Thrumbembolien 
zur  dauerhaften  Antikoagulation. 

Je  nach  der  zugrunde  liegenden  Störung  Lum  eine  im- 
niunsuppressive  Therapie  indiziert  sein  (**Tab.36J). 

Fa  Überspiel  Fortsetzung 

Das  plötzliche  Auftreten  von  Ödemen  bei  einem  sonst 
gesunden  Kleinkind  ist  immer  verdächtig  auf  ein  ne- 
phrotisches Syndrom.  Orientierend  führen  Sie  zunächst 
eine  Tesistreifcnuntersuchung  des  Urins  durch.  Der 
hochgradig  positive  Proteinnachweis  veranlasst  Sie,  die 
Mutter  anzulcitcn,  ab  dem  nächsten  Morgen  für  24  h 
den  Urin  des  Kindes  zu  sammeln,  um  die  tägliche  Pro- 
teinurie zu  quantifizieren.  Der  Befund  erbringt  einen 
Wen  von  3,5  g Protein/24  h.  Gleichzeitig  fuhren  Sie  eine 
ßlutuntcrsuchung  durch.  Die  Rctentionswenc  liegen  im 
Nomibereich.  Die  Eiweißeiektrophoresc  zeigt  ein  ver- 
mindertes Albumin  und  y-GlobuIin  bei  relativ  über- 
höhten a-  und  ß-Globulinen.  Das  Gesamteiweiß  ist  mit 
3,‘#g/dl  erniedrigt. 

Durch  diese  Befunde  ist  die  Diagnose  eines  nephro- 
tischen Syndroms  gesichen.  Da  kein  Hinweis  auf  ein 
sekundäres  nephrotisches  Syndrom  besteht,  kann  im 
vorliegenden  Fall  auf  die  beweisende  Nicrenbiopsie  ver- 
zichtet werden,  die  für  das  Kind  eine  Belastung  darstellt 
und  mit  Risiken  behaftet  ist.  Ein  erfolgreicher  Therapie- 
versuch mit  Steroiden  (vollständiges  Sisticrcn  der  Pro- 
teinurie) beweist  das  Vorliegen  einer  stcroidsensitiven 
Minimal-Cltange-Glomerulonephritis. 


Tab.  36.3  Immunsupptessive  Therapie  und  Prognose  des  nephrotischen  Syndroms 

ursächliche  Erkrankung  Therapie 

Prognose 

Minimal-Change-GN  Kortikosteroide  (Ansprechrate  90%).  bei  Misserfolg 

(Kindesatter)  Ciclosporin  A oder  Cydophosphamtd 

meist  spontane  Ausheilung,  nur  in  seltenen  Fällen 
terminale  Niereninsuffilienz 

fokal-segmental-sklero-  Kortikosteroide  (Ansptechrate  25%).  bei  Misserfolg 

sierende  GN  Ciclosporin  A 

membranose  GN  30%  Spontanremissionen,  evtl.  Gabe  von  Kortikosteroiden 

und  Cyciopbosphamtd  und/oder  Otlorambudl  (Ansprech- 
rate  30%) 

In  50%  terminale  Niereninsuffizienz  nach  5-10  Jahren 

in  30%  terminale  Niereninsuffizienz  nach  3-5  Jahren 

membranoptol  iterative  GN  Dauertheiapte  mit  Kortikosteroiden  (evtL  Gab«  >d.  2.  tag), 
kombiniert  mrt  ASS  und  Dipyridamol,  verzögert  den  Verlauf 

in  der  Regel  progredienter  Verlauf,  nach  10  Jahren  Ist 
Jedei  zweite  Patient  diatysepflichtig 
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36.2  Tubulointerstitielle  Nierenkrankheiten  (N10-N16) 

36.2  Tubulointerstitielle  Nierenkrankheiten  (N10-N16) 


FalLbeispiel  Eint  32-jährige  Patientin  stellt  sich  wegen 
folgender  Beschwerden  in  Ihrer  Praxis  von  Vor  drei  Til- 
gen Beginn  mit  Brennen  beim  Wasserlassen  und  stän- 
digem Harndrang.  Langsame  Verschlechterung  und 
zunehmende  krampfartige  Unterbauchschmerzen.  Ges- 
tern Abend  erstmals  sichtbar  blutiger  LIrin.  Seit  den 
IrUhen  Morgenstunden  heule  nun  Fieber  bis  39.8  "C, 
Schüttelfrost.  Übelkeit,  mehrfaches  schwallartiges  Er 
brechen  von  Magensekret  und  zusätzlich  starke  rechts- 
seitige Flankenschmcrzcn. 

Welche  Diagnose  vermuten  Sie? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung  w Kap.  36.2.4.3. 

36.2.1  Akute  tubulointerstitielle 
Nephritis  (N10) 

36.2.1.1  Akute  bakterielle  interstitielle 
Nephritis  (akute  Pyelonephritis) 

Bei  der  akuten  Pyelonephritis  handelt  cs  sich  um  eine  bak- 
teriell bedingte  Entzündung  des  oberen  Hamtrakts. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Eine  akute  Pyelonephritis  entwickelt  sich,  wenn  eine  Infek- 
tion über  die  Harnwege  aufsteigt.  Dabei  sind  die  gleichen 
prädisponierenden  Faktoren  im  Spiel  wie  bei  der  Zystitis 
(•*  Kap.  36.6.1 ).  Die  häufigsten  Erreger  einer  akuten  Pye- 
lonephritis sind: 

» E.  coli  (in  50ud) 

r Enterobakterien  (vor  allem  Klebsiellen,  l5°o) 

« Proteus  mirabilis  ( 1 0ux>) 

• Enterukokken  ( 10%) 

• Staphylokokken  ( IOuol 

■ Pseudomonas  aeruginosa  1 5%). 

Klinik 

Folgende  Trias  kennzeichnet  die  akute  Pyelonephritis: 

» Fieber  und  Schüttelfrost 

• Dysurie,  Alguric 

« Flankenschmerz.  (Spontan-,  Druck-  oder  Klopfschmcrz 
im  Nierenlager). 

Auch  gastrointestinale  Beschwerden  wie  Übelkeit  und 
Erbrechen  können  aultreten,  was  nicht  selten  zu  Fehldia- 
gnosen fuhrt.  Andere  Ursachen  für  Flankenschmcrzcn  wie 
lumbago  oder  abdominelle  F.rkrankungcn  müssen  ausge- 
schlossen werden.  Die  Diagnose  eriölgt  anhand  der  Klinik 
und  der  Urinanalyse. 

Therapie  und  Prognose 

Die  Therapie  ist  die  gleiche  wie  bei  der  akuten  Zystitis 
(•*'  Kap.  36.6. 1 ) mit  dem  Unterschied,  dass  die  Antibiose 
über  eine  komplette  Woche  fortgesetzt  werden  muss.  Prä- 
disponierende Faktoren  sollten  so  weit  als  möglich  elimi- 
niert werden.  Bei  einer  einmaligen  akuten  Pyelonephritis 
ist  die  Prognose  nach  adäquater  antibiotischer  Behand- 
lung gut.  Rezidivierende  Pydoncphritiden  können  zu  ei- 
ner funktionslosen  Schrumpfniere  führen. 


36.2.1.2  Akute  abakterielle  interstitielle  Nephritis 

Als  mögliche  Ursachen  einer  abaktcriellen  interstitiellen 
Nephritis  kommen  in  Frage: 

• Viren  (z.B.  Hanta- Virus -Nephritis,  auch  „Kriegs-  oder 
Feldnephritis“  genannt) 

• parainfektiös«  Nephritis  (z.B.  Scharlachfrühnephritis 
bei  Strcptokokkcninfcktcn,  nicht  zu  verwechseln  mit  der 
Poststrcptokokken-GN!) 

j medikamentös  toxische  Nephritis  (durch  Aminoglyko- 
side,  Cephalosporine,  Gyrasehemmer,  Sulfonamide, 
NSAR) 

j allergische  Nephritis  (durch  Methicillin,  Gold  I. 

Die  Klinik  der  akuten  interstitiellen  Nephritis  ist  durch 
Hämaturie,  Proteinurie  sowie  gelegentlich  durch  einen 
leichten  Anstieg  der  Retentionswerte  charakterisiert.  Bei 
allergischer  Genese  können  sich  zusätzlich  ein  Exanthem, 
Arthralgien  und  eine  Eosinophilie  entwickeln.  Die  Hanla- 
virusinfektion  kann  als  hämorrhagisches  Fieber  mit  rena- 
lem Syndrom  (HFRS)  verlaufen  f bei  den  Serotypen  llan- 
taan,  Seoul  und  Dobrava-Bclgrad  I und  ist  dann  in  bis  zu 
50uo  der  Fälle  lecaL  Der  Scrotyp  „sin  nombre“  fuhrt  zum 
Hantavirus-Lungcn-Syndrom  (HPS)  und  ist  ebenfalls  mit 
einer  hohen  Letalität  verbunden. 

Auslösende  Ursachen  (Medikamente)  sollten  eliminiert 
werden.  Ansonsten  erfolgt  die  Therapie  symptomatisch. 
Die  nichtinfektiösen  Formen  werden  in  schweren  Fällen 
mit  Kortikosteroiden  therapiert. 

Merke!  Bei  Hantavirusinfektion  sind  Kortikosteroide 
kontraindiziert! 

36.2.2  Chronische  tubulointerstitielle 
Nephritis  (Nil) 

36.2.2.1  Chronische  bakterielle  interstitielle 
Nephritis  (chronische  Pyelonephritis) 

Eine  chronische  Pyelonephritis  beruht  immer  auf  einer 
sekundären  bakteriellen  Besiedelung  der  Hamwege  durch 
eine  liamabflussstörung  meist  handelt  es  sich  dabei  um 
einen  vesikoureterorenalen  Reflux  (VUR). 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Zu  Beginn  ist  die  Symptomatik  uncharakteristisch: 
Müdigkeit,  Leistungsmangel 
Übelkeit.  Brechreiz  und  Gewichtsabnahme 

• tiefliegender  Rücken-  und  Flankenschmerz 

• rezidivierende  unklare  Temperaturerhöhung. 

Diagnostisch  wegweisend  sind  folgende  Befunde: 

Irinanalysc  Bakteriuric.  Leukozyt urie  und  Leukozyten- 
zylinder, Isosthcnuric 

Sonographie  und  i.v.  Pyelographie:  deformierte  und 
verklumpte  Kelche,  Hydroncphrosc,  Abszessnachweis, 
Parenchymschwund,  Schrumpfniere,  Narben 
Laborbefunde:  beschleunigte  BSG,  evtl.  Leukozytose, 
Retentionswerte  erhöht,  Kreatinindeantncc  erniedrigt, 
Keimnachweis  in  der  Blutkultur  bei  Urosepsis 
pathologische  Miktionsrystourcthrographic  bei  VUR 
(ggf.  zysioskopische  Beurteilung  der  Üreterostien). 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

Komplikationen 

Folgende  Komplikationen  treten  im  Verlauf  häufig  auf: 

- eitrige  Nephritis,  Nicrenkarbunkcl,  parancphritischcr 
Abszess 

• Urosepsis 

• Hydronephrose  oder  Pyonephrose  bei  Abflusshindernis 

• pyclonephritisdic  Schrumpfnicre  mit  chronischer  Nic- 
reninsuffi/icn/ 

• tubuläre  Störungen 

- Isostbcnurie  mit  Polyurie  und  Polydipsie 

- Salzverlustsyndrom 
renal -tubuläre  Azidose 

• Bluthochdruck. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Im  Vordergrund  der  Therapie  steht  die  Beseitigung  des 
Abflusshindernisses  und  des  VUR.  Zusätzlich  ist  eine  anti- 
biotische Therapie  nach  Antibiogramm  indiziert.  Ist  diese 
ambulant  nicht  erfolgreich,  muss  sie  unter  stationären  Be- 
dingungen parenteral  erfolgen.  Selbstverständlich  müssen 
auch  Komplikationen  behandelt  werden  (antihypertensive 
Therapie  etc.). 

Prognose 

Bei  manifester  chronischer  Pyelonephritis  ist  die  Prognose 
nicht  günstig.  Fast  immer  entwickelt  sich  eine  pydonephri- 
tischc  Schrumpfnicre  mit  terminaler  chronischer  Nicren- 
insuflizienz. 


36.2.2.2  Chronische  abakterielle  interstitielle 
Nephritis  (Analgetika-Nephropathie) 

Auslöser  einer  chronischen  abaktcricllcn  interstitiellen 
Nephritis  sind  fast  immer  Analgetika  (Phenazetin,  Kombi- 
nationen aus  ASS.  Paracetamol  und  Coffein  u.a.).  Seltener 
findet  man: 

• Cadmium-,  Blciintoxikation 

■ Stoffwechselkrankheiten  (Hyperkalzämie,  Hyperurik- 
ämie, Oxalatnephropathie  oder  Zystin  ose ) 

• Amyloidose 

• Plasmozytom 

■ Balkannephritis. 

Die  Papillennekrose  ist  das  spezifische  morphologische 
Charakteristikum  der  Analgetika-Nephropathie. 

Symptome  und  Befunde 

Während  es  im  Frühstadium  meist  noch  keine  klinisch 
fassbaren  Symptome  gibt,  findet  man  im  Spätstadium: 

• Flankenschmerz 

■ Hämaturie,  Papillcngcwcbc  im  Urin  (Hinweis  auf  Pa- 
pillennekro.se'  I 

« abakterielle  Lcukozyturie 

• tubuläre,  selektive  Proteinurie 

• Isosthcnuric  durch  Tubulusschädigung. 

Im  Ultraschall  und  im  Lv.  Urogramm  imponieren  Papillen- 
nekrosen,  verkalkte  Papillen  und  eine  irreguläre  Schrump- 
fung der  Nieren. 

Differentialdiagnose 

Erkrankungen,  die  ebenfalls  zur  Papillcnnckrosc  führen 
können,  sind: 

» Sichelzellanämie 


o diabetische  Nephropathie 
« Gichtniere. 

Komplikationen 

Folgende  Komplikationen  entwickeln  sich  im  Verlauf  häu- 
fig: 

• komplizierende  Hamwcgsinfcktc 
» chronische  Niereninsuffizienz 

<-  erhöhtes  Risiko  für  Urotheliome  und  Mammakarzinom. 

Therapie 

Wichtigste  Maßnahme  ist  das  Absetzen  der  auslosenden 
Analgetika.  Dadurch  kommt  die  Erkrankung  zum  Still- 
stand. Aus  diesem  Grund  ist  die  Früherkennung  von  gro- 
ßer prognostischer  Bedeutung  - wird  die  auslösendc  Noxe 
nicht  erkannt  und  weiter  zugefuhrt,  entwickelt  sich  eine 
chronische  Niereninsuffizienz,  bei  der  nur  noch  eine 
symptomatische  Behandlung  möglich  ist. 


36.2.3  Obstruktive  Uropathie 

und  Refluxuropathie  (N13) 

36.2.3.1  Einteilung  der  obstruktiven  Uropathien 

Bei  der  obstruktiven  Uropathie  muss  zwischen  einem  aku- 
ten Verschluss  und  einem  chronischen  Abflusshindernis 
differenziert  werden  (“-  Tab.  36.4). 


36.2.3.2  Nephrolithiasis,  Urolithiasis 

Befinden  sich  Konkremente  im  Hamirakt  ( in  Niere,  Harn- 
leiter, Blase  oder  Harnröhre). spricht  man  von  einer  Uroli- 
thiasis, während  sich  der  Stein  bei  der  Nephrolithiasis  im 
Nierenparenchym  oder  im  Nierenbecken  befindet, 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Bildung  von  I lamsteinen  wird  durch  folgende  Fak- 
toren hervorgerufen  oder  begünstigt: 


Tab.  36.4  Ursachen  und  Klinik  der  obstruktiven 
Uropathie 


Ursachen 

Klinik 

akute  Obstruktion 

Harntelteisteln 
akuter  (neuroge- 
ner) Harnverhalt 
Blutgerinnsel  im 
Ureter 

- starke,  kotikartlge 
Schmerzen 
evtl,  akutes 
Nierenversagen 
• sonographisch 
sichtbare  Stauung 
der  betroffenen 

Niete 

chronische 

Kompression  von 

evtl,  langsam 

Obstruktion 

außen  (entzündlich 

progrediente 

oder  tumorös) 

chronische 

Urotheltumoren 

Niereninsuffizienz 

srostataadenom 

• nur  selten 

Genitaltumoren  der 

Schmerzen 

Frau 

• sonographisch 
nachweisbare  aus- 
geprägte Nieren- 
stauung 
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36.2  Tubulointerstitielle  Nierenkrankheiten  (N10-N16) 


• vermehrte  Ausscheidung  hthogencr  Substanzen  ini  Urin: 

Hyperkalzämie  und  Hyperkalziurie  (bei  Hyperpara- 
thyreoidismus, Vitamin-D-lntoxikation,  Sarkoidose, 
paraneoplastisch  etc.)  — » Ausfüllung  von  Kalzi- 
umoxalat- oder  Kalziumphosphatsteinen  (80%  aller 
Harnkonkremente!) 

- Hypcroxaluric  — » Ausfüllung  von  Kalziumoxalatstci- 
nen 

Hyperurikämie  mit  Hyperurikosurie  -»  Ausfällung 
von  Uratsteinen  (15%) 

- Hypcrphosphaturic  -*  Ausfüllung  von  Kalziumphos- 
phat- und  Magnexium-Ammonium-Phosphatstei- 
nen  (<  5%) 

- Zystinurie  — » Ausfüllung  von  Zystinsteinen 

• verminderte  Ausscheidung  von  Faktoren,  die  die  Stein- 
bild ung  hemmen: 

Hypomagnesiurie 

- Hypozitraturie 

Urin-pH  < 5,5  oder  > 7 (z.B.  renal  tubuläre  Azidose) 

• hohe  Hamkonzcntration  (z.  B.  bei  chronisch  zu  geringer 
Flussigkeitszufuhr  oder  akuter  Exsikkose  l 

• I larnwegsinfekte  (Alkalisierung  des  Urins  durch  bakte- 
rielle Hamstoftspaltung). 

Symptome  und  Diagnostik 

Eine  Nephrolithiasis  ist  meist  klinisch  stumm.  Symptome 
treten  erst  auf.  wenn  ein  Stein  mobilisiert  und  in  den 
Harnleiter  gespult  wird.  Das  Leitsymptom  der  Urolithiasis 
ist  die  Harnleiter-  oder  Nierenkolik: 

kolikartige  Schmerzen,  die  je  nach  Lokalisation  des 
Steins  in  den  Rücken,  in  die  Ranke  oder  den  Unter 
bauch  ausstrahlen  können 
« Übelkeit,  Brechreiz 

< reflektorischer  Subileus  mit  Stuhl-  und  Windverhall 

• Blasenkrämpfe 

<*  Mikro-  oder  Makrohämaturie. 

Hämaturie,  der  Ausschluss  anderer  Ursachen  und  der 
Nachweis  von  Stauung  und  Konkrement  durch  bild- 
gebende  Verfahren  erhärten  die  Verdachtsdiagnose.  Nach 
Abklingen  der  Akutsymptomatik  muss  nach  der  Ursache 
der  Steinbildung  gefahndet  werden  (Urindiagnostik,  Aus- 
schluss Hyperparathyreoidismus  etc.). 

Merke!  Die  wichtigste  und  gefUrchtctstc  Komplikation 
der  Nierenkolik  ist  die  Urosepsis,  die  entstehen  kann, 
wenn  sich  ein  aufsteigender  Harnwegsinfekt  der  Sym- 
ptomatik aufpfropft' 

Differentialdiagnose 

Wichtige  Diiierentialdiagnoscn  sind: 

andere  Ursachen  einer  obstruktiven  Uropathie  (»«  lab. 
36.4) 

a Niereninfarkt  (z.B.  cmbolisch  bei  Vorhofflimmern  I: 
hohe  LDH! 

Papillen nekrose:  Analgetikaabusus  in  der  Anamnese 
- Nierenvenenthrombose:  meist  mit  Proteinurie,  venöse 
1 Indenstauung  bei  linksseitiger  Thrombose 
■ Appendizitis:  Fieber,  Leukozytose,  klinische  Untersu- 
chung 

• gynäkologische  Erkrankungen  (Adnexitis,  Extrauterin- 
gravidität. Torsion  einer  Ovarialzystc) 
gaxiroenlerologische  Erkrankungen  (Ileus,  Pankreatitis. 
Gallenkolik,  Divertikulitis) 


••  Lumbalgie 

- Neuralgie,  z.  B.  durch  Herpes  zoster. 

Therapie 

Spasmolytika  (N- Butylscopolamin ) und  Analgetika  (z.B. 
Pethidin)  werden  zur  Behandlung  der  akuten  Nierenkolik 
eingesetzt. 

Kleine  Harnlcitmtcinc  gehen  häufig  spontan  ab.  Die 
Austreibung  wird  unterstützt  durch: 

- reichlich  Russigkeitszuftihr,  evtl.  i.v.  Infusion 

• Spasmolytika 

• Laufen  (körperliche  Bewegung) 

- lokale  Wärme. 

Kommt  cs  nicht  zum  spontanen  Steinabgang,  sind  fol- 
gende Verfahren  zu  erwägen: 

• endoskopische  Steinextraktion  (Schlinge,  Fasszange. 
Dormia-Körbchen ) 

elektrohydraulische,  sonographische  oder  Laser-I  itho- 
tripsie  < endoskopische,  intrakorporale  Stoßwellenlitho- 
tripsie [ISWLll 

« extrakorporale  Stoßwellenlithotripsie  (ESWL) 
operative  Steinextraktion  (Ultima  Ratio). 

Im  symptomfreien  Intervall  sollten  prophylaktisch  alle 
Steine,  die  evtl,  eine  Kolik  auslöscn  können,  entfernt  oder 
aufgelöst  werden.  Dazu  bedient  man  sich  folgender  Ver- 
fahren: 

medikamentöse  Litholyse:  Neutralisierung  des  Harns 
mit  Na-K-Hydrogcnzitrat  (Urnlyt®,  funktioniert  nur  bei 
Hamsäuresteinen) 

• ESWL 

• perkutane  endoskopische  Steinentfemung  unter  sono- 
graphischer Kontrolle  durch  perkutane  Nephrolitho- 
tomie 

■ operative  Steinextraktion. 

Grundsätzlich  sollte  das  Konkrement  nach  der  Entfernung 
analysiert  weiden.  Anschließend  erfolgt  eine  gezielte  Pro- 
phylaxe: 

L)iagnostik  und  ggf.  Behandlung  von  Hyperkalzämie/ 
Hyperkalziurie,  Thiazidgabc  zur  Senkung  des  Urinkal- 
ziums 

• urikostatische  oder  urikosurische  Behandlung  der  Hy- 
perurikämie, prophylaktische  litholytische  Therapie  bei 
Uratsteinen 

oxalsäurearme  Diät  (kein  Rhabarber  oder  Spinat  I und 
Gabe  von  Harnsteininhibitoren  (Magnesium  und  Zi- 
trat ) bei  Oxalatstcincn 

Ausschluss  eines  Hyperparathyreoidismus  bzw.  Be- 
handlung desselben  bei  Phophatsteinen 

• konsequente  (antibiotische  I Therapie  von  Flamwcgsin- 
fckten. 


36.2.4  Sonstige  tubulointerstitielle 
Nierenkrankheiten  (N15) 

36.2.4.1  Abszedierende  Pyelonephritis 
und  Nierenabszess 

Der  Ntcrcnabszcss  entwickelt  sich  auf  dem  Boden  einer 
abszcdicrcndcn  Pyelonephritis.  Diese  beruht  meist  aul  ei- 
ner obstruktiven  Pyelonephritis,  z.  B.  durch  Nierenbecken- 
oder Kelchsteine  mit  Pyonephrose. 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  abszedierende  Pyelonephritis  wird  typischerweise  von 
hohem  Fieber  und  Schüttelfrost  sowie  allgemeinen  Sym- 
ptome einer  akuten  Entzündung  begleitet.  Des  Weiteren 
findet  man: 

• Spontanschmerz 

■ palpablc  Resistenz 

■ Hautrötung 

Schonhaltung  ( Lateral flexion  der  Wirbelsäule  zur  er- 
krankten Seite,  Entspannung  des  M.  psoas). 

Die  Diagnosestellung  erfolgt  anhand  folgender  Befunde: 
Urin:  meist  Pyurie  und  Bakterlurie 

■ Labor  allgemeine  Entzündungszeichen  (BSG-Erhö- 
hungl.  Leukozytose,  evtl.  Leukopenie,  Thrombopcnic 
(Sepsis) 

- sonographischer  oder  computertomographischer  Ab- 
szessnachweis. 

Therapie 

Befindet  sich  die  abszcdicrende  Pyelonephritis  noch  im 
Anfangsstadium,  genügt  oft  eilte  intensive  antibiotische 
Therapie.  Bei  einem  ausgedehnteren  Abszess  ist  die  chirur- 
gische Sanierung  unumgänglich. 

36.2.4.2  Nierenkarbunkel 

Kommt  es  zur  hämatogenen  Keimverschleppung  (z.  EL 
Staphvlokokkcninfcktioncn.  Pyodermie,  Panaritium  oder 
Furunkel  oder  im  Gefolge  von  Atemwegs-  oder  Tonsillen- 
erkrankungen),  kann  sich  in  der  Niere  eine  Rindennephri- 
tis mit  konfluierenden  embolisch-eitrigen  Herden  bilden. 
Konfluieren  diese  Herde,  entwickelt  sich  ein  Nieren- 
Karbunkel.  Klinisch  imponiert  das  Nierenkarbunkel  mit 
den  Symptomen  einer  Sepsis. 


36.3  Niereninsuffizienz  (N17-N19) 

Fallbeispiel  Ein  69-|ähriger  Diabetiker  ist  seit  mehre- 
ren Jahren  in  Ihrer  Behandlung.  Trotz  bereits  bekannter 
diabetischer  Spälschäden  war  der  Patient  bisher  nicht 
davon  zu  überzeugen,  seine  Diät  einzuhalten  und  seine 
Medikamente  regelmäßig  einzunehmen.  Er  kommt  aber 
regelmäßig  alle  6 Monate  zur  Koni  roll  Untersuchung. 
Diesmal  fiel  Ihnen  bereits  beim  Gespräch  auf.  dass  der 
Patient  etwas  verlangsamt  war.  Er  gab  auch  an,  in  letzter 
Zeit  sehr  müde  zu  sein.  Die  laborkont rolle  zeigte  dann 
einen  Kreatinin  wert  von  7.6  ntg/dl  und  einen  Harmtoll 
von  128  mg/dl. 

Welche  Diagnose  stellen  Sie? 

Wie  gehen  Sic  weiter  vor?  Fortsetzung  *-  Kap.  36. 3. 2.-1. 

Bei  einer  Niereninsuffizienz  liegt  eine  Abnahme  des  Glo- 
merulusfiltrats  mit  verminderter  Clearanceleisrung  der 
Niere  vor.  Als  Folge  kommt  cs  zum  Anstieg  der  harnpflich- 
tigen  Substanzen  im  Blut. 

ln  Abhängigkeit  vom  Verlauf  unterscheidet  man  zwi- 
schen 


Therapie 

Bei  ausgedehntem  Befund  und  weitgehender  Zerstörung 
der  Niere  muss  eine  Nephrektomie  mit  Abtragung  des 
gesamten  entzündlich  veränderten  Gewebes  erfolgen.  Evtl, 
ist  auch  eine  Ureterektomie  nötig. 

36.2.4.3  Paranephritischer  Abszess 

Kommt  es  zur  Einschmelzung,  Nekrose  und  Ruptur  eines 
Nicrcnkarbunkcls  in  das  perirenale  Fettgewebe,  entwickelt 
sich  ein  paranephritischer  Abszess. 

Klinik 

w Kap.  36.2.4  J 

Therapie 

Handelt  es  sich  um  einen  abgckapselten  parancpbritischen 
Abszess  ohne  wesentliche  Nierendestruktion,  kann  er  offen 
oder  perkutan  (sonographisch  gesteuert)  drainiert  werden. 
1 iegt  jedoch  eine  weitgehende  Zerstörung  der  Niere  vor.  ist 
die  Nephrektomie  notwendig,  um  den  Herd  zu  sanieren. 

Fa  llbei  spiet  Fortsetzung 

Das  klinische  Rild  lässt  an  einen  I lamwegsinfekt  mit  auf- 
steigender  bakterieller  Pyelonephritis  denken.  Der  Spon- 
tanurin ist  dunkelbraun  und  übel  riechend.  Leukozyten, 
Erythrozyten,  Eiweiß  und  Nitrit  positiv.  Bei  der  kör- 
perlichen Untersuchung  starker  Fla  nkcnklopfsch  merz 
rechts,  unauffällige  Wirbelsäule,  Abdomenpalpation:  tie- 
fer Palpationsschmerz  bei  der  Untersuchung  des  rechten 
Niercnlagcrs,  d ruck  sch  merzhafter  Unterbauch,  aber  kein 
akutes  Alsdontcn. 

Der  Urin  wird  zur  kulturellen  Untersuchung  ins  Labor 
geschickt. Sodann  beginnen  Sie  unmittelbar-blind  - mit 
einer  antibiotischen  Therapie,  /.  B.  Cot  rimoxazol/Trimc- 
thoprim.  Unterstützend  halten  Sie  die  Patientin  an.  täg- 
lich mindestens  2.5  bis  3 1 Wasser  zu  trinken. 


akuter  Niereninsuffizienz  (akutes  Nierenversagen)  und 

• chronischer  Niereninsuffizienz. 

Ein  akutes  Nicrcnversagen  ist  in  der  Regel  noch  reversibel. 
Bei  der  chronischen  Niereninsuffizienz  hat  hingegen  eine 
irreversible  und  meist  progrediente  Zerstörung  von  funk- 
tionsfähigem Nicrengcwcbc  stattgefunden.  Erst  ab  einer 
Zerstörung  von  über  50%  des  Nierenparenchyms  steigen 
die  Retentionswerte  im  Blut  an. 

Die  Nieren  Insuffizienz  hat  vielfältige  Folgen: 

• toxische  Schädigung  des  gesamten  Organismus  durch 
harnpflichtige  Substanzen 

Abbauprodukte  des  körpereigenen  Stoffwechsels 
- Pharmaka  u.a.  körperfremde  Stoffe 
Verschiebungen  im  Elektrolyt-,  Wasser-  und  Säure-Ba- 
sen-Haushalt 

Isostlvemirie  ( Verlust  der  Konzentrationsfähigkeit) 

• endokrine  Auswirkungen  (F.rythropoctinmangcl,  Akti- 
vierung des  RAAS  u.a.). 
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36.3  Niereninsuffizienz  (N17-N19) 


36.3.1  Akutes  Nierenversagen  (N17) 

Zusammenfassung 

Tin  akutes  Nicrcnvcrsagcn  (ANV)  liegt  vor,  wenn  die  Urin-  h.impflichtigcn  Substanzen.  Frtolgt  rechtzeitig  eine  adäquate 
Produktion  in  einer  zuvor  gesunden  Niere  aussetzt  {Oligurie  Therapie,  ist  das  ANV  reversibel.  Ansonsten  kommt  es  rasch 
oder  Anurie)  und  die  Retentionswerte  Ansteigen,  ln  etwa  zur  Urämie  (hohe  Letalität!). 

15%  der  Fälle  findet  man  lediglich  einen  akuten  Anstieg  der 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Nach  ätiologischen  Aspekten  wird  differenziert  zwischen 
präremtem  ANV  {fehlender  Filtrationsdruck,  80uo  der 
Fälle) 

• renalem  ANV  (Erkrankung  des  Nieren parenchyms 
sdbstl 

■ postrenalcm  ANV  (Hamsperre). 

Ursachen,  die  einem  ANV  zugrunde  liegen  können,  zeigt 
««  Tab.  36.5. 

Klinik  und  Diagnostik 

Leitsymptom  des  ANV  ist  die  Oligurie/ Anurie.  die  in  95% 
der  Falle  auftritt.  Stets  entwickeln  sich  mit  dem  Anstieg  der 
Retentionswerte  rasch  urämische  Symptome  wie  Übelkeit, 
Somnolenz,  psychische  Auffälligkeit. 

Neben  Klinik  und  Labordiagnostik  stützt  sich  die  Dia- 
gnose auf  folgende  Befunde: 

• Sonographie 

- bei  ANV  grolle  Nieren  (bei  chronischer  Niereninsuf- 
fizienz kleine  Schrumpfnieren I 

- Nachweis  von  Stauung  und  Abflusshindemis  bei 
postrenalcm  ANV 

digitale  Subtraktionsangiographie  (DSA)  bei  V.a.  Ge 
fäßverschlüsse 

■ urologische  bildgebende  Untersuchungen  bei  postrena- 
lcm ANV. 

Darüber  hinaus  muss  eine  diagnostische  Abklärung  mög- 
licher Ursachen  und  Komplikationen  erfolgen. 

In  der  Regel  werden  beim  ANV  vier  Phasen  durchlaufen 
(•-  Tab. 36.6). 

Komplikationen 

Die  hohe  Letalität  des  unbehandelten  ANV  beruht  auf  fol- 
genden Komplikationen: 

pulmonal:  Schocklungc,  Lungenödem  (Fluid  Lungl, 
Pneumonie 


kardiovaskulär:  Hypertonie  (durch  Überwässerung),  dc- 
kompensierte  Herzinsuffizienz.  Perikarditis  (Perikard- 
erguss). Herzrhythmusstörungen  ( Hyper-,  Hypokali- 
ämic!) 

gastrointestinal:  Stressulkus,  urämische  Gastroenteritis, 
urämische  Peritonitis, gastrointestinale  Blutung 
neurologisch:  i lirnödcm,  urämisch-neurologische  Sym- 
ptome 

hämatologisch- immunologisch:  .Anämie,  Thrombozyto- 
penie und  -pathie,  Infektanfälligkeit. 

Therapie  und  Prognose 

Kausal  steht  immer  die  Beseitigung  der  auslösenden  Ur- 
sache des  ANV  im  Vordergrund,  vor  allem  die  Beseitigung 
einer  Hamsperre;  ggt.  muss  eine  Nierenlislelung  erfolgen' 
Das  symptomatische  Vorgehen  bei  prärenalem  und  re- 
nalem ANV  umfasst: 

- Fliissigkcits-  und  F.lcktrolytbilanzicrung  (Zufuhr/Tag  ~ 
Ausscheidung  + 5<K)  ml ) 

in  der  oligurischen  Phase  Gabe  von  Schleifendiuretika, 
um  die  Diurese  zu  stimulieren 

- ausreichende, ggf.  parenterale  Ernährung 

• Dosisreduktion  renal  eliminierter  Medikamente,  Ab- 
setzen nephrotoxischer  Medikamente. 

Ob  die  Therapie  anschlägt,  lässt  sich  im  sog.  Furosemid- 
Test  überprüfen:  Nach  Gabe  von  50t)  mg  Furosemid  in 
230  ml  NaCI  0,9%  muss  die  Eigendiurese  während  einer 
Stunde  mindestens  50  ml  betragen.  Ist  der  Test  negativ, 
muss  (passager)  dialysiert  werden  (»•  Kap.  36.3.2.3).  Wei 
tere  Indikationen  zur  Dialyse  sind: 

••  Harnstoff  ■ 1 50  mg/dl 

• konservativ  nicht  beherrschbare  Hyperkaliämie 
■ schwere  metabolische  Azidose 

• zunehmende  überwdsserung  (Lungenödem,  Him- 
ödem) 

- urämische  Perikarditis. 


Tab.  36.5  Ursachen  eines  atruten  Nierenversagens 


prärenal 

renal 

postrenal 

Hypotonie 

• entzündliche  Nlertnerkiankungen  {akute  Interstitielle  Nephritis,  rapid  progressive  GN  u.a.) 

• Konkremente 

• Schock 

• vaskuläre  Nierenerkrankungen  (Nierervarterienverschluss,  Vaskulitis) 

entzündlich. 

• Hypervolämie 

- Hämolyse 

tumorbs  oder 

• Rhabdomyolyse  (Crushnlere)  mit  Myoglobinurie 

traumatisch 

hamotytisch-uramisches  (Gasser- )Syndrom  (enteropathisches  HUS  durch  enterohamorrhagische 

bedingte  Abfluss- 

E.  colt  oder  nkhterrteropathisches  HUS  durch  Pneumokokken  oder  idiopathisch) 

• thrombozytisch-thromboxytopenische  Purpura  (Moschcowitz-Syndrom) 

• tubularei  Verschluss  {durch  leichtketten  bei  Plasmozytom) 

toxische  Nierenschädigung  (durch  NSAR.  ACE-Hemmer.  Aminoglykoside.  Zytostatika,  Gold- 
präparate, Kontrastmittel,  Chemikalien) 
massive  Hyperurikämie  durch  Zellzerfall 

behinderu  ngen 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99) 


Tab.  36.6  Phasen  des  akuten  Nierenversagens 


Phase 

Symptome  und  Befunde 

1 

akute  Nierenschädigung 

keine 

2 

oligurisch-anurische 

Phase 

kein  Urin  oder  plasmaisotoner 

Urin  (ca.  300  mosmol/l),  Überwas- 
serung, Hyperkaliämie,  Urämie. 
Erythro  zyturie,  leukozyturie 

3 

4 

polyurische  Phase 

Heilungsphase 

hypotoner  Urin,  Exsikkose.  Salz 
vertust,  Hypokaliämie 

abklingende  Symptome.  Rückkehr 
zur  Normurle 

Die  Prognose  des  ANV  wird  von  der  Grundkrankheit  und 
der  Therapie  bestimmt.  Liegt  eine  behandelbare  Grund- 
krankheit vor,  kommt  es  bei  adäquater  Therapie  während 
der  anurisehen  und  polyurisehen  Phasen  in  den  meisten 
Killen  innerhalb  von  etwa  drei  Wochen  zur  Restitutio  ad 
integrum. 

36.3.2  Chronische  Niereninsuffizienz  und 
Folgeerkrankungen  (N18) 

36.3.2.1  Chronische  Niereninsuffizienz 

Ursache  einer  chronischen  Nicreninsuttizienz  ist  die  irre- 
versible Zerstörung  von  funktionsfähigem  Nierengewebe. 
Das  Glomerulusfiltrat  ist  reduziert,  die  harnpflichtigen 
Substanzen  im  Rlut  sind  erhöht. 

Ätiologie 

Zu  den  wichtigsten  Ursachen  einer  chronischen  Nicren- 
insuft'izicnz  gehören: 

• diabetische  Nephropathie  (in  > 30°ol 

• hypertensive  Nephropathie  (25%) 

• chrunlsche  Glomerulonephritis  ( 10%) 

• chronische  Pyelonephritis  ( 5%) 
Analgetika-Nephropathie  (<  5°ol 

• polyzystische  Nieren  (<  3IJul 

• chronische  obstruktive  Uropalhie  und  andere  seltene 
Ursachen  (systemischer  Lupus  erythematodes,  andere 
Autoimmunerkrankungen,  Plasmozytom,  Amyloidose). 


SUdieneinteilung 

Auch  die  chronische  Niereninsuffizienz  durchläuft  vier 
Stadien  {**  Tab.  36.7). 

Symptome 

Im  Stadium  I oder  II  verläuft  die  chronische  Nicrenin- 
suffizienz  ohne  Symptome.  Urämische  Symptome  (**  Tab. 
36.8)  treten  ab  Stadium  III  auf. 

Diagnostik 

Im  Stadium  I kann  die  Niereninsuffizienz,  nur  mittels 
Glcarancebestiinmungcn  erfasst  werden.  Ab  dem  Sta- 
dium II  dienen  die  Retentionswerte  (Kreatinin  und  Harn- 
stoff im  Serum)  der  diagnostischen  Einstufung. 

Darüber  hinaus  lassen  sich  folgende  Befunde  erheben: 

- Anstieg  des  Serumkaliums  (meist  erst  bei  Oligurie/ 
Anurie) 

Kalzium  X und  Phosphat  t (sekundärer  Hyperparathy- 
reoidismus! 

= metabolische  Azidose  ( respiratorisch  kompensiert ). 
Fakultativ  können  auftreten: 

■ Glukosurie  (durch  verminderte  tubuläre  Reabsorption) 

- pathologische  Glukosetoleranz 
• I lypcrtrigly/eridämie. 

Merke!  Trotz  des  niedrigen  Serumkalziums  entwickelt 
sich  keine  Tetanie,  da  das  ionisierte  Kalzium  bei  Azidose 
durch  1 1‘  aus  der  Plasmaciwcilsbindung  verdrängt  wird 
und  so  vermehrt  frei  vorliegt. 


36.3.2.2  Folgeerkrankungen  der 

chronischen  Niereninsuffizienz 

Renale  Anämie 

Bei  chronischer  Nicrcninsuffizicnz  ist  nicht  nur  die  cx- 
krttorischc,  sondern  auch  die  endokrine  Niercnleistung 
beeinträchtigt.  Daher  kommt  es  ab  dem  Stadium  III  zu 
einer  verminderten  Erythropoetinbildung.  Die  Folge  ist 
eine  norm  och  romc  Erythropoctinmangclanämic.  Darüber 
hinaus  wird  die  Anämieentwicklung  begünstigt  durch: 

• toxische  Knochenmarksschädigung  bei  Urämie 
o urämisch-toxische  Hämolyse 

■ Blutverlust  durch  gastrointestinale  Blutungen  und  hä- 
morrhagische Dialhesc  bei  Thrombozytopenie/ -pathic 
- Eisen-  und  Folsaureverlust  bei  Hämodialyse. 


Tab.  36.7  Stadieneinteilung  der  chronischen  Nrcreninsuffizienz 


Stadium 

Serum- Kreatinin 

Nierenfunktion,  Befunde 

I:  kompensierte  Niereninsuffizienz 

<1,1  mg/dl 

geringe  Einschränkung  von  Clearance  und  Konzentrationsfähigkeit 

11:  kompensierte  Retention 

« 6 mg/dl 

deutliche  Einschränkung  von  Clearance  und  Konzentrationsfähigkeit  erhöhte 
Retentionswerte,  aber  noch  keine  klinischen  Symptome 

III:  präterminale  Niereninsuffizienz 

<10  mg/dl 

stark  eingeschränkte  Clearance.  Isosthenurie  mit  Übergang  in  Oligurie,  stark  erhöhte 
Retentionswerte,  leichte  bis  mäßtggradlge  urämische  Symptomatik 

IV:  terminale  Niereninsuffizienz 

> 10  mg/dl 

Vollbild  der  Urämie 
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36.3  Niereninsuffizienz  (N17  -N19) 


Tab.  36.8  Symptomatik  der  Urämie 


Ailrjemeinsymptome 

■ urämischer  Fötor 

Schwäche 

Juckreiz 

• CafÖ-au-lait-Telnt  (durch  Urochrome  und 
Anämie) 

neuropsydriatrische 

Auffälligkeiten 

■ Konzentrationsschwäche  bis  hio  zu 
Somnolenz  und  Koma 

■ urämische  Polyneuropathie 

■ psychotische  Symptome 
epileptische  Anfälle 

pulmonale  Storungen 

- Lungenödem  (Fluid  Lang) 
urämische  Pleuritis 

Pneumonie 

kardiovaskuläre 

Symptome 

arterielle  Hypertonie 

Perikarditis  (evtl.  Perikarderguss) 

• Rhythrmix5törungen 

gastrointestinale 

Symptome 

• urämische  f,astroent«ritis 
(Erbrechen,  Durchfall) 

• intestinale  Blutungen 

hamatologisch- 

tmmunologische 

Symptome 

Anämie 

• Thrombozytopenie  und  Thrombozyto- 
pathie  (hämorrhagische  Diathese) 

- Immundefizienz 

Skelettsystem 

renale  Osteopathie 

Renale  Osteopathie 

Die  renale  Phosphatausscheidung  ist  bereits  ab  einer  Krca- 
tinindcarancc  von  < 60  ml/min  eingeschränkt.  Durch  die 
erhöhte  Phosphatkonzentration  int  Plasma  kommt  es  zur 
Drosselung  der  I -Hydroxylierung  des  25-OH-Vitamin  D;.. 
Der  resultierende  Vitamin-D-Mangel  zieht  eine  Hypokalz- 
ärnie  und  einen  sekundären  I lyperparathyrcoidlsmus  nach 
sich,  der  einen  Kalziumabbau  aus  dem  Knochen  bewirkt. 
Die  renale  Osteopathie  äußert  sich  klinisch  durch: 

• Knnchcnschmcr/en 
muskuläre  Schwache 

• Watschelgang 

» evtl.  extraossäre  Verkalkungen  (Überschreiten  des  Lös- 
lichkeitsprodukts  iür  Kalzium-Phosphat). 

Die  renale  Osteopathie  erkennt  man  an  der  charakteristi- 
schen Laborkonstcllation: 

intaktes  Parathormon  erhöht 
» Phosphat  erhöht 

• Kalzium  erniedrigt 

Außerdem  zeigen  sielt  im  Röntgenbild  folgende  typischen 
Befunde: 

• subperiostale  Resorprionszonen,  vor  allem  an  der  Wir- 
belsäule und  an  den  Händen 

f>  Kortikalisauflockerung 
■ Querstreifenbildung  an  den  Wirbeln. 

Renaler  Hochdruck 

Pathogenese 

Zwei  Pathomechanismen  sind  für  die  Entstehung  einer 
renalen  I lypcrtonic  verantwortlich: 


verminderten  Exkretionsleistung  — » Retention  von  Na- 
trium und  Wasser  — » Hypervolämie  — > Hypertonie 

• vermehrte  Reninausschüttung  durch  die  insuffiziente 
Niere  — k Stimulation  des  RAAS 

- ->  sekundärer  Hyperaldosteronismus  — > Hypertonie 
— > Angiotensin- 1 1 - bedingte  Vasokonstriktion  — » Hy- 
pertonie. 

Als  Folge  der  renalen  Hypertonie  kommt  cs  zu  Schädigung 
der  arteriellen  Gefäße  ( Atherosklerose)  und  erhöhter  Links 
her/belastung  (Herzinsuffizienz). 

Differentialdiagnose 

Differentialdiagnostisch  müssen  bei  renaler  Hypertonie 
folgende  Erkrankungen  abgegrenzt  werden: 

■ Erkrankungen  mit  chronischer  Niereninsuffizienz  (— » 
renoparenchymatoser  Hochdruck ) 

• Nierenarterienstenose  (— > renovaskulärer  Hochdruck  I 

• sekundäre  Nicrcnschädigung  durch  vorbestehende  Hy- 
pertonie (— » maligne  Nephrosklerose). 

Therapie 

Um  das  weitere  Fortsehrehcn  der  Niereninsuflizienz  zu 
verhindern,  muss  zunächst  die  Cirundkrankheit  behandelt 
werden.  Eine  symptomatische  Therapie  erübrigt  sich  im 
Stadium  I.  In  den  Stadien  II  und  III  sind  folgende  kon- 
servativen Behandlungsmaßnahmen  indiziert: 

• Diät: 

- Eiweißrestriktion  auf  0,4  g/kg  KG  zur  Verminderung 
der  Hamstoffbildung  (Zugabe  von  essentiellen  Ami- 
nosäuren notwendig!) 

Kochsalzrestriktion:  nur  indiziert  bei  Hypertonie 
bzw.  Ödemen,  nicht  bei  Salzverlustsyndrom!  Koch- 
salzbilanzicrung  durch  Messung  der  Ausscheidung 
im  24-h-Sammelurin  erforderlich! 

- wenn  möglich,  reichliche  Flü&sigkeitszuftihr  (2,5  I/Tag 
zur  Steigerung  der  diurctischcn  Hamstoffausschci- 
dung;  cave:  Überwäxserung  im  prätcrminalen  Sta- 
dium! I 

• medikamentöse  Therapie: 

- Schleifcndiurctika  oder  Thiaziddiurctika  oder  Kom- 
bination  von  beiden  zur  Überwindung  einer  Diureti- 
karesisten/ durch  sequentielle  Ncphronblockadc 

- Azidoseausgleich  (Gabe  von  Bikarbonat  oder  Hexa- 
kalzium-Hexanatrium-Heptazitrat-HydratkomplexI 
— » Auffechterhaltung  einer  Polyurie  bei  prätermina- 
ler Niereninsuffizienz 

• Dosisreduktion  aller  renal  eliminierten  Medikamente 
- konsequente  Blutdrucksenkung  durch 

ACE-Hemmer  oder  AT,- Rezeptorenblocker  (nur  bei 
Kreatinindearance  > 30  ml/min) 

- Kalziumantagonisten 

- Diuretika 

• Behandlung  einer  evtl,  vorliegenden  Hyperkaliämie 

- kaliumarme  Ernährung 

- Ionenaustauscherharze  ( Resoniuin,  p.  o.  oder  Einlauf ) 
Absetzen  von  kaliumsparenden  Diuretika.  ACE- 
Hemmern  und  AT, -Rezeptorantagonisten  (!) 

■ Behandlung  von  Hypcrphosphntämic,  sekundärem 
Hyperparathyreoidismus  und  renaler  Osteopalhie 

Phospltatrestriktion  bei  der  Ernährung 

- Gabe  von  „Antiphosphat“  (Phosphatbinder,  z.  B.  Kal- 
ziumkarbonat, cave:  Obstipation!) 

Gabe  von  I -»25-< OH Vitamin  D,  (Galcitriol) 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

• Behandlung  der  renalen  Anämie  durch  Gabe  von  Ery- 
thropoetin und  Vermeidung  von  durch  die  hämorrha- 
gische Diathese  bedingten  Blutungen 

« Behandlung  des  urämischen  luckrcizcs  mit  selektiver 
UV-Phototherapic. 

Merke!  Da  das  Kreatinin  aus  dem  Muskclstoffwcchscl 
stammt,  wird  der  Kreatininspiegel  durch  Eiweißrestrik- 
tion nicht  beeinflusst! 

Bei  terminaler  Niercninsullizien/  sind  eine  Nierenersatz- 
bchandlung  (Dialyse,  1 Kap.  36.3.2,3)  und/oder  Nieren- 
transplantation (*»'  Kap.  36.3.2.4 ) notwendig. 

36.3.2.3  Dialysetherapie  der 

chronischen  Niereninsuffizienz 

Kommt  es  beim  akuten  Nierenversagen  oder  bei  einer  ter- 
minalen Niereninsuffizienz  zum  kompletten  Ausfall  der 
Nierenfunktion,  ist  die  Niercnersatzbehandlung die  einzige 
unmittelbar  lebensrettende  Maßnahme.  Sic  kann  durch- 
geführt  werden  als: 

• Hämodialyse 

• Peritonealdialyse 

• Hämofiltration 

• Hämodiafiltration. 

Weitere  Verfahren,  um  bestimmte  Stoffe  aus  dem  Kreislauf 
zu  entfernen,  sind  die  Hamopcrfusion,  bei  der  toxische 
Substanzen  von  Aktivkohle-  oder  Kunsthar/filtem  adsor- 
biert werden,  sowie  die  Pias  mast  parat  ion. 

Indikation 

Eine  Niercnersatzbehandlung  Lst  indiziert  bei: 

• akutem  Nierenversagen 

chronischer  Niereninsuffizienz  im  Stadium  III  -IV  mit: 

- Kreatinin  > S- 10  mg/dl 

- Harnstoff  > 160-200  mg/dl 
urämischen  Symptomen 

- schwer  einstellbarer  Hypertonie 

- konservativ  intraklabler  Hyperkaliämie 
konservativ  intraktabler  Hypcrphosphatämic 

- konservativ  intraktabler  renaler  Anämie 

- konservativ  intraktabler  metabolischer  Azidose 
- Intoxikation  mit  dialysierbaren  Toxinen 

konservativ  intraktabler  Hyperhydratation  bei  dekom- 
pensierter  Herzinsuffizienz. 

Dialyseverfahren 

Folgende  Verfahren  der  Niercnersatzbehandlung  sind  prin- 
zipiell möglich: 

extrakorporale  Hämodialyse: 

- Diffusion  der  hampflichtigen  Substanzen  entlang 
einem  Konzcntrationsgcfallc  über  eine  semipcrmca- 
blc  Membran  in  eine  isotonischc  Dialyxatflüssigkcit 
ültrafiltration  von  Wasser  durch  Druckgradienten 
(osmotisch  oder  physikalisch) 

Peritonealdialyse:  Instillation  einer  Dialysatfliissigkcit  in 
die  Bauchhöhle  über  einen  Katheter.  Diff  usion  der  ham- 
pflichtigen Substanzen  über  das  Peritoneum  ins  Dialysat, 
anschließendes  Ablassen  und  Verwerfen  des  Dialysats 

- kontinuierliche  ambulante  Peritonealdialyse  (CAPD, 
der  Patient  instilliert  selbstständig  täglich  vier  Beutel 
ä 2,5  I manuell  und  lässt  das  Dialysat  nach  jeweils 
3-4  Stunden  wieder  abl 


nächtliche  intermittierende  Peritonealdialyse  iNIPD, 
12-  15  I Dialysat  werden  nachts  kontinuierlich  ma- 
schinell instilliert  und  wieder  abgesaugt.  Der  Patient 
ist  tagsüber  in  seiner  Aktivität  und  Bewegungsfreiheit 
nicht  eingeschränkt.) 

Hämofiltration:  Extrakorporal  wird  durch  einen  Druck- 
gradienten  über  einen  semipermeablen  Filter  eine  pri- 
märhamähnlichc  Flüssigkeit  abgepresst.  Dieser  „Pri- 
märham"  enthält  die  harnpflichtigen  Substanzen  und 
wird  verworfen.  Die  verlorene  Flüssigkeit  wird  vor  der 
Rückführung  des  Blutes  zum  Patienten  soweit  nötig 
durch  isoionische  Lösung  und  ggf.  Elcktrolyie  ersetzt. 
Die  Hämofiltration  kann  kontinuierlich  (z.B.  bei  Inten- 
sivpatienten) oder  intermittierend  3 x/Woche  erfolgen. 
Folgende  Verfahren  stehen  zur  Wahl: 

kontinuierliche  arteriovenöse  Hämofiltration  (als 
Druckgradient  dient  der  natürliche  Gradient  zwi- 
schen arteriellem  und  venösem  Schenkel) 

- kontinuierliche  venovenöse  Hämofiltration  (Aufbau 
des  Druckgntdientcn  durch  eine  Zwischengeschäften: 
Walzenpumpe  I 

Hamodiafiltration:  Hier  werden  Aspekte  der  Hämo- 
dialyse und  der  Hämofiltration  kombiniert.  In  der  Regel 
sind  drei  etwa  vierstündige  Behandlungen  pro  Woche 
notwendig. 

Komplikationen 

Folgende  Probleme  können  bei  der  langzeitdialysc  ent- 
stehen: 

* bei  CAPD-  oder  N'IPD:  bakterielle  Peritonitis  durch 
unsauberes  Arbeiten  oder  per  continuitatem  über  den 
Pcritonealkathctcrwcg  (Kcimnachwcis,  Leukozyten  im 
Dialysatauslauf ) 

bei  Hämodialyse:  Komplikationen  durch  den  Zugang 
über  Venen  oder  arteriovenösen  Shunt 
Verschluss.  Stenose,  Thrombose 
— Entzündung,  Infektion,  Sepsis 
Blutung 

Stcal-Syndrom  (schmerzende,  kalte  Finger) 

— Aneurysmen 

Herzinsuffizienz  durch  zu  großes  Sliuntvulumen 

• Probleme  der  Wasserbilanzierung 

Exsikkose  ( I lypoton  ic,  Gewichtsverlust ) 

- Überwässerung  (Hypertonie,  Gewichtszunahme) 

* Elektrolytentgleisungen  (vor  allem  Hyperkaliämie!! 

- Aluminiumablagerungen  im  Gehirn  (Dialysedemenz) 

- Schädigung  des  Peritoneums  durch  das  Dialysat  — > ühcr 
die  fahre  dadurch  nachlassende  Effektivität  der  Dialyse 

• Kachexie,  Katabolismus 
■ Polyneuropathie 

psychosoziale  Probleme  durch  die  Abhängigkeit  von  der 
Dialyse  (Berufsunlähigkcit,  eingeschränkte  Mobilität 

etc.). 

Die  Prognose  der  langzeitdialysc  ist  nicht  sehr  günstig:  die 
10-lahrex-Übcrlcbensraic  beträgt  nur  etwa  50ao.  Daher 
sollte  wenn  immer  möglich  eine  Nierentransplantation  als 
Dauerlösung  bevorzugt  werden. 

36.3.2.4  Nierentransplantation 

l iegt  eine  terminale  Nicrcninsuffizicnz  vor.  stellt  die  Nie- 
rentransplantation die  einzige  Alternative  zur  dauerhaften 
Dialysetherapie  dar.  Werden  die  Kontraindikationen  be- 
rücksichtigt und  findet  eine  adäquate  immunsuppressive 
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Therapie  statt,  funktionieren  nach  10  Jahren  noch  etwa  die 
Hälfte  der  transplantierten  Organe.  Wichtige  Komplika- 
tionen sind 

• Transplantatabstoßung 

• erhöhte  Infcktanfälligkcit  unter  Immunsuppression 

• Entwicklung  einer  Atherosklerose 

- Entstehung  von  Malignomen. 

Indikation,  Konlraindikationen,  Voraussetzungen 
Bei  der  terminalen  Niereninsuffizienz  ist  die  Wieder- 
herstellung der  Nierenfunktion  ausgeschlossen.  Da  die 
kontinuierliche  Dialysebehandlung  langfristig  eine  un- 
günstige Prognose  besitzt,  bleibt  als  einzige  Option,  die  die 
Prognose  verbessert,  die  allogcnc  Nierentransplantation. 

Allerdings  müssen  lür  eine  Nierentransplantation  fol- 
gende Varaussetzungen  erfüllt  sein: 

optimale  Histokompatibilit.it  (identische  HLA-DR- 
Antigcnc  zwischen  Spender  und  Empfänger  verbessern 
die  Prognose  entscheidend! ) 

- Ausschluss  zytotoxischer  Antikörper  gegen  Spender- 
lymphozyten im  Empfangerserum 

warme  Ischämiezcit  des  Spenderorgans  möglichst  unter 
15  min  f Zeit  zwischen  Herz-Kreislauf-Stillstand  des 
Spenders  und  Organentnahme) 
kalte  Ischämiczcit  des  Spenderorgans  unter  36  h (Zeit 
zwischen  Kühlung  direkt  nach  der  Entnahme  und 
Keim  plantat  ion  beim  Empfänger) 

' Erfüllung  der  juristischen  Voraussetzungen 

- I iimtod  des  Spenders 

Einwilligung  des  Spenders  (Organspendcausweis) 
oder  seiner  Angehörigen. 

Doch  auch  bei  Vorliegen  der  oben  genannten  Bedingun- 
gen bestehen  folgende  Kontraindikationen: 

• biologisches  Alter  :>  60  Jahre 

■ fortgeschrittene  Atherosklerose 

- chronische  Infektionskrankheiten  (Tbc,  chronisch  ak- 
tive Hepatitis,  AIDS;  hier  verbietet  sich  die  erforderliche 
immunsupprc5sive  Behandlung!) 

Malignome  (Immunsuppression  kontraindiziert,  Pro 
gnose!) 

« floridc  Ulkuskrankhcit  (Blutungsrisiko!) 

Psychosen  (Compliance!). 

Transplantation  und  Nachbehandlung 

Die  Spendemiere  wird  beim  Empfänger  extraperitoneal  in 
die  rechte  oder  linke  Fossa  iliaca  implantiert  und  an  ilia- 
kale  Gefäße  angeschlossen.  Nach  der  Transplantation  ist 
eine  dauerhafte  Immunsuppression  unabdingbar.  Anfangs 
gibt  man  Kortikosteroide  und  Ciclosporin  A und  versucht, 
langfristig  das  Kortison  auszuschlcichen,  während  Ciclo- 
sporin A als  Monotherapic  bcibchalten  wird.  Als  Altcrna- 
tivpräparatc  stellen  Tacmlimus  oder  Mycophenolatmofctil 
zur  Verfügung.  Dieses  Procedere  führt  in  den  meisten  Fäl- 
len zu  einer  langfristigen  Befreiung  von  der  Dialyse.  Nach 
10  Jahren  sind  noch  etwa  50  "o  der  transplantierten  Organe 
funktionsfähig. 

Komplikationen 

Die  wichtigsten  Komplikationen  nach  einer  Nierentrans- 
plantation sind: 

postoperativ: 

- Ruptur  des  Transplantats 

Thrombosierung  der  zutührenden  oder  abführenden 
Gefäße 


36.3  Niereninsuffizienz  (N17-N19) 

Blutungen  f z.  B.  an  den  Gefäßanastomosen ) 
Ureterleckage 

Abstoßungsreaktionen: 

perakut:  infolge  zytotoxischer  Antikörper,  sehr  un- 
günstige Prognose 

akut:  innerhalb  von  8 Wochen  nach  Transplantation, 
Therapie  mit  Kortikosteroid-Pulstherapie,  Antilym- 
phozytenglobulin  und  monoklonalen  Antikörpern 
gegen  T-Zellen  und  IL- 2- Rezeptoren 
chronisch:  mehr  als  8 Wochen  nach  Transplantation, 
Therapie  wie  bei  akuter  Abstoßung 
durch  die  Immunsuppression: 

Leukozytopenie 

- Thrombozytopenie 

- Infektanfälligkeit  (Infekte  machen  20uu  der  Todesur- 
sachen von  Niercntransplantierten  aus! ) 

• Nebenwirkungen  der  Immunsuppressiva 

« Wiederauftreten  der  vorbestehenden  Nierenerkrankung 
im  Transplantat  (z.  B,  GN) 

- (Wieder-) Auftreten  einer  Hypertonie  (strenge  Einstel- 
lung des  Blutdrucks  unabdingbar,  da  Hypertonie  die 
Funktion  und  Uberlebenszeit  der  Transplantatniere  ver- 
schlechtert) 

• Entwicklung/Progredienz  einer  Atherosklerose  (kardio- 
vaskuläre Ereignisse  Herzinfarkt,  Schlaganfall  | machen 
50 "o  der  Todesfälle  bei  Niercntransplantierten  aus!) 

- Entwicklung  von  malignen  Lymphomen  ( 1086  der 
Fälle!)  oder  anderen  Malignomen. 

Fallbelsplel  Fortsetzung 

Wahrscheinlich  aufgrund  einer  diabetischen  Nephropa- 
thie ist  es  bei  dem  Patienten  zu  einer  präterminalen  Nie- 
ren insu  ffi/.icnz  mit  beginnender  urämischer  Sympto- 
matik gekommen.  Sie  fahnden  zunächst  nach  weiteren 
Symptomen  einer  Urämie:  Bei  der  Perkussion  und  Aus- 
kultation der  l.ungc  waren  im  vorliegenden  Fall  keine 
Anzeichen  eines  Lungenödems,  eines  Pleuraergusses 
oder  einer  Pleuritis  feststellbar.  Der  Blutdruck  war  mit 
185/1 10  mmHg  deutlich  erhöht.  Her/aktion  und  Herz- 
töne waren  regelrecht.  Gastrointestinale  Symptome 
wurden  nicht  angegeben.  Diskrete  Unterschenkel-  und 
Knöchelödeme  als  Zeichen  einer  Überwasserung  bzw. 
Rechtsher/insuffizienz.  Bei  den  Laboruntersuchungen 
fanden  sich  ein  Kalium  von  5,2  mmol/1,  ein  I lämoglobin 
von  ^,8  mg/dl,  eine  Thrombozytopenie  von  90000/pl, 
ein  Nuchternblut/ucker  von  212  mg/dl,  ein  HbA  . von 
10,681),  ein  Phosphat  von  5,2  mg/dl  (TI  und  ein  Calcium 
von  2,1  mmol/l  (■!•). 

Die  Befunde  sind  vereinbar  mit  einem  präterminalcn 
Nierenversagen  bei  schlecht  eingestelltem  Diabetes  mel- 
litus mit  renaler  Anämie,  renaler  I fypcrtonic  und  renal 
induziertem  sekundärem  Hypcroldostcmnisnius.  The- 
rapeutisch steht  die  Optimierung  der  Stoffwechsel  - 
kontrolle  an  erster  Stelle,  die  im  vorliegenden  Fall  mit 
Insulin  erfolgen  sollte.  Zur  Verbesserung  der  Rctcntions- 
parameter  muss  vorsichtig  versucht  werden,  die  Flüssig- 
keitszufuhr  zu  steigern  und  gleichzeitig  eine  Uberwässe- 
rung durch  Gabe  von  Schlcifcndiuretika  (Furosemid)  zu 
verhindern.  Durch  die  Gabe  von  Furosemid  wird  bei 
ausreichender  Restfunktion  der  Nieren  - auch  der 
erhöhte  Kaliumspiegcl  gesenkt.  Zur  Prophylaxe  einer 
renalen  Osteopathie  erhält  der  Patient  Anti  phosphat.  Die 
Hypertonie  wird  mit  Calciumantagonisten  kontrolliert. 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99) 

36.4  Urolithiasis  (N20-N23) 

Birgit  Hanuscii 


Zusammenfassung 


Das  Auftreten  von  I larnsteinen  ist  eines  derhäufigsten  Krank- 
heitsbilder  in  der  Urologie.  In  Deutschland  sind  etwa  4 -5uo 
der  Bevölkerung  betroffen,  Männer  4-mal  so  häufig  wie  Frau 
en.  Die  Harnsteine  sind  überwiegend  in  Niere  und  Harnleiter 
lokalisiert,  nur  selten  finden  sic  sich  in  1 lamblase  oder  Harn- 


röhre. Charakteristisches  Symptom  der  Urolithiasis  ist  die 
Kolik.  |e  nach  Lokalisation  des  Steiits  strahlen  die  Schmerzen 
in  Flanke,  Unterbauch  oder  Genitale  aus.  Die  meisten  Steine 
gehen  innerhalb  weniger  Tage  spontan  ab.  Nur  selten  ist  eine 
instrumcntclle  oder  operative  Therapie  notwendig. 


Fallbeispiel  Ein  27-jähriger  Mann  stellt  sich  mit  Übel- 
keit, Erbrechen  und  kolikartigen  linksseitigen  Untcr- 
bauchschrner/eu  in  der  NotfalJambulan/  vor.  Bei  der 
körperlichen  Untersuchung  finden  sich  ein  linksseitiger 
Flanken  klopfschmerz  sowie  ein  druckdolenter,  abwehr- 
gespannter  linker  Mittel-  und  Unterbauch,  Labordie- 
misch  auffällig  ist  eine  Mikrohämaturie.  Sonographisch 
/eigen  sich  ein  Harnstau  I”  links  sowie  distendiene 
Darmschlingen.  Konkremente  im  Bereich  der  Niere  las- 
sen sich  nicht  Jarstcllcn.  Im  Ausscheidungsurogramm 
zeigt  sich  ein  5 mm  großes  Konkrement  im  mittleren 
Hamleiterdrittd.  Unter  konservativer  Therapie  mit 
reichlicher  Flüssigkeitszufuhr,  Spasmolvse  und  Analgesie 
kommt  cs  am  folgenden  Tag  /um  Sponlanabgang  des 
Steins. 


36.4.1  Ätiologie  und  Pathogenese 

Harnsteine  treten  in  allen  Abschnitten  des  Hamtrakts  auf. 
Ihre  Entstehung  ist  multifaktoriell  bedingt.  Voraussetzung 
zur  Bildung  von  Harnsteinen  ist  die  Übersättigung  des 
Harns  mit  steinbildenden  Substanzen.  Es  kommt  zur  Kris- 
tallisation der  Salze,  die  sich  zu  Harnsteinen  zusammen- 
lagcrn  (Aggregaten).  Dct  Kristallisationsvorgang  wird  u.a. 
durch  Hypcrkalziurie,  pH- Veränderungen,  Infekte,  Ver- 
minderung des  Harnvolumens  und  die  Verminderung  von 
Kristallisationsinhibitoren  (Magnesium, Citrat,  Pyrophos- 
phatl  beeinflusst.  Auch  epidemiologische  Faktoren  wie 
Alter,  Geschlecht,  Ernährung  und  Klima  spielen  eine  wich- 
tige Rolle.  Bei  etwa  einem  Drittel  der  Patienten  liegen 
metabolische  Storungen  (Hyperurikämie,  Hyperparathy- 
reoidismus, Cystinurie)  vor. 

Harnsteine  können  nach  Lokalisation,  Entstell ungsur- 
sache,  chemischer  Zusammensetzung  und  Röntgendich- 
tigkeit unterschieden  werden.  Der  makroskopische  Aspekt 
allein  erlaubt  keinen  Rückschluss  auf  die  Zusammen- 
setzung, da  häutig  Mischst  eine  vorliegen.  Die  genaue 
Diagnose  erfolgt  meist  mittels  Inffarotspcktroskopic  und 
Röntgendiffrakiionsanalyse. 

Calci umuxalat  (60  -70%):  rau,  hart,  unregelmäßig,  dun- 
kelbraun bis  schwarz,  röntgendicht 
• Calciumphosphat  (10%):  weich,  unterschiedliche  Ge- 
stalt, grauweißlich,  röntgendicht 

Magnesiumammoniumphosphat  (Struvit, 5-  10%):  brö- 
ckelig, weiß  bis  braun,  schwächer  röntgendicht 
Harnsauresteine  (I5%):  rundlich,  glatt,  sehr  hart,  gelb- 
grau bis  dunkelbraun,  röntgendurchlässig 

Cystin  (l%):  rund  bis  oval,  sehr  hart,  gelblich  bis  ocker, 
schwach  röntgendicht 


Für  die  Entstehung  der  einzelnen  Steinarten  sind  ver- 
schiedene Risikofaktoren  bekannt: 

Calciumslcinc:  idiopathische  Hyperkalziurie,  Hypo- 
dtraturic,  Hyperurikosurie,  primäre  Hyperoxalurie, 
cnteralc  Hyperoxalurie  (z,  B.  M.  Crohn),  distale  renal- 
tubuläre  Azidose  (RTA),  primärer  Hyperparathyreoi- 
dismus, Vltainin-D-Ubcnlosicrung,  Immobilisation 
Struvitsteinc:  bei  Harnwegsinfekt  durch  Urease  bil- 
dende Keime  ( Proteus,  Klebsiellen) 

Harnsauresteine:  vermehrte  Hamsäurcaufnahmc  durch 
Nahrung  (purinreiche  Kost),  renale  Ausscheidungsstö- 
rung 

Cystinsteine:  bei  Cystinurie,  einer  autosomal-rezessiv 
erblichen  Erkrankung  mit  Störung  des  cntcralcn  und 
tubulären  Cystintransports,  Cystin  ist  schwer  löslich. 

Die  Kenntnis  der  Zusammensetzung  ist  Voraussetzung, 
um  durch  eine  geeignete  Metaphylaxe  (*«  Tab.  36.9)  der 
Entstehung  von  Rezidivsteinen  Vorbeugen  zu  können.  Die 
wichtigste  Prophylaxe  ist  eine  ausreichende  Flussigkcits- 
zufuhr. 

36.4.2  Nierensteine  (N20) 

Pathophysiologie/Pathologie 

Nierensteine  entstehen  im  Nierenparenchym  oder  in  den 

Nierenkclchcn. 

Steine  im  Nierenparenchym  verursachen  keine  Be- 
schwerden und  werden  nur  zufällig  bei  Sonographie  oder 
Röntgenuntersuchungen  entdeckt. 


Tab.  36.9  Metaphylaxe  bei  Uroltthiasn 


Steinart 

Nahrung 

Medikamente 

Calriu  lü- 
sterne 

calcium-  und  oxalsäure- 
arme,  magnesiumreiche 
Diät 

Hamalkalisierung,  ggf. 
Thiazide  zur  Vermin- 
derung der  Calciumaus- 
scheidung 

Phosphat- 

Steine 

Zitrusprodukte  und 

Eiweiße  einschranken, 
Phosphat  meiden 

Infektsanierung 

Harnsäure- 

Steine 

Eiweiße  und  Purine  ein- 
schranken 

Alkalisierung  (pH  « 6,5), 
Allopurinol 

Cys timtet  ne 

Eiweiße  eimchränken 

Alkalisierung  (pH  » 7,5). 
Ascorbinsäure 
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36.4  Urolithiasis  (N20  N23) 


Steine  in  den  Nicrcnkckhcn  können  dort  ruhen  (stum- 
me Steine)  oder  in  Nierenbecken  und  Harnleiter  wandern 
und  bei  der  Rassage  der  physiologischen  Engen  Koliken  ver- 
ursachen. 

Verklemmt  sich  ein  Stein  in  einer  der  Engen,  kommt  cs 
zur  Obstruktion  mit  folgendem  Harnaufstau  und  Dilata- 
tion des  vor  dem  Hindernis  liegenden  Hohlsystems.  Infi 
zierte  Steine  können  so  zu  schwerer  Pyelonephritis  mit 
Urosepsis  führen. 

Füllt  der  Stein  das  gesamte  Nierenbeckenkelchsystem 
aus,  spricht  man  von  einem  Ausgussstein  (r*  Abb.  36.3). 
Die  betroffene  Niere  ist  oft  stumm. 

Symptome  und  Befunde 

Nierenkolik:  krampfartige,  an  falls  weise  auftretende 
Schmerzen  im  Nierenlager  mit  Ausstrahlung  entlang  des 
Harnleiters  (»»  Abb.  36.4) 

Hämaturie 

o Cigf.  systemische  Zeichen  eines  Inlckts. 

Diagnostik 

Typische  Anamnese  und  Klinik 
l’rinstatus:  Mikrohämaturie,  Leukozyturie  bei  Infekt 
Sonographie:  diktiertes  Nierenbeckenkelchsystem,  Kon- 
krement mitSohallschattcn 

Urogramm:  Obstruktion,  Konirastmittclaussparung 
oder  Schatten  gebender  Stein. 

Differentialdiagnosen 

Verkalkung:  Tumor.  Glomerulonephritis,  renal-tubulare 
Azidose,  Markschwammniere,  Phlebolith,  verkalkter 
Mesenterial lymphkjnotcn.  Aneurysma,  Gallensteine, 
Ncbennierenverkalkung.  verkalkte  Zyste 


Kontrastmittclaussparung:  Niercnlunior,  Nierenbc- 
ckentumor,  Blutkoagel,  Nierentuberkulose,  nekrotische 
Papille. 

Therapie 

Abwartend:  Stumme,  nicht  infizierte  Steine  bedürfen 
keiner  Therapie,  sollten  aber  regelmäßig  kontrolliert 
werden. 

Konservativ:  Die  meisten  Steine  gehen  spontan  ab  — > 
reichliche  Flussigkeitszufuhr.Spasmoanalgesie,  Behand- 
lung von  Infekten.  Hamalkalisierung  und  Senkung  des 
HamsäurespiegeLs  bei  Harnsäuresteinen  (Uralyt-U®). 
Extrakorporale  Stoßwellenlithotripsie  (ESWL):  Bei  Nie- 
renkelch- und  Nierenbeckensteinen;  bei  größeren  Kon- 
krementen (>  3 cml  sollte  gleichzeitig  eine  llamab- 
leitung  (Ncphmstomic  oder  Harnleiterschienc)  angelegt 
werden,  um  eine  Obstruktion  durch  „Steintrümmer“  zu 
vermeiden. 

Klinik  Mit  der  ESWL  werden  Harnsteine  berührungs- 
frei  durch  außerhalb  des  Körpers  erzeugte  Stoßwellen 
zertrümmert,  ohne  dass  umliegende  Gewebe  und  Or- 
gane geschädigt  werden. 

Indikationen:  Harnsteine  bis  2.5  cm  Große  in  Niere 
und  Harnleiter  bei  ungestörtem  Harnabfluss 
Durchführung:  radiologische  oder  sonographische 
Ortung  des  Harnsteins  und  Fokussierung  der  Stoß- 
wellen, Analgesie,  Rehandlungsdauer  15-60  min.  oft 
mehrere  Sitzungen  notwendig 
Komplikationen:  Schmerzen,  Hauteinbluiungen,  Ma- 
krohämaturie, intra-  oder  perirenales  Hämatom 
Kontraindikationen:  Obstruktion  distal  des  Konkre- 
ments, Gerinnungsstörung.  Schwangerschaft,  unbe- 
handelte Hamwcgsinfekte,  ahdoininale  Aneurysmen. 

Perkutane  Nephrolitholapaxie  (PNL):  pcrkutanc  Punk- 
tion des  Nierenbeckens  mit  folgender  endoskopischer 
Steinzertrummerung  (Ultraschall.  Laser,  mechanisch) 
und  Entfernung  der  Steintrümmer,  v.a.  bei  großen  Stei- 
nen 

Offene  Operationen:  selten  notwendig,  operative  Ent- 
fernung von  Ausgusssteinen,  falls  ESWL  oder  PNL  nicht 
möglich,  von  Steinen  in  dystopen  Nieren  oder  bei  gleich- 
zeitig therapiebedürftiger  Nicrcnbcckenabgangsstenose. 


Abb.  36.3:  Nierenbeckenausgusssteine  beidseits.  Abdomenleeraufnabme 

PI* 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

36.4.3  Uretersteine  (N20) 

Pathophysiologie/Pathologie 

Nierensteine,  die  Uber  das  Nierenbecken  hinaus  wandern, 
werden  als  Uretersteine  bezeichnet.  Sie  müssen  auf  der  Pas- 
sage zur  Blase  drei  physiologische  in  gen  überwinden  f Nic- 
renbeckenabgang,  Gelaßkreuzung.  Uretermündung)  und 
verursachen  dabei  oft  die  typischen  Koliken.  Klemmt  der 
Ureterstein  an  den  Engstellen  ein,  fuhrt  dies  wie  im  Bereich 
der  Niere  Air  Obstruktion  mit  Gefahr  der  Infektion  und 
Urosepsis. 

Symptome  und  Befunde 

typische  Koliken  mit  Schmcrrausslrahlung  je  nach 
Lokalisation  des  Steins  in  Flanken.  Unterbauch.  Leisten- 
kanal oder  Hoden  bzw.  Labien  (*»'  Abh.  36.4) 

Hämaturie 

• Dysurie,  Pollakisurie  bei  tief  sitzenden  Urctcrstcinen 

• Reflektorische  Darm paralyse,  Übelkeit,  Erbrechen. 

Diagnostik 

>r  Kap.  36.4.2 

Abgehendc  Steine  sollten  durch  Sieben  des  Urins  ge- 
wonnen und  weiter  analysiert  werden. 
Ursachendiagnostik:  Laboruntcrsuchungcn  (Calcium, 
Harnsaure,  Kreatinin),  Urinuntersuchungen  (Volumen, 
pH-Wert,  spezifisches  Gewicht,  Calcium,  Harnsaure, 
Oxalat,  Citrat,  I lamstoff,  Kreatinin). 

Differentialdiagnoscn 

Kolilc  Gallcnstcinkolik.  Cholezystitis,  Appendizitis, 
Adncxitis,  sticlgedrehte  Ovarialzystc,  Tubargravidität, 
Sigmad  i vertikul  it  is,  H odentorsion 

Kontrastinittclaussparung:  Urctcrtumor.  Blutkoagcl, 
Urogcnitnltuberkulo.se,  Ureterstenosen,  Urclerkompres- 
sion  von  außen,  iatrogene  Ureterläsionen. 

Therapie 

Konservativ:  reichliche  Flussigkeitszufuhr,  Spasmoanal- 
gesie,  Bewegung  (beschleunigt  Steinabgang),  antibioti- 
sche Behandlung  von  Infekten.  Bei  unkomplizierten 
Fällen  kann  so  der  Spontanabgang  abgewartet  werden. 
ESWL:  indiziert  bei  Steinen,  die  spontan  nicht  abgehen, 
rezidivierenden  schweren  Koliken  und  bei  entsprechen- 
der persönlicher  Situation  des  Patienten  (Leidensdruck, 
Beruf  etc.  I 

Uretero  rcnoskopic:  endoskopische  Entfernung  oder 
Zertrümmerung  des  Steins  bei  Steinen  > 5 mm  Größe, 
fehlendem  Spontanabgang,  zunehmender  Hamstau- 
ung,  vorliegendem  Harnwegsinfekt,  erfolgloser  ESWL 


36.5  Sonstige  Krankheiten  der  Niere 

36.5.1  Krankheiten  infolge  Schädigung  der 
tubulären  Nierenfunktion  (N25) 

36.5.1.1  Tubulopathien 

Unter  dem  Begriff  tubuläre  Syndrome  sind  verschiedene 
tubuläre  Partiallunklionsstörungen  unterschiedlicher  Ge- 
nese zusammengefasst. 

Die  wichtigsten  Formen  sind  in  « Tah.  36. 10  dargestellt. 


36.4.4  Blasensteine  (N21) 

Pathophysiologie/  Pathologie 

Blasensteine  entstehen  bei  Harnabflussstürungen,  z.B. 
durch  Prostatahyperplasie,  I larnröhrenstenose  oder  neu- 
rogene Blasencndccrungsstörungen.  Auch  Fremdkörper  in 
der  Blase  (Katheter)  und  Harnwegsinfekte  können  Ursa- 
che sein. 

Symptome  und  Befunde 
« Pollakisurie,  Dysurie 
Hamaturic 

• Blascnkrämpfc  (Tcncsmcnl 

Intermittierende  Miktionen  mit  Harmtrahluntcrbrc- 
chungund  imperativem  Harndrang 

• Rezidivierende  Harnwcgsinfcktc. 

Diagnostik 

- Sonographie:  Konkrement  mit  dorsalem  SchalLschatten 
Ro- Abdomen:  Verkalkungen 

/.ystoskopie. 

Therapie 

Blasensteine  können  meist  endoskopisch  zertrümmert  (Li- 
thofripsie)  und  entfernt  werden.  Nur  selten  ist  die  operative 
Enlfeniungdurch  Eröffnung  der  Blase  (Sectio  alta)  notwen- 
dig. Zusätzlich  sollte  die  Ursache  des  Blasensteins  therapiert 
werden. 

36.4.5  Urethrasteine  (N21) 

Pathophysiologie/Pathologie 

Die  meisten  Harnsteine  passieren  problemlos  die  Harn- 
röhre. Nur  bei  großen  Steinen  oder  gleichzeitig  bestehen- 
der Harnröhrenstriktur  sowie  Meatusstenose  kann  es  zu 
einer  Verklemmung  des  Steins  in  der  I lamröhrc  kommen. 
Betroffen  sind  fast  nur  Männer. 

Symptome  und  Befunde 

- Miktionsbcschwcrdcn  bis  zum  I larnvcrhalt 

• Schmerzen  mit  Ausstrahlung  in  Hoden  bzw.  Labien. 

Diagnostik 

Palpation 

Sonographie  Konkrement  mit  dorsaler  Schallverstär- 
kung  in  der  Harnröhre 

• Llrcth  rozystogra  m m . 

Therapie 

Kleinere  Steine  können  endoskopisch  mit  der  Zange  ent- 
fernt werden.  Größere  Steine  müssen  zunächst  zertrüm- 
mert werden.  Gleichzeitig  sollte  die  Harnröhrenstriktur 
therapiert  werden. 

und  des  Ureters  (N25-N29) 

36.5.1.2  De  Toni-Debre-Fanconi-Syndrom 
(Glukose-Phosphat-Diabetes) 

Beim  Fanconi-Syndrom  handelt  cs  sich  um  eine  komplexe 
Funktionsstörung  des  proximalen  Tubulus  mit  Hyperami- 
noazidurie.  renaler  Glukosurie.  Phosphaturic  und  Hypo- 
phosphatämie. 
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36.5  Sonstige  Krankheiten  der  Niere  und  des  Ureters  (N25-N29) 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Das  Fanconi-Syndrom  tritt  idiopathisch  sporadisch,  erb- 
lich oder  sekundär  auf.  Autosomal  rezessive,  autosomal 
dominante  und  x -chromosomal  rezessive  Vererbungsmodi 
sind  zu  beobachten.  Sekundäre  Körnten  können  im  Rah- 
men von  Stoffwechsderkrankungen  (Zystinose.  hereditäre 
Fruktoseintoleranz,  Galaktosämie,  Glykogenosen  u.a.) 
oder  durch  Intoxikationen  mit  Schwermetallen  oder  Me- 
dikamenten entstehen. 

Pathogenetisch  liegt  dem  Fanconi-Syndrom  eine  Stö- 
rung der  t raiixmcmb ranalcn  Trattsportmechanismen  im 
proximalen  Tubulus  zugrunde. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Erkrankung  imponiert  klinisch  durch: 

« Erbrechen 

- Pölvurie,  Polydipsie 
■ Gedeihstörung 

• Wadutumsverzögcrung 

• Rachitis. 

Wichtige  Laborbefunde  sind: 

• metabolische  Azidose 
Hypokaliämie 
Flypophosphatamie 

- Glukosurie  bei  normalem  Blutzucker 


« Hyperaminoazidurie 
hoher  Urin-pH  trotz  Azidose. 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  symptomatisch  durch  Flüxsigkeits- 
und  Elektrolytausgleich  sowie  Gabe  von  Phosphat  und 
Vitamin  D. 

36.5.1.3  Zystinurie 

Bei  der  Zystinurie  liegt  eine  autosomal  rezessiv  vererbte  Stö- 
rung der  proximal- tubulären  Ruckresorption  von  Amino- 
säuren vor.  Es  kommt  bereits  im  Kindesalter  zu  Zystinnic- 
rensteinen  und  Komplikationen  der  Urolithiasis.  Diagno- 
stisch wegweisend  ist  der  Nachweis  hexagonaler  Kristalle 
im  Urin.  Therapeutisch  ist  aul  reichliche  FlüssigkeiLszu- 
fuhr  < » 4 tVd)  zu  achten.  Der  Harn  muss  durch  Natriumbi 
Karbonat  alkalisiert  werden,  wodurch  sich  Zystinsteine 
auflösen  können. 

36.5.1.4  Diabetes  insipidus  renalis 

Dem  renalen  Diabetes  insipidus  liegt  ein  x -chromosomal 
rezessiv  vererbter  Defekt  des  Vasopressin  Rezeptors  oder 
ein  autosomal  rezessiv  vererbter  Defekt  des  Wassertrans 
port Kanals  im  Sammclrohr  zugrunde.  Klinisch  ist  die  F.r- 


Tab.  36.10  Tubuläre  Parrialfunkfionestörungen 


Bezeichnung 

Pathogenese 

Symptome,  Befunde.  Komplikationen 

Therapie 

Zystinurie 

autosomal  rezessiv  vererbte 

Storung  der  proximal-tubulären 
Rückresorption  von  Aminosäuren 

Zystinnierensteine  bereits  im  Kindesalter, 
hexagonale  Kristalle  im  Urin, 
Komplikationen  der  Urolithiasis 

reichliche  Flüssigkeitszufuhr  (>  4 1/d), 
Hamalkatisierung  durch  Natriumbi- 
Karbonat  (löst  die  Zystinsteine  auf), 
ggf.  Penicillamin 

renale  Glukosurie 

kongenitale  Störung  der  proximal- 
tubulären  Glukoserückresorption 

Glukosurie  bei  Normogtykämie 

keine  Therapie  erforderlich 

Phosphatdiabetes 

kongenitale  Störung  des  tubulären 
Phosphattransports 

Hyperphosphaturie.  Hypophosphatämie, 
Vitamin-D-resistente  Rachitis, 
Osteomalazie.  Polyurie.  Polydipsie 

Phosphatsubstitution  und 
hochdosierte  Vitamin-D- Therapie 

renaler  Diabetes 
insipidus 

x-chromosomal  rezessiv  vererbter 
Defekt  des  Vasopressin-Rezepton 
oder  autosomal  rezessiv  vererbter 
Defekt  des  Wassertränsportkanals 
tm  Sammeirohi 

Polyurie,  Polydipsie,  Exsikkose 

ausreichende  Wasserzufuhr, 
Salzrestriktion,  Thiaziödiurettka, 
Prostaglandinsynthesehemmer 
(Indometacin) 

Salzverlustsyndrom 

Vertust  von  Natrium-  und/oder 
Kaliumchlorid,  erworben  bei 
progredienter  Nieteninsuffizienz 

Hyponatriämie,  Hypokaliämie.  sekundärer 
Hypetaldostetonismus.  Symptome 
der  Hypokaliämie.  Progredienz  der 
Niereninsuffizienz 

Kodisalzzufuhr,  Elektrolyt-  und 
Wassersubstitution 

distale  renal- tubuläre 
Azidose  (RTA  Typ  I) 

distal  tubuläre  Sekrettonsstörung 
fürH* 

Urin-pH  nie  < 6,  metabolische  Azidose, 
Hypokaliämie.  Hyperfcalziurie. 
Nephrolithlasis  (Kalziuinphosphatsteme), 
Nephrokalzinose,  Osteomalazie, 
Niereninsuffizienz 

Natriumbikarbonattabletten, 

Tfnaziddturetika 

proximale  renal-tubutire 
Azidose  (RZA  Typ  0) 

proximal-tubuläre  Rückresorptions- 
Störung  für  Bikarbonat 

wie  Typ  I,  aber  weniger  schwerwiegend 
(keine  Nephrokalzinose) 

Natriumbikarbonattabletten , 
Thiaziddiuretika.  Kaliumsubstitution 

Barter-Syndrom 

autosomal  rezessiv  vererbte 
komplexe  tubuläie  Storung 
(mind.  3 Typen) 

Hypokaliämie,  Polyurie,  Polydipsie. 
Exsikkose,  sekundärer  Hyperaldo- 
steronismus,  Exsikkose 

Kalium-  und  Kochsalzsubstitution. 
Aldosteronantagonisten.  (F  Blocket, 
Indometacin 
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Kränkung  durch  Polyurie.  Polydipsie  und  Exsikkose  cha- 
rakterisiert. Im  Säuglingsaltcr  stehen  oft  Fieber  und  eine 
allgemeine  Gedeihstörung  im  Vordergrund.  Die  Therapie 
erfordert  vor  allem  eine  ausreichende,  kontinuierliche 
Wasscrzufuhr.  Salzarme,  kalorienreiche  Kost,  I hiaziddi- 
uretika  und  Prostaglandinsynthesehemmei  (Indometacin  > 
sind  manchmal  von  Nutzen.  Auf  Vasopressin  spricht  die 
Tubulusstorung  nicht  an. 


36.5.2  Schrumpfniere  (N26) 

Die  Schrumpfniere  ist  der  Endzustand  der  chronischen 
Pyelonephritis  (**  36.2.2.1 ). 

Klinik  Die  Schrumpfniere  entsteht  typischcrwcisc  als 
Folge  einer  chronischen  Pyelonephritis.  Es  kommt  zur 
Vernarbung  des  Nierenparenchyms  mit  Abnahme  der 
Nierenfunktion  und  Entstehung  eines  renalen  Hyper- 
tonus. Im  Röntgen  und  Ultraschall  ist  die  betroffene 
Niere  klein  mit  verschmälertem  Nierenparenchym- 
saum,  narbigen  Einziehungen  und  verklumptem  Nie- 
renbcckcnkclch  System. 


36.5.3  Sonstige  Krankheiten  der  Niere  und  des  Ureters,  andernorts  nicht  klassifiziert 
(N28) 

Bikgit  Maxusch 


Zusammenfassung 


Anomalien  der  Nieren  sind  häufig.  Man  unterscheidet  nu- 
merische Anomalien  von  Form-  und  Lageanomalien.  Viele 
dieser  angeborenen  Fehlbildungen  sind  asymptomatisch  und 
fallen  im  Rahmen  von  Routineuntersuchungen  auf.  Sie  kön- 
nen jedoch  auch  Ursache  von  Hamabllussstörungen  oder 
rezidivierenden  Infekten  sein.  Der  Urogenitaltrakt  ist  nach 
der  Lunge  der  zwcithättfigstc  Manifcstationsort  der  Ttibcrkli 
lose.  Nur  im  Fall  von  Komplikationen  ist  eine  operative  The- 
rapie notwendig.  Die  Bilharziose  tritt  überwiegend  in  den 
Tropen  auf.  Nach  Auslandsaufenthalten  in  Endemiegebieten 
muss  daher  bei  Hämaturie  und  Blasenentleerungsstörungen 
an  diese  Diffcrcntialdiagnosc  gedacht  werden. 


Durchblutungsstörungen  der  Niere  können  akut  oder  chro- 
nisch auftreten  und  einzelne  Nierensegmente  oder  die  ge- 
samte Niere  betreffen.  Bei  Komplikationen  ist  oft  eine  opera- 
tive Therapie  mit  Teilresektion  oder  Nephrektomie  notwen- 
dig. Nicrcnzyslcn  sind  häutige  Fehlbildungcn  der  Niere.  Ein 
beidseitiges  Auftreten  multipler  Nierenzysten  kann  zur  Nie- 
reninsuffizienz führen.  Einzelne  Zysten  sind  meist  asympto- 
matisch. Erkrankungen  der  Urctcrcn  können  zu  Stenosen, 
Dilatation  und  Reflux  in  die  Ureteren  führen.  Die  Therapie 
ist  oft  symptomatisch.  Eine  operative  Intervention  ist  meist 
erst  dann  indiziert,  wenn  cs  zu  Komplikationen  kommt. 


Fallbeispiel  Eine  45- jährige  Frau  stellt  sich  mit  Dysurie 
und  Hämaturie  beim  Urologen  vor.  Auf  Nachfragen  gibt 
sie  an,  3 Monate  zuvor  in  Afrika  im  Urlaub  gewesen  zu 
sein.  Etwa  8 Wochen  später  sei  sic  an  einer  hoch  fieber- 
haften Grippe  erkrankt.  Eine  Maiariacrkrankung  sei  aus- 
geschlossen worden.  Die  körperliche  Untersuchung  ist 
ohne  pathologischen  Rcfund.  Fortsetzung«'  Kap.  36.5.4. 


36.5.3.1  Nierenanomalien 

Angeborene  Anomalien  der  Niere  (««  Abh.  36.5)  sind  häufig. 
Viele  dieser  Fehlbildungen  sind  asymptomatisch.  Sie  kön- 
nen jedoch  sekundäre  Komplikationen  I Harnabflussstö- 
rung, rezidivierende  Infektionen,  Nierenfunktionsstörun- 
gen, I lypertonus)  begünstigen  und  erfordern  dann  eine  oft 
operative  Therapie.  Die  Diagnostik  erlolgt  durch  Sono- 
graphie, Urogramm  oder  retrograde  Pyelographie  und  ggf. 
CT/MRT.  Die  Entfernung  einer  Niere  ist  nur  selten  indiziert. 

Numerische  Anomalien 

Agcncsic:  Fehlen  einer  Niere 

unilateral:  häufig  (I  : 1500),  meist  asymptomatisch, 
sonographischer  Zufallsbefund,  Hypertrophie  der 
kontralatcralcn  Niere,  caxv:  begleitende  Gcnitalfchl- 
bildungen 


bilateral:  selten  (1:10000),  Oligohydntmnion  in 
utero,  Fetus  nicht  lebensfähig 
überzählige  Nieren:  sehr  selten,  nicht  zu  verwechseln  mit 
Doppclfchlbildungcn. 

Lage-  und  Formanomalien 

Malrotation:  unvollständige  Drehung  der  Nicrcnanlagc 
während  der  Embryogenese,  Nierenbecken  liegt  ventral, 
klinisch  bedeutungslos 

Malposition:  unvollständige  Aszcnsion  der  Nicrcn- 
anlagc während  der  Embryogenese,  Lage  variabel  (ilia- 
kal  — » Beckenniere,  lumbal,  selten  intrathorakal),  meist 
asymptomatisch,  erhöhte  Inzidenz  von  Harnabflussstö- 
rungen. Urolithiasis  und  urogenitalen  Fehlbildungcn 
gekreuzte  Dystopie:  beide  Nieren  liegen  aut  einer  Seite 
bei  regelrechter  Uretermündung  (ein  Harnleiter  kreuzt 
präsakral  auf  die  Gegenseite),  Verschmelzungsanoma- 
licn  möglich 

Nephroptose  (Senk-  oder  Wanderniere):  abnorme  Be- 
weglichkeit der  Niere  (mehr  als  zwei  Wirbelkörper  bei 
Lagewechsel  vom  Liegen  zum  Stehen)  bei  mangelnder 
Fixierung  in  der  Fcttkapscl,  asymptomatisch 
Hypoplasie  (Zwergniere):  kleine  Niere,  Nierenparen- 
chym um  > 50ao  reduziert.  Kelchzahl  < 5,  einseitig  — > 
asymptomatisch,  beidseitig  — > Nicrcninsuffizicnz  be- 
reits im  Kindesaltcr 
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36.5  Sonstige  Krankheiten  der  Niere  und  des  Ureters  (N25-N29) 


Abb.  36.5:  Oie  häufigsten  Fehlbildungen  von  Nieten  und  Ureteren.  (a)  Ageneste  der  linken  Niere,  (b)  linksseitige  angeborene  Hypoplasie,  (t)  persistie- 
rende embryonale  Lappung  der  linken  Niere,  (d)  beidseitige  Doppelniere,  links  mit  llreter  duplex,  rechts  mit  Ureter  fissus,  (e)  überzählige  Niere  links, 
(f)  Hufelsenniere,  (g)  kaudal  dystope  Niere  links  in  Hohe  des  Darmbeins,  (h)  unilateral  asymmetrische  Verschmeltungsniete  mit  gekreuzter  Dystopie,  (i) 
Beckenniere,  (j)  Nephroptose,  (k)  längs  rotierte  Niere,  (l)  beidseitiger  Megaureter  [4). 


Vcrschmclzungsanomalicn:  am  häutigsten  I : UK)0) 
Verschmelzung  beider  Nieren  im  Bereich  der  unteren 
Püle  (Huteiseilniere)  verbunden  mit  Malrotation  und 
ventraler  Lage  der  Nierenbecken;  symptomatisch  durch 
Harnwegsinfekte,  Hämaturie  oder  Bauchschmerzen,  oft 
Begleitanomalien  des  Urogenitaltrakts. 

Doppelanlagen 

Definition 

Doppeln  iere:  Niere  mit  zwei  getrennten  Nierenbecken- 
kclchsystcmen  und  zwei  llamleitcrabgängcn. 

Doppelnieren  euLstehen  während  der  Embryonalent- 
wicklung durch  zu  frühe  Aufspaltung  der  Ureterknospe 
(Ureter  fissus)  oder  durch  Bildung  von  zwei  getrennten 
Urctcrknospcn  (Ureter  duplex).  Komplikationen  treten 
durch  die  EehlmUridung  der  Harnleiter  in  die  Blase  aut 


36.5.3.2  Ischämie  und  Infarkt  der  Niere 

Ätiologie 

Embolie:  Thromben  bei  I lerzrhs'thmusstörungen,  Mit- 
ralvitien,  Herzwandaneurysma,  infektiöser  Endokardi- 
tis, chirurgischen  Gefäfiver Ictzungen 
Arterielle  Tlirombosen:  Arteriosklerose,  Periarteriitis 
nodosa,  Inpus  erythematodes.  F.ndangitis  oblitcrans, 
Sklen  Hierin  ie.  Nierenart  crienanc  ur  vsma 
Venöse  Thrombosen:  aszendierende  Thrombophlebitis 
(von  Bcckenvcncn  odcrV.  ovarical.  Hypernephrom  mit 
Tumorwachsium  in  V.  renal is,  Amyloidose,  multiples 
Myelom. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Bei  ausgeprägter  Stenose  oder  vollständiger  Gefälsver- 
legung  kommt  es  zu  Durchblutungsstörungen  der  Nie- 
re. Je  nach  Gefäls  kann  dies  einzelne  Niercnscgmcntc 
(Hier  die  gesamte  Niere  betreffen.  Die  Veränderungen  rei- 
chen von  passageren  Ischämien  bis  zum  totalen  Nieren 
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infarlu.  Bei  schneller  Entwicklung  einer  Nicrcnvencn- 
thrombose  kommt  es  zur  hämorrhagischen  Infarzierung 
der  Niere. 

Symptome  und  Befunde 

- Kleine  Infarkte  können  asymptomatisch  verlaufen. 

• Plötzliche  abdominale  Schmerzen,  teils  kolikartig 
Klopfschmerzhaftes  Nierenlager 

• Hämaturie 

- Ggf.  reflektorische  Oligurie/ Anurie 

• Passagcre  oder  bleibende  Hypertonie 

• Fieber. 

Diagnostik 

Urinstatus:  Mikro -/Makrohämaturie,  Lcukozyturic 
Blutbild:  GRP  T,  Leukozytose 

Urogramm:  keine  oder  geringfügige  und  verzögerte 
Ausscheidung,  bei  Spätaufnahmen  Teilinfarkte  sichtbar 
( fehlende  Parenchymdarstcllung) 

• CT:  Darstellung  der  ischämischen  Areale 

! Selektive  Nierenarterieiiangiographie/Nierenvenenphle 
bographie:  genaue  Darstellung  der  stcnotischcn  oder 
verschlossenen  Gefäße. 

Differenttaldiagnosen 

Akute  Appendizitis,  akute  Cholezystitis,  LTlcus  ventrkuli/ 
duodeni,  akute  Pankreatitis,  Nierenkolik,  dissezierendes 
Aortenaneurysma. 

Therapie 

Akut:  Schocktherapie,  Antibiotika.  Diureseförderung, 
Antikoagulation,  Analgetika,  Versuch  der  Embolckto- 
inie/Thrombektomie  I selten  erfolgreich) 

Operativ:  bei  anhaltenden  Schmerzen,  persistierender 
I Ivpertonic,  notfallmäßig  bei  septischem  Infarkt 
Nicrcntcilrcscktion  bei  kleinem  Infarkt 
Nephrektomie. 

36.5.3.3  Nierenzysten 

Zusammenfassung 

Zystische  Veränderungen  an  der  Niere  können  angeboren 
oder  erworben  sein.  Sie  entstehen  durch  primäre  Ausbil- 
dungsstörungen der  Sammclrohrampullcn  oder  sekundäre 
Erweiterungen  von  regelrecht  entwickelten  SanimeJrohren 
und  Tubuli. 


FaUbeispiel  Ein  4ß-;ährigcr  Mann  stellt  sich  mit  rechts- 
seitigen Flankenschmer/en  in  der  NotlallaiubuLan/  vor. 
Es  sind  keine  Vorerkrankungen  bekannt.  Die  laborche- 
mischen Untersuchungen  sind  unauffällig.  Sonogra- 
phisch zeigt  sich  rechts  eilte  I lamstauung  2°  infolge  ei- 
ner Kompression  des  Ureters  durch  eine  große  solitäre 
Nierenzyste.  Zur  Entlastung  der  gestauten  Niere  erfolgt 
zunächst  die  Einlage  einer  Urctcrschienc.  Nach  Abklin- 
gen der  Harnstauung  wird  die  Nierenzyste  laparosko- 
pisch entfernt.  Der  Patient  ist  daraufhin  bcschwerdefreL 


Einfache  Nferenzysten 

Einfache  Nierenzysten  sind  die  häufigste  Niercnfehl- 
bildung.  Sie  können  einzeln  oder  multipel,  in  einer  oder 
beiden  Nieren  Vorkommen.  Sic  entwickeln  sich  langsam, 
und  ihre  Inzidenz  nimmt  mit  dem  .Alter  zu.  Kleine  Zysten 
sind  meist  sonographische  Zufallsbefunde.  Große  Zysten 
können  durch  Schmerzen,  Einblutung,  Harnstauung,  In- 
fektion oder  selten  Ruptur  symptomatisch  werden  und 
sollten  dann  operativ  entfernt  werden.  Dies  kann  laparo- 
skopisch oder  offen  erfolgen. 

Klinik  Sonographische  Kriterien  einer  Nicren/ystc: 
scharf  begrenzt,  runde  Form,  echofrei  mit  dorsaler 
Schaliverstärkung.  keine  Verkalkungen. 

Multizystische  Nierendysplasie 

Die  betroffene  Niere  (meist  einseitiges  Auftreten!  besteht 
aus  multiplen  Zysten,  diedurch  dysplastisches  Gewebe  mit- 
einander verbunden  sind.  Sic  ist  funktionslos  und  hat  off 
kein  Nierenbcckenkeldtsyslcm,  Auch  der  Ureter  Lst  meist 
atretisch  oder  fehlt.  Die  Größe  der  dysplastischen  Niere 
kann  sehr  unterschiedlich  sein.  Eine  Entfernung  der  Niere 
ist  nur  bei  Komplikationen  (Verdrängung  von  Nachbar- 
organen, Schmerzen,  Hainaturie,  Hypertonus)  indiziert. 
Differentialdiagnostisch  müssen  Hy’dronephose,  Wilms- 
Tumor  oder  Neuroblastom  ausgeschlossen  werden. 

Polyzystische  Nierendysplasie  („Zystennieren") 

Erbliche  Nicrcndysplasic,  die  immer  bilateral  auftritt 
(**  Abb.  36.6).  Es  sollte  eine  Untersuchung  und  genetische 
Beratung  der  Familienangehörigen  erfolgen. 

autosomal -rezessive  (infantile)  Form,  selten  ( 1 : 40000): 

- bereits  bei  Geburt  große  zystische  Nieren  mit  pro- 
gredienter Niereninsutti/ien/,  Lungenhy-poplasie  mit 
respiratorischer  Insuffizienz  und  Lebertibrose  mit 
portaler  Hypertension 

- sehr  schlechte  Prognose,  Überleben  meist  nur  wenige 
Monate 

autosomal -dominante  (adulte)  Form, häutig ( 1 : 1000): 

- bereits  im  Kindesatter  vorhandene  multiple  asympto- 
matische Zysten  mit  langsamem  Wachstum,  Mani- 
festation meist  ab  dem  40.  Lebenswahr 
Leitsymptome:  Abdominal-  und  Flankenschmer/cn, 
Makrohämaturie,  I lypcrtonus,  rezidivierende  1 lam- 
wcgsinlektc,  Umlilhiasis,  progrediente  Niercninsutfi- 
zienz 

- oft  auch  Zysten  in  Leber,  Pankreas,  Milz,  Lungen 

- keine  kausale  Therapie,  Langzeitdialyse  oder  Nieren- 
transplantation. 

Markschwammnieren 

Markschwammnicren  sind  angeborene,  nicht  erbliche 
zystische  Feltlbildungvn  im  Bereich  des  Nierenmarks.  Sic 
sind  durch  multiple  zystische  Erweiterungen  der  Sammel- 
rohrc  gekennzeichnet.  Bei  etwa  der  Hälfte  der  Patienten 
besteht  eine  renale  Hyperkalziurie,  off  verbunden  mit 
einer  renal-tubulären  Azidose,  die  zur  Steinbildung  in  den 
erweiterten  Sammclrohrcn  führen  kann.  I'.s  entsteht  so 
eine  Nephrokalzinose.  Auch  Hämaturie  und  rezidivierende 
Harnwegsinfekte  können  Erstsymptome  sein.  Die  Thera- 
pie erfolgt  symptomatisch. 
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36.5  Sonstige  Krankheiten  der  Niere  und  des  Ureters  (N25-N29) 


Abb.  36.6:  Zysten  nieten  [5], 


36.5.3.4  Megaureter 

Definition 

Megaureter  Dilatation  des  gesamten  Ureters  ( • ' Abb.  36.5 1 . 
Ätiologie 

Je  nach  Ursache  unterscheidet  man  primären  und  sekun- 
dären Megaureter: 

primärer  Megaurvtcr:  Obstruktion  durch  aperistalti- 
sches  oder  selten  stenosiertes  distales  Harnleiterseg- 
ment,  Rctroperistaltik  mit  Dilatation  und  kompensato- 
rischer muskulärer  Hypertrophie 
sekundärer  Mcgauretcr  infravcsikale  Obstruktion 
(Hamblasenentlcerungsstörung,  Tumor,  Entzündung, 
Uarnröhrcnklappen),  fuhrt  sekundär  zu  einer  Dilata- 
tion des  Ureters. 

Beide  Formen  werden  weiter  nach  Funktion  in  obstruktiv 
oder  refluxiv  unterteilt. 

Symptome  und  Befunde 

Rezidivierende  Harnwegsinfekte,  im  Sauglingsaltcr  oft 
Urosepsis 

Kolikartige  Schmerzen 

• Urolithiasis 

• Hämaturie. 

Diagnostik 

Urinstatus:  evtL  Mikro-  oder  Makrohämaturie 
Sonographie:  Dilatation  des  Ureters  und  ggf.  des  Nie- 
renbcckenkelchsystems 

Miktionszysturethrographie:  Darstellung  eines  vesiko- 
renalen Refluxes 
Urogramm:  ektatischer  Ureter 

Nierenfunktionsszintigraphie:  Bestimmung  des  Öb- 
struktionsgrads  und  der  seitengetrennten  Mierenfunk- 
tion. 

Therapie 

• Asymptomatischer  Megaureier  ohne  Einschränkung  der 
Nierenfunktion  — » sonographische  Verlaufskontrolle 

= Symptomatischer  Megaureter  mit  erhaltener  Restfunk- 
tion  der  Niere  — > antirefluxive  Ncuimplantation  des 
Ureters  in  die  Blase  < Uretero zystoncoslorn ic  I 
® Symptomatischer  Megaureter  ohne  Restfunktion  der 
Niere  — ► Neplmiureterektomie. 


36.5.3.5  Hypertrophie  der  Niere 

Definition 

Vergrößerung  einer  Niere  über  die  Norm  bei  fehlender 
oder  kleiner  Niere  der  Gegenseite. 

Ätiologie 

Kongenitale  Fchlbild ungen:  Nierenhypoplasie,  Nieren- 
agenesie  (»*  Abb.  36.5 ! 

Erworbene  Nicrcnhinktionsstörungcn:  Schrumptniere. 
Pathophysiologie/Pathologie 

Bei  bestehender  Unter-  oder  Dysfunktion  einer  Niere 
kommt  es  zur  kompensatorischen  Hypertrophie  der  an- 
deren Niere,  die  so  die  Funktion  beider  Nieren  erfüllt. 

Symptome  und  Befunde 

Die  Nierenhypertrophie  ist  asymptomatisch. 

Diagnostik 

Sonographie:  meist  Zutalisbetund 
Nierenfunktionsszintigraphie:  seitengetrennte  Bestim- 
mung der  Nierentunktion. 

Therapie 

Keine  Therapie  notwendig. 

36.5.3.6  Nephroptose 

Definition 

Senkung  der  Niere  um  mehr  als  zwei  Wirbelkörperhöhen 
beim  Wechsel  vom  l iegen  zum  Stehen  Abh.  36.5). 

Ätiologie 

• Muskelhypotonie 
» Abmagerung 

• Dispositionsanomalie. 

Palhophysiologie/Pathologie 

Die  Nieren  sind  nicht  fest  fixiert,  sondern  verschieben  sich 
atemabhängig  in  ihrer  Fettkapsel  um  3-4  cm.  Pathologi- 
sche Lagcvcränderungcn  können  durch  Zug  am  Nicrcn- 
stiel  mit  folgender  Minderdurchblutung  des  Parenchyms 
oder  passagerer  Harnabflussstörung  Schmerzen  verursa- 
chen. Frauen  sind  häufiger  betroffen  als  Männer. 

Symptome  und  Befunde 
Schmerzen  in  Flanken  und  Abdomen 
Beschwerden  nur  in  aufrechter  tage,  im  Liegen  be- 
schwerdefrei 

■ Selten  intermittierende  Mikro-  oder  Makrohämaturie. 

Diagnostik 

• Leptosomer  Konstitutionstyp 

• Tastbarer,  beweglicher  „Tumor“  im  lateralen  Mittel-  und 
Unterbauch 

Sonographie  oder  Urogramm:  Lageänderung  der  Niere 
int  Liegen  und  Stehen 

Isotopcnnephrogramm:  Darstellung  der  verminderten 
Parenchymdurchblutung  oder  Harnabflussstörung  im 
Stehen. 

Differentialdiagnosen 

Nicrenlehlbildungcn,  intermittierende  Hydronephrose, 
Nephrolitliiasis,  Vena-ovarica- Syndrom,  retrokavaier  Ure- 
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tcr,  Leber-  oder  Gallenwegscrkrankungen , neurovegetative 
Störungen. 

Therapie 

Konservativ:  Therapie  der  Wahl,  symptomatische  The- 
rapie 

Operativ:  nur  in  Ausnahmcfallen  Nephropexie,  wenn 
eindeutig  eine  symptomatische  Abflussstorung  nach- 
gewiesen werden  kann. 

Merke!  .Die  Nephropexie  ist  die  schwerste  Komplika- 
tion einer  Nephroptose.“  (Couvclaire) 


36.5.3.7  Ureteritis  cystica 

Definition 

Kleine  Zysten  im  Bereich  der  Ureterschleimhaut  bei  chro- 
nischer Pyelonephritis. 

Symptome  und  Befunde 

Keine  spezifischen,  Symptome  der  chronischen  Pyelo- 
nephritis. 

Diagnostik 

Urogramm:  Zeichen  einer  Pyelonephritis,  kleine  halb- 
rundliche Kontrastmittelaussparungen  (Zysten)  im 
Ureter. 

Therapie 

Keine  spezielle  Therapie  notwendig. 

36.5.3.8  Ureterozele 

Definition 

Zystische  Dilatation  des  terminalen  Ureters. 

Ätiologie 

Ureterozelen  entstehen  durch  Mündungsstenosen  eines 
normal  oder  ektop  mundenden  Ureters.  Ektopc  Uretero- 
zelen kommen  typischerweise  bei  I foppe  Umlagen  der 
Niere  vor  und  betreffen  den  kaudal  mündenden  Ureter. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Durch  die  Harnleiterperistaltik  wird  der  zystisch  er- 
weiterte Ureterabschnitt  ballonartig  in  die  Blase  hinein- 
gepresst. Die  Ureterozele  besteht  somit  außen  aus  Blasen- 
schlcimhaut  und  innen  aus  Ureterschleimhaut,  Sic  kann  je 
nach  Grüße  zur  Obstruktion  eines  uder  beider  Urctcren 
führen,  den  Blasenhats  verlegen  (v.a.  bei  ektopen  Uretero- 
zelen) und  die  Blasenkapazität  vermindern. 

Symptome  und  Befunde 

Inlravcsikalc  Ureterozelen:  olt  klein  und  asymptoma- 
tisch 

Ektope  Ureterozelen:  oft  massive  Dilatation  des  intra- 
vcsikalcn  Abschnitts  mit  Obstruktion  des  Blascnhalses 
und  Hamabilussstürung 
• Rezidivierende  Hamwegsinfekte. 

Diagnostik 

Sonographie:  zystische  Raumforderung  in  der  Blase 
Urogramm:  Darstellung  der  Ureterozele  als  ovale  intra- 
vesikale  Kontrasimittelkontur  ( „Schlangenkopfphäno- 
men“),  Lfilutation  der  oberen  Harnwege 


Zystoskopie:  sichtbare  ballonförmige  Auftreibung  des 
distalen  Ureters. 

Therapie 

Konservativ:  bei  asymptomatischen  kleinen  Uretero- 
zelen ohne  Dilatation  der  Harnwege 
Endoskopische  Schlitzung:  bei  kleinen  symptomati- 
schen Ureterozelen,  postoperativ  häufig  vesikorenaler 
Reflux 

Resektion:  bei  großen  Ureterozelen  oder  bestehendem 
Reflux  — » Resektion  der  Uretcro/dc  und  Ncuimplanta- 
liou  des  Ureters  in  die  Blase  mit  Antirefluxplastik 
Nephrouretereklomic:  bei  gleichzeitig  bestehenden 
schweren  Nieren  Veränderungen  mit  Restfunklion  < 20l‘-o. 

36.5.3.9  Retroperitonealfibrose 

Definition 

Zunehmende  Pibrosicrung  des  Retroperitoncalraums  mit 
Einengung  von  Ureter,  Nerven  und  Gefäßen. 

Ätiologie 

Primär  idiopathisch  (M.  Ormond) 

Sekundär  nach  Trauma  oder  Bestrahlung,  bei  benach- 
barten Entzündungspro/csscn,  Tumoren  oder  1 lämato- 
men.  medikamentös  induziert  (Phenacetin,  Paraceta- 
mol, Ergotamin). 

Symptome  und  Befunde 

Ruckerochmcrzcn 

Zunehmende  Harnstauung  mit  Zeichen  der  Nieren- 
fu  nktionsstörung. 

Diagnostik 

Inbor:  renale  Anämie.  CRP  T,  BSG  T,  Anstieg  der  Rctcn- 
tions  werte 

Urogramm:  Harnstauung,  Verlagerung  der  Ureteren 
nach  medial 

* CT:  Ausschluss  tumorbedingter  Stenosen. 

Therapie 

Glukokortikoide  unter  antibiotischer  Bcglcittherapic, 
ggf.  Ureterschienc 

Operative  Uretcrolysc  mit  intraperitonealer  Verlagerung 
der  Ureteren. 

36.5.4  Bilharziose 

Die  Blasenbilharziosc  ( Erregen  Schistosoma  hucmatobium) 
tritt  gehäuft  in  Afrika,  Südamerika  und  Asien  auf. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Die  int  Süßwasser  lebenden  Larven  dringen  durch  die 
intakte  Haut  ein  und  verursachen  eine  lokale  Dermatitis. 
Sie  gelangen  über  das  lymphatische  System  in  den  Blut- 
kreislauf und  reifen  im  pcrivcsikalen  Vencnplexus  zu 
Würmern  heran.  Nach  der  Paarung  legen  die  Weibchen 
pro  Tag  200-300  Eier  in  die  Blasenwand,  die  von  dort  aus 
in  den  Urin  gelangen.  Sic  verursachen  eine  spezifische  Ent- 
zünd ungsreaktion  mit  Bildung  ulzcricrcndcr  Granulome 
(Bilharzionte).  Durch  narbige  Ausheilung  kommt  es  zu 
einer  Fibrosierung  und  Schrumpfung  der  Blase. 
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36.5  Sonstige  Krankheiten  der  Niere  und  des  Ureters  (N25-N29) 


Symptome  und  Befunde 

Invasiv«  Stadium:  wenige  Tage  nach  der  Infektion  — » 
allergische  Hautreaktion  mit  roten  Papeln  an  der  Ein- 
trittsstelle des  Erregers 

Toxamisch«  Stadium:  2 10  Wochen  — > Fieber,  Abge- 
schlagenheit,  Nachtschweiß,  Kopf-  und  Gliederschmer- 
zen, Schüttelfrost 

Stadium  der  Eiablage:  2-3  Monate  — > Hämaturie,  Dys- 
urie, Pollakisurie 

Chronisch«  Stadium:  > 3 Monate  — > geringe  ßlascn- 
kapa/ität,  Harnabflussstürung,  Blasen  kar/inom. 

Komplikationen 

Narbenbildung  und  Stenosen  in  Harnblase,  Harnleiter 
und  Nierenbecken  mit  Hamstauung,  vesikouretcraler  Re- 
flux, Schrumpfblase,  Blasenkar/inom  ( Plattenepithelkar/i- 
nom)  als  Spatfolge. 

Diagnostik 

Labor;  Eosinophilie,  erhebliche  Leukozytose 
Urin:  Mikrohämaturie,  geringe  leukozyturic,  direkter 
mikroskopischer  Nachweis  von  Sthislosoma- Eiern  im 
frischen,  körperwarmen  Urin 

Zysloskopie:  diffuse  Hyperämie,  petechiale  Schleim- 
hautblutungcn,  tubcrkclartigc  Plaques,  FibTOsicrung, 
Verkalkungen  — » Biopsie! 

Differentialdiagnosen 

Akute  oder  chronische  Zystitis,  interstitielle  Zystitis,  pa- 
pilläre Blascntumoren,  Tuberkulose. 

Therapie 

Praziquantch  als  Ein/cldosis  (40  mg/  kg)  odcr3-mal  tägl. 
(20  rng/kg)  für  einen  Tag 

Operativ:  bei  Komplikationen  — > Stenosen  mit  Harn- 
stau, Blasenkarzinom. 

fallbcispiet  Fortsetzung 

Ltborchcmisch  zeigen  sich  eine  deutliche  Leukozytose 
sowie  eine  Eosinophilie,  im  Urin  findet  sich  eine  geringe 
Leukozyturic  und  Makrohämaturie.  Die  Zystoskopie 
zeigt  petechiale  Blutungen  und  tuberkelartige  Plaques. 
Die  histologische  Aufarbeitung  bestätigt  die  Verdachts- 
diagnose der  Blasenbilharziose.  Nach  einer  Therapie  mit 
Praziquantel  ist  die  Patientin  beschwerdefrei. 


36.5.5  Urogenitaltuberkulose 

Ätiologie 

Die  Urogcnitaltubcrkulosc  ist  die  häufigste  Organmani- 
festation der  Tuberkulose  außerhalb  der  Lunge.  Sie  betrifft 
überwiegend  Niere,  Prostata  und  Nebenhoden. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Vom  Primarherd  in  der  Lunge  kommt  es  mit  einer  Latenz 
von  bis  zu  2(1  Jahren  zu  einer  hämatogenen  Streuung  der 
Erreger  in  beide  Nieren  rinden.  Abhängig  von  der  Virulenz 
der  Erreget  und  der  Abwehrlage  kann  dieses  renale  Früh- 
inhltr.it  spontan  ausheilen  oder  sich  weiter  in  das  Nieren- 
becken ausbreiten,  Es  besteht  nun  eine  offene  Nierentuber- 
kulose, bei  der  reichlich  Leukozyten  und  Tubcrkelbaktc- 
rien  im  Urin  nachweisbar  sind.  Die  Infektion  kann  sich  so 
kanalikulär  deszendierend  in  ableitcnde  llarnwege  und 
Genitale  auxbreiten. 


Formen 
•*  Abb.  36.7 
Niere: 

Stadium  I /parenchymatös«  Stadium):  disseminierte 
Herde  in  beiden  Nierenrinden 
Stadium  II  ( ulzerokavernoses  Stadium):  Ulzerationen 
und  Kavernen  im  Bereich  der  Papillen  mit  Durch- 
bruch in  das  Nierenbeckenkclchsystem 
Stadium  Ul  (destruieremJes  Stadium):  tuberkulöse 
Pyoncphrose  oder  Verkäsung  mit  Destruktion  der 
Niere  ( Kitmicrc)  bei  Hamleitcrvcrschluss 
Ureier:  narbige  Stenosen  mit  perlschnurartigem  Verlauf 
im  Urogramm 

Blase:  chronische  Zystitis  mit  Bildung  von  Granulomen 
und  Tuberkeln  in  der  Blascnwand,  Fibrosierung  mit 
Entwicklung  einer  Schrumpfblase,  Ostienstenose  mit 
Hamstau  oderöstieninsuffizienz  mit  Reflux 
Prostata  und  Samenblasen:  knotige  Veränderungen  der 
Organe,  verkäsende  Nekrose  und  Kavernenbildung, 
später  Verkalkungen 

Nebenhoden:  entzündlich  oblitcricrtcr  Ductus  deferens, 
Vergrößerung  des  Nebenhodens  mit  käsig- kavernöser 
Einschmelzung 

Weibliches  Genitale:  Infektion  und  Stenosen  der  Eileiter, 
Ausbildung  entzündlicher  Konglomcrattumoren  im 
Bereich  der  Adnexe. 

Symptome  und  Befunde 

• Subfebrile  Temperaturen,  Nachtschweiß,  Abgeschlagen- 
heit 

• Zeichen  der  chronischen  Zystitis  mit  Dysurie  und 
I lämaturic 

• Dumpfe  Flankcnschmerzen. 


parenchymatöses 
Stadium  I 
Kaverne 


utero*  avemoses 


Stadium  II 


Klttniere 
Stadium  III 


Cyslltrs  — 
Hibarculosa 


-deformierung 


Genital- 

tuberiniose 


Ahb.  36.7:  Manifestationen  der  Tuberkulose  Im  Urogenitaltrakt  [3j. 
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Diagnostik 

Ijtbor;  CRP  tt,  BSG  Tt,  evtl.  Leukozytose  mit  Links- 
verschiebung 

l'rin;  sterile  Leukozyt urie  ohne  Bakteriennachweis» 
jedoch  mikroskopischer  Nachweis  säurefester  Stäbchen 
(Ziehl-Neelsen-Färbung) 

l'rinkultur:  Errcgcranzucht  auf  Spczialnährböden, 
Nachweis  von  Mykobakterien  mittels  PCR 
ßildgebcndc  Verfahren:  Sonographie,  Urogramm,  CT 
sowie  Zystoskopie  zur  genaueren  Diagnose  des  Aus- 
maßes der  Urogenital  tuberkulöse. 

Differentialdiagnosen 

Pyelonephritis,  Nierentumor,  Markschwammnicrc,  nar- 
bige Ureterstenose,  chronische  Zystitis,  Bilharziose,  inter- 
stitielle Zystitis,  Blasenkar/inum,  chronische  Prostatitis, 
granulomatösc  Prostatitis,  Harnröhrenstriktur. 


Therapie 

Konservativ;  Tuberkulostatika  nach  festem  Schema 
Initialphase:  Vierfachkombination  über  2 Monate  mit 
INH  (Isoniazid),  RMP  (Ritämpicinl,  PZA  (Pyrazin 
arnidl  und  EMB  (Ethambutol),  wahlweise  auch  SM 
(Streptomycin) 

- Stabilisierungsphasc:  /weifachkombination  über 
mindestens  4 Monate  ( INH  und  RMP  oder  EMB) 
Nebenwirkungen:  Wichtigsind  regelmäßige  Kontroll- 
untcrsuchungcn  von  Niere.  Leber  und  Augen. 

Operativ. 

notfallmaßig:  Abszesse  — » Inzision  und  Drainage, ggf. 
Organentfemung,  Stauungsnieren  — ► Nephrostomie: 
insgesamt  nur  selten  indiziert 
clcktiv.  nach  Abschluss  der  tuberkulostatischen  The- 
rapie rekonstmktive  plastische  Operationen  von 
Nierenbecken-  oder  Hamleiterstenosen,  Entfernung 
funkdonsloscr  Kittnicren. 


36.5.6  Verletzungen  von  Nieren,  Harnleiter,  Blase,  Harnröhre  und  Genitale 

Zusammenfassung 


Verletzungen  des  Urogenitaltrakts  treten  oft  im  Rahmen 
eines  Polytraumas  auf.  Die  häufigsten  Ursachen  sind  Ver- 
kehrs-, Sport-  und  Arbeitsanfälle.  Ein  Drittel  der  genitalen 
Verletzungen  entsteht  bei  sexuellen,  meist  autoerotischen 
Aktivitäten.  Urogenitale  Verletzungen  sind  nur  selten  lebens- 


bedrohlich und  können  v.a.  bei  mehrfach  Verletzten  initial 
übersehen  werden.  Die  verzögerte  Therapie  dieser  Verletzun- 
gen kann  jedoch  erhebliche  Komplikationen  und  Funktions- 
einschränkungen  des  betroffenen  Organs  nach  sich  zielten. 


36.5.6.1  Niere 

Verletzungsarten 

Nierenverletzungen  entstehen  in  über  80%  der  Falle  durch 
stumpfe  Thorax-,  Flanken-  oder  Abdominaltraumen.  Oft 
finden  sich  gleichzeitig  Frakturen  von  Rippen  oder  Wirbel- 
säule. Die  12.  Rippe  kann  auch  ohne  Fraktur  zur  Verletzung 
der  Niere  fuhren  („Peitschenschlagphänomen“).  Seltener 
sind  offene  Verletzungen  durch  Stich-  oder  Schusswunden. 

Merke!  Die  Niere  ist  nach  der  Milz  das  am  häufigsten 
verletzte  Organ  beim  stumpfen  ßauchtraunta! 

Einteilung  der  stumpfen  Nierenverletzungen 
r*  Abb.  36.8 

Stadium  I:  Kontusion  der  Niere,  oberflächliche  Verlet- 
zung des  Parenchyms,  subkapsulärcs  oder  intraparen- 
chymatöscs  I lämatom 

Stadium  II:  Ruptur  von  Kapsel  und  Parenchym  mit  oder 
ohne  Beteiligung  des  Hohlsystems,  perirenales  Häma- 
tom 

Stadium  111:  Nierenzertrümmerung,  Nierenbeckenrup- 
tur, Abriss  des  Gefäßstiels. 

Symptome  und  Befunde 

Merke!  Leitsymptom  ist  die  Hämaturie.  Sie  liefert 
jedoch  keinen  Hinweis  auf  die  Schwere  der  Nierenver- 
letzung und  fehlt  bei  einem  Nierenstielabriss! 


Klopf  schmerzhaftes  Nierenlager 
Prellmarken  in  der  Flanke 
• Schock  bei  ausgedehnten  Blutungen. 

Oiagnostik 

Anamnese  ( Unfallhergang?),  klinische  Untersuchung,  La- 
bor (Blutbild,  Kreatinin,  Harnstoff,  EJcktrolytc),  Urinsta- 
tus, Sonographie,  CT.  L v.  Urogramm,  ggl.  Angiographie. 

Komplikationen 

Urinfistel,  Hydroncphrose,  Abszess,  Nephrolilhiasis,  renale 
Hypertonie,  Nierenarterienaneurysma. 

Therapie 

Die  Therapie  ist  vom  Ausmaß  der  Nierenverletzung  ab- 
hängig. Ziel  ist  der  Erhalt  des  Organs  und  der  Nierenfunk- 
tion: 

konservative  Therapie:  bei  Nierertkuntusion,  oberfläch- 
lichen Verletzungen  — > Bettruhe,  Volumensubstitution, 
Antibiotikaprophylaxe,  engmaschige  Verlaufskontrolle 
(Sonographie,  i.v.  Urogramm) 

operative  Therapie:  ausgedehnte  Zertrümmerungen, 
Nierenstielabriss,  Harnleiterabriss.  Größenzunahme 
eines  perirenalen  Hämatoms,  Urinphlegmone,  offene 
Nierenverletzungen 

organcrhaltcnd:  Resektion  zerstörter  Parenchynutn 
teile.  Kapselnaht,  Deckung  von  Defekten  mit  Fettkap- 
sel oder  Peritoneallappen,  Naht  des  Nierenbeckens, 
Naht  von  Gefäßeinrissen,  bei  Nicrcnsticlabriss  ggf. 
Autolransplantatiou  in  das  kleine  Becken 
Organ resektion:  bei  ausgedehnter  Zertrümmerung, 
unstillbaren  Blutungen. 
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subkapsulärss 
Hftmatom  bfti 
Parenchym- 
Verletzung 


lla 


Ruptur  von 
Parenchym  und 
Kapsel  ohne 
Hohlsystem 


Stadium  I 


Hb  Stadium  II 


Ruptur  von 
Parenchym, 
Hohlsystem 
und  Kapsel 


Abb.  36.8:  Nierenverietzungen  [5]. 


36.5.6.2  Harnleiter 

Verletzungsarten 

Isolierte  Urctervcrlctzungen  durch  von  außen  einwirkende 
Gewalt  sind  selten.  Sic  können  bei  offenen  Schuss-  oder 
Stichverlctzungcn  oder  durch  stumpfe  Abdominaltrau- 
men  entstehen  und  sind  dann  meist  mit  einer  Nierenver- 
letzung verbunden. 

Die  häufigste  Ursache  sind  iatrogene  Verletzungen  bei 
Operationen  int  kleinen  Becken  I gynäkologische  Eingriffe, 
Rektum-  und  Sigmaresektion)  und  Retroperitoneum  so- 
wie bei  endoskopischen  Eingriffen  am  I lamtrakt. 

Symptome  und  Befunde 

Initial  asymptomatisch  (cavc:  verspätete  Diagnose!) 
Keine  Hämaturie! 

• Flankcnschmcry 

- Tastbare  abdominale  Raumtordcrung  ( Urinom ) 
Allgemeine  Abdominalsympioniatik  mit  Subileus  oder 
Ileus. 


Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Labor  f Blutbild.  Krea- 
tinin, Harnstoff,  Elektrolyte),  Urinstatus,  Sonographie,  i.  v. 
Urogramm,  retrograde  Pyelographie. 

Komplikationen 

Urinphlegmone,  Harnleiterstenose. 

Therapie 

Bei  kleineren  Wändvcrlctzungcn  kann  versucht  werden, 
den  Ureter  /u  schienen,  (fit  kommt  es  jedoch  an  der  Stelle 
der  Verletzung  sekundär  zu  einer  Stenusierung  des  Ureters. 
In  den  meisten  Fällen  muss  eine  operative  Freilegung  des 
Ureters  erfolgen.  |e  nach  Ausmaß  und  läge  der  Läsion 
erfolgt  die  spezifische  operative  Therapie. 

End-zu-End  Anastornosc:  Resektion  des  verletzten  Ure- 
tersegmvnts  und  Anastomose  über  Ureterschiene,  bei 
kurzstreckigen  Verletzungen,  selten  möglich 
L'rctcrorystoncostomic:  Ncueinptlaiizung  des  proxima- 
len Uretersegments  in  die  Blase  bei  distalen  Verletzungen 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

Dünndarmintcrponal  oder  AutolranspUntalion:  bc.'i 
langstreckigen  Verletzungen 

Nephrektomie:  nur  bei  guter  Funktion  der  Gegenseite. 

Bei  vorliegender  Infektion  wird  zunächst  eine  passagcre 
Nephrostom ie  angelegt  und  eine  spätere  Rekonstruktion 
vorgenommen. 

36.5.6.3  Blase 

Verletzungsarten 

Verletzungen  der  Blase  (»  Abb.  36.9)  entstehen  meist 
durch  stumple  Gewalteinwirkung  bei  gefüllter  Blase.  Pene- 
trierende Verletzungen  sind  selten.  Man  unterscheidet: 

intraperitoneale  Ruptur 
extraperitoneale  Ruptur. 

Beckenfrakturen  fuhren  meist  zu  extraperitonealen  Ver- 
letzungen. Häufig  liegt  begleitend  eine  Harnröhrenver- 
Ictzung  vor  Kap.  36.5.6.4). 

Symptome  und  Befunde 
Hämaturie 

• Lokale  Peritonitis,  Abwehrspannung 

• Suprapubische  Schwellung  durch  Urinextravasat  oder 
Hämatom 

• Harndrang  ohne  folgende  Miktion. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Urinstatus,  retrograde 
Urethw/ystoskopie,  i.v.  Urogramm. 

Komplikationen 

Peritonitis,  Urinphlegmonc,  Blasenentleerungsstorungen, 
Blasendivertikel,  Schrumpfblasc. 

Therapie 

Intrapcriloncalc  Ruptur  sofortige  operative  Revision 
und  Ubemähung  der  Verletzung  zur  Vermeidung  einer 


Peritonitis,  Einlage  eines  transurethralen  Blasenkathc- 
tersfUr  10  14  Tage 

Extraperitoneale  Ruptur  Kleinere  Verletzungen  heilen 
nach  Anlage  einer  transurethralen  oder  suprapubischcn 
Harnableitung  konservativ  aus,  bei  größeren  Verletzun- 
gen muss  ebenfalls  eine  operative  Versorgung  mit  Über  ■ 
nähung  der  Blase  und  Drainage  des  Perineums  erfolgen. 

36.5.6.4  Harnröhre 

Verletzungsarten 

Harnröhrcnverlctzungcn  betreffen  last  ausschließlich 
Männer.  Die  Einteilung  erfolgt  nach  der  anatomischen 
Beziehung  des  verletzten  Hamrdhrenabschnitts  zum  Dia- 
phragma pclvis  ('  ■ Abb  36. 10): 

supradiaphragmalc  Verletzung:  Einriss  im  Bereich  der 
Pars  membranacea  — > Beckenringfrakturen 
infradiapliragnialc  Verletzung:  Einriss  im  Bereich  der 
Pars  bulbosa  oder  Pars  pendulans  — » fehlerhaft  cingc- 
führte  Instrumente  oder  Katheter,  Aufreit-  oder  Pläh- 
lungsverletzungen  („straddle  injury“). 

Symptome  und  Befunde 

Supradiaphragmalc  Verletzung:  Hantatom  und  Urinom 
im  kleinen  Becken,  hoch  stehende  Prostata  bei  rektaler 
Untersuchung 

Infradiaphragmalc  Verletzung:  Hainalom  und  ggf.  Uri- 
nom in  Perineum  und  Skrotum. 

Bei  beiden  Verletzungsarten  kann  cs  auch  zur  Blutung  aus 
der  Harnröhre  kommen. 

Diagnostik 

Anamnese  (Unfallhergang),  klinische  Untersuchung  (rek- 
tal!), Urethrozystoskopie,  i.v.  Urogramm,  Rö- Becken. 

Klinik  Bei  jeder  Beckenfraktur  mit  V.a.  Harnröhren- 
vcHctzung  muss  vor  jedem  Versuch  Jcr  Kathcterisierung 
eine  retrograde  Urethrozystoskopie  durchgefuhrt  wer- 
den! 


Komplikationen 

Sepsis,  Harnrdhrenstrikturen,  Urininkontinenz,  Impotenz. 

Therapie 

Kleinere  Verletzungen  der  Harnröhre  können  unter  l)au 
erkatlicterableitung  zur  Ausheilung  gebracht  werden.  )ede 
größere  Verletzung  oder  der  komplette  Abriss  der  Harn- 
röhre muss  operativ  versorgt  werden,  da  cs  sonst  zur 


Hamröhrer>abnss  unterhalb  HamröhrenabriSB  oberbah 

des  Diaphragma  urogenitale  des  Diaphragma  irogenäale 

Abb.  36.10:  HatnrÖhrenyetleUurtgen  [5]. 


Abb  36.9:  Blaienverletzungen  [5], 
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36.6  Sonstige  Krankheiten  des  Harnsystems  (N30  - N39) 


Ausbildung  einer  posttraumatischcn  Striktur  kommt.  Oft 
ist  eine  primäre  Rekonstruktion  aufgrund  der  hohen  Kom- 
plikationsratc  (Infektion.  Hämatombildung.  Impotenz) 
nicht  möglich,  so  dass  initial  die  Anlage  einer  suprapubi- 
schcn  Harnablcitung  erfolgt.  Hämatom  und  Urinom  in 
Becken  oder  Perineum  werden  drainiert  und  die  Rekon- 
struktion sekundär  nach  Ausheilen  der  weiteren  Verletzun- 
gen durdigeftihrt- 

36.5.6.5  Genitale 

Verletzungsarten 

Penis:  Verletzungen  des  Penis  können  traumatisch 
(Wunden.  Penisfrakturl  oder  bei  autoerotischen  Hand- 
lungen (Einschnürungen.  Staubsaugerverletzungen) 
auftneten. 

Skrotum:  Verletzungen  des  Skrotums  entstehen  durch 
stumpfe  oder  scharfe  Gewalteinwirkung. 

Klinik  Die  Penisfraktur  entsteht  durch  gewaltsames 
Abknicken  des  erigierten  Penis  und  führt  zum  Einriss 
des  Corpus  cavernosum  mit  Hämatombildung. 


Symptome  und  Befunde 

• Sichtbare  Verletzung  oder  Hämatomverfiirbung 
j Schmerzen 

Ausmaß  der  Hudcnvcrlet/ung  erst  nach  Diagnostik 
abschätzbar. 

Diagnostik 

Anamnese  (Unfallhergang),  klinische  Untersuchung.  So- 
nographie, retrograde  Urcthrozystoskopic  bei  V.a,  beglei- 
tende Hamröhrenverlelzung. 

Therapie 

Penis  Offene  Verletzungen  werden  dtlbridiert  und 
genäht.  Die  Penisfraktur  wird  durch  Naht  der  Tunica 
alba  therapiert.  Bei  traumatischen  Penisamputationen 
ist  der  Erfolg  der  Replantntion  vom  Ausmaß  der  Ge- 
webezerstörung abhängig. 

Skrotum:  Offene  Verletzungen  werden  ebenso  wie  beim 
Penis  versorgt.  Geringe  Kontusionen  des  Hodens  kön- 
nen oft  konservativ  I Hochlagerung,  Kuhlen)  behandelt 
werden.  Ausgedehnte  Hämatome  müssen  drainiert  wer- 
den. Je  nach  Ausmaß  der  Gcwcbczerstörung  kann  eine 
Hoden(teU)ieiektion  notwendig  werden. 


36.6  Sonstige  Krankheiten  des  Hamsystems  (N30-N39) 

Zusammenfassung 


Entzündungen  von  Blase  und  Harnröhre  führen  zu  zysti- 
tischen  Beschwerden  mit  Dysurie,  Pollakisurie  und  selten 
Hämaturie.  Die  Therapie  ist  primär  antibiotisch.  Nur  bei 
Abszedierung  ist  eine  operative  Intervention  notwendig. 
Neurogene  Ulascncntlecrungsstörungcn  können  bei  vielen 
neurologischen  Erkrankungen  auftreten.  Symptomatik  und 
Therapie  sind  von  den  betroffenen  Nervenbahnen  und  den 
damit  verbundenen  Störungen  abhängig.  Erkrankungen  der 


Harnröhre  sind  seltener  als  Blasenerkrankungen.  Am  häu- 
figsten finden  sich  Stenosen  oder  Fisteln,  die  meist  operativ 
behandelt  werden  müssen.  Inkontinenz,  ist  ein  Symptom  vie- 
ler urulogischcr  Erkrankungen.  Sic  führt  oft  zu  einem  hohen 
Leidensdruck  und  sozialer  Zurückgezogenheit  bei  den  be- 
troffenen Patienten.  |c  nach  Ursache  stehen  verschiedene  me- 
dikamentöse und  operative  Therapieoptionen  zur  Auswahl. 


Fallbeisplel  Ein  67-jähriger  Mann  stellt  sich  beim  Uro- 
logen vor  und  berichtet  über  Luftblasen  im  Urin.  Ana 
mnestisch  hatte  der  Patient  vor  3 Monaten  eine  akute 
Sigmadivertikulitis,  die  jedoch  unter  antibiotischer  The- 
rapie ausgchcilt  sei.  Die  klinische  Untersuchung  ist 
unauffällig.  Laborchemisch  findet  sich  eine  geringe  Leu- 
kozytose. Der  Urinstatul  zeigt  massenhaft  Leukozyten. 
Fortsetzung*»  Kap.  36.6.3.2. 


36.6.1  Zystitis  (N30) 

Definition 

Entzündung  der  Mukosa  und  Submukosa  der  Harnblase, 
selten  Beteiligung  aller  Wandschichten. 

Die  einfache  Zystitis,  v.a.  der  Frau,  bedarf  keiner  fach- 
urologischcn  Betreuung.  Rezidivierende  oder  komplizierte 
Entzündungen  sowie  Hamwegsinlekte  beim  Mann  müs- 
sen jedoch  vom  Urologen  weiter  abgeklärt  werden.  Eine 
nicht  ausreichend  behandelte  akute  Zystitis  kann  in  eine 
chronische  Zystitis  übergehen. 


Ätiologie 

Erreger:  gramnegative  Keime  (E.  coli),  seltener  Tricho- 
monaden,  Mykoplasmen,  Chlamydien  oder  Hefepilze 
Frauen:  kurze  Harnröhre,  Nähe  von  Urethra  zu  Anal- 
uml  Vaginalötfnung,  oft  nach  Sexualverkchr  („Honey- 
moon-Zystitis“) 

Subvcsikalc  Obstruktion:  Prostatahyperplasie  oder  -kar- 
zinom,  Blascnhalscngc,  I lamröhrcnstriktur 
Urolithiasis:  Blasen-  oder  Harnrohrensteine 
Felilbildungen:  Blasen-  oder  Harnröhrendivertikel, 
I lamröhrcnklappcn,  Mcatusstenosc 
Dauerkatheter! 

Neurogene  Blascnentleerungsstörungcn. 

Symptome  und  Befunde 
Dysurie 
Pollakisurie 
Stranguric 

Imperativer  Harndrang 

• Hämaturie  (selten,  bei  hämorrhagischer  Zystitis). 

Merke!  Fieber  tritt  erst  bei  Mitbeteiligung  anderer  Or- 
gane (z.B.  Niere  I aut! 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

Diagnostik 

Labor:  meist  normal,  bei  erhöhten  Entzündungszeichcn 
V.a.  ßcglcitentzündungen  (Pyelonephritis) 

L'rin:  Lcuko/yturie,  Mikro-  oder  Makrohämaturie,  sig- 
nifikante Baktcriuric  (positive  Urinkultur) 

• Urethrozystoskopie  und  bikigebende  Verfahren:  bei  re- 
zidivierenden oder  komplizierten  Entzündungen  nach 
Abklingen  des  akuten  Schubes  zur  weiteren  Ursachen- 
abklarung. 

Merke!  Die  Diagnoscsichcrung  erlolgt  anhand  des  ty- 
pischen Urinbefunds, 

Therapie 

Akute  Zystitis:  antibiotische  Einmal-  bzw.  Kurzzeitthe- 
rapie über  3 Tage,  reichliche  Flüssigkeitszufuhr,  ggf. 
Spasmolytika  und  Analgetika,  nach  Abschluss  der  Be- 
handlung erneute  Kontrolle  des  Urins 
Chronische  Zystitis:  Ursachenabklärung,  an  atypische 
Erreger  denken!  Reichliche  Flussigkcitszuführ,  antibio- 
tische Langzeittherapie  gemäß  Antibiogramm,  bei  post- 
koitaler Zystitis  ggf.  vorbeugende  F.inmalgabc  („Pille 
danach"). 

Klinik  Sonderformen  der  Zystitis: 

radiogene  oder  chemogene  Zystitis:  abaktcricllc 
Entzündung  der  Harnblase  nach  Bestrahlung  oder 
Chemotherapie  mit  Atrophie  der  Schleimhaut  und 
Fibrose  der  Blasenwand 

interstitielle  Zystitis:  abaktericlle  Entzündung  der 
Harnblase  mit  Fibrosierung  der  Schleimhaut  und 
zunehmender  Schrumpfung  der  Blasenwand,  klinisch 
starke  zystilischc  Beschwerden,  betrifft  fasi  aus- 
schließlich Frauen,  eine  spezifische  Therapie  ist  bisher 
nicht  möglich. 


36.6.2  Neuropathische  Blase  (N31) 

Definition 

Störung  der  Entleerung*-  und  Rescrvoirfunktion  der  Blase 
als  Folge  neurologischer  Erkrankungen. 

Ätiologie 

Angeboren:  Myelodysplasien  — > Spina  bifida,  Myclome- 
ningozele,  Sakraifehlbildungcn 
Entzündungen:  Neurolues,  Enzephalitis,  Meningitis, 
Myelitis,  Poliomyelitis 

Tumoren:  Gehirn-  oder  Rückenmarkstumoren,  extra- 
spinale  Tumoren  mit  Kompression,  Metastasen 
Degenerativ:  M.  Parkinson,  M.  Alzheimer,  Enzephalo- 
myelitis disseminata  (multiple  Sklerose),  Syringomyelie, 
amyotrophe  Latemlsklerosc 

Stoffwechselstoningen:  Diabetes  mellitus,  alkoholbe- 
dingte  Neuropathie,  perniziöse  Anämie 
Vaskulär.  Apoplex,  Hirnblutung,  Zcrebralsklcrosc, 
A.-spinalis-anterior- Syndrom 

Traumatisch:  Gehirn-  und  Ruckenmarksverletzungen, 
Bandscheibcnprolaps,  periphere  Nervenverletzungen, 
iatrogen  (Operationen) 

Medikamentös:  Neuroleptika,  Tranquilizer,  Dopa-Ago- 
nisten, MAO-Hemmer,  Antiepileptika,  a-  und  (i-Adre- 
nozeptorcnblockcr. 


Pathophysiologie/Pathologie 

Die  Innervation  des  unteren  Harntrakts  erfolgt  durch 
Sympathikus,  Parasympathikus  und  N.  pudendus: 

Sympathikus  (N.  hypogastricus,  Tht2-L2):  henum  De 
trusorkontraktion,  aktiviert  Kontraktion  des  Sphincter 
internus 

Parasympatliikus  (N.  peh-icus,  S2-S4):  aktiviert  Dc- 
trasormuskulatur,  hemmt  Kontraktion  des  Sphincter 
internus 

N.  pudendus  (S2-S4):  aktiviert  Sphincter  cxicrnus  und 
Bcckenbodemnuskulatur. 

Die  Koordination  von  Detrusor  und  Sphinkter  erfolgt  im 
Hirnstamm.  Durch  Verbindungen  zu  kortikalen  und  sub- 
kortikalen  Zentren  Ist  eine  Willkursteuerung  möglich. 

Aufgrund  der  komplexen  neuronalen  Schaltkreise  treten 
abhängig  vom  Krankheitsbild  verschiedene  Formen  der 
Blasenentleerungsstorung  auf.  Bei  der  Klassifizierung 
(International  Continence  Society)  werden  Motorik  von 
Detrusor  und  Sphinkter  sowie  die  Sensibilität  der  Blase- 
getrennt  betrachtet  und  in  Normal-,  über-  und  Unter- 
funktion cingctcilt.  Bei  vollständiger  Unterbrechung  der 
Leitungsbahnen  unterscheidet  man  nach  Lokalisation  der 
Läsion  zwei  Formen: 

neurogene  Rellexblase:  Unterbrechung  der  afferenten 
und  efferenten  leitungsbahnen  im  Rückenmark  ober- 
halb des  spinalen  Miktionszentrums  (S2-S4),  „upper 
motor  iK-uron  lesion“ 

autonome  Blase:  Unterbrechung  der  leitungsbahnen  im 
oder  unterhalb  des  spinalen  Miktionszentrums,  „lower 
motor  neuron  lesion". 

Symptome  und  Befunde 

- Blasenentleerungsstürungcn  und  Inkontinenz 
Neurogene  Retlexblase:  verminderte  Blasenkapazität, 
unwillkürliche  Dctrusorkontrakrionen  (Rcllcxinkonti- 
nenz),  hohe  MiklionsdrUcke,  Beckenbodenspastik,  leb- 
hafter Bulbokavernosusretlex 

Autonome  Blase:  fehlender  Harndrang,  schlaffer  De- 
trusor, Rcsthambildung  mit  Übcrlaufinkontincnz,  Sen- 
sibilitätsstörungen im  Analbereich,  negativer  Anal-  und 
Bulbokavernosusretlex. 

Diagnostik 

Anamnese:  neurologische  Symptome,  Miktionsfre- 
quenz., Gefühl  für  Blasenfüllung  und  Entleerung,  Kon- 
tinenz, Vorerkrankungen,  Voroperationen,  Bestrahlun- 
gen, Medikamenteneinnahme 

Klinische  Untersuchung:  urologische  Untersuchung, 
neurologische  Untersuchung  — » Sensibilität  (Damm, 
Gesäß,  Genitale,  Oberschenkel),  Reflexe  (Krcmastcr- 
rcllex  - LI/L2,  Bulbokavernosusretlex  - S3(S4,  Anal- 
reflex - S3  S5I 

Radiologische  Untersuchungen:  Sonographie,  Uro- 
gramm, Urethrozystogramm,  Miklions/ystourcihro- 
gramm,  bei  V.a.  spinale  Fehlbildungen  MRT 
• lTrudynamik:  ermöglicht  Klassifizierung  der  Blasen- 
funktionsstörung  durch  Druckmessung  in  Blase  und 
Sphinkter. 

Komplikationen 

Rcsthambildung,  Reflux,  Stauung  der  oberen  I lamwcgc, 
rezidivierende  Hamwegsinleklionen,  progrediente  Nic- 
reniivsuffi/.ienz. 
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36.6  Sonstige  Krankheiten  des  Harnsystems  (N30  - N39) 


Therapie 

Ziel  der  Therapie  ist  der  Schutz  der  oberen  Harnwege 
durch  Reduktion  der  Restharnmengc  und  des  intravesika- 
len  Drucks.  Darüber  hinaus  soll  Harnkontinenz  erreicht 
werden: 

• konservativ: 

medikamentös:  Parasympatholytika  bei  Detrusor- 
hyperreflexie,  a-Adrenozeptoren-Blocker  bei  erhöh- 
tem Sphincter-internus- Tonus,  Muskel rclaxanzien 
zur  Entspannung  der  Beckenbodenmuskulatur 
Kathetcrismus:  intermittierender  Einmalkathcte- 
rismus  bei  unvollständiger  Blasenentleerung,  oft 
kombiniert  mit  medikamentöser  Hemmung  des  De- 
trusors  (Anticholinergika)  mm  Erhalt  der  Kontinenz, 
ggf.  suprapubischc  Harnableitung 

• operativ: 

Blase ndenervierung  oder  Unterbrechung  der  sakra- 
len Hintcrwtirzeln  (Rhizotomicl  bei  Detrusorhypcr- 
rcflexie 

Implantation  von  Blasenstimulatoren  (Blasenschritt- 
macher) zur  Auslösung  von  Dctrusorkontraktioncn 
bei  intakter  Innervation 

Spliinkterotomic  zur  Senkung  des  ßlasenauslasswi- 
derstands 

- Implantation  eines  hydraulischen  Blasensphinkters 
bei  persistierender  Inkontinenz. 

Merke.'  Rci  allen  Patienten  mit  neurogenen  Bl.iscncnt- 
leerungsslörungcn  ist  eine  langfristige,  ggf.  interdiszipli- 
näre ärztliche  Betreuung  erforderlich. 

36.6.3  Sonstige  Krankheiten  der 
Harnblase  (N32) 

36.6.3.1  Blasenhalsobstruktion 

Definition 

Narbige  Enge  im  Bereich  des  ßlascnhalscs  mit  folgender 
Starre  des  inneren  Schließmuskels. 

Ätiologie 

• Chronische  Prostatitis 

■ Narbige  Stenose  nach  Prostatektomie. 

Symptome  und  Befunde,  Diagnostik 

Symptomatik  und  Diagnostik  entsprechen  denen  der 

benignen  Pnislat.ihyperplasic  (**  Kap.  36.7.1 ). 

Differentialdiagnosen 

Benigne  Prostatahyperplasie,  Pnostatakar/inom,  Flam- 
röhrenstriktur. 

Komplikationen 

1 larnvcrhalt,  Hydroncphrosc,  Nicrcninsutfizicnz,  Uro- 
sepsis. 

Therapie 

Schlitzung  von  Harnröhren-  oder  Blasen  haisstettosen. 
Durchführung:  „blind“  oder  unter  Sicht  Uber  spezielle 
Endoskope  (Urcthrotom) 

Komplikationen:  Via  falsa  durch  I lamröhrcnpcrfo- 
ration,  Harnröhrenfistel,  Hamröhrendivertikel,  Verlet- 
zung der  Schwellkörper,  Verletzung  des  Hamröhren- 
schließmuskels,  erneute  Vernarbung. 


36.6.3.2  Vesikointestinalfistel 

Definition 

Fistel  zwischen  Harnblase  und  Dick-  oder  Dünndarm, 
meist  durch  primäre  Darmerkrankung. 

Ätiologie 

• Sigma-  oder  Rektumkarzinom 
» Sigmadivcrtikulitis 

• M.  Crohn 

• Perforierte  Appendizitis 

• Abszessbildung  nach  erfolgter  Darmoperation, 

Symptome  und  Befunde 
Zystitischc  Beschwerden  und  Blascnkrämpfe 
Pneumaturie  T uftabgang)  am  Miktionsende 
Fäkaluric:  bräunlich  gefärbter,  stinkender  Urin 
Urinausscheidung  über  das  Rektum  nur  bei  großen 
Fisteln 

• Ggf.  abdominale  Symptomatik  mit  Peritonismus. 
Diagnostik 

Typische  Symptomatik  (Pneumaturie!) 

l'rinslatu-v  massive  Leukozvturic  und  Baklcriurie,  olt 

mit  Eäzes  vermischt 

Rektalpalpation:  Fistelgegcnd  häufig  als  druckdolente 
Vorwölbung  tastbar 

Rektoskopie/ Koloskopie:  Darstellung  der  FUtdöffnung 
Zystoskopic:  entzündlich  veränderte  ödematöse  Blasen- 
schleimhaut, Fistelöffnung  meist  nicht  einsehbar 
Radiologische  Untersuchungen:  Zystographic.  Kolon- 
kontras teinla  uf,  Magen- Darm  - Pässage 
v CT:  zur  genaueren  Darstellung  von  Abszess  oder 
Tumor. 

Therapie 

Kleine  Fisteln:  Versuch  der  Fibrinklebung  unter  Anti- 
biotikaschutz und  temporärer  Fiamablcitung 
Große  Fisteln:  operative  Sanierung  der  Darmerkran- 
kung, Resektion  der  Fistelöffnung  in  der  Blase  und 
primärer  Blascnvcrschluss,  temporäre  Fiamablcitung, 
ggf.  passagerer  Anus  praeter. 

Faltbeispiel  Fortsetzung 

Im  Kolonkontrastcinlauf  bestätigt  sich  der  V.a.  eine 
Sigma- Blasen- Fistel.  Zysiuskopisch  zeigt  sich  eine  chro- 
nische Zystitis,  ohne  dass  sich  eine  Fistelöffnung  dai- 
stellcn  lässt.  Es  erfolgt  die  clektive  Sigmaresektion  mit 
Fistelexzisinn  und  Ubcmähung  der  Blase. 

36.6.3.3  Hamblasendivertikel 

Definition 

Lokalisierte  sackförmige  Ausstülpung  der  Blascnwand. 
Ätiologie 

Angeborene  Divertikel:  kongenitale  Rlascnwandschwä- 
che,  Ausstülpung  der  gesamten  Blasenwand  oder  der 
Blasenschleinihaut 

Erworbene  Divertikel:  erworbene  Blasenwandschwäche 
bei  infravcsikalcr  I lamwcgsobstruktion  oder  neuro- 
gener Blaxencntlccrungsstörung  mit  erhöhtem  Blasen- 
innendruck.  Ausstülpung  der  Blasenschlei mltaut  zwi- 
schen hypertnophierten  Detrusorbünddn. 
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Symptome  und  Befunde 

• Lange  asymptomatisch 

Symptome  der  infravesikalen  Obstruktion 
Zweizeilige  Miktion:  Entleerung  der  Blase  und  gleichzei- 
tiger Verschluss  des  Diven ikelltalses  bei  der  ersten  Mik- 
tion, folgende  Entleerung  des  Divertikels  in  die  Blase 
und  zweite  Miktion,  typisch  bei  großen  Divertikeln. 

Merke!  In  Divertikeln  mit  engem  Hals  kommt  es  häufi- 
ger durch  die  behinderte  Entleerung  zu  Entzündungen. 

Diagnostik 

Typische  Symptomatik  (zweizeitige  Miktion  I 
Miklionszystouretlirograinm:  Zurückbleiben  von  Kon- 
trastmittel im  Divertikel  nach  Miktion  bei  engem  Diver- 
tikelhals. Darstellung  einer  inlravesikalen  Obstruktion 
sowie  eines  vesikorenalen  Refluxes 
Urogramm:  Darstellung  der  Rlasc  mit  kugeliger  Ausstül- 
pung 

- Zystoskopic:  chronische  Zystitis  im  Bereich  des  Diver- 
tikelhalses, Inspektion  des  Divertikels  zum  Ausschluss 
eines  Divcrtikdtumors  oder  Steins. 

Komplikationen 

Rezidivierende  1 larnwegsinfekte,  Hämaturie,  Stcinbildung 
im  Divertikel. 

Therapie 

Kleine  asymptomatische  Divertikel  können  beobachtet 
werden.  Größere  Divertikel  mit  Komplikationen  können 
nach  Eröffnung  der  Blase  exzidiert  werden  (Divertikul- 
ektomic).  l iegt  eine  infravcsikale  Obstruktion  vor,  sollte 
diese  zunächst  therapiert  werden.  Bei  Divertikeln  in  einer 
neurogenen  Blase  sollte  versucht  werden,  den  ßlasenin- 
nendruck  zu  senken. 

36.6.4  Urethritis  und  urethrales  Syndrom 
(N34) 

36.6.4.1  Urethritis 

Ätiologie 

Die  Entzündung  der  Harnröhre  (Urethritis)  wird  häufig 
durch  sexuell  übertragbare  Erreger  versursacht.  Sie  kann 
akut  oder  chronisch  verlaufen: 

spezifische  Urethritis;  Gonorrhö  (Gonokokken! 
unspezifische  Urethritis:  Chlamydien,  Mykoplasmen, 
Ureaplasmen.  Trichomonaden,  seltener  Streptokokken, 
Entcrobakterien  oder  Herpesviren 
prädisponierende  Faktoren:  Rlascnkathetcr,  I lamröh- 
renstenosen.  Diabetes  mellitus. 

Symptome  und  Befunde 

• Ausfluss  aus  der  Harnröhre  (l'rcthrallluorl 

- Ständiges  lucken  und  Brennen  der  Harnröhre 

- Brennen  beim  Wasserlassen. 

Diagnostik 

Miktions-  und  Scxualanamnesc 

Klinische  Untersuchung:  Hamröhrcnfchlbildung,  Phi- 
mose, Meatusstenosc,  Hautetlloresvenzen 
“ Mikroskopische  und  bakteriologische  Untersuchung 
des  Urcthralsekrets  sowie  Urinkultur 


• Uredtrozystoskopie  oder  Urcthrogramm  bei  V.a.  Ham- 
röhrcndivertikel  oder  -striktur. 

Differentialdiagnosen 

Hamröhrendivcrtikcl,  Urethrakar/inom.  Hypospadie, 
Epispadie. 

Therapie 

Antibiotische  Therapie  gemäß  Antibiogramm 
- Partncrbehandlung  bei  sexuell  übertragbaren  Erkran- 
kungen. 

Klinik  Reiter  Syndrum:  Konjunktivitis,  Urethritis»  Ar- 
thritis („can't  see,  can't  pee,  can't  climb  a tree“).  Allge- 
meinerkrankung  bei  IH.A-B27-positivcn  Patienten,  ge- 
netische Disposition,  Ätiologie  unklar. 


36.6.4.2  Harnröhrenabszess 

Ein  Abszess  itn  Bereich  der  Harnröhre  (Periurethral- 
abszess) kann  als  Komplikation  einer  akuten  Urediritis 
auftreten.  Klinisch  finden  sich  vermehrte  Schmerzen  und 
Dysurie  sowie  Leukozytose  und  ggf.  Fieber.  Neben  der 
antibiotischen  Behandlung  erfolgt  eine  endoskopische  Ab- 
szcssdrainagc. 

Klinik  Als  Urethralsyndrom  bezeichnet  man  zystitischc 
Beschwerden  ohne  organpathologischcn  Befund  (Reiz- 
blase). Es  tritt  fast  ausschließlich  bei  Frauen  auf  und  wird 
auf  psychosomatische  Ursachen  zuruckgeführt.  Haupt- 
symptomc  sind  ständiger  Harndrang  und  Pollakisurie 
bei  erhaltener  Kontinenz.  Das  Urcthralsyndrom  ist  eine 
Ausschlussdiagnose,  die  erst  nach  sorgfältiger  Abklärung 
des  Harntrakts  gestellt  werden  kann.  Die  Therapie 
besteht  in  einer  psychosomatischen  Behandlung  sowie 
in  der  unterstützenden  Gabe  von  Spasmolytika  und 
Ot-Sympatholytika. 


36.6.5  Harnröhrenstriktur  (N35) 

Ätiologie 

- Verletzungen  der  Harnröhre 
■-  Entzündungen 

- Nach  längerer  Einlage  eines  transurethralen  Katheters 

• Postoperativ, 

Symptome  und  Befunde 

• Dysurie 

- Abnahme  des  I lamstrahls  bis  zum  Harnvcrhalt 

- Gedrehter  oder  gelächerter  Harnst  rahl 

- Pollakisurie,  Nykturie  bis  zur  Überlaufinkontinenz.. 

Diagnostik 

Miktionsanamnese 

- Klinische  Untersuchung:  Palpation  der  Harnröhre  im 
Bereich  des  Penis  (tastbare  Indurationen?),  rektal-digi- 
tale Untersuchung  ( Prostatitis?  I 

Urins  latus:  häufig  Mikrohämaturie,  chronischer  Harn- 
wegsinfekt 

Uroflowmetrie:  Beurteilung  des  funktionellen  Ausmaßes 
ITcthrogramm:  Beurteilung  und  Lokalisation  der  Strik- 
tur (»*  Abb.36.1 1). 
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36.6  Sonstige  Krankheiten  des  Harnsystems  (N30  - N39) 


36.6.6.2  Hamröhrendivertikel 

Ätiologie 

Seltenes  Krankheitsbild 

• Angeboren 

• Posttraumatisch 

• Nach  Inlektion 

« Postoperativ  nach  transurethralen  oder  t raus  vaginalen 
Eingriffen. 

Symptome  und  Befunde 

Dysurie,  Pollakisurie  und  Nachtraufein 
Rezidivierende  Harnwegsinfekte 

• Eitrige  Sekretion. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung:  Palpation  der  Urethra  und 
vaginale  Untersuchung 

Miktionszystourcthrogramm:  Nachweis  des  Divertikels 
Un-throzystoskopie:  Divertikel  wird  oft  übersehen. 


Differentialdiagnosen 

Prostataobstruktion,  Harnröhrenkarzinom. 

Therapie 

Konservativ:  Bougierung 

Operativ:  endoskopische  Schlitzung  der  Stenose  f Ureth- 
rotomia  interna.  *•  Kap.  36.6.3,1 ). 

Merke!  Das  Risiko  des  Wiede- rauft retens  einer  Harn- 
röhrenstriktur  beträgt  bis  zu  50%! 


Komplikationen 

Steinbildung,  Fistelbildung,  chronische  Infektion,  Karzi- 
nominduktion. 

Therapie 

Operative  Abtragung  des  Divertikels. 

36.6.6.3  Hamröhrenprolaps 

Ätiologie 

• Selten  bei  Mädchen  im  Kindcsalter  oder  älteren  Frauen 

• Querschnittslähmung 

- Qi  ionische  Obstipation. 


36.6.6  Sonstige  Krankheiten  der 
Harnröhre  (N39) 

36.6.6.1  Hamröhrenfistel 

Harnröhrenfisteln  sind  meist  erworben  und  bestehen  am 
häufigsten  zwischen  Harnröhre  und  Scheide  oder  Harn- 
röhre und  Haut. 

Ätiologie 

• Periurethralabszess 

Nach  transurethralen  oder  gynäkologischen  Eingriffen 
•-  Abszesse,  Tumoren  und  Bestrahlung 

* Chronische  Entzündungen. 

Symptome  und  Befunde 

Unwillkürlicher  Urinverlust  (extraurethrale  Inkonti 
nenz)  über  Haut  oder  Scheide 

- Rezidivierende  Infekte 

- Sc/crnicrervdc  Fistelöffnung. 

Diagnostik 

Urethrugramm,  Fisteldarstcllung  mit  Kontrastmittel  oder 
Farbstoff. 


Symptome  und  Befunde 

• Schmierblutungen 

• Prolabierte  Harnröhrenschleimhaut. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung:  Inspektion 
Urclhruzysloskopie:  Ausschluss  von  Tumoren 
Urogramm:  Ausschluss  von  Tumoren  im  Bereich  der 
oberen  Harnwege. 

Differentialdiagnostik 

Hamröhrenkarbunkcl.  Zystozele,  Ureterozele.  Urethra- 
zystc,  benigne  oder  maligne  Tumoren. 

Therapie 

Konservativ:  bei  Mädchen  mit  östrogenhaltiger  Salbe 
Operativ:  Exzision  und  histologische  Untersuchung. 

36.6.7  Inkontinenz  (N39) 

Definition 

Als  Harninkonlincnz  bezeichnet  man  den  unwillkürlichen 
Urinabgang.  Sie  ist  Symptom  verschiedener  Störungen  des 
unteren  Harntrakls. 


Therapie 

Resektion  der  Fistel  und  Verschluss  der  Öffnung  an 
Urethra  sowie  Haut  oder  Scheide. 


Pathophysiologie/Pathologie 

Man  unterscheidet  verschiedene  Formen  der  Inkontinenz 
(«r  Kap.  10.7.6): 

Stressinkontinenz:  Durch  Steigerung  des  intravcsikalcn 
Drucks,  z.  B.  beim  Husten.  Lachen  oder  Hüpfen,  kommt 
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cs  mm  unwillkürlichen  Abgang  von  Urin.  Diese  Form 
der  Inkontinenz  betrifft  v.a.  Frauen.  Sie  ist  oft  durch 
eine  Beckcnbodenschwäche  (mit  oder  ohne  Deszensus 
derGenitalorgane)  mit  Veränderung  des  hinteren  Ham- 
röhrvnwinkcls  und  Verminderung  des  urethralen  Vcr- 
schlussdruckes  bedingt.  Eine  Stressinkontinenz  kann 
auch  durch  hormonelle  Veränderungen  (Östrogenman- 
gel) verursacht  werden. 

Drang-  oder  Urgc-Inkontincnz:  Durch  imperativen 
Harndrang  kommt  es  zum  unwillkürlichen  Urinab- 
gang; 

motorische  Dranginkontinenz:  hvpcraktivcr  Detru- 
sor  i Detrusorinstabilitat).  unwillkürlich  auftretende 
Detrusorkontraktionen  während  der  Blasen  tu  llung, 
die  sich  nicht  unterdrücken  lassen 
sensorische  Dranginkontinenz:  hypersensitive  Blase. 
Bereits  bei  geringer  Füllung  der  Blase  kommt  es  zu 
einer  reflektorischen  Erschlaffung  des  Sphinkters 
ohne  vorangegangenc  Detrusorkontraktionen. 
Reflexinkontinenz:  Sic  tritt  im  Rahmen  neurologischer 
Erkrankungen  auf.  bei  denen  eine  suprasakrale  Läsion 
vorliegt,  der  spinale  Miktionsreflex  jedoch  intakt  ist.  Es 
kommt  zu  reflektorischen  Detrusorkontraktionen  bei 
fehlendem  Blasenfüllungsgefühl.  Die  willkürliche  Kon- 
trolle des  Miktionsreflexes  fehlt. 

(fberlauftnkontincnz:  Es  kommt  zum  Urinverlust  bei 
überfüllter  Blase.  Die  Blase  kamt  sich  durch  Übcrdeh- 
nung  nicht  mehr  effizient  entleeren  und  es  kommt  zur 
tröpfchenweisen  Entleerung  (Ischuria  paradox»  Harn- 
träufcln  bei  gefüllter  Blase). 

extraurethrale  I laminkontinenz:  Urinverlust  unter  Um- 
gehung der  Harnröhre,  z.  B.  Fisteln  oder  Fehlbildungen 
des  Harntrakts. 


Diagnostik 

Anamnese:  Miktionsgewohnheiten  (Pollakisurie,  Nykr- 
uric,  Harndrang,  Anzahl  der  benutzten  Vorlagen  pro 
Tag) 

Urinuntersuchungen 

Sonographie  von  oberem  und  unterem  Harntrakt  zum 
Ausschluss  einer  organischen  Ursache,  Rcsthambcstim- 
mung 

IWkrwmetrie:  Quantifizierung  des  Harnstrahls  und 
der  Ausschcidungsmcngc 

L'rodynamischc  Untersuchungen:  Messung  des  Ultra 
abdominalen  und  intravesikalen  Drucks  abhängig  von 
FUllungsvolumen  und  Stressbelastung  Kap.  10.3.2) 
Urethruzyxtoskopie 

Vaginale  Spckulumcinxtcllung:  Dcsccnsus  Uteri? 

Therapie 

Stressinkontinenz: 

konservativ:  Beckenbodengymnastik,  Östrogensub- 
stitution, ot-Adrcncrgika,  Elektrostimulation 
operativ':  Anhebung  des  Blaseuhalscs,  Foszien/ügel 
plastik,  Hysterektomie  bei  Dcscensus  Uteri,  in  schwer- 
sten Fällen  Sphinkterprothese 
Drang-  und  Reflexinkontinenz:  medikamentöse  Thera- 
pie nach  Abklärung  der  Ursache  (Anticholinergika, 
Spasmolytika) 

• Uberlaufinkontinenz:  Beseitigung  der  I larnabfluss- 
störung,  Tonisierung  der  Harnblase,  ggf.  suprapubische 
Harnableitung  oder  intermittierender  Sdbstkathetc- 
rismus 

Extraurethrale  Inkontinenz:  operative  Sanierung  von 
Fisteln.  Korrektur  angeborener  Anomalien. 


36.7  Krankheiten  der  männlichen  Genitalorgane  (N40-N51) 

Zusammenfassung 


Die  häufigste  Erkrankung  der  Prostata  ist  die  benigne  Prosta- 
tahypcrtrophic,  die  durch  Veränderungen  der  Miktionsge- 
wohnheiten auffällig  wird.  In  frühen  Stadien  kann  medi- 
kamentös behandelt  werden.  Kommt  cs  jedoch  zu  zuneh- 
menden Blasenentlecrungsstörungcn,  sollte  das  veränderte 
Prostatagewebe  operativ  entfernt  werden.  Entzündungen  der 
Prostata  sind  äußerst  schmerzhaft  und  gehen  oft  mit  allge- 
meinen Krankheitssymplomen  einher.  Bei  Abszedierung 
muss  eine  operative  Abszessdrainage  durchgetührt  werden. 


Schwellungen  des  Skrotums  können  durch  Entzündungen, 
Tumoren,  Spermatozele,  Hydrozele  oder  eine  Hodentorsion 
verursacht  werden.  Die  Hodentorsion  ist  ein  urologischer 
Notfall.  Nur  bei  rechrzeitigcr  Therapie  kann  eine  Schädigung 
des  Hodengewebes  vermieden  werden.  Die  Ursachen  für 
FertiUtätsstörungcn  und  erektile  Dysfunktion  sind  vielfältig. 
F.inc  subtile  Diagnostik  ist  wichtig,  um  die  richtige  Therapie 
für  den  betroffenen  Patienten  zu  linden. 


Faltbefspfel  Ein  10-jähriger  lungc  stellt  sich  mit  akuten 
Schmerzen  im  linken  Skrotum  in  der  Notfallambulanz 
vor.  Die  Schmerzen  haben  vor  zwei  Stunden  plötzlich 
begonnen,  und  nun  habe  er  auch  Unterbauchschmer- 
zen und  ihm  sei  übel.  Bei  der  körperlichen  Untersu- 
chung ist  das  linke  Skrotum  äußerst  berührungsemp- 
findlich und  schmerzhaft.  Dopplersonographisch  lasst 
sich  kein  Flow  in  den  Flodengefäßen  nachweisen. 
Fortsetzung 1 ■ Kap.  36.7. 1. 


36.7.1  Benigne  Prostatahyperplasie 
(BPH)  (N40) 

Definition 

Gutartige  Vergrößerung  der  epithelialen  und  fibromus- 
kulären Anteile  der  Obergangszone  mit  Verdrängung  des 
restlichen  Prostatagewcbcs. 

Ätiologie 

Die  Ursache  der  BPH  ist  bisher  nicht  eindeutig  geklärt. 
Vermutet  wird  ein  Zusammenhang  mit  der  altersabhän- 
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gigcn  Abnahme  des  Testostcrunspiegcls  und  Zunahme  der 
Östrogenspiegel. 

Pathophysiologie/Pathologie 

In  der  Prostata  unterscheidet  man  vier  Zonen:  periphere 
Zone,  zentrale  Zone,  periurethrale  Übergangszone  und  an- 
teriores fibromuskuläres  Stroma.  Die  BPH  entsteht  durch 
Proliferation  der  periurethralen  Drüsen  und  der  umge- 
benden Muskulatur  mit  Vergrößerung  der  Übcrgangszonc. 
Das  übrige  Prostatagewebe  wird  zunehmend  komprimiert 
und  als  „chirurgische  Kapsel“  bezeichnet.  Ein  Wachstum 
in  den  inneren  Anteilen  der  Übergangszone  führt  zur 
Einengung  der  Urethra  und  kann  auch  schon  bei  geringer 
Vergrößerung  zur  Behinderung  der  Blasenentleerung  fuh- 
ren (*»  Abb.  36.12).  Die  BPII  ist  die  häufigste  Ursache  der 
Blascncntlccrungsstörung  bei  Männern. 

Symptome  und  Befunde 

Die  Symptome  können  anhand  standardisierter  Fragebö- 
gen erhoben  werden.  Die  subjektive  Beeinträchtigung  der 
Lebensqualität  wird  mit  dem  Lebensqualitätsindex-Frage- 
bogen  erfasst. 

Man  unterscheidet: 

irritative  Symptome:  erhöhte  Miktionsfrequenz,  Nykt- 
urie,  schmerzhafte  Miktion,  imperativer  Harndrang, 
Resthamgcfühl 

obstruktive  Symptome:  Miktion  beginnt  verzögert  und 
dauert  länger,  Hamstrah!  ist  schwächer.  Nachträufeln, 
Rcsthambildung. 

« Tab.  36.11. 

Diagnostik 

Anamnese:  Miktionsanamnese,  Vorerkrankungen 
Klinische  Untersuchung:  transrektale  Palpation  der  Pros- 
tata mit  Beurteilung  von  Größe,  Form  und  Konsistenz 
Sonographie:  Bestimmung  der  Restharn menge,  trans- 
rektale Untersuchung  zur  genauen  Beurteilungder  Pros- 
tata 


• L’roflowmctric:  Quantifizierung  der  Harnabllussstörung 
Urogramm:  zur  Diagnostik  weiterer  pathologischer 
Veränderungen  im  oberen  und  unteren  Harntrakt  (•> 
Abb.  36.13). 

Differentialdiagnosen 

Entzündung  oder  Karzinom  der  Prostata,  Blasentumor, 
Blaseuhalssklcrosc,  Harnröhre nstriktur,  neurogene  Blase, 
maligne  Tumoren  im  kleinen  Becken. 

Komplikationen 

Akuter  Harnverhalt.  Restharnbildung,  Trabckulierung  der 
Blase,  Hamstau  mit  zunehmender  Hydronephrose  und 
postrcnalcm  Nicrcnvcrsagcn. 

Merke!  Ein  akuter  Harnverhalt  kann  in  jedem  Stadium 
der  BPH  auftreten! 


Tab.  36.11  Stadien  det  benignen  Prostatahyperplasie 
(nach  Alken) 


Stadium  Symptome 

I Reizstadium  Hamstrahlabschwikhung, 

Nykturie,  Pollakisurie, 
verzögerter  Miktionsbeginn 

II  Resthamsladium  wie  Stadium  L aber  mit  zu- 

nehmender Resthambitdung, 
rezidivierenden  Hamwegsin- 
r'ekten,  Blasensteinbltdung  und 
Dranginkonti  nenz 

HI  Dekompensationsstadium  ilberlaufblase  (Ischuria  para 

doxa),  Harnstauungsnieren, 
dekompensierte  Nierenirrsuffi- 
zienz,  Urämie 


Fäwoadenomyomatose 


Initlalzustand 


sagitt.il 

I 


frontal 


Entwicklung 


Abb.  36.12:  Entwicklung  de'  benignen  Prostatahyperplasie  [1]. 
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Abb.  36.13:  Urogramm  bei  Prostatahyperplasie  (3). 


Therapie 

Medikamentös: 

Phytopharmaka:  Reduktion  der  irritativen  Sympto- 
matik 

selektive  <t , , - Rezeptoren- Blocker.  Entspannung  der 
glatten  Muskulatur  des  Blasenhalses  { i.  B.  Doxazosin, 
Tamsulosin) 

- 5rt- Reduktase- Hemmer:  Abfall  des  Dihydrotcstostc- 
ronspicgcls  mit  Reduktion  des  Prostatavolumeris  um 
etwa  30°b  (z.B.  Finasterid! 

Katheteristnus-,  akuter  oder  chronischer  Harnverhalt, 
Überläufe!  asc 

Operative  Therapie:  indiziert  ab  Stadium  II  oder  bei 
Komplikationen,  im  Stadium  III  sollte  zunächst  eine 
Hamableitung  zur  Entlastung  der  Blase  angelegt  wer- 
den 

Transurethrale  Resektion  ITUR-Pl:  Prostatahyperplasie 
<70g 

Durchführung:  Verwendung  eines  speziellen  Resck- 
toskops,  Resektion  des  Prostatagewebes  mitteLs  elek- 
trischer Schlinge  bis  zui  sog.  chirurgischen  Kapsel 
(komprimierte  periphere  Zone),  kontinuierliche  Spü- 
lung mit  clcktrolyt freier  Lösung,  sorgfältige  Blutstil- 
lung. Einlage  eines  Blasenkatheters 
Komplikationen:  Blutung,  Perforation  der  Kapsel, 
Verletzung  von  Harnröhre  und  Schließmuskel,  In- 
kontinenz, Blascnhalssklerosc,  Harnröhrcnstriktur, 
retrograde  Ejakulatkin,  TUR- Syndrom 
Offene  Prostatektomie:  Prostatahyperplasie  > 70  g 
Durchführung:  fransvcsikalcr  oder  rctropubischcr 
Zugang.  Ausschälen  des  Adenoms  unter  Belassen  der 
chirurgischen  Kapsel 


Komplikationen:  Kapselpcrforation,  Urinfistel 
Alleniativc  Therapieverfahren:  transrektale  Hvperther 
mie,  Laserablation. 

Klinik  LLrR- Syndrom:  Durch  Eindringen  von  elcktro- 
lytfreier  Spülflüssigkeit  in  eröffnete  Venen  kann  es  zu 
Hypervolämie  mit  Hyponatriämie  kommen.  Die  Sym 
ptome  sind  I lypertonic.  Unruhe,  Angst,  Krämpfe,  Rhyth- 
musstörungen,  selten  Hämolyse  oder  Koma.  Die  Thera- 
pie besteht  in  der  Gabe  von  Natrium  und  Diuretika  f Fu- 
rosemid! unter  engmaschiger  Elektrolytkontrulle.  Durch 
Begrenzung  der  OP-Zeit  auf  etwa  eine  Stunde  kann  das 
TUR-Syndrom  meist  vermieden  werden. 


36.7.2  Entzündliche  Krankheiten 
der  Prostata  (N41) 

Entzündungen  von  Prostata  und  Samenblasen  werden  als 
männliche  Adnexitis  bezeichnet.  Sic  gehen  oft  mit  einer 
Urethritis  oder  Epididymitis  einher  und  können  akut  oder 
chronisch  verlaufen.  Bei  fehlendem  Erregernachweis 
spricht  man  von  abaktcricller  Prostatitis.  Lässt  sich  für  die 
Beschwerden  des  Patienten  keine  organische  Ursache  fin- 
den (Prostatodynic),  sollte  an  eine  psychosomatische  Ge- 
nese gedacht  werden. 

Ursachen 

Fongeleitete  Harnwcgsinlckic  bei  Urethritis,  Zystitis 
oder  Epididymitis 

Vrologische  Eingriffe  ( ßlascnkathctcr,  Zystoskopic,  Pro- 
statastanze) 

• Harnrührenstenosen 

• Seltener  hämatogene  oder  lymphogene  Infektion 
Erreger:  junge  Männer  — » Chlamydien,  Ureaplasmen; 
ältere  Männer  -*  gramnegative  Entcrubakterien 

(E.  coli). 

Symptomatik 

Akute  Prostatitis:  Pollakisurie,  Dysurie,  Algurie,  impe- 
rativer Harndrang,  Schmerzen  am  Perineum,  hohes  Fie- 
ber mit  Schüttelfrost,  Schmerzen  beim  Stuhlgang 
Chronische  Prostatitis:  leichtes  Druck-  und  Spannungs- 
gefuhl  in  der  Dammgegend,  Dysurie,  imperativer  Harn- 
drang, Störung  der  Sexual funktion. 

Diagnostik 

Rektale  Untersuchung:  vergrößerte  druckcmpfindlichc 
Prostata  (im  akuten  Stadium  sehr  druckschmerzhaft), 
bei  Abszess  tastbare  Fluktuation 
Labor  akute  Prostatitis  — > Leukozytose,  CRP  T,  PSA  T; 
chronische  Prostatitis  —►  meist  nicht  pathologisch  ver- 
ändert 

• Urin:  akute  Prostatitis  — » große  Zahl  von  Leukozyten 
und  Bakterien,  Erythrozyten,  Epithelien;  chronische 
Prostatitis  — » nicht  obligat  pathologisch  verändert 
Dreigläscrprubc:  bei  akuter  Prostatitis  Piostatamassage 
kontraindi/ien,  chronische  Prostatitis  -»  Leukozyten 
und  Bakterien  im  Prostatasekret  und  F.xprimaturin 
Weitere  Untersuchungen:  Sonographie,  Urogramm, 
Urethrozystoskop ie,  urodynamische  Untersuchungen, 
ggf.  Prostatastanze  zum  Ausschluss  von  Beglciterkran- 
kungen. 
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36.7  Krankheiten  der  männlichen  Genitalorgane  (N40-N51) 


Differentialdiagnosen 

Prosta takaranom,  Prostatahyperplasie,  granulomatösc 
Prostatitis,  Prost.it.it  ubcrkulosc,  Urethritis,  abaktcridlc 
Pyurie. 

Therapie 

Akute  Prostatitis:  hoch  dosierte  Antibiolikathcrapic 
gemäß  Antibiogramm  bis  Dreiglaserprobe  negativ  (z.B. 
Co-trimoxa/ol,  (Cephalosporine,  Gyrasehemmer),  ggf. 
temporäre  suprapubischc  I lamablcitung,  Inzision  bei 
Abszessbildung 

Chronische  Prostatitis:  antibiotische  Langzeittherapie 
gemäß  Antibiogramm,  Analgesie,  Spasmolytika,  Thera- 
pie einer  begleitenden  Obstipation. 

36.7.3  Hydrozele  und  Spermatozele  (N42) 

Definition 

Vermehrte  Flüssigkeitsansammlung  innerhalb  der  Tunica 
vaginalis  des  Hodens  (Hydrocele  testis)  oder  seltener  im 
Bereich  des  Samenstrangs  (Hydrocele  funiculi  spcrmaticil. 

Ursachen 

Idiopathisch:  unbekannte  Ursache 
Symptomatisch:  Entzündungen  von  Hoden  und  Neben- 
hoden, Trauma,  Hodentumoren, 

Symptomatik 

Schmerzlose  ein-  oder  beidseitige  Skrotalschwcllung. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung:  positive  Diaphanoskopie 
Sonographie:  I lodentumor? 

Bei  Tumorverdacht  ggf  Punktion  und  zytologische  Un- 
tersuchung. 

Therapie 

Die  Punktion  in  Lokalanästhesie  bringt  nur  vorüber- 
gehende Entlastung.  Die  definitive  Behandlung  besteht  in 
der  Operation.  Dabei  wird  der  Hydro/elcnsack  abgetragen 
oder  umgestülpt  und  vernäht  (OP  nach  Winkelmann). 

36.7.4  Akutes  Skrotum  (N44) 

Definition 

Sammelbegriff  für  alle  nichttraumatischcn  Erkrankungen 
des  Skrotums  mit  Schmerzen  und  Schwellung. 


Ursachen 

Hodentorsion:  Sticldrehung  von  Hoden  und  Neben- 
hoden mit  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  und  folgen- 
der hämorrhagischer  Infarzierung  p-  Abb.  36.14). 
Hydatidcntorsioru  Torsion  einer  gestielten  Hydatidc  an 
Hoden  oder  Nebenhoden  mit  Infarzierung  der  Hy- 
datidc (r*  Abb.  36.14) 

Lpidklymitis:  Entzündung  des  Nebenhodens,  im  Kin- 
desalter selten,  Folge  von  infravesikaler  Obstruktion. 
Hamwegsinfekten  oder  Ureterektopie 
Orchitis:  im  Rahmen  von  Infektionskrankheiten  (Mo 
nonukleose,  Mumps,  Varizellen),  Sepsis  oder  bei  leuk- 
ämischen Infiltraten 

InkarzerierteSkrotalhemie:  meist  indirekte  Hernien  bei 
offenem  Processus  vaginalis,  hohe  Inkarzerationsgctähr 
bei  Säuglingen. 

Symptomatik 

Leitsymptome  sind  Schwellung  und  Schmerzen.  Nicht 
immer  ist  anhand  der  klinischen  Symptomatik  eine  Diffe- 
rent ialdiagnose  möglich.  •*  Tah.  36.12  gibt  eine  Übersicht 
über  mögliche  klinische  Unterscheidungsmerkmale. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung 

• Dopplersonographie  zur  Beurteilung  der  Hodenperfu- 
sion ( nicht  beweisend ). 

Therapie 

Merke!  ledes  akute  Skrotum  ist  bis  zum  Beweis  des 
Gegenteils  verdächtig  auf  eine  Hodentorsion.  Ist  eine 
eindeutige  klinische  Diagnose  nicht  möglich,  sollte  im- 
mer die  operative  Freilegung  des  Hodens  erfolgen! 

Hudentorsion:  Sofortige  operative  Freilegung  des  be- 
troffenen Hodens.  Ist  der  Hoden  nach  Detorquierung 
vital,  wird  er  dorsal  fixiert  (Orchidopexie),  ist  er  infar- 
ziert,  wird  er  entfernt  Auch  der  Hoden  auf  der  Gegen- 
seite sollte  prophylaktisch  fixiert  werden. 
Ilydalidcntorsion:  operative  Freilegung  und  Resektion 
der  Hydatide 

Entzündungen:  Hodenhoch  lagern  ng,  Kühlung,  je  nach 
Ursache  Antibiotika  oder  Antiphlogistika 
InkarzerierteSkrotalhemie:  sofortige  operative  Revision 
der  Leiste  und  Versorgung  der  Hernie. 


Abb.  36.14:  Formen  der  Hodentorsion  [lj, 


extravaginale 

Torsion 

(Kinder) 


Irmavaginale 

Torsion  des 

Hydabdentoision 

Torsion 

Mesorchn/n 

(häufigste  Form) 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99) 

Tab.  36.12  Differtnrialdiagnose  des  akuten  Skrotums 


Symptom  und 
Befund 

Hodentorsion 

Hydatiden- 

torsion 

Epididymitis 

Beginn 

akut 

akut 

subakut  bis 
akut 

Übelkeit 

oft 

gelegentlich 

fehlt 

Schmerz 

„Vemichtungs- 

schmerz' 

stark, 

umschrteben 

stark 

Temperatur 

kleine 

keine 

hoch 

Prehn-Zeichen' 

neqativ 

neqativ 

positiv 

Alter»- 

disposition 

Neugeborene, 
Kinder  vom 

10.- 14.  Lebens- 
jahr 

Kinder  vom 
10.-14.  Lebens- 
jahr 

Erwachsene 

Urin 

ohne  Befund 

ohne  Befund 

Leukozyturic, 

Bakteriurie 

Blut 

ohne  Befund 

ohne  Befund 

Leukozytose 

1 SchmerzlindefLiig  bei  Anbeben  des  Skrotums  (unsicheres  Teichen!) 

(nach  Eichenauer,  Vanharpe.  Klmarieistadm  Urologie.  Gustav  frichcr  Verjj. 
2.  Aufl.  1996| 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Unter  der  Vcrdacht.sdiagnosc  einer  I lodentorsion  erfolgt 
die  sofortige  Freilegung  des  linken  Hodens.  Die  Dia 
gnose  bestätigt  sich,  und  der  noch  vitale  Hoden  wird 
nach  Detorqiiierung  fixiert.  Ebenso  erfolgt  eine  prophy- 
laktische Fixierung  der  Gegenseite.  Durch  die  frühzeitige 
Intervention  konnte  eine  Schädigung  des  Hodengewc 
bes  vermieden  werden. 

36.7.5  Orchitis  und  Epididymitis  (N45) 

36.7.5.1  Orchitis 

Ursachen 

• Hämatogene  Streuung  bei  bakteriellen  oder  viralen 
Infekten  ( z. R.  Pneumokokken,  Mumps,  Varizellen,  Go- 
norrhö. Tuberkulose  I 

• Posttrauntatisch. 

Merke!  Jede  Entzündung  des  I lodcns  kann  zur  Schädi- 
gung des  Kcimcpilhcls  mit  nachfolgender  Azoospermie 
und  Atrophie  des  Hodens  führen.  Sind  beide  Hoden 
betroffen,  führt  dies  zur  Sterilität  (häufig  bei  Mumps- 
orchitis im  F.rwachscncnaltcr). 

Symptomatik 

Schwellung  und  Druckschmerz  des  betroffenen  Hodens 
o Hohes  Fieber 

Ubcrgrcifcn  auf  Nebenhoden  und  Samenstrang  IF.pi- 
didymoorchitisi. 

Therapie 

Viraler  Infekt:  symptomatische  Therapie  mit  Hoch- 
lagern,  Kühlen  und  Gabe  von  Antiph logist ika 


Bakterieller  Infekt:  Amibiotikagabc,  bei  Abszedierung 
Inzision  und  Drainage. 

36.7.5.2  Epididymitis 

Ursachen 

Die  akute  Nebenhodenent/ündung  (Epididymitis)  ent- 
steht kanalikulär  über  den  Ductus  deferens.  Ursache  und 
Erregerspektrum  sind  oll  allersabhängig: 

jüngere  Männer:  sexuell  übertragbare  Erreger  (Chlamy- 
dien, Gonokokken ) 

ältere  Männer:  akute  oder  chronische  Prostatitis.  Harn- 
wegsinfekte.  Blasenentleerungsstorungen,  Blasenkathe- 
ter. Hamröhrenstrikturen  (gramnegative  Erreger). 

Symptomatik 

• Akute,  sehr  schmerzhafte  Schwellung  der  betroffenen 
Skrotumhälftc  mit  Überwärmung  und  glänzender  ge- 
röteter Haut 

• Ausstrahlung  der  Schmerzen  entlang  des  Samenstrangs 
in  Leiste  und  Unterbauch 

■ Hohes  Fieber 

Schmer/.linderung  durch  Hochlagern  des  Hodens  (posi- 
tives Prehn  Zeichen). 

Diagnostik 

Labor.  Leukozytose,  CRP  T,  BSG  T 
« Urin:  Leukozyturic,  Hämaturie,  in  50°o  der  Fälle  posi- 
tive Urinkultur 

Sonographie:  Nebenhoden  mit  erhöhter  Echodichte. 
Darstellung  von  Abszessen  oder  Begleithvdruzele. 

Differentialdiagnosen 

Hudcntorsiunl!),  Hodentumor,  Orchitis,  Nebenhodentu- 
berkulose. 

Therapie 

Hoehdosierte  Antibiotikatherapie 
Hochlagcrung  des  I lodcns  und  KUhlung 
- Ggf.  Infiltration  des  Samenstrangs  mit  LA 

• Bei  Blascnentlecrungsstörungen  suprapubischc  Harn- 
ableitung 

I nzision  und  Drainage  von  Abszessen,  ggf.  Ablatio  testis. 

Merke!  Die  häufigste  Ursache  von  Fertilitätsstörungcn 
sind  verschleppte  Ncbcnhodcncntzündungcn,  die  zu 
narbigen  Stenosen  der  Samenleiter  führen  können. 


36.7.6  Sterilität  beim  Mann  (N46) 

Definition 

Von  einer  Fertilitätsstörung  spricht  man,  wenn  trotz 
Kinderwunsch  und  regelmäßigen  eisprungbezogenen 
Geschlechtsverkehrs  innerhalb  eines  (.ihres  keine  Schwan- 
gerschaft Eintritt.  In  je  3096  liegt  die  Störung  bei  der  Frau, 
dem  Mann  oder  beiden.  In  l()uo  bleibt  die  Ursache  unge- 
klärt. 

Ätiologie 

Primäre  Hodenfunktionsstorungen: 

ohne  Androgcnmangcl:  Hypoplasie.  Ektopic,  Dysto 
pie,  Infektionen  (Mumps,  Varizellen,  Tuberkulose). 
Medikamente  (Hormone,  Diuretika,  Neuroleptika, 
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Zytostatika),  Bestrahlung.  Alkohul-,  Nikotin-  und 
Drogenabusus 

mit  Androgenmangcl:  angeboren  (Anorchie,  Dysgc- 
ncsie),  Klincfcltcr- Syndrom.  Trauma.  Infektionen, 
erhöhte  Östrogenspiegel  (Tumoren  der  NNR,  Leber- 
erkrankungen,  Östrogentherapie) 

Sekundäre  Hodenfunktionsstür ungen:  Hypophysenin- 
suffi/ienz,  a nd  rogc  n p rod  u/i  e rc  n de  NNR-Tumorcn,  psy- 
chische Belastung 

Vaskulär  Verletzungen  von  A.  ductus  deferentis,  A.  cre 
masterica  oder  A.  testicularis  (Trauma,  postoperativ  l, 
Varikozele,  nach  Hodentorsion,  Arteriosklerose 
Erkrankungen  der  männlichen  Adnexe:  Hypoplasie. 
Aplasie,  Prostatitis,  Epididvmitis,  Hamrührenstriktur, 
retrograde  Ejakulation,  Tuberkulose,  Tumoren,  Autoan- 
tikörper gegen  Spcrmato/oen,  idiopathische  Oligo- 
As  t h e tK)  - Tera  tozoos  per  m ie . 

Klinik  Varikozele:  Verlängerung  und  varizenart  ige  Di- 
latation von  V.  testicularis  und  Plexus  pampiniformis. 
Die  venöse  Mase  kann  durch  Erhöhung  der  intraskro- 
talen  Temperatur  und  Hypoxie  die  Spermiogenese  be- 
einträchtigen. 

Diagnostik 

Anamnese:  allgemeine.  Sexual-,  Sozial-  und  Familien- 
anamnesc 

Klinische  Untersuchung:  Ausschluss  kardiovaskulärer 
und  pulmonaler  Erkrankungen,  Behaarungstyp,  Aus- 
prägung der  sekundären  Geschlechtsmerkmale,  Unter- 
suchung von  Penis,  Hoden.  Nebenhoden.  Prostata 
Lalxin  Blutbild,  Transaminasen.  Kreatinin,  Harnstoff, 
Blutzucker.  Schilddrüsenhormone,  Hormonstatus  (LH, 
FSI I,  Testosteron.  Prolactin),  Urinstatus 
Spermiogramm:  Nach  einer  sexuellen  Karenz,  von  ca. 
5 lägen  wird  das  durch  Masturbation  gewonnene  Eja- 
kulat untersucht.  Die  Untersuchung  muss  innerhalb 
von  30  min  erfolgen.  Bestimmt  werden  Anzahl  und 
Form  der  Spermien,  Motilität  und  Vitalität  sowie  der 
Gehalt  an  Fructose.  Camitin,  saurer  Phosphatase,  Zink 
und  Nitrat. 

Klinik  Ejakulat:  Menge  2-6  ml.  pH  7,2  7,8.  milchig 
bis  glasig-weißlich.  Verflüssigungszeit  15-20  min,  20 
Mio,  Spcrmato/ocn  pro  ml,  mind.  3öuo  normal  ge- 
türmte Spermien  (Normospermie),  mind.  50“d  lebende 
bewegliche  Spermien.  Normwertc  für  Fructose  (1200 
Mg/ml).  Camitin  ( 0,04  mg/ml)  und  saure  Phosphatase 
{ 100-300  pg/30  min). 

Funktionstests:  Überprüfung  der  Funktion  von  Leydig- 
Zcllcn.  Hypophyse  und  Hypothalamus  bei  V.a.  endo- 
krine Störung 

Sonographie:  Hoden  und  Nebenhoden 
Hodenbiopsie:  bei  Azoospermie  unklarer  Genese,  histo- 
logische Begutachtung  von  Lcydig-  und  Scrtoli-Zcllcn, 
Beurteilung  der  Reifungsstadien  der  Spermien. 

Therapie 

Die  Therapie  hängt  von  der  Ursache  der  Fcrtiliiätsstörung 
ab.  Bei  irreversibler  Hodcnparcnchymschadigung  ist  keine 
Therapie  möglich.  Endokrine  Störungen  können  teilweise 
durch  Hormontherapie  behandelt  werden.  Chirurgische 


Verfahren  kommen  bei  Varikozele  und  Verschluss  von 
Nebenhoden  oder  Ductus  deferens  zur  Anwendung. 

Merke! 

Aspermie  kein  Ejakulat 

Hypospermie  weniger  Sperma  als  normal  (<  2 ntl) 
Hyperspermie  mehr  Sperma  als  normal  (>  6 mll, 
Bedeutung  unklar 

llämatospcrmic:  rotes  oder  rostbraunes  Ejakulat 
durch  Blutbeimengung  <z_B.  bei  Entzündungen) 
Azoospermie  keine  Spermatozoon 
Oligozoospermie:  < 21)  Mit».  Spermien/ ml.  normale 
Morphologie  und  Motilität 

Asthenozoospermie:  herabgesetzte  Mobilität,  norma- 
le Spcrmato/oenzahl  und  Morphologie 
lcralozoospermic:  > 30üo  abnorm  geformte  Sperma- 
tozoon, reduzierte  Motilität,  normale  Spermatozoon - 
zahl 

Oligo-,  Astheno-  und  Tcratozoospermie  ~ OAT-Syn- 
drom. 


36.7.7  Sonstige  Krankheiten  des  Penis 
(N48) 

36.7.7.1  Entzündungen 

Definition 

Balanitis  (Balanoposthilis):  Entzündung  von  Eichel  und 
innerem  Vorhautblatt 

Penisphlegmone:  diffuse  eitrige  Entzündung  der  Haut 
und  Unterhaut 

Pcniserysipel:  Infektion  der  Haut  durch  Streptokokken, 
Ausbreitung  entlang  den  Lymphbahnen. 

Ätiologie 

Eine  Balanitis  findet  sich  gehäuft  bei  Phimose.  Weitere 
prädisponierende  Faktoren  sind  mangelnde  Hygiene  und 
Diabetes  mellitus.  Als  Erreger  finden  sich  Staphylokokken, 
GanincnUa,  Streptokokken,  Neisserien  sowie  Viren.  Phleg- 
mone und  Erysipel  werden  durch  Streptokokken  verur- 
sacht, die  durch  kleine  Hautläsioncn  nach  Bagatelltrau- 
men  eindringen. 

Symptome  und  Befunde 

Balanitis:  lucken,  Brennen,  Schmerzen  und  Rötung  an 
Eichel  und  Vorhaut,  Ausfluss 

Phlegmone:  unscharf  begrenzte  schmerzhafte  Schwel- 
lung und  Rötung,  lokale  Überwärmung,  Schmerzen, 
Fieber,  Schüttelfrost, allgemeines  Krankheitsgefühl 
Erysipel:  flächenhafte,  scharf  begrenzte  Rötung,  Ödem, 
Fieber  und  Schlltlelfrost.  allgemeines  Krankheitsgefühl. 

Diagnose 
Typische  Klinik 

Labor:  bei  Phlegmone/Erysipcl  Leukozytose, CRP  T 
Abstrich:  zur  Erreger-  und  Resistenzbestimmung. 

Therapie 

• F.rrcgergcrcchtc  Antihiutikatherapie,  lokal  bei  Balanitis, 
systemisch  bei  Phlegmone  und  Erysipel 
Analgesie,  kühlende  Umschläge 
Verbesserung  der  Hygiene. 
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Klinik  Als  Foumicr-Gangrän  bezeichnet  man  eine 
rasch  progrediente  Gangrän,  die  im  Bereich  von  Penis 
und  Skrotum  beginnt  und  sich  über  das  Perineum  aus- 
breitet. Klinisch  linden  sich  stärkste  Schmerzen,  hohes 
Fieber  und  Schüttelfrost  sowie  eine  zunehmende 
Schwellung  im  Gcnitalbercich.  L>ie  Gangrän  entsteht  oft 
als  Folge  urolugischer  oder  kolorektaler  Eingriffe.  Die 
Therapie  besteht  neben  intcnsivmcdi/inischcn  Malsnah- 
men und  antibiotischer  Therapie  in  der  sofortigen  chir- 
urgischen Intervention  mit  Debridemcnt  und  Nckros- 
cktomie.  Oft  müssen  die  entstandenen  Defekte  plastisch 
gedeckt  werden.  Bei  nicht  rechtzeitiger  Therapie  komm', 
es  zur  Nekrose  des  Gewebes  mit  schwerer  Sepsis  und 
letalem  Ausgang. 

36.7.7.2  Priapismus 

Definition 

Schmerzhafte  Dauererektion  (>  2 h)  bei  fehlender  Libido, 

Ejakulation  und  Orgasmus. 

Iligh-Flow-Priapismus:  vermehrte  Blutzufuhr 
Low  Dow- Priapismus:  verminderter  Blutabstrom. 

Ätiologie 

Meist  idiopathisch  (ca.  65%) 

Vorerkrankungen:  Leukämie  (ca.  25  °o),  Sichelzellan- 
ämie, Trauma,  Peniskar/inom,  tiefe  Beckcnvenenthrom- 
bosc,  neurologische  Erkrankungen,  Gerinnungsstorun- 
gen, systemische  Infektionskrankheiten,  Diabetes  melli- 
tus. Alkoholabusus,  tmmunsuppressiva  u.a. 
Komplikation  derSKAT-Therapie  zur  Therapie  der  erek- 
tilen Dysfunktion  Kap.  36.7.7.4). 

Symptome  und  Befunde 

Akut  auftretende  schmerzhafte  Daucrcrcktion 

- Glans  pcnls  und  Corpus  spongiosum  nicht  betrotfen 

• Nach  Stunden  livide  Verfärbung  der  Glans. 

Diagnostik 

• Anamnese  (Vorerkrankungen  I 
Typische  Klinik 

••  Ursachenabklärung. 

Merke!  Der  unbehandelte  oder  zu  spät  ( > 48  hl  behan- 
delte Priapismus  führt  zu  einer  irreversiblen  Fibrose  der 
Schwcllkörpcr  mit  folgender  erektiler  Impotenz. 

Therapie 

Punktion:  durch  die  Glans  bis  in  die  Corpora  cavernusa 
I korporospongioser  Shunt),  Absaugen  der  Rlutkoagcl 
und  Spülung  mit  Hcparin-Kochsalz-Lösung,  ggf.  auch 
Adrenalin  i Kreislaulüberwachung! ) 

Operativ:  Anlage  eines  Shunts  zwischen  Corpus  spon- 
giosum und  Corpora  cavernusa  am  Pcnis.sch.ifi  oder 
zwischen  V.  saphena  magna  und  Corpora  cavernusa. 

36.7.7.3  Induratio  penis  plastica 

Definition 

Entzündliches  Geschehen  im  Bereich  der  Tunica  albu- 

ginea.  das  zu  Bindegewebehypertrophie  und  fibrösen 

Verhärtungen  zwischen  Tunica  albuginca  und  Corpora 


cavernusa  und  somit  zur  Rigiditäts/unahmc  des  Penis 
führt  (Peyronie-Krankheit). 

Ätiologie 

• Unklar,  vermutet  werden  Stoffwedtselcrkrankungen, 
Alkoholabusus,  Medikamente  (ß-Bloeker),  Kollageno- 
sen, Trauma,  Infektionen 

- Koinzidenz  mit  Dupuytren-Kontraktur  und  Planlar- 
fibromatose (M.  Ledderhose). 

Symptome  und  Befunde 

- Abknickung  des  Penis  bei  der  Erektion 

• Schmerzhafte  oder  unmögliche  Immissio 
« Erektile  Dysfunktion. 

Diagnostik 

• Tastbare  Indurationen  und  Plaques 

• I n 80%  an  der  dorsalen  Seite  des  Penlsschalts. 

Therapie 

Medikamentös:  Vitamin  E oder  p-Aminobenzoat  (Po- 
taba-Glenwood*)  für  6 -12  Monate,  lokale  Injektion 
von  Steroiden  in  den  fibrotischen  Bezirk 
Physikalisch:  Ultraschall,  Stoßwellen therapie,  Weichteil- 
bestrahlung ( Erfolge  zweifelhaft) 

Operativ:  Resektion  der  Plaques,  bei  erektiler  Dysfunk- 
tion Implantation  einer  Penisprothese. 

36.7.7.4  Erektile  Dysfunktion 

Definition 

Man  spricht  von  einer  erektilen  Dysfunktion,  wenn  über 
mehr  als  6 Monate  in  75%  aller  Versuche  keine  zum  Ge- 
schlechtsverkehr ausreichende  Erektion  zustande  kommt. 

Ätiologie 

Psychisch 

Toxisch:  Alkohol-,  Nikotin-  und  Drogenabusus 
Medikamentös:  Antihypertensiva,  Diuretika,  Lipidsen- 
ker, Psychopharmaka,  Antiepileptika,  Hormonpräpa- 
rate,  Appetitzügler 

Vaskulär:  Arteriosklerose.  Gefäßverschlüsse,  diabetische 
Angiopathie,  AV-Fisteln  nach  Trauma  oder  Operatio- 
nen, Insuffizienz  der  Penisvenen,  Thrombosen  der  Be- 
ckcnvcncn,  venookklusive  Dysfunktion 
Endokrin:  Hypogonadismus,  Hypophysenunterfunk- 
tion, HyperproFaktinämie.  Nebennierenerkrankungen. 
Diabetes  mellitus 

Neurologisch:  periphere  Neuropathie,  Erkrankungen 
des  ZNS, Schädel -Hirn-Traumata,  Querschnittsläsionen 
Operationen:  intrakranielle  Eingriffe,  Eingriffe  in  Be- 
cken oder  Rctroperitoneum 

Peniserkrankungen:  Induratio  penis  plastica.  Schwell- 
körperfibrose,  Penisdeviation.  Verletzungen.  Priapis- 
mus, Phimose, angeborene  Anomalien,  Peniskar/inom. 

Diagnostik 

Ausführliche  Anamnese:  Medikamente,  Vorerkrankun- 
gen, Operationen,  Traumen,  Alkohol-  und  Nikotinabu- 
sus,  Sexualanamnese 

Klinische  Untersuchung:  Ausprägung  der  sekundären 
Geschlechtsmerkmale,  Untersuchung  der  Geschlechts- 
organe, Bchaarungstyp,  Fettleibigkeit 
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36.8  Krankheiten  der  Mamma  (Brustdrüse)  (N60  N64) 


Labor:  Blutbild,  TraiLsaminascii.  Kreatinin,  Harnstoff, 
SchilddrUsenhorntone,  Hormonstatus  (LH,  FSH,  Tes- 
tosteron, Prolaktin!,  Kortikoide,  Blutfette,  Urinsediment 
Neurologische  Untersuchung:  Prüfung  von  Krrmastcnv- 
flex,  Bulbokavemosusreflcx,  Reithoscnanäslhesie,  Aus- 
schlusseiner Poiyneuropathic 
Sonographie:  Penis,  Hoden,  Prostata 
Apparative  Untersuchungen: c Kap.  1 0.3.3. 

Therapie 

Die  Therapie  der  erektilen  Dysfunktion  ist  von  der  zu- 
grunde liegenden  Ursache  abhängig  und  muss  auf  jeden 
Patienten  individuell  abgestimmt  werden: 
medikamentös:  Seit  der  Einführung  von  Sildenafil  (Via- 
gra11! haben  invasivere  Methoden  zunehmend  an  Be- 
deutung verloren.  Sildenafil  ist  ein  Phosphodicslcrasc- 
Heminer,  der  über  eine  Freisetzung  von  NO  eine  Relaxa- 
tion der  glatten  Schwcllkörpcrmuskulatur  bewirkt  und 
somit  die  Erektion  ermöglicht. 


Vakuumpumpe:  Die  Erekliuu  wird  durch  Unterdrück 
erzeugt  und  durch  ein  Konstriktionsband  an  der  Penis 
wurzel  auffechterhalten. 

Schwellkörperautoinjektionstherapic  (SKAT):  Injektion 
von  vasoaktiven  Substanzen  (z.B,  Prustaglandin  E,)  in 
die  Schwellkörper  durch  den  Patienten.  Erfolgsraten 
80- 100%  bei  arteriell- vaskulärer  und  neurogener  Ur- 
sache 

operative  Rcvaskularisicning:  Durch  Arterialisierung 
der  V.  dorsalis  penis  kann  der  arterielle  Zufluss  vermehrt 
werden.  Mäßige  Erfolge. 

Penisprothese:  Implantation  von  semillexiblcn  oder 
hydraulischen  Prothesen  in  die  Schwellkörper.  Indika- 
tion: global-vaskuläre  Insuffizienz,  Schwellkörperfibro- 
sen,  Induratio  penis  plastica,  SKAT-Non-Rcsponder. 

Eine  unterstützende  psychotherapeutische  Behandlung 
kann  bei  allen  Formen  der  erektilen  Dysfunktion  not- 
wendigsein, 


36.8  Krankheiten  der  Mamma  (Brustdrüse)  (N60-N64) 

Dirk  Hörst 


36.8.1  Gutartige  Mammadysplasie 
(Brustdrüsendysplasie)  (N60) 

36.8.1.1  Solitärzyste  der  Mamma 

Intram  ammäre  Zysten  entstehen  aufgrund  von  Sekret- 
retention in  den  Ausfühningsgängcn  (häufig  in  Zu- 
sammenhang mit  einer  fibrös-zystischen  Mastopathie). 
Mammazysten  treten  meist  in  der  Perimenopause  auf  (Al- 
tersgipfel 25.-35.  Lebensjahr).  Man  unterscheidet  Mikro- 
zysten  (1-2  mm  Durchmesserl  und  Makrozysten  ( l -6  cm 
Durchmesser!.  Das  Sekret  ist  durch  Einblutung  häufig 
blau-grünlich  verfärbt. 

Diagnostik:  Mammographie,  Sonographie. 

Therapie:  Exzision  bei  Malignitätsverdacht.  Punktion 
und  zyiologische  Untersuchung  bei  nicht  malignitätsver- 
dächtigen Befunden. 

36.8.1.2  Diffuse  zystische  Mastopathie 

Die  Mastopathie  (Mastopathia  cystica  fibrosa,  Dysplasie 
der  Mamma)  ist  eine  Umbaureaktion  der  Mamma,  Jie 
vorwiegend  peri-  und  postmenupausal  auftritt  (Alters- 
gipfel 46.  52.  Lebensjahr).  Es  kommt  zu  einer  Fibrosie- 


rung  mit  intraduktalen  Epithelproliferationcn,  Gangekta- 
sien und  Zystcnbildung  durch  Progcstcronmangcl  und 
relativen  Östrogenüberschuss  (*  Tab.  36.13).  Die  Masto- 
pathie ist  die  häufigste  gutartige  Erkrankung  der  Mamma 
(bei  40-  50°o  aller  Frauen). 

Symptomatik:  Typisch  sind  prämenstruelle  Schmerzen 
und  eine  Schwellung  der  Brust  (Mastodynic).  Man  findet 
verschiebliche  knotige  Verhärtungen  bis  hin  zur  „Sch rot  - 
kugelbrust“  (Verhärtungen  beidseitig  ausgeprägt,  zvstisch- 
knotigl  und  ggf.  Sekretion  aus  der  Mamille.  Charakteris- 
tisch ist  eine  prämenstruelle  Verstärkung  der  Sympto- 
matik. 

Diagnostik:  Mammographie.  Probeexzision  und  histo- 
logische Untersuchung  bei  allen  verdächtigen  Betundcn. 

Therapie: 

Mastopathie  Grad  I und  II: 

symptomatische  Therapie,  lokal  Progcstcron-Gcl  bzsv. 

gestagenhaltige  Ovulationshemmer 

Mastopathie  Grad  III: 

bei  zusätzlichen  Risikofaktoren  (Familienanamnese 

u.a.)  ist  eine  subkutane  Mastektomie  mit  Erhalt  der 

Mamille  fggt.  gleichzeitiger  Brustaufbau  durch  sub- 

pektorale  Prothese)  zu  empfehlen. 


Tab.  36.13  Histologische  Einteilung  nach  Prechtel  Aia:  üoerke 'Steker/Valet: 

Kliniktmtfedcn  &ynito,ogit  jnd  Geburtshkie.  6,  Auflage.  München.  Urban  & Tischet  Verlag  2005. 

Grad 

Häufigkeit  aller  Mastopathien 

Ipilhclproliferation 

Atypien 

Karzinomrisiko 

Bemerkungen 

I 

70% 

- 

- 

nicht  erhöht 

- 

n 

20% 

♦ 

gering  erhöht 

intraduktale.  epitheliale  und  myoepitheliale 
Zellproliferation 

m 

10% 

♦ 

4 

2,5-  bis  4f*ch  erhöht 

Präkanzeröse,  häufig  multizentrisch,  in  ca. 

30%  bilateral,  Mikroverkalkungen  in  ca.  60%. 
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36.8.2  Entzündliche  Krankheiten 

der  Mamma  (Brustdrüse)  (N61) 

Mastitis  non  puerperalis 

Die  Mastitis  non  puerperalis  ist  eine  häutig  rezidivierende 
Entzündung  der  Brustdruse  außerhalb  der  Stillzeit.  Oft 
sind  junge  Frauen  betroffen  (60%  unter  30  Jahren).  Der 
zweite  Altersgipfel  liegt  bei  50-60  Jahren.  Eine  Mastitis 
entwickelt  sich  häufig  bei  Überprolaktinitmie  mit  voraus- 
gehender Mastodynic  und  Galaktorrhö.  Zu  den  auslösen- 
den Erregern  dieser  Erkrankung  zählen  zu  40%  Staphvlo- 
coccus  aureus,  40%  koagulasenegative  Staphylokokken, 
10%  Anaerobier  und  10%  sonstige  Erreger. 

Symptomatik 

Die  Infektion  ilußen  sich  durch  Fieber,  häutig  verbunden 
mit  Schüttelfrost  und  axillärer  Temperaturdifferenz  zwi- 
schen rechts  und  links.  E>cs  Weiteren  findet  man  umschrie- 
bene Schmerzen.  Rötung,  Überwärmung  sowie  axillär 
schmerzhafte  Lymphknotenschwellungen.  In  etwa  50% 
der  Mastitiden  entwickelt  sich  bei  fortgeschrittener  Ent- 
zündung ein  Abszess  (pralle  Fluktuation/ Resistenz  bei  der 
Palpation). 

Therapie 

Komplikationslose  Mastitis  non  puerperalis;  lokale  The- 
rapie mit  Kuhlen  und  Hochbinden  der  Brust,  Prolaktin- 
hemmer,  Antibiotika  (z.B.  Flucloxacillin  oder  Cephalo- 
sporine) und  Antiphlogislika  (z.B.  Diclotenac) 

Abszess;  zur  Reifung  des  Abszesses  zunächst  Rotlicht, 
nach  Abkapselung  Inzision  und  ggf.  Gegeninzision  in 
Narkose  sowie  Offcnhaltcn  der  Wundhöhlc  durch  Ein- 
legen einer  Drainage  oder  Lasche,  Spulen  mit  H.0,  oder 
Rivanol. 

Komplikationen 

In  etwa  30%  der  Fälle  zeigen  sich  chronisch-rezidivierende 
Formen.  Häufungen  findet  man  ebenfalls  bei  Frauen 
mit  Schlupfwarzcn  (cingezogcnc  Brustwarze)  in  Ver- 
bindung mit  Nikotinabusus.  Die  Vernarbungen  nach 
Abheilung  der  Mastitis  oder  des  Abszesses  erschweren 
die  Beurtcilbarkcit  von  Mammographickontrollen.  Nach 
Abschluss  der  Behandlung  ist  eine  Mammographie  und 
Sonographie  zum  Ausschluss  eines  Mammakarzinoms 
empfehlenswert. 

Mastitis  puerperalis  Kap.  37.8.3. 

36.8.3  Hypertrophie  der  Mamma  (N62) 

Unter  einer  Makromastie  (Giganiomastic)  versteht  man 
eine  Hypertrophie  des  Drüsenkörpers  über  400  g.  Bei  or- 
thopädischen bzw.  statischen  Beschwerden  (z.B.  Skoliose) 


oder  psychischer  Belastung  kann  eine  Mammarcduktions- 
plastik  je  nach  Brustgröße  mit  freier  Mamillentransplanta- 
tion durchgeführt  werden. 

36.8.4  Sonstige  Krankheiten  der  Mamma 
(Brustdrüse)  (N64) 

Dirk  Hopfr 

Fissur  und  Fistel  der  Brustwarze 

Unter  einer  Fissur  versteht  man  den  Einriss  der  I laut,  un- 
ter einer  Fistel  eine  röhrenförmige,  mit  Granulation*, 
gewebe  ausgekleidete  Verbindung  von  der  Brustwarze  zum 
Brustdrusengewebe. 

Atrophie  der  Mamma 

Die  Mammaatrophic  kann  unterschiedliche  Ursachen 
haben  (z.B,  Tumcr-Syndrom,  Pseudohermaphroditismus 
femininus,  adrenogenitales  Syndrom)  sowie  konstitutio- 
nell bedingt  sein. 

Therapie:  Nach  Abklärung  der  Ursache  kann  eine 
Operation  mit  Augmcntationsplastik  ( Brustaufbau ) unter 
subpektoraler  Einlage  einer  Silikonprothese  durchgeführt 
werden. 

Galaktorrhö 

Unter  Galaktorrhö  versteht  man  eine  milchige  Absonde- 
rung aus  der  Brustdrüse  außerhalb  der  Laktationspcriodc 
(Stillzeit).  Häufige  Ursache  ist  die  Hyperprolaktinämic. 
Eine  einseitige  Sekretion  erfordert  eine  sorgfältige  Abklä- 
rung der  Ursache.  Ggf.  müssen  Milchgangspapillome  oder 
andere  Tumoren  mittels  Galaktographie  oder  Mammo- 
graphie sowie  histologischer  Sicherung  ausgeschlossen 
werden. 

Mastodynle 

Unter  einer  Mastodynie  versteht  man  eine  häutig  prämen- 
struelle Form  des  Spannungs-  und  Schwellungsgcfuhls  der 
Brust,  das  meist  mit  diffusen  oder  umschriebenen  Schmer- 
zen verbunden  ist  Etwa  50%  aller  Frauen  leiden  unter 
einem  Spannungsgefühl  beider  Mantmae  in  der  zweiten 
Zyklushälftc.  E)icsc  Beschwerden  sind  häufig  mit  dem 
Symptomcnkomplex  des  prämenstruelle«  Syndroms 
kombiniert  Weiterhin  kann  die  Mastodynie  auch  bei 
Mastopathie  oder  Corpus-luteum-lnsuffizienz  auftreten. 
Therapie: 

• lokale  oder  systemische  Progesterongabe 

• Bromocriptin  in  der  zweiten  Zyklushälfte 

• Agnus  castus 

- gestagenbetonte  Kontrazeptiva 

• gut  sitzender  BH. 
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36.9  Entzündliche  Krankheiten  der  weiblichen  Beckenorgane 

36.9  Entzündliche  Krankheiten  der  weiblichen  Beckenorgane 

36.9.1  Salpingitis  und  Oophoritis  (N70) 

Zusammenfassung 

Die  Salpingitis  ist  eine  meist  aszendierende  Infektion,  die  xitis  ist  eine  Kombination  von  Salpingitis  und  Oophoritis.  Sic 

hauptsächlich  im  geschlech  «reifen  Alter  au/tritt  Die  Oopho*  kann  ein-  und  beidseitig  vorliegen, 

ritis  kann  sekundär  bei  einer  Salpingitis  Auftreten.  Die  Adne- 


Fallbeispiel  In  Ihre  Praxis  kommt  eine  36-jährigc  Frau. 
Sic  berichtet  Ihnen  über  seit  2 Tagen  bestehende  rechts- 
seitige Unterbauchschmerzen.  Welche  klinischen  Unter- 
suchungen führen  Sie  zunächst  durch? 

Palpation  des  Abdomens  (Druckpunkte  bei  Verdacht 
auf  Appendizitis))  Spekulumeinstellung  der  Portio,  Bak- 
terien- und  Chlamydienabstrich,  bimanuetle  Palpation 
( Port  ioschicbcsch merz ),  vaginale  Sonographie. 

36.9.1.1  Salpingitis 

Definition/Pathogenese 

Die  Salpingitis  (Filcitcrcn  t/un  düng  S ist  eine  hauptsächlich 
im  geschJech «reifen  Alter  vorkommende,  meist  aszen- 
dicrcnde  Infektion  aus  dem  weiblichen  Genitale.  Sie  tritt 
während  der  Menstruation,  p.p.  oder  nach  intrauterinen 
Eingriffen  auf.  7. u den  I rregem  gehören  Neisseria  gonor- 
rhoeac,  aerobe  und  anaerobe  Bakterien,  Mykoplasmen, 
Chlamydien  (•■*'  Kap.  23.6).  Eine  Salpingitis  führt  in 
20  30%  der  Fälle  zur  Sterilität. 

Symptomatik/ Klinik 
Akute  Salpingitis: 

- Fieber 

ggf.  druckdolcnte  Resistenzen  im  Adnexbereich 

- Labor  Entzündungszeichen 

- Portk>5chicbcschmcr7 
umschriebene  Abwehrspannung 

- Unterbauchschmerzen 

- evtl,  auch  azyklische  Blutungen 

Chronische  Salpingitis: 

- Adhäsionen  und  Verwachsungen 
Algopareunie 

- Dysmenorrhö 

- eingeschränkte  Utcrusbcwcglichkcit 

- Fibrinablagcrungen  und  Verklebungen 

- Schmerzen  bei  Defäkation 

- Schmerzen  bei  körperlicher  Betätigung 

- Tubcnfixicmng. 

Komplikationen 

• Douglas- Abszess 

• Oophoritis 

• Pelveoperitonitis. 

Therapie 

• Konservativ;  Breitbandantibiotika 

• Ggf.  Glukokortikoide 
■ Ggf.  Anliphlogistika. 


36.9.1.2  Oophoritis 

Die  Oophoritis  (Fierstockentzündung)  kommt  selten  iso- 
liert. meist  sekundär  bei  einer  Salpingitis  vor. 

Ätiologie 

Es  handelt  sich  um  eine  aszendierende,  Ivmphogcne  bzw. 
hämatogene  Infektion  (z.B.  bei  Sepsis),  mit  und  ohne 
Peritonitis. 

Formen 

Meist  parenchymatös  (z.B.  infolge  Erkrankung  des 
Follikelapparats,  Ausbildung  von  Follikel-  und  Corpus- 
I uteutn -Abszessen,  entzündlicher  Atrophie) 

• exsudativ-interstitiell  (serös,  eitrig,  hämorrhagisch). 

Symptomatik 

w Kap.  36.9.1.1 

Begriffsdefinitionen 

• Infektion  der  Iübenschleimhaut  (Endosalpingitis) 
Verschluss  der  Tube  (Saktosalpinx) 

Retention  des  serös-fibrinösen  Exsudats  (ITydrosalpirtx) 
Retention  des  eitrigen  Exsuda«  (Pyosalpinx) 

Einblutung  (Hämatosaipinx). 

Merke! 

Salpingitis  (EileilcrentzUndung):  aszendierende  Infek  - 
tion  haupuachlich  im  geschlechtgreifen  Alter 
Oophoritis  (Eierstockentzündung):  meist  sekundär 
bei  einer  Salpingitis 

■ Adnexitis:  Kombination  von  Salpingitis  und  Oopho- 
ritis. 


36.9.2  Akute  entzündliche  Krankheit  des 
Uterus,  ausgenommen  der  Zervix 
(N71) 

36.9.2.1  Endometritis 

Die  Entzündung  der  Gebärmutterschlcimhaut  außerhalb 
des  Wochenbettes  ist  selten,  da  der  (bakteriostatische,  bak- 
teriozidel  Schleimpfropf  der  Zervix  eine  Abwehr  gegen 
aufsteigende  Infektionen  aus  Vagina  und  Zervix  bildet, 

Erreger 

Kn  breites  Spektrum,  häufig  E.  coli,  Staphylokokken  und 
Streptokokken,  aber  auch  Tuberkelbakterien  (Zuwande- 
rung aus  Entwicklungsländern  I. 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

Symptomatik 

Blutungsstorungen  (Meno-Metrorrhagien) 

- Diffuser  Unterbauchsehmer/ 

• EvtL  Fieber. 

Diagnostik 

• Druckdolenter  Uterus  bei  bimanueller  Palpation 

• Entzundungs/cicheu  im  Serum.  BSG  T 
■ Zytologie. 

Komplikationen 

Endomyurnetritis:  Ubergreifen  vom  Endometrium  auf 
das  Myometrium  (s.u.) 

Paramctritis:  Übergreifen  auf  die  Lymphbahnen  des 
Parametriums 

• Salpingitis,  Salpingo-Oophoritis  b/w.  Adnexitis,  Pelveo- 
peritonitis  bei  weiterer  Aszcnsion. 

Therapie 

Abhängig  vom  Ausmaß  der  Infektion:  Bettruhe,  Antiphlo- 
gistika,  Breitbandantibiotika. 

36.9.2.2  Myometritis 

Myometritis  (syn.  Metritis)  ist  eine  Entzündung  der  Ge- 
bärmuttermuskulatur. Sie  kommt  im  Rahmen  einer  Endo- 
myometritis  vor. 

36.9.2.3  Pyometra 

Die  Pyometra  ist  eine  Eitcransammlung  im  Cavum  utcri 
infolge  einer  Zcrvixstcnosc. 

Vorkommen 

Besonders  im  höheren  Lebensalter,  z.B.  bei  Endometritis, 
Colpitis  senilis,  bei  Korpus-  und  Zervixkarzinom,  nach 
intrakavitärer  Strahlentherapie. 

Diagnostik/Therapie 

Die  Flüssigkeitsansammlung  im  Cavum  Uteri  wird  ultraso- 
nographisch dargcstcllt,  Nach  Dilatation  des  Zcrvikalka- 
nals  erfolgt  die  Einlage  einer  Drainage. 

36.9.3  Entzündliche  Krankheit  der  Cervix 
Uteri  (N72) 

Die  Zervizitis  (syn.  Endometritis  ccrvicis  Uteri  I ist  eine  sel- 
tene Entzündung  der  Schleimhaut  des  Zervikalkanals. 

Vorkommen 

Meist  Bcglcilcrkrankung  einet  aszendierten  Kolpitis 

• Ektopie  der  Portio 

• Intrauterinpessar 

• Zervixtraunta  I Einriss  bei  Geburten). 

Ätiologie 

• Chlamydieninfektion 

- Herpes-simplex- Virus 

• Kokkeninfektion 

• mpv 

• Mischinfektionen. 


Symptomatik 

• Meist  symptomlos 

• Zervikaler  Fluor  genitalis 
Kontakt-  oder  Zwischenblutung. 

Diagnostik 

• Nativabstrich 

• Erregernachweis. 

Therapie 

Antibiotikatherapie  abhängig  vom  Erreger,  Behandlung 
des  Sexualpartners  bei  Gonokokken-,  Chlamydieninfek- 
tion. 

36.9.4  Akute  Parametritis  und  Entzündung 
des  Beckenbindegewebes  (N73) 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  seltene,  meist  einseitige  Entzündung  des  Parametriums 
tritt  nach  einer  Verletzung  der  Cervix  Uteri  (OP.  Kürettage, 
p.p.),  i.d.R.  einer  Endometritis  oder  als  Folge  einer  Strah- 
lenthcrapic  auf.  Die  Infektion  breitet  sich  entlang  den 
Lymphbahnen  aus.  Zum  Teil  entwickeln  sich  Einschmcl- 
zungen  und  Abs/essbildutigen  (Phlegmonen). 

Symptomatik/Klinik 

c bsgT 

- Hohes  Fieber  ä 39  "C,  evtl.  Schüttelfrost 

• Leukozytose 

• Schmerzen  bei  Miktion  und  Dcfäkation 

- Starke  andauernde,  eiitseitige  Unterbauchschmcrzcn. 

Diagnostik 
Bimanuclte  Palpation 

• Anamnese. 

Therapie 

■>  Antibiotika 
« Antiphlogistika 
Drainage  bei  Abszess. 

36.9.5  Entzündung  im  weiblichen  Becken 
bei  andernorts  klassifizierten 
Krankheiten  (N74) 

36.9.5.1  Tuberkulöse  Infektion  der  Cervix  uteri 
und  tuberkulöse  Entzündung 
im  weiblichen  Becken 
Genitaltuberkulose 

Die  Genitaltuberkulose,  eine  in  Deutschland  relativ  seltene, 
subakut  oder  chronisch  verlaufende  Sekimdartuberkuluse 
der  Genitalorgane  wird  durch  Mycobacterium  tubercnlosis 
hervorgerufen.  Als  Ausgangsherd  für  nahezu  alle  Fälle  von 
Genitaltuberkulose  steht  die  Lunge  im  Vordergrund,  selte- 
ner sind  Darm,  Niere  oder  Peritoneum. 

Risikogruppcn,  Therapie.  Prävention  *»  Tuberkulose, 
Kap.  23.3. 

Symptomatik/Klinik 
v-  Tuberkulose,  Kap.  23.3 
=>  Dysmenorrhö 
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36.9  Entzündliche  Krankheiten  der  weiblichen  Beckenorgane 


• Zyklu&störungen 

• Sterilität  < vor  allem  in  Entwicklungsländern). 

Diagnostik 

- Bimanuelle  Palpation:  beidseitig  verdickte  Adnextunto- 
ren  (derb,  indolent) 

Mykobaktcricndiagnostik:  '•  Tuberkulose,  Kap.  23.3 

• Morgcnurin 

• Menstrualblut:  Errcgerausscbeidung  = offene  Tbc 
Ggf.  Endometriumbiopsie 

(lntraop.1  Punktatflüssigkeit 

- Ggf.  Pelvi skopie. 

Merke!  T)ic  Tuberkulose,  auch  die  Gcnitaltubcrkulose, 
Lst  nach  dein  Inlcktionsschutzgcsetz  meldepllichtig. 


36.9.5.2  Syphilitische  Entzündung 
im  weiblichen  Becken 

Syphilis 

Syn.:  tue*  (venerea),  harter  Schanker. 

Die  erworbene  Syphilis  ist  eine  durch  Treponema  pal- 
lidum hervorgerulene  nichtnamentlich  mcldcpflichligc, 
durch  Geschlechtsverkehr  übertragbare  Krankheit. 

Sie  verläuft  in  vier  Stadien  mit  verschiedenen  Sympto- 
men sowie  einem  beschwerdefreien  Latenzstadium,  das 
Jahre  dauern  kann  Kap.  23.6.2). 

Die  extrem  seltene  Lues  connata  (In-utero-lnfekdon) 
wird  erst  ab  dem  5.  Schwangerschaftsmonat  manifest,  vor- 
her erfolgt  Abort  oder  Fruchttod  («-  Kap.  23.6.1 1. 

Klinik 

Primärsladium  (Lucs  I): 

Primaruffckl:  Ulcus  durum  (harter  Schanker):  ca. 
3 Wochen  nach  der  Infektion  (•*'  Tab.  36.14);  Diffe- 
rentialdiagnose:  Herpes  genitalis,  Tumoren,  Verlet- 
zungen. 

Anschwellen  regionaler  Lymphknoten  < nach  ca.  6 Wo- 
chen p.i.) 

Primärkomplex:  Ulcus  durum  -t-  beidseitige,  schmerz- 
lose Lymphknotenschwellungen  f Bubonen) 

- Spontanabheilung  des  Schankers  4-8  Wochen  p.  i. 
Sckundarsudium  (Lucs  II):  ca.  8- 1 2 Wochen  p.i,  treten 
vorwiegend  Hautmanifestationcn  aut,  die  ohne  Thera- 
pie meist  innerhalb  von  12  Monaten  abheilen 

generalisiertes  Exanthem  (Roseola  syphilitica) 
Condvlomata  lala:  (breite,  nässende,  treponemenrei- 
che,  hoch  infektiöse)  Papeln 

generalisierte  schmerzlose  Lymphknotenschwcllung 

- reversible  Alopezie 

tertiär*  tadium  (Lucs  III):  f nach  2-5  lahren  p.i.:  heute  in 
Westeuropa  sehr  selten) 

knotige  Herde  (subkutan:  Gumma  I 

- kardiovaskuläre  Syphilis 

Quartärstadium  (Ncurolucs):  (nach  10-20  lahren,  heute 
seltener  Zufallsbefund  I 

- Tabes  dorsalis 

- progressive  Paralyse. 

Diagnostik 

• Anamnese 

• Klinik 


Serologie 

direkter  Erregernachweis:  Phasenkontrast-  oder 
Dunkelfeldmikroskopie  zeigt  korkenzieherartig  ge- 
wundene feine  Fäden  mit  Figcnbcwcglichkcit 

- Trcponema-pallidum-Hämagglutinationshcmmicsi 
(TPHA-Test  ca.  3 Wochen  p.i.  reaktiv) 

- Fluorcszcnz-Trcponema-pallidum-Antikörpcr- 
Absorptionstcst  (FTA-Abs-Test  ca.  2 Wochen  p.i. 
reaktiv) 

- Venerai-Disease-Rescsirch-Laboratory-Test  (VDRL- 
Tcst)  zum  Nachweis  der  Aktivität  einer  Syphilis  (ca. 
5.  Woche  p.  i.  reaktiv  I. 

Therapie 

Penicillin  G I Mio.  IF/d  i.v,  für  mindestens  2-3  Wochen 
- Partncrbehandlung,  Geschlechtsverkehr  mit  Kondomcn 
bis  Therapieerfolg  nachgewiesen 
• Alternativ  bei  Penicillinallcrgic:  Cephalosporine,  F.ry- 
thrumycin,  Tetracycline. 

Merke!  Gefahr  des  Auftretens  einer  larisch-Hcrxhei- 
mcr-Rcaktion:  Fieber,  Myalgie.  Hypotonie,  nach  Injek- 
tion eines  gegen  Treponema  pallidum  wirksamen  Me- 
dikaments. 


36.9.5.3  Entzündung  im  weiblichen  Becken 
durch  Gonokokken 
Tripper  (Gonorrhö) 

Syn.:  Tripper,  Gonokokkeninfektion. 

Die  Gonorrhö  wird  von  der  Kugcibaktcrie  Neisseria 
gonorrhoeac  durch  Kontakt-  oder  Schmierinfektion  der 
Schleimhäute  (Rektum,  Urethra,  Vagina, Zervix  oder  oral ) 
im  Rahmen  eines  Scxualkontaktcs  verursacht.  Ein  vagina- 
ler Bctall  ist  in  der  Regel  nur  bei  postmenopaasalen  Frauen 
und  Kindern  möglich. 

Die  Inkubationszeit  beträgt  ca.  3 Tage  (*»  Kap.  23.6.3). 

Klinik 

In  ca.  60®b  der  Fälle  zeigt  sich  die  genitale  Gonorrhö  der 
Frau  symptomarm  bzw.  symptomlos. 

Lokalisation/Symptomatik 

Die  Gonorrhö  entwickelt  sich  von  der  unteren  (kmorrhö 
zur  (aszendierenden)  oberen  Gonorrhö  weiten 

untere  Gonorrhö:  charakteristische  Symptome:  Fluor 
genitalis.  Dysurie,  geröteter,  schmerzhafter  Introitus, 
ggf.  anorektale  Inleklion 

Urethritis:  Dysurie,  Brennen  beim  Wasserlassen 
(„Bonjour-Tröpfchen“  beim  Mann) 

- Kolpitis:  Fluor  genitalis 

Zervizitis:  eitriger  Fluor.  Portio  entzündlich  verän- 
dert 

- Bartholinitis:  geröteter  Abszess,  druckschmerzhaft 
obere  Gonorrhö:  charakteristische  Symptome:  hohes 
Fieber,  kolikartige  Schmerzen,  peritonitische  Zeichen 

Endometritis 

- Salpingitis  gonorrhoica. 

Komplikationen 

• Chronische  Adnexitis  (Spätfolgen:  Sterilität,  Tubatgra- 
vidität  I 

■ Perihepatilis  acuta  gonorrhoica 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

• Perioophoritis 

• Pelviperitonitis 

- Tuboovarialabszess. 

Differentialdiagnose 

• Tubargravidität 

« Stielgedrehter  Ovarialtumor 

• Perforierte  Appendizitis. 

Diagnose 

3 Anamnese:  G csch  I cch tsvc rl< eh r ohne  Schutz  vor  2-8 
Tagen 

Erregemachweis:  Direktnachweis  im  Ausstrich  (aus 
Harnröhre,  Rektum,  Zervikalkanal)  nach  Gram-  (rot) 
oder  Methylenblau-Färbung  (blau  I 
Kultur  beweisend. 

Therapie 

WHO-Empfchlung:  einmalige  Injektion  von  250  mg 
Ceftriaxon  (Rocephin*)  i.m. 

• Procain-Penicillin  4,8  Mio.  IE  i.m., bei  Penicillinallergie 
Streptomycin 

Abstrichkonlrollcn:  3-6  Kontrollen  (erstmalig:  7 Tage 
nach  Behandlungsende) 

Behandlung  aller  Sexualpartner. 

36.9.5.4  Entzündung  im  weiblichen  Becken 
durch  Chlamydien 

Die  urogenitale  Chlamydieninfektion  durch  Chlamydia 
trachomatis  der  Scrutypcn  D-  K umfasst  die  Urethritis  non 
gonorrhoica  und  die  nichtgonorrhoische  Zervizitis  («* 

Kap.  23.8.21, 

Urethritis  non  gonorrhoica  und  die 
nichtgonorrhoische  Zervizitis 

Symptomatik/Klinik 

Meist  chronischer  Verlauf,  symptomlos  oder  symptom- 
arm: 

• schaumiger,  weiß-gelblicher,  übel  riechender  Fluor 

• Urethritis:  Dysurie,  Pollakisurie 

• evtl.  Hämaturie 

- Zervixödem,  -erythem 

• Pruritus 

« unklare  Blutungsstörungen. 

Diagnose 

DNA-Nachwei«  Abstrich  oder  Urin 

- Immunfluoncs/enztcst  OFT):  dauert  nur  1 h 
Nachweis:  Serologie. 

Therapie 

■ Tetracycline  (oder  Erythromycin  oder  Co- trimoxazol) 

Partnerbchandl  ung  obligat. 

Venerische  Lymphknotenentzündung 

Syn.:  Lymphopathia  venerea.  Lymphogranulomatosis  in- 
guinal is,  Nicolas-Durand-Favre-Krankheit 

Die  sehr  seltene,  vorwiegend  in  den  Tropen  auftretende. 
Venerische  Lymphknotcncntzündung  „Lymphogranuloma 
vcncrcum“  wild  durch  Chlamydia  trachomatis  (Serotypen 
LI  -3)  hervorgerufen.  Das  Bakterium  tritt  im  genitalen. 


rektalen  oder  oralen  Bereich  in  den  Körper  ein,  die  Inku- 
bationszeit beträgt  ca.  I -4  Wochen  (**  Kap.  23.8.2). 

Symptomatik/Klinik 

Fieber, «tilg.  Krankheitsgefühl 

- Knötchen  und/oder  Ulkus  (Primärläsion  I 

• Rasche  Abheilung  der  Primärläsion 

Nachfolgend  schmerzhafte,  massive  Lymph-Perilymph- 
adenitis  ( mögliche  Perforation) 

- Lymphabflussbehinderung  kann  zu  Elephantiasis  geni- 
toanorectalis  führen  (evtl,  operative  Therapie). 

Diagnose  und  Therapie 

oben. 

36.9.5.5  Entzündung  im  weiblichen  Becken 

bei  sonstigen  andernorts  klassifizierten 
Krankheiten 
Weicher  Schanker 

Syn.:  Ulcus  mollc 

Der  weiche  Schanker  gehört  mit  einer  Häufigkeit  von 
4 Fällen  auf  I Mia  Einwohner  in  Deutschland  zu  den  sel- 
tenen Geschlechtskrankheiten  (häutigen  in  Afrika, Südost- 
asien, Latemamcrikä).  Eintrittspforten  des  Krankheitserre- 
gers Haemophilus  ducrcyi  sind  große  und  kleine  Labien 
oder  Präputium,  Inkubationszeit  3-5  Tage  I*»  Kap. 
23.6.6). 

Symptomatik/Klinik 

- An  der  Eintrittsstelle:  rundlich-ovalc,  schmerzhafte 
Papulopusteln  (1-3  Tage  p.i.)  ->  hochdolentcs  Ulkus 
mit  rotem,  weichem  Rand,  oft  tdtide 

• Schmerzhafte  Lymphknotenschwellung  (nach  I -2  Wo- 
chen) ein-  oder  beidseitig. 

Dtfferentialdiagnose 

- Ulcus  vulvae  acutum  l.ipschütz 

• Herpes  genitalis 

Harter  Schanker  (»*  Tab.  36.14). 

Diagnose 

• Nativabstrich  aus  dem  Ulkusrand  zeigt  tischzugartige 
Anordnung  der  Erreger  (Färbung  nach  Gram  oder 
Gicmsa) 

• Kultur. 


Therapie 
• Antibiotika 

- Beitandlung  aller  Setualpartncr. 


Tab.  36.1*  DifTerentialdiagnose  hattet/iwichtr 

Schanker 

harter  Schanker 

weicher  Schanker 

Ulkus-Konsistenz 

hart 

welch 

Ulkus-Schmerzhaftigkeit 

schmerzfrei 

druckdolent 

Inguinallymphome 

indolent 

dolent 

Inkubationszeit 

3 Wochen 

3-5  Tage 
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36.9  Entzündliche  Krankheiten  der  weiblichen  Beckenorgane 


Gardnerella  vaginalis 

Gardncrella  vaginalis  (früher:  Haemophilus  vaginalis,  ein 
gramnegatives  Kurzstäbehen),  der  charakteristische  Keim 
der  sog.  bakteriellen  Vaginose  (BV),  ist  auch  im  Urogeni- 
taltrakt  gesunder  Frauen  nachweisbar. 

Klinik 

Unxpczitische  Vagiilitis  <•*'  Kap.  36.9.7.5)  oder  Urethritis. 

Diagnose 

• Kultur  auf  Sclcktivnährbödcn 

Nativpräparat:  sog.  „due  cell*“  (viele  adhärentc  Bakte- 
rien an  abgeschilferten  Epithelzellen). 

Therapie 

• Metronidazol 

- Partnerbehandlung  obligat. 

Mykoplasmen 

Mykoplasmen  sind  fakultativ  pathogene,  zellwandlose 
Bakterien.  Im  Genitalbcrcich  sind  die  Arten  Mycoplasma 
hominis  und  Ureaplasma  urcalyticum  von  Bedeutung. 

Klinik 

Keime  der  bakteriellen  Vaginose  (BV),  Urethritis,  Kolpilis, 
Bartholinitis. 

Diagnose 

• Anzuchtung  auf  Spezialnährboden 

• Giemsa- Färbung 

• Bestätigung  der  Diagnose  durch  Indikator  (Harnstoff- 
Spaltung). 

Granuloma  venereum 

Syn.:  Granuloma  inguinale,  Donovanosis 

Granuloma  venereum  wird  durch  Calymmatobactc 
riuin  granulomatis  (Donovan-Körperchen)  hervorgeru- 
fcn.  Diese  nur  wenig  ansteckende,  meist  chronische  STD 
(„sexually  transmitted  disease“)  ist  vorwiegend  in  den 
tropischen  und  subtropischen  Ländern  verbreitet 

Klinik 

Nach  der  Inkubationszeit  (7-90  Tage)  zeigt  sich  ein  tro- 
ckenes oder  ulzeröses  Knötchen  an  der  Eintrittsstelle  — » 


Neigung  zur  Ausbreitung  (meist  keine  lymphknotcn- 
schwcllungl;  bei  chronischen  Verläufen  kann  eine  Ver- 
stümmlungen der  Geschlechtsorgane  und  des  Mastdarms 
resultieren. 

Diagnose 

Quetschpräparat,  Gicmsa-Färbung  hier  Nachweis  inrra- 
zy  toplas  malischer,  bipolar  gefärbter  Stäbchen. 

Therapie 

Co-  trimoxazol,  Tetracycline. 

36.9.6  Bartholinitis  (N75) 

Die  Bartholinitis  ist  eine  off  einseitige  Entrundung  der 
Glandulae  vestibuläres  majores  i Bartholin -Drüsen)  sowie 
ihrer  Ausführungsgange.  Die  Entzündung  führt  zur 
Retention  von  Sekret  und/oder  Eiter,  die  entstehende 
Schwellung  wird  als  Bartholin-(Pseudo-)/.yste  bzw.  Bar- 
tholin-! Pseudo- (Abszess  (Empyem)  definiert  (c*  Kap. 
23.6.3). 

Erreger 

• E.  coli 

• Gonokokken 

• Staphylokokken 
■ Chlamydien. 

Symptomatik/Klinik 

• Einseitig  prall-elastische  Schwellung 

• Druckschmerz  im  Bereich  der  Schwellung 

• EvtL  Fieber 

- Heftiger  Spannungsschmerz 
» Starke  Rötung 

• Schmerzen  (im  Sitzen  und  Gehen). 

Therapie 

Frühstadium:  Cool packs,  Umschläge.  Sitzbäder.  Anti- 
biotika 

Spaistadium  mit  Bildung  von  Abszess.  Zyste,  Empyem: 
in  Vollnarkose  Inzision  und  Marsupialisation  (Inzision, 
Entleerung  und  Spülung,  zum  Offcnhaltcn  der  Wunde 
— » Vernähen  mit  der  Haut) 

Rezidive:  Exstirpation  der  gesamten  Drüse. 


36.9.7  Sonstige  entzündliche  Krankheiten  der  Vagina  und  Vulva  (N76) 

Zusammenfassung 

Die  entzündlichen  Krankheiten  der  Vagina  und  Vulva  kön-  eine  gründliche  klinische  Untersuchung  und  meist  auch  ein 
nen  häufig  nur  mittels  aufwendiger  Zusatzuntersuchungen  Bakteriologieabstrich.  Wichtig  ist  dabei  auch  die  Untentchei- 
differentialdiagnostisch  unterschieden  werden.  Zu  jeder  Jung  des  Fluor  genitalis  (•  lab.  36. 15). 

Erkrankung  gehören  eine  ausführliche  Anainneseerhebung, 


36.9.7.1  Vulvitis 

Die  Vulva  neigt  aufgrund  hormoneller  (Epithelverande- 
rungen  I und  anatomischer  Gegebenheiten  (z.  B.  Nähe  zum 
Rektum)  häufiger  zu  Entzündungen. 


Einteilung/Ätiologie 

Dabei  unterscheidet  man  die  primäre  Vulvitis  und  die  hau 
tigere  sekundäre  Vulvitis: 

* Ursachen  der  primären  (exogenen)  Vulvitis: 

- primär  nicht  infektiös  bedingt:  toxisch,  allergisch 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

infektiös  bedingt:  bakteriell  (Follikulitls,  Bartholinitis 
u.a.),  viral  ( Herpes  genitalis.  HPV  u.a.) 

- Ursachen  der  sekundären  I endogenen ) Vulvitis: 

- dermatologische  F.rkrankungen  (z.B.  l iehen  sclcro- 
sus,  Psoriasis) 

infektiöse  Erkrankungen  ( z.  B.  Syphilis,  **  Kap. 
36.9.5.2) 

- systemische  F.rkrankungen  (z,  B.  Diabetes  mellitus, 
Immunsuppression) 

- urogenitale  Erkrankungen  (Kdpitis,  '■*  Kap.  36.9.7.5, 

I lamwegsinfcktionen) 

- hormonale  Veränderungen  ( z.  B.  Östrogenmangel  in 
der  Postmenopause). 

Symptomatik 

• luckreiz 

r Brennende  Schmerzen 

• Dyspareunie 

• Dysurie 

• Kontaktschmerz 

• Rötung  der  Vulva 

• Schwellung  der  Vulva 

• u.U.  Schwellung  der  inguinalen  Lymphknoten. 

Diagnostik 

• Atutmnese 

• Inspektion  (Vulvoskop) 

> Abstrich  (Mikroskop/Kultur) 

• Biopsie 

■ Abklärung  von  Grunderkrankungen  (*»•  Ursachen). 

Therapie 

Abhängig  von  Ursache,  evtl.  Partnerbehandlung: 
viral:  Virostatika 

bakteriell:  intravaginales  Antiseptikum  (z.  B.  Betaiso- 
dona)  oder  Antibiotikum  (z.B.  Metronidazol) 

Pilzbefall:  Antimykotikum  (z.  B.  Clotrimazol,  Nizoral) 
Vulvaerosionen:  Dcxpanthcnol-Salbc 
Allcrgcnvermcklung soweit  möglich,  Kortisongabe. 

36.9.7.2  Pruritus  vulvae 

luckrei/  im  Bereich  der  Vulva  (meist  nachts,  Kapillarer- 
weiterung durch  Bett  wärme)  ist  ein  Symptom,  das  oft  im 
Zusammenhang  mit  einer  cxtragcnitalcn  Grunderkran- 
kung aultällig  wird.  Ursachen  dieses  sekundären  Pruritus 
vulvae  sind: 

• Hautveränderung  durch  Östrogenmangel  (Klimakte- 
rium, Postmenopause  I 

• Diabetes  mellitus 
° Enterobiasis 

" Fluor  genitalis 

Hygienefehler  (Mangel,  Übertreibung) 

• Parasitosen  ( Filzläuse,  Skabies ) 

• Vulvadystrophie 

• maligne  Erkrankung  ctc. 

Der  primäre  t idiopathische  I Pruritus  vulvae  ist  wahrschein- 
lich psychosomatischer  Genese. 

Therapie 

° Diagnose  und  Therapie  der  Grunderkrankung 

• Östrogenmangel:  lokale  östrogcnthcrapic, 


36.9.7.3  Folliculitis  vulvae 

Die  Entzündung  eines  I laarfollikcLs  im  Bereich  der  Vulva 
wird  in  der  Regel  durch  Staph.  aureus  verursacht.  Es  findet 
sich  ein  gerötetes,  schmerzhaftes  Knötchen  mit  zentraler, 
von  einem  Haar  durchbohrter  Pustel,  Die  Entzündung 
kamt  sich  zur  Furunculosis  vulvae  ausbreiten  (*■  Kap. 
34.1.4). 

36.9.7.4  Fluor  genitalis 

Der  Fluor  genitalis  i Ausfluss  aus  dem  Bereich  des  äußeren 
weiblichen  Genitales)  kann  nach  verschiedenen  Kriterien 
cingeteilt  werden: 

- Ätiologie: 

- pathologisch  (Tumor,  Infektionen) 

- physiologisch  (Fluor  albus,  Transsudat,  Epithelzellcn, 
Zervixschleim) 

- psychoreaktiv  (vasomotorisch) 

Entstehungsort: 

- korporal  (Korpus -Ca,  Korpuspolyp) 
tubar  (sehr  selten) 

- vaginal  (physiologisch,  Infektionen) 

- vestibulär  (Lubrikation) 
zervikal  (Zervixkarzinom  u.a. ). 

Differentialdiagnose 

Aussehen,  Konsistenz  und  Geruch  des  Fluor  genitalis  geben 
wichtige  differentialdiagnostische  Hinweise  (■  Tab.36.15). 

36.9.7.5  Kolpitis 

Syn.  Väginitis 

Ätiologie 

Eine  akute  oder  chronische  Entzündung  der  Vagina  {Kolpi- 
tis) wird  durch  Fremdbesiedelung  der  Scheide  v.a.  mit 
Candida  albicans  oder  Trichomonas  vaginalis,  Gardnerelia 
vaginalis  (»-  Kap.  36.9.5.51,  seltener  Staphylokokken  oder 


Tab.  36.15  Wichtige  Ditterentaldtagnosen  des 
Fluor  genitalis 


Befund 

Aussehen 

Konsistenz 

Geruch 

Ursache 

klar 

ohne  Geruch 

Ektopie,  Östrogen- 
Stimulation,  Stress, 
Zervixpolypen 

«ei8-gelblich 

cremig/ 

krümelig 

ohne  Geruch 

V.a.  Candida 

eitrig 

V.A.  Gonorrhö 

gelb 

klebrig 

V.a.  Chlamydien 

farblos 

wässrig 

fischartig 

V.a.  Haemophilus 
vaginalis  (-  Gard- 
nerella) 

bräunlich 

übei  riechend 

V.a.  Fremdkörper 
(z.  B.  Tampon) 

gelb-grünlich 

schaumig 

übei  riechend 

V.a.  Trichomoniasis 

braun,  blutig 

wässrig 

V.a.  Malig riDm 
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36.9  Entzündliche  Krankheiten  der  weiblichen  Beckenorgane 


Kolibakterien  hervorgerufen  <*-  lab. 36. 16).  Zu  den  unter 
stützenden  Faktoren  zahlen  die  Beeinträchtigung  der 
physiologischen  Scheidenflora  (Stress,  Östrogenmangel) 
sowie  Schwächung  der  lokalen  Immunlagc  (Medikamen- 
teneinnahme I.  Eine  Beteiligung  der  Vulva  (Vulvovaginitis) 
findet  sich  häufig. 

Symptomatik 

• Vermehrter  Fluor  genitalis 

• Brennen 

• Evtl.  Miktionshcschwcrden 

• Schmerzen 

• Pruritus. 

Diagnostik 

• Anamnese 

= Nativpräparat: 

- Gardnerelia  vaginalis:  Glue  Gells 
Kokken:  neben  den  Zellen  Bakterienrasen 

- Candida  spp.t  Pilzfaden,  Sprosszellen 

- Trichomonadcn:  4 Geißeln,  Eigcnbcwcgungcn 
kulturelle  Anzucht. 

Bei  gleichzeitigen  Harnwegsbeschwerden  sollte  immer  ein 
Abstrich  aus  der  Harnröhre  genommen  werden. 

Merke!  Jede  Kolpitis  der  älteren  Frau  ist  malignomver- 
dächtig. 

Bei  der  Colpitis  senilis  findet  man  keine  typischen 
Erreger,  sic  wird  durch  die  altersbcdingte  Atrophie  des 
Vaginalcpiihrl.s  (Östrogenmangel)  hervorgerulen. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Kolpitis  richtet  sich  nach  dem  Erreger 
(»*  Tab.  36.16).  Bei  sexuell  übertragbaren  Erregern  ist  eine 
Partnerbehandlung  obligat.  Die  Kolpitis  senilis  wird  lokal 
mit  Antibiosc/Antimykotika  und  Östrogenen  therapiert 
(*»'  Kap.  42.25.4). 

36.9.8  Vulvovaginale  Ulzerationen  und 
Entzündungen  bei  andernorts 
klassifizierten  Krankheiten  (N77) 

36.9.8.1  Condylomata  acuminata 

Syn.  Papillomata  acuminata,  Feig-  oder  Feuchtwarzen, 
spitze  Kondylome. 

Tab.  36.16  Ttie>apie  dr<  Kolpitis 


Condylomata  acuminata  werden  durch  Jas  Papillomavi- 
rus  (HPV.  meist  Serotypen  6,  1 1,  40,  42  44)  hervorgeru- 
fen. Risikofaktoren  für  eine  in  den  letzten  lahren  deutlich 
zunehmende  HPV  Infektion  sind  das  Alter  (20  29  Jahre) 
und  eine  steigende  Anzahl  von  Scxualpartnern.  Inkuba- 
tionszeit liegt  zwischen  4 Wochen  und  mehreren  Monaten, 
Rczklivrisiko  ca.  25%. 

Übertragung 

Das  Papillomavirus  befällt  Haut-  und  Schleimhautzellen, 
im  Genitalbcrcich  erfolgt  die  Übertragung  meist  über  se- 
xuellen Kontakt. 

Die  pcrinatalc  Infektion  kann  zu  Larynxpapillomcn 

( HPV'  1 1 ) beim  Neugeborenen  fuhren.  Die  Übertragung 
erfolgt  im  Gcburtskanal.  daher  möglichst  Sanierung  vor 
Geburt,  sonst  eventuell:  Sectio. 

Klinik 

Die  benignen  Epitheliome  entstehen  vor  allem  an  Vulva, 
Vagina,  Portio  Uteri  und  Perianalzone: 

• erst  einzeln  oder  gruppiert  stehende  Knötchen  — > blu 
menkohl-,  beetartige,  papilläre  Wucherungen 

• Pruritus 

Feu  ch  tigkeitsgefüh  I 

Virus-Ptrsistenz.  in  der  Basalschicht  der  I laut 
■ gehäuft  und  meist  therapierefraktär  bei  HIV-Erkran- 
kung. 

Diagnose 

• Abstrich  und  Histologie 

• Anwendung  von  3%iger  Essigsäure  bewirkt  weißlichen 
Belag. 

Differentialdiagnose 

• Seborrhoische  Warzen 

• Condylomata  lata  bei  Lues  II  («*"  Kap.  36.9.5.2) 

Ca  in  situ  oder  Vulva-Ca  ( lr  Kap.  24.8. 1 ) 

• Zervikale  intraepitheliale  Neoplasie  (CIN,  Serotypen  16 
und  18,»-  Kap.  24. 15.7, 45. 12.5) 

Lichen  sderosus  et  atrophicus  (•*  Kap.  24.8. 1 ) 

• Pigmentierte  Nävuszellnävi 

• Kandidainfektion  (**  Kap.  36.9.8.71 
Gonorrhö  (»  ■ Kap.  36.9,5.3) 

• Trichomoniasis  (**'  Kap.  36.9.8.6). 

Therapie 

Es  gibt  noch  keine  kausale  Therapie.  eviL  muss  sexuelle 
Abstinenz  gehalten  werden,  die  Panncrbehandlung  ist 
notwendig: 

• zytotoxische  Lösungen  (kleine,  flache  Befunde) 

« Eicktrokoagulation  (Schlingenabtragungl 

• COj-Laser 

• Kürettage 

« bei  Rezidiven:  Intcrferon-CL 

36.9.8.2  Herpes  genitalis  (Herpes  simplex) 

Herpes  geniutlis  wird  durch  das  1 lerpes  simplex- Virus  Typ 
2 (HS\'-2,  DNA-Virusl  übertragen  (Schmier-  und  Tröpf- 
cheninfektion aus  Herpesläsionen)  und  gehört  zu  den 
häufigsten  sexuell  übertragenen  Krankheiten.  Die  Inku- 
bationszeit beträgt  ca.  2-7  Tage.  Die  Viren  perxistieren 
lebenslang  im  Körper  (Ganglien),  der  Durchseuchungs- 
grad in  Deutschland  erreicht  ca.  30°o  (*-  Kap.  23.6.8). 


Erreger  der  Kolpitis 

Therapie 

GandnereUa  vaginalis 
(•»  Kap.  36.9.5.5) 

(Aminkolpttis) 

Metronidazol  (lokal  oder  oral) 

Kokken 

Antiseptikum  lokal  (Betaiso- 
dona),  Tetrazyklin  (lokal) 

Kandidainfektion  (*«  Kap.  36.9.8.7) 

Clotrimazol  lokal 

Trichomonaden  (■»  Kap.  36.9.8.6) 

Metronidazol  (lokal  oder  oral) 

Chlamydien  (•*  Kap.  36.9.5.4) 

Doxycyclin 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

Symptomatik/Klinik 

- Prodromalstadium:  lockreiz,  Spannungs-  und  Wärme- 
gcfühl 

• Kolpitis 

Regional  begrenztes  Auftreten  von  gruppierten  Biits- 
chen  auf  gerötetem  Grund  I Innenseite  der  großen  und 
kleinen  Labien) 

■ Heftige  Schmerzen! 

• Oberflächliche,  schmerzhafte  Ulzeration 

• Schmerzen  im  Introitus,  Dyspareunie 

• EvtL  zusätzlich  schmerzhafte  inguinale  Lymphknoten- 
Schwellung 

->  Allgemeinsymptome  wie  flüchtiges  Fieber,  Abgeschla- 
genheit,  möglich 

• Einirucknen  und  narbenloses  Abheilen  nach  ca.  2 Wo- 
chen. 

Diagnose 

Merke!  Bei  Herpes  genitalis  des  äußeren  Gcniulbcrei- 
ches  sind  Schmerzen  ein  charakter  istisches  Symptom. 

• Anamnese  und  Klinik 

■■  Material  aus  Bläschen  oder  Ulkus 
- Gewebckultur 

Hybridisierungsverfahren 

• Ak-Nachweis 

■ Erreger-Nachweis  (Immunlluoreszenz,  ELISAI. 

Komplikationen 
Rezidive  durch 
— Ganglien- Persistenz 

Stress,  Menstruation  (Herpes  menstrualis),  Schlaf- 
entzug, Traumen 

Nconatalc  llSV-lnfcktion:  intrauterin  (sehr  selten)  oder 
intrapartal:  hohe  Letalität 

Gehäuftes  Auftreten  von  Vulva  t a oder  Zervix-Ca! 
Therapie 

- Aciclovir  lokal  < hemmt  Virusreplikation  I 
Systemische  Therapie:  z.B.  Aciclovir  parenteral  als  Infu- 
sion (bei  SS:  Aciclovir  nur  lokal) 

Bakterielle  Sekundärinfektion  behandeln 

• Analgetika 

1 Partnerbehandlung. 

36.9.8.3  Zytomegalie 

Zur  Gruppe  der  Herpesviren  gehört  auch  das  Zytomcgalie- 
Virus  (CMV),  der  Erreger  der  Zytomegalie  (Syn.  Spcichcl- 
drusenviruskrankJtcit,  Einschlusskürperchenkrankheit ). 
Diese  Erkrankung  ist  die  häutigste  Pränatalinfektion.  Die 
Übertragung  des  Virus  erfolgt  durch  Schmier-  und  Tröpf- 
cheninfektion, di.tplazcnt.tr  sowie  iatrogen  (Blutübertra- 
gung) ■*  Kap.  23. 1 5. 1 . 

Diagnose 

Virusnachweis  in  Körpersekreten: 

• Zellkultur 

• Zytologie 

• serologischer  Antikörpernachweis. 

Therapie 

Gancidovir  oder  Foscamct. 


36.9.8.4  Pediculosis  pubis 

Syn.:  Phtliiriasis,  Filzlausbetall 

Die  ca.  13  2 mm  große,  rundliche  Filzlaus  befällt  die 
behaarten  Körperregionen,  dabei  vor  allem  die  Scham- 
haare. Die  Inkubationszeit  beträgt  ca.  3—4  Wochen.  Der 
Parasit  kann  ohne  menschlichen  Wirt  nur  ca.  12  Stunden 
überleben  («*  Kap.  23.19.1 ). 

Symptomatik/Klinik 

• Starker  luckreiz 

® Maculae  caeraleae  (blass-bläuliche  Flecken) 

I läutig  ekzematisierte  und  superinfizierte  Kratzspuren. 

Diagnose 

Lupe  oder  Mikroskop:  ca.  I mm  große  Nissen  (Eierl  und 
Lause  (ca.  2 mm  groß). 

Therapie 

• Pyrelhrumextrakt  bzw,  Malathiou  ( Aufsprühen  oder 
Aufträgen) 

• Entfernen  der  Nissen  durch  Kämmen  (vorher  ggf.  Ein- 
weichen der  I laare  mit  Essigwasscrl 

• Desinfektion  von  Kleidung  und  Bettwäsche  (Schutz  vor 
Reinfektion), auch  durch  Tieffricrcn 

• Mitbehandlung  von  Kontaktpersonen. 

36.9.8.5  Scabies 

Der  Erreger  Sarenptes  scabiei  (Krätzmilbe)  ruft  die  Infek- 
tionskrankheit der  Haut  Scabies  (Syn.  Krätze)  hervor.  Die 
weibliche  Milbe  des  Erregers  bohrt  Gänge  in  die  Epidermis 
(Homschicht). 

Infektionsweg 

® Meist  Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch  durch  Ge- 
sehlcchtsvcrkch  r 

• Selten  über  die  Bettwäsche 

- Inkubationszeit  ca.  4 6 Wochen. 

Klinik 

• Winkelig  geknickte  Gänge  ( Länge  bis  lern) 

• Am  Gangende  sitzt  in  einer  gelblichen  Papel  die  weib- 
liche Milbe. 

- Quälender  Juckreiz.,  v.a.  abends  im  Bett. 

Diagnose 

• Klinik  ( typische  gerötete  Milbengange  in  der  Hornhaut ! 

- Auftrieben  und  Abziehen  eines  durchsichtigen  Klebe- 
streifens an  den  Gängen,  mikroskopische  Untersuchung 
des  Klebestreifens  — ► achtbeinigc  Milben. 

Therapie 

Bei  Erwachsenen:  Einreibung  mit  I.indan 
Bei  Kindern,  Schwangeren  und  stillenden  Müttern:  Ein- 
reibung mit  Benzylbenzoat, 

36.9.8.6  Trichomoniasis 

Diese  sexuell  übertragbare  urogenitale  Erkrankung  f Harn- 
blase, Vagina)  wird  durch  Infektion  mit  Trichomonas  vagi- 
nalis ( Syn. Trichomonas  urogcnitalis)  hervorgerufen. 
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36.10  Nichtentzündliche  Krankheiten  des  weiblichen  Genitaltraktes  (N80-N98) 


Klinik 

• Akute  Phase: 

- Kolpitis  (Colpitis  mncularis,  granularis) 

Gelblicher,  schaumiger,  dünnflüssiger,  übel  riechender 
Ausfluss 

• Juckreiz  und  Brennen 

• Dyspareunie. 

Diagnose 

Nativpräparat:  Trichomonadc  mit  4 Geißeln,  Eigcnbc- 
wegungen 

• KO H Probe  positiv;  pH-Wert  des  Scheidensekretes  > 5 

• Kultur  (chron.  Phase). 

Therapie 

» Imidazolderivate  (Metronidazol) 

Partnerhehandlung  unbedingt  erforderlich. 

36.9.8.7  Pilze  als  Erreger 
Pilze  (Candida) 

Syn.:  (Candidose,  Candidiasis 

Candida  albicans  (Gruppe  der  Hefen)  ist  der  häufigste 
Erreger  der  Candida- Mykose  (früher:  Soormykosel  im 


Gcnitalbcrcich.  Fördernde  Faktoren  für  die  meist  vulvo- 
vaginale  Genitalmykose  sind  v.a.  PH- Veränderungen  in 
der  Scheide,  Antibiotikatherapie,  Schwangerschaft,  Dia- 
betes mellitus  oder  immunschwächcndc  Krankheiten. 

Symptomatik/Klinik 

• Leichter  bis  unerträglicher,  genitaler  Juckreiz 
■ Brennen 

Weißlicher,  krümeliger  Ausfluss  oder  Belag 

• Rötung,  Schwellung  im  Vagina-/Vulvabereich. 

Diagnose 

• Nativpräparat  und  Mikroskopie 
® Kulturelle  Anzucht. 

Therapie 

« Lokal:  Imidazole  als  Creme  und/oder  Vaginaltablcttc 
(z.  B.  Clotrimazol ) über  3-6  Tage 

• Systemisch:  orale  Triazole  (Eluconazol  p.o.) 

Ggf.  Partnerbehandlung 

Ggf.  nach  erfolgreicher  Therapie:  Väginaltampons  mit 
(oghurL 


36.10  Nichtentzündliche  Krankheiten  des  weiblichen  Genitaltraktes 
(N80-N98) 


Zusammenfassung 


Die  Endometriose  ist  eine  Erkrankung  der  Frau,  die  liäutig 
schwer  zu  erkennen  ist.  Sie  imponiert  meist  mit  Dvsmenor- 
rhö.  Ein  Deszensus  führt  zu  Beschwerden,  die  oft  mit  einem 
Senkungsgefuhl  einhergehen.  Ein  Polyp  des  Corpus  Uteri 


wird  meist  erst  durch  Blutungsunregelmäßigkeiten  entdeckt. 
Zyklusstörungen  stellen  in  der  Sprechstunde  des  Gynäkolo- 
gen einen  wichtigen  Bestandteil  bei  der  Beratung  der  Patien- 
tinnen dar. 


36.10.1  Endometriose  (N80) 

Fallbeispiel  In  Ihre  Praxis  kommt  eine  35-fährige  Frau. 
Sic  berichtet  Ihnen,  dass  sic  seit  ca.  I Jahr  vor  lind  wäh- 
rend der  Regelblutung  krampfhafte  Unterbauchschmer  ■ 
zen  bemerkt.  Die  Patientin  hat  2 Kinder  (2x  Spontan- 
partus).  Welche  diagnostischen  Maßnahmen  fuhren  Sie 
zunächst  durch?  — > bimanuclle  Palpation,  VaginaLsono 
graphie 

Welche  weiteren  Maßnahmen  besprechen  Sie  mit  Ih- 
rer Patientin?  — » Gestagene,  ggf.  Laparoskopie. 

Definition 

Funktionierendes,  endometriumähnliches  Gewebe  au- 
ßerhalb des  Cavum  utcri  (*-■  Abb.  36.15),  das  ebenso  wie 
das  Endometrium  den  zyklischen  Veränderungen  unter- 
liegt. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Erkrankung,  deren  Ätiologie  bzw.  Pathogenese  nicht 
genau  bekannt  ist,  tritt  vermehrt  auf  bei: 

» Frauen  mit  früher  Menarche  und  kurzem  Monatszy- 
klus 

• Multipara 

• Verwandten  f familiär  gehäuft). 


Entstehungsmöglichkeiten: 

• Implantationstheorie:  antegrade  (in  Vagina/Vulva)  und 
retrograde  (durch  Tuben  in  Bauchraum)  Verschleppung 
von  vitalem,  abgestoßenem  Endometrium  während  der 
Menstruation 

® Mctaplasictheoric:  Verwandlung  des  Zölomcpithds  in 
Endometriumzellen  (nach  mehrfachen  Irritationen I 
immunologische  Theorie:  Implantation  möglich,  bei 
Immundefekt  gegen  autologes  Endometrium 
iatrugene  Endometriose:  nach  intrauterinen  Operatio- 
nen. 

lokalisation  (*■•  Abb.36.15): 

F.ndomctriosehcrdc  befinden  sich  bevorzugt  in: 

- Peritoneum  des  kleinen  Beckens 

• Lig.  sac  routerin  um 

® Eierstöcke 

• Douglas-Raum 

• Lig.  latuin 

• Harnblase 
Rektum. 

Klinische  Einteilung 

Endometriosis  genitalis  interna  (ca.  Wo  aller  Endo- 
metriosen): 

Adenomyosis  (=  Endometriosis  uteri  interna,  Endo- 
metriumherde in  der  Uterusniuskulatur) 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

Endomctriosis  tubac  intcmac  (Endometriumherde 
in  den  Tuben) 

Endomctriosis  genitalis  externa  (ca.  55-60%):  Lokalisa- 
tion der  Endometrioseinseln  im  kleinen  Becken  in 
— Ovarien 

Lig.  sacrouterinum 
— Douglas- Raum 

- Vulva,  Vagina,  Lig.  tercs  Uteri 

Endomctriosis  extragenitalis  (ca.  5- 10%):  Lokalisation 
außerhalb  des  kleinen  Beckens  in: 

- Leber 

- Lunge 

- Bauchdecken 
— Harnblase 

- Darm. 

Symptomatik/ Klinik 

L>ie  Beschwerden  hei  Endometriose  sind  von  ihrer  Lokali- 
sation abhängig.  Die  Adcnomyosis  interna  imponiert  mit 
Itysmcnorrhö,  Hypermenorrho  und  derbem,  leicht  ver- 
größertem LIterus.  Kreuz-  und  Kohabitationssch merzen 
werden  bei  rctro/crvikaler  Endometriose  auffällig.  Bei 
gestörtem  Blutablluss  können  sich  Retcntionszyslen  ( Teer- 
oder  Schokoladenzysten  1 besonders  bei  Ovarialendo- 
metriose  sowie  Hamatosalpinx  bei  Tubenendometriose 
bilden. 

Allgemein  treten  /yklusabhängig  Gcwt'bezerfeill,  Blu- 
tungen und  Schmerzen  mit  folgender  Symptomatik  auf: 
sekundäre  Dvsmenorrhö  (ca.  55%,  direkt  vor  und  wäh- 
rend der  Regelblutung  krampfhafte  Unterbauchschmer - 
zen) 

• Sterilität  (30-  50%,  auch  Fehlgeburten  ) 


• chronische,  zyldusunabhängige  Unterbauchschmerzen 
(30  40%) 

• Dyspareunie  (15-20%) 

» Zyklusunrcgdmäßigkcitcn  (5-  10%) 

Dysurie  (2-5%). 

Merke!  Tier  Befund  bildet  sich  nach  der  Menopause  zu- 
rück, entsprechend  verringern  sich  die  Beschwerden  der 
Endometriose. 

L>ie  WHO  teilt  die  Endometriose  in  4 Stadien  ein  (**  Tab. 
36.17). 

Diagnose 

Rimanucllc  Palpation  (z.ß.  Ftortioschicbcschmcrz) 
Sonographie  (Zysten) 

Laparoskopie  (Farbe  der  Knötchen  gibt  in  etwa  den 
Aktivitätszustand  wieder) 

• Biopsie. 

Differentialdiagnose 

• Thron.  Adnexitis 

- Chron.  Appendizitis 
<■  Myome 

« Tumoren  (Ovarial-Ca,  Rektum-Ca). 

Komplikationen 

• Sterilität 

• Adhäsionen  mit  Dauerschmerzen. 

Therapie 

Die  Behandlung  ist  abhängig  von  Symptomatik,  Alter  der 
Patientin,  Kinderwunsch,  Vorbehandlung,  Rezidiv; 


zu  den  aortalen 
Lymphknoten 


Neometra 


Dlundunn 


l)  (myometnal) 


4 / 


Lyrnph 

knoten 


zu  den*» 

lliakaler 

Lymph- 


knoten 


zu  den 
inguinalen 
Lymph- 
knoten 


Abb.  36.15:  Darstellung  der  Ausbreitungswege  von  Endometrium  bin.  endometnaten  Zellen,  1 direkte  Ausbreitung  in  das  Myometrium,  2 Exfoliation 
lebensfähiger  endometrialer  Zelten  durch  di«  Eileiter,  3 Implantation  verschleppter  Zellen  Im  Peritoneum  und  in  Nachbaiorganen  (z.B.  Ovar,  Darm), 
4 lymphatische  Metatstasierung  In  die  regionalen  Lymphknoten  und  die  benachbarten  Organe,  5 Fernmetastasrenrng  in  Organe  (z.B.  Lunge,  Niere. 
Skelettmuskel,  Haut)  |6]. 
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36.10  Nichtentzündliche  Krankheiten  des  weiblichen  Genitaltraktes  (N80-N98) 


• medikamentöse  Therapie:  Bei  diffuser  Aussaat  oder  In- 
operabilit.it  kann  eine  Hormonbehandlung  mit  Gesta 
genen  {direkte  Hemmung  der  Proliferation  des  Endo- 
metriums), Danazol  (Hemmung  der  FSH-  und  I II -Se- 
kretion der  Hypophyse)  oder  GnRII-Analoga  (zentrale 
Hemmung  der  Gonadotropinsekrction)  die  Beschwer- 
den lindern. 

■ operative  Therapie:  bei  ausgedehnten  Befunden,  Adhä- 
sionen, Erfolglosigkeit  der  medikamentösen  Therapie: 
laparoskopische  ( z.  B.  Thermokoagulation,  Adhasiolyse, 
Zystenausschälung)  oder  konventionelle  chirurgische 
Entfernung  (ggf.  Kontroll-laparoskopic) 

• Kombinationstherapie: 

- chirurgisch  unvollständiger  Eingriff  + medikamen- 
töse Nachbehandlung 

- medikamentöse  Vorbehandlung  + anschließende 
Operation. 

36.10.2  Genitalprolaps  bei  der  Frau  (N81) 

Definitionen 

Descensus  f Senkung}  Uteri:  Tiefertreten  des  Uterus  in 
die  Scheide  (ohne  Vulvaaustritt) 

Descensus  vaginae:  Senkung  der  Scheide 

anterior  — » Zyxtozcle:  Aussackung  der  vorderen 
Scheiden  wand 

posterior  — » Rcktozelc:  Aussackung  der  hinteren 
Scheidenwand 

- kombiniert  — » Zysto-Rektozefe 

Descensus  uleri  et  vaginaci  Senkung  von  Uterus  und  Va- 
gina (ohne  Vulvaaustritt) 

Prolaps  uteri:  Tiefertreten  des  Uterus  vor  den  Introitus 
der  Scheide  (Umstülpen  der  Vagina  mit  Vulvaaustritt 
der  Portio  uteri  I 

Partialprolaps:  teilweiser  Vorfall 
Totalprolaps:  vollständiger  Vorfall 
Prolapsus  uteri  et  vaginae:  Vorfall  von  Teilen  des  Uterus 
und  der  Vagina  aus  der  Vulva. 


Tab.  36.17  Stadieneinteilung  der  Endometriose  (WHO) 


Pathogenese 

• Schädigung  des  Halteapparates  (Ligamenta.  M.  levator 
ani) 

■ Beckenbodeninsuffi/ienz 

Chronische,  intraabdominelle  Druckerhöhung. 

Ätiologie 

• Geburten  (schwere;  mehrere,  schnell  aufeinander  fol- 
gende; mit  Verletzungen) 

Nicht  ausreichende  Rückbildungsgymnastik 

• Adipositas 

• Konstitutionelle  Bindegewebsschwäche 

■ Innervationsstörung  der  Beckenbodenmuskulatur 

■ Intraabdominelle  Druckerhöhung  (chron.  Husten > 

• Harte  körperliche  Arbeit  ( Heben  schwerer  Lasten  I. 

Symptomatik 

Meist  erst  im  Alter  (durch  Verstärkung  der  Senkung): 

• Rlkkeosch  merzen 

• Senkungsgefühl 

• Dysurie,  Pollakisurie 

■ Delakationsbeschwerden  (bei  Rekto/elen) 

• Dyspareunie 

Druckulzera  an  Portio  und  Vagina  (mit  Blutungen) 

• Vaginalinfcktion  (klaffender  Introitus) 

• rezidivierende  Hamwegsin lektc  (Restharn). 

Diagnostik 

Gynäkologische  Untersuchung:  in  Ruhe  und  beim  Pressen 
— * (Schweregrad  I Senkungszustand  wie  Deszensus,  Pro- 
laps. 

Therapie 

Erst  bei  Auftreten  von  Beschwerden  oder  Prolaps  uteri: 
konservative  Therapie  (leichtere  Senkungszustände): 

- ßcckcnbodcntniining 

- Östrogene  lokal  fdurchblutungsfördcrndl 
dauerhafte  Pessareinlagc  (bei  inoperablen  Patientin- 
nen; Reinigung/Wechsel  alle  4-6  Wochen) 

operative  T herapie 

bei  Deszensus:  vaginale  Hysterektomie  mit  Kolpor- 
rhaphia  anterior  et  posterior 

- bei  Prolaps:  Utcruscxstirpation,  Scheidenrekonstruk- 
tion und  Fixierung. 

Komplikationen 

Fistelbildung  mit  Haminkontinenz 
» Ureterkompression 

• Rezidive. 

36.10.3  Fisteln  mit  Beteiligung 

des  weiblichen  Beckens  (N82) 

Vesikovaginalfistel 

Unter  einer  Vesikovaginalfistel  versieht  man  eine  innere 
Fistel  zwischen  Harnblase  und  Vagina,  die  zu  Haminkon- 
tinenz führen  kann. 

Ursachen 

• Slrahlcnschaden 

« Trauma  (auch  iatrogen) 

• Tumorzerfall 


Stadien 

Stadium  I 

Definition 

Herde  im  Weinen  8ectcen  (<  5 mm) 

Herde  an  der  Portio  (<  5 mm) 

Tuben  beidseits  frei  durchgängig 

Stadium  II 

Herde  im  Weinen  Becken  (>  5 mm) 

Herde  an  der  Portio  (>  5 mm) 

Blutsee  im  Douglas-Raum 

Herde  aut  dem  Blasendach 
periovaririle/peritubdie  Verwachsungen  mit  hochgro 
diger  Stenose  der  Ampulla  tubae 

Stadium  IU 

Adenomyosis  uteri  (intramurale  Endometrioseherde) 

Tubenwinkel-Endometriose 

ovarielle  Schokoladenzyste  n 

Endometrioseknoten  an  den  ligg,  uooutennae 

Stadium  IV 

extragenitale  Endometriose  (Bauchraum.  Blasenlumen. 
Lunge.  Haut) 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  — 

• Entzündung 

• Pessarbedingte  Drucknekrose. 

Fine  operative  Sanierung  ist  notwendig  (Ausnahme:  In- 
opcntbililät  bei  /, B.  Strahlcnschadcn,  Malignom). 

36.10.4  Nichtentzündliche  Krankheiten 
des  Ovars,  der  Tuba  uterina  und 
des  Lig.  latum  uteri  (N83) 

Gutartige  Neubildungen  des  Ovars  (Tumoren  inkJ.  Meigs- 
Syndroml  und  Ovarialzvstcn  (■"  Kap.  24.16.15). 

Gutartige  Neubildungen  der  Tubae  utcrinae  und  Liga- 
menta Uteri  (Zysten)  (»  Kap.  24.16.16.3). 

Hämatosalpinx 

Unter  einer  Hämatosalpinx  versteht  man  eine  Blut- 
nnsammlung  im  Filcitcr.  Dieser  ist  durch  das  Blut 
verdickt  (z_  B.  nach  Tubarabort  ixler  Endometriose.  &.O. 
Abschnitt  10.1 ).  Diese  Blutansammlung  führt  zu  wehen- 
artigen Schmerzen  bis  hin  zum  peritonealen  Schock. 

36.10.5  Polyp  des  weiblichen  Genital- 
traktes (N84) 

Fallbeispiel  In  Ihre  Praxis  kommt  eine  67-jährige  Frau. 
Sic  berichtet  Ihnen,  dass  sie  seit  letzter  Woche  wieder 
eine  leichte  Periodenblutung  bekommen  hat.  Welche 
Untersuchung  führen  Sie  durch?  Gynäkologische  Routi- 
neuntersuchung (Abstrich.  Palpation)  und  Vaginalsono- 
graphie.  Bei  der  Sonographie  stellen  Sic  einen  Polypen 
im  Cavunt  uteri  fest.  Welche  weitere  Therapie  empfehlen 
Sie  der  Patientin?  Hysteroskopie  und  Abtragung  des 
Polypen  mit  dem  Resektoskop  mit  anschließender  histo- 
logischer Untersuchung  des  Präparates. 

Ein  Polyp  ist  eine  begrenzte,  gestielte  Schleimhautvor- 
wölbung.die  auch  breitbasig  aufsitzend  vorkommt.  Fr  triti 
einzeln,  multipel  oder  massenhaft  (z.B.  Pulyposix  uteri) 
auf.  Ein  Polyp  entzündlicher  Genese  wird  als  Pseudopolyp 
bezeichnet. 

36.10.5.1  Polyp  des  Corpus  uteri 

Syn.  Korpusadenom 
Definition 

Meist  benigne  Hyperplasie  der  Gcbärmuttcrschlcimhaut, 
einzeln  oder  multipel  von  Basalis  ausgehend,  teilweise  von 
beträchtlicher  Größe  (keine  Abstoßung  während  Menstru- 
ation), der  Altcrsgipfcl  liegt  zwischen  dem  30.  und  60.  Le- 
bensjahr. 

Symptomatik 

Vermehrter  Fluor  genitalis  (auch  eitrig  oder  blutig) 

• Wehenartige  Schmerzen 

• Blutungsunregelmäßigkeitcn. 

Diagnostik 

® Sonographie 

• Hysteroskopie 


•>  H istologie  ( diagnoseweisend ) 

= Meist  Zutallsbefund  bei  Abrasio. 

Differentialdiagnose 

- Glandulär-zystische  Hyperplasie 
• Endometriumkarzinom. 

Therapie 

Polypabtragung  im  Rahmen  einer  Hysteroskopie  und  Ab- 
tragung mit  dem  Resektoskop  oder  fraktionierte  Abrasio 
und  histologische  Untersuchung  (selten  Adenokarzinom). 

Merke!  Besonders  in  der  Postmenopausc  können  Kor- 
puspolypen gleichzeitig  mit  einem  Fndometriumkarzi- 
nom  Vorkommen,  daher  muss  bei  Diagnose  Korpuspo- 
lyp eine  fraktionierte  Abrasio  durchgeführt  werden. 


36.10.5.2  Cervix  uteri 
Polyp  der  Cervix  uteri 

Pathogenese 

Hyperplasie  der  Zervixschleimhaut  { Schleimhaut  und  Stro- 
ma I kann  zur  Ausbildung  eines  meist  benignen  ftdypcn 
führen. 

Ektozervikale  Polypen  (gefäßreiches  Stroma)  treten  sel- 
tener auf  als  endozervikale  Polypen  (zusätzlich  Drüsen  I. 

Portiopolypen  entstehen  im  unteren  Zcrvik.ilk.mal  hzw. 
im  Bereich  ektmpionierter  Zervixschleimhaut  und  errei- 
chen so  die  Portiooberfläche. 

Zervixpo typen  können,  häufig  als  Zufallsbcfundc.  im 
Zcrvikalkanal  sichtbar  sein.  Sic  treten  altersunabhängig  aut 
und  entarten  selten  (<  l'*o,  Postmenopause, Senium). 

Symptomatik 

Meist  Zutallsbefund  bei  Routineuntersuchung. 

Selten  Fluor  und  Blutungen. 

Diagnostik 

Kolposkopie. 

Differentiatdiagnose 

- Glandulär-zystische  Hyperplasie 
• Karzinom. 

Therapie 

Obwohl  Zervixpolypen  sehr  selten  entarten,  sollten  sie 
abgetragen  (z.B.  Abdrehen  mit  einer  Korn/angc)  und  his- 
tologisch untersucht  werden,  eine  fraktionierte  Kürettage 
ist  ab  dem  Präklimakterium  angebracht. 

Merke!  In  der  Schwangerschaft  sollten  symptomlose 
Zervixpolypen  wegen  der  Infektionsgefahr  und  des  er- 
höhten Abortrisikos  nicht  abgetragen  werden. 

Ovula  Nabothi 

Im  Bereich  der  Portio  können  schlcimhaltige.  gelblich 
weiße  Rcteniionszystcn  (Ovula  Nabothi)  auttreten.  Sie  ent- 
stehen meist  durch  Reepithelialisierung  einer  Ektopie 
(sichtbares  Driiscnfdd  auf  der  Portio),  wenn  die  Drüse  n- 
ausfuhningsgänge  von  Plattencpithcl  überzogen  werden 
(**  Kap.  36.10.7).  Ein  therapeutisches  Vorgehen  (Inzision) 
ist  nur  bei  Beschwerden  und  sehr  großen  Zysten  notwendig. 
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36.10  Nichtentzündliche  Krankheiten  des  weiblichen  Genitaltraktes  (N80  N98) 


36.10.6  Sonstige  nichtentzündliche 
Krankheiten  des  Uterus  (N85) 

Glandulär  zystische  Hyperplasie  des  Endometriums 

Definition:  durch  hormonelle  Dysregulation  (Östrogen  T) 
bedingte  überseh iefiende  Proliferation  von  Endometrium 
und  Stroma,  meist  perimcnopausal  auftretend. 
Makroskopie:  verdicktes  Endometrium. 

Histologie 

• Organdiagnose:  kleine  Gewebsstückchen  eines  Schleim- 
hautabradates 

• Gewebe:  Drüsen,  typisches  zdldichtcs  Endomctrium- 
stroma. 

Symptomatik 
Bl  u tungsstürungen. 

Therapie/Diagnostik 

Fraktionierte  Abrasio,  als  Rezidivprophylaxe  ggf,  3-mtl. 
Gestagenbehandlung. 

Die  einfache  (glandulär-zystische)  Hyperplasie  (ohne 
Arypiel  ist  keine  Präkanzeröse. 

Adenomatöse  Hyperplasie  des  Endometriums 

Syn.:  komplexe  Hyperplasie. 

Als  „komplexe  adenomatöse)  Hyperplasie“  wird  eine 
Proliferation  der  Eiulomctriumdrtisen  bezeichnet,  die  bei 
Östrogenpersistenz  aus  einer  glandulär-zystischen  Hyper- 
plasie (s.o.)  entsteht.  Sie  wird  ebenfalls  mit  dysfunktionel- 
len  Blutungen  symptomatisch. 

Therapie 
« Hysterektomie 

• Hochdosierie  Gestagenbehandlung,  Kontrollkürettage 
einschließlich  I fystcroskopie. 

Lageanomalie  des  Uterus 

Retroflexio  Uteri 

Nach  hinten  gerichtete  winklige  Abknkkung  des  Gebär- 
munerkörpers  gegenüber  dem  Gebärmutterhals. 

Retroversio  uteri 

Die  Rückwärtsncigung  der  Gebärmutter  bei  annähernd 
gestrecktem  Winkel  zwischen  deren  Körper-  u.  Halsteil. 

Intrauterine  Synechien 

Verwachsung  b/w.  Verklebung  der  Gebärmutterwände, 
z.  B.  nach  schwerer  Endometritis. 

Hämatome  tra 

(Menstrual-)Blutansammlung  in  der  Gebärmutterhöhle 
durch  Verschluss  von  Gcbärmuttcrhals  oder  Schcidencin- 
gang. 

36.10.7  Erosion  und  Ektropium 
der  Cervix  uteri  (N86) 

Unter  Ektopia  portionis  (Ektropium)  versteht  man  die 
„Pseudoerosion“  der  Portio  uteri  durch  Ausstülpung  der 


Zervixschleim luut,  sodass  das  Zylinderepithel  außerhalb 
der  Endozervix  das  dort  örtliche  Plattenepithel  uberzieht. 
Dies  ist  an  einer  feinen  Fältelung  erkennbar.  Mittels  Essig- 
und  Jodprobe  ist  die  F.ktopic  gut  darstellbar.  Eine  Ektopic 
ist  ein  häutiger  Befund  während  Geschlechtsreife  und 
Schwangerschaft. 

36.10.8  Dysplasie  der  Zervix  (N87) 

*•'  Kap.  24.15.7 

36.10.9  Sonstige  nichtentzündliche 
Krankheiten  der  Zervix  (N88) 

Leukoplakie  der  Cervix  uteri 

Als  Leukoplakie  der  Cervix  uteri  bezeichnet  man  einen  gut 
abgegrenzten,  fest  anhaftenden,  weißen  Fleck  am  Gcbär- 
mutterhals,  der  durch  eine  verstärkte  Verhornung  (llypcr- 
kerutose)  des  Plattenepithels  bedingt  ist;  zum  Teil  ist  die 
Leukoplakie  auch  abwischbar.  Die  Leukoplakie  bereitet 
keine  Beschwerden,  sic  zählt  zu  den  gutartigen  Verände- 
rungen der  Transformationszone,  sollte  aber  als  Zeichen 
verstärkten  Wachstums  genau  kontrolliert  werden.  Mo- 
saik- oder  Punkticrungsmustcr  im  Untergrund  oder  um 
die  Leukoplakie  sind  Hinweise  auf  einen  bösartigen  Pro- 
zess, der  mittels  Biopsie  abgeklärt  werden  sollte. 

Stenose  der  Cervix  uteri 

Syn.:  Gebärmutterhals-Verengung 

Die  Stenose  der  Cervix  uteri  ist  eine  seltene  Komplika- 
tion der  Endometritis  (auch  Fremdkörper-,  senile  F.ndo- 
metritis).  Sie  kann  Z.B.  zu  Dysmenorrhö  oder  einer  Pyo- 
metra  führen  (Eiteransammlung  im  Cavum  uteri).  Die 
Behandlung  besteht  in  der  vorsichtigen  Dilatation  des  Zer- 
vikalkanals. 

Zervixinsuffizienz 

Die  Schwäche  des  Gchärmuttervcrschlussmechanismus 
wird  außerhalb  der  Schwangerschaft  durch  Isthmorrha- 
phie  oder  Zervixcerdage  korrigiert. 

Elongatio  cervicis  uteri,  hypertrophisch 

Abnorme  Verlängerung  des  Gebarmunerhalsteils  (bis  zu 
12  cm)  durch  eine  vorwiegend  bindegewebige  Massen - 
Zunahme  (Hypertrophie)  bei  körperlich  überlasteten  u.  in 
schneller  Folge  gebärenden  Frauen  mit  Entwicklung  eines 
Uterusdcszensus  (insbes.  mit  Prolaps).  Klinik:  Druckge- 
fühl „nach  unten“.  Fluor, 

36.10.10  Sonstige  nichtentzündliche 
Krankheiten  der  Vagina  (N89) 

Intraepitheliale  Neoplasie  (VAIN) 

Definitionen 

Als  Dysplasie  bezeichnet  man  ZcHvcründerungcn,  die  sich 
von  normalen  Zellen  in  der  Kemlörm,  Kcrn-Plasma-Rela- 
tion  und  Chromatinanfärbung  unterscheiden. 

Dysplasien  der  Scheide,  resp.  das  Carcinoma  in  situ  der 
Scheide,  werden  entsprechend  den  intracpithclialcn  Nco- 
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plasicn  der  Zervix  (CIN  >♦  Kap.  24.15.7)  heute  ab  vaginale 
intracpithclialc  Neoplasien  IV'AIN)  bezeichnet  und  nach 
dem  Grad  der  Atypie  unterteilt  in: 

VAIN I;  geringgradige  Dysplasie 

VAIN II:  mäßiggradige  Dysplasie 

VAIN  III:  hochgradige  Dysplasie,  Carcinoma  in  situ. 

Ätiologie 

Nachweis  von  Papillomaviren  (z.B.  HPV  161. 

Diagnostik/Therapie 

Das  Vurgchen  hängt  wesentlich  von  der  Verteilung  und  vom 
Schweregrad  der  Läsion  ab  (r  Tab.  36.18).  Die  Sicherung 
der  Diagnose  kann  nur  über  Biopsien  - bei  ausgedehnten 
oder  multizentrischen  Fallen  an  multiplen  Stellen  - und 
histologische  Diagnose  erfolgen. 

Hämatokolpos 

Ansammlung  von  Monatsblut  in  der  Scheide  bei  angebo- 
renem oder  narbigem  Verschluss  des  Scheideneinganges. 

36.10.11  Sonstige  nichtentzündliche 
Krankheiten  der  Vulva  (N90) 

Dysplasien  der  Vulva « * Kap.  24.8.1 

36.10.12  Zyklusanomalien 

Zyklusstörungen  sind  Anomalien  des  Menstruationszy- 
klus. Man  unterscheidet  Störungen  des  Blutungseharakters 
(Stärke.  L)auer,  Zeitpunkt,  Schmierblutungen),  Störungen 
der  Blutungsrhythmik  ( ausgcblicbcnc,  zu  schwache  oder  zu 
seltene  Menstruation,  anovulatorischer  Zyklus I. 

36.10.12.1  Ausgebliebene,  zu  schwache  oder 
zu  seltene  Menstruation  (N91) 
Störungen  der  Blutungsrhythmik 

Normales  Zyklusintervall  ( Eumenurrhö):  25  3 1 Tage 
Rliythinusstorungcn: 

• Amcnorrhö:  Ausbleiben  der  Menstruation 

• Oligomenorrhö:  Intervall  > 35  Tage  (zu  seltene  Mens- 
truationsblutung) 

» Polymenorrhö:  I ntervall  < 25  Tage  (zu  häutige  Menst ru- 
ationsblutungl. 

AmenorThö 

Physiologische  Amcnorrhö: 

- vor  der  Pubertät 

während  Schwangerschaft  und  Laktation 

- nach  der  Menopause 

Pathologische  Amcnorrhö: 

primäre  Amcnorrhö:  Ausbleiben  der  Menarche  über 
das  vollendete  16.  Lebensjahr  hinaus 

- sekundäre  Amcnorrhö:  Ausbleiben  der  Menstruation 
über  3-4  Monate. 

Ätiologie 

Man  teilt  die  pathologische  Amcnorrhö  nach  dem  Organ 
der  ursächlichen  Störung  ein: 

hypothäläinische  Amenorrhö: 


funktionelle  hypothalaniische  Amcnorrhö:  meist 
psychosomatische  Funktionsstörungen 

- organische  hypothalamische  Amcnorrhö:  Anlagestö- 
rung, Trauma.  I lirntumor 

hypophysäre  Amcnorrhö: 

organisch  bedingt  durch  Trauma  oder 

- Fehlentwicklung  der  Hypophyse  (z.  Lt.  Prolaktinom  I 
ovarielle  Amcnorrhö: 

primär:  fehlende/ rud  i mentäre  Ovarienantage 
sekundär:  Insuffizienz  des  Keimepithels  durch  z.B. 
bds.  Ovarektomie,  Tumoren,  Bestrahlungen 
uterine  Amenorrhö:  Z.B.  Ulcrusfehlbildung 
cxtragcniialc  Amcnorrhö:  Krankheiten  weiterer  endo- 
kriner Organe,  z.  B.  Nebennierenrinde  ( Addison-Krank- 
heit I,  Schilddrüse  (Hypo-  und  I lypcnhyreosc). 

Diagnostik 

Ausschluss  einer  Schwangerschaft!  f HCG-ßcstimmung): 

« Anamnese 

• gynäkologische  Untersuchung 

• Ultraschall 

I lormonparametcr  wie:  Prolaktin.  Ostradiol,  FSH,  LI  I, 
HCG,  DHEA-S 

• weitere  hormonelle  Diagnostik:  Gestagentest  (Entzugs- 
blutung?), Östrogentest.  Östrogen -Gcstagcn-Tcst,  Clo- 
mifen tesL 

Merke!  Vor  intensiver  Amenorrhödiagnostik  muss  eine 
Schwangerschaft  ausgeschlossen  werden! 

Therapie 

Die  Therapie  ist  abhängig  von  der  Ätiologie: 

• Behandlung  des  Grundleidens  (z.  B.  Tumortherapie) 

- zyklische  Östrogcn-Gcstagcn-Subslitution 

Ovulationsinduktion 

• Psychotherapie 

• stimulierende  Behandlung  mit  Gonadotropinen. 

Oligomenorrhö 

Definition 

Blutungsintervall  zwischen  35  Tagen  und  6 Monaten,  Zy- 
klus ovulatorisch  oder  anovulatorisch. 

Ätiologie 

I Ivpothalamisch-hypophysär 
■ Prulaktiuämic  T. 

Therapie 

Gestagene;  bei  Kmderwunsch:  Stirn ulatioiisthcrapic. 

Anovulatorischer  Zyklus 

Syn.:  monophasischer  Zyklus 

Definition 

Unregelmäßiger  Mcnstruatioitszyklus  ohne  Ovulation, 
ohne  Corpus-Iuteum-Bildung  und  mit  fehlendem  prä- 
ovaridJcm  LH-GipfcL 

Ätiologie 

Die  zweite  Zyklusphase  fehlt,  es  kommt  zu  Abbruchblu- 
tungen  (bei  kurz  dauernder  Follikelpersistenz,  atretischem 
Follikel),  die  Abstoßung  der  Funktionalts  ist  mehrheitlich 
unvollständig. 
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Tab.  36.18  Verteilung  und  Therapie  der  vaginalen  intraepithelialen  Neoplasien 


Verteilung 

VA  IN  1 

VAIN  2 

VAIN  3 

umschrieben 

Beobachtung 
oder  Exzision 

Exzision 

Exzision 

multizentrisch, 

ausgedehnt 

Beobachtung 

Komplette  Exzision  (ggf.  Kotpektomie') 
oder  Destruktion  oder  Beobachtung“ 

komplette  (ggf.  )(otpektomie,)  oder  Destruktion11 

■ Bei  mektwCT  Verfahren  ist  die  tiVcmrung  einer  rrühirtvision  am  OP-Präpara;  möglich 
* 8el  imrperaJiLen  Patientinnen  aiternatw  Kantaktbestrahlung 


Vorkommen 

Meist  während  cndokrinologischcr  Änderungen: 

• in  der  Perimenopause 

beim  ersten  Zyklus  nach  Geburt  oder  Fehlgeburt 
» nach  der  Menarche 

• unter  Belastungen  ( physisch,  psychisch ). 

Diagnostik 

‘i  Anamnese  (Zyldus) 
c Kein  Pregnandiol  im  Harn 
a Monophasische  Basaltemperaturkurve 

• Vaginalsonographic. 

Therapie 

Zyklusregulicrung 

« bei  Kinderwunsch:  Stimulationstherapie 
1 bei  jungen  Frauen:  Östrogen-Gestagen-Therapie 
in  der  Prämenopause:  sequentielle  Gcstagcnthcrapic. 

36.10.12.2  Zu  starke,  zu  häufige  oder 

unregelmäßige  Menstruation  (N92) 
Störungen  des  Blutungscharakters 

Anomalien  der  Blutungsdauer  f normal:  3 S Tage ): 

« Brachymenorrhö:  verkürzte  Blutung  (<  3 Tage,  z.B. 
Ovulationshemmer) 

« Menorrhagie:  verlängerte  Blutung  (>  6 Tage;  Ursachen 
anatomisch, /.B.  Uterusmyome). 

Anomalien  der  Blutungsstarke-, 

« Hypermcnorrhö:  verstärkte  Blutung.  Koagdabgang 
organische  Ursachen  (Myom) 

- hormonell 

- Störungen  der  Blutgerinnung 

■ Hypomervorrhö:  verminderte  Blutung 
beginnende  Ovarialinsuftizienz. 

Schmierblutungen: 

• Spotting:  prä-,  postmenstruell,  mituykILsch 

• prämenstruelle  Blutung:  leichte  Schmierblutung  (aus 
den  Spiralarterien  des  Endometriums) 

• postmcnstrucllc  Blutung 

• Zwischenblutung:  Zusat/blutung  /wischen  zwei  Regel- 
blutungen. 

Anomalien  des  Blutungszeitpunktes: 

• Metrorrhagie:  azyklische  Zus.it/blutung 

bei  Follikelpcrsistenz 

- organische  Ursachen  (z.  B.  Endometritis). 


Juvenile  8lutungsstörungen 

Follikelpcrsistenz 

Bei  der  Follikelpersistenz  (-  Anovulation)  bleibt  der 
reife  Eifollikcl  über  den  Ovulationstcimin  hinaus  beste- 
hen. Ein  Follikelsprung  (anovulatorischer  Zyklus)  unter- 
bleibt. Während  der  Follikelpcrsistcn/  bildet  der  Körper 
ununterbrochen  Östrogene,  wodurch  die  Menstruation 
ausbleibt.  Am  Endometrium  entwickelt  sich  eine  Hypcr- 
proliferation  (glandulär-zystische  Hyperplasie)  durch  die 
Östrogen-Stimulation.  Die  auftretenden  Regelanomalien 
werden  meist  als  Durchbruchsblutungcn  diagnostiziert. 
Die  Follikelpcrsistenz  tritt  gehäuft  in  den  ersten  Jahren 
nach  der  Menarche  auf.  Der  Zyklus  ist  in  dieser  Zeit  häutig 
unregelmäßig  und  anovulatorisch.  In  den  ersten  fahren 
nach  der  Menarche  kommt  erst  allmählich  ein  positives 
Feedback  zwischen  Östrugcnansticg  und  LH-Peak  zu- 
stande. 

36.10.13  Schmerz  und  andere  Zustände 
im  Zusammenhang  mit  den 
weiblichen  Geschlechtsorganen 
und  dem  Menstruationszyklus 
(N94) 

Mittelschmerz 

Syn.:  Iniermenstrualschmerz 

Der  Mittelschmerz  ist  ein  etwa  in  Zyklusmitte  auftreten- 
der Schmerz  im  Unterleib.  Er  wird  oft  als  kurz  andauern- 
des Ziehen  oder  Stechen  empfunden.  Die  Ursache  liegt 
möglicherweise  im  Follikelsprung,  da  durch  das  Platzen 
des  Eifollikels  eine  Reizung  des  Bauchfells  ausgelüst  wer- 
den kann. 

Dyspareunie 

Syn.:  Algopareunie. 

Die  brennenden,  stechenden,  krampfartigen  Kohabita- 
tionsschmerzen  können  psychogen  bzw.  funktionell  be- 
dingt sein  (z.B.  Vaginismus, s.u.), organisch  hervorgerufen 
werden  (z.B.  Narben.  Verwachsungen,  Entzündungen, 
Endometriose  I oder  infolge  mangelnder  Lubrikation  auf- 
tret en. 

Vaginismus 

Der  Scheidenkramp!,  ein  psychogener  Abwehrrellex,  be- 
trifft Introitus  und  äußeres  Drittel  der  Scheide  sowie  die 
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Krankheiten  des  Urogenitalsystems  (N00-N99)  

Rcckcnbodcnmuskulatur.  Fr  wird  durch  starke  Empfind- 
lichkeit des  Scheideneingangs  auf  Berührung  ausgelöst 
(Einfuhren  des  Fingers,  des  Penis,  des  Spekulums).  Thera- 
pie: (Paar-)  Beratung,  Gcsprächsthcrapic,  Übungen  (Selbst- 
crforschung,  Dilatatoren  I . 

Dysmenorrhö 

Definition 

Wahrend  der  Itegclblutung  auftretende  krampfartige, 
starke  Unterbauchschmerzen 

• primär:  seit  der  Menarche 

• sekundär:  beginnt  später,  evtl.  Schmerzzunahme. 

Ursachen 

Endokrin 

Östrogenspiegel  i periovulatorisch 

- Östrogenspiegel/Progesteronspiegel  l in  der  Luteal- 
phase 

Organisch 

häufig  Endometriose 

- Entzündung 

- Fremdkörper  (Intrauterinpessar) 

— Tumor 

Uterusfehlbildung,  Myome 

- Zervixstenose 

Funktionell 

Prostaglandi»-F2a-Synthese  T (z.B.  bei  Endome- 
triose). 

- vegetative  Störungen 

- Parametropathia  spastica 
psychische  Faktoren. 

Therapie 

• Abhängig  von  Ursachen 

• Psychische  Behandlung 

• Cydooxygcnaschcmmcr 

• Ovulationshemmer. 

36.10.14  Klimakterische  Störungen  (N95) 

Definitionen 

Klimakterium:  Das  Klimakterium  bezeichnet  die  Über- 
gangsphase von  der  vollen  Geschlechtsreife  bis  zum 
Erloschen  der  zyklischen  Ovarfunktion  tauch  ovarielle 
Östrogen-  und  Gestagensynthescl  zwischen  dem 
45.  und  55.  Lebensjahr. 

Menopause:  Zeitpunkt  der  letzten  vom  Ovar  gesteuerten 
Menstruation 

Perimenopause:  Zeitraum  von  ca.  2 lahren  vor  und  nach 
der  Menopause 

Prämenopause:  Zeitraum  von  ca.  4 5 lahren  vor  der 
Menopause 

Postmenopause:  Zeitraum,  der  ein  Jahr  nach  der  Me- 
nopause beginnt  und  mit  dem  Eintritt  in  das  Senium 
endet. 

Endokrine  Veränderung 

Hypothalamus  und  Hypophyse  erhöhen  auf  Grund  der 
reduzierten  Östrogenspiegel  die  Ausschüttung  von  GnRH 
bzw.  FSH  und  (gcringcrl  LH.  diese  finden  ihrerseits  ein 
nicht  mehr  anregbares  Övar  vor. 


Klimakterisches  Syndrom 

Der  Östrogenmangel  während  des  Klimakteriums  kann 
das  klimakterische  Syndrom  (Menopausensyndrom ) her- 
vorrufen.  Auffällig  ist  die  vasomotorische  Trias: 
Hitzewallungen  (Flush) 

• Schwindel 

• Schweißausbrüche. 

Weitere  mögliche  Symptome: 

• Blutungsstörungen:  dysfunktionelle  Blutungen  (v.a. 
pramcnopsius.il> 

• psychischc/ncurovcgctative  Störungen  I Antriebsarmut, 
Reizbarkeit,  Koiuentrationsstörungen,  Schlafstörun- 
gen) 

• organische  Veränderungen  (Atrophie  der  Lhogenitalor- 
ganc  und  Mammae,  Adipositas! 

• metabolische  Veränderungen:  Atherosklerose,  Osteo- 
porose, v.a.  postmenopausal,  CholestcrinT. 

Therapie:  kombinierte  Gabe  von  Östrogenen  und  Gestage- 
nen, cave:  Thrombembolic!  '•  auch  Kap.  51.26.6.2. 

Klimakterische  Blutungsstörungen 

Im  Klimakterium  kommt  es  durch  hormonelle  Verände- 
rungen gehäuft  zu  Blutungsstörungen  (‘  Kap.  36. 10. 12.2): 
prämenstruelle  Schmierblutungen  (Therapie:  Gestagen- 
substilution) 

Menu  /Metrorrhagien  (Therapie:  Östrogen-Gestagen- 
Präparat). 

Merke!  Genitale  Blutungen  in  der  Poslmcnopause 
werden  histologisch  abgeklärt  (fraktionierte  Abrasiohda 
sie  Ausdruck  eines  Zervix-  oder  Korpuskarzinoms  sein 
können. 


36.10.15  Neigung  zu  habituellem  Abort 
(N96) 

Eine  Fehlgeburt  (Abort)  bedeutet  das  Absterben  eines 
Embryos  oder  die  frühzeitige  Geburt  eines  Kindes  vor  Er- 
reichen seiner  Überlebensfähigkeit. 

Von  habituellen  Aborten  als  behandlungsbedürftige 
Erkrankung  spricht  man  detinitionsgemäß  nach  drei  er- 
littenen Fehlgeburten  in  ununterbrochener  Reihenfolge 
( Definition  der  WHÖ). 

Infertilität 

Syn.:  Impotentia  gestandi. 

I nfertilität  bedeutet  die  Unfähigkeit  einer  Frau,  eine  ein- 
gctrctcnc  Schwangerschaft  bis  zur  Geburt  eines  lebensfähi- 
gen Kindes  auszutragen.  Führen  chromosomale  Störungen 
zu  einem  frühzeitigen  l-ruchttod,  kann  die  Ursache  auch 
beim  Mann  liegen. 

36.10.16  Sterilität  der  Frau  (N97) 

ln  Deutschland  sind  ca.  2 Millionen  Paare  ungewollt  kin- 
derlos. Kinderlosigkeit  kann  durch  Sterilität  oder  Inferti- 
lität (s.o.)  verursacht  werden. 
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Merke! 

Sterilität:  Unvermögen,  schwanger  zu  werden. 

Infertilität:  Unvermögen,  die  Schwangerschaft  auszut ra- 
gen. 

Sterilität 

Svn.:  Impotcntia  gcncrandi 

Definition 

Von  Sterilität  spricht  man  (WHO),  wenn  nach  I lahr,  in 
denen  ein  Paar  regelmäßig  ungeschützten  Geschlechtsver- 
kehr hatte,  keine  Schwangerschaft  eingetreten  ist. 

Ätiologie 

Die  Ursachen  liegen  zu 

• ca.  30 aD  bei  der  Frau  (je  nach  Lit,  auch  bis  50uo) 

• ca.  30ab  beim  Mann 

• ca.  30°b  bei  beiden  Partnern  und 
<•  ca.  I0°6  bleiben  ungeklärt. 

Zu  beachten  ist  auch  die  mit  dem  Alter  abnehmende  Ferti- 
lität der  Frau. 

Hat  noch  nie  eine  Schwangerschaft  Vorgelegen,  wird 
von  primärer  Sterilität  gesprochen;  bleibt  eine  erneute 
Schwangerschaft  nach  bereits  vorangegangener  Schwan- 
gerschaft aus.  von  sekundärer  (erworbener)  Sterilität. 

Ursachen  der  Sterilität  der  Frau 
Funktionell  oder  organisch  bedingt: 

- ovarielle  Funktionsstörungen  (primäre  oder  sekun- 
däre Üvarialinsuftizienz) 

- tubare  Störungen  (TubenverschlussZ-verwachsung/ 
-Stenose/ -spasmus,  bei  Fndomctriosc,  Motilitätsstö- 
rungen! 

- uterine  Störungen  (angeb.  Anomalie,  Nichtimplanta- 
tion einer  F.izellc,  Myome  I 

- vaginale  Störungen  ( vaginale  Fehlbildungen,  Kolpitisl 
zervikale  Störungen  (Zervizitis,  anatomische  Verän- 
derungen, Spermienantikörper  im  Zervixschleim) 

AUgcmeinerkrankungcn:  Diabetes  mellitus,  Fettsucht, 
Schilddrüsentunktumsstörung,  hypophysäre  Störung, 
Magersucht,  Prolaktinom 
psychosomatisch  bedingt 
idiopathisch  bedingt. 

Diagnostik 

« Anamneseerhebung  beider  Partner 

• Gynäkologische  Untersuchung 

• Bakteriologischer  Abstrich 

• Zoologischer  Abstrich  (Pap) 

<■  Kolposkopie 

- Hormonelle  Diagnostik  (Ovarialftmktion): 
Basaltemperaturmessung 

- Funktionstests  (Gcstagcntcst,  östrogentest,  Pcnctra- 
t ionstest) 

Labor  (Basishormonspiegel) 

- Zervixindex  (Insler- Score) 

• Hysterokontrastsonographie  (Tubendurchgängigkeit) 
Ultraschall  (Nachweis  einer  Ovulation,  Follikulometrie) 

« Diagnostische  Laparoskopie  (Pelviskopie). 

Die  Zeugungsfähigkeit  des  Mannes  sollte  überprüft  wer- 
den. bevor  eine  invasive  Untersuchung  an  der  Frau  vorge- 


nommen wird,  und  auch,  wenn  bei  der  Partnerin  bereits 
eine  Ursache  diagnostiziert  wurde. 

Therapie 

Therapie  der  Follikclrcifungsstorung:  uvaricllc  Stimula- 
tionsbehandlung 

Die  Therapie  der  Follikclrcifungsstorung  kann  bei 
Kinderwunsch  durchgeführt  werden.  Dabei  wird  das  Folli- 
kelwachstum unterstützt  und  medikamentös-hormonal 
eine  Ovulation  ausgelöst  (z.B.  Clomifentherapie  oder  Go- 
nadotropintherapie). 

Dieses  Verfahren  findet  bei  weiblicher  Sterilität  infolge 
Anovulation  und  meist  auch  im  Rahmen  einer  ln-vitro- 
Fcrtilisation  (IVF)  Anwendung. 

Nur  bei  normogonadoiropcr  Ovarialinsuffizicnz  (Hy- 
pothalamus-Hypophysen-Funktion  intakt)  kann  mit  ei- 
nem Bchandlungsertolg  gerechnet  werden. 

Therapie  bei  tubarer  und  uteriner  Sterilität 
In-vitro-Fertilisation  (IVF). 

Therapie  bei  undnulogischem  Faktur 

IVF.  intrazytoplasmatische  Spermieninjektion  (ICSI). 

36.10.17  Komplikationen  im  Zusammen- 
hang mit  künstlicher  Befruch- 
tung (N98) 

Das  ovarielle  Hyperstimulationssyndrom  (OHSS) 

Syn.:  Ovarian  Hyperstimulation  Syndrome  (Ol  ISS) 

Das  Überstimulationssyndrom  ist  eine  potentiell  le- 
bensgefährliche Erkrankung,  welche  durch  Hormone,  die 
zur  ovariellen  Stimulation  verabreicht  werden,  ausgelöst 
werden  kann. 

Es  werden  3 Schweregrade  von  leicht  zu  schwer  unter- 
schieden (WHOI:  Die  abdominalen  Beschwerden  durch 
die  vergrößerten  Ovarien  reichen  von  einer  leichten  Stö- 
rung des  Wohlbefindens  bis  Übelkeit,  Erbrechen,  Aszites. 
Pleura-  und  Perikarderguss.  Gefährlicher  sind  Oligurie, 
evtl.  Nierenversagen.  Leberaffekrion  und  die  thrombem- 
bolischcn  Komplikationen  ft  • Tab. 36. 19).  Der  genaue  Ent- 
stehungxmodus  eines  Übcrstimulationssymlroms  Ist  noch 
nicht  geklärt.  Eine  veränderte  Gcfaßpermcabilitäi  durch 
den  überhöhten  Östrogenspiegel  wird  angenommen,  wor- 
aus eine  Flüssigkeitsverschiebung  vom  intra-  in  den  extra- 
vaskulären  Raum  erfolgt  Die  so  entstehende  Hamokon- 
zentration  fuhrt  zu  Thrombosegefahr.  Elektrolytverschiv- 
bung  und  Mindcrdurchblutung  der  Nieren. 

Stadieneinteilung 
«*  Tab.  36. 19 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  symptomatisch,  eine  ursächliche  The- 
rapie ist  noch  nicht  möglich.  Die  Bestimmung  relevanter 
Blut  werte  ( Hämatokrit.  Elektro)  yte,  Gesamteiweiß,  Kreati- 
nin, Thrombozyten,  Leukozyten)  ist  obligat. 

Leicht  bis  mäßig: 

- körperliche  Schonung  (kein  Sport,  Gctahr  der  Sticl- 
drehung  der  Ovarien) 

• ausreichende  orale  Flüssigkeitszufuhr 

• engmaschige  ambulante  Kontrolle 

• Kontrolle  des  Köpergewichts  ( Wassereinlagerungen ). 
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Tab.  36. 19  SctmwTtqudc  dei  OHSS 


leicht 

ÖstradioHerum- 
spiegel 
» lS00pg/ml 

Ovaigröße  bis  S cm 

Häufigkeit  8-23% 

mäßig 

zusätzlich  ge- 
spannte Bauch 
decken.  Übelkeit. 
Erbrechen 

Häufigkeit  6- 7% 

sch  »er 

Aszites.  Hydro- 
thorax,  Hämo- 
konzentration, 
älutqerinnunqs- 
st  tttungen 

Ovargroße  > 5 cm 

Häufigkeit  ca.  2% 

Mäßig  bis  schwer: 

• stationäre  Überwachung 

• Labor.  BB,  Hkt,  E’lyte  und  Gerinnung 

• Kontrolle  des  Körpergewichts  (Wassereinlagerungen) 

• Heparinisierung  zur  Thromboseprophylaxe  obligat 


Bilanzierung  von  Ein-  und  Ausfuhr 

- N lessung  des  zentral  venösen  Drucks. 

36.10.18  Krankheiten  des  Urogenital- 
systems  nach  medizinischen 
Maßnahmen,  andernorts  nicht 
klassifiziert  (N99) 

Nierenversagen  » Kap.  36.3. 1 

Harnnthrenstriktur » • Kap.  36.6.5. 

Quellenverzefchnis 

I RuchtafHOperScinnicluen  Om  Zweite  Sk*.  1 Auflage  Hndel- 
herg,  Springer  2UU4. 

:2;  Rcnz-IÄsktcr/Krauirig.Braun:  llanslehrbuch  liniere  Medizin, 
3.  Auflage.  München,  Flsesier,  Urban  & Fischer  2on4. 

y im  pp 

4 ClaMcn/Oirhl/KncHuck  er  al  Innere  Medizin.  5.  Auflage.  Mün- 
chen, Urban  & Fischer  2003 

|5)  F.ichcnauer.  Sarkinuim/Vanhcrpc:  Klinikleittadeu  Urologie, 
3.  Auflage  München,  Urban  6k  Fischer  2003. 

j6]  Fcige/Rcmpcn /Würfe)/ lawny/Rnbder  Frauenheilkunde.  3.  Auf- 
lage München,  FJsevier,  Urban  & Fischer  2005. 
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Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett  (000-099)  

37.1  Schwangerschaft  mit  abortivem  Ausgang  (000-008) 


Zusammenfassung 


Zu  Beginn  einer  Schwangerschaft  können  Komplikationen 
Auftreten,  die  zu  einem  abortiven  Ausgang  der  Schwanger- 
schaft fuhren.  Eine  Schwangerschaft  außerhalb  des  Uterus 
wird  als  Extrauteringravidität  bezeichnet.  Hier  treten  erste 
Symptome  2-4  Wochen  nach  Ausbleiben  der  Menstruation 


auf.  Bei  intrauterinen  Schwangerschaften  kann  es  zu  einer 
Entartung  der  Chorionzotten  kommen.  Diese  Form  wird  als 
Blasenmule  bezeichnet.  Die  vorzeitige  Ausstoßung  eines  Fe- 
tus in  der  Eruhschwangerschaff  nennt  man  Abort.  Es  werden 
verschiedene  Abortformen  unterschieden. 


37.1.1  Extrauteringravidität  (000) 

Syn.:  ektope  Schwangerschaft 

Fallbeispiel  ln  Ihre  Praxis  kommt  eine  27-jährige  Frau. 
Sie  berichtet  Ihnen,  dass  Sie  seit  gestern  linksseitige 
Unterbauchschmerzen  hat.  Die  letzte  Regelblutung  war 
vor  ca.  3 Wochen.  Sie  fuhren  eine  vaginale  Sonographie 
durch  und  linden  keine  Fruchthöhle  im  Uterus. 

Welche  Untersuchungen  fuhren  Sie  durch?  ß-HCG- 
Kontrollc, 

Woran  denken  Sie  zunächst?  EUG  vs.  normale  Gravi- 
dität. 

Definition 

Die  Implantation  der  Blastozystc  außerhalb  der  Gebärmut- 
terhöhle  wird  als  Extrauteringravidität  ( EU,  EUG  f bereich  - 
net.  die  Häufigkeit  beträgt  ca.  I -2%. 

Ätiologie 

Ursächlich  für  eine  ektope  Schwangerschaft  ist  eine  Be- 
hinderung des  Eitransportes  durch  die  Tube  meist  nach 
Gcnrtalinfektion  (Verwachsungen  und  Verklebungen  der 
Tuben),  früherer  EUG  oder  Abort.  Die  Zunahme  der 
Extrauteringraviditäten  der  letzten  lahre  kann  aus  Stcrili- 
tätsbchandlungcn,  Kontrazeption  mittels  Intrauterinpes- 
saren (IUP,  .Spirale“)  und  einer  verbesserten  Diagnostik 
resultieren. 

Lokalisation/Symptomatik 

Die  Symptomatik  ist  vom  Ort  der  Implantation  abhängig. 
Erste  Symptome  treten  2-4  Wochen  nach  Ausbleiben  der 
Menstruation  auf. 

95-99%  Tube:  häufig  ampulläre,  islhmische  und  sehr 
seltene  interstitielle  Form 

- ampulläre  Tübargravidität:  Beschwerden  entwickeln 
sich  langsam.Untcrbauchschmcrrcn  ab  5.-8.  Schwa  n- 
gerschaftswoche,  Schmierblutungen  durch  Hormon- 
entzug (gestörte  Fruchtentwicklung)  mit  Abstoßen 
der  Dezidua,  Tubaraburt  in  das  Abdomen 

- islhmische  Tübargravidität:  schon  früher  einseitige 
Unterbauchschmerzen,  plötzliche,  stärkste  Schmerz- 
zunahme bei  Tubarruptur  mit  inneren  Blutungen  bis 
zum  hämorrhagischen  Schock  und  akuten  Abdomen 

1 % Ovar  oder  Peritoneum  ( Abdominalgravidität). 

Merke!  Bei  jedem  akuten  Abdomen  einer  Frau  im  gc- 
bärtähigen  Alter  muss  eine  F.ilcitcrruptur  ausgeschlos- 
sen werden. 


Klinik/Diagnostik 

Klinische  Untersuchung:  Druck-/Portioverschiebc- 
schmerz,  Abwehrspannung,  vergrößerter  Uterus,  Spie- 
geleinstellung l Blutung?) 

VaginaLsonographie:  fehlender  Nachweis  einer  intraute- 
rinen Schwangcrschaf'tsanlage,  evtl,  freie  Flüssigkeit  im 
Abdomen 

fabor:  meist  subnormale  ß-l  I (Xi -Werte,  im  Zweifcls- 
fall:  Vcrlauiskontrollcn  (Verdoppelung  der  Werte  alle 
2 Tage  bei  intakter  Gravidität) 

- Anämie  (bei  intraabdomineller  Blutung) 

Evtl.  Douglas-Punktion  (Hämato/cle  bei  Tubarabort/ 
-rupturl 

Diagnostische  Laparoskopie 

Laparotomie. 

Klinik  HCG-  Werte  sind  hei  EUG  olt  subnormal. 

Therapie 

Operativ: 

- Salpingotomic:  Längsspaltung  der  Tube,  Entfernung 
des  Trophoblastgewebes 

- Salpingektomie:  Entfernung  der  Tube 
— Laparotomie 

Medikamentös:  bei  fehlender  Symptomatik  in  sehr  frü- 
hen Stadien 

- Prostaglandine  (PG  F2ot)  und  Methotrexat. 

37.1.2  Blasenmole  (001) 

Syn.:  Mola  hydatiformis,  Traubenmole. 
Ätiologie/Pathogenese 

Die  Utascnmolc  gehört  wie  die  destruierende  Blasenmole 
(Syn.:  invasive  Blasenmole,  Chorionadcnoma  destruens) 
und  das  Chorionkar/inom  (malignes  Chorionepitheliom I 
zu  den  Trophoblastcntumorcn  <<-  ■ Kap.  24.8.8).  F.s  handelt 
sich  um  eine  hydrophisch-ödcmatosc  Entartung  derCho- 
rionzotten.  Die  Umwandlung  der  Zotten  in  bis  trauben- 
großc,  mit  heller  Flüssigkeit  gefüllte  Bläschen  unterbindet 
den  Gasaustausch,  ein  vorhandener  Embryo  stirbt  ab,  der 
proliferierte  Trophoblast  persistiert  f HCG-Bildung  T). 

Ursächlich  ist  wahrscheinlich  eine  defekte  Embryonalan- 
lage, begünstigt  von  genetischen  Anomalien.  Die  F.ntwick- 
lungsstörung  beginnt  ca.  I Monat  nach  der  Empfängnis. 

Bei  der  kompletten  ßlascnmolc  findet  sich,  nach  Be- 
fruchtung einer  Eizelle  ohne  DNA,  kein  fetales  oder  em- 
bryonales Gewebe. 

Die  partielle  Blasenmule  (TTiploidiel  zeigt  blasig  verän- 
dertes Gewebe,  normale  Zotten,  einen  Embryo,  der  fast 
immer  abstirbt. 
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37.1  Schwangerschaft  mit  abortivem  Ausgang  (000-008) 


Klinik/Diagnostik 

Hyperemesis  gravidarum  (durch  hohe  ß-HCG- Wertei 
ln  ca.  IU"'o  L.uteinzystcn  an  den  Ovarien  (angeregt  durch 
ß-HCG-Wertel 

Weicher,  deutlich  vergrößerter  Uterus 

Fehlen  von  kindlichen  Herztönen  und  Kindsbewegun- 

gen 

ln  der  Frühschwangerschalt  uterine  Blutungen.  Abgang 
von  Zottenbläschen  möglich 

I lypcrthvrcosc  (3-lüuo,  humanes  Chorionthyreotro- 
pin [HCT]  T) 

Labun  erhöhte  Serumkonzentration  von  ß-HCG  mit 
Werten  von  300000  bis  über  1000000  IE/1  Urin  (nor- 
male Schwangerschaft  8.  SSW:  bis  100000 IF71  Urin) 
Sonographie:  Schneegestöber- Plazenta,  meist  kein  Etn- 
bryublast. 

Therapie 

Medikamentöse  Austreibung  (Prostagland ine) 

Kürettage 

Bei  destruierender  Blasenmole:  Zytostatika. 

Merke!  Da  ein  Chorionkar/inom  auch  aus  Kesten  einer 
Blasenmole  entstehen  kann,  müssen  nach  Behandlung 
einer  Rlascnmolc  regelmäßig  I ICG-Kont rollen  durchge- 
lührt  werden  ( nach  12  Wochen  sollte  HCG  il,  bis  unter 
die  Nachweisgrenze). 

Klinik  Kürettage:  Wegen  der  weichen  Konsistenz  des 
vergrößerten  Uterus  liegt  eine  erhöhte  Pcrloralions- 
getähr  mit  konsekutiven  lebensbedrohlichen  Blutungen 
vor! 


37.1.3  Fehlgeburt  (003) 

Syn.:  Abort. 

Definition 

Die  Fehlgeburt  bezeichnet  die  vorzeitige  Ausstoßung  eines 
Fetus  bzw.  Embryos, 
o Spontanabort:  natürliche  Ursache 

• Artifizieller  Abort 

Frühabort  = bis  zur  1 6.  SSW  (sehr  viel  häufiger  als 
Spataborte) 

Spatabort~  16.- 28.  SSW 
Ätiologie 

• Feto-plazcntarc  Ursachen  (50-70uol 

- Chromosomenabcrrationen  (meist  Frühaborte) 
Trophoblasienanomal  ien 

- Nidatioitsstörungen 

■ Mütterliche  Ursachen 

- Fehlbildungen  und  Lagcanontalien  des  Uterus 
Zervixinsuffizienz,  Tumoren 

- Infektionen  (Röteln),  Endokrinopathien  (Diabetes), 
schwere  Allgcmcinerkrankungen,  Intoxikationen 

- Trauineti  ( physisch,  psychisch ) 

- hormonelle  Störungen 

- immunologische  Ursachen  (z.B.  Blutgruppenunver- 
träglichkeit) 

■ Spermatogcne  Störungen 
Artifizielle  Ursachen  (Medikamente). 


Formen/Verlauf/Therapie 
Allg.  Symptomatik 

Verschieden  stark  ausgeprägte  vaginale  Blutungen  (ggf. 
ßlutkoagel,  Gewebcabgang).  zunehmende  wehenartige 
Schmerzen,  evtl.  Fruchtwasserabgang  (höhere  SSW),  Fie- 
ber (bei  febrilem  Abort). 

Abortus  imminens  (drohender  Abort) 

- vaginale  Blutung 
geschlossener  Zcrvikalkanal 

- Therapie:  Bettruhe,  ab  23.-24.  SSW  Wehenhem- 
mung, HCG-  und  Ultraschallkontrollcn 

Abortus incipiens  (beginnender  Abort,  irreversibel) 

- Blutung  und  evtl.  Abgang  von  Trophoblastgewebe 

- ziehende  Untcrbauchschmcrzcn 

- Zervikalkanal  geöffnet 
Therapie:  Kürettage 

Abortus cotnpletus  (vollständiger  Abort)  odcrincomplc 
tus  (unvollständiger  Abort):  Ausstoßung  des  Schwnn- 
gerschaüsmatcrials  komplett  bzw.  inkomplett. 

stärkere  vaginale  Blutungen,  beim  unvollständigen 
Abort  bis  zu  lebensbedrohlichen  Blutungen 

- wehenähnliche  Schmerzen 
Schwangerschaftsmaterial  in  Scheide  oder  Zervikal- 
kanal sichtbar 

- Therapie:  Kürettage,  Oxytocin  zur  Unterstützung  der 
Uteruskuntraktionen. 

Merke!  Alle  Aborte  bis  zur  24.  SSW  sind  inkomplette 
Aborte.  Da  die  Ausreift]  ng  der  Plazenta  bis  zu  diesem 
Zeitpunkt  noch  inkomplett  ist,  ist  eine  komplette  Aus- 
stoßung nicht  möglich. 

Misscd  Abortion  (verhaltener  Abort):  abgestorbene 
Frucht  verbleibt  im  Uterus 

- keine  Symptomatik,  evtl,  braunschwarze  Absonde- 
rungen aus  der  Scheide 

- diagnoseweisend:  Sistiercn  des  Schwangerschafts- 
wachstums.  Fehlen  kindlicher  Lebenszeichen 

- Therapie:  Entfernung  der  Frucht  (bis  12.  SWW: 
Kürettage,  nach  12.  SSW:  Ausstoßung  mit  Nachku 
rettage. 

Klinik  Dcad-Fclus-Syndrom 

Verbleibt  der  abgestorbene  Fetus  £ 5 Wochen  im  Uterus, 
kann  sich  bei  der  Schwangeren  ein  Dead-Fetus-Syn- 
drom  mit  schweren  Gerinnungsstörungen  (INC)  durch 
Einschwemmung  von  thromboplastinhaltigcm  Material 
aus  dem  toten  Fetus  und  der  Plazenta  manifestieren. 

Abortus  tehrilis  (fieberhafter  Abort):  häufig  bei  un- 
sachgemäßen Abtreibungsversuchen 

unkomplizierter  febriler  Abort  < 39  “C:  lokale  Endo- 
metriuminfektion I Staphylokokken,  Streptokokken, 
E.  coli,  Clostridien) 

komplizierter  febriler  Abort:  Ausbreitung  auf  Adnexe 
und  Peritoneum 

septischer  Altort:  Schock,  DIC.  Verbrauchskoagulo- 
pathie,  MOV 

Therapie:  Antibiotika,  Heparinisierung,  Schockbe 
handlung,  Nachkürettagc 
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Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett  (000-099) 

I Ubitucllcr  Abort:  3 oder  mehr  Aborte  in  Folge 

multifaktoriell  (Frilhabort:  Chromosomen-,  Tro- 
phoblastenstörungen, Spatabort:  anatomisch-funk- 
tionelle Störungen),  Infekte,  immunologische  und 
hormonelle  Ursachen 

- Therapie:  Behandlung  eines  Grundleidens,  Cerclage, 
Progesteron  Vaginalsupp,,  Zuwendung. 

37.1.4  Schwangerschaftsabbruch  (004) 

Syn.:  Abruptio  grav  iditatis,  Abtreibung,  früher:  Interruptio. 

Schwangcrschaftsabbruch  bedeutet  die  absichtlich  her- 
beigeführte Beendigung  einer  Schwangerschaft. 

Methoden 

Abhängig  vom  Gestationsalter  werden  die  instrumenteile 
und  die  medikamentöse  Methode  (auch  kombiniert)  an- 
gewendet: 

bis  zur  vollendeten  12.  SSW  p.c.:  instrumenteil,  bevor- 
zugt mittels  Saugkürettage  nach  Zervixdilatation 
ab  der  1 2.  SSW:  pharmakologisch,  durch  Spontanaus- 
stoßung  mit  Prostaglandinen  (bei  rh-neg.  Frauen  an- 
schließend eine  Anti-D- Prophylaxe  vornehmen) 
bis  zum  49.  Tag  p.  m.:  medikamentös  induziertes  Abster- 
ben der  Frucht  (Mifegyne®,  RU486),  wird  in  Deutsch- 
land selten  angewandt. 


Rechtslage 

Nach  der  Neuregelung  des  $ 218  StGB  (01.10.1995)  gilt  in 
Deutschland:  Ein  Schwangcrschaftsabbruch  ist  nicht  straf- 
bar, wenn 

die  Frau  ihn  nach  eingehender,  dokumentierter  Bera- 
tung wünscht 

- die  leibcsfrucht  nicht  älter  als  1 2 Wochen  ist 
die  Schwangere  den  Abbruch  verlangt 

- eine  mindestens  drei  Tage  zurückliegende  Beratung 
gemäß  § 219  StGB  seitens  einer  anerkannten  Bera- 
tungsstelle durch  Vorlage  einer  Bescheinigung  nach 
gewiesen  werden  kann 

der  Schwangcrschaftsabbruch  von  einem  Arzt  aus- 
geführt wird 

er  aus  medizinischer  oder  krimineller  Indikation  an- 
gezeigt  ist 

medizinische  Indikation  I keine  Abbruchsfrist):  wenn 
durch  die  Fortsetzung  der  Schwangerschaft  die  Ge- 
fahr einer  schwerwiegenden  Beeinträchtigung  für 
den  körperlichen  oder  seelischen  Gesundheitszu- 
stand der  Schwangeren  gegeben  ist 
kriminologische  Indikation  (bis  zur  12.  SSW):  wenn 
die  Schwangerschaft  durch  eine  Straftat  (z.  B.  Verge- 
waltigung) zustande  gekommen  ist 
- Bei  den  genannten  Vorgaben  kann  ein  Schwangcr- 
scliaftsabbruch  durch  einen  Arzt  rechtmäßig  bzw.  straf- 
frei vorgenommen  werden,  nur  darf  der  Arzt,  der  die 
medizinische  Indikation  feststellt,  die  Durchführung 
des  Schwangcrschaffsabbruchs  nicht  selbst  vornehmen. 


37.2  Schwangerschaftsdauer  (009) 


Tab.  37.1  ICO-Codes  der  Schwangerschaftsdauer 


ICO 

Schwangerschaftsdauer  in  Wochen 

Schwangerschaftsdauer  in  Tagen 

009.0 

weniger  als  5 vollendete  Wochen 

weniger  als  35  vollendete  Tage 

009.1 

5.  Woche  bis  13  vollendete  Wochen 

35.  Tag  bis  91  vollendete  Tage 

009.2 

14.  Woche  bis  19  vollendete  Wochen 

92.  Tag  bis  133  vollendete  Tage 

009.3 

20.  Woche  bis  25  vollendete  Wochen 

134.  Tag  bis  175  vollendete  Tage 

009.4 

26.  Woche  bis  33  vollendete  Wochen 

176.  lag  bis  231  vollendete  Tage 

009.5 

34.  Woche  bis  36  vollendete  Wochen 

232.  Tag  bis  252  vollendete  Tage 

009.6 

37.  Woche  bis  41  vollendete  Wochen 

253.  Tag  bis  287  vollendete  Tage 

009.7 

mehr  als  41  vollendete  Wochen 

mehr  als  287  vollendete  Tage 

Ermittlung  des  Geburtstermins 

An  Hand  der  Naegelc- Regel  kann  der  voraussichtliche 
Geburtstermin  bei  unbekanntem  Konzeptionstermin 
bestimmt  werden  (—  crrcchncter  Geburtstermin  F.GT). 
Berechnung  siehe  Klinik  Lasten,  cavc:  Fehlerquellen:  Be- 
rechnung gilt  nur  für  28- tägigen  Zyklus,  bei  32-tägigent 
Zyklus  müssen  zusätzlich  4 Tage  addiert  werden;  unre- 
gelmäßige Zyklen;  verschieden  lange  Monate  ctc.  Am 


errcchnctcn  Tag  kommen  nur  etwa  4'1©  der  Kinder  zur 
Wdt,  ca.  2 Drittel  werden  10  Tage  vor  bzw.  nach  diesem 
Termin  geboren. 

Klinik  Nägele- Regel: 

Entbindungstermin  - I.  Tag  der  letzten  Regel  - 3 Mo- 
natc  + 7Tagc+  I )ahr(±  abweichende  Tage  vom  28-tägi- 
gen  Zyklus). 
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37.3  Ödeme,  Proteinurie  und  Hypertonie  während  der  SS,  der  Geburt  und  im  Wochenbett  (010-016) 


Schwangerschattsdauer 

Bei  bekanntem  Konzeptionstcrmin:  post  conceptionem 
(p.  c.t  beträgt  die  durchschnittliche  Schwangerschaft  bis 
zum  Geburtstermin  267  Tage 

Bei  unbekanntem  Kun/cptionstermin:  mittlere  Schwan 
gerschaftsdauer  post  menstruationem  (p.m.)  vom  ers- 
ten Tag  der  letzten  Regel  bis  zum  Tag  der  Geburt: 
28 1 Tage. 


Abweichungen  von  der  Schwangerschaftsdauer 
Zu  kurze  Schwangerschaftsdauer 

- Abort  ( Fruhabort  bzw.  Spätabort: Kap.  37. 1 .3 1 

- Frühgeburt  (Geburt  vor  der  vollendeten  37.  SSW 
p.m.) 

Zu  lange  Scliwangcrsclutftsdaucr  ( Übertragung! 

- rechnerisch:  errechncter  Termin  + I- 10  Tage 

- echte  Übertragung  (errechncter  Termin  + 14  Tage) 
relative  Übertragung:  Plazenta  vorzeitig  insuffizient. 


37.3  Ödeme,  Proteinurie  und  Hypertonie  während  der  Schwangerschaft, 
der  Geburt  und  im  Wochenbett  (010-016) 

Zusammenfassung 

Bestimmte  Erkrankungen,  die  im  Rahmen  der  Schwanger-  kungen  gehören  u.a.  die  hypertensiven  Erkrankungen  in  der 
schalt  aultreten  können,  benötigen  die  besondere  Aulmerk-  Schwangerschaft.  EPH -Gestose.  Präeklampsie,  HELLP- Svn- 
santkeit  des  Geburthelfers/Gynäkologen.  Zu  diesen  Erkran-  drum  und  Eklampsie. 


37.3.1  Hypertensive  Erkrankungen  (HES) 
(010-011) 

Formen 

IIES:  hypertensive  Schwangcrsdtaftscrkrankungen 
SLH:  schwangerschaftsinduzieric  Hypertension 
Pracklampsic:  SIH  + Proteinurie 
Pfropfgestose:  bereits  vor  der  Schwangerschaft  beste- 
hender Hypertonus  mit  ggf.  Anstieg  der  Blutdruck  werte 
und  mit  Proteinurie  in  der  Schwangerschaft 
Eklampsie:  Zyanose,  Bewusstlosigkeit,  tonisch-kloni- 
scher Krampfanfall 

HELLP-Syndrom:  hemolvsis,  elevated  liver  cnzyms,  low 
platelets  (Hämolyse,  Transaminasenanstieg,  Thrombo- 
zytopenie!.in  90uu  der  Fälle  mit  I lypcrtonus  verbunden. 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Hypertonie  in  der  Schwangerschaft  (RR  2 140/90, 
schwere  HES:  160/1 10  mmHg)  kann  als  schwangcrschafls- 
unabhängige  Hypertonie  (Z.B.  essentielle  Hypertonie!  auf* 
treten  oder  durch  die  Schwangerschaft  verursacht  sein 
Iwhwangersc haftsinduzierte  Hypertension  - SIH).  Die 
HES,  eine  Komplikationen  in  der  Geburtshilfe,  die  bei 
ca.  10°o  -aller  Schwangeren  auffällig  wird,  ist  möglicher- 
weise auf  eine  Verschiebung  des  Prostazyklin-Thromb- 
oxnn-Glcichgcwichts  mit  Überwiegen  des  Thromboxans 
i — > Vjxuspasmen.  Endothelläsioncn,  peripherer  Wider- 
stand 1 und  Aktivierung  der  intravasalen  Gerinnung)  zu- 
rückzufuhrcn.  Weitere  Theorien  werden  diskutiert. 

Als  Risikofaktoren  sind  bekannt: 

Faktoren.die  die  Wandspannungdcs  Utcruserhöhen  wie: 

- Mehrlingsschwangerschaft 
— Polyhydramnion 

Faktoren,  die  eine  verminderte  Durchblutung  der  Pla- 
zenta bewirken  wie: 

- Erstgebärende,  hier  wachsen  die  Blutgefäße  des  Ute- 
rus oft  zu  langsam 

- Diabetes  mellitus 
Hochdruck 

- höheres  Lebensalter 


vurbestchcnde  Grunderkrankungen  wie: 

- chronische  Nephropathie 

- essentielle  Hy'pcrtonic 
Lupus  erythematodes. 

Diagnostik 
- Anamnese 
RR-Messungen 

Labor:  SIH/Praeklampsie 

- Hbt  (pathologisch  13  g/dl),  Hämatokrit  t (patho- 
logisch > 38%) 

- Kreatinin  (pathologisch  > 1,2  ntg/dl),  Harnstoff 

- Harnsäure  (pathologisch  :>  6 mg/dll 
Labor:  I IELLP- Syndrom  additiv: 

- Haptoglobin  1,  Hb  -i 

- Leberenzyme:  GOT  T,  GPT  t 
Bilirubin  T,  LDH  T 

Th rombozytopen  ie  ( pathologisch  < 1 00 000/ gl ) 
Doppler-Sonographiel  Anstieg  dcrStrömungsgesch  win- 
digkeit  in  A.  uterina). 

Therapie 

Abhängig  von  Ausprägung  der  HES  und  dem  fetalen  Reife- 
grad konservative  oder  kausale  Therapie  (=  SS- Abbruch ): 

Gestationsalter 

S 34+0  SSW:  möglichst  konservative  Behandlung 
> 34+0  bis  36+0  SSW:  Entbindung  bei  mütterlicher  b/w. 
fetaler  Gefährdung 
i 36+0  SSW:  Geburtseinleitung 

Konservative  Therapie 

• Blutdrucksenkung  (Dihvdralazin  50-75  mg  tgl.,  a-Mc- 
thvldopa  03- 1 g tgl.,  Nifedipin  2x  5-20  mg  tägl.,  Me- 
toprolol ntax.  200  mg  tgl.) 

« Bettruhe  (Steigerung  der  Utcnisdurchblutung) 

■ FlUssigkeilxbilanzierung  < cave:  Diuretika,  s.  Merkekas- 
ten) 

Proteinreiche  Ernährung  bei  Proteinurie 
Urinkontrollcn 
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• Bei  drohender  Eklampsie  (Magnesium,  Heparin  I 
Überwachung  des  Fetus  (Ultraschall.  Doppler:  Durch- 
blutung) 

• Stationäre  Aufnahme,  nur  bei  leichten  Fällen  ambulante 
Betreuung. 

Merke!  Diuretika  sind  in  der  Schwangerschaft  kon- 
traindiziert, da  sic  durch  I lämokon/entration  und 
Hypovoiämie  eine  fetoplazentarc  Minderdurchblutung 
bewirken  können. 


37.3.2  Gestationsödeme  und 
Gestationsproteinurie  (012) 

EPH-Gestose 

Als  F.PI  I-Gcstosc  bczcichnctc  man  früher  eine  Schwangcr- 
schaitscrkrankung  (Gestose)  mit  den  Symptomen:  ödem 
(E  = engl,  edcmel,  Proteinurie,  Hypertonie. 

Ödeme  treten  als  interstitielle  Wasscreinlagcrungcn  off 
auch  bei  gesunden  Schwangeren  auf.  werden  schwere 
Ödeme  in  Verbindung  SIH  oder  Präeklampsie  manifest, 
müssen  sie  mittels  Gewichtsmessung  kontrolliert  werden, 
cave:  Diurctikagabc!  (s.o.). 

37.3.3  Gestationshypertonie  (013-014) 

Präeklampsie 

Definition: 

Unter  Präeklampsic  versteht  man  das  kombinierte 
Krankheitsbild  von 

• Hypertonie  (RR  MO/üOmmllg)  nach  der  20.  SSW  bei 
vorher  unauffälliger  Anamnese 

■ Proteinurie  (>  3 g/l  im  24-h-Urinl 

• häufigen  Ödemen. 

Schwere  Präeklampsic: 

Hypertonie  (diastolisch  > 1 10  mmHg) 

• Oligurie 

• Kopfschmerzen,  Unruhe,  Schwindel,  Übelkeit,  Schstö- 
rungen  (Flimmerxkotome,  Doppellsehen) 
Oberbauchschmerzen 

« lebcrfunktionsstörungcn 

■ Thrombozytopenie. 

Die  Präeklampsie  wirkt  sich  auf  die  einzelnen  Organsys- 
teme wie  Augen.  Niere,  Leber.  Nervensystem  aus.  Bei  einer 
schweren  Präeklampsie  sollte  die  SS  möglichst  rasch  be- 
endet werden  (s.o.).  Die  Prognose  ist  bei  frühzeitiger  Dia- 
gnose und  Therapie  gut.  Therapie  s.  o.  H ES. 

HELLP-Syndrom 

Das  HELLP-Syndrom  ist  eine  seltene,  aber  gefährliche 
Komplikation  der  Pnieklampsie  (mütterliche  Mortalität: 

pcrinatalc  kindliche:  literaturabhängig  IO-bO”ö). 
Die  Erkrankung  manifestiert  sich  meist  in  der  32.-34. 
SSW  mit  verschieden  ausgeprägten,  nicht  berechenbaren 
Verlaufen  (ca.  43uo  Spontanremissionen,  bis  zu  38°o 
schwerste  Verläufe).  Die  Ätiologie  ist  noch  weitgehend 
ungeklärt  (*»  Kap.  37.3. 11. 


Symptomatik/Klinik 

Merke!  Klinische  Kennzeichen  des  HELLP- Syndroms: 
rechtsseitige  Oberbauchschmerzen  (Kapseldehnung) 
erniedrigte  Hb-Wcrtc  (Hämolyscl 
erhöhte  Leberenzyme 
Thrombozytopenie 
arterielle  Hypertonie  (in  90%). 

Komplikationen 

• Pla/entalösungcn  ( ca.  16-20ut>) 

■ Intrauterine  Mangdentwicklung  (ca.  30  öO^a). 

Klinik  Tritt  ein  HEI I P- Syndrom  auf.  muss  eine  Ent- 
bindung erfolgen.  Eine  Sectio  birgt  die  Gelahr  post- 
operativer  Komplikationen  (wie  unstillbarer  Uterusblu- 
tungen I. 

Therapie 

“ Stabilisierung  des  mütterlichen  Zustandes  (Blutgerin- 
nung. Herz- Kreislauf) 

Festlegung  des  optimalen  Gcburtszcitpunktcs  {*»  Kap. 
37.21. 

Dtfferentialdiagnose 

Thrombotisch-thrombozytopenische  Purpura  (throm- 
botische Mikroangiopathie 

Werlhof-Krankltcit  (Syn.  idiopathische  thrombozytope- 
nische Purpura  | ITP|:  essentielle  Thrombozytopenie) 

Akute  Hepatitis 
Medikamentenintovikation. 

37.3.4  Eklampsie  (015) 

Die  Eklampsie  tritt  bei  ca.  0,1%  aller  Geburten  auf,  be- 
vorzugt  bei  Erstgebärenden.  Diese  schwerste  Form  der 
hypertensiven  Schwangerschaftserkrankungen  wird  mit 
tonisch -klonischen  Krämpfen,  meist  gefolgt  von  Bewusst- 
seinsvcrlust  und  Zyanose,  zusätzlich  zu  einer  schweren 
Präeklampsie  auffällig.  Den  peripartalen  Anfällen  geht 
manchmal  eine  Aura  voraus,  off  treten  sie  blitzartig  auf. 

Ätiologie 

Auslöser  der  eklomptischcn  Anfälle  sollen  lokale  Gefäßspas- 
men  oder  Veränderungen  der  Gefaßpermeabilität  sein. 

Klinik 

Die  Eklampsie  betrifft  den  Gesamtorganismus  mit  einer 
Schädigung  v.a.  von  Gehirn  (zerebrale  Blutungen,  Hirn- 
ödem), Leber  (Nekrosen,  Rupturgeiähr  bei  subkapsulären 
Blutungen),  Niere  (akutes  Nierenversagen)  und  Plazenta 
(Plazentainsuffizienz).  Die  Erkrankung  ist  daher  für  Mut- 
ter und  Kind  lebensbedrohend. 

Symptomatik 

• Starke  Kopfschmerzen,  Brechreiz 
Tonisch-klonische  Krämpfe  ( l Minute  Dauer) 

- Lungenödem 

• Mikroembolien  (Hämokon/entrationl 

• Zyanose,  Apnoe 
Bewusstlosigkeit 

- Kraniale  Blutung 
Unruhe 
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Doppeitschen 
Flimmerskotome 
Oberbauchsch  merzen 
Rascher  Rlutdrockansticg. 

Merke!  Auch  nach  der  Entbindung  muss  die  Patientin 
engmaschig  überwacht  werden,  da  eklamptischc  Anfalle 
auch  noch  7 Tage  p.p.  auftreten  können. 


37.4  Sonstige  Krankheiten  der  Mutter  (020  - 029) 

Therapie 

■ Symptomatisch 

- Scitenlagc 

- antikonvulsiv:  Dia/eparn.  Magnesium.  Cavc:  Alem- 
stillstand  bei  /u  hoher  Dosierung! 

- Blutdrucksenkung 
1 Kausal:  Entbindung. 

Differentialdiagnose 

Krampfanfälle  anderer  Genese,  /-R.  Epilepsie,  Entzug, 
psychogen  bedingt 

■ Präeklampsie  (**  Kap.  3733). 


37.4  Sonstige  Krankheiten  der  Mutter,  die  vorwiegend  mit 
der  Schwangerschaft  verbunden  sind  (020-029) 

Zusammenfassung 

Dieses  Kapitel  beschreibt  die  wichtigsten  Erkrankungen  der  ginale  Blutungen,  Erbrechen,  Infektionen  des  Urogenital- 
werdenden  Mutter  in  der  Schwangerschaft  Dazu  gehören  va-  traktes  und  Diabetes  mellitus. 


37.4.1  Blutungen  (020) 

Blutungen  in  der  Fruhschwangerschaft  bedrohen  den 
Schwangcrsehaftsverlauf,  sic  können  Anzeichen  eines  Ab- 
ortesodereiner EUG  sein  (•*■  Kap.  37. 1.1. 37. 13). 

Blutungen  in  der  Spatschwangerschaft  können  das  Le- 
ben von  Mutter  (hoher  Blutverlust)  und  Kind  (Frühge- 
burt ) bedrohen.  /..  B. 

Placenta  praevia  (*■  Kap.  37.5.7.2! 
vorzeitige  Plazentalösung  (*'  Kap.  37.5.73) 
Uterusruptur  (•*'  Kap.  37.6.10) 
variköse  Blutung 

® Randsinusblutungen  (Blutungen  unter  der  Geburt 
du  rch  Zerreißung  des  Sinus  circularis  placentae ) 
Zcichnungsblutung  mit  möglicher  Frühgeburt  (Abgang 
eines  blutigen  Schlcimpfropfs  bei  Zervixdilatation). 

Blutungen  anderer  Genese  sind  differentialdiagnostisch 
auszusch ließen  (z.B.  Zcrvixpolypen,  Varizen,  Zcrvix-Ca 
**  Kap.  24.83),  Blutungen  bei  Ektopic  ri  Kap.  36.10.71. 

Merke!  In  der  SS  und  unter  der  Geburt  muss  jede  Blu- 
tung abgeklärt  werden. 

37.4.2  Übermäßiges  Erbrechen  in  der 
Schwangerschaft  (021) 

Emesis  gravidarum 

Bei  ca.  20  35°ö  aller  Schwangeren  tritt  von  der  5.  8.  SSW 
bis  ca.  zur  16.  SSW  morgendliches  N Uchte rnetb rech en 
nach  vorheriger  Übelkeit  auf.  Ursächlich  sind  neben  psy- 
chischen Faktoren  vermutlich,  wie  auch  bei  der  Hyper- 
emesis  gravidarum,  die  erhöhten  HCG-Spiegel  (— » Östro- 
genanstieg -*  Übelkeit!.  Ein  Übergang  der  physiologi- 
schen Emesis,  die  meist  nicht  behandelt  werden  muss,  in 
eine  Hyperemesis  gravidarum  ist  möglich. 


Hyperemesis  gravidarum 

Die  Hyperemesis  gravidarum  (übermäßiges  Schwangcr- 
schaftserbrechen ) kann  von  häutigerem  Erbrechen  bis  zu 
fehlender  Nahrungsaufnahme  bei  unstillbarem  Erbrechen 
führen.  Dadurch  werden  Ketoazidose,  Exsikkose,  Hämo- 
konzentration  mit  Störungen  des  Flcktrolythaushalts  auf- 
fällig. Leichtere  Fälle  werden  mit  Anticmetika, Sedativa  und 
evtl,  psychologischer  Unterstützung  therapiert.  Eine  statio- 
näre Behandlung  mit  Infusionsthcrapic  kann  indiziert  sein. 

37.4.3  Venenkrankheiten  als  Komplika- 
tion in  der  Schwangerschaft  (022) 

Schwangerschaftsvarizen 

Schwangerschaftsvarizen  sind  die  Folge  der  Gestagene,  die 
durch  Gcwebelockcrung  eine  Dilatation  der  venösen  Ge- 
läße bewirken.  Diese  Weitstellung  führt  darüber  hinaus 
zur  Insuffizienz  der  Venenklappen,  womit  die  Entstehung 
der  Variköse,  einer  der  am  häufigsten  vorkommenden  Ge- 
fäßerkrankungen, unterstützt  wird.  Weitere  Ursachen  sind 
die  Kompression  der  Beckenvenen,  da  der  Uterus  an  Größe 
zunimmt,  und  der  Anstieg  des  Blutvolumens. 

37.4.4  Infektionen  des  Urogenitaltraktes 
in  der  Schwangerschaft  (023) 

Pyelonephritis  gravidarum 

Definition 

Die  Pyelonephritis  gravidarum  ! Pyelitis  gravidarum, 
Schwangersehaftspyelonephritisl  ist  eine  akute  Entzün- 
dung des  Nierenbeckens  (anatomisch  bedingt  bevorzugt 
rechts).  Sie  wird  bei  I - 5%  der  Schwangeren  manilest. 

Ätiologie/Pathogenese 

Progestcronanstieg  und  Größenzunahme  des  Uterus  (in- 
traabdomineller  Druck  T ) bewirken  eine  Weitstellung  der 
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oberen  Harnwege  und  erleichtern  die  Entwicklung  einer 
aszendierenden  Infektion  aus  einer  asymptomatischen 
Bakteriurie  oder  Zystitis.  Keimspektrum:  Escherichia  coli 
Enterokokkcn,  Staphylokokken,  Proteus,  Klebsiel- 
len. Pseudomonas,  Streptokokken. 

Symptomatik 

■ Klopfschmcrzhaftc  Nieren  läget 
Schmer/  bei  Miktion 

• Dysurie 

• Pollakisurie,  Nykturie 

« Hohes  Fieber  mit  Schüttelfrost 
Asymptomatische  Verlaufe  möglich. 

Komplikationen 

• Vorzeitige  Wehen 
Erhöhte  Mortalität 

Übergang  in  chronische  Pyelonephritis  (— ♦ Schrumpf- 
nicrci, 

Diagnostik 

Urinuntersuchung:  Sediment,  Kultur  (Keimnachweis) 

■ Labor;  Leukozyten  t,  CRP  T 

- Sonographie:  Stauung  des  Nierenbeckens 

■ CTG:  Ausschluss  vorzeitiger  Wehentätigkeit. 

Therapie 

Stationäre  Aufnahme 

Antibiotika  nach  Resistenzbestimmung  (z.B.  Ampicil- 
lin, Cephalosporin).  Cave  Tetrazykline  sind  in  der  SS 
kontraind  iziert! 

Merke!  Jede  Pyelonephritis  gravidarum  (auch  asym- 
ptomatisch, alebril  ) muss  antibiotisch  behandelt  werden. 


37.4.5  Diabetes  mellitus  (024) 

Kap.  26.2 

Etwa  0,1%  der  Schwangeren  sind  Diabetikerinnen,  meist 
vom  vorbestehenden  Typ-l-Diabetes-mellitus,  seltener 
(aber  zunehmend  I Typ-2-Diabctus-mcllitus,  bei  4-6% 
aller  Schwangeren  entsteht  während  der  Schwangerschaft 
ein  Gestationsdiabetes  und  weitere  6%  zeigen  eine  vermin- 
derte Glukosetoleranz..  Ein  Diabetes  mellitus  bedeutet 
heute  keine  Kontraindikation  für  eine  Schwangerschaft,  er 
sollte  aber  schon  vor  einer  geplanten  Schwangerschaft 
optimal  eingestellt  sein  und  die  Schwangcrscliaft  muss  als 
Risikoschwangerschaff  entsprechend  betreut  werden. 

E)ic  Glukoscverstoflwechslung  des  Eetus  basiert  auf 
dessen  eigener  Insulinproduktion,  da  das  mütterliche  In- 
sulin die  Plazenta  im  Gegensatz  zur  Glukose  nicht  passiert. 

Gefahren  für  die  Mutter 

■ Erhöhte  Anfälligkeit  für  Harnwegsinfekte  (Bakterien- 
Wachstum  T bei  Glukosurie) 

• Gesteigertes  Risiko  für  schwangerschaftsinduzierte  Hy- 
pertonie und  Ptileklampsie 

« Häufiger  Entbindungen  durch  Sectio  oder  vaginal-ope- 
rativ 

Mortalität  erhöht 

“ Verschlechterung  einer  vorbestehenden  Retino-,  Ne- 
phropathie 


•>  Erhöhtes  Risiko,  später  an  einem  Typ-2-Diabelcs  zu 
erkranken. 

Gefahren  für  das  Kind 

Postnatales  Atemnotsyndrom  f Lungenunreife) 
Diabetische  Embryopathie  (Fchlbildungcn,  z.B.  Herz, 
grotse  Gct.ifse,  Urogenitalsystem ) 

Diabetische  Fetopathie  (Makrosomie  — » ggf.  Schulter- 
dystokie) 

Pcrinatalc  Mortalität  erhöht  ( I -2%) 

Polyhydramnion  (Glukosurie  — * Polyurie) 

« Plazentainsuffizienz  (Plaecnlopathia diabetica) 

° Postnatal:  Hypoglykämie  (plötzlicher  Glukosemangel  I 
Postnatale  Polyglobulie  mit  Hypcrbilirubinämic  (Stö- 
rung der  Plazentafunklion). 

Thera  pieü  berwachung 

Merke!  Die  Risiken  lür  Mutter  und  Kind  können  durch 
eine  optimale  ( präkonzeptionelle  I Einstellung  des  Blut- 
zuckers mit  Insulin  und  eine  engmaschige  Überwa- 
chung von  Mutter  und  Kind  minimiere  werden, 

• CTG  (wöchentlich  I 

Evtl,  Amniozentese  (Lungenreife,  Insulinbestimmung 
im  Fruchtwasser I 

• BZ-Kontrollen 
Östriolbestimmung 

Sonographie  (Fchlbildung,  Wachstum). 

Therapie 
» Diät 
- Insulin 

Basis- Bolus-Therapie 

• Ziclwcrtc 

— nüchtern  < 90  mg/dl 

I Stunde  postprandial  < 140  mg/dl 

- 2 Stunden  postprandial  S 1 20  mg/dl. 

Der  Insulinbedart  ändert  sich  im  Schwangerschaltsverlauf 
auf  Grund  hormoneller  Veränderungen.  So  steigt  er  bei 
Typ-I -Diabetikerinnen  im  3.  Trimenon  auf  das  2-  bis 
3fachederNorm.  Unter  der  Geburt  sinkt  der  Insulinbcdarf 
und  fällt  postpartal  noch  weiter  ab,  ca.  3-4  Tage  post 
partum  erreicht  er  die  prägraviden  Werte. 

Klinik  Sulfonylharnstoffe  sind  in  der  Schwangerschaft 
wegen  ihrer  leratogenen  Wirkung  kontraindi/iert. 

Merke!  Eine  Insulintherapie  ist  bei  ca.  15%  aller 
Schwangeren  mit  Gestationsdiabetes  erforderlich,  nach 
der  Geburt  benötigen  sic  in  der  Regel  kein  Insulin  mehr. 

37.4.6  Fehl-  und  Mangelernährung  in  der 
Schwangerschaft  (025) 

Ernährung 

Eine  spezielle  Diät,  auch  eine  erhöhte  Kalorienzufuhr,  ist 
auf  Grund  einer  Schwangerschaft  nicht  nötig.  Die  phy- 
siologische Zunahme  des  Körpergewichts  in  der  SS  beträgt 
ca.  10  12  kg,  dabei  soll  die  Schwangere  im  ersten  Drittel 
250  g/Woche,  im  zweiten  350  g/Wocbe  und  int  3.  Trime- 
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non  höchstem  500  g/Wochc  zunehmen.  Wegen  des  in  der 
SS  erhöhten  Bedarfes  an  Vitaminen  und  Mineralien  sollten 
diese  ggf.  substituiert  werden. 

Merke!  Wegen  der  Gefahr  einer  Toxoplasmoscin  Ick 
tion  sollte  wahrend  einer  Schwangerschaft  fleisch  nur 
völlig  durchgebraten  bzw.  gekocht  bzw.  gepökelt  ver- 
zehrt werden. 

37.4.7  Betreuung  der  Mutter  bei  sonstigen 
Zuständen,  die  vorwiegend  mit  der 
Schwangerschaft  verbunden  sind 
(026)  ' 

Schwangerschaft  bei  liegendem  IUP 

Sollte  während  der  Anwendung  eines  Intrauterinpessars 
(IUP)  eine  Schwangerschaft  eintreten,  wird  dessen  Ent- 
fernung empfohlen,  spätestens  bei  Anzeichen  eines  fe- 
brilen Aborts  muss  das  IUP  gezogen  werden.  Durch  das 
Entfernen  des  IUP  kann  es  zum  Spontanabort  kommen. 
Das  Spontanabortrisiko  bei  liegendem  IUP  beträgt  ca. 
5<)u«,  die  Prühgcburtenratc  ist  um  das  Vierfache  erhöht 
und  auch  die  Rate  cxtraulcrincr  Schwangerschaften  und 
vorzeitiger  Wehentatigkeiten  ist  deutlich  erhöht,  Hinweise 
auf  eine  gesteigerte  Fchlbildiingsratc  bei  liegendem  IUP 
(auch  kupferhaltigcr  Pessare)  liegen  nicht  vor. 

Herpes  gestationis 

Ätiologie/Pathogenese 

Der  seltene  Herpes  gestationis  gehört  zu  den  Pemphigoi- 
den. Ursächlich  ist  eine  vom  Immunsystcm  ausgelöste 
Antikörpcrbildung  gegen  körpereigene  Fiweißstoffe.  Die 
Blasenbildung  wird  von  weißen  Blutkörperchen  ausgelöst, 
die  sich  gehäuft  in  der  Basalmembran  (Trennschicht 
zwischen  Oberhaut  und  Lederhaut)  ansammeln  und  eine 
Ablösung  der  obersten  Hautschicht  bewirken.  Möglich- 
keiten der  Vorbeugung  oder  Früherkennung  sind  nicht 
bekannt. 

Die  Symptomatik  tritt  vor  allem  im  4,-7.  Sehwangcr- 
schaftsmonat  auf  von  den  Neugeborenen  sind  ca.  I0uii 
erkrankt,  wobei  bei  Mutter  und  Kind  nach  Geburt  eine 
baldige  Rückbildung  zu  beobachten  ist.  Bei  Kindern 
betroffener  Mütter  liegt  die  Frühgcburtcnratc  höher  und 
sie  haben  öfter  ein  verringertes  Geburtsgewicht  als  Kinder 
nicht  an  Herpes  gestationis  erkrankter  Mütter. 

Symptomatik 

- Plötzliches  Auftreten  der  Hautsymptome 
Runde,  rötliche  Flecken,  später  kleine  Bläschen 
- zuerst  um  den  Nabel 
dann  am  Rumpf,  an  Armen  und  Beinen 
nicht  im  Gesicht 
Sehr  starker  fuckreiz. 

Diagnostik 

Klinik  (Hautausschlag! 

• Biopsie 

Immun  fluoreszenztest. 


- 37.4  Sonstige  Krankheiten  der  Mutter  (020  - 029) 

Therapie 

Kortisonsalben  (Glukokortikoide I 

Rezidive 
Häufig  bei: 

• F.innahmc  hormonaler  Kontrazeptiva  < Pillel 

* weiteren  Schwangerschaften. 

Symphysenschädigung 

Hormonell  bedingt  (Östrogen)  lockern  sich  die  Band- 
verbindungen im  Beckenring  in  der  SS  (zur  Geburts- 
erleichterung).  Trotzdem  können  sich  in  der  SS  und  unter 
der  Geburt  läsioncn  im  Symphysen  bereich  von  einer 
leichten  Symphysenschädigung  (z.B.  Symphyscndchnung 
durch  den  vorschiebenden  Kindsteil  I bis  zur  Symphysen- 
ruptur ( Symphysensprengung)  ereignen. 

Symptomatik/Diagnostik 

• Schwellung,  manchmal  Hämatom  retrosymphysär  als 
kissenartige  Schwellung  tastbar 

■ Druckschmerzhaftigkeit 

Belastung&schmerz  im  Bereich  der  Symphysenfuge 
(auch  ausstrahlend),  in  schwersten  Fällen  Steigerung  bis 
zur  Gehunfähigkeit 

Sonographie:  Symphysenspali  verbreitert  > 9 mm. 

Röntgen:  zusätzlich  zum  vergrößerten  Symphysenabstand 
Dislokation  der  Schambeinäste,  postpartal:  ungleicher 
Symphysenspall  beim  Standbeinwcchsd. 

Therapie 

Die  Symptomatik  bildet  sich  nach  der  Schwangerschaft 
meist  völlig  zurück  (außer  Ruptur): 
körperliche  Schonung 

■ Analgetika 

» Symphysengurt 

* operativ:  bei  Symphysenruptur:  Fixateur  externe,  Plat- 
tenosteosynthese (Vermeidung  langer  Inimobilisations- 
daucr),  strenge  Bettruhe. 

Karpaltunnel-Syndrom  während  der  Schwangerschaft 

Die  hormonell  bedingten  erhöhten  Flüssigkeitseinlage- 
rungen besonders  im  letzten  Drittel  der  Schwangerschaft 
betreffen  auch  Markscheiden  der  Nerven,  so  dass  Nervcn- 
kompressionen  wie  die  des  Nervus  medianus  im  Karpal- 
kanal  auftreten  können  (in  ca.  5°o).  Die  Schmerzen  treten 
vorwiegend  beidseitig  besonders  nachts  auf.  Die  Sym- 
ptomatik bildet  sich  nach  der  Schwangerschaft  meist  bald 
zurück. 

Therapie 

Konservativ:  Ruhigstellung,  Krankengymnastik 
Operativ  ( z.  B.  unter  Plexusanästhesie ). 
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Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett  (000-099)  

37.5  Betreuung  der  Mutter  im  Hinblick  auf  den  Fetus  und  die  Amnionhöhle 
sowie  mögliche  Entbindungskomplikationen  (030-048) 


Zusammenfassung 


Eine  Entbindung  ist  häufig  komplikationslos  möglich.  Je- 
doch muss  der  Geburtshelfer  Komplikationen  rund  um  die 
Entbindung  beherrschen,  dazu  gehören  u.a.  auch  I laltungs-, 
Einstellung*-  und  Lageanomalien.  Ein  Missverhältnis  zwi- 
schen Kind  und  Geburtskanal  kann  eine  vaginale  Geburt  un- 
möglich machen.  Erkrankungen  von  Uterus,  Vagina  und 
Ovar  können  eine  vaginale  Entbindung  erschweren.  Ein  vor 
zeitiger  Blasensprung  kann  u.U.  zu  einem  Amnioninfek- 
tionssyndrom, das  eine  ernsthafte  Gefährdung  des  Fetus  nach 
sich  ziehen  kann,  kompliziert  werden.  Eine  PlazcntainsnHi- 


zienz  kann  zu  einer  fetalen  Wachstumsretardierung  fuhren. 
Wenn  die  Plazenta  an  den  inneren  Muttermund  heranreicht, 
spricht  man  von  einer  Placcnta  praevia,  die  Blutungen  in  der 
Spätschwangerschaft  verursachen  kann.  Eine  weitere  Kom- 
plikation in  der  Spätschwangerschaft  ist  die  vorzeitige  Lö- 
sung der  Plazenta  mit  Blutungen  aus  mütterlichen  oder  kind- 
lichen Gefäßen.  Der  Geburtshelfer  sollte  die  Komplikationen 
möglichst  rechtzeitig  erkennen  und  damit  eine  Gefährdung 
für  den  Fetus  und  die  Mutter  verhindern. 


37.5.1  Mehrlingsschwangerschaft 
(030-031) 

Fallbeispiei  Sie  sind  seit  einigen  Jahren  in  einer  Klinik 
als  Assistenzarzt  angcstcllt.  Ein  Junger  Kollege  fragt  Sic, 
mit  welchen  Komplikationen  bei  einer  Mehrlings- 
schwangerschaft zu  rechnen  ist.  Sie  antworten:  erhöhte 
Gestoserate,  Hydramnion,  vorzeitige  Lösung  der  normal 
sitzenden  Plazenta,  Wchenschwächc. 

Definition/Häufigkeit 

Bei  Schwangerschaften  mit  mehr  als  einem  Einling  handelt 
cs  sich  um  Mehrlingsschwangerschaften. 

Nach  der  Hcllin  Regel  beträgt  die  statistische  Häufigkeit 
der  Mehrlingsgeburten: 

• Zwillinge:  1 : 85 
Drillinge:  1 ; 85* 

• Vierlinge:  I : 85'  usw. 

Die  Häufigkeit  von  Mehrlingsschwangerschaften  nimmt 
im  Rahmen  derSterilitätsbehandlungen  weltweit  deutlich 

zu. 

Genese 

Eineiige  Zwillinge  (ca.  '/>  der  Zwillinge):  innerhalb  von 
höchstens  M Tagen  nach  Befruchtung  — » Teilung  einer 
befruchteten  Eizelle  oder  eines  Embryoblasten  — ► zwei 
genetisch  identische  Erbanlagen 

• zweieiige  Zwillinge  (ca.  V,  der  Zwillingei:  Ovulation 
und  Befruchtung  von  zwei  Eizellen  durch  zwei  Sper- 
mien — > keine  genetisch  identischen  Fruchtanlagcn, 
zwei  Plazenten,  zwei  Eihäute. 

Das  intrauterine  Wachstum  von  Mehrlingen  verlangsamt 
sich  vorzeitig: 

• bei  Zwillingen  (Gemini)  ab  der  34.Z35.  SSW 

• bei  Drillingen  und  Vierlingen  schon  ab  der  28.  SSW. 

Schwangerschaftsdauer 

« Normale  Schwangerschaftsdauer  280  Tage  p.  m. 

Zwillinge  ca.  261  Tage  p.  m. 

■ Drillinge  ca.  247  Tage  p.  m. 

Merke!  Mehrlingsgeburten  sind  immer  Risikugcburtcn. 


Diagnostik  bei  Mehrlings-Schwangerschaft 
Sonographie,  CTG, 

Schwangerschaftskomplikationen 

Vorzeitiger  Blasensprung,  vorzeitige  Wehentätigkeit 
(«'  Kap.  37.5.6.2, 37.6.1) 

Abortrisiko  verdoppelt  (*»'  Kap.  37.13) 

Frühgeburten  risiko  erhöht 

Beschwerden  durch  Verdrängung  abdomineller  (Organe 
( Magen , ZwcrchJellhochstand ) 

Stauungsödeme,  Varizen  fr*  Kap.  37.3.2 1 
Hydramnion  (Risiko  2-  bis  3fach  gesteigert)  (►*  Kap, 
373.6.1 ) 

Größen  unterschiede  zwischen  den  Mehrlingen 
Intrauteriner  Fruchttod  (eines  Mehrlings) 
Plazentainsuffizicnz  — > intrauterine  Mangclcntwiddung 
* Kap.  37.5.7.1) 

SIH,  EPH-Gestose,  Praeklampsie,  Eklampsie  (*»  Kap. 
37.3) 

Rlutungcn:  vorzeitige  l-ösung  der  Plazenta,  Placenta 
praevia  (*»  Kap.  37.5.7). 

Geburtshilfliche  Komplikationen 

Lageanomalien  mit  Kollisionen  der  Zwillinge  {**  Kap. 
373.2) 

Nabelschnurvorfalle  («*  Kap.  37.6.9) 

- Zcrvixdystokic 

Sek.  Wehenschwäche  (**'  Kap.  37.6.3) 

Vorzeitige  Plazentalösung  (nach  Geburt  des  ersten 
Kindes)  («-  Kap.  37.6.1 1 ) 

Atonische  Nachblutungen  (Überdehnung  des  Uterus) 
(»  Kap.  37.6.12). 

Fetus  papyraceus 

Ca.  7.  aller  in  der  Fruhschwangerschaft  bemerkten 
Zwillinge  sterben  ab,  einzelne  sind  in  der  Eihaut  des  zwei- 
ten Fetus  als  „Fetus  papyraceus"  (vertrocknete  Frucht), 
durch  Zwillingsfrucht  platt  gedrückt  (Fetus  comprexsus), 
oder  als  Vantshing  Fetus  zu  erkennen. 
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37.5  Betreuung  der  Mutter  bzgL  Fetus  und  Amnionhöhle,  Entbindungskomplikationen  (030  -048) 


37.5.2  Regelwidrige  Geburt  (032) 

37.5.2.1  Haltungsanomalien 

Definition 

Vollzieht  der  kindliche  Kopf  während  der  Geburt  nicht  die 
normale  Beugehaltung,  spricht  man  von  Haltungsanu- 
malie. 

Der  Kopf  nimmt  dann  unterschiedliche  Dcflcxionsla- 
gen  ein,  die,  immer  mit  nach  hinten  gerichtetem  Rücken, 
durch  Entfernung  des  kindlichen  Kinns  von  der  Brust  ge- 
kennzeichnet sind  und  nach  dem  führenden  kindlichen 
Kopfteil  benannt  werden.  Durch  die  Deflexion  vergrößert 
sich  das  Durchtrittsplanum  des  Kopfes  — > verzögerter  Ge- 
burtsverlauf, vermehrt  Dammverletzungen  («r  Tab.  37.21. 

37.5.2.2  Einstellungsanomalien 

Führt  bei  der  Geburt  nicht  das  Hinterhaupt  in  vorderer 
Hintcrhauptslagc  (vHHL),  sondern  ein  anderer  Teil  des 
Kopfes,  spricht  man  von  Einstellungsanotnalicn.  Dazu  ge- 
hören: 

hoher  Geradstand:  Kopf  steht  mit  gerader  Pfeilnaht  im 
querovalen  Beckeneingang,  Z.B.  bei  Beckendeformilä- 
ten. 

tiefer  Querstand:  Pfeilnaht  des  auf  dem  Beckenboden 
stehenden  Kopfes  verläuft  in  der  Führungslinic  des  Be- 
ckens (synklitisch  ohne  Seitneigung}  oder  seitlich  ver- 
schoben (asynklitisch  I. 

Sclieitelbeineinstellung:  Lateralflexion  des  Schädels 
(Asynklitismus! 

hintere  IlintcrhaupLslagc:  Kopl  des  Kindes  ist  lief  ge- 
beugt und  das  führende  Hinterhaupt  ist  nach  hinten 
gerichtet. 

Schulterdystokic  ( Kap.  37.6.7 ): 

hoher  Schultergeradstand:  Nach  der  Geburt  des 
kindlichen  Köpfchens  hängt  die  vordere  Schulter  an 
der  Symphyse  der  Mutter  fest. 

- tiefer  Schulterquerstand:  Schulter«  quer  auf  dem  Be- 
ckenboden, fehlende  Rotation  in  Beckenmitte. 

37.5.2.3  Lageanomalien 

Zu  den  Lageanomalien  werden  die  Beckenendlage,  die 
Querlage  und  die  Schräglage  gezählt. 


Tab.  37.2  Deflerionslaqen 


Lage 

Leitstettc 

Geburtsmodus 

Vortferiiauptlage 

große  Fontanelle 

Spontangeburt 

Stimlage 

Stirn 

vaginal  gefährlich, 
meist  Sectio 

caesarea 

Gesichts  tage 

mentoposterioi 

Kinn 

nach  hinten  gerichtet 

Spontangeburt  Ist 
unmöglich  -*  Sektio 

mentoanterioT 

nach  vom  gerichtet 

Z.T.  Spontangeburt 

Beckenendlage  (BEL) 

Der  Fetus  dreht  sich  bis  zur  36.  SSW  aus  der  Beckenend- 
lagc  in  die  Schädcllagc.  Bleibt  diese  Wendung  aus,  erfolgt 
die  Geburt  in  BeckenendLage  (ca.  3%  aller  Geburten  und 
10  IS'“»  aller  Frühgeburten).  )e  nach  Haltung  werden  die 
BEL  unterschieden  in: 

■ reine  Steißlage  (60%) 

Steiß-Fuß-Lagc  { l5“o) 

• Fußlage  (25%):  vollkommen  (beide  Füße  fuhren),  un- 
vollkommen (ein  Bein  ist  hochgeschlagen) 

• Kniclage:  ein  oder  beide  Knie  Ähren. 

Ursachen 

Noch  nicht  erfolgte  kindliche  Drehung:  Frühgeburt, 
Mehrlingsgeburten 

Behinderung  der  kindlichen  Drehung:  Oligohydrant- 
nion.  fetale  Fehlbildung 

Missverhältnis  zwischen  Kopf  und  Becken:  verengtes 
Becken,  raumfordernde  Prozesse  im  Becken,  Placcnta 
praevia 

■ Weichteilanomalien 

• Abnorme  Beweglichkeit:  Polyhydramnion. 

Therapie 

Außere  Wendung  I F.rfolgsquotc  ca.  40-60%)  zur  Überfüh- 
rung des  Kindes  in  eine  Schädellage:  Voraussetzungen: 

• 37.  oder  38.  SSW  vollendet 
i.  v.  Tokolvsc 

• CTG 

• Sectiobereitschaft. 

Risiken:  vorzeitige  Plazcntalösung,  fetale  Hypoxie 
Entbindung 

Sectio:  bei  Vorliegen  von  RLsikolakloren  wie:  Kiuds- 
gewicht  > 3500  g,  Frühgeburt  < 34  SSW,  Fußlagc,  ver- 
engtes Becken 

Vaginale  Beckcnendlagcngcbun  unter  Hilfe  der  klassi- 
schen Handgriffe  («*"  Abb.  37.1): 

Manualhilfe:  Durch  bestimmte  Handgriffe  unter  der 
Geburt  wird  die  Entwicklung  des  Kindes  aus  der  BEL, 
nachdem  es  bis  zum  unteren  Schulterblattwinkel 
geboren  ist.  beschleunigt.  Dazu  dient  die  einzeitige 
Entwicklung  mittels  Bracht-Handgriff  oder,  bei  Er- 
folglosigkeit, die  zweizeilige  Entwicklung. 

Einzeilige  Entwicklung  { Bracht-Iiandgriff):  Der  schon 
geborene  Teils  des  Kindes  wird  mit  beiden  Händen 
umfasst  (Daumen  auf  Oberschenkel-Dorsalseite,  rest- 
liche Finger  auf  dem  Rücken),  zusammcngchaltcn 
und  angehoben.  Der  Körper  des  Kindes  wird  in  dieser 
Haltung  um  die  Symphyse  rotiert  Lösen  sich  die  Arme 
nicht  alleine,  werden  sic  wie  folgt  entwickelt: 

Zweizeitige  Entwicklung 

• Erste  Phase:  Entwicklung  von  Schultern  und  Armen: 

Müller- Handgriff  Entwicklung  der  vorderen  Schulter 
durch  Absenken  des  kindlichen  Steißes  und  der 
hinteren  Schulter  durch  Anhebung  des  Rumpfes 
Lovsct-Armlüsung:  Drehung  des  am  Becken  um 
fassten  Kindes  unter  Zug  um  180°  nach  vom 
- klassische  Armlösung;  an  den  Knöcheln  fassen,  Kind 
erst  bodenwärts,  dann  nach  oben  bewegen  und  den 
Arm  aus  der  Kreuzbeinhöhle  ziehen,  nach  Drehung 
des  Kindes  um  I8(T,  den  zweiten  Arm  hervorziehen 
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Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett  (000-099) 

• Zweite  Phase:  Entwicklung  des  nachfolgenden  Kopfes 

Veit  Smcllie  Handgriff:  Kind  l eitet  auf  dem  bauchsci- 
tig  vorgeschobenen  Arm  des  Geburtshelfers,  dessen 
Zeigefinger  zur  Unterstützung  der  Flexion  des  kind- 
lichen Kopfes  gekrümmt  in  dessen  Mund  angeführt 
wird.  Die  andere  Hand  umfasst  mit  Mittel-  und  Zei- 
gefinger die  Schultern,  Kind  nach  unten  ziehen,  dann 
anheben  und  Kopf  unter  Beugehaltung  entwickeln. 

Querlage 

Liegt  die  Hauptachse  des  Kindes  quer  (90%  oder  spitzer 
Winkel  bei  Schräglage/  zur  Achse  des  mütterlichen  Kör- 
pers, spricht  man  von  Querlage  ( in  ca.  I % aller  Geburten ). 
Sie  stellt  eine  geburtsunrnogliche  läge  dar  und  ist  für  Mut- 
ter und  Kind  lebensgefährlich.  Tritt,  nachdem  die  Frucht- 
blase gesprungen  ist,  eine  Schulter  oder  ein  Arm  ins  Be- 
cken ein  und  verkeilt  sich,  spricht  man  von  verschleppter 
oder  eingekeilter  Querlage.  Bei  Zunahme  der  Wehen 
besteht  die  Gelähr  der  Ulerusruptur  mit  Verbluten  der 
Mutter  (•»'  Kap.  37.6.10). 

Therapie: 

äußere  Wendung:  Kontraindikationen:  Blascnsprung, 
Geburtsbeginn  (Wehen) 

• Schnittentbindung 

• bis  zur  Schnittentbindung:  wehenhemmende  Maßnah- 
men, Bcckcnhochlagcrung. 

Merke!  Bei  Vorfall  eines  Armes  in  Querlage  muss  sofort 
eine  Sectio  caesarea  vorgenommen  werden! 


37.5.3  Missverhältnis  zwischen  Fetus 
und  Becken  (033) 

Ein  Missverhältnis  zwischen  Kind  und  Geburtskanal  kann 
Störungen  des  Gcburtsverlaufs  hervomifen.  Ursächlich 
sind: 

- Beckenanomalien  (z.  B.  zu  enges  Becken,  Myome, 
Tumoren), 

• kindliche  Fehlbildung,  Übergröße  (z.B.  Gewicht 
> 4000  g,  Hydrozephalus). 

Diagnose 

körperliche,  gynäkologische  Untersuchung 

- Sonographie. 

Je  nach  Ausmaß  des  Hindernisses  wird  großzügig  eine 
Indikation  zur  Sectio  gestellt. 

Merke!  Ein  Geburt  sstillstand  oder  eine  Uterusruplur 

kann  durch  ein  nicht  diagnostiziertes  Geburtshindemis 
hervorgerufen  werden. 

37.5.4  Erkrankungen  von  Uterus, 

Vagina  und  Ovar  (034) 

Erkrankungen  der  Gcnitalorganc  oder  Operationen  an 
den  Genitalorganen  (auch  trübere I können  Risiken  lür 
den  ungestörten  Verlauf  von  SS  und  Geburt  bedeuten. 


Abt.  37. t:  Entbindungstechniken  aus  Becken- 
endtage. a)  Manualhilfe  nach  Bracht;  b)  Kopf 
lösunn  nach  Veit-Smellie  [t|. 
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37.5  Betreuung  der  Mutter  bzgl  Fetus  und  Ammonhöhle,  Entbindungskomplikationen  (030  -048) 


Uterus 

•*-  Kap.  36.10.6  36.10.8 
Myome 

Myome  können  folgende  Komplikationen  verursachen: 

■ Erschwerung  von  Konzeption/Nidation 

• Abortet 

vorzeitige  Wehen  — » Neigung  zur  Frühgeburt 

■ Plazentainsuffi/ienz 

■ fetale  Lageanomalien 
- Myomschmerzen 

Geburtshindernis  (in  den  Douglas-Rauni  ragende 
Myome)  — > Sectio 

In  der  SS  tritt  ein  gesteigertes  Myomwachsrum  auf  (er- 
höhter Östrogenspiegel),  sodaxs  in  Einzclfüllcn  in  der 
1 2.  14.  SSW  eine  Myomenukleation  indiziert  ist. 

Uterusfehlbildungen 

Auftretende  Risiken  bei  Fehlbildungen  des  Uterus: 

• Abortratc  T 

vorzeitige  Wehentätigkeit  -»  Neigung  zur  Frühgeburt 
Plazentainsuffizienz 

Uterusfehlbildungen  können  eine  frühzeitige  Tokolyse 
(Wehenhemmung)  oder  eine  vorzeitige  Entbindung  er- 
fordern. 

Operationen 

Frühere  Operationen  an  der  Gebärmutter  können  deren 
Belastbarkeit  mindern  und  u.a.  zu  einer  „stillen“  Utcrus- 
ruptur  (d.h.  Fehlen  der  klinischen  Rupturzeichen  wie  z.B. 
Wehensturm,  »*  Kap.  37.6.3)  führen.  Anamnestisch  sind 
die  Myomcnuklcsttion,  eine  Sectio  caesarea  sowie  die 
Straßmann-Operation  bei  Uterusfehlbildung  besonders 
zu  berücksichtigen.  Die  Indikation  zur  Sectio  ist  großzügig 
zu  stellen.  Kontraktionsmittd  sind  nur  vorsichtig  dosiert 
zu  verabreichen. 

Merke!  Bei  vorausgegangenen  Operationen  muss  wah- 
rend SS  und  Geburt  die  reduzierte  Belastbarkeit  des 
Uterus  beachtet  werden. 

Zervixinsuffizienz 

Zervixinsuffizienz  bezeichnet  eine  Verkürzung  (<  3 cm) 
oder  Verbreiterung  (>  3 cm)  sowie  eine  Erweichung  der 
Cervix  uterL 

Eine  Zervixinsuffizienz  kann  besonders  zwischen  der 
15.  -37.  SSW  Späiabortc  bzw.  Frühgeburten  begünstigen. 
Dabei  ist  ein  Vorwölben  der  Fruchtblase  in  den  inneren 
Muttermund  möglich,  der  äußere  Muttermund  klafft. 
Infektionen.  Utcrusübcrdchnung  oder  vorausgegangene 
Operationen  an  der  Gebärmutter,  auch  Schwangerschafu- 
abbrttche  können  zu  einer  Zervixinsuffizienz  fuhren. 
Therapie:  Bettruhe  und  Magnesium,  meist:  Cerclage. 

Klinik  Operativer  Verschluss  des  Zervikalkanals  in  der 
Schwangerschaft. 

Formen: 

totaler  Muttcrmundverschluss:  Vcrnähung  der  Mut 
termundslippen  nach  Schaffung  einer  Wundfliche  — » 
Narbe  — > Verhinderung  aufsteigender  Infektionen 


Cerclage  Umschlingung  der  Zervix  milglichst  nahe 
am  inneren  Muttermund  mit  Kunststoffband  oder 
nichtresorbicrbarem  Faden 

- mit  Kolpotomie  nach  Shirodkan  mit  Abpräpara- 
tion der  Harnblase 

- ohne  Kolpotomie  nach  McDonald 

- Zervixvcrschluss  (Wurm-Ilcfher):  mittels  zweier 
um  90“  versetzter  U-Nähtc. 

Zervixkarzinome 

Das  Zervixkarzinom  (*»  Kap.  24.8.3)  ist  das  häufigste 
Malignom,  das  während  einer  SS  diagnostiziert  wird.  Das 
Vorgehen  hängt  vom  jeweiligen  Stadium  der  SS  ab: 

1.  Trimenon:  Rat  zum  SS- Abbruch  und  nachfolgend  sta- 
diengerechte Behandlung 

2.  Trimenon:  Risikoabschätzung  zwischen  Intensität  des 
Kinderwunsches  einerseits  und  Tumorausdehnung  mit 
den  entsprechenden  Therapiemöglichkeiten  anderer- 
seits 

3.  Trimenon:  Sectio  (ggf.  nach  Lungenreifeinduktion ) mit 
Hysterektomie  und  pelviner  Lymphadenektomie. 

Vagina 

Fehlbildungen  im  Bereich  der  Vagina  (Stenosen,  Veren- 
gungen, Septierungen)  werden  möglichst  vor  der  Geburt 
korrigiert,  sonst  können  sic  zu  Aborten  oder  Frühgeburten 
führen. 

Ovar 

Ovarialtumoren  (<*  Kap.  24.8.6)  treten  in  der  SS  sehr 
selten  auf  und  müssen  nur  operiert  werden  (Sectio  mit 
Tumorexstirpation),  wenn  sie: 

° ein  Geburtshindernis  darstcilcn 
sonographisch  ein  auffälliges  Binnenmuster  zeigen 
• symptomatisch  sind  (Stieldrehung,  Nekrose) 
r > 10  cm  sind 
--  rupturieren. 

In  der  Früh-SS  auftretende  Corpus-luicum-Zysten  der 
Ovarien  müssen  nur  beobachtet  werden. 

37.5.5  Festgestellte  oder  vermutete 
Anomalie  oder  Schädigung  des 
Fetus  (035-036) 

37.5.5.1  Fehlbildung  des  Zentralnervensystems 

Anenzephalie  (Froschkopf,  Krötenkopf) 

Als  Folge  des  Ausbleibens  des  Ncuralrohrschlusscs  in  der 
Gehirnregion  kommt  es  zur  Anenzephalie  mit  Fehlen  des 
Schädeldachs  (Akranie)  und  Fehlen  bzw.  Degeneration 
von  wesentlichen  Teilen  des  Gehirns.  Dadurch  werden 
auch  keine  Rcflcxmcchanismcn  für  den  Schluckakt  ausge- 
bildet  und  so  entsteht  in  den  letzten  beiden  SS-Monaten 
meist  ein  Hydramnion. 

Die  Diagnose  wird  sonographisch  und  mittels  AFP- 
Bestimmung  ( Alpha  -Fctopiuiein)  gestellt,  cs  wird  ein  va- 
ginaler Entbindungsversuch  vorgenommen. 
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Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett  (000-099) 

Spina  bifida  (Spaltwirbel,  Wirbelspalt) 

Die  Spina  bifida  gehört  ebenfalls  zu  den  Dysrhaphien  mit 
angeborener  Spaltbiidung  im  hinteren  (Spina  bifida  poste- 
riori oder  vorderen  (Spina  bifida  anterior)  Teil  der  Wirbel- 
säule. 

Therapie;  neuroch  i rurgische  Primärversorgung  p.p, 
Prophylaxe:  Gabe  von  Folsäure  mindestens  während  der 
ersten  12  SSW  (möglichst  schon  früher). 

37.5.5.2  Schädigung  des  Fetus  durch 
Viruskrankheit  der  Mutter 

Röteln 

Die  intrauterine  Infektion  mit  Rubellavircn  erfolgt  trans- 
plazentar wahrend  der  Virämie  der  Mutter,  Inkubations- 
zeit ca.  2-3  Wochen.  Das  Risiko  der  fetalen  Infektion  ist 
während  der  ersten  drei  Schwangerschaftsmonate  mit  80 
bis  90%  am  höchsten.  Von  den  infizierten  Embryonen 
erkranken  :/3  an  Fehlbildungen  — > Embryopathia  rubeo- 
losa  isyn.  Rötclnembryopathic,  Grcgg-Syndrom  I,  die  Ab- 
ortrate erreicht  l5-20uo.  Nach  der  12.  SSW  werden  nur 
mehr  ca.  20%  der  Feten  infiziert,  dabei  kann  es  zur  ZNS- 
Schädigung  kommen  (Fetopathia  rubeolosa). 

Klinik/Symptomatik 

Mutten  Exanthem, Lymphknotenschwellung,  Kopfschmer- 
zen, leichtes  Fiebert«-"  Kap.  23. 1 2.4). 

Fetus: 

Infektion  vorder  12.  SSW:  Rotelnembryopathie  mit: 

- Trias(Gregg- Syndrom): Katarakt,  Innenohrschwerhö- 
rigkeit, I Icrzfchlcr  (Hcr/schcidcwanddcfcktc,  Ductus 
arteriös  us  apertus,  Puhnonalstenose.  Aortenstenose 
Milz-,  Lebervergrößerung,  thrombozytopenische 
Purpura,  Enzephalitis 

- Glaukom,  Mikrophthalmie,  Augcnhintcrgrundvcr- 

ftndemngen 

- Anämie,  bei  noch  tlorider  Infektion  bei  Geburt 

• I nfektion  nach  der  1 6.  SS W: 

- geistige  und  psychomotorische  Retardierung. 

Diagnostik 

• IgM-Rötelnvirusantikörper  im  kindlichen  und  mütter- 
lichen Serum 

Liquoruntersuchung 

• Pränatal: 

— Titcrverlaul 

Chorionzottenbiopsie  (Virusnachweis  per  PCR) 

- Amniozentese  (s.u.) 

• In  der  22,  SSW:  Chordozentese  (fetale  IgM-Titcr-Bc- 
stimmung) 

Zur  Mutterschaftsvorsorge  gehört  in  L)eutschland  die 
Rötclnantikörperbestimmung  (I  lAH-Titcr),  mit  entspre- 
chendem Vermerk  im  Mutterpass: 

HAH-Titer  > 1 : 32:  Immunität 

HAH-Titer  I : 8 bis  I : 16:  unsichere  Immunität  (lgG- 

Nachwcis  durch  EIA-Tcst) 

HAH-Titer  <1:8:  keine  Immunität  (Impfung  erfor- 
derlich!) 

Etwa  88  -95%  der  Schwangeren  sind  immunisiert. 


Therapie 

Rötelnspezifisches  Immunglobulin  bei  Kontakt  (in- 
nerhalb von  8 Tagen)  für  seronegative  Frauen  in  der 
Frühschwangerschaft  (mit  2-3  Ak- Kontrollen  bis  zur 
17.  SSW 

Bei  seronegativen  Frauen  Rötelnimpfung  imWochenbett 
Bei  akuten  Röteln  vor  der  10.  SSW  sollte  man  einen 
Schwangerschaftsabbruch  diskutieren. 

Zytomegalie 

Syn.:  Speicheldrüsenviruskrankheil,  Einschlusskörpcr- 
chenkrankheit. 

Die  Infektion  mit  dem  Zytomegalievirus  ICMV)  ist  die 
häufigste  pcrinatalc  Infektion  ( I %),  Von  den  betroffenen 
Entbrvonen  bzw.  Fete«  weisen  bis  zu  15%  Zeichen  fol- 
gender Symptomatik  auf: 

• Mikro-,  Hydrozephalus,  zerebrale  Verkalkungen,  Enze- 
phalitis 

Thrombozytopenie,  Anämie 
« Pneumonie.  Sepsis. 

Etwa  10%  der  infizierten  Neugeborenen  sind  bei  Geburt 
symptomlos,  sie  entwickeln  nach  Jahren  Zeichen  geistiger 
und  körperlicher  Retardierung,  Hörverlust  und  Sprach- 
störungen. 

Diagnostik:  Virusnachweis  im  Urin,  CMV-IgM-Test, 
Sonographie. 

Prophylaxe/Therapie 
Infektionsdiagnostik  vor  geplanter  SS 
Schwangere: 

meiden  möglichst  Kontakt  zu  Kleinkindern  bei  Scro- 
negativität 

lassen  in  der  SS  mehrfach  Titcrkon  trollen  vorneh- 
men 

Bei  Infektion  in  der  Frühschwnngcrschafi:  Schwanger- 
schaftsabbruch. 

37.5.5.3  Schädigung  des  Fetus  durch 
medizinische  Maßnahmen 
Amniozentese 

Definition 

Unter  Amniozentese  (Syn.  Amnionpunktion)  versteht 
man  die  meist  traitsabdominale  (selten:  transzervikal  oder 
durch  das  hintere  Scheidengewölbe)  Punktion  der  Am- 
nionhöhlc  unter  sonographischer  Kontrolle  zur  Entnahme 
von  Fruchtwasser. 

Voraussetzung 

Erfolgte  Bestimmung  von  PlazentalokalLsation  und 
Kindslage 

Vollendete  15.  SSW. 

Komplikationen 

• Verletzung 

— des  Fetus 

- der  Nabelschnurgeläße 
der  Plazenta 

I nduzierter  Abort  ( 0,5  bis  I %) 

Vorzeitiger  Blasensprung 

- Infektionen 

- Vaginale  Blutungen. 
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37.5  Betreuung  der  Mutter  bzgl  Fetus  und  Amnionhöhle,  Entbindungskomplikationen  (030  -048) 


Indikationen 

Alter  der  Mutter  35  J. 

• Karyotypisierung  ( V.  a.  Chromosomenaberration) 
Bestimmung  des  fetalen  Insulins  (bei  mütterlichem 
Diabetes  I 

Bestimmung  von  AFP  und  AchE  (V.a.  Neuralrohr- 
defekte) 

Erregernachweis  (selten). 

37.5.5.4  Sonstige  Anomalie  oder 
Schädigung  des  Fetus 

Toxoplasmose 

Die  Toxoplasmose  ist  eine  häufige,  durch  das  Prolo/oon 
Toxoplasma  gondii  verursachte  Zoonase,  deren  konnatale 
Form  meldepflichtig  ist.  Als  Nachweis  einer  abgelaufenen 
Infektion  finden  sich  bei  ca.  50'h>  der  Schwangeren  Anti- 
körper. Die  Toxoplasmose-Ersünfcktion  in  der  SS  bedeutet 
eine  Gefährdung  des  Fetus,  wobei  eine  diaplazentare  Aus- 
breitung der  Erreger  erst  ab  der  16.  SSW  möglich  zu  sein 
scheint.  Diese  kann  zur  Fetopathia  toxoplasmotica  führen 
(Fehlbildungen,  Früh-  oder  Totgeburten  1. 

Symptomatik/Klinik 

• Mutter 

unbestimmte  grippale  Symptome 

- Exanthem 

• Fetus 

intrauterines  Absterben 

- Frühgeburt  mit  physischer  und  psychischer  Retar- 
dierung 

• Kongenital 

- Chorioretinitis 

- Hydrozephalus 

Meningoenzephalitis  mit  Verkalkungen 
Ikterus 

- Hepatosplenomegalie 
Spätschäden 

— Epilepsie 

mentale  Retardierung. 

Prophylaxe 

Merke!  Seronegative  Schwangere  sollen  den  Genuss 
von  rohem  Fleisch  und  den  Umgang  mit  Katzen  (Kot) 
vermeiden. 

Therapie 

Bis  zur  16.  SSW:  Spiramycin  2-3  g/Tag  über'l  Wochen 
Nach  der  16.  SSW:  Sulfadiazin,  kombiniert  mit  Pvri- 
methamin  (Pyrimethamin  nie  vor  der  16.  SSW  verabrei- 
chen). 

37.5.5.5  Schädigung  durch  fetomaternale 
Blutgruppeninkompatibilität 

Inkompatibilität  im  Rhesussystem 

Morbus  haemolyticus  fetaiis 
Svn.:  fetale  Erythroblastose. 

Die  fetale  Erythroblastose  wird  verursacht  durch  mütter- 
liche. meist  bei  einer  Rhesus- inkompatiblen  Schwanger 
schalt  gebildete  irreguläre  Blutgruppenantikörper  (IgGI 
gegen  kindliche  Rhesus-Blutgruppen.  Es  kommt  zu  einer 


ininiunhätnolytischen  Anämie  des  Fetus  (mit  Erythroblas- 
tuse  infolge  einer  gesteigerten  Erythrozytenregeneration). 

Ursachen 

Immunisierung  der  Mutter  nach  fetomaternaler  Trans- 
fusion fetaler  Blutmengen 

• Ein  Morbus  haemolyticus  fetaiis  tritt  meist  erst  bei  vor- 
angegangener blutgruppeninkompatibler  SS  auf  (ver- 
stärkte Antikörperbildung). 

Klinik 

Intrauterin  (oder  postnatal)  auftretende  hämolytische 
Anämie 

• Unterschiedliche  Schweregrade: 

- rasch  zunehmender  Ikterus  (Icterus  gravis)  beim 
Fetus  mit  Bilirubinsvcrten  > 342  mmol/1  (20  mg/dl) 

- postnatal  Gelähr  des  Auftretens  eines  Kernikterus 
(=  Bilirubinenzephalopathie:  Einlagerung  von  zyto- 
toxisch wirkendem  unkonjugiertem  Bilirubin  in 
Ganglienzellen  des  Stammhims  bei  Neugeborenen), 
schwerste  Verlaufsform  Hydrops  fetaiis  ( universale ): 
Flüssigkeitseinlagerung  in  Plazenta  und  im  fetalen 
Gewebe,  Ergussbildung  beim  Fetus  führt  zum  intra- 
uterinen Fruchltod. 

Diagnose 

Amniozentese 

■ Fruchtwasser-Spektrophotometrie  (Beurteilung  des  Bi- 
lirubingchalts) 

Polymerase- Kettenreaktion  (Bestimmung  der  letalen 
Blutgruppe) 

Nabelschnurpunktion  (Anämiediagnostik ) 

Ultraschall  (u.a.  Plazcntadickc,  Hydramnion,  Kardio- 
megalie) 

■ Labet  (Antikörpertiter  im  mütterlichen  Serum). 
Therapie 

• Gabe  von  Phenobarbital  an  die  Mutter  (Leberenzym- 
induktion im  Fetus) 

Beim  Neugeborenen 

in  leichteren  Fällen  Phototherapie 

- Austauschtransfusion  selten  zusätzlich  nötig  (nur  bei 
schwerer  Anämie) 

Bei  schwerem  Verlauf:  fetale  Bluttransfusion  in  die 
Nabelgefaße. 

Prophylaxe 

• Anti-D-Prophylaxe  (s.u.) 

• Beratung  der  Eltern  über  das  individuelle  Risiko. 

Inkompatlbilltät  Im  ABO-System 

Morbus  haemolyticus  neonatorum 

Syn.:  Neugeborenenerythroblastose. 

Bei  der  Neugeborenenerythroblastose  wird  in  der 
Schwangerschaft  eine  immunhämolytischc  Anämie  des 
Neugeborenen  durch  blutgruppempezifische,  gegen  die 
kindlichen  Erythrozyten  gerichtete  Alloantikörper  (IgGI 
der  Mutter  hervorgerufen. 

Ursachen 

Immunisierung  der  Mutter  nach  fetomaternaler  Trans- 
fusion bei  Blutgruppeninkompatibilität  (insbesondere 
bei  ABO-Inkompatibilität) 
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Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett  (000-099) 

Selten:  Rhesus- Inkompalibilität  ( führt  eher  zum  Mor- 
bus haentolytkus  fetal  is,s.o.) 

Sehr  selten:  irreguläre  Blutgruppenantikörper  (■/..  B.  ge- 
gen Keil-,  Duffy-,  Kidd-Rlutgruppcnl. 

Klinik 

■ Meist  milde  hämolytische  Anämie  (Anaemia  neonato- 
rum), die  his  zur  4.-6.  Lebenswoche  zunimmt 
Mäßig  verstärkter  Icterus  neonatorum. 

Diagnose 

Im  Labor  (indirekter  Coombs-Tcst)  ist  ein  Anti-D-Titcr 
von  1 : 16  eventuell,  ein  Titer  von  1 : 32  sicher  positiv. 
Diagnostisch  kann  durch  eine  baldmöglichst  durchge- 
führte Amniozentese  Fruchtwasser  entnommen  und  evtl, 
die  Kabelschnur  punktiert  werden.  Dadurch  lässt  sich 
direkt  das  fetale  Hb  bestimmen. 

Therapie 

• Phototherapie 

Selten  Austauschtransfusion  zusätzlich  nötig  (nur  bei 
einer  schweren  Anämie). 

Rhesusprophylaxe 

Bei  rh-negativen  Patientinnen  wird  zur  Vermeidung  einer 
RhesusTnkompatibilität  ptophylak tisch  (28.  30.  SSW) 
und  innerhalb  von  72  Stunden  nach  fetomaternaler  Trans- 
fusion parenteral  Anti-IJ-lmmunglobulin  (IgG.z.  B.  Rheso- 
gam) verabreicht.  Hierdurch  werden  letale  Erythrozyten, 
die  in  das  mütterliche  Blutsystem  gelangten,  neutralisiert, 
denn  schon  ein  Obertritt  von  0,1  ml  fetalen  Blutes  kann 
zur  Antikörpcrbildung  führen. 

Indikationen  für  eine  Rhesuspropttylaxe 
Prophylaktisch  zwischen  der  28.  und  30.  SSW 
Nach  Blutungen  in  der  Schwangerschaft 

• Nach  EUG 

- Post  partum 

» Nach  intrauterinen  Eingriffen  (z.B.  Amniozentese) 

Nach  Rh  inkompatiblen  Bluttransfusionen 

• Nach  Spontanabort  oder  Interruptio 

• Nach  äußerer  Wendung,  Sectio 
Nach  abdominellem  Trauma. 

Fetale  Retardierung  durch  Plazentainsuffizienz  w Kap. 
37.5.7.1. 

37.5.6  Veränderungen  des  Fruchtwassers 
und  der  Eihäute  (041) 

37.5.6.1  Hydramnion  (Polyhydramnion)  (040) 

Delinition/Ätiologie 

Fruchtwasser  ! Liquor  amnii)  ist  ein  Produkt  des  Amnions, 
der  kindlichen  Niere  (ab  12.  SSW)  undderfetalen  Respira- 
tionsorgane. Die  Resorption  erfolgt  direkt  über  die  Fihäutc 
sowie  indirekt  über  den  Respiration*  und  Magen-Darm- 
Trakt  des  Fetus  und  den  Plazentarkreislauf.  Die  Frucht- 
wassermenge nimmt  bis  zur  36.  Woche  kontinuierlich  zu 
Woche:  1000-  1 500  ml ),  in  den  letzten  Wochen  der  SS 
wird  es  ca.  alle  3 Stunden  erneuert.  Das  Volumen  am  Ende 
der  Schwangerschaft  beträgt  800  1000  ml;  ist  es  auf  über 
2000  ml  vermehrt,  spricht  man  von  Polyhydramnion. 


Ursachen 

• Mütterlich 

- Diabetes  mellitus 

- kounatalc  Infektionen  (Syphilis! 
Blutgruppenunverträglichkeit 

- Nephritis 

• Fetal 

- angeborene  Fchlbildungen  (z.B.  Neuralrohrdefekte, 
Meningomyelozele,  Anenzephalus,  Spaltbildungen 
(Spina  bifida) 

Passagcbchindcrung  im  Bereich  des  Magcn-Darm- 
Trakts  (Ösophagus-  oder  Dünndarmatresien  bzw. 
-Stenosen) 

- kardiale  Fehlbildungcn 

- Mehrlingsschwangerschaft. 

Symptomatik/Diagnostik 

Cbcrnormal  große  Uteruszunahmc,  Sonographie! 

Therapie 

Behandlung  der  Grunderkrankung 

Bei  Gefährdung  der  Mutter  oder  des  Fetus:  sofortige 

Entbindung  (spontan,  Sectio). 

37.5.6.2  Oligohydramnion 

Definition 

Verminderung  des  Fruchtwassers  £ 300  ml  am  Ende  der 
Schwangerschaft. 

Ursachen 

» Matemal 

vorzeitiger  Blasensprung 

Plazentainsuffizienz 

- Übertragung 

• Fetal 

fehlende  Urinproduktion  oder  Fehlbildungen  der 
fetalen  Harnorgane  (Nierenaplasie,  Potter-Syndrom 
[Nicrcnagcncsiel). 

Zu  geringe  fetale  Urinausscheidung 
(Urethralklappen,  Ureter-,  Urethrastenose) 

Oiagnostik 

Sonographie. 

Therapie 

Baldige  Entbindung  anstreben  (spontan,  Sectio). 

Merke!  Oligohydramnion:  Fruchtwasser  me  nge  S 300  ml. 
Polyhydramnion:  Fruchtwassermenge  2000  ml. 

Amniotic-Fluid-Index  (AF1) 

Amniotic- Fluid- Index  ist  ein  Maß  zur  Beurteilung  der 
Fruchtwassermenge  im  letzten  Drittel  der  SS.  Dabei  wird 
sonographisch  in  4 Quadranten  des  Uterus  die  ventrodor- 
sale  Ausdehnung  des  jeweils  größten  Fruchtwasserdepots 
gemessen.  Diese  4 Messwerte  werden  addiert: 
Rcfcrcnzbcrcich:  8- 1 8 cm 
Polyhydramnion:  >18  cm 
- Oligohydramnion:  5 8 cm 

• Anhydramnion:  < 5 cm. 
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37.5  Betreuung  der  Mutter  bzgL  Fetus  und  Amnionhöhle,  Entbindungskomplikationen  (030  -048) 


37.5.6.3  Amnioninfektionssyndrom 

Das  Amnionintektionssyndrom  (AIS)  bezeichnet  eine  in- 
trauterine Infektion  des  Fruchtwassers,  der  Plazenta,  der 
Ei  ha  ute  und/oder  des  Fetus  während  Schwangerschaft 
oder  Geburt. 

Ätiologie/Pathogenese 

Meist  bei  vorzeitigem  Blasensprung 
••  Bei  intakter  Fruchtblasc  durch 

- aszcndicrende  Genitalinfektion  (v.a.  Streptokokken, 
gramnegative  Stäbchenbakterien  I 

hämatogene  Infektionsausbreitung 

- lymphogene  Infektionstibertragung. 

Symptomatik/Diagnosti  k 
Fieber  (>  38,0  °C  rektal, > 37,5  *C  axillar) 

■ schmerzhafter  Uterus 

Spckulunieinstellung:  geöffneter  Muttermund.  Entlee- 
rung von  meist  klarem  Fruchtwasser  (Z.n.  Blasen  - 
sprung) 

• CRP  i, leukozyten 

fetale  und  matemaic  Tachykardie 

• CTG 

• Sonographie. 

Komplikationen 

• Muner 
— Sepsis 

- Endotoxinschock 

• Kind 

postnatale  respiratorische  Adaptationsstörung 

- infektletal ität. 

Therapie 

Sofortige  Entbindunganstreben  (spontan, Sectio). 

37.5.6.4  Vorzeitiger  Blasensprung  (042) 

Der  Fruchtwasserabgang  vor  Wehenbeginn  (Eröffnungs- 
wehen) wird  ,iLs  vorzeitiger  Blasensprung  bezeichnet.  Dies 
kann  um  den  Geburtstermin  oder  auch  früher  staufinden, 
tritt  er  vor  der  vollendeten  37.  SSW.  auf  liegt  eine  Früh- 
geburt vor. 

Ursachen 

Infektionen  von  Scheide  und  Zervix  (durch  Prostaglan- 
dinfreisetzung  — > Aufweichung  der  Fihäute,  Wehen) 
latrogen  (Amniozentese,  Amnioskopie,  Cerclage  > 

• Mehrlings-SS 

- Polyhydramnion 
Vorzeitige  Wehentätigkeil. 

Komplikation 

Amnioninfektionssyndrom  (AIS,s.o.), 

Therapie 

Abhängig  vom  Schwangerschaftsfortschritt: 

um  den  Geburtstermin  bzw.  ab  der  vollendeten 
35.  SSW:  Beendigung  der  SS  aufgrund  der  AIS-Gcf.thr. 
evtl.  Geburtscinleitung 

- vor  der  vollendeten  34.  SSW:  ggf.  Abwarten  < Bettruhel, 
Tokolyse,  Lungenreifeinduktion,  Antibiose,  vorzeitige 
Entbindung  bei  AlS-Anzcichcn. 


Klinik  Formen  des  Blascnsprunges: 

rechtzeitiger  Blasensprung:  bei aller  Frauen  am  En- 
de der  Eröffnungsperiode  f Muttermund  vollständig) 
vorzeitiger  Blasensprung:  Fruchtblasc  springt  vor 
Wehenbeginn  (vor  Beginn  der  Eröffn  ungsperiode); 
cave:  Amnioninfektionssyndrom 
frühzeitiger  Blasensprung:  Fruchtblase  springt  wäh- 
rend der  Eröffnungsperiode  vor  vollständiger  Eröff- 
nung des  Muttermundes;  cave  Nabelschnurkompli 
kat  innen 

verspäteter  Blasensprung:  Fruchtblasc  springt  erst  in 
der  Austreibungsperiode  oder  muss  instrumentell 
gesprengt  werden 

hoher  Blasensprung:  Fruchtblasc  springt  oberhalb  des 
unteren  Eipols,  bei  tastbarer  Vorblase 
zweizeiliger  Blasensprung:  ' auch  doppelter  Blasen - 
sprung)  nach  hohem  Blasensprung  springt  die  Vor 
blase 

falscher  Blasensprung:  intaktes  Chorion.  wenig 
Fruchtwasser  zwischen  den  Eihäuten. 


37.5.7  Pathologische  Zustände  der  Plazenta 

37.5.7.1  Plazentainsuffizienz 

Definition/Ätiologie 

Störungen  der  fetoplazcntaren  Einheit  werden  Plazenta 
Insuffizienz  genannt.  Diese  kann  akut  oder  chronisch  auf- 
trctciK 

• akut 

- mütterlich  bedingt  (Vena-cava-Kompression,  vorzei- 
tige Plazcntalösung.  Blutung  bei  Placcnta  praevia  I 

- kindlich  bedingt  ( Nabelschnurkomplikationen) 

• chronisch 

- mütterlich  bedingt  (z.B.  Infektionen,  Hypertonus. 
Diabetes,  Rh-Inkompatibilität,  Präcklampsic,  Atko- 
holabusus). 

Symptomatik 

Fetale  Wachstumsretardierung 
- SGA  („small  for  gestation  age“) 

■ Akute  fetale  Hypoxie 

• Intrauteriner  Fruchttod  (nur  noch  ca.  30—40%  der 
plazentaren  Auslauschfläche  vorhanden). 

Diagnostik 

• Sonographie 

Oligohydramnion 

- pathologische  Flussmuster  in  den  Umbilikalarterien 

- Vcrkalkungshcrdc  der  Plazenta 

- Maße  der  Biometrie  des  Fetus  zu  klein  (Wachstums- 
retardierung = häufigste  Folge  der  Plazentainsuffi- 
zienz). 

Klinik 

Mekoniumhaltiges  Fruchtw.isser 

• CTG. 

37.5.7.2  Placenta  praevia  (044) 

Definition 

Sitzt  die  Plazenta  nicht  im  Fundus  oder  an  der  Vorder* 
bzw.  Hinterwand  des  Corpus  Uteri,  sondern  atypisch  im 
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Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett  (000-099) 

unteren  Segment  des  Uterus,  spricht  man  vom  tiefen  Sitz 
der  Plazenta.  Reicht  sie  dabei  an  den  inneren  Muttermund 
heran  (Placcnta  praevia),  unterscheidet  man  (>  • Abb.37.2): 
Placcnta  praevia  totalis:  Der  innere  Muttermund  ist 
vollständig  von  der  Plazenta  bedeckt. 

Placcnta  praevia  centralis:  eine  Form  der  Placcnta 
praevia  totalis,  bei  der  die  Mitte  der  Plazenta  den 
inneren  Muttermund  bedeckt- 
Placcnta  praevia  partialis:  Die  Plazenta  bedeckt  den 
inneren  Muttermund  nur  teilweise. 

Placcnta  praevia  marginalis:  Der  untere  Plazcntarand 
reicht  an  den  inneren  Muttermund  heran. 

Pathogenese 

Blutungen  in  der  Spittschwangerschaft  entstehen  meist 
durch  eine  Placcnta  praevia,  diese  Komplikation  tritt 
bei  ca.  0,4%  der  SS  auf.  Die  Plazenta  löst  sich,  wenn  das 
untere  Uterinsegment  durch  Wehentätigkeit  gedehnt 
wird,  teilweise  ab,  der  intervillose  Raum  wird  eröffnet  — > 
Blutungen  mit  mütterlichem  Blut  oder  es  kommt  zum 
F.inrcißen  von  Gefäßen  der  Zotten  — * Blutungen  mit  feta- 
lem Blut. 

Ätiologie 

Mehr-  und  Viclgehärvndc 

schnell  aufeinander  folgende  SS 

nach  Kürettagen  und  anderen  F-ndometriumschädi- 

g ungen. 

Symptomatik 

Schmerzlose  Blutung  im  letzten  SS-Drittel  oder  unter  der 
Geburt  vordem  Blasensprung. 

Diagnostik 

• Sonographie 

» Spckulumcinstcllung  nur  in  Scctiobcrcitschaft. 

Merke!  Vor  Ausschluss  einer  Placenta  praevia  darf  bei 
unklaren  Blutungen  keine  vaginale  Palpation  durch- 
geführt werden  (große  Vcrlctzungsgefahrl! 

Komplikationen 

Mutter: 

- schwere  Blutungen.  Gefahr  des  Verblutens 
Infcktions-  und  Sepsisgefahr 

- Luftembolie 
Kind: 

Hypoxie 

- posthämorrhagischer  Schock 

- Asphyxie  (verkleinerte  Plazcntahaftfläche) 

- Tod  durch  Verbluten. 

Therapie 

• Bei  leichter  bis  mittelstarker  Blutung  vor  der  36.  SSW: 
Tokolyse  mit  Betamimetika  (Partusisten®)  und  Lungen- 
reifeinduktion, strenge  Bettruhe,  Überwachung  (CTG, 
Hb) 

Um  den  Geburtstermin  oder  sub  partu  bei  P.  p.  totalis: 
immer  Sectio 

Um  den  Geburtstermin  oder  sub  partu  bei  P.  p.  partialis: 
bei  ca.  30%  der  Fälle  vaginale  Entbindung  möglich 
‘ Um  den  Geburtstermin  oder  sub  partu  bei  P.  p.  mar- 
ginalis: meist  vaginale  Entbindung  möglich. 


Klinik  Starke  Blutung  bei  Placcnta  praevia  - Indika- 
tion zum  sofortigen  Kaiserschnitt! 

37.5.7.3  Vorzeitige  Lösung  der  Plazenta  (VL) 
(045) 

Syn.:  Ablatio  placentae,  Abruptio  placentae. 

Definition 

Teilweise  oder  vollständige  Lösung  der  normal  sitzenden 
Plazenta  meist  nach  der  28.  SSW  oder  sub  partu  mit  Blu- 
tungen aus  mütterlichen  oder  kindlichen  Gefäßen  und  der 
Bildung  eines  rclro plazentaren  Hämatoms. 

Ätiologie 

Gefäßveränderungen  an  der  Haftstelle  durch:  Prä- 
cklampsic,  Diabetes,  Nicrcncrkrankungcn  (ca.  30%  I 
» Mechanische  Faktoren:  äußeres  Trauma  (ca.  10%,  ?,B. 
Sturz),  inneres  Trauma  (z.B.  Zug  an  der  Nabelschnur  I 
Ungeklärt  (ca.  60%) 

Blutdntckschwankungcn,  akute  venöse  Stauung  (Vcna- 
cava-  Komp  ressionssynd  rum  I , 

Symptomatik/Klinik 

Eine  vorzeitige  Plazcntaiösung  wird  erst  nach  Losen  eines 
Drittels  der  Haftungsfläche  symptomatisch: 
plötzlich  auftretender  Untcrbauchschmcrz,  mit  Angst- 
gelühl,  Schwindel,  Atemnot,  evtl.  Schock 
hypertunc  Wehentätigkeit, evtl  Dauerkontraktion 
brettharter,  berührungscmptindlichcr  Uterus  (Holz- 
utcrusl 

» geringe  vaginale  Blutungen  (in  ca.  25%  Blutung  nach 
innen  — » nicht  sichtbar) 

Rlutgcrinnnngsstörungcn  (Hypo-  b*w.  Atibrinogcn- 
ämie)  bis  hin  zur  Verbrauchskutgulopathie 
oft  fehlende  Kindsbewegungelt 
selten  Blutungen  in  die  gesamte  Muskelwand  des  Ute- 
ruskörpers: Couvelaire-.Syndrom  (syn.  Apoplexia  utcri) 
— » Schock. 

Diagnostik 

Symptomatik 

CTG:  fetale  Hypoxiczeichen 
4 Sonographie:  rctropl.izentarcs  I lämatom. 

Therapie 

- Intensivüberwachung,  Schockbekämpfung 
Bei  lebensfähigem  Kind  — » Sectio 
Bei  leichter  Lösung  zwischen  28.  und  34.  SSW':  Lungen- 
reifcbehandlung 

■ Bei  nicht  lebensfähigem  oder  verstorbenem  Kind  — > 
vaginale  Entbindung. 

Prognose 

Mögliche  Risiken  bei: 

Lösung  von  7,  der  Plazentafläche:  Sauerstoffmangel  des 
Fetus  und  intrauteriner  Fruchttod 
Lösung  von  7:  und  mehr,  lebensbedrohliche  Blutver- 
luste von  Mutter  und  Kind. 

37.5.8  Regelhafter  Blutverlust  (046) 

«r  Kap.  37.6.  II 


884 


37 


37.6  Komplikationen  bei  der  Wehentätigkeit  und  Entbindung  (060  075) 


Placenta  praevia 

Placenta  praevia 

Placenta  praevia 

totale 

partiaiis 

marginalis 

marginalis  [1]. 


37.6  Komplikationen  bei  der  Wehentätigkeit  und  Entbindung  (060-075) 

Zusammenfassung 

Wehen  dienen  der  Austreibung  des  Uterusinhalts.  Kommt  es  werden,  um  das  Kind  in  utero  nicht  zu  gefährden.  Ebenso 
bei  der  Wehentätigkeit  /u  Komplikationen,  müssen  diese  müssen  CTG-Vcrändeningcn  und  Nabcischnurkomplikatio- 
müglichst  schnell  erkannt  und  Gegenmaßnahmen  eingeleitet  neu  während  der  Entbindungsphase  erkannt  werden. 


Definition 

Wehen  sind  schmerzhafte  Kontraktionen  der  Uterusmus- 
kulatur wahrend  SS  und  Geburt  von  20-60  Sekunden 
Dauer.  Sic  dienen  der  Austreibung  des  Utcrusinhalts. 

Wehenformen 

Schwangcrschaflswchcn:  schmerzlose  Kontraktionen, 
die  physiologischerweise  wahrend  der  gesamten  SS  auf- 
treten 

Vorwehen:  unregelmäßige  Wehen,  treten  in  den  letzten 
Wochen  und  Tagen  der  SS  bis  kurz  vor  Geburt&beginn 
auf,  Funktion: 

als  Senkwehen:  verlagern  Kind  in  den  Beckeneingang 
(Tiefcrtrctcn  des  Fundus  Uteri) 
als  Stcllwchcn:  Einstellung  des  Kopfes 
Geburtswehen 

Eröffnungswehen:  regelmäßig,  zur  Eröffnung  des 
Muttermundes 

Austreibungswehen:  regelmäßig,  kräftig  (2  3-mi- 
nütig,  Druck:  ca.  60  mmHg),  Verstärkung  nach  voll- 
ständiger Muttermundscröffnung 
Presswehen:  Austreibungswehen  unter  Beteiligung 
der  Bauchpresse  Ibis  zu  200  mmHg! 

Nachgeburt swehen:  zur  Lösung  und  Austreibung  der 
Plazenta  (Dauer  ca.  1 0 min) 

Nachwchcn:  im  Wochenbett  zur  Blutstillung  und  Invo- 
lution des  Uterus. 


37.6.1  Vorzeitige  Wehentätigkeit 
und  Entbindung  (060) 

Wahrend  einer  Schwangerschaft  kann  es  zu  vermehrter 
Wehentätigkeit  kommen,  die  unter  Umständen  behandelt 
werden  muss  (Tokolyse).  Von  einer  vorzeitigen  Wchcn- 
tätigkeit  spricht  man  bei  regelmäßigen  Wehen  vor  der 
abgeschlossenen  37.  SSW.  Sie  können  Symptome  einer 
drohenden  Frühgeburt  darstellen. 

Risikofaktoren 

■ Physische  und  psychische  Überlastung 
Mehrere  Fehlgeburten 

• Fieber 

■ Infektionen  in  der  Scheide 
Genitale  Fchlbildungcn 
Mehrlinge 

- Hydramnion 

■ Niedrige  soziale  Schicht 

• Niedriges  oder  hohes  mütterliches  Alter 
(<  18,  > 35  lahrcl 

-•  Raucherinnen. 

Indikationen  zur  Therapie 

Mehr  als  6 Kontraktionen/li  mit  ca.  30  Sekunden  Dauer 
mit  oder  ohne  Zervixinsuffizienz. 


Diagnostik 

• Anamnese 

Überprüfung  des  Gestationsalters 
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Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett  (000-099) 

• Fctometric 

Zervixlilngc  (sonographisch  I 

• Zervixabstrich 
- Urinstatus 

Labor  (Infcktparameten  Leukozyten,  CRP) 

• CTG. 

Therapie 

Bettruhe 

' Klinikeinweisung  bei  kindlicher  Unreife 

• kein  Geschlechtsverkehr  bis  zur  abgeschlossenen 
37.  Schwangerschaftswoche 

Therapie  der  mütterlichen  Bcglcitcrkrankungcn  (z.B. 
Hani  wegsinfekt  I 
« Magnesium 

• Tokolytika 

• RDS-Prophylaxe  (l.ungcnrcifcstimulation) 

Cerclage  ( in  Ausnahmefällcn ). 

37.6.2  Misslungene  Geburtseinleitung 
(061) 

Indikationen  zur  Geburtseinleitung 
Übcnragung  <10-12  Tage  über  EGT ) 

Auffälliges  CTG 
Vorzeitiger  Blasensprung 

Mütterliche  oder  kindliche  Indikation  (z.B.  Diabetes 
mellitus,  Rh-Inkompatibilität). 

Durchführung 

Oxitocin  Infusion  (Oxytocin- Belastungstest ) 
Zervix-Score  ( Bishop- Score,'-'  Kap. 37.7. -I) 2 -I: intrazer- 
vikal PGE2-Gcl  (0,5  mg).  Wiederholung  alle  6 Stunden 
Zervix-Score (Bishop- Score,**  Kap. 37.7.4)  £5: vaginal 
(hinteres Scheidengewölbe)  Dinoproston-Gel  ( I 2 mg), 
Wiederholung  alle  6 Stunden. 

Misslingt  die  Geburtseinleitung,  kann  je  nach  klinischem 
Zustand  (CTG,  Infekiparamecer  u.a.1  ein  weiterer  Versuch 
der  Geburtseinleitung  unternommen  oder  die  Geburt  per 
Sectio  beendet  werden. 

37.6.3  Abnorme  Wehentätigkeit  (062) 

Regelwidrigkeit  der  Wehentätigkeit 
Störungen  der  Wehen  ( Wehendystokie  I sind  Abweichun- 
gen von  der  normalen  Wehenlätigkeit  (=  pathologische 
Wehenformen  I,  Wehen  werden  palpatorisch  oder  durch 
Kardiotokographie  (CTG)  beurteilt. 

Störungen  der  Wehentätigkeit/Ätiologie 

Echte  Wchcnsch  wache:  zu  schwach  oder  zu  kurz  oder  zu 
selten 

- primär:  z. B.  medikamentös  (Narkotika),  Adipositas, 
dystopc  Erregungsbildung  im  Uterus,  Hvpoplasia 
Uteri,  Uterustiberdehnung 

- sekundär  (Ermüdungswehen):  protrahierte  Geburt 
(z.  B,  bei  Zcrvixdystokic,  engem  Becken ) 

Hyperaktive  Wchentörm:  zu  stark,  zu  häufig  (mehr  als 
4 Wehen/min),  zu  lang;  intraamnialer  Druck  > 80-90 
mmHg,  z.B.  bei  Zervixdystokie.  geburtsunmöglichen 
Lagen,  Wehenmittelübcrdosierung 


Hypertone  Wchcnsch  wache:  wenig  effektiv,  Ruhetonus 
der  Utcrusmuskulatui  > 12  mmHg,  z.B.  bei  passiver 
Überdehnung,  muskulärem  uterinem  Hypertonus 

Klinik  Hoher  intrauteriner  Druck  -♦  verminderte 
Durchblutung  — > Sauerstoffmangel  des  Kindes! 

Dystopc  Erregungsbildung:  unkoordinierte,  unregel- 
mäßige Wehenlätigkeit  (Tetanus  Uteri  möglich). 

Wehensturm 

Unter  Wehensturm  versteht  man  eine  hyperaktive  Wehen- 
tätigkeit.  Frequenz  (>  4 5 in  10  Minuten)  und  Amplitude 
(2  80  mmHgl  sind  pathologisch  gesteigert.  Vorkommen: 
Ubcrdosierung  von  Wehenmitte!  (s.u.),  gcburtsmccha- 
nischc  Hindernisse.  Bei  letzteren  kann  der  Wehensturm 
ein  Symptom  einer  drohenden  Uterusruptur  sein  («  Kap. 
37.6.10». 

Wehenförderung  (Wehenmittel) 

Wchcnmittcl  können: 

- rhythmische  Uterus- Kontraktionen  fördern.  Frequenz 
steigern  (z.B.  Oxytocin:  vorzeitige  Geburtseinleitung, 
Weh  enschwäche  I 

eine  Utcrus-Dauerkontraktion  bewirken  (z.B.  F.rgot- 
alkaloide  = Mutte rkomalkaloid:  Utcrotonikunt  in  der 
Nachgeburtsperiode).  Cavc:  vor  Geburt  des  Kindes 
absolut  kontraindiziert. 

37.6.4  Regelwidrige  Geburtsdauer 

Überstürzte  Geburt 

Bei  einer  Geburtsdauer  £ 3 Stunden  handelt  cs  sich  um 
eine  überstürzte  Geburt  (z.B.  bei  geringem  Weichteilwi- 
derstand, hypotrophent  Kind). 

Klinik  F-inc  Sturzgeburt  ist  unabhängig  von  der  bishe- 
rigen Geburtsdauer.  Das  Kind  stürzt  aus  dem  Geburts- 
kanal i B.  aut  den  Boden  oder  als  „Toilettengeburt“  bei 
fehlgedeuteten  Wehen). 

Protrahierte  Geburt 

Ein  protrahierter  Geburtsverlauf  entspricht  einer  Dauer 
von  > 12  Stunden  bei  einer  Erstgebärenden  und  2 8 Stun- 
den bei  Mchrgcbärcndcn.  Im  Normalfall  liegt  die  durch- 
schnittliche Dauer  (je  nach  Literatur): 
der  Eröffnungsperiode  bei: 

- Erstgebärenden  5- 10  h (auch  12- 18  hl 

- Mehrgebärenden  2-4  h (auch  6-9  h I 
der  Austreibungsperiode  bei: 

- Erstgebärenden  I -2  Stunden 

- Mchrgcbärcndcn  0,5- 1 Stunde. 

Ursachen  einer  protrahierten  Geburt  sind  z.  B.: 

- Wehenschwächen  (»*  Kap.  37.6.3) 

Lage-,  llaltungs-  und  Einstcllungsanomalicn  des  Fetus 
(*»-  Kap.  373.2) 

~ Missverhältnis  Kind/Geburtswege  <*«'  Kap.  37.5.3). 
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37.6  Komplikationen  bei  der  Wehentätigkeit  und  Entbindung  (060  075) 


37.6.5  Geburtshindemis  durch  Lage-, 
Haltungs-  und  Einstellungs- 
anomalien des  Fetus  (064) 

«•  Kap.  37.5.2 

37.6.6  Geburtshindernis  durch  Anomalie 
des  mütterlichen  Beckens  (065) 

*»■  Kap.  37.5.3 

37.6.7  Schulterdystokie  (066) 

Die  Schul  terdystukic,  eine  meist  unerwartete,  seltene  Eitt- 
stcllungsanomalie  der  Schulter  nach  der  Geburt  des  kind- 
lichen Kopfes  (0,5- l'  o),  führt  m protrahiertem  Gcburts- 
verlauf  bis  Stillstand.  Formen: 

hoher  Schultergeradstand:  Nach  der  Geburt  des  kind- 
lichen Köpfchens  hängt  die  vordere  Schulter  an  der 
Symphyse  der  Mutter  fest. 

ticler  Schulterquerstand:  Schultern  quer  auf  dem  Be- 
ckenboden, fehlende  Rotation  in  Beckenmitte. 

Ursachen 

- Fetale  Makrosomie  (Risiko  steigt  abhängig  von  der 
Holte  des  Gewichts) 

• Adipositas 

Diabetes  — * asymmetrische  fetale  Makrosomie. 

Symptomatik/Diagnostik 

- Kindskopf  weicht  in  Vulva -Damm -Bereich  /unlck 

(Turtle- Phänomen ) 

• Entwicklung  der  vorderen  Schulter  trotz  vorsichtiger 
Traktion  am  Kopf  nach  kaudal  nicht  möglich. 

Risiken 

Fetale  Asphyxie 
Plexusparescn 

Skelettverletzungen  (Klavikula). 

Klinik  Bei  Diagnose  Schultcrdystokic  immer  einen 
erfahrenen  Geburtshelfer  (Oberarzt)  und  einen  Amis 
thesisten  alarmieren! 


Vorgehen  bei  erkannter  Schulterdystokie 

• McRoberts-Manöver:  mehrmaliges  Oberstrecken  und 
Beugen  der  mütterlichen  Beine  im  Hüftgelenk  — » Ver- 
größerung der  Conjug.ua  vera 

* Ausübung  von  suprasymphysärem  Druck,  um  ländliche 
Schulter  unter  die  Symphyse  zu  drucken 

Schneiden  bzw.  Erweitern  der  Episiotomie 
Wehenhemmung  mittels  Tokolyse  (b/w,  Abstdlcn  des 
Oxytocintropfes)  — » Vermeidung  fortschreitender 
Schulterverkeilung  durch  übermäßige  Wehen 
« Woods- Manöver.  Eingehen  der  Hand  zur  Rotation  der 
hinteren  Schulter  von  der  Brust  kommend  (Analgesie 
erforderlich) 

Lösung  des  in  der  Sakralhöhle  stehenden  hinteren  Arms 
Rubin-Manöver,  digitale  Rotation  der  vorderen  Schul- 
ter vom  Rücken  her  in  den  Schräg-  oder  Querdurch- 
messer. 

37.6.8  Komplikationen  durch 
fetalen  Distress  (068) 

CTG  (Kardiotokogramm) 

Das  CTG  ermöglicht  eine  Überwachung  des  Fetus  und 
besonders  seiner  aktuellen  intrauterinen  Sauerstoffsitua- 
tion. Ober  die  Bauchdecke  der  Mutter  und  nach  dem  Bla- 
sensprung  direkt  mittels  KopfschwartcnclektToden  werden 
fortlaufend  die  fetale  Herzfrequenz  (Kardiographie)  und 
gleichzeitig  durch  abdominale  oder  intrauterine  Druck- 
messer die  Wehentätigkeit  (Tokographic)  abgeleitet  und 
aufgezeichnet.  Ausschlaggebend  für  die  Beurteilung  sind 
Basalfrequenz.  Wehenreaktionstyp,  Oszillationen  und  Ak- 
zelerationen: 

Basalfrequenz  1 20- 1 60  bpm:  mittlere  fetale  I fcrzschlag- 
frequenz  in  der  Wehenpause  (Ruhefrequenz) 
leichte  Tachykardie:  > 160  bpm  über  10  min 

- schwere  Tachykardie:  > 180  bpm  über  10  min 

- leichte  Bradykardie:  < 120  bpm  über  10  min 
schwere  Bradykardie:  < 100  bpm  über  10  min 

Merke!  Tachykardie  bei:  Flüssigkcitsmangd,  Infektion. 
Medikamenteneinnahme,  AIS,  passagcre?  Hypoxie. 

Bradykardie  bei:  lang  andauernder  Hypoxie,  Nabel- 
Schnurkomplikationen,  Vena -cava-Syndrom. 


McRoberts  - Manöver 


Rubin-Manöver 


Abb.  37.3:  McRoberts- Manöver,  Rubin-Manöver,  Woods- Manöver. 


Woods-Manöver 
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Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett  (000-099) 

Wehen reaktionstyp  („dip“):  Unter  dem  Einfluss  der 
Welten  kommt  es  für  höchstens  3 Minuten  zut  Dczclc- 
ration  ( Verlangsamung I der  fetalen  Herzfrequenz  von 
mindestens  15  bpm  („bcats  per  minutc"),  Man  unter- 
scheidet (r  Abb.  37.4): 

frühe  Dezeleration  i sog.  dip  I,  „early  dccelcration“): 

wehens)Tichrone,  kurze  Dezeleration,  spiegelbildlich 
zur  Wehe  (Stimulation  des  N.  vagus  bei  Druck  des 
Kopfes  in  das  Becken  während  der  Wehe) 
spute  Dezeleration  (Spättief;  sog.  dip  II, „late  deeelera 
tiun“);  verzögerte  Abnahme  und  verringerte  I lerzfrc- 
quenz  verglidren  mit  dem  Wehenbeginn,  Erholung 
30  s nach  der  Wehe  (Anzeichen  akuter  Plazenta- 
insuffizienz, fetaler  Hypoxie) 

variable  Dezelerationen  ( sog. «lip  III, „variable  decele- 
ration“):  häufigste  Dezelerationen,  variierende  Ver- 
änderungen der  Herzfrequenz  in  Horm  und  zeitli- 
chem Abstand  gegenüber  dem  Wehenverlauf  (kurz- 
fristige Kompressionen  der  Nabelschnur) 
sporadische  Dezelerationen  ( sog.  dip  0):  Dauer  < 30  S, 
(z.B.  Nabelschnurumschlingung,  vorzeitige  Plazen- 
talösung, Übertragung!,  bei  häufigem  Auftreten 
ungünstige  Prognose 

prolongierte  Dezeleration  (Badewanne):  tiele  Dezele- 
ration mit  verzögerter  Erholung  IVena-cava -Syn- 
drom. Blutdruck  X,  nach  PDA) 

Oszillationen  (Fluktuationen):  wehenunabhängige, 
kurzfristige  fetale  Herzfrequenzänderungen  als  Zeichen 
der  fetalen  Reaktion  auf  Reize  (w  Abb.  37.5): 

— Typ  0,  silente  Oszillation:  Amplitude  < 5 bpm;  Hyp- 
oxie, medikamentös  bedingt 

Typ  I,  eingeengt- undulatorischc  Oszillation:  Ampli- 
tude 5-10  bpm;  Hypoxiegefährdung  des  Fetus, 
medikamentös  bedingt.  Schlaf/ustnnd  des  Fetus 


Typ  II,  undulatorischc  Oszillation:  Amplitude 
> 10  25  bpm;  Normalbefund 
Typ  III,  saltatorische  Oszillation:  Amplitude  -25bpm; 
V.  a.  Nabelschnurkomplikation. 

Akzelerationen  werden  bei  Frcqucnzbeschleunigungcn 
(bis  ca.  15  bpm)  bis  10  min  als  kindliches  Wohlbefinden, 
bei  regelmäßigem  wehensynchronem  Auftreten  oder  im 
Anschluss  an  Dezelerationen  jedoch  als  akute  Gefährdung 
des  Kindes  in  Folge  uteriner  Minderdurchblutung  inter- 
pretiert. 

Die  Einzelergebnisse  werden  anhand  verschiedener 
CTG-Scorcs  (z.B.  Fischcr-Scorcl  beurteilt  (w  Tab.37.3). 

Fetalblutanalyse  (FBA)  oder  Mikroblutuntersuchung 
(MBU)  nach  Saling 

F>ic  Analyse  des  Kapillarbluts  (aus  dem  fetalen  Skalp I mit 
der  Bestimmung  des  aktuellen  Blut-pH- Wertes  ermöglicht 
die  frühzeitige  Diagnose  einer  Präazidosc  bzw.  einer  peri- 
natalen  Azidose  (•*■  Tab.  37.4). 

Merke!  Kritischer  Grenzwert  in  der  Erötfnungspe- 
riode:  pH  7,25. 

Kritischer  Grenzwert  in  der  Austrvibungsperiode:  pH 
7,20. 

Parameter,  die  durch  eine  FBA  erfasst  werden: 

• pH 

« PCO, 

• PO, 

• „baseexcess" 

• fetales  Hämoglobin 
Oxygcnierung  fetaler  Gewebe 

• Pufferreaktionen  (Bikarbonat). 


Tab.  37.3  Fischer  Score  (CTG-Regtstrieiung  über  30  Minuten,  das  jeweils  ungünstigste 
Kriterium  wird  berücksichtigt,  nach  Fischer  1981) 


Parameter 

Punkte 

0 

1 

2 

Score-Summe 

Baseline  (Niveau)  (bpm] 

< 100 
> 180 

100-120 

>160-180 

>120-160 

120-160 

Oszillationsamplitude  (Bandbreite)  [bpm] 

<5 

5-10 

>30 

10-30 

Oszillationsfrequenz  (Nulldurchgänge/mln) 

«2 

2-6 

> 6 

Akzelerationen 

keine 

periodische 

sporadische 

Dezelerationen 

späte,  variable  D.  mit 
prognostisch  ungüns- 
tigen Zusatzknterien* 

variable 

keine, 

sporadische  Dip  0 

* Ungünstige  Zusatzkriterien:  flacher  Wiederanstieg,  Fortbestehen  der  kompensatorischen  Akzeleration  nach  der  Dezeleration,  gedoppelte  Deze- 
leration, Osziltationsvertust  in  der  Dezeleration,  ursprüngliche  Basalfreauenz  wird  nicht  erreicht,  Verlust  der  kurzen  Akzeleration  vor  der  Dezeiera- 
tion. 

Beurteilung  - 8- 10  Punkte:  physiologisch 

- 5-7  Punkte:  suspekt  (Beiastungstest  durchfiihien) 

< 4 Punkte:  bedrohlich  (Belastungstest  oder  Beendigung  der  Schwangerschaft) 
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Abb.  37.*:  CTG:  Dezeleratioflert  [2], 


37.6  Komplikationen  bei  der  Wehentätigkeit  und  Entbindung  (060  -075) 


Tab.  37.4  Auswertung  der  fBA  (nach  Saling) 

pH-Wert  Bewertung 

> 7.30  normale  Azidität 

7,29-7,25  noch  normale  Azidität  (Kontrolle  nach  30  min) 

7,24-7,20  Präazrdose  (Kontrolle  nach  5 min) 

7,19-7,15  leichte  Azidose,  Gefährdung  des  Kindes  (Kontrolle  nach 
2 min)  ab  pH-Wert  'S  7,20:  sofort  Entbindung! 

7,14-7,10  mlttelgradige  Azidose,  schnelle  Entbindung  anstieben 

7,09-7,00  fortgeschrittene  Azrdose,  sehr  hohe  Gefährdung  des 

Kindes 

« 7,00  schwere  Azidose 


37.6.9  Nabelschnurkomplikationen  (069) 

Nabdschnurkomplikationcn  können  intrauterine  Hyp- 
oxie und  Azidose  („fetal  distress“  > hervorrufen,  Folgende 
Formen  der  Nabelschnurkomplikationen  werden  diffe- 
renziert: 

Vorliegen  der  Nabelschnur 

Definition 

Ein  Teil  der  Nabelschnur  liegt  bei  noch  intakter  Fruchtblase 
vor  oder  neben  dem  führenden  Kindsteil.  Kommt  es  zum 
Blascnsprung,  kann  ein  Nabelschnurvorlicgen  leicht  in 
einen  Nabclschnurvorfall  übergehen. 

Therapie 

Bei  Seitenlagerung  oder/und  Beckenhochlagerung  erfolgt 
meist  ein  Zurückziehen  der  Nabelschnur,  sonst  ggf.  Sectio. 
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Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett  (000-099) 


100 

eingeengt  undulatoriscber 
Oszillation:  typ 

Amplitude  > 5-10  bpm 

: i i 

Abb.  37.5:  CTG:  Oszillationstypen 

w- 


Vorfall  der  Nabelschnur 

Definition 

Bei  dieser  gefährlichen  Nabelschnurkomplikation  werden 
nach  dem  Blascnsprung  eine  oder  mehrere  Nabel- 
schnurschlingcn  vor  dem  vorangehenden  Kindsteil  ein- 
geklemmt (in  0.5%  aller  Geburten). 

Symptomatik 

Das  F.inklcmmen  der  Nabelschnur  bewirkt  vor  allem  bei 
Schädellagen  eine  Unterbrechung  der  Blulzirkulation  mit 
der  Gefallt  der  fetalen  Hypoxie,  die  innerhalb  weniger 
Minuten  zum  Erstickungstod  des  Kindes  fuhren  kann. 

Ätiologie 

Ungenügender  Abschluss  des  unteren  Uterinsegmentes 
durch  den  führenden  Kindsteil,  bei 

• Hydramnion  w Kap.  37.5.6.1 
Zwillings- SS**  Kap. 37.5.1 
Lageanomalien  ■»  Kap.  37.5.2.3 

Missverhältnis  zwischen  Kopf  und  Becken  ‘ Kap. 
37.5.3. 

Diagnostik 

• CTG:  bei  Blasensprung  plötzliche  Bradykardie 
Vaginale  Untersuchung:  pulsierende,  fingerdicke  Nabel- 
schnur. 

Therapie 

Beckenhochlagcrung  der  Schwangeren 

manuelles  Hochschicbcn  (von  vaginal)  des  führenden 

Teils 

• Tokolyse 

• sofortige  Sectio. 

Merke!  Ein  Versuch,  die  Nabelschnur  zu  reponieren.  ist 

nicht  angeraten! 


Nabelschnurumschlingung 

Ohne  Beeinträchtigung  des  Kindes  bleibt  meist  die  häufige 
(bei  ca.  20%  der  Geburten)  Nabelschnurumschlingung 
(um  Arme,  Beine,  Schultern,  Hals).  Ursächlich  ist  eine  zu 
lange  Nabelschnur  oder  ein  1 lydramnion,  bei  akuter  Ge- 
fährdung kann  eine  Sectio  erforderlich  werden. 

Nabelschnurknoten 

Man  unterscheidet: 

Echter  Nabelschnurknoten:  Dieser  Nabelschnurknoten 
entsteht  intrauterin  nach  Durchschlüpfen  des  Kindes 
durch  eine  Schlinge  Nabelschnur.  Die  Nabelschnur  kann 
sich  unter  der  Geburt  zuzichcn.  Dabei  kann  es  zu  einer  Na- 
belschnurkompression kommen  und  das  Kind  nicht  mehr 
ausreichend  mit  Sauerstoff  versorgt  werden. 

Falscher  Nähtisch  nurknoten:  Dieser  Nabelschnurkno- 
ten wird  als  lokalisierte  Verdickung  der  Wharlon-Sulze 
diagnostiziert. 

Insertio  velamentosa 

Definition 

Bei  der  Insertio  velamentosa  setzt  die  Nabelschnur  außer- 
halb der  Plazentafläche  zwischen  den  Fihäutcn  an. 

Symptomatik 
Beim  Blascnsprung: 

evtl.  Geläßzerrtißung  mit  kindlichem  Verbluten 
• evtl.  Getäßkompression  mit  Sauerstoffminderversor- 
gung. 

Diagnostik/Therapie 

Die  Insertio  velamentosa  ist  pränatal  sonographisch  dia- 
gnostizierbar. Bei  noch  nicht  vollständigem  Muttermund 
erfolgt  umgehende  Sectio,  bei  vollständigem  Muttermund 
die  vaginale  Entbindung  (Vakuum-  oder  Forzepsextrak- 
tion),  dabei  ist  die  Rettung  des  Kindes  selten  möglich. 
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37.6  Komplikationen  bei  der  Wehentätigkeit  und  Entbindung  (060  -075) 

37.6.10  Verletzungen  unter  der  Geburt  (070-071) 

Zusammenfassung 

Wahrend  der  Geburt  auffretende  Verletzungen  des  Geburts-  gisch  versorgt.  Betroffen  sind:  Zervix  und  Scheide,  der 
kanals  können  zu  erheblichen  Blutungen  fuhren.  Diese  Blu-  Damm,  labicn  und  Klitoris  sowie  der  Uterus,  wobei  die  Ute- 
tutigen  nennt  man  Rissblutung,  sie  werden  durch  Inspektion  ruxruptur  die  gefährlichste  Geburtsverlelzung  darstellt, 
bzw.  Spiegeleinstellung  diagnostiziert  und  sofortig  chirur- 


Zervixriss 

Ätiologie: 

zu  schnelle  Erweiterung  des  Zcrvikalkunals  (z.B.  durch 
Dilatatoren  I 

Pressen,  bevor  der  Muttermund  vollständig  eröffnet  ist 

Emmct-Riss:  geburtsbedingter,  narbig  abgeheilter  Zcrvix- 
riss. 

Scheidenriss 

Ätiologie: 

Überdehnung  (großes  Kind) 

Koitus  ( Kohabitationsvcrictzungcn ) 

• Interruptio. 

Kolporrhexis:  Abriss  der  Scheide  vom  Uterus  im  Scheiden- 
gewölbe. 

Dammriss  (DR) 

Definition 

Beim  häutig  auftretenden  Dammriss  (auch  Schcidcn- 
dammrissl  reißen  Scheidenhaut  und  Damm  mit  oder 
ohne  Episiotomie  (Dammschnitt). 

Ätiologie 

• Großes  Kind 

• Ungenügender  Dammschutz 
: Forcierte  Kindsentwicklung 

Zu  kleine  Episiotomie. 

Differenzierung 

Die  Einteilung  ist  abhängig  von  dem  betroffenen  Gewebe: 

1.  Grad  (DR  I):  bis  zur  Mitte  des  Damms  ohne  Ver- 
letzung der  Muskulatur 

2.  Grad  (DR  II):  Riss  der  Dammmuskulatur 

3.  Grad  (DR  UI,  totaler  oder  kompletter  DR):  Riss  der 
Dammmuskulatur  und  des  M.  sphincter  ani  extern us 

4.  Grad:  DR  IIP  mit  Riss  der  vorderen  Rcktumwand. 

Episiotomie  (Scheidendammschnitt) 

Als  vorbeugende  Maßnahme  zur  Entlastung  des  Damms 
und  zur  Vermeidung  eines  Dammrisses  wird  eine  Episio- 
tomie vorgenomtnen,  bei: 

fetalem  Stress  (Geburtsbeschleunigungl 
■ blassem  Damm,  drohendem  Dammriss 
Frühgeburt  (auf  den  Schädel  ein  wirkender  Druck  i) 

- Beckenendlage 

vaginal-operativen  Entbindungen. 

Formen 

Mediane  Episiotomie:  Schnitt  genau  in  der  Mittellinie, 
ohne  Muskulatur 


- Vorteil:  kleine  Schnittführung,  einfache  chirurgische 
Versorgung,  schnelle  I Icilung 

- Nachteil:  geringe  Erweiterungsfähigkeit,  mögliches 
Weiterreißen  zum  Dammriss  3.  Grades 

Mediolateralc  Episiotomie:  Schnitt  von  der  hinteren 
Kommissur.im  45°-Winkel  in  RichtungTubcr  ossis  ischii 

- Vorteil:  Erweiterungsmöglichkcit  zur  Seite 
Nachteil:  Blutverlust  T.  Schmerzen  T 

Laterale  Episiotomie:  Schnitt  seitlich  der  Kommissur 
(rechts  oder  links,  I -2  cm  entfernt  von  der  Mittellinie) 
in  Richtung  Tuber  ossis  ischii 
Vorteil:  Raumgewinn 

- Nachteil:  starker  Blutverlust,  häufig  Hämatome, 
schlechte  Wundheilung,  starke  Schmerzen  (strenge 
I nd  i kat  ionsstdl  ung! ) . 

Merke!  Auf  Grund  der  besseren  Wundheilung  sollte  die 
mediolaterale  Episiotomie  der  lateralen  vorgezogen  wer- 
den! 


Labien  und  Klitorisriss 

Verletzungen  wie  Schürfungen  und  Risse  von  Labien  und 
Klitoris  können  auf  Grund  der  guten  Durchblutung  zu 
starken  Blutungen  führen,  die  versorgt  werden  müssen. 

Uterusruptur 

Definition 

Wird  die  Belastbarkeit  der  Gebärmutter  von  der  tat- 
sächlichen Wandbelastung  Ubertroffen,  kommt  cs  zur 
Zerreißung  der  Uteruswand  (Uterusruptur,  mit  1 : 1500 
Geburten  geringe  Inzidenz).  Die  meisten  Rupturen  treten 
im  unteren  Uterinsegment  auf  als: 

komplette  Ulcnisruptur:  Uterus  und  Peritoneum  zer- 
reißen 

inkomplette  Uterusruptur.  Peritoneum  noch  intakt. 

Klassifikation 
Nach  Ätiologie/Pathogenese 

Narbenruptur:  nach  Operationen  (z.  B.  Sectio) 

- Cbcrdchnungsruptur.  unüberwindliches  Geburts- 
hindernis (z.B.  Querlage,  Überdosierung  wehent'ör- 
demder  Medikamente) 

traumatische  ( violente)  L'tcrusruptur:  iatrogen  ( durch 
geburtshilfliche  Eingriffe),  Unfall 
Nach  Symptomatik 

- stille  Uterusruptur:  schleichender  Verlauf,  keine  vor- 
angehenden Symptome  (z.B.  Narbenruptur) 

Ruptur  mit  Warnzeichen:  drohende  Ruptur,  cinge- 
treten«  Ruptur  (s.  u.). 
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Symptomatik/Klinik 

Die  Uterusruptur  kann  nicht  durch  Spiegcleinstellung 
diagnostiziert  werden. 

Die  bei  der  Uterusruptur  entstehende  Blutung  Hießt  in 
der  Regel  nicht  über  die  Vagina,  sondern  Z.B.  in  den 
Bauch  raum  ah: 

drohende  Uterusruptur 

- Zunahme  der  WehcnUtigkeit  bis  /um  Wehensturm 
(•*'  Kap.  37.631 

- Hochsteigen  des  Bandl-Kontraktionsringes  (Bandl- 
Furchcl  durch  Auszichung  des  unteren  Uterinseg- 
mentes 

- Druckschmerz/Spannungam  unteren  Uterinsegment 

- Unruhe  und  (Todcs-)Angst  der  Gebärenden 

- unerträgliche  Wehenschmer/en,  Krampfwehen 
Hypoxie  des  Fetus 

stattgefundene  Uterusruptur 

- akuter  Rupturschmerz  (Vcrnichtungsschmerzl 
Kindsteile  sind  durch  die  Bauchdecke  zu  tasten 
plötzliches  Sistieren  der  Wehen 

innere  Blutung  mit  Schock  und  Blässe 

- Bradykardie  der  kindlichen  Herztöne,  Sistieren  der 
Kindsbewegungen 

- akutes  Abdomen. 

Therapie 

Drohende  Uterusruptur: 

Suforttokolysc  (Partusisten*) 

- Schockbehandlung 

- sofortige  Sectio 

Uterusruptur 

intensivmedizinische  Schockbehandlung 

- Tokolyse  i.v. 

- Notsectio 

evtl,  bei  starker  Blutung  — » Utcrusexstirpation. 

37.6.11  Plazentalösungsstörungen  (073) 

Plazentalösung 

Nach  der  Geburt  des  Kindes  erfolgt  die  physiologische  Ab- 
lösung der  Plazenta  durch  Kontraktion  und  Retraktion  des 
Uterus  ( Nachgeburtswehen ) . Bei  der  häufigeren  Form  der 
Plazentalosung  (Schultze  Modus)  beginnt  die  Ablösung 
der  Plazenta  in  ihrer  Mitte,  mit  becherartigem  Austritt,  die 
fetale  Seite  geht  voran.  Inserierte  die  Plazenta  über  Eck, 
lösen  sich  die  unteren  Teile  der  Plazenta  zuerst  (Duncan- 
Modus).  Bei  der  Lösung  der  Plazenta  bildet  sich  ein  retro 
plazentares  Hainatom, das  die  Losungder  Plazenta  forciert 
Der  Blutverlust  beläuft  sich  in  der  Regel  auf  ca.  300  ml. 

Lösungszeichen 

Zu  den  Plazcntalösungszcichcn  gehören: 

Nabclsch  nur/ eichen: 

Ahlfckl  -Nabclschnurzcichcn:  Die  Plazenta  ist  gelöst, 
wenn  ein  vulvanah  an  der  Nabelschnur  angebrachtes 
Band  (Klemme)  mit  fortschreitender  Lösung  der 
Plazenta  nach  kaudal  ruckt. 

Kikstncr-NabcLschnurzeichcn:  Die  Plazenta  Lst  noch 
nicht  gelöst,  wenn  sich  die  Nabelschnur  bei  tiefem 
Eindrücken  oberhalb  der  Symphyse  vaginalwärts 
zurückzicht. 

Strassmann  Nabelschnurzekhen  (Tdegraphenzei- 
chcn):  Fin  Klopfen  im  Bereich  des  Utcrusfundus 


überträgt  sich  bei  noch  lest  sitzender  Plazenta  (über 
das  fetale  Blut)  auf  die  Nabelschnur. 

Schröder  Zeichen:  bei  geloster  Plazenta  steigt  der  Fun- 
dus (meist  rechtst  über  den  Nabel  hinaus  und  wird  hart, 
schmal  und  kantig. 

Plazentalösungsstörungen 

Definition 

Die  lösung  der  Plazenta  erfolgt  nicht  innerhalb  30  Mi- 
nuten post  partum  (verzögerte  Plazcntalösung). 

Die  Lösungsblutung  übersteigt  300  ml. 

■ Die  Plazentalösung  erfolgt  unvollständig. 

Ätiologie/Pathogenese 

Funktionell: 

Placcnta  aUhacrens  (anhaftende  Plazenta):  häufigste 
Plazentalösungsstörung,  Ursache  unklar,  evtl.  Uterus- 
kontraktionsstörung. 

Anatomisch 

Lfterusfchlbildung,  nach  Sectio  usw. 
Plazentationsstorungcn  infolge  Implantationsstörung 
des  Trophoblasten 

Placcnta  accreta:  Heranwachsen  des  Trophoblasten  an 
das  Myometrium,  da  Decidua  basalis  fehlt  oder 
fehlerhaft  ist 

Placcnta  incrcta:  Trophoblast  ist  in  das  Myometrium 
hineingewachsen 

Placenta  percreta:  Trophoblast  ist  durch  das  Myo- 
metrium gewachsen. 

Klinik  Placenta  incarccrata:  Die  bereits  gelöste  Plazenta 
wird  infolge  eines  Muttermundkrampfcs  zurückgc- 
haltcn. 

Symptomatik/Klinik 

Bei  Placenta  adhaereus:  Blutungen,  Losung  nicht  voll- 
ständig 

Bei  Placenta  accreta,  incrcta,  percreta:  keine  Lösungszei- 
chen (&.«.). 

Therapie 

Standardmaßnahme:  Wehenmittel  (z.B. Oxytocin I 

• Evtl,  manuelle  Plazentalösung  (« - Abh.  37.6) 
o Evtl,  Crede-  Handgriff  ft-  Abb.  37.7) 

* Laparotomie  und  Uterusexstirpation. 

37.6.12  Kontraktionsstörungen  (072) 

Definition 

Uterusatonie,  d.  h.  die  mangelhafte  Kontraktion  des  Uterus 
nach  der  Geburt,  ist  die  häufigste  Ursache  einer  atonischcn 
Nachblutung,  mit  Blutverlusten  > 5011  ml  Blut. 

Ätiologie 

Fehlbildungen  und  Veränderungen  am  Uterus  (z.  B. 

Myome,  Narben  I 

Multipara 

Schnell  entleerter  Uterus  (z.  B.  Sectio  caesarea ) 

- Sekundäre  Wehenschwäche  (*»'  Kap.  37.6.3 ) 
Unvollständige  Geburt  der  Plazenta  (Nachgeburt) 
(**■  Kap.  37.6. 1 1 ) 
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Abb.  37.6:  Manuelle  Plazentalosung  [3]. 

Utcrusttberdehnung  (z.B.  durch  Mehrlings-SS,  Poly- 
hydramnion (*-»  Kap.  37.5.1, 37.5.6.1). 

Therapie 
• Blase  entleeren 

Kontraktionsmittel  I z. B.  Oxytocin,  Mcthcrgin  I 
Manuelle  Nachtastuug  oder  Kürettage 
■ Tamponade  des  Uterus 
- Crede-HandgrifT(*"  Abb. 37.7) 
ßimanudlc  Kompression  des  Uterus  (z.  B.  Hamilton- 
Handgriff) 

Reiben  des  Uterus  (endogene  PG  Bildung). 

Bei  atonischer  Nachblutung 

- i.v.  Applikation  von  Sulproston  (Nalador®  500  pgl, 
gelöst  in  250  ml  isoionischer  Natriumchloridlösung 
( Anfangsdosis:  0,9  ml/min) 

- pulsoxymetrische  Überwachung. 


Abb.  37.7:  Crede- Handgriff  [3]. 


Komplikationen 

• Aszendicrcndc  Infektionen  (z.B.  Kindbettficberl 
■ Maligne  Entartung  des  Pla/eiUarestcs 

- Massive  Nachblutung 

Pla/entapolypen  und  Spätwochcnbettblutungcn. 

Häufige  Ursachen  für  Verblutungstod 

1 Uterusatonie  (s.o.) 

• Gcburtstraumatischc  Komplikationen  (Utcrusruptur) 
(*<  Kap.  37.6. 101 

Vorzeitige  Plazentalösung  <«  * Kap.  37.5.7.3) 
l.ösung5Störungen  der  Plazenta  (*-  Kap.  37.6. 1 1 ). 


37.7  Entbindung  (080-082) 


Zusammenfassung 

In  diesem  Kapitel  werden  die  für  eine  Geburt  wichtigen  ge-  thologischc“  Gcburtsvcriauf,  der  eine  operative  Entbindung 
burtsmechanischcn  Grundlagen,  der  normale  und  der  „pa-  notwendig  macht,  besprochen. 


37.7.1  Regelhafte  Geburt 

Die  regclhafic  Geburt  wird  definiert  als  spontane  Entbin- 
dung am  Ende  einer  Schwangerschaft  ( 37.  SSW,  < 43. 
SSW ) eines  eutrophen,  reifen  Kindes  ( Knaben  ca.  3400  g, 
Mädchen  ca.  3200  g Geburtsgewicht)  aus  der  dorsoante- 
rioren  (vorderen)  Hinterhaupts  läge. 

ticburtsanzcichcn  (Stellwehen.  Zervixreifung)  kundi- 
gen den  Geburtsbeginn  an.  der  dann  regelmäßige  Wehen 
(ca.  alle  10  min),  eine  gesprungene  Fruchtblasc  und  das 
sog.  „Zeichnen"  (Ausstoßung  des  Zervixsehlcimpfropfs) 
aufweist. 

Rechtlich  spricht  man  von  Entbindung,  wenn 
ein  Kind  lebend  geboren  wird  (Lebendgeburt), 
eilte  Totgeburt  ein  Körpergewicht  von  mehrals  500  g hat. 
Geburt  vilauer  » Kap.  37.6.4. 


Merke! 

Sub  partu  = während  der  Geburt. 

Post  partum  ( p.  p.  I = nach  der  Geburt. 

Postpartal  (postpanual)  = (Zeitraum)  nach  der  Geburt. 

37.7.2  Geburtsmechanik 

Normale  Position  der  Frucht  im  Uterus  **  Kap.  37.5.2. 
Lage:  Verhältnis  der  kindlichen  Längsachse  zur  Längs- 
achse des  mütterlichen  Uterus  (Bestimmung  mit  dem 
2,  l copold-l  landgriff'):  Die  regelrechte  Lage  ist  die 
Längslage. 

Stellung:  Verhältnis  des  kindlichen  Rückens  zur  Gebär- 
muttcrinnenwand  (Bestimmung  mit  dem  2.  leopold- 
I landgriff') 
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I,  Stellung:  Rücken  links;  Ia:  Rücken  li  vorn;  Ib: 
Rücken  li  hinten 

- II.  Stellung;  Rucken  rechts;  I la:  Rucken  re  vorn;  I Ib: 
Rücken  re  hinten 

Haltung:  Beziehung  der  einzelnen  Kindsteile  zueinan- 
der, die  Haltung  des  Kopfes  kann  flektiert,  deflektiert 
oder  indifferent  (=  neutral)  sein,  normal:  am  Becken- 
eingang indifferente  I (altung  des  Kopfes 
Linstcllung:  (Beziehung  des  vorangehenden  Kindsteils 
zum  Geburtskanal)  regelrechte  Geburtslage:  vordere 
HHL  (=  dorsoanteriore  Hinterhauptslage). 

37.7.3  Geburtskräfte  (Wehen) 

Kap.  37.6 

37.7.4  Geburtsbereitschaft 

Der  Bishop-Score  mit  Untersuchungsergebnissen  von 
Stand,  länge,  Konsistenz  und  Weite  der  Zervix  (*■•  Iah. 
37.5)  zeigt  den  Grad  der  Gebumbereitschaft  (umso  fortge- 
schrittener, je  hoher  der  Score  I. 

Weitere  Kriterien  zur  Geburtsbereitschaft  sind: 

3—4  Wochen  vor  Geburt:  Senkung  des  Fundus  ( I.  Ico- 
puld-Hai  ulgriff  I 

• bei  Erstgebärenden  3-5  Wochen  vor  Geburt:  Eintritt 
des  kindlichen  Köpfchens  in  das  mütterliche  Becken,  bei 


Tab.  37.S  Bishop-Score 


Länge  der  Portio 

2 cm 

0 Punkte 

1 cm 

1 Punkt 

'/}  cm 

2 Punkte 

verstrichen  (0  cm) 

3 Punkte 

Konsistenz  der  Portio 

dert 

0 Punkte 

mittel 

1 Punkt 

weich 

2 Punkte 

Stellung  der  Portio 

sakral 

0 Punkte 

mediosakral 

1 Punkt 

zentriert 

2 Punkte 

Muttermund-Dilatation 

geschlossen  (0  cm) 

0 Punkte 

l cm  geöffnet 

1 Punkt 

2 cm  geöffnet 

2 Punkte 

3 cm  geöffnet 

3 Punkte 

Leitsteiten 

2 cm  über  I-Ltnie  (Interspinalebene) 

0 Punkte 

1 cm  über  1-Linle  oder  1-Unte 

1 Punkt 

1-2  cm  unter  I-Linie 

2 Punkte 

Mehrgebärenden:  Kindliches  Köpfchen  kann  noch  am 
Geburtstermin  Uber  dem  Beckeneingang  stehen. 
Vorwehen  (*»  Kap.  37.6) 

Vorveriagernng  der  langsachse  der  Zervix 
Reifung  der  Zervix  (Weicherwerden  der  Zervix) 
Zeichnen  (Zcichnungsblutung  = Ausstoßung  des  Zct- 
vi xsch lei m pfropfs  mit  beigemengtem  Blut). 

37.7.5  Geburtsverlauf 

Regelhafter  Geburtsvertauf 

Den  Verlauf  einer  rcgelhaftcn  Geburt  bei  vorderer  Hinter- 
hauptslagc  (vH! II.  in  ca.  Wuol  zeigt  > ■ Abb.  37.8. 
Eröffnungsperiode 

Beginn  mutiermuitdswirksamcr  Wehen  bis  zur  voll- 
ständigen Eröffnung  des  Muttermundes  (Durch- 
messer 10  cm) 

- Entfaltung  der  Zervix  (Distraktion) 

Blascnsprung 

Austreibungsperiode  (vollständige  Eröffnung  des  Mut- 
termundes bis  zur  Geburt) 

Eintritt:  Die  Pfeilnaht  des  kindlichen  Kopfes  ver- 
lauft quer  beim  Eintritt  in  den  querovalen  Becken- 
cingang. 

Durchtritt:  Tiefertreten  des  kindlichen  Kopfes  mit 
Beugung  und  Rotation  (gerade  Pfeilnaht),  Beginn  der 

Pressperiode 

Austritt:  Einschneiden  (Kopf  während  der  Wehe  in 
der  Vulva  sichtbarl.  Durchschneiden  (Kopf  bleibt 
auch  in  der  Wehenpause  in  der  Vulva  sichtbar, 
Dammschutz!),  Geburt  des  kindlichen  Kopfes,  Ge- 
burt des  kindlichen  Körpers  (nach  Rückdrehung  bei 
einer  der  nächsten  Wehen) 

Nachgeburt speriode:  Zeitraum  nach  Geburt  des  Kindes 
bis  2 Stunden  nach  Ausstoßung  der  Plazenta  (ca.  15-30 
min).  Die  Nabelschnur  wird  beidseits  der  Schnittstelle 
(ca.  handbreit  vom  kindlichen  Nabel  entfernt)  abge- 
klcmmt  und  abgetrennt.  Man  unterscheidet  beim  Ab- 
nabdn: 

Sofortabnabelung:  unmittelbar  nach  Entwicklung 
des  Kindes 

Frühabnabelung:  ca.  1-1,5  min  nach  der  Geburt 
Spätabnabelung:  nach  Sicheren  der  Nabclschnurpul- 
sationen  (Übertritt  des  Piazentablutes  — » bis  zu  30°o 
erhöhtes  Blutvolumen  beim  Neugeborenen). 

Plazentalösung 

**“  Kap.  37.6.11 

Lösungszeichen 

**•  Kap.  37.6.11 

Regelhafter  Blutverlust 

*•'  Kap.  37.6.1 1 


37.7.6  Geburtserleichterung 

Die  Leitung  der  Schmerzen  während  der  Geburt  erfolgt 
durch  Nervenfasern  aus  Th  1 1/12  und  aus  S 3/4. 
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a 


c 


Abb.  37.8:  Verlauf  d«i  normalen  Entbindung  bei  Schädellage:  a Eintritt  des  Kopfes  bei  1L  Schädellage  (Rücken  rechts),  b Rotation  in  Beckenmttte,  Pfeil 
naht  im  n.  schrägen  Durchmesser,  c Kopf  auf  Beckenboden  (BB).  Pfeilnaht  gerade,  d Geburt  des  Kopfes  über  den  Damm.  Pfeilnaht  gerade,  e Äußere  Dre- 
hung des  Kopfes.  Schultern  stehen  jetzt  gerade,  f Geburt  der  Schultern  fl]. 


Schmerztherapie 

« Eröffn  ungsphase 

- medikamentös:  Spasmolytika  (Buscopan*),  Analge- 
tika (Dol.tntin®,  cavc:  nconatalc  Atemdepression, 
Meptid*) 

Periduralanästhesie  (PDA.  Syn.  Epiduralanästhesie: 
Injektion  /wischen  1.2/13  b/w.  L3/L4),  cavc:  Rlut- 
druckabfall 
Austreibungsperiode 
lokale  Damminfiltration 

- Pudcndusblock 

- Periduralanästhesie. 

37.7.7  Operative  Maßnahmen  zur 

Geburtsbeendigung  (081-082) 

Vaginal-operative  Entbindung 

Zu  den  vaginal-operativen  Entbindungen  zählen  Vakuum- 
extraktion (VE,  Saugglockc)  und  Forzcpscxlraktion  (Zan- 
genentbindung). 


Voraussetzungen 

Eröffn  etc  Fruchtblasc  ■»  Kap.  37.5.6.4 
• Vollständig  cröffnctcr  Muttermund  •'  Kap.  37.7,4 
Schädcllage  Kap.  37.5.2. 

Indikationen 
Geburtsstillstand 
Fetale  Asphyxie  w Kap.  37.6.8 

Mütterliche  Erkrankungen  mit  Pressverbot  (/.,  B.  Herz- 
erkrankung) 

Bei  Zangengeburt;  Frühgeburt. 

Kontraindikationen 

Fehlende  Voraussetzungen  s.o. 

Gesichtslage 

Missverhältnisse  zwischen  Kopf  und  Becken  •'  Kap. 
37.5.3. 

Vakuumextraktion 

Setzen  einer  Saugglocke  aut  die  Koplschwarte  des  kind- 
lichen Schädels,  Erzeugen  eines  Unterdrucks,  Probezug 
(Kopf  haftet?),  wehensynchrone  Entwicklung  des  Kopfes, 
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Absiclten  der  Pumpe  und  Entfernung  der  Cilockc.  Weiter» 
cntwicklung  wie  bei  Spontangeburt. 

Die  Anwendung  der  Saugglocke  verursacht  beim  Kind 
meist  eine  Gebiirtsgeschwulst. 

Komplikationen 

Mütterliche: 

- bei  Anlegen  einer  ausreichenden  Episiotomie  selten 
Weichteilverletzungen 

Kindliche: 

- Kcphalhämatom 

- intrakranielle  Druckschwankung 
intrakranielle  Blutung 

- Retinablutungen 

- Schädelfraktur. 

Forzepsextraktion 

Extraktion  mittels  einer  an  den  kindlichen  Kopf  gelegten 
Geburtszange,  die  meist  aus  zwei  einzelnen,  zusammen- 
setzbaren Löffeln  aufgebaut  ist. 

Folgende  Modelle  werden  häufig  benützt: 

Naegele-Zange:  mit  Kopf-  und  Rcckenkrümmung  (Bc- 
ekenausgangszange ) 

Kielland  tätige:  mit  Kopfkrümmung  und  Gleitschloss 
(bei  höherstehendem  Kopf). 

Komplikationen 

Mütterliche: 

We  ich  teil  ve  rle  tzungen 

Kindliche: 

- Wcichtcilvcrletzungen 

- Zangenmarke 
Nervenläsionen  (N.  facialis) 

- intrakranielle  Blutung 

- Schädelfraktur. 


Abdominal-operative  Entbindung 

Sectio  caesarea 

(abdominelle  Schnittentbindung,  Kaiserschnitt) 

Definition 

Beim  Kaiserschnitt  wird  das  Kind  durch  chirurgische  Er- 
öffnung der  Bauchdcckcn  (Laparotomie)  und  des  Uterus 
(Hysterotomie)  entbunden. 

Man  unterscheidet: 

primäre  Sectio:  vor  muttermundswirksamer  Wcbcn- 
tätigkeit  oder  Blasensprung  z.  B.  bei: 
absolutem  Missverhältnis  *»  Kap.  37.5.3 

- Placenta  praevia,  vorzeitige  Plazentalösung 

Kap.  37.5.7 

- Lagca nomal i en  Kap.  37.5.2 

Risikoschwangerschaft,  Präeklampsie  Kap.  37,5.1. 
37.3.3 

- Z.n.  Hysterotomie  ( frühere  Sectio) 

sekundäre  Sectio:  nach  Beginn  muttermundswirksamer 
Wellentätigkeit  (unter  der  Geburt),  z.  B.  bei 

- drohender  Utcrusruptur  «-•  Kap.  37.6. 10 

- Fctal-Distress-Syndrum  *»'  Kap.  37.6.8 
protrahierter  Geburtsverlauf  •*'  Kap.  37.6.4 
Nabelschnurvorfall  «*•  Kap.  37.6.9 

- relativem  Missverhältnis  “*  Kap.  37.5.3 
Resectio:  Sectio  bei  einer  erneuten  SS. 

Die  Sectio  wird  entweder  in  Inlialationsnarkose  oder 
(meist)  mit  PDA  in  leichter  l.inksscitcnlagcrung  zur  Ver- 
meidung des  Vcna-eava-Syndroms  durchgeiührt.  Im  Rah- 
men einer  Sectio  kann  eine  Sterilisation  durchgeführt 
werden. 

Ein  Kind,  das  durch  eine  Sectio  entbunden  wurde,  gilt 
als  Risikoneugeborenes.  Es  kann  am  sog.  Sectiosyndrom 
(mit  z.  B.  gehäuftem  Auftreten  von  Saugschwache,  Surfac- 
tantmangel-Syndrom, Wet-Lung-  Syndrom)  leiden. 

Die  mütterliche  Mortalität  liegt  unter  0,1  uoo. 


37.8  Komplikationen,  die  vorwiegend  im  Wochenbett  auftreten  (085-092) 

Zusammenfassung 

Erkrankungen  im  Wochenbett  betreffen  einerseits  mit  puer-  Zungen  und  die  stillende  Brust,  andererseits  mit  thrombem- 
peralcn  Infektionen  die  Gebärmutterhöhle,  Gcburtsvcrlct-  bolischen  Komplikationen  vias  Gefäßsystem. 


37.8.1  Puerperalfieber  (085) 

Ätiologie/  Pathogenese 

Das  heute  seltene  Puerperalfieber  (Kindbettfieber,  Wo- 
ehcnbcttficbcr)  wird  durch  Eindringen  von  Streptokokken 
(auch  Staphylokokken,  E.  coli,  Gonokokken  sowie  Misch- 
infektionen) in  die  Gebunswunden  hervorgerufcn.  Der 
fieberhafte  Krankheitsprozess  kann  nach  Geburt,  aber 
auch  nach  Abort  auftreten.  Die  Infektion  zeigt  sich: 
lokal  begrenzt  (Damm, Scheidet 

• kanalikulär  aszendiercnd  oder  lymphogen  fortschrei- 
tend: Endometritis  pucrperalis/Endomyomctritis  (s.u.  I 

• mit  hämatogener  Ausbreitung:  PucrpcraLscpsis. 


Symptomatik/Klinik 

• Sepsisz.eichen 

Anämie  mit  Leukozytose 

- hohes  Fieber  mit  Schüttelfrost 

- Tachykardie,  -pnoc 
Bei  ungünstigem  Verlauf: 

Zyanose 

- Verbrauchskoagulopathie 
Krcislaufvcrsagcn,  septischer  Schock. 

Therapie 

Kontrakrionsmittcl ( Oxytocin  und  Mcthyfergotaminl 
Antibiotika 

• bei  Pucrperalsepsis 

- Monitoring;  - Low-Dose-Heparinisiemng 
Hysterektomie. 
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37.8  Komplikationen,  die  vorwiegend  im  Wochenbett  auftreten  (085-092) 


37.8.2  Endometritis  puerperalis/ 
Endomyometritis 

Endometritis  puerperalis  ist  eine  naehgeburtliche  Ent- 
zündung der  Gcbärmuttcn>chlcimh.iut  meist  an  der 
Plazeniahaftstclle,  deren  Auftreten  durch  Uterusrück- 
bildungsstörungen,  protrahierten  Geburtsverlauf,  vor- 
zeitigen Blasensprung,  häutige  vaginale  Untersuchungen 
und  postpartale  Eingriffe  (z.B.  Kürettagen  I begünstigt 
wird. 

Komplikationen 

Endoniyumetritis  mit  wenig,  fötide  riechendem  Wo- 
chenfluss 

Paramctritis  (durch  Übergreifen  auf  die  Lymphbahncn 
des  Parametriunw) 

Puerperalsepsis  (s.o.). 

Therapie 

Kontraktionsminel  (Oxytocin  und  Methylergotamin) 

• Antibiotika. 

37.8.3  Thrombembolische  Erkrankungen 
(087-088) 

Thrombose 

Die  tiefe  Beinvenenthrombose  im  Wttchenbelt  wird  im 
Rahmen  der  frühen  Mobilisierung  nur  mehr  selten  be- 
obachtet. Da  das  Erkrankungsrisiko  verglichen  mit  einer 
Nichtwöchncrin  10-mal  höher  liegt,  sollten  nach  einer 
Sectio  und  bei  Variköse  Komprcssionsstriimpfc  getragen 
werden.  Komplikationen:  Lungenembolie,  postthromboti 
sehe*  Syndrom  •*  Kap.  3 1 .4. 1 . 

Fruchtwasserembolie 

Definition 

Die  Fruchtwasserembolie  (Syn.  Amnioninlusionssyn- 
drom)  bezeichnet  den  Übertritt  von  Fruchtwasser  (mit 
Mekonium,  Talg,  Lanugohaaren)  in  die  Blutbahn  der  Mut- 
ter während  oder  kurz  nach  der  Geburt.  Diese  Icbcns- 
bedrohliche  Komplikation  ist  nur  möglich,  wenn  mütter- 
liche Gefäße  im  Bereich  des  uterinen  Venensystems  verletzt 
wurden  (Plazentahaffstelle,  Plazentarand.  Myometrium 
oder  Zervix), 

Risikofaktoren 

Verletzungen  im  Genitalbcrcich  (z..  B.  Zcrvixriss,  Sectio) 
Vorzeitige  Plazentalösung 
Oberdosierung  von  Wehenmitteln 
- Geburtshilfliche  Maßnahmen:  z.B.  zu  heftige  Ausfüh- 
rung des  Kristcllcr-Handgriffs  (ein-  oder  beidhändiger 
Druck  aut  den  Fundus  Uteri  bei  insuffizienter  Bauch- 
presse). 

Symptomatik/Klinik 

Große  Infusionsmengen:  — » schwerer  Schockzustand 
(anaphylaktischer Schock)  durch  Antigen-Fffekt 
Kardiorespiratorischc  Insuffizienz:  Tachypnoe.  Hypo- 
tonie, Krämpfe,  Embolie  im  Lungenkreislauf  durch 
korpuskulare  Fruchtwasseranteile,  Vasokonstriktion  im 
Lungenkreislauf 


'•  Intravasale  Gerinnung:  (DIC,  Vcrbrauchskoaguiopa- 
thic),  Mikrozirkulationsstorung  durch  thromboplasti 
sehe  Aktivität  des  Fruchtwassers 
Spätfolge:  Nicrcninsuffi/icnz. 

Differentialdiagnostik 

Akutes  Rechtsher/vcrsagen 

• Echte  Lungenembolie 

• Lungenödem 

- Spontanpneumothorax. 

Therapie 

• Intensivüberwachung 
— Beatmung 

— Schockbchandlung 

Substitution  von  Gerinnungsfaktoren  (Therapie  der 
Verbrauchskoagulopathie). 

37.8.3  Mastitis  puerperalis 

Definition 

Die  Mastitis  puerperalis  ist  eine  meist  einseitige  Brust  - 
entzündung  der  stillenden  Wöchnerin  (in  20  259«  sind 
beide  Brüste  betroffen).  Sie  tritt  meist  in  der  2. -4.  Woche 
nach  Entbindung  auf. 

Ätiologie/Pathogenese 

Über  kleine  Rhagaden  der  Brustwarzen  dringen  Erreger 
(90%  Suphylococcus  aureus,  z.T.  als  Nosokomialinfek- 
tion)  beim  Stillen  in  das  Bindegewebe  (interstitielle  Masti 
tl.s)  oder  in  die  Drüsengänge  (intrakanalikuläre,  parenchy- 
matöse Mastitis  ->  Galaktophoritis)  der  Mutter  ein. 

Symptomatik/Klinik 

Plötzlich  cinsctzendcs  Fieber  (bis  40  °C),  Schüttelfrost 
Axilläre  Lymphknotenvergroßerung 
Überwärmung  der  betroffenen  Brust,  Rötung,  Schwel- 
lung und  Druckdolenz 
Fluktuation  — > Abszess 
Verhärtung  — » Infiltrat 
■ Schweres  Krankheitsgefühl. 

Therapie 

Frültphasc 

- Reduktion  der  Milchproduktion  (Prolaktinhemmer, 
z-R.  Bromocriptin  I 

- gründliche  Entleerung  der  Brust 

Kühlung,  Ruhigstellung  der  Brust  (straffer  BH) 
Fortgeschrittene  Mastitis  (keine  Entfieberung  ca,  12-24 
Stunden  nach  der  Frühphase): 

Abstillen  (Gefahr  gastrointestinaler  Erkrankungen 
beim  Kindl 

Kühlung,  Ruhigstcllung  der  Brust  (hochbindcn, 
straffer  BH  I 

- Reduktion  der  Trinkmenge  ( 1 000  - 1 500  ml/Tagl 
— Antibiotika  (z.  B.  Oxacillin) 

Infiltrat 

Therapie  wie  fortgeschrittene  Mastitis 

- zusätzlich  Wärmt-anwendung  (Rotlicht,  zur  Ein- 
schmclzung  und  Abkapselung  des  I lerdes) 

Abszess 

radiäre  Inzisur.evtL  Drainage 

- antiseptische  Spülungen  mehrmals  täglich. 
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Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett  (000-099) 

37.8.4  Störungen  der  Laktation  und  der 
Stillfähigkeit  (092) 

Zur  Förderung  der  Stillleistung  sind  eine  ausgewogene 
und  vitaminreiche  Kost  sowie  reichliche  Flüssigkeitszufuhr 
empfehlenswert.  Meist  wird  auch  eine  Ciabe  Von  201)  pg 
ludid/Tag  zur  Strumaprophylaxe  empfohlen. 

La  ktation  sstöru  n gen 

Bei  den  Laktationsstörungen  unterscheidet  man  die 
Agalaktie  von  der  Hypogalaktie. 

Die  Agalaktie  (selten,  Svn.  Alaktic)  bezeichnet  ein  Feh- 
len der  Milchsekretion  aul  Grund  einer  Anlage-  und  Ent- 
wicklungsstürung  der  Mamma  oder  einer  Storung  im  Hy- 
pothalamus-Hypophysen-System. 

Die  Hypogalaktie  bezeichnet  eine  quantitativ  unge- 
nügende Milchproduktion  (Galaktopoese).  Die  Diagnose 
Hypogalaktie  darf  frühestem  10  Tage  p.p.  gestellt  werden. 
Man  unterscheidet  die  primäre  von  der  sekundären  I lypo- 
galaktic: 


primäre  I lypogalaktic:  konstitutionelles  Ausbleiben  der 
Milchsekretion;  keine  Therapie  möglich 
sekundäre  Hypogalaktie:  ursächlich:  exogene  Faktoren 
(Stress),  Therapie:  Motivation,  richtige  Stilltcchnik, 
häutiges  Anlegen. 

Störungen  der  Stillfähigkeit 

Die  Ursachen  für  Slillproblemc  können  mütterlich  sowie 
kindlich  bedingt  sein: 

mütterliche  Stillhindcrnissc 

- Anomalien  der  Brustwarze  (Flach-,  I lohlwarzen  I 

- Rhagaden 
Mastitis 

- konsumierende  Erkrankungen 

- psychische  Ursachen  (Unsicherheit,  fehlende  Bereit- 
schaft) 

kindliche  Stillhindernisse 

- I.ippen-Kicfcr-Gaumen-Spaltc 

- Saugschwäche  (Unreife,  Erkrankungen). 


37.9  Sonstige  Krankheitszustände  während  der  Gestationsperiode, 
die  andernorts  nicht  klassifiziert  sind  (094-099) 


Tuberkulose  « Kap.  23.3 
Syphilis  •-  Kap.  23.6.2 
Gonorrhö«*  Kap. 23.6.3 
Virushepatitis  C“  Kap.  23.13 
Anämie«  Kap. 25.1  25.3. 


37.9.1  Ernährung 

v-  Kap.  37,4.6 

Ernährung  im  unkomplizierten  Wochenbett 

•'  Kap.  37.8.4 


37.9.2  Psychische  Störungen 

» Kap.  27.6.5 


QueUerrverzeichnis 

( I Cioerkr/StclIcT/Valct  Klimklcitfadcn  Gynäkologie  und  Gehmts- 
hilfe.o.  Auflage.  München. Urhan  tk  Racher  2003 
[2  Gocrke/Valet:  Kiuzlehrbuch  Gynäkologie  und  Geburtshilfe. 

5,  Auflage  München.  Urban  & lischcr  2002. 

J Gocrke'lkizlen:  Basiskhibuch  Gesundheit  und  Krankheit,  Gynä- 
kologie und  Geburtshilfe.  München,  Elscvicr,  Urban  & Tischer 
2005. 
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Andreas  Sönnicxsen 

Bestimmte  Zustände,  die  ihren  Ursprung  in  der 
Perinatalperiode  haben  (P00-P96) 


38.1  Allgemeine  Einführung  In  die  Pädiatrie  . . 900 


38.1.1  Allgemeine  Neonatologie 900 

38.1.2  Wachstum  und  Entwicklung 901 

38.1.3  Ernährung 906 

38.1.4  Allgemeine  pädiatrische  Infektiologie 907 

38.1.5  Allgemeine  pädiatrische  Allergologie  909 

38.2  Schädigung  des  Fetus  und  Neugeborenen 

durch  Schwangerschaft.  Wehentätigkeit 
und  Entbindung  (P00-P04) . 910 

38.2.1  Schädigung  des  Fetus  oder  Neugeborenen 

durch  Erkrankungen  der  Mutter  (P00) 910 

38.2.2  Schädigung  des  Fetus  durch 


Schwangerschaftskomplikationen  (P01)  . . . 910 

38.2.3  Schädigung  des  Fetus  und  Neugeborenen 
durch  Komplikationen  von  Plazenta, 

Nabelschnur  und  Eihäuten  (P02)  911 

38.2.4  Schädigung  des  Feten  und  Neugeborenen 

durch  Komplikationen  bei  Wehen  und 
Entbindung  (P03) 911 

38.2.5  Schädigung  des  Fetus  durch  Noxen. 

die  transplazentar  übertragen  werden  (P04)  911 

38.3  Störungen  im  Zusammenhang  mit  der 

Schwangerschaftsdauer  und  dem  fetalen 


Wachstum  (P05-P08)  911 

38.3.1  Intrauterine  Mangelentwicklung  und  fetale 

Mangelernährung  (P05) 911 

38.3.2  Störungen  im  Zusammenhang  mit  kurzer 

Schwangerschaftsdauer  und  niedrigem 
Geburtsgewicht,  anderenorts  nicht 
klassifiziert  (P07) 911 

38.3.3  Störungen  im  Zusammenhang  mit  langer 

Schwangerschaftsdauer  und  hohem 
Geburtsgewicht  (P08) 912 

38.4  Geburtstrauma  (P10-P15) 91? 

38.4.1  Subdurales  Hämatom  (P10) 912 

38.4.2  Geburtsverletzung  des  zentralen 

Nervensystems  (Pli)  912 

38.4.3  Geburtsverletzung  der  behaarter 

Kopfhaut  (P12)  912 

38.4.4  Geburtsverletzungen  des  Skeletts  (P13)  . . . 912 

38.4.5  Geburtsverletzung  des  peripheren 

Nervensystems  (P14)  913 

38.5  Krankheiten  des  Atmungs-  und 

Herz-Kreislauf-Systems,  die  für  die 
Perinatalperiode  spezifisch  sind 
(P20-P29)  913 

38.5.1  Intrauterine  Hypoxie  (P20)  913 

38.5.2  Asphyxie  unter  der  Geburt  (P21)  913 

38.5.3  Atemnotsyndrom  des  Neugeborenen 

(Surfactant-Mangelsyndrom)  (P22) 914 

38.5.4  Neonatale  Pneumonie  (P23)  914 

38.5.5  Aspirationssyndrome  beim  Neugeborenen 

(P24)  914 


38.5.6  Pneumothorax  (P25) 914 

38.5.7  Apnoe  (P28)  914 

38.5.8  Persistierender  Fetalkreislauf  (P29) 914 

38.6  Infektionen,  die  für  Schwangerschaft 

und  Perinatalperiode  spezifisch  sind 
(P35-P39)  915 

38.6.1  Konnatale  Virusinfektionen  (P35) 915 

38.6.2  Sepsis  beim  Neugeborenen  (P36) 916 

38.6.3  Sonstige  angeborene  infektiöse  Krankheiten 

(P37)  916 

38.6.4  Nabelinfektion  (Omphalitis)  (P38) 917 

38.7  Hämorrhagische  und  hämatologische 

Krankheiten  beim  Fetus  und 
Neugeborenen  (P50-P61) 917 

38.7.1  Fetaler  Blutverlust  (P50-P51) 917 

38.7.2  Intrakranielle,  nichttraumatische  Blutung 

beim  Fetus  und  Neugeborenen  (P52)  917 

38.7.3  Hämorrhagische  Krankheit  beim  Fetus  und 

Neugeborenen  (P53) 917 

38.7.4  Hämolytische  Krankheit  beim  Fetus  und 

Neugeborenen  (Morbus  haemolyticus 
neonatorum)  (W5) 917 

38.7.5  Hydrops  fetalis  durch  hämolytische 

Erkrankung  (P56)  918 

38.7.6  Kernikterus  (P57) 918 

38.7.7  Neugeborenenikterus  durch  sonstige  und 

nicht  näher  bezeichnete  Ursachen  (P58-P59)  918 

38.7.8  Neonatale  Anämie  (P61) 919 

38.8  Transitorische  endokrine  und 

Stoffwechselstörungen,  die  für  den  Fetus 
und  das  Neugeborene  spezifisch  sind 
(P70-P74)  920 

38.8.1  Transitorische  Störungen  des  Kohlenhydrat- 

stoffwechsels, die  für  den  Fetus  und  das 
Neugeborene  spezifisch  sind  (P70) 920 

38.8.2  Hypokalzamie  (P71)  920 

38.8.3  Neugeborenenstruma  (P72) 920 

38.8.4  Dehydratation  des  Neugeborenen  (P74)  ...  921 

38.9  Krankheiten  des  Verdauungssystems  beim 

Fetus  und  Neugeborenen  (P75-P78)  ...  921 

38.9.1  Mekoniumileus  (P7S)  921 

38.9.2  Enterocolitis  necroticans  beim  Fetus  und 
Neugeborenen  (nekrotisierende  Enterokolitis) 

(P77)  921 

38.10  Sonstige  Störungen,  die  ihren  Ursprung  in 

der  Perinatalperiode  haben  (P90-P96)  ..  921 

38.10.1  Krämpfe  beim  Neugeborenen  (P90) 921 

38.10.2  Sonstige  zerebrale  Störungen  beim 

Neugeborenen  (P91) 921 

38.10.3  Emährungsprobleme  beim  Neugeborenen 

(P92)  922 


38 


Bestimmte  Zustände,  die  ihren  Ursprung  in  der  Perinatalperiode  haben  (P00-  P96) 

38.1  Allgemeine  Einführung  in  die  Pädiatrie 


38.1.1  Allgemeine  Neonatologie 

38.1.1.1  Definitionen 

Lebendgeburt:  Nachweis  mind.  eines  der  folgenden  Vital  - 
Zeichen:  Atmung,  Herzschlag,  Nabelschnurpulsation 
Totgeburt:  keine  Vitalzcichcn,  Geburtsgewicht  500  g 
Gestationsalter:  Schwailgerschaltsdauer  seit  dem  I.  Tag 
der  letzten  Menstruation 

Reifes  Neugeborenes:  Gestationsalter  260-293  Tage 
(37-41  SSW)  und  Pctrussa-Indcx  37  (»-  Tab.38.31 
Frühgeborenes:  Gestationsalter  < 260  Tage  (<  37  SSW I 
Übertragenes  Neugeborenes:  Gestationsalter  > 293  Tage 
(>  41  SSW)  und  Übertragungszcichcn  (Waschfraucn- 
I clndc,  fehlende  Vernix  caseosa  = Käseschmiere,  trocke- 
ne, schuppige  Haut,  gelbliche  Nägel  und  Nabelschnur) 
Eutrophes  Neugeborenes:  Geburtsgewicht  zwischen  der 
10.  und  90.  Perzentile 

Dystrophes  Neugeborenes:  Geburtsgewicht  unter  der 
10.  Perzentile  (Small  for  Gestational  Age  = SGA) 
Hypertrophes  Neugeborenes:  Geburtsgewicht  über  der 
90.  Perzentile 

Pcrinatalphasc:  29.  Schwangerxchatlswochc  (SSW)  bis 
7.  Lebenstag 

Neonatalphase:  1.-28.  Lebenstag 
Pcrinatalc  Mortalität:  Sterblichkeit  in  den  ersten  7 Le- 
benstagen (in  Deutschland  ca.  5 : 1000 1 
Neonatale  Mortalität:  Sterblichkeit  in  den  ersten  28  Le- 
benslagen (in  Deutschland  ca.  7 : 1000). 

38.1.1.2  Pränatale  Diagnostik 

Die  pränatale  Diagnostik  ermöglicht  den  Nachweis  be- 
stimmter Fehlbildungen,  Stofifwechselerkrankungen  und 
Chromosomenaberrationen  in  der  Fruhschwangcnschaft. 
Bei  welchem  pränatal  diagnostizierten  Defekt  ein  Schwan- 
gcrschatlsabbruch  gerechtfertigt  ist,  wirlt  jedoch  nicht  ein- 
deutig zu  klärende  ethische  Fragen  auf. 

Für  die  pränatale  Diagnostik  gelten  folgende  Indikatio- 
nen: 

• Alter  der  Mutier  35  Jahre  (erhöhtes  Risiko  für  Triso- 
mie 21  ) 

• bekannte  balancierte  Translokation  bei  einem  Elternteil 
pranatal  diagnostizierbares  schweres  Erbleiden  bei  vor- 
angegangenem Kind. 

Die  pränatale  Diagnostik  basiert  auf  der  Untersuchung 
kindlicher  Zellen,  die  einer  Chorionzottenbiopsie  (ab 


9.  Schwangcrschaftswochcl  oder  Amniozentese  (ab 
16.  Schwangerschafts  Woche)  entstammen.  Dysrhaphischc 
Fehlbildungen  (Myclomeningozclc  u.a.)  sind  durch  den 
erhöhten  Nachweis  von  a-Fetoprotein  im  Fruchtwasser 
feststellbar. 

Die  wichtigsten  Untersuchungsmethoden  und  ihre 
diagnostische  Aussagekraft  zeigt  *»  Tab.  38.1. 

38.1.1.3  Adaptation 

In  der  Nconatalpcriodc  finden  eingreifende  Adnptations- 
pro/cssc  statt: 

• Umstellung  der  Kleislaufverhältnisse  mit  physiologi- 
scherTrennung  von  rechtem  und  linkem  Kreislauf  durch 
den  Verschluss  des  Foramcn  ovale  und  des  Ductus 
arteriosus  Botalli 

- Entfaltung  der  Lunge  mit  Beginn  der  Lungenatmung 
Aufnahme  der  Ausscheidungshinktioncn 

- erster  Mckoni umabgang  innerhalb  von  24  h nach  der 
Geburt  (spätestens  nach  48  h) 

- erster  postnataler  Urinabgang  innerhalb  von  12h 
(spätestens  24  h) 

Reifung  der  Leberfunktion  (Glukuronierung.  Ausschei- 
dung von  konjugiertem  Bilirubin) 

Wärmeregulation 

Endokrinium:  Ncugcborcncn-Aknc,  passagcre  Brust- 
drüscnschwcllung  und  Milchsckretion,  selten  sogar  va- 
ginale Blutung 

■ Stoffwechsel  rcgtil.ition  (Regulierung  des  Säurc-Bascn- 
Haushaits.  Blutzuckerregulierung) 

Haut:  häufig  Erythema  toxicuin  neonatorum  (toxisches 
Erythem):  feinfleckige  Rötung  mit  zentralen  weißlichen 
Knötchen,  deren  Ursache  unbekannt  ist;  das  Erythem 
tritt  am  2.  Lebenstag  auf  und  verschwindet  spontan 
innerhalb  von  zwei  Tagen. 

38.1.1.4  Beurteilung  der  Vitalfunktionen 

Ehe  Beurteilung  der  Vitalfunktionen  des  Neugeborenen  er- 
folgt nach  dem  Apgar-Score  (*•  lab.  38.2 ). 

Der  Apgar- Score  wird  I.Sund  10  Minuten  nach  der  Ge- 
burt bestimmt: 

Apgar  9-10:  Normalbcfund 

Apgar  6-8:  ausführliche  pädiatrische  Untersuchung 
notwendig 

• Apgar  < 6:  sofortige  Verlegung  auf  eine  Intensivstation. 


Tab.  38.1  Methoden  und  Inflationen  pränataler  Diagnostik 


Chromosomenanalyse  Nachweis  von  Enzymakttvitaten  Gen-Nachweis  durch  ONA-Analytik 


Down-Syndrom  Galaktosämie  Phenylketonurie 

Ullrich-Tumer-Syndrom  Mukopotysaccharidosen  1 (Pfaundler-Hutler),  11.  lila  Duchenne-Muskeldystrophre 

Klinefelter-Syndrom  Glykogenose  II  Mukoviszidose  u.a. 

andere  nummerische  und  strukturelle  Gangliosidosen 
Chromosomenaberran'onen  Zystinose 

Ahornsirupkrankheit 
Homozystinurie  u.a. 
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Tab.  38.2  Apgar-Score 


Punkte 

Kriterien 

0 

1 

2 

A • Aussehen 

insgesamt  blass  odei  blau 

Stamm  rosig,  Extremitäten  blau 

fOS»g 

P • Puls/Her.-schlag 

keiner 

« 100/min 

> 100/mfn 

G » Grimassieren  beim  Absaugen 
und  bei  Berührung 

keines 

Verziehen  des  Gesichts 

Schreien 

A • Aktlvität/Muskellonus 

keine  Bewegung,  schlaff 

geringe  ßeugung  der  Extremitäten 

aktive  Bewegung 

R - Respiration 

keine 

unregelmäßig,  langsam 

kräftiges  Schreien 

38.1.1.5  Reifezeichen 

Um  die  Reife  eines  Neugeborenen  einzuschätzen,  wird  der 
Petrussa-Index  herangezogen  Tab.  38.3). 

Addiert  man  30  zur  Punktzahl  beim  Pctrussa-Imlcx,  er- 
gibt sich  die  korrespondierende  Gcslationswuche. 


38.1.2  Wachstum  und  Entwicklung 

38.1.2.1  Vorsorgeuntersuchungen 

Die  Vorsorgeuntersuchungen  U1-U10  (•=»  Tab.  38.4)  die- 
nen der  Kontrolle  von  Wachstum,  Entwicklung  und  Reife 
des  Kindes.  Ein  wichtiges,  standardisiertes  Hilfsmittel  bei 
der  Beurteilung  sind  die  Denver-Lntwicklungsskalcn.  mit 
denen  Grobmotorik,  Feinmotorik,  Sprache  und  sozialer 
Kontakt  erfasst  werden. 


38.1.2.2  Gewichts-  und  Größenentwicklung 

In  der  ersten  Lebenswoche  ist  eine  Gewichtsabnahme  von 
etwa  10%  des  Geburtsgewichts  physiologisch.  Innerhalb 
von  zwei  Wochen  wird  dann  dis  Geburtsgewicht  wieder 
erreicht.  Die  Beurteilung  der  weiteren  körperlichen  Ent- 
wicklungkann mittels  der  Somatogramme  nach  Brand  und 
Reinkcn  objektiviert  werden.  Die  Somatogramme  I und  II 


Tab.  38.3  Reifebeutteilung  nach  dem  Petrussa- Index 


Punkte 

Kriterien 

0 

1 

2 

Ohrknorpel 

ungeformt 

weich 

fest 

Haut 

durchsichtig 

dünn 

fest  und  rosig 

Hoden 

nicht  tastbar 

hoch  im 

Hoden  tastbai 

deszendiert 

Labien 

kleine  > große 

kleine  nicht 
bedeckt 

kleine  vollständig 
bedeckt 

Lanugo-Haare 

überall 

Gesicht  frei 

keine 

Fußsohlen 

keine  Falten 

distal  Falten 

überall  Falten 

(*5  Abb.  38.1  und  Abb.  38.2)  zeigen  den  Zusammenhang 
zwischen  Alter,  Körpergewicht  und  Körpergröße  für  Mäd- 
chen und  lungen.  Als  Normalbchind  gilt  alles,  was  sich 
zwischen  der  3.  und  der  97.  Per/entile  befindet.  Darüber 
hinaus  wird  auch  der  Kopfumfang  beurteilt  (»'  Abb.  38.3 
und  38.4). 

Aus  den  Somatogrammcn  lassen  sich  Durchschnitts- 
werte der  Gewichts-  und  Grüßenentwicklung  ableiten 
(«  Tab.  38  J). 

In  den  ersten  Monaten  beträgt  die  durchschnittliche 
wöchentliche  Gewichtszunahme  etwa  200  Gramm.  Sie 
reduziert  sich  int  Lauf  des  ersten  Lebensfahrs  auf  etwa 
100  Gramm. 

Im  I.  Lebensjahr  ist  die  Wachstumsgcschwindigkcit  mit 
etwa  25  cm  am  größten  und  sinkt  bis  zum  5.  Lebensjahr 
kontinuierlich  ab.  Zwischen  dem  5.  und  10.  Lebensjahr 
wächst  ein  Kind  durchschnittlich  rund  5 cm  pro  lahr.  Im 
pubertären  Wachstumsschub,  der  bei  Mädchen  ungefähr 
mit  10  Jahren,  bei  lungen  ungefähr  zwei  fahre  später  be- 
ginnt, erhöht  sich  die  Wachstum sgeschwindigkeit  noch- 
mals auf  ca.  8-10  cm/Jahr.  Der  Gipfel  liegt  hei  Mädchen 
vor  der  Menarche,  bei  Jungen  vor  dem  Eintritt  des  Stimm- 
bruchs. L>as  Längenwachstum  ist  bei  Mädchen  etwa  mit 
dem  16.,  bei  Jungen  mit  dem  18.  Lebensjahr  beendet. 

38.1.2.3  Motorische  Entwicklung 

Die  motorische  Entwicklung  des  Kindes  lässt  sich  anhand 
der  motorischen  Fähigkeiten  und  alterstyplschcr  Reflexe 
beurteilen  (•*  Tab.  38.6). 

38.1.2.4  Zahnung  und  Skelettentwicklung 

In  der  12.  Schwangerschaftswoche  beginnt  die  Verkalkung 
der  Milchzifuie. 

Als  Erstes  bricht  in  der  Regel  der  mittlere  untere  Schnci- 
dezahn  im  5.-  10.  Lehensmonat  durch.  Der  letzte  Milch- 
zahn (meist  der  Präntolar  5 obenl  erscheint  mit  etwa 
2-2,5  Jahren.  Bei  der  Zahnung  gibt  es  große  imerindivi- 
duellc  Unterschiede. 

Die  Skclcttentwicklung  lasst  sich  in  der  Kindheit  und 
Jugend  mittels  Knochcnkcrnbildung  in  den  Handwurzel 
Knochen  abschärzen  (**  Tab.  38.7).  Das  Wachstum  endet 
mit  dem  Schluss  der  Epiphysenfugen,  der  in  Abhängigkeit 
vom  Pubertätseintritt  zwischen  dem  14.  und  18.  Lebens- 
jahr stanfindet. 
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Bestimmte  Zustände,  die  ihren  Ursprung  in  der  Perinatalperiode  haben  (P00- P96) 


Tab.  38.*  Vorsorgeuntersuchungen  im  Kindesalte: 


Untersuchung 

Ul 

Alter  wesentliche  Inhalte 

unmittelbar  nach  Apgar-Score 

der  Geburt  Beurteilung  det  Reife 

Nabelschnur  pH 

Feststellung  und  Beurteilung  von  Gewicht,  Größe  und  Kopfumfang 

U2 

5.-10.  Lebenstag  Blutuntersuchung  auf  Hypothyreose.  Phenylketonurie.  Galaktosämie  (Guthrie-Test) 

Screening  auf  Biotinidase-Mangel 

Tandem-Massenspektrometrie:  Ahomsiruperkrankung,  Fe ttsaureox'da Ports- Defekte, 

Ca rrritinzyklus- Defekte  und  Organoazidurien 

klinische  Untersuchung  mit  Prüfung  von  Reflexen  und  Motorik 

Beginn  der  Rachip'sprophytare  {500  IE  Vitamin  D/Tag) 

U3 

*.  - 6.  Lebenswoche  klinische  Untersuchung  mit  Prüfung  von  Wachstum,  Gewichtszunahme,  Reflexen  und  Motorik 

sonographischer  Ausschluss  einer  Hüftdysplasie 

U* 

3.-4.  Lebensmonat  klinische  Untersuchung 

Überprüfung  des  Seh-  und  Hörvermögens 

Ernährungsberatung 

ggf.  Kontrolisonographie  der  Hüfte 

US 

6.-7.  Lebensmonat  klinische  Untersuchung  {Motorik,  Reflexe,  geistige  Entwicklung) 

Hörprüfung  mittels  löeinaudiometer 

Untersuchung  auf  Strabismus 

U6 

10.-12.  ktinische  Untersuchung  {Motorik,  geistige  Entwicklung,  Hodenstand) 

Lebensmonat  Beurteilung  der  Sprachentwicklung 

Seh-  und  Hörprüfung 

Beurteilung  des  Soziatverhaltens  {Fremdein!) 

U7 

mit  2 Jahren  ktinische  Untersuchung  (Motorik,  Gangbild,  Hodenstand) 

spezielles  Augenmerk  auf  Deformitäten  von  Wirbelsäule,  Füßen,  Beckenschiefstand 

Beurteilung  der  Sprachentwicklung 

Beurteilung  des  Sozialverhaltens  {Verhaltensauffälligketten?) 

US 

mit  * Jahren  eingehende  klinische  und  neurologische  Untersuchung 

Erfassung  von  VerhaitensauffäUigkeiten  (Trotzreaktionen,  Aggressivität  Enuresis) 

Erfassung  von  Sprachstörungen 

Seh-  und  Hörprüfung 

Urinuntersuchung 

Tuberkulin-Test 

Beurteilung  der  Kindergartenreife 

U9 

mit  5-6  Jahren  ausführliche  Anamnese  (durchgemachte  Infektionen  u.a.) 

Erfassung  von  Sprachstörungen 

Erfassung  von  VerhaltensaufFaltigkeiten 

Seh-  und  Hörprüfung 

Urinuntersuchung 

Blutdruckmessung 

Überprüfung  von  Grob-  und  Feinmotorik 

U10 

mit  10  Jahren  Anamnese  und  klinische  Untersuchung 

Urinuntersuchung 

Cholesterinbestimmung 

Blutdruckmessung 

Überprüfung  des  Impfstatus 
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Alm.  (ihre 

Abb.  38.1:  Somatogramm  I:  altersentsprechende  Entwicklung  von  Kör- 
pergröße und  Gewicht  bei  Mädchen  [1], 
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Alt»,  lihre 

Abb.  38.2:  Somatogramm  U:  altersentsprechende  Entwicklung  von  Kör- 
pergröße und  Gewicht  bei  Jungen  (11, 
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Abb.  38.3:  Attersentsprechende  Entwicklung  des  Kopfumfangs  bei  Mäd- 
chen [1], 


Abb.  38.4:  Attersentsprechende  Entwicklung  des  Kopfumfartgs  bei  Jun- 
gen  fl]. 
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Bestimmte  Zustände,  die  ihren  Ursprung  in  der  Perinatalperiode  haben  (P00-  P96) 


Tab.  38.5  Körperliche  Entwicklung  bet  Kindes 


Alter 

Gewicht 

Größe 

Koptumlang 

bei  Geburt 

3.3  kg 

50  cm 

35  cm 

4-5  Monate 

verdoppelt  (6,6  kg) 

ca.  65  cm 

42  cm 

t Jahr 

verdreifacht  (10  kg) 

ca.  75  cm 

47  cm 

4 Jahre 

ca.  17  kg 

verdoppelt 
(100  cm) 

51  cm 

6 Jahre 

versechsfacht  (20  kg) 

ca.  117  cm 

52  cm 

38.1.2.5  Sensomotorische  und 
psychische  Entwicklung 

»Tab.  38.8 

38.1.2.6  Sprachentwicklung 

Die  wichtigsten  Eckpunkte  der  Sprachentwicklung  sind  in 
Tab.  38.9  zusammengefasst. 

Stets  geht  das  Sprachverständnis  der  aktiven  Sprachent- 
wicklung voraus. 


Tab.  38.6  Motorische  Entwicklung  des  Kindes 


Alter 

wichtige  Reflexe 

motorische  Fähigkeit 

erste  Lebenstage 

Such-.  Saug-,  Greif-,  Schreit-,  Moro-Reflex  vorhanden 

aktive  Bewegung  von  Armen  und  Beinen 

1-2  Monate 

Schreitreflex  erlischt  ( Sehre rtbewegungen  bei  Berühren  einer 
Unterlage  mit  den  Fußsohlen) 

kann  in  Bauchlage  den  Kopf  heben  und  einige  Zeit  halten 

3-4  Monate 

Moro-Reflex  erlischt  (ruckartige  Umktammerungsbewegung 
mit  den  Armen  bei  Lärm) 

kann  sich  von  der  Bauch-  in  die  Rückenlage  drehen, 
sehr  gute  Kopfkontrolle 

5-6  Monate 

palmarer  Gteiheflex  erlischt,  Saugreflex  »lischt 

kann  sich  von  der  Rucken-  in  die  Bauchlage  drehen, 
arbeitet  beim  Hochziehen  zum  Sitzen  aktiv  mit,  greift 
sicher  und  gezielt  nach  vorgehaltenen  Gegenständen 

7-8  Monate 

asymmetrisch-tonischer  Nackenreflex  erlischt 
(Fechterstellung  bei  Drehen  des  Kopfes) 

sitzt  frei 

9-12  Monate 

Hals-,  Körper-,  Labyrinthstellreflexe  erlöschen 

zieht  sich  zum  Stehen  hoch,  kann  mit  Festhalten  stehen 

12-18  Monate 

Babinski-Reflex  erlischt  (Dorsalflexion  der  Zehen  bei  Bestreichen 
der  lateralen  Fußkjnte) 

läuft  hei 

24  Monate 

Landau- Reflex  erlischt  (Kopfheben  und  Hohlkreuz  bei 

Schweben  in  Bauchlage) 

rennt,  steigt  Treppen,  klettert 

ab  36  Monate 

hüpft  auf  einem  Bein 

Tab.  38.7  Altersentsprechende  Bildung  der  Knochen- 
keme  der  Handwurzel 


Alter 

Knochenkeme  der  Handwurzel 

3 Monate 

Capitatum  und  Hamatum 

15  Monate 

Radius-Epiphyse 

2,5  Jahre 

Triquetrum 

3-4  Jahre 

Lunatum 

5-6  Jahre 

Multangula 

6-7  Jahre 

Naviculate 

8-10  Jahre 

Ulnaepiphyse 

9- 11  Jahre 

Prsiforme 

Tab.  38.8  Sensomotorische  und  psychische  Entwicklung 


Alter 

Sehen 

Hören 

nach  der 
Geburt 

reagiert  auf  tichtreize 
(Bedrohreflex,  Moro-Reflex) 

reagiert  auf 

Schallreize 

2-3  Monate 

fixiert  Gegenstände  mit 
den  Augen 

wendet  den  Kopf 
gezielt  zu  Schallreizen 

4-5  Monate 

fixiert  und  verfolgt 
Gegenstände 

kann  kurz  zuhören 

8 Monate 

erkennt  Personen  {Fremdeln!) 

kann  langer  zuhOren 

12  Monate 

erkennt  Gegenstände 

versteht  einfache  Worte 

4 Jahre 

benennt  Farben 

hört  zu  und  antwortet 

904 


Tab.  38.9  Eckpunkte  der  kindlichen  Sprachentwicklung 


Alter 

aktive  Sprache 

Sprachverständnis 

ab  3 Monate 

plappert,  lallt 

wendet  Kopf  auf 

Sprach reiz 

10  Monate 

plappert  Silben, 
macht  Lautspiele 

reagiert  auf  Anrede 

12  Monate 

erste  einzelne  Worte 

hört  erkennbar  zu  und 
versteht  einzelne  Worte 

18  Monate 

hat  einen  Wortschatz 
von  20-50  Wörtern 

hört  zu  und  reagiert 
gezielt 

24  Monate 

bildet  Zwei-  und 
Dreiwortsätze 

befolgt  einfache  Auf- 
forderungen (zeigt  z.  B. 
benannte  Körperteile  vor) 

ab  30  Monate  bildet  Mehrwortsätze. 

verwendet  Pronomen 

versteht  alle  einfachen 
■Mitteilungen 

ab  3 Jahre 

verwendet  Plural, 
benutzt  Umgangssprache 

versteht  komplizierter» 
Zusammenhänge 

ab  4 Jahre 

verwendet  Grammatik 
weitgehend  korrekt 

kann  einem  Gespräch 
folgen 

38.1.2.7  Intellektuelle  Entwicklung  nach  dem 
Spracherwerb 

Im  Kleinkindalter  entwickelt  das  Kind  folgende  Fähig- 
keiten: 

kann  sich  im  Raum  orientieren  - ab  dem  2.  Lebensjahr 
entwickelt  Pluntasie  beim  Spielen  ab  dem  2.  Lebens- 
jahr 

entwickelt  Sprache  zur  Erweiterung  des  eigenen  Wis- 
sens; Fragephase:  Was?  Wo?  Wann?  Warum?  - ab  dem 
3.  Lebensjahr 

verfügt  Uber  dauerhafte  Erinnerung  - ab  dem  4.  Lebens- 
jahr 

verfugt  über  grobe  zeitliche  Orientierungsfähigkeit  ab 
dem  4.  Lebensjahr 

verfügt  über  zeitliche  Oricnticrungsfdhigkctt  nach  Stun- 
den. Tagen.  Monaten  und  fahren  - mit  8- 10  lahren. 

Kognitive  Funktionen  und  die  intellektuelle  Leistungs- 
fähigkeit werden  im  Schulalter  weiter  verfeinert. 

38.1.2.8  Persönlichkeit  und  Sozialverhalten 

Anfangs  kann  der  Säugling  nicht  /wischen  sich  und  der 
Umwelt  oder  zwischen  Vertrautem  und  Fremdem  unter- 
scheiden. Erst  mit  etwa  8 Monaten  entwickelt  er  die  Fähig- 
keit. bekannte  Personen  (z.B.  die  Mutter!  zu  erkennen. 
Dies  äußert  sich  als  sog.  8-Monats-Angst  oder  Fremdeln. 
Jenseits  des  I.  Lebensjahres  lässt  es  allmählich  wieder  nach. 

Mit  zunehmender  Fähigkeit  zur  Abgrenzung  in  Bezug 
auf  die  Umwelt  entwickelt  sich  im  2.-4.  Lebensjahr  die 
sog.  Trotzphase.  Dabei  treten  Trotzreaklionen  auf,  die  im 
Extremfall  in  sog.  Affcktknimpfcn  gipfeln  können,  bei  de- 
nen es  durch  andauerndes  Schreien  und  Hyperventilation 
zum  kurzzeitigen  Atcmstillstand  mit  Zyanose  und  evtl, 
kurzzeitiger  Bewusstlosigkeit  mit  klonischen  Zuckungen 
kommen  kann.  Affektkrämpfe  können  auch  durch  Angst 
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und  Erschrecken  ausgelüst  werden.  Die  Störung  ist  harm- 
los und  völlig  von  einer  genuinen  Epilepsie  unabhängig, 
mit  der  sie  nicht  verwechselt  werden  darf.  Sie  verliert  sich 
spontan  nach  dem  3.  Lebensjahr. 

Im  Schulalter  löst  sich  das  Kind,  das  zunehmend  selbst- 
ständig wird,  mehr  und  mehr  aus  der  Abhängigkeit  von 
den  Eltern  und  Erwachsenen.  Es  entwickelt  Selbstver- 
antwortung, eigenständige  Motivation,  Identifikation  und 
Gewissen. 

38.1.2.9  „Kindergartenreife"  und  „Schulreife" 

Ein  Kind  ist  reif  zum  Besuch  des  Kindergartens  wenn  es 
folgende  Fähigkeiten  entwickelt  hat; 

Fähigkeit,  mit  anderen  Kindern  oder  Erwachsenen  zu 
kommunizieren  und  mit  ihnen  zu  spielen  (soziale  Reife) 
Fähigkeit,  eine  vorgegebene  Ordnung  mit  Regeln  und 
Verboten  zu  akzeptieren 

Fähigkeit  der  Mastdarm-  und  Blasenkontrolle  tagsüber 
■■  Fähigkeit,  sich  einige  Zeit  von  seiner  Bezugsperson 
f Mutterl  zu  trennen 

Fähigkeit,  Wünsche  und  Bedürfnisse  sprachlich  auszu- 
drücken. 

Die  Reife  zum  Schulbesuch  eines  Kindes  hängt  ab  von 
seiner 

notwendigen  intellektuellen  Entwicklung 
Konzentrationsfähigkeit 

Bereitschaft,  sich  in  eine  Gemeinschaft  einzuordnen. 

38.1.2.10  Blutbildung  und  Immunsystem 

Fetales  Hämoglobin  (HbF)  besitzt  eine  höhere  Affinität  zu 
Sauerstoff.  Beim  Neugeborenen  betragt  der  Anteil  an  HbF 
noch  80%,  geht  dann  aber  innerhalb  der  ersten  vier  Mo- 
nate auf  5%  zurück.  Ab  dem  4.  Lebensjahr  findet  man  nur 
noch  Spuren  von  HbF. 

L>a  in  den  ersten  drei  Lebensmonaten  die  Erythropoese 
im  Knochenmark  nachlässt,  sinkt  der  Hamoglobingehalt 
von  etwa  19  auf  1 1 g/dl.  Man  spricht  von  der  sog.  Trime- 
non-Reduktion. die  gekennzeichnet  ist  durch  verminderte 
Erythrozyten-  und  Retikulozvtenzahlen.  Über  die  Iah  re 
steigt  der  Hb- Wert  dann  auf  die  Erwachscnennormwcrtc 
von  12- 16  g/dl  für  Frauen  bzw.  14  18  g/dl  für  Männer  an. 

Die  Leukozytenzahl  beträgt  bei  der  Geburt  bis  zu 
20000/gl,  In  den  ersten  zehn  Lebenstagen  fällt  sie  auf 
ca.  1 1 000/gl  ab. 

Die  Entwicklung  der  humoralen  und  zellulären  Immu 
nitat  des  Kindes  beginnt  etwa  in  der  20.  Schwangerschafts- 
woche: 

Da  Immunglobuline  vom  Typ  IgG  plazentagängig  sind, 
genießt  das  Neugeborene  zusätzlich  zur  eigenen  Im- 
munkompetenz für  einen  Zeitraum  von  maximal  einem 
halben  fahr  durch  die  mütterlichen  IgG- Antikörper  ei- 
nen passiven  Schutz  vor  viralen  Infekten,  die  die  Mutter 
durchgemacht  hat  („Nest schütz“).  Aus  diesem  Grund  ist 
die  IgG-Konzentration  so  hoch  wie  beim  Erwachsenen, 
obwohl  die  Produktion  von  eigenem  IgG  erst  im  Verlauf 
der  ersten  drei  Lebensmonate  anläult.  Wegen  ihrer 
Größe  können  IgM  die  Plazentaschranke  nicht  über- 
winden. Daher  findet  man  von  ihnen  nur  Spuren  im 
Blut  gesunder  Neugeborener.  Die  Fälligkeit  zur  körper- 
eigenen IgM- Produktion  besitzt  das  Kind  bereits  intra- 
uterin; macht  davon  jedoch  nur  im  Rahmen  eines  Infek- 
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tcs  Gebraudt.  Deshalb  deutet  ein  erhöhter  IgM -Spiegel 
beim  Neugeborenen  immer  auf  einen  pränatal  durch- 
gemachten  Infekt  hin, 

- Auch  die  thymusabhängige  zellulare  Immunität  entwi- 
ckelt sich  bereits  in  der  Fctalzeit,  um  dann  sofort  nach 
der  Geburt  aktiviert  zu  werden. 

38.1.1.11  Herz-Kreislauf-System  und  Atmung 

Während  die  Herzfrequenz  mit  dem  Lebensalter  abnimmt, 
steigt  der  Blutdruck  an  (**  Tab.  .IS.  1 0 >. 

38.1.1.12  Harnblase  und  Mastdarm 

In  der  Regel  lernt  ein  Kind  bis  zum  Ende  des  zweiten  Le- 
bensjahres, seine  Darmlunktion  zu  kontrollieren,  und  er- 
langt mit  drei  lahren  auch  die  Kontrolle  über  seine  Blase. 
Dennoch  kann  es  beim  konzentrierten  Spielen  oder  auch 
nachts  noch  bis  zum  5.  oder  6.  Lebensjahr  gelegentlich 
zum  Einnässen  kommen,  ohne  dass  dies  einen  Grund  zur 
Besorgnis  darstellen  würde.  Hält  das  nächtliche  Einnässen 
länger  an,  spricht  man  von  einer  Enuresis  nocturna.  Sic 
ist  zwar  in  den  meisten  Fället»  psychisch  bedingt,  sollte 
aber  dennoch  stets  auch  pädiatrisch- urologisch  abgeklärt 
werden. 

38.1.3  Ernährung 

38.1.3.1  Säuglingsernährung 

Stillen 

Sowohl  aus  ernährungsphysiologischen  als  auch  aus  psy- 
chischen Gründen  stellt  das  Stillen  die  optimale  Emah- 
rungsform  für  den  Säugling  dar.  Wichtige  Argumente,  die 
für  das  Stillen  sprechen,  sind: 

Entwicklung  der  Mutter-Kind- Beziehung 
■ geringere  Infektanfälligkeit  (vor  allem  für  Magen- 
Darm-Infcktc)  durch  den  Gehalt  der  Muttermilch  an 
Immunglobulinen  (IgA),  Lysozym,  Laktoferrin  sowie 
immunkompetenten  Lymphozyten  und  Makrophagen 
hoher  Laktoscgchalt  (fördert  das  Wachstum  von  Lac- 
tobacillus bilidus,  dadurch  Ansäuerung  des  Stuhls  als 
Schutz  vor  bakteriellen  gastrointestinalen  Infektionen, 
Forderung  einer  normalen  Stuhlflora 
Lipase  in  der  Muttermilch  fördert  die  Fettverdauung 
geringeres  Allergierisiko 

- keine  bakterielle  Kontamination  bei  der  Milchzuberei- 
tung 

hoher  Albumingchalt  der  Muttermilch  macht  sie  leicht 
verdaulich. 


Tab.  38. 1 0 Richtwerte  für  Herzfrequenz  und  Blutdruck 


Alter 

Atemfrequenz 

Herzfrequenz 

Blutdruck 

bei  Geburt 

40/min 

120/min 

80/45  mmHq 

6 Monate 

30/mtn 

110/min 

90/50  mmHg 

1 Jahr 

20/mln 

100/min 

95/55  mmHg 

5 Jahre 

15-20/min 

80  - 90/min 

100/60  mmHg 

I linzu  kommt,  dass  die  Muttermilch  so  zusammengesetzt 
ist,  dass  sie  im  ersten  Lebensjahr  des  Säuglings  dessen 
Energie-,  Protein-,  Mineralstoff-  und  Vitaminbedarf  (bis 
auf  die  Vitamine  Dund  K,»*  unten)  optimal  deckt. 

L)icsc  Vorteile  überwiegen  die  Nachteile  des  Stillens  bei 
weitem.  Zu  den  Nachteilen  zahlen: 

-1  möglicherweise  höhere  Schadstoffbelastung  als  Kuh- 
milch (z.  B.  chlorierte  Kohlenwasserstoffe) 
in  seltenen  Fällen  Muttcrmikhiktcrus  (Icterus  prolon- 
gatus) 

• Kalziumvcriust  für  die  Mutter  (sic  sollte  daher  auf  ho- 
hen Kalziumgchalt  ihrer  Ernährung  achten!!. 

Der  Stuhl  eines  voll  gestillten  Säuglings  ist  dünnflüssig, 
gelblich,  riecht  säuerlich  und  ist  substanzarm.  Der  saure 
Stuhl  greift  die  Haut  weniger  an  als  der  alkalische  Stuhl  bei 
Ersatznahrungen. 

Die  Ernährungsempfehlungen  für  Säuglinge  sind  in 
Tab.  38.1 1 dargcstcllt. 

Durch  die  Muttermilch  wird  die  Zufuhr  an  Energie, 
Protein,  Fett,  Eiweiß,  Mineralstoffen  und  Vitaminen  int 
ersten  Lebensjahr  vollständig  gedeckt.  Einzige  Ausnahme 
stellen  die  Vitamine  D und  K dar.  Daher  muss  Vitamin  D 
zur  Rachitisprophylaxe  von  Anfang  an  mit  500  lE/Tag 
substituiert  werden.  Vitamin  K gibt  man  zur  Prophylaxe 
eines  Morbus  haemorrhagicus  neonatorum  (*'  Kap. 
38.7.3). 

Stillhindemisse 

Folgende  Stillhindemisse  können  auftreten: 

Frühgeburt 

Lippen  - Klefer-Gaumen-Spalte 
Mastitis 

Einnahme  bestimmter  Medikamente  durch  die  Mutter 
Imntunsuppressiva,  Zytostatika 

- Antikonvulsiva 

- Thyreostatika 

- bestimmte  Antibiotika 
bestimmte  Laxanzien 

- Ergotaminpräparatcu.a. 

Alkohol-  und  Nikotinabusus 

• infektiöse  Erkrankung  der  Mutter  mit  Übertragungs- 
risiko  (HIV,  Hepatitis  Bl. 

ErsatzmUch 

Ist  Stillen  aufgrund  von  Stillhindernissen  (»  oben)  nicht 
möglich  oder  trotz  ärztlichen  Rates  nicht  erwünscht,  muss 
der  Säugling  in  den  ersten  vier  Monaten  eine  F.rsatznah- 
rung  erhalten,  die  der  Muttermilch  weitestmöglich  angc- 


Tab.  38.11  Ernährung  des  Säuglings:  Zufuhr- 
empfehlungen 

1.-6.  Monat 

7.-12.  Monat 

Energie 

110- 120  kc»l/kg  KG/Tag 

100-110  kcal/kg  KG/Tag 

Flüssigkeit 

1 1 des  Körper- 

7 ~ 6 gewichts/tag 

1 1 des  Körper- 

7 ~ 7 gerrichts/Tag 

Eiweiß 

1,5-2  gAg  KG/Tag 

1,5- 2 gAg  KG/Tag 
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passt  ist.  Diese  wird  in  der  Regel  aus  Kuhmilch  hergestellt. 
Dabei  müssen  die  Unterschiede  zwischen  Kuh-  und  Frau- 
enmilch (•*  Tab.  38.121  berücksichtigt  werden. 

Zur  Verfügung  stehen  folgende  Frs.it/milch-Zubcrci- 
tungen: 

selbst  hergestellte  Ersatzntilch  (sog.  »Zweidrittelmilch" 
aus  */,  Kuhvollmilch.  7,  Haferschleim  und  5%  Saccha- 
rose oder  Iaktose  I 

volladaptiertc  Formula-Milch  auf  Kuhmilchbasis  (ent- 
hält als  Kohlenhydrat  nur  Laktose) 
volladapticnc  Formula-Milch  auf  Sojabasis  (bei  Kuh- 
milchallergic) 

teiladaptierte  Formula-Milch  (enthalt  verschiedene  Di- 
saccharide). 

Folgende  Probleme  und  Risiken  erschweren  die  Säuglings 
ernähr  ung  auf  Kuhmilchbasis: 

Kuhmilch  enthält  Kasein,  das  grobflockig  gerinnt  und 
daher  schwerer  verdaulich  ist  als  das  Albumin  der  Mut- 
termilch. 

Es  können  allergisch  bedingte  Intolcnmzrcuktioncn  auf 
Kulunilchprotein  auftreten,  die  zu  folgenden  Sympto- 
men und  Komplikationen  führen  können: 

- rezidivierendes  Erbrechen 

wässrige  Diarrhö  mit  (okkultem)  Blutverlust  und 
Eisenmangel  anämie 

- Hauterscheinungen 

passagcre  Laktoseintoleranz  durch  (reversible)  Schä- 
digung der  Darmschlcinihaut 

- sekundäres  Malabsorptionssyndrom  durch  < reversib- 
le) Zottenatrophie. 

Im  Blut  sind  dabei  eine  Eosinophilie  sowie  meist  Anti- 
körper gegen  Kuhmilchproteine  nachweisbar  (diagnos- 
tisch nicht  beweisend).  Die  Behandlung  besteht  in  kuh- 
milch freier  Ernährung. 


Tab.  38.12  Zusammensetzung  von  Kuhmilch  und 
Muttermilch 


Muttermilch 

Kuhmilch 

Inhaltsstoff 

pro  100  ml 

pro  100  ml 

Energie 

70  kcal 

67  kcal 

Eiweiß 

0.«  g (hoher 
Albuminanteil) 

3,3  g (hoher 
Kaseinanteil) 

Fett 

3.5  g 

3,5  g 

mehrfach  ungesättigte 
Fettsäuren 

0.4  g 

(v.i.  Linolsäure) 

0,1  g 

Kohlenhydrate 

7.8  g 

4.8  g 

Natrium 

15  mg 

48  mg 

Kafium 

53  mg 

157  mg 

Kalzium 

31  mg 

120  mg 

Phosphor 

15  mg 

92  mg 

Magnesium 

4 mg 

12  mg 

Mineralstoffe  gesamt 

ca.  0,2  g 

ca.  0.7  g 

38.1.3.2  Ernährung  im  ersten  Lebensjahr 

Beikost  wird  frühestens  etwa  ab  dem  4.-6.  Lebensmonat 
zu  den  Milchmahlzeiten  hin/ugefuttert.  Einen  orientieren- 
den Plan  zeigt  **  Tab.  38.13. 


Tab.  38.13  Ernährung  im  ersten  Lebensjahr 


Alter 

Kost 

bis  6.  Lebens- 
monat 

Stillen  oder 

volladaptiertc  Formulamllch  oder 

7,  Milch  + '/,  Schleim  + 5%  Zucker 

ab  5.-6.  Monat 

Ersetzen  einer  Milchmahlzeit  durch  Beikost 
(pürierter  Gemusebrei,  z.  B.  Karotten,  Kartoffeln) 

ab  7.-8.  Monat 

Ersetzen  einer  «eiteren  Milchmahlzeit  durch  Fletsch 
und  Gemüse  oder  Getreide-Milch-Brei 

8.-12.  Monat 

allmählicher  Ersatz  weiterer  Mllchmahlzetten  durch 
Brei,  Gemüse  und  Fleisch  und  allmähliches  Abstillen 

38.1.4  Allgemeine  pädiatrische 
Infektiologie 

38.1.4.1  Epidemiologische  Grundlagen 

Infektionswege: 

- fliegende  aerogene  Infektion  (/. B.  Varizellen) 
Tröpfcheninfektion  t'z.  B.  Masern.  Mumps,  Röteln  I 

- I nfektion  durch  Körperkontakt  (z,  B.  Herpes  Simplex ) 

- diaplazentare  Infektion  (z.B.  konnatalc  Lucs) 

- peripartale  Infektion  im  Cicburtskanal  (z.B.  Chlamy- 
dieninfektionen) 

Kontagiunsindex:  Anteil  der  Angesteckten  in  Prozent 
der  Exponierten 

Manifcstationsindcx:  Anteil  der  Erkrankten  in  Prozent 
der  Angesteckten 

Suszeptibilität:  Bereitschaft  eines  Individuums,  nach 
entsprechender  Exposition  an  einer  bestimmten  Krank 
heit  zu  erkranken 

stille  Fciung:  L>urchmachen  einer  Infektion  mit  Ent- 
wicklung spezifischer  Antikörper,  ohne  dass  klinische 
Symptome  aufgetreten  sind 

uncharakteristische  Erkrankung:  Infektionskrankheit 
mit  unspezifischen  Allgemeinsymptomen  (Fieber,  Ent- 
zündungszcichcn  etc.) 

typische  Erkrankung:  Infektionskrankheit,  die  verbun- 
den ist  mit  einem  charakteristischen  Exanthem,  das  das 
Stadium  dcrGcncralisation  anzeigt. 

38.1.4.2  Impfungen  und  Seuchenbekämpfung 

Der  Zeitplan  der  wichtigsten  Schutzimpfungen  im  Kindcs- 
altcr  ist  i Tab.  38.14  zu  entnehmen.  Indikationen,  Impf- 
stoffe, Eigenschaften  und  mögliche  Komplikationen  von 
Impfungen  sind  in  > - Tab.  38.15  dargcstellt. 
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Tab.  38.1*  Impfplan  für  Kinder  - empfohlenes  Impfalter  und  Mindestabstande 
zwischen  Impfungen 


Impfstoff/ 

Antigenkombinationen 

Alter  In  vollendeten  Lebensmonaten 

Lebensjahr 

Alter 

2 

3 

* 

11-14 

15-23 

5-6  9-17 

DTaP  * 

1. 

2. 

3. 

4. 

aP 

A 

HIB 

1. 

siehe  1) 

2. 

3. 

IPV 

L 

siehe  1) 

2. 

3. 

A 

HB 

siehe  2) 

1. 

siehe  1) 

2. 

3. 

G 

MMR 

1. 

2. 

G 

Varizellen 

1. 

DT/Td  A A 


Ix*  die  Zahl  der  Injektionen  mog.icbst  gering  zu  halten,  sollten  vorzugsweise  KombinaoonsimpfstoPe  verwendet  »erden.  Impfstoffe  mit  unterschiedlichen  Antigenkom- 
binationen  von  D/'d,  1,  aP,  HB.  Hibp  IPV  sind  bereits  verfügbar.  Bet  Verwendung  >on  kombinaclomimpfstoffen  sind  die  Angaben  des  Herstellers  zu  den  ImpfahstAnden  zu 
beachten. 

1)  AntlgenkowdHnationen,  die  eine  Pertuluskomponeille  enthalten,  werden  nach  dem  tut  DTaP  angegebenen  Schema  benutzt. 

2)  Impfscheine:  0, 1, 6 Monate 

A AvHrischrmpfung:  Ertzlgte  die  letzte  Impfung  mit  entsprechenden  Antigenen  vor  weniger  als  12  Monaten,  kann  der  Terrntn  entfallen 

6 Grundrmraunmrrung  für  alle  Kinder  und  Jv  gen  [fliehen,  de  bishar  nicht  germpft  wurden,  bzw.  Komplrttien-ng  eines  unvol'.r.mdiger  Impfsdlitzei, 

" Abstande  zwischen  erster  und  zweiter  sowie  zweiter  und  dntter  Impfung  mindestens  n Wochen:  Absand  zwischen  dntter  Lnd  vierter  Impfung  mindestens  6 Monate 
**  Bei  Verwendung  von  IPV-Virelon’  nur  zweimalige  Impfung.  Siehe  Beipackzerje.. 

• *"  3>e  zweite  MMR-Impfung  kann  bereits  A Wochen  nach  der  ersten  MMR-Impfung  erfolgen. 

*•”  Ab  6,  bzw.  1.  Lebensjahr  wird  zur  Auffnschirapfung  ein  Impfstoff  mit  reduziertem  Diphthenetavoid-Gehalt  (d)  verwendet. 

3/d  - Diphtherie:  I - Tetanus:  aP  - a/eUuLSir  Pertussis mpfung;  HIB  - Haemophilus  Influenzae  B:  IPV  - Inaktivterle  Poihivakzine:  HB  - Hepatitis  B:  MMR  - Maaern- 
Mumps-Rbteln 


Tab.  38.15  Indikationen,  Impfstoffe  Eigenschaften  und  Komplikationen  von  Impfungen 


Impfung 

Impfstoff 

Indikationen  und 
Kontraindikationen 

Komplikationen 

Bemerkungen 

Masern 

Lebendimptstoft  aus 
attenuierten  Masern-, 
Mumps-,  Röteln-  und 
Varizellen-Viien 

Masetn-Mum  ps-  Röteln- 
Windpocken-Vierfach- 
Impfung  für  alle  Kinder 
ab  dem  15.  Lebensmonat; 
kontraindiziert  bei 
Immundefi7ienz  (AIDS, 
zytostatische  Iheiapie. 
Leukämie)  und  in  der 
Schwangerschaft 

selten  zerrtralnervöse 
Begleiterscheinungen 

nicht  kontagiös 
evtl,  gering  beeinträchtigtes 
Allgemeinbefinden 
■ kurze  Inkubationszeit 

Effektivität  99% 

Mumps 

selten  Hebet 
selten  blande 
ParotHschweUung 

Effektivität  > 95% 

Röteln 

Heber 

Impfexanthem 

lymphadenopathien 

Arthralgien 

Effektivität » 95%.  auch  Jungen 
sollen  geimpft  werden,  da  sie  eine 
Infektionsquelle  für  nicht  immune 
Schwangere  öarstellen 

Windpocken 

windpockenähnliche 
Ausschläge 
leichtes  Fieber 

Rötungen  an  der 
Injektionsstelle 

Effektivität  > 95% 

Tetanus 

Erregertoxoid 

Diphtherie-  Pertu  ssis- 
Tetanus-Haemophllus 
B-Vierfachimpfung  für 
alle  Säuglinge  ab  dem 

3.-4.  Lebensmonat 

selten  allergische 
Begleitreaktionen 

Impfschutz  nach  drei  Impfungen  für 
mindestens  10  Jahre 

Diphtherie 

Erregertoxoid 

häufig  lokatreaktionen 
(Rötung,  Infiltrat) 

Auffrischimpfungen  mit  reduziertem 
Toxoidgehatt  (d) 
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Tab.  38.15  Fortsetzung 


Impfung 

Impfstoff 

Indikationen  und 

Kontra  Indikationen 

Komplikationen 

Bemerkungen 

Pertussis 

azeUulärer  Totimpfstoff 

Diphtherie- Pertussis- 
Tetanus-  Haemophilus 

B- Vierfachimpfung  für 
alle  Säuglinge  ab  dem 

3.-4.  Lehensmonat 

azeUulärer  Impfstoff 
sehr  gut  verträglich, 

< 1%  Lokaireaktionen. 
selten  Fieber 

der  früher  übliche  Ganzkeimimpfstotf 
wird  wegen  Nebenwirkungen  nicht 
mehr  verwendet 

Haemophilus 
influenzae  Typ  B 

Konjugatrmpfstoff  aus 
Kapselantigenen  von 

HIB 

gut  verträglich 

nach  dem  S.  Lebensjahr  nur  noch 
bei  Risiko  erforderlich  (Z.B.  nach 
Splenektomie) 

Inaktivierte  Pollo- 
vakzine  (IPV) 
nach  Salk 

Inaktivierte  Potkwfren 
(alle  3 Typen) 

alle  Säuglinge  ab  dem 

3.-4.  Lebensmonat 

sehr  gut  verträglich 

heute  Standard 

Polio  oral  nach  Sabin 

Lebendimpfstoff  aus 
attenuierten  Viren 
aller  3 Typen 

orale  Polio-Impfung  ist 
heute  obsolet  kontraindi- 
ziert bei  Immunsuppression 

Impfpoliomyelitis 
(1:4  Mio.) 
Kontakt-Poliomyelitis 
(l : 15  Mio.) 

lebende  Viren  im  Darmepithel 
Impfling  kontagiös! 

BCC  (Bacillus 

Catmette  Guerin)- 
Tuberkuloseimpfung 

abgesch  wachte 
Rindertube  rkelbakterien 

nur  Neugeborene  in 
Wohngemeinschaft  mit 
Tuberkulosekranken  oder 
mit  Ettern  aus  Regionen 
mit  hoher  Tbc-Prävalenz; 
kontiaindiziert  bei  Immun- 

dehzienz 

Impfuizera 
regionale  Lymph- 
knotenei nschmelzung 
BC6-  Knochen-Tbc 
generalisierte  BCG-Tbc 
bei  Immundefekt 

nur  fraglicher  Impfschutz  und  Vertust 
der  Tuberkutindiagnostik'. 

Hepatitis  A 

gentechnotogisch 
hergestellte  Totvakztne 

nur  bei  erhöhtem  Risiko 
empfohlen 

gelegentlich  Fieber, 
Unwohlsein  und  Lokal 
reaktfonen 

Effektivität » 95% 

Hepatitis  B 

gentechnologlsdi 
hergesteüte  Totvakzine 

alle  Säuglinge  ab 

3.-4.  Lebensmonat 

gelegentlich  Fieber, 
Unwohlsein  und  lokal- 
reaktionen 

Effektivität  > 95% 

FSME 

Totvakzine 

nur  ln  Risikogebieten 
indiziert 

selten  neurologische 
Storungen 

Impfschutz  nur  mindestens 

3-5  Jahre 

Virusgrippe 

(Influenza) 

Totvakzine 

bei  Kindern  meist  nicht 
erforderlich 

Allergie  gegen 
Hühnerefweiß 

jährliche  Neuimpfung  erforderlich 
wegen  Antigendrift 

38.1.5  Allgemeine  pädiatrische 
Allergologie 

Allergische  Erkrankungen  beruhen  auf  einet  immunolo- 
gischen Überempfindlichkeitsreaktion  auf  oral,  perkutan 
oder  inhalativ  aufgenommene  Allcrgcnc.  Für  die  Manifes- 
tation einer  Allergie  ist  neben  der  Sensibilisierung  eine 
entsprechende  genetische  Prädisposition  notwendig.  Die 
Symptome  äußern  sich  in  erster  Linie  im  Bereich  der 
Eintrittspforten  der  Allergene;  Haut.  Alniungsorgane  und 
Gastrointestinaltrakt.  Gemeinsam  ist  den  allergischen  Re- 
aktionen, dass  der  Erstkontakt  mit  dem  Allergen  klinisch 
stumm  verläuft,  aber  zur  Sensibilisierung  mit  Produktion 
spezifischer  Antikörper  bzw.  spezifischer  T-Zell-Popula- 
tionen  führt.  Ätiologisch  und  klinisch  lassen  sich  folgende 
vier  Typen  von  Cberempfindlichkeitsreaktionen  (nach 
Coombs  und  Gell)  differenzieren  (*•  Tab.  38. 16). 


Unter  dem  Begriff  Atopie  fasst  man  eine  Reihe  von  aller 
gischen  Erkrankungen  zusammen,  die  durch  eine  Typ- 1 - 
Reaktion  hervorgerufen  werden  und  auf  einer  genetischen 
Disposition  basieren: 

• Nahrungsmittelallergie 
- atopisches  Ekzem 

allergisches  Asthma  bronchiale 
Rhinitis  und  Conjunctivitis  allergica. 

Andere  ebenfalls  wichtige  allergische  Erkrankungen  treten 
sowohl  bei  Atopikcrn  als  auch  bei  Nichtatopikem  auf; 

• Urtikaria  (Nesselsucht) 

I nscktengiftallergie 

• Arzneimittelunverträglichkeiten 
exogen  allergische  Alveolitis 
anaphylaktischer  Schock. 
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Bestimmte  Zustände,  die  ihren  Ursprung  in  der  Perinatalperiode  haben  (P00-  P96) 


Tab.  38. 16  Allergische  Reaktionstypen  nach  Coombs  und  Geil 


Typ 

Pathogenese 

klinische  Beispiele 

typ  i 

(anaphylaktische»  Typ, 
tgE-vermrtteil) 

hochmolekulare  Antigene  (Medikamente,  pflanzliche  und 
tierische  Stoffe)  induzieren  die  übetschieftende  Bildung  von 
spezifischem  IgE;  die  Antigenbindung  an  IgE-besetzte  Mast- 
zellen fuhrt  zur  Degranulahon  mit  Ausschüttung  vasoaktive» 
Substanzen  (z.B.  Histamin)  — • anaphylaktische  Reaktion 

Urtikaria:  juckende  Hautquaddeln 
allergische  Gastroenteritis 

Rhinitis  allergica  (vasomotorica) 

Asthma  bronchiale 
anaphylaktischer  Schock 

TypH 

(zytotoxischer  Typ) 

Aktivierung  der  Komplementkaskade  durch  Bindung 
spezifischer  Antikörper  an  zellständige  Antigene  und 

Lysierung  der  antigenen  Zeile 

Good  pasture-Syndrom 
autoimtnunhainolytKche  Anämie 
idiopathische  Thrombozytopenie 

Transfuskmszarischenfall 

hyperakute  Abstoßung  von  transplantierten  Organen 

Typ  ni 

(Immunkom  plextyp, 
Arthus- Reaktion) 

Ablagerung  zirkulierender  Antigen-Antikörper- Komplexe 
(Immunkomplexe)  in  verschiedenen  Organen  mit 
Entzündungsreaktionen  durch  Komplementaktivierung 

Serum  kiankheit 

systemischer  Lupus  erythematodes 

Panarteriitis  nodosa,  Takayasu  -Arteriitis, 

Arteriitis  temporatis 

Immunkomplex-Glometulonephritis  (exsudativ- 
proliferative, membranöse  oder  mesangioproliferative 
Glomerulonephritis.  Poststieptokok  kennephritis, 

IgA  Nephritis) 
rheumatoide  Arthritis 

exogen  allergische  Alveolitis  (Farmeitunge) 
Glutenenteropathie.  Zöliakie 

Arthus-Reaktion  (lokale  Entrundung  nach  Injektion 
eines  Antigens) 

Typ  IV 

(verzögerter  lyp, 
T-Zell-vermittelt) 

T- Zell- vermittelte  Immumeaktionen  mit  perivaskulärem 
Infiltrat  aus  Lymphozyten  und  Makrophagen  und 
Granulombildung 

Tuberkulin-Reaktion  (Tine-Test) 

Kontaktallergie,  Kontaktdermatitls  (z.8.  auf  NickeL 

Zink,  Dichromate) 

T-Zell-vetmittelte  Transplantatabstoßung 

Zu  den  wichtigsten  diagnostischen  Maßnahmen,  mit  de- 
nen sich  eine  Allergie  nachweisen  lässt,  gehören: 
Provokationstests 

Hauticsts  (Pricktest,  Intrakutantest) 

In- vitro- Tests  /ur  Bestimmung  spezifischer  IgE  (z.B. 
RAST  = Radioallergensorbenttest). 


Therapeutisch  ist  vor  allem  eine  Expositionsprophylaxe  er- 
forderlich. Symptomatisch  können  Antihistaminika  und/ 
oder  Kortikosteroide  eingesetzt  werden.  Manche  Formen 
der  Allergie  lauen  sich  erfolgreich  durch  Hyposensibilisie- 
rung mit  allmählicher  Steigerung  der  Allergenexposition 
bekämpfen. 


38.2  Schädigung  des  Fetus  und  Neugeborenen  durch  Schwangerschaft, 
Wehentätigkeit  und  Entbindung  (P00-P04) 


38.2.1  Schädigung  des  Fetus  oder 

Neugeborenen  durch  Erkrankungen 
der  Mutter  (P00) 

Folgende  Erkrankungen  der  Mutter  können  eine  Schädi- 
gung des  Embryos  bzw.  Fetus  verursachen: 

Fchibildungen  des  Uterus  (z.B.  Uterus  bicomis) 
Hypertonie,  Niereninsuffizienz 
Infektionskrankheiten  der  Mutter 
sonstige  schwere  und/oder  chronische  Erkrankungen 
der  Mutter. 

Viele  Erkrankungen  der  Mutter  erhöhen  das  Risiko  lür  ei- 
nen Früh-  oder  Spätabort  respektive  für  eine  Frühgeburt. 
Chronische  Erkrankungen  der  Mutter  können  eine  fetale 


Dystrophie  begünstigen,  die  dazu  führt,  dass  sich  der  Fetus 
nicht  altersentsprechend  entwickelt:  man  spricht  von 
„Small-for-Uate“- Kindern.  Dies  wiederum  fuhrt  zu  einer 
erhöhten  pcrinatalen  Morbidität  und  Mortalität. 

38.2.2  Schädigung  des  Fetus  durch 

Schwangerschaftskomplikationen 

(P01) 

Zu  den  Schwangerschaftskoniplikationen,  die  zu  Entwick- 
lungsstörungen des  Fetus  und/oder  zu  einer  erhöhten 
Fchlgcburoratc  führen,  gehören: 

Zervixinsuffizienz 

Polyhydramnion  oder  Oligohydramnion 
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_ 38.3  Störungen  im  Zusammenhang  mit  der  Schwangerschaftsdauer  und  dem  fetalen  Wachstum  (P05  - P08) 


schwan  gcrachaftsinduziertc  Hypertonie 
Präeklampsie,  Eklampsie 

HELLPfHemolysis,  Elevated  L.iver  Enzymes,  Low  Plate- 
let* )-Syndrom. 

38.2.3  Schädigung  des  Fetus  und  Neu- 
geborenen durch  Komplikationen 
von  Plazenta,  Nabelschnur  und 
Eihäuten  (P02) 

Für  das  Wachstum  des  Fetus  ist  die  Funktion  von  Plazenta 
und  Nabelschnur  von  grundlegender  Bedeutung.  Die  Fol- 
gen von  Fehlfunktionen  sind  abhängig  von  der  Schwere 
der  Störung: 

intrauteriner  Fruchttod 

Wachstumsretardierung 

erhöhtes  Risiko  für  Frühgeburt 

erhöhte  pcrinatalc  Mortalität  und  Morbidität. 

Wichtige  Störungen  sind: 

Plazentainsuffizienz  (z.  B.  durch  Plazentainfarkt) 
vorzeitiger  Blasensprung 

Placenta  praevia  (vor  dem  Geburtskattal  liegende  Pla- 
zenta) 

Nabelschnurkonipression  (durch  Schlinge  um  den  Hals. 
Knoten  oder  Prolaps) 

Amnionitis. 

38.2.4  Schädigung  des  Feten  und  Neu- 
geborenen durch  Komplikationen 
bei  Wehen  und  Entbindung  (P03) 

Während  der  Wehen  und  der  Geburt  bestehen  für  das 
Neugeborene  besondere  Gefahren: 

« gebumunmogliche  Kindslage  ( Hinterhauptslage,  Quer  - 
läge) 

• gcbuttserschwcrcndc  Kindslagc  (Bcckcncndlagcl 
Beckenenge  der  Mutter 

Hypoxie  während  der  Wehen  bzw.  während  der  Geburt 
durch  Nabdschnurkompression  oder  Plazentainsuffi- 
zienz. 


38.2.5  Schädigung  des  Fetus  durch  Noxen, 
die  transplazentar  übertragen 
werden  (P04) 

38.2.5.1  Drogen,  Medikamente,  Gifte 

Eine  ganze  Reihe  von  Drogen,  Medikamenten  und  Giften 
besitzt  ein  ausgeprägtes  tcratogencs  Potenzial.  Mit  folgen- 
den Schädigungen  ist  zu  rechnen: 

Alkohol:  AlkoholembryopathieZ-fetopathie  mit  Min- 
derwuchs. geistiger  Retardierung,  Mikrozephalie  mit 
typischer  Fazies  (niedrige  Stirn,  Epikanthus,  kurzer  Na- 
senrücken, kurze  enge  Lidspalten,  flaches  Philtrum, 
schmale  Lippen),  Dystrophie,  Herzfehler 
Thalidomid:  schweres  Fehlbildungssyndrom  und  Em- 
bryopathie in  Abhängigkeit  vom  Einnahmezeitra  um,/.  B.: 
35.  Tag:  Anotic 

— 40.  Tag:  Amelie  der  Arme 

— 42.  Tag:  Phokomelie  der  Arme 

— 46.  Tag:  Triphalangie  der  Daumen 
Zytostatika:  Embryopathie,  hohes  teratogenes  Risiko 
('.umarinderivate:  Warfarin-Embryopathic  (I  lypopl.isic 
der  Nase,  Epiphysenverkalkung,  Blindheit  durch  Opti- 
kusatroph ie,  En  twickl  u ngsve  rzogeru  n g ) 

Tetrazykline:  Gelbfärbung  der  Zähne,  Schädigung  des 
Zahnaufbaus,  vermehrte  Karicsantälligkcit 
Antiepileptika  (v.a.  Diphenylhydantoin):  orofaziale 
Spaltbildungen,  Fler/.fehler,  geistige  Retardierung,  Ent- 
wicklungsverzögerung (aber  auch  erhöhtes  Fehlbil- 
dungsrisiko bei  unbehandelter  Epilepsie! ). 

38.2.5.2  Strahlenschäden 

Wird  der  Fetus  zwischen  der  8.  und  26.  Schwangerschatts- 
woche  einer  Strahlendosis  von  > I Gy  ausgesetzt,  entwi- 
ckelt sich  eine  Strahlenembryopathie,  die  gekennzeichnet 
ist  durch: 

Mikrozephalie  und  hochgradige  Demenz 
Katarakt  (Linsentrübung),  Mikrophthalmie 
Wachstumsretardierung 
■ Epilepsie  u.a. 

Bei  geringerer  Strahlenexposition  ist  ein  Zusammenhang 
mit  Fehlbildungen  zwar  nicht  gesichert,  aber  möglich. 
Bereit*  Dosen  von  0.1  Gy  führen  möglicherweise  zu  mor- 
phologisch wenig  auffälligen  ZNS- Störungen. 


38.3  Störungen  im  Zusammenhang  mit  der  Schwangerschaftsdauer 
und  dem  fetalen  Wachstum  (P05-P08) 


38.3.1  Intrauterine  Mangelentwicklung 
und  fetale  Mangelernährung  (P05) 

Von  einer  fetalen  Mangelentwicklung  spricht  man.  wenn 
ein  Fetus 

• mit  seiner  Größe  die  10.  Pcrzentilc  der  Feten  mit  glei- 
chem Gestationsalter  unterschreitet  (Small  lor  Date) 

1 mit  Große  und  Gewicht  die  10.  Perzentili  der  Feten  mit 
gleichem  Gestationsalter  unterschreitet  (Small  and  Light 
forDatc). 

Wichtigste  Ursachen  w Kap.  38.2. 


38.3.2  Störungen  im  Zusammenhang 

mit  kurzer  Schwangerschaftsdauer 
und  niedrigem  Geburtsgewicht, 
anderenorts  nicht  klassifiziert 
(P07) 

Sowohl  für  Frühgeborene  als  auch  für  dystrophe  reife  Neu- 
geborene besteht  eine  erhöhte  Morbidität  und  Mortalität. 
Friihgeburtlichkcit  ist  laut  WHO-Statistik  weltweit  die 
lulufigstc  Ursache  perinalaler  Mortalität. 
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Bestimmte  Zustände,  die  ihren  Ursprung  in  der  Perinatalperiode  haben  (P00-  P96) 


Folgenden  Risiken  und  Erkrankungen  sind  Frühge- 
borene und  dystrophe  reife  Neugeborene  vermehrt  ausge 

setzt: 

• erhöhte  Infcktanfälligkcit 
postnatale  Hypoglykämie 

■ postnatale  Hypothermie. 

Frühgeborene  sind  zusätzlich  erhöht  gefährdet  durch: 
Atemnotsyndrom  (RDS,  Surfactant-Mangel,  hyaline 
Membranen)  und  bronchopulmonale  Dysplasie 
persistierenden  Ductus  arteriosus 
Retinopathia  praematurorum  mit  rctrolentaler  Fibro- 
plasie 

' Morbus  haemorrhagicus  neonatorum  f Faktorenmangel 
durch  Lebeninreife  und  Vitamin-K-Mangel) 

• zerebrale  Blutungen 

■ periventrikuläre  Leukomalazie. 


38.4  Geburtstrauma  (P10-P15) 

38.4.1  Subdurales  Hämatom  (P10) 

Ätiologie 

Eine  geburtstraumatische  Verletzung  kann  durch  Verlet- 
zung der  Brückenvenen  zum  subduralen  Hämatom  fuh- 
ren. Dieser  Vcrlct/ungsmcchanismus  ist  auch  postnatal 
von  Bedeutung:  Ursache  ist  hier  nicht  selten  das  ge- 
waltsame Schütteln  des  Kindes  (Kindesmisshandlung!). 
Ein  vorausgegangenes  Trauma  ist  in  vielen  Fällen  nicht 
nachweisbar  oder  wird  verleugnet 

Symptome 

Trinkschwächc,  Erbrechen,  (.edeihstorung  und  evtl,  leicht 
erhöhte  Temperatur  sind  typische  Zeichen  eines  sub- 
duralen  Hämatoms  im  Säuglingsalter.  Im  weiteren  Verlauf 
können  Hirndruckzeichen  (Krampfanfälle,  Netzhautblu- 
tungen) hinzukommen,  Diffcrcntialdiagnostisch  ist  ein 
chronischer  Subduralerguss  auszuschlielsen.  Dieser  kann 
aus  einem  Subduralhämatom  oder  einem  entzündlichen 
Erguss  (Meningitis)  hervorgehen  und  verursacht  eine  ähn- 
liche Klinik. 

Therapie 

Das  Hämatom  muss  rasch  resorbiert  oder  abpunktiert 
werden,  da  sich  sonst  daraus  ein  chnmischcs  Subdur.il- 
hamatom  entwickelt  Im  Verlauf  kann  es  zur  Vorwölbung 
der  Fontanelle  und  evtl,  zur  Nahtsprengung  mit  Makro- 
zephalie kommen. 

38.4.2  Geburtsverletzung  des  zentralen 
Nervensystems  (PI  1) 

Fazialislähmung 

Die  Gefahr  einer  geburtstraumatischen  Fazialisparese  ist 
besonders  groß  bei  Zangenentbindung.  Meist  heilt  sie  je- 
doch spontan  aus.  In  der  Zwischenzeit  muss  das  Auge  bei 
Lagophthalmus  vor  Austrocknung  geschützt  werden. 


38.3.3  Störungen  im  Zusammenhang 

mit  langer  Schwangerschaftsdauer 
und  hohem  Geburtsgewicht 
(P08) 

Übersteigt  die  Gestationsdaucr  2V 3 Tage,  spricht  man  von 
einem  übertragenen  Neugeborenen.  Klinische  Charakteris- 
tika der  Übertragung  sind: 

fehlende  Vernix  caseosa  (Käseschmiere) 
trockene,  schuppige  I laut 
Waschfrauenhände 
gelbliche  Nägel  und  Nabelschnur. 

liegen  Geburtsgröße  und/oder  -gewicht  über  der  90,  Pcr- 
zentilc  im  Vergleich  zu  Neugeborenen  mit  gleicher  Ges- 
tationsdauer,  handelt  es  sich  definitionsgemäß  um  ein 
Heavy-  und/oder  LargetorDate-Kimi.  Die  häufigste  Ursa- 
che hierfür  ist  der  unzureichend  eingestellte  mütterliche 
Diabetes  mellitus. 


38.4.3  Geburtsverletzung  der  behaarten 
Kopfhaut  (PI 2) 

Kephalhämatom 

Durch  Abscherung  subpcrioslalcr  Gefäße  während  der 
Geburt  kann  sich  ein  Kephalhämatom  entwickeln.  Ein 
wichtiges  Kennzeichen  ist,  dass  cs  die  Schäddnähtc  nicht 
überschreitet.  Dies  ist  different ialdiagnostisch  wichtig,  um 
eine  subgaleatischc  Blutung  auszuschließen,  die  sich  un- 
abhängig von  den  Schädclnähtcn  ausbreitet.  Da  cs  sich 
innerhalb  von  Wochen  bis  Monaten  spontan  zurückbildet, 
erübrigt  sich  eine  Therapie.  Selten  können  Verkalkungen 
auftreten. 

Caput  succedaneum  (Geburtsgeschwulst) 

Das  Caput  succedaneum  stellt  eine  die  Schädelnähte  über- 
schreitende, nicht  fluktuierende,  ödematöse  Schwellung 
dar,  die  durch  Blut-  und  Lymphstau  während  der  Geburt 
verursacht  wird.  Die  Geburtsgeschwulst  verschwindet 
spontan  innerhalb  von  eilt  bis  zwei  lägen  und  bedarf 
keiner  Behandlung. 

38.4.4  Geburtsverletzungen  des  Skeletts 
(F13) 

Frakturen 

Frakturen  können  vor  allem  bei  pathologischer  Geburts- 
lage auftreten.  Am  häufigsten  kommt  es  zur  Klavikulafrak- 
tur,  die  sich  nicht  sehen  erst  durch  eine  tastbare  Kallus- 
entwicklung klinisch  manifestiert.  Manchmal  kann  sie  zu 
einer  schmerzbedingten  Scheinlähmung  des  Armes  fuh- 
ren, In  der  Regel  ist  keine  Behandlung  nötig. 

Auch  Frakturen  des  Oberarms  kommen  vor,  sind  aber 
seltener.  Es  erfolgt  eine  Ruhigstellung  des  betroffenen 
Oberarms  durch  Anwickeln  an  den  Thorax. 
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38.5  Krankheiten  des  Atmungs-  und  Herz-Kreislauf-Systems  (P20-P29) 


Epiphysenlösungen 

Vor  allem  bei  Beckenendlage  kann  es  zur  proximalen  Lö- 
sung der  Oberarmepiphyse  kommen.  Das  Kind  zeigt  eine 
pscudoparalytischc  Schonhahung  des  betroffenen  Arms. 
Zur  Ruhigstellung  wird  der  Oberarm  wie  bei  der  Ober- 
armfraktur («3  oben)  fixiert. 

38.4.5  Geburtsverletzung  des  peripheren 
Nervensystems  (P14) 

38.4.5.1  Lähmung  des  Plexus  brachialis 

Ätiologie 

Bei  Beckenendlage  kommt  cs  durch  die  Arm- Kopf- Ent  - 
wicklung  hilufig  zu  einer  geburtstraumatischen  Lähmung 
des  Plexus  brachialis. 

Symptome 

Man  unterscheidet  zwei  Formen: 

obere  Plexuslähmung  (Typ  Erb- Duchenne):  betroffen 


sind  die  Ncrvcnwur/chi  C5  und  C6,  selten  C4  < Phreni- 
kus); Symptome: 

- Adduktion,  Innenrotation  und  Pronation  des  Arms 

- lähmung  der  Mm.  dcltoidcus,  suprnspinatus,  biccps 
und  brachioradialis,  seilen  Zwerchfellparesc 

- evtl,  später  Wachstumsrückstand  des  betroffenen 
Arms 

untere  Plexuslähmung  (Typ  Klumpke):  betroffen  sind 
die  Nervenwurzcln  C8  und  Th  I ; Symptome: 

Lähmung  der  langen  und  kurzen  Handmuskeln 
( Pfötchenstellung) 

Homer-Syndrom  mit  Ptosis,  Miosis,  Enophthalmus. 
Therapie 

Bei  der  Behandlung  der  Plexusparesen  stehen  kranken- 
gymnastische Bewegungsübungen  im  V'ordergrund,  um 
Kontrakturen  zu  vermeiden.  Bei  einer  »»bereit  Plexusläh- 
mung ist  zusätzlich  eine  Thoraxabduklionsschienc  erfor- 
derlich. In  der  Regel  heilen  die  Lähmungen  innerhalb  des 
ersten  Lebenshalbjahrs  aus. 


38.5  Krankheiten  des  Atmungs-  und  Herz-Kreislauf-Systems, 
die  für  die  Perinatalperiode  spezifisch  sind  (P20-P29) 


38.5.1  Intrauterine  Hypoxie  (P20) 

Während  bzw.  vor  der  Geburt  kann  sich  eine  intrauterine 
Hypoxie  des  Ungeborenen  entwickeln.  Verantwortlich  da- 
für können  sein: 

Plazcntninsuffizicnz 
NabeLschnurkompression 
Placenta  praevia. 

Folgende  klinische  Kennzeichen  sind  typisch: 

anhaltende  »»der  von  der  Weheniätigkeit  unabhängige 
Bradykardie  des  Ungeborenen  (Absinken  der  kindli- 
chen Herzfrequenz  < 1 20/min  bzw.  in  schweren  Fällen 
< 100/min) 

Hcr/frequenzablall,  der  dem  Einsetzen  der  Wehe  erst 
mit  Verzögerung  folgt  (Spät -Dip) 

Abgang  von  Mekonium  (mekoniumhaltiges  Frucht- 
wasser) als  Zeichen  für  „Stress“  des  Ungeborenen. 

38.5.2  Asphyxie  unter  der  Geburt  (P21) 

Die  perinatale  Asphyxie  stellt  eine  schwere  Anpassungsstö- 
rung dar.  Es  kommt  zu  einem  akuten  Sauerstoffmangel, 
der  in  90%  der  Fälle  bereits  vor  und  während  der  Geburt 
beginnt. 

Ätiologie 

Ais  Ursachen  einer  perinatalen  Asphyxie  kommen  in 
Frage: 

Plazentainsuffizienz 

Infektion  (Fruchtwasscrinfektion,  Aspirationspneumo- 
nie) 

Alkohol,  Nikotin,  Medikamente,  Drogen 
Lageanomalie 


• Mchrlingsgcburt 
Frühgeburt 
Sectio 

• mütterliche  Erkrankung 

■ EPH-Gcstose 

beidseitige  Choanalatresie  mit  Aspiration  (anfallsweise 
Atemnot ) 

schwere  Anämie  u.a, 

Symptome 

Das  klinische  Bild  der  Asphyxie  ist  gekennzeichnet  durch: 
Bradykardie  bis  hin  zur  Asystolie 
Atemstörung,  schlimmstenfalls  völlige  Apnoe 
weiße  ( Blasse ) »»der  blaue  (Zyanose)  Asphyxie 
Hyperexzitation.  zerebrale  Krampfanfälle,  Muskelhy- 
pertonie. 

Komplikationen 

Als  F»»lgeschäden  können  sich  entwickeln: 

Hirnödem 

spastische  Zercbralparcsc 
Himatrophie 

• Porenzephalie 
psychomotorische  Retardierung 

• Epilepsie. 

Therapie 

Um  hypoxische  Hirnschaden  zu  verhindern,  muss  die 
Asphyxie  unverzüglich  behandelt  werden.  Dazu  gehören: 

■ Freimachen  der  Atcmwcgc 

Saucrstotfgabe  und  ggt.  maschinelle  Beatmung/Reani- 
mation 

- weitere  symptomatische  Behandlungsmaßnahmen. 
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38.5.3  Atemnotsyndrom  des  Neugeborenen 
(Surfactant-Mangelsyndrom)  (P22) 

Rund  1 % aller  Neugeborenen,  aber  bis  zu  60%  der  Frühge- 
borenen, die  vor  der  30.  Schwangcrschaftswochc  zur  Welt 
kümmert,  entwickeln  ein  Atcmnoisyndmm  (Synonyme: 
Respiratory  Distress  Syndrome  iRDS],  Syndrom  hyaliner 
Membranen).  Das  RDSdes  Neugeborenen  beruht  auf  der 
mangelnden  Fähigkeit  der  unreifen  Lunge,  ausreichend 
Surfactant  zu  produzieren.  Die  betroffenen  Kinder  ent- 
wickeln schwere  Atemnot  und  Hypoxie. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  wichtigste  Ursache  des  RDS  ist  der  Surfactant  Mangel, 
der  durch  die  Unreife  der  Lunge  verursacht  wird.  Ohne 
den  die  Oberllächenspaiumng  herabsetzenden  Surfac- 
tant-Faktor können  sich  die  Alveolen  postpartal  nicht 
entfalten.  Es  resultieren  Atelektasen,  die  über  den  Euler- 
l.iljcstrand-Rcflex  zur  Minderperfusion  der  t ringe  fuhren. 
Letztlich  entwickelt  sich  eine  generelle  Hypoxie  mit 
Hyperkapnie,  die  zum  Sistieren  des  aeroben  Zellstoff- 
wechsels führt. 

Symptome  und  Befunde 

Bereits  unmittelbar  nach  der  Geburt  manifestiert  sich  das 
RDS  klinisch  mit: 

Tachypnoe  ( > 60/min) 

Nasenflügeln 

> exspiratorischem  Stöhnen 
stcmalcn  und  interkostalen  Einziehungen 
abgeschwächtem  Atemgeräusch 
blässt'ahlcr  oder  zyanotischer  Hautfarbe 
erniedrigtem  Sauerstoff-Partialdruck  bei  erhöhtem  CO? 
und  respiratorischer  Azidose 
« feingranulärcr  Trübung  der  Lunge  im  Röntgenbild. 

Folgende  Komplikationen  können  sich  entwickeln: 
pulmonales  interstitielles  Emphysem 
Pneumothorax 

■ bronchopulmonale  Dysplasie  als  Spätfolge  (»-'  unten), 
Therapie 

L>ie  Therapie  des  RDS  besteht  in  O.-Gabe  sowie  ggf.  kon- 
trollierter maschineller  Beatmung. 

Bei  drohender  Frühgeburt  kann  prophylaktisch  durch 
Gabe  von  Kortikosteroiden  die  Reifung  der  Lunge  indu- 
ziert werden.  Der  Surfactant-Mangel  lässt  sich  durch  intra- 
bronchiale  Gabe  von  Surfactant  ausglcichcn.  Da  aber  die 
Möglichkeit  von  bisher  nicht  bekannten  Spätfolgen  nicht 
ausgeschlossen  werden  kann,  sollte  die  Indikation  mit  Be- 
dacht gestellt  werden. 

Prognose 

Das  RDS  stellt  die  häutigste  Todesursache  in  der  Nconatal- 
zeit  dar!  Am  höchsten  ist  die  Letalität  während  der  ersten 
72  Stunden.  Werden  die  eisten  Tage  überlebt,  ist  mit  fol- 
genden Spätkoniplikationen  des  RDS  zu  rechnen: 
bronchopulmonale  Dysplasie:  Ursache  ist  ein  durch  die 
Beatmung  verursachtes  Barotrauma  (Rcatmungslungc) 
in  Kombination  mit  Lungenunreife  und  toxischen  El 
fekten  des  Sauerstoffs»  Es  kommt  zu  einem  komplexen 
Krankheitsbild  mit  Atelektasen,  interstitiellem  Ödem, 
Überblähung,  interstitieller  Fibrose  und  obiiterativer 
Bronchiolitis. 


Retinopathia  pracmalurorum:  Die  hohen  Sauerstolt- 
partialdrücke  bei  maschineller  Beatmung  fuhren  zur 
Neczhautschädigung;  es  kommt  zur  Neovaskularisation 
der  Retina.  Netzhautablösung  und  Sekundärglaukom, 
schlimmstenfalls  sogar  zur  Erblindung, 

38.5.4  Neonatale  Pneumonie  (P23) 

Infekte,  die  intrauterin,  sub-  oder  postpartal  erworben  sein 
können, stellen  die  Ursachen  einer  neonatalen  Pneumonie 
dar.  Dazu  gehören  beispielsweise  Fruchtwasseraspiration 
bei  Amnioninfektion  oder  vorzeitigem  (>  24  h)  Rlascn- 
sprung,  Mckoniumaspiration  oder  auch  nosokomial  er- 
worbene Infekte.  Die  häufigsten  Erreger  sind  Staphylo- 
kokken, ß-hämolysierende  Streptokokken  der  Gruppe  B, 
E.  coli,  F.ntcrokokkcn  und  Listcrien. 

Die  neonatale  Pneumonie  manifestiert  sich  klinisch  mit 
Dys-  und  Tachypnoe,  generalisierter  Zyanose,  Nasen- 
flügeln und  interkostalen  Einziehungen.  I lohes  Fieber  ist 
möglich,  kann  aber  gerade  bei  schwachen  Neugeborenen 
auch  fehlen.  Der  Verlauf  einer  neonatalen  Pneumonie  ist 
häufig  primär  abszedierend. 

38.5.5  Aspirationssyndrome  beim 
Neugeborenen  (P24) 

Die  Aspiration  von  mekoniumhaltigcm  Fruchtwasser  stellt 
eine  häufige  Ursache  für  die  neonatale  Pneumonie  dar 
(**  Kap.  38.5.4). 

38.5.6  Pneumothorax  (P25) 

Beim  Pneumothorax  dringt  Luft  in  den  Pleuraspalt  ein. 
Ursache  ist  meist  eine  geplatzte  Emphysemblasc. 

38.5.7  Apnoe  (P28) 

Kommt  es  zum  Atcmstillstand  von  mehr  als  2t)  Sekunden 
Dauer,  liegt  definitionsgemäls  eine  Apnoe  vor.  Als  primäre 
Apnoe  bezeichnet  man,  wenn  das  Kind  nicht  innerhalb 
von  20  Sekunden  nach  der  Geburt  spontan  zu  atmen  be- 
ginnt. Dies  ist  bei  etwa  3%  der  Neugeborenen  der  Fall. 
Etwa  ebenso  häufig  findet  man  anfallsweise  auftretende 
sekundäre  Apnoen. 

Folgende  Faktoren  begünstigen  die  Entwicklung  von 
Apnoe-Antallen: 

• Frühgeburt 
Hypoglykämien 

• zerebrale  Krampfanfälle. 

L>ie  Apnoe  wird  meist  von  einem  passageren  Tonusverlust 
der  Skclcttmu-skulatur  und  einer  Bradykardie  begleitet.  In 
der  Regel  genügt  ein  geringer  mechanischer  Reiz,  um  das 
Atemzentrum  wieder  anzuregen  und  so  die  Apnoe  zu 
beenden. 

38.5.8  Persistierender  Fetalkreislauf  (P29) 

Eine  post-  oder  pcrinatalc  Hypoxie  (z.B.  durch  RDS,  Mc- 
koniumaspiration, Pneumonie,  Zwerchfellhemie,  Lungcn- 
hypoplasie  u.a.1  führt  reflektorisch  zur  Engstellung  der 
LungengefäBe  und  damit  zur  akuten  pulmonalen  Druck- 
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38.6  Infektionen,  die  für  Schwangerschaft  und  Perinatalperiode  spezifisch  sind  (P35  -P39) 


crhöhung.  Dies  führt  dazu,  dass  die  letalen  Kreislaufver- 
hältnisse mit  Rcchls-Iinks- Shunt  über  das  Foramen  ovale 
und  den  Ductus  arteriosus  Botalli  bestehen  bleiben  - ein 
Teufelskreis,  da  die  fehlende  Lungenperfusion  die  Hypoxie 
weiter  verstärkt.  Die  einzig  mögliche  Therapie  besteht  im 


Durchbrechen  der  pulmonalen  Vasokonstriktion  und  Hy- 
poxie durch  maschinelle  Hyperventilation.  Unterstützend 
kommen  « Blocker  und  Prostazyklin  zum  Einsatz.  Versa- 
gen diese  Maßnahmen,  kann  als  Ultima  Ratio  eine  extra- 
korporale Mcmbranoxygenicrung  Icbcnsrcltcnd  sein. 


38.6  Infektionen,  die  für  Schwangerschaft  und  Perinatalperiode 
spezifisch  sind  (P35-P39) 


38.6.1  Konnatale  Virusinfektionen  (P35) 

38.6.1.1  Rötelnembryopathie 

Eine  Rötelninfektion  der  Mutier  im  ersten,  evtl,  auch  noch 
im  zweiten  Trimenon  der  Schwangerschaft  führt  beim 
Ungeborenen  zur  Rötel nem bryop.it h i e mit  der  typischen 
Trias:  Katarakt,  Taubheit  und  Herzfehler. 

Klinik  und  Diagnostik 

In  der  Frühschwangerschall  führt  eine  Rülelninfcklion  der 
Mutter  häutig  zur  Fehlgeburt.  Bei  Weiterbestehen  der 
Schwangerschaft  entwickelt  sich  in  über  der  Hälfte  der 
Fälle  eine  Rötdnembryopathic  mit: 

Katarakt 

• I n nenoh  rschwe  rhö  rigkei  t 
Herzfehler 
Dystrophie 

Mikrozephalie  mit  schweren  psychomotorischen  Ent- 
wicklungsstörungen. 

Beim  Neugeborenen  lässt  sich  die  Rötelninfektion  selbst 
nicht  mehr  nachweisen.  Als  sicheres  Zeichen  einer  frischen 
Infektion  gilt  ein  vierfacher  Titeranstieg  bei  der  Mutter 
während  der  Schwangerschaft. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Grundsätzlich  sollten  prophylaktisch  alle  Kinder  (auch 
lungen,  da  sie  sonst  eine  potenzielle  Infektionsquelle 
darstellen  I vor  Beginn  der  Pubertät  gegen  Röteln  geimpft 
werden. 

Kommt  eine  nicht  geimpfte  Schwangere  in  Kontakt  mit 
einem  Rötelnkrankcn.  sollte  unverzüglich  ihr  Antikörper- 
titer bestimmt  werden.  Dadurch  wird  ein  evtL  vorhan- 
dener Schutz  durch  eine  inapparent  durchgemachte  Rö- 
teininfektion  erkannt;  auch  ein  möglicher  Titcransticg 
lässt  sich  verfolgen.  Ist  der  Antikörpertiter  negativ,  muss 
innerhalb  von  einer  Woche  nach  der  möglichen  Infektion 
eine  passive  Immunisierung  mit  Rötdn-Immunglobulin 
erfolgen. 

38.6.1.2  Zytomegalie 

Eine  transplazentar  übertragene  Infektion  mit  dem  Zyto- 
megalievirus  einem  DNA- Virus  der  Herpes-Gruppe  ist 
die  Ursache  einer  Fetopathie  oder  einer  konnatalen  Zyto- 
megalie. 

Klinik  und  Diagnostik 

Die  Zytomegalie  stellt  die  häufigste  konnatale  Infektion 
dar.  Mit  90%  verläuft  die  Erkrankung  bei  den  meisten  infi- 
zierten Neugeborenen  asymptomatisch.  In  10%  der  Fülle 
entwickelt  sich  folgendes  klinische  Bild: 


Dystrophie 

Hepatosplcnomegalie 

Ikterus 

Chorioretinitis 
■ Mikrozephalie 

Meningoenzephalitis  mit  Krampten 
intrazerebrale  peri ventrikuläre  Verkalkungen 
Hautblutungen  und  Petechien  (Thrombozytopenie) 

• hämolytische  Anämie. 

Die  klinische  Verdachtsdiagnose  wird  durch  Darstellung 
sog.  „F.ulcnaugcnz.dlcn“  im  Urin,  Speichel  oder  Liquor  ge- 
stützt. Beweisend  ist  der  Nachweis  von  Viriixpartikeln, 
CIMV-Eariy-Antigen  und  IgM-Antikörpern  in  Liquor,  Blut 
oder  Urin. 

Komplikationen 
Bleibende  Schäden  sind  häutig: 

Hör  und  Sehstörungen 
Zahndefekte 

psychomotorische  Retardierung. 

Therapie 

Therapie  der  Wahl  ist  die  antivirale  Behandlung  mit  Gan- 
cidovir.  Zusätzlich  erfolgt  eine  symptomatische  Therapie, 

38.6.1.3  Hepatitis  6 

Eine  transplazentare  Übertragung  der  Hepatitis  B ist  sehr 
selten.  Wesentlich  häufiger  kommt  cs  durch  direkten  Blut- 
konlakt  während  der  Geburt  zur  Infektion.  Prophylaktisch 
erhält  das  Neugeborene  einer  Mutter  mit  Hepatitis  B 
unmittelbar  nach  der  Geburt  und  anschließend  alle  vier 
Wochen  bis  zum  6.  Lebenxmonat  Hepatitis-B- Immunglo- 
bulin. Da  das  Hepatitis-B- Virus  auch  in  der  Muttermilch 
erscheint,  sollte  man  vom  Stillen  abraten. 

38.6.1.4  HlV-Infektion 

Leidet  die  Mutter  an  einer  HlV-Infektion,  ist  die  Gefahr  der 
vertikalen  HIV-Transntission  (eliaplazentar,  peripartal  oder 
durch  Stillen  I für  das  Kind  hoch.  Liegt  eine  konnatale  H IV- 
Infektion  vor,  kommt  es  in  50%  der  Fälle  innerhalb  von 
3-24  (im  Mittel  6)  Monaten  zur  Manifestation  von  AIL>S, 
manchmal  dauert  cs  aber  auch  Jahre  bis  zum  Vollbild  von 
AIDS.  Klinische  Zeichen  sind  Gedeihstörung.  Lntwick- 
lungsvcrzögerung,  Hepatosplcnomegalie,  Lvmphadcnopa- 
thie  und  opportunistische  Infektionen.  Die  immunologi- 
schen Störungen  weisen  Parallelen  zu  einem  Di-Gcorgc- 
Syndrom  auf. 

Da  der  Nachweis  von  HIV-Antikörpern  auch  durch 
transplazentar  übertragene  mütterliche  Antikörper  positiv 
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sein  kann,  lässt  sich  eine  HlV-Infekliun  zunächst  ( währeml 
der  ersten  15  Lebensmunatcl  durch  Antikörperuntersu- 
chung  alleine  nicht  sicher  nachweisen. 

38.6.1.5  Bronchiolitis 

Bei  der  Bronchiolitis  des  Säuglings  handelt  es  sich  um  ein 
schweres  Krankheitsbild  mit  Fieber,  Dyspnoe,  Tachypnoe, 
Nasenflügeln,  evtl.  Zyanose  und  exspira torischem  Stridor. 
RS- Viren  sind  der  häufigste  Erreger.  Nicht  selten  entwi- 
ckelt sich  eine  Bronchiolitis  auch  als  Komplikation  bei 
Masern  (*•  Kap.  23.12.3)  oder  Keuchhusten  {*•'  Kap. 
23.5.6). 

38.6.2  Sepsis  beim  Neugeborenen  (P36) 

Die  Neugeborenensepsis  stellt  eine  lebensbedrohliche  sys- 
temische Infektion  dar,  die  sich  häufig  klinisch  atypisch 
manifestiert. 

Ätiologie 

Eine  Neugeborenensepsis  kann  von  kutanen  (Nabdinfck- 
tion ) oder  bronchopulmonalen  (Aspiration)  Eintrittspfor- 
ten ausgehen  oder  auf  einer  hämatogenen  oder  transpla- 
zentaren Infektion  beruhen.  Auch  nosokomiale  Infektio- 
nen sind  von  Bedeutung.  Folgende  Faktoren  erhöhen  das 
Risiko: 

• vorzeitiger  Blasensprung 
Amnioninfektion 
Frühgeburtlichkeit 
mütterlicher  Infekt. 

Folgende  Erreger  werden  am  häufigsten  identifiziert: 
ß-hämcvlysicrendc  Streptokokken  der  Gruppe  B 
gramnegative  Stäbchen  ( E.  coli ) 

Staphylokokken  (vor  allem  bei  nosokomialer  Sepsis). 

Symptomatik 

Beim  Neugeborenen  verläuft  die  Sepsis  oft  atypisch,  ohne 
hohes  Fieber,  Schüttelfrost  oder  Leukozytose.  Stattdessen 
findet  man: 

Trinkschwäche.  Apathie 

• Apnoe-Anfälle  und  Zyanose 

• Hyperbilirubinämie 

• Leukopenie 
Hepatontegalie 

• nur  mäßiges  Fieber  oder  Hypothermie. 

In  etwa  25°o  der  Fälle  entwickelt  sich  zusätzlich  eine  Me- 
ningitis (■*  unten).  Noch  Wochen  später  kann  sich  eine 
Osteomyelitis  ausbilden. 

Therapie 

Die  Sepsis  erfordert  in  erster  Linie  eine  antibiotische  Be- 
handlung. Diese  wird  blind  mit  einem  staphylokokken- 
wirksamen Penicillin,  kombiniert  mit  einem  Aminoglyko- 
skl,  begonnen  - jedoch  nicht  vor  Abnahme  von  Blut  und 
ggf.  auch  Urin  und  Liquor  zum  kulturellen  Erregernach- 
weis. Ggf.  sind  auch  lokale  Abstriche  sinnvoll.  Auch  bei 
optimaler  Behandlung  beträgt  die  Letalität  ca.  25uo. 

Kontraindiziert  sind  beim  Neugeborenen  Tetrazykline 
(Zahnverfärbungen! I und  Sulfonamide  (Gefahr  des  Kern- 
ikterus). 


38.6.3  Sonstige  angeborene  infektiöse 
Krankheiten  (P37) 

38.6.3.1  Listeriose 

Eine  Listeriose  kann  sich  über  mehrere  Wege  entwickeln: 
Bei  hämatogen-transplazentarer  Infektion  entwickelt 
sich  ein  primär  septisches  Krankheitsbild. 

Nach  einer  Listerieninfektion  durch  eint  Fruchtwasser- 
aspiration manifestiert  sich  zunächst  eine  Pneumonie, 
die  sich  zur  Sepsis  ausweiten  kann. 

Nach  wochenlanger  Latenz  ist  auch  das  Auftreten  einer 
Meningoenzephalitis  möglich. 

Besteht  klinisch  der  Verdacht  auf  eine  Listeriose,  muss 
man  versuchen,  den  Erreger  in  Blut-,  Liquor-  oder  Urin- 
kulturen nachzuweisen.  Die  Serologie  ergibt  keine  zuver- 
lässigen Ergebnisse.  Die  Behandlung  erfolgt  kombiniert 
mit  Ampicillin  und  einem  Aminoglykosid. 

38.6.3.2  Chlamydienpneumonie 

Die  Zervixschlcimhaut  vieler  Frauen  ist  besiedelt  mit  Chla- 
mydia trachomatis.  S'on  dort  aus  kann  der  Keim  im  Ge- 
burtsverlauf das  Kind  infizieren  und  eine  Pneumonie 
hervorrufen.  Diese  manifestiert  sich  in  dcr4.  bis  1 1 . Lcbcns- 
wochc.  Sie  verursacht  zwar  in  der  Regel  kein  Fieber,  führt 
aber  zu  pertussiforniem.  stakkatoartigem  Husten,  Trink- 
schwäche, Blässe,  Tachypnoe,  interkostalen  Einziehungen, 
Nasenflügeln.  Im  Blutbild  zeigt  sich  eine  Eosinophilie  und 
im  Röntgenbild  sind  bilaterale  hililugalc  Infiltrationen  der 
Lunge  zu  erkennen.  In  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  entwickelt 
sich  zusätzlich  eine  schleimig-eitrige  Einschi  usskörper- 
chcnkonjunktivitis,  die  meist  vor  der  Pneumonie  klinisch 
manifest  wird.  Therapeutisch  ist  Erythromycin  wirksam. 

38.6.3.3  Neonatale  Meningitis 

Eine  neonatale  Meningitis  entwickelt  sich  meist  als  Kom- 
plikation einer  Neugeborenensepsis.  Häufig  gehl  sie  ohne 
Nackensteifigkeit  einher.  Stattdessen  fallen  die  Neugebore- 
nen durch  Berührungsempfindlichkeit,  schrilles  Schreien 
und  eine  opisthotonc  Körperhaltung  auf.  Die  Fontanelle 
ist  gespannt  Die  Prognose  steht  und  fällt  mit  einer  frühzei- 
tigen antibiotischen  Therapie. 

38.6.4.4  Konnatale  Toxoplasmose 

Eine  prä-  oder  konnatale  Toxoplasmose  mit  Fetopathie 
entwickelt  sich  durch  transplazentare  Übertragung  des 
Protozoons  Toxoplasma  gondii  bei  Infektion  der  Mutter  in 
der  zweiten  Schwnngcrschaffshälftc. 

Klinik  und  Diagnostik 

Die  Klinik  ist  charakterisiert  durch: 

Meningoenzephalitis 

Chorioretinitis 

schwere  F.ntwicklungsvcr/ögcrung 
• imrazcrebralc  Verkalkungen 
- Hydrozephalus 
■ zerebrale  Anfälle 

evtl.  Hcpatosplcnomcgalic  mit  Ikterus 
häufig  Früh-  inler  Totgeburt. 

L>er  mikroskopische  Erregernachweis  im  Liquorsediment- 
ausstrich  sichen  die  Diagnose. 


916 


38 


38.7  Hämorrhagische  und  hämatologische  Krankheiten  beim  Fetus  und  Neugeborenen  (P50  -P61) 


Therapie 

Therapeutisch  ist  die  Gabe  von  Sulfonamiden  und  Pyri- 
mcthamin  indiziert. 

38.6.4  Nabetinfektion  (Omphalitis)  (P38) 

Ätiologie 

Die  Omphalitis  bezeichnet  eine  eitrige  Entzündung  des 
Nabctstumpfs,  die  meist  bei  mangelhafter  Nabclhygicnc 
durch  Infektion  mit  Staphylucoccus  aureus  entsteht. 


Symptome  und  Komplikationen 

Der  Nabel  ist  derb  infiltriert  und  eitrig  belegt;  pcriumbili- 

kal  ist  das  Gewebe  gerötet.  Uber  die  Nabclgcfäße  kann  sich 

die  Infektion  systemisch  ausbreiten  und  zu  einer  Sepsis 

führen. 

Therapie 

Neben  der  lokalen  antiseptischen  Behandlung  ist  stets 
auch  eine  systemische  Antibiotikagabe  nötig,  um  Kompli- 
kationen vor/ubeugen. 


38.7  Hämorrhagische  und  hämatologische  Krankheiten  beim  Fetus 
und  Neugeborenen  (P50-P61) 


38.7.1  Fetaler  Blutverlust  (P50-P51) 

Zum  Blutverlust  des  Fetus  bzw.  des  Neugeborenen  kann  es 
kommen  durch: 

fetomatemalc  Transfusion:  Blutverlust  aus  dem  Fetus  in 
den  mütterlichen  Kreislauf  während  der  Geburt 
fetoplaz.cn ta re  Transfusion:  Pooling  von  Blut  in  der  Pla- 
zenta. Z.B.  wenn  das  Neugeborene  hoher  gelulten  wird 
als  die  Plazenta,  solange  die  Nabelschnur  noch  pulsiert, 
fctofctalc  Transfusion  bei  Mehrlingen  mit  einer  Plazenta 
Ruptur  oder  Verletzung  der  Nabelschnur 
Nabelblutung 
vorzeitige  Plazentalösung 
Placenta  praevia. 

Die  Ursache  der  Blutung  muss  rasch  gefunden  und  die 
Blutung  gestoppt  werden.  Liegt  ein  massiver  Blutverlust 
vor,  kann  eine  Transfusion  notwendig  sein. 

38.7.2  Intrakranielle,  nichttraumatische 
Blutung  beim  Fetus  und 
Neugeborenen  (P52) 

Hypoxie  ist  die  wichtigste  Ursache  für  eine  nichttraumati- 
sche intrakranielle  Blutung  beim  Fetus.  Frühgeborene  sind 
besonders  gefährdet. 

38.7.3  Hämorrhagische  Krankheit  beim 
Fetus  und  Neugeborenen  (P53) 

38.7.3.1  Morbus  haemorrhagicus  neonatorum 
(Vitamin-K-Mangel) 

Vitamin-K-Mangel  führt  beim  Morbus  haemorrhagicus 
neonatorum  zu  spontanen  Blutungen. 

Ätiologie 

Da  der  Vitamin- K-Gehalt  in  der  Muttermilch  wesentlich 
niedriger  ist  als  in  Kuhmilch,  sind  gestillte  Kinder  stärker 
gefährdet.  Weitere  Faktoren,  die  ätiologisch  von  Bedeutung 
sein  können: 

Mangelernährung  der  Mutter  in  der  Schwangerschaft 
Schädigung  der  Vitamin-K-produzierenden  L>armflora 
des  Neugeborenen  durch  Antibiotikathcrapic 
reduzierte  hepatische  Faktorenbildung  durch  Leber- 
unreife (v.a.bci  Frühgeborenen). 


Symptomatik 

Die  Friihform  des  Morbus  haemorrhagicus  neonatorum 
manifestiert  sich  bereits  in  den  ersten  lebcnstagcn,  wäh- 
rend die  Spätform  eist  in  der  3.-7.  Lebenswoche  in 
Erscheinung  tritt.  Das  klinische  Bild  ist  charakterisiert 
durch: 

Nasenbluten 

Hämatemesis 

Melacrui 

Nabdblutung. 

Bei  zusätzlicher  hypoxischer  Schädigung  kann  cs  auch  zu 
ZNS-Blutungen  kommen.  Diese  lassen  sich  sonographisch 
durch  die  große  Fontanelle  diagnostizieren. 

Die  klinische  Diagnose  wird  durch  folgende  Befunde  la- 
borchcmisch  bestätigt: 
erniedrigter  Quick- Wert 

Mangel  an  Faktoren  des  Prothrombinkomplexes  (II, 
VII,  IX.  XI 

normale  Werte  für  Fibrinogen  und  Thrombozyten 
in  ausgeprägten  Fallen  auch  verlängerte  PTT. 

Therapie 

Da  Vitamin  K nur  indirekt  über  die  Faktorenproduktion 
wirksam  wird,  ist  mit  einem  Effekt  erst  nach  frühestens  ein 
bis  zwei  Stunden  zu  rechnen.  Bei  einer  akuten  Blutung 
muss  daher  zusätzlich  faktorenreiches  Frischplasma  ap- 
pliziert werden.  Nur  im  Falle  einer  lebensbedrohlichen 
Blutung  erfolgt  die  Vitamin-K-Gabe  i.v.  (I  mg/kg  KG, 
cave:  Schockgefahr  bei  i.v.  Applikation!), 

Prophylaxe 

Bei  den  Vorsorgeuntersuchungen  Ul,  LD  und  U3  erhal- 
ten alle  gesunden  Neugeborenen  prophylaktisch  jeweils 
2 mg  Vitamin  K oral.  Frühgeborenen  gibt  man  wö- 
chentlich I mg  Vitamin  K bis  zum  errechneten  Geburts- 
termin. 

38.7.4  Hämolytische  Krankheit  beim 

Fetus  und  Neugeborenen  (Morbus 
haemolyticus  neonatorum)  (P55) 

Beim  Murbus  haemolyticus  neonatorum  handelt  es  sich 
um  eine  ausgeprägte  Hämolyse  kindlicher  Erythrozyten, 
die  auf  Blutgruppenunvertraglichkcit  zwischen  Mutter 
und  Kind  beruht. 
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Bestimmte  Zustände,  die  ihren  Ursprung  in  der  Perinatalperiode  haben  (P00-  P96) 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Folgende  Ursachen  kommen  in  Frage: 

Rh-Inkompatibilitäi  (Mutter  rh-neg.  und  gegen  Rh-pos. 
sensibilisiert,  Kind  Rh-pos.}:  Bereits  wahrend  der 
Schwangerschaft  gelangen  mütterliche  Ami-D-Antikür- 
per  in  den  kindlichen  Blutkreislauf  und  verursachen  dort 
eine  Hämolyse.  Voraussetzung  ist,  dass  die  Mutter  bereits 
zuvor  gegen  D sensibilisiert  war  z.B.  durch  eine  vorhe- 
rige Schwangerschaft  mit  einem  Rh-positiven  Kind. 
ABO-Inkompatibilitüt  (Mutter  0,  Kind  A oder  B;  Mutter 
A,  Kind  B oder  AB;  Mutter  B,  Kind  A oder  AB). 

Symptome 

Der  Morbus  hacmolyticus  neonatorum  geht  einher  mit: 
Anämie 

Hepatosplenomegalie 
Icterus gravis  (cave:  Kernikterus!) 

In  schweren  Fällen  kann  sich  bei  Rh-Unvcrträglichkcit 
ein  Hydrops  fetal  is  entwickeln. 

F.inc  klinisch  relevante  ARO- Erythroblastose  sieht  man  be- 
vorzugt bei  Reifgeborenen;  ihr  Verlauf  Ist  in  der  Regel  leicht 
Bei  Fitthgeborenen  ist  sieaufgrund  der  noch  nichtausgereif- 
ten  Antikörpcrbindungsfahigkcit  der  Erythrozyten  selten. 

Diagnostik 

Die  klinische  Verdachtsdiagnose  wird  durch  folgende  La- 
borbefunde bestätigt: 

I Ib,  Erythrozyten  beim  Kind  erniedrigt 
RctikuJozytcn  und  Bilirubin  beim  Kind  erhöht 
Blutgruppenbestimmung  bei  Mutter  und  Kind 
• bei  der  Mutter  positiver  indirekter  Coombs-Test:  Nach- 
weis von  IgG  gegen  kindliche  Erythrozyten 
beim  Kind  positiver  direkter  Coombs-Test:  Nachweis 
inkompletter  Antikörper  auf  den  Erythrozyten,  bei  Rh- 
Inkompatibilität  stark  positiv,  bei  ARO-Unvcrträglich- 
keit  meist  nur  schwach  positiv,  weil  die  Eythrozyte«  bei 
Neugeborenen  nur  wenige  Antikörperrezeptoren  besit- 
zen und  viele  mütterliche  Antikörper  durch  Blutgrup- 
penantigene der  Plazenta  abgefangen  werden. 

Therapie 

Bei  leichterer  Symptomatik  genügt  eine  Phototherapie. 
Durch  das  Eicht  wird  indirektes  Bilirubin  in  den  Kapillaren 
der  Haut  in  wasserlösliche  Pyrrolc  gespalten,  die  unter 
Umgehung  der  hepatischen  Cilukuronidierung  renal  aus- 
geschieden  werden  können.  Auf  diese  Weise  wird  der  Bili- 
rubinspiegel gesenkt  und  eine  Bilirubinenzephalopathie 
(Kernikterus)  verhindert 

In  schwereren  Fällen  reicht  die  Phototherapie  nicht  aus, 
so  dass  eine  Austauschtransfusion  mit  Erythrozyten  der 
Blutgruppe  0 bei  ABO -Erythroblastose  bzw.  von  rh-negati- 
ven Erythrozyten  bei  Rh-lnkumpatibilität  durchgeführt 
werden  muss.  Bei  welchen  Grenzwerten  welche  Behand- 
lung indiziert  ist  zeigt  * - Abh.  58.5. 

Ein  Hydrops  letalis  erfordert  zudem  symptomatische 
Maßnahmen  wie  eine  Aszites- Punktion,  hat  aber  in  jedem 
Fall  eine  sehr  ungünstige  Prognose  (“*  Kap.  38.7.5). 

Prophylaxe 

Rh-negativen  Müttern  injiziert  man  unmittelbar  nach  der 
Geburt  eines  Rh-positiven  Kindes  Anti-D-Antikörper,  die 
die  Rh-positiven  Erythrozyten  zerstören,  bevor  bei  der 
Mutter  eitle  eigene  Antikörperproduktiun  anlautcn  kann. 
So  wird  eine  mütterliche  Sensibilisierung  verhindert. 


(m^zdl)  |pmoUI| 


Abb.  38.5:  Indikation  zur  Pbotothetapie  bzti,  Austauschtransfusion  bei 
Hypertrilimbinänrte. 

t:  Phototlierapie  bei  Frühgeborenen  » 1500  g 
2:  Phototherapie  bei  reifen  Neugeborenen 

3:  Austauschtransfusion  bei  Frühgeborenen  ohne  Komplikationen  oder 
bei  reifen  Neugeborenen  mit  Komplikationen 

4:  Austauschtransfusion  bei  reifen  Neugeborenen  ohne  Kompiikationen; 
nach  [2]. 

38.7.5  Hydrops  fetalis  durch  hämolytische 
Erkrankung  (P56) 

Beim  I lydrops  fetalis  ist  der  gesamte  Fetus  aufgrund  eines 
verminderten  onkotischen  intravasalen  Drucks  odcmaiüs 
aufgequollen.  Es  bestehen  ein  Aszites,  ein  Hydrothorax 
und  ein  Hydroperikard.  Meist  stirbt  der  Fetus  bereits  intra- 
uterin. Die  häufigsten  Ursachen  eines  Hydrops  fetalis  sind: 
schwere  hämolytische  Anämie  durch  Blutgruppenun- 
vcrträglichkcit 

■ homozygote  a-Thalassämic. 

38.7.6  Kernikterus  (P57) 

Steigt  der  Bilirubinspiegel  innerhalb  der  ersten  48  Lebens- 
stunden auf  über  20  rng/dl  oder  später  auf  über  25  mg/dl, 
besteht  die  Gefahr,  dass  sich  das  indirekte  Bilirubin  in  den 
Kemgebieten  des  Stammhims  ablagerl.  Man  spricht  dann 
von  einem  Kernikterus.  Ursache  ist  eine  Hämolyse  bei 
mangelhafter  Glukuronidicrungsfahigkcit  der  Leber  mit 
Anstieg  des  indirekten  Bilirubins.  Da  indirektes  Bilirubin 
ncurotoxisch  ist,  entwickelt  sich  dabei  eine  so  genannte 
Bilirubinenzephalopathie. 

38.7.7  Neugeborenenikterus  durch 
sonstige  und  nicht  näher  bezeich- 
nete  Ursachen  (P58-P59) 

Zwischen  dem  ersten  und  zehnten  Lebenstag  ist  das  Auf- 
treten eines  passageren  Ikterus  physiologisch,  da  die  Leber 
bei  der  Geburt  noch  nicht  ausgereift  und  die  Konjugie- 
rungstähigkeit  noch  insuffizient  ist,  Dadurch  verzögert 
sich  die  Umwandlung  von  indirektem  in  direktes  Bilirubin 
mittels  Glukuronyltransferase. 

Pathologische  Ausmaße  kann  die  Hypcrbilirubinämic 
annehmen  als: 
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38.7  Hämorrhagische  und  hämatologische  Krankheiten  beim  Fetus  und  Neugeborenen  (P50  -P61) 


lclcrus  praecux:  früher  Anstieg  des  Bilirubins  ( > 5 mg/dl 
am  I.  oder  10  mg/dl  am  2.  Lebenstag) 

Icterus  gravis:  abnorm  starker  Bilirubinanstieg  (>  12,5 
mg/dl  bei  reifen,  15  mg/dl  bei  unreifen  Neugeborenen) 
Icterus  prolongatus:  Bilirubinanstieg,  der  über  den 
10.  Lebenstag  hinaus  persistiert. 

Differenttaldiagnose 

*»  Tab.  38. 17 

Therapie 

Wenn  möglich,  sollte  die  auslösende  Ursache  der  Hyper- 
bilirubinämie  beseitigt  werden  (Therapie  einer  hämolyti- 
schen Anämie,  operative  Beseitigung  einer  Gallengangs- 
atresic  u.a.).  Die  symptomatische  Behandlung  besteht  in 
Phototherapie,  kombiniert  mit  gleichzeitiger  Wasserungs- 
therapie. Bei  drohendem  Kernikterus  wird  eine  Austausch- 
transfusion durchgeführt. 


38.7.8  Neonatale  Anämie  (P61) 

Per  Definition  liegt  eine  neonatale  Anämie  vor,  wenn  der 
Hämoglobin  wert  am  ersten  Lebenstag  < 14  g/dl  beträgt. 

Ätiologie 

Mögliche  Ursachen  einer  neonatalen  Anämie  zeigt  * Tab. 
38.18. 

Symptome 

Eine  ausgeprägte  neonatale  Anämie  ist  gekennzeichnet 
durch  Blässe,  Hypotonie,  Tachykardie  und  Tachypnoe  bis 
hin  zum  Schock.  |e  nach  Ursache  der  Anämie  kann  sich 
darüber  hinaus  ein  Ikterus  oder  ein  Hydrops  letalis  ent- 
wickeln. Bei  Hämolyse  kann  eine  Hcpaiosplenomegalie 
nachweisbar  sein. 

Therapie 

F.inc  Anämie  mit  weißer  Asphyxie  erfordert  eine  umge- 
hende Transfusion  (Blutgruppe  0 rh-negativ  ohne  Kreuz- 
probe); ansonsten  wird  in  Abhängigkeit  von  der  Klinik 
nach  Kreuzprobe  transfundiert. 


physiologisch  {nachhinkend*  Lebeneift) 

Crigler-Najat -Syndrom: 

Typ  I:  autosomal-rezessiver  absoluter  Glukutonyitninsfeiasemangel 
Tod  durch  Kernikterus 

Typ  tL  autosomal-dominanter  relativer  Gtukuronyltransferasemange! 
Gilbert- Meulengracht- Syndrom:  autosomal-dominanter  Glukutonyl- 
ttamferasemangel  und  8i|iniblnaufnahro*stÖrung  der  leberzelle 
Hypothyreose 

Hemmung  der  Glukuronyttransferas*  durch  Medikamente  oder  Hormone 

gesteigerte  Hämolyse: 

Blutgruppeninkompatibilitat 
sonstige  hämolytische  Anämien 

vermehrter  Anfall  abzubauender  Erythrozyten: 

Polyglobulie 
Hämatome.  Blutungen 

Muttermilchikterus 


intrahepatische  Cholestase: 

Infektionen  (Zytomegalie  u.a.) 
intrahepätische  Galiengangshypoptasie 
u, -Antitrypsin-Mangel 

Dubin- Johnson-Syndrom:  autosomal-rezessive 
Bilirubinausscheidungsstörung 

Rotor-Syndrom:  idiopathische  Bilirubinaussdieidungsstöiung 

extrahepatische  Cholestase: 

Gallengangsatresie 
Choledochuszyste 
zystische  Fibrose 


Tab.  38.17  Oifferentialdiagnose  des  Neugeborenemkterus 

Indirekte  Hyperbilirubinämie  direkte  Hyperbilirubinämie 

verminderte  Glukuronyttiansferaseaktivität: 


Tab.  38.18  Ursachen  einet  neonatalen  Anämie 


Blutverlust 

fetoplazentare  Transfusion  (Pooling  fetalen  Blutes  in  der  Plazenta  vor  Durchtrennung  der  Nabelschnur) 
tetofetale  Transfusion  bei  Mehrlingen  mit  einer  Plazenta 

fetomatemale  Transfusion  (Übertritt  fetalen  Blutes  in  den  mütterlichen  Kieislauf  «ah-end  der  Geburt) 

Placenta  praevia 
vorzeitige  Piazentalösung 

Nabelschnurverietzungen 
innere  Blutungen 

verminderte  Btulbildung 

Infektionen 
konnatale  Leukämie 

gesteigerte  Hämolyse 

Rh-  oder  ABO-Inkompatibilität 

Eiythrozytenmembtandefekt* 

Hämoglobinopathfen 
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Bestimmte  Zustände,  die  ihren  Ursprung  in  der  Perinatalperiode  haben  (P00- P96)  

38.8  Transitorische  endokrine  und  Stoffwechselstörungen,  die  für 
den  Fetus  und  das  Neugeborene  spezifisch  sind  (P70-P74) 


38.8.1  Transitorische  Störungen  des 
Kohlenhydratstoffwechsels,  die  für 
den  Fetus  und  das  Neugeborene 
spezifisch  sind  (P70) 

38.8.1.1  Mütterlicher  Diabetes  mellitus 

Insbesondere  ein  unzureichend  eingestellter  Diabetes  mel- 
litus der  Mutter  setzt  das  Ungeborene  hohen  Risiken  aus. 
Folgende  Komplikationen  können  auftreten: 
erhöhte  Fchlbildungsrate  durch  diabetische  Embryo- 
pathie (Herzfehler,  Skelcttfehlbildungen  u.a.) 
diabetische  Fetopathie  mit  Geburtsgewicht  meist  > 4 kg, 
Makrosomic  und  gedunsenem  Aussehen;  Ursache  ist  ein 
durch  die  mütterliche  I lypcrglykämic  hervorgerufener 
reaktiver  kindlicher  Hyperinsulinismus, 
postnatale  Anpassungsstorungen 
postnatale  Hypoglykämie  und  Elektrolytstörungen  (Hy- 
pokalzämic)  mit  Mypcrcxzitabilitätssyndrom 
erhöhtes  Risiko  für  Atemnotsyndrom  und  Hyperbtliru- 
binämie 

Polyglobulie  mit  erhöhtem  Thromboscrisiko. 

38.8.1.2  Hypoglykämie 

Postnatale  Hypoglykämien  finden  sich  gehäuft  bei 

Kindern  diabetischer  Mütter:  durch  reaktive  Hyper- 
in&ulinämie 

Frühgeborenen  und  dystrophen  Neugeborenen:  durch 
geringe  kcbcfglykogcnspcichcrung  und  mangelnde  Fä- 
higkeit zur  Glukimeogene.se  ( Enzym reitungsstorungl. 

Als  wichtigste  Maßnahme  muss  rasch  postpartal  mit  der 
Milchfutterung  begonnen  werden,  bei  Kindern  diabeti- 
scher Mütter  schon  nach  zwei  bis  drei  Stunden.cvll.  vorher 
Fütterung  von  Glukoselösung.  Ggf.  muss  kurzzeitig  Glu- 
koselösung i.  v.  gegeben  werden.  Nach  drei  bis  fünf  Lebens- 
tagen  hören  die  Hypoglykämien  in  der  Regel  auf. 

38.8.1.3  Phenylketonurie  der  Mutter 

Eine  mütterliche  Phenylketonurie,  die  unzureichend  diäte- 
tisch ausgeglichen  wird,  führt  zu  hohen  Phenytalaninspie- 
geln  und  zu  einer  Kumulation  von  Phenylalaninabbaupro- 
dukten,  die  das  Ungeborene  schädigen.  Die  Folgen  sind 
Mikrozephalie,  Dystrophie.  Herzfehler  und  weitere  Fchl- 
bildungen. 

38.8.1.4  Schwangerschaftsgestose  (EPH-Gestose) 

Folge  einer  Schwangerschafttgestose  (EPH-Gestose)  kann 
eine  Plazcntainsuffizicnz  sein,  durch  die  die  Entwicklung 
des  Kindes  beeinträchtigt  wird.  Man  sieht  dystrophe 
„Small  for  date" -Babys,  die  besonders  gefährdet  sind, 
Hypoglykämien  und  hypokalzämische  Tetanien  zu  ent- 
wickeln. 


38.8.2  Hypokalzämie  (P71) 

Etwa  5-10%  aller  Neugeborenen  entwickeln  postnatal 
eine  Hypokalzämie.  Besonders  gefährdet  sind  Frühge- 
borene. 

Ätiologie 

Meist  liegt  ein  transitorischer  I Ivpoparathyreoidismus 
zugrunde,  da  die  Aktivität  der  Nebenschilddrüse  durch 
aktiven  maternofctalcn  Kalziumtransport  gehemmt  wird. 
Weitere  mögliche  Ursachen  sind  ein  mütterlicher  Hyper- 
parathyreoidismus und  eine  zu  phosphatreiche  Säuglings- 
nahrung. 

Symptome 

Klinisch  fallen  die  Kinder  durch  Hyperexzitabilitat,  Myo- 
klonicn,  Tremor,  zerebrale  Krampfanfälle  und  Apnoen  auf. 

Therapie 

Erhöhung  des  Kalziumspicgcls  durch  i.v.  Gabe  von  Kal 
ziumglukon.it  10%  (3-5  ml),  orale  Kalziumzufuhr  und 
Vermeidung  phosphathalüger  Säuglingsnahrung. 

38.8.3  Neugeborenenstruma  (P72) 

Ätiologie 

Die  häufigste  Ursache  einer  bereits  bei  Geburt  vorlie- 
genden Struma  neonatorum  ist  fodmangei  während  der 
Schwangerschaft.  Darüber  hinaus  können  folgende  Kon- 
stellationen zur  Struma  des  Ungeborenen  fuhren: 

thyreustätischc  Therapie  der  Mutter  während  der 
Schwangerschaft  (Thyreostatika  passieren  die  Plazenta- 
schranke und  stören  daher  die  Bildung  von  Schilddrü- 
senhormon  beim  Fetus,  woraufhin  dieser  eine  Struma 
entwickelt!) 

Morbus  Basedow  der  Mutter  mit  transplazentarem 
Obertritt  von  TSH-Rezeptor- Antikörpern  (TR AK) 
transplazentare  Übertragung  strumigener  Substanzen 
Enzymdefekte  der  Schilddrüsenhornionsynlhcse. 

Symptomatik 

Das  klinische  Bild  der  konnatalcn  Struma  ist  gekennzeich- 
net durch: 

sichtbare  Vergröße  rung  der  Schilddrüse 
’ Stridor  und  Atemnot 

evtj.  unförmige  Schwellung  des  Halses  durch  Vcnen- 
und  Lymphslauung. 

Die  betroffenen  Kinder  kommen  häufig  in  Gesichtslagc 
zurW'elL 

Therapie  und  Prophylaxe 

Im  Vordergrund  steht  die  Beseitigung  der  ursächlichen 
Hypothyreose  durch  Gabe  von  Schilddrusenhormon.  Der 
Stridor  ist  meist  nicht  behandlungsbcdürftig. 
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38.10  Sonstige  Störungen,  die  ihren  Ursprung  in  der  Perinatalperiode  haben  (P90-P96) 


38.8.4  Dehydratation  des  Neugeborenen 
(P74) 

ImSäuglings-  und  Kkinkindalter  fuhrt  eine  Dehydratation 
sehr  rasch  zu  einem  Ichcnsbcdrohlichcn  Krankhcitsbild. 

Ätiologie 

Neben  Diarrhö  und  Erbrechen  kann  ein  I lypcrkalzämic- 
syndrom  oder  ein  konnaialcr  Diabetes  insipidus  zu  einer 
ausgeprägten  Dehydratation  fuhren. 


Symptome 

Die  Neugeborenen  werden  durch  Somnolenz,  Tachykar- 
die, kaum  tastbaren  Puls,  Tachypnoe  sowie  eine  tTiiguric 
oder  Anurie  auffällig.  Typischerweise  ist  die  Fontanelle 
eingesunken. 

Therapie 

Im  Vordergrund  stellt  die  Behandlung  der  Ursache.  Sym- 
ptomatisch wird  oral  und  ggf.  auch  parenteral  «hydriert. 


38.9  Krankheiten  des  Verdauungssystems  beim  Fetus  und 
Neugeborenen  (P75-P78) 


38.9.1  Mekoniumileus  (P75) 

Ein  Mekoniumileus  ist  in  90%  der  Fälle  mit  einer  Muko- 
viszidose assoziiert.  Klinisch  fallen  die  Neugeborenen  durch 
fehlenden  Mekoniumabgang  und  ein  hartes,  vorgewölbtes 
Abdomen  auf  7. u den  gefürchteten  Komplikationen  gehö- 
ren Volvulus.  Darmperforation  und  Mekoniumperitonitis. 
Meist  ist  die  rasche  Anlage  eines  Anus  praeter  erforderlich. 


38.9.2  Enterocolitis  necroticans  beim 

Fetus  und  Neugeborenen  (nekro- 
tisierende Enterokolitis)  (P77) 

Bei  der  nekrotisierenden  Enterokolitis  handelt  es  sich  um 
eine  hämorrhagisch- nekrotisierende  entzündliche  Darm- 
erkrankung, die  sich  vor  allem  bei  Frühgeborenen  entwi- 
ckelt. Ätiologie:  Die  Genese  ist  unklar.  Diskutiert  wird  eine 
Darmwandischämie,  die  die  bakterielle  Einwanderung 
begünstigt.  Symptome:  AUgemeinsymptome  sowie  schlei- 
mig-blutige Stühle  und  ein  aufgctricbcncs,  druckempfind- 
liches Abdomen  sind  die  wichtigsten  klinischen  Kennzei- 
chen. KompliLition:  Darmwandnekrose  mit  Perforation. 
Therapie:  parenterale  Ernährung,  Antibiose  (wirksam  auch 
gegen  Anaerobier!)  und  ggf. chirurgisches  Eingreifen. 


38.10  Sonstige  Störungen,  die  ihren  Ursprung  in  der  Perinatalperiode 
haben  (P90-P96) 


38.10.1  Krämpfe  beim  Neugeborenen 
(P90) 

Ätiologie 

Folgende  Faktoren  können  Krampantälle  bei  Neugebore- 
nen hervor  rufen; 

Asphyxie,  perinatalc  Hypoxie 

Geburtstrauma 

Hypoglykämie 

Infektionen 

Fehlbildungen. 

Um  den  5.  Lebenstag  können  die  so  genannten  5-Tages- 
Krämpfc  auftreten,  deren  Ursache  unbekannt  ist.  Diese 
idiopathischen  Krämpfe  haben  jedoch  eine  gute  Progno- 
se. 

Symptomatik 

Die  typischen  tonisch-klonischen  Krämpfe  treten  bei  Neu- 
geborenen in  der  Regel  aufgrund  der  fehlenden  Reife  des 
ZNS  nicht  auf.  )e  unreifer  das  Neugeborene,  desto  diskreter 
außen  sich  die  Krampfsymptomatik.  Mögliche  Kennzei- 
chen sind  Schmatzen,  Blinzeln  und/oder  Apnoe  des  Neu- 
geborenen. 

Folgende  AnfaOsformen  kommen  vor: 


amorphe  Ncugcborcncnkrämpfc  (häufigste  Form,  ge- 
kennzeichnet durch  Blickdeviationen,  Lidzuckungen, 
orale  Automatismen,  Gähnen.  Apnoe ) 
fokale  und  multifokalc  klonische  Krämpfe 
fokale  oder  generalisierte  tonische  Anfälle  < v.a.  bei  Früh- 
geborenen mit  schwerer  Enzephalopathie) 
myoklonische  Anfälle  (repetitive  Zuckungen  der  Extre- 
mitäten, Auftreten  meist  im  Rahmen  von  ZNS-Erkran- 
kungenh 

Therapie 

Bei  Neugeborenenkrämpfen  gibt  man  akut  Phenobarbital, 
Chloralhydrat  und  Phenytoin.  Ist  eine  Dauertherapie  er- 
forderlich, eignet  sich  dazu  Phenobarbital. 

38.10.2  Sonstige  zerebrale  Störungen 
beim  Neugeborenen  (P91) 

Wichtige  zerebrale  Störungen  beim  Neugeborenen  sind: 
zerebrale  Lschämie 
peri  ventrikuläre  Zysten 
zerebrale  l-eukomalazic. 

Die  meisten  zerebralen  Störungen  beruhen  auf  Fruhge- 
burtlichkcit  und/  oder  perinataler  Asphyxie. 
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Bestimmte  Zustände,  die  ihren  Ursprung  in  der  Perinatalperiode  haben  (P00-  P96) 


38.10.3  Emährungsprobleme  beim 
Neugeborenen  (P92) 

38.10.3.1  Erbrechen 

Merke!  Erbricht  ein  Neugeborenes,  muss  immer  eine 
Atresie  im  Ösophagus- Magen- Darm- Bereich  ausge- 
schlossen werden. 

Weitere  Ursachen  für  Erbrechen  können  sein: 

akute  virale  Gastroenteritis 
• falsche  Fütterungsttvhnik  (zu  groSe  Mahlzeiten) 
Kardiainsuffizicnz  mit  gastroösophagealem  Reflux 
Sepsis,  Meningitis,  Harmvegsinfckt 
■ intrakranielle  Drucksteigerung,  Hydrozephalus 

Drogenentzug  des  Kindes  bei  Drogenkonsum  der  Mut- 
ter während  der  Schwangerschaft 
- hypertrophische  Pylorusstenose  (beim  Neugeborenen 
selten) 

adrenogenitales  Syndrom  mit  Salzveriust 


Galaktosämie 

Aminoazidopathien  und  andere  Stoffwechselstörungen. 

38.10.3.2  Rumination 

Der  Begriff  „Rumination“  bezeichnet  das  Hochwürgen, 
Kauen  und  wieder  Hinunterschlucken  von  Nahrung  beim 
Säugling  („Widerkauen").  Es  tritt  ab  dem  4.  Lebensmonat 
vor  allem  bei  vernachlässigten  Kindern  auf  und  verschwin- 
det, wenn  man  sich  intensiv  mit  ihnen  besdiäliigi. 

38.10.3.3  Trinkunlust 

Trinkunlust  kann  auf  eine  vorliegende  Erkrankung  hin- 
deuten und  sollte  weiter  abgeklärt  werden. 

Quelle  ttverzeidinls 

1 1 1 llling'Flaßcn:  Klinfldeil  faden  Pädiatrie,  6.  Auflage.  München, 
Urban  & Flu. her  Verlag  2003. 

|2|  Bucht»  Hopcr/Soiinic  hsen  llas  2.  Stcx.  2.  Auflage  I leiclcthcrg. 
Springer  2004. 
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Angeborene  Fehlbildungen,  Deformitäten  und  Chromosomenanomalien  (Q00-Q99)  

39.1  Angeborene  Fehlbildungen  des  Nervensystems  (Q00-Q07) 

Andreas  Sönnichsen 


39.1.1  Hydrozephalus 

Ein  Hydrozephalus  stellt  eine  Erweiterung  der  intrazere- 
bralen Liquorraume  dar.  die  als  folge  einer  gestörten  Li- 
quorzirkulation  auftritt 

Einteilung 

Man  unterscheidet  folgende  Formen  des  Hydrozephalus: 

■ I Ivdroccphalus  internus:  Erweiterung  der  Ventrikel 

• Hydroccphalus  extemus:  Erweiterung  der  äußeren  Li- 
quorräume 

• Hydroccphalus  communicans:  generalisierte  Erweite- 
rung von  Ventrikeln  und  äußeren  Liquorräumcn,  die 
miteinander  in  Verbindung  stehen 

• Hvdrocephalus  e vacuo:  Ausdehnung  der  Ventrikel  und 
äußeren  Liquorräume  in  Defekträume  durch  Schrump- 
fung oder  Zerstörung  von  I lirngcwcbc. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  wichtigsten  Ursachen  eines  I lydrozephalus  zeigt 1 lab. 
39.1. 

Pathogenetisch  beruht  der  Hydrozephalus  meist  auf  ei- 
ner Obstruktion  der  Liquorzirkulation  {Ausnahme  Hydro- 
ccphalus  e vacuo).  Liquorresorptionsstörungen  oder  eine 
Liquorüberproduktion  kommen  seltener  vor. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Das  klinische  Bild  hängt  vom  Lebensalter  ab: 

Bei  Säuglingen  kommt  es  vor  dem  Schluss  der  Schädel- 
nähtc  zur  Größcnzunahme  des  Kopfes  mit  vorgewölbter 
Stirn  und  Sonncnuntcrgangsphiinomen  f Sichtbarwerden 
der  Sklera  über  der  Iris).  Darüber  hinaus  findet  man: 

- gespannte,  große,  evtl,  vorgewölbte  Fontanelle 
dünne  Kopfhaut  mit  verstärkter  Vcncnzcichnung 

• selten  Stauungspapillc 

- i rinkschwäche,  Erbrechen,  Reizbarkeit,  heftiges  Schreien 

• statomotorisebe  Entwicklungsverzögerung. 

Bei  älteren  Kindern  typische  llirndruckzeichcn  wie  Kopf- 
schmerzen. Übelkeit,  (N'Uchtern-)Erbrechen,  Stauungspa- 
pille, zunehmende  Mvdriasis  und  progrediente  Bewusst- 
seinstrübung; weitere  Symptome  können  sein: 

• Optikusatrophie 

• spastische  Paresen 


Tab.  39.1  APotogie  eines  Hydrozephalus 


angeboren  erworben 


Aquadektstenose 

Atteste  der  Foramlna  Lisch  kae 

oder  Maqendit 

• kongenitale  intrazerebrale 
Raumtorderungen 

- Amold-Chiäri-.Malformatton 
Dandy- Walker-  Malformation 
(Zyste  des  IV.  Ventrikels) 

• pränatale  Toxoplasmose  oder 
Zytomegalie 


Ventrikelblutungen 
• Entzündungen  und  posterrt- 
zundliche  Verwachsungen 
lumoren 

Plexuspapillom  mit 
Liquomberproduktion 
posttraumatische 
Verwachsungen 


• Ataxie 

- psychische  Veränderungen  ( Reizbarkeit,  Apathie) 
Abduzensparese  (Doppelbilder)  und  andere  Hirnner- 
vcnsymptomc. 

Diagnostisch  widitig  sind 

Schädelsonographie  zum  Nachweis  der  erweiterten  Ven- 
trikel 

Fundusspiegelung  ( Stauungspapille! ) 

bildgebende  Verfahren:  Röntgen,  CI'  und  MRT  des 

Schädels. 

Therapie 

In  der  Regel  ist  eine  operative  Entlastung  mit  Anlage  eines 
vcntrikulopcritoncalcn  oder  vcntrikuloatrialcn  Shunts 
erforderlich. 


39.1.2  Dysrhaphien  (Q05) 

Dysrhaphien  sind  ein  Oberbegriff  für  embryonale  Schluss- 
störungen des  Ncuntlrohrs. 

39.1.2.1  Spina  bifida  occulta 

Die  Spina  bifida  occulta  stellt  dic„Minimalvariantc‘'  einer 
Dvsrhaphie  dar.  bei  der  lediglich  ein  Wirbclbogcnschluss 
ausgeblieben  ist.  Meningen,  Rückenmark  und  Wurzeln 
werden  davon  nicht  berührt.  Meist  bleibt  eine  Spina 
bifida  occulta  asymptomatisch.  Evtl,  sind  an  der  Stelle  der 
Dysrhaphic  ein  Haarbüschel,  eine  Hautdepigmemierung 
oder  ein  Neuruporus  zu  finden. 

39.1.2.2  Meningozele 

Bei  der  Meningozele  stülpen  sich  die  liquorgefüllten  Me- 
ningen sackartig  durch  weit  geöffnete  Wirbelbögen,  aller- 
dings ohne  Verlagerung  des  Rückenmarks  oder  der  Wur- 
zeln. Der  Defekt  ist  meist  von  Haut  bedeckt.  Da  Rücken- 
mark und  Spinalnerven  nicht  verlagert  sind,  treten  keine 
neurologischen  Symptome  auf.  Eine  sofortige  Operation 
ist  nur  bei  fehlender  oder  sehr  dünner  Hautbedeckung 
oder  bei  Vorhegen  einer  Liquorfistel  nötig. 

39.1.2.3  Myelomeningozele 

Bei  der  Myelomeningozele  befinden  sich  im  Meningealsack 
pathologische  Rückcntnarksanlcilc  und  Ncrvcnwurzcln.  Sie 
imponiert  als  weicher,  zystischer  Tumor  und  ist  in  75°o 
lumbosakral  lokalisiert.  Neurologisch  führt  der  Defekt  - in 
Abhängigkeit  von  der  Lokalisation  - zu  folgenden  Sym- 
ptomen: 

• partielle  schlaffe  Parese  der  (meist  distalen)  unteren  Ex- 
tremitäten 

■ sensible  Ausfälle 

• Blasen-Mastdarm-Störungen. 

In  9üud  der  Fälle  findet  sich  darüber  hinaus  eine  Arnold 
Ghiari-Malformation  (**  Kap.  39.1.2.4)  mit  Verschiebung 
der  Kleinhirntonsillen  in  den  Spinalkanal  und  Ausbildung 
eines  Hydrozephalus.  Eine  Myelomeningozele  erfordert 
eine  sofortige  operative  Versorgung. 
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39.3  Angeborene  Fehlbildungen  des  Kreislaufsystems  (Q20-Q28) 


39.1.2.4  Sonstige  angeborene  Fehlbildungen  des 
Nervensystems  (Q07) 

Amold-Chiari-Syndroni 

Das  Anmld  Chi.iri -Syndrom  stellt  ein  vielgestaltiges  Fehl- 
bildungssyndrom mit  Fehlbildung  im  Bereich  der  hinteren 
Schädelgrube  und  des  kraniospinalen  Obergangs  dar.  Man 
unterscheidet  drei  Formen: 

Chiari  I:  Verlagerung  der  Kleinhirritousillcu  in  den  obe- 
ren zervikalen  Spinalkanal, evtl,  kombiniert  mitatlanto- 
okzipitaler  Assimilation  und  zervikaler  Syringomyelie. 
Die  Folge  ist  die  Kompression  der  Medulla  oblongata 
und  des  Halsmarks  mit  Liquor/irkulationsstörungen. 


Chiari  II:  Erweiterung  des  Foramen  magnum  und  De- 
formitäten von  Mittelhirn,  Pons,  Kleinhirn  und  Medulla 
oblongata.  Oft  kommt  es  zur  Verlagerung  von  Teilen  des 
Rhombcnzcphalons  in  den  oberen  Spinalkanal  sowie 
zur  Ausbildung  eines  komtatalen  Hydrocephalus  occlu- 
sus  mit  den  entsprechenden  Symptomen.  Die  Störung 
ist  häufig  assoziiert  mit  einer  lumbcisakralen  Meningo- 
myelozele (*  Kap.  39.  1 .3.3). 

Chiari  III:  Zusätzlich  zu  den  Fehlbildungen  des  Chiari  II 
tritt  eine  okzipitozervikale  (Enzephalo- (Meningomye- 
lozele auf  f selten). 

Die  Therapie  erfolgt  chirurgisch.  Der  Hydrozephalus  muss 

mit  einem  Ventil  versorgt  werden. 


39.2  Angeborene  Fehlbildungen  des  Auges,  des  Ohrs,  des  Gesichts 
und  des  Halses  (Q10-Q18) 


39.2.1  Angeborene  Fehlbildungen 
des  Auges  (Q10-Q15) 

Zu  den  wichtigsten  Fchlbildungen  des  Auges  gehören: 

• angeborene  Ptosis 

• angeborenes  Ektrupium 

• angeborenes  Entropium 

• Ablepharie  ( Fehlen  des  I ides  I 

• Agcnesie  des  Tränenapparats 
a Cataracta  congenita 

• Aphakie 

• Anophthalmus. 


39.2.2  Angeborene  Fehlbildungen 
des  Ohrs  (Q16-Q17) 

Am  Ohr  sind  folgende  kongenitale  Fehlbildungen  möglich: 

• Fehlen  der  Ohrmuschel 

• Gehörgangsatrcsic 

- Fehlbildungen  der  Gehörknöchelchen  tz.B.  Verschmel- 
zung) 

• Fehlbildungen  des  Innenohrs. 

39.2.3  Sonstige  Fehlbildungen 

des  Gesichts  und  des  Halses  (Q18) 

Im  Gesicht  und  am  Hals  kann  man  folgende  Fehlbildun- 
gen beobachten: 

- Pterygium  colli  (z.B.bei  Ullrich-Turner-Syndrom) 
Mikro-  und  Makrustomie 

Mikro  und  Makrocheilie 

• Halsfisteln. 


39.3  Angeborene  Fehlbildungen  des  Kreislaufsystems  (Q20-Q28) 


39.3.1  Angeborene  Fehlbildungen  der 
Herzhöhlen  und  verbindender 
Strukturen  (Q20) 

39.3.1.1  Truncus  arteriosus  communis 

Pathogenese 

Beim  Truncus  arteriosus  communis  entspringt  aus  dem 
Herzen  nur  ein  einziges  arterielles  Gefäß.  Über  einen  gro- 
ßen Ventrikelseptumdefekt  sind  die  beiden  Herzkammern 
miteinander  verbunden.  Die  Ventrikel  sind  durch  eine 
einz-ige  Taschenklappe  (Trunkusklappc)  vom  Trunkus  ge- 
trennt. Diese  Klappe  kann  sowohl  insuffizient  als  auch 
stenotisch  sein.  Aus  dem  Trunkus  entspringen  eine  oder 
zwei  Pulmonalartericn. 


Therapie 

F.in  Truncus  arteriosus  communis  muss  operativ  versorgt 
werden.  Dabei  wird  der  Ventrikelseptunidelekt  mit  einem 
Patch  so  verschlossen,  dass  der  Trunkus  nur  noch  aus  dem 
linken  Ventrikel  entspringt.  Die  Pulmonalarterie  wird  vom 
Trunkus  gelöst  und  in  den  rechten  Ventrikel  verlegt.  Dort 
wird  sie  zusammen  mit  einer  Homograft-Klappenpro- 
these implantiert. 

39.3.1.2  Transposition  der  großen  Gefäße 

Die  Transposition  der  großen  Gefäße  ist  dadurch  charak- 
terisiert, dass  die  Aorta  aus  dem  rechten  und  der  Truncus 
pulmonalis  aus  dem  linken  Ventrikel  entspringt.  Diese 
Fehlbildung  kann  nur  überlebt  werden,  wenn  zusätzliche 
Defekte  voriiegen,  die  die  beiden  sonst  geschlossenen 
Kreisläufe  miteinander  verbinden  (z.  B.  ASD  oder  VSD). 
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Angeborene  Fehlbildungen,  Deformitäten  und  Chromosomenanomalien  (Q00-Q99) 


Pathogenes« 

Die  Transposition  der  großen  Gefäße  ist  der  häutigste  zya- 
notische Herzfehler  bei  Neugeborenen  und  für  etwa  10% 
der  kongenitalen  Vitien  verantwortlich.  Typische  beglei- 
tende Fehlbildungen  sind: 

° Vorhofseptumdefekt 

• Ventrikclscptumdcfckt 

• persistierender  Ductus  arteriosus 

• Pulmonalstenose. 

In  etwa  1 5%  kommt  es  überdies  zu  extrakardialen  Fehlbil- 
dungen. 

Pathogenetisch  werden  der  rechte  und  der  linke  Kreis- 
lauf durch  den  Tausch  der  großen  Arterien  vollständig 
voneinander  getrennt:  Das  sauerstoffarme,  venöse  Blut  aus 
dem  Körperkreislauf  gelangt  vom  rechten  Ventrikel  aus 
direkt  wieder  in  die  Aorta,  während  das  sauerstoffreiche 
Blut  der  Lungenvenen  Uber  den  linken  Ventrikel  in  die 
Artcria  pulmonalis  zurückfließt.  Bis  kurz  nach  der  Geburt 
stehen  die  beiden  Kreisläufe  über  das  Foramen  ovale  und 
den  Ductus  arteriosus  miteinander  in  Verbindung.  Doch 
sobald  sich  diese  Öffnungen  verschließen,  entwickelt  sich 
eine  extreme  I lypoxic  im  Körperkreislauf,  an  der  die  Neu- 
geborenen schnell  sterben.  Nur  wenn  zusätzliche  Defekte 
(■»  obenl  einen  Austausch  zwischen  rechtem  und  linkem 
Kreislauf  ermöglichen,  ist  die  Fchlbildung  mit  dem  leben 
vereinbar. 

Symptome  und  Diagnostik 

Die  Transposition  der  großen  Gefäße  ruft  folgendes  klini- 
sches Bild  hervor: 

• generalisierte  zentrale  Zyanose 

• Dyspnoe 

• Trinkschwächc 

• ott  unauffälliger  Auskultalionsbefund  oder  uncharakte- 
ristische Geräusche  (je  nach  Begleitvitium). 

Für  die  Diagnostik  wichtige  Befunde  sind: 

• Röntgen-Thorax:  vermehrte  l.ungcndurchblutung, 
schmales  Gefäßband,  da  die  Aorta  nicht  neben,  sondern 
vor  der  Pulmonalarterie  liegt 

- EKG:  meist  Zeichen  der  Rechtsherzhypertrophic 

» Echokardiographie:  Darstellung  der  Ausflussbahnen 
und  bestehender  Bcgleitvitien 

- Rechts-  und  Linksherzkatheter  exakte  Darstellung  der 
anatomischen  und  hämodynamischen  Verhältnisse, 
wichtig  für  die  Operationsplanung! 

Therapie 

Uni  den  Verschluss  der  fetalen  Kreislaufshunts  hinaus- 
zuzügern,  gibt  man  Prostaglandine. die  den  Ductusarterio- 
sus  offen  halten.  Anschließend  setzt  man  mittels  Baüon- 
atrioseptostomic  nach  Rashkind  einen  großen  künstlichen 
Vorhofseptumdefekt.  So  früh  wie  möglich  sollte  eine 
endgültige  Korrekturoperation  (atriale  Switch-Operation 
nach  Mustard  oder  Vertauschung  von  A.  pulmonalis  und 
Aorta  nach  Umsetzen  der  Koronararterien)  durchgeführl 
werden. 

39.3.2  Septumdefekte  (Q21) 

39.3.2.1  Ventrikelseptumdefekt  (VSD) 

Der  VSD  stellt  eine  direkte  Verbindung  zwischen  rechtem 
und  linkem  Ventrikel  dar. 


Pathogenese 

Der  VSD  ist  mit  25%  der  häufigste  unter  den  angeborenen 
I Icrzfchlcrn.  Je  nach  Lokalisation  handelt  cs  sich  dabei  um 
einen  muskulären  oder  membranüsen  VSD.  Häufig  findet 
man  begleitend  weitere  Vitien  <z.B.  Pulmonal-  oder  Aor- 
tenisthmusstenose I. 

Der  physiologische  Druckgradient  zwischen  linkem 
und  rechtem  Kreislauf  führt  pathogenetisch  zutn  Links- 
rechts- Shunt  mit  vermehrter  Lungendurchblutung.  Dies 
fuhrt  zur  Volumenbelastung  beider  Ventrikel  und  zur 
Druckbclastung  des  rechten  Ventrikels.  Durch  den  ge- 
steigerten Druck  und  den  erhöhten  Blutlluss  im  rechten 
Kreislauf  kann  es  zur  Gefäßobliteration  in  der  Lunge  mit 
konsekutivem  Anstieg  des  pulmonalen  Widerstands  kom- 
men. Dies  kann  bis  zur  Shunt -Umkehr  führen,  sobald  der 
rechtsventrikuläre  Druck  den  Druck  im  linken  Ventrikel 
übersteigt.  Die  Folge  dieser  so  genannten  Eisenmenger- 
Reaktion  ist  eine  sekundäre  Zyanose. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Beim  VSD  unterscheidet  man  klinisch  verschiedene  Schwe- 
regrade lab.  39.2). 

Therapie 

Die  Therapie  richtet  sich  nach  dem  Schweregrad: 

Bei  einem  kleinen  VSD  (Schweregrad  I)  ist  keine  Thera- 
pie erforderlich:  in  etwa  20%  kommt  es  bis  zum  5.  Le- 
bensjahr zum  spontanen  Verschluss, 

Beim  Sdiwcrcgrad  II  ist  zunächst  eine  konservative  The- 
rapie mit  Diuretika,  Digitalis  und  Sauerstoff  indiziert. 
Im  2.  Lebensjahr  ist  ein  operativer  Verschluss  anzustre- 
ben: evtl,  kann  vorab  eine  Banding-Opcration  mit  Ein- 
engung der  Pulmonalarterie  zum  Schutz  der  Lunge 
durchgeführt  werden. 

• Im  Stadium  lila  erfolgt  eine  Frühoperation  mit  Ver- 
schluss des  VSD  durch  Patch-Plastik. 

" Ist  bereits  eine  Shunt-  Umkehr  eingetreten,  verbietet  sich 
diese  Operation.da  sie  dem  rechten  Ventrikel  das  „Druck - 
ventil"  nimmt.  Eine  akute  Rcchtsdckompcnsntion  wäre 
die  Folge.  In  diesem  Stadium  ist  nur  mich  eine  konserva- 
tive symptomatische  Therapie  möglich. 

39.3.2.2  Atrialer  Septumdefekt  (ASD) 

Beim  Vorhofseptumdefekt  bleibt  eine  Verbindung  zwi- 
schen rechtem  und  linkem  Vorhof  über  die  Fctalzcit  hinaus 
bestehen. 

Einteilung  und  Pathogenese 

Bei  etwa  4%  aller  angeborenen  Herzfehler  handelt  cs  sich 
um  einen  Vorhofseptumdefekt.  |e  nach  Lokalisation  unter- 
scheidet man  verschiedene  Formen  (>  ■ Tab.  39.3). 

E>cr  physiologische  Druckgradient  zwischen  linkem 
und  rechtem  Kreislauf  verursacht  einen  Links-rechts- 
Shunt  (außer  bei  Druckerhöhung  im  rechten  Vorhof,  z.B. 
durch  gleichzeitig  vorliegende  Trikuspidal-  oder  Pulmo- 
nalstcnosc).  Dadurch  steigen  die  Druck-  und  Volumcnbc- 
lastung  des  rechten  Ventrikels  sowie  die  Lungendurchblu- 
tung an.  Als  mögliche  Folge  kann  sich  eine  pulmonale 
I lypcrtonic  mit  sekundärer  Shunt-Umkehr  (Fiscnmcnger- 
Reaktionl  entwickeln,  was  beim  ASD  jedoch  seltener  vor- 
kommt als  beim  VSD. 
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Tab.  39.2  Stadienabhängige  Symptomatik  bei  VentrikeKeptumdefekt 


Schweregrad 


Klinik 


I (kleiner  VSO,  Pulntonaldruck  normal) 

II  (großer  VSO.  Pulmo  rvaldruck  erhöht) 

DU  (großer  VSD  mit  Druckausgleich 
/wischen  rechtem  und  linkem  Ventrikel) 

ffib  (VSD  mit  Shunt-Umkehr) 


geringer  Unks-rechts-Shur.t 

• lautes  Systollkum  über  dem  3.  ICR  links 

• keine  Beschwerden 

• Röntgen-Thorax  und  EKC  normal 

ausgeprägter  Llnks-rechts-Shunt 
Systolikum  über  dem  3.  ICR  links  weniger  laut 
oft  diastolisches  Mitralströmungsgeräusch 

■ Röntgen-Thorax:  Herzvergrößerung,  verstärkte  lungengefäßzeidtnung 

• EKG:  Links-  und  Rechtshypertrophiezeichen 

evtl,  bereits  Im  Säuglirrgsalter  Trinkschwäche,  Gedeihstörung  und  (Befastungs-)Dyspnoe 

sehr  großes  Shuntvolumen 

■ lauter  Pulmonatiston 

Insuffizienz  des  linken  Ventrikels  mit  Lungenödem,  Oys-  und  Tachypnoe  bereits  im  Säuglirrgsalter 

■ Zyanose 

• Herzinsuffizienz 


Symptomatik  und  Diagnostik 

Symptome  wie  Belastungsinsuffizienz  oder  verminderte 
Leistungsfähigkeit  entwickeln  sich  in  der  Regel  erst  im 
Schulalter.  Auskultatorisch  sind  funktionelle  Geräusche 
einer  relativen  Trikuspidal-  und  Pulmonalstenose  bei 
fixierter  Spaltung  des  2.  Herztons  auffällig.  Der  ASD  selbst 
führt  meist  nicht  zu  auskulticrbarcn  Geräuschphäno- 
menen. 

Die  apparative  Diagnostik  ergibt  folgende  Befunde: 
EKG:  Rechtshypertrophiezeichen, Rechtstyp  und  Rechts- 
schenkelblock  beim  ASD  II,  überdrehter  Linkstyp  beim 
ASDI 

Röntgen- Thorax:  vergrößerter  rechter  Vorhof  und 
rechter  Ventrikel;  prominentes  Pulmoiulissegment,  er- 
weiterte zentrale  Pulmonalarterien,  verstärkte  Lungen- 
gdaßzeichnung;  in  der  Seitaufnahme  eingeengter  Ret- 
rosternalraum; normal  großer  linker  Ventrikel  und 
normale  Aorta 

Hcrzecho/Dopplen  Darstellung  von  Defekt  und  Shunt 
invasive  Diagnostik:  meist  nicht  erforderlich. 


Therapie 

Fin  großer  I.inks-rechts- Shunt  mit  Druckerhöhung  im 
kleinen  Kreislauf  ist  eine  Indikation  für  einen  operativen 
Verschluss.  Der  Eingriff  sollte  vor  dem  10.  Lebensjahr  vor- 
genommen werden,  um  eine  Eisenmenger-Reaktion  zu 
verhindern.  Kleinere  Defekte  können  auch  mit  einem 
Schirmchen  versorgt  werden,  das  mittels  Herzkatheter  ein- 
gebracht wird. 

39.3.2.3  Atrioventrikularkanal 

Beim  Atrioventrikularkanal  handelt  es  sich  um  einen  kom- 
binierten Defekt  des  Herzseptums  auf  Vorhof-  und  Vcntri- 
kclcbcnc.  ln  der  verbundenen  Herzhöhle  wird  arterielles 
mit  venösem  Blut  durchmischt,  wobei  anfangs  der  Links- 
rechts-Shunt  überwiegt.  Daher  tritt  primär  keine  Zyanose 
auf.  Da  sich  jedoch  im  Verlauf  rasch  eine  pulmonale 
Hypertonie  entwickelt,  küiuien  sich  die  Druck  Verhältnisse 
umkehren  (Eisenmenger-Reaktion  I.  Der  Atrioventrikular- 
kanal muss  chirurgisch  versorgt  werden  (Korrektur-Ope- 
ration mich  Rastelli:  Rekonstruktion  voll  Vörhof  - und  Ven- 
trikelseptum aus  Perikard  und  Anhcften  der  AV-Klappen 
an  das  neue  Septum). 


Tab.  39.3  formen  des  Vorhofseptumdefekts 


Form  Lokalicatlon/Merkmate 

thtium-pnmum- Defekt  (ASD  L selten)  tlefsttzender  Defekt,  der  bis  zum  Klappenring  reicht  und  häufig  mit  einem  Spalt  in  einer  der 

AV-Klappen  assoziiert  ist  (inkompletter  atrioventrikulärer  Kanal  oft  mit  Mitralinsuffizienz) 

Ostium-secundum-Defekt  (ASD  II)  zentral  im  Vorhofseptum  geiegen 

Sinus-venosus-Defekt  hochsitzender  ASD,  bezieht  die  lungenvenen  mit  ein 

offenes  foramen  ovale  physiologtscherwets«  schließt  sich  das  Foramen  ovale  durch  das  Wogbleiben  des  fetalen  Rechts- 

links-Shunts  nach  der  lungenentfaltung  (Anstieg  des  Drucks  im  linken  Vothof).  Bleibt  diese  Umkehr 
de»  Druckverhältnisse  aus  (z.6.  durch  Trikuspidal-  oder  Pulmonaistenose,  manchmal  aber  auch 
idiopathisch),  so  persistiert  die  Öffnung  aus  der  Fetatzeit.  evtL  mit  kleinem  Rechts-tinks- Shunt  bei 
erhöhtem  Druck  im  rechten  Vorhof. 
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39.3.2.4  Fa llot-Tetralogie 

Folgende  Fehlbildungen  gehören  zur  Falle« -Tetralogie: 

- subvalvuläre  Pulmonalstenose 

- hochsitzender,  großer  Ventrikelseptumdefekt 
■ über  dem  Defekt  reitende  Aorta 

• Rechtsherzhypertrophie. 

Pathogenese 

Bei  Kindern  ab  dem  2.  Lebensjahr  ist  die  Fnllot-Tctralogic 
der  häutigste  zyanotische  Herzfehler  - unter  den  angebo- 
renen Vitien  macht  er  etwa  5—  IOaö  aus.  Die  Ausfluss- 
behinderung  des  rechten  Ventrikels  führt  zur  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels  und  über  den  Ventrikclsept umdefekt 
zum  Rechts-Iinks-Shunt.  Dadurch  wird  die  Lunge  nur 
vermindert  durchblutet.  Der  Schweregrad  der  Pulmonal- 
stenose  ist  entscheidend  für  die  Größe  des  Rcchts-Iinks- 
Shunts  und  das  Ausmaß  der  Zyanose.  Ist  sie  nur  gering 
ausgeprägt,  kann  die  Zyanose  beim  jungen  Säugling  fehlen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  Fallot-Tetralogie  verursacht  folgende  Symptome: 

• zentrale  Zyanose  bereits  in  Ruhe  ohne  Zeichen  der 
I IcrzinsuRizicnz 

3 Zunahme  der  Zyanose  bei  Anstrengung 
Trinkschwäche  im  Sauglingsaher 
0 Dystrophie,  verzögertes  Längen-  und  Gewichtswachs- 
tum 

• Einnehmen  der  Hockstellung  nach  körperlicher  Belas- 
tung, weil  dadurch  der  Widerstand  im  Körperkreislauf 
steigt  und  die  Lungendurchblutung  verbessert  wird 

• hypoxämischc  Anfälle  (oft  erst  ab  dem  2.  Lebensjahr) 
mit  Bewusstlosigkeit  und  Dyspnoe 

• Uhrglasnägel,  Trommelschlägelfinger  (ab  dem  2.  Le- 
bensjahr) 

• durch  den  VSD  verursachtes  lautes  systolisches  Ge- 
räusch über  dem  4.  ICR  links  parasternal. 

Folgende  Befunde  sind  typisch: 

' EKG:  Rechtstyp  und  Rechtshypcrtrophiezeichen 
Röntgen  Thorasc  kleines  Herz,  prominenter  Aorten- 
knöpf,  reduzierte  Lungengefaßzeichnung 
Rechts-  und  Unksherzkatheter:  Nachweis  des  erhöhten 
rechts  ventrikulären  Drucks  und  des  Rechts-Iinks- 
Sliunts;  Bestimmung  des  Druckgradienten  über  der 
Pulmonalstenose. 

Therapie 

Im  akuten  hypoxämischen  Anfall  sind  zunächst  konser- 
vative symptomatische  Maßnahmen  angezeigt: 

• Scdierung 

• Sauerstoffgabe 

• Erhöhung  des  Widerstands  im  linken  Kreislauf  durch 
Pressen  der  Knie  gegen  die  Brust  oder  durch  Hock- 
stellung. 

Eine  Rezidivprophylaxe  ist  mit  ß-Blockern  möglich;  positiv 
inotrope  Substanzen  sind  komraindiziert! 

Kausal  sollte  eine  Korrcklurnpcration  mit  Verschluss  des 
VSD  und  Sprengung  der  stenosierten  Pulmonalklappe 
bzw.  Resektion  einer  Infundibulumstenose  erfolgen.  Ein 
solcher  Eingriff  zeigt  aber  erst  ab  dem  3.  l-ebcnsjahr  gute 
Ergebnisse. 

Bis  dahin  kann  durch  Ballondilatation  eine  palliative 
Dehnung  der  PulmonaUtcnosc  versucht  werden.  F.vtl.  ist 


die  Anlage  einer  Ana&tomosc  zwischen  A.  subclavia  und 
einem  Pulmonalarterienast  (Blalock-Taussig-Operationl 
zu  erwägen,  weil  sich  damit  die  Lungendurchblutung  ver- 
bessern lässt.  Auf  diese  Weise  lässt  sich  Zeit  gewinnen,  um 
die  Korrekiuropcration  bis  zum  optimalen  Zeitpunkt  int 
3.  Lebensjahr  hinaus/u /.Ogern. 

39.3.3  Angeborene  Fehlbildungen  der 
Pulmonal-  und  Trikuspidalklappe 
(Q22) 

39.3.3.1  Pulmonalstenose 

Liegt  eine  Stenose  der  Pulmonalklappe  vor,  ist  die  Aus- 
strombahn des  rechten  Ventrikels  verengt.  Bei  etwa  10% 
der  kongenitalen  I lerzviticn  handelt  cs  sich  um  eine  Pul- 
monaLstcnosc. 

Einteilung  und  Pathogenese 

Es  gibt  unterschiedliche  Formen  der  Pulmonalstenose: 
valvuläre  Pulmonalstenose:  Dysplasie  der  Klappe 
selbst 

sub  valvuläre  Pulmonalstenose:  fibröse,  fibromuskuläre 
oder  muskuläre  Einengung  der  Ausstrombahn  des  rech- 
ten Ventrikels  noch  vor  der  eigentlichen  Klappe 
supravalvuläre  Pulmonalstenose:  hvpoplastischc  Veren- 
gung der  proximalen  Aa.  pulmonales  oder  multiple 
Stenosierungen  peripherer  Lungenarterien. 

Die  verengte  Ausflussbahn  verursacht  eine  erhöhte  Druck- 
belastung des  rechten  Ventrikels,  der  darauf  zunächst  mit 
einer  konzentrischen,  spater  auch  mit  einer  exzentrischen 
Hypertrophie  reagiert.  Liegt  gleichzeitig  ein  offenes  Fora- 
men  ovale  vor,  entwickelt  sich  ein  Rechts-Iinks-Shunt  mit 
primärer  Zyanose. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Während  eine  isolierte  leichtere  Pulmonalstenose  zu- 
nächst keine  oder  kaum  Beschwerden  verursacht,  kommt 
es  bei  ausgeprägter  Stenose  bereits  im  Säuglingsalter  zu 
Zeichen  der  Rechtsherzdekompensation  mit 

• Rechtsdilatation 

- relativer  Trikuspidalinsuflizienz 
teberstauung;  I Icpatosplcnomegalie 

• peripherer  Stauung. 

Bei  der  Untersuchung  sind  folgende  Befunde  auffällig: 
Auskultation:  systolisches  Pressstrahlgeräusch  über  dem 
2.  ICR  links  parasternal: 

• weite  Spaltung  des  2.  Herztons 
Rontgen-Thorax:  linker  Hcr/rand  wird  vom  rechten 
Ventrikel  gebildet;  prominentes  Pulmonnlissegnient 
(poststenotische  Dilatation)  bei  reduzierter  peripherer 
Lungengefäßzeichnung 

- EKG:  Rechtstyp,  Rechtshypcrtrophiezeichen 
Herzecho:  Darstellung  der  verdickten  und  stenosierten 
Pulmonalklappe  und  der  muskulären  Rechtshypertro- 
phic;  dopplersonographisch  lässt  sich  der  Druckgra- 
dient schätzen. 

Therapie 

Ab  einem  Druckgradienten  > 50  mmHg  sind  therapeuti- 
sche Maßnahmen  erforderlich.  Folgende  Optionen  stehen 
zur  Verfügung: 
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39.3  Angeborene  Fehlbildungen  des  Kreislaufsystems  (Q20-Q28) 


Ballondilatation  der  steno&icrten  Klappe  I kann  versucht 
werden,  ist  bei  der  Pulmonalstenos«  aber  meist  nicht 
effektiv) 

• operative  Klappensprengung 

- Resektion  einer  Infundibulumstcitusc. 

39.3.3.2  Trikuspidalklappenstenose 

Eine  isolierte  angeborene  Trikuspidalstcnosc  tritt  nur  sehr 
selten  auf.  Im  Vordergrund  stellt  die  Druckbelastung  des 
rechten  Vorhofs,  die  sich  im  EKG  durch  ein  P dextroatriale 
äußert.  Nicht  selten  findet  man  jedoch  einen  kombinierten 
Vorhofseptumdefekt.  Bei  isolierter  Trikuspidalklappenstc- 
nose  ist  die  Kommissurotomic  die  Therapie  der  Wahl. 

39.3.3.3  Ebstein-Anomalie 

Die  Ebstein-Anomalie  ist  eine  sehr  seltene  Fehibildungdes 
Herzens,  bei  der  die  Trikuspidalklappe  in  den  rechten 
Ventrikel  verlagert,  dysplastisch  und  insuffizient  ist.  Es 
resultiert  eine  Vergrößerung  des  rechten  Vorhots,  die  man 
als  Atrialisation  bezeichnet.  Häufig  kommt  es  zu  einem 
Rcchts-Iinks-Shunt  durch  ein  persistierend  offenes  Fora- 
men  ovale.  Die  Therapie  erfolgt  durch  plastische  Re- 
konstruktion des  Trikuspidalklappenrings. 

39.3.4  Angeborene  Fehlbildungen  der 
Aorten-  und  Mitralklappe  (Q23) 
39.3.4.1  Aortenstenose 

Kongenitale  Aortenstcnoscn  machen  zusammen  5-10% 
aller  angeborenen  Vltien  aus.  Sie  fuhren  zur  Obstruktion 
der  linksventrikulären  Ausflussbahn. 

Einteilung  und  Pathogenese 

Fs  werden  folgende  Formen  der  Aortenstenose  unterschie- 
den: 

valvuläre  Stenose  ( 75%  I: 

meist  leichte  bis  mäßiggradige  konnatale  Verwach- 
sung der  Taschen 

bei  hochgradiger  Klappendysplasie  kann  es  zur  kriti- 
schen Aortenstenose  des  Neugeborenen  kommen 
subvalvuläre  Stenose  ( 22%): 

Ringleistenstenose:  fibröse,  subvalvuläre  Einengung 
der  Ausstrombahn  des  linken  Ventrikels 
- hypertrophe  obstruktive  Kardiomyopathie:  autoso- 
mal-dominante muskuläre  subvalvulärc  Einengung 
supravalvulärc  Stenose  (3%); 

dicht  oberhalb  der  Klappe  gelegene  hypoplastische 
Einengung  der  Aorta  ascendens 
Williams-Bcurcn-Syndrom  (Gcsichtsdysplasic,  Oli- 
gophrenie, supravalvuläre  Aortenstcnose). 

Mit  hämodynamischen  Auswirkungen  ist  erst  ab  einer  Re- 
duktion der  Öffnungsfläche  um  Über  30%  zu  rechnen: 

-1  Unksventrikuläre  Druckbelastung 
zunächst  konzentrische,  später  dilatativv  Hypertrophie 

• arterielle  Hypotonie 

• verminderte  Koronarperfusion. 

Folgende  Einteilung  erfolgt  nach  dem  Schweregrad: 
o leichte  Stenose:  Druckgradient  < 50  mmHg 

• mäßiggradige  Stenose:  Druckgradient  50-80  mmHg 

• hochgradige  Stenose:  Druckgradient  > 80  mmHg 


kritische  Stenose:  schwere  Zeichen  der  Herzinsuffizienz 
in  den  ersten  Lebenstagen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Eine  kritische  Aortenstenose  beim  Neugeborenen  führt 
schon  in  den  ersten  Lebenstagen  zu  Herzdilatation.  Links- 
herzinsuffizienz und  Lungenödem  mit  respiratorischer 
Insuffizienz. 

In  allen  anderen  füllen  lässt  sich  die  Aortenstenose 
durch  linksventrikuläre  Hypertrophie  lange  Zeit  kom- 
pensieren. Daher  sind  70%  der  Patienten  mit  angeborener 
Aortenstcnose  im  Kindesalter  noch  beschwerdefrei.  Mit 
nachlassender  Kompensationsrähigkeit  entwickeln  sich 
folgende  Symptome  und  Befunde: 

• eingeschränkte  körperliche  Belastbarkeit 

- Hypotonie  mit  verringerter  Bluldruckamplitude 

- hebender  Herzspitzenstoß  und  palpables  Schwirren 
über  dem  fugulum 

• Auskultalionsbefund  (am  deutlichsten  in  nach  vorn 
gebeugter,  sitzender  Position ): 

- spindelförmiges,  raues  Systolikum  mit  Punctum 
maximum  über  dem  2.  ICR  rechts  parasternal,  Fort- 
leitung in  die  Karutiden 

evtl.  Verlängerung  der  linksventrikulären  Austrei- 
bungszeit mit  paradoxer  Spaltung  des  2.  I lerztons 
Pulmonaliston  vor  Aortenton) 
abgeschwächter  I.  und  2.  Her/ton 

- frühsystolischer  Klick  (Aortenklappenöffnungston) 
hahnenkammförmige  Karotisdruckkurvc 

• EKG:  Linkshypertrophiezeichen,  evtl.  ST-Senkungen  in 
V und  V. 

- Röntgen-Thorax:  poststenotische  Aortendilatation  bei 
anfangs  normal  großem  I lerzen 

• Herzecho: 

valvuläre  Stenose:  verdickte  Aortenklappe,  vermin- 
derte Klappenbeweglichkeit  und  reduzierte  Öff- 
nungsamplitudc 

- subvalvuläre  Stenose:  subaortale  Hypertrophie 

• Dopplersonographie:  Abschätzung  des  Druckgradien- 
ten  zwischen  linkem  Ventrikel  und  Aorta 

1 Linksher/kalheter: 

Messung  des  Druckgradicnten  zwischen  linkem 
Ventrikel  und  Aorta 

- Erhöhung  des  endsystolischen  Drucks  im  linken 
Ventrikel 

- reduzierte  Ejektionsfraktion. 

Therapie 

Im  Kindesalter  sieht  ntan  eine  Operationsindikation 
5 bei  einem  Druckgradicnten  > 60  mmHg  zwischen  lin- 
kem Ventrikel  und  Aorta 

- bei  ausgeprägten  klinischen  Symptomen  (Synkopen) 
bei  Vöriiegen  einer  Hypertrophieschadigung  des  linken 
Ventrikels. 

Folgende  Verfahren  sind  möglich: 

perkutan«  transluminale  Ballondilatation  (Klappen- 
sprengung) 

- operative  Klappensprengung 

Klappenersatz  im  Kindcsaltcr  wegen  Klappen  haltbar- 
keit  und  langfristig  notwendiger  Anlikoagulalion  nur 
mit  Zurückhaltung 

Klappenrekonstruktion  (selten  möglich). 
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Angeborene  Fehlbildungen,  Deformitäten  und  Chromosomenanomalien  (Q00-Q99) 


39.3.4.2  Angeborene  Fehler  der  Mitralklappe 

Angeborene  Insuffizienzen  und  Stenosen  der  Mitral- 
klappe sind  ausgesprochen  selten.  Während  die  Insuffi- 
zienz eine  vermehrte  Volumenbelastung  des  linken  Ventri- 
kels mit  sich  bringt,  führt  die  Stenose  zum  Rückstau  des 
Blutes  in  die  Lunge,  was  langfristig  in  ein  Cor  pulmonale 
mündet. 

39.3.5  Angeborene  Fehlbildungen  der 
großen  Arterien  (Q25) 

39.3.5.1  Ductus  arteriosus  persistens 

Bleibt  die  fetale  Verbindung  zwischen  A.  pulmonalis  und 
Aorta  postnatal  bestehen,  spricht  man  vom  Ductus  arte- 
riosus persistens. 

Pathogenese 

Der  persistierende  Ductus  arteriosus  ntacht  etwa  7%  aller 
angeborenen  Fehlbildungen  des  Herzens  und  der  großen 
Gefäße  aus.  Die  Aufgabe  des  Ductus  arteriosus  im  Fctal- 
kreislauf  besteht  darin,  das  Blut  an  der  noch  nicht  entfalte- 
ten Lunge  vorbeizuleiten.  Das  Blut  gelangt  von  der  A.  pul- 
monalis direkt  in  die  Aorta  deseendens.  Physiologische r- 
weise  verschließt  sich  der  Ductus  arteriosus  innerhalb  der 
ersten  10-  15  h nach  der  Geburt.  Persistiert  er,  ändert  sich 
mit  den  Druckverhältnissen  auch  die  Flussrichtung:  Durch 
den  Druckabfall  im  kleinen  Kreislauf  nach  Entfaltung  der 
Lunge  fließt  das  Blut  nun  von  der  Aorta  in  die  A.  pulmo- 
nalis. Die  resultierende  vermehrte  Lungendurchblutung 
führt  zu  einer  Volumenbelastung  des  linken  Ventrikels. 
Besteht  gleichzeitig  eine  distal  des  I >uktus  gelegene  Stc- 
nosierung  oder  Atresie  der  Pulmonalarterien,  bleibt  die 
Stromumkehr  aus  und  es  kommt  durch  den  Rechts-Iinks- 
Shunt  primär  zur  Zyanose. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Zu  den  klinischen  Merkmalen  des  Ductus  arteriosus 
persistens  gehören: 

• Blässe 

• Tachypnoe 

• rezidivierende  spastische  Bronchitiden 

• systolisch-diastolisches  Maschinengeräusch  Uber  dent 
2.  ICR  links  parasternal 

• große  Blutdruckamplitudc  ( Pulsus  ecler  et  altus) 
pulsierendes  Präkordium  durch  Linkshcrzbelastung 
EKG:  Zeichen  der  Linkshypertrophie 

• Röntgen-Thorax:  Vergrößerung  der  Herzsilhouette  und 
verstärkte  lungcngcfäß/cichnung 

- Herz.ccho:  Darstellung  des  offenen  Ductus  arteriosus 
und  dopplersonographischer  Shuntnachweis. 

Therapie 

Der  Ductus  arteriosus  persistens  muss  frühzeitig  ver- 
schlossen werden  - entweder  operativ  oder  durch  Kalhe- 
terokklusion. 

39.3.5.2  Aortenisthmusstenose 

Die  Aortenisthmusstenose  stellt  eine  Einengung  der  Aor- 
tenstrombahn im  Bereich  des  Übergangs  zwischen  Aorten- 
bogen und  Aorta  deseendens  im  Mündungsbereich  des 
fetalen  Ductus  arteriosus  Botalli  dar. 


Einteilung  und  Pathogenese 

Aortenisthmusstcnosen  machen  etwa  7%  aller  angebore- 
nen Fehlbildungen  des  I lerzens  und  der  großen  herznahen 
Gefäße  aus,  wobei  lungen  häufiger  betroffen  sind  als  Mäd- 
chen. Eine  Aortenisthmusstenose  findet  man  bei  jeder 
fünften  Patientin  mit  UIlrich-Turncr-Syndrom. 

Ic  nachdem,  ob  sich  die  Stenose  distal  oder  proximal  des 
Ductus  arteriosus  befindet,  unterscheidet  man  eine  prä- 
duktale von  einer  postduktalen  Aortenstenose  mit  unter- 
schiedlicher Pathophysiologie  und  Klinik. 

Präduktale  Aortenisthmusstenose 

Bei  der  präduktalen  Aortenisthmusstenose  befindet  sich 
die  Engstcllc  der  Aorta  vor  der  Mündung  des  Ductus  arte- 
riös us.  Die  Fehlbildung  Ist  häufig  kombiniert  mit 

• einem  offenen  Ductus  arteriosus 

• einer  Aortenbogenhypoplasie 

• einem  Venlrikelseptumdcfckt. 

Wird  die  Aorta  deseendens  über  den  offenen  Ductus  fast 
ausschließlich  mit  sauerstoffarmem  Blut  aus  der  A.  pul- 
monalis versorgt,  kommt  cs  zur  Zyanose  der  unteren  Kör- 
pcrhälfte. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Meist  entwickeln  sich  bereits  in  der  Neonatalzeit  Hypoxie 
und  Herzinsuffizienz.,  Ferner  fallen  die  Kinder  durch  Zya- 
nose und  Trinkschwäche  auf.  Bei  der  Untersuchung  sind 
folgende  Befunde  typisch: 

Auskultation:  uncharakteristisches  systolisches  Herz- 
geräusch 

EKG:  Zeichen  der  Rechtshypcrtruphic 
Röntgen-Thorax:  prominentes  Pulnionalissegmeitt,  ver- 
minderte Lungengefäßzeichnung  in  der  Peripherie, 
Herzdilatation 

llcrzccho:  Nachweis  der  Stenose  und  des  offenen 
Ductus  arteriosus  mit  Rcchts-Iinks-Shunt 
Herzkatheter:  genaue  angiographische  Darstellung  der 
Stenose;  Nachweis  weiterer  Defekte. 

Therapie  und  Prognose 

Bei  symptomatischen  Neugeborenen  wird  eine  sofortige 
Resektion  der  Stenose  und  Verschluss  des  Ductus  arterio- 
sus durchgeführt.  Die  Letalität  des  Eingriffs  beträgl  aller- 
dings bis  zu  60%. 

Ohne  Therapie  sterben  90%  der  Kinder  bereits  im 
ersten  Lebensjahr. 

Postduktale  Aortenisthmusstenose 

Bei  der  postduktalen  Form  der  Aortenisthmusstenose 
finde)  man  eine  sanduhrförmige  Einengung  der  Aorta  des- 
cendens  distal  der  Mündung  des  Ductus  arteriosus.  Dabei 
ist  der  Ductus  arteriosus  meist  verschlossen.  Die  Stenose 
verursacht  eine  Druckbelastung  des  linken  Ventrikels 
sowie  eine  Hypertonie  in  der  aufsteigenden  Aorta  sowie  im 
Aortenbogen  und  in  den  nachgcschaltctcn  Gefäßen.  Distal 
der  Stenose  findet  man  in  der  absteigenden  Aorta  und  den 
abhängigen  Gefäßen  jedoch  eine  ausgeprägte  Hypotonie. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Die  körperliche  Entwicklung  verläuft  in  der  Regel  un- 
gestört: im  Kindesalter  treten  keine  oder  nur  geringe 
Beschwerden  auf.  Folgende  klinischen  Befunde  sind  cha- 
rakteristisch: 
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39.5  Lippen-,  Kiefer-  und  Gaumenspalte  (Q35-Q37) 


Hypertonie  in  Kopf  und  Armen,  die  sich  klinisch  mani- 
festiert mit 

- roter  Gesichtsfarbe 

- häufigem  Nasenbluten 

- warmen  Händen 

- Kopfschmerzen 

Hypotonie  distal  der  Aorta  descendcns,  gekennzeichnet 
durch: 

- Claudicatio  intermittcns 
fehlende  Femoralispulse 

- kalte  Füße 

Auskultation:  systolisches  .Strömungsgeräusch  über  der 
Hcr/basis  und  im  Rücken;  evtl,  kommt  cs  durch  stark 
durchblutete  Interkostalarterien,  die  als  Kollateralen 
genutzt  werden,  zu  kontinuierlichen  Strömungsge- 
räuschen überden  Rippen. 


Röntgen- Thorax:  prominenter  Aortenknopf,  Rippen- 
usuren  an  den  Unterrändern  der  4.  bis  10.  Rippe  durch 
erweiterte  Interkostalarterien  (in  der  Regel  erst  ab  dem 
10.- 1 2.  Icbensjahr  sichtbarl 
EKG:  Zeichen  der  Linkshypertrophie 
Herzecho:  Die  Stenose  selbst  kommt  meist  nicht  zur 
Darstellung;  dopplersonographisch  fallt  der  vermin- 
derte Fluss  in  der  Aorta  descendcns  auf. 
Linksherzkatheter  und  Angiographie:  Bestimmung  des 
Druckgradienten  und  Darstellung  des  Kollateralkreis- 
laufs. 

Therapie 

Die  postduktale  Stenose  sollte  operativ  beseitigt  werden, 
bevor  sich  die  Hypertonie  fixiert.  Die  Operation  ist  mit 
einer  Letalität  von  etwa  1%  behaftet. 


39.4  Angeborene  Fehlbildungen  des  Atmungssystems  (Q30-Q34) 


39.4.1  Angeborene  Fehlbildungen 
der  Nase  (Q30) 

39.4.1.1  Choanalatresie 

Die  Choanalatresie  ist  die  häufigste  angeborene  Fehlbil- 
dung der  Nase.  Sie  ist  gekennzeichnet  durch  ein  membra- 
nöses  Septum  zwischen  Nase  und  Pharynx.  Symptome 
I landclt  cs  sich  um  eine  einseitige  Atrcsic,  kommt  cs  ledig- 
lich zu  einer  leichten  Alembehinderung,  schleimigen 
Absonderungen  und  gelegentlich  zu  Problemen  beim 
Trinken.  Eine  beiderseitige  Atrcsie  verursacht  bereits  in  der 
Neugcborencnperiodc  eine  bedrohliche  Ateminsuffizienz 
mit  Einziehungen,  Zyanose  und  Aspiration,  die  sich  vor 
allem  beim  Trinken  bemerkbar  macht  und  zu  Gedeih- 
störungen führt.  Diagnose:  Der  frustranc  Versuch,  eine 
Nasensonde  zu  legen,  bestätigt  die  Diagnose.  Therapie:  Die 
Behandlung  erfolgt  operativ  mit  einer  möglichst  früh- 
zeitigen Korrektur. 


39.4.2  Laryngealer  Stridor  congenitus 
(konnataler  inspiratorischer 
benigner  Stridor)  (Q31) 

Der  Stridor  congenitus  stellt  eine  angeborene  inspiratori- 
sche Atembehinderung  dar,  die  durch  eine  pathologische 
Weichheit  von  Epiglottis  und  Kchlkopfknorpcl  (laryngo- 
malazic!  hervorgerufen  wird.  Bei  der  Larytigomala/ie  han- 
delt es  sich  um  die  häufigste  Ursache  eines  inspiratorischen 
Stridors  beim  Neugeborenen.  Ansonsten  treten  keine  wei- 
teren Symptome  auf. 

Differentialdiagnose 
Ausgeschlossen  werden  sollten 

■ eine  Behinderung  der  Atmung  durch  Gcfäßanomalicn 
(doppelter  Aortenbogen,  abnorm  verlaufender  Truncus 
brachiocephalicus) 

• eine  Struma 

" eine  gcburtxtraumatische  Rekurrcnsparesc. 

Therapie 

Eine  Behandlung  erübrigt  sich  in  der  Regel,  da  der  Knorpel 
innerhalb  des  ersten  Lebensjahres  von  selbst  fester  wird. 
Interkurrierende  Atem wegsinfekte  können  jedoch  die 
Atcmbchindcrung  bedrohlich  verschlimmern.  In  dem  Fall 
sind  ahschwcilcndc  Maßnahmen  meist  erfolgreich. 


39.5  Lippen-,  Kiefer-  und  Gaumenspalte  (Q35-Q37) 


39.5.1  Lippen-  und  Kieferspalte  (Q35) 

Die  Lippen-  und  Kicfcrspaltcn  stellen  Spaltbildungcn  des 
vorderen  embryonalen  Gaumens  dar.  Man  unterscheidet: 

• Lippenspalte  (Cheiloschisisl:  ausbleibender  Schluss  der 
Oberlippe  seidich  der  Mittellinie 
Kieferspaltc  (Gnathoschisis):  ausblcibcndcr  Schluss  des 
Ober-  und/ oder  Unterkiefers:  tritt  immer  kombiniert 
mit  einer  Lippenspalte  auf.  Die  Spalte  verlauft  zwischen 
dem  Eckzahn  und  dem  2. Schneidezahn. 


39.5.2  Gaumenspalte  und  Uvula  bifida 
(Q36) 

Bei  der  Gaumenspalte  und  der  Uvula  bifida  handelt  es  sich 
um  Spaltbildungen  des  hinteren  embryonalen  Gaumens. 
Man  unterscheidet: 

Gaumenspalte  (Ralatoschisis):  ausbleibender  Schluss 
zwischen  Mund-  und  Nasenhöhle 
• Uvula  bifida:  Spaltung  des  medianen  Zäpfchens;  kann 
bis  in  den  weichen  Gaumen  reichen. 
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Angeborene  Fehlbildungen,  Deformitäten  und  Chromosomenanomalien  (Q00-Q99) 


39.5.3  Kombinierte  Spaltbildungen  (Q37) 

folgende  kombinierte  Spallbildungcn  de»  vorderen  und 
hinteren  embryonalen  Gaumens  können  auftreten: 

“ Cheilognathopalatoschisis  ( Wolfsrachen I mit  einseiti- 
ger Uppenspstltc 


Cheilugnathupalatuschisis  mit  beidseitiger  Lippen- 
spalte. 

Die  Therapie  aller  Spaltbildungen  im  Mund  Rachen  - 
Raum  erfolgt  operativ;  die  Korrekturen  zeigen  in  der  Regel 
ein  gutes  kosmetisches  Ergebnis. 


39.6  Sonstige  angeborene  Fehlbildungen  des  Verdauungssystems 
(Q38-Q45) 


39.6.1  Angeborene  Fehlbildungen  des 
Ösophagus  (Q39) 

39.6.1.1  Ösophagusatresie 

Die  wichtigste  angeborene  Fehlbildung  des  Ösophagus  ist 
die  Ösophagusatresie. 

Formen 

Man  unterscheidet  folgende  formen  (nach  Vogt  I: 

• I:  Normalbefund 

■ fl:  Atrcsic  ohne  Fistd 

• lila;  Atresie,  bei  der  der  magcuscitige  Osophagusstumpl 
blind  endet,  während  der  oralseitige  in  die  Trachea 
mündet 

• lllb:  Atresie,  bei  der  der  oralscitigc  Stumpf  blind  endet, 
während  der  magenseitige  in  die  Trachea  mündet  ( mit 
85uo  häufigste  Form) 

• Ille  beide  Stumpfe  münden  in  die  Trachea. 

Klinik 

Typische  Hinweise  auf  eine  Ösophagusatresie  sind: 

i ivdramnion  in  der  Schwangerschaft 
- Entleerung  von  schaumigem  Sekret  aus  dem  Mund  vor 
der  ersten  Nahrungsaufnahme 

• Regurgitieren  von  Nahrung 

• Aspiration 

• Hustenanfälle. 

Die  Aspiration  wird  vor  allem  dadurch  begünstigt,  dass 
Ösophagusatresien  häutig  kombiniert  mit  Ösophagotra- 
chealfisteln Vorkommen.  Zum  Ausschluss  einer  Ösopha- 
gusatresie wird  beim  Neugeborenen  der  Magen  sondiert 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  chirurgisch,  wenn  möglich  durch  eine 
End-zu-End-Anastomose  der  beiden  Blindsacke.  Bei 
langstreckigen  Atresicn  kann  eine  Gastrostomie  erforder- 
lich sein. 

39.6.1.2  Ösophagusringe  und  -membranen 

Ösophagusringe  sind  zirkuläre,  Ösophagusmcmbranen 
halbmondförmige,  meist  fibrotische  Gewebekisten  und 
-segd,  die  entwederangeboren  sind  oder  nach  Entzündun- 
gen und  Ulzerationcn  durch  narbige  Abheilung  entstehen. 
Sie  rufen  dysphagische  Beschwerden  hervor  und  können 
meist  durch  endoskopische  Abtragung  therapiert  werden. 

Der  angeborene  untere  üsophageale  Mukusaring 
(Schatzky  Ring)  ist  selten:  Er  ruft  durch  Stenusicrung  fast 
immer  eine  Dysphagie  hervor.  Die  Behandlung  erfolgt 
durch  Dilatation. 


39.6.2  Sonstige  angeborene  Fehlbildun- 
gen des  oberen  Verdauungstraktes 
(Q40) 

39.6.2.1  Hiatushemie 

Bei  einer  Hiatushemie  kommt  es  zur  Verlagerung  von 
Magcnantcilcn  durch  den  Ösophagusspalt  des  Zwerchfells 
in  den  Thoraxraum. 

Einteilung 

Man  unterscheidet  verschiedene  Formen  der  Hiatushemie: 

• Gleithernie  (am  häutigsten):  bedingt  durch  eine  Locke- 
rung des  ßandapparates  gleiten  Kardia  und  Magenfun- 
dus in  die  Brusthöhle. 

paraösophagcalc  Hernie:  ein  Teil  des  Magenfundus  liegt 
umgeben  von  einem  peritonealen  Bruchsack  im  Thorax. 

Insbesondere  die  Glcithcmie  fuhrt  zur  Kardiainsuffizicnz 
mit  gastroösophagealem  Reflux. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Klinisch  manifestiert  sich  eine  Hiatushemie  mit  (evtl,  blu- 
tig tingiertem)  Erbrechen, Gedeihstörung  und  Dystrophie. 
Es  kann  sich  auch  eine  Blutungsanämie  entwickeln. 

Die  Diagnosestellung  erfolgt  endoskopisch  und/oder 
radiologisch  (obere  Magen -Darm -Passage). 

Therapie 

In  schweren  Fällen  wird  operativ  eine  retroösophagcale 
Hiatusplastik  mit  Gastropexie  vorgenommen  (bei  Kindern 
> 2 1.).  Ansonsten  erfolgt  eine  symptomatische  Therapie 
des  Refluxes  (Bauchlage,  Obcrkörpcrhochtagcrung,  Ome- 
prazol nur  bei  Kindern  > I Fahr]  I. 

39.6.2.2  Hypertrophische  Pylorusstenose 

Definition:  eine  Verengung  des  Magenausgangs,  die  durch 
muskuläre  Hypertrophie  bedingt  Ist. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  hypertrophische  Pylorusstenose  manifestiert  sich 
meist  zwischen  der  2.  und  6.  Lebenswoche,  kann  aber  auch 
angeboren  sein.  Die  Ätiologie  ist  nicht  geklärt,  aber  eine 
familiäre  Veranlagung  ist  anzunchmen.  Jungen  sind  im 
Verhältnis  4 : 1 häufiger  betroffen  als  Mädchen.  Pathogene- 
tisch behindert  die  Stenose  die  Magenentleerung. 

Symptomatik  und  Diagnostik 
Charakteristische  Merkmale  der  Pylorusstenose  sind: 

• Erbrechen  im  Schwall  ( nicht  gallig!  I 

• sichtbare  Magenperistaltik 
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• Gewichtsabnahme 

• Dehydratation;  evtl.  Oligurie 

• evtl,  im  rechten  Oberbauch  tastbarer  hypertrophischer 
Pylorus 

metabolische  (hypochlorämisdie)  Alkalose  und  Hvpo- 
kaliamie. 

Bei  klinischem  Verdacht  wird  die  Diagnose  sonographisch 
und  röntgenologisch  durch  Kontrastdarstcllung  des  steno- 
sierten  Canalis  egestorius  bestätigt  (*»'  Abb.  39.1 ). 

Therapie  und  Prognose 

Die  Therapie  der  Wahl  ist  die  sofortige  operative  Pyloro- 
myotomie  nach  Weber- Ramstadt,  bei  der  die  Pylorus- 
muskulatur  längs  gespalten  wird.  Präoperativ  müssen 
Wasser-  und  EJektrulytverluste  parenteral  ausgeglichen 
werden.  Nach  der  Operation  ist  die  Prognose  gut. 

39.6.3  Duodenalatresie,  Dünndarmatresie, 
Analatresie  (Q41-Q42) 

Duodenalatresie 

Klinische  Hinweise  auf  eine  Duodenalatresie  sind: 

• anamnestisch  Hydramnion 

• galliges  Erbrechen 

1 geblähter  Oberbauch 

• eingesunkener,  leerer  Unterbauch 

• im  Röntgenbild  luftfreies  Abdomen  bis  auf  eine  Magen- 
und  eine  Duodcnalblasc  („Doublc-Bubblc-Phänomcn", 
«*  Abb. 39.2) 

• .Mekoniumabgang  möglich. 

Tiefe  Dünndarmatresie  (Jejunum-  oder  Ileumatresie) 

Kennzeichen  einer  Jejunum  oder  Ileumatresie  sind: 

- Hydramnion  (in  25°«  der  Falle) 

• gilligcs  Erbrechen 

geblähtes  Abdomen  mit  Zwerchfellhochstand 

- röntgenologisch  nur  einzelne  Luftblasen  mit  Flüssig- 
keitsspiegeln im  Dünndarmbereich  bei  luftffeiem  Kolon 

■ geringer  Mckoniumabgang  möglich. 


Abb.  39.1:  Hypertrophische  Pylorusstenose:  Sonographischer  Längs- 
schnitt durch  den  PylomsmuskeL-  19mm  Länge  (+)  des  Gesamttanels 
(normal  15mm),  Muskeldidte  (x)  6mm  (normal  3mm  und  weniger); 
M:  Magen,  G:  Gallenblase  (2|, 


Analatresie 

Charakteristisch  für  eine  Analatresie  ist  der  fehlende  Me- 
koniumabgang innerhalb  von  24  h nach  der  Geburt.  Es 
kann  zum  Mckoniumileus  kommen,  der  gekennzeichnet 
ist  durch  ein  autgetriebenes  Abdomen  und  galliges  Er- 
brechen. Liegt  gleichzeitig  eine  perineale  Fistel  vor,  kann 
sich  über  diese  Mekonium  entleeren. 

Therapie 

Alle  Atresien  und  relevanten  Stenosen  im  Verdauungstrakt 
erfordern  eine  operative  Korrektur.  Liegt  eine  hohe  Anal- 
atresie vor.  muss  meist  vorübergehend  ein  Anus  praeter 
angelegt  werden. 

39.6.4  Sonstige  angeborene 

Fehlbildungen  des  Darms  (Q43) 

39.6.4.1  Malrotation  des  Darms 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Als  .Malrotation  bezeichnet  man  eine  fehlerhafte  embryo- 
nale Darmdrehung.  Dabei  wird  das  Mesenterium  nur 
mangelhaft  an  der  hinteren  Bauchwand  befestigt.  Folgende 
Schweregrade  der  Störung  werden  differenziert: 

Nonrotation:  Dünndarm  liegt  rechts,  Kolon  Links;  diese 
Störung  begünstigt  die  Entstehung  eines  Volvulus  (Ab- 
schnüren eines  Darmsegments  durch  Drehung,  » Kap. 
33.6.2.3). 


Abb.  39.2:  „Double -Bubble- Phänomen"  bei  (Xjodenalatresie  (Abdomen 
ubetsichtsaufnahme)  [JJ. 
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Malmtation  I:  Blinddarm  und  Colon  ascendcns  liegen 
im  rechten  Oberbauch  und  bilden  häutig  Verwachsun- 
gen mit  dem  Duodenum;  häutig  assoziiert  mit  Duode- 
nalatresic:  Risiko  für  Volvulus  erhobt 
Malrotation  II:  gegensinnige  Drehung  von  Dünn-  und 
Dickdarm  mit  Mesenterium  commune  und  Coecum 
mobile. 

Symptome 

Typische  klinische  Kennzeichen  einer  Malrotation  sind: 

• Erbrechen 

chronisch -rezidivierende  Bauchschmerzen 

• Stuhlunregelmäßigkeiten. 

Eine  gefürchtete  und  häufige  Komplikation  ist  der  Volvu- 
lus.  Er  kann  zum  Ileus  oder  zur  Infarzierung  des  betroffe- 
nen Darmabschnitts  mit  massiver  gastrointestinaler  Blu 
tung  führen. 

Die  Malrotation  wird  durch  einen  Kolonkontrasteinlauf 
diagnostiziert  und  chirurgisch  behandelt. 

39.6.4.2  Megacolon  congenitum 
(Morbus  Hirschsprung) 

Ein  Megakolon  stellt  eine  massive  Dilatation  des  Kolons 
mit  akuter  Perforationsgefahr  dar. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Am  häufigsten  beruht  das  Megakolon  auf  einem  Morbus 
I Iir5chsprung  (Mcgacolon  congcnituml.  Dabei  handelt  cs 
sich  um  eine  embryonale  Hcnimungslehlbildung  des  Ple- 
xus myentericus  (Auerbach!,  die  meist  im  Rektosigmoid 
lokalisiert  ist.  Häufig  findet  man  eine  familiäre  Veranla- 
gung, wobei  lungen  im  Verhältnis  4 : I häufiger  betroffen 
sind  als  Mädchen. 

Das  aganglionätc  Dickdarmsegment  ist  stenotisch  ver- 
engt. Dies  fuhrt  prästcnotisch  zu  einer  reaktiven  Dilata- 
tion. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Ein  verzögerter  Mckoniumabgang  kann  einen  frühen 
Hinweis  auf  einen  Morbus  Hirschsprung  darstellen.  Im 
weiteren  Verlauf  ist  eine  chronische  Obstipation  das  Leit- 
symptom. Häufig  setzt  die  Symptomatik  des  toxischen 
Megakolons  mit  der  Umstellung  von  Muttermilch  aul 
Kuhmilch  ein.  Die  Säuglinge  fallen  klinisch  auf  mit: 

• Erbrechen 

aulgeiriebencm  Abdomen 

• Darmsteifungen 

• Gedeihstörung 

' explosionsartiger  Entleerung  von  Lutt  und  Stuhl. 

Bei  der  rektalen  Untersuchung  findet  sich  ein  langer,  enger 
Sphinkterkanal.  Eine  Rektumampulle  ist  meist  nicht  tast- 
bar. 

Durch  manometrische  Untersuchung  lasst  sich  dasagan- 
glionärc  Segment  identifizieren  und  so  die  Diagnose  stellen. 
Im  Kontrasteinlauf  findet  sich  ein  typischer  Lumensprung 
vom  stenosierten  aganglionären  /um  dilaticrtcn  proxima- 
len Darmsegment.  Letztlich  gesichert  wird  die  Diagnose 
durch  den  Nachweis  des  leidenden  Plexus  in  der  Rektum- 
schleimhautbiopsie. 


Merke!  Die  schwerste  Komplikation  des  Megakolons 
ist  die  Kolonpcrtöration  mit  akuter  schwerer  Peritonitis. 
Wegen  der  Perforationsgefahr  darf  bei  der  Röntgen- 
untersuchung als  Kontrastmittel  nur  Gastrografin®,  nie 
Barium  verwendet  werden! 

Diffcrentialdiagnostisch  müssen  Stenosen  anderer  Ursache 
abgegrenzt  werden,  die  sekundär  zum  Megakolon  führen 
können. 

Therapie 

Therapie  der  Wahl  ist  die  operative  Ausschaltung  des 
aganglionären  Segments  und  vorübergehende  Anlage 
eines  Anus  praeter.  In  einem  zweiten  Eingriff  wird  der 
aganglionärc  Darm  reseziert  und  der  Anus  praeter  durch 
End-zu-End-Anastomosc  zurückverlagert. 

39.6.4.3  Meckel-Divertikel 

Als  Meckel-Divcrtikel  bezeichnet  man  einen  persistieren- 
den Stumpf  des  Ductus  omphaloentericus,  der  etwa  bei 
1 — 2ub  der  Bevölkerung  nachweisbar  ist.  Man  findet  ihn 
etwa  75  cm  proximal  der  llcuzükalktappe  im  lleum/ 
lejunum.  Das  Divertikel  ist  mit  Ltünndarm-  oder  ektoper 
Magenschleimhaut  ausgcklcidct  und  kann  klinisch  unauf- 
fällig bleiben.  sich  aber  auch  mit  folgenden  pathologischen 
Veränderungen  manifestieren: 

• Ulzera 

Divertikulitis  (DD  Appendizitis!  I 

Typische  Symptome  sind 
1 abdominale  Koliken 
massive  gastrointestinale  Blutung 
- akutes  Abdomen  durch  Perforation  mit  Peritonitis. 

F.s  besteht  ein  erhöhtes  Risiko  für  eine  Invagination  oder 
einen  Volvulus  mit  mechanischem  Ileus.  Symptomatische 
Meckel -Divertikel  werden  reseziert. 

39.6.5  Gallengangsatresie  (Q44) 

Zur  Gallengangsatresie  kommt  cs  bei  angeborener  oder  er- 
worbener Obliteralion  der  extrahepatischen  Gallenwege, 
wobei  Mädchen  häufiger  betroffen  sind  als  lungen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

• Angeborene  Gallengangsatresie:  beruht  auf  einer  em- 
bryonalen Fehlbildung 

0 Erworbene  Gallengangsatresie:  als  Folge  einer  postna- 
talen obstruierenden  Cholangiopathic  durch  infektiöse, 
toxische  oder  vaskuläre  Schädigung. 

Die  Folge  ist  eine  posthepatische  Cholestase  mit  Ikterus, 
acholischen  Stühlen  und  Fettverdauungsstörung. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Klinisch  im  Vordergrund  stehen  folgende  Befunde: 

Ikterus  (Rcginn  meist  2.-3.  Lebenswoche)  durch  den 

Anstieg  des  konjugierten  Bilirubins 

derbe  Hepatomegal ie,  später  auch  Splenomegalie 

• acholischer,  entfärbter  Stuhl 

• dunkler  Urin 

• Juckreiz  (entwickelt  sich  erst  ab  dem  4.  Lcbcnsmonai  1 

• Gedeihstorung 
■ Osteomalazie. 
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39.7  Angeborene  Fehlbildungen  der  Genitalorgane  (Q50-Q56) 


Diagnostisch  wegweisend  sind  die  Laborbel'undc:  Erhö- 
hungen des  direkten  Bilirubins  und  der  Cholestaseen 
zyme.  Gesichert  wird  der  Verdacht  durch  den  Nachweis 
des  fehlenden  Gallcabflusscs  ins  Duodenum  in  der  Szinti- 
graphie. 


Therapie  und  Prognose 

Neben  der  Lebertransplantation  stellt  die  Hepatoportoen- 
tcrostomic  nach  Kasai  die  einzige  kausale  Therapieoption 
bei  extrahepatischer  (iallcngangsaircxic  dar.  Dieser  Eingrill 
ist  jedoch  nur  in  den  ersten  zwei  Lebensmonaten  erfolg- 
reich durchführbar. 

Unbehandelt  entwickelt  sich  eine  biliäre  Zirrhose  mit 
terminalem  Leberversagen  im  zweiten  Lebensjahr. 


39.7  Angeborene  Fehlbildungen  der  Genitalorgane  (Q50-Q56) 


39.7.1  Angeborene  Fehlbildungen 
des  Uterus  (Q51) 

Wichtige  kongenitale  Fehlbildungen  des  Uterus  sind: 

• Agencsie  des  Uterus 

• Uterus  unicornis 

• Uterus  bicornis 
r-  Uterus  duplex. 

39.7.2  Sonstige  angeborene  Fehlbildungen 
der  weiblichen  Genitalorgane  (Q52) 

39.7.2.1  Labiensynechie 

Bei  der  Labiensynechie  findet  sich  eine  postnatal  von  hin- 
ten nach  vorn  fortschreitende  Verschmelzung  der  Labia 
minora  durch  Adhäsionen.  Dies  kann  in  ausgeprägten 
Fällen  bis  zur  Obstruktion  der  Urethralmündung  führen, 
wodurch  aufsteigende  Harnwegsinfekte  begünstigt  wer- 
den. Die  Therapie  besteht  in  der  vorsichtigen  Trennung 
der  l-abicn  mit  I lilfc  einer  kleinen  Sonde. 

39.7.2.2  Hymenalatresie,  Vaginalatresie 

Die  llymcnalatrcsic  ist  gekennzeichnet  durch  ein  voll- 
ständig verschlossenes  Hymen. 

Bei  der  Vaginalatresie  handelt  es  sich  um  einen  komplet- 
ten Verschluss  der  Vagina  oberhalb  des  Hymens. 

Beide  Fehlentwicklungen  können  bereits  in  den  ersten 
Lebenswochen  zum  Sekretstau  in  der  Vagina  mit  Ausbil- 
dung eines  Hydrometrokolpos  fuhren.  I larnretcntion  und 
Bauchschmerzen  sind  die  Folge.  Liegt  nur  eine  geringe 
vaginale  Sekretbildung  vor,  kann  der  Defekt  zunächst 
unerkannt  bleiben  und  sich  erst  mit  Einsetzen  der  Pubertät 
als  I lämatokolpos  nach  den  ersten  Mcnstruationsbiulun 
gen  manifestieren.  Therapeutisch  erfolgt  eine  Inzision  der 
ursächlichen  Membranen. 

39.7.3  Nondescensus  testis  (Q53) 

Beim  Maldcsccnsus  testis  f - Hodcnrctcntion  1 befinden 
sieh  die  Hoden  des  Neugeborenen  nicht  im  Skrotum.  Dies 
ist  bei  etwa  4°o  aller  männlichen  Neugeborenen  der  Fall.  )e 
nach  Lokalisation  der  Hoden  unterscheidet  man: 
Kryptorchismus:  Hoden  nicht  tastbar 
Icistenhoden:  Hoden  im  Leistenkanal  tastbar,  lassen 
sich  aber  nicht  ins  Skrotum  verschieben 
(ileithnden:  I losten  lässt  sich  zwar  manuell  aus  dem 
Leistcnkanal  in  das  Skrotum  verschieben,  zieht  sich  aber 
sofort  wieder  zurück. 


Pcnddhodcn:  Hoden  befindet  sich  spontan  mal  im 
Leistenkanal,  mal  im  Skrotum. 

In  mehr  als  drei  Viertel  der  Fälle  kommt  es  innerhalb  des  er- 
sten Lebensjahres  spontan  zum  Deszensus.  Die  restlichen 
Kinder  sollten  im  2.  Lebensjahr  möglidist  bald  behandelt 
werden,  da  der  Maldeszensus  zu  späterer  Unfruchtbarkeit 
und  einem  erhöhten  F.ntartungsrisiko  führt.  Durch  Ver- 
abreichung von  HCG  wird  versucht,  den  Hoden  zum  Des- 
zensus anzuregen.  Ist  die  HCG  - Therapie  bis  zum  Ende  des 
2.  Lebensjahrs  nicht  erfolgreich,  müssen  die  Hoden  chirur- 
gisch in  den  Hodcnsack  Verlagen  und  dori  fixien  werden. 

39.7.4  Hypospadie  (Q54) 

Bei  der  I Ivpospadie  mündet  die  Urethra  ventral  zwischen 
Perineum  und  Glans  penis.  Zusätzlich  findet  man  meist 
auch  eine  Verbiegung  des  Penis  nach  ventraL  Dadurch  ist 
eine  zielgerichtete  Miktion  unmöglich.  Abhängig  vom 
Ausmaß  der  Deviation  nach  ventral  kann  cs  später  auch 
zur  Impotentia  coeundi  kommen.  Daher  ist  immer  eine 
operative  Korrektur  indiziert. 

39.7.5  Sonstige  angeborene  Fehlbildun- 
gen der  männlichen  Genitalorgane 
(155) 

Weitere,  seltene  Fehlbildungen  der  männlichen  Ge- 
schlechtsorgane sind: 

• I lodcnapl.tsic 

• Penisaplasie 

• Atresie  des  Ductus  deferens. 

39.7.6  Intersexualität  (Q56) 

Die  Intersexualität  ist  gekennzeichnet  durch  das  gleich- 
zeitige Vorliegen  männlicher  und  weiblicher  Geschlechts- 
merkmale. Dabei  wird  unterschieden  zwischen: 

• Hermaphroditismus  verus 

■ Pseudohermaphroditismus  femininus 
- Pscudohcr  maphroditismus  masculinus. 

Hermaphroditismus  verus 

Beim  Hermaphroditismus  verus  findet  man  sowohl  männ- 
liches als  auch  weibliches  gonadalcs  Gewebe.  Als  Ursachen 
kommen  in  Frage: 

• Chromosomenmosaike 

1 Translokationen  von  Teilen  des  Y-Chromosoms  auf  ein 
X-Chromosom  oder  auf  Autosomen 

• 46,  XX/46,  XY-ChimJrismus. 
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Beim  äußeren  Genitale  sind  alle  Zwischenformen  zwi- 
schen männlich  und  weiblich  möglich,  ln  der  Pubertät 
können  daher  sowohl  Virilisierungserscheinungen  als  auch 
Rcgdblutungcn  auftretcn. 

Pseudohermaphroditismus  femininus 

Reim  Pscudohcrmaphroditisnnis  femininus  liegt  chromo- 
somal ein  weibliches  Geschlecht  vor.  Das  innere  Genitale 
ist  ebenfalls  weiblich,  während  das  äußere  männlich  im- 
poniert. Am  häutigsten  beruht  die  Störung  auf  einem 
adrenogenitalen  Syndrom,  seltener  ist  sic  die  Auswirkung 
mütterlicher  Androgene,  die  transplazentar  /ut  Virilisie- 
rung des  weiblichen  Fetus  fuhren.  Klinisch  findet  sich 
typiscbcrwcisc  die  Virilisierung  des  äußeren  Genitales  mit 
Kliturishypcriruphie. 

Pseudohermaphroditismus  masculinus 

Umgekehrt  findet  man  beim  Psctulohcrmaphroditismus 
masculinus  trotz  chromosomal  männlichen  Geschlechts 
und  meist  intraabdominal  oder  in  den  großen  Labien 
liegenden  männlichen  Gonaden  ein  weibliches  äußeres 
Genitale.  Mögliche  Ursachen  sind: 


Gtmadcndysgcncsic:  embryonale  Diflerenzicrungsstö- 
rung  der  Testes,  kann  zum  intersexuellen  Genitale  oder 
zum  rein  weiblichen  Phänotyp  fuhren. 
Androgenresistenz:  testikuläre  Feminisierung  mit  weibli- 
chem Genitale,  blind  endender  Vagina,  fehlendem  Ute- 
rus und  intraabdominalen,  inguinalen  oder  in  den  La- 
bien lokalisierten  Hoden,  In  der  Pubertät  kommt  es  zur 
weiblichen  Brustentwicklung  bei  primärer  Amcnorrhö 
und  fehlender  Sekundärbehaarung  („hairlcss  woman“). 
Defekte  der  Testosteronbiosynthcsc:  intersexuelles  oder 
weibliches  äußeres  Genitale,  je  nach  Enzymdefekt  ver- 
bunden mit  Nebennierenrindeninsuffizienz. 

Therapie 

Jede  Form  der  Intersexualität  sollte  möglichst  kausal  be- 
handelt werden  (z.B.  Therapie  des  adrenogenitalen  Syn 
droms  durch  Kortisolsubstitution).  Ist  dies  nicht  möglich, 
wird  in  der  Regel  das  gesellschaftliche  Geschlecht  ent- 
sprechend dem  äußeren  Genitale  fcstgdcgt  und  ggf.  chir- 
urgisch korrigiert  Ergänzend  werden  die  jeweils  entspre- 
chenden Hormone  substituiert.  Aufgrund  des  hohen  Ent- 
anungspotcnzials  sollten  die  I loden  bei  der  testikulären 
Feminisierung  noch  vor  der  Pubertät  entfernt  werden. 


39.8  Angeborene  Fehlbildungen  des  Harnsystems  (Q60-Q64) 


39.8.1  Zystische  Nierenkrankheit  (Q61) 

39.8.1.1  Solitäre  oder  multiple  Nierenzysten 

Nicrcnzystcn  stellen  häufig  einen  ( meist  sonographischen ) 
Zufallsbefund  dar.  Sic  verursachen  weder  Symptome  noch 
Behandlungsbcdarf.  Sie  können  ein-  oder  beidseitig,  soli- 
tär oder  multipel  auftreten.  Bei  multiplen  Nierenzysten 
muss  diffcrentialdiagnostisch  eine  polyzystische  Nephro- 
pathie (w  Kap.  39.8.1.2)  ausgeschlossen  werden.  Kompli- 
kationen wie  Schmerzen  im  Rücken  oder  Abdomen  durch 
große  Zysten  oder  Hypertonie  sind  selten.  Die  maligne 
Entartung  ist  eine  Rarität. 

39.8.1.2  Polyzystische  Nephropathie 

Die  kongenitalen  Formen  der  polyzystischen  Nephro- 
pathie führen  durch  progrediente  Zystcnbildung  zur 
Druckschädigung  des  verbleibenden  Nicrcngewcbes.  Die 
Nierenfunktion  verschlechtert  sich  immer  weiter  bis  hin 
zur  chronischen  Niereninsuffizienz,  die  meist  im  5.-6.  Le- 
bensjahr/ehnt  auftritt 

Formen 

• Adulte  autosomal-dominante  polyzystische  Nephro- 
pathie ( häufigste  Form ) 

• Infantile  autosomal-rezessive  polyzystische  Nephro- 
pathie (Typ  I nach  Potter):  führt  bereits  intrauterin  oder 
kurz  nach  der  Geburt  zum  Tod! 

• Uni-  oder  bilaterale  kongenitale  zystische  Nicrcndys- 
plasie  (Typ  II  nach  Potter):  Prognose  vom  Ausmaß  des 
Befalls  abhängig. 

Symptome  und  Diagnostik 

Bei  der  inlantilcn  Form  und  der  bilateralen  Dysplasie 
kommt  es  bereits  intrauterin  zur  Verminderung  der  Urin- 
produktion, was  sich  als  Oligohydramnion  manifestiert. 


Daraus  resultiert  die  so  genannte  Potter  Sequenz  mit 
kraniofazulcr  Dysplasie,  I. ungen hypoplasic  und  Nicrcn- 
insuffizienz. 

Die  adulte  Form  polyzystischer  Nieren  äußert  sich  mit: 
Flankcnschmcrz 

- Mikro- oder  Makrohämaturie 

* Proteinurie. 

In  den  meisten  Fällen  kommt  cs  auch  in  anderen  Organen 
zur  Zystenbildung. 

Diagnostisch  zielfuhrend  ist  neben  positiver  Familien- 
anamnese und  Klinik  der  sonographische  Nachweis  von 
mehr  als  drei  Zysten  pro  Niere. 

Komplikationen 

Im  Verlauf  der  Erkrankung  können  sich  neben  einer  chro- 
nischen Nicreninsuffizienz  weitere  Komplikationen  entwi- 
ckeln: 

I larnwcgsinfcktion  mit  Pyelonephritis 

- Infizierung  der  Zysten 

- Abszessbildung 
■ Nephralithiasis 

• I lypcrtonic. 

Therapie 

Symptomatisch  erfolgt  die  konsequente  Behandlung  von 
Harnwegsinfekten  und  der  Hypertonie.  Bei  großen  Zysten 
kann  laparoskopisch  eine  Zystotomie  der  Druckschädi- 
gung des  umliegenden  Nicrcngcwcbcs  vorbeugen, 

39.8.1.3  Juvenile  Nephronophthise 

Bei  der  juvenilen,  familiären  Nephronophthise  kommt  cs 
zur  Ausbildung  medullärer  Nierenzysten,  die  im  Verlauf 
zur  Atrophie  von  Tubuli  und  Interstitium  mit  Organ- 
schrumpfung und  Nicreninsuffizienz  führen. 
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39.8.1.4  Markschwammniere 

Bei  der  Markschwammnierc  handelt  es  sich  um  eine  kon- 
genitale. polyzystische  Nierenfehlbildung  mit  zystischer 
Erweiterung  der  Sammelrohre.  In  diesen  Erweiterungen 
entwickeln  sich  perischnurartig  aufgereihte  Konkremente, 
die  Koliken  hervorruten  und  eine  chronische  Pyelonephri- 
tis begünstigen. 

39.8.2  Angeborene  Fehlbildungen  des  Nie- 
renbeckens und  des  Ureters  (Q62) 

■ Iah.  39.4  zeigt  die  wichtigsten  Fehlbildungen  des 
Nierenbeckens  und  des  Ureters.  Therapeutisch  erfolgt  - 
wenn  möglich  eine  operative  Korrektur. 

39.8.3  Sonstige  angeborene 
Fehlbildungen  der  Niere  (Q63) 

39.8.3.1  Hufeisenniere 

Die  Hufeisenniere  stellt  eine  embryonale  Fehlentwicklung 
der  Nieren  dar,  die  klinisch  in  der  Regel  keine  Relevanz  be- 
sitzt. Bei  ihrer  Wanderung  nach  lateral  bleibt  die  Trennung 
der  beiden  Nicrenanlagcn  aus.  Fs  entwickelt  sich  eine  „Ge- 
samtniere“. die  sich  hufeisenförmig  im  Retmperitoneal- 
raunt  ausbreitet  und  eine  normale  Funktion  aufweist. 
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39.8.3.2  Doppelte  oder  einseitige  Nierenanlage 

Kommt  es  in  der  Embryonal/eit  zu  einer  zusätzlichen  Spal  ■ 
tung  einer  Nierenanlage,  bildet  sich  eine  doppelte  Nieren- 
anlage heraus.  Je  nachdem,  ob  die  Spaltung  komplett  oder 
inkomplett  stattgefunden  hat,  resultiert  eine  komplette 
oder  inkomplette  Doppelniere. 

Die  einseitige  Nierenanlage  ist  das  Resultat  eines  em- 
bryonalen F.ntwicklungsfehlcrs  der  Niere  auf  der  betroffe- 
nen Seite.  Wahrend  die  Doppelnicre  keinen  Krankheits- 
wert hat.  kann  die  Einzelniere  problematisch  werden, 
wenn  Nierenschädigungen  Auftreten.  Ein  evtl,  auftretender 
Funktionsveriust  kann  dann  nicht  durch  die  zweite  Niere 
kompensiert  werden. 

39.8.4  Sonstige  angeborene  Fehl- 
bildungen des  Harnsystems  (Q64) 

Zu  den  bedeutsamen  kongenitalen  Fehlbildungen  der 
Harnwege  gehören: 

Urach usfistel:  offene  Verbindung  zwischen  Harnblase 
und  Nabel  (Relikt  aus  der  F.mbryonalzcit),  dadurch  ver- 
mehrte Neigung  zu  Haniwegsinfektcn 
Blasenekstrophie:  fehlender  Verschluss  der  Blasen-  und 
Bauchdecke, dadurch  vermehrt  aufsteigende  Hamwegs- 
infekte,  Pyelonephritis. 

Beide  Fehlbildungen  werden  chirurgisch  korrigiert. 


Tab.  39.4  Fehlbfldungen  von  Nierenbecken  und  Ureter  und  ihre  klinischen  Kennzeichen 


Fehlbildung 

Klinik 

kongenitale  Ureterabgangsstenose 

gestautes  Nierenbecken 

kongenitale  Uretermündungsstenose 
(Stenose  am  uretero  vesikalen  Übergang) 

Zeichen  der  Hydronephrose  und  Ureterdilatation 

klaffendes  Ureterostlum 

vesikoureteralei  Reflux,  aubtngende  Hamwegsinfekte,  chronische  Pyelonephritis 

Ureterozete  (Vorwölbung  der  Uretennündung  in 
die  Blasenlichtung) 

Harnstauung,  aufsteigende  Pyelonephritis 

kongenitale  Hamstauungsniere  (durch  aberrierende  Gefäße,  sub- 
pelvine  oder  praveslkale  Ureterstenose.  extrem*  Phimose  u.a.) 

deutliche  renale  Hamstauung,  ggf.  erhöhte  Anfälligkeit  für  aufsteigende  Infekte 

Megaureter  (primär  kongenital  anlagebedingt  oder 
sekundär  aß  Folge  eines  Harnstaus) 

sonographisch  nachweisbarer  aufgetrieberrer  Ureter 

39.9  Angeborene  Fehlbildungen  und  Deformitäten 
des  Muskel-Skelett-Systems  (Q65-Q79) 


39.9.1  Angeborene  Deformitäten  der 
Hüfte  (Q65) 

Die  angeborene  llüftdysplasie  stellt  die  häufigste  Gclcnk- 
fehlbildung  dar  und  ist  bei  Mädchen  5-  bis  6-mal  häufiger 
als  bei  lungen.  Sie  ist  gekennzeichnet  durch  eine  ange- 
borene Abdachung  und  Steilstcllung  des  Pfannendachs. 
Dadurch  kann  der  Hüftkopf  bei  Belastung  leicht  nach  hin- 
ten oben  laxieren.  Klinisch  auffällig  sind: 


• Abduktionshemmung  bei  gebeugter  Hüfte 
Ortolani-Zeichen  positiv  (Finschnapp-Phänomcn  des 
luxierten  Hüftkopfes) 

• Trendelenburg- Zeichen  positiv  (Beckenkippungl 
Asymmetrie  der  Oberschenkel-  und  Gesäßfalten. 

Sonographisch  lässt  sich  die  Diagnose  schon  frühzeitig 
sichern.  Die  angeborene  Hüftdysplasie  wird  durch  das 
möglichst  frühzeitige  Tragen  einer  Spreizhose  behandelt. 
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39.9.2  Angeborene  Deformitäten 
der  Füße  (Q66) 

Folgende  Fußdeformitäten  sind  klinisch  von  Bedeutung: 

• kongenitaler  Klumpfuß  (Pcs  cquinovarus  ct  adductus): 
Kontraktur  und  Feldstellung  mit  Adduktion  des  Vorfu- 
ßes, Supination  des  Ruckfußes  und  Spitzfußstellung. 
Bereits  am  Tag  der  Geburt  sollte  die  Therapie  (scho- 
nende rcdressicrcnde  manuelle  Behandlung  und  Gips- 
verbände! e insetzen. 

Hackenfußstelltutg  des  Neugeborenen:  Haltungsano- 
malic  mit  extremer  Dorsalflcxion  des  Fußes;  meist  nor- 
malisiert sich  der  Befund  in  den  ersten  Lebenswochen; 
unterstützend  erfolgt  eine  massierende  Redression. 
Hohlfuß:  abnorm  hohes  Fußgewölbe,  das  oft  als  Folge 
von  Wirbelsäulen-  und  Rückcnmarksfchlbildungcn 
(Spina  bifida.  Myelodysplasie!  auftritt  Eine  konserva- 
tive Therapie  mit  Dehnungsübungen  und  Massagen  ist 
nur  in  leichten  Fällen  erfolgreich.  Eine  operative  Korrek- 
tur durch  Spaltung  der  Plantaraponeumse  und  Kcil- 
osteotomie  ist  möglich. 

* Spitzfuß:  tritt  als  Folge  einer  Spastik  der  Wadenmus- 
kulatur oder  kongenital  beim  Morbus  l.ittlc  auf. 

39.9.3  Angeborene  Muskel-Skelett- 
Deformitäten  des  Kopfes, 

des  Gesichtes,  der  Wirbelsäule 
und  des  Thorax  (Q67) 

39.9.3.1  Säuglingsskoliose 

Die  Säuglingsskoliose  stellt  eine  kongenitale  teilfixierte 
seitliche  Wirbelsäulenverkrümmung  ohne  Torsion  dar.  Sie 
ist  wahrscheinlich  zurückzufuhrcn  auf  eine  Störung  der 
neuromolorischen  Entwicklung  mit  einseitiger  Kontrak- 
tur der  Stammmuskulatur. 

L>a  die  Spontanheilungsrate  bei  etwa  SHP'd  liegt,  ist  eine 
therapeutische  Intervention  (Liegeschalen  und  Kranken- 
gymnastik) nur  in  ausgeprägten  Fallen  und  bei  fehlender 
Rückbildungstendenz  indiziert. 

39.9.3.2  Angeborene  Fehlbildungen  des  Thorax 

Wichtige  Thoraxfchlbildungcn  sind  die  sog.  Trichterbrust 
(Thorax  excavatum)  und  die  sog.  Hühnerbrust  ( Thorax 
curinatum).  Nur  bei  schwerer  Beeinträchtigung  der  Herz- 
Kreislauf-Funktion  und  der  Atmung  wird  die  Trichter- 
brust chirurgisch  korrigiert.  Die  Hühnerbrust  fuhrt  nicht 
zu  Beeinträchtigungen  und  ist  nur  kosmetisch  störend. 
Durch  wuchsknkendc  Korsette  kann  der  kosmetische  As- 
pekt verbessert  werden.  Eine  chirurgische  Therapie  erfolgt 
in  der  Regel  nicht. 

39.9.4  Schiefhals  (Caput  obstipum)  (Q68) 

Pathogenese:  Der  Schiefhals  resultiert  aus  einer  einseitigen 
Verkürzung  des  M.  siemodeidomastoideus,  die  z.  B.  als 
Folge  einer  kongenitalen  Fibromatosc  des  Muskels  auf- 
treten  kann.  fEin  evtl,  perinatal  aufgetretenes  Hämatom 
im  Bereich  des  Muskels  ist  Folge  der  felllenden  Elastizität, 
nicht  Ursache  des  Schiefhalses!!.  Symptome  und  Diagnos- 
tik: Die  betroffenen  Kinder  halten  das  Gesicht  von  der  er- 


krankten Seite  abgewendet.  Distal  lässt  sich  im  betroffenen 
Muskel  eine  derbe  Schwellung  tasten.  Therapie:  Mit 
Physiotherapie  lässt  sich  die  Fehlhaltung  meist  innerhalb 
des  I . Lebensjahres  beheben. 

39.9.5  Defekte  der  Extremitäten 
(Q71-Q73) 

Wichtige  Defekte  der  Extremitäten  sind  in  > ■ Tab.  39.5  zu- 
sammengesteilt.  Ihre  Therapie  ist  von  der  klinischen  Aus- 
prägung abhängig.  Häutig  sind  operative  Korrekturen  in- 
diziert. 


Tab.  39.5  Wichtige  Extiemitätendefekte 


Defekt 

Klinik 

Amelie 

vollständiges  Fehlen  einer  Gliedmaße 

Mikro  mel« 

Ausbildung  abnorm  kleiner  Gliedmaßen 

Phokomelie 

Fehlen  der  langen  Röhrenknochen,  so  dass  Hand  oder 

Fuß  direkt  an  der  Schulter  bzw.  am  Becken  ansetzen 

Peromelie 

amputationsartiges  Fehlen  des  distalen  Teils  der 
Gliedmaße 

Spalthand 

Spaltbildung  zwischen  Daumen  und  Zeigefinger  oder 
zwischen  Zeige-  und  Mittelfinger,  meist  verkürzte  Elle, 
es  können  auch  Finger  fehlen 

Spattfuß 

Spaltbildung  analog  zur  Spalthand 

39.9.6  Sonstige  angeborene  Fehl- 
bildungen der  Schädel-  und 
Gesichtsschädelknochen  (Q75) 

39.9.6.1  Kraniosynostosen 

Eine  Kraniosvnostose  (Synonym:  Kraniostenose)  bezeich- 
net den  vorzeitigen  Verschluss  einer  oder  mehrerer  Schä- 
del nähte. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Inzidenz  der  Kraniosynostosen  liegt  bei  etwa  I : 2000. 
Die  Ätiologie  ist  meist  unklar,  in  I0-20uo  der  Fälle  treten 
sic  im  Rahmen  genetischer  Syndrome  auf.  Durch  den 
frühzeitigen  Schluss  der  Schädelnähte  kommt  es  zur  De- 
formierung des  Schädels;  im  Bereich  der  verschlossenen 
Naht  bildet  sich  eine  palpablc  Knodtenleistc. 

Klinik 

Formen  **'  Tab.  39.6 

Beschwerden  treten  nur  selten  auf.  Wenn  mehrere  Nähte 
betroffen  sind,  kann  dies  zur  Erhöhung  des  Schädelinnen- 
drucks  mit  I lirndruck/dchcn  führen  ( Erbrechen,  Krampf- 
anfälle, Somnolenz). 

Therapie 

Bei  Hinulruckerhöhung  muss  umgehend  eine  operative 
Entlastung  erfolgen.  Liegt  eine  einseitige  und/oder  stark 
deformierende  Synostose  vor,  ist  aus  kosmetischen  Grün- 
den eine  Korrektur  indiziert 
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Tab.  39.6  Formen  dei  Kraniosynostosen 


39.9.7  Angeborene  Fehlbildungen  der 
Wirbelsäule  und  des  knöchernen 
Thorax  (Q76) 

An  Wirbelsäule  und  knöchernem  Thorax  beobachte!  man 
folgende  angeborene  Fehlbildungen: 

• Spina  bifida  occulta 

• Klippcl-Fcil-Svndrum  (Verschmelzung  einzelner  Hals- 
wirbelkörper) 

' angeborene  Spondylolysc  (unvollständiger  Schluss  des 
Wirbelbogcm)  mit  Spondylolisthesix  (Wirbelgleiten  als 
Folge  einer  Spondylolysel 

• konnatale  Kyphose 

- I lalsrippc  ( iibcr/ähligc  Rippe  am  7,  Halswirbclkörpcr) 

• Stcrnumspalte. 
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39.9.8  Achondroplasie  (Q77) 

Bei  der  Achondruplaxic  handelt  ex  sich  um  eine  autosomal- 
dominant vererbte  Störung  der  enchondralen  Ossifika- 
tion. Sie  ist  gekennzeichnet  durch 
- dysproportionierten  Minderwuchs  (Verkürzung  der 
langen  Röhrenknochen,  Wirbelsäule  weniger  stark  be- 
troffen. Breitenwachstum  normal) 
r Mikromelie  (kurze,  plumpe  Extremitäten) 

• relative  Makrozephalie. 

Die  Betroffenen  erreichen  eine  Endgroße  von  120  130  cm. 
Die  geistige  Entwicklung  ist  nicht  beeinträchtigt.  Eine  The- 
rapie gibt  es  bislang  nicht. 

39.9.9  Sonstige  Osteochondrodysplasien 
(Q78) 

39.9.9.1  Osteogenesis  imperfecta 

Die  Osteogenesis  imperfecta  beruht  auf  einer  angeborenen 
Erkrankung  des  Bindegewebes,  die  eine  Störung  der  peri 
chondralen  und  periostalen  Ossifikation  nach  sich  zieht. 

Ätiopathogenese  und  Klinik 

Statt  des  für  den  Knochenaufbau  wichtigen  Kollagcns 
Typ  I bilden  die  Osteoblasten  bei  der  Osteogenesis  im- 
perfecta das  Kollagen  Typ  III,  das  physiologischerweise  in 
Haut,  Gefäßen  und  retikulärem  Bindegewebe  vorkommt. 
Klinisch  und  biochemisch  werden  vier  Typen  unterschie- 
den («  Tab.  39.7). 

Therapie 

Eine  kausale  Therapie  gibt  cs  für  keine  Form.  Stattdcsxcn 
erfolgt  eine  symptomatische  Versorgung  von  Frakturen 
sowie  prophylaktisch  die  Applikation  von  Schienen  und 
Stützen  zur  Vermeidung  von  Deformierungen, 


Form 

betroffene  Schadelnabl 

Morphologie 

Skaphozephatus 

Sagittalnaht 

langet,  schmaler, 
kahnförmiger  Schadet 

Frontaler  Plagio- 
zephalus 

Koronar-  und 

Sphe  nofrontalnaht 

einseitige  Abflachung 
der  Stirn 

Trigonozephalus 

Sutura  metopica 

kielartige  Erhöhung 
der  Stirn 

Brachyzephalus 

Koronamaht 

breiter,  kurzer  Schädel 

Tunrsch  artet 

kombinierte  Synostosen 

turmartig  in  die  Länge 
gezogener  Schädel 

Tab.  39.7  Kennzeichen  der  verschiedenen  typen  der  Osteogenesis  imperfecta 

Typ 

Charakteristika 

Typ  I:  Osteogenesis  imperfecta  tarda 
(früher  Typ  lobstein) 

- autosomal-dominante«  Erbgang 
blaue  Skleren 

• normales  oder  leicht  retardiertes  Wachstum  (je  nach  klinischer  Ausprägung) 

Knochenbrikhe  erst  postnatal,  mit  der  Pubertät  nachlassend 

• Schwerhörigkeit  durch  Otoskterose 

Typ  II:  Osteogenesis  imperfecta  letalis 
(früher  Typ  Vrolik) 

• autosomal-rezessiver  Erbgang  odei  Neumutation 
bereits  intrauterin  multiple  Frakturen 

■ abnorm  weiches,  membranöses  Schädeldach  mit  weit  offenen  Schädelnähten  (Kautxchukschädel) 

- blaue  Skleren 
meist  Tod  im  1.  Lebensjahr 

Typ  III 

■ autosomal-rezessiver  oder  autosomal-dominante»  Erbgang 

• blaue  Skleren  (nicht  obligat) 

• bereits  früh  hohe  Frakturinzidenz 

■ Wachstumsretardierung 

großer  Schadet  mit  klaffenden  Schädeinähten  und  großer  Fontanelle 

■ deutlich  höhere  Lebenserwartung  aß  Typ  11 

Typ  IV 

autosomal-dominanter  Erbgang 
weiße  Skleren 
• sonst  wie  Typ  I 
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39.9.10  Angeborene  Fehlbildungen  des 

Muskel-Skelett-Systems,  anderen- 
orts nicht  klassifiziert  (Q79) 

39.9.10.1  Angeborene  Zwerchfellhemie 

Bei  der  angeborenen  Zwerchfellhemie  bleibt  die  Vereini- 
gung von  dorsaler  und  ventraler  Zwcrchfcllanlagc  aus 
(Zwerchfcllaplasic,  nicht  /u  verwechseln  mit  der  pant- 
ösophagealen  oder  Hiatushernie!). 

Symptome 

Mögliche  Symptome  sind: 

• Atemnot  (evtl.  Zyanosel,  Besserung  durch  Hochlage- 
rung 

■ aufgehobenes  Atemgeräusch,  tympanitischer  Klopf- 
schall und  evtl.  Da mi gerauscht'  bei  Enterothorax  der 
betroffenen  Seite  (meist  links) 

■ eingefallenes  Abdomen  mit  paradoxer  Atmung. 


Therapie 

Therapie  der  Wahl  ist  die  operative  Rekonstruktion  des 
Zwerchfells. 

39.9.10.2  Omphalozele 

Die  Omphalozele  stellt  einen  Bruch  in  die  Nabelschnur 
dar.  Bruchinhalt  können  Teile  des  Darms  und/oder  der  Le- 
ber sein.  I läufig  ist  die  Fchlbildung  mit  einer  Nonrotation 
sowie  gastrointestinalen  Alresien  assoziiert.  Die  Behand- 
lung besteht  in  der  operativen  Rekonstruktion. 

39.9.10.3  Gastroschisis 

Bei  der  Gastroschisis  liegt  ein  Spalt  der  Bauchhaut  vor.  der 
auf  mangelhafter  Muskelentwicklung  der  lateralen  Bauch- 
wandfalten  beruht  und  immer  rechts  des  Nabels  lokalisiert 
ist.  Meist  wölben  sich  mehrere  Darmschlingcn  durch  den 
Spalt  nach  außen.  Die  Therapie  erfolgt  chirurgisch. 


39.10  Sonstige  angeborene  Fehlbildungen  (Q80-Q89) 

39.10.1  Ichthyosis  (Q80) 

Mark  Buciita 


Fallbetspiel  Ein  16-jähriger  lugendlicher  stellt  sich  der 
Praxis  mit  vielen  Knötchen  im  Bereich  der  Haut  vor.  L>a- 
von  bekäme  er  immer  mehr,  klagt  er.  Bei  der  Inspektion 
des  Integuments  fallen  zahlreiche  Cafc-au-Lait- Flecken 
auf. 


Welche  Verdachtsdiagnose  stellen  Sie? 
Wie  gehen  Sk'  weiter  vor? 

Welche  Maßnahmen  sind  indiziert? 
Fortsetzung  **  Kap.  39.10.6. 


Zusammenfassung 


Im  Bereich  der  Haut  gibt  cs  ein  breites  Spektrum  an  Erb- 
krankheiten. Klinisch  spielen  v.a.  die  Gruppe  der  Verhor- 
nungsstörungen und  die  blasenbildenden  Erkrankungen  so- 
wie die  Phakomatosen  eine  wichtige  Rolle. 

Zu  den  wichtigsten  Verhornungsstörungen  gehört  die 
Gruppe  der  Ichthyosen,  deren  gemeinsames  Merkmal  eine 
Störung  der  Kcratinbildung  der  I laut  ist.  Dagegen  besteht 
bei  den  blascnbildcnden  Erkrankungen  wie  der  Epider- 
molysis-bullosa-Gruppe  eine  genetische  Veranlagung  zur 


Blasenbildung  bereits  bei  normaler  mechanischer  Haut- 
belastung. 

Zur  Gruppe  der  Phakomatosen  gehören  die  Neurofibro- 
matose (NF)  sowie  die  tuberöse  Sklerose.  Man  unterscheide! 
zwei  Formen  der  NF: 

“ NFI:  klassische  Neurofibromatose:  Cafe-au-Lait-Fleeken, 
Neurofibrome 

NF2:  Akustikus-NF:  Cafc-au-Lait- Flecken,  Neurofibrome 
und  bilaterale  Akustikusneurinome. 


Typisch  für  die  Erkrankungsgruppe  der  Ichthyosen  ist  eine 
Verhornungsstörung  der  flaut,  die  zu  einem  reptilienarti- 
gen Aussehen  iiihrt.  Man  unterscheidet  die  beiden  Haupt- 
gruppen: 

• Ichthyosis  vulgaris 

• Ichthyosis  congenita. 

39.10.1.1  Ichthyosis  vulgaris 

Die  Ichthyosis  vulgaris  stellt  eine  erbliche,  diffuse  Verhor- 
nungsstörung dar,  die  sich  in  den  ersten  Lebensmonaten 
v.a.  durch  trockene,  schuppende  Haut  äußert.  Typischer- 
wcisc  bleiben  Schleimhäute,  Handteller,  Fußsohlen  sowie 
Gelcnkbeugen  unbclalten. 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Bei  der  Ichthyosis  vulgaris  führt  eine  gestörte  Keratinbil- 
dung zu  einer  Retentionshvpcrkeratose.  Die  Erkrankung 
wird  autosomal-dominant  oder  X -chromosomal -rezessiv 
(nur  bei  Männern  vorkommend)  vererbt  und  manifestiert 
sich  meist  erst  im  Laut  der  ersten  Lebcnsmonale. 

Symptomatik 

Typisch  ist  eine  reptilienartige,  bräunlich-schwarze  Schup- 
pung (•  • Abb.  39.3),  die  symmetrisch,  unter  Freilassung 
der  Schleimhäute,  der  Fußsohlen,  der  I landtdlcr  und  der 
Gelcnkbeugen,  das  gesamte  Integument  befällt. 
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39.10  Sonstige  angeborene  Fehlbildungen  (Q80-Q89) 


Abb.  39.3:  Ichthyosis  vulgaris:  efbecbsenartiges  Bild  [1], 


Diagnose 

Die  Diagnose  ist  anhand  des  klinischen  Bildes,  der  Ana- 
mnese und  des  typischen  Befallsmusters  meist  einfach  zu 
stellen. 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  symptomatisch  mit  keratolytischen 
Substanzen  (salicylathaltige  F.xtcma),  Hydratisierung 
(harnstoffhaltige  Externa  I.  Bei  schweren  Formen  wird  Aci- 
tretin  (Neotigason"  ! eingesetzt. 

39.10.1.2  Ichthyosis  congenita 

Bei  der  Ichthyosis  congenita  handelt  es  sich  um  eine  erb- 
liche, diffuse  Verhornungsstörung,  die  die  gesamte  I laut 
betrifft. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ichthyosis  congenita  wird  autosomal- rezessiv  vererbt 
und  kommt  in  zwei  Formen  vor,  die  beide  von  Geburt  an 
bestehen: 

laminare  Form:  Proliferationshyperkeratose 

bullöse  Form:  ein  Keratinlilamcntsynthcsedefekt  führt 

zu  intraepidermaler  Blasenbildung. 

Symptomatik 

Bei  der  lamellaren  Form  dominieren  schmutzig-braune, 
mosaikartige  Schuppen  im  Bereich  der  gesamten  Haut, 
einschließlich  der  Gelcnkbcugcn,  Plantac  und  Palmac.  Die 
bullöse  Form  imponiert  durch  generalisierte  Blasenbil- 
dung nach  der  Geburt. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  vorwiegend  klinisch  gestellt.  Bei  Zwei- 
feln erfolgt  ggf.  eine  Probeexzision. 

Komplikationen 

Komplizierend  können  bakterielle  Sekundärinfektionen 
der  I lautläsioncn  hinzukommen. 


Therapie 

Bei  der  lamellaren  Form  ist  die  gleiche  Therapie  indiziert 
wie  bei  Ichthyosis  vulgaris: 

Ker.itoly.se  durch  salicylathaltige  Externa 
Hydratisierung  durch  harnstoffhaltige  Externa. 

Bei  tlcr  bullösen  Form  ist  eine  Therapie  aufgrund  der 
Superinfektionsgelahr  problematisch. 


39.10.2.1  Mastozytosen 

Mastozytoscn  sind  gutartige  Ansammlungen  von  Mast- 
zcllen  in  der  Dermis.  Sie  imponieren  als  papulöse  und 
makulöse  Haurveränderungen  im  Bereich  des  Körper- 
stamms. Es  handelt  sich  hierbei  um  kleine,  braun-rote 
Flecken,  die  sich  in  juckende  Quaddeln  umwandcln,  wenn 
sie  kräftig  gerieben  werden  („Darier-Zeichen“  I.  Da  dieses 
Erscheinungsbild  dem  einer  Urtikaria  (Nesselsuchtl  ähn- 
lich ist,  wird  die  kutane  Masttrzytosc  historisch  auch  als 
„Urticaria  pigmentosa“  bezeichnet.  Therapeutisch  sollten 
Irritationen  (Reibung)  vermieden  werden.  Ggf.  kann  ein 
PUVA-Bad  Linderung  verschaffen. 

39.10.2.2  Keratosis  pilaris  (Lichen  pilaris) 

Der  Lichen  pilaris  stellt  eine  Verhornungsstörung  der 
Haarfollikel  dar.  Symptome:  Man  findet  viele  kleine  folli- 
kuläre Hornpfföpfe;  besonders  betroffen  sind  Oberschen- 
kel und  Oberarme  von  adipösen  Patienten.  Diagnose:  an- 
hand des  klinischen  Bildes.  Therapie:  topische  Applikation 
von  Hamstoffcrentes  und  Salicylaten. 

39.10.2.3  Morbus  Darier 
(Dyskeratosis  follicularis,  M.D.) 

Ätiologie  und  Pathogenese:  Der  Morbus  Darier  wird  auto- 
somal-dominant vererbt  und  ist  selten.  Die  Ursache  ist 
unbekannt:  die  Symptomatik  wird  durch  Hitze  und 
Schweiß  verstärkt.  Symptome:  Typisch  sind  dicht  stehende, 
spitzkegelige,  braune  Papeln,  die  bevorzugt  an  Brust, 
Rücken,  Stirn  und  in  den  Beugen  lokalisiert  sind  und  in 
der  Adoleszenz  auftreten.  Sic  haben  die  Tendenz  zu  kon- 
lluieren.  EincNagelbcteiligungin  Form  von  weißen  Längs- 
streifen ist  möglich.  Diagnose:  klinisches  Bild,  Histologie, 
und  Fingerabdruck  ( Linienmuster  unterbrochen).  Diffe- 
rcntialdiagnosc:  Seborrhoisches  Ekzem.  Komplikationen: 
virale  (Herpes  simplex  I und  bakterielle  Sekundärinfek- 
tionen. Therapie:  lokal  salicylathaltige  Externa,  systemisch 
Vitamin-A-Säune. 


39.10.2.4  Nävuszellnävus 

»•  Kap.  24.16.1  l.l 


39.10.2  Sonstige  angeborene 

Fehlbildungen  der  Haut  (Q82) 
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Angeborene  Fehlbildungen,  Deformitäten  und  Chromosomenanomalien  (Q00-Q99)  

39.10.3  Hereditäre  blasenbildende  Erkrankungen:  Epidermolysis-bullosa-Gruppe 

Zusammenfassung 

Typisch  für  die  Erkrankungen  der  EpidermolysLs-bullosa-  dermale  Epidcrmolyscn:  häufigste  Form),  in  der  Funktions- 
Gruppe  ist  die  erbliche  Neigung  zur  Blasenbildung  bei  ge-  Zone  (funktionale  Epidermolysen)  oder  in  der  Derntis  (der 
ringer  mechanischer  Hautbelastung.  Der  Zusammenhalt  der  male  Epidermolysen)  gestört. 

Haut  ist  hierbei  je  nach  Erkrankung  in  der  Epidermis  (epi- 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Bei  allen  Erkrankungen  der  Epidermolysis-bullosa-Gruppe 
besteht  eine  genetische  Veranlagung  zur  Blasenbildung  - 
selbst  bei  normaler  mechanischer  I fautbdasmng.  Typisch 
sind  nach  der  Geburt  aultrctcnde  Blasen. 

Symptomatik  und  Diagnostik 

Stellvertretend  für  die  gesamte  Gruppe  soll  hier  die  Sym- 
ptomatik der  Epidcrmolysis  bullosa  Simplex  beschrieben 
werden:  An  allen  mechanischen  Bdastungsstcllcn  des  In- 
teguments bilden  sich  Blasen.  Die  Schleimhäute  bleiben 
hiervon  frei. 

Die  Diagnose  wird  durch  klinisches  Bild,  Histologie  und 
ein  Antikörper-Screening  gestellt. 

Differentialdiagnose 

Pemphigus  vulgaris:  intracpidcrmalc  Blasen,  Akantho- 
lysc,  Schleimhaut  meist  befallen,  ältere  Patienten 
bullöses  Pemphigoid:  subepidermale  Blasen,  Schleim- 
häute meist  frei,  ältere  Patienten. 

Therapie 

Die  Wunden  sollten  behandelt  und  die  Blasen  exzidiert 
werden.  Mechanische  Hautbelastungen  sind  tunlichst  z.u 
vermeiden. 

39.10.4  Hereditäre  Erkrankungen 
des  Bindegewebes 

39.10.4.1  Pseudoxanthoma  elasticum 

Beim  Pscudoxanthoma  dasticum  kommt  cs  durch  eine 
erbliche  Störung  der  Elastinlascrbildung  /.um  Elastizität*- 
verlust  des  elastischen  Bindegewebes.  Symptome:  Typisch 
sind  ein  in  der  Adoleszenz  auftretender  fortschreitender 
Visusverlust  sowie  Störungen  des  I lerz-Krcislauf-Systcms 
(KHK,  Gefäßblutungen).  Die  Haut  ist  taltig  und  gelblich 
und  zeichnet  sich  durch  papulöse  Veränderungen  (Psou- 
doxanthoma)  aus.  Diagnose:  Die  klinische  Trias  Augen-, 
Herz-  und  Hautbeteiligung  ist  pathognumonisch.  Thera- 
pie bislang  nicht  möglich. 

39.10.4.2  Ehlers-Danlos-Syndrom 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Typisch  für  das  Ehlers-Danlos-Syndrom  ist  eine  gestörte 
Kollagenbildung.  Alle  kollagenhaltigen  Gewebe  wie  Haut, 
innere  Organe  und  Bewegungsapparat  haben  die  Tendenz, 
einzureißen.  Die  relativ  seltene  Erkrankung  ist  erblich; 
man  unterscheidet  zehn  verschiedene  Typen,  die  unter- 
schiedlich vererbt  werden. 

Symptome 

Typischerweise  manifestieren  sich  die  Symptome  an  Haut, 
inneren  Organen,  Bewegungsapparat  und  Augen: 


Haut:  Die  1 laut  der  Patienten  ist  übcrclastisch  und  neigt 
zu  Verletzungen,  die  schlecht  abheilen, 
innere  Organe:  Es  kann  zu  Lungenrissen  und  Pneumo- 
thoraces  kommen.  Blutgefäße  weisen  meist  multiple 
Aneurysmen  auf  und  rapturicren  leicht. 
Bewegungsapparat:  Die  Patienten  neigen  zu  Gelenk- 
luxationen. die  Gelenke  lassen  sich  leicht  überstrecken. 
Augenbeteiligung:  insgesamt  selten,  cs  kann  zur  Ruptur 
der  Skleren  kommen. 

Diagnose 

Die  Diagnose  wird  anhand  des  typischen  klinischen  Bildes 
mit  überstreckbaren  Gelenken  und  gummrartiger  Haut 
gestellt.  Der  Subtyp  sollte  histologisch  bestimmt  wenden. 

Komplikationen 

Durch  die  veränderte  Kollagenstruktur  können  Komplika- 
tionen entstehen,  z,  B.  kann  cs  in  der  Schwangerschaft  und 
wahrend  der  Geburt  zur  Zervixinsuffizienz  oder  Uterus- 
ruptur kommen.  Außerdem  können  bei  invasiven  dia- 
gnostischen Maßnahmen  wie  der  Koronarangiographie 
Gcfaßrupturcn  auftreten. 

Therapie 

Eine  kurative  Therapie  gibt  es  bisher  nicht. 

39.10.5  Phakomatosen 

39.10.5.1  Neurofibromatose 

(von  Recklinghausen) 

Die  Neurofibromatose  (NFl  wird  dominant  vererbt  und 
zeichnet  sich  durch  den  Befall  von  Haut,  Nervensystem,  en- 
dokrinen Drusen  und  Knochcnskclctt  aus. Man  unterschei- 
det eine  klassische  (NFl ) von  der  Akustikus-NF  (NT2). 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Neurofibromatose  entsteht  durch  eine  Prulilcrations- 
und  Entwicklungsstürung  der  Zellen  der  Neuralleiste.  Da- 
von betroffen  sind  neuronale  Zellen,  Melanozyten  und 
Chondro zyten.  Dies  führt  zu  den  charakteristischen  Cafc- 
au-Lait- Flecken  sowie  zu  den  Fibrumen  der  Haut  und  des 
ZNS. 

Symptome 

NFl:  Cafc-au-Lait-Flecken  und  Neurofibrome;  Akustikus- 
neurinome können  unilateral  Vorkommen. 

NF2:  Cafc-au-Lait-Flecken  und  Neurofibrome  sowie 

bilaterale  Akustikusneurinome. 

Merke!  Cafc-au-Lait-FIcckcn  entwickeln  sich  typi- 
scherweise  bis  zum  5.  Lebensjahr.  Die  Neurofibrome 
(weiche,  schmerzlose  Tumoren)  treten  am  Ende  der 
Adoleszenz  auf. 
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Die  weitere  Symptomatik  ist  abhängig  vom  Befall  innerer 
Organe: 

Nebenniere:  Entwicklung  eines  Phäochromozytoms  mit 
Flush  und  I iypcrtonic  möglich 
* ZNS:  Akustikusneurinome  können  u.a.  zu  Hör-  und 
Gleichgewichtsstörungen  fuhren:  Gliome,  Astrozytome 
und  Meningeome  können  je  nach  ihrer  Lokalisation 
Kopfschmerzen,  epileptische  Anfälle  u.a.  Symptome 
hervorrufen.  Die  Patienten  können,  bedingt  durch 
einen  Tumor  oder  eine  Anlagestörung  des  Gehirns, 
dement  sein. 

Augen:  Pigmentierte  Irishamartome  (Lisch-Knötchenl 
kommen  bei  95%  der  Patienten  mit  NFl  vor.  bei  NF2 
treten  sie  dagegen  nicht  auf. 

Diagnose 

Bei  mehr  als  sechs  Cafc-au-Lait-Flecken  und  dem  Vor- 
lagen von  mehr  als  zwei  Lisch-Knölchen  sollte  an  eine 
Neurofibromatose  gedacht  werden.  Die  Differenzierung 
zwischen  NFl  und  NF 2 erfolgt  anhand  der  Histologie  der 
Neurofibrome. 

Komplikationen 

Komplikationen  können  durch  die  maligne  Entartung  der 
Neurofibrome  zu  Neurofibrosarkomen  entstehen.  Außer- 
dem stellen  die  Hautveränderungen  meist  eine  erhebliche 
psychische  Belastung  für  den  Patienten  dar. 

Therapie 

Phäochromozytome  sollten  entfernt  werden,  sonstige 
Organ-  und  Hautveränderungen  bedurften  engmaschiger 
KoncroUunlersuchungen. 

39.10.5.2  Morbus  Bourneville-Pringle 
(tuberöse  Sklerose) 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  tuberöse  Sklerose  entsteht  durch  eine  I lypcrplasic  von 
Ekto-  und  Mesoderm/cllen,  die  autosomal-dominant  mit 
unregelmäßiger  Penetranz  vererbt  wird,  ln  etwa  der  Hälfte 
der  Fälle  handelt  es  sich  jedoch  um  Neumutationen. 

Symptome 

Typisch  sind  die  meist  bereits  bei  Geburt  vorhandenen 
weißen  Flecken.  Angiofibrome  treten  in  50  der  Fälle  bis 
zum  3.  Lebensjahr  auf.  Rund  90%  der  Patienten  entwi- 
ckeln zerebrale  Krampfanfälle. 

Typische  Lokalisationen: 

Gesicht:  Angiofibrome  (rötliche,  stccknadelkopfgroße 
Knötchen), auch  Adenoma  sebaceuin  genannt 
Stamm:  weiße  Maculae 

ZNS:  Hamartomc,  geistige  Retardierung,  Krampfanfälle 
Herz:  benigne  Rhabdomyome,  gemisdttzeUigc  Hamar- 
tome 

Nieren:  gemischtzellige  Hantartome 

Haut:  Chagrin-Flecken  (lederartige,  hvperkeratotische 

Plaques),  Koenen-Tumorcn  (subungual). 

Diagnose 

Typischerweise  treten  Angiofibrome  (*-  Abh.  39.4)  im 
Gesicht  innerhalb  der  ersten  Lebensdekade  auf.  Zusätzlich 
bestehen  meist  bereits  bei  der  Gebuit  typische  kleine 
( I -2  mm  großel  weiße  Maculae,  die  sich  auch  bei  hellhäu- 


tigen Menschen  im  Wood-Licht  darstcllen  lassen.  Ab  fünf 
weißen  Flecken  sollte  man  eine  weitergehende  Diagnostik 
(CT,  Röntgen-Schädel  I einleiten. 

Merke!  Typisch  ist  die  Trias  aus  zerebralen  Krampfan- 
fällen, geistiger  Retardierung  und  kongenitalen  weißen 
Flecken.  Die  geistige  Retardierung  tritt  als  Folge  der 
Krampfanfälle  auf.  Fine  häufige  Todesursache  sind  ZNS- 
Gliomc. 

Therapie 

Derzeit  ist  keine  kausale  Therapie  möglich.  Die  Angio- 
libronie  können  mit  dem  Laser  entfernt  werden. 

Prognose 

Die  wenigsten  Patienten  erreichen  das  Erwachsencnalter. 

39.10.5.3  Sturge-Weber-Krabbe-Syndrom 

An  hr  ras  Sönnichsin 

L)as  Sturge-Weber-Krabbe-Syndrom  ist  gekennzeichnet 
durch 

j Naevi  flammci  im  Vcrsorgu ngsgebict  des  I . und  1.  Trige- 
minusastes 

■ sekundär  verkalkende  Hämangiome  der  weichen  Hirn- 
häute 

* Glaukom 

* Krampfanfälle. 


Die  Xeroderma  pigmentosum  ist  eine  autusontal-rezcssiv 
erbliche  Erkrankung,  bei  der  die  Haut-DNA  nach  Schädi- 
gung durch  UV-Strahlung  aufgrund  eines  DNA-Rcpair- 
Delekts  nicht  repariert  werden  kann.  Auf  lichtcxponierler 
Haut  entstehen  daher  Tumoren. 


AbO.  39.4:  Angiofibrome  im  Gesicht  bei  tuberöser  Sklerose  [1| 


39.10.6  Xeroderma  pigmentosum 

Mark  Buciita 
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Symptomatik 


Symptome 

Bedingt  durch  die  starke  Lichtempfindlichkeit  der  Haut 
kommt  cs  bereits  im  Kindcsaltcr,  falls  kein  konsequenter 
Lichtschutz.  durchgeführt  wird,  zu  Basaliomen,  Kernlosen 
und  Spinaliomen  an  lichtexponierten  Stellen. 

Diagnose 

Sic  ist  durch  das  typische  klinische  Bild  und  die  Anamnese 
( Verbrennungen  und  Sonnenbrand  bei  geringster  Beson- 
nung I leicht 

Therapie 

Konsequenter  Lichtschutz  durch  Kleidung  und  Meiden 
von  Sonne  und  Tageslicht.  7.usätzlich  möglichst  Umstel- 
lung des  Lebensrhythmus  auf  Nachtaktivität- 

Prognose 

Falls  ein  konsequenter  Lichtschutz  durchgefuhrt  wird,  ist 
die  Prognose  gut.  Bei  spätem  Erkennen  der  Erkrankung 
kummt  es  meist  zu  einem  schnellen  Tod  durch  Tumor  - 
filiae. 

Faltbeispiei  Fortsetzung 

Der  lungc  leidet  unter  Neurofibromatose  (NF).  Evtl, 
vorliegende  Phäochromozytome  sollten  entfernt  wer- 
den; sonstige  Organ-  und  Hautveränderungen  müssen 
engmaschig  kontrolliert  werden. 

39.10.7  Angeborene  Fehlbildungs- 
syndrome durch  bekannte  äußere 
Ursachen  (Q86) 

AnPRFAS  SÖNNlCltSFV 

39.10.7.1  Alkohol-Embryopathie 
(mit  Dysmorphien) 

**-  Kap.  38.2.5.1 

39.10.8  Sonstige  angeborene  Fehlbil- 
dungssyndrome mit  Beteiligung 
mehrerer  Systeme  (Q87) 

39.10.8.1  Arachnodaktylie  (Marfan-Syndrom) 

Beim  Marfan-Syndrom  liegt  eine  Störung  der  Kollagcnbil- 
dungvor.dic  autosomal-dominant  vererbt  wird. 


Zu  den  Symptomen  des  Marfan-Syndroms  gehören; 

• Arachnodaktylie 

primordialer  Hochwuchs  mit  auffallend  langen,  grazilen 
Knochen 

« abnorme  Überstreckbarkeit  der  Gelenke 
J Kyphoskoliose,  Trichterbrust 

■ „Linscnschlottern"  labnorme  Beweglichkeit  der  Linse) 

• Aortenaneurysma 

e Mitralklappenprolaps. 

39.10.8.2  Alport-Syndrom 

Die  verschiedenen  Formen  des  Alport- Syndroms  zählen 
zu  den  Basalmembrnnopathien.  Man  unterscheidet  zwei 
Varianten. 

Das  klassische  Alpurt-Syndrorn  wird  X-chromosomal 
vererbt.  Daher  sind  in  der  Regel  nur  jungen  betroffen, 
während  Mädchen  aLs  Konduktorinnen  die  Erkrankung 
weitervererben.  Meist  kommt  es  klinisch  zu  folgender 
Trias: 

Hämaturie  ( durch  eine  Nephritis  bedingt,  die  gegen 
Ende  der  Adoleszenz  zur  terminalen  Niereninsuffizienz 
führen  kannl 

• scnsorincuralc  Taubheit 

deformierte  Vörderllächc  der  Linse  (Lcntikonus). 

Im  Gegensatz  dazu  wird  das  nichtklassische  Alport  Syn- 
drom (Synonym:  idiopathische  benigne  familiäre  I lämat- 
uriel  autosomal  vererbt  und  betrifft  Mädchen  und  lungen 
mit  gleicher  Häufigkeit.  Es  außen  sich  klinisch  lediglich 
mit  Nephritis  und  Hämaturie. 

39.10.8.3  Pierre-Robin-Sequenz 

Bei  der  Picrrc-Robin-Scqucnz  handelt  cs  sich  um  eine 
angeborene  Fehlbildung,  bei  der  folgende  Störungen  kom- 
biniert auftreten: 

• Mikrognathie 

• Mikrogenie 

■ Glossoptusc  ( Zurücklallcn  der  Zunge  I 

• am  Kopf  tiefsitzende  Ohren 

• Gaumenspalte. 

Die  Glossoplose  kamt  im  Neugeborenen-  und  Säuglings- 
alter zu  Stridor  und  Erstickungsanfällcn  führen. 


39.11  Chromosomenanomalien  (Q90-Q99) 


39.11.1  Down-Syndrom  (Q90) 

Das  Down-Syndrom  (Trisomie  21 ) ist  mit  einer  Inzidenz 
von  ca.  1 : 700  Lebendgeborenen  die  häutigste  Chromoso- 
menaberration. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursachen  für  ein  Down- Syndrom  können  sein: 

- Nondisjunktion  in  der  Meiose;  in  80uo  bei  der  Mutter,  in 
20%  beim  Vater;  insgesamt  Wo  der  Fälle;  das  Risiko 
steigt  mit  dem  Alter  der  Mutter  (**  Abb.  39.5). 


• Translokation:  in  40%  bereits  bei  einem  FJtcmtcil  ba- 
lancierte Translokation  (Wiederholungsrisiko  50%!),  in 
60%  De-novo- Translokation;  insgesamt  8%  der  Fällel 
Mosaikbildung  (2%  der  Fälle). 

Bei  50%  der  Feten  mit  Trisomie  21  endet  die  Schwanger- 
schaft mit  einem  frühen  Spontanabort. 

Klinik  und  Diagnostik 

Klinische  Charakteristika  des  Down-Syndroms: 

• kraniofazialc  Dysmorphie 

- kleiner,  runder  Schädel  mit  flachem  Hinterkopf 
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39.11  Chromosomenanomalien  (Q90-Q99) 

39.11.2  Edwards-Syndrom  (Trisomie  18) 
und  Patau-Syndrom  (Trisomie  13) 
(Q91) 


Abb.  39.5:  Inzidenz  des  Down-Syndroms  in  Abhängigkeit  vom  Alter  der 
Hutter  [lj. 

— rundes,  llachos  Gesicht  mit  vorgewölbter  Stirn 
Epikanthus  (Mongolen falte ),  Hypertelorismus  (wei- 
ter  Augenabstand  I und  mongoloide  Lidachsenstd- 
lung 

Meiner  Mund,  Makroglossie 

- kleine,  runde  Ohren 

• mentale  Retardierung 
patschenartige,  kleine  Hände  und  Füße 

- Vierfingerfurche  und  Sandalenfurche  zwischen  I.  und 
2.  Zeh 

• Minderwuchs 

• horizontal  stehende  Hüftgclcnksptannen  und  Coxa 
valga 

« Herzfehler  f in  40%,  meist  ASD,  VSL>  oder  Fallot  I 
« erhöhtes  leukämicrisikn 

o weitere  Organfehlbildungen  (Duodenalstenose,  Anal- 
atresie,  Megakolon,  Hypogonadismus  bei  100%  der 
Jungen,  Frauen  sind  häufig  fertil. 

Die  Diagnose  wird  klinisch  gestdlt  und  durch  eine  Chro- 
mosomenanalyse gesichert.  Die  Trisomie  21  lässt  sich 
bereits  pränatal  fcststellcn. 

Therapie  und  Prognose 

Evtl,  vorliegende  Herzfehler  lassen  sich  chirurgisch  korri- 
gieren. Aufgrund  der  mentalen  Retardierung  sind  heil- 
padagogische  Maßnahmen  indiziert.  Bei  intensiver  Be- 
treuung sind  häufig  die  Integration  in  die  Familie  und  eine 
Beschäftigung  in  beschützenden  Werkstätten  möglich. 
Durch  den  Herzfehler,  die  Infektanlälligkeit  und  die  hohe 
Leukämieinzidenz  ist  die  Lebenserwartung  deutlich  redu- 
zier. Mur  etwa  die  Hälfte  der  Kinder  erreicht  das  5.  Le- 
bensjahr, nur  knapp  jeder  Zehnte  wird  40  lahrc  alt. 


Edwards-Syndrom 

Das  Edwards- Syndrom  (Trisomie  1 8 ) besitzt  eine  Häufig- 
keit von  I : 3000  und  führt  zu: 

• Mikrozephalie 

• Mikrostomic 
Hypertelorismus 

• Herzfehler 

• Klumpfuß 

• Nicrcnfchlbildungcn 

• ZNS- Fehlbildungen. 

Wo  der  Kinder  überleben  das  erste  Lebensjahr  nicht. 

Patau-Syndrom 

Mit  einer  Inzidenz  von  1 : 5000  ist  die  Trisomie  1 3 (Patau- 
Syndrom)  noch  seltener  als  das  Edwards-Syndrom.  Cha- 
rakteristisch sind: 

Mikrozephalie  mit  fliehender  Stirn 

• Holoprosenzeph.ilie 

- Aplasie  des  Corpus  callosum 

• Mikrophthalmus 

• Lippen-Kiefer-Gaumen-Spahe 

• Polydaktylie 

• Herzfehler 

• Nicrenfehlbildungen. 

L>ie  Letalität  im  ersten  Lebensjahr  beträgt  80-90%. 


Ätiologie  und  Pathogenese 

Das  Ullrich-Turner- Syndrom  tritt  bei  I von  2500  Mädchen 
auf.  Es  beruht  auf  einer  gonosomalen  Chromosomenaber- 
ration <45,X0-Monosomie),  die  meist  durch  Mosaikbil- 
dung, seltener  durch  Nondisjunktion  in  der  Meiose  ent- 
steht. Diese  Chromosomenaberration  tritt  unabhängig 
vom  mütterlichen  Alter  auf. 

Klinik  und  Diagnostik 

Die  betroffenen  Mädchen  zeigen  einen  weiblichen  Phäno- 
typ und  in  der  Regel  eine  normale  Intelligenz,  entwickeln 
aber  folgende  typische  Dysmorphiezeichen: 

• Wachstumsretardierung,  Endgrößc  unbehandelt 
< 150  cm 

Lymphödcmc  an  Hand  und  Fußrücken  beim  Neu- 
geborenen (w  Abb.  39.61 

• Ptcrygium  colli 

• Ovarialdysgcnesic  (bindegewebige  Ovarien)  mit  pri- 
märem Hypogonadismus 

• evtl.  Fehlbildungen  innerer  Organe  (Pulmonalstenose, 
Aneurysmen,  Nicrcnfchlbildungcn ) 

- fehlende  Barr- Körperehen  in  der  HaarwurzeL 

Die  klinische  Verdachtsdiagnose  wird  durch  eine  Chromo- 
somenanalyse gesichert.  Amniozentese  oder  Chorion- 
zottenbiopsie ermöglichen  bereits  pränatal  eine  Diagnose- 
stellung. 


39.11.3  UUrich-Tumer-Syndrom  (Q96) 
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Angeborene  Fehlbildungen,  Deformitäten  und  Chromosomenanomalien  (Q00-Q99) 


Abb.  39.6:  Lymphödeme  beim  UUrich-Tumei-Syndtom  [1] 


Therapie  und  Prognose 

Die  Wachstumsretardierung  lässt  sich  durch  Gabe  von 
Wachstumshormon  (STHl  Ausgleichen.  Ab  dem  13.  Le- 
bensjahr sollten  Östrogene  substituiert  werden.  Die  Pro- 
gnose richtet  sich  nach  dem  Voriiegen  von  Organfchlbil- 
dungen. 

39.11.4  Klinefelter-Syndrom  (Q98) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Das  Klincfelter-Svndrom  stellt  mit  einer  In/iden/  von 
1:500  jungen  die  häufigste  gonosomale  Chromosomen- 
aberration  dar.  Meist  findet  sich  eine  gonadale  Trisomie 
fXXY);  seltener  sind  auch  mehr  als  2 X-Chmmosome 
nachweisbar. 


Symptome 

Wichtige  klinische  Merkmale  sind: 

• proportionierter  llochwuchs  (verspäteter  Schluss  der 
Epiphysenfugen) 

• primärer,  hvpergonadotroper  Hypogonadismus  (kleine, 
derbe  Hoden,  hoher  FSH-Spiegel) 

» primär  geschädigte  Tubuli  seminiferi,  Sterilität 
Persnulichkciisauffälligkciien 

Entwicklung  eines  weiblichen  Behaarungstyps  in  der 

Adoleszenz 

• Gynäkomastie 

normale  geistige,  aber  zum  Teil  verspätete  sprachliche 
und  motorische  Entwicklung. 

Therapie 

Eine  kausale  Behandlung  ist  nicht  möglich.  Symptomati- 
sche Maßnahmen  bestehen  in  einer  lebenslangen  Testoste- 
ronsubstitution (Beginn  im  1 1. Lebensjahr I. Im  Erwachse- 
nenalter entwickeln  viele  Patienten  eine  Osteoporose  und 
Diabetes  mellitus. 

39.11.5  Fragiles-X-Syndrom 

(Marker-X-Syndrom)  (Q99) 

Beim  Marker-X-Syndrom  ist  das  X-Chromosom  abnorm 
brüchig.  Betroffen  sind  vor  allem  jungen,  die  auffallen 
durch: 

• geistige  Retardierung  mit  Sprachbehinderung  (Artiku- 
lationsstörung) 

• Akromegalie 

• Hodenvergrößerung 

• motorische  Hyperaktivität  mit  stereotypen  Bewegun- 
gen. 

Quellenverzeichnis 

I Mevev  Intensivkurs  I irTttiainJngir.  München.  F.lvevier,  Urban  & 
Fischer  \ferlag  2006. 

|2|  Muntan;  Intensivkurs  Pädiatrie.  3 Auflage  München,  Urban  & 
Fischer  Verlag  2005, 
j3|  IMPP 
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Andreas  Sönnichsen 


Symptome  und  abnorme  klinische  Laborbefunde, 
andernorts  nicht  klassifiziert  (R00-R99) 


40.1  Ungenau  bezeichnete  und 

unbekannte  Todesursachen  (R95-R99)  ..  947 


40.1  Ungenau  bezeichnete  und 
unbekannte  Todesursachen 
(R95-R99) 

40.1.1  Plötzlicher  Kindstod  (Mors  subita, 
Sudden  Infant  Death  Syndrome) 
(R95) 

Unter  dem  plötzlichen  Kindslud  (SIDS)  versteht  man  defi- 
nitionsgemaß  das  plötzliche  und  unerwartete  Sterben 
eines  Säuglings,  der  älter  als  einen  Monat  ist.  Die  Todes- 
ursache ist  wetler  äußerlich  noch  durch  die  Obduktion  zu 
klären;  meist  kommt  es  zum  Atem-  und  Hcr/krcislaufslill- 
stand  während  des  Schlafs. 

Das  SIDS  tritt  bevorzugt  im  I . Lebensjahr  auf  und  stellt 
nach  der  Neonatalperiodc  eine  der  häufigsten  Todesursa- 
chen im  I.  Lebensjahr  dar. 


40.1.1  Plötzlicher  Kindstod  (Mors  subita, 

Sudden  Infant  Death  Syndrome)  (R95)  ....  947 


Ätiologie 

Die  Ätiologie  des  plötzlichen  Kindstods  ist  unklar.  Fol- 
gende Risikofaktoren  konnten  bislang  identifiziert  werden; 
Frühgeburt,  pränatale  Dystrophie 
Komplikationen  während  der  Schwangerschaft 
niedriges  Alter  der  Mutter 
Rauchen,  Drogenkonsum 
Schlafen  in  Bauchlagc 
haufige  Apnoephasen 
ungünstige  soziale  Verhältnisse 
rasch  aufeinander  folgende  Schwangerschaften 
- plötzlicher  Kindstod  eines  Geschwisters. 

Prophylaxe 

Kinder,  die  durch  häufige  Apnoephasen  auffallen.  sowie 
Geschwister  eines  am  plötzlichen  Kindstod  verstorbenen 
Kindes  sollten  mit  Hilfe  eines  Heimmonitors  überwacht 
werden.  Im  ersten  Lebensjahr  sollten  die  Kinder  nicht  auf 
dem  Bauch  zum  Schlafen  gelegt  werden. 


Mark  Bi  ciita,  Dirk  HöperXhristiam  Hosius 
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41.1  Augenverletzungen  (500-505,126,166) 

Christian  Hosiits 


Zusammenfassung 

Verletzungen  im  Bereich  der  Augen  werden  meist  durch  der  Visusvcrlust  kann  aber  auch  indirekt,  z.B.  im  Rahmen  ci- 
ArbciLs-  oder  Verkchrsunlälle  verursacht.  Dabei  kann  als  ncr  sympathischen  Ophthalmie,  beeinträchtigt  sein.  Meist  ist 
Unfallfulge  die  Sehfähigkeit  direkt  stark  geschädigt  werden;  eine  Behandlung  in  einer  Fachklinik  erforderlich. 


41.1.1  Verletzungen  der  Lider  und 
der  Orbita 

Von  Verletzungen  in  diesem  Bereich  sind  meist  Lider  und 
Orbita  kombiniert  betroffen.  Dabei  kann  es  sich  um  Riss- 
und  Schnittwunden  sowie  Prellungen,  Frakturen,  Pfäh- 
lungs-,  Schuss-  und  Fremdkörpcrvcrletzungen  handeln. 
•Auch  Frakturen  der  Schädelbasis  und  der  Mittelgesichts- 
knochcn  können  die  Orbita  in  Mitleidenschaft  ziehen. 

41.1.1.1  Brillen-  und  Retrobulbärhämatom  (S00) 

Brillen-  und  Monokelhämatome  treten  typischerweise 
nach  Prellungen.  Frakturen,  Pfählungs-,  Schuss-  und 
Fremdkörperverletzungen  auf.  Darüber  hinaus  sind  sie 
charakteristisch  für  Frakturen  der  Schädelbasis  oder 
Mittclgcsichtsverletzungcn, 

Merke!  Um  das  Ausmaß  der  Verletzung  und  die  Lokali- 
sation eventueller  Fremdkörper  beurteilen  zu  können, 
sind  Inspektion  und  radiologische  Bildgcbung  unab- 
dingbar. 

41.1.1.2  Orbitafrakturen  (S02) 

Ätiologie/Pathogenese 

Frakturen  der  Orbita  sind  häufig  Kontusionsverletzungen 
oder  treten  in  Kombination  mit  Schädelbasisfrakturen  auf. 

Klinik 

Handelt  es  sich  um  eine  so  genannte  Blow  out  Fraktur  mit 
Aussprengung  des  Orbitabodens,  werden  oft  Muskeln  ein- 


geklemmt, weshalb  der  Patient  mit  diesem  Auge  nicht  auf- 
wärts schauen  kann.  F-s  resultiert  eine  Diplopie  beim  Blick 
nach  oben.  Außerdem  sieht  man  ein  Lidhämatom.  manch- 
mal auch  Lidemphysem  und  Hyposphagma.  Der  Bulbus 
ist  eingesunken  (F.nophthalmus).  In  Abhängigkeit  von  den 
beteiligten  Nerven  kommt  es  zu  Motilitätsstörungen.  Wird 
der  N.  infraorbitalis  eingeklemmt,  entwickelt  sich  in  sei- 
nem Versorgungsgebiet  ( Unterlid,  Wangel  eine  Hypasthc- 
sie.  Ist  der  N.  opticus  beteiligt,  kann  cs  zur  plötzlichen  Er- 
blindung kommen. 

Diagnose 

Neben  der  Inspektion  und  entsprechenden  Funkt ionsprü- 
fungen  sind  die  Untersuchung  des  Augenhintergrundcs, 
radiologischc  Bildgcbung  sowie  neurochirurgische  und 
otcdogischc  Abklärung  notwendig. 

Therapie 

Die  Behandlung  erfolg  stationär;  häufig  ist  interdisziplinä- 
res Vorgehen  notwendig.  Unter  antibiotischem  Schutz  zur 
Infektionsprophyiaxe  erfolgen  Fremdkörperentfernung, 
Reposition  der  Fraktur,  Muskclannähung  etc.  Wichtig:  Te- 

tan  usschutzj  m pfung. 

41.1.2  Oberflächliche  Verletzungen  des 
vorderen  Augenabschnitts  (S05) 

Definition:  Erosionen  der  Hornhaut  durch  subtarsalc  oder 
korneale  Fremdkörper  oder  nach  oberflächlicher  Verlet- 
zung. 
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Verletzungen,  Vergiftungen  und  bestimmte  andere  Folgen  äußerer  Ursachen  (S00-T98) 


Ätiologie/Pathogenese 

Hornhautverletzungen  entstehen  durch  Eindringen  von 
Sandkörnern,  Eiscnsplittcm  oder  ähnlichen  kleinen  Parti- 
keln oder  durch  Verletzung  mit  kleineren  Gegenständen. 


Prognose 

Die  Prognose  hängt  entscheidend  vom  Ausmaß  der  Verlet- 
zung und  von  eventuellen  Komplikationen  und  Spätfolgen 
ab.  Nicht  immer  lässt  sich  das  Auge  retten. 


Klinik 

Typisch  ist  eine  Abwehrtrias  aus  Lidkrampf,  Lichtscheu 
und  Tränenfluss.  Die  Patienten  klagen  über  Fremdkörper- 
gefühl sowie  Schmerzen  bei  Augenbewegungen  und  Lid 
schlag.  Bei  der  Untersuchung  sind  Rötung  und  Läsionen 
des  Hornhautepithels  erkennbar. 

Diagnose 

Bei  der  Spaltlampenuntersuchung  lassen  sich  die  Defekte 
nach  Fluoreszeinanfarbung  darstellen. 

Komplikationen 

Ulcus  corneae  serpens,  Herpes  corneae,  rezidivierende 
Hornhauterosionen,  Macula  corneae  und  Fremdkörper- 
granulome. 

Therapie 

Unter  Tropfanäslhesic  werden  die  Fremdkörper  entfernt 
und  ein  eventuell  vorhandener  Rosthof  ausgefräst.  An- 
schließend wird  zur  Infektionsprophylaxe  ein  antibioti- 
scher Augcnsalbcnvcrband  appliziert. 

Prognose 

Bei  oberflächlichen  Verletzungen  ist  in  der  Regel  mit  guter 
und  schneller  Abheilung  zu  rechnen. 


41.1.3  Perforierende  Verletzungen  (SOS) 

Ätiologie/ Pathogenese 

In  erster  Linie  handelt  cs  sich  um  Stich Schnitt-  und 
Windschutzscheibenverletzungcn. 

Klinik 

Da  sämtliche  Strukturen  des  Auges  betroffen  sein  können, 
ist  das  klinische  Bild  entsprechend  vielgestaltig  und  richtet 
sich  nach  Schwere  und  Lokalisation  der  Verletzung.  Klei- 
nere Perforationen  können  leicht  übersehen  werden.  An- 
sonsten kann  es  zur  Perforation  der  Hornhaut  und  Iris, 
Einklemmung  der  Iris,  Trübungen  von  Linse  oder  Glaskör- 
per, Gefafihautprolaps,  Sklerawunden  und  Verletzungen 
der  Retina  kommen. 

Komplikationen 

Infektionen,  Glaskörperabszess,  exogene  Iritis,  Panoph- 
thalmic,  Sekundärglaukom,  Ablatio  retinae,  Phthisis  bulbi 
(Augapfclschntmpfung)  und  sympathische  Ophthalmie 
können  sich  aus  einer  Augenverletzung  entwickeln. 

Therapie 

Als  Sofortmaßnahmc  wird  ein  trockener  und  steriler 
Wundverband  angelegt,  anschließend  wird  eine  Infektions- 
und Tetanusprophylaxe  vorgenommen.  Die  kausale  Thera- 
pie erfolgt  in  einer  Augenklinik  mit  Wundversorgung  nach 
Reposition  oder  Entfernung  vorgcfallencr  Augcntcilc.  Da 
kleinere  Fremdkörper  leicht  übersehen  werden,  kommt 
der  Fremdkörpersuche  und  -entfernung  besondere  Bedeu- 
tung zu. 


41.1.4  Contusio  (S05) 

Definition:  anteroposteriore  Kompression  durch  Einwir- 
kung stumpfer  Gewalt  (Squashball.  Fnustschlag  ctc.) 

Klinik 

Die  Symptome  sind  sehr  variabel  und  abhängig  von  der 
Kralteinwirkung;  es  kann  zu  Hornhautcmsioncn,  Hypo- 
sphagma,  Hyphaerna,  Hornhautödem,  Hornhauttrübun- 
gen, Irisverletzungen  (Iridodialyse, 1 Abb.  41.1 ),  Akkom- 
modationslähmung, Sphinktcrcinrisscn,  Linsenluxation, 
Linsentrübung,  Orbitabodenfraktur,  Buibusruptur,  Netz- 
hautablösung und  Aderhautruptur  kommen. 

Therapie 

Eine  Enukleation  ist  nur  bei  Zertrümmerung  des  Aug- 
apfels indiziert  (selten), 

Prognose 

Die  Prognose  ist  abhängig  vom  Ausmaß  der  Verletzung. 

41.1.5  Verätzungen  und  Verbrennungen 

(TM) 

Merke!  Jede  Verätzung  und  jede  Verbrennung  am  Auge 
ist  ein  dringender  Notfall  und  muss  umgehend  in  einer 
Fachklinik  behandelt  werden- 


41.1.5.1  Verätzungen 

Ätiologie/Pathogenese 

Verätzungen  können  durch  Säuren  (z.B.  Salpeter-,  Salz- 
und  Schwefelsäure)  oder  durch  Laugen  (z.B.  Kalilauge. 
Kalk)  hervorgerufen  werden. 

Klinik 

Verätzungen  mit  Säure  führen  meist  nur  zu  einer  ober- 
flächlichen Läsion  (Kougulationsnckruse).  Im  Gegensatz 
dazu  rufen  Verätzungen  mit  Lauge  eine  Kolliquations- 


Abb.  41.1:  Inferiore  Iridodialyse  [1]. 


950 


41 


nckrosc  hervor,  bei  der  es  durch  die  Tiefenwirkung  zur 
Gewebseinschmelzung  kommt. 

Bei  Verätzungen  werden  drei  Stadien  unterschieden: 
Stadium  I;  Rötung  durch  die  hvpcrämischc  Bindehaut 
und  oberflächliche  Hornhautläsionen 
Stadium  2:  Schwellung  und  Ischämie;  Durchblutungs- 
störungen durch  das  subkonjunktivale  Exsudat  und  Lä- 
sion des  Randschlingcnnctzes  der  Hornhaut;  begin- 
nende Hornhauttrübungen  und  Gefäßeinsprossungen. 
Iritis  und  Sekundärglaukum 

Stadium  3:  Nekrose;  imponiert  wie  ein  „gekochtes  Fisch- 
auge“  mit  Hornhauttrübungen. 

Therapie 

Notfallmäßige  Ausspülung  und  Reinigung  bereits  am 
Unfällort,  anschließend  Einweisung  in  fachärzdichc  Be- 
handlung 

« Tropfanästhcsic  und  Spülung  mit  physiologischer  Koch- 
salzlösung oder  besser  mit  neutralisierenden  Lösungen; 
Entfernung  von  Kalkresten 

• Prophylaxe  komplizierender  Infekte  und  Entzündungen 
durch  Antibiotika  und  Steroide. 

Prognose 

Die  Prognose  wird  vom  Grad  der  Verätzung  bestimmt: 
Schlimmstenfalls  ist  mit  dem  Verlust  des  Auges  zu  rechnen. 
Wegen  ihrer  Tiefenwirkung  sind  Laugenverätzungen  deut- 
lich gefährlicher  als  Säureverätzungen. 

41.1.5.2  Verbrennungen 

Ätiologie/Pathogenese 

Schädigung  des  Auges  durch  starke  Hitze  (z.  B,  Feuer,  Glut, 
heiße  Dämpfe,  Flüssigkeiten,  Starkstrom). 

Klinik 

Zunächst  versengen  die  Wimpern  und  Augenbrauen.  Es 
kommt  zu  Rötung,  Blasenbildung  und  Nekrosen  der  Lider, 
der  Bindehaut  und  dev  I lornhaut  sowie  zu  I lornhautcro- 
sionen.  Wie  die  Verätzungen  werden  auch  die  Verbrennun- 
gen in  drei  Schweregrade  eingeteilt. 

« Grad  1 = Rötung 

• Grad  2 ~ Blasenbildung 

• Grad  3 = Nekrosen. 


41.2  Sexueller  Missbrauch  (T74) 

Dirk  Höper 

StGB  4 177  Sexuelle  Nötigung,  Vergewaltigung: 

W'cr  eine  andere  Person 

• 1.  mit  Gewalt 

• 2.  durch  Drohung  mit  gegenwärtiger  Gefahr  für  Leib 
oder  Leben  oder 

- 3.  unter  Ausnutzung  einer  Lage,  in  der  das  Opfer  der 
Einwirkung  des  Täters  schutzlos  ausgeliefert  ist, 

nötigt,  sexuelle  I landlungcn  des  Täters  oder  eines  Dritten 
an  sich  zu  dulden  oder  an  dem  Täler  oder  einem  Dritten 
vorzunehmen,  wird  mit  Freiheitsstrafe  nicht  unter  einem 
Jahr  bestraft. 


41.2  Sexueller  Missbrauch  (T74) 

Therapie 

Bei  oberflächlichen  Verbrennungen  erfolgt  die  Therapie 
konservativ  mit  Gel  oder  Salben:  ausgedehntere  Defekte 
erfordern  die  Abtragung  der  Nekrosen  und  plastische 
Wiederherstellung. 

Prognose 

Bei  Verbrennungen  I.  und  2.  Grades  ist  die  Prognose  gut; 
bei  Verbrennungen  3.  Grades  resultieren  bleibende  Schä- 
den wie  Hornhauttrübungen,  Verwachsungen  der  Binde- 
haut oder  Narbencntnipium. 

41.1.6  Strahlenschäden  (T66) 

Definition 

Röntgen-,  Neutronen-,  Radium-,  ultraviolette  und  infra- 
rotreichc  Wärmestrahlen  können  am  Auge  zu  Strahlen- 
schaden fuhren.  Der  Grad  der  Schädigung  hängt  von  der 
Art  der  Strahlen  und  vom  Absorptionsort  ab. 

Ätiologie/Pathogenese 

Ultraviolette  Strahlung  tritt  bei  Schweißarbeiten  und  im 
I lochgcbirgc  auf;  mit  infraroten  Wärmestrahlen  ist  in  Fcu- 
erbetrieben  (Glashütten  und  Metallschinelzereicti  I zu 
rechnen. 

Klinik 

Keratoconjunctivitis  pliotoelcctrica:  sehr  schmerzhafte 
Homhautcrosionen  mit  konjunktivaler  Injektion 
Retinitis  solaris:  Makulaschäden  mit  verminderter  zen- 
traler Sehschärfe 

infrarote  Wärmestrahlung  und  cnergicrciche  Strahlung 

(Röntgen  etc.):  Linsentrübungen,  Verbrennungen  und 
Entzündungen  im  vorderen  Augenabschnitt 

Therapie 

Die  Therapie  richtet  sich  nach  dem  betroffenen  Augenab- 
schnitt: Katarakte  werden  operiert.  Bei  der  Keratoconjunc- 
tivitis photoelectrica  werden  Analgetika,  Bibrocathol-  und 
Panthcnolsalbe  appliziert  Die  Retinitis  solaris  kann  nicht 
therapiert  werden.  Insgesamt  kommt  der  Vermeidung  von 
Strahlcnschädcn  daher  große  Bedeutung  zu  (Schutzbrillen 
mit  Seltenrändern ). 


Der  Arzt  ist  an  die  Schweigepflicht  gebunden,  nur  wenn 
er  von  ihr  entbunden  wurde,  kann  er  z.B.  vor  Gericht  als 
Sachverständiger  .JU.ss.igen.  Tür  das  Opfer  einer  sexuellen 
Nötigung  oder  Vergewaltigung  besteht  keine  Anzeige 
pflicht,  auch  kann  eine  Anzeige  noch  zu  einem  späteren 
Zeitpunkt  erfolgen  (genaue  Dokumentation  einer  Unter 
suchung!  I. 

Die  Opfer  eines  Sexualdeliktes  befinden  sich  in  einer 
psychischen  Ausnahmesituation,  Anamnese  und  Untersu- 
chung müssen  dementsprechend  sehr  behutsam  durchge- 
führt  werden.  Es  empfiehlt  sich  folgendes  Vorgehen  (in 
Gegenwan  einerweiteren  Person): 
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kur«  Beschreibung  des  Talhergangs 
gynäkologische  Anamnese  (letzte  Periode?  Kontrazep- 
tiva? Vita  sexualis?) 

Inspektion  (Zustand,  evtl.  Asscrvicntngdcr  Kleidung) 
Gatukörperuntersuchung  {schriftliche  und  bildliche 
Dokumentation) 

Spekulumuntersuchung  mit  Entnahme  von  Abstrichen 
zusätzliche  Untersuchungen  (Serologie,  Kultur  auf  se- 
xuell übertragbare  Krankheiten,  HIV, Schwangerschafts- 


test),  Aufklärung  über  notwendige  Nachuntersuchungen 
(X.B.WV) 

Behandlung  akuter  Beschwerden 

• evtl.  Empfängnisverhütung  („Pille  danach"  I 

• evtl,  Vermittlung  psychologischer  Hilfe. 

Bei  der  körperlichen  Untersuchung  sollte  der  Erhebungs- 
bogen für  Sexualdelikte  als  Grundlage  dienen  (»"  Tab. 

4M). 


Tab.  41.1  Untersudtungsbogen  für  Frauenärztinnen/-ärzte:  Untersuchung  von  Frauen 
und  Mädchen  nach  einer  sexuellen  Gewalttat 

Quak:  Buhiing:  Intensivkurs  Gynäkologie  und  Geburtshilfe  Hixithen.  Ixban  & Fischer  Vertag  ZOO*, 

Allgemeine  Angaben 

Vorstellung  durch 
Name  des  Opfers 
Untersuchungszeitpunkt 
Untersudiende(r)  Ärztin/Arzt 
t.  kurze  Erläuterung  zur  Tat 
Geschildert  durch 
Tatorttlchkelt 
Tatzeitpunkt 

Art  der  Gewaltanwendung  (wo  und  'wie  festgehalten,  geschlagen, 
gewürgt,  bedroht  verwendete  Tatwerkzeuge) 

Art  der  sexuellen  Handlung 

(vaginaler,  analer,  oraler  Kontakt.  Samenerguss.  Kondom) 

Hat  sich  das  Opfer  nach  der  Tat  gewaschen? 

Verletzungen 

(genaue  Beschreibung;  Lokalisation,  Große,  siehe  Körperschema) 

2.  Anamnese 

Letzter  freiwilliger  Geschlechtsverkehr 
Letzte  Periode/Schwangerschaft 
Verhütungsmittel  (Pille  danach) 

3.  Untersuchung 

a)  AUgemeinzustand  (Alkohol  Drogen,  psychlscher/nervl>cher  Zustand) 

b)  Körperlicher  Untersuchungsbefund  (nach  Möglichkeit  Lichtbitdet 
bzw.  siehe  Körperschema) 

Kopf  (z.B.  Stauungsblutungen  in  den  Bindehäuten  der  Augen) 

Hals  (Abriebe  mit  angefeuchteten  Wattetupfet  fertigen) 

Brust/  Bauch 
Rücken 

Ober-,  Unterarme,  Hände 
Ober-,  Unterschenkel  Füße 

Wichtig  für  die  knmmaltechnische  Untersuchung:  Verwendung  von  mehreren  (2-*)  Wattetupfern.  Diese  lufttrocknen,  einzeln  mit  Klebeetiketten  be- 
schriften und  m einem  Briefumschlag  venmhren/versenden.  Objektträger  lufttrocknen,  beschriften  und  mit  übersenden. 
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41.2  Sexueller  Missbrauch  (T74) 


Tab.  41.1  Untetsuchungsbogen  für  Frauenarzrinnen/-ärrte:  Untersucfxwg  von  Frauen 
und  Mädchen  nach  einer  sexuellen  Gewalttat  Fortsetzung 

Quölle:  Behling:  Inten vrukur»  Gynäkologie  und  GebwtshJfr.  München.  Urion  & Fischer  Vorlog  2004. 

3.  Untersuchung 

c)  Genitalbefund 

Sch  leimhau  tverletzungen 

Defloratlonsverlelzung 

Abstriche  im  Scheidenvorhof  (trocknen!) 

am  hinteren  Scheidengewölbe 

am  Gebarmutterhalskanal 

ggf.  Fremdanhaftungen  (evtl.  Schamhaare  auskämmen) 

d)  bis  g)  abhängig  von  der  Vorgeschichte 

d)  Analbefund 

Schleimhautverletzungen 

(angefeuchteten  Tupfer  verwenden,  dann  trocknen) 

Abstrich  (trocknen) 

e)  Mundbefund 
Schleimhautvertetzungen 

Abstrich  (Umschlagfalte  Schleimhaute/Backentaschen,  trocknen) 

f)  Spermaspuren  am  Körper 

(mit  angefeuchtetem  Wattetupfer  abreiben,  trocknen) 

Abriebstelle(n) 

g)  Speichelspuren  am  Körper,  auch  im  Gesicht,  an  den  Brüsten 

{angefeuchteter  Tupfer,  trocknen) 

Abriebstelle(n) 

4.  Zusatzasservate 

Blutprobe  'EDTA-Rohrchen)  (HIV,  Blutgruppe.  Alkohol,  DNA) 

Entnahmezeitpunkt 

Urinprobe  (falb  Hedikamenten-/Drogenanamnese) 

Abgabczeltpunkt 

Sicherung  von  Blut-  oder  Gewebespuren  unter  den  Fingernägeln 

(Falls  das  Opfer  den  Tatverdächtigen  erheblich  gekratzt  oder  verletzt 
hat  sollten  die  Fingernägel  geschnitten  oder  das  Opfer  hierzu  veranlasst 
werden.) 

Hygieneartikel  (Tampon,  Binde,  Slipeintage) 

Unterwäsche 

Unterschrift  Datum  Stempel 
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41.3  Anaphylaktischer  Schock  (T78) 

Mark  Buciita 


Klinik 

Beim  anaphylaktischen  Schock  handelt  es  sich  um  die 
gefährlichste  Variante  einer  IgE  vermittelten  Immunreak 
tion.  F.r  kann  nach  parenteraler,  aber  auch  oraler  Auf- 
nahme eines  Allcrgcns  auftreten.  Typische  Ausloser  sind 
Antibiotika,  Insektengifte  oder  Kontrastmittel  Pathogene- 
tisch degranulicren  sämtliche  Mastzellen  des  Organismus 
und  lösen  einen  akuten  Kreisiaufschock  aus.  Ohne  suffi- 
ziente Therapie  stirbt  der  Patient- 

Therapie 

-•  Sofortiger  Stopp  der  Allergen/uluhr 
“ Legen  mehrerer  i.  v.  Zugänge 


® Adrenalin  I mgi.v, 

• Volumenersatz:  I I O.ffoigcs  NaÖ 

• Beine  hochlagem 

• Sauerstoftgabc 

• Glukokortikoide  i.v.  < 100  mg  Dexamethason) 

• Antihistaminika  i.v.  (2  Amp. Clemastin  ITavcgil'*1]  i.v.1 
« Bei  drohendem  Larynxcklem  Intubation  oder  Konio- 

tomie. 


Quellenverzeichnis 

I Kamin:  Klinische  Ophthalmologie,  5 Auflagi'  München.  FUc- 
vicr.  Urban  & Fischer  Vetiag  2003- 
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Zusammenfassung 


Die  Pathologie  ist  die  Lehre  von  den  Krankheiten.  Sie  ergrün- 
det Ätiologie,  kausale  und  formale  Pathogenese  von  Krank- 
heitsprozessen  unter  Berücksichtigung  der  individuellen  Dis- 
position und  Resisten/  des  Individuums. 

Die  intravitale  Diagnostik  dient  der  Krebsvorsorge,  der 
Tumordiagnostik  und  der  Abklärung  von  entzündlichen 
Prozessen.  Sie  erfolgt  zytologLsch  (Exfoliativ/ytologic,  Punk- 
tion) oder  histologisch  (Biopsie).  Erst  durch  Fixierung  (Foi 
malin),  Aufbereitung  (Gefnerschnitt,  Paraffinschnitt)  und 
Färbung  der  Proben  wird  eine  histologische  Beurteilung 
möglich.  Weiteren  Aufschluss  geben  spezielle  Verfahren  wie 
(Immun-)Flistochemie,  Elektronenmikroskopie  und  mole- 
kularbiologischc  Methoden. 


Die  postmortale  Diagnostik  dient  der  Aufklärung  und 
Ausbildung  des  Klinikers  sowie  forensischen  Zwecken.  Die 
hierzu  durchgeführte  Obduktion  ermöglicht  die  Dokumen- 
tation makroskopischer  Veränderungen  und  die  gezielte  Ge- 
webeentnahme für  weiterfuhrende  mikroskopische,  (im- 
mun ihistochemischc  und  andere  Untersuchungen. 

Der  Tod  muss  in  Anbetracht  der  Möglichkeiten  der  mo- 
dernen Medizin  differenziert  betrachtet  werden:  Vita  reducta 
und  klinischer  Tod  sind  reversible  Zustände,  llirntod  und 
biologischer  Tod  irreversible  Zustände.  Sichere  klinische  To- 
deszeichen sind  Toten  flecken,  Totenstarre  und  Autulyse. 


42.1.1  Pathologie  als  Fach 

42.1.1.1  Aufgaben 

Die  Pathologie  (griechisch:  Lehre  vom  Leiden)  beschäftigt 
sich  mit  makroskopisch  oder/und  mikroskopisch  erkenn- 
baren krankhaften  Veränderungen  an  Organen  und  Gewe- 
ben. Sie  ergründet  Ursachen  (Ätiologie),  Entstehung  (Pa 
thogenese)  und  fassbare  Auswirkungen  (Morphologie)  von 
Erkrankungen  und  hilft,  diese  zu  klassifizieren.  Sic  schafft 
dadurch  die  Voraussetzung  für  die  Stellung  der  Diagnose 
und  legt  die  Basis  für  die  Therapie. 

Neben  der  Diagnostik  gehören  auch  die  Forschung  und 
die  Ausbildung  von  Medizinstudenten  und  Ärzten  zu  den 
Hauptaufgaben  der  Pathologie. 

42.1.1.2  Bedeutung  für  die  Krankenversorgung 

In  der  Krankenversorgung  ist  es  Aufgabe  der  Pathologie, 
durch  die  Untersuchung  von  Gcwcbcprobcn  eine  Dia- 
gnose zu  stellen  (intravitalc  Diagnostik).  Zusammen  mit 
dem  klinischen  Bild  einer  Erkrankung  ist  die  diagnostische 
Pathologie  eine  der  Hauptsäulen  der  klinischen  und  thera- 
peutischen Medizin. 

42.1.1.3  Forschung  und  Lehre 

Die  postmortale  pathologische  Untersuchung  trägt  we- 
sentlich zur  Erforschung  von  Erkrankungen  bei,  indem  sie 
im  Nachhinein  die  Zusammenhänge  zwischen  dem  klini- 
schen Erscheinungsbild  und  den  morphologischen  Organ- 
veränderungen «Jarstelh.  Zudem  dient  die  Pathologie  dem 
Kliniker  zur  Verifizierung  und  Spezifizierung  klinisch 
gestellter  Diagnosen,  Sic  ist  damit  auch  ein  wichtiger  Be- 
standteil der  Lehre. 

42.1.1.4  Geschichte 

Das  Bemühen.  Krankheiten  zu  identifizieren  und  zu  klassi- 
fizieren, reicht  bis  zu  den  Wurzeln  der  abendländischen 
Medizin  zurück.  Hippokratcs  («160-375  v.  Chr.l  entwi- 
ckelte die  so  genannte  „llumoralpathologic“,  die  von  der 
Vorstellung  ausgeht,  dass  Krankheit  durch  ein  Ungleichge- 
wicht der  Körpersäfte  (Blut,  Schleim,  gelbe  und  schwarze 
Galle)  bedingt  sei. 


Die  Ursprünge  der  wissenschaftlich-analytischen  Er- 
forschung der  Anatomie  und  Morphologie  des  mensch- 
lichen Körpers  gehen  auf  die  alcxandrinischc  Schule  des 
3.- 1.  Jahrhunderts  v.  Chr.  zurück.  Erasistratos  von  Alexan- 
drien, der  bekannteste  Vertreter  dieser  Schule,  wird  als 
Begründer  der  pathologischen  Anatomie  angesehen.  Die 
anatomischen  Kenntnisse  wurden  von  Galen  aus  Perga- 
mon im  2.  Jahrhundert  n.  Chr.  weiter  ausgebaut 

Während  des  gesamten  Mittelalters  hat  sich  die  Medizin 
eher  von  wissenschaftlichen  Grundlagen  entfernt.  Erst  Vc- 
sal  aus  Padua  beschäftigte  sich  im  16.  Jahrhunden  wieder 
intensiv  mit  anatomisch -pathologischen  Zusammenhän- 
gen.  Er  gilt  als  Begründer  der  modernen  Anatomie. 

1791  entwickelte  Morgagni  die  Hypothese,  dass  eine 
Krankheit  ihre  Ursache  in  den  Organen  hat.  und  begrün- 
dete damit  die  „Solidarpathologie“.  Virchow  baute  diese 
Theorie  1833,  nach  der  Entdeckung  der  Zelle,  zur  „Zellu- 
larpathologie“ aus  und  begründete  damit  das  noch  heute 
gültige  Konzept  der  patltologischen  Anatomie. 

Bis  Mitte  des  19.  lahrhunderts  beschränkte  sich  die  Pa- 
thologie auf  die  Beschreibung  makroskopisch  fassbarer 
Krankhcitscrschcimingen.  Erst  die  Einbettung  von  Ge- 
webe in  Paraffin  und  die  Herstellung  histologischer 
Schnitte  mit  Hilfe  des  Mikrotoms  eröffneten  zusammen 
mit  dem  ZOO  Jahre  zuvor  erfundenen  Mikroskop  den  Weg 
zur  mikroskopischen  Anatomie  und  Pathontorphologie. 
In  den  letzten  150  lahrcn  wurden  die  mikroanatomischen 
Techniken  und  Rirbemethoden  kontinuierlich  verbessert. 
Die  Entwicklung  des  Elektronenmikroskops  ermöglichte 
eine  noch  detailliertere  urtd  exaktere  Darstellung  feiitster 
Zell-  und  Gewebestrukturen. 

In  den  letzten  lahr/ehnten  haben  enzymhistoche- 
mischc,  immunhistochcmischc,  biochemische  und  molc- 
kulai biologische  Techniken  zu  einer  weiteren  Perfektio- 
nierung der  pathologischen  und  pathophysiologischen 
Diagnostik  beigetragen. 

42.1.2  Grundbegriffe 

Gesundheit  und  Krankheit 

Gesundheit  wird  nach  der  WHO  definiert  als  „Zustand 
völligen  körperlichen,  seelischen  und  sozialen  Wohlbefin- 
dens“. 
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Pathologie  

In  Anlehnung  an  diese  Definition  ist  Krankheit  eine 
„Störung  der  Lebensvorgange,  die  den  Gesamtorga- 
nismus oder  seine  Teile  so  verändert,  dass  das  betroffene 
Individuum  subjektiv,  klinisch  oder  sosri.il  hilfsbedürftig 
wird". 

Ätiologie 

Die  Ätiologie  gibt  Autschluss  über  die  Ursachen  von 
Krankheiten.  Krankheitsursachen  können  sein: 

• endogen  (z.B,  genetisch  bedingt) 

■ exogen  (z.B. Trauma,  Infektion) 

• monokausal  (nur  eine  Krankheitsursache) 

• polykausal  (mehrere  Krankheitsursachen). 

Pathogenese 

Die  Pathogenese  beschreibt  die  Vorgänge  bei  der  Entste- 
hung von  Krankheiten.  Man  unterscheidet: 
kausale  Pathogenese:  Warum  führt  eine  bestimmte  Noxe 
(schädigendes  Agens,  z.B.  ein  Erreger)  bei  einem  be- 
stimmten Individuum  zur  Manifestation  einer  Erkran- 
kung? 

formale  Pathogenese:  VW  lührt  eine  Kuxe  zur  Manifes- 
tation einer  Erkrankung?  Damit  beschreibt  die  formale 
Pathogenese  den  im  Verlauf  einer  Krankheit  aufireten- 
den  Strukturwandel  und  den  Ausgang  der  Erkrankung, 

z.B.: 

- Restitutio  ad  integrum  (Heilung  mit  völliger  Wie- 
derherstellung! 

- Remission  (vorübergehendes  Verschwinden  von 
Krankheitssymptomen ) 

- Rezidiv  (Wiederaufflammen  einer  Krankheit  nach 
einer  Remission ) 

- Defektheilung  („Leiden") 

Tod  (die  Strukturschädigung  terminiert  die  Lebens- 
fähigkeit des  Örganismusl. 

Für  die  Pathogenese  sind  folgende  Faktoren  wichtig: 
Disposition:  Bereitschaft  eines  Organismus,  eine  be- 
stimmte Krankheit  zu  bekommen,  z„  B.: 

- genetische  Disposition 
altersbedingte  Disposition 

- körperbaubedingte  Disposition 

- geschlechtsbedingte  Disposition 

Disposition  durch  vorangegangene  Erkrankung  (Vor- 
schädigung! 

Resistenz:  Fähigkeit  eines  Organismus,  einer  krank  ma- 
chenden Noxe  zu  widerstehen,  z.  B.: 

- unspezillsche  Resistenz  (angeboren  oder  erworben, 
nicht  gegen  bestimmte  Noxen  gerichtet  I 

- spezifische  Resistenz  (Immunität) 

Exposition:  das  Einer- Noxe- ausgesetzt-Sein 
Virulenz:  Fähigkeit  eines  Erregers  (Bakterien,  Viren), 
eine  Krankheit  auszulösen. 

Merke!  Die  Disposition  eines  Individuums, eine  Krank- 
heit zu  erleiden,  verhält  sich  umgekehrt  proportional  zu 
seiner  Resistenz,  dieser  Krankheit  gegenüber. 


Statistische  Maßzahlen 

Zur  epidemiologischen  Beurteilung  von  Krankheiten  und 
zu  deren  Ausgang  werden  die  in  Tab.  1.1  dargcstdltcn  Be- 
griffe verwendet. 


42.1.3  Intravitale  Diagnostik 

Der  Schwerpunkt  der  Pathologie  verlagerte  sich  in  den 
letzten  Jahrzehnten  zunehmend  von  der  forschenden 
postmortalen  Untersuchung  krankhafter  Strukturverän- 
derungen hin  zur  intravitalen  Diagnostik,  Flicrzu  haben 
vor  allem  moderne  Untersuchungstechniken  wie  Endo- 
skopie oder  ultraschallgezielte  Punktion  beigetragen.  Sie 
ermöglichen,  intravh.il  Gcwcbcprobcn  ohne  wesentliche 
Gelährdung  des  Patienten  zu  entnehmen.  Die  Pathologie 
hat  damit  deutlich  an  klinischer  Relevanz  gewonnen.  Ihre 
klinischen  Schwerpunkte  sind: 

Krebsfrüherkennung  (z.  B.  Portioabstrichc  rar  frühzeiti- 
gen Diagnostik  des  Zervixkarzinoms) 

Tumonliagnostik  (z.B.  Klassifikation  von  Lymphomen 
zur  Optimierung  der  therapeutischen  Strategie ) 
histologische  oder  zytologische  Airklärung  von  z.B. 
Autoimmunerkrankungcn  (/.  B.  Glomerulonephritis) 
oder  entzündlichen  Prozessen  durch  Erreger  (z.B.  Tbc). 

Möglichkeiten  der  intravitalen  Zell-  und 
Gewebsentnahme 

Die  pathologische  Diagnostik  kann  an  einzelnen  Zellen 
(Zytologie)  oder  an  einer  Gcwcbcprobc  mit  intaktem  Zdl- 
verband  (Histologie)  erfolgen: 

Die  Aussagekraft  der  Zytologie  beschränkt  sich  auf 
Veränderungen  auf  zellulärer  Ebene.  Folgende  Verfah- 
ren zur  Probengewinnung  werden  angewandt: 

Exfoliativzytokigic  z.  B.  Zcrvixabstrich,  Sputumzv- 
tologie,  Bronchiallavage.  Urinzyiolugie) 

Punktion  (z.B.  eines  flüssigkeitsgefulltcn  Hohlrau- 
mes,  einer  Schilddrüscnzystc,  Aszites,  Stcmalpunk- 
tion  zur  Knochenmarkaspiration) 

Ausstrich  (z.B.  Blut) 

Die  Histologie  erlaubt  darüber  hinaus  eine  Beurteilung 
des  Zellverbands  und  ist  damit  höher  zu  bewerten. 
Folgende  Verfahren  zur  Probengewinnung  werden  an- 
gewandt: 

Nadelbiopsie  (z.B.  Leberbiopsie  mit  Hohlnadel) 

- Stanze  B.  Beckenkammstanze  zur  Knochenmark  - 
gewinnung) 

Probeexzision  (z.  B.  Zangenbiopsie  bei  Endoskopien, 
1 lautbiopsic) 

intraoperative  Gcwcbccntnahmc  (z.  B.  operative  Ent- 
fernung von  Tumorgewebe). 

Klinik  Für  die  Diagnose  eines  malignen  Tumors  wird 
zwingend  eine  Histologie  gefordert,  da  ein  zoologischer 
Nachweis  atypischer  Zellen  keine  Aussage  über  die 
Dignität  im  Zcllvcrband  zulässt. 

Aufarbeitung  der  Zellen  und  Gewebe 

Aus  einem  Abstrich  oder  einer  Punktion  gewonnene 
Proben  werden  im  Allgemeinen  auf  einem  Objektträger 
ausgestrichen. 

Für  Gewebeproben  zur  histologischen  Untersuchung 
bieten  sich  mehrere  Möglichkeiten  der  Aufbereitung  und 
Konservierung: 

sofortige  Fixierung  in  30%iger  Fomialinlöxung  (häu- 
figste Technik) 

Stieve-,  Bouins-  oder  Carnoy-Lösung  (speziell  für  Ho- 
dcngcwcbc) 
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Tab.  42.1  Statistische  Maftzahlen 

Morbidität 

Zahl  der  in  einem  Zeitraum  Erkrankten/ 

Zahl  der  Gesamtbevölkerung  in  diesem  Zeitraum 

GesamtmortaLität 

Zahl  aller  in  einem  Zeitraum  Verstorbenen/ 

Zahl  der  Gesamtbevolkerung  rn  dresem  ZertTaum 

Mortalität  an  einer  bestimmten  Erkrankung 

(z.B.  Herzinfärktmortalrtät) 

Zahl  der  in  einem  Zeitraum  an  der  Erkrankung  Verstorbenen/ 

Zahl  der  Gesamtbevolkerung  in  diesem  Zeitraum 

perinataie  Mortalität 

Zahl  der  Totgeburten  und  Sterbefälle */ 

1000  Tot-  und  Lebendgeburten 

neonatale  Mortalität 

Zahl  der  Sterbefälle  innerhalb  der  ersten  28  Lebenstage/ 

1000  Lebendgeburten 

Letalität 

Zahl  der  an  einer  Krankheit  Verstorbenen/ 

Zahl  der  an  dieser  Krankheit  Erkrankten 

Inzidenz 

Zahl  der  Neuerkrankungen  Innerhalb  eines  Zeitraums 

Inzidenzrate 

Zahl  der  Neuerkrankungen  innerhalb  eines  Zeitraums/ 

Zahl  der  Exponierten  in  diesem  Zeitraum 

Prä valenz 

Häufigkeit  einer  Krankheit  zu  einem  bestimmten  Zeitpunkt 

Prävaienzrate 

Häufigkeit  einer  Krankheit  zu  einem  bestimmten  Zeitpunkt/ 

Zahl  der  untersuchten  Personen  zu  diesem  Zettpunkt 

Penetranz 

Zahl  der  an  einer  Krankheit  Erkrankten/ 

Zahl  der  dem  auslosenden  Agens  Exponierten 

Lebenserwartung 

Zeitspanne,  nach  der  50%  der  zu  beurteilenden 

Bevölkerungsgruppe  verstorben  sind 

* Sterbe-alle  innerhalb  der  ersten  / lebenstage.  Mlndestgewcht  zum  Zeitpunkt  der  Geburt:  1000  g 

• bichromathaltigc  Lösung  (speziell  für  Nebennieren- 
gewebe) 

■ pufferhakige  oder  entkalkende  Losungen  für  spezielle 
Untersuchungen  (z.B.  Knochenbiopsie). 

Anschließend  werden  die  Gewebeproben  in  Paraffin  einge- 
bettet und  mit  dem  Mikrotom  geschnitten.  L>ie  Schnitte 
werden  auf  Objektträger  aufgebracht,  gefärbt  und  mi- 
kroskopisch untersucht.  Die  wichtigsten  Färbemethoden 
sind  in  Tab.  42.2  dargestclll. 

Sofortuntersuchungen 

In  manchen  Fällen  ist  eine  sofortige  Untersuchung  intra- 
operativ entnommener  Gewebeproben  erforderlich,  da 
von  dem  Ergebnis  das  weitere  operative  Vorgehen  abhängt 
(z.B.  Mammakarzinom  I.  Diese  sog.  Schnellschnittdiag 
nostik  wird  an  Gefrierschnitten,  die  mit  Schnellmethoden 
gefärbt  werden,  durchgeführt. 

Merke!  Die  diagnostische  Aussagekraft  von  Schnell- 
schnitten ist  der  regulären  Technik  unterlegen,  weshalb 
diese  zur  Bestätigung  der  Diagnose  unbedingt  nachgc- 
holt  werden  muss. 


Spezielle  Untersuchungsmethoden 

Bei  bestimmten  Fragestellungen  stehen  weitere  spezielle 
Untersuchungsmethoden  zur  Verfügung: 

Histochemie:  z.B.  Nachweis  von  Enzymaktivitäten  im 
histologischen  Präparat 

Immunhistochemic:  Nachweis  von  antigenen  Gcwcbs- 
strukturen  mittels  Immunfluoreszenz  und  radioaktiver 
Markierung 

F.lektronenmikniskopie:  Untersuchung  von  Verände- 
rungen subzcllulärer  Strukturen  (Organcllen),  Nach- 
weis von  Viren 

Molekularbiologie:  z.  B.  Nachweis  von  Genmutationen, 
Translokationen,  Onkogenen. 

Pathologisch-anatomischer  Befund 

Der  pathologisch-anatomische  Befund  hat  sowohl  klini- 
sche als  auch  forensische  Bedeutung  und  ist  daher  mit 
größter  Sorgfalt  zu  erstellen.  Ziel  des  Befundes  ist  die 
Stellung  einer  definitiven  Diagnose.  Besonders  Tumor- 
diagnosen dürfen  aufgrund  der  weitreichenden  Konse- 
quenzen nie  auf  unsicheren  Füßen  (z.B.  nur  zytologische 
Abklärung)  stehen.  Bei  der  geringsten  Unsicherheit  bleibt 
der  Befund  deskriptiv  und  diskutiert  die  Diffcrcntial- 
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Tab.  42.2  Wichtige  histologische  und  zytoiogische  Färbemethoden 


Färbung 

Farbe 

Gefärbte  Strukturen 

Indikationen 

Hämatoxylin-Eosin 

blau 

Zellkerne.  Bakterien 

Standard 

rot 

Zytoplasma,  Bindegewebsfasern 

Van  Gieson 

geib 

Zytoplasma,  Muskulatur.  Fibrin,  Amyloid 

Standard 

Van-Gteson-EUstin 

rot 

kollagen«  Fasern  Bindegewebe,  Hyalin 

Fibrome 

blausdtwarz 

Zellkerne,  elastisch«  Fasern 

Giemsa 

blau 

Zellkerne.  Bakterien,  basophiles  Plasma 

Standard 

rot 

eosinophile  Granula,  Kollagen 

violett 

Mastzellen 

grün 

Melanin 

Versilberung 

schwarz 

retikuläre  Fasern,  Nerven 

ZNS 

braun 

Kollagen 

Berliner  Blau 

blau 

Hämosiderin,  Fe1 

Eiseiternlagerungen 

rot 

Zellkerne 

Kongorot 

rot 

Amyloid 

Amyloidose 

blau 

Zellkerne 

Petjodsäure-Sdiiff  (PAS) 

purpurrot 

Pilze,  Parasiten,  Muzine.  Basalmembranen 

Siegetringzellen,  Pilze.  Parasiten 

blau 

Zellkerne 

Zlrhl-Neeiten 

rot 

säurefeste  Stäbchen 

Tbc,  Lepra,  atypische  Mykobakterien 

blau 

Zellkerne 

Papanicolaou 

blauviolett 

Zellkerne,  Bakterien 

Exhäiatrvzytotogie 

orange  rot 

Glykogen,  Keratin 

diagnoscn.  F.inc  weitere,  unter  Umständen  invasivere 
Abklärung  ist  dann  unumgänglich. 

42.1.4  Postmortale  Diagnostik 

Die  postmortale  Diagnostik  dient  der  Erforschung  von 
pathologischen  Strukturveränderungen  und  Krankheits- 
zusammenhängen. Sie  liefert  dem  Kliniker  lehrreiche 
7usat/inform.itioncn  z ur  intravit.il  durchgefuhrtcn  Dia- 
gnostik und  Uber  das  Ergebnis  der  Therapie.  Weiterhin 
ermöglicht  die  postmortale  Diagnostik  die  Beantwortung 
forensischer  Fragen  (är/tlichc  Kunstfehlcr,  unnatürliche 
Todesursachen,  VersichcrungsrechO. 

Obduktion 

Die  Obduktion  („innere  Leichenschau",  Autopsie,  Sektion  I 
gibt  Aufschluss  Uber  makroskopische  Strukturverände- 
rungen an  den  Organen  und  beinhaltet  die  gezielte  Ent- 
nahme von  Gewebeproben  zur  mikroskopischen  und 
speziellen  Untersuchung. 

Man  unterscheidet  zwischen  klinischer  und  gericht- 
licher, staatsanwaldich  angeordneter  Obduktion. 

Ziel  der  klinischen  Obduktion  ist  es,  die  Todesursache  zu 
diagnostizieren,  pathologisch-anatomische  Zusammen- 


hänge zu  erforschen  ttnd  zur  klinischen  und  patholo- 
gisch-anatomischen Ausbildung  beizutragen. 

Ziel  der  gerichtlichen  Obduktion  ist  es  darüber  hinaus, 
forensische  Fragen  zu  beantworten. 

Dokumentation 

Im  Sektionsbericht  müssen  alle  wichtigen  makroskopi- 
schen und  mikroskopischen  Befunde  abschließend  unter 
Berücksichtigung  der  klinischen  und  forensischen  Aspekte 
dokumentiert  werden. 

Begutachtung 

Die  postmortale  Diagnostik  wird  häutig  gutachterlich  zur 
Klärung  vcrsicherungs rechtlicher  Fragen  herangezogen. 
Die  Befundinterpretation  muss  diesen  Verwendungszweck 
berücksichtigen  und  darf  nur  bei  Gewissheit  Diagnosen 
und  Zusammenhänge  darstellen.  Ansonsten  sind  die  Be- 
funde diffcrcntialdiagnostisch  zu  diskutieren. 

42.1.5  Sterben  und  Tod 

Unter  Sterben  versteht  man  einen  progredienten  Ausfall 
der  Vitalfunktionen  mit  Todesfolge.  Bis  zum  Erreichen  des 
Indh'idualtodes  (I  limtod ) ist  der  Vorgang  reversibel. 
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Durch  die  Intcnsivmcdrzin  und  moderne  diagnostische 
Möglichkeiten  ist  es  zu  einer  Änderung  des  Todesbegriffes 
gekommen.  Während  früher  der  Tod  mit  dem  Her/-  und 
Krcisl.Hifstillst.mil  glcichgcsct/t  wurde,  unterscheidet  man 
heule  vier  Todcsphascn,  in  denen  sich  das  Sterben  voll- 
zieht. 

Merke!  Man  unterscheidet  folgende  vier  Todesphasen: 
Agonie  (Vita  reducta):  zunehmende  Reduktion  und 
Dysregulation  der  Vitalfunktionen 
klinischer  Tod  (Vita  minima):  Herz-  und  Kreislauf- 
Stillstand 

Hiratud  (Individualtod):  irreversibler  Untergang  des 
Gehirns 

biologischer  Tod:  endgültiger  Stoffwechselstillstand 
und  Zelltod. 

Die  Vita  reducta  (Agonie)  ist  durch  eine  progrediente  Dys- 
funktion dcrVitalfunktioncn  gekennzeichnet. 

Kommt  es  zum  Herz-Kreislaut-Stillstand,  so  spricht 
man  vom  klinischen  Tod.  Dieser  Zustand  ist  reversibel,  da 
er  durch  Reanimationsmaßnahmen  aufgehoben  werden 
kann. 

Merke!  Merkmale  des  klinischen  Todes  sind: 

Hcrz-Krcislauf-Stillstand:  beiderseits  fehlender  Karo- 
tispuls 

Atemstillstand:  nach  0 20  s 
• Bewusstlosigkeit:  nach  0 - 20  s 
■ erloschene  Reflexe:  nach  10-20  s 
weite  Pupillen:  nach  30-60  s 
keine  sicheren  Todeszeichen. 

Kann  der  klinische  Tod  nicht  durch  Reanimation  behoben 
werden,  tritt  innerhalb  von  15-30  min  der  Himtod  I ln 
dividualtodl  ein.  Es  sind  aber  auch  beträchtlich  längere 
Zeiten  bis  zum  Eintreten  des  llirntodcs  möglich,  z.B.  bei 
Unterkühlung. 

Merke!  Sichere  Zeichen  des  Hirntodes  sind: 

Koma  zusammen  mit  zerebraler  Areflcxic  und  feh- 
lender Spontanatmung,  zweimal  im  Abstand  von 
mindestens  12  Stunden  von  zwei  Ärzten  unabhängig 
voneinander  dokumentiert 


■ Mull-Linien-EEG  Uber  mindestens  30  min  bei  Er- 
wachsenen und  24  h bei  Kindern 

• negative  Karutisangiographit“  Nachweis  der  fehlen- 
den Himdurvhblutung. 

Unsichere  Zeichen  des  Hirntodes  sind: 

• fehlende  Spontanatmung 
Bewusstlosigkeit 
erloschene  Reflexe 

• maximale  Mydriasis,  evtl,  auch  entrundete  Pupillen. 

luristisch  gilt  als  Todcszcitpunkt  die  diagnostische  Siche- 
rung des  Hirntodes,  und  zwar  auch  bei  künstlich  aufrecht 
erhaltener  Funktion  von  Atmung,  Herz  und  Kreislauf, 
Diese  Definition  ist  jedoch  nicht  unumstritten!  Hierzu 
tragen  spektakuläre  Fälle  bei,  wie  z.B.  der  Erhalt  einer 
Schwangerschaft  bei  einer  Hirntoten.  Als  wichtigstes  Kri- 
terium wird  die  zweimalige  Dokumentation  einer  Kon- 
stellation aus  Koma,  zerebraler  Areflcxic  und  fehlender 
Spontanatmung  durch  zwei  unabhängige  Ärzte  im  Ab- 
sund von  mindestens  12  Stunden  gefordert.  Der  Nach- 
weis eines  Null-Linien-EEG  über  30  min  oder  eines  ne- 
gativen Karotisangiogramms  untermauert  die  klinische 
Diagnose. 

Abgesehen  von  der  Sondersituation  des  Hirntods  bei 
noch  funktionierendem  Herz- Kreislauf- System  kann  der 
Tod  nur  nach  Eintreten  der  sicheren  Todeszeichen  lest 
gestellt  werden.  Als  sichere  Todeszeichen  gelten  ausschließ- 
lich Zeichen  des  biologischen  Todes: 

Totcnfleckcn  (Livorcs):  Toten  flecken  treten  I bis  2 h 
nach  Herz-Kreislaut-Stillstand  auf.  Sie  sind  durch  Blut 
stase  im  venösen  System  bedingt.  Nach  ca.  1 0 h sind  sie 
nicht  mehr  wegdrückbar.  da  hämolysiertes  Blut  ins 
Gewebe  cingedrungcn  ist. 

Totenstarre  (Rigor  mortis I:  Die  Totenstarre  tritt  2 bis 
4 h nach  Herz- Kreislauf- Stillstand  auf.  Sie  beruht  auf 
dem  postmortalen  Verbrauch  der  muskulären  ATP- 
Rcscrvcn  und  betrifft  glatte  und  quergestreifte  Mus- 
kulatur ( ATP  ist  für  die  Lösung  der  QuerbrUckenbin- 
dung  zwischen  dem  Mvosinkopf  und  dem  G-Aktin 
erforderlich!).  Nach  I bis  2 Tagen  löst  sich  die  Toten- 
starre wieder  auf. 

Fäulnis  f Autolyse). 


42.2  Anpassungsreaktionen 


Zusammenfassung 


Noxen  und  Umweltreize,  die  auf  Zellen  oder  Gewebe  einwit 
ken,  ohne  diese  sofort  zu  zerstören,  rufen  Anpassungsreaktio 
nen  («-  Abh.  42.1 ) hervor: 

Bei  einer  Atrophie  schrumpfen  Organe  und  Gewebe  als 
Folge  von  Inaktivität  oder  aufgrund  einer  Schädigung 
oder  nutritiven  Störung.  Die  einfache  Atrophie  ist  eine 
Schrumpfung  der  Zellen  eines  Organs  (Hypotrophic).  Die 
nummerische  Atrophie  (Hypoplasie)  ist  die  Verminderung 
der  Zeitzahl.  Die  physiologische  Atrophie  kann  als  Alters- 
atrophie („braune  Atrophie"  durch  lipofuszincinlagc- 
rungl  oder  Involuüonsatrophic  auftreten.  Generalisierte 


Atrophien  (Tumorkachexie)  und  lokalisierte  Atrophien 
durch  Druck.  Minderperfusion,  Inaktivität  und  neurogene 
Prozesse  sind  immer  pathologisch. 

Die  Hypertrophie  (einfache  Hypertrophie)  ist  definiert  als 
Ürganwachstum  durch  Vergrößerung  der  Einzelelemente. 
Sie  kann  kompensatorisch  oder  hormonell  bedingt  sein. 
Die  Hyperplasie  (nummerische  Hypertrophie)  ist  definiert 
als  Organwachstum  durch  Vermehrung  der  Zellzahl.  Die 
Abgrenzung  zur  Neoplasie  erfolgt  durch  das  Vorhanden- 
sein eines  auslösenden  Stimulus,  nach  dessen  Wegfall  sich 
die  Hyperplasie  zurückbildet. 
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Atrophie  mit  Atrophie  mit 

VakaWettwuchcnjng  Vakatfibrose 


Hypertrophe  Hyperplasie 


Abb.  42.1:  Anpassungsreaktionen  [1], 


42.2.1  Atrophie 

Atrophie  wird  als  Schrumpfung  von  Geweben  oder  Orga- 
nen definiert. 

Merke!  Der  Schwund  von  Geweben  oder  Organen 
kann  bedingt  sein  durch: 

• Verringerung  des  Zcllvulumcns:  einfache  Atrophie 
oder  Hypolrophic 

• Verringerung  der  Zeitzahl:  nummerische  Atrophie 
oder  Hypoplasie. 

Eine  Atrophie  kann  in  allen  Organen  und  Geweben  Vor- 
kommen. Am  häufigsten  ist  sie  als  physiologische  Alters 
atrophie  in  der  Skclcttmuskulatur,  im  Herzmuskel,  im 
ZNS,  in  den  Geschlechtsorganen  und  im  Knochen  an- 
zutreffen. Pathologische  Atrophietbrmen  sind  hiervon 
abzugrenzen. 

Physiologische  Atrophie 

Man  unterscheidet  die  Involutionsatrophie  und  die 
physiologische  Altcrsatrophic: 

Involutionsatrophie:  Manche  Gewebe  werden  in  der 
embryonalen  Entwicklung  angelegt,  haben  aber  für  den 
menschlichen  Organismus  keine  Bedeutung  oder  ver- 
lieren diese  frühzeitig.  Sie  werden  im  Laute  der  Ent- 
wicklung zurückgebildet  (z.B.  Thymus,  Nabelgefaße, 
postmcnopausalcr  Uterus). 

physiologische  Altersatrophie:  Fast  alle  Organe  und  Ge- 
webe unterliegen  einer  physiologischen  Altersatrophie 
(z.B.  Knochenmark,  Knochen  [Osteoporose],  Brust- 
drüse, Lymphknoten,  Gehirn  u.a.l.  Typische  Kennzei- 
chen der  physiologischen  Altcrsatrophic  sind: 
Verringerung  der  Organmasse 

- braune  Organfarbe  („braune  Atrophie“)  durch  Ein- 
lagerung von  Lipofuszin  (Altcrspigmcnt) 

- Altersfibrose  und  VakatfeUwucherung  (Ersatz  von 
Organgewebe  durch  Binde-  bzw.  Fettgewebe;  Vakat  = 
durch  Gewebeschwund  frei  gewordener  Raum). 


Pathologische  Atrophie 

Geht  eine  Atrophie  über  das  normale  Maß  Jet  Altersatro- 
phie hinaus,  tritt  sie  zu  früh  auf  oder  steht  sie  in  unmittel- 
barem Zusammenhang  mit  der  Einwirkung  einer  Noxe,  so 
spricht  man  von  einer  pathologischen  Atrophie.  Die  pa- 
thologische Atrophie  kann  generalisiert  oder  lokalisiert 
auftreten: 

generalisierte  Atrophie  (Marasmus  [Auszehrung  und 
Abmagerung  z.  B.  durch  Unterernährung],  Hungcratro- 
phic,  Tumorkachexie) 

lokalisierte  Atrophie:  auf  ein  Organ  oder  einen  Gewebe- 
bcrcich  beschränkte  Atrophie.  Fs  werden  verschiedene 
Formen  unterschieden: 

Druckatrophie  durch  mechanische  Überbelastung 
des  Gewebes  (z.B.  Druck  durch  raumfordernden 
Prozess,  Zwerchfelllurchen  der  Leber) 
vaskuläre  Atrophie  durch  chronische  Minderperfü- 
sion  (z.  B.  bei  Arteriosklerose) 

Inaktivitatsatrophie  durch  Fehlen  der  physiologi- 
schen Belastung  (z.B.  Atrophie  der  Skeleltmuskulalur 
durch  Kuhigstcllung  nach  Fraktur  oder  neurogene 
Muskelatrophie  I. 

Klinik  Lokalisierte  Atrophien  können 
das  ganze  Organ  gleichmäßig  betreffen  (z.  B.  progres- 
sive Muskcldystrophic  Typ  Duchenne) 
teldcrformig  aultrctcn  (z.B.  neurogene  spinale  Mus- 
kclatrophie  Wcrdnig-Hoffrnann,  bei  der  die  felder- 
förmige Atrophie  der  Muskelfasern  mit  der  Lichtung 
des  Ncrvcnzellbcstandcs  in  den  Vorderhörncm  des 
Rückenmarks  korrespondiert,  *-  Abb.  42.2). 

Häufig  ist  auch  eine  Atrophie  oh  ne  Volunicnvcrlust  zu  be- 
obachten, da  der  Organabbau  durch  Vermehrung  von 
Fettgewebe  (z.B.  Thymusinvolution.  Altcrsatrophic  von 
Niere, Lymphknoten. Pankrcas.Speicheldrüsen  und  Kno- 
chenmark, pyelonephritische  Schruntpfniere,  Muskel- 
dystrophie I und  fibrösem  Bindegewebe  (z.B.  in  der  Le- 
ber) ausgeglichen  wird  (vikariierende  Vakat  Wucherung). 


42.2.2  Hypertrophie 

Als  Hypertrophie  wird  die  Größenzunahme  von  Organen 
und  Geweben  durch  Größenzunahme  der  einzelnen  Zel- 
len oder  Elemente  bezeichnet. 


Abb.  42.2:  Neurogene  (spinale)  Musketatropfre  Werdntg-Hoffroann: 
Mdertormige  Atrophie  der  Muskelfasern  (HE-Färbung)  [2J. 
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Merke!  Hypertrophie  ist  d.ts  Organwachsium  durch 
Vergrößerung  der  einzelnen  Zellen,  nicht  durch  Zu- 
nahme der  Zell/ahl! 

Man  unterscheidet: 

kompensatorische  Hypertrophie:  Das  Organ  reagiert  auf 
eine  vermehrte  Belastung  in  Form  einer  Hypertrophie, 
um  die  geforderte  Mehrleistung  erbringen  zu  können 
<z_B.  Her/muskelhypertrophie  bei  arterieller  Hyper- 
tonie oder  Aortenklappenstenose,  Skelettmuskelhyper- 
trophic  nach  Trainingl. 

hormonelle  Hypertrophie:  Unter  hormonellem  Einfluss 
kommt  es  zu  einem  Organwachstum  (z.  B.  Uterus  in  der 
Schwangerschaft,  Mamma  in  der  Stillperiode). 

42.2.3  Hyperplasie 

Al»  Hyperplasie  oder  nummerische  Hypertrophie  wird  die 
Grofienzunahme  von  Organen  und  Geweben  durch  Ver- 
mehrung der  Zahl  der  Einzelelemente  (Zellen  I bezeichnet. 

Merke!  Hyperplasie  ist  das  Organwachstum  durch 
Vermehrung  der  Zeitzahl,  nicht  durch  Vergrößerung  der 
Zellen! 


42.3  Zell-  und  Gewebeschäden 

Die  echte  Hyperplasie  ist  (im  Gegensatz  zur  Neoplasie) 
abhängig  von  einem  auslösenden  Stimulus  und  kann  sich 
nach  Wegfall  des  Stimulus  zurückbilden.  Man  unterschei- 
det: 

regeneratorische  I lyperplasic  ( z.  B.  Knochenntarkhypcr- 
plasie  bei  hämolytischer  Anämie  durch  Erythropoetin  - 
stimulus) 

hyperregeneratorische  Hyperplasie  (z.B.  Hyperplasie 
der  Magenschleimhaut  durch  Rcgcnerationsstimulus 
bei  chronischer  Gastritis) 

hormonelle  Hyperplasie  (z.  B.  Hyperplasie  der  F.ndomc- 
triumschleimhaui  durch  Östrogen  in  der  Proliferations- 
phase) 

dysendokrine  Hyperplasie  (z.  B.  Hyperplasie  der  Neben- 
schilddrüsen durch  Hypokabämic  bei  chronischen  Nic- 
renerkntnkungcn ) 

Ubcrlastungshypcrplasie  (z.  B.  Hyperplasie  der  Epider- 
mis durch  Druckbelastung  beim  Hühnerauge). 

Klinik  Einige  Gcwehctypcn  sind  nicht  fähig,  durch 
Hyperplasie  auf  einen  Belastungsstimulus  zu  reagieren, 
wie  z.B.  Nervenzellen,  Skelett muskelzellen  oder  Herz- 
muskcl/ellcn  (letztere  können  jedoch  nach  ausgepräg- 
ter Hypertrophie  bei  einem  Herzgewicht  > 500  g hvper- 
plasieren). 


42.3  Zell-  und  Gewebeschäden 


- Zusammenfassung  - 


Auf  subletale  Noxen  reagieren  Zellen  durch  hydropische 
Schwellung,  Verfettung,  lokale  Zytoplasmanekrose.  Autopha- 
gie  und  intrazelluläre  Ablagerungen  (Pigmente,  Hyalin). 

Das  Einwirken  letaler  Noxen  (anhaltende  oder  starke  Schä- 
digung) fuhrt  zum  provozierten  Zelltod. 

D.ts  Absterben  größerer  Zcllvcrbände  nennt  man  Nekrose. 


Man  unterscheidet  zwischen  Koagulations-,  Kolliquations-, 
käsiger,  fibrinoider,  gangränöser  und  hämorrhagischer  Ne- 
krose. Parallel  zu  den  zellularen  Schädigungen  entstehen 
extrazellulare  Veränderungen:  Ödeme,  Ergüsse,  Fibrosierung, 
Narbcnbildung  und  Ablagerungen  (cxtrazellulärcs  Hyalin, 
Lipid,  Amyloid), 


42.3.1  Reversible  Schäden  und 
Degeneration 

Fast  alle  Gewebeschäden  beginnen  aul  zellulärer  Ebene 
und  sind  zunächst  reversibel.  Man  unterscheidet: 
hydropische  Zellschwellung:  Durch  Hypoxie  und  Mem- 
branschäden kommt  cs  zum  ATP-Mangel  mit  Versa- 
gen der  Na'/K* -Pumpe.  Folge  ist  ein  intrazellulärer 
Natriuntanstieg  mit  osmotisch  bedingtem  Wasserein- 
strom. 

vakuolärc  Degeneration:  Ist  die  hvdropisch  geschwolle- 
ne Zelle  weiterhin  der  Noxe  ausgesetzt,  kommt  es  zur  De- 
generation und  blasenförmigen  Umwandlung  der  Mit- 
ochondrien  mit  Bildung  flüssigkcitsgcfulltcr  Vakuolen, 
parenchymatöse  Verfettung  (fettige  Degeneration):  Als 
Folge  einer  chronischen  Hypoxydose  oder  einer  toxi- 
schen Schädigung  (z.  B.  durch  Amanitin  oder  Diphthe- 
ric-Toxinl  werden  Fcttsäurcoxidation  und  l.ipidtrans- 
port  gedrosselt.  Die  Folge  ist  eine  intrazelluläre  Triglycc- 
ridanh.iufung,  z.B.: 

- im  I Icr/cn  mit  Tigerung  des  Myokards 

in  der  Leber  mit  läppchenzentraler,  perivenöser  und 
herdförmiger  Leberzellverfettung 


in  der  Niere  (Lipoidnephrose  mit  herdförmiger  Ver- 
fettung der  Haupt-  und  Mittelstückepithelien  der 
Nierentubuli) 

- in  Makrophagen  (Schaumzcllbildung  von  Makro- 
phagen durch  Lipidphagozytose) 

intrazelluläres  „Hyalin“,  Z.B.: 

- in  der  Niere:  hyaline  Tropfen  in  Tubulusepithclzellen 
bei  Proteinurie  mit  verstärkter  Eiweißrückresorption 

(Proteinneph  rose) 

- in  Plasma/ellcn  mit  Russcl-Körperchen  als  Ansamm- 
lung von  Immunglobulinen  infolge  einer  Sekretions- 
störung bei  Plasmozytom  oder  bei  chronischen  Ent- 
zündungen 

- in  der  Leber:  Councilman-Körpcrchcn  !>ci  Virushe 
patitis  durch  Phagozytose  nekrotischer  Hepatozyten 
oder  PAS- positive  hyaline  intrazytoplasmatische  Ein 
Schlüsse  bei  a, -Antitrypsin-Mangel 

Merke!  Hyalin  ist  ein  Oberbegriff  für  verschiedenste 
glasig-homogene,  eosinophile  intrazelluläre  Ablagerun- 
gen, die  vornehmlich  aus  Proteinen  bestehen. 
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Zytoskelctt- Läsionen  sind  ineist  toxisch  bedingt  durch 
eine  Fehlfunktion  der  die  Zellstruktur  erhaltenden 
Mikro-  und  Intermediärfilamentc.z.B.: 

in  der  l.cbcn  Mallorv- Körperchen  („alkoholisches 
Hyalin" ) in  Hepatuzyten  durch  Ansammlung  von  In- 
termediärfilamenten bei  alkoholtoxischer  Lebcrschü- 
digung 

- in  Langhans- Riesen  zellen:  Asternid-Körperchen  bei 
Sarkoidose,  seltener  auch  bei  Tbc 
Weitere  intrazellulare  Einschlüsse  sind  die  Schaumann 
oder  Konchoid-Körperchen:  muschclartige  Kalksalz- 
einlagerungen  in  Langhans- Riesenzellen  bei  Sarkoidose 
oder  seltener  auch  bei  Tbc. 

Klinik  Eine  intrazelluläre  Triglyccridanhäufiing  äußert 
sich  im  Herzen  als  Tigerung  des  Myokards:  Durch  Lipid  - 
einlagerung  in  die  Herzmuskelzellen  kommt  es  zu  einer 
fleckförmigen  und  feintropfigen  Verfettung.  Ursachen 
sind  z.B.  eine  koronarsklcrotisch  bedingte  Ischämie, 
Anämie,  Toxine  oder  ein  Rechts-Iinks-Shum.  Die  Myo- 
kardtigerung ist  nicht  zu  verwechseln  mit  einer  alimen- 
tär bedingten  subepikardialcn  Fcttgewvbsvcrmchrung 
im  Herzen  (Upomatosis  cordis)! 

42.3.2  Dystrophie 

Dystrophie  bedeutet  Fehlernährung.  Sic  kann  sich  bezie- 
hen aut  zelluläre  Strukturen,  Organe  oder  den  Gesamt- 
organismus. 

Heute  ist  der  veraltete  und  rein  deskriptive  Begriff  der 
Dystrophie  mit  Zurückhaltung  zu  verwenden,  denn  auf- 
grund (elekxronenl  mikroskopischer  und  molekular- 
biologischer Techniken  ist  es  möglich,  spezifischere  An- 
gaben über  die  An  einer  Zellschädigung  zu  machen.  In 
Zusammenhang  mit  bestimmten  Krankheitsbildern  findet 
der  Begriff  jedoch  noch  Verwendung. 

Merke!  Die  unscharfe  Bezeichnung  Dystrophie  wird 
nur  noch  in  feststehenden  Begriffen  verwendet.  Es  hau 
delt  sich  entweder  um  Atrophien  oder  padtologische 
Veränderungen  auf  zellularer  Ebene 

Leberdystrophie 

Toxisch  bedingt  (z.B.  durch  Ot-Amanitin,  das  Gift  des 
Knollenblätterpilzes)  oder  bei  einer  fulminant  verlaufen- 
den Virushepaiitis  kommt  es  zur  sog.  „akuten  gelben  Le- 
berdystrophie“ mit  ausgedehnter  Verfettung  und  Nekro- 
senbildung. Bei  zusätzlichen  Hämorrhagicn  spricht  man 
von  „roter  Lcbeidystrophie“. 

Hungerdystrophie 

Hunger  führt  zunächst  zu  einem  Glvkogcnabbau,  dann 
zum  Fettabbau  und  zuletzt  zum  Eiweißabbau.  Folge  des 
Prutcinmangcls  ist  ein  verminderter  intravasaler  onkoti- 
scher Druck  mit  Ödem-  und  Aszitcsbildung. 

Spongiforme  Dystrophie  des  ZNS 

Die  spongiforme  Dystrophie  des  ZNS  ist  ein  Sammelbe- 
griff für  metabolische,  toxische  und  virale  Schädigungen 
der  Nervenzellen  mit  schwammiger  Auflockerung  des  Par- 
enchyms, Ursache  können  folgende  Erkrankungen  sein: 


- Morbus  Wilson  ( Kupfcrspcicherkrankheit,  vornehmlich 
sind  Leber  und  ZNS  betroffen) 

• funikuläre  Myelose  bei  Vitamin-Ba-Mangel 
alkoholtoxischc  Wernickc-Enzcphalopathic 

Virus-,  Slow-Virus-  und  Prioncn-Erkrankungen  des 
ZNS. 

Muskeldystrophie 

Zu  den  Muskeldystrophien  (d.h.  Dystrophie  der  Muskel- 
fasern) zählen  z.B.: 

Muskeldystrophie  Typ  Duchenne  mit  disseminierten 
Kaliberschwankungen  der  einzelnen  Fasern,  Sarkoplas- 
mazerfall,  lymphozytaren  Infiltraten  und  Va Itat Wuche- 
rung von  Fett  und  Bindegewebe,  den  ganzen  Muskel 
betreffend.  Der  Erkrankung  liegt  das  genetisch  bedingte 
Fehlen  des  sog.  Dystrophin-Proteins  zugrunde, 
neurogene  Dystrophie  Wcrdnig  Hoftmann  mit  grup- 
pierten Kaliberschwankungen  der  einzelnen  Fasern  und 
leiderförmiger  Atrophie  (L'  Abb.  42.2). 

Leukodystrophie  der  Marklager 

Der  Leukodystrophie  liegt  eine  Entmarkung  der  MarkLtgcr 
in  Groß-  und  Kleinhirn  mit  Fetteinlagerung  zugrunde 
(Sphingolipidosen,  z.  B.  Morbus  Krabbe). 

Dystrophische  Verkalkung 

Kalksal/ablagcrungen  in  vorgeschädigtem  oder  nekroti- 
schem Gewebe  können  auffreten 
in  einem  tuberkulösen  Primärhcrd 
••  bei  akuter  Pankreatitis 

• bei  Mediaverkalkung  ( Mönckcberg- Arteriosklerose I 
bei  Verkalkung  von  Herzwandaneurysmen  nach  Myo- 
kardinfarkt 

1 als  Psammomkörper  (zwiebelschalenartig  strukturierte 
Kalziumphosphatablagerungcn,  z.B.  beim  Meningeom, 
beim  Ovarialkarzinom,  beim  papillären  Schildd ru.scn- 
kar/inum  und  im  Plexus  choroideus). 

Abzugrenzen  von  der  dystrophischen  Verkalkung  sind  sog. 
metastatische  Verkalkungen  in  primär  nicht  geschädigten 
Geweben  (z.B.  beim  Hyperparathyreoidismus,  bei  Vita- 
min-D- Uberdosierung,  bei  Hyperkalzämie,  in  Osteochon- 
dromen und  in  Knochenmetastasen). 

42.3.3  Zellalterung,  fokale  Zytoplasma- 
nekrose, Pigmentablagerungen 

lede  Zelle  unterliegt  der  Alterung.  Die  Alterung  ist  durch 
ein  Oberwiegen  kataboler  Vorgänge  (z.B.  Autophagie,  fo- 
kale Zvtoplasmanckrosc)  gekennzeichnet.  Diese  Prozesse 
dienen  auch  dem  Abbau  geschädigter  und  abgetrennter 
Zellbereiche. 

Autophagie  und  fokale  Zytoplasmadegeneration 

Geschädigtes  oder  unbrauchbar  gewordenes  Zellmaterial 
wird  im  Zytoplasma  von  einer  Doppelmembran  um- 
schlossen (pralysosomale  Phase). 

Die  so  entstandene  Antophagicvakuolc  fusioniert  mit 
primären  Lysosomcn.die  durch  Membranabschnürung  im 
Golgi-Apparat  der  Zelle  gebildet  werden  (z.B.  hepato- 
zvt.m-  Autophagosomen).  Durch  die  Verschmelzung  ent- 
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stehen  die  so  genannten  sekundären  Lysosomcn,  in  denen 
der  Inhalt  der  Vakuole  durch  hydrolytische  lysosomale 
Enzyme  abgebaut  wird  (lysosomale  Phase). 

Das  Material  steht  dann  entweder  der  VViedcrvcrwcr- 
tung  zur  Verfügung  oder  wird  in  nicht  gänzlich  abbaubare, 
pigmentierte  Residualkörper  (z. B.  Lipofuszin)  umgewan- 
delt I post  lysosomale  Phase). 

Degenerative  Veränderungen  von  Nervenzellen 

Waller-Degeneration 

Nach  einer  Kontinuitätsunterbrechung  im  Axon  kommt  es 
im  distalen  Axonteil  zunächst  zur  hydropischen  Schwel- 
lung und  dann  zur  Waller- Degeneration:  Diese  schreitet 
von  proximal  nach  distal  fort  und  schließt  die  Markschei- 
den mit  ein. 

Innerhalb  von  ca.  zwei  Wochen  räumen  eingewanderte 
Schwann-Zellen  und  Hixtiozyten  den  abgetrennten  Teil 
des  Axons  mit  den  Markscheiden  ab  (Hcterophagie). 
Gleichzeitig  kommt  es  im  Zellkörper  des  Neurons  zur  zen- 
tralen Chromatolysc,  einer  Desintegration  der  aus  Poly- 
ribosomen  bestehenden  Nis&l- Schollen  (Tigroidschollen) 
mit  Zytuplasmasch wellung  und  Verlagerung  des  Zellkerns 
in  die  Peripherie.  Die  Reaktionen  im  Zellkörper  werden 
auch  als  primäre  Kciz.ung  bezeichnet. 

Die  Reparation  erfolgt  durch  Einwanderung  von 
Schwann-Zellen  entlang  dem  erhaltenen  Perineurium 
(von- Hanken- Bungnersches  Band),  an  dem  ein  von  pro- 
ximal einsprossendes  Axon  den  ursprünglichen  Nerv 
wiederherstellen  kann  ( Restitutio  ad  integrum). 

Ist  auch  die  Leitungsbahn  unterbrochen  und  für  das 
cinsprosscnde  Axon  nicht  auffindbar,  entsteht  ein  axonnlcs 
Knäuel  an  der  Verletzungsstelle  (Neurom). 

Retrograde  axonale  Degeneration 
Wenn  das  Neuron  aufgrund  einer  Noxe  nicht  mehr  fähig 
ist,  die  strukturelle  Integrität  des  Axons  aufrechtzucrhal- 
ten,  kommt  es  zur  retrograden  axonalen  Degeneration 
(neuroaxonale  Dystrophie):  Die  Läsion  beginnt  durch 
Autophagie  in  der  Peripherie  des  Axons  und  schreitet 
zentripetal  fort.  Im  Neuron  kommt  es  auch  hier  zur  Chro- 
matolys«. 

Transsynaptische  Degeneration 

Die  weitgehende  Zerstörung  der  afferenten  Verbindun- 
gen einer  Nervenzelle  führt  zur  Inaktivitätsatrophie  mit 
Schrumpfung  des  Zclllcibs. 

Erreichung 

Durch  unmittelbare  Schädigung  des  Zellstomas  (hyp- 
oxisch,  toxisch)  kommt  cs  zum  Hydrops  und  zur  peri- 
pheren Chromatolysc  mit  vollständigem  Verlust  der  Nissl- 
Schollcn  (Tigrolyse). 

Pigmentablagerungen  und  lysosomale  Speicherkörper 

Viele  Zellschädigungen  und  Alterungs prozesse  werden  von 
charakteristischen  Pigmcntablagcrungcn  begleitet.  Man 
unterscheidet  endogene  und  exogene  Pigmente. 

Endogene  Pigmente 

Fndogcnc  Pigmente  entstehen  bei  Altcrungsprozcssen  im 
Körper  selbst: 

Lipofuszin  (**  Abb.  42.3):  Bei  der  fokalen  Zytoplasma- 
degeneration  durch  Autophagie  bleiben  unverdauliche 


Abb.  42.3:  .Braune  Atrophie*  des  Herzens  mit  Upofuszineinlagerungen 
an  den  Kernpolen  der  Hetzmuskelzellen  [3], 


Reste  von  Lipoiden  in  inerten  Einschlusskörperchen 
übrig.  Man  findet  diese  Pigmenteinschlüsse  mit  gelb- 
brauner Farbe  l -*  braune  Atrophie)  v.a.  in  langlebigen 
Zellen  (Herzmuskel,  Leber,  Nieren,  ZNS,  glatte  Mus- 
kulatur). Lipofuszin  stellt  sich  in  der  HE-Färbung  gelb 
dar  und  imponiert  durch  Figcnfluorcszcnz  bei  UV- 
Anregung. 

Zeroid:  Als  Ergebnis  der  Hcterophagie  von  ungesättig- 
ten Lipoiden  lagen  sich  in  den  Phagozytosezellen  dieses 
gelbliche  Pigment  ab,  insbesondere  in  KupffcrzcUcn 
nach  Hepatitis  und  in  Histiozyten. 

Melanin:  Dieses  dunkelbraune  Pigment  kommt  physio- 
logisch in  den  Melanozyten  vor  und  wird  in  Abhängig- 
keit von  MSH  (Melanozyten -stimulierendes  Hormon) 
gebildet. 

hainatogene  Pigmente:  Pigmenteinlagerungen  von  Hä- 
moglobin und  dessen  Ab-  oder  Umbauprodukten. 
Hämosiderin  (*<  Abb.  42.4  und  42.5)  enthält  Fe”.  Es 
entsteht  bei  Überladung  des  Eisen  transportierenden 
Systems  durch  Eisenzuführ.  Transfusionen  oder  bei 
hämolytischer  Anämie.  Hämosiderin  wird  von  Ma- 
krophagen phagozytiert. 

- Das  Malariapigment  Hamozoin  { „Malariamelanin“ ) 
entsteht  beim  Zerfall  plasmodienbefallener  Erythro- 
zyten aus  I lämoglobin,  ist  aber  eisenfrei  und  polari- 
sationsoplisdt  doppelbrechend.  Es  kann  daher  leicht 


Abb.  42.4:  Intrazellulär  in  den  Hepatozyten  eingelagertes  Hämosiderin 
bei  Hämochromatose  (HE-Färbung)  [2]. 
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Abh.  42.5:  Schwarz  angefäitrtes  hepatozelluläres  Hämosiderin  bei  Hä- 
mochromatose (Berliner-Blau-Färbung)  [2]. 


von  Hämosiderin  unterschieden  werden.  Es  ist  braun- 
grau  und  lagert  sich  im  Monozyten-Makiophagon- 
System  (Mil/,  Kupffer-Zellen,  Monozyten)  ab. 

Das  indirekte  Bilirubin  Hämatoidin  ist  ebenfalls  ein 
eisenfreies  Pigment.  Es  entsteht  beim  Häm-Abbau. 

Klinik  Unkontrollierte  Mclaninhildung  findet  sich  im 
Leberfleck,  im  Melanom  und  beim  Morbus  Addison 
durch  gesteigerte  Bildung  von  Proopiomelanocorti- 
cotropin,  dem  gemeinsamen  Vorläufer  von  MSH  und 
AC7TH. 

Hämosiderin  ist  in  den  sog.  „Hcr/fehlcr/clleu“  zu  be- 
obachten, die  bei  Lungenstauung  und  Organisation  von 
Hiimatomen  und  Thromben  auftreten. 

Exogene  Pigmente 

Exogene  Pigmente  werden  durch  Inhalation  oder  peroral 
aufgenommen: 

Kohlenstaub  l anlhrakotisches  Pigment):  schwarzes  Pig 
ment,  das  per  inhalationem  über  Ruß  und  Zigaretten- 
rauch in  die  Lunge  gelangt  und  dort  zur  Anthrakose 
führt 

Silikat  fQuarzstaub):  graues  Pigment,  das  ebenfalls 
per  inhalationem  in  die  Lunge  gelangt  und  zur  Sili- 
kose fuhrt  - insbesondere  bei  Arbeitern  im  Bergbau  und 
in  der  Kcramikindustric  (als  Berufskrankheit  aner- 
kannt) 

Kupfer:  Kupferpigmentablagerungen  finden  sich  nur  bei 
Morbus  Wilson  (autosomal-rezessiv  vererbter  Coerulo- 
plasniininangcl  I.  Betroffen  sind  in  erster  Linie  Hepato- 
zyten  und  Ganglienzellen  des  ZNS. 

Lysosomale  Speicherkörper 

In  Lysosonten  werden  intrazellulär  anfallende  Stoffwech- 
selprodukte abgebaut.  Angeborene  und  erworbene  lyso- 
somale r.n/ymdcfcktc  führen  zur  Ansammlung  nicht  ab- 
baubarer lysosomalcr  .Speicherkörper. 

Zu  den  angeborenen  Enzymdefekten  zahlen  Glykogeno- 
sen (gestörter  Kohlenhydratabbitul,  Gangliosidosen  und 
Sphingolipidoscn  (gestörter  Fettabbau)  sowie  Mukopoly- 
saccharidosen  (gestörter  Mukopolysaccharidabbau). 

Typische  lysosomale  Speicherkörperchen  bei  erworbe- 
nen Enzymmangeldefekten  sind: 


Michaclis-Gutman-Körpcnchcn  durch  gestörten  lysoso- 
malen  Abbau  phaguzytierter  Bakterien  bei  Sulfonamid- 
behandlung 

• Whipplc-ßaktcricn  bei  Morbus  Whipple 
Ablagerung  schwer  abbaubarer  Medikamente  (z.  B.  Dex- 
tran). 

Merke!  Unbrauchbares  intrazelluläres  Material  wird 
durch  Aulophagic  und  fokale  Zytoplasinadegelteralion 
lysosomal  abgebaut.  Unverdauliche  Reste  und  andere 
nicht  abbaubare  endogene  oder  exogene  Substanzen 
werden  als  Pigmente  in  Einschlusskörpcrchcn  gespei- 
chert. 


42.3.4  Nekrose 

Als  Nekrose  wird  das  Absterben  einzelner  Zellen  oder  Zell- 
verbände  in  einem  lebenden  Organismus  bezeichnet: 

Die  Partialnckrosc  betrifft  (bei  Erhaltung  des  Gelüstes) 
nur  die  Parenchvmzellcn  eines  Organs. 

Die  Totalnekrose  betrifft  das  ganze  Gewebe. 

Es  werden  verschiedene  Fttrmen  von  Nekrosen  unterschie- 
den. 


42.3.4.1  Programmierter  und  provozierter  Zelltod 

lede  Zelle  hat  eine  begrenzte  Lebenszeit.  Diese  endet  ent- 
weder physiologisch  durch  den  programmierten  Zelltod 
oder  als  Folge  einer  Schädigung  I provozierter  Zelltod ). 

Programmierter  Zelltod 

In  jeder  Zelle  liegt  ein  genetisch  fixiertes  „Sdbstmordpro- 
gramm“  vor,  das  sich  nach  einer  bestimmten  Anzahl  von 
Teilungen  oder  ausgelöst  durch  bestimmte  Signalstoffe  von 
selbst  einschaltet  und  zur  Selbstzerstörung  der  Zelle  fuhrt 
(Apoptosc).  Der  Apoptosc  gehen  in  der  Regel  keine  zyto- 
plasmatischen  Anpassungsreaktionen  voraus. 

Merke!  Die  Apoptose,  die  vor  allem  in  der  Embryonal- 
em wicklung  und  in  der  Gewebemauserung  eine  wich- 
tige Rolle  spielt,  lauft  folgendermaßen  ab: 

Chromatinverklumpung  entlang  der  Kemmembran 
durch  aktivierte  F.ndonuklcasc 
Kernschrumpfung  ( Karvopyknose  I und  Kernauflö- 
sung  (Karyolyse) 

• Auflösung  der  Zcllorganellen 
Auflösung  der  Zcllkoniakte 

ZelLschrunipfung  und  Bildung  von  Apoptose- Körper- 
chen (verdichtetes,  funktionsloses  organisches  Mate- 

- ggf.  Phagozytose  der  Apoptose -Körperchen  (z.B. 
Councilman- Körperchen  in  der  Leber). 

Provo2ierter  Zelltod 

Ausgelöst  durch  das  Einwirken  einer  Noxe  ist  der  provo- 
zierte Zelltod  die  Endstrecke  irreversibler  Stoffwechsel  - 
Störungen:  Die  Zelle  reagiert  zunächst  mit  Anpassungs- 
reaktionen  (*»  Kap.  42.2,  -42.3.1 ).  Erst  bei  einer  fortgesetz- 
ten Schädigung  durch  eine  sublctalc  Noxe  kommt  cs  zum 
provozierten  Zelluntergang.  Die  Morphologie  kann  je 
nach  Art  der  Noxe  sehr  unterschiedlich  ausfallcn. 
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Merke!  Typische  morphologische  Veränderungen  des 
provozierten  Zelltodes  sind: 

Kernwandhyperchromasie  mit  Chromatinverklum- 
pung 

Eosinophilie  des  Zytoplasmas  durch  degenerierte 
zytoplasmatischc  Proteine  („Hyalin“) 

Kempyknose  durch  Schrumpfung 

Karyolysc  (vollständige  Zerstörung  des  Zellkerns) 

■ Kar  vor  htxis  ( Auseinanderblechen  des  Kerns). 

42.3.4.2  Koagulationsnekrose 

Klinik  Die  Koagulationsnckrosc  findet  sich  z.B.  bei 
Herzinfarkt,  Nicreniniarkt,  Nebenuicreninlarkt,  Milz- 
infarkt und  bei  Verätzungen  durch  Säuren. 

Bei  der  Koagulationsnekrose  geht  ein  gesamter  Zcllvcr- 
band  in  einem  umschriebenen  Gebiet  zugrunde.  Folgende 
Veränderungen  sind  typisch  für  die  Koagulationsnekrose: 

- initiale  ödematöse  Schwellung  durch  Plasmacinstrom 
„gekochtes“  Aussehen  durch  denaturierte  Proteine  (Gc- 
webeübersäuerung) 

• makroskopisch  lehmgelbe  Eigenfarbe 
hämorrhagische  Randzone. 

Merke!  Bei  der  Koagulationsnekrose  ist  die  Grobarvhi- 
tcktur  des  Gewebes  erhalten.  Der  verminderte  Flüssig- 
kcitsgehalt  führt  zu  einer  derben  Konsistenz. 

42.3.4.3  Kolliquationsnekrose 

Klinik  Die  Kolliquationsnekrose  findet  sich  z.B.  im 
ZNS  (I  lirninfarkt.  Myelomalazie),  bei  bakteriellen  Ent- 
zündungsherden mit  Einschmelzung  (Abszess)  und  bei 
Verätzungen  durch  Laugen. 

Wie  bei  der  Koagulationsnekro.se  ist  ein  größerer  Gewebe- 
bereich betroffen.  Durch  ein  Überwiegen  hydrolytischer 
Enzyme  steht  jedoch  nicht  die  Denaturierung  der  Proteine 
im  Vordergrund,  sondern  deren  hydrolytische  Spaltung 
und  Verflüssigung. 

Merke!  Bei  der  Kolliquationsnekrose  führen  hydrolyti- 
sche Enzyme  zu  einer  Gewebeverflüssigung,  morpho- 
logisch ist  die  Kolliquationsnekrose  von  homogener, 
matschiger  Konsistenz- 

42.3.4.4  Enzymatische  Fettgewebsnekrose 

Die  enzymatische  Fettgewebsnekrose  ist  eine  Sonderform 
der  Kolliquationsnekrose,  die  durch  Einwirkung  von  Lipa- 
sen entsteht  (lipolytischc  Nekrose).  L)ie  dabei  frcigcsctztcn 
Fettsäuren  bilden  mit  Kalzium  Kalkscilen,  die  im  Gewebe 
abgelagert  werden. 

Klinik  Die  enzymatische  Fettgewebsnekrose  ist  typisch 
für  die  akute  Pankreatitis  (Fctlgewcbsuekrosen  in  Pan 
kreas  und  Peritoncalraum  (**»  Abb.  42.6). 


Abb.  42.6:  Fettgewebsnekrosen  mit  Kalkeiniagenmgen  im  großen  Netz 
bei  akuter  Pankreatitis  [2]. 


42.3.4.5  Einfache  oder  traumatische 
Fettgewebsnekrose 

Fcttgewebsnekrosen  können  auch  traumatisch  induziert 
werden  und  ohne  lipolytischc  Kolliquation  verlaufen:  Da- 
bei bilden  sich  aus  dem  Fett  geplatzter  Adipozytcn  sog.  Öl- 
zysten. Diese  Öltruplen  gelangen  in  die  Blutbahn  (Gefahr 
der  Fettembolie!)  oder  werden  von  Makrophagen  phago- 
zytiert  Eine  Ansammlung  der  entstehenden  Schaumzellen 
wird  als  Fipogranulom  bezeichnet. 

Klinik  Die  traumatische  Fettgewebsnekrose  findet  sich 
z.  B.  nach  Her/Jruckmassage  oder  Femurfraktur  oder  als 
Fipogranulom  der  Mamma  (wichtige  Diffcrcntialdia- 
gno.se  zu  malignen  Raumforderungen). 

42.3.4.6  Käsige  Nekrose 

Die  käsige  Nekrose  ist  eine  Mischform  aus  Koagulations- 
und Kolliquationsnekrose.  Herde  mit  hohem  Anteil  an 
denaturierten  Proteinen  „verkäsen“  durch  massive  Ein- 
wanderung von  Granulozyten  und  bekommen  eine  weiß- 
liche Farbe  und  krümelige  Konsistenz- 

Klinik  Die  käsige  Nekrose  findet  sich  z.  B.  bei  Tuberku- 
lose, Tularämie,  Lues  Igumniatöse  Nekrose)  oder  bei 
Histoplasmosc. 

42.3.4.7  Fibrinoide  Nekrose 

Der  nekrotische  Untergang  von  Kollagenfasem  und  die 
Durchtränkung  des  Gewebes  mit  fibrinreichem  Plasma 
führen  zur  fibrinoiden  Nekrose.  Fragmentiertes  Kollagen 
und  Fibrin  stellen  dabei  eine  Form  von  extrazellulärem 
„Hyalin“  dar. 

Klinik  Die  fibrinoide  Nekrose  ist  typisch  für  entzünd- 
liche Prozesse,  z_  B.: 

Nekrosen  von  Gefäßwänden  (Artcriolonekrose  bei 
Panartcriitis  nodosa) 

Hautnekrosen  (Necrobiosis  lipoidica  d iahet icoruni ) 
Ulzera  der  Magcn-Darm-Wand 
Rheumagranulom,  Myocarditis  rbcumatica  oder 
rheumatisches  Fieber  (Zentrum  der  Aschofl-Gcipcl- 
Knötchen ). 
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42.3.4.8  Gangränöse  Nekrose 

Man  unterscheidet  /wischen  trockener  und  feuchter  gan- 
gränöser Nekrose. 

Trockene  gangränöse  Nekrose 

Zu  einer  trockenen  gangränösen  Nekrose  kommt  es  durch 
Summation  von  Koagulationsnekrosc  und  Austrocknung. 
Kennzeichnend  ist  die  Mumifizierung,  die  sowohl  eine 
bakterielle  Zersetzung  als  auch  einen  autolytischen  Abbau 
verhindert  (■*  Abb.  42.7). 

Klinik  Die  trockene  gangränöse  Nekrose  findet  sich 
z.  B.  bei  diabetischer  Gangrän,  peripherer  arterieller  Vcr- 
schlusskrankheit  und  bei  Sequestrierung  des  Nabcl- 
schnurrests. 

Feuchte  gangränöse  Nekrose 

Durch  Besiedelung  des  gangränösen  Bereichs  mit  Anaero- 
biern treten  Fäulnis  und  Verflüssigung  ein.  Die  schwärz- 
lich grüne  Verfärbung  entsteht  durch  Umwandlung  von 
Hämoglobin  in  Verdoglobin  und  Eisensullil. 

Klinik  Die  feuchte  gangränöse  Nekrose  findet  sich  z,B. 
bei  diabetischer  Gangrän,  peripherer  arterieller  Vcr- 
schlusskrankheit  und  bei  Gangran  innerer  Organe  (z.B. 
Lungengangrän). 

42.3.4.9  Hämorrhagische  Nekrose 

Bei  der  hämorrhagischen  Nekrose  werden  nekrotische  Be- 
reiche über  Kollatcralen  oder  arrodierte  Gefäße  mit  Blut 
durchströml  (*  Abb.  42.8). 


Abb.  42.7:  Muimfizserte  gangränöse  Nekrose  des  Fu8es  bet  arterieller  Ver 
schlusskrankheit  [2]. 


Abb.  42.8:  Eröffn etes  OuntMtarmsegntent  mit  Blick  auf  die  hämorrhagisch 
infarzierte  Schleimhaut  [2]. 


Klinik  Die  hämorrhagische  Nekrose  Ist  typisch  z.  B.  für 
Lungeninfarkt,  Mesenterialinfarkt  oder  Niere-ninfarkt. 

42.3.4.10  Folgen  von  Nekrosen 

Der  Endzustand  nach  einem  Gewebeuntergang  hängt 
vom  Nekrosetyp  und  von  der  Regenerationsfiihigkeit  des 
betroffenen  Organs  ab.  (n  der  Regel  kommt  cs  zunächst 
zu  einer  reaktiven  Entzündung  mit  Einwanderung  von 
Makrophagen  und  Granulozyten.  Folgende  Vcrlaufsfor- 
men  der  Regeneration  sind  möglich: 

Restitutio  ad  integrum:  Abräumung  des  nekrotischen 
Materials  und  Einsprossung  von  gesumien  Zellen  vom 
Rand  her  (z.B.  bei  Magenschleimhaut,  Leber  oder  Par- 
tialnekrosen der  Nierentubuli) 

Narbenbildung:  Resorption  des  nekrotischen  Materials 
mit  Ersatz  durch  Granulationsgewebe  (z.B.  Herzin- 
farkt) 

* Bildung  von  Zysten  und  Pseudozysten:  Verflüssigung, 
Resorption  des  verflüssigten  Materials  und  Austausch 
gegen  Extrazellularflüssigkeit  (z.B.  ZNS,  Pankreas) 
Kavemenbildung:  Anschluss  von  Nekmsehöhlen  an 
physiologische  körpereigene  1 lohlräumc  ( /,  B.  Bronchus 
bei  Tbc). 

42.3.5  Extrazelluläre  Veränderungen 

Morphologische  Veränderungen  von  Geweben  können 
primär  oder  sekundär  auch  den  cxtrazcllulärcn  Raum 
betreffen. 

42.3.5.1  Ödeme 

Das  Wasser  des  Körpers  befindet  sich  zu  zwei  Dritteln 
intrazellulär  und  zu  einem  Drittel  extrazellulär.  Das  extra- 
zelluläre  Wasser  wiederum  liegt  als  intravasale  und  als 
interstitielle  Flüssigkeit  vor. 

Merite!  Störungen  des  Gleichgewichts  zwischen  intra- 
zellulärem, intravasalem  und  interstitiellem  Flüssigkcits- 
haushalt  führen  zur  Ausbildung  von  Ödemen,  der  Ver- 
mehrung des  interstitiellen  Wassergehalts  des  Gewebes, 
Eine  ödematösc  Wasseransammlung  im  subkutanen 
Gewebe  wird  als  Anasarka  bezeichnet. 
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Der  ödcmbildung  können  pathogenetisch  folgende  Stö- 
rungen zugrunde  liegen: 

Erhöhung  des  hydrostatischen  Drucks  im  venösen 
Schenkel  mit  Abpressen  von  Wasser  ins  Gewebe,  /.  ß,  bei 
Herzinsuffizienz  (kardiale  Ödeme), Venenstauung,  post- 
thrombotischem Syndrom,  portaler  Hypertension  (Le- 
berzirrhose! 

Absinken  des  kolloidosmotischen  (onkotischen)  Drucks 

bei  Eiweißmangel  mit  osmotischem  Einstrum  von 
Wasser  ins  Gewebe,  Z.B.  bei  nephrotischem  Syndrom, 
Eiweißmangelödem  (Hungerödem),  verminderter  Al- 
buminsynthcsc  (Leberzirrhose),  cntcralcm  Frwcißvcr- 
lustsyndrom  (Morbus  Menetrier,  entzündliche  Darm- 
erkrankungen u.a.) 

1 ym phabfiussstauu ng,  z.R.  primäres  lymphödcm  bei 
Fehlbildung  der  Lymphgefäße,  sekundäres  Lymphödcm 
nach  Lymphknotenentfernung.  bei  Lymphangiosis  car- 
cinomatosa,  Elephantiasis  bei  Parasitenbefall  (Filarien) 
Kapillarpcrmeabilitätssteigerung,  Z.B.  bei  Hypoxydosc, 
akuten  Entzündungen  (Scharlach,  Endotoxinschock, 
Hirnödem),  Immunvaskulitis,  Anaphylaxie,  Freisetzung 
vasogener  Amine  (Insektenstich),  toxischer  Kapillar- 
schädigung ( physikalisch,  chemisch,  metabolisch ). 

42.3.5.2  Ergüsse 

Als  Erguss  wird  die  Verschiebung  von  Wasser  aus  dem 
intravasalen  Raum  In  eine  präformierte  Körperhöhle  be- 
zeichnet ( 7..  B.  Plcuracrgtiss,  Aszites.  Gclcnkcrguss). 

Nach  der  Pathogenese  unterscheidet  man  ähnlich  wie 
bei  den  Ödemen: 

hämodynamischen  Erguss  durch  erhöhten  hydrostati- 
schen Druck,  z.  B.  Aszites  bei  portaler  Hyperlension, 
Pleuraerguss  bei  Herzinsuffizienz 
kolloidosniotischen  Erguss  durch  Eiweißmangel,  '/.B. 
Aszites  durch  Hypalbuminämic  bei  Leberzirrhose  oder 
Kwashiorkor  (ausgeprägte  Pniteinmangclcmährung) 
tumorüsen  Erguss  durch  Lyntphstauung  oder  Permea- 
bilitätsstörung, z.B.  Aszites  beim  Ovarialkarzinom, 
Pleuraerguss  beim  Bronchialkarzinom 
entzündlichen  Erguss  durch  gesteigerte  Kapillarpermea- 
bilität, z.  B.  Perikarderguss  bei  Perikarditis,  Pleuraerguss 
bei  Pleuritis 

traumatischen  Erguss  durch  Pcrmeabilitälsstörung  bei 
traumatischer  Gewebeschädigung,  Z.B.  Kniegelenkser- 
guss  bei  Mcniskusverletzung. 

Merke!  Ergüsse  werden  aufgrund  ihrer  Zusammenset- 
zung differenziert: 

Das  Transsudat  (Eiweißgehalt  < 3 g/ll  entsteht  durch 
abgepresstes  Wasser  bei  erhöhtem  hydrostatischem 
Druck  (7.  B.  Aszites  bei  portaler  I lypcrtcnsion,  Pleu- 
raerguss bei  Herzinsuffizienz). 

Beim  Exsudat  1 Eiweißgehalt  3 g/I)  treten  aufgrund 
erhöhter  Permeabilität  vermehrt  Eiweiß  und  Flüssig- 
keit aus  (z.B. eni/tlndliches Exsudat  [Exsudat-Eiweiß- 
Entzündung],  tuntoröses  Exsudat). 

Exsudate  können  noch  weitere  Bestandteile  enthalten: 
Eibrin:  bei  gesteigerter  Kapillarpcrmcabilität  mit  Über- 
tritt von  Plasma 

Erythrozyten: primär  bei  Kapillardurchlässigkcit.sekun- 
där  bei  Einblutung, z.  B. bei  Gefäßarrosion  durch  Tumor 


kernhaltige  Zellen:  Granulozyten.  Makrophagen  bei  ent- 
zündlichen Ergüssen 

Chylus:  bei  Lyntphstauung  oder  Arrosion  von  Lymph- 
gefäßen. 

42.3.5.3  Matrixveränderungen  und  Ablagerungen 

Idiopathisch  oder  als  Folge  von  Noxen  kann  es  zu  Verände- 
rungen der  extrazcllulärcn  Matrix  kommen.  Die  wichtigs- 
ten Reaktionslormen  sind  nachfolgend  beschrieben. 

Überschießende  Kollagensynthese 

Durch  eine  entzündliche,  ischämische  oder  dcgcncrativc 
Gewebeschädigung  kommt  es  in  Fibroblasten  und  Myo- 
fibroblasten zu  einer  gesteigerten  Lysinhydroxylase- Akti- 
vität. Die  resultierende  vermehrte  Kollagensynthese  kann 
sich  manifestieren  als: 

Fibrose  (Sklerose):  generalisierter  bindegewebiger  Um- 
bau eines  Organs,  Z.B.  Lungenfibrose  nach  Pneumonie, 
Myokardfibrose  bei  Koronarinsuffizienz,  kutane  Fibrose 
bei  postthrombotischem  Syndrom 
Narbe:  lokaler  Ersatz  von  nekrotischem  Gewebe  durch 
Kollagen,  z.B.  bei  Herzinfarkt,  Haumarbc  nach  Verlet- 
zung 

Schwiele:  lokale  Bindegewebsvermehrung,  z.B.  Herz- 
muskelschwielen bei  chronischer  Ischämie,  Perikard- 
schwiele  nach  Perikarditis 

Induration:  umschriebene  oder  diffuse  Gcwcbcvcrhär- 
tung  durch  Bindegewebszunahmc. 

Extrazelluläres  Hyalin 

Wie  bei  intrazellulärem  I Ivalin  (•-  Kap.  42.3. 1 1 handelt  cs 
sich  nicht  um  eine  eindeutig  definierte  Substanz.  Es  kom- 
men sowohl  Abbauprodukte  von  Proteinen  als  auch  Be- 
standteile von  Kollagen  vor.  Die  Definition  erfolgt  anhand 
der  farberischen  Eigenschaft  des  extrazcllulärcn  Materials 
(Eosinophilie).  Beispiele  sind: 

- pulmonale  hyaline  Membranen  durch  Eibrinausfällun- 
gen  beim  Atemnotsyndrom 

vaskuläres  Hyalin  zwischen  Intinia  und  Media  von  arte- 
riosklerotischen Gefäßen 
Milzkapselhyalin  bei  chronischen  Entzündungen 

- hyalinisierte  Glomcruli  bei  chronischen  Nierenerkran- 
kungen 

• Pleuraschwartenhyalin 

• Hyalin  bei  fibrinoider  Nekrose  (•»  Kap.  42.3.4.7) 
Amyloid  ri-  Kap.  42.3.5.5) 

Corpora  amyfacea:  Mukoproteinablagerungen  in  den 
Drüsenlichtungen  der  Prostata. 

Lipidablagerungen 

Lipidablagerungen  finden  sich  vor  allem  als  Einlagerungen 
in  das  Elastin  der  Gefäßwände  von  Arterien  als  Ausdruck 
einer  Arteriosklerose. 

Mukoide  Degeneration 

Durch  Einwirken  verschiedener  Noxen  entstehen  atvpi 
sehe  Proteoglykane  (Proteine  in  Verbindung  mit  Muko- 
polysacchariden). Diese  Proteoglykane  binden  vermehrt 
Wasser  und  führen  so  zu  einer  Gcwcbcschwcllung.  z.  B.  bei 
Arteriosklerose,  Arthrose,  Ganglien  der  Sehnenscheiden 
oder  Mitralklappenprolapssyndrom, 
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Kollagensynthesestörungen 

Neben  den  angeborenen  Störungen  (*»  Kap.  42.3. 5.4)  ist 
hier  der  chronische  Vitamin-C-Mangel  von  Bedeutung: 
Durch  mangelnde  Hydroxylierung  von  Prolin  wird  fwegen 
des  telilenden  Coenzym*  Vitamin  C)  minderwertiges  Kol- 
lagen  gebildet.  Folge  ist  die  Brüchigkeit  des  Bindegewebes 
und  der  Gefäße  mit  Blutungen  und  Zahnausfall  (Skorbut). 

42.3.5.4  Angeborene  Matrixdefekte 

Bei  den  angeborenen  Matrixdefekten  handelt  cs  sich  um 
kongenitale  Störungen  der  KolUgcnsynthcsc. 

Vom  Kollagen  sind  derzeit  27  Sublypcn  bekannt,  die 
mindestens  sechs  verschiedenen  Gruppen  (fibrilläre,  nicht- 
fibrillärc,  fibrillcnasso/iicrte  Kollagcnc  u.a.)  zugeordnet 
werden  können  und  die  in  verschiedenen  Geweben  eine 
Rolle  spielen.  In  Abhängigkeit  davon,  welches  Kollagen  von 
der  Störung  betroffen  ist,  kommt  es  zu  unterschiedlichsten 
klinischen  Bildern. 

Wichtige  angeborene  Kollagenerkrankungen  sind: 

• Osteogenesis  imperfecta  (»'  unten) 

• Ehlers-Danlos-Syndrom  (**  unten) 

• Marfan-Syndrom 

• Cutis  laxa. 

Osteogenesis  imperfecta 

Bei  der  Osteogenesis  imperfecta  produzieren  Osteoblasten 
das  Kollagen  Typ  III  (Kollagen  von  Haut,  Gefäßen  und  reti- 
kulärem Rind  ege  webe)  statt  des  für  den  Knochenaufbau 
wichtigen  Kollagcns  Typ  I.  Bisher  sind  vier  Typen  der  Er- 
krankung bekannt  (»  Tab.  42.3). 

Eh  lers-Oa  nlos-Sy  ndrorn 

Beim  Ehlers-Danlos-Syndrom  sind  Synthese  und  Vernet- 
zung unterschiedlicher  Kollagentypen  gestört.  Es  sind 
mindestens  cif  Typen  mit  unterschiedlicher  Pathologie, 
Vererbung  und  Klinik  bekannt;  manche  Patienten  lassen 
sich  keinem  der  definierten  Typen  exakt  zuordnen. 


Klinik  In  unterschiedlicher  Aasprägung  linden  sich 
beim  Ehlers-Danlos-Syndrom  folgende  Symptome: 

> Überstreckbarkeit  der  Gelenke 
I lypcrclastizität  der  I laut 
Aneurysma  dissecans 
Darmrupturen 
• Blasendivertikel 
Blutungsneigung 
blaue  Skleren. 


42.3.5.5  Amyloidose 

Amyloid  zählt  zu  den  cxlrazcllulärcn  Hyalinablagerungen 
(»  Kap.  42.3.5.3).  le  nach  Amyloidtvp  (*»  Tab.  42.4  und 
Tab.  42.51  handelt  cs  sich  um  unterschiedliche  Substanzen 
mit  Glykoproteinchantktcr  und  Mikrofibrillcnstruktur  (ß- 
Fibrillcn),  die  in  verschiedenen  Organen  oder  systemisch 
Vorkommen  können.  Amyloid  wird  idiopathisch  oder  im 
Rahmen  bestimmter  Grundkrankheiten  gebildet. 


Abb.  42.9:  Nierenaroyloidose:  Amytoideintagerungen  tin  Vas  afFerens,  In 
den  glomeuilaren  Mesangien  und  beiderseits  der  Basalmembran  (Kongo- 
rot-Farbung)  (3] 


Tab.  42.3  Typen  der  Osteogenesis  imperfecta 


Erkrankung 

Vererbung 

Symptome 

Typ  I (Osteogenesis  Imperfecta  tarda; 
früher  Typ  Lobstein) 

autosomal-dominant 

blaue  Skleren 

Wachstum  normal  oder  leicht  retardiert 
Knochenbrdche.  Schwerhörigkeit  (Otosklerose) 

Typ  Q (Osteogenesis  imperfecta  letalis; 
früher  Typ  Vrolik) 

autosomal-rezessiv  oder  Neumutation 

multiple  Frakturen  (bereits  Intrautenn) 
blaue  Skleren  bei  Geburt 
meist  Tod  im  1.  Lebensjahr 

Typ  m 

autosomal-re2esslv  oder  autosomal-dominant 

blaue  Skleren 

frühe  hohe  Frakturinzidenz 

Wachstumsretardierung 

deutlich  höhere  Lebenserwartung  als  Typ  II 

Typ  IV 

autosomal-dominant 

weiße  Skleren 
sonst  wie  Typ  l 
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Merke!  Amyloid  lässt  sich  gegen  andere  hyaline  Sub- 
stanzen durch  seinen  Rot-Grun-Dichroisnms  im  polari- 
sierten Licht  nach  Kongorot-Färbung  abgren/en  (•  • 
Abb.42.9). 

Man  unterscheidet  zwischen  generalisierten  und  lokali- 
sierten Amyloidosen.  Die  wichtigsten  Formen  sind  in  den 
«-  Tab  42.4  und  42 J dargcstellt. 


Klinik 

Generalisierte  Amyloidosen  werden  in  der  tieften  Rek- 
tumbiopsie (inki.  Submukosa!)  diagnostiziert. 
Lokalisierte  Amyloidosen  werden  in  Biopsien  aus  den 
betroffenen  Organen  nachgewiesen. 


Tah.  *2.4  Generalisierte  Amyloidosen 


Amyloidose  typ 

Amyloid 

Grundkrankheiten 

Organ  befall 

lmmunglobultn-assozilerte 

Amyloidosen 

Al  (ß-Fibntlen  aus  Immun- 
globuiin-Lekhtketren.  Amyloid-P 
und  Heparansulfat-Proteoglykanen) 

Plasmozytom 

Morbus  Waldenström 

benigne  monoklonale  Gammopathw 

idiopathisch 

Miere  (Plasmozytomniere) 

Zunge 

Myokard 

periphere  Nerven 

reaktive  Amyloidosen 

(bei  chronisch-entzündlichen 

Erkrankungen) 

AA  (ß- Fibrillen  aus  dem 
Akute-Phase-Protein  SAA 
[ Serum -Amytoid-A].  Amyloid-P 
und  Heparansulfat-Proteoglykanen) 

chronische  rheumatoide  Arthritis 
Morbus  Bechterew 
chronische  Pyelonephritis 

Morbus  Crohn 

Colitis  ulcerosa 
chronische  Osteomyelitis 

Tbc 

Morbus  Hodgkin 
familiäres  Mitleimeerfieber 
paraneo  plastisch 

■ Herz  (interstitielle  Amyloidstreifen) 

• Niere  (Amyloid-Schrumpfniere) 

• Leber  (Speck- oder  Wachsleber) 

Milz  (Schinken-  und  Sago-Milz) 
Arterierrwände 

hereditäre  Amyloidosen 
(mehrere  autosomal-dominant 
erbliche  Typen) 

Transthyretin-  oder  Gelsolin- 
assoziierte  Amyloidosen 
(AH  oder  AF) 

• peripheies  Nervensystem 
(Polyneuropathie) 
Gastrointestinaltrakt 

Auge 
« Herz 

Hämodialyse- Amyloidose 

AH/AB  (Ö-Fibrillen  aus 
Ö.-Mikrogtobulln,  Amyloid-P  und 
Heparansulfat-Proteoglykanen) 

Mimodialyse 

Synovia 

Knochen 

Gefäße 

Tab.  *2.5  Lokalisierte  Amyloidosen 

Amyloidosetyp 

Amytoid 

Grundkrankheiten 

Organbefall 

endokrine  Amyloidose 

AE  (ö-Fibrillen  aus  Peptidhormonen, 

C-Zell-Karzmom 

Schilddrüse 

Amyloid-P  und  Heparansulfat- 

Diabetes  mellitus  Typ  2 

Pankreas 

Proteoglykanen) 

Karzinome  der  Hypophyse  und 

Hypophyse 

Nebenschilddrüse 

Nebenschilddrüse 

senile  Amyloidose 

AS  (Ö-Fibrillen  aus  atrialem 
natriuretischem  Peptid.  Amyloid- P 
und  Heparansulfat-Proteoglykanen) 

• Herz 

degenerarive  zerebrale 

Ö-Amyloid  (ö-A4-Amytoid-Peptid) 

Morbus  Alzheimer 

ZNS  (senile  Drusen,  Alzheimer- 

Amyloidose 

Plaques) 

transmissible  zerebrale 

Prion-Amyloid 

Prion-Erkrankungen  (Creutzfeldt- 

■ ZNS 

Amyloidose 

Jakob.  Gerstmann-SträuBler- 
Scheinker,  Kuru,  BSE) 
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42.4  Exogene  Noxen 


- Zusammenfassung  - 


Lebende  Zellen  können  durch  chemische,  physikalische  oder 
biologische  Noxen  geschädigt  werden.  Chemische  und  biolo- 
gische Noxen  dringen  über  den  Respirationstrakt,  den  Gas- 
trointestinaltrakt oder  die  Haut  in  den  Körper  ein.  Die  EJimi 


nation  kann  durch  Metaboi isierung,  Ausscheidung  ( fakal,  re- 
nall  oder  Abatmung  erfolgen.  Gemeinsames  Schädigungs- 
prinzip ist  eine  Behinderung  des  Zellstoffwcchscls  und/oder 
eine  Verletzung  der  ZellintegritüL 


Pathologische  Veränderungen  an  Zellen  und  Geweben 
sind  auf  Noxen  zurtlckzuführen.  Diese  können  endogener 
oder  exogener  Natur  sein. 

endogene  Noxen:  z.B.  hereditäre  Stotfwcchselstörungcn, 
Autoimmunkrankheiten 

exogene  Noxen:  chemische,  physikalische  und  biologi- 
sche Noxen. 

Der  Begriff  „biologisch“  beinhaltet  infektiöse  Agenzien  im 
weitesten  Sinne, auch  solche,  die  zur  Entfaltung  ihres  Stoff- 
wechsels lind  zu  ihrer  Vermehrung  auf  Wirtszellcn  ange- 
wiesen sind  {Viren  und  Prionen). 


42.4.1  Chemische  Noxen 

Alle  elementaren  und  molekularen  Substanzen,  die  eilte 
schädigende  Wirkung  auf  Stoffwechsel  und  Struktur  von 
Zellen  haben,  werden  unter  dem  Begriff  „chemische 
Noxen”  zusammengefasst. 

42.4.1.1  Stoffe  mit  schädlicher  Wirkung 

Chemische  Noxen  können  nach  An  ihrer  Wirkung  oder 
nach  Stoffgruppen  eingeteilt  werden.  Die  wichtigsten 
Substanzen  sind  mit  Ätiologie,  Pathogenese  und  klini- 
schem Bild  in  den  Tab.  42,6 -<2.9  dargcstcllt. 


Tab.  42.6  Schäden  durch  organische  Verbindungen 


Substanz  (Vorkommen) 

Ätiologie/Pathogenese 

Klinik 

Phosgen 

gesteigerte  Kapillar-  und  Alveolarpermeabilrtät 

Schleimhautreizung,  Lungenödem 

Benzol  {Lösungsmittet) 

Epoxidbildung 

Hemmung  der  RNA-Synthes« 

akut:  Narkose 

chronisch:  Knochenmarkaplasfe.  erhöhtes  Leukimierisiko 

Alkohol  (Genussmittel, 

Desinfektionsmittel. 

Lösungsmittel) 

Zeltverfettung  mit  prall  gefüllten  Fettvakuolen  Bil- 
dung von  alkoholischem  Hyalin  (Mallory- Körperchen) 

akut:  Euphone.  Narkose 

chronisch:  Hepatitis,  Leberzirrhose,  Pankreatitis, 

Kardiomyo-,  Neuro-  und  Enzephalopathie,  Hodenatrophie, 
Gynäkomastie,  megaloblastäre  Anämie 

Embryopathie:  Mikrozephalus.  Mandibulahypoptosfe, 
intrauteriner  Minderwuchs.  Retardierung 

Paraquat  (Herbizid) 

Sauerstoffradikalbildung 

Zerstörung  der  Zellmembranen 

Lungenödem.  Nietenversagen 

Phenylalanin  1 

(und  pathologische 
Metaboliten) 

autosomal-rezessiver  PhenyUlartinhydTOxylase- 

Mangel  mit  gestörter  Tyrosinbildung 

gestörter  Membrantransport  essenzieller  Aminosäuren 

Himsdiädigung,  Pigmentmangel 

Tab.  42.7  Schäden  durch  anorganische  Verbindungen 


Substanz  Ätiologie/Pathogenese  Klinik 


Kohlenmonoxid  (CO)  Hypoxie  durch  CO-Hämoglobin-Bildung  Bewusstlosigkeit 

(Verbrennungsabgase.  Tabakrauch)  akut:  hämorrhagische  bilaterale  Pallidumnekiose  Hautrötung 

chronisch:  zystische  Degeneration  mit  Entmarkungen  im  Groß-  und  Kleinhirn  Hypoxie 

Chlorgas  (Desinfektionsmittel)  Schädigung  der  Zellmembran  Schleimhautirritation 

Lungenödem 


Stickoxide,  Schwefeldioxide  Bildung  von  Sauerstolfradilralen 

(Vetbrennungsabgase) 

Ozon  (0„  aus  Stickoxid  und  0,)  Bildung  von  Sauetstoffradikalen 


Entzündungen  der  Atemweg« 
Lungenödem 

Schleimhautreizung 
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Tab.  42.8  Schäden  durch  Metalle 

Substanz 

Atiotogie/Pathogenese  KUnik 

Blei  (Batterien.  Akkus. 

Glas,  Treibstoffe) 

Hemmung  der  Hämoglobinsynthese  akut:  Gastroenteritis,  Enzephalopathie 

degenerätive  Veränderungen  an  chronisch:  Blässe,  Schwindel.  Neuropathie.  Lähmungen, 

Nervenzellen  Bletkoöken  durch  Spasmen  glatter  Muskulatur.  Biersaum  am 

Zahnfleisch rand.  Anämie,  interstitielle  Nephritis 

Quecksilber  (Amalgam,  Quecksil- 
berdampflampen. Holzschutzmittel. 
Bakterizide.  Sprengstoff) 

Enzymhemmung  durch  Reaktion  mit  freren  akut:  G«troenteritis,  Nmrcnvetsagen,  mukomembranbse  Kolitis 
SH-Gmppen  von  Proteinen  chronisch:  ULzerationen  der  Mundhöhle,  Leber-,  Nieren-  und 

ZNS-Storungen,  violetter  Zahnfleischsaum 

Cadmium  (Legierungen,  Foto-  und 
Gumrmindustrie) 

Denaturierung  von  Proteinen  akut:  Schleimhautreizung,  Lungenödem,  Gastroenteritis 

chronisch:  Cadmiumschnupfen.  Neoplasien  (?) 

Tab.  42.9  Schäden  durch  pflanzliche  und  bakterielle  Toxine 

Substanz 

Sekalealkaloide 

(Mutterkorn,  ptlzbefalienes  Getreide) 

Botulinustoxin  (Konserven,  durch 

Ätiologie/Pathogenese  Klinik 

Konstriktion  glatter  Muskelzellen.  „Eigotismus".  akrale  Nekrosen,  Uteruskontraktion 

Sympathikolyse 

Blockierung  der  Ausfälle  der  Hintneiven,  Atemlähmung 

Clostridium  botulinum  anieroti  gebildet)  Acetytcholinausschuttung 

n-Amanitin  (Knollenblätterpilz)  Hemmung  det  RNA- Polymerase  Leberzellnekrosen.  fulminantes  Leberversagen,  schwere  Enteritis, 

Hydrops  der  renalen  Tubuluszellen,  Verfettung  der  Hetzmuskelzellen 


42.4.1.2  Inkorporationswege 

Chemische  Noxen  gelangen  auf  3 Wegen  in  den  Körper 
Inhalation  von  gaslürmigetl  Stollen  ( /. B.  Ozon,  Stick- 
oxide, Benzol,  Lösungsmittel I,  Stauben  (Silikat,  Kohle, 
.Metalle), Aerosolen  (Rauch,  Ruß) 

Ingestion  mit  der  Nahrung  (a-Amanitin.  Botulinus- 
toxin), in  Tablcttenform  (Barbiturate,  Benzodiazepine), 
akzidentell  oder  in  suizidaler  Absicht  (Lösungsmittel, 
Säuren,  Laugen) 

kutane  Resorption  von  gasförmigen  Stollen,  Aerosolen 
(organische  Metallverbindungen,  Losungsmitteld.imp- 
fe)  und  Flüssigkeiten  ( Lösungsmittel, Säuren, Laugen). 

Merke!  Nur  Feinstaub  mit  einer  Partikclgrößc  unter 
7 gm  gelangt  in  die  Alveolen! 

42.4.1.3  Speicherung,  Metallisierung, 
Elimination 

Der  Organismus  reagiert  auf  das  Eindringen  von  schäd- 
lichen Substanzen  durch  Speicherung,  Mctabolisierung 
und/oder  Elimination. 

Speicherung 

Wenn  eine  MetabolLsicrung  oder  Elimination  nur  unzu- 
reichend möglich  ist,  werden  Stolle  nach  der  Aufnahme  in 
bestimmten  Organen  gespeichert: 

Lunge:  Eisenoxid,  Kohlenstaub,  Asbest,  Silikat 
Knochen:  Fluor,  Blei 

Knochenmark  halogenierte  Kohlenwasserstoffe 
Fettgewebe:  lipophile  Substanzen,  Lösungsmittel,  L)DT 


'/.NS:  organische  Blei-  und  Quecksilberverbindungen 
Leben  Insektizide, organische  Lösungsmittel , Cadmium, 
Thallium 

Niere:  Cadmium,  Thallium 
• Herz:  Thallium. 

Metallisierung 

Eine  Reihe  von  chemischen  Noxen  kann  metabolisiert 
werden.  Die  entstehenden  Metaboliten  sind  z.T.  ungiftig, 
Z.T.  ebenso  toxisch  wie  die  Ausgangssubstanzen.  Sie  wer- 
den entweder  ausgeschieden  oder  vollständig  abgebaut. 
Organische  Blei-  und  Quecksilberverbindungen  werden 
zu  ZNS-toxischcn  Alkylverbindungen  metabolisiert. 
Organische  Lösungsmittel  werden  über  karzinogene 
Epoxide  zu  Phenol  metabolisiert  und  dann  im  Urin 
ausgeschieden. 

Alkohol  wird  mit  Hilfe  der  Alkoholdehydmgcna.se  über 
die  Zwischenstufen  Acetaldehyd  und  Acetat  zu  Acetyl- 
CoA  abgebaut,  das  dann  im  Zitronensäurezyklus  ver- 
stoffwcchsclt  werden  kann. 

Elimination 

Die  Elimination  von  Schadstoffen  kann  Uber  verschiedene 
Wege  erfolgen: 

Lunge:  Abatntung  (z.B.  CO.  Lösungsmittel,  gasförmige 
Substanzen)  oder  ziltärer  Schleinttransport  und  Abhus- 
ten ( z.  B.  Stäube) 

Niere:  giomeruläre  Filtration  und/oder  tubuläre  Sekre- 
tion (z.B.  Herbizide,  Metaboliten  von  Lösungsmitteln, 
Metalle) 

Darm:  l z.  B.  Cadmium,  Quecksilber,  Botulinustoxin ). 
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42.4.1.4  Mechanismen  der  Schädigung 

Die  Mechanismen  der  Schädigung  .sind  äußerst  vielfältig: 
Viele  chemische  Noxen  bewirken  eine  Denaturierung  von 
Strukturproteinen  oder  interagieren  mit  Funktionspro- 
teinen. Die  wichtigsten  pathogenetischen  Abläufe  und 
organspezifischen  Schädigungen  sind  in  den  '•  lab. 
42.6-42.9  dargestellt. 

42.4.1.5  Wichtige  Zielorgane 

Wichtige  Zielorgane  für  chemische  Noxen  sind: 

Eintrittspforten,  z.B,  Atcmwcgc  f Reizgase,  Stäube), 
Lunge  (Silikat,  Asbest,  Phosgen),  Magen -Darm -Trakt 
(Lösungsmittel,  Säuren,  Laugen,  Quecksilber I,  Haut 
(Lösungsmittel,  Säuren,  Laugen) 

Spcichcrorgane,  /. ß,  ZNS  (lipophile  Substanzen),  Kno- 
chen (Fluor, Cadmium,  Phosphor,  Blei) 

Organe  mit  hohem  Stoffwechsel,  z.B.  Knochenmark 
(Benzol) 

Organe  der  Mctaboiisicrung,  z.B.  Leber  (a-Amanilin, 
Äthanol) 

Organe  der  Elimination,  z.B.  Niere  (Herbizide,  Meta- 
boliten von  Lösungsmitteln,  Metalle). 

42.4.1.6  Schadstoffe,  die  anerkannte 
Berufskrankheiten  verursachen 

Merke!  Die  beiden  wichtigsten  Berufskrankheiten  der 
Lunge  sind  die  Silikose  und  die  Asbestose. 

Seltenere  Formen  sind: 

Berylliose  (granulomatösc  Lttngcnvcrändcningcn  wie 
bei  Sarkoidose  mit  interstitieller  Pneumonie) 
Lungenfibrosen  durch  HartmetalLstäube  (z.B.  Chrom. 
Kobalt.  Carbid,  Titan) 

Farmcrlungc  durch  organische  Staube  (z.B.  Getreide, 
Baumwolle). 

Silikose 

Ätiologie/Pathogenese 

Inhalierte  Quarzstaubpartikel  werden  von  Makrophagen 
phago/ytiert.  Es  bilden  sich  hyaline  Knötchen  im  Intcr- 
stitium.  Durch  die  Ausschüttung  von  Fibroblasten  -Wachs- 
tumsfaktor (FWF)  wird  die  Fibrosierung  induziere 

Morphologie 

Makroskopisch  erscheint  die  Schnittfläche  graurötlich 
mit  dichten  Fibrosenarben. 

Mikroskopisch  findet  sich  eine  knötchenförmige  Lun- 
genfibrose. Im  polarisierten  Licht  zeigen  sich  doppelt 
brechende  Silikatkristalle  im  Kollagen. 

Klinik  Die  Silikose  äußert  sich  durch: 

• restriktive  Vcntilalionssiörung 

• pulmonale  Hypertonie 

• Rcchtsherzbelastung  (Cor  pulmonalel 
Infcktanfälligkcit  (Silikotubcrkuloscll 
Lungenemphysem. 


Asbestose 

Ätiologie/Pathogenese 

Makrophagen  gehen  bei  dem  Versuch  zugrunde,  inhalierte 
Asbcstfascm  (Länge  ca.  15  firn)  zu  phagozyticrcn  {»«  Abb. 
42.101.  Folge  Ist  eine  Uberschießende  Freisetzung  von  ent- 
/Ündungsauslösenden  Mediatorsubstanzen  mit  Stimula- 
tion der  Fibroblasten,  Langfristig  liegt  ein  deutlich  erhöh- 
tes F.ntartungsrisiko  vor. 

Morphologie 

Makroskopisch  zeigt  sich  eine  graurötlichc  Schnittfläche 
als  Zeichen  einer  interstitiellen  Lungenfibrose  mit  dich- 
ten Fibroscnarbcn  und  hyalinen  Plcuraplagues. 
Mikroskopisch  sind  Asbestfasern  und  Asbestkörperchen 
nachweisbar  ( Asbestkörperehen  sind  Asbcstfascm,  die 
von  einer  eisenhaltigen  Eiwcißhülle  mit  kolbenariig  auf- 
getriebenen  Enden  umhullt  werden.  Wegen  aufgelager- 
ter Eisenoxide  sind  sie  mit  der  Berlincr-Blau-Färbung 
darstellbar). 

Klinik  Die  Asbestose  äußert  sich  durch: 
restriktive  Vcntilationsstörung 
pulmonale  Hypertonie 
Rechtsherzbelastung 
> Infcktanfälligkcit. 

Es  besteht  ein  erhöhtes  Risiko  lur  Bronchialkarzinomc, 
Pleura-  und  Peritonealmesotheliome. 

42.4.1.7  Kanzerogene 

Kanzerogene  sind  Stoffe,  die  im  Tierexperiment  nachweis- 
lich die  Entstehung  eines  malignen  Tumors  auslösen  kön- 
nen, z.  B.: 

• aromatische  Kohlenwasserstoffe  (Benzpyren  I 

• aromatische  Amine  (Naphthylamin  I 
- Nitrosoverbindungen  (Nitrosamine) 

Mykotoxine  (Aflatoxin) 

1 Schwermetalle  (Cadmium). 

42.4.1.8  Fremdkörper  und  inertes  Fremdmaterial 

Nichtabbaubare  Fremdmaterialien  wie  Glasfasern,  Metalle, 
kristalline  Silikatstäube,  Holz  oder  Öl  (nichtkristallin  I füh- 
ren zur  Bildung  von  Frcmdkörpergninulomcn: 


Abb.  42.10:  Asbestose:  Asbestkorperchen  mit  braun  gefärbten  Etsenauf 
lagerungen,  umgeben  von  Makrophagen  [3], 
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Granulozyten.  Makrophagen  und  Epitheloidzcllcn  um- 
ringen den  Fremdkörper  und  versuchen,  ihn  zu  phago- 
zytieren. 

■-  Makrophagen  konfluicrcn  zu  Frcmdkörpcrricscnzcllcn, 
die  kleinere  Fremdkörper  cinschließcn  können. 

• ln  der  Umgebung  der  Riesenzellen  bildet  sich  ein  lym- 
phozynäres  Infiltrat. 

• hin  wandernde  Fibroblasten  bilden  übcrschicßcnd  Kol- 
lagen. 

• Der  Fremdkörper  wird  in  eine  zirkuläre  Narbe  einge- 
schlossen. 

Eine  Sanderform  des  Fremdkörpergranuloms  ist  das  Öl- 
granulom. Es  entsteht  durch  traumatische  Zerstörung  von 
Adipozytcn.  Makrophagen,  die  das  extrazelluläre  Fett  pha- 
gozyticrcn,  verwandeln  sich  in  Schaumzellcn  und  gehen 
zugrunde.  Das  betroffene  Gebiet  wird  durch  eine  granulo- 
matösc  Randzone  demarkiert 

42.4.1.9  Hypoxydosen 

Unter  einer  Hypoxydose  versteht  man  die  pathologische 
Verminderung  der  oxidativen  Zdlfunktion,  die  der  Zelle 
zur  Energiegewinnung  dient  Man  unterscheidet: 

hypoxämischc  Hypoxie:  erniedrigter  Sauerstoffpartial- 
druck im  arteriellen  Blut  durch 

Sauerstoffmangel  in  der  Atemluft  (z.B,  in  großer 
Höhe) 

obstruktive  oder  restriktive  Ventilationsstörungen 

- Diffusionsstörungen  aufgrund  einer  verlängerten 
Diflusionsstrecke  (z. B.  Lungenödem) 
Perfusionsstörungen  der  Lunge  ( z.  B.  Lungenembolie ) 

- Störungen  des  Sauerstofftransports  (z.B.  Anämie, 
CO-1  lämoglobin,  Mcthämoglobin ) 

ischämische  Hypoxie:  durch  eine  verminderte  Gewebe- 
perfusion 

relative  Ischämie  (z..B.  bei  Arteriosklerose,  Vasospas- 
men  oder  Herzinsuffizienz) 
absolute  Ischämie  (Z.B.  bei  Infarkt  oder  Embolie) 
toxische  Hypoxie:  Blockade  der  Atmungskette,  z.B. 
durch  Cyanoverbindungen,  Phosphor,  Arsen 
hypoglykamischc  Hypoxie:  verminderte  Encrgiegewin 
nung  durch  Substratnutngcl  (z.  B.  extremer  Hunger  oder 
I nsuli  nüberdosierung ). 

Die  verschiedenen  Organe  unterscheiden  sich  in  ihrer 
Vulnerabilität  gegenüber  einer  Hypoxie  und  reagieren  mit 
unterschiedlichen  morphologischen  Veränderungen 
Tab.  42.10). 


Merke!  Eine  chronische  Hypoxie  (Z.B.  respiratorische 
Insuffizienz)  fuhrt  zur  hydropischen  Zellschwellung  und 
Fetteinlagerung.  Der  Organismus  versucht,  eine  chroni- 
sche I lypoxic  durch  gesteigerte  Erythropoese  zu  kom- 
pensieren. Als  Folge  kommt  es  zur  erythrupoetischen 
Knochenmarkhypcrplasic  und  zur  Polyglobulie. 

Sind  die  Kompensationsmöglichkeiten  ausgeschöpft. 
z.B.  nach  Lutger  bestehender  chronischer  Hypoxie 
oder  bei  akuter  ausgeprägter  Hypoxie  oder  Anoxie,  so 
kommt  es  durch  Freisetzung  lysosomalcr  Enzyme  zur 
Nekrose. 


42.4.2  Physikalische  Noxen 

Zu  den  physikalischen  Noxen  zählen  Hitze  und  Kälte 
(thermische  Einwirkung). Strahlen  und  Strom. 

42.4.2.1  Veränderungen  durch  Hitze 

Pathogenese 

Überwärmung  fuhrt  zu  gesteigertem  Zellstoffwechsel  und 
erhöhtem  Sauerstoffverbrauch:  Übersteigt  der  03- Bedarf 
die  Versorgung,  kommt  cs  zur  Hypoxie  mit  gesteigerter 
anaerober  Glykolyse  und  GewcbeUbersä ucrung.  Die  Hyp- 
oxie führt  schließlich  zur  Freisetzung  von  zellulären  Me- 
diatorsubstanzen und  lysosomalcn  Enzymen  mit  der  Folge 
der  Zellnekrose. 

Merke!  Eine  Überhitzung  über  60°C  bewirkt  eine 
Denaturierung  der  Proteine  und  somit  den  sofortigen 
Zelluntergang. 

Morphologie  und  Klinik 

Das  Schädigungsausmaß  von  Verbrennungen  und  Verbrü- 
hungen der  Körperoberflache  wird  in  vier  Grade  eingeteilt 
(«Tab.  42. 11). 

42.4.2.2  Veränderungen  durch  Kälte 

Pathogenese 

Unterkühlung  führt  zunächst  zu  einem  verlangsamten 
Zellsloffwechsel  und  zu  Vasokonstriktion  mit  Hypoxie.  Bei 
weiterer  Abkühlung  kommt  es  zu  einer  reaktiven  Vasodila- 
tation mit  gesteigerter  Kapillarpermeabilität  und  Freiset- 
zung von  vasoaktiven  Mediatoren. 


Tab.  42.  JO  Anoxie  - Vulnerabilität  und  Hypoxieschäden  wichtiger  Organe 


Organ 

Eintritt  irreversibler 
Schäden  nach: 

Organmorphologic 

Gehirn 

3 min 

Verringerung  der  Nissl-Schollen,  hydropische  Schwellung  der  Nervenzellen,  Himodem,  Kottiquationsnekrose 

Herz 

30  min 

Zellhydtops,  streifige  Verfettung  (Tigerung),  subendokardiale  Miktolnfarirfe  (.letzte  Wiese").  Koagulationsnekrose 

Niere 

60  min 

Lipoidnephrose  (betroffen  ist  das  Hauptstückepithel  bei  relativer  Hypoxie,  das  gesamte  Nephron  bei  absoluter 
Hypoxie) 

Leber 

60  min 

läppchenzentrale  leberzellverfettunq 
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Tab.  42. 1 1 Hitzeschäden 


Grad 

I 

Morphologie 

Erythem 

Klinik 

Schmerz,  noch  keine  Altgemeirsymptome.  hydropisdre  Zell- 
schwellung, Odem  (reversibel) 

I! 

epidermale  ZellneWosw,  Plasmaexsodat,  subepidetmMe  Blasenbildung, 
(Restitutio  ad  integrum  möglich) 

Eiweiß-  und  FlussigkeiLsveilust,  Gefahr  des  hypovolämischen 
Schocks  (ab  15%  verbrannter  Körperoberftäche) 

III 

Zellnekrosen  in  der  gesamten  Dennis.  Karbenbildung  (Defektheilung) 

hypovolämischer  Schock,  akutes  Nierenversagen,  große  Infek- 
tionsgefahr des  verbrannten  Gebiets,  Sepsis,  Stressulxera 

IV 

Verkohlung  des  Gewebes 

w Grad  UI 

Merke!  Der  grüßte  Kältcschadcn  entsteht  beim 
Wiederauftauen  eingefrorener  Zellen  fab  ca.  5 “CI 
durch  Ausdehnung  des  Zytoplasmas  mit  Platzen  der 
Zellmembran. 

Morphologie  und  Klinik 

Auch  Kälteschüden  werden  in  vier  Grade  eingeteilt  (w  Tab. 
42.12). 

Klinik  Als  Folge  lokaler  Kaltevinwirkung  kommt  es  zur 
Intimaproliferation  in  Arterien.  Arteriolcn  und  Venen 
mit  Intimavcrdickung  und  -fibröse  (l  iulangiitis  oblite- 
ransl.  Die  betrotienen  Gewebe  weisen  dauerhafte  Per- 
fusionsstorungen  und  eine  erhühte  Kälteempfindlich- 
keit auf. 

42.4.2.3  Veränderungen  durch  Einwirkung 
von  Strahlen 

Man  unterscheidet  Photonenstmhlen  I elektromagnetische 
Wellen,»  - Ahk 42.1 1 1 von  Korpuskularstrahlen  ia-Strah- 
lung.  ß- Strahlung,  Neutronenstrahlung). 

Eine  biologische  Wirkung  von  Photonenstrahlung  ist 
erst  bei  einer  Wellenlänge  von  < I m nachweisbar: 

Durch  Wärmeerzeugung  verursachen  Mikrowellen 
(Mikrowellenherde,  Radar.  Mobilfunk)  bei  entspre- 
chender Intensität  (Wellenlänge  I mm  bis  I ml,  Infra- 
rotstrahlcn  (780  nm  bis  I mm)  und  Laserstrahlen  (ge- 
bündelte, monochromatische  Photonenstrahlcn  im 
Bereich  des  sichtbaren  Lichts,  380-780  nm)  Schäden  in 

Tab.  42.12  Kältesrhäden 


Grad 

Morphologie 

Klinik 

I 

Erythem 

Schmerz 

II 

epidermale  Zellnekrosen, 

Blasenbildung  (reversibel) 

Sensibilitäts- 

verlust 

III 

Frostgangran  der  Haut  durch  Gefäß  Lähmung 
mit  Stase  und  Thrombosierung, 

Blutaustritt  ins  Gewebe  (Defekthellung) 

schwärzliche 

Nekrose 

IV 

Gewebsveteisung  auch  tieferer 
Korperschichten  mit  irreversibler  Zerstörung 

•*  Grad  1U 

Zellen  und  Geweben  ( z.  B.  akut:  Hyperthcrmicnckroscn: 
langfristig;  Kataraktbildung  und  Hodenlibrosc,  »'  Kap. 
42.4.2.11. 

UV-Strahlung  schädigt  die  Zellen  durch  Bildung  freier 
Radikale  (DNA-Schädcn,  Proteinschaden  und  Oxida- 
tionsprozesse). 

- Photonenstrahlung  mit  einer  Wellenlänge  < 300  nm 
(UVB-,  Röntgen-  und  y- Strahlung)  und  alle  Korpusku- 
larstrahlen  führen  zur  Ionisation.  Folge  der  Ionisation 
sind  vor  allem  Schäden  an  der  DNA.  die  zum  sofortigen 
Zelluntergang  oder  zur  malignen  Entartung  (»-  Tab. 
42.13)  fuhren  können. 

Die  schädigende  Wirkung  ionisierender  Strahlung  im  Ge- 
webe hängt  von  folgenden  Faktoren  ab: 

Wassergehalt  Wasser  begünstigt  die  Bildung  freier  Radi- 
kale, die  mit  Zellproteinen  und  DNA  interagieren. 
Mitoseratc:  Eine  hohe  Mitoserate  erhöht  die  Empfind 
lichkeit  der  L>NA  gegenüber  Strahlung  während  der 
Zellteilung. 

Slrahlungsurt  (w  Kap.  53.1 1. 


Tab.  42.13  Strahle ninduzierte  Tumoren 

Organ 

typische  Exposition 

Tumor 

Haut 

UV-Strahlung 

Melanom 

spinozelluläres  Karzinom 
Papillom 

Gonaden 

Strahtentherapie 

Keimzelltumor  (Seminom) 

Knochen 

Radium  und  Strontium 
(Einbau  statt  Kalzium) 

Osteosarkom 

Knochenmark 

Strahlentherapie 

Leukämie 

lymphatisches 

Gewebe 

Strahlentherapie 

Lymphom 

Leber 

Kontrastmrttef  Thoro- 
trast  (enthält  den 
Alphastrahler  Thorium- 
232,  heute  verboten!) 

Hämangiosarkom 

Lunge 

Urans  taub)  nhaiatlon 

Schnee  berget  Lungenkrebs" 
kleinzelliges  Bronchiaf- 
karzinom 

Schilddrüse 

Radiojodexposrtion 

Schilddnisenkarzinome 
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Abb.  42.11:  Spektrum 
elektromagnetischer  Wellen- 
strahlung {Photonenstrah- 
lung): links  die  Wellenlänge, 
rechts  die  Frequenz  [4]. 


Welle 

Anwendung 

Wellenlänge 

Frequenz 

© 

Langwelle 

Radio 

65D  m-IQ  km 

30- 

650  kHz 

■9  3 

Mittelwelle 

Radio 

180  m-650  m 

650  kHz- 
1.7  MHz 

s5 

Kurzwelle 

Radio 

lOm-IBOm 

1,7- 

30MHZ 

JS 

Ultrakiazwelle 

Radio,  Fernsehen 

1 m-IOm 

30- 

300  MFtz 

Mikrowelle 

Mikiowellenherd,  Radar, 

Mobilfunk,  WLAN 

1 mm-t  m 

300  MHz  - 
300  GHz 

TeraherzstrahUng 

Spektroskopie, 
btidgebende  Verfahren 

0,1-1  mm 

300  GHz- 
1 THz 

c 

3 

1 

Infrarot 

Wärmestrahlung,  Fernsteuerung, 
opt  Datenübertragung  in  Glaslasern 

780  nm- 
0,1  mm 

1-100  THz 

sichtbares  Licht 

Laser 

380  nm- 
780  nm 

100  - 790  THz 

} 

ultraviolette 

Strahlung 

Solanum.  UV-Entkeimung, 
Spektroskopie 

10  nm- 
380  nm 

790  THz- 
30PHZ 

Röntgenstrahlung 

Röntgenaufnahmen,  CT 

0,5  nm- 
10  nm 

30  PHz- 
300  EHz 

Gammastrahlung 

Strahlentherapie 

< 0,5  nm 

>300  EHz 

1 MHz  = 1 Kilohartz  = 103  Hz  1 GHz  - 1 G^ahwtz  - •0a  Hz  I PHz  - t Pcdaharl:  - 10,s  Hz 

t MHz=  • Mepäteitz  = tO«Hr  1 THz  = 1 Tarahsitz  * io«  Hz  t EHz  = • E«ahertz  = tQl« Hz 


Klinik  Besonders  strahlenempfindlich  sind  Haut, 
Schleimhäute,  Keimzellen,  Knochenmark  und  lympha- 
tisches Gewebe. 

Folgende  morphologische  Zellvcninderungcn  können  auf- 
trcten  (Organ  manifest»  tionen, •*  Tab.  42.141: 

- molekulare  DNA-Schäden  während  der  Mitose  und 
Meiose 

Verklumpung  des  Chrumadns  in  der  Interphase 

• Schäden  an  Zellmembran  und  Organellen 
Ricscn/ellbildung 

• Zellhydropx 

Mitochondrienschwellung  mit  CrUtaeverlust 

• Zytolyse. 


42.4.2.4  Stromeinwirkung 

Morphologische  Veränderungen  nach  Strome inwirkung 
entsprechen  den  Hitzeschäden  («*'  Kap.  42.4.2.11.  Insbe- 
sondere an  den  Eintrittsstellen  von  Starkstrom  entstehen 
Stmmnuirken  ( Koagulationsnekrosen  I. 

Klinik  Klinisch  steht  besonders  bei  niederfrequentem 
Strom  die  Depolarisation  von  Nerven  und  Muskcl/cllcn 
I Her/rhythmusstörungenl  im  Vordergrund. 


42.4.3  Biologische  Noxen 

Biologische  Noxen  <*•  Tab.  4Z15)  sind  Partikel,  die  in 
einen  Organismus  eindringen,  sich  in  diesem  Organismus 
vermehren  und  dadurch  Schäden  an  Zellen  und  Geweben 
verursachen. 


Tab.  42.14  Organmanifestation  von  Strahlenschäden 


Organ 

Morphologie 

Symptomatik 

Haut 

Erythem,  Blasenbildung,  Ulzera,  atrophische  Narben 

akut:  Sonnenbrand.  Stiahlendeimatitis 

Spätschäden:  Atrophie,  Hyperkeratosen,  Fibrosen,  Ulzera,  Malignome 

Gefäße 

Strahienvaskulopathie.  Intimafibrose,  Permeabilitats- 
storung,  perivaskuläre  Ftbrosierung 

Vaskulitis,  Perfusionsstörungen 

Lunge 

interstitielle  Entzündung,  (Strahlenpneumonitis),  Fibrose 

restriktive  Ventilationsstörung,  Infektanfäiligkeit 

Gastrointes- 

tinaltrakt 

hämorrhagische  Entzündung,  Utzerationen 

Gastroenteritis,  Blutungen 

Gonaden 

Schädigung  der  Spernrio-  und  Oogenese  (irreversibel: 
ab  1,5  Gy  beim  Mann,  ab  5 Gy  bei  der  Freu),  Atrophie 

Infertilität  erhöhte  Fehlbildungsrete 

Knochenmark 

ab  1 Gy  reduzierte  mitotisch«  Aktivität  mit  Panzytopenie 

Granulozytopenie.  Thrombopeni«,  Infektanfäiligkeit.  Blutungen, 

Anämie  (wegen  der  langen  Lebenszeit  der  Erythrozyten  erst  innerhalb 
von  Wochen),  erhöhtes  Malignomrisiko 

979 


Pathologie 


Tab.  42. 15  Mikroorganismen  und  Parasiten 


Organismus 

Charakterisierung 

wichtige  Erkrankungen 

Prionen 

Proteinpartikel.  die  körpereigene,  analoge  Proteine  in  eine  pathologische 

Form  umwandeln:  auf  die  Proteinsynthes«  der  Wirtszelle  angewiesen: 
keine  eigene  DNA  oder  RNA  kein  eigener  Stoffwechsel 

Creutzfeldt-Jakob.  BSE.  Scrapie 

Viren 

Erreger  ohne  eigenen  Stoffwechsel;  enthalten  RNA  oder  DNA:  benötigen  den 
Stoffwechsel  der  Wirtszellc;  Vermehning  nur  intrazellulär 

Erkältungskrankheiten,  Virusgrippe  (Influenza). 
Kinderkrankheiten,  Hepatitis,  Herpes,  AIDS 

Chlamydien 

Prokaryonten  (keine  Kernmembran,  keine  Mitochondnen)  mit  unvoll- 
ständigem Stoffwechsel;  aut  Energiebereitstellung  der  Wirtszelle  angewiesen; 
obligat  Intrazellular 

Trachom,  Lymphogranuloma  inguinale.  Ornithose, 
Chlamydien-Urethritis 

Mykoplasmen 

Prokaryonten  ohne  Zellwand,  aber  mit  eigenem  vollständigem  Stoffwechsel 

Mykoplasmen-  Pneu  monre 

Bakterien 

Prokaryonten  rmt  Zellwand  und  eigenem  vollständigem  Stoffwechsel 

Tbc.  Lepra.  Lues  etc. 

Protozoen 

einzellige  Eukaryonten,  Vermehrung  durch  Zellteilung 

Malaria,  Toxoplasmose.  Amöbiasis,  Leishmaniose 

Pilze 

ein-  oder  mehrzellige  Eukaryonten.  Vermehrung  durch  Sporen  oder  Sprossung 

Candidiasis.  Kryptofcokkose.  Tinea,  Aspergillose 

Parasiten 

mehrzellige  Organismen 

Trichinose,  Askaridfasis,  Schistosomiasis, 
Echinokokkose 

42.4.3.1  Viren 

Viren  bestehen  aus  einem  Kern  (DNA  oder  RNA),  einem 
charakteristischen  Kapsid  (Eiweitsmantel  des  Kerns)  und 
einer  Glykoproteinhülle  ( nicht  obligat  I. 

Merke!  Viren  vermehren  sich  nur  unter  Zuhilfenahme 
der  Enzyme  und  der  Stoffwechselleistung  der  WirtBteOe. 

Pathogenetische  Prinzipien 

Die  Interaktion  eines  Virus  mit  der  Wirtszclle  und  seine 
Vermehrung  lassen  sich  in  vier  Phasen  ein  teilen: 
Adsorption:  Das  Virus  dockt  an  der  Wirtszelle  an. 
Penetration:  Die  Virus-DNA  oder  -RNA  wird  in  die 
Wirtszelle  cingcschlcust. 

Replikation:  Die  Virus-DNA  oder  -RNA  programmiert 
die  Stoffwcchscllcistungcn  der  Wirtszclle  um,  so  dass 
neue  Virus-DNA  oder  -RNA.  Kapsid  sowie  ggl.  Hüllpro- 
teine synthetisiert  weiden.  Bei  manchen  RNA- Viren 
(Retroviren)  wird  zunächst  die  Virus-RNA  mit  Hilfe  der 
reversen  Transkriptasc  in  DNA  übersetzt, 

Maturation  und  Liberation:  Neue  Viruspartikel  werden 
zusammengebaut  und  freigesetzt. 

Zytopathogene  Auswirkungen 

Im  Rahmen  dieser  Vorgänge  kommt  es  zu  verschiedenen 
zytopathogenen  Auswirkungen: 

lytische  Infektion:  Zelltod,  z,B.  bei  Freisetzung  neuer 
Viren,  durch  immunologische  Vorgänge,  durch  Ver- 
schmelzung von  Zellen  zu  Synzytien  (Riesenzellen,  z.B. 
bei  Zytomegalie) 

persistierende  Infektion:  Virusproduktion  ohne  letale 
Beeinträchtigung  der  Wirtszclle  mit  intranukleärer  oder 
intra/.yluplasmatischcr  Bildung  von  Einschlusskorper- 
chen  (z-  B.  Zytomegalie,  Negri-Körperchen  bei  Tollwutl 
transformierende  Infektion:  Durch  die  virale  Inlektion 
werden  Onkogene  angeschaltet,  die  zu  einer  unkontrol- 
lierten Zellteilung  der  Wirtszelle  führen. 


latente  I lysogene I Infektion:  Virus-DNA  wird  mit  Hille 
des  viralen  Enzyms  Integrasc  in  das  Genom  der  Wirts- 
zelle  eingebaut  und  kann  so  bei  der  Zellteilung  an  die 
Tochtcrzcllcn  weitergegeben  werden,  ohne  dass  dabei 
die  Zellen  zerstört  werden.  Eine  spätere  Aktivierung 
des  Virus  und  Übergang  in  eine  lytische  Infektion  ist 
möglich. 

Wichtige  Viruserkrankungen 

lab.  42.16 

Unter  dem  Uberbegriff  Skiw-Virus-lnfcklioncn  wird  eine 
Reihe  heterogener  Erkrankungen  zusam mengelässt,  deren 
Ätiologie  und  Pathogenese  teilweise  ungeklärt  sind,  z.  B.: 
subakut  sklerosierende  Panenzephalitis  (SSPF):  verur- 
sacht durch  ein  atypisches,  defektes  Masernvirus 
progressive,  multifokalc  Lcukucnzephalopathic  (PML): 
verursacht  durch  Papova- Viren. 

Klinik  Gemeinsame  Merkmale  der  Slow-VIrus-lnfek- 
tionen  sind  die  lange  Inkubationszeit  Monate  bis  lahr 
zehnte)  und  der  schleichende  Verlauf  der  Erkrankung. 
Häutig  ist  das  ZNS  betroffen. 

Merke!  Die  spongiformen  Enzephalitiden  ( Creutzfeldt - 
lakob,  BSE,  Scrapie,  Kuru,  Gcrstmann-Sträußlerl  wer- 
den heute  nicht  mehr  den  Slow-Vlrus-Erkrankungcn 
zugeordnet.da  Prionen  ätiologisch  verantwortlich  sind. 


42.4.3.2  Bakterien  und  Chlamydien 

Bakterien  <•»  Kap.  45.2)  wirken  über  zwei  Mechanismen 
schädigend  auf  befallene  Gewebe  und  Zellen  ein: 
Exotoxine:  zytotoxische  Stoffwechsel ptudukte,  z.B.  Bo- 
tulinus-,  Tetanus-,  Diphtherie-,  Pcrtussistoxin 
Endotoxine:  immunologisch  induzierte  Zytotoxizität 
von  Zellwandbestandteilen. 
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Tab.  42.16  Morphologische  Veränderungen'  und  Symptomatik  nichtiger  Viruserkrankungen 


Erreger 

Morphologie 

Klinik 

Herpesviren 

Herpes  Simplex 

mitchglasartiges  Zytoplasma.  Kemeinsdiluss- 
körperchen,  Riesenzellen,  intraepidermale  Blasen 

Herpesbläschen  der  Schleimhäute  (Typ  1:  oropharyngeal.  Typ  11:  genital) 
bei  Immundefekt  nekrotisierende  frontotemporobasale  Enzephalitis 

Varicella  Zoster 

intraepidermale  Blasen,  Ganglioneuritis, 

Persistenz  in  Ganglienzellen 

Erstinfektion  (Windpocken):  generalisiertes  Exanthem  (vesikulöse 
Dermatitis)  und  AUgemeinsymptome 

Reaktivierung  (Gürtelrose):  herpetiform  gruppierte  Bläschen  im  Bereich 
eines  Dermatoms 

Zytomegalie 

.Eulenaugenzellen*  (Riesenzellen  mit 
Einschlusskbtpeichen 

Fetopathie.  Pneumonie 

Epsteln-Barr 

lymphozytare  Reizfounen 
(mononukleäre  .Pteitter'-Zetlen) 

Lymphadenopathie,  Fieber,  Pharyngitis  (Hepatosplenomegalie  und 

Milzruptur  als  Komplikation) 

Myxoviren 

Influenza 

Epithelnekrosen  der  Atemwegsschleimhaute 

Grippe  mit  Fieber,  Rhinitis.  Tracheobronchitis,  Grippepneumonte 

Parainfluenza 

Epithelnekrosen  der  Atemwegsschleimhäute 

katarrhalische  Entzündung  der  Atemwege,  oft  bakterielle  Superinfektionen 

Masern 

Warthin-Rnkeldey-Riesenzellen 

Masernexanthem  und  -enanthem.  Fieber  (Pneumonie  und  leuk-  oder 
Panenzephalitis  als  Komplikation) 

Mumps 

Zeüfusionen 

Parotitis  (Orchitis  und  Meningoenzephalitis  als  Komplikation) 

Togaviren 


Röteln 

geringgradiges  entzündliches  Infiltrat 

Embryopathie  (Innenohrdefekte.  Mikrozephalie,  Katarakt  Retinopathie, 

Herz-  und  Gefäßtehlbildungen),  Exanthem 

Flaviviren 

fettige  Zetldegeneration  und  Nekrosen 

Gelbfieber,  Denguefieber,  FSME 

Hepatitisviren 

Hepatitis  A 

EinzeLzellnekrosen,  konftulerende  leberzell- 
nekrosen.  Councilman-Korperthen 

akute  Hepatitis 

Hepatitis  B 

*■  Hepatitis  A 

akute  Hepatitis  mit  chronisch- persistierender  und  chronisch-aggressiver 
Verlaufsform,  erhöhtes  Risiko  für  ein  hepatozelluläres  Karzinom 

Hepatitis  C 

»•  Hepatitis  A 

»-  Hepatitis  B 

Sonstige 

Papilloma-Virus 

intrazytoplasmatische  und  intianukleäre 
Einschlusskörperchen,  „Koilozyten" 

(vergrößerte  Kerne  in  vakuotigen  Eptthelzellen) 

Condylom  313  acumlnata,  Zervixkarzinom 

Molluscum-Virus 

virale  Einsdilusskörperchen 

Dellwarzen  (Molluscum  contagiosum) 

HIV 

AIDS 

In  Abhängigkeit  von  spezifischen  Eigenschaften  der  Bakte- 
rienstammc  sind  folgende  Auswirkungen  zu  beobachten: 
direkte  Zell-Lyse  durch  Exotoxine  (Hydroiascn,  Protea- 
sen) 

Freisetzung  von  Interleukin  und  TNF  mit  chemotakti- 
scher neutrophiler  Entzündungsreaktion  und  Aktivie- 
rung des  Komplcmcntsystcms.  Die  Entzündung  kann 
abs/edierend,  granulomatös,  phlegmonös,  nekrotisie- 
rend oder  exsudativ  verlaufen  («'  Kap.  42.61. 

Wichtige  bakterielle  Erkrankungen 

»»Tab.  42. 17 


42.4.3.3  Pilze 

Pilze  sind  Eukaryonk-n.  Sie  wachsen  durch  Zellsprossung 
(Hefen,  Y-Forml  und  Pseudomyzelbildung  oder  durch  Bil- 
dung von  I Ivphcn  und  Myzel  (M-Form). 

Merke!  Die  meisten  Pilze  leben  sapruphytär  und  sind 
opportunistische  Keime:  Sic  werden  erst  pathogen  und 
verursachen  Krankheitssymptome,  wenn  eine  Störung 
des  Immunsystems  voriiegt  (z. B.  AIDS,  Zytostatikathe- 
rapie). 

Man  unterscheidet  folgende  Erkrankungen: 

Tinea  (capitis,  corporis,  pedis  etc.):  ekzemartige  Haut- 
erkrankung 
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Tab.  42.17  Morphologie  und  Klinik  bakterieller  Erkrankungen 


Erreger 

Pa  thogenese/Morphoiogie 

Erkrankung/ Symptome 

Kokken 

Staphylokokken 

eitrige  Entzündung 

Pyodermien,  furunkulosen,  Osteomyehtis  u.a. 

Streptokokken 

eitrige  EntzünAingen 
immunologische  Phänomene 

Angina,  Scharlach,  Phlegmone.  Erysipel 

Endokarditis,  rheumatisches  Fieber,  Glomerulonephritis 

Meningokokken 

eitrige  Entzündung  der  Leptomeningen  (Arachnoidea  und  Pia 
mater)  mit  eitrigem  Exsudat  hämorrhagische  Nekrosen  der  Neben- 
nieren, Morphologie  dei  disseminierten  intravasalen  Gerinnung 

Meningitis.  Sepsis  (Waterhouse-Friderichsen-Syndrom) 

Gonokokken 

intrazelluläre  Diplokokken  (Semmelform)  fn  Epithelzellen 

Gonorrho  mit  Uiethntis,  Zervizitis,  septische  Arthritis 

Stäbchen 

Corynebakterien 

2*U-Lysen  mit  Pseudomembtanbildung  aus 

Zell-  und  Bakteriendebris 

Diphtherie:  echter  Krupp,  Karditis,  Hirnnerven- 
lähmungen, Tubulusepithelnekrosen 

Clostridien 

anaerobe  Bildung  von  Exotoxinen 

Botulismus:  Blockade  der  Acetylcholinfieisetzung  an 
der  motorischen  Endplatte.  Atemlähmung 

Tetanus:  retrograde  axonale  Ausbreitung  des  Toxins, 
Spasmen  der  Skelettmuskulatur 

Gasbrand:  Gasbildung  und  Fäulnis  im  Gewebe 

Salmonellen 

enterotoxin-  und  endotoxinbedrngte  Entzündungen 

Typhus,  Salmonellenenteritis 

Vibrionen 
(Vibrio  cholerae) 

Exotoxin  (Adenylatzyklase):  bewirkt  eine  unkontrollierte 

Wasser-  und  Elektrolytausscheklung  des  Darmepithels 

Cholera:  retswasserartige  Durchfälle,  massiver  Flussig- 
keitsvertust,  Hypovotämie,  Schock 

Bordetella 

pertussis 

Eplthetnekrosen  und  Zitienverlust  im  Respirationstrakt 

Keuchhusten 

Legionellen 

interstittelle  Pneumonie  mil  exsudativer  Alveolitis 

schwere  Pneumonie 

Aktinomyzeten 

myzelartig  imponierendes  Wachstum.  Drusenbildung 
(Knäuel  aus  Aktinomyzetenfaden) 

granulomatos  entzündete  Schleimhautwunden, 
Bronchopneumonie,  gastrointestinaler  Befall 

Spirochäten 

Treponema 

pallidum 

Ulcus  durum,  Condylomata  lata,  Gummen 
(Granulome  mit  zentraler  Nekrose) 

Lues 

Borrelien 

Eiythema  chronicum  migrans,  Acrodermatitis  atrophicans, 
lymphozytäre  Meningitis,  Synovialitis 

Lyme- Disease 

Mykobakterien 

Mycobacterium 

tubercutosis 

granutomatose  Entzündung,  Verkäsung,  Kavewenbildung 

Tuberkulose 

Mycobacterium 

leprae 

granulomatose  Entzündung,  Nekrosen 

Lepra 

Chlamydien 

Chlamydia 

trachomatis 

retikulozytare,  evtl,  abszedierende  Entzündung 

Trachom,  genitale  Schleimhautentzündungen, 
Lymphogranuloma  Inguinale,  Ornithose 

Chlamydia  psittaci 

interstitielle  Pneumonitis 

Ornithose  (Psittakose) 

Sonderformen 

Tropheryma 

whippelii 

Entzundungsreaktion  mit  PAS- positiven,  schaumzelllgen 
Makrophagen 

Morbus  Whipple,  spmeähnliche  Durchfälle.  Arthritis, 
Polyserositis 

Carulidiasis  (Soor):  Erreger  ist  Candida  albicans,  ein 
saprophvt.ircr.  fakultativ  pathogener  I lefe-  oder  Spross- 
pilz.  Typisch  ist  der  Soorbcfall  von  Haut  und  Schleim- 
häuten und  Ösophagitis  mit  dichtem,  weißem  Pilz.rasen. 
Ein  septischer  Verlauf  ist  möglich. 


Aspergillose  Erreger  ist  der  Schimmelpilz  Aspergillus 
fumigatus.  Aspergillome  finden  sich  v.a.  in  der  l.ungc 
(Aspergillcnpneumonie). 

Kryptokokkose:  Erreger  ist  der  Hefepilz  Cryptococcus 
neoformans.  Er  befallt  ZNS,  Lunge  und  Leber. 
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Mukormykosc:  Erreger  sind  verschiedene  Arten  der  Mu- 
konueen.  Es  kommt  /u  nekrotischen  Veränderungen  an 
Haut,  Darm,  ZNS,  Hornhaut  und  Lunge,  besonders  bei 
Diabetes  mellitus  und  zytostatischer  Therapie, 
llistoplasmosc:  Erreger  ist  Histoplasma  capsulatum.  Es 
findet  sich  eine  granulomatose  Entzündung  mit  pneu- 
monischem oder  septischem  Verlauf. 

42.4.3.4  Protozoen 

Protozoen  sind  einzellige,  eukaryonte  Parasiten  mit  crrc- 
gerspezi tischen  pathogenen  Auswirkungen.  Die  wichtigs- 
ten durch  Protoz.oen  hervorgerufenen  Erkrankungen  gibt 
o Tab.  42. 1 8 wieder. 


42.4.3.5  Helminthen 

Die  Helminthen  (Würmer!  sind  mehrzellige  Parasiten.  Sic 
konkurrieren  mit  dem  Wirt  um  Nahrungsbestandteile  und 
können  das  Darmlumen  verlegen.  Durch  Allergisierung 
werden  eine  eosinophile  Entzündungsreaktion  und  eine 
lokale,  direkte  Gewebcschiidigung  hervorgeruten. 

Man  unterscheidet  drei  Gruppen  von  Helminthen  p* 
Tab.  42. 19). 


Tab.  42.18  Typische  Erkrankungen  durch  Protozoen 


Erkrankung 

Erreger 

Pathogenese 

Erkrankung/Symptome 

Malaria 

Plasmodium  vtva» 
Plasmodium  faldparum 
Plasmodium  malariae 

Vermehrung  m Erythrozyten.  Hämolyse,  Ablagerung 
von  unvollständig  abgebautem  Hämoglobin 
(Malariapigment)  in  parenchymatösen  Organen 

Wechselfiebei 

Toxoplasmose 

Toxoplasma  gondii 

Lymphadenopathie  mit  kleinherdigen  Epitheloidzell- 
reaktionen,  lymphofoilikulärer  Hyperplasie  und 
Sinushistiozytose 

Lymphknoten  Schwellungen,  Fieber, 

Embryo-,  Fetopathie 

Lambliasis 

Giardia  lambtra 

Enteritis 

Int  ermittle 'ende  Diarrhö 

Amöbiasis 

Entamoeba  histolytica 

Minute- Form  im  Darmlumen 

Magna-Fotm  im  Gewebe 

Leberabszesse,  Diarrhö,  Amöbome 
(benigne  Granulome  der  Kolonschleimhaut) 

Trichomoniasis 

Trichomonas 

Entzündungsieaktion  befallener  Schleimhäute 

Kotpitts,  Balanitis,  Urethritis 

Lelshmaniasis 

Leishmania  donovam 

Vermehrung  ln  Zellen  des  Honozyten-Makrophagen- 
Systems.  Zerstörung  der  befallenen  Zellen 

viszerale  Lelshmaniasis  (Kala- A/ar)  mit 

Fieber.  Hepatosplenomegatie,  Knochen- 
markhypetplasie,  Lymphadenopathie 

Leishmania  tropica 

wie  oben,  aber  auf  den  kutanen  Infektionsort  beschränkt 

kutane  Lelshmaniasis  (Orientbeule) 

Tab.  42.19  Helminthen 


Gruppe 

Art 

Erkrankung/Symptome 

Zestoden 

(Bandwürmer) 

Taenia  saginata  (Rinderbandwurm) 

Mensch  als  Endwirt  (nach  oraler  Aufnahme  von  mit  Finnen  verseuchtem  Sdvweine- 
odet  Rindfleisch):  gastrointestinale  Allgemeinsymptome.  Gewichtsverlust 

Mensch  als  Zwischenwirt  (nach  oraler  Aufnahme  von  Eiern  aus  menschlichen  Fäkalien): 
Ausbildung  von  Zysten  (Zystizerken)  in  parenchymatösen  Organen  und  Muskulatur 

Taenia  sotium  (Schweinebandwurm) 

Echinococcus  slveotaris/ 
multilocularis  (Fuchsbandwurm) 

multiple  Echinokokkuszysten  in  der  Leber,  seltener  auch  in  Lunge.  Nieren  und  anderen 
Otganen,  tumorartige  Ausbreitung  der  Zysten  (Mensch  ist  Zwischenwirt) 

Nematoden 

(Rundwürmer) 

Echinococcus  granulosus/cysticus 
(Bundebandwurm) 

Enterobius  vermieuiaris 

Ascaris  lumbncoides 

E.  granulosus  wächst  zu  einer  großen,  zystischen  Hydatide.  deren  Ruptur  zur  metastatisclien 
Aussaat  führen  kann 

Oxyuriasis  mit  analem  Juckreiz  und  Durchfällen 

Askariasis:  Verlegung  des  Oarmlnmens.  intrakorporale  Wanderung  über  Darm  ->  Blutbahn  -» 
Lunge  -•  Kehlkopf  -•  Ösophagus  »Darm 

Trichinella  spiralis 

Trichinose:  Wanderung  de«  Larven  aus  dem  Darm  über  Lymphgefäße  in  die  Muskulatur. 
IXirchfälle,  Muskelschmerzen 

Trematoden 

(SaugwÜtmer) 

Schistosoma  haematobium 

Schistosomiasis  (Bilharziose):  Würmer  gelangen  durch  die  Haut  in  die  Blutbahn; 
urogenitaler,  hepatolienaler  oder  intestinaler  Befall 
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42.5  Störungen  der  Individualitätswahrung,  Immunpathologie 

Zusammenfassung 


Das  menschliche  Immunsystcm  beinhaltet  unspezifische  und 
spezifische  Abwehrmechanismen.  Die  spezifische  Abwehr 
niht  auf  folgenden  vier  Pfeilern: 

- humorale  Immunität 
® zellulare  Immunität 
• Monozyten-  Mak  rophagen-System 
■ Komplcmcntsystcm. 

Oberschießende,  krank  machende  Immunantworten  be- 
zeichnet man  als  Überempfindlichkeitsreaktionen.  Der  ana- 
phylaktische. der  zytotoxische  und  der  Immunkomplextyp 
sind  humoral  vermittelte,  der  verzögerte  Typ  ist  eine  zellular 
vermittelte  Überempfindlichkeitsreaktion.  Nach  dem  Muster 


des  zytotoxischen  und  des  Immunkomplextyps  entstehen  die 

Autoimmunkrankheiten. 

Immundcfcktc  können  einzelne  oder  mehrere  Pfeiler  der 
spezifischen  Abwehr  betreffen.  Die  meisten  Defekte  sind  an- 
geboren. Die  wichtigste  erworbene  Störung  des  Immunsys- 
tems ist  die  HlV-lnfektion  (AIDS). 

Eine  wichtige  Aufgabe  der  Immunologie  heute  ist  die  Ver- 
hinderung einer  Immunantwort  auf  transplantierte  Organe, 
ohne  die  Infektabwehr  zu  schwächen.  Ein  weiteres  Problem 
der  Transplantationsimmunologic  ist  die  Graft-versus-Host- 
Rcaklkm  nach  einer  Knochenmarktransplanlation,  bei  der 
immunkompetente  Zellen  des  Spenders  die  Gewebe  des 
Empfängers  angreifen. 


Der  menschliche  Körper  ist  zeitlebens  Angriffen  von  au- 
ßen ausgesetzt:  Viren.  Bakterien  lind  andere  Mikroor- 
ganismen versuchen,  in  ihn  einzudringen  und  ihn  zu  zer- 
stören. Die  Integrität  des  menschlichen  Organismus  kann 
nur  durch  eine  effektive  Abwehr  dieser  Angriffe  erhalten 
werden. 

42.5.1  Grundlagen  der  Immunpathologie 

Die  Abwehl  integritätsgefilhidender  Noxen  erfolgt  zum 
einen  durch  unspezifische,  angeborene  Mechanismen  I Re- 
sistenz). Zum  anderen  ist  der  menschliche  Körper  fähig, 
spezifisch  aul  das  Eindringen  von  rremdsubstanzen  und 
Erregern  zu  reagieren  und  sich  so  an  die  Vielfalt  der  An- 
greifer anzupassen  i Immun  Hali. 

Unspezifische  Abwehr  (Resistenz) 

Zu  den  unspezifischen  Abwehrmaßnahmen  zählen  alle 
Mechanismen  ohne  „Frkcnnungssystem",  z.  B.: 
EpilhcLschraukc  der  Haut  und  Schleimhäute 

• mukoziliärer  Apparat  des  Respirationstraktes 
Makrophagen  und  andere  Phagozytosczcilen 
natürliche  KiUcrzellcn  (Zerstörung  von  virusinfizierten 
Zellen  und  Tumorzellen ) 

bakterizide  Stoffe  lz.B.  HCl,  Laktoferrin,  Lysozym,  Per- 
oxidasen ctc.) 

• Komplementsystem  I alternativer  Weg ) 

■ Interferon 

• unspezifischc  Entzündungsreaktionen. 

Spezifische  Abwehr  (Immunität) 

Alle  spezifischen  Abw-ehrmaßnahmen  erfordern  das  „Er- 
kennen" der  cingcdrungcncn  Frcmdsubstanz.  Diese  Er- 
kennung erfolgt  anhand  der  Antigcnität.  Der  menschliche 
Organismus  ist  in  der  Lage,  zwischen  körpereigenen  und 
körperfremden  Antigenen  zu  unterscheiden: 

• Körpereigene  Antigene  lösen  im  Normalfall  keine  lm- 
munreaktion  aus  (Immuntolcnuu). 

Gegen  fremde  Antigene  werden  spezifische  Antikörper 
gebildet. 


Merke!  Als  Antigen  bezeichnet  man  eine  biochemische 
Struktur,  die  eine  spezifische  Immunantwort  auslöst. 

Alle  Makromoleküle  I Proteine,  Glykoproleinc,  CJly- 
kolipide,  Polysaccharide  etc.)  können  antigen  wirken, 
wobei  jeweils  nur  ein  kleiner  Bereich  des  Moleküls, 
das  sog.  Ipitop,  für  die  Antigencigenschaft  verant- 
wortlich ist.  Auf  einem  Molekül  können  sich  mehrere 
Epitope  befinden. 

Niedermolekulare  Substanzen  entfalten  ihre  Anti- 
genität  erst,  wenn  sie  sich  mit  einem  Makromolekül 
verbunden  haben.  L>a  sie  für  sich  allein  keine  Immun- 
antwort auslösen,  bezeichnet  man  sie  als  inkomplettes 
Antigen  oder  Hapten. 

Jeder  Antikörper  passt  (wie  ein  Schlüssel  ins  Schluss)  zu 
einem  bestimmten  Antigen  (Antigenspezifität), 

42.5.1.1  Bedeutung  und  Störungen  angeborener 
Immunitätsmechanismen 

Wichtige  Funktionen  und  Beispiele  für  Fehlfunktionen  der 
angeborenen,  unspezifischen  Resistenz  sind  in  •-  Tab. 
42.20  zusammengclässt. 

42.5.1.2  Grundlagen  der  spezifischen  Abwehr, 
Zentralorgane  des  Immunsystems 

Merke!  Das  spezifische  Immunsystem  beruht  auf 
der  zellulären  Immunität 
der  humoralen  Immunität 

• dem  spezifischen  Komplemcntxystcm  f klassischer  Ak 
tivicrungsweg) 

dem  Monozyten-Makrophagen-System. 

Zelluläre  Immunität 

Die  zelluläre  Immunität  wird  im  menschlichen  Orga- 
nismus von  den  T- Lymphozyten  repräsentiert.  T-Lympho- 
zyten  entwickeln  sich  aus  pluripotenten  Knochcnmark- 
stu Hirnzellen  über  eine  Thymus- assoziierte  Reifung.  Vom 
Thymus  wandern  die  T- Zellen  in  die  sekundären  Immun- 
organe (lymphatisches  Gewebe,  Lymphknoten,  Milz,  Pey- 
cr'schc  Plaques  im  Darm,  Waldcycr’schcr  Rachenring). 
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Tab.  42.20  Wichtige  Abwehrmechanismen  det  unspezifischen  Resistenz  und  deren 

Störungen 

unspezifischer  Mechanismus 

tplthetsch  ranke 

Bedeutung  Beispiele  für  Fehlfunktionen 

natürliche  Barriere  gegen  das  Eindnngen  von  Erregern  Epitfreldefekte  nach  Verbrennungen  und  Verletzungen  . 

erleichterte  Passierbarkelt  der  (Schlelm-)Haut  für 
pathogene  Keime 

mukoziliärer  Apparat 

Entfernung  von  Erregern  und  Fremdmaterial  Mukoviszidose:  fehlender  Abtransport  des  zähen 

aus  dem  Respinationstrakt  Sekrets  — » Persistenz  von  Erregern  im  Respirationstrakt 

— * rezidivierende  Pneumonien 

bakterizide  Stoffe 

Zerstörung  eingedrungener  Erreger  in  Lysosomen  vermehrte  Infektanfaltigkeit  bei  Attersatiophle 

von  Makrophagen,  Zerstörung  von  Erregern  im  Sekret  exokriner  Drüsen 

exokriner  Drusen 

Komplementsystem 
(unspezifische  Aktivierung 
z.  B.  durch  Endotoxine) 

Ablauf  der  Kompiementkaskade  unter  Umgehung  von  C3-MangeU  fehlende  Bakterlenbekampfung  > 

CI,  C2  und  C4,  Bildung  von  Opsoninen  und  Sepsisneigung  und  rezidivierende  eitrige  Entzündungen 

Anaphylatoxinen,  konsekutive  Zytolyse 

Im  Lymphknoten  bclmdcn  sich  die  T-Lymphozyten  pa- 
rakortikal  (»  Abb.  42.1 2),  in  der  Milz  in  den  periarteriolä- 
ren  Lym  phozyteiwcheidcn  der  weißen  Pulpa  (**'  Abh.  42. 131. 

Nach  der  CI  uxter-of- Differentiation- Klassifikation  (CD- 
Klassihkationi  können  immunkompetente  Zellen  auf- 
grund ihrer  CD-Oberflächenmoleküle  bestimmten  Sub- 
gruppen zugeordnet  werden  (fc'  lab. 42.21). 

Entscheidend  lür  die  Effektivität  der  spezifischen  zellu 
Liren  Abwehr  ist  die  Fähigkeit,  auf  jedes  mögliche  Antigen 
zu  reagieren.  Dies  wird  durch  die  große  Variabilität  des 
T-Zell-Rezeptors  (TCR)  erreicht:  Fr  besteht  aus  zwei  Poly- 
peptidketten mit  einer  konstanten  (C-)  und  einer  variablen 
(V-)  Region.  Für  die  einzelnen  Bereiche  der  V- Region  ko- 
dieren unterschiedliche  DNA-Abschnitte.  Während  der 
T-Zdl-Rcifung  können  diese  Bereiche  in  beliebiger  Vielfalt 
kombiniert  werden.  Dies  wird  als  Gcn-Rcarrangcmcnt  be- 
zeichnet Die  Fixierung  einer  spezifischen  Kombination 
geschieht  noch  vor  der  letzten  Proliferationsphase  wäh- 
rend der  Zdlrcifung  auf  DNA-Ebene.  Dies  gewährleistet, 
dass  alle  Zellen  eines  T-Zcll-Klons  den  gleichen  TCR  ex- 
primieren  und  gezielt  gegen  ein  spezifisches  Antigen  ge- 
richtet sind. 


Rinde  Sefcundädolllke! 


Humorale  Immunität 

Merke!  Als  humorale  Immunität  bezeichnet  man  die 
Bildung  und  den  Einsatz  spezifischer  Antikörper.  Funk 
tion  und  Kontrolle  der  humoralen  Immunantwort 
unterliegen  dem  ß-Zell-Systcm. 

B-Zellcn  entstammen  dem  Knochenmark.  Ihr  Aktions- 
und Reifungsort  ist  der  Primärfollikel  in  den  sekundären 
Immunorganeit:  im  Lymphknoten  in  der  Rinde  bzw. 
subkapsulär  (»*  Abb.  42.12),  in  der  Milz  in  den  Malpighf- 
sehen  Körperchen  Abb.  42.13). 

Nach  Antigenkontakt  entwickelt  sich  der  Primärfollikcl 
unter  Beteiligung  von  Makrophagen  („Sternhimmelzel- 
len“)  zürn  Sekundäriollikel  mit  germinalem  Zentrum 
(Keimzentrum).  Hier  proliferieren  die  B-Zellen  zu: 

Immunnhlasten:  vermehrungsfähige  Vorstufe  der  Plas- 
mazcllcn 

• Proplasmazellen 

Plasmazcllen  (ovale  Zellen  mit  Radspeichenstruktur  des 
Kerns,  reich  an  rauem  endoplasmatischem  Retikulum): 
synthetisieren  jeweils  einen  spezifischen  Antikörper 
(««-Tab.  42.22) 

• Zcntroblastcn 


Keunzentrum  Lymphozyten  scheide 
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Tab.  42.21  Oberflächenmatker.  Subgruppen  und  Aufgaben  nächtiger  immunkompetenter 
Zelten 


Zellgruppe 

CD-Marker 

Funktion 

alle  T-Zellen 

CD2  und  3 

- Vorläufer.  Effektoren  und  Regulatoren  der  zellulären  Immunität 

T-Helferr  eilen 

CD4 

binden  mit  Hilfe  spezifischer  Rezeptoren  (T-Zell-Rezeptor,  TCR)  an  Antigene  oder 
Antigen-prasentierende  Zellen 

• geben  Zytokine  ab.  die  Makrophagen  anlocken,  ihr  Wetterwände™  hemmen  und  sie  aktivieren 

• stimulieren  die  Vermehrung  einet  bestimmten  .passenden-'  Lymphozytenfamtlie  (Ktonselektion) 

- aktivieren  als  TH.-Zellen  die  zytotoxischen  Effektorzetlen 

aktivieren  als  TH^-Zeilen  die  B-Zelten  zur  Antikörperproduktion 

T-Suppressorzellen 

COB 

• unterdrücken  die  von  den  Helferzetlen  ausgeloste  Aktrvterung 
regulieren  die  Immunantwort 

Verbindern  ubersdiießende  und  autoaggressive  Reaktionen 

zytotoxische  T-Zellen 

CD8 

werden  entweder  direkt  durch  Antigenkontakt  oder  durch  Helfe rzellen  aktiviert 
fuhren  Zellmembran-perförierende  Moleküle  (Perforine)  in  als  fremd  erkannte  Zellen  ein 
• induzieren  den  programmierten  Zelltod  (Apoptose)  der  fremden  Zelle 

T-Gedächtniszellen 

CD45R0 

• langlebige  T-Zellen.  die  spezifische  Antigenrezeptoren  .aufbewahren" 

• ermöglichen  bei  erneutem  Antigen kontakt  eine  raschere  zelluläre  Immunantwort 

alle  B-ZeUen 

CD19 

Vorläufer,  Effektoren  und  Regulatoren  der  humoralen  Immunität 

reife  8-Zellen 

CD20  und  22 

humorale  Immunität 

lymphatische 

Vorläuferzetlen 

C010 

- Vorläuferzellen  der  zellulären  und  humoralen  Immunität 

natürliche  Kilterzellen, 
Makrophagen 

CD16 

unspezifische  Immunität 

Phagozytose  und  Zerstörung  fremder  Zellen 

aktivierte  T-Zellen  und 
aktivierte  B-Zetlen 

CD2S 

■ spezifische  zelluläre  Immunität 
spezifische  humorale  Immunität 

« Zentruzyten 

B Gcdachtimzcllen:  ermöglichen  bei  neuem  Antigen- 
kontakt  eine  rasche  humorale  Antwort. 

Merke!  Anligcnrczcplur- tragende  B-Zellcn  (CD  19, 
CD20,  CD22I  werden  durch  Antigenkontakt,  T-Hdfer- 
/ellen  und  Zytokine  aktiviert.  Sie  können  eine  Vielzahl 
verschiedener  Antigen  rc/cptorcn  cxprimicrcn  und  set- 
zen die  Bildung  spezifischer  Immunoblastcn  in  Gang. 
Die  aktivierten  B- Lymphozyten  wandern  aus  dem  Se- 
kuiui.iriollikd  in  die  Mark  stränge  der  Lymphknoten. 

Die  Immunreaktion  des  B-Zcll-Systcms  wird  über  die 
Antikörper  vermittelt: 

• Antikörper  bestehen  in  ihrer  Grundform  aus  )e  zwei 
identischen  leichten  Ketten  (K  oder  k)  und  je  zwei  iden- 
tischen schweren  Ketten  (y,  p,  8,  Ct  oder  e). 

■ Die  Ketten  sind  Y- förmig  aneinander  gelagert. 

• Die  Antigenbindungsstellen  befinden  sich  an  den  bei- 
den oberen  Polen  des  Y,  wo  die  hypervariable  Region  der 
leichten  Ketten  an  der  schweren  Kette  anlicgt. 

Entsprechend  der  Anzahl  der  verf  ügbaren  schweren  Ketten 
können  fünf  Subklassen  von  Antikörpern  gebildet  werden 
(•-'  Tab.  42.22). 

Ähnlich  wie  die  TCR  bestehen  auch  die  Immunglo- 
bulinketten aus  konstanten  und  variablen  Regionen.  Die 
freie  Kombinierbarkeit  der  variablen  Bereiche  durch 


Gcn-Reanangcment  ermöglicht  die  ungeheure  Vielfalt  der 
Antikörper. 

Komplementsystem 

Das  Komplementsystem  hat  folgende  Aufgaben: 

• Chemotaxis 

• Aktivierung  von  Granulozyten 

• Vernichtung  von  Zellen. 

Als  Nebenprodukt  entstehen  die  Anaphylatoxine  (öa, 
C5a),dic  der  Chemotaxis  dienen  und  ähnliche  Wirkungen 
wie  eine  anaphylaktische  Reaktion  her  vorrufen. 

Merke!  Das  Komplcmcntsystcm  besteht  aus  neun 
Glykoprotcincn.  die  kasLidcnarlig  auf  klassischem 
(•»  Abb.  42.14)  oder  auf  alternativem  Weg  aktiviert  wer 
den  können.  Der  alternative  Weg  mündet  erst  bei  Beginn 
der  „Zcrstörungscinhcit". 

Klinik  Einer  uberschieisenden  Aktivierung  des  Koni 
plementsystems  wirkt  der  CI  Esterase  Inhibitor  ent- 
gegen. Ein  Mangel  an  Cl-Estcrasc-Inhibitor  führt  zum 
angioneurotutchen  Ödem  I Quinckc-ödcm  I. 

Mangelnde  Aktivierbarkeit  des  Komplementsystems 
(z.B.  durch  angeborenen  C2-Mungd)  bedingt  rezidi- 
vierende eitrige  Entzündungen  und  allgemeine  Infckt- 
an  Billigkeit. 
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Tab.  42.22  Aufbau  und  Funktion  der  5 Immungtobulinklassen 


2™ 

Aufbau 

Antigcn- 

bindungt- 

stellen 

Vorkommen 

Zellbindung 

Funktion 

Anteil  am 
Serum-Ig 

1* 

Monome: 

4 Subklassen 

(IgGl.a) 

2 

Plasma,  alle 
Körperflussigkeiten 

Makrophagen, 

neutrophile 

Granulozyten 

aktiviert  Komplement  (*»  Kap.  2.6);  erleichtert 
die  Phagozytose  von  Antigenen,  indem  es  an 
Fc-Rezeptoren  von  Phagozyten  bindet  und  diese 
somit  aktiviert;  neutralisiert  Toxine;  löst  bei 
Piimärantwort  (*»  unten)  nach  einigen  Tagen 

IgM  ab;  einziges  plazentagängiges  lg! 

70-75111 

IgM 

Pentamer 

10 

Plasma,  alle 
Körperflüssigkelten 

B-lympho- 

zyten 

Antigenrezeptor  reifer  B-tymphozyten; 
erstes  lg  bei  der  Primärantwoit  (**•  unten) 

10% 

IgA 

Monomer  (Blut) 
Dimer  und 
Polymer 
(Körpersekrete) 

2,  4 oder 
mehr 

Plasma.  Sekrete, 
Schleimhaut 
(Darm,  Bronchial- 
schleimhaut) 

vermittelt  die  Schleimhautimmunität 
(Neutralisation  von  Bakterien,  Viren,  Toxinen), 
Schleimhautschutz  des  Säuglings  über 
die  Muttermilch 

15-20% 

IgO 

Monomer 

2 

Plasma,  zellständig 
(B- Lymphozyten) 

B-Lympho- 

zyten 

unklar 

1% 

IgE 

Monomer 

2 

Plasma, 
lymphatisches 
Gewebe,  Mastzelten 

Mastzellen, 

basophile 

Granulozyten 

Nach  Bindung  des  spezifischen  Antigens  kommt  es 
zu*  Degranulation  der  MasQellen,  wobei  hochaktive 
Stoffe  freigesetzt  werden  (Histamin  und  Kitrine) 

Spuren 

Ciq  ■/«bindet  sich  mit 

Anti  gen- Antikörper -Komplex 
und  aktiviert  dadurch  de 
Propeptidase  Clt 


Peptdase-Clr  aktiviert 
de  Proesterase  CIs 


Esterase-Cl  s bewirkt 
Spaltung  von  C4  und  C2  in 
a-  und  b-Fragmente.  C4b 
und  C2b  verbinden  sich  und 
w*td«T  hierdurch  zur  C3- 
Konvertase 


C3-Konvertase  spaltet  C3  n 
C3a  Anaphytatoxin 
und  C3b 


C3b  heftet  sich  an  de  anti- 
gene  Zellwind  und  bddet 
durch  Verbndung  mit  C2b- 
C4b  die  C5-Konvertase 


Cö  Konvertase  spaltet  C5  n 
C5a  Anaphytatoxin 
und  C5b 


CSb  leitet  die  Bildung  des 
C5b-06-C9-Komplexe8  ein 

Des«  Komplex  drngt  n die 
Zellwand  ein.  schafft  Poren 
und  verursacht  durch  Natri- 
um- und  Wasser emstrom  die 
Zellyse 

Abb.  42.14:  Klassischer  Weg  der  Komptementdktrvierung  ft]. 


Monozyten-Makrophagen-System 

Aus  pluripotenten  Knochenmarkzellen  entwickelt  sich  das 
mononukleäre  Phagozytensystem  (MPS),  Synonym:  Mo- 
nozytcn-Makrophagcn-Systcm. 

Merke!  Zum  MPS  zählen: 

• Monozyten  (zirkulieren  im  Blut) 

Histiozyten  bzw,  Makrophagen  (Gewebe) 
Kupffer-Sternzellen  (Leber) 

• Langerhans- Zellen  ( Haut  I 
Sinusmakrophagen  (Milz) 

Alveolarmakrophagen 

- Epitheloid/ellen 

• Frrmdkörperriesenzellen 

interdigitierende  dendritische  Zellen  (T-Zoncn  von 
Thymus,  Milz  und  Lymphknoten) 
follikuläre  dendritische  Zellen  (Keim/entrcn  der  Se- 
kundärfollikel). 

Die  Aufgaben  des  Monozyten-Makrophagen-Systems  be- 
stehen in 

Antigenprasentation:  T-Zcllcn  können  gelöste  Antigene 
nicht  erkennen.  Die  Antigene  werden  daher  von  Ma- 
krophagen, interdigitierenden  und  follikulären  dendriti- 
schen Zellen  des  MPS  aufgenommen,  in  Lysosomen  pro- 
zessiert und  gemeinsam  mit  dem  I listokompatibilitäts- 
komplex  der  Klasse  II  an  der  Zelloberflache  präsentiert. 
Produktion  von  Interleukin  I:  Durch  Produktion  von 
lntcricukin-1  (IL-I ) wird  die  Reifung  von  T-  und  B- Zel- 
len beeinflusst. 

Phagozytose:  Durch  Antikörperbesetzung  gekennzeich- 
nete („opsonierte")  Antigene  werden  erkannt  und  pha- 
gozytiert. 

Zytolysc:  Gekennzeichnete  Tumor-  und  Fremdz.ellen 
können  von  Makrophagen  attackiert  und  lysiert  werden. 


Eötennungs- 

einheit 

(CI) 


Aktlvierungs- 

einheit 

(C2-C4| 


Zerstörungs- 

einbeif 

(C5-C9I 
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42.5.1.3  Immunantwort  und  Interaktion 
immunkompetenter  Zellen 

Eine  wichtige  Rolle  zur  Unterscheidung  zwischen  fremden 
und  körpereigenen  Antigenen  spielen  individuelle  Ober- 
flächenantigene (Human  Leucocyte  Antigen,  HLA)  und 
die  enge  Interaktion  der  verschiedenen  Komponenten  des 
Immunsystems. 

HLA-System 

Die  HLA  werden  durch  Gene  auf  Chromosom  6 kodiert 
und  in  drei  Klassen  eingetcilt: 

Klassc-I-Antigcne  (IILA-A,  HLA-R,  IIIA-C)  kommen 
auf  allen  kernhaltigen  Zellen  und  den  Thrombozyten  vor. 
Klasse  1 1 Antigene  ( H LA-  DP.  H LA-  IX},  H LA-  DR  I kom- 
men auf  Zellen  des  Monozyten-Makrophagen-Systcms 
vor  und  dienen  der  Antigcnpräscntation. 

Klasse  111  Antigene  iC2,C4l  sind  dem  KomplemenLsys- 
tem  zugehörige  Proteine. 

Klinik  Bestimmte  HLA  sind  häutig  mit  typischen  Er- 
krankungen assoziiert: 

HLA-B8:  Myasthenia  gravis 
HI.A-Bi3.-i7, -37:  Psoriasis 

1ILA-B27:  Morbus  Bechterew,  Morbus  Reiter,  poxt- 
infektiöse  Arthritis  (nach  Yersinien-  und  Salmonel- 
leninfektion) 

HI.A-ÜR1  multiple  Sklerose,  Goodpasturc-Syndrom 
IILA-DK3:  Zöliakie,  Myasthenia  gravis,  Morbus  Base- 
dow, Diabetes  mellitus  Typ  I,  Morbus  Addison,  syste- 
mischer Lupus  erythematodes 
IILA-DK4:  primär  chronische  Pölyarthritls,  Pemphi- 
gus vulgaris,  IgA-Nephropathie 
HI.A-DR5:  Hashimoto- Thyreoiditis,  perniziöse  An- 
ämie, iuvenile  rheumatoide  Arthritis. 


Interaktion  der  immunkompetenten  Zellen 

Die  verschiedenen  Interaktionen  sind  Abb.  42.15  zu 
entnehmen. 

42.5.1.4  Immunologische  Diagnostik 

Immunologische  Methoden  linden  in  der  klinischen  und 
pathologischen  Diagnostik  breite  Anwendung. 

Mit  Hilfe  von  Antikörpern  lassen  sich  in  Geweben  oder 
auf  Zellen  spezifische  Antigcnc  nachweiscn  (Immunhisto- 
chcmic.  Immun  Zytologie).  Hierdurch  können  Z.B.  Tumor- 
z.ellen  oder  Lymphozyten-Subpopulationen  differenziert 
werden. 

Polyklonale  Antikör|>er  sind  durch  Inokulation  von  Ver- 
suchstieren ( Kaninchen ) mit  dem  gesuchten  Antigen  leicht 
zu  gewinnen,  weisen  aber  durch  häufige  unerwünschte 
Kreuzreaktionen  den  Nachteil  diagnostischer  Unsicherheit 
auf.  Monoklonale  Antikörper  richten  sich  nur  gegen  ein 
einziges,  spezifisches  Antigen  und  sind  daher  diagnostisch 
überlegen.  Sic  werden  durch  Hybridome  (Fusion  von 
Myclomzcllcn  und  Plasmazcllcn),  die  den  gewünschten 
Antikörper  bilden,  gewonnen. 

42.5.2  Überempfindlichkeitsreaktionen 
und  Autoimmunerkrankungen 

Die  spezifische  Immunantwort  kann  in  der  Regel  zwischen 
körpereigenen  und  fremden  Antigenen  unterscheiden. 
Sie  birgt  aber  auch  das  Risiko  einer  Zell-  und  Gewebe- 
schädigung für  den  Körper  selbst.  Aus  diesem  Grund 
bremsen  verschiedene  Mechanismen  den  Ablauf  immu- 
nologischer Vorgänge  (T-Supprcssorzcllcn,  Cl-Estcrasc- 
Inhibitor).  Versagt  dieses  Sicherheitssystem,  kommt  es  zu 
überschießenden  Reaktionen  und  Autoaggression. 


B-ZeH-System 


Makrophagensystem 


Gedächtniszelle 

\ 

Zentrozyt 

\ 

Zentroblast 


Immunoblast 


Chemotaxis 


Antigen 
Antikorper- 
Komplex/^i 

-N/  t 

Zerstörung  der 
antigenen  Zehe 

/ 

Aktivierung  klassische« 
Weg  durch  Antigen- 
Antikörper-  Komplexe 
\ 

Anaphylatoxnbildung 


Mgratkms-  , 

Antiger,-  lnhlt,l"on 
Präsentation 

^ Lymphokin- 
Produktion 


Gedächtnis- 

zelle 


Komplementsystem 
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42.5.2.1  Definition  der  Begriffe 

Führt  eine  Anligenexposition  nicht  /u  einer  schützenden 
lniniunit.lt,  sondern  zu  einer  krankhaft  uberschieisenden 
Reaktion  bei  der  Zweitexposition,  so  spricht  man  von 
Allergie,  Hyperergie  oder  Hypersensitivitat.  Richten  sich 
spezifische  Abwehrpro/esse  pritn.tr  gegen  körpereigene 
Strukturen,  so  handelt  es  sich  um  Autoimin  unitat  oder 
Autoaggression. 

42.5.2.2  Überempfindlichkeitsreaktionen  des 
humoralen  (B-Zellen-)Immunsystems 

Man  unterscheidet  verschiedene  Typen  überschießender 
humoraler  Immunreaktionen. 

Anaphylaktischer  Typ  (Typ  I) 

Hochmolekulare  Antigene  (z.  B.  Medikamente,  ptlanzliche 
und  tierische  Stoffe)  führen  beim  Erstkontakt  klinisch 
stumm  zur  überschießenden  Bildung  von  IgK  Erst  bei  der 
Zweitexposition  kommt  es  durch  Antigenbindung  an  IgE- 
besetzte  Mastzellen  (ins  Gewebe  eingewanderte  basophile 
Granulozyten)  zu  deren  Degranulatiun  mit  Ausschüttung 
von  vasoaktiven  Substanzen  (vor  allem  Histamin)  und 
Enlzünduugsmcdiatoren.  Folge  ist  die  anaphylaktische 
Reaktion.  Meist  liegt  auch  eine  Vermehrung  eosinophiler 
Granulozyten  im  Entzundungsgebiet  vor. 

Klinik  Lokale  Reaktionen:  seröse  Entzündung,  Schwel- 
lung, Rötung.  Beispiele: 

l'rtikaria:  juckende  Hautquaddcln 
Gastroenteritis 

Rhinitis  allergica  I vasomotorica) 

Asthma  bronchiale:  Bronchokonstriktion,  ödematöse 
Schwellung  der  Bronchialschlcimhaut  mit  Verdickung 
der  Basalmembran,  Vermehrung  der  Becherzellen, 
seröses,  zähes  Schleimexsudat  mit  reichlich  eosino- 
philen Granulozyten  sowie  Curschmann-Spiralcn 
(Schlcimlädcn)  undCharcot-Lcyden-Kristallen  (kris- 
tallisierte Granulozytengranula). 

Systemische  Realstionen: 

generalisierte  Vasodilatation  mit  Kapillarcktasic  und 
Blutdruckabfall 

■ Steigerung  der  Kapillarpermcabilitat  mit  Odembil 
düng 

■ Vollbild  des  anaphylaktischen  Schocks. 

Merke!  Die  polygen  vererbte  Neigung  zu  Immunreak- 
tionen vom  anaphylaktischen  Typ  mit  Neurodermitis, 
Asthma  bronchiale.  I Icuschnupfcn  und  Urtikaria  be- 
zeichnet nun  als  Atopie. 

Zytotoxischer  Typ  (Typ  II) 

Durch  Bindung  spezifischer  Antikörper  an  zellständige 
Antigene  wird  die  Komplcmcnlkaskadc  aktiviert  Die  anti- 
geile  Zelle  wird  lysiert.  Die  zytotoxische  Reaktion  kann 
sich  gegen  körpereigene  oder  körperfremde  Antigene  rich- 
ten. 


Klinik  Beispiele  lür  eine  zytotoxische  Reaktion  gegen 
körpereigene  zellständige  Antigene: 

Glomerulonephritis  durch  Antikörper  gegen  die  glo- 
mcrulärc  Basalmembran  (Goodpasturc-Syndrom) 
hämolytische  Anämie  durch  Antikörper  gegen  Ery- 
throzyten 

Thrombozytopenie  durch  Antikörper  gegen  Throm- 
bozyten. 

Beispiele  für  eine  zytotoxische  Reaktion  gegen  korper 
tremde  zellständige  Antigene: 

■ Transfusionszwischenfall  bei  Blutgruppcnunvcrträg- 
lichkeil 

hyperakute  Abstoßung  transplantierter  Organe 
Morbus  hacmolyticus  neonatorum. 

Immunkomplextyp  (Typ  III) 

Zirkulierende  Antigcn-Antikörpcr-Komplcxc  (Immun- 
komplexe)  können  in  verschiedenen  Organen  abgelagert 
werden  und  dort  durch  Komplemcnlaklivicrung  Em- 
zündungsreaktionen  hervorrufen.  Dies  kann  entweder  zu 
systemischen  oder  zu  lokal  begrenzten  Immunkomplcx- 
krunkheiten  fuhren.  Die  disscmlniert  abgelagerten  oder 
zirkulierenden  Komplexe  werden  mittels  Immunfluores- 
zenzmikroskopie  nachgewiesen. 

Klinik  Systemische  Immunkomplcxkrankhcitcn: 
Scrumkrankhcit:  Die  Gabe  von  fremdem  Serum  fuhrt 
zur  Bildung  von  IgG-  oder  IgM-Immunkomplcxcn, 
die  sich  generalisiert  im  Körper  ablagcrn  (Nieren.  Ge- 
lenke, Herz,  Gefäße). 

generalisierte  Vaskulitis  des  systemischen  l upus  ery- 
thematodes 

Panarteriitis  nodosa,  Takayasu- Arteriitis,  Arteriitis 
temporal  is 

Immunkomplex-Glomerulonephritis  (exsudativ- 
proliferative,  membranösc  oder  mesangioprolilera- 
tive  Glomerulonephritis,  Poststreptokokkennephritis, 
IgA-Nephritisl 

rheumatoide  Arthritis,  »-■  Kap.  42.6.  10.4 

Purpura  Schoenlein-Hetloch  'allergische  Vaskulitis, 

b Kap. 42.10.1.2). 

Lokale  Immunkomplexreaktionen: 

Immunkomplcxablagcrung  in  den  Alveolen  nach 
Antigeninhalation  (exogen  allergische  Alveolitis,  Far 
merlunge) 

Immunkomplcxablagcrung  in  den  Darmzotten  nach 
enteraler  Anligeiuufuhr  (Glulenenlcropalhie,  Zölia- 
kie,» Kap.  42.M.7.2) 

lokale  Entzündung  nach  Injektion  eines  Antigens  bei 
bereits  vorhandenen  Antikörpern  gegen  dieses  Anti 

gen  (Arthus  Reaktion). 

42.5.2.3  Überempfindlichkeitsreaktionen  des 
zellulären  (T-ZeUen-)Immunsystems 
Reaktionen  vom  verzögerten  Typ  (Typ  IV) 

Unter  diesem  Typ  fasst  man  die  T-Zell-vcrmlttdtcn  Im- 
munreaktionen zusammen.  Körpereigene  oder  Iremde 
Antigene  werden  vom  Monozyten-Makrophagen- System 
den  T-Lymphozyten  präsentiert,  woraufhin  die  zelluläre 
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Immunarnwort  cingel  eitet  wird  (*•  Kap.  42.5.1.3).  Mor- 
phologisch liegt  ein  perivaskuläres  Infiltrat  aus  Lymphozy- 
ten und  Makrophagen  vor.  Durch  Umwandlung  von 
Makrophagen  in  Epithcloidzcücn  und  Verschmelzung  zu 
Riesenzellen  kommt  cs  zur  Bildung  entzündlicher  Granu- 
lome. 

Merke!  Zwischen  Antigenkontakt  und  klinischer  F.nt- 
zündungsmanifesiation  vergehen  24-48  Stunden. 

Klinik  Bei  folgenden  Reaktionen  handelt  es  sich  um 
Immunantworten  vom  Spättyp: 

• Tuberkulin-Reaktion  (Tine-Test  l:  knötchenförmige 
Rötung  und  Schwellung 

Kontaktallergic,  Kontaktdcrmatitis  iz.B.  auf  Nickel. 
Zink,  Dichromate) 

• T-Zdl-vcrmittcltc  Transplantatabstoßung. 

42.5.2.4  Autoimmunkrankheiten 

(Autoaggressionskrankheiten) 

Merke!  Die  Toleranz  gegenüber  körpereigenen  Anti- 
genen (Autotolcranz)  entsteht  durch  Elimination  auto- 
aggressiver  Zellklone  während  der  Embryonalphase  und 
wird  durch  T-Supprcssorzcllen  aufrcchtcrhaltcn.  Stö- 
rungen dieser  Autotolcranz  mit  der  Folge  von  Immun 
reaktionen  (Typ  II  oder  III)  gegen  körpereigenes  Ge- 
webe fuhren  zu  den  sog.  Autoimmunerkrankungen. 

Die  Ätiologie  dieser  Erkrankungen  ist  weitgehend 
unbekannt. 

Mögliche  Entstchungsmcchanismcn  sind: 

« Fchlfunklioncn  der  T-Supprcssorzellen 

Bildung  kreuzreagierender  Antikörper  mit  Spezifität 
gegen  Erregernntigene  und  eigene  HLA-Antigene 
> Freisetzung  intrazellulärer  Antigene  durch  Zellzerstö- 
rung (z.B.  Bildung  von  anti m itochondrialen  Antikör- 
pern. AM  A) 

• genetisch  bedingte  Fchlstcucrung  (z.B.  Mutation  von 
HLA-Antigenen) 

• Bildung  und  Ablagerung  zirkulierender  Immunkom- 
plexe. 

Tab.  42.23  Autormmunkrankberten  einzelner  Organe 


Autoimmunologischc  Vorgänge  können  sich  gegen  ein- 
zelne Organe  richten  oder  systemische  Wirkungen  entfal- 
ten. Wichtige  Autoimmunkrankheiten  bestimmter  Organe 
sind  in  ►-  Tab.  42.23,  wichtige  systemische  Frkrankungcn 
in  **  Fab.  42^4  dargestcllt. 

42.5.3  Immundefekte 

Immundefekte  führen  zu  einer  verminderten  oder  fehlen- 
den Immunreaktion  auf  Fremdantigene.  Sie  können  an- 
geboren rnler  erworben  aultreten  und  die  un.spez.ifr.sche 
Resistenz  oder  die  spezifische  Immunität  betreffen. 

42.5.3.1  Angeborene  (primäre)  Defekte  des 
Immunsystems 
Defekte  des  B-Zell-Systems 

Merke!  Isolierte  Störungen  der  humoralen  Abwehr 
begünstigen  vor  allem  das  Auftreten  bakterieller  Infek- 
tionen 

Folgende  angeborene  Störungen  der  humoralen  Abwehr 
sind  von  Bedeutung; 

Agammaglobulinämie  (Bruton) 

- X-chromosomal-rezessive  Vererbung  (Männer  sind 
betroffen,  Frauen  sind  Konduktorinncn) 

- Rciluiigsstorung  der  B-Zcllen,  fehlende  Keimzentren 
in  den  Immunorganen 

- normale  Lymphozytenzahl 

schwere  bakterielle  Infekte  (besonders  Pneumonien! 
ab  dem  6.  Lebensmonat  (vorher  Schutz  durch  müt- 
terliche Antikörper) 
isolierter  IgA-Mangel 

- VcrerbungsmodLLs  nicht  sicher 
Reifungsstörung  der  B-Zellen 

- gehäuft  respiratorische  Infekte 

- häufigstes  Immundefektsyndrom 
Common-Voriablc- Immunodeficiency  (CVI)-Syndram 

- Vererbungsmodus  nicht  bekannt 
Funktioasstörung  der  B-Zcllen 
Hy  pogammagl  obuKnämie 

Manifestation  mit  gehäuften  Infekten  erst  in  der 
Pubertät. 


Erkrankung 

Pathogenese  und  Morphologie 

Klinik 

Hashimoto- 

Thyreoiditis 

Auto-AK  gegen  Thyreoglobulin  und  Mikrotomen  • .ymphozytäre 
Infiltration  mit  Bildung  von  Follikeln  und  Keimzentren 

zunächst  Struma  diffusa  und  Hyperthyreose, 
später  Organatrophie  und  Hypothyreose 

Morbus  Basedow 

Stimulation  der  Thyreo2yten  durch  TSH-Rezeptor-Auto-AK  -» 

Hypertiophie  und  Hyperplasie  des  Follikelepithels 

Hyperthyreose.  Merseburger  Trias:  Struma, 
Exophthalmus,  Tachykardie 

Myasthenia  gravis 

Auto-AK  gegen  Acetylcholimezeptoren  mit  Blockierung  der  Retzuber- 
tragunq  -»  lymphozytäre  Infiltration  und  Atrophie  der  Muskelfasern 

Muskelschwädie.  Ermüdbarkeit  Ptosis 

perniziöse  Anämie 

Auto-AK  gegen  Parietalzellen,  lymphoptasmazeiluläres  Infiltrat  der 
Magenschleimhaut  (Typ-A-Gastritis),  Ersatz  der  zerstörten  Panetal 
und  Kauptzellen  durch  mukoides  Drusenepithel  — ► Intrinsic-Faktor- 
Mangel  mit  Vitamin-B,..  Kesorpftonsstörung 

gastritische  Beschwerden,  maktozytäre  Anämie, 
erhöhtes  Magenkatzinomrisiko 

primär  biliäre 
Zirrhose 

Auto-AK  gegen  Gallengangseptthelzellen  -»  Zerstörung  des  Gallengangs- 
epitbeis  mit  ringförmigem  periduktutärem  Parencfiymabbeu  und  Fibrose 

Cholestase.  Symptome  der  Leberzirrhose 
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Tab.  42.24  Wichtige  systemische  Autoimmunkrankheiten 


Erkrankung 

Pathogenese  und  Morphologie 

Klinik 

systemischer  Lupus 
erythematodes  (SIE) 

antinukleäre  (ANA)  und  Anti-Doppelstrang-DNA-Antikörper  (Anti-ds-DNA)  -t 
Ablagerung  von  Immunkomplexen  als  eosinophiles  Band,  lymphozytäres 
Infiltrat,  fibrinoide  KolUgennekmse.  Vaskulitis,  Zwiebelschalenarterien 

Schmetterlingserythem,  Glomerulonephritis, 
Arthritis,  Endokarditis  Libman -Sachs 

progressive 
systemische  Sklerose 
(Sklerodermie) 

antinukleäre  Autoantikörper  (ANA),  Antikörper  gegen  Zentromere  (ACA) 
und  Antikörper  gegen  Topoisomerase  I (Anti-Sd-70)  — » fibrinoide  Nekrose 
der  kleinen  Hautgefäße.  obstruktive  GefäBfibrosierung,  Gangrän  der  Akren, 
interstitielle  Fibrose 

Raynaud- Phänomen,  Tabaksbeutelmund, 
Sklerodaktylie,  Rattenbissnekrosen  der 
Fingerspitzen,  Schluckstörungen,  Malab- 
sorption, Lungenfibrose,  Cor  pulmonale 

Dermatomyositis 

antinukleäre  und  Anti-Myosin-Antikörper  -»  ödematöse  Muskelschwellung, 
mndzeltiges  lymphozytäres  Infiltrat,  Muskelzellnekrosen,  fibröse  Atrophie 
mit  Kalkabiagerungen 

lila  Rötung  des  Nasenrückens, 

Muskelschwäche.  Muskelschmerzen, 
protrahierter  Verlauf  über  Jahre 

Mixed  Connective 
Tissue  Disease 
(Sharp-Syndrom) 

Mischung  aus  SLE,  Sklerodermie  und  Dermatomyositis;  ■ • dort 

»•  SLE.  Sklerodermie.  Dermatomyositis 

rheumatoide 

Arthritis 

Antikörper  gegen  Fc-Fragment  des  IgG  (nicht  spezifisch)  und  zelluläre 
Entzündungsreaktion  unklarer  Genese  {Rheumafaktor)  -* diffuse  Synovitis 
der  befallenen  Gelenke 

Arthritis,  Gelenkdeformationen 

Sjögren-Syndrom 

Antikörper  gegen  Histone  und  Koltagen  (Rheumafaktor)  — ♦ lymphozytäre 
Infiltration  der  befallenen  Drüsen 

Sicca-Syndrom  mit  Keratokonjunktivitis. 
Parotisschweilung,  Arthritis 

Goodpasturo- 

Syndrom 

Antikörper  gegen  die  Basalmembran  (Niere  und  Lunge) 

Krankheitsgefühl,  rascher  Anstieg  der 
Semm-Kreatininkonzentration,  Hämoptoe 

rheumatisches 

Fieber 

kreuzreagierende  Anbkörper  gegen  Streptokokkenantigen«  und 
Zelloberflächenantigene  von  Myokardiozyten  und  Endothelzellen 

Fieber,  Arthritis,  Pankardibs,  Chorea  minor 

Wegener- 

Grinulomatose 

ant'neutrophile  zytopläsmatische  Antikörper  mit  lytoplasmatischem  Floores- 
zenzmuster  (c-ANCA)  -*  ulzerierende  Granulome  der  Schleimhäute  der  Atem 
«ege  (vor  allem  Nasennebenhöhlen),  glotneruläre  Hetdnephricis,  Vaskulitis 

Niereninsuffizienz,  renäle  Hypertonie, 

Muskel-  und  Gelenkschmerzen 

Pemphigus  vulgaris 

Antikörper  gegen  epidermale  Interzellulatsubstanz  mit  intraepidemialet 
Blasenbildung 

Blasen  an  Haut  und  Schleimhaut 

Panartertltis  nodosa 

Ablagerung  von  Immunkomplexen,  antineutrophile  zytoplasmatische 
Antikörper  mit  perinukleärem  Fluoreszenzmuster  (p-ANCA)  -»  perlschnut- 
artig  angeordnete  Knötchen  (Leukozytenlnfiltrate)  in  den  Wänden  kleiner 
und  mittlerer  Arterien,  fibrinoide  Gefäßwandnekrosen,  Mikroaneurysmen 

Fieber,  Nachtschweiß,  Nicrenbeteiligung, 
Muskel-  und  Gelenkschmerzen  u.a. 

Defekte  des  T-Zell-Systems 

Merke!  Defekte  der  /clluLircn  Immunantwurt  lüliren 
/u  häufigen  und  schwer  verlaufenden  viralen  und  funga- 
len  I nfekten. 

Von  Bedeutung  sind: 

• IkiGeorgcSyndrom 

- fehlende  Ausbildung  der  3.  und  4.  Schlundtasche 
während  der  Embryonalem  wicklung 
Hypoplasie  von  Thymus  und  Nebenschilddrüse 
lymphozytenarme  parakortikale  Zonen  der  Lymph- 
knoten 

Ncugcborcncntetanic  durch  Hypoparathyreoidismus 
mit  Hypokalzämie  (häufig  Erstmanifestation) 

- oft  kombiniert  mit  kardiovaskulären  Fehlbildungen 
( Fallot-Tctralogic) 

Nczclof-  Syndrom 

autosomal-rezessiver  Erbgang 

- Thymusdysplasie  und  T-Zell-Mangel 

mukokutane  Candidiasis 

kombinierter  T-Zell-  und  Makrophagendefekt  mit 
persistierender  Candidainfektion  der  Haut  und 
Schleimhäute. 


Kombinierte  Defekte  des  B-  und  T-Zell-Systems 

Severe  cumbincd  immune  deficiency  (SCID,  Agamma- 
globulinämie Schweizer  Typ) 

- meist  autosomal-rezessiver  Erbgang  (verschiedene 
Formen ) 

fehlende  Lymphozyt en-Vorläuferzdlen 

- Thymusdysplasie  und  Agammaglobulinämie 
tödliche  Infektionen  in  den  ersten  Lebenswochen 

Wlskott  Aldrich  Syndrom 

- X -chromosomal-rezessiver  Erbgang 

- Ekzeme,  Thrombopcnic,  Blutungen,  Infekte 
Louis-Bar- Syndrom  (Ataxia  teleangiectatica) 

autosomal-rezessive  Vererbung 

- Hypogammaglobulinämie 

- T-Hclfcrzcll-Dcfckt 

- häutig  Tumoren  des  Monozyten-Makrophagcn  -Sys- 
tems 

- extrapyramidalmotorischc  Störungen,  Retardierung, 
Teleangiektasien.  Pigmentflecken. 

42.5.3.2  Erworbene  Defekte  des  Immunsystems 

Das  Immunsystem  kann  durch  verschiedenste  exogene 
Noxen  geschädigt  und  beeinträchtigt  werden.  Häufig  sind 
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sowohl  die  spezifische  als  auch  die  utupezifische  Abwehr 
betroffen,  in  manchen  Fallen  wird  nur  eine  bestimmte 
Komponente  geschädigt. 

Erworbene  generelle  Schädigungen  des  Immunsystems 

Wichtige  exogene  Noxen  sind: 

• Noxen,  welche  die  Prolifentionsfahigkeit  immunkompe- 
tenter Zellen  beeinträchtigen,  wie  Zytostatika,  Intntun- 
suppressiva,  ionisierende  Strahlen 

• Noxen,  die  zum  verstärkten  Verbrauch  von  Immunzellen 
lühren.  wie  schwere  bakterielle  Inlektionen.  Sepsis 

• Stress  ( unbekannter  Mechanismus). 

Auch  endogene  Ursachen  erworbener  Immunstörungen 
kommen  von 

• Malignome,  v.a.  maligne  Lymphome,  Leukämien,  Tu- 
moren, die  primär  oder  durch  Metastasierung  das  Kno- 
chenmark zerstören 

• multiples  Organversagen 

- allergisch  oder  autoimmunologisch  bedingte  Zerstö- 
rung von  Immun-  und  Immunvorläuferzellen  (z.B. 
Knochcnmarkaplasic ). 

Defekte  des  B-Zell-Systems 

Die  humorale  Abwehr  kann  durch  folgende  Störungen  be- 
einträchtigt werden: 

Proteinmangel:  führt  zu  verminderter  Bildung  von  Im- 
munglobulinen, verursacht  durch 

- Mangelernährung 
Tumor  kachexie 

Darmerkrankungen  (Eiweißverlustsyndrom! 

- nephrotisches  Syndrom 

Gammopalhicn:  vennehrte  Bildung  von  immunolo- 
gisch unwirksamen  Antikörpern,  z.  B.  bei 

- benigner  monoklonaler  Gammopathie 

- maligner  monoklonaler  Gammopathie  ( Plasmozy- 
tom. Morbus  Waldens trönt ) 


- polyklonalcr  Gammopathie  (lebcrcrkrankungcn, 
chronische  entzündliche  und  maligne  Prozesse). 

Defekte  des  T-Zell-Systems 

Proliferationsstömngcn  durch 

- maligne  Lymphome 

- zytostatische  Therapie 
Immunsuppressiva 

- ionisierende  Strahlen 
Funktionsstörungen  durch  chronische  Infekte 

• therapeutisch  erwünschte  Funktionseinschränkung 
durch  Gabe  von  Antithymozytenglobulin,  z.  B.  bei  aplas- 
tischcr  Anämie  oder  myelodysplastischcm  Syndrom. 

42.5.3.3  Erworbenes  Immundefektsyndrom  (AIDS) 

Merke!  Das  humane  Immundelizienz-Virus  (HIV’) 
wird  durch  Geschlechtsverkehr  sowie  durch  Inkorpora- 
tion von  Blut  b/w.  Blutprodukten  Infizierter  übertragen. 
Hauptrisikogruppen  sind  deshalb  Personen  mit  häutig 
wechselnden  Sexualpannern,  Drogenabhängige  sowie 
medizinisches  Personal. 

Das  fll-Viru5  infiziert  U 1)4- Zellen  (z.B.  Hellcr/cllen)  und 
Zellen  des  Monozytcn-Makrophagen-Systcma.  Dadurch 
kommt  es  zu  einer  Schwächung  der  zellulären  und  hu- 
moralen Abwehr  sowie  zu  einer  Fchlfunktion  des  Mono- 
zy ten- Makrophagen  Systems.  Dies  führt  nach  einer  In- 
kubationszeit von  bis  zu  zehn  laltren  zunächst  zu  einer 
erhöhten  Anfälligkeit  für  sog.  opportunistische  Erreger,  die 
für  nicht  immunsupprimierte  Personen  keinen  Krank- 
heitswert besitzen.  Im  weiteren  Verlauf  der  Erkrankung 
kommt  es  zu  einem  zunehmenden  Erliegen  der  Irnrnun- 
kompetenz  mit  häufigen  Infektionen  aller  Art.  neurologi- 
schen Symptomen  und  Malignomcn.  Die  AIDS-Stadien- 
einteilung  der  Centers  of  Disease  Control  (CDC)  ist  in 
»'  Tab.  42.25 dargestellt. 


Tab.  42.25 

AIDS-Stadieneintetlung  der  COC 

Stadium 

Bezeichnung 

Klinik 

I 

akut«  Infektion 

mononukleoseartiges  Bild,  1-6  Wochen  nach  Infektion 

n 

Latenzphase 

symptomarm,  Lymphopenie 

in 

Lymphadenopathie-Syndrom  (LAS) 

symptomlose  Lymphknotenschweilungen 

IVA 

AIDS-related  Comptex  (ABC) 

Fieber,  Gewichtsabnahme.  Diarrhöen,  Nachtschweiß,  verminderte  CQ4-Zellen 

IVB 

neurologische  Erkrankungen 

subakute  Enzephalitis.  Myelopathie.  Neuropathie 

IV  CI 

opportunistische  Infektionen 

• Protozoen  (Toxoplasmose,  Kryptosporidios«) 

Pilze  (Pneumocystis-Jaroveci-Pneumonie*,  Candidiasis,  Aspergillose.  Histoplasmose) 
(atypische)  Mykobakterien 

Viren  (Herpes  Simplex,  Zytomegalie) 

IV  C2 

weitere  Infektionen 

Herpes  zoster,  Tbc 

IV  0 

Malig  nome 

Kaposi-Sarkom,  Non-Hodgkin-Lymphome 

IV  £ 

Wasring- Syndrom 

Kachexie,  weitere  Erkrankungen 

* Pneumocystis  j jrovrci  wurde  (ruhet  Pneumocystis  cnnnii  genannt  und  den  Protozoen  zugerechn»:.  Nach  neueren  DNA  Untenuctrungen  ist  der  Erreget  jedoch  den 

Pilzen  zuzuordnen, 
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42.5.3.4  Allgemeine  Folgen  von  Immundefekten 

Merke!  Wie  bereits  d.irgcstcllt,  herrschen  bei  Defekten 
des  zellulären  Immunsystemx  virale  und  lungalc,  bei  den 
humoralen  Störungen  bakterielle  Infektionen  vor.  Er- 
krankungen durch  sog.  opportunistische  (fakultativ 
pathogene I Erreger  treten  vor  allem  bei  AIDS  auf.  Alle 
Formen  von  Immundefekten  begünstigen  die  Entste- 
hung von  Tumoren. 


42.5.4  Transplantationsimmunität 

Da  in  der  Transplantationsmedizin  nur  in  seltenen  Füllen 
Organe  eingesetzt  werden  können,  die  für  den  Körper 
nicht  als  fremd  erkennbar  sind  (/.  B.  von  eineiigen  Zwillin- 
gen, autologes  Knochenmark),  besteht  die  schwierige  Auf- 
gabe, die  Immuntoleranz  gegenüber  dem  körperfremden 
Organ  /u  erhöhen,  ohne  die  Abwehr  gegenüber  Infektio- 
nen /u  schwachen. 

42.5.4.1  Grundlagen  und  Begriffsdefinitionen 

Merke!  Transplantate  können  stammen 

vom  Empfänger  selbst:  autolog  ( z,  B.  Knochenmark  I 
von  einem  eineiigen  Zwilling:  i so  log  (syngen) 
von  einem  anderen  Organismus  derselben  Spezies: 

allogen  (homolog) 

von  einem  Organismus  einer  anderen  Spezies:  xeno- 
gen  (hctcrolog). 

Künstliche  Organe  bezeichnet  man  als  alloplastisch. 

Autologe  und  isologc  Transplantate  verursachen  keine 
Immunreaktion.  Allogene  und  xenogerte  Organe  werden 
ohne  immunsuppressive  Behandlung  immer  abgestoßen 
( Ausnahme:  avaskulärc  Gewebe  wie  die  Kornea  oder  Herz- 
klappen). 

Klinik  Die  Immunreaktion  hängt  ab  von 
der  Unterschiedlichkeit  zwischen  Spender  und  Emp- 
fänger bzgl.  der  Blutgruppen-  und  Gewebeantigene 
(HLA-Kompatibilitat) 

dem  transplantierten  Organ:  Haut  und  Knochen- 
mark zeigen  die  stärksten.  Herz  und  Niere  mittlere 
und  die  Leber  die  schwächsten  Abstoßungsreaktionen 
der  medikamentösen  immunsuppressiven  Therapie, 
die  lebenslänglich  erforderlich  Lst. 

42.5.4.2  Transplantatabstoßung 

Man  unterscheidet  drei  Formen  der  Abstoßung: 

hyperakutc  Abstoßung  (Hypcrscnsibilitätsrcaktion  Typ 
II  ):  Direkt  nach  Herstellung  des  Blutflusses  zum  Trans- 
plantat kommt  es  zu  einer  nekrotisierenden  Vaskulitis 
mit  Thrombosierungen  und  nachfolgender  Ischämie 
(selten): 

bei  präformierten  humoralen  Antikörpern  gegen  den 
Spender  (z.  B.  Blutgruppenunverträglichkeit) 

- bei  vorangegangener  Sensibilisierung 
akute  Abstoßung  ! Hvpersensibilitütsreaktion  Typ  IV): 
Innerhalb  der  ersten  vier  Monate  kommt  es  zu  einer 
zytotoxischen  T-Zell-Rcaktion  auf  die  körperfremden 


HLA  mit  lymphozytären  interstitiellen  Infiltraten  und 
Vaskulopathie. 

- Niere:  tubuläre  Nekrosen,  interstitielles  Infiltrat,  Or- 
ganversagen 

- Leben  entzündlich  infiltrierte  Portallclder 
chronische  Abstoßung:  protrahierte  zelluläre  Reaktion 
gegen  das  Transplantat  mit  obliterierender  Vaskulitis, 
Intimaprolifcration  und  Fibrose 

- Niere:  obliterierende  Vaskulitis  und  Fibrose,  Organ- 
versagen 

- Leben  Vanishing  Bilc  Duct  Syndrome  (Zerstörung 
der  kleinen  Gallenwege). 

42.5.4.3  Graft-versus-Host-Reaktion  (GvH) 

Merke!  Bei  der  Knochenmarktransplantation  werden 
immunkompetente  zytotoxische  T-Effektor/eUcn  des 
Spenders  in  den  Empfänger  transplantiert.  Diese  werden 
durch  Gewebeantigene  des  Empfängers  sensibilisiert 
und  richten  sich  immunologisch  gegen  diesen,  Bei 
schweren  kongenitalen  Immundefekten  reicht  eine  Blut- 
transfusion (die  in  geringer  Zahl  auch  immunkompe- 
tente Zellen  enthält),  um  eine  GvH  aus/ulösen. 

Klinisch  betroffen  sind  bei  der  akuten  GvH  häutig: 

• Epithel  zellen 

- I laut  f makulöses  Exanthem) 

- Intestinaltrakl  (Diarrhö I 

» die  Leber  (Ikterus,  Leberversagen). 

Die  chronische  GvH  führt  zu 
- einer  generellen  Vaskulitis 
Veränderungen  an  den  Speicheldrüsen 

• anderen  Symptomen  ähnlich  denen  von  Autoimmun- 
krankheiten. 

42.5.5  Tumorassoziierte  Immunphänomene 

Tumorantigene 

Tumor/cllen  exprimicren  Antigene  an  ihrer  Zelloberfläche 
oder  sezernieren  sie  ins  Plasma.  Zellständige  Antigene 
spielen  wahrscheinlich  eine  Rolle  in  der  immunologischen 
Tumorabwehr.  Im  Plasma  nachweisbare  Tumorantigcnc 
sind  lür  die  onkologische  Diagnostik  von  Bedeutung. 

Klinik  Wichtige  Tumorantigcnc  (Tumormarker)  und 
die  typischcrwcisc  dazugehörigen  Tumoren  sind: 
karzinocinbryonales  Amigen  (CEAl:  Adenokarzi- 
nome des  Gastrointestinaltrakts 
- « -Fctoprotcin  (AFP):  hepatozelluläres  Karzinom, 
maligne  Hoden-  und  Ovarialtera turne 
• prostataspezifisches  Antigen  (PSA):  Prostatakarzinom 
CA-1 25:  Ovarialkarzinom,  Peritonealkarzinose 
■ CA- IV- 9:  Gallcngangskarzinom.  Pankreaskarzinom 
CA- 15-3:  Mammakarzinom. 

Sarcoid-like  Lesions 

Unter  Sarcoid-like  Lesions  versteht  man  an  Epitheloid- 
zellgranulome  erinnernde  entzündliche  Veränderungen 
im  l.ymphabflussgcbict  maligner  Tumoren.  Sic  sind  Aus- 
druck einer  zellgebundencn  Immunreaktion  aul  antigen 
wirksame  Produkte  oder  Bestandteile  der  Tumor/ellen. 
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42.6  Entzündung 


Zusammenfassung 


Entzündung  ist  der  Oberbegriff  für  Reaktionen  in  den  Gewe- 
ben des  Organismus  auf  Noxen. 

Die  Kanbnalsymptome  sind  Calor,  Rubor,  Tumor,  Dolor 
und  Functio  taesa. 

Entzündungen  werden  nach  ihrer  Morphologie  eingeteilt 
in  seröse,  serös-schleimige,  fibrinöse,  fibrinös-eitrige,  eitrige, 
hämorrhagische,  granulierende  und  granulomatösc  Formen. 
Sonderformen  sind  die  nekrotisierende  Entzündung  bei  are 


aktiver  Abwehrlage  (Agranulozytose)  und  die  gangräneszie- 
rende  Entzündung  bei  Superinfektion  mit  Faulniserregern. 
Bei  der  Sepsis  kommt  cs  zur  Ausbreitung  einer  bakteriell  oder 
pilzbedingten  Entzündung  auf  den  ganzen  Organismus. 

Entzündung  ist  eine  allgemeine  Bezeichnung  für  die  Ab- 
wehrreaktion des  Körpers  auf  eine  endogene  oder  exogene 
Noxe. 


42.6.1  Definition  und  Phänomenologie 

Allen  Entzündungen  sind  bestimmte  pathogenetische 
EiuzünJungskritcricn  und  typische  lokale  Entzündungs- 
zeichen gemeinsam. 

Allgemeine  Entzündungskriterien 

Ausschüttung  von  Entzündungsmediatoren  (**•  Kap. 
42.6.6) 

gesteigerte  Durchblutung  durch  Vasodilatation  (aktive 
Hyperämie) 

■ entzündliches  Exsudat  und  interstitielles  Ödem  durch 
gesteigerte  Kapillarpcrmcabilität 
Gewebeinfiltration  mit  neutrophilen  Granulozyten  und 
Zellen  des  Mono/yten-Makrophagen-Systems 
Proliferation  von  Fibroblasten. 

Hierdurch  kommt  es  zu  lokalen  und  systemischen  Sym- 
ptomen und  Auswirkungen. 

Lokale  Entzündungszeichen 

Merke!  Fünf  lokale  Kardinalsymptomc  kennzeichnen 
einen  entzündlichen  Prozess: 

Calor  Überwärmung  durch  Hyperämie 

Rubor  Rötung  durch  Hyperämie 

Tumor  Schwellung  durch  Ödem 

Dolor  Schmerz  durch  Irritation  der  Schmerzfasern 

( Druck,  Mediatoren) 

Functio  lacsa:  Funktionseinschränkung  in  der  ent- 
zündeten Region. 

42.6.2  Ursachen 

Man  unterscheidet  zwischen  endogenen  und  exogenen 
Entzündungsursachen. 

Zu  den  endogenen  Noxen,  die  eine  Entzündung  auslösen 
können,  gehören: 

• autoimmunologische  Prozesse 

• metabolische  Intoxikationen  (z.B.  Urämie! 

• Ischämie 

• Einblutungen 

• Tumoren. 

Exogene  Ursachen  einer  Entzündung  sind: 

• physikalische  Schädigung  (mechanisch,  Wärme,  Kälte, 
Strahlen! 

« chemische  Schädigung 

• Schädigung  durch  biologische  Noxen  (Prionen,  Viren, 
Bakterien,  Pilze,  Protozoen.  Parasiten ). 


42.6.3  Einteilung  nach  dem 
zeitlich-klinischen  Verlauf 

Hierbei  unterscheidet  man  zwischen  akuten  und  chroni- 
schen Entzündungen.  Im  Einzelnen  sind  abzugrenzen: 
perakute  Entzündungen:  kurzer  Verlauf,  meist  letaler 
Ausgang-,  häufig  bei  Immunsuppression;  Beispiele: 
phlegmonöse  Epiglottitis,  fulminante  Hepatitis 
akute  Entzündungen;  plötzlicher  Beginn,  Abheilung  mit 
Restitutio  ad  integrum  oder  Narbcnbildung:  morpho- 
logisch granulozviärc  Infiltration  und  entzündliches 
Exsudat:  Beispiele:  akute  Appendizitis,  Erysipel,  die 
meisten  mikrobiellen  Entzündungen,  akute  alkoholi- 
sche Hepatitis,  akuter  Myokardinfarkt,  Gichtanfall 
subakute  oder  subchronische  Entzündungen:  oft  schlei- 
chender Beginn;  morphologisch  meist  granulierende 
Entzündungen;  Beispiel:  subakutc  Endokarditis  mit  Sep- 
sis lenta 

primär  chronische  Entzündungen:  schleichender  Beginn, 
persistierende  Noxe,  meist  keine  Ausheilung;  Beispiel: 
primär  chronische  Polyarthritis 

sekundär  chronische  Entzündung:  akuter  Beginn,  persis- 
tierende Noxe,  direkte  Entwicklung  aus  akuter  Entzün- 
dung, meist  keine  Ausheilung:  Beispiel:  chronische 
Bronchitis  (geht  aus  einer  akuten  Bronchitis  hervor) 
schubweise  verlaufende  Entzündung:  rezidivierende 
akute  Schöbe;  Beispiel:  entzündliche  Darmerkrankun- 
gen. 

42.6.4  Einteilung  nach  dem 
morphologischen  Bild 

Die  Einteilung  bzgl.  der  Morphologie  erfolgt 

nach  dem  Vorherrschen  bestimmter  Zellen  im  Verlauf 
der  Entzündung: 

- akute  Entzündung:  Vorherrschen  von  neutrophilen 
Granulozyten 

chronische  Entzündung:  Vorherrschen  von  Zellen  des 
Monozyten- Makrophagen-Systems 
nach  der  allgemein  vorherrschenden  azellulären  oder 
zellulären  Komponente. 

42.6.4.1  Seröse  Entzündung 

Die  seröse  Entzündung  Ist  gekennzeichnet  durch  die  Ab- 
sonderung eines  eiweißreichen,  librinarmcn  Exsudats 
( blutserumähnlich  I in  präformierte  I iöhlen  oder  ins  Gewe- 
be, unter  Umständen  unter  Blasenbildung  ( z.  B.  der  Haut). 
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Klinik  Beispiele: 

seröse  Pleuritis/Peritonitis 
* seröser  Gelenkerguss 
Cholera 

Brandblase  der  HauL 

42.6.4.2  Serös-schleimige  Entzündung 

Zus.il/lich  zur  Bildung  des  blutserumähnlichen  Exsudats 
kommt  es  zui  Absonderung  von  Schleim. 

Klinik  Betroffen  sind  ausschließlich  die  Schleimhäute 
des  Respiratiims-  unJ  Gaslruintestinallraktes. 

Klinische  Beispiele  sind  Erkältungskrankheiten  und 
die  Sinusitis. 


42.6.4.3  Fibrinöse  Entzündung 

Durch  einen  stärkeren  Endothelschaden  wird  ein  blutplas 
maahnliches  Exsudat  (seröses  Exsudat  mit  Gerinnungsfak- 
toren) abgesondert.  Die  Polymerisation  des  Fibrinogens  /u 
Fibrin  bewirkt  eine  mechanische  Entzündungsbegren- 
zung. Im  weiteren  Verlauf  kann  das  Fibrin  durch  einge- 
wanderte  neutrophile  Granulozyten  partiell  wieder  aufge- 
löst werden.  Es  entstehen  Pseudomembranen  aus  Fibrin 
und  nekrotischem  Material  (pseudomembranös  nekroti 
sicrende  Entzündung).  Schließlich  können  Fibroblasten 
das  Fibrin  organisieren  und  durch  bindegewebigen  Um- 
bau eine  Narbenbildung  oder  ein  Zusammenwachsen  se- 
röser Häute  herbeiführen  (Schwartenbildung). 

Klinik  Beispiele: 

Diphtherie  (Coryncbacterium  diphthcriacl 
pseudomembranöse  Entcrokolitis  (durch  Überwu- 
chcrung  mit  Clostridium  difficilc  nach  Antibiotika- 
thcrapic) 

fibrinöse  Pleuritis  (bei  Tbc.  Pneumonie,  Urämie) 
fibrinöse  Perikarditis  mit  Zottcnhcrz  (Cor  villosum, 
bei  Kollagenosen,  Urämie.  Herzinfarkt,  Pcrikardkarzi- 
nose, *•  Abb.  42.161 

fibrinöse  Peritonitis  (Tbc,  Kollagenosen,  Urämie I. 

42.6.4.4  Fibrinös-eitrige  Entzündung 

Im  Verlauf  kommt  es  im  Unterschied  zur  rein  fibrinösen 
Entzündung  durch  eine  massive  Einwanderung  und  Zer 
fall  von  Granulozyten  zur  Bildung  eines  fibrinös- eitrigen 
Exsudats. 

Klinik  Lobttrpncumoiue  (»»  Kap.  42,13.9.3  und  lab. 

42.26): 

Befall  eines  oder  mehrerer  Lungenlappen  durch  Pneu- 
mokokken 

hochficberhaftcs  Krankhcitshild 

häufig  Komplikationen  (Lungenabszess,  Pleuritis, 

Perikarditis,  Pleuraempyem) 

• Gefahr  des  Herz-Kreislauf-Versagens  zu  Beginn  des 
Lysestadiums  (kritische  Entfieberung) 

Gefahr  der  Karnifikation  mit  Bildung  von  Granula- 
tionsgewebe und  bindegewebigem  Umbau  des  be- 
troffenen Lungcnlappcns. 


Abb.  42.16:  Fibrinös«  Perikarditis:  Herzansicht  mit  eröffnet««  Herzbeu 
teO  unregelmäßige,  „zottige",  gelbliche  Fibrinauflagerungen  (Cor  vfllo- 
sunt)  [2], 

42.6.4.5  Eitrige  Entzündung 

Bei  dieser  Ent/Undungsform  steht  die  hohe  Konzentration 
von  verfetteten  neutrophilen  Granulozyten  im  entzünd- 
lichen Exsudat  (Eiter)  im  Vordergrund.  Sie  bewirken  durch 
Freisetzung  lytischer  F.n/ymc  die  Finschmclzung  des 
betroffenen  Gewebes.  Die  häufigsten  Erreger  eitriger  Ent- 
zündungen sind  Staphylokokken  und  Streptokokken. 

Klinische  Beispiele 

Mukopurulente  (schleimig- eitrige)  Entzündung  der 

respiratorischen  Schleimhäute 

Empyem:  eitriges  Exsudat  in  einem  präfbrmierten  I lohl- 
raum  (z.B.  Pleuraspalt) 

Phlegmone:  diffuse  Ausbreitung  der  Entzündung  per 
continuitatem,  hervotgerufen  vor  allem  durch  Bakte- 
rien, die  histolytischc  Enzyme  bilden  können,  um  sich 
den  Weg  im  Gewebe  zu  bahnen  (/..B.  Streptokokken): 
Erysipel  (durch  (3-hämolysierende  Streptokokken  der 
Gruppe  A ) 
akute  Appendizitis 
Hirnphlegmone 

- Muskelphlegmone 

— subkutane  Phlegmone 

Abszess:  eitriges  Exsudat  in  einem  durch  Gewcbe/erfnll 
entstandenen  Hohlraum,  bei  längerem  Bestehen  Bil- 
dung einer  Abszessmembran  aus  Makrophagen,  Fibro- 
blasten und  Fasern 

Furunkel:  eitrig  abszedierende  Eni/undung  einer 
Haarwurzel,  meist  durch  Staphylococcus  aureus 
Karbunkel:  eifrige  Entzündung  mehrerer  Haarwur- 
zeln 

Himabs'/ess;  nach  offenem  Schadel-Hirn-Trauma, 
durch  fortgeleitete  Entzündung  der  Nebenhöhlen 


995 


Pathologie 


Tab.  42.26  Stadien  der  Lobärpneumonie 


Stadium 

Zeit 

makroskopische  Morphologie 

mikroskopische  Morphologie 

Anschoppung 

1.-2.  Tag 

trübe,  dunkelrote,  schaumige  Schnittfläche 

seröses  Exsudat  und  Erythrozyten 

rote  Hepatisation 

3.  Tag 

dunkelrote,  gekömte,  trockene  Schnittfläche 

Erythrozyten- Fibrin-Pfropfe 

graue  Hepatisation 

4.-6.  Tag 

graue,  brüchige,  trockene  Schnittfläche 

fibrinöses  Exsudat  in  den  Alveolen,  breitet  sich  Uber 

Kohn-Poren  In  Nachbaraiveolen  aus 

gelbe  Hepatisation 

7.-8.  Tag 

gelbliche,  feuchte  Schnittfläche 

Granulozytenemwanderung,  aufgelöstes  Fibrin  und 
verfettete  Granulozyten  in  den  Alveolen 

Lyse 

9.-28.  Tag 

graugelber  Abfluss,  schmierig-rahmige 
Schnittfläche 

Fibrinolyse  durch  massive  Einwanderung  von  neutrophilen 
Granulozyten 

und  des  Mittdohrs  oder  durch  hämatogene  Streuung 
bei  Bakteriämie  f metastatische  Herden/cphalitis) 

Bronchopneumonie  ' Herdpneumonie) 

- Erreger:  Staphylokokken,  Streptokokken,  Pneumo- 
kokken, Klebsiellen,  Pscudomonas.  Mykoplasmen 

- brondtogene  Infektion  uivd  Ausbreitung  (z.B.  durch 
Aspiration) 

- multifokalc,  teils  konfluierende  Entzündungsherde, 
meist  in  den  Unterlappen 

Nebeneinander  der  verschiedenen  Pneumoniesta- 
dien {buntes  Bild) 

- Komplikationen:  Abszesse,  I-ungengangrän,  Pleuritis, 
Pleuraempyem.  Karnifikation,  hämatogene  Streu- 
ung, Sepsis. 

42.6.4.6  Hämorrhagische  Entzündung 

Durch  die  Schädigung  von  Gefäßen  idurch  Toxine  und 
Enzyme)  kommt  cs  zum  F.instrom  von  Blut  in  das  entzün- 
dete Gewebe  oder  in  eine  präformiertc  Hohle. 

Klinik  Beispiele: 

Virusgrippe:  Infektion  durch  Influcnza-A-,  -B-,  -C- 
Viren  mit  Befall  und  nekrotisierender  Schädigung  der 
respiratorischen  Zylinderepithelzellen.  Klinik:  häniot 
rhagisch-nekrotisierende  oder  fibrinos-verschorfcnde 
Entzündung  der  Schleimhäute  der  oberen  Luftwege, 
Bronchien  und  Bronchiolen.  Koinpliknlionen:  hämor- 
rhagische interstitielle  Grippepneumonie,  bakterielle 
Superinfektionen,  deszendierende  Bronchopneumo- 
nie, Myokarditis,  hämorrhagische  Leukoen/ephalitis 
mit  Purpura  cerebri  f meist  tödlich ) 

Milzbrand:  Erreger:  Bacillus  anthracis,  obligat  anac- 
rob.  Klinik:  hämorrhagische,  zentral  vcrschorfcndc 
Pustel  (Pustula  maligna),  hämorrhagische  Broncho- 
pneumonie mit  Hämoptoe,  perakutc  hämorrhagische 
Diarrhö. 


42.6.4.7  Granulierende  Entzündung 

Infolge  größercrGewebedefekteund  bei  persistierender  Ge- 
webeschädigung (chronische  Entzündung)  kommt  es  zur 
Ausbildung  von  Granulationsgewebe  wie  bei  der  Wundhei- 
lung,  wobei  folgende  Schritte  durchlaufen  werden: 

• Blutaustritt,  Gerinnung,  seröse  Wundreinigung 
Einwanderung  von  Granulozyten,  Makrophagen 


Ausschüttung  von  Wachstumsfaktoren 

- Phagozytose 

• Ausbildung  von  Granulationsgewebe 

- Einsprossen  von  Kapillaren  (Endothelzellen) 

- Proliferation  von  Fibroblasten 

* Ausbildung  von  Narbengewebe. 

Merke!  Im  Rahmen  des  ( versuchten ) 1 leilungsvorgangs 
kommt  es  zu  einer  charakteristischen  Drclschichlung  des 
Entzündungsherdes: 

’ Resorptionszone  mit  Granulozyten  und  Makropha- 
gen 

• Granulationszone  mit  entsprießenden  Kapillaren  und 
Fibroblasten 

1 Narbenzonc. 

Klinik  Beispiele: 

• Ulzera  der  Haut  und  Schleimhäute 
- Thromben 

Hämatome. 


42.6.4.8  Granulomatose  Entzündung 

Auf  eine  Reihe  von  Noxen  (schwer  abbaubare  Fremdkör- 
per wie  Asbestfascm,  Mykobakterien)  reagiert  der  Orga- 
nismus durch  Bildung  morphologisch  charakteristischer 
Knötchen  (Granulome).  Man  unterscheklet  Epitheluid- 
zellgranulome,  deren  vorherrschende  Zellen  die  aus  Mo- 
nozyten entstandenen  Epitheloid/ellen  sind,  Frcmdkör- 
pcrgramilomc  und  rheumatisch-rheumatoide  Granulome. 
Die  verschiedenen  morphologischen  Formen  und  ihr  Vor- 
kommen sind  in  »*'  Tab.  42.27  dargestelit. 

Klinische  Beispiele 
» Tab.42J7 

Sarkoidose  * *■  Kap.  42.6.9.3 

Tuberkulose:  verkäsende,  granulonvatöse  Entzündung 

durch  Mykobakterien 

- Eintrittspforte  ist  meist  die  Lunge,  selten  Darm, 
Mundhöhle,  Haut,  Genitale. 

- Ausbildung  des  Primarherds  am  Eintrittsort  und  des 
Primärkomplexes  unter  Einbeziehung  der  regionären 
Lymphknoten.  Eine  lokale  Ausbreitung  führt  in  der 
Lunge  zur  Bildung  einet  Frühkavcme.  Bei  der  Ab- 
heilungentsteht ein  Tuberkulom. 
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Tab.  42.27  Granulomfocmen 

Bezeichnung 

Morphologie 

Vorkommen 

nkhtverkäsendes 

E pltheloidzellgranulom 
(Sarkoidose-Typ) 

btndegewebig  umgebautes  Zentrum,  Langham-Riesenzeilen 
mit  Konchoidkorperchen,  mittlerer  EpithetoidzeUwalL 
äußerer  Lymphozyterwall 

Sarkoidose,  Toxoplasmose,  Morbus  Crohn.  Berytliose 

verkäsendes 

tplthrlotdzetlgranulom 

(Tuberkulose-Typ) 

zellfreie,  verkäsende  Nekrose  im  Zentrum.  Langhans- 
Riesenzeilen,  mittlerer  Epltheloidzellwaü.  äußerer 
Lymphozyten/rall 

Tbc,  tuberkuloide  Form  der  Lepra,  Lues, 
Wegener-Granulomatose 

Pseudotuberkulose- 

granulom 

Granulozyten  in»  Zentnim.  die  zerfallen  und  eine  zellfreie 
verkäsende  Nekrose  bilden  können,  umgebend  Histiozyten. 
die  sich  im  Verlauf  in  Epitheloidzellen  umnandeln 

Pseudotuberkulose  (Yersinien),  Tularämie 
Lymphogranuloma  inguinale,  Kokzidioidomykose, 
Bilharziose 

gemischtielllges  Granulom 

verschiedene  Mischformen 

Histoplasmose.  Brucellose.  Listeriose.  Typhus 

Fremdkörpergranulom 

zentrale  Schaumzellen.  ungeordnete  Fremdkorperriesen- 
zellen  mit  intrazellulärem  Fremdkörper,  umgebender 
lymphozytenwall 

Asbestose.  Silikose,  Fadengranulom,  andere  exogene 
Fremdkörper,  Cholesterinkristalle,  Urat,  Mukus 

rheumatisches  Granulom 

fibrinoide  Nekrose  im  Zentium,  umgebend  Histiozyten  mit 
eulenaugenart  «fern  Nukleolus  (Anitschkow-Zellen)  und 
vereinzelte  Riese nzellen 

Myokarditis  bei  rheumatischem  Fieber 

(Aschoff-Geipet-Knötchen) 

rheumatoides  Granulom 

zentrale  fibrinoide  Nekrose,  pallisadenartige»  Histiozytenwatl 

subkutane  Rheumaknoten  In  den  Streckseh  neu  der 
Gelenke  bei  rheumatoider  Arthritis 

- Morphologische  Kennzeichen  sind  verkäsende  llpi- 
thcloid/cllgninulomc;  die  Epithcloidzcllcn  können 
Mykobakterien  phagozytieren,  aber  nicht  abtöten, 
daher  ist  eine  Reaktivierung  der  Tuberkulose  viele 
Jahre  nach  dem  PrimärafFekt  möglich. 

Vom  Primärherd  der  Lunge  aus  kann  sich  durch 
intrakanalikuläre  Ausbreitung  bzw.  durch  broncho 
gene  Streuung  eine  (chronische,  kavernöse  I azinös- 
nodöse  Lungentuberkulose  I Lungcnphlhisc)  entwi- 
ckeln (•=  Abb.  42. 17). 

Durch  hämatogene  Streuung  kommt  cs  zur  Bildung 
des  Assmann’schcn  Lruhinfiltrals  und  der  Simon’- 
schcn  Spiizenhcrde  (Lungenspitzen,  gut  belüftet), 
außerdem  zu  einem  Befall  von  Nieren,  Haut  (Tuber- 
culosis cutis  luposa  = Lupus  vulgaris)  und  Skelett, 
und  bei  schlechter  Abwehrlage  zur  Lruhgencralisa 


Abb.  42.17:  Azinös-nodöse  Lungentuberkulose-:  Schnittbild  der  Lunge 
mit  zahlreichen  verkäsenden  Tuberkulosehetden  [5], 


tion.  Eine  posiprimärc  hämatogene  Streuung  fuhrt 
zur  Miliartuberkulose  (zahlreiche  hirsekorngroße 
Herde  in  Lunge,  Milz,  Leber  und  anderen  Organen 
(**  Abb.  42.18).  Die  Nicrcntubcrkulosc  fuhrt  zur  Kitt- 
niert)'1  Abb.  42.19). 

Schwerwiegendste  Komplikationen  sind  die  Sepsis 
tubcrculosa  gravissima  (Landouzy)  mit  multiplen 
areaktiven  Nekrosen  und  l.ymphopcnie  sowie  die 
luherkldösc  Lcptorneningitis. 

Merke!  Da  bei  der  Tuberkulose  die  morphologischen 
Veränderungen  so  eindeutig  („spezifisch“)  sind,  dass  die 
Diagnose  meist  ohne  Erregernachweis  gestellt  werden 
kann,  spricht  man  auch  von  einer  spezifischen  Ent- 
zündung. 


Abb.  42.18:  Miliartuberkulose  der  Lunge:  Schnittbild  der  Lunge  mit  mul- 
tiplen h'rsekorngtoßen  Tuberkeln  [5J. 
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Abb.  42.19:  Groß«  verkäsendes  Nrerentuberkulom  links  im  Bild,  rechts 
tuberkulöse  (Cittniere  (2). 


42.6.4.9  Sonderformen  der  Entzündung 

Bei  bestimmten  Defektzuständen  des  Immunsystems  (/.  B. 
Agranulozytose,  Immunsuppression)  oder  einer  lokalen 
Behinderung  der  Abwehrmechanismen  ( Perfusionssto- 
rung, Thrombose)  ist  es  dem  Organismus  nicht  möglich, 
eine  normale  Entzündungsreaktion  zu  zeigen.  Es  kommt 
zu  besonderen  Verlaufsformen. 

Merke!  So  kommt  es  beispielsweise  bei  der  Icpromatö- 
sen  Form  der  Lepra  aufgrund  eines  T-Zcll-Defekts  nicht 
zur  Granulombildung,  sondern  zur  Ausbildung  eines 
Makrophageninfiltrats. 

Nekrotisierende  Entzündung 

Vorherrschend  ist  die  ausgedehnte  Gewebeilckrose  ohne 
wesentliche  morphologisch  erkennbare  zellulare  Entz.ün- 
dungsreaktion, 

Klinik  Beispiele: 

■ nekrotisierende  Oberempfindlichkeilsvaskulitis 
- nekrotisierende  Ulzera  bei  Agranulozytose, 

Gangräneszierende  Entzündung 

Die  Besiedelung  von  nicht  mehr  durchbluteten  Nekrosen 
mit  anaeroben  Bakterien  führt  zur  jauchigen  Zersetzung 
des  grauschwarz  verfärbten,  aashaft  stinkenden  Gewebes. 
Man  bezeichnet  dies  als  feuchte  Gangrän. 

Klinik  Beispiele: 

gangräneszierende  Nekrose  der  Extremitäten  bei  arte- 
rieller Versehlusskrankhcit  (AVK) 

Lungengangrän  nach  Lungeninfarkt: 

- Besiedelung  des  nekrotischen  lungcnabschnitts 
durch  Anaerobier 

rasche  Ausbreitung  durch  histolytische  Enzyme 

- Bildung  einer  gangränösen  Höhle 

- eventuell  Anschluss  an  Bronchus  oder  Pleura. 


42.6.5  Entzündung  als  lokales  und 
systemisches  Phänomen 

Entzündungen  können  lokal  begrenzt  auftreten,  Organ- 
grenzen überschreiten  oder  sich  systemisch  ausbreiten. 
Mögliche  Ausbreitungswege  einer  Entzündung  sind: 
per  cuntinuilatcm:  direkte  Ausbreitung  innerhalb  eines 
Organs  und  in  angrenzende  Gewebe 
kanalikulär  entlang  anatomischer  Strukturen  (Gefäße, 
Sehnen,  Nerven,  Bronchien) 
lymphogen:  über  die  Lymphbahnen 
hämatogen:  auf  dem  Blutweg 
perliquorcrm  über  den  Liquor  innerhalb  des  ZNS. 

Gefordert  werden  kann  die  Ausbreitung  einer  Infektion 
und  damit  der  begleitenden  entzündlichen  Reaktion  durch 
Enzyme,  die  Bindegewebe  aullösen  (z,B.  Hyaluronidase, 
Kollugcnase,  Fibrinolysin  und  Streptokinase). 

Dagegen  führt  Fibrin  zur  Verklebung  und  Kuagulasc  zur 
Koagulation  von  Gewebe;  dies  kann  die  Ausbreitung  einer 
Entzündung  verhindern. 

Systemische  Reaktionen  weiden  entweder  durch  eine 
systemische  Streuung  der  entzündlichen  Noxe  oder  durch 
systemische  Auswirkungen  von  Mediatoren  hervorge- 
rufen. 

Klinik  Systemische  Fntzündungszcichcn  sind: 

• Fieber,  Schüttelfrost 
■ Leukozytose 

•*  erhöhte  Akute-Phase-Proteine 

• Tachykardie 
Hcpatomegalie 
Splenomegalie. 


42.6.6  Entzündungsmediatoren 

Als  Entzündungsmediatoren  bezeichnet  man  chemische 
Stoffe,  die  als  Folge  einer  Schädigung  von  Zellen  aus- 
geschüttet (zelluläre  Mediatoren)  oder  aus  inaktiven  Vor- 
stufen im  Blut  gebildet  (Plasmamctliulorcn)  werden.  Sie 
initiieren  und  steuern  lokale  und  systemische  Entzün- 
dungsreaktionen. 

zelluläre  Lntzündungsmcdiatorcn:  Herkunft,  Bezeich- 
nung und  Aufgaben  zellulärer  Entzundungsmedratoren 
•*  Tab  42.28 

plasmatischc  Lntzündungsmcdiatorcn:  werden  ebenfalls 
in  Zellen  gebildet,  im  Gegensatz  zu  zellulären  EntzUn- 
dungsmediatoren  aber  in  inaktiver  Form  in  das  Plasma 
sezerniert.  Auslöser  für  ihre  Aktivierung  ist  eine  Schädi- 
gung von  Zellen.  Herkunft,  Bezeichnung  und  Aufgaben 
■»  Tab.  42.29. 

42.6.7  Teilaspekte  der  entzündlichen 
Reaktion 

Einige  morphologische  Aspekte  sind  allen  Entzündungs- 
formen gemeinsam.  Hierzu  gehören: 
die  initiale  Störung  der  Mikrozirkulation 
die  Auswirkungen  des  Plasmaeinstroms 
die  Effekte  der  Ent/undungsmediatoren 
« die  Einwanderung  von  F.ntzündungs/ellcn. 


42.6  Entzündung 


Tab.  42.28  Zetluläre  Entzundunqsmediatoren 

Mediator 

Herkunft 

Wirkung 

Plättchen  aktivierender 

Faktor  (PAF) 

Endotheizellen,  Granulozyten,  Monozyten 

Aggregation  von  Thrombozyten,  Ausschüttung  von  Histamin 
und  Serotonin 

Leukotriene 

Granulozyten,  Mastzellen,  fhrombozyten 

PermeabHitätssteigerung,  Ödem,  Aktivierung  von  Granulozyten 
und  Monozyten,  Chemotaxis 

Prostaglandine,  Prostazykline 

Granulozyten,  Mastzellen,  Thrombozyten 

Vasodilatation 

Histamin 

basophile  Granulozyten,  Mastzelten 

Vasodilatation,  Permeabilitätssteigerung,  Ödem 

Serotonin 

entetochromaffi ne  Zellen  des  Dünndarms, 
Thrombozyten,  basophile  Granulozyten 

Vasodilatation,  Permeabilitütssteigerung,  Ödem 

Zytokine  (Interferone.  Inter- 
leukine,  Tumor-Nekrose-Faktor) 

Lymphozyten.  Makrophagen,  Endothelzellen 

Fieber,  Stimulation  der  Synthese  von  Prostaglandinen, 

Leukotrienen  und  PAF,  Aktivierung  der  Granulozyten,  Chemotaxis 

Tab.  42.29  Plasmatische  Entzundungsmedratoren 


Mediator 

Anaphytatoxine  (aktivierte  Komple- 
mentfaktoren  C3a  und  CSa) 

Herkunft  Wirkung 

Komplementsystem  Vasodilatation,  Permeabilitätssteigerung,  Ödem,  Chemotaxis, 

Aktivierung  von  Granulozyten  und  Monozyten 

aktivierter  Hageman-Faktor  (Faktor  XU) 

Bradykinin 

Gerinnungssystem  Aktivierung  des  Kallikrein- Kinin-Systems,  Gerinnungsaktivierung 

Kallikrein-Kinin-System  Vasodilatation,  Permeabilitätssteigerung,  Ödem,  Brondiokonstriktion, 
Datmspasmen,  Blutdruckabfall,  Aktivierung  der  Schmerzrezeptoren, 
Granulombildung 

42.6.7.1  Entzündliche  Kreislaufstörung 

Merke!  Die  Reaktion  der  Mikrozirkulation  auf  einen 
Eiil/undungsreiz  läuft  in  drei  Phasen  ab: 

1 . Phase  (fakultativ):  Arteriolenkon striktion  — » Blässe 

2.  Phase  (obligat):  Vasodilatation  Artcriolen.  Venolcn, 
Kapillaren)  — » Transsudat  durch  erhöhten  hydrostati- 
schen Druck  ( Rubor.  Calor,  Tumor,  Dolor) 

3.  Phase  (obligat):  Venolenkonstriktion,  Permeabilitats- 
steigerung  von  Kapillaren  und  Vcnolen  -*  Exsudat, 
Stase  des  Blutstroms. 

Die  Permeabilitätssteigerung  der  3.  Phase  geht  im  Wesent- 
lichen auf  zwei  Pathomechanismcn  zurück: 

Eine  f ndothclzcllkontraktion  fuhrt  zur  Bildung  von 
sog.  Gap  Formations  (Lücken),  durch  die  Plasma  ins 
Gewebe  eindringen  kann: 

- sofort  cinset/end  und  vorübergehend,  z.  B.  durch 
Histamin  bei  der  Typ-I-Überempfindlichkeit 

- verzögert  einsetzend  und  lang  anhaltend,  z.B.  durch 
bakterielle  Toxine  bei  der  Typ-IV-Übcrempfuuilich- 
keit 

Strukturelle  Lmloilu-kchaden,  z.B.  durch  starke  zyto- 
toxische Noxen  (Toxine,  Verbrennung),  erlauben  einen 
ungehinderten  Einstrom  von  Plasma  ins  Gewebe: 

- sofort  einselzend  und  lang  anhaltend,  z.B.  bei  direk- 
ter Zellschädigung  durch  Verbrennung. 


42.6.7.2  Nichtzelluläre  Komponenten 

Das  durch  Gap  Fomiations  und  strukturelle  Endothel- 
schäden einströmende  Plasma  trägt  die  inaktiven  Vor- 
stufen des  Gerinnungs-  und  Komplementsystems  ins 
Gewebe.  Die  Aktivierung  von  Fibrinogen  fuhrt  zur  Ge- 
rinnung und  Abgrenzung  des  entzündlichen  Schadens.  Die 
Aktivierung  der  Komplementkaskade  bewirkt  die  Frei- 
setzung der  Arwphylatoxinc  und  eine  Zerstörung  einge- 
drungener Erreger. 

42.6.7.3  Zelluläre  Komponenten 

Die  wichtigsten  zellulären  Komponenten  der  akuten  Ent- 
zündung sind: 

neutrophile  Granulozyten:  .tusdifferenzierte  Zellen  aus 
dem  Knochenmark:  Aufgaben: 

Phagozytose  eingedrungener  Bakterien  als  Mikro- 
phagen 

Freisetzung  von  Fntzundungsmediatoren  (PAF,  leu- 
kotricnc.  Prostaglandine) 

Zellen  des  Monozyten- Makrophagen-Syslcms:  verlassen 
als  pluripotente  Monozyten  das  Knochenmark,  prolife- 
ricrcn  und  wandeln  sich  in  Makrophagen,  Fibroblasten, 
Epilhctoidzellen  u.a.  um;  Aufgaben: 

- Phagozytose 

— Antigenpräsentation 

- Freisetzung  von  Mediatoren  (Zytokinen) 
Verschmelzung  zu  Langhaus- Riesenzellen  oder 
Fremdkörper-Riesenzellen. 
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Merke!  Die  Einwanderung  und  Aktivität  der  neutro- 
philen Granulozyten  und  Monozyten/Makrophagen  im 
Entzündungsherd  vollzieht  sich  in  vier  Schritten: 

1.  Margination:  Die  Atnvchrzcllcn  treten  aus  dem 
Blubitroni  heraus  in  Interaktion  mit  den  Endothel  - 
zellen. 

2.  Emigration:  Die  Abwehrzellen  durchwandern  die 
Endothclschrnnkc  im  Bereich  der  kapillaren  und 
Venolen  durch  Gap  Formations. 

3.  Chemotaxis:  Neue  Abwchr/ellen  werden  angelockt. 

4.  Phagozytose:  Fremdkörper  und  mikrobielle  Erreger 
werden  phago/ytiert. 

Zelluläre  Komponenten  der  Entzündung  und  ihre  Auf- 
gaben sind  in  *■'  Tab.  42.30  dargcstcllt. 

42.6.7.4  Chemotaxis 

Merke!  Zellen  des  Immunsystems  können  durch  be- 
stimmte Botenstoffe  angclockt  werden.  Sic  bewvgen  sich 
darauthin  amöboid  im  Gewebe  lort  und  gelangen  so 
zum  Ausschuttungsort  des  Botenstoffs.  Diesen  Vorgang 
nennt  man  Chemotaxis. 

Als  chemotaktische  Boienstolfe  wirken  z..B.  die  Anaphyia- 
toxinc  (C3  a,  C5  a),  Lymphokine  und  Leukotriene,  aber  auch 
bakterielle  Produkte.  Diese  Botenstoffe  aktivieren  spe- 
zifische Rezeptoren  auf  den  Empfängerzcllen  (z.B.  auf 
Granulozyten  und  Makrophagen!,  die  so  zur  Bildung  von 
füßchenförmigen  Fortsätzen  IPscudopodien)  in  Richtung 
der  höchsten  I ock.stoffkonzcntration  angeregt  werden.  Die 
anschließende  Kontraktion  des  intrazellulären  Filamcnt- 
systems  bewirkt  eine  zielgerichtete  Fortbewegung. 

42.6.7.5  Schmerz 
Schmerzentstehung 

Bradykinin  wirkt  dutch  Aktivierung  der  Bradykininre- 
zeptoren der  Schmerzfasern  (Nozizepioren)  schmerzaus- 
lösend.  Auch  andere  Entzündungsmediatoren  tragen,  z.B. 
durch  Sensibilisierung  dieser  Rezeptoren,  zur  Schmcrzcnt- 
stchung  bei. 


Organtypische  Schmerzmuster 

Man  unterscheidet  verschiedene  Schmerztypen: 
viszeraler  Schmerz  (Eingeweideschmerz  I 

- vermittelt  über  A8-  und  C-Fascm 

dumpter,  brennender,  bohrender  Schmer/charakter 
oft  vegetative  Begleitsymptomatik 
oberflächlicher,  somatischer  Schmerz  (Oberflächen- 
schmerz.) 

- vermittelt  über  C-Fasern 
schneidend-scharfer  Schmerzcharakter 

tiefer,  somatischer  Schmerz  (Tiefenschmerz) 

- vermittelt  über  C-Fasem 

- dumpfer  Schmerzcharakter 
projizierter  Schmerz 

- vermittelt  durch  Verschaltung  der  viszeralen  und 
somatischen  Affereitzcn  im  Rückenmark 
Wahrnehmung  von  viszeralem  Schmerz  als  Ober- 
fläche nsch  merz  in  den  so  genannten  Hcad-Zoncn  der 
I laut  (z..B.  Schultcr-Arm-Schmcrz  bei  Herzinfarkt). 

42.6.8  Bakterielle  Sepsis 

Bakterielle  Erreger  können  nicht  nur  in  Organen  Ent- 
zündungsreaktionen hervorrufen,  sondern  auch  über  die 
Blutbahn  den  gesamten  Organismus  überschwemmen.  Als 
Folge  kommt  cs  zu  charakteristischen  klinischen  Sym- 
ptomen und  morphologischen  Veränderungen. 

Begriffe 

Kennzeichen  der  Bakteriämie  sind  die  symptomlose  Streu 
ung  von  bakteriellen  Krankheitserregern  über  die  Blut- 
hahn und  der  Nachweis  von  Bakterien  in  der  Blutkultur. 
Meist  kommt  es  bei  Vorliegen  eines  lokal  begrenzten  septi- 
schen Herdes  zur  passageren  Streuung  mit  Bakteriämie. 
Treten  gleichzeitig  septische  Allgemeinsymptome  ( Fieber, 
Schüttelfrost ) auf.  so  spricht  man  von  Sepsis.  Kommt  es  int 
Rahmen  einer  Sepsis  oder  Bakteriämie  zu  eitrigen  Absicdc- 
lungcn  der  Erreger  in  verschiedene  Organe,  so  handelt  es 
sich  um  eine  Septikopyamie. 

Pathogenese 

Die  Entstehung  einer  Sepsis  wird  durah  folgende  Faktoren 

begünstigt: 


Tab.  42.30  Herkunft  und  Aufgaben  zellularer  Entzündungskomponenten 

Zellart 

Vorkommen 

Aufgabe 

neutrophile  Granulozyten 
(Mikrophagen) 

alle  Entzündungen 

Phagozytose,  setzen  PAF,  Leukotriene,  Prostaglandine  frei 

MonozyUtn-Makrophagrn 

alle  Entzündungen 

Phagozytose,  Antigen  Präsentation,  setzen  Zytokine  frei,  Riese  nzHlblldung 

basophile  Granulozyten 

Typ  I (Anaphylaxie) 

Heparin-  und  Histaminausschuttung,  Chemotaxis 

eosinophile  Granulozyten 

’arasitenbefaU.  Allergien 

enthalten  Peroxidasen,  setzen  Histamin  aus  Hastzellen  frei 

Lymphozyten 

virale  und  chronische  Infekte 

Freisetzung  von  Lymphokinen,  spezifische  Abwehrfunktionen 

Endothelzellen 

alle  Entzündungen 

Schrankenfunktion.  Freisetzung  von  Mediatoren 

Thrombozyten 

alte  Entzündungen 

Hämostase,  Freisetzung  von  Mediatoren 
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- Resisten /schwäche  des  Organismus 

angeborene  oder  erworbene  Immunsuppression 
- konsumierende  Erkrankung 

• ausgeprägte  Virulenz  des  Erregers 

• Pathogenität  der  Endotoxine  des  Erregers. 

Wichtige  Sepsisherde: 

- Haut  (Furunkel,  Karbunkel,  SchwcißdriLsettabszess) 

• Schleimhäute  (Angina  tonsillaris) 

• bakterielle  Infektionen  der  Nasennebenhöhlen  und  des 
Mittclohrs 

• Urogenitaltrakt  (Urosepsis) 

• Zahngranulom 

• Fremdkörper  (Katheter) 

• infizierter  Thrombus 

• Endokarditis. 

.Sepsiserreger  und  deren  Besonderheiten: 

• Staphylokokken  (häutig Septikopyämie) 

° Enterokokken 

Meningokokken  ( Waterhou.se- Friderichsen- Syndrom) 

> Haemophilus  influenzae  (besonders  Kinder) 

- Streptokokken  (Sepsis  lenta  mit  Löhlein-Herdnephritis 
durch  Streptococcus  viridansl 

■ Anaerobier 

- Pilze  ( Aspergillus  tumigatus,  Candida  albicans). 
Morphologie 

Bakteriämie  und  Sepsis  verursachen  zunächst  nur  an  der 
Milz  morphologische  Veränderungen.  Diese  weist  als  Fil- 
terorgan des  aktivierten  Monozyten-Makrophagen-Sys- 
tems  eine  weiche  Konsistenz  bei  ausgeprägter  Hyperämie 
auf.  Kommt  es  zum  septischen  Schock,  so  linden  sich  an 
allen  Organen  die  pathontorphologischen  Veränderungen 
des  Schocks. 

Klinik  und  Komplikationen 

Kardinalsymptomc  der  Sepsis  sind  Fieber  und  Schüttel- 
frost. Häufige  Komplikationen  bei  weiterem  Fortschreiten: 
septischer  (Endotoxin-  )Schock  mit  endotoxinbedingter 
Aktivierung  der  intravasalen  Gerinnung 

• Multiorganversagen 

- Verbrauchskoagulopathie  (Waterhouxe-Friderichsen- 
Svndrom  bei  Meningokokkensepsis) 

• bakterielle  Absiedelungen  in  multiplen  Organen  nach 
septischer  Streuung  (z.B.  mctastatischc  I lerdcnzcphali- 
tis.  Endocarditis  ulcerosa ). 

42.6.9  Entzündliche  Reaktionen  bei 
nicht  oder  nicht  unmittelbar 
erregerbedingten  entzündlichen 
Erkrankungen 

Einige  Erkrankungen  sind  durch  entzündliche  Verände- 
rungen gekennzeichnet,  ohne  dass  bisher  eine  auslösende 
Noxe  identifiziert  werden  konnte. 

42.6.9.1  Morbus  Crohn  (Ileitis  terminalis) 

Es  handelt  sich  uni  eine  wahrscheinlich  autoaggressiv  be- 
dingte. segmentalc,  chronisch -granulomalöse,  transmu- 
rale Entzündung,  die  im  gesamten  Gastrointestinaltrakt 
auftreten  kann.  Die  bevorzugte  Lokalisation  ist  das  termi- 
nale llcurn. 


42.6  Entzündung 

Extraintcstinaic  Symptome  sind:  Erythema  nodosum, 
Uveitis,  Eptskleritis,  Arthritis,  primär  sklerosierende  Chol- 
angitis. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  Morbus  Crohn  ist  ungeklärt.  Die  fa- 
miliäre Häufung  spricht  für  eine  multifaktoriell  vererbte 
genetische  Disposition.  Manchmal  nachweisbare  Antikör- 
per gegen  RNA  und  Kolon- Entero/ytcn  sprechen  für  ein 
auloimmunologischcs  Geschehen.  Möglicherweise  spielen 
Rauchen,  orale  Kontrazeptiva  und  der  Verzehr  von  gehär- 
teten Fetten  und  raffinierten  Kohlenhydraten  eine  Rolle. 

Morphologie 

Makroskopisch  fallen  folgende  Veränderungen  auf: 

Gartenschlauchphänomen:  segmentalc  Stcnosicrung  des 
betroffenen  Darms 

Pflastcrsteinphanomcn:  bedingt  durch  den  Wechsel 
zwischen  entzündeter,  ödematös  verdickter  Schleim- 
haut und  tiefen  fixsuralen  Ulzerathmen 
entzündlicher  Konglomcrattumor:  .Aufgrund  des  trans- 
muralen Entzundungsprozesses  kommt  es  zur  Vcrkle 
bung  und  Fistelbildung  zwischen  benachbarten  Darm- 
abschnittcn. 

Histologisch  herrschen  Lymphozyten,  eosinophile  Gra- 
nulozyten und  Histiozyten  vor.  Charakteristischerwcisc 
kommt  es  zur  Bildung  von  Lymphozytenhaufen  mit 
Hyperplasie  der  nächstgelegenen  Lymphknoten.  In  den 
regionären  Lymphknoten  kommen  Epithcloidzell-  und 
Mikrogranulome  (ohne  zentrale  Nekrose)  vor. 

42.6.9.2  Colitis  ulcerosa 

Bei  der  Colitis  ulcerosa  liegt  eine  nichttransmurale,  nicht - 
segmentalc  Entzündung  von  Mukosa  und  Submukosa  des 
Kolons  vor.  Die  Krankheit  beginnt  meistens  im  Rektum 
und  breitet  sich  dann  kontinuierlich  oralwärts  aus.  Nicht 
selten  ist  sie  mit  einer  primär  skierosierenden  Cholangitis 
vergesellschaftet. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ebenso  wie  bei  Murbus  Crohn  ist  auch  die  Ätiologie  der 
Colitis  ulcerosa  ungeklärt  Wahrscheinlich  sind  genetische, 
autoimmunologische  und  psychosoziale  Faktoren  von  Be- 
deutung. 

Morphologie 

im  Gegensatz  zum  Morbus  Crohn  sind  bei  der  Colitis  ul- 
cerosa nur  Mukosa  und  Submukosa  befallen.  Im  Frühsta- 
dium kommt  es  zu  einer  ödematösen  Schlcimhautschwcl- 
lung  mit  oberflächlichen  l'lzcrationen  und  Blutungen.  Bei 
Fortschreiten  der  Erkrankung  sind  größere  Ul/eratiorten 
mit  Kryptenabszessen,  ein  Verlust  des  Schlcimhautrclicfs 
und  Pseudopolypen  durch  überschielsende  Regeneration 
zu  beobachten.  Die  lang  dauernde  Colitis  ulcerosa  ist  eine 
Präkanzeröse  für  das  Kolonkarzinom. 

Histologisch  imponieren  entzündliche  Infiltrate  aus 
Lymphozyten,  Makrophagen,  Plasmazellen  und  eosino- 
philen Granulozyten  ohne  Granulombildung. 

42.6.9.3  Sarkoidose  (Morbus  Boeck) 

Diese  gran ulomatose  Entzündung  kann  alle  Otgane  be- 
fallen. In  über  90%  ist  die  Lunge  betroffen. 
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Die  Ätiologie  der  Sarkoidose  ist  ungeklärt.  Diskutiert 
werden  infektiöse  (Viren?  Mykobakterien?)  Auslöser  und 
eine  Fehlantwort  des  Immunsystems.  Auffällig  ist  die  bei 
Patienten  mit  Sarkoidose  zu  beobachtende  Verminderung 
von  T-Lymphozytcn  und  Verschiebung  der  CD4/CL)8-Raüo 
zugunsten  der  T-Suppressor/ellen. 

In  befallenen  Lymphknoten  und  Organen  finden  sich 
die  typischen  F.pitheloidzellgranulome  vom  Sarkoidose- 
IVp(t*  Kap.  42.6.4.8). 


42.6.9.4  Wegener-Granulomatose 

Diese  gnmulomaUisc  Autoaggressionskrankheit  manifes- 
tiert sich  vorwiegend  im  Uespirationstrakt  und  in  der  Niere. 

Der  Nachweis  antineutrophiler  zv  toplas  malischer  Anti- 
körper mit  zytoplasmatischcm  Fluorcszcnzmuster  (c-AN- 
CA)  deutet  aut  eine  autoimmunologischc  Ursache  hin.  Die 
brkrankung  beginnt  meist  mit  der  Bildung  granulomatöser 
Ulzera  im  oberen  Respirationstrakt  und  in  der  Lunge.  Im 
Verlauf  entsteht  eine  generalisierte,  herdförmig  nekroti- 
sierende Vaskulitis,  oft  auch  eine  rapid-progrediente  Int- 
munkomplex-Glomerulonephritis. 

In  den  befallenen  Organen  findet  man  Epitheln  idzcll- 
granulomc  vom  Tuberkulose-Typ. 


42.6.10  Entzündliche  und  degenerative 
Erkrankungen  mit  rheumatischer 
Symptomatik 

42.6.10.1  Akutes  rheumatisches  Fieber 

Fine  immunpathologischc  Reaktion  verursacht  eine  nicht- 
eitrige  Entzündung,  die  sich  am  Herzen,  an  den  großen 
Gelenken  und  im  ZNS  manifestieren  kann. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Das  rheumatische  Fieber  ist  eine  Zwdtcrkrankung  nach 
einer  Strcptokokkcninfektion.  Kreuzreagicrende  Antikör- 
per gegen  Antigene  von  {$  hamolvsierenden  Streptokokken 
der  Gruppe  A richten  sich  - wahrscheinlich  auf  der  Basis 
einer  genetischen  Disposition  - gegen  körpereigene  Ge- 
webeantigene (Sarkolemm,  neuronale  Strukturen,  Binde- 
gewebe I. 

Morphologie 

Morphologische  Kennzeichen  des  rheumatischen  Fiebers 
sind: 

fibrinöse  Entzündung  der  Synovialis  von  betroffenen 
Gelenken 

Granulome  mit  fibrinoider  Nekrose  und  Histiozvten 
mit  eulenaugenartige m Nukleolus  (Aschoff-Geipel- 
Knötchcn  mit  Anitschkow- Zellen) 

• Abheilung  der  Granulome  unter  Bildung  spindelförmi- 
ger Narben. 

Klinik  10-11  Tage  nach  einem  Streptokokkeninfekt 
kommt  c.s  zu  den  typischen  Beschwerden.  Die  wich- 
tigsten Haupt-  und  Nebenbefunde  des  rheumatischen 
Fiebers  sind  in  »»  Tab.  42JI  dargestellt.  Die  Diagnose 
gilt  nach  vorangegangenem  Streptokokkeninfekt  bei 
Vorlicgcn  von  mindestens  zwei  llauptbefundcn  oder 
einem  Haupt-  und  zwei  Nebenbefunden  als  gesichert. 
Rezidive  sind  häufig. 


Wichtige  Spätfolgen  und  Komplikationen  sinJ: 
Rezidivneigung 

rheumatischer  Herzklappenfehler  (am  häufigsten  der 
Mitralklappe) 

bakterielle  Endokarditis  aul  vorgeschädigten  Klappen. 


42.6.10.2  Gicht 

Ein  erhöhter  Hamsäurespiegel  begünstigt  die  Ausfallung 
von  Uratkristallcn,  die  als  Fremdkörper  erkannt  werden 
und  eine  Entz.ündungsreaklion  auslosen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 
*>*  Kap.  43.3.1.2 

Merke!  Ursachen  einer  Hyperurikämie  sind: 
primär 

- gesteigerte  Purinpmduktion  ( 1 un  der  Fälle) 
gestörte  Hamsäureausscheidung  (99“o  der  Fälle) 

sekundär 

- erhöhter  Anfall  von  Purinabbauprodukten  durch 
Zcllzerüill  (z.B.  Leukämie). 

Begünstigend  wirkt  darüber  hinaus  eine  hohe  Purinzufuhr 
mit  der  Nahrung  (Fleisch,  insbesondere  Innereien).  Wird 
das  Löslichkeitsprodukt  für  Harnsäure  im  Blut  überschrit- 
ten (bei  7 mg/dl),  werden  Kristalle  ausgefällt.  Diese  lösen 
eine  entzündliche  Frcmdkorperreaktion  aus. 

Morphologie 

Es  findet  sich  das  typische  Bild  einer  granulomatüsen  Ent- 
zündung in  Form  von  Frcmdkörpergranulomcn.  Zentral 
liegen  Uratkristalle,  teilweise  intrazellulär  in  Fremdkörper- 
riesenzellen. Umgebend  findet  man  Histiozvten  und  einen 
Lymphozyten-  und  Makrophagcnwall. 

Merke!  Größere  Knoten  aus  Uratablagerungen  und 
Fremdkörpergranulomen  bezeichnet  man  als  Tophus. 

Folgende  Organe  sind  betroffen: 

Gelenke:  Arthritis  urica 

- Natriumuratablageningen  und  Frrmdkörpcrgranu- 
lome/Tophi  im  periartikulären  Bindegewebe 
Uratablagerungen  ohne  Tophusbildung  im  Gelenk- 
knorpel 

- degenerative  Veränderungen  an  der  Knorpel -Kno- 
chcn-Grenze 

- fortschreitende  Gelenkdestruktion 


Tab.  42.31  Haupt-  und  Nebenbefunde  des  tbeuma ti- 
schen Fiebers 

Hauptbefunde 

Neben befunde 

Endo-,  Myokarditis 

• Polyarthritis 

- Chorea  minor 
■ Erythema  anutire 
rheumatkum 

• subkutane  Knötchen 

Fieber 

Arthralgien 

■ Leukozytose,  erhöhte  BSC  oder  CRP 
PQ-VettangeruM)  im  EKG 
- rheumatisches  Fieber  in  der  Anamnese 
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42.6  Entzündung 


Niere  Nephritis  chronica  urica 
interstitielle  Nephritis 

- Fremdkörpergranulome/Tophi 

- Nicrcnpapillcnnckroscn 

- Nephrolilhiasis  (Uratsteine) 

- Schrumpfniere 

■ Tophi  in  den  Ohrmuscheln.  Sehnenscheiden  und  Herz- 
klappen. 

Klinik  Klinisch  teilt  man  die  Hyperurikamie/Gicht  in 
vier  Stadien  ein: 

Stadium  I:  erhöhte  Hamsäurekou/cntration  ohne 
Symptomatik 

Stadium  II:  Erstmanifestation  durch  akuten  Gicht- 
anfall 

- Podagra  (Großzehengrundgelcnk,  häutigste  Loka- 
lisation!) 

- Gonagra  (Kniegelenk) 

- Chiragra  (Handgelenk) 

Stadium  III:  interkritische  Phase.  re/.idivicreitdc  An- 
fälle 

Stadium  IV:  ständige  Gclenkschmcrzcn,  Gclenkzer- 
störung.  Uratnierc. 

Ober/ufällig  häufig  ist  die  Gicht  mit  andruider  Adiposi- 
tas, Diabetes  mellitus,  Hyperlipidamie  und  essenzieller 
Hypertonie  vergesellschaftet.  Diese  Konstellation  be- 
zeichnet man  als  metabolisches  Syndrom. 

42.6.10.3  Chondrokalzinose  (Pseudogicht) 

Bei  der  Chondrokalzinose  werden  Kaiziumpyrophosph.it- 
kristalle  in  den  Menisken,  Bandscheiben  und  hyalinen  Ge- 
lenkknorpeln großer  Gelenke  abgelagert. 

Diese  Ablagerung  erfolgt  in  Zusammenhang  mit  ande- 
ren Grundkrankheiten  (Diabetes  mellitus,  Hyperparathy- 
reoidismus, Gicht,  Hämochromatose).  Die  genaue  Ursa- 
che ist  nicht  bekannt. 

Im  akuten  Anlall  liegt  eine  granulo/ytäre,  im  chroni- 
schen Stadium  eine  eher  lymphozytäre  Infiltration  der  be- 
troffenen Gelcnkstrukturen  vor. 

Klinik  Die  Chondrükalzinose  ist  eine  wichtige  Dille 
rentialdiagnuse  zur  Gicht,  es  sind  jedoch  bevorzugt  die 
großen  Gelenke  betroffen. 

42.6.10.4  Primär  chronische  Polyarthritis 
(pcP,  rheumatoide  Arthritis) 

Bei  der  pcP  handelt  es  sich  um  eine  schubweise  verlau- 
fende, chronische  Entzündung  der  Synovialmcmbrancn, 
der  Sehnenscheiden  und  der  Bursae.  Vor  allem  kleine  Ge- 
lenke sind  betroffen. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  ist  nicht  bekannt.  Infektiöse  (Mykoplasmen, 
Epstein-Barr- Viren?),  genetische  (HLA-DR4)  undautoim- 
munologischc  (Rheumafaktor)  Ursachen  werden  disku- 
tiert. Pathogenetisch  liegt  eine  Überempfindlichkeitsreak- 
tion  vom  Immunkontplextyp  (Typ  111 ) zu  Grunde. 


Morphologie 

Befallene  Gelenke  weisen  ein  serotibrinöses  Exsudat  und 
eine  hyperplastische  Synovialis  auf,  die  mit  autorcaktiven 
T-  und  B- Zellen  sowie  Monozyten  infiltriert  ist  Im  weite- 
ren Verlauf  kann  die  Synovialis  durch  Granulation  und 
Proliferation  wachsen  IPannusbildung),  den  gesunden 
Knorpel  verdrängen  und  das  Gelenk  zerstören.  Im  peri- 
artikukire»  Bindegewebe  bilden  sich  Epitheloidzellgranu- 
lome  mit  fibrinoider  Nekrose  (Rheumaknoten). 

Klinik  Typisch  lur  die  pcP  ist  folgende  Konstellation: 
Gelenkschmerzen 

■ symmetrischer  Befall  der  kleinen  Gelenke 
Morgensteifigkeit 

Gdcnkdeformationen  ((Jlnardeviation  der  Finger, 
zystische  Knuchendestruktion) 

Weichtcilschwellungen 

Rheumaknoten  und  Granulome  in  inneren  Organen 
positiver  Rheumalaktor. 

Spatkomplikationen  sind  Gclcnkvcrstcifungcn  (Ankylo- 
sen) und  Amyloidose. 

42.6.10.5  Arthrose 

Merke!  Die  Arthrose  ist  eine  dcgcncrativc  Gclcnkcr- 
krankung.  Primär  liegt  keine  Entzündung  vor.  Sekundär 
kommt  es  als  Reaktion  auf  die  Schädigung  zu  einem  ent- 
zündungsähnlichen  Bild. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Für  die  Arthrose  prädisponierende  Faktoren  sind  eine 
genetisch  bedingte  reduzierte  mechanische  Belastbarkeit 
des  Knorpels  und  eine  mechanische  Schädigung  durch 
Überlastung.  Häufig  sind  Hilft-,  Knie-  und  kleine  Wirbel- 
gelenke  betroffen. 

Wichtige  Ursachen  sind: 

• Gelenkfchlslcllung  (angeboren  oder  erworben) 

• Arthritiden  (pcP,  Arthritis  urica) 

« (Spontan-) Frakturen  (z. B. durch  Karzinommetastasen). 

Spezielle  Formen  unklarer  Ätiologie  sind  die  Boudiard- 
Arthrosc  der  Fingermittcl-  und  die  Heberden-Arthrosc  der 
Fingerendgelenke. 

Morphologie 

Morphologisch  lassen  sich  vier  Stadien  unterscheiden: 
Stadium  I:  Aufrauung  und  Ausdünnung  des  Gclenk- 
knorpek,  tangentiale  Fissuren 

Stadium  II:  Proliferation  von  Bindegewebszellen.  Ulze- 
rationen 

Stadium  III:  Bildung  von  Granulationsgewebe  und 
minderwertigem  Faserknorpcl;  Pseudozystcnbildung 
aus  nekrotischem  Knorpel  und  Knochengewebe 
Stadium  IV:  Abflachung  der  Knochenplatte  und  Bildung 
von  Osteophytcn. 

Klinik  Anlaut  schmerz  und  Be  I avt  u n gsvth  me  rz  sind 
typisch  für  eine  Arthrose,  im  fongeschrittenen  Stadium 
sind  die  morphologischen  Veränderungen  auch  rönt- 
genologisch nachweisbar.  Röntgenbefund  und  Klinik 
müssen  aber  nicht  korrelieren. 
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Pathologie  

42.6.10.6  Meniskopathien 

Unter  dem  Begriff  Meniskopathic  werden  akute  und 
chronische  .Meniskusschaden  sowie  Verletzungsfolgcn  zu- 
sam  mengefasst. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Durch  Fehlbelastung  (insbesondere  Arbeiten  int  Knien  - 
die  Meniskopathic  ist  bei  Fliesenlegern  und  Bergleuten  als 
Berulskrankheit  anerkannt  I kommt  cs  zu  einer  Minder- 
versorgung mit  Nährstoffen  und  zu  degenerativen  Verän- 
derungen. Diese  begünstigen  traumatische  Rupturen. 

Morphologie 

Das  morphologische  Bild  der  Meniskopathien  kann  fol- 
gendermaßen geprägt  sein: 

Desintegration 

Verfettung  und  Nekrose  der  Meniskuschondrozyten 
- Bildung  von  zystischen  Hohlräumen  (Meniskusgan- 
glicnl  durch  mukoide  Degeneration 

Regeneration 

Proliferation  der  verbleibenden  Chondrozyten 
Reparation 

Kapillarcinsprassung 
— Fibrublastenproliferation 

Bildung  eines  kollagenfaserreichen  Regeneratgewe- 
bes  (Pannus) 

Restitution 

Umwandlung  des  zellarmen  Pannus  in  Faserknorpel. 

Klinik  Bei  der  chronischen  Meniskopathic  steht  der 
betastungsabhängige  Gelcnkschmcrz,  bei  der  akuten 
Form  die  Finklcmmungssymptomatik  bis  hin  zur  Ge- 
lenksperre im  Vordergrund. 

42.6.10.7  Ochronose  (Alkaptonurie) 

Die  Ochronose  ist  eine  erbliche  Stoffwechselstörung  mit 
Ablagerung  von  Homogcntisinsäurc  im  Bindegewebe, 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Aufgrund  eines  F.nzymmangds  (I  lomogcntisinsäurcoxi- 
dasemangd)  kann  die  beim  Phenylalanin-  und  Tyrosinab- 
bau entstehende  Homogentisinsaure  nicht  weiter  abgebaut 
werden.  Die  Anlagerung  polymerisierter  Homogentisin- 
säurc  an  kollagenc  Fasern  fuhrt  zu  einer  gesteigerten  Quer- 
vernetzung mit  Elastizitäts Verlust.  Knorpel  und  Binde- 
gewebe sind  daher  weniger  belastbar. 


Morphologie 

Typisch  sind  eine  Schwarzfarbung  des  Bindegewebes 
(Gelenke,  Bandscheiben  I und  dcgcncrativ-cntzündlichc 
Veränderungen  wie  bei  Arthrosen. 

Klinik  Die  klinischen  Beschwerden  ähneln  denen  von 
Arthrosen.  Der  Urin  dunkelt  an  der  Luft  nach  kurzer 
Zeit  nach. 


42.6.11  Folgereaktionen  und  Residuen 

Wundheilung  und  Reparation 

Die  normale  Wundheiluttg  verläuft  unter  Bildung  von 
Granulationsgewebe  (*»  Kap.  42.6.4.7).  Verlauft  der  Pro- 
zess ungestört  in  einem  regenerationsfähigen  Gewebe,  so 
kommt  cs  zur  Restitutio  ad  integrum. 

Defektbildung  und  Residuen 

Ist  ein  Defekt  zu  groß  oder  ist  das  Gewebe  nicht  ausrei- 
chend regenerationsfähig,  so  resultiert  eine  Def'cktheilung. 
Das  spezifische  Organgewebe  wird  durch  minderwertiges 
Bindegewebe  ersetzt  Gelingt  es  dem  Körper  nicht,  die  aus- 
lösende Noxe  auszuschaltcn,  so  sind  chronisch  entzündli- 
che Prozesse  die  Folge. 

Unter  folgenden  Umständen  kommt  es  zu  einer  chroni- 
schen F.ntzündung  oder  Defektheilung: 

• Gewebezerstörung  durch 
Abszessbildung 

- Einblutung 
— Perforation 

- Granuloinbildung 
e Narbenbildung 

- Myokardschwiele  nach  Infarkt 

- crw>orbcnc  Hcrzklappenfehlcr  (vernarbte,  stenosierte 
Herzklappen  nach  Endokarditis) 

Kontrakturen  mit  Funktionseinschränkung  durch 
verminderte  Dehnbarkeit 
- Gefügedilatation 

Herzmuskeldilatation  nach  Myokarditis 

- Herzwandaneurysma  nach  Infarkt 
« Fistdbildting 

- Knochen-Weichteil-Fistel  bei  Osteomyelitis 
Darmfisteln  bei  Morbus  Ctohn. 


42.7  Zellersatz 


Zusammenfassung 


.Auf  eine  Noxe  antwortet  ein  Gewebe  durch  Regeneration. 
Diese  kann  zur  Restitutio  ad  integrum,  zur  Defektheilung 
oder  zur  Metaplasie  fuhren. 

Die  Rcgcncrationsfähigkcit  der  labilen  Gewebe  (Haut, 
Schleimhäute,  Hämatopoesc ) ist  am  größten. 

Stabile  Gewebe  (Leber,  Nierentubuli)  können  bei  erhalte- 
ner Organstruktur  kleinere  Schäden  durch  Zellteilung  aus- 
glcichcn. 


In  permanenten  Geweben  Her/,  Skelettmuskel.  Nerven 
system)  führt  jeder  Zclluntergang  zur  Defektheilung. 

Unter  Metaplasie  versteht  man  die  Änderung  der  Differenzie- 
rungsrichtung eines  Gewebes.  Sie  kann  in  einen  präkanzerö- 
sen Zustand  münden.  Man  unterscheidet  zwischen  fakultati 
ven  und  obligaten  Präkanzerösen. 
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42.7  Zellersatz 


42.7.1  Regeneration  - Fehlregeneration 

Unter  Regeneration  versteht  man  Jas  Nachwachsen  von 
differenzierten  Zellen  für  verloren  gegangene  Zellen  der 
gleichen  Art.  Fehlregeneration  bedeutet  Ersatz  von  abge- 
storbenen differenzierten  Zdlcn  durch  minderwertiges 
Gewebe,  z.  B.  Narbengewebe. 

42.7.1.1  Definition  der  Begriffe, 
physiologische  Grundlagen 

Die  Möglichkeit  der  Regeneration  ist  abhängig  von  der 
Gcwcbcart.  Man  unterscheidet  drei  Gruppen  mit  unter- 
schiedlicher Regencralionslähigkeit: 

labile  Gewebe  (Wechsel-  oder  Mausergewebe):  hohe  Re- 
generationsfahigkeit  mit  inaqualcr  Zellteilung  ( Teilung 
einer  Stammzelle  in  eine  Tochterstamm/cllc  und  eine 
zur  Funktions/ellc  reifende  Tochler/elle).  Die  Zellen 
unterliegen  einem  natürlichen  raschen  Turnover.  De- 
fekte werden  schnell  behoben  und  heilen  bei  Erhalt  der 
Stammzellen  folgenlos  ab. 

Epidermis 

- Schleimhäute  (Respirationstrakt,  Gastrointestinal- 
trakt) 

hämatopoetischcs  System 

stabile  Gewebe:  eingeschränkte  Regenerationsfilhigkeit 
mit  äqualer  Zellteilung  (Teilung  einer  Organzelle  in  zwei 
gleiche  neue).  Defekte  können  bei  erhaltener  Organ- 
struktur bis  zu  einer  bestimmten  Grobe  behoben  wer- 
den. 

- Leber 

- Niere  ( nur  TubuJusepithelien ) 

Drusenepithel 

- Stütz-  und  Bindegewebe 
glatte  Muskulatur 

permanente  Gewebe:  lehlendc  Regencralionslähigkeit. 
Postpartal  ist  keine  Zellteilung  mehr  möglich.  Nekrosen 
führen  immer  zur  Fehlregeneration  mit  Narbenbildung. 

- Skclcttmuskcl 

- Herzmuskel 

- Nervenzellen 

— Nicrcnglomcrula. 

42.7.1.2  Prinzipien  der  Regeneration  und 
Reparation  nach  Nekrosen  in  labilen 
und  stabilen  Geweben 

Wundheilung 

Man  unterscheidet' 

primäre  Wundheilung  (per  printam  intentionem):  bei 
glatten, adaptierten  Wundrändem  ohne  Infektion 
sekundäre  Wundheilung  (per  sccundam  intentionem]: 
bei  gröberen  Gewebedefekten  und  Entzündungen. 

Merke!  Die  Wundheilung  erfolgt  in  vier  Phasen,  wobei 
die  Jrittc  Phase  bei  primärer  Wundheilung  nur  gering 
ausgeprägt  ist  und  die  vierte  Phase  gänzlich  fehlt.  Wund- 
heilung ohne  Narbenbildung  ist  nur  in  labilen  und  sta- 
bilen Geweben  möglich. 

Exsudationspha.se:  Blutaustritt  und  provisorischer 
Wundverschluss  durch  Gerinnung.  Einwanderung 
von  Granulozyten  (nach  6 Stunden) 


Rcsorplionsphasc:  Einwanderung  von  Makrophagen. 
Abbau  von  nekrotischem  Gewebe  durch  Phagozytose 
(nach  12  Stunden) 

Proliferationsphase:  Finsprossung  von  Kapillaren. 
Proliicrierendc  Fibroblasten  bilden  Granulation* 
gewebe  ( nach  2 - 3 Tagen ) 

Reparationsphase:  L>as  Granulationsgewebe  wird 
durch  Bindegewebe  ersetzt  und  vernarbt. 

Die  Wundheilung  wird  durch  folgende  Faktoren  behindere 

• Proteinmangel 

» Minderperfusion  (diabetische  Mikroangiopathie,  Arte- 
riosklerose I 

Intekl.mt.tlligkeit  ( Immundefekte,  Diabetes  mellitus  I 

- Vitaminmangel  (Vitamin-C-Mangel  mit  Kollagensvn- 
thesestörung) 

1 Katabolismus  (Morbus  Cushing,  Kortikostcroidthcra- 
pie,  Hypogonadismus ). 

Mögliche  Komplikationen  der  Wundheilung  sind: 

- Granuloma  pyogcnicum  ( tcleangicctaticum ):  übcrschic- 
ßende  Bildung  von  leicht  blutendem  Granulationsge- 
webe 

• Narbenkeloid:  überschießende  Bildung  von  narbigem 
Bindegewebe 

• Wundinfektion 

- Fadengranulom  nach  Wundnaht. 

Frakturheilung 

Wie  bei  der  Wundheilung  unterscheidet  man  zwischen 
primärer  und  sekundärer  Frakturheilung.  Bei  eng  aneinan- 
der liegenden  Fntklurcnden  kommt  es  durch  Einsprossung 
von  Osteonen  zur  primären  Heilung  (Kontaktheilung 
ohne  Kallusbildung).  Bei  der  sekundären  Frakturheilung 
( Frakturspalt  I mm ) ist  folgender  Verlauf  typisch: 

• Ausbildung  eines  Fraklurhäniatoms  ( l . Tag ) 

- Bildung  des  vorläufigen,  bindegewebigen  Kallus  (2.  bis 
8.  Tag) 

- Umwandlung  der  Fibroblasten  in  Osteoblasten.  Ver- 
kalkung des  bindegewebigen  Kallus.  Bildung  von  pro- 
visorischem Knochen  < I . bis  4.  Woche) 

Unter  mechanischer  Beanspruchung  kommt  cs  /um 
allmählichen  Umbau  Jcs  provisorischen  Knochens  in 
Lamellenknochen  ( 4.  bis  6.  Woche). 

Mögliche  Komplikationen  der  Frakturheilung  sind: 

uberschießende  Kallusbildung  (Gallus  luxuriansl 
■ Pseudarthrosenbildung  durch 

- interponiertes  Fremdgewebe  (z.  B.  Muskulatur) 

— Dislokation 

- Infektion 

mangelnde  Ruhigstellung 

• osteomyelitische  Infektion. 

Defektheilung  der  Leber 

Da  die  Leber  zu  den  stabilen  Geweben  zählt,  ist  nurbei  Ein- 
zdzdlnckroscn  mit  erhaltener  Organstruktur  eine  Restitu- 
tio ad  integrum  möglich.  Nach  größeren  Schädigungen  mit 
Nekrose  und  Zerstörung  der  Organarchitektur  kommt  es 
zum  bindegewebigen  Ersatz  und  zur  Leberzirrhose.  Noch 
erhaltene  Lcbcrzcllcn  sind  zur  Bildung  sog.  Regencratkno- 
ten  befähigt.  Eine  chronische  Schädigung  ohne  Destruktion 
der  Orgaivstruktur  fuhrt  zunächst  zur  Verfettung  der  Leber- 
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/eilen  und  später  zur  Lebcrf'ibruse  (Bindegewebsvermeh- 
rung bei  erhaltener  Organarchitektur). 

Defektheilung  der  Niere 

In  der  Niere  zahlen  das  Tubuluscpithcl  zu  den  stabilen  und 
die  Glomerula  zu  den  permanenten  Geweben.  Eine  Zer- 
störung der  Glomerula  fuhrt  daher  immer  zur  Defekt- 
heilung mit  bindegewebigem  Ersatz.  Einzelzellnekrosen  im 
Tubulusepithel  können  durch  äquale  Zellteilung  ausge- 
glichen werden.  Ausgedehnte  Nekrosen  und  chronische 
Schädigungen  führen  auch  hier  zur  Vernarbung. 

42.7.1.3  Prinzipien  der  Riesenzeübildung 

Im  Rahmen  von  Abwehr-,  Zcllcrsatz-  und  Regenerations- 
Vorgängen  kann  es  unter  bestimmten  Umständen  durch 
Verschmelzung  mehrerer  Zellen  zur  Bildung  von  mehrker- 
nigen Riesenzellen  kommen.  Beispiele: 

Warthin- (inkeldcy-Ricscnzcllcn:  typische  morphologi- 
sche Komponente  der  durch  Masemvircn  verursachten 
Entzündung;  enthalten  aktive  Masernviren 
l-anghans-Riesenzellen  (*•  Abb, -42.20):  typische  morpho- 
logische Komponente  von  Epithcloidzcllgranulomcn; 
hufeisenförmige  Anordnung  der  Zellkerne  am  Rand  der 
Riesenzelle;  entstehen  aus  Monozyten/Makrophagen 
■ Touton- Riesenzellen:  typische  morphologische  Kom- 
ponente in  Xanthomen;  speichern  Fctl/Chulesterin; 
ringförmig  in  der  Peripherie  angeordnete  Zellkerne 
Eremdkorperriesenzellen  (**  Abb.  42.21):  um  einen 
Fremdkörper  verschmolzene  Makrophagen;  oft  sichtba- 
rer intrazellularer  Fremdkörper  (z.B.  Asbestfaser);  Zell- 
kerne unregelmäßig  im  Zytoplasma  verteilt 
Stcrnberg-Reed-Riesen7ellen:  typisches  morphologi- 
sches Kennzeichen  des  Morbus  Hodgkin. 

42.7.2  Metaplasie 

Unter  Metaplasie  versteht  man  die  Umwandlung  einer 
differenzierten  Zellart  in  eine  andere,  ebenfalls  differen- 
zierte Art  (Fehldiffercnzicrung). 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Durch  chronische  Reize  (mechanisch,  entzündlich,  che- 
misch. physikalisch ) kann  bei  dem  beständigen  Regenera- 


tionsbemühen des  Organismus  ein  dem  Ursprungsgcwcbc 
verwandtes  Gewebe  entstehen.  Man  unterscheidet  fol- 
gende Formen  der  Metaplasie: 

Stamm7ellmetaplasic:  Umwandlung  von  Stammzcllcn 
in  stabilere,  weniger  teilungsfähige  Zellen 
direkte  Metaplasie:  Ohne  Zellteilung  wandeln  sich  diffe- 
renzierte Zellen  eines  Gewebes  in  eine  andere  Zcllart 
um. 

indirekte  Metaplasie:  Die  Umwandlung  erfolgt  über 
Zwischenstufen. 

Klinik  Metaplasie  beobachtet  man  vorwiegend  in  fol- 
genden Geweben: 

Bronchien:  Bei  chronischer  Entzündung  (chronische 
Bronchitis,  Nikotinabusus,  Tbc)  kommt  cs  zunächst 
zur  Basalzellhypcrplasic  und  dann  zur  Umwandlung 
von  respiratorischem  Epithel  in  Plattenepithel  mit 
dysplastischen,  präkanzerösen  Anteilen  infolge  einer 
Änderung  der  Differenzierungsrichtung. 

Zervix:  Umwandlung  des  Zylinderepithels  in  mehr- 
schichtiges Plattenepithel  (umgekehrt  ist  die  Präsenz 
von  Zylinderepithel  an  der  Portio  keine  Metaplasie, 
sondern  eine  Schlcimhautcktopic!  I 
Hamwegcn:  Umwandlung  des  Übergangsepithels  in 
Plattencphhd  ( Xerosis  vesicac) 

Ösophagus:  Ersatz  des  Plattcncpithds  der  terminalen 
Speiseröhre  durch  Zyiindcrcpithel  des  Magens  ( Bar- 
ren-Ösophagus I 

Magen:  Umwandlung  der  Magenschleimhaut  in 
Dünndarmepithcl  mit  Bccherzellcn,  Pancth-Körncr- 
zdlen  und  Enicrozyten  bei  chronisch -atrophischer 
Gastritis  (intestinale  Metaplasie,  fakultative  Präkan- 
zeröse! I 

Bindegewebe:  Verknöcherung 
Muskelgewebe:  Verknöcherung  (Myositis  ussificans) 
Prostata:  Plattenepithelmetaplasie  bei  benigner  Pros- 
tatahyperplasie. 


42.7.3  Dysplasie 

Unter  Dysplasie  versteht  man  eine  meist  reversible  Fchl- 
gcstaltung  eines  Gewebes  als  Folge  einer  chronischen  Schä- 
digung. 


Abb.  42.20:  Typische  hufeisenförmige  Anordnung  der  Zellkerne  einer  Lang  Abb.  42.21:  Mehrere  Ftemdkörpemesenzellen  mit  unregelmäßig  angeord- 
hans-Riesenzelle  in  einem  nichtveritäserrden  Epitbeloidzellgranulom  (2).  neten  Zellkernen  umgeben  einen  kristallinen  Fremdkörper  [2| 
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Einteilung 

Wichtig  ist  die  Beurteilung  der  Dysplasie  des  Cervix  Uteri 
nach  Papanicolaou  (Pap  l-V)  oder  nach  dem  ON-Grad 
(CIN  = zervikale  tnLraepithcliale  Neoplasie,  Grad  I - III  l. 

• Pap  I,  Pap  11:  keine  Dysplasie 

Pap  III  D,  CIN  I:  leichte  Dysplasie  mit  Veränderungen 
dcrZellpolarität  und  Schichtung,  mäßige  Kcmplcomor- 
phie  (variable  Kcrngrötsc  und  -form) 

Pap  111  D,  CIN  II:  mittelschwere  Dysplasie  mit  schwere- 
rer Kcrnpleomorphic,  häufige  Mitosen 
Pap  PVa,  CIN  III:  schwere  Dysplasie  mit  aufgehobener 
Epithelschichtung,  schwere  Kemplcomorphie  und  Zell- 
atypie,  hohe  mitotische  Aktivität 
■ Pap  Pv'b:  Carcinoma  in  situ 

• Pap  V:  invasives  Karzinom. 

42.7.4  Präkanzerösen 

Eine  Präkanzeröse  ist  eine  Gewebeveränderung,  die  mit 
einem  erhöhten  malignen  Entartungsrisiko  behaftet  ist. 

42.8  Tumoren 

42.8.1  Definition  des  Tumorbegriffs 

Wörtlich  bedeutet  Tumor  lediglich  „Schwellung“.  Der  Be- 
griff wird  jedoch  heute  in  erster  I.inie  auf  durch  Zellvcr- 
mchrung  bedingtes  Wachstum  von  Gewebe  angewandt. 
Dieses  Gewebewachstum  kann  lokal  begrenzt  stattfinden, 
ohne  dass  benachbarte  Strukturen  infiltriert  werden  oder 
eine  systemische  Ausbreitung  stattfindet.  Man  spricht 
dann  von  einem  benignen  Tumor.  Ist  ein  Tumor  in  der 
Lage,  in  einem  Organ  invasiv  zu  wachsen  oder  gar 
Organgrenzen  zu  durchbrechen,  sich  systemisch  auszu- 
breiten und  Metastasen  zu  bilden,  so  wird  er  als  maligne 
bezeichnet. 

42.8.2  Dignität  von  Tumoren 

Die  Beurteilung  der  Dignität  eines  Tumors  ist  von  großer 
Bedeutung,  da  von  ihr  wichtige  Therapieentscheidun- 
gen und  oft  das  Leben  des  Patienten  abhängen.  Die  kor- 
rekte Diagnose  eines  malignen  Tumors  gehört  zu  den 


Man  unterscheidet' 

fakultative  Präkanzerösen 

- Dysplasien  der  Zervixschleimhaut 

- Mastopathie 

- Colitis  ulcerosa 
Condylontata  acuminata 

- chronisch-atrophischc  Gastritis 

- Kolütudcnom 

Leukoplakie  (nicht  abwaschbarer,  weißlicher  Schleim- 
hautbelag mit  Hyperkeratose,  Hyperplasie  der  Basal- 
zellschicht und  lymphozytären  Infiltraten) 

obligate  Präkanzerösen 

familiäre  Polyposis  (Adenomatosis)  coli 

- Xeroderma  pigmentosum  (autosomal-rezessiver  De- 
fekt des  Reparaturmechanismus  für  DNA- Schäden 
durch  UV-Licht.  Dadurch  Lichtüberempfindlichkeii, 
solare  Keratosen  und  Plattenepithelkar/inome  der 
I laut  bereits  im  Kindesaltcr,  auch  Basaliome  und 
maligne  Melanome  kommen  gehäuft  vorl 
C-Zell-Hyperplasie  der  Schilddrüse. 


bedeutendsten  Aufgaben  der  Pathologie  und  Histopatho- 
logic. 

42.8.2.1  Gutartige  Tumoren 

Merke!  Rcnignc  Tumoren  zeichnen  sich  aus  durch: 
lokale  Abgren/barkcit 
langsames  Wachstum 
fehlende  Metastasierung. 

42.8.2.2  Bösartige  Tumoren 

Merke!  Maligne  Tumoren  imponieren  durch: 

• schnelles,  invasives  Wachstum 

- Überschreitung  von  Organgrcn/en 

- Metastasierung  (beweisend!). 

Die  morphologischen  Unterscheidungsmerkmale  zu  be- 
nignen Tumoren  fasst  **  Tab.  42.32  zusammen. 


Tab.  «2.32  Dignität  von  Tumoren 

benigne  Tumoren 

maligne  Tumoren 

Wachstum 

langsam,  verdrängend,  expansiv 

schnell,  invasiv,  infiltrierend,  destnrierend 

Abgrenzung  zum 
gesunden  Gewebe 

Durch  Kapsel  oder  Pseudokapsel  gut  abgegrenzt 

kaum  abgrenzbar 

Differenzierung 

gut  differenziert  innerhalb  des  Tumors  haben 
alle  Zellen  den  gleichen  Differenzierungsgrad 

entdtfferenziert  Zetlverbände  mit  unterschiedlichen 
Differenzierungsgraden,  „bunte"  Schnittfläche 

Zellmorphologie 

monomorphe  Kerne,  euptovde  DNA.  regelrechte 
Kern-Plasma-Felation,  geringe  mitotische  Aktivität 

v>ele  Zellatypien:  Polymorphie,  Polychromasie,  Kempteomorphte, 
Polyploidie,  Kem-Plasma-Relatiofl  zugunsten  des  Kerns  verschoben 
(Dyskaryose),  zahlreiche  atypische  Mitosen,  große  Nukleoti 

klinischer  Verlauf 

lang  dauernd,  symptomatm,  keine  Metastasierung, 
selten  Rezidive  nach  operativer  Entfernung 

kurzer,  häufig  letaler  Verlauf,  im  Spatstadium 

Allgemeinsymptome,  Metastasierung.  Rezidivneigung 
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Pathologie 

42.8.2.3  Übergänge  und  Grenzfälle 

In  manchen  Fällen  Ist  die  Abgrenzung  zwischen  malignen 
und  benignen  Tumoren  schwierig: 

- maligne  Transformation  primär  benigner  Tumoren 
scmimalignc  Tumoren  (z.B.  Basaliom  oder  Basalzell- 
karzinom  der  Haut,  bevorzugt  im  Gesicht,  meist  in 
höherem  Lebensalter,  **  Abb.  42.221 

- invasives,  destillierendes  Wachstum 

- oft  Exulzeration  (Ulcus  rodens) 

- keine  Metastasenbildung 

uniformes  Zellbild,  palisadcnförmigc  Zellanordnung 

- meist  langsames  Wachstum,  nur  wen ige  M itosen 

- ausgeprägte  Rezidivneigung  nach  operativer  Entfer- 
nung 

• Borderline-Tumoren  (histopathologisch  nicht  skrherbe- 
urtcilbarc  Tumoren,  z-ß.  bestimmte  Schilddrüsenade- 
nome) 

■ hochdifferenzierte  maligne  Tumoren:  Hier  müssen  tu- 
morspezifische Malignitätskriterien  herangezogen  wer- 
den; z.B.  lässt  sich  das  hochdiffercnzicrtc  Prostatakarzi- 
nom durdt  seine  bevorzugte  Infiltration  perineuraler 
und  perivaskulärer  Spalträume  als  maligne  erkennen. 

42.8.2.4  Besondere  Begriffe 

Eine  besondere  Bedeutung  kommt  einer  Reihe  von  Neo- 
plasien zu,  die  zwar  histopathologisch  als  maligne  zu  beur- 
teilen sind,  die  aber  entweder  noch  nicht  oder  nur  begrenzt 
invasiv  gewachsen  sind.  Zu  diesen  Tumoren  zählen: 

- Carcinoma  in  situ  (sc,  B.  der  Portio) 

- hochgradig  atypische  Epithel  zellen 

- kein  invasives  Wachstum 
Frulikarzinom  des  Magens  i Early  Cancer) 

- hochgradig  atypische  Epithclzellen 

- invasives  Wachstum  auf  Mukosa  und  Submukosa 
beschränkt 

Mikrokarzinom  (z.  B.  der  Cervix  Uteri) 

- hochgradig  atypische  Epithclzellen 

- invasives  Wachstum  bis  maximal  3 mm  unter  die 
Basalmembran  ins  subepitheliale  Stroma. 

42.8.2.5  Tumorartige  Läsionen 

Hierbei  handelt  es  sich  um  Erkrankungen,  die  morpholo- 
gisch Tumoren  ähneln,  die  aber  nicht  durch  echte  Gcwcbc- 
ncubildung  entstehen. 


Abb.  42.22:  Basaliom:  typische  palisadenartige  Anordnung  der  basalzetl- 
ähnlichen  Tumorzellen  [5]. 


Lpulis  giganloccllularis:  lokale  Prolilentüon  von  Fibro- 
blasten und  Osteoblasten  in  der  Gingiva,  die  zu  mecha- 
nischen Irritationen  und  Mikroblutungen  fuhrt 
Myositis  ossificans:  posttraumatischc  oder  postentzünd- 
liche, metaplastische  Verknöcherung  von  Skcletimus- 
kulatur. 

42.8.3  Metastasierung 

Als  Metastasen  werden  Tumurabsicdelungen  bezeichnet, 
die  von  einem  vorbcstchcndcn  Tumor  abstammen,  aber 
keine  Verbindung  zu  ihm  aufweisen.  Sic  können  histo- 
pathologisch dem  Primärtumor  ähneln,  können  aber  auch 
anders  aufgebaut  sein.  Oftmals  kann  aus  der  Histologie 
einer  Metastase  nicht  sicher  aul  das  Ausgangsgewebe  des 
Primärtumors  geschlossen  werden. 

Pathogenese  der  Metastasenblldung 

Metastasierungsfähigkeit 

Die  Mctastasierungsfahigkeit  eines  Tumors  erfordert  ei- 
nige Voraussetzungen: 

Einzelne  Zellen  oder  Zdlvcrbä ridc  müssen  sich  vom 
Haupttumor  ab  lösen  können  (mit  Hilfe  hislolytischer 
Enzyme). 

Diese  Tumorzellen  müssen  in  die  Blut-  oderLymphbahn 
gelangen,  um  transportiert  zu  werden. 

Die  Zellen  müssen  sich  im  Blut  gegen  die  Angriffe  des  Im- 
munsystems schützen  (mit  Hilfe  eines  Fibrin-Thrombo- 
zyten-ßelagsl. 

Die  Zellen  müssen  sich  über  sog.  Adhäsionsmolckülc  in 
anderen  Organen  anheften  und  dort  die  Basalmembran 
zerstören  können. 

Ort  der  Metastasierung 

Der  Ort  der  Metastasierung  hängt  sowohl  vom  Ziclorgan 
als  auch  vom  Ausgangstumor  ab.  Prostatakar/irtomc, 
Mammakarzinome  und  Bnmchialkar/imime  metastasie- 
ren beispielsweise  bevorzugt  in  den  Knochen. 

Klinik  Milz,  I lerz  und  Skclcttmuskulatur  sind  äußerst 
selten  von  Metastasen  betallen,  Leber,  Knochen  und 
Lunge  hingegen  sehr  häutig. 

Metastasierungswege 

Metasiatischc  Tumurabsicdelungen  können  aul  folgenden 
Wegen  entstehen: 

r-  hämatogen:  Sarkome  und  andere  solide  Tumoren  (Kar- 
zinome) metastasieren  mit  dem  Blutstrom.  Der  Metasta- 
sierungsort hängt  dabei  vom  Sitz  des  Priruärtumorsab: 
Lungen-TVp  (arterieller  Typl:  Primärtumor  in  der 
Lunge,  Metastasen  im  großen  Kreislauf  (Leber,  Kno- 
chen. Gehirn,  Nebennieren) 

Leber- Typ:  Primärtumor  in  der  Leber,  Metastasen  im 
kleinen  Kreislauf  (Lunge) 

Cava-  oder  Hohlvenentyp:  Primärtumor  im  Abfluss- 
gebiet der  V.  cava.  Metastasen  im  kleinen  Kreislauf 
(Lunge) 

Pfortader  Typ:  Primärtumor  im  Abflussgebiet  der 
Pfortader,  Metastasen  in  Leber  und  Lunge 
Vcrtcbralvcncn-Typ  ( prävertebraler  Venenplexustyp ): 
bevorzugter  Metastasierungsweg  des  Prustatakarzi- 
nonts  in  Beckenknochen  und  Wirbelkörper 
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Ductus- thoracicu*-Typ:  Tumorzellcn  gelangen  Über 
den  Ductus  thoracicus  in  die  Blutbahn  und  dann  in 
den  kleinen  Kreislauf,  Metastasen  in  der  Lunge 

Merke!  Rektumkarzinome  metastasieren  bei  Sitz  im 
Abflussgebiet  der  Vena  rectalis  superior  als  Pfortader 
Typ,  bei  kaudalerem  Sitz  als  Cava-Typ' 

lymphogen:  Diese  Horm  der  Metastasierung  stellt  den 
hilufigsten  Metastasierungsweg  dar.  Viele  solide  Tumo- 
ren (z,  B.  Karzinome)  sowie  Lymphome  breiten  sich  Ober 
die  Lymphbahn  aus.  Da  Lymphgefäße  keine  Basal- 
membran besitzen,  kann  der  Tumor  leicht  in  umliegen- 
des Gewebe  cinbrcchcn.  Zunächst  kommt  cs  zum  Befall 
regionärer  Lymphknoten  (Kandsinus).  Das  Tuntor- 
wacltstum  schreitet  dann  innerhalb  der  Lymphgefäße 
fort  (Lymphangiosis  carcinomatosa).  Liber  den  Ductus 
thoracicus  und  eine  hämatogene  Streuung  vom  Duct  us- 
thoracicus-Typ  kann  es  zu  Feruinctastascn  kommen, 
kavitan  In  serösen  Höhlen  kann  es  durch  Aussaat  von 
Tumorzellen  zur  Ausbreitung  im  gesamten  Kavum 
kommen  ( Implantat ionsmetastasierung).  Wichtige  Bei- 
spiele sind: 

Peritonealkarzinose,  oft  mit  hämorrhagischem  Aszi- 
tes (z.B.  Krukenbcrg-Tumor  des  Ovars  bei  Adeno- 
karzinom des  Magens) 

Pleurakarzinose  beim  Bronchialkar/inom 
per  lk|uorcni:  Über  den  Liquor  können  ZNS- Tumoren 
Abtropfmctastascn  im  Spinalkanal  bilden, 
über  die  Meningen:  Eine  diffuse  Ausbreitung  im  Bereich 
der  Meningen  mit  Infiltration  der  Leptomeninx  (Arach 
noide.t  und  Pia  mater)  bezeichnet  man  als  Meningeosis 
carcinomatosa. 

intrakanalikulär:  Van  einer  intrakanalikulären  Ausbrei- 
tung spricht  man,  wenn  sich  ein  Tumor  entlang  cpitheli- 
alisicrter  Gänge  ausbreitet  (z.B.  intraduktales  Mamma- 
karzinom I, 

Metastasen  können  in  ihrem  makroskopischen  Aufbau 
und  ihrer  Histologie  dem  Primärtumor  entsprechen  oder 
von  diesem  beträchtlich  abweichen.  Häufig  sind  Metasta- 
sen weniger  dilferenziert  als  ihr  Herkunttstumor.  Das 
biologische  Verhalten  von  Metastasen  ist  analog  zum 
malignen  Ausgangstumor  durch  invasives  und  destillie- 
rendes Wachstum  gekennzeichnet 

42.8.4  Verlauf  von  Tumorerkrankungen 

Eine  Tumorerkrankung  kann  spontan  oder  therapeutisch 
beeinflusst  verschiedene  Verläufe  nehmen. 

Begriffe 

Das  Wachstum  eines  Tumors  hängt  von  seiner  Zcllpro 
duktionsrate  (bestimmt  durch  die  Tumorzcll/ahi  und  die 
Teilungsgeschwindigkeil)  und  seiner  Zdlvcriustratc  (na- 
türliche Apoptoserate  plus  ischämische  und  therapeutisch 
bedingte  Tumor/ellnekroserate)  ab.  Ist  die  Produktions- 
rntc  größer  als  die  Vcrlustrate,  kommt  cs  zur  Tumorprogre- 
dienz, ansonsten  zui  Tumorregression.  luntorrückbildung 
ohne  therapeutische  Maßnahmen  bezeichnet  man  als 
Spontanregression,  eine  Rückbildung  unter  Therapie  als 
Remission.  Ist  der  Tumor  klinisch  und  untersuchungs- 
technisch nicht  mehr  nachweisbar,  liegt  eine  Vollremission, 
andernfalls  eine  Teilremission  vor. 


Kommt  es  nach  einer  Regressiun,  Remission  oder  ope- 
rativen Entfernung  zum  erneuten  Auftreten  oder  Fort- 
schreiten des  Tumors,  so  spricht  man  von  einem  Rezidiv: 
Frührv7idiv:  nach  Wochen  oder  Monaten 
Spatrezidiv:  nach  Fahren. 

Für  die  prognostische  Beurteilung  einer  Tumorerkran- 
kung wird  die  5- Jahres- (.’berlebensrate  herangezogen. 

42.8.5  Kanzerogenese 

Die  Entstehung  von  malignen  Tumoren  bezeichnet  man 
als  Kanzerogenese.  Verschiedene  Faktoren  begünstigen  die 
Entstehung  bösartiger  Tumoren,  so  z.  B.  eine  familiäre  Dis- 
position ( polygen  oder  auf  der  Basis  einer  definierten 
Erbkrankheit),  der  Kontakt  mit  Karzinogenen  und  eine 
Strahlenexposition. 

42.8.5.1  Familiäre  Disposition 

Eine  familiäre  l>isposition  für  die  Entwicklung  eines  ma- 
lignen Tumors  kann  auf  einer  polygenen  Veranlagung  oder 
.tul  einem  einzigen  mutierten  oder  defekten  Gen  beruhen. 
Eine  polygen  bedingte  familiäre  Disposition  ist  beim  Fa- 
mily-Cancer-Syndrom  zu  beobachten  (familiär  gehäuftes 
Auftreten  von  Kolon-,  Endometrium-  und  Ovarialkarzi- 
itomen).  Bei  den  monngenen  Dispositionen  unterscheidet 
man  zwischen  Veranlagungen,  prädisponierenden  Erkran- 
kungen (*-!  Tab.  42.33)  und  präkanzerösen  Konditionen 
(**  Tab.  42.34). 

Klinik  Autosomal  dominante  Veranlagungen  sind  für 
folgende  Tumoren  bekannt: 

- Mammakarzinom  (z.B.  BRCA-I-Gen  aul  Lokus 
I7q2l I 

Kolonkarzinom  fz.B.  APC-5q-Mutation  auf  Lokus 
5q2l) 

Endometriumkarzinom 

Ovarialkar/inom(z.B.BRCA-l-GcnaufLokus  I7q2l  l 
Bronchialkarzinom 
• Nephroblastom 

Rctinoblastom  (z.B.  altcricrtcs  KB- 1 -Gen  auf  Lokus 
I3ql4). 

42.8.5.2  Wichtige  chemische  Karzinogene 

Chemische  Stoffe  können  direkt  karzinogen  wirken  oder 
als  so  genannte  Prukarzinogcne  diese  Wirkung  erst  nach 
metabolischer  Umwandlung  entfalten. 

Wichtige  chemische  Karzinogene,  deren  Herkunft  und 
die  ausgelösten  Tumoren  zeigt n Tab.  42.35. 

Merke!  Das  aromatische  Amin  Anilin  ist  selbst  nicht 
karzinogen,  wird  es  aber  nach  enzymatischer  Aktivie- 
rung in  Leber  und  Niere  (2-Naphthylamin,  Benzidin). 

42.8.5.3  Strahlenwirkung 

Ionisierende  Strahlung  (von  extern  oder  nach  Inkorpora- 
tion von  Radionukliden)  führt  zu  einer  Schädigung  der 
Chromosomen  (Brüche.  Translokationen.  Punktmutatio- 
nen) und  begünstigt  dadurch  die  Entstehung  maligner 
Tumoren. 
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Tab.  42.33  Prädisponierende  Erkrankungen  mit  definiertem  Vererbungsmodus 


Erkrankung 

Hämochromatose 

Vererbungsmodus 

autosomal-dominant 

Ätiologie/Pathogenese  Tumor 

vermehrte  Eisenspei cherung  LeberzeUkarzinom 

Fanconi-Anämie 

autosomal-rezessiv 

Panzytopenie,  Skelett  und  Nierenfehlbildungen  Leukämie 

Bloom-Syndrom 

autosomal-rezessiv 

Ligase-Defekt  bei  der  ONA- Reparatur,  Immundefekte  Lymphome 

Xeroderma  pigmentosum 

autosomal-rezessiv 

gestörter  DNA-Reparaturmedianismus,  Plattenepithelkarzinome  der  Haut 

erhöhte  UV-Empfindlichkeit 

Agammaglobulinämie 

X-chromosomal-re2essiv 

Immundefizienz  Lymphome,  Leukämie 

Wlskott-Aldrich-Syndrom 

X-chtomosomal-tezessiv 

Immundefizienz  Lymphome.  Leukämie 

Tab.  42.34  Präkanzeröse  Konditionen  mit  definiertem  Vererbungsmodus 


Erkrankung 

familiäre  Polyposis  coli 

Vererbungsmodus  Ätiologie/Palhogenese  Tumor 

autosomal-dominant  Entwicklung  zahlreicher  Kolon-  kolorektales  Karzinom 

adenome  ab  dem  2.  Lebensjahr 

Neurofibromatose 

autosomal-dominant  periphere  Nerven,  Gehirn 

multiple  endokrine 

Neoplasie  l (Wermer-Syndrom) 

multiple  endokrine 

Neoplasie  II  (Sipple-Syndrom) 

autosomal-dominant  Adenome  der  Parathyreoidea.  InselzeUen, 

Hypophyse 

autosomal-dominant  Phäochromozytom,  medulläres  Schild- 

driisenkarzinom,  Parathyreoidea-Adenom 

Retinoblastom 

autosomal-dominant  auch  Mutation  beider  Allele  des  Rb-Sup-  Retinoblastom,  Osteosarkom,  (vererbt 

somatische  Mutation  möglich  pressor-Gens  auf  Chromosom  13  meist  beidseitig,  sporadisch  auch  einseitig) 

Tab.  42.35  Chemische  Karzinogene 

Karzinogen 

Herkunft  ausgelöste  Tumoren 

aromatische  potyrykllsche  Kohlenwasserstoffe 

(3.4-BenzpyTen,  Methytcholanthren,  Oibenzanthracen  u.a.) 

aromatische  Amine 

Nitrosamine  (entstehen  aus  Nitrat  und  Nitrit  in  Verbindung 
mit  Proteinen  im  Magen) 

Vinylchlorid 

Lösungsmittel,  Benzol 

arsenhaltige  Verbindungen 

Asbest 

Chrom  Verbindungen 

Nicketveibindungen 

Aflatoxin 

Diethylstilböstrol 

Cydophosphamid 


faba krauch,  RuS,  Teer,  Mineralöle 

Farbstoff-  und  Gummiherstellung, 

Teer  verarbeitende  Industrie 

Konservierungsstoffe,  Kunstdünger 
(Trinkwasser!),  Tabakrauch 

PVC-  Herstellung 

chemische  Industrie 

Erzverarbettung 

Bauindustrie,  Wärmetechnik 

Industrie.  Bergbau 

Raffinerien 

verschimmelte  Getreidep'Odukte  und  Nüsse 

synthetisches  Östrogen 

Zytostatikum 


Hauttuinoren,  Btonchialkarzinom 

Harnblasenkatzinom 

Magen-,  Dann-,  Leberkarztnom 

Angiosarkom  der  Leber.  Glioblastom 
Leukämie 

Haut-,  Lungen-,  Leberkarzlnom 

Btonchialkarzinom,  Pleuramesotheliom 

Bionchialkarzinom 

Nasenhöhlen-,  Bronchialkarzinom 

Leberkarrinom 

Vaginalkarzinom 

Blasenkarzinom 
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42.8  Tumoren 


Klinik  Am  häufigsten  wird  ein  Zusammenhang  zwi- 
schen Strahlencxposition  und  folgenden  luntoren  be- 
obachtet: 

Leukämien  ly- Strahlen) 

Schilddrüsenkar/inome  (ß- Strahlen  von  fod1 ' ) 
Mammakar/inonte  (y- Strahlen) 

• Lungentumoren  (y- Strahlen) 

■ Spcichcldrüsentumorcn  (y-Strahlcn) 

Angiosarkomc der  Leber  (a-Strahlen  von  Thoriunr 
im  früher  verwendeten  Kontrastmittel  Thorotrastl 
Melanome,  I lautkar/innme  (UV-Strahlen). 

42.8.5.4  Ablauf  der  Kanzerogenese 

Kausale  Karzinogenese 

Die  kausale  Karzinogenese  beruht  auf  folgenden  Mecha- 
nismen: 

Zellkommunikationsstörung 

Fehlende  oder  funktionslosc  Adhäsionsmolekük  bewir- 
ken, dass  die  Zellen 

• nicht  mehr  mit  den  Nachbarzcllcn  zu  einem  einheit- 
lichen Gewebsmuster  verbunden  sind 

• sich  unbeeinflusst  von  den  Nachbarzellen  teilen  können 

• den  Zellverband  verlassen  können  (Metastasierung!). 

Proliferationsenthemmung 
Reaktivierung  der  so  genannten  Hox-Gene,  die  in  der 
Embryonalphasc  die  Zcllvcrmehrung  bewirken 

• Funktionsaustall  von  Suppressorgenen,  die  die  Zellver- 
mehrung blockieren  ( Retinoblastont , Wilms-Tumorl. 

Wachstumsfaktoren 

« Proliferationsfaktoren  (CSF- 1.  PDGF,  EGF, ß-FGF, 
TGF-ai 

• F.ntdiffercnzicrungsfaktor  (HGF) 

Motililätsfaklor  ( IGF ) 

• Gewebeinvasionsfaktor  (Proteasesekretion  durch 
TGF-tt.  ß-FGF) 

• Angiogeneselaktor  (Kapillarspmssung  durch  ß-FGF, 
VEGFl. 

Protoonkogenaktivierung 

Umwandlung  von  Protoonkogenen  (physiologische  Gene, 
die  durch  intrazelluläre  Signaltransduktion  Zellwachstum 
und  Differenzierung  steuern)  in  Onkogene  (Gene,  die  ein 
unkontrolliertes  und  entdilleren/iertcs  Wachstum  bewir- 
ken) durch: 

• Punktmutalion 

chromosomale  Translokation  [z.B.  t(8;l4)-,  t(8;2)-, 
t(8;22) -Translokationen  beim  Burkitt- Lymphom, 
tf 9;22) -Translokation  bei  chronisch-myeloischer  Leuk- 
ämie = Philadelphia-Chromosom 
Genamplifikation  (Herstellung  zahlreicher  Genkopien, 
z.B.  n-myc-Gen  beim  Neuroblastom.  c-neu-Gen  beim 
Mammakarzinom ) 

Deregulation  {Ausfall  eines  Kontroll-  oder  Suppressor- 
gei«). 

Differenzierungsstörung 

Eine  Fehltunklion  von  Dillercn/ierungsgenen  verhindert 
den  durch  die  Zellausreifuug  bedingten  Proliferations- 
stopp. 


Immunologische  Störung 

Als  Antigen  wirkende  maligne  transformierte  Zellen  wer- 
den von  einem  defekten  Immunsystem  (angeboren,  er- 
worben, iatrogen)  nicht  mehr  erkannt  und  deshalb  nicht 
beseitigt. 

Formale  Karzinogenese 

Die  formale  Karzinogenese  kann  in  mehrere  Stadien  ein- 
geteilt werden: 

Initiation:  bleibende  Veränderung  der  DNA  durch  eine 
Krebs  auslüsende  Noxe  ( Karzinogen) 

Latenzzeit-  zwischen  Initiation  und  Promotion  oder 
zwischen  Promotion  und  Expansion 
Promotion:  maligne  Transformation  der  initiierten,  vor- 
geschädigten Zelle  durch  Kokarzinogcne 
Realisation  und  Progression:  klonalc  Vermehrung  und 
Expansion  der  transformierten  Zellen 
Invasion  und  Metastasierung:  klinisches  Vollbild  des 
malignen  Tumors. 

42.8.5.5  Kokarzinogene  Faktoren 

Häutig  müssen  im  Falle  einer  Karzinogenexposition  zu- 
sätzliche begünstigende  Faktoren  vorliegen,  damit  es  zur 
Entstehung  eines  Tumors  kommt.  Diese  Faktoren  werden 
als  Kokarzinogene  bezeichnet.  Sic  wirken  alleine  nicht 
karzinogen,  können  alter  schwache  Karzinogene  in  ihrer 
Wirkung  verstärken  und  die  Latenzzeit  zwischen  Initiation 
und  Realisation  verkürzen. 

Klinik  Wichtige  Beispiele  sind: 

Östrogene  — > Tumoren  des  weiblichen  Genitales 
Cholclithiasis  ->  Karzinome  der  Gallenblase 
Hamblasc-nbilhar/iosc  — » Harnblasen  Lir/inom 
- Barbiturate  — » Lebertumoren. 


42.8.5.6  Onkogene  Viren 

Viren  können  aul  folgende  Weisen  onkogen  wirken: 
Insertionsnuitngcncxc:  Viren  bauen  ihre  DNA  in  die 
DNA  der  Wirtszeile  ein.  Dadurch  werden  benachbarte 
Gene  beeinflusst  (zcllcigcnc  Onkogene  werden  einge- 
schaltet, Suppressorgene  ausgeschaltet ). 
Onkugencinbau:  Die  Viren  sind  selbst  Träger  von  Onko- 
genen. die  in  die  Wim- DNA  eingebaut  werden  (HPV- 
16). 

Immunsuppression:  Die  Viren  lösen  im  Wirtsorga- 
nismus eine  Immunsuppression  aus.  Hierdurch  wird 
die  Entstehung  von  Tumoren  begünstigt  (AIDS). 

Man  unterscheidet  zwischen  DNA-  und  RNA-Tumorvi- 
ren. 

DNA-Viren 

Papillomaviren  (humanes  Papillontavirus,  HPV) 

- HPV  Typ  30:  Larynxpapillom 

- I IPV  Typ  1 : Verruca  palmoplantaris 

- HPV  Typ  2 und  4:  Verruca  vulgaris 
HPV  Typ  3:  Verruca  plana 

- HPV  Typ  6,  II,  16. 18  und  31:  Condyloma ta  acumi- 
nata 

HPV  Typ  16, 18  und  31:  Zervixkarzinom 
HPV  Typ  6, 16  und  18:  Vulva-  und  Peniskarzinom 
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Hcrpcsvircn 

Epstein  Barr  Virus:  Es  befällt  die  B- Lymphozyten 
und  bewirkt  eine  Translokation  und  Aktivierung  des 
c-myc-Protoonkogcns.  Es  gilt  als  Auslöser  des  Bur- 
kitt-Lymphoms  und  des  Nasopharynxkarzinoms. 
Zytomegalie  Virus:  Es  bewirkt  eine  maligne  Transfor- 
mation humaner  Zelllinien  in  vitro.  Möglicherweise 
spielt  cs  eine  Rolle  für  die  Entstehung  des  Prostau-, 
Zervix-  und  Kolonkarzinoms. 

Hepatitis- B- Virus:  hepatozelluläres  Karzinom. 

RNA-Viren 

Oncornavircn 

humanes  T-Zell-Leukamievirus  Typ  I < HTLV-1  >: 
Lymphom,  Leukämie 
- diverse  tierpathogene  Arten 
Lcntivircn 

humanes  Immundefektvirus  (HIV):  Kaposi -Sarkom, 
maligne  Lymphome. 

42.8.5.7  Hormonwirkung 

Hormone  können  die  Entstehung  von  Tumoren  begünsti- 
gen. Adenome,  die  durch  einen  lang  anhaltenden  hor- 
monalen Stimulus  gebildet  werden,  bezeichnet  man  als 
hyperplasiogenc  Tumoren  i z.B.  autonomes  Adenom  der 
Schilddrüse,  Adenome  der  Nebenschilddrüse  und  der 
Nebenniere). 

Klinik  Einige  Tumoren  sind  aufgrund  spezitischcr 
Rezeptoren  in  ihrem  Wachstumsvcrhalten  hormon- 
abhängig. Wichtige  Beispiele  sind: 

Mammakarzinom  (Östrogenrezeptoren! 

Fibroadenom  der  Mamma  (Östrogenrezeptoren) 

• Endomctriumkarzinom  (Östrogenrezeptoren) 

Prosta  takarzi  nom  ( Androgenrezeptoren). 

42.8.5.8  Immunologische  Defektzustände 

Bei  allen  Immunmangelzuständen  besteht  ein  erhöhtes  Ri- 
siko für  die  Entstehung  maligner  Tumoren.  Dies  gilt  glei- 
chermaßen für  angeborene  Immundefekte,  iatrogene  Im- 
munsuppression (Zytosiase.  Radiatio,  immunsuppressive 
Therapie  I und  erworbene  Immunmangelkrankheiten  (z.  B. 
AIDS). Oft  sind  bei  Immunmangelzuständen  maligne  lym- 
phome  anzutreffen,  aber  auch  solide  Tumoren  kommen 
vor, z.  B.  bei  organtransplantierten  Patienten. 

42.8.6  Lokale  und  allgemeine  Wirkungen 
des  Tumors 

leder  Tumor  zeigt  Auswirkungen  auf  den  betroffenen 
Organismus.  Man  unterscheidet: 

• lokale  Veränderungen 
■ systemische  Folgen 

• paraneoplastische  Syndrome. 

42.8.6.1  Lokale  Folgeveränderungen 

Lokale  Auswirkungen  sind  sowohl  von  benignen  aLs  auch 
von  malignen  Tumoren  zu  erwarten.  Besonders  durch  ex- 
pansives Wachstum  kommt  es  häutig  zu  Komplikationen. 


Merke!  Möglich  sind: 

Kompression  von  Nachbarorganen 
Funktionsstörungen  des  betroffenen  Organs  und  der 
Nachbarorganc 

l'mmaucrung  von  Hohlorganen  (Serviettenring) 
Stenosicrung  von  Hohlorganen  (Thrombosierung 
von  Gefäßen.  Ileus,  Infektionen  im  Stauungsgebiet) 
Perforation  von  I lohlorgancn 
LTzcration  (y„B.  durch  Schlcimhautarrosion) 
Gefaßarrosion,  Blutung 

Ischämie,  Minderpcrfüsion  (durch  Thrombosierung, 
Gelälsstenosierung) 

Gewcbsnckrosen  (ischämisch,  durch  Kompression 
oder  durch  von  Makrophagen  gebildeten  Tumor- 
nekrosefaktor [TNF]). 

42.8.6.2  Systemische  Tumorfolgen 

Ausgeprägte  systemische  Auswirkungen  sind,  abgesehen 
von  den  parancoplastischen  Syndromen,  in  der  Regel  nur 
bei  fortgeschrittenen  malignen  Tumoren  zu  erwarten. 
Tumarkachexie  meist  kombinierte  Folge  von  vermin- 
derter Nahrungszufuhr  bei  Appetitlosigkeit,  Erbrechen, 
Malabsorption,  TNF  („Kachexin“)  und  katabolcr  Stoff - 
Wechsellage  durch  Stoffwechselprodukte  des  Tumors 
Tumoranämie:  durch  Verdrängung  des  normalen  Kno- 
chenmarks, Blutverlust  und  Eisenverwertungsstörung 
Tumorficbcr:  durch  pyrogene  Wirkung  von  Tumor/ell- 
produkten  und  nekrotischem  Gewebe  sowie  durch  se- 
kundäre Infekte. 

42.8.6.3  Wichtige  paraneoplastische  Syndrome 

Systemische  Symptome,  die  nicht  auf  eine  direkte  Auswir- 
kung des  Tumorwachstums  zurückzuführen  sind,  nennt 
man  Paraneoplasien.  Sic  können  endokrin,  immunolo 
gisch  oder  toxisch  bedingt  sein.  Für  viele  paraneoplastische 
Syndrome  sind  Ätiologie  und  Pathogenese  ungeklärt.  Die 
wichtigsten  Pantncoplasicn  zeigt  Tab.  42.36. 

42.8.7  Geschwulstsystematik 

Tumoren  werden  nach  der  embryonalen  Herkunft  ihres 
Ursprungsgewebes  cingcteilt.  Man  unterscheidet: 

Tumoren  des  Mesoderms:  mesenchymale  Tumoren  B 
Kap.  42.8.7.1) 

- benigne:  Lipome,  Myome,  Chondrome,  Angiome, 
Osteome,  Fibrome,  Fibromatosen 

maligne:  Sarkome,  Lymphome.  Leukämien 
• Tumoren  des  epithelialen  Ektoderms  und  des  Ento- 
derms:  epitheliale  Tumoren  (*■-  Kap.  -t  2.8.7.21 

- benigne:  Papillome,  Adenome 
maligne:  Karzinome,  Adenokarzinome 

Tumoren  des  Neuroektoderms:  neuroektodcrmalc  Tu 
moren  (•-'  Kap.  42.8.7.3) 

- benigne:  Gliome,  Nävuszellnävi 

maligne:  Glioblastome,  Astrozytome,  Melanome 
embryonale  Tumoren  (*->  Kap.  42,8.7.3) 

- benigne:  benigne  Teratome 
maligne:  maligne  Teratome,  Blastome. 
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Tab.  42.36  Paraneoplastische  Syndrome 

Paraneoptasie 

verursachender  Tumor 

Wirkungsmechanismus 

Endokrin  opathien 

Hyperkortisoltsmus 

kleinzelliges  Bronchwlkarnnom,  Pankieaskarzinom 

ACTH  oder  ACTH-ihnttche  Substanz 

Hyperkalzimiesyndrom  (Hypcrparathyreoi 
dismus)  mit  metastatischen  Werkalkungen 
in  Nieren.  Lungen  und  Magen 

Bronchlatkarzinom,  Mammakarzinom,  Nierenzetlkarzinom 

ParathoTtnon  ähnliche  Substanz 

Hypoglykämie 

Fibrosarkom,  Leberzetlkarzlnom 

Insulin-ähnliche  Substanz 

Karzinoidsyndrom 

Bronchialkarzinom,  Pankreaskamnom.  Karzinoid 

Serotonin 

Schwanz-Barrter-Syndrom 

Bronchialkarzinom 

AOH 

neuromuskuläre  Syndrome 

Lambert-Eaton  - Myosthenes- Syndrom 
(LEMS) 

8tonchialkarzlno«n 

Immunologisch?,  toxisch? 

sensorische  Polyneuropathie 

Mammakarzinom 

progressive  leukoenzephalopathie 

Hodgkin-  und  Non-Hodgkin-Lymphome 

Reaktivierung  einer  P.ipova- Virus- Infektion 

dermatologische  Syndrome 

Acanthosis  nigricans 

Magenkarzinom.  Uteruskarzinom 

immunologisch?,  toxisch? 

Dermatomyositis 

Bronchiatkarzinom.  Mammakarzinom 

immunologisch?,  toxisch? 

hämatologische  Syndrome 

Thromboseneigung 

Pankteaskaizinom.  Bronchralkarzinom.  Prostatakarzinom 

Hyperkoagulabihtat? 

Polyglobulie 

Nierenzellkarzinom 

Erythropoetin 

aplastisdre  Anämie 

Thymom 

1 

andere 

nephrotisches  Syndrom 

diverse  Karzinome 

Immunkomplex  nepb  ritis 
(Tumorantigen- Antikörper-Komplexe) 

42.8.7.1  Mesenchymale  Tumoren 

Zu  den  mesenchymalen  Tumoren  zahlen  die  soliden  Tu 
moren  «Ws  Mesoderms,  das  Hodgkin-Lymphom,  die  Non- 
I lodgkin-Lymphome  und  die  Leukämien. 


Solide  mesenchymale  Tumoren 

Benigne  und  maligne  Formen  solider  mesenchymaler 
Tumoren  und  deren  Morphologie  sind  1 lab.  42.37  zu 
entnehmen.  Die  gutartigen  Formen  ähneln  dem  norma- 
len, differenzierten  Ausgangsgewebe  und  sind  meist  durch 
eine  Kapsel  gut  abgegrenzt. 


Abb.  42.23:  Submuköse  Lipome  des  Dünndarms,  zwei  davon  aufgeschnit-  Abb.  42.24:  Meningeom  mit  zwiebelschaienartigen  Formationen  [2] 

ten  [2|. 
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Tab.  42.37  Solide  mesenchymale  Tumoren 


benigne  Tumoren 

maligne  Tumoren 

Bezeichnung  und  Vorkommen 

Morphologie 

Bezeichnung  und  Vorkommen 

Morphologie 

Fibrom 

fasetieiches  Bindegewebe 

Flbrosarkom 

zellreicher,  spindelzelliger  Tumor  mit 
vielen  Mitosen  und  geringem  Gehalt  an 
kollagenem  Bindegewebe 

Lipom  (häufig  subkutan,  aber  auch 
gastrointestinal  * Abb.  42.23) 

Fettgewebe 

Liposarkom  (häufig  an  den 
Extremitäten  und  im  retro- 
peritonealen  Fettgewebe) 

entdifferenzrert.  kaum  noch 
Fettzeücharakter,  welche  Konsistenz 

Leiomyom  (häufig  im  Uterus, 
seltener  gastrointestinal) 

kugelförmiger,  gut  abgegrenrte« 
Knoten  aus  glatter  Muskulatur 
mit  zentrale!  hyaliner  Narbe 

Lelomyo  Sarkom 

unregelmäßig  angeordnete  glatte 
Musketzellen,  zahlreiche  Mitosen 

Rhabdomyom 

quergestreifte  Muskulatur 

Rhabdomyosarkom 

unregelmäßig  große,  ungeordnete  Zellen 
mit  gelegentlicher  Querstreifung 

Chondrom 

Knorpel 

Chondrosarkom 

zahlreiche  atypische  Chondrobtasten 

Osteom 

Knochen 

Osteosarkom 

polymorphe,  Osteotd  bildende  Zeilen, 
atypische  Mitosen 

Häm-,  Lymphangiom 

Gefäße 

Angiosarkom.  Kaposi -Sarkom 

bizarr  geformte,  schlitzartige  Gefäßlu- 
mina. Aggregate  splndellger  Tumorzellen 

Meningeom  (im  Schädel  und  im 
Spinalkanal;  höheres  Lebensalter) 

zwiebelschaienartige  Zelltorma- 
ttonen  (»•  Abb.  42.24),  MBtiO- 
Verkalkungen,  Psammomkörper 

(Meningeom) 

in  seltenen  Fällen  Infiltration  von  Gehirn 
und  Schadelknochen  (semimaligne) 

benignes  Mesotheliom 

Mesothel 

malignes  Mesotheliom 

multiple  Tumorknötchen  mit  histologisch 

buntem  Bild  aus  epithelialen  und  sarko- 
matösen  Anteilen 


Morbus  Hodgkin  (Lymphogranulomatose) 

Die  bösartigen  Tumoren  des  lymphatischen  Systems  wer- 
den als  Hodgkin-  und  Non-Hodgkin-Lymphome  (w  un- 
ten) klassifiziert. 

Das  Hodgkin-l.ymphom  (Syn.:  Morbus  Hodgkin,  ma- 
ligne Lymphogranulomatose)  befallt  in  erster  Linie  die 
Lymphknoten  f primär  meist  zervikal  und  mediastinal),  in 
zweiter  Linie  die  Milz.  Im  fortgeschrittenen  Stadium  kann 
cs  zu  einer  systemischen  Aussaat  mit  Infiltration  von  Kno- 
chenmark und  anderen  Organen  kommen. 

Morphologie 

Allgemeine  morphologische  Charakteristika  sind: 

- reaktive  Lymphozyten  mit  kleinem,  dunklem,  rundem 
oder  leicht  gekerbtem  Kern 

Hotlgkin-Zclk-n:  blastenartigc,  atypische,  große  Retiku- 
1 umzellen  mit  breitem  Zytoplasma,  unregelmäßig  konfi- 
guriertem, großem,  glasigem  Kern  und  prominentem 
Nuklcolus 

Stcmbcrg-Rccd-RicvcnzcUcn:  mehrkernige  Tumorriesen- 
zelle  aus  der  Fusion  mehrerer  Hudgkin-Zellen  mit  zwei 
bis  vier  einander  gegenüberliegenden,  eingebuchteten 
Zellkernen  und  prominenten  Nuklcoli  (*■  Abb.  42.25). 
Granulationxgcwcbe  im  lymphoretikulären  Gewebe  der 
Lymphknoten 

■ bei  Milzbefall  multiple,  makroskopisch  wie  Speckstück- 
chen erscheinende  Infiltrationen  der  Milz  ( Baucmwurst- 
milz). 

Nach  der  speziellen  Morphologie  werden  vier  histologi- 
sche Formen  unterschieden  (*•  lab.  42.38). 


Non-Hodgkin-Lymphome 

Die  Non-Hodgkin-Lymphome  werden  nach  der  WFIO- 
Einteilung  klassifiziert  (»  Tab.  42.39).  Ihre  Ätiologie  ist 
weitgehend  ungeklärt.  Eine  virale  Genese  wird  diskutiert 
und  ist  für  einige  Lymphomtypen  wahrscheinlich  (Bur- 
kitl -Lymphom/EBV- Virus,  pleomorph-kleinzelliges  Lym- 
phom/HTLV-l-Virus).  Für  manche  Lymphome  ist  ein 
Gendefekt  nachgewiesen  (t[ll;14]-Translokation  beim 
Mantclzcll-l.ymphom).  Immundefekte  begünstigen  die 
Entstehung  von  malignen  Lymphomen.  Die  Non-Hodg- 
kin-Lymphome können  sowohl  von  Lymphknoten  als 


Abb.  42.25:  Morbus  Hodgkin:  Stern berg-Riesenzelle  nt't  mehreren  belfert 
Zellkernen  und  prominenten  Nukleoli.  umgeben  von  Lymphozyten  und 
Granulozyten  (3). 
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Tab.  42.38  Formen  Oes  Morbus  Hodgkin 

Typ  bevorzugte  Lokalisation 

lymphozytenreich  zervikal 

Morphologie  Prognose 

lymphozytemekhes  Infiltrat  (reife  T-ZeUen)  mit  wenigen  Hodgkin-  sehr  günstig 

und  Sternberg-Reed-Zellen 

nodulät-sklerosierend  medlashnal 
(häufigste  Form) 

Hodgkin-  und  Sternberg-Reed-Zellen,  knotiger  Aufbau  durch  bindegewebrge  eher  gunstfg 
Narben.  Nekrosen,  Lymphozyten  und  Histiozyten 

Mischtyp  zervikal  und  abdominal 

buntes  Bild  aus  Lymphozyten,  eosinophilen  Granulozyten,  Vernarbungen.  eher  ungünstig 

Hodgkin-  und  Stemberg-Reed-ZeUerr 

lymphozytenarm  abdominal 

zahlreiche  Hodgkin-  und  Sternbeig-Reed-ZeUen,  viele  Mitosen,  Kernatypien,  seht  ungünstig 
Kernaplasien  und  Nekrosen,  kaum  Lymphozyten 

auch  von  der  Mil?  oder  von  nichtlymphatischen  Organen 
(z.B.  MALT-Lymphom  des  Magens)  ihren  Ausgang  neh 
men. 

Lymphozytisebe  Lymphome 

« Tab.42.-K) 

Immunozytome 

Zu  den  Immunozytomen  gehören  der  Morbus  Waiden 
strum,  der  sich  durch  IgM-Paraprotcinämic  definiert,  so- 
wie die  IgA-Schwerkettcn-Krankheit  (mediterranes  Lym- 
phom ). 

Zentroblastisch-zentrozytische  Lymphome 

Zcnlroblastisch-zcntrozytischcs,  follikuläres  Lymphom 
(Brill-Symmers-Lymphom):  Schleichender  Beginn  mit 
Altersgipfel  im  6.  Lebensjahrzehnt.  Morphologie:  kleine 
Zcntrozytcn  mit  unregelmäßigen  Kernen, Zcntroblastcn 
mit  großen,  runden  Kernen.  I listamorphologie:  ähnelt 


Tab.  42.39  WHO-Kbssifilration  der  Non-Hodgkin- 
Lymphome 


B-Zell-Lymphome 

T-Zelt-Lymphome 

Vorläufer  8-Zelt-lymphorne 

Vorläufer-T-Zell-  Lymphome 

Vorbufer-B-lympbobbstisches 

Lymphom 

B-ALL 

Vorläufer-  T ■ lymphobbstisches 
Lymphom 

T-ALL 

Reife  B-ZeU-Lymphome 

Reife  T-ZeU-Lymphome 

B-CLL 

Haatzell-Leukäinre 

Plasmozytom 

- Extranodates  MALT-Lymphom 
Mantelzell-Lymphom 

Diffuses  großzelliges  B-Zell- 
Lymphom 

Burkitt-Lymphom 

• Mycosis  fungoides/Sezary- 
Syndrom 

Peripheres  T-Zell-Lymphom 

hK-Zell-Leukämie 

Angioimmunobbsthches 

T-ZeU- Lymphom 
- Ana  plastisches  großzelliges 
Lymphom,  T-/Null-Zell-Typ 

dem  Keimzentrum  eines  Sckundärfollikcls.  lokalin i- 
lioiu  bevorzugt  in  zervikalen  und  inguinalen  Lymph- 
knoten; Milz-  und  Knochenmarkbefall  in  20  50'  o. 

- Zentrozytisches  Lymphom  (Mantclzell  Lymphom):  jt)io 
logie:  t(  I I;M)-Translokation.  Morphologie:  zu  Beginn 
Zenlro/yten  in  der  Mantelzone  der  Lymphknoten,  spä- 
ter diffuses  interfollikuläres  Wachstum. 

Lymphoblastische  Lymphome 

B-lymphobbstiscbes  Lymphom  (Burkitt-Typ):  Ätiologie: 

als  endemisches  Burkitt-Lymphom  mit  EBV  assoziiert, 
häufig  bei  HIV,  häufig  t(8;l4)-Trnnslokation.  Morpho- 
logie: viele  zusammcngelagerle  BLtsten  mit  basophilem 
Plasma;  häufige  Mitosen;  helle,  Kern-  und  Zytoplasma- 
trümmer von  Tumorzellen  enthaltende  Makrophagen 
(Stcrnhimmclzcllcn ). 

T-lymphoblasitsches  Lymphom:  häufig  Mediastinaltu- 
mor bei  Jugendlichen.  Morphologie:  mittelgroße,  zyto- 
plasmaarmc,  gyri forme  Zellen  („convolutcd  cclls" ). 

Sonstige  hochmaligne  Lymphome 

Zent  robbst  isches  l.ymphnm:  Morphologie:  diffuses 
Wachstum,  Zentroblasten  mit  großem,  hellem,  rund- 
lichem Zellkern  und  randständigen  Nukleoli 
Immunobbstischcs  Lymphom:  Morphologie:  Instruk- 
tion der  Lymphknotenstruktur,  überwiegend  Immu- 
n ob  lasten  mit  großem  Kern  und  prominenten  Nukleoli, 
massenhaft  Mitosen  und  vereinzelt  Sternhimmelzellen 
Anapiastisches,  großzelliges  Lymphom:  aggressives 
Wachstum  mit  Befall  von  1 laut.  Lunge,  Pleura  und  ZNS. 
Ätiologie:  häufig  t(2;5'  Translokation.  Morphologie : 
große  Blästen  mit  anisomorphen  Kernen  mit  Nachweis 
des  CD3b(Ki-l  )-Antigcns,  zahlreiche  Mitosen  und 
tnehrkernige  Riesenzelleii. 

Plasmozytom 

Eine  Sonderstellung  unter  den  Non-Hodgkin-Lympho- 
men  nimmt  das  Plasmozytom  (plasmozytisches  Lym- 
phom) ein,  da  es  weniger  das  lymphatische  Gewebe  befällt 
als  vielmehr  die  Knochen.  Selten  kommt  es  extraossär  im 
Nasen-Rachcn-Raum  vor. 


Pathologie  

Tab.  42.40  Moiphologie  def  lympb optischen  Lymphome 


Lymphom  Morphologie  Besonderheiten 

Chronisch-lymphatische  Infiltration  von  Milz  (nur  mäßige  Splenomegalie),  Knochenmark.  Leber  (Penportal-  Gumprecht-Kernsdiatten 

Leukämie  (meist  B-CLL)  feldei)  und  Lymphknoten  (generalisierte  lymphadenopathie)  durch  kleine  Lymphozyten  im  Blutausstrich 

Haarreil-Leukämie  lymphoide  Zellen  mit  haarigen  Zellausläufern  und  enzentrl sehen  Kernen;  argyrophile  tartratresistente  Phos 

Knochenmarkfibrose;  oft  ausgeprägte  Splenomegalie  und  Hypersplenismus  phatase  nachweisbar 

Mycosis  fungoides  lymphoide  Zellen  mit  wenig  Zytoplasma,  zerebrifbrm  getappten  Kernen  und  intraepidemiale  Anhäu- 

(kutanes  T-ZeU- Lymphom)  zytoplasmatischen  Einschtusskörperchen  (Lutzner  Zelien);  evtl,  generalisierte  fungen  von  entarteten 

Ausbreitung  (Sezary-Syndram)  Lymphozyten  (Darier- 

Pautrier  -Mik  roabszesse) 

MALT-Lymphom  („mucosa-  GewebemfiltTation  durch  zentrozytäre  und  monozytäre  Zellen 
associated  lymphoid  tissue") 


Merke!  Der  maligne  entartete  PlasmazellkJon  /.erstort 
Jen  Knochen  (— » Osteolysen.  Hyperkalzämie),  ver- 
drängt die  normale  Blutbildung  (— > Anämie.  Pänzyto- 
pcnic)  und  produziert  monoklonale,  immunologisch 
unwirksame  Antikörper,  die  in  der  Eiweißcleklrupho- 
resc  als  M Gradient  imponieren  (monoklonale  (lamm« 
pathie,  auch  Paraproteinamie  genannt).  Manche  For- 
men produzieren  separate  Immunglobulin-Leichtkct- 
tcn.  die  als  Bence-loncs  Proteine  im  Urin  nachgewiesen 
werden  können. 

Das  morphologische  Bild  des  Plasmozytoms  zeichnet  sich 
aus  durch: 

makroskopisch  rote  und  weiße,  plasmazcllinfiltricrtc 
Herde  im  Knochenmark  (“'  Abb.  42.26) 

• Plasmazcllen  mit  Radspeichcnkern  und  zytoplasniati- 
schen  Russell  Bodies  die  atypische  Immunglobuline 
enthalten 

• Osteolysen  durch  Stimulation  der  Ostcokla-stenaktivilät 
(z.B.  durch  TNF-a). 

Klinik  Typische  Komplikationen  sind: 

Verdrängung  des  blutbildenden  Knochenmarks 

(Thrombopenie,  Anämie) 

Plasmozytomnicren:  F.iwcißzyiindcr  aus  Bcncc-)oncs- 
Protcinen  in  den  distalen  Tubuli  mil  toxischem 
„Fremdkörper" -Effekt  auf  die  Tubuli,  Tubulu&nckiu- 
sen  und  interstitieller  Nephritis 

Antikörper-  Mangelsyndrom  mit  Infcktanfälligkcit 
(die  monoklonalen  Immunglobuline  sind  nicht  im 
munkompetent) 

llyperviskositatssyndrom  mit  IVrfusionsstorungen 
durch  Polymcrbildung  der  Antikörper 
Spontanfrakturen  durch  die  Osteolysen 
„Schrotschussschadcl“  i Lochschädel I im  Rontgcnbild 
durch  wie  ausgestanzt  wirkende  osteolytische  Defekte 
Amyloidose  ( AL- Amyloid ). 

Leukämien 

F.inc  leukämie  ist  eine  monoklonale  maligne  Proliferation 
von  Knochenmark-  und/oder  lymphatischen  Zellen.  Sic 
kann  leukämisch  (Ausschwemmung  der  malignen  Zellen 
ins  periphere  Blut)  oder  aleukämisch  (isolierter  Knochen- 


Abb.  42.26:  Plasmozytom:  Oer  Knochenmarkausstrich  zeigt  eine  dichte 
Infiltration  mit  Pläsmazellen,  die  den  typischen  tandsUndigen  Radspei- 
chen kern  aufweisen  [2). 


markbcfall  ohne  Ausschwemmung  und  ohne  Mil /befall  I 
verlaufen. 

Nach  dem  Ausgangszelityp  unterscheidet  man  zwischen 
lymphatischen  und  myeloischen,  nach  der  Morphologie 
und  dem  klinischen  Verlauf  /wischen  akuten  und  chroni- 
schen Leukämien.  Die  lymphatischen  Leukämien  sind 
Sonderformen  von  Non-Hodgkin-Lymphomen  mit  obli- 
gater Knochenmarkinfiltration.  Die  Ätiologie  der  Leuk- 
ämien ist  unklar.  Organische  Lösungsmittel  (Benzol), 
ionisierende  Strahlung,  genetische  Aspekte  und  virale 
Infektionen  können  eine  Rolle  spielen. 

Die  wichtigsten  pathogenetischen,  zytochcmischen  und 
morphologischen  Aspekte  der  häutigsten  Leukämiefor- 
men sind  in  i'  Tab. 8. 10 zusammengefasst. 

Merke!  Der  massive  Zcllzerfall  besonders  bei  der 
Therapie  akuter  Leukämien  kann  durch  den  reichlichen 
Anfall  von  Purinbasen  zur  sekundären  Gicht  fuhren. 

42.8.7.2  Epitheliale  Tumoren 

Wie  bei  den  mesenchymalen  Tumoren  kann  man  eine  Ein- 
teilung nach  dem  L'rsprungsgcwcbc  vornehmen  {*  Tab. 
42.42). 
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Tab.  42.41  Leukämien 


lymphatische  Leukämien 

myeloische  Leukämien 

akut (ALL) 

chronisch  (CU.) 

akut  (AML) 

chronisch  (CML) 

Ätiologie/ 

Pathogenese 

genetische  Alteration 
einer  Stammzelle? 
häufigste  Leukämie  im 
Kindesalter 

Onkogenamplifikationen, 
die  die  Apoptose  verhindern 
und  die  Zellen  immortalisieren. 
Auftreten  im  höheren 
Lebensalter 

genetische  Alteration 
einer  Stammzelle? 

Aktivierung  des  Protoonkogens 
durch  9;22-Translokation  des 
C-abl-Gens  (Philadelphia- 
Chromosom),  Auftreten  im 
mittleren  Lebensalter 

Morphologie 

Blutbild 

Panzytopem'e.  Blästen 

Lymphozytose,  instabile  Zellen 

(Gumprecht-Kem  schatten) 

Panzytopenie,  wenige  alte 
Granulozyten,  viele,  unreife  Vor- 
stufen (Hiatus  leucaemicus) 

alle  Reifungsstufen  der 
Granulozyten 

• Knochenmark 

massenhaft  Kasten, 
Verdrängung  der  norma- 
len Hämatopoese 

Infittratinseln  mit  reifen 
Lymphozyten 

makroskopisch  graurote 
leukämische  Infiltrate 

graugrüne  Infiltrate,  sehr 
zellrekhes  Mark 

extramedullär 

Infiltration  von  Lymph- 
knoten. Leber  (peri portal) 
und  Milz  (»eitle  Pulpa), 
Hepatosplenomegalie, 

Meningeosis  leucaemica 

meist  generalisierter  Lymph- 
knotenbefall. periportale 
Infiltration  der  Leber, 
mäßige  Splenomegalie 

diffuse  Infiltration  der  Leber 
und  der  roten  Pulpa  der  Milz. 
Hepatosplenomegalie 

diffuse  Infiltration  von  Milz 
und  Leber  mit  ausgeprägter 
Hepatosplenomegalie 

(Milz  oft  bis  zu  2 kg  schwer!) 

Zellen 

T-.  B-  oder  undifferen- 
zierte Zellen 

meist  B-Zell-Typ  mit  Expression 
von  Oberflächen- Immunglo- 
bulinen 

Auer-Stäbchen 

Philadelphia-Chromosom 

Zytochemte/ 

Enzymaktivttüt 

PAS-positiv 

Esterase-positiv, 

Peroxidase- positiv 

Esterase-positiv,  alkalische 
Leukozyten- Phosphatase 
vermindert 

Benigne  epitheliale  Tumoren 

Adenome 

Das  Adenom  geht  von  endokrinen  oder  exokrinen  Drü- 
scncpithclicn  aus.  Nach  dem  morphologischen  Aspekt 
unterscheidet  man: 

■ follikuläre  Adenome  (z.  B.  follikelartige  Schilddrüsen- 
adenome) 

tubuläre  Adenome  (/.  B.  gestielte  Kolonadenomc  mit 
geringem  Entartungsrisiko) 

villöse  Adenome  (z.B.  breitflächig  aufsitzende,  zottige 
Kolonadenomc  mit  hohem  Entartungsrisiko) 

• Zystadenome  (z.B.  mit  zystisch  erweiterten,  mit  seröser 
Flüssigkeit  gefüllten  Drüsenlumina  im  Ovar) 


Tab.  42.42  Epitheliale  Tumoren 


Ausgangsgewebe 

benigne 

maligne 

Plattenepithel 

Papillom 

Plattenepithelkarzinom 

Basalzellen 

Basaliom  (semimaligne) 

Drüsenepithel 

Adenom 

Adenokarzinom 

Urothel 

Umthelpapillom 

Urothelkarrinom 

nicht  feststellbar 

undtfferenziertes  Karzinom 

Mischformen  (tubulovillöse  Adenome) 

• Fibroadenome  (z.B.  durch  eine  Bindegewebskapsel  ab- 
gegrenzter  Tumor  aus  epithelialen  und  bindegewebigen 
Anteilen  ohne  Entartungstendenz-,  häufigster  Mamma- 
tumor). 

Papillome 

Papillome  nennt  man  warzenförmige  Tumoren  mit  zotti- 
ger Oberfläche.  Sie  kommen  u.a.  als  Warzen  der  Haut  und 
als  Urothelpapillomc  der  Harnblase  vor.  Für  die  meisten 
Papillome  der  Haut  ist  eine  virale  Genese  gesichert. 

Für  die  Hamblasenpapillumc  gilt: 

• Überzug  aus  Urothel  (Übergangsepithel  I 

- Vorkommen  bevorzugt  im  höheren  l-ebcnsaltcr 

• breitbasig  aufsitzend  mit  fingerförmig  verästeltem 
Stroma 

• Neigung  zur  malignen  Entartung 

- ausgeprägte  Rczidivncigung. 

Onkozytom 

Ein  seltener  benigner  epithelialer  Tumor  ist  das  Onkozy- 
tom der  Niere,  das  aus  sog.  Onkozyten  aufgebaut  ist.  Diese 
Zellen  fallen  durch  ein  azidophiles,  granuläres  Zytoplasma 
und  durch  zahlreiche  stark  vergrößerte  Mitochondrien 
auf,  Sic  kommen  auch  in  Speichel-  und  Schilddrüsen- 
adenomen und  -kar/inomen  (Hürthlc- Zellen)  sowie  bei 
Hypovitaminosen  oder  Alkoholismus  in  nichttumorösem 
Gewebe  vor. 


1017 


Pathologie  

Maligne  epitheliale  Tumoren 

Die  Karzinome  werden  nach  dem  morphologischen  As- 
pekt und  VVachstumsverhalten  in  folgende  Kategorien  ein- 
gcteilt  (<*  Abb.  42.27): 

cxophytisch  wachsende  Karzinome 
polypöse  Karzinome 

- papilläre  Karzinome 
cndophvtisch  wachsende  Karzinome 

- solide  Karzinome 
knotige  Karzinome 

- difFuse  Karzinome 
ulzerös  wachsende  Karzinome 
zystisch  wachsende  Karzinome. 

Fine  andere,  veraltete  Systematik  ohne  klinische  Relevanz 
berücksichtigt  das  Verhältnis  von  malignem  Parenchym  zu 
bindegewebigem  Stroma  im  Tumor  I*3  Tab.  42.43): 

Weitere  Klassifizieningsmöglichkeiten  für  Karzinome 
sind: 

der  Differenzierungsgrad  ! Grading,  prognostisch  wich- 
tig!) 

- Gl  = hochdifferenziert,  niedriger  Malignitätsgrad 

- G2  - mäßig  differenziert,  mittlerer  Malignitätsgrad 

- G3  = kaum  differenziert,  mäßig  hoher  Malignitäls- 
grad 

- G4  - undifferenziert,  anaplnstisch,  sehr  hoher  Malig- 
nitätsgrad 

die  exokrine  und  endokrine  Aktivität 

die  onkofetalen  Antigene  ' Tumormarker,**  Kap.  42.5.5) 

I ntcrmediirfilamcntc  (Immunhistochcmie): 

- Zytokeratin  — > Plattenepithclkarzinomc- 
Vimentin  — > mesenchymale  Tumoren 

- Desmin  -4  Tumoren  der  glatten  und  quergestreiften 
Muskulatur 

Glia-  und  Neurofilamente  — » ncuroepitheliale  Tumo- 
ren 

• das  Staging  (Tumorstädium  nach  der  TNM- Klassifika- 
tion, erlaubt  eine  Aussage  über  die  Tumormasse.  Jen 
Grad  der  Metastasierung  und  die  Prognose) 

- TI-T4:  Größe  und  lokale  Ausbreitung  des  Primär- 
tumors 

- NI—  N(n):  Zahl  der  befallenen  regionalen  Lymph- 
knoten 

- M I -Mfn):  Zahl  der  Fcmmctastascn. 


Tab.  42.43  Verhältnis  von  malignem  Parenchym  zu 
bindegewebigem  Stroma 


Parenchym/  Konstlstenz 
Stroma 

Carcinoma  medulläre  2 : 1 aeich.  markige  Schnittfläche 

Carcinoma  simpler  l : l mittelfest 

Carcinoma  sclrrhosum  1 : 2 derb 


Merke!  Die  Prognose  eines  malignen  Tumors  wird 
nach  dem  Grading,  dem  Staging  und  der  5-|ahres-Üher- 
Icbcnsratc  beurteilt. 

Morphologische  Kennzeichen  und  bevorzugt  betroffene 
Organe  der  malignen  epithelialen  Tumoren  sinil  in  * Tab. 
42.44  dargestcllt. 

Sonderformen  von  Adenokarzinomen  stellen  die 
Schleim  bildenden  Karzinome  ( Gallertkarzinom  bei  extra- 
zellulär  gelegenem  Schleim  und  Sicgclringzcllkarzinom  bei 
intrazellulärem  Schleim.  z.B.  Siegelringzellkar/inom  des 
Magens  I und  das  Adcnoakanthum  oder  Adcnokankroid 
(Adenokarzinome  mit  Plattenepithelmetaplasie)  dar. 

42.8.7.3  Tumorsonderformen 
Embryonale  Tumoren 

Embryonale  Tumoren  können  Zellen  aus  allen  drei  Keim- 
blättern enthalten.  Man  unterscheidet 
• Tumoren,  die  sich  von  omnipotenten  Keimzellen  ablei- 
ten (dysontogenctische oder  Keimzelltumoren) 

' Tumoren,  die  auf  das  Rlastcm  einer  Organanlagc  zu- 
rückgelten (Blastomc). 

Keimzell  tumoren 

Zu  den  Kcimzclltumorcn  gehören  die  ausdifferenzierten 
Tumoren  des  Embryonalgewebes  (benigne  Teratome),  die 
vor  allem  in  den  Gonaden  und  sehr  selten  auch  retroperi- 
toncal  und  mcdiastinal  auftreten  (z.R.  Lpidermoidzyste 


Abb.  42.27:  Wothsformen  maligner  epithelialer  Tumoren  [1|. 


1018 


42.8  Tumoren 


Tab.  «2.44 

Morphologie  und  Vorkommen  maligner  epithelialer  Tumoren 

Platlenepithelkarzinom 

Urotheikarzinom 

Adenokarzinom 

anaplastisches  Karzinom 

Morphologie 

Horn  perlen 

exophytisdv  papilläres  oder 
endo  phyti  sch-  ulzerierendes 
Wachstum 

Transitionatzelle 
• Verlust  der  Cpitbelschiditung 
- solides  oder  papilläres 
Wachstum 

Rücken  an  Rücken  liegende 
Drüsenzellreihen  ohne 
Reservezellschicht 
azinäres  oder  tubuläres  Wachstum 

Ausgangsgewebe  nicht 
mehr  erkennbar 

Vorkommen 

Bronchi.) (System,  Haut. 
Nasopharynqealraum . 

Cervix  uteri 

Harnblase,  Ureter 

Gastrointestinaltrakt  Mamma. 
Prostata 

Schilddrüse  u.a. 

oder  cpidcrtnoidzyslischcx  Teratom  des  Ovars).  Benigne 
Teratome  können  reife  Strukturen  wie  Haare,  Zähne  und 
Talgdrüsen  enthalten. 

Undifferenzierte,  maligne  Keimzelltümorcn  bezeichnet 
man  als  maligne  Teratome  oder  embryonale  Karzinome. 
Sie  treten  vorwiegend  im  Kindcsalter  auf.  Zu  den  Keim/dl- 
tumoren  zählen  auch  das  Seminom  und  das  hochmalignc 
Chorionepitheliom  (Chorionkarzinom)  des  Mannes. 

Blastome 

Embryonale  Tumoren  aus  in  der  Differenzierung  begriff- 
nen Blastemzellen  einer  Organanlage  nennt  man  Blas 
tome.  Auch  diese  Tumoren  kommen  fast  ausschließlich  im 
Kindesalter  vor  und  können  von  verschiedenen  Organen 
ausgehen: 

Nephroblastom  I Wilms  Turnor  der  Niere  aus  undiffe- 
renziertem embryonalem  Gewebe,  unreifen  tubulären 
Strukturen  und  fibromyxoidem  Stroma,  hämatogene 
Metastasierung  in  die  Lunge) 

Neuroblastom  (Nebennierenmark  und  Grenzstrang, 
sympathisches  Nervensystem ) 

Rclinoblastom  : Retina;  tritt  sporadisch  oder  familiär 
auf,  w auch  Kap.  42.8.5. 1 ) 
embryonales  Rhabdomyosarkom  ( Weichteile) 
Medulloblastom  (klein-  und  isomorphzclligcr,  strahlcn- 
sensibler  Kleinhimtumor,  der  früh  in  die  Liquorräunie 
einbricht  und  über  den  Liquor  metastasiert) 

• Hepatoblastom  (selten). 

Neuroektodemiale  Tumoren 

Zu  diesen  zählen  die  n euroepithelialen  und  die  melanozy- 
tären  Tumoren. 

Neurocpitheliale  Tumoren 

Ncurocpithclialc  ZNS-Tumorcn:  gehen  von  Gliazellen 
(Astrozyten)  aus  (»  Kap.  42.17.7  und  Tab. 42.59): 

- Astrozytome 


Oligodendrogliome 
- Glioblastome 

Neurinome:  stammen  von  Schwann-Zellen  ab  ( Schwan - 
nom,»*'  Kap.  42.18.4.11. 

Neurofibrome  («*  Kap.  42.18.4.2). 

Melanozytire  Tumoren 

benigns-r  Nävuszellnävus:  Hierbei  handelt  es  sich  um 
mclanozytärc  Nävuszellnester  in  Dennis  oder  Epider- 
mis. Sehr  selten  kann  es  zu  einer  malignen  Entartung 
von  Nävi  mit  epidermaler  Lage  kommen. 

malignes  Melanom: 

Lcntigo-maligna-Mclanom:  Variante  aul  sonnenge- 
schadigter  oder  lichtexponierter  Haut,  vorausgehende 
Lentigo  maligna  als  Präkanzeröse 
nodulares  malignes  Melanom:  schlechteste  Prognose, 
rasches  invasives  Wachstum  und  frühe  Metastasie- 
rung 

superfiziell  spreitendes  Melanom:  häutigste  Form, 
lange  horizontale  Wachstumsphasc,  erst  spät  invasi- 
ves Tiefenwachstum  und  Metastasierung. 

Weitere  Sonderformen 

Einige  Tumorformen  können  in  die  oben  dargestellte  Ge- 
schwulstsystematik  nicht  eingeordnet  werden: 

pleomorphes  Adenom:  auch  ».Mischtumor"  genannt.  Es 
handelt  sich  um  einen  benignen  Tumor,  der  aus  einem 
myxoiden  Stroma,  aus  Drusenepithelien  sowie  Kno- 
chen- und  Knorpelstrukturen  aufgebaut  ist.  Er  kommt 
vor  allem  in  den  Speicheldrüsen  vor. 

Choristom:  als  benigner  Tumor  imponierende  Zell- 
masse, die  aus  ortsfremdem,  wahrscheinlich  während 
der  Embryogenese  versprengtem  Gewebe  besieht. 
Hamartom:  tumorähnlichc  Fchlbildung  durch  über- 
schießendes Wachstum  von  ortsständigem,  ausdifferen- 
ziertem Gewebe.  Hierzu  zählen  die  angeborenen  Gefäß- 
nävi (Storchenbiss,  Feuermal). 
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Pathologie  

42.9  Pathologie  von  Herz  und  Kreislauf 

Zusammenfassung 


Storungen  des  Kreislaufs  betreffen  die  venösen  und  arteriel 
len  Gefäße  sowie  das  Herz.  Durch  die  integrale  Funktion  des 
Kreislaufs  als  Transportsystem  für  Sauerstoff  und  Nährstoffe 
führt  eine  Fehlfunktion  schnell  zu  einer  Schädigung  anderer 
Organe  bzw.  des  gesamten  Organismus. 

Der  häufigste  kongenitale  Herzfehler  ist  der  Ventrikelsep- 
tumdefekt,  der  durch  einen  Links-rechts-Shunt  zur  Druck- 
und  Volumenbelastung  des  kleinen  Kreislaufs  führt.  Erwor- 
bene Krankheiten  des  Myokards  sind  die  Hypertrophie  und 
die  Dilatation,  die  durch  Myokarditis,  Kardiomyopathie  und 
Myokardischämie  bedingt  sein  können.  Letztere  führt  häufig 
zum  Infarkt  mit  Koagulationsnekrosc.  Wichtige  Erkrankun- 
gen des  Endokards  sind  die  bakteriellen  und  abakteriellen 
Endokarditiden,  die  häufig  erworbene  Klappenfehler  verur- 
sachen. 

Die  wichtigste  Gefäßkrankheit  ist  die  Arteriosklerose,  die 
für  den  größten  Teil  aller  Herz-Kreislauf-Erkrankungen  ver- 
antwortlich ist.  Ihre  Entstehung  wird  durch  die  Risikofakto- 
ren Rauchen,  Hyperlipidämie.  Hypertonie,  Diabetes  mellitus 
und  Adipositas  begünstigt.  Folge  der  Arteriosklerose  ist  die 


Ischämie  int  betroffenen  Versorgungsgebiet.  Man  unterschei- 
det zwischen  relativer  Ischämie  (z.ß.  Koronarinsuffizienz! 
und  absoluter  Ischämie  (z.  ß,  Herzinfarkt).  Infarkte  können 
auch  im  Gehirn,  im  Gastrointestinaltrakt,  in  Milz.  Leber, 
Lunge  und  Nieren  auftreten.  Verschlüsse  in  den  Arterien  der 
unteren  Extremitäten  fuhren  bei  relativer  Ischämie  zur  arte- 
riellen Versehlusskrankheit  ( AVK)  und  bei  absoluter  Ischämie 
zur  Gangrän. 

Infarkte  können  durch  einen  thrombotisch-arteriosklero 
tischen  Verschluss  in  der  Endstrontbahn  selbst  (z.B.  beim 
Herzinfarkt)  oder  durch  Verschleppung  von  Emboli  entste- 
hen. Wichtige  Emboliequellen  sind  Gerinnungsthromben  in 
den  tiefen  Bein-  und  Beckenvenen,  die  über  das  rechte  Herz 
in  die  Lungen  verschleppt  werden,  sowie  Abschcidungs- 
thromben  aus  Herz  und  Arterien,  die  über  den  großen  Kreis- 
lauf ins  Gehirn,  in  die  Milz  und  in  die  Nieren  gelangen. 

Wichtige  entzündliche  Krankheiten  der  Arterien  sind 
die  Vaskulitiden  (Panartcriitis  nodosa,  Ricsenzcllarteriitis, 
Thrombangiitis  oblitcrans  u.a.  I. 


42.9.1  Herz-  und  Gefäßfehlbildungen 

Definition 

Unter  Herz-  und  Geläßlehlbildungen  versteht  man  ange- 
borene Normabweichungen  der  anatomischen  Herz-  und 
Gefäßmorphologie. 

Ätiologie 

Zu  den  wichtigen  Ursachen  gehören  Chromosomendefckte 
(Trisomie  21,  Turner- Syndrom),  Gendefekte  Marfan-Syn- 
drom I sowie  Virusinlcktc  der  Mutter  in  der  Embryonalzeit 
(Röteln- Embryopathie,  HlV-lnfektion).  Darüber  hinaus 
muss  auch  an  Noxen  während  der  Embryonalzcit  (exzessi- 
ver Alkohol-  und/oder  Nikotingenuss)  gedacht  werden. 
Man  unterscheidet 

• Vitien  mit  Links-rechts-Shunt 
Viticn  mit  Rcchts-Iinks- Shunt 

“ stenotischc Vitien 

• Sonderformen  (•'*  Kap.  39.3). 

42.9.1.1  Vitien  mit  Links-rechts-Shunt 

Persistierender  Ductus  Botalli 

Während  der  Fetalzeit  verbindet  der  Ductus  Botalli  den 
Truncus  pulntonalis  mit  dem  Aortenbogen.  Da  während 
der  Fetalzeit  der  Druck  in  der  A.  pulmonalis  aufgrund  der 
komprimierten  Lunge  höher  ist  als  in  der  Aorta,  fließen 
etwa  60%  des  vom  rechten  Ventrikel  ausgeworfenen  Blutes 
durch  den  Ductus  Botalli  unter  Umgehung  der  Lunge 
direkt  wieder  in  den  großen  Kreislaut  (physiologischer 
Rechls-Iinks-Shunt).  Nach  der  postpartalen  Entfaltung 
der  Lunge  sinkt  der  Druck  im  Lungenkreislauf.  Diese  Um- 
kehr der  Druckverhältnisse  führt  im  Normalfall  binnen 
24  Stunden  zum  funktionellen  Verschluss  des  Ductus 
Botalli.  Bleibt  dieser  Verschluss  aas,  kommt  es  durch  die 
persistierende  Öffnung  zur  Shuntumkehr  (Links-rechts- 
Shunt), 


Atriumseptumdefekt  (ASD) 

Man  unterscheidet  zwischen  einem  Osthun-primum-Dc- 
fekt  (ASDI)  und  einem  Ostlum-secundum  Defekt  (ASD  II). 

■ ASD  I:  tief  sitzender  Defekt  des  Vorhofseptums  ( 1 5% 
aller  ASD);  häutig  kombiniert  mit  Ventrikelseptum- 
defekten  und  Mitralinsuffizienz  sowie  Übergängen  zum 
artinventrikulären  Kanal 

ASD  II:  Defekt  im  zentralen  Bereich  des  Vorhofseptums, 
entspricht  einem  offenen  Foramen  ovale  aus  der  Fetal- 
zeit  (85%  aller  ASD). 

In  beiden  Fällen  kommt  es  zum  Links-rechts-Shunt  und 
dadurch  zur  Druck-  und  Volumenbelastung  des  kleinen 
Kreislaufs.  Eine  sich  entwickelnde  pulmonale  Hypertonie 
kann  zur  Eisenmenger- Reaktion  mit  Rcchts-Iinks- Shunt 
führen. 

Ventrikelseptumdefekt  (VSD) 

Der  VSD  ist  mit  25%  der  häutigste  kongenitale  Herzfehler. 
Er  liegt  meist  im  membrnnosen,  vorhofnahen  (perimem- 
branoser  VSD),  seltener  im  muskulären  Septum  und  be- 
wirkt einen  Links-rechts-Shunt  mit  Druck-  und  V'olunten- 
bclastung  des  kleinen  Kreislaufs  und  Volumenbelastung 
des  linken  Ventrikels. 

- kleiner  VSD  (<  0.5  cml:  keine  pulmonale  Hypertonie; 
verschließt  sich  in  bis  zu  251b  der  Fälle  spontan 

■ mittelgroßer  VSD  (0,5- 1,5  cm):  führt  unbehandelt  zur 
pulmonalen  Hypertonie  mit  Eisenmenger  Reaktion 

• großer  VSD  (>  1,5  cm);  in  80%  im  ersten  Lebensjahr 
tödlich. 

42.9.1.2  Vitien  mit  Rechts-links-Shunt 

Fallot-Fehlbildungen 

Alle  Fallnt-Viticn  führen  zum  Rechts-links-Shunt  mit  Zya- 
nose. Einen  Überblick  über  die  Morphologie  der  verschie- 
denen Formen  gibt  *»  Tab.  42.45. 
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42.9.1.4  Sonstige  Herz-  und  Gefässfehlbildungen 


Tab.  42.45  Charakteristika  der  verschiedenen 
Failot-fehlbtldungen 


FaUot-Trilogie  FaUot-Tetralogie  Fallot-Pentalogie 

Putmorralstenose  • Pulmonatstenose  wie  Tetralogie, 

Rechtsherzhyper-  Recht  sh  erzhypertrophie  zusätzlich 

trophie  hoher  VSD  Vorhofseptum- 

Vorhofseptum  über  dem  Defekt  defekt 

defekt  .reitende*  Aorta 


Transposition  der  großen  Gefäße 

Bei  dieser  Fehlbildung  entspringt  die  Aorta  aus  dem  rech- 
ten, der  Truncus  pulmonalis  aus  dem  linken  Ventrikel,  was 
nur  bei  gleichzeitig  offenem  Ductus  Botalli  oder  Foramen 
ovale  mit  dem  Leben  vereinbar  ist  < sonst  wären  großer  und 
kleiner  Kreislauf  nicht  miteinander  verbunden!). 

Truncus  arteriosus  communis  persistens 

Bei  dieser  sehr  seltenen  Fehlbildung  haben  Aorta  und 
Truncus  pulmonalis  eilten  gemeinsamen  Ursprung,  der 
über  einem  hohen  VSD  reitet.  Zwischen  der  gemeinsamen 
rcchts-links-vcntrikulären  Ausflussbahn  und  der  Gcfäß- 
wur/el  des  Truncus  arteriosus  communis  befindet  sich  eine 
Taschenklappe  mit  bis  zu  sechs  Taschen. 

Trikuspidalatresie  mit  persistierendem  Foramen  ovale 

Die  1 likuspidalklappe  ist  bindegewebig  verschlossen.  Das 
Blut  aus  der  Vena  cava  fließt  über  das  persistierende  Fo- 
ramen ovale  direkt  in  den  Körperkreislauf.  Das  rechte 
Herz  ist  hypothroph.  Ductus  Botalli  oder  Koliateralen  von 
Bronchialarterien  ermöglichen  einen  minimalen  Lungen- 
kreislauf. 

42.9.1.3  Vitien  mit  Stenose 
Pulmonalstenose 

Man  unterscheidet: 

o valvuläre  Pulmonalstenosc  (etwa  V0"o) 
subvalvuläre  Pulmonalstenose  ( etwa  IO“*) 

• supravalvuläre  Pulmonalstenose  (extrem  selten). 

Durch  die  Druckbelastung  kommt  cs  zur  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels. 

Aortenstenose 

Die  A ortens tenose  führt  zur  Druckbelast ung  und  konzen- 
trischen Hypertrophie  des  linken  Ventrikels. 

Mit  75%  am  häufigsten  ist  die  valvuläre  Aortenstenose. 
Seltener  findet  man  eine  subvalvulare  Ringleistenstenose 
mit  fibröser  Einengung  direkt  unterhalb  der  Klappe  oder 
eine  subvalvulare  muskuläre  Stenose  (autosomal-domi- 
nante familiäre  hypertrophische  obstruktive  Kardiomyo- 
pathie HtX.M|).  Am  seltensten  ixt  die  supravalvulärc 
Aoricnstcnosc  (Will  iams-  Beuren  -Syndrom  I . 


Hypoplastisches  Linksherzsyndrom 

Diese  seltene  Fehlbildung  geht  mit  ausgeprägter  konge- 
nitaler Linkshypotrophic  bei  Mitral-  und  Aortenstenose 
einher.  Da  die  Linkshypotrophic  bei  intaktem  Fetalkreis- 
lauf nicht  ins  Gewicht  fällt,  werden  die  betroffenen  Kinder 
cutroph  geboren,  entwickeln  aber  postpartal  eine  schwere 
Linkshcrzinsufftzicmr.  mit  Zyanose,  an  der  sie  innerhalb 
weniger  Tage  sterben. 

Atrioventrikulärer  Kanal  (AV-Kanal) 

Beim  AV-Kanal  stehen  alle  vier  Herzräume  miteinander  in 
Verbindung,  da  Vorhof-  und  Ventrikelseptum  fehlen.  Das 
Vollbild  der  Fehlbildung  kommt  fast  ausschließlich  bei 
Trisomie  2 1 vor  und  hat  eine  sehr  schlechte  Prognose. 

Aortenisthmusstenose 

Präduklalc  Aortenisthmusstenose:  Stenose  der  Aorta  Vor 
der  Einmündung  des  Ductus  Botalli  bei  meist  persis- 
tierendem Ductus.  L>urch  die  Stenose  gelangt  kaum 
artcrialisicrtcs  Blut  in  die  Aorta  desccndcns;  die  untere 
Körperhälfte  wird  durch  venöses  Blut  aus  der  Arteria 
pulmonalis  durch  den  offenen  L>uctus  Botalli  versorgt. 
Postduktale  Aortenisthmusstenosc:  Stenose  distal  der 
Einmündung  des  meist  verschlossenen  Ductus  Botalli. 
Dadurch  kommt  es  zur  Druckbclastung  des  linken  Ven- 
trikels, zur  Hypertonie  proximal  und  zur  Hypotonie 
distal  der  Stenose. 

Dysphagia  lusoria 

Eine  abnorm  entspringende  A.  subclavia  fuhrt  zu  Schluck- 
störungen  durch  Kompression  des  Ösophagus. 

Fibromuskuläre  Dysplasie  der  Arterien 

Bei  der  fibromuskulären  Dysplasie  liegt  eine  bereits  kon- 
genital fibrosierte  Gefäßwand  vor.  Man  unterscheidet  zwi- 
schen: 

Intimatibrodysplasic:  Stcnosicrung  der  kleinen  Gefäße 
durch  Fibrosicrung  der  Intima 

Mcdiafibrodysplasic  (Überwiegend  Frauen  betroffen): 
Fibrosierung  der  Arterienmedia  mit  Stcnosicrung 
Adwntitiahhrndysplasie:  stenosicrcndc  Fibrosicrung  der 
äußeren  Gefäßwandabschnitte. 

Anomalien  der  Koronararterien 

Mögliche  Anomalien  der  Koronargefäße  sind: 

• Abgang  der  linken  Koronararterie  aus  der  A.  pulmuna- 
lis:  Es  kommt  entweder  zur  Sauerstoffunterversorgung 
des  Myokards  im  Versorgungsgebiet  der  linken  Koro- 
nararterie oder  - bei  vorhandenen  Anastomoscn  zwi- 
schen rechter  und  linker  Koronararterie  zum  Links- 
rcchts-Shunt. 

Fehlen  einer  Kranzarterie:  Folge  ist  die  kompensatori- 
sche Versorgung  des  gesamten  Herzmuskels  durch  die 
vorhandene  Koronararterie. 


42.9.2  Herzhypertrophie 

Die  Hyperthrophie  des  Herzens  zählt  zu  den  adaptativen 
Herzvcrandcrungen.  Sic  beruht  auf  einer  Anpassungsrcak-  I 
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tion  des  Herzens  auf  Belastung.  Hypertrophie  bedeutet 
Zunahme  der  Zcllmassc  ohne  Vermehrung  der  Zeitzahl 
{**'  Kap.  42.2.2,  Myokard  iozyten  sind  nicht  vermehrungs- 
fähig). Alle  Teile  des  1 lerzrns  können  hypcrtrophicrcn.  Am 
häutigsten  und  am  ausgeprägtesten  ist  der  linke  Ventrikel 
betroffen. 

Man  unterscheidet  zwischen  konzentrischer  und  exzen- 
trischer Hypertrophie  (•  - Abb.  42.28). 

42.9.2.1  Konzentrische  Herzhypertrophie 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursachen  der  konzentrischen  Hypertrophie: 

• erhöhter  Pumpwiderstand  durch  Hypertonie 

- Widerstandshypertonus  im  großen  Kreislauf  (Links- 
hypertrophie) 

erhöhter  pulmonaler  Widerstand  (Rechtshypertro- 
phie) 

• Stenosen  in  der  Ausstrombahn 

- Aortenstenose  (linker  Ventrikel  hypertrophiert) 

M itralstenose  < linker  Vorhof  hypertrophiert) 

- Pulmonalstenose  ( rechter  Ventrikel  hypertrophiert ). 

Bei  länger  bestehender  konzentrischer  Hypertrophie  kann 
es  durch  die  relative  Koronarinsuffizienz  zur  sekundären 
Gcfügcdilatation  mit  exzentrischer  Hypertrophie  kommen. 

Morphologie 

Alle  Hypertrophieformen  führen  zu  einer  Verlängerung 
und  Vergrößerung  der  Myozytcn  mit  Bildung  neuer  Orga- 
nellen  und  Myofibrillen.  Makroskopisch  ist  die  Her/wand 
verdickt  (normal  rechts  5 mm,  links  1 1 nun).  Ab  einem 
kritischen  Herzgewicht  von  ca.  500  g (normal  ca.  300g) 
liegt  eine  relative  Koronarinsuffizienz  mit  chronischer 
Ischämie  vor,  die  sich  morphologisch  als  Tigcrtellhcrz  dar- 
stellt. Die  Rechtshyperrrophie  fuhrt  zum  Cor  pulmonale. 

42.9.2.2  Herzdilatation 
(exzentrische  Hypertrophie) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Ursachen  der  exzentrischen  fdilatarivcn)  I lypcrtrophie: 

- Voiumenbelastung  durch  echte  Voltimenvemtchrung 
Volumen- Hypertonus  ( Linkshypertrophie) 

• Voiumenbelastung  durch  Pendel-  und  Shuntvolumen 

- Links-rcchts- Shunt  (Links-  und  Rcchtshypcrt rophic ) 

- Aorleninsuffizienz.  (Linkshypertrophie) 
Mitralinsuffizienz  f Linkshypertrophie) 

- Trikuspidalinsuffizienz  (Rechtshypertrophie) 

• I ierzinsuffizienz  jeglicher  Genese  ( Kardiomyopathie). 

Morphologie 

Morphologisch  kommt  cs  auch  bei  der  exzentrischen 
Hypertrophie  zu  einer  Verlängerung  und  Vergrößerung 
der  Myozyten  mit  Bildung  neuer  Organellen  und  Myo- 
fibrillen. Im  weiteren  Verlauf  steht  eine  zunehmende  Ge- 
fügcdilatation  im  Vordergrund. 


42.9.3  Herzinsuffizienz 

Ist  das  Herz  trotz  ausreichenden  Blut  volumens  nicht  in  der 
Lage,  den  gesamten  Organismus  mit  sauerstoffreichem 
Blut  zu  versorgen,  so  liegt  eine  Herzinsuffizienz  vor.  Man 
unterscheidet  zwischen  akuter  und  chronischer  I lerz.insuf- 


i echter  Ventrikel  tnker  Ventrikel 


konzentrische  Normalzustand 

Hypertrophie 
(Zeichen  der 
Druckbelastungi 


exzentrische 
Hypertrophie 
(Zeichen  der 
Vohmenbelastiing) 


Ahb.  42.28:  Formen  dei  Herzhypertrophie  [tj. 


fizienz.  Wichtige  Ursachen  sind  in  *•  Tab.  42.46  zusanv 
mengefasst. 

Pathogenetisch  führen  alle  Formen  zu  einer  Verminde- 
rung des  I Icrzzcitvolumcns.  Die  beiden  physiologischen 
Steuerungsmechanismen  münden  in  einen  Circulus  vitio- 
sus: 

Die  Katecholaminausschüttung  erhöht  die  Nachlast 
durch  Totiisierung  der  peripheren  Gefäße  (erhöhter 
Sympathikotonus). 

Die  Aktivierung  des  Renin-Angiotensin-Aldosteron 
Systems  erhöht  das  intravasale  Volumen  und  damit  die 
Vorlast. 

Beides  verstärkt  die  bestehende  Insuffizienz  und  führt  zur 
Gefügedilatation,  die  bei  Voiumenbelastung  sofort,  bei 
Druckbelastung  erst  sekundär  aultritt.  Darüber  hinaus 
steigen  der  Sympathikotonus  den  myokardialen  Energie- 
und  Oj-Vcrbrauch  und  verstärkt  die  meist  schon  beste- 
hende relative  Koronarinsuffizienz. 

Akute  Herzinsuffizienz 

Die  akute  Herzinsuffizienz  führt  zunächst  nicht  zu  wesent- 
lichen morphologischen  Veränderungen  am  Herzmuskel. 
Diese  stellen  sich  je  nach  zugrunde  liegender  Ursache  erst 


Tab.  42.46  Ursachen  der  Herzinsuffizienz 


Ursachen 

akute 

Herzinsuffizienz 

chronische 

Herzinsuffizienz 

kardial 

• Herzinfarkt 
akute  Wappen- 
Insuffizienz 

• Myokarditis 
Herzbeuteltamponade 

Koronarinsuffizienz 

• Kardiomyopathie 

Amyloidose 

• Klappeninsuffizienz 
Klappenstenosen 

- kardialer  Shunt 

Pericarditis  constrictiva 
Vorhofmyxom 

extrakardial 

• Lungenembolie 
hypertone  Krise 

• Hypervolämie 
(Infusionstherapie) 

pulmonale  Hypertonie 
arterielle  Hypertonie 

biochemisch 

Hyperkaliämie 
Hypokalzämie 
Intoxikation 
(z.  B Barbiturate) 
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im  weiteren  Verlauf  ein.  f lingegen  kommt  cs  sehr  rasch  zu 
extrakardialen  morphologischen  Veränderungen: 
Linkshminsuffizienz: 

■-  Zeichen  des  kardiogenen  Schocks 

• akutes  Lungenödem. 

Rechtsherzinsuffizienz: 

® obere  F.influssstauung 

• periphere  Ödeme 

« Leber-,  Milz-  und  Nierenstauung. 

Chronische  Herzinsuffizienz 

Bei  chronischer  Herzinsuffizienz  weist  der  Herzmuskel 
morphologische  Veränderungen  der  exzentrischen  Hyper 
trophie  auf  (»»  Kap.  42.9.3).  F.xtrakardial  kommt  cs  zu  fol- 
genden Veränderungen: 

Linksher/insuftizicnz: 

- chronische  Lungenstauung 
— Lungenfibrose 

braune  Induration  der  Lunge 
Her/fehlerzellen  i Makrophagen,  die  Erythrozyten  in 
den  Alveolen  phagozvtieren,  Nachweis  im  Sputum 
durch  Färbung  des  gespeicherten  Häniosidcrins  mit 
Berliner  Blau) 

Rechlshcrzinsuffizienz  (■*"  Cor  pulmonale,  Kap.  42.13.6): 
fibrotische  Stauungsinduration  von  Milz,  Nieren  und 
Leber  („Muskatnusslcbcr“  mit  Atrophie  der  läpp- 
chenzentralen H epatozyten ) 

- periphere  Stauungsödeme,  Ödemsklerose,  Thrombo- 
scncigung 

— Aszites 

- Pleuraerguss. 

42.9.4  Regressive  Herzveränderungen 

Herzatrophie 

Definition:  Verminderung  der  kardialen  Muskelmasse  bei 
einem  primär  regelrecht  entwickelten  Herz.  Ätiologie: 
Kachexie  (z.B.  durch  Malignome),  Marasmus  f Unterer- 
nährung, Kwashiorkor).  Uitfcrentialdiagose:  Abzugrenzen 
ist  das  Altersherz.  Morphologie;  Reduktion  der  kardialen 
Muskel  massc  auf  ein  Hcr/gewicht  unter  200  g. 

Metabolische  Herzveränderungen 

Ätiologie:  Metabolisch  bedingte  Her/vcrändcrungcn  sind 
aul  die  Einlagerung  verschiedener  Stoffwechselprodukte 
zurUckzuführcn.  Wichtige  Beispiele  sind: 

■ Glykogcnspcicherung  bei  Glykogenosen 
--  Eisenspeicherung  bei  Hämosiderose. 

Morphologie:  entsprechende  Einlagerungen  und  Kardio- 
myopathie. 

42.9.5  Relative  Koronarinsuffizienz 

Die  Koronararterien  versorgen  den  Herzmuskel  mit  sauer- 
stoffreiche ni  Blut.  Eine  Koronarinsuffizienz  führt  zur  Min- 
derperfosion  des  Herzmuskels  mit  entsprechenden  klini- 
schen Symptomen  und  pathomorphologischcn  Verände- 
rungen. 


Definition 

Von  relativer  Koronarinsuffizienz  spricht  man,  wenn  der 
Sauerstoffbedarf  des  Myokards  das  von  den  Koronararte- 
rien bcreitgeslellte  Angebot  übersteigt 

Pathogenese 

Pathogenetisch  können  der  relativen  Koronarinsuffizienz 
mit  konsekutiver  Iscltäntie  des  Myokards  mehrere  Störun- 
gen zugrunde  liegen: 

• stenosicrcndc  Koronarartcriosklerosc 

• Aortenklappen  Insuffizienz 

■ Aorte  nkiappenstc  rtosc 

• arterielle  Hypotonie 

■ verminderte  Ö, -Transportkapazität  des  Blutes  bei  An- 
ämie. Hämoglobinopalhic  oder  Vcntilationsstörung 

» vermehrter  Oj-Bedarf  des  Myokards  bei  Hypertonie 
(vermehrte  Druckarbeit),  körperlicher  Aktivität  oder 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels. 

Merke!  Prädilektionsstellen  für  die  Koronararterio- 
sklerosc  sind  die  Anfangsteile  der  drei  Hauptstamme  der 
Koronararterien.  Je  langsamer  sich  die  Stenosen  entwi- 
ckeln, desto  eher  besteht  die  Möglichkeit,  dass  ischämi- 
sche Schäden  durch  Kollateralenbildung  abgewendet 
werden. 

Folgen 

Als  Folge  der  Koronarinsuffizienz  mit  chronischer  Isch- 
ämie lassen  sich  im  Myokard  (wegen  der  dickeren  Wand- 
stärke vornehmlich  im  linken  Ventrikel)  typische  morpho- 
logische Veränderungen  feststellen: 

fleckförmig  auftretende  intrazelluläre  Verfettung  der 
Herzmuskel  zellen  mit  gelber  Streifung  des  Myokards 
(Tigcrfellherz) 

disseminierte  kleine,  subendokardiale  Nekrosen  links- 
ventrikulär; Prinzip  der  „letzten  Wiese",  da  die  Durch- 
blutung von  außen  nach  innen  verläuft  und  die  Muskel- 
schicht linksventrikulär  dicker  ist  als  rechts:  „Innen 
schichtinfarkt“ 

herdförmig  betonte  interstitielle  Fibrosen 
kleine  kollagenfascrhaltige  Narben  I subendokardiale 
Schwielen)  als  Folge  von  Nekrosen 
Spätfolge:  myogene  GefUgedilatation. 

Merke!  Das  Tigerfellherz  darf  nicht  mit  einer  Lipoma- 
tosis  cordis  (Vermehrung  subcpikardialer  Fett/ellen  bei 
Adipositas  und  Überernährung)  verwechselt  werden. 


42.9.6  Herzinfarkt 

Im  Gegensatz  zur  relativen  Koronarinsuffizienz  führt  der 
Herzinfarkt  zu  einer  absoluten  Mangelversorgung  des 
Herzmuskels  mit  nachfolgender  Nekrose. 

Pathogenese 

Pathogenetisch  liegt  dem  Herzinfarkt  eine  Arteriosklerose 
der  Koronararterien  zugrunde  ff-  Kap.  42.9.14).  Aul  dem 
Boden  von  Stenosierungen  durch  atherumatöse  Plaques 
kommt  es  durch  aufgepfropftc  Thromben  oder  Plaque- 
ruptur zum  akuten  Artcricnvcrschluss  (<  25'“<i  Rcst- 
durchblutung)  mit  Hypoxie  oder  Anoxie  im  Versorgungs- 
gebiet. 
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Morphologie 

Makroskopische  Veränderungen:  Überlebt  der  Patient 
den  Infarkt,  sind  erste  Veränderungen  frühestens  nach 
ca.  sechs  Stunden  erkennbar  (l  lab.  42.47). 
Mikroskopische  Veränderungen:  Erste  mikroskopische 
Veränderungen  sind  bereits  nach  einer  Stunde  erkenn- 
bar. Die  vollständige  narbige  Umwandlung  ist  nach  etwa 
sieben  Wochen  abgeschlossen. 

Lokalisation 

Die  meisten  Infarkte  195%)  betreffen  die  gesamte  Her/* 
wand  des  linken  Ventrikels  {transmuraler  Infarkt).  Der 
rechte  Ventrikel  ist  nur  selten  betroffen.  Ausdehnung  und 
Lokalisation  des  Infarktareals  hängen  von  folgenden  Fak- 
toren ab: 

• Versorgungstyp: 

Rechtsversorgungstyp  ( 109»):  Die  linksventrikuläre 
Hinterwand  wird  überwiegend  von  der  rechten  Ko- 
ronararterie versorgt. 

- Normaltyp  (70%):  Die  linksventrikuläre  Hinterwand 
wird  von  der  rechten  Koronararterie  und  vom  Ramus 
circumllcxus  der  linken  Koronararterie  versorgt. 
Linksversorgungstyp  120%):  Die  linksventrikuläre 
Hinterwand  wird  überwiegend  vom  Ramus  cireum- 
flexus  der  linken  Koronararterie  versorgt, 
koronarer  Kollatcralkreislauf:  ist  umso  besser  ausgebil- 
det, je  langsamer  die  Stenose  entstanden  ist 
Schweregrad  der  meist  gleichzeitig  bestehenden  relati- 
ven Koronar insullizien/  benachbarter  Gebiete. 

Abhängig  vom  Ort  des  Gefäßverschlusses  spricht  man  vom 
Vorderwandinfarkt  mit  Verschluss  des  Ramus  interven- 
tricularis  anterior  < RIVA  I — l-cft  Anterior  Dcsccndcns 
(LAD)  oder  dessen  Seilenäste:  mit  ca.  50%  häufigste  In- 
farktlokalisation 

Hinterwandinfarkt  mit  Verschluss  der  rechten  Koronar- 
arterie (Rechtsversorgungstyp)  oder  des  Ramus circunt- 
tlexusder  linken  Koronararterie  ( Linksversorgungstyp ): 
30%  der  Fälle 


Abb.  42.29:  24  Stunden  alter  Herzinfarkt  mit  Resten  nekrotischer,  kern- 
loser, homogenisierter  Myokardiozyten  und  diffuser  granutozytirer  Infil- 
tration |5|. 


Scitcnwandinfarkt  mit  Verschluss  von  Seitenästen  des 
proximalen  Ramus  circumflexus:  20%  der  Fälle. 

Komplikationen  und  Folgen 

Akute  Komplikationen  und  Folgen  eines  Her/infarkts 
können  sein: 

Sekundenherztod  (etwa  20%  der  Fällcl 
kardiogener  Schock  durch  Pumpversagen  infolge  von 
40%  Verlust  an  Muskelmasse  (in  den  ersten  Stunden! 
Kammerflimmern  (größte  Gefahr  innerhalb  der  ersten 
24  h,  iatrogen  als  Reperfusionsarrhythmic  nach  throm- 
boiytischcr  Therapie) 

Pcricarditiscpistenocardica  nach  etwa  2 Tagen  (30%  der 
Fälle) 

Ruptur  der  nekrotischen  Herzwand  mit  Pcrikardtnm- 
psinade  (nach  3-  10 Tagen) 

Papillarmuskelabriss  mit  der  Folge  einer  akuten  Mitral- 
insuffizienz 


Tab.  42.47  Morphologie  des  akuten  Herzinfarkte 


Zelt 

makroskopisch 

mikroskopisch 

lh 

zytoplasmatisdve  Eosinophilie  und  Schwellung  der  Myokardiozyten,  gewellte  Muskelfasern 
(„wavy  fibers")  im  Randgebiet 

4-8  h 

qranulozytäre  Demarkation,  hyperämischer  Randsaum,  beginnende  zentrale  Koagulationsnekrose 

6-24  h 

Blässe  des  Infaiktareals 

18-20  h 

im  Infarktzentrum  Vollbild  der  Koagulätionsnekrose.  m Randsaum  Karyopyknose  und 
Hyperkontraktionsbänder  sterbender  Myokardiozyten 

24-72  h 

Zunahme  des  granulozytären  Infiltrats,  Zellkerne  und  Querstreifung  dei  Myokardiozyten  sind  nicht 
mehr  sichtbar  (»*  Abb.  42.29) 

3.-7.  Tag 

hämorrhagischer  Randsaum, 
lehmgelbes,  weiches  Zentrum 

fibrinöse  Perikarditis  über  dem  Irrfarktaraa:  (Pericardrtis  epistenocardica),  Zerfall  von 
Granulozyten  mit  Lyse  der  nekrottschen  Myokartliozyten  (größte  Rupturgefahr!);  Beginn  der 
Organisation  durch  Einsprossen  von  Granulationsgenebe 

2.-6.  Woche 

Verblassen  des  hämorrha- 
gischen Randsaums 

zunehmende  bindegewebige  Durchwachsung  der  Nekrose.  Granulationsgewebe  in  Organisation. 
Lipofuszin  speichernde  Makrophagen,  Rericatdlris  fibrinosa  In  Abheilung 

ab  7.  Woche 

weiße  Myokardschwiele 

Ersatz  des  nekrotischen  Materials  durch  kollagenteiches  Narbengewebe  (Infarktschwiele) 
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42.9.8  Kardiomyopathien  (KMP) 


parietale  Endokardthrombosc:  Die  granulierende  Ent- 
zündungsreaktion  greift  auf  das  Endokard  über  und 
führt  hier  zur  Thrombozytenadhäsion. 

Klinik  Als  Folge  der  parietalen  Th rombenbildung 
druht  eine  arterielle  Embolie.  Typischer  Hall:  Apoplex 
drei  Tage  nach  Myokardinfarkt. 

Auch  nach  Ausheilung  des  Infarktes  und  Ersatz  der 
Nekrose  durch  Narbengewebe  können  Komplikationen 
auftneten  oder  pcrsisticren: 

I lerzwandancurvsma  I meist  linker  Ventrikel I mit  der 
Holge  von  Strömungsanomalien  und  Entwicklung 
parietaler  Thromben  (Emboliequelle,  evtl.  OP-lndika- 
tion!  | 

persistierende  Rhythmusstörungen  infolge  Zerstörung 
von  rhythmogenem  Gewebe  oder  Entstehung  von  ekto- 
pen  Erregungszentren 

Herzinsuffizienz  infolge  verminderter  Muskelmassc. 

42.9.7  Myokarditis 

Definition 

Die  Myokarditis  ist  eine  infektiös  (Viren,  Bakterien,  Pilze, 
Protozoen,  Parasiten!  oder  nicht-infektiös  (autoimmun. 
Strahlen,  idiopathisch  I bedingte  Entzündung  des  Hcr/- 
muskelgewebes. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Man  unterscheidet  zwischen  infektiöser  ( Erreger  im  Myo- 
kard nachweisbar!,  infektiös-toxischer  (Erreger  im  Myo- 
kard nicht  nachweisbar)  und  nichtinfektiöser  Myokarditis. 
Wichtige  Ursachen  sind  in  *r  Tab. 42.48  dargeslcllt. 

Morphologie 

Generell  findet  man  eine  GefQgedilatation  und  kompensa- 
torische Hypertrophie  des  Myokards.  Hinzu  kommen  ggf. 
emrger  bzw.  krankheitsspezifische  Veränderungen: 

' Virusmyokarditis:  lymphozytärc  interstitielle  Infiltrate 
bakterielle  oder  mykotische  Myokarditis:  multiple  inter- 
stitielle Mikroabszesse 

• Protozoenmyokarditis:  disseminierte  Muskelnekrosen 
infektiös-toxische  Myokarditis:  herdförmige  große 
Nekrtx.se/onen 

- Sarkoidose:  Epitheloidzellgranulome 

• rheumatisches  Hieben  Aschoff-Gcipcl-Knötchcn 
Hiedlcr-Myokarditis  (idiopalliischl:  Riesen/.cllbildung. 


Definition 

Die  KMP  ist  eine  Erkrankung  des  Herzmuskels,  die  mit 
Dilatation  und/oder  Hypertrophie  der  Herzkammern  (vor 
allem  des  linken  Ventrikels)  und  progredientem  Verlust  an 
Kontraktionskraft  einhergeht. 

Ätiologie  und  Einteilung 

Man  unterscheidet  zwischen  dilatativen,  hypertrophischen 
und  restriktiven  KMP.  Dabei  handelt  es  sich  mit  Ausnah- 
me der  dilatativen  KMP  - stets  um  primäre  Erkrankungen. 

Dilaiative  KMP: 

• idiopathische  dilaiative  KMP 

• sekundär: 

- toxisch  ( Alkohol,  Anthrazykline,  Phosphor) 

- metabolisch  (Amyloidose,  Hämochromatose,  Glyko- 
genosen, Hypovitaminosen,  Kwashiorkor) 

bei  Sarkoidose 

- endokrin  i Hypo-/l  lypcrthyrcosc.  Phäochromozy- 
tom, Akromegalie) 

infektiös-entzündlich  ( Myokarditis  l 

- immunologisch-entzündlich  KMP  (SLE,  systemische 
Sklerose). 

Hypertrophische  KMP: 

- hypertrophisch-obstruktive  KMP 

• hypcrtrophisch-nichtobstruktive  KMP. 

Restriktive  KMP: 

» Endocarditis  parietalis  fibroplastica  (Morbus  Löffler) 

• afrikanische  Hndomyokarii fibröse. 

Morphologie 

I li.stopathologisch  unterscheidet  man  drei  Typen  der  dila- 
tativen KMP: 

Typ  A:  nicht  fibrosierend 

- Typ  B:  diffus  fibrosierend 

• Typ  G fokal  fibrosierend. 

Gemeinsam  ist  allen  Typen  die  Verminderung  der  myo- 
fibrillären  Strukturen  in  schmalen  Myozyten  mit  großen 
Kernen. 

Bei  der  hypertrophischen  KMP  werden  vermehrt  stark 
verzweigte  Myofibrillen  gebildet.  Die  Anordnung  der 
Muskelfasern  ist  irregulär  mit  VV’irbelbildung.  außerdem 
kommt  es  zu  Fibrosicrungcn.  Die  Hypertrophie  ist  meist 
asymmetrisch  und  betrifft  v.a.  das  Septum. 

Die  restriktive  KMP  geht  mit  einer  progredienten  Endo 
kardfibrose  einher. 


Tab.  *2.48  Einteilung  der  Myokarditiden 


infektiöse 

Myokarditis 

infektiös-toxische 

Myokarditis 

nichtinfektiöse 

Myokarditis 

Viren 

(50%  der  Fälle) 
Bakterien 

Pilze  (nur  bei 

Immutvdefizienz) 

Protozoen 

Diphtherie 
Streptokokken 
der  Gruppe  A 

rheumatoide  Arthritis 
Kollagenosen  (LE) 
und  Vaskutitider 
Medtastinalbestrahlung 
idiopathisch  (z.B. 
Fiedler-Myokarditis) 
Sarkoidose 

• rheumatisches  Fieber 

42.9.9  Endokard 

42.9.9.1  Klappenanomalien,  Fehlbildungen  und 
erworbene  Herzklappenfehler 

Die  kongenitalen  Klappenanomalien  sind  in  Kapitel  9.1 
dargcstellt.  F.rworbcnc  Klappenfehler  können  folgende 
Ursachen  haben: 

• mechanische  Überlastung  (Pulmonalisinsuffi/ienz  bei 
pulmonaler  Hypertonie,  Insuffizienz  der  Trikuspidal- 
klappe  bei  Rcchtshcrzdilatation) 

-■  Endokarditis  (w  Kap.  42.9.9.3) 

» arteriosklerotische  Verkalkung 
idiopathisch  (Mitralklappenprolaps!. 
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Pathologie  

Die  häufigste  Ursache  erworbener  Klappenfehler  ist  die 
Endocarditis  rheuinatica.  Meist  ist  die  Mitralklappe,  sel- 
tener die  Aortenklappe  betroffen.  Oft  liegen  kombinierte 
Viticn  (Stenose  und  Insuffizienz)  s'or. 

Je  nach  Ursache  zeigen  die  Klappen  geringe  (bei  mecha- 
nischer Oberbeanspruchung)  oder  ausgeprägte,  destruie- 
rende  morphologische  Veränderungen  (Endokarditis). 

42.9.9.2  Nichtentzündliche  Endokard- 
veränderungen 

Sie  beruhen  auf  fibrotischen  Umbauvorgängen.  Man 
unterscheidet  folgende  Formen: 

• Fndokardfibroclastose  (F.ndokardsklcrosct  des  Kindcs- 
altcrs:  Vermehrung  kollagencr  und  elastischer  Fasern  in 
allen  Herzhöhlen 

• Endokardfibrose  bei  Karzinoidsyndrom:  nur  im  rechten 
Ventrikel,  angeregt  durch  Scrotonin 

• Endomyokardfibrose 

• myxoide  Degeneration:  beim  Marfan-Syndrom. 

42.9.9.3  Valvuläre  und  parietale  Endokarditis 

Definition 

Eine  Endokarditis  bezeichnet  die  entzündliche  Reaktion 
der  Auskleidung  der  Herzhöhlen  und  der  Klappen. 

Ätiologie 

Man  unterscheidet  zwischen  bakteriellen  und  abakteriel- 
len  Endokarditiden: 

• bakterielle  Endokarditis: 

Endocarditis  acuta  ( Erreger  meist  Staphylokokken ) 
Endocarditis  lenta  (Erreger  meist  a-hämolysierende 
Streptokokken) 

• a bakterielle  Endokarditis: 

Endocarditis  verrucosa  rheumatica  (bei  rheumati- 
schem Fieber) 

- Endokarditis  Libman-Sacks  (bei  SLE) 

Endocarditis  verrucosa  simplex:  thrombotische  Wärz- 
chen auf  Mitral  und  Aortenklappe  bei  schweren  Er- 
krankungen wie  Malignomen,  Schock,  Marasmus 
senilis  (Endocarditis  marantica) 

Endocarditis  pariclalis  fibroplastica  (Löffler):  Fibrose 
des  parietalen  Endokards  (ohne  Klappenbeteiligung) 
und  des  endokardnahen  Myokards  durch  eosino- 
phile Infiltration  mit  Eosinophilie  und  endokardialcr 
Thrombenauflagerung;  Ursache  unbekannt. 

Morphologie 

• Bakterielle  Endokarditis: 

Endocarditis  ulcerosa  (Klappenulzeration):  bei  Fi- 
xem häutig  auf  der  Trikuspidalklappc,  sonst  mcisl 
Mitral-  und/oder  Aortenklappe  betroffen 
Endocarditis  polyposa:  Bildung  von  thrombotischen, 
bakteriell  durchsetzten  Klappcnauflagcrungcn 
■ Abaktertelle  Endokarditis: 

E.  verrucosa  rheumatica:  meist  Mitralklappe  betrof- 
fen; durch  infektinduzierte  Autoimmunreaktion 
nach  Infektion  mit  ß-hämolysicrcndcn  Streptokok- 
ken der  Gruppe  A kommt  cs  zur  Bildung  I -3  mm 
großer  Wärzchen  am  freien  Klappenrand  (strepio- 
kokkenallergischeZweiterkrankung) 


- E.  Libman- Sacks:  Ablagerung  zirkulierender  Immun- 
komplexe  und  thrombotischen  Materials 

- E.  verrucosa  simplex:  thrombotische  Ablagerungen 
infolge  einer  Gerinnungsstörung 

li.  Löffler:  Endokardfibrose,  eosinophile  Infiltration. 

Merke!  Im  Gegensatz  zur  abaktcricllen  Endokarditis 
kommt  cs  bei  der  bakteriellen  Endokarditis  durch  Ab- 
lösung der  Klappenauflagerungen  häutig  zu  Mikro- 
embolien. Zu  deren  Folgen  zahlen  Osler- Knötchen  an 
Finger-  und  Zehenkuppen,  schmerzhafte  erythomatöse 
F.fflorcszcnzcn  auf  Basis  einer  lokalen  Immunkomplcx- 
vaskulitis. 


42.9.10  Perikard 

42.9.10.1  Fehlbildungen 

Pcrikardfchlbildungcn  (Defekte  bis  hin  zur  Agenesie  oder 
meist  einkamrncrige  Perikardzysten)  sind  insgesamt  selten 

42.9.10.2  Ergüsse  und  Blutungen 

Perikardergüsse  können  durch  Entzündungen,  Rcchts- 
herzinsuffizienz.  oder  Hypalbuminämic  bedingt  sein.  Ein 
Hämopcrikard  kann  Folge  einer  hämorrhagischen  Peri- 
karditis oder  einer  Ruptur  von  Herzwand-  oder  Aortenan- 
eurysmen sein.  Entwickelt  sich  der  Erguss  oder  die  Blutung 
rasch,  droht  eine  I Icrzbcutcltamponadc  mit  schwerer  me- 
chanischer Beeinträchtigung  der  Herzfunktion. 

42.9.10.3  Perikarditis 

Bei  der  Perikarditis  unterscheidet  man  verschiedene  For- 
men: 

infektiöse  Perikarditis: 

- bakterielle,  eitrige  Perikarditis  (meist  im  Rahmen 
einer  Sepsis) 

tuberkulöse  Perikarditis  mit  Granulomen  mit  zentral 
verkäsender  Nekrose 

- seröse  oder  scrofibrinösc  virale  Perikarditis 
nichtinfcktiösc  Perikarditis: 

fibrinöse  Perikarditis  (bei  Urämie,  rheumatischem 
Fieber  oder  nach  Myokardinfarkt) 

- hämorrhagische  Perikarditis  (bei  Tumoren  und  Ur- 
ämie). 

Komplikationen 

Akute  Komplikationen  sind  Herzbeutelumponade  durch 
Ergussbildung  oder  Hämopcrikard;  Spätfolge  einer  bakte- 
riellen oder  tuberkulösen  Perikarditis  kann  eine  Pcricardi- 
tisormstrictivs  (Panzerherz)  sein. 


42.9.11  Herztumoren 

Wichtige  Tumoren  des  Herzens: 

Rhabdomyom:  benigne,  tritt  meist  multilokular  auf, 
häufigster  Herztumor  des  Kindes 
• Myxom:  Lokalisation  im  Vorhol.  tritt  meist  bei  erwach- 
senen Frauen  auf 

c Metastasen,  Lymphome  und  leukämische  Infiltrate. 

Der  häuf  igste  Tumor  des  Perikards  ist  das  Mesotheliom. 
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42.9.12  Herzveränderungen  nach 
therapeutischen  Eingriffen 

Wichtige  Komplikationen  nach  therapeutischen  Eingriffen 
am  Herzen  sind: 

- Bypassverschluss  durch  Thrombosierung  nach  aorto- 
koronarem  Bypass 

« Restenose  nach  perkutaner  transluminaler  Koronaran- 
gioplastic  (PTCAl 

Sondendislokation  nach  Schrittmacherimplantation 

• Thrombenbildung,  Embolien  (Antikoagulation’)  oder 
Klappendysfunktion  nach  Klappenersatz 

: Abstoßungsreaktion  nach  Herztransplantation. 

42.9.13  Das  alternde  Herz 

Die  degenerativen  und  sklerotischen  Veränderungen  am 
Klappenapparat  und  Myokard  werden  unter  dem  Begriff 
Altersherz  zusammengefasst,  Typischcrweisc  sicht  man 
eine  zunehmende  Myokardfibrose  mit  atrophischen  und 
hypertrophischen  Muskelanteilen.  Mikroskopisch  findet 
man  oft  auch  Amyloid-  und  Lipofuszineinlagerungen. 

42.9.14  Arteriosklerose/Atherosklerose 

Die  häufigste  pathologische  Veränderung  des  1 Icrz-Kreis- 
lauf-Systcms  ist  die  Arteriosklerose.  Etwa  jeder  dritte 
Bundesbürger  stirbt  letztendlich  an  durch  Arteriosklerose 
bedingten  Erkrankungen. 

Definition 

Die  Begriffe  Arteriosklerose  und  Atherosklerose  werden 
von  den  meisten  Autoren  synonym  gebraucht.  Nach  der 
WHO-Definition  bezeichnet  der  Begriff  eine  „variable 
Kombination  von  Intimavcrändcrungen,  bestehend  aus 
herdförmigen  Ansammlungen  von  Lipiden,  komplexen 
Kohlenhydraten,  Blut,  Blutbestandtcilcn,  Bindegewebe 
und  Kalziumablagerungen,  verbunden  mit  Veränderungen 
der  Artcricnmcdia“, 

Verlauf 

Die  Arteriosklerose  verläuft  chronisch  progredient.  Die 
ersten  Veränderungen  („fatty  streaks“)  können  bereits  bei 
Jugendlichen  festgestellt  werden.  Meist  ist  der  Verlauf  über 
Jahre  bis  Jahrzehnte  klinisch  stumm. 

Ätiologie 

Die  genaue  Ätiologie  der  Arteriosklerose  ist  bisher  nicht 
geklärt.  Es  ist  aber  bekannt,  dass  ein  hoher  HDL-Cho- 
lestcrinspiegel  einen  Schutzfaktor  darstcllt  und  dass  be- 
stimmte Risikofaktoren  die  Entstehung  begünstigen.  Zu 
diesen  zahlen: 

• Zigarettcnrauchen 

• Hyperlipklämie 

Hypercholesterinämie  (Typ  llah  besonders  die  fami- 
liäre llypercholesterinamic  (autosomal-dominanter 
LDL-Rcz.cptor-Mangel,  gesteigerte  Cholesterinsvn- 
these, Sehnenxanthome,  tuberöse  Hautxanthomel 

- kombinierte  Hyperlipidämie  (Typ  llb,  Typ  III I 

- erhöhtes  Lipoprotein  (al 

« niedriger  HDL-Cholesterin-Spicgel 
Hypertonie  (z.B.  auch  Hypertonie  bei  Aortenisthmus- 
stenose!) 
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• Diabetes  mellitus 

- Adipositas  (besonders  die  androide  Form) 

• Bewegungsmangel 

• Stress 

• Hyperurikämie 

• höheres  Lebensalter 

• männliches  Geschlecht 

• genetische  Faktoren  (familiäre  Infarktanamnesc) 

• erhöhter  Homozystei  nspicgel 

■ weitgehend  unbekannte  entzündliche  Prozesse  (er- 
höhtes hs-CRP  |High-Sensitivity-C-reaktives-Protein|, 
Chlamydieninfektion?). 

Pathogenese 

Die  formale  Pathogenese  der  Arteriosklerose  wird  teilweise 
noch  kontrovers  diskutiert.  Über  folgende  Grundzüge  der 
so  genannten  „Reaction-to-lnjury-Hypothese“  besteht  ge- 
meinhin Einigkeit: 

1.  Bildung  von  Lipidfleckcn  („fatty  streaks“) 

Endothcllasion  oder  Endothcldysfunktion:  Plasma- 
bestandteile. u.a.  Lipide  (LDL-Cholesterin),  dringen 
in  die  Intima  ein  (Intimaödcm). 

Schaum/cllbildung:  Monozyten  wandern  in  die  Ge- 
fäßwand ein  und  wandeln  sich  in  Makrophagen  um. 
Sie  erkennen  LDL-Cholesterin  überden  sog.  Scaven 
ger-Rezeptor,  phagozyticrcn  oxidativ  modifizierte 
Lipide  und  werden  dadurch  zu  Schaumzcllcn. 

2.  Bildung  der  arteriosklerotischen  Plaque 

- Thmmbozytenadhäsion:  Schädigung  ries  Endothels 
und  Schaumzellbildung  begünstigen  die  Adltäsion 
von  Thrombozyten. 

Proliferation:  Von  Thrombozyten  und  Schaumzel- 
len gebildete  Wachstumsfaktoren  (Platclct-dcrivcd 
Growih  Factor  [PDGF|,  Interleukine,  Tumorne- 
krosefaktor [TNF'll  bewirken  eine  Proliferation  von 
Fibroblasten  und  glatten  Muskelzellen, 
fibröse  Plaque:  Zcllprolifcration  und  Neubildung  von 
Kollagenlasern  und  Proteoglykanen  führen  zu  einer 
irreversiblen  Verhärtung  der  Arterienwand. 

3.  Bildung  komplexer  lätsionen 

Atherom:  Ausgeiälltes  Cholesterin  verursacht  in  einer 
fibrösen  Plaque  eine  zentrale,  bröckelige  Nekrose: 

- atheromatöses  Ulkus 

- Kal/iumablagcrungcn, 

Lokalisation 

Die  Arteriosklerose  tritt  bevorzugt  an  Stellen  auf,  an  denen 
die  Blutströmung  durch  Wirbelbildung  gestört  ist  (Gefäß- 
abgänge,  Richtungsänderungen). 

Folgende  Prädilektionsstellen  sind  klinisch  relevant 
( nach  der  I läufigkeit  des  Befalls  gegliedert!: 
abdominale  Aorta  (*  Abix 42  JO) 

• Gefäßabgänge  der  Aorta,  Aortengabel 

- Koronararterien 

■ periphere  Arterien  der  unteren  Extremitäten 

• thorakale  Aorta 

• A.  carotis  interna 

• Circulus  artcriosus  ccrcbri. 

Einen  Sonderfall  stellt  die  sog.  Mönckcbcrg-Artcrio- 
sklcrosc  dar,  bei  der  ausgeprägte  Verkalkungen  der  Media 
der  großen  Arterien  (vor  allem  der  A.  femoralis)  zu  beob- 
achten sind. 
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Abb.  42.30:  fortgeschritten«  Arteriosklerose  der  Aorta  abdominalis  und 
der  Iliakalarterien  [2], 


Folgen  und  Komplikationen 

Die  wichtigste  Folge  der  Arteriosklerose  ist  die  chronisch 
progrediente  Stcnosicrung  des  arteriellen  Gcläßluinens 
mit  Ischämie  im  Versorgungsgebiet. 

Klinik  Klinische  Beispiele  sind: 

Angina  pectoris 
- Claudicatio  tntermirtem 
transitorische  ischämische  Attacke  ( TIA) 

Angina  abdominalis. 

Durch  die  Ruptur  arteriosklerotischer  Plaques  ntit  Bildung 
muraler  Thromben  kann  es  zum  (Gefäßverschluss  mit  In- 
farkt im  Versorgungsgebiet  kommen  (z.B.  Herzinfarkt, 
apoplektischer  Insult,  Mesenterialinfarkt I. 

Die  Ablösung  von  Abscheidungs-  und  Stagnations- 
thromben führt  zur  arteriellen  Embolie  (/,  B.  A.  carotis  — S 
TIA,  PRIND,  Apoplex;  Aorta  abdominalis  — * Bcinarterien- 
verschluss). 

Einrisse  der  Gefäßwand  begünstigen  die  Entstehung 
von  Aneurysmen  (bevorzugt  Aorta  abdominalis)  mit  den 
Komplikationen  Ruptur  und  Verschluss  der  Abgangs- 
gefäße. 


42.9.15  Arten olosklerose 

Die  Arterioloslderuse  ist  eine  typische  Folge  von  arterieller 
Hypertonie  und  schlecht  eingestelltem  Diabetes  mellitus. 
Man  unterscheidet  drei  morphologische  Varianten: 

hyaline  Arlcriolosklcrosc:  Die  Druckst lutdigung  (Hy- 
pertonie) fuhrt  durch  Einlagerung  von  vaskulärem 
Hyalin.  Lipiden  und  Nekroselibrinoid  zwischen  Endo- 
thel und  Media  zur  Stcnosicrung.  Betroffen  sind  vor 
allem  die  Artcriolen  des  Nierenparenchyms. 
Aricriolonekrosc:  Durch  starke  Druckschädigung  (ma- 
ligne Hypertonie)  kommt  es  zur  Nekrose  von  Media- 
myozyten  mit  ausgeprägter  Einlagerung  von  Nckrosc- 
librinoid  und  starker  Stcnosicrung  des  Lumens.  Prädi- 
lektionsstellen sind  die  Artenden  in  Niere  und  Gehirn. 
Die  Arteriolonckrosc  föhn  zu  sog.  renalen  Suhinfarkten 
und  zu  zerebralen  Masscnbtulungcn. 
artcriointimale  Fibroplasie  ( hypcrplastischc  Artcriolo- 
sklerose):  Als  überschießende  Reaktion  auf  Druckschä- 
digung  (maligne  Hypertonie}  und  Nekrose  wird  faser- 
reiches Bindegewebe  gebildet.  Ergebnis  ist  eine  zwicbcl- 
schalen-  oder  lamellenartige,  konzentrische  Verdickung 
der  Gefäßwand  mit  Stenosierung  des  Lumens  (Prädilek- 
tionsstellen in  den  Nieren-  und  Mesenterialgeläßcn) 
und  Mitulerpcrfusion  des  betroffenen  Versorgungsbe- 
reichs. 

42.9.16  Arterielle  Aneurysmen 

Aneurysmen  sind  lokal  begrenzte  Ausweitungen  der  arte- 
riellen (Gefäßwand.  Sie  entstehen  auf  dem  Boden  einer 
Wandschwäche. 

Ätiologie 

Nach  der  zugrunde  liegenden  Ursache  unterscheidet  man 
zwischen  folgenden  Formen  von  Aneurysmen: 

• angeborenen  Aneurysmen:  ca.  20%  der  Aneurysmen 
(z.  B.  der  Hirnbasisarterien  I 

■ arteriosklerotischen  Aneurysmen:  ca.  65%  l«1  Kap. 
42.9.  Ml 

- Erdhcim-Gscll-Mcdianckrosc:  ca.  8%;  idiopathische 
Medianekrose  durch  Degeneration  des  Muskel-  und 
Bindegewebes  mit  Bildung  schleimgefullter  Pseudozys- 
ten in  elastischen  Gefäßen  (z.  B.  bei  Marfan-Syndrom  I 

- luetischem  Aneurysma:  ca.  39t,;  tertiäre  Lucs  mit  W'and- 
schwäche  durch  Vaskulitis  und  Vernarbung  der  Vasa 
vasorum  (Mesaortitis  luica) 

- traumatischem  Aneurysma:  < I % (z.B.  nach  Stichver- 
Ictzangcn) 

- entzündlichem  Aneurysma:  < l"o  (2.B.  Wandnekrosen 
der  kleinen  und  mittleren  Arterien  bei  Panarteriitis 
nodosa) 

- mykotischem  Aneurysma:  < I %;  Erreger  (Bakterien, 
Pilze)  werden  in  die  Gefäßwand  verschleppt  und  zer- 
stören diese. 

Morphologie 

Aneurysma  verum;  Ausbeulung  der  gesamten  Arlcrien- 
wand  im  Bereich  der  Wandschwäche: 

- arteriosklerotisch  (meist  spindelförmig  - fusiform): 
Aorta  abdominalis,  A.  vertcbralis,  A.  basilaris  (** 
Abb.  42.31) 

luetisch:  Aorta  ascendcns 

- mykotisch  nach  Kanülenstichinfektionen:  periphere 
Gefäße 
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Abb.  42.31:  Arteriosklerotisch  bedingtes  Aneurysma  der  Aorta  abdomi- 
nalis [21. 

- entzündlich  bei  Panarteriitis  nodosa:  periphere  Ge- 
fäße, kleinere  und  mittlere  Arterien 

- kongenital  (meist  sackförmig!:  Viszeralarterienaneu- 
rysma der  A.  rcnalis  oder  A.  licnalis;  Aneurysmen  des 
Circulus  artcriosus  Willis» 

Aneurysma  dissecans:  Infolge  eines  Querrisscs  der  In- 
tima kommt  cs  zum  ßlutcinstrom  zwischen  Intima  und 
Media,  in  die  Media  oder  zwischen  Media  und  Adven- 
titia. 

Erdheim-Gsell  Medianekrose  (Medionecrosis  aor- 
tac):  Beginn  in  der  Aorta  asccndcns,  Ausdehnung  bis 
zur  Bilurkation  häutig 
luetisch  (selten  I:  Aorta  asccndcns 
Aneurysma  spurium  (falsches  Aneurysma):  Ein  peri- 
vaskuläres I lämatom  erhält  Anschluss  an  ein  arte- 
rielles Gelaß  und  wird  sekundär  mit  Endothel  aus- 
gekleidet. 

- traumatisch  nach  Stichverletzungen 
arteriovenöses  Aneurysma  (Fistel):  Verbindung  zwi- 
schen Arterie  und  Vene 

- kongenital  durch  gestörte  embryonale  Trennung  der 
Gcfäßplcxus  an  den  Extremitäten 

- traumatisch 

- entzündlich. 

Komplikationen 

Ruptur  mit  massiver,  häufig  letal  verlaufender  Blutung 
(z.  B.  Hamatothorax  bei  Aortenaneurysma,  Subarachno- 
idalblutung bei  Aneurysmen  der  I limbasisartcricn  I 
I Icrzbcuteltamponadc  bei  rupturierlen  Aneurysmen  der 
Aorta  asc  endetes 

Aortcninsuftizienz  beim  Einreißen  bis  zur  Klappen- 
ebene 
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Verschluss  der  abgehenden  Gefäße  ( A.  carotis  bei  Aneu- 
rysmen des  Aortenbogens,  Spinalarterien  in  der  Aorta 
desccndens) 

Kompression  benachbarter  Strukturen  (z.  R.  Druckschä- 
digung  der  Brustwirbclkürpcr  bei  luetischem  Aneu- 
rysma). 

42.9.17  Hypertonie 

Unter  Hypertonie  versteht  man  einen  erhöhten  Druck  im 
arteriellen  Gefäßsystem.  Die  Hypertonie  kann  sowohl  im 
großen  als  auch  im  kleinen  Kreislauf  auftreten  und  Systole 
und/oder  Diastole  betreffen. 

42.9.17.1  Hypertonie  im  großen  Kreislauf 

Definition 

Nach  der  GradcinLeilung  der  WHO  von  1 999  spricht  man 
ab  einem  systolischen  Druck  von  140  mmHg  und  einem 
diastolischen  Druck  von  90  mmHg  von  einer  Hyperto- 
nie!,ab  IfiO/lOO  mmHg  von  Hypertonie  II  und  ab  180/1 10 
mmHg  von  Hypertonie  III. 

Pathogenese 

Pathogenetisch  kann  eine  Hypertonie  aut  folgenden  Fak- 
toren beruhen: 

gesteigertem  Gefäßwiderstand  (W) 

• erhöhtem  Blutvolumen 

echte  Volumenvermehrung  (V) 

- scheinbare  Volumenvermehrung  durch  erhöhtes 
I lerz/eitvolumen  (HZV) 

- verminderter  Gefäßeiastizitat  (E). 

Ätiologie 

Ätiologisch  wird  zwischen  primärer  I essenzieller)  und 
sekundärer  Hypertonie  unterschieden.  Die  Ätiologie  der 
essenziellen  Hypertonie  Ist  nicht  geklärt.  Als  Risikofakto- 
ren gelten  (pathogenetischer  Mechanismus  in  Klammem): 
' genetische  Veranlagung  ( V/W  | 

- Adipositas  (HZV) 
metabolisches  Syndrom  (HZV/V/W) 

• Stress  (W) 

• Kochsalzkonsum  oder  -ausscheidungsstörung  (V). 

Sekundäre  Hypertonieformen  sind: 

renale  Hypertonie:  Reninausschüttuug  führt  über  das 
Angiotensin- Aldosteron-System  zur  gesteigerten  Was- 
serrückresorption  mit  der  Folge  einer  hypervolami- 
schcn  I lypcrtonic  ( V).  Vorkommen  bei: 

- Niercnschrumplung,  z.B.  durch  rezidivierende  Pyc- 
lonephritiden 

— Nicrcnartcrienstcnosc 
endokrine  Hypertonie: 

- adrenogenitales  Syndrom:  vermehrte  Bildung  minc- 
ralokortikoid  wirkender  Steroide  (V) 

- Conn-Syndrom:  primärer  Hyperaldosteronismus 

(V) 

- Cushing-Syndrom:  mineralokortikoidc  Wirkung  von 
Kortison  (V) 

— Schwangerschaft:  Gcstationshypcrtonus  (W) 

- Phäochromozytom:  Katecholamin-produzierendcr 
Tumor  (W),  Lokalisation  meist  im  Nebennierenmark 

- HyperthyTeose  (HZV) 
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kardiovaskuläre  I Ivpcrtonic 

Arteriosklerose  der  Aorta  mit  verminderter  Wind- 
kessdfunktion  (E) 
neurogene  Hypertonie: 

- Fehlfunklion  der  Barorezeptoren  f W) 

Schädigung  zentraler  Vasomotorenzentren  (W). 

Morphologie 

In  Abhängigkeit  von  Ausmaß  und  Art  der  Hypertonie 
kommt  es  in  folgenden  Organen  zu  morphologischen  Ver- 
änderungen: 

Herz:  (Hypertrophieformen  “■  Kap.  42.9.2) 

W):  konzentrische  Hypertrophie  des  linken  Ventri- 
kels fnls  Spätfolge  auch  exzentrische  Hypertrophie) 

- (V):  exzentrische  (dilatativc)  Hypertrophie 
Gefäße:  Arteriosklerose,  Arteriolosklcrose 

Korunararteriosklerose 

- Zerebralarteriosklerose,  hypertensive  Hirnmassen- 
blutung 

- Aortenaneurysma 

- hypertensive  Retinopathie  ( Fundus  hypertonicusl 

• Niere: 

- Arteriolosklcrose  mit  steeknadelkoplgroßen  Subin- 
farkten in  der  Nierenrinde  (rote  Granularatrophic), 
i.d.R.  nicht  mit  einer  Nieren  Insuffizienz  verbunden. 

42.9.17.2  Hypertonie  im  kleinen  Kreislauf 

F.inc  I lypcrtonic  im  kleinen  Kreislauf  besteht  ab  einem  sys- 
tolischen Pulmonalarteriendruck  von  30  mmHg  in  Ruhe. 

Ätiologie 

Man  unterscheidet  pulmonale  und  extrapulmonale  Ursa- 
chen. 

Pulmonale  Ursachen: 

primäre  oder  idiopathische  pulmonale  Hypertonie  (sel- 
ten) 

sekundäre  pulmonale  Hypertonie: 

- chronische  Erkrankungen  der  Lunge  mit  reaktiver 
Vasokonstriktion  (chronisch-obstruktive  Vcntila- 
tionsstörungeii ) 

chronische  Erkrankungen  der  Lunge  mit  Gefäßrarefi- 
zicrung  (restriktive  Ventilationsstörungen ) 

- rezidivierende  Lungenembolien. 

Extrapulmonalc  Ursachen: 

Linksherzinsuffizienz  mit  Rückstau  (Stauungslunge, 
Lungenödem  I 

* Mitralklappenstenose 

- Links-reohts-Shunt  (Volumenbelastung der  Lunge). 
Morphologie 

Morphologisch  kommt  es  zu  einer  Pulmonalarterien- 
sklcrosc  und  zur  l lypcrtrophic  des  rechten  Ventrikels  (Cor 
pulmonale,  **■  Kap.  42.1 3.6). 

42.9.18  Schock  und  Schockorgane 

Der  Begriff  .Schock*  bezeichnet  ein  generalisiertes  Kreis- 
laufversagen mit  Minderperfusion  und  hypoxischer  Schä- 
digung der  terminalen  Strombahn. 


42.9.18.1  Ätiologisch-pathogenetische 
Gliederung 

Nach  Ätiologie  und  Pathogenese  unterscheidet  man  fol- 
gende Schockformen: 

- kardiogenen  Schock 

- Pumpventagen  (Herzinfarkt) 

H erzbeuteltam  ponad  e 

- Kammerflimmern 

- Asystolic 

r-  hypovolämischen  Schock 

Blutverlust  (Trauma,  Operation,  gastrointestinale 
Blutung) 

Plasmavcriust  (Verbrcnnungl 

- Wasserverlust  (Cholera,  diabetisches  Koma,  Hyper- 
emesis) 

c septischen  Schock 
bakterielle  SepsLs 
Endotoxinämie 
« neurogenen  Schock 

- relativer  Volumcnmangcl  durch  zentrale  oder  peri- 
phere Vasomotorctischädigung 

• endokrinen  Schock 

- thyreotoxische  Krise 

- Addison-Krise 
hypoglykäntischcs  Koma 

• anaphylaktischen  Schock. 

Bei  .dien  Schockformen  kommt  es  durch  Zentralisation 
des  Kreislaufs  zu  einer  peripheren  Minderperfusion.  Die 
Folge  ist  eine  hypoxischc  Endothelschädigung,  wodurch 
die  Kapillarpermcabilität  gesteigert  wird.  Der  dadurch  be- 
dingte Ausstrom  von  Eiweiß  und  Flüssigkeit  ins  Gewebe 
führt  zu  Ödembildung  und  einem  weiteren  Völumcnvcr- 
lust.  L>urch  die  Endothelschädigung  wird  zudem  die  Ge- 
rinnungskaskade  in  Gang  gesetzt.  Die  resultierende  Ver- 
brauchskoagulopathic  fuhrt  einerseits  zur  Bildung  von 
Mikrothrumbcn  und  andererseits  zum  Auftreten  von  Blu 
tungen.  Im  sog.  Postaggressionsstoffwechsel  droht  die 
massive  Mobilisation  von  Fettsäuren,  die  als  fetthaltige 
Mikrothrumbcn  ein  Fcttembolicsyndrom  mit  Purpura 
ccrebri  auslösen  können. 

42.9.18.2  Pathologie  des  Multiorganversagens 

Durch  das  generalisierte  Schockgeschehen  werden  alle 
Organe  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Die  Morphologie  der 
schockbedingten  Veränderungen  ist  vor  allem  durch 
hvpoxisch  bedingte  Gcwcbcnckroscn  und  durch  die  Ver- 
brauchskoagulopathie  mit  Ausbildung  von  Mikrothrum 
hen  gekennzeichnet. 

Lunge 

Die  schockbedingte  Kapillarcndothelschädigung  führt  zu 
einer  starken  Exsudation  von  Flüssigkeit  und  Fibrin  zu- 
nächst ins  Interstitium,  dann  in  die  Alveolen  und  damit 
zum  vorwiegend  interstitiellen  Lungenödem  l Schocklunge. 
Fluid  Lung).  Die  Alveolen  sind  durch  hyaline  Membranen 
ausgekleidet,  die  den  Gasaustausch  behindern.  Bei  einem 
weiteren  Fortschreiten  kommt  es  /ur  Ausbildung  von  Atel- 
ektasen. Makroskopisch  erscheint  die  Lunge  blaurot  und 
lederartig.  Nach  wenigen  Tagen  beginnt  die  Einwanderung 
von  Fibroblasten,  die  die  Alveolen  mit  Kollagentasem  aus- 
bauen und  dadurch  eine  Lungenfibrose  verursachen. 
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Niere 

Die  Aktivierung  des  Gerinnungssystems  im  Schock  führt 
zur  Ausbildung  hyaliner  Thromben  und  zum  Verschluss 
der  Niercnartcriolcn  mit  Infarzierung  und  ischämischer 
Schädigung  des  Nierengewebes.  Es  kommt  zum  Flüssig- 
keitsaustritt aus  den  Kapillaren  in  das  Interstitium  und  zur 
Ödematteen  Schwellung  des  Organs.  Die  Infarktareale  fal- 
len durch  ihre  Abblassung  auf.  Die  Mark-Rindcn-Grenzc 
tritt  deutlich  hervor  (Schock-Kontrast).  Im  akuten  Nieren- 
versagen sind  die  Tubuli  durch  Erweiterungen  und  Tubu- 
lusnekroscn  (Hauptstückepithel)  gekennzeichnet.  Nach 
Schock  mit  schwerer  I lämo-  oder  Myolysc  droht  die  Ent- 
wicklung einer  so  genannten  Crush- Niere  mit  Nieren- 
versagen infolge  der  Bildung  von  tubulären  Myo-  oder 
Hämoglöbinklumpcn. 

Leber 

Die  schockbedingte  Ischämie  führt  zu  zcntrolobulären 
Nekrosen  („letzte  Wiese“)  und  zu  einer  Erweiterung  der 
Disse- Raume.  In  den  Sinusoiden  sind  Mikrothromben 
nachweisbar. 

Wettere  Organe 

Int  Gastrointestinaltrakt  sieht  man  hämorrhagische  Ero- 
sionen. Ulzerationen  und  massive  Blutungen.  Auf  den  Rän- 
dern der  Herzklappen  findet  man  häufig  wärzehenförmige 
Thrombo7Ytcn.iggrcg.Ue  (Endocarditis  verrucosa  simplex) 
und  im  Myokard  subendokardiale  Nekrosen.  Zerebral  sind 
hyaline  Mikrothromben,  Marknekrusen,  symmetrische 
hämorrhagische  Infarkte  und  eine  Purpura  cerebri  zu 
beobachten.  Auch  Azinusnekmsen  im  Pankreas  mit  Frei- 
setzung toxischer  Peptide  sowie  ischämische  Nekrosen  in 
den  Nebennieren  (Waterhouse-Friderichscn-Syndiom) 
und  in  der  Hypophyse  (Sheehan-Syndrom)  sind  häufig. 

42.9.19  Arteriitiden 

42.9.19.1  Panarteriitis  nodosa  (PAN) 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  PAN  ist  eine  nekrotisierende  Entzündung  der  mittel- 
großen und  kleinen  Arterien  durch  Ablagerung  von  Im- 
munkomplexen. Der  Name  leitet  sich  von  den  perlschnur- 
artig angeordneten,  knötchenförmigen  Verdickungen  in 
den  Gefäßwänden  her.  Man  unterschcideL- 

klassischc  PAN  (cPAN ):  betrifft  nur  mittlere  Gefäße  und 
geht  nie  mit  Nierenbeteiligung  einher 
mikroskopische  PAN  (mPAN):  verläuft  meist  mit  Glo- 
merulonephritis und  Hautbeteiligung;  es  können  kleine 
und  mittlere  Gefäße  befallen  sein. 

Morphologie 

Perlschnurartig  angeordnete,  knötchenförmigen  Verdi- 
ckungen in  den  Gefäßwänden,  sektorförmige  fibrinoide 
Gefäßwandnekrosen,  häufig  mit  Eosinophilie. 

Diagnose 

Die  Diagnose  der  PAN  wird  aus  einer  Muskelbiopsie  ge- 
stellt. 

Komplikationen 

Myokardnekrosen  mit  sekundärer  Myokardhypertrophie, 
ischämische  Entcrokolitix. 


42.9  Pathologie  von  Herz  und  Kreislauf 

42.9.19.2  Hypersensitivitätsvaskulitis 

Die  Hypcrsensitivilälsvaskulilis  ist  ein  Oberbegriff  lür 
mehrere  Formen  einer  nekrotisierenden  Vaskulitis  der  klei 
nen  Gefäße  mit  U-ukozyteninhlt  raten  in  der  Gefäßwand. 
Dazu  zählen  u.a.: 

Purpura  Schocnlein-HeiUKh 

• Vaskulitis  bei  essenzieller  Kryoglobulinamie 
leukozytoklastische  Vaskulitis 

• Vaskulitis  bei  der  Scrumkrankhcit. 

42.9.19.3  Riesenzellarteriitls 

Die  Riescnzellarteriitis  kann  sich  klinisch  unterschiedlich 
manifestieren  als; 

Polymyalgia  rheumatica:  bevorzugter  Befall  der  mittel- 
großen und  kleinen  Arterien 

Arteriitis  tcmporalis  I lorton:  zusätzlich  oder  hauptsäch- 
lich Tcmporalartcrien  (evtl,  auch  andere  Arterien  int 
Kopfbereich)  befallen;  Leitsymptom:  Kopfschmerz;  ge- 
fürchtctstc  Komplikation  ist  die  Erblindung  durch  Befall 
der  Netzhautarterien.  Histologisch  findet  man  lympho- 
histiozytäre  Mediainfiltrate,  Fragmentierungder  Elastica 
interna,  mehrkemige  Ricscnzcllcn.dic  Elastikafragmcn- 
te  enthalten,  und  herdförmige  Medianekrosen. 
Takayasu-Arteriitis:  ähnelt  histologisch  der  Polymyalgia 
rheumatica,  betrifft  jedoch  die  großen  Abgangsarterien 
des  Aortenbogens  (Arterien  vom  elastischen  Typ.  ent- 
zündliches Aortenbogensyndrom);  Leitsymptoin:  Puls- 
losigkeit der  Arme. 

42.9.19.4  Thrombangiitis  obliterans 

Bei  der  Endangiitis  (Thrombangiitis)  obliterans  handelt  es 
sich  um  eine  nicht  athcrosklcrotisch  bedingte  arterielle 
Verschlusskrankheit.  Man  findet  eine  mullilokulärc.  herd- 
förmig segmentäre  Vaskulitis  der  kleinen  und  mittleren 
Gefäße  der  Extremitäten  mit  sekundärer  Thrombosierung 
des  Lumens. 

42.9.19.5  Kawasaki-Syndrom 

Das  Kawasaki-Syndrom  (mukokutanes  Lymphknotcnsyn- 
drom)  ist  eine  systemische  vaskulitische  Erkrankung  un- 
klarer Ätiologie,  die  überwiegend  bei  Kleinkindern  auftritt 
(in  80°o  vor  dem  5.  Lebensjahr). 

Morphologie 

Typisch  ist  eine  ausgeprägte  Intimaproliferation  mit  fibri- 
noider Nekrose  mit  bevorzugter  Lokalisation  in  den  Koro- 
nararterien; dadurch  Aneurysmabildung  und  Obliteration 
möglich.  In  vielen  Fällen  können  Anti-Endothelzell- Anti- 
körper (AECA)  nachgewiesen  werdet». 

Klinik 

Hauterscheinungen,  generalisierte  l.ymphadenopathie.  Als 
Komplikation  kann  es  zu  einem  Herzinfarkt  kommen. 

42.9.19.6  Churg-Strauss-Arteriitis 

Das  Churg-Strauss- Syndrom  (allergische  grnnulomatöse 
Angiitis)  ist  durch  folgende  Trias  charakterisiert: 
nekrotisierende  granulomatöse  Vaskulitis 

• Eosinophilie 
« Asthma. 
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Pathologie  

Morphologisch  limlc!  man  eosinophile  Infiltrate  und  peri- 
vaskuläre Granulome  mit  zentraler  eosinophiler  Nekrose. 
Bevorzugt  betroffen  sind  die  kleinen  pulmonalen  Arterien. 
Auch  ein  Befall  von  Herz,  Milz,  Leber  und  Gastrointesti- 
naltrakt ist  möglich. 

42.9.20  Thrombose 

Definition 

F.inc  Thrombose  ist  definiert  ab  intravitale,  intravasale 
Blutgerinnung.  Sie  kann  venös  oder  arteriell  Vorkommen 
und  die  betroffenen  Gefäße  ganz  oder  partiell  verschlie- 
ßen. Ab  Thrombus  bezeichnet  man  ein  fibrinhaltiges 
Thrombozytcnaggregat,  ilas  auch  Erythrozyten  beinhalten 
kann.  Abzugrenzen  sind  die  sog.  „Spcckhautgcrinnscl“,  die 
sich  postmortal  bei  Stilbtand  des  Blutstroms  bilden  und 
die  fast  ausschließlich  aus  Fibrin  bestehen. 

Morphologie  und  Pathogenese 

Man  unterscheidet  vier  verschiedeneTypen  von  Thromben: 
Abscheidungsthrombus  (weißer  Thrombus,  Plattchen- 
thrombus):  Er  entsteht  infolge  einer  Endothelverletzung 
allmählich  im  strömenden  Blut.  Durch  Thrombuzyten- 
adhäsion  werden  kleine  Thrornbozytenkonglomerate 
abgeschieden,  die  Fibrin,  wenige  Erythrozyten  und  Leu- 
kozyten enthalten.  Morphologisch  lindcl  man  schicht- 
weise aufgebautes  grauweißes,  elastisches  Material  mit 
geriffelter  Oberfläche,  das  der  Gefäßwand  locker  anhaf- 
tet. Beispiele: 

l’laquebildung  in  Arterien  und  Aneurysmen 

- Thrombenbildung  bei  Vaskulitis 

- Fndocarditis  verrucosa 

- Inlarktlhromben  der  Koronararterien 


Gcrinnungslhrombus  (roter  Thrombus):  Durch  Stag- 
nation der  Blutsäule  kommt  es  zur  ischämisch  beding- 
ten Freisetzung  von  Thrombozytenmediatoren  mit  der 
Folge  der  intravasalen  Gerinnung.  Morphologbch  er- 
hält der  Thrombus  durch  die  Erythrozytcneinlagcrung 
eine  rote  Farbe  und  eine  bröckelige  Konsistenz  mit  glat- 
ter Oberfläche.  Mikroskopisch  finden  sich  Erythro- 
zyten, Granulozyten  und  Thrombozyten  in  einem  Netz 
aus  Fibrin.  Die  Ablösung  und  Verschleppung  von  Gerin- 
nungsthromben mit  der  Folge  der  Embolie  sind  häufig. 
Beispiele: 

- tiefe  Beinvenenthrombose 
Thrombose  der  V.  cava 

- Sinusvenenthrombose 

gemischter  Thrombus:  Der  Kopf  dieses  Thrombus  be- 
steht aus  einem  Abscheidungsthrombus,  der  zur  Stag- 
nation des  Blutflusses  mit  sekundärer  Anheftung  eines 
Gerinnungsthrombus  fuhrt, 

hyaliner  Mikrothnimbus:  Diese  Thromben  sind  das 
morphologische  Korrelat  der  Vcrbrauchskoagulopalhic. 
Sie  bestehen  aus  Fibrin  und  zerfallenen  Thrombozyten. 
Die  Bezeichnung  „hyalin"  geht  auf  ihre  färberische  Eosi- 
nophilie zurück. 

Ätiologie 

Ätiologisch  liegt  der  Thrombusbildung  die  Virchow-Trias 
zugrunde  (*■  Tab.  42.49): 

* Gcfäßwandläsion 
J venöse  Stasc 

Hyperkoagulabilitäl  (•>  lab. 42.49  und  42.50 ) 


Tab.  42.49  Ursachen  der  Thrombusbildung  entsprechend  der  Virchow-Trias 


Gcfäßwandläsion 

Stagnation  des  Blutflusses 

Hyperkoagulabilitäl 

• Trauma 

- Endothetschädiqunq 
Arteriosklerose 

• Vaskulitis 

• Ischämie 

Variköse 

Aneurysmen 

• Immobilisation  {postoperativ,  hohes  Lebensalter, 
Bettlägerigkeit,  lange  Bus-  und  Flugreisen) 
Adipositas 

Exsikkose,  Sch  wangerschaft 

Hyperviskosität  (Plasmozytom,  Polyzythämie) 

Thrombozyt  ose 

Tumore rkrankungen  (Pankreas-,  Prostata-,  Bronchialkarzinom  u.a.) 
Polyglobulie 

- Gerinnungsstörungen  (•“  Tab.  42.S0).  Schwangerschaft, 
Östiogentherapie,  Ovulationshemmer 

Tab.  42.50  Thrombophiiie  durch  hereditäre  Storungen 

Defekt 

APC-Resistenz  (Faktor-V-leidcn-Mutalion) 

Pnothrombin-(Faktor-II-)Dimorphismus 

Häufigkeit  Pathophysiologie 

35%  aller  Thrombosen  verminderte  Inaktivierung  von  Faktor  Va  durch  den  Gerinnungsinhib'tor 
aktiviertes  Protein  C (APC) 

10%  aller  Thrombosen  Gerinnungsneigung  durch  erhöhten  Prothrombinspiegel  im  Plasma 

Antlthrombin-lII-Mangel 

2%  aller  Thrombosen  verminderte  Inaktivierung  von  Thrombin  und  den  Faktoren  IXa-XUa, 
verminderte  Heparinwirkung 

Protein-C-Mangel 

Protein-S-Mangel 

selten  verminderte  Inaktivierung  von  Faktor  Va 

selten  verminderte  Protein-C-AktivitAt  durch  Kofaktormangel 
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42.9.20.1  Kardiale  Thrombose 

Die  Entstehung  von  Thromben  in  den  Herzkammern  oder 
an  den  Klappen  wird  als  kardiale  Thrombose  bezeichnet. 
In  der  Regel  handelt  es  sich  um  Akschcidungsthrombcn. 
Wichtige  Ursachen  sind: 

Endokardläsionen  bei  Myokardinfarkt 

• Vorhofflimmern 

3 Herzinsuffizienz  mit  exzentrischer  Hypertrophie 

• Herzwandaneurysmen 

• Klappenläsionen 

• Klappenfehler  mit  Erweiterung  des  Vorhofs  (Mitral- 
stenose) 

• Schock. 

Kardiale  Thromben  werden  durch  die  ständige  Bewegung 
des  Herzens  leicht  abgelöst  und  dann  meist  als  Embolus 
verschleppt  ( am  häufigsten  ins  Gehirn  I. 

42.9.20.2  Arterielle  Thrombose 

Arterielle  Thrombosen  entstehen  meist  auf  dem  Boden 
von  arteriosklerotischen  Veränderungen  oder  Aneurys- 
men als  Abscheidungsthromben.  Häufig  betroffen  sind  die 
Karotiden,  die  Koronararterien,  die  Aorta,  die  Beckenarte- 
rien und  die  Arterien  der  unteren  Extremitäten. 

42.9.20.3  Venöse  Thrombose 

Für  die  Entstehung  venöser  Thrombosen  ist  meist  die 
Stagnation  des  Blutflusscs  verantwortlich.  Betroffen  sind  in 
erster  Linie  (oft  varikös  veränderte!  Venen  der  unteren 
Extremitäten  und  die  Beckenvenen.  Sind  die  tiefen  Venen 
betroffen,  so  spricht  man  von  einer  Phlebothrombose. 
Thrombenbildung  in  den  oberflächlichen  Venen  wird  als 
Thrombophlebitis  bezeichnet.  Es  handelt  sich  immer  um 
Gerinnungsthromben,  die  sich  leicht  ahlösen  und  dann  als 
Embolus  verschleppt  werden  (z.B.  Lungenembolie  nach 
Beinvenenthrombose ). 

42.9.20.4  Postthrombotisches  Syndrom 

Der  Begriff  „postthrombotisches  Syndrom“  fasst  die  Spät- 
folgen einer  venösen  Thrombose  zusammen.  Im  Rahmen 
von  Thrombusabbau  und  -Organisation  kommt  es  zur  Skle- 
rosierung der  durch  die  Stauung  erweiterten  Venenwand, 
wodurch  die  Erweiterung  dauerhaft  fixiert  wird.  Die  Venen- 
klappenfunktion fällt  aus.  Der  resultierende  Ruckstau  fuhrt 
zur  Varizenbildung  mit  Phlebektasie,  zur  Odemsklerose, 
zurStauungsdermatitisund  zum  Ulcus  cruris. 

42.9.20.5  Schicksal  von  Thromben 

Thromben  werden  meist  organisiert  und  so  weit  wie  mög- 
lich abgebaul  und  eliminiert: 

• Tag  1-4:  Fibrin-  und  Erythrozyteneinlagerung,  Über- 
häutung mit  Endothel  ( noch  lysefahig! ) 

Tag  5- 10:  Kapillarcinsprossung,  Einwanderung  von  Fi- 
broblasten und  Makrophagen,  Phagozytose  des  throm- 
botischen Materials,  Bildung  von  Kollagenfasern  (Orga 
ni.sation) 

ab  Tag  10:  in  Abhängigkeit  von  der  Ausdehnung  des 
Thrombus  Rckanalisicrung,  ggf.  bleiben  Narbenstränge 
von  einer  Gefäßwand  zur  anderen  übrig  (Strickleiter 
Phänomen ), 


42.9  Pathologie  von  Herz  und  Kreislauf 

In  seltenen  Fällen  kann  cs  auch  zu  einer  spontanen  Throm- 
bolyse oder  zu  einer  so  genannten  puriformen  Erweichung 
durch  Einwanderung  von  Granulozyten  kommen  (z.  B.  bei 
bakterieller  Besiedelung  des  Thrombus).  Eine  unvollstän- 
dige Rekanalisierung  nach  Thrombose  begünstigt  die 
erneute  Thrombenbildung.  Bei  Einlagerung  von  Kalk  in 
Thromben  entstehen  Phlebolithen.  Auch  eine  spätere 
Verknöcherung  ist  möglich.  Reim  Abriss  eines  Thrombus 
mit  Verschleppung  über  die  Blutbahn  spricht  man  von 
Thrombembolic. 

42.9.21  Embolie 

Eine  Embolie  ist  ein  Verschluss  eines  Blutgefäßes  durch  mit 
dem  Blutstrom  verschlepptes  korpuskulares  Material  ( Em- 
bolus). Man  unterscheidet: 

• Thromben  (Thrombembolie,  99%  der  Fälle) 

• Fctttropfcn  (Fettembolie  mit  Knochcnmarkantcilcn, 
meist  traumatisch  bedingt  bei  Oberschenkelfrakturen) 
Gase  ( Luftembolie,  iatrogen  oder  Taucherkrankheit) 

• Zell  verbände  (Tumor! 

j Fremdkörper  ( iatrogen  I 

• Fruchtwasser. 

42.9.21.1  Lungenarterienembolie 

Diese  häufigste  Embolietorm  ist  Folge  verschleppter 
Thromben  aus  den  Körpervenen  (zu  90°o  aus  Phlebo- 
thrombosen der  Becken-  und  liefen  Oberschenkel venen). 
Am  häufigsten  werden  sie  ausgelöst  durch: 

• Bewegung  der  Beine  nach  Immobilisation  (morgend- 
liches Aufstchcn ) 

Erhöhung  des  intraal>doniinalen  Drucks  (Pressen  I 

• körperliche  Anstrengung. 

Frauen  sind  häufiger  betroffen  als  Männer. 

Die  Risiken  für  die  Entwicklung  einer  Lungenembolie 
decken  sich  mit  den  Ursachen  der  Thrombusbildung 
fw  Kap.  42.9.20,  Tab.  42.49  und  Tab.  42.50), 

Verschließt  der  Embolus  den  Truncus  pulmonalis  oder 
die  Hauptslämme  der  Lungenarterien,  so  spricht  man  von 
einer  zentralen,  ansonsten  von  einer  peripheren  Lungen- 
embolie. 

Aufgrund  des  stark  reduzierten  Geläßquerschnitts  res- 
pektive des  kompletten  Gefäßverschlusses  fuhrt  die  zen- 
trale Lungenembolie  zur  akuten  Rechtsherzdekompcnsa- 
tion  mit  Krcislaufstillstand,  kardiogenem  Schock  und  Tod. 

Die  periphere  Lungenembolie  verursacht  durch  die  Ver- 
minderung des  Gefäßquerschnitts  eine  pulmonale  Hyper- 
tonie. Makroskopisch  findet  man  im  Bereich  der  Embolie 
einen  keilförmigen,  dunkelroten,  scharf  begrenzten  Bezirk 
(•*  Abb.  42.32)  mit  pleuraler  Basis  und  angrenzender  Pleu- 
ritis. Durch  Druckerhöhung  in  den  Lungenvenen  (Links- 
herzinsuffizienz) und  durch  die  doppelte  arterielle  Gefiiß- 
versorgung  der  Lunge  kann  cs  zum  hämorrhagischen  Lun- 
geninfarkt kommen,  der  durch  Hämoptysen  (Bluthusten) 
gekennzeichnet  ist 

Nach  der  bindegewebigen  Organisation  des  cmbolisier- 
lcn  Bereiclis  bleiben  eine  bräunlich  pigmentierte  Narbe  mit 
Pleuraeinziehung  und  Intimanarbenstränge  (Strickleitern) 
am  Ablagerungsort  des  Embolus  zurück. 
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Abb.  42.32:  Keilförmiger  hämorrhagischer  lungeninfarkt  nach  Embolie  [2| 


42.9.21.2  Arterielle  Thrombembolie 

Linier  arterieller  Thrombembolie  versteht  man  die  Entste- 
hung und  Verschleppung  von  Emboli  im  arteriellen  Schen- 
kel des  Körperkreislaufs.  Sie  entstehen  vor  allem 

• im  Herzen: 

- Klappenvegetationen 

- Thromben  aus  Aneurysmen  oder  aus  dem  Vorhof  bei 
Vorhofflimmern 

Thromben  auf  Endokardschaden  nach  Myokard- 
infarkt 

• in  arteriosklerotisch  veränderten  großen  Arterien  (Ab- 
scheidungsthromben  in  Aorta.  Karotiden  und  Eemoral- 
arterien). 

Bevorzugte  Ziciorganc  lür  arterielle  Emboli  sind: 

• Gehirn: 

- transitorische  ischämische  Attacken  (TIA) 
prolongiertes  reversibles  ischämisches  neurologisches 
Defizit  (PRIND) 

Hirninfarkt 

• Gastrointestinaltrakt:  Dünndarminlürkt,  Mesenterial- 
infarkt 

• Nieren:  Niereninlärkt 

- untere  Extremitäten:  akuter  arterieller  Verschluss. 

Merke!  Eine  Sondcrform  stellt  die  sog.  paradoxe  Embo- 
lie dar:  Infolge  eines  kardialen  Rechis-Iinks  Shunts  (z.ß. 
bei  offenem  Foramen  ovale  und  bereits  vorliegender 
pulmonaler  I Ivpcrtonic)  gelangen  venöse  Emboli  direkt 
aus  dem  rechten  Herzen  in  den  Körperkreislauf  und 
werden  arteriell  weiterverschleppt. 


42.9.21.3  Fettembolie 

Bei  der  Fettembolie  kommt  es  zur  Einschwemmung  nicht 
an  Trägerproteine  gebundener  und  somit  nichtcinulgiertcr 
Eetttröpfchcn.  Diese  werden  in  die  Lunge  cingcschwemmt 


und  führen  zu  einer  Verstopfung  der  pulmonalen  End- 
strombahn mit  der  Folge  der  Ausbildung  eines  akuten  Cor 
pulmonale.  Gelangen  die  Fetttröpfchen  durch  den  Lun- 
genkreislauf in  das  arterielle  System,  droht  sekundär  nach 
ein  bis  drei  Tagen  eine  Fettembolie  des  Gehirns  mit  multi- 
plen perinekrotischen  Ringblutungen  ( Purpura ccrebri)  in 
der  weißen  Substanz,  von  Mittelhim,  Pons  und  Medulla  (•» 
Abb.42J3). 

Ursachen  von  Fettembolien  können  sein: 

• Trauma 

- Fraktur  langer  Röhrenknochen  (Einschwemmung 
von  Fettmark) 

- Quetschung 
Verbrennung 

• Fcttembolicsyndrom  (z„B.  durch  Fettmobilisation  be- 
dingte Bildung  fetthaltiger  Mikrothromben  im  Schock). 


42.9.22  Arterielle  Durchblutungs- 
störungen und  Hypoxie 

Von  einer  arteriellen  Durchblutungsstörung  spricht  man, 
wenn  die  Versorgung  eines  Gewebes  mit  sauerstoffreichem 
Blut  unzureichend  ist.  Die  Folge  ist  eine  Hyp-  oder  Anoxie, 
die  in  Abhängigkeit  von  der  Empfindlichkeit  des  betroffe- 
nen Organs  zur  Schädigung  oder  Nekrose  führt. 


42.9.22.1  Absolute  Ischämie 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Wenn  die  Blutzufuhr  durch  den  Verschluss  eines  arteriel- 
len Gefäßes  - strukturell  oder  funktionell  bedingt  - gänz- 
lich unterbrochen  ist,  liegt  eine  absolute  Ischämie  vor.  Die 
Folge  ist  ein  Infarkt  mit  anschließender  Nekrose  im  Versor- 
gungsgebiet der  verschlossenen  Arterie.  Meist  handelt  es 
sich  um  eine  Koagulationsnekrose  ri  - Kap.  42.3.4.2).  Ab- 
solute Ischämie  mit  Koagul.it ionsnekruse  und  Austrock- 
nung führt  zur  trockenen  Gangran,  eine  bakterielle  Besie- 
delung zur  feudi ten  Gangran. 

Ursachen  einer  strukturell  bedingten  Lschämie  können 
sein: 

• Thrombose 

• Embolie 

- Arteriosklerose 

• Arteriitis 


Abb.  42.33:  Schnitt  durch  das  Gehirn  in  Hohe  des  Thalamus.  Purpura  ce 
rebri  mit  multiplen  ftohstidiartigen  Blutungen  in  der  weiften  Substanz 
(Vorkommen  bei  Grippcenzephatitis,  Schock,  fettembolie,  Leukämie)  [2]. 
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• Kompression  von  außen  (Tumor I 

• Ligatur. 

Ursachen  einer  funktionell  bedingten  Ischämie  können 

sein: 

■ verschlechterte  Hämodynamik  (Abfall  des  arteriellen 
Blutdrucks  bei  hochgradiger  Gelaßstenose) 

• verminderte  Oj-Sättigung 

• Gelaßspasmen. 

Morphologie 

Morphologisch  werden  Infarkte  in  zwei  Gruppen  eingeteilt: 
anämische  Infarkte:  Ischämie  durch  Gefäßverschluss 
ohne  Einblutung  ( z. B.  Her/, Niere,  Gehirn,  Milz I 
hämorrhagische  Infarkte:  In  Organen  mit  doppelter  Ge- 
fäßversorgung oder  starker  Kollateralisicrung  führt  die 
Ischämie  durch  Gefäßverschluss  zur  Einblutung  in  das 
nekrotische  Gewebe  (z.  B.  Lunge,  Leber,  Darm  I. 


42.9.22.2  Organ-  und  Extremitäteninfarkte 
Niereninfarkt 

Der  Niereninfarkt  ist  meist  thrombembolLsch  bedingt, 
Morphologische  Kennzeichen  sind: 

keilförmige  ( Interlob ulärarlerienverschl uss)  oder  tra- 
pezförmige (Verschluss  einer  A.arcuata),  scharf  begrenz- 
te Nekrosezone  mit  hämorrhagischem  Randsaum  (Koa- 
gulntionsnekrose) 

• lehmgelbe  Farbe  der  Nekrosezone 

■ schmaler  vitaler  Streifen  subkapsulär  infolge  von  Kolla- 
tcralcn 

• Bildung  von  Granulaiionsgcwebc  im  Inlarktareal 

• grauweiße  Narbe  als  Residualzustand. 

Die  Nierenfunktion  wird  durch  einen  oder  wenige  Nieren- 
infarkte nicht  beeinträchtigt. 

Milzinfarkt 

Ursächlich  liegt  wie  beim  Niereninfarkt  meist  eine 
Thrombcmbolic  zugrunde.  Gehäufte  Milzinfarktc  kom- 
men bei  der  SichcLrellanämic  durch  Verklumpung  der 
deformierten  Erythrozyten  vor. 

Morphologie: 

keilförmiges,  anämisches  Inlarktareal 

• Bildung  von  Granulalionsgewebe 

• Narbenbildung;  nach  rezidivierenden  Infarkten  hoch- 
gradige narbige  Schrumpfung. 

Darminfarkt 

Ätiologisch  sind  Darminfarktc  durch  Thrombcmbolicn, 
seltener  durch  eine  Mesemerialarterien-  oder  Mesenterial- 
venenthrombose bedingt.  Auch  Imagination  oder  Briden 
kommen  als  Ursache  in  Betracht.  Binnen  kurzem  kommt 
cs  zum  irreversiblen  Ileus  und  zur  hämorrhagischen 
Nekrose  der  gesamten  Darmwand  (■*  Abb.42,8). 
Morphologisch  findet  man: 

- ein  makroskopisch  düsterrotes,  Wutgelülltes,  hämorrha- 
gisches Infarktareal 

eine  ödematöse,  brüchige  und  dünne  Darmwand 

- im  Verlauf  eine  feuchte  Gangrän  infolge  bakterieller  Be- 
siedelung aus  dem  Darmlumcn 

• Durchwanderungsperitonitis,  Perforation,  diffuse  Peri- 
tonitis. 


42.9  Pathologie  von  Herz  und  Kreislauf 


Extremitäteninfarkt 

Ursache  ist  meist  eine  Arteriosklerose,  häutig  auf  dem 
Boden  einer  diabetischen  Angiopathie.  Durch  Koagula- 
tionsnekrose und  Austrocknung  kommt  cs  zur  trockenen 
Gangrän  mit  blauschwarzer  Verfärbung  des  betroffenen 
Gewebes. 


Herzinfarkt 

Kap.  42.9.6 

Anämischer  Hirninfarkt 

Von  Hirninfarkten  sind  meist  die  Versorgungsgebiete  der 
großen  Gehirnarterien  aus  dem  Circulus  arteriosus  Willisii 
(A,  ccrcbri  antcrior/mcdia/ posterior)  sowie  der  A.  hasilaris 
betroffen, 

Ätiologie 

Athcrosklcrolischc  Abschcidungsthrnmbcn  i n den  Hirn 

gefäßen  selbst  (Zerebralatheiosklcrosc): 

Prädilektionsstellen:  Abzweigungen  aus  dem  Circulus 
arteriosus,  Vcrzwcigungsstcllcn  der  großen  I lirnartc- 
rien,  A.  basilaris 

- häufigste  Ursache  zerebraler  Durchblutungsstörun- 
gen 

• Embolien  (aus  dem  I ler/cn  und  den  Karotiden): 

- Prädilektionsstelle:  Versorgungsgebiel  der  A.  ccrebri 
media  (Thalamus,  Capsula  interna,  Claustrum,  Cor- 
pus Striatum,  temporoparietales  Großhirn ) 

• Atherosklerose  und  Verschluss  cxlrakranicller  Geiäße: 

A.  carotis  interna 

- A.  vertebralis 
« Artcriitidcn 

Verminderte  Sauerstoffversorgung  mit  Bildung  sog.  kor- 
tikaler GrcnzUnieninfarktc: 

— Hypoxie 

- akuter  Blutdruckabfall 
— Schock 

Blutverlust. 

Morphologie 

**■  Tal».  42.51 


Rote  Enzephalomalazie 

Die  rote  Enzephalomalazie  ist  das  morphologische  Korre- 
lat eines  hamorrliagischen  Hirninfarkts. 

Ätiologie 

Die  sog.  rote  Enzephalomalazie  kann  verursacht  sein  durch: 
sekundäre  Einblutung  in  einen  primär  anämischen 
Hirninfarkt  (durch  Wiedereröffnung  des  verschlosse- 
nen Gefäßes  infolge  von  Fibrinolyse  oder  über  Kollate- 
ralen) 

Sinusvencnthminbosen  (meist  septisch  oder  durch 
Kompression  von  außen  bedingt):  Durch  die  venöse 
Stauung  kommt  es  zum  Rückstau  bis  in  den  arteriellen 
Schenkel  mit  der  Folge  einer  langsamen  Diapedeseblu- 
tung. Typische  Lokalisationen  sind: 

V.  magna  Galeni  —>  Thalamus 
- Sinus  sagittafis  superior  — » frontoparietales  Groß- 
hirn. 
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Tab.  42.51  Moiphologische  Kennzeichen  des  anämischen  Infarkts 


Stadium 

Stadium  I:  akute  Nekrose 

Zeit  Morphologie 

nach  6 h odematose,  vakuoläre  Auflockerung  des  InfaTktrandgebiets 

eosinophile  Ganglienzelldegeneration 
geschwollene  Myelinscheiden 

nach  24  h Granulozyteninfiltration 

Abblassung  des  Gewebes  (Erbleichung) 

Verwischung  der  Mark-Rinden-Grenze 

Ödembildung  im  Infarktgebiet  und  angrenzend 

Stadium  II:  Kotlkquatiom- 
und  Resorptionsphase 

nach  7 Tagen  Vollbild  der  Koltiquatiomnekrose 

lipidhalbge  Makrophagen  (Fettkömchenzetlen)  phagozytieren  die  Myelmbruchstucke 
- proliferierende  Astrozyten  im  Randgebiet 

KapiUareinsprossung 

makroskopisch  krümelige,  semiliquide  Konsistenz 

Stadium  III:  Organisation 
und  Zystenbildung 

14  tag«  bis  2 Monate  Bildung  von  Gliafasern  (fibrilläre  G(iose) 

- Ausbildung  einer  Ghanarbe  bei  kleinen  Infarkten 

Ausbildung  einer  flussigkeicsgefüllten  Zyste  bei  großen  Infarkten 

Morphologie 

Morphologische  Merkmale  der  roten  En/ephalonulazie 
sind: 

blutige  Durchtränkung  und  rotbraune  Färbung  des  be- 
troffenen Gewebes 

KoUiquutionsnckruse,  Resorption  und  Organisation  wie 
beim  anämischen  Infarkt 

zusätzlich  hämosiderinbeladene  Makrophagen  (Sidero- 
phagen 1 

im  älteren  Infarktareal  bräunlich  gelbe  Verfärbung 
• meist  Bildung  einer  bindegewebigen  Narbe  ( Astro- 
gliosel,  seltener  Zystcnbildung. 

42.9.22.3  Relative  chronische  Ischämie 

Eine  relative  chronische  Ischämie  führt  zu  einer  chroni- 
schen Gewebsschädigung.  Je  nachdem,  welches  Organ  be- 
troffen ist,  ist  mit  folgenden  Schäden  zu  rechnen: 

Niere:  Mikroinfarkte,  die  der  Schnittfläche  makrosko- 
pisch ein  granuliertes  Aussehen  geben  (rote  Granular- 
atruphie) 

Leber,  erweiterte  Sinusoide  und  sog.  Zahn  Infarkte 
(keilförmige,  hypcrämischc  Bezirke,  deren  Spitzen  auf 
die  Zentral venen  der  Leberläppchen  zeigen) 

Gehirn:  kortikale  Grcn/linicninlarklc  ohne  Nachweis 
eines  Gefäßverschlusses 

■ Herz:  Innenschichtinfarkte  und  Tigerung  des  Myokards 
(w  Kap.  42.9.51. 

Perinataler  zerebraler  Sauerstoffmangel  führt  zur  sog.  Por- 
enzephalie (*-  Kap.  42. 1 7.2.6 ). 

42.9.22.4  Relative,  temporär  akute  Ischämie 

Ursache  dieser  Ischämiclorm  sind  in  der  Regel  arterio- 
sklerotisch bedingte  Gefäßveränderungen.  Bei  normaler 
Belastung  ist  die  Versorgung  noch  ausreichend.doch  an  den 
erhöhten  Durchblutungsbcdarf  bei  Belastung  kann  sich  das 
betroffene  Gefäß  aufgrund  der  arteriosklerotischen  Ver- 
minderung des  Gcfä&qucrschniCts ( Stenose)  und  der  Wand 


starre  nicht  mehr  ausreichend  anpassen:  Es  kommt  es  zu 
einer  relativen  Ischämie.  Wichtige  Beispiele  sind: 

Angina  pectoris  l relative  Koronarischämie  bei  gesteiger- 
ter Heizleistung):  Der  Patient  verspürt  ischämisch  be- 
dingte Brustschmerzen,  retrosternales  Druckgefühl  und 
Dyspnoe  bei  körperlicher  Belastung. 

Angina  abdominalis  (relative  Darmisdiämie):  Der  Pa- 
tient leidet  v.a.  postprandial  (erhöhter  Sauerstoffbedarf 
des  Darms!)  unter  ischämisch  bedingten  Bauchschmer- 
zen. 

Claudicatio  intermittens  ( „Schaufensterkrankheit“,  pe- 
riphere arterielle  Versehlusskrankheit.  relative  Ischämie 
in  der  Muskulatur  der  unteren  Extremität):  Der  Patient 
klagt  über  Schmerzen  in  Waden  und/oder  Oberschen- 
keln nach  längerer  Gehstrecke.  Bleibt  er  stehen,  ver- 
schwindet der  Schmerz. 

Merke!  iede  relative,  temporär  akute  Ischämie  kann 
durch  Ruptur  einer  athcrosklcrotischen  Plaque  oder 
Verschleppung  thrombotischen  Materials  in  einen  In- 
farkt übergehen, 

Die  morphologisch  fassbaren  Veränderungen  hängen 
von  I läufigkcit,  Ausmaß  und  Dauer  der  Ischämie  ab 
(»•  Kap.  42.9.5), 

42.9.22.5  Zellreaktionen  auf  Hypoxie 

Allgemeine  Zellreaktionen  auf  I lypoxic  sind  in  Kapitel  3. 1 , 
die  Nekioselypen  in  Kapitel  3.4  beschrieben.  Nervenzellen 
können  Sauerstoffmangel  bis  zu  einem  bestimmten  Grade 
tolerieren,  da  sie  ihren  Energiestoffwechsel  drastisch  dros- 
seln können.  So  bleiben  TIA  und  PRIND  in  der  Regel  ohne 
morphologisch  fassbare  Folgen.  Wird  die  Toleranzgrenze 
überschritten,  gehen  die  besonders  empfindlichen  Gan- 
glienzellen zugrunde,  während  die  Struktur  des  Gewebes 
erhalten  bleibt  (clcktive  Parcnchymnckro.se).  Die  zerstör- 
ten Ganglienzellen  werden  durch  Bindegewebe  ersetzt;  es 
bilden  sich  kleine  Glianarben. 
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42.9.23  Venenerkrankungen 

42.9.23.1  Thrombophlebitis  und 
Phlebothrombose 

Thrombophlebitis:  entzündliche  Reaktion  oberflädi 
lieber  Venen  auf  die  Ablagerung  und  (.Organisation 
thrombotischen  Materials.  Wichtige  Ursachen  sind  Im 
mobilisation  oder  Trauma  bei  vorgeschädigten  (varikö- 
sen! Venen  oder  iatrogenc  Schädigungen  durch  Venen- 
vcrwcilkanülcn  und  venenschädigende  Injektionen. 
Phlcbotlmimbosc:  llirombosierung  der  liefen  Venen; 
als  Komplikationen  drohen  die  Ablösung  des  Thrombus 
( Lungenembolie! ! und  die  Ausbildung  einer  chronisch- 
venösen  Insuffizienz  ( postthrombotisches  Syndrom I. 
Pathogenetisch  liegt  der  Phlebothrombose  die  Virchow- 
Trias  zugrunde  (w  Kap.  42.9.201. 


42.9.23.2  Varizen 

Varizen,  auch  Phlebektasien  oder  Krampfadern  genannt, 
sind  sackförmig  erweiterte  oberflächliche  Venen.  Wichtige 
Ursachen  der  Varizenbildung  sind 

• insuffiziente  Venenklappen 
eine  insuffiziente  Muskclpumpc 

• eine  meist  angeborene  Venenwandschwäche. 

Klinik  Varizen  prädisponieren  zu  Thrombophlebitis 
und  Phlebothrombose. 


42.10  Blutungen 


42.9.24  Gefäßveränderungen 
nach  Eingriffen 

Nach  diagnostischen  und  therapeutischen  Eingriffen  ist  mit 
folgenden  wichtigen  Gefäßkomplikationen  zu  rechnen: 

••  Thrombophlebitis 

• Thrombosierung 

1 septische  Streuung  durch  Injektionen  eingebrachter  Er- 
reger 

• Shuntbildung  durch  Fehlpunktionen. 


42.9.25  Lymphgefäße 

42.9.25.1  Obliteration  von  Lymphgefäßen 

Ursachen  für  die  Obliteration  von  Lymphgefäßen  können 
sein: 

■ vernarbende  Entzündungen 

• Parasiten  (Filarien) 

- Tumoren  ( LymphangiosLs  carcinoinatosa  I 

• iatrogene  Eingriffe  (operative  Lympbbahnausraumung 
oder  Radiatio). 

Die  Folge  ist  eine  chronische  Lymphslauung,  die  zur  Ele- 
phantiasis fuhren  kann. 


42.9.25.2  Lymphangitis 

Die  Lymphangitis  ist  meist  Folge  einer  bakteriellen  Infek- 
tion (vor allem  durch  Streptokokken  = Erysipel!.  Eine  tu 
berkulöse  l ymphangitis  zeigt  in  der  Histologie  typischer- 
weise zentral  verkäsende  Granulome.  Lymphangitiden 
können  die  Ursache  eines  sekundären  Lymphödeins  sein. 


42.10  Blutungen 


Zusammenfassung 


Eine  Blutung  ist  der  Austritt  von  Vollblut  aus  dem  Gefäßsys- 
tem durch  vermehrte  Durchlässigkeit  der  Blutgefäße  (Diape- 
deseblutung) oder  durch  einen  Gcfaßcinriss  (Rhcxisblu- 
tungl.  Die  Blutung  kann  nach  außen  (z.B.  bei  Verletzungen) 
oder  ins  Gewebe  (innere  Blutung)  erfolgen.  Als  Ursachen 
kommen  ein  akuter  Krankheitsprozess  oder  eine  hämorrha- 
gische Diathcsc  infrage,  die  bedingt  sein  kann  durch: 


■ vaskuläre  Schäden 

• verminderte  Thrombozytenzahl 

• Thrombozytopathic 

• Defekt  des  Gerinnungssystems. 

Wichtige  Blutungen  sind  die  zerebralen  M asscnbl  utungen, 
die  oberen  und  unteren  gastrointestinalen  Blutungen,  Lun 
genblutungen  und  Gelenitblutungen.  Die  Folge  eines  chroni- 
schen Blutvcrlusts  ist  die  Eisenmangelanämie. 


42.10.1  Blutungstypen 

Merke!  Man  unterscheidet  ätiologisch  zwischen: 
Blutungen  durch  Gefäßschäden 
Rhexisblutung:  Einriss  eines  Gefäßes 
- Diapedeseblutung:  vermehrte  Durchlässigkeit  eines 
Gefäßes 

- Blutungen  durch  Störungen  des  Gerinnungssystems. 


42.10.1.1  Blutungen  durch  Gefäßschäden 
Rhexisblutung 

Die  Rhexisblutung  Ist  aul  Wandschwächcn  und/oder  Ver- 
letzungen zurückzuführen.  Hoher  Blutdruck  begünstigt 
die  Ruptur  der  Gefäßwand. 

Ursachen  können  sein: 

- entzündlicher  Schaden  der  Gefäßwand 

- arteriosklerotische  Veränderungen 
« Gefäßwandnekrosen 

abnormes  Gcfa ß Wachstum  (Tumor,  I lämangiom ) 

■ Arrosion  der  Gefäßwand  von  außen  (Tumor) 

• Trauma. 
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Morphologisch  kommt  cs  zu  Masscnblutungcn  ins  Ge- 
webe oder  nach  außen. 

Diapedeseblutung 

Bei  der  Diapedeseblutung  ist  die  Gefäßwand  für  zellulare 
Blutbestandteile  durchlässig,  ohne  dass  ein  Einriss  vorliegt. 
Ätiologisch  können  folgende  Faktoren  eine  Rolle  spielen: 

• ischämischer  Endothelschaden 

• Ströntungsverlangsamung 

• metabolische  Gefäßschädigung 

• entzündliche  Gefäßschädigung  (z.B.  Immunvaskulitis, 
Virusenzephalitis) 

• infektiös-toxische  Gefäßschädigung  (Sepsis,  Schock, 
Schlangengifte) 

allergische  Gefäßschädigung  (Purpura  Schocnlein-He- 
noch) 

- Gefaßwandinstabilität  (z. B.  durch  Kollagensynthesestö- 
rungbei Skorbut,«-  Kap. 42.3.5.3) 

Fettemboliesyndrom  ( Purpura  cerebri, «*  Kap.  42.9.2 13). 

Morphologisch  findet  man  wenig  ausgedehnte  Einblu 
tungen  ins  Gewebe.  In  der  Haut  werden  folgende  Blu- 
tungsformen unterschieden: 

Petechien:  einzelne  punktförmige  Blutungen 
Purpura:  generalisiert  auftretende  punktförmigen  Blu- 
tungen 

Vibiccse  streifenförmige  Blutungen 
Sugillalioncn/Suffusioncn:  flächenhafte  Blutungen  in 
der  Schleimhaut. 

42.10.1.2  Hämorrhagische  Diathese 

Eine  pathologische  Blutungsneigung  bezeichnet  man  als 
hämorrhagische  Diathese.  Sie  kann  bedingt  sein  durch 
Folgendes: 

j vaskuläre  Schäden,  z.  B.: 

Morbus  Oslcr-Rcndu  (Teleangiectasia  hereditaria): 
autosomal-dominante  Bindegewebsschwäche  mit 
aneurysmatischen  Aussackungen  der  Kapillaren 
Skorbut:  vermehrte  Kapillardurchlässigkcit  aufgrund 
einer  durch  Vitamin-C-Mangel  bedingten  Kollagen- 
synthesestörung 

Purpura  Schoenlein-Henoch  (Hypersensitivitatsvas- 
kulitis):  granulozytäre  Infiltration  der  Getäßwaiul 
und  Zerstörung  von  Gefaßwandanteilen  durch 
Komplememaktivierung  infolge  abgelagerter  Im- 
munkomplcxc  (Typ  III)  bei  allergischen  Reaktionen 
und  Autoirn  ntuneHtrank  ungen 
hämolytisch  urämisches  Syndrom  I Gasser-  Syndrom ): 
Endothclschadcn.  Hämolyse  und  Kicrenversagcn 
durch  Toxine  enlerohämorrhagischer  E.  Coli 

• Thrombozytopenien,  z.  B.: 

- Morbus  Werlhof  (idiopathische  thrombozytopeni- 
sche Purpura):  beschleunigter  Thrombozytenabbau 
in  der  Milz  durch  Antikörper  gegen  Thrombozyten 
bei  Knochenmarkinsufiizicnz:  durch  Verdrängung 
(Leukämie.  Metastasen),  Zytostatikatherapie  oder 
Atrophie 

— durch  Medikamente 

durch  Vcrbrauchskoagulopathie 
Thrombozytopathicn,  z.  B.: 

Glanzmann-N'acgcli-Syndrom  i Thrombasihenie):  au- 
tosomal-rezessive  Thrombozytenfunktionsstörung 


von-Willcbrand-lürgcns-Syndrom:  autosomal-domi- 
nant vererbter  Mangel  an  von- Willebrand- Faktor 
(vWF).  Dieser  ist  einerseits  als  Kofaktor  bzw.  Teil  von 
Faktor  VIII  für  das  endogene  Gerinnungssystem  er- 
forderlich (— » Verlängerung  der  PTT),  andererseits 
dient  er  der  Aktivierung  der  Thrombozytenadhäsion 
an  subcndothclialc  Strukturen  (— » Verlängerung  der 
Blutungszeit). 

Wiskotl-Aldrich. Syndrom:  X-chminosomal -rezessi- 
ver Thrombozytendefekt  mit  gleichzeitiger  Throm- 
bozytopenie 

durch  Medikamente:  Acetylsalicylsäure 
• Gerinnungsdefekte.  z.B.: 

Hämophilie  A und  B:  X-chromosomal-rezessiver 
Mangel  an  Faktor  VIII  bzw.  IX 
Faktorenmangd  bei  Lebcrcrkrankungcn  infolge  ver- 
minderter Synthesdeistung 

- Faktorenmangel  bei  Vitamin-K  Mangel  (Faktoren  II, 
VII.  IX.  X) 

- Vcrbrauchskoagulopathie. 

42.10.1.3  Intrazerebrale  Massenblutung 

Die  inintzcrebrale  Massenblutung  ist  durch  die  Ruptur 
eines  größeren  arteridlen  Gefäßes  bedingt.  Sie  ist  von  der 
sekundären  Einblutung  in  einen  primär  anämischen  Him- 
infarkt  und  von  der  roten  Fnzcphalomalazic  abzugrenzen 
(«*'  Kap.  42.9.22.2).  Die  Massenblutung  ist  immer  eine 
Rhexisblutung. 

Ätiologie 

Ursachen  einer  zerebralen  Massenblutung  sind: 

hypertensive  Massenblutung:  durch  Ruptur  einer  athe- 
msklcrotisch  vorgeschädigten  kleinen  Hirnarterie  im 
Rahmen  einer  hypertensiven  Krise 

Prädilektionsstellen:  meist  im  Bereich  der  Stamm- 
ganglien ( Putamcn,  Claustrum,  Capsula  externa ),  des 
Kleinhirns  (»der  der  Brücke 
evtl.  Einbruch  in  die  Ventrikel 
Aneurysmablutung  ( meist  subarachnoidal): 

- kongenital:  Ruptur  angeborener  Aneurysmen  der 
Hirnbasisarterien  frontobasal  (Circulus  arteriös us 
W'illisii ) im  Bereich  der  Abgänge  der  Aa.  cerebri  media 
und  anterior  sowie  der  Aa.  communicantes  anterior 
und  posterior 

atherosklerotisch:  A.  basilaris 

- postentzündlichcs  Aneurysma  nach  Meningitis 
Angiom- Ruptur,  z.B.  beim  Sturgc-VVcbcr-Krabbe-Syn- 
drom 

Tumorblutung  durch  Getäßarrosion. 

Merke!  Durch  die  Einblutung  kommt  es  zum  lokalen 
Hirnödem  und  zur  Kolliquationsiiekruse. 

Morphologie 

Hypertensive  Massenblutung: 

- Ausbildung  einer  Blutungshohle 
perifokales  Hirnödem 

- Bildung  eines  großen  Koagels,  das  mit  destruiertem 
1 limgewebe  durchsetzt  ist 

Resorption  des  Koagels  unJ  randständige  Prulilera- 
tion  von  Astroglia 
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- Endzustand  nach  Abräumen  von  Hämatom  und 
Nekrose  ist  eine  flüssigke i tsgefull  te  Pseudozystc  mit 
randständiger  Faserglioce. 

Subarachnoidalblutung: 
blutgefülltc  Sulci 

bei  massiver  Blutung  Impression  und  Verdrängung 
des  Gehirns  sowie  Eindringen  der  Blutung  ins  Ge- 
webe möglich 

Koagelbildung,  Wucherung  von  Astro/yten  und  Fi- 
broblasten 

- Endzustand:  Ixptom  cn  i ngcal  ti  brosc, 

42.10.1.4  Blutungen  aus  dem  Verdauungstrakt 

Merke!  Bei  Blutungen  oberhalb  der  Flexura  duodeno- 
jejunalis  spricht  man  von  oberen,  bei  tiefer  liegenden 
von  unteren  gastrointestinalen  Blutungen. 

Obere  gastrointestinale  Blutung 

Merke!  Das  Blut  wird  durch  die  Magensäure  hämatini- 
siert.  Die  Folgen  sind  das  Absetzen  von  Teerstuhl  (Mc- 
laenal  und  Erbrechen  ran  Hämatin. 

Wichtige  Blutungsguellen  sind: 

Ösophagusvarizen  bl  utung:  Variköse  Erweiterungen  des 
ösophagealen  Venenplcxus  bei  portaler  Hypertension 
liegen  unmittelbar  submukös  und  sind  dutch  peptische 
und  mechanische  Belastungen  stark  rupturgefahrdet. 
Ulcus  ventriculi,  t ’lcus  duodeni:  peptische  Arrosion  von 
submukösen  Arterien  im  Ulkusgrund 
- hämorrhagische  Erosionen  der  Magenschleimhaut 
Ösophagus-  und  Magenkarzinom:  Blutungen  aus  ulze- 
rierten  Tumorhercichcn. 

Untere  gastrointestinale  Blutung 

Merke!  Es  kommt  zu  lilulauflagcrungcn  auf  dem  Stuhl 

bei  tiefen  und  zur  Mischung  von  frischem  Blut  mit  dem 
Stuhl  (Hamatocliczic)  bei  höheren  BlutungsgueDeii. 

Wichtige  Blutungsquellen  sind: 

ulzerierende  entzündliche  Darmerkrankungen  (Colitis 
ulcerosa,  Morbus  Crohn  I 

• Kolondivcrtikelblutung 

c Kolon-,  Rektumkarzinom 
" Hämorrhoiden 

• Polypen. 

42.10.1.5  Lungenblutungen 

Man  unterscheidet  zwischen: 

Hämoptysen  (Blutbeimischung  im  Sputum) 

Hämoptoe  i Aushusten  größerer  Mengen  schaumigen 
Bluts  I. 

Mögliche  Ursachen  sind: 

••  chronisch-entzündliche  Lungen-  und  Bronchialerkran- 
kungen (chronische  Pneumonie,  Tuberkulose) 

• Bronchicktasicn 

• hämorrhagischer  Lungenmtarkl,  hämorrhagisch  intar- 
zierte  Lungenembolie 

• Karzinom 


• akute  Stauungslungc 

• Goodpasture-Syndrom 

- Wege ner-Gr.inulomatose 

• Verbrauchskoagulopathie. 

42.10.1.6  Hämarthros 

Klimmt  es  zu  einer  Einblutung  in  eine  Gelenkhöhle,  so 
spricht  man  von  einem  Hämarthros.  Akute  Gclenkblu- 
tungen  sind  in  der  Regel  traumatisch  bedingt.  Sie  werden 
meist  folgenlos  abgebaut  und  resorbiert.  Chronische 
Blutungen  sind  typisch  für  die  Hämophilie  (Faktor- VIII- 
Mangel  I.  Sie  führen  häufig  zu  einem  narbigen  Umbau  des 
Gelenk knorpels  und  so  zur  Arthrose  oder  gar  zur  Ankylose 
(Gelcnkvcrstcifung), 

42.10.1.7  Hämatom 

Einen  umschriebenen  Blutaustritt  ins  Gewebe  nennt  man 
Hämatom.  Die  Organisation  und  Resorption  eines  Häma- 
toms umfasst  folgende  Schritte: 

Einsprossung  von  Kapillaren  und  Bildung  von  Granula- 
tkmsgewebc  (neutruphile  Granulozyten,  Makrophagen, 
Histiozyten,  Fibroblasten) 

• Phagozytose  der  Erythrozyten reste  durch  Makropha- 
gen, die  dabei  durch  Hämosiderinspeicherung  zu  so 
genannten  Sidcrophagcn  werden  (Nachweis  durch 
Berliner-  Blau  - Färbung) 

Farbänderung  des  Hämatoms  durch  Abbau  von  Hämo- 
globin zu  kristallinem  Bilirubin  (Hämatoidin). 

42.10.2  Anämien  als  Blutungsfolgen 

Von  einer  Anämie  spricht  man  bei  reduzierter  Erythrozy- 
tenzahl  mit  gleichzeitiger  Verminderung  von  Hämoglobin 
und  Hämatokrit. 

Ätiologie 

Ein  einmaliger  akuter  Blutverlust  durch  eine  ausgedehnte 
Blutung  kann  durch  Steigerung  der  Erythrozytenbildung 
und  -freisetzung  aus  dem  Knochenmark  rasch  kompen- 
siertwerden. Bei  einem  nicht  mehr  kompensierbaren  Blut- 
verlust steht  zunächst  der  Volumcnmangcl  im  Vorder- 
grund des  pathophysiol ogischeit  Geschehens.  Die  Folge  ist 
ein  Volumen  mangelschock.  Sowohl  eine  akute  als  auch 
eine  chronische  Blutung  führen  zum  Verlust  von  Eisen.  Die 
Eiscndcplction  ist  die  eigentliche  Ursache  der  blutungs- 
bedingten Anämie.  Es  kommt  zur  Bildung  von  mikro- 
zytären,  hypochromen  Erythrozyten  mit  verminderter 
Saucrstofftransportkapazität.  Die  Eiscnmangelanämie  ist 
die  häufigste  Anämieform. 

Folgen 

Die  Folge  eitler  Blutungsanämie  ist  eine  kompensatorische 
Hyperplasie  des  Knochenmarks.  Durch  die  chronische 
Unterversorgung  mit  Sauerstoff  kommt  es  in  verschiedens- 
ten Geweben  zu  entsprechenden  pathomorphologischen 
Veränderungen: 

hydropische  Zellschwellung 

hypoxämische  Zdl  Verfettung  (Tigcrfcllhcrz.,  läppchen- 
zentrale  Lcbervcricttung.  Tubulusepithclverfcttung). 
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42.11  Grundlagen  zur  Pathologie  des  Endokriniums 

»•  Kap.  43.8.1 


42.12  Pathologie  wichtiger  Stoffwechselkrankheiten 

Zusammenfassung 


Stoffwechselstürungen  können  den  Kohlenhydrat-,  Lipid-, 
Aminosäuren-,  Nukleotid-  und  Mineralstoffwechsel  betref- 
fen. 

Die  wichtigste  Storung  des  Kohlcnhydralstoffwcchscls  ist 
der  Diabetes  mellitus.  Man  unterscheidet  zwischen  Diabe- 
tes mellitus  mit  absolutem  (Typ  1)  und  relativem  (Typ  2) 
InsulinmangeL  Palhomorphologisch  sind  vor  allem  die 
diabetischen  Spätschaden  von  Bedeutung  (Makroangio- 
pathie [ Atherosklerose],  Mikroangiopathie,  Nephropathie, 
Retinopathie,  Neuropathie).  Wichtige  angeborene  Storun- 
gen des  Kohlenhydratstoffwechsels  sind  die  Glykogenosen, 
die  Galaktosämie  und  die  Fruktoseintoleranz. 
Lipidstottwechsclstorungen  manifestieren  sich  als  Fiyper- 
lipidamic  oder  als  angeborene  l ipidspcichcrkrankheitcn 
(Sphingolipidosen,  Gangliosidosen  I. 


Zu  den  Storungen  des  Aminosäurcstoffwcchsels  zahlen 
unter  anderen  die  Phenylketonurie  und  die  Homocystin- 
uric. 

Die  einzige  relevante  Störung  des  Nukleotidstoffwechscls 
ist  die  Hyperurikämie,  die  im  Kindesalter  zum  Lesch-Ny- 
han-Syndrom  (X-chromosomal-rczessivcr  Hypoxanthin- 
Guaniii-Phosphoribosyl-Transfcrase-Mangel)  und  beim 
Erwachsenen  durch  Ausfällung  von  Uratk ristallen  zur 
Gicht  führt. 

Störungen  des  Mineralstuffwechsels  sind  Z.B.  Speichcr- 
krankheiten  für  Eisen  (Hämochromatose)  und  Kupier 
(Morbus  Wilson). 


42.12.1  Diabetes  mellitus 

Ein  Diabetes  mellitus  liegt  ab  einem  Nüchtemblutzucker 
von  > 1 26  mg/dl  oder  bei  einem  2-h-Wcrt  von  > 200  mg/dl 
im  oralen  Glukuse-Toleranz-Tcst  vor.  Zum  einen  kann  der 
Diabetes  mellitus  zu  einer  akuten  Stoffwechselentgleisung 
mit  Koma  fuhren,  zum  anderen  kommt  es  nach  langjähri- 
gem Bestehen  zu  morphologischen  Veränderungen  an  Ge- 
läßen und  Öiganen,  den  sog.  diabetischen  Spätschäden. 

42.12.1.1  Diabetes-Typen 

Man  unterscheidet  mehrere  Typen  von  Diabetes  mellitus, 
deren  typische  Kennzeichen  in  Tab.  1 2.1  dargestellt  sind. 

42.12.1.2  Morphologische  Folgen 

|c  nach  Ausprägung  der  Stoffwcchsdcntglcisung  kommt  cs 
nach  Monaten  bis  Jahren  zu  hypcrglykämicbedingicn  Fol- 
geerscheinungen und  morphologischen  Veränderungen 
an  verschiedenen  Geweben  und  Organen. 

Makroangiopathie:  Atherosklerose  der  großen  Arterien 

- koronare  Herzkrankheit 

periphere  arterielle  Verschlusskrankheit  (AVK I 

- ZerebraLsklerose 

Mikroangiopathie:  Arteriolosklcrose  durch  Ablagerung 
von  Glykoproteinen  in  den  Basalmembranen  kleiner 
Gefäße 

- diabetische  Nephropathie  Kimmclsticl-Wilson:  no- 
duläre Glomerulosklerose  mit  hyalinen  Knötchen  im 
Mesangium  (mesangialc  Sklerose)  und  verdickten 
Kapitlarbasalmembranen 

- diabetische  Retinopathie  (Retinitis  proliferans) 

- diabetische  Gangrän 

diabetische  Neuropathie:  Mikroangiopathie  der  Ver- 
sorgungsgefäße der  peripheren  Nerven 


erhöhte  Infektanfälligkeit,  vor  allem  der  Harnwege 
(Pyelonephritis) 

gestörte  Wundheilung 
Katarakt 

diabetische  Embryo-  und  Fetopathie 

- abnormes  fetales  Größenwachstum  („big  babics" ) 

- gehäuft  Fehlbild  ungen 

gehäuft  postpartale  Atemnotsyndrome 

- ß-Zell-Hyperplasie  des  Fetus 

- fetale  Fcttlcbcr 

diabetische  Hcpalopathic  ( Fettleber) 
vermehrte  Glykogenspeicherung 

- in  den  llcpatozytcn  (Bildung  von  Glykogcn-Lodi- 
kemen ) 

in  den  lubulusepithelzellen  der  Niere. 

42.12.2  Gicht 

f Kap.  42.6.10.2 

42.12.3  Hämochromatose 

Man  unterscheidet  zwischen  der  primären  Hämochro- 
matose und  sekundären  Formen  (z.B.  bei  hämolytischer 
Anämie,  Alkoholabusus  und  bei  sideroachrestischen  An- 
ämien), Der  primären  Störung  liegt  eine  autosomal-rezes- 
sive Steigerung  der  Eisenresorption  zugrunde,  die  häutig 
mit  HLA-A3, -Bl 4 und  -B7  vergesellschaftet  ist. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Eisenresorption  ist  beim  Gesunden  durch  den  sog. 
jejunalen  Mukosablock  auf  ca.  I mg/Tag  begrenzt.  Dies 
entspricht  der  durchschnittlichen  ELsenclimination  über 
Urin  und  Galle.  Bei  der  Hämochromatose  ist  dieser  Mu- 
kosablock  aufgehoben.  Es  kommt  zur  unkontrollierten 
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Tab.  *2.52  Typen  des  Diabetes  mellitus  (Einteilung  nach  American  Diabetes  Association 
und  WHO  von  1997) 


Typ 

Untergruppen 

Ätiologie  und  Risikofaktoren 

Pathogenese 

Morphologie 

Typ  i 

Typ  l A:  immuno- 
logisch vermittelt 

autoimmunologisch  (Inselzellanti- 
körperu.a.) 

absoluter  Insulinmanget  durch 
Zerstörung  der  ß-Zetlen  in  den 
Inseln  des  Pankreas 

lymphozytäre  Insulitis  und 
progredienter  ß- Zell-Verlust 

Typ  l B:  idiopathisch 

genetisch  (HLA-DR3  oder  HLA-DR4) 

Typ  2 

genetische  Prädisposition 
Adipositas 

metabolisches  Syndrom 

relativer  Insulinmangel  durch 
Insulinresistenz  (Rezeptor-  und 
Postrezeptordefekt)  und  Insulin- 
sekretionsstörung 

Ablagerung  von  Insela  mytoid- 
potypeptid  (IAPP)  in  den 
Langerhans-Inseln  des  Pankreas 
(AE  Amytoidose) 

andere 

spezifische 

A (frühere  Typen 

MODY  1-3) 

genetische  ß-ZeU-Defekte 

Imulinmangel,  Sekretionsstörung, 
InsulinresHtenz 

Typen 

B 

genetische  Defekte  der 

Ireutinwirkung 

Insulinresistenz 

C 

Krankheiten  des  exokrinen  Pankreas 

ß-Zell-Zerstörung 

Inselnekrose  bei  Pankreatitis 

D 

Endokrinopathien  (Akromegalie: 
Custiing.Syndrom) 

Überwiegen  kontrainsulinärer 
Mormone 

E 

medikamentös- toxisch  induziert 
(z.  B.  Thiazide,  Diazoxid) 

Insulinresistenz 

F 

infektiös  induziert  (z.B.  kon 
genitale  Rötelninfektion,  CMV) 

Zerstörung  von  ß-Zellen 

G 

immunvermittett  (z.  B.  Anti- 

lnsulmrezeptor- Antikörper) 

Insulinresistenz 

H (andere  genetische 
Syndrome) 

Qiromosomenaberrationen  wie  z.B. 
Down-Syndrom,  Klirre  fetter- Syndrom 

Mangel  an  ß-Zellen  odet 
Funktionsstörung 

Gestations- 

diabetes 

- genetische  Prädisposition 
Adipositas 

Insullmesistenz 

IJsenautnahme  und  zur  Fisenspeicherung  im  Monozytcn- 
Makrophagen- System  sowie  in  verschiedenen  Paretichym- 
zellen  ISidcrosc.  Nachweis  durch  Berliner-Blau- Färbung!. 
Der  Gesamteisengchalt  des  Körpers  steigt  von  normaler- 
weise 3 g auf  über  20  g an.  Therapeutisch  muss  das  F.isen 
durch  regelmäßige  Aderlassthernpie  eliminiert  werden. 

Klinik  Die  ersten  Krankheitssymptome  manifestieren 
sich  erst  im  Erwachsen e naher,  bei  Frauen  meist  erst 
nach  der  Menopause,  weil  der  Eisenverlust  der  Menstru- 
ationsblutung einen  Schutzfaktor  darstcllt. 

Morphologie 

In  verschiedenen  Organen  kommt  es  zu  typischen  mor- 
phologischen Veränderungen: 

Uber:  1 lepatomegalie,  Leberzirrhose,  Pfortaderstau, 
erhöhtes  Leberzellkarzinom- Risiko 

Eisenablagerungen  in  Hcpatozyten,  Gallengangsepi- 
t hei  zellen  und  Kupffer-Zellen 

- pcriporTalcParcnchymsidcrosci*'’  Al>b.  42.4  und  -42.5) 
llcrz:  Kardiomyopathie  und  Rei/Icilungsstürungcn 

subepikardial  und  subendokardial  betonte  Eisenabla- 
gerungen in  den  Muskelzellen 

- Myokardfibrose 

Pankreas:  exokrine  Insuffizienz  und  Diabetes  mellitus 
Pankreasfibrose  und  Siderose  der  Langerhans-Inseln 


Haut:  braunes  llautkolorit  durch  Hyperpigmentierung 
( „Bronzediabetes“  l 

Akkumulation  von  Hämosiderin  in  Makrophagen 
und  Fibroblasten 

- erhöhter  Melaningehalt  durch  fehlende  Hemmung 
des  Tyrusinasesystems 

Magenschleimhaut:  asymptomatische  Eisenspeicherung 
im  Epithel  der  Korpusdrusen 
Ncbcnnicrcnrindc:  Hämosiderinablagerungen 
Gonaden:  Hypogonadismus. 

42.12.4  Grundlagen  der  angeborenen 
Stoffwechselkrankheiten 

Bei  den  angeborenen  Stoflweciuelcrkrankungen  kommt  es 
aufgrund  bestimmter  Enzymdefekte  zur  Speicherung 
verschiedener  Substanzen.  Beispielhaft  werden  die  Glyko- 
genosen und  die  Sphingolipidosen  behandelt. 

42.12.4.1  Glykogenosen 

Den  Glykogenosen  liegen  angeborene  Enzymdefekte  zu- 
grunde, die  zu  einer  Störung  des  Glykogenabbaus  oder  zu 
einer  indirekten  Steigerung  der  Glykogcnsynthcsc  fuhren. 
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Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  häufigeren  Glykogenabba  ustörungen  führen  einerseits 
zur  vermehrten  Speicherung  von  Glykogen  in  l.cbcr.  Niere 
und  Darm,  andererseits  kommt  es  zu  einem  Mangel  an 
verstoffwcchselbarer  Glukose.  Die  Folge  sind  Hypoglyk- 
ämien, vermehrter  Fettabbau  und  Laktatazidose.  Es  sind 
inzwischen  mindestens  13  Typen  und  Untcrrypcn  be- 
kannt. Die  beiden  wichtigsten  sind  in  ‘ Tab.  42.53  darge- 
stellt. 

42.12.4.2  Sphingolipidosen 

Sphingolipidosen  sind  durch  Enzymdefekte  des  Sph i ngol i - 
pidabbaus  betlingt.  Die  meisten  Typen  werden  autosomal- 
rezessiv vererbt.  Der  gestörte  Abbau  lührt  zur  vermehrten 
Speicherung  von  Sphingolipiden,  vornehmlich  im  ZNS,  da 
die  Markscheiden  zu  einem  hohen  Anteil  aus  Sphingolipi- 
den bestehen.  Viele  der  Störungen  lassen  sich  pränatal 
durch  Amniozentese  in  Fibroblaslcnkulturen  erkennen. 
Wichtig  sind  folgende  Typen: 

Morbus  Gaucher  (ß-Glukosidase-Mangel): 

- Akkumulation  von  Glukozerebrosiden,  die  beim  Ery- 
throzytenabbau anfallen,  Speicherung  vornehmlich 
im  Monozyten-Makrophagen-System  und  in  Gan- 
glienzellen 

Krämpfe,  Entwicklungsruckstand 

- Hepatosplenomcgalie 

- Lymphknoten  Vergröberung 

— Osteolysen 

Morbus  Niemann-Pick  (Sphingomyelinase-MangeJ): 

- Akkumulation  von  Sphingomyelin  in  Glia-  und  Gan- 
glienzellen 

- Krämpfe, Ophthalmoplegie 
körperliche  und  geistige  Retardierung 
Hcpatomcgalic 

Morbus  Krabbe  (globoidzdligc  l-cukodystrophic,  ß-Ga- 

Liktosidase-Mangel ): 


- Akkumulation  von  Galakto/ercbrosidcn  in  Ganglien- 
zellen 

Entmarkung  im  Gehirn 

- Spastizität,  Ataxie,  Demenz 

GM2-Gangiiosidosc  (Morbus  Tay-Sachs,  amaurotische 
Idiotie,  Hexosaminidasemangel): 
abnorme  Speicherung  von  Gangliosiden  in  den  Gan- 
glienzellen 

Paresen  ab  dem  5.  Lebensntonat 
Erblindung 

- Demenz 

metachromatische  Leukodystrophie  ( Zcrcbrosidsullati- 
dose): 

- Speicherung  vor  allem  in  den  Myelinscheiden  des 
zentralen  und  peripheren  Nervensystems 
generalisierte  Entmarkung  der  Nervenfasern. 


Abb,  42.34:  Glykogenose  typ  l:  Lcberschnlttptaparat  mit  »Glykogen- 
Lochkernen“.  Oas  gespeicherte  Glykogen  wurde  bei  de<  Fixation  ausgewa- 
schen [31. 


Tab.  42.53  Wichtige  Glykogenosen 

Erbgang 

Typ  I (van  Gierke)  Typ  n (Pompe) 

autosomal-rezessiv  autosomal-rezessiv 

Enzymdefekt 

zytopiasmatHcher  Glukose-6-Phosptvatase-Mangel  lysosomater  a-1 ,4-Glukosidase- Defekt 

Klinik 

Hepatomegalie,  Renoir  egalie.  Hypoglykämie,  Xarthome  Hepatomegatie,  Herzinsuffizienz, 

Muskelschwäche.  Hyporeflexie 

Morphologie 

Leber 

zytoplasmatische  Akkumulation  von  Glykogen  (braune  Eigenfarbe)  lysosomale  Glykogenspeicherung 

intranukleäres  Glykogen  (nach  der  Auswaschung  bei  htstologischer 

Fixation  „Glykogen-Lochkeme",  ••  Abb.  42.34) 
mosaikartige  Anordnung  der  Hepatozytcn 
intrazytoplasmatiscbe  Fettvakuolen 

Niere 

zytoplasmatische  Akkumulation  von  Glykogen  in  den  Kauptstückep'thelien 

Muskel-,  Nervenzellen, 
Lymphozyten 

lysosomale  Glykogenspekhetung 
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Zusammenfassung 


Eine  mangelhafte  Saucrstoffvcrsorgung  der  Gewebe  kann 
verursacht  sein  durch: 

verminderte  Saucrstolftrjnsportkapazität  des  Blutes  (An- 
ämien, Hämoglobinopathien) 

Ventilationssturungen 

obstruktiv  ( Asthma  bronchiale, Verlegung  der  Atemwege) 

- restriktiv  (Lungenfibrose) 

Perfusionsstorungen 

- hantodynamisch  (Lungenembolie) 
vemilatorisch  (Euler-Liliestrand- Reflex) 

Diffusionssturungen 

- Verlängerung  der  Diffusionsstrecke  (Schocklungc,  Lun- 
genödem) 

Verminderungder  Diffusions  fläche  ( Lungenemphysem ). 


Die  wichtigste  Folgcveränderung  chronischer  lungcncrkrnn- 
kungen  ist  das  Cor  pulmonale. 

Das  juvenile  Nasenrachentibrom.  die  Laryngitiden  und 
die  Kehlkopfpapillome  gehören  zu  den  wichtigsten  Erkran- 
kungen der  oberen  Atemwege.  In  den  unteren  Atemwegen 
sind  vor  allem  die  Bronchitiden,  das  Asthma  bronchiale  und 
das  Bronchialkar/inom  von  Bedeutung.  Die  häufigste  Lun- 
generkrankung ist  die  Pneumonie  (Lobär-  oder  Broncho- 
pneumonie). Fibrinöse  oder  exsudative  Entzündungen  und 
das  Pleuramesotheliom  sind  wichtige  Erkrankungen  der 
Pleura.  Letzteres  entsteht  häufig  auf  dem  Boden  einer  As- 
bestose. 


Die  Atmung  ist  eine  der  Grundvoraussetzungen  für  das 
Leben  und  zählt  somit  zu  den  Vitalfunktioncn.  Zum  einen 
wird  durch  die  Atmung  der  Sauerstoff  für  die  Verbrennung 
und  Energiegewinnung  bereitgestellt,  zum  anderen  wird 
das  Verbrennungsprodukt  CO,  eliminiert. 

42.13.1  Äußere  und  innere  Atmung 
und  ihre  Störungen 

Man  unterscheidet  zwischen  äußerer  und  innerer  Atmung. 
Unter  äußerer  Atmung  versteht  man  die  Aufnahme  des 
Sauerstoffs  über  die  Atemwege  und  Alveolen,  den  Gasaus- 
tausch an  der  Alvcolarmcmbran  und  den  Transport  im 
Blut  bis  zur  Zelle  sowie  die  Elimination  von  CO.  auf  um- 
gekehrtem Wege.  Die  innere  Atmung  umfasst  den  intra- 
zellulären Verbrennungsvorgang  (oxidative  Phosphorylie- 
rung in  den  Mitochondricn). 

Abgesehen  von  Intoxikationen  (z..B.  Cyanid)  betreffen 
alle  Störungen  die  äußere  Atmung. 

Wichtige  Begriffe  zur  Charakterisierung  von  Atmungs- 
störungen sind: 

respiratorische  Insuffizienz:  unzureichende  Sauerstoff' 
versorgung  und/oder  unzureichende  Abatmung  von 
CO, 

Partialinsuftizicnz:  unzureichende  Oxygcnierung, 
Hypoxämie 

- Globälinsuftizicivz:  Hypoxämie  und  CO.-Retcntion 
( I lypcrkapnie)  mit  respiratorischer  Azidose 
I lypervcntilation:  Die  übermäßige  Abatmung  von  CO. 
führt  zur  respiratorischen  Alkalose  mit  Abfall  des  ioni- 
sierten Kalziums  und  Tetanie. 

Zyanose:  Blaufärbung  von  I laut  und  Schleimhäuten  bei 
> 5 g/dl  desoxygenicrtcnt  Hämoglobin 

zentrale  Zyanose:  unzureichende  arterielle  Sauer- 
stoffsättigung (durch  pulmonale  Erkrankungen  oder 
Herzfehler  mit  Rcchls-ünks-Shunt) 
periphere  Zyanose:  vermehrte  periphere  Sauerstoft- 
ausschöpfung (hoher  0,-Sättigungsunterschied  zwi- 
schen arteriellem  und  venösem  Blut,  z.B.  bei  ver- 
langsamter Blutzirkulation  durch  Herzinsuffizienz) 
Dyspnoe:  subjektiv  empfundene  Luftnot  oder  Atemnot 
jeglicher  Genese. 


42.13.2  Störungen  der  Transportkapazität 
des  Blutes 

Sauerstoff  wird  im  Blut  an  Hämoglobin  gebunden  trans- 
portiert. DieO, -Transportkapazität  wird  durch  die  O,- Dis- 
soziation <ikurvc  charakterisiert. 

Die  Transportkapazität  kann  vermindert  sein  durch: 
Anämie  (Eisenmangel,  Blutung,  perniziöse  Anämie,  Hä- 
molyse) 

llämoglobinvcrandcrungcn  mit  kompetitiver  Oj- Ver- 
drängung ( Methämoglobin,  CO-  Hämoglobin  I 
Hämoglobinopathien  f angeboren) 

Ihalassamic:  homozygote  Majorform,  heterozygote 
Minorform,  Targetzellen  im  Blutbild 
Sichelzcllanämie:  autosomal-kodoniinant  vererbte 
Punktmutation  (Valin  statt  Glutamin  an  Position  6) 
derß-Kettedes  Hämoglobins  (Hb.),  Aggregation  von 
Hb,  im  desoxygenierten  Zustand,  dadurch  sichelzell- 
förmige Deformierung  der  Erythrozyten,  Bildung  von 
Thromben,  Milzinfärktc  mit  narbiger  Milzschrump- 
fung,  Hypcrbilirubinämie  durch  Hämolyse;  erhöhte 
Resistenz  gegenüber  Malaria.  Morphologie:  Erythro- 
zytenfragmente (Schistozyten)  und  Heinz-Körper 
(intracrythrozytärc  I lämoglobinpräzipitatc)  im  Blut- 
ausstrich 

• Erythrozytopa  thie 

kongenitale  Sphärozytose;  autosomal-dominanter 
Membrandefekt  der  Erythrozyten,  hämolyLischer 
Ikterus,  Splenomegalie;  im  Blutbild  Kugelzellen  (Mi- 
krospbärozyten  I 

Favismus:  autosomal-dominanter  Glukosc-6-Phos- 
phatase-MangcL  Hämolyse;  Heinz- Innenkörperehen 
in  den  Erythrozyten. 

42.13.3  Ventilationsstörungen 

Ventilationsstörungen  betreffen  Ein-  und  Ausstrom  von 
Luft  durch  die  Atemwege  in  die  Alveolen,  Man  unterschei- 
det: 

obstruktive  Störungen:  Die  Ventilation  wild  durch  er- 
höhten Strömungswiderstand  in  den  Luftwegen  behin- 
dert. 
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restriktive  Störungen:  Die  Ventilation  wird  durch  eine 
Verminderung  der  Lungendehnbarkeit  und  der  Gasauv 
tausch  (lache  eingeschränkt 

Ventilationsstörungcn  können  durch  Veränderungen  der 
Alveolen,  der  intrapulmonalen  oder  der  extrapulmonalen 
Atemwege  bedingt  sein. 

42.13.3.1  Restriktive  Erkrankungen 
Kompression  der  Lunge  von  außen 

Durch  eine  Kompression  der  Lunge  wird  das  für  den  Gas- 
austausch zur  Verfügung  stehende  Volumen  reduziert. 
Wichtige  Ursachen  sind: 

• Pleuraerguss 

• Tumoren 

• Thoraxdeformität 

• Pneumothorax. 

Interstitielle  Lungenfibrose  (starre  Lunge) 

Die  Lungenfibrose  ist  der  Folgezustand  einer  chronischen 
Entzündung  des  interstitiellen  Uingengewebes  mit  irre- 
versibler Rindcgcwcbsvcrmchrung  im  Bereich  des  Intcrsti- 
tiums  und  der  alveolokapillären  Membranen.  Der  End- 
zustand ist  die  funktionslose  Wabenlunge  („honey  comb 
hing“  I. 

Ätiologie 

Wichtige  Ursachen  einer  interstitiellen  Lungenfibrose 
sind: 

idiopathische  pulmonale  Fibrose  (1PF,  auch  als  diffuse 
librosierendc  Alveolitis  oder  bei  akutem  Verlaut  als 
Hamman- Rich-Syndrom  bezeichnet  I 

• interstitielle  (atypische)  Pneumonie  (durch  Viren, 
Chlamydien,  Pneumocystis  carinii,  morphologisches 
Kennzeichen:  lymphozytäre  Infiltration  der  Alveolar- 
septen  I 

• Pneumokoniosen 
exogen-allergische  Alveolitis 

• Medikamente  (Nkrofurantoine,  Bleomycin,  Busulfan) 

« Schocklunge  und  ARDS 

• Strahlcnpncumonitis  u,a. 

Morphologie 

Das  gemeinsame  pathomorphologische  Merkmal  aller 
Lungenfibrosen  ist  das  chronisch-entzündliche  Infiltrat  in 
den  Alvcolarxeptcn  und  im  Interstitiuni,  das  die  Fibroblas- 
ten zur  Steigerung  der  Kollagenproduktion  anregt. 

42.13.3.2  Obstruktive  Erkrankungen 
Asthma  bronchiale 

Die  anfallswcise  Atemnot,  die  durch  Spasmen  der  ßronchi- 
nlmuskuJatur,  durch  Schleimhautödem  und  Hypersekre- 
tion viskosen  Schleims  bedingt  ist.  nennt  man  Asthma 
bronchiale. 

Morphologie 

Die  Pathomorphologie  des  Asthma  bronchiale  ist  cliarak- 
terisiert  durch: 

• ödematöse  Schleimhautschwcllung  und  verdickte  epi- 
theliale Basalmembranen 

• hypertrophierte  Bronchialmuskulatur 


• viskose,  spintlartig  geformte  Schlcimpfröpfe  aus  abge- 
schilfertem  Epithel  und  Sekret  in  den  Bronchiallichturi- 
gen  (Curschmann-Spiralen) 

• Schleimhautinfiltrat  aus  eosinophilen  Granulozyten 
und  Lymphozyten 

Nachweis  von  Charcut  Leyden  Kristallen  aus  zugrunde 
gegangenen  eosinophilen  Granulozyten  im  Sputum  (•» 
Abb.  42.35) 

• Vermehrung  der  Bcchcr/cllen. 

Die  vermehrte  Atemarbeit  bei  Asthma  bronchiale  fuhrt  zu 
einer  I lypertrophic  der  Zwcrchfcllmuskulatur  mit  charak- 
teristischen Zwcrchfcllfurchcn  in  der  Kuppe  des  rechten 
Leberlappens. 

Obstruktion  der  Trachea 

Die  wichtigste  Ursache  ist  die  Kompressionsstenose:  Durch 
Kompression  der  Trachea  von  außen  (z.B.  durch  Struma, 
Mcdiastinal-  und  llalstumorcn)  kommt  cs  zur  Erwei- 
chung des  Knorpelgewebes  (Tradicomalazic),  so  dass  die 
Trachea  bei  der  Inspiration  kollabiere  Es  kommt  zum 
inspiratorischen  Stridor. 

Bronchialstenosen 

Auch  Stenosen  in  den  Bronchien  führen  zu  einer  obstruk- 
tiven Vcntilationsstörung.  Wichtige  Ursachen  sind: 

- Kompression  von  außen  (Aortenaneurysma,  Mediasti- 
naltumor) 

Verlegung  des  Lumens  (Schleimhautschwcllung,  Tumor, 
Schleimpfropf,  Fremdkörper! 

im  Extremfall  die  Totalverlegung  der  Atemwege,  z.  B. 
durch  Aspiration  eines  Fremdkörpers.  Die  Folge  kann 
ein  reflektorischer  Herzstillstand  sein  (Bolustod). 

Wichtige  Folgen  bronchialer  Stenosen  sind  Bronchiekta- 
sien  (*■  Kap.  42. 13.3.3)  und  Atelektasen  l*-  Kap.  42. 1 3.3.4 ). 

Chronische  Bronchitis  und  COPO 

Besteht  in  zwei  aufeinander  folgenden  Fahren  jeweils  für 
mindestens  drei  Monate  eine  Bronchitis,  spricht  man  defi- 
nitionsgemäß von  einer  chronischen  Bronchitis.  Sic  fuhrt 
anfangs  durch  die  Sekretbildung,  spater  auch  durch  irre- 
versible Fibrosierungen  im  Bereich  der  Bronchien  zu  einer 
obstruktiven  Vcntilationsstöning. 


Abb.  42.35:  Oiarcot-Leyden-KristaUe  im  Bronchialschteiin  bei  Asthma 
bronchiale  [2]. 
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Morphologie 

Man  unterscheidet  drei  Typen: 
chronisch-katarrhalische  Bronchitis  mit  chronischer, 
ödematöser  Schleimhautxchwdlung.  Hypertrophie  der 
Schleimdrüsen  und  Becherzellhypcrplasie 
chronisch- hypertrophische  I sch  leimig-eitrige)  Bronchi 
tis  mit  Wandverdickung  mit  polypös-faltcnähnlichcm 
Aussehen,  deutlicher  lymphogranulo/ytilrer  Infiltration 
der  Bonchial winde  sowie  Schleimpfröpfen  und  Atelek- 
tasenbildung 

chronisch-destruktive  I atrophische)  Bronchitis  gekenn- 
zeichnet durch: 

- Zerstörung  und  Atrophie  der  Mukosa 

- Fibrosicrung  der  Submukosa 

- Verdünnung  der  Muskularis  und  der  Knorpelspan- 
gen 

Wanddestruktionen  und  Vernarbungen 

- Plattenepithelmetaplasien 

Verbreiterung  und  Hyalin isierung  der  Basalmembran 

- Dilatation  der  schlaffen  Bronchuswände  mit  Bildung 
von  Bronchicktasien. 

Die  clmmische  Bronchitis  mündet  - vor  allem,  wenn  die 
auslösende  Noxe  fortbesteht  (Zigarettenrauch!!  - nach 
langjährigem  Verlauf  in  cineCOPD  (chronische  obstruk- 
tive I.ungcncrkrankung,  „chronic  obstructive  pulmonary 
disease“!  mit  schwerer  obstruktiver  Veniiiationsstürung, 
Emphysem  und  respiratorischer  Partial  bzw.  im  Spätsta- 
dium Globalinsuffizienz. 

42.13.3.3  Bronchiektasien 

Irreversible  Erweiterungen  kleiner  und  mittlerer  Bron- 
chialste werden  Bronchiektasien  genannt.  Sic  kommen 
sowohl  angeboren  als  auch  erworben  vor.  Wichtige  Ursa- 
chen der  erworbenen  Form  sind: 

chronisch-destruktive  (atrophische)  Bronchitis:  Bron- 
chostenose  durch  zähen  Schleim, 

- Bronchodilatation  durch  schwache,  atrophische  Brun- 
ch uswände 

• Mukoviszidose:  Bronchostcnosc  durch  zähen  Schleim 
sonstige  Brouchoslenusen  mit  poststcnotischer  Dilata- 
tkin. 

Morphologisch  unterscheidet  man  zwei  Typen: 

zylindrische  Bronchicktasic:  Aufweitung  der  citcrgcfüU- 
ten,  prästenotischen,  distalen  Bronchien  bis  zur  Pleura 
(«■•  Abb.  42.36) 

sackförmige  Bronchicktasic:  v.a.  angeboren  oder  bei 
Mukoviszidose,  mit  atelektatischen  distalen  Lungenab- 
schnitten. 

42.13.3.4  Atelektasen 

Primäre  Atelektasen  ( nie  belüftete  Lungenareale) 

- durch  lungcnfchlbildung 

durch  Surfactant-Mangel  bei  Frühgeborenen,  da  die- 
ser erst  ab  der  35.  Schwangerschaftswoche  gebildet 
wird  f Ateninoisyndrom  des  Neugeborenen  I 

- durch  zentrale  Atemregulationsstörung  Neugebore- 
ner (z.B.  nach  Hirnblutung! 

Sekundäre  Atelektasen  oder  Dystelektasen  ( nicht  oder 
minderbelüftete  lungenareale,  die  vorher  belüftet 
waren  I 


Abb.  42.36:  ZyÜndhscbe  Broncfiiektasie  [3]. 


- Obturations  oder  Resorptioitsatclcklase  (primäre 
Obstruktion):  Nach  Verschluss  eines  Bronchus  wird 
die  Luft  distal  des  Verschlusses  resorbiert  und  die 
Alveolen  kollabieren  (z.B.  durch  obstruierendes 
Brondiialkarzinoni,  durch  eitrige  Bronchiolitis  oder 
durch  Fremdkörper! 

- Komprcssionsatclcktasc  (durch  Kompression  des 
Lungengewebcs  von  außen,  z.B.  durch  Erguss,  Pneu- 
mothorax, Pleuraempyem  oder  Tumor). 

42.13.3.5  Emphysem 

Beim  Emphysem  liegt  eine  Zerstörung  des  Lungenpar- 
enchyms durch  chronische  Überblähung  und  damit  irre- 
versible Volumenzunahme  der  alveolären  Lufträume  vor. 
Hiervon  ist  die  reversible  akute  Lungenüberblähung  durch 
eine  akute  Branchoobstruktion  (z.B.  Asthmaanfall)  ohne 
pathomorphologischc  Veränderungen  abzugren/en.  Man 
unterscheidet  verschiedene  Emphysemförmcn: 
primäres  oder  seniles  Emphysem:  Verminderung  der 
elastischen  Rückstellkräfte  der  Bronchien  mit  nachfol- 
gender Stcnosicrung  und  alveolärer  Uberblähung,  dif- 
fuse Atrophie  des  Lungengewebes  mit  Reduzierung  der 
Alveolarsepten  und  Kapillarnetze  sowie  Erschlaffung 
der  Lunge 

zentroazinäres  oder  zcntrolobulärcs  Emphysem:  Dilata- 
tion der  proximalen  Azinusanteile  mit  Ivmphozytärem 
Infiltrat  um  die  Bronchiolen;  Vorkommen  vor  allem  in 
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den  oberen  Lungen absch lütten,  z.  B.  bei  Rauchern,  bei 
chronischer  Bronchitis  oder  bei  COPD  („chronic  ob- 
structive pulmonary  disease“  I 

panazinäres  oder  panlobularts  l-mphysem:  Der  gesamte 
A/inus  mit  ailen  Alveolen  ist  erweitert,  vor  allem  in  den 
unteren  Lungenabschnitten,  z.B.  bei  a, -Antitrypsin- 
Mangel  (~  a,-Protease-lnhibitor-Mangell  infolge  ver- 
mehrten Flastin-  und  Koll.igcnabb.ius  (*--  Abb.  42.37). 
Narbenemphysem:  z.  B.  infolge  narbiger  Schrumpfungs- 
prozesse bei  Tbc  oder  Silikose 

kompensatorisches  i.mphysem:  nach  lobektomie  oder 
Pneumektomie 

bullöses  Emphysem:  Ausbildung  von  Blasen  mit  > 1 cm 
Durchmesser  auf  dem  Boden  eines  panazinaren  Emphy- 
sems; bei  Ruptur  entsteht  ein  Spontanpneumothorax, 
interstitielles  Emphysem:  Einrcilsen  des  Lungenparen- 
chyms mit  Ausbreitung  der  Luft  in  die  interstitiellen 
Septen  und  subpleural  infolge  von  Trauma  oder  hohem 
Bcatmungsdruck,  /..  B.  bei  Frühgeborenen. 

42.13.3.6  Intraalveoläre  Störungen 

Zu  einer  alveolären  MinderbelUttung  kommt  es  in  folgen- 
den Fällen: 

Schocklunge  i Adult  Respirator)'  Distress  Syndrome. 
ARDS, **  auch  Kap.  42.9. 1 8.2) 

- Fibrinexsudation  in  den  Alveolarraum 
hyaline  Membranen 

- Atelektasenbildung 

- nach  ca.  1 Woche  Kollagenlaservermehrung  und 
Fibrose 

Atemnotsyndrom  des  Neugeborenen 

- hyaline  Membranen 

- Atelektasenbildung 

i nt  ra  vasale  M ikrot  h rontbe  n 

Beatmungslunge:  Hohe  Saucrstoflkonzentration  und 
hoher  Bcatmungsdruck  fuhren  zu  einer  Schädigung  der 
Alveolarepithelien.  Die  Folgen  sind: 

Auskleidung  der  Alveolen  durch  cosinfärbbare  hya- 
line Membranen  Abb.  42.38) 


Abb.  42.37:  Lungenemptiysem:  fortgeschrittenes  pan  lobuläres  Emphy- 
sem mit  deuUicher  Erweiterung  der  gesamten  Alveolarräume  und  Gefäß 
rarefeziening  (6). 


Abb.  42.38:  Hyaline  Membranen  bei  Beatmungslunge  [2]. 


- gesteigerte  Permeabilität  von  Alveolarmembrancn 
und  Kapillaren 

- interstitielles  und  alveoläres  Lungenödem 
Aspiration  bis  in  den  Alveolarraum  (/.  B.  Wasser  beim 
Ertrinkungsunfall). 

42.13.3.7  Extrapulmonale  Störungen 

Die  Ventilation  kann  auch  aufgrund  cxtrapulmonaler  Ur- 
sachen beeinträchtigt  sein.  Zu  diesen  zählen: 

Ventilationsstörungen  durch  Dysfunktion  des  ZNS 

- Dämpfung  des  Atemzentrums  (z.B.  durch  Opiate, 
Barbiturate,  metabolische  Alkalose) 

- Schädcl-Him-Trauma  (Schädigung  des  Atemzen- 
trums oder  der  Medulla  oblongata) 

- primäre  Atelektasen  bei  zentraler  Atemregulations- 
störung Neugeborener 

Ventilationsstorungen  durch  Dysfunktion  des  periphe- 
ren Nervensystems 

- Schädigung  der  efferenten  Bahnen  (Halsmark) 

- Schädigung  der  VönJerhorn/ellen  ( z.  B.  Poliomyelitis) 
Schädigung  der  peripheren  Nervenbahnen  (z.  B.  Phre- 
nikusparese mit  Zwerchfelllähmung) 

neuromuskulär  bedingte  Vcntilationsstörungcn  (je.  EL 
Myasthenia  gravis,  Organophosphatvergiftung) 
muskulär  bedingte  Ventilationsstörungen  (Muskeldys- 
trophie I 

Zwerchfellhochstand  (z.  B.  bei  Adipositas  oder  Aszites). 

42.13.4  Perfusionsstörungen 

Merke!  Eine  Verminderung  des  Gasauslausches  kann 
auch  durch  Perfusionsstorungen  ( Minderdurchblutung 
des  Lungcngcwcbcs)  bedingt  sein.  Man  unterscheidet 
hämodynamischc  und  vcntilatorischc  Ursacheix 

42.13.4.1  Hämodynamisch  bedingte 
Perfusionsstorungen 
Lungenarterienembolie 

Kap.  42.9.21.1 

Emphysem 

**  Kap.  42,1 3-3.5 
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42.13.4.2  Ventilatorisch  bedingte 
Perfusionsstörungen 


Lungenstauung  und  Lungenödem 

Bei  der  Lungenstauung  kommt  es  zur  Minderperfusion 
des  Lungengewebes  aufgrund  der  stauungsbedingten  Blut- 
fullc.  Eine  chronische  Lungenstauung  fuhrt  zur  so  genann- 
ten Stauungslunge,  die  neben  der  BlutfUile  durch  progre- 
diente Eibrosierung  charakterisiert  ist.  Kommt  es  infolge 
der  Stauung  oder  infolge  einer  gesteigerten  Kapillarperme- 
abilität  zu  einem  Austritt  von  Flüssigkeit  in  den  Alveolar- 
raum,  spricht  man  von  einem  Lungenödem. 

Pulmonale  Hypertonie 

Eine  konstante  Erhöhung  des  pulmonalartcriellen  Mittel- 
druckes auf  > 22  mmHg  bezeichnet  man  als  pulmonale 
Hypertonie.  Sie  entsteht  durch  eine  Schädigung  der  Lun- 
genstrombahn mit  Gcfaßrnrcfizierung  und/oder  Sklerose 
der  PulmonaLirtcrim. 

Klinik  Diese  kann  durch  drei  Pathomcchanismcn  be- 
dingt sein: 

vasorcstriktive  Furm:  Reduktion  des  Gesamtgefaß- 
qucrschnitts  der  Lungenstrombahn  durch  Paren- 
chymzerstörung 

- EmzUndung 

Fibrose  (interstitielle  Lungenfibrose,  Wabenlunge I 

- destruktives  F.mphyscm 

- Pneumokoniosen  (Silikose  u.a.) 

Sarkoidose 

- Tuberkulose 

- Volumcnbclastung  des  Lungenkreislaufs  (Herzfeh- 
ler, offener  Ductus  Botalli,  Links- rechts- Shunt) 
chronische  Lungenstauung  (Linkshcr/insufti/icnz, 
Mitralinsuffizienz  I 

vasokonstriktrvc  Form:  reflektorische  Artcriolokon- 
slriktiou  infolge  von  Minderbclüftung  lEuler-Liljc- 
strand- Reflex) 

- Bronchoohstruknon 

- Minderbclüftung  durch  Thoraxdcformit.it 
Atelektasen 

- längerer  Aufenthalt  in  großer  Höhe  (chronische 

Hypoxie) 

sasoobstruktive  Form:  Verlegung  von  mehr  als  50uo 
des  Lungengefaßquerschnitts 

- fulminante  Lungenembolie  mit  Verschluss  des 
Truncus  pulmonalis  oder  eines  Hauptstammes 

- rezidivierende  Lungenembolien. 


Klinik  Mindcrbclüftctc  Lungenanteile  werden  reflek- 
torisch minderpcrlundicrt,  um  die  Beimischung  von 
nichtoxygeniertem  Blut  zu  vermindern  (Eulcr  l.il je 
strand-Keflcx).  So  wird  z.  R.  die  Perfusion  von  Atelek- 
tasen reflektorisch  gedn)sselt. 


42.13.5  Diffusionsstörungen 

Diffusionsstörungen  betreffen  den  Diffusionswidcrstand 
für  O;  und  COj  zwischen  dem  lultgelüllten  Alveolarraum 
und  dem  in  den  Kapillaren  strömenden  Blut 


Der  Diffusionswiderstand  hängt  zum  einen  von  der  zur 
Verfügung  stehenden  Diffusionsfläche  und  zum  anderen 
von  der  zu  überwindenden  Diffusionsstrecke  (Entfernung 
zwischen  Alveolar-  und  Kapillarlumen)  ab.  Wichtige  Dif- 
fusionsstörungen zeigt  o ■ Tab.  42.54. 

42.13.6  Erkrankungen  des  Lungenkreis- 
laufs, Cor  pulmonale 

Die  Erkrankungen  des  Lungenkreislaufs  sind  die  Folge 
bronchopulmonaler  Störungen.  Durch  die  Lungenerkran- 
kung kommt  cs  zu  einer  Verminderung  des  (iefaßquer 
Schnitts  der  Lungenstrombahn.  Die  Folge  ist  eine  Rcchls- 
herzbelastung  (Cor  pulmonale)  und  sekundär  eine  Rechts 
herzinsuftizienz  mit  venöser  Stauung  im  Körperkreislauf. 

Akutes  Cor  pulmonale 

Beim  akuten  Gor  pulmonale  kommt  es  infolge  einer  fulmi 
nanten  Lungenembolie  zur  akuten  Dilatation  und  Dekom- 
pensation des  rechten  I Icrzens. 

Chronisches  Cor  pulmonale 

Als  chronisches  Cor  pulmonale  bezeichnet  man  die  Hyper- 
trophie des  rechten  Ventrikels  infolge  einer  primären  Lun- 
generkrankung. Durch  Mehrbelastung  des  rechten  Ventri- 


42.13.5.1  Veränderungen  des 

Diffusionswiderstandes 


Tab.  42.54  Diffusionsstömngen 

Erkrankungen  mit 
vergrößerter  CHffusiontstrecke 

Erkrankungen  mit 
verminderter  Diffuiionsfläche 

Erkrankungen  mit  vergrößerter  Diffusionsstrecke 
und  verminderter  Oiffuslonsfttchc 

Schocklunge,  Atemnotsyndrom  des  Neugeborenen 
(hyaline  Membranen),  Pneumonie 
(entzündliches  Exsudat  ■*  Kap.  42.6.4) 

Lungenemphysem  (Rarefizierung  des 
Lungenparenchyms).  Pneumektomie. 
Lobektomie 

Lungenfibrose  (durch  Bindegewebsvermehrung), 
interstitielle  (atypische,  virale)  Pneumonie  (durch 
Schwellung,  lymphozytäre  Infiltration  und  Eibrosierung 
der  Alveotarsepten) 

Lungenstauung.  Lungenödem  (durch  Flüssigkeit 
im  Interstitium) 

■ exsudativ  (Urämie,  toxisch) 
kardiogen 

Lungenembolie 

chronische  Lungenstauung  (durch  Flüssigkeit 
und  Eibrosierung) 
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kels  bei  pulmonaler  Hypertonie  entwickelt  sich  zunächst 
eine  konzentrische  Hypertrophie,  die  bei  Überschreiten 
des  kritischen  Rechtsherzgewichts  von  80  g in  eine  exzen 
frische  Hypertrophie  (Gcfiigcdikttation  I übergeht. 

Klinik  Folge  des  chronischen  Gor  pulmonale  ist  die 
Rcchtsherzinsuffizienz  mit 
Stauung  im  Körperkreislauf 

- HaLsveneustauung 
Leberstauung  (Muskatnussleber) 

- Nierenstauung  mit  Proteinurie 

- periphere  Ödeme 

- Nykturic 

- Pleuratranssudat 
Stauung  im  Pfortaderk  reislauf 

- portale  Hypertension 

Mil/stauung,  zunächst  leichte  Vergrößerung,  dann 
zunehmende  Atrophie,  Bildung  von  Gandy-Gam- 
na-Körperchen (fibrosierte  stauungsbedingte  F.in- 
biutungen) 

- Stauungsgastritis 

- Aszites. 

42.13.7  Nase  und  Nasennebenhöhlen 

42.13.7.1  Entzündungen 

Wichtige  entzündliche  Erkrankungen  und  ihre  pathologi- 
schen Merkmale  sind: 

akute  Rhinitis 

katarrhalische  (virale)  Rhinitis:  serös  schleimig-exsu- 
dative Entzündung  der  Schleimhaut 
eitrige  (bakteriell  superinhzierte)  Rhinitis:  granulo- 
zvtiire  Infiltration  der  Schleimhaut  mit  eitriger  Exsu- 
dat Ion 

allergische  Rhinitis:  ausgeprägtes  Schleimhautödem 
mit  scromuköscm  Exsudat  und  Eosinophilie 
pseudomembranöse  Rhinitis:  serös-eitrige,  ulzeröse 
Schleimhautentzündung  mit  eitrigem  Exsudat  und 
Bildung  von  Pseudomembranen  (z.ß.  bei  Diphthe- 
rie) 

chronische  Rhinitis 

chronisch-atrophische  Rhinitis:  Schleimhautatruphie 
und  Drusenschwund,  evtl,  mit  Ulzcrationcn,  meist 
auf  dem  Boden  chronischer  physikalischer  oder 
chemischer  Reizung 

- chronisch -hyperplastische  Rhinitis:  chronisches 
Schlcimhautödcm  mit  progredienter  Fibrosicrung, 
meist  auf  dem  Boden  einer  allergischen  oder  chro- 
nisch-rezidivierenden infektiösen  Entzündung 

granuloniatose  Rhinitis:  Ausbildung  typischer  Granu- 
lome in  der  Schleimhaut  bei  Tuberkulose,  Lepra,  Sar- 
koidose oder  Wcgener-Gnuiulomatosc 
Sinusitis  (*»"  Kap.  32.1 ) 

- akute  Sinusitis:  gleicht  pathomorphologisch  den 
akuten  Formen  der  Rhinitis 

chronische  Sinusitis:  chron.  Rhinitis  (oben) 
Sinusitis  mit  hyperplastischcn  entzündlichen  Poly- 
pen: Diese  können  durch  die  Öffnungen  der  Neben- 
höhlen bis  in  den  Nasenraum  oder  als  ChoanaJpolvp 
bis  in  den  Rachenraum  reichen.  Histologisch  be- 
stehen sic  aus  ödematösem  Bindegewebe  mit  zahl- 
reichen Entzfindungszellcn. 


42.13.7.2  Tumoren 

Wichtige  Tumoren  der  Nase  und  der  Nasennebenhöhlen 
sind  (■  Kap.  32.4.10  und  32.4.1 1 ): 

juveniles Nasen-Rachen-Fibrom:  benignes  Angiofibrom, 
dasv.a.bei  jungen  in  der  Pubertät  vorkotnmt.  Esist  durch 
Gefäßreich  tun:  (Blutungsneigung!)  gekennzeichnet  und 
kann  sich  bis  in  die  Nasennebenhöhlen  und  die  Orbita 
ausdehnen.  Eine  spontane  Rückbildung  ist  häufig. 
Papillom:  benigner  fibrocpithclialcr  Tumor  mit  Plattcn- 
oder  Flimmcrepilhcloberllächc,  der  durch  Papilloma- 
viren  T>p  6 und  1 1 hervorgerufen  wird.  Durch  ver- 
drängendes Wachstum  kann  es  zur  Destruktion  von  Ge- 
sichtsknochen kommen. 

Karzinome 

Plattenepithdkarzinome  der  Nasenschleimhaut,  ge- 
häuft nach  Nickelcxposition  ( Berufskrankheit! ),  meist 
stark  verhornend 

Adenokarzinome  der  Nasenschleimhaut,  begünstigt 
durch  H olzstaübexposition  (Eiche,  Buche;  Berufs- 
krankheit!), gehen  vom  Epithel  der  Schlcimbautdrii- 
sen  aus 

adenoid  zystisches  Karzinom  der  Kieferhöhle  (Zylin- 
drom),  makroskopisch  polypenförmig,  mikrosko- 
pisch geschichteter  Tumor  mit  hyalinem  Stroma  und 
Plattenepitheluberzug. 

42.13.8  Kehlkopf 

42.13.8.1  Larynxödem 

Beim  Larynxödem  handelt  es  sich  um  eine  ödematösc 
Schwellung  der  Larynxschleimhaut,  die  Erstickungsanfälle 
hervorrufen  kann.  Es  entsteht  durch: 

• Entzündungen  (•*  unten) 

■ Quincke-Ödem  (angioneurotisches  Ödem  bei  C Este- 
rase-Inhibitor-Mangd) 

Durchblutungsstörungen 

• allergische  Reaktionen 

• mechanische  Reizung. 

Morphologisch  ist  es  durch  eine  flüssigkeitsbedingte  Verdi- 
ckung der  Submukosa  gekennzeichnet. 

42.13.8.2  Laryngitis 

Wichtige  Formen  der  Laryngitis  sind: 

katarrhalische  Laryngitis  entsteht  durch  virale  Infektio- 
nen der  oberen  Atemwege  und  ist  durch  ein  Schleim- 
hautödem mit  seröser  Exsudation  gekennzeichnet 
pseudomembranös-nekrotisierende,  hämorrhagische 
Laryngitis  entsteht  bei  Diphtherie  und  ist  durch  weiß- 
lich-gelbliche, membranartige  Beläge  (Fibrinexsudatl 
charakterisiert 

phlegmonöse  Epiglottitis  (supraglottische  Laryngitis 
Epiglottitis  acutissima):  hervorgerufen  durch  Haemo- 
philus influenzae  Typ  B;  lebensgefährliche  entzündliche 
Schwellung  der  Epiglottis  die  bei  Kindern  die  Atcmwcgc 
vollständig  verlegen  kann 

Laryngitis  hypoglottica  (subglottische,  stcnosicrcndc 
Laryngitis,  Pseudokrupp):  meist  durch  Parainfluenza-, 
RS-  oder  Adenoviren  hcrvorgcrufcncs  akutes  Glottis- 
ödem  mit  Stenosierung  der  Atcmwcgc,  inspiratori- 
schem Stridor  und  bellendem  Husten;  Vorkommen  v.a. 
bei  Kleinkindern 
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chronische  hvpc (-plastische  Laryngitis:  Zigarettenrauch 
führt  zur  Verdickung  und  Fibrosierung  der  Epithelien. 
vor  allem  im  Bereich  der  Stimmbänder.  Es  kann  aber  die 
gesamte  Kchlkopfechlcimhaut  betroffen  sein.  Die  Bil- 
dung von  Leukoplakien  und  Polypen  ist  möglich. 
Laryngitis  tuberculosa:  meist  ulzeröse  Entzündung  mit 
wucherndem  Granulationsgewebe  bei  Tbc.  Muss  immer 
biopsiert  werden,  da  sich  dahinter  ein  Karzinom  ver- 
bergen kann. 

42.13.8.3  Tumoren 

Papillome 

Kehlkopfpapillome  kommen  solitär  (meist  bei  Erwachse- 
nen) oder  multipel  (bei  Kindern)  vor.  Es  handelt  sich  um 
durch  Papillomaviren  (HPV  6,  II  und  16)  verursachte 
Fibroepitheliome  mit  warzenähnlichem  oder  blumenkohl- 
artigem  Aussehen  (>  Abb.  42.39).  Die  bevorzugte  Lokali- 
sation sind  die  Stimmlippen. 

Morphologie 

Man  erkennt  breitbasig  aufsitzende  oder  gestielte  Tumoren 
mit  hyperplastischem,  papillär  aufgefälteltem  Platten- 
cpithel  auf  einer  lockeren  fibrovaskulären  Basis.  Die  Ba- 
salmembran ist  intakt.  Bei  Kindern  kommt  weder  Ver- 
hornung noch  maligne  Entartung  vor,  bei  Erwachsenen 
verhornen  die  Papillome  häufig  und  in  20%  der  Fälle  ent- 
wickelt sich  ein  Plattcncpilhclkar/inom. 


42.13  Pathologie  der  Atmung 

subglottische  Primärtumoren:  triih;  prä-  und  paratra- 
chcale  Lymphknoten. 

Stimmbandtumoren  werden  früh  entdeckt,  da  sie  zu  Hei- 
serkeit führen,  und  haben  daher  die  beste  Prognose. 

42.13.9  Entzündungen  von  Bronchien 
und  Lunge 

42.13.9.1  Akute  Bronchitis 

Man  unterscheidet  verschiedene  Formen: 

akute  katarrhalische  (Trachco  1 Bronchitis:  meist  viral 
bedingte,  akute,  serös-schleimige  Entzündung  der 
Schleimhaut  mit  Ödem  und  spärlicher.  Icuko/ytärcr 
Infiltration 

akute  eitrige  (Tracheo)  Bronchitis;  bakterielle  (Super-) 
Infektion,  scrös-citrigcs  Exsudat,  granulozytäre  Infiltra- 
tion der  Schleimhaut 

pseudomembranös  nekrotisierende  Tracheobronchitis: 

Bildung  fibrinös-nekrotischer  Pseudomembranen  bei 
viralen  Entzündungen  der  Schleimhaut 
hämorrhagische  (Trachco-)Bronchitis:  hämorrhagische 
Infiltration  der  entzündeten  Schleimhaut  bei  Influenza. 

42.13.9.2  Chronische  Bronchitis 

w Kap.  42. 13.3.2 


Karzinome 

95%  aller  Latynxkarzinomc  sind  Plattencpitheikarzinome, 
5%  Adenokarzinome.  Ätiologisch  wichtig  sind  vor  allem 
Zigarettenrauch,  chronische  Staubbelastung,  vorangegan- 
gene chronisch-hyperplastische  Entzündung  mit  leuko- 
plakic  und  ein  Papillom.  Mil  7(1%  am  häufigsten  sind  die 
Stimmbänder  betroffen,  am  seltensten  der  subglottische 
Bereich. 

Morphologie 

Das  lokale  Wachstum  erfolgt  ulzerös  endophytisch.  Die 
Metastasierung  hängt  von  der  Lokalisation  des  Primär- 
tumors ab: 

epiglottischc  Primärtumorcn:  spät:  zervikale  und  pra- 
laryngealc  Lymphknoten 

Stimmhandtumoren:  spät;  bttcrozcrvikalc  Lymphkno- 
ten 


Abb.  42.39:  LarynxpapiUom  [6] 


42.13.9.3  Entzündungen  der  Lunge 

Lobärpneumonie 

Die  Lobärpneumonie  ist  eine  librinös-eitrigc  alveoläre 
Entzündung  des  Lungengewebes,  die  auf  einen  oder  meh- 
rere Lungenlappen  oder  -Segmente  begrenzt  ist  (**  Kap. 
42.6.4.4). 

Die  Lobärpneumonie  ist  fast  immer  mit  einer  meist 
fibrinösen  Begleitpleuritis  verbunden.  Weitere  Komplika- 
tionen sind: 

• Lungenabszess 

• Perikarditis 

• Pleuraempyem 

■ hämatogene  bakterielle  Streuherde,  Sepsis 
- Mediastinitis 

• Herz- Kreislauf- Versagen  im  Lysestadiums  (kritische  Ent- 
fieberungl 

• Kamifikation  mit  bindegewebigem  Umbau  und  inter- 
stitieller Fibrose  des  betroffenen  Lungenlappens. 

Bronchopneumonie  (Herdpneumonie) 

Die  Bronchopneumonie  ist  eine  eitrige  alveoläre  Entzün- 
dung des  Lungengewebes.  Sie  breitet  sich  bronchogen  aus 
und  ist  im  Gegensatz  zur  Lobärpneumonie  nicht  auf  einen 
Lungenabschnitt  begrenzt.  Das  morphologische  Bild  ist 
durch  ein  Nebeneinander  der  verschiedenen  Stadien  der 
Pneumonie  charakterisiert  (•*'  Kap.  42.6.4,  Tab.  42.26). 

Pilzerkrankungen  der  Lunge 

Wichtige  Pilzerkrankungen  der  Lunge  sind: 

AspcrgiUom:  entsteht  in  der  vorgeschädigten  Lunge 
durch  Ausfüllung  einer  Kaverne  oder  eines  bronchiekta- 
tischen  Bronchus  mit  Aspergillusmyzel;  makroskopisch 
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bröckelige  Masse;  mikroskopisch  typische  „Frucht- 
kople“  der  Aspergillen  mit  strahlenförmig  angeordneten 
Konidiosporvn  (»  Abb.  42.40) 

Aspergillen  pneumonic:  vor  allem  bei  Immunsuppri- 
tnierten  auftretende  Pneumonie  aus  zentral  nekroti- 
schen Herden  mit  epithdoidzefligem  Randsaum 
Candidapneumunie:  Pneumonie  mit  peribronchiolären 
Mikroabs/csscn  und  Nekrosen,  vor  allem  bei  Immun- 
supprimierten 

Kryptokukkcnpncumonie:  Granutombildung  durch  in- 
traalveolärwachsende Pitzkolonien. 

Interstitielle  Pneumonien 

Interstitielle  Pneumonien  können  ausgelöst  werden  durch: 

• Viren  ( Masern  u. a.  I 

• Pneumocystis  jiruvecii  (vor  allem  bei  HlV-Patienten ). 

Morphologische  Kennzeichen  sind: 

Viruspneumonie:  Ricscn/dlbildung  und  hämorrhagi- 
sche Durchtränkung  des  Lungengewebes 
Pneumocystis  jiruvecii- Pneumonie: 

- intraalveolärer  Nachweis  blasenartiger  Erreger,  die 
sich  in  der  Silbcrtärbung  schwarz  darstdlen  lassen 
Konsistenzvermehrung  der  Lunge 

- plasmazdluläre  Infiltration  des  Interstitiums. 

42.13.10  Pneumokoniosen 

Silikose 

Beim  Versuch  der  Alveolarmakrophagen,  Quarzstaub 
partikel  (SiO;)  zu  phagozyticrcn,  gehen  sie  zugrunde.  Die- 
ser Makruphagcnzerfall  ruft  eine  Entziindungsreaktion 
hervor,  in  deren  Verlauf  Fibroblasten  zur  Kollagenbildung 
angeregt  werden.  Das  Endstadium  der  Silikose  ist  die  Lun- 
genfibrose. Häufig  entwickelt  sich  sekundär  eine  Siliko- 
tubcrkulose. 

Asbestose 

Da  Alveolarmakrophagen  nicht  in  der  Lage  sind,  die  läng- 
lichen Asbestfasern  zu  phagozyt  ie  re  n,  folgt  auch  hier 
ähnlich  wie  bei  der  Silikose  (»*'  oben!  eine  chronische 
Lntzündungsrcaktion  mit  Fibrosicrungsncigung.  Zusätz- 
lich bilden  sich  Pleurakalk  und  eine  diffuse  Pleurafibruse. 
Die  Asbestose  manifestiert  sich  oft  erst  Jahre  nach  der 


Abb.  42.40:  Aspergillen-,, FtuditVopfe"  in  einem  AspergiUom  (2|. 


Exposition.  Häufig  kommt  cs  zur  malignen  Transforma- 
tion mit  Ausbildung  eines  Pleuramesothelioms  oder  Bron- 
chialkarzinoms. 

42.13.11  Tumoren  von  Bronchien 
und  Lunge 

ßronchialkarzinoid 

Das  Karzinoid  ist  ein  epithelialer  Tumor,  der  von  den 
cntcrochromaffinen  Zellen  des  APUD-Zellsystems  f „aminc 
prccursor  nptakc  and  dccarboxyiation  cells“)  ausgeht. 
Typisch  ist  die  Produktion  von  Serotonin,  Kallikrein,  Tachy- 
kininen  und  Prostaglandinen,  Die  überwiegende  Mehrzahl 
der  Karzinoide  (90%)  ist  intestinal  lokalisiert,  nur  etwa 
10%  in  den  Bronchien.  Der  Tumor  ist  trabekulär  oder 
alveolar  aufgebaut  und  besteht  aus  isomorphen  Zellen. 

Bronchialkarzinom 

Das  Bronchialkarzinom  ist  in  Deutschland  nachdem  Pros- 
tata- und  Kolonkar/inom  der  dritthäufigste  maligne  Tu- 
mor beim  Mann.  1 iistomorphologisch  unterscheidet  man: 
kleinzelliges  l„uat  cell“)  Bronchialkarzinom:  hilusnah 
gelegener  Tumor,  der  sich  von  neuroendokrinen  Zellen 
der  Bronchialschlcimhaut  ablcitct  und  früh  metastasiert 
Plattcncpithclkar/inom 
Adenokarzinom:  vorwiegend  periphere  Lage 
großzelliges  Karzinom. 

Die  Prognose  des  Bronchialkar/inoms  ist  ungünstig. 

Alveolarzellkarzinom  (bronchioloalveoläres  Karzinom) 

Das  Alvcolarzellkar/inoin  kleidet  die  Alveolarräumc 
tapetenförmig  aus,  wobei  die  Lungenarchitektur  erhalten 
bleibt.  Dadurch  kommt  es  zu  einer  diffusen  Infiltration  der 
Lunge,  die  sich  im  Röntgenbild  als  diffuse  Verschattung 
darstellt  („Krcbspncumonic“). 

Merke!  Aufgrund  der  diffusen  Verschattung  im  Rönt- 
genbild wird  das  Alvcolar/cllkarzinom  im  Anfangs- 
stadium leicht  mit  einer  Pneumonie  verwechselt. 

42.13.12  Pleura 

42.13.12.1  Entzündung 
Fibrinöse  Pleuritis  (Pleuritis  sicca) 

Sic  tritt  auf  bei  Lobärpneumonie,  Urämie  oder  latngen- 
infarkt  und  Ist  gekennzeichnet  durch  nicht  abwischbarc, 
zottige  Fibrinbelege.  Typisch  ist  die  trübe  Oberfläche  der 
sonst  spiegelglatten  Pleura.  Sie  kann  zu  einer  Pleura- 
schwarte oder  einer  Plcuraplaquc  führen. 

Pleuritis  exsudativa 

Sie  tritt  begleitend  bei  Pneumonie,  Tumoren  oder  Urämie 
auf  und  ist  charakterisiert  durch  ein  eiweißreiches  Exsu- 
dat. 

42.13.12.2  Tumoren 
Pleuramesotheliom 

(•»Kap.  24.6.1) 


1050 


42.14  Pathologie  der  Verdauung 


42.14  Pathologie  der  Verdauung 

Zusammenfassung 


Die  Verdauung  beinhaltet  alle  Funktionen  der  h'ahrungsaul 
nähme,  der  Nahrungsverwertung  und  der  Ausscheidung  der 
nicht  verwertbaren  Bestandteile.  Pathologische  Veränderun- 
gen können  den  Mund-Rachen-Raum,  den  Ösophagus,  den 
Magen,  den  Dünndarm  und  den  Dickdarm  mit  Enddarm 
und  Analregion  betreffen. 

Fine  Störung  des  Schluckaktcs  nennt  man  Dysphagie.  Sie 
kann  angeboren  (Atrcsie),  entzündlich  (Ösophagitis),  tumo- 
ros  I Ösophaguskarzinom  i oder  durch  eine  muskuläre  Fehl 
funktion  < Myasthenie)  bedingt  sein. 

Wichtige  Erkrankungen  des  Magens: 

Gastritis:  autoimmunologisch,  infektiös  (Helicobacter) 

und  chemisch -toxisch 

Ulkuskrankheit:  meist  durch  Hyperchlorhydrie 
1 Magenkarzinom: 


- Einteilung  nach  dem  Verlauf  in  Carcinoma  in  situ.  Früh  • 
karzinom  und  fongeschrittenes  Karzinom 

- Einteilung  nach  der  Histologie  in  ein  papilläres,  ein  tu- 
buläres, ein  muzinöses  und  ein  szirrhöses  Karzinom. 

Wichtige  Erkrankungen  des  Kolons: 

• entzündliche  Erkrankungen:  Colitis  ulcerosa  und  Diverti- 
kulitis 

Tumoren:  benigne  Adenome  und  das  sich  häutig  aus  Ade 
nonten  entwickelnde  Kolonkar/inom  (bevorzugter  Sitz  int 
Rektum). 

Malassimilation  nennt  man  die  gestörte  Verwertung  von 
Nährungsbestandteilen.  Dies  kann  durch  Malabsorption 
(z.B.  Zöliakie  I oder  Maldigestion  (z.B.  Pankreasinsuffizienz 
nach  Pankreatitis)  bedingt  sein. 


42.14.1  Mundhöhle 

42.14.1.1  Fehlbildungen 

Die  wichtigsten  Fehlbildungen  des  Mund-Rachen-Raumes 
sind  die  Spaltbildungen.  Sie  entstehen  durch  ausblcibcndc 
Verschmelzung  von  Oberkiefer-  und  Stirnfortsatz  im  ers- 
ten bis  zweiten  Embryonalmonat.  Man  unterscheidet 
- Spalten  des  vorderen  embryonalen  Gaumens 

I.ippcnspaltc  (Cheiloschisis):  Spaltung  der  Oberlippe 
seitlich  der  Mittellinie 

Kieferspalte  (GnathoschLsis):  Spaltung  des  Ober- 
und/oder  Unterkiefers,  immer  kombiniert  mit  Lip- 
pcnspaltc;  der  Spalt  verläuft  zwischen  2.  Schneidc- 
zahn  und  Eckzahn. 

Spalten  des  hinteren  embryonalen  Gaumens 

Gaumenspalte  (Palatoschisis):  Spalte  im  Gaumen 
zwischen  Mund-  und  Nasenhöhle 
l’vula  bifida:  Spaltung  des  Zäpfchens,  je  nach  Ausprä- 
gung bis  in  den  weichen  Gaumen  reichend 
• kombinierte  Spalten 

* Lippen-Kiefcr-Gaumcn-Spalte  (Chdlognathopalato- 
schisis  oder  Wolfsrachen):  häutig  assoziiert  mit  ande- 
ren Spaltbildungen. 

Weitere  Fehlbildungen  im  Mund-Rachen-Bereich  sind  die 
Halsfistcln  oder  -zysten. 

laterale  Halstistel:  persistierender  2.  Kiemengang  aus  der 
Embryonal zeit.  Die  äußere  Öffnung  befindet  sich  am 
Vorderrand  des  M.  stcmocleidumastoidcus,  die  innere 
Mündung  befindet  sich  über  der  Gaumenmandel  im 
Rachen. 

mediane  Halstistel:  persistierender  Ductus  thyrcoglos- 
sus.  reicht  vom  Zungenbein  bis  zum  lugulum. 

42.14.1.2  Entzündungen 

Wichtige  Formen  der  Stomatitis: 

Stomatitis  catarrhalis:  erythem.uüse  Schleimhautent- 
zündung mit  Ödem  und  Belag  aus  abgcschilfertcm 
Epithel,  hervorgerufen  durch  Viren.  Bakterien  oder 
Noxen  (Hitze,  Alkohol);  Sonderform:  Koplik- Flecken 
bei  Masern 


Stomatitis  vcsiculosa  (bullosa):  Entzündung  der 
Schleimhaut  mit  Bläschenbildung 

- durch  Herpes-simplex-Viren:  Stomatitis  aphthosa 

- durch  Coxsackie- Viren:  1 lerpangina 

- bei  Morbus  Behyct 

Stomatitis  ulcerosa  (necroticans):  nekrotisierend- ulze- 
röse Schleimhamentzündung  bei  Agranulozytose,  Im- 
mundefekt oder  Sepsis. 

42.14.1.3  Tumoren 
Benigne  Tumoren 

/nngengrundstruma:  Verdickung  des  Zungengrundes 
durch  hetcrotopes  Schilddrüscngewcbe 
Ranuia:  Eihebung  im  Bereich  des  Mundbodens  durch 
schleimgefüllie  Zyste  bei  Verschluss  eines  Speicheldrü- 
se nausfiihrungsgangs 

Pscudofibrom:  Lumorähnliche  Veränderung  aus  Kolla- 
gentasern  durch  mechanische  Reizung  (z.B.  Prothese) 
Granuloma  telcangiectaticum  (pyogenicum  I:  Überschie- 
ßende  Bildung  von  Granulationsgewebe  nach  Verlet- 
zungen der  Mundschleimhaut;  imponiert  als  rötliches 
ulzeriertes  Knötchen 

Fpuüs:  dem  Alvcolarfortsatz  aufsitzendes,  entzündlich- 
reaktiv  wachsendes  Granulom  der  Gingiva 

Epulis  granulomatosa:  Zahntleischpolyp  aus  gefäß- 
reichem Granulationsgewebe,  meist  am  Oberkiefer 
F.pulis  gigantocellularis  (Ricscnzcllepulisl:  Zahn- 
(leischgranulom  aus  Ricscnzellcn,  Makrophagen  und 
Osteoklasten  mit  möglicher  Knochenresorption 
Epulis  fibrumatosa:  derbes  Zahnfleischgranulom  aus 
faserreichem  Bindegewebe 
Epulis  cunnata. 

Präkanzerösen 

Papillom:  blumenkohlartig  wachsende,  häufig  gestielte 
Plattenepithelhyperplasien  mit  entzündlicher  Begleit- 
reaktion 

Leukoplakie:  nicht  abwaschbarer  weißer  Fleck  der 
Schleimhaut  als  morphologisches  Korrelat  einer  ab- 
normen Verhornung  über  dysplastischen  Epithelzellen. 
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Maligne  Tumoren 

Ätiologie  und  Vorkommen 

Karzinome  der  Mundschleimhaut  manifestieren  sich  be- 
vorzugt an  Zunge,  Unterlippe,  Wangenschleimhaut  und 
sublingual.  Prädisponierende  Faktoren  sind: 

> Nikotinkonsum  (Rauchen  oder  Kautabak) 

• Prothesen 

• mangelhafte  Mundhygiene 

Männer  zwischen  50  und  70  fahren  sind  bevorzugt  be- 
troffen. 

Morphologie 

Meist  handelt  es  sich  um  Plattenepithelkarzimime,  die 
ulzerös- endophyt isch,  seltener  auch  verrukös-exophytlsch 
wachsen.  Besonders  die  endophytiseh  wachsenden  Tumo- 
ren metastasieren  frühzeitig  in  die  regionalen  Lymphkno- 
ten. Lippenkarzinome  metastasieren  seltener  und  später 
als  Zungenkarzinome. 

42.14.1.4  Erkrankungen  der  Zähne  und 
des  Zahnhalteapparates 

Wichtige  Erkrankungen  der  Zähne  und  des  Zahnhalte- 
apparates sind: 

Karies:  Demineralisierung  des  Zahnschmelzes  durch 
Einwirkung  bakterieller  Stoffwechselprodukte  (Säure) 
Pulpitis:  Entzündung  der  Zahnpulpa  durch  eingedrun- 
gene Bakterien  (Karies)  oder  chemisch-toxische  und 
thermische  Noxen 

Parodontitis:  Entzündung  der  Zahnflcischtasche,  die  bis 

zur  W'urzelspitzc  Vordringen  und  so  zur  Lockerung  des 

Zahns  sowie  zur  Bildung  von  Granulomen,  Abszessen 

und  Osteomyelitis  führen  kann 

odontogene  Zyste:  Hohlräume  im  Kieferknochen  durch 

embryonale  Fchldiffercnzierung  bei  der  Kiefer-  oder 

Zahnanlage 

Ameloblastom:  benigner  oder  maligner  Tumor  des  in- 
neren Sdimelzcpithels 

Dcntinom:  atypisches  Dentin  bildender  Tumor  aus 
odontogenem  Epithel 

Odontom:  harmlose  librocpithclialc  Neubildung  aus 
odontogenem  Epithel  und  Zahnschmelz 
Odontosarkom:  maligner  Tuntor  aus  Zahnschmelz  bil- 
dendem Epithel. 

42.14.2  Pharynx  und  Tonsillen 

42.14.2.1  Entzündungen 
Akute  Tonsillitis  und  Pharyngitis 

Ätiologie  und  Morphologie 

Wichtige  Formen  der  akuten  Tonsillitis  und  Pharyngitis 
sind: 

Streptokokkenangiua: 

Angina  catarrhaiis:  Schwellung  und  Rötung  der  Ton- 
sillen 

Angina  follicularis:  Bildung  von  weißlichen  Eiter- 
stippchen  (Mikroabszesse) 

Angina  lacunaris:  Rildung  weißlicher  Ertcrbdägc 
Angina  necroticans  ( Angina  Plaut-Vincent):  grünliches, 
schmierig-eitriges  Geschwür,  das  meist  am  oberen  Ton- 
sillenpol  lokalisiert  ist  (evtl,  einseitig),  hervorgerufen 


durch  bakterielle  Mischinfektion  mit  Borrelia  vincenti 
und  Fusobacterium  fusi forme 

Herpangina:  Erreger:  Coxsackie- A-Viren;  hochrote,  mit 
Bläschen  besetzte  Gaumenbögen 
infektiöse  Mononukleose:  Erregen  Epstein- Barr- Viren; 
vergrößerte  Tonsillen  mit  grauen  Belägen,  mikrosko- 
pisch nekrotisierende  Angina  mit  bunter  Pulpahyper- 
plasic  (Verbreiterung  der  Parakortikalzone) 
Rachcndiphthcric:  hervorgerufen  durch  Gorynebactc- 
rium  diphdieriae;  grau-grünliche,  nicht  abstreitbare 
Pseudomembranen  auf  zerstörter  Schleimhaut. 

Komplikationen 

Komplizierend  können  sich  grundsätzlich  bei  Tonsillitis/ 
Pharyngitis  ein  Peritonsillarabszess  oder  eine  Periton- 
sillorphlegmone  entwickeln.  Außerdem  kann  es  zur  lym- 
pbogenen  und/oder  hämatogenen  Streuung  mit  Sepsis 
kommen. 

Spezifische  Komplikationen  der  einzelnen  Krankheits- 
bilder 

Püststreplokokkencrkrankungcn:  Glomerulonephritis, 
akutes  rheumatisches  Fieber 

• Diphtherie:  Myokarditis.  Llerzrhvthmusstorungen 
infektiöse  Mononukleose:  Milzruptur,  Bcglcithcpatitis. 

Aktinomykose 

Die  Aktinomykose  wird  durch  Actinomyccs  israclii  hervor- 
gerufen, eilt  fadenförmiges  grampositives  Bakterium,  das 
zur  physiologischen  Mund-  und  Rachenflora  gehört.  Uber 
eine  oropharyngeale  Eintrittspforte  breitet  cs  sich  phleg- 
monös per  continuitalcm  aus  und  führt  zur  zervikofaszia 
len  Aktinomykose  mit  Drusen  und  Fistelbildung.  Charak- 
teristisch sind  eine  brctthart«  Schwellung  und  Arrosion  der 
benachbarten  Knochen.  Mikroskopisch  linde)  man  dra- 
senförmig  radiär  gelagerte  Aktinomyzctcn  in  eitrigen  Ein- 
schmelzungsherden und  verfettetes  Granulationsgewebe 
mit  ausgeprägter  Vcmarbungstcndcnz.  Aktinomykoscn  an 
anderer  Lokalisation  (Lunge,  Mediastinum,  Abdomen, 
ZNS)  sind  selten. 

42.14.2.2  Tumoren 

Folgende  Tumoren  können  sich  am  Pharynx  manifestieren: 
- Pharynxkarzinom 

• Tonsillenkarzinom 

• maligne  Lymphome 

• Sarkome. 


42.14.3  Speicheldrüsen 

42.14.3.1  Störungen  des  Mundspeichelflusses 

Fehlfunktionen  der  Speichelbildung  oder  des  Speichel- 
transports können  den  Mundspeichelflusses  beeinträch- 
tigen. 

Merke!  Nomenklatur: 

Dycchylie:  Oberbegriff  für  Störungen  von  Spcichclbil- 

dung  und/uder  Speichel  tramport  mit  verminderter 

Speichelabsonderung 

Sialorrho:  vermehrter  Speichelfluss 

Xerostomie:  Mundtrockenheit. 
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Sialolithiasls 

Speichelsteine  kommen  am  häutigsten  in  der  Glandula 
submandibularis  vor.  Männer  sind  häufiger  als  Frauen  be- 
troffen. Mcisi  handelt  es  sich  um  Kalziumphosphatsteine. 
Die  Ätiologie  der  Sialolilhiasis  ist  ungeklärt.  Metabolische 
Störungen  mit  einer  erhöhten  Kalziumkonzentration  im 
Speichel  können  eine  prädisponierende  Rolle  spielen. 
Komplizierend  kann  ein  Speichelstau  mit  Sialadcnitis  auf- 
treten. 

Sialadenose 

Im  Rahmen  verschiedener  Erkrankungen  ( Diabetes  melli- 
tus, Hyperthyreose,  Mangelernährung)  kann  es  zu  einer 
nichtentzUndliclicn,  schmerzlosen  Schwellung  der  Spei 
cheldrusen  (Sialadenose)  kommen.  Histologisch  findet 
man  eine  Schwellung  der  A/ini  ohne  entzündliches  Infil- 
trat. Einziges  klinisches  Symptom  neben  der  Schwellung  ist 
häufig  eine  Xerostomie. 

Sialadenitis 

Eine  Entzündung  der  Speicheldrüsen  kann  verschiedene 
Ursachen  haben: 

bakterielle,  eitrige  Entzündung  durch  iatrogene  Mani- 
pulation, Speichclsteine  oder  Dyschylie 

- meist  durch  Staphylokokken  oder  Streptokokken 
makroskopisch  Schwellung  der  Drüse 
mikroskopisch  granulö/ytäre  Infiltrate 

virale  Entzündung  durch  Zytomegalie-  oder  Mumps- 
viren 

- Eulenaugenzellen  bei  Zytomegalie 
meist  isolierte  Parotitis 

- bei  Mumps  Gefahr  der  Orchitis  und  Enzephalitis 
Autoimmunsialadenitis  im  Rahmen  eines  Sjögren -Syn- 
droms 

wahrscheinlich  Autoantikörper  gegen  Gangepithe- 
lien  der  Speichel-  und  Tränendrüsen 
ausgeprägte  Xerostomie  (Sicca-Syndrum) 
Keratoconjunctivitis  sicca 

- oft  begleitende  Dakryoadenitis  (Entzündung  der  Trä- 
nendrüse! 

- Polyarthritis 

histologisch  lymphozytäre  Infiltrate,  Gangektasien 
und  interstitielle  Fibrosicrung  (Diagnose  aus  einer 
Lippeiuchleimhautbkipsie ) 

Sialadenitis  im  Rahmen  von  Systemerkrankungen  f Z.  B. 

Heerfordt- Syndrom:  Sarkoidose  mit  Befall  der  Glandula 
parotis  und  der  Glandula  lacrimalis) 
parancoplastischc  Sialadcnitis,  Z.B.  Mikulicz-Syndrom 
(symmetrische  Sialadenitis  und  Dakryoadenitis  bei 

Lymphomen). 

42.14.3.2  Entzündungen 

Wichtige  Spcichcldriisenent/ündungcn  sind: 

eitrige  Sialadenitis:  Ursache  oll  Sialolithiasis) 

• nichteitrige  Sialadenitis 
— Parotitis  epidemica  (Mumps) 

- Zytomegalie- Parotitis  (Eulcnaugcnzdlcn! ):  häufig  bei 
Frühgeborenen 

Siügreii-Syndrum (Sicca- Syndrom,«  Kap. 42.I9.4JI. 


42.14  Pathologie  der  Verdauung 

42.14.3.3  Tumoren 

Häufige  Tumoren  der  Speicheldrüsen  sind: 

pleomorphes  Adenom:  häufigster  Speicheldl  üsentumor, 
mit  Lokalisation  meist  in  der  Parotis,  betrifft  vor  allem 
Frauen;  makroskopisch  knotige,  schleimige,  zystische 
Scluiitlllächc.  mikroskopisch  buntes  Bild  aus  soliden, 
tubulären,  epithelialen  und  mesenchymalen  (mukoi- 
den, fibrösen,  hyalinen,  chondroidcni  Anteilen,  Myo- 
cpithclzcllprolifcration;  maligne  Entartung  in  5°o 
Zystadcnolytnphom  ( W'arthin-Tumor,  •*  Abb.  42.41): 
benigner  Tumor,  der  bevorzugt  ältere  Männer  befällt, 
mit  makroskopisch  feinzystischer  Schnittfläche  und  mi- 
kroskopisch tubulär- zystischer  Struktur  mit  doppelrei- 
higem Epithel  und  lymphoidem  Stroma,  Onkozyten  mit 
kleinem  Kern  und  breitem  eosinophilem  Zytoplasma 
adenoidzystisches  Karzinom  (Zylindrom):  meist  sub- 
rnandibulärcr  Tumor  epithelialen  Ursprungs,  der  lang- 
sam infiltrierend  entlang  den  Lymphbahnen  und  Ner- 
venscheiden  wächst  und  früh  Lymphknotenmetastasen 
setzt;  mikroskopisch  homogenes  Zcllbild;  kribriformer 
(durchlöcherter)  Aulbau.  mit  hyaline  in  Struma  umge- 
bene schleimgefülltc  Zysten,  geringe  mitotische  Akti- 
vität 

Mukoepidcrmoidkar/inom:  vom  Gangepithel  ausge- 
hender Parotistumor,  der  langsam  infiltrierend  wachst 
und  nur  in  10-  15%  metastasiert;  mikroskopisch  Plat- 
tcncpithclzcllcn  um  schlci mbildcndc  Zcllncstcr  und  un- 
differenzie rte  In  termediä rzcl len 
Plattcncpitlielkarzinom:  selten,  entwickelt  sich  aus  Plat- 
tenepithelmetaplasien. 

42.14.4  Ösophagus 

42.14.4.1  Fehlbildungen 

Wichtige  angeborene  Fehlbildungen,  die  eine  Dysphagie 
verursachen,  sind: 

Ösophagusatresie:  unvollständige  oder  tchlende  Anlage 
des  Ösophagus  während  der  EmbryoitäJentwicklung, 
meist  mit  einer  ösophagotrachealen  Fistel  vergesell- 
schaftet. Die  betroffenen  Kinder  haben  bei  der  Gehurt 
Schaum  vor  Mund  und  Nase  und  leiden  unter  Ersti- 
ckungsanfallen. 

Dysphagia  lusoria:  Ösophagusstenose  durch  einen  ab- 
norm angelegten  Aortenbogen  oder  eine  A.  lusoria  <ab- 


Abt).  42.41:  Warthin-Tumor  |2). 
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norm  angelegte  A.  subclavia,  die  aus  der  Aorta  descen- 
dens  entspringt  und  hinter  dem  Ösophagus  kreuzt  1 

• ösophagotracheale  Fisteln. 

42.14.4.2  Lichtungsveränderungen 

Zu  den  Lidltungsve (Änderungen  zählen: 

• Achalasie  und  Ösophagusstenosen 

• Divertikel 

• Ösophagusvarizen. 

42.14.4.3  Entzündungen  und  exogene 
Schädigungen 

Entzündliche  Veränderungen  der  Ösophagusschleimhaut 
führen  häutig  zu  Schluckstörungen  und  Schmerzen  beim 
Schlucken. 

Refluxösophagitis 

Eine  Refluxösophagitis  ist  eine  Entzündung  der  Ösopha- 
gusschleimhaut, die  durch  den  Reflux  sauren  Magen- 
inhalts bei  Kardiainsufttzicnz  hervorgerufen  wird. 

Ätiologie 

Physiologischcrwcisc  kann  cs  zeitweise  zu  geringgradigem 
Reflux  kommen,  der  jedoch  keine  Krankheitserscheinun- 
gen verursacht.  Eine  manifeste  Refluxösophagitis  kann 
ausgclöst  werden  durch: 

• Hiatushcmic 

• erhöhten  intraabdominalen  Druck  (Adipositas,  Meteo- 
rismus) 

• Alkohol-  und  Nikotinkonsum. 

Morphologie 

Makroskopisch  findet  man  an  der  Ösophagusschleimhaut 
fleckige  Rötungen  und  Ulzcrationcn.  Die  herdförmigen 
Epithelverdick ungen  stellen  sich  mikroskopisch  als  Plat- 
tenepiihelproliferationen  mit  leukozytaren  Infiltraten  und 
Verhornungsreaktionen  dar. 

Komplikationen 

■ Barrett-Syndrom  ( metaplastischer  Ersatz  des  osophage- 
alcn  Plattcncpithcls  durch  intestinales  Zylindcrcpithcl): 
erhöhtes  Entartungsrisikö! 

• Öbere  gastrointestinale  Blutung 

< Narbige  Ösophagusstenosicrung, 

Soorösophagitis 

Die  Soorösophagiris  wird  durch  eine  Besiedelung  des  Öso- 
phagus mit  Candida  albicans  ausgclöst  und  betrifft  Patien- 
ten mit  reduzierter  Immunabwchr. 

Mallory-Weiss-Syndrom 

(Charakteristikum  des  Malkjry-Wcixs-Syndrottts  sind  Schleim- 
hautlangs risse  im  Kardiabereich.  Es  wird  begünstigt  durch 
Alkoholabusus  und  anhaltendes  Erbrechen.  Als  Folge  kann 
eine  Icbcnsbcdrohlichc  obere  gastrointestinale  Blutung 
auftreten.  Die  schwerste  Form  des  Mallory-Wciss-Syndrums 
ist  die  spontane  Ösophagusruptur  ( Boerhaave-Syildrom  I. 

Merke!  Die  Letalität  des  Bocrh.iavc-Syndroms  liegt 
zwischen  20  und  40“ö! 


Säure-  und  Laugenösophagitis 

Säuren  und  Laugen  verursachen  eine  nekrotisierende  Öso- 
phagitis. 

Saure:  Koagulationslick  rose 

Lauge:  Kolliquationsnekrusc  mit  hohem  Periorations- 
risiko. 

Wird  die  Schädigung  überlebt,  ist  mit  einer  narbigen  Ste- 
nosierung  zu  rechnen. 

42.14.4.4  Ösophaguskarzinom 

L>as  Ösophaguskarzinom  ist  eine  maligne  Neubildung  der 
Ösophagusschleimhaut,  die  sich  bevorzugt  bei  Männern 
im  5.  7.  Lebensjahrzehnt  manifestiert. 

Ätiologie 

Prädisponierend  wirken: 

3 Alkohol-  und  Nikotinabusus 

• Achalasie 

' häufiger  Konsum  heißer  und  scharfer  Nahrungsmittel 

- ionisierende  Strahlen 

• Nitrosamine 

» Barrett-Syndrom 
Plummcr-Vinson- Syndrom 

• Narbenstrikturen  nach  Verätzungen 

• Divertikel. 

Morphologie 

In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  cs  sich 
um  ein  PLutenepithclkar/inom:  Adenokarzinome  machen 
nur  etwa  5%  aus.  Morphologische  Charakteristika: 

« ulzerüses,polypösesoderdiffusinfiltrierendes Wachstum 

- Infiltration  benachbarter  Strukturen  per  continuitatcm 
mit  FLstclbildung  (v.a.  ösophagotracheale  Fisteln) 

• frühe  lymphogene  Metastasierung. 

42.14.4.5  Muskelerkrankungen  und  Kollagenosen 

Myasthenia  gravi*  Schluckstörung  infolge  rascher  Er- 
müdung der  quergestreiften  Ösophagusmuskulatur 
Dermatomyositis:  Schluckxchwächc  und  Schmerzen 
beim  Schlucken  durch  eine  Entzündung  der  querge- 
streiften Ösophagusmuskulatur 

Sklerodermie:  Verlust  der  Ösophagusbcwcglichkcit 
durch  Bindegewebsverhärtung. 

42.14.5  Magen 

42.14.5.1  Gastritis 

Bei  der  Gastritis  liegt  eine  Entzündung  der  Mage  uschleim 
haut  vor.  Man  unterscheidet  zwischen  einer  akuten  und 
einer  chronischen  Form  (mehrere  Typen  I. 

Akute  Gastritis 

Ätiologie  und  Pathogenese 
Mögliche  Auslöser  sind 

bakterielle  oder  virale  Infekte  ( akute  Gastroenteritis) 

• chemische  Noxen 

• Alkoholexzess 
Medikamente  ( Acetylsalicylsäure) 

Stress  (Verbrennung. Schädcl-Hirn-Trauma I 

• Urämie. 
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Morphologisch  findet  man  makioskopisch  eine  Schwellung 
und  Rötung  der  Schleimhaut  Die  crosivc  Gastritis  ist  durch 
Obcrllächenblutungen  und  Fibrinbelage  gekennzeichnet. 
Mikroskopisch  sind  eine  Schwellung  der  Schleimhaut- 
schichten mit  einzelnen  Nekrosen  und  eine  diffuse  granulo 
zytare  Infiltration  zu  sehen. 

Chronische  Gastritis 

Die  chronische  Gastritis  wird  in  drei  Typen  cingctcilt,  über 
deren  Charakteristika  * Tab.  42.55  eine  Übersicht  ver- 
mittelt Darüber  hinaus  wird  sie  in  Abhängigkeit  vom  Aus- 
maß der  pathologischen  Veränderungen  in  Schweregrade 
cingctcilt  (“•  Tab.  4156). 

42.14.5.2  Kreislaufstörungen 

Zu  den  zirkula torischen  Störungen  des  Magens  gehören: 
c Stauungsgastritis  (z.B.  bei  Recbuherzinsuffi/ienz  oder 
portaler  Hypertension) 

petechiale  oder  flächige  intramurale  Blutungen  1 /.  B.  bei 
Gerinn  ungsxlörungcn ) 

• intralummale  Blutungen  (z.B.  Ulkusblutung) 

• Magenschlcimhautnckroscn  (z.B.  durch  Fmbolic  oder 
Inkar/ericrung  einer  Hiatushernie). 


42.14  Pathologie  der  Verdauung 

42.14.5.3  Hyperplasien 

Foveoläre  Hyperplasie 

Bei  der  foveolären  Hyperplasie  der  Magenschleimhaut 
führt  die  Vermehrung  der  Schleim  produzierenden  Zellen 
zur  Epithelhyperplasic  in  den  Magengrübchen.  Die  Ur- 
sache ist  häufig  eine  chronische  Gastritis  und  führt  im 
Extremfall  zur  Ricscnfältcngastritis  mit  exsudativer  Gas- 
tiocnteropathie  (Morbus  Mcnctricrl.  Diese  stellt  eine  fa- 
kultative Präkanzeröse  für  das  Magenkarz.inom  dar. 

Glanduläre  Hyperplasie 

Bei  der  glandulären  Hyperplasie  der  Magenschleimhaut 
findet  man  vermehrt  Belegzellen  der  Hauptdrüsen  in  der 
Korpus-  und  Fundusschleimhaut;  die  Fovcolac  sind  stark 
verkürzt.  Ursache  ist  eine  Übcrstimulation  bei  Ilypcrgas- 
trinamic,  wie  sie  z. B.  beim  Zollinger-Ellison-Syndrom  mit 
Hyperplasie  der  antntlen  G- Zellen  (Zollinger-Ellison  Typ 
1 1 oder  bei  einem  Inselzelltumor  des  Pankreas  (Zollinger- 
Ellison  Typ  II ) auitrill.  Als  Folge  der  Hyperplasie  steigt  die 
Säureproduktion;  es  kommt  zur  peptischen  Gastritis  und 
rezidivierenden  peptisehen  Ulzera. 


Tah.  42.55  Klassifikation  der  chronischen  Gastritis 


Gattritislyp 

A 

B 

C 

Ätiologie 

autoimmun 

bakteriell 

chemisch-toxisch 

Häufigkeit 

5% 

85  % 

10% 

Pathogenese 

Antikörper  gegen  Pa  ne  taizellen  (PCA), 
FT-K’-ATPsse  und  Intrinsic-Faktor  (IFA)  -» 
Achlorhydrie  (Anaridität)  und  IFA-Mangel 

Helicobacter-pylori-lnFektion  der 
Schleimhaut  mit  Hypochlorbydrie 

Gastritis  durch  Gallereflux. 
Medikamente,  Alkohol 

Morphologie 

lympho-  und  plasmazelluläres  Infiltrat. 
Haupt-  und  Belegzellsdiwund 

überwiegend  qranulozytäres  Infiltrat 

ödematöse  Schleimhaut, 
deformierte  Foveolae 

Lokalisation 

Korpus 

Antrum 

Antrum  bei  Gallereflux,  sonst  ganzer 
Magen 

Klinik  und  Folgen 

megaloblastäre  (perniziöse)  Vitamln-B.j- 
Mangel-Anämle,  evtl,  polyendokrines 
Autoimmunsyndrom.  Maldigestion, 
erhöhtes  Risiko  für  Magenkarxinome 

Magen-  und  Duodenalulzera, 
erhöhtes  Risiko  für  Magenkarzinome 
und  MAU-Lymphome 

Magenulzera.  Magenblutung 

Tab.  42.56  Gradeinteilung  der  chronischen  Gastritis 


Gradl 

Oberflächengastritis  nur  das  oberste  Schleimhautdrittel  webt  ein  entzündliches  Infiltrat  auf 

GradQ 

chronisch-aktive  Gastritis  dichte  Infiltration  der  gesamten  Schleimhaut  mit  Granulozyten;  noch  intakte  Drü- 

senstruktur; Schwund  von  Haupt-  und  Belegzellen,  einzelne  atypische  Epithelzellen 

Grad  IQ 

chronisch-atrophische  Gastritis  lymphoplasmazeltuläres.  entzündliches  Infiltrat  bis  in  die  Muscularis  mucosae, 

Drüsenatrophie;  anfänglich  kompensatorische  foveoläre  Hyperplasie  (Vergrößerung 
der  Foveolae  mit  Auskleidung  durch  hyperptasbsches  Epithel) 

Grad  IV 

chronische  Gastritis  mit  intestinaler  Metaplasie  Entstehung  von  Bürstensaumepithel  mit  Becherzetlen  und  Paneth-Kömerzellen 

(OUnndarmepithel!)  sowie  einzelnen  Dysplasien  (Präkanzeröse!) 
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42.14.5.4  Erosionen  der  Magenschleimhaut 

Merke!  Eine  Erosion  ist  ein  oberflächlicher,  die  Mus- 
cularis  mucosae  nicht  Überschreitender  Schleimhaut 
defekt. 

Pathogenetisch  liegt  meist  eine  chronische  Gastritis  zu- 
grunde. Makroskopisch  findet  nun  Fibrinbeläge  und 
oberflächliche  Blutungen.  Erosionen  können  allerdings 
nicht  selten  eine  beträchtliche  gastrointestinale  Blutung 
verursachen.  Mikroskopisch  sicht  man  im  Bereich  des 
Epithcldcfektcs  ein  entzündliches  Infiltrat,  Fibrin  sowie 
Kapillarproliferationen.  Von  einer  Leistenspitzenerosion 
spricht  man,  wenn  nur  die  oberste  Region  einer  Fovcola 
betroffen  ist. 

42.14.5.5  Ulcus  ventriculi 

Merke!  Beim  Ulkus  überschreitet  der  Schlcimhaut- 
subsianzdelckt  die  Muscularis  mucosae. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Folgende  Faktoren  spielen  bei  der  Ulkuscntstchung  eine 
Rolle: 

• familiäre  Disposition 

• erhöhtes  Risiko  bei  Blutgruppe  0 
Mangel  an  protektiven  Faktoren 

reduzierter  Schleimfilm 

- reduzierte  lokale  Bicarbonatproduktion 

- reduzierte  Prostaglandin-F.-Pnoduktion  (z.B.  durch 
Acetylsalicylsäure) 

- Mikrozirkulationsstörungen 

• Vorliegen  aggressiver  Faktoren 

- I lypcrchlorhydrie  (z.B.  durch  Vagus  reiz  und/oder 
Stress! 

gesteigerte  gastrale  Proteaseaktivität 

- Helicobacter-pylori-lnfektion 

- duodenogastraler  Rellux  ( mit  aktivierten  Pankreas- 
enzymen). 

Morphologie 

Die  bevorzugte  Lokalisation  lür  Magenulzera  ist  die  kleine 
Kurvatur  nahe  der  Antrum-Korpus-Grenze.  Häutig  kom- 
men sie  auch  präpylorisch  und  intrapylorisch  vor. 


Makroskopisch  findet  man  meist  rundlich  ausgestunzte, 
weißlich  belegte  Schleimhautdcfeklc  mit  flachem  Rand. 
Das  chronische  Ulkus  kann  auch  einen  narbig  ausge- 
wulstctcn  Randwall  haben.  Die  Abgrenzung  zum  ulzcricr- 
ten  Karzinom  ist  dann  nur  histologisch  möglich. 

Histologisch  ist  ein  Magenulkus  durch  folgende  Merk 
male  gekennzeichnet: 

■ Ulkusgrund  mit  typischer  Schichtung  (von  oben  nach 
unten,»-  Abb. 42.421 

oberflächlicher  Detritus  und  Fibrin 

- fibrinoide  Kollagenfasemekrose  (Quellungsnekrose) 
kapillarrcichcs  Granulntionsgcwcbc 

- Narbengewebe 
» Ulkusrand 

- bei  chronischen  Ulzera  oft  wallartiger  Rand  aus 
hyperplastischem  Epithel 

Einwachsen  eines  vulnerablen,  einreihigen  Regene- 
rationsepithels 

- im  Verlauf  von  Monaten  bis  lahren  Bildung  neuer 
Foveolae  mit  typischem  Drusenaufbau 

- häufig  intestinale  Metaplasie 
• Submukosa 

- Verlust  der  normalen  submukosalcn  Struktur 
Ersatz  durch  Narbengewebe,  wodurch  die  Motilität 
beeinträchtigt  wird 

- obiiterative  Endangiitis 
Ausbildung  einer  sternförmigen  Narbe. 

Komplikationen 

Mögliche  Komplikationen  des  Ulcus  ventriculi  sind: 

Blutung 

oberflächliche  Blutung  aus  kleinen  Gefäßen  des  Ul- 
kusgrundes 

Exulccratio  simples  Diculafov:  lebensbedrohliche 
Blutung  aus  dem  Gefäßstumpf  einer  großen  arro- 
dierten  submukösen  Arterie 

Perforation 

Penetration  (Perforation  in  ein  Nachbarorgan  ohne 
Eröffnung  des  Peritoneums  nach  vorangegangener  ent- 
zündlicher Vcrkl  ebung) 

Narbenbildung 

Motilitätsstörungen 

- Stenosen  (z.B.  Sanduhrmagen) 
maligne  Entartung  ( sehr  selten ), 


Timica  mucosa 


Lamina  prop'la 
mucosae 


Muscularis  mucosae 


Teta  submucoaa 


Tunica 

muscularis 


Tunica  serosa 


Detritus, 
Fibrn,  Blut 


fibrinoide 

Nekrose 

Granulations- 

gewebe 

Narbengewebe 
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typische  Schichtung 
des  Ulkusgnndes 


Abb.  42.42:  Ulcus  ventriculi:  typisch«  Schichtung 
des  Uikusgrundes  [1J. 


42.14  Pathologie  der  Verdauung 


42.14.5.6  Tumoren 

Benigne  Tumoren  des  Magern  sind  scheu.  Ls  handelt  sich 
meist  um: 

• Leiomyome 

• Lipome 

■ Schleimhaut polypen  und  familiäre  Polypose. 

Der  wichtigste  maligne  Magentumor  neben  dem  Magen- 
kar/inom  (s.u.)  ist  das  MAU- Lymphom. 

Magenkarzinom 

Das  Magcnkarzinom  betrifft  vorwiegend  Männer  im  7.  le- 
ben* jahr/ch  nt  mit  auffälliger  geographischer  Häufung 
(z.B.  in  Japan). 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  Magenkarzinoms  ist  ungeklärt.  Die  geo- 
graphische Häufung  bei  Verminderung  des  Risikos  im 
Falle  der  Auswanderung  spricht  für  das  Überwiegen  von 
Untwelt-  und  Nahrungsfaktoren. 

Bekannte  Risikofaktoren  für  die  Entstehung  eines  Ma- 
genkarzinoms  sind: 

- chronisch-atrophischc  Gastritis 

• Magenpolypen 

• Alkoholabusus 

<“  Nitrosamine  (Pökelsalz!) 

« Aflatoxine  (Verzehr  verschimmelter  Nüsse  und  Getrei- 
deprodukte) 

• vorangegangene  Magenresektion. 

Morphologie 

Bevorzugte  Lokalisationen  sind  Antrum  und  Pylorus.  Man 
unterscheidet  die  Magenkarzinome  zum  einen  nach  dem 
Stadium  bei  der  Diagnose,  zum  anderen  nach  dem  mor- 
phologischen Typ. 

Klinik  Stadicncintcilung: 

Carcinoma  in  situ:  Das  Karzinom  ist  aut  die  Mukosa 
beschränkt  und  infiltriert  nicht  in  die  Mukosa. 
Frühkarzinoni:  Das  Karzinom  wächst  im  Niveau  der 
Schleimhaut  und  ist  in  seiner  Ticfcnnusdchnung  auf 
Mukosa  und  Subtnukusa  beschränkt.  Dennoch  sind 
häufig  bereits  lymphogene  Metastasen  nachweisbar. 
Die  5-Jahres-Uberlebensrntc  operierter  Patienten  liegt 
bei  75-90ud. 

fortgeschrittenes  Karzinom:  Der  Tumor  infiltriert  dil- 
fus  alle  Wandschichten  des  Magens. 

I listologischc  lypcncintcilung: 

- papilläres  Karzinom  ( fingerförmig  verzweigt  I 
tubuläres  Karzinom  (breitbasig  mit  tubulären  Drüsen- 
formationen) 

« muzinöses  ( schleim  bildendes)  Karzinom 

Gallert  karzinum:  extrazelluläre  Schleimbildung 
- Siegelringzellkarzinom:  intrazelluläre  Schleiman- 
sammlung (r-’  Abh.  42.43  und  42.4-1) 

• szirrhöses  Karzinom  ( undifferenziert  mit  hohem  Binde- 
gewebsanteil ). 

Typeneinteilung  nach  dem  Wachsttimsverhalten  (nach 
Laurcn): 

intestinaler  Typ:  Der  Tumor  wächst  wie  Darmschleim- 
haut  und  zeigt  überwiegend  drüsige  Strukturen. 


diffus  infiltrierender  Typ:  Der  Tumor  weist  überwiegend 
undifferenzierte  Strukturen  auf  (schlechtere  Prognose). 

Metastasierung 

Zu  Beginn  weisen  Magen karzinome  ein  kontinuierliches 
Wachstum  in  das  umliegende  Gewebe  auf.  Schon  früh 
kommt  cs  zur  lymphogenen  Metastasierung  in  die  un- 
mittelbar benachbarten  Lymphbahnen  und  in  die  supra- 
klavikulären Lymphknoten  (Vlrchow  Drüse).  Der  lympho- 
genen folgt  die  kavitare  Metastasierung  ins  Peritoneum  mit 
der  Bildung  von  Abtropfmetastasen  (Krukenberg-Tumoren 
des  Ovars)  und  einer  Peritonealkarzinose.  Die  hämatogene 
Metastasierung  erfolgt  über  die  Pfortader  in  die  Leber  und 
über  den  großen  Kreislauf  ins  Skelcti. 

42.14.5.7  Stenosen 

Magenstenosen  werden  beim  Erwachsenen  meist  durch 
Narbenbildung  nach  Ulzera  verursacht.  Bei  Säuglingen 
kommt  die  hypertrophische  Pylorusstenose  vor,  deren 
Ätiologie  unklar  ist. 

42.14.6  Dünndarm 

42.14.6.1  Entzündungen  des  Dünndarms 

Von  den  Entzündungen  des  Dünndarms  ist  vor  allem  die 
Enteritis  regionales  (Ileitis  terminalis,  Morbus  Crohn)  von 
Bedeutung  («-  Kap.  42.6.9.1). 


Abh.  42.43:  Sregelrmgzellkamnom  (HE-Fäibung)  [6J. 


Abh.  42.44:  Siegeln  ngzellkaronom  (PAS- Färbung)  [2). 
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42.14.6.2  Ulcus  duodeni 

Ouixlen.il  ulzera  .sind  etwa  fünfmal  häufiger  als  Magen- 
ubeera  und  befinden  sich  meist  im  Bulbus  duodeni. 

Ätiologie 

Ätiologisch  und  pathogenetisch  ist  die  Hyperchlorhydrie 
der  wichtigste  Faktor.  Sie  kann  auf  folgenden  Ursachen  be- 
ruhen: 

Bclcgzcllhypcrplasic 

vermehrte  Gastrinproduktion  mit  glandulärer  Hyper- 
plasie der  Korpusschleimhaut 

- G-Zcll-Ilypcrplasic  der  Antrumschlcimhaut  (Zollin- 
ger- Ellison  Typ  II 

Gastrin  produzierender  Pankreasiumor  (Zollinger- 
Ellison  Typ  II) 

• Stress. 

Merke!  Ein  weiterer  begünstigender  Faktor  ist  die  Heli- 
cobacter-Gastritis (Zusammenhang  unklar). 

Morphologie 

Morphologisch  unterscheidet  sich  das  Ulcus  duodeni  vom 
Magcnulkus  lediglich  durch  seine  Ausdehnung  bis  in  die 
Brunner- Drüsen. 

Klinik  An  Komplikationen  sind  zu  beobachten: 
Penetration  ins  Pankreas 

narbige  Raffung.  Deformation  und  Stcnosierung  des 
Bulbus  duodeni 

Blutung  durch  Arrosion  der  A.  pancrcaticoduodcnalis 
• Perforation. 

Eine  maligne  Entartung  kommt  so  gut  wie  nie  vor. 

42.14.7  Malassimilationssyndrom 

Merke!  Malassimilation  ist  der  Oberbegriff  für  eine 
Störung  der  Vcrfiigbarmachung  der  Nahrung.  Dies  kann 
zum  einen  durch  eine  mangelhafte  Aufspaltung  der  Nah- 
rung im  Darm  bedingt  sein.  Man  spricht  dann  von  Mal- 
digestion. Zum  anderen  kommen  Aufnalunestorungen 
für  die  im  Darm  verfügbaren  Nährstoffe  vor.  Dies  nennt 
man  Malabsorption. 

42.14.7.1  Maldigestion  bei  exokriner 
Pankreasinsuffizienz 

Die  Maldigestion  ist  Folge  eines  Mangels  an  Enzymen  und 
anderen  digestiv  wirksamen  Substanzen  in  den  Sekreten 
von  Magen,  Dünndarm,  Galle  und  Pankreas.  Beispielhaft 
wird  die  Maldigestion  bei  exokriner  Pankreasinsuffizienz 
infolge  einer  Pankreatitis  dargestellt. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Einer  Pankreatitis  können  folgende  ätiologische  Faktoren 
zugrunde  liegen: 

GaUcnwegscrkrankungcn  (z.  B.  Sekretstau  im  Pankreas 
durch  präpapilläre  Gallenwegskonkremente  mit  Auto- 
digestion der  Pankreasdrüsen) 

Alkoholabusus  i£Oan  der  Fälle!) 

Chylomikronämic  (meist  nach  Nahrungs-  und  Alkohol- 

messen) 


Hyperkalzämie  bei  primärem  Hyperparathyreoidismus 
Medikamente  ( Kortikoide,  Thiazide). 

Morphologie 

Morphologisch  werden  drei  Schweregrade  unterschieden: 
Grad  I:  leichte  Pankreatitis 

- makroskopisch  graues  und  geschwollenes  Organ 
mikroskopisch  wenige  Parenchymnekrosen,  häufiger 
Fetigewebsnckrosen  und  ein  entzündliches  Infiltrat 
im  ödematösen  Stroma 

Grad  II:  mittdschwcrc  Pankreatitis 

- mikroskopisch  multiple  Parenchym-  und  Fcttge 
websnekrosen  im  ganzen  Organ 

Grad  III:  schwere,  hämorrhagische  Pankreatitis 

- makroskopisch  rotschwarzc  Drüse  mit  graugclben 
Nekrose  Zonen 

im  peripankreatischen  Bauchraum  kalkspritzerartige 
Fettgewebsnekrosen  ('-’  Abb.  42.6) 

- mikroskopisch  schollige,  hämorrhagische  Nekrosen 
und  lymphozytarc  Infiltrate. 

Die  chronische  Pankreatitis  fuhrt  zu  einer  zunehmenden 
Fibrose,  zur  Bildung  von  Pseudozysten  ( flüssigkeitsgclülllc 
Hohlräume  ohne  Epithelauskleidung)  und  zu  Verkalkun- 
gen durch  Verseifung  der  autodigestiv  freigesetzten  Fett- 
säuren mit  Kalzium. 

Klinik  Bei  der  akuten  Pankreatitis  kann  es  durch  den 
Verbrauch  von  Kalzium  zur  Hvpokalzämie  kommen. 

Komplikationen  und  Folgen 

Im  Vordergrund  steht  die  Maldigestion  aufgrund  der  zu 
nehmenden  exokrinen  Insuffizienz: 

Steatorrhö  (Fcttstühlc)  durch  mangelhafte  Fcttvcrdau- 
ung  bei  Fehlen  der  Rankrcaslipascti 
Gewichtsabnahme  durch  mangelhafte  Aufspaltung  und 
dadurch  gestörte  Resorption  energiel iefernder  Nährstof- 
fe (Fettresorptionsstörung  durch  I.ipascmangcl.  Kohlcn- 
hydrairesorptioiisstürungdurth  Amylasemangel). 

Merke!  Bei  einer  schweren  hämorrhagisch-nekrotisie- 
renden Pankreatitis  droht  ein  Kreislaufscltock  mit  hoher 
Letalität. 


42.14.7.2  Malabsorption  bei  glutensensitiver 
Enteropathie 

Bei  der  Malabsorption  liegt  eine  Resorptionsstorung  der 
regelrecht  aufgespaltcncn  Nahrungsbestandteile  vor.  Als 
Beispiel  wird  die  Zöliakie  oder  glutensensitive  Entero- 
pathie behandelt. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Merke!  Aufgrund  einer  angeborenen  Unverträglichkeit 
von  Gluten  (Klebereiweiß  in  vielen  Getreidearten) 
kommt  es  zu  einer  allergischen  Schleimhautschädigung 
im  Dünndarm.  Die  F.rkrankung  ist  mit  I ILA-DR3  asso- 
ziiert. 

Die  Zöliakie  manifestiert  sich  im  frühen  Kindesalter,  die 
einheimische  Sprue  erst  im  Erwachscncnaltcr.  Ätiopatho- 
genetisch  und  morphologisch  sind  beide  Formen  iden- 
tisch. 
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Mikroskopisch  findet  man: 

« verquollene,  atrophische  Zotten 
o atrophisches  Epithel 

• weite  Lymphgefäße 

3 Speicherzellen  mit  Lipidtropfen  in  der  Mukosa 
■ Rürstcnsaumvcrlust 

• Kryptcnverlängerung  und  Hyperplasie 

• lymphoplasmazelluläres  entzündliches  Infiltrat 

• gesteigerte  Mitoscratc  der  Epithel  zellen. 

Merke!  Die  morphologischen  Veränderungen  bilden 
sich  bei  glutenfreier  Ernährung  vollständig  zurück. 

Folgen  und  Komplikationen 

Folge  der  Schleimhautschadigung  ist  ein  schweres  Malab- 
sorptionssyndrom mit  Diarrhö,  Steatorrho,  Unterernah  - 
rung,  Gewichtsabnahme,  Vitaminmangel  und  Osteoporose. 
Eine  seltene  Spätkomplikation  sind  T-Zdl-Lymphamc  des 
Dünndarms. 

42.14.8  Dickdarm 

42.14.8.1  Entzündungen 

Entzündungen  im  Dickdarm  kommen  im  Rahmen  einer 
Colitis  ulcerosa  oder  eines  Morbus  Crohn  vor  (**  Kap. 
42.6.91.  Lokal  begrenzte  entzündliche  Veränderungen  fin- 
det man  bei  der  Divertikulitis.  Eine  Sonderform  stellt  die 
Appendizitis  dar,  die  zu  schweren  Komplikationen  führen 
kann: 

• Perforation  und  diffuse  eitrige  Peritonitis 

• gedeckter,  perityphlitischer  Abszess 
- pylephlebitischer  Leberabszess. 

42.14.8.2  Kolontumoren 

Das  kolorektale  Karzinom  ist  der  häufigste  maligne  Tumor 
des  Gastrointestinaltrakts,  bei  Männern  der  zweithäufigste 
und  bei  Frauen  der  drillFiäuf  tgslc  Tumor  überhaupL 


42.15  Pathologie  von  Leber,  Gallenwegen  und  Gallenblase 

Ätiologie  und  Pathogenese 
Die  Ätiologie  des  Kolonkarzinoms  ist  ungeklärt. 

Klinik  Wichtige  Risikolaklorcn  sind: 

• fettreiche,  ballaststoftärnic  Ernährung 
genetische  Disposition 
Präkanzerösen 
- familiäre  Polyposis  coli 
Colitis  ulcerosa 

villose  oder  tubulovillösc  Adenome  (selten  auch 
tubulöse  Adenome). 

Für  die  Pathogenese  werden  zwei  molekulargenetische 
Mechanismen  verantwortlich  gemacht: 

» Onkogvnaktivicrung  (z.B.  K-ras) 

■ Verlust  von  Tuntorsupprcssorgenen  ( z.  B.  p53 ). 

Die  Entstehung  ist  meistens  sequenziell.  d,h.,  das  Karzi- 
nom entwickelt  sich  aus  anfangs  normaler  Schleimhaut 
über  die  Zwischenstufe  eines  benignen  Adenoms  (Ade- 
nom-Karzinom-Sequenz). 

Morphologie 

Mit  ca.  60%  ist  das  Rektum  am  häufigsten  betroffen, 
gefolgt  von  Sigmoid  (20%),  Zäkum  (10%)  und  restlichem 
Kolon  (10%).  Makroskopisch  imponieren  Kolonkarzi- 
nome als  polypös  wuchernde,  häufig  ulzerierte  und  an  der 
Oberfläche  blutende  Tumoren,  die  die  Darmwand  diffus 
infiltrieren.  Mikroskopisch  handelt  cs  sich  in  95%  der  Fälle 
um  Adenokarzinome,  aber  auch  Gallert-  und  szirrhöse 
Karzinome  kommen  vor.  Letztere  haben  eine  schlechtere 
Prognose. 

Metastasierung 

Die  Metastasierung  erfolgt  zunächst  lymphogen  in  die 
regionalen  Lymphknoten.  Der  hämatogene  Mctastasic- 
rungsweg  hängt  vom  Sitz  des  Tumors  ab. 

Merke!  I lochsitzcndc  Rektum-  und  alle  kranialwärts 
lokalisierten  Kolonkar/inomc  metastasieren  Uber  die 
Ptortader  in  die  Leber  (Pfurtader-Typ).  Tiefsitzende 
Rektumkarzinome  können  über  die  A.  rectal is  inferior 
und  die  Vena  cava  direkt  in  die  Lunge  metastasieren. 


42.15  Pathologie  von  Leber,  Gallenwegen  und  Gallenblase 


42.15.1  Fehlbildungen 

Wichtige  Fehlbildungen  der  leber  sind: 

Zystcnlcbcr.  angeborene  Störung,  bei  der  das  gesamte 
Organ  polyzystisch  durdisetz.t  ist;  häufig  kombiniert  mit 
polyzystischen  Nieren 

biliare  Mikmhamartome  (von-Mcycnburg-Komplcx): 
adenomartige  imrahepatischc  Wucherungen  des  Gal- 
lengangs. 


42.15.2  Kreislaufstörungen 

Abflussstörungen 

Abflussstörungen  der  Leber  fuhren  zur  Stauung.  Wichtige 
Ursachen  sind: 

Kcchtshcrzinsuffizicnz:  chronische  Siauungslcbcr 
Budd  Chiari  Syndrom  („veno-occlusive disease“ ):  akute 
Stauungsleber  durch  thrombotischen  Verschluss  großer 
Lcbcrvencn  bei  Thrombosencigung  (Polyzythämie, 
pa  ran  coplast  isch  l 

Endophlcbitis  hcpatica  oblitcrans:  Verschluss  kleiner 
Lebervenen. 
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Morphologie 

Akute  Leberstauung:  läppchenzentrale  Parenchymne- 
krosen 

Chronische  Stauung:  durch  Parenchymatrophien  und 
Gittertäsernekrose  charakterisiere 

Häutige  Befunde  sind  Hepatosplenomegalie,  Ikterus  und 
Aszites.  Spätfolge  ist  die  Leberzirrhose. 

Zuflussstörungen 

Arterieller  Zufluss:  Der  akute  Verschluss  eines  Astes  der 
A.  hcpatica  durch  Thrombose  oder  Embolie  fuhrt  zum 
Lcbcrinfarkt  mit  hellgelber  Nekrose  des  betroffenen  Ver- 
sorgungsgebietes und  anschließender  Vernarbung. 
Portaler  Zufluss:  Eine  Thrombose  der  Pfortader  oder 
eines  Pfortaderastes  fuhrt  zur  portalen  Hypertension 
und  zu  hämorraghischen  Danndarminfarkten.  Mor- 
phologische Veränderungen  an  der  Leber  sind  nicht  zu 
beobachten. 

Peliosis  hepatis 

Es  handelt  sich  bei  der  Peliosis  hepatis  um  eine  sinusoidaic 
Durchflussstürnng  unklarer  Ätiologie.  Man  findet  weite 
Lebcrsinusoidc  und  Blutzysten  im  Leberparenchym. 

42.15.3  Stoffwechselstörungen 

u, -Antitrypsin-Mangel 

Beim  a -Antitrypsin-Mangel  Uberwiegt  die  Aktivität  der 
Proteasen,  wodurch  es  zum  gesteigerten  koliagenabbau  in 
Lunge,  Leber,  Haut  und  Gefäßen  kommt.  Es  resultieren 
Lungenemphysem.  Leberzirrhose  und  eine  vaskuläre  Inti- 
mafibrose. 

Toxische  Leberschädigungen 

Alkoholtoxische  Hepatitis: 

- zentrolobulär-hydropische  Hepatozyten 

- zcntrolobuläres,  zcllarmcs  pcrizelluläres  Faserwerk 
(Maschcndrah  t fibröse  I 

zytolytische  Leberzellnekrosen 

- Mallory-Körperchen  (in  den  Hepatozyten  abgelager- 
tes alkoholisches  Hyalin  I 

Medikamentös -toxische  Leberschädigung: 

- durch  Amanitin  (Knollenblätterpilz),  Tetrachlorkoh- 
lenstoff. Zytostatika  oder  Paracetamol 

- Folgen:  Hepatitis.  Fibrose  und  Cholestase. 

Fettleber 

Übersteigt  der  Fettanteil  10 11  o des  Lebergewichts,  spricht 
man  von  einer  Fettleber.  Wichtige  Ursachen  einer  Leber- 
zellverfettung sind  Alkoholabusus,  Überernährung  und 
Diabetes  mellitus. 

42.15.4  Pigmentspeicherungen 

42.15.4.1  Hämochromatose 

Bei  der  Hämochromatose  liegt  eine  abnorme  Eisenspei- 
cherung in  verschiedenen  Geweben  vor. 


Ätiologie 

Primäre  Hämochromatose:  autosomal-rezessive  Steige- 
rung der  Fisenresorption,  häufig  mit  HLA-A3.-BI4  und 
-B7  assoziiert 

Sekundäre  Formen:  /.  B.  bei  hämolytischen  oder  sidero- 
achrestischen  Anämien. 

Morphologie 

Die  I lämochromatosc  fuhrt  zu  einer  vermehrten  F.iscn- 
Spcicherung  im  Mono/vtcn- Makrophagen -System  sowie 
in  verschiedenen  Parenchymzellcn  (Nachweis  durch  Ber- 
liner-Blau-Färbung,  *-  Abb.42.5). 

Wichtige  Organbefunde: 

Leber:  periportalc  Parenchymsiderose,  Hepatomegalie, 
Leberzirrhose,  Pfortaderstau  und  erhöhtes  Risiko  für 
ein  Lcbcrzdlkarzinom 

Herz:  subepikardial  und  subendokardial  l>ctonic  Eisen- 
ablagerungen in  den  Muskelzellen,  Myokardfibrose, 
Kardiomyopathie  und  Reizleitungsstörungen 
Pankreas:  Pankreasfibrose  und  Sklerose  der  Langcrhans- 
Inseln,  exokrine  Insuffizienz  und  Diabetes  mellitus 
Haut:  Akkumulation  von  Hämosiderin  in  Makrophagen 
und  Fibroblasten,  braunes  Hautkolorit  durch  Hyper- 
pigmentierung ( „Rronzcdiabctcs“  I 
Magenschleimhaut:  asymptomatische  Eisenspeicherung 
im  Epithel  der  Korpusdrusen 
Nebennierenrinde:  I lämosiderinablagcrungcn. 

42.15.4.2  Morbus  Wilson 

Der  Morbus  Wilson  (Synonym:  hepatolentikulare  Dege- 
neration) ist  eine  autosomal-rezessive  Erbkrankheit  mit 
verminderter  biliärer  Kupferausscheidung.  Das  überschüs- 
sige Kupfer  wird  in  Leber,  Stammganglien  und  anderen 
(Organen  gespeichert.  Morphologisch  imponiert  die  Leber- 
erkrankung  als  chronisch-aggressive  Hepatitis. 

42.15.5  Entzündungen 

42.15.5.1  Akute  Virushepatitis 

Unter  dem  Begriff  Virushepatitis  werden  mindestens  fünf 
verschiedene  Viruserkrankungen  zusammengefasst,  die 
alle  eine  nichteitrige  U-berentzundung  hervorrufen.  Mor- 
phologische Merkmale  der  Virushepatitis: 

• Einzelzellnekrosen 

• Councilman-Körperchen 
ballonicrtc  Lcbcr/cllcn 
proliferierte  Kupffer-Sternz.ellen 

• lymphozytäre  Infiltration. 

42.15.5.2  Chronische  Hepatitis 

Mit  .Ausnahme  der  Hepatitis  A können  alle  akuten  Virus- 
hepatitiden in  eine  chronische  Hepatitis  ubergehen.  Dabei 
unterscheidet  man  zwei  Verlaufsformen: 

chronisch-persistierende  Hepatitis:  lymphohistiozytäre 
Infiltration  der  Porulfelder  bei  erhaltener  Läppchen- 
struktur. Milchglashepatozyten,  gleich  bleibendes  Bild 
bei  Kontrollbiopsic  nach  1 1 Monaten 
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chronisch-aktive  Hepatitis:  lymphoplasmazellulärc  Infil- 
tration der  Portalfelder  mit  Überschreitung  «1er  Grenz 
lamcllen  der  Läppchen  (Mottenfraßnekrosen  mit  Zer- 
störung der  läppchenstrukturl,  häufig  schubweiser 
Verlauf  und  Übergang  in  Lcberzirrh«»sc. 

42.15.5.3  Granulomatose  Hepatitis 

Von  einer  granulomatosen  Hepatitis  spricht  man  bei  einer 
Granulombildung  im  Lebergewebe,  wie  sie  bei  Sarkoidose 
( nichtverkäsende  Granulome)  und  Tuberkulose  (verkä- 
sende Granulome)  vorkommt. 

42.15.5.4  Primär  biliäre  Zirrhose 

Die  primär  biliäre  Zirrhose  (PBC)  ist  das  zirrhotischc 
Spätstadium  einer  chronischen,  nichteitrigen,  destruieren- 
den  Cholangitis.  Sie  ist  wahrscheinlich  autoimmuno 
logisch  bedingt  und  betrifft  bevorzugt  Frauen  -10  Jahre 
mit  HLA-DR8. 

Morphologie 

• Cholestase  mit  Erweiterung  der  Ctnaliculi  und  Galle- 
zylindern 

Lyrnphoplasmazelluläres  Infiltrat  portal  und  im  Gallen- 
gangsepititel 

• F.pithdoidzclligc  Granulome  im  Portalfeld 
Progrediente  Bindegewebswucherung  und  Destruktion 
der  Gallengdnge 

Kupferablagerungen  in  periportalen  und  periscptalen 
Hcpatozytcn. 


42.15.6  Leberzirrhose 

Bei  der  Leberzirrhose  kommt  es  zur  völligen  Zerstörung 
der  Organarchitektur  1 1 äppchcn-  und  Gefäße ) und  Ersatz 
des  untergegangenen  Gewebes  durch  Bindegewebe  (Fi- 
brose). Man  sieht  Bindege webssepten  und  Regenerat- 
knoten  sowie  eine  entzündliche  Begleitreaktion  (**  Kap, 
33.8.3». 

Ätiologie 

Die  wichtigsten  Ursachen  sind: 

Alkoholmissbrauch  (50"o) 
chronisch-aktive  Hepatitis  (40%) 

• primär  sklerosierende  Cholangitis 
» primär  biliäre  Zirrhose 

chronische,  medikamentös- toxische  Leberschädigung 
Stoffwechselkrankheiten  (Morbus  Wilson,  Hämochro- 
matose, ct|-Antitrypsin-Mangel) 

- chronische  Rcchtshcrzinsufftzienz  (Stauungszirrhose  I 
Budd-Chiari-Syndrom  (Lebervenenverschluss! 

• Tropenerkrankungen  ( Bilharziose,  Leberegel). 

Morphologie 

Allgemeine  morphologische  Kennzeichen  der  Leberzir- 
rhose sind: 

• Leberzellnekrose 

• knotige,  pscudolobulärc  Regcncratbildung 


• bindegewebige  Sepien 

» zerstörte  Läppchenarchitektur  und  Gefäßversorgung. 

Nach  Ätiologie  und  typischer  Morphologie  kann  man  fol- 
gende Formen  unterscheiden: 

postnekrotische  Zirrhose:  grobhöckrige  Oberfläche  mit 
weißen  Narbenfeldern,  massive  Zellnekrosen,  unregel- 
mäßige Bildung  von  Pscudolobuli  und  Rcgcncratkno- 
ten 

posthepatitische  oder  portale  Zirrhose:  Mottenfläßnc- 
krosen  am  Lobulusrand,  verbreiterte  und  entzündlich 
infiltrierte  Portalfclder,  aktive  Bildung  von  Soptcn  und 
Pscudolobuli. 

- primär  biliäre  Zirrhose  (*»'  Kap.  42.1 5.5.4 ) 

• sekundär  biliäre  Zirrhose 

• Pigmentzirrhose  {•*  Kap.42.15.4). 

42.15.7  Tumoren 

42.15.7.1  Benigne  Tumoren 

Zu  den  gutartigen  Tumoren  der  leber  gehören: 

- Leberzclladenome 
“ Cholangiome 

• Hämangiome 

■ fokale  noduläre  I lypcrplasic  (FNI I):  tumorartige,  scharf 
abgegrcn/lc,  5- 1 5 cm  große  Hyperplasie  ohne  lobuläre 
Leberläppchenarchitektur.  Sie  imponiert  als  sternför- 
mige, zentrale  Narbe,  von  der  Bindegewebssepten  mit 
unregelmäßigen  Gallcngangsproliferatcn  ausstrahlen. 

42.15.7.2  Maligne  Tumoren 

Zu  den  bösartigen  Tumoren  der  Leber  gehören: 

■ cholangiozelluläres  Karzinom 

• hepatozelluläres  Karzinom 

• Angiosarkom 

» Lebermetastasen 

» Infiltrate  durch  Lymphome  und  Lcukoscn. 

42.15.8  Parasiten 

42.15.8.1  Echinokokkose 

Die  Echinokokkose  ist  eine  zystenbildende  Erkrankung, 
die  in  70%  die  l.cbcr  und  in  30%  die  l ungc  befällt.  Sic  wird 
durch  den  I lundcbandwurm  (Echinococcus  granulosus) 
«»der  den  Fuchsbundwurm  (Echinococcus  multilocularis) 
hervorgerufen.  Nach  Verzehr  der  von  Fuchs  oder  Hund 
fäkal  ausgcschicdcncn  Eier  entwickeln  sich  im  Liünndarm 
«Ics  Menschen  Onkosphären,  welche  die  Dannwand 
durchdringen  und  hämatogen  in  Leber  oder  Lunge  gelan- 
gen. Dort  wachsen  die  Onkosphären  zu  Finnen  heran. 

Die  Finne  des  F..  granulosus  entwickelt  sich  zu  einer 
großen,  zystischen  Hydatidc.  Rupturiert  diese,  kommt  es 
zur  metastatischen  Aussaat.  Morphologisch  findet  man 
eine  PAS-positivc,  baumrindenartig  geschichtete  Zysten- 
hülle. Im  Inneren  der  Zyste  sind  rundliche  Gebilde  mit 
kugeligen  Binnenstrukturen  erkennbar  (Brutkapseln  mit 
zahlreichen  Echinokokkusköpfen,  Ahb.  42.45). 

Die  Finne  des  F.  multilocularis  (alveolarisl  ist  durch  in- 
filtratives. turnorartiges  Wachstum  charakterisiert. 
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Abb.  42.45:  Zyste  eines  Echinococcus  granulös us  mit  Brutkapseln  [2], 


42.15.8.2  Fasciola  hepatica 

Fasciula  hepatica  ixt  der  weltweit  vurkommeisde  LeberegeL 
Er  wird  durch  verunreinigte  Speisen  aufgenommen  und 
erreicht  die  Leber  über  den  Darm.  Als  Gallengangsparasit 
ruft  er  dort  rezidivierende  Cholangitiden  mit  Ikterus  und 
Fieber  hervor. 

42.15.9  Pathologie  von  Gallenblase 
und  Gallenwegen 

42.15.9.1  Fehlbildungen 

Die  wichtigsten  Fehlbildungen  der  Gallengange  sind  die 
Gallangangsatrcsie,  die  I lypoplasie  der  extrahepatischen 
Gallenwege  sowie  die  Gallcngangscktasic  (Choledochus- 
zysten). 

42.15.9.2  Störungen  der  Gallesekretion 

Störungen  der  Gallesekretion  können  auf  Sekretions- 
störungen der  Lcbcrzdlen  oder  auf  Abflussstörungcn  im 
Bereich  der  intra-  oder  extraheaptischen  Gallenwege  be- 
ruhen. 

Ursachen  eines  intrahepatischen  Gallcstaus: 

• eitrige  intrahepatische  Cholangitis 
- primär  sklerosierende  Cholangitis 

• primär  biliäre  Zirrhose 

• Cholclithiasisf»*  unten). 


Ursachen  eines  extrahepatischen  Gallcstaus: 

Cholclithiasis:  Gallensteine  können  in  den  intrahepati- 
schen Gallenwegen,  im  Ductus  choledochus  (Cholcdo- 
cholithiasis)  oder  in  der  Gallenblase  (Cholezystolithiasisl 
entstehen.  Mehrgebärende,  adipöse,  hellhäutige  Frauen 
im  4.  bis  5.  Lebensjahrzehnt  sind  bevorzugt  betroffen 
(5-F-Regel:  female,  fertile,  fat,  fair,  fourt)'l.  Je  nach  Zu- 
sammensetzung der  Steine  unterscheidet  man: 

Cholesterinsteine  (80ao):  bestehen  überwiegend  aus 
Cholesterin  und  Kalzium 

Pigmentsteine  (2<)%):  enthalten  einen  hohen  Anteil 
an  Bilirubin 

Tumoren  (Gallcngangskarzinom,  Papillenkarzinom, 
Pankreaskopfkarzinom) 

• entzündliche  Stcnosicrungcn  der  Gallcnwcgc 
» Verschluss  der  Papilla  valeri  (entzündlich  oder  tumorös). 

Klinik  Mit  nachstehenden  Folgen  und  Komplikationen 
muss  bei  extrahepatischem  Gallestau  gerechnet  werden: 
Ikterus:  Anstieg  des  direkten  Bilirubins  im  Blut 
akuter  Cholezy  stitis:  Entzündung  der  Gallenblase,  die 
meist  durch  Steine  in  Gang  gesetzt  wird,  aber  dann  oft 
durch  aufsteigende  Keime  aus  dem  Darm  (F..  coli, 
Proteus,  Klebsiellen  I bakteriell  supcrinfiz.icrt  wird. 
Die  Gallenblase  ist  vergrößert  und  die  Serosa  gerötet. 
Als  Komplikationen  drohen  Empyem  und  Perfora- 
tion. 

Gallenblasenhydrups  durch  akuten  Verschluss  des 
Ductus  cysticus  durch  einen  Stein 
chronischer  Cholezystitis  mit  Bildung  einer  Por/cl- 
langallcnblasc  durch  Kalkeinlagerungen 
Cholangitis  Entzündung  der  Gallenwege 
Pankreatitis  durch  Abflussstörung  des  Pankreas- 
sekrets bei  präpapillärem  Konkrement. 

42.15.9.3  Tumoren 

Wichtige  Tumoren  des  biliären  Systems: 

Gallcngangskarzinom 

Gallenb läse nkar/inoin:  Frauen  sind  viermal  häutiger 
betroffen  als  Männer,  wobei  das  Risiko  bei  chronischer 
oder  rezidivierender  Cholezystitis  sowie  bei  Stein-  oder 
Porzellangallenblase  weiter  steigt.  Meist  handelt  es  sich 
um  ein  differenziertes  Adenokarzinom.  Schon  früh  wird 
das  benachbarte  Lcbcrgcwcbc  infiltriert,  Lymphogenc 
Metastasierung  in  die  Leberpfortc;  schlechte  Prognose 
Papillenkarzinom:  Ausgang  vom  Epithel  der  Papille, 
vom  Duodenum  oder  vom  Pankreas. 
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42.16  Pathologie  der  Nieren  und  Hamwege 


Zusammenfassung 


Die  wichtigsten  angeborenen  Erkrankungen  der  Nieren  sind 
die  Zystcnnicrcn  (Pottcr  1— IV).  Erkrankungen  der  Niercn- 
gctäßc  sind  V.a.  atheroskJerotiseh  bedingt,  Folgen  sind  die 
renale  Hypertonie,  multiple  Mikroinfarkte  bei  Arteriolo- 
sklerose  (rote  Granularatrophie)  und  die  maligne  Nephro- 
sklerose. Ein  akuter  Arterienverschluss  führt  /um  Nierenin- 
farkt. eine  Ischämie  durch  Kreislaufversagen  zur  Schockniere. 
Zu  den  wichtigsten  Entzündungen  der  Niere  gehören  die 
Glomerulonephritiden,  die  akute  und  chronische  Pyelo- 
nephritis, die  abäklerietlc  interstitielle  Nephritis  (An.ilgcti- 
kanephropathie)  und  die  Nierentuberkulose.  Zu  den  degene- 


rativen  Nierenerkrankungen  zahlen  die  Amyloidose,  die  dia- 
betische Nephrosklerose  Kimmclsticl-Wilson,  die  Nephro- 
kalzinose und  die  Gichtnephropathie.  Der  häutigste  maligne 
Nierentumor  ist  das  Nierenzellkar/.inom. 

Die  wichtigsten  Erkrankungen  der  ableitenden  Harnwege 
sind  die  angeborenen  Fehlbildungen  (z.B.  Blascnckstrophic), 
die  Harnstauung  (Hydronephro.se),  die  entzündlichen  Ver- 
änderungen (Urethritis,  Zystitis),  die  Steinbildung  (Urolithi- 
asis,  Nephrolithiasis)  und  die  Tumoren.  Der  häufigste  Harn- 
wegstumor  ist  das  papilläre  Urothclkarzinom. 


42.16.1  Fehlbildungen 

Folgende  renale  Fehlbildungen  kommen  vor: 

• Agenesie 

• Aplasie 

• Hypoplasie 

• I Ictcrotopic  ( Lageveränderungen,  /.  B.  Beckenniere} 

-■  Hufeisenniere 

• Doppelniere 

• Zystennieren 

- Pottcr  I:  infantile  Schwammnicrcn  mit  beidseitiger 
Nierenvergrößerung  durch  Sammclrohrhypcrtro- 
phie  mit  multiplen  I 1 mm  großen  Zysten 
Potter  II : unilaterale  oder  bilaterale  kongenitale  zysti- 
sche Nierendysplasic 

Potter  III  (adulter  Typ):  bilaterale  polyzystische  Nie- 
ren; oft  kombiniert  mit  Leberzysten  und  Aneurysmen 
der  Himbasisartcrien;  häufige  Komplikation:  rezidi- 
vierende Pvelonephritiden 

Potter  IV:  kongenitale  Urethraverschlussnieren;  Bil- 
dung subkapsulärer  Zysten  durch  Stauung  aufgrund 
eines  Urcthravcrschlusses  während  der  Embryonal- 
st« 

- solitäre  Nierenzysten. 

42.16.2  Erkrankungen  der  Nierengefäße 

42.16.2.1  Arterien 

Nierenarterienstenose 

Ursachen  einer  Niereitartcrienstenosc  sind  entweder  athe- 
rosklerotische  Veränderungen  oder  eine  fibromuskuläre 
Dysplasie.  Es  kommt  zu  renaler  Hypertonie  und  in  ausge- 
prägten Fällen  zur  zentralen  Schrumpfnicrc. 

Arteriotosklerose 

Die  fortgeschrittene  Artcrioloxklcrusc  führt  zu  multiplen 
Mikroinfarkicn.  Die  Vielzahl  punktförmiger  Narben  ver- 
mittelt den  morphologischen  Aspekt  der  roten  Granulär  - 
atrophie  mit  feingranulierter  Organoberiläche  (*-  Abb. 
42.46). 

Maligne  Nephrosklerose 

Die  maligne  Nephrosklerose  ist  die  Folge  einer  schweren 
arteriellen  Hypertonie,  verstärkt  diese  jedoch  noch  zusätz- 


Abb.  42.46:  Fei i*j  rangierte  Orqanoberflzictie  bei  fortgeschrittener  Arte- 
riolovklerose  der  Niere  [2]. 


lieh.  Morphologisch  erkennt  man  stenosierte,  fibrinreiche, 
nekrotische  Arteriolen  und  geschrumpfte  Glomerula. 

Hämolytisch-urämisches  Syndrom 

Beim  hämolytisch- urämischen  Syndrom  kommt  es  zum 
akuten  Nicrcnvcrsagcn.  Typisch  erweise  findet  man  hyaline 
Fibrinthromben  in  den  Glomerula,  die  durch  intravasale 
Gerinnung  entstellen  (Shwartzman-Sanarelli-Phänomen, 

» Abb.  42.47). 

42.16.2.2  Venen 

Bei  Hyperkoagulabilitat  (Gerinnungsstörung,  paraneo- 
plastisch. systemischer  Lupus  erythematodes  f LE)  I muss 
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Abb.  42.47:  fibrinablaqerungen  in  den  Glomenita  beim  hämolytisch-urä- 
mischen Syndrom  {Shwartzman-SanaretU-f’tiänomen,  lade«tg- Färbung 
zur  Fibrindarstellung)  [2], 


42.16.4  Akute  nephrotoxische 
Tubulusnekrose 

Ätiologie 

Direkte  Tubulusschädigung  durch  nephrotoxische  Sub- 
stanzen, ausgelüst  durch: 

« Schwermetalle  (Cadmium,  Blei, Quecksilber) 

• Medikamente  (Gentamicin,  Cephalosporine) 

• Chemikalien  (Tetrachlorkohlenstoff,  Diäthylcnglykol  I 
Myoglobin,  Hämoglobin. 

Morphologie 
Histologisch  sicht  man: 

• hydropische  und  vakuoläre  Degeneration  der  Tubulus- 
cpithelien 

• Tubulusnekmscn 

• evtl,  bräunliche  Verfärbung  durch  Myoglobinanreiche- 
rung  (Cru  sh -Niere). 


mit  der  Entstehung  von  Nierenvenenthrombosen  gerech- 
net. Es  kommt  zunächst  zur  Vergrößerung  des  vermehrt 
hlutgcfüllten  Organs.  Die  Cilomeruluskapillaren  sind 
hyperdmisch  und  das  Interstitium  ist  üdematüs  geschwol- 
len. Als  Spätfolge  entwickelt  sich  eine  interstitielle  Fibrose. 

42.16.3  Kreislaufstörungen 

42.16.3.1  Infarkt 

Der  athcrosklerutische  oder  thrombembolische  Verschluss 
einer  größeren  Nicrcnartcrie  fuhrt  zum  Nicrcninfarkt  mit 
scgmcntalcr  Parenchymnekrose  im  betroffenen  Versor 
gungsgebiet  und  anschließender  Narbenbildung.  Nach 
multiplen  Infarkten  entwickelt  sich  eine  periphere 
Schrumpfnierc. 

42.16.3.2  Schockniere 

Der  Begriff  Schocknierc  bezeichnet  ein  akutes  Nierenver- 
sagen aufgrund  von  Nlinderdurchblutung  des  gesamten 
Organs  beim  akuten  Kreislaufversagen. 

Morphologie 

Folgende  Befunde  sind  typisch: 
o ödematösc  Nicrcnschwellung 
- ischämische  Abblassung 
betonte  Mark -Rinden -Grenze  (Schock- Kontrast  ) 

= Erweiterung  der  Tubuli  (Nephrohydrose) 

* Tubulusepithclnckrosen 

; Bildung  hyaliner  Thromben  mit  Verschluss  der  Niere  n- 
arteriolen. 

Klinik  Nach  Schock  mit  schwerer  Hämo-  oder  Mvolyse 
besteht  die  Gefahr  der  Cnuh-Niere  durch  Bildung  von 
tubulären  Mvo-  oder  Hämoglobinklumpen  und  Ent- 
wicklung einer  akuten  nephrotoxischen  Tubulusnckrosc 
(*-  Kap. 4116.4). 


42.16.5  Entzündungen 

42.16.5.1  Glomerulonephritis 

Unter  Glomerulonephritis  versteht  man  eine  meist  immu- 
nologisch bedingte  Entzündung  der  Nicrenglomcrula,  die 
akut  oder  chronisch  verlaufen  kann. 

Morphologie 

Die  wichtigsten  Formen  der  Glomerulonephritis  sind: 
Postsircpiokokkcn  GN  (akute  exsudative  GN):  Immun- 
komplexnephritis mit  diffuser  Proliferation  der  Mesan- 
giumzcllcn:  fluorcszcnzmikroskopisch  finden  sich 
granuläre  Iminunkomplcxc  in  der  Kapillarwand,  elek- 
tronenmikruskopisch  sind  herdförmige  Ablagerungen 
zwischen  Rasalmcmbran  und  Podozyten  („Humps") 
sichtbar. 

IgA-Ncphropalhic  (Morbus  Berger):  mesangiuprulifera- 
tive  glomerulare  Entzundungsreaktion;  charakteristisch 
sind  mesangiale  IgA-Ablagerungen. 
rapid  progressive  GN  (RPGN):  morphologisches  Kenn- 
zeichen ist  die  diffuse  Halbmondbildung  durch  Austritt 
von  proliterierenden  Makrophagen  und  Fibrin  in  den 
Kapsclraum: 

- Antibasalmembran-RPGN  (Typ  I = Goodpasturv- 
Syndrum ):  Ablagerung  von  IgG  und  C3  an  der  Basal ■ 
membran 

Immunkomplex-RPGN  (Typ  II  - SLE):  granuläre 
Immunkomplexablagerungen  an  der  glomerulären 
Basalmembran 

- ANCA-assoziierte  RPGN  (Typ  III  Panarteriitis 
nodosa  oder  Wcgcncr-Granulomatosc  I : Nachweis 
von  pANCA  oder  cANCA 

• GN  mit  nephrotischem  Syndrom 

minimal-prolifcrierendc  intcrkapillärc  GN  Mini- 
mal Change  GNl:  häutigste  Form  im  Kindesalter, 
früher  als  Lipoidncphrosc  bezeichnet,  Ätiologie  un- 
bekannt, tritt  häufig  nach  banalen  Infekten  auf 

- fokal-scgmcntal  sklcrosicrendc  GN  (Ätiologie  unbe- 
kannt) 

(peri)membranose  GN:  häufigste  Form  bei  Er- 
wachsenen, meist  idiopathisch,  selten  symptomatisch 
bei  Infektionskrankheiten.  Autoimmunerkrankun- 
gen  und  Malignumen,  manchmal  medikamentös 
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bedingt  (Gold,  Pen ict llamin),  typische  Immunkom- 
plcxniedcrschläge  an  der  Außenseite  der  Basalmem- 
bran, diffuse  PAS- positive  Verdickung  der  Kapillar 
wände  ohne  wesentliche  mcsangialc  Proliferation 
membrenoproliferative  GN:  seiten;  idiopathisch  oder 
assoziiert  mit  Hepatitis  B oder  C,  HIV,  Fixer. 

42.16.5.2  Pyelonephritis 

Entzündung  des  Nicrenbeckenkelchsystems  und  des  rena- 
len Intcrstitiums  durch  das  Eindringen  von  pathogenen 
Erregern. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Merke!  Ätiologisch  handelt  es  sich  meist  um  eine  aut 
steigende  Infektion  (Urethritis  — * Zystitis  — > Pyelitis  — > 
interstitielle  Nephritis),  von  der  Frauen  wegen  der  kür- 
zeren Harnröhre  wesentlich  häufiger  betroffen  sind  als 
Männer.  Typische  Erreger  sind  E.  coli,  Klebsiellen.  Pro- 
teus und  Enterokokken. 

Hämatogene  oder  lytnphugcnc  Infektionen  sind  selten. 

Man  unterscheidet  zwischen  einer  akuten  und  einer 
chronischen  Form.  Letztere  geht  meist  aus  einer  rezidivie- 
renden akuten  Pyelonephritis  hervor. 

Klinik  Prädisponierend  wirken  sich  folgende  Risiko 
faktoren  aus: 

■ vorgeschädigte  Niere  ( Z,  B.  durch  Analgetikaabusus) 
Diabetes  mellitus  (Glukosurie!) 
Hamwegsobstruktionen  (z,  ß Prostatahyperplasie, 
Urethralstenoscn  I 

Imtnunschwächc  (Tuinorerkraiikungen,  HIV,  im- 
munsuppresäive  Therapie) 

■ Schwangerschaft 
mangelnde  Hygiene 

Refluxncphropathic  (*•  Kap. -12. 16.6.41. 

Morphologie 

Bei  der  aszcndicrcnden.  akuten  Pyelonephritis  beobachtet 
man  folgende  Veränderungen: 

• starke  Schwellung  der  Niere 

disseminierte  Mikroabszesse  mit  hämorrhagischem 
Randsaum  an  der  Oberfläche  sowie  in  Mark  und  Rinde 
der  Niere 

• Abszessstraßen  in  Form  von  streifenförmigen  Granulo- 
zyteninfiltraten 

• Granulozytenzylinder  in  massiv  dilatiertcn  Tubuli  und 
Sammelrohren  Abb.  42.4«) 

vakuolare  Degeneration  der  Tubulusepithelien 

im  Verlauf  der  Abheilung  narbige  Umwandlung  der 

Mikroabszesse. 

Bei  der  chronischen  Pyelonephritis  fallen  vor  allem  die 
narbigen  Einziehungen  aufgrund  der  abgchciltcn  und  rczi- 
divierten  Mikroabszcssc  auf.  Die  narbigen  Umbauprozesse 
sind  herdförmig  im  Nierenparenchym  angeordnet.  Die 
Herde  repräsentieren  verschiedene  Stadien  (akute  Entzün- 
dung mit  lympho/ytärcr  Infiltration,  Granulationsgcwebe, 
Narbengewebe).  Mikroskopisch  findet  man  Tubulusatro- 
phien, Tubulus-  und  Glomerulusfibrosen.  Die  Lumina  der 
erhaltenen  Tubuli  enthalten  häutig  kolloidartigcs  Material, 
was  dem  Nierengewebe  ein  schilddrüsenartiges  Aussehen 


42.16  Pathologie  der  Nieren  und  Harnwege 


Abb.  42.48:  Akute  Pyelonephritis:  erweiterte  Tubuli  mit  abgeflachtem 
atrophischem  Epithel  und  hyalinen  Proteinzylindern  tn  der  Lichtung  (5), 


verleiht.  Im  Verlauf  kommt  es  zu  Kelehdclormationcn  und 
zur  Bildung  von  narbigen  Schrumpfnicrcn. 

Komplikationen 

Die  akute  Pyelonephritis  heilt  meist  unter  Bildung  der  er- 
wähnten Mikionarben  aus.  Typische  Komplikationen  sind: 
Nicrenpapillennekrose:  Ganze  Papillen  werden  nekro- 
tisch und  können  als  Sequester  abgestoßen  oder  binde- 
gewebig abgekapselt  werden. 

paranephritischer  Abszess:  Durchbrechen  der  Nieren- 
kapsel mit  Ausbreitung  der  Entzündung  im  Rctroperi- 
toncalraum  und  auf  Nachbarurganc;  Übergang  in  Uro- 
sepsis möglich 

• Urosepsis. 

Bei  der  chronischen  oder  rezidivierenden  Pyelonephritis 

kommt  es  darüber  hinaus  zur: 

» Nicreninsuffizienz 

• Hypertonie 

Schrumpfniere  nüt  vollständigem  Funküonsauslall  (‘" 

Abb.  42.49). 

42.16.5.3  Abakterielle  interstitielle  Nephritis 

Ätiologie 

• Akute  interstitielle  Nephritis:  durch  Hanta-Vircn  oder 
immunologisch  als  Scharlach-Fnlhnephrilis 


Abb.  42.49:  Chronische  Pyelonephritis:  links  im  Bild  „glatte  Schrumpf 
nieie',  rechts  mit  narbigen  Einziehungen  |5). 
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Chronische  interstitielle  Nephritis:  meist  durch  Anal 
getiluiobusus  (Phenazetinniere). 

Morphologie 

• Papillcnspitzcnnekrosc  (makroskopisch  schwärzliche 
Herde  in  den  Markpapillen) 

• Verkalkte  Papillen 

Interstitielle  Fibrose  und  Kapillarsklcrusc 
« Nierenschrumpfung 

• Lipofttszingranula  in  atrophischen  Tubuli. 

Klinik  Es  besteht  ein  erhöhtes  Risiko  lür  ein  Uruthd 
kar/inom  des  Nierenbeckens. 


42.16.5.4  Nierentuberkulose 

Bei  der  Nierentuberkulose  werden  verschiedene  Verläufe 
unterschieden: 

käsig  kavernös;  multiple  scharf  abgegrenzte  gelbe  I ferde 
in  Mark,  Rinde,  Nierenbecken  und  Ureter,  ln  der  Niere 
sind  v.a.  die  oberen  Kelchgruppen  betroffen.  Durch  Vcr 
kalkungen  kann  cs  zur  Kittniere  kommen. 
Miliartuberkulose:  multiple  hirsckorngrol.se  Fpithcloid- 
zellgranulome  (weißen  Milien). 

42.16.6  Sekundäre  Nephropathien 

42.16.6.1  Diabetische  Nephropathie 

Die  diabetische  Nephrosklerose  Kimmeistiel- Wilson  im- 
poniert initial  durch  eine  Verdickung  der  kapillären  Ba- 
salmembranen mit  Einlagerung  von  Proteoglykanen.  Im 
Verlauf  kommt  cs  zur  Bildung  PAS- positiver  hyaliner 
Knötchen  im  Mesangiunt  (nicsangialc  Sklerose). 

42.16.6.2  Nephrokalzinose 

|e  nach  Ursache  werden  zwei  Formen  der  Nephrokalzinose 
unterschieden: 

metastatische  Form:  durch  Kalziumausfallungcn  bei 
Hyperkalzämie  im  Rahmen  von  Knochcnabbauprn- 
zessen  (Plasmozytom,  Knochenmetastasen),  Hyper 
paratliyreoklisimis  oder  Vitamin- 1 »-Intoxikation.  Die 
Kalkablagerungen  findet  man  vorwiegend  im  Mark  in 
den  Tubulusepithelien  und  im  Intcrstitium  (dissemi- 
nierte  kleinfleckige  Stippchen). 

dystrophe  Form:  durch  lokalen  pll-Ansticg  z.B.  im 
Rahmen  von  Tubulusnekroscn  kommt  es  auch  bei  nor- 
malem Kalziumspiegel  im  Blut  zu  Kalziumauställungen. 

42.16.6.3  Gichtnephropathie 

Die  Gichtnephropathie  ist  gekennzeichnet  durch: 

• interstitielle  Nephritis 

- Fremdkörpergranulome/Tophi 

• Nierenpapillennekrosen 

• Neplirolithiasis  (Uratsteine) 

- Schrumpfnicrc. 

42.16.6.4  Refluxnephropathie 

Bei  der  Rcfluxncphropathic  kommt  cs  - besonders  wäh- 
rend der  miktionsbedingten  Druckerhöhung  in  der  Blase 
zur  sekundären  Schädigung  der  Niere  durch  vesikouretera- 


len  Reflux  von  Harn.  Die  Ursache  sind  flach  cinmündcndc 
Ureteren  oder  Fchlbildungcn  der  ableitenden  Harnwege. 
Meist  führt  ein  solcher  Reflux  zu  rezidivierenden  Pyelo- 
nephritiden. 

42.16.7  Urämie 

Die  wichtigste  morphologisch  fassbare  Auswirkung  der 
Urämie  ist  die  fibrinöse  Entzündung  Perikarditis.  Pleuri- 
tis, Peritonitis). 

Klinik  Merkmale  und  Komplikationen  der  chroni- 
schen Nierenituufli/ienz  und  Urämie  sind: 

urämisches  Lungenödem  mit  diffusem  Alveolarscha- 
den (durch  toxisch  bedingte  Steigerung  der  Kapillar- 
pcrmcabilität) 
urämisches  Hirnödem 
Corna  uraemicum 

fibrinöse  Perikarditis.  Pleuritis,  Peritonitis 
sekundärer  Hyperparathyreoidismus  (durch  Phos- 
phatretention mit  Bindung  des  ionisierten  Kalziums), 
dadurch  renale  Osteopathie  (Fibroosteoklasie) 
renale  Anämie 
renale  Hypertonie. 


42.16.8  Tumoren 

42.16.8.1  Gutartige  Tumoren 

Zu  den  benignen  Tumoren  der  Niere  gehören: 

Adenome:  gelbe,  bohnengroße  Knötchen  mit  scharf 
begrenztem  Rand 

Angiomyoiipomc:  buntes  Bild  aus  Fett- . Muskel- . Gefäß- 
gewebc,  Einblutungen. Nekrosen  und  Kalkeinlagerungen 
Nierenonkozytom:  langsam  wachsender  Tumor  epithe- 
lialen Ursprungs 

Hamartom:  bei  tuberöser  Hirnsklerose. 

42.16.8.2  Nierenzellkarzinom 

Man  unterscheidet  zwei  Typen  des  Nicrenzellkar/inoms: 
klaraeiligen  Typ:  imponiert  durch  lipid-  und  glykogen- 
haltige  Zellen, die  pflanzenzellartig  aussehen 
• nichtklarzelligen  Typ:  je  nach  Färbeeigenschaften  Be- 
zeichnung als  eosinophiler,  basophiler  und  chromo- 
phober  Tumor. 

Das  Nierenzellkarzinom  nimmt  oft  am  Pol  seinen  Ausgang 
und  wächst  von  dort  infiltrativ  in  das  Nierenbecken  vor. 
Oft  bricht  es  in  die  Nierenvenen  ein  und  metastasiert  dann 
hamatogen  in  Lunge,  Leber  und  Skelett.  Auch  lymphogene 
Metastasen  (paraaortale  Lymphknoten)  werden  früh  ge- 
bildet. Die  Prognose  ist  ungünstig. 

42.16.9  Ableitende  Harnwege 

42.16.9.1  Fehlbildungen 

Man  unterscheidet: 

Ekstruplüe:  direkte  Öffnung  der  Harnblase  nach  außen 
obere  IFpispadie)  und  untere  (Hypospadie)  Harnröh- 
renspaltung 

ektopc  Harnleitcreinmündung,  Z.B.  in  Urethra,  Vagina, 
Kolon. 
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42.16.9.2  Abflussstörungen 

Abllussstorungcn  im  Bereich  der  Harnwege  fuhren  zu  ei- 
nem I Umstau.  Reicht  dieser  bis  in  die  Niere,  spricht  man 
von  einer  Hydronephrose.  Hierunter  versteht  man  eine 
stauungsbedingte  Erweiterung  des  Nicrcnbcckcnkclch- 
systcrns.  Eine  kurzfristig  bestellende  Hydronephrtxse  Ist 
reversibel.  Nach  längerem  Bestehen  kommt  es  zur  irre- 
versiblen Kelcherweiterung  und  Schädigung  des  Nieren- 
parenchyms. 

Ätiologie 

Die  wichtigsten  Ursachen  von  Harnabflussstörungcn 
sind: 

• Urolithiasis 

- Ureterkonkrement  (häufigste  Ursache  für  eine  akute 
Hydroncphrosc  mit  Nierenkoliken) 

- Harnblasenkonkrcmcnt  (oft  asymptomatisch  I 

• Entzündungen 

- Zystitis  ( E,  coli,  Proteus,  Klebsiellen,  F.ntcrokokken  I 

- Urethritis  (Gonokokken.  Chlamydien) 

Prostatitis 

• neurogene  Blasenentleerungsstörungen 
Prostatahyperplasie:  benigner,  knotiger,  vorwiegend 
periurethraler  Umbau  der  Prostata  mit  fibromuskulären 
und  drüsigen  Komponenten.  Typische  Folgen  sind: 

- Miktionsstorungen 

- Rcsthambildung 

Balken-  oder  Trabekelblase:  Hypertrophie  der  Harn- 
blasenmuskulatur  infolge  der  Abflussstörung 

- Pseudodivertikel  der  I lamblasc 

- Harnwegsinfekte 
Hydronephrose 

- Niereninsuffizienz  als  Spätfolge  von  Stauung  und 
Infekten 

• Stenosen 

der  Unteren  durch  Retroperitonealfibrose  (Morbus 
Ormond  I 

Tumoren  (Harnblascnpapillom.  Harnbkscnkarzi- 
nom,  Kompression  oder  Infiltration  von  außen) 

- entzündlich,  postentzündlich-narbig. 

Metke!  Die  benigne  Prostatahyperplasie  ist  kein  Risi- 
kofaktor für  das  Prostatakar/inom. 

Klinik  I m Gegensatz  zu  r benignen  Prostatahyperplasie 
führt  das  Prostatakarzinom  erst  spät  zu  einer  I lam- 
abflussstömng,  da  es  sich  meist  kapselnah  entwickelt. 

Morphologie 

Die  Hydronephrose  wird  in  vier  Stadien  eingeteilt: 

■ Grad  I:  noch  normal  breites  Nierenparenchym,  Ureter- 
abgang und  Pyelon  aufgeweitet,  aber  Kelche  noch  nicht 
diktiert 

■ Grad  II:  noch  normal  breites  Nierenparenchym,  Pyelon 
deutlich  erweitert,  Kelche  erweitert  bei  erhaltenen  Pa- 
pillenspitzen. noch  spitzer  Fornixwinkel 

• Grad  111:  Parenchym  verschmälert, ausgeprägte  Erweite- 
rung von  Pyelon  und  Kelchen,  abgeflachte  Papillen  und 
stumpfer  Fornixwinkel 

- Grad  IV:  massive  Parenchymverschmälcrung,  breit  aus- 
gewalzte  Kelche  mit  aufgehobener  Grenze  zwischen 
Pyelon  und  Kelchen  (Sacknicrc). 


42.16  Pathologie  der  Nieren  und  Flarnwege 

42.16.9.3  Entzündungen 

Ätiologie 

Die  wichtigsten  Entzündungen  der  Harnwege  sind: 

■ Urethritis  (Erreger:  Gonokokken, Chlamydien) 

• Zystitis  i Erreger:  EL  coli,  Proteus,  Klebsiellen.  F-ntcro- 
kokken  u.a.) 

• Urethritis 

• Pyelitis. 

Morphologie 

Morphologisch  werden  mehrere  Entzündungsformen 
unterscheiden,  die  sich  im  Gcsamtbcrcich  der  von  Urothel 
ausgekleidctcn  ablcitenden  Harnwege  jedoch  ähneln: 
akute,  blande  bakterielle  Zystitis:  Rötung,  odematösc 
Schwellung  und  granulozytäre  Infiltration 
chronische  Zystitis:  überwiegend  lymphozvtärc  Infiltra- 
tion 

Urocystitis  cystica:  durch  entzündliche  Prozesse  in  die 
Schleimhauttiefe  verkgerte  Urothelzellnester  mit  zen- 
traler Zystcnbildung  durch  Stauung  eingedickten  Se- 
krets (“ä  Abb.  42.50) 

Crocvstitis  bilharziosa:  lymphoplasmazellularc  Infiltra- 
tion und  Granulombildung  um  Eier  von  Schistosoma 
haematobium 

Urocystitis  tuberculosa:  zentral  verkäsende  Epitheloid- 
zellgranulome. 

42.16.9.4  Tumoren 

Benigne  Urotheltumorcn  sind  sdten.  Das  benigne  l'rothd- 
papillom  gilt  als  Präkanzeröse  und  wächst  cxophviisch  äls 
blumenkohlartigc  Schleimhautwucherung.  Sobald  es  sich 
mindestens  sichen  Zellreihen  in  die  Tiefe  ausdehnt,  han- 
delt cs  sich  per  Definition  um  ein  papilläres  Urnthelkarzi- 
nom  (•*  Abb.  42.51).  Dieser  häufigste  Tumor  von  Fkrn- 
blase,  Ureter  und  Nierenbecken  metästasiert  schon  früh 
lymphogen.  Die  hämatogene  Metastasierung  in  Leber, 
l.ungc  und  Knochen  erfolgt  erst  spät.  Die  Prognose  hängt 
vom  Stadium  bei  Diagnosestellung  und  vom  Grad  der 
Entdifferenzierung  ab  und  ist  mit  einer  5- Jahres- Oberle- 
bensrate  von  20-80%  eher  ungünstig.  Neubildungen  mit 
Zclktypien  und  Verlust  der  Zellreihung,  welche  die  Basal- 
membran noch  nicht  durchbrochen  haben,  werden  als 
Carcinoma  in  situ  bezeichnet.  Auch  dieses  kann  sich  wie 
die  Papillome  zum  Umthdkarzinom  wcitcrcntwickdn. 


Abb.  42.50:  Urocystitis  cysttea  [2]. 
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Abb.  42.51:  PapilLäres  UrottieUtarzinom  |2], 


42.16.10  Nephro-  und  Urolithiasis 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Wird  das  Löslichkeitsprodukt  kristalliner  Stoffe  über- 
schritten, fallen  sic  aus  und  bilden  Konkremente.  Fine 
solche  Steinbildung  kann  in  der  Niere  (Ncphnilithiasis) 
oder  in  den  ableitenden  Harnwegen  (l'rulilhiasis)  erfol- 
gen. Es  gibt  mindestens  zehn  verschiedene  Arten  von  Stei- 
nen. Oft  liegen  Mischformen  vor, 

Die  häufigsten  Harnsteine  sind: 

Kalzium-Oxalat-Stcine  (70%):  begünstigt  durch  Verzehr 

oxalsäurcrcichcr  Lebensmittel 

L’ratstcinc  ( I5%):  bei  Hyperurikämie  und  Gicht 


Magnesium- Ammonium- Phosphat -Steine  (5%);  durch 
pH- Anstieg  bei  Harnwegsinfektionen 
Zystinsteine:  bei  Zystinurie. 

Merke!  Prädisponierende  Faktoren  für  die  Ncphro- 
und  l'rulilhiasis  sind: 

• Hyperurikämie  und  Gicht 
Entzündungen  der  I larnwege,  Pyelon ephrit kl cn 

•>  chronische  Hamstauung 
Hyperkalzämie  (z.  B.  Hyperparathvreoidismusl 

• oxalsäurcrciehc  Ernährung 
Zystinurie  (Zystinsteine) 

verminderte  Zitratausscheidung  (Alkalisierung  des 
Harns). 

Morphologie 

In  der  Niere  kommen  Steine  als  Ausgusssteine  (z.B.  eines 
Kelchs  l.  Solitärkonkre mente,  Sand  oder  Grieß  vor.  Die 
mechanische  Reizung  der  Schleimhaut  durch  Steine  be- 
günstigt Infektionen,  Schlcimhautvcmarbungcn  mit  Strik- 
turen  Ulld  Stenosicrungcn. 

Klinik  Das  F.inschwcmmcn  eines  Steins  in  den  I lamlci- 
ter  fuhrt  zur  akuten  Nicrcnstauung  und  zu  Koliken. 

Merke!  Harnabflussstorungen  im  Bereich  der  ableiten  • 
den  Harnwege  führen  vor  allem 
zur  gesteigerten  Infektneigung 
< z.ur  Harnstauung  mit  Hydroncphrus«  idruckbedingte 
Ausweitung  des  Nierenbeckcnkdduystenu  mit  an- 
schließender Druckatrophic  des  Nierenparenchyms). 


42.17  Pathologie  des  Nervensystems 


Zusammenfassung 


Durch  die  intrakranielle  läge  ist  das  Gehirn  einerseits  besser 
geschützt  als  andere  Organe,  andererseits  aber  auch  besonde- 
ren Gefahren  ausgesetzt.  Viele  Störungen  (Tumoren.  Entzün- 
dungen, Blutungen,  Liquorstau  mit  Hydrozephalus)  führen 
zu  einer  intrakraniellen  Druckerhöhung  und  dadurch  zur 
Bildung  eines  Hirnödems.  Im  Extremlall  kann  die  Drucker- 
höhung eine  vollständige  Unterbrechung  der  Blutversorgung 
mit  anschließender  Totalnekrose  bewirken  (Himtod).  Die 
intrakranielle  Lage  des  Gehirns  bietet  auch  bei  Traumen 
keine  Auswcichmoglichkeii  Man  unterscheidet  zwischen  ge- 
schlossenen (Commotio,  Contusio)  und  offenen  Schadcl- 
Him  Tra umen.  letztere  bergen  ein  hohes  Infektionsrisiko. 

Das  Gehirn  ist  bereits  in  der  Embryonal-  und  Fetalzeit  so- 


wie pcripartal  äußerst  empfindlich  gegenüber  Noxen.  Zu  den 
embryonalen  l.ntwicklungsstörungcn  gehören  u.a.  die  Dyx- 
rhaphien.  Typische  Folgen  einer  peripartalen  Hypoxie  sind 
die  Porenzephalie,  die  Ulegyrie  und  die  lobäre  Sklerose. 
Durch  angeborene  Stoffwechsclstörungcn  kommt  es  zu  typi- 
schen Fonnen  der  Enzephalopathie  B.  Sphingolipidoscn  l. 

Weitere  wichtige  Erkrankungen  des  Gehirns  sind  die  ent- 
zündlichen und  tumorösen  Veränderungen. 

Im  Alter  kommt  cs  zu  einer  physiologischen  Gchirnatro- 
phie.  Tritt  die  Atrophie  schon  vorzeitig  ein,  so  spricht  man 
von  degcncrativen  Hirnerkrankungen.  Wichtige  Beispiele 
sind  Morbus  Parkinson  und  Morbus  Alzheimer. 


Das  ZNS  unterscheidet  sich  in  zweierlei  Hinsicht  von  den 
übrigen  Organen:  zum  einen  durch  die  von  Knochen  «m- 
schkisscne  Lage  und  zum  anderen  durch  seinen  besonde- 
ren Aufbau.  Aus  diesen  beiden  Punkten  ergeben  sich  auch 
die  Besonderheiten  der  Pathologie  des  Nervensystems. 

Besonderheiten  der  Lage  des  ZNS 

Die  intrakranielle  Lage  hat  für  das  Nervensystem  folgende 
Bedeutung: 


• besonderer  Schutz  gegen  Einwirkungen  von  außen 

• keine  Ausweichmöglichkeit  bei  Steigerung  des  intrakra- 
niellen Drucks 

• keine  Ausweichmöglichkeit  bei  Kontusion  von  außen 
(geschlossenes  Schädcl-I  lirn-Traumal 

• besonders  ausgeprägte  Empfindlichkeit  bei  Verletzung 
der  natürlichen  Schutzhülle  (offenes  Schädet-Him- 
Trauma  I. 
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Besonderheiten  des  Aufbaus  des  Nervengewebes 

Das  Zentralnervensystem  ist  aus  mehreren  Zclltypen  auf- 
gebaut. Diese  sind: 

die  Nervenzellen  selbst,  das  eigentliche  Parenchym  des 
ZNS 

graue  Substanz:  die  Zellkörper  der  Nervenzellen 
weiße  Substanz:  die  Zdlfortsätze  (Axone,  Dendriten! 
der  Nervenzellen 
• die  Gliazeilen 

Astrogliazcücn  (Ntakruglia):  Zellen  mit  sternförmigen 
Fortsätzen,  die  die  Nervenzellen  und  die  Kapillaren 
umschließen  und  für  das  Elektrolyt-,  Wasser-  und 
Nährvtolfmilieu,  die  Blut-Him-Schranke  sowie  für 
die  Narbenbildung  nach  Defekten  verantwortlich  sind 
Oligodendrogliazellen:  bilden  die  Markscheiden  der 
Axone  und  sind  von  elckirophysiologischer  Bedeu- 
tung 

Mesoglia  (Mikroglia  oder  Hortega- Zell  eil):  eingewan- 
derte Makrophagen,  l ipophagen  ( nach  Phagozytose 
von  Fett)  oder  Sideruphagcn  (nach  Phagozytose  von 
Erythrozytenbestandteilen ). 

Merke!  Gegenüber  I lypuxic  sind  die  Nervenzellen  am 
empfindlichsten,  gefolgt  von  den  Gliazeilen;  am  resisten- 
testen  sind  die  Zellen  der  Gefäßwände.  Den  hypoxisch 
bedingten  Untergang  der  Nervenzellen  bei  erhaltenen 
Glia-  und  Gcfaßwandzellcn  bezeichnet  man  als  clcktivc 
Parcnchymnckrusc. 


42.17.1  Lagebedingte  Besonderheiten  der 
Pathomorphologie  des  Gehirns 

42.17.1.1  Pathologie  des  gesteigerten 
intrakraniellen  Drucks 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Einer  Steigerung  des  intrakraniellen  Drucks  liegt  eine 
Kaumfordtrung  oder  eine  Hücsigkeitsvermehrung  zu- 
grunde. 

Raumforderungen: 

• Tumor 

• Abszess 

• Blutung 

- epidurales  Hämatom  (•'  Kap.  -12.17. 1 .4  i 
subduralcs  1 lämatom  (**'  Kap.  42. 1 7. 1 .5) 

- intrazerebralc  Massenblutung  (“-  Kap.  42.10.1dl. 

Flüssigkeitsvermelming: 

• Hirnödem 

- hypoxisch  (Höhenkrankheit! 
toxisch  (Medikamente,  Blei) 

- metabolisch 

- entzündlich  (Meningitis.  Enzephalitis) 

Fettembolien  (Purpura cerebri) 

- traumatisch  (Sdiädd-Him-Trauma) 
c Si  nusve  nen  th  ru  mbosc 

> Behinderungen  des  Liquorabflusscs 
Fehlbildungen 

- postentzündliche  Arachnopathie 

- posthämorrhagische  Aquäduktstenose . 

Pathogenetisch  kommt  es  durch  den  Druck  auf  das  Ner- 
vengewebe zu  einer  Schädigung  der  Blut  Hirn  Schranke 


42.17  Pathologie  des  Nervensystems 

und  zu  einer  Steigerung  der  Kapillarpcrmcabilitäl  mit 

Ausbildung  eines  Himotk-mv  Ein  bereits  bestehendes 
Hirnödem  als  Ursache  der  Drucksteigerung  wird  noch  ver- 
stärkt. 

Morphologie 

Makroskopisch  finden  sich  folgende  Veränderungen: 

• abgeflachte  Gyri  und  verstrichene  Sulci 

• Massenverschiebung  (Herniation  > 

obere  Einklemmung  (bei  supratentorieller  Raumfor- 
derung): Verschiebung  des  Gyrus  hippocampi  durch 
den  Tentori umschlitz,  Schnürfurchen  am  Uncus  gyri 
hippocampi 

untere  Ejnklemmung  (bei  infratentorieller  Raum- 
forderung. z,B.  beim  Medulloblastom):  Verschiebung 
der  KleinhirntoiLsillen  durch  das  Foramen  nugnuin 
mit  Kompression  der  Medulla  oblongata  (Folge: 
Atemlähmung),  Einklemmung  oberer  Anteile  des 
Kleinhirns  im  Tcntoriumschlitz 
subfaexiale  Verschiebung  des  Gyrus  cinguli  auf  die 
Gegenseite 

- Kompression  der  I limschcnkd  der  herdabgewanthen 
Seite  gegen  den  Tentoriumrand  (Pyramidenbahn- 
zeichen auf  der  Herdseite!  I 

• Koni pression  der  Ventrikel. 

Mikroskopisch  ist  zu  beobachten: 

• Zellödem,  besonders  der  Ast rozyten  und  Oligodendro- 

zyten 

j wabige  Auflockerung  (Status  spongiosusl  des  Gehirn- 
parenchyms infolge  der  massiven  intra-  und  interzellu- 
lären Flussigkeitseinlagerung 
Schwellung  der  Markscheiden  und  Achsenzylinder 

• nach  längerem  Bestehen  Entmarkung:  zunächst  Mark- 
nekrosen (Nekrose  der  Gliazeilen  und  Markseheiden- 
zerfäll  I.  später  Marksklcroscn  durch  Gliafascrbildung. 

Die  Ganglienzellen  sind  einem  pcrifokalcn  I limödem  gc- 
genüber  relativ  widerstandsfähig. 

42.17.1.2  Pathologie  des  geschlossenen 
Schädel-Him-Traumas  (SHT) 

Commotio  cerebri 

Durch  eine  Erschütterung  des  Gehirns  kommt  es  zu  kurz- 
zeitigen, rasch  reversiblen  Beeinträchtigungen  einzelner 
Gehirnfunktionen.  Morphologisch  sind  keine  Verände- 
rungen feststellbar. 

Contusio  cerebri 

Stärkere  Gewalteinwirkung  von  außen  fuhrt  zur  Contusio 
cerebri.  Sic  ist  definiert  durch: 

« mindestens  einstündige  Bewusstlosigkeit 

• Funktionsausfalle 

• morphologisch  fassbare  Gcwcbcschädcn. 

Morphologie 

Morphologische  Merkmale  und  Komplikationen  der 
Contusio  cerebri  können  sein: 

= Coup-  oder  Amtoßhcnlc  an  der  Stelle  der  Gewaltein- 
wirkung (meist  an  den  Windungskuppen  der  basalen 
Stirn-  und  Schläfcnlappcn) 

anfangs  blutig  durchtränktes  Gewebe  durch  klcinstc 
Gefäßeinrisse 
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- nach  wenigen  Tagen  Einschmdzung  ( Kolliquations- 
nekrose ) 

- nach  Organisation  braungelb  pigmentierter  Defekt- 
bercich 

- Endzustand:  Defekt  von  Rinde  und  subkortikalem 
Mark!«*  Abb. 42.52) 

c Contrecoup  oder  Gegenstoßherde  auf  der  gegenüber- 
liegenden Seite 

bei  Rotationstraumen  zusätzlich  Rhexisblutungen  aus 
kleinen  Arterien  (besonders  in  Pons,  Mittelhirn  und 
Medulla  oblongata)  durch  Abscherkräfte 
primäre  Markblut ungen 

• posttrauniatisches  Hirnödem 

• sub-  und  epidurale  Blutung. 

Nach  Kontusionen  der  Medulla  oblongata  und  des 
Rückenmarks  kann  es  zur  sog.  posttraumutischcn  Syringo- 
mvelie  kommen,  einem  neben  dem  Zentralkanal  gelege- 
nen llohlraum,  der  durch  Abräumung  von  nekrotischem 
Material  entsteht. 

42.17.1.3  Pathologie  des  offenen 
Schädel-Him-Traumas 

Beim  offenen  SH  1 liegt  eine  Kontinuitätsuntcrbrcchung 
von  Haut,  Knochen  und  Dura  mit  Blutung  und  hohem 
Infektionsrisiko  vor. 

Morphologie 

Die  morphologischen  Veränderungen  richten  sich  nach 
dem  Ausmaß  der  Traumatisierung.  Morphologische  Kenn- 
zeichen der  offenen  Schädel -Hirn- Verletzung  sind: 

- Knochenzertrümmerung 

• Blutung 

• blutig  durchtränktes,  defektes  Gewebe 

• Einschmelzung  und  Kolliquatiunsnekrose 
Fcttkömchcnzcllen  und  Siderophagcn 

• Endzustand:  Glianarbc  oder  bei  ausgedehnten  Schäden 
liquorgefüllter  Hohlraum. 

Komplikationen 

■ Infektion  (Erühabszess  oder  Spätabszess,  Kap. 

42.17.6.2) 
o Luftembolie 

• Atemlähmung 

• Apallisches  Syndrom 
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Abb.  42.52:  Alter  Rindenprellungshenl  Defekt  der  Rinde  und  des  subkor- 
tikalen Marks  nach  Kontusion  lechts  temporal  [2]. 


Epileptische  Anfälle  (auch  als  Rcsidualzustand  durch 
narbige  Verwachsungen ). 

42.17.1.4  Epiduralhämatom 

Zum  epiduralen  Hämatom  kommt  es  durch  Verletzung 
der  A.  meningea  tmdia  mit  Einblutung  zwisclten  Dura 
und  Schadelknochen  (häufig  bei  Schläfcnbeinfraktur). 
Sehr  rasch  bildet  sich  ein  massives  Hämatom  mit  Massen 
Verschiebung  und  Hirndruck  aus. 

Merke!  Beim  Epiduralhamalom  ist  die  sofortige  Tre- 
panation lebenstettend! 

42.17.1.5  Akutes  und  chronisches 
Subduralhämatom 

Eine  Blutung  zwischen  Dura  und  Arachnokica  aus  Brü- 
ckenvenen oder  kortikalen  venösen  Gefäßen  führt  zum 
subduralen  I lämatom.  F.s  kann  sich  akut  innerhalb  von 
Stunden  oder  chronisch  innerhalb  von  Wochen  durch  rezi- 
divierende Einblurungen  in  kapillar  reiches  Granulations- 
gewebe des  in  Organisation  befindlichen  Ausgangshäma- 
toms bilden.  Das  chronische  Hämatom  ist  durch  eine 
Membran  aus  faserreichem  Granulationsgewebe  abgekap- 
selt.  Nach  Resorption  entwickelt  sich  ein  flussigkeitsgefüll- 
tcr  subduralcr  I lohlrnum  (Hygrom). 

42.17.1.6  Himtod 

Bei  schweren  Schädcl-Him-Traumcn  oder  einem  schwe- 
ren Hirnödem  kann  es  durch  die  massive  intrakranielle 
Drucksteigerung  zur  vollständigen  Unterbrechung  der 
intrakraniellen  Blutzirkulatinn  kommen.  Die  Folge  ist  ein 
irreversibler  und  vollständiger  Ausfall  aller  Gehirnfunktio- 
nen bei  erhaltenem  Körperkreislauf.  Man  spricht  dann  von 
einer  intravitalcn  Tutalnckruse  des  Gehirns  oder  vom 
Himtod. 

42.17.2  Schädigungsmuster  des 
Nervengewebes 

Aufgrund  der  zentralen  Bedeutung  des  Nervensystems 
und  seiner  Verbindung  mit  allen  übrigen  Anteilen  des 
Körpers  wirken  sich  Schaden  des  Nervensystems  unmittel- 
barer auf  andere  Körperregionen  aus,  als  dies  bei  Schäden 
anderer  Organe  der  Fall  ist. 

42.17.2.1  Bedeutung  der  Lokalisation 
der  Läsionen 

Das  Gehirn  weist  eine  strenge  topische  Gliederung  und 
eine  geringe  Rcgcncrationsfähigkeit  auf,  so  dass  lokale 
Schäden  sich  im  Ausfall  ganz  bestimmter  Funktionen 
nicderschlagen,  die  auch  kaum  von  anderen  Gehimantei- 
len  übernommen  werden  können.  Die  hohe  Spezialisie- 
rung der  einzelnen  Gehirnabschnitte  und  der  verschiede- 
nen Typen  von  Nervenzellen  zieht  zudem  eine  spezifische 
Anfälligkeit  für  bestimmte  Noxen  nach  sich  ( z.  B.  Anfällig- 
keit der  zerebellaren  Purkinje-Zellen  für  Ischämie,  der 
Tcmporallappen  für  Hcrpcs-simplcx -Viren,  der  Moto- 
neurone für  die  amyolrophe  LatcraLsklerosc). 
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42.17.2.2  Schädigungsmuster  der  Nervenzellen 

Nervenzellen  weisen  typische  morphologische  Verände- 
rungen nach  der  Einwirkung  einer  Noxe  auf: 
einfache  Atrophie:  Zellschrumpfung  mit  zytoplasmati- 
scher  LipofuszincinlagiTung  im  Rahmen  langsam  pro- 
gredienter Erkrankungen 

ischämische  Zcllnckrosc:  zunädist  h yd ropi sehe  Schwel- 
lung (auch  der  Mitochondrien).  dann  Schrumpfung  des 
Perikaryons.  Verlust  der  Nissl-Substanz,  Eosinophilie 
des  Plasmas  und  schließlich  Kempyknosc  und  Zelltod 
• axonale  Degeneration  und  zentrale  Chromatolyse  (“' 
Kap.  42.3.3). 

42.17.2.3  Gliareaktionen 

Im  Falle  einer  Gewebeschädigung  übernehmen  die  Astro 
zyten  ( Astrogliazcilcn)  die  Rolle  der  Fibroblasten.  Die  pro- 
toplasmarcichcn  Astrozytcn  (Gemistozytcn)  prolifcricrcn 
(Gliosc),  verlieren  im  weiteren  Verlauf  ihr  Zytoplasma  und 
bilden  als  fibrilläre  Astrozyten  eine  Fascrgliosc  (analog  zur 
Fibrose  in  anderen  Geweben  1.  Gleichzeitig  bewirkt  die 
Gewebeschädigung  das  Finwandcm  von  Mikroglla-  bzw. 
Hurtega  Zellen,  die  dem  Mono/yteii-Makrophagen- Sys- 
tem angehüren.  Diese  phagozytieren  Zclldebris  nekro- 
tischer Neurone  (Neuronophagic).  Blutbcstandtcilc  und 
Fett  und  werden  dadurch  zu  Sidcrophagcn  bzw.  Lipopha- 
gen  (Fettkörnchcnzcllen). 

42.17.2.4  Entmarkung 

Bestimmte  Schäden  betreffen  primär  die  Oligodendroglia- 
zellen und  führen  so  zu  einer  Zerstörung  der  Myelinschei- 
den (Entmarkung).  Man  unterscheidet  zwischen  ange- 
borenen und  erworbenen  demydin trierenden  Erkran- 
kungen. 

Angeborene  Entmarkungserkrankungen 

Zu  den  angeborenen  Entmarkungskrankheiten  zählen  vor 
allem  die  hereditären  Leukodystrophien  (**  Tab.  42.57) 
und  die  Adrenoleukodystrophie,  die  durch  eine  vollstän- 
dige Entmarkung  bei  erhaltenen  Axonen  gekennzeichnet 
ist  und  die  typischcrwcisc  von  einer  Ncbcnnicrenatrophic 
begleitet  wird. 

Erworbene  Entmarkungskrankheiten 

Die  wichtigste  erworbene  Form  ist  die  Encephalomyelitis 
disseminata  (multiple  Sklerose). 

Die  Encephalomyelitis  disseminata  ist  eine  entzundlich- 
degenerative  ZNS-Erkrankung,  die  meist  schubförmig 
verläuft  und  sich  mit  multiplen  disseminierten  sklcrosicr- 
ten  Entmarkungshcrden  manifestiert-  Die  Ätiologie  ist 
unklar. 

Morphologie 

Makroskopisch  findet  man  überwiegend  in  der  weißen 
Substanz  verstreute  rosa  bis  graue  Eiitmarkungshcrdc.  Be- 
vorzugt befallen  sind  die  periventrikulären  Zonen,  Pons 
und  Mcdulla  ohlongata  Abh.  42.53). 

Bei  der  histologischen  Untersuchung  sind  folgende  Ver- 
änderungen typisch: 

« herdförmige  Markscheidendegeneration  und  Infiltra- 
tion durch  zahlreiche  Makrophagen 
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Abb.  42.53:  Paraventriuläre  Entmartoingsheräe  bei  multiple:  Sklerose  [2]. 


• erhaltene  Axone 

• peri  fokale  Astrozytose  (Gliosc) 

• perivaskuläre  Ivmphomonozytärc  und  lymphoplasma- 
zdlulärc,  entzündliche  Infiltrate 

• Mikroglia-  und  Astrozytenfaserverniehrung 

- IgG- Anreicherung  in  frischen  Herden 
terminale  Fascrgliosc. 

42.17.2.5  Pathologie  der  Liquorräume 

Pathologische  Erweiterungen  der  Liquorräume  bezeichnet 
man  als  Hydrozephalus.  Es  werden  verschiedene  Formen 
unterschieden: 

Hydrocephalus  internus:  Erweiterung  der  Ventrikel 
durch  Abflussbehinderung  (Verschluss  oder  Stcnosic- 
rung  der  Eorantina  oder  des  Aquädukts).  Ursachen  sind 
Fehlbildungen,  Tumoren  oder  Verklebungen  nach  Blu- 
tungen und  Entzündungen. 

• Hydrocephalus  extemus:  Erweiterung  der  äußeren  Li- 
quorräume  durch  Atrophie  des  Großhirns,  z.  B.  bei  Mor- 
bus Alzheimer  oder  Morbus  Pick 

- Hydrocephalus  communicans:  Erweiterung  der  Ventri- 
kel und  der  äußeren  Liquorräume.  Ursächlich  kann  es 
sich  handeln  um  einen 

Hydrocephalus  hypcrsecretoriu«  Überproduktion 
von  Liquor  durch  Plexuspapillom  oder  entzündliche 
Reizung 

Hydrocephalus  aresorptivus:  verminderte  Liquorre- 
sorption durch  Verklebung  (postentzündüch.  post- 
traumatisch,  posthämorrhagisch)  der  Resorptions- 
orte  (Pacchioni-Granulationen  I 
Hydrocephalus  evacuo:  fokale  oder  generalisierte 
Himschrumpfung  (z.B.  senile  Atrophie)  mit  Erwei- 
terung der  Liquorräume. 

Sind  die  I.iquorräumcmit  Liter  gefüllt  (z-B.  durch  einen  in 
die  Ventrikel  durchgebrochenen  Abszess),  so  spricht  man 
von  einem  Pyuzephalus. 

Klinik  Als  Folge  eines  I lydrozcph.ilus  kommt  cs  bei 
Säuglingen  aufgrund  der  noch  nicht  geschlossenen 
Schädelflähte  ZU  einer  abnormen  Vergrößerung  des  Kop 
fcs.  Beim  Erwachsenen  kann  sich  eine  lebensbedrohliche 
Steigerung  des  intrakraniellen  Drucks  entwickeln. 
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42.17.2.6  Frühkindliche  Schädigungsmuster 
des  Gehirns 

Das  Nervensystem  ist  sowohl  in  der  Embryonal-  und  Fclal- 
zcit  als  auch  perinatal  besonders  empfindlich  gegenüber 
Noxen.  Zum  einen  ist  die  Gchimrcifung  zum  Zeitpunkt 
der  Geburt  noch  nicht  abgeschlossen,  zum  anderen  Ist  die 
Blut-Hirn-Schranke  noch  nicht  voll  funktionstüchtig. 
Schädigend  können  wirken: 

chemische  Noxen:  Alkohol,  Drogen,  Medikamente 
infektiöse  Noxen:  Röteln,  Zytomegalie,  Toxoplasmose 
physikalische  Noxen:  ionisierende  Strahlen 
metabolisch-endokrine  Noxen:  mütterlicher  Diabetes 
mellitus,  Hypothyreose 

genetische  Faktoren;  Chroinosoinenaiionialicn,  z.  B.  Tri- 
somien 

Hypoxie:  intrauterin  und  perinatal. 

Wichtige  Folgen  und  Manifestationsformen  einer  pranata- 
len  Schädigung  des  Nervensystems  sind: 

• hypoxische  Schädigungen 
dysrhaphische  Störungen 
telenzephale  Entwicklungsstorungen 
— Holoprosenzephalie 

- Ralkcnmangcl 

- Störungen  derNervenzellmigration 

• Störungen  der  Gyrierung 

- Agyrie 

- Mikrogyrie 

- Alkoholembryopathie. 

Hypoxische  Schädigungen  der  Perinatalzeit 

Perinatale  Schädigungen  des  ZNS  entstehen  durch  Hyp- 
oxie. Wichtige  Ursachen  einer  perinatalen  Hypoxie  sind: 

> Hydrancnzcphalic 

• Asphyxie,  respiratorische  Insuffizienz 
« Kreislaufstörungen,  Ischämie 

• geburtstraumatische  Störungen 

• Infektionen 

" Intoxikationen 

• Kernikterus  f Bilirubinenzephalopathie I. 

Als  Folge  von  hvpoxischen  Schädigungen  beobachtet  man 
folgende  pathomorphologische  Veränderungen: 
Mibepcndymale  Blutung:  ischämisch  hypoxische  Nekro- 
se mit  Einblutung  im  Bereich  der  Seitenventrikel  f häufig 
bei  maschinell  beatmeten  Frühgeborenen  mit  Atcmnot- 
syndroml 

Porenzephalie:  liquorgefüllter  Hohliaum  im  Gehirn 
ohne  Glianarbe  als  Folge  einer  schweren  Hypoxie  (,i 
Abb.  42.54) 

Status  marmoratus:  makroskopisch  marmoriert  er- 
scheinende Narbenbildung  im  Stammganglienbereich 
als  Folge  einer  I lypoxic 

Ulcgyric:  gliösc,  narbige  Rindenschrumplung  als  Folge 
perinataler  Ischämie 

lobäre  Sklerose:  Schrumpfung  eines  Lappens  oder  einer 
ganzen  1 lemisphäre  nach  perinataler  Ischämie 
Hydrancnzcphalic  (Blascnhim):  Nekrose  beider  Groß- 
hirnhemisphären. eines  Teils  der  Basalganglien,  des 
Thalamus  und  des  Hypothalamus  nach  beidseitigem 
Kamtisvcrschluss  bei  erhaltener  A.  basilaris 
» periventrikulare  Infarkte 

• Hydranenzephalie 


Abb.  42.54:  Ausgedehnte  porenzephale  Hohlräume  nach  schwerer  prä- 
nataler Hypoxie  [5], 


multizystische  Enzephalopathie 
« geburtstraumatische  Blutungen. 

Das  klinische  Korrelat  aller  schweren  prä-  und  perinatalen 
Ischämien  bezeichnet  man  als  Little- Syndrom  (infantile 
Zerebral  pure«:  oder  zerebrale  Kinderlähmung  mit  spasti- 
schen Lähmungen  und  geistiger  Retardierung).  Die  typi- 
schen morphologischen  Veränderungen  des  schweren 
Little-Syndroms  sind  multiple  zystische  Defekte  im  ge- 
samten Großhirn. 

Dysrhaphische  Fehlbildungen 

Bei  den  dysrhaphischen  Fehlbildungen  handelt  es  sich  um 
embryonale  Verschlussstorungen  des  Neuralrohrs.  Sie  kön- 
nen sich  im  Bereich  des  Gehirns  oder  des  Rückenmarks 
manifestieren. 

SpaUbildungen  des  Kopfes 

Anenzephalie  ( Krotcnkopf '):  teil  weises  oder  vollständi- 
ges Fehlen  des  Großhirns.  Die  Augen  bilden  den  höchs- 
ten Punkt  des  Kopfes  (Lebenserwartung  maximal  we- 
nige Wochen  I. 

Kranioschisis:  Verschlussstörung  des  Schädelknochens 
mit  Vorwölbung  der  Weichteile.  Je  nach  Inhalt  der  Vor- 
wölbung unterscheidet  man  zwischen 
Mcningozclc  ( nur  Hirnhäute) 

Meningocnzephalozele  (Hirnhäute  und  Nervenge- 
webe) 

Enzcphalozystozele  (Hirnhäute,  Nervengewebe  und 
Liquorräume), 

SpaUbildungen  der  Wirbelsäule 
Spina  bifida  oeeuha:  unvollständiger  Schluss  der  Wirbel  - 
bögen 

Spina  bifida  cystica:  Wirbelsäulenspaltung  mit  Vorfall 
eines  Bruchsackes 

Mcningozclc  ( nur  Rückenmarkshäutel 
- Myclomeningozele  (Rückenmarkshäute  und  Nerven- 
gewebe) 

Myelozystozele  (Verlagerung  des  geschlossenen  Rü- 
ckenmarks in  den  Bruchsack  mit  Wasseransammlung 
im  Zentralkanal) 

Myelozystomeningozele  i Liquoransammlung  im  Zcn- 
tralk.tn.tl  und  in  den  Hirnhäuten  mit  Verlagerung  von 
Häuten  und  Mark  in  die  zystische  Ausstülpung). 
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Spaltbildung  des  Kopfes  und  der  Wirbelsäule 

Kraniorhacliischisis:  Auch  diese  kommt  in  den  Aus- 
prägungen Mcningozele,  Mcningocnzcphalozclc  oder 
Enzephaloz.ystozcle  vor. 

42.17.3  Alterungsprozesse  und 

degenerative  Erkrankungen 

Physiologischcrweisc  kommt  es  im  Alter  zur  einfachen 
(senilen)  Atrophie  des  Gehirns.  Eine  vorzeitige  Atrophie 
des  Gehirns  oder  einzelner  Teile  liegt  bei  den  sog.  degene- 
rntiven  Gehimerkrankungcn  vor. 

42.17.3.1  Senile  Atrophie 

Man  findet  vermehrt  intrazelluläre  Lipofuszincinlagcrun- 
gen  und  eine  Erweiterung  der  inneren  und  äußeren  Liquor- 
raume.  Auch  senile  Drusen  und  neurofibrilläre  Zellverän- 
derungen  wie  bei  Morbus  Alzheimer  kommen  vor. 

42.17.3.2  Degenerative  Gehirnerkrankungen 
Morbus  Parkinson 

Der  Morbus  Parkinson  ist  durch  eine  Degeneration  der 
Substantia  nigra  gekennzeichnet. 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  idiopathischen  Morbus  Parkinson  ist 
nicht  bekannt. 

Merke!  Die  Erkrankung  kann  auch  durch  Medika- 
mente (Neuroleptika)  ausgelüst  werdet»  oder  postenze- 
phalitisch entstehen. 

Pathogenetisch  liegt  eine  Verarmung  an  Dopamin  (in  ge- 
ringerem Ausmaß  auch  an  Noradrenalin  und  Scruluflin) 
im  extrapyramidalmotot  ischcn  System  (Mittcihim)  zu- 
grunde. 

Klinik  Klinisch  ist  der  Morbus  Parkinson  durch  die 
Trias  Akincsie,  Rigor  und  Tretnor  gekennzeichnet. 

Morphologie 

Makroskopisch  findet  man  eine  charakteristische  Depig- 
mentierung der  Substantia  nigra  und  des  Locus  cocrulcus. 
Mikroskopisch  lassen  sich  folgende  Veränderungen  nach- 
weiseil: 

• Verlust  von  pigmentierten,  dopaminergen  Nervenzellen 
in  der  Substantia  nigra 

o Verlust  noradrenerger  Neurone  im  Locus  coerulcus 
Lewy- Körperchen  sind  eosinophile,  zytoplasmatische 
Einschlusskörperchcn  in  Neuronen,  die  sich  durch  PAS- 
Reagens  und  Antikörper  gegen  Ubiquitin  nadtweisen 
lassen.  Sie  bestehen  aus  Neurofilamenten  mit  einem 
hdlen  Hof  von  amorphem  Material  aus  Neurofilament- 
proteinen, Ubiquitin  und  a-Synuklein. 

Morbus  Alzheimer 

Beim  Morbus  Alzheimer  kommt  cs  aus  ungeklärter  Ursa- 
che zur  progredienten  Atrophie  des  Gehirns  mit  typischen 
pathomorphologischen  Veränderungen  und  typischer  Kli- 
nik (IXmenz), 
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Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Ätiologie  des  Morbus  Alzheimer  ist  ungeklärt.  In  min- 
destens IO1'«  der  Fälle  liegt  eine  familiäre  Häufung  vor.  Es 
wurden  vier  genetische  Faktoren  identifiziert,  die  allerdings 
mit  unvollständiger  Penetranz  zur  Erkrankung  führen. 
Weitere  hereditäre  Marker  werden  vermutet  und  sind 
Gegenstand  gegenwärtiger  Forschung. 

Apo  E4:  Das  E4-Allcl  für  Apolipoprotcin  E ist  mit  einem 
erhöhten  Alzheimer-Risiko  verbunden,  vor  allem,  wenn 
es  homozygot  vorliegt  (Risiko  für  Frauen  > 70  Jahre  mit 
F.4/4  ca.  45%).  Apo  F.  kommt  in  den  alzhcimcrtypisehen 
NeurofibrillenbUndeln  vor.  Es  ist  nicht  bekannt,  warum 
das  E4-AIIel  die  Erkrankung  begünstigt.  Zudem  kommt 
Morbus  Alzheimer  auch  bei  Personen  mit  normalem 
Apo  E vor  ( Apo  E3/3). 

ß- Amyloid  Precursor  Protein iß  APP)  Gcnm utation  auf 

Chromosom  21:  ß-APP  ist  ein  Transmembranprotein, 
das  mit  I lilfc  der  ß-  und  y-Sckrctasc  zu  Aß-Amyloid 
abgebaut  wird.  Dieses  findet  sich  typischerweise  in  den 
neuritischcn  Plaques  und  in  zerebralen  Arteriolen  bei 
Morbus  Alzheimer  (»■'-  unten).  Die  Mutation  fuhrt 
möglicherweise  zur  Überproduktion  von  Aß- Amyloid. 
Diese  ist  auch  bei  der  Trisomie  21  (Down  Syndrom)  als 
Folge  des  überschüssigen  Chromosoms  2 1 zu  beobach- 
ten und  wird  für  die  rcgclhaft  entstehende  Al/hcimcr- 
Dcmcnz  von  Patienten  mit  Down- Syndrom  jenseits  des 
40.  Lebensjahres  verantwortlich  gemacht. 

Präsenilin- 1 (PS- 1 ):  Dieses  Gen  liegt  auf  Chromosom  14 
und  kodiert  für  ein  Protein,  dessen  physiologische 
Funktion  nicht  bekannt  ist.  Mutationen  des  Gens  sind 
jedoch  mit  einer  autosomal-dominant  vererbten  Form 
des  Morbus  Alzheimers  assoziiert. 

Präscnilin-2  (PS-2):  Dieses  Gen  auf  Chromosom  I ko- 
diert ebenfalls  für  ein  Protein,  dessen  physiologische 
Bedeutung  nicht  bekannt  ist.  Mutationen  sowohl  von 
PS-I  als  auch  von  PS-2  führen  zu  einer  erhöhten  Plas- 
makuiizentration  von  Aß-Amyloid. 

Pathogenetisch  kommt  es  zur  Degeneration  von  Neuronen 
und  zur  fortschreitenden  Atrophie  des  Gehirns.  Betroffen 
sind  vor  allem  cholincrgc  Neuronen.  Klinisch  steht  die  pro- 
grediente Demenz  im  Vordergrund. 

Morphologie 

Typische  pathologische  Veränderungen  findet  man  über- 
wiegend im  parietalen  und  temporalen  Kortex,  im  Hippo- 
campus  sowie  in  den  Basalganglien. 

Makroskopisch  imponiert  der  Morbus  Alzheimer  durch 
eine  Atrophie  vor  allem  dieser  Bereiche  verbunden  mit  ei- 
ner Erweiterung  der  äußeren  und  inneren  Liquorräume. 
Mikroskopisch  findet  man  folgende  Veränderungen: 
neurofibrilläre  Degeneration  (neuronale  Slrukturstofl- 
wechselstörung):  licht-  und  elekttunenmikroskopisch 
nachweisbare  Zyloskelettstörung  mit  basophilen,  argy- 
rophilen  (mit  Silber  nnfärbbaren)  Filamentbündcln  aus 
anomal  phosphoryliertem  Tau- Protein  um  die  Zellkerne 
betroffener  Neurone.  Tau  ist  ein  mit  den  Mikrotubuli 
assoziiertes  Protein,  das  wahrscheinlich  für  deren  Stabi- 
lität und  damit  lür  den  intrazellulären  Stofttransport 
verantwortlich  ist. 

neuritisdie „senile"  Plaques:  drasenfömiigc,  extrazellu- 
läre Gebilde  mit  einem  Kcm  aus  Aß-Amyloid,  Proteo- 
glykanen. Apolipoprotcin  E,  a Antitrypsin  und  ande- 
ren Proteinen.  Dieser  Plaquekern  ist  von  LXbris  aus 
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abgestorbenen  Nervenzellen,  Mikroglia  und  Makropha- 
gen umgeben. 

granuluvukuolare  Degeneration:  intraneuronale  zyto- 
plasmatischc  Vakuolen  mit  einem  argyropbilcn  Granu- 
lum  in  Pyramidenzellen 

Hiruno- Körperchen:  stäbchenförmige,  fibrilläre,  eosino- 
phile Zytoplasmaeinschlüsse  aus  Aktin 
zerebrale  Amyloidangiopathie:  Nachweis  von  Aß- Amy- 
loid in  kleinen  leptomeningealen  und  kortikalen  Blut- 
gefäßen (kongophile  Angiopathie). 

• Verminderung  des  Ncrvenzcllbcstandcs  der  Rinde 
Lipofuszinspeicherung  in  Ganglienzellen. 

Klinik  Morbus  Alzheimer  manifestiert  sich  ab  dem 
5.-6.  Lebensjahr/chnt  durch  zunehmende  Vergess- 
lichkeit. Bei  über  85-Iährigen  erreicht  die  Prävalenz. 
20  4t)%.  Im  Verlauf  kommt  es  zu  einem  kontinuierlich 
oder  schubweise  fortschreitenden  Abbau  aller  kognitiven 
Fähigkeiten  mit  zunehmender  Beeinträchtigung  bzw. 
Verlust  der  Alltagsfunktionen.  Die  Betroffenen  werden 
Uber  einen  sehr  variablen  Zeitraum  zu  Pflege  fällen. 


Chorea  Huntington 

Ätiologie  und  Pathogenese 

Die  Chorea  Huntington  wird  durch  eine  autosomal-domi- 
nante Mutation  im  ITI5-Gen  auf  Chromosom  4p  verur- 
sacht. Erkrankte  weisen  eine  DNA-Repeatexpansion  von 
mehr  als  38  CAG-Rcpcats  auf,  die  für  eine  Polyglutamin- 
domüne  im  sog.  Huntingtin  kodiert.  Dem  Veränderten 
Huntingtin  wird  eine  toxische  Wirkung  zugeschrieben,  die 
für  den  Ncrvenzelluntcrgang  verantwortlich  ist. 

Morphologie 

Makroskopisch  fallt  bei  der  Chorea  Huntington  eine  Dege- 
neration von  Nervenzellen  des  Corpus  strialum  { Südens 
caudatus,  Putamcn)  auf.  Die  betroffenen  Hirnregionen 
imponieren  durch  Atrophie  und  Lipofuszinose.  Die  Seiten- 
vcntrikcl  sind  erweitert.  Im  Spätstadium  kommt  eine 
generalisierte  kortikale  Atrophie  hinzu. 

Mikroskopisch  ist  die  Storung  durch  eine  Gliosc  und 
den  Untergang  vor  allem  der  mittelgroßen  Astrozytcn  in 
den  betroffenen  Hirnregionen  gekennzeichnet.  In  den 
Neuronen  sind  intranukleärc  Einschlüsse  zu  beobachten, 
die  sich  mit  Antikörpern  gegen  Polyglutamin  anßtrben 
lassen.  Neuroch emisch  sind  das  Enzym  Glutaminsäurede- 
carboxyla.se  sowie  dessen  Produkt  y-Aminobuttcrsäurc 
(GABA)  in  den  gesamten  Basalganglicn  vermindert. 

Klinik  Klinisch  manifestiert  sich  die  Erkrankung  durch 
übcrschicßcndc,  unkontrollierte  Bewegungen  («Cho- 
rea“, Hyperldnese),  Muskelhypotonie  und  Verhaltens- 
auftalligkeiten  I Storungen  von  Bewusstsein,  Aufmerk- 
samkeit und  Urteilsvermögen,  Depression,  Apathie). 


Amyotrophische  Lateralsklerose 

Die  Ursache  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  (ALS)  ist 
unbekannt  In  10%  der  Fälle  spielen  genetische  Faktoren 
eine  Rolle.  Sic  beginnt  typischcnvcisc  mit  einer  Degenera- 
tion des  ersten  Motoneurons  und  der  Pyromidenbahn  mit 
Atrophie  des  Gyrus  praeccntralis.  Es  folgt  eine  Atrophie 


der  motorischen  Vondcrhornzdlcn  in  den  Himncrvcn- 
kernen  und  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarks. 

Klinik  Mauptsymptomc  der  ALS  sind  Muskdschwä- 
chc.  sektorförmige  Muskelatrophie,  Faszikulationen  und 
Hyperreflexie. 

Das  Manifesuttionsalter  liegt  zwischen  dem  40.  und  dem 
70.  Lebensjahr.  Die  Erkrankung  führt  durch  progrediente 
Lähmung  der  Atemmuskulatur  meist  qualvoll  zum  Ersti- 
ckungstod. 

Friedreich-Krankheit 

Bei  der  hereditären  Fricdrcich-Ataxic  kommt  cs  zur  Dege- 
neration der  sensiblen  Hinterstränge  des  Rückenmarks 
und  zur  Atrophie  der  Kleinhirnrinde.  Klinisch  fallen  die 
Patienten  durch  Ataxie  und  Dysmetrie  auf. 

Morbus  Pick 

Der  Morbus  Pick  ist  eine  d «.-generative  Erkrankung  des 
ZNS  unklarer  Ätiologie,  die  mit  ausgeprägten  Atrophien 
im  Bereich  von  Stirn-  und  Schläfcnlappcn  des  Großhirns 
einhergeht.  Die  betroffenen  Gyri  sind  verschmälert,  die 
Furchen  verbreitert,  wodurch  die  Rindenarchitektur  auf- 
gehoben ist.  Um  den  Zellkern  der  dcgcncrativ  veränderten 
Nervenzellen  liegen  argen  tuphile  zytoplasmatische  Ein- 
schlüsse aus  Neurofibrillen,  sog.  Pick-Korperchen.  Die 
F.rkrankung  wird  meist  zwischen  dem  40.  und  60.  Lebens- 
jahr mit  Demenz,  Pcrsönlkhkcilxvcrlust  und  Enthemmung 
klinisch  manifest 

42.17.4  Stoffwechselstörungen  und 
Intoxikationen 

42.17.4.1  Sphingolipidosen 

Sphingolipidosen  liegen  meist  autosomal-rezessiv  erbliche 
Enzymdefekte  des  Sphingolipidabbaus  zugrunde,  wodurch 
cs  zur  abnormen  Speicherung  von  Sphingolipiden  kommt. 

Da  die  Markscheiden  zu  einem  hohen  Anteil  aus  Sphin- 
golipidcn  bestehen,  betrifft  die  pathologische  Sphingoli- 
pidspeicherung  vor  allem  das  ZNS.  Die  meisten  Störungen 
sind  pränatal  durch  Amniozentese  in  Fibroblastcnkultunen 
diagnostizierbar. 

Die  wichtigsten  Sphingolipidosen  sind  in  » • Tab.  42.57 
dargestellL 

42.17.4.2  Mangelkrankheiten 

Funikuläre  Spinalerkrankung  (funikuläre  Myelose) 

Vitamin-Bl:- Mangel  ist  die  Ursache  der  funikulären  Mye- 
lose. Sic  ist  morphologisch  durch  eine  herdförmige  F.nt- 
markung  der  Hinterstränge,  der  Kleiuhirnseitcnslränge 
und  der  Pyramidenseitenstrange  des  Rückenmarks  ge- 
kennzeichnet, Klinisch  imponieren  die  Patienten  durch 
eine  Polyneuropathic  und  (iehstörungetv. 

Wemicke-Enzephalopathie 

Die  Wcrnickc-Enzcphalopathic  ist  eine  dcgcncrarivc 
Krankheit  des  ZNS,  die  bevorzugt  Alkoholiker  betrifft. 
Ursache  ist  ein  Mangel  an  Vitamin  B,  (Thiamin).  Morpho- 
logische Kennzeichen  sind 
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Tab.  *2.57  Wichtige  Sphingolipidosen 

Erkrankung 

Morbus  Gaucher 

Enzymdefekt 

(f-Glukosidase-Mangei 

Morphologie  Klinik 

Akkumulation  von  Glukozerebrosiden,  Krämpfe.  Errtwicklungsrüclestand, 

die  beim  Erythrozytenabbau  infallen,  Hepatosplenomegalie,  Lymphknoten- 

Speicherung  vornehmlich  tm  Monozyten-  Vergrößerung,  Osteolysen 

Makrophagen-System  und  in  Ganglienzellen 

Morbus  Nletrunn-Pick 

Sphlngomyelinase- 

Manget 

Akkumulation  von  Sphingomyelin  ln  Krämpfe,  Ophthalmoplegie,  körperliche  und 

Glia-  und  Ganglienzellen  geistige  Retardierung,  Hepatomegalie 

Morbus  Krabbe 
(globoldzelllge 
Leukodystrophie) 

ß-Galaktosidase- 

Mangel 

Akkumulation  von  Gaiaktozerebrosiden  in  Spastizität,  Ataxie.  Demenz 

Ganglienzellen.  Entmarkung  in  det 
weißen  Substanz 

GM2-Gangtiosidose 
(Morbus  Tay-Sachs, 
amaurotische  Idiotie) 

Hexosaminidase- 

Mangel 

abnorme  Speicherung  von  Gangtiosiden  in  Paresen  ab  dem  S.  Lebensmonat, 

den  Ganglienzellen  Erblindung,  Demenz 

metachromatische 

Leukodystrophie 

(Zerebrosidsulfatidose) 

Speicherung  vor  allem  in  den  Myelins* beiden 
des  zentralen  und  penpheren  Nervensystems, 
generalisierte  Entmarkung  der  Nervenfasern 

c ödcmatriseGewebeschwvIlung 

• Einblutungcn 

• bräunliche  Verfärbung 

• Kapillareinsprossung. 

Betroffen  sind  vor  allem  die  Corpora  mamillaria,  das 

Kerngebiet  um  den  III.  Ventrikel  und  die  Lamina  tecti. 

Klinik  Die  Wernicke-En/ephalopathie  ist  durch  die 
Trias  Somnolenz,  Ataxie  und  Ophthalmoplegie  charak- 
terisiert. 

42.17.4.3  Intoxikationen 

Alkoholische  Enzephalopathie 

Chronischer  Alkoholabusus  führt  zu  einer  Reihe  direkter 

und  indirekter  Veränderungen  des  ZNS: 

direkte  Auswirkungen  einer  chronischen  Alkoholintoxi- 
kation: 

Klcinhimatrophic  (häufig) 

- Großhirnatrophie  ( seltener) 

indirekte  Auswirkungen  I durch  gleichzeitige  Mangeler- 
nährung): 

- Wernicke-En/ephalopathie (**’  Kap.  42.17.4.2) 
zentrale  pontine  Myelinolyse;  Entmarkung  und  Astru- 
zytenproliferatiun  durch  Alkohol  - und  Heroinintoxi- 
kation,  Tctraparesc  und  Augenmotilitätsstörungen 
spongiforme  Gewebsauflockerung  (durch  Alkohol- 
abusus, Zytostatika  tfterapie,  Vitamin- B,. -Mangel  und 
pa  nt  neoplastisch ). 

42.17.5  Kreislaufstörungen 

42.17.5.1  Anämischer  (ischämischer)  Hirninfarkt 

»»•Kap.  42.9.22.2 


42.17.5.2  Rote  Enzephalomalazie 

»»•Kap.  42.9.22.2 

42.17.5.3  Massenblutungen 

•»  Kap.  42.10. 1.3 

42.17.5.4  Weitere  Schädigungsmuster 
Purpura  cerebri 

Als  Purpura  cerebri  bezeichnet  man  disseminierte,  „floh- 
stichartige“ petechiale  Blutungen  im  Gehirn,  vor  allem  in 
der  weißen  Substanz.  Folgende  Ursachen  kommen  in  Be- 
tracht: 

• Fettembolie 

• Grippe-Enzephalitis 

• Schock  mit  Verbrauchskoagulupathie 

• Ringblutungen  um  Mikroinfarkte. 

Laminare  Rindennekrose 

Die  laminare  Rindennekrose  entsteht  vorwiegend  im  Am- 
rnonshorn  nach  globaler  Hirnischämie  (z.B.  bei  Herz- 
Kreislauf-Stillstand).  Typischerweise  erscheint  die  Mark- 
Rinden-Grcn/c  verwaschen. 

Lakunärer  Infarkt  (Status  lacunaris) 

Unter  einem  Status  lacunaris  versteht  man  die  Auflocke- 
rung des  Hirngewebes  durch  winzige  Zysten  nach  multi- 
plen Mikroinfärklen. 

Morphologische  Folgen  epileptischer  Krämpfe 

Das  morphologische  Korrelat  epileptischer  Anfälle  ist  die 
sog.  Ammonshomsklcrosc,  die  durch  passagerc  Hypoxie 
verursacht  wird. 
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Tab.  42.58  Menigitiden 


Mcningitisform  Erreget 


Ausbreitungsweg 


Morphologie 


Komplikationen 


bakterielle 

Streptokokken.  Staphylo- 

per  continuitatem  nach  Otitis 

(eitrige) 

kokken,  Meningokokken, 

media,  Sinusitis,  Mastoiditis, 

Meningitis 

Pneumokokken,  E.  coti 

hämatogen  nach  Sepsis 

tuberkulöse 

Mycobacterium 

hämatogen  bei 

Meningitis 

tubcrculorö 

Miliartuberkulose 

lymphozytäre 

Meningitis 

viral  (Polio. 

Influenza  u.a.) 

hämatogen 

granulozytäre  Infiltration;  him-  subdurales  Empyem 

konvexe  Meningen  bevorzugt 
betroffen  (Haubenmeningitis) 

typische  tuberkulöse  Granulome.  Hydrocephalus  internus. 

Spinnwebgerinnsel  im  Liquor;  basale  HimnetvenausfiUe 
Meningen  bevorzugt  betroffen 

lymphozytäre  Infiltration  Enzephalitis,  Residualzu- 

stände.  neurologisches  Defizit 


42.17.6  Entzündungen 

42.17.6.1  Meningitis 

Als  Meningitis  wird  die  Entzündung  der  Hirnhäute  be- 
zeichnet. Ic  nach  Erreger  unterscheidet  man  verschiedene 
Formen  («•'Tab. 42.58). 

42.17.6.2  Enzephalitis  und  Myelitis 
Himabszess 

Ein  Himabszess  ist  eine  umschriebene  bakterielle  Entzün- 
dung des  Himgewebe-s,  bei  der  sich  eine  abgckapschc  Eiter- 
hohle  bildet. 

Ätiologie 

Die  häufigsten  Erreger  sind  Staphylokokken,  Streptokok- 
ken oder  E.  coli,  die  über  folgende  Wege  ins  Gehirn  gelan- 
gen können; 

• Eindringen  beim  offenen  Schädel-Him- Trauma 

- Frühabszess:  innerhalb  weniger  Tage 

- SpätabszcSG  nach  Monaten  oder  Jahren 

• per  continuitatem  bei  Sinusitis.  Otitis  media  und  Mas- 
toiditis 

• hämatogene  Streuung  anderer  Infektionsherde  und  bei 
Sepsis;  dadurch  multiple  Mikroabszesse  (citrig-mctasta- 
tischc  Hcrdenzephalllis). 

Morphologie 

Zu  Anfang  kommt  cs  am  Ort  der  Infektion  zur  phleg- 
monösen Einschmelzung  mit  perifokalem  Hirnödem. 
Anschließend  wird  dieser  Herd  durch  kapillarreiches  Gra- 
nulationsgewebe demarkiert.  Innerhalb  von  Wochen  wird 
die  Abszessmembran  zur  bindegewebigen  Abszcsskapscl 
umgebaut  (*;  Abb.  42.55).  Bricht  der  Abszess  ins  Ventrikel- 
system, droht  als  Komplikation  ein  Pvwcephalus  internus 
(Eitcransammlung  in  den  Ventrikeln ). 

Tuberkulose 

Manifestationsformen  der  Tuberkulose  im  ZNS  sind  zere- 
brale Tuberkulomc  und  eine  tuberkulöse  Meningitis  (s.o.), 
die  morphologisch  als  scharf  begrenzte  Granulome  mit 
zentraler  Verkäsung  imponieren.  Man  findet  sic  bevorzugt 
im  Hypothalamus,  im  Kleinhirn,  im  Hirnstamm  und  in 
der  Hypophysenregion. 


Abb.  42.55:  Himabszess  [2], 


Lues  des  ZNS 

Die  Lucs  manifestiert  sich  hn  ZNS  typisehcrwcisc  als 
Meningoencephalitis  syphilitica 
progressive  Paralyse:  Spatform  der  Neurolues  (10  25 
lahre  nach  Infektion);  gekennzeichnet  durch 

- Enzephalitis  des  Großhirns,  des  Striatums  und  des 
Klaustrums  mit  sekundärer,  frontal  betonter  Atro- 
phie 

- Ausbildung  eines  Hydrocephalus  internus  et  extemus 

- Eiscnpigmentablagerungcn  in  der  Großhirnrinde 
Mikrogliavermehrung 

- Tabes  dorsalis:  luische  Rückenmarksschädigung  mit 
Entmarkung  der  Hinterstränge. 

Herpes-simptex-Enzephalitis 

Morphologische  Korrelate  der  Herpes-simplex-Enzephali- 
tis  sind: 

hämorrhagische  Nekrosen  mit  bevorzugtem  Befall  der 
basalen  Temporalrinde 

intranukleare  eosinophile  Einschlüsse  der  befallenen 
Glia-  und  Nervenzellen. 

AIDS-Enzephalopathie 

E>ic  AIDS-F.nzcphalopathic  stellt  eine  chronische  Entzün- 
dung des  Gehirns  mit  überwiegendem  Betall  der  weißen 
Substanz  und  der  Basalganglien  dar. 
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Man  findet  eine  lockere  lympho/ytäre  Infiltration,  diffuse 
Mikrogliareaktion  mit  Bildung  von  Fettkörnchenzellen, 
Gliaknötchcn  und  mehrkemigen  PAS-positivcn  Ricscn- 
/cllcn  sowie  eine  progressive  multifokale  Leukenzcphalo- 
pathie  (herdförmige  Zerstörung  der  Myelinscheiden  I. 

Weitere  AIDS-assoziicrtc  Frkrnnkungcn  des  Gehirns 
sind  primäre  Kon-Ilodgkin-Lymphomc  und  opportunisti- 
sche Enzephalitiden  (z.  B.  Toxoplasmose-Enzephalitisl. 

42.17.6.3  Sonderformen 
Morbus  Creutzfeldt-Jakob 

Die  Creutzleldt-Iakob-Erkrankung  wird  durch  Prionen 
hervorgerufen. 

Morphologie 

• Spongiforme  Gewebeautlockerung  der  grauen  Substanz 

• Hirnatrophie  mit  Erweiterung  der  Ventrikel 

• Progrediente  Fasergliosc  durch  Ast rozyten prol i ferat ion . 

Postvakzinale  und  parainfektiöse  (perivenöse) 
Enzephalitis 

Nach  Schutzimpfungen  ! Pocken,  Tollwut,  Poliomyelitis) 
und  Virusinfcktkincn  (Mumps,  Masern,  Varizellen,  Rö- 
teln) kann  eine  perivenöse  Enzephalitis  auftreten.  Sie  ist 
durch  diffus  verteilte  Entmarkungsherde  der  weißen 
Substanz  vor  allem  in  Großhirn,  Kleinhirn  und  Rücken- 
mark gekennzeichnet. 

42.17.7  Tumoren 

42.17.7.1  Himgewebseigene  und  -fremde 
Tumoren 

Man  unterscheidet  neuroektodermalc,  mesenchymale  und 
embryonale  Tumoren  des  ZNS  sowie  hirngcwcbsfrcmdc 
Neubildungen. 

Neuroektodermale  Tumoren  des  Gehirns 

Die  neurocktodermalcn  Tumoren  umfassen  die  ncuroepi- 
thclialcn  Tumoren  und  das  intrakranielle  Melanom.  Erstcre 
werden  nach  der  WHO- Klassifikation  eingeteilt  und  neh- 
men ihren  Ursprung  von  Nerven-  und  Gliazellen  (*■•  Tab. 
•12.59).  Letztere  können  Metastasen  eines  llautmdanoms 
sein  oder  von  den  Melanozyten  der  Meningen  ausgehen. 

Mesenchymale  Tumoren  des  Gehirns 

Die  wichtigsten  mesenchymalen  Gehirntumoren  sind  in 
**  Tab.  42.60  dargestcllt 

Embryonale  Tumoren 

Bei  den  embryonalen  Tumoren  des  Gehirns  unterscheidet 
man  zwischen  den  sehr  seltenen  Keim/elltumoren  und 
den  vor  allem  im  Kindesalter  häufigen  Blastomen.  Die 
wichtigsten  Formen  sind  in  **  Tab.  »2.61  beschrieben. 

Hirngewebsfremde  intrakranielle  Tumoren 

Intrakranielle  Tumoren,  die  nicht  vom  Hirngewebe  ausge- 
hen, sind: 
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• Metastasen  solider  Tumoren  anderer  Organe 

Bionchialkarzinom  (50%) 

- Mammakarzinom  (30% I 

- Melanom  (15%) 

~ maligne  Lymphome 

• ZNS- Befall  bei  Leukämie  (Meningeosis  leucaemica). 

42.17.7.2  Dysontogenetische  Tumoren 
Kraniopharyngeom 

Das  Kraniopharyngeom  ist  ein  dysontogenetischer  Tumor 
des  Kindesalters  mit  intra-  oder  suprasellärer  Lokalisation. 
Er  verursacht  Symptome  der  Hypophyseninsuffizienz  und 
ein  Chiasma-Syndrom.  Wichtige  morphologische  Zeichen 
sind  Zystenbildung  und  Verkalkungen. 

42.17.7.3  Phakomatosen 
Neurofibromatose  von  Recklinghausen 

Die  autosomal-domiruint  erbliche  Neurofibromatose  ma- 
nifestiert sich  im  ZNS  durch  periphere  Neurofibrome  (Typ 
II  oder  durch  doppelseitige  Akustikusneurinome  (Typ  II), 
Neurinome  an  spinalen  Nervenwurzcln  können  Quer- 
schnittsymptome verursachen.  Weitere  mögliche  Sym- 
ptome sind:  Fazialisparese,  Gesichtsfeldausfalle,  Epilepsie, 
mentale  Retardierung  und  ein  gehäuftes  Auftreten  von 
Phäochromozytomen.  Die  maligne  Entartung  zum  Neuro- 
sarkom  ist  möglich. 

Tuberöse  Sklerose 

Die  autosomal-dominant  erbliche  tuberöse  Hirnsklerose 
beruht  auf  einer  Hyperplasie  von  Ekto-  und  Mesoderm- 
zellcn.  Im  ZNS  manifestiert  sich  die  Erkrankung  durch 
knotenförmige  Gliawucherungen  in  einzelnen  Hirnwin- 
dungen und  gemischtzellige  Hamartomc.  Klinisch  fallen 
die  Kinder  durch  geistige  Retardierung  und  durch  RNS- 
Krämpfc  im  Säuglingsalter  auf. 

Sturge-Weber-Krabbe-Syndrom 

Zum  Sturgc-Wcbcr-Krabbc-Syndrom  gehören  Naevi  flam- 
mei,  sekundär  verkalkende  Hämangiome,  Glaukom  und 
Krampfanfälle. 


Abb.  42.56:  Histologie  des  Meningeoms  |Z|. 
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Tab.  42.59  Einteilung  und  Morphologie  neuroepitheiialer  ZNS-Tumoren 


Tumor 

WHO- 

Grad 

bevorzugte 

Lokalisation 

bevorzugtes 

Manifesta- 

tionsaller 

Dignität 

Makroskopie 

Mikroskopie 

pilozytisches 

Astrozytom 

I 

Kleinhirn, 

in.  Ventrikel. 

Himstamm 

Klndesatter 

langsames,  gering 
infiltrierendes 
Wachstum,  keine 
Metastasierung 

knolliger,  faseneicher 
Tumor  mit  grauweißer 
Schnittfläche 

bipolare  Tumorzellen  mit  haar 
förmigen  („piloiden")  Fortsätzen, 
Rosenthal- Fasern  (fibrillenförmige, 
zugrunde  gegangene  Gliafilamente) 

niedriggradiges 

Astrozytom 

n 

Großhirn, 
Frontat-  und 
Temporal- 
lappen 

4,  Lebens- 
jahrzehnt 

langsames,  diffus 

Infiltrierendes 

Wachstum 

schlecht  abgrenzbarer 
Tumo»  mit  glasiger, 
homogener  Schnitt- 
fläche 

fibrillär  (zellarm,  isomorphe 
kleine  runde  Astrozyten,  Mikrozysten) 
oder  gemtstozytisch  (faserreiche 
Matrix,  Tumoizellen  mit  exzentri- 
schem Kern,  immunhistochemischer 
Nachweis  des  intrazellulären, 
sauren  Gliafaserproteins  GFAP) 

Oligodendro- 

gliom 

n 

frontotempo- 
rales  Groß- 
hirn, Stamm- 
ganglien, 
Thalamus 

4.-5.  Lebens- 
jahrzehnt, 
Erstsymptom 
häufig  hiinorga- 
nische  Anfälle 

langsames. 

infiltrierendes 

Wachstum 

grau-rötlicher  Tumor 
mit  Blutungen, 

Nekrosen  und  Mikro- 
verkalkungen 

gleichförmige,  rundkernige  Zellen 
mit  perinukleär  aufgehelitem 
Zytoplasma,  Satellitenbildung  von 
Tumoizellen  und  erhaltene  Neurone 

(Honigwabenstruktur) 

anaplastisches 

Astrozytom 

ra 

Frontal-  und 

Temporat- 

lappen 

4.-5.  Lebens- 
jahrzehnt 

rasches, 

Infiltrierendes 

Wachstum 

schlecht  abgrenzbarer 
Tumor  mit  grauet, 
glasig-speckiger 
Schnittfläche,  Zysten, 
Nekrosen,  Blutungen 
und  Verkalkungen 

polymorphes  Zellbild  mit  zahlreichen 
Mitosen,  Pseudorosetten  und  Riesen- 
zellen 

Ependymom 

UI 

ausgehend 
vom  Ventrikei- 
ependym, 
bevorzugt 

IV,  Ventrikel 

t.  und  2. 
Lebensjahrzehnt 

Malignität  je  nach 
Dtfferenzienings- 
grad  (hochdifte- 
renzicrt  bis 
anaplastisch) 

exophytisches 

Wachstum  In  den 
Ventrikeln,  Metasta- 
sierung über  den 

Liquor 

kemfreie  Höfe  um  Gefäße  herum 
(pertventrikuläre  Rosetten) 

Glioblastom 
(•  Abb.  24.12) 

IV 

Frontal-  und 
Temporal- 
lappen 

6.  Lebensjahr- 
zehnt. häufigster 
maligner  Hirn- 
tumor des 
Erwachsenen 

hochmaligner, 
rasch  infiltrativ- 
destruierend 
wachsender  Tumor, 
selten  Metasta- 
sierung 

bunte  Schnittfläche 
aus  grau-weißem  bis 
grau-rotem  Turoor- 
gewebe,  gelbliche, 
bandförmige  Nekrosen, 
grünliche  Gallertzysten, 

Zellreichtum  mit  Zellpleornorphie, 
zahlreichen  Mitosen,  Kernatypien  und 
mehrkernigen  Riesenzellen,  knäuel- 
förmige Gefäßneubildungen, 
pairsadenförmtg  angeordnete 
Tumorzellen  in  einem  ungeordneten 

Blutungen.  Gefäßreich-  Fasemetawerk 
tum,  Verkalkungen 
und  Verfettungen 


. 


Tab.  42.60  Mesenchymale  Gehirntumoren 


Tumor 

Morphologie 

Klinik 

Meningeom 

Zwiebelschalenformationen  mit  verkalkten  Psammomkörpern 
- kann  In  den  Schädelknochen  einwachsen 

• höckerige,  graue  Oberfläche 

• leitet  sich  von  den  Deckzellen  der  Arachnoldea  ab  (»•  Abb.  42.56) 

Vorkommen  im  Schädel  (Fahr,  Keilbetnberelch, 
Olfaktoriusrinne.  Tentorium)  und  im  Spinalkanal 
häufigster  intrakranialer  Tumor  des  Erwachsenen 
Häufigkeitsgipfel  5.  Lebensjahrzehnt 

Plexuspapillom 

ausgehend  von  den  Plexus-chorioideus-ZeUen,  blumenkohlartiges 
Aussehen,  Verkalkungen.  Psammomkörpei 

häufig  Liquorproduktion  und  Hydrozephalus 

Lipom 

von  einer  epithelialen  Kapsel  umgebene  FetUeUen 

neurologische  Symptome  durch  lokal  verdrängendes 
Wachstum 
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Tab.  42.61  Embryonale  Tumoren  des  Gehirns 

Tumor 

Medulloblastom 

Morphologie  Klinik 

hohe  Zetldichte.  zahlreiche  Mitosen  häufigster  maligner  Hirntumor  des  Kindes. 

• Pseudorosetten  bevorzugt  im  Kleinhirn 

Pinealiste  ratom 

enthält  Gewebe  aus  allen  drei  Kermblättem  benigne  oder  maligne  Formen  möglich 

• häutig  Mischung  aus  differenzierten  und  entdifferenzierten  Anteilen 

Dermoid 

enthält  Gewebe  aus  allen  drei  Keimblättern  kommt  häufig  im  Kleinhirnbnjckenwinkel  vor 

enthält  meist  jedoch  überwiegend  differenzierte  epidermale  Anteile 
und  Hautanhanqsgebüde 

42.18  Peripheres  Nervensystem 

Die  Pathologie  der  peripheren  Nerven  befasst  sich  mit  den 
verschiedenen  Formen  der  peripheren  Neuropathie  (dia- 
betisch, athyltoxisch.parancoplastisch)  sowie  mit  entzünd- 
lichen und  traumatischen  Veränderungen.  Der  wichtigste 
Tumor  des  peripheren  Nervensystems  ist  das  Neurinom, 
das  sich  von  den  Schwann-Tellen  der  Nervcnscheidcn 
ablcitct. 

42.18.1  Periphere  Neuropathie 

Von  einer  peripheren  Neuropathie  spricht  man  bei  einer 
Schädigung  peripherer  Nerven  durch  toxische  Substanzen 
oder  Stoffwechsel produktc. 

Ätiologie 

Tu  den  wichtigen  Ursachen  gehören: 

• Diabetes  mellitus 

• chronischer  Alkoholabusus 

• parancoplastischc  Schädigung 

• Amyloidablagerungen 

• Vitamin-B.-Mangd 

• Tuberkulostatika 

■ chronische  Blciintoxikation. 

Morphologie 

Charakteristisch  ist  die  axonale  Degeneration.  Sekundär 
kommt  es  zur  scgmcnlalcn  Dcmyclinisierung  und  im  lort- 
geschrittenen  Stadium  zur  Waller  Degeneration  (<w  Kap. 
42.3.31. 

42.18.2  Polyneuritis 

Bei  der  Polyneuritis  lühren  inununologlsche  Vorgänge 
oder  (angeborene)  Stoffwechseldefekte  (z.B.  Leukodystro- 
phien) zunächst  zu  einer  segmenlalen  Dcmyclinisierung. 
Sekundär  folgen  axonale  Schaden  und  im  fortgeschritte- 
nen Stadium  die  Wallcr-Dcgcneration  (**  Kap.  42.3.3), 
Wichtige  Beispiele  einer  Polyneuritis  sind  das  Guillain 
Barrt  Syndrom  und  die  chronische  entzündliche  demycli- 
nisicrcndc  Polyncuropathic. 


42.18.3  Traumen 

Nach  Verletzung  (Durchtrennung)  eines  peripheren  Nervs 
kommt  es  zur  Waller- Degeneration  des  distal  gelegenen 
Axonantcils.  Im  Neuron  sind  eine  Zytoplasmaschwcllung 
und  eine  zentrale  Chromatolyse  zu  beobachten.  Der  aus- 
sprossende Nervenstumpf  wächst  mit  einer  Geschwindig- 
keit von  1-4  mm/Tag  von  proximal  nach.  Bei  erhaltenen 


AM).  42.57:  Akustikusneurinom  |zj. 
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Leitstrukturcn  ist  eine  vollständige  Regeneration  möglich. 
Sind  die  Leitstrukturcn  jedoch  ebenfalls  unterbrochen 
oder  nicht  mehr  vorhanden  (Amputation),  wächst  der 
aussprossende  Stumpf  knäuelartig  in  das  umliegende  Ge- 
webe und  bildet  so  ein  Neuro m aus  einem  aufgetriebenen 
Nervenende,  Schwann -Zellen,  Fibroblasten  und  Knilagen. 

42.18.4  Tumoren 

42.18.4.1  Neurinom 

Neurinome  kommen  in  peripheren  Nerven, Spinalwurzeln 
und  Hirnnerven  (z.  B.  Akustikusneurinom  im  Kleinhirn- 
brückcnwinkel,  »■*  Abb.  42.571  vor.  Sic  stellen  die  häufigsten 
Tumoren  des  peripheren  Nervensystems  dar.  Das  Neuri- 
nom nimmt  von  den  Schwann-Zellen  der  Ncrvenschcidcn 
seinen  Ausgang  (Schwannom).  Histologisch  sieht  man 
polar  orientierte  Zellen  mit  länglichen  Kernen  und  eine 
teils  palisadcnförmigc  Anordnung  der  Zellen  in  Zügen  und 
Wirbeln.  Man  unterscheidet  zwischen  einem  faszikulären 


42.19  Sinnesorgane 

Die  akuten  und  chronischen  Formen  der  Otitis  externa 
und  der  Otitis  media  stellen  die  häufigsten  pathologischen 
Veränderungen  am  Ühr  dar.  Der  wichtigste  Tumor  des 
Ohrs  ist  das  Cholesteatom. 

Häufige  entzündliche  Veränderungen  am  Auge  sind  das 
Hordeolum  und  das  Chalazion,  der  häufigste  Tumor  das 
Retinoblastom.  Im  Rahmen  einer  endokrinen  Orbito- 
pathie bei  Morbus  Basedow  - aber  auch  aus  anderen 
Gründen  - kann  cs  zu  einem  Exophthalmus  kommen. 

42.19.1  Äußeres  Ohr 

Fehlbildungen 

Aurikularanhängc  (meist  vor  dem  Tragus I 
Ohrmuschel -Dysplasie  (meist  durch  Schädigung  des 
Embryos  im  I. Trimenon) 

Fisteln  ( Verschlussstörungen  der  I . Kiemenspalte  I enden 
meist  nach  etwa  l cm  blind.  Ihre  Öffnung  liegt  dicht  vor 
dem  Tragus.  Gelegentlich  reichen  sie  bis  in  den  Hals. 

Traumatische  Schädigungen 

Eine  typische  Verletzung  des  äußeren  Ohrs  ist  das  Othäma- 
tom,  bei  dem  cs  durch  tangentiale  Scherkräfte  zur  Ablö- 
sung der  Haut  vom  Ohrknorpel  mit  Einblutung  zwischen 
die  gelösten  Schichten  kommt. 

Die  wichtigste  Verlctzungsfolge  am  Ohr  ist  das  Keloid: 
Diese  Wucherungen  aus  Narbcngcwcbc  (zcllarmcs  Ge- 
webe aus  eosinophilen  kollagcnen  Fasern)  können  durch 
Verletzungen  verschiedener  Art  hervorgerufen  werden 
(z.  B.  durch  Stechen  von  Ohrlöchem). 

Entzündungen 

Man  unterscheidet  folgende  Entzündungsformen  am  äu- 
ßeren Ohn 

Otitis  externa  diffusa:  Ohrmuschelerysipel  (bakteriell 
durch  Staphylokokken  oder  Streptokokken,  evtl,  auch 
viral);  Komplikation:  Ohrmuschclphlegmone 


und  einem  retikulären  Typ.  Beide  sind  von  einer  bindege- 
webigen Kapsel  umgeben  und  können  multipel  auftreten. 
Das  Neurinom  wächst  langsam  und  nicht  infiltrierend. 

Merke! 

Neurum:  aussprossende  Axone  mit  umgebenden 
Schwann-Zellen,  Fibroblasten  und  Kollagen  nach 
Durchtrennung  eines  peripheren  Nervs 
Neurinom:  echte,  benigne  Neubildung,  die  von  den 
Schwann -Zellen  ausgeht. 


42.18.4.2  Neurofibrom 

Neurofibrome  werden  von  Perineuralzellen  peripherer 
Nervenscbciden  gebildet  und  besitzen  einen  hohen  Anteil 
an  Bindegewebe.  Sic  treten  vor  allem  im  Rahmen  der  here- 
ditären Neurofibromatose  von  Recklinghausen  in  Kom- 
bination mit  Pigmentflecken  und  Meningeomen  auf 
(w  Kap.  42. 17.7.3). 


Ohrfurunkd  (Otitis  externa  circumscripta):  entzünde- 
ter Haarbalgtollikel 

Otitis  externa  maligna:  durch  Pseudomonas  aeruginosa 
verursachte  nekrotisierende  Entzündung  des  äußeren 
Ohrs  mit  Osteomyelitis  der  Pars  tympanica  des  Schlä- 
fenbeins. Klinik:  starke  Schmerzen,  Eiterabsondcrung, 
Bildung  von  Granulationsgewebe  und  Ausfall  basaler 
Himnerven. 

Tumoren  und  tumorartige  Veränderungen 

Zu  den  benignen  Tumoren  am  Ohr  gehören: 

• Zcruminom  (benigne  Neubildung  der  apokrinen 
Schweißdrüsen  des  Gehürgangs) 

• Atherom 

• Kcratom 

• Lipom 

° Chondrom. 

Unter  den  malignen  Tumoren  ist  mit  60 "o  das  Plattenepi- 
thclkarzinom  der  häufigste,  gefolgt  vom  Rasaliom  mit  30%. 

42.19.2  Mittelohr 

42.19.2.1  Hereditäre  Erkrankungen 
Otosklerose 

Die  Otosklerose  wird  wahrscheinlich  autosomal-domi- 
nant mit  unvollständiger  Penetranz  vererbt  und  findet  sich 
bei  nahezu  10%  der  Sektionen.  Aus  ungeklärter  Ursache 
kommt  es  zum  osteoklastischen  Abbau  der  enchondralcn 
Schicht  der  l-abyrinthkapsel,  die  durch  fibrillenarmes 
Bindegewebe  ersetzt  wird.  Anschließend  lagert  sich  Lamd- 
lenknochcn  an.  vor  allem  iin  Bereich  des  ovalen  Fensters. 
Klinisch  entwickelt  sich  zunächst  eine  Schallleitungs- 
schwcrhnrigkeit,  der  im  fortgeschrittenen  Stadium  auf- 
grund der  Sklerose  des  Labyrinths  eine  Innenohrschwer- 
hörigkeit folgt 
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42.19.2.2  Entzündungen 
Akute  Otitis  media 

Ätiologie 

Uber  die  Tuba  auditiva  aus  dem  Rachenraum  ansteigende 
Entzündung  des  Mittelohn;  Erreger  sind  meist  Strepto- 
kokken. Staphylokokken  oder  Haemophilus  influenzae. 

Morphologie 

Hyperämischc,  ödematose  Schwellung  der  Schleimhaut 
mit  entzündlichen  Infiltraten  und  eitriger  Exsudation.  Die 
Druckerhöhung  durch  das  entzündliche  Exsudat  kann  zur 
Perforation  des  Trommelfells  führen. 

Komplikationen 

Mastoiditis,  epiduraler  Abszess,  Leptomeningitis,  otogener 
Himabs/ess,  Petrositis,  septische  Sinusvenenthrombose 
und  labyrinthitis.  In  den  meisten  Fällen  kommt  es  zu 
einer  Restitutio  ad  integrum.  Narbige  Residuen  können 
eine  Schallleitungsschwcrhürigkeit  verursachen. 

Chronische  Otitis  media 

Sie  entwickelt  sich  meist  aus  rezidivierenden  akuten  Otiti- 
den und  geht  oft  mit  einer  chronischen  Trommelfellper- 
foration einher.  Je  nach  Lokalisation  der  Perforation  unter- 
scheidet man; 

chronische  mesotympanale  Otitis  media  mit  zentraler 
Perforation  durch  rezidivierende  blande  Infektionen  des 
Mittclohrs  über  die  Tuba  auditiva  oder  über  den  per- 
forierten Gehörgang 

chronische  epitympanale  Otitis  media  mit  randständiger 
Perforation,  Knochenbeteiligung,  Versteifung  der  Ge- 
hörknöchelchen. Schalllcitungsschwcrhörigkcit  und  Ge- 
fahr der  Cholesteatombildung  (t*  Kap.  42.19J.31. 

42.19.2.3  Tumoren  und  tumorartige 
Veränderungen 

Cholesteatom 

Das  Cholesteatom  ist  eine  benigne  zystische  Plattenepithel 
proliferation  im  Mittdohr,  die  entweder  durch  Einwach- 
sen  von  Plattencpithd  aus  dem  Gchörgang  bei  epitym- 
panaler Trommelfellperforation  oder  durch  embryonal  ins 
Mittdohr  versprengtes  Plattenepithel  entstc-ht.  Histolo- 
gisch sicht  man  Zysten,  die  mit  verhornendem  Platlcn- 
epithd  ausgekleidet  und  mit  Homlamcllcn  ungefüllt  sind. 
Durch  Druckarrosion  ist  mit  folgenden  Komplikationen 
zu  rechnen: 

■ Zerstörung  der  Gchörknöcheldien 
- osteolytische  Destruktion  des  Felsenbeins  mit  epidura- 
ler Ausbreitung 

sekundäre  entzündliche  Veränderungen  (Himabszcss, 
Labyrinthitis) 

• Fazialisparese. 

Merke!  Eine  echte  maligne  Entartung  findet  beim 
Cholesteatom  nie  statt. 

Plattenepithelkarzinom 

Diese  Tumoren  können  sich  aus  einer  Plattenepithelmeta- 
plasie im  Mittelohr  im  Rahmen  chronischer  Entzündun- 
gen entwickeln.  Sic  sind  jedoch  sehr  selten. 


Paragangliom 

Es  handelt  sich  um  eine  benigne  Geschwulst,  die  aus  dem 
Gewebe  des  Glomus  caroticum  besteht.  Paragangliome 
fallen  durch  einen  pulssynchronen  Tinnitus  auf  und  sind 
sehr  gefäßreich. 

42.19.3  Innenohr 

Kongenitale  Schädigungen  des  Innenohrs 

Beim  autosomal-dominant  vererbten  Alport-Svndrom 
kommt  es  aufgrund  eines  Kollagendcfekts  zur  hereditären 
Inncrtohrschadigung,  kombiniert  mit  einer  Nicrcnscltadi 
gungund  einer  Netzhautatrophie. 

Auch  die  Trisomie  21  geht  häufig  mit  Innenohrdefurnu- 
tionen  einher. 

Fruchtschädigungen  im  ersten  Trimenon  können  eben- 
falls zu  einer  Innenohrschwerhörigkeit  fuhren  (Rötdnem- 
bryopathic). 

Tumoren  des  Innenohrs 

Der  einzige  relevante  Tumor  des  Innenohrs  ist  das  Akusti- 
kusneurinom (•-  Kap.  42.18.4.1 ). 

42.19.4  Das  Auge  und  seine  Schutzorgane 

42.19.4.1  Orbita 

Meie  Erkrankungen  im  Orbitabereich  manifestieren  sich 
als  Exophthalmus.  Wichtige  Störungen  sind: 

• Enzephalozelen  und  Myelozelen 

• Kraniosynostoscn 

■ intraorbitalc  Blutungen 

• Orbitalphlegmone 

» inflammatorischer  Pseudotumor 

■ endokrine  Orbitopathie  (Morbus  Basedow) 

• Orbitatumoren  (Hämangiome,  Rhabdomytxsarkom, 
Optikusgliom  I. 

42.19.4.2  Augenlider  und  Tränenapparat 

Hordeolum  (Gerstenkorn) 

Das  Hordeolum  ist  eine  meist  durch  Staphylokokken 
hervorgerufene  eitrige  Entzündung  der  Zci«  oder  Moll- 
Ürüscn  des  Augenlids.  Sie  tritt  klinisch  als  gerötete  Schwel- 
lung der  Lidkante  in  Erscheinung. 

Chalazion  (Hagelkorn) 

Ein  Sekretstau  der  Mcibom-Talgdrüscn  des  Augenlids  ist 
die  Ursache  des  Gialazions.  Makroskopisch  sieht  man  eine 
schmerzlose,  derbe,  weißliche,  knötchenförmige  Schwel- 
lung im  Augenlid.  Histomorphologischcs  Korrelat  ist  eine 
granulomatöse  Entzündung  mit  Fremdkörpcrriesenzellen 
und  Lipidanteilen. 

Sjögren-Syndrom  (Sicca-Syndrom) 

Das  Sjögren-Syndrom  tritt  vor  allem  bei  postmenopausa- 
len  Frauen  auf.  Aufgrund  einer  autoimmunologisch  be- 
dingten Emzündungsreaktion  kommt  es  zur  Zerstörung 
der  Tränen  und  Speicheldrüsen.  Die  betroffenen  Drüsen 
sind  geschwollen.  I listologisch  findet  man  eine  dichte  peri- 
duklalc  lymphozytärc  Infiltration  und  utrophicrtc  Drüsen 
azini.  Leitsymptome  sind  eine  Keratoconjunctivitis  sicca 
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und  Xcroslomie  f Mundtrockenheit  I.  Häutig  tritl  dos  Sjö- 
gren-Syrdrom  mit  anderen  Erkrankungen  des  rheumati- 
schen Formenkreises  kombiniert  auf. 

Xanthelasmen 

Xanthelasmen  sind  keine  echten  zellulären  Neubildun- 
gen. sondern  tumorartige  Ansammlungen  fettbdadener 
Schaumkellen.  Bevorzugte  Lokalisation  ist  der  mediale 
Lidwinkcl. 

Tumoren 

Wichtige  Tumoren  der  Augenlider  und  des  Tränenappara- 
tes sind: 

• Nävuszellnävus  (benigne  mdanozytäre  Neubildung  der 
Haut) 

• Verruca  seborrhoica  ( Alterswarze ) 

• Basaliom  (Basalzdlkarzinom) 

- Plattencpithclkarzinom 

Talgdrüsenkarzinom  ( Meibom  - Karzinom ). 

Merke!  Wichtig  ist  die  differcntialdiagnostische  Ab- 
grenzung des  Talgdrüsenkarzinoms  (Meibom-Karzi- 
nom ) vom  Chalazion! 

42.19.4.3  Konjunktiva 
Konjunktivitis 

Die  Bindehautentzündung  ist  die  häufigste  Erkrankung 
des  Auges.  Sie  imponiert  klinisch  durch  eine  hyperämlsche 
Rötung  („Injektion“)  der  Konjunktiva.  Man  unterscheidet 
mehrere  Formen: 

diffuse  unspezifische  Konjunktivitis:  meist  durch  akute 
physikalische  oder  chemische  Reizung  bedingt;  histolo- 
gisch geringe  bis  mäßige  leukozytäre  Infiltration  und 
Ödem 

follikuläre  Konjunktivitis:  meist  durch  Viren  (/..  R.  Ade- 
novirus Typ  8 bei  Conjunctivitis  epidemica ),  Bakterien 
(Chlainydienkonjunktivitis,  Trachom)  oder  Allergene, 
seltener  durch  chronische  chemische  Noxen  bedingt; 
histologisch  subcpithdialc  Knötchen  aus  LymphfoUi- 
kdn,  beim  Trachom  typischerweise  auch  intrazytoplas- 
matische basophile  Einschlusskörperchen 
papillare  Konjunktivitis:  meist  durch  Allergene  hervor- 
gerufen; histologisch  papillcniömügc  Verdickung  der 
Konjunktiva  durch  diffuse  lympho-plasmazdlulare  In- 
filtrate 

membranöse  Konjunktivitis:  bedingt  durch  Coryncbac- 
terium  Jiphtheriae,  Gonokokken  oder  ß-hämolysieren- 
de  Streptokokken;  histologisch  ( pseudo  )meml>ranöse  Fi- 
brinauflageningen  über  Nekrosen  der  oberen  Epithcl- 
schicht 

granulomatosc  Konjunktivitis;  kommt  als  Fremdkör 
pergranulom  oder  bei  Sarkoidose  und  Tuberkulose  vor, 
histologisch  subcpithdialc  Knötchen  in  Form  von  Fpi- 
theloidzellgranulomen  mit  Riesenzellen. 

Tumoren 

In  der  Konjunktiva  kommen  benigne  Nävuszellnävi,  viral 
bedingte  benigne  Papillome  und  maligne  Melanome  sowie 
weitere  seltene  Tumorformen  vor  I Lymphangiom,  Häm- 
angiom u.a.). 


42.19.4.4  Kornea 
Keratitis 

Bei  den  Entzündungen  der  I lomhaut  unterscheidet  man 
drei  Formen: 

bakterielle  Keratitis:  meist  durch  Pneumokokken,  selte- 
ner durch  Proteus,  E coli  u.a.  hervorgerufene  Entzün- 
dung mit  Nekrose  des  Komcacpithcls;  histologisch  gra- 
nulozytäre  Infiltration  und  Auflösung  der  Knllagcnfa- 
sem  durch  proteolytische  Enzyme  mit  Portschreiten  hin 
zur  Peripherie  (Heus  serpens);  Abheilung  meist  unter 
Narbenbildung. 

mykotische  Keratitis:  Infiltration  der  Kornea  durch  Hy- 
phen von  Candida  oder  Aspergillus  mit  leukozvtärer 
Entzündungsreaktion.  Oft  tritt  begleitend  ein  Hypopyon 
auf  (Eiterspiegd  in  der  Yördcrkammcr). 
virale  Keratitis:  meist  durch  Her  pcs-simplex- Viren  ver- 
ursacht; histologisch  entzündliches  Ödem  mit  lympho- 
zvtärcr  Infiltration;  selten  kommt  cs  zur  Ulzcration. 

Degenerative  Hornhautveränderungen 

Arcus  lipoides  (senilis);  ringförmige  weißliche  Einlage- 
rung von  Lipiden  im  peripheren  Hornhautsiruma,  häu- 
fig (v.a.  vor  dem  50.  Lebensjahrl  mit  einer  Hyperlipid- 
ämie  assoziiert 

Pannus  corneae:  durch  eine  Fibrose  bedingte  Trübung 
der  vorderen  Kornea  zwischen  Bowman-Membran  und 
Epithel,  meist  postentzündlich  oder  posttraumatisch 
Kayser  Fleischer  Korncalring  ringförmige  Ablagerun- 
gen von  Kupfer  im  peripheren  Homhautstroma  bei 
Morbus  WiLson  (**"  Kap.  42. 15.4.2). 

42.19.4.5  Linse 
Katarakt  (grauer  Star) 

Alterskatarakt:  multifaktoriell  bedingt,  Entstehung  jen- 
seits des  50.  Lebensjahrs 

kongenitale  Katarakt:  hereditär,Embryo-bzw.  Fetopathie 
traumatische  Katarakt:  nach  penetrierenden  Verletzun- 
gen des  Auges 

metabolische  Katarakt:  /.  B.  durch  Diabetes  mellitus, 
Galaktosämie 

Strahlcnkatarakt:  durch  ionisierende  Strahlen  oder  UV- 
Strahlung. 

Morphologisch  kann  unterschieden  werden; 

Köllig  uationskatarakt:  Zerstörungder  Li  nsenfasem,  Auf- 
treten von  Wasscrspaltcn  und  sog.  Morgagni-Kugeln  (de- 
generierte, aufgedunsene,  rundliche  Linsenepithelzcllen) 
ProlifcralionskatarakL-  Vermehrung  der  Linsenepithel- 
zellen,  die  v.a.  im  Bereich  der  Vorderkapsel  in  die  Linse 
einwachsen. 

42.19.4.6  Sklera 

Die  wichtigste  Erkrankung  der  Sklera  ist  die  Skleritis.  Sie 
kommt  im  Rahmen  verschiedener  (rheumatischer  und 
anderer)  Grunderkrankungen  vor. 

42.19.4.7  Uvea 
Entzündungen 

Je  nachdem,  welcher  Abschnitt  der  Uvea  betroffen  ist, 
unterscheidet  man: 


1082 


42 


Uveitis  anterior:  Iritis 

Uveitis  intermedia:  Zyklitis  (Ent/Undung des  Ziliarkör- 
pers) 

Uveitis  posterior:  (Chorioiditis  (Entzündung  der  Ader- 
haut). 

Die  nichtgranulomatoscn  Uvejtiden  sind  durch  eine  lym 
phoplasmazcTlulare  Inhltration  gekennzeichnet.  Sic  kom- 
men im  Rahmen  rheumatischer  Erkrankungen  vor.  Oft- 
mals ist  die  Ätiologie  ungeklärt 

Granulomatose  Formen  der  Uveitis  treten  bei  Sarkoi 
dose  ( Heerfordt-Syndrom ),  Tuberkulose,  lepra  und  Ines 
auf.  Histologisch  findet  man  knötchenförmige  Verdickun- 
gen (v.a.  der  Iris,  seltener  des  Ziliarkörpers  und  der  Cho- 
rioidea)  aus  Epithcloidzcllen,  Riesenzellen  und  Lympho- 
zyten. 

Malignes  Melanom 

Das  maligne  Melanom  der  Uvea  nimmt  seinen  Ausgang 
meist  am  hinteren  Bulbus  pol,  von  wo  aus  es  knotig  ins 
Augeninnere  wächst  Histologisch  werden  spindelzellige 
und  (prognostisch  ungünstigere)  epithelnidzellige  Mela- 
nome unterschieden. 

42.19.4.8  Retina 
Diabetische  Retinopathie 

De  diabetische  Retinopathie  ist  eine  der  wuchtigsten  dia- 
betischen Spätkomplikationen  und  entwickelt  sich  bei 
Uber  lahre  bestehender  schlechter  Blutzuckerkontrolle.  In 
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Industrienationen  gehört  sie  zu  den  häutigsten  Ursachen 
für  Erblindung.  Morphologisch  imponiert  sie  durch: 

• Mikroaneurysmen  der  Arteriolcn  und  Kapillaren 

• fleckförmige  intrarctinalc  Blutungen 

■ Gottun-Wool-Herdc  (retinale  Nekrosen) 

• intraretinale  Gefäßproliferationen. 

Als  Folge  der  Veränderungen  kommt  es  zu  Glaskörpcrcin- 
blutungcn  und  zur  Ausbildung  bindegewebiger  Glaskör- 
perstränge. die  eine  Traktionen mot io  (Nctzluutablösung, 
*'  unten)  verursachen  können. 

Netzhautablösung  (Amotio  retinae) 

Die  Amotio  retinae  kann  durch  traumatische  oder  degene- 
rative  (diabetische  Retinopathie!)  Rissbildung  ausgelöst 
werden.  I listologisch  findet  man  ein  eiweißreiches  Exsudat 
zwischen  Retina  und  Pigmentepithel  der  Aderhaut.  Die 
Amotio  retinae  führt  zur  Atrophie  und  zum  sensorischen 
Funktionsveriust  der  Netzhaut. 

Retinoblastom 

Das  Retinoblastom  ist  ein  neuroektodermaler  Tumor. 
Morphologisch  imponiert  die  Neubildung  durch  poly- 
morphe, chromatinrcichc  Zellen,  die  häutig  in  Rosetten  an- 
geordnet sind.  Sehr  häutig  sind  Kinder  im  I.  -3.  Lebens- 
jahr betroffen.  In  über  Wo  der  Fälle  tritt  der  Tumor  spon- 
tan auf,  in  5-IO'lb  der  Fälle  kann  eine  homozygote 
Deletion  eines  Tumor- Suppre&sor-Gcns  auf  Chromosom 
I3q  14  nachgewiesen  werden. 
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Zusammenfassung 


Die  Pathologie  der  Haut  belasst  sich  mit  Haut  veränderungen 
durch  hereditäre  Erkrankungen  (z.B.  Ichthyosenl.  Infektio- 
nen (Verrucae,  Condriomata,  Hautmanifestationen  systemi- 
scher Infektionskrankheiten),  allergische  Manifestationen 
(Urtikaria)  und  Autoitnmunkrankheiten  (Lupus  erythema- 
todes). Wichtige  benigne  Tumorerkrankungen  sind  sebor- 


rhoische Warzen,  Keratoakanthome,  Histiozytome  und 
Hämangiome.  Die  aktinische  Kernlose  und  der  Morbus  Bo 
wen  sind  Präkanzerösen.  Zu  den  malignen  Neoplasien  zählen 
das  Plattcncpithclkarzinom  (Spinalioml,  das  Basaliom  und 
das  maligne  Melanom. 


42.20.1  Hereditäre  Erkrankungen 

Ichthyosis 

Alle  Formen  der  Ichthyosis  sind  durch  schuppige,  trockene 
Haut  charakterisiert.  Die  morphologischen  Veränderun- 
gen der  wichtigsten  Erkrankungen  fasst  ,r  lab.  42.62  zu- 
sammen. 

Epfdermolysfs  bullosa 

Unter  diesem  Begriff  werden  über  20  verschiedene  Formen 
von  erblichen  blascnbildenden  Erkrankungen  mit  unter- 
schiedlichem Erbgang  zusammengefasst.  Man  unterteilt 
sie  in  drei  Hauptgruppen: 

Epidcrmolysis  bullosa  simplex:  Spaltbildung  innerhalb 
der  Epidermis  (beim  Subtyp  Weber-Cockayne  nur 
l lande  und  Füße  betroffen) 


Epidcrmolysis  bullosa  dystrophica:  Spaltbildung  zwi- 
schen Irmina  densa  der  Basalmembran  und  Dennis 
Epidcrmolysis  bullosa  junctionalis:  Spaltbildung  inner- 
halb der  Lamina  lucida  der  Basalmembran. 

Dyskeratosis  follicularis  (Morbus  Darier) 

t)iese  Erkrankung  ist  eine  seltene,  autosomal-rezessiv  erb- 
liche Verhornungsstörung.  Die  Morphologie  ist  durch 
slccknadclkopfgroßc,  braune,  kcralotlxchc  Knötchen  ge- 
kennzeichnet. Histologisch  findet  man  vorzeitig  verhornte 
Epidermiszellen  (Dyskeratose)  und  suprabasale  Spalt- 
bildungcn  durch  Akantholyse.  Die  dvskeratotischen  und 
akanlhulytischcn  Epithel/cllen  imponieren  als  sog.  „Corps 
runds"  utul  „Grains“.  Klinisch  finden  sich  mazerierte, 
superinfiziene  Hautbezirke,  v.a.  in  intenriginösen  Berei- 
chen (Leiste,  submammär). 
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Tab.  42.62  Formen  der  Xchttiyos.is 


Morphologie 


Klinik 


Bezeichnung  und  Vererbung 

Ichthyosis  vulgaris  (autosomal-dominant 
vererbte  FHchschuopenkrankheit) 

X-chromosomal-rezessive  Ichthyosis 
(Minner  betroffen.  Frauen  Korrduktorinnen) 

nichtbullöse  Erythrodermia  congenitatis 
ichthyosiftjrmis  (autosomal-rezessiver  Erbgang) 

Erythrodermia  congenitatis  ichthyosiformis 
bullosa  (meist  autosomal-dominanter  Erbgang) 


reduziertes  Stratum  granutosum.  zentral 
haftende  Hornplattchen.  Xeratosis  pilaris 

leicht  reduziertes  Stratum  granulosum. 
staike  Schuppenbildung 

ausgeprägte  groblamelläre  Schuppung. 
Stratum  granulosum  verdickt, 
plantopalmares  Keratoderm 

Vakuolisierung  des  Stratum  granulosum 
und  spinosum  mit  Blasenbildung 


Manifestation  in  der  Kindheit.  Streckseiten 
dei  Extremitäten  vermehrt  betroffen, 

Beugen  ausgespart,  grobes  Handlinienmuster 

meist  bereits  bei  Geburt  vorhanden,  Streck-  und 
Beugseiten  betroffen.  Handteller  und  Fußsohlen 
ausgespart 

immer  bereits  bei  Geburt  vorhanden  (»Kollodium- 
baby'). Erythrodeimie 

immer  bei  Geburt  vorhanden  („verbrühtes  Kind"), 
blasige  Ablösung  der  Epidermis,  Erythrodeimie. 
im  Verlauf  Rückgang  der  Blasenbildung  und  Zu- 
nahme trockener  Schuppung 


42.20.2  Infektionskrankheiten 

Verruca  vulgaris 

AU  Verrucae  vulgares  bezeichnet  man  die  durch  IIPV  (hu- 
manes Papilloma- Virus)  der  Typen  I,  2,  4 und  7 (DNA- 
Viren)  verursachten  Hautwar/en.  Makroskopisch  handelt 
cs  sich  um  hyperkeratotische  Knötchen  mit  rauer,  zerklüf- 
teter Oberfläche.  Histologisch  sieht  man  eine  verbreiterte 
Epidermis  (Akanthose)  mit  fingerförmig  ausgezogener 
Oberfläche  und  ballonierten  Zellen  mit  basophilen  Kern- 
cinschlüsscn  (Keratohyalingranula,*'  Abb.42.58), 

Molluscum  contagiosum  (Dellwarce) 

Die  Ddlwarzr  ist  ein  mmorartiges  Knötchen,  das  durch 
epidermotrope  DNA- Viren  der  Pockengruppe  hervorge- 
rufen wird.  Morphologisch  fallen  Dcllwarzen  aU  derbe, 
zentral  cingedellte  Papeln  auf.  Histologisch  findet  man 
zystische  Hohlräume  mit  Hommasscn  und  Zclldetritus 
sowie  aulgetriebene  Keratino/ytcn  mit  sog.  Molluscum- 


Abb.  42.SB:  Verruca  vulgaris  [3], 


korpcrchcn  ( eosinophile  Einschlusskörperchen,  die  Viren 
enthalten). 

Condylomata  acuminata 

Die  spitzen  Kondylome  oder  Feigwarzen  werden  durch 
HPV'  der  Typen  6,  II,  16  und  18  hervorgerufen.  Sie  be- 
finden sich  ausschließlich  im  Anogcnitalbcrcicb  und 
imponieren  makroskopisch  als  becrenartige,  exophy  tisch 
wachsende,  weiche  Papeln.  Histologisch  sieht  man  Epithel  - 
zellen  mit  pyknotischcm,  hyperchromatischem  Kern  und 
perinukleärer  Zytoplasmaaulhellung  (Koilo/vtosc). 

Borreliose 

Die  frische  kutane  Infektion  mit  der  Spirochäte  Borrelia 
burgdorferi  manifestiert  sich  als  Ery themu  chronicum  mi- 
grans. Im  fortgeschrittenen  Stadium  kommt  cs  zur  sog. 
Acrodermatitis  atrophicans  Herxheimer.  Diese  ist  mor- 
phologisch durch  die  Atrophie  von  Epidermis,  Haut- 
anhangsgebilden und  subkutanem  Fettgewebe  mit  blau- 
roter Verfärbung  gekennzeichnet. 

Lues  (Syphilis) 

Die  Lues  führt  stadienabhängig  zu  unterschiedlichen  Ma- 
nifcstationsformen  an  der  I laut: 

Stadium  I:  Ulcus  durum  am  Ort  des  Primäraflekts 
Stadium  II:  makulupapulöscs,  schuppendes  Exanthem, 
Condylomata  lata  f papilläre  Wucherungen  im  Anogenl- 
talbcrcich) 

Stadium  III:  Gumma  (Epilheloidzellgranulom  mit  zen- 
traler Nekrose). 

42.20.3  Allergische  Hauterkrankungen 

Zu  den  wichtigsten  allergischen  I lauterkrankungen  zäh- 
len: 

Urtikaria  (Quaddeln):  Hypersensitivitätsreaktion  vom 
Typ  I mit  erweiterten  Gefäßen  und  perivaskulärem 
Odem  im  oberen  Korium 

allergisches  Exanthem  (z.  B.  durch  Arzneimittel  aus- 
gelöst): meist  IgE-vermitteltc  Sofortreaktion  (Typ  I ! 
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allergische  Icuko/ytoklastische  Vaskulitis:  I lypcrscnsiti- 
vitätsreaktion  vom  Typ  III  mit  Immunkomplcxablage- 
rungen  an  den  Wänden  der  erweiterten  und  vermehrt 
permeablen  Gefäße:  Klinik:  Petechien  (palpable  Pur- 
pura), oft  Mitbeteiligung  innerer  Organe  (v.a.  der  Nie- 
ren) 

Quincke-Odem:  Hvpersensitivitätsreaktion  vom  Typ  I 
mit  überwiegend  perivaskulärem  Ödem  in  der  Sub- 
kutis. 

42.20.4  Autoimmunerkrankungen 

Lupus  erythematodes  (LE) 

Der  LE  ist  eine  Autoimmunerkrankung  unbekannter  Ätio- 
logie. Man  unterscheidet  drei  unterschiedliche  Vcrlaufs- 
formen: 

chronischer  diskoider  LE  (CDLE):  atrophische  Epider- 
mis mit  scharf  begrenzten,  erythematosen  Herden:  cha- 
rakteristisch sind  fest  haftende  Schuppen  und  das  sog. 
Tapczirrnagclplianomen:  Entfernt  man  eine  Schuppe, 
ist  an  ihrer  Unterseite  ein  keratotischer  Sporn  sichtbar, 
bedingt  durch  follikuläre  Hypcrkcratosc.  I listochcmisch 
können  last  immer  granuläre  IgG-  und  C3- Komple- 
ment-Ablagerungen  entlang  der  Basalmembran  (Lupus- 
band) und  hydropische  basale  Keratozyten  nachge- 
wiesen  werden.  Die  F.rkrankung  verläuft  immer  ohne 
systemische  Beteiligung 

subakuter  kutaner  LE  {SCLEI:  geringere  Atrophie  der 
Epidermis  ohne  follikuläre  Hyperkeratose  und  mit  fei- 
nerer Schuppung.  Das  I upusband  ist  nur  in  etwa  50 "tj 
der  Fälle  nachweisbar.  Oft  findet  sich  jedoch  ein  leichter 
systemischer  Befall. 

systemischer  IE,  (SIE):  schmcttcriingsförmigcs.  urtika- 
ridles,  makulöses  Erythem  im  Gesicht,  sonst  meist  nur 
geringe  uncharakteristische  Hautveränderungen,  dafür 
aber  regelmäßig  Befall  innerer  Organe. 

Dermatomyositis 

Die  Dermatomyositis  ist  morphologisch  durch  ödematüse, 
plaqueartige,  fliederfarbene  Erytheme  charakterisiert.  Im 
fortgeschrittenen  Stadium  findet  man  eine  Sklerose  und 
Fibrose  des  dermalen  Bindegewebes. 

Sklerodermie 

Bei  der  Sklerodermie,  einer  Autoimmunerkrankung  un- 
klarer Ätiologie,  werden  zwei  Formen  unterschieden: 
systemische  Sklerose:  Die  Systemerkjankung  des  Binde- 
gewebes geht  mit  Kollagenvermehrung  und  Fibrose  der 
Haut  und  innerer  Organe  einher.  Eine  zwicbclsch.ilcn- 
artige  Gcfaßoblitcration  mit  Intimaprolifcration  kann 
zu  Haut  und  Organinfarkten  fuhren.  Sekundär  kann  cs 
zu  einer  subkutanen  Kalzinose  kommen  (Thibierge- 
Wcisscn  bach  -Synd  rom ) . 

Stadium  I:  Ödem  I „pufiy  hands“ ) 

Stadium  II:  Induration  (Spannung  der  Haut,  SkJero- 
daktylie,  schmerzlose  Kontrakturen  I 
- Stadium  III:  Atrophie  (Rattenbissnekrosen  und  Nar- 
ben der  Fingerspitzen  I 

Sclcrodcrmia  circumscripta  (Morphea):  anfangs  öde- 
matöse,  später  elfenbeinfarben  verfärbte,  atrophische 
Herde  mit  ringartiger Kandzonc  (Lilac- Ring).  Kein  Betall 
innerer  Organe. 
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Blasenbildende  Autoimmunerkrankungen  der  Haut 

Die  wichtigsten  blasenbildcnden  Autoimmuncrkrankun 
gen  der  Haut  sind: 

Pemphigus  vulgaris:  massive  Akantholyse  durch  Auto- 
antikörper mit  suprabasaler  Spaltbildung  (infraepider- 
malc  Blasen), Nachweis  durch  Tzanck-Tcst  (Entnahme 
von  Blaseninhalt;  mikroskopischer  Nachweis  der  Akan- 
tholyse: Die  Keratincwyten  sind  voneinander  losgelöst, 
haben  ungewöhnlich  große  Zellkerne  und  wenig  Zyto- 
plasma); immunhistologischer  Nachweis  der  Ablage- 
rungen von  IgG  und  C3- Komplement  im  Interzellulär- 
raum 

bullöses  Pemphigoid:  subcpidcrmal  gelegene  Blase 
mit  immunhistochemischem  Nachweis  von  IgG-  und 
C3-Komplement-Ablagerungen  entlang  der  Basalmem- 
bran 

Herpes  gestationis:  histologisch  wie  bullöses  Pemphi- 
goid, jedoch  schwangerschaftsassoziiert;  Nachweis  des 
sog.  HG-Faktors  (IgG-Antibasalmembran-  Antikörper! 
Dermatitis  herpetiformis  Duhring:  kleine  suhepider- 
malc  Blasen  mit  immunhistochemischem  Nachweis  von 
IgA-Antikörpem  an  den  Spitzen  der  dermalen  Papillen, 
Die  F.rkrankung  ist  oft  mit  Zöliakie  assoziiert. 

42.20.5  Nichtinfektiöse  granulomatöse 
Krankheiten 

Nichtinlektiöse  granulomatöse  Hautveränderungen  sind: 

I lautsarkoidosc:  bis  ca.  5 mm  große,  bläulich -rötliche, 
papulöse  Veränderungen, diehist ologisch  nichtwrkäscn- 
den  Granulomen  aus  Fpithcloidzcllcn  und  Langcrhans- 
Ricscnzcllen  entsprechen.  Letztere  können  laminare  Kal- 
zium-Protein-Komplexe (Schaumann  Körperchen)  oder 
sternförmige  Einschlüsse  (Asteroidkörperchen)  enthal- 
ten 

Granuloma  anularc:  ringförmig  angeordnete,  derbe,  röt- 
liche Knötchen,  die  histologisch  als  Palisadengranulome 
( palisadcn förmiger  Wall  aus  Lymphozyten,  I listiozyten 
und  Fibroblasten  um  degeneriertes  Kotlagcn  sowie  Mu- 
cin  und  sauren  Mucopolysaccharkien).  Die  Ursache  der 
Erkrankung  ist  nicht  bekannt.  Sie  tritt  v.a.  bei  Jugend- 
lichen und  jungen  Erwachsenen  weiblichen  Geschlechts 
auf  und  heilt  meist  spontan  ab. 

Rheumaknoten:  im  Rahmen  der  chronischen  Polyarth- 
ritis auftretende,  bis  zu  1 cm  große  subkutane  Knoten, 
die  aus  palisadenartig  angeordneten  Epitheloidzellcn 
um  eine  zentrale  fibrinoide  Nekrose  bestellen, 

42.20.6  Tumoren 

42.20.6.1  Gutartige  Tumoren  der  Epidermis 

Seborrhoische  Warzen 

Verrucae  seborrhoicae  sind  leicht  erhabene,  breitbasig 
aufsitzende,  zerfurchte  Akanthosen  (Basalzdlpapillomc) 
unbekannter  Ätiologie.  Sic  treten  als  sog.  Alters  Warzen  be- 
vorzugt im  höheren  Lebensalter  auf  (»  Abb.  42.59). 

Morphologie 

Mikroskopisch  findet  man  in  der  knotig  vorgewölbten 
Epidermis  verlängerte  und  miteinander  kommunizierende 
Reteleisten  und  Pseudohornzysten. 
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AM».  42.59:  Verruca  seborrhoica  [6]. 


42.20.6.2  Zysten  und  gutartige  Adnextumoren 
Keratoakanthom 

Hierbei  handelt  es  sich  um  einen  schnell  wachsenden, 
benignen,  durch  UV-Strahlung  induzierten  epithelialen 
Tumor  älterer  Menschen.  Er  fallt  makroskopisch  als  halb 
kugeliger  Knoten  mit  zentraler  kraterfot  miger  Einsenkung 
und  llornpfropf  aut.  Die  Histologie  zeigt  ein  dem  Spina- 
liom  ähnliches  Bild. 

42.20.6.3  Gutartige  Tumoren  der  Dermis 
und  Subkutis 

Histiozytom  (Dermatofibrom) 

Das  Histiozytom  ist  ein  bräunlicher,  kaum  erhabener  No 
iliilus.  Es  entwickelt  sich  aus  Histioryten  und  kann  in  ein 
fascrrcichcs  Fibrom  übergelten. 

Xanthom 

Histologisch  imponiert  das  Xanthom  durch  Lipoprotein 
speichernde  Perizyten,  Makrophagen  und  Touton-Ricscn- 
zellcn.  Es  kommt  gehäuft  bei  FcttstoffwechscLstörungcn 

vor  (z.B.  bei  familiärer  Hypcrcholesterinämic). 

Hämangiom 

Das  Hämangiom  ist  eine  blass-  bis  schwarz-blaue,  leicht 
erhabene  bis  kugelige,  weiche  Geschwulst.  Es  entsteht  oft 
schon  prä-  oder  pcrinatal  und  entspricht  einer  kapillaren 
Geftßneubildung,  die  sich  meist  im  I.  Lebensjahrzehnt 
spontan  zurückbildct. 


unregelmäßig  höckrigcn  Läsionen  (Cornu  cutaneum)  he- 
ranwachsen können.  Die  Histologie  zeigt  eine  Störung  der 
intraepidermalen  Schichtenbildung,  Zella  typ  ien,  eine  Hy- 
per- und  Parakcratose  sowie  aktinisch  geschädigte  eosino- 
phile Keratinozytcn  (Civatte-Körper).  Im  Verlauf  kann  cs 
über  das  Auftreten  atypisch  prolileriercnder  Zellen  zum 
Vollbild  eines  Plattenepithelkarzinoms  kommen. 

Morbus  Bowen 

Dieses  Cardnoma  in  situ  der  Epidermis  entwickelt  sieb 
obligat  zu  einem  Plattenepithclkarzinom.  Ätiologisch  lie- 
gen dem  Morbus  Bowen  UV-Exposition  und/oder  chemi- 
sche Noxen  lz.  B.  Arsen  I zugrunde.  In  vielen  Fällen  ist  die 
Ursache  unklar,  da  die  Läsionen  häutig  auch  an  nicht  licht- 
exponierten  Körperstellen  (Rumpf,  Extremitäten,  Vulva, 
Pcnisl  entstehen. 

Morphologie 

Man  findet  solitäre,  scharf  begrenzte,  rötliche,  schuppende 
Herde  mit  unregelmäßigem  Rand  und  verruköser  bis  sam- 
tiger Oberfläche.  Mikroskopisch  fehlt  die  normale  Schich- 
tung der  Epidermis,  und  man  erkennt  eine  ausgeprägte 
Kcrnpolyniorphie,  dyxkcraiotischc  Zellen  und  zahlreiche 
Mitosen. 

42.20.6.5  Maligne  Tumoren  der  Epidermis  und 
Anhangsgebilde 

Verhornendes  Plattenepithelkarzinom  (Spinaliom) 

Das  Spinaliom  (spinozelluläre  Karzinom)  ist  ein  maligner 
Tumor  der  Keratinozytcn  mit  frühzeitiger  lymphogencr 
Metastasierung.  Es  entsteht  aus  einem  Morbus  Bowen, 
einer  aktinischen  Keratose  oder  einer  Keratosis  senilis 
(nach  chronischer  Lichtexposition  auftretende  hom-  oder 
warzenartige,  bräunliche  Wucherungen),  Auslösendc  Fak- 
toren sind  UV-Strahlung,  ionisierende  Strahlen  und  che- 
mische Noxen.  Vor  allem  lichtexponierte  Hautstcllen  sind 
betroffen  (Gesicht). 

Morphologie 

Typische  makroskopische  Kennzeichen  sind: 

■ grob  gebuckelte,  unregelmäßige  Oberfläche 
„brettharte  Infiltration“:  unscharf  begrenzter,  derber, 
evtl,  oberflächlich  ulzerierter  Tumor  von  derber  Konsis- 
tenz. 

Histologisch  findet  man: 

• exophytisches,  diffus  infiltrierendes  oder  utzericrendes 
Wachstum 

‘ Verlust  der  Epithelarchitektur 

• konzentrisch  geschichtete  Spinaliomzellen  mit  zentraler 
Verhornung  (Hornperlen). 


42.20.6.4  Präkanzerösen 
Aktinische  Keratose 

Diese  Verhornungsstörung  wird  durch  chronische  licht- 
schadigung  (Sonnenexposition)  ausgdöst  und  ist  eine  obli- 
gate Präkanzeröse  für  ein  Plattenepithelkar/inom. 

Morphologie 

Makroskopisch  erkennt  man  zu  Beginn  flache,  raue,  cry- 
thematös  atrophische  Herde,  die  über  lahre  zu  warzigen, 


Basaliom 

Basaliome  gehen  von  den  basalen  Epidermisschichten  aus, 
wachsen  langsam  infiltrierend  und  metastasieren  nie. 

Morphologie 

Makroskopisches  Bild  (»*  Abb.42.60a  i: 

• derbes  Knötchen,  evtl,  mit  zentraler  Ulzeralion 

• perlschnurartiger,  gelblich  weißer  Randsaum  mit  Tele- 
angiektasien. 
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Histologie  ('  AW>.  42.60b I: 

• lokal  infiltrierendes  und  destruierendes  Wachstum 
palisadenförmige  Anordnung  der  Tumor/ellen  (ähnlich 
der  basalen  Zellschicht  der  Epidermisl 

• I lorn/vsten. 


42.20.6.6  Maligne  Tumoren  des  Koriums  und 
der  Subkutis 
Kaposi-Sarkom 

Das  Kaposi-Sarkom  ist  ein  malignes,  von  den  Gefäßen  aus- 
gehendes Angiosarkom.  Man  unterscheidet  vier  Typen: 

■ klassisch 

• afrikanisch 

1 immunsuppressionsassoziiert 

• epidemisch  (AlDS-assoziiert). 

Morphologisch  gleichen  sich  alle  Formen  und  imponieren 
durch  lividbraune  Flecken,  Plaques  und  Knoten.  Mikro- 
skopisch findet  man  bizarr  verformte  Gefaßlumina,  An- 
sammlungen spindeiiger  Tumor/ellen,  entzündliche  Infil- 
trate und  Hämorrhagien. 

Maligne  Lymphome 

Man  unterscheidet: 

Mycosis  fungoides:  niedrig- malignes  T- Zell- Lymphom, 
das  bevorzugt  bei  älteren  Männern  auftritt.  Makrosko- 


pisch erkennt  man  atrophische,  lividbräunliche,  ekze- 
matöse bis  psoriasiforme  Flecken,  die  im  Verlauf  über 
Iahte  langsam  an  Zahl  und  Größe  zunehmen  und  zu 
flachen  bis  knotigen,  lokal  erosiven  Plaques  heranwach- 
sen und  auch  ulzerös  werden  können.  Histologisch  ist 
die  papilläre  Dermis  bandförmig  oder  diffus  mit  atypi 
sehen  T-Lymphozyten  (TH, -Zellen)  infiltriert  (Epider 
motropismus).  Diese  TH.-Zdlcn  besitzen  einen  zere- 
briform  gyrierten  Zellkern  (Sczary- Zellkern)  und  lagern 
sich  zu  abszessahnlichen  Lymphuzytenaggregaten  zu- 
sammen ( Pa  titrier  Mikroabszesse). 

Sezary- Syndrom:  leukämische  Verlaufsform  der  Mycosis 
fungoides  mit  Lymphozytenzahlcn  bis  30000/pl  und 
schlechter  Prognose. 


42.20.6.7  Melanozytäre  Tumoren 
Nävuszellnävus 

Die  angeborenen  Nävuszellnävi  sind  seltener  und  meist 
größer  ( z.  B.  ausgedehnte  Ticrfdlnäv-i  i als  die  erworbenen 
und  können  maligne  entarten. 

Erworbene  Formen  sind  anfangs  nestförmige  Aggregate 
von  Melanozyten  in  der  Junktionszone  (lunktionsnävu*). 
Im  Verlauf  tropfen  einzelne  Nester  in  die  Dermis  ab  (Com- 
poundnäsus).  Wandern  alle  Nester  in  die  Dermis,  entsteht 
ein  dermaler  Nävus. 

Makroskopisch  findet  man  anfangs  dunkelbraun  bis 
schwarz  pigmentierte,  schart  begrenzte,  flache  bis  halbku- 
gelig erhabene,  runde  Läsionen  mit  glatter  oder  papillärct 
Oberfläche,  Dermale  Nävi  sind  in  der  Regel  nicht  mehr 
pigmentiert. 

Das  benigne  juvenile  Melanom  stellt  eine  Sonde rform 
des  Nävuszellnävus  dar.  Es  ist  durch  ausgeprägte  Zellpleo- 
morphic  mit  Vorherrschen  von  Spindcl/ellen  (Spindelzell- 
nävus)  oder  von  großen  epitheloiden  Zellen  (Epithcloid- 
zellnävus)  charakterisiert. 

Naevus  coerulus 

Bei  diesem  sog.  blauen  Nävus  befindet  sich  eine  Ansamm- 
lung von  Melanozyten  tief  in  der  Dermis.  Durch  die  Haut 
schimmern  die  Melanozyten  bläulich  hindurch. 


42.20.6.8  Maligne  Melanome 

Dieser  Tumor  entsteht  durch  die  maligne  Transformation 
von  Melanozyten  und  stellt  die  aggressivste  bösartige  Neu- 
bildung der  Haut  dar. 

Ätiologie  und  Einteilung 

Die  wichtigste  Ursache  des  malignen  Melanoms  ist  die  UV- 
Strahlung.  Die  Inzidenz  hat  durch  die  gesteigerte  UV-Ex- 
position  (Sonnenuflaub,  Ozonloch  I vor  allem  unter  hell- 
häutigen Menschen  erheblich  zugenommen. 

Morphologie 

Allen  Melanomen  gemeinsam  ist  die  Unregelmäßigkeit  in 
Farbe  und  Aulbau.  Spezielle  morphologische  Merkmale 
sind: 

Lentigo  maligna  Melanom  (LMM):  Dieses  Melanom 
kommt  vor  allem  im  Gesicht  vor  und  entsteht  aus  einem 
braunschwarzen,  scheckigen  Fleck  mit  unscharfer  Be- 
grenzung (Lentigo  maligna).  Man  findet  anfangs  atypi- 
sche Pigmentzellen  in  der  Junktionszone  der  Epidermis 
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und  der  I laarfollikcl  (Carcinoma  in  situ).  Erst  nach  Jah- 
ren wird  die  Basalmembran  durchbrochen, 
superfiziell  spreitendes  Melanom  (SSM):  Es  ist  das  häu- 
figste Melanom  (50%)  und  imponiert  durch  unregel- 
mäßige, polyzyklisch  begrenz«:,  flach  erhabene  bis  kno- 
tige Herde  von  scheckiger  Farbe.  Histologisch  erkennt 
man  unregelmäßige,  rundliche  Tumorzellnester  tn  der 


Junktionszone  und  der  Epidermis  mit  einem  ausgepräg- 
ten entzündlichen  Infiltrat  der  Umgebung, 
nodulares  Melanom  (NM):  Es  handelt  sich  um  einen 
makroskopisch  scharf  begrenzten,  derben,  zur  Ulzera- 
tion  neigenden  Knoten.  Mikroskopisch  zeigt  sich  ag- 
gressivstes infiltratives  Wachstum  mit  vielen  Mitosen 
und  primär  vertikaler  Wachstumsrichtung. 


42.21  Mediastinum  und  Thymus 

Zusammenfassung 

Wichtige  Erkrankungen  des  Mediastinums  sind  die  Mediastinitis  und  mcdiastinalc  Kaumlordcrungcn  wie  Thymoine,  Lym- 
phome, Teratome,  Schilddrüsentumoren,  Lymphknotenmetastasen  und  neurogene  Tumoren. 


42.21.1  Mediastinum 

Mediastinitis 

Ätiologie  der  akuten  eitrigen  Mediastinitis: 

- deszendierende  eitrige  Entzündungen  dei  Halsweiehtcile 
deszendierende  eitrige  und  phlegmonöse  Entzündun- 
gen des  Mund  Rachen  Raumes 

direktes  Eindringen  von  Eitererregern  (Ösophagus-  odei 
Trachealperforation ) 

- Ubcrgreifcn  benachbarter  Eiterherde  (1  ungenabszesst. 

Mediastinaltumoren  und  -zysten 

Raumfordcrndc  Prozesse  im  Mediastinum  können  von 
verschiedenen  rncdiastinalen  Strukturen  ausgehen.  Man 
unterscheidet  dabei  zwischen  vorderem,  mittlerem  und 
hinterem  Mediastinum  (*  Tab.  42.631. 

Auch  zystische  Prozesse  (Perikardzysten,  bronchogenc 
Zysten,  Tracheal/ysten,  Pleurazysten)  können  als  mediasti- 
nale  Raumforderung  imponieren. 

Mediastinale  Lymphknoten 

Mcdiastinalc  Lymphknoten  werden  vor  allem  von  Tumo- 
ren des  lymphatischen  Gewebes  befallen.  Wichtige  Formen 
sind  der  Morbus  Hodgkin  meist  nodulär-sklcrosicrcnder 
Typ)  und  Kon-Ilodgkin-Lymphomc  (im  Kindesalter  häu- 
fig lymphoblastisches  T- Zell-Lymphom). 

Es  kommen  aber  auch  Metastasen  anderer  Primär- 
tumoren vor  (v.a,  Bronchialkarz.inom), 

Die  einzige  benigne  Erkrankung  ist  das  benigne  Lynt 
photn  (angiotöllikulärc  Lymphknotenhyperplasie  oder 
Castleman-Tümor),  das  morphologisch  durch  hypcrplasti- 
sche  Lymphfollikcl  und  hyalinisierle Geläßc  in  tollikclähn- 
liehen  Strukturen  imponiert. 


Tab.  42.63  Mediasrinattumown  und  ihn*  Lokalisation 


vorderes 

mittleres 

hinteres 

Mediastinum 

Mediastinum 

Mediastinum 

Thymome.  Lymphome, 

Lymphome,  Lymph 

neuiogene  Tumoren 

Teratome,  Schild- 

knotenmetastasen. 

driiventumoren 

Gefäßpnwesse 

42.21.2  Thymus 

Aufbau  und  Funktion 

Der  Thymus  entwickelt  aus  der  3.  und  4.  Schlundtasche 
des  Embryos.  Er  ist  Ort  der  Reifung  der  T- Zellen  und 
spielt  damit  eine  wichtige  Rolle  für  die  Entwicklung  der 
zellulären  Immunität.  In  der  Pubertät  kommt  cs  zur 
physiologischen  Involution  mit  Umwandlung  in  Fettgc* 
webe. 

Morphologie 

Der  Thymus  ist  von  einer  bindegewebigen  Kapsel  umge- 
ben. Der  Thymus  selbst  besteht  aus  der  Rinde,  in  der  sich 
vorwiegend  Lymphozyten  befinden,  und  dem  Mark,  das 
Mastzellen  und  eosinophile  Granulozyten  beherbergt. 

Thymushypoplasie  und  -aplasie 

Wird  die  embryonale  Thymusentwicklung  gestört,  kann 
dies  zur  Thym ushypoplasic  oder  -aplasie  führen.  Die 
betroffenen  Kinder  leiden  unter  einem  schweren  Immun 
defekt-Syndrom  (z.B.  Di-George-Syndrom,  Nezelof- Syn- 
drom u.a.), 

Thymushyperplasie 

Eine  Thvmushypcrplasic  kommt  bei  schweren  Allgemcin- 
erkrankungen  und  bei  endokrinen  Störungen  (Morbus 
Addison,  Morbus  Basedow)  vor.  In  seltenen  Fällen  ist  sie 
idiopathisch  oder  durch  eine  sog.  chronische  Thymitis  be- 
dingt. Diese  kommt  bei  Autoimmunerkrankungen  wie 
Myasthenia  gravis  oder  Lupus  erythematodes  vor. 

Morphologie 

Bei  der  einfachen  Thymushyperplasie  nimmt  das  Organ 
an  Gewicht  und  Größe  zu;  die  Organarchitcktur  bleibt 
davon  jedoch  unberührt.  Dagegen  imponiert  die  chroni- 
sche Thymitis  durch  eine  Hyperplasie  der  Lymphfbflikel 
ohne  Organvergrößerung.  Im  Mark  finden  sich  große 
Keim  Zentren,  in  denen  B-Lymphozytcn  vorherrschen. 

Thymome 

Das  Thymom  ist  ein  meist  benigner  (80%)  Tumor  des 
epithelialen  Thymusgewebes,  der  meist  im  vorderen  Me- 
diastinum lokalisiert  ist. 
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Makroskopisch  erscheint  das  Thymom  als  fester,  gelb- 
bräunlicher,  septierter  Tumor.  In  großen  Thymomen  fin- 
det man  nicht  sdten  auch  Zysten.  Nekrosen  und  I lämor- 
rhagien.  Mikroskopisch  werden  lymphoepitheliale,  spin- 
delzellige und  epitheliale  Formen  unterschieden.  Die 
epithelialen  Anteile  entsprechen  der  eigentlichen  Neo- 
plasie, während  die  lympho/ytären  Zellanteile  reaktiv  ver- 
mehrt sind.  20 uo  der  Thymome  sind  maligne  und  zeigen 
entweder  lokal  begrenzt  ein  aggressives  Wachstum  (Typ  I) 
oder  können  metastasieren  (Typ  II ). 


42.22  Peritoneum  und  Retroperitoneum 

Komplikationen 

Häufig  geht  das  Thymom  mit  paraneoplastischen  Erschei- 
nungen einher: 

■ Autoimmunerkrankungen  (30  50“ o mit  Myasthenia 
gravi«  assoziiert) 

- apiastische  Anämie  oder  Hvpogammaglobulinämie 
endokrine  parancoplastischc  Syndrome  (Cushing-Syn- 
drum,  Sch  wart/- Barttcr-Syndrom!. 


42.22  Peritoneum  und  Retroperitoneum 

Zusammenfassung 

Zu  den  wichtigsten  Erkrankungen  des  Peritoneums  gehören  durch  ein  rupturiertes  Aortenaneurysma  I und  die  Rctropcri- 
cntzündliche  (Peritonitis)  und  tumoröse  (Peritonealkarzi-  toncaltibruse  im  Vordergrund.  Letztere  kann  idiopathisch 
rtose)  Veränderungen.  Häufig  kommt  cs  dabei  zur  Bildung  (Morbus  Ormont!)  oder  sekundär  (z.B.  nach  Radiatio)  ent- 
von  Aszites.  Im  Retroperitonealraum  stehen  Blutungen  (a  B.  stehen. 


42.22.1  Blutungen  und  Ergüsse 

Aszites 

Tin  Aszites  ist  eine  pathologische  Flüssigkcitsamammlung 
in  der  Bauchhöhle,  die  verursacht  sein  kann  durch: 
e portale  Stauung 

■ Entzündungen  in  der  Bauchhöhle  (Peritonitis) 

- Malignomc  in  der  Bauchhöhle  (Peritonealkarzinose). 

Folgende  Formen  werden  unterschieden: 

- Transsudat  (stauungsbedingt) 

• seröses  Exsudat  (entzündlich  oder  tttmorös  bedingt) 
chyiösex  Exsudat  (bei  Lymphabflussslörungen,  z.B. 
durch  Tumoren) 

■ hämorrhagisches  Exsudat  (bei  Tbc  oder  tumorös  be- 
dingt). 

Hämaskos  (Hämoperitoneum) 

Kommt  cs  durch  Gefäß-  oder  Milzruptur  zur  Einblutung 
in  die  Bauchhöhle,  spricht  man  vom  Hämaskos.  Auch  Tu- 
niorblutungen  können  ursächlich  sein. 

Retroperitoneale  Blutung 

Ursachen  für  eine  Blutung  in  den  Retroperitonealraum 
können  Gefäßrupturen  (Aortenaneurysmaruptur!),  Ge- 
rinnungsstörungen und  Tumorblutungcn  sein.  Während 
kleine  Blutungen  symptomarm  verlaufen  (evtl.  Flanken 
schmerz),  fuhren  ausgedehnte  Blutungen  zum  Schock. 

42.22.2  Peritonitis 

Bei  einer  Peritonitis  handelt  cs  sich  um  eine  Entzündung 
der  Auskleidung  der  Bauchhöhle. 

Ätiologie 

Wichtige  Unsachen  sind: 
bakterielle  Entzündung 
- primär:  hämatogen,  lymphogen 


sekundär:  Perforation  oder  entzündliche  Durchwan- 
derung eines  Hohlorgans  (Darm,  Gallenblase),  offe- 
nes Bauchtrauma,  iatrogen,  Peritonealdialyse 
«bakterielle  Entzündung 

- durch  Pankreasenzyme  hei  nekrotisierender  Pankrea- 
titis 

- durch  Gallensäuren  bei  Gallenblascnruptur 

- durch  Frcmdmatcrial  (iatrogen). 

Morphologie 

Bei  einer  akuten  Peritonitis  findet  man  eine  ödetnatösc 
Schwellung  und  granulozytäre  Infiltration  des  Perito- 
neums sowie  einen  Aszites. 

Komplikationen 

• Abszesse  oder  Empyem 

• Ileus 

• Schock 

• Verwachsungen,  Briden. 

42.22.3  Retroperitonealfibrose 

Eine  derbe  Bindegewebsvermehrung  im  Retropcritoneal- 
raunt  wird  als  Retroperitonealfibrose  bezeichnet. 

Ätiologie 

Die  Retroperitonealfibrose  kann  idiopathisch  auffreten 
(Morbus  Ormond)  oder  symptomatisch  verursacht  sein 
durch 

• Traumen 

• Strahlen 

• Tumoren 

» Entzündungen 

- Medikamente  (z. B.  Methysergid). 

Morphologie 

Zu  Beginn  sicht  man  lediglich  unspe/.ifischc  entzündliche 
Infiltrate:  später  kommt  es  zur  Bildung  von  Granulalions 
und  faserreichem  Bindegewebe.  Im  Endstadium  findet 
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man  fibrottschc,  derbe,  weißgraue  Rindcgcwcbsplattcn, 
v.a.  zwischen  Nicrenhili  und  Promontorium. 

Komplikationen 

Komplikationen  sind  Folge  der  librotischen  Ummauerung 
von  Gefäßen,  Nerven  und  Ureteren  ( Hydronephrose! ). 

42.22.4  Peritoneale  Tumoren 

Peritonealmesotheliom:  multinoduläres,  multizystisches 
oder  diffuses  Wachstum;  Auftreten  assoziiert  mit  Asbest- 
exposilion 

Peritonealkarzinose:  metastatische  Ausbreitung  von  Tu- 
moren in  Ovar.  Magen,  Kolon, Pankreas, Gallenblase  oder 
Uterus  durcii  „Abtrupfen“,  lymphogen  oder  über  Aszites 


Peritonealendometriose:  versprengtes  Endometrium  in 
der  Bauchhöhle;  es  kommt  zur  zyklischen  menstruellen 
Blutung  in  den  Peritonealraum;  die  Folge  können  Ver- 
klebungen und  Verwachsungen  sein. 

42.22.5  Retroperitoneale  Tumoren 

Wichtige  Tumoren  des  Rctroperilonealraumssind: 

• Lipome  und  Liposarkome 
f malignes  Fibrohistiozytom 
« Leiomvo sarkomc 
maligne  Lymphome 
neurogene  Tumoren. 


42.23  Endokrine  Organe 

Zusammenfassung 


In  allen  endokrinen  Organen  können  hormonaktive  oder  in- 
aktive Adenome  auftreten  (Hypophysenadenome,  autono- 
mes Adenom  der  Schilddrüse,  Ncbcnniercnrindcnadcnomc, 
Adenom  der  Nebenschilddrüse  >,  die  zu  einer  Überfunktion 
der  betroffenen  endokrinen  Achse  fuhren  können. 


Unterfunktionen  können  durch  entzündliche  (Thyreoidi- 
tis, Adrenalitis),  autoimmune,  infektiöse  (NNR-Tuberku- 
loscl  oder  tumorösc  Destruktion  der  endokrinen  Organe 
verursacht  werden. 


42.23.1  Hypophyse 

Adenohypophyse 

Überfunktion 

Hyperplasien  und  Adenome  sind  die  wichtigsten  Ursachen 
einer  Überfunktion  der  Adenohypophyse.  Meist  ist  nur  ein 
endokrines  System  betroffen  (ACTH,TSH,STH  oder  Pro 
laktin).  Morphologisch  sind  Adenome  der  verschiedenen 
endokrinen  Achsen  nicht  zu  unterscheiden,  F.twa  je  30% 
zeigen  verdrängendes  oder  infiltrierendes  Wachstum. 

Hypopituitarismus 

Ursachen  eines  Hypopituitarismus  können  sein: 

' Tumoren  f Kran iopha ryngeom,  hornioninaktive  Adeno- 
me),die  die  Hypophyse  verdrängen  u nd/oder  zerstören 
• ( Autoimmun-  II  iypophysitis  mit  Ivmphozytärcr  Infiltra- 
tion 

- Hypophysenzeistorung  durch  postpartalen  Schock  mit 
ischämischer  Nekrose  (Sheehan-Syndrom ). 

Neurohypophyse 

Wird  die  Neurohypophyse  zerstört  (Tumor,  idiopathisch), 
führt  dic5/um  Diabetes  insipidu« centralis. 

Eine  Überfunktion  der  Neurohypophyse  manifestiert 
sich  klinisch  als  Schwärt/  ßarttcr  Syndrom  (SIADH);  mor- 
phologisch sind  dabei  keine  Veränderungen  sichtbar. 

42.23.2  Schilddrüse 

Fehlbildungen 

Wichtige  Fchlbildungcn  der  Schilddrüse  sind  die  Hypo- 
und  die  Aplasie  sowie  die  Heterutopie  fz.  B.  Zungengrund- 
st  r u ma,  Ductus-  thv  reoglossus  - Zyste  I . 


Hypothyreose 

Als  Ursache  einer  Hypothyreose  ist  neben  Hypo-  oder 
Aplasie  chronischer  lodmangcl  zu  nennen.  Darüber  hinaus 
ist  eine  Hypothyreose  Folge  einer  Zerstörung  der  Schild- 
drüse, die  z.B.  entzündlich,  autoimmun,  tumorös  oder 
iatrogen  verursacht  sein  kann. 

Hyperthyreose 

8asedow-Struma 

Beim  Morbus  Basedow  rufen  TSH- Rezeptor  Antikörper 
eine  Überstimulation  der  Schilddrüse  hervor.  Dies  führt 
zur  Vergrößerung  des  Organs,  das  sich  morphologisch  rot- 
braun darstellt.  Man  findet  eine  diffuse  Hyperplasie  der 
Follikel  mit  kubischen  Epithclzellen,  wenig  Kolloid  und  Re- 
sorptionsvak  uo  len. 

Autonomes  Adenom 

Das  autonome  Adenom  ist  ein  knotiger  Schilddrüsen- 
tumor, der  sich  der  Steuerung  durch  TSI  I entzieht.  Mor- 
phologisch erscheint  er  als  abgckapsclter  Knoten  mit  kubi- 
schem Epithel  und  koiluidarmen  Follikeln. 

Endemische  Struma 

Die  euthyreote  Struma  beruht  fast  immer  auf  einer  Kom- 
bination von  lodmangel  mit  anderen  Faktoren.  Morpholo- 
gisch findet  man  eine  knotig  untergliederte,  follikuläre 
Struktur  mit  kolloidgcfüllten  Follikeln  unterschiedlicher 
Größe  (•  Abb.  42.61).  Komplikationen  entstehen  durch 
lokal  verdrängendes  Wachstum  sowie  durch  Entwicklung 
einer  funktionellen  Autonomie. 
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Abb.  42.61:  Struma  nodosa  colloides  {endemische  Stmma)  [2], 


Ent2Ündungen 

Akute  Thyreoiditis:  meist  bakteriell  bedingt 
Subakute  Thyreoiditis  (de  Quervain):  Ätiologie  unklar; 
histologisch  findet  man  Riesenzellgranulome  mit  zen- 
tral gelegenem  Kolloid  und  lymphozytärc  Infiltrate. 
Riedel-Struma:  selten;  aus  ungeklärter  Ursache  kommt 
es  zur  ausgeprägten,  chronisch-progredienten  entzünd 
liehen  Fibrosierung  der  Schilddrüse,  die  auf  die  umge- 
benden I lalsstrukturcn  übergreift.  Manchmal  entwi- 
ckelt sich  gleichzeitig  eine  tnediastinalc  und  rctroperi- 
toneale  Fibrose.  Klinisch  imponiert  die  Schilddrüse  als 
„eisenharte  Struma“. 

Chronische  Thyreoiditis  (Struma  lymphomatosa  Hashi- 
moto): autoimmunologisch  bedingt;  es  kommt  zur 
lymphozytären  Infiltration  und  Bildung  von  Lymphföl- 
likcln  mit  herdförmiger  Bindegewebsvermehrung  und 
Parenchymzerslörung  (»■'  Abb.  42.62).  Typischerweise 
findet  man  sog.  Hürthle- Zellen  (Epithehellen  mit  eosi 
noph  i lern , gran  u I ie  rtem  Zytopl  asma ) . 

Tumoren 

Papilläres  Schilddrüsenkamnom 
D.15  papilläre  Schilddrüsenkarzinom  kommt  gehäuft  in 
Gebieten  ohne  lodmangcl  vor  mit  einem  Altersgipfel  im 
5.  Lebensiahr/ebnt  Der  meist  kleine  Primärtumor  zeigt 
morphologisch  fein  verzweigte  papillare  Epithelprolifera- 
tionen, Psammomkörperchen  und  Milchglaskerne. 


42.23  Endokrine  Organe 

Die  Metastasierung  erfolgt  häufig  lymphogen,  nur  sel- 
ten hämatogen. 

Follikuläres  Schilddrüsenkamnom 
Das  follikuläre  Schilddrüsenkarzinom  tritt  bevorzugt  in 
lodmangclgcbieten  aut.  Meist  handelt  es  sich  um  einen 
hochdiffcrenzierten  Tumor,  der  wie  normales  SchilddrU- 
sengewebe  imponiert,  aber  invasiv  wächst.  Überwiegend 
hämatogene  Metastasierung. 

Undifferenziertes  (anaplastisches) 
Schilddrüsenkamnom 

Das  anaplastischc  Schilddrüscnkarzinom  ist  ein  hochma- 
ligner Tumor  mit  gelbgraucr  Schnittfläche,  der  die  Schild- 
drüse und  das  umgebende  Gewebe  rasch  infiltriert.  Flisto- 
logisch  findet  man  ein  buntes  Bild  aus  Spindelzellen  sowie 
kleinen  und  größeren  undifferenzierten  F.pithcl/ellcn, 

Medulläres  Schilddrüsenkamnom 
Das  medulläre  Schilddrüscnkarzinom  leitet  sich  von  den 
C-Zellen  ab  und  produziert  Kalzitonin  (Tumormarker!). 
Es  tritt  häufig  familiär  oder  im  Rahmen  einer  multiplen 
endokrinen  Neoplasie  (MEN)  auf. 

42.23.3  Epithelkörperchen 

Unterfunktion 

Folgende  Ursachen  einer  Unterfunktion  kommen  in  Be- 
tracht; 

• idiopathisch 

• ia  tröge  ne  Entfernung  der  Epithelkörperchen 
kongenitale  Aplasie  </.B,  bei  Di-Gcorgc-Syndrom) 

• Blizzard -Syndrom  (Autoinimunpolyendokrinopathie). 

Als  Folge  kommt  cs  zur  hypukalzämischcn  Tetanie. 

Überfunktion 

Man  unterscheidet  zwischen  primären  (autonomen)  und 
sekundären  (regulativen!  Formen  des  Hyperparathyreoi- 
dismus. Dem  primären  H PT  liegt  eine  autonome  Über- 
produktion von  Parathormon  in  den  Epithelkörperchen 
zugrunde,  die  verursacht  sein  kann  durch: 

- solitäre  Adenome  (80°o) 

- multiple  Adenome  (5%) 

• diffuse  Hyperplasie  ( 15uo> 

• Karzinome  ( extrem  selten). 

Morphologisch  zeigt  das  Adenom  trabekuläre,  tubuläre 
und  follikuläre  Strukturen  und  ist  stets  umkapselt.  Häufig 
tritt  begleitend  eine  Pankreatitis  auf. 


42.23.4  Inselzellsystem 

Veränderungen  bei  Diabetes  mellitus 

Beim  Diabetes  mellitus  {**  Kap.  42.12.1 ) kommt  es  durch 
Insulinmangel  zu  Hyperglykämie  und  Glukosurie.  Man 
unterscheidet  zwei  Typen: 

' Diabetes  mellitus  Typ  I:  Zerstörung  der  |5-7.cllcn,  da- 
durch absoluter  Insulinmangcl;  lymphozytärc  Insel- 
ui  filtratc 

Diabetes  mellitus  Typ  2:  zunächst  nur  relativer  Insulin- 
mangcl durch  Insulinresistenz  der  Ziclzcllen;  wahr- 
scheinlich erst  sekundär  dann  auch  Schädigung  des 
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Pankreas  mit  Vergrößerung  der  Lingerhans-Inscln,  In- 
sclhyaltnose  und  Amyioidablagerungen. 

Tumoren 

Folgende  Tumoren  der  Pankrcasinscln  kommen  von 

• Insulinom 

• Glukagonom 

• Gastrinom  (Zollingcr-Fllison-Syndrom). 

Inscl/clliumoren  sind  gehäuft  im  Rahmen  einer  MEN  1 
(Wermer- Syndrom)  zu  beobachten. 

42.23.5  Nebennierenrinde 

Angeborene  Störungen 

Wichtige  angeborene  Fehlbildungen  sind  die  Hypo-  und 
die  Aplasie  sowie  die  Hyperplasie  bei  adrenogenitalem 
Syndrom. 

Regressive  Veränderungen  und 
Nebennierenrindeninsuffizienz 

Ursachen  für  einen  primären  Hypokortizismus  können 
sein: 

• Autoimmunadrcnalitis  (Morbus  Addison)  mit  lympbo- 
zytärer  Infiltration  (70%) 

• tumorbedingte  Destruktion  (meist  Metastasen) 
infektiöse  Zerstörung  der  NNR  im  Rahmen  einer  Tuber- 
kulose (verkäsende  Fpithcloid/ellgranulomc)  oder  einer 
CMV-Adrenalitis  bei  AIDS 

• Atrophie  der  Nebennierenrinde  bei  akutem  und  chroni- 
schem Stress 

• Schock 

• hämorrhagische  Infarzierung  (z. B. bei  Meningokokken- 
Sepsis:  Waterhouse-Friderichsen-Syndrom) 

- iatrogenc  Entfernung  der  Nebennieren  (z.B.  wegen  Tu- 
mor) 

kongenitale  NNR-Aplasie  oder  - Hypoplasie. 

Sekundär  kommt  cs  zum  I lypokortizi.smus  bei  1 lypopitui- 
larismus  und  unter  Langzeittherapie  mit  Kortikosteroiden, 

Überfunktion 

Cushing-Syndrom 

Primäre  Überfunktion  der  Nebennierenrinde  durch 
Hyperplasie  oder  Adenom 


Sekundäre  Hyperplasie  der  Nebennierenrinde  durch 
Oberstimulation  (ACTH-Produklion  T | bei  Hypophy- 
senadenom (Morbus  Cushingl  oder  paraneoplastisch 
(z.B.  Bronchialkarzinom). 

Morphologisch  erscheinen  Adenome  goldgelb  (“'  Abb. 
42.63)  und  zeigen  eine  gemischt  spongiozytär  kompakt 
zeitige  Architektur. 

Conn-Syndrom  (primärer  Hyperaldosteronismus) 

In  den  meisten  Fällen  wird  ein  Conn-Syndrom  durch  ein 
Aldosteron  produzierendes  Adenom  der  /.ona  glomerulosa 
der  Nebenniere  hervorgerufen;  seltenere  Ursachen  sind  die 
noduläre  Hyperplasie  und  ein  Nebennierenrinde nkar/i  • 
nom.  Adenome  zeigen  einen  lipidreichen,  spongiozytaren 
Aufbau.  Da  die  Lipide  bei  der  Fixierung  ausgewaschen 
werden,  erscheinen  die  Zellen  histologisch  klar. 

42.23.6  Nebennierenmark 

Die  wichtigste  Erkrankung  des  Nebennierenmarks  ist  das 
Phäochromozytom,  das  sich  durch  autonome  Katecho- 
laminproduktion auszeichnet.  Morphologische  Charakte- 
ristika sind  eine  graurote  Schnittfläche  und  eine  Kapsel. 
Histologisch  erscheinen  die  Zellen  meist  normal  (•*  Kap. 
24.12.2). 

Im  Kindesalter  kommen  am  häufigsten  Neuroblastome 
vor. 


' ' 

5 17  Ifl  19  2C  21 

22  21 

Abb.  42.63:  Typischer  goldgelber  Aspekt  eines  Nebennieren rindenade- 
noms  (2). 


42.24  Männliche  Geschlechtsorgane 

Zusammenfassung 

Entzündungen  der  männlichen  Geschlechtsorgane  können  nigne  noduläre  Prostatahyperplasie,  das  Prostatakarzinom, 
die  Prostata  (Prostatitis),  den  Hoden  (Orchitis),  den  Neben-  das  Plattencpithclkarzinom  des  Penis  sowie  die  liodcntumo- 
hoden  (Epididymitis)  oder  den  Penis  (Balanitis  und  Balauo-  reu  (Kcimzelltumoren,  Lesdig  Zell -Tumoren  I. 
posthitis)  betreffen.  Die  wichtigsten  Tumoren  sind  die  be- 


1092 


42.24  Männliche  Geschlechtsorgane 


42.24.1  Prostata 

42.24.1.1  Prostatitis 

Man  unterscheidet: 

eitrige  Prostatitis:  Erreger  meist  Staphylokokken,  En- 
terokokken  oder  E.  coli;  vergrößerte  Prostata  mit  eitriger, 
granulo/ytärer  Infiltration;  durch  Sekretstau  kommt 
es  zur  Bildung  lamellar  geschichteter,  braunschwarzer 
Corpora  amylacea. 

granulomatose  Prostatitis:  wahrscheinlich  autoimmuno- 
logLsch  l>edinglc  Zerstörung  der  Drüsen  mit  Infiltration 
durch  Histiozyten  und  polymorphkernige  Leukozyten 
tuberkulöse  Prostatitis;  zentral  verkäsende  Epithcloid- 
zcllgranulonie.  Mykobakterien  in  Sekret  und  Urin 
eosinophile  granulomatose  Prostatitis:  fibrinoide  Nekro- 
sen und  Infiltration  durch  eosinophile  Granulozyten  bei 
schweren  allergischen  Krankhcitsbildcm. 

42.24.1.2  Benigne  noduläre  Hyperplasie  (BNH) 

Durch  relativen  Östrogenüberschuss  kommt  es  bei  älteren 
Männern  zur  knotigen  Vergrößerung  der  inneren  Drusen- 
anteile. Die  BNH  entartet  nie  maligne. 

Morphologie 

Die  Seitenlappen  der  Prostata  sind  homogen  vergrößert. 
Die  Schnittfläche  zeigt  knollige  Knoten:  mikroskopisch 
sind  erweiterte  Drüsen  mit  Proliferation  glatter  Muxkel/el- 
len  erkennbar. 

Komplikationen 

• Balkenbtasc 

« Chronische  Hamstauung  mit  Hydronephrose 

• Rezidivierende  Hamwcgsinfckte. 

42.24.1.3  Prostata karzinom 

Beim  Prostatakarzinom  handelt  cs  sich  in  der  Regel  um  ein 
androgenabhangiges  Adenokarzinom  der  äußeren  Drusen- 
anteile. Nach  Bronchial-  und  Kolonkarzinom  ist  es  der 
dritthäufigstc  maligne  Tumor  beim  Mann.  Die  I läufigkeit 
nimmt  mit  dem  Alter  zu;  bei  Männern  über  70  Jahren  ist  es 
das  häufigste  Malignom. 

Morphologie 

In  der  mikroskopischen  Untersuchung  sieht  man  dicht 
aneinander  liegende  Tubuli  mit  hellen  Tumorzellen.  Das 
Wachstumsmustcr  ist  kribriform,  glandulär  oder  anaplas- 
tisch.  Prostatakar/inomc  metastasieren  vor  allem  hämato- 
gen (Vertebralvenen-Typl  ins  Skelett  l LWS,  Becken). 

42.24.2  Hoden  und  Nebenhoden 

42.24.2.1  Angeborene  Störungen 

Wichtige  kongenitale  Fehlbitdungen  sind  die  Anorchie, 
Monorchie  sowie  die  Dysplasie  (z.B.  Kl inefelter- Syn- 
drom). Eine  häutige  Ursache  ist  der  Maldescensus  testis  bei 
■ Pendelhoden 

• Leistenhoden 

r Kryptorchismus:  Hodenatrophic  mit  Bindegewebs- 
vermehrung zwischen  verschmälerten  Tubuli  contorti 
mit  zellarmer  Lichtung  durch  Reduktion  von  Keimzel- 
len und  Spermiogenese. 


Merke!  Krypt orvhismus  erhöht  das  Risiko  für  maligne 
Entartung!  Deshalb  sollen  kryptorche  Hoden  vor  der 
Pubertät  entfernt  werden,  wenn  es  nicht  gelingt,  durch 
Orchidopexie  oder  hormonale  Behandlung  (mit  HCG 
oder  LHRJ  I ) einen  Deszensus  zu  erreichen. 

42.24.2.2  Entzündungen 

Epididymitis 

Eitrige  unspez.ifischc  Epididymitis:  asz.endierende  Infek- 
tion mit  Staphylokokken,  Proteus  u.a.;  Nachweis  von 
Mikroabszessen  und  granulozytären  Infiltraten 

• Tuberkulöse  Epididymitis. 

Orchitis 

■ Eitrige  Orchitis:  wie  eitrige  Epididymitis 

• Virusorchitis  (z.B.  Mumpsorchitis):  Hyalinisierung  der 
Hodenkanälchen 

• Tuberkulöse  Orchitis 

- Unspezifische  granulomatöse  Orchitis  wahrscheinlich 
autoiinmunologisch  bedingte  granulomatose  Entzün- 
dung mit  Zerstörung  des  normalen  Hodengewebes, 
Granulombildung,  Makrophagen,  Ricscnzdlcn  und  his- 
t iolym pho/ytären  Infiltraten,  häufig  im  6.  Lebensjahr- 
zehnt. 

42.24.2.3  Tumoren 

Benigne  tumorartige  Veränderungen 

I fydrocele  testis:  posttraumatischc  oder  postcntzündli- 
che  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  derTunica  vaginalis 
testis 

Haematocele  testis:  I lydrozclc  mit  Einblutung 
Varieocclc  testis:  abnorme  Erweiterung  des  Plexus  pam- 
piniformis,  bedingt  durch  Insuffizienz  der  Vena  testicu- 
laris 

llodenzyste:  flussigkcitsgcfülltc  Zyste  in  Rete  testis  oder 
Nebenhoden 

Spermatuzclc:  spermienhaltige  Retentionszyste  des  Ne- 
benhodens 

Adcmimatoidtumnr  des  Nebenhodens:  benigner,  meso- 
thelialer,  stromareicher  Tumor  mit  drusenähnlichem 
Bild,  Vorkommen  im  3.  4.  Lebensjahrzehnt. 

Maligne  Hodentumoren 

Kciinzclltumoren  (90%  aller  Hodentumoren) 

- Seminom:  Altcrsgipfd  30.-50.  Lebensjahr;  solider, 
gut  begrenzter,  homogener  Tumor  mit  grauweißer 
Schnittfläche;  mikroskopisch  finden  sich  gleich- 
förmige Tumorzellen  mit  hellem  Zytoplasma  und 
großem  Zellkern,  häufig  lymphozytärc  Bcglcitinfil- 
tration;  der  Tumor  ist  sehr  strahlensensibel  und  hat 
daher  eine  verhältnismäßig  günstige  Prognose. 

malignes  Teratom:  zystisches,  buntes  Schnittbild  aus 
drüsigen  und  soliden  Anteilen 
intermediäres  Teratom 
undifferenziertes  Teratom 

■ trophoblastischcs  Teratom:  Produktion  von  Choriongo- 
nadotropin möglich 

embryonales  Karzinom 

- Chorionkar/inom 
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Pathologie  

l.eydig- Zell -Tumor:  langsam  wachsendes  Malignom;  Bil- 
dung von  Testosteron  ( -»  Puberus  praecox)  und  östra- 
diol  (— » Gynäkomastie ) 

Granulosazelltumor  (sehr  selten) 

S«rtoli-Zell-Tumor  (hoch  maligne,  selten). 

42.24.3  Penis 

42.24.3.1  Fehlbildungen 

Wichtige  Fehlbildungcn  sind: 

• Aplasie,  Hypoplasie 

- Hypospadie  (untere  Harnrührenspalte) 

• Epispadie(Hamröhrenspalteam  Penisrucken). 

42.24.3.2  Entzündungen 

Folgende  entzündliche  Erkrankungen  des  Penis  kommen 
von 

• unspezifische  Balanitis  und  Balanoposthitis  (meist  bak- 
teriell oder  durch  Candida  albicans) 

• I lerpes  genitalis:  kleine  Bläschen  auf  rotem  Grund 
~ luetische  Manifestationen 

Ulcus  durum  (Primäraffekt):  derbe,  zentral  ulzerierte 
Infiltration 

- Condylomata  lata  (sekundäre  Lucs):  warzenartige, 
breit  aufsit/endc  Erhabenheiten 

- Condyiomata  acuminata:  durch  HPV  hervorgerufene, 
blumenkohlförmige  Fibrocpithcliomc 


'■  Ulcus  mollc:  Erreger  ist  Haemophilus  ducrcyi;  münz- 
große. weiche,  schmerzhafte  Geschwüre 
» Lymphogranuloma  inguinale:  ulzerierende  Bläschen 
durch  Infektion  mit  Chlamydien. 

42.24.3.3  Tumoren  und  tumorartige  Veränderungen 

Benigne  Tumoren 

® Epidermoidzysten.  Lipome  und  Hämangiome:  selten 
Lichen  sclerosus  et  atrophicus:  herdförmig  oder  flächig 
auftretende  bindegewebige  Verhärtung  mit  weißlichen 
Flecken  (Leukoplakien)  an  Glans  und  Präputium;  ma- 
ligne Entartung  ist  möglich. 

Peniskamnom 

Beim  Peniskar/inom  handelt  cs  sich  in  der  Regel  um  ein 
Plattcncpithclkarzinom.das  nur  sehr  selten  bei  alten  Män- 
nern auftritt.  Prädisponierende  Faktoren  sind 
® mangelhafte  Hygiene  ( Smegmastau ) 

• Herpes  genitalis 

• Condylomata  acuminata  (v.a.  durch  I IPV  1 6 oder  181 
1 Lichen  sclerosus 

• Erythroplasia  Queyrat  (Morbus  Bowen  des  Penis). 

Das  Peniskarzinom  wächst  endo-  odcrexophytisch  exulze- 
ricrcnd,  infiltriert  früh  die  Schwcllkörpcr  und  metastasiert 
in  die  inguinalen  und  iliakalcn  Lymphknoten.  Eine  häma- 
togene Aussaat  erfolgt  erst  im  fortgeschrittenen  Stadium. 

Sarkome  und  maligne  Melanome  des  Penis  sind  noch 
seltener. 


42.25  Weibliche  Geschlechtsorgane 


- Zusammenfassung  - 


Pathologisch  von  Bedeutung  sind  am  Ovar  in  erster  Linie  die 
Ovarialzysten  und  die  verschiedenen  Formen  des  Ovarialkar- 
zinoms,  das  vom  Stroma  oder  von  den  Keimzellen  ausgehen 
kann.  Entzündungen  von  Tuben  und  Ovar  (Adnexitiden) 
können  zur  Sterilität  oder  zur  Extrauteringravidität  führen. 
Zu  den  wichtigsten  Erkrankungen  des  Uterus  gehören  das 


Zervixkarzinom,  das  Endumctriumkarzinom  und  das  be- 
nigne Leiomyom,  ln  Vagina  und  Vulva  treten  vor  allem  ent- 
zündliche Erkrankungen  auf  (Kolpitis.  Vulvitis).  Das  Mam- 
makarzinom ist  die  wichtigste  Erkrankung  der  Brustdrüse 
und  der  häufigste  maligne  Tumor  der  Frau. 


42.25.1  Ovar 

Fehlbildungen 

Wichtige  Fehlbildungcn  des  Ovars  und  der  Tuben  sind  die 
Agcncsic,  bei  der  Ovar  und  Tuben  vollständig  fehlen,  und 
die  Dysgencsic,  bei  der  die  Ovarien  nur  einen  bindegewebi- 
gen Strang  bilden  (z.  B.  bei  Turner-Syndrom). 

Atrophie  und  Involution 

Physiologischerweise  atroph iert  das  Ovar  im  Rahmen  der 
menopausalen  Involution.  Bei  hypophysärer  Insuffizienz 
(sekundärer  Hypogonadismus)  oder  nach  Radiatio  kann  es 
jedoch  auch  zur  prämaturen  Atrophie  kommen.  Während 
der  Involution  kommt  es  zur  bindegewebigen  Schrump 
fung  und  Verhärtung  des  Ovars. 


Kreislaufstörungen 

Eine  Sticldrehung  (die  /.  B.  Vorkommen  kann,  wenn  das 
Ovar  durch  große  Zysten  in  den  Bauchraum  ragt)  kann  zu 
einer  schwerwiegenden  Minderperfusion  des  Ovars  fuh- 
ren. Da  zuerst  die  Venen  abgcklcmmt  werden,  kommt  es 

zur  hämorrhagischen  Infarzierung. 

Entzündungen 

Entzündungen  des  Ovars  (Oophoritis,  Perioophoritis) 
treten  in  der  Regel  kombiniert  mit  einer  Entzündung  der 
Tuben  (Salpingitis)  auf.  In  diesem  Fall  spricht  man  von 
einer  Adncxitis. 

Ätiologie 

Zu  den  häufigsten  Ursachen  einer  Adncxitis  gehören  Chla- 
mydieninfektionen. Gonorrhö  sowie  eitrige  Infektionen 
durch  aszendierende  Keime  (E.  coli,  Streptokokken,  Sta- 
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phvtokokkcn).  Im  Rahmen  einer  Tuberkulose  kann  sich 
auch  eine  tuberkulöse  Ailncxitix  entwickeln. 

Morphologie 

Typisches  morphologisches  Korrelat  der  akuten  Adnexitis 
sind  verdickte  und  gerötete  Tuben  mit  Wandödem  und 
granulozytärer  Infiltration.  Eine  tuberkulöse  Salpingitis 
kann  verkäsend  oder  als  Miliartuberkulose  verlaufen. 

Komplikationen 

Verwachsungen,  Sterilität  und  Extrauteringravidität. 

Tumorartige  Veränderungen 

Zu  den  tumorartigen  Veränderungen  gehören  die  Ovarial 
stromahyperplasie  und  die  Ovarialzvstcn.  Bei  Letzteren 
werden  unterschieden: 

• Follikelzyste 

® Thckalutcinzystc 
- Corpus-Iutcum-Zystc 

• Scltokoladenzvste  (sekundär  eingeblutete  Corpus-Iu- 
teum-Zyste  oder  mit  altem  Blut  gefüllte  Endometriose- 
zystc) 

• polyzystisches  Ovar  (Stdn-Lcvcnthal-Syndrom):  multi- 
ple Zysten  mit  verdickter  Tunica  .dbuginea. 

Echte  Tumoren 

ln  Abhängigkeit  vom  Ausgangsgewebe  werden  Ovarial- 
tumoren in  fünf  Gruppen  eingeteilt.  In  allen  Gruppen 
kommen  benigne  und  maligne  Tumoren  vor  (»-  Tab.  42.64). 
Manche  dieser  Neubildungen  erfüllen  zytulogisch  zwar  die 
Kriterien  der  Malignität,  durchbrechen  aber  die  begren- 


42.25  Weibliche  Geschlechtsorgane 

zende  Basalmembran  nicht.  Sic  werden  als  Borderline-Tu- 
moren  bezeichnet  und  haben  meist  eine  gute  Prognose. 
Auch  Metastasen  kommen  im  Ovarialgewebe  vor,  B.: 
Krukenberg  Tumor  bei  Magenkarzinom 
Metastasen  von  Utcruskar/inomcn  u.a. 

42.25.2  Tube 

Tumoren 

Man  unterscheidet: 

• Zysten 

Hvdatiden  (mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Zysten  aus 
Resten  des  Müller-Gangs I 
- Hydrosaipinx 


Abb.  42.64:  Brenner-Tumor  des  Ovars  [2|, 


Tab.  42.64  Benigne  und  maligne  Neubildungen  des  Ovars 


Herkunflsgewcbe 

benigne 

maligne 

Epithel 

seröses  Zystadenom:  ein-  oder  mehrkam  meriger  Hohlraum  mit 
einreihigem  Zylinderepithet,  glattwandig  oder  mit  papillären 
Strukturen,  Entartungsrisiko  30-50% 
muzinöses  Zystadenom 

- Brennei-Tuniot:  seltene  fibröse  Neubildung  mit  Epithelinseln 
in  kotlagenfaseneichem  Stroma,  •<  Abb.  42.64 

Zystadenofibrom 

Adenomatoidtumor  der  Tube  oder  des  Ovars 
(Morphologie  ähnelt  dem  Lymphangiom) 

seröses  Zystadenokarzinom:  häufigstes  Malignem 
des  Ovars:  papilläres  Wachstum.  Psammom  - 
körperchen;  frühe  peritoneale  Aussaat 

- muzinöses  Zystadenokarzinom 
endometrioides  Karzinom 

Klarzellkarzinont 

- solides  Ovarialkarzinom 

sexuell  nicht 
differenziertes  Stroma 

Fibrom 
• Leiomyom 

Fibrosarkom 

sexuell 

differenziertes  Stroma 

- Granulosazelltumor,  kann  Östrogene  produzieren. 
Entartungsrisiko  30% 

• Thekazelltumor:  Östtogen  produzierender  Tumor  mit  gelber 
Schnittfläche,  geringes  Entartungsrisiko 
Sertoli-Leydig-Zell-Tumor  kann  Androgene  produzieren 
(-*  Androblastom),  geringes  Entartungsrisiko 

KelmzeUtumoren 

reifes  (adultes)  Teratom  (Dermoidzyste):  enthalt 
differenziertes  Material  aller  drei  Keimblätter,  manchmal 
sogar  Zähne.  Haare  und  Oiganteüe;  häufig  bei  Kindern 

Dysgerminom:  entspricht  dem  Seminom  des  Mannes 
- ovarielles  Chorionepithellom  (Chorionkatzlnom): 
produziert  0-HCG 

■ Dottersacktumor  endodermaler  Sinustumor 
embryonales,  malignes  Teratom 
fakultativ  maligne:  Gonadoblastom:  selten» 

Tumor  junger  Frauen,  der  Östrogene  und  Androgene 
produzieren  kann 
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• Adcnomntokltumor 

• Tubcnkar/inum. 

42.25.3  Uterus 

42.25.3.1  Fehlbildungen 

• Atrcsic 

• Uterus  dldelphys  (duplex) 

• Uterus  bicornis 

• Uterus  septus. 

42.25.3.2  Cervix  Uteri 

Entzündungen 

Unterschieden  werden  die  akute  und  die  chronische  Zervi- 
zitis. 

Benigne  Tumoren 

Polypen:  breitbasig  oder  gestielt  wachsende  Hyperpla- 
sien des  Zylindcrcpithcls 

Papillome:  C.ondyiomata  acuininata  mit  koilozytären 
Epithelveränderungen;  hervorgerufen  durch  Infektion 
mit  humanen  Papillomaviren  (HPV') 

Retentionszysten  (Ovula  Nabothi):  entstehen  durch 
Sekretslau.  wenn  Plattenepithel  das  Zylinderepithel 
überwuchert. 

Zervixkarzinom 

Risikofaktoren: 

- früher  Beginn  des  Geschlechtsverkehrs 

• Promiskuität 

• Multipara 

• mangelhafte  Sexualhygiene  ( Smegma;  Zirkuntzision  des 
Panners  wirkt  protektiv'  | 

• Zigarcttcnrauchcn 

• Infektion  mit  HPV  16, 18  u.a. 

- Herpes  genitalis 

evtl.  Trichomonadeninfektion. 


Tab.  *2.65  Sorteneinteilung  der  zervikalen  Dysplasie 


Das  invasive  Karzinom  entwickelt  sich  in  der  Regel  auf  dem 
Boden  einer  zunehmenden  Epilhcldysplasic,  die  sich  durch 
die  Untersuchung  von  Zervixabstrichen  fruhzeiiigdiagnos- 
tizieren  lässt  (Krcbsfrülierkennungsuntersuchung).  Zur 
Einteilung  der  zervikalen  Dysplasie  Tab.  42.65. 

Das  invasive  Karzinom  wächst  zunächst  lokal  invasiv 
und  verdrängend.  Es  folgt  die  lymphogene  Metastasierung 
in  die  lokalen  und  paraaortalen  Lymphknoten.  Hämato- 
gene Metastasen  werden  erst  spät  gesetzt.  Die  St.idicncin- 
teilung  ist  in  «■-  Tab.  42.66  dargestellt. 

42.25.3.3  Endometrium 

Endometriose 

Der  Begrifl  Endometriose  bezeichnet  die  Versprengung  von 
Endometrium  außerhalb  des  Cavum  Uteri.  Sie  kann  als 
Endometriosis  uterina  interna  im  Myometrium  des  Uterus 
lokalisiert  sein,  aber  auch  in  Tuben.  Ovar,  Darm,  Blase,  Peri- 
toneum und  Douglas-Raum  Vorkommen.  E>ort  führt  sie  zu 
zyklischen  Beschwerden  und  ggf.  Einblutungen. 

Wichtigste  Komplikation  ist  die  Sterilität  durch  eine 
Endometriosis  tubac  isthmica  nodosa. 

Dysfunktionelle  Veränderungen 

Hypoplasie  durch  Östrogenmangel  bei  Follikelinsulli- 
zienz— »dichtes  Stroma  mit  schmalen  Drüsenschläuchen 
Atrophie  bei  absolutem  Östrogenmangel  (z.B.  nach 
Ovaricktotnic) 

Adenomatöse  Hyperplasie:  ausgeprägte  Drüsenepithcl- 
wucherung;  Präkanzeröse,  die  in  10°o  der  Fälle  in  ein 
Endometriumkarzinom  übergeht 
Glandulär-zystische  Hyperplasie:  überschießende  Proli- 
feration und  polypöse  Verdickung  der  Endometrium 
Schleimhaut  mit  zystischer  Erweiterung  der  Drüsen  und 
evtl.  Blutungen,  hervorgerufen  durch  unphysiologische 
Östrogenzufuhr  oder  endogene  Östrogenproduktion 
(z.B.  klimakterische  Follikelpersistenz  oder  Östrogen- 
produzierender Granulosa-  oder  Thekazelltumor);  ma- 
ligne Entartung  ist  selten. 


Dysplasicgrad  nach 
Papanicolaou 

Dysplasiegrad 
nach  CIN* 

Morphologie 

Papi 

normal 

Pap  n 

entzündliche  und  degenerative  Wanderungen  der  Zellen 

Pap  IQ 

unklares  Zeitbild  mit  entzündlichen,  degenerative"  und  nicht  einzuordnenden  Veränderungen 

Pap  Ul  D 

I 

leichte  Dysplasie  mit  normalem  Plattenepithel  und  dysplastischen  OberflächenzeUen 

Q 

mittelschwere  Dysplasie  mit  schwererer  Xempleomorphie,  häufigen  Mitosen.  ParabasalzeUen  und 
Condylornata  plana 

Pap  IVA 

UI 

schwere  Dysplasie,  aufgehobene  Eplthelschtchtung,  schwere  Kernpleomorphie  und  ZeÜatypre, 
hohe  mitotische  Aktivität 

Pap  IVB 

atypische  Zellen  mit  zyanophilem  Zytoplasma,  unscharfen  Zollgrenzen  und  grobscholtiger  Hyperthromasie 
des  Kerns  (entspricht  einem  Carcinoma  in  situ) 

Pap  V 

invasives  Karzinom 

• CIN  - /ciYikalr  intraep» tticliale  Nrop.at«r 
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Tab.  42.66  Stadienetnteflung  des  2ervixkarzinoros  nach 
FIGO* 


Stadium 

Morphologie 

0 

Carcinoma  In  situ 

la 

Mikro  karzinom  {frühe  Stromainvarion):  horizontale 
Ausdehnung  < 7 mm,  vertikale  Ausdehnung  « 5 mm 

1 b 

Begrenzung  auf  die  Cervi*  Uten 

n 

Befall  von  max.  zwei  Dritteln  der  Vagina  und/odet  des 
Parametriums 

in 

Befall  des  unteren  Drittels  der  Vagina  und/oder  der 
Beckenwand  und/oder  Hydrortephrose 

IV 

Befall  der  Nachbarorgane.  Femmetastasen 

* ITGO  - ffdcraticn  Intcnution».*  dt  Gynecologie  rt  <fOtmctni|u» 


Endometriumkanrinom 

1 listologisch  handelt  cs  sich  um  ein  Adenokarzinom  der 
Uterusschleimhaut,  das  in  der  Postmenopause  auftritL 

Ätiologie 

Risikofaktoren: 

■ Östrogenzufuhr  (z.B.  Endometriumhyperplasie  durch 
Follikel  persistenz) 

• Adipositas. 

Morphologie 

Abhängig  vom  Differenzierungsgrad  wird  unterschieden 
zwischen  drüsigen,  differenzierten  IG,),  drüsig-soliden 
(G;)  und  soliden,  undifferenzierten  (G,)  Karzinomen. 
Folgende  histologische  Typen  kommen  vor. 
reines  Adenokarzinom  (60%);  durchweg  drüsige  bis 
solide  Struktur 

Adenokankroid  ( AdenoaLinthom,  20%):  drüsig  mit 
Plattenepithelinsdn 

adenosquamoses  Karzinom  (7%):  drüsig  mit  atypischen 
Pia  l tenep  i thel  metaplasien 

klarzelliges  Karzinom  (6%);  pflanzenzellartiges  Zellbild 
papilläres  Karzinom  f5%):  drüsig  mit  zottenartigem 
Aufbau. 

Zur  Stadieneinteilung  **  Tab.  42.67. 

42.25.3.4  Myometrium 
Leiomyom 

Das  Leiomyom  ist  die  häufigste  Erkrankung  des  Myo- 
metriums. Morphologische  Kennzeichen  sind  die  runde 
Form  mit  glatter  Begrenzung  und  die  weißliche  Schnittflä- 
che. Mikroskopisch  findet  man  Bündel  glatter  Muskulatur, 
die  in  kollagenfavcrrcichcs  Stroma  eingebettet  sind.  Häutig 
sind  regressive  Veränderungen  wie  Einblutungen.  Verkal- 
kungen und  Zysten  ('  • Abb.  42.65).  Bei  multiplem  Auftre- 
ten spricht  mail  von  einem  Uterus  myomatosus. 

Leiomyosarkom 

Das  Leiomyosarkom  ist  ein  seltener  maligner  Tumor  des 
Myometriums.  Makroskopisch  sieht  man  eine  graurote 
Schnittfläche  und  Nekrosen. 


42.25  Weibliche  Geschlechtsorgane 


Tab.  42.67  Stadienei  nteilung  des  Endometriumkatti- 
noms  nach  FIGO* 


Stadium  Kriterien 

0 

Carcinoma  in  situ 

I 

begrenzt  auf  das  Corpus  uteri 

n 

Befall  von  Corpus  und  Cervix  uteri 

u, 

begrenzt  auf  das  kleine  Becken 

IV 

Befall  der  Nachbarorgane  {Blase.  Rektum)  und  Fem- 
metastasen 

• riGO  • fcdrixtior  lntrm»tion»le  dr  Gynecologii’ « tfObrtttriiJjr 

42.25.4  Vagina 

Fehlbildungen  und  Zysten 

• Vagina  duplex 
o Vagina  septa 

■ Vaginalaplasic 

• Vaginalatrcsic. 


NSc 

vV 


Abb.  42.65:  Leiomyom  des  Uterus  [2]. 
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Pathologie  

Entzündungen 

Man  unlersi.iit.idct  die  durch  Östrogenmangel  bedingte 
sog.  Colpitis  senilis  von  anderen  Kolpitidcn.die  verursacht 
sein  können  durch: 

■ bakterielle  Ubcrwuchcntng  der  vaginalen  Normalflora 
“ Candida  albicans 

• Trichonionaden 

• Chlamydien  (Chlamydia  trachomatis). 

Tumoren  und  tumorartige  Veränderungen 

Zu  den  wichtigsten  Tumoren  der  Vagina  gehören: 

• Condylom.ua  acuminata  (durch  humane  Papilloma- 
viren) 

• Granulatiortsgewebspolypen 

» Vaginalkarzinom  (95%  Plattenepithelkarzinom.  5% 
Adenokarzinom ) 

• embryonales  Rhabdomyosarkom  i Sureoma  botryoides) 

■ Adenosis  vaginae  (drüsige  Wucherungen  aus  Resten  des 
Müller-Gangs,  die  maligne  entarten  können). 

42.25.5  Vulva 

Fehlbildungen 

Die  Hymenalatresic  ist  die  wichtigste  Fehlbildung  der 
Vulva. 

Entzündungen 

In  Abhängigkeit  von  der  Ätiologie  werden  folgende  For- 
men unterschieden; 

• bakterielle  Vulvitis 

• exogene  (allergische  oder  mechanische)  Vulvitis 

- Candida-Vulvitis 

• Herpes  genitalis 

• Ulcus  durum  (Lues) 

• Ulcus  molle 

• Lymphogranuloma  inguinale 

• Bartholinitis  ( evtl.  Bildung  einer  Bartholini-Zyste  durch 
Verklebung  des  Ausführtingsgangs  dieser  Drüsen  I. 

Nichtneoplastische  epitheliale  Läsionen 

Folgende  nichtneoplastische  epitheliale  Lilsioncn  müssen 
als  Präkanzerösen  gewertet  werden: 

- Craurusis  vulvae 

• Leukoplakie 

• Liehen  sclerosus. 

Tumoren  und  tumorartige  Veränderungen 

' Molluscum  contagiosum 

• Morbus  Paget 

• Vulvakarzinom 

• malignes  Melanom. 

42.25.6  Mamma 

Entwicklungsstörungen 

Folgende  embryonale  F.ntwicklungsstörungen  kommen 
von 

Polythelie:  überzählige  Brustwarzen 
Polymastie:  akzessorische  Rrustdriiscn 


infantile  Makrumastie:  Brustvergrößerung  bei  Neuge- 
borenen 

Gynäkomastie:  pränatale  Brustdrusenentwicklung  beim 
männlichen  Säugling. 

Entzündungen 

Mit  95%  treten  die  allermeisten  Mastitiden  im  Wochen- 
bett auf  (puerperale  Mastitis).  Erreger  sind  überwiegend 
Staphylokokken.  Es  handelt  sich  um  eine  phlegmonöse 
Entzündung,  die  unbehandelt  zur  Abszedierung  führen 
kann.  Die  wesentlich  seltenere  nichtpuerperalc  Mastitis 
betrifft  meist  Multipara  und  ist  durch  Sekretstau  bedingt. 

Morphologisches  Korrelat  der  Mastistis  sind  plasma- 
zelluläre  Infiltration  und  Granulombildung. 

Gutartige  Tumoren 

Mastopathie 

Mastopathie  ist  ein  Sammelbegriff  für  wahrscheinlich  hor- 
monell bedingte  proliferative  und  regressive  Brustdrüscn- 
veränderungen.  Man  unterscheidet; 

fibrös. zystische  Mastopathie;  Verdichtung  des  inter- 
lobulären Stromas  mit  Bildung  lobulärer  Zysten  und 
Erweiterungen  der  Azini 

sklcrusicrcndc  Adcnosc:  Vermehrung  der  Azini  und 
Proliferation  von  Myoepithelzellen. 

Mastopathien  werden  abhängig  vom  Ausmaß  der  histolo- 
gischen Veränderungen  eingcteilt: 

Grad  I: keine  Epithdprolifcratiuii  (Karzinomrisiko nicht 
crhöhtl 

Grad  II:  Epithclprolitcrationcn  ohne  Atypicn  (Kar/i- 
nomrisiko  geringgradig  erhöht) 

Grad  III:  Epithelproliferationen  mit  Atypien  (hohes 
Karzinomrisiko). 

Fibroadenom 

Beim  Fibroadenom  handelt  es  sich  um  einen  benignen 
Mischtumor  aus  epithelialen  und  mesenchymalen  Lo- 
bulusanteilcn.  der  entweder  peri-  oder  intrakanalikulär 
wächst.  Er  tritt  bei  ca.  50%  aller  Frauen  im  3.-  I.  Lebens- 
jahrzehnt  auf  und  stellt  damit  den  häutigsten  gutartigen 
Mammatumor  dar.  Das  Kar/inoinrisiko  ist  nicht  erhöht. 

Der  sog.  Phylloidestumor  zeigt  uberschießendes  mesen- 
chymales Wachstum  und  stellt  eine  Sonderform  dar. 

Mammakarzinom 

Das  Mammakarzinom  ist  der  häufigste  maligne  Tumor  der 
Frau  (ca.  jede  6.  Frau  betroffen!).  L>cr  I läufigkcitsgipfel 
liegt  um  die  Menopause. 

Ätiologie 

Wichtige  Risikofaktoren  sind: 

• genetische  Disposition 

■ frühe  Menarche,  späte  Menopause 

• Nullipara 

• hormonelle  Imbaiance  mit  Überwiegen  der  Östrogene 

• Adipositas  und  fettreiche  Ernährung 

• Mastopathie  Grad  III. 

Morphologie 

Es  sind  sieben  histologische  Typen  von  Mammakarzino- 
men bekannt.  Mil  Abstand  das  häufigste  ist  das  duktale 
(85%), gefolgt  vom  lobulären  Karzinom  ( 10  15%); 
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iluktalvs  Karzinom:  Tumor  der  Milchgängc  mit  Wachs- 
tum innerhalb  der  Milchganglumina,  Ausbildung  kral- 
lenförmiger Fortsätze;  zentral  nekrotische  Tumoranteile 
können  manchmal  wie  Mitesser  aus  den  Milchgängen 
ausgedrückt  werden  I „Komedokam mim", Abb.  42.66). 
lobuläres  Karzinom:  Tumor  der  Drüsenläppchen  mit 
soliden  Wucherungen  atypischer  Zellen,  welche  die 
Aztni  ausfüllen;  histologisch  Nachweis  PAS-positiver 
kleiner  Tumor/ellcn  in  Finzclreihcn;  oft  multizentri- 
sches. bilaterales  Auftreten 

muzinöses  Karzinom  (Gallertkarzinom):  intrazelluläre 
ISiegelringzellen!)  und  cxtrazdluläre  Schleimablagc- 
rung 

papilläres  Karzinom:  bröckeliger  Tumor  aus  Epithel 
zapfen  eines  Zelltyps 

adenoid-zystisches  Karzinom:  PAS-positivc  Tumorzcl- 
len,  Aspekt  ähnelt  Speicheldrüsentumorcn 
medulläres  Karzinom:  markiger,  gut  abgegrenzter  Tu- 
mor mit  synzytialen  Zellgruppen  und  lymphozytärer 
Infiltration 

tubuläres  Karzinom:  tubuläre,  einreihige  Epithelprolife- 
rationen mit  hohem  Bindegewebsanteil. 

Die  Stadieneinteilung  erfolgt  nach  der  TNM- Klassifika- 
tion (m  Tab.  42.68). 

Das  Mammakarzinom  metastasiert  zunächst  lympho- 
gen  (Axilla,  kontralatcralc  Mamma,  supraklavikuläre 


42.26  Pathologie  der  Schwangerschaft 

Lymphknoten,  Mediastinum).  Hämatogene  Metastasen 
besiedeln  vor  allem  Knochen,  Lunge,  Leber,  Nebennieren, 
Haut  und  Gehirn. 

Andere  Tumoren 

Seltene  Tumoren  der  Mamma  sind  das  Angiosarkom  sowie 
Metastasen  anderer  Primärtumoren. 


Abb.  42.66:  Duktales  Mammakarzinom  [2|. 


Tab.  42.68  Stadierwinteltung  des  Mammakarzinoms 


Tumorgrofte 

• Tis;  Carcinoma  in  situ 

• TI:  < 2 cm 
T2:  2-5  cm 

■ T3:  > 5 cm 

■ T4:  Infiltration  von  Brustwand  und/oder  Haut, 
unabhängig  von  der  Grüße  des  Tumors 


Lymphknoten  befall 

NO:  kein  Lymphknotenbefall 
• NI:  befallene,  bewegliche  Lymphknoten 
N2:  befallene,  verbackene  Lymphknoten 
N3:  ipsriaterale  Metastasen  entlang  der  MUchlelste 


Femmetastasen 

- MO:  keine  Femmetastasen 
Ml:  Femmetastasen 


42.26  Pathologie  der  Schwangerschaft 

Zusammenfassung 

Im  Vordergrund  stehen  die  Extrauteringravidität,  die  Ga-  numl  sowie  die  Gestosen  (Präeklampsie,  Eklampsie,  HELL  P- 
meto-,  Blasto-,  Embryo-  und  Fetopathien,  die  Erkrankungen  Syndrom ). 

der  Plazenta  (Plazentainfarkt,  Blasenmale,  Chorionkar/i- 


42.26.1  Extrauteringravidität 

Typische  Lokalisationen  der  cxtrautcrincn  Schwanger- 
schaft sind  die  Tuben,  das  Ovar  und  die  Bauchhöhle. 

42.26.2  Störungen  der  Frühschwangerschaft 

Folgende  Störungen  können  in  der  Frühschwangerschaft 
au  (treten: 

■ Abortplazenta  bei  Chromosomenaberrationen 
- gestörte  Implantation  ( Eibettschäden I 


■ Windmolc  (Fruchthöhlc  und  Plazenta  sind  normal  ent- 
wickelt, jedoch  der  Embryo  lehlt) 

Partialmole  (blasenmolartige  Umwandlung  eines  Teiles 
der  Plazenta). 

42.26.3  Plazenta 

Wachstums-  und  Reifungsstörungen 

Zottenreifungsverzögerung  (z.B.  bei  Diabetes  mellitus): 
herdförmige  Areale  mit  plumpen,  übergroßen  Zotten 
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■ Ptazcntauntcrgcwicht  (/,  B.  bei  Infektionen,  Hypertonie, 
Diabetes  mellitus) 

- Plazeniaübergewicht  (jlB.  bei  Infektionen,  Diabetes 
mellitus,  Hypoxie), 

Plazentainfarkt 

Arterielle  Durchblutungsstörungen  der  Mutter  können 
einen  Plazentainfarkt  nach  sich  riehen.  Prädisponierend 
sind  Hypertonie,  Diabetes  mellitus  und  Nikntinabusus. 
Der  Infarkt  kann  eine  einzelne  Kotyledone,  mehrere 
Kotyledonen  oder  ausgedehnte  Bereiche  der  Plazenta  (Git- 
terinfarkt) umfassen.  Morphologisch  imponieren  akute 
Infarkte  nit  ( hämorrhagisch  I und  subakutc  weiß  (peri- 
villosc  Fibrinablagerungen ). 

Entzündungen 

Eine  Plazentitis  entsteht  meist  aszendierend  (z.B.  bei 

vorzeitigem  Rtasensprung  mit  Choriunmnionitis)  durch 
Staphylokokken,  Streptokokken  oder  F..  aili,  selten  auch 
hämatogen.  Charakteristisch  sind  milchig-trübe  bis  grünli- 
che FJhäulc  und  unspezifische  entzündliche  Infiltrate. 

Tumoren 

Chorangiom:  gutartige  Neubildung  der  Angioblasten 
des  Chorions 

Klinik  Rupturiert  ein  Chorangiom,  besteht  akute  Gt 
fahr  für  eine  innere  Verblutung! 

Btascnmolc:  primär  benigne,  ß-HCG  bildende  Neu 
bildung  des  Trophoblasten  mit  blasenförmiger  Auf- 
treibung und  hydtopisch-ödematöser  Schwellung  der 
Zotten.  Mikroskopisch  sicht  man  proliferierendes  Zyto- 
und  Synzytiotrophoblastepithel  mit  Kernatvpien.  In 
15%  wächst  die  Blasenmole  destruierend  und  infiltriert 
das  Myometrium;  auch  die  maligne  Entartung  (Cho- 
rionkarzinom!)  Ist  möglich. 

Chorionkorzinom;  primär  maligne,  ß-HCG  bildende 
Neubildung  des  Trophoblasten  aus  Trophoblastepithe- 
lien  mit  Infiltration  des  Myometriums  durch  große, 
mehrkernige  Svn/ytiotroplioblasteii.  Häufig  findet  man 
zentrale  Nekrosen  und  Blutungen.  Der  Tumor  metasta- 
siert rasch  hämatogen  vorwiegend  in  I.ungc  und  Vagina, 
seltener  in  Gehirn,  Knochen  und  Leber.  In  50%  der  Fälle 
entwickelt  sich  das  Chorionkarzinom  aus  einer  Blasen- 
mole. 

42.26.4  Störungen  der  Differenzierung 
und  des  Wachstums 

Gametopathien 

Zu  den  Gametopathien  zählen  strukturelle  uud  nummeri- 
sche Chromosomenanomalien  (■»'  Kap.  49.4). 


Blastopathien 

Blnslopathien  sind  Störungen,  die  während  der  ersten 
1 5 Tage  nach  der  Konzeption  auftreten.  Hierzu  gehören  die 

Doppelbildungen: 

® vollständige  Doppelbildung  -4  eineiige  Zwillinge 
unvollständige  Doppelbildung  — > siamesische  Zwillinge 
asymmetrische  Doppelbildung  — > sog.  »Parasit“,  z.B. 
Steißbci  nteratom. 

Embryopathien 

Embryopathien  entwickeln  sich  vor  allem  während  der 
ersten  drei  Schwangcrschafismonate,  wenn  die  Organoge- 
nese in  sog.  sensiblen  Phasen  oder  „teralogcncn  Dctcrmi- 
nationsperioden"  des  jeweils  betroffenen  Organs  gestört 
wird.  Wichtige  Ursachen  sind: 

• Virusinfektionen  (Röteln, Zytomegalie,  Herpes  u.a.l 
o Noxen  (Alkohol,  Medikamente) 

« Diabetes  mellitus 
« ionisierende  Strahlen. 

Begriffsdefinitionen  wichtiger  Fehlbildungen 
Agenesie:  vollständiges  Fehlen  eines  Organs 
Aplasie:  fehlende  Ausbildung  bei  vorhandener  Organ- 
anlage 

Atresie:  angeborener  Verschluss  eines  Hohlorgans 
IZysgenesie:  anlagcbcdingtc  Fehlentwicklung  eines  Or- 
gans 

Dysrhaphic:  Spaltbildung  durch  gestörten  Schluss  des 
Neural  roh  rs 

Hypoplasie:  mangelhafte  Ausbildung  eines  Organs 
Kongenitale  Stenose:  angeborene  Verengung  eines  Hohl  - 
organs. 

Fetopathien 

Trifft  die  Schädigung  den  Organismus  erst  nach  Abschluss 
der  Organogenese,  spricht  man  von  einer  Fetopathie.  Feto- 
pathien führen  zu  Wachstumsstöningcn.  entzündlichen 
Veränderungen  und  zerebralen  Schädigungen  im  2.  und 
3.  Trimenon  der  Schwangerschaft.  Wichtige  Ursachen  sind: 

• Toxoplasmose 

« Diabetes  mellitus 

• Morbus  haentolyticus  neonatorum. 

42.26.5  Gestosen 

Man  unterscheidet: 

Gestationshypcrtonic  Blutdruck  bis  160/1  l(J  mmHg, 
keine  Proteinurie 

Präcklampsic  (Synonyme:  Schwangerschaftstoxikose, 
F.PI  I-Gcstosc):  Ödeme,  Proteinurie,  I lypcrtonic 
Eklampsie;  Präeklampsie,  zusätzlich  tonisch-klonische 
Krämpfe,  Augenflimntern,  Hyperreflexie,  Oberbauch 
schmerzen 

HEl.l.P-Syndrom:  Hämolyse,  Elevated  l.ivcr  Enzyme» 
(Transaininasenansliegl  und  Low  Platelet  Count 
(Thrombozytopenie ). 
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42.27  Knochenmark 


Zusammenfassung 


Zu  den  Erkrankungen  des  erythropoetischen  Systems  gehö- 
ren  die  diversen  Formen  der  Anämie  und  die  Erythroleuk- 
ämic.  Krankheiten  des  granulopoctischcn  Systems  sind  die 
Agranulozytose,  die  reaktiven  Ciranulo/vtosen  und  die  mye- 
loischen Leukämien.  Storungen  des  thrombopoetischen  Sys 
tems  können  zur  Thrombozytopenie  oder  zur  Thrombozy- 


tose  führen.  Erkrankungen,  die  alle  drei  Zellreihen  betreffen, 
sind  die  Polycythaemia  vera,  die  Osteomyelofibrose  und  die 
Panmyelopathie.  Letztere  kann  autoimmunologisch  oder 
durch  eine  Infiltration  knochenmarkfremder  Zellen  bedingt 
sein.  Ein  wichtiges  Beispiel  hierfür  ist  das  Plasmozytom. 


42.27.1  Aufbau  und  Funktion 

«*•  Kap.  46. 1-2.1 

42.27.2  Erythropoetisches  System 

Folgende  Störungen  des  erythropoetischen  Systems  sind 
pathologisch  von  Bedeutung: 

Polyglobulie:  reaktive  Vermehrung  der  absoluten  Ery- 
throzytenzahl  fz.B.  bei  chronischer  Hypoxie:  Erythro- 
poetin T) 

Polyzythämie:  autonome  Vermehrung  der  absoluten 
Erythrozytenzahl  I z.  B.  bei  Polycythaemia  vera:  Erythro- 
poetin i) 

Anämie:  absolute  Verminderung  der  Erythrozytenzahl 
durch 

verminderte  Bildung 

- vermehrten  Abbati 

- Verlust. 

Anämien 

In  **  Tab.  42.69  ist  die  Knochenmarkmorphdogie  wichti- 
ger Anämieformen  dargestellt. 


Neoplasien  der  Erythropoese 

Zu  den  Neoplasien  der  Erythropoese  zahlen: 

■ Polycythaemia  vera  (**'  unten). 

• akute  Erythrolcukämic  (sehr  selten:  stellt  eine  Sondcr- 
form  der  akuten  myeloischen  Leukämie  dar  l. 


Abb.  42.67:  Megaloblasten  im  Knochenmartausstrich  bei  perniziöser  An- 
ämie [2], 


Tab.  42.69  Pathologie  und  Knochen  matkmorpholog'e  «richtiger  Anämieformen 


Anämieformen 

allgemeine  Pathologie 

Knochenmarkmorphologie 

Blutverlust 

akut:  Irythrozytenzahl  J,  keine  morpbo 
logischen  Veränderungen 
chronisch:  Mikrozyt  ose.  Hypochromie 

akut:  keine  morphologischen  Veränderungen 
chronisch:  makroskopisch  dunketrotes  Knochenmark. 
Knochenmark  hyperplasie 

hämolytische  Anämien  (gesteigerter 
Abbau  von  Erythrozyten) 

abhängig  von  der  Ursache  (spezielle 
Formen  • • unten) 

Knochenmark  Iryperptasie 

Panmyelopathie/aptastiscbe  Anämie 
(Knochenmaririnsuffizienz) 

in  Abhängigkeit  von  der  Ursache 
(spezielle  Formen  **  unten) 

leeres,  hypoplastisches  Mark  oder  Verdrängung  der  normalen 
Knochenmarkzeilen,  Z.B.  durch  Tumorzetlen 

spezielle  Anämieformen 

megalobiastuche  Anämie 
(Vftamin-8U-  oder  Folsäuremangel) 

Makrozytose,  Hyperdiromie 

trefrotes  Knochenmark  durch  hyperplastische  Erythropoese: 
unreife  Megaloblasten  mit  aufgelocketter  feingranuläret 
Chromatinstruktur  und  basophilem,  bläulichem  Zytoplasma 
(»  Abb.  42.67);  ovale,  abnorm  große  Erythrozyten 

Thalassämie 

Sctneßschetbenform  der  Erythrozyten 

(>•  Abb.  42.68) 

hyperplastfoches  Knochenmark 

hereditäre  Sphärozytose 

kleine  Sphärozyten  mit  verminderter 
osmotischer  Resistenz,  Splenomegalie. 
Bilimbingallensteine 

hyperplastisches  Knochenmark 
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Abb.  42.68:  SdiielUcheibenfomi  der  Erythrozyten  bei  Thalassämie  [2]. 


42.27.3  Granulopoetisches  System 

Bildungsstörungen 

Zu  den  Bildungsstörungen  der  Granulomen  zahlen: 

■ Panmyelopathie  (leeres  Mark):  alle  drei  Zellreihen  be- 
troffen 

• Agranulozytose:  medikamentös-allergische  Immungra- 
nulozytopenie mit  Zerstörung  aller  reifen  Granulozten 
und  Reifungshemmung  im  Knochenmark 

• Destruktion  des  Knochenmarks  (z.B.  durch  Tumorin- 
tillration oder  Leukämie ) 

■ Granulozytopenie:  Knochenmarkshypoplasie  z.B.  nach 
zytostatischer  Therapie. 


42.27.5  Pathologie  der  Erkrankungen 
aller  drei  Marksysteme 

Panmyelophthise  (Panmyelopathie) 

Kap.  42J7.3 

Polycythaemia  vera 

Charakteristika  der  Polycythaemia  vera  sind: 

- Hyperzellularität  des  Knochenmarks  mit  Vermehrung 
aller  drei  Zellreihen,  aber  meist  Vorherrschen  der  Ery- 
thropoese 

• keine  eindeutigen  Zellatypien 

• Linksverschiebung  der  Erythropoese 

• Vermehrung  und  Kernpleomorphic  der  Megakarvo- 
z.yten 

• Erythropoetinspiegel  1 

periphere  Polyzythämie  der  Erythrozyten,  Thrumbo- 
zvtosc  und  Leukozytose 
■ alkalische  Leukozvtenphoaphatasc  1 . 

Primäre  Osteomyelosklerose 

Die  Osteomyelosklerose  ist  gekennzeichnet  durch: 

1 Fibrose  der  Knochenmarkraume  mit  metaplastischer 
Faserknochenbildung  und  Verdrängung  der  normalen 
I lämatopocsc;  dadurch  kommt  cs  zur  Anämie 

• Ausschwemmung  unreifer  Vorstufen;  leukoerythroblas- 
tisches  Blutbild 

r Splenomegalie  durch  extramedulläre  Blutbildung 

• alkalische  Lcukozytcnphosphatasc  t. 


Granulozytopoetische  Hyperplasie 

Ursachen: 

• akute  Infektionen,  Sepsis 

• Stress. 


42.27.6  Plasmozytom 

Das  Plasmozytom  gehört  zu  den  niedrigmalignen  Non- 
Hodgkin-lymphomen  I plasmozytisches  Lymphom,*  - Kap. 


Akute  und  chronische  myeloische  Leukämien 

(*r  Kap.  42.8.7.1 ) 

42.27.4  Thrombopoetisches  System 

Thrombozytopenie 

Ursachen: 

• verminderte  Produktion:  Panmyelopathie 

» gesteigerter  Verbrauch:  Autoimmunthrombozytopcnic 
(ITP). 

Granulozytopenie:  Knochenmarkshypoplasie  z.B.  nach 
zylostatischer  Therapie 

Thrombozytose 

Ursachen: 

• verminderter  Abbau  (z.B.  nach  Splcncktomic) 

• reaktiv  gesteigerte  Produktion 

• neoplastisch  gesteigerte  Produktion 

- Polycythaemia  vera 

- essenzielle  Thrombozythämic  (leicht  hypcrzcllulärcs 
Knochenmark  mit  vermehrten  Megakaryozyten,  die 
in  Cluster  gelagert  sind  und  eine  Kernpleomorphic 
aufweisen). 


Abb.  42.69:  Herdförmiger  Plasm  ozytom  befall  der  Wirbelsäule  [2] 
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42.8.7.1 ).  Es  entwickelt  sich  primär  herdförmig  im  Kno- 
chenmark (•  Abb.  42.69).  Extraossär  kommt  es  gclcgent 
lieh  im  Nasen- Rachen -Raum  vor.  Plasmozytomzellen  ha- 
ben typischerweise  einen  exzentrisch  gelegenen  Zellkern 
mit  angedeuteter  Radspeichenstroktur  (*'  Abb.  42.70).  Kli- 
nisch-chemisch sind  Paraprotcinämic  und  -uric  auffällig. 
Die  Paraproteine  rufen  in  der  Niere  eine  Premdkorperreak- 
tion  hervor,  die  zur  Zerstörung  des  Nierenparenchyms 
führt  (Plasmozytomnicre).  Das  Plasmozytom  manifestiert 
sich  bevorzugt  im  höheren  Lebensalter. 


42.28  Lymphknoten 


Abb.  42.70:  Histomorphotogie  des  Plasmozytoms  (2). 


42.28  Lymphknoten 


Zusammenfassung 

Lymphknoten  sind  sowohl  für  die  zellvcrmiitelte  wie  für  die  likuläre  oder  interfollikuläre  Hyperplasie).  Zu  den  ncoplas 
humorale  Abwehr  von  großer  Bedeutung.  Nach  Antigcnkon-  tischen  Erkrankungen  der  Lymphknoten  gehören  Non- 
takt kommt  es  zu  ty  pischen  entzündlichen  Veränderungen  Hodgkin-Lymphome,  der  Morbus  Hodgkin,  die  Histiozyto- 
(z,  B,  eitrige  oder  rctikulär-abszcdicrcndc  Lymphadenitis,  föl-  sen  sowie  I.ymphknotcnmctastascn  anderer  Primärtumoren. 


42.28.1  Morphologische  und  funktionelle 
Gliederung 

Lymphknoten  sind  als  Reifungsstätte  für  T-  und  B-Lym- 
phozyten  für  ein  funktionierendes  Immunsystem  von  gro- 
ßer Bedeutung.  *•  Tab.  42.70  zeigt  die  morphologischen 
Merkmale  von  Lymphknoten  vor  und  nach  Antigenakti- 
vierung. 

42.28.2  Ablagerungen 

Lymphknoten  haben  eine  Filterfunktion  für  in  der  Lvmph- 
und  Blutbahn  zirkulierende  Stoffe.  Herausgefiltert  werden 
beispielsweise: 

■ Pigmente  wie  Kohlenstaub  (Anthrakose)  oder  Silber 
(Argyrismus) 

• Amyloid. 


42.28.3  Reaktiv  hyperplastische  und 
entzündliche  Lymphknoten- 
veränderungen 

Folgende  entzündliche  Reaktionsformen  werden  unter- 
schieden: 

interfoHikuläre  Hyperplasie  (bunte  PuJpahyperplasie): 

Hyperplasie  der  Parakortikalregion  mit  aktivierten  T- 

Zellen,  Immunobiasten,  kleinen  Lymphozyten  und  Ma- 
krophagen: Vorkommen  bei  viralen  Infektionen: 

- infektiöse  Mononukleose  (EBV):  mehrkemige  Im- 
munoblastcn 

- Röteln:  Pulpahyperplasie  und  Follikelvergrößerung 

- Masern:  multilobulärc  und  multinukleäre  Ricsen/el- 
len  ( Warthin- Finkddcy- Riesenzcllen ) 

Zytomegalie:  Eulenaugenzellen 

- Varicella-Zoster-Virus-Infektion:  von  einem  Hof  um- 
gebene eosinophile  Zcllkcmcinschlüssc  in  den  F.ndo- 
thelzellen  (Cowdry-Einschlüs&c) 


Tab.  42.70  Morphologie  und  Funktion  der  Lymphknoten 


Region 

Mark 

Parakortikal- 

region 

Rinde 

Sinus 


Morphologie  vor  Antigenkontakt  Morphologie  nach  Aktivierung  durch  Antigenkontakt 


überwiegend  B-lympboryten 
überwiegend  T Lymphozyten 

Primärfbltikel  mit  Et- Lymphozyten 

Makrophagen 


aktivierte  B-Lymphozyten,  Plasmozytose 

aktivierte  T- Lymphozyten,  fnterdigitierende  Retikulumzellen  (IRC),  parakortikale  Hyperplasie 
(bunte  Pulpahyperplasie) 

Sekundärfollikel  mit  qetminalem  Zentrum  aus  Immunoblasten,  Proplasmazellen,  Plasmazellen, 
Zentroblasten,  Zentrozyten  und  Makrophagen  (Sternhimmelzellen),  follikuläre  Hyperplasie 

aktivierte  Histiozyten,  evtL  Epitheloidzellen 


1103 


42 


Pathologie  

follikuläre  Hyperplasie:  Hyperplasie  der  kortikalen 
Keimzentren  mit  aktivierten  B-Zcllen,  Zenirozyten, 
Zentroblasten  und  Makrophagen  (Sternhimmdzellen); 
Vorkommen  bei  unspezifischen  viralen  oder  autoim- 
munologischcn  F.ntzundungcn: 

- HIV:  zunächst  Follikclhyperplasic  mit  Verlust  der 
Mantel zone,  später  Follikelatrophie 

- rheumatoide  Arthritis:  follikuläre  Hyperplasie  und 
hypcrplastisches  Mark  mit  Plasma/cllen 
Oistleman  ■ Tumor:  angiofollikulare  Hyperplasie  .klei- 
ne Follikel  mit  Lymphozytenwall,  hvnlinisierte  Ge- 
fäße. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Lymphadenitis  sind  in  « 
Tab.  42.7 1 dargestellt. 


42.28.4  Maligne  Lymphome 

**  Kap.  42.8.7.1 

42.28.5  Proliferative  Erkrankungen  des 
retikulohistiozytären  Systems 

Histiozytosen 

Histiozytose  ist  ein  Oberbegriff  für  verschiedene  Störun- 
gen des  Monozytcn-Makrophagcn-Systcms.  Dazu  zählt  in 
erster  Linie  die  sog.  Langcrhans-Zcll-Uistiozylosc,  die  sich 
manifestieren  kann  als: 
r eosinophiles  Granulom 
I land-Schuller-Christian-F.rkrankung 
• Abt-Letterer-Siewe-Syndrom. 


Tab.  42.71  Formen  dei  Lymphadenitis 


Form 

Vorkommen 

Morphologie 

eitrige  Lymphadenitis 

bakterielle  Entzündungen 

granulozytäre  Infiltration.  Makrophagenprolifera- 
tion  und  follikuläre  Hyperplasie;  nekrotische 
Eirtschmelamq  (Abszedierung)  möglich 

retikulär -abszcdicrvnde 
Lymphadenitis 

Lymphadenitis  pseudotubercutosa  durch  Yersinia  pseudotuber 
culosis:  Befall  ileozokaler  und  mesenterialer  Lymphknoten 
Lymphogranuloma  venereum  durch  Chlamydia  lympho- 
granulomatis:  Befall  inguinaler  Lymphknoten 
- Tularämie:  Befall  tegionärti  Lymphknoten 

Katzenkratzkrankbeit:  meist  Befall  zervikaler  oder  axillärer 
Lymphknoten 

Pseudotuberkulose-Granutome,  Mikroabszesse, 
Gianulozyterrinfilrrate  mit  umgebenden 

Histiozyten 

epithetoidzeUigc 

Lymphadenitis 

Toxoplasmose 

Morbus  Crohn 

Sarkoidose 

■ Sarcoid-like  Lesions  bei  Tumorerkrankungen 

Umwandlung  von  Histiozyten  in  Epitheiordzetlen; 
kleine  interfoUikuläre  EpitheloxtzeUherde. 
nichtverkäsende  EpitheloidzeUqranulome  und 
hyperplastische  Follikel 

granulomatöse 

Lymphadenitis 

Tuberkulose 

Lues 

Lepra 

zentral  verkäsende  Epitheloidzeligranulome 

derma  topathisdie 
Lymphadenopathie 

Neurodermitis 
- Psoriasis  vulgaris 

Mycosis  fungoides 

interfoUikuläre  Vermehrunq  von  intenJigitierenden 
RetikutumzeUen,  mit  Melaninpigment  beladene 
Makrophagen,  eosinophile  Granulozyten 

42.29  Milz 


Zusammenfassung 

Zu  den  Aufgaben  der  Milz  gehören  das  Mitwirken  an  der  Im  rend  ihre  Oberfunktion  (llypcrsplcnismus)  zum  gesteigerten 
munabwehr  sowie  der  Abbau  überalterter  Blutzellen.  Der  Abbau  auch  normaler  Blutzcllcn  führt.  Wichtige  Störungen 
Verlust  der  Milz  kann  die  Inlektanfalligkeil  erhöhen,  wäh-  sind  die  Stauung,  der  Mil/infärkt  und  die  Splenomegalie- 


Struktur  und  Funktion 

Nach  morphologischen  und  funktionellen  Kriterien  unter- 
scheidet man  folgende  Milzregionen: 

•j  weiße  Pulpa: 

- periarlerielle Lymphsdrekle:  l.ympho/ytcnm.intcl  um 
die  Zentralarterien,  in  dem  sich  überwiegend  T-Lym- 
phozyten  befinden 


Milzfollikel  (Malpighi-Körpcrchen):  evtl,  aktiviert 
mit  KcimzenLrum  (B-Zell-System) 

• rote  Pulpa: 

- retikuläres  Bindegewebe 

mit  Rcrikulocndothclicn  ausgcklcklcte  venöse  Sinus. 
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Zu  übermäßigem  Abbau  von  Rlutzellen  kommt  cs  bei: 

■ Hypersplenisntus:  Abbau  aller  drei  Zellrcihcn 
Morbus  Werihof  ( ITP):  Abbau  der  Thrombozyten. 

Verlust  oder  Entfernung  der  Milz  kann  die  Infektanfällig- 
keit  drastisch  erhöhen,  insbesondere  für  Pneumokokkcn- 
und  Haemophilus-  Infektionen. 

Klinik  Um  dem  gefürchteten  Overwhelming-Postsplen- 
cctomy-Infcction-Syndrom  (OPSI)  nach  Milzexstirpa- 
tion vorzubeugen,  sollten  die  Patienten  vor  der  Splen- 
ektomie  stets  gegen  Pneumokokken  und  Haemophilus 
influenzae  geimpft  werden. 

Kreislaufstörungen 

Die  wichtigste  Störung  des  Milzkreislaufs  ist  die  Stauung. 
Man  unterscheidet: 

• kardiale  Stauung 

akute  Stauungsmilz:  bei  akutem  Rechtsherzversagen; 
dunkelrote  Schnittfläche,  erweiterte  Sinus 
chronische  Stauungsmilz:  bei  chronischer  Rcchtshcrz- 
imuflLzicnz;  vermehrte  Rctikulinfaserbildung  und 
Kapselhyalin  ose 

portale  Stauung;  bei  Leberzirrhose,  Pfortaderthrombose 
oder  Milzvenenthrombose. 

Arterielle  Durchblutungsstörungen  führen  zum  anämi- 
schen Milzinfarkt.  Morphologisch  imponiert  er  als  keil- 
förmiges, gelbliches  Intarkigebiel  mit  hypcriimischcm 
Randsaum. 

Splenomegalie 

Ätiologie 

Folgende  Erkrankungen  können  mit  Splenomegalie  ein- 
hergehen: 


42.30  Skelettmuskulatur 

• Infektionen  (z.  B.  infektiöse  Mononukleose,  Typhus, 
Hepatitis,  Röteln,  Malaria):  bunte  Pulpahyperplasie 

■ rheumatische  Erkrankungen  (cP)  und  Kollagenosen 
(SLE):  Hyperplasie  der  weißen  Pulpa 

- Sarkoidose:  Epitheloidzcllgranulomc 

- Stauung  (*'  oben) 

• hämolytische  Anämien 

■ idiopathische  thrombozytopenische  Purpura  I ITP,  Mor- 
bus Werlhof) 

Neoplasien 

- primäre  Milztumoren  (Hämangiome,  Lymphangio- 
me, Hämangiosarkom) 

- Lymphome 

Leukämien  (v.a.  chronische  myeloische  Leukämie) 
myeloproliferative  Erkrankungen  (Osteomyeloskle- 
rose): extramedulläre  Blutbildung  in  der  Milz 
maligne  Histiozytosen 

- Metastasen 

Amyloidose:  Schinkenmilz  durch  Amvloidablagcrungcn 
in  der  roten  Pulpa;  Sagomilz  durch  Ablagerungen  in  den 
Follikeln 

• Speicherkrankheiten  (Morbus  Gau  eher,  Morbus  Nie- 
mann-Pick,  Mukopolysaccharidosen  u.a.l. 

Zur  hochgradigen  Splenomegalie  kommt  es  vor  allem  bei 
Sphärozytose.CML  und  Osteomyelosklerose. 

Folgen 

Im  Rahmen  einer  Splenomegalie  kann  ein  Hypersple- 
nismus  mit  gesteigertem  Abbau  normaler  ßlutzdlcn  auf- 
treten.  Daraus  resultieren  Panzylopcnie  und  reaktive  Kno 
chenmarkhyperplasie. 


42.30  Skelettmuskulatur 


Zusammenfassung 

Wichtige  Erkrankungen  der  Skelettmuskulatur  sind  die  neu-  genitalen  Myopathien  und  die  Myasthenia  gravis.  Die  wich- 
rogenen  Muskclatrophicn,  bei  denen  sich  fcldcrförmige  Atro-  tigstc  Verletzung  ist  der  Fascrriss,  die  wichtigste  entzündliche 
phien  entwickeln,  die  erblichen  Muskeldystrophien,  die  kon  Erkrankung  die  Dermatomyositis. 


Neurogene  Muskelatrophien 

Die  wichtigsten  klinischen  und  morphologischen  Aspekte 
der  spinalen  Muskelatrophien  sind  in  x-  Tab.  42.72  zusam- 
mengestellt. 

Myasthenia  gravis 

Autoanlikörper  gegen  Acetylcholinrezcptoren  der  neuro- 
muskulären Endplatte  führen  bei  Myasthenia  gravis  zu 
einer  abnormen  Ermüdbarkeit  der  Muskulatur.  Morpho- 
logisch findet  man  lymphozyläre  Infiltrate  entlang  den 
Muskelzellmcmbranen. 

Myopathien 

Die  wichtigsten  Myopathien  sind  in  * lab.  42.73  darge- 
stellt. 


Traumatische  und  ischämische  Muskelläsionen 

Wichtige  traumatische  und  ischämische  Muskelläsionen 
sind: 

Muskelzerrung:  Nekrosen  durch  einzelne  MuskeKascr- 
risse 

Muskelfaserriss:  Riss  mehrerer  Muskelfasern  lind  klei- 
ner Gefäße  mit  I lämatombildung 
Muskelriss:  makroskopische  Muskeldclle,  Hämatumbil- 
dung,  bindegewebige  (narbige)  Regeneration 
Volkmann  Kontraktur  Funktionseinschränkung  eines 
Muskels  mit  narbiger  Umwandlung;  tritt  nach  Kom- 
pression von  Nerven  und  Gefäßen,  z.B.  durch  Gipsver- 
bände, auf. 
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Tab.  42.72  Spinale  Musketatrophien 

Typ 

Morphologie 

Klinik 

l (Werdnig- 
H offmann) 

Verlust  von  Vorderhornzellen 
■ Atrophie  der  Vorderhomwurzetn  und  Oer  motorischen 
Himnervenkerne 

Musketatrophte  ganzer  Gruppen  oder  Faszikel 

autosomal-rezessiver  Erbgang 

Beginn  bereits  intrauterin 
.floppy  infant" 

erloschene  Muskeleigenreflexe 
geringe  Spontanmotorik 
• Tod  meist  im  2.  Lebensjahr 

U 

Verlust  von  Vorderhornzelten 

Atrophie  der  Vordethornwurzeln  und  der  motorischen 
Himnervenkerne 
• felderförmige  Muskelatrophie 

autosomal-rezessiver  Erbgang 
- Beginn  in  den  ersten  lebensmonaten 
schreitet  langsame»  voran  als  Typ  I 

Überleben  bis  ins  Schulalter 

ni  (Kugelbeig- 
Welander) 

felderförmige  Muskelatrophie 
• Pseudohypertrophie  der  Waden 

autosomal-rezessiver  Erbgang 

Beginn  im  2.  - 3.  Lebensjahr 

langsam  progrediente,  proximal  betonte  Muskeischwäche 

IV 

- felderförmige  Muskelatrophie 
• Reinnervatlonen 

mildeste  Form  de«  SMA 

Beginn  im  Erwachsenenalter 
• distal,  asymmetrisch  beginnend 

Tab.  42.73  Myopathien 


Form  der  Myopathie  Morphologie 

Muskeldystrophien  (Duchenne,  Becker  u.a..  • Kaliberschwankungen  der  Muskelfasern 

•*  Kap.  38.1.1.2)  Einzetzellnekrosen 

■ zentral  liegende  Zellkeme 
reaktive  interstitielle  Bindegewebsvermehrung 

Zentralfibrillenmyopathie  • zentrale,  runde  Substanzdefekte  in  den  Muskelfasern 

zentronukleäre  Myopathie  auffällig  kleine  Muskelzellen 

zentraler  Zellkern  mit  myofilamentfreiem  Hof 


Stäbchenmyopathie  zahlreiche  In  die  Muskelfaser  eingelagerte  dunkle  Stäbchen  (Nemalin-Korperchen) 

Rigid-Spine-Syndrom  ausgeprägte  Kalrberschwankungen  vor  allem  in  der  Rückenmuskulatur 

■ Muskelhbrosierung 

mitochondriale  Myopathien  Rotfarbung  anomaler  Mitochondrien  in  der  Trkhromfärbung 

Myopathie  bei  Glykogenosen  vakuoläre  Myopathie:  vakuoiäre  Glykogenspeicherung 

Kamitinmangelmyopathie  Fettakkumulation  in  den  Muskelzellen  (Nach  weis  durch  Sudanschwatzfärbung),  da  Karrritin  für 

die  Aufnahme  von  Fettsäuren  in  die  Mitochondrien  nötig  ist 


Ent2ündliche  Muskelerkrankungen  (Myositiden) 

Zu  den  wichtigsten  entzündlichen  Erkrankungen  der 
Muskulatur  zählen: 

• Dcrmatomyusitis/Polymyusiiis:  lympbozytärc  Infiltrate 


• Muskelaffektiunen  bei  systemischen  Infektionen:  Sepsis, 
granulozytäre  Infiltrate 

• Myasthenia  gravis;  lymphozytärc  Infiltrate 

• Panarteriitis  nodosa:  lymphozytäre  Infiltrate. 


42.31  Weichteiltumoren 


Zusammenfassung 

Benigne Weichteiltumorem  Fibrome, Lipome, Leiomyome,  Maligne  Weichteihumoren:  Fibrosarkome,  Leiomyosar- 

Hämangiome  und  Rhabdomyome  kome,  Hämangiosarkome  und  Rhabdomyosarkome. 
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Gutartige  Tumoren  und  tumorartige  Läsionen 

Fibrom;  reift;  Fibroblasten,  umgeben  von  kollagenem 
Struma 

Liporn:  gekapselter,  gelblicher,  weicher  Tumor,  der  mi- 
kroskopisch Fettgewebe  ähnelt,  aber  ohne  Läppchcn- 
gliederung 

Leiomyom:  faserige,  weiblich  gelbe  Knoten  mit  regressi- 
ven Veränderungen,  mikroskopisch  erkennbare  Bündel 
regelmäßiger  glatter  Muskcl/cllcn  und  hyalinisicnes 
Bindegewebe 

Hämangiom:  gekapselter  Tumor,  der  aus  blutgetulllen, 
weiten  Gefäßen  besteht 


42.32  Knochen  und  Knorpel 

Lymphangiom:  weiche  Tumoren  aus  lymphgcfäßschlin- 
gen,  lokalisiert  in  Haut  und  Schleimhäuten 
Hämangiopcrizytom:  konzentrisch  um  die  Kapillaren 
wachsende  Knötchen  aus  Perizyten  der  GefäSadventitia 
Khahdomyom:  fleischige,  rötliche  Tumoren,  mikrosko- 
pisch Muskelzellen  mit  vielen  Vakuolen  und  granulier- 
tem, azidophilem  Zytoplasma. 

Sarkome 

Zur  Morphologie  der  wichtigsten  Sarkome  l*  Tab.  42.74. 


Tab.  42,74  Sarkort* 


Tumor 

Morphologie 

Fibrosarkom 

nimmt  seinen  Ausqanq  von  Periost.  Sehnen,  Faszien.  Narben  und  zeigt  charakteristische  pleomorphe,  fischgrätenartig 
angeotdnete  Fibroblasten:  häufig  Nekrosen  und  Hämorthagren 

Liposarkom 

meist  großer,  gelblicher,  gelatinös-muzinöser  Tumor  des  Fettgewebes,  vorwiegend  in  Bauchhöhle  oder  Retroperitonealraum 
lokalisiert;  je  nach  Difherenzierunqsqrad  Einstufung  als  mysoid.  rundzelbg  oder  pleomorph:  häufig  zentrale  Nekrosen. 
Hämorrbagien  und  Verkalkunger 

Leiomyosaritom 

befallt  häufig  den  Uterus,  seltener  den  Stagen- Darm -Trakt;  makroskopisch  Nekrosen,  Hämonhagien  und  Zysten;  mikroskopisch 
Tumorriesenzellen  und  polymorphe  Zellen  mit  hyperchromattschen  Kernen  und  vielen  Mitosen 

Rhabdomyosarkom 

Hämanqiosaricom 

häufigstes  Wekhteilsarkom  bei  Kindern  unter  15  Jahren;  fleischiges,  rötlich-graues  Aussehen  und  traubenartig-polypOses 
Wachstum  (Sarcoma  botryoides) 

Lokalisation  in  der  Leber;  ausgelost  durch  Thorotrast»  oder  Vinylchlorid:  besteht  aus  Blutgefäßschlingen  mit  atypischem 
Endothel 

42.32  Knochen  und  Knorpel 


Zusammenfassung 


Kongenitale  Knochcncrkrankungcn  sind  die  Achondroplasie 
und  die  Osteogenesis  imperfecta.  Endokrine  und  andere  Ur 
Sachen  können  zur  Knochenatrophie  (Osteoporose)  fuhren. 
Vitamin-D-Mangel  fuhrt  im  Kindesalter  zur  Rachitis  und 
beim  Erwachsenen  zur  Osteomalazie,  Zu  den  sklcrosicrcndcn 


Osteopathien  rechnet  man  die  kongenitale  Marmorkno- 
chcnkrankheit  sowie  den  Morbus  Paget  (Ätiologie  unbe- 
kannt I.  Zu  den  Tumoren  des  Knochens  gehören  die  Chon 
Jrome,  Osteome,  Chondro-  und  Osteosarkome. 


Angeborene  Störungen 

Achondroplasie 

Die  Achondroplasie  ist  eine  Störung  der  enchondralen 
Ossifikation,  die  einem  autosomal -dominanten  Erbgang 
folgt.  Klinische  Charakteristika  sind: 

• dysproportionierter  Minderwuchs  (Endgröße  etwa 
120-130  cm) 

Mikromclic  (kurze,  plumpe  Extremitäten) 

• relative  Makrozephalie. 

Die  Epiphysen  sind  histomorphologisch  normal  ausge- 
bildet.  Subchoudral  weist  der  Knorpel  eine  grobe  Spon- 
giosastruktur auf:  die  periostale  Kompakta  ist  verdickt. 

Osteogenesis  imperfecta 

Die  Osteogenesis  imperfecta  beruht  auf  einer  autosomal- 
dominant  oder  autosomal-rezessiv  vererbten  Störung  der 


pcrtchondralcn/ periostalen  Ossifikation  aufgrund  einer 
mangelhaften  Bildung  der  benötigten  Kollagene.  Als  Folge 
kommt  cs  zu  einer  gesteigerten  Knochenbrüchigkeit.  I lis- 
tologisch  findet  man  - als  Hinweis  aul  eine  unvollständige 
Ossifikation  Knorpelanteile  in  der  Spongiosa. 

Atrophien 

Die  Atrophie  von  Knochengewebe  bezeichnet  man  als 
Osteoporose.  Ätiologisch  sind  verschiedene  Faktoren  von 
Bedeutung,  wie  Östrogen-  bzw.  Testosteronmangel.  Cush- 
ing-Syndrom  oder  InaktivitäL  Die  Morphologie  ist  ge- 
kennzeichnet durch  eine  aufgclockcrle  Spongiosastruktur 
und  schmale  Trabekel  bei  reduzierter  Osteoblasten-  und 
Osteoklastcn/ahl.  In  den  Obcrschcnkclhälscn  sind  häufig 
Mikrofrakturen  nachweisbar. 
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Mineralisationsstörungen 

Rachitis 

Ursache  der  Rachitis  ist  in  der  Regel  Vitamin-D-Mangcl  in 
der  Wachstum »pha.sc.  Dadurch  Kommt  es  zu  einer  un- 
genügenden Einlagerung  von  Kalziumphosphat  in  den 
wachsenden  Knochen  und  so  /ur  Störung  der  Mineralisa- 
tion. Typische  klinische  Zeichen  sind  Kraniotabes  Caput 
guadratuin  und  rachitischer  Rosenkranz-  Bei  der  histologi- 
schen Untersuchung  hndet  man  nichtvcrkalkte  Knochen- 
grundsubstanz. 

Osteomalazie 

Tritt  der  Vitamin-D-Mangcl  erst  im  Lrwachscnenaltcr  aut, 
bezeichnet  man  die  resultierende  Knochenmineralisa- 
tionsstörung als  Osteomalazie.  Sie  imponiert  durch  Kno- 
chendeformierungen und  Hyperos teoidose  (breite,  un- 
minc-ralisiertc  Osteoidsäume  der  SpongiosabalLchen  I.  An 
beanspruchten  Skelettstellen  treten  inkomplette  Frakturen 
mit  kompensatorisch  gesteigerter  Osteoidsynthese  auf 
( Looscr-  l'mbauzoncn). 

Endokrine  Osteopathien 

Wichtige  endokrine  Ursachen  einer  generalisierten  Osteo- 
pathie sind: 

• Hyperparathyreoidismus 
■ Hyperthyreose 

Morbus  Cushing 

• Akromegalie 

' paraneoplastisches  Hyperkalzam ie-Synd rom . 

Aseptische  Knochennekrosen 

Von  aseptischen  Knochennekrosen  spricht  man,  wenn 
konstitutionelle  Faktoren  und  lokale  Perfusionsstörungen 
am  wachsenden  Skelett  zum  Abbau  von  Knochen  und 
Knochenanteilen  führen. 


Sklerosierende  Osteopathien 

Ostitis  deformans  Paget 

Beim  Morbus  Paget  kommt  es  aus  ungeklärter  Genese  zu 
einem  lokalisiert  gesteigerten  Knochenumbau,  der  zu  Kno- 
chenverformungen, Knochenschmerzen  und  Frakturen 
führt.  Morphologisch  typisch  ist  das  Nebeneinander  von 
Bezirken  mit  Dichteverlust  durch  erhöhte  Osteoklasten - 
aktivität  und  Bereichen  mit  Verdichtung  der  Knochen- 
struktur durch  Osteoblasten.  Resultat  dieses  planlosen 
Knochenumbaus  ist  eine  Mosaikstruktur  des  Knochens. 

Osteopetrosis  Albers-Schönberg 

Die  Osteopetrosis  (Marmorknochcnkrankhcit)  beruht  aut 
einer  Osteoklastenstorung,  die  autosomal-rezessiv  (Typ  I) 
oder  autosomal-dominant  (Typ  II)  vererbt  sein  kann.  Fol- 
gen des  verminderten  Knochenabbaus  sind: 

• Sklerosierung  mit  Einengung  der  Markräume  — > extra- 
medulläre Blutbildung 

■ Instabilität  der  Knochenmatrix  — ♦ pathologische  Frak- 
turen. 

Tumorartige  Knochenveränderungen 

Zu  den  tumorartigen  Knochenveränderungen  werden 
gezählt: 

• Knochenzysten 

° fibröse  Dysplasie 

Jaffc-Uchu-nslcin:  solitäre,  umschriebene  Fehldiffc- 
renzierung  des  knochenbildenden  Mesenchyms 
McCune- Albright-Syndrom:  multiple  polyostotische 
Knochcnhcrdc.  assoziiert  mit  Hauthyperpigmentie- 
rungen und  endokrinen  Störungen  IPubcrtas  prae- 
cox) 

• fibröser  metaphysärer  und  kortikaler  Defekt 

■ eosinophiles  Knochcngranulont. 

Knochentumoren 

Die  wichtigsten  Knochentumoren  sind  in  **  Tab.  42.75 
und  42.76  dargestellt. 


Tab.  *2.75  Benigne  Knochentumoren 


Typ 

Prädilektions- 

aUar 

häufigste  Lokalisation 

Morphologie 

Osteochondrom 

10-20 

Metaphysen  der  langen 
Röhrenknochen 

Tumor  mit  Spongiosastruktur  und  Knorpelüberzug,  der  dem  Knochen 
breitbasig  oder  gestielt  aufsitzt 

Chondrom 

keines 

kurze  Röhrenknochen 

periostal  oder  im  Knochen  liegender  Tumor  aus  hyalinem  Knorpel 

Chondroblastom 

10-30 

Epiphysen  der  langen 
Röhrenknochen 

scharf  begrenzter  Tumor  aus  Chondroblasten,  osteoklastären  Riesenzelten 
und  Knorpelgrundsubstanz 

Chondro  myxoid- 
hbrom 

keines 

Metaphysen  der  langen 
Röhrenknochen 

Tumor  mit  myxoider  Grundsubstanz,  der  die  Knochen  verdrängt 

Osteom 

20-50 

Kiefer.  Nasennebenhöhlen 

laminare  oder  spongiöse  Struktur 

Osteoidosteom 

20-30 

Diaphyse  von  Femur  und  Tibia 

gut  vaskutarisierter  Knochentumor  mit  Hyperostose  des  umliegenden  Gewebes 

Osteoblastom 

keines 

Wirbelsäule 

wie  Osteoidosteom 

Riesenzelltumor 

(Osteoklastom) 

10-50 

Epiphysen  der  langen 
Röhrenknochen 

mononukleare  /eilen  und  osteoklasUre  Riesenzellen,  osteolytisches 

Wachstum;  Rezidive  und  maligne  Entartung  möglich 
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Tab.  42.76  Maligne  Knochentumoren 


Typ 

Prädilekttons- 

alter 

häufigste  Lokalisation 

Morphologie 

Chondrosarkom 

40-70 

proximales  Femur  und 
Humerus 

wre  Chondroblastom  mit  Nekrosen,  Blutungen,  sekundärer  Verkalkung  und 
Knodienbildung 

Osteosarkom 

5-35:  »50 

Metaphysen  der  lanqen 
Röhrenknochen,  Knieregton 

histologisch  osteoMastisch.  chondrobtastisch  oder  fibroblastisch 

Ewing-Sarkom 

5-30 

Oiaphysen  der  Extremrtäten- 
und  Beckenknochen 

kteine.  undifferenzierte,  chromatinhaltige,  zu  Pseudorosetten  formierte  Zelten: 
Zerstörung  der  Koipkatts  und  Infiltration  des  perlossaren  Gewebes;  reaktive, 
schalenförmige  Knochen neubildung 

42.33  Gelenke 


Zusammenfassung 

Die  Instabilität  bei  Bindegewebserkrankungen  sowie  die  Arthrusis  deformans  und  die  Arthritiden  sind  die  wichtigsten  Gelenk 
erkrankungen. 


Arthropathien  bei  kongenitalen 
Bindegewebserkrankungen 

Ehlers-Dantos-Syndrom 

Unter  diesem  Oberbegriff  werden  kongenitale  Kollagcn- 
svnthesedefekte  /usamntengelasst,  die  folgende  Charakte- 
ristika aufweisen: 

• überdehnbare  Haut  (Cutis  hyperelastica) 

• Überstreckbarkeit  der  Gelenke 

■■  habituelle  Luxationen  bei  GelenkinstabilitäL 

Marfan-Syndrom 

Das  Marfan-Syndrom  bezeichnet  eine  Störung  der  Kulla- 
genbildung,  die  autosomal-dominant  vererbt  wird  und 
sich  durch  Überstreckbarkeit  der  Gelenke  sowie  kardio- 
vaskuläre Veränderungen  äußert. 

Degenerative  Erkrankungen 

- Arthrosis  deformans: 

Stadium  I:  oberflächliche  Fibrillation  der  Knorpcl- 
grundsubstanz  mit  Demaskierung  kollagener  Fasern 
und  Bildung  tiefer  Knorpelusuren 
Stadium  II:  Ulzerationcn,  Proliferation  der  verblei- 
benden Chondrozyten  uihI  des  Bindegewebes 


Stadium  III:  Ersatz  des  hyalinen  Knorpels  durch 
Granulationsgewebe  und  Faserknorpd,  Bildung  von 
Pscudo/ystcn  aus  nekrotischem  Knorpel-  und  Kno- 
chcngcwebe 

Stadium  IV:  Freilegung  und  Abflachung  der  Kno- 
chenplatte, Bildung  von  Osteophyten 
Spondylarthrose  Arthrosis  deformans  der  kleinen  Wir- 
bclgelenke 

Spondylosis  deformans:  Verringerung  des  Zwischenwir- 
belspalts mit  Lockerung  der  Längsbander  und  Bildung 
von  Randostcophytcn 

Osteochorxlrosis  dissecans:  Ablösung  eines  oberfläch- 
lichen Gelenkanteils  durch  Ermüdungsbruch  oder  asep- 
tische Nekrose 

Osteochondrosis  intervcrtcbralis:  Sklerosierungen  an 
den  Wirbdköiperdeckplatten. 

Meniskuserkrankungen 

Die  Menisken  des  Kniegelenks  sind  mechanisch  besonders 
stark  belastet.  Schon  ab  dem  25.  Lebensjahr  kann  sich  eine 
fettige  oder  mukoide  Degeneration  entwickeln. 


42.34  Sehnen,  Sehnenscheiden,  Schleimbeutel  und  Faszien 

Zusammenfassung 

Durch  Fehlbelastung  kann  es  zur  myxoiden  Degeneration  ren  die  Fibromatosen  (Morbus  Dupuytren  u.a.),  die  Syno- 
von  Sehnen  und  Sehnenscheiden  mit  Ausbildung  eines  Gan-  vitis  villonodularis  pigmentosa  sowie  das  tcnosynovialc  Sar- 
glions oder  zur  Tendovaginitis  kommen.  Zu  den  tutnorarti-  kom. 
gen  Veränderungen  von  Sehnen  und  Sehnenscheiden  gehö- 
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Degenerative  Erkrankungen 

Traumen  oder  Fehlbelastungen  sind  die  Ursache  lür  die 
myxoide  Degeneration  der  Sehnen  und  Sehnenscheiden. 
Dabei  kommt  es  zur  reaktiven  Bildung  einer  gallertartigen 
Zyste  (Ganglion).  Am  häutigsten  findet  man  solche  Gan- 
glia  an  der  Streckseite  des  Handgelenks,  in  der  Kniekehle 
und  ant  Fußl  ücken. 


Entzündungen 

Entzündungen  der  Sehnenscheiden  bezeichnet  ntan  als 
Tendovaginitis.  Sie  können  stcnosicrend  (de  Quervain) 
oder  nichtstenosierend  verlaufen.  F.inc  häutige  Ursache  ist 
die  mechanische  Überlastung,  alter  auch  bakterielle  oder 
virale  Infektionen  kommen  vor.  Dadurch  kommt  es  zu 
einer  serotibrlnüsen  Exsudatton.  Das  ausgefallte  Fibrin 
behindert  das  Gleiten  der  Sehne  in  der  Sehnenscheide,  was 
sich  klinisch  als  Tendovaginitis  crcpilans  äußert. 

Tumoren  und  tumorartige  Veränderungen 

Wichtige  tumorartige  Veränderungen  der  Sehnen  und 
Sehnenscheiden  sind: 

Fibromatosen  (benigne  Bindegewebswucherungen) 
noduläre  Faxziitix:  posttraumatisch- reaktive,  mito- 
sen reiche  Wucherung  von  Fibroblasten  (DD  Fibro- 
sarkom!) 

Morbus  Dupuytren  (Palmarfibromatuse):  fibrotische 
Verdickung  der  Palmaraponcurosc  unklarer  Genese 
mit  Beugekontraktur  der  Finger 


Morbus  tedderhose  (Plantarfibromatosc):  wie  Mor- 
bus Dupuytren,  jedoch  die  Fußsohlen  betreffend 
Induratio  penis  plastica:  Fibrosierung  der  dorsalen 
Corpora  cavernosa 

Desmoid-Flbmmatose:  scmimaligncr,  von  den  Fas- 
zien (oft  von  der  Bauchwand)  ausgehender  Tumor, 
der  infiltrativ  wächst  und  häufig  rezidiviert 
Morbus  Ormond;  Retroperitoncalfibrose 
Ricscnzclltumor  der  Sehnenscheiden  (Synovitis  villono- 
dularis  pigmentosa):  knotige  Wucherungen  der  Sehnen- 
scheiden, die  meist  an  den  kleinen  Gelenken  von  Hand 
untl  Fuß  auftritt;  histologisches  Korrelat  sind  undiffe- 
renzierte, spindelförmige  Zellen.  Schaum  und  Riesen- 
zellen. die  z.T.  Hämosiderin  enthalten, 
tenusynovialcs  Sarkom:  seltener  maligner  Tumor  der 
Synovialis,  der  meist  die  großen  Gelenke  befallt 
alveoläres  Wcichtcilsarkom  (maligner  Granularzelltu- 
mor): maligner  Tumor  des  paraartikulären  Bindegewe- 
bes aus  PAS-positiven  Zellen  mit  kristallin-lamellaren 
Einschlüssen. 
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43.1  Allgemeine  Pathobiochemie  und  Pathophysiologie 

AnORRAS  Woi.FF 


Zusammenfassung 


Pathobiochemie  und  Pathophysiologie  befassen  sich  mit  Sto- 
rungen der  normalen  Körperfunktion;  sie  beschreiben  die 
Zustände  im  kranken,  leidenden  Körper  (Pathos  — griech. 
„Leiden",  das  Krankhafte).  Diese  können  vererbt  (hereditär) 
oder  erworben  sein.  Erbliche  Störungen  fuhren  meistens  zu 


einer  partiellen  oder  totalen  Funktioiueinbußc  von  Protei- 
nen; erworbene  Störungen  können  Folge  einer  Anpassungs- 
reaktion des  Organismus  sein,  die  sich  sowohl  auf  zellulärer 
als  auch  auf  Organebene  auswirken  kann. 


43.1.1  Hereditäre  Störungen 

Erbkrankheiten  können  monogen  (durch  ein  einzelnes 
Gen  oder  Allclpaar)  oder  polygen  (durch  mehrere  Gene) 
bedingt  sein.  Folge  veränderter  Gene  sind  Proteinpolymor 
phismen,  die  unterschiedlichste  Auswirkungen  haben  kön- 
nen (**  Kap. -43.4.1, 43 1.6  und  Kap.  49.9.1): 

LnzvminaKti  vital  ( meist  autosomal-rezessiv) 

Störungen  von  Membranstrukturen  (meist  autosomal- 
rezessiv) 

Defekte  von  Plasmaproteinen  und  Proteinen  der  extra - 
zellulären  Matrix  i meist  autosomal  -dominant  oder  X- 
chrom  oso  mal-rezessiv ). 

43.1.1.1  Enzyminaktivität 

Kommt  es  zum  Funktionsverlust  eines  Enzyms,  so  kann 
dies  zwei  Folgen  nach  sich  ziehen: 

Anstau  von  Stolfwechselprodukten  (z.B.  Phenylketon- 
urie,*» Kap.  43.4.1 ) 

Mangel  an  Stoffwechsel  Produkten  (/.,  B.  adrenogenitales 
Syndrom.*-  Kap. 43.8. 1.6). 


43.1.1.2  Störungen  von  Membranstrukturen 
und  Zytoskelett 

Defekte  der  Zellmembran  bzw.  der  an  ihr  beteiligten 
Strukturen  können  so  vielschichtig  sein  wie  die  Funktio- 
nen der  Membran: 

Defekt  der  Plasmamcmbran  (z.  B.  Sphärozytose  | Kugcl- 
zcllanämie],  Muskcldystrophic  Duchenne! 
Rezeptordefekt  (z.B.  LDL-Rezeptor-Mangel  bei  Hyper- 
lipoprotcinämic  Typ  II.  *»  Kap.  43.6.3.1 ) 

Defekte  von  Kanälen  und  Carriern  (z.B.  zystische  Fi- 
brose, Cystinose,  Cvstinurie) 

Störungen  in  der  Biogcncsc  subzcllulärcr  Orguncllcn 

fz.B.  Zellweger-Syndrom  = Fehlen  von  Peruxisomen  in 
leber  und  Nieren  mit  infaustcr  Prognose  im  Säuglings- 
alterl. 

Klinik  Bei  der  zystischen  Fibrose  oder  Mukoviszidose 
handelt  cs  sich  um  eine  fehlerhafte  Synthese  von  Chlorid- 
kanälen exokriner  Schleimdrüsen.  Der  resultierende 
hochviskose  Schleim  sammelt  sich  in  den  Bronchien,  im 
Pankreas  sowie  in  den  Drüsen  des  Verdauungssystems  an, 
Folgen  sind  Atrophie  des  Drüscngcwcbcs,  Ileus  und 
Bronchiektasen  (chronische  Erweiterung  von  Bronchial 
asten  I.  Klinisch  findet  sich  eine  Erhöhung  von  Na*  und 
CI*  im  Schweifs  um  das  2-  bis  5fachc. 
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43.1.1.3  Störungen  der  Signaltransduktion 

Proteine  sind  vielfältig  an  der  Signalübertragung  beteiligt. 
Proteinveränderungen  können  somit  Storungen  in  folgen- 
den Bereichen  verursachen: 

Rezeptor  (z.  B.  Androgenresistenz  mit  der  Folge  einer 
testikulären  Feminisierung) 

G-Protcin  /wischen  Rezeptor  und  Second  Mcssengcr 
(z.B.  Pseudohypoparathyreoidismus  bei  verminderter 
Aktivität  des  beteiligten  Guaninnukleotid-bindenden 
Proteins  bei  normaler  Parathormon- Rezeptorfunktion) 
Proteinkinase  (z.B.  Tyrosinkinasen  bei  der  Tumorent- 
stehung) 

Transkriptionsfaktoren  (z.B.  Hcpatocytc  Nuclear  Fac- 
tors). 

43.1.1.4  Defekte  von  Plasmaproteinen 

Polymorphismen  extrazellulär  gelegener  Proteine  können 
ebenfalls  Störungen  bewirken,  wenn  beispielsweise: 
bei  Plasmaproteinen  die  Transportfunktion  gestört  Ist 
die  Aktivität  von  Proteinaseinhibitoren  oder  Gerin- 
nungsfaktoren  (/..B.  Hämophilie,*-  Kap.  43. 10.3. 1 ) ver- 
mindert ist. 

43.1.1.5  Defekte  der  extrazellulären  Matrix 

Die  Interzellulärsubstanz  bei  Bindegewebe.  Knochen  und 
Knorpel  besteht  aus  Strukturproteinen  (v.a.  Kollagen  und 
F.lastin I,  Adhäsionsproteinen  (besonders  Fibroncktinc,  la- 
minin  I und  der  Grundsubstanz  ( Proteoglykanen ).  Erkran- 
kungen entstehen  bei  angeborenen  Strukturanomalien.  /.  B. 
von: 

Typ-I-Kollageit-Fibrillen  (Osteogenesis  imperfecta) 
Mikrofibrillen  (Marfan-Syndrom,*'-  Kap.  49.5.2) 
Basalmembrankomponcnten  (Epidcrmolysis  bullosa  I. 

43.1.2  Erworbene  Störungen 

Adaptive  und  reaktive  Störungen 
Wird  das  regelhaft  funktionierende  System  des  Körpers 
durch  äußere  Einflüsse  gestört,  so  kommt  es  als  Reaktion 
hierauf  zu  einer  Anpassung  (Adaptation).  Beispielhaft  sei 
hier  die  Höhenanpassung  des  Organismus  genannt,  bei 
der  der  verminderte  O^-Panialdruck  zunächst  akut  /u  ei- 
ner vermehrten  Ventilation,  chronisch  dann  zu  einer  adap- 
tativen  Steigerung  der  Hämatopoese  führt  (“■'  Kap. 
43.9.1.1). 

Akute  und  chronische  Veränderungen 
Nicht  alle  Reaktionen  auf  äußere  Einflüsse  bleiben  ohne 
weitere  Wirkung  auf  den  Gesamtorganismus.  So  können 
adaptative  Reaktionen  zunächst  zu  Störungen  dcrZellfunk- 
cionen,  später  zu  Störungen  der  Funktion  ganzer  Organe 
führen  (z.B.  hypertensive  Herzkrankheit  bei  dauerhaftem 
Bluthochdruck  i. 

Neoplastische  Entartung 

Weiterhin  besteht  die  Möglichkeit,  dass  eine  Reaktion  des 
Körpers  nicht  ausreichend  Ist,  um  eine  Störung  zu  ver- 
hindern oder  auszugleichen.  So  kann  übermäßige  UV-Be- 
strahlung zu  einer  neoplastischen  Entartung  der  Haut 
fuhren,  wenn  die  enzymatischen  Reparatursysteme  nicht 
mehr  die  Verschmelzung  benachbarter  Pyrimidinbasen 
korrigieren  können. 


43.1  Allgemeine  Pathobiochemie  und  Pathophysiologie 

Teratogene  Noxen 

Auf  manche  Noxen  ist  der  menschliche  Körper  nicht 
vorbereitet.  Folgen  können  beispielsweise  teratogene  Wir- 
kungen in  der  Frühschwangerschaft  sein  ( z.  R.  Contergan- 
Thalidomid]  -Embryopathie ). 

43.1.2.1  Störungen  von  Zellfunktionen 

Im  Organismus  finden  ständig  Anpassungsreaktionen  an 
sich  verändernde  Bedingungen  statt  (*»  Kap.  42.2,  42.7.2 
und  42.8.5),  wobei  die  Übergänge  zwischen  physiologi- 
schen und  pathologischen  Veränderungen  fließend  sind: 
Hypertrophie:  Zellvcrgrößerung,  z.B.  der  Hcrzmuskcl- 
zellcn  bei  Klappeninsuflizienz.en 
Hyperplasie:  Zdl  Vermehrung  (kann  Tumorvorstufe 
sein) 

Atrophie:  Gewebeschwund  durch  Verminderung  der 
ZellgroLsc  oder  Zeitzahl  auf  Grund  von 

- Mangel  Versorgung  durch  fehlendes  Substrat,  Stö- 
rung der  Mcmbranftmktion  oder  der  Transportvor- 
gängc 

veränderter  humoraler  Steuetung 

- veränderter  nervaler  Steuerung  (z.B.  Atrophie  eines 
denervierten  Muskels) 

- verminderter  Belastung  (z_B.  Atrophie  nicht  genutz- 
ter Muskeln ) 

- Reaktion  auf  zytotoxische  Substanzen  oder  reaktive 
Sauers  toffspezjcs 

A poptose:  Manchmal  ist  der  Tod  einer  Zelle  gewünscht: 
Absterben  von  nicht  benötigten  Organanlagen  im  Rah- 
men einer  geregelten  Embryogenese:  durch  das  Im- 
munsystem hervorgerufener  gezielter  Tod  von  entarte- 
ten Zellen,  Abstcrben  von  Haut-  und  Schleimhautzelien 
zur  ständigen  Otganemcuerung 
Nekrose:  [>er  intntvitalc  Tod  einer  einzelnen  Zelle  oder 
Zcllgruppe  führt  abhängig  von  der  Ausdehnung  und 
dem  Ort  zur  vollständigen  Heilung  (Restitutio  ad 
integrum)  zu  einer  Narbe  oder  Pseudozyste  (w  Kap. 
413.4). 

Metaplasie:  reversible  Umwandlung  eines  Gewebes 
durch  chronische  Irritation  ( mechanisch,  chemisch,  ent- 
zündlich) in  ein  anderes  differenziertes  Gewebe.  z.B. 
Plattenepithelmetaplasie  der  Bronchialschlcimhnut  bei 
Rauchern  (Umwandlung  des  bronchialen  Flimmer- 
epithels in  Plattenepithel  I 

neoplastische  Entartung  infolge  des  Ausfalls  der  Pro- 
lifcratinnskontrollc  bei 

Aktivierung  zellulärer  Onkogene  durch  endogene 
oder  exogene  zytotoxische  Substanzen 

- Aktivierung  viraler  Onkogene 

- Verlust  von  Turnorsuppressorgenen. 

43.1.2.2  Störungen  von  Organfunktionen 

Wie  oben  bereits  erwähnt,  kann  sich  eine  zelluläre  Verän- 
derung auch  auf  die  Funktion  von  Organen  auswirken.  Ein 
stark  hypertrophiertes  Herz  wird  irgendwann  insuffizient; 
das  Prostataadenom  (benigne  Hyperplasie'  fuhrt  zur  ßal- 
kcnblasc  mit  I lamvcrhalt  und  I larnwcgsinfcktioncn.  Ein 
atrophischer  Muskel  kann  nicht  mehr  seine  volle  Leistung 
bringen,  ebenso  wie  ein  Herz  nach  Infarkt  durch  die 
entstandene  Muskelnekrose  und  spätere  Narbcnbildung  in 
seiner  Leistung  eingeschränkt  ist.  Das  aufgrund  der 
Metaplasie  fehlende  Flimmerepithel  bei  Rauchern  führi  zu 
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„Raucherhusten"  und  das  Lcbcrzcllkarzinom  als  neoplasti- 
schc  Veränderung  führt  irgendwann  /um  Funktionsausfall 
der  Leber. 

Weitere  Gründe  für  eine  Störung  von  Organfunktionen 
können  sein: 

pathologische  Ablagerung  von  Speiche  rxubstanzcn  (z.B. 
Amyloidablagerungen,  *»"  Kap.  42.3.5.51 


43.2  Allgemeine  klinische  Chemie 

Will  man  pathologische  Vorgänge  im  Körper  erkennen 
und  beurteilen,  so  benötigt  man  quantitative  und  qualita- 
tive Parameter,  die  Aufschluss  über  die  betroffenen  Organ - 
Systeme  und  den  Verlauf  der  Veränderungen  geben. 


43.3  Nukleinsäuren  und  Nukleotide 

Die  Nukleinsäuren  1>NA  und  RNA  bestehen  aus  Nukleoti- 
den. Diese  wiederum  sind  aus  je  einem  Zucker  (Dcsoxvri- 


/u-  und  Abflussbehinderungen  ( /.  R.  Rückstau  von  I larn 
in  die  Niere  durch  einen  Nierenstein) 
entzündliche  Reaktionen  mit  bindegewebigem  Umbau 
endokrine  Storungen  (z.B.  verminderte  Insulinaus- 
schiittung  bei  Diabetes  mellitus). 


Die  klinische  Chemie  bietet  hierzu  eine  breite  Palette  an 
Untcrsuchungsmöglichkcitcn,  die  einschließlich  ihrer  In- 
dikationen in  den  entsprechenden  Kapiteln  zur  klinischen 
Chemie  besprochen  werden  (*»  Kap.  44). 


böse  | DNA  1, Ribose  [RNA|1, einer  Purin- bzw.  Pyrimidin- 
basc  sowie  einem  Pbosphatrcst  aufgebaut. 


Zusammenfassung 


Harnsäure  entsteht  als  Abbauprodukt  der  Purinbasen  von 
DNA  und  RNA.  Bei  einer  Erhöhung  von  Harnsäure  im  Se- 
rum spricht  man  von  Hyperurikämie. 

Gicht  ist  eine  Folgeerscheinung  einer  über  lahre  andau- 
ernden Hyperurikämie,  bei  der  sich  l’rat  in  den  Gelenken 
und  Organen  ablagert.  Dies  kann  Folge  einer  angeborenen 


(primäre  Hyperurikämie)  oder  erworbenen  Störung  (sekun 
däre  Hyperurikämie)  sein.  Grundlage  hierbei  ist  im  Wesent- 
lichen entweder  eine  Überproduktion  von  Harnsäure  durch 
einen  gestörten  Purinstofl Wechsel  oder  eine  verminderte 
Ausscheidung  von  Harnsäure  durch  die  Nieren. 


Fatlbeispiel  In  der  Nacht  wird  der  diensthabende  Arzt 
zu  einem  63-jährigen  Mann  gerufen,  der  am  Vortag 
stark  alkoholisiert  gestürzt  war  und  sich  eine  Rippen- 
serienfraktur zugRogen  hatte.  Er  klagt  über  plötzlich 
autgctrctcnc  Schmerzen  im  rechten  Fuß.  Fortsetzung 
Kap.  43.3.1.2. 


43.3.1  Pathobiochemie  der  Nukleinsäu- 
ren und  Nukleotide 

43.3.1.1  DNA  und  Nukleotide 

Folgende  im  GK  vorgesehene  Punkte  werden  in  den  ent- 
sprechenden Teilen  der  Humangenetik  dieses  Buches  be- 
sprochen: 

• Mutationen  11  Kap.  49.2  (Keimbahnmutation  und  so- 
matische Mutation  Kap.  49.2.3.5;  Prinzipien  der  Mu- 
tagcncsc  und  DNA- Reparatur«--  Kap. 49.2.2.3) 
Rcstriktionsfragmcnte  Kap.  49.1.3.1 

• DNA-Polymorphismen  ■»  Kap.  49.1.13. 


43.3.1.2  Hyperurikämie 

Beim  Abbau  von  DNA  und  RNA  fallen  die  Rasen. sofern  sie 
nicht  wiederverwertet  werden,  als  Abfallprodukt  an.  Die 
Abbauprodukte  der  Pyrimidinbasen  können  vollständig 
verwertet  werden.  Dagegen  fallt  beim  Abbau  der  Purine 
beim  Menschen  das  sehr  schwer  wasserlösliche  Endprodukt 
Harnsäure  an  ( und  nicht,  wie  bei  vielen  anderen  Säugern, 
das  besser  wasserlösliche  Allantoin,»  Abb.  43.1 1.  Harnsäu- 
re wird  über  die  Nieren  (ca.  500-2000  mg/dl  und  den 
Darm  (ca.  200  mg/d ) ausgcschicdcn, 

Kommt  es  zu  einem  Anstieg  der  Harnsäurekonzen- 
tration im  Serum  Uber  den  Normwert  von  7,0  mg/dl 
(420  pmol/l,  Normwert  bei  Frauen  vor  der  Menopause 
etwas  niedriger  I.  spricht  man  von  einer  Hyperurikämie. 

Merke!  Harnsäure  darf  nicht  mit  dem  gut  wasser- 
löslichen Harnstoff  verwechselt  werden,  da  I lamstoff 
nicht  zu  einer  Hyperurikämie  führt.  Die  Harnsäurekon 
zentration  im  Serum  ist  nach  proteinreicher  Kost  oder 
Fasten  erhöht. 


Primäre  Hyperurikämie 

Definition 

Die  primäre  Hyperurikämie  ist  eine  genetisch  bedingte 
Störung  der  renalen  I famsäureausscheidung  oder  des  Pu- 
rinstolfwcchsels. 
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A!fcoDüi>-(ta&itnru&»  Nudtiuwd 


Abb.  43.1:  Abbau  von  Purinbaien  [1].  Nuclac»ldphQtpha/ytesa  Gcanitwltüjinrcisc  Xsnthn- -cjiil*» 


Ursachen 

Tubuläre  Sekrcllonsstörung: 

- verminderte  Ha  msäurea  usschei  d ung  durch  die  Niere 
unbekannter  Genese 

- macht  95uti  aller  Fälle  von  primärer  Hyperurikämie 
aus 

Überproduktion  von  Harnsäure: 

- l.csch-Nyhan-Svndrom  (►*  unten  I 
— Glykogenose  Typ  I (**■  Kap.  43.5.2.31 

- Hyperaktivität  der  Leber-Xanthinoxidase  (■»  Abb.  43. 1 ). 

Klinik  Beim  Lcsch-Nyhan-Syndrom,  einer  X-chro- 
mosomal-rezessiven  Erkrankung,  kommt  es  als  Folge  ei- 
nes Defekts  der  Hypoxanthin-Guanin-Phosphoribosyl- 
Transfcrasc  (HGPRT)  tu  einer  Anhäufung  von  Guanin 
und  Hypoxanthin  sowie  zu  einer  verstärkten  Purinsyn- 
these.  Dies  führt,  neben  einer  Hyperurikämie,  zu  geisti- 
ger Retardierung,  Aggressivität  mit  Tendenz  zur  Selbst- 
verstümmelung und  Gichixymptornatik  {•**  unten). 
Ebenso  fuhrt  ein  Defekt  der  Phosphoribosylpyrophos- 
phat  (PR  PP  I -Synthese  zur  Harnsäureuberproduktion. 

Sekundäre  Hyperurikämie 

Definition 

Eine  sekundäre  Hyperurikämie  ist  eine  erworbene  Storung 
des  Purinstoffwcchsels  oder  der  renalen  Harnsäurcaus- 
scheidung. 

Ursachen 

Erkrankungen  mit  vermehrtem  Zclluntcrgang: 

hämolytische  Erkrankungen 

- Leukämie 

- Polycythacmia  vera 

- Therapie  maligner  Tumoren  mit  Strahlen  oder  Zyto- 
statika 

Verminderung  der  renalen  Sekretion:  chronische  Nephri- 
tis oder  Niereninsufl'tzicnz 

/Azidose:  durch  schlechte  Löslichkeit  der  Harnsäure  bei 
saurem  pH.z.B.  bei 

- Alkohol,  Fasten 

- Frukuxseinfusion 

dekompensiertem  Diabetes  mellitus  («*  Kctoazidose, 
Kap.  43.5.4;  Ketonkörper  konkurrieren  mit  I larn- 
säure  um  die  tubuläre  Sekretion! 
purinrcichc  Nahrung  das  Purinderivat  Koffein  bewirkt 
keine  Hyperurikämie,  da  es  nicht  zu  reiner  Harnsäure 
abgebaut  wird  I 

Völumcnmangcl  (verminderte  Hamsäureausschcidung 
bei  verminderter  Diurese). 

Falibeispiet  Fortsetzung 

Bei  der  körperlichen  Untersuchung  des  Patienten  findet 
sich  eine  Schwellung  und  Rötung  des  Großzehengrund- 
gelenks, die  ausgesprochen  schmerzhaft  ist.  Er  ist  in 


gutem  Allgemein-  und  adipösem  Ernährungszustand. 
Fortsetzung*4'  unten. 

Gicht 

Bei  einem  dauerhaften  Anstieg  der  Harnsäurekonzentra- 
tion im  Blut  auf  über  7.0  mg/dl  (420  pmol/l  I kommt  cs  zur 
Ablagerung  von  Ural  ( Kristalle  der  Harnsäure  I in  Gelen- 
ken (bevorzugt  im  Großzehengrundgelenk)  und  inneren 
Organen.  Nach  einem  asymptomatischen  Intervall  (unter 
Umständen  (ähre)  treten  meist  monoartikulär  Gichtan 
fälle  auf.  Sie  können  u.a.  durch  purinreiche  Kost,  Alkohol 
oder  körperliche  Anstrengung  ausgelöst  werden.  Hierbei 
werden  die  zuvor  über  lahrc  mit  einem  Plasmaprotcinfilm 
überzogenen  Kristalle  durch  Makrophagen  pltagozylierl 
und  in  Lysosomen  aufgenommen.  Die  darin  enthaltenen 
Enzyme  lösen  den  Plasmaproteinfilm  auf.  Die  so  wieder 
freigesetzten  Kristalle  zerstören  die  Lysosomen  und  setzen 
dabei  die  proteolytischen  Enzyme  frei,  die  wiederum  die 
Entzündungsreaktion  im  Gelenk  hervorrufen. 

Bei  chronischem  Verlauf  der  Gicht  (50u«l  fuhren  die 
Unttablagerungen  in 

Gelenken  zu  Deformierungen  und  Gichtknoten  (Tophi, 
» Abb.  43.2) 

Organen  (vor  allem  in  Niere  und  I lerz.l  zu  Schädigung 
durch  sekundäre  entzündliche  Reaktionen. 

Mehr  zur  Gicht  Kap.  51.20  und  Kap.  42.6.10.2. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Unter  dem  klinischen  Verdacht  auf  einen  akuten  Giclu- 
anfall  wird  Coldiidn  verabreicht.  Zur  akuten  Schmerz- 
therapiecrhält  der  Patient  Diclofenac  unter  Magenschutz 
durch  Sucrallat  oder  einen  Proton enpuntpenblocker. 

Ursächlich  für  den  akuten  Gichtanfall  scheint  der  Al 
koholcxzcss  am  Vortag  zu  sein.  In  Zukunft  sollte  eine 
Rezidivprophylaxe  mit  Allopurinol  erfolgen,  der  Patient 
sollte  sein  Gewicht  reduzieren,  viel  trinken  und  auf 
Alkohol  verzichten. 


Abb.  43.2:  Gelenknaher  Gichtknoten  (Tophus)  [12], 
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43.4  Aminosäuren,  Proteine  und  Enzyme 


Zusammenfassung 


Ein  Defekt  im  Aminosäure-Stoffwechsel  kann  eine  Funktiuns 
stürung  eines  Enzyms,  eines  Transportmechanismus  oder  ei- 
nen Stoffwechselblock  zur  Folge  haben.  Dies  kann  zu  Störun- 
gen in  der  körperlichen  und  geistigen  Entwicklung  führen. 
Die  Ursachen  können  angeboren  und  erworben  sein. 


Hypoprotcinämicn  treten  auf  bei  Zustanden  mit  vermin- 
derter Proteinsynthese  oder  erhöhtem  Verbrauch  sowie  bei 
vermehrter  Ausscheidung  bzw.  Verlust  von  Proteinen. 
Hypcrproteinamicn  kommen  bei  Gammopathien  vor. 


FalLbeisplet  Fortsetzung 

Eine  53-jährige  Patientin  wird  vom  Hausarzt  wegen 
Abgeschlagcnhcit  und  unklaren  Gewichtsvcrlusts  sta- 
tionär cingcwicscn.  Die  Patientin  ist  in  leicht  reduzier- 
tem Allgemein-  und  kachektischem  Ernährungszustand 
(BMI  17,3  kg/nr I.  Die  weitere  körperliche  Untersu- 
chung ist  unauffällig.  Neben  einer  mikrozytär-hypo- 
chromen  Anämie  lallen  ein  leicht  erhöhtes  CRP  sowie 
ein  auf  4 g/dl  reduziertes  Gesamteiweiß  auf.  GOT,  GPT 
sind  mäßig,  LDH  deutlich  erhöht. 

Diflerentialdiagnostisch  kommen  in  erster  Linie  eine 
chronische  Infektion  (Tbc),  ein  Diabetes  mellitus,  eine 
Hyperthyreose,  ein  Tumorleiden  oder  eine  chronische 
Erkrankung  des  Magen- Darm-Trakts  mit  Resorptions- 
störung in  Betracht.  Fortsetzung  ■*  Kap.  43.4*2. 


43.4.1  Angeborene  Defekte  des 
Aminosäurestoffwechsels 

Hereditäre  Störungen  des  Aminosaurestoffwechsels  wer- 
den meist  autosomal-rezessiv  vererbt  und  führen  durch 
Anhäufung  von  Metaboliten  zu  Störungen,  die  meist  das 
zentrale  Nervensystem  und/ oder  die  körperliche  Entwick- 
lung betreffen. 

Monogene  Enzymdefekte  werden  an  den  Beispielen  Phe- 
nylkelonuric  (*"  Kap.  43.4.1.1)  und  Homocystinuric  (** 
Kap.  43.4.1.2)  dargcstellt;  isolierte  und  kombinierte  ange- 
borene L»efcktc  werden  bei  enteralen  und  renalen  Trans- 
portstörungen am  Beispiel  Cystinurie  («v  Kap.  43.4.1.3) 
sowie  zellulärer  Transportstörung  am  Beispiel  Cystinosc 
(w  Kap.  43.4.1.4)  erläutert. 

43.4.1.1  Phenylketonurie 

Pathomechanismus 

Defekt  der  Pheny4alanin-4-Hydroxyla.se  verhindert  die 
Umwandlung  von  Phenylalanin  zu  TVtusin.  Der  resul- 
tierende Anstau  des  Phenylalanins  fuhrt  zu  geistiger  Re- 
tardierung, erhöhter  Krampfbereitschaft  und  verzögerter 
körperlicher  Entwicklung. 

Klinik 

• In  den  ersten  Lebensmonateri  weitgehend  unauffällig 
Psychomotorische  Retardierung  mit  Krampfneigung 
und  Mikrozephalie 

Pigmentarmut  ( blonde  Haare,  blaue  Skleren  I 
Neigung  zu  Ekzemen 

• Mäuseartiger  Geruch  des  Urins. 


Diagnostik 

Ciuthrie-Test  beim  Neugeborenen;  Eisenchloridprobe  ah 
dem  2.  lebensmonat  (*•  Kap.  44.4.2.1 ). 

Therapie/Prävention 

Bei  frühzeitiger  Diagnose  leicht  zu  behandelndes  Krank- 
heitsbild; Symptome  können  bei  Umstellung  auf  eine 
phenvlalaninarme  Diät  vermieden  werden. 

Klinik  Die  Phenylketonurie  stellt  mit  einer  Hetero/v- 
gptenffequenz  von  I : 50  und  einer  Erkrankungshäufig- 
keit von  I : 10000  eine  der  häufigsten  Stoffwechsel  - 
erkrankungen  dar,  so  dass  der  Guthrie- Test  zu  den  Rou- 
tineuntersuchungen bei  Neugeborenen  gehört. 

43.4.1.2  Homocystinurie 

Pathomechanismus  und  Klinik 

Ddckt  der  Gyslathionin-Synthctasc  {Methioninstolfwech- 
sc4l.  Der  daraus  resultierende  Anstau  von  Homocystin 
bewirkt  geistige  Retardierung.  Linsenluxation,  Skdcttfehl- 
bildungen  mit  Knochenbrüchigkeit  (Osteoporose)  und 
Thromboembolien. 

Diagnostik 

Nachweis  von  Homocystin-  und  Methioninurie,  Methio- 
ninämie. 

Therapie/Prävention 

Gelegentlich  Rückgang  der  Symptomatik  nach  Gabe  hoher 
Dosen  von  Vitamin  B„  (Pyridoxin). 

43.4.1.3  Cystinurie 

Pathomechanismus  und  Klinik 

Delekt  der  tubulären,  bet  Typ  III  auch  der  enteralen  Re- 
sorption von  Aminosäuren.  Dadurch  kommt  es  zu  einer 
vermehrten  Ausscheidung  im  Urin  bei  gleichzeitig  niedri- 
ger Konzentration  im  Blut.  I lauptsächlich  betroffen  sind 
Cystin  und  Lysin,  weniger  Arginin  und  Ornithin. 

Da  Cystin  im  Urin  schlecht  löslich  ist,  besteht  die  Gefahr 
des  Auskristallisierens  und  der  Steinbüdung  in  den  ab- 
Icitcndcn  I lamwegen  mit  der  Folge  vermehrter  I lamwcgs- 
infektionen  (Aminosäuren  bilden  eine  gute  Lebensgrund 
läge  für  Bakterien).  Das  Krankheitsbild  ist  bei  Homozygo- 
ten schwerer  ausgeprägt  als  bei  l letcrozygotcn. 

Diagnostik 

Nachweis  hoher  Ham-  und  niedriger  Blutkonzentrarionen 
der  genannten  Aminosäuren. 
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Therapie/Prävention 

Steigerung  der  Löslichkeit  von  Cystin  int  Ham  zur  Ver- 
minderung der  Klinik  durch: 

■ Erhöhung  des  Harn-pH  i Alkalisierung»-  Kap.  51.20] 

• Gabe  großer  Mengen  Flüssigkeit 
Chelatbildner  D-Penicillamin  (•*  Kap.  51.19.2). 

43.4.1.4  Cystinose 

Pathomechanismus 

Es  kommt  zur  Anreicherung  von  Cystin  in  Knochenmark, 
leber,  Milz,  Lymphknoten,  Augen  und  Niere  aufgrund 
einer  Blockade  des  Cystinabbaus  b/w.  der  Ausschlcusung 
aus  den  Lysosonten  des  RES.  Durch  Antigen- Antikörper 
Reaktionen  mit  den  eingelagerten  Cystinkristallen  entste- 
hen vor  allem  Schädigungen  an  den  Nieren  und  Augen. 

Formen 

Es  werden  drei  Formen  mit  unterschiedlichem  Verlauf 
unterschieden: 

infantile  oder  maligne  Form:  Es  kommt  durch  zusätzliche 
F'crritin- Speicherung  zu  einer  fortschreitenden  tubu- 
lären, später  auch  glomerulären  Nierenschädigung  mit 
vermehrter  Ausscheidung  von  Aminosäuren.  Weiterhin 
entstehen  eine  Vitamin- D-rcsistcnlc  Rachitis  und  Zwerg 
wuchs.  Am  Auge  zeigt  sich  eint  Komeatrübung  mit 
Photophobie.  Die  I.cbcnscrwartunglicgt  unter  1 0 Jahren, 
juvenile  oder  intermediäre  Form:  Sie  stellt  eine  leichtere 
Form  ohne  Aminoazidurie  (Ausscheidung  von  Amino- 
säuren im  Urin)  oder  Wachstumsstorung  dar.  Sie  geht 
jedoch  mit  glomerulären  Schädigungen  und  Proteinurie 
einher,  die  im  2.  bis  3.  Lcbensjahrzchnt  zur  Nierenin- 
suffizienz führen.  Darüber  hinaus  kommt  es  zu  chro- 
nischen Kopfschmerzen  und  Photophobic. 
benigne  oder  F.rwachsenenform:  Es  besteht  eine  normale 
Lebenserwartung  ohne  die  oben  genannten  Folgen. 

Diagnostik 

Die  Diagnosccrfolgi  durch  Nachweis  von  Cystinkristallen  in 
Kornea.  Leukozyten.  Knochenmark  und  anderen  Organen. 

Therapie/Pravention 

Die  Therapie  beschränkt  sich  auf  symptomatische  Maß- 
nahmen. 

Merke!  Gründe  für  einen  Defekt  im  Aminosäuresioff- 
wechsd  können  sein: 

Defekt  eines  Enzyms  im  AminosäurcstoffWcchsel,  der 
zu  einer  Abbaustörung  einer  Aminosäure  mit  patho- 
logischer Speicherung  führt  (■»'  Cystinose  I 
Defekte  cntcralcr  und/oder  renaler  Transportmccha- 
nismen  (**  Cystinurte). 

Folgen  eines  Defekts  im  Aminosüurestoffwechsel  kön- 
nen sein: 

vermehrte  Synthese  eines  Aminosäurcstoffwcchscl- 
prudukts 

Anstau  eines  Metaboliten  vor  dem  Stoffwechselblock 
Fntwicklungs-  und  Funktionsstörungen  des  ZNS 
Störungen  der  körperlichen  Entwicklung 
braune  Verfärbung  des  Harns  nach  längerem  Stehen- 
Kissen  (Alkaptonurie). 


43.4  Aminosäuren,  Proteine  und  Enzyme 

43.4.2  Erworbene  Defekte  des 
Aminosäurestoffwechsels 

Erworbene  Störungen  des  AminosäurestofFwcchsels  kön- 
nen folgende  Ursachen  haben: 

cntcralc  Resorptionsstörung:  z,  B.  beim  Maiabsorptions 
syndrom 

enteralcr  Eiweißverlust:  z,B.  bei  exsudativer  Enteropa- 
thie 

hepatische  Auf  und  Abbaustörung:  z.  B.  Leberzirrhose 
renale  Störung  durch  tubuläre  Resorption  oder  ver- 
mehrte Ausscheidung:  z.  B.  Niereninsuffizienz. 

FaUbeispie!  Fortsetzung 

Anamncstisch  werden  teilweise  sehr  dünne  Stuhlgänge 
berichtet,  aber  meistens  sei  die  Patientin  eher  verstopft 
Die  Einnahme  von  Laxanzien  wird  verneint  Sonst 
werden  keine  weiteren  Beschwerden  geschildert.  LH-r 
Gewichtsverlust  sei  ihr  erstmals  vor  einem  halben  Jahr 
aufgetällen.  Eine  Diät  habe  sie  nicht  gemacht  Urinprobe 
und  Blutzuckertagesprofil  sind  ebenso  wie  das  Rö- 
Thorax  unauffällig.  Fortsetzung*-  Kap. 43.4.4. 

43.4.3  Störungen  im  Proteinstoffwechsel 

Der  Proteinbedarf  des  gesunden  Erwachsenen  hegt  bei 
ca.  I g/kg  Körpergewich t/Tag.  Es  besteht  ein  Gleichgewicht 
zwischen  Aufnahme/Synthese  und  Ausscheidung/ Abbau. 
Unter  dem  Einfluss  von 

anabolen  Hormonen  (Androgene.  Östrogene,  somnto- 
tropes  Hormon  [STH],  Insulin], 

• körperlichem  Training  und 
- eiweißreicher  Ernährung 

kommt  es  zu  einem  anabolen,  d.h.  aufbauenden  Effekt: 
Proteinaufnahme  und  Synthese  sind  größer  als  Ausschei- 
dung und  Abhau  Die  Proteinkonzentration  bleibt  hiervon 
meist  unbeeinflusst 

lm  Gegensatz  hierzu  steht  der  Katabolismus,  der  im 
Weiteren  beschrieben  wird. 

Absolute  Hypoproteinämie 

Sind  Proteinaufnahme  und  -Synthese  geringer  als  der 
Abbau  und  die  Ausscheidung,  bezeichnet  man  dies  auch 
als  Katabolismus  d.h.  abbauenden  oder  verbrauchenden 
Effekt.  Meist  geht  dieser  Elfekt  mit  einer  absoluten  Hypo 
proteinäm  ie  einher. 

Ursachen 

Mangelhafte  Proteinzufuhr  bei 

fehlerhafter  Ernährung  (z.  B.  Anorexia  nervosa  = Ma- 
gersucht) 

cnteralen  Absorptionsstörungen 
Verminderte  Proteinsynthcsc  bei 

- Lebererkrankungen 
— Infektionen 

Einfluss  katabolcr  I lormonc  wie 

Adrenalin  (Phäochromozytom,  **"  Kap.  43.8.1. 101 

- Kortikosteroide  (Cushing- Syndrom,  *-<  Kap.  43.8. 1 .6, 
43.20.1.1,51.23) 

— Schilddrüsenhormone  (Hyperthyreose,  *'  Kap. 
43.8.1.4,43.20.1) 

- Progesteron  (Kortikostcroidbiosynthesc) 
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Erhöhter  Verbrauch  durch 

- konsumierende  Erkrankungen  (Tumoren,  Tuberku- 
lose, postoperativ) 

— Infektionen 
— Wachstum 

- .Schwangerschall 

Erhöhte  Ausscheidung  !»ZW.  erhöhter  Verlust  bei 

- Nierenerkrankungen,  z.  B.  nephrotisches  Syndrom 

- Erkrankungendes  Gastrointestinaltrakts  (Malabsorp- 
tion) 

groß  flächigen  Verbrennungen,  nilssenden  Ekzemen 

- starkem  Blutverlust 

Punktion  eiweißreicher  Flüssigkeitsansammlung 
(Aszites). 

Folgen 

Inanilion  ( Entkräftung/ Hungerzustand)  mit  negativer 
Stoffwechselbilanz,  Müdigkeit.  Abgeschlagenheit 
Kachexie  ( Auszehrung)  mit  Muskelatrophie 
Marasmus  ikachektischer  Zustand  über  mehrere  Jahre) 
mit  Hypoprotei nämie  mit  Aszites  und  erhöhter  Infckt- 
anfälligkcit. 

Relative  Hypoproteinämie 

Eine  relative  Hypoproteinämie  tritt  als  Verdünnungseffekt 
bei  erhöhtem  Köipe rwasscrgch.il t auf  bei: 

Oligurie/  Anurie 

- Hyperaldosteronismus  (z.B.  Conn-Syndroni,  w Kap. 
43.8.1.6) 

übermäßiger  Infusion  von  Flüssigkeit 

dem  Syndrom  der  inadäquaten  ADH-Sekretiun  (SI- 

ADH.  w Kap.  43.8.1.6. 26.4.3.51. 

Absolute  Hyperproteinämie 

Eine  absolute  Hyperproteinämie  findet  sich  bei  Gamma 
pathien  (Immunglobulinopathicn).  Infolge  einer  unkon- 
trollierten Vermehrung  eines  (monoklonal!  oder  mehrerer 
(polyklonal)  B- Zell  Klone  kommt  es  zu  einer  erhöhten 
Konzentration  monoklonaler  oder  polyklonaler  Immun- 
globuline im  Blut. 

Monoklonale  Immunglobuline  I Paraproteine)  treten  da- 
bei auf  als 

inkomplette  Immunglobuline  in  Form  leichter  Ketten 
I (Bence-Jones-Protein)  bei  L-Ketten-Krankheit(Bcncc- 
lones- Plasmozytom,  *•  Kap.  44.4.2.2)  oder  schwerer 
Ketten  bei  H- Ketten -Krankheit  (Form  eines  Non- 
Hodgk  in-Lymphoms  I 

komplette  Immunglobuline  bei  benigner  Gammo- 
pathie  sowie  den  niedrigmalignen  Lymphomen,  Ma 
kroglobuimamic  Waldenstrum  (monoklonale  IgM) 
und  dem  Plasmozytom 

- Bruchstücke  von  Immunglobulinen  mit  mutierter 
Eiweißstruktur  beim  Ly'mphusarkom. 

Eine  erhöhte  Konzentration  polyklonaler  Immunglobu- 
line kommt  z-B.  vor  bei 

- Leberzirrhose 
Infektionen 

- malignen  Neoplasien. 

Die  Diagnose  wird  durch  Serumelektrophore.se  gestellt 
(»  Kap.  44.4.2.2). 


Klinik  Die  benigne  monoklonale  Gammopathic  tritt 
bei  ca.  3°»  aller  über  70-  Jährigen  auf. 

Relative  Hyperproteinämie 

Eine  relative  Hyperproteinämie  tritt  als  Konzentrations- 
effekt bei  vermindertem  Körpcrwasscrgchalt  auf  bei: 
Polyurie  (z.B.  Diabetes  mellitus,  Diabetes  insipidus, 
Diuretika) 

« starkem  Schwitzen 
Erbrechen 

Diarrhö,  exsudativer  Enteropathie. 

Es  findet  sich  eine  Viskositätserhöhung  des  Blutes  mit  er- 
höhter Thrombosegefahr  und  Hxsikkosezeichen  (trockene, 
heiße  Haut,  gesteigertes  Durstgelühl). 

4.4  Pathoproteinämien 

Von  einer  Pathoproteinämie  spricht  man 

beim  Vorkommen  krankhaft  veränderter  Proteine  (Ver- 
änderung der  molekularen  Zusammensetzung) 

• bei  Konzentrationsveränderungen  einzelner  Plasmapm- 
teine  ( Dysproteinämie ) 

« bei  einer  auf  eine  Erkrankung  zurückzufuhrenden  Ver- 
schiebung des  l’lasmaprotein  profils. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

F.s  lallen  reduziertes  F.iscn  und  normales  Ferritin  auf.  In 
einer  von  drei  Stuhlpiubcn  lässt  sich  okkultes  Blut  nach- 
weisen.  In  der  Eiweißelcktrophorese  finden  sich  redu 
zierte*  Albumin  und  eine  überhöhte  Otj-Zacke  (*J  Kap. 
44.4.2.2).  Fortscrzung»'  Kap. 43.4.5. 

43.4.4.1  Proteinablagerungen  aufgrund  gestörter 
Proteinfaltung 
Amyloidosen 

Proteine  mit  einer  ß- Faltblattstruktur,  die  sich  cxtrazcllu- 
lär  zu  unlöslichen  Fibrillen  zusammenlagern,  nennt  man 
Amyloid.  Die  Zusammcnlagcrung  findet  in  (Organen  statt 
und  kann  deren  Funktion  stark  einschränken.  Eine  geneti- 
sche Disposition  scheint  auch  bei  den  nichthereditären 
Formen  vorhanden  zu  sein. 

Abhängig  von  der  Art  des  abgelagerten  Amy'loids  wer- 
den drei  Formen  unterschieden  (**  Tab.  43.1). 

Prionenerkrankungen 

Hierbei  handelt  es  sich  um  eine  Gruppe  von  Erkrankun- 
gen, die  durch  Prionen  hervorgerufen  werden.  Diese  klei- 
nen Eiweißpartikel  mit  einem  MG  von  lediglich  28000 
bewirken  eine  Konformationsänderung  eines  physiologi- 
schen Membranproteins  (Prion- Protein  fPrP],  codiert  aut 
Chromosom  20).  welches  auf  bisher  nicht  geklärte  Weise 
zu  einer  langsam  progredienten  schwammigen  Degenera 
tion  des  I limgewvbcs  fuhrt. 

Klassische  Enlzündungszcichcn  linden  sich  nicht!  Die 
Erkrankung  verläuft  immer  unaufhaltsam  und  letztlich 
tödlich.  Eine  Übertragung  ist  durch  die  veränderten  Eigen- 
schaften des  PrP  möglich.  Auch  die  Möglichkeit  zum 
Artensprung  Ist  wahrscheinlich.  Zu  den  Prionenerkran- 
kungen  zählen  beim  Menschen  das  Gerstmann-Sträussler- 
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43.4  Aminosäuren,  Proteine  und  Enzyme 


Tab.  43.1  Am^ovl  formen.  Entstehung  und  typische  AWagetungsorte 


Amyloid-Art 

hervorgerufen  durch 

ausgehend  von 

Einlagerung  in 

AA-Amytotd 

idiopathisch,  Plasmozytom 

Akute-Phase-Protein 

Niere,  Leber,  Milz 

Al-Amytoid 

chronisch-entzündliche  Prozesse 

Immunglobulinen 

GI-Trakt  peripheres  Nervensystem, 

Myokard.  Haut,  Getenke 

AH-Amyloid 

autosomal-dominant 

Transthyretinvanänten  (Praalbumin) 

Niere,  peripheres  Nervensystem,  Myokard 

weitere  hereditäre  Formen 

Apolipoprotein  Al 

fibrinogen 

Schcinkcr-Syndrom,  Kuru.  die  Crcutzfeld-Iakob-Erkran- 
kung  (C|D)  und  die  neue  Variante  der  (’.)[),  die  mit  der 
bovinen  spongiformen  Enzephalopathie  (BSE)  des  Rindes 
in  Zusammenhang  gebracht  wird. 

43.4.4.2  Hereditäre  Dysproteinämien 

Genetisch  bedingte  Dysproteinämien  kommen  als  Va- 
rianten von  Plasmaproteinen  ( Proteinpolymorphismen, 
« Kap.  49.9.1)  oder  Defektdvsproteinämien  vor. 

Defektdysproteinämien 

Immunglobulinmangel 

Eine  Verminderung  der  Konzentration  einzelner  oder  aller 
Klassen  der  Immunglobuline  geht  mit  einer  Störung  der 
humoralen  Immunität  einher,  v.a.  als  IgA- Mangel,  Hyper- 
IgM-Svndrom,  Hypo-  und  Agammaglobulinämie.  Erwor- 
bene Formen  eines  Immunglobulinmangcls,  v.a.  durch 
Proteinvcrlust,  sind  häutiger  ( **  Kap.  43.4.3 ). 

«.-Antitrypsin-Mangel 

Ein  erblicher  a, -Proteinase- Inhibitor-Mangel  (Laurell- 
Eriksson-Syndium,  Prävalenz  ca.  1 : 20001  fuhrt  bei  Homo- 
zygoten teilweise  zu  einer  fruhkindliclien  progressiven  He- 
patitis, die  zur  Leberzirrhose  fuhren  kann  odcrabcrabhcilt 
Bei  Erwachsenen  ist  eine  chronisch-obstruktive  pulmonale 
Erkrankung  (COPD)  häufig,  die  zum  Cor  pulmonale  fuhrt. 

43.4.4.3  Erworbene  Dysproteinämien 

Ursachen  für  reaktive  Veränderungen  des  Plasmaprotein- 
musters  (z.B.  Proteinvcrlust,  geänderte  Synthcscratc,  ver- 
mehrter Abbau  bei  akuten  und  chronischen  Erkrankun- 
gen) wurden  in  Kap.  43.4.3  bereits  ausführlich  besprochen. 
Im  Weiteren  noch  einige  Paraproteinämien  im  Einzelnen. 

Kälteagglutinine 

Kälteantikörper  sind  komplette  IgM-Antikörper,  die  in 
vitro  bei  0-5  °C,  in  vivo  bei  < 20  °C  zu  einer  reversiblen 
Kältchämagglutination  führen.  Sie  kommen  vermehrt  bei 
der  chronischen  Kältehämagglutinationskrankheit,  bei 
Vinisinfektion,  hämolytischer  Anämie,  Trvpanosomiasis 
und  systemischem  Lupus  erythematodes  (SLE)  vor. 

Kryoglobullne 

Dabei  bandelt  es  sich  um  Proteine,  die  unterhalb  der 
normalen  Körpertemperatur  gelartig  werden  und  dadurch 
zu  erhöhter  Blutviskosität  mit  Störungen  der  Mikrozir- 


kulation und  Gefaßwandirrital  innen  fuhren.  Bei  längerer 
Abkühlung  präzipitieren  sie  vollständig.  Sie  kommen  u.a. 
beim  Morbus  Waldenström  (Makioglobulinamie)  und  bei 
Virus-Hepatitiden  vor. 

Rheumafaktoren 

Rheumafaktoren  sind  Autoantikörper  (meist  IgM-Anti- 
körper,  gelegentlich  auch  IgG  oder  IgA ) gegen  den  Fc-Tctl 
des  IgG.  Ein  positiver  Titer  findet  sich  bei  etwa  50ud  der 
Patienten  mit  einer  rheumatoiden  Arthritis  sowie  bei 
Kollagenosen,  Sicca-Syndrom,  chronischen  Infekten,  Neo- 
plasien, nach  Bestrahlung,  Chemotherapie  und  bei  ca.  5uo 
der  gesunden  Personen  in  der  Bevölkerung  unter  50  Jahren. 

Poly-,  oligo-  und  monoklonale  Gammopathien 

**'  Kap.  43.4  J 

43.4.5  Pathobiochemische  Grundlagen 
von  Enzymveränderungen 

Hereditäre  Enzymopathien 

•-  Kap.  43.1 .1.1 

Veränderungen  der  Enzym-  und  Isoenzymmuster 
bei  Gewebsreparation  und  -regeneration 

Die  typischcrweisc  im  Plasma  gemessenen  Enzymaktivitä- 
ten  geben  Auskunft  über  den  Zustand  bestimmter  Organ 
Systeme.  Viele  Enzyme  kommen  zwar  in  unterschiedlichen 
Organsystemen  vor,  jedoch  lässt  sich  anhand  von  Isoenzy- 
men sowie  durch  die  Bestimmung  weiterer  Enzyme  ihre 
Herkunft  bestimmen.  Relevant  ist  auch,  ob  ein  Enzym  im 
Zvtosol  ( z.  B.  GPT)  oder  mitochondrial  (z.6.  GOT,  zu  70ao 
mitochondrial)  lokalisiert  ist.  So  kann  eine  Aussage  über 
das  Ausmaß  einer  Gewebsdcstruktion  gemacht  werden 
(«  auch  Kap.  44.4.2.3). 

Erworbene  Störungen 

Eine  Veränderung  der  Enzymaktivitäten  im  Plasma  stellt 
eine  Reaktion  des  Körpers  dar  auf 
Nahrungsaufnahme 
rcgulatorische  Reize 
• toxische  Reize 

therapeutische  Reize  (z.B.  Enzym induktion  durch  Phar- 
maka) 

Gewebsreparation  und  -regeneration. 
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Fallbeispiel  Fortsetzung 

ln  der  Koloskopie  findet  sich  ein  nicht  passierbarer 
Tumor  im  Bereich  der  rechten  Kolonflexur,  histologisch 
ein  schlecht  differenziertes  Adenokarzinom.  Im  Staging 
kommen  im  CT  des  Abdomens  mctastascnvcrdächtigc 
Rundherde  in  der  Leber  sowie  ebenfalls  metastasenver- 
dächtige paraaortale  Lymphknoten  zur  Darstellung. 


Beurteilung 

Das  Kolonkar/.inom  ist  das  zweithäuligste  Karzinom 
beim  Menschen.  Eine  frühzeitige  Diagnostik  und  damit 
auch  relativ  gute  Therapierbarkeit  kann  durch  jährliche 
Vorsorge  durch  Untersuchung  auf  okkultes  Blut  im 
Stuhl  und  rektale  Untersuchung  ab  dem  45.  Lebensjahr 
sowie  Routine- Koloskopie  alle  fünf  Jahre  erzielt  werden. 


43.5  Kohlenhydrate 


Zusammenfassung 


Storungen  im  Kohlenhydratstoffwechsel  lassen  sich  zurück- 
führen auf; 

hormonelle  Regulationsstorungen: 

Diabetes  mellitus  (Mangel  an  Insulin  bzw.  InsuJinresis 
tenz)  mit  Hyperglykämie  bis  hin  zum  ketoazidotischen 
bzw.  hyperosmolar-hyperglykämischen  Coma  diabeti- 
cum 

Insulin-produzicrcnder  Tumor.  Insulinüberdosieruag 
(Hyperinsulinämic) 


Enzymdefekte  (mit  Ansammlung  eines  Stoffwechselzwi- 
schen produkts  vordem  Defekt): 

- Galaktosämie 

- Laktoseintoleranz 
Eruktoseintoleranz 

- Glykogenosen 

Defekte  von  Transport prozevsen: 

Absurptionsstör  ungen  im  Darm  (osmotische  Diarrhö I 

- Resorptionsstörungen  in  der  Niere  (Mdliturie). 


Klinik  Die  Folgen  der  in  diesem  Kapitel  beschriebenen 
Erkrankungen  lassen  sich  durch  eine  entsprechende  Diät 
meist  völlig  vermeiden.  Nur  in  wenigen  Fällen  wäre  bei 
entsprechender  Compliance  insbesondere  beim  nicht 
insulinabhängige»  Diabetes  mellitus  (N1DDM,  »*'  Kap. 
435.4 ) eine  medikamentöse  Therapie  indiziert. 

Fallbeispiel  Eine  Patientin,  34  Jahre,  wird  vom  Notarzt 
somnolent  in  dicNolaulnahine  gebracht.  An  Vorerkran 
kungen  ist  ein  Diabetes  mellitus  Typ  I bekannt,  der 
hochdusiert  zweimal  täglich  mit  einem  Mischinsulin 
behandelt  wird.  Es  wird  berichtet,  dass  die  Patientin  in 
somnolentem  Zustand,  eingekotet.  aul  einem  Stuhl 
sitzend  aufgefunden  worden  sei.  Der  vom  Notarzt 
gemessene  Blutzucker  betrug  545  mg/dl,  Blutdruck  und 
PuLs  lagen  im  Norm  bereich.  Es  wurde  bisher  ein  venöser 
Zugang  gelegt,  der  mit  Ringer-Lösung  offen  gehalten 
wird. 

Im  Rahmen  der  körperlichen  Erstuntersuchung  sind 
eine  vertiefte,  tachypnocischc  Atmung,  geweitete  Pupil 
len  sowie  eine  motorische  Unruhe  auffällig.  Auf  Nach- 
fragen des  in  der  Notaufnahme  diensthabenden  Arztes 
wird  durch  die  Notaufnahmcschwcstcr  Aceton-Eoetor 
bestätigt.  Fortsetzung  » Kap.  435.45. 

43.5.1  Digestions-  und 

Absorptionsstörungen 

Kohlenhydrate  sind  kalorisch  hochwertige  Energicliefe- 
ranten  und  Baustoffe,  die  im  Körper  einer  raschen,  hor- 
monell gesteuerten  Verwertung  bedürfen.  Hierbei  werden 
die  mit  der  Nahrung  aufgenommenen  hochmolekularen 
Zucker  zunächst  zu  Monosacchariden  abgebaut,  resorbiert 
und  dann  entweder  zum  Verbrauch  in  die  Zelle  gebracht 
oder  in  eine  Spcicherforni  überführt.  Bei  Fehlen  von  Nah- 


rung muss  der  Körper  die  eigenen  Reserven  mobilisieren 
bzw.  Kohlenhydrate  aus  anderen  Stoffen  synthetisieren. 

Können  Kohlenhydrate  nicht  vom  Organismus  auf- 
genommen  werden,  so  hat  dies  zwei  mögliche  Gründe: 
Entweder  ist  die  Verdauung  ( Digestion)  oder  die  Absorp- 
tion gestört. 

Maldigestion 

Bei  Digcstionsstörungcn  werden  aut  Grund  eines  En- 
zymdefekts Disaccharide  nicht  zu  Monosacchariden  ab- 
gebaut und  können  somit  nicht  von  den  Transportme- 
chanismen des  Darms  aufgenommen  werden.  Therapeu- 
tisch stellt  die  Vermeidung  des  entsprechenden  Zuckers 
im  Vordergrund.  Ein  Beispiel  hierfür  ist  die  laktoseintole- 
ranz  (**  unten). 

Malabsorption 

Absorptionsstörungeil  treten  auf,  wenn  die  aktiven  Trans- 
portprozcssc  in  der  Darmmukosa  ausfallcn.  Therapeutisch 
kann  hier  versucht  werden,  die  entsprechenden  Kohlen- 
hydrate durch  Fruktose  zu  ersetzen,  die  durch  erleichterte 
Diffusion  aufgenommen  wird.  Folgen  dieser  Störungen 
sind: 

osmotische  Diarrhö 

• Verdauungsstörungen  (übermäßige  Gasbildung,  Diar- 
rhö, kolikartige  Leibschmerzen),  bedingt  durch  die 
bakterielle  Vergärung  der  Kohlenhydrate. 

Klinik  Bei  der  Laktoseinioleranz  wird  Laktose  (Milch- 
zucker, ■'  Kap.  43.5.2,1,  Galaktosämie I nicht  zu  Galak- 
tose nbgebaut  (Defekt  der  Lakiasc/ß-Galaktosidasc)  und 
ftthrt  dadurch  zu  den  o.g.  Beschwerden.  Die  Digestions 
Störung  tritt  als  autosomal-dominant  vererbte,  kon- 
genitale Laktoscintoleraiu  bei  Neugeborenen  auf:  die 
Symptomatik  kann  mit  zunehmendem  Alter  an  Inten- 
sität abnehmen. 
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Bei  einer  großen  Zahl  von  Ost.isiaien  nimmt  die  Tole- 
ranz gegenüber  Laktose  um  das  3.  Lebensjahr  ab.  was 
vermutlich  dazu  geführt  hat.  dass  Milchprodukte  wie 
Käse  oder  loghurt  in  der  dortigen  Küche  nahezu  unbe- 
kannt sind.  Als  erworbene  Störung  kann  l.iktoseintolc- 
ranz  auch  bei  der  unbehandelten  einheimischen  Sprue 
i glutensensitive  Enteropathie, ■ Kap.  -13.1 3.4.2)  auftreten. 


43.5.2  Enzymdefekte  im  zellulären 
Stoffwechsel 

Am  Beispiel  der  Galaktosämie,  der  Fruktoseintoleranz  und 
der  Glykogenose  Typl  soll  aufgezeigt  werden,  welche  Folgen 
Enzymdefekte  im  zellulären  Stoffwechsel  haben  können. 

43.5.2.1  Galaktosämie 

laktosc  wird  beim  Gesunden  im  Darm  in  Glukose  und 
Galaktose  gespalten. 

In  der  Leber  wird  Galaktose  durch  die  Galaktokinasc  in 
Galaktose- 1 -Phosphat  umgewandelt.  Ist  dieses  Enzym 
defekt,  tritt  das  Krankhcitsbild  des  Galaktosediabetes 
(»"  unten)  auf. 

Galaktose- 1 - Phosphat  wird  durch  die  Galaktose- 1 Phos- 
phat-LTridyl  Transferase  zu  Glukose- 1 -Phosphat  und 
weiter  zur  Glu  kose  überfuhrt.  Eine  Funktionsstörungdcr 
Galaktose- I-Phosphat-Uridyl-Transferase  ist  die  Ursa- 
che der  hereditären  Gakktoscintoleranz  (**'  unten). 

Akti vilätsci nbußen  der  genannten  Enzyme  führen  zu  einer 
Anreicherung  von  Galaktose  bzw.  Galaktose- 1 - Phosphat 
im  Blut  (Galaktosämie)  und  zur  Entstehung  von  Galaktitol 
(6-wertiger  Alkohol),  welches  in  Leber,  Gehirn,  Linse  u.a. 
Organen  kumuliert.  Die  Folgen  werden  mit  Beginn  der 
Milchfütterung  ( auch  Muttermilch  I evident. 

Hereditäre  Galaktoseintoleranz  l = kongenitale  Galaktos- 
ämie): 

schwere  Hypoglykämien 
Erbrechen 
osmotische  Diarrhö 

• körperliche,  später  auch  geistige  Fntwicklungsstörungen 
Milz-  und  Lebervergrößerung  mit  Ikterus,  Aszites,  Öde- 
men, Eiweißmangel  und  - Verlust  bis  zur  Leberzirrhose 
rückbildungsfähige  Katarakt  (osmotisch  bedingt) 

Tod  innerhalb  der  ersten  Lebenswochen  bei  fehlender 
Behandlung. 

Die  Symptome  beim  Galaktosediabetes  sind  denen  der 
hereditären  Galaktoseintolcranz  ähnlich,  jedoch  geringer 
ausgeprägt.  Es  findet  sich  keine  Hypoglykämie!  Unter  an- 
derem treten  auf: 
geistige  Retardierung 
Katarakt. 

Die  Diagnose  erfolgt  durch  den  Nachweis  von  Galaktose 
in  Harn  und  Blut.  Heterozygote  Anlageträger  können 
durch  Aktivitätsmessung  der  Galaktose-  1-Phosphat-Uri- 
dyl  Transferase  in  Erythrozyten  und  durch  den  Galaktose 
toleranztest  (analog  zum  Glukosetoleranztest,  Kap. 
44.5.2.41  erkannt  werden. 

Die  Therapie  («.-steht  in  erster  Linie  aus  einer  laktosc- 
und  galaktoscfrcien  Diät  < Kunstmilch  I und  kann,  bei  früh- 
zeitigem Beginn,  Organschäden  verhindern. 


43.5  Kohlenhydrate 

43.5.2.2  Fruktoseintoleranz 

Die  Fruktoscintolcranz  ist  Folge  eines  Mangels  an  Fruk- 
tose- 1 -Phosphat- Aldolasc  in  der  Leber.  Nach  Fruktosegabe 
kommt  es  zu  Fruktosämie  und  -urie.  Fruktose  verdrängt 
Glukose  von  hepatischen  Enzymen  und  ruft  dadurch 
Störungen  von  Glukoncogcncsc,  Glykolyse  und  Glykogen- 
abbau  hervor,  die  eine  Hypoglykämie  (•*  Kap. 43.5.71  nach 
sich  ziehen. 

Eine  klinisch  nicht  relevante  Variante  der  Fruktosein- 
toieranz  ist  der  Mangel  an  Fruktokinase,  bei  dem  es  zur 
symptomlosen  Fruktosämie  und  -urie  kommt 

Die  Diagnose  erfolgt  meist  aus  der  Ernährung«-  und 
Eamilienanamnese  und  lässt  sich  durch  einen  Eruktose- 
tolcranztest  (analog  zum  Glukosetolcranztest,  «-  Kap, 
44.5.2.4)  und  eine  Enzymaktivitätsbestimmurig  verifizie- 
ren. 

Die  Therapie  besteht  im  Meiden  von  Fruktose,  Saceha-  [ 
rose  (Disaccharid  aus  Glukose  und  Fruktose,  z.B.  in  Rü- 
ben- oder  Rohrzucker)  und  Sorbit  (Diabetikersüßstoff. der 
in  Fruktose  umgewandelt  wird  I,  wobei  die  Patienten  ohne- 
hin eine  Abneigung  gegen  Fruchte  und  Süßigkeiten  ent- 
wickeln. 

43.5.2.3  Glykogenose  am  Beispiel  des  Typ  I 
(von  Gierke) 

Eine  ganze  Reihe  von  enzymatischen  Stoffwechsderkran-  | 
klingen  beruht  auf  einem  Defekt  der  Glykogensynthese, 
-Speicherung  oder  des  Glykogenabbaus  (Typ  I-X).  Unter 
ihnen  stellt  die  Glykogenose  vom  Typ  I (von  Gierke)  die 
häufigste  Form  dar.  Ursache  ist  ein  Mangel  an  Glukose-6- 
Phosphatase.  Dieses  Enzym  katalysiert  (beim  Glykogen- 
abbau ) die  Umwandlung  von  Gl ukose-6- Phosphat  zu  Glu- 
kose. Aufgrund  des  Fehlens  von  Glukose-6-Phosphatase 
kann  Glykogen  nicht  zu  Glukose  verstoffwechsdt  werden: 
die  Verfügbarkeit  von  Glukose  ist  vermindert.  Das  ver- 
mehrt anfallende  Glukose-6- Phosphat  wird  als  Glykogen 
in  Leber,  Muskulatur  und  Niere  gespeichert. 

Die  Diagnose  erfolgt  anhand  der  klinischen  Symptoma- 
tik und  wird  durch  den  Nachweis  des  Enzymdefekls  in  der 
Leber-  oder  Muskelbiopsie  gesichert. 

Folgen: 

abnorme  Glykogen-Speicherung  mit  Hcpatomegalie 

verminderte  Verfügbarkeit  von  Glukose  mit 

- Hypoglykämie  (•■*  Kap.  43.5.7) 

- Hypcriipäntie 

- Ketoazidose  mit  Hyperurikämie  Kap.  43.3.1.2) 
vermindertem  Wachstum. 

Die  Therapie  besteht  in  einer  regelmäßigen  Gabe  von  Glu- 
kose (auch  nachts)  bzw.  Stärke,  um  den  Blutzuckerspiegel 
konstant  zu  Italien.  Die  Neigung  zur  Ketoazidose  kann 
durch  Gabe  von  Natriumbicarbonat  ausgeglichen  werden. 

43.5.3  Melliturien 

Beim  Gesunden  wird  die  Ausscheidung  der  energetisch 
wertvollen  Zucker,  welche  in  den  Nieren  glonterulär  frei  fil- 
triert werden,  durch  aktive  Resorptionsmechanismen  im 
proximalen  Tubulus  verhindert.  Mclliturie  fmcl  — lat.  Ho- 
nig, süß  schmeckend;  ein  Zeichen  dafür,  wie  in  früheren 
Zeiten  die  Diagnose  gestellt  wurde)  bedeutet  eine  Ausschei- 
dung von  Sacchariden  mit  dem  I tarn.  Man  unterscheidet: 
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Pathophysiologie  

renale  Ursachen:  I licr  liegt  ein  Defekt  im  Carriersystem 
vor.  das  lür  die  Resorption  zuständig  ist.  Dies  führt 
selbst  bei  geringer  Erhöhung  der  Blutzuckerkonzentra- 
tion zur  Ausscheidung  der  betroffenen  Zucker  im  Ham. 
Störungen  dieser  An  gehen  häufig  mit  ähnlichen  De- 
fekten in  anderen  Organen  einher  (z. B.  einer  Kohlen- 
hydratresorptionsstorung  im  Darm  oder  Störungen  der 
renalen  Rückresorption  anderer  Stoffe,  wie  z.  B.  Amino- 
säuren). 

nichtrenale  Ursachen:  Sie  sind  durch  eine  Übersättigung 
der  renalen  Transportprozesse  gekennzeichnet.  Kommt 
cs  zu  einem  Anstieg  der  Blutglukosc  auf  Werte  über 
160  mg/dl.so  wird  die  Nicrcnschwcllc  überschritten  und 
Glukose  wird  mit  dem  Harn  ausgeschieden  (Glukos- 
urie). Aus  diesem  Grund  gilt  die  Melliturie  seit  alters  als 
mögliches  Kennzeichen  eines  Diabetes  mellitus. 

In  beiden  Fallen  kommt  es  durch  die  osmotische  Wirkung 
der  Zucker  im  Harn  zu  einer  Polyurie. 

Klinik  Wird  bei  der  Anamnese  deutlich,  dass  der  Pa 
tient  unter  einer  Polyurie  leidet,  sollte  man  dies  immer 
auch  als  möglichen  Hinweis  auf  einen  Diabetes  mellitus 
werten. 


43.5.4  Diabetes  mellitus 

Kap.  •12.12.1 

Dabctcs  (griech.  I lindurchgchcnlav.cn  1 ist  der  Ober- 
begriff für  eine  ganze  Reihe  von  Erkrankungen,  die  mit 
einer  gesteigerten  Ausscheidung  von  Wasser  und/oder 
Stoffwechselprodukten  einhergehen. 

Der  Diabetes  mellitus  stellt  eine  Ursache  für  eine  nicht- 
renal bedingte  Melliturie  (»'  obenl  dar,  die  durch  eine  zu 
hohe  Blutzuckerkonzentration  entsteht.  Dt  Grund  für 
diese  Hyperglykämie  liegt  in  einer  inadäquaten  Sekretion 
und/oder  Wirkung  von  Insulin.  Man  unterscheidet  im  All- 
gemeinen zwei  Typen  des  Diabetes  mellitus.  Hiervon  abzu- 
grenzen sind  der  „maturity  onset  diabetes  of  the  young“ 
(MODY)  und  der  Gestationsdiabetes. 

Klinik  Klinisch  wird  der  Diabetes  mellitus  häutig  nach 
der  Notwendigkeit  einer  Insulintherapie  in  einen  „insu- 
lin-dcpendcnt“  (IDDM)  und  einen  „non  insulin-dcpcn- 
dcnl"  Diabetes  mellitus  (NIDDM)  unterteilt. 

43.5.4.1  Diabetes  mellitus  Typ  I 

Ursache  des  Diabetes  mellitus  Typ  I ist  ein  absoluter  Insu- 
linmangel, der  auf  Grund  einer  Zerstörung  oder  Insuffi- 
zienz der  B-Zellen  des  Pankreas  entsteht. 

Beim  juvenilen  (lat.  jugendlich)  Diabetes  handelt  cs  sich 
um  eine  multifaktoriell  vererbte  Form  des  Typ- 1- Diabetes, 
die  sich  in  der  Regel  schon  bei  Kindern  oder  lugcndlichen 
im  Sinne  einer  Hyperglykämie  manifestiert,  die  bis  zum 
Koma  gehen  kann. 

Die  Gründe  hierfür  liegen  in  einer  Auloi mm un rcaktion, 
die 

entweder  direkt  die  B-Zellen  betrifft,  indem  sic  eine 
Entzündung  hervorruft,  die  diese  auf  Dauer  zerstört, 
oder  gegen  Insulin  gerichtet  ist  und  so  auf  Dauer  zu 
einer  Erschöpfung  der  B-Zellen  führt. 


Die  Therapie  besteht  in  der  Substitution  von  Insulin  (*•' 
Kap.  51.24.11.  Juvenile  Diabetiker  mit  gut  eingestellter 
Blutglukosekonzcntration  haben  eine  annähernd  normale 
Lebenserwartung  und  sind  fertil.  Man  kann  also  davon 
ausgehen,  dass  cs  seit  Einführung  der  Insulintherapic  zu 
einem  Anstieg  der  Häufigkeit  der  entsprechenden  Allele 
kommt. 

Neben  den  hereditären  gibt  cs  erworbene  Formen  des 
IDDM.  Man  spricht  auch  von  „juvenile  onset  diabetes  of 
the  adult“  IJOFM).  Ursachen  sind: 
c chronische  Pankreatitis,  z.ß.  durch  Virusinfektionen 
oder  Alkoholabusus 

« Traumen  des  Pankreas,  wie  chirurgische  Eingriffe  oder 
Tumoren 

Hämochromatose  ( Bronzediabetes),  Kap.  42.1 2,3. 

43.5.4.2  Diabetes  mellitus  Typ  II 

Der  Diabetes  mellitus  Typ  II  manifestiert  sich  erst  im 
höheren  Lebensalter  (Altersdiabeles,  Erwachsenendiabe- 
tes, Maturity-Onset- Diabetes  [MODI)  und  ist  im  Gegen- 
satz zum  Typ  I i.d.R.  nicht  insulinpflichtig.  Es  besteht  eine 
genetische  Prädisposition. 

Pathomcchanismcn  sind: 

inadäquate  Sekretion  von  Insulin  mit  relativem  Insulin- 
mangcl 

verminderte  Insulinwirkung  am  Erfolgsorgan  mit  nor- 
maler bis  erhöhter  Insulinsekrction  (besonders  beim 
Typ  llb:  *r  unten):  De  erhöhte  Insulinkonzentration 
führt  zur  Down  - Regulation  der  Insulinrezeptoren.  Nach 
Glukosebelastung  steigt  der  tnsulinspiegel  reaktiv  an. 
verstärkte  Ausschüttung  diabetogencr  Hormone  mit 
nachfolgendem  Anstieg  der  Blutzuckerkonzentration 
bei  verminderter  Insulinfreisciz-ung,  z.  B.: 

Adrenalin  (Stress,  Phäochromozytom) 

- Glukagon  (Katecholamine,  Stress) 

- Kortikosteroide  (Stress.  Steroiddiabeles.  I ushing- 
Syndruml 

- Somatotropin  (STH,  Akromegalie). 

Adipositas  (*-  Kap.  43.6.5)  ist  der  wichtigste  Risikofaktor  I 
für  die  Entstehung  eines  Diabetes  mellitus  Typ  II.  Anhand  | 
dieses  Risikofaktors  wird  Subtyp  lla  (normales  Körperge- 
wicht) von  llb  (erhöhtes  Körpergewicht)  unterschieden. 
Weitere  Risikofaktoren  sind  Bewegungsmangel,  Stress 
oder  die  Ausschüttung  diabetogencr  Hormone  in  Phasen 
endokriner  Umstellung  wie  Pubertät,  Schwangerschaft 
oder  Menopause, 

Die  Therapie  besteht  in  erster  Linie  aus  Diät  und  der 
Gabe  oraler  Antidiabetika.  Nur  wenn  diese  Therapie- 
ansätze nicht  mehr  ausreichend  sind,  bedarf  es  der  Insulin- 
substitution. Beim  Typ  Hb  steht  die  Gewichtsreduktion  im 
Vordergrund,  die  eine  medikamentöse  Behandlung  un- 
nötig machen  oder  zumindest  einschränken  kann. 

43.5.4.3  „Maturity  onset  diabetes  of  the  young" 
(MODY) 

Hierbei  handelt  es  sich  um  eine  autosomal-dominant 
vererbte  eigenständige  Form  des  Diabetes  mellitus  des  Ju- 
gendlichen (Manifestation  meist  vor  dem  25.  Lebensjahr). 
Der  Verlauf  ist  meist  mild  lind  ohne  Spätkomplikationen. 
Die  Erkrankung  gehl  teilweise  mit  einer  erhöhten  Insulin- 
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Sekretion,  peripherer  Insulinresisten/  und  vor  allem  Fett- 
sucht einher.  Bei  einigen  Familien  ist  eine  Mutation  des 
Glukokinase-Gens  zu  beobachten.  In  den  letzten  Jahren 
tritt  diese  Form  häufiger  auf,  was  auf  die  zunehmende 
Neigung  zur  Adipositas  mit  Bewcgungsmangcl  bei  Kin- 
dern zurückzuführen  Ist. 

Die  Therapie  erfolgt  üblicherweise  diätetisch.  Auch  viel 
körperliche  Bt'wegung  bessert  die  Stoffwechselsituation 
deutlich.  Insulin  oder  orale  Antidiabetika  sind  meist  nicht 
erforderlich,  jedoch  eine  lebenslange  Stoff  wechselkont  rolle. 

43.5.4.4  Stoffwechselfolgen 

Bei  den  klassischen  Typen  I und  II  des  Diabetes  mellitus 
treten  dieselben  Folgen  auf.  Ihre  Ausprägung  ist  abhängig 
von  der  Blulzuckereinstellung.  Neben  dem  Insulinmongcl 
sind  die  Folgen  auch  durch  die  gesteigerte  Glukagonsekre- 
tion  bedingt,  welche  einen  katabolcn  Einfluss  hat  (Glyko- 
genolyse.  Lipolyse,  Proteolyse).  Folgende  Fehlregulationen 
treten  auf: 

Kohlenhydratstoffwechsel: 

verminderte  G I ukosea  uf nah  m c in  die  /'eile  mit  I ly- 
perglykämie  und  Glukosurie 

verminderte  Glukoscutilisation  im  peripheren  Gewe- 
be mit  verstärkter  Glukoneogenese  in  der  Leber,  ver- 
minderter Glykogensynthcsc  und  verstärkter  Glyko- 
genoiysc 

Fcttstoffwvchsel: 

Hypcrlipidamie  (freie  Fettsäuren,  Triglyceride,  Cho- 
lesterin) durch  verstärkte  hepatische  Fettsäuresyn- 
these und  verstärkte  Lipolyse 

- Umwandlung  der  freien  Fettsäuren  in  der  Leber  zu 
Ketonkörpern,  die  zur  primären  Energiequelle  der 
peripheren  Gewebe  werden;  es  kommt  zur  Keton  - 
ämie  bis  zur  Ketoa/idose  mit  Verlust  von  Kalium  über 
die  Nieren 

Aminosäure-  und  Protcimtoffwcchsd: 

verminderte  Proteinsynthese 

- erhöhte  Proteolyse  durch  verstärkte  Glukoneogenese 
in  der  Leber  mit  negativer  Stickstoffbilanz  und  I ly- 
perurikämie. 

Klinik  Da  die  Veränderungen  dieser  drei  Stoftwechsel- 
wege  sich  untereinander  beeinflussen,  sollte  man  sic  im- 
mer in  ihrer  Gesamtheit  betrachten. 


43.5.4.5  Coma  diabeticum 

Es  werden  zwei  Formen  des  diabetischen  Komas  unter- 
schieden. Die  ketoazidotische  tritt  häufiger  als  die  hyperos- 
molar-hvperglykamische  Form  auf  und  kommt  vor  allem 
bei  Diabetes  mellitus  Typ  I vor.  Im  Verhältnis  zum  hyper- 
osmolar-hvperglykämischen  Coma  diabeticum  zeichnet 
sie  sich  durch  eine  geringere  Rlutglukosckonzcntration 
und  ein  schnelleres  Auftreten  aus. 

Ketoazldotlsches  Koma 

Entgleist  der  Blutzuckerspiegel  (ab  Werten  von  ca.  300 
mg/dl)  bei  Typ-I-Diabetikern  aufgrund  eines  Infekts  oder 
Etiätfehlcrs,  kann  cs  zu  einer  stark  erhöhten  Freisetzung  von 
Fettsäuren  und  damit  zu  einer  übcrschießoidcn  Bildung 
von  Ketonkörpern  kommen  («*  Kap.  43.5.5 ) . Typ- 1 1 - Diabe- 
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tiker  sind  im  Allgemeinen  nicht  betroffen;  sic  produzieren  I 
meist  noch  so  viel  Insulin,  dass  es  nicht  zu  einer  übermäßi- 
gen Bildung  von  Ketonkörpern  kommt. 

L>a  Ketonkörper  Säuren  sind,  entsteht  eine  schwere 
metabolische  Azidose,  bei  der  der  pH  bis  unter  7,0  sinken 
kann.  Besonders  zu  beachten  sind  auch  die  Elektrolyt- 
Verschiebungen.  Primär  liegt  meist  eine  az.idosebedingtc 
Ffyperkaliämie  vor  (*<■  Kap.  7. 1.21. 

Im  Rahmen  der  blut/uckersenkenden  Therapie  P- 
Kap.  51.1 1.41  fällt  das  Kalium  dann  allerdings  ab,  so  dass 
es  ggf.  substituiert  werden  muss.  Außerdem  kommt  es 
durch  die  osmotische  Wirkung  der  Glukose  zu  einer  Poly- 
urie und  als  Folge  zur  Exsikkose.  Diese  wird  durch  die 
gesteigerte  Atemfrequenz  (respiratorische  Kompensation 
der  Azidose,  Kussmaul  Atmung  i mit  vermehrtem  Abat- 
men von  Wasser  noch  verstärkt.  Letztendlich  entsteht  ein 
Volumcnmangclschock  (*■'■  Kap.  43.16.6)  mit  Zentralisie- 
rung des  Kreislaufs  und  Gefahr  des  Nierenversagens. 

Klinik  Deutliches  Zeichen  für  ein  ketoa/idotisches  Ko- 
ma stellt  der  Acetongeruch  der  ausgeatmeten  Luft  dar.  Er 
entsteht  durch  Abatmen  des  nicht  verwertbaren  Keton- 
körpers Aceton.  Der  obstartige  Geruch  kann  jedoch  nicht 
von  jedem  Menschen  wahrgenommen  werden. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Unter  dem  Verdacht  auf  ein  ketoa/idotisches  Koma  wird 
noch  in  der  Notaufnahmc  eine  arterielle  Blutgasanalvsc 
durehgelührt.  Es  findet  sich  ein  pH  von  6,6.  Der  Blut- 
zuckerwert bestätigt  sich.  Die  Vitalparameter  sind  weiter 
stabil.  Es  wird  ein  Notfall-Labor  mit  Blutbild,  Natrium, 
Kalium,  Creatinin,  Rlutzuekcr,  CRP  abgenommen,  und 
die  Patientin  wird  mit  „im  Schuss“  laufender  Ringer 
Losung  und  4 I Sauerstoff  per  Nasenbrille  auf  die  Inten- 
sivstation verlegt.  Fortsetzung  •-  Kap.  43.5.7. 

Hyperosmolar-hyperglykamisches  Koma 

Im  Gegensatz  zum  ketoazidotischen  Koma  tritt  diese  Form 
seltener  und  üblicherweise  bei  Typ-Il-I>iabetikern  auf.  Da 
beim  Diabetes  mellitus  Typ  II  nur  ein  relativer  Insulinman- 
gcl  herrscht,  ist  die  Lipolyse  nicht  so  extrem  ausgeprägt. 
Die  Ketonkörperproduktion  hält  sich  in  Grenzen,  so  dass 
keine  Azidose  zu  erwarten  Ist,  Die  Blutzuckerwerte  können 
jedoch  bei  Typ-II- Diabetikern  insbesondere  durch  faLsche 
Diät  und  fehlende  Compliance  bei  der  Medikamentenein- 
nahme auf  600  mg/dl  und  mehr  ansteigen.  Eine  so  hoch- 
gradige Hyperglykämie  zieht  eine  Glukosurie  und  eine 
Polyurie  von  bis  zu  10 1/Tag  nach  sich  und  mündet  in  einen 
VolumenmangeLschock  Kap.  43.16.6). 

43.5.4.6  Spätfolgen 

Je  nach  Häufigkeit  des  Aultretens  von  Hypoglykämien 
kommt  es  bei  Diabetes  mellitus  nach  Jahren  zu  Mikroan 
giopathie  (Arteriolosklerose  durch  Ablagerung  von  Glyko- 
proteinen  in  den  Basalmembranen  kleiner  Gefäße)  und 
Makroangiopathie  (Arteriosklerose,  “■  Kap.  42.12.1.2). 
Der  Grund  hierfür  ist  noch  nicht  genau  geklärt. 

Folgen  der  Zirkulationsstörung  sind  Schäden  an  ande- 
ren Organcn/Gcwcben: 
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Nephropathie 

- zunächst  Mikroalbumiiiuric,  später  Proteinurie 
progrediente  Verminderung  der  Filtrationsleistung 

- vermeidbar,  wenn  sich  der  Blutzuckerspiegel  dauer- 
haft normalisiert,  bevor  cs  zu  Proteinurie  kommt 

Neuropathie: 

betrifft  sensorische,  motorische  und  autonome  Ner- 
ven 

- tritt  bevorzugt  in  der  Peripherie  auf  (untere  Extre- 
mitäten ) 

tritt  mit  einer  Prävalenz  von  20  50uo  In  Abhängig- 
keit von  Alter,  Dauer  der  Erkrankung  und  Einstellung 
des  Stoffwechsels  auf. 

Folgen  sind,  je  nach  Art  der  betroffenen  Nervenfasern: 

- brennende  Schmerzen.  I lypcrästhcsic 

- Verlust  der  Schmerzempfindung,  Sensibilitätsstörun- 
gen 

- in  weit  fongeschrittenem  Stadium  motorische  Aus- 
fälle 

Augcnschädcn: 

Retinopathie:  Bei  Auftreten  von  Veränderungen  ist 
auch  bei  dauerhafter  Normalisierung  des  Blutzucker- 
spiegels keine  Besserung  mehr  zu  erwarten. 

Katarakt:  durch  vermehrte  Bildung  von  Sorbitol  in 
der  Linse. 

Klinik  Zur  klinischen  Untersuchung  eines  Diabetikers 
gehört  stets  die  Untersuchung  der  Fuße.  Die  Patienten 
werden  durch  die  fortschreitende  Neuropathie  schmerz- 
unempfindlich,  so  dass  ihnen  Verletzungen  an  den  Fö- 
lsen. Druckstellen  u.A.  nicht  aultallen.  Selbst  wenn  der 
Patient  (bedingt  durch  die  Makroangiopathie, » obenl 
eine  Gangrän  hat  (*-  Kap.  -42.3.4.8),  darf  der  Arzt  es 
nicht  als  selbstverständlich  anschen,  dass  der  Patient  ihn 
darauf  hinweist. 


Ein  durch  die  Makroangiopathie  bedingter  Herz- 
infarkt kann  auf  Grund  der  Neuropathie  schmerzlos 
bleiben  (stummer  Infarkt). 

Im  Rahmen  der  klinischen  Chemie  lässt  sich  am  nicht 
enzymatisch  glykolysierten  Hämoglobin  (HbA.J  die  Ein- 
stellung des  Blutzuckers  in  den  vergangenen  Wochen  be- 
urteilen (**•  Kap.  44.5.2.5). 

43.5.4.7  Stadien  der  Manifestation 

Nach  Vorschlag  der  W!  IO  wird  der  Verlauf  des  Diabetes 
mellitus  in  vier  Stadien  gegliedert  (*»  Tab.  43.2). 

Beim  potenziellen  Diabetes  liegt  nur  eine  genetische 
Disposition  ohne  pathologische  Befunde  vor  (Glukosc- 
tolcranztcst  **'  Kap.  44.5.2.4). 


Tab.  43.2  StadienemteäunQ  des  Diabetes  mellitus 
nach  Vorschlag  der  WHO 


Stadium 

Glukosetoleranztest 

Blutzucker 

1 potenzieller  Diabetes 

normal 

normal 

2 latenter  Diabetes 

pathologisch  urttei 
starker  Belastung 
(Stiess  oder  Infektionen) 

normal 

3 subktlntscher 
(asymptomatischer) 
Diabetes 

postprandial 
pathologisch  erhöht 

nüchtern 

normal 

4 manifester  Diabetes 

pathologisch 

permanent 

erhöht 

43.5.5  Hungerzustand  und  Fasten 


Zusammenfassung 

Im  Hungcr/ustand  zeigt  der  Körper  ähnliche  Reaktionen  wie  Störung  von  Kohlenhydraten  mit  der  Folge  einer  Hvperglyk- 
beim  Diabetes  mellitus.  Der  Unterschied  besteht  primär  ämie  ist,  sondern  eine  Nahrungskarenz  mit  verminderter 
darin,  dass  die  Ursache  des  Hungers  nicht  eine  Verwertungs-  oder  fehlender  Zufuhr  von  Kohlenhydraten. 


Im  I lungerzustand  nimmt  die  Insulinsckrction  ab,  die  Wir- 
kung der  diabetogenen  Hormone  überwiegt  Im  Gegensatz 
zum  Diabetes  mellitus  ist  die  Situation  „endokrinologisch 
unter  Kontrolle“. 

Das  wichtigste  Ziel  des  Körpers  ist,  auch  während  des 
Hungerzustandes  eine  relative  Normoglykämic  herzustel- 
len. Dies  ist  essenziell,  da  Gehirn,  Nervensystem,  Neben 
nierenmark  (cmbryulogisch  Teil  des  autonomen  Nerven- 
systems) und  Erythrozyten  im  Gegensatz  zu  allen  anderen 
Organen  ausschließlich  Glukose  verstoffwechseln  können. 

Hierzu  werden  zunächst  die  Glykogenreserven  der  Le- 
ber angegriffen  {*»  Abb.  43 J !>),  die  nach  6-12  Stunden 
verbraucht  sind.  Zur  weiteren  Aulrechterhallung  eines  mi- 
nimalen Glukosespiegets  (Wirkung  der  diabetogenen  Hor- 
mone, » ' oben)  werden  die  aus  der  Proteolyse  stammen- 


den Aminosäuren  und  die  aus  der  Lipolyse  stammenden 
Glyccrolc  innerhalb  der  Leber  in  die  Glukoneogenese  ein- 
gebracht ®. 

Die  durch  die  Lipolyse  außerdem  freigesetzten  Fettsäu- 
ren 3i  ( Konzentration  etwa  dem  Diabetes  mellitus  ver- 
gleichbar) werden  in  der  Leber  durch  ß -Oxidation  zu  Ace- 
tyl-CoA  abgebaut  und  zum  größten  Teil  zur  Ketonkörper- 
synthese  ■)'  herangezogen.  1 liermit  deckt  die  Leber  den 
Energiebedarf  der  meisten  Gewebe  i>.  Die  Leber  selbst 
nutzt  keine  Ketonkörper,  sondern  deckt  ihren  Bedarf  di- 
rekt durch  das  innerhalb  des  Citratzyklus  entstehende  Ace- 
tyl-CoA.  Der  nicht  verwertbare  Ketonkörper  Aceton  wird 
Uber  die  Lungen  abgeatmet. 

Vorteile  der  weitgehenden  Deckung  des  Energiebedarfs 
durch  Ketonkörper  sind: 
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Abb.  43.3:  Hungerstoffwednel. 


Glc ) Glukose 


Fettsäuren 


@I~K~1  Ketonkörper 
GVKogen  @ 


Die  Glukoneogenese  kann  aut  ein  lebenswichtiges  Mini- 
mum zurückgefahren  werden. 
c Der  Abbau  von  Proteinen  beginnt  möglichst  spät  und 
wird  auf  ein  Minimum  begrenzt. 

Ein  Nachteil  ist  das  Entstehen  einer  metabolischen  Azidose 
mit  Ketonurie  (wie  beim  Diabetes  mellitus), 

Sonderstellungen  nehmen  das  Nervensystem  und  die 
Skelettmuskulatur  ein: 

•-  Das  Nervensystem  ist  erst  nach  einer  sehr  langen  Hun- 
gerphase (1-2  Wochen)  bis  zu  einem  gewissen  Maß 
dazu  in  der  Lage,  Ketonkörper  zu  verwerten  8),  und  so- 
mit dauerhalt  au!  die  Zufuhr  einer  gewissen  Menge  Glu- 
kose angewiesen. 

Der  Energiebedarf  der  .Skelettmuskulatur  wird  zunächst 
über  das  dort  gespeicherte  Glykogen  fl  skhergesteill.  Da 
die  Skelettmuskulatur  jedoch  keine  Glukose-6-Phospha 
tase  besitzt,  lässt  sich  diese  Energiequelle  nur  lokal  ver- 
werten. Außerdem  ist  die  Skclcttmuskulatur,  wie  die  le- 
ber,  dazu  in  der  Lage,  direkt  Fettsäuren  zu  oxydieren  ft. 
wodurch  Ketonkörper  eingespart  werden. 

Klinik  Da  im  HungerzustnnJ  erst  die  Proteolyse  und 
dann  die  Lipolyse  etnsetzen,  ist  die  kurzfristige  Nah- 
rungskarenz zur  Gewichtsreduktion  nicht  geeignet.  Eine 
über  längere  Zeit  andauernde  kaloricngcmindcrtc  Diät 
ist  einer  kurzfristigen  Nulldiät  vorzuziehen,  da  sonst 
unnötig  Proteine  verstoffwechselt  werden. 


43.5.6  Hyperlaktatämie 

1 aktat  (Milchsäure I entsteht  bei  Sauerstoffmangel  im  peri- 
pheren Gewebe  ab  Endprodukt  der  anaeroben  Glykolyse. 
Hierbei  wird  das  aus  Glukose  gebildete  Pyruvat  nicht  in 


den  Citratzyklus  eingeschleust,  sondern  unter  Freisetzung 
von  NAD*  zu  Laktat  dehydrogeniert.  Laktat  wird  in  der 
Leber  in  die  Glukoneogenese  eingebracht  oder  kann  vom 
Herzmuskel  direkt  verstoffwechselt  werden. 

Bei  schwerer  Muskelarbeit  übersteigt  der  Bedarf  an  Sau 
erstoff  das  Angebot.  Die  Deckung  des  Energiebedarfs 
durch  anacrobc  Glykolyse  ist  unter  diesen  Bedingungen 
physiologisch  und  u.a.  der  Grund  lür  das  Sauerstoff 
detizit  nach  körperlicher  Anstrengung.  Die  Folge  ist  eine 
vergleichsweise  leichte  metabolische  Azidose. 

Bei  Hyp»’*'«  (z.B.  bei  Krcislaufschock)  erfolgt  die  F.ncr- 
giegewinnung  ebenfalls  durch  anaerobe  Glykolyse.  Dies 
hat  eine  Laktatazidose  zur  Folge.  Auch  eine  Entkopp 
lung  der  Atmungskette  (z.B.  bei  Cyanidvergiftung. 
Kap.  5 1.30.4.2)  hat  diesen  Effekt. 

Bei  der  Glukoneogenese  wird,  insbesondere  beim  Diabc 
tes  mellitus,  Pyruvat  gebildet  und  zu  Laktat  verstoff- 
wcchsclt,  um  NADH  + II*  für  den  Rückschritt  der 
Substratkettenphosphorylierung  zur  Verfügung  zu  stel- 
len. Dies  kann,  vor  allem  unter  einer  Therapie  mit 
Rigiumiden  (•*  Kap.  51.24.3),  zu  einer  schweren  Laktat- 
äzidosc  führen,  die  jedoch  nicht  fürSpätkomplikatiorvcn 
beim  Diabetes  mellitus  verantwortlich  ist. 

• Bei  Erkrankungen  mit  eingeschränkter  Leberfunktion 
ist  der  Laktatumsatz  vermindert.  Da  das  Laktat  akku- 
muliert, hat  dies  eine  Azidose  zur  Folge. 

Bei  einer  Alkoholintoxikalion  kann  durch  verstärkten 
Verbrauch  von  NADr  dessen  zytoplasmatische  Konzen- 
tration sinken,  so  dass  Diktat,  ähnlich  der  anacrobcn 
Glykolyse,  entsteht,  um  NAD’  bercit/ustellen  (NADH  + 
H*  + Pyruvat  — » NAD*  + Laktat). 

Iciktat  wird  darüber  hinaus  von  Erythrozyten  produziert, 
da  ihnen  die  Mitochondrien  und  damit  die  Möglichkeit, 
Laktat  in  den  Citratzyklus  einzuschleusen,  fehlen. 
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Klinik  Bei  einem  Patienten  mit  Alkoholintoxikation 
muss  stets  der  Säure  Basen  Haushalt  kontrolliert  wer- 
den, da  mit  hoher  Wahrscheinlichkeit  eine  Lakutazidusc 
vorliegt. 


43.5.7  Hypoglykämie 

Eine  verminderte  Glukosckon/entration  im  Blut  (<  60 
mg/dl)  liegt  in  einem  Missverhältnis  /wischen  Glukose- 
angebut  und  -verbrauch  begründet.  Da  das  Nervensystem 
seinen  Energiebedarf  ausschließlich  durch  Glukose  deckt, 
kommt  cs  bei  1 lypoglykämic  zu  einer  ausgeprägten  sym- 
pathoadrenetgen  Reaktion  mit  Schweißausbruch,  Iächy- 
kardie,  Kon/cntrationsmangel, Nervosität  und  Blasse.  Wird 
dem  Körper  in  dieser  Situation  keine  Nahrung  (möglichst 
in  Wasser  aulgeloste  Glukose)  zugeführt,  kann  cs  /um  hy- 
poglykiimischcn  Koma  kommen. 

Ursachen  einer  Hypoglykämie  können  sein: 

• übermäßige  Sekretion  oder  Substitution  von  Insulin 
( Hyperinsulinämic) 
vermindertes  Glukoseangebot. 

Hyperinsullnämie 

Die  häutigste  Ursache  ist  keine  Sekretionssteigerung,  son- 
dern eine  Uberdosiening  von  Insulin  bzw.  ein  Diatfehler 
nach  Insulinapplikation.  Auch  eine  Uberdosierung  von 
Sulfonylharnstoffen  kann  eine  Hyperinsulinämic  zur  Folge 
haben. 

Weitere  Ursachen  sind: 

ein  Insulin  produzierendes  Insclzclladcnom  «Hier  -kur/i 
nom 

cxtrapankreatischc  Tumoren,  die  insulinähnliche  Sub- 
stanzen synthetisieren 

physiologische  postnatale  Hypoglykämie  beim  Neuge- 
borenen aufgrund  des  plötzlichen  Wegfalls  der  plazenta- 
ren Glukoseversorgung.  Bei  Kindern  diabetischer  Müt- 
ter ist  diese  Form  der  I lypoglykämic,  bedingt  durch  die 
intrauterine  Stimulation  der  Insulinsekretion  (Hyper- 
glykämie der  Mutterl,  verstärkt  zu  beobachten, 
hereditärer  Hyperinsulinismus:  genetisch  bedingte  Ver- 
änderung vier  Insulin  produzierenden  Zellen  des  Pan- 
kreas, bei  denen  die  ATP-sensitiven  Kaliumkanäle  weni- 
ger wahrscheinlich  offen  sind. 

Vermindertes  Glukoseangebot 

Bereits  oben  (»'  Kap.  43.5.2)  besprochene  Ursachen  sind 
die  Glykogenosen,  die  mit  einer  verminderten  Freisetzung 
von  Glukose  einhergehen  (z.B.  Typ  I),  und  die  Fruktosc- 
intolcranz.  Weitere  Ursachen,  die  mit  einer  verminderten 
Glukoncogencsc  im  Hungerzustand  einhergehen, sind: 
verminderte  Sekretion  von  Insuiinantagonisten  wie  Glu- 
kagon oder  Somatotropin 


chronische  Erkrankungen,  die  mit  einer  Zerstörung  des 
Lcbcrparenchyms  und  einer  Einschränkung  der  Lcbcr- 
funktion  einlteigehen,  wie  Hepatitis  oder  chronischer 
Atkoholabusus.  Beim  Alkoholismus  kommt  noch  die 
Komponente  der  Mangelernährung  hinzu. 

Bei  der  Malabsorption  bewirkt  die  generell  verminderte 
Aufnahme  von  Nährstoffen  eine  Hypoglykämie. 

Eine  sehr  seltene  Ursache  stellen  Tumoren  dar,  die  in 
hohem  Maße  Glukose  verbrauchen. 

Klinik  Ein  hypoglykanisches  Koma  lasst  sich  im  Not- 
fall, sofern  kein  Glukoscstix  o.Ä.  zur  Verfügung  steht, 
durch  intravenöse  Gabe  von  Glukose  von  einem  hyper 
glvkamischen  Koma  unterscheiden.  In  dieser  Situation 
kommt  es  nicht  darauf  an,  ob  ein  hyperglykämischer 
Patient  noch  ein  bisschen  mehr  Glukose  erhält  (nicht  die 
Hyperglykämie,  sondern  die  Ketuazidose  bzw.  der  Volu 
menmangel  sind  Ursache  des  Komas!),  Ein  hypoglyk- 
anischer Patient  erholt  sich  jedoch  durch  Zufuhr  von 
Glukose  sehr  schnell. 

Weitere  Möglichkeiten  der  Differentialdiagnose  sind 
das  Fehlen  von  Exsikkose,  Acctongeruch  und  der  Ba- 
binski-Reflcx  beim  hypoglykanischen  Koma. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Auf  der  Intensivstation  erhalt  die  Patientin  weiterhin 
Ringer-Lösung  in  maximaler  Menge  (mindestens  I 1/h), 
Natriumbikarbonat  100  ml/h  und  Insulin  per  Pcrfusor 
4 IE/h.  Es  werden  ein  Blasenkatheter  und  ein  zentraler 
Venenkatheter  gelegt.  Das  Kalium  ist  mit  6,2  mmoL/l 
mäßig  erhöht.  L>ie  weitere  Dosierung  der  Medikamcntc 
orientiert  sich  an  Blutzucker.  pH  in  der  venösen  BGA 
und  zentralem  Venendruck.  Der  Kalium-Spiegel  wird 
regelmäßig  kontrolliert.  Nach  vier  Stunden  ist  die  Pa- 
tientin zwar  noch  desorientiert,  aber  ansprechbar,  der 
Blutzucker  liegt  bei  300  mg/dl,  der  pH  bei  7,25. 

Beurteilung 

Bei  Aufnahme  befindet  sich  die  Patientin  in  einem 
lebcnsbcdrohlichcii  Zustand.  Wegweisend  sind  die  Ana 
mnese  sowie  der  Erstbefund,  die  zur  sofortigen  Bestim- 
mung einer  arteriellen  BGA  führen  sollten.  Bei  einem 
pl  I von  < 7,0  sollte  medikamentös  mit  Natriumbikar- 
bonat  vorsichtig  gepuffert  werden.  Da  ein  Volumen- 
mangel vorliegt,  muss  dieser  ausgeglichen  werden.  Trotz 
Hyperkaliämie  ist  die  Gabe  von  Kalium-haltigem  Rin- 
ger-Lösung richtig,  da  durch  die  Insulingabc  Kalium 
Ionen  in  die  Zelle  Ubergehen.  Die  Senkung  des  Blut- 
zuckers sollte  langsam  erfolgen,  um  kein  Hirnödem  zu 
provozieren. 

Die  Völumcngabe  durch  den  Notarzt  war  nicht  aus 
reichend. 
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43.6  Lipid-  und  Lipoproteinstoffwechsel 

Zusammenfassung 


Die  Krankheitsbilder,  die  im  Zusammenhang  mit  Erkran- 
kungen des  Lipid-  und  Lipoproteinstoffwedisels  stehen 
(Xanthomc,  tarbcrschiidcn.  Mangelcrschcinungcn  u.a.),  äh- 
neln sich  vielfach  und  stellen  zusammen  mit  dem  erhöhten 
Artei  ioskleroserisiko  eine  Folge  der  Hyper-  bw,  Hypo  lipo 
pruteinämie,  -lipämie  und/odcr  Hypercholestcrinämie  dar. 

Die  häufigste  Ursache  ist  eine  falsche  Ernährung.  Folge- 


erscheinungen an  Organen  lassen  sich  durch  diätetische 
Maßnahmen  zumindest  stark  einschranken.  Viel  seltener 
sind  familiäre  Erkrankungen  oder  hormonelle  Entgleisun- 
gen, die  neben  einer  angemessenen  Diät  häufig  auch  einer 
medikamentösen  Therapie  bedürfen.  Bei  sekundären  Sto- 
rungen des  Lipid-  und  l ipoproteinstoffwedisels  sollte  die 
Behandlung  der  Ursache  im  Vordergrund  stehen. 


Fallbeispiet  Ein  männlicher  Patient.  41  Jahre,  erleidet 
einen  Herzinfarkt.  Er  hat  in  seinem  Leben  nie  geraucht, 
treibt  viel  Sport,  ist  schlank  und  hat  immer  einen  not 
malen  Blutdruck  gehabt.  Fortsetzung«-'  unten. 

Lipide 

Fett  ist  nicht  nur  ein  Übel  (in  Form  von  Adipositas  [«•*'  Kap. 
43.6.5|  und  Arteriosklerose),  gegen  das  die  Menschen  der 
IndustriegcselLschaftcn  verzweifelt  mit  Diäten  ankämpfen, 
sondern  bildet  in  erster  Linie  eine  Energiereserve  für 
schlechte  Zeiten  (**■  Kap.  43.5.5). 

Wenn  man  von  Fetten  spricht,  isr  dies  eigentlich  eine 
ungenaue  Bezeichnung,  da  hiermit  nur  die  Acylglycerine 
bezeichnet  werden,  die  aus  Glycerol  und  ein  bis  drei  Fett- 
säuren bestehen.  Besser  ist  cs,  von  Lipiden  zu  sprechen,  da 
dieser  Ausdruck  auch  fettähnlichc  Substanzen  ein  schließt, 
die  mit  Fetten  die  physikalische  Eigcnschalt  der  schweren 
Löslichkeit  in  Wasser  bzw.  die  gute  Löslichkeit  in  orga- 
nischen Lösungsmitteln  gemeinsam  haben.  Aus  «»  Abb. 
43.4  sind,  aLs  kurze  Wiederholung  der  Biochemie,  der  Aul- 
bau und  die  Funktion  der  wichtigsten  Lipide  zu  ersehen. 

Lipoproteine 

Lipoproteine  sind  eine  StofBdasse,  die  zum  Transport  von 
Lipiden  dient.  Eine  Hülle  aus  Apoprotein  und  amphiphilen 
Lipiden  (Cholesterin,  Phospholipide I umschließt  einen 
Kern  aus  unpolaren  Lipiden  (Triglyceride,  Cholesterines- 
ter). Durch  diese  nach  außen  polare  Hülle  gehen  Lipo- 
proteine im  Plasma  in  lösung. 

Je  größer  der  Kern  ist,  desto  geringer  ist  die  Dichte. 
Außerdem  verändert  sich  die  Ladungsstärke  der  Hülle.  Auf 


Grund  dieser  physikalischen  Eigenschaften  lassen  sich 
Lipoproteine  In  der  Elektrophorese  oder  bei  Ultrazentri- 
fugation auf  charakteristische  Weise  differenzieren  (w 
Kap.  44.6.2.4): 

VLÜL  („verv  low  density  lipoprotcin“,  entsprechend  der 
Ultrazentrifugation I bzw.  Prü-ß-Lipoprotein  (nach  der 
Elektrophoresefraktion) 

IDL  („intermediate  density  lipoprotcin“ ) 

LDL  I „low  density  lipoprotcin“)  bzw.  ß-Lipoprotein 
I1DL  („high  density  lipoprotcin“)  bzw.  a- Lipoprotein. 

Eine  gewisse  Sonderstellung  nehmen  die  Chylomikroncn 
ein,  da  sie  wegen  ihres  hohen  Triglyceridanteils  keine 
elektrophoretische  Beweglichkeit  besitzen.  Zu  Funktionen 
und  Zusammensetzung  der  Lipoproteine  »-  Tab.  43.3  so- 
wie w Abb.  43.6  in  » Kap.  43.6.3. 

Fallbeisplel  Fortsetzung 

Bei  der  nachfolgenden  Risikoabschät/ung  werden  die 
Blutfette  bestimmt  l Gesamt-Cholesterin  leicht  erhöht 
mit  260  mg/dl.  Triglyceride  normal,  LL>L  erhöht  mit 
175  mg/dl.  I IDL  normal  mit  38  mg/dl  I.  Im  Rahmen  der 
gezielten  erneuten  Aiumncsccrhcbung  wird  über  rezidi- 
vierende abdominelle  Beschwerden  seit  vielen  Jahren 
berichtet,  Fortsetzung  «-  Kap.  43.6.3. 1 . 

43.6.1  Digestions-  und  Absorptions- 
Störungen 

In  der  Nahrung  enthaltene  Lipide  werden  zunächst  im 
oberen  Teil  des  Dünndarms  durch  Pankreasenzyme  in  ihre 
Bestandteile  aufgetrennt  (»*  Abb.  43.5).  Diese  werden  mit 


Tab.  43.3  Zusammensetzung  und  Funktion  von  Lipoproteinen 


Protein 

TG 

Cholesterin 

Phospholipid« 

Funktion 

Chy 

2% 

90% 

4% 

4% 

Transport  resorbierter  Lipide  zu  Gewebe  und  Leber 

VLOL 

10% 

55% 

15% 

20% 

Transport  von  endogenen  TG  zum  Gewebe 

IDL 

25% 

30% 

15% 

20% 

Überganqsstadium  von  VLOL  zu  LDi 

LOL 

25% 

10% 

45% 

20% 

Transport  von  Cholesterin  von  der  Leber  ins  Gewebe,  Hemmung  der 
endogenen  Cholestennsynthese 

HDL 

50% 

7% 

18% 

25% 

Aufnahme  peripheren  Cholesterins  und  Rücktransport  zur  Leber 
(Atherosklerose-protektiver  Faktor) 

Chy:  Chytomikronen,  TG:  Triglycerid« 
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• Nahrungsfette 

■ Energieträger 

- Transport  fett- 
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Abb.  43.4:  Aufbau  und  Funktion  der  wichtigsten 
Lipide. 


Hilfe  von  Gallcnsäurcn  als  Mizellen  resorbiert  und  inner- 
halb der  Schleimhautzellen  wieder  freigesetzt.  Nach  ihrer 
Resynthcse  gehen  Triglyceride  und  Phosphulipide  zusam- 
men mit  Cholesterin  und  Apoprotein  in  die  Chylomi- 
kroncnsynthe.se  ein.  Chylomikmnen  werden  hauptsächlich 
in  die  Lymphe,  aber  auch  in  das  Pfortaderblut  abgegeben 
(r  auch  Abb.  43.61. 

Digcstiunsstorungen  (Verdauungsstörungen)  treten 
durch  Fehlen  der  lipidspaltcndcn  Enzyme  (l.ipasen)  auf 
bei: 

Pankreaserkrankung 


- Zustand  nach  Magenresektion  (Magensäure  ist  Se- 
kretionsfaktor für  lipidspaltcndc  F.n/ymc) 
Absorptiunsstörungcn  entstehen  bei: 

fehlender  Mizellcnbildung  durch  verminderte  Se- 
kretion von  Gallensauren  (bei  Cholestase  oder  Er- 
krankungen des  Leberparenchyms  I oder  bakterielle 
Dekonjugation  bei  pathologischer  Darmflora 
Schädigung  der  Dünndarmrnukosa  bei  akuten  (Anti- 
biorika-assoziierte  Colitis)  oder  chronischen  Entzün- 
dungen (Morbus  Crohn.  Colitis  ulcerosa) 

Dünndarm resektion  (proximaler  Teil). 
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Abb.  43.5:  Intestinale  Lipidresorption. 


Folgen: 

Steaturrhü  i Definition:  7 g Fett  im  Stuhl  pro  Tag! 
gesteigerte  Oxalatresorption  i Morbus  Crohn  I mit  Ge- 
fahr der  emeral  bedingten  Hyperoxaluric  und  Ausbil- 
dung von  Ott  alatst  einen 

Mangel  an  fett  löslichen  Vitaminen  (A,  D,  E,  K;  Vitamin 
D wird  nur  zu  einem  geringen  Teil  aus  Cholesterin 
synthetisiert «-  Abb.  43.4):  Folge  sind  schwere  Mangel- 
crscheinungen  (Nachtblindheit,  Storung  der  Prothrom- 
binsynthese  etc. ). 

Mangel  an  essenziellen  Fettsäuren 
Fehlen  des  grüßten  „Energie! ieferanten“ 
Hypolipoproteinämie. 

43.6.2  Sekundäre  Hypolipoproteinämie 

Eine  sekundäre  Hypolipoproteinämie  entsteht  auf  dem 
Boden  von  Grunderkrankungcn,  die 


mit  einer  Malabsorption  von  Lipiden  (*•*  Kap.  43.6.1) 
einhergehen 

mit  einer  Hyperthyreose  und  somit  einem  erhöhten 
Grundumsatz  verbunden  sind 

einen  konsumierenden  Charakter  haben  (z,  R.  anhaltend 
hoch  fieberhafte  oder  chronische  Krankheiten,  bei  de- 
nen Abbauvorgänge  überwiegen,  wie  Tuberkulose  oder 
bösartige  Tumoren). 

43.6.3  Primäre  Hyper-  und 
Dyslipoproteinämie 

43.6.3.1  Hyperlipoproteinämien 

Erbliche  Erkrankungen,  die  mit  einem  vermehrten  Gehalt 
des  Blutes  an  Lipoproteinen  cinhcrgehcn,  werden  nach 
Frcdrickson  entsprechend  ihrem  elektrophoretischen  Mus- 
ter in  fünf  Typen  eingeteilt  Tab.  43.4). 
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Tib.  *3.4  Übersicht  der  Hypertipoproteinamren  {HL/1)  entsprechend  der  Einteilung 
nach  Fredridcson 


Typ 

Lipoproteine 

Cholesterin 

TG 

Häufigkeit  (%) 

Arterioskleroserisiko 

Manifestatlonsalter 

I 

Chy  T 

- 

T 

0,001 

- 

Kinder 

Ua 

lolT 

T-TT 

- 

0,1  -0.2 

♦44- 

Jugendliche 

Ilb 

VLDL  VLDL! 

T 

T 

0.1-0.2 

•M-4- 

Jugendliche 

Hl 

idl  T 

TT 

TT 

0,02-0.03 

Erwachsene 

IV 

VLDL  T 

- 

n 

0.2-0.3 

4 

Erwachsene 

V 

Chy  T.  VLDL  T 

(T) 

nt 

0,02 

- 

Erwachsene 

Chy:  Chylomlkronen,  TG:  Trrgtyceride 

++»  = stark  erhobt,  = erhöht.  + = kaum  bis  leicht  erhöht 

TT  t - sehr  stark  erhöht,  TT  - stark  erhöht.  T - erhöht 


FalLbeisplel  Fortsetzung 

Da  die  Ursache  der  Dyslipoproteinämie  bei  dem  Patien- 
ten (LDL-/HDL-Cholesterin-Quotient  *1.6)  offensicht- 
lich nicht  alimentärer  Genese  ist,  besteht  der  Verdacht 
aut  eine  Hypertipoproteinämie  Typ  Ha.  Dem  Patienten 
wird  empfohlen,  bei  seinen  beiden  Kindern  im  Teen- 
agcrnltcr  eine  Diagnostik  der  Rlutfcttc  durchführen  zu 
lassen.  Fortsetzung  ■*  Kap.  43.6.3 J. 

Hypertipoproteinämie  (HLP)  Typ  I 

Synonyme:  I lypcrchylomikronämic,  fettinduzierte  Hypcr- 
triglyceridämie,  exogene  Hypertriglyceridämie  ( endogene 
Hypertriglyceridämie *»  HLPTyp IV). 

Pathogenese 

Autosomal-rezessive  Vererbung,  Manifestation  im  Kindes- 
alter. Durch  einen  Lipoproteinlipase-Mangel  (vor  allem  an 
Endothclzcllcn  vorkommendes  F.n/vm,  das  die  I lydrolysc 
triglyccridreicher  Lipoproteine  katalysiert ) kommt  es  post- 
prandial zur  Hyperchylomikronamie  (*  Abb.  43.6  ®). 

Weitere  Ursachen  für  die  HLP  Typ  I sind  ein  hereditärer 
Apolipoprotcin-C-II-Mangcl  sowie  ein  familiärer  Inhibi- 
tor der  Lipoproteinlipase. 

Sekundär  bei  Diabetes  mellitus  und  Myxödem. 

Klinik 

Krisenhafte  abdominelle  Beschwerden,  Hepato-  und  Sple- 
nomegalie, Xanthome.  Pankreatitis  sowie  Netzhautlipämie 
(Lipaemia  rctinalisl. 

Labor 

Postprandiale  I lypcrchylomikronämic.  erhöhte  Triglyce- 
rid und  Phospholipidkoiuentration  sowie  milchig-trübes 
Serum. 

Klinik  Xanthome  sind  benigne  Tumoren  der  I laut  aus 
Fibroblasten.  Retikulinfasern  und  Histiozytcn.  Bei  ent 
sprechenden  Erkrankungen  (z.B.  der  Hypcrlipoprotein- 
ämic)  können  auch  Lipoidtröpfchen  und  evtl.  Choleste- 
rincstcr  Auftreten. 


Hypertipoproteinämie  Typ  Ila 

Häufigste  und  vom  IMPP  am  meisten  gefragte  Form  einer 
Hvperl  i poproteinäm  ie! 

Synonym:  familiäre  Hypcrcholcsterinämic. 

Pathogenese 

■'  Autosomal-dominante  Vererbung 
Ausprägung  bei  Homozygoten  stärker  als  bei  Hetero- 
zygoten; außerdem  abhängig  vom  Cholesterinanteil  der 
Nahrung 

Manifestation  im  juvenilen  Alter 
- Unterschiedliche  Defekte  des  Apoprotein-B  Rezeptors, 
der  an  den  Zellen  extrahepatischer  Gewebe  die  Auf- 
nahme von  cholesterinreichem  LDL  in  die  Zelle  ver- 
mittelt («a  Abb.  43.6  C2)> 

Defektes  Apolipoprotcin  B 100  mit  Verlust  oder  Vermin- 
derung der  Bindungsfähigkeit  von  LDL  am  Rezeptor. 

Klinik 

Abdominelle  Beschwerden,  tuberöse  Xanthome,  Fettabla- 
gcrungen  im  I landflächcnbercich,  Arcus  lipoides  corneae 
sowie  frühzeitigauftretende  Arteriosklerose. 

Labor 

Erhöhte  LDL- Konzentration  und  Hypercholestcrin.imie. 

Klinik  Bei  einem  Arcus  lipoides  corneae  handelt  es  sich 
um  eine  zirkuläre  Lipidablagcning  am  Hornhautrand 
des  Auges  in  Form  eines  grau-gelben  Rings. 

Hypertipoproteinämie  Typ  11b 

Synonym:  gemischte  Hypcrlipidämic. 

Pathogenese 

Wie  Typ  Ila;  zusätzlich  vermutlich  Defekt  des  Apoprolcin 
E- Rezeptors  (»*’  unten  ),  der  an  den  Zeilen  extrahepatischer 
Gewebe  die  Aufnahme  von  triglyceridrcichem  VLDL  in  die 
Zelle  vermittelt  (• 1 Abb.  43.6  3), 
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Abb.  41.6:  Funktion  von  Lipoproteinen  und 
Unachen  für  familiäre  Hypertipoproteinämien 
(HLP). 

Chy:  Chylotmkronen,  TG:  Triglyceride.  R:  Rem- 
nants 

' Lipoproteiniipase  spaltet  TG  von  Chytonri- 
krönen  ab;  Mangel  — » Hypertipoproteinämie 
(HLP)  Typ  I 

7 rezeptorvermittelte  Endozytose  von  LDL; 
aus  LDL  freigesetztes  Cholesterin  hemmt  die 
endogene  Cholesterinsynthese;  Rezeptorde- 
fekt -»  HIP  Typ  n 

3 Abbau  von  1DL  zu  LDO  Störung  -»HLP  Typ 

in 

■*  Storung  der  endogenen  Triglyceridsynthese 
-t  HLP  Typ  IV 

'S  Atherosklerose-protektive  Wirkung  von  HDL 
(—  - Hemmung 


Klinik 

Arcus  lipoides  corneae,  Übergewicht;  Xanthome  finden 
sich  seltener  als  bei  Typ  lla. 

Labor 

Erhöhte  LDL-  und  VLDL-Kon/entration 
Hypcrvholcstcrinämic  (400-1100  mg/dl  — 4.6— 12,7 
mmol/1) 

Hypertriglyccridamie  Ibis  ca.  400  mg/dl  - 4,6  mmol/l). 

Hypertipoproteinämie  Typ  111 

Synonyme:  Hypercholesterinamie  mit  Hypertriglycei  id- 
amie,  Broad-Beta-Discase,  kohlenhydratinduzierte  Hyper- 
lipoprotcinämic. 

Pathogenese 

Wahrscheinlich  autosomal-dominante  Vererbung 
Manifestation  im  juvenilen  Alter 

Abbaustorung  von  IL)L  zu  LDL  (**  Abb.  43.6  (&). 

Klinik 

Tuberöse  Xanthome,  Arcus  lipoides  corneae;  Arterio- 
skleroserisiko stark  erhöht. 

Labor 

Erhöhte  IDL-Konzentration 

llypcrcholcstcrinämic  und  I iypcrtriglyccridämic  (bei- 
des bis  z.u  801)  mg/dl  = 9,2  mmol/l ) 

Hyperurikämie. 


Hypertipoproteinämie  Typ  IV 

Synonyme;  endogene  Hypertriglyteridämie  (exogene  Hy- 
pertriglyceridamie  w HLP  Typ  I),  kolilenhydratinduzierte 
Hypertriglyccridämie. 

Pathogenese 

Autosomal-dominante  Vererbung 
■ Manifestation  beim  Erwachsenen 
Störung  der  endogenen  (und  damil  der  kohlenhydratab- 
hangigen ) Triglyceridsynthese  («-  Abb.  43.6  ■*). 

Klinik 

Hepatomegalie,  Xanthome,  Übergewicht  und  abdominelle 
Beschwerden. 

Labor 

- Erhöhte  Konzentration  atypischer  großmolekularer 
VIDI 

Triglyceride  stark  erhöht 
Hyperurikämie. 

Hypertipoproteinämie  Typ  V 

Synonyme;  endogen-exogene  Hvperlipoproteinamie.  teu- 
und  kohlenhydratinduzierte  Hypertipoproteinämie,  kalo- 
risch induzierte  Hypertipoproteinämie. 

Pathogenese 

Bisher  unklar,  gehäuftes  Auftreten  in  Diabctikcrfämilicn 

- Manifestation  beim  Erwachsenen 

Kalorisch  induziert  und  damit  Variante  der  kohlenhy- 
dratinduzierten Hypertriglyceridämie  (Typ  IV). 


1131 


Pathophysiologie  

Klinik 

Abdominelle  Beschwerden  nach  fettreicher  Nahrung, erup- 
tive Xanthome,  Hepato-  und  Splenomegalie,  das  Risiko  für 
Arteriosklerose  ist  nicht  erhöht. 

Labor 

• Erhöhte  Konzentration  von  Chylomikroncn  und  VI .Dl. 
Erhöhte  Triglycerid  Konzentration. 

43.6.3.2  Apoprotein-E-Polymorphismen 

Es  werden  sechs  verschiedene  Genotypen  unterschieden. 
Beispielhaft  für  pathologische  Polymorphismen  sei  der 
Phänotyp  E2/E3  genannt,  der  durch  eingeschränkte  Bin- 
dungsfähigkeit am  Rezeptor  zu  einer  Triglyceridämie  führt. 
Beim  Phänotyp  E4/E4  bzw.  E4/E3  wird  eine  übermäßige 
Cholcsterinresorption  aus  dem  Darm  postuliert. 

43.6.3.3  Einfluss  von  LDL  und  HDL 
auf  die  Arteriosklerose 

Auf  dem  Boden  einer  bestehenden  Arteriosklerose,  aus- 
gelöst durch  Risikofaktoren  wie  arterielle  Hypertonie, 
Nikolinabusus  oder  Diabetes  mellitus,  ist  LDL  ein  weiterer 
Risikofaktor.  Die  gestörte  Permeabilität  der  Arterienwand 
führt  zum  Eintritt  von  I.D1  und  zur  Freisetzung  von  Cho- 
lesterin, wodurch  es  zu  einer  weiteren  Schädigung  kommt. 
HDL  kann  freies  Cholesterin  aufnehmen  und  wirkt  so 
einem  Fortschritten  der  Schädigung  entgegen.  Daher 
kommt  es  bei  der  Bewertung  des  Risikos  für  Arterioskle- 
rose nicht  unbedingt  auf  die  Höhe  des  Gesamtcholesterins 
an,  sondern  auf  das  Verhältnis  von  LDL  zu  HDL  (patholo- 
gisch bei  Verhältnis  LDL/I  IDl  > 3,5  [Männer]  b/w.  > 3,0 
’ Frauen)  I. 

Ein  weiterer  Risikofaktor  ist  das  Lipoprotein  (a),  welches 
ab  einer  Konzentration  ■ 30  mg/dl  mit  einem  erhöhten 
arteriosklerotischen  Risiko  cinhergcht.  Auch  ein  erhöhter 
Homocystcinspiegcl  steigert  das  Risiko  für  Herz-Kreislauf- 
Erkrankungen  (»*  Kap.  43.1 5.3.  I ). 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Im  Rahmen  der  Untersuchung  der  Blutsverwandten 
findet  sich  bei  der  15-jährigen  Tochter  und  dem  38-jäh- 
rigen  Bruder  eine  ähnliche  Laborkonsicllation;  der 
17-jährige  Sohn  ist  nicht  betroffen.  Da  im  Weiteren  bei 
allen  ein  erhöhter  Homocysteinspiegel  gefunden  wird, 
wird  nach  Spicgclbcstimmung  von  Vitamin  ß,,,  B„  und 
Folsäure  eine  entsprechende  Substitution  empfohlen. 
Eine  medikamentöse  Therapie  der  HLP  Kap.  51.121 
wird  zunächst  nur  bei  den  Erwachsenen  empfohlen 
(Ziel  LDL  um  100  mg/dll.  F>as  Mädchen  sollte  über- 
wacht werden;  eine  medikamentöse  Therapie  kann  erst 
im  Erwachsenenalter  empfohlen  werden,  da  für  die 
Sicherheit  und  Wirksamkeit  einer  medikamentösen 
Therapie  bei  Kindern  und  lugcndlichcn  keine  Daten 
vorliegen. 


43.6.4  Sekundäre  Hyperlipoproteinämie 

Eine  sekundäre  Hyperlipoproteinämie  ist  die  Folge  einer 
Grundkrankheit.  Ist  die  Hyperlipoproteinämie  bei  Be- 
handlung der  Grunderkrankung  rückläufig,  gilt  die  Dia- 
gnose „sekundäre  Hyperlipoproteinämie“  als  gesichert. 


Im  Allgemeinen  besteht  kein  typisches  Lipoprotein- 
mustcr.  Ausnahmen  sind  verschiedene  nichtfamiliäre  Fett- 
stoffwechselstörungen (z.B.  Defekt  der  sauren  Choleste- 
rincsterase),  die  zu  einer  sekundären  Hyperlipoprotein- 
ämie vom  Typ  II  mit  starker  Erhöhung  von  Cholcstcrin- 
und  LDL-Konzentration  im  Serum  führen,  sowie  Lcbcr- 
erkrankungen. 

Folgende  Erkrankungen  können  Ursachen  einer  se- 
kundären Hyperlipoproteinämie  sein:  Adipositas  ( >-  un- 
ten I,  Alkoholismus,  Kortikoidtlicrapic,  Diabetes  mellitus 
<•*'  Kap.  43.5.41,  Hypothyreose  (•■»'  Kap,  43.8.1.4),  nephro- 
tisches Syndrom  sowie  chronische  Urämie  bei  Nicrcnvcr- 
sagen.  Hänuklialysc,  Dyspniteinämicn,  obstruktive  Lcber- 
erkrankurtgen  («a  Kap.  43.14.10),  Pankreatitis,  Lupus 
erythematodes,  Porphyrie.  Auch  eine  Schwangerschaft 
kommt  als  Ursache  in  Frage. 

Klinik  Eine  sekundäre  Hyperlipoproteinämie  sollte 
nicht  medikamentös  behandelt  werden,  sondern  bei 
Behandlung  der  Grunderkrankung  rückläufig  sein.  Tre- 
ten allerdings  Folgeet Kränkungen  wie  eine  koronare 
Herzerkrankung  auf,  muss  auf  Medikamente  zurück- 
gegriffen werden. 

43.6.5  Adipositas 

Von  einer  Adipositas  (Fettsucht,  Fettleibigkeit I spricht 
man,  wenn  das  Nomtalgewicht  nach  Btoca  um  20ab  über- 
schritten wird  oderder  Body  Mass  Index  (BMI)  2 30 kg/m3 
ist  (*-  Tab.  43.5), 

Normalgcwicht  nach  Broca:  Körpergröße  (in  cm)  minus 

100 

Idealgewicht: 

bei  Männern:  Normalgcwicht  minus  10% 

- bei  Frauen:  Normalgcwicht  minus  15uo  (genauer  per 
Normogramm) 

BMI:  Gewicht  (kgl/Größe  (m  l: 

- bei  Männern:  20-25 
bei  Frauen:  19-24. 

Eine  Adipositas  beruht  auf  einem  Missverhältnis  zwischen 
zugeführter  und  verbrauchter  Energie,  d.h.  einer  positiven 
Encrgicbalancc,  und  zeichnet  sich  durch  Hypertrophie 
(**‘  Kap.  43,1.2.1 ) des  Fettgewebes  aas.  Sie  entsteht  durch 

erhöhte  Zufuhr  von  Energie  bei  normalem  Verbrauch 

oder 

normale  Encrgiezulühr  bei  vermindertem  Verbrauch. 


Tab.  43.5  Gewxhtsktassrfikation  bei  Erwachsener 
anhand  des  BMI  (nach  WH0.  2000) 


Kategorie 

BMI  (kg/nri) 

Risiko  für  Begleit- 
erkrankungen 

Untergewicht 

<18,5 

niedrig 

Normalgewicht 

18,5-24,9 

durchschnittlich 

Übergewicht 

2 25,0 

Prä-Adipositas 

25,0-25,9 

gering  erhöht 

Adipositas  I 

30,0  - 34,9 

erhöht 

Adipositas  □ 

35,0-39,9 

hoch 

Adipositas  111 

2 40,0 

seht  hoch 

1132 


Ursachen 

Fehlregulation  der  mahlzeitinduzierten  Thcrmogencse, 
die  normalerweise  eine  leichte  Überernährung  durch 
erhöhte  Encrgicabgabc  kompensiert 
• Geringere  Aktivität  von  enzymatischen  Leerlaufzyklen, 
die  ebenfalls  einer  positiven  Energiebalance  entgegen- 
wirken 

Psychische  Faktoren: 

Störung  der  Appetit regulation 
- reaktive  Überernährung  aufgrund  äußerer  Reize  (z.  B. 

„Kummerspeck"  bei  Depressionen) 

Zerebrale  Störung  der  Hunger- Sättigung*- Regulation 
Kalorisch  normale  Ernährung,  aber  häutiger  Genuss  ka- 
lorisch hochwertiger  Alkoholika  (0,5  I Bier  = 225  kcal, 
4 d Weinbrand  - 88  kcal) 

Verminderte  körperliche  Tätigkeit  bei  beibchaitcncr  Ka  • 
lorienzufuhr 


43.7  Salz-,  Wasser-  und  Säure-Basen-Haushalt 

F.ndokrinologische  Ursachen,  wie  ein  erhöhter  Spiegel 
von  endogenen  Opiaten, die  zu  einem  gesteigerten  Hun- 
gergefühl führen. 

Folgen 

• Gesteigerte  Insulinsekretion,  die  zu  einer  Down -Re- 
gulation der  Insulinrezeptoren  und  bei  genetisch  Prä- 
disponierten zu  Diabetes  mellitus  Typ  llb  führt  («••  Kap, 
43.5.4.2) 

• Hyperlipoproteinämie  mit  Fettleber 

• Gallenblasencrkrankungen 

Kardiovaskuläre  Erkrankungen,  wie  Z..B.  Hypertonie 
und  KHK. 

43.6.6  Hungerzustand  und  Fasten 

•*  Kap.  43.5.5 


43.7  Salz-,  Wasser-  und  Säure-Basen-Haushalt 

Zusammenfassung 


Wasser-  und  Natriumhaushalt  hängen  aufgrund  der  osmoti 
sehen  Wirkuttg  von  Natrium  eng  zusammen.  Die  Ausschei- 
dung von  Wasser  und  Natrium  wird  in  der  Niere  durch  das 
Ren  in- Angiotensin -Aldosteron-System  (RAAS)  und  das  na- 
triuretische Peptid  reguliert.  Störungen  führen  zu  einer  Ver- 
mehrung oder  Verminderung  des  Gesamtkörperwassers.  Da- 
bei kann  die  Plasmaosmolaritat  erhöht  (hypertonc  Hyper- 
oder Dehydratation),  normal  (isotone  1 1.  oder  D.)  oder  ver- 
mindert (hypotone  H.  oder  D.)  sein. 

Der  Kaliumhaushalt  kann  durch  Störungen  des  Regelkrei- 
ses der  Ncbcnnicrcnrindcnhormone,  chronische  Nicrcncr- 
krankungen,  Erbrechen,  Durchlall,  Azidose  oder  Alkalose  aus 
dem  Gleichgewicht  kommen.  Hypukaliämic  führt  zur  Ab- 
nahme der  neuromuskulären  Erregbarkeit  mit  Muskelschwä- 


che, Her/rhythmusstörungcn  und  metabolischer  Alkalose. 
Bei  Hyperkaliämie  findet  sich  nach  initialer  Steigerung  der 
neuromuskulären  Erregbarkeit  ebenfalls  eine  Abnahme  mit 
identischen  Folgen,  außerdem  eine  metabolische  Azidose. 

Störungen  des  Saurc  Bascn  l lauslialLs  können  je  nach  Ur 
Sache  durch  die  Puffersysteme  des  Blutes  (Bicarbonat,  Phos- 
phat, Plasmaproteine,  Hämoglobin),  die  Ausscheidung  von 
Säuren  oder  Basen  durch  die  Niere  oder  die  Abatmung  von 
GO}  kompensiert  werden.  Dabei  wird  jeweils  das  nicht  be- 
troffene System  zur  Kompensation  herangezogen.  Die  Dia- 
gnose einer  Störung  des  Säure-Bascn-Haushalts  wird  anhand 
der  Rlutgasanalvsc  gestellt,  die  Art  der  Störung  mit  Hilfe  eines 
Nomogramms  oder  über  Bestimmung  der  Anioncnluckc 
präzisiert. 


Fallbeispiel  An  einem  schönen  Sonntagnachmittag  im 
luli  wird  eine  sonmolente  Patientin.  82  Iahte,  von  der 
Feuerwehr  gebracht.  Es  wird  berichtet,  dass  die  Rettung 
von  den  Kindern  gerufen  worden  sei,  welche  die  Mutter 
nicht  ansprechbar  in  ihrer  Wohnung  aufgefunde»  hat- 
ten. Die  Patientin  habe  sich  bisher  völlig  selbstständig 
versorgt.  An  Vorerkrankungen  ist  lediglich  ein  hoher 
Blutdruck  eruierbar,  von  ihrer  Familie  hat  niemand  die 
Patientin  begleitet.  Fortsetzung«*'  Kap.  43.7.1.1. 


43.7.1  Störung  des  Wasser-  und 
Natriumhaushalts 

43.7.1.1  Grundlagen 
Osmotisch  wichtige  Faktoren 

Die  Stabilität  des  Wasserhaushalts  hangt  besonders  von  der 
Serumkonzentration  von  Albumin  (36-  50  g/1  = 55-65°o 
Gesamteiweiß)  und  NaCJ  (macht  ca,  der  Scrumdck- 
trulyte  aus. 1 Tab.  43.6)  ab,  da  dies  die  wichtigsten  Fakto- 
ren sind,  die  Einfluss  auf  das  osmotische  Gefälle  zwischen 
Serum  und  Zellen  haben. 


Bei  Verminderung  der  osmotisch  wichtigen  Faktoren 
(der  Plasmaosmolarität)  oder  bei  Verdünnung  durch  An- 
stieg des  Gesamtkörperwassers  wird  Wasser  von  den  Zellen 
aufgenommen.  Nimmt  das  Gesamtkörperwasser  ab  oder 
die  Plasmaosmolarität  zu,  tritt  Wasser  aus  den  Zellen  aus. 


Tab.  43.6  Ionenverteilung  tm  lntrazelluUlrtauro  (Oft) 
und  Serum 


Na- 

IZR  (mmol/l)!1) 

Serum  (mmol/t) 

12 

145 

K" 

155 

5 

c*J-  W 

IO*- 10^ 

2 

CI 

4 

120 

HCOj 

S 

25 

" Durchschnittswerte.  Werte  unterließen  relativ  breiten  Streuungen 
'■*>  freies,  nicht  an  Proteine  gebundenes  Ca-" 
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FatlbeispieL  Fortsetrung 

Bei  Ansprache  reagiert  die  Patientin,  erscheint  aber  stark 
verlangsamt,  alle  Extremitäten  werden  spontan  bewegt. 
Bei  der  körperlichen  Untersuchung  fallen  als  einzige  Pa- 
thologika  stehende  I lautfaltcn  sowie  eine  extrem  trocke- 
ne Zunge  und  trockene»  spröde  Lippen  aut.  Blutdruck, 
Puls,  EKG  sind  unauffällig.  Fortsetzung  ,3r  Kap.  43.7. 1.2. 

43.7.1.2  Störungen 

Ist  die  Niere  nicht  in  der  Lage,  Veränderungen  des  Gesamt- 
körperwassers  oder  der  Plasmaosmolarität  zu  kompen- 
sieren, kommt  es  zu  Störungen.  Es  handelt  sich  hierbei  ent- 
weder um  eine 

Dehydratation  im  Sinne  einer  Verminderung  des  Ge- 
samtkörperwassers,  deren  Folge  immer  eine  Hypo- 
volämie  ist,  oder  um  eine 

Hyperhydra tation  im  Sinne  einer  Steigerung  des  Ge- 
samtkörperwassers,  deren  Folge  immer  eine  Hyper- 
volämie ist. 

)c  nach  Plasmaosmolarität  unterscheidet  man: 

isotonc  Störung  mit  normalen  Elektrolytkonzentratio- 
nen 

hypertone  Störungen  mit  erhöhten  Flcktrolytkonzcn- 
tralioncn 

liypotone  Störungen  mit  verminderten  Elektrolytkon- 
zentrationen. 

Dehydratation 

Sic  tritt  auf  als: 

isotonc  Störung  mit  gleichmäßigem  Verlust  von  Wasser 
und  Elektrolyten;  Beispiele: 

- Blut-  oder  Plasmaverlust  (z.  B.  Verbrennungen) 

- Erbrechen,  Diarrhö 

- Gabe  von  Saluretika  oder  Nierencrkninkungen,  die 
mit  einer  Polyurie  einhergehen  (z.B.  Diabetes  mel- 
litus) 

Aszitesdrainage  oder  Verlust  anderer  cxtrazcllulärcr 
Flüssigkeit 

hypertone  Storung  durch  absolute  oder  relative  Vermin- 
derung des  Gesamtkörperwassers  im  Verhältnis  zur 
Elektrolytkonzcnlration  mit  daraus  resultierender  lty- 
perosmolarität  des  Plasmas;  Beispiele: 

- verminderte  Flüssigkeitszufuhr  durch  vermindertes 
Durstgcfuhl  {alte  Menschen!  oder  Unfähigkeit  zur 
Aufnahme  von  Flüssigkeit  {Schwäche,  Koma, Schluck- 
störungen, Stenosen ) 

- pulmonaler  Wasserverlust  bei  Fieber  oder  Hvper- 
vcntilation 

starkes  Schwitzen.  Verbrennungen 

- Erbrechen,  Diarrhö 

- Diabetes  insipidus 

- osmotische  Diurese,  z.B.  beim  Diabetes  mellitus,  bei 
Gabe  von  Saluretika,  Lithiumsalzen  u.a.  Medika- 
menten 

hypotone  Storung  durch  absolute  oder  relative  Ver- 
minderung der  EJektrolytkonzentraiion  im  Verhältnis 
zum  Gesamtkörperwasser  mit  resultierender  Verminde- 
rung der  Plasinaosmolaritat;  Beispiele: 

- renale  Erkrankungen,  die  mit  Na ‘-Verlust  einher- 
gehen, Entlastung  einer  Obstruktion  int  Ureter  oder 
Nierenbecken  oder  Gabe  von  Saluretika 


- Erbrechen,  Diarrhö.  Steatorrhö  (>-  Kap.  43.0.1) 
ungenügende  Na' -Zufuhr 
Aszitesdrainage 

- Nebennierenrindeninsuffizienz  f.Morbus  Addison).  | 

Hyperhydratation 

Sie  tritt  auf  als 

isotonc  Störung  mit  einer  gleichmäßigen  Zunahme  von 
Wasser  und  Elektrolyten  bei: 

Intusion  oder  oraler  Aufnahme  einer  großen  Menge 
isotoner  Lösung,  besonders  bei  eingeschränkter  Nie- 
ren funktion 
Niereninsuffizienz 

- Herzinsuffizienz  (durch  den  erhöhten  hydrostati- 
schen L>ruck  wird  Plasma  ins  Gewebe  abgepresst ) 
Hypoprotcinämie  (verminderter  koUoklosmotischcr 
Druck  verursacht  Austritt  von  Wasser  aus  den  Ge- 
fäßen), 

Folgen  sind  Ödembildung,  Aszites  und  Pleuraergüsse 
(•»  Kap.  42.331 

hypertone  Storung  durch  eine  absolute  oder  relative  Zu- 
nahme der  Elcktrolvtkon/cntration  im  Verhältnis  zum 
Gesamtkörper  wnsscr  bei: 

Infusion  oder  oraler  Aufnahme  einer  großen  Menge 
hvpertoner  Lösung  {Trinken  von  Meerwasser) 

- Hyperaldosteronismus  (Conn-Syndrom). 

Folgen:  Hyperosmolarität  des  Plasmas.  Dies  bewirkt 
einen  zusätzlichen  Austritt  von  Wasser  aus  den  Zellen  in 
das  Gefäßsystem,  wodurch  die  Hypervolämie  und  ihre 
Folgen  weiter  verstärkt  werden. 

hypotone  Störung  durch  eine  absolute  oder  relative 
Zunahme  des  Gesamtkörperwassers  im  Verhältnis  zur 
Elektrolytkonzcnlration  bei: 

alleiniger  Wassersubstitution  nach  starkem  Schwitzen 
Syndrom  der  inadäquaten  (zu  hohen)  ADH-Sekre- 
tion  fSIADI  I,  AD1 1 - antidiuretisches  I lormon  - Va- 
sopressin I 

Infusion  großer  Mengen  Glukoselösung  (Glukose 
wird  verstoffwechsdt,  Wasser  bleibt  übrig). 

Folge:  Verminderung  der  Plasmaosmolarität. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Im  I abor  fallen  eine  Hyperkaliämie  und  I lypcrnatri- 
ämie,  ein  deutlich  erhöhtes  Kreatinin  sowie  hoch 
normale  Werte  für  Hämoglobin  und  Hämatokrit  auf.  In 
der  Blutgasanalysc  findet  sich  eine  leichtgradige  Azidose 
und  I lypokapnie.  Im  Röntgen-Thorax  im  Liegen  finden 
sich  keine  Pathologika.  das  Herz  Ist  klein.  Fortsetzung 
**■  Kap.  43.7.4.5. 


43.7.1.3  Regulation 

Um  die  Konstanz  des  Salz-  und  Wasserhaushalts  zu  ge- 
währleisten, werden  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers 
Regelgrößen  gemessen,  die  verschiedene  Mechanismen  zu 
rcgulatorischcm  Eingreifen  veranlassen. 

Am  Beispiel  der  hypertonen  Dehydratation  werden  im 
Folgenden  die  körpereigenen  Regulationsmechanismen 
(Rezeptor-  und  Hormonwirkungen)  geschildert.  In  *- 
Ahh.  43.7  sind  alle  beteiligten  Mechanismen  nochmals 
zusammengclässt. 
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Rezeptorwirkungen 

Pressorezeptoren  in  Aortenbogen,  Sinus  caroticus  und 
Vas  affe  re  os  der  Niere  registrieren  infolge  der  Hypovol 
amie  eine  Senkung  des  Blutdrucks  und  bewirken  die 
Steigerung  von: 

- Sy mpjthikotonus  ( — > Vasokonstriktion,  RR  1 1 
ADFI -Sekretion  (Hypophysenhinterlappen  [HHL]) 

- Reninsekretion  (juxtaglomeruläre  Zeilen  der  Niere). 
Na*- Rezeptoren  der  Macula  densa  (Niere)  erfassen  den 
Kt'-V'eriusi  durch  Schwitzen  und  Ibsen  eine  Steigerung 
der  Reniiasekretion  aus. 

Osmorezeptoren  in  Leber  und  Hypothalamus  registrie- 
ren den  Anstieg  der  Osmolariiät,  was  zur  Steigerung  des 
Durstgcfühls  sowie  der  ADH  Sckretiun  fllhrt. 
Volumenrezeptoren  im  linken  Vorhof  sprechen  nicht  an, 
da  das  Blutvolumen  vermindert  ist.  Fine  Sekretion  von 
ANF  (atrialer  natriuretischer  Faktor,  atriales  natriureti- 
sches Peptid  [ANP] ) oder  eine  Verminderung  der  ADFI 
Sekretion  bleibt  folglich  aus. 

Hormonwirkungen 

Renin  spaltet  von  Angiotensinogcn  i Bildungsort  Leber) 
Angiotensin  I (AT  I)  ab,  das  vom  Angiotensin-Conver- 
ting-Fnzym  (ACE,  Bildungsort  Lunge)  zu  Angiotensin 
II  (AT  11 ) umgewandeit  wird.  AT  II  bewirkt: 
renale  Na’-  und  H,0- Retention 

- Steigerung  des  Durstgcfiihls 

- Vasokonstriktion 
Aldosteronsekretion. 

Dieses  Zusammenspiel  von  Hormonen  wird  auch  als 
Renin- Angiolcnsin-Aldostcron-Systcm  IRAAS)  bezeich- 
net (■**  Kap.  43.8.1.6). 


43.7  Salz-,  Wasser-  und  Säure-Basen-Haushalt 

Aldosteron  ( Rildungsort  Ncbcnnicrcnrindc  | NNR  | ) be- 
wirkt: 

K" -Sekretion 

- Na*-  und  H,C-Retention  (•*  Kap.  43.7.2) 
Adiuretisches  Hormon  ( ADH)  bewirkt  eine  renale  H,0- 
Rclcntion. 

Atrialer  natriuretischer  Faktor  (ANF):  bewirkt  eine 
renale  Na*-  und  H30-Sekrction. 

Klinik 

Bei  einem  erhöhten  hydrostatischen  Ftruck  durch  Na- 
trium- oder  Wasserretemion  kann  es  zu  einer  Wasseran- 
sammlung im  Gewebe  führen,  es  entstehen  Ödeme. 

43.7.2  Störung  des  Kaliumhaushalts 

Da  Kalium  u.a.  für  die  Repolarisation  von  Nervenfasern 
und  anderen  elektrisch  erregbaren  Membranen  verant- 
wortlich ist,  kommt  einem  konstanten  K' -Spiegel  beson- 
dere Bedeutung  zu. 

Seine  Regulation  erfolgt  durch  die  Niere,  in  der  K*  zu- 
nächst glomcrulär  frei  filtriert  und  im  proximalen  Tubulus 
resorbiert  wird.  Die  Feinsteuerung  findet  im  Endteil  des 
distalen  Tubulus  und  im  Sammelrohr  durch  Aldosteron 
statt  Aldosteron  bewirkt  durch  Bindung  an  seine  Rezepto- 
ren am  Zellkern  die  Synthese  von  lumiiulen  Na" -Kanälen. 
Weiterhin  kommt  es  wahrscheinlich  zu  einer  Stimulation 
der  basalen  Na'/K’  Pumpe.  Hierdurch  kommt  es,  zusam- 
men mit  einer  Na*-Rückrcsorption,  zu  einer  K"-Sckretion. 

Hypokaliämie 

Man  spricht  von  einer  I lypokaliämic.  wenn  die  K*-Scrum- 
konzentratiun  unter  3,5  mmoL/l  lallt 


Rezeptoren  Regelgröße  Mechanismus  Wirkung 


Abb.  43.7:  Regelung  des  Wasser- 
haushalts, | Hemmung  [7], 
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Ursachen 

Ursachen  für  einen  Abfall  der  K'-Kon/entration  können 
sein: 

vermehrte  renale  K* -Sekretion  bei: 

- Gabe  aller  Arten  von  Diuretika  mit  Ausnahme  von 
K' -Sparern  und  Aldosteronan  tagen isten  <«  Kap. 
51.11.3) 

- chronischen  Nierenerkrankungen 

primärem  und  sekundärem  Hypcruldosteronismus 
(Conn- Syndrom) 

- adrenogenitalem  Syndrom  mit  Defekt  der  Ilß-Hy- 
droxylasc  (Salz  retenicrendc  Form,  Überschuss  von 
1 1 -Desoxykortikosteron,  wirkt  ähnlich  wie  Aldo- 
steron) 

- Gabe  von  Mineral«-  und  Glukokortikoiden  in  hoher 
Dosierung,  Cushing- Syndrom 

gastrointestinaler  K' -Verlust  bei: 

- Erbrechen.  Diarrhö,  Fisteln 

- Ahfiihrmittclabusus 
verminderte  K‘  - Aufnahme  bei: 

- Unterernährung  infolge  Nahrungsmangel,  Anorexia 
nervosa,  Alkoholismus 

— Fehlernährung 

gastrointestinale  Erkrankungen. 

Des  Weiteren  kommt  als  Grund  für  eine  Hypokaliämic 
eine  Alkalose  in  Frage.  Zum  Ausgleich  der  Alkalose  treten 
HMonen  aus  den  Zellen  in  das  Serum  über.  Damit  das 
Membranpotenzial  konstant  bleibt,  strömen  im  Gegenzug 
KMoncn  aus  dem  Serum  in  die  Zelle.  Als  Folge  sinkt  der 
K'-Serumspicgcl. 

Folgen 

Folgen  eines  K* -Mangels  sind,  wie  oben  erwähnt,  vor 
allem  neuromuskulärer  Art.  Sinkt  beispielsweise  die  K* 
Konzentration  von  4,0  auf  2,5  mmol/l,  vermindert  sich  das 
Ruhcpotcn/ial  einer  Zelle  von  ca.  -85  mV  auf  etwa  -11X1 
mV.  Da  das  Schwcllcnpotenxial  mit  ca.  -55  mV  gleich 
bleibt,  resultiert  eine  verminderte  Erregbarkeit.  Als  klini- 
sche Symptomatik  finden  sich: 


Muskclschwäche,  Krämpfe,  Tonusverlust,  Hyporcflcxic, 
Lähmung  feave:  Lähmung  der  Atemmuskulatur) 
Parästhesien, Apathie. Somnolenz  bis  zum  hypokalianü- 
schen  Koma 

- Herzrhythmusstörungen 

supraventrikuläre  Tachykardie 
AV- Block 

- Begünstigung  von  Reentrys  mit  Kammerflimmem 

- verstärkte  Wirkung  von  Digitalisglykosidcn  (*-  Kap. 
51.8.1) 

- EKG- Veränderungen  (* ' Abb.  43.8) 

» Störung  der  Darmmotilität  bis  zum  Ileus.  I larnblasen- 
atonie 

• verminderte  renale  Konzentrationsfähigkeit  mit  Poly- 
urie und  Anstieg  der  extrazellulären  Na '-Konzentra- 
tion 

Polydipsie 

• metabolische  Alkalose  ( Austausch  von  Serum-  Fl  ’ - Ionen 
gegen  intrazelluläre  KMoncn). 

Hyperkaliämie 

Von  einer  Hyperkaliämie  spricht  man,  wenn  die  K’-Se- 
rumkon/entration  auf  Werte  über  5,0  mmol/l  steigt. 

Ursachen 

Als  Ursachen  für  einen  Anstieg  der  K'-Kon/entration 
kommen  in  Frage: 

verminderte  renale  Sekretion  bei: 

- Nierenversagen 

— I Ivpoaldostcronismus,  Z.B.  infolge  einer  Ncbcn- 
nicrenrinden  Unlertunktion  (Morbus .Addison)  oder 
in  Zusammenhang  mit  dem  adrenogenitalen  Syn- 
drom bei  21-Hydroxylase-  oder  3ß- DchyJ rogenasc- 
Defekt 

Gabe  K’-sparender  Diuretika,  Aldostcronantagonis- 
ten  und  ACE-Hemmer  (•-*'  Kap.  51.1 1.3) 

- verminderte  Produktion  von  Mincralokortikoidcn 
K' -Freisetzung  bei  massivem  Zclluntcrgang  (Weichteil- 
Verletzung,  zytostatische  Therapie  I 


I 

: 

1 

>■ 


tokae  Nekrosen 
Digitalis-  Unverträglichkeit 


Normal 


AV-Block 

Schenkel-Block 

Arrhythmie 

Kammerflimmem 

Herzstillstand 


v 

Abb.  43.8:  EKG-Vetänderungen  bei  Hypo-  und  Hyperkaliämie  [3], 


1136 


43 


erhöhte  K ' -Aufnahme  durch: 

Kf-haltige  Infusionslusungen 

- Bluttransfusion  (im  Rahmen  der  Erwärmung  von 
Eryth ro/ytenko n/entraten  und  durch  mechanische 
Belastung  im  Beutel  kommt  es  /.ur  Zerstörung  von 
Zellen  und  damit  zur  Freisetzung  von  Kalium) 

- K*-haltigc  Diät  (Fleisch, Gemüse.  Obst,  Säftcl. 

Des  Weiteren  kommt  eine  Azidose  in  Frage,  da  zu  deren 
Ausgleich  H'-Ionen  aus  dem  Serum  in  die  Zellen  strömen. 
Im  Gegenzug  treten  K'-Ioncn  aus  den  Zellen  in  das  Serum 
über,  so  dass  das  Membranpotenzial  konstant  bleibt.  Der 
K'-Serumspiegel  steigt. 

Folgen 

Die  Folgen  sind,  wie  bei  der  Hypokaliänüe,  vor  allem  neu- 
romuskulärer Art.  Kommt  es  zu  einem  Anstieg  der  K* 
Konzentration,  steigt  das  Ruhepotenzial  der  Zellen  (d.  li- 
es wird  weniger  negativ),  so  dass  die  Differenz  zum 
Schwellenpotenzial  geringer  wird.  Hieraus  resultiert  zu- 
nächst eine  gesteigerte  Erregbarkeit,  die  bei  Annäherung 
des  Ruhcpotcn/.ials  an  das  Schwcllcnpotcnzial  zu  einer 
Blockade  der  Depolarisation  lührt. 

Als  klinische  Symptomatik  finden  sich: 

.Muskelschwäche  bis  hin  zur  Paralyse  (inklusive  der 
Atcmmuskulatur) 

Parästhcsien 

Herzrhythmusstorungen 

- zunächst  Beschleunigung  der  AV-Überleitung,  bei 
weiter  steigender  K^-Konzcntration  Verminderung 
bis  hin  zum  AV- Block 

ektopc  Reizbildung  mit  Kammertlimmern 
EKG- Veränderungen  (►*  Abb.  43.8) 

- Bradykardie 

• metabolische  Azidose  (Austausch  von  Scrum-K'  gegen 
intrazelluläre  HMonen). 


43.7.3  Störungen  des  Magnesium-, 

Kalzium-  und  Phosphathaushalts 

43.7.3.1  Magnesiumhaushalt 

Hypomagnesiämie 

Sinkt  der  Magnesiumspiegel  im  Serum  unter  0,63  mmol/l 
spricht  man  von  einer  Hypomagnesiämie. 

Ursächlich  können  schweres  Erbrechen  oder  Durchfälle, 
ein  Hyperaldosterunismus  (Pantthonuon  beeinflusst  den 
Mg;f-Stoffwechscl  ähnlich  wie  Kalzium),  akuter  und 
chronischer  Alkoholismus,  last  ausschließliche  Milcher- 
nährung (Milch  ist  Mg-’ -arm)  oder  eine  Nierenerkran- 
kung mit  Polyurie  sein. 

Beschwerden  äußern  sich  im  Rahmen  des  so  genannten 
Magnesiummangelsyndroms  mit  normokalzäm ischer  Te- 
tanie (Wadenkrämpfe),  Tremor  und/oder  Muskelzuckun- 
gen. Seltener  sind  choreiforme  und  athetoide  Bewegungen, 
Krämpfe  und  dclirantc  Zustände. 

Hypermagnesiämie 

Eine  Hypermagnesiämie  liegt  bei  einem  Magncsiumblut- 
spiegel  über  1,05  mmol/l  vor.  Ursächlich  kann  Nierenver- 
sagen mit  Urämie  oder  eine  erhöhte  Magnesiumzufuhr 


43.7  Salz-,  Wasser-  und  Säure-Basen-Haushalt 

43.7.3.2  Kalziumhaushalt 

•*'  Kap.  43.8.1,5 

Hyperkalzämie 

Von  einer  Hypokalzämic  spricht  man  bei  einer  Scrum-Kal- 
ziumkonzentration  von  unter  2,25  mmol/l. 

Ursachen 

Dies  kann  durch  Massiviransfilsionen.  eine  Operation 
unter  Einsatz  der  Herz-Lungen-Maschine  oder  hormonell 
durch  Hypoparathyreoidismus  oder  Vhamin-D-Mangel 
(Nicrcncrkrankung)  bedingt  sein.  Im  Weiteren  kommen 
Absorptionsstorungen  (Pankrcasinsuffizicnz)  oder  eine 
Alkalose  (Hyperventilation)  in  Frage. 

Klinik 

Klinisch  zeigen  sich  Kribbeln  in  Fingern  und  Mundregion, 
Hyperreflexie  (Qmistek- Zeichen),  Muskelkrämpfe,  Pföt- 
chenstellung, laryngospasmus  sowie  Schwindel  und  Ohn- 
macht. Es  kann  zu  Angina-pcctoris- Anfällen  und  paroxys- 
maler Tachykardie  kommen.  Im  EKG  finden  sich  QT- 
St recken  Verlängerungen. 

In  Abhängigkeit  von  der  Ursache  und  der  Klinik  müs- 
sen Kalzium  (oral  oder  i.v.),  Vitamin  D und  Paraihormori 
substituiert  werden.  Bei  einer  Hyperventilationstetanie 
helfen  die  kurzfristige  Rückatmung  von  CO,  und  Beruhi- 
gung. 

Hyperkalzämie 

Eine  Hyperkalzämie  besteht  ab  einer  Scnim-Kalziumkon- 
zenlralion  von  über  2,7  mmol/l. 

Ursachen 

Ursächlich  hierfür  kann  ein  I lypcrparathyrcoidismus,  /.  B. 
durch  einen  Parathormon  produzierenden  Tumor  oder 
eine  Vitamin-D-Intoxikation,  sein.  Im  Weiteren  kommen 
eine  Azidose  I verminderte  Bindung  freien  Kalziums  an 
Plasmaproteine  I sowie  die  Gabe  eines  Ca1  ' haltigen  Ionen 
tauschcrs  (**  Kap.  -13.7.2,  Hyperkaliämie I in  Betracht. 

Klinik 

Klinisch  finden  sich  Erbrechen,  Übelkeit,  Durst,  Poly- 
dipsie. Antriebsarmut,  Gedächtnisstörungen,  psychische 
Verstimmtheit  und  Somnolenz  bis  hin  zum  Koma.  Die 
neuromuskuläre  Erregbarkeit  ist  vermindert,  die  Wirkung 
von  herzwirksamen  Glykosiden  verstärkt.  Im  EKG  zeigen 
sich  Ql'-Strecken- Verkürzungen.  Entsprechend  können 
Rhythmusstörungcn  auftret  en. 

Eine  chronische  Hyperkalzämie  führt  zu  Nierenstein 
bildungbzw.  Nephrokalzinose,  die  unter  Umständen  in  ein 
Niercnvcrsagcn  münden  können. 

Neben  der  Behandlung  einer  evtl.  Grundkrankheil  kom- 
men zur  schnellen  Senkung  die  tnfusion  von  Glukose- 
lösung  und  die  Gabe  von  Schleifcndiurctika  in  Frage.  Bei 
schweren  Rhythmusstörungcn  muss  eine  Dialyse  durch- 
gefilhrt  werden. 

43.7.3.3  Phosphathaushalt 

**'  Kap.  43.8.1.5 
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Hypophosphatämie 

Ein  verminderter  PluMphatgehalt  im  Serum  unter  037 
mmol/1  entsteht  durch  renal  tubulären  Phosphatvcrlust.  Ein 
solcher  Verlust  entspringt  einer  Überfunktion  der  Neben 
Schilddrüsen  oder  in  seltenen  Fällen  der  X-chromosom.il- 
dominant  vererbten  familiären  hypophosphatiimischcn 
Rachitis  (EHR  l.  welche  sich  Vitamin-D-resistent  zeigt. 

Hyperphosphatämie 

Eine  Vermehrung  des  Phosphats  aut  über  1,5  mmol/1  im 
Serum  kommt  vor  allem  bei  Hypoparathyreoidismus  vor 
und  ist  auch  bei  Akromegalie  zu  beobachten. 

43.7.4  Störung  des  Säure-Basen-Haushalts 

Für  viele  Stoftwcchsdvorgängc  des  Körpers,  insbesondere 
das  Funktionsmaximum  der  Enzyme,  ist  ein  konstanter 
pH-Wert  von  großer  Bedeutung.  Der  pH  liegt  normaler- 
weise zwischen  7,37  und  7,43.  Da  dieser  Schwankungsbe- 
rcich  sehr  gering  ist,  verfügt  der  Körper  über  diverse  Mög- 
lichkeiten, pH -Änderungen  abzupuflern  und  anderweitig 
Einflussauf  die  H’ -Ionen- Konzentration  zu  nehmen. 

43.7.4.1  Kompensationsmechanismen 
Pufferungssysteme 

Schwache  Säuren  und  ihre  Salze 
Schwache  Säuren  und  ihre  Salze  sind  dazu  in  der  Lage, 
relativ  große  Mengen  OH  -Moleküle  oder  H* -Ionen  auf- 
zunchmcn,  ohne  eine  Veränderung  des  pH-Werts  zu  ver- 
ursachen. Hierzu  zählen: 

Bicarbonatsystcm  ( wichtigstes  Pufferungssystem.  da  es 
in  Kombination  mit  der  Atmung  die  größte  Kapazität 
aufweist  I 

Hämoglobin  I ebenfalls  große  Kapazität) 

Phosphatsystem 

Plasmaprotcinc. 


Sind  diese  Pufferungssysteme  ausgerci/t  und  kommt  cs  zu 
einer  starken  Abweichung  vom  normalen  pH.  ist  dies  auf 
Dauer  nicht  mit  dem  Leben  vereinbar! 

Niere 

Die  Niere  ist  dazu  in  der  Lage,  je  nach  Bedarf  relativ  große 
Mengen  an  Säure  auszuscheiden  und  Basen  zu  resorbieren 
bzw.  basische  Valenzen  auszuscheiden  und  saure  Valenzen 
zu  resorbieren.  Hierbei  entsteht  saurer  bzw.  basischer  Harn. 

Atmung 

Über  die  Abatmung  von  CO,  besteht  eine  sehr  gute 
Möglichkeit,  eine  pH-Wert-Veränderung  zu  regulieren.  Da 
z.B.  bei  der  Pufferung  einer  Azidose  durch  Bicarbonat 
(HCOj  I Kohlensäure  (I  ECO,)  entsteht, das  sofort  zu  <30, 
und  H.O  dissoziiert,  können  durch  llypcrventilation  Säu- 
ren entfernt  werden.  Der  Vorgang  folgt  der  Gleichung: 

Hf  + HCO,  «-»  HjCOj  <-»  GOj  -t  HjO 

Analog  lasst  sich  eine  metabolische  Alkalose  in  begrenztem 
Maße  durch  Hypoventilation  kompensieren. 

Arten  der  pH-Abweichung 

Bei  der  Beschreibung  einer  pH -Veränderung  werden  vier 
Begriffspaare  verwendet  (' ' Tab.  43.7). 

43.7.4.2  Ursachen  für  Störungen 

des  Säure-Basen-Haushalts 

Fällt  einer  der  oben  genannten  Mechanismen  zur  Regu- 
lation des  Säure-Basen-Haushalts  aus, kommt  es  zu  folgen- 
den Störungen,  die  auch  in  Kombination  auffreten  können. 

Respiratorische  Ursachen 

Respiratorische  Azidose 

Zu  einer  respiratorischen  Azidose  kommt  cs,  wenn  eine 
Vcntilatkmsstörung  vorliegt.  Diese  hat  zur  Folge,  dass  der 
pGO,  ansteigt  (Hypcrkapnie). 


Tab.  43.7  Beschreibung  einer  pH-Abrteidung 


Störung!- 

Begriffspaar 

Bedeutung 

Art 

Azidose 

pH  < 7,37 

Alkalose 

pH  » 7,43 

Grund 

respiratorisch 

durch  Ventilationsstörung 

entsteht  primär  durch  eine  Veränderung  des  pCO, 

metabolisch  oder  nlchtresptratorisch 

nicht  durch  Venttiationsstörung 

entsteht  primär  durch  eine  Veränderung  des  Basenuberschusses 

Kompensation 

nichtkompensiert 

pH  verändert 

Werte  der  Puffeiungssysteme  normal  bis  verändert 

kompensiert 

pH  wieder  normal 

Werte  der  Puffeiungssysteme  noch  verändert 

Kombination 

additiv 

metabolische  Alkalose  * respiratorische  Alkalose 
metabolische  Azidose  + respiratorische  Azidose 

kompensierend 

metabolische  Azidose  - respiratorische  Alkalose 
metabolische  Alkalose  + respiratorische  Azidose 
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Entsprechend  der  Formel 

CO;  + H.O  <-*  HjCO,  <->  H ’ + HCO, 

bewirkt  ein  Anstieg  des  pCO;  einen  Anstieg  der  H ' tonen 
Konzentration  und  somit  eine  Verminderung  des  pH- 
Wcrts.  Ursachen  können  sein: 

obstruktive  Ventilationsstörungen:  Asthma  bronchiale, 
Emphysem,  Lungenödem  bei  Linksherzinsuffizienz, 
Verlegung  der  Atemwege  durch  einen  Fremdkörper 
restriktive  Ventilationsslörungcn:  verminderte  Vital- 
Kapazität  bei  Fibrose,  Bronchiektasen 
zentrale  Atemdepression:  Schädel-Mirn-Traum.i,auf  das 
Zentralnervensystem  wirkende  Medikamente  (*•  Kap. 
51.17) 

talirming  der  Atemmuskulatun  Muskelrelaxanzien  (•  * 
Kap.  51.5),  F.rkrankungen.  die  eine  Lähmung  hervorru- 
fen  können 

Schlafapnoe  I Schnarchen) 

Herzkreislaufstillstand  mit  Versagen  der  Atmung. 

Respiratorische  Alkalose 

Fine  respiratorische  Alkalose  wird  durch  Hypcrvcntilation 
hervorgerufen.  Hierbei  wird  vermehrt  CO:  abgeatmet,  der 
pCO;  sinkt  (llypokapnic),  so  dass  es  entsprechend  der 
Formel 

II-  + HCO,  «->  H2CO,  «-»  COj  + 11,0 

ZU  einer  Verminderung  der  H’-Ionen  Konzentration  und 
einem  Anstiegdes  pH  -Werts  kommt.  Ursachen  können  sein: 
Hypoxie:  l.ungcncrkrankungcn,  schneller  Aufstieg  in 
große  Höhe 

psychische  Ursachen:  Stress.  Angst 
Hyperthyreose  ('*■■*  Kap.  43.8.1.4) 

Fieber 
Intoxikation 
• Schwangerschaft 
Schädel-I  lirn-Trauma. 

Metabolische  bzw.  nichtrespiratorische  Ursachen 

Metabolische  Azidose 

Sie  kann  bedingt  sein  durch: 

vermehrte  Bildung  fixer  Säuren,  z.B.  bei  der  Ketoa/idose 
(Diabetes  mellitus,  >*  Kap.  43.5.41,  Laktatazidose 
(schwere  Muskelarbeit,  Ethanolintoxikation.  Kap. 

43.5.6) ,  Leberschaden,  Methanolintoxikation  (*•  Kap. 

51.30.6) 

verminderte  renale  Aussdreidung  von  Sauren  bei  Nieren- 
insuffizienz oder  verminderter  tubulärer  Sekretion  von 
HMonen  (tubuläre  Schädigung,  Carboanhydrasehetn- 
mutig,  Nebenniereninsuffizienz) 
cnteralen  (Diarrhö)  oder  renalen  Basenverlust. 

Metabolische  Alkalose 
Sie  wird  verursacht  durch: 

vermehrte  Zufuhr  von  Basen  bei  gleichzeitig  vermin- 
derter Sekretion  von  Bicarbonat  durch  die  Nieren 
Verlust  von  Sauren  durch  Erbrechen  oder  Magenspü- 
lung 

vermehrte  Ausscheidung  von  Säuren  durch  die  Nieren 
bei  Nierenschädigung,  Hypok.ili.imie  (Einsparung  von 
K*)  oder  Anwendung  von  Diuretika  (z.B.  Furosemid. 
*•  Kap.  51.1 1.2). 


43.7.4.3  Folgen 
Azidose 

Hyperglykämie  durch  Verminderung  der  Glykolyse  und 
Zunahme  der  Glukoncogcncsc  (die  Verschiebung  des 
pH-Werts  beeinflusst  die  Aktivität  der  Enzyme) 
Hyperkaliämie  l 1 ' Kap.  43.7.2 ) 

verminderte  Kontraktionskraft  des  Herzens  und  Brady- 
kardie als  Folge  der  I lypokaliämie 

• Abnahme  des  peripheren  Gctäfswidcrsumds  trotz  er- 
höhten Katecholaminspicgcls  mit  der  Folge  einer  Hypo- 
tonie bis  hin  zum  Kollaps 

Muskclfaxzikulationcn,  bedingt  durch  erhöhte  Serum - 
Ca1*- Konzentration  (Proteinbindung^kapazität  fürOr* 
nimmt  mit  sinkendem  pH  ab! 

• Bei  respiratorischer  Azidose  können,  bedingt  durch  eine 
reaktive  Erhöhung  des  Sympathikotonus,  Tachykardie, 
Hypertonie  und  Miosis  auftreten. 

Rechtsverschiebung  der  0,-Bindungskurve  ( bessere  G:- 
Abgabc  an  das  Gewebe,  aber  schlechtere  Aufnahme  in 
der  Lunge  führt  zu  einer  1 typoxic  I . 

Alkalose 

Hypokaliamie  durch  vermehrte  renale  Elimination  und 
zusätzlich  durch  Erbrechen  (*»  Kap.  43.7.2) 

Tetanie,  bedingt  durch  verminderte  Serum -Ca:‘ -Kon- 
zentration (Proteinbindungskapazität  für  Ca1*  steigt 
mit  Zunahme  des  pH ! 

• Die  Hvpokapnic  bei  der  respiratorischen  Alkalose  be- 
dingt eine  Vasokonstriktion  der  Hirngeiäße  mit  Schwin- 
del, Konzentrationsslorungcn,  Sehstorungen  U.  A. 

• Linksverschiebung  der  0,-Rindungskurvc  (bessere  O, 
Aufnahme  in  der  Lunge,  aber  schlechtere  Abgabe  an  das 
Gewebe  führt  zu  einer  Gewcbshypoxie  I. 

43.7.4.4  Kompensation 

Generell  werden  Azidosen  und  Alkalosen  durch  die  jeweils 
nicht  beeinträchtigten  Pulterungssysteme  kompensiert.  So 
wird  eine  metabolische  Störung,  z.B.  bei  Niereninsuffi- 
zienz, durch  die  Puffersysteme  des  Blutes  und  vor  allem 
durch  die  Atmung  ausgeglichen  (Kussmaul-Atmung:  ver- 
tiefte Atmung  mit  normaler  bis  erhöhter  Frequenz).  Eine 
respiratorische  Störung  wird  ebenfalls  zunächst  durch  die 
Puffersysteme  des  Blutes  kompensiert,  um  dann  renal  aus- 
geglichen zu  werden. 

43.7.4.5  Diagnose  und  Einordnung 

Die  Art  der  Störung  des  Säure-Basen-Haushalts  lässt  sich 
anhand  von  Parametern  der  klinischen  Chemie  (*<•  Tab. 
43.8)  bestimmen  und  sehr  einfach  in  einem  Nomogramm 
(•*  Abb.  43.9)  ablesen. 

Anionenlücke 

Eine  weitere  Methode  zur  Differentialdiagnose  der  Azi- 
dosen stellt  die  Bestimmung  der  Anionentücke  dar.  Sie 
beschreibt  die  nicht  routinemäßig  gemessenen  Anionen 
und  ist  definiert  als  Differenz  zwischen  den  bekannten,  im 
Serum  messbaren  Anionen  (Chlor  und  Bicarbonat)  und 
dem  wichtigsten  Kation  Natrium  nach  folgender  Formel: 

Na1  [CI  + HCO,  | 

Die  Anionenlücke  betragt  normalerweise  10-14  mmol/l. 
Sie  ist  bei  einem  vermehrten  Anfall  von  Anionen  vergrö- 
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Tab.  *3.8  Wichtige  Parameter  zu>  Bestimmung  des  Säure-Basen-Status 


Störung 

PH 

pC0;  (mmHg) 

BE 

Bicarbonat  (mmol/l) 

metabolische  Azidose 

4. 

normal 

l 

i 

kompensiert 

normal 

i 

i 

i 

metabolische  Alkalose 

t 

normal 

t 

r 

kompensiert 

normal 

T 

T 

T 

respiratorische  Azidose 

! 

r 

normal 

normal 

kompensiert 

normal 

r 

T 

r 

respiratorische  Alkalose 

t 

i 

normal 

normal 

kompensiert 

normal 

i 

i 

i 

Nonrmerte 

7,37-7,43 

36-**  mmHg 

-2,5 -+2, 5 

22-26  mmol/l 

BE:  Basenuberschuss  (Base  Exzess) 

Isert,  wie  Z.B.  bei  Urämie,  Laktatazidosc  oder  Salicvlsäurc- 
vergiftung.  Eine  verkleinerte  Anionenlucke  kommt  beim 
Fehlen  von  Anionen,  z,  B.  bei  Hypalbuminämic  oder  Plas- 
mozytom, vor. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  Patientin  wird  zunächst  mit  1000  ml/h  Glukose  5-'o 
aut  die  Normalsution  verlegt.  In  der  FJcktrolytkontrollc 


nach  zwei  Stunden  haben  sich  die  Werte  annähernd  nor- 
malisiert, das  Kreatinin  ist  leicht  gctnllcn,  die  Intusion 
wird  auf  500  ml/h  Ringer- Losung  umgestellt.  Auf  Nach- 
fragen berichten  die  Schwestern,  dass  die  Patientin  beim 
Betten  eine  nasse  Vorlage  hatte.  Nach  weiteren  vier  Stun- 
den wird  die  Infusionsgeschwindigkeit  auf  250  ml/h 
reduziert,  so  dass  die  Patientin  am  nächsten  Morgen  ins- 
gesamt etwa  sechs  Liter  Flüssigkeit  erhalten  hat. 


pH  7,0  7.1  12  7,3  7,4  7,5  7,6  7,7 
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Ober  Nacht  hat  die  Patientin  put  aasgeschieden,  sie 
ist  am  nächsten  Tag  wieder  adäquat  ansprechbar  und 
orientiert;  ihre  Eleklrolytwcrte  normalisieren  sich  wei- 
ter. Die  Flüssigkeitsgabe  wird  noch  24  Stunden  fort- 
gesetzt, 

Beurteilung 

Im  vorliegenden  Fall  ist  alleine  von  der  Klinik  her  schon 
von  einer  Exsikkose  aas/ugehen.  Bei  älteren  Menschen 
ist  das  Durstgefuhl  deutlich  vermindert,  so  dass  schon 
ein  paar  Tage  warmes  Wetter  oft  ausreichen,  um  die  be- 
schriebene Symptomatik  zu  verursachen.  Da  diese  Men- 
schen oit  allein  leben,  lallt  die  zunehmende  Austrock- 
nung niemandem  auf,  so  dass  auch  nicht  mehr  gegen- 
gcstcuen  werden  kann. 

Laborchcmisch  bestätigt  sich  die  Verdachtsdiagnose. 
Ein  hochnormaler  Hb  und  Hämatokrit  kommen  bei 
einem  gesunden  alten  Menschen  annähernd  nie  vor, 
daher  kann  hier  eigentlich  nur  das  Fehlen  von  Flüssig- 
keit die  Ursache  sein.  Auch  die  Elektrolyt  werte  passen  zu 
einet  hv pertonen  Dehydratation. 


Nebcnbcfundlich  fällt  eine  akute  Niereninsiiftizienz 
auf.  Diese  ist  am  ehesten  als  prärcnal  zu  werten,  sie  bes 
sert  sich  nach  Votumengabc.  Die  respiratorisch  teilkom- 
pensierte Azidose  ist  auf  die  Hyperkaliämie  zurück- 
zuführen  und  bedarf  keiner  spezifischen  Therapie. 

Therapeutisch  wurde  zunächst  unter  Kontrolle  der 
Elektrolyte  und  des  Blutzuckers  Glukose  5uo  gegeben; 
ggf.  hätte  mit  Insulin  vorsichtig  gegengesteuert  werden 
müssen.  Da  die  Glukose  im  Blut  verstoffwcchsclt  wird, 
erhält  die  Patientin  so  im  Prinzip  freies  Wasser,  welches 
in  erster  Linie  eine  Verdünnung  bewirkt,  wodurch  sich 
die  entgleisten  Elektrolyte  normalisieren.  Da  bei  Auf- 
nahme von  Glukose  in  die  Zelle  auch  immer  Kalium  mit 
aufgenommen  wird,  sinkt  der  Kaliumspiegel  noch  zu- 
sätzlich. Nach  Ausgleich  der  Elektrolyte  erfolgte  die  wei- 
tere Flüssigkeitssubstitution  mit  Ringer- Lösung.  Dauer 
und  Menge  der  intravenösen  Flussigkeitsgabe  orien- 
tieren sich  an  der  Klinik  und  am  Labor. 

Röntgcn-ßild  und  EKG  ergaben  keinen  Anhalt  für 
eine  I lerzinsuffizienz,  so  dass  eine  relativ  aggressive  Vo- 
lumengabe vertretbar  war. 


43.8  Innere  Sekretion 

Dirk  Höpf.r 


Zusammenfassung 


Die  glondotrupcn  Hormone  des  Hypophysenvurdcriappens 

( ACTI I.  FSI I,  LH,  TS1 1 1 wirken  auf  periphere  I lormondrü- 
sen  und  stimulieren  diese  zur  Produktion  von  Hormonen. 
ACTH  bewirkt  Ausschüttung  von  Kortisol  aus  der  Nebennie- 
renrinde. FSH  und  LH  regulieren  die  Bildung  von  Androge- 
nen beim  Mann  bzw.  von  Ovarialhormoncn  bei  der  Frau. 
TSH  fördert  die  Sy'nthesc  und  Freisetzung  von  Schilddrüsen- 
hormonen. 

Die  nichtglandotropcn  Hormone  des  Hypopltysenvonler 
luppens  wirken  direkt  auf  ihre  Ziclorganc:  STI I wirkt  wachs- 
t umsförderad  (=  Wachstumshormon),  Prolaktin  löst  die 
Laktation  aus,  MSH  beeinflusst  die  Verteilung  des  Melanins 
und  die  Temperaturregulation. 

ADH  (aus  dem  Hypophy'scnhintcriappen)  wirkt  durch 
Steigerung  der  Wasserresorption  in  der  Niere  antidiuretisch. 


Die  Hormone  der  Nebennierenrinde  beeinflussen  den 
Elektrolyt-  und  Wasserhaushalt  (Aldosteron  I,  den  Kohlenhv- 
dratstoffwcvhsel  (Kortisol)  bzw.  die  Ausprägung  der  sekun- 
dären Geschlechtsmerkmale  (Androgene). 

Die  Testeshormone  (Testosteron,  ICSH,  FSH)  sind  für  die 
Entwicklung  des  Mannes  notwendig,  die  Ovarialhormonc  für 
die  sexuelle  Reifung  der  Frau  und  für  die  Funktion  der  weib- 
lichen Geschlechtsorgane. 

Die  biogenen  Amine  (Katecholamine,  Serotonin I haben 
Transmittcrfnnktion.  Die  Mediatoren  Histamin.  Ficosanoide 
und  Zytokine  spielen  im  Rahmen  von  Entzündungs-  bzw. 
Imniunprozessen  eine  große  Rolle.  Störungen  in  der  Regula- 
tion aller  dieser  Hormone/Mediatoren  sind  pathophysiolo- 
gisch  von  großer  Bedeutung. 


43.8.1  Pathobiochemie  und  Patho- 
physiologie der  inneren  Sekretion 

Storungen  der  inneren  (endokrinen)  Regulation  können 
durch  inadäquate  Synthese,  gestörte  Ausschüttung  oder 
veränderte  Wirksamkeit  eines  Hormons  hervorgerufen 
werden. 

43.8.1.1  Mechanismen  von  Endokrinopathien 

Drei  verschiedene  Arten  der  Drüsen  Insuffizienz  können 
Endokrinopathien  hervorrufen: 

primäre  Insuffizienz;  Erkrankung  der  Ziddrüsc  selbst 
sekundäre  Insuffizienz:  Erkrankung  der  Hypophyse 
tertiäre  Insuffizienz:  Erkrankung  des  Hypothalamus 


Zu  den  Ursachen  von  Endokrinopathien  gehören: 

• die  Inaktivierung  eines  Hormons  durch  Bindung  an 
Antikörper  fz.  B.  Autoantikörper  gegen  Insulin  beim 
Diabetes  mellitus  Typ  1 1*«  Kap.  43.5.4|), 

• die  Störungen  der  Biosynthese,  Konversion,  Speiche- 
rung, Sekretion  sowie  des  Transports  von  Hormonen, 
die  Störungen  der  Hormonrezeptorbindung  und  der 
intrazellularen  Signalübertragung, 

sowie  die  Störungen  der  Inaktivierung  bzw.  des  Abbaus 
und  der  Elimination  von  Hormonen. 

Rückkopplung 

Die  Hormonregelsysteme  im  menschlichen  Körper  un- 
terliegen einem  Ruckkopplungsmechanismus  (Feedback). 
Dabei  unterscheidet  man; 
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negatives  Feedback,  I lemmung  der  vorgeschalteten  Drü- 
se (z.B.  Hypophyse)  durch  erhöhte  Hormonprodukiion 
(/..  B.  Kortisol  > der  peripheren  Drüse  (Nebennieren rinde, 
NNR) 

positives  heedhack:  Aktivierung  der  vorgeschalteten 
Drüse  durch  das  peripher  erzeugte  Hormon  ( z.  B.  Folli- 
kelphase des  Menstruationszyklus) 

Pathologische  Veränderungen  der  Hormonkonzenmttion, 
die  exogene  Zufuhr  von  Hormonen  sowie  Hyperplasie 
und  Autonomie  endokriner  Drüsen  haben  Auswirkungen 
auf  die  Rückkoppelungsmechanismen, 

43.8.1.2  Hypothalamus-  und  Hypophysen- 
vorderlappen (HVL)-Hormone 

Glandotrope  HVL-Hormone 

Die  Ausschüttung  von  Rclcasinghormonen  aus  dem  I ly- 
pothalamus  führt  zur  Freisetzung  von  glandotropen  HVL- 
(gH  VL I - Hormonen  aus  dem  H VL  ( Adenohypophyse ).  Sie 
bewirken  an  den  peripheren  Hormondrüsen  die  Produk- 
tion von  I lormonen.  Zu  den  gHVl.-llornioncn  zählen: 

ACTH  ( Wirkung  auf  die  NNR) 

; FSH,  LH  (Wirkung  auf  die  Keimdrüsen) 

> TSH  (Wirkung  auf  die  Schilddrüse  [SD)) 

ACril  (adrcnokortikolropes  Hormoi»,  Kortikotropin) 
wird  in  den  basophilen  Zellen  des  HVL  synthetisiert, 
besteht  aus  3V  Aminosäuren  und  entsteht  aus  einem 
Vorläitfcrhormon,  dem  POMC  (Proopiomclanocortin), 
aus  dem  neben  ACTH  auch  ß-Lipotropin,  ß-MSH  sowie 
die  Opioidpeptide  ß-Endorphin  und  Enkephaline  hervor- 
gehen. 

Die  Sekretion  von  ACTH  bewirkt  die  Ausschüttung 
von  Kortisol  aus  der  NNR.  Eine  verminderte  ACTH-Sekre- 
tion  hat  eine  reduzierte  Kortisolausschüttung  und,  durch 
Wegfällen  des  stimulierenden  Effekts,  eine  Atrophie  der 
NNR  zur  Folge.  ACTH  wirkt  stärker  auf  die  Zona  fas- 
ciculata  der  NNR  (Kortisol)  als  auf  die  Zona  glomerulosa 
(Aldosteron).  Die  Aldosteronsekretion  wird  hauptsächlich 
durch  das  Ren  in- Angiotensin -System  der  Niere  gesteuert 
(**  Ahb.43.13). 

Die  Regulation  der  ACTH-Sckretion  erfolgt  u.a.  durch 
Kortisol.  Fehlt  ein  negatives  Feedback  des  Kortisols  auf  die 
ACTH-Sckrction,  kommt  cs  zu  einer  Hypertrophie  der 
NNR.  Weitere  Regulationsmechanismen  sind  der  Kortiko- 
tropin-Releasing-Fakior  des  Hypothalamus  (durch  negati- 
ves Fccdbackl  sowie  der  Sympathikotonus  (positives  Feed- 
back). 

Klinik  Die  ACTH-Ausschuttung  wird  durch  einen  24- 
stündigen  »rkardianen  Rhythmus  (mit  morgendlichem 
Maximum  I bestimmt,  der  bei  Therapie  mit  Korliko 
stetuiden  beachtet  werden  muss. 

Die  anderen  gHVL-Hormone  (FSH.  LH.  TSHl  wer- 
den bei  ihren  Ziclorgancn  beschrieben. 

Nichtglandotrope  HVL-Hormone 

STH  I vornatotropcs  I lormon,  Wachstumshormon,  „growth 
hormonc“  = GH)  wird  in  den  (eosinophilen I «-Zellen  des 
HVL  als  (artspezifisches  I Proteohormon  gebildet. 

Die  wachstumsfördcmdc  Wirkung  von  STH  wird  u.a. 
durch  die  in  der  Leber  gebildeten  Somatomcdinc  vermittelt. 


Wegen  ihrer  insulinahnlichcn  Wirkung  bezeichnet  man 
Somatomedine  auch  als„insulin  like  growth  täctors“  (IGF  I 
und  IGF  II). 

Auf  den  Stoffwechsel  wirkt  STH  wie  ein  Insulinant- 
agonist, cs  erhöht  den  Rlutglukoscspicgcl.  Aufgrund  des 
engen  Zusammenhangs  mit  der  Blutglukosekonzentration 
schwankt  die  STH -Konzentration  im  Blut  am  läge  sehr 
stark  (in  Abhängigkeit  von  Mahlzeiten). 

Die  Regulation  der  Synthese  und  Freisetzung  von  STH 
erfolgt  durch  zwei  hypothalamische  Hormone:  STH-In- 
hibiting-Faktor  (Somatostatin)  hemmt,  STH-Releasing- 
Hormon  (Somatolibcrin)  steigert  sic.  Stress,  Anstieg  des 
Aminosäure  und  Abfall  des  Blutzuckerspiegels  sowie  kör- 
perliche Anstrengung  fuhren  zu  einem  Anstieg  des  STH. 

Eine  dauerhaft  gesteigerte  STH-Sekretion  hat  meist  ein 
eosinophiles  Adenom  der  Hypophyse  als  Ursache.  Tritt 
dies  im  Kinder-  und  lugcndaltcr  auf,  kommt  es  zum  hypo- 
physären Riesenwuchs,  z.T.  mit  diabetischer  Stoffwechsel- 
lage.  Nach  Abschluss  der  Skelettentwicklung  ruft  ein  eosi- 
nophiles Adenom  das  Krankheitsbild  der  Akromegalie 
(allmähliche  Vergrößerung  des  Kopfumtängs,  von  Nase, 
Ohren,  Kinn,  Zunge,  Herz,  Händen  und  Füßen ) hervor. 

Fine  dauerhaft  verminderte  STH-Seknetion  beeinträch- 
tigt das  Längenwachstum  und  lührl  zum  hypophysären 
Zwergwuchs  (Nanosomie). 

PRL  (Prolaktin)  wird  in  den  eosinophilen  Zellen  des 
HVL  gebildet.  Es  fördert  die  Mamma-Entwicklung,  löst 
die  Laktation  aus  und  hält  diese  aulrecht.  Die  oiiere  Norm 
liegt  bei  Männern  bei  20  mg/l,  bei  Frauen  bei  40  mg/l  und 
in  der  Gravidität  bei  300  mg/l, 

Bei  der  Regulation  des  PRL  wirken  der  PIF  (Prolaktin- 
Inhibiting- Faktor,  PRL-IHl  und  der  PSF  ( prolaktinstimu- 
lierender Faktor)  mit.  Der  PI  F wird  im  Hypothalamus  pro- 
duziert, ist  mit  Dopamin  identisch  und  reguliert  zusammen 
mit  dem  PSF  die  PRL- Sekretion.  Serotonin,  Acelylcho- 
lin,  Östrogene,  TRH  (Thyreotropin-Rdeasing-Hormon, 
»»  unten),  Dopaminantagonisten  und  Opiate  erhöhen  die 
PRL-Sckrction.  Neuroleptika  (z.B.  Chlorpromazin)  oder 
DopaminaiHagunLsicn  (z.  B.  Alizuprid)  können  eine  Hy 
perprolaktinämie  verursachen,  ln  der  Schwangerschaft 
kommt  es  (ab  der  8.  Schwangerschaftswoche)  zu  einem 
Anstieg  der  Prolaktin-Konzentration  im  Serum.  Auch  eine 
mechanische  Brustwarzenreizung  fördert  die  Ausschüttung 
von  Prolaktin.  Als  „Prolaktinhemmer“  wirkt  Bromocriptin, 
das  daher  auch  zum  Abstillen  verwendet  wird. 

Ein  Adenom  der  PRL-bildendeil  Zellen  des  HAT.  kann 
zu  einer  erhöhten  PRL- Sekretion  führen,  die  bei  Frauen 
eine  persistierende  Galaktorrhö  zur  Folge  haben  kann. 
Eine  Hypcrprulaktinämic  führt  zu  einer  Abnahme  der 
LH-  und  FSH -Sekretion,  auch  die  Follikelrcifung  wird 
gehemmt,  damit  sinkt  auch  die  Blut-Östrogen-Konzen- 
tration.  Dadurch  können  bei  Frauen  eine  sekundäre 
Amcnorrhö,  Oligomcnorrhö  oder  anovulatorische  Zyklen 
entstehen.  Weitere  Symptome  sind  Corpus-lutcum-lnsuf- 
ftzienz,  Hirsutismus  und  Libidostörungen.  Bei  Männern 
führt  eine  Hypcrprolaktinämic  zu  Libido-  und  Potcnzver- 
lust, Gynäkomastie,  Hypogonadismus  und  Galaktorrhö. 

MSH  (Melanotropin)  entsteht  aus  POMC  l*'  oben)  und 
wirkt  beim  Menschen  bräunend  durch  eine  Dispersion 
von  Mclaninpigmcnt  in  den  Melanozyten.  Im  ZNS  wirkt 
MSH  bei  der  Tempenuurrcgulierung  mit. 
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HVL-Insuffizienz 

Der  Auslall  ein/einer  oder  aller  HVL- Hormone  hat  Aus- 
wirkungen auf  die  naehgeordnete  endokrine  Druse  bzw. 
die  Zielgewebe.  Ein  Ausfall  von  inehr  als  80  °o  des  HVL 
fuhrt  bei  der  Frau  hauptsächlich  zu  Oligo-  bzw.  Amc- 
norrhö  und  beim  Mann  zu  Libido-  bzw.  Poieiustorun- 
gen.  Weitere  S>inptome  sind  Hypothermie  (aufgrund  der 
Hypothyreose),  Kraftlosigkeit  (Asthenie)  sowie  Atrophie 
peripherer  endokriner  Drüsen. 

Ursachen  sind  Entzündungen,  Granulome,  Tuntoren 
u.a. 

Klinik  Shcthon - Symlronv  Dies  ist  eine  postpartal  bei 
Muttern  auftretende  HVL-Insuffizienz,  die  durch  den 
starken  Blutverlust  während  der  Geburt  oder  eine 
schockbcdingtc  Minderperfusion  zu  einer  Nekrose  des 
HVL  luhrt.  Es  kommt  zu  einem  teilweisen  (Hypopitui- 
tarismus) oder  vollständigen  (Panhypopituitarismus) 
Ausfall  der  hypophysären  Stimulation.  Dadurch  ent- 
wickelt sich  ein  Mangel  an  adrcnocorticotropem  Hor- 
mon (ACI'Hl,  follikelstimulierendem  Hormon  (FSH), 
Growth  Hormon  (GH  = STH  = somatotropes  Hor- 
mon I,  luteinisierendem  Hormon  (LH),  Prolaktin  (PRL) 
und  Thyreoidea-sti titulierendem  Hormon  (TSH).  Wei- 
terhin kommt  es  u.a.  auch  zu  einem  verminderten  mitt- 
leren arteriellen  Blutdruck. 


43.8.1.3  Adiuretin  (Hypophysenhinter- 
lappenhormone) 

Int  Hypophvsenhinteriappen  (HHL,  Neurohy pophyse I 
werden  die  Nonapeptidc  ADH  (antidiuretisches  Hormon, 
Vasopressin)  und  Oxytozin  gespeichert,  die  vom  Hypo- 
thalamus (aus  den  Nell,  supraopticus  und  paraventricu- 
laris)  gebildet  werden  und  durch  neuroaxonalcn  Transport 
in  HHl  gelangen.  Die  HHL-Hormonc  haben  eine  Halb- 
wertszeit von  ca.  6 Minuten. 

AOH 

ADH  erhöht  die  .Membranpermeabilität  im  distalen  Tu- 
bulus der  Niere,  was  zu  einer  Steigerung  der  H:Ö- Resorp- 
tion führt.  Außerdem  induziert  cs  eine  Vasokonstriktion 
der  Hautkapazitätsgelaße  und  des  Plortaderkreislauls.  Bei 
absolutem  oder  relativem  ADH-Mangel  (=  Diabetes  irtsipi 
dus)  kommt  es  zu  Polyurie  und  Polydipsie,  die  zu  einer 
hypertonen  Dehydratation  führen  können.  ADH-Mangel 
kann  bedingt  sein  durch  Störung  der  hypothalanmch- 
hypophysären  Regulation  (zentraler  Diabetes  insipidus) 
oder  ein  vermindertes  Ansprechen  der  distalen  Tubuli 
bei  Nierenerkrankungen  (nephrogener  Diabetes  insipidus, 
ADH -refraktär). 

Die  Sekretion  von  ADH  wird  gesteigert  durch  einen 
Abfall  des  arteriellen  Mittcldrucks,  eine  Abnahme  des 
Blutvolumens  fz.B.  durch  Blutverlust),  durch  Zunahme 
der  Osmolarität  sowie  durch  Nikotin. 

Eine  dauerhaft  erhöhte  Sekretion  von  ADH  kann  durch 
ein  Bronchialkarzinom  bedingt  sein  (Schwartz-Barttcr- 
Svndrom,  paraneoplastisch).  Sie  äußert  sich  in  einem 
erhöhten  Intra-  und  Extrazellulärvolumen. 

Die  AL)H-Sekretion  wird  gehemmt  durch  Dopamin, 
Opioide  und  Alkohol 


Oxytozin 

Die  Dilatation  der  Zervix  und  das  Saugen  an  der  Mamille 
fuhren  zu  einer  Ausschüttung  von  Oxytozin.  Oxytozin 
bewirkt  die  Kontraktion  der  glatten  Muskulatur  der  Mam- 
mac-Milchgängc  (Ejcktion  der  Milch)  und  des  Uterus 
(Geburtswehen). 

43.8.1.4  Schilddrüsenhormone 

Mr  Homepage 

Zu  den  von  der  Schilddrüse  (SDl  produzierten  Stoffen 
zahlen  die  Hormone  Tj  (Trijodthyronin)  und  T4  (Thyro- 
xin) sowie  jodierte  Aminosäuren.  SD-Hormonc  steigern 
den  Grundumsatz  und  sind  lür  eine  normale  körperliche 
(vor  allem  Längenwachstum  des  Knochens)  und  geistige 
Entwicklung  erforderlich. 

Normwerte  (Erwachsene):  TlgtMBll  1,1  -2,8  n mol/1,  T,lm 
3,8  9,2  pmolyl,  T.r%tml  64  155  nmol/l.  T4(nti  10  26 
pmol/l. 

Hypothatamisch-hypophysäre  Regulation 

Die  Produktion  der  SD-Hormone  wird  durch  die  Achse 
Hypothalamus  - Hypophyse  - SD  gesteuert:  Die  Aus- 
schüttung von  TRH  aus  dem  Hypothalamus  induziert  die 
Bildung  von  TSH  (Thyreoidca-stimulierendes  Hormon, 
Thyreotropin)  im  HVL  Die  Sekretion  von  TRH  wird 
durch  das  adnrnerge  System  reguliert.  Thyreoidea- Rdcasc- 
Inhibiting- Hormon  aus  dem  Hypothalamus  hemmt  die 
TSH-Produktion.  TSH  hat  maßgeblichen  Einfluss  auf  die 
Produktion  von  T,  und  T,. 

Ursache  einer  TSH-Erhöhung  ist  ein  positives  Feedback 
durch  erniedrigte  Konzentration  von  T,  und  T.  oder  ein 
autonomes  Adenom  des  HVL 

Ursache  einer  TSH-Erniedriguiig  ist  ein  negatives  Feed- 
back durch  erhöhte  Konzentration  von  T,  und  T,  (z.  B. 
M.  Basedow,  ■'  unten ) oder  eine  Schädigung  des  HVL 

Klinik  TSH  fördert  die  intestinale  lodresorption.  die 
lodidaufnahmc  aus  dem  Blut  in  die  Zelle,  die  Thyrco- 
globulinsynthcsc  sowie  die  Synthese  und  Freisetzung 
von  SD- Hormonen. 


Wirkung  der  SD-Hormone 

Die  Wirkungen  der  SD-  Hormone  zeigen  sich  vor  allem  in 
det  Steigerung  des  Grundumsatzes.  Der  O, -Verbrauch  und 
die  Wärmeproduktion  nehmen  zu,  Die  Steigerung  des 
Energieverbrauches  ist  auf  eine  Stimulation  von  Protcin- 
synthese  und  Na" -K1  -ATPase -Aktivität  zurückzuführen. 
SD-Hormone  steigern  die  Glykogenolyse  und  die  Gluko- 
ncogenese  und  begünstigen  damit  die  Entwicklung  einer 
Hyperglykämie. 

Störung  der  Biosynthese  der  SD-Hormone 

Störungen  in  der  Biosynthese  vier  SD-Hormone  können 
sowohl  zu  einer  Erhöhung  ihrer  Konzentration  im  Blut 
(Hyperthyreose)  als  auch  zu  einer  Erniedrigung  (Hypo- 
thyreose) führen: 

Hyperthyreose 

Die  erhöhte  Konzentration  von  I . und  T,  führt  zu  einer  ] 
gesteigerten  Stoffwechsellage . Cholesterinabbau  in  der  | 


1143 


Pathophysiologie  

Leber  und  Lipolyse  werden  gefördert,  der  Grundumsatz 
Weigl.  Gleichzeitig  steigen  Encrgicumsal/.O,- Verbrauch 
und  Wärmeproduktion.  L>ie  Folge  ist  eine  katabole 
Stoffwechsellage.  Das  TRH  wird  durch  das  adrenerge 
System  beeinflusst.  Bei  erhöhtem  SD-Hormon-Spicgel 
werden  vermehrt  |J-Adrenozepioren  gebildet  (Up- 
Regulation).  T3  erhöht  außerdem  die  Adenvlatcyclase- 
Aktivität.  L>ie  SD-Hormone  fördern  den  Kalzium-  und 
Phosphatumsatz,  das  Wachstum  bzw.  die  Reifung  von 
Gehirn  und  Knochen. 

Zu  den  Ursachen  der  Hyperthyreose  gehören: 
die  immunogene  Hyperthyreose  (M.  Basedow), 
die  diyreoidale  Autonomie  (Adenom)  und 
die  iatrogene  Hyperthyreose  (übermäßige  Thyrroxin- 
zufuhr). 

Hypothyreose: 

Es  gibt  drei  Formen  der  Hypothyreose: 

primäre  Hypothyreose  Mangel  an  funktionsfähigem 
SD-Gewebe  (z.B.  Strumektomie);  Diagnose:  TSH-Be- 
stimmung  (TSH  T) 

sekundäre  Hypothyreose:  verringerte  TSH-Produktion 
(z.B.  Tumor  der  Hypophyse);  Diagnose:  Gabe  von  TSH 
fuhrt  zur  lodauföahme  in  die  SD 
tertiäre  Hypothyreose:  hypothalamischer  TRH-Mangcl: 
Diagnose:  Gabe  von  TSH  führt  zur  lodaufnahmc  in  die 
SD. 

Jodmangel 

Es  kommt  zu  einer  Vergrößerung  der  SD  bei  normaler 
Hormonproduktion  (euthyreote  lodmangelstruma). 

Immunmechanismen 

Zu  den  Uberfunktionssyndronien  der  Schilddrüse  gehören: 
M.  Basedow  (HLA-DR3-assoziiert,  immunogene  Hyper- 
thyreose): Bildung  von  Thyrcoidea-stimulicrcndcn  Au- 
loantikörpern  (IgG-Typ  mit  TSH -Wirkung:  LATS  = 
„long-acting  thyroid  stintulating  factor“). 

Die  Autoantikörper  führen  zu  einer  erhöhten  T - und  T,- 
Kon/entration  (wodurch  TSH  supprimiert  wird)  und  zur 
typischen  Symptomentrias  (»  unten  I.  Bei  Radiojod- 
aufnahmc  findet  man  das  Radiojod  in  der  gesamten  SD 
verteilt.  Der  M.  Basedow  hat  kein  signifikant  erhöhtes 
Risiko  für  ein  SD- Karzinom. 

Merke!  Die  Symptomentrias  (Merseburger  Trias)  des 
M.  Basedow  bestellt  aus  Struma,  Tachykardie  und  Ex 
ophthalmus  (endokrine  Orbitopathie  durch  Reaktion 
der  Autoantikörper  mit  rctroorbitalcn  Strukturen,  z.B. 
Augenmuskeln). 

autonomes  Adenom  („heißer  Knoten“):  Das  Adenom 
kann  in  oder  außerhalb  der  SD  liegen  und  produziert 
T,.  Dadurch  werden  die  TRH-  und  TSH-Ausschüttung 
reflektorisch  gehemmt.  Führt  man  ]od  zu,  ist  eine  ver- 
mehrte Produktion  von  SD-Hormonen  nachweisbar. 
Bei  Radioiodaufnahme  finden  sich  solitär  speichernde 
Knoten. 

Zu  den  Untcrfünktionssyndrumcn  der  Schilddrüse  gehört: 
die  Hashimoto- Thyreoiditis  (Struma  lymphomatosa ) . 
Antikörper  gegen  die  Mikrosomenfraktion  des  SD-Ge- 


webcs  und  gegen  Thyrrcoglobulin  haben  eine  Hypo- 
thyreose mit  Struma  zur  Folge.  Betroffen  sind  vor- 
wiegend Frauen  mittleren  Alters. 

Zur  Diagnostik  der  Schilddrusenfünktion  •*  auch  SD- 
Szintigraphic,  Kap.  53.9.4. 1. 

Entwicklungsstörungen 

Zu  den  SD-Entwickiungsstörungen  gehören  die  SD-Dys- 
plasic  und  die  fetale  SD- Aplasie. 

Bei  der  SD- Dysplasie  findet  man  häufig  eine  ektopisch 
gelegene  SD,  zusätzlich  besteht  eine  unzureichende  1 lor- 
montunktion,  vor  allem  bei  SD.  die  nicht  in  die  vordere 
Halsa-gion  deszendiert  sind.  Oft  befindet  sich  die  SD  im 
Bereich  des  Foramen  caecum  am  Zungengrund  oder  im 
Bereich  des  Ductus  thyreoglossus. 

- Die  fetale  SD  Aplasie  ist  durch  ein  völliges  Fehlen  der  SD 
gekennzeichnet,  dadurch  ist  eine  Hormonsubstitution 
notwendig.  Wird  sic  nicht  durchgeführt,  kommt  cs  zum 
Kretinismus. 

Klinik  In  der  Schwangerschaft  applizierte  Thyreo- 
statika können  die  Plazcntaschrankc  durchdringcn 
und  eine  Strumabildung  beim  Neugeborenen  hervor- 
ruten.  Daher  werden  Hyperthyreosen  üt  der  Gravidität 
i.d.R.  nur  symptomatisch,  d.h.  mit  Betablockern  the- 
rapiert. 


43.8.1.5  Parathormon,  Calcitonin,  D-Hormon 

Der  KaLziumhaushalt  wird  durch  die  drei  Hormone  Calci- 
triol.  Calcitonin  und  Parathormon  gesteuert. 

Cholecalciferol  (Vitamin  D3)  ist  ein  Vitamin,  das  ent- 
weder in  der  Nahrung  enthalten  ist  oder  endogen  aus  Dc- 
hydroxyeholesterol  unter  UV-  Bestrahlung  synthetisiert 
wird. 

Die  biologisch  aktive  Form  des  Vitamin  D3  und  des 
Vitamin  D.  ( Ergocalcifcrol  l,  das  Calcitriol  ( Dihydroxycho- 
Iccalcifetol),  entsteht  durch  Hydroxylierungen  in  Leiter 
und  Niere.  Der  in  der  Niere  ablaufende  Syntheseschritt 
wird  durch  das  in  der  Nebenschilddrüse  gebildete  Parat- 
hormon  (PTHl  angeregt.  Eine  erniedrigte  Kalziumkon- 
zentration steigert,  eine  erhöhte  Kalziumkonzentration 
senkt  die  Produktion  und  Freisetzung  von  PTH.  PTH 
wiederum  steigert  den  Knochenabbau  und  dadurch  die 
Freisetzung  von  Kalzium.  In  der  Niere  wird  die  Phosphat- 
resorption  gehemmt  und  die  Kalziumruckresorption  er- 
höht. PTII  fördert  die  Umwandlung  von  25-Hydroxycho- 
lecalciferol  zu  C.alcilriol  in  der  Niere,  welches  die  Kalzium  - 
resorption  aus  dem  Darm  erhöht. 

Calcitriol  ( la,25-L)ihydroxycolecalciferal)  erhöht  die 
Kal/iumkon/cntration 

im  Plasma  durch  Erhöhung  der  CaI+-  und  PO,  -Re- 
sorption im  Darm  (durch  die  Synthese  von  Bindungs- 
proteinen türCa5*), 

r-  in  der  Niere  durch  verstärkte  Ca5*-  und  PO,'  -Rück- 
resorption und 

am  Skelett  durch  verstärkte  Freisetzung  von  CalT  (durch 
erhöhte  Osteoklastenaktivität ), 

Calcitonin  f (TT  I wird  in  den  paralollikuläreu  Zellen  IC- 
Zellen)  der  Schilddrüse  gebildet  und  proportional  zur 
Höhe  der  Kalziumkonzentration  im  Blutplasma  aus- 


1144 


43.8  Innere  Sekretion 


geschlittet.  CT  senkt  die  Kalzium-  und  Phosphatkonzen- 
tration  durch  antagonistische  Wirkung  zum  PTM.  PTH 
bewirkt  dabei  eine  Grobeinstellung  und  CT  die  Feinein- 
stellung von  Kalzium  und  Phosphat. 

C-Zell-Karzinom 

C-Zell- Karzinome  (Karzinome  imponieren  als  „kalte  Kno- 
ten“ I sind  Calcitonin-produzierende  SD -Malignome.  Me- 
tastasen findet  man  in  regionären  Lymphknoten,  Lunge, 
Skelett  und  Mediastinum  (*'  auch  Kap.  5.3).  Calcitonin 
hemmt  den  Knochenabbau  und  fördert  die  Kalzium-  und 
Phosphatausscheidung  der  Niere,  wodurch  der  Kalzium- 
und  der  Phosphatspicgcl  im  Blut  gesenkt  werden  (*-  auch 
Kap.  43. 19. 1.3). 

Klinik  Indikation  für  eine  Vitamin-L>-Bchandlung  ist 
die  Rachitis,  eine  meist  durch  verminderte  UV-Expo- 
sition  bedingte  Mineralisationsstörung  des  Knochen- 
systems. Erhöhte  Vitamin-D-Spiegel  führen  zu  Kalkab- 
lagerungcn  in  Gefäßen  und  «Organen,  zu  Osteoporose, 
zur  Bildung  von  Nierensteinen  sowie  zu  Übelkeit  und 
Kopfschmerzen. 

Zur  Verdeutlichung  des  Zusammenwirkens  von  Parat- 
hormon, Calcitriol  und  Calcitonin  dient  die 11  Abb.  -43. 10. 

43.8.1.6  Nebennierenrindenhormone 

Die  Bildung  der  NNR-Hormone  wird  durch  ACTH 
induziert  (*»  Kap.  43.8.1.2).  ACTH  wirkt  hauptsächlich 
auf  die  Freisetzung  von  Kortisol  (•*■  auch  Abb.  43. 13),  aber 
auch  auf  die  anderen  Steroidhormon-produzicrcnden 
Zonen  der  NNR: 

Zona  glotnerulosa:  Freisetzung  von  Aldosteron  (Mine- 
ralokortikoide)  — » Na'-Retention,  K ^-Sekretion 
Zona  faseiculata:  Freisetzung  von  Kortisol  (Glukokorti- 
koide I — > Glukoneogenese  T,  Glukoseveistoffwechse- 
lung  -J. 

Zona  reticularis:  Freisetzung  von  Androgenen  (Sexual- 
hormone) —4  Virilisierung,  Proteinsynthesc  t. 

Merke!  GFR  Zona  glomcrulosa,  Zona  faseiculata, 
Zona  reticularis  (NNR-Zoncnl. 

ALKAN  Aldosteron,  Kortisol,  Androgene  (Hor- 
mone der  NNR- Zonen ). 


Kongenitale  Biosynthesestörungen 

Zu  den  kongenitalen  Biosynthese-Störungen  gehören  der 
21  Hydroxyiasc- Defekt  und  der  1 1 -ß-Hydroxybse- Defekt. 
Der  21  -Hydroxyiasc- Defekt  führt  zu  einem  Mangel  an 
Mineral okortikoiden.  woraus  ein  adrenogenitales  Syn- 
drom mit  Salzverlust  entstehen  kann. 

Der  II  ß-Hydroxylase  Defekt  fuhrt  zur  Bildung  von 
Stoffwechsel  Zwischenprodukten  mit  mincralokortikoi- 
der  Wirkung,  woraus  ein  adrenogenitales  Syndrom  mit 
hypokaliäntischer  Hypertonie  entstehen  kann. 

Adrenogenitales  Syndrom  (AGS) 

Beim  AGS  führt  eine  eingeschränkte  bis  fehlende  Sekretion 
von  Kortisol  und/oder  Aldosteron  zum  Ausbleiben  der 
Rückkopplungshemmung  von  ACTH.  Als  Folge  wird 


ACTH  verstärkt  freigesetzt  und  cs  entsteht  eine  NNR- 
Hypcrplasic.  Int  Urin  sind  vermehrt  17-Ketostcroide 
(durch  die  erhöhte  Bildung  von  Kortisol-  und  Aldosteron- 
vorstufen), aber  auch  Abbauprodukte  des  Progesteron- 
stoffwcchsels  (Pregnandiol)  nachzuweisen.  Dadurch  ist  die 
Plasmakonzcntradon  von  17- Hydroxyprogesterun  erhöht, 
das  zu  Testosteron  abgebaut  wird. 

Klinik  Beim  AGS  (»^  Abb.  43.1  D kommt  cs  durch  Eit  - 
zymdefekte  (21 -Hydroxyiasc,  17-ß-Hydroxylaso  oder 
3-ß-Hydroxysteroid-L)ehvdrogenasel  in  der  Neben- 
nicrcnrindc  (NNR)  zu  einem  Anstatt  von  Stoffwechsel  - 
produkten  der  Steroidhormone  und  zum  Mangel  an 
Steroidhormonen  hinter  dem  Stoffwechsdhlock.  Die 
Zwischenprodukte  werden  auf  intakten  Stoffwcchscl- 
wegen  zu  Androgenen  weiterverarbeitet.  Prägend  für  das 
klinische  Bild  sind: 
ein  Überschuss  an  Androgenen 

Mädchen:  intersexuelle  Störungen,  Pseudoherm- 
aphroditismus femininus  mit  Infertilität,  Hypertro- 
phie der  Klitoris  und  der  Labia  minora,  primäre 
Amenorrhö,  Virilisierung  (Vermännlichung),  feh- 
lende Thclarchc  ( Entwicklung  der  pubcralcn  Brust 
fIO./ll.  Lebensjahr] I,  herabgesetzte  Zeugungsfä- 
higkeit 

lungen:  isosexuellc  Störungen,  Pseudopubertas 
praecox  ( verzögerte  Testescut  wicklung  Testosteron 
hemmt  die  Gonadotropinausschüttung,  negatives 
Feedback))  mit  Makrogenitosomie  und  Infertilität, 
ausgeprägte  sekundäre  Geschlechtsmerkmale  (Pc- 
niswachstum,  Behaarung) 
beschleunigtes  Korperwachstum  und  verstärkte 
Knochenreifung  (als  Kinder  überdurchschnittlich 
groß  aufgrund  der  anabolen  Wirkung  der  Andro- 
gene, als  Erwachsene  klein  aufgrund  der  frühzeitig 
geschlossenen  Wachstumsfugen) 
das  Fehlen  von  Aldosteron  (Salzverlustsyndrom  I Iv- 
ponatriämic,  Hyperkaliämie) 

Beim  Mangel  an  3-ß- Hvdroxysieroid - Dchyd rogen.ise 
kommt  cs  durch  verminderte  Androgenproduktion 
zum  Pscudohermaphroditismus  masculinus. 

Weiterhin  bewirkt  das  fehlende  negative  Feedback  auf 
Hypophyse  und  Niere  eine  verstärkte  Freisetzung  von 
ACTH  und  Rcnin  sowie  eine  NNR- Hyperplasie. 

Im  Vergleich  zu  Gleichaltrigen  erscheinen  (durch  die 
Androgen-bedingte  Stimulation  des  Knochenwachs- 
tums und  frühen  Epiphysenschluss)  Kinder  mit  AGS 
groß  und  Erwachsene  klein. 


Cushlng-Syndrom  (Hyperkortisolismus) 

Man  unterscheidet: 

primärer  Hyperkortisolismus  (primäre  Kortisolproduk- 
tion 1:  NNR- Adenom  (meist  bei  Erwachsenen)  oder 
NNR-Karz.inom  (meist  bei  Kindern).  Durch  die  ge- 
steigerte Kortisolsynthese  wird  die  ACTH -Sekretion 
gehemmt.  Tritt  ein  NNR-Tumor  auf  einer  Seite  auf, 
atrophiert  i.  d.  R.  die  andere  NNR. 
sekundärer  Hyperkortisolismus  (primäre  ACTH-Pro- 
duktion,  sekundäre  Kortisolproduktion):  Bronchial 
karzinom  (meist  ektopische  ACTH -Produktion),  Fehl- 
steuerung im  Hypothalamus,  basophiles  HVL-Adenom. 
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Klinik  Das  Cushing-Syndrom  zeigt  ein  charakteristi- 
sch« Bild  (•*  Abb.  43.12h 
„Büffelnacken“ 

„Vollmondgesicht“  (Fades  lunatal 

Striae  rubrac 

Summfettsucht 

Osteoporose. 


Hyperaldosteronismus 

Aldosteron  wird  in  der  Zona  glomcrulosa  der  NNR  ge- 
bildet. Reiz  lür  die  AldnsteronausschUttung  sind  das 
Angiotensin  II  («  Abb.  43.13).  aber  auch  verschiedene  Pro- 
staglandine  und  cAMP.  Die  Wirkung  von  ACTH  auf  die 
Aldostcronproduktion  ist  eher  gering,  daher  führt  auch 
eine  durch  Kortisol  hervorgerufene  NNR -Insuffizienz 
nicht  zum  Aldosteron mangel.  Aldosteron  bewirkt  im  dis- 
talen Nierentubulus  eine  Na’-Rctcntion,  K*-,  HS  NI  I,*- 
und  Mg2*- Sekretion. 

Klinik  Die  Folgen  des  Hyperaldosteronismus  sind 
Hypcmatriämic  (Na+-Rctcntion),  hypokaliämischc 
( metabolische)  Alkalose  (K*  und  H’ -Sekretion ) mit 
intermittierenden  Lähmungen  und  ParUsthesien  sowie 
muskulärer  Schwäche,  Hypomagnesiiimie  (Mg5<-Sekrc- 
tion),  I Ivpervol.imic  (durch  Na*-Rctcntion,  Stimulation 
der  ADH-Sekretion),  Hypertonie  mit  verminderter  Re 
ninbitdung  (die  Reninsekretion  nimmt  bei  erhöhtem 
Blutdruck  ab)  sowie  prominente  U-Wellen  bzw.  TU- 
Vcrschmclzungswcllen  im  EKG. 


Cafatnnl 

Paralhormon 


Abb.  43.10:  Wirkung  von  Rarathormon,  Caicitriol  und  Catcrtonin  auf  den 
C»1*- Haushalt  [7], 
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Abb.  43.11:  Adrenogenitales  Syndrom  (AGS)  (8], 

1146 


primärer  (autonomer)  Hyperaldosteronismus  (Conn- 
Svndroml:  Aldosteron- produzierendes  NNR-Adenom, 
Hyperplasie  der  Zona  glomerulosa.  DD:  niedrige 
Renin-Werte  und  Hypokaliämie,  Na* -Konzentration 
> 140  mval/l 

sekundärer  Hyperaldosteronismus:  pathologische  Sti- 
mulation des  Ren  in- Angiotensin* Aldosteron -Systems 
durch  Stenose  der  Nierenarterien  mit  hvpokaliümischer 
Hypertonie  oder  I fyponatriämic,  durch  Hypovolämie, 
Schwartz-Bartter- Syndrom  (Syndrom  der  inadäquaten 
ADH-Sekretion,  SIADH I oder  Störung  des  Aldosteron- 
abbaus. Diagnose:  erhöhte  Rcnin-Wcrtc,  Na*-Kon/cn- 
tration  < 140  mval/l 

tertiärer  Hyperaldosteronismus:  autonome  Aldosteron- 
produktion in  der  NNR  nach  länger  bestehendem  se- 
kundärem 1 lypcraldostcronismus. 

NNR-Insuffizienz 

Die  NNR  produziert  weniger  NNR-Hormonc.  Dabei 

unterscheidet  man  die: 

primäre  NNR  Insuffizienz  IM.  Addison):  idiopathische 
Atrophie  der  NNR.  mit  Autoantikörpern  gegen  NNR- 
Gcwcbc.  Die  I ly-pophysc  versucht  den  Mangel  an 
Gluko-  und  Mineralokortikoidcn  durch  eine  verstärkte 
Produktion  von  ACTH  äuszu gleichen.  Weitere  Ursa- 
chen: Wäterhousc-Fridcrichscn-Syndrom  (Schockzu- 
stand  bei  Kleinkindern  mit  hämorrhagischer  Nekrose 
beider  Nebennieren  infolge  einer  Meningokokkensepsis 
mit  Vcrbrauchskoagulopathiel,  Meningokokkensepsis, 
Pneumokokkensepsis,  seltener  Pilzinfektionen,  Karzi- 
nommetastasen, Gefäßerkrankungen.  Diagnose:  pig- 
mentierte Haut 

sekundäre  NNR  Insuffizienz:  Ausfall  der  hypothalami- 
schcn  oder  hypophysären  Steuerung  aufgrund  von  Hv- 


Abb.  43.12:  Typisthei  Habitus  beim  Cushing -Syndrom  [3]. 


ADH  - Antidiuretisches  Hormon 
(AdMfeltn  Vasopressin) 

GFR  - Glomerularo  F#rationsrate 
RR  - Blutdruck 

ACtvt-  Adrenokorliliolropes  Hormon 
ACE  «=  Angiolcris»'  Convcrling  Enzym 
ANP  = Alnalos  natnureüschos  Paptid  (AMF) 


Aktivierung  = 
Hemmung  = 


Erhöhung  - | 
Senkung  - j 


Abb.  43.13:  Renin-Angiotensin-Aldosteron-System  (RAAS)  [11]. 


pophysenadenomen, Sheehan-Syndrom  (postpartal  bei 
Müttern  auftretende  HVL-Insufftzienz, « Kap. 43.8.1.2) 
oder  Langzeitbehandlung  mit  Kortikosteroiden  (nie 
abrupt  absetzen! ).  Da  ACTI I hauptsächlich  auf  die  Zona 
fasciculata  der  NNR  wirkt,  ist  vorwiegend  die  Pro- 
duktion von  Kortisol  verringert.  Diagnose:  pigment- 
arme  Haut. 

Klinik  Leitsymptome  der  NNR- Insuffizienz  sind: 
Schwäche 
Adynamic 

Pigmentierung  der  Haut  und  Schleimhaut  (Bronze- 
haut) 

Gewichtsverlust  mit  Dehydratation  (Exsikkose) 
niedriger  Blutdruck  ( 1 10/70  mmHg 
Erbrechen.  Koma.  Hypoglykämie  (Glukoneogenese 
i,  Insulinempfindlichkeit  T),  Schock  und  Pseudope- 
ritonitis. 

Folgen  der  NNR-Insuffizienz 

Durch  die  verminderte  Aldosteronproduktion  ist  die  Re- 
tention von  Na*  und  11-0  reduziert  Dadurch  sinkt  das 


43.8  Innere  Sekretion 

Plasmavolumcn.  Folgen  sind  Exsikkose  mit  Hypotonie, 
Hyponatriämie,  Hypochlorämic  sowie  hypcrkaliümische 
Azidose  (verringerte  K’-Sekretion). 

Die  verringerte  Androgenproduktion  fuhrt  zu  einem 
geringeren  Eiweißmetabolismus.  Folgen  sind  Muskel- 
schwund und  eine  geringere  Ausprägung  der  sekundären 
Geschlechtsmerkmale. 

Therapie  der  NNR-Insuffizienz 

Eine  unbehandelte  NNR- Insuffizienz  führt  zum  Tod. 
Durch  Gabe  z,B.  von  Hydrokortison  (Folge:  Hemmung 
der  ACTH -Sekretion)  normalisiert  sich  der  Blutdruck.  Als 
weitere  Therapie  z.B.  bei  einer  Addison-Krise  (Kreislauf- 
kollaps) kommen  eine  Volumen-  und  Na'-Substitution  in 
Frage. 


43.8.1.7  Androgene  (Testishormone) 

Der  Hoden  hat  folgende  Funktionen: 
exokrin:  Spermatogenese 

endokrin:  Synthese  der  männlichen  Geschlcchtshor- 
munc  (Androgene,  insbesondere  Testosteron,  aber  auch 
Östrogene) 

Die  Gonadotropine  Follitropin  (FSH)  und  lutropin  (l.l  I) 
kontrollieren  die  Tätigkeit  der  Sexualhormone  bei  Mann 
und  Frau. 

Testosteron 

Testosteron  wird  bei  Mann  und  Frau  zwar  auch  in  der 
NNR,  hauptsächlich  aber  beim  Mann  in  den  leydig- 
Zwischcnzcllcn  des  Hodens,  bei  der  Frau  im  Ovar  pro- 
duziert. Testusterori  ist  das  wichtigste  Sexualhormon  des 
Mannes.  Es  wird  im  Blut  hauptsächlich  an  [J-Globulin 
gebunden  transponiert.  Die  Plasmakonzentration  des 
Testosterons  ist  ahersabhängig  {*-  Abb.  43.14).  Norm- 
werte: Männer  15-25  iimol/l,  Frauen  1,0-  1,6  iunol/1. 
Die  Testosteronkonzentration  hat  einen  Einfluss  auf  die 
Geschlechudifferenzierung,  Zeugungsfahigkeit,  körper- 
liche Entwicklung,  I.ibido,  Muskulatur,  Knochen  und 
die  Erythropoese. 

Dihydrotestosteron  (DHT)  ist  ein  Testosteronanalogon, 
das  in  der  Peripherie  durch  das  Enzym  «-Reduktase  aus 
Testosteron  gebildet  wird.  Ls  wirkt  hauptsächlich  aut  die 
Prostata  und  die  Haut  und  spielt  vermutlich  eine  wich- 
tige Rolle  beim  Androgen-bedingten  Haarausfall. 

In  Abhängigkeit  vom  Alter  des  Mannes  verändern  sich  das 
Sekretionsmuster  von  ICSH  und  die  Scrumspiegel  von 
Testosteron  (**  Abb.  43.14). 

ICSH  (Inter-Cell-Stimulating-Hormon) 

Das  im  HVL  gebildete  ICSH  (entspricht  bei  der  Frau  dem 
LH  - l utropin)  stimuliert  die  leydig- Zwischenzeiten  zur 
Produktion  von  Androgenen  (insbesondere  Testosteron) 
und  bah  die  Spermatogenese  aufrecht. 

FSH  (Follitropin,  Follikel-stlmulierendes  Hormon) 

Das  ebenfalls  im  HVL  gebildete  FSH  stimuliert  die  Bildung 
von  Androgen-Bindungs-Protein  ( ABP1  und  von  Inhibin 
(Glykoprotcin)  in  den  Scrtoü-Stützzdlcn  des  Hodens. 
ABP  bindet  Testosteron  in  den  Sertoli  ■ Stützzellen,  Inhibin 
hemmt  die  Ausscheidung  von  FSH. 
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Klinik 

FSII  l unj  ICSH  t:  sekundärer  Hypergonadismus 
(*  • unten).  Ursache:  Pubertas  praecox  oder  Bronchi 
alkarzinom 

FSH  i und  ICSH  i:  sekundärer  oder  tertiärer  Hypo- 
gonadismus <*'•  unten),  Ursache:  Pubertas  tarda  oder 
nephrotisches  Syndrom. 

Hypogonadismus 

Beim  Hypogonadismus  (Störungen  der  Sperniatogcnese 
und/oder  bei  der  Synthese  der  männlichen  Geschlechts- 
hormonel  unterscheidet  man  folgende  Formen: 

primärer  ( normo-  bis  hypergonadotroper)  Hypogonadis- 
mus: gestörte  Leydig-Zwischenzell-Funktion  (Testoste- 
ron i):  Ursache:  Klinefeltcr-Syndrom,  Kryptorchismus, 
angeborene  Lcydig-Zwischcnzdl-Dysfunktion,  präpu- 
beraJc  Kastration,  Anorchic,  Zustand  nach  Entzündung 
(z.  B.  Orchitis)  und  Hydrozde 

sekundärer  (hypogonadotroperl  Hypogonadismus:  ge- 
störte I lypophyscnfunktion  und  dadurch  verringerte 
Gonadenstimulation  (Testosteron  1) 
tertiärer  I hypothalamischcr)  Hypogonadismus:  verrin- 
gerte Gonadenstimulation  aufgrund  einer  Funktions- 
störung von  I lypothalamus  oder  I lypophysc. 

Testosteronmangel 

Infolge  Testosteronmangels  kommt  cs  i.d,  R.  zum  Eunu- 
choidismus mit  folgenden  Auswirkungen: 

präpubeml:  Hoch  wuchs  ( verspäteter  Epiphysenschluss), 
Minderentwicklung  der  Muskulatur,  Ausbleiben  des 
Stimmbruchs,  unterentwickelte  primäre  und  sekundäre 
Geschlechtsmerkmale,  Ausbleiben  des  typischen  puber- 
tären Wachstumsschubs 


postpuheral:  verzögerte  Entwicklung  der  sekundären 
Geschlechtsmerkmale,  Gynäkomastie,  Feminisierung, 
Reduktion  der  Muskelmasse,  Storung  der  Spcrmato- 
genese,  geringere  Fruktose-  und  Citratkonzentration  im 
Spcrmatoplasma. 

Klinik  Kallmann-Syndrom:  hypogonadotroper  Eunu- 
chismus in  Kombination  mit  Anosmie  (völlige  Aulhe- 
bung des  Gcruchsvcrmögcns). 

43.8.1.8  Ovarialhormone 

In  den  weiblichen  Keimdrüsen  werden,  ausgehend  von 
Cholesterin  (das  de  novo  synthetisiert  wird  oder  aus  zir- 
kulierendem „low  density  lipoprotein“  [LDL|  stammt), 
Östrogene  und  Gestagene  gebildet.  Die  Sekretion  der  Ova- 
rialhormonc  wird  (wie  die  Tcstostcronproduktion  beim 
Mann)  durch  die  beiden  Gonadotropine  Follitropin  ( FSH  I 
und  Lutropin  (LH)  kontrolliert.  Natürlich  vorkommende 
Östrogene  sind  Steroide  mit  18  Kohlenstoffatomen.  Das 
wichtigste  und  biologisch  wirksamste  Östrogen  ist  das  Öst- 
radiol.  Gestagene  sind  Steroide  mit  2 1 Kohlenstoffatomen. 
Im  Ovar  werden  die  Gestagene  Pregnenolon,  Progesteron, 
17-a-l  lydroxyprogestcron  und  20-Ot-Dihydroprogcstcron 
gebildet.  Die  Entwicklung  der  Follikel  wird  hauptsächlich 
durch  LH  und  FSH  gesteuert  («  auch  Abb.  43.16). 

Im  Övar  werden  außerdem  die  Hormone  Inhibin 
(hemmt  die  Gonadotrnpinfrcisct/ungl  und  Relaxin  (lo- 
ckert die  Symphyse  und  die  Cervix  Uteri  zur  Erleichterung 
der  Geburt)  sowie  auch  Oxytozin  und  ADH  gebildet. 
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Abb.  43.14:  LH-Sekretronsmuster  und  Testosteron-Serumspieget  während  der  verschiedenen  Lebensphasen  des  Mannes  [3J. 
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Wirkung  der  Östrogene 

(«  Abb.-t3.l5) 

Dk-  Wirkungen  auf  die  weiblichen  Geschlechtsorgane: 
Vulva:  Förderung  des  Wachstums  der  Labia  minora, 
Förderung  der  Sekretion  der  Bartholin-  und  Talgdrü- 
sen. Förderung  der  Vaskularisicrung  und  Durchblutung 
Vagina:  Förderung  des  Wachstums  der  Vagina  (Vaginal- 
gewebe wird  elastischer,  Vaginalgewölbe  wird  tiefer),  das 
Vaginalmilicu  wird  zunehmend  saurer  (pl  I 4—4,5) 
Vaginalepithcl:  Förderung  der  Proliferation  der  gly- 
kogenreichen Vaginalepithelzellen  (Verdickung  des  Epi- 
thels, Einlagerung  von  Glykogen,  Zunahme  der  Desqua- 
mation — > günstiger  Nährboden  für  Dödcrlein-Milch- 
säurebakterien;  gehäuftes  Auftreten  von  azidophilen 
Ein/dzdlcn) 

Cervix  Uteri:  Wcitungdcs  Muttermundes  zum  Zeitpunkt 
der  Ovulation  (Östrogen  T),  Zunahme  des  Zervix- 
schleims (mit  Transparenz,  Spinnbarkcit,  Penetrations- 
fähigkeit für  Spermien,  Abnahme  der  Viskosität,  Farn- 
krautphänomen durch  Zunahme  des  NaÖ-Gchaltcs) 
Uterussch leim  haut:  Förderung  des  Wachstums  (Prolife- 
ration) der  Schleimhaut,  Abnahme  des  Östrogenhor- 
monspiegds  fuhrt  zu  ihrer  Abstoßung  (*-  Abb.  43.16) 
l’tcrusmuskulatur:  Förderung  des  Wachstums  und  der 
Erregbarkeit  der  Myometriumzellen 
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Abb.  43.15:  Physiologe  der  «eibbehen  Geschlechtshormon«  [11]. 


Brustdruse:  Förderung  des  Wachstums  der  Drüscn- 
schläuchc 

- Beeinflussung  der  Geschlechtsdifferenzierung 

1 Sensibilisierung  der  Zielgewebe  für  Gestagene. 

Die  prämcnarchalc  (Menarche  - erste  Monalsblutung) 
Wirkung  der  Östrogene: 

" Förderung  des  Wachstums  des  infantilen  Uterus 

- Förderung  der  Mamma-Entwicklung 
charakteristische  Verteilung  des  subkutanen  Fettgewebes 
Thelarche 

Förderung  der  Knochenreifüng. 

Die  Wirkungen  der  Östrogene  auf  cxtragcnitalc  Gewebe: 

■*  Stimulation  von  Knochenwachstum  und  -reitung  (z.B. 
breite  Beckenform  der  Frau) 

Bildung  von  Calcitriol  ( l,25-[OH]j-D,l 

HjO-  und  EJektrolyt-(NaCl-  (Resorption  in  der  Niere  t 

■ Begünstigung  der  Einlagerung  von  FLO  im  Gewebe 
(prämenstruelle  Gewichtszunahme  bis  zu  1500  g) 

in  geringerem  Maße  Förderung  des  Proteinaufbaus  und 
der  Insulinemplindlichkeit  in  der  Peripherie 
* LDL-Cholesterin  i 
MDI -Cholesterin  T 
Blutgerinnung  T.  Thrombosegefahr 

- Beeinflussung  det  Psyche 

; Beeinflussung  der  Fettverteilung 

■ Beeinflussung  der  hypothalamischcn  Zentren  mit  Er- 
höhung des  Parasympalhikolonus. 

Merke!  Ovarieller  Zyklus 

l.-5.Tag:  Dcsquamationspha.se  (Menstruation) 

5.  ■ 14.  Tag:  Proliferationsphase  ( Follikelphase  I — > LH- 

Anstieg,  FSH-Anstieg 

14. Tag:  Ovulation  (Eisprung)— »l.ll  T,  Basaltempe- 

ratur T 

14.  28.  Tag:  Sekretionsphase  (Gelbkorpcrpliasc,  Lute- 
alphase) — » II I niedrig,  FSI I niedrig,  Pro- 
gesteron T,  Ostradiol  T 

2 1 . Tag:  Corpus  luteum 

22.  Tag:  Nidationszeitpunkt. 


Wirkung  der  Gestagene 

(i*  Abb.  43. 15) 

Die  Wirkungen  auf  die  weiblichen  Geschlechtsorgane: 
Vaginalepithcl:  Förderung  der  Abschilferung  der  basalen 
glykogenreichen  Vaginalepithelzellen 
Cervix  uterfc  Zunahme  der  Konsistenz  des  Zervix- 
schleims. Die  Menge  des  Zervixschleims  nimmt  auf 
des  ovulatorischen  Maximums  ab.  Der  Schleim  ist  trüb, 
für  Spermien  kaum  durchdringbar,  von  hoher  Visko- 
sität und  enthält  Leukozyten.  Progesteron  stellt  den 
äußeren  Muttermund  und  den  Zcrvixkanal  eng. 
l'teruvschlcimhaut:  Förderung  der  Reifung  und  Tätig- 
keit der  Schleimhaut  (Sekretionsphase,  W'eitstellung  der 
Drüscnschläuchc  und  Schlcimabsondcrung) 
L'tcrusmuskulatun  Dämpfung  der  Erregbarkeit  der 
Myometriumzellen 

Brustdruse:  Förderung  der  Entwicklung  der  Azini  und 
Lobuli 

Progesteron  wirkt  schwangerschattscrhaltcnd:  Das 
HHL-Flurmon  Oxytozin  wirkt  bei  erhöhtem  Proges- 
teronspiegel weniger  wehenerregend. 
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Die  Wirkungen  der  ( »estagene  auf  extragenitale  Gewebe: 

Steigerung  der  Körpertemperatur  (Uber  Sollwert Ver- 
stellung im  Hypothalamus!  — » Hinweis  auf  erfolgte 
Ovulation  (Tetnperatursprung  um  0,5  -0,8  °C  von 
36,3 - 36,8  °C  auf  36,8-37,3  °C)  — » Basaltemperatur 
irektal,  vaginal  oder  im  Mund  gemessen,  immer  mor- 
gens zum  selben  Zeitpunkt,  unmittelbar  nach  dem  Auf- 
wachen und  nach  mindestens 6 Stunden  Nachtruhe) 
geringgradige  Hypcrventilation 
mäßige  Natriurese  (Hemmung  der  Aldosteronwirkung) 
glukokortikoide  Wirkung  — * Stimulation  des  Eiweiß- 
abbaus in  der  Peripherie 
Überwiegen  des  Sympathikotonus. 

Weiblicher  Zyklus 

Der  ovarielle  Zyklus  (*  Abb.  43.16)  dauert  zwischen  21  und 
35  Tagen  (durchschnittlich  ca.  28  Tage),  wobei  der  erste 
Zyklustag  der  Beginn  der  Menst  ruationsblutungist  ( Dauer 
2-6  Tage,  Blutverlust:  ca.  50  ml.  Abstoßung  der  Gcbärmut- 
lerschtcimhaui  [ Hormonenizugsbluiung  = Abbruchblu- 
tung des  Endometriums| ).  Man  unterscheidet  die: 

Fultikclphasc:  erste,  proliferative  Phase  (Dauert  7-21 
Tage).  Sic  beginnt  nach  der  Menstruationsblutung 
(5.  Tag)  und  endet  am  Tag  des  Eisprungs  (14.  Tag),  ln 
dieser  Phase  proliferiert  das  Endometrium  (Prolifera- 
tionsphase), der  Uterus  wird  zur  Erzellenimplantation 
vorbereitet.  Inlolge  der  Sekretion  von  FSH  reift  der 
Follikel  im  Ovar  und  produziert  Östradiol.  Zur  gleichen 
Zeit  nimmt  die  LH-Rezeptor-Zahl  in  den  Granulosa- 
zellcn  des  Follikels  vor  dem  Eisprung  (Wirkung  von 
FSH)  zu.  Der  Muttermund  ist  eng,  das  Zerv ixsekret 
transparent  und  spinnbar.  Die  Basaltemperatur  beträgt 
ca.  36,3-36,8  “C. 

Ovulation:  Der  Eisprung  erfolgt  am  14.  Tag.  Bis  zum 
Eisprung  steigt  die  östradiulproduktion  des  Eollikels 
stark  an,  ab  dem  13.  lag  steigt  auch  die  LH-Produk- 
tion.  Um  den  Ovulationszeitpunkt  steigt  die  Basal- 
temperatur um  0,5  “C  (■*"  oben  I auf  ca.  36,8  -37,3  ®C 
an.  Der  Muttermund  weitet  sich,  das  Zervixsekret  ist 
dünn  und  wässrig. 

Gclbkorperpha.se  llutealc  Phase):  zweite,  sekretorische 
Phase  (Dauer  14  Tage).  Nach  der  Ovulation  bildet  sich 
der  Gelbkorper  (Corpus  luteum  I aus  den  Zellen  des 
gesprungenen  Follikels.  Die  Uterusschleimhaut  erfährt 
eine  sekretorische  Umwandlung  (Sckrctionsphascl  mit 
Einsprossung  von  Blutgefäßen.  Vom  Gelbkörper  wird 
durch  LH-Stimulation  Progesteron  gebildet.  Die  Pro- 
gcstcronkonzcntration  ist  um  den  22.  Tag  erhöht  und 
begünstigt  die  Nidation  (Einnistung  des  Eis).  Unter- 
bleibt die  Nidation,  bildet  sich  das  Corpus  luteum  zu- 
rück, das  Corpus  albicans  entsteht. 

Menstruationsphase  i Desquamatiompliasc):  Der  an- 
schließende Ablall  der  Östradiol-  und  Progestcronkon- 
zentration  bewirkt  um  den  26.  Tagdie  Menstruation  mit 
Abstoßung  der  Uterusschleimhaut. 

Östrogene  führen  zur  Proliferation  des  Endometriums, 
Östrogene  und  Progesteron  bewirken  zusammen  die  se- 
kretorische Umwandlung  des  Endometriums. 

Rückkopplungsmechanismen 

Ovulationshemmer:  Die  Gonadotropinsekretion  wird 
durch  hochdosierte  Östrogen-  und  Gestagenzufuhr 
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Abb.  43.16:  Physiologie  des  weiblichen  Zyklus.  Sektettonsmustei  und  Ef- 
fekte der  weiblichen  Geschlechtshormone  aut  Muttermund,  Zervixschleim, 
Vaginalepithe!  (a)  sowie  Follikelreifung  und  Uterusschleinihaut  (b)  [9]. 
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gehemmt  - negative  Ruckkopplung  — > Ausbleiben  der 
Ovulation 

Ovulationsauslosen  Das  Sexualzentrum  (Hypophyse/ 
Hypothalamus)  wird  durch  raschen  Anstieg  der  Östro- 
genkonzentration bei  niedriger  Progcstcronkonzcntra- 
tion  im  Serum  stimuliert  = positive  Rückkopplung  -» 
ovulatorische  Konzcntrationsgipfel  von  FSH  und  LH  — » 
Ovulation 

Postmenopause:  Die  Abnahme  der  Se  rum  - Östrogen  - 
konzentration  stellt  einen  ausgeprägten  Stimulus  für  die 
Sekretion  von  FSH  und  einengeringen  Stimulus  für  die 
LH-Sckrction  dar  — » Wegfall  des  negativen  Feedbacks. 

Zyklussteuerung 

Das  Sexualzentrum  ( Hypophyse/I  lypothulumus)  stimu- 
liert die  Follikelphase  Uber  eine  GnRFI-Sckrction,  die 
wiederum  eine  Freisetzung  von  FSFI  bewirkt  Abb. 
■43.16).  Es  kommt  zum  Follikel  Wachstum. 

Nach  erfolgter  Nidation  wird  das  Follikclwachstum 
durch  östradiol  und  Progesteron  gehemmt. 

In  der  ersten  Woche  nach  der  Menstruation  wird  das 
Follikelwachstum  durch  Östrogene  gehemmt,  bis  auf  den 
Follikel,  der  gegenüber  den  anderen  einen  Wachstumsvor- 
sprung hat.  Dieser  Follikel  produziert  dann  Östradiol  (An- 
stieg der  Östradiolkonzentration  um  den  1 2.  Tag). 

Funktionen  des  Ovars  in  Abhängigkeit 
von  Alter  und  Entwicklung 

In  Abhängigkeit  vom  Alter  der  Frau  verändern  sich  die 
Scrumspicgcl  von  FSH  und  LH  (**  Abb.  43. 17). 


43.8  Innere  Sekretion 

Störungen  des  menstruellen  Zyklus 

Oligomcnorrhö:  Zyklusdauer  zwischen  35  Tagen  und 
3 Monaten.  Ursache:  hypothalamische  Störungen 
Polymenorrho:  Zyklusdauer  weniger  als  21  Tage  (Zyk- 
lusdaucr  < 18  Tage:  anovulatorische  Zyklen  I 
Amcnorrhö:  Ausbleiben  der  Menstruation  ftir  mehr  als 
3 Monate.  Ursache:  hypothalamische,  hypophysäre, 
ovarielle,  uterine  Störungen  sowie  hyperprolaktinämi- 
schc  Amcnorrhö  mit  oder  ohne  Galaktorrhö,  Diagnose: 
Untersuchung  des  Endometriums  ca.  am  20.-22.  Zyk- 
lustag 

- primäre  (pathologische)  Amcnorrhö:  Ausbleiben  der 
Menstruation  (z..B.  beim  UUrich-Tumcr- Syndrom, 
Stein- Leventhal -Syndrom,  Krukenberg- Tumor  I nach 
Überschreitung  des  Menarchenalters  (max.  I6.-I8. 
Lebensjahr)  ->  keine  ovariellen  Zyklen 

- sekundäre  (pathologische)  Amcnorrhö:  vorzeitiges 
Ausbleiben  (Sistieren)  der  Menstruation  bei  einer 
Frau  mit  vorher  unauffälligen  Zyklen 

- physiologische  Amcnorrhö:  Ausbleiben  der  Menstru- 
ation während  der  Kindheit.  Schwangerschaft,  Lak- 
tation und  Pustmenopause 

- hypothalamische  Amcnorrhö:  Östrogenmangel.  Ur- 
sache: Kraniopharyngeomc»  Entzündungen,  Fehlbil- 
dungen, oltaktogcnitales  Syndrom 

- Amenorrhoea  nervosa:  Ursache  psychogen-psycho- 
reaktiv 

- Anorexia  nervosa:  sexuelle  Ambivalenz  mit  Ableh- 
nung der  Geschlechterrolle.  FSH  1.  LH  1,  Östrogen 
!,  Nahrungsverweigerung,  selbstindu/iertes  Erbre- 
chen und  laxanzienabusus 


LH-Sekretionsmuster  Tag  Nacht 


/VW 

/VW 

/VW 

fVW 

/VW 

Kindheit  Pubertät  Geschlechtsreife  Menopause 


Abb.  43.17:  Gonadotropinsekretion  «ährend  der  verschiedenen  Lebensphasen  der  Frau  (3). 
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Pathophysiologie  

- hypophysäre  Amenorrhö:  beruht  auf  organischer  Er- 
krankung der  Hypophyse.  Das  Sheehan-  Syndrom  ist 
charakterisiert  durch  Blutungen  und  Thrombosen 
hypophysärer  Venen  einer  Gebärenden  als  Folge  einer 
ischämischen  Nekrose  der  Hypophyse. 

1 lypcrmcnorrhö:  verstärkte  (abnorme)  Menstruation 
mit  einer  Dauer  von  höchstens  7 Tagen.  Ursache:  orga- 
nische Uterusveränderungen  (/.  B.  Polypen,  Myomei 
1 lypomcnorrhö:  verminderte  und  verkürzte  Menstrua- 
tion. Ursache:  hypothalamische  Regulationsstörung 
Menorrhagie:  verlängerte  Menstruation.  Ursache:  endo- 
mctrialc  Nekrosen,  glandulär  zystische  Hyperplasie  als 
Folge  von  Östrogen-produzicrenden  Tumoren  des  Ovars 
(z.  B.  Granulosa-  und  Thekazelltumor  I 
Hypermenorrhagie:  zyklische  Menstruation  mit  einer 
Dauer  von  7-14  Tagen 

Metrorrhagie:  außerhalb  des  Zyklus  aultretende  Blutun- 
gen mit  einer  Dauer  von  mehr  als  7 lägen,  aber  weniger 
als  14  Tagen.  Ursache:  Korpuskarzinom,  Endometritis 
Mcnomctrorrhagic:  Hypermenorrhagie  mit  einer  Dauer 
von  mehr  als  14  Tagen.  Ursache:  organische  Uteruser- 
krankungen (z.B.  Entzündung.  Karzinom) 
Schmierblutung:  schwache  genitale  Blutung.  Ursache; 
cndomctriale  Nekrosen. 

Funktionsstörungen  des  Ovars 

Primäre  Funktionsstörungen:  Hierunter  versteht  matt 
eine  irreversible  Störung  der  generativen  und  inkretori- 
schcn  Ovarialfunktion.  Die  Ursache  liegt  im  Ovar  (anla- 
gebedingte  Hypoplasie).  Man  unterscheidet  folgende 
Formen: 

rein  anlagebcdingtc  Gonadcndysgcncsic  (Swyer-Syn- 
drom):  Karyotyp  46.XX;  primäre  Ovarialinsuflizicnz 
mit  hypergonadotropem  Hypogonadismus 

- anlagebedingtes  Ullrich-Turner-Syndrom  (Chromo- 
somcnanomalic);  Sterilität  und  keine  Reaktion  auf 
gonadotrope  Stimuli,  hypetgonadotrope  Amcnor- 
rho,  LH  T,  FSH  T,  überschießender  GnRH-Test,  Ös- 
trogene i,  hypoplastischer  Uterus 

- erworbene  und  vorzeitige  Insuffizienz  der  Ovarien: 
Stcin-Lcvcnthal- Syndrom,  Tcilinsuihzienz  der  Ova- 
rien ( polyzystische  Veränderung)  mit  Amenorrhö 

Sekundäre  Funktionsstörungen:  Die  Ursache  liegt  im 
Hormonrcgelkrcis  mit  Beeinträchtigung  der  zentralen 
Hormonregulation  (z.B.  LH,  FSH  im  HVLl. 

Tertiäre  Funktionsstörungen:  Die  Ursache  ist  funktio- 
nell bedingt.  Dies  sind  psychoreaktive  bzw.  pharma- 
kologisch induzierte  Störungen,  die  eine  funktionelle 
Amenorrhö  zur  Folge  haben. 

Vorzeitige  Pubertät 

Pubertas  praecox  (vorzeitige  Pubertät  mit  ovulatori- 
schen  Zyklen):  Die  Brustentwicklung  beginnt  vor  dem 
8.  Lebensjahr,  und  die  erste  Monaisblutung  stellt  sich 
vor  dem  9.  Lebensjahr  ein.  Man  findet  eine  vorzeitige 
Entwicklung  der  sekundären  Geschlechtsmerkmale  und 
eine  beschleunigte  Knochenentwicklung.  Therapiert 
wird  mit  GnRH-Agonisten  (Blockade  der  Gonadotro- 
pinsekretion). Ursachen  sind: 

- idiopathische  Pubertas  praecox:  Dies  ist  die  häufigste 
Form  der  Pubertas  praecox.  Sie  ist  durch  vorzeitige 
Sekretion  hypothalamischer  oder  hypophysärer  go- 


nadotroper  Hormone  mit  später  normalen  Zyklen 
gekennzeichnet. 

organische  Pubertas  praecox:  Man  findet  sie  bei 
ca.  I0°o  der  Betroffenen.  Hirntumoren,  Schädeltrau- 
mata, Meningitis,  postenzephalitische  Zustände  und 
tuberkulöse  Sklerose  können  diese  organischen 
Veränderungen  bedingen.  Weiterhin  können  Hypo- 
thyreose und  das  McCune-Albright-Syndrom  (Symp- 
tomentrias:  Pubertas  praecox,  polyostotische  Dys- 
plasie und  flächige  milchkaffeeartige  Hautpigmen- 
tierungen) Auslöserder  Pubertas  praecox  sein. 
Pxeudopubertas  praecox  (vorzeitige  Pubertät  ohne  ovu- 
latorische  Zyklen):  Ursachen  sind  ein  Ovarial-  oder 
Nebennierentumor  mit  vermehrter  Östrogenbildung 
oder  exogene  Östrogenzufuhr.  L>ie  Diagnose  wird  durch 
Tastbefünd.  Sonographie  oder  ggf.  Laparoskopie  gestellt. 
Eine  Therapie  kann  durch  Tumorresektion  erfolgen. 

Störungen  der  sexuellen  Differenzierung 

Störungen  der  sexuellen  Diflerenzicrung  körnten  durch 
angeborene  Defekte  der  Steroidbiosynthese  oder  der  An- 
drogenrezeptoren  auftreten. 

Erkrankungen  mit  gestörter  Gcschlcchtscntwicklnng: 
adrenogenitales  Syndrom  (AGS)  I»  Kap.  43.8.1.6):  Ein- 
geschränkte bis  fehlende  Sekretion  von  Kortisol 
und/oder  Aldosteron  fuhrt  zum  Ausbleiben  der  Rück- 
kopplungshemmung von  ACTH. 
testikuläre  Feminisierung:  Pscudohermaphroditismus 
masculi nus,  Karyotyp  XV,  Phänotyp:  Frau  mit  normaler 
Mamma-F.ntwieklung,  normalen  äußeren  Geschlechts- 
organen. spärlicher  Scham  bchaarung  („häirlcss  wo- 
llten“), fehlendem  Uterus,  unterschiedlich  lang  ausgc- 
bildetcr  Vagina  und  Testes  im  Abdomen,  in  der  leiste 
oder  den  Labien 

I iermaphroditismus  verus:  chromosomales  Mosaik 
(XX/XY)  oder  Karyotyp  46.XY.  Insgesamt  seltene  Er- 
krankung mit  zwei  Ausprägungen: 

- gleichzeitige  Anlage  von  Ovarien  und  Testes 

- OvolestcK ovarielles  und  testikuläresGcwebe gemein- 
sam in  einem  Organ 

Klinefelter-Syndrom:  hypergonadotroper  I lypogonadis- 
mus,  nummerische  Chroniosometmnomalic,  Karyotyp 
47JLXY.  Infertilität,  Osteoporose,  Gynäkomastie,  eunu- 
choidaler  Hochwuchs  und  Habitus 
Turner-Syndrom:  Gonadcndysgcncsic  (Fehlen  funk- 
tionstüchtiger Keimzellen),  Karyotyp  453(0,  Klein- 
wuchs, Hypogonadismus;  zusätzlich  ( fakultativ ) Sphinx- 
gesidit,  hoher  Gaumen,  kurzer  Kiefer,  Pterygium  colli 
und  schildförmiger  Thorax 

Folge  der  sexuellen  Differenzicrungsstörungen  ist  die  Un- 
fähigkeit zur  Zeugung  (Sterilität). 

43.8.1.9  Pankreatische  InseLzellhormone 
(Pankreashormone) 

»»  Kap.  43.5.4 
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43.8  Innere  Sekretion 


43.8.1.10  Katecholamine  (biogene  Amine) 

Das  Ncbcnnicrcnmark  (NNM)  produziert  Katecholamine, 
zu  80%  Adrenalin,  z.u  20%  Noradrenalin.  Auch  die  sym- 
pathischen Nervenenden  produzieren  Katecholamine 
(Noradrenalin,  als  Neurotransmitter).  Das  sympathische 
Nervensystem  wird  bei  „hght,  fright  and  flight“  (Kampf, 
Angst  und  Flucht)  sowie  bei  Hitze,  Kälte,  Schmerz,  O,- 
Mangel,  Stiess  und  Hypoglykämie  aktiviert,  es  werden 
Katecholamine  freigesetzt.  Die  Katecholaminsynthese  geht 
von  der  Aminosäure  Tyrosin  aus  (— * DOPA  -*  Dopamin 
— > Noradrenalin  — > Adrenalin).  Adrenalin  wird  haupt- 
sächlich in  der  Leber  abgebaut,  Noradrenalin  dagegen  aus 
dem  synaptischen  Spalt  in  die  präsynaptische  Nervenendi- 
gung aufgenommen.  Abbauprodukte  der  Katecholamine 
sind  Normclancphrin  und  Metanephrin  sowie  Vanillin 
mandelsaure.  Die  Vanillinmandelsäure  entsteht  nach  Me- 
thylierung der  Katecholamine  durch  COMT  lind  oxidati- 
ver Desaminierung  durch  MAO. 

Vermehrte  Katecholaminproduktion 

Phäochromozytom:  meist  benigner  Katecholamin-pro- 
duzicrcnder  Tumor  im  NNM  oder  in  lumbalen  oder 
thorakalen  Sympathikusganglicn.  Der  Tumor  produziert 
hauptsächlich  Noradrenalin.  Diagnose:  Bestimmung 
der  Katecholamine  und  ihrer  wichtigsten  Metaboliten 
(Meta-  und  Normetanephrin),  Injektion  radioaktiv 
markierten  Benzyiguanidins  (wird  vom  Tumor  aufge- 
nommen), CT  oder  Ultraschall.  Therapie:  Operation 
( Ausnahme:  metastasierende  Tumoren ). 
Ganglioncurom:  benigner  Katccholamin-produzicren- 
der  Tumor  des  frühen  Kindesalters.  Diagnose:  Ein  Groß- 
teil der  vom  Tumor  produzierten  Katecholamine  wird 
von  den  Tumorzellcn  selbst  wieder  abgebaut.  Dadurch 
ist  die  Vanillinmandelsäurcausschcidung  meist  gestei- 
gert. 

Neuroblastom:  maligner  Katecholamin-produzierender 
Tumor  des  frühen  Kindcsaltcrs:  Diagnose:  **  Ganglio- 
neurum 

Hypertonie:  Stimulation  der  a- Rezeptoren.  Folgen:  Ta- 
chykardie, Herzinsuffizienz,  Proteinurie  und  Nieren- 
insuffizienz 

Hyperglykämie:  Adrenalin  fordert  die  Glykolyse,  Lipo- 
lyse und  den  Anstieg  der  freien  Fettsäuren  im  Blut. 
Folgen:  Glukosurie,  Gewichtsverlust,  blasse  Haut  und 
Leukozytose. 

Verminderte  Katecholaminproduktion 
Prozesse,  die  die  NNR  befallen,  wie  Tuberkulose,  Tumor- 
metastasen und  Blutungen,  können  das  NNM  in  Mitlei- 
denschaft ziehen  und  zu  einer  Unterfunktion  des  NNM 
führen.  Dann  nimmt  die  Katecholaminproduktion  ab. 

M.  Parkinson 

Beim  M.  Parkinson  kommt  es  zur  Degeneration  nigrostria 
taler  dopaminerger  Neurone.  Die  Folge  ist  eine  Enthem- 
mung cholinerger  Neurone,  was  wiederum  zur  Verlangsa- 
mung der  Willkurbewegungen  führt.  Charakteristisch  für 
M.  Parkinson  ist  die  Symptomentrias  aus  Akinese,  Rigor 
und  Tremor.  Therapeutisch  werden  Levodopa,  Dopamina- 
gonisicn  und  MAO-B-Hcmmcr  eingesetzt. 


Dopaminantagonisten 

Dopaminantagonisten  (z.B.  Metoclopramid,  Domperi- 
don)  verdrängen  Dopamin  kompetitiv  von  den  Dopamin- 
rezeptoren.  Die  Blockade  der  Dopaminrezeptoren  im  ZNS 
wirkt  antiemetisch.  Im  Magen- Darm-Trakt  führen  Dop- 
aminantagonisten zu  einer  Steigerung  der  Motilität  des 
Darms,  zu  einer  verminderten  Pylorusenge  und  einen  er- 
höhten Tonus  des  unteren  Ösophagussphinkters  (Folge: 
beschleunigte  Magcnen  tl  ce  rung ) . 

43.8.1.11  Serotonin  (biogene  Amine) 

5-HT  wird  in  den  enterochromafiinen  Zellen  des  Gastro- 
intestinaltrakts und  in  Nervenendigungen  aus  der  essen- 
ziellen Aminosäure  Tryptophan  gebildet  ( — * 5-Hydroxy- 
tryptophan  — » Serotonin).  Der  Abbau  erfolgt  von 
Serotonin  ausgehend  über  5-Hvdroxyindolacetaldehyd  zu 
5-Hydroxyindulessigsäure,  die  mit  dein  Harn  ausgeschie- 
den wird.  5-HT  führt  zur  Kontraktion  der  glatten  Musku- 
latur in  Darm,  Bronchien,  Uterus  und  Gefäßen.  5-HT  hat 
einen  schwach  antidiuretischen  Effekt.  Im  ZNS  ist  5-HT 
ein  wichtiger  Transmitter. 

Vermehrte  5-HT-Produktion 

Das  Kamnoidsyndrom  ist  ein  von  den  cntcrochromaffi- 
nen  Zellen  des  Darms  ausgehender  epithelialer  Tumor,  der 
5-HT  bildet. 

Symptome 

- Diarrhö 

Bronchokonstriktion 

Flush  (Hautrötung) 

plötzliche  Blutdrucksteigerungen 

- Fibrose  des  Endokards  des  rechten  Ventrikels 
evtl.  Ödeme 

- erhöhte  5-Hydroxyindolessigsäure-Ausscheidung 

Das  Karzinoid  kommt  hauptsächlich  im  Appendix  (gut- 
artig) und  im  Ileum  sowie  im  restlichen  Darm  und  im 
Bronchialbaum  vor. 

43.8.1.12  Histamin 

Histamin  konnte  in  fast  allen  Geweben  nachgewiesen  wer- 
den. Es  entsteht  durch  Decarboxylierung  aus  der  Amino- 
säure Histidin  und  wird  hauptsächlich  zu  N-Methylhist- 
amin  verstoffwechselt,  das  wiederum  zu  N-Meihylimida 
zol  abgebaut  wird.  Gespeichert  wird  Histamin  vor  allem  in 
basophilen  Granulozyten  des  Blutes  und  in  gewebsstän- 
digen  Mastzellcn. 

Die  Freisetzung  erfolgt  durch: 

Antigen  Antikörper-Reaktion:  bei  Kontakt  des  Antigens 
mit  IgF-Antikörpem.  Wichtiger  Überträge rstoff  bei 
allergischen  Reaktionen  vom  Solorttyp. 
j mechanische  Reize,  Gewebslasionen  (Verbrennungen, 
Entzündungen  I,  Traumata 
Tumoren:  z..B.  Mastozytom.  Mastuzytose 
Toxine  oder  Polypeptide:  Pflanzliche  (z.B.  BrennncsseL 
kontakt),  tierische  (z.B.  Wespenstich)  und  bakterielle 
Toxine  fuhren  zu  Histaminffeiser/ung. 

Pharmaka:  Auf  Gabe  von  d-Tubocurarin  hin  wird  Hist- 
amin freigesetzt,  was  einen  Blutdruckabtäll  zur  Folge 
hat. 
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Pathophysiologie  

Die  Histaminwirkung  wird  vermittelt  über: 

H, -Rezepturen: 

Vasodilatation  kleiner  Gefäße  (vermittelt  durch  NO 
|=  Stickstoffmonoxid | oder  EDRF  |„endothelium- 
derived  rclaxingfactor'‘|  odcrPGlj  [Prostagland in]) 

- Vasokonstriktion  größerer  Geläße 

Kontraktion  der  glatten  Muskulatur  von  Bronchien 
(starke  bronchokonstriktorische  Wirkung,  z.  B.  bei 
Asthma),  Darm  und  Uterus 

- Steigerung  der  Kapillarpermeabilität  (Ödembildungl, 
z.  B.  bei  Heuschnupfen,  Insektenstichen 
Verlangsamung  der  AV-Knotcn-F.rrcgungsleitung 
Induktion  von  luckreiz.  und  Schmerz  (Stimulation 
sensorischer  Nervenendigungen) 

- Neurotransmission  im  ZNS 

- Der  zirkardianc  Rhythmus  der  Histaminfreisetzung 
( Maximum:  frühe  Nacht,  Minimum:  früher  Nachmit- 
tag) ist  bei  einer  Antihistaminikatherapie  zu  beachten. 

H.- Rezeptoren: 

— Stimulation  der  Säuresekretion  im  Gastrointestinal- 
trakt ( vor  allem  der  Salzsaure  im  Magen ) 

- Vasodilatation  über  cAM P-Anstieg  in  den  glatten  Ge- 
faßmuskcl/cllen 

- Relaxation  der  exiravaskulärcn  glatten  Muskulatur 
der  Bronchien  (schwache  bronchodilatatorische  Wir- 
kung) 


- positiv  chronotruper  und  dromotroper  Effekt  am 
Herzen  (Sinusknoten), Tachykardie 
Neurotransmission  im  ZNS 

H, -Rezeptoren: 

- Neurotransmission  im  ZNS 

präsynaptische  Regulation  der  Hixtaminlreisetzung. 

43.8.1.13  Eicosanoide 

Eicosanoide  sind  oxygenierte  Derivate  der  Arachidonsäure 
(=  mehrfach  ungesättigte  Fettsäure  mit  20  C-Atomen), 
dazu  gehören  Prostaglandinc  (PG),  Prostacydinc  (PGI), 
Thromboxane  (TXt,  Leukotriene  (LT)  und  Hydroxyfett- 
säuren.  Eicosanoide  werden  auch  als  Gewebshormone 
(kurze  Halbwertszeit)  bezeichnet,  da  ihr  Wirkort  in  der 
Nähe  des  Ortes  ihrer  Biosynthese  liegt. 

Enzyme  des  Arachidonsäurestoffwechsels 

Cydooxygenase  (COX):  Die  COX  setzt  aus  der  Arachi- 
donsäure Prostaglandinc,  Prostacydinc  und  Thromb- 
oxane frei  (R  Abb. 43. 18).  (COX „COX; »s  Kap. 51.19) 
lipoxvgenase:  Die  Lipoxygcnase  katalysiert  die  Bildung 
von  Leukotrienen  und  Hydruxvlettsäuren  {*  Abb.43. 18). 
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Antiphlogistische  Wirkung  von  Hemmern  der  COX 

Die  COX  wirJ  durch  Acetylsalicylsäure  (ASS,  z.B.  Aspi- 
rin*1), Ibuprofen  und  Indumeta/in  gehemmt.  Da  Prosta- 
glandine und  Leukotriene  am  Entstehen  einer  Ent/tin- 
dungsrcaktion  beteiligt  sind,  haben  COX-llemmcr  eine 
antiphlogistische  (=  entzündungshemmende  I VVirkung. 
Mach  Gabe  von  GOX-Hemmem  kommt  es  häufig  zu 
einem  Anstieg  des  arteriellen  Blutdrucks  aufgrund  einer 
Zunahme  des  peripheren  Gefätswiderstandcs  (fehlender 
Einfluss  der  vasodilatorischcn  Prostacydinel. 

Bedeutung  der  Phospholipase  A, 

Die  Arachidonsäure  wird  durch  das  Enzym  Phospholipase 
A,  aus  Phospholipiden  der  Zellmembran  fragesetzt. 

Biologische  Wirkung  der  Eicosanoide 

Prostaglandinc  Stimuli  für  die  Freisetzung  von  PG  sind 
Histamin,  Serotonin,  Bradykinin,  Angiotensin,  Gastrin, 
ADH,  Noradrenalin,  Verletzungen,  Thrombin  und  Kol- 
lagen.  Hemmer  der  Freisetzung  von  PG  sind  Gluko- 


43.8  Innere  Sekretion 

kortikoidc  und  cAMP.  PGA.  fuhrt  zur  Gcfnßdilaution 
und  Hemmung  der  Magensekretion.  PGE.  führt  zur 
Hemmung  der  Lipolyse,  der  Thrombozytenaggregation 
und  AL)H-Wirkung,  zur  Steigerung  der  Kontraktilität 
des  Herzens  und  der  Permeabilität  der  Rlutkapillarcn 
sowie  zur  Kontraktion  der  Utcraswand  und  Dilatation 
des  Zcrvixkanals. 

Prostacycline:  PCL  wird  vor  allem  im  Gefäße ndothel 
gebildet.  PCI.  führt  zur  Hemmung  der  Thrombozyten- 
aggregation bei  intaktem  Endothel,  zur  Gefäßdilatation 
(— » Blutdrucksenkung!  und  zur  Bronchodilatation. 
Thromboxane:  Thromboxan  A:  wird  in  den  Thrombo- 
zyten gebildet.  Es  fördert  die  Thrombozytenaggregation 
(durch  Freisetzung  von  ADP  und  Serotonin)  und  be- 
wirkt eine  Vasokonstriktion  der  Lungengefäße  (z.B.  im 
Schock). 

Leukotriene:  Ein  Stimulus  für  die  Freisetzung  von  LT 
sind  vor  allem  Entzündungen.  LTC  und  LTD,  sind 
Mediatoren  der  frühen  Entzündungsphase.  LTB,  ist  ein 
Mediator  der  späten  EntzündungsphaSc  und  führt  wie 
LTC,  zur  Konstriktion  der  glatten  Muskulatur. 


Tab.  43.9  HauptijueUe  und  Wirkung  der  Interteukine 


Interleukin 

Hauptquelle 

Wirkung 

tl-1 

Monozyten.  Makrophagen, 
neutrophile  Granulozyten 

Induktion  der  Synthese  von  Akute-Phase-Protemen  In  der  Leber,  von  Fieber  (endogenes  Pyro 
gen),  hatriurese,  Prostaglandin-Freisetzung.  Induktion  der  Produktion  von  IL-2,  y-Interferon 
(durch  T-Helferzellen),  Induktion  der  Proliferation  und  Differenzierung  von  B-Zellen  (Folge: 
Armkorperptoduktion),  Aktivierung  von  Granulozyten  und  Osteoklasten,  Proteolyse  von  Mus- 
kelzelien,  Aktivierung  von  Fibroblasten  (Produktion  von  (1- Interferon,  Kollagenase,  Elastase). 
Stimulation  der  lL-6-Bitdung  in  Monozyten,  Stimulation  der  lL-8-Bildung 

IL-2 

(durch  IL-1)  aktivierte 
T-Lymphozyten 

Induktion  zytotoxischer  T- Lymphozyten.  Induktion  von  NK-Zellen,  zellvermitteiter  Immunität 

IL-3 

durch  Anttgen  aktivierte  T- Zellen. 
Endothelzellen,  Monozyten 

Induktion  von  Wachstum  und  Differenzierung  multi-(auch  multi-CSF-Jpotenter  Stammzellen 
(z.B.  des  Knochenmarks),  von  Monozyten.  Granulozyten,  Makrophagen,  Induktion  der  Bil- 
dung von  C3a-Rezeptoren  auf  basophilen  Granulozyten 

IL-4 

CDA'-HelferzeUen,  aktivierte 
T-Lymphozyten,  Mastzellen 

Induktion  der  Proliferation  von  B-Zellen,  aes  Wachstums  von  T-  und  NK-Zellen,  Aktivierung 
von  himatopoetischen  l/otlaufetzellen.  Hemmung  der  (durch  IL-2  aktivierten)  NK-Zellen, 
Synergismus  mit  Erythropoetin,  Induktion  der  IgG-  und  IgE-Synthese 

IL-5 

CDA'-Helferzellen,  T-Lymphozyten 

Expression  des  lL-2-Rezeptors  in  Thymozyten,  Umwandlung  von  Thymozyten  in  zytotoxische 
T-Zellen 

tL-6 

CD4'- Helferzellen,  T-Lympho- 
zyten,  Monozyten,  Makrophagen, 
Fibroblasten,  Endothelzellen 

Aktivierung  von  B-  und  T-Zellen,  Wachstumsfaktor  für  Plasmozytome  und  cholmerge  Neutone. 
Hauptmediator  für  die  Akute-Phase-Reaktion 

IL-7 

Stromazellen  des  Knochenmarks, 
Fibroblasten  und  Endothelzellen 

Induktion  der  Proliferation  von  Prä-B-  und  Pro-B-Zellen,  der  Reifung  von  Megakaryozyten, 
Wachstumsstimulation  von  T-Zetlen 

n-a 

Monozyten,  Makrophagen,  Granu- 
lozyten, Fibroblasten,  Endothel- 
zellen,  Melanozyten,  Hepatozyten, 
diverse  Tumorgewtbe 

Aktivierung  neutrophiler  Granulozyten  und  Chemotaxis 

IL-9 

CW-Helfetzellen,  T-Helferzellen 

Induktion  der  Proliferation  von  T-Helferzellen,  von  MastzeUen  aus  dem  Knochenmark 
(zusammen  nrit  IL-3) 

IL-10 

Melfetzellen 

Induktion  der  Proliferation  von  .Mastzellen,  B-Zell-Stimulation,  Stimulation  von  Thymozyten 

IL-11 

Fibroblasten  des  Knochenmarks 

Induktion  der  primären  und  sekundären  Iitununreaktion,  der  Megakaryozytopoese 

IL-12* 

periphere  Lymphozyten 

Induktion  der  Proliferation  humaner  Lymphoblasten,  Aktivierung  von  NK-ZeUen 

* (cytotoxic  lymphocyte  maturation  factor  |CLMF]) 
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43.8.1.14  Zytokine 

Kap.  46.2.5 

Zytokine  sind  Glykoproteine,  die  der  Kommunikation 
innerhalb  des  Immunsystems  dienen.  Die  wichtigsten  Pro- 
duzenten von  Zytokinen  sind  die  T-Zellen  und  die  Ma- 
krophagen. 

Interleukine  (IL) 

**  Kap.  46.2.5 

IL  sind  von  Leukozyten  sevemierte  Kommunikations- 
proteine der  Immunregulation  (►*  Tab.  43.9). 

Interferone  (IFN) 

Inicrferune  sind  spczicsspczifischc  Proteine, die  von  vielen 
Zellen  im  Rahmen  der  Immunantwort  auf  virale  und 
einige  bakterielle  Infektionen  sowie  unter  Einfluss  zahl- 
reicher antigencr  oder  mitogener  Stimuli  gebildet  werden: 
a-IFN  (Lcukozytcn-IFN)  wird  von  Monozyten.  Makro- 
phagen und  lymphoblastoiden  Zellen  gebildet. 
ß-IFN  ( Fibroblasten  TFN)  wird  von  Fibroblasten  gebil- 
det. 

y-lFN  ( Immun-IFN)  wird  von  T-Lymphozylen  und  NK- 
Zellen  gebildet. 


IFN-Wirkungen 

Antiviral:  V'erminderungder  Virusreplikation  — » Thera- 
pie von  Hepatitis  B und  C 

Immunologisch:  Akrivicrung  von  NK-Zcllcn,  zytotoxi- 
schen  T-Zellen  und  Makrophagen 
Aniiproliterativ:  Therapie  von  HaarzcOen- Leukämie, 
myeloproliferativen  Erkrankungen. 

Transformierende  Wachstumsfaktoren 
(„tumor  growth  factors",  T6F,  Tab.  43.10) 
Tumornekrosefaktoren  (TNF) 

Wirkung  von  TNF  auf 
Tumorgewebe:  hämorrhagische  Nekrose 
Adipozyten:  Cachcktin  = I ipogcncsc-lnhibitor  ~ TNF- 
a 

Endothelzellen:  erhöhte  Klasse-I-Expression 
Osteoklasten:  Knochenresorption 

■ neutrophile  Granulozyten:  Chemotaxis. 

Man  unterscheidet: 

■ TNF-«:  Haupt  quelle  sind  Makrophagen  und  Mono- 
zyten. 

TNFß:  Hauptquelle  sind  T- Lymphozyten, 
v-  auch  Kap.  43.12. 


Tab.  A3. 10  Hauptquelte  und  Wirkung  der  „tumor  qrowth  factors'  (TGF) 


TGF 

Hauptquelte 

Wirkung 

TGFa 

Leber,  Hypophyse.  Makrophagen,  Thrombozyten. 
Kemtinozyten  und  diverse  Tumorzellen 

Induktion  der  Proliferation  von  Endothelzellen,  Inhibition  der  Kotlagensynthese. 
Regeneration  von  lebergewebe.  Kontrolle  der  Epvdermlsentwkktung,  Angiogenese- 
faktor 

TGF-ß 

(fünf 

verschie- 

dene 

Formen) 

Thrombozyten,  Megakaiyozyten.  Lymphozyten. 
EndotheLzeüen,  Knochenzelten,  Sarkomzellen, 
Gliobtastomzellen 

Wachstumsinhibitor  von  endothelialen,  neuronalen,  hämatopoetischen  und 
lytnphoklen  Wien,  Hemmt  die  Wirkung  von  FGF,  PDGF,  EDF  und  IGF.  Fördert  das 
Wachstum  von  Osteoblasten  und  malignen  Gliomen.  Supprimiert  das  Immunsystem 
durch  Hemmung  der  T-  und  B-tymphozyten-Proliferation.  Stark  chemotaktischer 

Faktor  für  Neutrophile.  Stimulation  der  Zytokinsynthese  in  Makrophagen 

43.9  Blut  und  Blut  bildende  Organe 

Anorfas  Wot.Ft 


Zusammenfassung 


Eine  Anämie  (Blutarmut)  ist  eine  Verminderung  der  Zahl 
und/oder  des  Hämoglobingchalts  von  Erythrozyten.  Die  Ur- 
sachen können  erblich  oder  erworben  sein: 
c Storungen  der  H.imoglobinsynthese 
Störungen  der  Zellteilung  und  Zcllrcifung 
Verkürzung  der  Erylhrozytenlebensdnuer 
Blutungen. 

Unter  einer  Polyzythämie  ( Synonym:  Erythrozytose,  Polyglo- 
bulie) versteht  man  eine  Zunahme  des  Hämatokrits,  inlölgc 
einer  erheblichen  Erhöhung  der  Ervthruzytenzahl.  Sie  kann 


durch  eine  Metaplasie  oder  eine  Grunderkrankung  bedingt 
sein  und  führt  zur  Steigerung  der  BlutvLskosität  mit  der  Folge 
eines  erhöhten  Thromboserisikos. 

Veränderungen  der  Zellzahl  sind  bei  Leukozyten  meist 
harmlos  und  als  Symptom  einer  Erkrankung  zu  sehen.  Aus- 
nahme ist  die  Leukämie,  eine  maligne  klonalc  Vermehrung 
abnormer  Leukozyten,  die  zu  Verdrängung  der  normalen 
Biutzellen  führt  mit  der  Folge  von  Anämie,  Blutungen  und 
Infektionen. 
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Fallbeispiet  Tin  Mann.  53  lahrc  alt,  stellt  sich  beim 
Hausarzt  wegen  allgemeiner  Schwäche  und  schneller 
Ermüdbarkeit  vor.  Außer  einem  vermehrten  Schlaf- 
bedürfnis ist  die  Anamnese  völlig  unauffällig,  keine 
chronischen  Erkrankungen,  keine  regelmäßige  Medika- 
menteneinnahme. Int  Rahmen  der  körperlichen  Unter- 
suchung finden  sich  keine  Infektzeichen  oder  andere  Pa- 
thologika;  cs  fallt  lediglich  ein  etwas  blasses  I lautkolorit 
auf.  Fortsetzung  Kap.  43.9.2.3 

43.9.1  Hämopoese 

43.9.1.1  Grundlagen 

Die  Bildung  der  zellulären  Bestandteile  des  Blutes  (Ery- 
throzyten, Granulozyten,  Thrombozyten  und  Leukozyten  1 
beginnt  im  roten  Knochenmark,  das  beim  Erwachsenen 
nur  noch  in  Rippen.  Sternum,  Wirbelkörpern,  Hand-  und 
Fußwurzelknochen,  platten  Schädclknochen  und  der 
Crista  iliaca  zu  finden  ist. 

Wie  aus  ■'  Abb.  43.19  zu  ersehen  ist,  entwickeln  sich  aus 
pluripotenten  Stammzellcn  zunächst  myeloische  und  lym- 
phatische Summzellen. 

Im  Knochenmark  entwickeln  sich  aus  den  myeloischen 
Stammzellcn  innerhalb  der 
Erythropoese  die  Rctikulo/ytcn 
■ Thrombopoese  die  Thrombozyten 
Leukopoese  die  Monozyten  und  Granulozyten. 


43.9  Blut  und  Blut  bildende  Organe 

Die  lymphatischen  Stammzellen  gehen  in  leber,  Milz,  und 
Lymphknoten  unter  Bildung  von  T-  und  B-Lvmphozyten 
in  die  Lvmphopoese  ein. 

Diese  Zeilen  werden  ins  Blut  abgegeben,  wo 
■ die  Retikulozyten  reifen  und  zu  kernlosen  Erythrozyten 
werden, 

die  zunächst  subkernigen  Granulomen  in  ihrem  Alte- 
mngsprozess  segmentkernig  werden, 
die  Monozyten  sieh  zu  ortsstandigen,  gewebetypischen 
Makrophagen  und 

- aus  den  B Lymphozyten  sich  die  Antikörper-produzie- 
renden  Plasmazdlcn  entwickeln. 

Bei  einer  Funktionsstörung  des  Knochenmarks  (z.  B.  bei 
Osteomyelofibrose  oder  Osteomyelosklerose)  kommt  es 
zur  extramedullären  Rlutbildung  in  Milz  und  l.cber.  Hier- 
bei sind  im  Blut  Vorstufen  der  Hämopoese  wie  Z.B.  kern- 
halnge  Erythrozyten  (Normoblastcn)  zu  finden. 

43.9.1.2  Hämopoese  steigernde  Faktoren 

Unterschiedlichste  Hormone  und  Botenstoffe  weiden  auf 
bestimmte  Reize  hin  ausgeschuttet,  um  spezifische  Teile 
der  I lämopocsc  anzuregen.  Im  Einzelnen  sind  dies: 

Erythropoetin,  erythropoetischer  Faktor 
- Bildungsort:  Niere 

Ausschuttungsreiz:  Anämie  (ßlutungsanämic,  hämo- 
lytische, hypo-  und  aregeneratorische  Anämie  **  Kap. 
43.9.2),  chronische  Hypoxie  (»  Kap.  42.4,1.9)  oder 


Abb.  43.19:  Schematische  Oarstet- 
tung  det  Hämopoese. 
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Anpassung  an  große  Höhen,  Schwangerschaft,  Hor- 
mone (Androgene,  Thyroxin,  Wachstumshormone ) 
Hemmung  der  Ausschüttung:  durch  Östrogene 
- Wirkung:  Stimulation  der  Proliferation  und  Diffe- 
renzierung von  Vorläufcrzcllcn  der  Erythropoese  im 
Knochenmark 
Interleukin  3 (IL-3): 

Bildungsort:  T-l.ymphozytcn 
Ausschüttungsreiz:  Inununrcaktion 
Wirkung:  Wachstumsfaktor  für  Mastzellen 
Interleukin  4 ilL-4): 

Bildungsort:  T-Lymphozyten,  aktivierte  Mast/cllcn, 
Basophile 

AusschUttungsreiz:  i allergische)  Immunreaktion 
Wirkung:  B-Zell-Reifung;  IgG-  und  IgE-Synthese; 
IgF-vcrmittcltc  allergische  Immunreaktion;  Wachs- 
tums- und  Diflcren/ierungslaktor  für  T-Zellcn,  Mast- 
zellen und  basophile  Leukozyten:  hemmt  die  Makro- 
phagenaktivierung 
Interleukin  S (IL-5): 

Bildungsort:  I -Lymphozyten, Mastzeilen, Eosinophile 
AusschUttungsreiz:  (allergische)  Immunreaktion 
Wirkung:  Reiflings-  und  Diffcrcnzicrungsfaktor  für 
Eosinophile;  aktiviert  ruhende  Eosinophile;  Go-Sti- 
mulation der  B-Zell-Reifung 
koloniestimulicrendc  Faktoren  (CSF): 

Formen:  Granulozytcn-CSF  (G-CSF),  Monozytcn- 
CSF  (M-CSF),  Granulozyten-Monozyten-CSF  (GM- 
CSFI 

Bildungsort:  T- Lymphozyten 
Ausschüttungsreiz:  I nununreaktion 
Wirkung:  Wachstumsfaktor  für  Leukozyten;  wird 
therapeutisch  eingesetzt  nach  Chemotherapie 

Thrombopoetin: 

Wirkung:  Wachstuinslaktor  lür  Thrombozyten. 

43.9.1.3  Adhäsionsmoleküle 

Adhäsionsprotcinc  dienen  der  Zell-Zcll-Intcraktion  bei 
der  Zellerkennung  und  Anhaltung  über  Liganden  bzw. 
Rezeptoren  auf  Zelloberflachen.  Sie  sind  Träger  ortsspezi- 
fischer Informationen  bei  der  Entwicklung.  LXes  Weiteren 
tragen  sic  eine  wichtige  Aufgabe  im  Rahmen  von  Ent- 
zünd ungsreaktionen  für  Leukozyten,  Neutrophilen  und 
Thrombozyten  (Integrinc,  Selektine). 

Sic  dienen  außerdem  zur  Verankerung  von  Zellen  unter- 
einander und  mit  der  cxlra/cllulärcn  Matrix  (Fibronck- 
tine.  Laminin,  Throntbospondin  und  andere,  Glykopro- 
teine  und  Proteoglykane). 

43.9.2  Erythrozyten 

43.9.2.1  Anämieformen 

Definition 

Eine  Aniimie  (Blutarmut)  ist  eine  Verminderung  der  Zahl 
und/oder  des  Hämoglobingchalts  von  Erythrozyten.  Sic 
kann  erblich  <ider  erworben  sein. 

Merke!  Es  können  grob  vier  Ursachen  einer  Anämie 
unterschieden  werden: 

Störungen  der  Hämoglubinsynlhcsc 
Störungen  der  Zellteilung  und  Zetlreifung 


Verkürzung  der  Erythrozytcnlcbcnsdnucr 
Blutungen. 

Anhand  von  Farbeindex  oder  dem  Hamugluhingehall 
und  der  Größe  der  Erythrozyten  ergibt  sich  häufig  schon 
eine  gute  OrienüerungsmöglichkeiL 

Färbeindex 

Anhand  des  Farbeindexes  (Quotient  aus  Hämoglobin 
[Hb]  und  Erythrozytenzahl  in  Prozent  eines  Normwerts) 
oder  des  mittleren  absoluten  Hämoglobingehalts  {MCH  = 
„mean  corpusculär  haemoglobin“,  Quotient  aus  Hämoglo- 
binmenge  und  Frythrozytcnzahll  des  Finzclcrythro/ytcn 
(Hbf  I werden  drei  Formen  der  Anämie  unterschieden: 
hypochrome  Anämie:  Färbeindex  < I,  MCH  < 28  pg, 
d.h.  weniger  Hämoglobin  als  Erythrozyten  — > Hinweis 
auf  Störung  der  I lämoglobinsynthcsc,  z.  B.  bei  Zustän- 
den, die  mit  Eisenmangel  eiuhcrgchcn  (verminderte 
Hb-Produktionl 

hyperchrome  Anämie:  Färbeindex  I.MCH  34  pg, 
d.h.  mehr  Hämoglobin  aLs  Erythrozyten  — > Hinweis  auf 
Störung  der  Zellteilung  oder  der  Zellreifung  oder  auf 
eine  verkürzte  Lebensdauer,  z.B.  bei  Verzögerung  der 
Zellteilung  (verstärkte  Einlagerung  von  Hb);  auch  bei 
Alkoholmissbrauch  zu  beobachten 
normochrumc  Anämie:  Färbeindex  = I,  MCH  im 
Normbereich  — » Hinweis  auf  eine  Anämie  durch  Blut- 
verlust, Hämolyse  oder  verminderte  Zellbildung. 

Auch  bei  einem  Normalbefünd  findet  sich  ein  Färbeindex 
von  I. 

Klinik  Durch  das  Serum -Haptoglobin  lasst  sich  eine 
Hämolyse  bestätigen.  Das  frei  werdende  Hämoglobin 
wird  an  Haptoglobin  gebunden,  so  dass  es  nicht  mehr 
nachweisbar  ist.  Ein  weiterer,  allerdings  weniger  spezi- 
fischer Marker  Lst  LDH,  welches  bei  einer  Hämolyse  frei- 
gesetzt und  damit  vermehrt  nachweisbar  ist. 

Zellgröße 

Die  Größe  der  Erythrozyten  bzw.  das  mittlere  Volumen  des 
einzelnen  Erythrozyten  bestimmt  man  über  den  MCV 
(„mcan  corpusculär  volumc“).  Es  gibt  einen  weiteren 
wichtigen  differentialdiagnostischen  Hinweis.  Auch  hier 
werden  drei  Formen  unterschieden: 
mikrozytäre  Anämie:  MCV  < 82  fl;  z.B. bei  Eisenmangel, 
Thalassämie,  Tumoren,  Blciintoxikation 
makrozytärc  Anämie  MCV'  > 92  fl;  /.  B,  bei  Folsäure - 
mangel,  Vitamin-B  .-Mangel,  Alkoholismus 
normozytäre  Anämie:  MCV  im  Normbereich;  z.B.  bei 
I lämolysc,  renaler  Anämie  oder  als  Normalbefünd. 

Weitere  Möglichkeiten  der  Ditferentialdiagnusc  bieten 
« die  Form  der  Erythrozyten  < z.  B.  Kugel-  oder  Sichelzell- 
anämic,**'  unten) 

• die  Bestimmung  des  MCIIC  (=  „mean  corpusculär  hae- 
moglobin concentrattonM),dcr  mittleren  korpuskularen 
Hämoglobinkonzentration,  d.h.  der  Hämoglobinkon- 
zentration  aller  zellulären  Bestandteile  im  Blut. 

Merke!  Eine  Anämie  ist  niemals  Ursache  einer  Zya- 
nose. 
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43.9.2.2  Hämoglobinsynthese 

I lämoglobin  (Mbl  besteht  aus  zwei  Komponenten: 

Ham:  prosthetische  Gruppe  mit  Eisen  ( Fe' ' I als  O.-bin- 
dender  Komponente 

Globin:  Polypeptide  {a-,  ß-,  y-  oder  O-Ketten),  die  den 
I lauptbcstandtcil  des  I Ib  (94%)  darstcllen. 

Die  Hämsynlhcsc  beginnt  mit  4 Aininulavulinat  (ALA, 
Abb.  43.20  &>),  das  aus  Suecinyl-CoA  i'Citrat/yklus,  Mito- 
chondrium)  und  Glycin  gebildet  wird  :I>.  Im  Zytoplasma 
verbinden  sich  zwei  Moleküle  ALA  zu  Porphobilinogen 
(PBG)  ’il  Vier  Moleküle  PW i verbinden  sich  zu  l'rupor 
phyrinogen  Itl  4\  Dieses  wird  zu  Koproporphyrinogcn  III 
S’  decarboxyliert.  das  im  Mitochundrium,  unter  Auf- 
nahme von  Fr*'  und  Uber  den  Zwischenschritt  des  Pruto- 
porphyrins  III  ® zu  Häm  wird.  Häm  hemmt  die  ALA-Syn- 
thesc  (?)  (negatives  Feedback). 

Im  gesunden  Organismus  treten  drei  Ilb-Formcn  zui, 
die  sich  in  der  Zusammensetzung  ihres  Globinanteils 
unterscheiden.  Sie  können  elektrophoretisch  voneinander 
(und  von  pathologischem  Mb)  differenziert  werden: 

HbA,  = tt-ß.  (bestehend  aus  je  zwei  a-  und  ß-Ketten. 
macht  bis  zu  94%  des  Gesamt-Hb  aus) 

HbA:  = 0^8;  (unter  3%  des  Gesamt-Hb) 

HbF  = a,y,  ( letales  Hb  mit  erhöhter  O, -Affinität). 

43.9.2.3  Pathophysiologie  der  Anämie 
Störungen  der  Globinsynthese 

Strukturelle  Veränderungen  der  Globinkettcn  führen  zur 
Bildung  pathologischer  llämoglobinc.  Störungen  der  Glo- 
binsynthese sind  erblich  bedingt  und  haben  zumindest  bei 
Homozygoten  immer  eint-  Anämie  zur  Folge.  Sie  werden 
unter  dem  Oberbegriff  Hämoglobinopathien  zusammen- 
gelässL  Die  größte  Bedeutung  haben  Thalassämien,  Sichel - 
zellanamie  und  HbM -Krankheit. 

Thalassämien 

Autosomal -rezessiver  Erbgang.  Es  kommt  zu  verminderter 
Bildung  strukturell  normaler  a-  oder  ß-Globin-Ketten  — » 
als  Kompensation  vermehrte  Bildung  von  y-  Ketten  (HbA.) 
und  5- Ketten  (HbF  beim  Erwachsenen!),  Da  die  Kompen- 
sation nur  Z.T.  gelingt,  resultiert  eine  hypochrome,  eisen 
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refraktäre,  mikruzytäre,  hämolytische  Anämie  mit  abnorm 
geformten  Erythrozyten  (Poikilozytose). 

heterozygote  ß Thalassämie  (Minorforml:  HbF  normal 
bis  leicht  und  HbA,  immer  erhöht 
homozygote  ß-Thalassämio  (Majorform):  HbF  immer 
und  HbA,  normal  bis  erhöht.  Außerdem  zeigen  sieh 
eine  Hepatosplenomegalie  sowie  ein  „Bütstenschädel“ 
im  Röntgen. 

homozygote  «-Thalassämie:  meist  intrauterin  letal 
heterozygote  « Thalassämie;  normale  Hb-Elektropho 

rese. 

HbS-Krankheit  (Sichelzellanämie) 

Autosomal- rezessiver  Erbgang  (tritt  fast  ausschließlich  bei 
Schwarzen  auf).  Durch  Austausch  von  Glutamin  gegen 
Valin  in  Position  6 der  ß-Kettc  wird  abnormes  Hb  (HbS 
statt  HbA)  gebildet. 

Sauerstoffmangel  fördert  die  Bildung  von  Sichelzellen, 
die  zu  multiplen  Infarzierungen  mit  massiven  Schmerz 
krisen  führen. 

homozygote  Sichelzellanamie:  klinisch  manifeste  Sichcl- 
zellanämie  («*  unten),  meist  vor  dem  30.  Lebensjahr 
letal 

heterozygote  Sichelzellanamie:  Symptome  meist  nur  bei 
Sauerstoffmangel. 

HbM-Krankheit 

Abnormes  Hb  mit  Austausch  von  Aminosäuren  in  der 
ß-Kcttc:  oft  in  Zusammenhang  mit  einer  hereditären  Met- 
hämoglobinämie. 

Klinik  Die  Sichelzcllanämic  ist  durch  das  Auftreten 
sichelförmiger  Erythrozyten  charakterisiert.  Plasmodien 
können  nicht  in  HbS-haltige  Erythrozyten  cindringen. 
Gcnträger  (auch  heterozygote)  besitzen  daher  eine 
gewisse  Resistenz  gegen  Malaria.  Dieser  Sclektionsvur- 
teil  erklärt  das  gehäufte  Auftreten  der  Erkrankung  in 
Malariaendemiegebieten. 

Auch  der  Glukose-6- Phosphat  Dehydrogenase  Man 
gcl  ’ ■ - unten  und  Kap.  49.5.4)  bewirkt  eine  erhöhte  Re- 
sistenz gegenüber  Plasmodien  und  stellt  somit  einen  Se- 
lektion* vorteil  dar. 


Abb.  43.20:  Hämsynthese  (modifi- 
zfert  nach  [1]). 

ALA  - 6-AminolävuHnsäure;  PBG  - 
Porphobilinogen;  URO'GEN.  K0PR0"- 
GEN,  PROTD'GEN  - Uro-  bzw.  Kopro- 
bZM.  Protoporphyrinogen;  PR0T0  * 
Protoporphyrin 
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Störungen  der  Hämsynthese 

Porphyrien 

Porphyrien  sind  eine  Gruppe  vun  angeborenen  oder  er- 
worbenen Erkrankungen,  die  durch  Überproduktion, 
Akkumulation  oder  vermehrte  Exkretion  von  Porphyri- 
nen oder  deren  Vorstufen  gekennzeichnet  sind.  Es  werden 
hepatische  und  erythropoetische  Formen  unterschieden. 
Während  die  erythropoetische  Form  (erythropoetische 
Protoporphyrie,  kongenitale  erythropoetische  Porphyrie! 
sich  vor  allem  durch  Lichtdermatosen  auszcichnet,  stehen 
bei  den  hepatischen  Formen  (**  Kap.  43.1  >1.6.1 i neurolo- 
gische, abdominelle  und  psychische  Symptome  im  Vor- 
dergrund. 

Bleianämie 

Hemmung  der  Porphobilinogensynthese  (**  Ahb.  43.2«  ?j) 
aus  ALA  durch  chronische  Bleivergiftung.  Fs  kommt  zu  ci- 
neT  hypochromcn  Anämie.  Erythrozyten  scheinen  im  Blut- 
ausstrich eine  zentrale  Aufhellung  zu  haben  (scheinbare 
Ring-  oder  Pessarform,  so  genannte  Anulozytose), 

Sideroachrestische  Anämie 

Angeborene  oder  erworbene  Eisenverwertungsstörung 
durch: 

verminderte  Protoporphyrin-Symhc.sc  (»-  Abh. 43.20  ®) 
-•  Pyridoxalphusphat-Mangci  (Vitamin  B,„  Coenzym  der 
ALA-Synthase  3)), 

Eisenmangelanämie  (sideropenische  Anämie) 

Häufigste  Anämie  in  Mitteleuropa,  bedingt  durch: 

- mangelnde  Zufuhr  von  Eisen 
" vermehrten  Verbrauch  ( z.  B.  Schwangerschaft) 

■ Störung  der  Eisenresorption  (z.B.  bei  Dünndarmer- 
krankungen) 

• Störung  des  Eisentransports  (Transfcrrinniangel  = 

Atransfcrrinamic  l 

• chronischen  Blutverlust  (z.B.  okkulte  intestinale  Blutun- 
gen). 

Merke!  Die  Resorption  von  Eisen  in  Form  von  Medika- 
menten oder  auch  über  die  normale  Nahrung  ist  von 
mehreren  Faktoren  abhängig.  Eisen-Ionen  werden  nur 
in  ihrer  zweiwertigen  Form  (Fe3*)  resorbiert  (parenteral 
wird  jedoch  Fc’*  verabreicht). 

Eine  Verbesserung  der  Resorption  erfolgt  bei  an  Häm 
gebundenem  Eisen  und  gleichzeitiger  Gabe  von  As 
corbuuüure  (Vitamin  C)  wegen  dessen  antioxidativer 
Eigenschaften. 

Die  Resorption  wird  eingeschränkt  bei  gleichzeitiger 
Aufnahme  von  phosphathaltigen  Lebensmittel  (z.B. 
Cola). 

Klinik  Eine  Eisenmangelanämic  lässt  sich  durch  die 
Bestimmung  von  Scrumcisen,  Fcrritin  und  Blutbild  dia 
gnostizieren.  Es  findet  sich  eine  mikrozytare  hypo- 
chrome  Anämie,  Scrumcisen  und  Speichcrciscn  (Ferri- 
tin)  sind  vermindert.  Diltcrcntialdiagnostisch  ist  Ecrri 
tin  bei  der  Infekt-  oder  Tumoranäntic  normal  bis 
erhöht.  Die  zusätzliche  Bestimmung  der  freien  Eisen- 
bindungskapazität ( Transferrin!  ist  im  Allgemeinen 
nicht  notwendig.  Sie  ist  bei  Eisenmangel  erhöht  und 
bei  Infekt  oder  Tumor  vermindert.  Im  Blutausstrich  der 


Eisenmangelanämic  finden  sich  Anulozytcn  (nur  für  das 
IMPP  relevant).  Bei  einer  adäquaten  Eiscnthcrapic  stei- 
gen int  Verlauf  die  Rctikulozvten  an. 

Störungen  der  Zellteilung  und  Zellreifung 

ApUstische  Anämie 

Durch  eine  Schädigung  des  Knochenmarks  werden  nicht 
ausreichend  Erythrozyten  gebildet.  Folgende  Ursachen 
kommen  in  Frage: 

Arzneimittel  (zytostatische  Therapie) 
i toxische  Substanzen 
- cncrgierciche  Strahlung 
Erythropoetinmangel. 

Megaloblastische  Anämie 

Bei  Mangel  an  Cobalamin  (Vitamin  B.;)  und/oder  Folsäure 
kommt  cs  zu  einer  hyperchromen  makmzytaren  Anämie 
mit: 

••  Verkürzung  der  Erythrozytenlebcnsdauer 
c begleitender  Thrombopenie 

Auftreten  von  Mcgaloblastcn  im  Knochenmark  und 
Blut  (selten). 

Cobalamin  und  Folsäure  werden  beide  zur  normalen  Dif- 
ferenzierung von  F.rythroblastcn  benötigt.  Bei  Fehlen 
dieser  Vitamine  ist  die  Umsetzung  von  Homocystein  mit 
Methyl-Tetrahydrofolsäure  zu  Methionin  und  Tetrahydro- 
folsäure  gestört.  Vitamin  B|:  wird  nur  zusammen  mit  In- 
trinsic-Faktor resorbiert.  Eine  durch  Mangel  an  Intrinsic- 
Faktor  resultierende  B,, -Mangel-Anämie  wird  als  pc-mi 
ziose  Anämie  bezeichnet. 

Klinik  Meist  findet  man  eine  hypcrchromc  makrozy- 
tarc  Anämie  bei  Patienten  mit  lang  andauerndem  Alko- 
holmissbrauch. Ursächlich  ist  in  diesem  Kollektiv  häufig 
mangelhafte  Ernährung.  Vor  Substitution  sollte  der 
Viumin-B  . und  Folsäure-Spiegel  bestimmt  und  soll- 
ten auch  andere  Ursachen  (z.B.  atrophische  Gastritis) 
für  den  Vitaminmangel  sollten  ausgeschlossen  werden. 

Verkürzung  der  Erythrozytenlebensdauer 

Symptomatische  Gemeinsamkeiten  von  Erkrankungen, 
die  zu  einer  hämolytischen  Anämie  führen,  sind: 

Hämolyse 

Hypochromie 

• häufig  Ikterus  (durch  I lämolysc  frei  werdendes  I lämo- 
globin  wird  in  der  Milz  zu  Bilirubin  abgebaut  und  führt 
beim  Übersteigen  der  Leberkapazität  zum  Ikterus) 
Retikulo/ytosc  auf  Grund  der  kompensatorisch  gestei- 
gerten Erythropoese. 

Hereditäre  Störungen 

Sphäruzytusc:  Zytoskelettdefekt  der  Erythrozyten  mit 
verminderter  Flexibilität  (— > Erythrozyten  werden  frü- 
her in  der  Milz  abgebaut:  Splcncktomic  kann  zur  Besse- 
rung führen)  und  zu  osmotischer  Resistenz  gegenüber 
hypoionen  Lösungen 

‘ Störungen  der  Hämsynthese,  wie  Z.B.  Thalassämie  und 
Sichelzellanamie  (**  oben ) 

Glukose -6-Phosphat  Dchydrogcnasc-Mangcl:  Enzym- 
defekt des  Pentosephosphatweges  mit  verminderter 
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Bildung  von  NADPH  + H'  — » verminderte  Reduktion 
oxidierten  Glutathions  — » Mcthümoglobinbildung  und 
Hämolyse  bei  Zufuhr  bestimmter  Nahrungsmittel  ( Sau- 
bohnen Vielt  faba|  beim  Favismus)  oder  Medikamente 
(l  B.  Sulfonamide,  Primaquin ). 

Es  existieren  weitere  hereditäre  Enzymdefckte,  wie  z.B. 
Mangel  an  Pyruvntkinasc,  Hcxokinasc  oder  Glyccratki- 
nase,  die  ähnlich  dem  Glukose-6- Phosphat -Dehydroge- 
nase-Mangel den  Energiestoffwechsel  betreffende  Folgen 
haben, 

Erworbene  Störungen 

Autountikorper  gegen  Erythrozyten,  z.  B.  bei  Kollageno- 
sen oder  Syphilis 

toxische  oder  mechanische  Einflüsse,  die  zur  Zerstörung 
von  Erythrozyten  fuhren  (besonders  ältere,  mechani- 
sche Herzklappen) 

Vitaminmangel  • ' megaloblast  ische  Anämie,  oben ). 

Blutungen 

’ Starke  akute  Blutungen  lühren,  neben  der  Gefahr  des 
Volumenmangelschocks,  durch  den  Verlust  von  Zellen 
zu  einer  nortnochromen  Anämie. 

Chronische  Blutungen  führen  zu  dem  Bild  einer  Eisen- 
mangclanämie  (■*"  oben ). 

Ursachen  können  sein: 

• Traumen  mit  Verletzung  großer  Gefäße 

Blutungsneigung  im  Zuge  einer  hämorrhagischen  Dia- 
these  (*»'  Kap. -13.10.2) 

gastrointestinale  Blutungen  (Tumoren,  Ulkus,  Ösopha- 
gusvarizen) 

verlängerte  und  verstärkte  Menstruationsblutung 
(Menorrhagie). 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Im  Rahmen  dei  Blutuntersuchung  fallt  eine  ntikrozytärc 
hypochromc  Anämie  mit  einem  Hämoglobin  von  5,3 
mg/dl  auf.  Auf  erneutes  Nachfragen  verneint  der  Patient 
Teerstuhl,  gibt  aber  nun  auf  gezieltes  Befragen  an,  dass  er 
in  letzter  Zeit  wegen  Kopfschmerzen  häutig  Aspirin 
genommen  habe.  Die  rektale  Untersuchung  ist  unauf- 
fällig. die  Untersuchung  auf  okkultes  Blut  ist  positiv.  Der 
Patient  wird  zur  elekliven  Gastroskopie  stationär  ein- 
gewiesen. Fortsetzung  »■ - Kap.  43.9.6. 


43.9.2.4  Störungen  der 

Sauerstofftransportfunktion 

Die  Fähigkeit  des  Erythrozyten  zum  Transport  von  Sauer- 
stoff ( Oxygenatkin  = Anlagerung  von  je  einem  Molekül  O, 
an  das  F.iscnatom  des  1 läms,  Oxy-Hb I kann  durch  toxische 
Einflüsse  eingeschränkt  oder  zerstört  werden. 

Kohlenmonoxid  (Zigarettenrauch,  Autoabgase,  Brand- 
gase) hat  eine  etwa  300-mal  höhere  Affinität  zum  Hä- 
moglobin als  Sauerstoff.  Ein  Anteil  von  mehr  als  65% 
Carboxy-Hb  ist  in  der  Regel  tödlich.  Durch  toxische 
Substanzen  kommt  es  zur  irreversiblen  Veränderungen 
des  Häms,  wodurch  dii  Sauerstofftransport funktion 
verloren  geht. 

Beim  Mcthamoglobin  kommt  es  zur  Oxidation  des 
2-wertigen  Häm-Eisens  zu  Fe*.  bei  Mcthamoglobin 


43.9  Blut  und  Blut  bildende  Organe 

cyanid  bindet  anstelle  der  Hydroxylgruppe  des  Mcthä- 
muglobins  eine  Cyanid  gruppe  am  3-wertigen  Eisen. 
Sulfhämoglobin  entsteht  durch  Bindung  von  Sulfid  am 
Häm. 

Da  auch  physiologisch  Methämoglobin  aultritt,  gibt  es  ein 
Enzymsystem  (Methämoglobinreduktasel,  welches  .Met- 
hämoglobin in  begrenztem  Maß  wieder  in  oxygenierbares 
Häm  umwandcln  kann. 

43.9.3  Polyzythämie 

Definition 

Unter  Polyzythämie  (Synonyme:  Erythrozytose,  Polyglo 
bulie)  versteht  man  eine  Zunahme  des  Hämatokrits  infolge 
einer  erheblichen  Erhöhung  der  Lrythrarytcnzahl.  Bei 
normalem  Plasmavolumen  wird  von  einet  absoluten,  bei 
vermindertem  Plasmavolumen  von  einer  relativen  Poly- 
zythämie gesprochen. 

43.9.3.1  Formen 

Primäre  absolute  Polyzythämie 

Als  primäre  Form  werden  Polyzythämien  unbekannter 
Ätiologie  bezeichnet.  Man  unterscheidet  zwei  Arten: 

■ Bei  der  Polycythaemia  vera  handelt  es  sich  um  eine  myc-  | 
loischc  Metaplasie  (**  Kap.  43.1.2.11.  Im  Gegensatz  zu 
allen  anderen  Formen  der  Polyzythämie  kommt  es  zur 
Vermehrung  aller  Zellen  der  myeloischen  Reihe  (,4  Abb. 
43.19).  Die  Hämopoese  findet  zusätzlich  extrazellulär, 
vor  allem  in  Milz  und  Leber,  statt  und  führt  zu  einer  Hc- 
palosplenomcgalie. 

• Die  benigne  Polyzythämie  folgt  einem  autosomal -rezes- 
siven Erbgang  und  ist  wie  die  sekundäre  Polyzythämie 
durch  eine  Erhöhung  der  Erythropoetinkonzentration 
gekennzeichnet. 

Sekundäre  absolute  Polyzythämie 

Die  sekundäre  Polyzythämie  zeichnet  sich  durch  eine  er- 
höhte Erythropoctinsynlhcsc  der  Nieren  aus.  Ursachen: 
physiologisch:  Anpassungsreaktion,  Z.B.  bei  Höhenauf- 
enthalt 
pathologisch: 

Nierenarterienstenose  ( renale  Ischämie) 

- paraneoplastisches  Syndrom  ( z.B.  Nieren- oder  Klein- 
hirntumor) 

- Rechts-links- Shunt 

Störungen  des  pulmonalen  Gasaustausches. 

Relative  Polyzythämie 

Eine  relative  Polyzythämie  (normale  Zellzahl  bei  vermin- 
dertem Plasmavolumen  I ist  die  Folge  einer  starken  Dehy- 
dratation, wie  sie  z.  B.  nach  starkem  Schwitzen,  exzessivem 
Erbrechen,  bei  Diarrhö  oder  Polyurie  auftritt. 

43.9.3.2  Folgen 

Die  Erhöhung  des  Hämatokrits  hat  eine  Steigerung  der 
Blutviskosiiät  zur  Folge.  Dies  bedeutet  für  den  Körper: 
vermehrte  Arbeitsleistung  des  Herzens 

• Störung  der  Mikrozirkulation  mit  Parästhcsicn,  Ohren- 
sausen. Schwindel.  Sehstörungen 

• erhöhtes  Thromboserisiko. 
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Klinik  Kann  die  Ursache  einer  Polyzythämie  nicht 
beseitigt  werden,  muss  man  versuchen,  mit  Hille  von 
isovulamischen  Aderlässen  (Austausch  von  500  ml  Blut 
gegen  500  ml  Ringer-Lösung)  einen  normalen  Hb  zu  er- 
reichen. 


43.9.4  Leukozyten 

Die  Funktion  der  weißen  Blutzöllen  ist  relativ  selten  ge- 
stört. Veränderungen  ihrer  Anzahl  sind  dagegen  wesentlich 
häufiger. 

43.9.4.1  Granulozyten 

Granulozyten  machen  etwa  60-70%  der  Blutlcukozytcn 
aus.  Hiervon  sind  über  90uo  neutrophil  Es  zirkulieren  nur 
2-3%  int  Blut,  90uo  befinden  sich  im  Knochenmark,  der 
Rest  an  den  Gefäßwänden.  Letztere  werden  als  marginaler 
Pool ! «.-zeichnet. 

Anhand  der  Kemform  kann  man  auf  das  Alter  der  Gra- 
nulozyten rückschließen:  Je  älter  sie  werden,  desto  seg- 
mentierter sind  ihre  Kerne. 

Klinik  Bei  einer  Infektion  mit  Bakterien  oder  Pilzen  ist 
dcrGranulozytcnumsatz  im  Rahmender  Entzundungs- 
rcaktion  erhöht.  Als  Folge  werden  vermehrt  junge  Gra- 
nulozyten ins  Blut  abgegeben.  Man  spricht  von  einer 
I.inksvcrschiebung  im  Diffcrcmialblutbild. 

Das  vermehrte  Auftreten  von  Segmentkemigcn  im 
Blut  wird  als  Rechtsverschiebung  bezeichnet  und  ist 
Zeichen  einer  verminderten  Leukopocsc  (z.B.  bei  Zyto- 
statikathcrapic). 

Neutrophille 

Ein  vermehrtes  Auftreten  von  neutrophilen  Granulozyten 
(Granulo/vtosc)  kann  benigne  und  maligne  Ursachen 
haben: 

benigne  Ursachen: 

- fiebrige  Erkrankung  (Infektion  oder  Entzündung), 
häufigste  Ursache 

- Stress,  Hitze  oder  Kälte,  Medikamente  (Ovulations- 
hemmer, Heparin,  Digitalis) 

- Schwangerschaft,  Stillen  oder  andere  hormonelle 
Veränderungen.  Die  Ncutrophilenzahl  liegt  meist 
unter  20000/pJ. 

maligne  Ursachen: 

- solide  Tumoren  (Magen-,  Mamma-,  Bronchialkar/i- 
nom  etc.) 

maligne  Lymphome 

- myeloproliferative  Erkrankungen. 

Neutropenie 

Klinisch  besonders  relevant  sind  N'eutropenien  mit  weni- 
ger als  500  Zcllcn/pl.  Sic  zeichnen  sich  aus  durch  vermehr- 
tes Auftreten  von: 

• rezidivierenden  Infektionen  der  Mundschleimhaut 
Pneumonien 
» Sepsis. 

In  den  meisten  Fällen  sind  maligne  Erkrankungen  oder 
Medikamente  (z.B.  Antikonvulsiva,  Zytostatika)  die  Ur- 
sache. 


8asophilie 

Basophile  treten  vermehrt  meist  in  Zusammenhang  mit 
IgE  vermittelten  allergischen  Reaktionen,  Infektionen  oder 
Entzündungen  auf  und  verschwinden  nach  Freisetzung 
des  Inhalts  (Histamin, Trypsin  etc.)  ihrer  Granula. 

Eosinophilie 

Eine  Eosinophilie  tritt  auf  bei: 

Parasiteninfektionen 
allergischen  Reaktionen 
Frholungsphasc  nach  bakterieller  Infektion 
■ Nebcnntcrcninsufiiziciu 

- hypereosinophilen  Syndromen  (Eosinophilenleukämie, 
Löffler- Syndrom ),  die  in  Zusammenhang  mit  Organ- 
schäden (HctaZNSI  stehen  können. 

Funktionelle  Störungen 

Relativ  gut  untersucht  sind  die  Störungen  an  Makropha- 
gen und  Granulozyten  bezüglich  der  Urämie  von  Dialyse- 
patienten. Es  hat  sich  gezeigt,  dass  ein  Hyperparathyreoi- 
dismus, Fisenübcriadung,  ßj-Mikroglobulinämic  u.a.  die 
Phagozytose  und  Antigcnpräsenuiion  behindern.  Zudem 
werden  durch  Granulozyten  vermehrt  Proteasen  syntheti- 
siert und  Sauerstoffradikale  fneigesetzt 

Bei  Makrophagen  kommt  cs  zu  einer  vermehrten  Syn- 
these von  IL-1  -Rezeptor- Antagonisten  und  Freisetzung 
von  IL- Iß  sowie  Tumornekrosefaktor  la.  Zusammen  wird 
dies  für  das  vermehrte  Auftreten  von  Infekten  und  Tumo- 
ren bei  urämischen  Patienten  verantwortlich  gemacht. 

43.9.4.2  Monozyten  und  Makrophagen 

Die  zur  Phagozytose  von  Erregern  und  Fremdkörpern 
sowie  zur  Migration  befähigten  Monozyten  wandern  nach 
zwei  bis  fünf  Tagen  aus  dem  Blut  ins  Gewebe  und  werden 
dort  zu  ortsständigen  Makrophagen.  Diese  sind  mit  der 
zusätzlichen  Fähigkeit  zur  Antigenprasentation  und  Che- 
motaxis mit  I lilfe  von  Zytokinen  ausgestattet. 

Eine  erhöhte  Monozytenzahl  (>  550/plt  kommt  vor 
bei: 

bakteriellen  Erkrankungen: 

- Tuberkulose  (•-  Kap.  45.7. 1 , 42J.4.6 ) 

Brucellose  (w  Kap.  45.53.8) 

- Malaria  Kap.  45.9.3.2) 
soliden  Tumoren  (selten) 

Leukämien 

granulornatösen  Entzündungen  wie  Sarkoidose  oder 
M.  Crohn. 

Ein  vermehrtes  Auftreten  von  Makrophagen  im  Gewebe 
(Histiozytose)  kann  auftreten  als: 
eosinophiles  Granulom  (benigne) 

- disseminierte  eosinophile  Granulomatose  (maligncl. 

43.9.4.3  Lymphozyten 

Die  Funktion  der  Lymphozyten  liegt  in  der  Abwehr  aut 
zellulärer  Ebene  (T-Lymphozyten:T-G edächtnis-.T-Kil- 
Icr-,T-Hclfcr-,  T-Supprcssorzellcn)  und 
humoraler  Ebene  i B- Lymphozyten:  B-Gcdächtnis/cllen, 
Antikörper  produzierende  Plasmazellcn). 

Eine  I ymphozytopenie  (<  1000/pl)  tritt  bei  Virusinfek- 
tionen wie  HIV  und  CMV  sowie  bei  Neoplasien  auf.  Des 
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Weiteren  können  eine  zytostatische  Therapie  oder  Substi- 
tution von  Kortikosteroiden  Ursachen  sein. 

Eine  Lymphozytose  ( > 3600/ pl)  kommt  vor  bei  Infek- 
tionskrankheiten ( Keuchhusten,  Rötein,  Mumps,  Hepa- 
titis, Pocken,  Windpocken,  Malaria,  Syphilis  u.a.).  Dif- 
ferentiaidiagnrrstisch  wird  eine  lymphatische  Leukämie 
(®  Kap.  9.5)  durch  das  Fehlen  einer  Monoklonal ität  aus- 
geschlossen. 

Zytokine  (Inierfcronc.  Interleukine,  Tumornekrosefak- 
toren) haben  in  Bezug  auf  die  Lymphozyten  neben  ihrer 
proinflammatorischen  auch  eine  regulative  Wirkung,  ins- 
besondere auf  die  Reifung  der  B- Lymphozyten,  auch  eine 
direkte  Wirkung  auf  Viren  {Replikationshemmung  durch 
IFN-a)  und  Bakterien  (intrazelluläre  Abtötung  mit  Hilfe 
von  TNF-a). 

43.9.5  Leukämie 

Definition 

Leukämie  ist  eine  Sammelbezeichnung  für  maligne  Er- 
krankungen, die  mit  einer  klonnlen  Vermehrung  abnor- 
mer Leukozyten  und  ihrer  Vorstufen  cinhcrgchen. 

Einteilung 

Nach  dem  klinischen  Verlauf  werden 
akute  und 

chronische  Leukämien 

unterschieden,  wobei  entsprechend  der  Zeitzahl  zwischen 
suhlcukämischen  (normale  Leukozytenzahl ) 
aleukämischen  (erniedrigte  Leukozyteiwahl  I und 
leukämischen  (erhöhte  Leukozytenzahl)  Formen  diffe- 
renziert wird. 

Nach  der  Zcllart  unterscheidet  man 

• lymphatische  (Vermehrung  von  T-  oder  B-Zetlen  bzw. 
deren  Vorstufen)  und 

• myeloische  (Vermehrung  von  Granulozyten  oder  ihrer 
Vorstufen)  Leukämien. 

Die  akute  myeloische  Leukämie  (AMD  wird  entsprechend 
dem  Diflerenzierungsgrad  der  Granulozyten  (FAB-Klassi- 
fikation)  im  Weiteren  in  Subtypen  M I ( undifferenziert)  bis 
M7  (unreife  Blästen)  unterteilt. 

Folgen 

Die  Malignität  äußert  sich  in  einer  Verdrängung  der  nor- 
malen Blut/dlcn  mit 
Anämie  (Erythropoesestörung) 


Blutungen  (Verminderung  der  Thrombozytenzahl ) 
Infektionen  (Verminderung  funktionsfähiger  Leukozy- 
ten). 

Des  Weiteren  kommt  es  zu  extramedullärer  Blutbildung 
mit  Splenomegalie  und  sekundärer  Hyperurikämie. 

43.9.6  Thrombozyten 

•»  Kap.  43.10.3.3 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

In  der  Klinik  wird  neben  dem  Routinelabor  die  Blutgrup- 
pe bestimmt  und  Kreuzblut  für  zwei  Erythrozytenkon- 
zentrate  abgenommen. Neben  dem  pathologischen  Blut- 
bild sind  Eisen,  Ferritin  und  Retikulozyten  vermindert. 

In  der  Gastroskopie  finden  sich  mehrere  nicht  blu- 
tende LH/cra  im  Antrumbcreich.  Eine  endoskopische 
Therapie  erscheint  nicht  notwendig.  Die  histologische 
Aufarbeitung  der  entnommenen  Gewebeproben  zeigt 
entzündliche  Veränderungen  ohne  Malignitätshinweis. 

I Iclicobacter  pylori  lässt  sich  nicht  nachweisen, 

Der  Patient  erhält  zunächst  über  eilte  W'ochc  einen 
Protonenpumpen-Inhibitor  (PPI)  in  doppelter  Stan- 
darddosis, außerdem  wird  oral  Eisen  substituiert.  Nach 
einer  Woche  wird  eine  Kontrollgastnoskopic  durch- 
gefuhrt,  in  der  eine  gute  Abheilungstendenz  sichtbar  ist. 
Die  PPI -Therapie  wird  daraufhin  auf  Standarddosis 
reduziert.  In  der  Kontrolle  bessern  sich  die  obigen 
pathologischen  Laborwerte  unter  Therapie. 

Beurteilung 

Es  liegt  eine  klassische  Analgetika- induzierte  Gastritis 
mit  blutenden  Ulzera  vor.  Der  Hb- Abläll  ist  schon  als 
ausgeprägt  zu  werten,  wurde  jedoch  keine  notfallmäßige 
Einweisung  rechtfertigen,  da  der  Patient  offensichtlich 
relativ  gut  adaptiert  ist.  Bei  fehlenden  Regleitcrkrankun- 
gen  (z.B.  koronare  Herzkrankheit)  kann  auf  eine  Ery- 
throzytenkonzentrat-G.ibe  verzichtet  I Infektionsgefahr, 
EK-Gabc  immer  gut  abwägen!)  werden.  Auch  wenn  der 
Test  auf  okkultes  Blut  nicht  positiv  gewesen  wäre,  hätte 
man  eine  Gastroskopie  Jurchgeführt.  da  die  Wahr- 
scheinlichkeit für  eine  Blutungsquelle  im  Magen  recht 
hoch  war. 


43.10  Hämostase 


Zusammenfassung 

Kommt  cs  zu  Störungen  im  komplexen  System  der  Ge-  Im  entgegengesetzten  Fall,  der  zu  wenig  gehemmten  Ge- 
rinnung in  Torrn  einer  fehlenden  oder  herabgesetzten  Blut-  rinnung  ( Fibrinolysestörungen ) , können  ebenso  gefährliche 

Stillung  oder  Gerinnung  (hämorrhagische  Diathese.  Koa  Embolien  oder  Thrombosen  entstehen, 
gulopathien,  Thrombozytopenie  I,  besteht  die  Gefahr  des 
Verblutens. 
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Definition 

Hämostase  ist  der  zusammenfassende  Begriff  für  die  an 
der  Blutstillung  beteiligten  physiologischen  oder  künst- 
lichen {/..  B.  Mcdikamcntcn-induzicrtcnl  Faktoren. 

Fallbeispiel  Ein  36-tahriger  Mann  wird  wegen  akuter 
alkoholtoxischer  Pankreatitis  stationär  aufgenommen 
und  intensivmedizinisch  betreut.  Bereits  bei  Aufnahme 
fällt  eine  leicht  verlängerte  INR  und  PTT  auf.  Im  Blut- 
bild findet  sich  eine  makromäre  hyperchrome  Anämie. 
Die  Thrombozyten  sind  niedrig-normal.  Die  Transami- 
nasen  sind  mäßig,  die  Amylase  und  Lipase  deutlich 
erhöht.  Fortsetzung  «'  Kap.  43.10.1. 

43.10.1  Elemente  des  Gerinnungssystems 

Thrombozytäres  System 

Eine  Verletzung  des  Ccfäßcndothels  führt  zur  Freilegung 
von  Kollagen  und  Mikrofibrillen,  wodurch  Thrombozyten 
aktiviert  werden,  sich  anhaften  und  zur  primären  Blut- 
stillung führen.  Die  aktivierten  Thrombozyten  setzen 
Thromboxan  Aj  (erhöht  den  Gefäßtonus  und  fördert  die 
Thrombozytenaggregation)  sowie  den  Faktor3  (TF,)  frei. 

Plasmatisches  System 

TF,  aktiviert  zusammen  mit  vom  verletzten  Gewebe  und 
Endothd  freigeserzten  Faktoren  eine  Kaskade  von  Gerin- 
nungsfäktoren.  Ziel  ist  die  Aktivierung  von  Fibrinogen  zu 
Fibrin,  das  den  Thrombozytenpfropf  netzartig  überdeckt 
und  so  zu  einem  stabilen  Verschluss  des  Gefäßes  (Gerin 
nung)  führt  (**  Kap.  43.10.3.1). 

Kontrotlmechanismen  des  plasmatisches  Systems 
Um  eine  übcrschicßcndc  Gerinnung  zu  verhindern,  exis- 
tieren an  verschiedenen  Stellen  des  pLastnaiischen  Systems 
Regel  mechanismen: 

Protein  C und  Protein  S: 

Protein  C hemmt  Faktor  V,  und  VTÜ,. 

Protein  S Ist  Co- Faktor  des  aktivierten  Proteins  C. 
Protein  C und  S vermindern  die  Aktivierung  von  Fak 
tor  X und  die  Wirkung  von  Faktor  Xa  (Aktivierung 
von  Prothrombin  zu  Thrombin). 

Antithrombin  III  (AT III): 

schränkt  die  Faktoren  II,,  X„  IX„  XI,  XII,  und  Kali- 
krein  ein 

- vermindert  die  Aktivierung  von  Prothrombin  zu 
Thrombin 

Prustacycliie 

- wird  im  Endothel  gebildet 

- vermindert  die  Wirkung  von  Thromboxan  Aj. 

Gefäße 

Das  intakte  Endothel  der  Gefäßwand  verhindert  die  An- 
haftung von  Thrombozyten.  Bei  Blutungen  kommt  es 
durch  eine  Vasokonstriktion  zur  Minderdurchblutung  des 
betroffenen  Gefäßabschnitts. 

Fibrinolyse 

Nach  erfolgter  Reparatur  eines  Gefäßwanddefekts  wird 
Fibrin  durch  Plasmin  gespalten,  welches  durch  ubiquitäre 
Aktivatoren  aus  Plasminogen  entsteht  (w  Kap.  43.10.3.2). 


Klinik  Therapeutisch  werden  Plasminogcnaktivatoren 
wie  Streptokinase  ( tibriiiolytischc.s  Enzym  von  Strepto 
kokken  der  Gruppe  A l.  Urokinase  i körpereigener  Plas- 
minogenaktiva tor)  oder  Alteplas«  (rt-PA  „recombi- 
nant tissuc  pUsminogcn  activator“)  zur  Auflösung  von 
Thromben  (z.B.  bei  Herzinfarkt  oder  Lungenembolie) 
eingesetzt. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

In  der  Sonographie  des  Abdomens  finden  sich  deutliche 
Zeichen  der  Leberzirrhose  sowie  ein  Aszites;  das  Pan 
kreas  ist  bei  Luftüberlagerung  kaum  darstellbar.  Fortset- 
zung >■  Kap.  43.10.2. 


43.10.2  Hämorrhagische  Diathese 

Definition 

Als  hämorrhagische  Diathese  wird  die  erbliche  oder  er- 
worbene Neigung  zu  spontanen,  schlecht  stillbarcn  Blu- 
tungen bezeichnet. 

Klinik 

Petechien  (kleine,  punktförmige  Blutungen),  Purpura 
< Hautblutung)  und  Hämatome. 

U isachen 

Koagulopathien  (>»  Kap.  43.10.3.1 ) 
Fibrinolyscstöningen  («-  Kap.  43. 1 0,3.2) 
Thrombozytopenien  und  -pathien  (»'•  Kap.  43.10.3.3) 

* gerinnungshemmende  Medikamente  (••*'  Kap.  43.10.3.1, 
51.14) 

• Veränderungen  der  Gefäßwand 

angeboren,  z.B.  Teleangiektasien 
- erw’orben,  z.  B.  Purpura  Schocnlein-Henoch. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Im  Verlauf  steigen  INR  und  PTT  weiter  an;  AT  111  fällt, 
ebenso  die  Thrombozyten.  Die  Cholinesterase  (CHE!  ist 
deutlich  vermindert.  Fs  entwickeln  sich  petechiale  Blu- 
tungen im  Bereich  der  Beine,  der  Hb  ist  stabil. 

Es  werden  Vitamin  K,  AT  111  und  gefrorenes  Frisch 
Plasma  (GFP.  FFP)  mehrfach  substituiert,  hierunter 
normalisieren  sich  die  Gerinnungsparametcr  wieder 
leidlich.  Fortsetzung  **"  Kap.  43. 10.4. 


43.10.3  Störungen  der  Hämostase 

43.10.3.1  Koagulopathien 

Definition 

Krankheiten,  die  durch  eine  Beeinträchtigung  der  plas • 
manschen  Gerinnung  infolge  zu  geringer  oder  fehlender 
Aktivität  bestimmter  Gcrinuungsfaktoren  charakterisiert 
sind. 

Hereditäre  Ursachen 

Hämophilie  A und  B 

X-chromosomal-rczcssiv  vererbt  (•«  Kap.  40.5.4) 
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I lämophilic  A:  Mirtdcraktivitat  des  Faktors  VIII 
Hämophilie  B:  Mindernktivität  des  Faktors  IX 

Folgen  der  verminderten  Gerinnung  sind  Blutungen  in 
Gelenken,  Muskulatur,  Gastrointestinaltrakt  sowie  Häma- 
tome und  Makrohämaturie. 

Sekundäre  Folge  ist  u.a.  eine  Zerstörung  der  Gelenke 
durch  Einblutungcn. 

Klinik  Ls  muss  eine  lebenslange  Substitution  des 
fehlenden  Faktors  erfolgen.  Traumen,  insbesondere  der 
Gelenke, sollten  möglichst  vermieden  werden. 

Von-Willebrand-Jurgens-Syndrom 
Autosomal-dominant  vererbtes  Fehlen  des  von-Willc- 
brand-Faktors  (Faktor  VIII  Ah  Folgen  sind  Schleimhaut- 
blutungen und  Menorrhagien,  in  seltenen  Rillen  Blutun- 
gen im  Gastrointestinaltrakt  und  Hämatome. 

Erworbene  Ursachen 

Vitamin-K-Mangcl  oder  -Verwertungsstörung,  Kuma- 
rin-Therapie (die  Faktoren  II.  VII,  IX  und  X sind  Vita- 
min- K-abhängig) 

Schwere  Leberschäden  (verminderte  Bildung  von  Ge- 
rinnungsfaktoren und  Fibrinogen! 
Vcrbrauchskoagulopathie  (**'  Kap.  43.10.3.4). 

Klinik  Auch  gerinnungshemmende  Medikamente  (He- 
parin, Thrombozytenaggregationshemmer,  Fibrinolyti- 
ka  > stellen  eine  erworbene  Ursache  für  eine  Beeinträchti- 
gung der  Gerinnung  dar  jedoch  nicht  im  plasmati- 
schen, sondern  im  thrombo/ytären  System. 


43.10.3.2  Gesteigerte  Fibrinolyse 

Eine  Verstärkung  der  Fibrinolyse  kann  auftreten  bei: 
schweren  Ecbcrcrkrankungcn  durch  verminderten  Ab- 
bau und  damit  längere  Aktivität  von  Plasminogen 
hbri no lytischen  Medikamenten  ( r-  Kap.  43. 1 0. 1 , 5 1 . 14.4 1 
Vcrbrauchskoagulopathie  (•'  Kap,  43.10.3.4  h 

Folgen  sind  Blutungen  in  Form  von  Purpura  (librinolyti- 
sehe  Diathese). 

43.10.3.3  Thrombozytose,  Thrombozytopenien 
und  Thrombozytenfunktionsstörungen 

Thrombozytose 

Eine  Vermehrung  der  Thrombozyten  tritt  physiologisch  als 
Reaktion  auf  starke  Blutungen  auf.  Eine  Vermehrung  auf 
Werte  über  KT  Zellcn/ml  wird  durch  myeloproliferative 
Erkrankungen  verursacht;  es  besteht  eine  erhöhte  Gefahr 
für  thrombotische  Gefäßverschlüsse  ( Kap.  42.9.20). 

Thrombozytopenie 

Eine  Thrombozytopenie  liegt  bei  einer  Thrumbo/yten/ah! 
von  unter  IO5  Zellen/ ml  vor. 

Ursachen  sind: 
verminderte  Bildung  durch: 

Schädigung  des  Knochenmarks  (Strahlung,  Chemo- 
therapie) 


43.10  Hämostase 

Knochenmarksinfiltration  durch  Ncoplasmcn  ( Leuk- 
ämie) 

perniziöse  Anämie 

- Virusinfektionen  (Röteln) 
verkürzte  lehensdauer  durch: 

- Vcrbrauchskoagulopathie  (•*  Kap.  43. 10.3.4) 
bakterielle  Sepsis 

- hämolytisch-urämisches  Syndrom 

- Medikamente  (Penicillin, Streptomycin.  1 leparin). 

Das  Spektrum  der  Folgen  reicht,  in  Abhängigkeit  von  der 
Thrombozytenzahl,  von  einer  verlängerten  Blutungs/eit 
über  eine  hämorrhagische  Diathese  {*♦  Kap.  43.10.2)  bis 
hin  zu  einem  hohen  Risiko  für  spontane  Blutungen  (< 
lOVml). 

Klinik  Manchmal  kann  eine  Thrombozytopenie  auch 
eine  „Laborente“  sein,  die  durch  das  EDTA  im  Blutbild 
röhrchen  hervorgerufen  wird.  Zur  Kontrolle  müssen  die 
Thrombozyten  dann  noch  mal  im  Zitratblut  nachbc- 
slimmt  werden. 

Heparin-induzierte  Thrombozytopenie  (HIT) 

HIT  I:  nichtimmunologische  Thrombozytopenie  mit 
frühzeitigem  Beginn  und  komplikationslosem  Verlauf, 
auch  bei  Fortsetzung  der  Heparintherapie  rasche  Nor- 
malisierung der  Thrombozytenzahl 
HIT  II:  immunologische  Thrombozytopenie  mit  IgG- 
vermittelter  Plättchenaktivierung  und  spätem  Beginn 
(5  10  Tage  bei  nicht  vorbchandelten  Patienten):  Häu 
figkeit: 

- Heparin  3% 

niedermolekulares  Heparin  0,3&o 

Gefahr  thrombembolischer  Komplikationen;  Thrombopc- 
nie  persistiert  bis  zum  Absetzen  des  Heparins  — > Ersatz 
durch  so  genannte  Heparinuide  (Danaparoidl  oder  durch 
Hirudin  (Drusensekret  des  Blutegels). 

Thrombozytenfunktionsstörongen 

Erworbene  Ursachen 

Hauptursachc  für  eine  Störung  der  Thrombozytenag- 
gregation sind  Medikamente,  die  hierzu  therapeutisch 
eingesetzt  werden.  Am  häufigsten  findet  hier  sicherlich 
Acetylsalicylsäure  Verwendung  (z.B.  Sekundärprophylaxe 
der  koronaren  Herzkrankheit).  In  den  letzten  Jahren  sind 
zusätzlich  einige  teils  hochpolcnte  Medikamente  aut  den 
Markt  gekommen  (ADP- Antagonisten,  GPlIb/llla- Ant- 
agonisten), die  mit  großem  Erfolg  eingesetzt  werden  (*» 
Kap.  51.14.3,  5 1.36 J,  Spezielle  Pharmakologie,  Kap.  6.3). 
Daneben  wtrkt  auch  Heparin  Uber  eine  Thrombinhem- 
mung aggregationshemmmend. 

Hereditäre  Ursachen 

Angeborene  Thrombozythopathicn  sind  sehr  selten.  Bei- 
spielhaft seien  das  Bcmard-Soulier- Syndrom  (BSS;  Defekt 
des  Rezeptors  für  den  von-Willebrand-Faktor)  und  die 
Thrombasthenic  Glanzmann  (G PI lb/I  I la-  Rezeptor-  De- 
fekt) genannt.  Beide  werden  autosomal-rezessiv  vererbt. 
BSS  ist  mit  ausgeprägten  Menorrhagien  und  starken  Blu- 
tungen nach  Zahnest raktionen  im  Vergleich  die  schwer- 
wiegendere Erkrankung. 
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43.10.3.4  Disseminierte  intravasale  Gerinnung 

Ursache derdisseminierten  intravasalen  Koagulation  (DIC: 
Synonym:  Vcrbrauchskoagulopathic)  ist  eine  übermäßige 
Aktivierung  des  Gerinnungssystcms  (Transfusiunszwi- 
schenfall,  Sepsis,  Schock).  Die  hierdurch  hervorgerufene 
Bildung  von  Mikrothromben  bewirkt  eine  I lypcrfibrinoly- 
se.  so  dass  es  zu  einem  Abfall  von  Thrombozyten,  Ge- 
rinnungsfaktoren, Antithrombin  und  Fibrinogen  kommt. 
Als  Zeichen  der  Lyse  kommt  es  zur  Erhöhung  der  D-Dime- 
rc  (Fibrinspaltprodukt)  und  Fibrinmonomere. 

43.10.4  Thrombose 

*»•  Kap.  -12.9.20 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Nach  Ausheilen  der  Pankreatitis  normalisiert  sich  auch 
die  Gerinnungssituation,  nach  Anstieg  der  Thrombozy- 
ten über  80000/ ml  wird  auch  wieder  eine  Thrombose- 
prophvktxc  durchgeführt. 

Beurteilung;  Der  Patient  war  lebensbedrohlich  er 
krankt  Im  Rahmen  der  Pankreatitis  kam  es  zu  einer 
diesem inierten  intravasalen  Gerinnung  (DIC),  die  zu- 
sätzlich durch  die  vorgeschädigte  Leber  IZirrhoscl  ver 
schlimmer!  wurde.  Lebensrettend  war  die  Substitution 
von  Vitamin  K,  AT  III  und  FFP.  Eine  Thrombozytengabe 
wäre  erst  bei  einer  akuten  Blutung  sinnvoll,  da  sic  in  der 
Akutphase  der  DIC  ohnehin  sehr  schnell  verbraucht 
würde. 


43.11  Entzündung 

Dirk  Hoper 


Zusammenfassung 


Eine  Ent/ündungsrcaktion  kann  durch  eine  Vielzahl  von 
lebenden  und  unbelebten  Agenzien  ausgclöst  werden.  Die 
Symptome  sind  jedoch  immer  gleich  (Schwellung,  Rötung, 
Überwärmung,  Schmerz.  Funktionsstörung).  Verantwortlich 
für  die  Symptome  sind  Lntzündungsmcdiatorcn  wie  Hist 


amin.  Bradykinin,  Kallikrein,  Eicusunoide,  Zytokine  und  In- 
terleukine.  Entzündungsreaktionen  lauten  in  verschiedenen 
Phasen  ab.  Je  nachdem,  ob  das  auslösende  Agens  beseitigt 
werden  kann,  kann  eine  Entzündung  akut  oder  chronisch 
verlaufen. 


43.11.1  Pathobiochemie  der  Entzündung 
und  Gewebereparatur 

Definition:  Eine  Entzündung  ist  eine  morphologische  und 
biochemische  Reaktion  des  Gefäßbindegewebes  auf  ver- 
schiedenste äußere  und  innere  Schädigungsreize. 

«sr  auch  Kap.  42.6. 

43.11.1.1  Entzündungsauslösende  Faktoren 

Zu  den  entzünd  ungsauslösenden  Faktoren  gehören: 
Allergene 

- Antigen- Antikörper- Komplexe 

• chemische  Reize  I. Säuren,  Laugen,  Salze, Toxine) 
Fremdkörper 

• Mikroorganismen  (Bakterien,  Parasiten,  Pilze,  Viren) 
lind  physikalische  Reize  (Strahlung,  Temperatur,  me- 
chanische Einflüsse). 

Klinik  Die  klinischen  Symptome  der  Entzündung  sind: 
Calor  i Durchblutung  t,  dadurch  Erwärmung) 

Dolor  (Schmelz) 

Rukor  (Rötung) 

Tumor  I ödematöse  Schwellung) 

und  Functio  lacsa  (Funktionseinschränkung). 

Entzündungsmediatoren 

Zu  den  Entzündungsmediatoren  gehören  Amine,  Poly- 
peptide und  Proteasen. 

Amine  (Histamin,  Serotonin)  dienen  der  Arteriolener- 
weitcrung  und  der  Steigerung  der  Gefäßpermeabilität. 


Polypeptide  sind  Bradykinin  und  Kallidin.  Bradykinin, 
ein  Nonapcptid  entsteht  aus  Kallidin.  Kallidin  geht  aus 
Kallidinogen  hervor  und  ist  ein  Plasmakinin,  das  zu 
Blutdruckabfall  und  zu  Kontraktion  der  Darm-  und 
Uterusmuskulatur  fuhrt. 

Proteasen  (Plasmin. Kallikrein, lysosomalc  Enzymei  bil 
den  vasoaktive  Polypeptide  wie  Bradykinin,  Kallidin  u.a. 

Merke!  Mastzcllcn  und  basophile  l eukozyten  sczernic- 
ren  Histamin  und  Serutouin. 


Kallikreinsystem 

Das  Kallikrein- Kinin-System  (KKS)  ist  an  der  Blutdruck- 
rcgulation  durch  Kontrolle  der  Nierendurchblutung  sowie 
der  Salz-  und  Wasserausscheidung  mitbeteiligt.  Das  KKS 
hat  eine  enge  Beziehung  zum  Renin  Angiotensin  - Aldo- 
steron-System (RAAS)  und  zur  Blutgerinnung.  Außerdem 
beeinflusst  das  KKS  die  Prostaglandinsymhese  und  ist  an 
der  Entstehung  von  entzündlichen  und  allergischen  Zu- 
ständen, Ödemen  und  Schmerzen  beteiligt. 

Gleichzeitig  mit  dem  Gerinnungssystem  wird  das  Kal- 
likrcinsystem  aktiviert.  Die  Bildung  von  Kallikrein  und 
damit  von  Bradykinin  wird  u.a.  durch  den  Faktor  Xlla 
(Blutgerinnung)  sowie  Plasmin.  Trypsin,  Pepsin  und 
Schlangengifte  stimuliert.  Als  Folge  hieraus  resultiert  eine 
Hyperämie  im  Entzundungsgebiet. 

Zu  den  Wirkungen  der  Kinine  zählen  Vasodilatation, 
Pcrmcabilitätsstcigcrung,  Ödcmbildung,  Rronchokon- 
Striktion,  Darmspasmen,  Blutdruckabfall,  Aktivierung 
der  Schmerzrezeptoren  und  die  Granulombildung. 
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Akute  Entzündung 

Phasen  der  EnUündungsreaktion 

Merke! 

1.  Gewebeschädigung 

2.  reaktive  Hyperämie 

3.  Pcrmcabilitätscrhöhung  der  Kapillaren  und  Vcnolcn 

4.  Exsudation  (— > Ödembildung) 

5.  Emigration  von  Leukozyten  ins  Gewebe 

6.  Entstehung  eines  Infiltrats  (Eiterherd) 

7.  Makrophagcnrcaktion 

8.  Reparationsphase  (Narbenbildung). 

Biochemische  Veränderungen  bei 
der  akuten  Entzündung 

Die  durch  die  akute  Entzündung  geschädigten  Zellen  bil- 
den vermehrt  laktat.  Aus  den  geschädigten  Zellen  treten 
infolge  Zellmembranschädigung  schmerzauslösendc  und 
vasoaktive  Substanzen  (■/.  B.  Prostaglandine  l sowie  EJektro- 
tyte  aus. 

Chronische  Entzündung 

Man  unterscheidet 

die  chronische  nichtprolifericrcndc  Entzündung 
und  die  chronische  proliferierende  Entzündung. 

Merke!  Kennzeichen  der  chronischen  Entzündung: 

Akut-exsudative  Vorgänge  und  proliferativ-reparative 
Reaktionen  laufen  parallel  ab. 

Bei  der  chronischen  Entzündung  ist  eine  Beseitigung  des 
schädigenden  Agens  nicht  möglich.  Die  vermehrte  Einwan- 
derung von  Entzündungszellen  kann  bei  chronischen  Ent- 
zündungen zu  Granulomen  fuhren.  Die  reaktive  Bildung 
von  Bindegewebsfasern  führt  zur  Fibrose. 

Weitergehende  Einzelheiten  zur  Entzünd ung  “*  auch 
Kap.  42.6  und  Kap.  46. 

Zytokine  (Interleukine) 

*»  Kap.  43.8.1.14 

Elcosanoide 

« Kap.  43.8.1.13 

Ursachen  der  entzündlichen  Gewebsschädigung 

Auslüscnd  für  eine  Entzündung  kann  eine  Gewebszer- 
störung, z.  B.  durch  Erreger  bzw,  von  Erregern  freigesetzte 
Toxine  oder  durch  Fremdkörper  mit  Freilegen  von  Ge- 
webstrümmern sein.  Auch  körpereigene  Substanzen  kön- 
nen Entzündungen  auslösen.  z.B.  Harnsäure  in  Gelenks- 
flüssigkcit  in  einer  Konzentration,  die  das  Löslichkeitspro- 
dukt der  Harnsäure  übersteigt.  Auch  extravasales  Blut  (z.  B. 
in  der  Gelenkstl üssigkeit ) löst  entzündungsähnliche  Reak- 
tionen aus. 


43.11  Entzündung 

43.11.1.2  Aktivierung  der  Zellen  der 
mikrovaskulären  Einheit 

«*  Kap.  42.6.7 
Kap.  42.6 
w Kap.  46.1 

43.11.1.3  Vasoaktive  Substanzen  und  Mediatoren 
der  akuten  Entzündung 

**■  Kap.  42.6.7  | 

•*  Kap.  42.6  und  45.1 

43.11.1.4  Leukozytenextravasion 

«*  Kap.  42.6.7 

**'  Kap.  42.2,42.6  und  46.2 

43.11.1.5  Makrophagen,  neutrophile 
Granulozyten 

•*'  Kap.  43.8.  1.14  | 

«*■  Kap.  46.1 . 46.3  und  46.4 

43.11.1.6  Spezifische  Immunabwehr 

w Kap.  43.9.4  und  Kap.  43.8.1.14 
w Kap.  42.6 

43.11.1.7  Aktivierung  systemischer  Reaktionen 

•*  Kap.  43.11.1.1 
ö Kap.  42.5  und  42.6 
« Kap.  46.1-46.4 

Zu  den  systemischen  Reaktionen  bei  Entzündungen 
zählt  die  Chemotaxis.  Dies  ist  eine  zielgerichtete  Bewegung 
von  Phagozyten  entlang  einem  Gradienten  aus  chemotak- 
tischen Faktoren  (sog.  Chemotaxine)  in  das  Gebiet  mit  der 
höchsten  Konzentration.  Die  Zellen  des  Immunsystems 
können  durch  bestimmte  Botenstoffe  angclockt  werden. 
Sie  bewegen  sich  daraufhin  amöboid  im  Gewebe  fort  und 
gelangen  so  zum  Ausschüttungsort  des  BotenstofFes. 

Als  chemotaktische  Botenstoffe  wirken  z,  R.  Anaphyla- 
tuxinc,  Lymphokine  und  Leukotriene. 

43.11.1.8  Entzündungsbegrenzende  Reaktion 

w Kap.  43.1 1.1. 1 
**  Kap.  42.6 

43.11.1.9  Gewebereparatur 

»Kap.  43.19.1.2 
u Kap.  42.6.1 1 und  42.7.1 

43.11.1.10  Fibrose 

«•Kap.  43.8.1.14 
» Kap.  42.3.5.3 
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43.12  Malignes  Wachstum 

Dihk  Höitk 


Zusammenfassung 


L)ie  Entstehung  eines  Tumors  kann  durch  chemische  Kar- 
zinogene, onkogene  Viren  und  ionisierende  Strahlen  be- 
günstigt werden.  Das  Tumorwachstum  wird  durch  Wachs- 
turnsfaktoren, Rezeptoren  für  Wachstumsfaktoren  und  Hör 
mone,  die  Tyrosinkinase-Aktivität  und  Onkogenprodukte 
beeinflusst.  Invasives  Wachstum  wird  durch  Proteasen  und 
Glvkosidasen  ermöglicht.  Tumor/cllen  haben  im  Vergleich 
zu  normalen  Zellen  eine  gestörte  Zellinteraktion,  sie  verlieren 
Zelladhäsionsmoleküle.  Auch  die  Stoffwechsel-  und  Synthese 
leistungen  von  Tumoren  unterscheiden  sich  von  denen  nor- 
maler Zellen. 


So  synthetisieren  manche  Tumoren  Substanzen,  die  nor- 
malerweise nur  während  der  embryonalen  oder  fetalen  Ent- 
wicklung gebildet  werden,  oder  produzieren  Mormone  in 
Geweben,  die  diese  Hormone  normalerweise  nicht  sezemie- 
ren.  Viele  Tumoren  verursachen  Änderungen  des  Isoen/ym- 
musters,  die  zur  Tumordiagnostik  herangezogen  werden 
können. 

Die  Zellzyklusphasen  aller  Zellen  können  durch  Phar- 
maka beeinflusst  werden,  /_  B.  durch  Übertragung  von  Alkyl- 
gruppen auf  DNA,  I lemmung  der  Mitose,  DNA-,  RNA-,  Fol- 
säure-, Purin-  oder  Pyrimidinsynthesc. 


43.12.1  Pathobiochemie  des  malignen 
Wachstums 

Tumoren  (wörtlich:  Schwellungen)  werden  aufgrund  ihres 
biologischen  Verhaltens  und  ihrer  Morphologie  in  maligne 
und  benigne  Tumoren  cingetcilt; 

maligne  (bösartige)  Tumoren:  Sie  7,eichnen  sich  durch 
ihr  schnelles  Wachstum  aus,  durchbrechen  die  Basal- 
membran und  dringen  in  benachbartes  Gewebe  ein. 
Maligne  Tumoren  bestehen  meist  aus  wenig  differen- 
zierten, DNA- reichen,  vielgestaltigen  Zellen  mit  häufi- 
gen Zellteilungen.  Dabei  unterscheidet  man  das  Karzi- 
nom als  Abkömmling  von  epithelialen  Zellen  und  das 
Sarkom  als  Abkömmling  von  mesenchymalen  Zellen, 
benigne  (gutartige)  Tumoren:  Diese  zeichnen  sich  durch 
ihr  langsames  Wachstum,  Verdrängung  des  umliegen- 
den Gewebes  (ohne  Eindringen ) und  wenig  entdifferen- 
zierte  Zellen  aus.  Auch  benigne  Tumoren  können  zum 
Tod  führen,  z.  B.  wenn  die  Verdrängung  von  Gewebe 
(z„B.  im  Gehirn)  vitale  Funktionen  stört. 

Faktoren  für  das  Auftreten  von  Tumoren 

Für  das  Auftreten  von  Tumoren  sind  bestimmte  Faktoren 
begünstigend.  Dazu  geboren: 

(fortgeschrittenes)  Aller  (z-T.  verringerte  DNA-Repa- 
ratur) 

genetische  Disposition  {/,  B.  Mammakarzinom) 
Geschlecht  (unterschiedliche  Häufigkeitsverteilung  bei 
Ftau  und  Mann,z.B.  liegt  die  Häufigkeit  von  malignen 
Lungcnerkrankungcn  bei  Frauen  bei  I0°o  und  bei 
Männern  bei  22%) 

Fettzufuhr  und  Obstipation  (z.  B.  Dickdarmkarzinom  = 

kolorektales  Karzinom) 

wiederholte  Infektionen  (Zcllschädigung! 

Stress  (herabgesetzte  Tumorabwehr) 

- veränderte  Hormonproduktion  (z.B.  Androgene:  Pros- 
tatakarzinom). 

43.12.1.1  Karzinogenese 

Bestimmte  Substanzen  oder  Faktoren  (Kanzerogene)  be- 
günstigen die  Entstehung  maligner  Tumoren  (Karzino- 
genese). Tumoren  entstehen  in  spezifischen  Geweben, 
unabhängig  vom  Ort  der  Einwirkung. 


Kanzerogene 

Kanzerogene  werden  eingeteilt  in: 

physikalische  Kanzerogene:  Dazu  zählen  ionisierende 
oder  ultraviolette  Strahlung,  z.  B.  Röntgenstrahlen,  UV- 
Strahlcn  oder  Isotope.  Sic  verursachen  z,B.  UV- Schäden 
(Papillome,  Hautkrebs I oder  Strahlenkrebs, 
chemische  Kanzerogene:  Hier  unterscheidet  man  orga- 
nische Verbindungen  von  anorganischen  Substanzen: 
Zu  den  organischen  Verbindungen  zählen  poly/yldi- 
sche  Kohlenwasserstoffe  (z.B.  3,4-Benzpyren),  die 
z.B.  in  Öl,  Ruß,  Teer,  Autoabgasen  enthalten  sind.  Sie 
führen  bei  Rauchern  zum  Bronchialkarzinom,  bei 
Straßcnarbeiicrn  (Teer)  zu  Hautkrebs  und  bei 
Schornsteinfegern  zum  Skrotummalignom.  Chlo- 
rierte Kohlenwasserstoffe  sind  z.B.  in  Lösungsmitteln 
enthalten  und  können  ein  Lcbcrhämangiosarkom 
verursachen.  Durch  Arbeiten  mit  aromatischen  Ami- 
nen (z.B.  Anilin)  können  Blasen-  und  Lebertumoren 
entstehen.  N-Nitroso-Vcrbindungcn  (z.  B.  Nitrosami- 
ne) können  Bronchialkar/inomc  und  LcbcrzcUkar/i- 
nome  verursachen.  Des  Weiteren  können  Alkylanzien 
(/..  B.  Insektizide,  Zytostatika)  auch  kanzerogen  wir- 
ken. 

Zu  den  anorganischen  Substanzen  zählen  Metalle 
bzw.  Metallsalze  wie  z.B.  Arsen  (— » Hautkrebs),  Be- 
ryllium (— > Epitheloidgranulomc),  Nickel,  Chromate 
und  Asbest  (— > Pleuramesotheliom,  Bronchial  krebst, 
natürliche  Kanzerogene:  Dtzu  gehören  z.B.  Aflatoxine 
(die  ein  primäres  Leberzellkarzinom  verursachen  kön- 
nen I und  Viren.  DNA-Vircn  dringen  in  den  Zellkern  ein 
und  sind  daher  in  den  Tumorzellen  schlecht  nachweis- 
bar. Beispiele  für  onkogene  Viren  sind  Papillomaviren 
(— > Warzen  und  Kehlkopfpapillome),  Pockenvirus  ( — » 
Molluscum  contagiosum).  Ilcrpcsvirus  (— » Verdacht 
auf  Portiokarzinom)  und  das  Epstcin-Barr- Virus  (Bur- 
kitt-Lymphom I.  RNA-Viren  sind  in  den  Tumorzellen 
bei  Leukämien  und  Sarkomen  (z.Zt,  nur  im  Tierver- 
such I nachweisbar. 

Die  Entwicklung  eines  Tumors  durchläuft  verschiedene 

Stadien: 

Initiation:  Die  Zelle  wird  durch  physikalische,  che- 
mische oder  biologische  Faktoren  (Initiatoren | vorge- 
schadigt.  Dies  führt  zur  Veränderung  der  DNA  und 
irreversiblen  Umwandlung  in  eine  potenzielle  Tumor- 
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/die.  Nach  außen  bleibt  die  Zelle  normal.  Beispiele  für 
Initiatoren  sind  Benzol,  Chlorambucil  und  Melphaian. 
die  zu  einer  Leukämie  fuhren  können,  Phenoxyessig- 
säure  (— » Weichteilsarkom),  Cyclophosphamid  (— > Bla- 
scnmalignom)  sowie  Aflatoxin.  UV-Strahlung,  Zigaret- 
tenrauch und  Asbest. 

Promotion:  Durch  Promotoren  kommt  es  zu  einer  ma- 
lignen Transformation  der  initiierten,  vorgeschädigten 
Zelle.  Diese  Substanzen  wirken  alleine  nicht  karzinogen, 
können  aber  schwache  Karzinogene  in  ihrer  Wirkung 
verstärken  und  die  Latenzzeit  zwischen  Initiation  und 
Realisation  verkürzen.  Zu  den  Promotoren  gehören  u.a. 
Östrogettc  (-*  Tumoren  des  weiblichen  Genitales  und 
der  Leber),  Choldithiasis  (— » Karzinome  der  Gallen- 
blase), Hamblasenbilhar/iose  (— y Harnblasen  karzi- 
nom),  Barbiturate  (-*  Lcbcrtumorcn),  Phorbolcstcr  (-* 
Ösophagusmalignom)  und  Saccharin  (— » Blasenmali- 
gnom). 

Progression:  Innerhalb  der  Progrcssionsphasc  findet 
eine  Idonale  Vermehrung  und  Expansion  der  transfor- 
mierten Zellen  statt,  dies  führt  zu  einer  malignen  Ge- 
schwulst mit  irreversibler  Autonomie. 

Onkogene 

Neben  den  Kanzerogenen  können  auch  Gene  mit  onko- 
gener Potenz  (zelluläre  Onkogene)  Tumoren  hervorrufen. 

Protoonkogene  kommen  in  normalen  Zdlcn  vor  und 
haben  bspw.  in  der  Frühembryonalphase  Kontrollauf- 
gaben  (z.B.  im  Plazentatrophoblasten  für  die  Nidation I. 
Unter  bestimmten  Bedingungen  (veränderte  Regulations- 
mechanismen) können  sich  Protoonkogene  in  Onkogene 
umwandeln  und  eine  maligne  Entartung  von  Zellen  ver- 
ursachen. 

Dazu  gehören: 

Punkunutationen  (im  Gen-Kontrollbereich  oder  im 
Gen  - Strukturbereich ) 

chromosomale  Translokation  (z.B.  Philadelphia-Chro- 
mosom bei  CML) 
c Genamplifikation. 

43.12.1.2  Molekulare  Biologie  des 
malignen  Wachstums 

Proliferationskontrolle  durch  Onkogenprodukte 

Klinik  Tumorwachstum  kann  durch  folgende  Faktoren 
hervorgerufen  werden: 

auiokrine  Stimulation  durch  (von  zellulären  Onko- 
genen gebildete)  Wachstumsfaktnren 
Rezeptoren  lür  Wachstumsfaktoren  und  Hormone 
östrogenabhängig:  Mammakarzinom  (Therapie  in 
der  Prämenopause:  Ovarektomie,  Antiöstrogen- 
gabc) 

androgenabhangig:  Prustatakar/inom  (Therapie: 
Orchiektomie,  l.H-RH-Antagonisten-Substitution) 
Tyrosinkinase- Aktivität  (intrazelluläre  Protcinkinasc). 
kontrolliert  durch  erb-b-Onkogen 
Onkogenprodukte  mit  Lokalisation  im  Zellkern  fe- 
rn yc-Ünkogen). 


Zell-Zell-Kommunikation 

Malignom-Zellen  stellen  ihre  Proliferation  nicht  svie  nor- 
male Zellen  nach  Erreichen  einer  bestimmten  Dichte  von 
Oberflächenrezeptoren  ein.  Durch  die  ungehemmte  Pro- 
liferation verändert  sich  auch  ihre  Zellinteraktion,  sie  ver- 
lieren Zelladhäsionsmolekule. 

Metastasierung  und  Invasion 

Für  das  invasive  Wachstum  von  Tumoren  sind  Proteasen 
und  Glvkosidasen  von  Bedeutung,  die  in  Tumorzellcn  ver- 
mehrt vorhanden  sind.  Proteasen  vermitteln  u.a.  eine 
Invasion  und  Metastasierung  der  Tumorzellcn.  Sic  ermög- 
lichen den  Tumorzellcn  den  Abbau  von  cxtrazcllulärer 
Matrix  und  Basalmembranen.  Glvkosidasen  vermitteln  die 
lokale  Ausbreitung  von  Malignomen  und  erleichtern  die 
Tumorzcllbindung. 

43.12.1.3  Stoffwechsel  von  Tumorzellen 

Der  Stoffwechsel  von  Tumorzellcn  ist  gegenüber  dem  der 
normalen  Zelle  verändert.  In  den  meisten  Tumorzellen  ist 
die  Laktatbildung  um  ein  Vielfaches  erhöht. 

Onkofetale  Stoffwechsel-  und  Syntheseleistungen 
Tumorzellcn  produzieren  Substanzen,  die  normalerweise 
nur  während  der  embryonalen  oder  fetalen  Entwicklung 
gebildet  werden.  Diese  Substanzen  dielten  im  Rahmen  der 
Tumordiagnostik  und  -Verlaufsbeurteilungais  TUmorntar- 
ker  int  klinischen  Alltag.  Dazu  zählen  u.a.  das  « Feto 
protein,  «las  carcinoembryonale  Antigen  und  das  „tissue 
polypeptide  antigen“,  die  im  Serum  (LS.)  des  Gesunden 
i.d.  R.  nicht  vorhanden  sind. 

Das u-Fetoprotcin  findet  man  i.S.  bei  I lepatomcn,  testi- 
kulären Tcratoblastomcn,  Leberzirrhose  und  chronisch- 
entzündlichen  Leberprozessen. 

Das  carciiKH’inbryunalr  Antigen  (CEA)  kommt  i.S.  bei 
GIT-Maligrtomcn  (vor  allem  im  Kolon),  Formen  von 
Pankreas-,  Lungen  , Mammakarzinom,  bei  Alkoho- 
likern und  starken  Rauchern,  Emphysem  und  Coliris 
ulcerosa  vor. 

„Tissue  polypeptide  antigen“  (TPAI  kommt  i.S.  bei  ver- 
schiedenen Karzinomen,  aber  auch  bei  entzündlichen 
Erkrankungen  vor  und  kann  daher  nur  in  Kombination 
mit  anderen  Tumormarkern  verwendet  werden. 

Ektope  Stoffwechsel-  und  Syntheseleistungen 
Tumorzellcn  produzieren  Hormone  in  Geweben,  die  diese 
Hormone  normalerweise  nicht  sczcrnicrcn.  Dazu  gehören 

u.a.: 

ACTH  ibei  Bronchialkarzinom,  Leber-, Nierenmaligno- 
men) 

< älcitonin  (bei  Bronchial-,  Schilddrüsen-,  Mammakar- 
zinom ) 

Erythropoetin  (bei  Bronchialkarzinom,  Utcrussarkom, 
Hämangioblastom,  Hepatom ) 

IICG  (bei  Bronchialkarzinom,  Hodcnlumoren,  Mam- 
makarzinom, Tumoren  der  Nebennierenrinde,  Hepa- 
tom I 

Scrotonin  (bei  Bronchial-, Ovarialkar/inom,  Karzinoid  I 
TSH  (bei  Bronchial-,  Chorionkarzinom,  Hodentumo- 
ren). 
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Änderungen  des  Enzym-lsoenzym-Musters 
der  Tumorzelle 

Klinik  Manche  Tumoren  führen  zu  Änderungen  des 
Enzym-Lsoenzym-.Musters,  die  zur  Diagnose  hcrange 
zogen  werden  können: 

U'hermalignome:  Im  Vergleich  zur  gesunden  Frwach- 
scnenleber  stellt  man  eine  erhöhte  Anzahl  von  Iso 
enzvmen  der  Leberenzyme  fest. 

Leukämie:  Hier  findet  man  Veränderungen  des  Iso- 
enzymmusters  der  laktatdchydrogcnasc.  Estcrasc, 
Hexosaminidase.  Thymidinkinase. 

Beeinflussung  des  DNA-,  RNA-  und 
Proteinstoffwechsels  durch  Pharmaka 

Die  Z.cllzyklusphascn  aller  Zellen  werden  auch  durch  Phar- 
maka beeinflusst.  Dabei  reagieren  Tumorzcllcn  aufgrund 


verringerter  Reparaturkapazität  meist  empfindlicher  auf 
die  Pharmaka  als  gesunde  Zellen. 

Alkylanzien/Interalkylanzicn  übertragen  Alkylgruppen 
auf  DNA  (z.B.  Mechlorethamin,  Melphalan,  Chloram- 
bucil.  Cydophosphamid). 

Antibiotika  binden  an  die  DNA  und  hemmen  die  RNA- 
Symhese  (z.  B.  Actinomycin.  Mitomycinl. 
Antimetaboliten  hemmen  die  Folsäurcsymhcsc  (z.B. 
Aminopterin},  die  Purin-  oder  Pyrimidinsynthese  (Pu- 
rinaritagonist:  z.B.  6-Mercaptopurin;  Pyrimidinamago- 
nist:  z.B.  5-Fluorouracil). 

Enzyme  hemmen  die  Protcinsynthcsc  (z.B.  Asparagi- 
nasc). 

Mitosehemmer  hemmen  die  Mitose  in  der  Metaphase, 
z.B.  durch  Bindung  an  Proteine  des  Spindelapparates 
( B.  Vinblastin.  Vincrisrin ), 


43.13  Gastrointestinaltrakt 

Anorcas  Wolft 


Zusammenfassung 


Die  bakterielle  Flora  des  Gastrointestinaltrakts  ist  wichtig  für 
die  Verdauung  und  als  Schutz  vor  oral  aufgenommenen  pa- 
thogenen Keimen.  Treten  qualitative  oder  quantitative  Verän- 
derungen innerhalb  der  Normal flora  auf,  kann  cs,  je  nach 
Ort,  zu  Erkrankungen  (Karies,  Ulzera,  Diarrhöen I kommen. 
Die  unterschiedlichen  Milieus  im  Gastrointestinaltrakt  kön- 
nen sich,  wenn  die  Trennung  durch  die  Sphinktcrc  nicht 


funktioniert,  gegenseitig  negativ  beeinflussen  (z.B.  Reflux 
von  Magensaure  oder  Galle).  In  den  teilweise  sehr  aggressi- 
ven Sekreten  I Magensäure,  Pankreasenzyme,  Galle)  liegt  ein 
Gefahrenpotenzial,  das  bei  Versagen  der  physiologischen 
Schutzmechanismen  zu  schweren  Erkrankungen  (z.B.  Pan- 
kreatitis) führen  kann. 


Fallbeispiel  Ein  Mann  Anfang  60  klagt  beim  Hausarzt 
Uber  Oberbauchschmerzcn,  Völlegefühl  und  einen  auf- 
fälligen Leistungsknick.  Gegen  die  Schmerzen  habe  er 
schon  ASS  eingenommen,  dies  habe  aber  auch  nicht  ge- 
holfen. 

Der  körperliche  Untersuchungsbefund  ist  regelrecht, 
im  labor  fallt  lediglich  eine  Icichtgradigc  hypochrome 
Anämie  aut;  eine  von  drei  Untersuchungen  auf  okkultes 
Blut  im  Stuhl  ist  positiv.  Fortsetzung  Kap.  43. 13  J J. 


43.13.1  Erbrechen 

Durch  reflektorische  Kontraktionen  der  Bauch-  und 
Zwcrchfcllmuskulamr  bei  gleichzeitigem  Verschluss  des 
Pyiorus  und  Entspannung  von  Fun  Jus  und  Kardia  entleert 
sich  Mageninhalt.  Die  Steuerung  erfolgt  zentral  durch  das 
Brechzentrum  in  der  Medulla  oblong.ua. 

Ursachen 

° Gastrointestinale  Erkrankungen: 

- Gastritis,  Ulcus  vcntriculi  und  duodeni  (**'  Kap. 
43.13.3) 

Überlauferbrechen  durch  Stenosen  im  Magen-Darm- 
Trakt  (Tumoren,  Ösophagusdivertikel)  oder  bei  In- 
suffizienz des  Magenverschlusses  (Kardiainsuffi/ieiu, 
Hiatushernie,*»-  Kap.  43.13.2) 

- Vestibuläre  Erkrankungen: 

Kinetose;  - Morbus  Meniere 


■ Zentrale  Erkrankungen: 

Meningitis 

erhöhter  Schadelinnendruck  (Hirntumor,  Blutung) 
Peritonitis 
Infekte 

• Gifte  (Bakterientoxine,  Alkohol  l 
- Medikamente  (Opioide). 

Eine  Sonderform  stellt  das  induzierte  Erbrechen  bei 
psychogenen  Essstörungen  (Bulimie)  oder  als  therapeuti- 
sche Maßnahme  durch  Emetika  (Ipecacuanha-Sirupl  bei 
Vergiftungen  dar. 

Folgen 

Durch  wiederholtes  Erbrechen  kommt  es  zum  Verlust  vun 
Nahrung,  Flüssigkeit  und  Elektrolyten.  Es  resultieren  Ex- 
sikkose (Hypovolämic  mit  sekundärem  I lypcraldostcro- 
nismus),  hypochlorärnische  metabolische  Alkalose  und 
Hypokaliämie  sowie  Hunger  mit  Katabolismus  lind  Ke- 
tonkörperbildung («*  Kap.  43.5.5).  Im  Weiteren  sind  auch 
die  durch  die  Magensaure  hervorgerufenen  Veränderun- 
gen (Ösophagitis,  Stomatitis,  Zahnschäden)  nicht  zu 
unterschätzen, 

43.13.2  Ösophagus 

Erkrankungen  des  Ösophagus  manifestieren  sich  als 
Schluck-  oder  Transportstörungen  oder  haben  einen  Rück- 
fluss von  Mageninhalt  in  die  Speiseröhre  zur  Folge. 
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43.13.2.1  Störungen  des  ösophagogastralen 
Verschlussmechanismus 

Störungen  der  Funktion  des  kaudalen  Osophagussphink- 
ters  können  auftreten  bei: 

vermindertem  Tonus  des  Sphinkters  mit  inadäquatem 
Verschluss  der  Kardia 

regelrechtem  Tonus  des  Sphinkters  bei  einer  Hiatus- 
hernie 

erhöhtem  Tonus  des  Sphinkters  bei  Achalasie, " unten. 

Lcitsymptom  eines  insuffizienten  Schlusses  der  Kardia  ist 
ein  retrosternales  Schmerzgefühl  (Sodbrennen),  welches 
durch  Reflux  von  saurem  Mageninhalt  verursacht  wird. 
Vermehrt  treten  diese  Beschwerden  im  Liegen  und  beim 
Bücken  (Zubinden  der  Schuhei  auf. 

Folge  eines  Refluxes  ist  zunächst  eine  Ösophagitis,  wel- 
che in  einen  Barrett-Ösophagus  (Metaplasie  des  distalen 
Plattencpithels  zu  Zylinderepithell  übergehen  und  in  ei- 
nem Ösophaguskarzinom  münden  kann. 

Merke!  „Zehner-Regel“  für  das  Symptom  Reflux: 

Jeder  10.  Patient  mit  Reflux  bekommt  eine  Reflux- 
ösophagitis' 

Jeder  10.  Patient  mit  Refluxösophagitis  bekommt  ei- 
nen Ra  rrett  - Ösophagu  s' 

Jeder  10.  Patient  mit  Barrett-Ösophagus  bekommt  ein 
Ösophaguskarzinom! 

43.13.2.2  Störungen  des  Schluckaktes  und 
der  ösophagealen  Transportfunktion 

Schluck-  oder  Transportstorungen  zeichnen  sich  vor  allem 
durch  ein  „Gefühl  des  Steckenbleibens  der  Nahrung“  aus, 
das  von  einem  Druckgefühl  oder  Schmerz  hinter  dem  Ster- 
num begleitet  wird  (»*  Kap.  5.16). 

Ursachen  können  sein: 

Innervationsstörungen  der  Ösophagusmuskulatur  (z.B. 
multiple  Sklerose,  Achalasie) 

• Divertikel  (Wandausstülpungen),  die  in  gefülltem  Zu- 
stand den  Ösophagus  komprimieren 

Tumoren,  Hämatome,  Narben,  die  den  Ösophagus 

komprimieren  oder  dessen  Lumen  vermindern 

Ösophagitis 

festsitzender  Bolus 

Fchlbildungcn 

• psychogene  Fchlregulationcn  der  Ösophagusmuskula- 
tun 

Folgen  können  sein: 

Regurgitation  der  Nahrung 

Gewichtsverlust  durch  verminderte  Nahrungsaufnahme 

Aspiration  von  Nahrung 

Atembehinderung. 

Achalasie 

Die  Achalasie  ist  eine  neuromuskuläre  Störung  von  Hohl- 
organen mit  glatter  Muskulatur,  die  durch  eine  fehlende 
Erschlaffung  der  Muskulatur  gekennzeichnet  ist.  Ursache 
ist  eine  Innervationsstörung  (z.B.  Degeneration  oder 
Aplasie  des  entsprechenden  Nerven plexus). 

Folgen  der  Ösophagusachalasie  ( Degeneration  des  .Au- 
erbach-Plexus) sind: 


43.13  Gastrointestinaltrakt 

schwache  oder  fehlende  Peristaltik 
Spasmen  des  unteren  Ösophagussphinkters 

- Erhöhung  des  Ruhedrucks  im  Ösophagus 
Regurgitation  von  Nahrung 

Zunahme  des  mittleren  Ösophagusdurchmessers. 

43.13.3  Magen 

43.13.3.1  Säuresekretionsstörungen 

Hypo-  und  Achtorhydrie 

Eine  Verminderung  oder  völliges  Fehlen  der  Magensäure 
kann  entstehen  durch: 
chronische  Gastritis  («  unten) 

- anhaltendes  Erbrechen  (»  oben) 

• Magen-  oder  Magenteilresektion  (w  unten) 

Reflux  von  alkalischem  Dünndarmsaft 
Medikamente  (therapeutisch  gewünscht  bei  Protonen  - 
pumpenhemmern  oder  H, -Blockern). 

Folgen  sind: 

Verdauungsstörungen  (Dyspepsia  anacida)  infolge  des 
erhöhten  pH:  physiologischerweise  werden  Proteine  der 
Nahrung  durch  die  Salzsäure  denaturiert,  pH-Opti- 
mum  der  nichtspezifischen  Lipase  im  Magen  liegt  bei 
2,2- 6,0.  Die  Magensäure  ist  ein  Sekretionsfaktur  für 
Pankreasenzyme. 

metabolische  Alkalose  bei  Verlust  von  Magensäure  (** 
Kap  43.7.4  I. 

Hyperchlorhydrie 

Eine  vermehrte  Bildung  von  Magensäurc  (Hyperazidität) 
kann  entstehen  durch: 

vagale  oder  hormonelle  Überstimulation  der  Beleg- 
zellcn,  z.B,  beim  Zollingcr-Ellison-Syndrom  (Gastrin 
produzierender  Pankreastumor,**  Kap.  43.13,5) 

■ Vermehrung  der  Belegzellen. 

Als  Folge  können  ein  Ulcus  duodeni  oder  Verdauungs- 
störungen (Dyspepsia  acida)  auftreten. 

43.13.3.2  Gastritis 

«»Kap.  42. 14.5.1 

Akute  Gastritis 

Bei  der  akuten  Entzündung  der  Magenschleimhaut  kom- 
men mehrere  exogene  und  endogene  Ursachen  in  Frage. 
Zu  den  exogenen  Ursachen  zählen: 

» übermäßiger  Alkoholgenuss 

- Zigarettenrauchen 

Medikamente  ( Acetylsalicylsäure  | ASS),  Zytostatika  I 

• Infektionen  (Helicobacter  pylori,  Zytomcgalic-Virus, 
Hcrpcs-simplex- Virus,  Candida  albicans) 
Strahlenbelastung. 

Als  endogene  Ursache  müssen  vor  allem  psychischer  und 
physischer  Stress  in  Betracht  gezogen  werden. 
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Chronische  Gastritis 

Die  Ursachen  der  häufig  symptomlos  verlaufenden  chro- 
nischen Gastritis  folgen  dem  ABC- Schema: 
autoimmunologisch:  durch  Antikörper  gegen  Parietal- 
zcllcn  und  Intrinsic  Factor;  Folgen: 

- teilweise  oder  komplette  Atrophie  der  Magen- 
schleimhaut (daher  die  Bezeichnung  chronisch-atro- 
phische Gastritis)  mit  Hypo-  oder  Achlorhydrie  so- 
wie Mangel  an  Intrinsic  Factor 

- megaloblaslLsche  Anämie  (•■*  Kap.  43.9.231  aufgrund 
des  Mangels  an  Intrinsic  Factor 

bakteriell:  85%  aller  chronischen  Gastritiden  werden 
durch  Helicobacter  pylori  hervorgeru/en;  Folgern 
Magenulkus  (»'  unten) 

- erhöhte  Inzidenz  für  Magenkarzinome  und  primäre 
B-Zcll-Lymphomc 

chemisch:  durch  Gail  ereil  UX,  nichtsteroidale  Antiphlo- 
gistika:  Folgen:  nach  Vermeidung  der  Noxen  nicht  zu 
erwarten. 

43.13.3.3  Magen-  und  Duodenalulkus 

^ Kap.  42.14.5  und  42.14.6 

Bei  den  relativ  häufigen  gastroduodenalcn  Ulkuserkran- 
kungen  besteht  ein  Ungleichgewicht  zwischen  den 

aggressiven  Faktoren  der  gastroduodenalcn  Mukosa 
(Magen-  und  Gallcn.säure,  exogene  Noxen)  und 
protektiven  Faktoren  (Schleim,  Bicarbonat,  Durchblu- 
tung, Epithelregeneration,  Prostaglandingehalt). 

Ursachen  sind: 

• meist  chronische  Gastritiden,  hervorgeruten  durch  He- 
licobacter pylori 

• Belegzellhyperplasie 
« I Fypcrchlorhydric 

- Reflux  von  Gallensäure. 

Prädisponierende  Faktoren  sind: 
genetische  Prädisposition 
Rauchen 

bei  Magenulkus  außerdem: 

- chronische  Gabe  nichtsteroidaler  Antiphlogistika 
( Acctylsalicylsäu  re ) 

- chronische  atrophische  Gastritis 

• bei  Duodenalulkus  außerdem: 

- erhöhte  Pcpsinogcnsckrction 

- Leberzirrhose 

chronisch-obstruktive  Lungenerkrankungen 
(GOLD) 

- Gastrin  produzierender  Tumor. 

Klinik  Das  Leitsymptom  gastroduodenaler  Ulkuser 
krankungen  ist  ein  brennender,  bohrender,  epigastri- 
schcr  Schmerz.  DifTcrentialdiagnostisch  ist  dieser 
beim  Ulcus  ventriculi  eher  nächtlich,  postprandial 
oder  nahrungsunabhängig 

beim  Ulcus  duodeni  eher  im  nüchternen  Zustand  zu 
finden  und  lässt  nach  Nahrungsaufnahme  oder  Ein 
nähme  von  Antazida  nach. 

Weitere  Symptome  sind  Völlegefühl.  Übelkeit  und 
Brechreiz,  Auixtoßcn  sowie  Gewichtsverlust.  Etwa  30% 
aller  Patienten  sind  symptomfrei. 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

In  der  Gastroskopie  linden  sich  klinisch  eine  Gastritis 
sowie  Ulzera  im  Antrum,  präpvlorisch  und  int  Bulbus 
duodeni.  Es  werden  Biopsien  zur  Abklärung  einer  evtl, 
Malignität  sowie  zur  Hclicobactcr-pylori-Diagnostik 
entnommen. 

Der  Patient  wird  mit  einer  Triple-Therapie  zur  Heli- 
cobactcr-Eradikation  wegen  der  hohen  Wahrscheinlich- 
keit einer  Keimbesiedlung  nach  Hause  geschickt.  Fort 
Setzung  «'  Kap.  43. 1 3.3.4. 

43.13.3.4  Magenresektionen 

Magenresektionen  werden  vor  allem  bei  Tumoren,  thera- 
pierefraktärem Ulkus,  Stenosen  und  Polyposis  durchge- 
fiihrt  (nach  Billruthl.  Negative  Folgen  sind: 

Absorptioasstörungcn 

Hypovitaminosen:  infolge  Intrinsic- Factor-Mangel 
galliger  Reflux:  durch  Fehlen  des  Pylorus 
Syndrom  der  zuführenden  Schlinge:  von  der  zuführen- 
den  Duodenalschlinge  ausgehende  Beschwerden  auf- 
grund von  Spasmen  oder  Atonie  und  entzündlicher  oder 
mechanisch  bedingter  Stauung 

Dumping-Syndrom:  Magen-Darm-  Kreislauf- Sympto- 
matik mit  Völle-  und  Schwächegefuhl,  Tachykardie  nach 
Nahrungsaufnahme,  ausgelöst  durch  die  rasche  Entlee- 
rung des  Magens  und  die  starke  Dehnung  des  oberen 
lejunums  mit  verstärkten  v iszerov iszera len  Reflexen. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

In  den  Biopsien  findet  sich  tatsächlich  Hel krobactcr  py- 
lori. Allerdings  kommt  auch  ein  Magenfrühkarzinom 
des  Antrums  zur  Darstellung. 

Im  folgenden  Staging  wird  der  karzinomatösc  Be- 
reich mit  der  Endosonographie  beurteilt.  Es  werden  ein 
Rö- Thorax  sowie  eine  Abdomen-Sonographie  durch 
geführt.  Zur  Verlaufsbeurteilung  werden  die  Tumor- 
markerCF.A  und  GA  19-9  bestimmt. 

Therapie  der  Wähl  ist  die  subtotale  Gastrektomie  mit 
einer  Passagewiederherstellung  nach  Billroth  oder  Roux. 
Bei  dem  genannten  Frühstadium  bestehen  klinisch  rele- 
vante I Icilungschanccn;  die  5-Jahrcs-0bericbcnsratc 
beträgt  90%. 

43.13.3.5  Vagotomie 

Die  Vagotomie  ist  aufgrund  der  heute  verfügbaren  Arz- 
neimittel ein  als  obsolet  anzusehendes  Verfahren  zur  Ver- 
minderung der  Magen säuresekretion.  In  Abhängigkeit  von 
der  Ausdehnung  der  parasympathischen  Denervierung 
kommt  es  zu  Symptomen,  die  als  Postvagotomic-Syndrom 
zusammen  gefasst  werden.  Hierzu  gehören  Störung  der 
Magen-Darm-Motilität  (vor  allem  bei  der  trunkulären 
Vagotomie),  spastische  Obstipation  und  Diarrhö. 

43.13.4  Darm 

43.13.4.1  Maldigestion  und  Malabsorption 

• Digestions-  und  Absorptionsstörungen  von  Kohlen- 
hydraten **■  Kap.  43.5. 1 

Digestiuns-  und  Absorptionsstörungen  von  Lipiden 
**■  Kap.  43.6.1 
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43.13.4.2  Zöliakie  und  exsudative  Enteropathie 
Zöliakie 

Die  Zöliakie  (Synonyme:  einheimische  Sprue,  glutensen- 
sitive  Enteropathie)  fuhrt  durch  eine  toxische  Wirkung 
von  Gluten  (eigentlich  harmloses  Kleberprotein,  das  in 
vielen  Getreiden  wie  Weizen  und  Koggen  vorkommt)  /u 
einer  Duniuiarmzotteiiatrophie.  Hierdurch  kommt  es  zur 
Malabsorption  von  Fett.  Glukose,  Eiweiß,  Vitaminen  und 
sogar  Wasser  mit  weitreichenden  Folgen: 

Infantilismus 

Pseudoaszites 

voluminöse  Fettstühle  (Steatorrhö) 

Instabilität  des  Wasserhaushalts 
Vitaminmangelzustände  mit  megaloblastischer  Anämie 
(*  Kap.  43.V.2.3) 

Osteoporose 

therapieresistente  Rachitis. 

Klinik  Die  Symptome  der  Zöliakie  lassen  sich  durah 
eine  glutenfreie  Diät  (z.B.  Reis-  und  Maismehl)  zu  ei- 
nem sehr  hohen  Prozentsatz  vermeiden. 

Exsudative  Enteropathie 

Beim  Gordon-Syndrom  (Synonyme,  exsudative  Entcropa- 
thie,  Eiwcißverlustsyndrom,  Eiweiß  verlierende  Gastrocn- 
teropathie)  Überschreitet  der  physiologische  entcrale  Pro- 
teinverlust (normal  ca.  10%  des  Proteinkatabolismusl  die 
Synthcsclcistung,  so  dass  cs  zu  entsprechenden  Mangd- 
ersdteinungen  (hypalbuminämischc  Ödeme,  Hypokalz- 
ämic)  kommt. 

Ätiologisch  sind  wahrscheinlich  pathologische  Lymph- 
gefäße verantwortlich.  Diese  kommen  als  angeborene 
Lymphangicktasic  vor,  jedoch  auch  bei  diversen  Erkran- 
kungen, die  mit  einer  unteren  Einflussstauung  (Tumoren, 
kardiale  Erkrankungen)  einhergehen,  sowie  bei  chronisch- 
cmzündlkhcn  (Morbus  Crohn),  toxisdten  (Zöliakie)  und 
infektiösen  Darmerkrankungen  (infektöse  Enteritis,  Mor- 
bus Whipple). 

43.13.4.3  Diarrhöen 

Definition 

Von  einer  Diarrhö  spricht  man,  wenn  mehr  als  dreimal 
täglich  ungeformter  Stuhl  (Wassergehalt  Uber  75%)  von 
insgesamt  über  250  g abgesetzt  wird. 

Diarrhöen  entstehen,  unabhängig  von  der  Ursache, 
durch  eine  über  die  Norm  hinausgehende  Wassermengc 
im  Darmlumen,  so  dass  die  Peristaltik  verstärkt  und  damit 
die  Passagezeit  verkürzt  wird. 

Ursachen 

Man  kann  zwei  Ursachen  für  Diarrhöen  unterscheiden: 

Die  osmotische  Diarrhö  entsteht  durch  einen  erhöhten 
Gehalt  an  osmotisch  wirksamen  Substanzen  in  den  Fäzes, 
wodurch  vermehrt  Wässer  ins  Darmlumen  gezogen  wird. 
Beispiele: 

Kohlenhydrat-Resorptionsstörungen  (*»'  Kap.  43.5.1 1 
Malabsorption  bei 

entzündlichen  Darnierkrankungen  (Colitis  ulcerosa, 
Morbus  Crohn) 

toxischer  Darmschleimhautschädigung  (Zöliakie, 
oben) 


43.13  Gastrointestinaltrakt 

• Gabe  osmotisch  wirkender  Laxanzicn  (z.  R.Mannitol,  sa- 
linische  Laxanzicn, Kap.51.16.6). 

Die  sekretorische  Diarrhö  entsteht  durch  vermehrte  Ab- 
gabe von  Wässer  ins  Darmlumcn  bei: 

Infektionskrankheiten,  z.B.  durch  Enterotoxin  bildende 
Bakterien  wie  enterotoxische  E.  coli  (ETEC)  oder  Vibrio 
cholerae  (Induktion  einer  Adenyiarzvklase,  **  Kap. 
45.5.3.12) 

• Überproduktion  von  vasoaktivem  intestinalem  Peptid 
(VIP) 

• Gabe  sekretionssteigernder  Laxanzicn  (z.B.  Anthrachi- 
nonderivate,  •-  Kap.  51.16.6). 

Klinik  Diffcrcntialdiagnostisch  lasst  sich  die  osmoti- 
sche von  der  sekretorischen  Diarrhö  durch  absolute 
Nahrungskarenz  unterscheiden.  Die  osmotische  Diar 
rhö  sistiert,  sobald  die  durch  die  Nahrung  zugefühnen, 
osmotisch  wirksamen  Substanzen  fehlen.  Die  sekretori- 
sche Form  wird  hierdurch  nicht  zum  Stillstand  gebracht. 

Folgen 

• Verlust  von  Flüssigkeit  und  Elektrolyten,  vor  allem 
Kalium  (Hypohydratation,»-  Kap.  43.7.1,2) 

» verminderte  Resorption  von  Nahrung  mit  allen  daraus 
resultierenden  Symptomen  wie 
Gewichtsverlust 

Mangelerscheinungen  (**  Kap.  43.5.1  und  43.6.1 ) 
relative  Hypcrprotcinämic  (»•'  Kap.  43.4.3). 

43.13.4.4  Obstipation  und  Ileus 
Obstipation 

Fine  Verstopfung  zeichnet  sich  durch  eine  verlängerte  Ver- 
weildauer des  Stuhls  im  Darm  aus  und  geht  meist  mit  einer 
erschwerten  Defäkation  verhärteten  Stuhls  einher. 

Die  Ursachen  können  sein: 

verminderte  (Atonie)  oder  erhöhte  Darmmotilität 
(Spasmusi 

erschwerte  Passage  bei  mechanischer  Einengung  von 

außen  oder  innen 

entzündlicher  Art 

ballaststoffarme  Ernährung 

Medikamente 

Exsikkose. 

Ileus 

Beim  Darmvcrschluss  (Ileus)  handelt  cs  sich  um  eine 
lebensgefährliche  Erkrankung,  die  entweder  durch 

mechanische  Einengung  oder  Verlegung  des  Darm- 
lumens (mechanischer  Ileus)  oder 
Darmlähmung  < paralytischer  Ileus)  verursacht  wird. 

Als  Symptome  können  auftreten: 

Ausbleiben  der  Defäkation 
« Erbrechen  (auch  von  Kot ) 
starke  abdominelle  Schmerzen 

aufgehobene  beziehungsweise  abnorm  verstärkte  Darm- 
geräusche. 

Durch  den  fehlenden  Transport  im  Darmlumcn  kommt  cs 
zu  verminderter  Durchblutung,  in  deren  Folge  die  Darm- 
wand durchlässig  für  Keime  wird.  Dies  führt  zur  Peritoni- 
tis, an  deren  Folge  der  Patient  unbehandelt  verstirbt. 
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43.13.4.5  Anale  Inkontinenz 

Die  anale  Inkontinenz  wird  entsprechend  der  Ausprägung 
in  drei  Grade  «ungeteilt: 

Teilinkontinenz  1.  Grades:  unfreiwilliger  Abgang  von 
Winden  und  dünnem  Stuhl  bei  Belastung 
Teilinkontinenz  2.  Grades:  so  genanntes  Kotschmicrcn 
oder  Einkoten  (Enkopresis)  bei  Belastung 
Totalinkontinenz:  Abgang  festen  Stuhls. 

Ursachen  können  sein: 

neurologisch:  nach  Querschnittslähmung  oder  ZN'S- 

Fehlbildung  (primäre  Inkontinenz  I 

sensorisch:  bei  Verlust  des  Stuhldrangs,  z.B.  nach  Hä- 

morrhoidenoperation 

motorisch:  bei  Verletzung  des  Sphincter  ani  oder  Tonus- 
veriust  im  Alter 

psychogen:  bei  Kindern  nach  dem  zweiten  Lebensjahr 
(Regression  in  (nlhkindlichc Verhaltensweisen). 


43.13.5  Hormonell  bedingte  Störungen 

Am  Beispiel  des  Zollinger-EHison  Syndroms  sollen  hor- 
monell bedingte  Störungen  des  Gastrointestinaltrakts  be- 
sprochen werden.  Es  handelt  sich  hierbei  um  einen  Gastrin 
produzierenden  Tumor,  der  normalerweise  im  Pankreas, 
seltener  in  der  Duodenalwand  oder  im  Antrum  lokalisiert 
ist. 

Die  Folge  ist  eine  Hypcrgastrinämic,  die  zu 
Hyperchlorhydrie  (■*•  Kap.  43. 1 3.3. 1 ) 

- Magen-  und  Duodenalulkus  (•*'  Kap.  43. 1 3.3.3) 
osmotischer  Diarrhö  (bedingt  durch  die  verminderte 
Elektrolyt-  und  Wasserresorption,  *-  Kap.  43.13.4.3) 
Maldigestion  und  Malabsorption  von  Fett  infolge  Dena- 
turierung der  Pankreas-Upasc  (»-•  Kap.  43.6.1 ) fuhrt. 

Auch  Störungen  der  Synthese  anderer  Hormone  wie  Sero- 
tonin, Pankreozymin, Sekretin  oder  Schilddrüsenhormone 
können  die  Funktion  des  Gastrointestinaltrakts  beein- 
trächtigen (Verminderung  der  Motilität), 


43.13.6  Gastrointestinale  Blutungen 

Blutungen  jeden  Schweregrades  (bis  hin  zunt  Volumen- 
mangelschock ) können  im  gesamten  Gastrointestinaltrakt 
auftret cn.  Sic  äußern  sich  durch: 

Bluterbrechen  (Hämatcmesis.  Blut  ist  ein  sehr  starkes 
Emetikum) 

Blut  im  Stuhl  (bei  kleinen,  nicht  sichtbaren  Mengen 
wird  von  okkultem  Blut  gesprochen). 

Die  Farbe  des  ausgeschiedenen  Blutes  kann  Aufschluss 
über  den  Ort  der  Blutung  geben  ( v lab.  43. 1 1 ).  Die  Starke 
gastrointestinaler  Blutungen  im  endoskopischen  Befund 
wird  nach  Formst  in  drei  Typen  unterteilt: 

I:  aktive  Blutung 

- la  spritzende  arterielle  Blutung 
— Ib  Sickerblutung 

• II:  sistierende  Blutung,  sichtbarer  Gefäßstumpf  mit  Ko 
agd-  bzw.  Hämatinauflage  ning 
III:  Gcwcbcschädigung.  keine  sichtbare  Blutung. 


Tab.  43. 1 1 Anamnestischc  D'fferentialdiaqnose 
der  gastrointestinalen  Blutungen 


Farbe 

Aussdiei- 

dungurt 

Blutungsort 

mögliche  Ursache 

ratet  Blut 

Erbrachen 

Ösophagus 

Varizen 

Tumoren 

Magen 

evtl,  stark  blutendes 

Magen  ulkus 

im  Stuhl 

Darm 

Tumoren  Im  Kolon 
Hämorrhoiden 
evtl,  stark  blutendes 
Duodenalulkus 

schwarzes 

Blut 

Erbrachen 

(Kaffeesatz- 

erbrachen)' 

Ösophagus 

Magen 

Duodenum 

schwach  blutende  Varizen 
Magenulkus 

Duodenal  ulkus 

Im  Stuhl 
(Teer5tuhl)'‘ 

Ösophagus 

Magen 

Duodenum 

Varizen 

Magenulkus 

Ouodenal  ulkus 

Kontakt  mit  Magensäuie  färbt  das  Blut  dunkel 
" Bel  längeier  Verweildauer  tm  Dann  wird  Blut  von  Bakterien 
zersetzt.  Teerstuhl  kann  auch  durch  Eisenpräparate  oder  medizini- 
sche Kohle  vorgeUuscht  werden  (Test  auf  okkultes  Blut  dann  aber 
negativ) 


43.13.7  Exokrines  Pankreas 

43.13.7.1  Pankreatitis 

Es  werden  grob  zwei  Formen  entzündlicher  Pankreaser- 
krankungen unterschieden: 

akute  Pankreatitis,  verursacht  durch: 

Abflussbehinderungen  bei  Gallensteinen  oder  Tumo- 
ren 

- Alkoholexzesse  (auch  einmalig!) 

- chirurgische  Eingriffe  ( postoperative  Pankreatitis) 
endoskopische  Untersuchungen  der  Gallen-  und  Pan- 
kreaswege (ERCP) 

- stumpfes  Rjuchtraum.1 
— Mumps 

Arzneimittel 

- idiopathisch  (20%) 

chronische  Pankreatitis,  verursacht  durch: 

- wie  die  akute  Form 
chronischen  Alkoholabusus 

- Störungen  des  Fett-  und  Eiweißstoffwechsels 

- hereditär 
zystische  Fibrose. 

Die  akute  Phase,  in  die  auch  eine  chronische  Pankreatitis 
schubweise  rutschen  kann,  ist  ein  potenziell  lebcnsbedrah- 
lichcs  Krankhcitsbild.  Durch  die  pathologische  Freisetzung 
proteolytischer  und  lipolytischer  Enzyme  in  das  Pankreas- 
gewebe kommt  es  zu  einer  Selbstverdauung  des  Organs 
mit  erheblicher  Schmerzsymptomatik  und  Begleiterschei- 
nungen wie  Fieber.  Übelkeit  und  Erbrechen,  verminderter 
Peristaltik,  Meteorismus,  Subileus/ Ileus,  Aszites  und  Kreis- 
laufschock mit  nachfolgender  Nicrcnbetciligung. 
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Komplikationen 

Komplikationen  ergeben  sieh  durch  Abszedierung,  Nekro- 
sen- und  Pseudozystenbildung  mit  Einblutungen. 

Klinik 

Das  Leit symptom  ist  der  gürtelförmige  Oberbauchschmerz 
■ cave  Abgrenzung  von  anderen  akuten  Obcrbauchcrkran- 
kungen  und  vom  Myokardinfarkt).  Das  Vorhandensein 
eitK-r  elastischen  Bauchdeckenspannung  (so  genannter 
Gummibauch)  wird  heute  nicht  mehr  als  klinischer  Faktor 
der  Schweregradbestimmung  cingcstuft.  Der  Verlauf  des 
C-reaktiven  Proteins,  der  Pankreasenzyme,  des  Serum- 
Kalziums  und  das  Vorhandensein  einer  Nietenbeteiligung 
sind  hier  aussagekräftiger, 

Spätfolgen  vier  „ausgebrannten“  Pankreatitis  sind  Mal- 
digestion  und  Malabsorption  mit  Steatorrhö  und  Diarrhö 
(**'  Kap.  43.13.4)  sowie  Diabetes  mellitus  (* • Kap.  43.5.4). 

43.13.7.2  Zystische  Fibrose  (Mukoviszidose) 

Definition 

Mukoviszidose  ist  eine  autosomal-rezessiv  vererbte  Er- 
krankung exokriner  Drüsen,  die  durch  einen  gestörten 


43.14  Leber 

transcpithelialcn  Transport  von  Natrium-  und  Chlorid- 
ionen gekennzeichnet  ist. 

Die  hauptsächlich  betroffenen  Organe  sind: 

Bronchien 

Pankreas 

Schweiß-  und  Speicheldrüsen 
->  Ductus  deferens  (Obliteration  und  Atresie ). 

Klinik 

Häutige  Symptome  sind: 

Pankreasinsuffizienz  mit  chronischer  Pankreatitis  (** 
oben) 

rezidivierende  Infektionen  der  Luftwege  durch  Verle- 
gung der  Bronchien  mit  zähem  Schleim  mit: 

- Husten 

- purulentem  Auswurf 

- Dyspnoe 

- pulmonaler  Kachexie 

- Rhinorrhö  und  Sinusitis 

• Gedeihstörungen 
Durchfälle 

• Sterilität  beim  Mann. 


43.14  Leber 


Zusammenfassung 


Die  Leber,  das  biochemische  Labor  des  Körpers,  ist  trotz  des 
vergleichsweise  simplen  Aufbau*  das  zentrale  Organ  des  ana 
Inden  und  katabolen  Stoffwechsels.  Erkrankungen  äußern 
sich  häufig  in  I iypoproteinämien,  I fypoglykämic  und  Lcbcr- 
verfettung.  Des  Weiteren  Ist  die  Leber  für  die  Entgiftung  und 
den  Abbau  endogener  (Hormone)  und  exogener  (Medika- 
mente) Substanzen  zuständig,  so  dass  eine  Erkrankung  zur 
erhöhten  Toxizität  und  längeren  Wirkdauer  dieser  Substan- 


zen fuhrt.  Das  Hauptsekretionsprodukt  ist  die  Galle,  die  mit 
ihrem  Farbstoff  Bilirubin  einen  von  außen  sichtbaren  Indi- 
kator (Ikterus)  der  Leberleistung  darstellt. 

Die  Leber  weist  zwar  eine  ungewöhnlich  hohe  Fähigkeit 
zur  Regeneration  auf.  wird  diese  aber  überschritten,  kann  nur 
eine  Transplantation  vorgenommen  werden,  da  ein  künst- 
licher Ersatz  heute  und  in  naher  Zukunft  technisch  nicht 
machbar  erscheint. 


Fallbeispiel  Die  Einweisung  eines  43-jährigen  Mannes 
erfolgt  wegen  Verdacht  auf  beginnendes  Delir  bei  be- 
kannter Alkoholkankhcit.  Es  findet  sich  ein  soporöser 
Patient  (Glasgow  Coma  Scale  [GCS]  8 von  15  Punkten) 
mit  Ikterus  und  sehr  dickem  Bauch  bei  sonst  eher  ka- 
chektischcm  Ernährungszustand.  Palpatorisch  handelt 
es  bei  dem  Bauchbefund  um  Aszites.  Fortsetzung  w 
Kap.  43.14.7. 


43.14.1  Stoffwechselveränderungen 
bei  Lebererkrankungen 

43.14.1.1  Angeborene  Stoffwechselstörungen 

Angeborene  Stoffwcchsclstörungcn  können  zu  einer  Schä- 
digung der  Leber  führen.  Hierzu  zählen 

diverse  Enzymdefekte  (“  Kap.  43.5.2  und  43.4) 
Speicherkrankheiten  (•*  Kap.  43.14.6). 

43.14.1.2  Kohlenhydratstoffwechsel 

<*■  Kap.  43.5 


Durch  eine  eingeschränkte  Leberfunktion  kommt  es  zu 
Störungen  der  Glukoneogcnese  und  Glykogensynthese. 

Vor  allem  im  nüchternen  Zustand  findet  sich  eine  Hypo- 
glykämie (•»  Kap.  43.5 5\  durch 

- vermindertes  hepatisches  Glykogen:  Ursache  ist  die 
verminderte  Reaktion  auf  Glukagon  (z-ß.  bei  lebcr- 
zirrhose,  Hepatitis)  oder 

verminderte  Glukoneogcnese  durch  vermindertes  Sub- 
stratangebot (z.  B.  bei  Stauungsleber,  Kap.  43. 1 4. 1 0). 

Postprandial  findet  sich  dagegen  (läufig  eine  Hyperglyk- 
ämie (hepatogener  Diabetes  mellitusl  durch  die  vermin- 
derte Utilisation  von  Glukose  (z.  B.  bei  Leberzirrhose). 

43.14.1.3  Protein-  und  Aminosäurestoffwechsel 

**■  Kap.  43.4 

Viele  Proteine  werden  in  der  Leber  synthetisiert  ( Aus- 
nahme Z.B.  Immunglobuline).  Bei  Verminderung  der 
Leberleistung  kommt  es  durch  das  Fehlen  bestimmtet 
Proteine  zu  charakteristischen  Krankheitsbildern: 

Albumin  stellt  den  größten  Anteil  der  Plasmaprotcine. 
Somit  ist  es  ein  bestimmender  Faktor  für  die  Osmo- 
larität  des  Plasmas.  Weiterhin  dient  es  zum  Transport 
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wasserunlöslicher  Substanzen.  Folgen  einer  Verminde- 
rung der  Piasmaproteine  sind: 

Aszites  und  Ödeme  (**  Kap.  43.14.1 1 ) 

- fehlende  Transportkapazität 

- kompensatorische  Erhöhung  der  Konzentration  aller 
Immunglobuline 

• Verminderte  Bildung  von  Lipoproteinen  bewirkt  dras- 
tische Einschränkungen  des  Transports  von  Lipiden 
(*-  Abb.  43.6)  mit  der  Folge  einer  vermehrten  Lipidspei- 
cherung in  der  Leber. 

Andere  Transportproteine  des  Eisen-  (Haptoglobin, 
Transferrin  I oder  Kupfcrstoffwcchscls  (Coeruloplas- 
min I sind  ebenfalls  vermindert.  Dies  hat  zur  Folge,  dass 
sie  ihre  Funktionen  im  Organismus  nicht  wahrnehmen 
können. 

Die  wohl  offensichtlichste  Auswirkung  der  verminder- 
ten Protei nsynthese  stellt  das  Fehlen  der  Gcrinnungs- 
faktoren  dar.  Zunächst  lässt  sidt  eine  Verminderung  det 
Vitamin-K-abhängigen  Faktoren  (II.  VII,  IX,  X),  später 
auch  die  Abnahme  der  nicht- Vitamin-K-abhängigen 
Faktoren  beobachten.  Folgen  sind  hämorrhagische  Dia- 
these  (*»'  Kap.  43.10.2)  bis  hin  zu  Koagulopathien  (w 
Kap.  43.103.1), 

Klinik  Differentialdiagnostisch  ktsst  sich  eine  Vermin- 
derung der  Vitamin-K-abhängigen  Gerinnungsfaktoren 
durch  Vitamin-K-Mangcl  von  einer  Ixberfunktions- 
störung  abgrenzen,  indem  die  Aktivität  des  Faktors  V 
bestimmt  wird:  Die  Konzentration  von  Faktor  V ist  bei 
Vitamin-K-Mangel  normal. 

Eine  weitere  Möglichkeit  zur  Kontrolle  der  Synthese - 
leistung  der  Leber  stellt  die  Bestimmung  des  Enzyms 
Cholinesterase  (CHE)  dar, das  analog  zur  Einschränkung 
der  Lcberleistung  vermindert  ist. 

Im  Weiteren  ist  der  Abbau  von  Aminosäuren  bzw.  die  Ent- 
fernung des  Endprodukts  Stickstoff  problematisch.  Beim 
Gesunden  wird  dieser  wie  auch  Ammoniak  im  Rahmen 
des  Harnstoffzyklus  in  der  Leber  zum  leicht  wasserlös- 
lichen Harnstoff  umgewandelt.  Dies  gelingt  beim  Leber- 
kranken nicht  ausreichend,  so  dass  es  zu  einer  Kumulation 
vor  allem  auch  des  Ammoniaks  kommt  (»■  Kap.  43. 14.9). 


43.14.1.4  Gatlensäurestoffwechsel 

Das  wichtigste  Sekretionsprodukt  der  Leber  ist  die  Galle 
(ca.  I I/Tag l. 

Die  Aufgaben  der  Galle  sind: 

■ Bildung  gemischter  Mizellen  zur  Fettresorption 
Ausscheidung  körpereigener  Metaboliten  und  Fremd- 
stoffe. 

Hierzu  wird  die  Galle  entweder 
als  wasserhaltige  gelbe  Galle  ( 99%  Wasser)  direkt  in  den 
Darm  abgegeben  oder 

i zunächst  in  der  Gallenblase  gesammelt  und  eingedickt, 
um  dann  als  grüne  Galle  (75%  Wässer)  bei  Bedarf  ab- 
gegeben zu  werden. 

Die  Resorption  von  Bestandteilen  der  Galle  wie  Gallensäu- 
ren  und  Cholesterin  innerhalb  des  cntcrohcpatischcn 
Kreislaufs  findet  im  lleum  statt.  Diesem  unterliegen  auch 
einige  Medikamente  (Digitoxin),  was  deren  Halbwertszeit 
deutlich  verlängert. 


43.14.1.5  Fettleber 

Fctt5toffwcch$cl Störungen  **  Kap.  43.6 

Eine  wichtige  Folge  einer  Fettstoffwechselstörung  ist  die 
Verfettung  der  Leber.  Diese  ist  durch  eine  vermehrte  Ein- 
lagerung von  Fett  gekennzeichnet.  Von  einer  Fettleber 
spricht  man  bei  einem  Fettgehalt  des  Lcbcrparenchyms 
von  mchraLs  50%.  Hieraus  kann  sich  eine  Fettzirrhose  ent- 
wickeln. 

Ursachen  für  die  Entstehung  einer  Fcttlcbcr  können  sein: 

• chronischer  Alkoholabusus  und  andere  toxische  Leber  - 
schadigungen  ( Medikamente ) 

erhöhte  Triglyceridkonzentration,  z.B.  bei  Diabetes 
mdlitus  oder  gesteigerter  Triglyccridsynthcse 
verminderte  Sekretion  von  Lipoproteinen 
Proteinmangel 

verminderte  Bildung  von  Apoprotein  (Lipoproteine,** 
Kap.  43.6). 

Primäre  Folge  ist  ein  zirrhotischer  Umbau,  durch  den  es  zu 
den  oben  beschriebenen  Stoffwechselstöningen  kommt 
(Aszites  und  Ödeme  durch  vermindertes  Albumin,  Gc- 
rinimngsstörungen  etc.). 

43.14.2  Biotransformation 

i«  Kap.  51.2.4 

Eine  der  I lauptaufgaben  der  Leber  ist  die  biochemische 
Umwandlung  von  Stoffen.  Die  Substanzen,  die  in  der 
Leber  inaktiviert  und  entgiftet  werden,  können  endogenen 
(z.B.  Ammoniak,  »*  Kap.  43.14.9)  oder  exogenen  Ur- 
sprungs 1 Medikamente)  sein. 

Ursachen  einer  veränderten  Biotransförmation  sind: 
schwere  Lebererkrankungen  mit  allgemein  verminder- 
ter Enzymaktivität 

Cholestase  (Gallensäuren  blockieren  Cytochrume) 

• genetisch  bedingte  Enzymvarianten  mit  veränderter 
Aktivität. 

Auswirkungen  sind: 

erhöhte  Toxizität  von  Fremdstoffen  wie  Medikamenten 
r verlängerte  Elimination  von  Fremdstoffen 

• verminderter  Abbau  endogener  Substanzen,  wie  z.B. 
Hormonen  (Gynäkomastie  bei  Leberzirrhose). 

Klinik  Ein  klassisches  Beispiel  für  eine  Veränderung 
des  Honnonbaushalts  bei  Leberschäden  isi  die  oben  be- 
reits erwähnte  Gynäkomastie  bei  Patienten  mit  Lebet 
Zirrhose.  Weitere  Symptome,  die  durch  einen  vermin- 
derten Abbau  von  Östrogenen  hervorgerufen  werden, 
sind  veränderte  Körperbchaarung  (zum  weiblichen 
Phänotyp  hin),  Hodenatrophie  und  Impotenz.  Im  Wei- 
teren wird  z.B.  durch  eine  Hypalbuminämie  und  durch 
die  verminderte  Entgiltungsleistung  die  Pharmakokine- 
tik und  damit  auch  die  Pharmakodynamik  von  Are 
nei mittein  verändert. 


43.14.3  Alkohol 

L>as  Zellgift  Alkohol  wird  in  der  Leber  durch  die  Alkohol- 
dehydrogcna.se  abgebaut  und  somit  entgiftet.  Hierzu  wird 
NAD’  benötigt,  das  dann  für  die  aerobe  Glykolyse  sowie 
den  Citratzyklus  nicht  mehr  zur  Verfügung  steht.  Hier- 
durch kommt  es  zu  einer 
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• Erhöhung  des  Laktat-Pyruvat-Quoticnten  mit  der  Folge 
einer  Laktatazido.se 

Verminderung  der  Fettsaureoxidation  mit  der  Folge 
einer  Leberverfettung  (•*  Kap.  43.14.1.5). 

Bei  exzessivem  chronischem  Alkoholkonsum  kommt  es 
weiterhin  zu; 

Hypoglykämie  infolge 

- verminderter  Glukoneogcncsc 
verminderten  (ilykogengchalls  der  Leber 
veränderten  Essverhaltens 

Leberzirrhose  infolge  der 

- lebcrvcrfcttung 

- toxischen  Wirkung  des  Alkohols  aul  das  Leberpar- 
enchym 

Monooxygenase- Induktion,  die  die  Entstehung  freier 
Sauerstoffradikale  fördert;  dadurch  kommt  es  zu  Zcll- 
membranschadigungen  durch  Lipid- Peroxidierung. 

Folgen  übermäßigen  Alkoholkonsums  können  sein: 
Hyperurikämie  durch  katabolcn  Pniteinstoffwechsel 
Leberzirrhose  infolge  der 

- Verfettung 

- toxischen  Wirkung  des  Alkohols  auf  das  Lcbcrpar- 
enchynt 

Gefahr  des  akuten  Leberversagens. 

Klinik  Rei  der  akuten  Alkoholintoxikation  sind  meh- 
rere potenziell  lebensgefährliche  Punkte  zu  beachten: 
Aspinilionsgetähr  durch  Erbrechen 
Unterkühlung  bei  weit  gestellten  Gefäßen  und  fehlen- 
dem Källeempfindcn 

Hypoglykämie,  bei  chronischem,  exzessivem  Miss- 
brauch zusätzlich  Gefahr  der  Ketoazidose 
Exsikkose  bei  verminderter  ADH-Sckrction. 


43.14.4  Gallensäuren  und  Gallensteine 

43.14.4.1  Cholestase 

Zu  einem  Gallestau  kommt  es  durch: 

intrahepatische  Ausscheidungsstörung  in  die  intralo- 
bularen Gallenkanälchen  ( Virushepatitis,  medikamen- 
tös-toxisch I 

extrahepatische,  mechanische  Verlegung  der  großen  ab- 
leitenden Gallenwege  (Ductus  hepaticus  communis, 
Ductus  cholcdochus). 

Folgen  sind: 

verminderte  Ausscheidung  von  Bilirubin  (“*  Kap. 
43. 1 1.?  I mit  Ikterus  und  Pruritus  als  Leitsymptomen 
verminderte  Ausscheidung  von  körpereigenen  Meta- 
boliten und  Fremdstoffen 

verminderte  Bildung  von  Desoxycholsäure,  da  diese  erst 
im  Dann  durch  Bakterien  gebildet  wird 
verminderte  Fettresorption,  da  ohne  Gallensäuren  keine 
Mizellen  gebildet  werden  können;  dadurch  Mangel  an 
fettlöslichen  Vitaminen 
gesteigerte  Synthese  von  Cholesterin 
Bildung  von  Lipoprotein  X (Komplex  aus  Phospholipi- 
den, Cholesterin  und  Proteinen  I 
• Anstieg  der  y-GT-  und  der  Gallensäurekonzentration 
im  Blut. 


43.14.4.2  Gallensteine 

Bei  ca.  1 5ui>  aller  Erwachsenen  treten  Beschwerden  in 
Zusammenhang  mit  Konkrementen  in  der  Galle  (Chole- 
lithiasis)  auf. 

Ursachen  können  sein: 

■ cholcstcrinrcichc  und  gallcnsäurcarmc  Galle  bei: 

- cholesterinreicher  Ernährung 
hormoneller  Kontrazeption 

- Adipositas 

» erhöhter  Bilirubingehalt  der  Galle  (hämolytische 
Anämie  I 

Entzündungen  im  Gallengangsystcin 
Cholestase. 

Merke!  Anhand  ihrer  Zusammensetzung  werden  ver- 
schiedene Steinarten  unterschieden: 

Cholesterinsteine  (Wi>  aller  Steine,  Vorkommen  vor 
allem  in  der  Gallenblase) 

Pigmentsteine  ! Vorkommen  vor  allem  in  der  Gallen- 
blase. vermehrt  bei  hämolytischer  Anämie  > 
Kalziumbilirubinatstcinc  (Vorkommen  vor  allem  In 
den  Gallengängen ). 

Die  Erkrankung  kann  mit  typischen  Gallenkoliken  verlau- 
fen; 6Ü-80ud  der  Fälle  bleiben  jedoch  asymptomatisch 
(schlummernde  Gallensteine). 

Folgert  können  sein: 

Cholestase  («■*  oben) 

Cholezystitis  (Entzündung  der  Gallenblase) 

- Choledochusvcrschluss  mit  Verschlussikterus  und  mög- 
licher Verlegung  des  Ductus  pancreaticus. 

43.14.4.3  Gallensäureverlust-Syndrom 

Normalerweise  werden  ca.  Wb  der  mit  der  Galle  ausge- 
schiedenen Gallensäuren  innerhalb  des  enterohepatischen 
Kreislaufs  rückresorbiert.  Kommt  es  zu  einer  Blockade 
dieses  Kreislaufes,  d.h.,  werden  weniger  Gallensäuren  re- 
sorbiert, führt  dies  zunächst  zu: 

• einem  Anstieg  der  Syntheseleistung  der  Leber 

• einer  Diarrhö  durch  die  abführende  Wirkung  der  Gal- 
lensäuren und  ihrer  Abbauproduktc. 

Bei  chronischem  Verlauf  nimmt  der  Gallensäurepool  ab 
und  es  kommt  zu: 

• Malabsoption  von  Lipiden  und  fcttlöslichcn  Vitaminen 
Sleatorrhö 

vermehrter  Resorption  von  Kalziumoxalat,  welches 
über  die  Niere  ausgeschieden  werden  muss  (sekundäre 
Hvperoxalaturie)  und  zu  Kalziumoxal.ttstcincn  führt. 

43.14.5  Bilirubinstoffwechsel 

Der  gelbbraune  Gallcnfarbstoff  Bilirubin  entsteht  im  Zuge 
des  Hämoglobinabbaus  aus  Biliverdin.  Als  Bestandteil  des 
Blutes  gibt  er  dem  Plasma  die  gdbc  Farbe.  Das  fcttlöslichc 
Bilirubin  (indirektes  Bilirubin)  wird  an  Albumin  gebun- 
den zur  Leber  transportiert,  dort  konjugiert  (direktes  Bili 
rubinl  und  damit  wasserlöslich.  Nach  Ausscheidung  in  den 
Darm  gibt  cs  als  Stereo-  und  Urobilinogcn  den  Fäzes  seine 
Farbe.  Urobilinogcn  wird  zu  einem  kleinen  Teil  rückresor- 
biert und  über  den  Urin  ausgeschieden. 
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Pathophysiologie  

43.14.5.1  Ikterus 

Ist  die  Ausscheidung  von  Bilirubin  gestört  oder  fällt  Biliru- 
bin vermehrt  an  (Hämolyse I,  kommt  es  zu 
einem  Anstieg  der  Bilirubinkonzentration.  Bei  einer 
Konzentration  von 

- > 2 mg/tll  kommt  es  zum  Skleren ikterus 
7 mg/dl  kommt  es  zum  Hautiktcrus 
* vermehrter  Ausscheidung  von  Bilirubin  im  Urin  (hier 
farbener  Urin) 

llcllfärbung des  Stuhls  (nicht  beim  prähepatischen  Ikte- 
rus). 

Entsprechend  dem  Entstehungson  werden  unterschieden: 
prähepatischer  Ikterus  durch  Hämolyse 
intraheputischer  Ikterus  durch  gestörte  Leberfunktion 
oder  Verschluss  der  intrahepatischen  Gallengänge 
posthepatischer  Ikterus  (Verschlussikterus)  durch  Ver- 
schluss der  extrahepatischen  Gallengänge. 

Klinik  Durch  Bestimmung  des  direkten  und  indirekten 
Bilirubins  lässt  sich  zwischen  einem  vermehrten  Anfäl- 
len von  Bilirubin  (Hämolyse)  oder  einer  verminderten 
Ausscheidung  (Cholestase)  unterscheiden. 

43.14.5.2  Neugeborenenikterus 
(Icterus  neonatorum) 

Durch  die  noch  nicht  vollständig  arbeitende  Leber  kommt 
es,  insbesondere  bei  Frühgeborenen,  durch  die  vermin- 
derte Konjugationsfähigkeit  zum  physiologischen  Icterus 
neonatorum  simples.  Der  Icterus  neonatorum  prolongatus 
stellt  eine  länger  dauernde  pathologische  Form  des  Icterus 
neonatorum  Simplex  dar.  Der  so  genannte  Muttermilch 
ikterus  entsteht  durch  vermehrte  Bilirubinrückresorption 
beim  Kind  und  wird  begünstigt  durch  die  höhere  Taurol- 
cholsäurc,  welche  Jurch  die  hohe  Taurinkonzentration  in 
der  Muttermilch  entsteht. 

Eine  potenziell  gefährliche  Form  des  Neugeborenenik- 
terus stellt  der  Icterus  neonatorum  gravis  dar.  Im  Zuge  von 
Blutgruppe minvcrtniglichkcit  zwischen  Mutter  und  Kind 
tritt  eine  Hämolyse  beim  Kind  auf  mit  der  Folge  einer 
hämolytisch  bedingten  Hypcrbilirubinämic  (Morbus  hae- 
molvticus  neonatorum). 

Weitere  Ursachen  für  einen  vermehrten  Bilirubinanfall 
durch  Hämolyse  sind  Blutungen  und  Hämatome  sowie 
einige  seltene  familiäre  Erkrankungen  (Glukosc-6-Phos- 
phat-Dehydrogenase-MangcL  hereditäre  Sphäruzytosc). 
Weitere  mögliche  Ursachen  eines  laerus  gravis  sind: 
verstärkte  Bilirubinrückresorption  (intestinale  Steno- 
sen, Mangelernährung) 

Störungen  des  Galleabflusses  (Gallengangatresie,  zysti- 
sche Fibrose,  extrahepatische  Obstruktion  der  Gallen- 
wege,  Ot, -Antitrypsin- Mangel,  Gallepfropfsyndrom) 
verminderte  Giukuronidicrung  (Kinder  diabetischer 
Mütter,  Crigler-  N’ajjar- Syndrom,  Galaktosämie,  Hypo- 
thyreose des  Neugeborenen,  Lucey-Driscoll- Syndrom) 
Pränatalinfektion  und  Sepsis  des  Neugeborenen. 

Bei  schwerem  Verlauf  kommt  es  durch  Einlagerung  von 
•zytotoxisch  wirkendem  Bilirubin  in  die  Basalganglien  zu 
einer  Bilirubin-Enzephalopathie.  Dies  wird  als  Kernikterus 
bezeichnet.  Abhängig  von  anderen  Faktoren  (Hypoxie, 
Azidose,  Sepsis)  resultiert  ein  Endzustand  von  geistiger 


Retardierung  bis  hin  zum  Tode  des  Kindes.  Beim  Erwach- 
senen kann  ein  Kernikterus  nicht  auftreten.  da  die  Blut- 
Hirn-Sdirankc  tur  Bilirubin  nicht  mehr  durchlässig  ist. 

Klinik  Photothcrapic  bei  Neugeborenen:  Durch  Be- 
strahlung mit  sichtbarem,  blauem  Licht  (460  um)  ent- 
steht in  der  Haut  aus  indirektem  Bilirubin  wasserlösli- 
ches, leicht  ausscheidbares  Photobilirubin  (Lumirubinl. 
Augenschur/  erforderlich  (relative  Nähe  zu  UV-Licht 
[3f£unm]). 

43.14.5.3  Hereditäre  Störungen 

des  Bilirubinstoffwechsels 

Dubin-Johnson-Syndrom 

Das  Dubin-Johnson-Syndrom  ist  eine  autosomal -rezessive 
Störung  der  Ausscheidung  konjugierten  Bilirubins.  Folge 
ist  ein  ab  dem  Kindesalter  auftretender  intermittierender 
Ikterus  in  Zusammenhang  mit  einer  verlangsamten  Aus- 
scheidung jodhaltiger  Kontrastmittel. 

Morbus  Meulengracht 

Das  Gilbert-fMculcngracht-tSyndrum  stellt  die  häufigste 
und  im  Allgemeinen  benigne  Ursache  einer  familiären 
(autosomal-dominanter  Erbgang)  nichthämolytischen 
I lypcrbilirubinämic  dar.  Kennzeichen  sind  neben  Übelkeit 
und  Schwächege lülil  ein  wechselnd  starker  Ikterus  (Icterus 
juvenilis  intermittens). 

43.14.6  Porphyrin-,  Eisen-  und 

Kupferstoffwechselstörungen 

Diverse  Speichefkrankheiten  gehen  mit  der  Ansammlung 
eines  Stoffwcchselprodukts  einher.  Diese  werden  aus- 
geschicdcn  und/oder  in  Organen  eingclagcrt.  Die  Leber  als 
zentrales  Organ  des  Stoffwechsels  bietet  sich  als  Einla- 
gerungsort besonders  an. 

Krankheiten,  die  zu  einer  pathologischen  Einlagerung 
von  Stoffwedisdpruduktcn  in  der  Leber  und  dadurch  zu 
einer  verminderten  Leberleistling  bis  hin  zur  Zirrhose 
führen,  sind: 

Porphyrie  (Störung  der  I lämsynthcsc. 1 Kap.  43.9.2.3) 
Hämochromatose 

Morbus  Wilson  (autosomal-rezessiv  vererbte  vermehrte 
Speicherung  von  Kupfer). 

43.14.6.1  Hepatische  Porphyrie 

Kap.  43.9.2.3 

Bei  der  hepatischen  Porphyrie  unterscheidet  inan: 

■ chronische  Form  ( Purphyria  cutanea  tarda ) 
akute  Formen 

- akute  intermittierende  Porphyrie 

- hereditäre  Kopruporphyrie 
Porphvria  variegata 

- S-Aminolävulinsäure-Dehydratase-Defekt- 
Porphyrie. 

Porphyria  cutanea  tarda 

Häufigste  Porphyrie-Form;  erblich  oder  erworben  (Barbi- 
turate, Hexachlorbenzol.  Alkoholabusus).  Es  kommt  zur 
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überschüssigen  Bildung  von  O-Aminolävulinsäure  (ALA) 
und  Porphobflinogcn  (PBG)  durch  Mangel  an  Urupor- 
phyr  i nogc  n- Decarboxy  läse. 

Symptome: 

Rötung  und  Blasenbildung  an  der  Maut  (Lichtderma- 
tose) 

roter  Urin. 

Akute  intermittierende  Porphyrie 

Häutigste  akute  Porphyrie- Form;  autosomal-dominant 
vererbt.  Durch  Mangel  an  Porphobilinogen-Ltesaminase 
kommt  es  zur  überschüssigen  Bildung  sein  Al-A  und  PBG. 
Symptome: 

abdominelle,  neutologische,  psychiatrische  und  kardiale 

Symptomatik 

keine  Hauterscheinungen 

Urin  meist  rot  und  nachdunkelnd. 

Patienten  sind  vor  erster  Diagnosestellung  teils  schon 
mehrfach  am  Bauch  voroperiert, bis  die  Symptomatik  rich- 
tig gedeutet  wird.  Differenzialdiagnostisch  kommt  auch 
eine  Bleiintoxikation  in  Frage. 

43.14.6.2  Hämochromatose 

Die  Sidcrophilic  (Ätiologie  unbekannt)  entsteht  durch 
eine  erhöhte  Eisenresorption  mit  nachfolgender  Eiscnab- 
lagt-rung  in  Organen.  Folgen  sind  ein  zirrhotischer  Umbau 
der  Leber,  braungraue  Hautpigmentierung,  Pankreas- 
fibrose mit  Diabetes  mellitus  (Bronzediabetes),  Myokard- 
schädigung mit  Herzinsuffizienz  sowie  Hypophvsenscha- 
digung  mit  nachfolgender  Hodenatrophie.  Therapiert 
wird  mit  regelmäßigen  Aderlässen  und  evtl.  Deferoxamin. 

43.14.6.3  Morbus  Wilson 

Durch  Störung  der  («eruloplasminsynthese  (autosomal- 
rezessiv  vererbt)  kommt  es  bei  reduzierter  biliärer  und 
vermehrter  renaler  Ausscheidung  von  Kupfer  zu  einem 
Anstieg  des  zytotoxischen  freien  Kupfers.  L)er  zentralen 
Schädigung  der  ßasalganglicn  mit  Parkinson-ahnlichen 
Symptomen  (Rigor,  Tremor,  Akinesc)  und  Dystonie  sowie 
psychiatrischen  Auffälligkeiten  geht  häufig  die  hepatische 
Manifestation  mit  einer  meist  chronischen,  selten  ful- 
minanten Hepatitis  voraus.  Neben  der  labordiagno.stik 
( Bestimmung  von  Kupfer  in  Serum  und  Urin,  Coerulo- 
plasminspicgel ) findet  sich  bei  Patienten  mit  einer  neuro- 
logischen Symptomatik  meist  auch  ein  Kuyser-Fleischer- 
Ring  ( Kupfereinlagcrung  in  der  Kornea.  — » Spaltlampen- 
untersuchung). 

Klinik  Therapeutisch  wird  zur  Entkupferung  und 
Dauertherapie  klassischerweise  D-Pen icillamin  (fördert 
die  Kupferausscheidung)  verwendet.  Des  Weiteren  ist 
auch  das  in  Deutschland  nicht  zugelassene,  deutlich 
kostcnintcnsivcrc  Tricntinc  geeignet.  Bei  Unverträglich- 
keit von  D-Penicillamin  können  in  der  Daucrthcrapic 
Kaliumsulfid  oder  Zink  eingesetzt  werden  (Hemmung 
der  Kupfcraufnahmc). 


43.14.7  Fibrose,  Zirrhoseentstehung 

Infolge  einer  chronischen  Entzündung  kommt  cs  durch 
Sternzellaktivierung  zunächst  zu  einer  vermehrten  Verfet- 
tung der  Leber  mit  nachfolgendem  bindegewebigem,  kno 
tigern  Umbau  (Fibrose)  und  im  zirrhotischen  Endstadium 
zur  narbigen  Schrumpfung.  Diese  hat  zur  Folge,  dass  die 
physiologische  Durchblutung  über  das  Portalvenensystem 
nicht  mehr  in  ausreichendem  Maße  funktioniert.  Hier-  i 
durch  kommt  es  einerseits  zum  l>ruckanstieg  (portale 
Hypertension,  “•  Kap.  43. 14. 10.4 ) mit  einer  weiteren 
Funktionseinbuße  der  Leber  und  andererseits  zur  Ausbil- 
dung von  venösen  Umgehungskreislaufea  Wichtigster 
sind  Ösophagusvarizen,  welche  zu  fulminanten  und  häufig 
letalen  Blutungen  führen  können. 

Ursachen  für  den  z.irrhutischen  Umbau  sind: 

■ Alkohol  ismus 

posthcpatischc  Abflussstörung  mit  Einflussstauung 
(kardial  bedingt  bei  Rcchtsherzinsulfizicnz,  Budd-Uhi 
ari-Syndrom.x*  Kap.  43.14.10) 
chronische  bilärc  Abflussstörung 
chronische  Hepatitis 

Stoffwechselstörungcn  ( Hämochromatose,  Morbus  Wil- 
son etc.,»»  Kap. 43.14.6) 
idiopathisch  (so  genannte  kryptogene  Zirrhose). 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Der  Patient  wird  zunächst  unter  der  Verdachtsdiagnose 
einer  dckompcnsicrtcn  leherzirrhosc  auf  die  Intensiv- 
station aulgenommen.  Im  Labor  lallen  deutlich  über 
höhte  leberspezifische  Parameter  auf:  Das  Gesamtbiliru- 
bin liegt  bei  10  ntg/dl,  Ammoniak  bei  254  gg/dl.  Die 
Nicrcnfunktion  ist  leicht  eingeschränkt,  die  Gerinnung 
deutlich  beeinträchtigt;  es  kommt  eine  makrozytär- 
hyperchrome  Anämie  zur  Darstellung.  Fremdanamnes- 
tisch  ist  zu  erfahren,  iLiss  der  Patient  in  den  letzten  Tagen 
mehrfach  Blut  erbrochen  hat.  Forts.  ■'  Kap.  43. 14.9. 


43.14.8  Akute  und  chronische 
Leberinsuffizienz 

43.14.8.1  Akutes  Leberversagen 

Das  akute  Leberversagen  ist  ein  seltenes  Phänomen,  das  in 
allen  Altersklassen  bei  der  primär  nicht  vorgeschädigten 
Leber  au  ft  ritt  und  potenziell  reversibel  ist. 

Ursachen: 

Stoffwechsel  (Manifestation  eines  Morbus  Wilson,  *» 
Kap.  43.1 4.6.3)  bei  Kleinkindern  a.-Antitrypsin-Mangel ) 
Arzneimittel  (Paracetamol, llalothan) 
toxisch  (Knollenblätterpilze  I 

• viral  (Virus- Hepatitis  A E,  Herpes-Gruppe,  HIV,  Ade- 
no-  und  Echoviren  und  viele  andere) 

autoimmun 

ischämisch  (Budd-Chiari -Syndrom) 

• infiltrativ  bei  Leukämie 

unbekannte  Ursache  (hoher  Prozentsatz):  Es  werden 
Infektionen  mit  bis  dato  nicht  identifizierten  Hepatilis- 
viren  diskutiert 

Folge  ist  eine  verminderte  Leberfunktion  (»  Kap.  43.14.1 ) 
mit  den  oben  beschriebenen  Auswirkungen  bis  hin  zur 
Enzephalopathie  (w  Kap.  43.14.91  und  zum  Tod. 
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43.14.8.2  Chronische  Leberinsuffizienz 

Die  chronische  Lcberinsutfizienz  stellt  d.is  Versagen  der 
vitalen  Eigenschaften  der  Leber  nach  weitreichendem  Zer- 
fall des  Parenchyms  b/w.  bindegewebig-narbigem  Umbau 
bei  chronischer  Schädigung  dar  i**  Kap.  <13.14.7).  Die  Ge- 
nese ist  meist  alkoholtoxisch  oder  viral.  In  der  Folge  sinken 
alle  Stoffwechsel-  und  Synthese  funkt  innen  der  Leber  mit 
den  sich  daraus  ableitenden  Konsequenzen  (»a  Kap. 
43.14.1,  43.14.2  und  43.14.91.  l-aborchcmisch  findet  sich 
eine  Amtieg  von  Transaminasen  fGOT,  GPT),  y-GT,  indi- 
rektem Bilirubin,  Ammoniak,  INR  und  PTT.  Die  Cholines- 
terase (CHEl.AT  III  und  Albumin  sind  vermindert. 

43.14.9  Portosystemische  Enzephalopathie 

Die  Entgiftung  des  aus  dem  Stoffwechsel  stammenden 
sowie  des  aus  dem  Darm  resorbierten  Ammoniaks  (NH,) 
erfolgt  durch  Bildung  von  Harnstoff  in  der  Leber  oder  per 
Ausscheidung  durch  die  Nieren.  Ammoniak  entsteht: 

' beim  Abbau  von: 

Eiweißkörpern  bzw.  Aminosäuren 

- Purin-  und  Pyrimidinbasen  aus  Nukleinsäuren 

- Glutaminsäure 
bei  Muskelarbeit 

■ als  bakterielles  Zersctzungsprodukt  N-haltiger  Substan- 
zen (kann  durch  Laktulosegabe  vermindert  werden) 

in  den  Nieren  vermehrt  bei 
Kaliummangel 

- Alkalose 

Gabe  von  Thiazid-Diuretika  (»■»  Kap.  51.11.11, 

Zu  einer  Ansammlung  von  Ammoniak  kommt  es  bei: 

eingeschränkter  Lebcrlcistung 
» Umgehung  der  Leber  durch  Bildung  eines  künstlichen 
oder  natürlichen  portokavalen  Shunts 
eingeschränkter  Nierenleistung. 

Folgen  sind: 

ammoniakalischc  Enzephalopathie  mit  Bewusstseins- 
störung bis  hin  zum  Koma 
Zeichen  des  Delirs 
Spastik 

Krampfanfalle 

■ FlügeLschlagtrcmor  (Synonym:  „flapping  tretnor“,  Flat- 
tertremor: grobschlägiges  Zittern  der  Handel 
gesteigerte  Reflexe. 

Klinik  Gastrointestinale  Blutungen  sind  bei  der  Le- 
berzirrhose in  Folge  der  zur  Blutung  neigenden  Öso- 
phagusvarizen im  Rahmen  des  Pfortaderhochdrucks 
und  der  eingeschränkten  Gerinnung  häufig.  Durch  den 
Abhau  des  Blutes  im  Darm  kommt  es  dann  zu  einem 
vermehrten  Anfall  von  Ammoniak  Zur  Hemmung  der 
durch  Bakterien  hervorgerufenen  Ammoniaksynthcsc 
wird  Laktulosc  gegeben. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Unter  dem  Verdacht  auf  eine  hepatische  Fnzcphalopathic 
erhalt  der  Patient  zur  Verbesserung  der  Ammon iakver- 
stoffwechslung  durch  Korrektur  des  pathologischen 
Aminosäurenlusters  Ornithin-Aspartat  oder  Gemische 
essenzieller  Aminosäuren  intravenös.  Zur  Verhinderung 
einer  weiteren  Ammoniaksynthese  im  Dann  wird  der 


Kolon-pl  I mit  I lilfc  von  1 aktulose  via  F.rnährungssondc 
gesenkt.  Eine  Unterdrückung  der  Ammoniak  bilden- 
den Bakterien  ist  mit  schwer  resorbierbaren  Antibiotika 
(Neomycin)  möglich. 

Im  Verlauf  klart  der  Patient  zügig  auf.  Fortsetzung 
“Kap.  43.14.11. 


43.14.10  Durchblutungsstörungen 
der  Leber 

43.14.10.1  Ursachen 

Prähepatisch 

- venös  (Pfortaderthrombose) 

arteriell  (Schockieber  (*>  Kap.  43.I4.I0J,  Verschluss 
derA.hcpatica) 

Intrahepatisch 

- präsinoidal  (Bilharziose) 
intrasinoidal  ( Fettleber,  Zirrhose ) 

- postsinoidal  (Venenverschlusskrankheit  |VOD)  bei 
Vaskulitis) 

Postbcpatisch  (VÖD  [Budd-Giiari-Syndrom,  Tumor, 
Trauma] , Rechtsherzinsuffizienz). 

43.14.10.2  Akute  und  chronische  Leberstauung 

Bei  einer  posthepatischen  Durchblutungsstörung  kommt 
es  zu  einem  Rückstau  des  Blutes  in  das  Lebergewebe. 

Die  akute  Stauung  zeichnet  sich  aus  durch: 

• blaurote  Verfärbung  und  Vergrößerung  des  Organs 
hypoxische,  zcntrolobuläre  Nekrosen 

reversiblen  Anstieg  der  lebcrspczifischcn  l.aborpara- 
tncicr 

• Abfall  der  Syntheseleistung. 

Bei  einer  chronischen  Stauungslcbcr  entstehen  zusätzlich: 

• Stauungsatrophie  der  Epithelicn  (eventuell  auch  mit 
Verfettung  — » „Muskatnussleber“) 

• Stauungsfibrosc  (mit  Verkleinerung  des  Organs  und 
Ersatz  des  Epithels  durch  Bindegewebe) 

• Stauungszirrhose  als  Endzustand  (»'  Kap.  43. 1 4.7). 

43.14.10.3  Schockleber 

Im  Schock  ist  die  Leber  primär  durch  die  Blutumverteilung 
und  die  dadurch  verminderte  Sauerstoff  Versorgung  be- 
einträchtigt. Im  Weiteren  kommt  es  zum  Druckanstieg  im 
Pfortaderbereich  ( ■»  Kap.  43. 14. 1 0.4 ),  welcher  eine  weitere 
Belastung  darstcllt.  Bei  kardial  bedingter  Schocksym- 
ptomatik kommt  das  Rückwärtsversagen  des  Herzens  mit 
posthepatischer  Stauung  hinzu  (■»'  Kap.  43.14. 10.1 1. 

43.14.10.4  Pfortaderhochdruck 

Eine  portale  Hypertension  kann  durch  alle  Formen  der 
venösen  leberdurchblutungsstorungen  verursacht  werden 
(**  oben).  Zur  Umgebung  und  Drucksenkung  werden 
bereits  pränatal  bestehende  portokavale  Anastomosen 
krampfaderartig  geweitet,  um  das  veigroßerte  Blutvolu- 
men an  der  Leber  vorbei  transportieren  zu  können. 

Diese  KollatcralkrcisLaufc  befinden  sich  im  Bereich 
des  Rektums  (Plexus  venosus  rectalisl 
- des  Bauchnabels  (Caput  medusae) 

• der  Speiseröhre  (Ösophagusvarizen), 
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Durch  den  Ruckstau  des  Rlutcs  in  die  Mil/  kommt  cs  zur 
Splenomegalie. 

Klinik  Besonders  Ösophagusvarizen  neigen  zu  starken 
Blutungen  («*  Kap.  43.13.61,  die  unter  Umständen  le- 
bensbedrohlich sein  können,  da  bei  Lebererkrankungen 
die  Synthese  von  Gcrinnungsfaktoren  vermindert  ist. 

43.14.11  Aszites  und  Ödeme 

Schwere  Lebererkrankungen  gehen  mit  einer  vermin- 
derten Proteinsyntheseleistung  einher.  Wie  in  Kapitel  14.1 
bereits  erwähnt,  stellt  Albumin  den  größten  Anteil  der 
Plasmaprotcinc  dar.  Ist  die  Albuminkonzcntration  im 
Plasma  vermindert,  lolgt  das  intravasale  Wasser  dem  ver- 
änderten osmotischen  Druck  und  tritt  aus  den  Gefäßen  in 
das  Gewebe  über.  Dies  führt  zu  einer  Ansammlung  seröser 
Flüssigkeit  im  Pcritoncalspalt  (Aszites)  und  in  der  Haut 
( Knöchd  • AJmerschcnkdödcme ). 

Weitere  Ursachen  für  Aszites  sind: 

Pfortaderhochdruck  (z.  B.  als  Folge  einer  Zirrhose),  auf- 
grund dessen  Flüssigkeit  in  den  PeritonealspaJt  ab- 
gepresst wird 

Hypervolämie  bei  Hyperaldosteronismus,  Niereninsuf- 
fizienz oder  Herzinsuffizienz. 


Komplikationen  ergeben  sich  bei: 

großem  Asz.itesvol unten  durch  Verdrängung  von  Or- 
ganen (Zwerchfellhochstand) 

» nach  Entlastungspunktion  evtl,  in  Form  einer  Hypo- 
proteinämic  durch  Verlust  der  protcinrcichcn  Flüssig- 
keit. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Wegen  des  berichteten  Bluterbrechens  wird  eine  Gas- 
troskopie durchgeführt.  Hier  finden  sich  Ösophagus- 
varizen Grad  III  — ! V ohne  akute  Blutungszeichen,  Im 
Magen  ist  reichlich  I lämatin  nachweisbar,  so  dass  von 
einer  statlgehabten  Blutung  auszugehen  Lst.  Die  Varizen 
werden  skJerusiert  und  mit  Gummibändern  ligiert. 

Der  Aszites  wird  lediglich  durch  eine  diurctischc  The- 
rapie mit  Furosemid  und  Spironolacton  behandelt.  Bei 
fehlenden  Infektzeichen  und  diesbezüglich  nur  wenig 
klinischer  Beeinträchtigung  erscheint  eine  Punktion 
nicht  notwendig. 

Durch  die  Labordiagiinstik  mit  dem  deutlich  über- 
höhten Ammoniak  war  die  Diagnose  einer  hepatischen 
Enzephalopathie  bei  dokompensierter  Leberzirrhose 
mit  hoher  Sicherheit  zu  stellen.  Diffcrcnzialdiagnostisch 
muss  aber  auch  immer  an  andere  Gründe  für  eine 
unklare  Bewusstlosigkeit  gedacht  werden.  Ursächlich  für 
die  akute  Dekompensation  erscheint  der  vermehrte 
Ammoniakanfall  im  Rahmen  der  Ösophagusvarizcn- 
blutung. 


43.15  Herz 

Zusammenfassung 


Das  Herz  ist  ein  Huhlmuskcl.  dessen  Aufgabe  cs  ist,  dem  Be 
lastungsniveau  entsprechend  Blut  durch  den  Körper  zu  pum- 
pen. Hierzu  ist  eine  koordinierte  Erregung  der  Muskulatur 
nötig.  Störungen  lassen  sich  nach  der  F.rrcgungsbildung  und 
-leilung  unterscheiden. 

Zu  den  Erregungsbildungsstörungen  zählen  Änderungen 
der  Herzfrequenz  oder  Unregelmäßigkeiten  des  Herz- 
schlags. die  im  Sinusknoten  entstehen  (normotope  El, 
und  solche,  die  ihren  Ausgang  von  Rci/bildungszciurcn 
außerhalb  des  Siuusknotens  nehmen  (heterotope  E).  Das 
Spektrum  reicht  von  harmlos  (einzelne  Extrasystolen! 
über  bedenklich  ( Gefahr  der  Embolie  bei  Vorhofflimmern  I 
zu  lebcnsbedruhlich  (unzureichende  Auswurfleistung  bei 
ventrikulärer  Tachykardiel. 


- Die  Errcgungslcitungsstörungcn  entstehen  durch  eine  Blo- 
ckade im  Reizleitungssystem. 

Die  mechanische  Herztätigkeit  kann  durch  Kiappcnviticn 
(Stenosen,  Insuffizienzen!  eingeschränkt  sein.  In  der  Folge 
kommt  es  zur  Einschränkung  der  Hcrzdynaniik. 

Eine  Verengung  der  Herzkranzgefaßc  durch  arteriosklero- 
tische Prozesse  stellt  die  häufigste  Erkrankung  am  I lerzen  dar 
und  mündet  letztlich  im  Infarkt.  Dessen  Folge  ist  neben 
möglichen  gefährlichen  Rhvthniusstörungen  vor  allem  eben 
falls  die  Einschränkung  der  Herzdynamik  im  Sinne  einer  ver- 
minderten Pumplcistung. 

Darüber  hinaus  kommen  noch  Kardiomyopathien  als  an- 
geborene Storungen  der  Herzdynamik  zum  Tragen. 


Fallbeispiel  Ein  68-jähriger  Mann  ruft  wegen  seit  zwei 
Tagen  zunehmender  l.uffnot  den  Notarzt.  Weitere  Be- 
schwerden werden  nicht  geschildert.  Vorerkrankungen 
sind  nicht  bekannt, der  Patient  ist  Raucher.  Bei  nicht  ein- 
deutigem Auskultationsbefund  behandelt  der  Notarzt 
im  Hinblick  auf  eine  mögliche  Lungenstauung  mit 
einem  Schleifendiuretikum  und 
im  Hinblick  auf  eine  mögliche  exazerbierte  chroni- 
sche Bronchitis  mit  Kortison  i.v. 

Aufgrund  der  Tachykardie  und  der  unklaren  kardialen 
Situation  wird  auf  Theophyllin  oder  andere  positiv 
chronotropc  Spasmolytika  vcr/ichtct.  Fortsetzung  *- 
Kap.  43.15.3,1. 


43.15.1  Erregungsbildungs-  und 
Erregungsleitungsstörungen 

Die  Erregungsbildung  des  Herzens  findet  normalerweise 
im  Sinusknotcn  statt.  Die  Erregung  verläuft  über  die  Vor- 
höfe und  tritt  im  Bereich  des  AV-Knotens,  der  als  Fre- 
quenzsicb  dient,  auf  die  I lis-ßtindel,  Tawara-Schenkel  und 
Purkinje-Fasern  über. 

43.15.1.1  Zelluläre  Mechanismen 

Die  F.rrcgungsbildung  entsteht  durch  ein  komplexes  Zu- 
sammenspiel von  Öffnung  und  Verschluss  unterschiedli- 
cher Natrium-,  Kalium-  und  Kalzium- lonenkanäle.  Stö- 
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rangen  auf  dieser  zellulären  Ebene  können  erworben 
(Ict/tlkh  fast  alle  kardial  wirksamen  Medikamente,  z.B. 
Kalziumantagonisten)  oder  angeboren  ( Long-QT- Syn- 
drom) sein. 

Long-QT-Syndrom 

Das  Long-QT-Syndrom  ist  gekennzeichnet  durch  eine 
Verlängerung  der  QT-7.cit  im  EKG,  hervorgerafen  durch 
Störungen  mehrerer  Ioneukanäle.  Es  ist  prädisponierend 
für  maligne  Rhythmusstorungen,  die  sich  mit  Synkopen 
und  plötzlichem  Herztod  schon  bei  Kindern  oder  jungen 
Erwachsenen  manifestieren.  Unterschieden  werden 
• eine  autosomal-dominante  (Romano-Ward-Syndrom) 
und 

1 eine  autosomal-rezessive  Form  Oervell-  und  Lange-Niel- 
sen-Syndrom). 

43.15.1.2  Normotope  Erregungsbildungsstörungen 

Die  Regelung  der  Allswurfleistung  des  Herzens  kann  über 
den  Druck  des  Ventrikels  und  über  die  Herzfrequenz  ge- 
steuert werden.  Da  der  Druck  von  mehreren  Faktoren  wie 
1 Icrzlcistung,  peripherem  Widerstand,  Vor-  und  Machlast 
abhängig  ist,  ist  die  Frequenzandcrung  das  flexiblere  Regu- 
lationsmittel. 

Sinustachykardie 

Eine  vom  Sinusknoten  ausgehende  Tachykardie  (Herzfre- 
quenz > 100/min)  ist  die  Antwort  auf  ein  verändertes  Leis- 
tungsniveau.  Zu  den  möglichen  Ursachen  * Tab.  43. 12. 

Merke!  Die  kritische  Frequenzgrenze  für  eine  andau- 
ernde Tachykardie  liegt  bei  220/min  minus  Lebensalter. 
Hier  besteht  die  Gefahr  der  kardialen  Dekompensation 
mit  Linksherzinsuffizienz  und  Lungenödem. 

Sinusbradykardie 

Eine  Bradykardie  (Herzfrequenz  < 60/min)  infolge  ver- 
langsamter Reizbildung  im  Sinusknoten  tritt  physiologisch 
nur  bei  gut  trainierten  Sportlern  auf.  Bei  pathologischen 


Ursachen  steigt  die 

Frequenz  auch  bei  Belastung  nicht  an. 

Tab.  43.12  Mögliche  Ursachen  einer  Sinusknoten- 

tachykardle 

physiologisch 

pathologisch 

körperliche 

Fieber 

Beanspruchung 

Anämie 

Orthostasereaktionen 

Hyperthyreose  (bei  thyreotoxischer 

seelische  Faktoren 

Krise  Frequenzen  > 150/mln  möglich) 
Schock  (Kompensation  des  verminderten 
Volumens) 

Herzmuskel-  und  Herzktappenerkrankun- 
gen,  Perikardtamponade  (Kompensation 
der  verminderten  Leistung) 
Sinusknotensyrrdrom  (••  unten) 
positfv-chronotrope  Medikamente  (** 

Kap.  51.3.1  und  51.4.3) 

Genussmittel  (Nikotin,  Kaffee.  Tee,  »* 

Kap.  51.5.2.3  und  51.9.1) 

kardiale  Ursachen: 

koronare  Herzerkrankung  (•*'  Kap.  43.15.3) 
entzündliche  Her/erkrankung  (z.B.  Myokarditis 
nach  Scharlach  oder  Diphtherie) 
mechanische  Schädigung  des  Sinusknotens  ( z.B.  post- 
operativ) 

Sinusknotensyndrom  (■»'  unten I 

extrakardiale  Ursachen: 

negativ -ch ronotrope  Medikamente  ri  Kap.  513.3, 
5IJ8.I  und  51.9.4) 

- Infektionen 

- Hypothyreose 
Hypothermie 

Karotissinussyndrom  (**  unten). 

Sinusarrhythmie 

Eine  vom  Sinusknoten  ausgehende  Arrhythmie  in  Form 
einer  regelmäßigen,  zyklisch  wiedeikehrenden  respirato- 
rischen Arrhythmie  ist  physiologisch  und  bei  vielen  Men- 
schen, besonders  bei  Kindern,  zu  linden.  Der  erhöhte 
Einstrom  von  Blut  in  die  Vorhöfe  bei  der  Inspiration 
bewirkt  eine  Frequenzsteigerung.  Pathologische  Ursachen 
einer  Sinusarrhythmie  sind: 

Sinusknotensyndrom  (■>*  unten) 

• Myokardinfarkt 

• Medikamente  wie  Digitalis  <**•  Kap.  5 1 .8. 1 1. 

Sinusknotensyndrom 

Das  „Sick-Sinus- Syndrom“  tritt  meist  im  Zuge  einer  koro- 
naren Her/erkrankung  auf  und  zeichnet  sich  durch  eine 
Schädigung  des  Sinusknotens  aus.  In  den  meisten  Fällen 
findet  man  ein  alternierendes  Bradykardie-Tachvkardic- 
Syndrom;  cs  kann  aber  auch  zu  persistierenden  Tachy- 
oder  Bradykardien,  Vorhofflimmern  oder  -flattern  oder 
Sinusarrhythmien  kommen. 

Karotissinussyndrom 

Der  Druck  im  Körperkreislauf  wird  u.a.  durch  die  Baro 
rezeptoren  des  Karottssinus  geregelt.  Eine  Druckerhöhung 
erzeugt  einen  Vagusreiz,  der  negativ-chronotrop  und 
dromotrop  auf  das  Herz  wirkt 

Beim  Karotissinussyndrom  reagiert  der  Körper  zu  sen- 
sibel auf  eine  Druckerhöhung  b/w.  auf  äußere  Reize  wie 
einen  engen  Hemdkragen  oder  den  Druck  eines  Rasier- 
apparates. Ursache  ist  meist  eine  arteriosklerotische  Verän- 
derung der  Karotis.  Folgen  können  ein  verminderter  Blut- 
druck und  Bradykardien  (Schwindel,  Synkopen)  bis  zum 
Herzstillstand  sein. 

43.15.1.3  Heterotope  (=  ektope)  Störungen 
Extrasystolen 

Extrasystolen  sind  Herzschläge  außerhalb  des  normalen 
Sinusrhythmus  mit  elektrischem  Ursprung  außerhalb 
des  Sinusknotens  in  einem  hctcrotopcn  Rcizbildungszen- 
trum. 

Fällt  die  Extrasystole  bei  einem  langsamen  Grundrhyth- 
mus  zwischen  zwei  R-Zacken,  so  hat  dies  keinen  Einfluss 
aul  die  nachfolgenden  Erregungen.  Man  spricht  von  einer 
interponierten  Extrasystole.  Bei  einer  normalen  oder  hö- 
heren Grundfrequenz  bewirkt  die  Extrasystole  eine  kom- 
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rungcn  auf  dieser  zellulären  Fbenc  können  erworben 
(letztlich  fast  alle  kardial  wirksamen  Medikamente,  Z.B. 
Kalziumantagonisten)  oder  angeboren  (Long-QT-Syn- 
drom)  sein. 

Long-QT-Syndrom 

Das  Long-OT-Syndrom  ist  gekennzeichnet  durch  eine 
Verlängerung  der  QT-Zcit  im  EKG,  hervorgerufen  durch 
Störungen  mehrerer  lonenkanäle.  Es  ist  prädisponierend 
für  maligne  Khythmusstorungen,  die  sich  mit  Synkopen 
und  plötzlichem  Herztod  schon  bei  Kindern  oder  jungen 
Erwachsenen  manifestieren.  Unterschieden  werden 

eine  autosomal -dominante  ( Komano  Ward  Synd rom ) 
und 

• eine  autosomal-rezessive  Form  (lervell-  und  Lange  Nid 
sen-Syndrom). 

43.15.1.2  Normotope  Erregungsbildungsstörungen 

Die  Regelung  der  Auswurlleistung  des  Herzens  kann  über 
den  Druck  des  V'entrikds  und  über  die  Herzfrequenz  ge- 
steuert werden.  Da  der  Druck  von  mehreren  Faktoren  wie 
Hcrzlcistung,  peripherem  Widerstand,  Vor-  und  Nachlast 
abhängig  ist,  ist  die  Frequen/änderung  das  flexiblere  Regu- 
lat  ionsmittel. 

Sinustachykardie 

Eine  vom  Sinusknoten  ausgehende  Tachykardie  (Herzfre- 
quenz >100/min)  ist  die  Antwort  auf  ein  verändertes  Leis- 
tungsniveau. Zu  den  möglichen  Ursachen  *•  Tab.  43.12. 

Merke!  Die  kritische  Frequenzgrenze  für  eine  andau- 
ernde Tachykardie  liegt  bei  220/min  minus  Lebensalter. 
Hier  besteht  die  Gelahr  der  kardialen  Dekompensation 
mit  Linksherzinsuffizienz  und  Lungenödem. 


kardiale  Ursachen: 

- koronare  Herzerkrankung  (**  Kap.  43.15.3) 
entzündliche  Herzerkrankung  (z.B.  Myokarditis 
nach  Scharlach  oder  Diphtherie) 

- mechanische  Schädigung  dcsSinusknotcns  ( z.  B.  post- 
operativ) 

Sinusknotensyndrom  («*‘  unten  I 

extrakardiale  Ursachen: 

- negativ-ehronotrupe  Medikamente  (“>  Kap.  51.3.3, 
5L8.I  und  51.9.41 

- Infektionen 

- Hypothyreose 

- Hypothermie 

Karotissinussyndrom  (*»  unten). 

Sinusarrhythmie 

Eine  vom  Sinusknoten  ausgehende  Arrhythmie  in  Form 
einer  regelmäßigen,  zyklisch  wiederkehrenden  respirato- 
rischen Arrhythmie  ist  physiologisch  und  bei  vielen  Men- 
schen, besonders  bei  Kindern,  zu  linden.  Der  erhöhte 
Einstrom  von  Blut  in  die  Vorhöfe  bei  der  Inspiration 
bewirkt  eine  Frcqucnzstcigcrung.  Pathologische  lTrsachen 
einer  Sinusarrhythmie  sind: 

Sinusknotensvndrum  (“»  unten  I 
Myokardinfarkt 

Medikamente  wie  Digitalis  (•»'  Kap.  51.8. 1 1. 

Sinusknotensyndrom 

Das  „Sick-Sinus-Syndrom“  tritt  meist  im  Zuge  einer  koro- 
naren Herzerkrankung  aut  und  zeichnet  sich  durch  eine 
Schädigung  des  Sinusknotens  aus.  in  den  meisten  Fällen 
findet  man  ein  alternierendes  Bradykardie- Tachykardie- 
Syndrom:  cs  kann  aber  auch  zu  persistierenden  Tachy- 
oder  Bradykardien.  Vorhofflimmern  oder  -flattern  oder 
Sinusarrhythmien  kommen. 


Sinusbradykardie 

Eine  Bradykardie  (Herzfrequenz  < 60/min I infolge  ver- 
langsamter Reizbildung  im  Sinusknoten  tritt  physiologisch 
nur  bei  gut  trainierten  Sportlern  auf.  Bei  pathologischen 
Ursachen  steigt  die  Frequenz  auch  bei  Belastung  nicht  an. 


Tab.  *3.12  Mögliche  Ursachen  einer  Sirmsknoten- 
lachytatdie 


physiologisch  pathologisch 


körpertiche 
Beanspruchung 
Drthostasereaktionen 
seelische  Faktoren 


Fieber 

Animie 

Hyperthyreose  (bei  thyreotoxischer 
Krise  Frequenzen  > 150/min  möglich) 
Schock  (Kompensation  des  verminderten 
Volumens) 

Herzmuskel-  und  Herzklappenerkrankun- 
gen Rerikardtamponade  (Kompensation 
der  verminderten  Leistung) 
Sinusknotensyndrom  (• « unten) 
positfv-chronotrope  Medikamente  (•» 
Kap.  51.3.1  und  51.4.3) 

Cenussmittel  (Nikotin,  Kaffee.  Tee.  ** 
Kap.  51.5.2.3  und  51.9.1) 


Karotissinussyndrom 

Der  Druck  im  Körperkreislauf  wird  u.a.  durch  die  Baro- 
rezeptoren des  Karotissinus  geregelt.  Eine  E>ruckcrhöhung 
erzeugt  einen  Vagusreiz,  der  ncgaliv-chronolrop  und 
dromotrop  auf  das  Herz  wirkt. 

Beim  Karotissinussyndrom  reagiert  der  Körper  zu  sen- 
sibel auf  eine  Druckerhöhung  bzw.  auf  äußere  Reize  wie 
einen  engen  Hemdkragen  oder  den  Druck  eines  Rasier- 
apparates. Ursache  ist  meist  eine  arteriosklerotische  Verän- 
derung der  Rarotis.  Folgen  können  ein  verminderter  Blut- 
druck und  Bradykardien  (Schwindel.  Synkopen)  bis  zum 
Herzstillstand  sein. 


43.15.1.3  Heterotope  (=  ektope)  Störungen 
Extrasystolen 

Extrasystolen  sind  Herzschläge  außerhalb  des  normalen 
Sinusrhythmus  mit  elektrischem  Ursprung  außerhalb 
des  Sinusknotens  in  einem  hctcrotopen  Rcr/.bildungszcn- 
trum. 

Fällt  die  Extrasystole  bei  einem  langsamen  Grundrhyth- 
mus zwischen  zwei  R-Zacken.  so  hat  dies  keinen  Einfluss 
auf  die  nachfolgenden  Erregungen.  Man  spricht  von  einer 
interponierten  Extrasystole.  Bei  einer  normalen  oder  hö- 
heren Grundfrequenz  bewirkt  die  Extrasystole  eine  kom 
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pcnsatorischc  Pause.  Bedingt  durch  die  momentane  Uncr- 
regbarkeil  des  Myokards  in  der  absoluten  Refraktärzeit  fällt 
die  nächste  Erregung  aus. 

Nach  ihrem  Entstehungsort  werden  supraventrikuläre 
und  ventrikuläre  Extrasystolen  unterschieden. 

Ursachen  sind  heterotope  Rci/bildungs/entren,  wie  sie 
kardial  bei  koronarer  Herzkrankheit  (>»  Kap.  43.15.31 
oder  Kardiomyopathien  (*»•  Kap.  43.15.4.1 1 auftreten  oder 
extrakardial  bei  Digitalisintoxikation  oder  Kaliummangcl 
zu  linden  sind. 

Ersatzsystolen 

Kommt  es  - /.  ß.  beim  Infarkt  - zu  einem  kompletten  Aus- 
fall oder  zu  einer  erheblichen  Verlangsamung  der  Erre- 
gungsbildung im  Sinusknoten,  gehl  die  Reizcnistehung 
von  einem  sekundären  Zentrum  aus.  Hierfür  kommen  alle 
Zellen  des  Reizleitungssystems  in  Frage,  da  sie  alle  zur 
Rcizbildung  in  der  läge  sind.  Bei  einem  Ausfall  der  norma- 
len Reizbildung  übernimmt  das  sekundäre  Zentrum  mit 
der  höchsten  Frequenz  (meist  der  AV- Knoten  mit  etwa 
4<j-60/min). 

Paroxysmale  supraventrikuläre  Tachykardie 

Anfallsartige  (paroxysmale)  Tachykardien  mit  schmalen 
Kammcrkomplcxcn  im  EKG  und  Frequenzen  zwischen  130 
und  250/ntin  kommen  immer  aus  dem  Vorhut  oder  aus 
dem  AV-Knoten-Berekh  und  stellen  ein  sehr  komplexes 
Feld  von  Rhythmusstöningcn  dar, 

Ursachen  und  Formen  sind: 

Rccntry- Mechanismen  (kreisende  Erregungen!  bei: 

- AV-Knotcn-Recntiy-Tachykardie  (AVNRT;  zwei  un- 
terschiedlich schnelle  Lcitungsbahnen  im  AV-Kno- 
ten,  Auslöser  ist  eine  Vorhofextrasvstole  I 

- WPW-Syndrom  ( W'ol  ff-  Parkinson- White-  Svnd  rorn ; 
zusätzliche  akzessorische  atrioventrikulare  Leitungs- 
bahn) 

- Sinusknoten-Reentry  (normale  P- Wellen  im  EKG) 

- Vorhof-Recntry-Tachykardic  (abnormale  P-W'cllcn- 
Morphologic  I 

Vorhoftachykardie  bei  gesteigerter  Automatizitat  (ab- 
normale P- Wellen- Morphologie)  häufig  mit  AV-  Block, 
z.  ß.  bei  KHK.  Cor  pulmonale  oder  Digitalisintoxika- 
tion) 

multifokalc  atriale  Tachykardie,  evtl,  mit  Übetgang  in 
ein  Vorhofflimmern 

paroxysmales  Vorhofflimmern  i zunächst  scibstlimhicrt, 
bei  häufigerem  Wiederauftreten  kann  es  jedoch  per- 
manent bestehen  bleiben). 

Ventrikuläre  Tachykardie 

Ventrikuläre  Tachykardien  (Herzfrequenz  1 50 bis  240/min. 
regelmäßig  mit  breitem  Kammerkomplex)  entstehen  meist 
bei: 

Zustand  nach  Infarkt  oder 

durch  eine  dilatative  oder  hypertrophe  Kardiomyo- 
pathie ( r-  Kap.  43. 1 5.4. 1 ). 

Es  kommt  zur  kreisenden  Erregung  (Reentry)  innerhalb 
des  Ventrikelmyokards  bei  erhaltener  Vorhofaktivität.  Eine 
weitere  Ursache  ist  eine  gesteigerte  Automatic  des  Reiz- 
lei  tungssystems.  In  5-  I0uo  der  Fälle  kann  keine  Ursache 
ermittelt  werden  (idiopathisch). 


43.15  Herz 

Fine  ventrikuläre  Tachykardie  ist  immer  behandlungs 
bedürftig,  da  cs  leicht  zum  Kammcrflimnicm  kommen 
kann  («  Kap.  43.15.1. 5). 

Klinik  Diffcrentialdiagnostisch  lässt  sich  eine  supra- 
ventrikuläre von  einer  ventrikulären  Rei/bildungs 
Störung  durch  die  Erzeugung  eines  kurzzeitigen  < 15  s! 
totalen  AV-Blocks  (z.B.  mit  Adenosin)  unterscheiden. 
Sind  im  FKG  weiter  Kammcrkomplcxc  zu  sehen,  befin- 
det sich  die  Störung  im  Ventrikelmyokard. 

43.15.1.4  Vorhofflattern  und  -flimmern 

Ms  Flattern  wird  eine  int  EKG  ableitbare  Tachykardie  auf- 
grund von  Makro-Reentiy-Mechanismen  (geordnet  krei- 
sende Erregung)  mit  Frequenz  zwischen  200  und  350/inin 
bezeichnet.  Fine  Auswurfleistung  kann  hier  evtl,  noch  vor- 
licgen. 

Beim  Flimmern  liegt  eine  völlig  ungeordnete  elektrische 
Erregung  des  Myokards  infolge  von  Mikro-Rccntry-Mc- 
ch anismen  (mehrere  unkoordinierte  Erregungsfronten 
treffen  regelmäßig  auf  nicht  refraktäre  Myozyten)  vor.  Bei 
elektrischen  Frequenzen  über  300-350/min  kommt  es  zu 
keiner  geordneten  Myokardkontraktion  mehr. 

Vorhofflattern 

Die  Ursachen  für  Vorhofflattern  sind  häufig  unbekannt, 
Folgende  kardialen  Ursachen  kommen  vor 
koronare  Herzkrankheit 
Kardiomyopathien 
Vorhofseptumdefekt 
Myo-  oder  Perikarditis 
Segelklappenfehler. 

Extrakardiale  Ursachen: 

Lungenerkrankungen 

Hyperthyreose. 

Paroxysmal  kann  Vorhofflattern  auch  bei  I lerzgesunden 
Vorkommen.  Vorhofflattern  ist  keine  lebcnsbcdnohliche 
Situation,  da  die  zu  hohen  Frequenzen  durch  den  AV- 
Knoten  herausgefiltert  werden  l Frequenzsieb).  Die  Kam- 
mcrfüllung  verschlechtert  sich  zwar,  «lies  fuhrt  aber  beim 
ansonsten  gesunden  Herzen  nicht  zu  schweren  Einschrän- 
kungen. Vorhofflattern  geht  meist  auf  Dauer  in  Vorhof- 
flimmern über, 

Vorhofflimmern 

Kardiale  Ursachen: 

• Mitralklappenfehler 
hypertensive  Herzerkrankung 
koronare  Herzkrankheit 
Aortenklappenfehler 
Kardiomyopathien 
perioperative  Situation 
« Sinusknotensyndrom  («  • Kap.  43.15.1.2). 

Extrakardiale  Ursachen: 

Toxine  ( z.  B.  Alkohol ) 

- Hyperthyreose. 

In  50ut>  der  Fälle  ist  die  Ursache  unbekannt. 
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Klinik  Da  die  Überleitung  des  AV-Knotens  beim  Vor- 
hofflimmern nicht  regelmäßig  ist,  kommt  es  zu  einer 
absoluten  Arrhythmie.  Durch  die  verminderte  Blut- 
bewegung im  Vortiof  besteht  die  Gefahr  der  Bildung  von 
Abscheidungsthromhcn  im  Vorhof.  Hierdurch  kann  es 
zu  Embolien  kommen,  so  dass  eine  dauerltafte  Antikoa 
gulatiun  mit  Kumarinen  in  Betracht  gezogen  werden 
sollte,  falls  eine  Konversion  in  den  Sinusrhythmus  nicht 
ntüglich  ist. 

43.15.1.5  Kammerflattem  und  -flimmern 

Definition  von  Flattern  und  Flimmern  Kap.  -43. 15. 1.4. 

Kammerflattem 

Das  Kammerflattem  stellt  die  behandlungsbedürftige 
Vorstufe  des  Kammerflimmcms  dar  («■'  unten).  Bei  Fre- 
quenzwerten von  200  bis  350/min  ist  die  hämody  nautische 
Leistung  des  Herzens  durch  die  verminderte  Füllungs-  und 
Auswurf/eit  eingeschränkt.  I läufig  bleibt  jedoch  ein  mini- 
maler, lebcnscrhaltendcr  Kreislauf  bestehen. 

Kammerflimmem 

Aufgrund  der  unkoordinierten  Erregungen  beim  Kam- 
merflimmem wird  trotz  nachweisbarer  FKG-Aktionen 
(**■  Kap.  43.15.5)  kein  Blut  aus  den  Ventrikeln  ausgeworfen 
(fehlender  Puls).  Das  Kammerflimmem  stellt  damit  eine 
lebensbedrohliche  Situation  dar.  Es  entwickelt  sich  aus 
ventrikulären  Tachykardien  oder  Kammerflattem  meist  als 
Folge  eines  Infarktes.  Als  weitere  kardiale  Ursachen  kom- 
men in  Frage: 

dilatative  oder  hypertrophe  Kardiomyopathien 
Arrhythmien 
1 Mitralklappenprolaps 
Her/vitien. 

Des  Weiteren  können  Antiarrhythmika  (**  Kap.  51.7) 
ursächlich  beteiligt  sein. 

43.15.1.6  Sinuatrialer  Block  (SA-Block) 

Beim  SA-Block  bandelt  es  sich  um  eine  gestörte  Reizwei- 
terleitung vom  Sinusknoten  Uber  das  Vorhofmyokard  zum 
AV- Knoten. 

Ursachen  sind: 

koronare  Herzkrankheit 
’ Digitalis 
Antiarrhythmika 
1 Sinusknotensyndrom 
■ Elektrolytungleichgewicht. 

Merke!  Es  werden  drei  Grade  unterschieden: 

SA-Block  I:  kein  auffälliger  Befund  im  EKG,  sym- 
ptomlos 

SA  Block  II  Typ  I:  fortschreitende  Verlangsamung  der 
Überleitung  zum  AV-Knotcn  bis  zum  Ausfall  einer 
Kammeraktion.  In  der  Pause  fehlen  P- Wellen  und 
QRS-Komplexe.  Die  Pause  ist  kleiner  als  zwei  PP-Ab 
stände. 

SA-Block  1 1 Typ  2:  intermittierender  Ausfall  einer  oder 
mehrerer  Kammeraktionen-  Die  Pause  hat  eine  Länge 
von  zwei  oder  mehr  PP- Abständen. 


SA-Block  III:  Fehlen  der  Vorhofcrrcgung  mit  Ersatz- 
systolenrhythmus (»-  Kap.  43.15.1.3),  nicht  unter- 
scheidbar von  einem  Sinusarrest. 

Hauptsymptome  sind,  abhängig  vom  Grad  des  Blocks, 
Synkopen  oder  Präsynkopen  — » dem  Betroffenen  wird 
schwarz  vor  Augen. 

43.15.1.7  Atrioventrikulärer  Block  (AV-Block) 

Ursachen  einer  Blockierung  der  Oberleitung  zwischen  Vor- 
höfen und  Kammern  sind: 
physiologisch  i nur  Block  I ): 

Sinustachykardie  unter  Belastung 

- erhöhter  Parasympathikotonus  (Sportler,  im  Schlaf) 
kardial: 

Durchblutungsstörungen  des  AV-Knotens,  z.B.  nach 
Infarkt 

- Zerstörung  des  AV-Knotcns.  z.B.  durch  einen  Infarkt 

extrakardial: 

Medikamente  (Digitalis,  ß- Blocker,  Kalziumantago- 
nisten) 

— Mvo-  oder  Endokarditis 

- Erkrankungen  des  rheumatischen  Formenkreises 
Borreliose  (*«  Mikrobiologie,  Kap.  45.5.9.3) 

angeboren. 

Merke!  Wie  auch  beim  SA-Block  werden  drei  Grade 
unterschieden: 

AV-Block  I“:  Alle  Erregungen  gelten,  wenn  auch  ver- 
zögert. auf  die  Kammer  über. 

AV  Block  II” 

- Typ  I (Wcnckebachk  zunehmende  Leitungsver- 
zögerung, bis  nach  einigen  Erregungen  eine  Über- 
leitung aasfällt  ( fehlende  Kammererregung) 

Typ  2 (Mobitz):  regelmäßiger  Ausfall  einer  Über- 
leitung, häufig  Übergang  in  Block  111° 

AV-Block  111°  (totaler  AV-Block):  Keine  Erregung  wird 
weitergeleitet  die  Kammer  schlagt  mit  einem  Ersatz 
rhythmus  (w  Kap.  43.15.1.3).  Bei  der  Auskultation 
hört  man  das  so  genannte  Kanoncnschlagphänomcn. 
Im  EKG  finden  sich  P-Wcllen  und  QRS-Komplexe 
ohne  zeitliche  Kopplung. 

Die  Folgen  sind  abhängig  vom  Grad  des  Blocks: 

AV-Block  I®:  ohne  Symptome 

AV  Block  II®:  maximal  leichter  Schwindel 

AV-Block  III“:  schwere  Schwindel-  und  Schwächcanfiillc 

bis  hin  zu  Adams-Stokcs-Anfällcn  : lebensbedrohliche 

Synkopen ). 

Klinik  Ist  die  Ursache  eines  SA-  der  AV-Blocks  nicht 
durch  Absctzcn  eines  aasJöscndcn  Medikaments  zu  be- 
seitigen, muss  in  Abhängigkeit  von  der  Symptomatik  die 
Implantation  eines  Schrittmachers  in  Betracht  gezogen 
werden.  Da  ein  AV-Block  II®  Typ  Mobitz  häufig  in  einen 
drittgradigen  Block  übergeht,  ist  die  Implantationsin 
dikation  streng  zu  stellen,  da  bei  einem  AV-Block  111°  ein 
ventrikulärer  Frsatzrhythmus  fehlen  kann. 
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43.15.1.8  Intraventrikuläre 
Leitungsstörungen 

lm  EKG  wird  die  Diagnose  eines  Schcnkelblock*  bei  einer 
Verbreiterung  des  QRS- Komplexes  auf  über  100  ms  beim 
inkompletten  b/w.  über  120  ms  beim  kompletten  Block 
gestellt.  An  der  Form  der  Wilson- Ableitungen  lässt  sich  die 
Art  dilleren/iereit: 

■ Der  klassische  Rechtsschenkclblock  (RSB)  zeigt  eine  Ver- 
breiterung des  QRS-Komplexes  in  V,  zusammen  mit 
einem  Rechtstyp  als  Zeichen  einer  Rcchtshypertrophic 
oder  einer  akuten  Belastung  des  rechten  Ventrikels. 

Beim  Rechtsschenkelblock  Typ  Wilson  (deutlich  häufi- 
ger) findet  sich  die  typische  M-förmige  Aufspaltung  des 
QRS-Komplcxes  bei  Normal-,  Indifferenz-  oder  Unks- 
lagetyp. Er  kommt  bei  Reehtsher/bclastung.  entzünd- 
licher Veränderung  des  rechten  Tawara-Schenkels  oder 
idiopathisch  ohne  Krankheitswert  vor. 

- Der  inkomplette  Rechtsschenkclblock  ähnelt  dem  Wil- 
son-Typ; physiologisch  bes.  bei  jungen  Menschen,  pa- 
thologisch z.  B.  beim  Vorhofseptumdefekt. 

• Eine  Blockade  distal  des  linken  Tawara-Schenkels  wird 
als  llcmiblock  bezeichnet. 

Det  linksanteriore  llcmiblock  (LAH)  ist  häufig  und 
wird  im  EKG  bei  überdrehtem  Linkstyp  und  fehlen- 
der Ursache  im  Sinne  einer  Vergrößerung  des  linken 
Ventrikels  diagnostiziert. 

Der  linksposteriore  llcmiblock  (LPII)  ist  seltener  und 
wird  bei  (überdrehtem  I Rcchtstyp  utul  fehlender 
Ursache  im  Sinne  einer  Reehtsher/bclastung  (Lun- 
genembolie) diagnostiziert. 

Beim  Linksschenkelblock  (LSB)  liegt  entweder  eine  Blo- 
ckade des  proximalen  Tawara-Schenkels  oder  eine  tie- 
fere Blockade  der  beiden  Faszikel  (LAH  + LPHl  vor. 
EKG-Kennzeichen  ist  der  plumpe  QRS- Komplex  mit 
R-Reduktion  oder  Verlust  in  V,-V,.  V,  und  V„  sind 
positiv.  Endstrcckenverändcrungen  mit  ST-Hcbungen 
oder  -Senkungen  sowie  negativer  T-  Welle  sind  häufig 
und  lassen  keine  Aussage  über  eine  akute  Myokardisch- 
ämie zu.  Meist  liegt  ein  Links-  oder  überdrehter  Links- 
typ vor.  Bei  dauerhaftem  Bestehen  ist  er  Zeichen  einer 
chronischen  Linksherzbelastung,  einer  dilatativcn  Kar- 
diomyopathie oder  eines  abgdaufenen  Infarkts.  Ein  neu 
aufgetretener  LSB  ist  zusammen  mit  der  entsprechen- 
den Klinik  hochgradig  verdächtig  für  einen  akuten  In- 
farkt 

• Die  FKG-Morphologie  des  inkompletten  Linksschenkel- 
blocks gleicht  der  des  LSB,  ist  jedoch  weniger  plump.  Sie 
ist  Zeichen  einer  beginnenden  chronischen  Linksherz- 
belastung. 

• Durch  die  anatomische  Nachbarschaft  und  gemeinsame 
Blutversorgung  überden  Ramus  intcrventricularis  ante- 
rior kommt  es  häufig  zu  einer  Kombination  von  RSB 
und  LAH  (bifaszikulärer  Block).  Auch  andere  Kombina- 
tionen kommen  vor. 

43.15.1.9  Präexzitation 

Erregungen,  die  nid«  über  den  AV-Knoten,  sondern  an 
anderen  Stellen  auf  das  Kammermyokard  auftreffen,  wer- 
den als  Präexzitation  bezeichnet.  Diese  Kurzschlusslei 
tungsbahnen  sind  in  der  Regel  angeboren  (Wolff-Parkin- 
son-Whitc  [WPWj  $yntlfOffl  »•  Kap.  (3.15.1. 3|  und 
Lown-Ganong-Levine  [LGL] -Syndrom). 


Klinik  Folgen  sind  eine  schnellere  Überleitung  und 
damit  fehlender  Schutz,  vor  hohen  Vorholfrequcnzcn 
sowie  die  Gefahr  einer  Rcentry-' Tachykardie.  Bei  hoher 
Herzfrequenz  kann  es  dadurch  zum  Abfall  des  Hcrz- 
zcitvolumcns  kommen. 


43.15.1.10  Künstlicher  Herzschrittmacher 

Klinik  Die  Indikation  zur  Implantation  eines  Schritt 
machen  besteht  bei 

einer  schweren  Bradykardie  (Sick-Sinus-Syndrom, 
Rradynrrhythmia  absoluta) 
häufigem  Auftreten  von  Adams-Stokes-Anfällen 
AV-Block  ab  1 1"  Typ  Mobitz,  höhergradigem  SA-Block 
Herzinsuffizienz 

tachvkardcn  Rhythmusstürungcn. 

Zur  Therapie  bradykarder  Rhythmusstörungen  stehen 
verschiedene  Schrittmacher  zur  Verfügung,  deren  Elcktro- 
den  im  rechten  Vorhol'  und/oder  in  der  rechten  Kammer 
implantiert  werden.  Die  R (.'«Übertragung  sollte  heute  via 
bipolarer  Elektroden  erfolgen,  da  hierdurch  die  benötigte 
Stromstärke  vermindert  wird. 

Zur  Behandlung  tachykardcr  Storungen  stehen  (auto- 
matische) implantierbare  Cardkiverter/Defibrillatorvn 
(A)ICD|  zur  Verfügung. 

Bei  medikamentös  ausgereizter  Herzinsuffizienz  kann 
durch  bivcntrikularc  Schrittmacher  (Elektrode  im  rechten 
Vorhof,  in  der  rechten  Kammer  und  im  Koronarsinusl  der 
Kontraktionsnblauf  so  moduliert  werden,  dass  eine  ver- 
besserte Auswurtk-istung  resultiert. 

Die  Aggregate  werden  üblicherweise  unter  dem  M.  pec- 
toralis  major  oder  unterhalb  des  Schlüsselbeins  subkutan 
implantiert  und  haben  - je  nach  Anlorderung  - eine  Lauf- 
zeit von  6 bis  14  fahren. 

Nomenklatur 

Schrittmacher  werden  üblicherweise  durch  drei  bis  fünf 
Buchstaben  beschrieben; 

> I.  Buchstabe;  Stimulationsort  (A  ~ Atrium,  V — Ventri- 
kel, D = Atrium  + Ventrikel) 

2.  Buchstabe:  Detektionsort  (A  = Atrium,  V = Ventrikel, 
D = Atrium  + Ventrikel) 

3.  Buchstabe:  Betriebsart 

- I = Inhibition  (eigene  Herzaktion  inhibiert  die 
Schrittmacheraktion) 

— T = Triggerung  (eigene  Herzaktion  bewirkt  Schritt- 
machcraktion) 

D = Inhibition  und  Triggerung  möglich 

- 0 = keine  Steuerung) 

4.  u.  5.  Buchstabe:  fakultativ,  codiert  Programmier-  bzw, 
Antitachykardiclünktiuncn;  häufig  R = Rate-Responsc 
(Schrittmacher  passt  die  Frequenz  an  die  aktuelle  kör- 
perliche Aktivität  des  Patienten  an). 

Mode- Switch;  Moderne  DDD- Aggregate  haben  die  Mög- 
lichkeit selbstständig  den  Betriebsmodus  zu  wechseln, 
wenn  der  Patient  in  Vorhofflimmern  verfällt  (Sick-Sinus- 
Syndrom  mit  paroxysmakm  bradykardem  Vorhofflim- 
mern, *•  Kap.  43. 1 5. 1 .2) 

In  *•  lab.  43.13  sind  heute  regelmäßig  verwendete  Schritt- 
macher aufgezählt.  Andere  Typen  linden  so  gut  wie  keine 
Verwendung  mehr. 


1185 


Pathophysiologie 


Tab.  43.13  Hjufvg  verwendete  Schrittmachertypen 


Schritt- 

machertyp 

Indikation 

Betriebsart 

(Modus) 

externer  SM 

Notfall  nur  unter  Sedierung 

transthorakales  WI 

passanerer  SM 

vorübergehend 

transvenöses  WI 

AA1 

SA-Btock,  Sick-Sinus-Syndrom 

AAI 

VDO/DOD 

AV-Block  Grad  n-m 

VAT 

WI 

permanentes  bcadykardes 
Vorhofflimmern 

WI 

DDO  nrtt 
Mode-Switch 

Sick-Sinus-Syndrom  mit 
paroxysmalem  bradykstdem 
Vorhofflimmern 

AAI.  wechselt  bei 
Vorhoffiimmer- 
Episode  in  WI 

ICD 

ventrikuläre  Tachykardien 

Überstimmulation 

paroxysmales  KammerfUmmern 

Oefibrillation 

Bradykardie 

WI  45/min 

43.15.1.11  Herzstillstand 

Als  Herzstillstand  (Asystolie)  wird  das  Fehlen  einer  hii- 
modynamisch  wirksamen  Her/aktion  bezeichnet,  d. h..  der 
Puls  ist  nicht  zu  tasten.  Dies  kann  auftreten  bei: 

Fehlen  jeglicher  elektrischer  oder  physikalischer  Aktion 
Kammcrtlimmcrn  Kap.  43.15. 1 .5 1 

elektromechanischer  Entkuppelung  (fehlendes  Ca:*  für 
Kontraktion  bewirkt  EKG-Aktion  ohne  Puls). 

Ursachen  k ilnnen  sein: 

• Infarkt 

• EJektrounfall 

» Intoxikation  (Kalziumantagonisten  I 
Herztamponade. 

Merke!  Folgen  eines  Herzstillstandes  (ohne  Reanima- 
tion) sind  Kreislaufstillstand,  Atcmstillstand  und  Tod. 

43.15.2  Störungen  der  mechanischen 
Herztätigkeit 

Bei  Klappenfehlern  lassen  sich  Stenosen  und  Insuffizienzen 
unterscheiden,  die  allerdings  durchaus  auch  kombiniert 
auftreten  können. 

Klappenstenosen 

Stenosen  erzwingen  einen  höheren  Kraftaufwand,  um  die 
gleiche  Menge  Blut  durch  die  engere  Öffnung  zu  pressen. 
Hierdurch  wird  ein  spindelförmiges  Austrcibungsgcräusch 
(Crescendo- Decrescendo-GerJusch ) erzeugt.  Der  dauernd 
erhöhte  Kraftaufwand  führt  zu  einer  konzentrischen 
Hypertrophie  mit  gleich  bleibendem  bzw.  verkleinertem 
Kammervolumen.  Die  Herzfrequenz  Ist  bei  schweren  Ste- 
nosen kompensatorisch  erliöht. 

Stenosen  der  Taschenklappen  bewirken  durch  eine  post- 
stcnotische  Wirbclbildung  eine  Dilatation  der  nach- 
geschalteten arteriellen  Gefäße.  Durch  die  Hypertrophie 


des  entsprechenden  Ventrikels  kommt  es  zur  Insuffi- 
zienz der  entsprechenden  Segclklappc. 

Stenosen  der  Scgclklappen  führen  zu  einer  Druckerhö- 
hung in  den  vorgeschalteten  venösen  Gefäßen  und  einer 
Schädigung  der  betroffenen  Organe  (z.B.  Lungenödem 
oder  Leberstauung). 

Klappeninsuffizienzen 

Bei  der  Insuffizienz  einer  Herzklappe  lließl  das  Blut  nach 
Beendigung  des  Auswurfes  durch  die  schlecht  schließende 
Klappe  mit  einem  hörbaren  Deere  sc  emlogerausclt  zurück. 
Dies  führt  zu  einer  Volumcnbdastung  mit  der  Folge  einer 
exzentrischen  Hypertrophie  des  betroffenen  Herzteils,  die 
sich  zu  einer  Dilatation  entwickelt. 

Insuffizienzen  der  Taschenklappen  können  durch  den 
erhöhten  diastolischen  Druck  im  Ventrikel  zu  einer  rela- 
tiven Stenose  der  entsprechenden  Scgelklappc  führen. 
Insuffizienzen  der  Segelklappen  führen,  wie  auch  die 
Stenose,  zu  einer  Druckerhöhung  im  venösen  Gefäßbett 
und  zu  einer  Schädigung  der  vorgeschalteten  Organe. 

43.15.2.1  Erworbene  Herzklappenfehler 

Der  häufigste  Grund  für  eine  erworbene  Schädigung  der 
Herzklappen  sind  bakterielle  und  abaktericllc  Endokarditi- 
den. Weitere  Ursachen  sind  dcgcncrativc  Verkalkungen 
oder  Infarkt  mit  Nekrose  und  Abriss  der  Papillamtuskeln. 
Auch  hereditäre  Ursachen  können  vorliegen. 

Aortenklappenstenose 

Klinik  Klinische  Zeichen  treten  erst  bei  höhergradiger 
Stenose  auf  in  Form  von  Belastungsdyspnoe  mit 
Schwindel  bis  zum  Auftreten  von  Synkopen  f niedriger 
RR ) und  schneller  Ermüdbarkeit.  Es  kommt  zur  konzen- 
trischen Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  mit: 
relativer  Mitralinsuffizienz 
Angina  pectoris. 

Auskultationsbcfund  (*<  Abb.  43.21 1: 

II.  Herztoii  leise  bis  kaum  wahrnehmbar,  bei  ausgepräg- 
ter Stenose  gespalten  (paradoxe  Spaltung:  Pulmonal- 
klappc  schließt  vor  Aortenklappe) 

• raues  Crescendo-  I>ecrcscendo  Geräusch  während  dei 
Systole  mit  Fortleitung  in  die  Karotiden,  Punctum  ma- 
ximum  über  dem  Erb-Punkt  (3.  ICR  links)  und  im 
2.  Iiiierkostalraum  (ICR)  rechts  parasternal. 

Aortenklappeninsuffizienz 

Klinik 

Breitere  Druckamplilude  durch  diastolischen  Rück 
ström  uik!  erhöhten  systolischen  Druck 
Pulsus  cekr  et  altus  (schnell  und  hoch  I 
Sichtbarer  Kapillarpuls 
Volumcnhelastung  der  linken  Kammer 


l HT  H.  WT  I,  KT 


Abb.  43.21:  Auskultationsbefund  der  Aortenklappenstenose  [2|. 
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43.15  Herz 


Behinderung  des  Imksventrikulären  Einstroms  fuhrt 
zu  einer  relativen  Mitralstenose  (■«  unten!  infolge 
einer  exzentrischen  Hypertrophie. 

Auskultationsbefund  (*»  Abh,  43.221: 

direkt  an  den  II.  Herzlon  anschließend  diastolisches 
Decrescendogeräusdt:  hochfrequentes,  aortales  Rück- 
strömgcräusch  mit  Punctum  maximum  über  Erb  oder 
Aorta  (2.  ICR  rechts) 

systolisches,  spindelförmiges  Geräusch  mit  Eortleitung 
in  die  Karotiden  (durch  das  stark  vergrößerte  Auswurf- 
volumen ist  die  Aortenklappe  relativ  zu  engl 

• evtl.  Flint-Geräusch:  tiefes,  spätdiastolisches  i>der  prä- 
systolisches Herzgeräusch  aufgrund  der  Mitralstenose 
mit  Punctum  maximum  überder  Herzspitze. 

Mitralklappenstenose 

Klinik 

Drucksteigerung  im  linken  Vorhof,  evtl,  mit  absoluter 
Arrhythmie  durch  Vorhofflimmern 
Rückstau  von  Blut  in  den  Lungenkreislauf 
dadurch  Lungenödem  mit 

- Dyspnoe  und  Asthma  cardialc 

- Rcchtshcrzbelastung  bis  hin  zum  Rcchtshcrzvcrsa- 
gen 

Verminderung  des  Herzzeitvolumens  mit  Leistungs- 
minderung und  peripherer  Zyanose. 

Auskultationshcfund  («  Abb. 43.23): 

paukender  I.  Herzton  durch  die  kurze  Anspannungszeit 
infolge  des  verminderten  ventrikulären  Füllungsvolu- 
mciis  mit  vorholwärts  gerichtetem  Umschlagen  der  ste- 
nosierten  Mitralklappe  wahrend  der  Systole 
hochfrequenter  Mitralöffnungston  nach  dem  II.  Herzton 
(-  MOT;  die  Klappcnöffftung  endet  wegen  der  einge- 
schränkten Ölftmngsfähigkeit  abrupt) 

• Präsystolikum  (nur  bei  Sinusrhythmus)  in  Form  eines 
Crcsccndogcräuschcs  gegen  Ende  der  Diastole  bis  zum 

I. Her/ton  infolge  Wirbelbildung  an  der  verengten  Klappe 
diastolisches  Decrescendogerausch  deutlich  nach  dem 

II.  Herzton  mit  Punctum  maximum  im  Bereich  des  Erb- 
Punktcs. 

Mitralklappeninsuffizienz 

Klinik  Auch  bei  relativ  großer  Insuffizienz  treten  Sym- 
ptome häufig  erst  spät  bei  Versagen  des  linken  Ventrikels 
auf.  Die  Klinik  ähnelt  dann  der  einer  Mitralstenose. 


I.  HT  II.  HT  I.  HT 


Abb.  43.22:  Auskultationsbefund  der  Aortenklappeninsuffirietu  [2J. 


I.  HT  II.  HT  III,  HT  I.  HT 

Abb.  43.24:  Auskultationsbefund  det  Mltralklappeutnsuftizienz  [2]. 


Auskultationshcfund  (*-  Abb.  43.24 1 : 

“ I.  Hcrz.ton  abgeschwächt 

II.  Herzton  normal,  bei  ausgeprägter  Mitralklapenin- 
suffizienz  gespalten 

evtl,  frühdiastolischcr  III.  Herzton  als  Füllungston 
holosystolisches,  blasendes  mitrales  Rückslrömungs- 
geräusch  mit  Fortleitung  in  die  Axilla 
Punctum  maximum  über  der  Herzspitze,  in  die  linke 
Axilla  ausstrahlcnd 

■ Bei  Mitralklappenprolaps  entsteht  ein  Klkkphanomen 
durch  das  systolische  Aufblähen  der  großflächigen  Segel. 

Trikuspidalklappenstenose 

Klinik  Man  findet  einen  präsystolischen  lugularispuls, 
gestaute  I lalsvertcn.  Iebcrstauung  mit  Pulsationen,  Aszi- 
tes und  Ödeme  sowie  Belastungsdyspnoe. 

Auskultationsbefund  («’■  Abb.  43.25): 

• mitteldiastolischcs  bis  präsystolisches,  raues  trikuspi- 
dalcs  Strömungsgcrimsch 

Punctum  maximum  links  unter  dem  Stcntum 

wird  lauter  bei  Inspiration  wegen  verbesserter  Füllung 

des  rechten  Vorhofs. 

Trikuspidalklappeninsuffizienz 

Klinik  Typisch  sind  ein  systolischer  lugularispuls,  ge- 
staute Haisvenen,  Lcbcrslauung  mit  Pulsationen,  Aszites 
und  Ödeme  sowie  Belastungsdyspnoe  bei  geringer  Lun- 
genstauung. 

Auskultationsbefund  (**  Abb.  43.26): 

• holosystolisches,  bandförmiges  trikuspidalcs  Rück- 
strömungsgerausch  mit  inspiratorischer  Verstärkung 
(infolge  des  vermehrten  Blutruckflusses  zum  Herzen) 

• Punctum  maximum  über  dem  4.  und  5.  K’R  rechts 
parasternal. 

Pulmonalklappenstenose 

Klinik  Es  besteht  ein  herabgesetztes  Minutcnvoluiucn 
bei  erhöhter  arteriovenöser  Druckdifferenz.  Relativ  spät 
kommt  es  zu  Belastungsdyspnoe  und  rechtsventrikulä- 
rer Hypertrophie. 

Auskultationsbefund  <*-  Abb.  43.27 1: 

heller,  frühsystolischer  Austreibungston  („cjcction 
dick“),  der  vermutlich  durch  die  Geßißdehnung  entsteht 

A il  A 

I.  HT  II.  HT  MÖT  I.  HT 

Abb.  43.23:  Auskultationsbefund  de«  MitTalklappenstenose  [2]. 


I.  HT  II.  HT  I.  HT 


Abb.  43.25:  Auskultationsbefund  der  Trikuspidaiklappenstenos«  [2], 
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l.  HT  IL  HT  I.  HT 

Abt).  43.26:  Auskutotiortsbefund  der  TrikuspidalkLappeninsutfizwnz  [2|. 

~ ThT^  I HT 

Abb.  43.27:  AuskulUitiotisbefu ivd  der  PulmonMVlappertstenose  [2]. 

systolisches,  spindelförmiges  pulmonales  Austreibung* 

geriusch 

■ Punctum  maximum  im  Bereich  des  2.  ICR  links  para- 
sternal 

■ wird  nicht  in  die  Karolidcn  lortgclcilcl  I Different ial- 
diagnose  zur  Aortenklappenstenose) 

wird  lauter  /u  Beginn  der  Inspiration  und  beim  Val- 
salva  - Press  Vers  uch 

Spaltung  des  IL  Herztones  aufgrund  des  verspäteten 
Pulmonalklappenschlusses. 

Pulmonalklappeninsuffizienz 

Klinik  Es  besteht  nur  geringe  Leistungsminderung; 
später  kann  sich  eine  Rechtsher/insuffizienz  entwickeln. 

Auskultationshcfund  (**  Abb.  43.28  >: 

hochfrequentes,  leises  pulmonales  Decrescendoge- 
räusch, direkt  an  den  II.  Herzton  anschließend 
® Punctum  maxi m um  links  parasternal  im  Bereich  der 
4.  Rippe. 

43.15.2.2  Angeborene  Herz-  und 
Gefäßfehlbildungen 
Fehlbildungen  der  Ausstrombahn 

Aortenisthmusstenose 

Die  Aortenisthmusstenose  ist  häufig  mit  anderen  kardialen 
und  auch  extrakardialen  Fehlbildungcn  vergesellschaftet. 
Es  werden  ein  pra  und  ein  postdukuicrTyp  unterschieden. 

Der  Blutdruck  ist  in  den  prästenotisch  abgehenden  Ar- 
terien erhöht;  in  den  poststenotischen  Bereichen  kommt  es 
zur  Untcrvcrsomngung  mit  Kollatcralkreislaufausbildung 
über  die  A.  mammaria  interna  und  InterkostaJarterien 
fRippenusuren  im  Röntgen-Thorax  I. 

• Bei  offenem  Ductus  arteriosus  und  präduktaler  Stenose 
kommt  cs  durch  Beimischung  venösen  Blutes  im  Rah- 
men eines  RcchlslinksShunls  zu  einer  isolierten  Zya- 
nose der  unteren  Körperhälfte  bei  fast  normalem  Blut- 
druck. 

® Umgekehrt  kommt  es  bei  einer  postduktalen  Stenose  und 
offenen  L'tuctus  arteriosus  zum  Links-rechts-Shunt  mit 
Druck-  und  Volumenbelastung des  Lungenkreislaufes. 


J 

1 1 

^ 1 

1 

1.  HT  8 HT  1.  HT 

Abb.  43.28:  Auskultattorebefund  der  Pulntonalklappenlnsuffizieoz  [2], 
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Abhängig  vom  Ausmaß  der  Stenose  kann  cs  schon  in  den 
ersten  Lcbcnsmonatcn  zur  kardialen  Dekompensation 
kommen.  Im  Weiteren  sind  aneurysmatische  und  arterio- 
sklerotisch Gefäßveränderungen  die  Regel. 

Die  Operation  ist  die  Therapie  der  Wahl,  bei  kurzstrccki- 
gen  Stenosen  kommt  auch  eint  Ballondilatation  in  Frage. 

Angeborene  Aorten-  und  Pulmonalstenose 
Etwa  6%  aller  angeborenen  Herzfehler  sind  Aortensteno- 
sen, es  gibt  allerdings  auch  eine  relativ  große  Zahl  erwot  - 
bener  Stenosen.  Pulmonalstenosen  sind  in  der  Regel  im- 
merangeboren (i*  Kap.  43. 15.2.1), 

Herzfehler  mit  Links-rechts-Shunt 

Wenn  Teile  des  fetalen  Kreislaufs  (Foramcn  ovale,  Ductus 
arteriosus  Botaili ) sich  bei  der  Geburt  nicht  verschließen 
oder  aufgrund  einer  Fehlbildung  eine  Öffnung  im  Septum 
besteht,  kommt  es  zu  einem  pathologischen  Übertritt  von 
Blut  aus  dem  linken  ins  rechte  Herz  (Links-rechts-Shunt, 
Druck  ist  links  höher  als  rechts). 

Klinik 

Volumenbelastung  des  rechten  Herzens  und  der  Lunge 
Druckbelastung  des  rechten  Ventrikels  mit  Hypertro- 
phie bis  hin  zur  Dekompensation 
pulmonale  I lypertonie  aufgrund  einer  Vasokonstrik- 
tion und  später  folgender  PulnuniaLsklerosc 
Shunt-Umkehr  fKcchts-links-Shunt.  Eisenmenger- Re 
iktionl,  wenn  aufgrund  der  pulmonalen  Hypertonie 
der  Druck  im  rechten  Ventrikel  den  im  linken  Ven- 
trikel überschreitet 

Vorhofseptumdefekt  (ASO) 

F.in  ASD  ist  häutig  Folge  eines  persistierenden  Koramen 
ovale. 

Klinik  Häufig  asymptomatisch:  bei  großem  Shunt  leis- 
lungseinschrankung  mit  Dyspnoe;  inkompletter  Rechts 
schenkelblock. 

Auskultationshcfund:1  - Abb. 43.291: 

• Systolikum  mit  Punctum  maximuin  im  2.  ICR  links 
parasternal 

gespaltener  II.  Herzton. 

Ventrikelseptumdefekt  (VSD) 

Klinik  Symptome  sind  abhängig  von  der  Große.  Ein 
Meiner  Defekt  ist  normalerweise  asymptomatisch.  Auf- 
treten können; 

pulmonaler  Druckanstieg  bis  hin  zur  pulmonalen 

Hypertonie 

Belastungsdyspnoe 

bei  Shunt-Umkehr  Zyanose 

bei  ausgeprägtem  VSD  Herzinsuffizienz 

systolisch«  Schwirren  am  unteren  Stcmumrand. 


~ Th^  Tht 

Abb.  43.29:  Auskultationsbefund  bet  Vorhofveptumdefekt  [2J. 
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Auskultationsbefund  (•*  Abb.  43.30): 

systolisches  Pres  sstrahlgc  rausch  mit  Punctum  maxi- 
mum  am  Erb- Punkt 
wird  leiser,  je  größer  der  Defekt  ist 
1 bei  Links-rcchts-Shunt  Spaltung  des  II.  I lerztoncs  durch 
vorzeitigen  Schluss  der  Aortenklappe. 

Persistierender  Ductus  arteriosus  BotaLli 

Klinik 

Rclastungsdyspnoc 

Linkshcr/hypcrlrophic  bis  hin  zur  Linksherzinsutfi- 
zienz 

Pulsus  celer  et  altus 
Schwirren  über  der  I ler/b.isis 
Herzspitzenstoß  nach  links  unten  verlagert. 

Auskultationsbefund  (■*  Abb.  43.31): 

* systolisch-diastolisches  Maschinengeräusch 
Punctum  maximum  im  I J2.  ICR  links  parasternal. 

Herzfehler  mit  Rechts-links-Shunt 

Bei  einem  Rechts-links-Shunt  kommt  cs  infolge  einer  Bei- 
mengung von  sauerstoffarmem  Blut  zum  sauerstolfreichen 
zu  einem  verminderten  Or Partialdruck  im  Körperkreis- 
lauf. Dadurch  entsteht  eine  zentrale  Zyanose.  Sie  wird  von 
einer  Polyglobulie,  TrommcLschlägclfingcrn  und  L'hrglas- 
nägeln  begleitet.  Weitere  Symptome  eines  Rechts-Iinks- 
Shuntssind  Synkopen  und  Minderwuchs.  Als  Spatkompli 
kationen  können  pulmonale  Hypertonie  sowie  Herzinsuf- 
fizienz. entstehen. 

Ursachen  sind: 

« Transposition  der  großen  Arterien 
Fallot-Trilogie 
Fallot-Tetralogie 

* Eisenmenger-Reaktion  bei  Links-reehts-Shunt  (Shunt- 
Umkehr  *•'  l.inks-rcchts-Shunts), 

Transposition  der  großen  Arterien 
I Herbei  sind  die  Ursprünge  von  Aorta  und  Aa.  pulmonales 
vertauscht,  so  dass  der  I ungcnkrcislauf  im  linken  und  der 
Körperkreislauf  im  wesentlich  schwächeren  rechten  Ven- 
trikel beginnt.  Solche  Kinder  sind  nur  lebensfähig  bei 
gleichzeitigem  Ventrikelseptumdefekt  (intrauterin  genü- 
gen das  offene  Foramcn  ovale  und  der  Ductus  Botalli  zur 
Entwicklung!. 

Fallot-Trilogie 

Kombiniertes  Auftreten  folgender  Fehlbildungen: 

* meist  valvuläre  Pulmonalstenosc 


I HT  II  HT  I.  KT 


Abb.  43.30:  Auskultationsbefund  bei  Ventrlkelseptumdefekt  [2], 

~ tHT^  LHT 

Abb.  43.32:  Auskultationsbefund  bei  Fallot- Trilogie  [2]. 


" Vorhofseptumdefekt 

- extreme  Hypertrophie  (und  nachfolgende  Dilatation) 
des  rechten  Ventrikels. 

Klinik 

Verminderte  Leistungsfähigkeit.  Belastungsdyspnoe 
und  Zyanose  (zunächst  als  Belast ungs/yanose,  später 
permanent  als  Spätzyanose! 
jugularispuls 

Systolisches  Schwirren  Uber  der  A.  pulmonalis  ( 2.  ICR 
links) 

Stark  hebende  Pulsation  über  dem  rechten  Ventrikel. 

Auskullalionsbcfund  (*»  Abb.  43.32): 

< spindelförmiges,  langes,  meist  über  den  Aortenton 
hinausgehendes  Svstolikum 

Punctum  maximum  spätsystolisch  im  2.  ICR  links  para- 
sternal 

» leiser  Pulmonalton  bei  breiter  Spaltung  des  II.  Herz- 
töne« 

„ejection  dick“  («’  oben). 

Fallot-Tetralogie 

Kombiniertes  Auftreten  folgender  Fehlbildungen: 

• infundibularc,  teils  auch  valvuläre  Pulmunalstenuse 

■ hochsitzcndcr,  großer  VSD 

■ über  dem  VSD  rei  lende  Aortä 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels. 

Klinik 

Angeborene  Zyanose  ( „blue  baby“ ) 

Vencktasien 

Trommelschlägelfinger  mit  Uhi  gl.isn.igdn 
Rclastungsdyspnoc  (entlastende  Hockstellung: 
„squalting  babv") 

Lingua  geographica 

Minderwuchs 

Herzbuckel. 

Auskultationsbefund  (**  Abb.  43.33): 

• scharfes  Systolikum 

Punctum  maximum  im  3.  bis  4.  ICR  links 
selten  Pulmonalstenosegeiäusch  im  2.  ICR  links. 

43.15.2.3  Herzgeräusche 

Herzgerausche  werden  von  den  physiologischen  Herz- 
tönen abgegrenzt.  Sic  entstehen  durch  pathologische  Ver- 
wirbelungen. Geräusche  in  der  Aus  wurt  phase  (Systolikum) 
werden  von  denen  in  der  Entspannungsphase  (Diustoli- 


L HT  II  HT  I.  HT 


Abb.  43.31:  Auskultationsbefund  des  offenen  Ductus  arteriosus  Botalli  [2]. 

~ Tht^  I.HT 

Abb.  43.33:  Auskultationsbefund  bei  Fallot-Tetralogie  [2]. 
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kum)  abgegrenzt.  Zur  Differenzierung  empfiehlt  cs  sich, 
bei  der  Auskultation  gleichzeitig  den  Puls  (/-B.  an  der 
A.  radialis)  zu  tasten. 

Zur  weiteren  Charakterisierung  werden  folgende  Be- 
griffe verwendet: 

crescendo:  lauter  werdend 
decrescendo:  leiser  werdend 

■ holosystolisch:  gleich  bleibend  während  der  gesamten 
Systole 

spindelförmig;  erst  lauter, dann  wieder  leiser 
Punctum  maximum:  Ort,  an  dem  das  Geräusch  am 
lautesten  ist. 

A3. 15.3  Koronare  Herzkrankheit 

43.15.3.1  Myokardiale  Ischämie 

Unter  einer  Ischämie  (relative  Ischämie:  Minderdurch- 
blutung, absolute  Ischämie:  Blutleere)  versteht  man  ein 
Missverhältnis  zwischen  0,-Bcdarf  und  0;- Angebot.  F.inc 
Einschränkung  der  arteriellen  Versorgung  eines  Myokard- 
abschnittes mit  Sauerstoff  wird  verursacht  durch  Ein- 
engung oder  Verschluss  eines  Gefäßes  bei: 

Arteriosklerose 

Thrombose 

Koronariitis 

• Embolie 
Koronarspasmen. 

Klinik  F.inc  erhebliche  Verschlechterung  einer  Myo- 
kardischämie kann  durch  eine  Tachykardie  verursacht 
werden,  da  während  der  verkürzten  Diastolendauer  die 
Myokarddurchblutung  noch  zusätzlich  vermindert  ist. 

Folgen  sind: 

• Absinken  der  cncrgicrcichcn  Phosphate,  Glvkogen- 
schwuud  und  Laktatanstieg  im  Myokard 

• Verfettung  der  Herzmuskelzellen 

1 Untergang  (Nekrose)  der  I Icrzmuskclzcllcn 

• Narbenbildungen. 

Im  klinischen  Bild  zeigen  sich  Angina  pccloris,  Herzinsuf- 
fizienz und  Myokardinfarkt. 

Koronarinsuffizienz 

Korona  rreserve 

Das  Auftreten  einer  myukardialen  Ischämie  Ist  abhängig 
von  der  Möglichkeit,  die  Durchblutung  der  Koronargefäße 
zu  steigern.  Beim  Gesunden  liegt  diese  „Koronarreservc“ 
beim  4-  bis  (»fachen  der  normalen  Durchblutung.  Eine 
verminderte  Elastizität  der  Gefäße  (z..B.  bei  Arterioskle- 
rose) fuhrt  zu  einer  Verminderung  der  Reserve  und  somit 
zu  einer  verminderten  Belastbarkeit. 

Angina  pectoris 

Als  Angina  pectoris  werden  Beschwerden  zusammenge- 
fasst, die  durch  eine  insuffiziente  Myokarddurchblutung 
zustande  kommen.  Nicht  alle  der  folgenden  Symptome 
treten  gleichzeitig  auf: 

linksthorakaler  Schmerz  mit  Ausstrahlung  in  die  linke 
Schulter,  den  linken  Arm  oder  den  Kiefer  (DD:  arthro- 
tischer Schultcrschmcrz,  Trauma) 
linksseitiger  Oberbauchschmer/  (häufig  einziges  Sym- 
ptom bei  Frauen:  DD:  Gastritis) 


• retrosternales  Brennen  (DE):  Sodbrennen  bei  Rctlux) 
Luftnot 

thorakales  Engegetuhl 
Angst. 

Es  wird  die  stabile  Angina  (Beschwerden  ab  einem  bc- 
stimmten  Belastungsniveau)  von  der  instabilen  Angina 
(neue  oder  zunehmende  Beschwerden,  Beschwerden  in 
Ruhe)  unterschieden. 

Koronarspasmus 

Eine  seltene  Form  der  Angina  pectoris  ist  die  Prinzmet.il- 
Angina,  die  anfallsartig  Überwiegend  in  körperlicher  Ruhe 
auffritt  und  vermutlich  durch  einen  Spasmus  der  Koronar  - 
artcrienmuskulatur  entsteht.  Im  EKG  finden  sich  typische 
F.KG-Vcrändcrungen.  Therapiert  wird  die  benigne  Er- 
krankung nach  Ausschluss  einer  KHK  mit  Kalziumant- 
agonisten. 

Koronare  Herzkrankheit  (KHK) 

Häufigste  Ursache  für  Angina-pectoris-Beschwerden  ist 
die  KHK.  Durch  arteriosklerotische  Veränderungen  der 
koronaren  Gefäßwände  kommt  cs  zu  einer  zunehmenden 
Slenosierung  der  Geläße. 

Hämodynamik  koronarer  Stenosen 

Bei  einer  Stenosierung  sind  die  Koronarreserven  weiter 
eingeschränkt,  da  der  poststenotische  Bereich  unabhängig 
von  der  Elastizität  der  poststenostischen  Gefäße  nur  mit 
dem  Blut  versorgl  ist,  welches  die  Stenose  passieren  kann. 
In  der  Regel  wird  dies  ab  einer  Einengung  von  etwa  75u« 
symptomatisch. 

Risikofaktoren  der  koronaren  Herzerkrankung  (KHK) 
Risikofaktoren  für  eine  KHK  sind  (ihrer  Bedeutung  nach 
geordnet): 

Hypcrcholcstcrinämic  (signifikant) 
familiäre  Disposition 

• Nikotinabusus 
arterielle  1 lypcrtonic 
Diabetes  mellitus. 

Als  weitere  Faktoren  werden  diskutiert:  Übergewicht, 
Stress,  i fypcrurikämic  sowie  Hypcrhomocystcinämic. 

Kltnik  Gerade  Diabetiker  mit  einem  erhöhten  koru- 
narvaskulären  Risiko  verspüren  häufig  keine  typischen 
Beschwerden. 


Myokardinfarkt 

Beim  Intarkt  kommt  cs  meist  auf  dem  Boden  einer 
bestehenden  KHK  zum  totalen  Verschluss  eines  Herz- 
kranzgefäßes mit  konsekutivem  Untergang  der  davon  ab- 
hängigen Myokardmuskulatur.  Fs  ist  ein  potenziell  Icbcns- 
bedrohliches  Krankheitsbild,  da  jederzeit  Komplikationen 
wie  maligne  Rhythmusstörungen.  Papillarmuskelabriss  oder 
akute  kardiale  F>ckompcnsation  die  Folge  sein  können. 

Akutes  Koronarsyndrom  (ACoS) 

Das  ACoS  fasst  die  akut  lebensbedrohlichen  Phasen  der 
Kl  IK  zusammen.  Dies  sind  gemäß  „Leitlinien  chronische 
KHK“: 

• instabile  einer  Angina  pectoris 


1190 


43.15  Herz 


■ akuter  Myokardinfarkt 

■ plötzlicher  Herztod 

Anhand  des  Patientes-EKGs  unterscheidet  man  folgende 
Subgruppen: 

■ mit  ST-Streckenhebung  (ST EMI;  ST-Elevation  Myocard 
lnfarction) 

ohne  ST-Streckenhebung  (NSTEMI:  Non-ST-Elevation 
Myocard  lnfarction! 

Bei  Diagnosestellung  ist  grundsätzlich  die  Indikation  zur 
Koronarangiographie  zu  stellen. 

Ausmaß  eines  Infarkts 

Das  Ausmaß  eines  Infarkts  ist  von  mehreren  Faktoren  ab- 
hängig: 

Ort:  Es  ist  selbstverständlich  von  erheblicher  Bedeu- 
tung, ob  der  Gefäßverschluss  einen  I lauptast  mit  vielen 
Abgängen  (z.B.  Ramus  iuterventricularis  anterior!  be- 
trifft oder  am  Ende  eines  kleinen  Nebenastes  auftritt. 
Auch  das  Vorhandensein  von  Kollateralen  hat  Einfluss 
auf  das  Ausmaß  der  Myokardschädigung. 

Dauer:  le  früher  eine  Lysetherapie  oder  Angioplastie 
(PTCA)  begonnen  wird,  desto  grüßet  ist  die  Wahr- 
scheinlichkeit, dass  sich  die  Schädigung  nicht  weiter 
aushrcitct. 

Herzgrüße:  Bei  einem  stark  diktierten  Herzen  sind  die 
Gefäße  weiter  voneinander  entfernt,  so  dass  es  nur  kleine 
Gebiete  gibt,  die  von  Kollateralen  versorgt  werden. 

Fallbcispfel  Fortsetzung 

Beim  Transport  auf  die  Intensivstation  verschlechten 
sich  der  Patient  respiratorisch  so  sehr,  dass  er  intubiert 
und  kontrolliert  beatmet  werden  muss.  Im  EKG  finden 
sich  infarkttypische  ST-Strecken-Hebungen  Uber  der 
Vorderwand  (Brustwandableitungen),  Im  Rö-Thorax 
zeigt  sich  eine  ausgeprägte  Lungenstauung,  im  Labor  be- 
stätigt sich  laborchemisch  die  akute  Myokardischämie. 
Fodsetzung  Kap.  43.1 5.5. 

43.15.3.2  Folgen  des  Infarkts 

Akutphase 

Die  ischämischen  Myokardzellen  decken  ihren  Energie- 
bedarf zunächst  über  gespeichertes  ATP,  das  kurzfristig  mit 
Hilfe  von  ebenfälLs  gespeichertem  Kreatinphosphat  wieder 
„recyclcd“  wird.  Danach  kommt  es  zur  anaemben  Glyko 
lyse,  so  dass  vennehrt  Laktat  anfällt . Durch  die  hierbei  ent- 
stehende Azidose  und  die  fehlende  Energie  verändern  sich 
die  iransnicnibranösen  Ionenströmc  und  die  intrazellu- 
lären lonenkon/entrationen: 

Kaliumaussrrom  und  Kalziumeinstrom  sind  verstärkt. 

-■  Die  intrazellulären  Konzentrationen  von  Natrium  und 
Kalzium  steigen. 

« Die  i ntrazel I uiä re  Kali unikon/e ntrat ion  sinkt. 
Infolgedessen  kommt  cs  zu  einem  verminderten  Ruhe- 
potenzial und  einem  Verletzungssmnn  zwischen  gesun- 
dem und  geschädigtem  Myokard. 

Subakutphase 

Bleibt  die  Ischämie  bestehen,  kommt  es  zu  einer  Nekrose, 
die  die  Pumpleistung  sowie  die  Wandstabilital  verändert. 
Als  Folge  davon  können  auftreten: 

Arrhythmien  und  Tachykardien,  die  zum  Flimmern 
führen  können 


W'andrupturai  mit  Perikardtamponade,  solange  das 
nekrotische  Gewebe  noch  nicht  organisiert  und  ver- 
narbt ist 

Aneurysmen  und  Thromben  mit  nachfolgenden  arte- 
riellen Embolien. 

43.15.4  Störungen  der  Herzdynamik 

43.15.4.1  Kardiomyopathien 

Definition 

.Als  Kardiomyopathien  werden  nach  WHO  Erkrankungen 
des  Herzmuskels  zusammengefasst,  die  mit  einer  Funk- 
tionsstörung des  Myokards  einhergehen. 

Fs  lassen  sich  entsprechend  der  Funktionsstörung  vier 
Formen  unterscheiden: 
dilatative  Kardiomyopathie  ( DCM ) 
hypertrophische  Kardiomyopathie  mit  (HOCM)  und 
ohne  Obstruktion  (HNCM) 

-•  restriktive  Kardiomyopathie  ( RCM I 
arrhythmogene  rechtsventrikuläre  Kardiomyopathie 
(ARCM). 

Merke!  Da  mit  Ausnahme  der  KGM  bei  allen  Kardio- 
myopathien die  Gefahr  von  Kammertachykardien  und 
plötzlichem  Herztod  besteht,  sollte  die  Implantation 
eines  Dcfibrillators  (=  implantierbarer  Cardiovertcr- 
Defibrillator,  ICD)  immer  in  Betracht  gezogen  weiden. 
Die  Ultima  Ratio  ist  in  allen  Fällen  die  Transplantation. 

Dilatative  Kardiomyopathie  (DCM) 

Bei  der  DCM  besteht  ein 

• systolischer  Pumpfehler  bei  Kardiomegalie  und  vermin- 
derter Ejcktionsfraktion  (EF)  in  Kombination  mit  einer 
’ Störung  der  diastolischen  Compliance  I vermehrte  Stei- 
figkeit des  Myokards). 

Folgende  Ursacheneiner  DCM  kommen  in  Betracht: 
idiopathisch  mit  familiärer  Häufung  bei  bestimmten 
Gcndefcktcn 

spezifisch  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Grunderkrankun- 
gen: 

- Zustand  nach  Infarkt  durch  Überlastung  des  nicht 
infarzierten  Myokards 

- chronische  Überlastung  des  Myokards  bei  Klappen- 
fehlern oder  Hypertonie 

- Alkoholismus 

- medikamentös- toxisch 
entzündlich. 

Die  Therapie  besteht  aus  kausalen  Maßnahmen  (Alkohol- 
karenz) und  symptomatischer  Behandlung  der  Herzin- 
suffizienz sowie  Embolieprophyl.ixe  f EF  < Wo). 

Hypertrophische  Kardiomyopathie  (HCM) 

Die  HCM  geht  mit  Hypertrophie  vor  allem  des  Kammer- 
septums und  des  linken  Ventrikels  einher.  F-s  gibt  zwei 
Form  eit: 

» hypertrophisch- nichtobstruktive  Kardiomyopathie 
(HNCM) 

hypertrophisch-obstruktive  Kardiomyopathie  (HOCM), 
bei  der  die  Austlussbahn  des  linken  Ventrikels  durch  die 
Hypertrophie  verengt  ist. 
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Des  Weiteren  ist  bei  beiden  Formen  als  Folgeerscheinung 
die  diastolische  Compliance  gestört. 

Ursache  der  HCM  ist  in  50  "o  der  l alle  eine  autosomal- 
dominant  vererbte  Veränderung  der  kontraktilen  Ele- 
mente des  Myokards.  Klinisch  sind  die  Patienten  meist 
unauffällig  (Zulallsbeiund).  Es  können  Dyspnoe.  Angina 
pectoris  und  Arrhythmien  auftreten.  Auskultatorisch  fin- 
det sich  bei  der  HOCM  ein  unter  Belastung  verstärktes 
spindelförmiges  Spätsystolikum. 

Bei  der  Therapie  muss  beachtet  werden,  dass  positiv- 
inotrope  Medikamente  ( Digitalisl  zu  vermeiden  sind;  auch 
Nitrate  sind  kontraindiziert  Kausale  Therapien  stehen 
derzeit  noch  nicht  zur  Verfügung.  Symptomatisch 
sollte  bei  Vorhofflimmern  eine  Embolieprophylaxc 
erfolgen 

kann  die  Verlegung  der  Ausflussbahn  bei  I IOCM  ver- 
mindert werden  durch 

transkoronare  Ablation  der  Septumhypertrophie 
(TASH;  Synonym:  perkutane  transluminale  septale 
Myokardablation,  PTSMA) 

- offene  Operation  (Myektomie). 

Konservativ  kann  eine  medikamentöse  Therapie  mit 
Calciumantagonisten  (Verapamil -Typ)  oder  ß-Rlockcr  er- 
folgen, wobei  insbesondere  bei  diastolischem  Cumpliancc- 
mangel  Calciumantagonisten  meist  einen  besseren  klini- 
schen Erfolg  zeigen. 

Eine  Untersuchung  der  nahen  Blutsverwandten  aul 
dieselbe  Erkrankung  ist  notwendig. 

Restriktive  Kardiomyopathie  (RCM) 

Die  RCM  ist  eine  selten  auftretende  Verminderung  der 
diastolischen  Dehnbarkeit  (mangelnde  Compliance)  des 
linken  Ventrikels. 

In  ihrem  Verlauf  entwickelt  sich  durch  die  Endokardver- 
dickung eine  Fibrose,  die  eine  globale  Herzinsuffizienz  zur 
Folge  hat.  Durch  Auflagerung  von  Thromben  auf  dem  er- 
krankten Endokard  entsteht  ein  erhöhtes  F.mbolicrisiko. 

Die  Therapie  ist  symptomatisch  (Diuretika,  Embolie- 
prophylaxe). 

Anrhythmogene  rechtsventrikuläre  Kardiomyopathie 
(ARCM) 

Durch  lipomatöse  Myokarddegeneration  des  rechten  Ven- 
trikels kommt  es  zu  einer  rechtsventrikulären  Dilatation, 
in  deren  Folge  besonders  hei  Belastung  Tachyarrhythmien 
mit  Synkopen  auftreten  können.  Es  wurden  zwar  Gen- 
mutationen nachgewiesen,  die  genaue  Ätiologie  ist  derzeit 
jedoch  noch  unbekannt. 

Therapie:  körperliche  Schonung  und  Behandlung  Iv.w. 
Prophylaxe  von  Arrhythmien  mit  ß-Blockern 

43.15.4.2  Herzinsuffizienz 

Die  Herzinsuffizienz  stellt  die  Unfähigkeit  des  Herzens  dar, 
das  für  den  Stoffwechsel  benötigte  Rlutvolumen  auszuwer- 
fen. Es  wird  zwischen  akuter  (z.B,  bei  Herzinfarkt)  und 
chronischer  Herzinsuffizienz.  (z.B.  bei  Kardiomyopathien) 
unterschieden. 

Ursachen 

■ Erregungsbildungs-  und  -leitungsstörungen  (**  Kap. 

43.15.1) 


Störungen  der  mechanischen  I lerztätigkeit  <►*  Kap. 
43.15-2) 

Schädigung  der  Myozyten 

- als  Infarktfolge  (•*  Kap.  43.15.3.2) 

im  Zuge  einer  Kardiomyopathie  (•*  Kap.  43,15.4.1). 

Kompensationsmechanismen 

Erhöhung  des  Schlagvolumcns  mit  Hilfe  des  Frank- 
Stariing- Mechanismus  (verbesserte  Vonlehnung  durch 
erhöhte  Vor-  und  Nachlast) 

Anhebung  des  Sympathikotonus  mit  vermehrter  Aus- 
schüttung von  Katecholaminen  und  daraus  folgender 
Down-Rcgulation  der  ß -Rezepturen 
Erhöhung  des  peripheren  Widerstands 
■ Hypertrophie  der  Myozyten. 

Folgen 

Unksherzinsuffizienz: 

Druckerhöhung  im  kleinen  Kreislauf 
Stnuungsiungc  mit  Lungenödem,  Pleuraerguss,  Atem- 
not beim  flachen  Liegen  und  Zyanose 

- Rechtsher/insuffizienz 

Rcchtsherzirmiffizicnz:  Proteinurie,  Leberstauung.  Knö- 
chelödeme, Nykturie  und  Aszites. 

Stadiciieintcilung  nach  der  New  York  Heart  Association 
(NYHA.t*  Tab. 43.141. 

Merke!  Die  Unfähigkeit  zur  Förderung  des  benötigten 
Blutvolumens  kann  sich  erst  unter  Belastung  im  Sinne 
einer  Belastungsinsulfizienz.  (Stadium  II  - III I oder  auch 
schon  in  Ruhe  (Stadium  IS')  manifestieren. 


Tab.  43.14 

Stadien  det  Herzinsuffizienz 

Stadium 

Symptome 

NYHAI 

Beschweidefreiheit.  nur  Zeichen  im  EKG  oder  Echo 

NY  HA  II 

Beschwerden  bei  sch  werer  körperlicher  Belastung 

NYHA  III 

Beschwerden  bei  leichter  körperlicher  Belastung 

NYHA  IV 

Beschwerden  In  Ruhe 

43.15.5  EKG-Befunde 

Welche  EKG -Zeichen  bei  welchen  kardialen  Erkrankungen 
zu  erwarten  sind,  ist  in  w Tab.  43.24  wiedergegeben. 

Fallbelsplef  Fortsetzung 

Nach  erfolgter  weiterer  Lv.  medikamentöser  Primärver- 
sorgung mit 

Acetylsalicylsäure  (Thrombozyicnaggrcgationshcm- 
mung) 

Heparin  ( Thrombolyse  I 

ß-Blockcr  (Schutz  vor  malignen  Rhythmusstörun- 
gen) 

Glycerolt  rinitrat  (Nitro  zur  Vorlast-  und  RR-Senkung) 
und  in  diesem  Fall  auch  Furosemid  (Therapie  der 
Lungenstauung) 
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erfolgt  nach  Anlage  eines  transurethralen  Rlascnkathe- 
ters  (Überwachung  der  renalen  Ausscheidungslcistung) 
die  Verlegung  in  ein  Krankenhaus  mit  24-h-Kuronaran- 
giographie-Bcreitschaft. 


Es  findet  sich  ein  Verschluss  des  Ramus  intcrvcntricu- 
laris  anterior,  der  in  derselben  Sitzung  ballondilatiert  und 
mit  einem  Stent  versorgt  wird.  Nach  einer  Woche  findet 
sich  echokardiographisch  eine  müßig  eingeschränkte 
Pumpleistung  mit  einer  F jcktionsfraktion  von  45'’«. 


Tab.  43.15  Charakteristische  EKG-Befimde 


kardiale  Störung 

EKG- Kennzeichen 

AV- Block 

I.  Grad:  PQ- Strecke  » 0.2  sec 

II.  Grad  Typ  1 (Wenckebach):  zunehmende  Verbretterung  der  PO-Strecke  bis  zum  Ausfall  emes  ORS  Komplexes 

II.  Grad  Typ  2 (Mobitz):  regelmäßiger  Ausfall  eines  QRS-Komplexes:  PQ-Strecke  nomial  oder  konstant  verlängert 

III.  Grad:  Kammerfreguenz:  40-  60/mln  oder  weniger;  P-Welle  und  QRS-Komplex  ohne  Zusammenhang;  Frequenz  der 

P größer  als  Frequenz  der  Kammeikomplexe 

SA- Block 

I.  Grad:  keine  EKG-Zeichen 

II.  Grad  Typ  1:  Zunahme  der  PP-Dauer  bis  zum  Ausfall  einer  P Wolle  und  des  nachfolgenden  QRS-Komplews 

IX.  Grad  Typ  2 (Mobitz):  regelmäßiger  Ausfall  einer  P-Welle  und  des  QRS- Komplexes;  Pause  entspricht  einem 
Vielfachen  eines  PP- Intervalls 

UL  Grad:  fehlendes  P,  Herzfrequenz:  40-60/rnin  oder  weniger 

supraventrikuläre 

Extrasystolen 

(SVES) 

normaler  QRS- Komplex 

bei  Vorhof- SVES  deformierte  P-Welle 

bet  AV-Knoten-SVES  P-Wellen  vor.  in  oder  nach  QRS-Kompiex 

ventrikuläre 

Extrasystolen 

(VES) 

fehlende  P-Welle 
deformierter  QRS-Komplex 
kompensatorische  Pause 

künstlicher 

Herzschrittmacher 

schmalbaskjer  Impuls  vor  P-Welle  oder  QRS-Komplex 

Herzstillstand 

NulUrnie  oder 

Kammerflimrnem  («  unten)  oder 

elektromechanische  Entkoppelung:  normales  EKG  ohne  Puls 

Infarkt  (akut) 

zunächst  hohes  T (Erstickungs-T) 

später  horizontale  ST-Hebung  oder  negatives  T 

Infarkt  (subakut) 

kleines  R oder  R-Verlust,  großes  Q 

Infarkt  (chronisch) 

Normalisierung  der  ST-Strecke,  zunächst  noch  spitz- negatives  T,  später  wieder  positiv 

R kann  wieder  anwachsen 

pathologisch  großes  0 bleibt  (>  ein  Drittel  des  QRS- Komplexes) 

Ischämie,  myokardiale 

horizontale  ST-Strecken-Senlcung 

Kammerfiattenn 

Herzfreguenz  250-400/min 
regelmäßige  Haarnadelkurven 

Kammerflimmern 

unregelmäßig  zackenförmiger,  nledrtgamptitudlger  Kurvenvertauf 

Karotissinussyndrom 

bei  Druck  auf  die  Karotis  folgt  eine  selbstlimitierende  Bradykarriie/Asystolie 

Leitungsstörungen, 

intraventrikuläre 

►«  Schenkelblock 

Präexzitation 

PQ- Dauer  «0,12  s 

QRS-Komplex  > 0.12  s und  diskordant 

Deila-Wellen  (vorzeitige  Kammererregung) 

Schenkelblock 

QRS-Kompiex  > 0,12  s und  diskordant 
endgültige  Negativitätsbewegung  ist  verspätet 

Sinuurrhythmle 

wechselnde  PP-Abstünde  (>  0,16  s) 

Sinusbradykardie 

Herzfreguenz  « 60/min 

Sinusknotensyndrom 

abwechselnd  oder  kontinuierlich  Bradykardie  und  Tachykardie,  selten  Asystolie 
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Tab.  43.15  Fortsetzung 

kardiale  Störung 

Sinustachykardie 

EKG-Kennzeichen 

Herzfrequenz  » 100/min 

PQ-Oauet  verkürzt 

QT-Dauer  verkürzt 
«Tendierende  ST-Senkung 

Tachykardie. 

supraventrikuläre 

Tachykardie. 

ventrikuläre 

■ Vorhoflbmmem 

Herzfrequenz  100  - 240/mm 

QRS- Komplexe  sind  deformiert  (mono-  oder  polymorph) 

P fehlt  oder  negativ  (retrograde  Erregung) 

Vorhofflattern 

regelmäßiger,  sägezahnartiger  Vorhofrhythmus 

Vorhoffrequenz  200-350/min 

Überleitung  n : l (oft  2 : 1 oder  3 : 1) 
meist  regelmäßiger  Kammenhythmus 
normaler  QRS- Komplex 

Vorhofflimmern 

fehlende  P-Wcllc 

Vorhoffrequenz  » 350/mln 

unregeimäßiger  Kammerrbythmus  (absolute  Arrhythmie)  mit  Frequenzen  zwischen  40/min  und  240/min 
normaler  QRS- Komplex 

43.16  Kreislauf 


Zusammenfassung 


Der  Körper  ist  auf  eine  kontinuierliche,  den  aktuellen  Erfor- 
dernissen angepasste  Versorgung  mit  Blut  angewiesen.  Haupt- 
faktoren hiertUr  sind  ein  angemessener  Blutdruck  und  ein  aus- 
reichendes Blutvolumcn. 

Ist  der  Druck  /u  hoch,  werden  auf  Dauer  Organe  geschä- 
digt. Bei  einem  zu  niedrigen  Druck  kommt  es  zur  Unterver- 
sorgung der  Gewebe,  die  sich  meist  als  Erstes  in  einer  Hypoxie 
des  Gehirns  äußert.  Ähnliche  Folgen  hat  auch  ein  vermin- 
dertes Blutvolumen.  Bei  stark  ausgeprägter  Hypotonie  und 
Hypovolämie  kommt  es  zum  lebensbedrohlichen  Schock. 


Schädigungen  des  arteriellen  Gefäßsystems  in  Form  einer 
lumenvermindcrung  oder  Fehlrcgulationcn  der  Gefaßmus- 
kulatur  (z.B.  vaxospastischer  Verschluss  akraler  Gefäßei  be- 
deuten ebenfalls  eine  Unterversorgung  der  betroffenen  Ge- 
biete. 

Im  venösen  Gefäßsystem  stellen  vor  allem  die  langsame 
Flussgeschwindigkeit  und  die  Klappen  eine  Gefahr  für 
Thrombosen  b/w.  Klappeninsuffizienz  mit  Variköse  dar. 


Fallbeispiel  Fine  63 -jährige  Frau  stellt  sich  wegen  star- 
ker Kopfschmerzen  in  der  Notaufnahme  vor.  Beim  He- 
reinkommen fallen  ein  etwas  unsicherer,  schwankender 
Gang,  schnaufende  Atmung  und  extreme  Fettleibigkeit 
auf. 

Die  Patientin  berichtet,  sie  habe  schon  häufiger  det  - 
artige  Attacken  gehabt,  so  schlimm  wie  heute  sei  es  je- 
doch noch  nie  gewesen.  Vorerkrankungen  werden  keine 
berichtet.  Fortsetzung  ■ • Kap.  43. 16.2.3. 

43.16.1  Störungen  der  Blutdruckregulation 

43.16.1.1  Arterielle  Hypertonie 

Definition 

Nach  WHO-Dciinition  spricht  man  von  einer  arteriel- 
len Hypertonie  bei  einem  systolischen  Druck  von  Uber 


INJ  mmHg  und  einem  diastolischen  Druck  von  über 
95  mmHg.  Als  grenzwertig  wird  ein  Druck  ab  140/90 
mmHg  betrachtet 

Primäre  Hypertonie 

Von  einer  primären  (=  essenziellen,  idiopathischen)  Hy- 
pertonie spricht  man,  nachdem  man  alle  möglichen  Ursa- 
chen für  eine  sekundäre  I lypcrtonic  ausgeschlossen  hat. 

Eine  primäre  Hypertonie  (9l)uo  aller  Fälle)  entsteht 
ohne  erkennbare  Ursache  durch  eine  zunächst  nur  funk- 
tionelle Erhöhung  des  peripheren  Widerstandes.  Später 
kommt  es  zur  irreversiblen  organischen  Engstellung  vor 
allem  der  arteriellen  Gefäße. 

Als  auslosende  Faktoren  gelten: 

Vererbung 

Ernährung:  hohe  NaCl-Zutuhr,  Alkoholabu.su* 

Übergewicht 

psychischer  Stress. 
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Merke!  Durch  Vermeidung  der  Fehlernährung,  Reduk- 
tion des  Körpergewichts  und  Verminderung  der  Stress 
auslosenden  Faktoren  kann  eine  primäre  Hypertonie  in 
vielen  Füllen  gemildert  werden. 

Sekundäre  Hypertonien 

Als  sekundär  werden  I lypcrtonicn  mit  erkennbarer  Ursa- 
che bezeichnet.  Man  unterscheidet* 

renale  Hypertonie:  2 - 5°ö  aller  Falle;  Ursache  ist  die  Akti- 
vierung des  Renin-Angiotensin- Aldosteron-Systems  bei 
Nicrcnartcricnstcnosc  oder  glomenilärcn  Nephritiden 
endokrine  Hypertonie*.  Ursache  ist  die  Ausschüttung 
Blutdruck  steigernder  Stoffe  bei: 

- Phäochromozytom  (Erhöhung  des  Katecholamin- 
Spiegels) 

Hyperthyreose  (erhöhte  Empfindlichkeit  der  ß, -Re- 
zeptoren des  Herzens) 

- Cushing- Syndrom  (Hypcrkortisolämict 

- Conn-Svndrom  (primärer  Hype raldosteron ismus) 
Hydoxylasentangel 

kardiovaskuläre  Hypertonie:  mögliche  Ursachen  sind 
Aortenstenose  und  Aortcnklappcninsuffizienz  (»-  Kap. 
43.15.2.11 

weitere  Formen: 

- neurogene  I fypcrtonic:  Ursache  erhöhter  I lirndruck 

- medikamentöse  Hypertonie  (•*  Kap.  51 .3. 1 . 51.8  und 
51.9) 

- Sehwangeischaftshypertonie. 

Stadieneinteilung 

Merke!  Stadieneinteilung  der  Hypertonie  nach  WHO: 

Stadium  I:  keine  Organschäden 
Stadium  II:  Organbeteiligung:  Linksherzhypertruphie 
und/oder  Fundus  hypertonicus  und/oder  Proteinurie 
Stadium  III:  hypertone  Organschäden:  Herz  ( Links - 
herzinsuffi/ien/),  Gehirn  (z.B.  Ciehirnblutung,  hy- 
pertensive Enzephalopathie)  und  Auge  (z.B.  Netz- 
hautblutungen). 

Folgen 

Klinik  Die  Folgen  einer  Hypertonie  sind  unabhängig 
von  der  Genese  und  werden  als  hypertensives  Syndrom 
zusammengefasst.  Hierzu  zählen  Schwindel.  Kopf- 
schmerzen, Sehstörungen,  Herzklopfen,  Müdigkeit,  Na- 
senbluten und  Leistungsminderung  sowie  die  frühzei- 
tige Entwicklung  einer  Arteriosklerose  mit: 
koronarer  Herzerkrankung  (KHK) 

Einschränkung  der  Nierenleistung 

Schäden  des  ZNS  mit  der  Gefahr  eines  Apoplexes 

peripherer  arterieller  Verschlusskrankheit  (AVK ), 

Bei  schwerer  Hypertonie  kann  sich  eine  Retinopathie 
entwickeln. 


43.16.1.2  Hypotonie 

Definition 

Von  einer  Hypotonie  spricht  man  bei  Blutdruckwerten 
unterhalb  von  1 00/60  mmHg. 


43.16  Kreislauf 

Merke!  Bchandlungsbcdarf  besteht  nur,  wenn  Be- 
schwerden auftreten! 

Primäre  Hypotonie 

Eine  Hypotonie  unbekannter  Ätiologie  wird  als  primäre 
(=  essenzielle,  idiopathische,  konstitutionelle)  Hypotonie 
bezeichnet.  Sie  tritt  vor  allem  bei  Menschen  mit  lepto- 
somem Körperbau  und  in  Verbindung  mit  körperlicher 
Inaktivität  auf. 

Sekundäre  Hypotonie 

Als  sekundär  werden  Hypotonien  mit  erkennbarer  Ursa- 
che bezeichnet: 

endokrine  Hypotonie:  Ursache:  Ausschüttung  Blutdruck 
senkender  Stoffe  bei  Morbus  Addison  (primäre  Neben- 
nicrcnrindcninsuffizicnz)  oder  Hypothyreose 
kardiovaskuläre  Hypotonie:  Ursachen:  KarotLssinussvn- 
drom  (**  Kap.  43.15.5)  und  Vena-cava-inferior- Syn- 
drom bei  Schwangeren 
weitere  Formen: 

medikamentöse  Hypotonie  <»  Kap.  51.3.2,  51.3.4, 
51.4.1.51. 10  und51.  II) 

- Hypotonie  infolge  Hypovolämic 

- vagotone  Hypotonie  bei  Sportlern. 

Orthostatische  Dysregulation 

Beim  Aufstehen  aus  dem  Liegen  versacken,  der  Schwer- 
kraft folgend,  500-  8U0  ml  Blut  in  die  Beinvenen.  Flierdurch 
wird  die  Vorlast  stark  vermindert,  so  dass  das  Herzzeit- 
volumen und  damit  der  Blutdruck  abnimmt. 

Beim  Gesunden  steuert  der  Sympathikus  diesem  Me- 
chanismus mit  Hilfe  von 

GefaBtonus  (Erhöhung  der  Nachlast  durch  erhöhten 
peripheren  Widerstand)  und 
Frequenz  1 bis  20  Schlage/min) 

annähernd  sofort  entgegen,  so  dass  der  systolische  Abfall 
des  Blutdrucks  maximal  15  mmHg  beträgt. 

Klinik  Die  Symptome,  die  bei  einer  mangelhaften 
Gegenregulation  auftreten,  sind  Schwindelzustände. Oh- 
rensausen, verminderte  körperliche  und  geistige  Leis- 
tungsfähigkeit sowie  Synkopen. 

Es  werden  zwei  Formen  unterschieden: 

hyperdiastolische  (sympathikotonc)  Form  mit  Herz- 
frequenzanstieg  {>  20  25  Schläge/min),  Anstieg  des 
diastolischen  und  Abfall  des  systolischen  Blutdrucks 
(>  15  mmiigl 

hypodiastolische  (asympathikolonc)  Form  mit  AlitalJ 
des  systolischen  und  diastolischen  Blutdrucks  um  mehr 
als  20  mmHg  ohne  nennenswerte  kompensatorische 
Veränderung  der  1 ierzfrequenz, 

Kreislaufkollaps 

Kurzzeitiges  Versagen  der  Krcislaufrcgulation  mit  Schock- 
symptomatik (*T-  Kap.  43.16.6),  die  sich  nach  dem  Hinle- 
gen üblicherweise  zügig  wieder  bessert.  Ursache  ist  häufig 
eine  orthostatische  Dysregulation. 
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43.16.2  Störungen  der 

Blutvolumenregulation 

43.16.2.1  Hypovolämie 

Dehydratation»“  Kap.  43.7.1.2. 

Eine  Hypovolämie  stellt  eint  Verminderung  de»  Blut 
Volumens  dar,  hervorgerufen  durch: 

Blutverlust  < Verletzung  mit  Blutung  nach  außen  oder  in 
eine  Kürperhöhlc  bzw.  ein  Gewebe  I 
Plasmavcrlust  (Verbrennungen  I 
sonstigen  Flüssigkeitsverlust  (gastrointestinale  Erkran- 
kungen. Medikamente,  Schwitzen). 

Merke!  Die  Folgen  einer  starken  Hypovolämie  sind 
durch  eine  Schocksymptomatik  (»■•  Kap.  43.16.61  ge- 
kennzeichnet. 


43.16.2.2  Hypervolämie 

I Ivpcrhydrntation  >*  Kap.  43.7, 1 .2 
Eine  Erhöhung  des  Blutvolumens  entsteht  durch 
verminderte  Flüssigkeitsausscheidung  durch  die  Nieren 
übermäßige  Zufuhr  von  Flüssigkeit  (viel  trinken  bei 
eingeschränkter  Nierenleistung.  Inlusioncn). 

Klinik 

Anstieg  von  ZVD  (•-  Kap.  43.16.2.3).  Blutdruck,  Puls 
Lungenödem  mit  Atemnot 
periphere  Ödeme  und  Aszites. 

43.16.2.3  Zentraler  Venendruck 

Als  zentraler  Venendruck  (ZVD)  wird  der  Druck  im  rech- 
ten Vorhof  bzw.  in  den  herznahen  großen  Venen  bezeich- 
net. Er  beträgt  beim  Gesunden  etwa  4- 10  ctnHjÖ. 

Der  ZVD  ist  abhängig  vom  Füll  ungszustand  des  venösen 
Systems  und  kann  somit  Aufschluss  über  eine  Hypo-  oder 
Hypervolämie  geben.  Weiterhin  kann  die  Leistungsfähig- 
keit des  rechten  Herzens  beurteilt  werden. 

• Eine  Erhöhung  des  ZVD  tritt  auf  hei: 

dekontpensierter  Rechtsherzinsuffizienz 

- Hypervolämie  (»  ■ Kap.  43.16.2.2) 

- Trikuspidalklappcnstenosc  («“  Kap.  43. 1 5.2. 1 ) 

Eine  Verminderung  des  ZVD  tritt  bei  Hypovolämie 
(»  Kap.  43. 16.2.1)  auf. 

Klinik  Ein  erhöhter  ZVD  liegt  vor.  wenn  bei  45°  Ober 
körperhochlagerung  ein  Puls  in  der  V.  jugularis  mehr  als 
zwei  Querfinger  oberhalb  der  Klavikula  zu  sehen  ist 
(obere  Linllusssiauung).  Der  ZVD  kann  hei  manchen 
Patienten  grob  über  die  Füllung  der  Handvenen  int  Lic 
gen  abgeschätzt  werden. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Bei  der  Untersuchung  fallen  ein  Blutdruck  von  220/105 
rnmllg,  leise  fcinblasigc  Rasselgeräusche  über  der 
gesamten  Lunge.  Unterschenkel»>demc  sowie  eine  obere 
Einflussstauung  auf.  Die  Fußpulse  sind  nicht  tastbar. 
Der  gemessene  Blutzucker  liegt  bei  305  mg/dl.  Im  Rönt- 
gen-Thorax finden  sich  bei  einem  hochgedrängten 
Zwerchfell  neben  einem  nach  links  verbreiterten  Herzen 
Zeichen  der  Lungenstauung.  Fortsetzung  **  Kap.  43. 1 6.7. 


43.16.3  Störungen  der  arteriellen 
Durchblutung 

43.16.3.1  Arteriosklerose 

Kap.  42.9. 14  und  42.9.15 

43.16.3.2  Arterielle  Verschlusskrankheit  (AVK) 
Allgemeines 

Ursachen 

Arteriosklerose  (häufigste  Ursache) 

» entzündliche  und  infektiöse  Veränderungen 
Thrombosen  (**’  Kap.  42.9.201 
Eanbolic  (»■“  Kap.  42.9.21 1 
mechanische  Kompression,  z.  B.  durch  Tumoren 
» Medikamente,  z.B.  ergotaminhaltige  Arzneimittel  bei 
Migräne,  ß- Blocker.  hormonelle  Antikon/cptiva.  Zyto- 
statika 

Vasokonstriktion  bei  Kälte 
Angioneuropathien. 

Folgen 

Durchblutungsrcscrvcn:  Symptome  treten  erst  auf,  wenn 
das  Gefäßlumen  schon  deutlich  verengt  ist.  Mit  Fort- 
sch reiten  der  Stenosierung  nimmt  die  Symptomatik  zu. 
Kollateralenbildung:  Bei  langsamer  Entwicklung  einer 
AVK  kommt  cs  zu  einer  verstärkten  Nutzung  koUatcra- 
ler  Gefäße  mit  der  Folge  einer  Vergrößerung  des  Gefäß- 
querschnitts. Fehlen  «bilateralen  oder  sind  sie  geringer 
ausgeprägt,  wie  z.  B.  an  den  Beinen,  kommt  cs  zu  einem 
frühzeitigen  Auftreten  von  Symptomen, 
renale  Hypertonie:  Bei  Verschluss  einer  Nierenarterie 
kommt  cs  zu  einer  renalen  Hypertonie  (**’  Kap.  43. 1 6. 1 . 1 ). 

Arteriosklerotisch  bedingte  AVK 

Claudicatio  intemrittens 

Die  „Schaufensterkrankheit“  stellt  eines  der  Leitsymptome 
der  AVK  dar.  Es  handelt  sich  hierbei  um  belastungsab- 
hängige  Schmerzen  in  den  Beinen,  die  zum  Anhalten  ( Ver- 
weilen vor  einem  Schaulcnstcr)  zwingen. 

Steal-Phänomen 

Bei  einem  proximalen  Verschluss  der  A.  subclavia  kommt 
cs  relativ  häufig  zu  einer  Strömungsumkehr  in  der  ipsilate- 
ralcn  A.  vcrtebralis.  Bei  Belastung  des  entsprechenden 
Arms  wird  dem  Gehirn  so  viel  Blut  entzogen,  dass  eine 
zerebrale  Minderdurchblutung  resultiert  («  ’ Abk  43.34). 

Stadieneinteilung 

Wie  aus»  • Tab.  43.16  zu  ersehen  ist.  wird  die  AVK  entspre- 
chend ihrer  Symptomatik  in  vier  Stadien  eingeteilt. 

Angioneuropathie 

Angioneuropathien  (Synonym;  Akroneuroscn  i sind  Er- 
krankungen, die  durch  Dysregulation  der  Endstrontbah- 
nen  (z.  B.  vasospastischen  Verschluss  akralcr  Gefäße)  ge- 
kennzeichnet sind. 

Raynaud-Phänomen 

Hierbei  handelt  es  sich  um  einen  durch  Kälte  oder  Stress 
hervorgerufenen,  anfallsweise  auftretenden  Vasospasmus 
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43.16  Kreislauf 

43.16.3.3  Aneurysmen,  arteriovenöse  Fisteln 
Aneurysmen 

**■  Kap.  42.9,16 


der  Finger,  der  durch  Wärmezufuhr  oder  vasodila  torische 
Medikamente  gelöst  werden  kann. 

• primäres  Raynaud-Phänomen:  Ätiologie  unbekannt: 
tritt  gehäuft  bei  Frauen  zwischen  Pubertät  und  Meno- 
pause auf 

sekundäres  Raynaud- Phänomen:  Auftreten  im  Gefolge 
einer  Grunderkrankung. 

Klinik  Zu  den  Symptomen  gehört  - neben  den 
Schmerzen  zunächst  eine  Weißfärbung  der  betroffe- 
nen Finger  (Vasokonstriktion),  die  von  einer  Blaufär- 
bung (Zyanose)  abgclöst  wird,  Später  kommt  cs  infolge 
einer  reaktiven  Hyperämie  zur  Rötung  (Trikolore-Phä- 
nomen I. 

Akrozyanose 

Eine  Akrozyanose  Ist  ein  meist  bei  jungen  Frauen  mit  Hy- 
potonie auftretender  Dauerspasmus  der  akralcn  Arterio 
len.  Es  besteht  eine  familiäre  Disposition.  Folge  ist  eine 
ausschließlich  in  der  Kälte  auftretende  Blaufärbung  der 
betroffenen  Körperteile  (Finger. Zehen. Nase, Öhren)  ohne 
weitere  nennenswerte  Symptome  oder  Folgen  mit  Krank 
heitswert. 


Tab.  43.16  Stadieneinteilung  der  MK 

Stadium 

1 

Symptomatik 

keine  Beschwerden.  Zufallsbefund,  z.  B.  pathoL  Ver 
schlussdruck  der  Beinarterien 

11 

a 

b 

Belastungsschmeiz  (Claudicatio  intermittens)  mit 
Gehstrecke  > 200  m 

Gehstrecke  « 200  m 

III 

Ruheschmerz 

IV 

Gangrän,  Nekrosen 

Arteriovenöse  Fisteln 

PathologischeVerbindungen  zwischen  Arterien  und  Venen 
sind  entweder 

angeboren,  mit  einer  Vielzahl  von  klein kalibrigen  Fis- 
teln, die  nur  zu  einer  geringen  Schädigung  des  betroffe- 
nen Organsystems  fuhren,  oder 

erworben,  mit  einem  einzelnen,  großen  Lumen,  z.B. 
durch  Messerstich,  Tumoren  tsder  operative  Anlage  zur 
Dialyse  (Shunt). 

Folge  einer  großkalibrigen  Fistel  ist  eine  Minderver- 
sorgung distal  des  Kurzschlusses  mit  Ischämie  und  deut- 
lichem Strömungsgeräusch. 


Als  Mikrozirkulation  werden  die  Blutbewegungen  in  der 
Endstrumbahn  bezeichnet.  Störungen  treten  gchäult  auf 
bei  Diabetes  mellitus  (»  Kap.  43.5.4) 
als  Folge  der  Zentralisierung  des  Kreislaufs  im  Schock 
(*•  Kap.  43.16.6) 

-■  bei  Krankheiten,  die  mit  erhöhter  Viskosität  des  Bluts 
(Hyperviskositätssyndrom), z.B.  Polyzythämie  (•*  Kap. 
43.9.31.  Hyperproteinämic  (**  Kap.  43.4.31  oder  Hypo- 
volämie  (**  Kap.  43.16.2.1 ),  cinhcrgchcn. 

Folgen 

Die  Folgen  einer  Mikrozirkulationsstörung  sind  abhängig 
vom  Zustand  des  Gcfäßcndothcls.  Das  Endothel  bildet 
im  gesunden  Zusund  zwei  Fakioren  mit  vasodilatierender 
und  die  Thrombozytenaggregation  hemmender  Wirkung: 

■ EDRF  („endothelium-derived  relaxation  läctur“  = 
Stickstoffmonoxid  = NO) 

- Prostazyklin. 

Ist  das  Endothel  defekt,  besteht  eine  erhöhte  Gefahr  für  das 
Auftreten  von  Mikioangiopatlticn,  deren  Auswirkungen  in 
Kap.  5.4.6  (Spätsyndrome  des  Diabetes  mellitus)  detailliert 
beschrieben  sind.  Im  Weiteren  kann  cs  zu  Kopfschmerz, 
Schwindel.  Sehstörungen,  Ohrgeräuschen,  Taubheit,  Syn- 
kopen (plötzliche  Bewusstlosigkeit).  Parästhesien  (Miss- 
empfindungen), Claudicatio  intermittens  und  Raynaud- 
Syndrom  (►*  Kap.  43.16.3.2)  sowie  Angina  pectoris  (*» 
Kap.  43. 15.3.1)  kommen. 

43.16.5  Störungen  der 

venösen  Durchblutung 

43.16.5.1  Variköse 

Varizen  (Krampfadern)  sind  sackförmig  oder  zylindrisch 
erweiterte  oberflächliche  Venen. 

Merke!  Ursachen  für  Varizen: 

Insuffizienz  der  Venenklappen 

Insuffizienz  der  Muskelpumpe  (z.B.  bei  langem  Ste- 

hen) 

Rückstau  in  die  entsprechende  Vene. 


43.16.4  Störungen  der  Mikrozirkulation 
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Pathophysiologie  

Je  nach  Ursache  werden  unterschieden: 

primäre  Form,  bedingt  durch  familiäre  Disposition,  feh- 
lende Venenklappen,  Venenwandschwäche,  chronische 
Obstipation,  Adipositas  oder  Schwangerschaft 
sekundäre  Form,  bedingt  durch  einen  venösen  Rückstau 
i z.  B.  Medusenhaupt  und  Ösophagusvarizen  bei  Leber- 
zirrhose). 

Klinik  Je  nach  Lokalisation  sind  die  Folgen 

bei  Varizen  an  Hautvenen  (Besenreiserl  vor  allem 
kosmetischer  Matur 

bei  Varizen  großer  Beinvenen  (z,  B.  V.  saphena  magna 
oder  parva)  ein  verminderter  venöser  Rückstrom  mit 
Schweregefühl  in  den  Beinen.  Schmerzen  und  Knö 
chelödemen 

bei  Varizen  des  Ösophagus  eine  hohe  Gefahr  von 
Blutungen. 

43.16.5.2  Phlebothrombose  tiefer  Venen 

Merke!  Thrombosen  entstehen,  entsprechend  der 
heute  noch  gültigen  Trias  nach  Virchow,  aufgrund  von 
Veränderungen  der  Gefäßwand  bzw.  des  Endothels 
Verlangsamung  der  Strömungsgeschwindigkeit 
Veränderung  der  Blurzusammcnsctzung. 

Phlebothrombosen  treten  in  Zusammenhang  mit  Herz- 
krankheiten, Tumoren,  hereditären  Gerinnungsstörungen 
sowie  in  der  Schwangerschaft  und  in  der  postpartalen 
Phase  auf. 

Klinik  Phlebothrombosen  entstehen  vorzugsweise  in 
den  liefen  Bein-  und  Beckenvenen  (häufiger  links  wegen 
Oberkreu/ungsphanomen  von  V.  und  A.  iliaca  im  Be- 
ckenbereicht und  stellen  eine  potenziell  lebensgefähr- 
liche Komplikation  (Lungenembolie)  bei  bettlägerigen 
Patienten  dar  insbesondere  nach  Operationen  im  Bein 
und  Beckenbereich. 

Da  Phlebothrombosen  gehäuft  bei  Tumoren  I Lunge, 
Abdominalorganc  I Vorkommen,  muss  man  bei  ihrem 
Auftreten  ohne  erkennbare  Ursache  einen  Tumor  in  Be- 
tracht ziehen. 

Postthrombotisches  Syndrom 

Der  Folgezuslund  einer  chronischen  Rückllussstauung  der 

unteren  Extremitäten  nach  tiefer  Vcnenthrombose  zeigt 
das  klinische  Bild  einer  chronisch-venöscn  Insuffizienz 
(**>  unten).  Ursache  ist  die  Zerstörung  der  V'cncnldappcn 
durch  die  Thrombose  oder  dei  komplette  Verschluss  einer 
tiefen  Vene  durch  einen  organisierten  Thrombus. 

Thrombophlebitis 

Von  der  Phlebothrombose  ist  die  Thrombophlebitis  abzu- 
grenzen, die  eine  akute  Thrombose  oberflächlicher  Venen 
mit  entzündlicher  Reaktion  der  Gefäßwand  darstcllt.  Sie 
tritt  gehäuft  im  Bereich  varikös  veränderter  Venen  (Vari- 
kophlebitis)  auf  und  stellt  eine  Komplikation  nach  Venen- 
punktion dar.  Die  Genese  ist  dann  infektiös  oder  medi- 
kamentös-toxisch. 


43.16.5.3  Chronisch  venöse  Insuffizienz  (CVI) 

Die  CVI  ist  der  Folgczustand  ( nach  einem  bis  zehn  (ahnen ) 
einer  Phlebothrombose  oder  entsteht  auf  dem  Boden  einer 
Variköse,  besonders  bei  zusätzlicher  Belastung  durch  eine 
Einflussstauung(z.B.bei  Herzinsuffizienz).  Hierbei  kommt 
cs  infolge  der  veränderten  Hämodynamik  zu  einem  retro- 
graden Blutlluss  in  den  betroffenen  Venen  mit  chronisch- 
venöser  Stauung. 

Klinik  Es  kommt  zur  Insultizicnz  der  Vcnenklappen 
mit  Lymphabflussstorungen  (■*  Kap.  43.16.71,  Störun- 
gen der  Mikrozirkulation  (*•  Kap.  -13.16.4)  und  erhöh- 
ter Sensibilität  der  I laut.  Man  unterscheidet  drei  Stadien 
der  CVI: 

Stadium  I:  Stauungsödeme 

Stadium  II:  weiße  Atrophie  der  Haut  und  Stauungs- 
dermatosen 

Stadium  III:  abgeheiltcs  oder  tlorides  Ulcus  cruris. 


43.16.6  Schock 

Der  Schock  ist  ein  lebensbedrohlicher  Zustand,  der  durch 
eine  hochgradige  Verminderung  der  Perfusion  lebenswich- 
tiger Organe  gekennzeichnet  ist.  Man  .spricht  von  einem 
Schock,  wenn  der  Schockindcx  ( Herzfrequenz/systolischer 
Blutdruck)  Uber  1 liegt. 

43.16.6.1  Formen  des  Schocks 
Hypovolämischer  Schock 

Ursachen 

Blutverlust 

Plasmavcriust  (z.  B.  bei  Verbrennungen) 
sonstiger  Verlust  von  Flüssigkeit,  der  die  Kompensa- 
tionsmöglichkeiten des  Organismus  überschreitet  (De- 
hydratation i»'  Kap.  43.7.1.2). 

Folgen 

Aufgrund  des  verringerten  Blutvolumens  ist  der  venöse 
Rückstrom  vermindert,  wodurch  es  zu  einer  verminderten 
Vorlast  kommt,  in  deren  Folge  das  Hcrzzcitvolumcn  ab- 
nimmt. 

Der  hämorrhagische  Schuck  ist  eine  Sondertot'm  des 
hypovolämischen  Schocks  infolge  Blutverlustes. 

Anaphylaktischer  Schock 

Der  anaphylaktische  Schock  stellt  im  Prinzip  ebenfalls  eine 
Sonderform  des  hypovolämischen  Schocks  dar.  Bei  der  Re- 
aktion auf  ein  Allcrgcn  werden  in  hohem  Maße  vasodila- 
tutorischc  Substanzen  ( Histamin.  Prostaglandine)  freige- 
setzt,  die  zu  einem  sehr  starken  Abfall  des  peripheren 
Widerstands  führen.  Hierdurch  versackt  das  Blut  in  der 
Peripherie  mit  der  Folge  einer  verminderten  Vor  und 
Nachlast.  Die  Folge  ist  ein  starkes  Absinken  des  Blutdrucks. 
Weitere  den  Kreislauf  verschlechternde  Faktoren  sind  eine 
bronchiale  Vasokonstriktion  (obstruktive  Atenisiörung) 
sowie  eine  erhöhte  Permeabilität  der  Gefäße. 

Septischer  Schock 

Beim  septischen  Schock  werden  im  Zuge  der  Zerstörung 
von  Bakterien  Fndotoxine  freigesetzt,  die  als  Allergenc  wir- 
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ken.  Wie  beim  anaphylaktischen  Schock  werden  daraufhin 
grulse  Mengen  vasodilatalorischcr  Substanzen  IreigeselZL 

Kardiogener  Schock 

Ursachen  einer  hochgradig  reduzierten  Pumpleistung  des 
Herzens  können  sein: 

dckompcnsicrtc  Myokardinsufiizicnz  bei  Infarkt.  Myo- 
karditis oder  Kardiomyopathie 

Auswurfbeltinderungen,  z.  B.  bei  Klappenstenosen  oder 
hoher  Nachlast 

Füllungsbehindcrungcn,  z. B.  infolge  einer  Herzbeutel- 
tamponade 

Kuntraktionsbehinderungen  bei  schweren  Rhvthmus- 
stürungen  (z.B.  Kammerflimmern ) . 

43.16.6.2  Verlauf  und  Kompensation 

Das  zentrale  Ziel  des  Körpers  ist  es,  möglichst  schnell  eine 
Versorgung  der  wichtigsten  Organe,  insbesondere  des  Ge- 
hirns und  des  Herzens,  sicherzustellen.  Beim  Absinken  des 
Blutdrucks  steigt  durch  Aktivierung  der  Barorezeptoren 
der  Sympathikotonus  mit  der  Folge  einer  reflektorischen 
Tachykardie.  Der  gesteigerte  Sympathikotonus  bewirkt 
außerdem  (vermittelt  durch  a-Adrenozeptorenl  eine  Zu- 
nahme des  peripheren  Widerstandes  (Zentralisierung  des 
Kreislaufs).  Diese  Vasokonstriktion  fuhrt  zu  einer  1 lypoxic 
im  mindcrdurchbluteten  Gewebe  I Haut,  Gastrointestinal 
trakt.  Nieren,  Muskulatur)  mit  der  Folge  einer  Laktatazi- 
dose. 

F.in  langsam  greifender  Kompensationsmechanismus 
ist  das  Rcnin  Angiotensin  Aldosteron-System,  das  durch 
den  erhöhten  Sympathikotonus  und  die  verminderte 
NicrendurchWutung  aktiviert  wird.  F.s  führt  zu  einer  Vaso- 
konstriktion {Angiotensin  II)  und  Wasscrretcntion  (Al- 
dosteron). 

Bleibt  dieser  Zustand  bestehen  oder  greifen  die  Kom- 
pcnsatiominechanismcn  nicht,  so  kommt  cs  zu  teilweise 
schwerwiegenden  Folgen. 

43.16.6.3  Folgen 

Wie  oben  beschrieben,  nimmt  die  Mikrozirkulation  durch 
den  erhöhten  Sympathikotonus  ab,  so  dass  es  zu  einer 
verminderten  O, -Versorgung  der  entsprechenden  Gewebe 
kommt.  Diese  führt  zu  einer  metabolische  Azidose  sowie 
zu  einer  geringeren  Leistung  der  Na*-/K* -Pumpe.  Beides 
führt  zu  einer  Hyperkaliämie  (*■  Kap.  43.7.2).  Bei  länge- 
rem Bestehen  des  03-Mangds  kommt  es  zu  einer  ischämi- 
schen Zellnekrosc  im  mindcrdurchbluteten  Gewebe. 

Myuzytcn  können  auf  eine  Hypoxie  nicht  ausreichend 
mit  an  aerober  Glykolyse  reagieren,  so  dass  es  am  Herzen 
bei  verminderter  koronarer  L)urchblutung  relativ  schnell 
zu  einer  Schädigung  kommt. 

Die  periphere  Vasokonstriktion  fördert  die  Entstehung 
von  Mikrothromben,  in  deren  Folge  es  zu  einer  Ver- 
brauchskuagulopathic  - Kap.  43.10.3.4)  kommen  kann. 

43.16.7  Störungen  des  Lymphabflusses 

Verminderte  Lymphdrainage 

Bei  Erkrankungen  der  Lymphbahnen  kommt  es  zu  Ab- 
flussstorungen, die  eine  Stauung  von  Lymphe  zur  Folge 


43.16  Kreislauf 

haben.  Fliese  Stauung  manifestiert  sich  als  Ödem  in  den 
entsprechenden  Gebieten. 

Ursachen 

Es  werden  primäre  und  sekundäre  Ursachen  unterschie- 
den: 

Primäre  Ursachen  sind  angeborene  Veränderungen  der 
Lymphbahnen  oder  eine  Verminderung  ihrer  Zahl,  so 
dass  die  normale  Menge  an  Lymphe  nicht  transportiert 
werden  kann. 

Sekundäre,  erworbene  Ursachen  sind: 

chirurgische  Eingriffe,  die  die  Zahl  der  Lymphknoten 
reduzieren  oder  durch  Narben  den  Abfluss  behindern 
(z,B.  Odem  im  Arm  bei  Entfernung  der  axillären 
Lymphknoten  bei  Mammakarzinom) 

— Lymphangitis 

- Lymphadenitis 

- Verlegung  der  Lymphbahnen  durch  Tumoren 
Zerstörung  von  Lymphbahnen  durch  Bestrahlung. 

Überlastung  des  Lymphsystems 

Lymphe  entsteht  durch  Abpressen  von  Plasma  aus  den 
Kapillaren  in  das  Gewebe.  Diese  zellfreie  Flüssigkeit  wird 
zu  etwa  90%  wieder  in  die  Venolcn  aufgenommen.  Der 
Rest  fließt  Uber  die  Lymphbahnen  ab.  Steigt  der  Druck  im 
s'enösen  Schenkel  des  Kreislaufs,  ist  die  Reabsorption  aus 
dem  Gewebe  vermindert,  so  dass  das  Lymphvolumcn 
ansteigt. 

Die  Hauptfaktoren  für  einen  Anstieg  des  postkapillären 
Drucks  sind: 

Rcchtshcrzinsuffizicnz  (das  Herz  kann  venöses  Blut 
nicht  gut  genug  abtransportieren) 
chronisch  venöse  Insuffizienz  (CVI,  Rückstau  des  Blutes 
infolge  der  defekten  Vcnenklappen) 

Leberzirrhose  (venöser  Blutstau  vorder  Leber). 

Klinik  Klinisch  lassen  sich  Lymphödeme  von  Odemen 
durch  venöse  Insuftizienz/Einflusssiauung  dadurch  ab- 
grenzen,  dass  Lymphödeme  sich  fast  gar  nicht  „weg- 
driieken“  lassen.  Drückt  man  hingegen  beispielsweise 
bei  einem  Patienten  mit  einer  Hcrzinsuflizicnz  aul  die 
geschwollenen  Knöchel,  entsteht  eine  Delle. 

Fallbeispiet  Fortsetzung 

Die  Kopfschmerzen  sind  durch  die  hypertensive  Entglci 
sung  leicht  zu  erklären.  Die  objektiv  auffällige,  jedoch 
subjektiv  nur  wenig  bemerkte  Luftnot  erkläre  sich  zum 
einen  durch  die  Fettleibigkeit,  zum  anderen  durch  die 
Lungenstauung  als  Zeichen  der  Herzinsuffizienz  im 
Rahmen  der  hypertensiven  Entgleisung.  Der  anfangs 
auffällige,  schwankend-unsichere  Gang  sowie  die  feh- 
lende Fußpulse  können  aLs  Zeichen  der  peripheren 
Mikrozirkulationsstorung  und  einer  diabetischen  Poly 
neuropathie  gewertet  werden. 

Ziel  sollte  zunächst  die  Normalisierung  und  dauer- 
hafte Einstellung  des  Blutdrucks  sein.  Gleiches  gilt  für 
den  Blutzucker.  Im  Weiteren  sollte  Diagnostik  erfolgen, 
um  bereits  entstandene  Folgeschäden  (KHK,  AVK,  Reti- 
nopathie, Nicrcninsuffizicnz  etc.)  abschätzen  zu  kön- 
nen. Eine  intensive  Aufklärung  der  Patientin  ist  drin- 
gend notwendig. 
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Pathophysiologie 

43.17  Niere 

Dirk  Hopcr 


Zusammenfassung 


Ändert  sich  die  Nierenfunktion,  hat  dies  auch  Auswirkungen 
auf  den  Kreislauf.  Zu  den  Storungen  der  Zusammensetzung 
des  Glomcrulusfiltrats  gehören  die  verschiedenen  Formen 
der  Proteinurien,  die  im  Einzelnen  voneinander  abgegrenzt 
werden  müssen.  Zu  den  Störungen  der  tubulären  RUckrc 
sorption  und  Sekretion  zählen  u.  a.  das  Fanconi-Syndrom,  das 
als  idiopathische  oder  symptomatische  Form  Vorkommen 


kann.  Störungen  bei  der  Harnkon/entrierung  und  die 
E.nzymuric.  Die  sich  in  der  Niere  und  den  ablcitcndcn  Ham- 
wegen  entwickelnden  Steine  können  sich  aus  verschiedenen 
Substanzen  zusammensetzen. 

Zu  den  klinisch  relevanten  Themen  gehören  außerdem 
das  akute  Nicrcnversagcn,  die  chronische  Nieren i nsu ffr/ienz, 
die  Glomerulonephritiden  und  die  Urämie. 


43.17.1  Pathobiochemie  und 
Pathophysiologie  der  Niere 

43.17.1.1  Störungen  der  glomerulären  Filtration 

Die  glomeruläre  Hltrationsratc  (GFR)  wird  nach  folgender 
Formel  berechnet: 

Uto 

GFR  = xV,  [ ml/ mini  (Norm: ca.  I20ml/min) 

Pin 

U,„  = Indikatorkonzentration  (Inulin)  im  Urin 
Plu  - Indikatorkonzentration  (Inulin)  im  Plasma 
Vr  = Urinzeitvolumen 

Ursachen  einer  eingeschränkten  GFR 

Die  GFR  kann  durch  strukturelle  oder  funktionelle  Stö- 
rungen eingeschränkt  sein: 

strukturelle  Storungen:  Die  GFR  ist  vermindert  bei  Re- 
duktion der  Filtrationsflächc,  der  Permeabilität,  der 
glomerulären  Durchblutung  und  bei  Entzündungen  der 
Mcsangiumzellen. 

- Durch  priinar  glomerulare  Niere oerkran klingen  kön- 
nen Basalmcmbranvcrändcrungcn  auftreten  (z.  B. 
Glomerulonephritis,  Amyloidose,  Glomerulosklerose 
infolge  Diabetes  mellitus  und  Kollagennektusen). 

- Auch  das  Übergreifen  einer  Pyelonephritis  auf  die 
Glomcrula  kann  zu  Rasalmembranvcrändcrung  fuh- 
ren. 

Ein  durch  einen  Nierenarterieninfarkt  bedingter  Par- 
cnchymausfall  führt  ebenfalls  zu  strukturellen  Stö- 
rungen. 

funktionelle  Störungen:  Die  GFR  ist  vermindert,  wenn 
der  intrakapilläre  hydrostatische  Filtrationsdruck  ver- 
ringert oder  der  hydrostatische  Druck  in  der  Bowman- 
Kapsel  erhöht  ist.  Wichtige  funktionelle  Veränderungen 
sind  Elektrolyt-  und  Albuminverluste,  Stauungsniere, 
Hypotonie,  Hypovolämie  und  akutes  Nierenversagen. 

Ursachen  einer  gesteigerten  GFR 

Die  GFR  steigt  bei  extra  renal  bedingten  Funktionsände- 
rungen (Hyperfiltration  ).  Zu  den  Ursachen  einer  gesteiger- 
ten GFR  zählen: 

• ACTH-  bzw.  Glukokortikoidtherapie 
- akuter  arterieller  Blutdruckanstieg 

• Fichcr 
Hypervolämie. 


Störungen  der  Zusammensetzung 
des  Glomerulusfiltrats 

Eine  Eiweißausscheidung  von  250  mg/ lag  wird  als 
Proteinurie  bezeichnet.  Man  unterscheidet  verschiedene 
Formen: 

tubuläre  Proteinurie:  Die  tubuläre  Rückresorption  der 
niedermolekularen  Plasmaprotcinc  ist  gestört,  Albu- 
mine fehlen.  Ursachen: 

Fanconi-Syndrom 

- renal  tubuläre  Azidose 
— Cystinose 

glomeruläre  Proteinurie:  Die  Durchlässigkeit  der  glo- 
merulärcn  Filtratinnsbarricrc  für  Proteine  ist  eriiöht. 
Ursachen: 

Pyclonephritiden 

- Hamwegsobstruktion 
— Zysten 

arteriosklerotische  Läsionen 
pragtomerulärc  (orthostatische)  Proteinurie:  Ursache  ist 
vermutlich  ein  erhöhter  Druck  in  der  V.  cava  inferior. 
Nach  längerem  Liegen  verringert  sich  die  Proteinaus- 
scheidung. Diese  Proteinurieform  wird  auch  hervor- 
gerufen  durch 

die  sog.  .Marschhämoglobinurie,  bei  der  sich  nach 
starker  körperlicher  Anstrengung  (z.B.  Dauerlauf) 
eine  mechanisch  bedingte  Hämolyse  und  Hämo- 
globinurie für  ca.  1 -3  Stunden  einstellt, 
die  Bcnce-Iones  Proteinurie,  deren  Ursache  zu  50uo 
ein  Plasmozytom  ist. 

- und  die  funktionelle  Proteinurie,  zu  deren  Ursachen 
Schwangerschaft,  Fieber,  schwerer  Schock,  kardiale 
Stauung  und  die  Nierenvenenthrombose  gehören. 

postrenalc  Proteinurie:  Bei  dieser  Form  der  Proteinurie 
werden  Immunglobuline  ausgeschieden.  Ursachen: 

- entzündliche  Harnwegsinfekte 

- Zellabstoßung 

— Blut-  und  Lymphübertritt  in  die  Nieren 
unsclcktiv-glomcrulärc  Proteinurie:  Es  werden  haupt- 
sächlich hochmolekulare  Proteine  ausgeschieden, 
glomeruläre  Proteinurie  mittlerer  Selektivität:  Es  werden 
hauptsächlich  niedermolekulare  Proteine  ausgeschie- 
den. 

hochselektive  Proteinurie:  Hierbei  werden  Albumin  und 
Transferrin  ausgeschieden. 
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rein  tubuläre  Proteinurie:  F.s  wenden  hauptsächlich 
niedermolekulare  Proteine  (Molekulargewicht  bis 
100(10)  mit  geringem  Albuminanteil  ausgeschieden, 
gemischt  glomerular  tubuläre  Proteinurie  Es  werden 
hauptsächlich  niedermolekulare  Proteine  (Molekular* 
gewicht  bis  10000)  mit  deutlichem  Albuminanteil  aus- 
geschieden. 

43.17.1.2  Störungen  der  tubulären  Rück- 
resorption und  Sekretion 

Zu  den  Störungen  der  tubulären  Ruckresorptiou  gehört 
auch  die  tubuläre  Proteinurie  (■*  oben). 

Renale  Glukosurie 

Bei  der  renalen  Glukosurie  wird  Glukose  bei  normalem 
Blutglukoscspiegcl.  bedingt  durch  eine  Erkrankung  des 
proximalen  Tubulus,  im  Harn  ausgeschieden.  Die  renale 
Glukosurie  tritt  auf  bei: 

Fanconi- Syndrom:  Das  Fanconi-Syndrom  ist  eine  tubu- 
läre Transportstönmg,  die  Glukose,  FJcktrolytc  und 
Aminosäuren  betrifft  und  zu  Glukosurie,  Hyperkaliurie, 
Hypetphosphaturie,  Aminoazidurie,  Hyposthenurie 
(vermindertes  spezifisches  Gewicht  des  Harns)  und 
Proteinurie  führt.  Hierbei  ist  die  idiopathische  Form 
(autosomal -rezessiv  vererbte  Form  mit  generalisiertem 
Transportdefekt  im  proximalen  Tubulus)  von  der  sym- 
ptomatischen Form  bei  Vergiftungen  (z.  B.  Blei,  Queck- 
silber), bei  Stoffwechselerkrankungen  (z.B.  M.  Wilson, 
Galaktosämie)  und  bei  Störungen  des  Eiweifistoffwech- 
sels  (z.B.  nephrotisches  Syndrom,  Tumoren)  zu  unter- 
scheiden. 

renaler  tubulärer  Azidose:  Man  unterscheidet  die  distal- 
tubuläre  Azidose  von  der  proximal-tubulären  Azidose. 
Die  distal -tubuläre  Azidose  zeichnet  sich  durch  vermin- 
derte Ammoniak-  und  W'ässcrstoffioncnsckrction  mit 
h y pe rc hl o räm Lsc h er  metabolischer  Azidose,  Hyperkali- 
ämie, Hypovoläntie,  Hyperkalzurie  und  Knodienstoff- 
wechselstörungen  aus.  Die  proximal-tubulare  Azidose 
ist  durch  verminderte  Bicarbonatrückresorption  mit 
renalem  Bicarbonat Verlust  gekennzeichnet.  Daraus  ent- 
wickelt sich  eine  hyperchtorämische  Azidose  mit  Hypo- 
kaliämic  ohne  Knochcnstoffwcchsclstörungcn. 

- membranöser  Glomerulonephritis 
Schwangerschaft. 

Störungen  der  Hamkonzentrierung 

Hyposthcnuri«  Dies  bezeichnet  eine  verminderte  Harn- 
konzentration. Die  Nieren  sind  trotz  Flüssigkcitscin- 
schränkung  nicht  fähig,  konzentrierten  Ham  zu  bilden. 
Das  spezifische  Harngewicht  liegt  unter  1 ,010  g/cm 
Isosthenurie  (Harnstarrc):  Hier  ist  ein  annäherndes 
Gleichbleibcn  der  Harnkonzentration  (spezifisches 
Harngewicht  zwischen  1,010  g/cm  ’ und  1,012  g/cm  ' 
oder  270  und  320  mosmol/1l  sowohl  beim  Dursten  als 
auch  bei  vermehrter  Flüssigkeitszufuhr  infolge  man- 
gelnder Konzentrationsfähigkeit  der  Nieren  zu  beob- 
achten (bei  Niereninsuffizienz).  Die  Isosthenurie  fuhrt 
zu  Polyurie  und  Nykturic  mit  einer  Ausscheidung  von 
ca.  2-3  I Urin/2-4  h.  Fine  Untcrschrcitung  dieser  Harn- 
menge bei  Isosthenurie  hat  die  zunehmende  Retention 
hampflichtiger  Substanzen  zur  Folge. 


Asthenurie:  Das  Unvermögen  der  Nieren,  konzentrier- 
ten Harn  auszuscheiden,  bezeichnet  man  als  Asthenurie. 
Das  spezifische  Harngewicht  liegt  bei  ca.  1,00 1 g/ent5. 
Die  Asthenurie  tritt  bei  Diabetes  insipidus  aufgrund 
fehlender  AD1 1 -Wirkung  mit  konsekutiver  Polyurie 
und  Polydipsie  auf. 

osmotische  Diurese:  Die  Vermehrung  des  Harnvolumens 
durch  schwer  zu  resorbierende,  glomerulär  filtrierte  und 
im  proximalen  sowie  distalen  Tubulus  der  Nieren  osmo- 
tisch wirkende  Substanzen  ( Mannilol,  Sorbit,  D-Glukose 
u.a.l  führt  zu  einer  osmotischen  Diurese.  Hierbei  wer- 
den Wässer  und  relativ  wenig  Salze  ausgeschieden  (*» 
Kap.51.1 1 1. 

renaler  Diabetes  insipidus:  Die  isolierte  Störung  der 
Wasserrückresorption  durch  fehlendes  Ansprechen  des 
distalen  Tubulus  auf  ADII  führt  zum  Diabetes  insipi- 
dus. Als  Folge  dieser  Funktionsstörung  treten  Polyurie, 
Polydipsie,  Hypernatriämie  und  Hyperchloräntie  auf. 

Enzymurie 

Die  Enzymurie  ist  eine  pathologische  Enzymausscheidung 
im  Harn.  Dabei  können  renale  LDH-Isoenzyme  im  Harn 
und  in  den  Tubuli  contorti  nachgewiesen  werden.  Die 
nichtrenalc  a-Amylasc  kann  bei  akuter  Pankreatitis  ver- 
mehrt im  Harn  ausgcschicdcn  werden. 

43.17.1.3  Hamkonkremente 

Harnkonkremente  (Harnsteine)  können  sich  in  den  Nie- 
ren und  den  ableitenden  Harnwegen  ausbilden.  Sie  entste- 
hen durch  eine  Übersättigung  des  Harns  durch  Faktoren, 
die  die  Stcinbildung  fördern,  wie  z.B.  Bakterien,  nicht 
resorbierbare  Epilheiabschillerungen  und  Fibrinfiockcn. 
Männer  sind  häufiger  betroffen  als  Frauen  (ca.  2:11. 

Klinik  Man  findet  folgende  I larnsteine: 

Kalriumoxalatstcinc  (ca.  50au I treten  durch  Stürun 
gen  des  Oxalsäurestoffwechsels  auf. 

Harnsaurexteine  treten  bei  primärer  und  sekundärer 
Hyperurikämie  (hauptsächlich  bei  saurem  Urin)  auf. 
Diese  Steine  lösen  sich  im  alkalischen  Urin  wieder  auf. 
Die  Therapie  besteht  in  einer  Neutralisierung  des 
Urins  (Citrat-  oder  ßicarbonat-Mcdikation). 
Phosphatsteine  treten  oft  bei  Hamwegsintcktioncn 
(alkalischer  Urin)  auf.  Zur  Therapie  wird  der  Harn 
(z.B. durch  Ascorbinsäure)  angesäuert 

43.17.1.4  Akutes  Nierenversagen  (ANV) 

Das  akute  Nierenversagen  ist  ein  reversibler  Ausfall  der 
Nierenfunktion.  Das  Lcitsymptom  ist  die  isosthenurischc 
Oligoanuric, 

Merke!  Ursachen: 

prarenales  ANV:  Herzinsuffizienz  mit  Blutdruckabfall 
(Schock),  Hypovolämic  (z.B.  nach  Blut-  und  Flüssig- 
keilsverlusten)  oder  Vasodilatation 
renales  ANV:  Toxineinwirkungen  auf  die  Tubuli  (z.B. 
Aminoglykoside,  Cephalosporine) 
postrenalcs  ANV:  Obstruktion  der  ablcitenden  Ham 
wege  (z.B.  durch  Tumor,  Stein,  Striktur,  Prosiatahy 
pertrophie,  entzündliches  Odem). 
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Pathophysiologie 

Verlauf  des  ANV 

I Initlalsladium:  Schädigung  der  Nieren  < / ri  durch 
Schock  oder  Ncphrntoxincl 

2.  Olignanuric:  Ausscheidung  < 500  ml,'  24  h.  I Hl-  Folgt-  ist 
Uberwässcriing  (Odemgcfahrl  mit  Urämie  und  meta- 
bolischer Azidose  (Hrmnlarktgrfähr  I Diene  Phase 
dauert  unbehandelt  ca.  9-1 1 Tage 
3 Polyurie  (Erholungsphasc):  crhi'lur  Diurc-sc  ; GI  K I ). 
Ausscheidung  zwischen  10  und  20  I pro  Tag.  Palm  tre- 
ten Exsikkose,  Hypmumämic  und  Mypokalnmic  auf 
Diese  Phase  daueil  ca.  2-3  Wichen. 

4.  Restitution:  Wiederherstellung  der  normalen  Diurese. 
I Hesc  Phase  daurrt  Wochen  his  Ml  inati- 

43.17.1.5  Chronische  Niereninsuffizienz 

Merl»!  (He  chmnisthr  Nieten  imiiftt/u-riz  ist  durch 
eine  progreviise  Abnahme  der  (iFR  infolge  einer  Ab- 
nahme der  An  zahl  funktionsfähiger  Nephrone  charakte- 
risiert. Daliei  können  sowohl  die  tuhuUrcn  als  aueh  dir 
gkimeruläivn  Niercnahschnittc  betroffen  sein 

Stadien 

(»  Abb.  43.35) 

Kompensation:  geringe  Einschränkung  der  CiEB  (Ins 
ca.  50  mt  niini  und  der  Krcatinindearance 
Kompensierte  Retention,  erhöhte  RrtentionsWerte 
(Harnstoff,  Kreatinin  I ohne  Urämie  Symptome 
Deknmprnsicrte  Retention:  starke  Einschränkung  der 
GER  <<  25  ml/min  I tmu  maximaler  Diuirse  in  den 
intakten  Ncphren  (finale  Uramic l 
Terminale  Nicrcnlncuffirienz  (Urtlmiel:  Zusammen- 
bruch der  exkvetnrächeu  und  endukrinen  Funktion  dei 
Nieren.  Therapie  Dialyse  oder  Transplantation. 

Auswirkungen 

Eikrctnrischcs  Niercns-ersagcn:  GFR  1 . Rclcntion  von 
Harnstoff.  Harnsäure  und  Kreatinin;  das  ftihrt  zu  Stö- 
rungen des  Wasser-,  Elektrolyt-  und  Sautr-Bascn-Haus- 
halts. 

Inkietor  isdie  Nierenfunkllonsstttrung;  Sie  ist  durch  Ery- 
Ihiopm-iinmangel  oder  durch  eine  renale  Osteoputhie 
gekennzeichnet  Der  Ervtluopuctiiimangd  differenziert 
sich  dadurch,  dass  bei  Nicrcnmsuffirienr  svemger  Ery- 


thropoetin produziert  wird  Die  renale  Osteopathie  ist 
eine  Störung  der  Hydroxylierung  um  25-Hp.lroxyc.il 
dfcrol  zu  l,25-D<hy<lroxycholccalcifrn>i  Dadurch  fehlt 
ein  wichtiger  Faktor  für  die  Kalnumrcsorption. 

Störung  des  Wasser  . Liefet rulv  1 und  Säure  11a IC  11  Heus 
halle  V ermehrte  Ansammlung  von  sauren  Stoffwechsel- 
pmdukten  (eingrsdiranktc  Fähigkeit  zui  renaleu  Aus- 
scheidung von  Ammonium  innen  I fuhrt  zu  ntetabo  li- 
ve her  Azidose. 

Toxische  Organ  Schädigung:  Hainpfliditige  Substanzen, 
die  retimert  werden.  können  zu  toxischen  Organscha- 
drn  führen 

Klinik  Das  klinische  Itild  der  Niercnmsufhnmz  winl 
als  Urämicxs  ndrum  bezeichnet: 

Gastrointestinaltrakt:  prptische  Ulzera 
hamiirrb.^uvln-  Dialhese,  hei  slii  dis-  Aktivität  des 
Thrnmbn/ytrn-Plattdicnfakturs  3 sinkt 
Hatitserändmingm.  hauptsächlich  .Cafr-au-lait- 
Flecken"  (gcllibraune  Hautscrfärbungl  mit  Faibsiuff- 
cinUgcrimgcn  lUmchromr 
Herz.  Pmkaiditis  lind  Hrrrrhythniiixstorimgrii 
l.unge:  Pleuritis  und  .fluid  lung* 

Nieie:  renaler  Hochdruck 

Beeinträchtigung  dei  Eiythmpucse  (mit  normoduo- 
mcT.  normozytärer  Anämie  I 

penpherr  Poh-m-uropathie  < .Rest  lest  legs"  Syndrom 
SkelMUystcm:  lenale  Osteopathie  (•»  oben) 
sowie  urämischer  l oetnr,  Übelkeit.  Verhaltensande* 
ruiigen,  Sdilallosigkeü,  Benommenheit  und  Konzen- 
tratn  «usch  wache 


Renaler  Hochdruck 

»»  Kap  43.16.1  Hypertonie 

43.17.1.6  Glomerulonephritiden  (GN) 
Immunkomplex-Nephritiden 

Die  lmnuiiikompicx-Nephritideu  haben  den  gröfstru 
Anteil  an  den  GN  Zirkulierende  Antigene  fuhren  zur  Bil- 
dung soo  kidicheti  Antigrn- Antikörper-Komplexen.  Ihm 
Antigen- Aiillkslrper- Komplexe  lagern  sich  an  der  glonie- 
rulären  Basal mcmhrim  an  („hump«“l  und  losen  hieremc 
Fntzündungsreaktion  und  Knmplcmenlaktixicrung  aus. 
Diese  Entrundung  zerstör»  dir  Basalmembran,  somit 
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nimmt  die  GFR  ab  mit  den  Folgen  eines  renalen  Hoch- 
drucks und  einer  Hämaturie. 

Antibasalmembran-Nephiitiden 

Die  Antibasalmembran-Nephritiden  machen  nur  ca.  3üc 
der  GN  aus.  Hierbei  kann  man  in  der  Immunfluoreszenz- 
Mikroskopie  eine  lineare  Anordnung  von  IgG- Antikörpern 
an  der  Basalmembran  fcststdlcn.  Fine  Antigcn-Antikör- 
per-  Reaktion  an  der  Basalmembran  führt  zur  Zerstörung 
der  Glomeraluskapillaren.  Die  Antibasalmcmbran-Ne- 
phritiden  haben  häufig  einen  rasch  progredienten  Verlauf. 

Klinik  Zu  den  Antibasalmcmbran-Ncphritiden  zählt 
man  auch  die  GN  heim  GoodpasturcSyndrom  (rapid- 
progressive  Glomerulonephritis  mit  Lungenblutung; 
meist  bei  Männern  zwischen  dem  20.  und  40.  Lebens- 
jahr vorkommende  Autoimmunkrankheit  I. 

IgA-Nephropathie 

Die  IgA-Nephropathie  ist  die  häufigste  Form  der  GN  bei 
jungen  Erwachsenen.  Histologisch  lassen  sich  mcsangialc 
lgA-Ablagerungen  nachweisen.  Die  Pathogenese  ist  noch 
unklar.  Klinische  Zeichen  der  IgA-Nephropathie  sind 
Mikrohämaturie  und  Proteinurie. 

Akute  Poststreptokokken-GN 

Merke!  Die  akute  Poststreptokokken-GN  kann  sich  aus 
einer  Inlektiuu  der  Atemwege  mit  ß-hämolysiercndcn 
Streptokokken  entwickdn.  Es  sind  hauptsächlich  Kinder 
im  Alter  von  3-12  lahren  betroffen.  Das  Intervall 
zwischen  dem  Auftreten  des  Atcmweginfckts  und  dem 
Auftreten  der  akuten  Poststreptokokken-GN  beträgt  ca. 
10-  14  Tage.  Folgen  der  akuten  Poststreptokokken-GN 
sind  Proteinurie,  Hypertonie,  Makrohämaturie  und  Ode 
me.  I >abci  kann  sich  die  Nicrenkapsel  anspannen,  was  zu 
Schmerzen  in  der  Lendenregion  führt.  Diese  Erkrankung 
wird  symptomatisch  und  bei  positivem  Erregernachweis 
antibiotisch  therapiert  (zu  üOno  mit  Penicillin!. 


43.18  Atmung 

GN  bei  Systemerkrankungen 

Es  gibt  verschiedene  Systemerkrankungen,  bei  denen  eine 
GN  auftreten  kann.  Dazu  gehören  der  (systemische)  Lupus 
erythematodes  (LE  oder  SLE1,  die  Panarteriitis  nodosa  und 
die  Purpura  Schoenlein  Hcrvoch. 

Nephrotisches  Syndrom 

Ursachen: 

primär  glomeruläre  Erkrankungen  machen  ca.  75" o alter 

nephrotischen  Syndrome  aus 

Amyloidose 

Autoimmunerkrankungen  (z.B.  Panarteriitis,  Sklero- 
dermie) 

diabetische  Nephropathie 
Infektionen  (z.B.  Malaria, Syphilis) 

Malignome  (z.  B.  Plasmozytom,  M,  I lodgkin) 
Medikamente  (z.B.  Lithium,  nichtsteroidale  Antiphlo- 
gistika,  Captopril) 

• eine  Schwangerschaft 

Schwermctall  Vergiftungen  < /.  B.  Quecksilber,  Gold  I. 

Pathophvsiolugisch  kommt  es  zu  einet  Hypoprotcinämie 
(insbesondere  Hypalbuminämie,  durch  eine  erhöhte  Per- 
meabilität der  glomcrulärcn  Basalmembran,  als  Folge 
einer  glomcrulärcn  Schädigung)  mit  dadurch  bedingten 
Ödemen  und  einer  Aktivierung  des  Rcnin-Angiolcnsin 
Aldosteron-Systems  (RAAS)  durch  den  Flüssigkcitsverlust. 
Lias  RAAS  fuhrt  zu  einer  Na4-  und  IhO-Rctcntion  (** 
Kap.  43.8),  was  die  Entstehung  von  Ödemen  zusätzlich  be- 
günstigt. Des  Weiteren  kommt  es  zu  einet  Infektanfällig 
keit  durch  Verlust  an  y-Globulinen. 

Merke!  Symptome: 

Hypercholesteri  näm  ie 
I lypoprotcinämic 

Odcmbildung  (verminderter  kolloidosmotischer 
Druck  im  Plasma) 

Proteinurie  (:  • 3,5  g/Tag) 

I lypcrlipoprotcinämic 
Thrombose  neigung. 


43.18  Atmung 

Dirk  Höi*er 


Zusammenfassung 


Störungen  der  Atmung  lassen  sich  einteilen  in: 

Ventilationsstörungen: 

obstruktive  Ventilationsstörungen  infolge  eines  erhöh- 
ten endobronchialen  Strümungswiderstandes  und  da- 
durch erschwerter  Exspiration  (z.B.  Asthma  bronchiale, 
chronische  Bronchitis). 

restriktive  Ventilationsstörungen  durch  Abnahme  der 
Gasaustauschfläche  und  dadurch  erhöhte  Zahl  der 
Atemzüge/ min  (z..B.  Lungenfibrose). 

Pneumothorax:  Die  Ausdehnung  der  Lungen  ist  durch  Luft 
im  Pleuraspalt  behindert,  wodurch  die  Gasaustauschfläche 
vermindert  ist  Therapeutisch  wird  eine  Entlastung  durch 
Punktion  des  Pleuraspalts  angestrebt. 


extrapulinonal  bedingte  Ventilationsstörungen;  dies  sind 
Störungen  ries  Atemantriebs,  neuromuskuläre  Erkrankun- 
gen und  pathologische  Atmungsformen. 

Ventilationsstörungen  und  Verteilungsstörungen  (Diffusion. 
Perfusion  oder  Ventilation  verändert)  können  Störungen  der 
Arterialisierung  des  Blutes  nach  sich  ziehen  und  z.  B.  die  Hirn 
durchblutung  und  den  Säure-Basen-Haushalt  des  Körpers 
beeinflussen.  Störungen  der  Atmung  äußern  sich  z.  B.  als  Luft - 
not  und/oder  Zyanose. 
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Zur  Wiederholung  der  physiologischen  Grundlagen  der 
Atmung  dient  **  Abb.43J6. 


43.18.1  Obstruktive  Ventilationsstörungen 

Obstruktive  Ventilationsstörungen  <90<?o  aller  Ventfla- 
tionsstöru ngen)  sind  I ungenbelüftungsstörungen  infolge 
eines  erhöhten  endobrunchialen  Strömungswiderstandes 
(Resistance).  Dabei  ist  vor  allem  die  Exspiration  beein- 
trächtigt. Zu  Erkrankungen  mit  obstruktiven  Ventilations- 
störungen zählen: 

Asthma  bronchiale 
Bronchiektasen 

» chronisch-obstruktive  Bronchitis 
Lungenemphysem 
Trachea! - und  Bronchialstenosen. 

Klinik  Die  Folge  cincrobstruktivcnVcntilationsstörung 
ist  eine  Zunahme  der  Atemarbeit,  weil  bei  der  obstrukti- 
ven Ventilationsstörung  der  Strömungswiderstand  der 
Atemwege  erhöht  ist. 

43.18.1.1  Ursachen  von  Atemwegsobstruktionen 

Zu  den  Ursachen  von  Atemwegsobstruktionen  gehören: 
Stenosen  der  oberen  Atemwege 
die  bronchiale  Hyperämie 

> das  Bronchialwandödem  (Schleimhautschwellung) 
eine  Hyper-  oder  Dyskrinie  des  Bronchialschleims 
die  reflektorische  Bronchokonstriktion 
» ein  Spasmus  der  Bronchiolennmskulatur 
• Störung  det  Zilientätigkeit  (z.B.  durch  Zigaretten- 
rauch). 

43.18.1.2  Chronische  Bronchitis 

Nach  der  WHO-I)eftnition  ist  eine  chronische  Bronchitis 
dann  anzunehmen,  wenn  bei  einem  Patienten  in  2 auf- 
einander folgenden  Jahren  wahrend  mindestens  3 Mo- 
naten Husten  und  Auswurf  (produktiver  Husten)  bestan- 


den. Die  chronische  Bronchitis  ist  eine  der  häufigsten 
Atemwegserkrankungen. 

Zu  den  Ursachen  der  chronischen  Bronchitis  zahlen: 
angeborene  Störungen  der  bronchopulmonalen  Ab- 
wehr (Zilientätigkeit) 
gehäufte  bronchopulmonale  Inlcklc 
• Luftverschmutzung  fz.B.  SO,,  Staub) 

Zigarettenrauch. 

PalhogcnctLsch  ist  die  chronische  Bronchitis  eine  Reaktion 
der  Bronchien  auf  chronischen  Reiz  mit  Schleimsekretion. 
Ivmphoplasmozytaren  Infiltraten.  Plattenepithelmetapla- 
sie und  Schlcimdrüscnhypcrplasic.  Es  kommt  zu  einer  Epi- 
thclhypertrophic.  die  in  eine  Epithclatrophic  übergeht. 
Außerdem  wird  die  Bronchuswand  dUnner. 

Klinik  Die  chronische  Bronchitis  entwickelt  sich  in  drei 
Stadien: 

Stadium  I:  einfache,  reversible,  chronische  Bronchitis 
mit  I lusten  und  Auswurf. 

Stadium  II:  obstruktive,  chronische  Bnmchitis  mit 
Dyspnoe. 

Stadium  III:  obstruktives  Emphysem,  respiratorische 
Insuffizienz,  Cor  pulmonale. 


43.18.1.3  Asthma  bronchiale 

Beim  Asthma  bronchiale  tritt  eine  anfallsweise  Atemnot 
infolge  Atemwegsobstruktion  durch  ein  hyperaktives 
BronchiaLsysteni  auf.  Zu  den  Formen  des  Asthma  bron- 
chiale zählen: 

endogenes  Asthma  („intrinsic  asthmu“).  Auslöser  dieser 
Form  sind: 

- bronchiale  Infekte 
Staub 

- kalte  Luft 

- körperliche  oder  psychische  Beanspruchung. 

Man  findet  ein  hyperaktives  Bronchialsystem.  Ursache 
ist  evtl,  ein  angeborener  oder  intektionsbedingter  b2- 
Rczcptor-Defckt  an  der  glatten  Bronehialmuskulatur. 
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exogen-allergisches  Asthma  i „cxtrinsic  asthma”).  Aus- 
löser isl  häufig  ein  einzelnes  Allergen,  das  eine  initiale 
allergische  Typ-I-Reaktion  («■  Kap.  42.5.2)  hervor- 
ruft. 

Diese  Form  erkennt  man  an  der  Asthma-Trias:  Broncho- 
spasmus, Dyskrinic  und  Schlcimhautödcm. 

pscudoallcrgisches  Asthma.  Ausloser  sind  Acetylsalicyl- 
säure oder  nichtsteroidale  Antiphlogistika.  Eine  allergi- 
sche Reaktion“  findet  bereits  beim  Erstkontakt  statt,  für 
die  auslösende  Substanz  gibt  cs  keine  Spezifität.  Ursäch- 
lich sind  genetische  Faktoren. 

Zur  Atemwcgsobstruktion  im  Asthma-bronchiale- Anfall 
tragen  durch  Einwirkung  exogener  Allergene  („extrinsic 
asthma“)  ein  Bronchialwandödem, eine  Bronchokonstrik- 
tion,  eine  Dyskrinic  und  eine  Hypcrkrinic  bei. 

Klinik 

Leitsymptom:  Atemnot  (anMIsweixe ) zusammen  mit 
exspiratorischem  Stridor 

Orthopnoe:  Zuhilfenahme  der  Aicmhilfsmuskeln 
Perkussion:  Ftügc  der  überblähten  Lungen  ist  ein 
Zwerchfelltiefstand 

Auskultation:  trockene  Rasselgeräusche 
Sputum:  zäh,  glasig. 

Komplikationen  bei  Asthma  bronchiale 

Als  Komplikation  beim  Astluna  bronchiale  können  auf- 
treten: 

• Status  asthmaticus  (Asthmaanfall,  der  Stunden  bis  Tage 
anhält) 

ein  obstruktives  Lungenemphysem 

• respiratorische  Insuffizienz. 

43.18.1.4  Lungenemphysem 

»'  Kap.  42. 1 3.5 

Nach  der  WHO  Definition  ist  ein  Lungenemphysem 
eine  irreversible  Erweiterung  der  lufträumc  (Atcmgas- 
räumcl  distal  der  Brunchioli  terminales  infolge  Wand- 
destruktionen  der  Brunchioli  terminales.  Dabei  lasst  sich 
das  Altersemphysem  (primär  atrophischl  vom  sekundären 
Lungenemphysem  (obstruktives  l.ungcncmphyscm  und 
N'arbenemphysem ) unterscheiden. 

Pathogenese 

In  der  gesunden  Lunge  werden  Proteasen  aus  neutrophilen 
Granulozyten,  Makrophagen  und  Bakterien  ffeigesetzt. 
Profcascinhibitorcn  (0t| -Protease-Inhibitor  = a Antitryp- 
sin; «.-Makroglobulin)  neutralisieren  diese  Proteasen.  Bei 
einem  Ungleichgewicht  zwischen  Proteasen  und  Protea- 
scinhibitorcn  führt  das  LIbcrwicgcn  der  Proteasen  zu  Lun- 
genparenchymschädigungen. 

Ursachen  für  vermehrte  Prutcasenaktivitat  sind: 

• bronchopulmonale  Infekte 
Pneumonien 

- chronische  Bronchitis. 

Ursachen  lürt^-Protcinasc-lnhibitor-Mangcl  können 

• angeboren  homozygot  (a  -Antitrypsin-Konzentration 
nahe  0 —*  Emphysembildung  bereits  im  Kindesalter), 
angeboren  heterozygot  (rz  -Antitrypsin-Konzentration 
vermindert ) oder 
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erworben  (Inaktivierung  des  Cti-Protcasc-Inhibitors 
durch  Inhaltsstoffc  des  Zigarettenrauchs)  sein. 

Der  angeborene  a,-Protease-lnhibitor-Mangel  führt  zu  ei- 
nem panlobulärcn  Emphysem,  der  erworbene  Mangel  zu 
einem  z.cn  tri  lobulären  Emphysem.  Beim  fortgeschritte- 
nen, panazinaren  Lungenemphysem  ist  die  Totalkapazität 
erhöht. 

Klinik  Klinisch  können  beim  laingcncmphyscm  fol- 
gende Befunde  auftret en: 

Dyspnoe,  Zyanose 

fassförmiger  Thorax,  ticfstchendcs  Zwerchfell 
Husten  und  Auswurt 
hypersonorer  Klopfschall 
leises,  abgeschwächtes  Atemgeräusch 
respiratorische  Insuffizienz. 

Komplikationen 

Durch  die  funktioneile  Totraumvergröfierung  in  Ver- 
bindung mit  der  gestörten  Atemmechanik  kann  cs  zu  einer 
respiratorischen  Rartialinsuffizicnz  kommen,  die  in  eine 
Globalinsulfizien/  übergeht,  die  wiederum  eine  pulmonale 
Hypertonie  mit  Ausbildung  eines  Cor  pulmonale  zur  Folge 
hat.  Bei  der  rcspiratorischenGlobalinsuffizienz  (allgemeine 
alvcolokapillärc  Gasaustauschstörung)  besteht  im  Unter- 
schied zur  respiratorischen  Partial  Insuffizienz  (Sauerstoff- 
aufnahmestörung mit  Hypoxämie)  eine  arterielle  Hyper- 
kapnic  ) Kohlcndioxidvcrmchrung,  pCOs  35  mmHg), 

43.18.1.5  Beurteilung  obstruktiver 
Ventilationsstörungen 

Zur  Beurteilung  von  Ventilationsstörungen  dienen  Lun 
genfunktionspröfungen.  Bei  obstruktiven  Veniilalionssiö- 
rungen  findet  man  folgende  Werte: 

Atemgrenzwert:  verringert 
funktionelle  Rcsidualkapazhät:  erhöht 
Residualvolumen:  erhöht 

Resistance:  je  höher  der  bronchiale  Strömungswider- 
stand, desto  flacher  der  Verlauf  der  Resistance 
- Tiffcncau-Tcst:  verminderte  I -Sekunden- Ausatmungs- 
kapazität. 

43.18.2  Restriktive  Ventilationsstörungen 

Restriktive  Ventilationsstörungen  sind  Erkrankungen,  bei 
denen  die  Ausdehnungsfähigkeit  von  Lunge  und  Thorax 
herabgesetzt  ist  (z-ß.  durch  Surfactantmangc!  oder  Fibro- 
sieruugl  oder  denen  eine  Verminderung  des  funktions- 
fähigen Lungengewebes  (z.B.  durch  Pneumonie  oder  Al- 
veolitis) zugrunde  liegt. 

43.18.2.1  Extrapulmonale  restriktive  Störungen 

Extrapulmonale  restriktive  Störungen  können  hervorge- 
rufen werden  durch: 

Muxkclerkrankungcn  (z.B.  Muskeldystrophiel 
j neurologische  Erkrankungen  (Z.B.  Poliomyelitis) 
einen  Pleuraerguss 
Pleuraverwachsungen 

Thoraxxkelelt- Deformationen  (z.B.  M.  Bechterew,  Ky- 
phoskoliose I. 
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43.18.2.2  Pulmonale  restriktive  Störungen 

Pulmonale  restriktive  Störungen  können  hervorgerufen 
werden  durch: 

• chronische  Stauungslungc  bei  Linksherzinsuffizienz 
exogen-allergische  Alveolitis 
Lungenfibrosen 

Pneumokoniosen  (z.  B.  Asbestose.  HaruneUillsiaubti- 
brose,  Silikose) 

Pneumonien 

> Suriäctantmangel  bei  Frühgeborenen 

> Zustand  nach  Lungenresektion. 

43.18.2.3  Beurteilung  restriktiver  Störungen 

Zur  Beurteilung  von  Ventilationsstorungen  dienen  Lun- 
genfunktionsprüfungen. Bei  restriktiven  Ventilationssto- 
rungen  findet  man  eine  verminderte  Compliance,  Totalka- 
pazität  und  Vital  kapa/itäl. 

43.18.3  Pneumothorax 

Ein  Pneumothorax  ist  eine  Luftansammlung  in  der  nor- 
malerweise luftfreien  Pleurahöhle. 

Klinik  Die  klinischen  Symptome  des  Pneumothorax 
sind: 

Dyspnoe 

fehlendes  Atemgerausch  auf  der  betroffenen  Seite 
hypersonorer  Klopfschall  auf  der  betroffenen  Seite 
stechender  Schmerz  auf  der  betroffenen  Seite 
Zyanose  bei  Belastung. 

Man  unterscheidet: 

offenen  Pneumothorax:  I licr  differenziert  man  den  nach 
innen  offenen  Pneumothorax  (pathologische  Verbin- 
dung zwischen  dem  bronchoalveolären  System  und  dem 
Pleuraspalt)  von  dem  nach  außen  offenen  Pneumotho- 
rax (Defekt  in  der  Thoraxwand,  z.B.  durch  Schuss-  oder 
Stich  Verletzung). 


Tab.  43.17  Drfferentialdragnose  von  obstruktiven  und 
restriktiven  Ventilationsstörungen 


Obstruktion 

Restriktion 

(statische)  Compliance 

normal 

i 

Vilalkapazität 

normal/  1 

i 

totale  Lungenkapazität  (TLC) 

T 

i 

intrathorakales  Gasvolumen  (TTGV) 

normal/  T 

l 

relative  Einsekundenkapazität 
(Tiffeneau-Wert,  FEV,) 

i 

normal 

Atemwegswiderstand  (Resistance) 

normal 

funktionelle  Residualkapazität 

t 

1 

Vorkommen  (z-B.) 

obstruktive 

Bronchitis 

Asthma 

bronchiale 

Lungen- 

fibrose 

geschlossenen  Pneumothorax:  Fs  besteht  keine  Kommu- 
nikation des  Pleuraraums  mit  der  Außenluft  durch  Ver- 
schluss des  Defektes. 

Spannungspneumothorax  (Ventilpneumothorax):  Kom- 
plikation des  offenen  Pneumothorax.  Durch  einen  Ven- 
tiimechanismus  kann  die  Luft,  die  während  der  Inspira- 
tion in  den  Pleuraspalt  gelangt  ist,  während  der  Exspira- 
tion den  Pleuraspalt  nicht  mehr  verlassen. 

Klinik  Therapie:  Druckentlastung  des  Pleuraraums 
durch  Punktion  mit  einer  großluntigen  Kanüle. 

43.18.4  Extrapulmonal  bedingte 
Ventilationsstörungen 

43.18.4.1  Störungen  des  Atmungsantriebs 

Die  Atmung  wird  über  das  Atemzentrum,  das  in  der  Mc- 
dulla  ohlungata  liegt,  gesteuert.  Afferente  Signale  von  zen- 
tralen und  peripheren  Chemorezeptoren  beeinflussen  das 
Atemzentrum. 

■ Eine  gesteigerte  Atmung  findet  man  bei: 

— Angst 

- Stress 

- Schmerz 

- Effort-Syndrom  (ncurozirkulatorischc  Asthenie) 
erhöhtem  arteriellem  pCO, 

- erniedrigtem  O.-Partialdruck  (z.  B.  in  großer  Höhe) 

- Hyperthermie 
Hyperthyreose 
metabolischer  Azidose 

- Schwangerschaft  (erhöhter  Progesteronspiegel). 

• Eine  reduzierte  Atmung  findet  man  bei 

- Fasten 
Hypothyreose 

- Kälte 

- Schlafapnoesyndrom. 

43.18.4.2  Störungen  des  neuromuskulären 
Systems 

Störungen  des  neuromuskulären  Systems,  z.  B.  Poliomyeli- 
tis, Neuritiden  und  degenerative  Muskelerkrankungen, 
können  iw  Kap.  43.20.1 1 zu  Ventilationsstörungen  fuhren. 

43.18.4.3  Pathologische  Atmungsformen 

Pathologische  Atmungsformen  (*>•  auch  Abb.  50.4 ) kom- 
men bei  folgenden  Erkrankungen  vor: 

Kussmaul  Atmung:  metabolische  Azidose  (z..B.  diabeti- 
sches Koma  bei  Diabetes  mellitus  Typ  I) 
Cheyne-Stnkes-Atmung:  Enzephalitis,  Schlaganfall,  ge- 
legentlich im  SchLaf 

Biot  Atmung:  Hirnverletzung,  Hirndrucksteigerung 
Schnappatmung:  Frühgeborene,  kurz  vor  Eintritt  des 
Todes. 

43.18.5  Störungen  der  Arterialisierung 

43.18.5.1  Hypoventilation 

Hypoventilation  ist  die  Verminderung  der  alveolären  Ven- 
tilation unter  den  physiologischen  Normalwert  (pO, 
< 100  mmHg  und/oder  pCO-  >40  mmHg). 
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Ursachen 

• extra  pulmonale  Erkrankungen  ( z.  B.  muskuläre  Er- 
krankungen) 

Fasten 

- metabolische  Erkrankungen 

• pulmonale  Erkrankungen 

• zentrale  Störungen  (z.B.  Schädigung  des  Atemzen- 
trums). 

Folgen 

Steigerung  der  Hirndurchblutung 

Hypoxämie 

respiratorische  Azidose 

Durch  die  Abnahme  des  Ventilations- Perfusions- Ver- 
hältnisses kommt  es  zu  einer  reflektorischen  Vaso- 
konstriktion der  Lungenarteriolen  mit  der  Folge  der 
Minderperfüsion  von  minderbelüfteten  Lungenanteilen 
( Euler- l iljestrand-Rcflex),  die  wiederum  zur  Zunahme 
des  Lungengefäßwiders  Landes  führt, 

43.18.5.2  Hyperventilation 

Hyperventilation  ist  die  Steigerung  der  alveolären  Venti- 
lation über  den  physiologischen  Normalwerl  (p02  > 100 
mml  lg  und/oder  pCO,  < 40  mmHg)  hinaus. 

Ursachen 

zentrale  Ursachen: 

Adrenalin.:  usschüttung 

- das  Atemzentrum  stimulierende  Pharmaka 

- das  Atemzentrum  stimulierende  Toxine 

- psychische  Erregung 
Schadel-Hirn-Trauma  (SHT) 

periphere  Ursachen: 

- kompensatorische  Steigerung  der  alveolären  Ventila- 
tion bei  Anämie 

- arterielle  Hyperkapnie 

- arterielle  Hypoxämie 

metabolische  Azidose  ( Kussmaul-Atmung). 

Folgen 

- Abnahme  der  Hirndurchblutung 

« Abnahme  des  ionisierten  Kalziums  ( Alkalose!!  I 

• respiratorische  Alkalose 

kompensatorische  Erhöhung  der  Standardbicarbonat- 
a us  Scheidung 

« zunehmendes  Ventilations-Perfusions- Verhältnis 

• Verschiebung  des  Flüssigkeitsvolumens  in  den  F.xtra- 
vasalraum. 

43.18.5.3  Diffusionsstörungen 

Die  Lungendiffüsionskapazitat  wird  durch  die  Austausch- 
fläche, die  Diffusionsstrecke  und  die  Partialdruckdifferenz 
zwischen  Alveolen  und  Blut  der  lungcnkapillarcn  be- 
stimmt. 

Diffusionssturungen  treten  auf  bei: 

Verdickung  der  Alveolarmembran 

• Abnahme  der  Diffusionsflächc 

Abnahme  des  O, -Partialdrucks  in  den  Alveolen 
» Verkürzung  der  Kuntaktzeit. 
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43.18.5.4  Verteilungsstörungen 

Man  spricht  von  Verteilungsstörungen,  wenn  einer  der  Pa- 
rameter Diffusion,  Perfusion  oder  Ventilation  verändert  ist. 

Ventilatorische  Verteilungsstörungen 

Die  ventilatorischen  Verteilungsstörungen  entstehen,  wenn 
es  in  der  Lunge  neben  normo-  oder  hyperventilierten  Ab- 
schnitten mit  normaler  Perfusion  auch  hypoventilierte 
Bezirke  mit  normaler  Perfüsion  gibt. 

Ursachen:  meist  obstruktive  oder  restriktive  Ventila- 
tionsstörungen 

Folge:  Gut  arterialisicrtcs  Blut  vermischt  sich  mit 
schlecht  artcrialisicrtem  Blut. 

Zirkulatorische  Verteilungsstörungen 

Zirkulatorische  Verteilungsstörungen  entstehen  durch 
Verlegung  von  l.ungcngcfaßcn.  In  den  betroffenen  lun- 
gcnabschnillen  besteht  eine  normale  Ventilation  bei  leb 
lender  Perfüsion.  Dies  tritt  y.  B.  auf  bei: 

Verlegung  von  Lungengefäßen  (z.B.  bei  Lungenembo- 
lien, Lungeninfarkten ) 

Luitgenemphysem 

venösen  Abflussstörungen  (Mitralstenose,  Linksherz- 
insuffizienz) 

durch  tumorbedingte  Gefäßkompressionen 

Als  Folge  findet  man  eine  alveoläre  Totraumbildung  mit 
konsekutiver  Hypoxämie. 

Diffusionshindernis 

Die  Diffüsionskapazität  nimmt  aufgrund  von  Membran- 
venJickungen  (z.B.  beim  Lungcitödeml  oder  in  Ver- 
bindung mit  Lungenfibrosen  ab.  Durch  die  abnehmende 
Diffusion  wird  das  Blut  nicht  ausreichend  arterialisiert. 
Die  Folge  ist  eine  respiratorische  Partialinsuffizicnz  ( pO. 
erniedrigt,  pCO,  normal  oder  erniedrigt ). 

Shunt 

Bei  nichtventilierten,  aber  gut  perfundienen  Lungenarea- 
len entsteht  bei  den  ventilatorischen  und  zirkulatorischcn 
Verteilungsstörungen  ein  venös-arterieller  Shunt. 

43.18.5.5  Shunt-Perfusion 

Infolge  pulmonaler  (z.  B.  Atelektasen,  Infiltrate,  Anomalien 
der  I ungengefaße,  Distributionsstörangen)  oder  cxtrapul- 
monalcr  (z..B.  kongenitale  Herzviticn)  Ursachen  können 
venös-arterielle  Shunts  auftreten.  Unter  körperlicher  Be- 
lastung kann  daraus  bei  pulmonalen  Shunts  eine  Hypox- 
ämie und  bei  extrapulmonalen  Shunts  eine  Verschlechte- 
rung der  Hypoxämie  resultieren.  Die  reine  O, -Atmung 
dient  zur  Unterscheidung  von  pulmonalen  und  extrapul- 
monalen Shunts.  Dabei  reagieren  Patienten  mit  pulmona- 
len Shunts  nicht  auf  die  reine  O, -Gabe  i keine  Besserung 
der  arteriellen  Hypoxämie),  da  der  Sauerstoff  die  nichtven- 
tilierten Alveolarbereiche  nicht  erreicht.  Bei  Patienten  mit 
kardialen  Shunts  ist  nach  reiner  0:-Gabc  eine  deutliche 
Besserung  der  arteriellen  Hypoxämie  erkennbar. 
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43.18.5.6  Partial-  und  Globalinsuffizienz 

Die  respiratorische  Insuffizienz  tritt  in  Form  der  respira- 
torischen Partialinsuffizicnz  und  der  respiratorischen 
Globalinsuffizienz  auf. 

Respiratorische  Partialinsuffizienz 

Die  Ursache  der  respiratorischen  Partialinsuffizicnz  liegt 
bei  Lungenerkrankungen  mit  ausreichender  Ventilation. 
Symptome  solcher  Erkrankungen  sind  (Symptome  der 
Hypoxämie): 

Bewusstseinsstörungen 

• Dyspnoe 
Zyanose 
Tachykardie. 

Bei  längerem  Bestehen  der  Hypoxämie  findet  man  Poly- 
globulie, Trommclschlägclfingcr  und  Uhrglasnägcl.  In  der 
arteriellen  Blutgasanalyse  ist  der  pO.  erniedrigt  Folge  der 
Partialinsuffizienz  ist  eine  Hypoxämie. 

Respiratorische  Globalinsuffizienz 

Die  Ursache  der  respiratorischen  Globalinsullizicnz  liegt 
bei  Lungenerkrankungen  mit  ventiiatorischem  Versagen. 
Symptome  solcher  Erkrankungen  sind  Symptome  der 
Hypoxämie  und  zusätzlich  Bewusstseinsstörungen,  evtl. 
Koma  (sog.  Kohlcndioxidnarkuse  I.  Kopfschmerzen  und 
Schwindelgefuhl  (Symptome  der  Hyperkapnic)  infolge  des 
erhöhten  Liquordrucks  sowie  teilkompensierte  respirato- 
rische Azidose.  In  der  arteriellen  Blutgasanalyse  ist  der  pO, 
erniedrigt  und  der  pCO?  erhöht.  Folge  der  Globalinsufli- 
zienz  ist  eine  Hypoxämie  und  Hyperkapnic. 

43.18.6  Störungen  der  Lungenperfusion 

43.18.6.1  Lungenstauung 

Eine  Lungenstauung  kann  als  Folge  einer  Linksher/insuffi- 
zienz  (z.  B.  nach  Herzinfarkt.  Myokarditis  oder  Herzrhyth- 
musstörungen) auftreten.  Sic  kann  in  ein  Lungenödem 
übergehen. 

43.18.6.2  Lungenödem 

Ein  LungcniKlcm  ist  ein  massiver  Flüssigkeilsauslritt  aus 
den  Lungenkapillaren  in  den  Alveolarraum. 

Ursachen 

• verminderter  Alveolardruck  (z.B.  durch  zu  schnellen 
Aufstieg  in  große  Höhen  I 

» verminderter  kolloidosmolischer  Druck  des  Blutes  (z,  B. 
durch  Verbrennungen,  Leberzirrhose  I 
kardiale  Ursachen  wie  Herzinfarkt,  Herzrhythmusstö- 
rungen, Klappcnviticn.  Linksherzinsuffizienz  und  Myo- 
karditis 

Toxine  (Heroinvergiftung,  Schocklunge) 

1 Funktionsstörung  des  ZNS  (z.B.  nach  Schädel-Hirn- 
Trauma). 

Stadien  des  alveolären  Lungenödems 

Stadium  I:  interstitielles  Ödem  des  Lungengewebes. 
Stadium  II:  alveoläres  Ödem  durch  Exsudation  und  Trans- 
sudation seröser  Flüssigkeit  in  die  Alveolen. 


Stadium  III:  Schaumbildung  in  den  Atcmwcgcn. 

Stadium  IV:  Atcmslillstand. 

43.18.6.3  Widerstandserhöhung  im  Lungenkreis- 
lauf (pulmonale  Hypertonie) 

**  Pathologie,  Kap.  42.l3.fi 

43.18.6.4  Schocklungensyndrom 

Das  ARDS  (Adult  Respiratory  Distress  Syndromei  ist  eine 
akute  respiratorische  Insuffizienz  bei  vorher  Lungengesun- 
den aufgrund  direkter  oder  indirekter  pulmonaler  Schä- 
digung. 

a Zu  den  direkten  pulmonalen  Schädigungen  gehören: 
Aspiration  von  Mageninhalt  oder  von  Wasser  ( Ertrin- 
ken) 

Inhalation  toxischer  Gase  oder  von  hyperbarem  Sau- 
erstoff 

- Intoxikation  mit  Paraquat 
schwere  Pneumonien 

- Zu  den  indirekten  pulmonalen  Schädigungen  gehören: 

- disseminierte  intravasale  Gerinnung 

- Transfusion  einer  großen  Flüssigkeitsmenge 
Polytrauma 

Schock  oder  Sepsis. 

Stadieneinteilung 

Exsudative  Phase:  Es  bildet  sich  ein  interstitielles  Lun- 
genödem aus,  die  KapilLtrpermeabilität  ist  gesteigert 
Absterben  der  Pneumozyten  Typ  II:  Surfactant  wird  in 
verminderter  Menge  gebildet  Es  tritt  Flüssigkeit  in  die 
Alveolen  über  (alveoläres  Lungenödem)  und  es  kommt 
zu  Mikroatdektasen. 

Proliferative  Phase:  Das  Endothel  der  Alvcolarkapillarcn 
prolilericrt  und  hat  eine  Perfusion-  und  Diffusions- 
Verschlechterung  zu  Folge,  dadurch  entsteht  eine  Lun- 
genfibrose, 

Symptome 

Die  Lungencompliance  und  Diffusionskapazitdt  sind  früh- 
zeitig vermindert. 

Stadium  I:  Hypoxämie  und  Hypcrvcntilation  mit  respi- 
ratorischer Azidose. 

Stadium  II:  zunehmende  Dyspnoe,  streifige  Verdichtun- 
gen im  Röntgenbild  der  Lunge. 

Stadium  III:  respiratorische  Globalinsuffizienz  mit  re- 
spiratorischer Azidose  und  beidseitigen  Verschattungen  im 
Röntgenbild  der  Lunge. 

43.18.7  Symptome  der  respiratorischen 
Insuffizienz 

43.18.7.1  Dyspnoe 

Dyspnoe  (Atemnot)  entsteht  durch  Ventilationsstörungen 
unterschiedlichster  Genese. 

Ursachen 

alle  bronchopulmonalen  Erkrankungen 
Glottisödem 

kardiale  Erkrankungen  (z, B.  l.inkshcrzinsuffizicnz) 
Trachealstenose. 
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Unter  Orthopnoe  versteht  man  Luftnot,  die  im  Liegen 
.mitritt  und  durch  Aufsitzen  gebessert  wird  (aufrechte 
Haltung  erzeugt  Ruckstau  des  Blutes  in  der  Peripherie  und 
ermöglicht  optimalen  Einsatz  der  Atcmhilfsmuskulaturk 
Sie  ist  typisch  für  kardiale  Erkrankungen,  insbesondere 
des  linken  Herzens,  und  tritt  bevorzugt  nachts  anfallsweise 
auf. 

43.18.7.2  Zyanose 

Die  Zyanose  ist  die  Blauverfarbung  von  Haut  oder 
Schleimhaut  infolge  Abnahme  des  Sauerstoffgehalts  im 
Blut  (reduziertes  Hämoglobin  im  Kapillarblut  über 
30-50  g/1)  bzw.  relativer  Vermehrung  des  desoxygenierten 
Hämoglobins  im  Kapillarblut.  Man  unterscheidet  die  zen- 
trale Zyanose,  die  sich  an  allen  Körperteilen  manifestiert, 
von  der  peripheren  Zyanose,  die  sich  vor  allem  an  den 
Akren  manifestiert.  Die  Zunge  wird  nicht  zyanotisch. 

Ursachen 

I iümoglobinzyanosrn:  entstehen  durch  abgewandelte 
Hämoglobine  (z.B.  Methämoglobinämie)  oder  Zu- 
nahme des  reduzierten  I lämoglobins  (führt  zur  zentra- 
len Zyanose) 


43.19  Knochen  und  Knorpel,  Binde-  und  Stützgewebe 

kardiale  Zyanose: 

- Herzinsuffizienz. 

Rechts-Iinks- Shunt 

pulmonale  Zyanose: 

- ausgeprägte  Hypovcntilation 

- inspiratorische  Hypoxie 
periphere  Zyanosen: 

- kardial  bedingt 

- lokale  Zyanose  durch  Venenthrombosen  oder  Vari- 
köse. 

Methämoglobinämie 

Eisen  liegt  im  Methämoglobin  als  Fe"  vor  tim  Hämoglo- 
bin als  Fe2’).  Sauerstoff  kann  durch  Methämoglobin  nicht 
transportiert  werden.  Klinisches  Uit  Symptom  der  Methä- 
moglobinämie ist  die  Zyanose. 

Ursachen 

• kongenital  (z,B.  Glycerin- 3- Phosphat- Dehydrogenase 
Mangel,  Hamoglobinopathien,  Methämoglobin -Reduk- 
tase-Mangel I 

• erworben: 

medikamentös  (z.  B.  Phenacetin  I 

- toxisch  (z.  B.  Anilinderivate,  Nitrite). 


43.19  Knochen  und  Knorpel,  Binde-  und  Stützgewebe 

Dirk  Höpi  r 


Zusammenfassung 


Der  Bindcgcwebsstoffwcchscl  (Auf-  und  Abbati  von  Fasern 
und  GrunJsubslanz)  unterliegt  endokriner  Kontrolle,  u.a. 
durch  Zytokine,  Schilddrüsenhormone  und  Wachstumshor- 
mon. Außerdem  spielen  Vitamin  A (Freisetzung  lysosomaler 
Enzyme  aus  Knorpelzcllen),  Vitamin  C (Cofaktor  der  Kolla- 
genbiosynthese)  und  Vitamin  D eine  Rolle  (Vitamin-D- 
Mangel  führt  zu  Kalzifikationsstörung  der  Knorpelmatrix). 
Chronische  Entzündungen  (Bildung  von  Granulomen)  oder 
Störung  der  KollagcnsyntheSc  (Vltamin-C-Mangcl,  Korlisol- 
einnahme)  fuhren  zur  Bildung  nicht  widerstandsfähiger  Nar- 
ben oder  von  Wülstnarben. 

Degenerative  Veränderungen  des  Bindegewebes  entstehen 
z.  B.  durch  Abnahme  der  KollagcnsyntheSc  oder  trophischc 
Störungen  des  Bindegewebes,  degenerative  Veraiulerungen 
des  Stützgewebes  durch  z.B.  Überbelastung  eines  Gelenks 
(Folge:  Knorpclschädcn). 

Entzündliche  Veränderungen  werden  am  Beispiel  der  pri- 
mär chronischen  Polyarthritis  erläutert,  einer  generalisierten 
Entzündung  der  mesenchymalen  Gewebe  ungeklärter  Ätio- 
logie, die  sich  meist  als  Synovialitis  manifestiert. 

Bei  der  Osteoporose  und  der  Osteomalazie  kommt  es  zu 
Verlust  bzw.  Verminderung  von  Knochensubstanz  und  -Struk- 


tur mit  erhöhter  Frakturanlälligkcit.  Bei  der  postmenopau- 
salen  und  der  senilen  Osteoporose  spielen  Östrogenmangel 
und  Immobilisation  eine  Rolle,  die  Ursache  ist  jedoch  unge- 
klärt, Die  Osteomalazie  ist  eine  sekundäre  Ossifikationsstö- 
rung, z.B.  bei  Rachitis,  Malabsorptionssyndrom,  Vitamin-D- 
Stoftwechselstörungcn,  die  gekennzeichnet  ist  durch  erhöhte 
Weichheit  der  Knochen.  Die  Hyperostose  (Osteosklerose)  ist 
eine  Hyperplasie  von  K nochcn Substanz,  bei  der  Knochcn- 
vorsprünge  (Exostosen)  sowie  Verdickungen  im  Innern  der 
Knochen  ( Enostoscn ) gebildet  werden. 

Eine  pathologisch  gesteigerte  Zunahme  der  organischen 
Knochenmatrix  findet  sich  bei: 

Hypoparathyreoidismus  (Parathormonmangel  I 
Fluorose  ( Ersatz  des  Hydroxylapatiis  durch  Fluorapatit  bei 
Einnahme  hoher  Dosen  von  Fluorid  ) 

• Ostcopctrosc  (Marmorknochenkrankheit,  M.  Albcrs- 
Schönberg) 

M.  Paget  (Ostitis  deformans,  Missverhältnis  zwischen  lo- 
kaler Destruktion  und  Reparation). 


43.19.1  Pathobiochemie  der  Erkrankun- 
gen von  Binde-  und  Stützgewebe 

43.19.1.1  Arthritis 

Ursachen  der  Arthritis  (Gelenkentzündung,  die  bei  chroni- 
schem Verlauf  zur  Destruktion  der  betroffenen  Gelenke 
führt): 


« infektiös  (septische  Arthritis,  Gelcnkempyem  I 
para-  oder  postinfektiös  (ohne  Nachweis  lebender  Errc 
gcr  im  Gelenk) 

Symptome 

Schmerzen 
■ Schwellung 
Überwärmung 
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Bc  wcgu  n gscinsch  rä  nku  n g 
Gelenke  rguss 
Gelcnkempyem 
Rötung. 

Arthritiden  teilt  man  /lim  einen  nach  der  Anzahl  be- 
troffener Gelenke  (Monarthritis,  Oligoarthritis,  Polyarthri- 
tis) oder  /um  anderen  nadt  dem  Verlauf  ein: 
akute  Arthritis: 

- septische  Arthritis 
kristallinduzierte  Arthritis 

- reaktive  Arthritis 

- akute  Sarkoidose 
subakute  Arthritis 
chronische  Arthritis: 

- rheumatoide  Arthritis 

- Arthritis  bei  seronegativer  Spondylarthritis. 


Bedeutung  von  Sauerstoffradikalen  und 
leukozytären  Enzymen 

•-*'  auch  Kap.  43,11.1.6 

Bei  Entzündungen  der  Gclcnkschlcimhaut  sezemieren 
T-Helferzcllen  Zytokine  (z.B.  IL-I,  Tumornekrosefaktor 
u.a.),  die  im  Zusammenwirken  mit  anderen  EmzUndungs- 
mediatoren  (Prostagkindinc,  Leukotriene)  zum  Freisetzen 
von  Sauerstoffradikalen  führen  und  dabei  die  Protco- 
glykansynthese  hemmen. 


Primär  chronische  Polyarthritis 

w auch  Kap.  42.6. 1 0.4. 35.2. 1 

Als  Polyarthritis  bezeichnet  man  die  zcitglcichc  Ent- 
zündung von  fünf  oder  mehr  Gelenken.  Im  speziellen  Fall 
der  primär  chronischen  Polyarthritis  (PCP,  Synonym: 
rheumatische  Arthritis,  rheumatoide  Arthritis)  ist  dies  eine 
entzündliche  Allgemcincrkrankung  der  mesenchymalen 
Gewebe,  die  sich  meist  als  Synovialitis  manifestiert.  Die 
PCP  hat  eine  bisher  ungeklärte  Ätiologie  (evtl.  Auto- 
immunerkrankung).  Frauen  sind  etwa  dreimal  häufiger 
betroffen  als  Männer. 

Der  Verlauf  ist  unvorhersehbar,  meist  chronisch -pro- 
gredient und  z.T.  mit  ausgeprägten  Schüben. 

Eine  Therapie  ist  individuell  .inzupassen;  Ruhe,  dosierte 
Bewegung,  lokale  physikalische  Anwendungen.  Kranken- 
gymnastik. Ergotherapie,  nichtsteroidale  Antiphlogistika 
sowie  Steroide  können  angewendet  werden. 

Merke!  Diagnostische  Kriterien  der  rheumatoiden  Ar- 
thritis (zur  Diagnose  müssen  vier  der  sieben  Kriterien 
erfüllt  sein): 

Gclenkschwelluiigen  an  mindestens  drei  Von  14  mög- 
lichen Gelcnkregionen  (rechte  und  linke  Finger- 
mittel-,  Fingergrund-  und  Handgelenke,  Ellenbogen, 
Knie,  obere  Sprunggdenkc,  Zchcngrundgclenkc)  seit 
mindestens  6 Wochen  vorhanden 
Morgensteifigkeit  von  wenigstens  I Stunde  seit  min 
destens  6 Wochen  vorhanden 
Rheumafaktor  im  Serum  nachweisbar 
Rheumaknoten 

symmetrischer  Befall  von  Gelenkregionen  seit  min 
destens  6 Wochen  vorhanden 


typische  radiologischc  Veränderungen  im  Bereich  der 
Hände  (wenigstens  unzweifelhafte  gelenktuhe  Osteo- 
porose) 

wenigstens  eine  Schwellung  im  Bereich  der  genannten 
I landregionen  seit  mindestens  6 Wochen  vorhanden. 

43.19.1.2  Degenerative  Veränderungen 
Degenerative  Veränderungen  im  Alter 

Altem ngsvorgängc  des  Binde-  und  Stützgewebes  sind  /.B. 
Altersemphysem  der  Lungen,  Erschlaffung  des  subkutanen 
Bindegewebes  und  Trübung  der  Augenlinsen. 

Ursachen 

Abnahme  der  Kollagcnsynthcsc 
- Abnahme  des  ELastingehalts  in  der  Gclälswand 
Abnahme  des  Elastingehalts  in  der  Haut 
Ersatz  der  elastischen  Fasern  dureh  Kollagenfasern 
Ersatz  von  Chondroitinsulfat  im  Knorpel  durch  Kcra- 
tansullat  und  Vernetzung  von  abgelagertem  Knllagcn. 

Sekundäre  degenerative  Veränderungen 

Zu  Jen  sekundären  degeneraliven  Veränderungen  zahlen: 
Arthrosis  dcfontianv  Dies  ist  eine  absolute  oder  relative 
Überbelastung  eines  Gelenks.  Die  Folgen  sind  Knor- 
pclschädcn.  l>cr  Knorpel  kann  sich  nicht  regenerieren. 
Am  betroffenen  Gelenk  lindet  man  EtU/undungs/ei- 
eben  durch  Phagozytose  des  geschädigten  Knorpelgewe- 
bes. Die  Folge  sind  Gdcnkschwellung,  Ergussbildung, 
Schmerzen. 

trophischc  Störungen  des  Bindegewebes:  Hier  findet 
man  Ablagerung  von  Kalziumsalzen.  Cholesterin  und 
von  Uratcn. 

Gewebsreparatur 

Bindegewebsstoffwechset 
“ auch  Kap.  42.6.1 1 und  42.7. 1 

Der  Bindege websstoffwechsel  (Auf-  und  Abbau  von  Fa- 
sern und  Grundsubstanz)  unterliegt  endokriner  Kontrolle. 
Kortikosteroide  verringern  die  Kollagcnsynthcsc  und 
beschleunigen  den  Kollagenabbau. 

Zytokine  und  Wachstumsfaktoren  ( Intet Icukine, TGF-ß, 
FGF,  PDGFl  wirken  durch  ihre  Bindung  an  spezifische 
Rezeptoren  der  Ziclz.cllcn  im  Bindegewebe. 
Ovarialhormonc  (Östrogene  und  Progesteron I kontrol- 
lieren das  Wachstum  und  Aufspringen  der  Follikel  im 
<>var. 

Durch  Schilddrüscnhormonc  sammeln  sich  bei  Hypo- 
thyreose vermehrt  Glykosaminoglykane  im  Hautbinde 
ge  webe  an. 

* Das  Wachstumshormon  (STH)  fördert  die  Fibroblas- 
terivennehrung  und  die  Bildung  von  kollagcncn  Fascnt. 

Auch  verschiedene  Vitamine  sind  für  den  Bindcgewcbs- 
Stoffwcchscl  von  Bedeutung. 

Hohe  Vitamin-A-Dosen  setzen  lysosomale  Enzyme  aus 
Knorpelzellen  frei. 

Vluimin  C ist  für  die  Kollagenbiosynthese  und  damit  für 
die  Wundheilung  notwendig. 

Vitamin-D-Mangcl  hat  eine  Proliferation  der  Knorpcl- 
zellcn  und  eine  Störung  der  kaizifikation  der  Knorpcl- 
matrix  zur  Folge. 
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Störungen  der  Wundhellung  und  ihre  Ursachen 
Während  der  Wundheilung  kommt  es  /u  einer  Abnahme 
der  Hyaluronsäure-  und  des  Chondroitin-'l-Sulfat-Gehal- 
tes,  nachfolgend  zu  einer  Zunahme  des  Chondroitin-6- 
Sulfät-  und  Dermatansullät-Gchaltes. 

Nicht  immer  kommt  es  zu  einer  vollständigen  Wieder- 
herstellung des  Gewebes  ( Restitutio  ad  integrum ). 

Ursachen 

• Unfähigkeit,  das  Agens  zu  beseitigen  — » Entzündung  des 
Gewebes,  flüssiger  Eiter  entsteht. 

- Chronische  Entzündung  — » Agens  wird  nicht  vollstän- 
dig beseitigt  — » Granulome  bilden  sich. 

• Ungenügende  Vernetzung  der  kollagcnen  Fibrillen  ( z.  B. 
durch  Vitamin-C-Mnnge!)  oder  Hemmung  der  Kolla- 
gensynthese  (z.B.  durch  Kortisol)  fuhrt  zu  nicht  wider- 
standsfähigen Narben,  wodurch  es  bei  Belastung  zur 
erneuten  Öffnung  der  Wunde  kommen  kann. 

- Ausbleiben  der  Resorption  der  Narbe  — * Funktionsein- 
schränkung des  Organs,  an  dem  diese  Narbe  nicht  re- 
sorbiert wird.  Die  Bildung  von  wenig  vernetztem  Kolla- 
gen  erzeugt  eine  Keloidbildung. 

Hangelnde  Narbenfestigkeit  bei  Störungen 
der  Kollagenbildung 

Nach  der  Entfernung  des  Agens  können  ungenügende  Ver- 
netzung der  kollagcnen  Fibrillen  (z_  B.  Vitamin-C-Mangcl  I 
oder  Hemmung  der  Kollagensynthese  iz.  B.  Kortisol  I zur 
Bildung  nicht  widerstandsfähiger  Narben  führen  fs.o.1. 

KUnlk  Chirurgen  fürchten  eine  erneute  Öffnung  einer 
Wunde  bei  Patienten  unter  Kortikoidbehandlung,  da  es 
dann  nach  Bauchoperationen  u.U.  zum  Auftreten  eines 
„Platzbauches"  kommen  kann. 

Überschießende  Produktion  von  Bindegewebe 

Ursachen 

Keloid:  Die  übermäßige  Bildung  von  Keloid  ist  die  Folge 
der  Bildung  von  wenig  vernetztem  Kollagen  bei  man- 
chen Patienten.  Das  Keloid  ist  eine  derbe,  knotige,  gut- 
artige Bindegewebswucherung  (Wulstnarbc). 
Dupuytren-Kontraktur.  Bei  der  Kontraktur  (Dupuy- 
tren-Kontraktur) entsteht  (ohne  sichtbare  äußere  Ver- 
letzung) hartes  kollagencs  Bindegewebe  in  der  Hand- 
fläche. Das  Bindegewebe  neigt  zur  Schrumpfung.  Da- 
durch entwickelt  sich  allmählich  eine  Beugekontraktur, 
meistens  der  ulnaren  Finger,  im  Grundgelenk. 
Sklerodermie;  Kennzeichen  der  Sklerodermie  ist  eine  all- 
gemeine subkutane,  vaskuläre  und  submukösc  Fibro- 
sklerose  mit  vermehrtem  Sdiwcfcleinbau  in  dieGlykos- 
aminoglykanc. 

leberzirrhose:  Bei  der  Zirrhose  (leberzirrhose)  endet 
eine  Entzündung  oder  toxische  Reizung  des  Lebergewe- 
bes in  einem  fast  vollständigen  Ersatz  durch  kollagencs 
Bindegewebe  („Narbe“).  Schrumpfungsvorgänge  sind 
die  Folge  von  vermehrter  Bildung  von  Kollagen  Typ  1. 

43.19.1.3  Knochenstoffwechsel 
Negative  Bilanz  des  Knochenstoffwechsels 
(Osteoporose,  Osteomalazie) 

auch  Kap.  43.8. 1 .5, 35. 1 2 


43.19  Knochen  und  Knorpel,  Binde-  und  Stützgewebe 

Osteoporose 

Die  Osteoporose  ist  eine  Erkrankung  des  Skelettsystems 
mit  Verlust  bzw.  Verminderung  von  Knochensubstanz 
und  -Struktur  sowie  erhöhter  Frakturanfalligkcit. 

Die  Ätiologie  der  Osteoporose  ist  bisher  weitgehend 
ungeklärt.  Als  Teilfaktoren  bei  der  postmenopausalen  und 
senilen  Osteoporose  kommen  Östrogenmangel  und  Im- 
mobilisation in  Betracht. 

Symptome 

präklinischc  Osteoporose:  Man  findet  keine  Frakturen 
oder  WirbeK'erformungen,  jedoch  eine  starke  Vermin- 
derung der  Knochcnmassc  gegenüber  alters-  und  gc- 
schlechtsentsprcchender  Norm, 
manifeste  Osteoporose:  Mindestens  eine  Wirbelfraktur 
tritt  bei  inadäquatem  oder  fehlendem  Trauma  (evtl, 
cxtravcrtcbralc  Frakturen  I auf.  In  ausgeprägten  Fällen 
kann  cs  zu  Rumpfverkürzung,  Rundrücken  sowie  que- 
ren Hautfähen  in  der  Flankenregion  kommen.  Ein  chro- 
nisches Schmcr/syndrom  manifestiert  sich  besonders 
im  Rumpfbereich. 

Therapie 

physikalische  Therapie 
Analgetika 

optimale  Kalziumzufuhr 
• Stimulation  der  Osteoblasten  mit  Fluoriden 
i Hemmung  der  Osteoklasten  mit  Calcitonin. 

Prophylaktisch  kommen  Empfehlungen  zur  körperlichen 
Aktivität,  kalziumreiche  Ernährung,  evtl.  Östrogen-Gesta- 
gcn-Substitution  in  der  Postmenopausc  zur  Anwendung. 

Osteomalazie 

Die  Osteomalazie  ist  eine  sekundäre  Ossifikationsstörung. 
Sic  ist  gekennzeichnet  durch  eine  erhöhte  Weichheit  und 
Verbiegungstendenz  der  Knochen  durch  mangelhaften 
Einbau  von  Mineralstoffen  in  die  normal  oder  ubetschie- 
ßend  gebildete  Knochenmatrix  (Osteoid  I.  Häufigste  Ursa- 
chen der  Osteomalazie  sind  Rachitis,  Malabsorptionssvn- 
dromc,  Vitamin-D- Stoff wechsdstörung,  primäre  Phos- 
phatstörungen. 

Klinik  Klinisch  zeigen  sich  diffuse  Skelettbeschwerdcn 
bis  hin  zu  schmerzbedingter  Immobilisation. 

Die  Therapie  besteht  je  nach  Grunderkrankung  in  oraler 
Kalzium-  oder  Phosphatzufuhr.  Gabe  von  Vitamin  D bzw, 
Vitamin-D-Mctabolitcn. 

Verminderung  der  organischen  Knochenmatrix  - 
Osteoporose 

Osteoporose  ist  die  lokalisierte  oder  generalisierte  Atrophie 
des  Knochens  durch  pathologisch  gesteigerten  Knochen- 
abbau bei  normaler  Knochenneubfldung. 

■ primäre  Ursachen: 

- Osteoporose  junger  Menschen 
postmenopa  usale  Osteoporose 

- Altersosteoporose 
sekundäre  Ursachen: 

Erbkrankheiten  (z.  B.  Osteogenesis  imperfecta) 

- hämatologische  Systemerkrankungen 


1211 


Pathophysiologie  

- hormondlc Ursachen  (llypcrkonisolismus  [M.Cush- 
ing],  Hyperparathyreoidismus) 

Inaktivitätsatrophie  bei  fehlender  Mobilität  und  Kal- 
ziummangel bei  Erkrankungen  des  Gastrointestinal- 
trakts (Malabsorptionl. 

Symptome 

Knochenbrüchigkeit 
« Wirbel  körperverformungen 
» Hyperkyphose  (Gibbus-ßiidung) 

I lyperloulose  mit  Größenreduktion 

• Schmerzen  durch  Nervcnkontpression  oder  Wirbel- 
korpereinbruche 

• Keilwirbelbildung. 

Positive  Bilanz  des  Knochenstoffwechsels 
(Hyperostose) 

Die  Hyperostose  (Osteosklerose!  ist  eine  Hyperplasie  von 
Knochensubstanz.  Weitere  Merkmale  sind  von  der  Kno- 
chcnoberlläche  ausgehende,  höckerige  und  spornartige 
Knochenvorsprünge  (Exostose)  und  Verdickungen  im  In- 
nern der  Knochen,  meist  von  den  Knocheninseln  in  der 
Spongiosa  ausgehend  (Endostoscl. 

Zunahme  der  organischen  Knochenmatrix 

Eine  pathologisch  gesteigerte  Zunahme  der  organisdien 
Knochenmatrix  findet  man  bei: 

Hypoparathyreoidismus  (Parathormonmangel  un- 
ten) 

Ost cOpet rase  (Marmorknochenkraukheit.  M.  Albers- 
Schönbeig) 

M.  Paget  (Ostitis  defurmans **  unten) 


Fluorosc,  bei  der  durch  Zufuhr  hoher  Fluoriddosen 
Hydrnxylapatit  durch  Fluorapatit  ersetzt  wird,  das  we- 
sentlich schwerer  abgebaut  wird.  Zusätzlich  stimuliert 
Fluor  die  Osteoblasten-  und  hemmt  die  Osteoklasten- 
tätigkeit,  wodurch  der  Knochenaufbau  gesteigert  wird. 

Osteosklerose  bei  Überwiegen 
der  Osteoblastentätigkeit 

Durch  den  Hypoparathyreoidismus  iParathormonman- 
gel ) fehlt  die  stimulierende  Wirkungdes  Parathormons  auf 
die  Osteoklastentätigkeit  Dadurch  ist  die  Knochenneubil- 
dung gesteigert. 

Missverhältnis  zwischen  lokaler  Destruktion  und 
Reparation 

Ein  Missverhältnis  zwischen  lokaler  Destruktion  (Zerstö- 
rung) und  Reparation  (Wiederherstellung)  besteht  z.13. 
beim  M.  Paget  (Ostcudystruphia  defurmans,  Ostitis  defor- 
mans). 

Der  M.  Paget  ist  eine  schleichend  beginnende  Erkran- 
kung mit  Veränderungen  eines  oder  mehrerer  Knochen 
(Verkrümmung  und  Verdickung  von  Röhrenknochen). 
Betroffen  sind  meist  Personen  über  50  fahre.  Möglicher- 
weise sind  erbliche  Disposition  und  „slow  virus  infection“ 
der  Osteoklasten  für  diese  Erkrankung  verantwortlich.  Als 
Symptome  zeigen  sich  eine  Verkrümmung  und  Verdickung 
einzelner  Röhrenknochen,  u.U.  heftige  Schmerzen  in  den 
erkrankten  Knochen,  die  dem  Schmerz  bei  rheumatoider 
Arthritis  ähnlich  sind,  sowie  die  Neigung  zu  Spontanfrak- 
turen. Die  Therapie  besteht  aus  Calcitonin,  Bisphosphona- 
ten und  einer  symptomatischen  Behandlung. 


43.20  Skelettmuskel 

Dirk  Höpru 


- Zusammenfassung  - 


Die  wichtigsten  pathophysiologischcn  Veränderungen  am 
Skclettmuskel  sind  die  Myopathien.  Dazu  zählt  man  die  Mus- 
keldystrophien, Myotonien,  Myopathien  und  die  Myositis. 
Die  einzelnen  Erkrankungen  werden  unterschiedlich  vererbt 
und  sind  durch  ihr  differierendes  Erkrankungsaltcr  sowie 


verschiedene  Manifcstationsortc  charakterisiert.  Für  das  Exa- 
men besonders  wichtig  sind  die  progressive  Muskcldystro 
phic  vom  Typ  Duchenne  und  ihre  Differenzierung  von  der 
Muskeldystrophie  vom  Typ  Becker. 


43.20.1  Pathophysiologie  und 
Pathobiochemie 

43.20.1.1  Myopathien 

Eine  Myopathie  ist  eine  entzündliche  oder  degenerative 
Muskdcrkrankung,  die  primär  vom  Muskel  selbst  ausgeht 
(z.B.  Muskcldystrophie,  Myotonia  congenita,  Myositis, 
Myasthenia  gravis  pseudoparalytica).  Der  Ort  der  Schädi- 
gung ist  das  Muskelbindegewebe,  die  motorische  End- 
platte oder  die  Muskelfaser  selbst. 

Muskeldystrophien  (Störung  der  Muskelzellen) 

Muskeldystrophien  sind  erbliche  Muskclerkrankungcn,  die 
progressiv  verlaufen  und  durch  einen  rein  degencrativen. 


nichtentzündlichen  Verfallsprozess  der  Skelettmuskulatur 
ohne  ersichtliche  Zeichen  einer  Störung  im  Nervensystem 
charakterisiert  sind.  Die  Diagnose  wird  durch  Nachweis  er- 
höhter Konzentrationen  bestimmter  Muskelenzyme  im  Se 
rum  (Kreatinphosphokinasc,  Aldolase  l.clcktro  myographi- 
schc  (EMG -(Befunde  und  durch  Muskelbiopsie  gestellt. 
Derzeit  ist  keine  medikamentöse  Therapie  möglich.  Kran- 
kengymnastik ist  hilfreich  zur  Linderung  der  Beschwerden. 

X-chromosomal-rezcssivc  Muskcldystrophie  (Typ  Du- 
chenne): 

- maligne  pseudohypertrophische  Muskeldystrophie 

- Erkrankungsalten  0-3  Jahre,  führt  i.d.  R.  bis  zum 
20.  Lebensjahr  zum  Tod 

Manifestation:  Parese  der  Muskulatur  des  Beckengür- 
tels ( Watschelgang)  und  der  Rückenstrecker  (Hy per- 


1212 


43.20  Skelettmuskel 


lordosel,  aufsteigend  bis  /um  Schultergürtel;  u.  U. 
Kardiomyopathie  oder  Pscudohypcrtruphic  ( schein- 
bare Hypertrophie  durch  Vermehrung  des  intersti- 
tiellen Gewebes  oder  vermehrte  Fetteinlagerung)  z.  B. 
der  Wadenmuskulatur 

X-chromosomal-rczcssivc  Muskcldystraphic  (Typ  Be- 
cker- Kicner): 

- benigne,  langsam  progredient  verlautende  Muskd- 
dystrophie 

Erkrankungsalter:  6 19  lahre 

- Manifestation;  wie  beim  Typ  Duchenne  vom  Becken- 
gürtcl  aufsteigend  zum  Schultcrgürtel 

autosomal -rezessive  Muskcldystrophicn: 

Beckengürtel -Gliedertyp:  Manifestation  wie  Typ  Du- 
chenne 

kongenitale  Muskcldystrophic:  generalisierte  Schwä- 
che, Hypotonie  der  Muskulatur 
autosomal  dominante  Muskcldyslrophien: 

- Manifestation:  an  Augen-  und  Pharynxmuskulatur 
oder  Gesichts-  und  .Schultermuskulatur. 

Myotonien  (Membrandefekte) 

Die  Myotonie  ist  charakterisiert  durch  eine  abnorm  lang- 
same Erschlaffung  der  Muskulatur  nach  willkürlicher 
Kontraktion  mit  anschließender  persistierender  Kontrak- 
tion. Ursache  ist  eine  generalisierte  Storung  der  Plasma  - 
mentbranen.  Man  unterscheidet  folgende  Typen: 

Myotonia  congenita  (Thomscn): 

- Erbmodus:  autosomal-dominant 

- Erkrankungsalter:  1.-3.  Lebensjahr 

Ursache:  Instabilität  des  Membranpoten/ials  der  Ske- 
Icttmuskdzdlen  durch  erhöhte  K+-Durehlässigkcit 
und  veränderte  Ka'-Kanäle  (— » erhöhte  Dcpolari- 
sierbarkeitl 

- Manifestation:  Extremitäten,  Kaumuskel  und  Zunge 
Bcglcitsymptome:  Hypertrophie  der  Rumpf-  und 
Wadenmuskulatur,  Augenmotilitätsstörungen 

- Diagnose:  Elektromyogramm  (EMG),  Analyse  der 
Scrumcnzyme,  Muskelbiopsic.  Nachweis  fehlender 
Typ-Ob- Muskelfasern  in  der  Muskelbiopsie 
Therapie:  Saluretika  (Kaliutncntzug) 

Myotonia  congenita  (Becker): 

- Erbgang:  autosomal-rezessiv 
Paramyotonia  congenita  ( Lulcnburg): 

Erbgang:  autosomal-dominant 
Dystrophia  congenita  (Curschmann  - Steiner  tk 

- Erbgang:  autosomal-dominant. 

Paroxysmale  dyskaliämische  periodische  Lähmungen 

familiäre  hypokaliämischc  periodische  Lähmung: 

- Erbgang:  autosomal-dominant 
Erkrankungsahcr  Kindes-  und  Jugendaltcr 

- Ursache:  gestörte  Membranfunktion  der  Muskd- 
zcllcn  bei  gleichzeitiger  Dysfunktion  des  zellulären 
Kohlenhydratstoffwechsds  (-»  intrazellulär:  H.O 
und  Elcktrolytc  t, cxtraz.cllulär.  Kalium  i) 

- Symptome:  elektrische  Übererregbarkeit  der  Muskel- 
zelle 

- Diagnose:  erniedrigte  Serum- Kaliumkonzentration. 
periodische  Lähmungen 

Therapie:  Acetazolamid  oder  Kaliumchlorid  beim 
akuten  Anfall 


ftyperkaliamische  periodische  lähmung 
Kormokaliämisch  periodische  Lähmung. 

Myositis 

Entzündlich -degenerative  Erkrankung  der  Skeletttnus- 
kulatur.  Ursache:  wahrscheinlich  pathologische  Immun- 
prozesse. Als  Lrittymptom  manifestiert  sich  eine  i.d.R, 
symmetrisch  auftretende  Muskelschwäche.  Unterschei- 
dung von: 

Polymyositis: 

- Autoimmunerkrankung  mit  symmetrisch  aulire- 
tender  Muskelschwache,  z..T.  Muskelschmer/en  an 
Schulter-  und  Bcckengürtcl  sowie  proximal  an  den 
Extremitäten 

- Erkrankungsgipfel:  um  das  50.  Lebensjahr,  jedoch 
treten  ca.  20%  aller  Fälle  im  Kindcsaltcrauf 

- Diagnose:  CK-Frhöhung,  in  Muskelbiopsic  entzünd- 
liche Zellinf  iltration 

Therapie:  Glukokortikoide  und  Immunsuppressiva 
(z.B.  Azathioprin) 

Dermatomyositis  (Lilakrankheit,  Syn.  Wagncr-Unver- 
richt-Syndrom): 

Autoimmunerkrankung  mit  Muskelschwäche  an 
Schulter-  und  Beckengürt el  sowie  proximal  an  den  Ex- 
tremitäten und  gleichzeitiger  Entzündung  der  Haut 
(schmetterlingsförmiges  lilafarbenes  Erythem  mit 
weißen  atrophischen  Flecken  im  Gesichtsbereich) 

- Diagnose,  klinische  Hautcrschcinungcn  in  Verbin- 
dung mit  CK-Erhähung,  in  Muskelbiopsic  entzünd- 
liche Zellinfiltration 

- Therapie:  wie  Polymyositis. 

Endokrine  Myopathie 

Chronisch-progrediente  (meist  symmetrische)  Muskel- 
schwäche, die  durch  endokrine  Erkrankungen  (hormo- 
nelle Störungen)  hervorgerufen  wird  und  vorwiegend  die 
GlicdermuskuLitur  betrifft. 

Ursachen 

Hyperthyreose:  ATP-  Bereitstellung  1,  Manifestation: 
Schluck-  und  Sprachstörungen,  Paresen,  Atrophie  der 
Schulter-  und  Bcckcnmuskulatur 
Hypothyreose:  Muskelkraft  4.,  Reflcx/cit  4- 
Hyporparathyreoidismus:  Muskelkraft  1 
Cashing-Syndrom:  Muskelkraft  4-,  ausgeprägte  Atrophie 
der  weißen  ( Typ  - 1 1 - )M  uskcl  fasern 
Conn  Syndrom  (Hypcraldostcrunismus):  Kaliummaiv 
gd,  Muskelkraft  1,  untere  Extremität  betroffen 
M.  Addison:  Natriummangd,  Muskdkraft  i 
M.  Basedow:  Hyperthyreose  und  Merseburger  Trias  (= 
I . Struma  basedowificata,  2.  Exophthalmus  [ u.a.  Augen- 
symptome wie  Stellwag-Zdcben,  Graefe-Zeichen,  Mö- 
bius-Zeichcn,  Gifford-Zcichcn],  3.  Tachykardie) 
Akromegalie:  axsinuphiles  HVL-Adenom  mit  Muskel- 
hypertrophie  im  Anfangsstadiunt,  spater  Muskelatro- 
phie. 

Alkoholmyopathie  (toxisch-bedingte  Myopathie) 

Dies  ist  dne  Muskdschwäche  der  unteren  Extremitäten 
mit  Wadcndruckschmcrz  (Frühsymptom).  In  späteren 
Stadien  kann  es  zur  MuskeJlascrnckrose  (Rhabdomyolysc) 
und  zur  alkoholtoxischen  Kardiomyopathie  kommen. 
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Myasthenia  gravis 
Ursache 

Wahrscheinlich  autoimmunoiogische  Prozesse.  Bei  80% 
der  Patienten  sind  Antikörper  gegen  Acetricholinrezepto- 
ren  nachweisbar.  Dies  fuhrt  zu  einer  Störung  der  neuro- 
muskulären Reizübertragung  infolge  reversibler  Blockade 
von  Acetylcholinrezeptoren  der  motorischen  Endplatte. 


Symptome 

laritsymptom:  abnorme  Erschöpfbarkeit  der  Muskula- 
tur, Kopf-,  Hals-,  Schultergürtcl-  und  Atemmuskuiatur 
bevorzugt  betroffen 


Partielle  Erholung  in  Ruhe  und  nach  Gabe  von  Cho- 
linest entseltem  mem  < Tensi Ion  Test ). 

Therapie 

- Cholincsteraschemmer  (z.B.  Ncosligmin,  als  Folge 
steigt  die  Konzentration  von  Acetylcholin  im  synapti- 
schen Spalt) 

Kortison-  und  Azathioprin-Therapie  (Immunsuppres- 
sion) 

Thymektomie  (Immunsuppression). 


43.21  Nervensystem  und  Sinnesorgane 

Anprfas  Wolft 

Zusammenfassung  ■ 


Läsionen  des  Nervensystems  (aufgrund  mechanischer  Ein- 
wirkungen, Blutungen,  Minderdurchblutung,  Tumoren) 
können  zu  einer  Vielzahl  von  Ausfallerscheinungen  ( Scnsibili- 
tät&störungen,  Lähmungen,  neuropsychologisehe  Syndrome, 


Gcsichtsfcldausfällc,  Hör-,  Gleichgewichts-  und  Sehstörun- 
gen ) oder  zum  Auftreten  von  Krampfanfällen  i Epilepsie)  füh- 
ren, I läufig  kann  man  aus  der  An  der  Ausfallerscheinung 
Rückschlüsse  aut  die  Lokalisation  der  Läsion  ziehen. 


FaUbcispiel  Eine  84- jährige  Dame  wird  desorientiert 
in  der  Nacht  vor  ihrer  Wohnungstür  aufgefunden.  Der 
zugerufene  Notar/t  stellt  eine  hypertensive  F.ntglcisung 
fest  und  veranlasst  die  Krankenhauseinweisung.  Weitere 
neurologische  Ausfälle  sind  nicht  feststellbar,  fremd 
ananmnestisch  erscheint  die  Desorientiertheit  allerdings 
als  neu.  Fortsetzung  • Kap.  43.2 1 .8. 


43.21.1.2  Rückenmarkswurzeln 

Schädigungen  im  Bereich  der  Ruckenmarkswurzel  bewir- 
ken eine  Sensibilitätsstörung  im  entsprechenden  Derma- 
tom  (**  Abb.  43.38).  Dcrmatomc  haben  zwar  von  ihrer  Ver- 
teilung her  Ähnlichkeiten  mit  den  Innervationsgcbieten 
peripherer  Nerven,  sind  aber  meist  kleiner  und  nicht  im- 
mer auf  eine  Körperregion  beschränkt  (z.  B.  bei  Th  I ). 

Merke!  Nach  IMPP  ist  die  Kenntnis  der  Inncrvatiuns- 
gebiete  folgender  Nerven  und  Ruckenmarkswurzeln  von 
besonderer  Bedeutung: 

N.  trigeminus  ( V, . ,) 

N.  median  us,  N.  ulnaris,  N.  peronaeus,  N.  tibialis 
C6-C8.  L4,  L5,  S1 -S4. 


43.21.1  Sensibilitätsstörungen 

Bei  Läsionen  an  Hirnnerven,  peripheren  Nerven  oder  de- 
ren Ruckenmarkswurzeln  kann  es  zu  Einschränkungen  in 
der  Sensibilität  der  entsprechenden  Inncrvarionsgebietc 
kommet».  Aus  der  Verteilung  der  Scnsibilitätsstörung  lässt 
sich  darauf  schließen,  um  welche  An  der  Störung  es  sich 
handelt. 

43.21.1.1  Periphere  Nerven  und  N.  trigeminus 

Bei  Schädigung  eines  peripheren  Nervs  kommt  cs  zu  Stö- 
rungen in  dessen  Innervationsgebiet  (•  Abb.  43.371.  Hier- 
von muss  eine  generalisierte  Sensibilitätsstörung,  wie  sic 
im  Zuge  einer  Polyneurupathic  auftritt,  abgegrenzt  wer- 
den. Bei  letzterer  sind  die  sensiblen  Ausfallerscheinungen 
an  den  Extremitäten  vor  allem  distal  ausgeprägt  (die  lan- 
gen Axone  sind  am  stärksten  betroffen)  und  meist  Itand- 
schuh-  oder  strumpfförmig  angeordnet. 

Trigeminusneuralgie 

Bei  der  Trigeminusneuralgie  kommt  es  meist  einseitig  im 
Vcrsorgungsgebict  eines  oder  mehrerer  Aste  des  V.  Him- 
nervs  zu  anfalLsartig  cinschicßcndcn,  sekundenlang  andau- 
ernden Schmerzattacken.  Es  witd  eine  idiopathische  Form, 
die  meist  nach  dem  50.  Lebensjahr  und  vor  allem  bei 
Frauen  anzutreffen  ist,  von  einer  symptomatischen  Form 
abgegrenzt.  Hierbei  Ist  eine  äußere  Reizung  des  Nervs,  z.  B. 
durch  Druck  oder  Entzündung,  ursächlich. 


43.21.1.3  Zentrale  Sensibilitätsverarbeitung 
Oberflächensensibilität 

Die  Nervenfasern  für  die  Obcrflächenscnsibilitäi ! Schmerz 
und  Temperatur)  treten  durch  die  hinteren  Wurzeln  in  das 
Rückenmark  ein  und  bilden  im  Hinterhorn  Synapsen  mit 
dem  2.  Neuron  aus.  Die  Axone  des  2.  Neurons  (Tractus 
spinothalamicus  lateralis)  kreuzen  Z.T.  auf  gleicher  Hohe, 
z.T.  erst  bis  zu  fünf  Segmente  höher  auf  die  Gegenseite 
zum  Vorderseitenstrang. 

Läsion  des  Tractus  spinothalamicus  lateralis  — > Aulhe- 
bung der  Schmerz-  und  Temperaturempfindung: 
kontralateral  unterhalb  der  Läsion,  ipsilateral  dort,  wo 
die  ungekreuzten  Fasern  verlaufen,  also  etwa  drei  bis 
fünf  Segmente. 

Ungekreuzt  gelangen  die  Axone  des  Vorderseitenstrangs 
zum  Thalamus  (Nd.  vcntralis  posterior)  und  bilden  dort 
Synapsen  mit  dem  3.  Neuron.  Dessen  Axone  enden  im 
sensorischen  Kortex  ( Gyrus  postcentralts) 

läsinn  des  sensorischen  Kortex  -*  Aufhebung  der 
Schmerz-  und  Temperaturemplindung  entsprechend 
dem  kontralateralen  Projekt  ionsgebiet. 


1214 


43 


43.21  Nervensystem  und  Sinnesorgane 


Plexus  cervicalis 


N axillans 


N cutaneus 
amobrach«  l.iim.iln 


N,  cutaneus 
bradill  medial« 


N,  cutaneus 
antoliiachli  medial« 


Abb.  *3.37:  Sensibilitätsstörungen  bei  Netvenläsronen  [4|. 


TiefensensibUität 

Die  Fasern  für  die  Tiefensensibilität  treten  durch  die  hin* 
tcre  Wurzel  in  das  Rückenmark  ein  und  verlaufen  im 
Hinterstrang  i Fasciculus  gracilis  und  cuncatus). 

Läsion  auf  dieser  Höhe  ->  Aulhebung  des  Lage-,  Bewe- 
gungs-  und  Vibrationsempfindens  entsprechend  dem 
ipsilateralen  Dermatom), 

Vom  Hinterstntng  verlaufen  sie  zu  den  llintcrstrang- 
kemen  (in  der  Medulla  oblongatal,  wo  die  Umschaltung 
auf  das  2.  Neuron  erfolgt.  Die  Axone  des  2.  Neurons  kreu- 
zen in  der  Medulla  oblangata  auf  die  kontralaterale  Seite  in 
den  Leninist!!*  mediatis. 

Läsion  auf  dieser  Hohe  —»  Aufhebung  des  Lage-,  Bewe- 
gungs-  und  Vibrat i onsem pfi ndens  kontralatcral  am 
Körper. 

Im  Thalamus  (Nd.  ventralis  posterolateralisl  erfolgt  die 
Umschaltung  auf  das  3.  Neuron,  dessen  Axone  zusammen 
mit  den  Fasern  lur  die  Oberflächeusensibilitat  in  den  sen- 
sorischen Kortex  ziehen. 

Klinik  Fine  Schädigung  der  Rückcnmarkswur/cl  un- 
terhalb von  S2  fuhrt  zur  autonomen  Blase  mit  Erwei- 
terung und  unvollständiger  Entleerung  auch  durch 
Bauchpresse  oder  manuellen  Druck.  Läsionen  oberhalb 
von  S2  bewirken  eine  Blasenautomatie  (Rcflexblasc). 


43.21.2  Schmerz 

43.21.2.1  Allgemeines 
Entstehung  und  Fortleitung 

Schmerz  entsteht  im  Gehirn  als  Folge  einer  Reizung  spezi-  I 
fischer  Rezeptoren  INozizeptorcnl  in  der  Peripherie.  Die 
Fortleitung  erfolgt  über  spezielle  Fasern,  wobei  zwei  Typen 
unterschieden  werden: 

myclinisicrtc  A-fl  Fasern,  die  mit  hoher  Leitungsge- 
schwindigkeit  ( 12-80  m/sl  „helle“,  kurze  und  intensive 
Sdimcr/qualitäten  weiterleiten 

nichtmyclinisicrtc  C-Fasern,  die  mit  geringer  Lcilungs- 
geschwindigkeit  (0,4  I m/s)  „dumpfe“,  lang  andauernde 
Oberflächen-  und  Eingeweideschmerzen  weiterleiten. 
Durch  entsprechende  zerebrale  Verschaltung  verursa- 
chen sie  neben  der  Sch merzemp findung  auch  vegetative 
(z.ß.  Tachykardie,  Übelkeit)  und  emotionale  Reaktio- 
nen. 

Endogene  Schmerzhemmung 

Der  hauptsächliche  Mechanismus  der  endogenen 
Schmerzlinderung  besteht  in  der  Ausschüttung  endoge- 
ner Opioide  (hndorphine),  die  zentral  zu  einer  Erhöhung 
der  Schmerzschwelle  und  aul  Rückenmarksebene  zu  einer 
Verminderung  der  Schmer/weiter  lei  tung  fuhren. 
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Pathophysiologie 

Schmerzformen 

Neben  den  Schmerzen,  die  durch  eine  Verletzung  der  Kör- 
peioberfläche  oder  der  Eingeweide  hervorgerufen  werden, 
entstehen  Schmerzen  auch  bei  Schädigung  von  Nerven. 

Kompression  von  Rücken  markswureeln 
Zur  Kompression  von  Rückenmarkswurzeln  kommt  es 
durch  Protrusion  oder  Prolaps  des  Nuclcus  pulposus  einer 
Bandscheibe.  Aus  statischen  Gründen  entstehen  solche 
Band-scheibenvorfällebevor/ugt  in  Höhe  des  Zervikalmarks 
und  im  Lcndenwirbelbercich.  Folgen  sind  Schmerzen  oder 
Sensibilitätsstorungen  in  den  entsprechenden  Dcrmato- 
tnen  (*  Abb.  -13.38)  sowie  motorische  Ausfallerscheinungen. 

Neuralgien 

Neuralgien  entstehen  möglicherweise  durch  einen  Kurz- 
schluss zwischen  Schmerz  leitenden  und  taktilen  Fasern 
und  sind  meist  auf  das  Innervationsgebiet  eines  einzelnen 
Nervs  beschränkt  (*'  Abb.  43.37).  Der  Schmerz  in  dem  be- 
troffenen Gebiet  wird  als  brennend,  reißend  oder  ziehend 
beschrieben  und  tritt  anfalLs-  und  wellenartig  auf,  aus- 
gelöst durch  Berührung  oder  Kalte. 

Kausalgien 

Ähnlich  der  Neuralgie  entstehen  sie  wahrscheinlich  durch 
einen  Kurzschluss  zwischen  vegetativen  und  sensiblen 
Fasern  aufgrund  partieller  Schädigung  eines  peripheren 
Nervs.  Hierdurch  kommt  cs  im  Innervationsgebiet  schon 


bei  geringer  sensibler  Reizung  zu  einem  dumpf-brennen- 
den, wellenartigen  Schmcr/ereignis.  Weiterhin  kommt  es 
im  Zuge  der  vegetativen  Storung  zu  truphischcn  Verandc 
rungen  der  Haut  infolge  von  Durchblutungsstörungen. 
F.in  Beispiel  hierfür  ist  eine  Läsion  des  N.  mcdianu.s 
aufgrund  einer  Kompression  im  Bereich  des  Epicondylus 
mcdialis  oder  auch  im  Zuge  eines  Karpaltunnelsyndroms. 

Thalamussyndrom 

Bei  Schädigung  des  Thalamus  kommt  es  zu  Analgclika- 
refra  klaren  heftigen  Schmerzen  in  der  kontralateralen 
Körperhalfte  mit  Sensibilitätsstörungen  (Hemianaesthcsia 
dolorosa),  Hemiparese,  Hyperkinesen  und  Hemianopsie. 
Meist  sind  zerebrale  Durchblutungsstörungen  die  Ursa- 
che, In  selteneren  Fällen  können  auch  Hirntumoren  ver- 
antwortlich sein. 

43.21.2.2  Prinzipien  der  Schmerztherapie 

Erstes  Ziel  der  Schmerztherapie  sollte  die  Bekämpfung  der 
Ursache  sein.  Ist  dies  akut  nicht  möglich, besteht  die  klassi- 
sche Form  in  der  Verabreichung  von  Medikamenten, 
welche  die  Symptome  an  unterschiedlichen  Stellen  be- 
kämpfen (i*  Kap.  51.17.1, 51.18.2, 51.1 8.3, 51.191.  Weitere 
Möglichkeiten  bestehen  in  der  Elektrostimulation  des  be- 
troffenen Gebietes  sowie  in  Akupunktur  und  Akupressur, 
mit  denen  in  der  Schmerztherapie  sehr  gute  Erfolge  erzielt 
werden. 
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Fine  Verminderung  des  Schmcr/cmptindens  durch  me- 
chanische Reizung  im  Umfeld  des  Schmerzortes  beruht 
wahrscheinlich  auf  der  Stimulation  von  Mechanorezep- 
toren. 

43.21.3  Periphere  Lähmung 

Eine  periphere  Lähmung  entsteht  durch  Schädigung  des 
zweiten  motorischen  Neurons  bzw.  durch  Denervierung 
eines  Muskels  oder  einer  Muskelgruppe.  Sie  ist  gekenn- 
zeichnet durch: 

- Hypotonie  oder  Atonie  der  betroffenen  Muskulatur  mit 
Aufhebung  (Paralyse)  oder  Verminderung  (Parese)  der 
Willkürmotorik.  Somit  handelt  es  sich  um  eine  schlaffe 
Lähmung. 

Verlust  oder  Ab  Schwächung  der  Eigen-  und  Fremd- 
reflexe 

' Im  Myogramm  linden  sich  Zeichen  der  Denervierung: 
Riesen  potenziale,  spontane  Faszikulationen  und  Fibril- 
lationen.  Zur  differentialdiagnostischen  Abgrenzung: 
Bei  Myasthenia  gratis  sieht  man  eine  kontinuierliche 
Amplitudcnabnahmc  des  Summen  potcn/ials,  bei  Myo- 
tonic  nach  Reizung  eine  Entladungsscrie  von  Muskel- 
potenzialen  mit  wechselnder  Aniplitudenstärkc. 

Klinik  Folgen  für  die  betroffene  Muskulatur  sind: 
Atrophie  nach  zwei  bis  drei  Wochen  durch  Inaktivität 
erhöhte  Empfindlichkeit  für  Acetylcholin  und  Mus- 
kelrd.ixan/icn  (cavc:  I lyperkaliämie  bei  dcpolarisic- 
renden  Muskclrelaxanzien,  Kap.  5 1 .5.’). 


Folgen  der  Schädigung  einzelner  Nerven 

Bei  Kenntnis  des  klinischen  Bildes  lässt  sich  auf  einen  Blick 
fcststcllcn.  welcher  periphere  Nerv  geschädigt  ist. 

Eine  Peroneuslähmung  kann  am  typischen  Gangbild  er- 
kannt werden:  Der  Patient  kann  den  entsprechenden  Fuß 
nicht  anheben  und  muss  daher  beim  Gehen  die  Knie  stark 
beugen  (Spitzfuß  und  Steppergang). 

Aus  dem  Anatontieuncericht  ist  wohl  jedem  noch  der 
Satz  bekannt: 

Merke!  Ich  schwöre  beim  heiligen  Medianus,  dass  ich 
mir  die  Ulna  kralle,  wenn  ich  vom  Rad  lalle. 

Er  beschreibt  die  Ausfallerscheinung  bei  Läsion  des 

• N.  medianus  — » Schwurhand 

• N.  ulnaris  — » Krallenstellung  der  Hand 

• N.  radial  is  — > Fallhand. 

43.21.4  Rückenmarkssyndrome 

43.21.4.1  Akute  vollständige  Querschnitts- 
lähmung 

Die  Initialphase  einer  akuten  vollständigen  Querschnitts- 
lähmung. z.B.  infolge  eines  Traumas,  wird  als  spinaler 
Schock  bezeichnet. 

Klinik  Symptome  der  Früh  phase  sind: 

Ausfall  der  Willkürmotorik  und  Sensibilität 
schlaffe  Lähmung 


Verlust  der  Kontrolle  über  Blase  und  Darm 
Impotenz 

Blutdruckabfall  durch  fehlende  Vasokonstriktion  im 
Bereich  unterhalb  der  Läsion. 

Ist  die  Schädigung  z.T.  auf  reversible  Gewebsschädcn  und 
Ödeme  zurUckzufflhren,  kann  sich  ein  Teil  der  Symptome 
nach  einem  Intervall  von  Stunden  bis  Tagen,  in  seltenen 
Fällen  bis  Wochen  zurückbilden.  Nach  Tagen  bis  Wochen 
kommt  es  zur  Reorganisation  spinaler  Reflexmechanis- 
men, die  sich  in  einer  Hyperretlexie  ausdrücken  und  später 
in  Kontrakturen  übergehen  können. 

Klinik  I n dieser  Spatphasc  finden  sich: 
spastische  Lähmung 
Steigerung  der  Eigen-  und  Fremdreflexe 
Pyramidenbahnzeichen. 


43.21.4.2  Partielle  Läsionen 

Brown-Sequard-Syndrom 

Die  in  der  Praxis  selten  auftretendc  komplette  Durchtren- 
nung einer  Ruckenntarkshälfte  ist  gut  dazu  geeignet,  den 
Verlauf  und  die  Kreuzungsstellen  der  wichtigsten  Bahnen 
zu  veranschaulichen  (*'  Abb.  43.39).  Es  kommt  zur 

■ ipsilatcralcn  spastischen  Lähmung  ( Pyramidenstrang) 

- ipsilateralen  Störung  der  Tiefensensibilitat  (Hinter- 
strang) 

• kontralateralcn  Störung  der  Temperatur-  und  Schmcrz- 
empftndung  (Vorderseitenstrang). 

Läsion  der  vorderen  Kommissur 

■ verminderte  oder  aufgehobene  Temperatur-  und 
Schmerzempfindung 

- erhaltene  Tiefensensibilität  und  Motorik. 

Zentrale  Schädigungen  des  Rückenmarks 

Sie  führen  in  Abhängigkeit  von  ihrer  Größe  zu  sensiblen 

und  motorischen  Ausfallerscheinungen  (“■  Abb.  43.39). 

43.21.5  Störungen  des  supraspinalen 
motorischen  Systems 

Läsionen  des  Motorkortex 

- Nach  größeren  Läsionen  kommt  es  in  den  entsprechen- 
den Innervationsgebieten  auf  der  kontralateralcn  Seite 
zur  schlaffen  Lähmung.  Außerdem  können  (ackson-  und 
Advcrsiv  Anfälle  (•■*'  Kap.  43.21.10)  beobachtet  werden. 
Kleinere  tasionen  führen  zu  Einschränkungen  in  der 
Feinmotorik. 

Läsionen  der  deszendierenden  motorischen  Bahnen 

Isolierte  Verletzungen  der  Pyramiden  bahn  oder  extrapy- 
ramidaler  Bahnen  kommen  aus  anatomischen  Gründen 
nicht  vor.  Die  gemeinsame  Symptomatik  besteht  aus: 
einer  kontralateralcn  spastischen  Hemiplegie  oder  -pa- 
resc,  die  sieh,  wie  beim  Rückenmarkssyndrom  (“  Kap. 
43.21 .4),  aus  einer  schlaffen  Lähmung  entwickelt 
gesteigerten  Eigenrcflcxen 

■ pathologischen  Reflexen  (z.  B.  BabinsU ). 
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Fasciculus 

Tiactus  pyramidal  A postwior 

Tractus  splno-  ▼ 

thalamicus  lateralis 
Läsion  ► 


spastische  Pamse 
mit  Aostall  der  Lage- 
und  Vitxationsempfndung 
sowie  der  Zweipunkt- 
diskrimlnatlon 


'S,  hyperalgetlsche 
Zone 


Störung  der  Schmerz- 
und  Temperatur- 
empfindung 


Abto.  43.39:  Brown-Sequard-Syndrom  [6]. 


Funktionsstörungen  der  Stammganglien 

Aufgabe  der  Stammganglien  (Ncl.  caudatus.  Pu  tarnen, 
Globus  pallidus,  Nd,  subthalamicus,  Nd.  ruber  und  Sub- 
stantia  nigra  I ist  die  KiMirdination  unbewusster  Bewe- 
gungsabläufe. 

Die  wichtigsten  Transmitter  sind: 

• Dopamin  (hemmend! 

Acctyichoiin  < erregend). 

Erkrankungen  führen  zum 

■ hypokinctisch-rigidcn  Syndrom  (Parkinson-Syndrom) 

• hyperkinctisch-hypotoncn  Syndrom  (Chorea) 
Hemiballismus  (einseitiger  Ausfall  des  Ncl.  subthala 
micus). 

Parkinsonismus 

Beim  Parkinson-Syndrom  liegt  eine  Degeneration  dop- 
aminerger  Neurone  im  Bereich  der  Substantia  nigra  vor. 
Hierdurch  kommt  es  zum  Überwiegen  der  erregenden 
Wirkung  des  Acetylcholins.  Es  werden  entzündliche,  toxi- 
sche, vaskuläre  und  hereditäre  Ursachen  diskutiert  Die 
klassische  Trias  des  Parkinsonismus  besteht  aus  folgenden 
Symptomen: 

Rigon  Widerstand  gegen  passive  Bewegung  einer  Extre- 
mität Der  Tonus  der  antagonistischen  Muskulatur  lässt 
hierbei  nicht  kontinuierlich,  sondern  ruckweise  nach 
( Zahnradphänomcn ). 

Tremor:  grobschlägiges  Zittern  in  Ruhe 
Akinese:  verminderte  Willkürbcwcgungcn,  die  u.a, 
durch  Niikrographic  und  Hypomimic  zum  Ausdruck 
kommen. 


Chorea 

Als  Veitstanz  wird  ein  Krankheitsbild  bezeichnet,  welches 
durch  Degeneration  und  Verlust  unterschiedlicher  Neuro- 
nentypen in  Striatum,  Pallidum  und  Kortex  entsteht  und 
durch  eine  zunehmende  Demenz  gekennzeichnet  ist. 
Symptome  sind: 

Athetosc:  I lypcrkinesc  mit  wurmartig  geschraubten 
Bewegungen  durch  Verminderung  der  striatären  Hem- 
mung auf  das  kortikale  extrapyramidale  System 

Dystonie  der  Muskulatur 

Ballismus:  Schlcudcrbcwcgungcn  der  Extremitäten 
durch  Ausfall  des  Ncl.  subthalamicus. 

Symptome  bei  Störungen  des  Kleinhirns 

Das  Kleinhirn  ist  für  die  Ecinabstimmung  und  Koordina- 
tion von  Bewegungen  zuständig.  Weiterhin  gibt  es  den  Ru- 
hetonus  der  Muskulatur  vor.  Hieraus  ergeben  sich  bei  Lä- 
sionen zwei  Symptomcnmustcrauf  der  ipsilateralen  Seite: 

» gesteigerte  Grundspannung  der  Muskulatur  mit  Starre 
oder  Steifigkeit  bei  passiver  Bewegung  (Rigor) 
fehlende  Koordination  bei  Bewegungen  ( Ataxie),  wie  sic 
auch  bei  Betrunkenen  zu  linden  ist. 

Klinik  Symptome  der  Ataxie: 
breitbeiniges  Gnngbild 

Intcntionstrcmon  Tremor,  der  bei  Zidbcwcgungcn 
auftritt  und  umso  stärker  wird,  je  naher  das  Ziel  ist 
Dysmetrie  und  Hypermetrie:  Zielbewegungen  gera 
ten  zu  lang  oder  zu  kurz. 

skandierende  Sprache:  stockendes  Sprechen  mit  un- 
gleicher Betonung  der  Silben 
Nystagmus 

Adiadochokincsc:  Das  rasche  Zusammcnspid  ant- 
agonistischer Muskeln  (wie  beim  Einschrauben  einer 
Glühbirne)  gelingt  nicht:  die  Bewegungen  sind  lang- 
sam und  stockend. 


43.21.6  Neuropsychologische  Syndrome 

Aphasie 

Bei  Läsionen  des  Sprachzentrums  (bei  Rechtshändern  ist 
die  sprachdominante  Hemisphäre  meist  die  linke,  bei 
Linkshändern  kann  das  Sprachzentrum  beidseitig  angelegt 
scinl  kommt  es,  abhängig  vom  Ort  der  Schädigung,  zu 
unterschiedlichen  Sprachstörungen: 

Die  sensorische  Aphasie  (Wemickcl  zeichnet  sich  aus 
durch: 

gestörtes  Sprachverständnis 
gesteigerte  Sprachproduktion  mit 
Wortneuschöpftingen  (Neologismen) 

- Wortvcrwcchslungcn  (Paraphasien) 

fehlerhafter  Kombination  von  Wörtern  (Paragram- 
matismus). 

Charakteristika  der  motorischen  Aphasie  ( Broca  I sind: 
erhaltenes  Sprachverständnis 
verminderte  Sprachproduktion 
eintönige  Sprachmelodie;  es  werden  Laute  weggelassen. 

Die  amnestische  Aphasie  I Wortfindungsstörung)  ist  durch 
eine  Umschreibung  von  Begriffen  gekennzeichnet. 

Als  globale  Aphasie  wird  eine  Kombination  der  oben 
genannten  Störungen  bezeichnet. 
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Alexie 

Läsionen  in  der  Verbindung  /wischen  Schrinde  und  Lese- 
Zentrum  (Gyrus  angularis)  füliren  zu  einer  Unfähigkeit. 
Geschriebenes  erkennend  zu  verarbeiten,  obwohl  die 
Fähigkeit  zu  sehen  besteht. 

Agraphie 

Agraphie  ist  die  Unfähigkeit  zu  schreiben,  obwohl  Motorik 
und  Intellekt  intakt  sind. 

Apraxie 

Bei  der  Apraxie  ist  der  Patient  nicht  dazu  in  der  Lage, 
geplante  Bewegungen  aus/ufilhrcn,  oder  er  führt  die  rich- 
tigen Bewegungen  in  der  falschen  Reihenfolge  aus. 


43.21.7  Störungen  des  Körpergleich- 
gewichts 

Störungen  des  Körpcrglcichgcwichts  können  aufgrund 
zerebraler, 
zerebellarer, 
vestibulärer  oder 

sensibler  Läsionen  (Hinterst rangbahnen, periphere  Ner- 
ven ) auft  reten. 

Mögliche  Ursachen  sintl: 

• Durchblutungsstörungen 

■ raumfordernde  Prozesse 

entzündliche  Erkrankungen. 

Symptome  bei  Gleichgewichtsstörungen  sind: 

• Schwindel  mit  Fallneigung 

c Nystagmus  1° ' Abb.  43.40) 

• Übelkeit  mit  Frbrecben. 

Merke!  Der  beim  Gesunden  auslösbare  kalorische  Nys 
tagmus  (Spülung  des  Ohrs  mit  kaltem  oder  warmem 
Wasser  — » Stimulation  der  Rezeptoren  in  den  Bogengän- 
gen) ist  bei  Spülung  mit  kaltem  Wasser  zum  kontraLa- 
tcralen  Ohr  hin  gerichtet,  bei  Warmreiz,  zum  ipsilatera- 
len  Ohr.  Der  Nystagmus  bei  der  Prüfung  im  Rotations- 
versuch (Drehstuhl)  geht  nach  Anhalten  entgegen  der 
Drehrichtung. 


43.21.8  Hör-  und  Sehstörungen 

Schallleitungs-  und  SchaUempfindungsstörungen 

Schwerhörigkeit  kann  entweder  auf  eine 
' Störung  im  äußeren  Gchörgang  oder  Mittelohr  ( dies  sind 
die  SchalJleitungsslrukturen  des  Gehörs)  oder  auf  eine 
Störung  im  Innenohr  (die  Sinneszellen  sind  für  die 
Schallcmpfindung  verantwortlich ) 

zurückgeführt  werden. 

Zwei  einfache  Methoden  zur  Differenzierung  sind  der 
Rinne-  und  der  Weber-Test. 

Rinne-Test 

Er  wird  zur  Differenzierung  zwischen  Schallleitungs-  und 
SchaUempfindungsstörungen  eingesetzt  lab.  43.18) 
und  beruht  auf  der  Tatsache,  dass  Schall  von  einem  festen 
Material  wie  dem  Schädelknochen  schlechter  fortgdeitet 
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Komponente  nach  links 


Unksnystagmus 

Abb.  43.40:  Nystagmusentstehung  bei  Drehung  des  Kopfes  nach  links  fl]. 


wird  als  von  luft.  I lierzu  wird  eine  Stimmgabel  (Kammer- 
ton a - 440  Hz.)  angeschlagen  und  dem  Patienten  auf  das 
Mastoid  gehalten.  Kann  der  Schall  über  Knochenleitung 
nicht  mehr  wahrgenommen  werden,  wird  die  Stimmgabel 
vor  das  Ohr  gehalten.  Wird  der  Ton  dort  gehört,  ist  der  Test 
positiv  (Rinne  positiv  = normal).  Wird  der  Ton  am 
Mastoid  besser  gehört  (Rinne  negativ),  liegt  eine  Schall- 
Icitungsstörung  vor. 

Weber-Test 

Er  wird  zur  Identifizierung  der  geschädigten  Seite  verwen- 
det. indem  die  Luftleitung  umgangen  wird.  Die  Stimmgabel 
wird  hierzu  auf  der  Kopfmitte  des  Patienten  platziert  mit 
der  Fragestellung,  auf  welcher  Seite  er  den  Ton  lauterhört. 

Tonaudiometrie 

Einen  weiteren  Hinweis  auf  eine  Innenohrschädigung  gibt 
die  Tonaudiometrie,  wenn  bei  einer  einseitigen  Schwer- 
hörigkeit bei  zunehmender  Lautstärke  das  lauthcits- 


Tab.  43.18  Differentialdiagnose  bei  Schwerhörigkeit 


Test 

Schallleitungs- 

Schaüemplin- 

keine 

Störung 

dungsstörung 

Störung 

Rinne 

negativ 

positiv 

positiv 

Weber 

laterahsierung  zum 
kranken  Ohr 

Lateralisierung  zum 
gesunden  Ohr 

beide  Ohren 
gleich  laut 
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empfinden  auf  der  kranken  Seite  stärker  zunimmt  als  auf 
der  gesunden.  Dieses  Phänomen  wird  durch  eine  zuneh- 
mende Rekrutierung  von  noch  intakten  Sinneszellen  her- 
vorgerufen, so  dass  die  Änderung  auf  der  erkrankten  Seite 
als  stärker  empfunden  wird  f positives  Recruitment). 

Gesichtsfeldausfälle  bei  Störungen  der  Sehbahn 

Bei  Kenntnis  der  Sehbahn  lässt  sich  anhand  des  Gcsichts- 
leldauslälles  sehr  leicht  der  Ort  einer  Störung  bestimmen 
(»  Abb  43.41).  Als  Ursachen  von  Gesichtsfeldausfällen 
kommen  Tumoren,  Traumen  oder  Blutungen  in  Frage. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Nach  Blutdrucksenkung  bessert  sich  die  Symptomatik. 
Am  folgenden  Tag  klagt  die  jetzt  deutlich  orientiertere 
Patientin  über  Kopfschmerzen  und  Schstörungcn.  Fin- 
gerpcrimctrisch  scheint  eine  homonyme  Hemianopsie 
nach  rechts  vorzuliegen.  Fortsetzung*’  Kap.  43.21.19. 


Unfähigkeit  zur  Nahakkommodation  entsteht  durch  Läh- 
mung des  M.  ciliaris  durch  Parasympatholytika  (»-  Kap. 
51.43). 

43.21.9  Störungen  zentraler 

vegetativer  Funktionen 

Bei  Ausfall  des  Hypothalamus  kommt  es  zur  Dysregulation 
der  Körpertemperatur  und  des  Wasserhaushalts:  Ein  Man- 
gel an  ADH  fährt  zum  Diabetes  insipidus  (*-  Kap.  43.8.1 .3). 

Ein  Medulla-oblongata-Ausfall  bewirkt  Dysregulatio- 
nen: 

des  Kreislaufs,  da  die  Informationen  der  Pressorezep- 
toren nicht  mehr  verarbeitet  werden 
der  Atmung  mit  Auftreten  pathologischer  Atmungs- 
typen bis  hin  zum  Ausfall  der  Spontanatmung. 

Im  Weiteren  können  vegetative  Störungen  auch  durch  Me- 
dikamente verursacht  werden  (*»  Tab.  43.19). 


Sehstörungen  des  Auges 

Refraktionsanomalien 

Myopie:  Der  Bulbus  ist  für  die  Brechkraft  von  Linse  und 
Hornhaut  zu  lang,  so  dass  das  Bild  vor  der  Retina  abgebil- 
det  wird.  Der  Patient  ist  kurzsichtig, 

Hyperopie:  Der  Bulbus  ist  für  die  Brechkraft  von  Linse 
und  Hornhaut  zu  kurz,  so  dass  das  Bild  hinter  der  Retina 
abgcbildct  wird.  Der  Patient  ist  weitsichtig. 

Astigmatismus:  Durch  eine  angeborene  oder  erworbene 
fehlerhafte  Krümmung  der  Hornhaut  werden  Punkte  als 
Linie  oder  Ellipsen  auf  der  Retina  abgcbildct 

Akkommodationsstörungen 

Die  häufigste  Akkommodationsstörung  ist  die  Altersweit- 
sichtigkcit  (Presbn>pief,  die  durch  eine  verminderte  Elasti- 
zität der  Linse  hervorgerufen  wird.  Eine  vorübergehende 


Tab.  43.19  Auswirkungen  einer  Sympatholyse  bze. 
Parasympatholyse  durch  Medikamente 


Auge 

Herz 

Harnblase 

Sympa- 

tholyse 

Miosis 

Ptosts 

Enophthalmus 
(Trias  des  Hor- 
ner-Syndroms) 

negativ-drronotrop  M.  detrusor  vesicae 
negativ-dromotrop  kontrahiert 
negativ-inotiop  M.  sphincter  vesi- 

cae erschlafft 

Parasym- 

patirotyse 

Mydriasis 

positiv-dironotrop 

posrtiv  dromohop 

M.  detrusor  vesicae 
erschlafft 

M.  sphincter  vesi- 
rae  kontrahiert 

linkes  Gesicntsfetd  rechtes  Gesichtsfeld 


temporal 


CP«  0} 


temporal 


linksseitioe  Amaizose 

•o- 

mononosale  Hemianopsie 

c*o 

bitamporale  Hemianopsie 

«XB- 

homonyme  Hemianopsie 


obere  Quadrant  erwiopsie 

unlere  Quadranten, inopsie 


Nervus  opticus 

Chtasma  opticum 
Tractus  opticus 


Sehstrahlung 


Area  striata 


Abb.  43.41:  Sehbahn  (IO], 
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43.21.10  Epilepsie 

Grundlagen 

Definition 

Epileptische  Anfälle  stellen  eine  exzessive,  rhythmische 

und  hypersynchrone  Entladung  von  Neuronen  dar. 

Ursachen 

■ Unfähigkeit  zur  Aufircchterhaltung  des  normalen  Mem- 
branpotcnzials  durch  Encrgicmangcl  infolge  von: 

- Hypoxie 
Hypoglykämie 

— Enz>rmdefekt 

- Toxinen 
Elektrolytstürungen 

Ausfall  Inhibitor  ischer  Interneurune 
Mangel  inhibitorischer  Transmitter 

• Überschuss  cxzitatorischcr  Transmitter. 

Auslöser 

Mögliche  Trigger  können  Hypoglykämie,  Hypoxie.  Fie- 
ber, Schlafentzug,  übermäßige  sensorische  Reizaufnahme 

(Stroboskop),  Alkoholabusus  oder  -entzug  sein. 

Verlauf 

Meist  chronisch. 

Einteilung 

Sie  erfolgt  anhand  von  Ausdehnung  und  Schweregrad: 
Grand  Mal:  generalisierter  Krampfanfall,  der  in  jedem 
Lebensalter  auftreten  kann 

praktisches  Stadium:  so  genannte  Aura  (Bewusst- 
seinstrübung, Dcjä-vu-Erlebnissc,  Angst-  oder  Bcglü- 
ckungsgefühl;  z.T.  mit  vegetativ- vasomotorischen 
Reaktionen  oder  Halluzinationen  ) 
kritisches  Stadium:  Auftreten  von  tonisch-klonischen 
Krämpfen  (Dauer  2— 4 min) 

postkritisches  Stadium:  Erholungsschlaf,  aus  dem  der 
Patient  geweckt  werden  kann 

- Status  epilepticus:  andauernde  Symptomatik  oder 
Wiederholungen  über  inehr  als  20  min 

Petit  Mal:  generalisierter  Krampfanfall,  der  meist  nur  bei 
Kindern  und  Jugendlichen  auftrirt 

Blitz-Nick-Sulaam-Krampfc  des  Kleinkindes  mit 
krampfartigen  Flexionshc wegungen 
Petit  Mal  Status  in  dem  sich  der  Patient  stunden-  bis 
tagelang  im  Dämmerzustand  befindet 
Absence:  sekundenlange  Bewusstseinstrübungen,  bei 
denen  einfache  manuelle  Arbeiten  fortgeführt  wer- 
den 

fokale  Anfalle:  da  nur  ein  Teil  des  Gehirns  betroffen  ist, 
beschränken  sich  die  Zuckungen  auf  einen  Teil  der  Mus- 
kulatur 

- Jackson  Anfall:  fokaler  Anfall  bei  erhaltenem  Be- 
wusstsein 

psychomotorische  Anfälle:  äußern  sich  in  oralen 
Automatismen,  wie  Schmatzen  und  Kaubewegungen 
oder  nestelnden  Fingerbewegungen.  Der  Patient  ist 
im  Anfall  desorientiert. 


43.21  Nervensystem  und  Sinnesorgane 

EEG-Veränderungen 

Im  EEG  zeigen  sielt  mehr  oder  weniger  rhythmische  Fol- 
gen von 
Spitzen 
steilen  Wellen 
Spitze- Welle-  Komplexen. 

Bei  der  örtlichen  Verteilung  der  EEG-Veränderungen  wer- 
den generalisierte  von  nicht  generalisierten,  fokalen  Verän- 
derungen unterschieden. 

Merke! 

Typische  EEG-Bildcr  findet  man  bei  nur  30%  der 
Epileptiker. 

Bei  weiteren  30%  findet  man  uncharakteristische 
Veränderungen. 

Bei  20%  aller  Epilepsiepatienten  sind  Störungen 
provozierbar. 


43.21.11  Demyelinisierung 

Nerven  sind  sowohl  zentral  als  auch  peripher  zur  Be- 
schleunigung der  Leitungsgeschwindigkeit  mit  einer  „Iso 
lation“  aus  Myelin  unthullt.  Diese  so  genannte  Mark 
scheide  kann  Angriffspunkt  für  Erkrankungen  sein. 

Ursachen 

Autoimmunologisch  (wahrsch.bei  multipler  Sklerose) 

• Erblich  (Creutzfeldt-Jakob-Krankheit.  Leukodystrophie 

erbliche  Enzymopathie]  I 

• Toxisch 

Slow-Virus-Infcktion  (subakutc  sklerosiercndc  Panen- 
zephalitis) 

Vitamin-B|, -Mangel 

Mechanisch  (chronische  Druckwirkung,  z.B.  bei  Poly- 
neu  ropathien) 

• Primäre  Schädigung  von  Neuronen  (an  Zellkörper  oder 
Axon.  z.  B.  Waller-  L)egeneration ). 

Folgen 

Es  resultiert  eine  Verminderung  der  Nervenleitungs- 
geschwindigkeit, die  sich  in  unspezifischen  neurologischen 
Symptomen,  angefangen  von  Sensibilität*-,  Blasen-  und 
Mastdarmstörungen  über  Lähmungen  und  H imnerve»- 
ausfülle  bis  hin  zu  Kleinhirnsymptomen  und  psychischen 
Auffälligkeiten  (Euphorie,  Demenz)  äußert, 

43.21.12  Stoffwechselbedingte 
Störungen  des  ZNS  und 
der  peripheren  Nerven 

Der  Neuroncnstolfwcchsel  unterliegt  einigen  Besonder- 
heiten: 

Nervenzellen  können  nur  Glukose  verstoffwechseln,  so 
dass  cs  im  Zuge  einer  Hypoglykämie  schnell  zu  Aus- 
fallerscheinungen kommt. 

» Das  Gehirn  reagiert  sehr  sensibel  auf  hypoxischc  Zu 
stände,  so  dass  cs  bei  einem  Krcislaufstillstand  von  nur 
4-5  min  schon  zu  irreversiblen  Schäden  kommt. 
Vitamin-B Mangel  zustande-  sind  meistens  auf  eine  Mal- 
absorption zuruckzufuhren  und  haben  folgende  Aus- 
wirkungen: 
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- Vitamin  B,  (Thiamin):  Polyncuropathic,  Sensibili- 
tätsstörungen (Mangel  häufig  bei  Alkoholikern ) 
Nikotinsaure:  Polyneuropathie,  Psychosen,  Depres- 
sionen 

- Vitamin  B„  (Pyridoxin):  Polyncuropathic,  Krämpfe, 
Hyperästhesie 

- Vitamin  B,,  (Cobalamin):  Parasthesien,  Ataxie,  spas- 
tische Parese,  Pyramide  nbahnzcichen 

Auswirkungen  der  Hypokaliamic  aul  das  Membran- 
potenzial  der  Neurone 11  Kap.  43.7.2 
- Auswirkungen  des  Diabetes  mellitus  auf  das  Nervensys- 
tem^ Kap.  43.5. 4 

Auswirkungen  der  Leberzirrhose  aut  das  Nervensystem 
«*•  Kap.  43. 14.9. 


Hypomnesie:  zeitlich  nicht  beschränkte  Gedächtnis- 
schwäche. Im  Allgemeinen  ist  das  Neugedächtnis 
stärker  betroffen  -als  das  Altgedachtnis. 

Ursachen 

Hirnorgan isches  Psychosyndrom 
• Schädel-Him-Trauma 
Epileptische  Anfälle 
Intoxikationen 
Demenz. 

Die  Fähigkeit,  Erinnerungen  zu  speichern,  ist  eine  korti- 
kale Funktion  und  wahrscheinlich  nicht  an  eine  bestimmte 
Gehirnstruktur  gebunden.  Vermutlich  ist  das  limbische 
System  an  der  Engrammbildung  beteiligt. 


43.21.13  Störungen  bei  angeborenen 
Stoffwechsetdefekten 

Phenylketonurie  '•  Kap.  43.4.1.1 
Morbus  Wilson «-  Kap.  43.14.6.3 

43.21.14  Störungen  von  Muskelin- 
nervation und  neuromuskulärer 
Übertragung 

Der  Nervenreiz  wird  mit  Hilfe  des  Transmitters  Acctylcho 
lin  l ACh)  auf  die  motorische  Endplatte  der  quergestreiften 
Skclcttmuskulatur  übertragen.  Dieser  Übertragungsweg 
kann  reversibel  gehemmt  werden  (kompetitiver  Antago- 
nismus) durch 

- Autoantikörper  (Myasthenia  gravis  pseudoparalytica) 

> Medikamente  (periphere  Muskelrclaxanzien  I 
• Güte: 

das  indianisches  Pfeilgiff  Curare 
- Botulinustoxin  (Gift  von  Clostridium  botulinum, 
irreversible  Blockade  I. 

Hierdurch  kommt  es  zu  einer  Lähmung  des  Muskels.  Das 
einzige  noch  verwendete  depolarisierende  Muskelrelaxans 
Suxamethoniumchlorid  führt  allerdings  vor  der  schlaffen 
Lähmung  zu  Favzikulationcn  der  Muskulatur,  da  es  sich 
um  einen  Agonisten  handelt 

Eine  weitere  Störung  der  neuromuskulären  Übertra- 
gung bewirken  Cholincstcraschcmmcr  durch  Anhebung 
des  ACh-Spiegels.  Insektizide  (E605)  oder  Kampfstoffe 
(Tabun.  Sarin)  blockieren  das  Enzym  irreversibel.  Tbera 
peutisch  werden  reversible  Cholincstcraschcmmcr  (Nco- 
stigmin,  Physostigmin)  bei  Myasthenia  gravis  und  zur  An 
tagonisierung  von  Musltclrelaxanzien  eingesetzt. 

43.21.15  Gedächtnisstörungen 

Störungen  der  Gedächtnisleistung  können  quali-  oder 
quantitativ  sein: 

qualitativ:  ErinnerungsverLÜschung 
quantitativ  im  Sinne  einen 

Hypcrmnesie:  Erinnerungen  erscheinen  besonders 
lebhaft  bei  Traum,  Hypnose,  Trance,  Fieber,  organi- 
scher Psychose 

Amnesie:  zeitlich  oder  inhaltlich  definierte  Erinne- 
rungsstörung 


43.21.16  Morbus  Alzheimer 

Die  Demenz  vom  Alzheimer-Typ  ist  eine  der  häufigsten 
Demenzformen.  Pathologisches  Kennzeichen  ist  eine  pro- 
grediente parictotcmporalc  Hirnatrophic,  Histologisch 
linden  sich  eine  granulovakuoläre  Degeneration,  senile 
Plaques  (so  genannte  Drusen),  Alzheimer- Degenerations- 
fibrillen und  evtl,  auch  Amyloidablagerungen.  Bei  der 
Symptomatik  steht  die  progrediente  Intelligenzmindcrung 
im  Vordergrund.  Im  Weiteren  kommt  es  zu  Unruhe, 
Orienticrungsstörungen,  Aphasie,  Agnosie,  Apraxie  und 
ncuropsychologischcn  Symptomen  (Euphorie  oder  De- 
pression). Neben  genetischen  Ursachen  (Mutationen  ver- 
schiedener Genorte  auf  den  Chromosomen  1,  14,  19  und 
21 ) werden  metabolische  Störungen  sowie  Slow-Virus-In- 
fektionen  diskutiert. 

43.21.17  Blut-Him-Schranke  und 
Liquor  cerebrospinalis 

Stofftransport  durch  die  Blut-Hirn-  und 

Blut-Liquor-Schranke 

Die  Blut-I  lirn-  und  die  Blut-I  jquor- Schranke  stellen  einen 
Schutzmechanismus  vor  Infektionen  und  toxischen  Sub- 
stanzen dar.  Ein  ungehinderter  Durchtritt  ist  nur  für  fett- 
lösliche  Substanzen  möglich.  Stoffe  wie  die  wasserlösliche 
Glukose  oder  Aminosäuren  können  nur  mittels  aktiver 
Transportprozesse  diese  Schranken  überschreiten. 

Liquor  cerebrospinalis 

Bildung 

Der  Liquor  wird  von  den  Plexus  choroidei  gebildet,  durch- 
fließt das  Vcntrikclsvstcm  und  den  Subarachnoidalraum, 
um  v.a.  in  den  Foveolae  granuläres  und  wahrscheinlich  an 
den  perineuralen  lymphatischen  Abgängen  der  Spinalner- 
ven resorbiert  zu  werden.  Er  dient  dem  mechanischen 
Schutz  vor  Erschütterungen  und  Abtransport  von  Stoff- 
wcchsclproduktcn.  Er  ist  normalerweise  klar  und  zellfrei. 

Merke!  Das  Auftreten  von  Zellen  (Pleozytose)  im 
Liquor  deutet  auf  eine  bakterielle  Infektion  bin.  Weitere 
Zeichen  einer  Infektion  sind  Trübung  und  Veränderung 
der  Zusammensetzung  (z.B.  der  Konzentration  von 
Gesamteiweiß,  Glukose  und  l akt.it  I, 
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Zirkulationsstörungen 

Die  physiologische  Zirkulation  kann  behindert  sein  durch: 
Blutungen 

• Entzündung 
Tunior 

okzipito/ervüulc  Eehlbildung 

• Bandschcibcnprolaps. 

Himdruckzeichen 

Trüge  einer  Liquor/irkul.uionsstorung  sind  Himdruck- 
zeichen: 

• Erbrechen 
Bradykardie 
Stauungspapille 
Hydrozephalus 
Querschnitt  ssyndrom 

Lähmung  des  Kreislaut-  und  Atemzentrums. 

Merke!  Störungen  der  Resorption  oder  eine  überschie- 
ßende Bildung  von  Liquor  können  ebenfalls  zu  einer 
Erhöhung  des  HirndrucLs  führen. 


43.21.18  Durchblutungsstörungen 
des  Gehirns 

Wie  oben  bereits  erwähnt,  benötigt  das  Gehirn  eine  stän- 
dige Versorgung  mit  Sauerstoff  und  Glukose.  Einschrän- 
kungen der  Gehirnleistung  entstehen,  wenn  die  zuführen- 
den Gefäße  z.  B.  im  Zuge  einer  AVK  oder  einer  Embolie 
verschlossen  sind  oder  cs  zu  einer  Blutung  kommt. 

Minderperfusion 

Bei  einem  totalen  Sisticren  der  Hirndurchblutung  kommt 
cs  bereits  nach  etwa  10  Sekunden  /um  Bewusstseinsvcrlust. 
Nach  etwa  vier  bis  fünf  Minuten  treten  irreversible  Schä- 
den auf.  Lokale  Ischämien  können: 
vorübergehend  (reversibel I sein:  transitorische  ischämi- 
sche Attacke  ITIA):  Ausfallerscheinungen  entsprechend 
den  minderperfundierten  Himarealcn. 

• bleibende  Schäden  hinterlassen:  apoplektischer  Insult 
(Schlaganfall). 

Blutungen 

Bei  Hirnblutungen  unterscheidet  man: 
leichte  Blutungen,  die  durch  Diapedcsc,  z.B.  im  Zuge 
eines  Schocks  oder  einer  hämorrhagischen  Diathese. 
entstehen 

Masscnbl  utungen,  die  durch  Zerreißen  eines  Gefäßes 
(Rhexisblutung)  verursacht  werden.  Ursachen  einer 
Rhexisblutung  sind  Hypertonie,  Verletzungen  (auch 
stattgehabte  Ischämische  Läsion)  oder  Gefäßerkrankun- 
gen wie  Aneurysmen.  Folge  ist  eine  Raumforderung,  die 
zum  Gewebsuntergang  führt  und  apoplektische  Aus- 
fallerscheinungen mit  sich  bringt. 


43.21  Nervensystem  und  Sinnesorgane 

43.21.19  Himödem 

Definition 

Ein  Hirnödem  stellt  eine  generalisierte  oder  lokale  „feuch- 
te“ Volumenzunahme  des  Gehirns  dar. 

Ursache 

Erhöhte  Durchlässigkeit  der  Blut-Hirn-Schranke aufgrund 
von: 

■ Elcktrolytstöningen  (osmotisches  Ödem  I 
Tumoren  ( vasogenes  Ödem ) 

Verbrennungen 
u zytotoxischen  Substanzen 

• Apoplex 

Hypoxie  (nach  Reanimation). 

Folgen 

• Hypoxie  aufgrund  der  verschlechterten  Durchblutung 
Steigerung  des  Hirndrucks  (•»'  Kap.  43.21.17). 

Prophylaxe  und  Therapie 

• Hyperventilation  (— > Vasokonstriktion,  verminderter 
pCO.) 

Hochlagcrung  des  Kopfes 

Erhöhung  des  osmotischen  Drucks  des  Plasmas  durch 
Infusion  hyperosmolarer  Lösungen  wie  z.  B.  Mannit 
Stabilisierung  der  Blut-Hirn-Schranke  mit  Hilfe  von 
Glukokortikoiden. 

Fatlbeispie!  Fortsetzung 

In  der  jetzt  durchgcführtcn  CT-Diagnostik  des  Schädels 
bestätigt  sich  eine  Blutung  okzipital  links  mit  umgeben 
dem  Ödem.  Ursache  scheint  am  ehesten  ein  eingeblute- 
ter ischämischer  Insult  bei  Embolie  durch  Vorhofflim- 
mern zu  sein  (»«  Kap.  43. 13. 1.4). 

Im  Verlauf  stabilisiert  sich  der  Zustand  und  der  Gc- 
sichtsfddausfall  ist  rückläufig,  da  er  offensichtlich  zum 
Teil  durch  das  Himödem  bedingt  war. 

Quellenverzeichnis 

1 1 1 Roche  Lexikon  Medizin,  5 Auflage  München,  Urban  tf<  I IV her 
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Urban  Sc  Fischer  Verlag  2004 

1 3 1 Krack:  Patlui)dtysinli>gje/P»lhnbiochemie.2.  Auflage.  Manchen. 
Urban  & Schwarzenberg  1994. 

1 4 1 («neide:  Funfrrband  Grund  lagen fachcr.  I.  Auflage.  Manchen. 
Mcdltcripl-Verlag  1997. 

|5|  Licbsch:  Kl.B  Neurologie,  2.  Auflage.  München,  Urban  & Fischer 
2001 
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|9|  K t jt dlWBrockwnldtJ Pfkidcncr  Lehfbnch  Gynäkologie  uud  Ge- 
burtshilfe, 2.  Auflage.  Stuttgart.  Thicme  1 986 

[10]  Haake-WebeWFortieWGii-siefeu:  Crashkurs  Neurologie  Man- 
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Klinische  Chemie 


44.1  Allgemeine  Pathobiochemie  und  Pathophysiologie 

Kap.  43.1 


44.2  Allgemeine  klinische  Chemie 


Zusammenfassung 


Eine  Laboranalyse  wird  erst  durch  korrekte  Indikationsstel- 
lung und  Probengewinnung  sowie  durch  die  anschließende 
analytische  und  medizinische  Beurteilung  zum  klinisch- 
chemischen  Befund.  Bei  der  Beurteilung  sind  endogene 
(Alter,  Geschlecht),  exogene  (Ernährung,  Körperlage)  und 
physiologische  Faktoren  (ßiorhythmen,  arterielles  oder  ve- 
nöses Blut)  sowie  Störfaktoren  (Hämolyse,  Probenaufbewah- 


rung) zu  berücksichtigen.  Die  analytische  Beurteilung  über- 
prüft Präzision  und  Richtigkeit,  die  medizinische  umfasst  die 
Plausibilitätskontrolle  sowie  die  Longitudinal-  und  Trnnsver- 
salbeurteilung.  Wichtige  Analyseverfahren  sind  die  Elektro- 
phorese, die  Photometrie,  die  Potentiometrie  und  immuno- 
logische Methoden  (RIA,  ELISA,  Nephelometrie,  Immun- 
blotting). 


44.2.1  Der  klinisch-chemische  Befund 

44.2.1.1  Allgemeines 

Klinisch-chemische  Untersuchungen  dienen  der  qualitati- 
ven oder  quantitativen  Beschreibung  eines  (patho) physio- 
logischen Zustandes.  Das  abstrakte  Ergebnis  einer  Labor- 
untcrsuchung  wird  in  eine  klinisch-chemische  Messgröße 
unigewandelt,  indem 

• der  Analysen  weit  einer  Plausibilitätxkontrollc  unterzo- 
gen wird  (Vergleich  des  Analysenwertes  mit  Normal- 
werten  und  ggf.  früheren  Werten) 

verschiedene  Parameter  als  Befundmuster  beurteilt  wer- 
den (organspezifische  Enzymmuster) 

• die  Analysenergebnisse  mit  dem  klinischen  Krank- 
heitsbild  und  mit  anderen  Untersuchungen  (körper- 
licher Befund,  EKG.  Röntgen)  in  Beziehung  gesetzt 
werden. 

Ein  klinisch-chemischer  Befund  wird  in  mehreren  Schrit- 
ten erhoben: 

Indikationsstellung,  Vorbereitung  des  Patienten,  Ge- 
winnung des  Untersuchungsmatcrials  (Spezimen),  Ver- 
arbeitung des  Spczimens  zur  Probe  (Teil  des  Spe/imens, 
der  in  den  Test  eingesetzt  wird) 

• Du  rchführung  der  Analyse 

analytische  Beurteilung  mit  Überprüfung  des  Ergebnis- 
ses (Richtigkeit,  Präzision.  Spezifität,  Scnsitivilät  I 
medizinische  Bewertung. 

44.2.1.2  Einflussgrößen 

Merke!  Die  Konzentrationen  klinisch-chemischer 
Messgrößen  (Parameter)  werden  in  vivo  von  endogenen 
und  exogenen  Individualfaktoren  sowie  von  physiolo- 
gischen Faktoren  beeinflusst. 

Endogene  Individualfaktoren 

Alter  Altcrsabhängigc  Rcfcrcnzbcrcichc  bestehen  z,B. 
tur  Cholesterin,  alkalische  Phosphatase,  Hydroxyprolin 
und  Immunglobuline. 

Geschlecht:  Gcschlcchtsabhangigc  Rcfcrcnzbcrcichc  gibt 
es  u.a.  für  GPT  (ALAT),  GOT  (A&AT),  y-GT,  Kreati- 
nin. Erythrozyten.  Hämoglobin,  Eisen,  Geschlechtshor- 
mone. 


Exogene  Individualfaktoren 

Ernährung:  In  der  Rcsorptionspha.se  sind  Glukose,  Cho 
lesterin,  Triglyceride,  Harnstoff  und  Harnsäure  im  Blut 
erhöht,  das  anorganische  Phosphat  ist  erniedrigt,  Die 
Triglyceride  (Chylomikroncn)  trüben  das  Blut  und 
stören  so  die  photomeirischc  Bestimmung  von  anderen 
Parametern;  unbeeinflusst  bleiben  Kreatinin  und  Ka- 
lium. 

Körperlage:  Eine  Veränderung  vom  Liegen  zuin  Stehen 
bewirkt  eine  Verminderung  des  intravasalen  Blutvolu- 
mens. Folge  ist  eine  Konzentrationserhöhung  aller  kor- 
puskularen (Rlutzcllcn),  aller  hoch  molekularen  (Pro- 
teine. Lipide)  und  aller  pruteingebundenen  Blutbc 
standteile  (wasserunlösliche  Hormone,  Kalzium,  Eisen, 
Kupfer)  um  bis  zu  I O'V  Elcktrolytc  (Natrium.  Kalium) 
und  kleine  Moleküle  wie  Harnstoff  oder  Laktat  bleiben 
unverändert. 

Körperliche  Aktivität:  Schwere  körperliche  Belastungen 
führen  zu  einem  Anstieg  der  aus  der  Muskulatur  sum- 
menden Scrumcnzyme  (CK.  Aldolase,  GOT).  Der  Glu- 
kosespiegel fällt  wegen  der  gesteigerten  Glykolyse.  Die 
Glykolyse-  Produkte  Pyruvat  und  Laktat  sind  im  Blut  er- 
höht. Protein  wird  überdicNieneausgeschieden  (Protein- 
urie). Hämoglobin  und  Kalium  bleiben  unbeeinflusst. 

Physiologische  Faktoren  sind: 

Biorhythmen:  Hierunter  sind  rhythmische  oder  unre- 
gelmäßige Tagesschwankungen  in  der  Konzentration  zu 
verstehen,  wie  z.  B.  bei 

- KortisoL  ACTH,  STH,  Insulin  und  Glukagon 

- alkalischer  Phosphatase,  GOT 
Glukose,  Triglyceriden,  Harnstoff 

- Eisen 

Schwangerschaft:  In  der  Schwangerschaft  sind  v.a.  Hor- 
monspiegcl  (HCG,  Progesteron,  Östradiol,  Prolaktin, 
Oxytozin)  verändert.  Einige  Veränderungen  lassen  sich 
durch  die  Vergrößerung  des  Plasmavolumens  (Vermin- 
derung von  Hb,  Hkt,  Erythrozyten, Ca:\ Gesamteiweiß, 
Mg!\  Fc'M  erklären.  Leukozyten.  Cholesterin  und  ar 
Fetoprotein  steigen  an. 

venöses  und  arterielles  Blut:  Laktat  und  CO,  sind  im 
venösen  Blut  höher,  O,  und  Glukose  sind  niedriger  als 
im  arteriellen  Blut. 
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44.2.1.3  Störfaktoren 

Aufgabe  der  klinisch-chemischen  Befunderhebung  ist  cs. 
reproduzierbare  Messungen  durchzuführen,  die  die  Be- 
dingungen im  Körper  des  Patienten  zum  Zeitpunkt  der 
Blutentnahme  wiedergeben.  Faktoren,  die  Abweichungen 
von  diesem  realen  Messwert  verursachen,  bezeichnet  man 
als  Störfaktoren.  Wichtige  Störfaktoren  sind: 

Hämolyse  bei  der  Probengewinnung  oder  -Verwahrung. 
Durch  die  Zerstörung  der  Erythrozyten  ergießt  sich  ihr 
Zellinhalt  ins  Plasma.  Folge  ist  eilte  Veränderung  der 
Konzentration  von  Kalium,  LDH,  GOT,  saurer  Phos- 
phatase sowie  der  Erythrozytenzahl.  Die  Glukosekon- 
zentration  bleibt  fast  gleich,  wenn  die  Glykolyse  ge- 
stoppt wird.  Stoffe,  die  der  Erythrozyt  nicht  enthält, 
bleiben  unbeeinflusst.  Ursachen  einer  artifiziellen  Hu 
molyse  sind: 

- zu  lange  und  zu  starke  Venenstauung  (Stauungsdruck 
soll  nie  Uber  dem  diastolischen  Blutdruck  Hegen ) 

zu  schnelle  Aspiration  der  Blutprobe 

- zu  schnelles  Ausspritzen  der  Blutprobe  in  das  Analy- 
seröhrchen 

zu  heftiges  Schütteln  der  Probe 

- zu  kalte  Aufbewahrung 

Einfluss  der  Zeit  zwischen  Blutentnahme  und  Analyse: 
Kalium  und  in  geringerem  Maß  auch  Kalzium  treten 
vom  Erythrozyten  ins  Plasma  über. 

- Chlorid  diffundiert  vom  Plasma  in  den  Erythrozyten. 

- LD1 1 und  ASAT  ( GOT ) steigen  im  Plasma  an. 

- Glukose  wird  vom  Erythrozyten  mctabolisiert,  ihre 
Konzentration  im  Plasma  nimmt  ab. 

44.2.1.4  Referenzintervalle 

Referenzwerte  b/w.  Referenzintervalle  (Normalbereiche) 
werden  durch  Untersuchung  eines  Kollektivs  gewonnen, 
das  eindeutig  definiert  und  möglichst  homogen  ist.  In  der 
Regel  handelt  es  sich  um  gesunde  Prubanden,  die  mittels 
definierter  Methoden  untersucht  werden.  Für  klinisch- 
chemische  Kenngrößen  mit  Gauß’schcr  Normalvcrtcilung 
wird  die  zweifache  Standardabweichung  vom  Mittelwert 
nach  oben  als  obere  und  die  zweifache  Standardabwei- 
chung  nach  unten  als  untere  Grenze  des  Referenzintcrvalls 
angenommen.  Bei  komplexen  Verteilungen  liegt  der  Refe- 
renzbereich zwischen  den  Perzentilcn  2,5  und  97.5. 

Die  Breite  des  Referenzintcrvalls  hängt  von  einer  Reihe 
von  Faktoren  ab: 

£ analytischen  (methodischen  I Einflüssen  wie  Präzision. 
Richtigkeit,  Spezifität  und  Sensitivität 

• biologischen  Einflüssen 

intraindividucllc  Variabilität  (Schwankung  einer 
Messgröße  beim  gleichen  Probanden  unter  nahezu 
identischen  Abnahme-  und  Messbedingungen) 
in u-rindivkluclle  Variabilität  (Schwankung  einer 
Messgröße  bei  verschiedenen,  vergleichbaren  Pro- 
banden eines  Kollektivs! 

• ResteinflUssen  f Fehlerbei  EntnahmedesUntersuchungs- 
matcrials.  Transport  und  Verwahrung  der  Proben  I. 


44.2  Allgemeine  klinische  Chemie 

44.2.1.5  Beurteilung  der  gewonnenen 
Untersuchungsergebnisse  und 
Interpretation  der  Befunde 

Ein  klinisch-chemischer  Befund  liegt  erst  dann  vor,  wenn 
eine  analytische  und  eine  medizinische  Beurteilung  erfolgt 
sind: 

Die  analytische  Beurteilung  umfasst  die  Überprüfung 
der  Zuverlässigkeit  des  Analysenergebnisses  durch  Prä- 
zision- und  Richtigkeitspriifiing. 

Die  Präzision  ist  ein  Maß  für  die  Qualität  des  Ergeb- 
nisses. Sie  beschreibt  durch  wiederholte  Messung  der 
gleichen  Probe  die  Streubreite  einer  Analyse  auf- 
grund zufälliger  Fehler. 

- Die  Richtigkeitsprüfung  erfasst  durch  Vergleich  der 
Messungen  identischer  Proben  mit  bekanntem  Inhalt 
in  verschiedenen  Labors  und  in  Serie  systematische 
Fehler. 

Die  medizinische  Beurteilung  bezieht  die  biologischen 
Daten  des  Patienten  mit  ein.  Sie  beinhaltet  folgende 
Schritte: 

Plausibilitätspriifung:  Passt  das  Analysccrgcbnis  mit 
anderen  Befunden  zusammen  oder  wurden  die  Röhr- 
chen vertauscht? 

I ongitudinalbeurteilung:  Passt  das  Ergebnis  zu  einem 
früher  bei  diesem  Patienten  erhobenen  Werl? 
Transvcrsalbcurtcilung:  In  welcher  Beziehung  steht 
das  Ergebnis  des  Patienten  zum  Referenzbereich? 

44.2.2  Klinisch-chemische  Analytik 

Klinisch-chemische  Diagnostik  ist  nur  möglich,  wenn  die 
durchgcfuhrtcn  Analysen  die  Bedingungen  im  Körper  des 
Patienten  aLs  reproduzierbaren  und  vergleichbaren  Mess- 
wert wiedergeben.  Um  dies  zu  erreichen,  sind  standardi- 
sierte  Verfahren  bei  der  Gewinnung  und  Verarbeitung  des 
Unlcrsuchungsmatcrials  erforderlich. 

44.2.2.1  Gewinnung  der  Probe  aus  dem  Spezimen 

Unter  Spezimen  versteht  man  das  direkt  vom  Patienten 
gewonnene  Untersuchungsmaierial  (Blut,  Urin,  Liquor). 
Die  Probe  ist  der  für  eine  bestimmte  Analyse  erforderliche 
Bestandteil  des  Spezimens  (Plasma.  Serum  etc.).  Übliche 
Verfahren  zur  Gewinnung  der  Probe  sind: 

Zentrifugation:  .Abtrennung  zellulärer  Bestandteile  aus 
der  zu  untersuchenden  Flüssigkeit 
• Enteiweißung:  Proteinföllung  durch  Saure  (Trichlores- 
sigsäure)  oder  Schwcrmctallc  (Zinksulfat) 

Extraktion:  Anreicherung  bestimmter  Substanzen  auf- 
grund ihrer  unterschiedlichen  Löslichkeit  (z.B.  Lipide, 
Hormone  I 

Chromatographie:  Trennung  von  Stufigem ischen  aul- 
gi  und  unterschiedlicher  Moleküleigenschaften  ( Ladung, 
Löslichkeit.  Adsorptionsverhalten  I. 

44.2.2.2  Prinzipien  von  Trenn-  und 
Analyseverfahren 

Die  aus  einem  Spezimen  gewonnenen  Proben  können  ver - 
schiedenen  Analyseverfahren  unterworfen  werden,  Wich- 
tige Verfahren  sind  Elektrophorese,  Photomctric.  Potentio- 
metrie und  immunologische  Verfahren. 
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Klinische  Chemie  

Elektrophorese  (Proteine,  Lipoproteine) 

Unterschiedliche  Ladung,  Grüße  und  Form  von  Molekü- 
len bedingen  Unterschiede  in  der  Wanderungsgeschwin- 
digkeit der  Teilchen  im  elektrischen  Feld. 

Photometrie 

• Absorptionsphotometrie:  Ein  monochromatischer 
Lichtstrahl  bekannter  Wellenlänge  wird  durch  die  Kü- 
vette mit  der  Probe  geleitet.  Gemessen  wird  das  Verhält- 
nis von  durchgetretenem  zu  einladendem  Licht  ITrans 
mission I.  Der  durch  die  Absorption  (AI  bedingte  Verlust 
an  Licht  wird  als  Extinktion  (R)  bezeichnet.  Sie  ist  nach 
dem  Lambcrt-ßccr’schcn  Gesetz  (E  = C • c • d |t  = Ex- 
tinktionskoefhzient  der  zu  messenden  Substanz,  c = 
Konzentration  der  zu  messenden  Substanz,  d = Kü- 
vcttcndickc|)  proportional  zur  Konzentration  des  Farb- 
stofts  in  der  Probe. 

Reflexionsphotometric:  Im  Unterschied  zur  Absorp- 
tionsphotomctric  wird  die  Probe  nicht  durchstrahlt. 
Gemessen  wird  Jas  Verhältnis  von  cinstrahlcndcm  zu 
reflektiertem  Lieht  Diese  Methode  wird  in  erster  Linie 
bei  trockenchemischen  Verfahren  angewandt  (z.B.  Test- 
streifen zur  Rlutzuckcrbcstimmung). 

Lmissionspho  tumetrie  I Flammcnphotomctric );  Be- 
stimmte Substanzen  haben  die  Eigenschaft,  nach  ther- 
mischer Anregung  Licht  einer  bestimmten  Wellenlänge 
zu  emittieren  (z.B.  Na*  und  K*|.  Die  Intensität  des 
durch  die  Erhitzung  in  der  Flamme  ausgestrahlten 
Lichtes  ist  der  Konzentration  der  Substanz  in  der  Probe 
proportional. 

Alle  photometrischen  Bestimmungen  erfolgen  über  den 
Vergleich  der  Probe  mit  Standards  bekannter  Konzentra- 
tion. Zur  Berechnung  der  Konzentration  wird  das  Lam- 
bcrt-Bcer'sche  Gesetz  herangc/ogcn  (*»  oben). 

Von  einer  Endpunkt  messung  spricht  man  bei  photome- 
t rischen  Bestimmungen  nach  vollständigem  Ablauf  der 
Reaktion  (z„ß.  Messung  von  Substratkonzcntrationcnl. 
Messungen  der  Anderungsgeschwindigkeit  der  Extinktion 
wahrend  einer  Reaktion  werden  als  kinetische  Messung 
bezeichnet  (z.B.  Messung  von  Enzymaktivitäten). 

Wichtige  Fehlerquellen  hei  der  Photomctric  sind 
Schwankungen  oder  Abweichungen  von  Temperatur  und 
pH-Wert. 

Potentiometrie 

Durch  den  Einsatz  ionensensitiver  Elektroden  ist  es  mög- 
lich. die  Konzentration  spezifischer  Ionen  direkt  elektrisch 
zu  messen  (z,  B.  Na4,  K4), 

Immunologische  Verfahren 

Kadioimmunoassay  (RI  Ak  Einer  Plasmaprobc  mit  unbe- 
kannter Antigenmenge  werden  spezifische  Antikörper 
und  eine  definierte  Menge  radioaktiv  markiertes  Antigen 
(Tracer)  zugesetzt.  Das  Antigen  der  Probe  und  der  Tracer 
konkurrieren  konzentrationsabhängig  um  einen  Bin- 


dungsplatz am  Antikörper.  Je  höher  der  Antigcngchalt 
der  Probe  ist,  desto  geringer  ist  der  Anteil  des  gebunde- 
nen, radioaktiv  markierten  Antigens.  Aus  dieser  um- 
gekehrten Proportionalität  lässt  sich  mit  Hilfe  von  Eich- 
kurven die  Antigenkonzentration  der  Probe  bestimmen. 
Enzym i mm unoassay  (ELISA):  Nach  dem  gleichen  Prin- 
zip wie  beim  RIA  wird  das  Antigen  nicht  radioaktiv, 
sondern  durch  ein  Enzym  markiert.  Die  Enzymaktivität 
des  gebundenen  Antigens  ist  der  Antigenkonzentration 
der  Probe  umgekehrt  proportional. 
N'eplielometrie/Tiirbidomctrie:  Messung  der  durch 
schwer  lösliche  Antigcn-Antikörpcr-Komplcxc  verur- 
sachten Trübung  einer  Probe  (z.B.  Bestimmung  von 
Immunglobulinen,  Apolipoprotcincn,  Keimzahl ). 
Immunblotting  (Western  Blot):  Nachweis  spezifischer 
Antikörper  durch  Bildung  von  Antigen-Antikörpcr- 
Komplexen,  die  dann  durch  radioaktiv  markierte  Ami- 
Antikörper  nachgewiesen  werden. 

Southern- Blot:  Nachweis  eines  Gens  durch  markierte 
DNA-Fragmcntc  (Sonden)  mit  bekannten  Basensequen- 
zen. Das  gleiche  Verfahren  zum  Nachweis  von  RNA- 
Scqucnzen  wird  Northcm-Blot  genannt. 

44.2.2.3  Standards  und  Kontrollproben 

Viele  klinisch-chemische  Messgrößen  werden  anhand  von 
Standards  bestimmt,  d.h.,  das  Analysenergebnis  einer  un- 
bekannten Probe  wird  zum  Etgebnis  einer  oder  mehrerer 
bekannter  Proben  in  Beziehung  gesetzt.  Das  so  gewonnene 
Analysenergebnis  kann  dann  durch  den  Vergleich  mit  be- 
kannten Kontrollproben  nochmals  einer  Richtigkeitskon- 
trolle unterzogen  werden. 

44.2.2.4  Maßeinheiten 

Enzymaktivitäten  werden  in  der  Regel  in  Internationalen 
Einlteiten  i lF.  odcrU)  pro  Liter  angegeben. 

Merke  Eine  Einheit  entspricht  der  Enzymaktivität.  die 
I mmol  Substrat  unter  Standardbedingungen  in  I min 
umsetzt. 

44.2.2.5  Fehlerarten  und  Qualitätssicherung, 
Beurteilung  der  Analytik 

Die  Qualitätskontrolle  vollzieht  sich  in  drei  Schritten,  um 
die  jeweiligen  Fehler  zu  verhindern  oder  zu  minimieren: 
Plausibilität skont rolle:  Ausschluss  grober  Fehler  (ver- 
tauschte Proben,  falsche  Reagenzien)  durch  subjektive 
Beurteilung  des  gewonnenen  Messwerts  in  Zusammen- 
sieht  mit  Klinik  und  anderen  Befunden 
Richtigkeitskontrolle:  Ausschluss  systematischer  Fehler 
durch  mehrfache  Analyse  einer  identischen  Probe  mit 
bekanntem  Inhalt  durch  sieben  Messungen  in  Reihe 
und  in  verschiedenen  Labors  (z.B.  Ringversuche) 
Prazisionskont rolle:  Ausschluss  zufälliger  Fehler  durch 
wiederholte  Messung  der  gleichen  Probe. 
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44.3  Nukleinsäuren,  Nukleotide  und  Metaboliten 

44.3  Nukleinsäuren,  Nukleotide  und  Metaboliten 


Zusammenfassung 


Eine  Vielzahl  genetischer  Defekte  kann  heute  durch  Sequen- 
zierung von  DNA  diagnostiziert  werden.  Hierzu  wird  aus 
kernhaltigen  Zellen  gewonnene  DNA  mit  Hilfe  von  Restrik- 
tionsenzymen gespalten  und  dann  mit  radioaktiv  markierten 
Bruchstücken  bekannter  Sequenz  hybridisiert.  Im  sog.  South 
em-Blot  können  sodann  DNA-Scqucnzcn  identifiziert  wer- 
den. 

Mit  Hilfe  der  Polymerase  Kettenreaktion  (PCRt  werden 
winzigste  Mengen  genetischen  Materials  amplifizicrt  und  an- 


schließend identifiziert.  Auf  diese  Weise  gelingt  der  Nachweis 
infektiöser  Erreger  lange  bevor  eine  messbare  Antigcn-Anti- 
körper- Reaktion  stattfindet  oder  wetui  diese  aufgrund  eines 
Immunmangels  oder  -defekts  ausbleibt. 

Von  den  Metaboliten  der  Nukleotide  ist  v.a.  die  Harnsaure 
als  Abbauprodukt  der  Purinbascn  von  klinischer  Bedeutung. 
Sie  wird  im  Serum  enzymatisch  bestimmt  und  ist  bei  ver- 
schiedenen Formen  der  Gicht  oder  beim  Lesch-Nyhan  Syn 
drum  erhöht. 


44.3.1  Pathobiochemie  der  Nukleinsäu- 
ren, Nukleotide  und  Metaboliten 

**  Kap.  43.3.1 

44.3.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.3.2.1  Nukleinsäuren 

Nukleinsäuren  sind  Makromoleküle  aus  Nukleotiden  . Pcn- 
lusc  + Base  + Phosphat).  Nach  dem  Zuckerbestandteil 
unterscheidet  man  zwischen  Ribonukleinsäuren  (RNA) 
und  Desoxyribonukleinsäuren  (DNA).  Diagnostisch  sind 
folgende  Verfahren  von  besonderem  Interesse: 

Sequenzierung  zum  Nachweis  genetischer  Defekte  und 
Mutationen  (Tumordiagnostik) 

- Nachweis  von  sonst  unter  der  Nachweisgrenze  liegen- 
dem genetischem  Material  (Viren)  mit  Hilfe  der  Ampli- 
fikation durch  die  Polymerase  Kettenreaktion  (PCR). 

DNA  zur  Diagnostik  genetischer  Defekte  kann  aus  allen 
kernhaltigen  Zellen  gewonnen  werden  (z.B.  aus  Leukozy- 
ten oder  Tumorzellen).  Die  Identifizierung  genetischen 
Materials  mittels  PCR  kann  in  verschiedensten  Spezimen 
erfolgen  (Blut.  Liquor,  Aszites,  Pleurapunktat  etc.). 

Genetische  Strukturanalyse  mittels 
DNA-Hybridisierung  und  Southem-Blot 

Indikation:  Tumordiagnoslik,  Identifizierung  genetischer 
Defekte. 

Durch fuli  nmg:  Auskemhaltigen  Zellen  gewonnene  DNA 
wird  mittels  sog.  Restriktionsenzyme,  die  bestimmte  DNA- 
Scqucn/eri  erkennen  und  an  bestimmten  Positionen  spal- 
ten können,  fragmentiert.  Die  Bruchstucke  werden  elek- 
trophoretisch der  Größe  nach  aufgetrennt  und  auf  einer 
Nitrozellulose-  oder  Nylonmembran  fixiert  (Rlotting).  An- 
schließend wird  der  Blot  mit  radioaktiv  markierten  DNA- 
Bruchstückcn  bekanntet  Sequenz  inkubiert.  Diese  verbin- 
den sich  mit  im  Blot  vorhandenen,  von  ihrer  Basensequenz 
her  komplementären  DNA- Bruchstücken  ( I lybridisierung). 
Nach  Auswaschen  der  nicht  gebundenen  radioaktiven 
t»NA  kann  in  der  Probe  vorhandene,  mit  der  radioaktiven 
Markcr-DNA  hybridisierte  DNA  identifiziert  werden. 

Wird  die  gleiche  Methode  mit  RNA  durchgelührt. 
spricht  man  von  Northern  Blot. 

Befumlinterpretation:  Die  Methode  dient  u.a.  dem 
Nachweis  von  Onkogenen  (Gene,  die  in  der  läge  sind, 
maligne  Zelltransformationen  zu  bewirken). 


Polymerase-Kettenreaktion  (PCR) 

Indikation:  Nachweis  von  in  kleinsten  Mengen  vorhande- 
nem genetischem  Material,  Erregern  ach  weis. 

Durchführung:  Bei  dieser  Methode  wird  in  der  Probe 
vorhandene  DNA  durch  Hitzedenaturierung  in  ihre  bei- 
den komplementären  Ein/dsträngc  zerlegt.  Die  E.inzcl- 
stränge  werden  sodann  mit  jeweils  komplementären  Oli- 
gonukleotiden  („Primer“)  hybridisiert  und  anschließend 
mit  Taq  Polymerase  inkubiert.  Die  Taq- Polymerase  ver- 
längert den  Primer  zu  einem  vollständigen  DNA-Strang, 
der  erneut  gespalten,  mit  einem  Primer  hybridisiert  und 
dann  zu  kompletten  neuen  Strängen  verlängert  wird.  Nach 
30-35  derartigen  Zyklen  wird  die  DNA  mittels  Spaltung 
durch  Rcstriktionscn/ymc.  I lybridisierung  und  Southcrn- 
Blot  identifiziert. 

Behindinterpretation:  Der  Erregernachweis  gelingt 
auch,  wenn  mit  immunologischen  Methoden  ( noch)  keine 
Diagnostik  möglich  ist  (hohe  Sensitivität  Z.B.  bei  Tbc, 
HIV). 

44.3.2.2  Harnsäure 

Harnsäure  ist  das  Endprodukt  des  Purinstoffwechsels  und 
wird  renal  nusgcschicdcn.  Eine  Erhöhung  der  Plasmakon- 
zentration  führt  zum  Überschreiten  des  Löslichkeitspro- 
dukts und  zur  Bildung  von  Uratkristallen  imGewebe(Giclu). 

Indikation:  Diagnostik  von  Gicht  und  metabolischem 
Syndrom.  Diffcrentialdiagnosc  der  geistigen  Retardierung 
im  Kiltdesalter. 

Durchführung:  L>ie  Bestimmung  der  Harnsäure  erfolgt 
enzymatisch  im  Serum  oder  im  Urin  nach  der  Reaktion: 

Harnsäure  Urikjl(  Allantoin 
+ H1O  + O3  ► +COj  + H:Oi 

Da  I lamsäurc  bei  293  nm  ein  Absorptionsmaximum  be- 
sitzt. während  Allantoin  bei  dieser  Wellenlänge  keine  Ab- 
sorption zeigt,  ist  die  Extinktionsabnahme  proportional 
zur  Hanuäurckonzentration.  Weitere  Verfahren  verwen- 
den die  Reaktivität  des  entstehenden  Wasserstoffperoxids 
für  photometrisch  messbare  Farbreaktionen. 

Rctundintcrprvtatiun:  Referenzbereich  bis  5,7  mg/dl  für 
Frauen  und  7,0  mg/dl  für  Männer.  Die  Hamsäurckonzcn- 
tration  ist  auch  beim  Gesunden  nach  purinreicher  Ernäh- 
rung und  schwerer  körperlicher  Arbeit  oder  Sport  erhöht. 
Weitere  Differentialdiagnosen  erhöhter  Harnsäurewerte 
sind 

= primäre  Hyperurikämie 
klassische  Gicht 
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Klinische  Chemie  

- Lcsch-Nyhan-Syndrom  (X-chromosomal-rczcssivcr 
Hypoxanthin  - Guanin  • Phosphoribosy!  • Transferase- 
Defekt,  der  bereits  im  Säuglingsalter  /u  schweren 
neurologischen  Defiziten  fuhrt) 

« sekundäre  Hyperurikämie 

- Niereninsuffizienz  (verminderte  Harnsäurcausschci- 
dung) 

- Malignome.  Leukosen,  Polycythaem ia  vera  (ver- 
mehrter Hamsäurcanfall  durch  gesteigerten  Zellab- 
baul 


- Zytostase, Strahlentherapie  (Zellzerfall) 

- Fasten  (Hemmung  der  Hamsäureausscheidung 
durch  die  Kelonurie) 

Medikamente  ( Thiazide.  Tuberkulostatika ) 
Intoxikationen  (Cadmium,  Blei,  Beryllium) 

- erhöhte  Laktatkonzentration  (Hemmung  der  Ham- 
säureausscheidung). 


44.4  Aminosäuren,  Proteine  und  Enzyme 


Zusammenfassung 


Die  Bestimmung  einzelner  Aminosäuren  im  Serum  dient  der 
Diagnostik  angeborener  Stoffwcchsclstörungcn.  V'on  großer 
Bedeutung  ist  hier  der  sog.  Gulhric-Tcst,  der  zur  Früherken- 
nung der  Phenylketonurie  bei  allen  Neugeborenen  zwischen 
dem  4.  und  7.  Lebenstag  durchgefuhrt  wird.  Bei  der  Untersu- 
chung von  Proteinen  sind  sowohl  der  Gcsamtciwcißgchalt 
des  Serums  als  auch  die  differenzierte  Bestimmung  einzelner 
Proteine  und  Proteingruppen  von  klinischer  Bedeutung.  Die 


Gesamteiweißbestimmung  erfolgt  mittels  Biuretmethode.die 
Differenzierung  der  Protcinklasscn  mittcLs  Elektrophorese. 
Die  Immunclcktrophorcse  sowie  immunncphclomctrischc 
Untersuchungen  dienen  dem  Nachweis  spezifischer  Proteine 
(CRP,  a, -Antitrypsin,  Coeruloplasmin,  Haptoglobin,  Trans- 
ferrin, monoklonale  Immunglobuline).  Intrazelluläre  Pro- 
teine sind  in  erster  Linie  Enzyme.  Ihr  Nachweis  im  Serum 
weist  auf  eine  Schädigung  des  Herkunitsorgans  hin. 


44.4.1  Angeborene  und  erworbene 
Störungen  des  Aminosäuren-, 
Protein-  und  Enzymstoffwechsels 

Kap.  43.4.1 

44.4.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.4.2.1  Aminosäuren 

Aminosäuren  sind  die  Grundbausteine  der  Peptide  und 
Proteine.  Zwölf  der  sog.  biogenen  Aminosäuren  können  im 
menschlichen  Organismus  aus  Ab-  und  Umbauprodukten 
des  Kohlcnhydral-,  Lipid  und  Aminosäurc&toffwediscls 
synthetisiert  werden,  die  acht  essenziellen  Aminosäuren 
müssen  mit  der  Nahrung  zugeführt  werden.  Lfiagnostisch 
hat  die  Aminosäurcanalytik  in  erster  Linie  für  die  Früh- 
erkennung  erblicher  Stoffwechseldcfcktc  Bedeutung  (Phe- 
nylketonurie, Alkapionurie,  Ahornsirupkrankheit). 

Phenylalanin-Screening 

Indikation:  Diagnostik  der  Phenylketonurie  (autosomal- 
rezessiver  Phenylalaninhydroxylase-Defekt,  fuhrt  früh  zu 
geistiger  Retardierung,  gute  Thcrapicmöglichkcit  durch 
phenylalaninarme  Diät  I. 

Durchführung:  Der  sog.  Guthrie  Test  w ird  heute  bei  al- 
len Neugeborenen  zwischen  dem  4.  und  7.  Lebenstag 
durchgefuhrt.  Ein  mit  Kapillarblut  aus  der  Ferse  getränktes 
Filterpapierblättchen  wird  auf  die  Oberfläche  eines  Test- 
mediums aufgelegt,  das  mit  Bacillus  subtilis  beimpft  ist 
und  einen  Phenylalanin-Antagonisten  als  Wachstums- 
inhibitor enthält.  Da  das  Bakterium  Phenylalanin  zum 
Wachstum  benötigt,  entstehen  Wachstumshöfe  nur  im 
Bereich  von  Filterblättchen  mit  phenylalaninhalttgcm 


Blut.  Die  Größe  des  Wachstumshofes  um  das  Filterpapier 
ist  durch  Vergleich  mit  einer  Standardkurve  ein  Maß  für 
die  PhcnvIalanin-Kon/entration. 

Eine  weitere  Möglichkeit  des  Phenylalanin-Screenings 
stellt  der  Nachweis  von  Phenylbrenztraubensäure  im  Urin 
mittels  Ferrichloridprobc  dar.  Dieser  Test  ist  zwar  sehr  ein- 
fach durchzuführen,  wird  aber  meist  erst  3-4  Wochen 
nach  Gehurt  positiv  und  ist  daher  dem  Guthric-Tcst  unter- 
legen. 

Befunslinterpretation:  Im  Normalfall  liegt  die  Phenyl- 
alanin-Konzentration unter  2,7  mg/dl.  Erhöhte  Werte  sind 
ein  Hinweis  auf  eine  Phenylketonurie.  Falsch  negative 
Werte  werden  nach  zu  geringer  Phenylalaninzufuhr 
(Durchführung  vor  dem  4.  Lebenstag,  Erbrechen,  parente- 
rale, phcnylalaninfrcic  Ernährung)  und  nach  Antibiotika- 
therapie  beobachtet.  Falsch  positive  Werte  findet  man  nach 
Aminosäureinfusionen  und  bei  Hyperphenylalaninämie 
der  Mutter. 

44.4.2.2  Proteine 

Die  Proteine  stellen  eine  heterogene  Gruppe  von  Makro- 
molekülen mit  unterschiedlichsten  Aufgaben  dar.  Intra- 
zelluläre Proteine  haben  überwiegend  enzymatische  Funk- 
tion. Im  Plasma  spielen  mengenmäßig  die  Albumine  zur 
Aufrcchtcrhaltung  des  onkotischen  Drucks  und  aLs  Trans- 
purtproteinc  sowie  die  Globuline  als  Bestandteil  des 
Immunsystems  die  wichtigste  Rolle.  Diagnostisch  von 
Interesse  sind  zum  einen  der  Gesamteiwcißgehalt  und  zum 
andern  die  quantitative  Auftrcnnung  der  Proteinhaupt- 
gi uppen  durch  die  Elektrophorese.  In  der  weitertuhrenden 
Diagnostik  werden  einzelne  Proteingruppen  (z.  B.  Immun- 
globuline) oder  Einzclprotcinc  (z„B.  C-rcaktivcs  Protein) 
quantitativ  bestimmt. 
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Gesamteiweiß  im  Serum 

Indikation:  Die  Gesamte  i wcißlrestimm  ung  ergibt  ersten 
Aufschluss  bei  Verdacht  auf  Eiweißmangel  und  erniedrig- 
ten kolloidosmotischen  Druck. 

Durchführung:  Am  weitesten  verbreitet  ist  die  Biuret- 
mcihodc.  Durch  Reaktion  des  ßiuretreagen/es  mit  Protein 
lagern  sich  Kupferionen  an  die  Peptidbindungen,  wodurch 
ein  photometrisch  (bei  545  nm)  messbarer  rotvioletter 
Farbkomplcx  entsteht.  Die  Intensität  der  Verfärbung  ist 
der  Zahl  der  Peptidbindungen  und  somit  dem  Protein- 
gehalt der  Probe  proportional. 

Befundinterpretation:  Der  Normbcrcich  liegt  für  das 
Gesamteiweiß  bei  6.6-H.7  g/dl.  Die  wichtigsten  Ursachen 
für  Hypo-  und  Hyperprotei nämien  sind  in  ir  Tab.  44.1 
zusammengefasst.  Falsch  hohe  Werte  sind  bei  Hämolyse, 
1 ipämic  und  Ikterus  zu  beobachten. 

Seru  m-  Eiweiß-  Ete  ktrop  horese 

Indikation:  Abklärung  von  Hypo-  und  Hypcrprotcin- 
ämien. 

Durchführung:  Die  Probe  wird  auf  einen  Zclluloseaze- 
tatstreifen  aufgebracht,  an  dessen  Enden  für  20  min  eine 
elektrische  Spannung  von  210  - 250  V angelegt  wird.  Die 
verschiedenen  Proteine  wandern  im  elektrischen  Feld 
unterschiedlich  schnell  und  werden  dadurch  getrennt. 
Anschließend  wird  der  Streifen  fixiert  und  gefärbt.  Die 
Farbintensität  der  aufgetrennten  Fraktionen  wird  photo- 
metrisch  gemessen  und  ist  der  relativen  Quantität  der 
Proteinklassen  proportional. 

ßefundinterpretation:  Mittels  Protcindcktrophorcsc  las- 
sen sich  sechs  Uiwdßfraktioncn  unterscheiden  (*■  lab.  44.2 1 . 

Merke!  Den  ungefähren  Anteil  der  Globuline  und  des 
Albumins  am  Gesamteiweiß  gibt  die  Vierer-Regel  wie- 
der 

ot,  = 4%  J = 40%  Globulin 
Ct;1»  8t»  \ = 40%  Globulin 
(5  - 12%  \ =40%  Globulin 
Y =16%  =40%  Globulin 
=»Albumin  = 60% 

Die  konstituierenden  Proteine  der  Fraktionen  und  wich- 
tige Veränderungen  der  Proteinzusammensetzung  sind  in 

Tab.  44.1  Hypo  und  Hyperproteinamie 


44.4  Aminosäuren,  Proteine  und  Enzyme 


Tab.  44.2  ProteineLektrophorese 


Eiweiftfraktion 

Anteil  am  Gesamteiweiß 

absolute  Konzentration 

Praalbumin 

1-3% 

0,0 -0,2  g/dl 

Albumin 

55-70% 

3,7 -5,2  g/dl 

(i, -Globuline 

2-5% 

0.1 -0.4  g/dl 

Uj-Globubne 

5-15% 

0,5 -1,0  g/dl 

Il-Globutine 

10-15% 

0.6 -1,2  g/dl 

y-Globultrre 

12-20% 

0,6- 1,6  g/dl 

'•  lab  44.3  dargestellt.  Typische  Elektiophoresebcfunde 
sind  " Abb.  44. 1 zu  entnehmen. 

Bei  akuten  Entzündungen  sind  die  sog.  Akute- Pltase 
Proteine  vermehrt.  I lierzu  zählen: 

• CRP 

• a,-Antitrypsin 

• Fibrinogen 

• Haptoglobin 

■ Coeruloplasmin 

• Komplementfaktoren. 

Kompensatorisch  sind  die  sog.  Anü-Akutc-Phasc-Protcinc 
(Albumin,  Präalbumin,  Transferrin)  vermindert. 

Gesamteiweiß  Im  Urin 

Indikation:  Abklärung  von  Nicrencrkrankungen  mit  Pro- 
teinurie. 

Durchführung:  F.in  Screening  auf  Proteinurie  ist  durch 
Teststreilen  möglich  (pH-abhängige  Farbstoffreaktion 
aufgrund  der  loneneigenschaftcn  von  Eiweiß,  besonders 
empfindlich  gegenüber  Albumin).  Eine  exaktere  Quantifi- 
zierung erfolgt  aus  dem  24-h-Sammdurin  nach  der  Biu- 
retmethode. 

Befundinterpretation:  Die  physiologische  Proteinurie 
liegt  unter  100  mg/24  h. 


betroffene  Eiweißfraktionen 

Hyperproteinämie 

Hypoproteinämie 

alle  Fraktionen 

Dehydratation 

Diabetes  irtsipidus 

Etweißmangelemährung 

Malabsorpttonssyndrom 

Tumore  rkrankungen 

(relative)  Hyperhydratation,  z.B.  Gravidität 

Albumin 

dekompensierte  Leberzirrhose 

nephrotisches  Syndrom 
exsudative  Enteropathie 

Immunglobuline  polyktonal 

diron.  entziindL  Erkrankungen 
kompensierte  Leberzirrhose 

Antikörpermangelsyndrom 

Immunglobuline  monoklonal 

Plasmozytom 

Morbus  Waldenstrbm 

benigne  monoklonale  Gammopathie 
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Tib.  44.3  Bestandteile  de  SerumeiweilSfrakttonen  und  wichtige  Steilungen 
der  Protemzusammensetzung 


Proteinfraktion 

wichtige  Proteine 

Vermehrung 

Verminderung 

Albumine 

Präalbumin 

Albumin 

leberschadEn 
nephrotisches  Syndrom 
exsudative  Enteropathie 

Tumorerkrankung 

«, -Globuline 

»(•Antitrypsin 

entzündliche  Erkrankung 

«i-Antitrypsin-Mangel 

Tumoterkrankung 

Leberzirrhose 

ü, -saures  Glykoprotein 

chronisch-eotzundlithe  Erkrankung 
Tumorerkrankung 

n, -Lipoproteine 

Leberzirrhose 

Hepatitis 

aj-Globuline 

u..- Makroglobulin 

nephrotisches  Syndrom 

Diabetes  mellitus 

Porphyrie 
akute  Entzündung 

Tumoretkrankung 

chron.  Lebeterkrankung 

Haptoglobin 

entzündlicher  Prozess 

hämolytische  Anämie 

Lebererkrankung 

Coeruloplasmin 

Cholestase 
akute  Entzündung 

Tumorerkrankung 

Morbus  Wilson 
nephrotisches  Syndrom 

Leberzirrhose 
exsudative  Enteropathie 

u,-Li  poproteine 

|!-Globuline 

Transferrin 

nephrotisches  Syndrom 

Tumoretkrankung 

(J-Lipoproteine 

nephrotisches  Syndrom 

Hypertipidämie 

Diabetes  mellitus 

Hämopexin 

hämolytische  Anämie 

C-teaktives  Piotein 

entzündlicher  Prozess 

-/-Globuline 

Immunglobuline  G.  A,  M.  D und  E 

benigne  monoklonale  Gammopathie 
Plasmozytom  (IgG) 

Morbus  Watdenström  (IgM) 
LebeterVrankungen 
entzündlicher  Prozess 

Antikörpermangel 

Urin-Elektrophorese 

Indikation:  DitferentialdiagnmliU  der  Proteinurie. 

Durchführung:  Das  diagnostisch  aussagekräftigste  Ver- 
fahren ist  die  SDS-Polyacryiamidgcl-Gntdicntcn- Elektro- 
phorese (SDS-PAGEl.  Auch  für  diese  Untersuchung  wird 
24-h-Sammdurin  verwendet 

Hetundinterpretation:  Die  SDS-PAGE  unterscheidet 
sehr  sensitiv  zwischen  physiologischer  und  pathologischer 
Proteinurie  und  lässt  Rückschlüsse  auf  die  Ursache  zu.  Die 
uberwiegende  Ausscheidung  von  Albumin  und  Makro- 
globulincn  spricht  für  eine  glomcruläre.  die  Ausscheidung 
von  Mikroglobulincn  ( z. B.  ß.-Mikroglcrbulin)  für  eine 
tubuläre  Nierenschädigung. 


Bence-Jones-Proteine  im  Urin 

Indikation:  Verdacht  auf  Leichtkettenkrankheit  IBcncc- 
lones-Proteinämic,  Leichtketten- Plasmozytom  I. 

Durchführung;  10  ml  angesäuerter  Urin  werden  im 
Wässerbad  erhitzt  Bei  50-60  °C  führt  die  Denaturierung 
vorhandener  Bence-Jones-Proteine  zu  einer  Trübung,  die 
sich  bei  höherer  Temperatur  wieder  auflöst. 

Befundinterpretation:  Die  Methode  ist  nicht  ausrei- 
chend spezifisch  und  sensibel,  so  dass  in  jedem  Fall  eine 
Immunelektrophorese  angeschlossen  werden  muss. 

Immunelektrophorese.  Immundiffusion 

Indikation:  Abklärung  monoklonaler  Gammopathicn, 
quantitativer  Nachweis  einzelner  Proteine. 
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Paraprotein- 

äm*e 


Abb.  44.1:  Seuimdektropho- 
rese:  typische  Befunde  [1). 


Durchführung:  Nach  elektrophoretischer  Auffrcnnung 
der  Serumproteine  wird  seitlich  des  Elcktrophoa-sestrei- 
fens  ein  Gemisch  von  Antiseren  gegen  etwa  3t)  humane 
Serumproteine  aufgetragen,  die  durch  Diffusion  in  den 
Elektrophoreses)  reifen  cindringcn.  An  den  Anrigcn-Anti- 
körper-Interaktionsstellen  zwischen  Serumproteinen  und 
Antiseren  bilden  sich  charakteristische  Präzipitationsban- 
den. Durch  Verwendung  spezifischer  Antikörper  lassen 
sich  einzelne  Proteine  quantitativ  bestimmen  (z.B.  Im- 
munglobuline). 

Befundinterpretation:  Durch  Vergleich  mit  Normal- 
seren  lassen  sich  v.a.  monoklonal  vorliegende  Immunglo- 
buline identifizieren  und  pathologisch  vermehrte  Proteine 
quantifizieren. 

C-reaktlves  Protein  (CRP) 

Indikation:  Das  C-reaktive  Protein  ist  das  wichtigste 
Akute-Phase-Protein  mit  sehr  schneller  Reaktion  auf  ein 
entzündliches  Geschehen  (bereits  nach  wenigen  Stunden) 
und  kurzer  Halbwertszeit  (2-4  h).  Seine  Bestimmung  ist 
daher  sehr  gut  geeignet,  um  das  Vorliegen  oder  die  Akti- 
vität eines  entzündlichen  Prozesses  sowie  einen  anti- 
entzündlichen Therapieerfolg  (z.B.  Antibiotikatherapie) 
zu  beurteilen.  Es  wird  in  der  Leber  synthetisiert. 

Durchführung:  Die  quantitative  Bestimmung  erfolgt 
immunncphclomctrisch. 

Befundinterpretation:  Der  Normbcreich  liegt  unlcr5mg/L 
Konzentrationen  zwischen  5 und  10  mg/l  sind  bei  leich- 
ten bis  müßigen  entzündlichen  Prozessen  (Zystitis, 
Bronchitis.  Trauma,  Operation.  Herzinfarkt,  rheuma- 
tische Erkrankungen)  und  bei  Virusinfektionen  zu  be- 
obachten. 

Werte  über  10  mg/l  sprechen  für  das  Vorliegen  einer 
schweren  Entzündung  (z.B.  bakterielle  Entzündungen, 
Pneumonie,  Pyelonephritis,  aktive  Krankheit  aus  dem 
rheumatischen  Formenkreis,  Morbus  Crohn  I. 


«,-Antitrypsin 

Das  <i  Antitrypsin  (Synonym:  ot, -Protease- Inhibitor)  ist 
ein  Akute-Phase- Protein,  das  körpereigene  Protcinstruktu- 
ren  schützt,  indem  esproteolytischc  Enzyme  (Trypsin,  Lcu- 
kozyten - Elastasc ) hemmt.  Ein  Mangel  an  a -Antitrypsin 
fuhrt  durch  fehlende  Hemmung  der  Proteasen  zu  einer 
chronischen  Gewebeschädigung  durch  proteolytische  En- 
zyme. Dies  betrifft  vor  allem  die  I eher  und  die  Lunge.  I n der 
Leber  komm!  es  langfristig  zur  Ausbildung  einer  Zirrhose. 
In  der  Lunge  führt  die  Proteolyse  zur  Destruktion  von  Al- 
veolen und  zur  Bildung  eines  irreversiblen  Emphysems. 

Indikation:  Verdacht  auf  hereditären  -Antitrypsin- 
Mangel.  Bei  jeder  unklaren  chronischen  Leber-  oder  Lun- 
generkrankung sollte  ein  a, -Antitrypsin-Mangel  als  Ursa- 
che ausgeschlossen  werden. 

Durchführung:  Oft  ist  ein  a Antitrypsin-Mangel  be- 
reits in  der  Elektrophorese  zu  erkennen.  Die  quantitative 
Bestimmung  der  a.-Amitrypsin-Konzentration  kann  im 
Serum  mittels  radialer  Immundiffusion  oder  mittels  I ascr- 
Nephelomctrie  erfolgen.  Auch  die  funktionelle  Trypsin- 
inhibitor-Kapazität lässt  sich  durch  Zugabe  von  Pätienten- 
Serum  zu  einer  Trypsin-katalysierten  Reaktion  messen. 
Die  Identifizierung  des  genetischen  Typs  (M,  Z,  S.  0)  er- 
folgt elektrophoretisch. 

Interpretation:  Bei  einer  erniedrigten  Oti-Antitrypsin- 
Konzcntration  oder  bei  einer  verminderten  Inhibitor-Ka- 
pazität besteht  der  Verdacht  auf  einen  hereditären  a Anti- 
trypsin-Mangel. Bei  dieser  Konstellation  sollte  anschlie- 
ßend durch  Elektrophorese  der  Ot, -Antitrypsin-Phänotyp 
bestimmt  werden.  Zur  Häufigkeit  der  vorkommenden 
Phänotypen  und  ihrer  zugehörigen  « Antitrypsin- Kon- 
zentration in  °o  des  Normwertcs  Tab.  44.4. 

Ffic  Phänotypen  MZ  und  SS  tragen  ein  erhöhtes  Risiko 
tür  eine  Lungen-  und/oder  Lebererkrankung.  Der  Phäno- 
typ ZZ  ist  fast  obligat  mit  einer  progredienten  Lungcn- 
oder  Lebererkrankung  verbunden. 
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Tab.  44.4  a, -Antitrypsin- Phänotyp- Frequenz  und 
prozentuale  Konzentration  bezogen,  auf  den  Normwert 
(deutsche  Bevölkerung) 


Phänotyp 

Häufigkeit  in  % 

% des  Normwertes  der 
Konzentration 

PIMM  (Normalbefund) 

92,6 

100 

Pi  HZ 

2.2 

61 

PiZZ 

0,06 

15 

PiMS 

3.9 

83 

PiSS 

0.4 

63 

Coeruloplasmin 

Indikation:  Coeruloplasmin  ist  das  wichtigste  Transport- 
protein lur  Kupfer.  Cocruluplasminmangel  lührt  /u  pa- 
thologischen Kupferablagerungen  vorwiegend  in  Leber 
und  ZNS  (Morbus  Wilson).  Die  Coeruloplasmtnbestim- 
mung  dient  ausschlicfslich  der  Wilson-Diagnostik. 

Durchführung:  Iminundiffusion,  Immunnephelonte- 
trie,  Immunturbidometrie. 

Befundinterpretation:  Frnicdrigtc  Werte  sind  beweisend 
lür  einen  Morbus  Wilson.  Erhöhte  Werte  kommen  bei 
Entzündungen  und  Cholestase  sowie  in  der  Schwanger- 
schaft vor. 


Tab.  44.5  Diagnostisch  bedeutende  Enzyme 


Leitenzym 

Herkunftsorgan 

Plasmahalb- 

wertszeit 

u-Amylase 

Pankreas,  Speicheldrüsen 

3-6  h 

alkalische 
Phosphatase  (aP) 

Knochen,  Leber  {Gallenwege) 

3-7  Tage 

Creatinkinasc  (CK) 

Herzmuskel  Skelettmusket 

Uh 

Isoenzym  CK-MB 

Herzmuskel 

10-14  h 

y-CT 

Leber  (Gallenwege) 

3-4  Tage 

GLDH 

Labtr 

18  h 

Lipase 

Pankreas 

3-6  h 

GOT  (ASAT) 

Herzmuskel,  Leber,  Skelett- 
muskel, Erythrozyten 

17  h 

GPT  (ALAT) 

Leber 

47  h 

LOH 

Leber  Herz-  und  Skelettmuskel. 
Erythrozyten,  lymphatisches 
Gewebe,  hamatopoetisches 
Gewebe.  Niere.  Matignome 

10-120  h 

Isoenzyme  LDH,., 
(HB0H) 

Herzmuskel  Erythrozyten,  Niere 

120b 

Isoenzym  LDH, 

lymphatisches  Gewebe. 

Malignome 

60  h 

Isoenzyme  LDH,., 

Lebet,  Sketettmuskel  Malignome 

10  h 

Haptoglobin 

Indikation:  Haptoglobin  ist  das  Transpurlprotcin  tur  freies 
Hämoglobin.  Es  bringt  durch  Hämolyse  freigesetztes 
Hämoglobin  in  das  RES.  Die  Bestimmung  erlaubt  die  Ab- 
schätzung des  Ausmaises  und  Verlaufs  einer  I lämolvse. 

Durchführung:  Immundiftusion,  Immunnephelome- 
trie,  Immunturbidometrie. 

Befundinterpretation:  Erniedrigte  Werte  sind  typisch 
für  eine  intravasale  Hämolyse,  knmmcn  aber  auch  bei 
Lebererkrankungen  und  physiologischerweisc  bei  Kindern 
unter  10  fahren  vor.  Erhöhte  Werte  findet  man  bei  akuten 
Entzündungen,  Tumoren  und  Cholestase. 

Transferrin 

Indikation:  Transferrin  ist  das  Transportprotein  des  Eisens 
im  Plasma.  Diagnostische  Bedeutung  hat  es  für  die  Ab- 
klärung von  Eisenmangelzuständen  und  bei  Verdacht  auf 
Häm  och  romatose. 

Durchführung:  Immundiffusion,  lmmunncphclomc- 
tric.  Immunturbidometrie. 

Befundintcrprctation:  Der  Normalbereich  liegt  bei 
220-372  mg/dl.  Erhöhte  Werte  sind  bei  Eisenmangel,  in  der 
Schwangerschaft  und  nach  Blutverlust  zu  finden.  Ernied- 
rigte Werte  treten  bei  Entzündungen,  Neoplasmcn,  ne- 
phrotischem Syndrom,  Hämochromatose  und  Thalass- 
ämie auf 

44.4.2.3  Enzyme  im  Plasma/Serum 

Enzyme  sind  überwiegend  intrazellulär  vorkommende  F.i- 
weifskörper  mit  biokatalylischer  Funktion.  Ihr  vermehrtes 
Erscheinen  im  Plasma  ist  ein  Hinweis  auf  eilte  Schädigung 
der  Herkunftszellen.  Enzyme  zeichnen  sich  durch  hohe 
Spezifität  bezüglich  der  katalysierten  Reaktion  und  be- 
züglich des  verwendeten  Substrats  aus.  Wenn  auch  nur 
wenige  Enzyme  streng  organspezifisch  sind,  so  lassen  sie 
sich  doch  oft  als  Leitenzyme  bestimmten  Organen  zu- 
ordnen  und  eignen  sich  daher,  Erkrankungen  einzelner 
Organe  zu  diagnostizieren  und  im  Verlauf  zu  verfolgen. 
Die  wichtigsten  Enzyme,  ihre  Herkunft  und  ihre  Halb- 
wertszeiten im  Plasma  sind  «-Tab.  43.5  zu  entnehmen. 

Zur  Messung  von  Enzymaktivitäten  konstruiert  man 
einen  Test,  in  dem  durch  das  zu  messende  Enzym  eine  Re- 
aktion katalysiert  wird,  deren  Endprodukt  photometrisch 
messbar  ist.  Alle  Substrate  und  zusätzlich  erforderlichen 
Enzyme  werden  im  Überschuss  zugegeben,  der  optimale 
pH-Wert  wird  eingestellt  und  die  Temperatur  wird  defi- 
niert, so  dass  die  Menge  des  entstehenden  Messprodukts 
pro  Zeiteinheit  der  Aktivität  des  gesuchten  Enzyms  pro- 
portional ist.  Die  einzelnen  Tests  und  ihre  diagnostische 
Bedeutung  sind  den  jeweiligen  Kapiteln  zu  entnehmen. 

Merke!  Die  Messung  einer  Enzyntaktivität  hängt  stark 
von  den  Standardbedingungen  bei  der  Durchführung 
des  Tests  ab.  So  wurden  beispielsweise  die  Standardbe- 
dingungen für  Enzymaktivitätsmcssungcn  von  der 
Bundesärztekamnter  im  lahr  2002  von  ehemals  20  °C 
auf  37  “C  geändert.  Hierdurch  haben  sich  für  alle  En- 
zymaktivitäten  neue  Normwerte  ergeben. 
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44.5  Kohlenhydrate 

44.5  Kohlenhydrate 


Zusammenfassung 


Die  Bestimmung  der  Glukose  dient  der  Diagnostik  und  Vcr- 
laufskontrollc  des  Diabetes  mellitus  sowie  der  Abklärung  der 
Hypoglykämie.  Die  Messung  der  Glukosekon/enlratuni  er 
folgt  mit  Hilfe  enzymatischer  Tests  im  Serum  und  im  Urin. 
Am  häufigsten  wird  die  Glukose-Ovidase-Methode  ange- 
wandt. Der  latente  Diabetes  mellitus  wird  mit  Hille  des  ora- 


len Glukosetoleranztcsts  diagnostiziert.  Die  Diabetes-Einstel- 
lung wird  durch  Bestimmung  des  glykosv  Berten  Hämoglo- 
bins (HbA,  J überwacht.  Die  Bestimmung  von  Insulin  erfolgt 
v.a.  zur  Abklärung  einer  Hypoglykämie.  Erhöhte  Werte  int 
Hungerversuch  weisen  auf  einen  Insulin  produzierenden  Tu- 
mor hin. 


44.5.1  Pathobiochemie  des 
Kohlenhydratstoffwechsels 

«*  Kap.  43.5 

44.5.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.5.2.1  Glukose  im  Blut  bzw.  Plasma/Serum 

Der  Glukose  kommt  eine  Schlüsselstellung  im  Kohlenhy- 
dratstollwechscl  zu.  Ihre  Konzentration  im  Blut  wird  da- 
her insbesondere  zur  Aufrechterhaltung  des  Energiestoff- 
wechsels  im  Gehirn  in  engen  Grenzen  gehalten.  Größere 
Abweichungen  nach  unten  (Hypoglykämie)  oder  oben 
(Hyperglykämie)  fuhren  zu  schwerwiegenden  Sympto- 
men. Die  Bestimmung  von  Glukose  kann  im  Kapillarblut, 
in  venösem  Blut,  Serum  oder  Plasma  erfolgen.  Bei  der  Pro- 
bengewinnung muss  in  jedem  Fall  sofort  ein  Gtykolyse- 
I femmstoff  I z.  B.  Natriumfluoridl  zugesetzt  oder  die  Probe 
enteiweißt  werden  (z.B.  durch  Perchlorat  oder  Uranvlace- 
tat),  da  sonst  fälschlicherweise  zu  niedrige  Werte  bestimmt 
werden.  Durch  die  in  den  Erythrozyten  auch  nach  der 
Blutabnahme  weitertaufende  Glykolyse  wird  Glukose  ver- 
braucht 

Indikation:  Verdacht  auf  Diabetes  mellitus,  Thcrapie- 
kontrolle  des  Diabetes  mellitus,  Verdacht  auf  Hypoglyk- 
ämie. 

Durchführung:  In  der  sog.  Glukose  Oxidase- Methode 

wird  Glukose  in  der  Probe  zu  Glukonsäurc  und  l l:0.  oxi- 
diert. Das  entstehende  H.O,  oxidiert  wiederum  ein  redu- 
ziertes Chromogen  (z.B.  ABTS)  zu  einem  photometrisch 
erfassbaren  Farbkomplex.  Weitere  Verfahren  sind  die  He- 
xokinasc-  und  die  Glukose- Dehydrogenase- Methode  ( pho- 
tometrische Messung  der  Bildung  von  NADPH).  Die  Me- 
thoden stehen  auch  als  trockenchemische  Teststreifen  mit 
reflcktophotomctrischcr  Ablesung  zur  Verfügung. 

Bcfundintcrprciation:  Der  Rcfcrenzbereich  liegt  zwi- 
schen 60  und  1 10  mg/dl.  Ein  N'uchternwert  zwischen  1 10 
und  126  mg/dl  ist  kontrollbedürftig.  Ab  126  mg(dl  liegt 
nach  WHO-Dctinition  ein  Diabetes  mellitus  vor.  Im  arte- 
riellen und  kapillären  Blut  liegen  etwa  um  ll)u«  höhere 
Werte  vor  als  in  venösen  Proben.  Im  Vollblut  werden  um 
10“«  niedrigere  Werte  gemessen  als  im  Plasma  oder  Se- 
rum. Zur  Diflcrtmuildiagno.se  pathologischer  Blutzucker 
konzentrationen  “*  Tab.  44.6. 

44.5.2.2  Glukose  im  Urin 

Glukose  wird  glomerulär  filtriert.  Wegen  der  vollständigen 
Ruckresorption  im  Tubulus  tritt  jedoch  erst  ab  Blutzucker- 
werten  von  etwa  180  mg/dl  eine  Glukosurie  auf  (Über- 


schreiten der  sog.  Nicrcnxch welle,  d.h.  der  Rückresorp- 
tionskapazität im  Tubulus). 

Indikation:  Diagnostik  und  Verlaufskontrolle  des  Dia- 
betes mdlitus. 

Durchführung;  Glukose-Oxidase-  oder  Hexokinase- 
Methode,  Teststreifen. 

Befundinterpretation.-  Eine  signifikante  Glukosurie 
kommt  vor  bei: 

• Diabetes  mellitus  (Blutzucker  überschreitet  die  Nieren- 
schwelle) 

" Schwangcrschaftsglukosuric  (Absinken  der  Nicren- 
schwelle  während  einer  Schwangerschaft ) 
i renaler  Glukosurie  (renaler  Diabetes  bei  normalem 
Blutzucker  infolge  verminderter  tubulärer  Rückresorp- 
tion). 

Falsch  positive  Ergebnisse  sind  nur  durch  Verunreinigun- 
gen (z.  B.  durch  oxidierende  Reinigungsmittel)  zu  erklären, 
falsch  negative  Ergebnisse  entstehen  nach  längerem  Stehen 
des  Harns,  insbesondere  bei  Bakteriurie  (Glukoseabbau 
durch  Bakterien). 

44.5.2.3  Melliturien 

Zu  den  Melliturien  gehören  neben  der  Glukosurie  die 
Fruktosuric,  die  Galaktosuric  und  die  Pcntosuric.  die  nur 
bei  genetisch  bedingten  Stof  fwechseldefekten  Vorkommen 
und  durch  spezifische  Methoden  nachgewiesen  werden 
müssen.  Als  Screening- Test  kann  die  Fehling-Probe  ver- 
wendet werden,  mit  deren  Hilfe  unspczjfisch  alle  Zucker, 
die  freie  glykosidisdte  Hydroxylgruppen  aufweisen,  sicht- 
bar gemacht  werden  können. 


Tab.  44.6  Differentialdiagnose  von  Hypo-  und 
Hyperglykämie 


Hyperglykämie 

Diabetes  mellitus  Typ  1 
Diabetes  mellitus  Typ  2 
pankreatopriver  Diabetes  mellitus 
(nach  Pankreatitis  oder 
Pankreasresektion) 
sekundäre«  Diabetes  mellitus 
(Morbus  Cushing,  Phäochromo- 
zytom, Akromegalie,  Hämochro- 
matose, Glukagonom) 

«eitere  Formen  des  Diabetes 
mellitus  (•-  Kap.  42.12.1) 


Hypoglykämie 

Insutinom 

postprandiale  Hypoglykämie, 
Dumping-Syndrom 
uberdosierte  Antidiabetika 
Substratmangel  (Mangel- 
ernährung, Malabsorption, 
schwere  körperliche  Arbeit) 
angeborene  Stoffwechsel 
Störungen  {Glykogenosen . 
Galaktoseintoleranz.  Fruktose- 
intoleranz) 

Alkoholabusus 
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44.5.2.4  Funktionsprüfungen  des 
Kohlenhydratstoffwechsels 

Oraler  Glukosetoleranztest  (OGTT) 

Indikation:  Nachweis  eines  latenten  Diabetes  mellitus  bei 
noch  normalen  Nüchtcrnblutzuckerwcrten. 

Durchführung:  Nach  dreitägiger  kohlenhydratreicher 
Ernährung  und  10-stündiger  Nahrungslurenz  unmittel- 
bar vor  dem  Test  erhält  der  Patient  nach  Messung  des 
Nachtcmblut/uckers  75  g Glukose  in  250  ml  Wasser  zu 
trinken.  Altschließend  wird  für  2 -3  h stündlich  der  Blut- 
zucker bestimmt. 

Befundintcrprctation:  Der  Nüchternwert  muss  unter 
1 10  mg/ dl  und  der  120-min-Wcrt  unter  140  mg/dl  liegen. 

« Erhöhte  Werte  können  auf  einen  latenten  Dialtetes 
mellitus  (gestörte  Glukosetoleranz  I hinweisen  oder  me- 
dikamentös (Thiazide,  Kortikoide, orale  Kontrazeptiva), 
durch  Immobilität,  Infekte.  Schwangerschaft  oder  Le- 
berzirrhose bedingt  sein. 

* Bei  einem  Nüchternwert  über  126  mg/dl  oder  einem 
120-min-Wcrt  über  200  mg/dl  liegt  ein  manifester 
Diabetes  mellitus  vor. 

Falsch  negative  Ergebnisse  kommen  bei  Resorptions- 
störungen vor  (akute  Enteritis,  Morbus  Crohn I. 

44.5.2.5  Welterführende  Untersuchungen 
Insulin 

Indikation:  Die  Insulinbestimmung  dient  der  Abklärung 
der  Hypoglykämie  (Ausschluss  oder  Nachweis  eines  In- 
sulinomsl.  Aussagekräftiger  als  der  basale  Nüchterninsu- 
linwert sind  die  Werte  im  Hungerversuch  oder  aus  dem 
Tolbutamidtcst. 

Durchführung:  Kadioimmunoassay  (RIAI  im  Serum. 
Befundinterpretation:  Referenzbereich  8-24  mU/l  basal. 
Nach  intravenöser  Gabe  von  I g Tolbutamid  darf  das  Insu- 
lin nicht  über  90  mU/l  ansleigen.  Im  Hungerversuch  müs- 
sen Glukose  und  Insulin  parallel  gemessen  werden.  Ein 
Abfall  des  Blutzuckers  auf  Werte  unter  40  mg/dl  bei  gleich 
bleibendem  oder  erhöhtem  Insulinspicgcl  legt  den  Ver- 
dacht nahe,  dass  ein  Insulin  produzierender  Inselzelltumor 
vorliegt. 


C-Peptfd 

Indikation:  Das  C-Peptid  ist  das  Verbindungsstück  zwi- 
schen A-  und  B-Peptid-Kette,  das  bei  der  Umwandlung 
von  Proinsulin  in  Insulin  abgespalten  wird.  Das  C-Peptid 
spiegelt  die  Synthese-  und  Sekrctionslcistung  der  Inscl/.cl- 
len  wider.  Im  Gegensatz  zur  Insulinbestimmung  verändert 
exogen  zugeführtes  Insulin  den  Wert  nicht. 

Durchführung:  RIA. 

Befundinterpretation:  Erhöhte  Werte  nüchtern  und  im 
Hungertest  sprechen  für  das  Vorliegen  eines  Insulinoms, 
erniedrigte  Werte  finden  sich  beim  Typ- 1 Diabetes. 

Glykosyliertes  Hämoglobin 

Indikation:  Die  Große  des  glykosylierten  Anteils  am  Ge- 
samthämoglobin ist  der  durchschnittlichen  Höhedes  Blut- 
zuckers in  den  vorangegangenen  6-8  Wochen  propor- 
tional. Die  Bestimmung  ist  daher  ein  guter  Parameter  zur 
Überwachung  der  globalen  Blutzuckereinstellung  des 
Diabetikers. 

Durchführung:  Das  Hämoglobin  lässt  sich  elektropho- 
retisch in  HbA,,  HbA,  und  HbF  auff rennen.  Den  größten 
Teil  macht  mit  98%  das  HbA,  aus.  Säulenchromato- 
graphisch können  drei  glykosylicrtc  Fraktionen  des  HbA, 
quantifiziert  werden  (HbA U |,llmll  I. 

Befundinterpretation:  Der  Anteil  des  HbA,cam  Gesamt- 
hämoglobin liegt  beim  Gesunden  zwischen  4,4  und  6,0%. 
Werte  darüber  finden  sich  bei  diabetischer  Stoffwechsel  - 
läge.  Ziel  einer  guten  Blut/uckereinstdlung  beim  Diabe- 
tiker ist  ein  IlbA,  Wert  unter  6,5%.  Der  HbA,, -Wert 
spiegelt  entsprechend  der  Erythrozytcnübcrlcbcnszcit  die 
Blutzuckcreinstellung  der  letzten  drei  Monate  mit  Schwer- 
punkt auf  den  letzten  6 8 Wochen  wider.  Mit  gleicher 
Fragestellung  kann  auch  das  Eruktosamin  bestimmt  wer- 
den, das  den  Blurzuckcrwcrtcn  der  letzten  I -3  Wochen 
proportional  ist, 

Inselzellantikörper 

Indikation:  Abklärung  des  Diabetes  mellitus  Typ  1 . 

Durchführung:  immunologische  Methoden. 

Befundinterpretation:  ohne  klinische  Relevanz,  da  bis- 
her keine  wirkungsvolle  kausale  Therapie  des  Diabetes 
mellitus  Typ  l bekannt  ist. 
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44.6  Lipide  und  Lipoproteine 

44.6  Lipide  und  Lipoproteine 


Zusammenfassung 


Die  Bestimmung  von  Gesamt-,  LDL  mul  HDL-Cholcsterin 
dient  der  Abschätzung  des  Artcrioskleroscrisikos,  die  Mes- 
sungder  Triglyceride  darüber  hinaus  der  Diagnostik  der  Chy- 
lomikronamie.  Die  Triglyceride  und  das  Gesamtcholesterin 
werden  in  enzymatischen  Tests  bestimmt.  Das  HDL-Choles- 
terin  wird  nach  Fällung  des  LDL-  und  VLDL-Cholesterins 
gemessen.  Das  LDL-Cholestcrin  lässt  sich  mit  Hilfe  der  Frie- 


dewald- Formel  berechnen.  Wichtigster  Parameter  für  die  Ab- 
schätzung des  Arterioskleroserisikos  ist  der  sog  atherogene 
Index  (lDL/HDL-Quotient).Nur  in  seltenen  Fällen  sind  wei- 
terführende Untersuchungen  des  I.ipidstoffwcchscls  wie  die 
Ultnuentrifugation,  die  Lipidelektrophorese  oder  die  Be- 
stimmung einzelner  Apolipoprotcine  erforderlich. 


44.6.1  Pathobiochemie  des  Lipid-  und 
Lipoproteinstoffwechsels 

Kap.  43.6 

44.6.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.6.2.1  Untersuchung  des  Lipidstoffwechsels 

Untersuchungen  des  Lipidstoffwechsels  haben  zwei  Ziele: 

• Abschätzung  des  Artcrioskleroscrisikos 

* Diagnostik  beziehungsweise  Vermeidung  eines  Chylo- 
mikronamie- Syndroms  (Pankreatitis.  Mikrozirkula- 
tionsstörungen u.a.). 

Zu  den  Basisuntersuchungen  zur  Erreichung  dieser  Ziele 
zahlen  die  Bestimmung  von  Triglyceriden. Gesamtcholeste- 
rin und  HL)L-Qiolesterin.  Erst  wenn  diese  Untersuchun- 
gen pathologische  Werte  ergeben,  ist  eine  weitere  Abklä- 
rung erforderlich  < « Tab.  44.7  und  Abb.  44.2, 44.3  u nd  44.4 1 . 


44.6.2.2  Triglyceride  im  Serum/Plasma 

Triglyceride  sind  ein  wichtiger  Energieträger.  Sic  können 
sowohl  von  der  Muskulatur  direkt  verbrannt  als  auch  im 
Fettgewebe  als  Energiereserve  gespeichert  werden.  Im  Blut 
werden  sie  an  Apolipoprotcine  gebunden  transportiert, 
Indikation:  Suchtest  und  Verlaulskontrolle  der  Hyper- 
triglyceridämic. 

Durchführung:  Entnahme  der  Blutprobe  in  nüchternem 
Zustand.  Enzymatischer  Test  im  Serum  oder  Plasma  mit 
folgenden  Reaktionsschritten: 


Triglycerid 


lifXMrf.ftlWMM 


Glycerin  + ATP 


I Glycerin 
+ 3 freie  Fettsäuren 
Glycerin- 1 - 
^ Phosphat  + ADP 


ADP  + Phosphoenol- 
pyruvat 

Pyruvat -t-NADH  + H* 


I»pniv4iktthue 


I at'uUlrhptriiyriiir 


ATP+  Pyruvat 


Laktat + NAD* 


Tab.  44.7  Diffetentialdiaqnostik  der  Fettstoff werhselstorungen 


Diagnose 

Cholesterin 

(mg/dl) 

Triglyceride 

(mg/dl) 

LDL-C 

(mg/dl) 

HDL-C 

(mg/dl) 

LDL-C/ 

HDL-C 

Bemerkungen 

Arterioskle- 

roserisiko 

familiäre  Hypercholeslertnämie 

>300 

<200 

»250 

»35 

>3 

IDL-Reieptor-Oefekt 

sehr  hoef 

familiär  kombinierte 
Hypertipidäroie 

»200 

>200 

variabel 

meist  < 35 

>3 

evtl.  Apolipoprotein- 
B-Bestimmung,  oft 
wechselnder  Phänotyp 

sehr  hock 

familiäre  Dysbetahpoproteinämie 

>200 

>200 

nicht  be- 
rechenbar 

variabel 

nicht  be- 
rechenbar 

Ltpidelektrophorese  oder 
Apo-E-2/2-Nachweis 

hoch 

alimentäre/polygene  kombinierte 
Hypertipidämie 

»200 

» 200  (evtl 
Chytomlkronen) 

»160 

variabel 

»3 

evtl.  Apolipoprotein-B- 
Bestlmmung 

hoch 

potygene/alimentäie 

Hyperchole5terinämie 

>200 

<200 

<250 

>35 

>3 

hoch 

nicht  signifikante 
Hypercholesterinämie 

>200 

<200 

<160 

>35 

<3 

familiäre  Hypertriglyceridämie 

<200 

»200 

<160 

meist  < 35 

meist  >3 

genetischer  Defekt 
nicht  bekannt 

mäßig 

(umstritten) 

alimentäre/sekundäre 

Hypertriglyceridämie 

«200 

» 200  (evtL 
Chylomikronen) 

variabel 

variabel 

variabel 

mäßig 

(umstritten) 

familiäiet  Lipoproteinlipase- 
mangel  oder  Apo-C-Il-Mangel 

<200 

> 1500 

(Chylomiktonen) 

variabel 

variabel 

variabel 

Nach  weis  der  fehlenden 

Li  poprot  einlipaseaktivität 

nein 
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Hyp«Kcholaslsrwiämio 

Gi  oiestat  in  » 200  mg/dl 

Bestimmung  des 
HtX-Cholestenns 


Berechnung  fles 
LDL-Cholestarrs 
(Ftiedewald-Fomiall 


LDL/HDL- 

LDL/HDL- 

Qjotient  < 3 

Quotient  •>  3 

keine  signdikame 
HypnilifiidJlmm 


LOL  < 250  mg/dl  LDL  > 250  mg/dl 


Abb.  44.2:  Stufensehema  zu t Diagnostik  der 
Hypetcholesterinämie  (2J. 


ATP,  Phosphocnolpyruvat  und  NADH  sowie  die  Enzyme 
werden  im  Überschuss  eingesetzt.  Die  Abnahme  von 
NADII  wird  bei  365  nm  photometrisch  gemessen  und  ist 
der  Triglyceridkonzentration  der  eingesetzten  Probe  pro- 
portional. 

Retundinterpreiation:  Werte  bis  200  mg/dl  werden  als 
normal  angesehen,  wobei  die  Grenze  relativ  willkürlich 
lestgelcgt  wurde.  Das  Arteriosklerose risiko  einer  isolierten 
Hypcrtriglvceridämie  ist  nach  wie  vor  umstritten.  Ab 
Werten  von  1500  mg/dl  besteht  das  Risiko,  ein  Chylomi 
kronämiesyndrom  mit  Pankreatitis  zu  entwickeln.  Die 
Chylomikronen  sind  dann  meist  schon  im  sog.  „Kühl- 
schranktest“ erkennbar  (Aufrahmen  des  milchig-rahmi- 
gen Serums). 

Der  enzymatische  Test  ergibt  bei  einer  hohen  Glyecrin- 
konzentration  (z.B.  durch  Hämolyse  und  anaerobe  Gly- 
kolyse im  Erythrozyten)  falsch  hohe  Werte.  Schon  phy- 
siologischerweise  erhöht  das  freie  Glycerin  im  Plasma  das 
Testergebnis  um  etwa  10%. 

44.6.2.3  Cholesterin  und  Cholesterinfraktionen 
im  Serum/Plasma 

Cholesterin  ist  ein  wichtiger  Strukturbaustein  der  Zell- 
membran sowie  Ausgangssubstanz  der  Steroidhormone 
und  der  G.tllcnsäurcn.  Im  Blut  liegt  Cholesterin  in  freier 
(30%)  und  mit  Fettsäuren  vereiterter  Form  170%)  vor.  Der 
Transport  erfolgt  durch  Bindung  an  Lipoproteine.  Man 
unterscheidet  zwischen  Chylomikronen,  „very  low  density 
lipoproteins“  (VL.DL),  „low  density  lipoproteins“  (LDL) 
und  „high  density  lipoproteins“  (HDL).  Alle  Ljpoprotein- 
fraktionen  enthalten  Cholesterin.  Das  größte  atherogene 


Potenzial  weist  die  LDL- Fraktion  auf,  während  dem  HDL- 
Cholesterin  ein  protektiver  Effekt  zukommt.  Aus  diesem 
Grund  ist  cs  wichtig,  nicht  nur  das  Gesamtcholesterin  zu 
bestimmen,  sondern  auch  die  Verteilung  auf  die  verschie- 
denen Fraktionen. 

Indikation:  Abschätzung  des  Arterioskleroserisikos. 

Durchführung:  enzymatischer  Test  im  Serum  oder 
Plasma  mit  folgenden  Reaktionsschritten: 


Cholcstcrincstcr 
Cholesterin + Gj 


rK-w.nn.MmM  Cholesterin  + 
freie  Fettsäuren 

Cholesicrmituiiax 

► Choleston  + H.O, 


HjO,  + Methanol  ► Formaldchyd  + 2 H,0 

Formaldehyd  bildet  zusammen  mit  Acetylaceton  und 
Ammoniak  einen  gelben  Farbstoff,  dessen  Intensität  bei 
405  nm  gemessen  wird  und  der  Cholesterinkonventration 
in  der  Probe  proportional  ist. 

Befundinterpretation:  Das  Arteriosklerose  risiko  kann 
anhand  des  Gcsamtcholcsterinwcrtcs  nur  sehr  grob  ab- 
geschätzt  werden.  Die  Cholesterinwerte  steigen  mit  dem 
Alter  an. 

Merke  Im  Gegensatz  zu  den  Triglyceriden  Ist  der  Cho- 
lesterinspiegel postprandial  kaum  erhöht. 

Als  Richtwert  gilt,  dass  die  Konzentration  unter  200  mg/dl 
liegen  sollte.  Bei  Werten  darüber  ist  eine  Differenzierung  in 
LDL-  und  HDL-Choksterin  erforderlich.  Diese  erfolgt 
durch  Messung  der  HUL-Cholesterinkonzentration  in  der 
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Hypertrkjlycorvitnäc 


Abb.  A4. 3:  Stufenschema  zur  Dia 
gnostik  der  Hypertriglyceridämie  [2). 


TngfycentJ«  > 

T nglycendr 

T rtglycOT  KJp 

1500  mg/dl 

400-1500  mg/dl 

200-400  msVdl 

Ltpldeleklrophorese 

Beslmmung 

oder  Ultnuentrrtugaton 

des  HDL- 

1 

Cholesterins 

Chylomikranen- 

nachwels 


Bestmmung  der 
Upopr  oiein- 
llpaseaklMtät 


Chylomikrooen 
und  VLDL 


HOL 

normal 


normal 


Friedevrald- 
Fomvtl  rocht 
anwendbar! 

Beteohnung  des 
LDL-Cholestennr, 

1 | 

HDL 

LDL/HDL- 

LDL/HDL 

emie«>igt 

Quotient 

Quotient 

>3 

<3 

emiedngt 


«Mslektnacne 
Fokussierung 
der  Apnlipo- 
pt  oleme 


normal 


fehlende  C-Il- 
Bande 


farmtarar 
Lipopitstan- 
lipase  Mangel 
(Typ  1) 

familiärer 
Apolipo- 
proteln- 
C II  Mangel 

(Typ  D 

1 

i T- 

Gefahr  d«s 

Chylomlkmnamiesyrvdroms 

alimentäre 
oder 
tamdläre 
Hypertngly- 
cendam* 
(Typ  IV  oder 


lamllläre 
Hypertngly- 
cendämle 
(Typ  IV  oder 
V) 


alimentäre 
odor 
lamiiiäre 
Hypertugly- 
codddmro 
(Typ  IV  oder 


ZJ  I 

1 

r 

fraglich 

mäßig 

ken 

»htihtes 

erhöhtes 

erhdhtes 

Aiffwio 

Artsrio- 

Adielo- 

sklnroserisiko 

sklerosetiiäiko 

sldsroserisiko 

Probe  nach  Ausfüllung  des  LDL-  und  VLDL-Cholesterins. 
Das  LDL-Cholesterin  lässt  sich  anschließend  mit  Hilfe  der 
Friedewald-  Formel  berechnen: 

LDL-Cholesterin  = Gesamtcholesterin  - H Dl.  Choleste- 
rin - Triglyceride/5 

Diese  Formel  ergibt  allerdings  bei  Triglyceridwerten  über 
400  ntg/dl  falsch  niedrige  Ergebnisse,  so  dass  in  diesen  Fül- 
len die  sehr  aufwändige  Ultntzentrifugation  zur  Bestim- 
mung des  LDL-Cholestcrin-Antcils  erforderlich  sein  kann. 
Die  wichtigsten  Bcfundkunstellationen  sind  in  » Tab.  44.7 
dargestellt. 

Die  Zielwerte  für  das  LDL-Cholcsterin  nach  dem  Adult 
Treatment  Panel  III  sind  *■-  Fab. 44.8  zu  entnehmen. 

44.6.2.4  Lipoproteine 

In  bestimmten  Fällen  (•  Tab.  44.7)  ist  eine  weitere  Abklä- 
rung des  l.ipidstoffwcchscls  erforderlich.  Die  wichtigsten 
weiterführenden  Untersuchungen  sind  die  Lipidcicktro- 
phorese,  die  Ultrazentrilügation,  die  Bestimmung  des 


Apolipoprutein-E-Phänotyps  und  die  Messung  der  einzel- 
nen Apolipoproteinc. 

Lipidelektrophorese 

Indikation:  Klassifizierung  von  Hvperlipidamien. 

Durchführung:  elektrophoretische  Trennung  der  einzel- 
nen Apolipoproteinfraktionen  (Chylomikrunen,  Prä-ß- 
Lipoproteine,  ß-Lipoproteinc.  a-Lipoproteine). 

Bcfundinterpretatiun:  Das  Elektrophoresemustcr  er- 
laubt eine  Einteilung  der  Hypcrlipidämicn  (nach  Fre- 
dcrickson,*-  Fab. 44.9 (.Neben  den  primären  Formen  wer- 
den bei  Cholestase  (Bildung  des  atypischen  Lipopruteinsx), 
Hypothyreose,  Diabetes  mellitus,  Steroidtherapie,  Schwan- 
gerschaft, nephrotischem  Syndrom,  Alkoholabusus  u.a, 
sekundäre  Hyperlipidamien  beobachtet. 

Ultrazentrifugation 

Indikation:  wie  Upidclcktrophorcsc. 

Durchführung:  Trennung  der  Lipoproteine  aufgrund 
ihrer  unterschiedlichen  Dichte. 

Befundinterpretation: »»  Tah.  44.7  und  44.9. 
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Abb.  44.4:  Stufenschema  zur  Dia- 
gnostik der  kombinierten  Hyper- 
tipidämie  [2]. 


Tab.  44.8  LDL-Qioiesterin-Zielwerte  des  Adult  Treatment  Panel  IH 


Prirnärpräventlon 

Sekundärprävention 

maximal  ein  weiterer  Risiko- 
faktor* für  Atherosklerose 

zwei  oder  mehrere  weitere  Risiko- 
faktoren* für  Atherosklerose 

manifeste  Atherosklerose 
(z.B.  KHK.  Z.n.  Apoplex.  pAVK) 

IDl-Choiesterin-Zieiwert 

< 160  mg/dl 

« 130  mg/dl 

< 100  mg/dl 

LDL- Cholesterin- Wert,  ab  dem  eine 
Lebensstiländerung  empfohlen  wird 

» 160  mg/dl 

» 130  mg/dl 

> 100  mg/dl 

LDL-Cholesterin-Wert  ab  dem  eine 
medikamentöse  Intervention 
empfohlen  wird 

< 190  mg/dl 

< 160  mg/dl 

< 130  mg/dl  ggf.  auch  bei  Werten 
zwischen  100  und  130  mg/dl 
falls  der  Zielwert  durch  Diät  nicht 
erreicht  wird 

• Als  Risikofaktoren  werden  gewertet 
Rauchen 

Hypertonie  (»  140/90)  oder  antihypertensive  Medikation 

HOL  < 40  mg/dl  (HOL  > 60  mg/dl  zählt  als  «negativer  Risikofaktor“) 

■ positive  Familienanamnese  für  KHK  (männlicher  Verwandtet  1,  Grades  mit  KHK  < 55.  U.  weiblicher  Verwandter  1.  Grades  mit  KHK  « 65.  LJ) 
Altet  (Männer  > 45  J..  Frauen  » 55  J.). 
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44.7  Salz-,  Wasser-  und  Säure-Basen-Haushalt 


Tab.  44.9  Einteilung  der  Hyperlipidämien  nach  Ftederickson 


Typ 

Serum 

vermehrtes 

Lipid 

vermehrtes 

Apolipop  rotein 

Ursachen 

Manifestations- 

atter 

Risiko 

I 

milchig 

Triglyceride 

Chylomfitnjnen 

Lipoproteinlipase- Mangel 

Kindesalte' 

Pankreatitis 

Ha 

klar 

Cholesterin 

|i- Lipoproteine  (LOL) 

LOL-Rezeptor-Deiekt,  defektes 
Apolipoprotein  B.  potygen,  Ernährunq 

alle  Altersstufen 

Arteriosklerose 

tlb 

trüb 

Triglyceride  ♦ 
Cholesterin 

Prä-ß-  und  ß-Lipoprotetne 
(LDL  und  VLOL) 

familiär  kombinierte  Hyperlipidämle, 
polygen.  Ernährung 

Erwachsene 

Arteriosklerose 

m 

trüb 

Triglyceride  ♦ 
Cholesterin 

atypische  ß-Lipoproteine 
(I0L.  ß-VLDl) 

homozygotes  ApoE-2  (familiäre 
Dysbetatipoproteinimie) 

Erwachsene 

Arteriosklerose 

IV 

trüb- 

milchig 

Tnglycende 

Prä-ß-Lipoproteine 

(VLOL) 

familiäre  Hypertriglyceridämte,  metaboli- 
sches Syndrom,  Ernährung,  Alkoholabusus 

Jugendliche. 

Erwachsene 

Arteriosklerose 

(umstritten) 

V 

milchig- 

rahmig 

Triglyceride  ♦ 
Cholesterin 

Chylomikronen  ♦ Pr»-ß- 
Ltpoproteine  (VLOL) 

wie  IV 

Erwachsene 

Arteriosklerose. 

Pankreatitis 

Bestimmung  einzelner  Apolipop roteine 

Indikation:  wissenschaftliche  Fragestellung,  klinisch  von 
untergeordneter  Bedeutung. 

Durchführung:  Nephelometrie. 


Lipoprotein  (a) 

Es  handelt  sich  um  ein  dem  LÜl-Cholesterin  verwandtes 
Lipoprotein,  das  ApoB,  Apo(a)  und  Cholesterin  enthält. 
Das  Apo(a)  weist  strukturelle  Ahitlichkeilen  mit  Plasmi- 
nogen auf.  Ein  hoher  Lipoprotein-(a)-Spiegd  ist  mit  ei- 
nem erhöhten  Arterioskleroserisiko  verbunden,  lässt  sich 
jedoch  therapeutisch  nicht  beeinflussen. 


44.7  Salz-,  Wasser-  und  Säure-Basen-Haushalt 

Zusammenfassung 


Wichtige  Kenngrößen  des  Elektrolyt-  und  Wasserhaushalts 
sind  Natrium,  Kalium,  Chlorid  und  die  Osmolalität.  Die 
Elektrolytkonzentrationcn  werden  flammcnphotomctrisch, 
die  Osmolalität  wird  durch  Messung  der  Gcfrierpunktser 
niedrigung  bestimmt.  Zur  Erfassung  des  Säure- Basen -Status 
gehören  die  potcntiomctrischc  Messung  des  pl  I-Wcrtcs  und 


die  Bestimmung  des  pCÜ3  mit  Hilfe  einer  CO, -Elektrode. 
f'lasma-Bicarbonat,  Standard-Bicarbonat  und  Basenüber- 
schuss  (Basc-Exccss)  werden  sodann  rechnerisch  ermittelt. 
Störungen  des  Säure-Basen-Gleichgcwichts  lassen  sich  in 
metabolisch  oder  respiratorisch  bedingte  Azidosen  oder  Al- 
kalosen differenzieren. 


44.7.1  Pathophysiologie  und 
Pathobiochemie 

«*•  Kap.  43.7.1 

44.7.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

Die  Aufrechterhaltung  eines  konstanten  Salz-,  Wasser-  und 
Säure- Bascn-Haushalts  ist  für  viele  physiologische  Funk- 
tionen unerlässlich.  Die  wichtigsten  Kenngrößen  sind 
Natrium,  Osmolalität.  Kalium,  der  CO, -Partialdruck  und 
der  pH-Wert. 

44.7.2.1  Natrium,  Chlorid  und  Osmolalität 

Natrium 

Indikation:  Das  Natrium  ist  das  wichtigste  Kation  des 
Extrazellulärraums  und  Hauptträger  der  Osmolalität  in 
diesem  Flüssigkeitsraum.  Seine  Bestimmung  orientiert 
über  den  Hydra tations/ustand  und  erbringt  Hinweise  auf 


Status  und  Regulation  des  Elektrolyt-  und  Wasserhaus- 
halts. 

Durchführung:  Flammcnphotomctric  (*»  Kap.  44.2.2.2), 
natriumselekiivc  Elektrode,  Bestimmung  im  Serum. 

Retundinterprvtatiun:  Der  Referenzbereich  liegt  zwi 
sehen  135  und  144  tnmol/l.  E)ie  wichtigsten  Ursachen  für 
Abweichungen  sind  in  *•  Tab.  44.10  aufgeführt, 

Chlorid 

Indikation:  Da  die  Chloridkonzentration  eng  mit  der 
Natriumkonzentration  korreliert,  ist  ihre  Bestinrmuug 
klinisch  von  untergeordneter  Bedeutung. 

Durchführung:  coulomctrischc  Titration  (Chloridaus- 
fällung  durch  konstante  Zufuhr  von  Silberionen  und  Be- 
stimmung des  Zeitpunkts  des  Auftretens  freier  Silber- 
ionen; die  Störung  durch  andere  Anionen,  die  mit  Silber 
Komplexe  bilden,  ist  nicht  relevant I,  chloridsdcktive 
Elektrode. 

Befundinterpretation:  Referenzbereich  E*8-  1 10  mmol/I. 
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Tab.  44.10  Störungen  des  KdCriumhaushMls 


Hyponatriämie 


Hypematriämle 

hypertone  Dehydratation 

• Durst 

• Diabetes  mellitus 
Diabetes  insipidus 


übermäßige  Natriumzufuhr 
• hypertone  Infusionen 


übermäßige  Natrium  retention 
- Hyperatdosteronlsmus 
• Kortrkoidtherapie, 

Morbus  Cushing 


hypotone  Hyperhydratation 
exzessive  Wasserzufuhr 

• elektrolytfreie  Infusionen 

• inadäquat  hohe  ADH-Sekretion 
(Schwartz-Bartter-  oder  SIADH- 
Syndrom) 

Natriumvertust 
exzessives  Schwitzen 
Diarrhö 

hNR-Insuffizienz 

• renales  Salzverlustsyndrom  (z.B. 
beim  adrenogenitalen  Syndrom) 


Herzinsuffizienz 


Osmolalität 

Indikation;  Kontrolle  des  Wasserhaushalts. 

Durchführung;  Messung  dcrGcfficrpunktscmicdrigung 
(Kryoskopie).  Abschätzung  durch  Formel  aus  Natrium-, 
Glukose-  und  Harnstoffkonzentration: 

Osmolalität  - 2 x N.t ' + Glukose  + Harnstoff  (alle  Werte  in 
mmol/ll. 

Befundinterpretation:  Referenzbereich  275-295  mosmol/1 
im  Serum  oder  Plasma.  Abweichungen  von  der  Norm  wer- 
den bei  den  in  '*  Tab.  44.10  zusammengefassten  Störungen 
beobachtet.  Klinisch  findet  die  Messung  der  Osmolalität 
v.a.  zur  Diagnostik  und  Therapiekontrolle  des  Diabetes 
insipidus  Verwendung. 

44.7.2.2  Kalium 

Die  wichtigste  Bedeutung  kommt  dem  Kalium  in  der 
Elektrophysiologie  des  Herzens  und  des  Nervensystems  zu. 
Stärkere  Abweichungen  von  der  Norm  bedingen  schwer- 
wiegende Herzrhythmusstörungen  und  neurologische 
Symptome,  Die  intrazelluläre  Kaliumkonzentration  ist 
etwa  40faeh  höher  als  die  extrazellulare. 

Indikation:  Störungen  des  Elektrolyt-  und  Säure- Basen- 
I laushalts. 

Durchführung;  Fiammcnphotometrie,  kaliumseleklive 
Elektrode,  Bestimmung  im  Serum. 


Befundinterpretation:  Refcrcnzbcrcich  3,6- 5,0  mmolyl. 
Wichtige  Störungen  des  Kaliumhaushalts  sind  in  **  Tab. 
44.1 1 dargestelll.  Bei  der  Beurteilung  des  Befundes  ist  v.a. 
der  enge  Zusammenhang  des  Kaliumspiegels  mit  dem 
Säurc-Bascn-I  laushalt  zu  bedenken. 

Merke  Intrazelluläre  K’ -Ionen  werden  gegen  extrazel- 
luläre H’ -Ionen  ausgetauscht  und  umgekehrt 


44.7.2.3  Differenzierung  von  Störungen 
des  Säure-Basen-Haushalts 
Säure-Basen-Status 

Indikation:  Physiologische  Abläufe  sind  aut  ein  stabiles 
Säure-Basen-Gleidigcwicht  angewiesen.  Bereits  geringe 
Abweichungen  führen  zur  Fehlfunktion  von  Enzymen  und 
anderen  Stoffwechselvorgängen.  Die  Bestimmung  des 
Säure- Bascn-Status  dient  der  Überprüfung  des  pH-Wertes 
und  der  Puffersysteme. 

Durchführung;  Der  pH  wird  potentiometrisch  mittels 
Glaselektrode,  der  pCO,  meist  direkt  mittels  pCO;- 
F.lcktrodc  gemessen.  Rechnerisch  oder  graphisch  werden 
ergänzend  aktuelles  Plasma-Bicarbonat,  Slandard-Bicar- 
bonat  und  BasenUbmchtm  (Base-Excess,  BEI  ermittelt 
Die  Probe  muss  möglichst  arteriell  gewonnen  und  ent- 
weder bei  4 "C  gekühlt  aufbewahrt  < maximal  30  min  I oder 
besser  sofort  unter  Standardbedingungen  bei  37  °C  verar- 
beitet werden. 

Befundinterpretation:  Der  Refcrcnzbcrcich  für  den  pH- 
Wert  liegt  zwischen  7,36  und  7,44,  der  pCO;  sollte  zwischen 
35  und  40  mmHg  betragen.  Die  Bestimmung  erlaubt  Uber 
Nomogramme  die  Einteilung  der  Säure-ßasen-Abwei- 
chungen  in  respiratorische  oder  metabolische  Azidosen 
oder  Alkalosen  (»*  Kap.  43.7.4.2, 43.7.4.3 1.  Die  wichtigsten 
Ursachen  sind  in  ■*  Tab.  44.12  dargestellt.  Der  Bedarf  an 
Puffer  zur  therapeutischen  Korrektur  einer  Abweichung 
wird  aus  dem  Basenüberschuss  berechnet 

Eine  weitere  Differenzierung  der  metabolischen  Azidose 
gelingt  häutig  durch  Berechnung  der  sog.  Anionenluckc: 

Anionenlucke  = Na*  - (CI  + HCOj'l  (alle  Werte  in 
mmolyll. 

Die  Formel  geht  davon  aus,  dass  Anionen  und  Kationen 
zur  Erreichung  elektrischer  Neutralität  im  Plasma  in 
gleicher  Konzentration  vorliegen  müssen.  Da  außer  Na' 
keine  Kationen  in  relevanter  Konzentration  im  Plasma 
voriiegen  (Ca*-1,  K ' und  Mg*  sind  vernachlässigbar),  ent- 
spricht die  Summe  aller  Anioncnkonz.cntntiionen  (Cf  + 
FIGO,  + Anionenlücke)  der  Natriumkonzentration.  Die 


Tab.  44.11  Störungen  des  Kaliumhaushalts 


Hypokallamie 

Hyperkaliämie 

• metabolische  oder  respiratorische  Alkalose 

• Kaliumverlust  (Erbrechen,  Diarrhö.  Laxanrienabusus, 
renal,  Schleifendruretrka) 

verminderte  Kaliumzufuhr 

- Hyperaid  osteronismus 

• Bartter-Syndrom 

- parenterale  Gabe  von  Glukose  und  Insulin 

■ metabolische  oder  respiratorische  Azidose,  Schock 

TeUzerfad  (Malignome,  Nekrosen,  Rhabdomyotyse) 

Hämolyse  (auch  artifizielle  Hämolyse  bei  der  Blutabnahme  täuscht  Hyperkaliämie  vor!) 
vermehrte  Katiumzufuhr  (v.a.  parenteral) 

• Btutzuckerentgleisung,  Insulinmangel 

• verminderte  Kaliumaussdiekfung  (renal,  NNR-Insutfizienz,  medikamentös) 
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Tab.  44.12  Wichtige  Storungen  des  Säure-Basen  Status 


Alkalose 

respiratorisch 

Hyperventilation  (psychogen,  normokalzämische  Tetanie, 
Hypoxämie,  Recbts-tinks-Shunt,  Erkrankungen  mit 
respiratorischer  Partialinsuffizienz) 

metabolisch 

Erbrechen.  Milch- Alkali-Syndrom.  Hypochtoramie. 
Hypokaliämie 

Azidose 

Hypoventilation  (Lungenödem,  lungenemphysem, 
andere  schwere  Ventilabonsstörungen) 

Ketoazidose  (Diabetes.  Hunger).  laktatazidose  (Schock,  Hypoxie, 
Anämie),  Bicarbonatveriust  (Oianhü),  Retentionsazidose 
(Niereninsuffizienz).  Methanol  Intoxikation 


Anioncnlückc  besteht  aus  organischen  und  anorganischen 
Säuren  (Sulfat.  Phosphat  I sowie  anionischen  Proteinen. 

Der  Mortnalbcrcich  liegt  /wischen  8 und  16  mmol/1.  Eine 
Zunahme  der  Anioncnlückc  findet  man  bei  A/idosen  mit 
Bicarbonatverbrauch  (Ketoazidose,  Laktatazidose,  Schock. 


renale  Azidose).  Bicarbonatvcrluste  (z.B.  durch  Diarrhö) 
werden  hingegen  durch  vermehrte  Retention  von  Chlorid 
ausgeglichen  und  fuhren  nicht  zu  einer  Vergrößerung  der 
Anioncnlückc. 


44.8  Innere  Sekretion 


Zusammenfassung 


Zur  klinisch-chemischen  Diagnostik  der  inneren  Sekretion 
gehört  nicht  nur  die  Bestimmung  wichtiger  Hormone,  son- 
dern auch  die  Überprüfung  der  hormonalen  Regelkreise. 
Hierunter  fallen  v.a.  die  h ypo  thala  m isch  - hypophysäre  Kon- 
trolle der  Sexualhormone  über  LH-RH  und  LH/FSH,  die 
Steuerung  der  Schilddrüse  Uber  TRH  und  TSH,  die  Stimula- 
tion des  Wachstums  durch  GH-RH  und  STH  sowie  die  Ver- 
sorgung mit  Glukokortikoiden  über  CRF  und  ACT1I.  Die 


meisten  Hormonspiegel  werden  durch  einen  Itnnmnoassay 
odei  RIA  bestimmt.  Die  Überprüfung  der  hypothalamisch- 
hvpophysären  Achsen  erfolgt  nach  Stimulation  durch  Injek- 
tion der  entsprechenden  Rclcasing-Ilormonc.  Die  Bestim- 
mung der  Katecholamine  und  ihrer  Abbauprodukte  (Vanil- 
linmandelsäure. Metanephrine)  dient  ausschließlich  der 
Diagnostik  Katecholamin  produzierender  Tumoren  (Phäo- 
chromozytom ). 


44.8.1  Pathobiochemie  und  Pathophysio- 
logie der  inneren  Sekretion 

•Sr  Kap.  43.8.1 

44.8.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.8.2.1  Allgemeines 

Bei  der  Untersuchung  auf  Hormone  sind  gegenüber  an- 
deren klinisch-chemischen  Untersuchungen  einige  Be- 
sonderheiten zu  beachten: 

Viele  Hormone  sind  instabile  Moleküle  mit  kurzer 
Halbwertszeit.  Die  Untersuchung  erfordert  die  sofortige 
Kühlung  oder  den  Zusatz  von  Stabilisatoren. 

• Einige  I lormonc  unterliegen  zirkadianen  f z. B.  Kortisol I 
oder  zyklischen  (LH,  FSH,  Sexualhormone)  Schwan 
kungen. 

• Einige  Hormone  sind  nicht  aufgrund  basaler  Spiegel 
allein  beurteilbar  und  erfordern  die  Durchführung  von 
Stimulation»-  oder  Hemmtests,  um  die  übergeordneten 
Regelkreise  mit  zu  erfassen. 

- Einige  I lormonc  sind  zum  großen  Teil  an  Plasmapro- 
teine gebunden.  Bei  der  Beurteilung  der  freien  Hormon  - 
aküvitüt  muss  diese  Bindung  berücksichtigt  werden. 

44.8.2.2  Hypophysenhormone  und  HCG 

In  der  klinisch -chemischen  Diagnostik  sind  die  Vorder 
lappcnliormonc  LH,  FSH,  STH,  TSEI  (»'  Kap.  44.8.2.3). 


Prolaktin,  ACTI I sowie  das  Hinterlappenhormon  AD1 1 
von  Bedeutung. 

Luteinisierendes  Hormon  (LH),  Follikel  stimulierendes 
Hormon  (FSH) 

Indikation:  .Abklärung  von  Zyklusstörungen  und  Inferti- 
lität (Hypogonadismus). 

Durchführung:  Immunoassay. 

Befundinterpretation:  In  der  Regel  ist  die  basale  Mes- 
sung nur  in  Zusammensicht  mit  einem  Stirn ulationstest 
durch  LH-RH  zu  beurteilen.  Beim  primären  Hypogona- 
dismus findet  man  normale  bis  leicht  erhöhte  basale  Werte 
für  l.H  und  FSH  sowie  einen  übermäßigen  Anstieg  nach 
der  Stimulation  mit  LH-RH.  Beim  sekundären,  hypophy- 
sären Hypogonadismus  sind  LH  und  FSH  basal  niedrig 
und  nicht  stimulierbar. 

Somatotropes  Hormon  (STH) 

Indikation:  Minderwuchs.  Verdacht  auf  Akromegalie. 
Durchführung:  Immunoassay. 

Befundinterpretation:  Normale  Spiegel  sowie  ausrei- 
chende Stimulierbarkeit  im  Stimulationstest  durch  GH- 
RH  schließen  einen  hypophysären  Minderwuchs  aus. 
Erhöhte  basale  Spiegel  beim  Erwachsenen  findet  man  bei 
Akromegalie. 
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Prolaktin 

Indikation:  Galaktorrhö,  Verdacht  aut  Prolakünom,  Gynä- 
komastie. 

Durchführung:  lmmunoassay. 

Befund  Interpretation:  Erhöhte  Werte  bei  Männern  und 
nicht  stillenden  Frauen  sprechen  für  das  Vorliegen  eines 
Prolaktinoms. 

Adiuretisches  Hormon  (AOH) 

ADH  wird  nicht  direkt  bestimme  Die  ADH-Funlaion 
wird  über  Durstversuch  und  Vasopressiiitest  geprüft. 

Indikation:  Nachweis  und  Diffcrcntialdiagnosc  von  re- 
nalem und  hypophysärem  Diabetes  insipidus. 

Durchführung:  Bestimmung  der  Urin-  und  Plasma- 
osmolalität  in  einstündigen  Abständen  während  eines 
Durstversuchs.  Bei  pathologischem  Ergebnis  des  Durstver- 
suchs  wird  subkutan  synthetisches  Vasopressin  appliziert 
und  anschließend  weiterhin  Urin-  und  Plasmaosmolaliiät 
kontrolliert. 

Bcfundintcrprctation:  Ein  Anstieg  der  Serumosmo- 
lalität  über  295  mosniol/l  ohne  gleichzeitigen  Anstieg  der 
Urinosmolalität  auf  mindestens  400  mosmolyi  beweist 
einen  Diabetes  insipidus.  Bei  der  zentralen  Form  (ADII- 
Mangel  i lassen  sich  die  Verhältnisse  durch  Gabe  von  Vaso- 
pressin normalisieren,  beim  renalen  Diabetes  insipidus 
bleibt  Vasopressin  ohne  Effekt. 

Humanes  Choriongonadotropin  (HCG) 

Indikation:  Frühdiagnostik  der  Schwangerschaft,  Verdacht 
auf  HCG  produzierenden  Tumor  fKcimzelltumorcn,  Ho- 
denteratom,  Pla/entatuinoren,  Blascnmole). 

Durchführung:  Latexagglutinationslientnuest  oder 
Hämagglutinationshemmtest  im  Urin,  Radioimmuno- 
assay  im  Serum. 

Bcfundintcrprctation:  Ab  3000  U/l  wird  der  Latex-  Fest, 
schon  ab  1000  U/l  der  Flämagglutinationshcmmtest  po- 
sitiv (ca,  20  Tage  nach  Empfängnis),  Der  Nachweis  im 
Serum  dient  v.a.  der  Diagnostik  und  Verlaulskontrolle  von 
Tumorerkrankungen. 

44.8.2.3  Schilddrüsenhormone 

Die  Schilddrüsenhormonproduktion  unterliegt  einem 
hypothalamisch-hypophvsären  Regelkreis.  Die  Überprü- 
fung des  Regelkreises  ist  der  empfindlichste  Parameter  für 
die  Diagnostik  der  Hypo-  und  Hyperthyreose. 

Thyreoidea  stimulierendes  Hormon  (TSH) 

Indikation:  Diagnostik  und  Verlaulskontrolle  der  Hypcr- 
und  Hypothyreose,  Neugeborenenscreening  auf  ange- 
borene Hypothyreose. 

Durchführung:  RIA  im  Serum  oder  Plasma,  basal  und/ 
oder  nach  TRH-Slimulation  (i.v.  oder  nasale  Applikation 
von  TRH I. 

Befundinterpretation:  Rcfcrenzbcrcich  0.4-2.5  ml'/l, 
nach  Stimulation  Anstieg  aul  2-25  mlVl.  Erhöhte  Werte 
findet  man  bei  primärer  Hypothyreose  und  beim  TSH 
produzierenden  Hypophysenadenom,  erniedrigte  Werte 
können  durch  Suppression  bei  manifester  primärer 
Hyperthyreose  oder  (bei  hyperthyreoter  SUrffweehscllage) 
durch  hypophysären  TSH-Mangel  bedingt  sein.  Letzterer 


kann  auf  einer  hypophysären  (z.B.  hormoninaktives  Hy- 
pophysenadenom I oder  hypothalamischen  (TRH-Man- 
gel  > Störung  beruhen. 

Trijodthyronin  (T,).  Thyroxin  (Tt) 

Indikation:  Abklärung  der  Schilddrüsenfunktion,  Kon 
trolle  einer  Substitutionstherapie. 

Durchführung;  RIA  im  Serum. 

Befundinterpretation:  Rcfcrcn/bereiche  5-12  pg/dl  für 
Gesamt-  T,,  0,7- 1,8  ng/ml  für  Gesamt- Tj.  Erhöhte  Werte 
sprechen  für  das  Vorliegen  einer  Hyperthyreose,  ernied- 
rigte Werte  findet  man  bei  einer  Schilddrüsenunterfunk- 
tion. Allerdings  hängen  die  Werte  von  der  Konzentration 
der  Transportproteine  (Thyroxin  bindendes  Globulin 
|TBG|.  Albumin,  Präalbumin)  ab.  TBG  ist  in  der  Schwan- 
gerschaft, während  der  Einnahme  oraler  Antikonzcptiva, 
bei  Hepatitis,  kompensierter  Leberzirrhose  und  akuter 
Porphyrie  erhöht  Bei  diesen  Zuständen  finden  sich 
demzufolge  auch  physiologisch  erhöhte  T,-Spicgel.  Ver- 
minderte Werte  können  Folge  eines  TBG-Mangcls  sein 
(nephrotisches  Syndrom,  dekompensierte  Leberzirrhose). 
In  bestimmten  Fällen  ist  es  sinnvoll,  das  TBG  zu  bestint 
men  (RIA),  um  die  freie  Aktivität  der  Schilddrüsenhor- 
mone ab  schätzen  zu  können.  Auch  eine  direkte  Bestim- 
mung der  freien  Hormone  (FT„  FT,)  ist  möglich.  Bio- 
logisch aktiv  ist  ausschließlich  T„  das  größtenteils  erst 
außerhalb  der  Schilddrüse  ausT,  gebildet  wird.  Als  Neben- 
produkt entsteht  bei  dieser  Bildung  auch  revcrse-T,  mit 
geringer  biologischer  Aktivität. 

Thyreoglobulin 

Indikation:  Aus  Thyreoglobulin  werden  die  Schilddrüsen 
hormone  freigesetzt.  Es  kommt  nur  im  Schilddrüsenge- 
webe vor  und  dient  nach  radikaler  Thvreoidektomie 
wegen  eines  Scbilddrüscnkarzinoms  als  Tumormarker. 

Merke  Schilddrüsenkarzinome  sind  fast  ausschließlich 
hormoninaktiv,  bilden  jedoch  Thyreoglobulin! 

Durchführung:  RIA  im  Serum. 

Befundinterpretation:  Nachweisbarkeit  nach  Thvreoid- 
cktomic  spricht  für  unvollständige  Resektion,  tumoröscs 
Restgcwebe,  Metastasen  oder  ein  Tumorrczidiv, 

Schilddrüsenantikörper 

Zu  den  Schilddrüsenantikörpcrn  gehören  Thyreoglobu- 
linantikörper (TAK),  mikrusonulc  Peroxidase-Antikörper 
(MAK)  und  TSH -Rezeptor- Antikörper  (T KAK). 

Indikation:  Abklärung  von  Autoimmunerkrankungen 
der  Schilddrüse. 

Durchführung:  ELISA  (TAK,  MAKI,  RIA  (TRAK)  im 
Serum. 

Befundinterpretation:  Erhöhte  MAK-  und  TAK-Titcr 
findet  man  bei  Hashimoto- Thyreoiditis,  erhöhte  TRAK 
bei  Morbus  Basedow. 

Calci  tonin 

Indikation:  In  den  ('-Zellen  der  Schilddrüse  wird  Calcito 
nin  produziert.  Die  Calcitoninbestimmung  hat  nur  als 
Tumormarker  beim  C-Zetl-Karzinom  (medulläres  Schild- 
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drüscnkarzinom ) klinische  Bedeutung,  besonders  als  Ver- 
laufskontmlie  nach  Thyreoidcktomic. 

Durchführung:  RIA  im  Serum. 

Befundinterpretation:  Referenzbereich  bis  200  ng/ml. 
Bei  Wencn  über  500  ng/ml  besteht  der  Verdacht  auf  ei- 
nen C-Zell-Tumor,  der  häufig  familiär  und  im  Rahmen 
einer  multiplen  endokrinen  Neoplasie  (MEN  Typ  II, 
Sipple  Syndrum)  auftritt.  Die  Gt Icitonin- Ausschüttung 
kann  durch  Pentagastrin  int  sog.  Pentagastrin-Test  stimu- 
liert werden.  Der  Test  wird  insbesondere  nach  Thyreoid- 
ektomie  angewandt,  um  Tumorreste  oder  Rezidive  auszu- 
sch  ließen. 

44.8.2.4  Sexualhormone 
Testosteron 

Indikation:  alle  Formen  des  männlichen  Hypogonadis- 
mus, Impotcntia  coeundi  et  genentndi,  Hirsutismus. 
Durchführung:  RIA. 

Befundinierpretation:  Referenzbereich  3,5 -8,6  ng/ml 
für  Männer.  0,3-  1 ,2  ng/ml  für  Frauen  und  Kinder.  Bei  der 
Beurteilung  muss  die  Tagesrhythmik  (morgens  um  2()uo 
höhere  Werte  I berücksichtigt  werden. 

Östradiol 

Indikation:  Infertilität,  Schwangerschaftsverlauf,  Östrogen 
produzierende  Tumoren. 

Durchführung:  RIA. 

Ucfundinlcrprctation: 

Referenzbereich  ( geschlechts-  .alters-  u./yklusabhüngig): 

• Frauen: 

- Follikclphasc:  20-  120  ng/1 

- Ovulation:  90-240  ng/l 
Lutealphase:  60  170  ng/l 

- Postmenopause:  20-30  ng/l 
Männer:  20-50  ng/l. 

Progesteron 

Indikation:  Beurteilung  der  Gelbkörpcrfünktion. 
Durchführung:  RIA. 

Befundinierpretation: 

Referenzbereich: 

- Follikclphasc:  0, 1 5 - 1 .4  pg/l 

- Lutealphase:  3-25  pg/1. 

Zudem  kommt  es  zu  einem  starken  Anstieg  in  Schwanger- 
schaft. 

44.8.2.5  Nebennierenrindenhormone 

ln  der  Nebennieren  rinde  (NNR)  werden  eine  Reihe  von 
Steroidhormonen  mit  unterschiedlichen  Funktionen  ge- 
bildet. Man  unterscheidet 

• Glukokortikoide  (Kortisol) 

• Mineralokortikoklc  (Aldosteron  I 

• Androgene  (DHEAS,  I7-OH-Progesteron,  Androsten- 
dion). 

Kortisol 

Indikation:  Überfunktion  (Morbus  Cushing)  oder  Unter- 
funktion (Morbus  Addison)  der  NNR. 

Durchführung:  RIA,  Fluoreszenzimmunoa.ss.iy,  Flüssig- 
keits-  und  Gaschromatographie. 


Befundinterpretation:  Da  eine  ausgeprägte  Tagesrhyth- 
mik besteht  und  zudem  große  individuelle  Unterschiede 
und  Störfaktoren  eine  Rollespielen  (Zunahmedurch  Stress, 
Hunger,  Schwangerschaft,  Antikonzeptiva:  Abnahme  durch 
körperliche  Aktivität),  ist  ein  alleiniger  Kortisol- Basalwcrt 
nicht  verwertbar.  Bei  Verdacht  auf  Cushing-Syndrom 
werden  daher  die  1 7 Hydroxykorlikostcroidc  im  24-h 
Sammclurin  bestimmt.  Ausscheidungswerte  von  mehr  als 
23  mg/ 24  h sprechen  für  das  Vorliegen  einer  autonomen 
Kortisolproduktion  und  sollten  durch  den  sog.  Dcxametha 
son  Hemmtest  weiter  abgeklärt  werden.  (Nach  abendlicher 
Gabe  von  I mg  Dcxamcthason  ist  die  hypophysär  gesteuer- 
te Kortisolproduktion  am  nächsten  Morgen  supprimiert. 
Fehlende  Suppression  spricht  für  eine  Autonomie  im 
Rahmen  eines  NNR-Adenonts  oder  -Karzinoms. ) 

Bei  Verdacht  auf  Morbus  Addison  wird  ein  NNR-Sti- 
mulationstcst  mit  ACTII  durchgeführt,  bei  Verdacht  auf 
hypophysäre  Insuffizienz  (ACTH- Mangel)  ein  CRF-TesL 
Bestimmt  wird  jeweils  das  Kortisol.  F.in  fehlender  Anstieg 
im  ACTH -Test  spricht  für  eine  primäre  NNR-lnsufli/ienz. 
Ein  normaler  Anstieg  im  ACTH-Test,  aber  fehlender  An- 
stieg im  CRF-Test  ist  typisch  für  eine  Hypophysenin- 
suffi/ienz. 

17-Hydroxyprogesteron 

Indikation:  Diagnose  des  21-Hydroxylase-Mangcls  (kon- 
genitales adrenogenitales  Syndrom,  AGS). 

Durchführung:  RIA. 

Befundinierpretation:  Erhöhte  Werte  sprechen  für  das 
Vorlicgen  eines  AGS. 

Dehydroepiandrosteronsulfat  (DHEAS) 

Indikation:  Abklärung  der  adrenalcn  Androgcnproduk- 
tion  und  des  Hirsutismus,  Verdacht  auf  NNR-Adenont, 
AGS. 

Durchführung:  RIA. 

Befundinterpretation:  Erhöhte  Werte  findet  man  bei 
Hirsutismus.  AGS  und  NNR- Adenomen  (-Karzinomen). 
Eine  weitere,  weniger  störanfällige  Möglichkeit,  die  adre- 
nalc  Androgensynthese  zu  quantifizieren,  ist  die  Bestim- 
mung der  1 7-Kctostcroidc  im  24-h-Sammclurin. 

Aldosteron/Renin 

Indikation:  Verdacht  auf  Conn-Syndrom  (primärer  lly- 
pcraldosteronismusl,  Hypertonieabklärung,  Verdacht  auf 
Nierenarterienstenose. 

Durchführung:  RIA. 

Befundinierpretation:  Die  Aldosteron -Konzentration 
zeigt  bei  Gesunden  eine  große  biologische  Streuung.  Aus 
diesem  Grund  ist  ein  isolierter  Aldosteronwert  meist  nicht 
verwertbar.  Zumindest  muss  das  Rcnin  mit  bestimmt  wer- 
den. Hohe  AJdosteronwertc  bet  supprimiertem  Rettin 
finden  sich  beim  Conn-Syndrom  (primärer  Hyperaldo- 
stcronismus).  Oft  liegt  dann  auch  eine  Hvpokaliämie  vor. 
Normale  Renin-  und  Kaliumwerte  schließen  aber  ein 
Conn-Syndrom  nicht  mit  Sicherheit  aus. 
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Klinische  Chemie  

44.8.2.6  Biogene  Amine,  Renin 
Katecholamine,  Vanillinmandelsäure,  Metanephrine 

Indikation:  Verdacht  auf  Phäochromozytom  (autonomer. 
Katecholamin  produzierender  Tumor  des  Nebcnnicrcn- 
marks  oder  Grenzstrangs),  Neuroblastom. 

Durchführung:  Da  die  Bestimmung  der  Katecholamine 
im  Plasma  aufgrund  der  starken  physiologischen  Schwan- 
kungen nicht  repräsentativ  ist,  werden  die  Katecholamine 
und  ihre  Abbauprudukte  (Vanillinmandelsäure  aus  Adre- 
nalin und  Noradrenalin,  Homovanillinmandelsäure  aus 
Dopamin  sowie  Mctancphrinc)  aus  angesäuertem  24-h- 
Urin  extrahiert  und  tluoroinctrisdi  oder  mittels  HPLC 
f High -Performance  Liquid  Chromatography)  bestimmt. 

« Ein  hoher  Adrenalinanteil  spricht  für  eine  Tumorlokali- 
sation im  Ncbennicrcnmark. 

Ein  hoher  Noradrcnolinanteil  kommt  bei  ektopen  Phäo- 
chromozytomen vor. 

Zur  exakten  l.okalisationsdiagnostik  wird  die  Katcchol- 
aminkon/entration  in  Proben  aus  den  einzelnen  Cava-Zu- 
flussen  gemessen. 


44.9  Blut  und  blutbildende  Organe 


Die  zellularen  Blutbestandteile  wurden  früher  in  der  Neu- 
bauer-Kammer unter  dem  Mikroskop  ausgezählt  Heute 
stehen  elektronische  Messverfahren  (Coulter-Countcr)  zur 
Verfügung. 

Im  sog.  roten  Blutbild  werden  Erythrozytenzahl,  Häma- 
tokrit und  Hämoglobin  gemessen.  Aus  diesen  Werten  kön- 
nen sodann  das  mittlere  Erythrozytenvolumen  (MCV),  das 
mittlere  erythrozytärc  Hämoglobin  (MCH)  und  die  mittlere 
erythrozytäre  Hamuglobinkonzentration  (MCHC)  berech- 
net werden.  Für  die  Beurteilung  des  I lämoglobinwcrtcs  ist 
die  Erfassung  von  Eisen  (photometrisch).  Transferrin  (im- 


Hcfundinterpretation:  Erhöhte  Werte  finden  sich  beim 
Phäochromozytom,  aber  u.U.  auch  bei  essenzieller  Hy- 
pertonie unter  medikamentöser  Therapie  (Gegenregula- 
tion!). 

5-Hydroxyindolessigsäure  (5-HIES) 

Indikation:  5-HIES  ist  das  Abbauprodukt  des  Serotonins. 
Seine  Bestimmung  ist  zur  /Abklärung  eines  Karzinoids  er- 
forderlich. 

Durchführung;  Extraktion  aus  dem  24-h-Sammelurin 
und  photometrische  Bestimmung. 

Befundinterpretation:  Da  die  Scrotoninproduktion  von 
Tumoren  meist  intermittierend  erfolgt,  sind  mehrfache 
Untersuchungen  erforderlich.  Erhöhte  Werte  finden  sich 
beim  Karzinoid  und  bei  anderen  Karzinomen  (paraneo- 
plastisch ). 

Renin 

•*  Kap.  44.8.2.5,  Aldosteron 


munncphclomctrisch)  und  Ferritin  (RIA)  von  Bedeutung. 
Störungen  des  Hain-Abbaus  manifestieren  sich  als  Porphy- 
rie. Ihre  Abklärung  erfolgt  durch  Messung  des  Porphobilino- 
gens  im  Watson-Schwartz-Test  sowie  weiterer  Porphyrinc 
mittels  loncnaustauschchromatographie. 

Das  weiße  Blutbild  dient  der  Abklärung  enzündlicher  und 
hämatologischer  Erkrankungen.  F.s  beinhaltet  die  Erfassung 
der  Leukozytenzahl  und  die  morphologische  Differenzierung 
der  Leukozyten  nach  Färbung  des  Ausstrichs  mit  May-Grün- 
wald-  und  Giemsa-Lösung. 


44.9.1  Pathobiochemie  des  Blutes  und 
der  blutbildenden  Organe 

•»Kap.  43.9 

44.9.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.9.2.1  Untersuchungsmaterial 

Für  hämatologische  Untersuchungen  wird  venöses  Blut 
vom  nüchternen,  liegenden  Patienten  verwendet  (Volu- 
menschwankungen postprandial,  bei  Kapillarblutabnah- 
mc  und  beim  sitzenden  oder  stehenden  Patienten  I.  Um 
die  Verklumpung  von  Plasma  und  Blutzelten  zu  verhin- 
dern, muss  der  Probe  bei  der  Abnahme  ein  Antikoagulant 
zugesetzt  werden  (K+-  oder  Na’-F.DTA  für  die  Zellzäh- 
lung, Na-Citrat  für  die  Bestimmung  von  Gcrinnungspara- 
metern). 


44.9.2.2  Erythrozyten 
Erythrozytenzahl 

Indikation:  Abklärung  von  Anämie,  Polyglobulie,  Hämo- 
lyse, myeloproliferativen  Erkrankungen  und  angeborenen 
oder  erworbenen  Veränderungen  der  Erythrozyten. 

Durchführung:  Zählung  in  der  Zählkammer  (Neu- 
bauer) oder  elektronisch  im  Coulter-Counter. 

Befundinterpretation:  Referenzbereich:  Männer  4,5-6, 1 
x Iö7pl,  Frauen  3,9-5,4x  KPfpl.  Die  wichtigsten  Ursachen 
für  Veränderungen  der  Erythrozytenzahl  sind  '■  Tab.  44.13 
zu  entnehmen. 

Hämoglobin  (Hb) 

Indikation:  Differentialdiagnose  der  Anämien. 

Durchführung;  Oxidation  des  Fe^-Hämoglobins  mit 
Kaliumfcrricyanid  und  Umwandlung  des  entstehenden 
Fe" -Hämiglobins  in  Cyanhämiglobin  durch  Kaliumcya- 
nid. Anschließend  photometrische  Messung  des  entste- 
henden, über  längere  Zeit  stabilen  Cyanhämiglobins  bei 
540  nm. 

Befundinterpretation:  Referenz. wert:  Männer  14-  18g/dL 
Krauen  1 2- 16  g/dl. 
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Tab.  44.13  Veränderungen  de>  Erythrwytenzahl 


Erythrozytenzahl  vermindert  Erythrozytenzahl  vermehrt 

Blutung.  BUitungsanimie  • Polyglobulie  (kardio- 

Eisenmangelanämie  (häufigste  Fotml)  pulmonal  bedingt. 

• Hämolyse  tumorbedingt,  Morbus 

slderoachrestische  Anämie  Cushing) 

(Etsenverwertungsstörung)  • Pseudopolyglobulie  bei 

«plastische  Anämie  (Knochenmarks-  Dehydratation 

Insuffizienz)  ■ Poiycythaeima  vera 

• Vitamin-B,,-  und/odet  Folsäuremangel 


Merke  Bei  l.ipamie  kann  die  Hb-Bcstimmung  falsch 
hohe  Werte  zeigen! 

Ergänzend  zu  Erythrozvtenzahl  und  Hiimoglobingehalt 
(Hb)  ist  die  Bestimmung  des  Hämatokriten  (Hkt)  erfor- 
derlich. Er  bezeichnet  den  prozentualen  Anteil  an  korpus- 
kularen Blutbestandteilen  und  liegt  bei  Männern  physiulo 
gischerweise bei  42-50“o, bei  Frauen  bei  36-45"o. 

Anhand  von  Hb,  Hkt  und  Erythrozytenzahl  lassen  sich 
anschließend  bestimmen: 

das  mittlere  Erythruzyteiivoluim-n  (MCV): 

Hkt  (%)x  10/  Erythrozyten  zahl  (ICVpl) 

der  I lämoglobingehal  t des  einzelnen  Ervlhrozytcn 

(MCH): 

Hb  (g/dl)  x 1 0/ Ery th rozyten  zah  I ( KT/pl) 

die  mittlere  Hamnglobinkonzentration  der  Erythrozyten 

(MCHC): 

Hb  (g/dl)  x 100/Hkt  (%l. 


Tab.  44.14  Befundkonstellabonen  des  roten  Blutbilds 


Erkrankung 

Ery-Zahl 

Hkt 

Hb 

MCV 

MCH 

akute  Blutung 

4 

4 

4 

fl 

n 

Blutungsanämie 

4 

4 

4 

4 

Eisen  mangel 

4 

4 

4 

4 

4 

Hämolyse 

4 

4 

fl 

n 

sideroachrestische  Anämie 

4 

4 

4 

4 

4 

«plastische  Anämie 

i 

i 

4 

ft 

n 

Vitamfn-8u-/Folsäuremanget 

V 

n-1 

n-i 

T 

T 

äthyltoxische  Hepatopathie 

n 

n 

n 

T 

Polyglobulie 

T 

T 

T 

fl 

n 

Pseudopolyglobulie  be> 
Dehydratation 

T 

T 

fl 

n 

Polycythaemia  vera 

t 

T 

T 

fl 

n 

n - normal 


44.9  Blut  und  blutbildende  Organe 

Die  Interpretation  der  wichtigsten  Bcfundkonstcllationcn 
ist  in  *r  Tab.  44.14  zusammengelasst. 

Merke!  Folsaurcmangel  und  V'itamin-B,, -Mangel  füh- 
ren zur  megaloblastären  Anämie  (Hb  4,  MCV  T,  MCH 
T),  aber  nur  der  Vitamin-B.j-Mangcl  verursacht  neuro- 
logische Symptome  (Parästhesien,  Störungen  der  Tie- 
fensensibilität. motorische  Schwäche)! 

Bei  Verdacht  auf  Sphiirozytose  oder  andere  unklare  For- 
men der  Hämolyse  kann  die  osmotische  Erythrozytenre- 
sistenz in  hypotoncrNaCI-lösung  diagnostisch  weiterfuh- 
ren. Manche  angeborene  Anäinielormcn  werden  durch 
Bestimmung  eryihrozytarer  Enzyme  nachgewiesen  (Glu 
kose -6  Phosphatase  Mangel). 

44.9.2.3  Retikulozyten 

Rctikulozytcn  sind  junge  Erythrozyten,  die  zwar  bereits 
kernlos  sind,  jedoch  noch  Reste  von  Kern  und  Zcllorganel- 
len  enthalten  (Substantia  reticulofilamentosal. 

Indikation:  Beurteilung  der  Knochenmarksfunktion, 
Anämieabklärung. 

Lhirchführung:  Färbung  der  Substantia  reticulofilamen- 
tosa  mit  Brillantkresylblau  und  Methylenblau  mit  an- 
schließender Auszählung  der  Rctikulozytcn  auf  1000  Ery- 
throzyten. 

Bcfundintcrprelalion:  7-  15%o  der  Erythrozyten  sind 
Retikulozyten.  Erhöhte  Werte  findet  man  bei  Hypoxie 
Hföhcnaufcnthalt),  Blutverlust,  Hämolyse  und  effektiver 
Anämielhcrapie,  erniedrigte  bei  Kriochcnnurkstnsulfi- 
zienz  und  renaler  Anämie. 

44.9.2.4  Hämoglobinsynthese 

Die  Hämoglobinsynthese  steht  in  engem  Zusammenhang 
mit  der  Eisenversorgung  und  den  Eisenvorräten  des  Orga- 
nismus. Fine  pathologische  I lämoglobinkonzentration  er- 
fordert daher  die  Bestimmung  von  Eisen,  Transferrin  und 
Ferritin. 

Eisen,  Transferrin,  Ferritin 

I ndikat  ion:  Anäm  ieabklä  ru  ng. 

Durchführung:  photometrische  Fiscnmcssung  nach  Re- 
duktion und  Komplexbildung  mit  dem  Farbstoff  Bath- 
phenanthrolin.  Transferrin  »*  Kap.  44.4.2.2;  Ferritin  wird 
im  RIA  bestimmt. 

Befundinterpretation:  Die  wichtigsten  Konstellationen 
sind Tab.  44.15  zu  entnehmen. 

Zur  Abklärung  spezifischer  Erkrankungen  des  Hämu- 
globinstoffwechsels  (Hamoglobinopathien)  ist  eine 
elektrophoretische  Auftrennung  der  Hämoglobinfrak- 
tionen erforderlich  (z.B.  Nachweis  der  Thalassämie  und 
der  Sichelzellanamie  I. 

• Störungen  der  Häm-Synthcsc  manifestieren  sich  als 
Porphyrie.  Porphohilinogen  wird  durch  den  sog.  Wat- 
son-Schwartz-Tcsi  unter  Zugabe  von  Ehrlich*  Reagenz 
und  Chloroform,  weitere  Porphyrine  und  Hämab- 
baupraduktc  mittels  loncnaustauschchromatographie 
im  Urin  nachgewiesen.  Einteilung  und  Befunde  der 
Porphyrien  sowie  der  Bleivergiftung«  Tab. 44. 16. 
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Klinische  Chemie  

Tab.  44.15  Interpretation  der  Elsen  , Transferrin  und  Femtin- Befund« 


Eisenmangel.  Blutverlust 

nephrotisches  Syndrom,  Leberzirrhose 

Eisen 

l 

i 

Transferrin  (Eisenbindungskapazität) 

T 

i 

ferritin  (Eisenspeicher) 

i 

n 

Malignom,  Entzündung 

l 

T 

Hämochromatose 

t 

1 

T 

Thalassämie,  Porphyrie,  häufige  Transfusionen, 
Hämolyse,  apiastische  Anämie 

T 

n 

T 

n - normal 

44.9.2.5  Leukozyten  und  morphologische 
Beurteilung  des  Blutausstrichs 
Leukozytenzahl 

Indikation:  entzündliche  Erkrankungen,  myeloprolifera- 
tive Erkrankungen,  andere  Knochenmarkserkrankungen. 

Durchführung;  Hämolyse  mittels  verdünnter  Essigsäure, 
anschließend  Zellzählung  in  der  Neubauer-Kammer  oder 
elektronisch  mittels  l’oulter -Counter. 

Befundinterpretation:  Der  Referenzbereich  liegt  für  Er- 
wachsene zwischen  -4000  und  10  OOO/pl. 

Ursachen  einer  leukozytose  können  sein: 
Entzündungen  < bakteriell,  andere  Ursachen  I 
° ausgedehnte  Verbrennungen  oder  Erfrierungen 

• Lcukosen 

• Stress 

• Sonnenstich 

• Medikamente  (Kortikoide) 

« Coma  diabcticum. 

Mögliche  Ursachen  einer  Leukopenie  sind; 

• Typh  us  abdont  i nal  is 

« foudroyant  verlaufende  Sepsis  (leukozvtcn verbrauch ) 

• Virusinfcktioiien 

• Malaria 

• Knochenmarksinsuffizienz  (toxisch,  allergisch,  Verdrän- 
gung durch  Tumor/cllcnl 

• megaloblastäre  Anämie 

• Medikamente  (Chloramphenicol,  Thiamazol-Derivate, 
Arttikonvulsiva,  Zytostatika ). 


Morphologische  Leukozytenbeurteilung 

Indikation:  Leukozytose,  Leukopenie,  Entzündungen,  Ma- 
lignome,  myeloproliferative  Erkrankungen. 

Durchführung:  Anfertigung  eines  Blutausstrichs,  Fär- 
bung mit  May-Grünwald-  und  Giemsa- Lösung,  tnikro- 
skopische  Durchmusterung  des  Ausstrichpraparats. 

Befundinterpretation:  Die  Rcfcrcnzwcrtc  lind  wichtigs- 
ten Abweichungen  sind  * Tab.  44.17  zu  entnehmen.  Die 
Morphologie  der  verschiedenen  Leukozyten  formen  ist  in 

Abb.  44.5  dargestellt. 

L>.vs  vermehrte  Auftreten  von  unreifen  und  jugendlichen 
Zellen  (stabkernige  Granulozyten,  Myelozyten I bezeich- 
net man  als  Linksverschiebung.  Sie  kommt  bei  schweren 
bakteriellen  Infekten,  bei  Polycythaemia  vera,  Osteomye- 
losklerose und  bei  der  chronischen  myeloischen  Leukämie 
vor.  Atypische  und  unreife  Zellen  findet  man  nur  bei 
hämatologischcn  Erkrankungen,  insbesondere  Leukämien. 
Kernhaltige  Erythrozyten  (Normoblastcn  I weisen  auf  ex- 
tramedulläre Blutbildung  hin. 

Zusätzlich  wird  im  Blutausstrich  die  Morphologie  der 
Erythrozyten  beurteilt.  Unter  Poikilozytose  versteht  man 
das  Vorkommen  von  deformierten  Erythrozyten  und 
Eryihrozytcnlragmcntcn.  Das  Auftreten  ungleich  großer 
Erythrozyten  wird  als  Anisozytose  bezeichnet  Ringförmig 
wirkende  Erythrozyten  (durch  geringen  Hb-Gehalt,  z.B. 
bei  Eiscnmangclanämic)  werden  Anulozyten  genannt. 


Tab.  44.16  Porphyrien 


Porphyrie-Form 

nachweisbare  Ham-Abbauprodukte  zugrunde  liegender  Defekt 

PorphyTia  congenita  erythropoetlca 

Potplryrine  (Utopoiphyiln  I),  Proto-  und  Koproporphyrine  Uroporphyrinogen-ni-tosynthetase 

Proto-Porphyria  eiythropoetica 

Proto-  und  Koproporphyrine 

ferrochelatase 

Porphyria  acuta  intermittEns 

fi-Aminolävulinsäure,  Porphobilinogen 

Porphobilmogen-lsomerase 

Porphyria  variegata 

fi-Aminolävulinsäure,  Porphobilinogen 

PTOtoporphyrinogen -Oxidase 

Porphyria  cutanea  tarda 

Porphyrine 

Uroporphyrinogen-m-Decarboxylase 

Bleiveigiftung 

fi-Aminolävulinsäure 
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44.9  Blut  und  blutbildende  Organe 


lab.  44.17  Verändernden  des  OiffeientijJblutbildes 


Zella  rt 

Normalwert 

vermehrt  bei 

vermindert  bei 

stabförmige  neutrophile 
Granulozyten 

0-5% 

bakteriellen  Infektionen  und  Entzündungen 

segmentförmige  neutro- 
phile Granulozyten 

50-70% 

bakteriellen  Infektionen,  entzündlichen  Prozessen 

Typhus,  Virusmfektionen, 
Knochenmaritsinsuffizienz 

eosinophile  Granulozyten 

2-4% 

allergischen,  autoimmunologischen  und  parasitären  Erkrankungen, 
in  der  Erholungsphase  nach  bakteriellen  Infekten,  Nebennierenrinden- 
insuflizienz,  myeloproliferativen  Erkrankungen,  Moriws  Hodgkin, 
Churg-Strauss-Syndrom,  Hypersensltrvstätsvaskutitis  u.a. 

basophile  Granulozyten 

0-1% 

Polycythaemia  vera,  chronisch-myeloischer  Leukämie 

Lymphozyten 

25-40% 

Virusinfektionen,  hamatoloqischen  Erkrankungen 

Tbc,  Masern,  Grippe,  häma- 
tologischen Erkrankungen 

Monozyten 

2-6% 

akuten  Infektionen,  hämatologischen  Erkrankungen 

* 


Abb.  44.5:  Normale  Zelielemente  im  Btutausstrich:  1 Granulozyt,  2 Eosi- 
nophiler, 3 Lymphozyt,  4 Monozyt  5 Basophiler,  darunter  zahlreiche 
Thrombozyten  [2]. 


44.9.2.6  Thrombozyten 

Indikation:  Abklärung  von  Blutungsneigung,  myeloproli- 
ferative» Erkrankungen , Vcrbr.r  uch. 

Durchführung:  Zellzählung  in  der  Neubauei -Kammer, 
elektronisch  mit  dem  Coulter-Counter. 

Itefundinterpretation: 

Referenzbereich:  1 50 000-400 000/pl. 

Thrombozytopenien  können  folgende  Ursachen  haben: 

0 Knochcnmarksinsuffizicnz 

> Morbus  Werihof  (vermehrter  Thrombozytenabbau, 
idiopathische  thrombozytopenisclie  Purpura! 

• Hypersplenismus  (vermehrter  Thrombozytenabbau) 
Vcrbrauchskoagtilopathic 

• megaloblastäre  Anämie 

• Leukosen 

• Sepsis 

1 hämolytisch-urämisches  Syndrom 

^ durch  Medikamente  induzierte  Thrombozytopenien, 
z.B.  Heparin  induzierte  Thrombozytopenie  (HIT). 

I hrombozytosen  findet  man  bei: 

» Splenektomie 

° myeloproliferativen  Erkrankungen 
« schweren  Allgemeinerkrankungen 

• essentieller  Thrombozytämie. 
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Klinische  Chemie  

44.10  Hämostase 


Zusammenfassung 


Störungen  der  Hämostase  können  vaskulär  oder  thrombo- 
zytär  sowie  durch  Defekte  des  endogenen  oder  des  exogenen 
Gerinnungssystems  bedingt  sein.  Die  Bestimmung  der  sul>- 
uqualcn  Blutungs/eit  nach  Marx  erfasst  vaskuläre  und 
thrombozvtäre  Defekte.  Der  Quick-Test  (Thromboplastin 
zeit»  dient  der  Überprüfung  des  exogenen  Gcrinnungssys- 


tems  und  der  Endstrecke.  Pathologische  Werte  finden  siel» 
v.a.  bei  einem  Mangel  an  Vitamin-K-abhängigcn  Faktomi 
(Cumarin -Therapie.  Lebersynthesestörung).  Mit  Hille  der 
partiellen  Thromboplastinzeit  (PTTl  wird  das  endogene  Ge- 
rinnungssystem getestet.  Pathologische  Werte  findet  man  un- 
ter I Icparinthcrapie  sowie  bei  Hämophilie. 


44.10.1  Störungen  der  Hämostase 

»•Kap.  43.10 

44.10.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.10.2.1  Allgemeines 

Untersuchungen  der  Hämostase  in  vitro  erfordern  eine 
Verhinderung  der  Gerinnung  nach  der  Blulabnahme.  Dies 
wird  durch  den  Zusatz  eines  Antikoagulans  (Na -Ci trat) 
erreicht.  Das  Spezi  men  muss  direkt  nach  der  Gewinnung 
gut  mit  dem  Antikoagulans  gemischt  weiden.  Die  Unter- 
suchungen müssen  innerhalb  von  2 h durchgelührt  wer- 
den, da  die  Faktoren  V,  VII  und  VIII  rasch  ihre  Aktivität 
verlieren.  Die  wichtigsten  Laborkonstcllationcn  von  Ge- 
rinnungsparametern Zeigt  *»'  Tab.  44.18. 

44.10.2.2  Blutungszeit 

Indikation:  globaler  Test  der  Thrombozytenfunktion  und 
Hämostase.  Suchtest  bei  Verdacht  auf  hämorrhagische 
DialhcSc,  Thrombopathie  und  Vbn-Willebrand-Syndrom, 
Diagnose  der  Thrombasthenie. 

Durchführung:  subaquaie  Blutungszeit  nach  Marx:  Fin- 
gerkuppe oilcr  Ohrläppchen  werden  nach  einer  Stichvcr- 
lelzung  mit  Stilett  in  lauwarmes  Wasser  getaucht.  Es  wird 
die  Zeit  gemessen,  bis  der  Blutungsfaden  abbricht. 

Bcfundinterprvtation:  Referenzbereich  bis  5 min.  Eine 
verlängerte  Blutungszeit  findet  man 
" bei  Thrombozytopenien  unter  lOOOOlVul 


« bei  Thrombozytopathien 

• nach  Einnahme  von  Thrombozytenaggregationshem- 
mern (ASS) 

• bei  Paraprotcinarnicn 

• beim  Von-Willebrand-Syndrom. 

44.10.2.3  Untersuchung  der  plasmatischen 
Gerinnung  und  Fibrinolyse 
Quick-Test  (Thromboplastinzelt,  Prothrombinzeit) 

Indikation:  Test  der  plasmatischcn  Gerinnung  (exogenes 
Gerinn ungssystem  und  Endstrecke),  Überwachung  einer 
Cumarin-Therapie  (»^  Tab.  44.19),  Verlaufsbeobachtung 
der  hepatischen  Synthcsdcistung. 

Durchführung:  Messung  der  Zeit  bis  zun»  Eintritt  der 
Gerinnung  nach  Zugabe  von  Kalzium  und  Thromboplas- 
tin (Faktor  III).  Umrechnung  in  °o  anhand  einer  Bezugs- 
kurvc  bzw.  anhand  von  Kalibrierungsdaten  in  die  sog. 
International  Normalizcd  Ratio  (INR). 

Bcfundintcrprciatiun:  Referenzbereich  70  bis  120%  tut 
Quick  bzw.  0,92-1,14  für  INR.  Erniedrigte  Quick-  bzw. 
erhöhte  INR- Werte  findet  man  bei  Vitamin-K-Mangcl 
(Cumarin-Therapie.  Malabsorption)  und  bei  durch  an- 
dere Ursachen  bedingtem  Mangel  an  den  Faktoren  II,  V, 
VII,  X (Leberzirrhose,  angeboren,  Verbrauchskoagulo- 
pathic). 

Partielle  Thromboplastlnzeit  (PTT) 

Indikation:  Test  des  endogenen  Gerinnungssystems,  Ver- 
dacht auf  hämorrhagische  Dialhese,  Hämophilie,  Voo- 


Tib.  44.18  LaborVomtrlLation  wichtiger  Gerinnungsstbrungen 


Geri  rrn  ungsstöru  ng 

Quick  in  % 

(t  hr  otnbopUs  ti  nzei  t) 

PTT  in  sec 

(partielle  Thromboplast  Inreit) 

Thrombinzeit  in  sec 

Hämophilie  A (Faktor- VLll- Mangel) 

normal 

verlängert 

normal 

Hämophilie  B (Faktor-IX- Mangel) 

normal 

verlängert 

normal 

Von-Willebrand-Syndrom 

normal 

verlängert 

normal 

Vitanrin-K-Mangel,  Cumatintherapie 

vermindert 

dosisabhängig  verlängert 

normal 

Leberzirrhose 

vermindert 

normal  bis  verlängert 

normal 

Heparintherapie 

dosisabhängig  vermindert 

dosisabhängig  verlängert 

verlängert 

Fibrinolysetherapie 

normal 

verlängert 

verlängert 

Verbrauch  skoagutopathie 

vermindert 

verlängert 

normal  bis  verlängert 
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Tab.  44.19  Puifungsbereiche  öei  wichtigsten  Gerinnungstests 


PTT 

Quick 

intrinsisches  System 

extrinsisches  System 

Kontakt-AktMenjng  an  verletztem  Endothel  (z.  B.  durch  hochmolekular-  Aktivierung  durch  Gewebsthroniboplastin  bei  Gewebsverletzung 
gewichtiges  Kimnogen.  Präkalfikrein  und  Phospholipide) 

Faktor  XII  ->  Faktor  XI Ia 

i 

Faktor  XI  -.  Faktor  XU 

1 

Faktor  Dt  -»Faktor  IXa  Faktor  VII  + Gewebsth romboplasti n + Ca“ 

i 1 

Faktor  IXa  * Faktor  VIII  Faktor  Vlla  + Phospholipide  + Ca" 

l 1 

PTT  und  Qukk 

Faktor  X -»  Faktor  Xa 
+ 

Faktor  V ♦ Phospholipide  » Ca" 

i 

Prothrombin  (II)  • Thrombin 

PTT,  Quick  und  Thrombinzeit 

Thrombin 

1 

Fibrinogen  (I)  -♦  Fibrin 


Willebrand-Syndrom,  Überwachung  einer  Heparinthera- 
pie («*  Tab.  44.19). 

Durchführung:  Messung  derZeit  bis  zur  Gerinnung  nach 
Zugabe  von  Kalzium  und  Kontakt- Aktivator  (/,  ß.  Kaolin). 

Bcfundinlcrprctation:  Referenzwert  33  - 55  sec.  Eine  ver- 
längerte PTT  ist  bei  folgenden  Zuständen  zu  beobachten: 

- Mangel  an  den  Faktoren  I.  II.  V.  VIII.  IX, X. XI,  XII  (z.B. 

I lämophilic) 

• Heparintherapie 

« Cumarintherapie.  Vitamin-K-Mangel 
» Fibrinolysetherapie. 

Thrombinzeit 

Indikation:  Überwachung  von  fibrinolytischer  und  Hepa- 
rintherapie (**'  Tab.  44. 19). 

Durchführung:  Messung  der  Zeit  bis  zur  Gerinnung  der 
Probe  nach  Zugabe  von  Kalzium  und  Thrombin. 

Bcfundintcrpretation:  Referenzwert  10-20  sec  Die 
Thrombinzeit  ist  verlängert  bei  Fibrinogeninangei,  Fi- 
brinolysetherapic,  Hypertibrinolyse,  Heparintherapie  und 
Verbrauchskoagulopathie. 

Fibrinogen  (Faktor  I) 

Indikation:  Verbrauchskoagulopathie,  Fibrinolysetherapie, 
Verdacht  auf  Fibrinogcnmangcl. 

Durchführung:  Schnellmcthodcn  nach  CJauss  (Mes- 
sung der  Gerinnungszeit  nach  Zugabe  eines  Thrombinrca- 
gensl  oder  Schulz  (selektive  Fibrinogen-Fällung  bei  56  °C), 
photometrische  und  immunologische  Methoden. 


Bcfundintcrpretation:  Relerenzbcreich  200-400  mg/dL 
Erhöhte  Werte  kommen  bei  entzündlichen  Erkrankun- 
gen. Diabetes  mellitus,  Cholestase  und  Malignomen 
vor. 

Erniedrigte  Werte  findet  man  bei  Hypertibrinolyse,  Ver- 
brauchskoagulopathie,  Fibrinogenmangel  und  Fibrin  o- 
lysetherapie. 

Zur  Diagnostik  von  Thruinbosen,  Embolien  und  Ver- 
brauch sowie  zur  Therapieüberwachung  einer  librinolyti- 
schen  Therapie  werden  die  Fibrinspaltprudukte  (D-Di 
mere)  bestimmt. 

Antithrombin  111,  Protein  C,  Protein  S 

Indikation:  thrombcmbolischc  Komplikationen  unklarer 
Genese. 

Durchführung:  immunologische  Methoden  oder  Akti- 
vitätsmessung über  Gerinnungstests. 

Ikfund Interpretation:  Erniedrigte  Werte  kommen  nach 
Verbrauch  oder  angeboren  vor  und  können  Ursache  rezi- 
divierender Thrombembolien  sein. 

Merke!  Die  Bildung  von  Protein  C und  Protein  S ist 
Vitamin-K-abhängig.  Unter  Antikoagulation  mit  Cu- 
marin-Derivaten sind  die  Plasmaspiegel  erniedrigt! 
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44.11  Entzündung 


■ Zusammenfassung  - 


Zu  den  unspezifischen  Ent/Undungsparametem  zahlen  die 
Blutkörperchcn-Senkungsgescfrwindigkcit  ( BSCi ) und  die  sog. 
Akute- Phase-Proteine  l v.a.  das  ( RPl. 

Die  Bestimmung  der  Komplemcntfaklorcn  dient  der  un- 
spezifischen Entzündungsdiagnostik  oder  dem  Nachweis 


spezifischer  Komplementdefekte  (z.B.  Cl-Esterase-Inhibi- 
tor-Mangcl ). 

Spezifische  Entzündungs/eichen  liegen  bei  bestimmten  Er- 
krankungen in  Form  von  Autoantikorpern  vor.  die  mit  Hilfe 
von  Immunfluoreszenztests  oder  ELISA  gemessen  werden. 


Ein  entzündliches  Geschehen  im  Körper  kann  unspezi- 
fisch durch  die  Bestimmung  von  Blutkörperchen-Sen- 
kungsgcschwindigkcit  und  sog.  Akutc-Phasc-Proteincn 
bestimmt  werden.  Letztere  wurden  bereits  in  Kap.  44.4  be- 
sprochen. Eine  weitere  Abklärung  des  Emzündungsge- 
schchcns  erfolgt  durch  Bestimmung  spezifischer  Parame- 
ter. Bei  infektiösen  Entzündungen  wird  die  Identifizierung 
des  Erregers  angestrebt,  autoimmunologisch  bedingte  Ent- 
zündungen können  häufig  durch  Nachweis  spezifischer 
Autoantikörper  diagnostiziert  werden. 

44.11.1  Pathobiochemie  der  Entzündung 

»"Kap.  43.1 1.1 

44.11.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.11.2.1  Blutkörperchen-Senkungsgeschwindig- 
keit (BSG) 

Indikation:  Suchtest  bei  Verdacht  auf  entzündliches  Ge- 
schehen. 

Durchführung:  Line  Mischungaus  1,6  ml  venösem  Blut 
und  0.4  ml  Na-Citrat  wird  in  ein  senkrecht  stehendes 
Röhrchen  mit  Millimeterskalierung  auf  eine  Höhe  von 
.20  cm  aufgezogen.  Die  Sedimentation  der  Erythrozyten 
wird  nach  I h abgelcscn.  (Der  2-h-Wcrt  bietet  nach  heuti- 
gen Erkenntnissen  keine  zusätzliche  Information  und  wird 
daher  meist  nicht  mehr  bestimmt.) 

Befundinterpretation:  Normgrenzen  **  Tab. 44.20. 
BSG-Lrhöhungcn  findet  man  bei: 

• akuten  und  chronischen  Entzündungen 

• Leukämien,  malignen  Tumoren,  Plasmozytom 

• nephrotischem  Syndrom 

• schweren  Leberparenchymschäden 

• Anämie 

• Gravidität, 

Eilte  erniedrigte  BSG  kann  hindcuten  auf: 

• Polyglobulie 

• Pölycythaemia  vera 

• Sichclzcllanämic. 

Tab.  *4.20  Nonnqrenzen  von  BSG-Werten 


Normgrcrtzen 

« SO  Jahre 

50-65  Jahre 

» 65  Jahre 

Frauen 

20 

30 

10  + Alter/3 

Männer 

15 

20 

Alter/3 

Die  BSG  ist  ein  unspezifischer  Entzundungsindikator,  der 
im  Gegensatz  zum  CRP  (**  Kap.  44.4.2.2)  eher  langsam 
reagiert.  Durch  den  Aspekt  des  sichtbaren  Plasmas  er- 
bringt die  BSG  zusätzliche  Hinweise  auf  Ikterus,  Lipämic 
oder  Hämolyse. 

44.11.2.2  Komplementfaktoren 

Indikation:  Immunkomplexkrankheiten  (z.B.  systemi- 
scher Lupus  erythematodes),  angeborene  Komplement- 
defekte  (z.  B.  CI  -Estcrasc-Inhibitor-Mangel  I. 

Durchführung:  immunologische  Bestimmung  der  Pro- 
teinkonzentrationen oder  Tests  des  Komplementsystems 
zur  Aktivitätsbestimmung. 

Befundinterpretation:  Bei  Immunkomplcxkrankhcitcn 
sind  C3  und  C4  erniedrigt.  Der  angeborene  CI -Esterase- 
Inhibitor-Mangel  führt  zum  angioneurotischen  Ödem. 

44.11.2.3  Autoantikörper 

Indikation:  Abklärung  verschiedener  Autoimmunerkran- 
kungen. 

Durchführung:  indirekter  Immunlluorcszenztest,  ELI- 
SA. 

Befundinterpretation:  Die  wichtigsten  Autoantikörper 
lind  assoziierte  Erkrankungen  sind  in  Tab.  44.21  zusam- 
mcngestclit. 

44.11.2.4  Rheumafaktor 

Der  Rheumafaktor  ist  ein  gegen  den  Fc-Teil  von  IgG.  IgA 
oder  IgM  gerichtetes  Immunglobulin. 

Indikation:  Erkrankungen  des  rheumatischen  Formen- 
krciscs. 

Durchführung:  Latcx-Mikroflockungstesl  (Agglutina- 
tion von  mit  menschlichem  IgG  beladenen  Latexparti- 
keln). 

Befundinterpretation:  Ein  positiver  Rhcumafüktor  ist 
bei  primär  chronischer  Polyarthritis  nachweisbar,  kommt 
jedoch  auch  bei  anderen  Autoimmunerkrankungen  und 
selten  bei  Gesunden  vor. 

44.11.2.5  CRP 

"■  Kap.  44.4.2.2 

44.11.2.6  Interleukin  6 (IL-6) 

Interleukin  6 ist  ein  Polypeptid  aus  184  Aminosäuren,  das 
als  Immunmodulator  eine  wichtige  Rolle  spielt.  Es  wird 
von  Monozyten/Makrophagen.  Endothelzellen  und  Mast- 
zdlcn  gebildet  und  stimuliert  die  Umwandlung  von 
T- Lymphozyten  in  zytotoxische  T-Zellen  und  die  Akti- 
vierung von  B- Lymphozyten  zu  Plasmazellen. 
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Tab.  44.21  Autoarrtikörper  und  Autoimmun 
erkrankungen 


Autoantikörper 

Krankheit 

ANA 

Lupus  erythematodes  (LE), 

Sharp- Syndrom,  Sklerodermie. 
CREST-Syndrom,  Sjögren-Syndrom 

Doppelst  ranq-DNA- AK 
(ds-DNA  AK) 

Lupus  erythematodes 

AntitbyreoglobulinAK  (7AK) 

Hashimoto- Thyreoiditis,  Morbus 
Basedow 

mikrosomale  AK  (HAK) 

Hashimoto-Thyreoiditis,  Morbus 
Basedow 

TSH-Rezeptor-AK  (TRAK) 

Morbus  Basedow 

Anti-Smooth-Musde-AK  (ASHA) 

chronisch  aktive  Hepatitis 

antimitochondriale  AK  (AMA) 

primär  biliäre  Zirrhose 

Anti-Basalroembran-AK 

Goodpasture-Gtomerulonephritis 

Panetalzetl-AK 

chronisch  atrophische  Gastritis 

Acetylcholin  - Rezeptor- AK 

Myasthenia  gravis 

antierythrozytäre  AK 

hämolytische  Anämie 

anrithrombozytäre  AK 

Autoimmunthrombozytopenie 

44.12  Malignes  Wachstum 

Indikation:  Diagnostik  der  Transplantatabstoßung, 
Früherkennung  septischer  Krankhcitsbildcr. 

Durchführung:  L1A  (Lumincscence-Imniunoassay). 

Rvtundinterprvtation:  Erhöhte  Werte  spiegeln  eine  Ak- 
tivierung des  Immunsystems  wider. 

44.11.2.7  Procalritonin 

Procalcitonin  besteht  aus  116  Aminosäuren  und  Ist  das 
Vorlauferprotein  von  Calcitonin.  Es  wird  angenommen, 
dass  es  von  peripheren  mononukleären  Zellen  des  Blutes 
produziert  wird. 

Indikation:  schwere  bakterielle  Inlektionen,  Sepsis,  Mul- 
tiorganversagen,  SIRS  (Systemk  Intlammatury  Response 
Syndrome),  Polytrauma,  Verbrennungen. 

Durchführung:  UA. 

liclundintcrpretation:  Erllohte  Werte  sprechen  für  das 
Vorliegen  einer  schweren  entzündlichen  Akuterkrankung. 


44.12  Malignes  Wachstum 


Zusammenfassung 


7.u  den  wichtigsten  klinisch-ehcmischcn  Untersuchungen 
von  Tumurerkninkungen  gehört  der  Nachweis  von  Tumor 
tnarkern.  Es  handelt  sich  dabei  um  tumorassoziierte  Proteine 
oder  Hormone,  die  meist  mittels  RIA  gemessen  werden.  Ei- 
nige Tumormarker  kommen  bei  den  verschiedensten  Tu- 


morerkrankungen vor  (z,B.  CEA).  andere  sind  hoch  organ- 
spezifisch  (/_ B.  PSA).  Eine  weitere  für  die  Therapieplanung 
wichtige  Untersuchung  stellt  die  Bestimmung  des  Hormon 
rezeptorstatus  verschiedener  Tumoren  dar. 


44.12.1  Pathobiochemie  des  malignen 
Wachstums 

W Kap.  43.12.1 

44.12.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

Neben  der  Messung  von  unspezi tischen  Parametern  wie 
BSG  und  CRP  hat  in  der  klinisch -chemischen  Diagnostik 
maligner  Erkrankungen  die  Bestimmung  von  Tumormar- 
kern und  I lormonrczcptorcn  ihren  festen  Platz. 

44.12.2.1  Tumormarker 

Tumormarker  können  in  vier  Gruppen  eingcteilt  werden: 

' tumorassoziierte  Proteine  (CA  19-9,  CA  125,  CA  15-3. 
AFP,  CEA.  PSA,  CA  1 9-5.  CA  50,  CA  54-9,  CA  72-4  und 
Thyreoglobulin) 

' von  Tumoren  ausgeschüttete  Hormone  fß-HCC,  PTH, 
ACTH,  HGH,  Calcitonin  und  Serotonin) 


• von  Tumoren  produzierte  Enzyme  (NSE,  PAP) 

« monoklonale  Immunglobuline. 

Fast  alle  Tumormarker  werden  mittels  RIA  gemessen. 
Manche  weisen  eine  hohe  Organ-  und  Tumorspc/ifttät  auf 
(z.B.  PSA),  andere  sind  bei  verschiedensten  Tumorer- 
krankungen erhöht  (/,.  B.  CEA).  Die  wichtigsten  Tumor- 
marker und  ihre  Organspezifität  sind  ' Tab.  44.22  zu  ent- 
nehmen. 

44.12.2.2  Hormonrezeptoren  bei 

hormonabhängigen  Tumoren 

Steroidhormonrezeptoren 
(Östradiol-  und  Progesteronrezeptoren) 

Indikation:  Therapieplanung  des  primär  metastasierten 
Mammakarzinoms. 

Durchführung:  Immunhistologie  von  Tumorgewcbc. 
Ucfundintcrprctation:  Ein  Wert  ab  10  fmol  Rezeptor/ mg 
Protein  gilt  als  positiver  Rezeptornachweis. 


1253 


44 


Klinische  Chemie  _ 

Tab.  44.22  Tumormarker 


Tumormarker 

Beschreibung 

Malignome/betroffene  Organe 

CIA 

zellmembranstandiges  Glykoprotein 

Koion.  Mamma,  kleinzelliges  Bronchialkarzinom,  Pankreas.  Magen  und  andere 

CA  15-3 

Protein 

Mamma 

CA  19-9 

Protein 

Pankreas,  Gatlenwege,  Lebet  (Anstieg  evtl,  auch  bei  Cholestase) 

CA  72-4 

Protein 

Magen,  Ovar 

CA  125 

Protein 

Ovar,  Pankreas,  Peritonealkarzinose 

SCC 

Protein 

Uterus,  epitheliales  Bronchialkarzinom 

PSA/PAP/saure 

Phosphatase 

Protein/Enzym /Enzym 

Prostata  (Anstieg  evtl  auch  bei  Prostatitis  und  benigner  Hyperplasie) 

AFP  (u-Fetoprotein) 

onkofetales  Protein 

Leber,  Keimzeütumoren,  Ovar,  Hoden.  Oottersacktumoren 

ll-HCG 

Hormon 

Keimzelltumoren,  Chorion.  Hoden 

MSI 

Enzym 

kleinzelliges  Btonchiaikatzinom 

Catcitonlrr 

Hormon 

medulläres  Schiiddrusenkarzinom 

Thyreoglobulin 

Speicherprotein  der  Schrlddrüsenhonnone 

loUlkuiäres  Schiiddrusenkarzinom 

Serotonin 

Hormon 

Karzinoid 

44.13  Gastrointestinaltrakt 


Zusammenfassung 


Die  Sekretionsleistung  des  Magens  wird  durch  Sammlungdcs 
Sekrets  mittels  Magensonde  basal  und  nach  Pentagastrinsti- 
niulation  gemessen.  Aus  der  aspirierten  Säliremenge  werden 
die  basale  (BAO)  und  die  maximale  (MAO)  Säureproduk- 
tion in  mmol/h  gemessen.  Unter  „peak  acid  output"  (PAO) 
versteht  man  die  stärkste  Säuresekretion  innerhalb  einer  der 
erfassten  15-Minuten  - Perioden. 

Die  intestinale  Resorption  kann  durch  verschiedene  Tests 
erfasst  werden.  Der  Xyioscbclastungstcst  gibt  Aufschluss  über 


die  globale  Resorptionsleistung,  während  der  laktosebelas- 
tungstest  und  der  II, -Atemtest  die  Resorption  einzelner  Di- 
saccharide überprüfen. 

Die  exokrine  Pankreasfunktion  kann  grob  durch  die  Be- 
stimmung von  Chymotrypsin  und  F.lastasc  I im  Stuhl  erfasst 
werden.  Genauere  Auskunft  über  die  Pankreasfunklion  ist 
durch  den  Sekretin-Pankreozymin  lest  zu  erhalten. 


44.13.1  Pathobiochemie  und 
Pathophysiologie 

Kap.  43.13 

44.13.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.13.2.1  Magensekretionsanalyse 

Indikation:  Verdacht  auf  chronisch  atrophische  Gastritis, 
Zollingcr-FJIison- Syndrom.  Überprüfung  der  Rcstmagcn- 
tunktion  nach  Resektion. 

Durchführung:  Zwei  Tage  vor  dem  Test  müssen  alle  Me- 
dikamente mit  Einfluss  auf  die  Magensekretion  abgesetzt 
werden.  Nach  mindestens  12-stündigcr  Nahrungskarcnz 
wird  eine  Magensonde  (Lage  mit  Stethoskop  überprüfen!) 
gelegt  und  in  Linksseitenlage  das  im  Magen  vorhandene 
Sekret  abgesaugt  und  verworfen.  Anschließend  wird  zur 
Messung  der  Basalsekretion  über  zwei  bis  vier  15-Minu 
ten-Perioden  das  produzierte  Sekret  kontinuierlich  aspi- 


riert und  gesammelt.  Aus  dcrsczcmicrtcn  Säurcmcngc  pro 
Stunde  errechnet  sich  der  BAO  („basal  acid  output“!  in 
mmol/h. 

Danach  wird  die  Maximalsekretion  nach  Gabe  von  Pcn- 
tagastrin  (6  pg/kg  Körpergewicht!  über  vier  I5-Minutcn- 
Perioden  ermittelt.  Der  MAO  („maximum  acid  output“) 
entspricht  der  Gesamtmenge  der  Säureproduktion  Uber 
die  gemessene  Stunde  in  mmol/h.  Der  PAO  („peak  acid 
output"  I entspricht  der  Säuresekretion  während  der  bei- 
den höchsten  15  Nlinuten-Perioden  in  mmol/h. 
Bcfundinterpretation:  Referenzbereiche: 

- BAO:  1 -5  mmol/h 

• MAO:  13-25  mmol/h 

• PAO:  20  34  mmol/h. 

Erhöhte  Basal-  und  Peak-Sekretionsraten  findet  man  bei 
pepüsehen  Ulzera  und  Zollinger-Ellisttn-Syndrom.  Ernied- 
rigte Werte  kommen  bei  Anazidität,  atrophischer  Gastritis 
und  Magenkarzinom  vor. 
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Wegen  der  großen  interindividuellen  Schwankungs- 
breitc  und  der  vielen  möglichen  Störfaktoren  ( Vagotonus, 
Nahrungszufuhr,  Medikamente,  Geschlecht.  Alter)  ist  die 
diagnostische  Aussagekraft  der  Magensekretionsanalyse 
gering. 

44.13.2.2  Funktionsprüfung  der  intestinalen 
Resorption 

Bei  den  Störungen  der  intestinalen  Resorption  unter- 
scheidet man  zwischen  Maldigestion  (Störung  der  Nah- 
rungsaufspaltung, z.B.  bei  Pankreas) nsufhzienz.)  und  Mal- 
absorption < Störung  der  Aufnahme  der  regelrecht  aulge- 
spaltenen Nahrung,  z.B.  bei  Morbus  Crohn  ).  Eine  globale 
Malabsorption  wird  durch  den  Xylosebelastungstest,  eine 
Malabsorption  bestimmter  Moleküle  durch  spezielle  Tests, 
eine  Maldigestion  insbesondere  durch  Pankreasfunktions- 
tests  abgeklärt. 

Xylosebelastungstest 

Indikation:  Malabsorptionssyndrom  bei  Morbus  Crohn, 
Amyloidose,  Darm-Tbc,  Dünndarmresektion,  Zöliakie. 

Durchfülirung:  Xvlose  wird  normalerweise  gut  resor- 
biert,  aber  kaum  verstoffwechselt,  und  erscheint  daher 
nach  oraler  Aufnahme  unverändert  im  I larn.  Nach  Blasen- 
entleerung werden  dem  nüchternen  Patienten  25  g Xviose 
in  500  ml  Wasser  per  os  verabreicht.  Der  Urin  wird 
anschließend  über  5 h gesammelt.  Xylosc  wird  nach  2 und 
5 h im  Serum  und  im  5-h-Sammelurin  bestimmt. 

Bcfundinlerprctation:  Referenzwerte:  36  44  mg/dl  im 
Serum  nach  2 h,  9-19  nig/dl  nach  5 h.  5,6- 1 1,0  g/5  h im 
Urin.  Erniedrigte  Werte  weisen  auf  eine  Absorptionsstö- 
rung des  Dünndarms  hin. 

La  ktose  belastu  ngstest 

Indikation:  Verdacht  auf  Laktasemangel. 

Durchführung:  Der  Patient  trinkt  nüchtern  500  ml  Was- 
ser mit  50  g Laktose.  Der  Blutzuckerspiegel  wird  nüchtern, 
nach  20, 40, 60  und  90  min  gemessen. 

Befundinterpretation:  Im  Normalfall  muss  der  Gluko- 
sespiegel um  mindestens  20  mg/dl  amteigen.  Niedrigere 
Werte  sprechen  für  eine  Fehlverwertung  von  Laktose. 

Hj-Atemtest 

Indikation:  Verdacht  auf  Disaccharidase-  Mangel  f Laktase-, 
Saccharase-,  Maltas«-  und  Isomaltasemangel). 

Durchführung:  Nach  Gabe  von  50  g des  entsprechenden 
Disaccharids  kommt  es  bei  fehlender  Verwertung  zur 
mikrobiellen  Spaltung  in  tieferen  Dannabschnitten  unter 
Bildung  von  H2.  Dieses  wird  in  der  Ausatemluft  gaschro- 
matographisch gemessen. 

Bcfundinlerprctation:  Ein  Anstieg  der  H.- Konzentra- 
tion in  der  Atemluft  über  20  ppm  beweist  die  Malabsorp- 
tion des  jeweiligen  Disaccharids. 

Gastrointestinale  Hormone  (Gastrin,  Sekretin) 

Indikation:  Beide  Hormone  werden  bei  Verdacht  auf 
Zollinger-Ellison-Syndrom,  Sekretin  auch  bei  Pankreas- 
insuffizienz bestimmt. 

Durchführung:  RIA. 

Bcfundinlerprctation:  Erhöhte  Gastrin-  und  Sekretin- 
werte  findet  man  beim  Zollinger-Ellison-Syndrom.  tso- 


44.13  Gastrointestinaltrakt 

licrt  erhöhte  Sckrctinspiegcl  liegen  bei  Pankreasinsuffi- 
zienz vor. 

44.13.2.3  Pankreas  und  Pankreasfunktion 

Die  Pankreasdiagnostik  umfasst  einerseits  den  Nachweis 
akuter  entzündlicher  Veränderungen  (Anstieg  der  Pan- 
kreasenzyme im  Serum ),  andererseits  die  Überprüfung  der 
exokrinen  Funktion  (Chymotrypsin,  EJastase  1.  Fett  im 
Stuhl). 

a-Amylase  im  Serum 

Indikation:  Verdacht  auf  Pankreatitis,  Verdacht  auf  Sial-  I 
adenitis  (Entzündung der  Speicheldrüsen). 

Durchführung:  Verschiedene  enzymatische  Tests  mit 
photoniet  rischer  Messung  der  Endprodukte  stehen  zur 
Verfügung. 

Befundinterpretation:  Erhöhte  Werte  (>  64  U/l)  findet 
man  bei  akuter  Pankreatitis.  Pankrcaskarzinom.  Sial- 
adenitis  (v.a.  Parotitis).  Pankreasgangverschluss  durch 
Stein  oder  Tumor,  akuter  Alkoholintoxikation,  Nierenin- 
suffizienz (die  Amylase  wird  im  I larn  ausgeschieden)  und 
bei  der  nicht  krankhaften  hereditären  Makroamylasämic 
(erhöhte  Serumwerte  durch  fehlende  Ausscheidung  des 
Makromoleküls  im  Ham). 

Lipase  im  Serum 

Indikation:  Verdacht  auf  akute  Pankreatitis. 

Durchführung:  enzymatischer  Test. 

Bcfundintcrprctatioru  Erhöhte  Werte  (>  32  U/l)  weisen 
spezifischer  als  bei  der  Amylase  auf  ein  krankhaftes  Ge- 
schehen im  Pankreas  hin  (v.a.  Entzündung,  Karzinom, 
Abflussstörung  durch  Konkrement).  Pathologische  Werte 
sind  jedoch  nicht  aussagekräftig  bezüglich  der  exokrinen 
oder  endokrinen  Funktion! 

Merke!  Wenn  ein  erhöhter  Amylasewert  durch  eine 
Pankreaserkrankung  bedingt  ist,  liegt  immer  auch  eine 
erhöhte  Lipaseaktivität  vor! 

Chymotrypsin  und  Elastase  1 im  Stuhl 

Indikation:  Suchtests  bei  exokriner  Pankreasinsuffizienz  I 

Durchführung:  Messung  der  Enzymaktivitäten  in  einer 
abgewogenen  Stuhlprobe.  Chymotrypsin  setzt  durch  Hy- 
drolyse des  Substrats  N-Acetyl-L-Tvrosylethylester  H'  frei, 
das  durch  Titration  gemessen  werden  kann.  Die  Bestim- 
mung der  Elastase- Aktivität  erfolgt  durch  kinetische  Mes- 
sung des  Umsatzes  von  Methoxysuccinyl-Ala-Ala-Pro- Val- 
4-Nitroanilid. 

Befundinterpretation:  Erniedrigte  Werte  sind  ein  I lin- 
weis  aut  eine  exokrine  Pankreasinsu!fiz.icnz,  kommen  aber 
auch  bei  Zöliakie,  vermehrtem  St uhlvol unten,  reduzierter 
Nahrungsaufnahme  und  nach  Magenresektion  vor.  Eine 
häufig  gleichzeitig  vorliegende  Steatorrhö  (Fcttstühlc) 
kann  durch  Lipasemangel.  Gallensäuremangel,  abnorme 
bakterielle  Besiedelung  des  Dünndarms  und  Zöliakie  be- 
dingt sein, 

Sekretin-Pankreozymin-Test 

Indikation:  aussagekräftigster  Fest  zum  Nachweis  einer  I 
exokrinen  Pankreasinsuffizienz. 
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Klinische  Chemie  

Durchführung:  Nach  l.cgcn  einer  Duodenatsonde  und 
Injektion  von  Sekretin  und  Cholezystokinin -Ran kreozy- 
min  wird  der  sezernierte  Pankreassaft  über  15  h gesam- 
melt und  auf  Flüssigkeitsmenge,  Bicarbonatgehalt  und 
Rn/ymaktivitätcn  (Amylase,  Lipase,  Chymotrypsin  und 
Trypsin)  untersucht. 

Befundinlcrpretation:  Erniedrigte  Werte  beweisen  eine 
exkrvtorisehe  Pankreasinsuffizienz. 

Mukoviszidose-Diagnostik 

Da  Mukoviszidose  häufig  eine  exokrine  Pankreasinsuf- 
fizienz  zur  Folge  hat,  wird  ihre  Diagnostik  hier  bespro- 
chen. 

Indikation:  Das  Neugeborenen-Screening  des  Mekoni- 
ums auf  Albumin  wurde  wegen  mangelhafter  Sensitivität 
und  Spezifität  verlassen.  F.in  Screeningtest  auf  Trypsin  im 
Blut  ist  in  der  Erprobung  (IRT-Testl.  Bei  klinischem  Ver- 
dacht legt  ein  erhöhter  NaCI-Gehalt  im  Schweiß  die  Er- 
krankung nahe.  Beweisend  ist  dann  der  Nachweis  des 
genetischen  Defekts. 

Durchführung:  Am  dritten  bis  fünften  Lebenstag.  meist 
im  Rahmen  der  U2,  wird  das  Enzym  Trypsin  in  getrockne- 
tem Filterpapierblut  bestimmt.  Im  Schweißtest  werden  der 


NaCI-Gchalt  und  die  Leitfähigkeit  des  Schweißes  nach 
Pilocarpiastimulation  bestimmt. 

Bcfumlinterprctation:  Sensitivität  und  Spezifität  des 
IRT-Tests  sind  Gegenstand  gegenwärtiger  Untersuchun- 
gen. Ein  erhöhter  NaCI-Gchalt  im  Schweiß  (>  70  mmol/l ) 
spricht  für  das  Vorliegen  einer  Mukoviszidose. 

44.13.2.4  Blut  im  Stuhl  (Guajak-Test) 

Indikation:  Verdacht  aut  okkulten  intestinalen  Blutverlust, 
Abklärung  der  Eisenmangelanämie,  Screening  auf  kolo- 
rektale Karzinome. 

Durchführung:  Gewinnung  von  drei  Stuhlprobcn  an 
aufeinander  folgenden  'lägen.  Qualitativer  Nachweis  von 
Hämoglobin:  Aufgrund  der  Peroxidase- Aktivität  des  Hä- 
moglobins wird  der  Indikator  Guajak  nach  Zugabe  von 
H.O,  oxidiert  — > Blaufärbung. 

Befundinterpretation:  Ein  positives  Testergebnis  in  einer 
der  drei  Proben  bedarf  der  weiteren  Abklärung.  Falsch 
positive  Werte  beobachtet  man  bei  Fleischkonsum  (Hä- 
moglobin oder  Myoglobin  in  der  Nahrung),  Einnahme 
von  Eisenpräparaten  und  Zahnfleisch-  oder  Nasenbluten. 
Falsch  negative  Ergebnisse  können  durch  Einnahme  von 
Vitamin  C oder  fehlerhafte  Handhabung  bedingt  sein. 


44.14  Leber 


Zusammenfassung 


Wichtigstes  Messinstrument  zur  Diagnostik  von  Lcbcrcr- 
krankungen  Ist  die  Bestimmung  der  Enzymaktivitäten  von 
GOT,  GPT,  y-GT.  GLDH,  AP  und  CHE  im  Serum.  Alle  Ak- 
tivitäten werden  in  enzymatischen  Tests  mit  photometrisch 
messbarer  Endreaktion  erfasst.  Erhöhte  Aktivitäten  der  zyto- 
plasmatischen GPT  sprechen  für  einen  leichteren,  erhöhte 
Werte  der  zvtopiasmatisch  und  mitochondrial  vorliegenden 
GOT  oder  der  rein  mitochondrialen  GLDI I für  einen  schwe- 


ren lebcr/cllschadcn.  y-GT  und  AP  sind  v.a,  bei  Gallcn- 
wegserkrankungen  erhöht.  Die  CHE-Aktivilät  ist  ein  Maß 
für  die  hepatische  Syntheseleistung.  Die  Bestimmung  von 
direktem  (glukuronidiertem)  und  indirektem  Bilirubin  er- 
laubt die  Differenzierung  zwischen  prähepatischem,  hepati- 
schem und  posthepatischem  Ikterus.  Der  Nachweis  spezifi- 
scher Antikörper  dient  der  Differentialdiagnose  der  viralen 
I lepatitiden. 


44.14.1  Pathobiochemie  der 
Lebererkrankungen 

**  Kap.  43. 14 

44.14.2  Laboratoriumsuntersuch ungen 

44.14.2.1  Enzymbestimmung  im  Plasma/Serum 
Glutamat-Oxalazetat-Transaminase  (GOT) 

Synonym:  Aspartat-Aminotransferase  ( ASAT I. 

Indikation:  Lebererkrankungen,  Herzinfarkt. 
Durchführung:  enzymatisch- photometrischer  Test: 

L-Aspartat  ^ Oxalazetat 

+ a-Kctoglutarat  ^ 4-L-Glutam.it 

UltH 

Oxalazetat  4-  NADH  + H’  »•  Malat  + NAD’ 

Die  Abnahme  der  NADH -Konzentration  wird  photomet- 
risch gemessen  und  ist  der  GOT-Aktivität  proportional. 

Ucfundinlcrprctation:  Referenzbereich  bis  38  U/l  für 
Männer  und  bis  32  U/l  für  Frauen.  Die  GOT  ist  ein  zy- 
toplasmatisches  und  mitochondriales  Enzym,  das  v.a.  in 


Herzmuskel,  Leber  und  Hirn,  in  geringerem  Ausmaß  auch 
in  Magen,  Skelettmuskulatur.  Erythrozyten  und  Nieren 
vorkommt.  Erhöhte  Wrerte  findet  man  bei  lebcrcrkr.tn- 
kungen  (insbesondere  Hepatitis),  Herzinfarkt  und  Skclett- 
muskelerkrankungen. 

Gtutamat-Pyruvat-Transaminase  (GPT) 

Synonym:  Alanin-  Aminot  ransferasc  ( ALAT ). 

I ndikution:  Lebere  rk  ran  k unge  n. 

Durchführung:  enzymatisch-photometrischer  Test  (UV- 
Tcst): 

L- Alanin  ,;PT  Pyruvat  + 

+ a-Kctoglutarat  ^ L-Glutamat 

I hif 

Pyruvat  + NADH  + H*  — — — ► Diktat  + NAD* 

Die  Abnahme  der  NADH-Konzentration  wird  photomet- 
risch gemessen  und  ist  der  GPT-Aktivftüt  proportional. 

Befundinterpretation:  Referenzhereich  bis  41  U/l  für 
Männer  und  bis  31  U/l  für  Frauen.  Erhöhte  Werte  sind 
spezifisch  lür  Lcbererkrankungen,  insbesondere  Hepatitis. 
Da  die  GPT  im  Gegensatz  zur  GOT  ein  rein  zytoplasmati- 
sches  Enzym  der  Leber/ellen  ist,  steigt  sie  bereits  bei  ge- 
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ringen  Zdlschädigungcn  .in.  Aus  diesem  Grund  findet  der 
GOT-GPT-Quotiellt  (Dc-Ritis-Quoticnt)  /ur  Beurteilung 
des  Ausmaßes  eines  Leber/cllschadcns  Verwendung.  Ein 
Quotient  < I spricht  für  einen  leichteren,  überwiegend 
zytoplasmatischcn  Schaden,  ein  Wert  I weist  auf  einen 
schwereren,  auch  mitochondrialen  Zellschaden  hin. 

Glutamat-Dehydrogenase  (GLDH) 

Indikation:  Lebererkrankungen. 

Durchführung:  enzymatisch- photometrischer  Test: 

a-Kctoglutarat  ,,I|IH  L-Cilutamat 
+ NADH  + H*  ► + NALT 

Die  Abnahme  der  NAL>H-h'onzentration  wird  photome- 
trisch gemessen  und  ist  der  GLDH -Aktivität  proportional, 
Befundinterpretation:  Referenzbereich  bis  6,4  LV1  lür 
Männer  und  bis  4 dt  U/l  für  Frauen.  Erhöhte  Werte  findet 
man  bei  einem  schwereren  Leberzellschaden,  da  die  GLDH 
ausschließlich  mitochondrial  vorkommt. 

y-Glutamyl-Transferase  (y-GT) 

Indikation:  Leber-  und  Gallenwegserkrankungen,  alkohol- 
toxischer  Leberschaden. 

Durchführung:  cnzymatisch-photomctrischcr  Test: 

y-GlutamvI-p-Nitranilid  + Glycylglycin  ' ► 

y-Glutamyl-GIvcylglycid  + p-Nitraniiin 

Die  Zunahme  des  gelben  Farbstoffs  p-Nitranilin  wird 
photometrisch  gemessen  und  ist  der  y-GT-Aktivität  pro- 
portional. 

Bcfundinlcrpretation:  Reterenzbcreich  bis  66  L'/l  lür 
Männer  und  bis  39  L'/l  für  Frauen.  Die  y-GT  ist  ein  Über- 
wiegend membrangebundenes  Enzym  der  Leberzellen,  der 
Gallcngangscpithclicn  und  dcrTubuluscpithclicn  der  Nie- 
re. Erhöhte  Werte  kommen  bei  Hepatitis,  Leberzirrhose, 
Fettleber,  Cholestase,  Lebertumoren,  alkoholtoxisch  be- 
dingt und  nach  der  Einnahme  bestimmter  Medikamente 
vor  (orale  Kontrazeptiva,  Antikonvulsiva,  Thyreostatika. 
Steroide,  Thiazide  u.a.1. 

Alkalische  Phosphatase  (AP) 

Indikation:  Gallcnwegserkrankungen,  Knochenerkran- 
kungen. 

Durchführung:  enzymatisch-photomelrischer  Test: 

4-Nitrophenyl-P  + H.O  -►  4-Nitrophcnolat  -t-  P 

P = Phosphat 

Die  Zunahme  des  gelben  Farbstoffs  p-Nitrophenolat  wird 
photomelrisch  gemessen  und  ist  der  AP- Aktivität  propor- 
tional. 

Bcfundinterpretation:  Referenzbereich  bis  129  LI/1  für 
Männer  und  bis  104  U/l  für  Frauen,  bis  300  U/l  für  Kinder 
und  bis  400  U/l  für  lugendliche  im  Wachstumsschub. 

Das  Enzym  kommt  hauptsächlich  in  Gallengangs- 
epithclzellcn,  Leber/cllcn  I mikrosomal),  Osteoblasten  und 
Dünndarmnmkosazellen  vor.  Erhöhte  Werte  findet  man 
bei  Lebererkrankungen  mit  Cholestase  (posthepatischer 
Ikterus,  biliäre  Zirrhose,  alkoholtoxische  Hepatitis)  und 
bei  Knodicncrkrankungcn  (Skclcttmctastascn,  primäre 
Knochentumoren,  Ostitis  delormans,  Morbus  Paget,  Ra- 


44.14  Leber 

chitis,  Hyperparathyreoidismus,  Akromegalie).  Im  letzten 
Trimenon  der  Schwangerschafl  ist  die  AP  durch  Bildung  in 
der  Plazenta  erhöht.  Zwischen  Knochen-  und  Leber-/Gal- 
lenwegserkrankungen  kann  durch  Bestimmung  der  AP- 
Isocnzymc  ditferenziert  werden. 

Cholinesterase  (CHE) 

Indikation:  D'bercrkrankungcn.lnscktizidvcrgiffungen  mit 
Organophusphaten. 

Durchführung:  enzymatisch-pliotometrischer  lest. 
Rctundinterprvtation:  Referenzbereich  5,3- 12,9  kU/l  für 
Männer  und  43-113  kl'/l  für  Frauen.  Erniedrigte  Werte 
findet  man  bei: 
o hereditärem  CHE- Mangel 

• chronischen  Lebererkrankungen  (verminderte  Synthe- 
se rate) 

• Lebertumoren 

<■  akutem,  ausgedehntem  Leberzellschaden 
« Vergiftung  mit  Organophosphaten 

• Colitis  ulcerosa 

• Endoxan-lhcrapie. 

Die  CI  IE- Aktivität  ist  erhöht  bei: 

• Diabetes  mellitus 

• Fettleber 

• Hyperiipidämie 

° nephrotischem  Syndrom 
3 koronarer  Herzkrankheit. 

44.14.2.2  Gallenfarbstoffe  und  Gallensäuren 
Bilirubin  im  Serum 

Indikation:  .Abklärung  und  Differenzierung  der  Chole- 
stase. hämolytische  Anämie. 

Durchführung:  Bilirubin  ergibt  mit  p-Aminobenzoe- 
suifbnsäurc  einen  photometrisch  messbaren  Azofarbstoff. 
Direktes,  konjugiertes  Bilirubin  wird  direkt  an  den  Farb- 
stoff gekoppelt,  indirektes,  unkonjugiertes  Bilirubin  nur  in 
Gegenwart  von  Koffein  als  Katalysator.  Durch  zweimalige 
Messung  (einmal  mit  und  einmal  ohne  Koffein)  können 
Gesamt-  und  direktes  Bilirubin  bestimmt  werden.  Das 
indirekte  Bilirubin  kann  aus  der  Differenz  errechnet  wer- 
den. 

Bcfundinlcrpretation:  Rclerenzbereich  für  direktes  Bili- 
rubin bis  0,3  mg/dl,  für  Gesamtbilirubin  bis  1,1  mg/dl. 
Beim  Neugeborenen  kann  das  unkonjugierte  Bilirubin 
durch  den  physiologischen  Glukuronyltransfcrasemangcl 
auf  bis  zu  133  mg/dl  am  5.  Lcbenstag  anst eigen. 

Die  Ursachen  der  wichtigsten  Normabweichungen  sind 
Tab.  44.23  zu  entnehmen.  Zur  L>ifferentialdiagnose  des 
Ikterus»-  Tab. 44.24. 

Gallenfarbstoffe  im  Urin 

Indikation:  Suchtest  bei  Verdacht  auf  Ikterus. 

Durchführung:  l rockenchemische  Tcststreilenmcthode 
(Bildung  unterschiedlicher  Azofarbstoffe  durch  Bilirubin 
und  Urobilinogen). 

Bcfundinlcrpretation:  Urobilinogen  ist  bei  prähepati- 
schem ( Hämolyse I und  hepatischem  (Leberzellschaden) 
Ikterus  nachweisbar,  direktes  Bilirubin  beim  hepatischen 
(Hepatitis)  und  posthcpatischcn  (Vcrschlussiktcrusl. 
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Tib.  44.23  Typisch«  Enzymmuster  ausgewählter  lehererkrankungen 


Oiagnose 

GOT  (ASAT) 

GPT  (ALAT) 

De-Ritis-Quotient 

GLOH 

Y-GT 

Normal  werte 

3 <38 UA 

9 « 32  UA 

T«41UA 

9 < 31  UA 

3 < 6,4  UA 

9 «4.8  UA 

<J«66UA 

9 < 39  UA 

unkomplizierte  akute  Virushepatitis 

Tt 

rrr 

<0.7 

T 

t 

nekrotisierende  akute  Vinuhepatitis 

m 

ttt 

>0.7 

m 

t 

chronisch  persistierende  Virushepatitis 

T 

t 

meist  < l 

meist  n 

n 

chronisch  aktive  Virushepatitis 

tt 

tt 

meist  > 1 

n-T 

akute  Alkoholhepatrtis 

tt 

tt 

»1 

tt 

tt 

Leberzirrhose 

t 

r 

meist  > 1 

n— T 

n-T 

akute  Cholestase 

t 

T 

<1 

T 

ttt 

Tab.  44.24  Drfterentialdiagnose  des  Ikterus 


Pathophysiologie 

direktes 

Bilirubin 

indirektes 

Bilirubin 

Erkrankungen 

prähepatischer 

Ikterus 

vermehrter  Bitirubinanfatl  und/oder  unzurei- 
chende Kapazität  der  lebet  rur  Glukuronidierung 

normal 

erhöht 

Morbus  haemolyticus  neonatorum,  hämolytische 
Anämie.  Morbus  Gilbert -Meulengracht, 
Crigler-Najjar-Syndrom 

intrahepatischer 

Ikterus 

Bflirubinverwertungs-  und/oder 
-ausscheidungsstörung 

erhöht 

erhöht 

Hepatitis.  Fettleber,  alkoholtoxischer 

Leberschaden,  biliäre  Zirrhose,  medikamentös 

posthepatischer 

Ikterus 

Abflussbehindenjng  für  konjugiertes  Bilirubin 

erhöht 

normal 

Cholestase  (Chotelithiasis.  Cholangifs,  Tumor 
Striktur,  Pankreatitis) 

Tab.  44.25  Übersicht  übet  die  wichtigsten  Hepatitis-Formen 


Hepatitis-Typ 

A 

B 

C 

D 

E 

Inkubationszeit 

2-6  Wochen 

12-24  Wochen 

6-12  Wochen 

3-15  Wochen 

ca.  6 Wochen 

Virus 

RNA 

DNA 

RNA 

defekte  RNA 

RNA 

Picoma- Virus 

Hepadna-Vitus 

C-Vfrus 

Delta-Virus 

E-Virus 

Übertragung 

fäkal-oral 

parenteraL  sexuell, 

parenteral 

parenteraL  sexuell. 

fäkal-oral 

perinatal 

perinatal 

Serologie 

Anti-HAV-IgM 

Anti-HBs 

Anti-HCV 

Anti-HDV-IgM 

Anti-HEV 

Anti-HAV-IgG 

Anti-HBc 

Anti-HBe 

Anti-HBs 

Antigen- 

HBs-Ag 

HCV-RNA 

HBs-Ag 

nach  weis 

HBc-Ag 

HD-Ag 

HBe-Ag 

HDV-RNA 

HBV  DNA 

Verlauf 

0,1-0,214  fulminant. 

1-3%  fulminant 

2%  fulminant 

*2%  fulminant 

fulminant  in  der  Sch  wan- 

sonst  Ausheilung 

ca.  6%  chronisch 

50%  chronisch 

oft  chronisch 

gerschaft  sonst  Ausheilung 
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44.14.2.3  Plasma-/Serumproteine 

**  ICap.  44.4.1.2 

44.14.2.4  Beurteilung  der  Leberfunktion 
Galaktose  belastungstest 

Indikation:  Überprüfung  der  Lebersyntheseleistung. 

Durchführung:  90  min  nach  oraler  Gabe  von  40  g Galak- 
tose wird  die  Galaklosekunzentration  im  Blut  bestimmt. 

Betundinterpretation:  Galaktosewerte  über  25  mg/dl 
sprechen  für  einen  verzogenen  hepatischen  Umbau  von 
Galaktose  in  Glukose  und  somit  für  eine  verminderte  Lc- 
bcrleistung. 


44.14.2.5  Weitere  Untersuchungen 

Für  die  Diagnostik  von  [.cbcrcrkrankungcn  sind  die  Be- 
stimmung von  Autoantikörpern  (»'  Kap.  44. 1 1.2.31  und 
Tumormarkern  (■*■  Kap.  44.12.2.1)  sowie  die  Durchfüh- 
rung serologischer  Untersuchungen  bei  Verdacht  auf  He- 
patitis von  Bedeutung. 

Hepatitis-Diagnostik 

Indikation:  Verdacht  auf  Hepatitis,  Ikterus,  unklare  Lcbcr- 
erkrankung. 

Durchführung:  immunologischer  Nachweis  von  Anti- 
körpern und  Virus-Antigenen. 

Befundinterpretation:  Die  klinischen  und  serologischen 
Merkmale  der  wichtigsten  Hepatitisformcn  sind  in  *•  Tab. 
44.25  zusammengestellt. 


44.15  Herz 


Zusammenfassung 


In  der  kardiotogischcn  Diagnostik  sind  klinisch-chemische 
Messverfahren  nur  für  die  Erfassung  und  Verlaufskontrolle 
des  Herzinfarktes  von  Bedeutung.  Die  wichtigsten  Laborbc- 
Stimmungen  zur  Diagnostik  des  akuten  Herzin  farkts  sind  die 
Creatinkinasc  (CK)  bzw.  das  herapezi fische  Isoenzym  CK- 
MB.  und  das  Troponin  T. Troponin  ist  bereits  2-3  h nach  ei- 


nem Infarktereignis  nachweisbar,  die  CK  steigt  etwa  4 6 
Stunden  nach  dem  Ereignis  an.  Die  beste  Korrelation  mit 
dem  Ausmaß  eines  Herzinfarktes  weist  die  GOT  auf.  Die 
LDH  (besonders  die  herzspezifischen  Isoenzyme  I und  2 
|HBDH]I  steigt  als  Letztes  an  und  erreicht  ihr  Maximum  erst 
30-70  h nach  dem  InfarktcreignLs. 


Klinisch-chemische  Untersuchungsmethoden  haben  in 
der  Diagnostik  von  Herzkrankheiten  nur  für  den  Nachweis 
und  die  Verlaufskontrolle  des  akuten  Myokardinfarkts  eine 
Bedeutung. 

44.15.1  bis  15.6.1 

»Kap.  43. 15 

44.15.6.2  Laboratoriumsuntersuchungen 
Creatinklnase  (CK) 

Indikation:  akuter  Myokardinfarkt,  Skeleltmuskclerkran- 
kungelt. 

Durchführung:  enzymatisch-photometrischer  Test; 
Creatinphosphat  + ADP  -**  »•  Creatin+ATP 

ATP  + Glukose  Glukosc-6-Phosph.it  + ADP 

Glukuse-6-  Phosphat  + ’’ ' ""  »» 

NADP*+  1 1*  6-Phosphoglukon.it  + NADPI I 

Die  Zunahme  der  NADPH-Konzcntration  wird  photome- 
trisch gemessen  und  ist  der  CK-Aktivitat  proportional. 

ßefundinterpretation:  Referenzbereich  bis  174  U/l  für 
Männer  und  bis  140  LYI  für  Frauen.  Da  die  GesanU-CK 
nicht  spezifisch  für  das  Myokard  ist,  sondern  auch  im  Ge- 
hirn, in  der  Skelettmuskulatur  und  der  glatten  Muskulatur 
vorkommt,  muss  bei  erhöhten  Werten  zur  Diagnoscsichc- 
rung  eines  Myokardinfarkts  der  Anteil  des  überwiegend 
herzspezilisclten  Isoenzyms  CK-MB  bestimmt  werden 
(Ausschaltung  derCK-MM  und  des  M-AnteilsderCK-MB 


im  Immuninhibitionstest,  CK-BB  kommt  nur  in  Spuren 
vorl.  Ein  CK-MB- Anteil  von  über  6°o  der  Gesanitaktivititt 
deutet  auf  einen  Herzinfarkt  hin.  Bei  Werten  über  24  U/l 
liegt  mit  großer  Sicherheit  ein  Myokardinfarkt  vor.  Das  Ma- 
ximum des  Enzymanstiegs  wird  lür  die  Gesaml-CK  ca. 
16  36  h und  fürdieCK-MBca.  12  18  h nach  dem  Infarkt  - 
ereignis  erreicht.  L>ie  Gesamt-CK  liegt  nach  3—6  und  die 
CK-MB  nach  2-3  Tagen  wieder  im  Normbcrcich  (»-  Kap. 
42.9.61. 

Gesamt  CK  Erhöhungen  kommen  vor  bei 

• Rhabdomyolyse 

• körperlicher  Arbeit,  sportlicher  Betätigung 

• Muskeldystrophie 

• i.m.  Injektion 

” Skclcttmuskclschädigung  durch  Trauma  oder  Intoxi- 
kation (Alkohul,  Heroin) 

•j  Muskelkrämpfen  ( epileptischer  Anfall ) 
o Polymyositis,  Dermatomyositis. 

GOT 

Indikation:  akuter  Myokardinfarkt.  Verlaufskontrolle, 
«*■  auch  Kap.  44.14.2.1. 

Durchführung:  r-  Kap. 44.L4JLL 
Bcfundintcrpretation:  Wahrend  die  CK-Aktivitat  be- 
reits 4-6  h nach  einem  Infarktereignis  ansteigt,  ist  mit 
einem  GOT-Aktivitätsansticg  erst  nach  6-IOh  zu  rech- 
nen. Für  die  Frühdiagnose  hat  die  GOT  daher  keine  Be- 
deutung. Das  Ausmaß  des  Infarkts  korreliert  aber  besser 
mit  der  Aktivität  der  GOT  als  mit  der  der  CK.  Bei  GOT- 
Werten  über  180  U/l  muss  mit  einer  deutlich  erhöhten 
Mortalität  gerechnet  werden. 
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Laktat-Dehydrogenase  (LDH) 

Indikation:  Myokardinfarkt,  Veriaufskontrolle. 
Durchführung:  enzymatisch- photometrischcr  Test: 

Pyravat  + NA  Dl  I + H*  — ► Iaktat  + NAD 

Die  Abnahme  der  NADH- Konzentration  wird  photome- 
triseh  gemessen  und  ist  der  l. DH -Aktivität  proportional, 
ßefundinterpretution:  Refereil/wert  135-225  L'/l  für 
Männer  und  135- 2 14  U/l  für  Frauen.  Wie  die  CK  ist  auch 
die  LDH  nicht  hcrzspezitisch.  Sic  kommt  in  allen  Geweben 
vor.  Für  die  Ltrdi.de  Diagnostik  ist  daher  die  Differen- 
zierung der  Isoenzyme  erforderlich.  Dabei  wird  ausge- 
nutzt,dassdie  überwiegend  erythrozyten-  und  herzspezifi- 
schen Isoen/yme  I und  2 neben  Pyruvat  auch  Oxobutyrat 
umsetzen.  Diese  HydroxybutyratdehydrogenasefHBDHl- 
Aktivität  kann  photonietrisch  bestimmt  werden: 

2 -Oxobutyrat  + NADH  + H*  MI“‘V 

2-Hydroxybutyrat  + NAD' 

Die  Abnahme  der  NADH-Konzencration  wird  photome- 
trisch gemessen  und  ist  der  I IBDi  I- Aktivität  und  damit 
derLDH-Lsocnzym-1-  und  -2- Aktivität  proportional.  Der 
Test  liefert  auch  im  Fall  einer  Freisetzung  von  LDH  aus 
Erythrozyten  bei  Hämolyse  hohe  Werte. 

Ein  LDH-HBDH-Quotient  < 1,3  spricht  lür  einen 
Herzinfarkt,  ein  Quotient  > 1,64  für  einen  Leberzellscha- 


den als  Ursache  der  I.DH-Frhöhung.  Der  IDH-Ansticg 
hinkt  beim  Herzinfarkt  um  Stunden  hinter  dem  der  CK 
und  GOT  her,  so  dass  die  LDH  nur  zur  Spätdiagnose  und 
Veriaufsbeobachtung  herangezogen  werden  kann.  Das 
Maximum  nach  Infarkt  wird  erst  nach  30  - 70  h erreicht 
(CK:  16-36  h:  GOT  16-48  h). 

Myoglobin  und  Troponin  T und  I 

Indikation:  akuter  Myokardinfarkt, 

Durchführung:  Myoglobin  und  Troponin  sind  myofi- 
brilläre  Proteine  der  quergestreiften  Muskulatur.  Troponin 
T und  I sind  hcrzspczitisch.  Die  Bestimmung  erfolgt  durch 
RIA  und  Enzymimmunoassay.  Für  das  Myoglobin  steht 
ein  sem  (quantitativer  Schnelltest  (Latex-Agglutinations- 
test)  zur  Verfügung.  Seit  neuestem  gibt  cs  auch  einen  Tno- 
ponin-Schnelltest  für  Praxis  und  Notfall. 

Befundinterpretation:  Der  Nachweis  von  Myoglobin  ist 
bei  allen  Schäden  quergestreifter  Muskulatur  positiv,  nach 
einem  Infarkt  bereits  nach  2 h,  Troponin  T ist  ebenfalls 
bereits  2-3  h nach  einem  Inlarkiereignis  erhöht  und 
zusätzlich  herzspezifisch.  Aus  diesem  Grund  kommt  dem 
Troponin  heute  in  der  Frühdiagnostik  des  Herzinfarkts 
eine  zunehmend  wichtigere  Rolle  zu.  Allerdings  ist  die  Sen- 
sitivität  des  Tests  gerade  in  den  ersten  Stunden  nicht  aus- 
reichend, um  einen  akuten  Infarkt  bei  negativem  Ergebnis 
sicher  auszuschlicßcn. 


44.16  Kreislauf 

»»"Kap.  43.16 


44.17  Niere 


Zusammenfassung 


Die  wichtigsten  im  Serum  messbaren  Parameter  der  Nieren- 
funktion sind  Kreatinin  und  Harnstoff.  Beide  Substanzen 
werden  in  enzymatischen  Tests  bestimmt.  Aus  den  Messun- 
gen von  Kreatinin  im  Serum  und  im  24-h-Sammclurin  lässt 
sich  die  Kreatininclcarancc  berechnen,  die  Auskunft  Uber  die 
glomeruläre  Filtrationsrate  (GFRl  gibt. 


Aus  L'rinstatus  und  Harmediment  I mikroskopische  Un- 
tersuchung auf  Blut,  Leukozyten,  Zylinder,  andere  Zellen) 
lassen  sich  diffcrentialdiagnostischc  Schlüsse  über  Erkran- 
kungen der  Nieren  und  Hamwcge  ziehen. 

Die  Proteinuricdiagnostik  differenziert  zwischen  tubu- 
lären (Nachweis  von  Mikroglobulinen)  und  glomerulären 
(Nachweis  von  Makroglobulincn)  Störungen. 


44.17.1  Pathobiochemie  und 
Pathophysiologie 

Kap.  43. 17.1 

44.17.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.17.2.1  Kreatinin  im  Plasma/Serum  und  Urin, 
Kreatininclearance 

Indikation:  Erlassung  einer  eingeschränkten  glomerulären 
Filtrationsrate  (GFR),  Verlaufskontrolle  der  chronischen 
Niereninsufit/ienz. 


Durchführung:  I.  Möglichkeit:  In  der  sog.  laffe-Reak- 
tion  bildet  Kreatinin  mit  Pikrinsäure  einen  photometrisch 
direkt  messbaren  Farbkomplcx. 

2.  Möglichkeit:  enzymatisch -photoinetrischer  Test  nach 
folgendem  Prinzip: 

„ , . - krtauiuiumiiHhvtifuUtt  _ . 

Kreatinin  + H2O  ► Creatin 

nc 

Creatin + ATP  ► Creatinphosphat  + ADP 

ADP  + Phusplioenolpyruvat  ^ ATP  + Pyruvat 

Pyruvat  + NADH  + H*  ">H  »►  Laktat  + NAD" 
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Kreatinin-Clearance  < ml/min)  = 

Abb.  44.6 


Kreatinin  im  Urin  ( mg/dl  >x  Harnvolumen  (mll  x 1,73  nr 
Kreatinin  im  Serum  (mR/dl)  • Urinsammclzcit  (min)  ■ Körpcrobcrflächc  (m1) 


Die  NADH-Abnahmc  wird  photometrisch  bestimmt  und 
ist  der  Krcatininkotusentration  proportional. 

Bclundinterpretation:  Referenzbereich  0,55-1,10  mg/dl 
für  Männer  und  0,4 7 -0,90  mg/dl  für  Frauen.  Das  Ver- 
fahren mittels  lattc-  Reaktion  ist  unspezifisch  und  stör- 
anfällig. Der  Kreatininwert  hängt  zudem  von  Alter,  Kör- 
pergewicht und  von  der  Muskelmasse  ab.  Erhöhte  Werte 
findet  man  bei  einer  Einschränkung  der  GER  um  mehr  als 
30%  (akutes  oder  chronisches  Nicrcnvcrsagcn)  sowie  bei 
akutem  Muskel/erfüll  ( Rhabdomyotyse) . Eine  Abnahme 
der  Muskelntasse,  ein  beginnender  iuveniler  Diabetes  mel- 
litus mit  Polyurie  und  renale  Hyperperfüsion  (z.B.  in  der 
Schwangerschaft)  können  mit  erniedrigten  Krcatininwcr- 
ten  einhergehen. 

Ein  empfindlicheres  Maß  für  die  GFR  als  der  Serum- 
krcatininspicgcl  ist  die  Kreatinin-Clearance.  Sie  wird  aus 
Serum-Kreatinin,  Urin-Kreatinin  im  24-h-Sammelurin 
und  Harnvolumen/24  h nach  der  oben  aufgeführten  Foi  - 
mel  berechnet  (korrigiert  für  die  Körperoberfläche,  •* 
Abb.  44.6). 

Der  Referenzbereich  für  die  Kreatinin-Clearance  ist 
stark  altersabhängig  und  liegt  zwischen  Werten  über 

100  ml/min  für  lugendliche  und  Werten  unter  40  ml/min 
für  90-|ahrigc. 

44.17.2.2  Harnstoff  im  Plasma/Serum  und  Urin 

Indikation:  Niereninsuifizienz. 

Durchführung:  enzymatisch- photometrischer  Test: 

Harnstoff  + H.O  w 2NH,+  CO, 

Der  entstehende  Ammoniak  bildet  mit  Phenol  und  Hypo- 
chlorit einen  blauen  Farbstoff,  dessen  Konzentration 
photometrisch  bestimmt  wird  und  der  I larnstoffkonzcn- 
tration  proportional  ist. 

Befundinterpretation:  Normwert:  Frauen  15-43  mg/dl. 
Männer  18-55  mg/dl.  Erhöhte  Harnstoffwerte  findet  man 


bei  allen  Zirkulationsstörungen  mit  sekundärem  Nicrcn- 
vcrsagcn, bei  Prozessen  mit  verstärktem  EiweitsLuabo- 
lismus  und  bei  chronischen  oder  akuten  renalen  Erkran- 
kungen, die  mit  einer  Insuffizienz  der  Ausscheid ungsfünk- 
tion  cinhcrgchcn.  Erniedrigte  Werte  kommen  bei  Anorexie, 
akutem  Leberversagen  und  in  der  Schwangerschaft  vor. 

Die  Harnstoffkonzentration  im  Urin  unterliegt  starken 
Schwankungen  und  ist  daher  diagnostisch  wenig  aussage- 
kräftig. 

44.17.2.3  Proteine  im  Serum  und  Urin 

**  Kap.  44.4.12 

44.17.2.4  Osmolalität  und  spezifisches  Gewicht 
des  Urins 

H Kap.  44.7.2. 1 

44.17.2.5  Urinstatus 

Mit  Hilfe  von  Teststreifen  auf  trockcnchemischer  Basis 
lassen  sich  ohne  großen  Zeit-  und  l.aboraufwand  die  wich- 
tigsten Urinuntersuchungen  durchtührcn.  Indikationen 
und  Testverfahren  sind  Tab.  44.26  zu  entnehmen. 

Harnsediment 

Indikation:  mikroskopische  Beurteilung  von  zellulären 
Urinbestandtcilen.  Zylindern  und  Kristallen. 

Durchführung:  Gewinnung  von  etwa  10  ml  morgendli- 
chem Mitlelstrahlurin,  anschließende  Zentrifugation  und 
Dekantierung  des  Uberstands  bis  auf  weniger  als  I ml. 
Aulschütteln  des  Urinrestes  und  mikroskopische  Unter- 
suchung eines  Tropfens  (400fache  Vergrößerung)  mit  Aus- 
zahlung von  20-30  Gesichtsfeldern. 

Bcfundintcrprctation:  Normale  und  pathologische  Be- 
funde sind  Tab.  44.27  zu  entnehmen. 


Tab.  44.26  Urinstatus 


Testfeld 

Verfahren 

Störfaktoren 

Normal«*  rt 

Erythrozyten, 

Hämoglobin 

Farbstofibildung  durch  Peroxidase  Wirkung 
des  Hämoglobins 

falsch  negativ  bei  hoher  Ascorbinsäurekonzentration, 
falsch  positiv  bei  Myoglobinämie 

negativ 

Leukozyten 

Spaltung  eines  lndoxytesters  durch  Granulo- 
zytenesterase mit  Bildung  von  Indigoblau 

negativ 

Glukose 

•*  Kap.  44.5.2.2 

negativ 

Nitrit 

Nitrit  bildet  mit  Sulfanllsäuie  und 
a-Naphthytarrin  einen  roten  Farbstoff 

zeigt  nur  Nitrit  bildende  Bakterien  an,  falsch  positiv  bei 
Langem  Stehen  der  Harnprobe 

negativ 

Protein 

pH-bedingte  Farbstoffänderung  durch  Bindung 
des  Indikators  an  Protein 

falsch  positiv  bei  pH  =>  9,  falsch  negativ  bei  Bence-Jones- 
Proteinurie  (Plasmozytom) 

negativ 

Urobilinogen 
und  Bilirubin 

•-  Kap.  44.14.2.2 

negativ 
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Tab.  44.27  Harnsedimentbefunde 


Urinbestandteil 

Erythrozyten  (häufig  dysmorph) 

Normalwert  ursächliche  Erkrankungen  bei  pathologischem  Ergebnis 

0- 1 /Gesichtsfeld  Entzündungen  von  Blase,  Harnziegen  und  Nierenbecken,  Glomerulonephritis. 

Konkremente,  Tumoren 

Leukozyten 

Platte  nepithelien 

1-4/Gesichtstod  Harrrnegsintekte,  Uro- Tbc,  Tumoren 

<=  15/Gesiditsfeld  Hanwregsinfekte 

hyaline  Zylinder 

vereinzelt  fieberhafte  Infekte,  Katabolismus,  Herzinsuffizienz.  Proteinurie 

Kalziumoxalate,  Urate,  Tripel- 
phosphate („Sargdeckel'')  u.a. 

vereinzelt  Konkrementbildung 

Nierenepithelzellen 

immer  pathologisch  Nephritis,  nephrotisches  Syndrom.  Amyloidose 

Erythrozytenzylinder 

immer  pathologisch  renale  Hämaturie 

Leuko/ytcnzytindrr 

imrner  pathologisch  Pyelonephritis 

44.17.2.6  Konkrementanalyse 

Die  wichtigsten  Konkrement-Typen  < mit  wichtigen  Ent- 
stehungsursachen) sind: 

' Uratsteine  (vermehrte  Hamsäurebildung  und  -aus- 
scheidung) 

• Oxalatsteine  ( niedriger  Urin-pH) 

• Phosph.itsteine  (alkalischer  Urin-pH  I 

•'  Kal /i umca rb< > natsteine  (alkalischer  Urin-pH) 

• Cystinsteine  (Cystinämie  und  Cystinurie) 

• Xanthinsteine. 

Die  Differenzierung  gelingt  durch  Verbrennung,  Versuch 
der  LOsung  in  HCl  sowie  durch  moderne  Verfahren  wie 
Infrarotspektroskopie.  Thermoanalyse  und  Röntgendif- 
fraktion (•*  Lehrbücher  der  klinischen  Chemie). 

44.17.2.7  Anhang:  Prostata 
Dreigläserprobe 

Indikation:  grobe  Differenzierung  einer  Makrohämaturie. 

Durchführung:  Der  Urin  einer  Miktion  wird  direkt  auf 
drei  Gläser  verteilt. 

Befund  i n terpretat  iun: 

• Ist  nur  die  erste  Portion  blutig,  liegt  die  Blutungsquelle 
im  Bereich  der  äußeren  llarnwcgc. 

• Sind  die  ersten  beiden  Proben  blutig,  kommt  das  Blut 
aus  dem  Bereich  der  Blase. 

Sind  alle  drei  Proben  blutig,  ist  eine  renale  Blutungsursa- 
chc  anzunehmen. 


44.18  Atmung 

44.18.1  Pathobiochemie  und 
Pathophysiologie 

■»'  Kap.  43.18 


Saure  Phosphatase  (SP)  und  prostataspezifische 
saure  Phosphatase  (PAP) 

Indikation:  Verdacht  auf  Prostatakarzinom, 

Durchführung:  enzymatisch- photometrischer  Test  im 
sauren  Milieu. 

ßefundinterpretarion:  Normwert  für  PAP:  < 2 gg/l.  Er- 
höhte Werte  findet  man  bei  Prostatitis,  Prostatakar/inom, 
mechanischer  Irritation  der  Prostata  ( Kathetcrisierung, 
Palpation),  Hämolyse  (SP  der  Erythrozyten),  Thrombose, 
Embolie,  Thrumbozytosc  (SP  der  Thrombozyten)  und 
Knochcncrkrankungcn  wie  Morbus  Paget,  Hyperpara- 
thyreoidismus, Skelettmetastasen  u.a. 

Das  für  die  Prostata  spezifischere  Isoenzym  2,  die  PAP, 
wird  durch  eine  zusätzliche  Messung  nach  Zugibc  von 
Tartrat  gemessen,  da  sie  durch  Tartrat  gehemmt  werden 
kann.  Der  tartrathemmbarc  Aktivitätsunterschied  ent- 
spricht annäherungsweise  der  PAP-Aktivität. 

Prostataspezifisches  Antigen  (PSA) 

Indikation:  Verdacht  auf  Prostatakar/inom,  Thcrapickon- 
l rolle  des  Prostatakarzinonts. 

Durchführung:  RIA. 

Befundinterpretation:  Normwert:  < 4 pg/l.  Erhöhte 
Werte  findet  man  bei  benignen  Prostataerkrankungen, 
nach  mechanischer  Manipulation,  beim  Prostatakarzinom 
und  selten  auch  bei  anderen  malignen  Erkrankungen  (z.  B. 
Bronchialkarzinom ). 


44.18.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.18.2.1  Blutgasanalyse 

Indikation:  Die  Blutgasanalvse  dient  der  Quantifizierung 
des  Sauerstoffgehalts  im  Blut  und  der  Beurteilung  des 
Säu  rc-  Basen  - Stat  us. 

Durchführung:  Für  die  Blulgasanalysc  muss  unter  an- 
aeroben  Bedingungen  möglichst  arterielles  Vollblut  ent* 
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nommen  und  zur  Antikoagulation  sofort  mit  I leparin 
versetzt  werden.  Ersatzweise  kommt  arterialisiertes  Kapil- 
iarbiut  in  Betracht.  Die  Blutgasanalyse  in  venösem  Blut  ist 
meist  wenig  aussagekräftig.  Allerdings  ist  auch  die  Bestim- 
mung der  arteriovenösen  pO;-Diffcrenz  von  klinischer 
Bedeutung. 

Beim  Transport  der  Blutprobe  ist  strikt  darauf  zu  ach 
ten.dass  diese  nicht  mit  Dtft  in  Kontakt  kommt  (Röhrchen 
sofort  nach  der  Abnahme  verschließen!  I. 

Der  pO,  wird  polarographisch  mit  Hilfe  einer  Platin 
dektrode  gemessen,  die  mit  einer  für  Sauerstoltmoleküle 
durchlässigen  Membran  überzogen  ist.  O,  aus  der  Probe 
diffundiert  proportional  zum  pO,  durch  die  Membran  zur 
Oberfläche  der  Elektrode  und  wird  dort  durch  die  ange 
legte  Reduktionsspannung  reduziert.  Die  Größe  des  hier- 
bei entstehenden  Reduktionsstroms  ist  der  Sauerstoffkon- 
ZCDtration  in  der  Probe  proportional. 

Aus  pO;  und  pH  kann  man  näherungsweise  die  Sauer 
stutt Sättigung  abschärzen.  Genauer  lässt  sich  die  Saucr- 
stoflsätligung  aber  durch  photometrische  Bestimmung 
von  Oxyhämoglobin  und  Gesamthämoglobin  nach  Hä- 
molyse berechnen. 

Der  pCOj  wird  mittels  einer  Glaselektrode  gemessen, 
die  in  Natriumbicarbonat  eingetaucht  ist.  Durch  die  für 
COr  permeable  Membran  diitündieren  CO, -Moleküle 


44.19  Binde-  und  Stützgewebe 

proportional  zum  pCO,  in  die  Bicarbonatlösung  und 
bewirken  dort  eine  Änderung  des  pH-Wertes.  Diese  pH- 
Änderung  ist  dem  pCO.  der  Probe  proportional. 

Interpretation:  Einen  erniedrigten  pO,  (normal  71-  KM 
mmHg  im  arteriellen  Blut)  und  eine  verminderte  Sauer- 
stoffsättigung ( normal  94 -98%  im  artendien  Blut)  ftndet 
man  bei  pulmonalen  und  kardialen  Erkrankungen. die  mit 
einer  verminderten  Oxygenierung  des  Blutes  in  der  Lunge 
oder  mit  einer  erhöhten  Sauerstoffausschöpfüng  in  der 
Peripherie  einhergehen.  Man  unterscheidet: 
a Störungen  der  Arterialisierung  (pO,  1),  z.  B.  durch 

- restriktive  oder  obstruktive  l.ungencrkrankung 

- verminderten  O.-Gehalt  der  Einalemluft 
niedrigen  Luftdruck  (Hohe) 

3 Störung  der  Sauerstoffversorgung  der  Organe  (pO,  nor- 
mal. arteriovenöse  O, -Differenz  T ),  z.  B.  bei  Anämie. 

Die  Interpretation  von  pCO,  ist  in  ■"  Kap.  44.7.2.3  dar- 
gcstellt. 

44.18.2.2  Weiterführende  Diagnostik 
a, -Antitrypsin 

*•'  Kap.  44.4.2.2 


44.19  Binde-  und  Stützgewebe 


- Zusammenfassung  - 


Die  llammenphotometrische  Bestimmung  des  Kalziums  ist 
die  bedeutendste  Untersuchung  des  Kal/iumhaushalts. 
Wichtige  Ursachen  für  eine  Hyperkalzämie  sind  Osteolysen, 
Vitamin-D-Intoxikation  und  primärer  Hyperparathyreoi- 
dismus. Eine  Hypokalzämie  kann  durch  Niereninsuffizienz., 


Hypoparathyreoidismus  oder  eine  akute  Pankreatitis  bedingt 
sein.  Zur  weiteren  Abklärung  von  Störungen  des  Kalzium 
haushalts  und  des  Knochenstoffwechsels  werden  Phosphat 
(photometrisch).  Parathormon  (RIA)  und  D-Hormonc 
(HPLC.RIA)  gemessen. 


44.19.1  Pathobiochemie  der  Erkrankun- 
gen von  Binde-  und  Stützgewebe 

w Kap.  43.19.1 


44.19.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.19.2.1  Kalzium,  Phosphat  und  andere  Marker 
des  Knochenumbaus 

Kalzium 

Indikation:  Abklärung  des  Knochen-Vitamin-D-Parat- 
hoimon-StoffwcchscIs,  Tetanie,  Nephro-  und  Urolithiasis, 
neuromuskuläre  Erkrankungen,  Herz.rhythntusslörungen. 

Durchführung:  Flammenphotometrie;  ionisiertes  Kal- 
zium auch  durch  kalziumsclcktivc  Elektrode. 

Befundinterpretation:  Referenzbereich  2,20-2,65  mmol/1 
für  Gesamtkalzium  und  1,12-1,32  mmoL/l  für  ionisiertes 
Kalzium.  Biologisch  aktiv  ist  nur  das  ionisierte  Kalzium. 
Etwa  40 '>0  des  Gcsamtkalziums  sind  an  Proteine,  etwa  5% 
in  Form  von  Komplexen  gebunden.  Die  wichtigsten  Ur- 
sachen veränderter  Kalziumkonzentrationen  sind  aus  *» 
Tah.  44.28  ersichtlich. 


Zusätzlich  zur  Kalziumbcstimmung  im  Serum  ist  die 
Katziumausscheidung  tm  Urin  von  differentialdiagnosti- 
scher  Bedeutung,  um  renale  Ursachen  pathologischer  Se- 
rumwerte  nachzuweisen.  Die  Kalziumkonzcntration  wird 
nach  dreitägiger  Ernährung  mit  definiertem  Kalziumge- 
hall im  24-h-Sammelurin  flammenphotometrisch  gemes- 
sen. Vor  der  Messung  muss  komplexgebundenes  Kalzium 
durch  Ansäuern  des  Harns  und  Erhitzen  gelöst  werden. 

Anorganisches  Phosphat 

Indikation:  Knochcncrkrankungcn,  Nicrcncrkrankungcn, 
Nephro-  und  Urolithiasis,  Hyper-  und  Hypoparathyreoi- 
dismus. 

Durchführung:  photometrische  Messung  der  phosphat- 
abhängigen  Bildung  eines  Farbkomplcxes  (Molybdän- 
blau). 

ßchindinterpretation:  Referenzbereich  2,6  - 4.5  mg/dl. 
Abweichungen  «-  läb.  44.28.  Ergänzend  zur  Bestimmung 
im  Serum  erfolgt  die  Messung  im  24-h-Sanimelurin  mit 
der  gleichen  Methode. 

Alkalische  Phosphatase 

O Kap.  44.14-2.1 
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Tab.  44.28  l'krankungtn  mit  Veränderungen  im  Kalzium  und  Phosphathaushalt 


Erkrankung 

Kalzium 
irn  Serum 

Phosphat 

Im  Serum 

renale  Ausscheidung 
von  Kalzium 

renale  Ausscheidung 
von  Phosphat 

Osteolysen  (Plasmozytom,  Metastasen) 

r 

n-T 

T 

♦ 

n- 

Vitamin-D-lntoxikation 

t 

n-t 

n-t 

n-i 

primärer  Hyperparathyreoidismus 

r 

n-i 

n-T 

n-t 

Osteoporose 

n 

n 

T 

n 

tenale  tubuläre  Azidose 

n 

4. 

n 

t-i 

Vitamin-D-  Mangel 

n 

i 

n 

l 

( Pseudo- ) Hypoparathyreoidi  s mus 

i 

T 

i 

n-i 

chronische  Niereninsuffizienz,  Nephrosen, 
sekundäre«  Hyperparathyreoidismus 

n-i 

T 

l 

A 

Leberzirrhose 

i 

n 

n-i 

n 

akute  Pankreatitis  (Kalziumausfältung  durch  Verseifung 
mit  freien  Fettsäuren) 

i 

n 

n-i 

n 

osteoblastische  Tumoren 

n-1 

n-i 

n-i 

n-A 

Kalziumabsorptionsstorung  (Zöliakie.  Morbus  Crohn) 

i 

i 

n-i 

i 

n ■ normal 

Osteocalcin 

Indikation:  Das  Osteocalcin  ist  ein  von  Osteoblasten  gebil- 
detes Knochenmatrix-Protcin,  Es  besteht  aus  49  Amino- 
säuren. 80un  des  gebildeten  Proteins  werden  in  die  Kno- 
chenmatrix eingebaut  und  etwa  2ü°n  gelangen  ins  Plasma. 
Der  Plasmaspiegel  korreliert  mit  der  Osteoblastenaktivität. 
Die  Osteocalcinbestimmung  ist  daher  zur  Abklärung  und 
Verlautsbeurteilung/Therapiekontrolle  von  Erkrankungen 
indiziert,  die  mit  einer  erhöhten  oder  verminderten  Osteo- 
blastcnaktivität  cinhergehcn: 

• Osteoporose 

• osteoplastische  Metastasierung 

• Wachstumshormonmangel. 

Durchführung:  Osteocalcin  wird  mittels  ELISA  oder  RIA 
im  Serum  oder  Heparinplasma  bestimmt  Die  Probe  sollte 
morgens  nüchtern  gewonnen  werden,  da  der  Spiegel  einer 
zirkadianen  Rhythmik  unterliegt. 

Interpretation:  Der  Nurmwcrt  (5.-95.  Pcrzeiuile)  liegt  - 
laborabhängig  zwischen  5 und  25  ng/mL  Erhöhte  Werte 
sprechen  für  eine  gesteigerte  Osteoblastenaktivität  (osteo- 
plastische Metastasierung,  Morbus  Paget).  Verminderte 
Werte  findet  man  bei  einer  reduzierten  Osteoblastenakti- 
vität (Osteoporose,  Wachstumshormonmangel  I. 

Kollagenabbauprodukte 

Das  wichtigste  Kollagcnabbauprodukt,  das  in  der  Diagnos- 
tik des  Knochenmetabolismus  Verwendung  findet,  ist  das 
Hydroxyprolin. 

Indikation:  Hydroxyprolin  ist  eine  Aminosäure,  die 
während  der  Kollagcnsynthcsc  durch  Ascorbinsäure- 
abhängige  Hydroxylierung  entsteht.  Durch  den  Abbau  von 
Kollagen  gelangt  es  ins  Plasma.  Es  wird  renal  eliminiert 


und  kann  daher  sowohl  im  Plasma  als  auch  im  Urin  ge- 
messen werden.  Seine  Bestimmung  dient  der  Abklärung 
und  Vcriaufsbcurtcilung  von  Knochenerkrankungen. 

Durchführung  Die  zuverlässigsten  Ergebnisse  liefert  die 
Bestimmung  im  24-h-Sammclurin,  da  sic  tageszeitliche 
und  aktivitätsbedingte  Schwankungen  des  Plasmaspiegels 
ausschaltct.  Oligopcptid-gcbundcncs  Hydroxyprolin  wird 
zunächst  durch  Hydrolyse  in  freies  Hydroxyprolin  über- 
führt. Dieses  wird  durch  Zugabe  von  Ehrlich- Reagens  in 
einen  Farbstoff  überführt,  der  sich  bei  560  nm  quantitativ 
photometrisch  messen  lässt. 

Interpretation:  Der  Normbereich  liegt  zwischen  4,8  und 
24,9  mgy24  h x nr  Körperoberfläche.  Erhöhte  Werte  findet 
man  bei: 

• primärem  Hyperparathyreoidismus 

• sekundärem  Hyperparathyreoidismus  (renale  Osteopa- 
thie) 

Morbus  Paget 

• Osteomalazie 

• Knochenmetastasierung 

• Akromegalie, 

19.2.2  Weitere  Untersuchungen 
Parathormon 

Indikation:  Störungen  im  Kalzium-,  Phosphat-  und  Kno- 
chenstoffwcchscl. 

Durchführung:  Das  Serum  muss  möglichst  rasch  tief- 
gefroren werden,  um  den  Abbau  der  Parathormon- Poly- 
peptidkette zu  verhindern.  Die  Bestimmung  erfolgt  durch 
einen  RIA. 

Befundinterpretation:  Relerenzbereich  des  intakten  Hör 
mons  0,4-  1.4  ng/mt.  Erhöhte  Werte  findet  man  bei  primä- 
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rem  und  sekundärem  Hyperparathyreoidismus.  Ernied- 
rigte Werte  spiegeln  einen  primären  Hypoparathyreoidis- 
mus ( autoimmun,  hereditär,  postoperativ)  wider. 

D-Hormone  (Calclferole) 

Indikation:  Storungen  im  Kalzium-  und  Knochenstoff- 
wechsel.  Osteomalazie. 

Durchführung:  Sowohl  das  25-1  lydruxy-Vitamin-l ) 
(CaJcidioll  als  auch  das  1,25-Dihydroxy-Vitamin-D,  (Cal- 
citriol) können  bestimmt  werden,  ersteres  mittels  Hoch- 
druckflussigkcitschromatographie  (HPLC),  letzteres  im 
RIA. 


44.20  Skelettmuskel 


44.21  Nervensystem  und  Sinnesorgane 

Befund!  nterpretat  ion: 

Die  Calcidiol-Bcstimmung  gibt  Auskunft  über  die 
üesantrversorgung  des  Organismus  mit  D-Hormonen. 
Erhöhte  Werte  kommen  bei  Vitamin-D-Überdosierung, 
erniedrigte  bei  Vitamin-D-\1angcl.  Rachitis,  Malab- 
sorptionssyndrom und  primärem  Hyperparathyreoi- 
dismus vor. 

Die  Calcitriol-Bestimmung  dient  der  Überprüfung  der 
Hydroxvlicrungsleistung  der  Niere.  Erhöhte  Werte  spre- 
chen auch  hier  für  eine  Vitamin-D-Überdosierung, 
erniedrigte  Werte  kommen  zusätzlich  zu  den  unter  Cal- 
cidiol  genannten  Ursachen  bei  Niercninsuffizkmz.  vor. 


Zusammenfassung 

Erkrankungen  des  Skelettmuskels  gehen  meist  mit  einer  er-  scher  Erkrankungen  erfolgt  u.a.  durch  Bestimmung  von 
hOhten  CK  und  LDH  einher.  Die  weitere  Abklärung  spezifi-  Autoamikörpern  (z.B.  Myasthenia  gra vis,  Dermatomyositis  I. 


44.20.1  Pathophysiologie  und 
Pathobiochemie 

<■  ' Pathophysiologie,  Kap.  -43.20. 1 

44.20.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.20.2.1  Basisdiagnostik 

Für  die  Diagnostik  von  Erkrankungen  der  Skelettmuskula- 
tur spielen  die  Enzyme  CK  und  LDH  sowie  das  Myoglobin 
eine  Rolle. 

Creatinkinase  (CK) 

*»  auch  Kap.  44. 15.6.2 

Indikation:  Verdacht  auf  Muskcldystrophie  oder  Myosi- 
tis. 

Durchführung:  ‘ Kap.  44.15.6.2. 

Befundinterpretation:  Besonders  bei  der  progressiven 
Muskeldystrophie  Typ  Duchenne  lindei  man  stark  erhöhte 
CK-Werte.  Auch  eine  Dermatomyositis,  Polymyositis. 
Muskeltraumen,  klonische  Krämpfe,  Myopathie  bei  Hypo- 
thyreose und  nach  Intoxikationen  (z.B.  durch  Alkoholl 
sowie  schwere  muskuläre  Arbeit  gehen  mit  erhöhten 


CK-W'crtcn  einher.  Verschiedene  Medikamente  verursa- 
chen myositisartige  Syndrome  mit  CK -Erhöhung  (Lipid- 
senker). 

Laktat-Dehydrogenase  (LDH) 

•»Kap.  44. 15.6.2 

Bei  Skelettmuskelerkrankungen  ist  v.a.  das  Isoenzym  5 
der  LDH  erhöht, 

Myoglobin 

**■  Kap.  44.1 5.6.2 

44.20.2.2  Weitere  Untersuchungen 

Die  weitere  Differentialdingnose  der  Myopathien  erfolgt 
v,  a.  durch  Bestimmung  von  Autoantikörpcm  ( z.  B.  Autoan- 
tikörper gegen  Acetylcholinrezeptoren  und  gegen  quer- 
gestreifte Muskulatur  bei  Myasthenia  gravis,  « Kap. 
44.1 1.2.3).  Auch  die  Bestimmung  der  renalen  Kreatinaus- 
scheidung und  der  Aktivität  der  im  Skelettmuskel  reichlich 
vorkommenden  Aldolase  können  bei  Verdacht  auf  eint 
Muskelerkrankung  weiterführen,  sind  jedoch  diagnostisch 
von  untergeordneter  Bedeutung. 


44.21  Nervensystem  und  Sinnesorgane 

Zusammenfassung 

Die  Untersuchung  des  Liquors  erbringt  wichtige  Aufschlüsse  Jet  man  bei  tuberkulöser  und  viraler  Meningitis,  weniger 
in  der  Diagnostik  neurologischer  Erkrankungen.  Der  Nach-  ausgeprägt  auch  bei  multipler  Sklerose.  Blutiger  und  xan- 
weis  von  hohen  Granulozytcnzahlcn  und  Eiweiß  ist  typisch  thochromcr  Liquor  spricht  für  eine  abgetaufcne  Subarach- 
für  die  bakterielle  Meningitis.  Hohe  Lymphozytenzahlen  fin-  uoidalblutung. 
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44.21.1  Pathophysiologie  und 
Pathobiochemie 

w Kap.  43.21 

44.21.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.21.2.1  Liquorgewinnung  und  Inspektion 

Indikation:  Diagnostik  und  Veriaufekontrolle  von  Erkran- 
kungen des  ZNS  (Entzündungen,  zereb r ovask  ulär e Er- 
krankungen. Dcmyclinisicrung). 

Durchführung:  Liquor  kann  entweder  durch  Subokzipi- 
tal oder  durch  Lumbalpunktion  gewonnen  werden.  Ers- 
tere  ist  mit  einem  hohen  Risiko  behaftet  und  sollte  daher 
nur  unter  strengster  Indikationsstellung  durvhgcführt 
werdet».  Die  Lumbalpunktion  nimmt  man  am  nüchternen 
Patienten  in  sitzender  Position  oder  in  Seitenlage  bei  maxi- 
mal gekrümmtem  Rücken  zwischen  dem  3.  und  4.  Len- 
denwirbel vor. 

Merke  Bei  Hirndrucksteigerung  ist  die  Liquorpunk- 
tion kontraindiziert  (wegen  der  Gefahr  der  Einklem- 
mung von  Himteilcn  im  Eoramcn  magnum  oder  im 
Tentoriumschlitz  aufgrund  des  Druckgradienten  l! 

Makroskopische  Beurteilung:  Normaler  Liquor  ist  Idar, 
durchsichtig  und  farblos.  TrUbung  spricht  für  eine  Ver- 
mehrung der  Leukozytenzahl.  Eine  blutige  Verfärbung 
kann  artifiziell  durch  Verletzen  eines  Gefäßes  bei  der 
Punktion  (meist  nur  erste  Portion  blutig)  oder  durch  Blu- 
tungen in  den  I iquorraum  (alle  Portionen  gleichmäßig 
blutigl  bedingt  sein.  Eine  gelbbraune  Verfärbung  (Xan 
thochmmic)  kommt  nach  einer  länger  zurückliegenden 
Blutung  oder  bei  Ikterus  vor.  Eine  grüngelbe  Verfärbung 
findet  man  bei  bakterieller  Meningitis.  Spinngewebsge- 
rinnsel  aus  Fibrinfäden  sind  typisch  für  die  tuberkulöse 
Meningitis. 

44.21.2.2  Untersuchung  von  Zeitzahl  und 
•Verteilung  im  Liquor 

Indikation:  entzündliche  ZNS- Erkrankungen. 

Durchführung:  Verdünnung  von  frischem  Liquor  (in- 
nerhalb von  60  min,  da  sonst  Zelllysc  cintritt)  mit  Gcntia- 
naviolctt  und  Essigsäure  (9: 1),  anschließend  Zellzählungin 
der  Fuchs- Rosenthal- Kammer. 

Rcfundintcrprvtation:  Referenzbereich  bis  5 Leukozy- 
tcn/pl  (oder  12/3  Zellen,  ela  die  verwendete  Fuchs-Roscn- 
thalkammcr  ganz  ausgezählt  wird  und  etwa  3 ul  Kammer- 
volumen bat), keine  Erythrozyten. 

Die  Höhe  der  Leukozytenzahl  gibt  Auskunft  über  die 
zugrunde  liegende  Erkrankung  (*a  Tab.  44.29),  Durch 
Ausstrich  und  Färbung  können  die  Leukozyten  zur  weite- 
ren Eingrenzung  der  Diagnose  differenziert  werden. 


Laktat  + NAD*  + Hydrazin 

Abb.  44.7 


44.21.2.3  Proteine  im  Liquor 
Gesamteiweiß  im  Liquor 

Indikation:  Diagnose  und  Verlaufskontrolle  entzündlicher 
Erkrankungen  des  ZNS. 

Durchführung:  Bestimmung  im  zclltreien  (zentrifugier- 
tenl  Liquor.  Qualitativ  kann  Eiweiß  durch  die  Pandy-Re- 
aktion  (Eiweißfällung  durch  Phenollösung)  oder  mittels 
Tcststrcifcn  nachgcwicscn  werden.  Die  quantitative  Mes- 
sung erfolgt  mit  der  Biuretmethodc  (►*  Kap.  44.4.2.2). 

Bc-fumlintcrprctation:  Referenzbereich  1 5 45  rng/dl. 
Pathologische  Befunde"  Tab. 44.29. 

Liquorelektrophorese 

Indikation:  Differentialdiagnose  erhöhter  Eiweißwerte  im 
Liquor. 

Durchführung:  analog  zur  Serumelektrophurese. 
Befundinterpretation:  Vermehrtes  Albumin  weist  immer 
auf  eine  Störung  der  Blut-l.iquor-Schrankc  hin.  da  Albu- 
min nur  in  der  Leber  gebildet  wird. 

Der  beste  Permeabilitätsparanieter  ist  daher  der  Liquor- 
Serum-Quotient  der  Albuminkonzentration  (Normalwert 
< 7x  IO-').  Erhöhte  Werte  liegen  vorbei 
■ Spertfiquor  (Behinderung  der  Liquorpassage,  z.B. 
durch  raum  fordernden  Prozess) 

• bakterieller/tuberkulöser  Meningitis 

• Neugeborenen  (Quotient  25x  IO-5). 

Merke!  Der  Liquor-Scrum-Quotient  für  Albumin  ist  in 
der  Regel  höher  als  derjenige  von  IgG. 

Erhöhte  Immunglobuline  findet  man  bei  entzündlichen 
Veränderungen  und  Immunreaktionen  anderer  Genese. 
Immunglobuline  und  auch  Paraproteine  können  direkt  in 
den  Liquor  abgegeben  werden. 

44.21.2.4  Glukose  und  Laktat  im  Liquor 

Glukose 

Indikation:  Dilferentialdiagno.se  bakterieller  und  viraler 
Meningitiden. 

Durchführung:  wie  im  Blut, ,<r  Kap.  44.5.2. 1 . 
Befundinterpretation:  Rcfcrcnzbcrcich  50-75  mg/dl  (;  des 
Blutzuckerwertes).  Die  Glukosekonzentration  im  Liquor 
hängt  vom  Blutzucker  ab,  der  daher  immer  mit  bestimmt 
werden  sollte.  Pathologische  Befunde Tab.  44.29. 

Laktat 

Indikation:  Differentialdiagnose  entzündlicher  ZNS-Er- 
krankungen. 

Durchführung:  enzymatisch-photometrischer  Test: 

Der  photometrisch  messbare  NADH-Anstieg  ist  der 
Laktatkonzentration  proportional  (•»'  Abb.  44.7). 

Befundinterpretation:  Rcfcrcnzbcrcich  10-20  mg/dl 
(altersabhängig),  *•  lab.  44.29. 


Pyruvat-Hydrazon  + NADH  + H* 
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44.22  Bestimmung  von  Pharmakakonzentrationen  im  Blut/Plasma  und  klinisch-toxikologische  Analytik 

Tab.  44.29  ZNS- Erkrankungen  und  typische  Liquoibefünde 


Erkrankung 

ZelUahl/pl 

Zella  rt 

Eiweiß  (mg/dl) 

Glukose 

Laktat 

Sonstiges 

bakterielle 

Meningitis 

3000-20000 

Granulozyten 

100-1000  (über- 
wiegend Albumin) 

l 

T 

meist  trübe 

tuberkulöse 

Meningitis 

20-500 

Lymphozyten 

T (Albumin, 

Fibrinogen) 

l 

T 

Spinngewebsgerinnset 

virale  Meningitis 

10-100 

Lymphozyten 

n-f 

fl 

n 

meist  klar 

subarachnoidale 

Blutung 

blutig 

Erythrozyten 

t (Plasmaproteine) 

II 

n 

xanthodirom  nach  Zentrifugation  bzw. 
bei  länger  zurückliegender  Blutung 

multiple  Sklerose 

5-30 

Lymphozyten 

n-T  (Immunglobulin) 

0 

n 

y-Globuline  (IgG)  erhöht 

Gulllaln-Barre 

(Polyradikulitis) 

Tt  (Albumin) 

n 

n 

Sperrliquor 

n bis  leicht  erhöht 

T 

n 

n 

n - normal 

44.22  Bestimmung  von  Pharmakakonzentrationen  im  Blut/Plasma 
(Drug-Monitoring)  und  klinisch-toxikologische  Analytik 


■ Zusammenfassung  ■ 


Bei  geringstem  Verdacht  auf  eine  Vergiftung  muss  möglichst 
vor  jeglicher  Therapie  Untersuchungsmaterial  asserviert 
werden  ( Blut,  Urin.  Ausatemluft.  Mageninhalt,  Stuhl,  Haare, 
aber  auch  mögliche  Giftreste  in  der  Umgebung).  Da  in  der 
Regel  eine  rasche  Therapie  erforderlich  ist,  kommen  in  der 


Toxikologie  v.a.  qualitative  Schnelltests  /um  Einsatz  (einfa- 
che Farbtests  oder  qualitative  enzymimmunologischc  Unter- 
suchungen). CO-Häinoglobin  und  Mcthämoglobin  werden 
spektralphotometrisch  gemessen. 


44.22.1  Giftstoffe 

W Kap.  51.30 

44.22.2  Laboratoriumsuntersuchungen 

44.22.2.1  Therapeutisches  Drug-Monitoring 

Indikation:  In  vielen  Fallen  ist  es  erforderlich, die  korrekte 
Dosierung  von  Medikamenten  durch  Kontrolle  der  Plas- 
maspiegel sicher/ ustellen.  Dies  gilt  vor  altem, 

• wenn  der  Mcdikamentcnspiegel  größeren  Schwankun- 
gen unterliegt,  die  durch  äußere,  nicht  vorhersehbare 
und  nicht  korrigierbare  Einflüsse  bedingt  sind. 

• wenn  der  Mcdikamentenspiegel  Schwankungen  unter- 
liegt. die  auf  individuelle  (z.  B.  genetisch  bedingte)  Stoff- 
wcchsellcistungen  des  Patienten  zuriiek/uführen  sind. 

- wenn  die  therapeutische  Breite  des  Medikaments  gering 
ist. 

« wenn  die  Compliance  des  Patienten  fraglich  ist. 

Durchführung:  Viele  Medikamentenspiegel  lassen  sich 
durch  photo metrische  Tests  bestimmen.  In  manchen 
Fällen  sind  immunologische  Verfahren  erforderlich.  Wich  - 
tige  Medikamente,  deren  Spiegel  durch  regelmäßige  Kon- 
trollen überwacht  werden,  sind: 

Aminoglvkosid  Antihiotika  (Gentamycin,  Tobramycin. 
Amicacin  u.a.1:  Hier  ist  die  Spiegelbestimmung  wegen 


der  geringen  therapeutischen  Breite  erforderlich.  In  der 
Regel  wird  nur  der  „Talspicgcl"  (Minimum  unmittelbar 
vor  der  Gabe  der  nächsten  Dosis)  bestimmt,  da  er  eine 
toxische  Kumulation  autdeckL  In  manchen  Fällen  ist 
auch  die  Bestimmung  des  „Spitzenspiegels“  (unmittel- 
bar nach  der  Mcdikamcntcngabc)  erforderlich,  um  das 
Erreichen  der  therapeutisch  erforderlichen  Konzentra- 
tion zu  dokumentieren. 

Ciclosporin  A (Immunsuppressivum,  das  v.a.  in  der 
Transplantationsmcdi/in  verwendet  wird) 

Digoxin.  Digitoxin 

Antiepileptika  (Valproat.  Phenytoin). 

Weiterfuhrcnde  Diagnostik  (Pharmakogenetik):  In  man- 
chen Fällen  ist  cs  über  die  Mcdikamcntcnspicgclbcstim- 
mung  hinaus  erforderlich,  pharmakogenctische  Untersu- 
chungen durehzuführen,  um  eine  individuelle  Medika- 
mentenun Verträglichkeit  zu  erfassen.  So  liegt  beispielsweise 
bei  etwa  0,3- 1 11  o der  Bevölkerung  ein  Thiopurin-Medtyl- 
transferase-Polyntorphismus  mit  fehlender  Enzymakti- 
vität (TPMT-Mangel  I vor.  Dieses  Enzym  ist  für  den  Abbau 
von  Azathioprin  erforderlich.  Bei  Patienten  mit  TPMT- 
Mangel  kommt  cs  im  Falle  einer  Azathioprimhcrapie  zu 
einer  Akkumulation  des  aktiven  Metaboliten  6-Mercapto- 
purin  und  dadurch  zu  einer  schweren  Knochenmarksup- 
pression mit  Pän/ytopcnic. 
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44.22.2.2  Gewinnung  und  Asservierung 
des  Untersuchungsmaterials 
bei  Vergiftungsverdacht 

Indikation:  Bei  Vcrgiftungsverdach t sollte  vor  der  Einlei- 
tung therapeutischer  Maßnahmen  Untersuchungsmaterial 
zur  Identifizierung  der  toxischen  Substanzen  gewonnen 
werden. 

Durchführung:  folgende  Körper  sekrete  kommen  als 
Untersuchungsmaterial  in  Betracht: 

• Ham  (mindestens  11X1  ml.  bei  Kathctcrurin  Dcsinfck- 
tions-  und  Gleitmittel  angeben) 

o Venenblut  (10  ml  EDTA-Blut,  10  ml  Vollblut  ohne  Zu- 
satze) 

• Mageninhalt  (200  ml.  Erbrochenes  oder  erste  Spülung) 

■’  Giftreste  (Tabletten,  herumstehendc  Flaschen,  Injek- 
tionsspritzen etc.) 

• Stuhl  (1 00  g) 

• Haare  (Nachweis  von  Thallium  und  Arsen) 

o Ausatemluft  (z.  B.  in  einer  PlastiktUtc  sammeln ). 

Die  Proben  sollen  innerhalb  von  41t  h untersucht  und  bis 
zur  Untersuchung  bei  4 °C  aufbewahrt  werden. 

Merke  Blutproben  für  die  Untersuchung  auf  Alkohol 
müssen  ohne  Verwendung  alkoholhaltiger  Desinfek- 
tionsmittel entnommen  werden! 

44.22.2.3  Qualitative  Untersuchungen 

In  der  Toxikologie  ist  cs  wichtig,  sich  schnell  über  die  Art 
einer  Vergiftung  zu  orientieren,  um  die  entsprechende 
Therapie  einleiten  zu  können.  Zu  diesem  Zweck  sind  qua- 
litative Tests  geeignet.  Einfache  Teststreiten  oder  Farbreak 
tinnen  stehen  für  folgende  Substanzen  zur  Verfügung: 

• Phenothiazine  (FPN-Test) 

« Salkrylate  (FeCI, -Lösung) 

• Phenacetin  (p-Aminophcnol-Nachwcis) 

• Paracetamol  (p-Aminophenol- Nachweis) 

• Paraquat(Dithionit). 

Mittels  qualitativer  enzymimmunologischer  Tests  werden 
bestimmt: 

• Barbiturate 

• Benzodiazepine 

« trizyklische  Antidepressiva 

• Amphetamine 

• Opiate 

• Cannabinoidc. 

Schndltcsts  in  der  Atemluft  stehen  zur  Verfügung  für 

• Alkohol 

• Methanol 

• Blausäure 

• Phosgen 

« Kohlenmonoxid 

• Schwefelwasserstoff 

• Lösungsmittel. 

44.22.2.4  Quantitative  Untersuchungen 

Quantitative  Untersuchungen  erfordern  Zeit  und  eignen 
sich  daher  nicht  für  die  oft  erforderliche  Schndldiagnoslik. 
Sic  werden  aus  forensischen  Gründen,  zur  Verlaufskon- 
trolle lind  bei  chronischen  Vergiftungen  durchgefuhrt. 


Wichtige  quantitative  Untersuchungen  sind  die  03-1  lä- 
moglobin-  und  die  Melhiimoglobinbestimmung  im  Voll- 
blut. 

CO-Hämoglobin 

Indikation:  Kohlcnmonoxidvcrgiftung. 

Durchführung:  Spcktruphotomclrie. 
Befundinterpretation:  Referenzbereich  für  Nichtraucher 
bis  1,2%,  für  Raucher  bis  8,2%.  Erhöhte  Werte  weisen  auf 
eine  vermehrte  CO-Exposition  hin.  Erst  ab  20-50%  ma- 
chen sich  Vergiftungssymptome  bemerkbar. 

Methämoglobin 

Indikation:  Verdacht  auf  toxisch -hämolytische  Anämie, 
hereditäre  Methämoglobinämie. 

Durchführung:  Speklrophotomelrie. 
Bcfundintcrprctation:  Referenzbereich  0,2-1%.  Erhöhte 
Werte  findet  man  beim  autosomal-rezessiven  Mcthämo- 
globinreduktascmangei  und  bd  Intoxikationen  mit  Methä- 
moglobinbildnern  ( Phenacetin,  Sulfonamide,  Chinin  u.a.). 
Ab  einem  Methämoglobinanteil  von  15%  ist  mit  leichten, 
über  40%  mit  schweren  Symptomen  (Übelkeit,  Schwindel, 
Kopfschmerz,  Atemnot  I zu  rechnen.  Werte  über  70%  sind 
in  der  Regel  letal. 

Cholinesterase  (CHE) 

1 ndikat  ion:  Orga  noph  osph  a tvergi  ftu  ng. 

Durchführung:  *•'  Kap.  44.14.2.1. 

Befundinterpretation:  Eine  erniedrigte  Aktivität  kann 
durch  Organophosphate  (E605I  bedingt  sein,  » Kap. 
44.14.2.1. 

b-Aminolävulinsäure 

Indikation:  Verdacht  aut  Bleivergiftung. 

Durchführung;  Bestimmung  der  Ausscheidung  im  Urin 
(**■  Kap.  44.9.2.4), 

Befundinterpretation:  Erhöhte  Werte  kommen  bei  Blci- 
intoxikation  vor.  Eine  Bleibelaxtung  kann  auch  über  die 
Bestimmung  der  Bleiausscheidung  im  Urin  mittels  Spek- 
tral photometrie  gemessen  werden. 

Paracetamol 

Indikation:  Verdacht  auf  Paracetamol-Intoxikation. 

Durchführung:  Spicgelbcstimmung  im  Plasma  durch 
photometrisches  Verfahren. 

Befundinterpretation:  Plasmaspiegel  über  200  mg/l 
können  für  den  gesunden  Erwachsenen  letal  sein.  Bei 
Lcbcri nsuffizi enten  sowie  bei  Kindern  liegt  der  letal  toxi- 
sche Spiegel  niedriger.  Bei  toxischen  Paracetamolkonzen- 
trationen  wird  die  Konjugationsleistung  der  Leber  über- 
schritten. wodurch  cs  zur  Akkumulation  des  toxischen 
Metaboliten  N-Aceryl-4-Benzochinonimin  kommt.  Dieses 
bindet  an  Proteine  der  Leberzelle  und  fuhrt  so  zu  Leber- 
zellnckroscn.  Im  schlimmsten  Fall  kommt  cs  zum  fulmi- 
nanten Leberversagen. 

QueUenverzelchnls 

I ] C «nl.U'  FünfcrhanJ  Gniiu!bgtiif;Uht-r,  I.  Auflage-  München, 
Meäueiipl  Verlag  1*W7. 

1 2]  Bucht*/ ) I r*pcr/Soti nkbscn  Da«  ERSTE.  3 .Auflage  München, 
Urban  8t  Fivher  2004. 
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Medizinische  Mikrobiologie  

45.1  Allgemeine  Infektionslehre  und  Epidemiologie  der  Infektionskrankheiten 

Mark  Bi’ciita 


Zusammenfassung 


Infektion  bedeutet  das  Eindringen,  das  anschließende  Ansie- 
dcln  und  die  Vermehrung  eines  pathogenen  bzw.  fakultativ 
pathogenen  Mikroorganismus.  Man  unterscheidet  grund- 
sätzlich zwischen  endogenen  Infektionen  i z.  B.  Reaktivierung 
von  Infektionen  bzw.  Infektionen  durch  die  physiologische 
ßaktcricnflora  bei  Abweh rsch wache ) und  exogenen  Infek- 
tionen idurch  von  außen  eingedrungene  Infektionserreger), 


Infektionen  können  lokal  begrenzt  auftreten  oder  den  gesam- 
ten Organismus  befallen  (systemische  Infektion).  Letztere 
verläuft  in  drei  Phasen  ( [nkubationsphase.Generationsphase, 
Organmanifestation).  Abhängig  von  den  jeweiligen  Pathoge 
nitats  und  Virulenzfaktoren  (Adhiirenzfaktoren,  Endo-  und 
F.xotoxinbildung)  sind  die  Frrcger  in  der  läge,  eine  Infektion 
auszulösen. 


Fallbeispiel  Bei  einem  46- jährigen  Patienten  einer  ln 
tensivstatiun,  der  sich  im  künstlichen  Koma  befindet, 
tritt  plötzlich  hohes  Fieber  auf.  Im  Blut  finden  sich  er- 
höhte Rctcntionswcrtc  sowie  eine  Icukozytosc  und  ein 
stark  erhöhtes  CRP.  Es  wird  eine  Blutkultur  abgenom- 
men und  der  Keim  E coli  identifiziert.  Schließlich  wird 
eine  Urosepsis  ausgehend  vom  Blascnkathcter  diagnos- 
tiziert. Nach  Antibiogramm  wird  eine  Therapie  mit  Cy- 
prufloxacin  unter  strengem  Monitoring  der  Nierenwerte 
durchgefuhrt.  Innerhalb  von  zwei  Wochen  erholt  sich 
der  Patient  zunehmend  und  er  kann  auf  die  Normal- 
station verlegt  werden. 

45.1.1  Ätiologie 

Das  Eindringen,  die  Ansiedlung  und  Vermehrung  von 
Mikroorganismen  (Bakterien,  Viren,  Pilze,  Parasiten)  in 
einem  Wirtsorganismus  bezeichnet  man  als  Infektion.  Die 
schädigende  Wirkung  des  Erregers  und  die  körperliche 
Abwehrreaktion  darauf  zeigen  sich  durch  die  klinischen 
Symptome  und  werden  als  Infektionskrankheit  bezeichnet. 

Die  bakterielle  Intoxikation  hingegen  wird  durch  die 
von  den  Bakterien  freigesetzten  Toxine  ausgeiöst. 

Henle-Koch'sche  Postulate 

Die  Henlc-Koch  selten  Postulaie  dienen  der  Definition  von 
Mikroorganismen,  die  für  Infektionskrankheiten  verant- 
wortlich gemacht  werden  können.  Die  Postulate  sind  heut- 
zutage nicht  mehr  auf  alle  Erreger  anwendbar,  r„B.  gelten 
sie  nicht  für  Viren: 

1.  Die  Erreger  müssen  optisch  nachweisbar  sein,  z.B.  mit 
Auge  oilcr  Mikroskop. 

2.  Sie  müssen  kulturell,  d.h.  durch  Anzucht,  nachweisbar 
sein. 

3.  Sie  müssen  im  Tierversuch  pathogen  sein,  d.h.  die  glei- 
che Symptomatik  bei  Tier  und  Mensch  hervorrufen. 

Info:  Robert  Koch  war  der  Entdecker  von  Tbc-  und  Cho- 
leraerregem  und  hat  den  Bakieriennührbodcn  erfunden. 

45.1.2  Infektion  und  Infektionskrankheit 

45.1.2,1  Endogene  und  exogene  Infektion 

Endogene  Infektionen  nehmen  ihren  Ursprung  von  der 
physiologischen  Bakterienflora  des  Oiganismus  und 
lösen  nur  bei  Schwächung  des  Immunsystems,  z„B. 
durch  Immunsuppression  oder  Chemotherapie,  Infek- 


tionen aus.  Beispiele:  Infektionen  von  Venenvcrweil- 
kathetern  durch  Staphylococcus  epidermidis  und  Harn- 
wegsinfekte  durch  verschleppte  uropathogene  E.  coli. 
Exogene  Infektionen  werden  durch  Erreger  ausgeiöst, 
die  von  außen  in  den  Wirtsorganixnius  cindringen.  Ein- 
trittspforten sind  vor  allem  die  Schleimhäute  des  Gas- 
trointestinal-, Respirations-  und  Urogenitaltrakts. 

Merke!  Exogene  Infektionen  sind  auch  diaplazentar 
intrauterin  und  intra  partum  möglich. 

45.1.2.2  Infektionsablauf,  Infektionstypen 

Als  Inkubationszeit  bezeichnet  man  die  Zeit  zwischen  dem 
Eindringen  des  Erregers  und  dem  Auftreten  von  Sympto- 
men: 

latente  odcrinapparcnlc  Infektion:  Infektion  ohne  klini- 
sche Symptome;  es  werden  jedoch  genug  virulente  Erre- 
ger ausgeschieden,  um  eine  neue  Infektion  zu  verursa- 
chen. 

subklinisdic  Infektion:  Der  Patient  hat  keine  klinischen 
Symptome.die  Infektion  ist  jedoch  laborchemisch  nach- 
weisbar. 

klinisch  manifeste  Infektion:  Der  Patient  leidet  unter 
den  krankheitsspezifischen  Symptomen. 

Lokale  und  systemische  Infektion 

Infektionen  können  lokal  begrenzt  bzw.  systemisch  (den 
ganzen  Organismus  betreffend!  auftreten. 

lokale  Infektionen  werden  durch  Bakterien,  Pilze  und 
Parasiten  (selten  Viren)  verursacht.  Sic  rulcn  Entzün- 
dungen hervor,  die  auf  die  Eintrittsstelle  des  Erregers 
beschränkt  bleiben. 

Systemische  Infektionen  können  prinzipiell  durch  sämt- 
liche Mikroben  ausgelöst  werden.  Nach  einer  erreger- 
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spezifischen  symptomlosen  Inkubationszeit,  in  der  sich 
die  Bakterien  in  den  regionären  Lymphknoten  vermeh- 
ren, folgt  nach  hämatogener  und/ oder  lymphogener 
Streuung  ein  Generalisationsstadiuin  mit  Organmani 
festation  in  dem  für  den  Erreger  charakteristischen  7.icl- 
organ.  Im  Gegensatz  zur  Lokalinfektion  besteht  häufig 
eine  Immunität  nach  abgelaufener  Erkrankung. 

Merke!  Lokale  Inlektionen  haben  keine  Inkubationszeit. 


Sepsis,  Bakteriämie 

Bei  einer  Sepsis  werden  bei  ausbleibender  Allgemeinreak- 
tion dauernd  oder  periodisch  pathogene  Erreger  (Bakte- 
rien, Pilze.  Protozoen.  Würmer  - nie  Vieren)  in  den  Blut- 
kreislauf eingesch we mm  L Typische  Symptome  sind: 

• intermittierendes  Fieber  mit  Schüttelfrost 

• Milzschwcllung 

‘ Blutbildveränderungen 

• Schock  etc. 

ALs  Komplikation  kann  cs  zur  Bildung  septischer  Infarkte 
und  metastatischer  Abszesse  kommen. 

Bei  einer  Bakteriämie  treten  Erreger  im  Blut  auf,  ohne 
dass  cs  zu  Organveränderungen  kommt.  Sic  tritt  typi- 
scherweise im  Verlauf  einer  zyklischen  Allgemeininlektion 
auf. 

45.1.3  Pathogenese 

45.1.3.1  Pathogenität  und  Virulenz 
Definitionen 

• Pathogenität  bezeichnet  die  Fähigkeit  eines  Erregers,  in 
einem  Wirtsorganismus  Krankheiten  hervorzurufen. 

• Die  Virulenz  beschreibt  das  Ausmaß  der  Pathogenität. 
Sic  ist  abhängig  von: 

der  Abwchrlagc  des  Wirtsorganismus 
der  Infektiosität  des  Erregers 

- der  Gewebsaffinität  des  Erregers 

- der  Toxizität  des  Erregers. 

Persistenz  bedeutet,  dass  Erreger  zumeist  intrazellulär 
über  gewisse  Zeit  symptomlos  im  Organismus  bleiben 
und  von  den  Abwehrmcehanismcn  nicht  erreicht  wer- 
den können.  Sie  können  unter  bestimmten  Umständen. 
z.B.  bei  Abwehrschwache,  zu  einem  späteren  Zeitpunkt 
ein  Rezidiv  auslösen.  Beispiele  für  Mikroben  mit  Persis- 
tenzneigung sind: 

- Herpesviren 
Zytomegalie- Vi  rus 

— Mycobacterium  tubetculosis. 

Pathogenitäts-  und  Virulenrfaktoren 

Krankheitserreger  können  folgende  Pathogenitäts-  und 
Virulcn/faktorcn  besitzen: 

Adhäsion  (Adhärenz):  Durch  spezifische  Oberflächen- 
strukturen der  Mikroben  gelingt  eine  Anhaftung  an  die 
7ellcn  des  Wirtsorganismus  (/.  ß.:  E.-coli-Fimbricn ). 
Kapselbildung:  Haemophilus  influenzae  und  Pneumo- 
kokken entziehen  sich  durch  Kapselbildung  der  Phago- 
zytose. 

Toxinbildung  /Endotoxine,  Exotoxine,  Exocnzymc  und 
phagenabhängige  Toxinbildungl. 


Endotoxine 

Endotoxine  bestehen  aus  Zellwandbestatvdteilen  gramne- 
gativer Bakterien  - meist  sog.  Lipopolysaccharidkomplexen 
-und  werden  erst  beim  Zerfall  des  Erregers  ffeigesetzt.  Sic 
- stimulieren  in  Form  von  O- Antigenen  ( Oberfliichenan- 
tigene)  das  Immunsysteni 

• sind  extrem  thermostabil 

• können  Komplement  alternativ  aktivieren  — > unspezifi- 
schc  Entzündung 

» können  die  endogene  Pyrogenbildung  stimulieren  — > 
Fieber  ( z.  B.:  I L I , TNT ) 

• können  die  Produktion  von  Zytokinen  stimulieren  — » 
RR  1,  intravasale  Gerinnung,  Thrombozytenaggrega- 
tion, Granulopoese  T 

wirken  schwach  immunogen  (d.h.  der  Wirt  bildet  keine 
Antitoxine) 

• sind  schwach  toxisch. 

Merke!  Unter  Antibiotikacinnahmc  kann  es  v.a.  zu  Be- 
ginn durch  die  plötzliche  Freisetzung  großer  Mengen 
Endotoxin  zu  einem  Endotoxinschock  kommen  (Ja 
risch-llerxheimer-Reaktion).  Durch  Endotoxinbindung 
an  Endotoxinrezeptoren  von  Makrophagen  und  Mono- 
zyten (CDM)  werden  Interleukin  1 und  TNF  freigesetzt. 
Diese  endogenen  Pyrogene  fuhren  über  das  Tempera- 
turrcgtilations/cnmim  im  I lypoth.ilamus  zu  Fieber  und 
im  weiteren  Verlauf  zum  septischen  Schock. 

Prophylaxe  des  Endotoxinschocks:  Cortison  i.v. 

Exotoxine 

Exotoxine  werden  von  einigen  Erregern  in  Polypeptidform 
gebildet  und  aktiv  sezerniert.  Sie 

• wirken  nicht  pyrogen 
wirken  antigen  auf  den  Wirt 

• sind  stark  toxisch 

sind  zumeist  thermolabil. 

Man  unterscheidet  bei  den  F-xotoxincn  abhängig  von  der 
Organlokalisation: 

Enterotoxine:  Typische  Beispiele  für  I nfektionskrankhei- 
ten  durch  bakterielle  F.ntcrotoxinc  sind  Cholera,  Gas- 
brand sowie  Infektionen  mit  entemtoxischen  E.eoli.  Die 
Toxine  führen  zu  massiver  Diarrhö  mit  kritischem  Flus- 
sigkcitsverlust.  Ursache  von  M-bensmittelvcrgiftiingen 
können  die  Exotoxine  von  Staph>1ococcus  aureus,  Clos- 
tridium periringens  und  Clostridium  botulinum  sein. 
Neurotoxine:  Neurotoxine  wirken  entweder  durch  di 
rekte  Zellzerstörung  (z.B.  Corynebacterium  diphthe- 
riae)  oder  durch  Störung  der  Errcgungsübcrtragung  an 
den  Synapsen  (z.  B.  Clostridium  letani  oder  Clostridium 
botulinum). 

Merke!  Exotoxine  werden  von  Mikroben  sezerniert. 
Endotoxine  dagegen  bestehen  aus  Zellwandbestand- 
tcilcn  (Lipo polysaccharidcn),  die  erst  beim  Zerfall  der 
Bakterien  freigesetzt  werden, 

Exotoxine  werden  von  Vibrio  cholerae,  Clostridium 
tetani,  Bacillus  anthracis.  Corynebacterium  diphthe- 
riae  und  ß-hämulysicre-ndcii  Streptokokken  sezemierL 
« Vibrio  cholerae.  Staphylococcus  aureus,  E.  coli,  Shi 
gella  dysenteriae  bilden  Enterotoxine. 

Endotoxine  kommen  bei  fast  allen  gramnegativen 
Bakterien  vor. 
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Exoenzyme 

Exoenzyme  werden  vun  einigen  Erregern  zur  Erleichte- 
rung der  Erregerausbreitung  im  Gewebe  gebildet.  Typische 
Beispiele  für  Exoenzyme  sind: 

Hyaluronidase:  wird  gebildet  von  Staphylokokken  und 
Clostridien  und  hydrolysiert  die  Hyaluronsäure,  die  Be- 
standteil des  Bindegewebes  ist 

Kollagcnasc:  wird  Z.B.  von  Clostridium  pertringem  ge- 
bildet und  baut  Kollagen  ab 
Streptokinase:  aktiviert  die  Fibrinolyse 
Koagulase:  bildet  durch  Plasmakoagulation  Fibrinwändc 
um  die  Erregerherde.  um  die  Erreger  vor  der  Abwehr- 
reaktion des  Organismus  zu  schützen 
Hämolysine  und  leukozidine:  Vorkommen  bei  Staphy- 
lokokken und  Streptokokken;  sic  zerstören  Erythrozy- 
ten und  Leukozyten  und  wehren  Phagozyten  ab. 

Phagenabhangige  Toxinbildung 

Einige  Bakterien  sind  in  der  Lage,  Phagcn-DNA  in  ihr  eige- 
nes Genom  zu  integrieren  (lysogene  Bakterien).  Hierdurch 
erwerben  sie  neue  Eigenschaften,  wie  z. B.  die  Fähigkeit  zui 
Toxinbildung  (*•*  Kap.  45.2.2.51.  Beispiele: 

» Diphthcricbaktcricn  (Diphtherictoxin) 

» Streptokokken  (crythrogencs  Toxin). 

45.1.3.2  Infektabwehr 

Ein  Makroorganismus  verfügt  über  zwei  Hauptsysicme 
zur  Infektabwehr: 

• Als  „first  li ne  of  defense“  dienen  Haut  und  Schleimhäute, 
die  zusammen  mit  weiteren  unspezifischen  Abwehr- 
mechanismen die  unspczifischc  Resistenz  bilden. 

-•  Zur  „second  linc  of  defense“  zählt  man  die  spezifische 
Resistenz.  Sie  richtet  sich  gegen  einen  bestimmten  Er- 
reger. 

Unspezifische  Resistenz 

Barrierefunktion  von  Haut  und  Schleimhaut 

Haut  und  Schleimhäute  schützen  durch  ihre  Barrierefunk- 
tion den  Organismus  direkt  vor  eind ringenden  Erregern. 
In  der  Regel  ist  dieser  Schutz  lokal  begrenzt: 

• Die  Haut  verfugt  z.  B.  über  einen  Säurcschutzmantcl  aus 
ungesättigten  Fettsäuren  sowie  über  das  protektive  En- 
zym Lysozym. 

Im  Bereich  des  Respirationstrakts  übernehmen  Flim- 
mcrhärchcn  den  Abtransport  von  Fremdkörpern. 

« Lysozym  schützt  in  Speichel.  Tränenflüssigkeit,  Nasen- 
sekret vor  Erregern. 

• Im  Gastrointestinaltrakt  verhindern  hydrolysierende 
Spcichclcnzymc,  die  Magensäure,  proteolytische  Dünn- 
darmen/yme  sowie  Makrophagen  das  Eindringen  von 
Erregern. 

• In  der  Vagina  herrscht  ein  protektiver  saurer  pl  I,  hervor- 
gerufen durch  dort  ansässige  Laktobazillen. 

Weiterhin  schützt  natürlich  auch  die  physiologische  Flora 
die  Schleimhäute  vor  Erregcransicdlung. 

Weitere  protektive  Faktoren 

Komplcmcntsystem:  Das  Komplementsystem  ist  haupt- 
sächlich an  der  Antigenmarkierung  im  Rahmen  der 
Anrigcn-Antikörpcr-Rcaktion  und  bei  zytolytischcn 
Prozessen  beteiligt. 


Merke!  Komplcmcntfaktoren  können  nur  gramne- 
gative Bakterien  und  Erythruzyten  lysieren.  Besonders 
empfindlich  sind  E.  coli,  Salmonellen  und  Shigellen. 

Interferone:  Körpereigene  Glykoproteine  mit  antivira- 
ler, antiproliferativer  und  immunmodulatorischer  Wir- 
kung fasst  man  unter  dem  Namen  Interferone  zusam- 
men. Infiziert  sich  eine  Zelle  mit  einem  Virus,  so  bildet 
sic  zum  Schutz  der  anderen  Zellen  Interferon,  das  die 
anderen  Zellen  zur  Produktion  antiviraler  Proteine 
anregt.  Interferon  wirkt  unspezitisch  gegen  die  meisten 
Viren  und  kann  die  Virusvcrmchrung  verhindern,  das 
Virus  aber  nicht  abtöten. 

C-re  aktives  Protein:  Es  bindet  an  der  Bakterienober- 
fläche und  ermöglicht  so  die  Anlagerung  des  Kom- 
plcmentsystcms  (Opsonicrung)  und  die  anschließende 
Phagozytose  durch  Makrophagen. 

Entzündung  und  Phagozytose  Durch  Chemotaxis  ge- 
langen Granulozyten  in  das  entzündete  Gebiet,  nehmen 
die  Erreger  mittels  Endozytose  auf  und  töten  sic  durch 
bakterizide  Substanzen  ab.  Lysozym  und  andere  Enzyme 
bauen  tote  Erreger  ab.  Durch  Exozytose  erfolgt  die  Ab- 
gabe der  Intcrlcukinc  nach  außen. 

Merke!  Zur  Phagozytose  befähigt  sind  v.a.  polymorph- 
kernige Granulozyten,  Monozyten  und  Histiozyten. 

- Fieber.  Endotoxine,  Bakterien  und  Viren  fuhren  über 
Interaktion  mit  Makrophagen,  Granulozyten  und  Mo- 
nozyücn  zur  Intcrlcukin-l-Ausschüttung  (endogenes  Py- 
rogen). IL-1  wirkt  auf  die  thermorcgulatorischen  Zen- 
tren des  Hypothalamus  und  löst  Fieber  aus. 

Spezifische  Resistenz  (Immunität) 

Die  spezifische  Resistenz  richtet  sich  immer  gegen  einen 
bestimmten  Erreger.  Man  unterscheidet  zwei  Hauptfor- 
men: 

natürliche  Immunität:  Sic  dient  zum  Schutz  des  Orga- 
nismus vor  Erregern,  die  bei  einer  anderen  Spezies  pa- 
thogen wirken  können,  z.  B.  Tierkeimen, 
erworbene  Immunität:  Im  Rahmen  einer  Infektion  bildet 
der  Organismus  Antikörper  und  Memory  CdLs,  die  bei 
einer  erneuten  Infektion  mit  dem  gleichen  Erreger  zu 
einer  schnelleren  und  stärkeren  Immunantwort  führen. 

45.1.4  Allgemeine  Epidemiologie 
der  Infektionskrankheiten 

45.1.4.1  Erregerreservoir 

Infektionsquellen  können  Lebewesen  (z.B.  Tiere), die  Um- 
welt (z..B.  Staub  oder  Erde  bei  Clostridien),  Trinkwasscr 
(z.B.  durch  fäkale  Verunreinigung  bei  E.  coli),  Nah- 
rungsmittel (z.B.  überlcbensfähige  Mikroorganismen), 
aber  auch  der  Mensch  sein.  Der  Mensch  als  Erregerreser- 
volr  kann  selbst  krank,  ein  gesunder  Keimträger  oder  ein 
Dauerausscheider  sein.  Die  Übertragung  der  Keime  kann 
direkt  oder  indirekt  erfolgen. 

Am  größten  ist  die  Gefahr  der  Übertragung  in  der  In- 
kubationszeit, in  der  noch  keine  Symptome  auftreten;  die 
Übertragung  erfolgt  aber  auch  während  der  Erkrankungs- 
phase und  der  Rekonvaleszenz.  Einige  Definitionen: 
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gründe  Keimträger:  Menschen,  die  Keime  übertragen, 
ohne  vorher  selbst  an  diesen  erkrankt  zu  sein 
Dauerausscheider:  Menschen,  die  Keime  nach  abgelau- 
fencr  Erkrankung  weiterhin  ausscheiden  (z.B.  Salmo- 
nella typhi) 

- Anthropozoonoscn:  Krankheiten,  die  vom  Tier  auf  den 
Menschen  übertragen  werden  können  (Z.B.  Brucellose 
durch  Rinder  und  Ornithose  durch  Vögel ). 

45.1.4.2  Übertragungsweise,  Infektketten 

Haupteintrittspforten 

Haupteintrittspforten  lür  Erreger  sind  die  Haut  und 
Schleimhäute  des  Respiration*-.  Gastrointestinal  und 
Urugenitaltrakts.  Dementsprechend  werden  die  Erreger 
über  die  Haut  (Eiter),  den  Respirationstrakt  (Sputum, 
Speichel),  den  Gastrointestinaltrakt  (Stuhl),  den  Urogeni- 
taltrakt (Urin,  Vaginalsekret,  Sperma)  und  die  Brustdrüse 
(Muttermilch)  auch  ausgeschieden. 

Übertragungswege 

• Eine  direkte  Übertragung  kann  durch  Tröpfchen-  oder 
Schmierinfektion  (z.B. Geschlechtsverkehr)  erfolgen. 

- Eine  indirekte  Übertragung  erfolgt  meist  über  verun- 
reinigtes Trinkwasser  oder  Nahrungsmittel  (Typhus, 
Cholera:  fäkal-oral),  aber  auch  über  erregerhaltigen 
Staub  (Tuberkulose)  und  Arthropoden  (lause.  Flöhe, 
Wanzen,  Fliegen).  Die  Insekten  sind  hierbei  die  Vektoren 
der  Erkrankung.  Perkutane  Übertragungswege  sind: 

- ärztliche  Maisnahmen  (Injektion.  Punktion  ctc.) 
stechende  Vektoren  (Zwischenwirt) 

Wundinfektion  mit  Staub,  Erde  oder  Schmutz  ( = Spo- 
renbildner: keine  primäre  Ubertragungder  Keime  von 
Mensch  oder  Tier  bzw.  Übertragung  über  Zwischen- 
wirte). 

Infektketten 

Für  die  Epidemiologie  der  Infektionskrankheiten  ist  die 
Kenntnis  der  Infektketten  entscheidender  Bedeutung.  Man 
unterscheidet: 

homologe  Infektketten:  Erreger  treten  nur  bei  einer 
Spezies  auf  (z.  B.  Erreger  der  Syphilis ) 
hctcrologc  Infektketten:  Erreger  können  für  verschie- 
dene Spezies  pathogen  sein  (z.  B.  enteritische  Salmonel- 
len. pathogen  für  Mensch  und  Katze). 

Merke! 

*■  Typische  Erreger,  die  nur  beim  Menschen  Infektionen 
auslüseu:  Neisseria  meningitidts,  Corynebucterium 
dipluhcriac,  Salmonella  typhi  et  paratyphi,  Shigellen, 
Vibrio  cholerae,  Mycobacterium  leprac,  Haemophilus 
influenzae,  Bordetella  pertussis  und  Mycoplasma 
pneumoniae 


* Beispiele  für  Erreger,  die  vom  Tier  auf  den  Menschen 
übertragen  werden  können  (Anthropozoonoscn): 
Bacillus  anthracis,  Yersinia  pesiis,  Brucelien,  Lepto- 
spiren. Chlamydia  psittaci,  Listerien. 

45.1.4.3  Epidemiologische  Begriffe 

Manifestationsindex:  Zahl  manifest  Erkrankter  im  Ver- 
hältnis zur  Gesamtzahl  der  mit  derselben  Krankheit 
infizierten  Personen 

• Epidemie:  gehäuftes  Auftreten  einer  zeitlich  und  örtlich 
begrenzten  Erkrankung 

Fxpiosivepidemie:  Auftreten  zahlreicher  Krankheitsfälle 
innerhalb  kurzer  Zeit 

Tardivepidemie:  zunehmende  Zahl  von  Erkrankungen 
über  einen  längeren  Zeitraum 

Endemie:  zeitlich  unbegrenztes  Auftreten  einer  Erkran- 
kung in  einem  bestimmten  Gebiet 
Pandemie:  zeitlich  begrenztes  Auftreten  einer  Erkran- 
kung in  einem  großen  Teil  der  Bevölkerung 
Morbidität:  Zahl  der  an  einer  bestimmten  Krankheit  Er- 
krankten, bezogen  auf  die  Gesamtbevölkerung  in  einem 
bestimmten  Zeitraum  (meist  auf  100000  Einwohner  in 
einem  Jahr) 

Mortalität:  Zahl  der  an  einer  bestimmten  Krankheit 
Verstorbenen,  bezogen  auf  die  Gesamtbevölkerung  in 
einem  bestimmten  Zeitraum 

Letalität:  Zahl  der  an  einer  bestimmten  Erkrankung 
Verstorbenen,  bezogen  auf  die  Gesamtzahl  der  an  dieser 
Krankheit  Erkrankten  in  einem  bestimmten  Zeitraum 
Inzidenz:  Neuerkrankungsanzahl  an  einer  bestimmten 
Krankheit  in  einem  bestimmten  Zeitraum 
Prävalenz:  Zahl  der  Erkrankten  zu  einem  bestimmten 
Zeitpunkt  oder  in  einem  bestimmten  Zeitraum 
> Nosokomiale  Infektion:  im  Krankenhaus  erworbene, 
meist  sekundäre  Infektion  mit  sog.  Krankenhauskeimen 
- Kontagionsindcx  oder  Infektionsindex:  Zahl  der  tatsäch- 
lich Erkrankten  im  Verhältnis  zu  nicht  immunen,  expo- 
nierten Personen. 

Diagnoseskhcrung  über  Erregemachweis:  Ein  Erreger- 
nachweis  kann  auf  direktem  Wege,  z.B.  mittels  Kultur 
oder  PCR,  oder  indirekt  über  einen  Antikörpertest  erfol- 
gen. [c  genauer  ein  Nachweisverfahren  ist,  desto  hoher  ist 
die  Scnsitivität,  je  exakter  es  auf  einen  spezifischen  Keim 
richtig  positiv  reagiert,  umso  höher  ist  seine  Spezifität. 

' Prophylaxe:  Die  Prophylaxe  von  Erkrankungen  kann 
über  die  Exposilionspruphytaxe  (man  setzt  sich  dem 
Keim  nicht  aus)  erfolgen;  die  weitere  Verbreitung  eines 
Keims  kann  durch  Umgebungsuntersuchungen  des  Er- 
krankten, Dcsi  nfektion  sm  aßnah  men  (z.B.  spez.  Zim- 
merreinigung nach  Aufenthalt  eines  Palienten  mit  mul- 
tiresistenten Staph.  mureus)  oder  Chemoprophylaxc 
(z-B.  Pcnicillingabc  für  Kontaktpersonen  von  Meningi- 
tiskranken I unterbunden  werden. 
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45.2  Allgemeine  Bakteriologie 

Zusammenfassung 


Bakterien  sind  einzellige  Mikroorganismen,  die  sich  in  Form 
und  Eigenschaften  unterscheiden.  Der  Aufbau  ist  aber  prinzi- 
piell gleich  und  besteht  aus  Zellwand,  Zytoplasmamcmbran, 
Zytoplasma  und  KcrnäquivalcnL 

Das  Zytoplasma  enthält  u.a.  das  Nudeoid,  Plasmide,  Ri- 
bosomen und  Mcsosomen  und  ist  von  der  Zytoplasmamem- 
bran  umgeben,  die  Nährstoffaufnahme  und  Stoffwcchsclaus- 
scheidung  regelt. 

Die  feste  Zellwand  besteht  aus  einem  Mureingerüst  und 
bestimmt  die  Form  des  Bakteriums.  Von  der  Dicke  des  Mure 
ingerüstes hängt  das  Eärbevcrhalten  bei  der  Gramfarbung ab. 
Zudem  enthält  die  Zellwand  gruppen-  und  lypenspe/ihschc 
Antigene.  Teilweise  besitzen  die  Bakterien  auch  Anliangsge 
bilde  wie  Geißeln,  die  eine  aktive  Bewegung,  oder  Fimbrien 
bzw.  Pili,  die  das  Anhalten  an  andere  Zellen  ermöglichen. 
Manche  Bakterien  besitzen  zudem  eine  Kapsel  zum  Phago- 
zytoseschutz. Daneben  gibt  es  auch  Sonderformen,  wie  z.  B. 


Sporen  und  Lislcrtormen,  sowie  zellwandlosc  Mykoplasmen 
und  obligat  intrazellulare  Bakterien. 

Eine  Bakterienidentifizierung  kann  aufgrund  ihrer  spezifi- 
schen Eigenschaften  erfolgen:  Sie  ist  anhand  des  Hämolyse  - 
verhaltcns,  anhand  bestimmter  Stoffwcchsellcistungen  nach 
Zusatz  von  Indikatoren  oder  nach  Anfärbung  möglich.  Eine 
weitere  wichtige  Idcntifizicrungsmcthodc  stellt  die  Lysotypie 
mit  spezifischen  Bakteriophagen  dar. 

Baktcricngcnctik:  Neben  dem  Kernäquivalent  können  in 
Bakterien  auch  Plasmide  (Zusatz-DNA ) Vorkommen,  die  das 
Bakterium  zu  zusätzlichen  Stoffwcchsellcistungen  befähigen. 
Sie  vermehren  sich  selbstständig,  werden  konstant  weiterver- 
erbt und  können  durch  Crossing-over  in  das  Nucleoid  einge- 
baut werden.  Die  genetische  Variabilität  ist  durch  spontane 
Mutation  sowie  durch  den  Transfer  von  Erbintormalionen 
zwischen  den  Bakterien  durch  Transformation,  Transduktion 
und  Konjugation  möglich. 


45.2.1  Aufbau  und  Morphologie 
der  Bakterienzelle 

Bakterien  sind  einzellige  Mikroorganismen,  die  sich  in 
Form  und  Eigenschaften  unterscheiden.  Ihre  Größe 
schwankt  zwischen  0,5  und  5 pm;  die  Vermehrung  erfolgt 
durch  ungeschlechtliche  Querteilung. 

Man  unterscheidet  viel  Grundformen  der  Gestalt  (ta 
Abb.  45.2): 

1.  runde  oder  kugelähnliche  Zellen  (Kokken) 

2.  stäbchenförmige  Zellen 

3.  spiralige  Zellen  (Spirillen! 

4.  fadenförmige  Bakterien  (Actinomyces). 

Die  Form  richtet  sich  hauptsächlich  nach  der  starren  Zell- 
wand. 

Die  Bakterienzelle  besteht  aas: 

Zellwand  cvt.  mit  Anhangsgebildcn  I 
Zytoplasmamcmbran 
Zytoplasma  l“<  Abb.  45.3)  mit: 

Nudeoid  (—  Kemäquivalcnt):  Es  besteht  aus  einem 
dünnen  DNS- Faden  und  trägt  die  genetische  Infor- 
mation der  Bakterienzelle. 

Plasmide:  nichtessentielle  genetische  Strukturen 
70-V Ribosomen  zur  Proteinsyntbc.se 
Mcsosomen  zur  Energielieferung  (entsprechen  den 
Mitochondrien  bei  den  Eukaryonten). 

45.2.1.1  Zellwand 

Die  Bakterienzellwand  dient  als  Zellskclctt  und  bestimmt 
die  Zdlform.  Sic  besteht  aus  einem  Mureingerust  (Poly- 
saccharid-Peptid-Komplex). welches  je  nach  Dicke  das 
Verhalten  bei  der  Gramfärbung  ( |od-Anilin-Farbscoff)  be- 
stimmt!^ Abb.  45.4). 

je  nach  Verhalten  in  der  Gramfärbung  werden  gram- 
ticgativc  und  gram  positive  Bakterien  unterschieden. 


Grampositive  Bakterien 

Grampositive  Bakterien  färben  sich  aufgrund  ihres  mehr- 
schichtigen Mureingcrüstcs,  in  das  Teichuronsäuren  und 
Teichonsäuren  eingelagert  sind,  in  der  Gramfarbung  blau 
an.  Der  Farbstoff  kann  nicht  mit  Alkohol  ausgewaschen 
werden! 

Gramnegative  Bakterien 

Gramnegative  Bakterien  besitzen  lediglich  ein  einschichti- 
ges Mureingerust.  Diese  Mureinschicht  wird  von  einer 
äußeren  Membran  umgeben,  die  Endotoxine  enthält  (Li- 
popolysaccharidc  — Lipid  A,  O-Antigen),  die  beim  Zerfall 
der  Bakterien  Ireigesetzt  werden.  Die  Zellwand  enthält 
auch  verschiedene  gruppen  und  typenspezifische  Anti 
gene,  die  immun ogen  wirken. 

Merke!  Bei  der  Gramfärbung  wird  der  Farbstoff  aus 
dem  einschichtigen  Mureingerüst  mit  Alkohol  wieder 
ausgewaschen.  Deshalb  muss  man  gramnegative  Bakte- 
rien mit  Fuchsin  (roter  Farbstoff)  nachfärben! 

Nach  einer  Gramfärbung  erscheinen  grampositive 
Bakterien  unter  dem  Mikroskop  blau  und  gramnegative 
Raktcricn  rot 

45.2.1.2  Anhangsgebilde  von  Bakterien 
(Geißeln,  Fimbrien,  Kapseln) 

F.in  Teil  der  Bakterien  besitzt  aus  Proteinen  aufgebaute 
Geißeln,  die  ihnen  eine  aktive  Bewegung  ermöglichen. 
Hinsichtlich  der  Geißclanordnung  unterscheidet  man 
polar  und  pcritrich  bcgeißeltc  Bakterien  («  Abb.  45.5). 
Peritrich  bedeutet,  dass  die  Geißeln  über  die  ganze  Rak- 
tcricnobcrffäche  verteilt  sind.  Typische  Beispiele  sind 
E.coli  und  Proteus  mirabilis. 

Polar  angcordnctc  Geißeln  können  monotrich  (—  eine 
einzige,  endständige  Geißel,  z.B.  bei  Vibrio  cholerac) 
und  luphotrich  stehen  (mehrere  endständige  Geißeln, 
wie  z, B.  bei  Pseudomonas  fluorescens). 
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Grundformen 

Kokken 


Stäbchen- 

bakterien 


Baktenenformen 

Tetradan 


Sarzinan 


Staphylokokken 


Streptokokken 


lanzettenfttrmlge 

semmeflörmige 


Dplokokken 


begeßelte 

Stäbchenbakterien 


Kurzstäbchen 

Längstäbchen 


Korynebaktenen 


Schrauben - 
bakterien 


Sporenbildner 


Vtirlonen 


Sprien 


Treponemen 


Leptospiren 


Abb.  45.2:  Bakterienformen  [21. 


Fimbrien  oder  Pili  sind  aus  Protcinuntcrcinhcitcn  auf- 
gebaute Anhangsgebildc  mancher  (v.a.  gramnegativer) 
Bakterien,  die  Jas  Anhaften  an  andere  Zellen  ermöglichen. 
Besonders  hervorzuheben  sind  die  Sexual -Pili,  die  in  Form 
einer  rnterbaktcridlcn  Plasmabriickc  den  Austausch  von 
Erbinformationen  (DNA;  /.  B.  zwischen  Enterobaklerien) 
ermoglidten.  Dieser  Vorgang  wird  auch  als  Konjugation 
bezeichnet. 

Teilweise  sind  Bakterien  (z.B.  Pneumokokken),  /um 
Phagozytoseschutz  von  einer  Kapsel  umgeben. 


Abb.  45.3:  Aufbau  einer  Bakterienzelle  [3], 


Zettwand 


Zytoplasma- 

membran 


Kapsel 


Kwnäqotvalenl 

(Nukteoid) 


Fimbrien 


Zytoplasma  mit 
Ribosomen 


45.2.1.3  Zytoplasmamembran 

Das  Zytoplasma  ist  von  der  Zytoplasmamembran  um- 
geben, die  eine  osmotische  Schranke  nach  außen  hin 
darstellL  Die  Zytoplasmamembran  regelt  als  semipermea- 
ble  Membran  Uber  Permeasen  f = Proteine)  die  Nährstoff 
aufnahme  und  Stoffwechselausscheidung,  abhängig  von 
Größe,  Upidlöslichkcit  und  elektrischer  Ladung  der  Mo- 
leküle. 

Zum  Elektroneniransport,  zur  oxidativen  Phospho- 
rylierung, Lipidbiosynthese  und  DNA-Replikation  enthält 
die  Zytoplasmamembran  zudem  viele  Fnrymsystemc. 


45.2.1.4  Sonderformen 

Sporen:  Einige  Bakterien,  wie  2.8.  Clostridien,  bilden 
besonders  umwcllrcsistcntc  Dauerformen,  die  man  auch 
als  Sporen  bezeichnet.  Sie  haben  eine  dicke  Hülle,  sind 
extrem  wasserarm  und  können  auch  nach  Jahren  noch 
infektiös  sein. 

- Listcrformcn  i L-Formen):  lebensfähige  Bakterien  mit 
Zellwanddefekten,  die  zwar  osmotisch  sehr  labil  sind 
und  keine  konstante  Form  besitzen,  sich  aber  in  einem 
geeigneten  Medium  vermehren  können.  L-Formen 
können  unter  Therapie  mit  ß-Laktam-Antibiotika  (Pe- 
nicilline, Cephalosporine)  entstehen. 

Merke!  L-Formen  sind  zwar  weniger  virulent  als  nor- 
male Bakterien,  aber  resistent  gegen  Betalaktam-Anti- 
biotika. 

Zcllwandtose  Bakterien:  z.B.  Mykoplasmen.  |r  Kap. 
45.5.10.1 

Obligat  intrazelluläre  Bakterien:  z.B.  Chlamydien  und 
Rickettsien,  '•  Kap.  45.5. 1 1 . 
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Grampositiv 


Gram  negativ 


Abb.  45.4:  Zellwand  [4]. 


Abb.  45.5:  Formen  der  Begeißelung  [2]. 


45.2.2  Diagnostisch  wichtige 

Eigenschaften  von  Bakterien 

45.2.2.1  Vermehrung 

Unter  optimalen  Bedingungen  vermehren  sich  Bakterien 
durch  Querteilung. 

Generationszeit 

Die  Gcncrationszcit.  also  die  Zeit  für  eine  Teilung,  variiert 
stark  von  Art  zu  Art.  Zum  Beispiel  beträgt  sie  für  schnell 
wachsende  Bakterien  ca.  20  Minuten,  für  Tuberkelbakte- 
rien (Tbc)  ca.  8 - 1 2 Stunden. 


Anreicherung  und  Reinkultur 

Um  Bakterien  anzuzuchten, benötigt  man  optimale  Wachs- 
tums- und  Vermchningsbcdingungcn.  Besonders  wichtig 
sind: 

• Nährstoffe,  Mineralien 

• Temperatur  (Optimum  meist  bei  37  "CI 

• Saucrstoffgchall.  Kuhlendioxidkonzcntraiion 

• osmotische  Verhältnisse 

• NaCI-Konzentration 

• pH-Wert 

• Luftfeuchtigkeit. 

Ziel  der  Kultivierung  ist  die  Isolierung  eines  bestimmten 
Keimtyps  in  Reinkultur,  um  diesen  dann  anschließend  auf 
seine  Empfindlichkeit  gegenüber  verschiedenen  Antibio- 
tika-Typen  iAntibiogramm)  zu  prüfen. 

45.2.2.2  Stoffwechsel 

Abhängig  von  ihren  Enzymen  verhalten  sich  Bakterien  in 
Anwesenheit  von  Sauerstoff  unterschiedlich.  Man  unter- 
scheidet folgende  Gruppen: 

obligate  Aerobier  nur  in  Anwesenheit  von  Sauerstoff 
lebensfähig 

obligate  Anaerobier.  Sauerstoff  wirkt  toxisch:  F.ncrgic- 
gewiiuiung  durch  Gärung 

fakultative  Anaerobier:  Energiegewinnung  duich  Gä- 
rung, aber  auch  durch  Sauerstoff  möglich 

mikroaerophite  Bakterien:  tolerieren  Sauerstoff  in 
geringen  Konzentrationen 

kapnopliile  Bakterien:  sind  nur  bei  erhöhten  Kohlen- 
dioxid-Konzentrationen lebensfähig. 

Bakterienstämme  zeichnen  sich  durch  bestimmte  Stoff- 
wecbselleistungen  aus.  was  man  zu  ihrer  Differenzierung 
nutzt.  Ein  typisches  Medium  hierfür  stellt  die  so  genannte 
bunte  Reihe  dar  (Verwendung  bestimmter  Nährboden  und 
Indikatoren). 

45.2.2.3  Antigenität 

Bakterienproteine,  Polysaccharide  sowie  Kapsel,  Zellwand, 
Geißeln  und  ßaktcricncxotoxine  wirken  als  Antigene  auf 
unser  Immunsystem, d.  h.  sic  werden  als  fremd  erkannt.  Der 
Körper  kann  die  Infektion  mit  Hilfe  von  Antikörpern,  Pha- 
gozyten, Komplementsystem  etc.  ab  wehren  (*»'  Kap.  45. 13). 
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45.2.2.4  Färbbarkeit 

Bakterien  sind  selbst  unter  dem  Mikroskop  kaum  oder  gar 
nicht  sichtbar.  Daher  nutzt  man  unterschiedlichen  Färbe- 
mechuden,  um  sie  sichtbar  zu  machen. 

Routinefärbungen: 

- Methylenblau-Färbung  nach  Löffler  (Bakterien  stel- 
len sich  blau  dar,  übrige  Zellen  hellblau  I 
Gramßlrbung  (»  Kap.  45.2.1.1) 

Spezial  färbungen: 

- Ziehl-Neelsen- Färbung  (z.B.  für  Mykobakterien) 
Neisser- Färbung  (z.B.  für  Corynebacterium  diphthe- 
riae). 

45.2.2.5  Lysotypie 

Als  Bakteriophagen  werden  Viren  bezeichnet,  die  nur  für 
einen  ganz  bestimmten  Baktcricnstamm  virulent  sind 
(Lysotyp).  Man  unterscheidet  temperente  und  virulente 
Phagen. 

Temperente  Phagen  bauen  ihre  DNA  in  die  Baktcricn- 
DNA  ein,  ohne  dass  die  Bakterien  hierbei  zugrunde 
gehen.  Die  Phagen-DN'A  (sog.  Prophagci  wird  nun  mit 
der  Bakterien-DNA  vermehrt.  Bakterien  mit  tempc- 
renten  Phagen  haben  lysogene  Eigenschaften,  d.h.  sie 
können  nach  Inüuktion  z.B.  durch  UV-  oder  Röntgen- 
strahlen,  aber  auch  spontan  Bakteriophagen  produzie- 
ren und  freisetzen  (lysogener  Zyklus). 

Virulente  Phagen  dringen  in  Bakterien  ein  und  be- 
einflussen deren  Stoffwechsel  so,  dass  sie  neue  Phagen 
synthetisieren  und  danach  zugrunde  gehen  (lytischer 
Zyklus). 

Merke!  Durch  Prophagen  sind  manche  Bakterien  zu 
neuen  Stoffwechselleistungcn  fähig,  wie  t.  B.  zur  Bildung 
von  Toxinen  ( z.  B.  Corynebacterium  diphthcriac). 

Epidemiologisch  ist  die  Lysotypie  von  Bedeutung,  da  man 
dttreh  die  hohe  Spezifität  der  Bakteriophagen  Bakterien 
identifizieren  und  so  Infektketten  nachwciscn  kann. 

45.2.3  Bakteriengenetik 
45.2.3.1  Bakterien-DNA  und  Plasmide 

Bakterien  besitzen  nur  ein  Kernät|uivalent  (-  Nuclcoid. 
Genom,  „Chromosom“),  das  aus  einer  einzigen,  zirkulär 
verdrillten  DNA-Doppelhelix  besteht. 

Merke!  Bakterien  haben  keinen  Zellkern! 


45.2  Allgemeine  Bakteriologie 

Bakterien  können  aber  auch  Plasmide  enthalten,  zirkulär 
verdrillte  DNA-Molekülc.  die  sich  unabhängig  vom  Kern- 
äquivalent  (extrachromosomal)  vermehren  (sog.  auto 
nome  Rcplikons).  Sie  werden  konstant  weitervererbt. 

Merke!  Plasmide  sind  für  die  Bakterien  nicht  lebens- 
notwendig, können  ihnen  aber  die  Fähigkeit  zu  neuen 
Stoffwechselleistungen  übertragen. 

Beispiele  für  Plasmide  sind: 

Resistenzplasmide  (R-Faktor):  steuern  die  Ausbildung 
von  Resistenzen  gegen  Antibiotika,  z.  B.  die  Bildung  von 
Penicillinasen 

Pathogcnitatsplasmidc:  steuern  z.B.  die  Bildung  von 
Exotoxinen,  Hämolysinen  etc. 

Fertilitätsfaktoren  (F-Faktor):  steuern  den  DNA-Aus- 
tausch  zwischen  Bakterien. 

Der  Einbau  des  Plasmids  in  das  Nudeoid  f-  Rekombina- 
tion zwischen  Plasmid  und  Kcmäquivalent)  wird  durch 
Crossing-over  ermöglicht. 

45.2.3.2  Evolution,  Genomanalyse 

Die  genetische  Variabilität  der  Bakterien  bleibt  durdi  die 
Möglichkeit  zur  spontanen  Mutation  und  den  Erbintorma 
tionstransfer  zwischen  Bakterien  mittds  Transformation, 
Transduktion  und  Kon  jugation  erhallen. 

Transformation:  Die  Bakterienzelle  nimmt  die  von  einer 
lysierten  Spender/elle  freigesetzte  DNA  aus  dem  Extra- 
zcllulärraum  auf  und  baut  sic  in  ihr  eigenes  Genom  ein. 
Transduktion:  durch  Bakteriophagen  vermittelte  DNA- 
Ubertragung  (»a  Kap  2.2.5).  Die  DNA  wird  entweder  in 
das  eigene  Genom  eingebaut  oder  liegt  als  selbstständige 
zirkuläre  DNS  ähnlich  einem  Plasmid  im  Bakterium. 
Unterschieden  werden: 

allgemeine  Transduktion:  Übertragung  beliebiger 
DNA-Stückc 

spezielle  Transduktion:  Übertragung  immer  gleicher 
DNA-Fragmentc  durch  spezifische  Bindung  des  Pha- 
gen an  das  Bakterienchromosom 

- Konjugation:  Sexual-Pili  ermöglichen  als  Plasmabrücke 
zwischen  zwei  Bakterien  den  Austausch  von  DNA  in 
Form  von  Plasmiden  (F-Faktorenl. 

- I.ysogenie:^  Kap.  45.2.2.5. 

Außerdem  tragen  die  Transposition  und  Transposons 
( DNS-Fragmente,  die  sich  in  Chromosomen  oder  in  Plas- 
miden befinden  und  einem  anderen  Bakterium  über- 
mittelt werden  können  I zur  genetischen  Variabilität  bei. 
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Medizinische  Mikrobiologie  

45.3  Diagnose  bakterieller  Infektionen 

Zusammenfassung 


Bei  der  Diagnose  bakterieller  Infektionen  ist  besonderes  Au- 
genmerk auf  die  Materialentnahme  /u  richten.  I lierbei  ist 
wichtig,  dass  ausreichend  Material  /um  richtigen  Zeitpunkt 
steril  entnommen  wird.  Vor  einer  Antibiotikatherapie  muss 
eine  Blutkultur  während  des  Ficbcransticgs  entnommen  wer- 
den. Beim  Transport  muss  dann  das  richtige  Medium  ver- 
wandt werden,  um  die  Kultur  vor  .Tutseren  Einflüssen  zu 
schürzen. 

Es  stehen  unterschiedliche  diagnostischen  Methoden 
(Mikroskopie,  Kultur,  Antibiogramm)  zur  direkten  Errcger- 


identifi/ierung  zur  Verfügung,  Ein  Nachweis  kann  aber  auch 
indirekt  über  Antikörper  erfolgen. 

Zum  direkten  Errege  mach  weis  werden  häutig  je  nach  Erre- 
ger Blutkulturen,  Liquoruntersuchungen  und  LTinkuItu- 
ren  verwandt. 

• Der  Anlikörpcmachwcis  ist  v.a.  dann  von  Bedeutung, 
wenn  der  Erregernachweis  schwierig  ist.  Eine  Serokonver- 
sion oder  ein  hoher  IgM-Titer  werden  als  infektionsbewei- 
send angesehen. 


45.3.1  Materialentnahme 

Vor  Beginn  jeder  Anlibiotikathcrapic  sollte  infektiöses 
Material  entnommen  werden,  da  eine  Bakierienanzucht 
später  oft  nicht  mehr  gelingt.  Hierbei  sind  folgende  Fakto- 
ren außerordentlich  wichtig,  damit  cs  nicht  zu  F.rgcbnis- 
vcrßilschungen  kommt: 

korrekte  Entnahme  am  geeigneten  Ort 

• ausreichende  Materialmenge 

• sterile  Entnahme. 

Merke!  Blutkulturen  sollten  immer  während  des  Fit  - 
beranstiegs  abgenommen  werden,  da  dies  der  Zeitpunkt 
der  hämatogenen  Streuung  ist.  Die  Antikörperbc- 
stimmung  kann  dagegen  aufgrund  der  Latenz  bis  zur 
Produktion  spezifischer  Antikörper  zu  einem  späteren 
Zeitpunkt  erfolgen. 

• Der  Nachweis  von  IgM-Antikörpern  spricht  für  eine 
frische  Infektion, 

ein  Titeranstieg  des  IgG-Titers  für  eine  Reinfektion. 

Bei  quantitativem  Errege  mach  weis  im  Sammclurin  muss 
dieser,  wenn  er  nicht  sofort  untersucht  werden  kann,  ge- 
kühlt werden,  um  eine  Keimvermehrung  zu  vermeiden. 

Weitere  geeignete  Möglichkeiten,  um  Untersuchungs- 
materialien  für  spezielle  Fragestellungen  zu  erhalten,  sind 
die  Entnahmen  von  Liquor  und  Stuhlproben  sowie  der 
direkte  Matcrialgcwinn  über  Abstriche  und  Biopsatc. 

45.3.2  Transport 

Es  existieren  genaue  Vorschriften  für  Verpackung  (spezielle 
sterile  Gefäße)  und  Transport  von  infektiösem  llntersu- 
chungsmaterial,  um  die  Erreger  vor  Umwelteinflüssen  (Sau- 
erstoff, Wärme,  Kälte)  und  vor  dem  Absterben  zu  schützen. 
Temperatur-empfindliche  Erreger  wie  Z.B.  Neisserien, 
Bactcroidcs,  Bordetella  pertussis  benötigen  ein  CC3-ge- 
nerierendes  Transportmedium  und  Schur/  vor  Abküh- 
lung. 

Empfindliche  Erreger  wie  Neisserien.  Bacteroides,  Bor- 
detella pertussis  und  Shigellen  brauchen  ein  spezielles 
Transportmedium  mit  besonderen  Nährstoffen. 
Anaerobier  wie  z.  B.  Bacteroides  tragilis  müssen  vor 
Sauerstoff  geschützt  werden  und  benötigen  spezielle, 
sauerstofiffeie  Nährmedien. 

Bei  Mykoplasmen  besteht  akute  Austrocknungsgefahr. 
Sie  müssen  unmittelbar  ins  Transportmedium  gegeben 
werden. 


45.3.3  Erregemachweis 

45.3.3.1  Labordiagnostik 

Zum  direkten  Nachweis  des  Erregers,  seiner  Bestandteile 
oder  Produkte  (z.  B.  Toxine)  bedient  man  sich  verschie- 
dener molckulargcnctischcr  Methoden  wie  z.  B. der  PCR 
oder  der  Antikörper-Agglutination. 

Durch  Agglutination.  Präzipitation,  Lumineszenz. 
Immunfluoreszenz  lassen  sich  crregcrspczifischc  Anti- 
gene unter  Zuhilfenahme  von  mono-  oder  polyklo- 
nalen  Antikörpern  nachweisen. 

- Markierte  Gcn-Sondcn  können  mittels  Hybridisie- 
rung spezifische  Nukleinsäuresequenzen  nachweisen. 
Die  Polymerase- Kettenreaktion  (PCR)  erlaubt  den 
Nachweis  spezifischer  DNA-  Abschnitte,  die  zuvor  in 
der  PCR  multipliziert  wurden. 

• Ein  indirekter  Errcgernachweis  erfolgt  immer  durch 
spezifische  Antikörper, 

45.3.3.2  Mikroskopie  und  kulturelle  Anzucht 

Haupterregernachweismethoden  in  der  mikrobiologischen 
Diagnostik  sind: 

Mikroskopie:  Erreger  werden  mittels  spezifischer  Färbe- 
methoden bzw.  im  Nativ-Präparat  erkannt, 
kulturelle  Anzucht:  Hierbei  erfolgt  die  Erregeridenti- 
fizierung auf  Grund  ihrer  Murphc,  Serologie  oder  hin- 
sichtlich ihrer  spezifischen  Stoffwechselleistungen, 

Anzüchtung 

Fester  Nahragar  isoliert  einzelne  Bakterien  aus  einer 
Mischflora. 

• Angcreichcrte  Niihrmcdicn  (z.  B.  Blutagar  und  Koch- 
blutagar) besitzen  ein  breites  Anzuchtspektrum. 

Flüssige  Nährbouillon  reichert  geringe  Bakterienmen 
gen  an. 

Indikator-  oder  Spczialnahrmedien  lassen  anhand  ver- 
schiedener Farben  auf  den  Baktcrientyp  schließen  (un- 
terschiedliche Stoffwechsclvorgänge  führen  zu  unter- 
schiedlichen Farben). 

• Sdektivmedien  hemmen  das  Wachstum  einiger  Bakte- 
rien; dadurch  gelingt  die  Isolierung  eines  bestimmten  Er- 
regers. 

Spczialnahrmedien: 

- l-öwcnstcin-Jcnscn -Medium  (Tubcrkuluscbaktcricn) 

- BCYEa- Agar  f Legionellen  I 

Laktose- Agar  nach  Endo  (hierauf  wachsen  keine 
grampositive  Bakterien). 
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Typisierung 

Das  I lämolvsevcrhaltcn  auf  Blutagar  ist  ein  wichtiges  Di! 
ferenzierungsmerkmal: 

vollständige  |i  llamolyse:  Die  Bakterienkolonien  werden 
von  einem  hellen  I lof  umgeben.  Ursache  ist  der  vollstän- 
dige Hämoglobinabbau. 

vergrünende  Hämolyse  (=  unvollständige  Ot- Hämolyse): 
Die  einzelnen  Bakterienkolonien  werden  von  einem 
grünen  I lof  umgeben  (z.B.  vergrünende  Streptokok- 
ken). Ursache  ist  der  unvollständige  Abbau  des  Hämo- 
globins zu  Biliverdin. 

• y-Hämolyse:  Es  findet  keine  Hämolyse  statt  (z.  B.  bei 
apathogenen.  nichthämolysierenden  Streptokokken). 

Im  Antibiogramm  wird  Erregerempfindlichkeit  auf  Anti- 
biotika getestet. 

45.3.3.3  Einzelne  Verfahren 
Blutkultur 

Sie  wird  hauptsächlich  bei  fieberhafter  Infektionskrank- 
heiten zur  Erregers  uchc  eingesetzt.  Hierfür  werden  wäh- 
rend des  Ficberansticgs  mehrfach  Blutentnahmen  im  Ab- 
stand von  I - 6 Stunden  vor  Beginn  der  Antibiotikatherapie 
durchgeftihrt.  Es  folgt  eine  Anzucht  unter  aeroben  und 
artacrobcn  Bedingungen. 

Klinik  Bei  Verdacht  auf  Brucellose.  Endokarditis, 
Pneumonie  oder  Typhus  sollten  immer  Blutkuiturcn 
abgenommen  werden. 

Achtung:  Bei  unsteriler  Blutentnahme  kommt  es  hau 
fig  zur  Kontamination  mit  Keimen  der  Umgebungs- 
flora wie  z.B.  mit  Staphylococcus  epidermidis  (*»  Kap. 
45.4.2), 

Liquoruntersuchung 

Bei  Verdacht  auf  Meningitis  wird  routinemäßig  eine 
Lumbalpunktion  mit  anschließender  Liquoruntersuchung 
durchgeftihrt.  Hierbei  wird  stets  eine  Kultur  zur  Diagnose- 
sicherung angelegt.  Das  Punktat  wird  jedoch  auch  orien- 
tierend mikroskopisch  untersucht. 

Anhand  der  Zeitzahl  wird  eine  akute  bakterielle,  eitrige 
Meningitis  (hohe  Zellzahl  mit  300  20000  Zellen/ gl, 
v.a.  Leukozyten)  von  einer  nichteitrigen  Meningitis  bei 
Virusinfektion  oder  Tbc  f niedrige  Zeitzahl,  v.a,  Lym- 
phozyten) unterschieden. 

Der  Glukosegehalt  ist  generell  erniedrigt  bei  bakteriellen 
Infektionen.  Die  Norm  betrügt  60%  des  Blutzuckcr- 
gehakes. 

- Die  Laktat  Konzentration  dagegen  ist  erhöht  bei  bak- 
terieller Meningitis  (Norm:  < 2,1  mmol/l). 

Urinkultur 

Urinkulturen  werden  bei  Verdacht  auf  einen  Hamwegs- 
infekt  oder  Nicrenbcckcncntzündung  abgenommen:  Zur 
Uringewiiuiung  empfiehlt  sich  bei  hospitalisierten  Patien- 
ten die  Blasenpunktion,  da  der  so  gewonnene  Urin  steril 
ist.  Weitere  Methoden  der  Uringewinnung  sind  Mittd- 
strahlurin  uml  Katheterurin  (meist  kontaminiert).  Keim- 
zahlen Uber  10'  bei  Mittelstrahlurin  gelten  als  verdächtig, 
über  10'’  beweisend  für  einen  Infekt. 


45.3  Diagnose  bakterieller  Infektionen 

Klinik  Typische  Erreger  von  llamwcgsinfcktcn  sind 
E.  coli  und  Entcrobaktcricn  wie  Proteus  vulgaris,  Kleb- 
siella pneumoniae.  Enterobacter,  aber  auch  Entero 
coccus  faecalis,  Pscudomonas  aeruginosa  und  Staph 
saprophyticus  (v.a.  bei  Kathetern). 

Merke!  Der  Nachweis  von  Keimen  in  Blut.  Liquor. 
Synovialflüssigkcit  oder  im  Blasenpunktat  ist  immer 
pathologisch  und  erfordert  eine  sofortige  antibiotische 
Therapie.  Dagegen  sind  Kathetcrurin,  Sputum  oder 
Magenspülwjsscr  regelmäßig  verunreinigt. 


45.3.4  Antikörpernachweis 

Ein  Antikorpcmachwcis  ist  nur  dann  sinnvoll,  wenn  ein 
Erregernachweis  nur  sehr  schwer  oder  gar  nicht  möglich 
ist.  Als  Zeitpunkt  für  die  Blutentnahme  bietet  sich  meist 
der  Beginn  der  ersten  Krankheitssymptome  an. 

Beweisend  für  eine  Infektion  ist 

• die  Serokonversion  (4fachcr  Titeranstieg  in  1-2  Wo- 
chen ) oder 

• ein  hoher  IgM  Titer. 

Bei  zurückliegenden  Infektionen  ist  der  absolute  IgG-Titcr 
von  Bedeutung. 

Kltnlk  Als  Antikörpcmuchwcismcthodcn  Stehen  zur 
Verfügung: 

• die  Immuupräzipitation 
' die  Agglutination 

- die  Komplementbindungsreaktion  (KBR) 

• der  Radioimmuno.iss.iy  (RIA) 

« der  En/ynte-lirikcd  Immunosorbent  Assay  (ELISA I 
die  Immunlluoreszenz 

• die  Immundiffusion  nach  Ouchterlony. 

Bei  letzterer  werden  in  die  Gelschicht  einer  Petrischale 
Locher  gestanzt.  In  das  mittlere  Loch  wird  das  zu  identi 
fixierende  Antigen  eingebracht,  in  die  Löcher  am  Rand 
die  entsprechenden  Antikörper.  An  der  Stelle,  an  der 
Anligcn  und  Antikörper  aufeinander  treffen,  entsteht 
spater  eine  Präzipitationslinie. 

45.3.5  Sonstige  Kriterien  für  die 
Erkennung  einer  Infektion 

Fieber,  Abgeschlagenheit,  Kopt  und  Gliederschmerzen 
stellen  unspezifische  Zeichen  einer  Infektion  dar.  Auf- 
schlussreich können  folgende  Laborwerte  sein: 

- I eukozytenzahl  ( Leukozytose  meist  bei  bakteriellen 
Infekten) 

1 CRP  (C- reaktives  Protein):  Erhöhung  ist  meist  unspezi- 
fisch 

- Interleukin  I.  Knmplementfaktorcn,  Fibrinogen  (~  Aku- 
te- Phase -Protei ne):  können  erhöht  sein 

Erhöhung  der  « Globulinfraktion  in  der  Eiweißelektro- 
phorese. 

Bei  der  Diffcrentialdiagnose  von  Infektionen  sollte  nun 
neben  den  klinischen  Symptomen  und  den  spezifischen 
Untersuchungen  immer  auch  das  Routinelahor  beachten. 
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45.4  Normale  Bakterienflora  des  Menschen  (Standortflora) 

Zusammenfassung 

Beiden  Konuncnsalcn.uit  unser  Haut  und  den  Schleimhäuten  besiedelt.  Die  physiologische  Standortflora  ist  fakultativ  pa- 
unterschcidct  man  eine  Standort flora  mit  Schutzfunktion  thogen.d.h.die  Bakterien  können  unter  bestimmten  Uimtän- 
und  eine  transiente  Flora,  die  den  Körper  nur  vorübergehend  den  f Abwehrschwäche)  zu  endogenen  Infektionen  führen. 


Das  IMPP  fragt  häufig  zur  Normalflora  der  Haut,  der 
Schleimhäute,  des  Intcstinaltrakts  und  der  Vagina. 

45.4.1  Allgemeines 

45.4.1.1  Residente  und  transiente  Flora 

Unsere  Haut  und  die  Schleimhäute  sind  von  einer  Vielzahl 
an  Mikroorganismen  besiedelt,  der  physiologischen  Bak- 
tericnflora.  Diese  dient  als  Gewebeschutz  oder  Verdau- 
ungshilfe  und  fuhrt  unter  normalen  Bedingungen  nicht  zu 
einer  Erkrankung.  Man  unterscheidet  zwischen  einer  resi- 
denten und  einer  transienten  Flora. 

Als  residente  Flora  (bleibende  Flora  > bezeichnet  man  die 
physiologisch  auf  Haut-  und  Schleimhäuten  vorkom- 
menden Raktcricn.  Sie  sind  u.a.  verantwortlich  für  die 
sog.  Kolonisationsrcsistcnz;  J.h.,  so  lange  die  Normal- 
flora nicht  zerstört  wird.  haben  pathogene  Bakterien 
keine  Chance,  sich  anzusicdeln.  Bei  Immunschw-acht- 
können  diese  Bakterien  jedoch  zu  Infektionen  fuhren. 

' Die  transiente  Flora  ''wechselnde  Floral  besteht  aus 
pathogenen  oder  potentiell  pathogenen  Umgebungs- 
keimen, die  den  Körper  meist  nur  vorübergehend  besie- 
deln, Krankheitsgefahr  entsteht  erst,  wenn  die  residente 
Flora  B.  durch  Antibiotika,  Cortison  oder  bei  Diabetes 
mellitus  zerstört  wird. 

45.4.2  Normalflora 

ln  1 lab.  45.1  sind  die  häutigsten  Keime  der  Normalllora 
ihrer  Lokalisation  entsprechend  aufgeführt. 

45.4.2.1  Pharynx  und  Trachea 

Die  Normalflora  von  Pharynx  und  Trachea  unterscheidet 
sich  nur  unwesentlich  von  der  der  Mundhöhle.  Im  Pha- 
rynx kommen  v.a.  Ot-hämolysierendc  Streptokokken 
(Streptococcus  viridans),  nichthämolysierende  Strepto- 
kokken und  Haemophilusarten  vor. 


Tab.  45.1  Die  häufigsten  Keime  der  Normalflora 


Lokalisation 

Keim 

Haut 

• Staph.  epidermidh 

• Staph.  saprophyticus 

• Enterokokken 

• hämolysierende  Streptokokken 

• Pneumokokken 

• Corynebakterien 

• Propionibakterien 

Abhängig  von  det  Körpertegion  können  außerdem  resident  odei 
transient  aerobe  Sporenbildner.  Kolibakterien,  apathogene  Myko- 
bakterien, Staphytococcus  aureus  und  Hefen  Vorkommen. 
Staphylococcus  aureus  (Koagulase- positiv)  zählt  nicht  zur  Normal- 
flora. findet  sich  jedoch  bei  bis  zu  50%  der  qesunden  Menschen  auf 
der  Haut  v.a.  im  Bereich  der  vorderen  Nasenhöhle. 

Mundhöhle 

• Streptokokken  (besonders  Strep.  viridans) 

• Staphylokokken  (Staph.  aureus. 

Staph.  eptdermrdis,  Staph.  saprophyticus) 
apathogene  Neisserien 

• anaerobe  Spirochäten 

Bacteroides 

• Fusobakterien 

• Laktobazillen 

• Aktinomyzeten 

• Pilze  (Candida-Arten) 

Intestinaltrakt 

Cave:  kaum 
Bakterien  tn 
Magen  und 
Dünndarm 

- Laktobazillen  (oberer  Dünndarm) 

• Enterokokken  (oberer  Dünndarm) 

• Bacteroides 

• Gostridien 

• Escherichia  coli 

• Proteus 

• Klebsiella 

Urethra 

Staphylokokken 
• Enterokokken 

45.4.2.2  Kolon 

Bakterien  machen  ca.  10-20%  der  Stuhlmasse  aus. 

Hauptsächlich  kommen  Anaerobier  wie  Bacteroides, 
anaerobe  Laktobazillen.  Clostridien,  anaerobe  Strepto- 
kokken und  Eubakterien  vor. 

• 4%  der  Flora  bestehen  aus  Aerobiern  wie  F..  coli,  Proteus, 
Klebsiella,  Laktobazillen.  Enterokokken,  Enterobaktc- 
rien. 

• Weiterhin  findet  sich  Candida. 

ßifidohacterium  Hindus,  ein  milchsäure-bildendes  Bak- 
terium, findet  sich  nur  im  Darm  muttcrmilchcmährtcr 
Säuglinge. 


45.4.2.3  Vagina 

In  der  Vagina  ist  die  Normalflora  hormonabhangig.  Aerobe 
Lakürbazillcn  dominieren  kurz  nach  der  Geburt.  Vor  der 
Pubertät  dominieren  Kokken  und  Stäbchen  wie  Strepto- 
coccus agalactiae  und  Clostridien  sowie  Bactcriodesarten. 
Im  gebarfahigen  Alter  treten  Laktobazillen  Döderlein- 
Stäbchen  1 in  den  Vordergrund.  Nach  der  Menopause  neh- 
men die  Döderlein-Stäbchen  wieder  ab,  es  dominiert  eine 
Mischflora  aus  Kokken  und  Stäbchen. 
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45.5  Spezielle  Bakteriologie 

45.5  Spezielle  Bakteriologie 

Katharina  Glassen 


45.5.1  Grampositive  Kokken 

Fallbeispiel  Ein  72-jähriger  Mann  stellt  sich  bei  seinem 
Hausarzt  wegen  seit  längerem  anhaltenden  subfcbrilcn 
Temperaturen  vor.  Er  sei  kaum  noch  belastbar,  schwitze 
sehr  schnell  und  habe  häutig  Herzklopfen.  Er  habe  vor 
kurzem  nur  eine  leichte  Erkältung  gehabt  und  habe  einen 
Zahn  ziehen  lassen  müssen  - sonst  sei  nichts  Besonderes 
gewesen.  Die  körperliche  Untersuchung  ist  bis  auf  eine 
leichte  Tachykardie  und  ein  Systolikum  bei  bekanntem 
Mitralklappenprolaps  unauffällig.  Im  labor  zeigen  sich 
eine  BSG- Erhöhung,  Leukozytose  und  Anämie.  Bei  Ver- 
dacht auf  Endokarditis  werden  mehrfach  Blutkulturen  in 
2-sttindlichen  Abständen  veranlasst.  Das  EKG  ist  bis  auf 
die  Tachykardie  unauffällig.  Im  Röntgen-Thorax  sind 
Zeichen  der  Herzinsuffizienz  (Verbreiterung  des  Her- 
zens, Lungenstauung I und  im  Echokardiogramm  Klap 
penvegetationen  zu  erkennen.  Forts. Kap.  45.5. 1 .2. 

45.5.1.1  Staphylokokken 

Morphologie 

Staphylokokken  sind  grampositive,  kugelförmige  Bakte- 
rien, die  sich  zu  unregelmäßigen  Haufen  zusammcnlagem. 
Sie  sind  fakultativ  anaerob  und  bilden  keine  Sporen. 

Einteilung 

Als  Krankheitserreger  für  den  Menschen  sind  Staphylo- 
coccus  aureus,  Staphylococcus  epidermidis  und  Staphvlo- 
coccus  saprophyticus  von  Bedeutung. 

Anhand  der  Plasmakoagulase-Reaktion  kann  man  Koa- 
gulase-positive  von  Koagulase-negativen  Staphylokokken 
unterscheiden: 

Koagulasc-positivc  Staphylokokken:  Nur  Staph.  aureus 
bildet  das  Exoenzym  Plasmakoagulase,  das  Fibrinogen 
in  Fibrin  umwandelt.  Fibrin  lagert  sich  an  der  Bakte- 
ricnobcrflächc  ab  ( Abszesshöhle I und  erschwert  so  die 
Phagozytose  der  Bakterien. 

Koagulase  negative  Staphylokokken:  26  verschiedene 
Spezies,  darunter  u.a.  die  zur  Normalflora  gehörenden 
Bakterien  Staph.  epidermidis  und  Staph.  saprophyticus. 

Merke!  Durch  Lysorypie  lassen  sich  Staphvlokokkcn- 
stömmc  identifizieren  und  epidemiologische  Zusam- 
menhänge klären  («  Kap.  45.2.2.5). 

Pathogenese 

Folgende  Zclloberflächcnstrukturcn,  Enzyme  und  Toxine 
sind  die  wichtigsten  Virulcnzfaktorcn  der  Staphylokokken: 
Protein  A:  Dieses  Protein  befindet  sich  auf  der  Oberflä- 
che von  Staph.  aureus  und  ist  mit  der  Mureinschicht 
verbunden.  Es  kann  IgG  unspezifisch  durch  Interaktion 
mit  dem  Fc-Tcil  „falsch  herum“  binden.  Dadurch  kön- 
nen Phagozyten  nicht  mehr  an  den  Fc-  Feil  binden  und 
das  Bakterium  kann  somit  nicht  phagozytiert  werden. 
Polysaccharidkapsel:  besitzen  die  meisten  Stämme,  hat 
antiphagozytäre  Eigenschaften 


Plasmakoagulase:  fuhrt  zur  Verklumpung  des  Blut- 
plasmas, Umwandlung  von  Fibrinogen  in  Fibrin 
a-,ß-,y-  und  h Hämolysine:  führen  zur  Zerstörung  von 
Zellmembranen 

Leukazidin:  Toxin,  das  Leukozyten  und  Makrophagen 
durch  Degranulierung  zerstört 

• Enterotoxine:  werden  von  einigen  Staph.-aureus-Stäm- 
men  (Typ  A-E)  gebildet.  Der  Nachweis  erfolgt  mittels 
Präzipitationstest  und  ELISA. 

Merke!  Enterotoxine  sind  relativ  thermostabil  und  die 
häufigste  Ursache  von  Nahrungsmittelvergiftungen. 

• Exfoliatin:  Exföliatin  wird  von  5%  der  Staph.-aureus- 
Stämme  gebildet.  Das  Toxin  führt  zur  Epidermiolyse 
(z.B.  Dermatitis  exfoliativa). 

• TSST-1:  Das  Toxic-Shuck-Syndrom-Toxin- 1 wird  von 
1%  der  Staph. -aureus-Stämme  gebildet.  Es  führt  zur 
direkten  Freisetzung  von  fl.- 1 und  TNF-a  aus  Makro- 
phagen und  damit  zum  Schock. 

ß Laktamasen:  Durch  Spaltung  des  ß-Laloamringes 
führen  ß- Laktamasen  zur  Inaktivierung  von  ß-Laktam- 
Antibiotika.  Sic  werden  von  vielen  Staphylokokken 
gebildet,  aber  auch  von  anderen  Bakterien,  die  das 
entsprechende  Plasmid  besitzen  (»  Kap.  45.2.3.1 ).  Die 
Zahl  der  ß-laktamascn  steigt  stetig.  Sie  spielen  eine 
wichtige  Rolle  bei  der  RcsLstcnzcntwicklung. 

Nuklcavcn  ( DNAse,  RNAse):  spalten  DNA  und  RNA 

• weitere  extrazelluläre  Enzyme:  Staphylokinase  (Fibrino- 
lysin), Lipasen,  Proteinasen,  I lv.rluronid.rsc  < „spreading 
factor“ ). 

Klinik 

Staphylococcus  aureus 

Merke!  Staphylokokken  dringen  in  das  Gewebe  ein 
und  können  folgende  lokale  eitrige  Infektionen  hervor- 
rufen:  Furunkel,  Karbunkel.  Abszess,  Mastitis  puerpera- 
lis,  Impetigo,  Pemphigus,  Panaritium,  Atcmwcgsinfckte, 
Pneumonie.  Osteomyelitis  etc. 

Lokale  eitrige  Infektionen:  Vor  allem  bei  abwehrge- 
schwächlen  Patienten  kann  cs  zu  einer  hämatogenen 
oder  lymphogenen  Streuung  kommen,  was  zu  Kompli- 
kationen wie  Sepsis  ( 25°o  aller  Septikämien  bei  hospita- 
lisierten Patienten I,  Himabszcsscn  und  Endokarditiden 
fuhren  kann. 

• D.ts  Toxic-Shock-Syndrom  ist  eine  seit  1978  bekannte 
F.rkrankung  mit  Fieber,  Rlutdnickabfall  und  Exanthem, 
die  bei  Benutzung  von  Tampons  auttreten  kann  (sei 
ten). 

o Eine  Blasenbildung  mit  Epidermiolyse  durch  das  Toxin 
Exfoliatin  wird  als  Dermatitis  exfoliativa  Ritter  bezeich- 
net. Der  Pemphigus  neonatorum  I Dermatitis  exfoliativa 
des  Neugeborenen)  wird  durch  eine  staphylokokken- 
bedingte Mastitis  der  Mutter  hervorgerufen. 

■ Die  häufigsten  Nahrungsmittelvergiftungen  (Gastroen- 
teritis) werden  verursacht  durch  die  relativ  thermostabi- 
len Enterotoxine  (Exotoxinei,  die  auch  durch  Erhitzen 
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auf  100  °C  über  15-30  min  nicht  zerstört  wenden.  Nach 
einer  Inkubationszeit  von  ein  bis  sieben  Stunden  ver- 
laufen diese  Intoxikationen  meist  mit  den  Symptomen 
einer  akuten  Gastroenteritis  (Übelkeit,  Erbrechen  und 
Durchfall  I,  die  nach  ein  bis  zwei  Tagen  wieder  abklin- 
gen. 

Impetigo  bullosa;  eitrige  Hautinfektion  mit  Blasen-  und 
honiggelber  Krustenbildung. 

Staph.  epidernildls,  Staph.  saprophyticus 

Koagulasc-ncgativc  Staphylokokken  wie  z.  B.  Staph.  epider- 
midis  zählen  zur  Normalllora  der  Haut  und  Schleimhäute, 
können  aber  bei  Abwehrschwache  und  nach  entsprechen- 
den Eingriffen  (Kunststoffimplantate:  Katheter,  Herzklap- 
pen, Endoprothesen)  pathogen  werden,  die  Implantate 
besiedeln  und  eine  Sepsis  ausläsen. 

Staph.  saprophyticus  ruft  10-20ao  aller  Hamwegsin- 
fekte  bei  jungen  Frauen  hervor. 

Diagnostik 

Diagnostische  Mittel  sind  die  Mikroskopie  und  das  An- 
zuchten von  Kulturen  ( Staphylokokken  sind  auf  gewöhn- 
lichen Nährmedien  leicht  kultivierbarl. 

Therapie 

30-80%  der  Staph.-aureus-Slämme  und  70%  der  Staph.  - 
cpidermidis-Stämme  bilden  das  Enzym  Peniciliinasc  und 
werden  daher  mit  pcnicillinasctesten  Penicillinen  oder 
Cephalosporinen  behandelt. 

Problematisch  ist  die  Zunahme  mcthicillinresistentcr 
Keime  IMRSA).  Diese  Resistenz  wird  durch  Bakterio- 
phagen übermittelt  und  beruht  auf  der  Bildung  von  Pcni- 
cillin-Bindcprotcincn  mit  geringerer  Affinität  lür  Methicil- 
lin  und  andere  ß-Laktam-Antibiotika.  Die  Therapie  muss 
nach  Antibiogramm  erfolgen. 

MRSA  sprechen  gut  auf  Glykopeptide  (Vancomycin  u. 
Teicoplanin)  an  und  sind  immer  resistent  gegen  Pe- 
nicilline.Cephalosporine,  [5  Lakianv Inhibitoren  und  Car- 
bapeneme.  Multiresistenzen  sind  bei  Staph.  epidermidis 
häufiger  als  bei  Staph.  aureus  (*•  Kap.  47.4.2,  Kap. 
51.46.IJ). 

Klinik  Abszesse  sind  mit  Antibiotika  allein  oft  nicht 
ausreichend  therapierbar  und  sollten  chirurgisch  ge- 
spalten werden. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Staph.  aureus  ist  ein  so  genannter  llospilalkcim:  Besonders 
gefährdet  für  eine  Infektion  sind  Patienten  mit  Abwehr- 
schwäche und  Neugeborene. 

Klinik  Die  Ursache  für  die  Häufigkeit  von  nosokomia- 
len Infektionen  durch  Staph.  aureus  liegt  darin,  dass 
80-100%  des  Krankcnhauspersonals  Keimträger  sind, 
der  Keim  sehr  umwcltrcsistcnt  ist  und  cs  daher  zuneh- 
mend resistente  Stämme  gibt.  Staph.  aureus  gehört  zur 
Normalflora  von  Haut  und  Schleimhäuten  und  wird 
vermehrt  in  der  vorderen  Nasenhöhle,  aber  auch  auf  der 
Haut,  im  Rachen  und  in  geringem  Umfang  auch  im 
Darm  gefundea  Die  wichtigste  Prophylaxe  ist  eine  kon- 
sequente Handedcsinfcktion!  <«  Kap.  54.2.3) 


45.5.1.2  Streptokokken/Pneumokokken 
Streptokokken 

Morphologie 

Streptokokken  sind  grampositive,  kugelförmige  bis  ovale 
Bakterien,  die  sich  meist  zu  gewundenen  Ketten  zusam- 
menlagern  und  keine  Sporen  bilden. 

Einteilung 

Streptokokken  können  nach  dem  Hainolyseverhalten  aut 
Blutagar  oder  nach  der  Antigcnstruktur  der  Zellwand 
(Klassifikation  nach  Lanccficld)  eingeteilt  werden; 
Einteilung  nach  dem  Hamolyscvcrhalten: 

«-Hämolyse:  Hämolyse  in  Form  dunkelgrüner  Zo- 
nen um  die  Baktcricnkolonie,  z.B.  bei  Streptococcus 
viridaus  ( vergrünende  Streptokokken ) 

|J- Hämolyse:  vollständige  Hämolyse. z.B.  bei  Strepto- 
coccus pyogenes  (hämolysierende  Streptokokken) 
y-Hamolysr.  keine  Hämolyse  (bei  indifferenten, 
nichthämolysierenden  Streptokokken) 

Die  Klassifikation  nach  Lancefield  erfolgt  in  serologische 
Gruppen  nach  der  Antigcnstruktur  der  Zellwand:  Die 
Einteilung  beruht  aut  dem  Vorhandensein  gruppen- 
spezifucher  Polysaccharid-Antigene  (C- Substanz),  von 
denen  16  Einzelgruppen  (A  bis  Q)  unterschieden  wer- 
den. Eine  Serogruppe  umfasst  dabei  alle  Stämme  mit 
dem  gleichen  Gruppen-Antigen.  Anhand  eines  weiteren 
Zellwandproteins,  der  antigen  wirksamen  M Substanz, 
kann  man  die  Serogruppen  in  weitere  52  Typen  unter- 
teilen. 

Pathogenese 

Folgende  Enzyme  und  Toxine  bewirken  die  Pathogenität 
der  Streptokokken: 

Hyaluronidase  („spreading  factor"):  spaltet  Hyaluron- 
säure und  erhöht  die  Gewcbcpermeabilitüt 
■ Streptokinase  (Fibrinolysin):  aktiviert  das  fibrinolyti- 
sche  System 

Stre-ptodornase  (DNAse):  spaltet  DNA 
Streptolysine  (Hämolysine): 

Streptolysin  O wird  von  den  Gruppen  A,  C und  G 
gebildet.  Es  ist  sauerstoffempfindlich  und  zytotoxisch 
für  Erythrozyten,  Makrophagen  und  Ilcr/muskelzcl- 
len.  Streptolysin  O besitzt  anligene  Wirkung  (Anti* 
Streptolysin-O-Titer ). 

Streptolysin  S wird  von  allen  Gruppen  gebildet.  Es  ist 
sauerstofflab il  und  besitzt  keine  antigene  Wirkung, 
erytiirogcnes Toxin  (A,  B und  C):  Es  vvird  nur  von  lyso- 
genen Bakterien  gebildet  (A-Streptokokken,  »♦  Kap. 
45.1.3.1).  Es  ist  verantwortlich  für  das  Scharlachcxan- 
them  und  lültrt  zur  Antitoxiitbildung. 

KUnlk 

Streptococcus  pyogenes 

Nach  der  l anccfield-Eintcilung  gehört  Streptococcus  pyo- 
genes der  Gruppe  A an.  Das  Bakterium  tritt  über  die  ver- 
letzte Haut,  über  Schleimhäute  oder  den  Geburtskanal  in 
den  Körper  ein.  An  der  Eintrittsstelle  kommt  es  zu  einer  lo- 
kalen Entzündung  des  Gewebes,  die  sich  schnell  ausbreitet. 

Merke!  Folgende  Erkrankungen  sind  typisch  für  eine 
Streptococcus  pyugcncs  l nfektion:  Erysipel,  Phlegmone, 
Impetigo.  Wundinfektion,  Otitis  media,  Sinusitis,  An- 
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gina  lon.sill.iris  mit  oder  ohne  Schnrlachcxanthcm  (typi- 
sches klc  infleckiges  Exanthem)  tun  ganzen  Körper,  das 
den  Mund  ausspan,  die  so  genannte  periorale  Blasse) 
(w  Kap.  23.5.7, 32.1.101. 

Von  den  primären  Herden  ausgehend  kommt  es  durch  die 
hohe  Virulenz  der  Erreger,  deren  Toxine  oder  infolge  einer 
Abwehrschwäche  zun 
Sepsis  I z.B,  Puerpcralscpsis) 

Endokarditis  oder  Osteomyelitis  durch  hämatogene  und 

lymphogenc  Streuung 

Mastoiditis  durch  direkte  Fortlcitung. 

Im  Anschluss  an  einen  invasiven  Infekt  kamt  es  nach  einer 
Latenzzeit  von  7-30  Tagen  zum  Auftreten  von  Erkran- 
kungen kommen,  deren  Ursache  nicht  die  Bakterien  selbst 
sind: 

Glomerulonephritis  i Post-Streptokokken-Nephritis): 
Ursache  der  Entzündung  sind  die  gegen  die  Baktericn- 
antigene  gebildeten  Antikörper,  die  sich  in  Form  von 
Immunkomplexen  an  der  giomerulären  Basalmembran 
ablagern. 

rheumatisches  Fieber  1 0,5 — 3 ''o  der  Fälle):  Man  vermu- 
tet als  Ursache  eine  Verwandtschaft  zwischen  Strepto 
kokkenoberfläche  und  Membran  der  Herzmuskelzeilen. 
Dadurch  greifen  die  gegen  die  Bakterienantigene  ge- 
bildeten Antikörper  an  den  Hcrzmuskclzcllcn  an 
(Kreuzreaktion)  und  es  kommt  zu  einer  Entzündung. 

Streptococcus  agalactiae 

Streptococcus agalactiae  (Gruppe  B)  zählt  zur  Normalflora 
der  Vagina.  Bei  Abwchrschwächc  kann  der  Erreger  Ursache 
für  therapiere! raktäre  Hamwcgsinfcktc,  Wundinfektionen, 
Meningitiden  oder  eine  Sepsis  sein. 

Klinik  Gefürchtet  ist  die  Infektion  mit  Streptococcus 
agalactiae  während  der  Geburt.  Es  kann  zu  Meningitis, 
Pneumonie  odci  schwerer  Sepsis  des  Neugeborenen 
kommen  oder  zu  einer  Puerperalsepsis  bei  der  Mutter. 

Weitere  Streptokokken 

Streptokokken  der  Gruppen  C,  F und  G verursachen 
eitrige  Infektionen  im  Mund,  im  Bereich  der  Zähne,  des 
Gehirns,  der  Leber  und  der  Knochen. 
Peptostreptokokken  sind  obligat  anacrobc  Strepto- 
kokken, die  zur  Normalflora  im  Darm  und  auf  den 
Schleimhäuten  zahlen.  Sie  können  zu  endogenen  In- 
fektionen und  Mischinfektionen  mit  anderen  Anaer- 
obiern im  Mundbereich,  im  Darm,  kleinen  Becken  und 
der  Lunge  fuhren. 

Streptococcus  viridans  'vergrünende  Streptokokken: 
S.  mutans.  S.  sanguis  und  S.  mitisl  weist  kein  einheitli- 
ches Gruppenantigen  auf,  Vergrünende  Streptokokken 
gehören  zur  Normalflora  des  Mund-  und  Radien 
raumes  (orale  Streptokokken).  Sie  führen  zu  endogenen 
Infektionen  und  sind  an  der  Entstehung  von  Karies  be- 
teiligt. Zu  möglichen  Folgekrankheitcn  zählen: 

bakterielle  Endokarditiden  (50  70°b  durch  Strepto- 
coccus viridans  hervorgerufen):  Es  kommt  häufig 
nach  Zahncxtraktion  zu  einer  Bakteriämie  mit  dem 
klinischen  Bild  der  subakuten  Endokarditis  (Endo 
carditislenta). 

- Meningitis. 


45.5  Spezielle  Bakteriologie 

Diagnostik 

Diagnostische  Mittel  sind  die  Mikroskopie  und  das 
Anzüchten  von  Kulturen  (Streptokokken  wachsen  auf 
ßlutagar  als  diskusförmige  Kolonien  >.  Sic  sind  fakultativ 
auacrob  (Ausnahme:  anacrobc  Peptostreptokokken ),  Sero- 
logisch ist  eine  Infektion  durch  einen  Titeranstieg  der 
Anti-Hvaluronidase,  der  Anti-Streptokinase  oder  des  Anti- 
Strcptolysin-0  ( ASL)  nachzuweisen.  Auf  Grund  der  hohen 
Durchseuchung  der  Bevölkerung  ist  erst  ein  4-lächer  ASL- 
Titeranstieg  beweisend  für  eine  akute  Infektion. 

Klinik  Streptokokken  lassen  sich  aus  Tonsillcnabstri- 
chen,  aus  Wundsekret  und  aus  Blut  nach  weisen.  Bei 
Scharlach  finden  sich  ß-hämolysierende  Streptokokken 
im  Rachenabstrich. 

Methode  der  Wahl  zum  Erregernachweis  vergrünender 
Streptokokken  bei  Endokarditis  ist  die  Blutkultur. 

Therapie 

Eine  Infektion  mit  Streptokokken  der  Gruppe  A wird  mit 
zehntägiger  Gabe  von  Penicillin  G therapiert.  Alternativen 
sind  Erythromycin  und  Cephalosporine. 

Streptokokken  der  Gruppen  B-G  sind  auf  Penicillin 
oder  Ampicillin  sensibel. 

Vergrünende  Streptokokken  werden  ebenfalls  mit  Peni- 
cillin G therapiert,  bei  Verdacht  auf  Endokarditis  ist  ein 
Antibiogramm  empfehlenswert. 

Merke!  Alle  ß-hümolysicrendcn  Streptokokken  der 
Gruppe  A sind  sensibel  auf  Penicillin  G. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Es  besteht  der  Verdacht  auf  eine  Endocarditis  lenia,  her- 
vorgerufen  durch  vergrünende  Streptokokken  (Strepto- 
coccus viridans)  nach  Zahnextraktion.  Bei  Verdacht  auf 
eine  infektiöse  Endokarditis  muss  der  Erregernachweis 
angestrebt  werden.  Nach  Abnahme  der  Blutkulturen 
sollte  mit  hochdosiertcr  parenteraler  Antibiotikathera- 
pie (z.B.  Penicillin  G + Gentamicin)  begonnen  werden, 
die  dann  nach  Anlibingratnm  ggf.  modifiziert  wird.  Die 
Therapie  muss  bis  mindestens  zwei  Wochen  nach  Ent- 
fieberung erfolgen.  Die  Gesamtletalität  beträgt  20-30% 
und  ist  abhängig  vom  Zeitpunkt  des  Therapicbeginns, 
der  Art  des  Erregers,  der  Vörschädigungdes  Herzens  und 
der  Ab  wehr  lagt  des  Patienten.  Daher  ist  die  Endokar- 
ditisprophvlaxe  von  entscheidender  Bedeutung. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Das  einzige  Erregerreservoir  für  A-Streptokokkcn  ist  der 
Mensch:  Die  Übertragung  erfolgt  durch  Tröpfcheninfek- 
tion, wobei  symptomlosc  Keimträger  (z.B.  ß-hämolysic- 
rendc  Streptokokken  im  Nasensekret)  die  gefährlichste 
Ansteckungsquelle  sind! 

Lim  Folgeerkrankungen  nach  Infektion  mit  A-Strepto- 
kokken  vorzubeugen,  wird  Penicillin  G bei  rezidivieren- 
den Infekten  oder  nach  durchgemachtem  akutem  rheu 
matischcm  Fieber  über  mehrere  Jahre  verschrieben.  Bei 
Patienten  mit  1 lerzklappcn  fehlem  ist  vor  chirurgischen 
Eingriffen  eine  LndukarditLsprophylaxc  wichtig.  Bei  Schar 
lachinfektion  sollten  symptomlose  Ausscheider  eine  Anti- 
biotikaprophylaxe erhalten. 
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Medizinische  Mikrobiologie  

Merke!  Die  häufigsten  Erreger  bakterieller  Endokardi- 
tiden sind 

• in  50  70%  Streptococcus  viridans 

• in  20-30%  Staphylokokken  (bei  künstlichen  Herz- 
klappen v.a.  Staph.  epidermidis,  bei  i.v.  Drogenab- 
hängigen v.a.  Staph.  aureus) 

• in  5- 1 5°o  Enterokokken 

• in  2-4%  Pike. 

Au  natürlichen  Herzklappen  werden  die  häutigsten 
Endokarditiden  durch  Viridans-Streptokokken,  Entero- 
kokkcn und  Staph.  aureus  verursacht  (*•  Kap.  31.5.61. 

Immunität 

Nach  Infektion  mit  Streptococcus  pyogenes  besteht  eine 
jahrelange  M-Typ-spczifischc  Immunität. 

Scharlach  hinterlasst  eine  lebenslange  Immunität  gegen 
das  bestimmte  erythrogene  Toxin,  jedoch  nicht  gegen  die 
anderen  crythrogcnen  Toxine  (*»  Kap.  43. 1 .3. 1 ). 

Merke!  Da  es  vier  Scharlachtoxine  gibt,  kann  man  viet 
mal  an  Scharlach  erkranken! 

Pneumokokken 

Morphologie 

Pneumokokken  sind  grampositive,  lanzettförmige  Bakte- 
rien. Sie  sind  meist  paarweise  ungeordnet  (Diplokokken). 
)e  ein  Pärchen  ist  von  einer  Kapsel  umgeben. 

Einteilung 

Pneumokokken  zählen  zwar  zu  den  Streptokokken,  lassen 
sich  jedoch  nicht  nach  der  lanccfield-Klassifikation  cintci- 
len.  Die  Einteilung  in  die  mehr  als  85  Scrogruppcn  erfolgt 
anhand  der  unterschiedlichen  Antigenitat  der  Polysaccha- 
ridkapsel. 

Pathogenese 

Die  Kapsel  behindert  die  Phagozytose  und  hat  antigene 
Wirkung.  Zudem  bilden  Pneumokokken  Hämolysin 
tPneumolysin),  Lcukocidtn  und  Neuraminidase. 

Merke!  Pneumokokken  ohne  Kapsel  sind  nicht  viru 
lent. 

Klinik 

Prädisponierende  Faktoren  für  eine  Pneliniokokkenin- 
fektion  stellen  Lungenerkrankungen,  Herz-  und  Nieren- 
insuffizienz (nephrotisches  Syndrom ),  Sichdzdlanämic, 
Unterernährung.  Tumorkachexie,  Hyposplenismus  und 
Splenektomie  dar.  Bei  der  Alkohol  Intoxikation  ist  durch 
die  verminderte  Phagozytose,  den  gelähmten  I lustenreflex 
und  Förderung  der  Aspiration  erhöhte  Gefahr  für  eine 
Pneu mokokke  nin  tekiion  gegeben. 

Pneumokokken  sind  die  häufigsten  Erreger  der  ambu- 
lant erworbenen  (nicht  nosokomialen)  I obarpneumonie 
oder  Bronchopneumonie  und  der  häufigste  Erreger  von 
Meningitiden  im  Erwachsenenalter.  Weiterhin  können 
Pneumokokken  Bronchopneumonien,  Bronchitiden,  Si- 
nusitis. Otitis  media  und  Konjunktivitis  verursachen. 

Komplikationen  einer  Pneumokokkeninfektion  können 
die  Abszedierung,  das  Pleuraempyem  oder  die  Sepsis  sein. 


Diagnostik 

Kulturen  werden  aus  Sekreten,  Blut  oder  Liquor  auf  Blut- 
agar angezüchtet.  Durch  ihre  Empfindlichkeit  ftir  das 
Antibiotikum  Optochin,  für  Galle  oder  für  Natrium- 
Desoxycholatlösung  können  Pneumokokken  von  anderen 
Streptokokken  abgegrenzt  werden.  Der  Nachweis  und  die 
Identifikation  des  Kapseltyps  erfolgen  mit  Hilfe  der  Kap- 
sclqucllungsrcaktion  mit  spezifischen  Anlisercn. 

Therapie 

Mittel  der  Wahl  ist  Penicillin.  Bei  lntcrmediärrcsistenz 
(von  lntcrmediärrcsistenz  spricht  man.  wenn  der  Erreger 
weder  sensibel  noch  resistent  gegen  das  jeweilige  Anti- 
biotikum - hier  ß-Laktam-Antibiotika  - ist  und  das  Anti- 
biotikum somit  nicht  optimal  wirkt I behandelt  man  mit 
Erythromycin  und  Cephalosporinen.  Bei  vollständiger  Re- 
sistenz gegen  ß-Laktam-Antibiotika,  die  auf  modifizierten 
Pcnicillinbindcprotcincn  beruht,  kommt  eine  Kombina- 
tion von  Vancomycin  und  Rifampicin  zum  Einsatz. 

Klinik  In  Deutschland  ist  nur  I "o  der  Pneumokokken- 
5tämmc  pcnkrillinrcsistcnt  - in  Südcuropa  verbreiten 
sieh  resistente  Stämme  jedoch  zunehmend. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Pneumokokken  gehören  bei  40-70"«  der  Erwachse- 
nen zur  Normalflora  des  Nasen-  und  Rachenraumes.  Eine 
Infektion  erfolgt  als  Tröpfcheninfektion  oder  als  endogene 
Infektion  durch  die  Normalflora.  Bei  Prädisposition  sollte 
eine  Immunisicrungsprophylaxc  erfolgen.  Der  Impfstoff 
besteht  aus  den  gereinigten  Kapselpolysacchariden  der  23 
häufigsten  Serovare  (**'  Kap.  45.13.2.4). 

45.5.1.3  Enterokokken 

Morphologie,  Einteilung 

Enterokokken  sind  grampositive,  oft  paarige  Bakterien 
(Diplokokken).  Sie  sind  teilweise  zu  kurzen  Ketten  zusam- 
mengektgert  und  fakultativ  anaerob. 

Enterokokken  gehören  zu  den  Streptokokken  der  Lance- 
fidd-Gruppe  D.  Die  wichtigsten  Vertreter  sind 

• Enterococcus  faecalis 

• Enterococcus  faecium. 

Pathogenese 

Enterokokken  gehören  zur  Normal flora  des  Darmes.  Sie 
sind  im  Gegensatz  zu  anderen  Streptokokken  sehr  umwelt- 
resistent  und  wenig  pathogen. 

Klinik 

Enterokokken  sind  häufige  Erreger  von  I lamwcgsinfcktio- 
nen.  V.a.  bei  Abwehrschwächc  können  sie  Wundinfektio- 
nen und  intraabdominellc  Infektionen  (Peritonitis)  bis  hin 
zur  Sepsis  verursachen.  Als  Komplikation  kann  die  Endo- 
karditis lenta  auftrclen,  die  ca.  10%  der  bakteriellen  Endo- 
karditiden ausmacht 

Diagnostik 

Kulturen  von  Enterokokken  wachsen  auch  auf  Nähr- 
medien  ohne  Blutzusatz.  Die  Bakterien  ertragen  Tempera- 
turen von  15-45  °C  sowie  einen  Salzgehalt  von  6,5%. 
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Therapie 

Mittel  der  Wahl  ist  Ampicillin,  evtl,  in  Kombination  mit 
Gentamicin.  Da  teilweise  Resistenzen  gegen  Penicillin  G, 
Cephalosporine  („F.ntcrokokkcnlückc"),  Aminopcnicillinc 
und  Vaneomyci»  bestehen,  ist  das  Erstellen  eines  Antibio- 
gramms sinnvoll. 

45.5.1.4  Anaerobe  Kokken 

Morphologie,  Einteilung 

Zu  den  anaeroben  Kokken  zählt  man  die  Gattung  der 
gram  positiven,  strikt  anaeroben  Pcptococcus  und  die  der 
Pcptostreptococcus  sowie  die  Gattung  der  gramnegativen, 
anacrobcn  Vcilionella. 

Pcptokokkcn  sind  obligat  anaerobe,  grampositive,  unbe- 
wegliche Staphylokokken,  die  einzeln,  paarweise  oder  in 
Massen  auftreten  und  organische  Substanzen  fermen- 
tieren kennen. 

Peptostreptokokken  sind  obligat  anaerobe,  gramposi- 
tive, unbewegliche  Streptokokken,  die  paarweise  oder  in 
Ketten  auftreten  und  Kohlenhydrate,  Peptide  und  orga- 
nische Säuren  verdauen  können. 

Pathogenese 

Die  anaeroben  Kokken  gehören  zur  Normalflora  des  Men- 
schen und  haben,  zusammen  mit  anderen  anaeroben  und 
fakultativ  anacrobcn  Erregern  fMischllora),  ihren  na- 
türlichen Standort  auf  der  Haut,  den  Schleimhäuten  der 
Mundhöhle  und  des  oberen  Respirationstraktes,  im  In- 
tcstinaltrakt  und  im  weiblichen  Genitaltrakt. 

Klinik 

Peptostreptokokken  zahlen  zu  den  häutigsten  anaeroben 
Krankheitserregern.  Kommt  es  zu  Verletzungen  der  Haut 
oder  der  Schleimhäute,  können  die  Erreger  ins  Gewebe 
cindringcn  und  zu  subakuteu,  eitrigen  endogenen  Infekten 
führen: 

Kopf:  Hirnabszess,  Otitis  media,  Mastoiditis  und  Si- 
nusitis 

Rcsptraüonstrakt:  nekrotisierende  Pneumonie,  Lungen- 
abszess und  Lungenempyem 

ücnitaltrakt:  Salpingitis,  Ovarialabszcss,  Tubarabszcss 

• Weichteilinfektionen 

• postoperative  Wundinfektionen. 

Diagnostik 

Der  Frregcmachweis  ist  schwierig,  aber  kulturell  möglich. 

Therapie 

Die  Infektionen  werden  antibiotisch  mit  Penicillinen  oder 
Cephalosporinen  behandelt.  Abszesse  erfordern  eine  chir- 
urgische Therapie. 

45.5.2  Gramnegative  Kokken 

Fallbeispiel  Eine  Mutter  bringt  ihr  vierjähriges  Kind 
wegen  hohem  Fieber  über  40  °C  zum  Kinderarzt.  Das 
Kind  wirkt  schwer  krank,  klagt  Uber  Kopfschmerzen 
und  ist  benommen.  Bei  der  körperlichen  Untersuchung 
fallt  auf,  dass  es  mit  dem  Kinn  nicht  die  Brust  berühren 
kann  und  dabei  die  Beine  anzicht.  Außerdem  zeigen  sich 
punkformige  Entblutungen  an  den  Unterschenkeln. 
Fonsetzung  Kap.  45.5.2.2. 


45.5  Spezielle  Bakteriologie 

45.5.2.1  Gonokokken  (Neisseria  gonorrhoeae) 

Morphologie 

Gonokokken  sind  gramnegative,  paarige  („scmmclför-  I 
mige“)  Diplokokken.  Sie  besitzen  eine  Kapsel  und  Haftpili.  | 

Pathogenese 

Gonokokken  sind  Schleimhautparasiten,  die  sich  mit  ihren 
Pili  an  die  Schleimhaut  des  Urogcnitaltraktes  heften  und 
dort  zu  eitrigen  Entzündungen  führen.  Nach  Anhef  tung  an 
Phagozyten  kommt  es  zur  Entleerung  der  Lvsosomen  nach 
außen:  So  können  die  Bakterien  auch  nach  Phagozytose  in 
den  Phagozyten  überleben  und  sich  weiter  vermehren. 
Mikroskopisch  sind  intrazellulare  Diplokokken  nach- 
weisbar. 

Klinik 

Merk*!  Gonokokken  können  Gonorrhö,  Gonokokken 
sepsis,  Endocarditis  gonorrhoica  und  die  Arthritis  go- 
norrhoica hervorrufen. 

Gonorrhö  („Tripper“)  wird  hauptsächlich  durch  Ge- 
schlechtsverkehr übertragen.  Je  nach  Scxualpraktik  können 
auch  Rektal-  und  Pharynxschleimhaut  betroffen  sein.  Nach 
einer  Inkubationszeit  von  zwei  bis  fünf  Tagen  kommt  es  zu 
unterschiedlichen  Symptomen  {**■  Kap.  23.6.3): 

Beim  Mann  beginnt  die  Erkrankung  meist  mit  einer 
Entzündung  der  Urethra  mit  eitrigem  Ausfluss  und 
Schmerzen  beim  Wasserlassen.  Die  Infektion  kann 
schließlich  auf  die  Prostata,  Samenblase  oder  die  Neben- 
hoden übergreifen. 

Bei  der  Frau  verläuft  die  Infektion  meist  symptomlos 
oder  als  Entzündung  der  Zervix  mit  nur  leichten  Sym- 
ptomen. Ein  Übergreifen  auf  den  Uterus,  die  Eileiter 
oder  das  Peritoneum  ist  möglich  („pelvic  inflammatory 
disease“  I,  was  zur  Unfruchtbarkeit  führen  kann. 

Intra  partum  (die  Erreger  werden  nicht  diapla/cntar  über- 
tragen) kann  es  zu  einer  Infektion  des  Kindes  kommen: 
Ophthalmia  neonatorum.  Zur  Prophylaxe  erfolgt  direkt 
nach  der  Geburt  eine  sofortige  lokale  Antibiotikapro- 
phylaxe ( ('.rede  - Prophylaxe  1 mit  Fryt  h romyci  n salbe  (frü- 
her Silbemilrat). 

Diagnostik 

Mikroskopisch  werden  intrazellulare  Diplokokken  in  der 
Gram-  oder  Methvlenblaufdrbung  nachgewiesen.  Aus 
F.itcr,  Zervix-  oder  Analabstrich  können  Kulturen  an- 
gezüchtet werden.  Ev  ist  ein  spezielles  Tramportmedium 
notwendig.  Das  Nährmedium  muss  mit  Antibiotika  (zur 
Unterdrückung  anderer  Keime)  und  Eiweiß  angereichert 
sein  sowie  einen  erhöhten  Kohlcndioxidgchalt  besitzen. 
Die  Differenzierung  der  Spezies  erfolgt  durch  biochemi- 
sche Merkmale. 

Mittels  HUSA  oder  DNA-Sonde  können  Gonokokken- 
Anligene  oder  DNA  direkt  nachgewiesen  werden.  Ein 
Antikörpernachweis  ist  nur  bei  systemischen  Infektionen 
sinnvoll. 

Therapie 

Therapeutisch  werden  Cephalosporine  der  2.  und  3.  Gene- 
ration. Flunrochinonc  sowie  Spcctinomycin  zur  Eiumal- 
therapie  eingesetzt.  Es  besteht  eine  zunehmende,  plas-  I 
midvermittelte  Penicillinresistenz. 
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Medizinische  Mikrobiologie  

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Da  die  Gonokokken  dem  Abwehrsystem  durch  antigene 
Variabilität  der  Oberflächenmoleküle  entgehen,  hinterlässt 
die  Infektion  keine  Immunität. 

Merke!  Die  GonorrhO  ist  weltweit  die  häutigste  Ge- 
schlechtskrankheit. Sie  hinterlässt  keine  Immunität. 

45.5.2.2  Meningokokken  (Neisseria  meningitidis) 

Morphologie,  Einteilung 

Meningokokken  sind  grainnegative  Diplokokken.  Sic  sind 
unbeweglich,  besitzen  Haltpili  sowie  eine  Polysaccharid - 
kapsei. 

Man  unterscheidet  mehrere  Serogruppen,  wobei  die 
Gruppen  A,  B und  C die  wichtigsten  sind.  Die  Scrogruppc 
B wird  weiter  in  mehrere  Untergruppen  eingeteilt. 

Pathogenese 

Meningokokken  gehören  in  5-30%  zur  transienten  Flora 
des  Nasopliarynx. 

I ndotoxine  führen  zu  Gelaßschädigungen,  die  Kapsd 
behindert  die  Phagozytose.  Außerdem  besitzen  Menin- 
gokokken spezifische  Adhäreiumechanisnicn,  wie  z.  B.  die 

Haftpili. 

Infektionen  verlaufen  oft  symptomlos,  ein  erhöhtes  F.r- 
krankungsrisiko  besteht  hei  Defekten  der  Komplement- 
faktoren C6  bisC9  und  bei  IgM -Mangel. 

Klinik 

• Pharyngitis 

• Sepsis 

- Meningitis:  Die  Erkrankung  beginnt  nach  einer  Inku- 
bationszeit von  zwei  bis  vier  Tagen  mit  folgenden  Sym- 
ptomen: starkes  Krankheitsgefühl  mit  hohem  Fieber, 
starke  Kopfschmerzen  mit  Nackensteife,  Übelkeit  und 
Erbrechen,  Meningismus  mit  positivem  Brudzinski- 
und  Kernig-Zeichen,  Bewusstseinstrübung  bis  zum 
Koma,  neurologische  Symptome  (z.B.  Fazialisparese) 
und  Petechien. 

• Das  Watcrhou.se- Fridcrichscn- Syndrom  ist  die  schwerste 
Form  der  Meningokokkensepsis,  die  v.a.  Kleinkinder 
betrifft  und  meist  tödlich  verläuft  Die  Ursache  ist  eine 
massive  Freisetzung  von  Endotoxinen  (Endotoxin- 
schock), die  zu  einer  Aktivierung  der  intravasalen  Gerin- 
nung fuhrt,  mit  der  Folge  schwerer  Gcfäßwandschädcn, 
Nierenversagen,  Verbrauchskoagulopathie  und  Schock. 

Fallbelspiel  Fortsetzung 

Bei  Verdacht  auf  Meningokokken-Meningitis  wird  das 
Kind  sofort  ins  Krankenhaus  eingewiesen  und  eine  un- 
spezifische  hochdosierte  Antibiotikathcrapic  (z.B.  Peni- 
cillin G)  eingeleitet.  Es  werden  umgehend  eine  Liquor- 
punktion veranlasst  und  Blutkulturen  angelegt.  Die 
Antibiotikathcrapic  wird  ggf.  nach  Antibiogramm  mo- 
difiziert Da  die  Erreger  im  Nasopharynx  mit  Penicillin  G 
nicht  eradiziert  werden,  muss  man  Patienten,  die  allein 
dieses  Antibiotikum  erhielten,  zusätzlich  Ceftriaxon, 
Ciprofloxacin  oder  Rifampicin  geben.  Wichtig  ist  die 
Umgebungsprophylaxe.  Erkrankung  und  Tod  durch  Me- 
ningitis sind  meldepflichtig. 


Diagnostik 

Mikroskopisch  können  gramnegative,  scmmelfurmige, 
intrazelluläre  Diplokokken  nachgewiesen  werden.  Im  Li 
quor  ist  die  stark  erhöhte  Zeitzahl  typisch.  Ein  direkter 
Nachweis  der  Kapsel-Antigene  im  Liquor  erfolgt  durch 

Latcxugglutinalion. 

Für  das  Anlegen  von  Kulturen  aus  Blut  oder  Liquor  wer- 
den bluthaltigc  Nährmedien  benötigt  Identifizieren  kann 
man  sie  durch  den  Nachweis  der  Säurebildung  beim  Glu- 
kose- und  Maltose- Abbau  und  der  fehlenden  Säurebildung 
beim  Saccharose-Abbau. 

Klinik  Blut  und  Liquor  sollen  vor  Antibiotika- Thera- 
pie entnommen  werden  und  auf  speziellen  Transport- 
medien schnell  ins  Labor  geschickt  werden,  da  die  Bak- 
terien sehr  (kälte-) empfindlich  sind. 

Therapie 

Mittel  der  Wahl  sind  Penicillin  G und  Cepluilosporinc  der 
3.  Generation.  Unbehandelt  beträgt  die  Letalität  der  syste- 
mischen Meirigokokkeninfelaion  85 °o,  behandelt  l“o. 

Klinik  Zur  Vermeidung  von  Spätschäden  ist  sofortiger 
Thcrapicbcginn  wichtig  (nicht  Labor  abwar  teil!) 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Meningokokken  sind  weltweit  verbreitet,  der  Mensch  ist 
das  einzige  Erregerreservoir.  Die  Übertragung  erfolgt  fast 
nur  durch  Tröpfcheninfektion.  In  Deutschland  werden 
70%  der  Meningitiden  durch  Serotyp  B hervorgerufen, 
25%  durch  die  Serotypen  A und  G Für  Kontaktpersonen 
wird  eine  Aniibiotikaprophylaxc  mit  Rifampicin  empfoli 
len.  Eine  Schutzimpfung  ist  nur  gegen  die  Serotypen  A und 
C möglich  (»--  Kap. -45. 13.2.41. 

Merke!  Die  häufigsten  Erreger  einer  akuten  eitrigen 
Meningitis  sind: 

o hei  Erwachsenen:  Pneumokokken 
» bei  Kindern  unter  acht  Jahren:  Hämophilus  influen- 
zae, Meningokoliken  und  Pneumokokken 
° bei  Neugeborenen:  E coli.  B-Streptokokken  und  Lis- 
tcria  monocytogcncs. 

Nichteitrige  Meningitiden  werden  v.a.  durch  Viren  ver- 
ursacht, seltener  durch  Bakterien,  Pilze  oder  Protozoen 
(<■-  Kap.  23.5.8,28.1.1.1  und  42.17.6.1 ). 


45.5.3  Gramnegative  Stäbchen 

Fallbeispiet  Ein  28-jähriger  Mann  stellt  sich  nach  sei- 
nem Urlaub  auf  Grund  anhaltender  schmerzhafter 
Durchlalle,  die  zuletzt  schleimig- blutig-eitrig  waren, 
beim  Hausarzt  vor.  Er  klagte  zudem  über  starke  Bauch 
krämpfe  und  hat  Fieber.  Bei  Verdacht  auf  eine  infektiöse 
Durchfallerkrankung  werden  Blut-  und  Stuhluntersu- 
chungen  veranlasst.  Im  Labor  zeigen  sich  unspezifische 
Enrzündungszeichen,  in  den  Blutkulturcn  lassen  sich 
keine  Erreger  anzüchten.  Im  Stuhl  werden  Shigellen 
nachgewiesen.  Fortsetzung  **  Kap.  45.5.3.2. 
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45.5  Spezielle  Bakteriologie 


Merke!  Bei  den  Erregern  infektiöser  Durehfallcrkran- 
kungcn  unterscheidet  inan  enteruinvasive  und  entero- 
toxlsche  Durchfallerreger: 

Firtcroinvasivi-  Erreger  < /.  B.  Salmonellen,  Shigellen, 
Campylobactcr  jejuni  sowie  entcroinvasivc  E.  coli) 
führen  /ur  Schädigung  des  Darmepilhels  und  zu  Ge 
websnekrosen. 

Entcnrtoxlschc  Erreger  z.  B.  gastrocntcritischc  Sal- 
monellen. enteruloxische  E.  coli.  Vibrio  cholcrae  und 
Clostridium  difticilel  ruhten  durch  Störung  der  Zell 
membranpermeabilitiit  zu  Diarrhöen. 


45.5.3.1  Salmonellen 

Morphologie,  Einteilung 

Salmonellen  sind  gramnegative,  fakultativ  anaerobe  Stäb- 
chen. Sie  bilden  keine  Sporen,  sind  z.T.  peritrich  begeißelt 
und  dadurch  beweglich. 

Merke!  Salmonellen  besitzen  anligenc  Eigenschaften: 

H-Anrigen:  Geißel-Antigen 

O-Antigen:  somatisches  Antigen  aus  Teilen  der  ßaktc- 

ricnzeUwtuid 

Vi-Antigcn:  peripheres  Kapsel-Antigen. 

Anhand  der  antigenen  Eigenschaften  werden  mehr  als 
2(100  Serotypen  unterschieden.  Die  Serutypen  werden  itti 
Kauffmann  White  Schema  anhand  bestimmter  O-Anti- 
gene  zu  Serogruppen  zusammengefasst. 

Man  teilt  die  Erreger  der  Salmonellosen  in  zwei  große 
Gruppen  ein: 

Erreger  der  typhösen  Salmonellosen:  Hierzu  zählen  Sal- 
monella typhi  und  Salmonella  paratyphi  A.  B und  C. 
Erreger  der  cntcritischcn  Salmonellosen:  Dazu  zählen 
Salmonella  enteritidis,  Salmonella  tvphimurium  und 
ca.  1600  weitere  Serotypen. 

Pathogenes« 

Wie  alle  Entembakterien  besitzen  die  Salmonellen  Endoto- 
xine (=  Lipid  A in  der  Zellmembran), die  durch  Bakterien- 
zerfall im  Organismus  freigesetzt  werden  und  zu  Fieber 
und  weiteren  Symptomen  (»-  Kap.  45. 1.3.1 ) führen. 

- S.  typhi  und  S.  paratyphi.  die  Erreger  der  typhösen  Sal- 
monellosen, gelangen  durch  kontaminiertes  Wasser  und 
Nahrungsmittel  über  die  intakte  Schleimhaut  des  obe- 
ren Verdauungstraktes  und  des  Duodenums  in  die  re- 
gionalen Lymphknoten.  Dort  vermehren  sie  sich  und 
treten  ins  Blut  Über.  Spater  besiedeln  sie  im  lleum  die 
Pcycrschcn  Plaques.  Durch  hämatogene  Streuung  kön- 
nen sic  sich  in  Milz,  Leber,  Knochenmark,  Gallenwegen, 
Gehirn  und  Haut  ansicdeln. 

Eine  Infektion  mit  S. enteritidis  erfolgt  meist  über  kon- 
taminierte Nahrungsmittel.  Die  Endotoxine  führen  zu 
einer  granulozytär-häinorrhagischcn  Entzündung  des 
Darms  mit  starker  Exsudation.  Da  die  Bakterien  jedoch 
nicht  den  L>arm  penetrieren,  bleibt  die  Infektion  lokal 
begrenzt  und  daher  von  kürzerer  Krankheitsdaucr.  In 
der  Regel  ist  die  Aufnahme  großer  Erregermengen 
erforderlich.  Eine  Ausnahme  bilden  Kleinkinder  und 
Patienten  mil  Abwvhrschwächc,  bei  denen  auch  gerin- 
gere Errcgcrmcngen  eine  potentiell  tödliche  Infektion 
auslösen  können. 


Klinik 

Merke!  Man  unterscheidet  die  Krankheitsbildcr  Ty- 
phus, Paratyphus  und  cntcritische  Salmonellose  (Gas- 
troenteritis I. 

Typhus,  Paratyphus 

Typhus  wird  durch  Salmondla  typhi  hervorgerufen.  Nach 
einer  Inkubationszeit  von  7-14  Tagen  kommt  es  zu  fol- 
genden Krankhcitxsymptomen  (■*  Kap.  23.2.2): 

I.  Woche:  grippe-ähnliche  Symptome  mit  Abgeschlagen- 
heu, Unwohlsein,  Bronchitis,  stufenweise  ansteigendem 
Fieber  mit  Werten  um  40  °C  (Kontinua-Ficbcrl 
■ 2.  Woche:  Splenomegalie,  Roseolen  der  Bauchhaut,  rela 
tive  Bradykardie,  anfänglich  eher  Obstipation 
Ende  2.  Woche:  erbsbreiartige  Durchfälle,  Leukopenie 
mit  l.inksvcrsehicbung  und  toxischen  Granulationen, 
absolute  Eosinopcnie 

Als  Komplikationen  können  Darmblutungen,  Perforation 
mit  Peritonitis,  Scptikämie  mit  Kreislaufkollaps.  Throm- 
bosen, Hirnödem  mit  Symptomen  der  Meningitis  oder 
eine  typhöse  Myokarditis  auftreten. 

Paratyphus  hat  einen  ähnlichen  Verlauf  wie  Typhus, 
allerdings  mit  einer  meist  kürzeren  Ficbcrphase,  früher 
einsetzenden  Durchfällen  und  ausgeprägteren  Roseolen. 
Insgesamt  ist  der  Verlauf  aber  weniger  schwer, 

Merke!  Typhus  und  Paratyphus  zählen  zu  den  zykli- 
schen Allgcmeininfcktioncn,  da  sie  in  verschiedenen  Sta- 
dien ahlaufen. 

Enten  tische  Salmonellose 

Die  enteritische  Salmonellose  (Erreger  Salmonella  enter- 
itidisl  beginnt  nach  einer  Inkubationszeit  von  8-48  h mit 
folgenden  Symptomen:  Fieber,  Erbrechen  und  Durchfälle 
mit  hohem  Wasser-  und  Elektrolytverlust. 

Merke!  Bei  allen  Patienten  und  Säuglingen  kann  die 
Gastroenteritis  durch  den  starken  Wasser-  und  Elcktro- 
lytverlust  oder  durch  eine  Sepsis  tödlich  enden  ansons- 
ten ist  die  Letalität  gering. 

Diagnostik 

E>as  diagnostische  Vorgehen  bei  Typhus  und  Parathypus 
unterscheidet  sich  von  dem  bei  Verdacht  auf  enteritische 
Salmonellose  («'•  Tab.  45.2k 

Typhus/Parathypus:  Blutkulturen  werden  am  Ende  der 
Inkubationszeit  und  in  der  I.  Krankheitswoche  abge- 
nommen. Der  E rregernach weis  im  Stuhl  ist  ab  Ende  der 


Tab.  *5.2  Labordiagnostik  bei  Salmonellemntekbon 


Erkrankung 

Erregemachrtets  Erreger nachneis  (tu  Stuhl 

im  Blut 

Typhus/Para  typhus 

positiv  in  der  positiv  »b  der  2.  Woche 

L-2.  Woche 

Gastroenteritis 

negativ  (außer  bei  positiv  vom  E Tag  an 
Bakteriämie) 
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Medizinische  Mikrobiologie  

2,  Woche  möglich.  Der  Erreger  kann  durch  Objektträ- 
ger-Agglutination mit  spezifischen  Antiseren  identifi- 
ziert werden.  Der  Antikörpcmachweis  im  Serum  ist  ab 
der  2.  Krankheitswoche  möglich  (Gruber  Widal-Agglu 
tination). 

• enteri tische  Salmonellose  (Gastroenteritis):  Der  Erreger 
ist  vom  I . Erkrankungstag  an  im  Stuhl  nachweisbar.  Der 
Nachweis  im  Blut  gelingt  nur  bei  Bakteriämie  (selten). 

Therapie 

Zur  Therapie  von  Typhus/Paratyphus  werden  Fluorochi- 
nolone  und  Cephalosporine  der  3.  Generation  eingesetzt. 
Aufgrund  zunehmender  Resistenzen  ist  ein  Antibiogramm 
sinnvoll. 

Die  Therapie  der  Gastroenteritis  erfolgt  symptomatisch 
durch  Substitution  von  Flüssigkeit  und  Elektrolyten.  Eine 
Antibiotikatherapie  (Cotrimoxazol,  Gyrasehemmer)  ist 
nur  bei  Kleinkindern  oder  Abwchrschwächc  nötig. 

Merke!  Die  Letalität  von  Typhus  betragt  ohne  Antibio- 
tikatherapic  I5un,  mit  antibiotischer  Therapie  I -2%. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Typhus  und  Paratyphus  sind  selten  geworden.  Sic  werden 
durch  Schmierinfektion,  verunreinigtes  Wasser  und  Nah- 
rungsmittel übertragen.  Probleme  machen  die  symptom- 
losen  Dauerausscheider  (Mensch  ist  einziges  Erregerreser- 
voir), 

Die  Erreger  cntcritischcr  Salmonellosen  werden  durch 
kontaminierte  Nahrungsmittel  übertragen. 

Zur  aktiven  Immunisierung  gibt  es  einen  Lebend-  und 
einen  Totimpfstoff  (**'  Kap.  45.13.2.4). 

45.5.3.2  Shigellen 

Morphologie,  Einteilung 

Shigellen  sind  granmegative,  unbewegliche  Stäbchen.  Sie 
bilden  weder  Kapseln  noch  Sporen  oder  Geißeln, 

Shigellen  werden  auf  Grund  ihres  Stoffwechsels  und 
ihrer  antigonen  Eigenschaften  (O-Aniigen)  in  vier  serologi- 
sche Gruppen  (A  D)  cingctcilt,  die  wiederum  in  mehrere 
Typen  unterteilt  werden: 

Serogruppe  A:  Shigella  dysentcriac  mit  10  Typen,  Vor- 
kommen in  Tropen  und  Subtropen 

• Scrogruppc  B:  Shigella  flexneri  mit  6 Typen,  weltweites 
Vorkommen 

- Serogruppe  C:  Shigella  bovdii  mit  15  Typen,  Vorkom- 
men in  Vorderasien.  Nordafrika 
1 Scrogruppc  D:  Shigella  sonnci  mit  I Typ,  weltweites  Vor- 
kommen, häufigster  Erreger  in  Deutschland. 

Pathogenese 

Shigellen  bilden  Endotoxine,  S.  dysentcriac  daneben  auch 
ein  Exotoxin  mit  ncurotoxischcr  Wirkung  und  ein  Ente- 
rotoxin. Infektionsquelle  ist  der  Mensch:  Dauerausschei- 
der sind  selten. 

Klinik 

Die  Übertragung  der  bakteriellen  Ruhr  I Dysenterie)  erfolgt 
fäkal-oral.  Die  Erreger  dringen  in  die  Epithclzcllcn  des 
terminalen  lleums  und  Kolons  ein  (Lokalinfcktion)  und 
fuhren  zu  ulzerösen  Läsionen  und  Nekrosen. 


Merke!  Nach  einer  Inkubationszeit  von  ein  bis  sieben 
Tagen  kommt  es  zu  schmerzhaften,  wässrigen  Durchfäl- 
len, später  mit  Blut-,  Schleim-  und  Eiterbeimengung. 

Als  Komplikationen  können  Nekrosen,  Geschwüre,  Per- 
forationen mit  Peritonitis,  Blutungen  oder  Bildung  von 
Pseudomembranen  auftreten.  Infektionen  mit  S.  dysente- 
riae  zeigen  oft  schwere  Verläufe  (S.  dysentcriac  kann  zur 
Bakteriämie  und  zur  disseminierten  intravasalen  Gerin- 
nung führen),  während  andere  Shigellen  meist  leichtere 
Darm  infekte  hervorrufen. 

Diagnostik 

Der  Frregernachweis  erfolgt  in  Stuhlprobcn  und  Rektal- 
abstrichen. 

Da  Shigellen  wenig  widerstandsfähig  sind  und  beim 
Transport  und  in  der  Umwelt  leicht  absterben,  sollten  die 
Stuhlprobcn  möglichst  noch  warm  mit  speziellen  Trans- 
portmedien verschickt  werden.  Die  Kultivierung  erfolgt 
auf  I ndikator- Selektivnährböden. 

Merke!  Blutkulturen  bleiben  immer  negativ,  da  die 
Shigellen  nicht  iits  Blut  gelangen. 

Therapie 

Wichtig  sind  ausreichende  Flüssigkeit»-  und  Elcktrolyt- 
suhstitution.  Antibiotisch  wird  mit  Ampicillin,  Trimetho- 
prim/Sulfamethoxazol oder  Fluorochinoloncn  behandelt, 

Klinik  Durch  Resisienzplasmide  sind  Multiresistenzen 
möglich,  daher  sollte  die  Chemotherapie  nach  Antihio- 
gramm  erfolgen. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Zunächst  erfolgt  eine  symptomatische  Therapie  mit 
Flüssigkcits-  und  Flektnolytsubstitution.  Nach  Frrcgcr- 
nachwcLs  kann  nach  Antibiogramm  gezielt  antibiotisch 
behandelt  werden.  Infektionen  mit  Shigella  flexneri  und 
sonnei  verlaufen  in  der  Regel  ohne  Komplikationen,  bei 
Shigella  dysenteriae  sind  jedoch  tödliche  Verläufe  mög- 
lich. Dauerausscheider  sind  selten,  aber  möglich.  Mel- 
depflicht besteht  bei  Verdacht,  Erkrankung,  Daueraus- 
scheidcm  und  Tod.  Die  wichtigste  Prophylaxe  besteht  in 
der  Einhaltung  hygienischer  Maßnahmen. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Fliegen  sind  die  wichtigsten  Überträger  über  die  Infekt- 
kette Erkrankter  — > Fäzes  — * Fliege  —>  Nahrungsmittel  — > 
Mensch.  Dauerausscheider  sind  selten. 

Da  Shigellen  sehr  kälteempfindlich  sind,  tritt  die  bakte- 
rielle Ruhr  v.a.  in  der  warnten  lahreszeit  auf.  Nach  der  Er- 
krankung besteht  Teilimmunitat. 

45.5.3.3  Escherichia  coli 

Morphologie.  Einteilung 

Die  gramnegaiivcn  Stäbchen  sind  fakultativ  anaerob  und 
beweglich. 

Die  Einteilung  der  Kolibakterien  erfolg:  anhand  ihrer 
antigenen  Eigenschaften.  Die  größte  Bedeutung  haben  die 
darm  und  die  uropathogenen  Stamme. 
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E.  coli  gehören  zur  normalen  Darmflora.  Darmpatho- 
genc  Stämme  werden  eingeteilt  in: 

• entcropathogene  E.  coli  (EPEC) 

• enterotoxische  E.  coli  (ETEjC) 

« cntcroinvasivc  E.  coli  IEIF-CI 

• enterohämorrhagische  E.  coli  (F.HEC). 

Pathogenese 

Die  darmpathogenen  E.  coli  bilden  Enterotoxine  und 
Exotoxine: 

• EPEC  zerstören  die  Mikrovilli  im  Dünndarm  durch 

Enterotoxine. 

ETEC  führen  durch  hitzestabile  Enterotoxine  IST)  zu 
massiven  wässrigen  Durchfällen. 

• EIEC  bilden  Geschwüre  und  führen  zu  Kolitis,  ähnlich 
der  bakteriellen  Ruhr. 

EHEC  führen  durch  Exotoxine  (Shigalikc  Toxin)  zu  ei 
ner  hämorrhagischen  Kolitis. 

L'ropathogcnc  E.  coli  (UPEC)  entfalten  ihre  Wirkung 
durch  Hämolysin-ct  und  über  P-Eimbrien,  die  den  Kon- 
takt zum  Endothel  des  Urogenitaltraktes  hersteilen. 

Klinik 

Die  fakultativ  pathogenen  Stämme  führen  durch  Ver- 
schleppung zu  Harnwegsinfekten  und  /ystitiden.  Die  obli- 
gat pathogenen  Stämme  führen  zu  Enteritiden. 

Die  Übertragung  erfolgt  entwederdirekt  durch  Schmier- 
infektion oder  indirekt  fakal-oral  über  kontaminierte 
Nahrungsmittel  und  Wasser.  Die  Inkubationszeit  liegt  bei 
12-7 2 Stunden  ( •»  Kap.  23.2 5. 1 ). 

Merke! 

EPEC  führen  zur  Hauglingsdiarrho  mit  50°oiger  I.eta- 
lität. 

• ETEC  führen  zur  Reisediarrho  mit  massiven  wässri- 
gen Durchfällen. 

EIEC  führen  zu  Kolitis  mit  Bildung  von  Ulzera. 

EHEC  führen  zur  hämorrhagischen  Kolitis. 

Das  hämolytisch-  urämische  Syndrom  (HUS)  wird  ebenfalls 
durch  EIIEC  (Typ  1571  hervorgerufen  und  außen  sich  in 
akutem  Nterenversagcn,  Thrombopenic  und  Anämie. 

Weitere  Erkrankungen  durch  E. -coli -Bakterien  sind: 

” Hamwegsinfekte  durch  uropathogene  E.  coli 

• Infektion  der  Gallenblase  und  der  Gallenwegc 

• Peritonitis  nach  Darinperforation. 

E.  Coli  sind  häufige  Erreger  nosokomialer  Pneumonien. 

Merke!  E.  coli  ist  für  die  größte  Zahl  der  Mcningitis- 
und  Sepsisfalle  bei  Kleinkindern  verantwortlich  und 
wird  bei  Erwachsenen  in  3<)''o  dcrScpsisfällc  nachgcwic- 
scn.  E.  coli  ist  der  häufigste  Erreger  nichtnosokomialer 
Harnwegsinfektionen. 

Diagnostik 

Die  kulturelle  Anzüchtung  ist  aus  Abstrichen,  Blut,  Urin 
und  Liquor  möglich,  die  Differenzierung  erfolgt  durch  die 
bunte  Reihe.  In  Speziallabors  werden  Invasivitat  und  To- 
xine der  Zellkulturen  beurteilt. 

Therapie 

Die  Behandlung  erfolgt  grundsätzlich  nach  dem  Anti- 
biogramm: Man  gibt  Breitspektrumpenicilline  und  Ce- 


45.5  Spezielle  Bakteriologie 

phalosporinc  bei  extrain tcstinalcn  Infektionen,  Cotri- 
moxazol, Amoxycillin  und  Fluorochinolonc  bei  Harn 
wegsinfekten  (häutig  Resistenzen  bei  nosokomialen  In- 
fektionen). Intestinale  Infekte  werden  symptomatisch 
behandelt. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

E.  coli  ist  häutig  für  nosokomiale  Infektionen  verant- 
wortlich. Die  wichtigste  Prophylaxe  sind  hygienische  Maß- 
nahmen. 

Merke!  Kolibakterien  sind  der  Indikatorkeim  für  fäkale 
Verunreinigung  von  Wasser  < »*  Kap.  47.2.2.2). 


45.5.3.4  Yersinien 

Yersinieninfektionen  sind  Anthrupozoonuscn,  <lh.  es  sind 
eigentlich  tierische  Erkrankungen  (Haupterregerreservoir 
sind  Nagetiere),  die  auf  den  Menschen  übertragen  werden 
können. 

Morphologie,  Einteilung 

Yersinien  sind  gram  negative,  ovoidc  oder  längliche  Bakte- 
rien. Die  wichtigsten  humanpathogenen  Gattungen  sind: 
Yersinia  pestis  (ohne  Geißeln  und  unbeweglich ) 

Yersinia  enterocolitica  ( peritrich  begeißdt ) 

1 Yersinia  pseudotuberculosis  1 peritrich  bcgcißclt). 

Pathogenese 

Y.  pestis  bildet  Endotoxine,  die  v.a.  Herz  und  Gefäße  an- 
greifen und  schließlich  zum  Pestlod  führen  können. 

Klinik 

Merke!  Y.  pestis  ist  der  Erreger  der  Lungen-  und  Beu 
lenpest  (Bubonenpest). 

Hauptreservoir  von  Y.  pestis  sind  Nagetiere  (z.B.  Raiten, 
Hamster).  Die  Übertragung  auf  den  Menschen  erfolgt 
durch  blutsaugende  Ektoparasiten  ( Rattenflöhe,  Zecken  — » 
sekundäre  I ungenpest).  Die  direkte  Übertragung  von 
Mensch  zu  Mensch  ist  durch  Tröpfcheninfektion,  seltener 
durch  Schmierinfektion  möglich  (—»primäre  Lungenpest  i. 

Durch  einen  Flohbiss  oder  über  die  Schleimhäute  gelan- 
gen die  Erreger  über  die  Lymphbahncn  in  regionäre 
Lymphknoten.  Nach  einer  Inkubationszeit  von  zwei  bis 
acht  Tagen  kommt  es  zu  einer  schnell  fortschreitenden 
Entzündung  mit  schmerzhafter  l.ymphknotcnschwcllung 
i Bubonen),  hohem  Fieber,  Schüttelfrust,  schwerem  Krank- 
heitsgefühl. Im  weiteren  Verlauf  kann  es  zur  Septikämic 
mit  Pneumonie  kommen  (•*'  Kap.  23.4.1). 

Merke!  Yersinia  enterocolitica  und  Yersinia  pseudotu 
berculosis  sind  Erreger  der  Lymphadenitis  mcscnterica. 

Die  Infektion  mit  Y.  enterocolitica  oder  Y.  pseudotuber- 
culosls  kann  direkt  durch  Tierkontakt  oder  indirekt  durch 
kontaminierte  tierische  Nahrungsmittel  oder  aber  durch 
gesunde  Keimträger  erfolgen. 

Die  Erreger  dringen  in  die  Darmmukosa  ein  und  führen 
zu  einer  Entzündung  der  Mcsenteriallymphknotcn.  Nach 
einer  Inkubationszeit  von  zehn  Tagen  kommt  es  in  Abhän- 
gigkeit vom  Alter  zu  folgendem  Krankhcitsvcrlauf; 
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Medizinische  Mikrobiologie  

■ Die  pscudoappendizitische  Verlaufstorm  tritt  meist  im 
Kindcsaltcr  auf.  Sic  äußert  sich  als  appendizitisähnliche 
Erkrankung  mit  akuter  Lymphadenitis  mesenterica. 

• L>ie  im  Erwachsenenalter  auftretende  enterokoliiische 
Verlaufsform  ist  eine  entcritischc  oder  septisch-typhöse 
Erkrankung  mit  Durchfällen  und  kolikartigen  Schmer- 
zen. 

Klinik  Komplikationen  können  bei  Abwehrschwäche 
mit  Ausbildung  einer  Sepsis,  Lvniphadenopathie  oder 
Abszessbildung  auftreten.  Ein  bis  drei  Wochen  nach  der 
akuten  Infektion  können  in  Assoziation  mit  HLA-B27 
Eolgccrkrankungcn  auftreten: 

• reaktive  Arthritis 
- Morbus  Reiter 

• Erythema  nodosum. 

Diagnostik 

Y.  pestis  lassen  sich  aus  Blut.Sputum  oderausder  Bubonen- 
biopsic  nachwciscn.  Der  Antikorpernachweis  gelingt  durch 
Agglutinationstest,  HätnagglutinatioiLstest  oder  KBR.  In 
det  Mikroskopie  zeigt  sich  eine  bipolare  Anfärbbarkeit  der 
Erreger.  Im  Tierversuch  ist  Y.  pestis  für  Ratten  pathogen, 
Y.  pscudotubcrculosis  nicht. 

Y.  cntcrocolica  und  Y.  pscudotubcrculosis  werden  aus 
dem  Stuhl  sowie  aus  mesenterialen  Lymphknoten,  Appen- 
dix. Eiter  und  Blut  nachgewiesen.  Beim  serologischen  Anti- 
korpcrnachwcis  sind  Kreu/reaküonen  möglich. 

Therapie 

Die  antibiotische  Therapie  der  Lungen-  bzw.  Bubonenpest 
erfolgt  mit  Tetrazyklinen,  Chloramphenicol.  Streptomy- 
cin, Cotrimoxazol,  Gentamicin.  Cephalosporinen  oder 
Fluorochinoloncn. 

Die  Lympliadcnilis  mesenterica  verläuft  meist  gutartig 
und  ist  nicht  therapiebedurftig.  Indikation  zur  Antibioti- 
katherapie mit  Cotrimoxazol  oder  Fluorochinolonen  sind 
generalisierte  Verläufe. 


Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Pest  kommt  heute  noch  in  Mord  und  Südamerika, 
Asien  und  Afrika  vor.  Sie  hinterlässt  keine  sichere  Immu- 
nität-, Lcbcndimpfüngcn  haben  nur  eine  Schut/daucr  von 
ca.  sechs  Monaten  und  sind  zudem  in  den  betroffenen 
Ländern  schwer  durchzuführen.  Für  die  Senkung  des  In- 
fektionsrisikos für  den  Menschen  steht  die  F.xpositions- 
prophytaxe  mit  Senkung  der  Infcktionshäufigkcit  bei  den 
Tieren  im  Vordergrund. 

45.5.3.5  Sonstige  Enterobacteriaceae 

Zusammenfassung 

Entcrobactcriaccac  sind  fakultativ  pathogene  Darmbaktc- 
rien.  die  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  (Störung  der 
Normalflora.  Abwehrschwäche  I Infektionen  hervorrufen. 
Häufig  sind  Enterobacteriaceae  Erreger  nosokomialer  Se- 
kundärinfektionen wie  Harnwegsinfekten  (40%>.  Pneumo- 
nien (20%).  Wundinfektionen  (17%)  und  Septikamicn 
1 8%).  Zu  den  Enterobacteriaceae  zählen  (**  Tab.  45.3 1: 

• Klebsiella 

• Enterobacter 

• Proteus 

• Serratia 

• Citrobacter 

• Morganclla. 


Morphologie,  Vorkommen,  Klinik 

Merke!  Klebsiella  pneumoniae  ist  ein  typischer  Erreger 
nosokomialer  Pneumonien  bei  inimunkompetenten 
Erwachsenen. 

Diagnostik 

Enterobakterien  lassen  sich  gut  auf  einfachen  Nährmedien 
kultivieren. 


Tab.  45.3  Enterobakterien:  Morphologie.  Vorkommen  und  Art  der  ausgetosten  Erkrankung 


Enterobakterien 

Morphologie 

physiologisches  Vorkommen 

Erkrankungen 

Klebsiet  ta 

gramnegativ, 
meHt  bekipsett 

physiologische  Darmflora  und 
andere  offene  Korpersysteme 

häufigster  Erreger  nosokomialer  Infektionen  nach  Operationen  oder 
instrumenteUen  Eingriffen:  Pneumonie,  Meningitis,  Mastoiditis, 
Wundinfektionen,  Septikämien,  Hatnwegsinfekte,  Infektionen  Gallenwege 

Enterobacter 

gramnegativ. 

beweglich 

häufiger  Erreget  nosokomialer  Infektionen,  häufiger  Erreger  von 
Harnwegsinfektionen 

Proteus 

gramnegativ, 

peritrlch 

begeißett 

physiologische 

Darmflora 

häufigster  Erreger  nosokomialer  Infektionen:  Hatnwegsinfekte,  Meningitis, 
chronische  Otitis  media,  Atemwegsinfektionen,  Wundinfektionen. 
Septikämien 

Serratia 

gramnegativ, 

beweglich 

häufiger  Erreger  nosokomialer  Infektionen  nach  kätheterisierung  oder 
anderen  instrumenteUen  Eingriffen:  Meningitis.  Endokarditis.  Septikämie 

Citrobacter 

gramnegativ 

nosokomiale  Infektionen:  Harnwegsinfekte.  Wundinfektionen. 
Atemwegsinfektionen,  Septikämien 

Morganetla 

gramnegativ 

nosokomiale  Infektionen:  Hatnwegsinfekte,  Wundinfektionen, 
Atemwegsinfektionen,  Septikämien 
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Therapie 

■ Ambulante  ( nichtnosokomiulc I Harnwegsinfektionen 
werden  mit  Cotrimoxazol,  Gyrasehemmern  oder  auch 
mit  Amoxicillin/CJavulansäurc  behandelt. 

Gegen  nosokomial  erworbene  Harnwegsinfekte  sind 
meist  die  neueren  Cephalosporine,  evtl,  in  Kombination 
mit  einem  Aminoglykosid,  Imipenem  und  Fluorochi- 
nolone  gut  wirksam. 

Klinik  Durch  den  ständigen  Selektionsdruck  sind  no- 
sokomiale Erreger  oft  multiresistent  gegen  Antibiotika, 
was  zu  typischen  Rcsislenzmustcr»  in  Krankenhäusern 
führt  Daher  sollte  ein  Antibiogramm  erstellt  werden, 
um  die  anfangs  blind  angesetzte  Antibiotikatherapie  ggf. 
korrigieren  zu  können. 

45.5.3.6  Pseudomonas  aeruginosa 

Morphologie 

Pseudomonas  aeruginosa  sind  gramnegative,  aerobe  Stäb- 
chen. Sie  sind  polar  begeißdt,  gut  beweglich  und  besitzen 
Haftpili. 

Pathogenese 

Pathogenitätsfaktoren  sind  Exoenzyrne  und  Toxine,  z.B. 
das  thermolabile  Exotoxin  A,  das  zu  Gewebeschädigung 
führt;  weiterhin  Ekstasen,  Proteasen  und  Phospholipasen 
sowie  Haftpili  und  die  Schleimproduktion  durch  die  Gly- 
kokalix.  Pscudomonaden  bilden  die  Harbstoffe  Pyocyanin 
und  Fluoreszin. 

Klinik 

Klinik  Pseudomonas  aeruginosa  ist.  vor  allem  bei  Pa- 
tienten mit  Abwchrschwächc,  ein  gefürchteter  I lospital- 
keim.  Bei  Gesunden  führt  er  selten  zu  Infektionen. 

Pseudomonas  aeruginosa  kann  lebensgefährliche  Infektio- 
nen hervorrulen,  wie  Meningitis  z.  B.  nach  Liquorpunk- 
tionen), Sepsis,  Pneumonie  und  Infektionen  der  Atemwege 
(z.B.  bei  künstlicher  Beatmung,  Tracheotomie,  zystischer 
Fibrose). 

Weitere  Erkrankungen  sind:  Otitis  media  und  Otitis  ex- 
terna. Wundinfektionen  (z.B.  bei  Verbrennungen!.  Harn- 
wegsinfektionen (z.B.  nach  Katheterisierung  oder  instru- 
mentellen  Eingriffen),  Enterokolitis  bei  Frühgeborenen 
und  Infektionen  des  Magen- Darm-Traktes  mit  blutigen 
Durchfällen. 

Diagnostik 

Kulturen  werden  aus  Wundabstrichen,  Bronchialsekret. 
Eiter,  Blut  und  Liquor  gewonnen:  Pseudomonaden  haben 
geringe  Nährstoffansprüchc  und  sind  unter  strikt  aeroben 
Bedingungen  anzuchtbat'.  Sie  können  Glukose  nicht  ab- 
bauen und  zählen  daher  zu  den  Glukose-Nonfermcntcm. 

Merke!  BlaugrUncr  Eiter  ist  ein  Hinweis  auf  eine  Infek- 
tion mit  Pseudomonas  aeruginosa.  Die  Unterscheidung 
zwischen  Infektion  und  Kolonisation  ist  oft  schwierig. 

Therapie 

Gut  wirksam  ist  die  Kombinationsthcrapic  mit  einem 
Cephalosporin  (z.B.  Ccftazidim,  Cefsulodin)  und  einem 


45.5  Spezielle  Bakteriologie 

Aminoglykosid  (z.B.  Amicain,  Tobramycin),  Es  können 
aber  auch  Aztreonam,  Imipenem,  Ciprofloxacin  (der 
wirksamste  Gyrasehemmer  I oder  Piperacillin  eingesetzt 
werden. 

Klinik  Wichtig  ist  das  Erstellen  eines  Antibiogramms, 
da  Pseudomonas  aeruginosa  gegen  viele  Antibiotika 
(z.B.  Tetrazykline,  Sulfonamide.  Penicilline1  primär 
oder  sekundär  resistent  ist. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Pseudomonaden  kommen  ubiquitär  in  Boden,  Wasser  und 
Luft  vor.  Der  sehr  umwcltrcsistcntc  Keim  gehört  nicht  zur 
typischen  Nornuilflora  des  Menschen. 

Nach  Staph.  aureus  ist  Pseudomonas  aeruginosa  der 
zweithauhgste  Hospitalkeim.  F.r  ist  vor  allem  auf  Intensiv-, 
Verbrennung*-  und  ch i rurgischen  Stationen  verbreitet 
Die  wichtigsten  prophylaktischen  Maßnahmen  sind  Hy- 
giene und  Antisepsis. 

Die  Entwicklung  von  Impfstoffen  ist  noch  in  der  F.rpro- 
bungsphasc. 

45.5.3.7  Burkholderia 

Zusammenfassung 

Die  medizinisch  wichtigsten  Gattungen,  die  zu  der  Familie 
der  Pseudomonaden  zählen,  sind  Pseudomonas  und  Burk 
holdem.  Weitere  Gattungen  sind  Zvmomonas,  Comma- 
monas,  Ralstonia  und  Xanthomonus.  Sie  sind  .die  aerobe, 
gramnegative,  gerade  oder  gekrümmte  Stäbchen  mit  pola- 
ren Geißeln.  Im  Folgenden  wird  auf  die  wichtigsten  Vertre- 
ter der  Rurkholdcria  näher  cingcgangcn  (**  Kap.  23.4,5). 


Burkholderia  cepacfa 

Pathogenese 

B.  cepacia  (ehemals  Pseudomonas  cepacia)  ist  ein  ubiqui- 
tär verkommender  Umweltkcim  und  wurde  erstmals  an 
verrottenden  Zwiebeln  entdeckt.  Die  Infektion  erfolgt  ver- 
mutlich über  Nahrungsmittel,  verrottende  Pflanzen  und 
Erde  bzw.  aerogen  Uber  Tröpfcheninfektion  oder  Schmier- 
infektion. 

Klinik 

B.  cepacia  ist  wie  Pseudomonas  aeruginosa  ein  Problem 
keim,  der  z.  R.  bei  beamteten  Patienten  oder  bei  Muko- 
viszidosepatienlcn  zu  teilweise  schweren  und  chronischen 
Atem wegsinfekten  führen  kann. 

Diagnostik 

Der  Erregernachweis  aus  Rachenabstrich  uder  Sputum  ist 
schwierig  und  erfordert  spezielle  Nährboden. 

Therapie 

Da  B.  cepacia  eine  natürliche  Resistenz  gegen  eine  Vielzahl 
von  Antibiotika  aufweist,  ist  die  Therapie  schwierig  und 
muss  immer  nach  Antibiogramm  erfolgen. 
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Medizinische  Mikrobiologie  

Burkholderia  maüei 

Pathogenese 

B.  mallei  (ehemals  Pseudomonas  mallei)  ist  der  Erreger  des 
Malleus  (Rotz)  und  im  Gegensatz  zu  den  anderen  Pseudo- 
monaden ein  Parasit,  dessen  I lauprwirt  v.a.  Einhufer  (Esel, 
Pferde  etc ) sind.  Der  Mensch  kann  sich  Uber  die  Haut  oder 
Schleimhaut  durch  direkten  Kontakt  mit  dem  erkrankten 
Tier  oder  indirekt  über  kontaminierte  Lebensmittel  infi- 
zieren. Virulen7faktnren  sind  ein  hitzelabiles  Toxin  und  ein 
Endotoxin. 

Klinik 

Man  unterscheidet  die  akute  Form  des  Malleus  von  der 
chronischen. 

• Bei  der  akuten  Form  treten  nach  einer  Inkubationszeit 
von  drei  bis  sieben  Tagen  schmerzhafte  Geschwüre  an 
der  Eintrittspforte  des  Erregers  mit  einer  regionären 
Lymphknotcnschwcllung  bzw.  eine  akute  Lungcnintck- 
tion  (Inkubationszeit  10-14  Tage)  auf.  Hämatogene 
und  lymphogenc  Streuung  fuhren  zur  Bildung  von 
Abszessen  an  inneren  Organen.  Die  Infektion  kann  in 
eine  Sepsis  übergehen,  die  tödlich  verlaufen  kann. 

• Die  chronische  Form  betrifft  v.a.  die  Gelenke  und  ist 
durch  Weichleilabxzesse  gekennzeichnet. 

Diagnostik 

Der  Erregernachweis  erfolgt  meist  kulturell  durch  Iso- 
lation aus  Blut,  Abszesseiter,  Nasensekret,  Sputum  oder 
Wundsekret,  serologisch  durch  Komplementbindungsre- 
aktion (KBR)  oilcr  im  Tierversuch, 

Therapie 

Eine  antibiotische  Therapie  erfolgt  mit  Gprofloxacin, 
Chloramphenicol  und  Doxycyclin.  Gute  Erfahrungen  lie- 
gen mit  Sulfonamiden  vor. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Der  Mallens  ist  eine  Erkrankung,  die  heute  praktisch  nur 
noch  in  Asien,  im  Nahen  Osten  und  in  Nordafrika  vor- 
kommt. Gefährdet  sind  v.a.  beruflich  exponierte  Men- 
schen. Die  Prophylaxe  besteht  in  der  Überwachung  der 
Tierbeslände  durch  Veterinäre  und  Beseitigung  erkrankter 
Tiere. 

Burkholderia  pseudomallei 

Pathogenese 

B.  pseudomailei  (ehemals  Pseudomonas  pseudomallei)  ist 
der  Erreger  der  Melinidose  I Pseudorotz,  Whitemorc-Krank- 
heit),  die  v.a.  bei  Schalen,  Ziegen  und  Schweinen  auf  tritt, 
aber  auch  den  Mensch  befallen  kann.  Der  Erreger  ist  ein 
ubiquitär  in  Roden  und  Wasser  vorkommender  Keim,  der 
ein  hitzclabilcs  Toxin  und  ein  Endotoxin  bildet. 

Die  Infektion  erfolgt  acrogcn  oder  durch  Wund-  und 
Schmierinfektion  über  erregerhaltigen  Staub.  Erde  oder 
Wasser.  Eine  Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch  kommt 
nicht  vor. 

Klinik 

An  der  Eintrittspforte  des  Erregers  bilden  sich  multiple 
Geschwüre  mit  zentraler  Nekrose  oder  Granulome. 

3 Die  akute  Vcriaufsform,  bei  der  es  von  den  Primärher- 
den aus  durch  hämatogene  und  lymphogenc  Streuung 


zur  Abszessbildung  in  inneren  Organen  und  zur  Ent- 
wicklung einer  Sepsis  kommt,  hat  eine  hohe  Letalität 
von  etwa  95uo. 

Die  subakut  chronisch  verlaufende  Melioidose  manifes- 
tiert sich  häufig  als  Pneumonie  oder  geht  mit  Bildung 
multipler  Hautabszesse  und  Lymphadenopathien  ein- 
her und  hat  eine  günstigere  Prognose. 

Diagnostik 

Der  Erregernachweis  ist  zwar  kulturell  aus  Blut,  Sputum 
oder  Abszesseiter  möglich,  meist  erfolgt  die  Lfiagnosesi- 
chcrung  jedoch  durch  den  Tierversuch.  Der  serologische 
Nachweis  ist  schwierig  und  Speziallabors  vorenthalten. 

Therapie 

Die  antibiotische  Therapie  mit  Ciprofloxacin,  Chloram- 
phenicol  oder  Doxycyclin  muss  über  mehrere  Wochen  in 
hohen  Dosen  erfolgen,  kann  jedoch  nicht  vor  Rezidiven 
schützen  und  im  akuten  Stadium  den  Tod  nicht  verhin- 
dern. 

Epidemiologie 

Die  Melioidose  ist  eine  dern  Malleus  ähnliche  Tropen- 
krankheit. die  Mensch  und  Tier  befallen  kann  und  haupt- 
sächlich in  Südostasien  vorkommt. 

45.5.3.8  Brucella 

Morphologie,  Einteilung 

Die  gramnegativen,  kokkoiden  Stäbchen  sind  unbeweglich 
und  bilden  keine  Sporen.  Die  wichtigsten  Spezies  sind: 

Brucella  abortus  (Morbus  Bang) 

- Brucella  melitensis  (Maltaficbcr), 

Pathogenese 

Die  Brucellose  ist  eine  weltweit  verbreitete  Zoonose.  Die 
Infektion  erfolgt  durch  direkten  Kontakt  mit  einem  infi- 
zierten Tier  oder  indirekt  durch  Nahrungsmittel  (z.  B.  rohe 
Milch,  Milchprodukte.  Fleisch).  Bei  der  Infektion  gelangen 
die  Erreger  über  Läsionen  der  I laut  oder  Schleimhäute  in 
die  Blutbahn. 

Der  natürliche  Wirt  von  B.  abortus  sind  Rinder  und 
Kühe,  der  natürliche  Wirt  von  B.  melitensis  sind  Ziegen 
und  Schafe. 

Klinik 

Bei  Infektion  mit  B.  abortus  kommt  es  nach  einer  Inku- 
bationszeit von  ein  bis  sechs  Wochen  zu  einer  septikämi- 
sclicn  Allgemeininfektion  mit  Fieberanfällen  (undulieren- 
des Fieber),  Lymphknoten-,  Milz-  und  Lcbcrschwcllung. 
Anschließend  lolgt  das  Stadium  der  Organmanifcstation 
mit  den  Symptomen  Meningitis,  Enzephalitis,  Hepatitis, 
Orchitis,  interstitielle  Nephritis,  Bronchitis.  Endokarditis 
und  Osteomyelitis. 

Merke!  Spätsymptome  sind  Spondylitis  und  Arthritis. 
Chronische  Verlaufe  können  sich  Uber  20  Jahre  hinzic- 
hcn. 

Eine  Infektion  mit  B.  melitensis  führt  zu  einem  typhösen 
Krankheitshild  mit  anhaltend  hohem  Fieber.  Die  Erkran- 
kung kann  letal  enden  (» • Kap.  23.4.4). 
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Diagnose 

Beweisend  für  eine  Infektion  ist  der  kulturelle  Erreger- 
nachwcis  (die  speziellen  komplexen  Nahmt  cd  ien  müssen 
vier  Wochen  bebrütet  werden  I.  Die  Identifizierung  der 
Gattung  ist  durch  die  Agglutinationsrcaktion  mit  poly- 
valentem Brucelienantiserum  möglich,  der  Antikörper 
nachweis  durch  die  Widalschc  Agglutinationsreaktion. 
KBR  oder  ELISA  gelührt, 

Therapie 

Die  medikamentöse  Therapie  über  drei  bis  vier  Wochen 
erfolgt  mit  Tetrazyklinen  allein  oder  in  Kombination  mit 
Aminoglykosidcn.  Besonders  bei  Kindern  wird  Cotri- 
moxazol eingesetzt.  Zusätzlich  muss  der  Infektionsherd 
chirurgisch  saniert  werden. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Merke!  Die  Erkrankung  kann  nicht  von  Mensch  zu 
Mensch  übertragen  werden,  sodass  keine  Isolierung 
notwendig  ist.  Die  Brucellose  zählt  zu  den  Berufskrank 
beiten  von  Tierärzten,  Lindwirten  und  Metzgern. 

Die  Brucellose  kommt  in  Mitteleuropa  durch  die  veteri- 
närmedizinische Überwachung  nur  noch  selten  vor.  Wich- 
tig ist  die  Expositionsprophylaxe. 

45.5.3.9  Legionella 

Morphologie,  Einteilung 

legioncUcn  sind  gramnegative,  aerobe  Stäbchen.  Sie  sind 
polar  begeißelt  und  unbekapselt.  Der  wichtigste  Vertreter 
ist  Legionella  pneumophila,  der  Erreger  der  Legionärs- 
krankheit und  des  Pontiac-Ficbcrs. 

Pathogenese 

legioncllcn  sind  fakultativ  intrazellulare  Erreger,  die  intra- 
zellulär in  Makrophagen  überleben  können  und  sich  so 
der  körperlichen  Immunreaktion  entziehen. 

Klinik 

An  Legioncllcn  erkranken  v.a.  alte  und  abwehrge- 
schwächte Menschen  (*»'  Kap.  23.5.13.2): 

• Die  Lcgionarskrankheit  kommt  endemisch  oder  spora- 
disch vor.  Nach  einer  Inkubationszeit  von  zwei  bis  zehn 
Tagen  kommt  cs  zu  Fieber  mit  Kopfschmerzen,  in  5Üüc 
auch  zu  Diarrhöen,  Danach  folgen  respiratorische 
Symptome  wie  Pneumonie  und  Pleuritis.  Insbesondere 
bei  Abwehrschwäche  komm!  cs  zu  mulufokalcn,  nekro- 
tisierenden Pneumonien. 

■ Pontiac  Fieber:  Nach  einer  Inkubationszeit  von  ein  bis 
zwei  Tagen  verläuft  das  Pontiac-Fieber  bei  Immunkom- 
petenten komplikationslos  mit  den  Symptomen  eines 
grippalen  Infektes. 

Diagnostik 

Die  Erreger  sind  empfindlich  und  in  Spczialnährmcdicn 
aus  Biopsien  des  Respirationstraktes  kulturell  nachweisbar. 
Der  F.rrcgemachwcis  erfolgt  durch  direkte  Immunfluorcs- 
zenz  mit  fluoreszeinmarkierten  Antikörpern,  der  serologi- 
sche Antikörpernachweis  durch  indirekte  Imimintluures 
zenz  i ab  der  2.  Krankheitswoche). 


45.5  Spezielle  Bakteriologie 

Therapie 

Mittel  der  Wahl  ist  Erythromycin,  alternativ  werden  Tetra- 
zykline, Cotrimoxazol  und  Fluorochinolone  eingesetzt. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Legionellen  leben  in  Oberflächengewässem.die  natür- 
lichen Wirte  sind  Amöben. 

Merke!  Die  Infektion  erfolgt  durch  Inhalation  erreget 
haltiger  Tröpfchen.  Zysten  sind  auch  in  chloriertem 
Trinkwasscr  lange  über! ebensfähig  und  finden  sich  zu- 
dem in  Klimaanlagen,  Kalt-  und  Warmwassersystemen. 
Es  erfolgt  keine  Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch 
über  Tröpfcheninfektion. 

Wirksame  prophylaktische  Maßnahmen  sind  nicht  be- 
kannt. 

45.5.3.10  Haemophilus 

Morphologie,  Einteilung 

Haemophilus-Bakterien  sind  gramnegative,  unbewegliche, 
oft  bekapscltc,  anaenobe  Stäbchen.  Die  wichtigsten  Spezies 
sind: 

• H.  influenzae 

• ILducrcyi 

• H.aegypticus 

• H.  parainfluenzae. 

Pathogenese 

Die  Pathogenitätsfaktoren  von  Haemophilus  werden  am 
Beispiel  von  II.  influenzae  erläutert: 

Merke!  H.  influenzae  ist  ein  fakultativ  pathogener 
Schlcimhautparasit  der  oberen  Luftwege.  Es  gibt  bekap- 
sehe  und  unbckapselte  Stämme,  ßekapsdte  Stämme 
werden  auf  Grund  der  Feinstruktur  der  Kapsel  in  die 
Kapselserovarc  a— f cingeteilL  Die  Kapsel  ist  der  wesent- 
liche Palhogcnitälsfaktur  von  H.  influenzae.  Ja  sie  vor 
Phagozytose  schlitzt.  Kapseltyp  b verursacht  die  meisten 
Infektionen. 

Klinik 

Haemophilus  influenzae  (*  Kap.  23.5.14.1) 

-1  Die  unbekapseltcn  Stämme  finden  sich  in  der  Normal- 
flora  des  oberen  Respirationstraktes  und  können  zu 
l okalinfcktionen  wie  Bronchitis,  Sinusitis,  Otitis,  Kon- 
junktivitis und  Keratitis  führen  (bei  intaktem  Immun- 
system selten). 

a Die  be kapselten  (virulenten)  Stämme  sind  die  häufigsten 
Erreger  eitriger  Entzündungen: 

Meningitis  Auch  bei  adäquater  Therapie  führen  5uii 
der  Meningitiden  zum  Tod.  Ohne  Therapie  verläuft 
die  Meningitis  so  gut  wie  immer  letal. 

Epiglottitis:  Die  Epiglottitis  ist  eine  akut  verlaufende, 
eitrige  Laryngotracheitis  mit  hochroter  und  stark  an- 
geschwollener  Epiglottis.  Die  akut  auftrciende  Atem- 
not mit  inspiratorischem  Stridor  erfordert  rasches 
Handeln  (ggf.  Intubation  bzw.  Tracheotomie). 
Pneumonie,  Bronchitis:  Bei  Erwachsenen  kann  es 
durch  Superinfektion  einer  Influenza- Virus-Infek- 
tion,  bei  Abwchrschwächc  oder  Exazerbation  einer 
chronischen  Bronchitis  zu  einer  Infektion  des  Respi- 
rationstraktes  kommen. 
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Sepsis 

- Otitis,  eitrige  Sinusitis 
Osteomyelitis 

- Endokarditis  (selten». 

Hämophilus  ducreyi 

H.  ducrcyi  ist  der  Erreger  des  Ulcus  molle  (Weicher  Schan- 
ker): Die  Übertragung  erfolgt  durch  Geschlechtsverkehr 
und  fuhrt  nach  einet  Inkubationszeit  von  ein  bis  fünf 
Tagen  zu  schmerzhaften  Ulzerationen  im  Genitalbereich 
und  zu  einer  schmerzhaften  Vergrößerung  der  regionären 
Lymphknoten. 

Weitere  Hämophilus-Arten 

1 H.  aegypticus  ruft  eine  eitrige  Konjunktivitis  hervor 
(Vorkommen  v.a.  in  Nordaffikal. 

IC.  parainfluenzae  gehört  zur  physiologischen  Flora  des 
Respirationstraktes,  ist  fakultativ  pathogen  und  ver- 
ursacht bei  intaktem  Immunsystem  nur  selten  Infek- 
tionen. 

Diagnostik 

• Der  Verdacht  auf  eine  Infektion  mit  Haemophilus  in- 
fluenzae stellt  sich  durch  den  mikroskopischen  Nach- 
weis. 

Beweisend  ist  die  kulturelle  Anzüchtung:  H.  influenzae 
benötigt  zum  Wachstum  X-Eaktor  (Hämin,  wird  zur 
Synthese  von  Häm-haltigen  Enzymen  benötigt  I und 
V-Faktor  (NAD  bzw.  NADPI.  Da  Staphylococcus  aureus 
NAD  im  Überschuss  produziert  und  sezerniert,  kann 
Haemophilus  in  seiner  Umgebung  wachsen  (Satelliten 
oder  Ammen  phänomen ).  Als  Alternative  zum  Zusatz 
von  X-  bzw.  V-Faktor  verwendet  man  Kochblut -(Scho- 
koladen-».Agar. 

" L>ie  Bestimmung  der  Haemophilus-influenzae-Spe/les 
erfolgt  durch  Prüfung  von  Stoffwechse  leigen  schäften 
(z.B.  Nachweis  bestimmter  Zwischenprodukte  bei  der 
Hümbiusynthesel. 

• Der  Kapselserovar  kann  durch  die  Agglutinationsreak 
tion  identifiziert  werden. 

Therapie 

Mittel  der  Wahl  war  bisher  Ampicillin/Amoxiclllin.  Bei 
schweren  Krankhcitsvcrläufcn  geht  man  jetzt  zur  Therapie 
mit  Cephalosporinen  der  3.  Generation  über,  da  inzwi- 
schen ca.  10%  der  Stämme  ß-Laktaniase  bilden  ( Tendenz 
steigend ). 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 
H.  influenzae:  Die  Übertragung  des  Erregers  erfolgt 
durch  Tröpfcheninfektion.  Es  sind  hauptsächlich  Kinder 
bis  zum  10.  Lebensjahr  betroffen,  da  in  dieser  Alters- 
gruppe die  Konzentration  von  Amikapsel-Antikörpem 
gering  ist. 

Klinik  Die  Impfung  wird  von  der  STIKO  ab  dem  3.  Le- 
bensmonat empfohlen.  Die  aktive  Immunisierung  (Tot 
impfstoff)  ist  nur  mit  einer  speziellen  Kapselvakzine 
möglich  (gereinigtes  Kapselpolysaccharid  Typ  b).  Besse- 
ren Schutz  bietet  der  neue  Konjugatimplstoff,  bei  dem 
ein  Piuteinantigen  mit  dem  Hib-Polysaccharid  kunju 
giert  wird  (Diphtherietovin;  aktiviert  die  T- Helferzellen, 
Kap.  45.13.2.4). 


- H.  ducreyi:  Infektionen  durch  1 1.  ducrcyi  kommen  v.a. 
in  den  Tropen  vor  und  hinterlasscn  keine  dauerhafte 
Immunität. 

45.5.3.11  Bordetella 

Morphologie,  Einteilung 

Bordetella  ist  ein  unbewegliches,  strikt  aerobes,  gramnega- 
tives Stäbchen.  Virulente  Stämme  sind  bekapselt  und  bil- 
den Hafipiliaus. 

Der  für  den  Menschen  wichtigste  Erreger  ist  B.  pertussis, 
der  Erreger  des  Keuchhustens, 

Pathogenese 

Die  Pathogenitiirsfaktorcn  von  B.  pertussis  sind  ein  hitze- 
stabiles  Endotoxin  und  ein  Exotoxin.  Die  Erreger  heften 
sich  an  die  Flimmerepithdzellen  der  Bronchien  und  set- 
zen ihre  Toxine  frei.  Dies  fuhrt  zu  einer  oberflächlichen 
Infektion. 

Klinik 

Beim  Keuchhusten  kommt  es  nach  einer  Inkubationszeit 
von  ca.  zwei  Wochen  zur  Erkrankung,  die  in  3 Stadien  ver- 
läuft (w  Kap.  23.5.61: 

1.  Stadium  catarrhale  (Dauer:  ein  bis  zwei  Wochen):  be- 
ginnt wie  ein  grippaler  Infekt  mit  Husten,  Niesen;  der 
Erkrankte  ist  hochinfektiös  (Tröpfcheninfektion!) 

2.  Stadium  convulsivum  (Dauer:  zwei  bis  drei  Wochen):  In 
dieser  allergisch-toxischen  Phase  treten  krampfartige 
Huslcnanfällc  mit  typischem  inspiratorischem  Stridor 
auf,  die  oft  zu  Erbrechen  fuhren. 

3.  Stadium  decrementi  (Dauer  mehrere  Wochen):  Die 
Hustenattfälle  nehmen  allmählich  ab. 

Komplikationen:  Pneumonie  im  Rahmen  einer  Superin- 
fektion, Otitis  mcdi.i,  Enzephalitis. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  wird  anhand  des  klinischen  Bildes  gestellt 
(Stadium  convulsivum). 

» Der  Erregernachweis  erfolgt  durch  direkte  Immunfluo- 
reszenz aus  nasopharyngealen  Abstrichen  im  katarrhali- 
schen Stadium.  Eine  kulturelle  Anzüchtung  ist  meist 
nicht  möglich  (Bordet-Cicngou-Agar). 

Ein  Antikörpernachweis  ist  erst  zwei  bis  drei  Wochen 
nach  Beginn  der  klinischen  Symptomatik  möglich. 

Therapie 

Im  katarrhalischen  Stadium  wird  ein  Makrolidantibioti- 
kum eingesetzt.  Im  Stadium  convulsivum  ist  eine  antibio- 
tische Therapie  wirkungslos,  da  es  sich  hier  um  eine 
allergisch-toxische  Reaktion  handelt:  evtl,  symptomatische 
Therapie  mit  Antitussiva  und  Sedativa. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Keuchhusten  tritt  nur  beim  Menschen,  v.a.  bei  Kinder»  bis 
zu  fünf  lahren,  auf.  Die  .Ansteckung  erfolgt  durch  Tröpf- 
cheninfektion und  ist  hoch  kontagiös  (80%).  Die  erwor- 
bene Immunität  besteht  nur  für  Jahrzehnte,  so  dass  eine 
Zwciterkrankung  möglich  Ist.  Es  gibt  eine  aktive  Immuni- 
sierung (Toiimpfstoft)  <*»  Kap.  45.1 3.2.4). 
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45.5.3.12  Vibrio 

Morphologie 

Vibrionen  sind  kommaförmige,  gramnegative  Stäbchen, 
die  auf  Grund  ihrer  polaren  Geißel  gut  beweglich  sind. 

Einteilung 

• Vibrionen  werden  anhand  ihrer  Zetlwnndanligcnc  in 
Gruppen  (Scrovare)  eingeteilt. 

« Innerhalb  einer  Gruppe  kann  eine  weitere  Differenzie- 
rung (aut  Grund  unterschiedlicher  physiologischer 
Charakteristika)  in  Biovare  erfolgen.  Die  für  den  Men- 
schen wichtigsten  Vertreter  der  Vibrionen  gehören  zwei 
verschiedenen  Biovarcn  an: 

Vibrio  cholerac:  klassische  Choleravibrionen 
- Vibrio  EJ-Tor:  der  derzeit  häufigste  Erreger. 

Pathogenese 

• Die  Erreger  werden  oral  aufgenommen  und  durch  Ma- 
gensaure inaktiviert  (natürliche  Barrierei,  d.h.  für  eine 
manifeste  Erkrankung  ist  eine  hohe  Errcger/ahl  not- 
wendig. 

- Im  alkalischen  Dünndarmmilieu  vermehren  sich  Vi- 
brionen rasch  und  bilden  dabei  ein  hitzestabiles,  lokal 
wirkendes  Exotoxin  (Enterotoxin).  Sic  durchdringen  die 
Darmschlei mhaut  nicht,  sondern  bleiben  im  Darm- 
lumen. 

• Das  Enterotoxin  besteht  aus  zwei  Untereinheiten:  Eine 
bindet  an  die  Darmcpithelzellcn,  die  andere  wird  in  die 
Epithelzellen  aufgenommen  und  aktiviert  dort  die 
Adenylarzyklase.  Folge  ist  eine  ausgeprägte  Sekretion 
von  Elektrolyten  und  damit  ein  massiver  Flüssigkcits- 
vcrlust  in  das  Darmlumen. 

Klinik 

Die  Cholera  beginnt  nach  einer  Inkubationszeit  von  zwei 
bis  fünf  Tagen  mit  starken,  rc  i swas  sc  iah  n lieh  en  Durch- 
fällen und  Erbrechen.  Durch  den  starken  Flüssigkeits-  und 
Elcktrolytvcrlust  kommt  cs  zu  Exsikkose,  Rlutdruckabfall 
mit  Reilextachykardie,  Anuric  und  Hypothermie.  Unbe- 
handelt verlauft  die  Cholera  zu  50%  tödlich,  wobei  die 
häufigsten  Todesfälle  innerhalb  der  ersten  24  Stunden  auf- 
treten. 

Diagnostik 

- Mikroskopisch  zeigt  sich  eine  typische  tischzugartige 
Anordnung  der  Vibrionen  im  Stuhl. 

• Der  Erregemachweis  (int  Stuhl  oder  Erbrochenen)  ist 
durch  Kultur  möglich:  Dabei  macht  man  sich  die  Eigen- 
schaften der  Halophilie  (Vorliebe  für  hohe  Salzkonzen- 
tratioril  und  der  Alkalitoleranz  (bis  pll  0)  zu  Nutze,  mit 
anschließender  morphologischer  oder  biochemischer 
Identifizierung, 

Therapie 

Im  Vordergrund  steht  die  sofortige  Substitution  von  Flüs- 
sigkeit und  Elektrolyten.  Unter  Therapie  mit  Tetrazyklinen 
und  Co-trimoxazol  verkürzt  sich  die  Dauer  der  Erreger- 
ausscheidung. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

• Vorkommen  in  ländern  bzw.  Situationen  mit  schlechter 
Lebensmittel-,  Trink-  und  Abwasserhygiene.  Die  Ubcr- 
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tragung  erfolgt  meist  fakal-oral  durch  Lebensmittel  oder 
Trink  wasser. 

Haupterregerreservoir  und  wichtigste  Infektionsquelle 
ist  der  Mensch,  wobei  sowohl  die  akut  Erkrankten  als 
auch  symptomlosc  Infizierte  und  gesunde  Ausscheider 
eine  Rolle  spielen.  Seit  1901  ist  V'.  El-Tor  der  dominie- 
rende Cholera- Erreger. 

Die  Erkrankung  hintcrlässt  jahrelang  eine  IgA-vermittel- 
tc  Immunität.  Eine  aktive  Immunisierung  mit  Totimpt- 
Stoff  ( Schluckimpfung)  ist  möglich  ( Kap.  45. 1 3.2.4 ). 
Allgemeinhygienische  Maßnahmen  wie  ausreichende 
Lebensmittel-  und  Trinkw.tsscrhygicnc  und  korrekte  Ab- 
wasserbeseitigung sind  als  Prophylaxe  erfolgreicher.  Die 
Patienten  müssen  isoliert,  ihre  Ausscheidungen  und  kon- 
taminierte Gegenstände  müssen  desinfiziert  werden. 

Merke!  Die  Cholera  ist  eine  der  vier  Quarantänckrank- 
heiten  ( Cholera,  Pest,  Pocken,  Gelbfieber). 

45.5.3.13  Campylobacter 

Morphologie 

Campylobacter  sind  spiralig  gewundene,  gramnegative 
Stäbchen,  die  auf  Grund  uni-  oder  bipolarer  Begeißelung 
beweglich  sind.  Sie  sind  mikroaerophil  (d.h.  sie  wachsen  in 
einer  Atmosphäre,  die  5%  O.  und  10% CO-  enthält). 

Einteilung 

Viele  der  Campylobacter- Arten  sind  tierpathogen.  Für  den 
Menschen  spielen  folgende  Spezies  eine  Rolle: 

• C.  jejuni 

• C.  fetus 

• C.  coli. 

Pathogenese 

Der  enteroinvasive  Erreger  C.  jejuni  bildet  ein  Enterotoxin 
und  ein  Zytotoxin. 

Klinik 

G jejuni  und  G coli  ruten  eine  entzündliche  Enlcrokoli- 
tis  hervor:  Nach  einer  Inkubationszeit  von  zwei  bis  fünf 
Tagen  kommt  es  zu  wässrigen,  oft  blutigen  Durchfällen. 
Weitere  Symptome  sind  Fieber,  Schwindel  und  kolik- 
artige  Bauchkrämpfe.  Der  Verlauf  der  Erkrankung  ist 
selbstlimitierend  ( Dauer  ca.  eine  Woche). 

G fetus  ist  vor  allem  bei  Kleinkindern  der  Auslöser 
einer  Gastroenteritis.  Bei  Abwehrschwäche  verursacht  er 
schwere  Allgemeininfckikmen,  wie  Z.B.  Sepsis,  Endo- 
karditis, Meningitis,  Peritonitis.  Arthritiden,  Salpingitis, 
Cholezystitis. 

Diagnostik 

G jejuni  und  C coli:  Isolierung  aus  Stuhlproben  mit 
Hilfe  von  Selektivmcdien  (katalasc-  und  oxidascpositivl, 
anschließend  Kultur  oder  Nachweis  von  Antikörpern 
(Serologie). 

• G fetus:  Isolierung  aus  Untersuchungsmaterial  (z.B. 
Blut,  Liquor)  und  anschließend  Nachweis  dureh  Kultur. 

Therapie 

Bei  leichteren  Enteritiden  ist  die  Therapie  symptomatisch. 
Bei  schweren  Infektionen  ist  Erythromycin  das  Mittel  der 
Wahl.  Alternativ  können  Tetrazykline  oder  Fluorochino- 
lonc  eingesetzt  werden. 
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Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Übertragung  geschieht  durch  direkte  Schmierinfek- 
tion (von  Mensch  zu  Mensch)  oder  durch  kontaminierte/« 
Nahrungsmittel/Trinkwasser.  Cambylobactcr- Infektionen 
treten  verstärkt  im  Sommer  und  Herbst  aut.  Es  gibt  keine 
speziellen  Maßnahmen  zur  Prophylaxe. 

45.5.3.14  Helicobacter 

Morphologie 

Helicobacter  pylori  ist  ein  gramnegatives,  bewegliches, 
gekrümmtes  Stäbchen,  das,  wie  Campyiobacter,  streng 
mikruaerophil  ist. 

Einteilung 

Helicobacter  pylori  wurde  früher  Campyiobacter  pylori 
genannt.  Da  er  im  Unterschied  zu  Campyiobacter  eine 
potente  Urease  besitzt,  die  Harnstoff  unter  Bildung  von 
NH,  und  11(20,  abbaut,  wurde  er  aus  der  Gruppe  „Cam- 
pylobacter“  herausgenomnten. 

Pathogenese 

H.  pylori  besiedelt  die  Mukosa  des  Magens  und  wird  durch 
das  Enzym  Urease  (Bildung  von  NH , und  I ICO,)  vor  der 
Magensäure  geschützt.  H.  pylori  produziert  Zytotoxine, 
Proteasen  und  Muzinascn. 

Es  besteht  ein  kausaler  Zusammenhang  zwischen  der 
Infektion  mit  H.  pylori  und  dem  Entstehen  des  Ulcus 
ventriculi,  Ulcus  duodeni  und  der  chronischen  Typ-B- 
Gastritis. 

Klinik 

» Ulcus  ventriculi  und  Ulcus  duodeni 

• Chronische  Gastritis  vom  Typ  B, 

Diagnostik 

Von  Bedeutung  ist  der  Urease- Schnelltest.  Del  kulturelle 
Nachweis  (sicherste  Methode)  erfolgt  durch  Anzucht 
aus  Magcnschlcimhautbiopsicn  (CXO-Test),  der  indirekte 
Nachweis  durch  den  "C-Atcmlcst.  Der  Nachweis  von  Anti- 
körpern (Serologie)  ist  möglich. 

Therapie 

Es  sind  bisher  keine  spontanen  I leilungsvcrläufc  bekannt. 
Empfohlen  wird  die  Eradikation  mit  einer  Knmbinations- 
ihcrapie 

• I.  Wahl:  Tripeltherapie  mit  Protonenpumpenhemmer 
(PPI)  + Clarithromycin  + Metronidazol 

• alternativ:  Tripelthcrapic  mit  PPI  + Clarithromycin  + 
Amoxicillin 

• oder.  Quadrupeltherapie  mit  PPI  + Wismutsalz  + Tetra- 
zyklin + Metronidazol. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Übertragung  crlolgt  vor  allem  durch  Schmierinfektion 
oder  durch  kuntaminicrtc/s  Nahrungsmitteln rink Wasser. 
Es  existieren  keine  prophylaktischen  Maßnahmen. 

45.5.3.15  Anaerobe  gramnegative  Stäbchen 

Bacteroidaceae 

Stellvertretend  für  die  anacrobcn  gramnnegativen  Stäb- 
chen werden  die  Bacteroidaceae  dargestellt. 


Morphologie,  Einteilung 

Es  handelt  sich  uni  gramncgalivc,  strikt  anaerobe,  nicht 
sporenbildcnde  Stäbchen.  Die  Familie  der  Bacteroidaceae 
umfasst  20  Gattungen,  von  denen  folgende  humanpatho- 
gene Bedeutung  haben: 

Bactcroidcs  ( wichtigste  Gattung) 

• Prevotella 

• Porphyromonas 

• Fusobacteriuni. 

Pathogenese 

Diese  vier  Gattungen  gehören  zur  physiologischen  Elora 
der  Haut  und  Schleimhäute  und  sind  fakultativ  pathogen. 

Infektionen  treten  auf,  wenn  die  Erreger  (z.B.  bei  Ver- 
letzungen, Operationen,  Abwehrschwache)  in  sonst  ste- 
rile Körperbereiche  cindringen  iendogene  Infektion; 
häufigster  Infektionsmodus  bei  gramnegativen  Anaer- 
obiern). 

Viele  Vertreter  bilden  ß-Laktamascn,  die  Penicilline  und 
Cephalosporine  inaktivieren. 

Klinik 

• Schwere,  eitrig- septische  Infektionen 

• Nekrotische  Abszesse  (mit  Beteiligung  anderer  Keime): 
I lirn-,  lungen-,  Icbcrabs/css,  Peritonitis,  Aspirations- 
pneumonic 

• Weiditeilinfektionen 

• Septikämien. 

Klinik  Bei  einer  Appendizitis  mit  Darmpcrioration 
muss  stets  an  eine  Bactcroidcs-Infektion  gedacht  wer- 
den. 

Diagnostik 

Der  Erregernachweis  ist  mikroskopisch  möglich. 

Für  den  kulturellen  Naclnvcis  benötigt  man  komplexe, 
bluthaltige  Anacrobicmährmcdicn. 

• Eine  Speziesidentifiz.ierung  anhand  der  Stoffwechsel - 
leistungen  ist  aufwändig. 

Klinik  Die  korrekte  Entnahme  von  Untcrsuchungsnta 
tcrial  ist  für  die  Diagnostik  von  Anaerobierinfektionen 
essentiell!  Bacteroides  sind  sehr  empfindliche  Keime 
und  benötigen  spezielle  Transportmedien. 

Therapie 

Die  Therapie  sollte  nach  Antibiogramm  erfolgen. 

• Infektionen  durch  ß-Laktamasc  bildende  Bactcroidcs 
behandelt  man  mit  Clindamycin,  Metronidazol,  Imipc- 
nem  oder  Ccfoxitin, 

• Infektionen  durch  Prevotella,  Porphyromonas  und  Fu- 
sobaetcrium  mit  Penicillinen  und  Cephalosporinen. 

45.5.4  Sporenlose  grampositive  Stäbchen 

Christian  Hosius 

Zu  den  sporcnloscn  grampositiven  Stäbchen  werden  u.a. 
Corynebaktericn  und  Listcricn  gezählt.  Beide  sind  weltweit 
verbreitet. 
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45.5.4.1  Corynebakterien 

Zusammenfassung 

Die  Corynebakterien  sind  aufHaut-  und  Schleimhäuten  phy- 
siologischerweise nachweisbar:  nicht  alle  sind  virulent.  Na- 
türliche Antibiotikaresistenzen  können  oft  beobachtet  wer- 
den. Einige  Bakterien  dieser  Gruppe  sind  humanpathogen 
und  können  endogene  Infekte  bei  immungeschwächten  Per- 
sonen hervorrufen.  Ein  besonders  wichtiger  Vertreter  dieser 
Gruppe  ist  das  ( orynebactcrium  diphtheriae,  der  Erreger  der 
Diphtherie.  Es  sind  grampositive,  unbewegliche  Stäbchen, 
die  keine  Sporen  bilden  und  unregelmäßige  Formen  aufwei- 
sen. Die  Diphtheriebakterien  sind  sehr  umweltresistent. 


Ätiologie/Pathogenese 

Bei  den  Corynebakterien  ist  die  Bildung  eines  Exotoxins 
durch  lysogene  Stämme  der  wichtigste  PalhogeniläLsfaktor. 
Einige  Stämme  enthalten  einen  bestimmten  Bakteriopha- 
gen. der  in  der  Lage  ist.  das  Diphtherietoxin  zu  bilden  und 
freizusetzen.  Dieses  Exotoxin  besteht  aus  einem  Fragment 
A,  das  die  Pruteinsynlhese  der  Zielzelle  hemmt,  und  einem 
Fragment  B,  das  die  Adhäsion  an  der  Zielzelle  fördert. 

Die  Übertragung  erfolgt  durch  Trüpfclteninfektion.  Die 
Inkubationszcit  beträgt  wenige  Tage.  Die  Erkrankung  ist 
zunächst  eine  lokale  Infektion,  die  allerdings  zu  System  i 
sehen  Intoxikationen  fuhren  kann.  Die  Schleitnhautepi- 
thelzellen  des  N, tsen-Rachen- Raums  werden  in  der  Regel 
zuerst  befallen.  Die  Toxinlreisetzung  führt  hier  zunächst  zu 
einer  lokalen  Reaktion. 

Klinik 

■ Lukalinfcktion:  Die  lokale  Infektion  beginnt  meist  in 
den  oberen  Luftwegen.  Nach  Toxinfreisetzung  werden 
diphtherische  Pseudorocmbranen  (weiße  Beläge)  auf 
Tonsillen,  weichem  Gaumen  und  der  Larvnxschleim- 
haut  gebildet  Diese  Pseudomembranen  sind  aus  nekro- 
tischen Epithelzellen,  Leukozyten  und  Fibrin  aufgebaut; 
nach  Ablösung  können  sic  abgehustet  werden. 

Klinik  Bleiben  die  Beläge  mit  der  Schleimhaut  verklebt, 
führt  dies  zur  Atembehinderung  (Stridor).  In  gravieren- 
den Fällen  sind  Lrstickungsanfällc  möglich. 

Systemische  Intoxikation:  Im  Anschluss  an  eine  akute 
Infektion  kann  sich  durch  hämatogene  Streuung  des 
Exotoxins  eine  systemische  Intoxikation  entwickeln,  in 
deren  Folge  Herzmuskel.  Leber,  Niere,  Nebenniere  und 
motorischen  Hirnnerven  geschädigt  werden. 

Klinik  Beispiele  lUr  Eolgckrankheiten  sind  die  Myo- 
karditis oder  die  Polyneuritis  diphtherica  (passagere 
Lähmung  des  Gaumensegels). 

Haut  und  Wunddiphthcrie:  Sonderform,  die  v.a.  bei 
Neugeborenen  als  sog.  Nabelschnur-Lfiphtherie  auftritt. 
Bei  Erwachsenen  sind  oft  die  Konjunktiven,  die  Vagina 
und  der  Gehörgang  betroffen. 

Diagnostik 

Mittel  der  Wahl  ist  der  kulturelle  Emcgernachwcis  aus 
Abstrichen  (Rachenabstrich).  Selektive  Telluritmedien 
werden  für  den  makroskopischen  Nachweis  benur/t. 


45.5  Spezielle  Bakteriologie 

- Im  Mikroskop  werden  Form,  Anfärbbarkeit  und  Dar- 
stellung der  Polkörperchen  durch  die  N'cLsscr- Färbung 
zum  Nachweis  genutzt. 

I m m und i ffusion stest  s nach  Elek  Ouchicrkmy:  Testung 
des  Toxinbildungsvcrmögcns  in  vitro  anhand  der  Bil- 
dung von  Antigen- Antikörper- Komplexen. 

Die  morphologischen  und  biochemischen  Eigenschaften 
ermöglichen  die  Identifizierung  von  C.  diphtheriae.  Der 
Toxinnachweis  vervollständigt  die  Diagnose. 

Therapie 

Klinik  Bei  dringendem  V.a.  Diphtherie  muss  sofort 
Antitoxin  gegeben  werden  (5<KJ  1000  IEVkg  KG  Pferde 
immunserum  I.  Nur  das  freie  Toxin  im  Blut  kann  neutra- 
lisiert werden! 

Zusätzlich  wird  mit  Penicillin  oder  Erythromycin  behan- 
delt. mit  dem  Ziel,  eine  weitere  Fortpflanzung  der  Bakte- 
rien zu  unterdrücken  und  zu  vermeiden,  dass  der  Patient 
Dauerausscheider  wird.  Bei  l-arynxdiphthcric  und  dro- 
hender Erstickung  muss  inlubicrt  werden. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Diphtherie  tritt  weltweit  auf,  allerdings  ist  die  Erkran- 
kung in  Ländern,  wo  die  aktive  Immunisierung  als  Man- 
dardimpfung  eingesetzt  wird,  sehr  selten.  Diese  Schurzimp- 
fung hintcrlässt  eine  antitoxLschc  Immunität,  kann  jedoch 
nicht  die  Erkrankung  verhindern  (•»  Kap.  45.13.1  und 
15.13.2.4).  Die  Erreger  sind  nur  beim  Mensch  nachweisbar, 
sic  werden  meist  durch  Tröpfchen  übertragen.  Staub-  oder 
Schmierinfektionen  sind  aber  ebenfalls  möglich. 

Die  Diphtherie  ist  eine  mcldepllichtige  Inlektionser- 
krankung, 

45.5.4.2  Listerien 

Zusammenfassung 

Listerien  sind  grampositive, kokkoide  sporenlose  und  fakul- 
tativ intrazelluläre  Stäbchen,  die  bei  bestimmten  Tempera- 
turen begeißelt  und  daher  auch  beweglich  sind.  Sie  besitzen 
keine  Kapsel.  Die  Listeriose  wird  von  der  Spezies  Listcria 
monocytogcncs  übertragen, 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Listeriose  ist  eine  Anthropozoonosc.  Die  Übertragung  I 
erfolgt  über  Tiere,  Rohmilch  oder  Fleisch.  Listerien  sind  I 
fakultativ  intrazelluläre  Erreger  und  können  so  zur  Bil- 
dung von  Granulomen  führen. 

Klinik 

Bei  intaktem  Immunsystem  ist  die  Infektion  meist  asym- 
ptomatisch oder  geht  mit  grippaler  Symptomatik  einher. 

Bei  geschwächtem  Immunsystem  werden  folgende 
Krankheitsbilder  beobachtet: 
septisch -typhöse  Form  (Sepsis;  Endokarditiden  sind 
möglich) 

okulo  glanduläre  Form 
Listeriose  des  ZNS  (Meningoenzephalitis) 
Schwangcrschafts-listcriosc:  intrauterine  Inlektion,  die 
normalerweise  für  die  werdende  Mutter  asymptoma- 
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tisch  bleibt,  aber  auch  eine  konnatalc  Listeriose  auslöst 
(w  unten) 

konnatalc  Listeriose;  Nach  diaplazentarer  Libertragung 
im  letzten  Trimenon  der  Schwangerschaft  entwickelt 
sich  eine  Granulomatosis  infantiseptica  (Scptikämie, 
Absze&sc/Granulomc  in  verschiedenen  Organen  [z.  B. 
Leber]  des  Neugeborenen).  Die  konnatale  Listeriose  hat 
oft  einen  tödlichen  Ausgang. 


Diagnostik 

Der  kultureller  Erregemachtseis  aus  Blut,  Stuhl,  Eiter,  Ge- 
webeproben oder  Liquor  stellt  eine  sichere  Methode  zum 
Nachweis  dar. 

Therapie 

Bei  gravierenden  Verläufen  wird  Penicillin  oder  Ampicillin 
in  Kombination  mit  einem  Aminoglykosid  gegeben.  Liegt 
eine  Penicillinallergie  vor,  kann  Chloramphenicol  einge- 
setzt werden. 


45.5.5  Aerobe  Sporenbildner 

Zusammenfassung 

Zu  den  aeroben  Sporcnbildncm  wind  die  Gattung  Bacillus  Bacillus),  die  meist  begei  fielt  und  daher  beweglich  sind.  Diese 

gerechnet.  Es  handelt  sich  um  gramposiiive  Stäbdien  (lat.  = Gattung  umfasst  ca.  50  Arten. 


45.5.5.1  Bacillus  anthracis 

Im  Gegensatz  zu  den  meisten  anderen  Bacillus-Artcn  ist 
der  Bacillus  anthracis  unbegcißclt  und  daher  unbeweglich. 
Er  hat  eine  Kapsel  und  bildet  Sporen,  die  jahrzehntelang 
überleben  können.  Bacillus  anthracis  ist  Erreger  des  Milz- 
brands. Die  Erkrankung  zählt  zu  den  Zoonosen. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Der  Milzbrand  wird  von  Tieren  (häutig  Rind,  Pferd, 
Schwein  und  Schaf)  auf  den  Menschen  übertragen.  Uber 
tierische  Produkte  kann  die  Krankheit  ebenfalls  übertra- 
gen werden.  Die  Inkubationszeit  liegt  bei  ca.  drei  bis  fünf 
Tagen.  Das  Exotoxin  ist  für  die  Entstehung  von  Ödemen 
und  Nekrosen  verantwortlich. 

Klinik 

• Der  I lautmilzbrand  entsteht  nach  Erregcicintritt  durch 
offene  Wunden.  Hier  entwickelt  sich  ein  Milzbrandkar- 
bunkel. Die  Prognose  ist  gut 

• Der  l.ungenmilzbrand  (Infektion  durch  Inhalation  der 
Erreger)  und  der  Darmmilzbrand  (Infektion  durch 
Verzehr  konuantinierten  Fleisches)  haben  eine  deutlich 
ungünstigere  Prognose  und  verlaufen  sehr  oft  letal.  Eine 
Komplikation  stellt  die  Scptikämie  dar. 


Klinik  Kommt  cs  zur  Milzbrandsepsis  l Anthrax  malig- 
iius),  entwickelt  sich  ein  Ibudruyant  verlaufendes 
Gescheiten  mit  Erbrechen,  Durchfällen,  Koliken.  Milz- 
tumor,  septischem  Fieber  und  Herzmuskelschaden. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  des  Erregers  erfolgt  mikroskopisch  und  in 
der  Kultur.  Die  Bakterien  sind  grampositiv. 

Therapie 

Der  frühzeitige  Therapiebeginn  ist  entscheidend  für  den 
Verlauf.  Bei  I lautmilzbrand  ist  Penicillin  G am  wirkungs- 
vollsten. Lungen  und  Darmmilzbrand  werden  am  besten 
mit  Ciprofloxacin  behandelt.  Die  Therapie  mit  Penicillin 
G,  Erythromycin,  Tetrazyklin  oder  Chloramphenicol  ist 
auch  möglich. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Sporen  kommen  ubiquitär  vor  und  sind  sehr  um- 
weltresLstent.  Der  Milzbrand  ist  eine  anerkannte  Berufs- 
krankheit bei  Metzgern,  Landwirten  und  Tierärzten.  Die 
Erkrankung  ist  meldepflichtig.  Normalerweise  erfolgt  die 
Übertragung  nicht  von  Menschen. 

Prophylaktisch  sollten  sich  gefährdete  Berulsgruppen 
einer  aktiven  Schutzimpfung  unterziehen  (zellfreie  Vak- 
zine). Expositionsprophyiaktische  Maßnahmen  sind  eben- 
falls wichtig. 


45.5.6  Anaerobe  Sporenbildner 

Zusammenfassung 

Anaerobe  Sporenbildner  sind  grampositive,  plump«  Stab-  • Clostridium  tetani  (Tetanus) 

chen.  Sic  sind  beweglich  und  begeißelt  (außer  C.  perfrin-  - Clostridium  botulinum  (Botulismus) 

gens),  bilden  Sporen  und  sind  obligat  anacrob.  • Clostridium  perfringens  (Gasbrand) 

Die  wichtigsten  Clostridien  sind:  Clostridium  diflicile  (pseudomembranöse  Kolitis). 


45.5.6.1  Clostridium  tetani 

Eine  Infektion  mit  C.  tetani  tuhrt  zum  Knuikheitsbild  des 
Wundstarrkrampfes  (Tetanus),  wobei  das  Neurotoxin 
Tetanuspasmin  gebildet  wird.  Die  meldepflichtige  Erkran- 


kung verläuft  oft  tödlich.  C tetani  bildet  sehr  widerstands- 
fähige Sporen,  die  zunächst  uvirulem  sind,  aber  unter 
anaeroben  Bedingungen  Toxine  bilden.  Die  Infektion  führt 
zur  Intoxikation. 
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Ätiotogie/Patbogenese 

Durch  Sporeneintritt  in  offene  Wunden  wird  die  Infektion 
ausgelöst,  Unter  anaeroben  Bedingungen  oder  im  Rahmen 
einer  acrob-anacrobcn  Mischinfektion  bilden  sich  die 
Sporen  und  geben  das  TcUnospasmin  ab.  ein  stark  ncuro- 
irupcs  Exotoxin.  Tetanospasmin  gelangt  durch  retrograden 
axonalen  Transport  in  die  Vorderhomer  des  Rücken- 
markes. I licr  kommt  es  zur  Blockade  der  spinalen  Moto- 
neurone mit  entsprechender  Symptomatik. 

Klinik 

Die  Inkubationszeit  beträgt  etwa  eine  halbe  bis  vier  Wo- 
chen. Die  Patienten  entwickeln  spastische  Lähmungen  mit 
tonisch-klonischen  Krämpfen.  Die  Atemlähmung  verur- 
sacht häuiig  eine  Asphyxie  mit  letalem  Ausgang.  Eine  Be- 
wusstseinsstörung tritt  normalerweise  nicht  auf. 

Klinik  Typisch  ist  die  Trias  1 rismus,  Opisthotonus  und 
Risus  sardonicuv 

Diagnostik 

Die  klinische  Symptomatik  ist  oft  in  Kombination  mit  den 
anamnestischen  Angaben  ausreichend.  Methode  der  Wahl 
ist  der  Toxinnachweis  aus  Wundmaterial  oder  dem  Serum 
im  Tierversuch. 

Klinik  Beim  Toxinnachweis  sterben  infizierte  Mäuse 
f in  „ Robbenstell ung“).  während  mit  Antitoxin  geimpfte 
Mäuse  überleben. 

Therapie 

Die  sofortige  üabe  von  Tetanus- Antitoxin  und  die  chirur- 
gische Wundtoilettc  stehen  an  erster  Stelle  der  Therapie. 
Eine  Neutralisation  des  Toxins  ist  nur  möglich,  sofern 
noch  keine  Bindung  an  das  Nervengewebe  eingegangen 
wurde.  Symptomatisch  gibt  man  Muskclretaxanzien  bei 
künstlicher  Langzeitbcatmung. 

Penicillin  G schränkt  eine  weitere  Vermehrung  der  Erre- 
ger ein,  gleichzeitig  wird  dadurch  die  Toxinbildung  ver- 
hindert Bei  unklarer  oder  nicht  ausreichender  Immuni- 
sierung wird  eine  Simultanimpfung  (aktive  und  passive 
Immunisierung)  durchgeführt. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Wegen  der  aktiven  Immunisierung  mit  Toxoid-Impfstoff 
sind  Infektionen  mit  Clostridium  tetani  in  den  ent- 
sprechenden Landern  selten  geworden  (»  Kap.  45.13.1, 
45.13.2.4). 

45.5.6.2  Clostridium  botulinum 

C.  botulinum  ist  der  Überträger  des  Botulismus.  Es  handelt 
sich  um  ein  anaerob  wachsendes  grampositives  Stäbchen. 
Die  Erreger  bilden  hitzeresistente  Sporen.  Sie  sind  ubiqui- 
tär verbreitet.  Botulinustoxin  (es  gibt  die  Typen  A -G>  ist 
ein  starkes  Neurotoxin. 

Ätiologie/  Pathogenese 

Durch  Aufnahme  verseuchter  Nahrungsmittel  erfolgt  die 
Infektion  mit  C.  botulinum.  Die  Clostridien  bilden  hitze- 
stabile  Sporen,  die  sich  in  Lebensmitteln  (v.a.  in  Konsci- 
ven)  unter  anaeroben  Bedingungen  entwickeln,  vermeh- 


ren und  ein  Exotoxin  produzieren.  Das  Botulinustoxin  ist 
das  stärkste  bakterielle  Gift  (schon  Einnahmen  von  0.1  g 
sind  letal;  acrogen  ist  der  Wirkungsgrad  erheblich  höher). 

Nach  gastrointestinaler  Resorption  wird  das  Toxin  auf 
dem  Blutweg  im  Organismus  verteilt  und  gelangt  so  auch 
zu  den  muskulären  Endplattcn.  Hier  wird  die  Freisetzung 
von  Acetvlcholin  gestört,  ln  der  Folge  entwickeln  sich  Pa- 
ralysen, Betroffen  ist  nur  das  periphere  Nervensystem. 

Klinik 

; Beim  Botulismus  werden  die  cholinergen  Nervenfasern 
komplett  gelähmt.  Hieraus  resultiert  eine  schlaffe  läh- 
niung  der  quergestreiften  Skclcttmusknlatur,  woraus 
sich  u.  a.  folgende  Symptomatik  ergibt;  extreme  musku- 
läre Schwäche,  Schlucklähmung,  Dysphonie,  Diplopie, 
gestörte  Miktion  und  Dcfäkation  (Obstipation).  Der 
Verlauf  der  Erkrankung  ist  oft  tödlich. 

- Der  Säuglingsbotulismus  entsteht  du  rch  Aufnahme  spo- 
rcnhaltigcrNabning.aus  der  das  Toxin  im  Darm  infizier- 
ter Säuglinge  gebildet  wird.  Nur  selten  ist  der  Krankheits- 
verlauf gravierend  und  hat  einen  tödlichen  Ausgang. 

• Der  Wiimfbotulismus  entwickelt  sich  nach  der  Infektion 
von  offenen  Wunden  mit  C botulinum.  Insgesamt  ist 
diese  Form  des  Botulismus  sehr  selten. 

Diagnostik 

Die  Vendachtsdiagnoxe  ergibt  sich  aus  der  Symptomatik 
und  den  anamnestischen  Angaben. 

Klinik  Der  Toxlrmachweis  im  Tierversuch  ist  die  si- 
cherste diagnostische  Methode:  Mit  Mageninhalt  oder 
Serum  des  Patienten  infizierte  Mäuse  versterben,  sofern 
sie  nicht  durch  Antitoxin  geschützt  wurden. 

Beim  Säuglingsbotulismus  erfolgt  der  kulturelle  Erreger- 
nachweis aus  den  Fäzes.  Beim  Wundhotulismus  werden 
die  Clostridien  im  Sekret  der  Wunde  nachgewiesen. 

Therapie 

Klinik  Entscheidend  ist  die  zügige  Gabe  des  Botu- 
lismus Antitoxins.  Ist  das  Toxin  an  Zellen  gebunden, 
bleibt  das  Antitoxin  wirkungslos. 

Parallel  zu  dieser  Therapie  wird  symptomatisch  behandelt, 
um  das  Toxin  schneller  aus  dem  Körper  zu  eliminieren 
bzw.  es  zu  verdünnen.  Hierzu  zählen  Maßnahmen  wie 
Magenspülung,  Hämodialyse,  Abführmittel  und  künst- 
liche Langzeitbcatmung  (Asphyxie-Prophylaxe  I.  In  der 
Regel  wird  kein  Antibiotikum  gegeben. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Clostridium  botulinum  ist  weltweit  verbreitet.  Bei  schlecht 
konservierten  Nahrungsmitteln  können  sich  die  Erreger 
unter  anacrobcn  Bedingungen  vermehren.  Auch  in  Plas- 
tiktüten können  sie  unter  Umständen  ideale  Fortpllan 
zungsbedingungen  vorfinden.  Durch  Kochen  wird  das 
Toxin  zerstört. 

Eine  aktive  Immunisierung  gibt  cs  nicht;  therapeutisch 
kann  nur  das  Botulismus- Antitoxin  (»>  Kap.  45.13.1)  ge- 
geben werden.  Botulismus  ist  meldcpflichtig. 

Merke!  L>as  Toxin  kann  durch  Kochen  über  15  Minu- 
ten bei  100  "C  zerstört  werden. 
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45.5.6.3  Clostridium  perfringens 

(1  perfringens  ist  einer  der  häufigsten  Frrcgcr  des  Gas- 
brands. Es  handelt  sich  um  ein  anaerobes,  grampositives 
Stäbchen,  das  unbcgeißelt  und  unbeweglich  ist.  Die  patho- 
genetische Bedeutung  geht  von  den  Exotoxinen  aus,  die 
vom  Frrcgcr  gebildet  werden, 

Atiologie/Pathogenese 

C perfringens  bildet  Exotoxine  Typ  A E Diese  Toxine 
zeigen  besonders  auf  der  Darmschleimhaut  eine  hämo- 
lysiercnde  und  nekrotisierende  Wirkung.  Eine  besondere 
Stellung  nimmt  hierbei  das  a-Toxin  (Lecithinase)  ein,  das 
von  allen  Stämmen  gebildet  werden  kann:  cs  induziert  die 
Zerstörung  von  Erythro/vlen  und  Leukozyten. 

Meist  ist  C.  perfringens  mit  anderen  Erregern  vergesell- 
schaftet, so  dass  eine  aerob-anaerobe  Mischinfektion  vor- 
licgt.  Nach  Eintritt  in  die  Wunde  vermehrt  sich  der  Erreger 
unter  anaeroben  Bedingungen. 

Klinik 

Wundinfektion 

Mit  C.  perfringens  infizierte  Wunden  zeigen  folgende 
Symptomatik:  starke  Schmerzen,  Ödem,  livide  Verfärbung, 
Absonderung  eines  übel  riechenden  Sekretes. 

Klinik  Charakteristisch  ist  die  Gasentwicklung  in  der 
Wunde,  bei  Berührung  entsteht  das  typische  knisternde 
Reibegeräusch  l„Krepilus“). 

Unterschieden  werden: 

anaemhe  Zellulitis:  Die  Infektion  bleibt  streng  lokalisiert 
I nekrotisches  Gewebe  innerhalb  einer  Faszicnlogcl;  ge- 
sundes Gewebe  ist  nicht  betroffen. 

Gasbrarvd/Gasodcm:  aggressive  Form  der  Erkrankung 
mit  Myonckrosc  und  Toxinämic.  Die  Infektion  bleibt 
nicht  lokalisiert,  sondern  breitet  sich  nach  einer  Inkuba- 
tionszeit von  wenigen  Stunden  bis  einigen  Tagen  aus. 

• Symptomatik: 

- starke  Schmerzen 
Fieber 

- Tachykardie 

- Sekretion  übel  riechender,  nekrotischer  Muskel  zcl- 
Icn 

Nicht  selten  verläuft  die  Infektion  tödlich  durch  toxi 
sclws  Herz-  Kreislauf- Versagen. 

Lebensmittelvergiftung 

Auch  eine  Lebensmittelvergiftung  kann  durch  C.  perfrin- 
gens ausgdöst  werden  (meist  durch  Toxin  A).  Die  Infek- 
tion ähnelt  einer  Lebensmittelvergiftung  durch  Staphylo- 
kokken, ist  jedoch  milder  im  Verlauf. 

Diagnostik 

Der  mikroskopische  und  kulturelle  F.rrcgcmachweis  ist  ftlt 
die  Diagnose  entscheidend. 

Therapie 

Die  chirurgische  Sanierung  und  Reinigung  der  Wunde 
stehen  an  erster  Stelle.  Unter  Umständen  ist  eine  Ampu- 
tation der  betroffenen  Gliedmaße  indiziert.  Parallel  wird 
eine  hochdosierte  antibiotische  Therapie  mit  Penicillin  G 
begonnen.  Mit  hyperbarem  Sauerstoff  kann  ebenfalls  be- 
handelt werden. 


Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Erreger  kommen  ubiquitär  vor.  Wichtigste  prophylak- 
tische Maßnahme  ist  die  adäquate  Wundversorgung.  L)ie 
Zahl  der  Erkrankungen  ist  allerdings  sehr  selten. 

45.5.6.4  Clostridium  difffrile 

C.  difficilc  gehört  zur  normalen  Fäkalflora  und  kann  eine 
anlibiotikaassozücrte  pseudomembranöse  Kolitis  auslö- 
sen,  wenn  es  sich  unter  antibiotischer  Therapie  auf  Grund 
seiner  Resistenz  gegen  viele  Antibiotika  (u.a.  Clindamycin 
und  Ampicillin)  massiv  vermehrt.  Die  von  C.  difficilc 
gebildeten  Exotoxine  sind  hitzelabil. 

Atiologie/Pathogenese 

C.  difficilc  ist  bei  ca.  5"o  der  Gesunden  in  der  Fakalflora 
nachweisbar.  Aufgrund  der  Resistenz  gegen  Antibiotika 
können  sich  durch  eine  entsprechende  Therapie  die  Erre- 
ger stark  vermehren.  Daraus  resultiert  dann  die  antibio- 
tikaassoziierte  pseudomembranöse  Kolitis. 

C.  difficilc  bildet  zwei  Exotoxine: 

• Enterotoxin  (Toxin  A) 

• Zytotoxin  (Toxin  B). 

Klinik 

Typisch  ist  die  odematöse  Schwellung  der  Kolonschlcim- 
haut  mit  gelblich-weißen  Pseudomembranen,  bestehend 
aus  Leukozyten  und  Fibrin.  Klinisch  wird  die  Erkrankung 
von  kolikartigen  Bauchschmerzen,  Durchfall  und  Fieber 
geprägt. 

Diagnostik 

Nachweis  der  pseudomembranösen  Kolitis  mit  der  Ko- 
loskopie 

F.rrcgcmachweis  in  der  Kultur 
Toxinnachweis  im  Stuhl. 

Therapie 

Antibiotika  sollen  bereits  bei  Verdacht  auf  eine  pseudo- 
membranöse Kolitis  abgesetzt  werden.  Meist  genügt  eine 
symptomatische  Behandlung.  Bei  komplizierteren  Ver- 
laufen kann  Vancomycin  oder  Metronidazol  eingesetzt 
werden. 

Merke! 

Obligat  anaerob  sind  /..  B.  Clostridien,  Peptostrepto- 
kokken, Bactcmidcs. 

Fakultativ  anaemb  sind  Z.B.  Corynebacterium  diph- 
theriae,  Bacillus  anthracis,  D-Streptokokkcn. 

Aerob  bis  mikroacrophil  sind  Z.B.  Mycobacterium 
tubcrculosis.  Neisseria  meningitidis. 

Anaerob  bis  mikroanaeropbil  ist  Z.B.  Actinomyces 
israclii. 


45.5.7  Mykobakterien 

Es  handelt  sich  um  aerobe,  unbewegliche,  grampositive, 
sporenlose,  säurefeste  Stübchen.  Die  wichtigsten  Myko- 
bakterien sind: 

• Mycobacterium  tubcrculosis  f Tuberkulose) 

• Mycobacterium  bovis  (Rinder-Tuberkulose) 

• Mycobacterium  leprae  (Lepra) 

• atypische  Mykobakterien. 
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45.5.7.1  Mycobacterium  tuberculosis, 
Mycobacterium  bovis 

Zusammenfassung 

Mycobacterium  tuberculosis  ist  der  häutigste  Erreger  der 
Tuberkulose  beim  Menschen.  Die  Übertragung  erfolgt 
durch  Tröpfcheninfektion.  Entscheidend  für  den  Verlaut  der 
Erkrankung  ist  die  Abwehrlage  der  Patienten.  Mycobacte- 
rium bovis  ist  Erreger  der  Rindertuberkulose,  die  in  selte- 
nen Füllen  auch  den  Menschen  befällt.  Die  Tuberkulose 
wird  mit  einer  Kombinationsthcrapic  behandelt.  Typisch 
für  die  Tuberkelbakterien  ist  die  Anfärbbarkeit  der  Zell 
wand  mit  der  Ziehl-Neel seit -Färbung. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Übertragung  erfolgt  hauptsächlich  aerogen  durch 
Tröpfcheninfektion.  M.  bovis  kann  auch  über  Nahrungs- 
mittel übertragen  werden.  Bei  der  offenen  Lungentuberku- 
lose besteht  das  höchste  Infektionsrisiko,  da  hier  durch  An  - 
Schluss  der  tuberkulösen  Flerde  an  das  Bronchialsystem 
massenhaft  Erreger  mit  dem  Sputum  abgehustet  werden. 

Pathogenltitsfaktoren 

Die  äußere  Schicht  der  Zellwand  besteht  v.a.  aus  Glyko- 
lipidcn,  Wachsen.  Mycolsäuren,  Polysacchariden,  Protei- 
nen und  Phosphaten. 

- Die  Funktion  der  Glykolipidc  und  Wachse  besteht  darin, 
den  Abbau  in  den  Makrophagen  /u  verhindern.  Daraus 
resultiert  eine  hohe  Widerstandsfähigkeit  gegen  phy- 
sikalische (Schutz  vor  Austrocknung)  und  chemische 
Noxen.  Die  Säurcfcstigkcit  und  die  Virulenz  beruhen 
ebenfalls  auf  den  Clykolipiden  und  Wachsen. 

• Die  Tuberkulinreaktion  wird  durch  die  Proteine  in  der 
Zel  I wand  hervorgerufen  ( Reaktion  vom  verzögerten  Ty  p ). 

• Durch  die  Polysaccharide  wird  eine  Reaktion  vom  So- 
forttyp  vermittelt. 

Die  Pathogenität  dieser  Bakterien  kann  durch  ihr  Über- 
leben in  nichtspezifisch  aktivierten  Makrophagen  erklärt 
werden.  Erst  nach  Aktivierung  durch  den  Makrophagen 
aktivierenden  Faktor  (MAE)  der  T-Lymphozyten  können 
die  Erreger  abgetötet  werden.  Ist  die  Abwehr  des  Patienten 
gestört,  können  sich  die  Mykobakterien  leicht  fortpflanzen 
und  infektiöse  Herde  in  den  verschiedenen  Organen  bil- 
den. Ist  die  Abwehr  intakt,  werden  Granulome  gebildet,  in 
denen  die  Erreger  abgetötet  werden. 

Klinik 

Klinik 

Reim  Menschen  wird  die  Tuberkulose  meist  durch 
M.  tuberculosis  ausgclösl.  Die  primäre  Tuberkulose 
befällt  meist  die  Lunge;  Darm  und  Haut  körnten 
ebentälls  betroffen  sein,  Die  sekundäre  Form  findet 
sich  oft  in  der  Leber,  den  Meningen  und  dem  Uro- 
genitaltrakt. 

M.  bovis  befallt  meist  Rinder  (Rindertubcrkulose), 
nur  sehr  selten  sind  Menschen  betroffen.  Die  Erreger 
werden  durch  rohe  Milch  übertragen  und  lösen  das 
KrankbeiLsbild  der  Darmlubcrkulusc  aus.  Es  handelt 
sich  um  eine  anerkannte  Berufskrankheit  für  Tier- 
ärzte und  Metzger. 


45.5  Spezielle  Bakteriologie 

Die  Erkrankung  lässt  sich  in  zwei  Stadien  cintcilcn: 

Primärstadium: 

Ant  Infektionsort  entsteht  ein  Primäraffcki,  der  mit 
den  befallenen  regionären  Lymphknoten  den  Pri 
markomplex  bildet.  Meist  findet  sich  der  Primäraffekt 
in  der  Lunge. 

Ausgehend  vom  Primarkomplex  kommt  es  zur  Streu 
ung  der  Mykobakterien  in  innere  Organe  und  die 
Knochen.  Oft  finden  sich  die  Streuherde  in  den  api- 
kalen Lungenabschnittelt  (Simon  Spitzcnhcnle). 

- ln  über  Wo  bleibt  die  Infektion  inapparent,  und  es 
kommt  zur  Vernarbung  und  Verkalkung  der  Primär- 
komplexe  und  der  Simon-SpitZenhcrdc.  Die  Aushei- 
lung ist  abhängig  von  der  Abwehrlage.  Nach  Aktivie- 
rung der  Makrophagen  werden  die  Erreger  abgetötet, 
zurück  bleiben  Granulome  (Übcrcmpfindlichkcits- 
rcaklion  vom  Spättyp  I. 

Postprimär  Tuberkulose: 

- Können  die  Erreger  nicht  entfernt  werden,  so  ver- 
mehren sie  sich  oft  erst  nach  Jahren  in  den  nichtak- 
tivierten  Makrophagen  (im  Primärkompkx  oder  in 
den  Simon-Spitzenherden  I.  Die  Folge  ist  ein  weiterer 
granulomatöscr  Befall  der  Hinge  mit  Bildung  von  Ka- 
vernen; es  entsteht  eine  offene  Lungentuberkulose. 
Durch  hämatogene  Streuung  kann  es  zur  weiteren 
Organbeteiligung  kommen. 

Diagnostik 

■ Die  kulturelle  Anzucht  ist  die  Methode  der  Wahl.  Eine 
Unterscheidung  zwischen  den  unterschiedlichen  Myko- 
baktcrien-Arten  ist  möglich.  Der  Nachweis  ist  allerdings 
zeitaufwandig  und  für  die  Akutdiagnose  nicht  geeignet 
(positive  Ergebnisse  liegen  nach  1 5 bis  20  Tagen  vor). 

• Der  Tuberkulintest  (Tinc-Tcst)  wird  sechs  bis  acht  Wo- 
chen nach  Infektion  positiv.  Allerdings  wird  auch  nach 
der  BCG-Impfung  eine  positive  Reaktion  beobachtet 
Ein  positiver  Test  ist  also  ein  Hinweis  für  den  Kontakt 
des  Immunsystems  mit  dem  Erreger,  aber  kein  Nachweis 
einer  akuten  Infektion. 

■ Mikroskopisch  werden  säurefeste  Stäbchen  nach  Ziehl- 
Neelscn-Eärbung  nachgcwicscn.  F.inc  weitere  Differen- 
zierung ist  mikroskopisch  nicht  möglich  (Frage  nach 
pathogenen  oder  saprophytären  Mykobakterien). 

■ Der  Tierversuch  ist  die  sicherste  Methode,  die  allerdings 
auch  sehr  zeitaufwandig  ist.  Ein  Versuchstier  wird  mit 
dem  Untersuchungsmaterial  beimpft  Einhalt  die  Probe 
Mykobakterien,  entwickelt  sich  nach  einiger  Zeit  das 
typische  Krankheitsbild. 

- Mit  der  Gensonden  Technik  und  der  PCR  kamt  durch 
Nachweis  spezifischer  DNA-  oder  RNA-Sequenzen  die 
Differenzierung  der  Mykobakterien  erfolgen. 

Therapie 

Klinik  Die  Tuberkulose  wird  mit  einer  Kombinations- 
thcrapic  behandelt.  Mittel  der  ersten  Wähl  sind  Isoni- 
cotinsäurehydrazid  (INH),  Rifampicin  (RMP),  Etham- 
butol  (EMB).  Pyrazinamid  (PZA)  und  Streptomycin. 
Tuberkulostatika  der  zweiten  Wähl  sind  Prothionamid 
und  Capreomycin. 

Üblich  ist  eine  Behandlung  mit  INH,  RMP  und  EMB  für 
ca.  acht  Wochen  mit  anschließender  Weiterbehandlung 
mit  INI  I und  RMP  über  ca.  acht  Monate. 
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Medizinische  Mikrobiologie  

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Tuberkulose  ist  weltweit  anzutreffen.  In  den  Industrie- 
ländern ist  die  Zahl  der  Neuerkrankungen  stark  zurück- 
gegangen,  in  ärmeren  ländern  zählt  sic  jedoch  zu  den  häu- 
figsten Krankheiten.  Die  Tuberkulose  wird  von  Mensch  zu 
Mensch  übertragen.  Prophylaktisch  ist  die  Isolierung  von 
Patienten  mit  offener  Tuberkulose  von  Bedeutung.  Außer- 
dem ist  exponierten  Personen  die  aktive  Immunisierung 
mit  dem  Lebendimpfstoff  BCG  zu  empfehlen  (»;  Kap. 
-15.13.2.4).  Die  BCG-Impfung  wird  heute  allerdings  nicht 
als  Standardimpfung  empfohlen. 

45.5.7.2  Andere  Mykobakterien 

Zusammenfassung 

Zu  den  atypischen  Mykobakterien  oder  MOTT  („myco- 
bacteria  other  than  tuberculosis“)  werden  Mykobakterien 
gezählt,  die  weder  Erreget  der  Tuberkulose  noch  der  Lepra 
sind.  MOTTs  sind  fakultativ  pathogene,  säurefeste  Stäb- 
chen-Bakterien. Sie  kommen  ubiquitär  in  Erde  und  Wasser 
vor.  verursachen  jedoch  nur  bei  Immungeschwächten 
opportunistische  Infektionen. 

Ein  Vertreter  der  atypischen  Mykobakterien  ist  M.  avium 
intracellulare.  Es  verursacht  hei  immunsupprimierten 
Patienten,  insbesondere  bei  AIDS.  Infektionen  des  Gastro- 
intestinaltraktes, pulmonale  Infektionen  oder  generalisierte 
Infektionen.  Eine  Differenzierung  gegenüber  Mycobacte- 
rium tuberculosis  erfolgt  auf  Grund  ihrer  morphologi- 
schen, physiologischen  und  biochemischen  Eigenschaften. 
Gegen  verschiedene  Antibiotika  besteht  eine  primäre 
Resistenz. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  atypischen  Mykobakterien  sind  ubiquitär  verbreitet 
und  sind  oft  auf  der  Haut  und  den  Schleimhäuten  nachzu- 
weisen. Da  diese  Erreger  weniger  pathogen  sind,  fuhren  sic 
erst  bei  Abwchrschwächc  ( z.  B.  Immunsuppression.  AIDS, 
konsumierende  Erkrankungen  etc.  i zur  Infektion. 

Klinik 

Chronisch-invasive  Hautinfektionen  gehören  zum  Krank- 
heitsbild.  Ist  die  T-Zeil-Reaktion  Iz.  B.  bei  AIDS)  nicht  aus- 
reichend, entwickeln  sich  dlsseminierte  Infektionen  ver- 
schiedener innerer  Organe  (Lunge.  Leber.  Knochenmark, 
Lymphknoten  und  Milz). 

Diagnostik 

Erregemachweis  (Mikroskopie,  Kultur,  PCR).  Die  kultu- 
relle Anzucht  ist  zur  Unterscheidung  zu  anderen  Myko- 
bakterien notwendig.  Mikroskopisch  erfolgt  der  Nachweis 
nach  der  Ziehl-NceLscn- Färbung. 

Therapie 

Wegen  der  Antibiotikaresistenzen  ist  meist  eint  Kombina- 
lionsthcrapie  indiziert.  Man  therapiert  mit  Kombinatio- 
nen von  mehreren  Tuberkulostatika  mit  Makroliden  oder 
Chinoloncn.am  besten  nach  Antibiogramm. 


45.5.7.3  Mycobacterium  leprae 

Zusammenfassung 

Das  M.  leprae  überträgt  die  Lepra.  Es  ist  ein  obligat  intra- 
zellulärer Erreger.  Die  Morphologie,  Anfärbbarkeit  und 
Säurefestigkeit  zeigen  eine  große  Ähnlichkeit  mit  dem 
M.  tuberculosis.  Die  Inkuliationszcit  beträgt  einige  Monate 
bis  lahre. 


Ätiologie/  Pathogenese 

M.  leprae  verursacht  eine  granulomatösc  Erkrankung.  Für 
den  Ausbruch  der  Erkrankung  ist  die  zelluläre  Abwehr  von 
entscheidender  Bedeutung.  Die  Fortpflanzung  der  Bakte 
rien  vollzieht  sich  in  Makrophagen  und  Nervenzellen. 
Infektionsquelle  ist  die  „offene“  lepromatöse  Lepra. 

Klinik 

Es  gibt  zwei  verschiedene  Formen  der  Lepra,  die  in  Abhän- 
gigkeit vom  Zustand  des  T-Zell-Systems  aultreten: 

tuberkuloidc  Lepra  ibenigne  Forml:  Sie  entwickelt  sich 
bei  einem  wenig  geschwächten  T-Zcll-Systcm. 

Typisch  sind  rötliche  Verlärbung  und  Dcpigmeniic 
rung  der  Haut  ( unempfindliche  Flecken  und  erythe- 
matösc,  infiltrierte  Knoten).  Die  Hautverändcrungen, 
die  begrenzt  und  meist  unilateral  auftreten,  entwi- 
ckeln sich  oft  langsam. 

Sind  periphere  Nerven  betroffen,  so  ist  die  Oberflä- 
chensensibilität gestört  (Neigung  zu  Verletzungen!). 
Parästhesicn,  Neuritiden,  atrophische  Veränderungen 
und  Lrophische  Ulzera  treten  ebenf  alls  auf. 
lepromatöse  Lepra  (maligne  Form):  Ist  das  T-Zell-Sys- 
tem  defekt,  kann  sich  die  lepromatöse  Form  entwickeln. 
Ihre  Prognose  ist  schlecht. 

diffuse  und  knotige  Infiltrate  auf  der  Haut  < Erythema 
nodosuni  leprosum) 

- chronischer  Schnupfen,  Nasenbluten  und  Verdickung 
der  Ohrmuschel 

- meist  symmetrischer  Befall  der  Extremitäten  und  des 
Rumpfes 

- Beteiligung  von  Muskeln,  Sehnen,  Knochen  und  Ner- 
ven; bei  Befall  der  Kornea  Erblindung 

- Verstümmelungen  an  Händen  und  Füßen  (Akren- 
nckrosel 

- Befall  von  Lymphknoten,  Leber,  Milz  und  Knochen 
mark 

- Im  Gegensatz  zur  benignen  Form  finden  weh  in  den 
Hautläsionen  massenhaft  Erreger. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  der  säurefesten  Erreger  aus  I laut-  oder 
Schleimhauiläsioncn  erfolgt  mikroskopisch  (Ziehl-Neel- 
sen- Präparat).  Die  Erreger  lassen  sich  nicht  auf  unbelebten 
Nährböden  anzüchten. 

Klinik  M.  leprae  ist  weder  morphologisch  noch  durch 
Ziehl  Ncelsen- Färbung  von  M.  tuberculosis  oder  M.  bo- 
vis zu  unterscheiden 

Therapie 

Kombinalionslhcrupie  mit  Dapson,  Rifampicin  und  Clo 
fazimin.  Bei  Resistenz  können  Ethionamid,  Prothionamid 
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und  Gyrasehemmer  eingesetzt  werden.  Die  Kombina- 
tionjtherapie  mindert  das  Risiko  einer  weiteren  Resistenz- 
entwicldung. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

ln  den  Tropen  und  Subtropen  gibt  es  über  10  Mia  Er- 
krankte. Die  Übertragung  erfolgt  durch  direkten  Kontakt 
(Nasensekret,  offene  Wunden  oder  Wasser  und  Nahrungs- 
mittel). 

Eine  Isolierung  der  Erkrankten  ist  nicht  notwendig. 

45.5.8  Aktinomyzeten 

Die  Aktinomyzeten  stellen  eine  heterogene  Gruppe  von 
Erregern  dar,  die  mit  den  Coryncbaktcricn  und  den  Myko- 
bakterien verwandt  sind.  Sie  wurden  früher  zu  den  Pilzen 
gezählt,  da  die  verzweigten  Fadenbakterien  mikroskopisch 
große  Ähnlichkeit  mit  einem  Pilzmyzel  haben.  Der  Zdl- 
aulbau  entspricht  allerdings  dem  der  Prokaryontcn. 

45.5.8.1  Actinomyces  israelii 

Zusammenfassung 

Actinomyces  israelii  gehört  zur  normalen  Schleimhaut- 
flora. Es  sind  grampositive  verzweigte  Stäbchcnbaktcricn, 
die  ein  strahlenartiges  Myzclgeflecht  („Strahlenpilz“)  aus- 
bildcn.  Sie  sind  obligat  anaerob.  Bei  der  Aktinomykose  han 
delt  es  sich  um  eine  endogene  Infektion,  die  nach  Verletzun- 
gen aultritt;  eine  Ansteckungsgefahr  besteht  nicht. 


Ätiologie/Pathogenese 

A.  israelii  Ist  der  Erreger  der  Aktinomykose  (Strahlenpilz 
krankheitl.  Die  Aktinomykose  entsteht  nach  Verletzungen, 
nachdem  Aktinomyzeten  ins  Gewebe  eingedrungen  sind 
und  dort  zu  chronischen  Entzündungen  fuhren.  Meist 
liegen  Mischinfcktioncn  mit  Streptokokken,  Bactcrioides, 
Fusobakterien  u.a.  vor.  Durch  den  Zusammenschluss  von 
Mikrokolonien  entstehen  Drusen. 

Klinik 

Mundhöhlen  Aktinomykose:  Anfangs  entwickelt  sich 
eine  unempfindliche,  harte,  rötliche  Schwellung,  die  in 
der  Folge  weicher  wird,  später  bilden  sich  Fluktuationen 
und  Fisteln  aus.  Int  Zuge  der  chronischen  Entzündung 
entwickeln  sich  destruicrcndc  Abszesse,  Die  Abheilungs- 
rate ist  unbefriedigend. 

Weitere  Manifcstationsrormcn: 

- Lungen-Aktinomykose 

- Abdominal -Aktinomykose 

- Tränensack-Aktinomykose 
Genital- Aktinomykose. 

Diagnostik 

Mikroskopisch  können  die  sog.  Drusen  1=  Konglomerat 
von  myzelialcn  Kolonien  und  Leukozyten)  nachgewiesen 
werden.  In  der  Kultur  aus  Eiter  u,Ä.  zeigt  sich  ein  obligat 
anaerobes  Wachst  um. 

Therapie 

Die  Kombination  aus  chirurgischer  Sanierung  und  gleich- 
zeitiger antibiotischer  Behandlung  ist  sinnvoll.  Neben  Pc 


45.5  Spezielle  Bakteriologie 

niallin  Ci  stehen  alternativ  Doxycyclin  und  Clarithromycin 
zur  Verfügung.  Wichtig  ist  die  Behandlung  der  Begleit- 
bakterien. 

45.5.9  Spirochäten 

Spirochäten  sind  schraubenförmige  Bakterien,  die  sich 
aktiv  bewegen  können.  Die  Fortpflanzung  erfolgt  durch 
Querteilung.  Die  wichtigsten  Vertreter  der  Spirochäten 
sind  Leptospiren,  Treponemen  und  Borrelien. 

45.5.9.1  Leptospiren 

Zusammenfassung 

leptospiren  sind  dünne  Fäden,  die  spiralförmig  gewunden 
sind;  sic  haben  keine  Geißeln  und  sind  gut  beweglich  (rotie- 
rende Bewegung).  Die  Umweltresistenz  der  obligat  aeroben 
Leptospiren  ist  gering.  Die  wichtigsten  Vertreter  der  Lepto- 
spiren sind: 

• Leptospira  canicola  (Canicola-Fieber) 

• Leptospira  icterohaemorrhagica  (Morbus  Weil) 

• Leptospira  grippotyphosa  (Schlammficbcr,  Fmtcbcber). 

• Leptaspiren  lassen  sich  nur  schlecht  an  färben. 


Ätiologie/Pathogenese 

Leptospiren  sind  die  Erreger  der  teptospirose  (Anthro- 
pozoonoscl.  Erregerreservoir  sind  Mäuse,  Ratten  und 
Hunde,  die  die  Bakterien  Uber  den  Urin  abgeben. 

Die  Übertragung  erfolgt  durch  Eindringen  der  Erreger 
in  offene  Stellen  der  Haut-  und  Schleimhaut.  Auf  dem 
Blutweg  verteilen  sich  die  Leptospiren  im  gesamten  Orga- 
nismus (auch  ZNS),  Endothelschädigung  lösen  Vaskuliti- 
den aus. 

Klinik 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  ein  bis  zwei  Wochen  ver- 
läuft die  Erkrankung  in  zwei  Phasen: 

1.  präikterische,  septische  oder  Icptospirämischc  Phase: 

Diese  Phase  dauert  etwa  eine  Woche.  Symptome:  grip- 
peähnliche Symptomatik  ( Fieber,  Schüttelfrost,  Muskel- 
und  Gelenkschrncrz.cn ),  Husten,  Hepatosplenomcgalie, 
Exanthem  und  Konjunktivitis 

2.  Immunstadium:  Elimination  der  Leptospiren  aus  dem 
Körper. 

Das  Immunstadium  kann  ausblciben;  stattdessen  kann 
die  zweite  Phase  auch  als  ikterischc  Phase  mit  erneutem 
Anstieg  der  Körpertemperatur  nach  ca.  zwei  Wochen  ver- 
laufen. 

Dei  Morbus  Weil  ist  eine  mögliche  Komplikation  der 
Leptospirose.  Meningitis,  Nephritis,  Fazialisparese,  nekro- 
tisierende Hepatitis  und  Hämorrhagic  sind  mögliche 
Manifcstationsformcn. 

Diagnostik 

Der  serologische  Antikörpernachweis  ist  erst  ab  der  zwei- 
ten Woche  möglich,  stellt  aber  die  Methode  der  Wahl  dar. 
Der  Erregemachwcis  in  Blut  und  Liquor  nach  kultureller 
Anzucht  ist  theoretisch  direkt  möglich,  allerdings  ist  die 
Anzüchtung  sehr  schwierig. 
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Medizinische  Mikrobiologie 

Therapie 

Da  nur  eine  frühzeitige  Therapie  Aussicht  auf  Erfolg  hat, 
stellt  bereits  der  Verdacht  eine  Indikation  zur  Behandlung 
mit  Penicillin  G dar. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Leptospiren  sind  ubiquitär  verbreitet  und  werden  nur 
durch  Tiere  verbreitet  (Anlhropozoonosc).  Die  Lepto- 
spirose zahlt  zu  den  anerkannten  Berufskrankheiten  u.a. 
für  Kanalisationsarbeiter,  Lindwirte  und  Metzger. 

Klinik  Exponierte  Personen  können  mit  einer  aktiven 
Schutzimpfung  geimpft  werden;  weitere  prophvlakti 
sehe  Maßnahmen  sind  der  Gebrauch  von  Handschuhen 
und  Schutzbrillen. 


45.5.9.2  Treponemen 

Zusammenfassung 

Oie  wichtigsten  humanpathogenen  Erreger  sind: 

• Treponema  pallidum  ssp.  pallidum  (Syphilis) 

und  unter  den  nichtvenerischen  Formen 

• Treponema  pallidum  ssp.pertenue  (Frambösie) 

• Treponema  pallidum  ssp.  endemicum  (Bejeli 

• Treponema carateum  (Pinta). 

Treponemen  können  nicht  in  vitro  gezüchtet  werden  und 
sind  wenig  umwcltrcsistcnt.  Sie  sind  schlecht  anfärbbar 
(Spezialfärbungen).  Die  dünnen,  korkenzieherförmigen 
Bakterien  bewegen  sich  durch  Drehung  um  die  Längsachse. 


Ätiologie/Pathogenese 

Treponema  pallidum  ist  der  Erreger  der  Lues  (Syphilis). 
Die  Infektion  erfolgt  durch  Eindringen  der  Erreger  in  die 
Haut  oder  in  die  Schleimhäute.  Hauptübertragung  ist  der 
Geschlechtsverkehr;  weitere  infektionsmöglichkeiten  sind 
die  diapla/entare  Übertragung.  Transfusionen,  Schmier- 
infektionen. Übertragung  durch  Speichel.  Medizinisches 
Personal  ist  zum  Teil  einer  beruflichen  Exposition  ausge- 
setzt Der  Körper  reagiert  mit  humoraler  und  zellulärer 
Immunantwort 


Klinik 

Syphilis 

Die  Syphilis  verlauft  in  drei  Krankheitsstadien  (*•  Ahh.45.6): 
Primärstadium:  Nach  einer  Inkubationszeit  von  ca.  zwei 
Wochen  entwickelt  sich  der  Primäraffckt.  Dies  ist  eine 
meist  genitale,  derbe,  schmerzlose  Schwellung  am  Ein- 
trittsort (Vagina,  Labien,  Penis),  die  später  ulzeriert  (Ul- 
cus durum  oder  harter  Schanker).  Parallel  dazu  kommt 
es  zur  Schwellung  der  regionalen  Lymphknoten. 
Sekundarstadium:  Generalisierung  als  Folge  der  häma- 
togenen Streuung;  hierbei  sind  Haut  (makulopapulöses 
Exanthem)  und  Schleimhaut  (Condyloma  latum)  be- 
teiligt 

Tertiärstadium:  Nach  Persistenz  der  Erreger  in  Milz  und 
Lymphknoten  (Lues  latens)  kommt  es  zur  Gcwcbc- 
zerstorung  und  zur  Entwicklung  der  Gummata  I syphili- 
tische Granulome  mit  zentraler  Verkäsung).  Verschie- 
dene Organe  können  befallen  sein,  u.a,  auch  das  ZNS 
I Tabes  dorsal is,  progressive  Paralyse,  Neurolucs). 

Lues  connata 

Klinik  Die  Infektion  kann  ab  dem  4.  Schwangerschafts- 
monat diaplazcntar  übertragen  werden.  Kommt  es  nicht 
zum  Abort,  so  erkranken  die  Kinder  an  Syphilis. 

Frilhsymptoinc:  Ikterus,  Hepatosplenomegalie,  Pemphi- 
goid der  Haut.Coryza  < syphilitischer  Schnupfen)  u.a. 
Spätsymptome:  Tonnenzähne,  Keratitis  parenchymatös,! 
und  Innenohrschwerhörigkeit  (Hutchinson-Trias).  An 
dere  Symptome  wie  Sattelnase,  Sabelscheiden-Tibia  und 
Neurosyphilis  sind  ebenfalls  möglich. 

Nichtvenerische  Syphilis 

Der  nichtvenerischen  Syphilis  werden  die  folgenden 
Krankheitsbilder  zugeordnet: 

Bejel  (T.  pallidum  ssp.  endemicum):  Erkrankung  der 
Schleimhäute,  die  nicht  durch  sexuellen  Kontakt,  son- 
dern durch  kontaminierte  Gegenstände  oder  direkten 
Kontakt  übertragen  wird.  Bildung  von  Gummata  mit 
Schleimhautstrileturen  und  Verstümmelung;  Dysphagie 
und  respiratorische  Obstruktion  können  resultieren. 
Frambüsic  (T.  pallidum  ssp.  pertenue):  papillomatose 
Hauterkrankung  mit  Gummata  und  Hyperkeratosen, 
die  zu  Ankylosen  fuhren  kann. 

Pinta  <T.  pallidum  ssp.  carateum  I:  Hauterkrankung,  in 
deren  Folge  sich  depigmentiertc  Hautstellen  ( Leuko- 
derma I entwickeln, 


Frühsyphilis 
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Diagnostik 

Mikroskopie:  Nachweis  der  Treponemen  im  I lunkclfeld 
mikroskop  mit  Präparaten  aus  dem  Primäraffekt  oder 
nässenden  Läsionen. 

Serologie  (“■  Tab.  45.4): 

TPHA-Test  ! Treponema  pallidum -Hümagglutina 
tionstest):  Es  handelt  sich  um  einen  Suchtest. hei  dem 
die  Antikörper  gegen  T.  pallidum  im  Ratientenserum 
mit  Schaferythrozyten  agglutinieren,  die  mit  Antigen- 
fragmenten der  Treponemen  beschichtet  sind.  Der 
Test  bleibt  auch  nach  Genesung  lange  positiv  (Serum- 
narbc). 

VDRL  Test  ( Venera!  - Disease-  Research  - Laboratory - 
Test)  oder  CMT  (Cirdiolipin-Mikroflockungs-Testl: 
Bei  der  akuten  Syphilis  kommt  cs  zur  Produktion  von 
antilipoidalen  IgM -Antikörpern,  die  nachgewiesen 
werden  können.  Dieser  Test  eignet  sich  zur  Therapie 
kontrullc  und  wird  nach  Genesung  negativ. 

PTA-Abs- Test  ' Fluoreszenz  Treponema-pallidum- 
Antikörper-Absorptionstest):  Dies  ist  ein  indirekter 
Immunfluoreszenztest,  der  bei  positivem  oder  frag- 
lich positivem  TPHA-Test  durchgeführt  wird.  Um 
zwischen  ausgeheilten,  chronischen  oder  akuten 
Infektionen  zu  unterscheiden,  werden  FTA-Abs-Test 
und  IgM-Fraktionierung durchgeführt. 

TPI-Test  iTrcponcma-pallidum-lmmobilisationstc5t 
luich  Nelson).  Dieser  sehr  aufwändige  Test  birgt  ein 
hohes  Risiko  filr  das  Laborpersonal,  sich  selbst  zu 
infizieren,  da  er  mit  lebenden  Erregern  durchgefühn 
wird.  Daher  gilt  er  auch  als  veraltet  und  wird  im  Prin- 
zip nicht  mehr  angewendet. 

Therapie 

Penicillin  G ist  das  Mittel  der  Wahl.  Besteht  eine  Allergie, 
werden  Tetrazykline,  Geftriaxon  oder  Erythromycin  einge- 
setzt. Der  Patient  muss  sich  einer  Behandlung  unterziehen. 
Wird  die  Therapie  abgelebtst,  erfolgt  eine  Meldung  an  das 
Gesundheitsamt  unter  Angabe  des  Namens. 


Merke!  Unter  der  Antibiotikathcrapic  kann  cs  durch 
die  beim  Zcrläll  der  Spirochäten  frei  werdenden  Toxine 
zur  larisch  Hcrxhcimcr  Reaktion  mit  Fieber  und  Ver- 
schlechterung des  Allgemeinzustandes  kommen. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Syphilis  ist  weltweit  verbreitet.  Besonders  Kinder 
erkranken  an  der  nichtvenerischen  Syphilis.  Hauptvor- 
kommen: 

• Frambösie:  Tropen 

• Bejel:  Afrika  und  Orient 

• Pinta:  Südamerika. 

Klinik  Bislang  gibt  es  keine  Schutzimpfung.  Da  sclült- 
zungsweise  95%  der  Infektionen  mit  Treponoma  palli- 
dum durch  Geschlechtsverkehr  übertragen  werden,  sind 
entsprechende Vorsichtsmaßnahmen  von  Bedeutung. 

45.5.9.3  Borrelien 

Zusammenfassung 

Borrelien  sind  llache,  spiralige,  stäbchenförmige  Bakterien, 
die  sich  durch  Rotation  um  die  eigene  Achse  gut  bewegen 
können. 

Die  wichtigsten  Borrelien  sind: 

Borrelia  burgdorferi  (Lyme-Borreliose) 

• Borrelia  recurrentis  u.  Bonelia  duttoni  (Rückfallfieber). 


Ätiologie/Pathogenese 

B.  burgdorferi  ist  Erreger  der  Lyme-Borrelu>sc\  die 
durch  Zecken  (Ixodes  ricinus)  und  Holzbocke  über- 
tragen wird. 

B.  recurrentis  und  B.  duttoni  lösen  das  epidemische 
Rückfalllieber  aus.  Vektoren  sind  Läuse  bzw.  Zecken. 


Tab.  *5.4  Syphilis  - Serodiagnostik  und  Befundbeurteilung 

(nach:  Quimibach,  Müller:  GK  ? Medizinische  Mikrobiologie,  Chatwan  & Hall  8.  AufL  1995) 


Test 

Befund 

Bewertung 

Suchtest 

TPHA-Test 

nicht  reaktiv 

keine  weiteren  Untersuchungen  notwendig 

reaktiv 

weitere  Tests  erforderlich 

Bestatigungsreaktion 

FTA-Abs-Test 

reaktiv 

frische  bis  ausgeheilte  Syphithiirfektion  gesichert  (bei  Ausländem  auch  an  andere  Treponematosen  den- 
ken!); weitere  Untersuchungen  erforderlich 

AktiviUts-  und  Erfotgsbeurteilung 

VDRl-Test 

Titer  bis  l : 10 

relativ  häufiq,  entweder  als  syphilitische  Resttiter  oder  unspezifisch  bei  anderen  Erkrankungen 

IgM-Tests 

Titer  (Iber  l : 10 

reaktiv  und  quantitativ 

nicht  reaktiv 

aktive  Syphilisinfekrion;  wichtig  ist  die  Beobachtung  der  Titerdynamik  (Anstieg  und  Abfall)  im  Verlauf  der 
Erkrankung 

Persistenz  der  Erreger  im  Organismus  höchstwahrscheinlich,  Hinweis  auf  behandlungsbedürfrige  Infektion 

ausreichend  behandelte  bzw.  ausgeheilte  Syphilis 
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Klinik 

Lyme- Borreliose 

Die  tymc-ßorrcliose  verläuft  in  drei  Stadien: 

1.  Stadium  (Frtthstadium):  Neben  uncharakteristischen 
Allgcmcinsymptomcn  wie  Fieber,  Kopf-  und  Glieder- 
schmerzen sowie  gastrointestinalen  Beschwerden  ent- 
wickelt sich  um  die  Bissstelle  ein  F.rythem,  das  sich 
Langsam  von  seinem  Zentrum  her  ausbreitet  (Erythema 
chronicum  migrans).  Die  Symptome  des  Frühstadiums 
sind  nicht  obligat. 

2.  Stadium:  Wochen  bis  Monate  nach  Errcgereinlritt 
kommt  es  zur  Streuung  der  Borrelien.  Symptome: 

- Arthritiden 

- Myokarditis,  I lerzrhythmusstörung 

- Lymphadcnosc  (Lymphadcnosis cutis  benigna) 
lymphozytäre  Meningoradikulitis  IBannwarth-Syn- 
drorn)  und  andere  neurologische  Störungen 

3.  Stadium:  lyme- Arthritis  mit  chronisch -rezidivierenden 
Arthritiden,  oft  über  viele  Jahre  hinweg.  Weiterhin  kann 
eine  Acrodermatitis  chronica  atrophicans  beobachtet 
werden. 

Rückfallfleber 

B.  recurrentis  und  B.  duttoni  wirken  durch  ein  Zcllwand- 
Anligen  pyrogen  ( rezidivierende  Ficberschiibc  . Aulgrund 


ihres  ständigen  Antigenwandeis  wird  die  Immunabwehr 
ständig  umgangen.  Der  Ausgang  der  Erkrankung  ist  auf- 
grund einer  Myokarditis  oft  letal. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  erfolgt  mikroskopisch  mit  Paticntenblut.  Im 
Serum  können  Borrelicnantikörper  mit  dem  ELISA  nach 
gewiesen  werden.  Im  Liquor  zeigt  sielt  eine  intrathekale 
Produktion  der  Antikörper.  Wichtig  ist  der  Verlauf  des 
IgM-Titcn  ("der  IgG-Titer  wird  erst  spät  positiv).  Die  An- 
züchtung  ist  ebenfalls  möglich. 

Therapie 

- Lyme-Borreliose:  Im  Frühstadium  ist  die  Gabe  von  Pe- 
nicillin indiziert,  bei  Allergien  können  Tetrazykline  oder 
Erythromycin  gegeben  werden.  Die  Neuroborreliose 
wird  mit  Cephalosporinen  behandelt. 

Ruckfallfieber:  Die  Behandlung  erfolgt  mit  Tetrazykli- 
nen. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Infektionen  werden  vermehrt  im  Sommer  und  Herbst 
beobachtet.  Nicht  ganz  geklärt  ist,  ob  neben  den  Zecken 
weitere  Vektoren  existieren.  Es  gibt  keine  Impfung. 


45.5.10  Mykoplasmen 

Zusammenfassung 


Morphologisch  unterscheiden  sich  Mykoplasmen  von  ande- 
ren Bakterien,  da  sie  keine  starre  Zellwand  haben,  sondern 
nur  von  einer  feinen  Membran  umgeben  sind.  Daraus  erge- 
ben sich  folgende  Eigenschaften: 

• Sie  sind  in  ihrer  Gestalt  variabel. 

• Bakteriendichte  Filter  werden  von  Mykoplasmen  über- 
wunden. 


• Der  Nachweis  ist  mit  den  meisten  Färbentedtoden  nicht 
möglich. 

• Antibiotika,  die  an  der  Zellwand  wirken,  haben  keinen 
Effekt. 

Flumanpathogen  sind:  Mycoplasma  pneumoniae,  Myco- 
plasma hominis  und  Ureaplasma  urcalyticum. 


45.5.10.1  Mycoplasma  pneumoniae, 

Mycoplasma  hominis 

Mycoplasma  pneumoniae  ist  ein  obligat  pathogener  Erre- 
ger, während  Mycoplasma  hominis  zur  normalen  Flora  des 
Urogenitaltraktes  gehört  und  nur  fakultativ  pathogen  ist. 
Da  ihnen  eine  starre  Zellwand  fehlt,  sind  sie  vor  Austrock- 
nung kaum  geschützt. 

Ätiologie/Pathogenese 

M.  pneumoniae:  Die  Erreger  werden  durch  Tröpfchen- 
infektion weitergegeben.  Sie  besiedeln  das  Epiütel  des 
Respirationstraktes  und  bewirken  so  eine  Funktionsein- 
schränkung durch  Störung  der  Zilienbewegung.  Im  wei- 
teren Verlauf  werden  die  Epilhelzcllen  zerstört. 

M.  hominis:  Die  Erreger  werden  durch  Geschlechtsver- 
kehr übertragen. 

Klinik 

M.  pneumoniae: 

- atypische,  interstitielle  Pneumonie  und  Infektionen 
der  oberen  Atemwege 


- mögliche  Komplikationen:  I nfektionen  des  ZNS  (z.  B. 
Guillain-Barrc-Syndroml,  der  Herzmuskulatur  und 
anderer  Organe 

• M.  hominis: 

- Frauen:  Zystitis,  Bartholinitis,  Salpingitis  und  Pucr- 
pcral-Infektion 

Minnen  Prostatitis 
Neugeborene:  Konjunktivitis 

- mögliche  Komplikationen:  Abszesse  und  Septik- 
ämien. 

Diagnostik 

Der  mikroskopische  Nachweis  erfolgt  mit  Untersuchungs- 
material aus  Sekreten,  Sputum  und  Punktaten.  Serologisch 
können  Antikörper  mit  KBR  oder  ELISA  nachgewiesen 
werden.  Die  Anzüchtung  in  der  Kultur  ist  nicht  unkompli- 
ziert, stellt  aber  auch  eine  Nachweismethode  dar. 

Therapie 

Es  werden  Makrolid-Antibiotika  (/.  B.  Erythrumycin  I und 
Tetrazykline  eingesetzt.  Bei  Infektionen  mit  M.  hominis 
müssen  stets  beide  Partner  therapiert  werden. 
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Merke!  Mykoplasmen  sind  resistent  gegen  Antibiotika, 
die  an  der  Zellwand  angreifen  (z.B.  ß-Laktam-Antibio- 
tika  I,  da  sie  keine  Zellwand  besitzen. 

Epidemiologie  und  Prophylaxe 

Die  Erreger  kommen  weltweit  vor,  Aufgrund  der  aerogenen 
Übertragung  erkranken  oft  größere  Gruppen  (Kinder- 
garten, Kasernen  etc.).  Eine  Prophylaxe  ist  nicht  möglich. 

45.5.10.2  Ureaplasma  urealyticum 

Ätiologie/  Pathogen  ese 

U.  urealyticum  ist  Teil  der  physiologischen  Flora  des  Uroge- 
nital trakt  cs  und  fakultativ  pathogen.  Er  kann  bei  entspre- 
chender Abwehrlage  endogene  Infektionen  auslösen.  Die 
Ureaplasmen  werden  beim  Geschlechtsverkehr  übertragen. 

Klinik 

Infektionen  des  Urogenitaltraktes: 

- bei  Frauen:  Vaginitis,  Zervizitis,  Salpingitis  und  Ad- 
nexitis;  Komplikationen  sind  Puerperalinfektionen 

- bei  Männern:  Prostatitis  und  nichtgonorrhoische 
Urethritis. 

Pneumonien  und  schwere  ZNS-Infcktioncn  bei  Früh- 
geborenen. 

Diagnostik 

Kap.  45.5.10.1 

Therapie  und  Prophylaxe 

Tetrazyklin  und  Erythromycin.  Wie  bei  Infektionen  mit 
M.  hominis  sollten  beide  Partner  behandelt  werden,  da  die 
Erreger  beim  Geschlechtsverkehr  übertragen  werden.  Pro- 
phylaktische Maßnahmen  sind  nicht  bekannt. 

45.5.11  Obligate  Zellparasiten 

Zu  den  obligaten  Zellparasiten  werden  Rickettsien.  Coxiel- 
Icn,  Bartoncllcn  und  Chlamydien  gerechnet.  Sie  sind  intra- 
zellulär parasitär,  wachsen  nur  in  einer  Lebendkultur  und 
sind  gramnegativ  (Zellwand  hat  den  gleichen  Aufbau  wie 
die  gramnegativen  Bakterien),  l>ic  Abgrenzung  der  Chla- 
mydien zu  den  Viren  ist  weniger  klar. 

45.5.11.1  Rickettsien,  Coxiellen 

Zusammenfassung 

Rickettsien  und  Coxiellen  sind  kleine,  gramnegative  Mikro- 
organismen unterschiedlicher  Form,  bestehend  aus  Kcm- 
äquivalcnt  und  Zytoplasma  mit  Zellmembran.  Sie  sind 
unbeweglich  und  obligat  intrazellulär.  Sie  übertragen  ty- 
phusähnliche Erkrankungen.  Einteilung: 

Flcckficbcr-Gruppc  Rickettsia  prowazekii  (epidemisches 
Fleckbcbcr),  R.  typhi  (murines  endemisches  Fleckfieber I 

• Zeckenbissficber-Gruppe:  R.  rickettsii  (Rocky  Mountain 
Spotted  Fever),  R.  conorii  (Mittclmccrficbcr, südafrikani- 
sche ZcckenbLsslicber ),  R.  sibirica  ( nordasia  tische  Rickctt 
siose) 

• Tsutsugamushi -Gruppe:  R.  tsutsugantushi  (Tsutsuga- 
mushi-Ficbcr),Coxiella  burncti  (Q-Fieber). 

Rickettsien  (außer  Coxieila  burnetil  sind  wenig  umweltre- 
sistent. 


45.5  Spezielle  Bakteriologie 

Ätiologie/Epidemiologie/Pathogenese 

Rickettsien  werden  durch  Arthropoden  (Flöhe,  Läuse, 
Zecken,  Milben)  und  infizierte  Haustiere  auf  den  Men- 
schen übertragen.  Eine  aerogene  (Inhalation  infizierten 
Läusekots)  oder  orale  Infektion  ist  ebenso  möglich  wie  der 
Erregereintritt  durch  Hautverletzungen  oder  die  Übertra- 
gung von  Mensch  zu  Mensch.  Die  Erreger  sind  weltweit 
verbreitet.  Das  Q-Ficbcr  (unterlässt  eine  lebenslange  Im- 
munität. 

Rickettsien  können  sich  intrazellulär  vermehren  und  in 
den  Gcfaßendothdicn  eine  generalisierte  Vaskulitis  auslö- 
sen.  Komplikationen  sind  Thrombosen,  zerebrale  Blutun- 
gen, Bewusstseinseintrübungen  und  Atem-  oder  Kreislauf- 
versagen mit  letalem  Ausgang.  Durch  die  Vaskulitis  werden 
auch  Organschäden  hervorgenifen. 

Coxieila  burncti  können  aueh  extrazcllulär  Überleben 
und  werden  meist  direkt  durch  Milch  oder  Urin  von  Haus- 
tieren übenragen.  Die  Infektion  kann  auch  acrogcn  durch 
Inhalation  von  inlizicneii  Partikeln  von  Paarhufern  er- 
folgen. 

Klinik 

Klassisches  epidemische  Fleckfieber 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  ein  bis  zwei  Wochen  steigt 
die  Körpertemperatur  stark  an  (Kontinua  über  zehn  Tage 
und  längcrl.  Es  kommt  zu  Schüttelfrost  und  Glieder- 
schmerzen sowie  einem  vom  Körperstamm  ausgehenden 
makulösen  Exanthem.  Die  Letalität  liegt  ohne  adäquate 
Therapie  bei  10-20%.  Bei  Persistenz  der  Rickettsien  itn 
RES  sind  endogene  Reinfektionen  möglich. 

Murines  endemisches  Fleckfieber 

Das  klinische  Bild  der  Erkrankung  entspricht  in  etwa  dem 
des  klassischen  epidemischen  Fleckfiebers,  Verlauf  und 
Prognose  sind  günstiger. 

Zeckcnbissfiebcr  (z.  B.  Rocky  Mountain  Spotted  Fever) 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  einer  Woche  zeigt  sich  eine 
ähnliche  Symptomatik  wie  beim  Heckfieber  mit  Exan- 
themen an  Händen  und  Füßen.  Das  Fieber  dauert  ca. 
15-20  Tage  an;  ZNS- Beteiligungen  sind  möglich. 

Q-Fieber  (Coxieila  bumetl) 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  ein  bis  vier  Wochen 
kommt  es  zu  Fieber  mit  starken  Kopl-  und  Muskelschmcr- 
zen.  Eine  atypische  interstitielle  Pneumonie  kann  sich 
ebenfalls  entwickeln.  Die  akute  Form  hat  meist  eine  bes- 
sere Prognose  als  die  chronische,  bei  der  sich  eine  Endo- 
karditis entwickeln  kann. 

Diagnostik 

Rickettsien  und  Coxieila  burncti  sind  nur  im  Tierversuch 
kultivicrbar.  Der  Antikörpernachweis  erfolgt  im  Serum 
mit  Komplementbindungsreaktion,  ELISA  u.a.  Die  Weil- 
hrl ix- Reaktion  (-  Agglutinationsrcaktion  mit  Protcus- 
siämmen.  die  kreuzreaktive  Antigcnc  I ragen)  ermöglicht 
die  Unterscheidung  der  einzelnen  Stämme  untereinander. 

Therapie 

Tetrazykline,  Erythromycin  und  Chloramphenicol  ver- 
hindern eine  weitere  Erregervermehrung.  Bei  zu  kurzer 
Antibiotikatherapie  sind  Rückfalle  wahrscheinlich,  da  die 
Rickettsien  nicht  abgetötet  werden. 
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45.5.11.2  Chlamydien 

Zusammenfassung 

Chlamydien  sind  obligat  intrazellulare  Organismen.  Ihnen 
fehlen  die  Enzyme  für  die  AI  P- Synthese  und  Oxidation  von 
NAD,  dennoch  handelt  cs  sich  um  Bakterien,  da  sie  im 
Gegensatz  zu  den  Viren  DNA  und  RNA  besitzen. 

Die  wichtigsten  Erreger  sind: 

• Chlamydia  trachomatis 

• Chlamydia  psittaci 

• Chlamydia  pneumoniae. 


Ätiologie/Pathogenese 

Chlamydia  trachomatis:  Die  Übertragung  der  Erreger  er- 
folgt durch  Insekten  oder  Schmierinfektion.  Beim  Mann 
ist  das  Erregerreservoir  die  Urethra,  bei  der  Frau  die 
Zervix  (Neugeborene  infizieren  sich  intra  partum  I.  Das 
Lymphogranuloma  inguinale  wird  durch  Geschlechts 
verkehr  übertragen  und  kommt  nur  beim  Menschen  vor. 
Chlamydia  psittaci:  Vögel  scheiden  die  Erreger  der  Orni- 
those (Psittakose)  mit  dem  Kot  aus.  Die  Übertragung  der 
Erreger  erfolgt  acrogcn  durch  das  Einatmen  erregerhal 
tigen  Staubs. 

Klinik 

Chlamydia  trachomatis: 

- Serotyp  A,  B,  C:  Trachom  (chronische  Keratokon- 
junktivitis) 

Serotyp  D-K:  genitale  Infektionen  (nichtgonorrhoi- 
sche  Urethritis,  Salpingitis  und  Zervizitis),  Einschluss 


körperchen-Konjunktivitis  (pcrinatal  oder  durch 
Schmierinfektion),  Pneumonie  bei  Neugeborenen 
und  Säuglingen  (perinatal ) 

- Serotyp  11-3:  Lymphogranuloma  inguiale  (Ulzera- 
tionen  im  Gcnitalbcrcich  und  schmerzhafte  Lymph- 
adenitis) 

Chlamydia  psittaci:  interstitielle  Pneumonie,  sog.  Orni- 
those (Papageienkrankheit) 

• Chlamydia  pneumoniae:  atypische  interstitielle  Pneu- 
monie mit  meist  unkompliziertem  oder  inapparentem 
Verlauf. 

Diagnostik 

Scrulugisch  steht  der  Antikörper-Nachweis  durch  ELISA 
oder  indirekte  Immunfluoreszenz  zur  Verfügung.  Eine 
weitere  diagnostische  Möglichkeit  ist  die  Komplcmcntbin- 
dungsreaktton.  Der  mikroskopische  Nachweis  ist  ebenfalls 
möglich.  Der  kulturelle  Nachweis  ist  schwierig  und  kann 
nicht  überall  durchgcfuhrt  werden. 

Therapie 

Tetrazykline  und  Makrolid-Antibiotika  kommen  gegen 
Chlamydien  zum  Einsatz. 

Epidemiologie 

Chlamydia  trachomatis  I l.mptvcrbrcitungsgcbict  des 
Trachoms  sind  Afrika  und  Indien,  das  Lymphogranu- 
loma inguinale  ist  besonders  in  Afrika  und  Südamerika 
verbreitet.  Die  Schwimmbadkonjunktivitis  und  die  un- 
spc/ifischcn  Gcnitalinfcktioncn  sind  weltweit  verbreitet 
Chlamydia  psittaci  und  Chlamydia  pneumoniae:  eben- 
falls weltweit  verbreitet. 


45.6  Pilze 


Zusammenfassung 


Pilze  gehören  den  Eukaryontcn  an.  Anders  als  die  Prokaryon- 
ten  besitzen  sic  einen  Zellkern  und  Mitochondricn.  Die  Fort- 
pllanzung  erfolgt  durch  Mitose.  Pilze  verfügen  nicht  über 
photosynthetische  Pigmente. 

Die  Pilze  mit  klinischer  Bedeutung  werden  nach  dem 
DHS-Systcm  in  drei  Klassen  unterteilt: 

Dcrmatophytcn 
• Hefen  (Sprosspilze) 

Schimmelpilze. 


Die  dimorphen  Pilze  sind  Erreger  der  tropischen  Mykosen. 
Diese  Gruppe  ist  dem  Dl  IS-Systcm  nicht  angeschlosscn. 

Die  Vermehrung  geschieht  durch  Sprossung  bzw.  hefen- 
artige Vermehrung,  Hyphenwachstu  in  und  dimorphes  Pilz- 
wachstum. 


Fallbeispiel  Eine  55-jährige  Frau  erkrankt  an  einer 
akuten  myeloischen  Leukämie.  Unter  einer  Polychcmo- 
therapie  nach  dem  IVA  I- Protokoll  wird  Vollremission 
erreicht  Zwei  Jahre  spater  wird  ein  Rezidiv  diagnosti- 
ziert und  mit  einer  weiteren  Chemotherapie  behandelt. 
Wenige  Tage  nach  Beginn  der  Chemotherapie  entwickelt 
sich  eine  apiastische  Anämie.  Die  Patientin  klagt  übet 
hohes  Fieber  und  Schüttelfrost.  Die  Blutkulturen  blei- 
ben ohne  Befund.  Fortsetzung»'  Kap. 45.6. 1 .3. 


45.6.1  Allgemeine  Mykologie 

45.6.1.1  Grundlagen 

Pilze  werden  zu  den  Eukaryontcn  gezählt  Sie  sind  abhän- 
gig von  organiscliem  Material  als  Kährstolfquelle.sind  also 
heterotruph.  (Pflanzen,  die  Chlorophyll  enthalten,  sind 
autotroph,  da  sic  photosynthetisch  aktiv  sind.)  Anders  ab 
Bakterien  (Prokaryonten)  haben  Pilze  einen  echten  Zell- 
kern, der  von  einer  Kemmembran  geschützt  ist  Die  Fort- 
pflanzung der  Pilze  erfolgt  durch  Mitose.  Ihr  Reservestofif 
ist  Glykogen. 

Folgende  Wachslumsformen  können  beobachtet  wer- 
den (»  Abb.  45.7): 
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45.6  Pilze 


Sprossung  oder  Knospung  t hefenartige  Vermehrung): 
Der  Sprosspilz  hat  eine  einfache  Struktur,  ist  einzellig 
und  wächst  durch  Knospung  (z.B.  Candida  albicans 
oder  Cryplococcus  neot’orrnansl.  Von  der  Mutterzelle 
werden  Knospen  gebildet.  Nachdem  ein  Zdlkcm  in  die- 
sen Auswuchs  einge wandert  ist,  kommt  cs  zur  Abschnü- 
rung und  Entstehung  einer  Tochter/ellc  (Blastospore 
oder  Blastokonidiel,  die  sich  von  der  Mutterzelle  lösen 
kann.  Pscudomyzclicn  entstehen  durch  Verlängerung 
der  Sprosszelle. 

Ilyphen Wachstum:  Das  Hyphenwachstum  wird  bei 
Padcnpilzcn  mit  komplexerer  Struktur  angetroffen.  Ihr 
Zellverband  (Thallus)  stammt  von  einer  Spore  ab  und 
besteht  aus  verzweigten  Pilzfaden,  den  Hyphen.  Diese 
Fäden  entstehen  durch  Längenwachstum  ohne  Teilung. 
Die  Verschachtelung  mehrerer  1 lyphen  bezeichnet  man 
als  Myzel.  Ein  neuer  Zellverband  (Thallus)  entsteht  aus 
Sporen  oder  Konidien.  Sporen  werden  durch  sexuelle 
oder  asexuelle  Vereinigung  gebildet  Konidien  sind 
asexueile  Formen,  die  durch  Knospung  oder  Differen- 
zierung einer  Hyphe  gebildet  werden.  Bei  höheren 
Fadenpilzen  findet  sich  eine  Septierung  (durch  Quer- 
wände), niedere  Fadcnpilzc  haben  keine  Querwände. 

■ dimorphe  Pilze:  Alle  Pilze,  die  sich  in  Abhängigkeit  von 
den  Bedingungen  entweder  durch  Sprossung  oder 
durch  Hyphenwachstum  vermehren  (z.B.  Blastomyees 
dermatitidis  oder  Histoplasma  capsulatum)  werden  als 
dimorphe  Pilze  bezeichnet 


Einteilung 

Die  Einteilung  der  humanpathogenen  Pilze  erfolgt  nach 
dem  DHS-  System: 

• Dcrmatophyten:  Trichophyten,  Mikrosporen  und  Epi- 
dermophyton 

Hefen  (Sprosspilze):  Candida,  Cryptococcus  ncofor- 
mans  und  Malassezia  furfur 

• Schimmelpilze:  Aspergillus  fumigatus,  Aspergillus  niger. 
Mucor. 

Die  Erreger  der  tropischen  Mykosen  haben  zwar  klinische 
Bedeutung,  werden  aber  nicht  zum  DHS-System  gezählt. 
Diese  Mykosen  können  durch  Histoplasma  capsulatum 
(Lungenerkrankung),  Blastomyees  dermatitidis,  Cocci- 
dioides  inunitis  oder  Paracoccidiuides  btasiliensis  verur- 
sacht werden.  I lierbei  handelt  cs  sich  um  obligat  patho- 
gene Erreger,  die  in  unseren  Breiten  allerdings  seltener 
sind.  Die  Infektion  erfolgt  aerogen. 


Sprosspitze 


niedere. 

unsortierte 

Fadenpilze 


höhere, 

septierte 

Fadenpitze 


Abb.  *5.7:  Wachstumsfbmten  von  Pilzen  [*|. 


Pathogenese 

Pathogenetische  Zusammenhänge  bei  Pilzerkrankungen 
sind  nicht  ausreichend  erforscht.  Vermutet  werden  toxi- 
sche Pilzmetabolite,  die  als  Virulcnzfaktorcn  wirken.  Pilz- 
bcsiedlung  an  sich  ist  nicht  zwingend  als  pathologisch 
anzusehen.  Selbst  humanpathogene  Pilze  wie  Candida 
albicans  können  in  geringen  Mengen  auch  bei  Gesunden 
nachgewicscn  werden.  Sic  sind  also  nicht  zwingend  parasi- 
tär, sondern  auch  saprophytar.  Unter  bestimmten  Bedin- 
gungen (z.B.  Abwehrschwäche.  Antibiotikatherapie,  Tu- 
moren, HIV,  bei  Säuglingen  oder  alten  Menschen  I können 
lokale  oder  sogar  generalisierte  Infektionen  entstehen. 

Klinik 

Klinik 

Endogene  Mykosen  werden  von  den  Pilzen  verursacht, 
die  zur  normalen  Pilzflora  des  Menschen  gehören 
und  die  nur  bei  schlechter  Abwehrlage  Infektionen 
ausläsen.  Es  handelt  sich  dann  um  opportunistische 
Erreger  wie  z,  B.  Candida  albicans. 

Exogene  Mykosen  weiden  durch  Pilze  ausgelöst,  die 
aus  der  Umgebung  kommen.  Beispiele  sind  Crypto- 
coccus neoformans  oder  Blastomyees  dermatitidis. 

Die  meisten  Mykosen  sind  exogen. 

Unterschieden  werden  oberflächliche  Subkutan-  und 
Schleinhautmykosen  und  tiefe  Organ-  und  Systemmy* 
kosen. 

Diagnostik 

j Mikroskopie:  Der  Nachweis  der  Erreger  erfolgt  im  Na- 
tivpräparat oder  nach  Anfärbung  (z.B.  Gram  oder 
Gicmsa) 

I ILstologic 

Immunlluorcszenz:  sehr  zuverlässiges  und  genaues  Ver- 
fahren (direkte  Immunfluoreszenz  mit  monoklonalen 
Antikörpern  u.a.) 

Kultur:  Die  Differenzierung  anhand  Form  und  Farbe 
der  Kolonien  ist  nach  Anzucht  meist  möglich.  Benutzt 
wird  Saboursud-Agar  mit  Zusätzen  wie  Antibiotika  zur 
Hemmung  des  Bakterienwachstums.  Nachteilig  sind  die 
langen  BebrUtungszeiten. 

Wood  Lampe:  Dermatomykosen  können  anhand  cha- 
rakteristischer Farben  unter  Bestrahlung  mit  UV-A- 
Licht  nachgewiescn  werden. 

Assimilalionstcsi:  weitere  Untcrscheidungaufgrund  bio 
chemischer  Eigenschaften  der  isolierten  Pilze. 

Merke!  Der  sorgfältige  Umgang  mit  der  Probe  und  die 
zügige  Übersendung  sind  von  großer  Bedeutung,  um 
Kontaminationen,  die  das  Ergebnis  verfälschen  könn- 
ten, zu  vermeiden. 

Therapie 
«*  lab.  45.5 
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Tab.  45.5  Übersicht  über  die  wichtigsten  Pilzarten  und  d>e  Therjpie  der  von  ihnen 
verursachten  Mykosen  (nach:  Neumeister  Winkthofen  Medizinische  Mikrobiologie. 
Mediscript-Vertag,  1.  Aufl.  1997) 


Pilzart 

Mykose 

Therapie 

Hefen  (Sprosspitze) 

Candida  albicans 

Candidose 

dissemlniert 

Amphotericin  B + Flucytosin.  Fluconazol  Itraconazol 

kutan 

Amphotericin  B.  Clotrimazol.  Econazot  Ketoconazoi,  Mtconazol  Nystatin 

mukokutan 

Nystatin.  Amphotericin  B 

vaginal 

• topisch:  Clotrimazol,  Miconazol 

• systemisch:  FIuconazoL  Itraconazol 

Cryptococcus  neoformans 

Kiyptokokkose 
- meningeal 

Fluconazol,  Amphotericin  4 Flucytosin 
• Itraconazol.  Amphotericin  4-  Flucytosin 

Schimmelpilze  (Fadenpilze) 

Aspergillus  fumigatus,  Aspergillus  niqer. 
Aspergillus  flavus 

Aspergillose 

Amphotericin  B + Flucytosin.  Itraconazol 

Rhizopus  spec. 

Mucor- Mykose 

Amphotericin  B 

dimorphe  Pilze 

Coccidioldes  immltts 

Kokzidioidomykose 
• meningeal 

Fluconazol.  Itraconazol,  Amphotericin  B 
• Itraconazol.  Amphotericin  B 

Blastomyces  dermatitidis 

Blastomykose 

Itraconazol  Amphotericin  B 

Histoplasma  capsulatum 

Hu  toplas  mose 

Itraconazol  Amphotericin  B (bevorzugt  bei  immunsupprimleiten  Patienten) 

Dermatophyten 

Trichophyton  spec.  Microsporum  spec., 
Epidermophyton  floccosum 

Dermatomykosen 

• systemisch:  Griseofulvin,  Terbinafin.  Ketoconazoi 

• lokal:  Clotrimazol  Ketoconazoi,  Miconazol,  Naftitin.  Tolnaftat 

45.6.1.2  Dermatophyten 

Zusammenfassung 

Dermatophyten  sind  die  Erreger  der  Dermatomykosen,  die 
man  auch  als  Tinea  bezeichnet  (/.B.  Trichophyton- Arten 
oder  Epidermophyton  floccosum).  Es  sind  obligate  Parasi 
len,  die  zu  den  Fadenpilzen  zahlen  und  die  sich  durch  Hy- 
phenwachstum vermehren. 

Kulturell  und  morphologisch  werden  drei  Arten  diffe- 
renziert: 

• Microsporum 

• Trichophyton 

• Epidermophyton. 


Pathogenese/Epidemiologie 

Dermatophyten  haben  eine  hohe  Affinität  zum  Keratin,  sie 
können  enzymatisch  die  Hornsubstanz  der  Haut  auflüsen. 

Prädisponierend  sind  Immunschwächc,  hohes  oder 
niedriges  Lebensalter.  Schwangerschaft,  Medikamente 
(Antibiotika,  orale  Kontrazeptiva  oder  Kortison),  Stoff- 
wechselcrkrankungen  ( Hyperthyreose  oder  Diabetes), 


Übergewicht,  verbunden  mit  starkem  Schwitzen  und  ein 
alkalischer  pH-Wert  der  Haut. 

Häufig  ist  der  direkte  Kontakt  für  die  Übertragung  ver- 
antwortlich. In  Feuchträumen  wie  Schwimmbädern  oder 
Saunen  wird  die  Infektion  ebenfalls  begünstigt. 

Merke!  Dcrmatophvtcninfcktioncn  sind  sehr  konta- 
giös  und  können  vom  Tier  zum  Menschen,  aber  auch 
von  Mensch  zu  Mensch  übertragen  werden. 

Klinik 

Microsporum 

Besonders  betroffen  sind  Kinder  und  Jugendliche  i hohe 
Kontagiosität,  Epidemien  in  Kindergärten).  Die  unbehaar- 
ten Bereiche  des  Gesichts  und  des  Rumpfes  mit  Übergang 
auf  die  Extremitäten  werden  am  ehesten  befallen. 

Die  Infektion  mit  Kl.  audouinti  führt  zu  einer  stark  kon- 
tagiösen  Kopfhaar-Mykose.  Anfangs  zeigen  sich  verein- 
zelte schuppige  Bereiche,  später  brechen  die  Haare  kurz 
über  der  Kopfhaut  ab.  Diese  Alopezie  ist  allerdings 
reversibel 

• Andere  Beispiele  für  Mikrosporumarten  sind  M.  gyp- 
seum  und  M.canis. 
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Trichophyten 

TrkWophyten  greifen  die  Hau!  bis  in  tiefere  Schichten 
sowie  Haare  und  Nägel  an  (Onychomykose  — » Intcrdigital 
mykose,  Fußmykose). 

In  Abhängigkeit  der  Tiefe  des  Geschehens  unterscheidet 
man: 

• Trichophytia  superficialis;  Das  Geschehen  beschränkt 
sich  auf  die  Epidermis,  wo  rundliche,  gut  abgrcnzbarc 
Exantheme  und  Schuppen  das  Krankheitsbild  prägen. 
Trichophytia  profunda;  Die  Haarfollikel  sind  besondeis 
betroffen.  Hier  entstehen  Abszesse,  die  später  unter  Nar- 
bcnbildung  verheilen  und  lokal  mit  I taarvcrlusi  einher- 
gehen. Allgcmeinsymptome  wie  Fieber  und  Erbrechen 
sind  ebenfalls  möglich. 

Epiderrnophyten 

Epidermophyten  führen  zu  Hauterkrankungen,  die  auf  die 
Epidermis  beschränkt  sind.  Infektionen  mit  diesem  Pik/ 
finden  sich  meist  in  Finger-  und  Zehcnz.wischcnräumen. 
Die  Beteiligung  der  Nägel  ist  selten;  Haare  werden  nicht  be- 
fallen. Die  Sporen  sind  sehr  umwcltrcsistent  (Schwimmbä- 
der). Beispiele  sind  Tinea  inguinalis  Inguinalbcrcicht  und 
Epidcrmophytia  intertriginosa  (Zelienzwischenraume). 

Diagnostik 

Das  klinische  Bild,  der  mikroskopische  Nachweis  und  die 
kulturelle  Anzucht  (Sabouraud-Agar,  es  wachsen  aber  erst 
nach  ein  bis  zwei  Wochen  Kolonien)  ermöglichen  die  Dia- 
gnose. Dermatophyten  lassen  »ich  auch  im  Wood-Licht 
nachweisen. 

Therapie 

Griseofulvin  wird  nach  oraler  Einitahme  in  der  Epidermis 
gespeichert,  wo  es  die  Proteinsynthese  der  Dermatophyten 
behindert.  Die  lokale  Therapie  mit  Azolpraparaten  f Imida- 
zol-Verbindungen) ist  ebenfalls  möglich. 

45.6.1.3  Hefen  (Sprosspilze) 

Zusammenfassung 

Hefepilze  vermehren  sich  typischer  Weise  durch  Sprossung 
('-*  oben).  Die  wichtigsten  Vertreter  sind  Candida  albicans, 
Cryptococcus  neoformans  und  Saccharomyces  cercvisiac 
(=  Bierhefe).  Personen  mit  geschwächtem  Immunsystem 
sind  besonders  gefährdet. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemtologie 
Candida  albicans 

Candida  albicans  ist  ein  fakultativ  pathogener  Erreger,  der 
als  Saprophyt  zur  Normalflora  der  oralen  und  rektova 
ginalen  Schleimhäute  gehört  und  bei  Abwehrschwäche  zu 
endogenen  Infektionen  führen  kann.  Prädisponierende 
Faktoren  sind  Z-  R.  Antibiotikathcrapic  oder  Immunsup- 
pressiva.  Kontrazeptiva,  Diabetes,  Tuberkulose,  Tumoren 
oder  AIDS. 

Cryptococcus  neoformans 

Der  bekapselte  Hefepilz  ist  im  Taubenkot  und  in  der  Erde 
zu  finden.  Fs  handelt  sich  um  eine  exogene  Infektion.  Die 
aerogenc  Übertragung  erfolgt  durch  Inhalation  von  infek- 
tiösem Material  wie  Staub  oder  Kotpartikeln.  Die  poly 


saccharidhaltigc  Schlcimkapscl  stellt  einen  wichtigen  Pa- 
thogenitätsfaktor  dar.  Auch  hier  sind  v.a.  Personen  mit 
Abwehrschwäche  gefährdet.  Cryptococcus  neoformans  ist 
weltweit  anzutreffen. 

Klinik 

Candida  albicans 

Die  Manifcstationsformcn  der  Candidamykoscn  sind  sehr 
unterschiedlich: 

Haut  und  Schleimhaut: 

Hautsnon  Candidose  (zwischen  Fingern  und  Zehen) 
und  Intertrigo  ( in  Körpcrfaltcnl.die  mit  luckrciz  und 
Erythem  oder  erosiver  Veränderung  einhergeht 
chmnisch -mukokutane  Candidose:  Infektion  von 
Haut,  Schleimhaut  und  Nägeln 
- Schleimhaut-Candidose:  Mundsoor,  Candidaöso 
phagitis,  Angulus  infectiosus  der  Lippen,  genitale 
Entzündungen  bei  Mann  und  Frau.  Typisch  sind  die 
weißlichen  Beläge. 

Infektion  der  I lautanhangsgcbildc:  Candida- Parony- 
chie, Candida-Onychomykose,  Candida-  Follikulitis 
Organmanifestationen:  Pneumonien,  Darminfektionen 
und  Harnwcgsinfcktc 

Candidasepsis:  Gencrallsation  der  Hautinlektion  mit 
Candida- Pneumonie.  Pyolonephritis  oder  anderer  iso 
liertcr  Organbefall. 

Merke!  Bei  Verdacht  auf  eine  Candidasepsis  muss 
sofort  mit  der  entsprechenden  systemischen  Therapie 
begonnen  werden. 

Ncugcborcncnsoor.  Intra-  oder  post  partum  infizieren 
sich  die  Neugeborenen.  Folge  sind  oft  lokale  Infektionen 
mit  günstigem  Verlauf  (Mundsoor.  Windeldermatitis). 
Eine  Gcncralisation  ist  bei  entsprechend  starkem  Befall 
ebenfalls  möglich. 

Cryptococcus  neofonnans 

Die  Lungcnkryptokokkosc  wird  acrogen  übertragen.  Die 
Infektion  ist  jedoch  häutig  asymptomatisch.  Bei  entspre- 
chender Disposition  kann  sich  eint  Pneumonie  entwickeln. 
Gefährliche  Komplikationen  stellen  die  Meningitis  oder 
Meningoenzephalitis  (nach  Errcgereinlritt  ins  Gehirn ) dar, 
die  ohne  Therapie  meist  letal  enden.  Bei  AIDS- Patienten 
wird  auch  eine  Streuung  in  Nieren,  Nebennieren,  Haut  und 
ins  Knochenmark  beobachtet. 

Diagnostik 

Candida  albicans:  Der  Nachweis  erfolgt  mikroskopisch. 
Chlamvdosporen,  Pscudomyzclicn  und  Nester  von  Rlas- 
tosporen  können  dargcstellt  werden.  Weitere  Verfahren 
sind  der  kulturelle  Nachweis  und  der  serologische  Anti- 
körpernachweis bei  systemischen  Candidosen. 
Cryptococcus  neoformans:  Zusätzlich  zu  den  oben  ge- 
nannten Verfahren  wird  Cryptococcus  neoformans  his 
tologisch  (Mikrokolonien  bekapselter  Pilze  im  Gewebe, 
das  sonst  keine  akuten  F.ntztindungszcichcn  aufweist) 
und  biochemisch  nachgewiesen  (starke  Ureaservaktion  I, 

Therapie 

Candida  albicans  und  Cryptococcus  neoformans  werden 
lokal  mit  Nystatin  behandelt.  Systemisch  stehen  Antpho- 
thericin  B,  5-Flucytosin,  Fluconazol.  Itraconazol  und  Keto 
conazol  zur  Verfügung. 
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Fallbeispiel  Fortsetzung 

Es  wird  ein  massiver  Soor  bc  lall  der  Mundhöhle  beo- 
bachtet, der  lokal  antimykotisch  mit  Nystatin  behandelt 
wird.  Gleichzeitig  wird  eine  systemische  antibiotische 
Therapie  begonnen.  Da  mit  der  Therapie  keine  Ficbcr- 
senkung  erreicht  wird,  wird  die  Therapie  zweimal  aul 
andere  Antibiotika  umgestell!.  Erst  nach  Beginn  einer 
systemischen  antimykotischen  Behandlung  mit  Flucyto- 
sin  und  Amphotericin  B entfiebert  die  Patientin  inner- 
halb von  zwei  Tagen.  Die  Phase  der  apiastischen  Anämie 
ist  kurze  Zeit  später  ebenfalls  beendet. 

45.6.1.4  Schimmelpilze 

Zusammenfassung 

Schimmelpilze  haben  vor  allem  bei  opportunistischen  In- 
fektionen klinische  Relevanz.  Es  handelt  sich  um  Hyphen 
bildende  Fadenpilze.die  ubiquitär  verbreitet  sind;  sie  linden 
sich  normalerweise  auf  abgestorbenem  Material.  Bei  ge- 
schwächtem Immunsystem  können  sich  Mykosen  entwi- 
ckeln. Die  wichtigsten  Arten  sind  Aspergillus,  Mucor  und 
Fenirillium. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 

Schimmelpilzinfektionen  werden  besonders  durch  Ab- 
wehrschwäche begünstigt.  Die  prädisponierenden  Faktoren 
entsprechen  etwa  denen  der  anderen  Mykosen  t Therapie 
mit  Antibiotika  oder  tmmunsuppressiva,  Diabetes,  Morbus 
Boeck,  Tumoren  etc.).  Schimmelpilze  bilden  Mykotoxine 
f z,  B,  Aflatoxine ).  die  u.  a.  die  Nieren,  das  Zentralnervensys- 
tem und  die  Leber  schädigen  können.  Darüber  hinaus  sind 
sie  karzinogen. 

Merke!  Die  stärksten  oral  wirkenden  Leberkarz.inogene 
sind  die  Aflatoxine  Bl  und  Ml. 

Klinik 

l.ungenaspergillose:  Krankheitsbild  mit  Abszessbildung 
in  der  Lunge,  besonders  bei  der  akut  eitrigen  Form.  As 
pcrgillomc  („Pilzklumpen“)  bilden  sich  in  Hohlräumen 
(z.B.  tuberkulöse  Kavernen). 

• Organmykosen: 

Bronchomykosen 

- Otomykose 

- Endoophthalmitis 

- Hirnabszesse 

Eumycetome  (chronisch-granulomatöse  Hautinfek- 
tionen ) 

• generalisierte  Aspergillose  mit  Metastasierung  in  andere 
Organe 

• Bei  entsprechender  Exposition  können  Allergien  her- 
vorgerufen werden. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  erfolgt  mikroskopisch  oder  nach  kultureller 
Anzucht  (r-  Abb. -t5.8). 

Therapie 

Die  Behandlung  erfolgt  mit  Amphothericin  B,  das  bei  den 
Pilzen  zur  Membranschädigung  führt. 


Abb.  *5.8:  Mikroskopisches  Bild  von  Aspergillus  fumiqatus  |*|. 


45.6.1.5  Pneumocystis  jirovecii 

Zusammenfassung 

Pneumocystis  jirovecii  (früher  P.  carinii)  ist  der  Erreger  der 
interstitiellen  plasmazellulären  Pneumonie.  Er  gehört  zu 
den  Schlauchpilzen.  Besonders  Personen  mit  Immundelckl 
infizieren  sich  mit  diesem  intrapulmonalen  Parasiten,  der 
fakultativ  pathogen  ist.  Die  Pneumocystis-jirovecii-Pneu- 
monic  (PCP)  ist  häufig  die  Erstman ifcstation  einer  oppor- 
tunistischen Infektion  bei  über  drei  Viertel  der  AIDS- Patien- 
ten im  Stadium  III.  Der  Verlauf  dieser  Pneumonie  ist  oft 
schleichend,  die  Prognose  ist,  vor  allem  bei  Patienten  mit 
Abweh rsch  wache,  sehr  ungünstig.  Ohne  adäquate  Therapie 
verläuft  die  PCP  meist  letal 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 

Nach  Infektion  vermehren  sich  die  F.rrcgcr  in  den  Alveo- 
len, wo  sich  später  auch  Zysten  nachweisen  lassen.  Im  ver- 
dickten Intestinum  finden  sich  Plasmazellen.  Betroffen 
sind  v.a.  Säuglinge  und  Personen  mit  Abwehr-schwache 
(insbesondere  HIV- Infizierte). 

Klinik 

Die  Pneumocystis-jirovecii- Pneumonie  (PCP)  verläuft  bei 
Immunkompetenz  meist  inapparent. 

Kommt  es  zur  manifesten  Erkrankung,  so  entwickelt 
sich  eine  interstitielle  Plasmazellpncumonic  mit  pulmona- 
lem Infiltrat,  Hasten  und  Atembeschwcrxlen  (Dyspnoe  bis 
Tachypnoe).  Allgemeinsymptome  wie  Fieber  und  Übelkeit 
kommen  ebenfalls  vor.  Im  Unterschied  zu  den  bakteriellen 
Pneumonien  ist  der  Verlauf  schleichend.  F.in  Spannungs- 
pneumothorax als  Komplikation  ist  möglich. 

Diagnostik 

Die  Erreger  können  direkt  mikroskopisch  im  Lungensekret 
oder  nach  Punktionen  nachgewiesen  werden. 

Therapie 

Zuerst  drei  Wochen  hochdosiert  Co  trimoxazol  p.o.  oder 
i.v.  und  parallel  Steroide.  Die  Rezidivprophylaxe  wird 
anschließend  mit  Co-trimoxazol  oder  Pentamidin  durch- 
geführt. 
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45.6.1.6  Amanitaceae 

Zusammenfassung 

Zu  dieser  Pilzgattung  zahlen  u.u.  Amanita  muscaria  (Flic 
genpilz)  und  Amanita  phalloidcs  ( Knollenblätterpilz  I.  Vor 
giftungen  enden  häufig  letal. 


Pathogenese 

Amanita  muscaria:  Die  wichtigsten  Wirkstoffe  des  Flic 
genpilzes  sind  Muscarin  mit  der  hochtoxischen  Iboten 
saure  und  deren  Derivat  Muscimol. 

Amanita  phalloidcs:  Die  wichtigsten  Wirkstoffe  des  gru 
nen  Knollenblätterpilzes  sind  Amanitinc  ( hochgiftige, 
hitzestabile  Polypeptide),  Muscarin  und  Phallotoxinc. 

Klinik 

Amanita  muscaria 

Bei  Intoxikationen  entwickeln  sich  nach  einer  Inkuba- 
tionszeit von  ein  bis  zwei  Stunden  Vergiftungserscheinun- 


45.7  Grundlagen  der  antimikrobiellen  Therapie 

gen  mit  gastrointestinalen  Beschwerden,  Halluzinationen 
und  Verwirrtheitszuständen.  Über  Müdigkeit  und  Koma 
mündet  die  Vergiftung  oftmals  in  den  Tod. 

Amanita  phalloides 

Nach  8 bis  2-1  Stunden  kommt  es  zu  Erbrechen,  wässriger 
Diarrhö,  kolikartigen  lcibschmcrzcn  und  Wadenkrämp- 
fen. Am  fünften  bis  siebten  Tag  steht  die  Schädigung  der 
Leber  im  Vordergrund.  Weitere  Komplikationen  sind 
Nierenversagen,  Hämolyse,  Kreislaufschwäche  und  meta- 
bolische Azidose.  Die  Vergif  tung  verläuft  in  über  50un  der 
Fälle  letal. 

Therapie 

Allgeineinmaßnahmen  wie  provoziertes  Erbrechen,  Ma- 
genspülung und  Abfuhren.  Silibinin,  Penicillin  G,  Über 
wachung  von  Elektrolyt-  und  Säure-Basen-Haushalt.  Le- 
bertransplantation. 


45.7  Grundlagen  der  antimikrobiellen  Therapie 

Zusammenfassung 


Der  antimikrobiellen  Therapie  liegt  das  Prinzip  der  selekti- 
ven Schädigung  zugrunde;  Unter  Schonung  des  Makroorga- 
nismus sollen  die  Mikroorganismen  geschädigt  werden.  Die 
eingesetzten  Substanzen  lassen  sich  unterteilen  in;  Antibio- 
tika (synthetische  und  natürliche),  Antimykotika.  Anthd 
minthika,  Antiprotozocnmittel,  Antituberkulotika  und  Viro- 
statika. 

Int  Folgenden  geht  es  um: 

hakte riostatischc  und  bakterizide  Wirkungen:  Bei  det  Buk- 
tcrinstase  wird  die  Vermehrung  gehemmt,  während  die 
bakterizide  Wirkung  zunt  Absterben  der  Bakterien  lührt. 


Wirkspektrum:  Man  unterscheidet  Breit-  und  Schmalspek 
trum -Chemotherapeutika. 

• Resistenzmechanismen  und  die  Resistenzbestimmung:  na- 
türliche Resistenz,  primär  und  sekundär  erworbene  Resis- 
tenz, chromosomale-  (durch  Mutation I und  cxtrachromo 
so  male  Resistenz  (Konjugation,  Transduktion,  Transfor- 
mation), Kreuzresistenz,  Persistenz  und  Multi misten/.  Die 
Resistenzbestimmung  erfolgt  mittels  Antibiogrammen 
und  Sensibilitätspriifungen. 

unerwünschte  Wirkungen  der  antimikrobiellen  Therapie. 


45.7.1  Grundbegriffe 

Es  lassen  sich  folgende  Wirkungsgruppen  und  entspre- 
chende Spektren  unterscheiden: 

• Antibiotika  (synthetische  und  natürliche):  bakterielle 
Infektionen 

« Antituberkulotika:  Tuberkulose 

• Antimykotika:  Pilzinfektionen 

• Anthchninthika:  Wunncrkrankungen 

• Antiprotozoenmittel:  Protozoenerkrankungen 

• Virostatika:  virale  Infekte. 

45.7.2  Wirkmechanismus, 
Wirkungsspektrum 

Die  antimikrobiellen  Substanzen  haben  verschiedene 
Wirkprinzipien.  In  Abhängigkeit  vom  Angriffspunkt  un- 
terscheidet man  folgende  Wirkmechanismen  <*  Abb.  45.9, 
Tab.  45.6): 

• Blockierung  der  Zellwandsynthcsc 

• Hemmung  der  Prutcinsynthcse  durch  Störung  der 
DNA-Gyrase,  der  Translation  oder  der  Transkription 


Tab.  45.6  Angriffsorte  vor  Antibiotika  (nach: 
Neumeister,  Winklhofer:  Medizinische  Mikrobiologie. 


Mediscript-Vertag,  1.  Aub  1997) 

Angriffsort 

Antibiotikum 

Zeltwandsynthese 

ß-Uctam-Antibiotika,  Glykopeptid- Antibiotika, 
Fosfomycin,  Badtradn 

Permeabilität  der 
Zytoplasmamembran 

Polymyxin  B,  Colistin 

Proteinsynthese 

• Fehlsteuetung 

• Hemmung 

• Aminogtykoside 

- Makrolide,  Tetrazykline,  Lincosamide. 
Chloremphemcol 

DNA-Repl>kation 

Chinolone 

RNA-Synthese 

Rifampicin 

Folsäuresynthese 

Sulfonamide.  Diaminobenzylpyumidine 
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ZEU.WANDSYNTHESE 

Störung  der  Mureinbiosynthese 
Penicilline 
Cephalosporine 
Vartcomytn 
Tacoplamn 
Fosfomycin 


ZYTOPLASMAMEMBHAN 

Störung  der  Struktur 
Polymyxin« 


DNA-ABHANGlQE  RNA-POLYMERASE 

Störung  der  Transkription 
Rifamptcn 


DNA-REPU  KATION 

Inhibition  der  DNA-Gyrase 
Fluor  ochinolone 


folsAure-metabolismus 

Kompotitrre  Antagonisten 
der  p-Amtnobenzoesäure 

— SuKonamide 

Inhibition  der  Folsäunreduktase 

— Trimethoprim 


PROTEI  NSYNTHESE 

Störung  de;  Transtation 
50-S-lnhibltion 
CWotamphenicol 
Erythromycin 

Lmcosamide  Abb.  *5.9:  Angriffsort  und  Wimmechanismus  (kur- 
r Tetracycline  der  wichtigsten  antimikrobiellen  Substanzen. 

Spectinomycln  TH  FS  » Tetrahydrofolsäure,  PABS  = para-Aminaben- 
Ammoglycoside  zoesäure  [6]. 


• Veränderung  der  Membranpermeabilität 
i Veränderung  des  Baktcricnstuffwcchscls. 

L>.ls  VVirkungsspcktrum  umfasst  die  Gruppe  von  Erregern, 
die  sensibel  für  das  jeweilige  Antibiotikum  sind.  BreiUpck 
trum -Therapeutika,  die  gegen  alle  Arten  von  Bakterien 
zum  Einsatz  kommen  können,  werden  von  Schmalspck- 
Irum  Therapeutika  unterschieden.  Diese  wirken  nur  gegen 
eine  ganz  bestimmte  Erregergruppe. 

Die  Wirkungsweise  ist  entweder  bakteriostatisch  oder 
bakterizid  ( * Tab.  45.7 ). 

Bakteriostase:  dosisabhangige  irreversible  Hemmung 
der  Keimvermebrung;  die  weitere  Keimeliminierung 
erfolgt  durch  körperliche  Abwehrmechanismen. 
Baktcrizidic:  dosisabhängige  Abtötung  der  Keime 
primär  bakterizid:  Ruhende  und  proliferierende  Kei- 
me werden  abgetötet. 

sekundär  bakterizid:  Nur  prolilerierende  Keime  wer- 
den abgetötet. 

Bakteriostatische  und  bakterizide  Antibiotika  sollten  nicht 
miteinander  kombiniert  werden. 


Tab.  *5.7  Beispiele  bakteriostatisch  und  bakterizid 
wirksamer  Antibiotika  (nach:  Neumeister,  Winklhofer: 
Medizinische  Mikrobiologie:  Mediscript-Vertag, 
t.  Aufl.  1997) 


Art  derantibak-  Antibiotikum 
teriellen  Wirkung 

Bakteriostase  Tetrazykline,  Sulfonamide.  Makroöde,  Lincosamide. 

Oiammobenzylpyrimidine.  Chtoramphenicol 

Bakterizid« 

primär  • Ammoglykosidt  Chinolone.  Nitroimidazole. 

sekundär  Polypeptid-Antibiotika 

» |)-Uctam-Antibiotika,  Clykopeptid-Antibiotika, 
Fosfomycln 


Klinik  DR’  bakteriziden  Antibiotika  sind  indiziert  bei 
Infektionen,  die  von  den  körperlichen  Abwchrmcchanis- 
men  schwer  erreichbar  sind  (Endokarditis,  Osteomyeli- 
tis), bei  entsprechender  Abwehrschwäche  des  Patienten, 
bei  Sepsis  und  bei  Neugeborenen  und  Säuglingen. 


45.7.3  Pharmakokinetik 

Die  Pharmakokinetik  beschäftigt  sich  mit  den  Einflüssen 
des  Organismus  auf  das  Medikament  in  Bezug  auf  Resorp- 
tion, Verteilung  und  Elimination,  während  die  Pharmako- 
dynamik die  Wirkung  des  Antibiotikums  - oder  allgemein 
des  Pharmakons  - auf  den  Organismus  erklärt. 

Wichtige  Begriffe  der  Pharmakokinetik: 

Resorption:  Quantität  der  Verfügbarkeit  eines  Pharma- 
kons und  die  Zeitspanne  zwischen  Aufnahme  und  Er- 
scheinen im  Kreislauf  (nach  oraler,  subkutaner  oder 
intramuskulärer  Gabe;  nach  intravenöser  Gabe  ist  das 
Pharmakon  zu  1 00“i>  verfügbar) 

• Verteilung:  Die  Plasma  Halbwertszeit  ist  die  Zeit,  nach 
der  die  Konzentration  des  Pharmakons  im  Plasma  um 
50"o  des  Ausgangswertes  reduziert  wurde.  |c  nach  phy- 
sikochemischen Qualitäten  verteilt  sich  das  Pharmakon 
in  das  Gewebe,  geht  Proteinbindungen  ein,  tritt  durch 
die  Blut-Him-Schrankeetc. 

Elimination  ist  die  Ausscheidung,  z.  B.  renal  oder  biliär. 

45.7.4  Resistenz  und  Resistenz- 
mechanismen 

45.7.4.1  Definitionen 

Resistenz 

Definition:  Die  Widerstandsfähigkeit  eines  Erregers  gegen 
(Zhcmothcrapcutika  bei  zu  niedrigem  Wirkstoffspicgd; 
primäre  chromosomale,  sekundäre  chromosomale  oder 
erworbene  extrachromosomale  Resistenz. 
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7.um  besseren  Verständnis  sind  folgende  Begriffe  wich- 
tig: 

MH K Wert  I minimale  Hemmstoffkonzentration I:  be- 
zeichnet die  niedrigste  Konzentration  des  Antibioti- 
kums, die  notwendig  ist.  um  in  vitro  die  Vermehrung 
der  Keime  zu  verhindern. Bei  Resistenz  ist  diese  Konzen- 
tration höher  als  die  am  Wirkort  erreichbare  Konzen- 
tration (Definition  nach  Wellhörner}. 

MBK-Wcrt  {minimale  bakterizide  Konzentration):  die 
niedrigste  Konzentration,  die  notwendig  ist,  um  in  vitro 
99,9  “o  der  Keime  abzutöten 

primäre  chromosomale  Resistenz:  natürliche  Resistenz, 
die  genetisch  zu  erklären  ist.  Beispiel:  Proteus  hat  eine 
natürliche  Resistenz,  gegen  Tetrazykline, 
sekundäre  chromosomale  Resistenz:  Aufgrund  von  Gen- 
mutation entwickeln  sich  bei  einem  ursprünglich  emp- 
findlichen Erreger  resistente  Stämme,  die  sich  entspre- 
chend gut  vermehren  können. 

extrachromosomale  Resistenz:  über  Plasmide  (extra- 
chrontosomale  DNA)  vermittelte  Resistenz, die  auch  als 
R Faktor  bezeichnet  wird.  Die  Entstehung  von  Multi- 
resistenzen kann  so  erklärt  werden.  Cbertragungsmög- 
lichkcitcn  genetischer  Information  zwischen  Bakterien 
*r  Kap.  45.2.3.1. 

Klinik  Resistenz  kann  auch  von  Bakteriophagen  ver- 
mittelt werden.  Viren,  die  Bakterien  infizieren,  können 
Resisten/genc  übertragen.  Diese  „infektiöse  Resistenz“ 
ist  weit  häufiger  als  die  mutationsbedingten  Formen  der 
Unempfindlichkeit  gegen  Antibiotika. 

Kreuzresistenz 

Sind  Bakterien  gegen  ein  Antibiotikum  resistent,  so  ist  eine 
zusätzliche  Resistenz  gegen  andere  Wirkstoffe  möglich, 
wenn  sich  chemische  Eigenschaften  ähneln  oder  der  Wirk- 
mechanismus identisch  ist.  Unterschieden  wird  zwischen 
vollständiger  und  partieller  Kreuzresistenz.  Eine  Kombi- 
nationstherapie kreuzresistenter  Mittel  muss  vermieden 
werden. 

Persistenz 

Vereinzelte  Keime  können  Überleben,  ohne  resistent  zu 
sein.  Diese  Bakterien  mit  unveränderter  Empfindlichkeit 
( phänotypische  Resistenz  I führen  zum  Rezidiv  oder  zu 
Therapieversagen.  Grunde  sind  die  schlechte  Zugänglich- 
keit des  Antibiotikums  f z.  R.  intrazellulär  gelegene  Keime, 
in  Abszessen  und  Granulomen  verkapselte  Keime)  oder 
das  Auftreten  von  zellwandlosen  Bakterien  fL-Formen, 
* Kap.  45.2. 1.41. 

45.7.4.2  Resistenzmechanismen 

Enzymatische  Inaktivierung  von  Antibiotika:  Die  [i- 

Lactamasc  kann  z-B.  den  |V  I acta  m ring  von  Penicillin 
spalten. 

Veränderte  Membranpermeabilitat:  Sie  führt  zu  einem 
vermindertem  Transport  in  die  Zelle  (Penetralionsbar- 
ricrc). 

Reduzierte  Targetafftni  tat-  Die  Bindungsstellen  des  Bak- 
teriums, an  denen  das  Antibiotikum  angreiff,  werden  so 
verändert,  dass  die  Affinität  vom  Medikament  zum  Er- 
reger vermindert  wird. 


_ 45.7  Grundlagen  der  antimikrobiellen  Therapie 

Aktive  Ausschleusung  des  Medikaments  aus  der  Zelle 
des  Bakteriums  (aktiver  Efflux) 

Kompetitive  Hemmung  durch  Produktion  eines  Anta 
gonisten  des  Antibiotikums 

Veränderte  .Stoffwechselreaktionen:  Sic  schränken  die 
Wirksamkeit  eines  Antibiotikums  bei  diesem  Stoffwech- 
selschritt  ein. 

Mechanismus  des  Selektionsdrucks:  führt  zur  Bildung 
resistenter  Bakteriensiännne. 


45.7.4.3  Vermeidung  von  Resistenzen 

o Einsatz  der  Chemotherapeutika  in  ausreichend  hoher 
Dosis  und  so  gc/idt  wie  möglich  (Schmalspektrumanti- 
biotika ) 

» Hochwirksame  Breitbandantibiotika  so  spät  wie  mög- 
lich cinsctzcn 

• Enge  Indikationsslellung  für  antibiotische  Prophylaxen 

• Bekämpfung  von  Infektionsquellen  (Hygiene),  vor  allem 
in  Krankenhäusern  und  Praxen. 


45.7.5  Unerwünschte  Wirkungen 

Da  die  Chemotherapeutika  nicht  nur  auf  den  Mikroorga- 
nismus, sondern  auch  auf  den  Makroorganismus  wirken, 
kommt  es  zu  Nebenwirkungen.  Im  .Allgemeinen  treten  fol- 
gende unerwünschte  Wirkungen  auf: 

dysbiotischc  Wirkung:  Auch  die  physiologische  Flora 
der  Bakterien  wird  diminiert,  so  dass  Infektionen  durch 
fakultativ  pathogene  Keime  {/,  B.  Clostridium  difficilc) 
sehr  begünstigt  werden. 

Geschwächte  Abwehr  des  Organismus  fuhrt  zu  zusätz- 
lichen Infektionen. 

Wirkungen  auf  den  Erreger.  Resistenz,  Selektion: 

toxische  Wirkungen:  Z.B.  sind  Aminoglykosidc  oto- 
und  nephrotoxisch. 

allergische  Wirkung:  tritt  unabhängig  von  der  Dosis  auf. 
Beispiele:  Urtikaria,  anaphylaktischer  Schock.  Durch 
Bildung  von  Haptenen  kann  eine  Antikörperbildung 
verursacht  werden,  in  deren  Folge  eine  Allergie  durch 
Sensibilisierung  entsteht. 


45.7.6  Resistenzbestimmung 

Zur  Prüfung  der  Wirksamkeit  ( Resistenz  oder  Empfindlich 
keit)  eines  Antibiotikums  auf  Keime  kann  eine  Resistenz- 
bestimmung ( Antibiogramm)  durchgeführt  werden.  Das 
Ergebnis  stellt  die  Grundlage  zur  Therapieentscheidung 
dar.  Weiterhin  sollen  Resistenzentwicklungen  in  Kranken- 
häusern dokumentiert  werden.  Ein  Antibiogramm  kann 
nicht  routinemäßig  erstellt  werden,  sollte  aber  bei  gravie- 
renden Infekten,  chronisch  rezidivierenden  Verläufen  und 
bei  Therapieversagen  angefertigt  werden. 

Reihenverdunnungstest:  In  einer  Verdünnungsreihe  wer- 
den Antibiotika  in  verschiedenen  Verdünnungsstufen 
mit  einer  Baktcricnsuspcnsion  inkubiert,  bis  die  Kon- 
zentration erreicht  wird,  bei  der  kein  Bakteriennachweis 
mehr  möglich  ist.  Auf  diese  Weise  können  die  minimale 
llcmmkonzcnlration  (MHKi  und  die  minimale  bakte- 
rizide Konzentration  (MBK)  ermittelt  werden  (w  Kap. 
45.7.4.1).  Die  Ergebnisse  dieses  Verfahrens  sind  sehr 
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genau,  allerdings  wird  es  aufgrund  des  hohen  Aulwands 
in  dt  i Routine  mehl  eingesetzt. 

- Agardiffusionslat.-  Ein  Antibiotikum  wird  auf  ein  Filter- 
papier gehracht  und  auf  das  mit  einem  RakteTtenstatnm 
beimpfte  Nälirttitdüim  gelegt.  Das  Antibiotikum  kann 
auch  in  Stan/Iochcr  gebracht  wmlcn  Um  die  Icstplatt- 
chen  entstehen  - in  Abhängigkeit  der  Empfindlichkeit 
der  F.rregcr  gegenüber  dem  nt  testenden  Antihiotikum- 
Zrmcn  gehemmten  Wachstums  Das  Ergebnis  zeigt  an. 
ob  die  Bakteiien  resistent,  mäfiig  sensibel  fmteruicdiärl 
oder  sensibel  gegen  das  Medikament  sind  Aufgrund  der 
guten  Praktikabilität  wird  dieser  Test  häufig  in  dir  Rou- 
tine an  gewendet 


Klinik  Imt/  Resistcnzhestimmungm  ist  cs  möglich, 
da»  das  getestete  Antibiotikum  in  visu  nicht  oder  nur 
unzureichend  wirkt  Mögliche  Ursachen  hierfür  sind 
fehlerhafte  Materialentnahnic  und  Transport 
• Vor  liegen  lesest  ent  er  Keime 

- Abwehrschwachc  des  Patienten  t Versagen  einer  hak- 
teriusutiiehen  Flie-i  apie  möglich  I 

Voriicgen  resistenter  Erreger  einer  Misch infektron,  die 
nicht  brsiimmt  wurden 

- Wiikstoffkoiiientratiun  reicht  wegen  Ungenügender 
Hlutrrrkul.ition  nicht  aus 

■ svrändme  Phartnaknkinrtik  im  kranken  Orginisimn 

RcseHidcrheit  Bei  Mykubaktcnen  ist  die  Resisten  zhc- 
slimnmng  seht  langwirrig,  Das  In-s  ittu-F.igebnis  wrnhl 
van  dci  Resistenz läge  in  s hu  ab. 


45.7.7  Therapieprinzipien 


Zusammenfassung 


Fieber  als  eiii/iger  Paramctrr  einer  Infektion  ist  keine  Indilui 
tion  für  eitle  antibiotische  Therapie  Vor  Therapiebeginn  soll- 
ten wenn  möglich  der  Erreger  bestimmt  werden  und  Aller- 
gien anamnestisch  ausgeschlossen  werden.  Mir  Rrsmm/Iio- 
stimmung  bzw  Errcficmachweis  wird  mit  einer  uutialcn 
kalkulierten  Therapie  begonnen  («*  unten)  Die  Ga  he  der 


Antibiotika  sollte  nicht  zu  frnh  abgebrochen  werden,  aber 
auch  nicht  unnötig  lange  fortgesetzt  werden  Rn  Nichtan- 
sprechen auf  das  Medikament  (nach  maximal  drei  Tagen ) ist 
die  Ursache  für  dos  Thcrapievertigeii  zu  kläim  </.  fk  Rcsis 
tenz  des  Keims  oder  abakter teile  Infektion). 


ILs  gibt  folgende  Therapieformen: 

- initiale  kalkulierte  Therapie:  ln  Abhängigkeit  soll  der 
klinischen  Symptomatik  wird  cm  Antibiotikum  ge- 
wählt, welches  das  vermittele  Färvgerspektmm  erfasst, 
gezielte  antibiotische  Therapie:  Das  Antibiotikum  wild 
in  Abhängigkeit  der  Ergebnisse  eines  Antihmgrantnis 
ausgewählt. 

- Breltspektiumtlieiuple:  Fan  möglichst  breites  Spektrum 
an  Erregern  winl  hirrmli  bekämpft  Die«  Therapic- 
fiirni  wild  bei  schwelen  Infektionen.  Abwehl  schwäche 
nder  Mischinfekuonen  angewandt, 


Tab.  AS-S  Siarr.ixie.  oitiuntlcni,  und  ansirnig»  Antibwrlakombsoannnir  fitarft: 
Weumeiitei,  Vttnklbnfcr.  Medumliclte  Mörobki  logst  Mednotpt  ÜM.äq,  1.  Aalt  1997) 


Bewertung  Antibiotikakombiiuttan  Hintesgrund 

«Mime«  [UUctamArrtiiotw  jm  e Ammog.yyxit)  bei  Sepsis,  Infestkw  Sjnmgisnius  dei  bbtert  rufen  Wirkung  (J-Uctam  Ant*loO«j 

nt*  Pseudomonzs  laugirosa,  Endokarditis.  Mnclontektier  rdeicFlerr  das  Eindnnger  da  Amincg.y«Dsidr  in  die  Bakterienze.il-) 

Sulfonamid  • Diamknoberuylpyoinirfvi  doppelte  Blockade  der  Folsajiesynthese 

Antibiotikum  gegen  Aitaereibwr  Ir,  8.  Metrornbuol)  als  Hambs 
tisnomoiftrer  bei  Ml.srt-trifektXjner  mit  stuerober  ti  eitert 


• KnmbinatinnstherHpic  (»«  Tah,  45 Jt  ■ : Unter  Umständen 
ist  die  Kombination  verschiedene!  Antibiotika  sinnvoll 
und  daher  indiziert  Vorteile  sind  die  Erweiterung  des 
Wirkspcktrums  zu  Beginn  di  r Therapie  einer  gravieren  • 
den  Infektion  oder  die  Erfassung  verschiedener  Keime 
bei  polymikrobicDen  Infektionen  Durch  die  sich  gegen- 
seitig verstärkende  Wirkung  ist  dir  Therapie  effektiver 
(Synergismus);  daraus  folgt,  dass  die  Resistenzcnt- 
wicldung  miwahrsclirudichiT  wird,  weil  weniger  Keime 
Qbcrlebeit 


45.7.8  Antibiotikaprophylaxe 

Die  I ndikation  für  eine  Antibiotikaprophylaxe  ist  wegen  der 
CJefahrder  unbeabsichtigten  Wirkungen  und  der  Resisten/ 
Entwicklung  eng.  Indikationen  für  die  Chemoprophylaxe, 
also  die  Gabe  von  Antibiotika  zum  Schutz  vor  einer  Infek- 
tion bzw.  bei  Verdacht  auf  eine  Infektion,  sind  u.a.: 

• Malaria- Prophylaxe 

• Meningitis-Epidemien 


45.9  Parasitologie 

« Scharlach-Prophylaxe  bei  erhöhtem  P.rkrankungsristko 
» Rezidiv- Prophylaxe  nach  akutem  rheumatischen  Fieber 

• Keuchhusten-Prophylaxe  bei  erhöhtem  Erkrankungs- 
risiko 

• Infektion  im  OP-ßcreich  nach  einer  Operation 

• präoperative  Gabe  bei  bestimmten  Operationen 

• immunsupprimierte  Patienten  bei  Exposition  mit  be- 
stimmten Keimen. 


45.8  Anti  bakterielle  Substanzen 

**■  Kap.  51.27 


45.9  Parasitologie 


- Zusammenfassung  - 


Die  humanpathogenen  Parasiten  (Protozoen)  werden  in  fol- 
gende Untergruppen  untergliedert: 

Flagellaten,  denen  Trichomonas  vaginalis,  Giardia  lamblia, 
Leishmania  und  die  drei  Trvpanosomen-Arien  zugeordnet 
werden 


Rhizopoden,  zu  denen  die  Entamoeba  histolytica  zahlt 
Sporozoen,  denen  Toxoplasma  gondii,  Cryptosporidium 
und  die  vier  Plasmodien- Arten  untergeordnet  werden 
(w  Tab.  45.9). 


Tab.  45.9  Humanpathogene  Protornonocer 


Parasit 

Erkrankung 

Übertragung 

Vorkommen 

Flagellaten 

Trichomonas  vaginalis 

Trichomoniasis 

Geschlechtsverkehr 

weltweit 

Giardia  lamblia 

Ruhr 

fäkal-orale  Übertragung 

weltweit,  warme  Länder 

Trypanosoma  qambiense 

Schlafkrankheit 

Tsetse- Fliege 

Zentrelafrika 

Ttypanosoma  rttodesiense 

Schlafkrankheit 

Tsetse- Fliege 

Ostafrika 

Trypanosoma  ctuz) 

Chagas-Krankheit 

Raubwanzen.  .Muttermilch,  Bluttransfusionen,  diaplaztntar 

Mittel-  und  Südamerika 

Medizinische  Mikrobiologie 


Fallbeispiel  Eine  junge  Frau  klagt  über  starke  Leib 
schmerzen  und  Durchfalle.  Off  bestehe  Obstipation;  auf 
dem  Stuhl  sei  ihr  manchmal  Schleim  und  Blut  aufge- 
fallen. Die  Beschwerden  dauerten  inzwischen  einige 
Monate  an  und  hatten  nach  einem  Südamerikaaufent- 
halt begonnen.  Fortsetzung  *-»  Kap.  45.9.2. 1 . 


45.9.1  Protozoonosen  (Flagellaten) 

Flagellaten  werden  auch  als  „Geißeltierchen“  bezeichnet. 
Es  handelt  sich  um  Einzeller.  Neben  den  parasitären  For- 
men (Trichomonas  vaginalis,  Giardia  lamblia  und  den 
Trypanosomen),  existieren  auch  nichtparasitäre  Formen. 

45.9.1.1  Trichomonas  vaginalis 

Zusammenfassung 

Trichomonaden  sind  begeißelte  Protozoen.  Sie  sind  Über- 
träger der  Geschlechtskrankheit  Trichomoniasis  (Erreger; 
Trichomonas  vaginalis),  die  die  Vagina,  Vulva,  Urethra  und 
beim  Mann  die  Prostata  befallen  kann.  Typisch  sind  der  ei- 
trige, schaumige  und  übel  riechende  „Trichomonaden- 
fluor“  und  der  quälende  Juckreiz. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 

Die  Übertragung  der  Parasiten  erfolgt  durch  Geschlechts- 
verkehr. Trichomonaden  haben  eine  geringe  Umweltresis- 
tenz; dennoch  ist  es  möglich,  sich  in  Schwimmbädern  oder 
mittels  Badebekleidung  anzustecken. 

Klinik 

Frauen  erkranken  an  einer  Trichomonadenkolpitis  mit 
luckreiz  und  weißlich-schaumigem  Ausfluss;  bei  Ure- 
thritis kommt  es  zur  Dysurie. 

• Bei  Männern  bleiben  Infektionen  oft  asymptomatisch. 
F.s  kann  eine  Urethritis  oder  eine  Prostatitis  auftreten. 

Diagnostik 

Mikroskopischer  Nachweis:  Vaginalabstrich,  Urethralab- 
strich, Urinsediment  und  Sekret  der  Prostata. 

Klinik  Charakteristisch  sind  Form  und  Bewegung  der 
Trichomonaden;  sie  erinnern  an  „taumelnde  Birnen“. 

Therapie 

**"  Kap.  45. 10 

Metronidazol  (oral  oder  Vaginaltabletten),  Tinidazol 
oder  OrnidazoL  Um  das  Reinfektionsrisiko  zu  minimie 
ren,  werden  die  Geschlcchtspartner  mitbehandelt 

45.9.1.2  Giardia  lamblia 

Zusammenfassung 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 

Die  Infektion  erfolgt  über  die  Aufnahme  der  Zysten,  die 
über  den  Darm  ausgeschieden  werden.  Bei  feuchtwarmem 
Milieu  überleben  die  Zysten  einige  Monate. 

Klinik 

Gastrointestinale  Symptomatik  mit  Übelkeit,  Erbrechen, 
Diarrhö  und  Meteorismus. 

Diagnostik 

Die  Zysten  oder  Trophozoiten  können  im  Stuhl  nachge- 
wiesen werden.  Im  Duodenalsaft  finden  sich  Trophozoiten. 

Therapie 

Metronidazol  (Clont®,  Flagyl®)  oder  Tinidazol  (Fasigyn®) 
nach  gesicherter  Diagnose. 

45.9.1.3  Trypanosomen 

Zusammenfassung 

Die  Trypanosomen  sind  Erreger  der  Schlafkrankheit  bzw. 
der  Chagas-Krankheit  Es  handelt  sich  um  Rlutparasiten, 
die  sich  extrazellulär  durch  Teilung  vermehren. 

Die  afrikanischen  Trypanosomen  können  im  Laufe  der 
Erkrankung  mehrmals  ihre  Obertlächenantigene  andern 
und  schützen  sich  so  vor  der  Abwehr  des  Wirts. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 
Trypanosoma  ganibiense  und  rhodesiensc  werden  durch 
die  Tsetse-Fliege  auf  den  Menschen  übertragen.  Die  Über- 
tragung von  Trypanosoma  cruzi  erfolgt  durch  den  Kot  der 
blutsaugenden  Raubwanzen.  Hauptverbreitungsgebiet  ist 
(Ost  und  Westafrika  bzw.  bei  Trypanosoma  cruzi  Mittel 
und  Südamerika. 

Klinik 

Schlafkrankheit 

1.  Stadium:  Trypanosomenschanker:  Wenige  Tage  nach 
dem  Einstich  kommt  es  durch  die  Vermehrung  der 
Trypanosomen  zur  lokalen  Entzündung. 

2.  Stadium:  Nach  hämatogener  und  lymphogener  Streu- 
ung entwickelt  sich  nach  ca.  1 5 bis  20  Tagen  das  Stadium 
der  Generalisation  mit  zum  Teil  unregelmäßigen  Fie 
berschül>en  und  Lymphadenitis. 

3.  Stadium:  Der  ZNS-Befall  nach  Überwinden  der  Blut- 
Liquor-Schranke  kann  mit  starker  Müdigkeit,  Paräs- 
thesien  und  einer  Meningoenzephalitis  einhergehen. 
Darüber  hinaus  können  in  diesem  Stadium  auch  nicht- 
zentrale Symptome  wie  Nephritis,  Myokarditis,  Anämie 
und  Ödeme  auftreten. 

Chagas-Krankheit 

Nach  Eintritt  der  Erreger  entwickelt  sich  ein  Chagom 
(lokale  Entzündung  der  Haut)  oder  ein  einseitiges  Lid  - 
ödem.  Nach  ca.  zehn  Tagen  kommt  es  zur  Generalisation 
mit  Fieber,  generalisierter  Entzündung  der  LvmDhknoten. 


45.9  Parasitologie 
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Diagnostik 

Der  Nachweis  erfolgt  mikroskopisch  ( Blut,  Gewebebiopsie, 
Lymphknotenbiopsie)  oder  serologisch  (ELISA,  Immun- 
fluorcs/cnz). 

Therapie 

Gegen  T.  gambiense  und  rhodesiense  kommt  Suramin 
zum  Einsatz.  T.  cruzi  kann  mit  Sifurtimox  behandelt  wer- 
den. 

45.9.1.4  Leishmanien 

Zusammenfassung 

Die  Leishmanien  sind  Parasiten,  die  u.a.  von  der  Phleboto- 
mus-Mucke auf  den  Menschen  übertragen  werden.  Im 
Menschen  findet  sieh  die  gcißellosc  (amastigote),  in  der 
Mücke  die  begeißeltc  (promastigolc)  Form.  Die  Vermeh- 
rung erfolgt  durch  Zweiteilung.  Es  gibt  verschiedene  For- 
men der  Leishmanien:  Leishmania  tropica  (major  und  mi- 
nor),  l-  donovani,  L.  brasilicnsis  u.a. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 
Die  Sandmiicke  'Phlebotomus,  Lutzomyial  überträgt  die 
Erreger  auf  den  Menschen.  Die  Vermehrung  findet  in  Pha- 
gozyten statt,  die  hierdurch  zerstört  werden. 

Klinik 

ln  Abhängigkeit  vom  Erreger  werden  von  den  Leishma- 
nien folgende  Erkrankungen  hervorgerufen: 

kutane  leishmaniose  oder  Oricntbeule  ( Leishmania  tro- 
pica): meist  lokale  Geschwürbildung  oder  trockene  Lä- 
sion der  Haut,  langsame  Selbstheilung 
viszerale  leishmaniose  oder  Kala-Azar  ( Hindi — schwar- 
ze Krankheit;  Leishmania  donovani):  Papelbildung  und 
Schwarzfarbung  der  Haut  erklären  den  Namen.  Weitere 
Symptom«  Fieber,  Hepatosplcnomegalie,  Panzytopcnie, 
Gcrinnungsstörungcn.  Hcrzdilatation,  Entcrokolitis  u.  a. 
Die  Erkrankung  fuhrt  unbehandelt  innerhalb  von  ein  bis 
zwei  lahrcn  zum  Tod. 

mukokutane  leishmaniose,  Schlcimhautlcislunaniose 
oder  Espundia  (Leishmania  brasilicnsis):  Papeln,  Knöt- 
chen und  blutende  ülzcrationcn  sowie  Lymphadenitis; 
Komplikationen  der  Lunge  fuhren  zum  Tod. 


Diagnostik 

Der  direkte  Erregernachweis  erfolgt  mikroskopisch  oder 
kulturell.  Hierzu  benutzt  man  Biopsiematerial  aus  Milz, 
Lymphknoten  oder  leber  (Blutkulturcn  nur  bei  L dono- 
vani). Der  serologische  Nachweis  ist  weniger  sicher. 

Therapie 

Antimonpraparate  (Pentostam  und  Glucantimc)  und  Am- 
photcricin  B (bei  L.  tropica  und  major). 

45.9.2  Protozoonosen  (Rhizopoden) 

45.9.2.1  Entamoeba  histolytica 

Zusammenfassung 

E.  histolytica  ist  ein  Dickdarmparasit  und  der  Erreger  der 
Amöbenruhr  I tropische  Ruhr).  Klinisch  imponieren  ulzc 
rierendc  Danncrkrankungcn.  Durch  hämatogene  Streuung 
entstehen  Abszesse  in  leber  und  anderen  Organen.  Meist 
verlaufen  die  Infekte  jedoch  asymptomatisch.  Die  E histoly 
tica  durdtlauft  verschiedene  Entwicklungsstadien:  Minuia 
Form  i Darmlumenform),  Magna  Form  I Gewebsform ) und 
Zysten.  Die  cxtraintestinalc  Amöbiasis  hat  bei  verspätetem 
Therapiebeginn  eine  schlechte  Prognose. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 

Es  handelt  sich  um  fäkal-orale  Übertragungen.  Die  Zysten 
werden  mit  kontaminierten  Nahrungsmitteln  ( rohe  Früch- 
te, Gemüse  oder  ungekochtes  Wasser)  aufgenommen.  Eine 
Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch  über  kontaminierte 
Hände  ist  ebenfalls  möglich.  Im  Darm  entwickeln  sich  die 
Minuia  Formen,  die  im  Darmlumen  verbleiben  und  mit 
dem  Stuhl  ausgeschieden  werden.  Da  sie  nicht  in  die  Darm- 
schleimhaut cindringen  können,  rufen  sic  auch  keine 
Symptome  hervor  (latente  Infektion).  Wird  die  Minuia-  in 
die  Magna- Form  umgewandelt,  können  diese  mittels  pro 
tcolytischer  Fermente  in  die  Da  rmscit  leim  haut  cindringen. 
das  GcwcIk:  schädigen  und  zu  Nekrosen  und  l'lzcralioncn 
fuhren  (»  Abb.  45.10). 

Klinik 

Amöbendysenterie  ) Amöbenkolitis):  schleimig-blutiger 
Stuhl  als  Folge  flächiger  Geschwüre 


perorale  ^5" 
Infektion  2 ) 

»7 

e.'  ■ 


Cyste 
im  Stuhl 


Encystmrung  10 


Abb.  45.10:  Entwicklungszeit*  von  Entamoeba  hrstolytrca  [4], 
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Medizinische  Mikrobiologie  

Leberamobiose:  cxtraintcstinalc  Amöbi.isis  mit  lcbcr- 
abszcssbildung.  Nach  Eindringen  der  Magna-Formen 
über  die  Pfortader  in  die  Leber  ist  die  LebcramÖbiose 
die  häutigste  Komplikation.  L)ie  Symptome  sind  unspe- 
zifisch (Fieber,  Mcpatomcgalic,  Obcrbauchschmcr/cn, 
C'bclkeit).  Abszesse  können  sieh  auch  in  Gehirn  und 
Lunge  bilden. 

Amobenruhr  blutige  „Rciswasscr-Durchfällc". 

Diagnostik 

’ Die  Magna-Form  kann  mikroskopisch  nachgewiesen 
werden  (Stuhl-Dircktpräparat). 

Nachweis  nach  kultureller  Anzucht 
- Der  Antikorpernachweis  wird  bei  invasiven  oder  extra- 
intestinalen Infektionen  durchgeführt  (ELISA,  indirekte 
Hämagglutination  u.a.k 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Bei  der  Stuhluntcrsuchung  können  in  den  blutigen  Auf- 
lagerungen Trophozoilcn  von  E.  histulytica  nachge- 
wiesen werden.  Es  wird  eine  Therapie  mit  Metronidazol 
begonnen.  Die  Patientin  erhalt  für  zehn  Tage  3 x 750  mg 
Clont®'.  Anschließend  geht  cs  ihr  deutlich  besser. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Für  die  Therapie  der  Amöbenruhr  und  des  Amöbenab- 
szesses  werden  Metronidazol  oder  andere  Chemothera- 
peutika (z.B.  Tinidazol,  Ornidazol.  Nimorazoll  eingesetzt. 
Die  extraintestinale  Amübiasis  kann  mit  Chluroquin  be- 
handelt werden.  Eine  Chemoprophylaxe  gibt  es  nicht. 

Merke!  Prophylaktisch  muss  in  endemischen  Gebieten 
Jas  Wasser  abgekocht  werden;  rohes  Gemüse  und 
Früchte  sollten  gemieden  werden.  Ausscheider  sollten 
keine  Lebensmittel  /übereilen. 


45.9.3  Protozoonosen  (Sporozoen) 

45.9.3.1  Toxoplasma  gondii 

Zusammenfassung 

Toxoplasma  gondii  ist  ein  weltweit  verbreiteter  intrazellula- 
rer Gcwcbcparasit,  dessen  Infektion  zur  Toxoplasmose  füh- 
ren kann,  allerdings  sind  inapparente  Verlaufe  häutiger.  Die 
Infektion  erfolgt  diaplazentar  oder  oral  durch  Aufnahme 
von  Zysten  (rohes  Schweinefleisch  oder  Schafsfleisch)  bzw. 
Oozystcn  (Katzenkot).  Der  Erreger  durchlauft  innerhalb 
seiner  Entwicklung  verschiedene  Phasen,  in  denen  sich 
auch  seine  Morphologie  ändert. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 
Hauptwirte  (=  Endwirtel  sind  Katzen  und  katzenartige 
Tiere,  Nebenwirte  (-  Zwischen  wirte)  sind  viele  Vögel, 
Säugetiere  und  Menschen, 

Entwicklungsstadien  (»  Abb.  45.11  k 
cnterucpithclialc  Phase:  Im  Dünndarm  des  Endwirts 
(Katze)  beginnt  die  geschlechtliche  Entwicklung  der 
Toxoplasmen  mit  Entwicklung  der  Oozystcn,  die  übet 
den  Darm  ausgeschieden  werden,  nachdem  die  Zysten 
zuvor  mit  der  Nahrung  aufgenommen  wurden. 


Gamogonie 


(Temt-nal-) 

Zyste 


ungeschlechtliche 

Vernichtung 


J 

Mensch 

Hund 

4 

Nagetere 

Schwein 

i 

Schal 

Rind 

Geflügel  ua 

3seudozyste  Witte 

Abb.  45.11:  Infektionszyklus  von  Toxoplasma  gondii  [7]. 


exogene  Phase:  Sporulation  der  Oozystcn  führt  zu  deren 
Infektiösität.  In  dieser  Phase  sind  die  Oozystcn  in  feuch- 
tem Milieu  ein  bis  zwei  Jahre  umwcltrcsistcnt. 
cxtraintcstinalc  Phase:  Die  Aufnahme  der  inlekliöxcn 
Oozystcn  erfolgt  meist  über  Katzenkot;  die  Zysten  gelan- 
gen über  infiziertes  rohes  Fleisch  in  den  Zwischemvirt 
(u.a.  Mensch).  Die  ungeschlechtliche  Vermehrung  voll- 
zieht sich  in  den  Zellen  des  RHS,  des  ZNS  und  der  Mus- 
kulatur. 

Meist  hintcrlässt  die  Infektion  eine  lebenslange  Immunität, 
da  Gcwcbczystcn  im  Körper  persisticren.  Bei  immunsup- 
primieiten  Patienten  wird  allerdings  ein  erneutes  Auf- 
treten der  Erkrankung  (oft  mit  Enzephalitis)  beobachtet. 

Klinik 

Die  Symptomatik  der  Toxoplasmose  ist  stark  abhängig 
vom  Zeitpunkt  der  Infektion: 

postnatale  Infektion:  meist  asymptomatisch.  Die  sehe-  | 
neu  akuten  oder  subakulcn  Verlaufe  sind  generalisiert 
und  zeigen  sich  durch  folgende  Klinik: 

- Toxoplasmosis  cxanthcmatica 

- Toxoplasmosis  cerebrospinalis:  Enzephalomyelitis 
mit  Ivohcm  Fieber,  aber  meist  ohne  Beteiligung  der 
Meningen  und  der  I limnerven 

Toxoplasmosis  ophthalntica:  Chorioretinitis,  Iritis, 
Lähmung  der  Augenmuskulatur 

- Pneumonie 

- I Icpatosplcnomcgalic 

- Myokarditis. 

konnatalc  Toxoplasmose:  diapla/cntare  Übertragung  bei 
Erstinfektion  der  werdenden  Mutter: 

Infektionen  im  I. Trimenon  sind  oft  letal  für  den  Em- 
bryo und  f ühren  zum  Abort 

Infektionen  nachdem  I. Trimenon  verursachen  mit- 
untergravierende /.NS- Schädigungen,  u.a.  mit  Hydro- 
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ccphalus  internus.  Die  geistige  Entwicklung  wind  stark 
eingeschränkt  - weitere  mögliche  Folgen  entsprechen 
denen  der  postnatalen  Toxoplasmose, 
chronische  Toxoplasmose:  Kalkablagerungen  im  Gehirn, 
epileptische  Anfälle  und  Chorioretinitis. 

Merke!  Zur  konnatalcn  Toxoplasmose  kommt  es  nur, 
wenn  sich  die  Schwangere  erstmalig  während  der 
Schwangerschaft  infiziert. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  erfolgt  serologisch.  Frische  Infektionen  kön- 
nen über  IgM-Antikörpcr,  zurückliegende  über  IgG-Anti- 
kürper  nachgewiesen  werden.  Nebel»  dem  ELISA  werden 
Sabin-Feldmann-Farbtest,  ISAGA  (=  Immuno-Sorbent- 
Agglutination-Assayl  oder  die  indirekte  Immunfluores- 
zenz eingesetzt.  Der  mikroskopische  Nachweis  der  Erreger 
in  Gewebeproben  ist  ebenfalls  möglich. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Kombinationstherapie  mit  Pyrimethamin  (Davaprim*) 
und  Sulfonamid  (Sulfadiazin®).  In  der  Schwangerschaft 
oder  nach  Versagen  der  Therapie  mit  Pyrimethamin  und 
Sulfonamid  kann  auch  Spiramycin  ( Selectomycin® ) gege- 
ben werden. 

Klinik  Prophylaktisch  sollten  Schwangere  darauf  ver- 
zichten. rohes  Fleisch  zu  essen.  Ebenso  sollten  sie  engen 
Kontakt  zu  Katzen  meiden.  Eine  Immunisierung  ist 
nicht  möglich. 

45.9.3.2  Plasmodium  falciparum, 

P.  vivax  und  P.  malariae 

Zusammenfassung 

Plasmodien  sind  die  Erregerder  Malaria.  Insgesamt  werden 
vier  Arten  unterschieden,  die  verschiedene  Formen  der  Ma  - 
laria  übertragen: 

• Plasmodium  vivax  und  ovale  (Malaria  tertiana) 

• Plasmodium  malariae  (Malaria  quartana) 

® Plasmodium  lälciparum  (Malaria  tropica). 

Die  Plasmodien  sind  intrazelluläre  Parasiten,  deren  Ent- 
wicklungszyklus  sich  in  der  Anophclcs-Mückc  und  im 
Mensch  vollzieht.  Im  Menschen  vollzieht  sich  die  unge- 
schlechtliche Vermehrung  (Schizogonic),  in  der  Mücke  die 
geschlechtliche  (Gamelogonie).  Malaria  ist  eine  der  am 
weitesten  verbreiteten  Infektionserkrankungen,  lähriieh 
kommt  es  zu  2 bis  3 Mia  Todesopfern. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 

F.ntwicklungszvklus  der  Plasmodien  (»  ■ Abh.  45.12): 

1.  Mit  den»  Stich  der  weiblichen  Anopheles-Mücke  gelan- 
gen die  ungeschlechtlichen  Formen  (Sporozoitcn)  in 
den  menschlichen  Blutkreislauf. 

2.  Von  dort  gelangen  sic  in  die  lebcrparcnchymzcllen  und 
vermehren  sich  durch  ungeschlechtliche  Teilung  (prä 
erythro  7ytare  Schizogonic). 

3.  Durch  den  Zerfall  dcrSchizontcn  entstehen  Merozoiten, 
die  in  die  Erythrozyten  gelangen,  wo  die  ungeschlechtli- 
che Vermehrung stattfindet  (crythruzvtäre Schizogonic). 


45.9  Parasitologie 

Eine  Zusammenballung  der  infizierten  Erythrozyten 
fuhrt  zur  Verlegung  von  Kapillaren. 

4.  Teilweise  entwickeln  sich  aus  den  Merozoiten  Ge- 
schlechtsformen: Mikrugainctozytcn  ( männlich  I und 
Makrogameto/yten  weiblich).  Beide  werden  durch  die 
Anopheles- Mücke  aufgenommen  und  entwickeln  sich 
in  den  Mücken  weiter  zu  Mikro-  und  Makrogameten. 

5.  Nach  geschlechtlicher  Vermehrung  innerhalb  der  Mü- 
cke entstehen  die  Ookinclcn,  die  sich  zu  Oozystcn 
weiterentwickeln. 

6.  Aus  den  Oozystcn  werden  nun  Tausende  von  Sporo- 
zoiten  gebildet.  Dem  Stich  der  Mücke  schließt  sich  der 
ungeschlechtliche  Entwicklungs/ykJus  im  Menschen 
an. 

Merke!  Unter  Schizogonic  versteht  man  eine  Kerntei- 
lung ohne  Plasmateilung,  die  zunächst  zu  viclkcmigen 
Zellen  und  später,  nach  deren  Zerfall,  zu  einkernigen 
Zellen  führt. 

Die  Übertragung  ist  auch  diaplazentar  und  artifiziell  mög- 
lich - z.  B.  durch  Blutkonserven.  Menschen  mit  Sichelzell 
anämie  (heterozygote  Träger)  sind  partiell  vor  einer  Infek- 
tion mit  Plasmodium  falciparum  geschützt. 

Klinik 

Die  Inkubationszeit  beträgt  etwa  ein  bis  vier  Wochen.  Die 
Erkrankung  beginnt  unspezifisch  mit  subjektivem  Krank- 
heitsgefühl, gastrointestinalen  Beschwerden,  Kopf-  und 
Gliederschmerzen.  Anämie  und  Hcpatosplcnomcgalic 
treten  ebenfalls  auf. 

Typisch,  aber  nicht  zwingend  vorhanden,  ist  das  Wech- 
selfieber, das  durch  den  schubartigen  Zerfall  der  Erythrozy- 
ten während  der  crythrogenen  Schizogonic  erklärt  werden 
kann.  In  Abhängigkeit  von  der  Plasmodienart  unterschei- 
det man  folgende  typische  Wechselfieber  f*  Abb.45.1 3): 

< Malaria  tertiana:  jeden  3.  Tag 
- Malaria  quartana:  jeden  4.  Tag 
Malaria  tropica:  täglich  Fieber  mit  unregelmäßigem  Ver- 
lauf. 

Die  typischen  Fieber/acken  können  jedoch  häufig  fehlen 
(Fieberkontinua)  und  sind  somit  kein  verlässliches  Krite- 
rium. 

Malaria  tropica 

Die  Malaria  tropica  ist  wegen  Art  und  (Häufigkeit  der 
Komplikationen  die  gefährlichste  Form  der  Malaria: 
Hepatosplenomegfllie,  Ntercninsullizienz,  sepsisähnliche 
Symptome,  Diarrhö,  ZNS- Beteiligung  mit  zerebralen  Ha- 
morrhagien,  Gewebsuntergang  und  Koma,  ßlutbildverän- 
derungen  (Anämie,  Thrombozytopenie)  und  Vcrbrauchs- 
koagulopathie  können  auftreten.  Der  Ausgang  ist  oftmals 
letal.  Das  Schwarzwasserfieber  i Hämolyse  und  Hämaturie) 
tritt  seit  der  Chinin-Therapie  seltener  auf,  endet  aber  oft 
tödlich. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  erfolgt  mikroskopisch  mit  dem  „dicken 
Tropfen“  oder  über  Blutausstrich.  Die  Anfärbung  erfolgt 
jeweils  mit  Giemsa.  Der  serologische  Nachweis  wird  nur 
zum  Ausschluss  einer  früheren  Malaria-Erkrankung  ge- 
nutzt. 
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Medizinische  Mikrobiologie 
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Abb.  45.12:  MaUriazyktUS  [7], 


Malaria  tertiana 
Anfallsdauer.  9-17  Stunden 
AnfaNsabstand:  48  Stunden 


Malaria  quartana 
Anlalisdauer:  ca.  4-5  Stunden 
Anlallsabstand:  ca.  72  Stunden 


Malaria  tropica 
Anfallsdauer:  2-4  Stunden 
Anlallsabstand.  24  Stunden 


*C 
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Abb.  45.13:  Fieberkurven  der  drei  Malariaarten  [4|. 
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Therapie  und  Prophylaxe 

Kap.  45.1 0.3  J 

Aufgrund  der  Resistenzentwicklung  gegen  Chloroquin 
(Resochin*  ) werden  vermehrt  neuere  Präparate  eingesetzt. 
Hierzu  zählt  Mcfloquin  (Lariam*).  Rezidive  können  mit 
Primaquin  behandelt  weiden,  das  auf  die  exoerythro- 
zytären Formen  wirkt. 

Merke!  Bei  der  Malaria  tropica  treten  keine  Spiitrezi 
«Jive  auf,  da  die  extraerythrozytäre  Phase  fehlt.  Bei  Mala- 
ria quartana  und  Malaria  tertiana  können  exoerythrozy- 
täre Plasmodien  in  der  Leber  persis liefen  und  auch  nach 
langer  Zeit  zu  Spätrezidiven  führen. 

Vor  Rciseantritt  in  Fndcmicgebietc  sollte  eine  Prophylaxe 
mit  Chloroquin  oder  Mcfloquin  erfolgen. 

45.9.3.3  Cryptosporidium 

Zusammenfassung 

Protozoen  der  Gattung  Cry-ptosporidium  sind  opportunis- 
tische Parasiten  und  Erreger  der  Cryptosporidiosis,  einer 
mit  wässrigen  Durchfällen  einhergehenden  Erkrankung. 


45.9  Parasitologie 

Ätiologie/Pathogenese/Epldemiologie 

Die  Übertragung  erfolgt  durch  orale  Aufnahme  von  Oo- 
zysten.  Im  Darmepithel  findet  die  Entwicklung  der  Sporo 
7»itcn  zu  Schizonten  statt.  Die  Vermehrung  der  Schrzontcn 
ist  ungeschlechtlich;  eine  Entwicklung  zu  Mikro-  und 
Makroganteten  kann  allerdings  ebenfalls  beobachtet  wer- 
den. Folge  der  geschlechtlichen  Fortpflanzung  ist  die  Ent- 
stehung der  Oozystcn,  die  den  Organismus  über  den  L>arm 
verlassen. 

Klinik 

Meist  verläuft  die  Infektion  latent  oder  gehl  mit  wässrigen 
Durchfällen  einher,  die  häufig  nach  drei  Wochen  (auch 
ohne  Therapie)  aufhören.  Immunsupprimierte  Patienten 
zeigen  schwerwiegendere  Krankhcitsvcrläufc.  Durch  die 
wässrigen  Diarrhöen  kommt  es  zu  großen  Flüssigkeils- 
und Elektrolytverlusten, 

Diagnostik 

Die  Erreger  können  mikroskopisch  im  Stuhl  mittels  Ziehl- 
Ncclscn-Färbung  nachgcwicscn  werden. 

Therapie 

Bislang  gibt  cs  keine  befriedigende  Therapie.  Spiramycin 
oder  Azithromycin  bewirken  einen  günstigeren  Verlauf. 


45.9.4  Helminthosen  (Trematoden) 

Zusammenfassung 


Im  Folgenden  werden  die  wichtigsten  Wurmerkrankungen 
aufgeführt  (*  Tab.  45.10).  Zu  ihnen  zählen: 
die  relevanten  Trematoden  (Schistosomen) 

Zestoden  (Taenia  saginata,  Taenia  solium,  Echinococcus 
granulosus  und  multilocularis) 


Nematoden  (F.ntcrobius  vermicularis,  Ascaris  lumbricoi- 
des,  Trichinella  spiralis,  Ancylostoma  duodenale  und  die 
Filarien). 


45.9.4.1  Schistosomen 

Zusammenfassung 

Schislosomen  sind  Erreger  der  Bilharziose  (Schistosomia- 
sis),  einer  Tropenkrankheit.  Überträger  sind  Süßwasser- 
schncckcn.  Man  unterscheidet: 

• Schistosoma  ntansoiü  (Darmbilharziose) 

• Schistosoma  japonicuin  (Darntbilhar/iose) 

• Schistosoma  haematobium  (Blasenbilharziose). 


Ätiologie/ Pathogenese/Epidemiologie 

Die  Schistosomen  sind  getrcnntgeschlechtliche  Pärchen- 
egel,  die  im  venösen  Kreislauf  zu  finden  sind.  Übertrager 
(Zwischenwirt)  der  Erkrankung  sind  Süßwasscrschncckcn, 
die  in  verunreinigtem  Wasser  leben  und  die  Wimpern- 
larven  (Mirazidicn)  der  Schistosomen  aufnehmen,  ln  den 
Schnecken  erfolgt  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  und 
die  anschließende  Ausscheidung  der  infektionsfähigen 
Larven  (Zerkarien).  Die  Zerkarienlarven  werden  mit  ver 
unreinigtem  W'asser  peroral  aufgenommen  oder  durch- 
dringen die  Haut.  Die  Entwicklung  zu  geschlechtsreifen 
Erregern  vollzieht  sich  im  menschlichen  Organismus,  wo 
sie  als  Pärchen  in  den  Blutgefäßen  des  Darms  der  Leber 


und  der  Blase  Vorkommen.  Nach  ihrer  Vermehrung  zirku- 
lieren die  Eier  im  Gefäßsystem  und  sind  daun  auch  in 
Lungen-  und  Lebcrkapillarcn  nachzuweisen.  Die  Ausschei- 
dung erfolgt  über  die  Blase  und  den  Darm 

Die  Darmbilharziose  wird  durch  S.  mansoni  (Afrika, 
Südamerika,  Naher  Osten  I und  S.  japonicum  (Ferner 
Osten)  verursacht,  die  UroRenitalbilharziose  wird  durch 
S.  haematobium  (Afrika.  Asien  1 hervorgerufen. 

Klinik 

- Die  Darmbilharziose  zeigt  folgende  Symptomatik: 
Durchfälle,  portale  Hypertension  mit  Aszites  und  Ver- 
größerung von  Leber  und  Milz. 

• Die  Symptome  der  Urogenitalbilharziose  sind  Hämat- 
urie und  Verengungen  der  ablcitenden  Harnwege  mit 
Hydronephrose.  Das  Blasenkarzinom  gilt  als  Spätkom- 
plikation. 

Diagnostik 

Die  Eier  können  mikroskopisch  im  Stuhl  oder  Urin  nach- 
gewiesen werden.  Ein  serologischer  Antikörper  Nachweis 
durch  indirekte  Immunfluoreszenz  oder  ELISA  ist  eben- 
falls möglich. 
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Tab.4S.10  Humanpathogene  Wurmerkrankungen 


Gruppe 

Erkrankung  (Übertragung) 

Vorkommen 

Therapie 

Trematoden 

Schistosoma  haematobium 

BUsenbilharziose  (Befall  der  Venen) 

Afrika  (Schnecke) 

Praziquantel.  Metrifonat 

Schistosoma  mansoni 

Darmbilharziose  {Leberbefall) 

Afrika,  Südamerika  (Schnecke) 

Praziquantel 

Schistosoma  japonicum 

DannWlharziose 

Ferner  Osten 

Oxamniquin,  Praziquantel 

Zestoden 

Taenia  saginata 

Rinderfinnenbandwutmbefall 

weltweit 

Praziquantel 

Taenia  sotium 

Zystizerkose  (Befall  von  Muskulatur,  Gehirn) 

weltweit 

Praziquantel 

Echinococcus  granulosus 

zystische  Echinokokkose 

weltweit 

chirurgische  Zystenentfemung 

Echinococcus  multilocularis 

alveolare  Echinokokkose  (Fuchs) 

Mitteleuropa 

Mebendazol 

Nematoden 

Enterobius  vetmkularis 

Made  rrwurm  befall 

weltweit 

hygienische  Maßnahmen. 
Pyrivinium-Verbtndungen 

Ascaris  lumbricoides 

Spulwurmbefall 

weltweit 

Mebendazol 

Trichrnetla  spiralis 

Trichmellose 

weltweit 

Fleischbeschau.  Therapie  nicht  bekannt 

Ancyiostoma  duodenale 

Hakenwurmbefall 

Tropen,  Subtropen 

Mebendazol 

Wucheria  bancrofti 

lymphatische  Erkrankung  Elephantiasis 
(Stechmücken) 

Tropen 

Diethylcarbamazin  und  Ivermectln 

Loa  loa 

Bindegewebsschwellungen  (Bremsen) 

Afrika 

Diethylcarbamazin  und  Ivermectin 

Onchocerca  volvulus 

Flussbtindhett  (Kriebelmücken) 

Afrika,  Südamerika 

Diethylcarbamazin  und  Ivermectin 

Therapie  und  Prophylaxe 

Praziquantel  (Cesol*).  In  Endcmicgcbictcn  sollte  nicht  in 
Flüssen  oder  Seen  gebadet  werden.  Zum  Teil  werden  die 
Schnecken  bekämpft. 

45.9.5  Helminthosen  (Zestoden) 

Der  Gruppe  der  Zestoden  oder  Bandwürmer  werden  u.a. 
die  Taenien  (Rinder-  und  Schwcincbandwnrm)  und  die 
Echinokokken  (Hunde-  und  Fuchsbandwurm)  ungeord- 
net. Die  Bandwürmer  bestehen  aus  einem  Kopf  (Scolex) 
und  einer  Kette  (Strobila  l.diebiszu  1 5 m lang  werden  kann. 

45.9.5.1  Taenia  saginata,  Taenia  solium 

Zusammenfassung 

Taenia  saginata  (Rinderbandwurm)  und  Taenia  solium 
( Schwei nebandwurtn)  sind  echte  Parasiten  des  Dünndarms 
und  die  am  häufigsten  auf  tretenden  Bandwürmer  des  Men 
sehen. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 

Tier  als  Zwischenwirt;  Die  Bandwurmcier  gelangen  bei 
der  Nahrungsaufnahme  in  die  Zwischenwirte  (Rinder 
b/w.  Schweine).  Im  Dünndarm  der  Tiere  findet  die  Ent- 


wicklung der  Tiere  zu  Onkosphären  statt.  Diese  dringen 
durch  die  Darmwand  und  gelangen  über  das  Blutgefäß- 
system in  die  Muskulatur,  in  der  die  Finnen  gebildet 
werden. 

• Mensch  als  Endwirt:  Der  Mensch  infiziert  sich  durch  den 
Verzehr  des  infizierten  und  rohen  Fleisches.  Die  soauf- 
genommenen  Finnen  entwickeln  sich  zu  Larven,  die 
sich  im  Darm  testhalten  und  dort  zum  gcschlcchLsrcifcn 
Bandwurm  heranwachsen.  Die  Eier  reifen  in  den  End 
gliedern  (Proglottidcn).  Nach  Abstoßung  der  Proglotti- 
den  gelangen  die  Eier  wieder  ins  Freie,  wo  sic  erneut  von 
Tieren  aufgenommen  werden  können.  Bandwurmcier 
bleiben  über  mehrere  Monate  invasionsfähig. 

Mensch  als  Zwischenwirt:  Eine  Zystizerkose  entsteht 
nach  fäkal-oraler  Infektion  des  Menschen  durch  Auf- 
nahme von  Bandwurmeiem  (hauptsächlich  T.  solium), 
die  sich  zu  Finnen  im  menschlichen  Körper  entwickeln. 

Klinik 

Mensch  als  Endwirt:  Die  Bandwurminfektion  verläuft 
oft  klinisch  stumm.  Mögliche  Beschwerden  sind  ver- 
mehrter Hunger,  Verdauungsbeschwerden,  abdominelle 
Schmerzen,  Gewichtsverlust  sowie  Fuckrciz  ain  Alter. 
Mensch  als  Zwischenwirt  (gefährlich!):  Die  Zystizerkose 
(Taenia  solium)  geht  mit  rheumatoiden  Beschwerden, 
Knotcnbildung  im  Bindegewebe,  in  der  Muskulatur  und 
im  Auge  (hier  können  die  Finnen  u. U. gesehen  werden) 
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E.  multilocularis:  Die  Hydatide  entwickelt  sich  zu  einem 
vidblasigcn  Tumor,  der  infiltrierend  wächst.  Fr  kann 
nekrotisch  verfallen  und  schädigt  dadurch  die  Leber. 


4a 


einher.  Auch  die  Herzmuskulatur  kann  betroffen  sein. 
Bei  Befall  des  Gehirns  resultieren  zentrale  Symptome 
wie  Lähmungen,  epilcptilorine  Anfälle  oder  reduzierte 
Liquorzirkulation.  Kommt  es  zum  Ventrikelverschluss, 
kann  die  Zystizerkose  letal  verlaufen. 

Diagnostik 

Im  Stuhl  sind  die  Proglotriden  (Glieder)  oder  die  Fier  der 
Bandwürmer  sichtbar.  Eine  Unterscheidung  zwischen 
T.  saginata  und  T.  solium  ist  nur  bei  den  Proglottiden  mög- 
lich. Der  serologische  Nachweis  der  Zystizerkose  ist  mittels 
indirekter  Ifämagglutination  oder  Immunfluorcszenztcst 
möglich. 

Therapie 

Nidosamid  Yomesan*),  Praziquanlcl  i Cesol®),  Abführ- 
mittel; bei  Zystizerkose  Operation. 

45.9.5.2  Echinococcus 

Zusammenfassung 

Echinokokken  sind  kleine  Dünndarmparasiten,  die  über 
den  Hund  (Echinococcus  granulosus)  b/w.  den  Fuchs 
(Echinococcus  multilocularis)  auf  den  Mensch  übertragen 
werden. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 

- Echinococcus  granulosus:  Endwirt  ist  der  Hund,  wah 
rend  Mensch,  Schwein,  Schaf,  und  Rind  Zwischenwirte 
sind. 

Echinococcus  multilocularis:  Endwirte  sind  Fuchs,  Hund 
und  Katze.  Zwischenwirte  find  Mensch  und  Feldmaus. 

Die  Proglottiden  mit  den  F.icm  werden  von  den  F.ndwirtcn 
mit  dem  Kot  ausgeschieden.  Die  Aufnahme  der  Eier  durch 
den  Menschen  erfolgt  peroral.  Im  Dünndarm  entstehen 
aus  den  Eiern  Onkosphären,  die  durch  die  Darmwand 
über  die  Pfortader  in  die  Leber  oder  in  andere  Organe 
(Lunge,  Nieren,  Milz  u.  a.)  wandern.  Hier  erfolgt  die  Wei- 
terentwicklung zu  Finnen  i Metazestoden). 

E.  granulosus:  Die  Finnen  <=  Hydatide)  reifen  zu  bis  zu 
kindskopfgrotsen  Zysten  heran,  die  in  den  Organen  wie 
der  Leber  verdrängend  wachsen.  Reifst  eine  Hydatide 
ein,  werden  die  Zysten  gestreut  ( Metastasierung). 


AM>.  45.15:  Entwicklungszyklen  von  Echinococcus  granulosus  und  Echi- 
nococcus multilocularis 

1 a/b  adulte  Parasiten  in  Endwirten  (E.  granulosus  im  Hund,  E.  multilo- 
cularis im  Rotfuchs) 

2 eihaltige,  gravide  Glieder 

3 Echinococcus-Eier.  Infektion  natürlicher  Zwischenwirte  bzw,  des  Men- 
schen (3  a) 

4 natürliche  Zwischenwirte,  für  E.  granulosus  Schaf,  Rmd,  Pferd  u.a. 
(4  a),  für  E.  multilocularis  Nagetiere  (4  b) 

5 Finnen  (Metazestoden)  In  der  Leber  der  Zwischenwirte  [8]. 
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Klinik 

Zystische  Echinokokkose  (E.  granulosus):  Leberzysten 
(IfydutklcnzysteiO.dic  relativ  groß  werden  können,  aber 
meist  solitär  und  daher  in  der  Regel  operabel  sind.  Kom- 
plikationen treten  nach  Perforation  auf:  anaphylak- 
tischer Schock  fnach  Perforation  in  die  Bauchhöhle), 
Ikterus,  Cholangitis  und  Koliken  (nach  Perforation  in 
die  Gallcnwcgcl 

alveolare  Echinokokkose  (E.  multilocularis):  Leber-  und 
Lungenzysten,  die  infiltrativ  wachsen.  In  seltenen  Fällen 
kann  auch  das  ZNS  betroffen  sein.  Eine  mögliche  Kom- 
plikation ist  die  mclastascnartigc  Ausbreitung  der  infil- 
trativ wachsenden  großen  und  oft  inoperablen  Zysten. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  erfolgt  serologisch  (Immunfluoreszenz,  in- 
direkte Hämagglutination,  KBR),  radiologisch  (CT,  MRT) 
oder  mit  Ultraschall. 

Merke!  Typisch  ist  eine  Eosinophilie. 

Therapie 

Die  Zysten  sollten  operativ  saniert  werden.  Bei  Inopera- 
bilität (multilokulare  Zysten)  wird  mit  Mebcndazol  (Ver- 
mox*) therapiert. 

45.9.6  Helminthosen  (Nematoden) 

45.9.6.1  Enterobius  vermicularis 

Zusammenfassung 

Einer  det  häufigsten  Parasiten  des  Menschen  ist  der  Maden 
wurm  (Enterobius  vermicularis).  l>ie  Oxyuren  befallen  in 
der  Regel  nur  den  Dickdarm  (Oxyuriasis).  Kinder  sind  be- 
sonders häufig  betroffen. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 

Nach  oraler  Aufnahme  der  Wurmeicr  entwickeln  sich  ohne 
ZwLsehenstadicn  die  adulten  Würmer.  Die  Entwicklung  (in 
det  in  der  Mukosa  des  Dickdarms  statt.  Im  Enddarm  legen 
die  weiblichen  Madenwurmcr  ihre  Eier,  die  dort  Juckreiz 
auslösen.  Kratzen  in  dieser  Region  bewirkt  dann  oft  eine 
digitale  Reinfektion.  Die  indirekte  Schmierinfektion  stellt 
eine  zusätzliche  Übertragungsmöglichkeit  dar. 

Klinik 

Typisch  ist  der  Pruritus  ani  durch  die  am  Anus  abgelegten 
Eier.  Dies  fuhrt  manchmal  zu  Nervosität  der  Kinder.  Die 
Würmer  sind  teilweise  auch  im  Stuhl  sichtbar.  Kompli- 
kationen entstehen  durch  Einwanderung  in  die  Vagina 
I Fluor),  selten  sind  Endometritis  oder  Salpingitis. 

Diagnostik 

Die  Eier  können  mikroskopisch  nachgewiesen  werden 
(Klebestreifentest  oder  im  Stuhl  I. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Kap.  <15.10. ‘1 

Mttn.iul.i7ul  (Vermox*)  oder  Pyrantel  (Hclmcx®).  Pro- 
phylaktisch stehen  hygienische  Maßnahmen  wie  häufiges 
Händewaschen  im  Vordergrund. 


45.9.6.2  Trichuris  trichiura 

Der  Peitschen  wurm  ist  ein  Dickdarmparasit.  Die  Larven  I 
gelangen  über  Nahrungsmittel  in  den  Menschen.  Die  | 
Trichuriasis  ist  meist  eine  schleichende  Erkrankung.  Gas- 
trointestinale Symptome  wie  Übelkeit,  Erbrechen  und 
Gewichtsverlust  können  beobachtet  werden. 

Die  Erreger  sind  im  Stuhl  nachweisbar.  Therapeutisch  | 
kommen  Thiobendazol  und  Mebendazol  zum  Einsatz. 

45.9.6.3  Ascaris  lumbrieoides 

Ätiologie/  Pathogenese/Epidemiologie 

Unter  den  Würmern  ist  der  Ascaris  lumbrieoides  (Spul- 
wurm) der  häufigste  Parasit  des  Dünndarms.  Die  Infektion 
erfolgt  oral  Uber  kontaminierte  Nahrung.  Im  Dünndarm 
entwickeln  sich  aus  den  Eiern  Larven,  die  dann  durch  die 
Darmwand  ins  Gefäßsystem  gelangen.  Von  dort  befallen 


Abb.  45.16:  Enrwkklunqszyktus  von  Ascaris  lumbrieoides 

1 orale  Aufnahme  emtwyonleiter  Eier 

2 Schlüpfen  der  Larven  im  Dünndarm,  Penetration  in  die  Schleimhaut 

3 hämatogene  Einschwemmung  in  die  leber,  via  Herz  zur  Lunge  (7.  bis 
14.  Tag  nach  der  Infektion) 

4 Verlassen  der  Alveotarkapillaren,  Wanderung  fm  Bronchial-  und  Ttache- 
allumen  Richtung  Epiglottis 

5 Oberwechseln  in  den  Ösophagus,  erneute  Magenpassage.  Ankunft  im 
Dünndarm 

6 Heranwachsen  innerhalb  von  60  Tagen 

7 eiste  Eiausscheidung  60  bis  65  Tage  nach  det  Infektion  [9], 
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sic  Leber,  Hemm  und  l.ungen  (Alveolen l.  Uber  Bronchien, 
Trachea  und  Ösophagus  gelangen  die  Larven  erneut  in  den 
Gastrointestinaltrakt.  Im  lejunum  vollzieht  sich  die  weitere 
Entwicklung.  Die  Geschlechtsreife  ist  nach  etwas  mehr  als 
einem  Monat  erreicht.  Ober  den  Stuhl  gelangen  die  Fier 
ins  Freie  (*  Abb.  45.16).  Da  sie  sehr  umweltresistenl  sind, 
künnen  sie  bei  entsprechenden  Bedingungen  bis  zu  fünf 
lahre  überleben. 

Klinik 

Gastrointestinale  Beschwerden  wie  Bauchschmerz,  Übel- 
keit, Erbrechen  und  Durchlall  stehen  im  Vordergrund 
der  Symptomatik.  Wahrend  der  Lungenpassage  können 
das  Abhusten  von  Würmern  und  ein  eosinophiles  L ungen 
intiltr.it  beobachtet  werden.  Sekundär  können  I ungenin- 
fekte  auitreten.  Ein  Verschluss  der  Gallen-  bzw.  Pankreas- 
gänge oder  ein  Ileus  sind  möglich,  treten  allerdings  selten 
auf. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  der  Eier  im  Stuhl  erfolgt  mikroskopisch. 

Therapie 

*«  Kap.  45.10.4 

Mebendazul  (Vermox1®),  Albendazol  (Eskazole*)  und 
Tiabendazol  (Minzolum®). 

45.9.6.4  Trichinella  spiralis 

Ätiologie/  Pathogenese/Epidemiologie 

Trichinella  spiralis  ist  ein  Dünndarm  parasit.  Der  Befall 
führt  zum  Krankheitsbild  der  Trichinose.  Die  Larven  leben 
verkapselt  in  der  Muskulatur  von  Tieren.  Die  Infektion 
des  Menschen  erfolgt  durch  Verzehr  von  nicht  erhitztem, 
trichincnhaltigcm  Fletsch  (meist  Schweinefleisch). Die  Lar- 
ven wachsen  in  der  Mukosa  des  Dünndarms  zu  geschlechts- 
reifen  Würmern  heran.  Von  den  Weibchen  werden  erneut 
Larven  (keine  Eier)  abgescut.  Uber  die  Lyniph-  und  Blut- 
gefäße gelangen  diese  Larven  in  die  quergestreifte  Musku- 
latur, wo  sie  sich  verkapseln. 

Klinik 

Asymptomatische  Verläufe  sind  nicht  selten.  Erbrechen 
und  Diarrhö  sind  die  häufigsten  Beschwerden.  Schmerzen 
in  der  Muskulatur  werden  während  der  Larvenwanderung 
beobachtet.  Weitere  mögliche  Symptome  sind  Eosino- 
philie im  Blutbild  und  Fieber.  Komplikationen  sind  Myo- 
karditiden, Hämorrhagien  und  Thrombosen. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  erfolgt  mikroskopisch  oder  serologisch  f in- 
direkte Häimgglutinacion,  indirekte  Immunfluoreszenz, 
ELISA  oder  KBRl. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Kap.  45.10.4 

Mchcmia7ol  (Vermox®), auch  zusammen  mit  Steroiden. 
Prophylaktisch  wichtig  ist  die  Fleischbeschau  Aul  rohes 
Fleisch  sollte  verzichtet  werden. 


45.9.6.5  Ancylostoma  duodenale 

Zusammenfassung 

Hakenwürmer  sind  thtnndarmparasitcn.  Ihr  Hauptverbrei- 
tungsgebiet sind  feucht-warme  Klimazonen.  Die  wichtigs- 
ten Vertreter  sind  Ancylostoma  duodenale  f häufigster  Parasit 
des  Dünndarms  in  den  Tropen  I und  Necator  amcricanus. 


Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 
Durch  Aufnahme  über  die  Nahrung  und  durch  direktes 
Eindringen  der  Larven  in  die  Haut  kommt  es  zur  Infektion. 
Erfolgt  die  Infektion  überdie  Haut,  so  gelangen  die  Larven 
über  die  Blutgefäße  in  die  Alveolen.  Über  die  Atcmwcgc 
erreichen  sie  den  Gastrointestinaltrakt.  In  der  Mukosa  des 
Jejunums  vollzieht  sich  die  Entwicklung  zu  adulten  Wür- 
mern. Die  Ernährung  erfolgt  aus  dem  Blut  des  Wirts.  Die 
Eier  werden  mit  dem  Stuhl  ausgeschieden.  Unter  günstigen 
Bedingungen  können  die  Larven  mehrere  Wochen  über- 
leben. 

Ancylostoma  duodenale  kommt  v.a.  in  feucht-warmen 
Gebieten  dc-r  Tropen  vor,  tritt  aber  auch  im  Tunnel  oder 
Bergbau  auf  ( Berufskrankheit). 

Klinik 

Eisenmangelanämie.Gewiditsverlust  und  Dyspepsie. 

Diagnostik 

Mikroskopischer  Nachweis  der  Eier  im  Stuhl. 

Therapie 

•»Kap.  45. 10.4 

Mehendazol  (Vermox®),  liahendazol  (Minzolum«  I. 

45.9.6.6  Filarien 

Zusammenfassung 

Filarien  sind  fadenförmige  Würmer,  die  in  den  Tropen  und 
Subtropen  zu  finden  sind.  Die  Übertragung  aul  den  Mensch 
erfolgt  über  Insekten.  Die  Larven  heißen  auch  Mikro 
filarien.  Die  wichtigsten  Vertreter  sind  Wuchcria  bancrofti, 
loa  loa  und  Onchocerca  volvolus.  Therapeutisch  kommt 
üiethylcarbamazin  (Banocide,  Hetrazanl  zum  Einsatz. 
Antihistaminika  vermindern  allergische  Reaktionen  auf  die 
Mikrofilarien. 


Wucheria  bancrofti 

Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 

Wucheria  bancrofti  befällt  das  Lymphsystem.  In  den  Stech- 
mücken (Zwischenwirtl  wachsen  die  Mikrofilarien  heran, 
die  beim  Stich  ins  Blut  des  Menschen  (Hauptwirt)  gelan- 
gen. Die  Mikrofilarien  sind  vor  allem  in  Lymphknoten  und 
Lymphgefäßen  zu  linden,  in  denen  sie  zur  Geschlechtsreife 
heranwachsen.  Nachts  halten  sie  sich  auch  im  Blutgefäß- 
system auf. 

Klinik 

Bei  starkem  Erregeibefall  entwickelt  sich  eine  Lymphangi 
tis  oder  Lymphadenitis.  Fine  Chronifizierung  der  Erkran- 
kung führt  zur  Elephantiasis. 
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Diagnostik 

Die  Mikrofilarien  können  im  Blut  I Nach tperiodi/i tat) 
nachgewiesen  werden. 

Loa  loa 

Ätiologie/Pathogenese/Epidemiologie 

Stechmücken  übertragen  loa  loa,  den  Erreger  der  Loiasis 
(Zcntralafrika).  Es  handelt  sich  um  einen  Gewebeparasit, 
der  v.a.  Bindegewebe  und  die  Konjunktiven  befällt.  Am 
Tag  halten  sich  die  Mikrofilarien  im  Blut  auf.  Die  reifen 
Würmer  wandern  in  den  befallenen  Geweben  umher. 

Klinik 

Schwellungen  der  Haut,  Konjunktivitis  (Filarien  in  der 
Bindehaut!.  Neuralgien  und  Juckreiz. 

Diagnostik 

Die  Mikrofilarien  können  im  Blut  (Tagesperiodizität) 
nachgewiesen  werden.  Weiterhin  ist  der  Nachweis  mit  dem 

Immunfluoreszenztest  möglich. 


Onchocerca  volvulus 

Ätiologie/  Pathogenese/Epidemiologie 

Onchocerca  volvulus  ist  ein  Bindegewebsparasit  und  Erre- 
ger der  FUlssblindheit  (Onchozerkose).  Die  Kriebelmücke 
(Simulium  spccics)  überträgt  als  Zwischenwirt  die  Para- 
siten. Die  ausgewachsenen  Würmer  finden  sich  oft  als 
Knäuel  iri  der  Subkutis.  Die  Mikrofilarien  wandern  in  der 
Subkutis  und  können  so  zum  Auge  gelangen.  Im  Unter- 
schied zu  anderen  Filarien  tnclcn  sic  nicht  periodisch  auf. 

Klinik 

- Visuscinschränkung  und  später  Erblindung  (Flussblind- 
hdt) 

• Dermatitis  und  Knoten  in  der  Haut 

Diagnostik 

Der  Erreger  wird  mikroskopisch  im  Hautbiopsat  nachge- 
wiesen. 


45.10  Antiprotozoenmittel  und  Anthelminthika 

Zusammenfassung 

In  diesem  Kapitel  werden  die  wichtigsten  Antiprotozoen-  Antirhizopodcn-,  Antisporozoen-  und  Antimalariamitteln 
mittel  und  Anthelminthika  vorgestcllt.  Bei  den  Antiproto-  Kap.  51.27). 

/oenmiiteln  unterscheidet  man  zwischen  Antillagellatcn-, 


Fallbeispiel  Etwa  drei  Wochen  nach  einem  Aufenthalt 
im  südlichen  Afrika  klagt  eine  38-jährigc  Patientin  über 
zögernden  Fieberanstieg  und  Fiebcrschübc,  die  alle  drei 
Tage  auftreten.  Mikroskopisch  können  Plasmodium 
malaria,  Erreger  der  Malaria  quartana  nachgewiesen 


werden.  Die  Therapie  erfolgt  mit  Chloroquin  (wirksam 
bei  allen  vier  Malariacrrcgcm).  Nach  Diagnosestellung 
werden  4 Tabletten  gegeben,  2 weitere  6 Stunden  später. 
An  den  lägen  2, 3 und  4 erhalt  die  Patientin  erneut  je- 
weils 2 Tabletten  Chloroquin. 


45.10.1  Antiflagellaten-  und  Antirhizopodenmittel 

Zusammenfassung 

Hieraufgeftihrt  sind  Wirkstoffe  gegen  Flagellaten  i Trichomo-  Substanzen  sind:  Nitroimidazole,  Pentamidin,  Suramin  und 

nas  vaginalis,  Giardia  lamblia,  Trypanosomen,  Leishmanien)  Antimonverbindungen, 
und  Rhizopodcn  (Entamoeba  histolytica).  Die  wichtigsten 


45.10.1.1  Wirkstoffe 

Nitroimidazole  (Metronidazol,  Nimorazol,  Tinidazot) 

Wirkmechanismus 

Nitroimidazoldcrivatc  zerstören  DNA  und  blockieren  die 
DNA- Synthese. 

Indikation 

• Trichomoniasis  (Mitbehandlung  des  Partners  erforder- 
lich!) 

• Anaerobier-Infektionen 

• Amöbiasis 

• Lambliasis. 


Unerwünschte  Wirkungen 

« Kopfschmerzen,  Gleichgewichtsstörungen 

• Abdominale  Beschwerden 

• Leukopenien 

• Allergische  Reaktionen,  Parästhesien 

• Geschmacksstörungen,  reduzierte  Alkoholvcrträglich- 
keit 

Merke!  Dosis  und  die  Dauer  dei  Therapie  sind  auf 
Grund  eines  möglichen  mutagenen  und  karzinogenen 
Potentials  limitiert! 
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Pentamidin  (Pentacarinat1) 

Wirkmechanismus 

Pentamidin  hemmt  die  oxidative  Phosphorylierung. 

Wirkspektrum 

Pneumocystis  jirovecii,  Leishmanien  und  einige  Pilze. 

Indikation 

« Trypanosomiasis  (Schlatkrankheit;  Erreger:  Trypano- 
soma gambiense):  wirksam  im  Fruhstadium 
Leishmaniose  (viszeral  und  kutan  I 
Therapie  und  Prophylaxe  der  Pneumocystis-carinii- 
Pncumonic. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Blut/uckercntglcisungcn  (Hypo-  oder  Hyperglykämicn  I 

• Her/rhydimusstorungen 

• Blutbildveränderungen 

• Akutes  Nicrcnvcrsagcn  u.a. 

Suramin  (Germanin  ' ) 

Indikation 

Schlatkrankheit  l Erregen  Trypanosoma  rhodesiense  bzw. 
gambiense)  und  Chagas  Krankheit  (Trypanosoma  cru/j). 
Suramin  wird  zur  Therapie  und  Prophylaxe  des  I.  Sta- 
diums der  Schlafkrankheit  eingesetzt.  Die  Wirksamkeit  ist 
höher  als  die  des  Pentamidin. 


45.10  Antiprotozoenmittel  und  Anthelminthika 

Unerwünschte  Wirkungen 

• gastrointestinale  Beschwerden 

• Hypotonie 

• Übcrcmpfindlichkeitsreaktioncn 

• Parästhesien. 

Melarsoprol 

Pharmakokinetik 

Melarsoprol  ist  lipophilcr  ab  Suramin  und  überwindet 
leichter  die  Blut-Him-Schrankc.  Es  Ist  arsenhaltig  und 
damit  auch  toxischer  als  Suramin. 

Indikation 

Schlalkrankhcit  im  2.  Stadium. 

Stibogluconat-Natrium 

Pharmakokinetik 

Slibogluconat  ist  eine  5-wcrtigc  Antimonverbindung,  die 
parenteral  gegeben  wird. 

Indikation 

Kutane  und  viszerale  Formen  der  Leishmaniase. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Kardiale  Störungen  und  Kreislaufstörungen. 


45.10.2  Antisporozoenmittel 

Zusammenfassung 

Antisporozocnmittel  kommen  zum  Einsatz  gegen  Toxoplas-  methamin  und  Spiramycin  (Sclcctomycin).  Gegen  Pncumo- 
ma  gondii  und  Pneumocystis  jirovecii.  Die  wichtigsten  Wirk-  cystis  jirovecii  werden  Kombinationen  aus  Sulfonamiden  und 
Stoffe,  die  hier  besprochen  werden,  sind  Sulfonamide,  Pvri-  Trimethoprim  im  Verhältnis  5: 1 gegeben!  Co  trimoxazol). 


45.10.2.1  Wirkstoffe 
Sulfonamide 

Wirkmechanismus 

Hemmung  der  Fobäuresynthese  des  Erregers. 

Indikation 

Sulfonamide  (Sulfadiazin®)  sind  bei  Toxoplasmose  indi- 
ziert. Sie  werden  in  Kombination  mit  Pyrimethamin  (Da- 
raprim*) gegeben. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Gastrointestinale  Beschwerden 

• Kopf-  und  Gclcnkschmcnzcn 

• Uberempfindlichkeitsreaklionen 

« Hämolytische  Anämien  und  Blutbildveränder  uugen. 

Kontraindikation 

Im  3.  Trimenon  der  Schwangerschaft  sind  Sulfonamide 
kontraindiziert. 

Pyrimethamin  (Pyrimethamin-Heyl') 

Indikation 

Akute  und  rezidivierende  Toxoplasmose. 


Unerwünschte  Wirkungen 

• Gestörte  Hämatopoese  mit  Anämie,  Leukopenie  und 
Thrombopcnic 

• Gastrointestinale  Beschwerden 

• Hautausschläge 

• Psychische  Störungen  wie  Depressionen  (selten  l 

• Kopfschmerzen  und  Schlafstörungen  (selten). 

Kontraindikation 

In  der  Stillzeit  ist  Pyrimethamin  kontraindiziert. 

Splramydn  (Rovamyrine1-) 

Indikation 

Das  Makrolid-Antibiotikum  Spiramycin  kann  nach  The- 
rapieversagen der  Sulfonamid-Pyrimidin-Kombination 
bei  Toxoplasmose  eingesetzt  werden.  Der  Einsatz  in  der 
Schwangerschaft  ist  ebenfalls  möglich. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Gastrointestinale  Beschwerden  wie  Übelkeit  und  Erbre- 
chen 

• Überemplindlichkeitsreaktionen  (Hautreaktionen). 


1329 


45 


Medizinische  Mikrobiologie 


Kontraindikation 

In  der  Stillzeit  ist  Spiramyrin  kontraindiziert. 

Co-trimoxazol 

Indikation 

Pneumocystis-carinii-Pneumonie  u.a.  Infektionen  der 
oberen  und  unteren  Atemwege,  Hals-Nasc-Ohrcn,  Augen, 
Geschlechtsorgane,  Magen-Darm-Galle,  Geschlechtsor- 
gane (Prostatitis,  Gonorrhö),  Niere  und  ableitende  Ham- 
wege, Magen-Darm  (Typhus, Salmonellen). 


Unerwünschte  Wirkungen 

• Gastrointestinale  Störungen 

• Kopfschmerzen 

® Blutbildx'cränderungcn 

• Überempfindlichkeitsreaktionen. 

Kontraindikationen 

• Schwangerschaftim  I.  Trimenon  (danach  strenge  Indi 
kationsstell  ung) 

• Blutbildveränderungen 

• Leber-  und  Nicrenschädcn 

• Überempfindlichkeit  gegen  den  Wirkstoff. 


45.10.3  Antimalariamittel 


Zusammenfassung 


Die  Substanzen,  die  gegen  Malaria  zum  Einsatz  kommen,  ha- 
ben verschiedene  Wirkmechanismen.  Zum  hesseren  Ver- 
ständnis sind  grobe  Vorkenntnisse  über  die  Malariaerregcr 
von  Nutzen  (**  Kap.  45.9.3.2). 

1.  Gewebsschiznntozide  Wirkstoffe  behindern  die  exoery- 
throzytären Entwicklung  der  Gewebsschizonten  in  der 
Leber,  bevor  die  Plasmodien  in  die  Erythrozyten  gelan- 
gen. Eine  weitere  Übertragung  wird  somit  verhindert 
(Pyrimcthamin,  Primaquin). 

2.  Blulschizontuzidc  Mittel  behindern  die  asexuelle  Vernich 
rung  der  Plasmodien  in  den  Erythrozyten  (Chinin,  Chlo- 


roquin,  Mefloquin,  Halofantrin,  Sulfonamide,  Pyrimeth- 
amin  und  Proguanill. 

3.  Hypnozoitu/idc  führen  zum  Absterben  der  hepatischen 
Ruheformen  (Primaquin). 

4.  Gametnzidc  Wirkstoffe  schädigen  die  sexuellen  ervthrozy- 
tären  Plasmodicnformcn  und  unterbinden  somit  die 
Übertragung  auf  die  Anopheles-  Mücke  ( Primaquin ). 

5.  Sporontozide  Substanzen  hemmen  die  Bildung  von  Üozys- 
ten  und  Sporozoitcn  in  infizierten  Mücken  (Primaquin, 
Proguanil). 


45.10.3.1  Wichtige  Wirkstoffe 
Chinin 

Wirkungsmechanismus 

Chinin  hat  eine  blutschizontozide  Wirkung  auf  alle  Plas- 
modienstämme. 

Indikation 

Malaria  tropica,  besonders  in  Gebieten  chloroquin-  bzw, 
multiresistenter  Erreger. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Abdominale  Beschwerden 

• Herzrhythmusstorungen 

• Überempfindlichkeitsreaktionen 

« Neurotoxischc  Wirkungen  (Kopfschmerzen.  Hör-  und 
Sehstörungen) 

o Bei  Glukose-6-Phosphat-Dehydrogcnase- Mangel- 
Schwarzwassertieber  ( massive  intravasale  Hämolyse). 

Kontraindikationen 

• Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase-Mangel 

• Schwangerschaft 

« Myasthenia  gravis 
« Nervus-opticus-Lasionen 

• Ohrgeräusche  (Tinnitus). 

Chloroquin  (Resochin  ) 

Wirkungsmechanismus 

Chloroquin  hat  eine  blutschizontozide  Wirkung  bei  allen 
Malariaerregem.  Allerdings  wird  vermehrt  eine  Resistenz 
gegen  Plasmodium  tälciparum  beobachtet. 


Indikation 

Mittel  der  ersten  Wahl  zur  Therapie  und  Prophylaxe  der 
Malaria. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Abdominale  Beschwerden 

• überempfi  ndlichkeitsreaktionen 

• Veränderungen  des  Blutbilds 

• Zcntralnervüse  Störungen 

• Retinopathien  und  andere  Schädigungen  des  Auges. 

Kontraindikationen 

• Glukose-6-  Phosphat-  Dehydrogenase-  Mangel 

• Myasthenia  gravis 

• Erkrankungen  des  blutbildenden  Systems 
® Retinopathie. 

Mefloquin  (Lariam-) 

Wirkungsmechanismus 

Mefloquin  hat  eine  blutschizontozide  Wirkung  bei  allen 
Malariaerregem. 

Indikation 

Therapie  und  Prophylaxe  der  Malaria  tropica;  besonders  in 
Gebieten  chloroquin-  b/w.  multiresistenter  Erreger.  In  der 
Schwangerschaft  darf  Mefloquin  nicht  prophylaktisch  ein- 
gesetzt werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Biutbildverändcrungen 

o Herzrhythmusstörungen 
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• Abdominale  Beschwerden 

• Uberempfindlichkcitxrcaktioncn 

• Zentralnervöse  Storungen 

• Psychische  Störungen. 

Kontraindikationen 

» Finge  schrankte  Leber-  und  Nierenfunktion 

• Krampfanfälle 

• Myasthenia  gravis. 

Halofantrin  (Halfan  ) 

Wirkungsmechanismus 

Blutschizontozidc  Wirkungsweise. 

Indikation 

Therapie  bei  multires  ist  enter  Malaria  tropica.  Für  den  pro- 
phylaktischen Einsatz  ist  Halofantrin  nicht  geeignet.  \'on 
der  Selbstmedikation  bei  Malariaverdacht  sollte  wegen 
möglicher  Beeinflussung  des  Rcizlcitungssystcms  des  Her- 
zens abgesehen  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Abdominale  Beschwerden 

• Kopfschmerzen 

• Uberempfindlichkcitsreaktionen 

• Ncurotoxizität 

• Her/rhythmusstörungen 

• Transaminascnanstieg. 

Kontraindikationen 

• Vorbestehe nde  Verlängerung  der  QT-Zeit 

• Strenge  Indikationsstellung  in  der  Schwangerschaft. 

Primaquin  (Plasmochin  ) 

Wirkungsmechanismus 

(»ewehsschizontozid,  hypnozoitozid  (einziges  Mittel  gegen 
Hypnozoitent  und  gametozid. 

Indikation 

• In  Kombination  mit  Chloroquin  kurativ  bei  Malaria 
tertiana  und  quartana 

• Rezidivprophylaxe  der  Malaria  tertiana. 

Unerwünschte  Wirkungen 

« Abdominale  Beschwerden 

• Kopfschmerzen 

• Methämoglobinämie 

■ Intravasale  Hämolyse  bei  Glukose-6-Phosphat-Dehy- 
drogenase-Mangel. 

Kontraindikationen 

Krankheiten,  bei  denen  Granulozytopenien  möglich  sind 
wie  zum  Beispiel  Lupus  erythematodes  oder  rheumatoide 
Arthritis. 

Proguanil 

Wirkungsmechanismus 

ßlutschizontuzid  auf  alle  Malariaerrcger  und  sporuntozid 
durch  I lemmung  der  Dihvdrofolat- Reduktase  in  Plasmo- 
dien (Verhinderung  der  Gametenbildung  in  der  Anophe- 
les-Mucke). 


45.10  Antiprotozoenmittel  und  Anthelminthika 

Indikation 

Langzcitprophylaxc  der  chloroquin  resistenten  Malaria  tro- 
pica und  Verhinderung  eines  Malariaanfalls. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Abdominale  Beschwerden 

• Stomatitis 

• Hämaturie  bei  Uberdosierung 

• Blutbildveränderungen. 

45.10.3.2  Anwendung 

Therapie  des  akuten  Malariaanfalls 

Chloroquin  ist  das  Mittel  der  Wahl  bei  einem  Malaria- 
antiill  aller  vier  Malariaerreger,  sofern  keine  Resistenz 
vorliegt. 

• Chinin  wird  bei  einem  Malariaanfall  durch  chloroquin 
oder  multiresistente  P.-falciparum- Arten  eingesetzt.  Eine 
Kombinationsthcrapic  mit  Sulfonamid  oder  Tetrazyklin 
ist  möglich. 

• Alternativ  können  Mcfluquin  (Lariam*)  oder  Haloian 
Irin  ( Halfan*)  - auch  in  Kombination  mit  Chloroquin  - 
eingesetzt  werden. 

Rezidivprophylaxe 

Primaquin  ( Plasmochin*1)  tötet  die  llypnozoitcn  ab  und 
kann  daher  zur  Re/.idivprophylaxe  eingesetzt  werden. 
fHvpnozoiten  sind  latente  Gewebsformen  von  Plasmo- 
dium vivax  und  ovale,  die  in  der  Leber  Vorkommen.  Die 
Blutschizontozidc  sind  hier  wirkungslos.! 

Medikamentöse  Malariaprophylaxe 

Die  Malariaprophylaxe  wird  meist  mit  Chloroquin  durch- 
geführt.  Bei  Resistenzen  kann  alternativ  mit  Proguanil  oder 
Metloquin  (Lariam*)  behandelt  werden,  Die  Chemopro- 
phvlaxc  sollte  mindestens  eine  Woche  vor  Einreise  in  ein 
Endemiegebiet  begonnen  und  noch  weitere  vier  Wochen 
nach  Ausreise  fortgesetzt  werden.  Schwangeren  sind  Reisen 
in  Endemiegebiete  nicht  zu  empfehlen.  Falls  notwendig, 
kann  man  Chloroquin,  Chinin  und  Proguanil  in  der 
Schwangerschaft  geben. 

Die  WHO  gibt  folgende  Empfehlungen  zur  Malaria- 
Prophylaxe: 

Zone  A (geringes  Risiko):  C.hemoprophylaxe  mit  Chlo- 
ruquin;  bei  fehlender  Chemoprophylaxe  Chloroquin 
zur  Selbstmedikation  bei  V.a.  Malaria 
- Zone  B (mittleres  Risiko,  Resistenzen  gegen  P.  falci- 
parutn  kommen  vor):  Chemoprophylaxe  mit  Chlo- 
roquin, in  bestimmten  Regionen  als  Kombinations- 
therapie  mit  Proguanil.  Halofantrin,  Mefloquin,  Sul- 
faduxin-Pyrimcthamin.  Chinin  stehen  als  Reserve  zur 
Verfügung. 

• Zone  C (hohes  Risiko,  Multiresistenz,  gegen  P,  falcipa- 
rum):  Chemoprophylaxe  als  Kombinationsthcrapic  mit 
Proguanil,  Doxycyclin.  Mefloquin  oder  Chloroquin.  Ha- 
lofantrin, Mefloquin,  Sulfadoxin-Pyrintethamin,  Chinin 
stehen  als  Reserve  zurVerfügung. 

Klinik  Grippeähnliche  Symptome  während  oder  nach 
Aufenthalt  in  Endemiegebieten  müssen  bis  zum  Aus 
Schluss  als  eine  Malaria  angesehen  werden. 
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45.10.4  Anthelminthika 


Zusammenfassung 

Anthelminthika  sind  Wirkstoffe,  die  gegen  cndoparasitaic  synthetische  Stoffe,  die  spezifisch  wirken  und  deren  toxische 
Würmer  eingesetzt  werden  können.  Es  handelt  sich  meist  um  Wirkung  auf  den  Wirtsorganismus  sich  in  Grenzen  hält. 


45.10.4.1  Wichtige  Wirkstoffe 

Die  wichtigsten  Wirkstoffe  richten  sich  gegen  Trema  loden 
(Saugwürmer), Nematoden  (Fadenwurmer)  undZestoden 
(Bandwürmer).  Einige  Substanzen  sind  auch  mehrfach 
wirksam  ( « - Tab.  45. 1 1 ) . 

Praziquantel  (Cesol  ) 

Wirkmechanismus 

Nach  spastischer  Lähmung  der  Muskulatur  des  Bandwurms 
werden  die  Bandwürmer  mit  dem  Stuhl  ausgeschieden. 

Indikation 

Befall  mit  Trematoden  : Schistosoma)  oder  Zcstodcn  ( Rin- 
der-, Schweine-  und  Fischbandwurm ). 

Nebenwirkungen 

• Gastrointestinale  Beschwerden,  Inappetenz 

• Urtikaria 

• Müdigkeit 

• Kopfschmerzen. 

Während  einer  bestehenden  Schwangerschaft  darf  das 
Medikament  nicht  gegeben  werden. 

Mebendazol  (Vermox-) 

Wirkmechanismus 

Die  Glukoseaufnahme  der  Würmer  wird  durch  Meben- 
dazol gehemmt. 

Indikation 

Echinokokken,  Enterobiasis  (Oxyuriasis).  Ascaris  lum- 
bricoidcs,  Trichinclla  spiralis,  Ancriostonu  duodenale, 
Taeniasis  u.a. 

Nebenwirkungen 

Diarrhö  und  Bauchschmerzen  können  bei  starkem  Bel  all 
und  Abgang  der  Parasiten  auftreten.  Allergische  Reaktio- 
nen sind  selten.  In  der  Schwangerschaft  und  Stillzeit  darf 
das  Medikament  nicht  angewendet  werden. 

Albendazol  (Eskazole  ) 

Indikation 

Hunde-  und  Fuchsbandwurmbcfall  bei  Inoperabilität  und 
als  Vorbereitung  auf  eine  OP  zur  Entfernung  der  Hyda- 
tiden. 

Nebenwirkungen 

• Gastrointestinale  Störungen 

• luckreiz 

« Veränderungen  des  Blutbilds. 


Nidosamid  (Yomesan ' ) 

Wirkmechanismus 

Die  Bandwürmer  werden  abgetötet. 

Indikation 

Zestoden  (Bandwürmerl. 

Nebenwirkungen 

Gastrointestinale  Nebenwirkungen  wie  Übelkeit,  Erbre- 
chen und  Bauchschmerzen  sind  selten.  Da  Niclosamid 
nicht  resorbiert  wird,  bleiben  systemische  Nebenwirkun- 
gen aus. 

Tiabendazol  (Mlnzolum) 

Wirkmechanismus 

Brei  tbandan  thel  mi  n th  i kum  ( verm  izid ). 

Indikation 

Zestoden  (Bandwürmer),  Trichuren,  Spul-  und  Haken- 
wurm. 

Nebenwirkungen 

Abdominale  Beschwerden,  zentralnervöse  Störungen  (z.  B. 
Kopfschmerz),  allergische  Hautreaktionen. 

Pyrantel  (Helmex  ) 

Wirkmechanismus 

Die  Würmer  werden  abgetötet. 

Indikation 

Oxyurcn,  Askariden,  Hakenwürmer  und  Fadenwurmer. 

Nebenwirkungen 

• Gastrointestinale  Beschwerden 

• Zentrale  Störungen  wie  Kopischmerzen,  Schwindel, 
Müdigkeit  und  Schlaflosigkeit. 

Insgesamt  sind  Nebenwirkungen  selten. 

Piperazin 

Wirkmechanismus 

Die  Muskulatur  der  Würmer  wird  durch  Piperazin  ge- 
lähmt. 

Indikation 

Heute  obsolet;  früher  Einsatz  bei  Ascariden,  Oxyurcn,  auch 
bei  Euterobius  vermicularis  und  Ancylostoma  duodenale. 

Nebenwirkungen 

• Gastrointestinale  Beschwerden 

« Schädigung  des  ZNS  und  Ataxien  (bei  vorbestehenden 
ZNS- Schäden ). 


Wegen  der  Toxizität  wird  alternativ  vermehrt  Pyrantel 
gegeben. 
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45.10.4.2  Anwendung 


Tab.  45.11  Therapie  von  WurmerVrankungen 

Würmer 

Therapie 

Zestoden  (Bandwürmer) 

Taenia  saginata  (Rinderbandwurm) 

Praziquantel.  Nrclosamld,  Albendazol 

Taenia  soiium  (Schweinebandwurm) 

Prazlquantel,  Nictosanrid,  Albendazol 

Echinococcus  granulös«  (Hundebandwunn) 

Albendazol.  Mebendazol 

Echinococcus  multilocularis  (Fuchsbandwurm) 

Albendazol.  Mebendazol 

Nematoden  (Fadenwürmer) 

Enterobius  vermicularis  (Madenwurm) 

PyramteL  Mebendazol  Albendazol.  Pyrviniumvetbmdungcn 

Ascaris  lumbricotdes  (Spulwurm) 

Mebendazol.  Pyrantel  Albendazol 

TticWneUa  spiralfs  (Trichine) 

Tlabendazol  Mebendazol 

Tridturis  trichiura  (Peitschennurm) 

Mebendazoi.  Albendazol 

Ancyiostoma  duodenale  (Hakenwurm) 

Mebendazol,  Pyrantel,  Albendazol 

Wucherla  bancroftr 

Dretlrykarbamazin,  Ivermectin 

Loa  loa 

Dicthylcarbamazin,  Ivermectin 

Onchocerca  voivulus 

Ivermectin,  Diethylcarbamazin  (gegen  Mikrofilanen),  anschließend  Suramin  (gegen  adulte  Filarien) 

Trematoden  (Saugwürmer) 

Schistosoma  haematobium 

Prazlquantel 

Schistosoma  japonicum 

Praziquantel 

Schistosoma  mansoni 

Praziquantel 

45.11  Allgemeine  Virologie 


Zusammenfassung 


Viren  werden  aufgrund  morphologischer  und  molekularbio 
logischer  Eigenschaften  klassifiziert.  Charakteristisch  ist, dass 
sie  nicht  über  einen  eigenen  Stoffwechsel  verfügen,  sondern 
von  den  Synthcsdeistungcn  des  Wirts  abhängen,  weiterhin 
fehlt  ihnen  eine  Zellstruktur.  Daher  sind  Viren  obligate  Zell 
Parasiten. 

Ihre  Bestandteile  sind  Nukleinsäuren  (DNA  oder  RNAI, 
Proteine  und  /um  Teil  auch  Lipide. 


Nach  der  Infektion  der  Wirts/elle  kommt  es  zur  intrazellu- 
lären Vermehrung;  damit  kann  der  Zelltod  der  Wirts/elle  ver- 
bunden sein.  Eine  Persistenz  der  Viren  in  der  Wirtszcllc  ohne 
Eingriff  in  ihren  Stoffwechsel  ist  auch  Uber  eine  Längere  Zeit 
möglich. 


45.11.1  Virusstruktur 

Viren  haben  keine  einheitliche  Größe  (ca.  20-300  nml 
und  sind  nur  clektroncn mikroskopisch  sichtbar.  Im  Unter- 
schied zu  anderen  Mikroorganismen  fehlt  den  Viren  die 
Möglichkeit  zur  eigenständigen  Protcinsynthcsc.  Sic  besit- 
zen weder  eigene  Enzyme  noch  Zcllorganellen.  Ein  anderer 
wichtiger  Unterschied  zu  arideren  Mikroorganismen  be- 
steht darin,  dass  Viren  entweder  DNA  oder  RNA  besitzen. 
Sie  vermehren  sich  durch  Replikation  in  der  Wirts/elle. 


45.11.1.1  Zusammensetzung 

Viren  setzen  sich  zusammen  aus  Nukleinsäure,  die  die 
genetische  Information  enthält,  und  dem  Kapsid,  das  eine 
Schutzhülle  der  Nukleinsäure  darstellt  (*-■  Abb.  45. 1 7). 

■ Das  Kapsid  besteht  aus  Proteinen  und  kann  zur  Klassi- 
fizierung herangezogen  werden.  Kapsomcrc  sind  meist 
symmetrisch  angeordnete  Elemente,  aus  denen  das  Kap- 
sid zusammengesetzt  ist, 

Einige  Virenarten  haben  zusätzlich  noch  eine  Außcn- 
hüllc,  deren  Aufgabe  die  Adsorption  und  Penetration 
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ist.  Mit  Hilfe  von  sog.  Spikes  oder  Pcplomcren  wird 
diese  Aufgabe  erfüllt.  Die  Hülle  besitzt  antigene  Struk- 
turen. 

3 Ein  Virion  ist  ein  Viruspartikd,  das  aus  Eiweiß  und  einer 
Nukleinsäure,  dem  Genom,  besteht. 

Ein  Viroid  ist  ein  infektiöses  Molekül,  das  aus  einer  ein- 
zelstrüngigen,  zirkularen,  relativ  kurzen  (150  400  Nu- 
kleotide) Ribonukleinsäure  (RNA)  besteht.  Es  handelt 
sich  gewissermaßen  um  ein  „reduziertes"  Virus,  dem  die 
Proteinhülle  fehlt. 

Prionen  sind  „unkonventionelle  Viren“  und  lösen  eine 
Slow-Virus-Infcktion  aus,  die  nach  jahrelanger  Inku- 
bationszeit in  eine  chronisch-progrediente  tödlich  ver- 
laufende Erkrankung  übergeht.  Ein  Prion- Protein  ist 
immer  nachweisbar.  Dieses  Protein  ist  nicht  mit  einer 


I Abb.  45.17:  Schematischer  Aufbau  eines  Virus partikels  (nicht  alle  Viren 
I haben  ein«  Hülle)  (10]. 


Nukleinsäure  assoziiert.  Ein  Prion-Protein  wird  physio- 
logisch im  Hirn  exprimiert  und  später  in  eine  patholo- 
gische Form  umgewandelt. 

Ein  defektes  Virus  hat  eine  zirkulärere  Negativstrang- 
RNA.  Fs  ist  bei  der  Vermehrung  auf  die  Unterstützung 
eines  anderen  Virus  angewiesen.  Beispielsweise  ist  das 
Hepatitis-D- Virus  ein  defektes  Virus,  es  bedarf  der  Ver- 
mehrung des  Hepatitis-B-V'irus  zur  eigenen  Vermeh- 
rung. 

45.11.2  Klassifikationsmerkmale 

Die  Einteilung  der  Viren  erfolgt  nach  den  folgenden  Merk- 
malen: 

Nukldnsäurctyp  und  Gcnomgrößc:  Das  virale  Genom 
bestellt  entweder  aus  DNA  oder  RNA.  DNA  ist  fast 
immer  doppelsträngig  (ds  = double  stranded),  RNA 
fast  ausschließlich  cinzdsträngig  (ss  ~ single  stranded. 
w Tab.  45. 12). 

Vorhandensein  von  Außcnhüllen:  Bei  der  Außenhülle 
(engl,  envelope)  handelt  es  sich  um  eine  Lipoprotein- 
hüllc  mit  Kohlcnhydratantcilcn.  Die  Hülle  wird  aus 
Bausteinen  der  Wirtszelle  zusammengesetzt  Einige 
Viren  besitzen  diese  H ulle,  bei  anderen  liegt  das  Nukleo- 
kapsid  ungeschützt  vor. 

Morphologie:  In  Abhängigkeit  der  Anordnung  der  Kap- 
sortieren  unterscheidet  man  folgende  Typen,  bei  denen 
es  sich  meist  um  geometrische  Formen  handelt:  kubi- 
scher Typ,  hclikalcrTyp  und  komplexer  Typ. 


Tab.  45.12  Überstellt  über  die  Virusfamilien  mit  humanpathogener  Bedeutung 


Familie  {-viridael 

Vertreter  [-virus] 

Größe  [nm] 

Nukleinsäure 

Kapstdform 

Hülfe 

Adeno 

60-90 

ds  DNA 

kubisch 

- 

Arena 

110-130 

SS  RNA 

pleomorph 

♦ 

Bunya 

Hantaan 

90-100 

ss  RNA 

kubisch 

♦ 

Catki 

Hepatitis-E 

30-40 

ss  RNA 

kubisch 

- 

Flavi 

Dengue.  Gelbfieber,  FSME  uj 

50 

ss  RNA 

kubisch 

+ 

Hepadna 

Keparitis-B 

42-45 

ds  DNA 

kubisch 

Hcrpcto 

HSV1,  HSV2,  CMV,  EBV 

100-200 

ds  DNA 

ikosaedrisch 

■f 

Orthomyxo 

Influenza 

80-120 

SS  RNA 

hefikal 

♦ 

Papova 

HPV,  SV  40 

45-55 

ds  DNA 

ikosaedrisch 

- 

Paramyxo 

Parainfluenza,  Masern.  Mumps  u.a 

150-  300 

ss  RNA 

pleomorph 

+ 

Parvo 

Parvovirus  B19 

18-26 

ss  DNA 

kubisch 

- 

Picoma 

Polio.  ECHO,  Coxsackie,  Rhino 

20-40 

SS  RNA 

kubisch 

- 

Po» 

Vacdnia 

230-300 

ds  DNA 

quadeiformig 

♦ 

Reo 

Rota 

60-80 

ds  RNA 

kubisch 

- 

Retro 

HIV1.  HIV2,  HH.V 

80-140 

ss  RNA 

ikosaedrisch 

Rhabdo 

Rabies 

130-230 

ss  RNA 

helikal 

+ 

Toga 

Rubella 

40-70 

SS  RNA 

kubisch 

♦ 

ds:  doppelsträngig.  ss:  eiruetstrtnglg 
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Klinik  Aufgrund  fehlender  Erkenntnisse  über  Aufbau 
und  Struktur  war  früher  die  Klinik  als  Kriterium  der 
Klassifikation  besonders  wichtig.  Heute  hat  die  klinische 
Symptomatik  der  Virusinfektion  für  die  Einteilung  an 
Bedeutung  verloren. 

45.11.3  Überblick  über  die  Virusfamilien 

(W-  Tab. 45.1 2) 

45.11.4  Molekularbiologische  Mechanis- 
men der  Vermehrung  von  Viren 

Da  Viren  keine  Möglichkeit  zur  eigenen  Proteinsynthesc 
haben,  ist  ihre  Vermehrung  abhängig  von  der  Protein- 
und  Nukeiitsauresynthese  der  Wirtszelle.  Voraussetzung 
für  die  Infektion  ist  das  Vorhandensein  spezifischer  Rezep- 
toren. 

folgende  Stadien  können  unterschieden  werden: 


45.11  Allgemeine  Virologie 

Adsorption:  Anheftung  des  Virus  an  die  Zellmembran 
der  Wirtfiedle.  Ort  der  Adsorption  sind  Rezeptoren,  an 
denen  sich  sonst  andere  Moleküle  anheften  wie  z.  B.  Im- 
munglobuline. 

Penetration:  Eindringen  des  Virus  in  die  Zelle.  I licr  kön- 
nen unterschiedliche  Formen  der  Penetration  beobach- 
tet werden.  Beispielsweise  wird  bei  Polioviren  das  Virus 
von  der  Zellmembran  eingestülpt  und  so  aufgenommen 
(Endozytose). 

L'ncoating:  Die  Nukleinsäure  des  Virus  wird  durch  Pro 
teolyse  von  Kapsid  und  gegebenenfalls  Hülle  „entrnan- 
tdt". 

« Eklipse:  „Dunkelphase"  der  Virussynthese,  in  der  das 
Virus  nicht  in  der  infizierten  Zdle  nachweisbar  ist. 
Synthese:  Virale  Proteine  und  DNS/RNS  werden  syn- 
thetisiert. 

Reifung:  Die  einzelnen  Bestandteile  werden  zusammen 
gefügt. 

Ausschleusung:  Freisetzung  der  Tochterviren  aus  der 
Wirtszelle.  Mechanismen  der  Freisetzung  sind  Exo- 
zytose,  Knospung  oder  Auflösung  der  Zelle. 


45.11.5  Genetik  von  Viren 


Zusammenfassung 


Viren  verfügen  entweder  über  DNA  oder  Über  RNA,  nicht 
Uber  beides.  Die  Nukleinsäuren  liegen  entweder  cinzd-  oder 
doppclsträngig  vor  (“ ' Tab.  45. 12).  Durch  Mutation  wird  die 
Abfolge  der  Nukleinsäuren  verändert  und  damit  andern  sich 
auch  die  Eigenschaften  der  Viren.  Unterschieden  wird  zwi- 


schen Punktmutationen,  bei  denen  nur  eine  Base  ausge- 
tauscht  wird,  und  größeren  Mutationen,  bei  denen  mehrere 
Rasen  verändert  werden  (Deletion,  Duplikation,  Insertion, 
Rekombination).  Die  Vermehrung  vollzieht  sich  durch  Repli- 
kation in  der  Wirtszelle. 


Attenuierung:  Unter  Attenuierung  versteht  man  die 
Abschw-ächung  der  Virulenz,  der  Viren.  I lierdurch  wird 
die  Herstellung  von  Lcbendimpfstoflen  ermöglicht.  Die 
Immunogcnitdl  muss  jedoch  bestehen  bleiben,  ebenso 
wie  die  Möglichkeit  der  Vermehrung. 

Rekombination:  Bei  der  Rekombination  werden  (Jene 
von  genetisch  unterschiedlichen  Viren,  die  sich  in  der 
selben  Wirr sze!le  befinden,  ausgetauscht.  Hierdurch 
entstehen  veränderte  Viren  mit  neuem  Genotyp.  Bei 
Viten  mit  doppclsträngiger  DNS  kann  die  Rekombina- 
tion häufiger  beobachtet  werden.  Bei  den  RNA- Retrovi- 
ren ist  im  Replikations/vklus  die  Funktion  der  reversen 
Transkriptasc  essentiell:  Sie  wandelt  den  RNA-Strang  in 
eine  viruskodierte  DNA  um. 

Antigendrift:  langsame  und  kontinuierliche  Verande 
rung  der  Spezifität  eines  Antigens,  oft  Uber  lahre,  durch 
Punktmutationen  (Besonderheit  von  Influcnza-A-  und 
-B- Viren) 

Antigenshift:  schnelle  Veränderung  der  Spezifität  des 
Antigens.  Dieses  Phänomen,  das  durch  Austausch 
größerer  Sequenzen  entsteht,  wird  z.B.  beim  Influen/a- 
A-Virus  beobachtet.  Das  Amigenmusier  wird  hierbei 
stark  verändert,  so  dass  die  Hüllenantigene  nicht  mehr 
erkannt  werden  können. 

Tcmpcraturscnsitivc  Mutanten  (ts-Mutanten):  Virus 
mutanten,  die  nur  bei  niedrigeren  Temperaturen  (ca. 
25  °C)  zur  Vermehrung  fähig  sind.  Da  sie  nur  einge- 
schränkt virulent  sind,  ist  die  Nutzung  solcher  Stämme 
als  Implviren  möglich. 


Onkogene  Viren:  Onkogene  werden  von  verschiedenen 
Viren  in  die  Wirtszcllc  cingcbracht  oder  dort  aktiviert. 
Die  genetische  Information  der  Wirtszelle  wird  also 
verändert.  Wird  dadurch  die  Entstehung  von  Tumoren 
gefördert,  so  spricht  man  von  onkogenen  Viren.  Ur- 
sprünglich stammen  diese  genetischen  Informationen 
vom  Menschen,  sie  sind  (edoch  verändert  worden. 
Komplcmentation  (Ergänzungl:  Ausgleich  zweier  ver- 
schiedener Defektmutanten  zum  Normalphänotyp 
nach  Kombination  nichialleler  Gene  oder  von  Allelen 
nichtidetitisch  mutierter  Untereinheiten.  Beispiel:  Bei 
Erwärmung  zweier  temperatursensitiver  Mutanten  in 
einer  Wirtszelle  kann  eine  Zunahme  der  Infektionsratc 
beobachtet  werden. 

- Gen- Expression:  Das  Realisieren  der  Information,  die  in 
der  DNA  (bei  Viren  auch  RNA)  eines  Gens  gespeichert 
ist,  nennt  man  Genexpression:  Aus  dem  Gen  wird  das 
Protein,  das  dann  seine  spezifische  Funktion  ausübt,  die 
sich  im  Phänotyp  äußert.  Die  Proteinbiosynthese  ist  ein 
wesentlicher  Teil  der  Genexpression. 

Genregulation  entscheidet,  welche  Gene  wann  und  in 
welchem  Kontext  aktiviert  oder  deaktiviert  werden. 
Integration:  Einbau  der  Nukleinsäure  des  Virus  in  die 
DNA  der  Wirtszclle. 

Vektorfunktion  von  Viren  i Gentherapie):  Bei  einer  Gen- 
therapie werden  dem  Körper  einige  Zellen  entnommen. 
Diese  Zellen  erhalten  das  neue  (therapeutische!  Gen 
und  werden  danach  wieder  in  den  Körper  cingcbracht. 
Hierbei  bringt  ein  Virus  das  therapeutische  Gen  in  die 
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Zelle  (Transduktion!.  Diese  Methode  eignet  sich  für  die 
klinische  Behandlung  am  besten.  Nachteil:  Die  Virus- 
Bestandteile  können  toxisch  sein.  Die  Transduktion 
kann  über  DNA-,  RNA-  oder  Retroviren  erfolgen. 


45.11.6  Pathogenese 

Grundsätzlich  lässt  sich  /wischen  lokaler  und  generalisier- 
ter Infektion  unterscheiden.  Papillomviren,  die  Hautlumo- 
ren  auslosen,  sind  ein  Beispiel  für  lokalisierte  Virusintck- 
tionen.  liegt  eine  generalisierte  Infektion  vor. so  erfolgt  die 
Ausbreitung  Uber  die  Blutgefäße,  das  Nervensystem  oder 
die  Lymphbahnen.  Beispielsweise  breiten  sich  lollwutviren 
oder  Varicella-Zoster- Viren  über  das  Nervensystem  im 
Organismus  aus. 

Eintrittsstellen  der  Viren  können  Respirationstrakl, 
Gastrointestinaltrakt,  Haut,  Genitalorgane,  Plazenta  und 
Blut  sein.  Den  verschiedenen  Viren  können  jeweils  typi- 
sche Eintrittspforten  zugeordnet  werden.  Fntcrovircn 
bevorzugen  beispielsweise  den  Gastrointestinaltrakt  als 
Eintritt  in  den  Organismus. 

Off  sind  Viren  speziesspczitisch  und  innerhalb  des 
Wirtsorganismus  auf  bestimmte  Wirlszelleii  spezialisiert 
(Zelltropismus).  Spezifische  Rezepturen  der  Zellobcrflächc 
ermöglichen  die  Anheftung  an  diese  Wirtszellen  (Zelltro- 
pixmus). 

Merke!  Unter  Zclltropismus  versteht  man  im  Allgt 
meinen  die  Reaktion  eines  Erregers  gegenüber  einem 
spezifischen  Gewebe  (Beispiel:  Hepatitisviren  befallen 
zumeist  Leberzellen  I.  Allerdings  sind  Viren  in  der  Regel 
in  der  Lage,  verschiedene  Typen  von  Zellen  zu  infizieren. 

Die  Zcllsdiadigung  IZytopathogenität ) durch  Viren  ist 
unterschiedlich  geartet. 

Nach  Eindringen  des  Virus  mit  seiner  genetischen  Infor- 
mation in  die  Zelle  des  Wirts  werden  vier  verschiedene 
Infektionsverläufe  beobachtet: 

• lytischer  Zyklus:  Der  Syntheseapparat  der  VVirts/cIlc 
wird  komplett  an  die  Bedürfnisse  des  V'irus  angepasst. 
Nach  Replikation  des  Virus  erfolgt  der  Untergang  der 
Wirtszelle. 

Vermehrung  ohne  Lyse:  Die  Wirtszelle  überlebt  die  Re- 
plikation des  viralen  Genoms.  Durch  Sprossung  verlas- 
sen die  neu  entstandenen  Viren  die  Zellen, 
latente  Infektion:  asymptomatische  Infektion.  Integra- 
tion der  viralen  genetischen  Information  in  die  Zelle  des 
Wirts  ohne  Vtntsvcrmchrung.  Der  Übergang  von  der 
latenten  klinisch  inapparenten  Infektion  in  eine  Ver- 
mehrungsphase ist  jederzeit  möglich  und  wird  auch 
durch  Auslösemechanismen  wie  andere  Erkrankungen, 
Irmuunsuppressiva,  Stress  u. a.  begünstigt  (Beispiel: 
Herpes  labialis). 

• Viruspersistenz:  Die  virale  Infektion  bleibt  trotz  nach- 
weisbarer Antikörper  gegen  diese  Viren  bestehen  (Bei- 
spiel: Zytomegalie-  oder  chronische  Hepatitis-C- Viren). 
Zelltransformation:  Die  genetische  Information  der 
Wirtszelle  wird  so  verändert,  dass  dadurch  die  Entste- 
hung von  Tumoren  gefördert  wird.  Hierbei  kann  cs  sich 
um  maligne  unj  um  benigne  Veränderungen  handeln. 

Prä  und  pcrinatale  Infektion:  In  schwerwiegenden  Fällen 
führen  virale  Infektionen  zu  Fehlgeburten  oder  zu  Tot- 


geburten. Wichtig  für  den  Verlauf  ist  auch  der  Zeitpunkt 
der  Infektion. 

• Während  der  Organogenese  können  Entwicklungs- 
Störungen  durch  die  Viren  ausgelöst  werden  (v.a.  Zyto- 
megalie-, Röteln-  und  Parvoviren  Bl 2 neben  Varizella- 
Zoster-,  Herpes  simplex- Virus  und  Picornaviren). 

« Unter  der  Geburt  und  auch  pränatal  können  Erreger  von 
Hepatitis  oder  HIV'  von  der  Mutter  übertreten.  Prophy- 
laktische Maßnahmen  wie  Sccrio  oder  eine  antivirale 
Chemotherapie  bei  HlV-Infektion  sind  zu  diskutieren. 

45.11.7  Diagnostik 

Zur  Verfügung  stehen  direkte  Nachwcisvcrfahrcn,  mit 
denen  das  Virus  direkt  nachgewiesen  werden  kann,  und 
indirekte  Verfahren,  bei  denen  Antikörper  gegen  das  Virus 
gemessen  werden.  Das  Untersuchungsmaterial  sollte  so 
früh  wie  möglich  gewonnen  werden,  um  das  Virus  später 
noch  isolieren  zu  können.  Hat  die  Virus-neutralisierende 
Antikörpcrhildung  bereits  eingesetzt,  ist  der  Nachweis 
erschwert.  Bei  serologischen  Untersuchungen  werden  eine 
Probe  zu  Beginn  der  Erkrankung  und  eine  nach  zwei 
Wochen  abgenommen.  Beim  Transport  ist  auf  entspre- 
chende Richtlinien  zu  achten  ( Spezial behäller  für  infek- 
tiöses Material). 

Direkte  Nachwelsverfahren 

Llcktroncnmikroskopic:  lür  Routineuntersuchungen 
ungeeignetes  Verfahren,  da  es  sehr  zeitaufwendig  und 
teuer  ist.  Die  Differenzierung  der  Viren  ist  schwierig,  in 
der  Probe  müssen  viele  Viren  vorhanden  sein. 
Hybridisierungen  oder  Amplifikationsicchnikcn  (Poly- 
merase-Kettenreaktion) zum  Nachweis  viraler  Nuklein- 
säuren (Gcnomnaehwcis):  Ein  früher  Nachweis  ist  mög- 
lich. da  das  Verfahren  sehr  empfindlich  ist. 
Viruxanzüchtung:  Viren  müssen  in  lebenden  Zellen  ge- 
züchtet werden.  Hierzu  werden  Zellkulturen, befruchte- 
tes und  bebrütetes  Hühnerei  oder  neugeborene  Mäuse 
benutzt.  Der  zytopathische  Effekt  der  Viren  aul  eitler 
Zellkultur  kann  lichtmikroskopisch  ausgewertet  werden. 

• Virusproteine  lassen  sich  durch  Antigennachweisc  be- 
legen. 

Virusisolierung  mittels  permissiver  Zellkulturen»  Meist 
werden  zur  Anzüchtung  Kulturen  von  adhärenten 
Zellen  verwendet.  Hierbei  erhält  man  einschichtige 
Zellrasen  (Monolayer).  Für  das  Wachstum  notwendige 
Substanzen  werden  als  flüssiges  Medium  zugetührt. 
Nachdem  die  Zellkultur  ausgewachsen  ist,  wird  das 
virushaltige  Material  zugefUhrt. 

Indirekte  Nachweisverfahren 

(Antikörperbestimmungen) 

• Komplcmcntbindungsreaktion 

• ELISA  und  RIA 

• indirekte  Immunfluoreszenz 

• Western-Blot 

• Hämagglutinationshcmmiest  (Hirst-Test):  Nachweis 
von  Viren,  die  Erythrozyten  agglutinieren 

• Neutralisationstest:  In  diesem  Test  wird  untersucht,  ob 
der  Patient  Antikörper  gegen  ein  bestimmtes  Virus  hat. 

• Avidität.sbcstimmungen:  Die  Avidität  Ist  ein  Maß  lür  die 
Bindungsstärke  zwischen  Antikörper  und  Antigen.  In 
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der  frühen  Phase  einer  Infektion  zeigen  die  IgG-Anti- 
kürpcr  eine  schwächere  Bindung  zum  Antigen;  stärker 
bindende  IgG- Antikörper  weisen  auf  eine  bereits  langer 
zurückliegende  Infektion  hin. 

Der  serologische  Nachweis  einer  Viruserkrankung  erfolgt 
durch  Testung  gepaarter  Seren.  Die  erste  Serumprobe  wird 
bei  Krankheitsbeginn,  die  zweite  10  bis  14  Tage  später  ent- 
nommen. Die  Titerdifferenz  gibt  Aufschluss  über  die  Im- 
ituinantwort  Ein  Titeranstieg  in  diesem  Zeitraum  um  das 
4-  bis  Stäche  ist  beweisend  für  eine  Infektion;  ein  entspre- 
chend großer  Titerabfall  zeigt  die  überstandene  Infektion 
an.  Der  spezifische  Nachweis  von  IgM-Antikörpcm  ist  als 
Zeichen  einer  frischen  Infektion  zu  werten.  Falsch  positive 
Befunde  (IgGl  können  aus  Kreuzreaktionen  mit  anderen 
Antigenen  oder  aus  vorangegangenen  Imphingen  resul- 
tieren. 

Die  Viruslast  stellt  die  Menge  eines  in  einer  Körper- 
flüssigkeit gefundenen  Virus  dar  und  wird  z.B.  als  Anzahl 
der  DNA/RNA-Kopicn  pro  ml  Blut  angegeben.  Für  die 
Therapiewahl  und  -Überwachung  bei  chronischen  viralen 
Infektionen  sowie  bei  Patienten  mit  durch  Krankheit, 
Organtransplantarion  oder  genetisch  bedingt  geschwäch- 
tem (mm unsystem  ist  die  Messung  der  Viruslast  von  großer 
Bedeutung. 

Die  Resistenzbestimmung  ermöglicht  die  rasche  Erstel- 
lung eines  individuellen  Resistenzprofils,  verbunden  mit 
der  Möglichkeit  einer  individuellen  Therapieempfehlung 
für  jeden  betroffenen  Patienten. 

45.11.8  Abwehrreaktionen  des  Wirts 

Unspezifische  Abwehn  Aktivierung  von  Killcrzcllcn 
(NK- Lymphknoten)  und  Bildung  antiviraler  Enzyme 
zur  Einschränkung  der  weiteren  Ausbreitung  I Inter- 
feron wirkt  hierbei  als  Mediator) 


45.11  Allgemeine  Virologie 

Spezifische  Abwehr  durch  Antikörper:  virusspezifische 
T-Lymphozyten  (CD4'-Helferzellen  und  CD8‘ -zytoto- 
xische Lymphozyten)  werden  aktiviert  und  bekämpfen 
infizierte  Zellen  (»•  Kap.  46.3). 

45.11.9  Antivirale  Chemotherapie 

Die  Therapie  viraler  Erkrankungen  Ist  besonders  schwie- 
rig. da  Viren  keinen  eigenen  Stoffwechsel  haben  und  sich 
der  zellulären  Enzyme  des  Wirts  bedienen.  Ziel  der  Viro- 
stasc  ist  daher  die  selektive  Hemmung  der  intrazellulären 
Virusvcrmchrung. 

Folgende  Medikamente  stellen  zur  Auswahl  (■»  Kap. 
5 1.27, 16;  Tab.  45. 13): 

DNAVRNA-Synthcschcmmcr  { Aciclovir.  A/.idolhymidin, 

Gancidovir  u.a.) 

- Protease-Inhibitoren  (PI):  Einige  Viren  liegen  zunächst 
als  Vorläufcrproteine  vor,  die  durch  Spaltung  mit  virus- 
kodierten Proteasen  aktiviert  werden.  Diese  Spaltung 
der  viralen  Strukturproteine  wird  verhindert.  Die  PI 
blockieren  das  aktive  Zentrum  der  Proteasen  (z.B.  Am- 
prenavir,  Indinavir,  Nelfinavir). 

Intcrfcronc  (IFN):  Sie  werden  den  Zytokinen  zuge- 
ordnet und  sind  Glykoproteine.  Neben  ihrer  prolifera- 
tionshemmenden und  immunmodulierenden  Wirkung 
haben  sic  antivirale  Eigenschaften.  Bislang  sind  beim 
Menschen  drei  verschiedene  Interfcrontypen  bekannt; 
«-,  [)  und  y Intcrfcronc.  Die  Produktion  der  Interfe- 
runc  wird  durch  verschiedene  Reize  ausgclöst,  z.  B.  auch 
durch  Befall  der  Zelle  mit  einem  Virus.  Eine  gentechni- 
sche Produktion  ist  möglich  <**  Kap.  46.2). 

Merke!  Unter  der  Behandlung  mit  Virostatika  können 
resistente  Mutanten  selektiert  werden’ 


Tab.  45.13  Virostatika  (nach  Oethinger,  Mikrobiologie  und  Immunologie, 
Urban  & Fischer  2000) 


Medikament 

Wirkungsweise 

Indikation 

mögliche  Nebenwirkungen 

Aciclovir 

Hemmung  der  viralen  Thymidinkinase 
von  HSV  und  VZV 

HSV-Enzephalitis,  HSV-Keratitis,  Herpes  labialis 
und  Herpes  zoster  (VZV) 

Übelkeit  Kreatininanstieg 
und  Exantheme 

Amantadin 

Hemmung  des  Uncoating 

Influenza  A 

Tremor,  Unruhe  und  Ataxie 

Azrdothymvdin 

Hemmung  der  teversen  Transkriptase 
von  HIV 

symptomatische  HlV-Infektion.  Prophylaxe  nach 
Exposition 

Anämie,  Neutropenie,  Anorexie 
und  Kopfschmerzen 

DDC,  Zalcitabin 

Hemmung  der  reversen  Transkriptase 
von  HIV 

symptomatische  HlV-lnfekbon,  Prophylaxe  nach 
Exposition 

Polyneuropathie 

DDL  Didanosin 

Hemmung  der  teversen  Transkriptase 
von  HIV 

symptomatische  HIV- Infektion.  Prophylaxe  nach 
Exposition 

Pankreatitis 

Ganclctovir 

Hemmung  der  CMVRepükation 

C MV- Retinitis,  t.MV- Pneumonie 

Myelotoxizitat 

Foscarrret 

Hemmung  der  CMV-Replikatton  und 
von  Herpesviren 

CMV- Retinitis,  CMV-Pneumonie  und 
aciclovirresistente  HSV-lnfektionen 

Übelkeit  Fieber,  Nephrotoxizität 
und  Genitalulzera 

Interferon-a» 

Hemmung  der  Virus-Replikation 

chronische  HBV-lnfektionen,  chronische 
HCV-lnfektionen  und  Condylomata  acuminata 

Fieber,  Myalgien,  Müdigkeit 
und  Kopfschmerzen 

Ribavirin 

Nukleosidanaloqon 

lebensbedrohliche  RSV-Infektionen  bei  Säuglingen 

Anämie.  Exantheme 
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Virostatika  i - Virostatika ) behindern  durch  unterschiedli- 
che Wirkuogsmechauismen  die  Virusvermchrung: 

• Verhinderung  von  Adsorption,  Penetration  und  Uncoa- 
ting 

• Verhinderung  der  Virusreplikation.  /,  R.  durch  Enzym- 
hemmung  wie  der  re versen  Transkriptase  bei  RNA-Vi- 
ren  oder  der  Thymidinkinase  bei  Herpes -Simplex- Viren 

• Verhinderung  von  Virusreifung  und  -freisetzung. 


Die  derzeit  eingesetzten  Virostatika  sind  meist  DNA-Nu- 
klcosid- Analoga,  die  in  das  Virusgenom  eingebaut  werden. 
Außerdem  werden  zyklische  Amine  und  immunsrimu- 
lierendc  Substanzen  (Phosphomonoameisensaure,  Iso- 
prinosin,  Intcrfcronc  u.a.)  verwendet.  Die  Therapie  ist  auf 
bestimmte  Virusfamilien  beschränkt. 


45.12  Spezielle  Virologie 


Zusammenfassung 

In  diesem  Kapitel  werden  unterschiedliche  virale  Erkrankun-  pathogenetische  Hinweise  werden  ebenso  behandelt  wie 
gen  im  Hinblick  auf  ihre  Klassifikation  und  Zugehörigkeit  zu  Symptomatik,  Diagnostik  und  therapeutische  Ansätze, 
den  entsprechenden  Familien  behandelt.  Ätiologische  und 


Fatlbefspiel  Ein  junger  Mann  klagt  seit  einer  Woche 
Uber  Übelkeit.  Erbrechen  und  Gliederschmerzen,  gleich- 
zeitig bestünde  Fieber.  Nach  einem  Fieberschub  treten 
Kopf-  und  Nackcnschmcrzcn  mit  Meningismus  auf.  Die 


Liquordiagnostik  zeigt  450/3  Zellen  ( überwiegend  Lym- 
phomen I und  eine  geringgradige  Eiweißerhöhung. 
Fortsetzung  Kap.  45.12. 16.2. 


45.12.1  Poxviridae 


Zusammenfassung 

Zu  den  Poxviridae  zählen  u.a.  das  Variola- Virus  und  das  /.cn  eine  Hülle  und  bestehen  aus  doppcLsträngigcr  DNA.  Sie 
Molluscum  coniagiosum-Virus.  Pockenviren  sind  bei  einer  gelten  seit  ca.  1979  als  ausgeruttet. 

Größe  von  bis  zu  300  nrn  lichtmikroskopisch  sichtbar,  besit- 


45.12.1.1  Variola-Virus 

Ätiologie/Pathogenese 

Das  Variola-Virus  verursacht  die  hochgradig  ansteckende 
Pockenerkrankung.  Die  Übertragung  erfolgt  meist  durch 
Tröpfelten.  Eine  Infektion  Uber  Staub,  Speisen  oder  das 
Exanthem  ist  ebenfalls  möglich.  Die  Replikation  des  Virus 
erfolgt  im  Zytoplasma,  wo  sich  F.inschlusskörpcrchcn 
(Guarnicri-Körpcrchcn)  bilden. 

Man  unterscheidet  drei  Formen  der  Pocken: 

Variola major  (klassische  Pocken) 

Variola  minor 

Variolois  (atypische  Pocken). 

Klinik 

Variola  major  meist  generalisiert  als  typisches  Pocken- 
exanthem an  Haut  und  Schleimhäuten,  aber  auch  loka- 
lisiert möglich.  Die  Infektion  kann  auch  perakut  auftre- 
ten  und  hat  dann  - meist  noch  vor  Exanthcmenistchung 
letalen  Ausgang. 

Variola  minor.  Das  Krankheitsbild  ist  weniger  stark  aus- 
geprägt als  das  bei  Variola  major,  die  Prognose  ist  besser. 
' Variolois:  atypische  Form  durch  Impfung. 

Klinik  Seit  Ende  der  70cr-lahrc  gelten  die  Pocken  als 
ausgerottet. 


Prophylaxe 

Früher;  aktive  Schutzimpfung  in  Kombination  mit  spezifi- 
schen Immunglobulinen  Kap.  45.13). 

45.12.1.2  Molluscum-contagiosum-Virus 

Ätiologie/  Pathogenese 

Die  Erkrankung  wird  durch  direkten  Hautkontakt  über- 
tragen, häufiger  Überiragungsort  sind  Schwimmbäder. 

Klinik 

Das  Molluscum-contagiosum-Virus  verursacht  Dcllwar- 
zcn.  Delhvar/en  sind  kleine,  solitär  bis  multipel  auftre- 
tende, weißliche  bis  rötliche  rciskomgroße  Knoten  der 
Epidermis  mit  zentraler  Vertiefung.  Bei  immunsuppri- 
mierten  Patienten  oder  HIV-Ratienten  kommt  es  zu  un- 
günstigeren Verläufen. 

Klinik  Das  Molluscum-contagiosum-Virus  kommt 
nur  beim  Menschen  vor. 
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45.12.2  Herpetoviridae 

Zusammenfassung 


Herpesviren  enthalten  doppelst  rangige  DNA,  sind  ca.  100  nm 
groß  und  haben  viele  morphologische  Gemeinsamkeiten.  Sic 
werden  in  die  a-,  ß-  und  y-Untergruppen  unterteilt.  Es  gibt 
etwa  40  verschiedene  Herpesviren.  Die  wichtigsten  sind; 

• Herpes-simplex-Virus 
» ZytomcgaJie-Vtrus 


• Varicella-Zoster-Virus 

• F.pstcin-Barr-Virus 

» humanes  Herpesvirus. 

Herpesviren  können  lebenslang  im  menschlichen  Orga- 
nismus pcrsisticrcn. 


45.12.2.1  Herpes-simplex-Virus  (HSV) 

Zusammenfassung 

Es  werden  die  Serotypen  HSV- 1 und  HSV- 2 unterschieden. 
Bei  der  Primärinfektion  dringt  das  Nukleokapsid  in  die 
Nerven  ein  und  persistiert  in  den  entsprechenden  sensori- 
schen Ganglien.  Bei  entsprechender  Abwehriagc  oder  bei 
verschiedenen  exogenen  Faktoren  (körperliche  und  seeli- 
sche Überlastung,  vermehrte  Sonneneinstrahlung,  Fieber 
etc.)  kommt  es  zum  Rezidiv  (Sekundärinfektion). 


Ätiologie/  Pathogenese 

Die  Infektion  beider  Typen  erfolgt  durch  direkte  Über- 
tragung aus  Speichel,  Urin  oder  Stuhl  über  Mikroläsionen 
an  Haut  und  Schleimhaut.  Nach  der  Infektion  gelangen  sie 
in  die  Ganglien,  wo  sie  während  einer  Latenzphase  persis- 
tieren  können.  Durch  verschiedene  begünstigende  Fakto- 
ren (Immunschwäche,  andere  Infektionen,  UV-Strahlenl 
wird  ein  erneuter  Ausbruch  der  Erkrankung  gefördert. 

Klinik 

Typisch  sind  die  gruppierten  (herpetiformen)  Bläschen. 
Die  Symptome  treten  erst  sechs  Tage  nach  Infektion  auf; 
die  Erkrankten  sind  bis  zum  zehnten  Tag  infektiös! 

HSV-1  • Herpes  labialis 

• I lerpes  labialis 

• Stomatitis  aphthosa 

• Eczema  herpeticatum 

• Enzephalitis 

• Keratoconjunctivitis  herpetica. 

HSV-2  = Herpes  genitalis 

« Herpes  genitalis 
*•  Herpes  neonatorum 

• Meningitis. 

Bei  der  Herpes-Sepsis  des  Neugeborenen  kann  es  zui  Gene 
ralisation  der  Bläschenbildung  kommen.  Aphthen,  Kon- 
junktivitiden  und  Fieber  gehören  ebenfalls  zum  Erschei- 
nungsbild. 

Klinik  HSV-I  wird  meist  schon  von  Kindern  erwor- 
ben, HSV-2  oft  durch  Geschlechtsverkehr  übertragen. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  einer  HSV-l-lnfektion  (Herpes  labialis)  ist 
klinisch  möglich.  Mit  Zellkulturen  aus  Rachenspülwasser 
und  aus  Bläschcntlussigkeit  gelingt  der  direkte  Nachweis 
des  Erregers  durch  direkte  Immunfluoreszenz  mit  spezifi- 


schen monoklonalen  Antikörpern.  Serologische  Nachweis 
verfahren  sind  wegen  der  hohen  Durchseuchung  von  bis 
zu  1 00%  in  der  Bevölkerung  nur  dann  aussagefähig,  wenn 
cs  zu  einem  mindestens  4fachcn  Titeranstieg  oder  zu  ei- 
nem Anstieg  von  spezifischem  IgM  kommt 
Die  Keratokonjunktivhis  zeigt  an  der  Spaltlampe  typi- 
sche Homh.uitvcr.indcrungcn  (Keratitis  dentritica).  Bei 
Enzephalitiden  kann  DNA  im  Liquor  nachgewiesen  wer- 
den. Meist  wird  die  Diagnose  klinisch  gestellt. 

Die  Diagnose  einer  HSV-2- Infektion  (Herpes  genitalis) 
wird  ebenfalls  meist  klinisch  gestellt. 

Therapie 

Aciclovir  lokal  oder  systemisch. 

Prognose 

Bei  immundefizienten  Patienten  können  sich  lebens- 
bedrohliche Infektionen  entwickeln.  Im  Allgemeinen  ver- 
laufen die  Infektionen,  besonders  mit  HSV-I,  klinisch 
inapparent. 

45.12.2.2  Varicella-Zoster-Virus  (VZV) 

Zusammenfassung 

Das  VZV  ist  Erreger  der  Varizellen  (Windpocken)  und  als 
Zweitmanifestation  Erreger  des  Herpes  zoster  (Gürtelrose). 
Windpocken  gehören  zu  den  Kinderkrankheiten  (Haupl- 
erkrankungsalter:  drei  bis  vier  lahre)  und  treten  im  Erwach- 
senenalter nur  sehr  selten  auf.  Nach  durchgemachter  Vari- 
zellen-lnfcktion  besteht  lebenslange  Immunität,  gegen  eine 
erneulc  Värizellcn-lnfektiou.  Der  Kontagionsindex  ist  sehr 
hoch.  L)as  Virus  kommt  nur  beim  Menschen  vor. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Übertragung  erfolgt  durch  Aerosole  oder  Flüssigkeiten 
in  die  Mund  und  Rachenschleimhaut.  Über  die  Blutge- 
fäße erreichen  die  Viren  die  Haut.  Nach  primärer  Infektion 
entstehen  Windpocken,  die  eine  lebenslange  Immunität 
hinterlasscn.  Die  Gürtelrose  kann  nur  nach  durchgemach' 
ten  Windpocken  auftreten. 

Patienten  sind  zwei  Tage  vor  bis  fünf  Tage  nach  Exazer- 
bation des  Exanthems  hochiulckiiüs,  Gehäuft  treten  Vari- 
zellen int  Winter  und  Frühjahr  auf. 

Klinik 

Varizellen  (Windpocken) 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  zwei  bis  drei  Wochen  ent- 
stehen die  typischen  zentripetal  verteilten  stecknadelkopf- 
großen rötlichen  Papeln  auf  Haut  und  Schleimhäuten.  Das 
Exanthem  tritt  in  drei  bis  fünf  Schüben  auf.  Es  beginnt, 
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gleichzeitig  mit  dem  Ficbcransticg,  meist  an  Gesicht  und 
Kopfhaut  und  breitet  sich  dann  ant  Stamm  aus.  Die  Büs- 
chen sind  anfangs  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllt,  platzen 
nach  kurzer  Zeit  auf  und  verkrusten.  Durch  das  gleich- 
zeitige Auftreten  aller  Stadien  der  Mautläsionen  entsteht 
das  Bild  eines  „Sternenhimmels“. 

Herpes  zoster  (Gürtelrose) 

Die  Gürtelrose  zeigt  sich  als  windpockenähnliches  Exan- 
them innerhalb  des  Innervationsgebiets  eines  Spinal- 
ganglions. Vor  der  Exazerbation  können  ein  allgemeines 
Krankheitsgefühl  und  Schmerzen  im  Dermatom  auttreten. 

Klinik  Ein  Zoster  kann  die  Erstmanifestation  einer  im 
munsuppressiven  Erkrankung  (AIDS)  sein. 

Komplikationen 

Varizellen  (Windpocken):  Pneumonie,  Superinfektio- 
nen,  Enzephaliiitiden.  Bei  disponierten  Patienten  kann 
cs  zu  einer  hämorrhagischen  Verlaufsform  kommen 
(Immunsuppression ). 

Pcrinatale  Infektionen  können  während  der  ersten  drei 
Schwangcrschaftsmonatc  zu  Embryopathien  führen. 
Katarakte,  Herzfehler  und  Innenohrschäden  sind  dann 
mögliche  Folgen. 

• Herpes  zoster  (Gürtelrose):  persistierende  neuralgische 
Schmerzen.  Die  Ausbreitung  über  den  gesamten  Körper 
(Zoster  gencralisatus ) ist  sehr  selten. 

Diagnostik 

• Klinisches  Bild 

• Serologische  Verfahren  (Immunglobulin-Nachweis 
durch  El. ISA,  KBR  oder  Immunfluorcszenzl 

• PCR  zum  Nachweis  der  Virus- DNA 

• Nachweis  des  Virusantigens  in  der  Haut. 

Therapie 

Aciclovir,  vor  allem  bei  immunsupprimierten  und  alteren 
Patienten.  Bei  Herpes  zoster  des  Auges  ist  eine  Therapie 
mit  Aciclovir  immer  erforderlich. 

Prophylaxe 

VZV-Hypcrinuminglobulin  wird  bei  seronegativen 
Schwangeren  und  Neugeborenen  empfohlen.  Eine  Su- 
perinlektion der  Haulläsiont'n  sollte  vermieden  werden 
( lokale  Desinfektionsmittel ). 

45.12.2.3  Zytomegalie-Virus  (CMV) 

Zusammenfassung 

Die  Zylomegalie-Viren  sind  jeweils  sehr  wirtsspeziftsch. 
Drei  Serotypen  sind  humanpathogen.  Sie  gehören  zu  den  ß- 
Herpesviren  und  haben  eine  Größe  von  150-200  nm  und 
sind  damit  die  größten  Herpesviren.  Ihr  Genom  besteht  aus 
doppclstriingigcr  DNA.  Die  meisten  Infektionen  verlauten 
klinisch  inapparent.  Eine  chronische  Virusausscheidung 
(Stuhl,  Urin,  Speichel,  Vaginalsckret,  Sperma  und  Mutter- 
milch I hei  gleichzeitigem  Fehlen  klinischer  Zeichen  ist 
ebenfalls,  vor  allem  bei  immunsupprimierten  Patienten, 
möglich.  CMV  persisticren  in  den  Zellen  des  Monozyten- 
Makrophagen- Systems.  In  den  Entwicklungsländern  sind 
bei  nahezu  allen  Erwachsenen  Antikörper  gegen  CMV  zu 
finden,  in  den  westlichen  Industrieländern  bei  ca.  50 "t>. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  CMV-  Infektion  ist  eine  Schmier-  oder  Tröpfcheninfek- 
tion. Eine  diaplazentare  Übertragung  ist  ebenfalls  möglich. 
Auch  Blut-  oder  Organtransplantationen  kommen  als  ln- 
Icktionswcg  in  Frage. 

Klinik 

Fast  alle  CMV-Infektionen  bleiben  asymptomatisch 
<>  90%).  Gefährdet  sind  allerdings  immunsupprimierte 
Patienten  und  Neugeborene: 
mögliche  Symptome: 

- CMV-Retinitis  (oft  bei  HIV-Patienten) 

- interstitielle  CMV-Pncumonic 

- CMV-Ösophagitis 
CMV-Kolitis 

- mononukJeoseähnlichc  Symptome:  Hepatospleno- 
mcgalic,  Fieber,  Leukozyt ose,  allgemeines  Krankheits- 
gefühl. Lymphknotenschwellung  u.a. 

intrauterine  Infektion:  Frühgeburt,  Hepato-  und  Sple- 
nomegalie, Icterus grav Ls,  intrakranielle  periventrikuläre 
Verkalkungen,  Mikrozephalie,  hämolytische  Anämie, 
Retinitis,  Skelettveränderungen,  Hydrozephalus,  Gallen- 
gangsatresie  u.a. 

perinatale  Infektion:  Hepatitis,  Pneumonie,  Thrombo- 
zytopenie. 

Klinik  Durch  die  Therapie  können  Rezidive  nicht 
verhindert  werden.  Die  Entfernung  der  Viren  aus  dem 
Organismus  ist  nicht  möglich,  sondern  lediglich  eine 
Verhinderung  der  weiteren  Vermehrung. 

Diagnostik 

Lias  Virus  kann  in  verschiedenen  Korpcrsckrctcn  und 
Ausscheidungen  nachgewiesen  werden  (Stuhl,  Urin,  Spei- 
chel, Vaginalsckret.  Kammerwasser,  Liquor,  Sperma  und 
Muttermilch).  Bei  Virämic  kann  in  Granulozyten  das 
CMV- Antigen  nachgewiesen  werden.  CMV-lg.M-Antikör- 
per  sind  über  ELISA  nachweisbar.  Bei  Infektion  zeigen  die 
Zellen  eine  Vergrößerung  (Zytomegalie),  im  Kern  und  im 
Zytoplasma  finden  sich  Einschlusskörpcrclien  ilympho- 
zytär-ptasmazellulare  Entzündung  mit  Riesenzellbildung 
| „Eulcnaugcn/cllcn“|). 

Therapie 

Ganciclovir  und  Foscavir  i.v.  können  eingesetzt  werden.  | 

Merke!  Wichtig  ist  die  Prophylaxe  vor  allem  von  sero- 
negativen  Schwangeren  (Hygiene)! 

45.12.2.4  Epstein-Barr-Virus  (EBV) 

Zusammenfassung 

Das  EBV  ist  Ausloser  det  infektiösen  Mononukleose  (Pfeif- 
fersches Drüsenfieber).  Das  Genom  besteht  aus  doppd 
strängiger  DNA.  Das  F.BV  ist  weit  verbreitet,  hat  aber  nur 
eine  niedrige  Konlagiosität  Nahezu  100%  aller  Erwachse- 
nen sind  infiziert.  Das  Virus  kann  jahrelang  im  Oropha- 
rynxcpithel  persisticren.  Die  durchgemachte  Erkrankung 
hinterlässt  meist  eine  lebenslange  Immunität. 

Das  EBV- Virus  scheint  auch  an  der  Entstehung  des  N'aso 
pharynxkarz.inoim  und  des  Burkitt  Lymphoms  beteiligt  zu 
sein. 
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Ätiologie/Pathogenese 

Die  Erkrankung  wird  durch  Speichel  übertragen  l„lussing 
disease“).  Die  Vermehrung  der  Viren  findet  im  Speichel 
statt. 

Klinik 

Meist  verläuft  die  Infektion  klinisch  inapparent.  Entwickelt 
sich  das  Pfeiffersche  Drüsenfieber,  zeigt  sich  folgende 
Symptomatik: 

• Fieber 

• Angina,  Tonsillitis 

Hepatosplenomegalie  mit  Gefahr  der  Milzruptur 

• Lymphknotcnschwellungen 

• morbilliformcs  Exanthem 

• Lymphozytose 

• selten  Beteiligung  anderer  Organe  r interstitielle  Pneu 
monie,  Myokarditis  u.a.t. 

Diagnostik 

Nachweis  spezifischer  Antikörper  (VGA  = „viral  capsid 
antigen“,  EA  ~ „early  antigen")  mit  Immunfluoreszenz 
oder  ELISA.  Der  Errcgcmachweis  durch  den  positiven 
Paul- BunnctL Test  hat  kaum  noch  Bedeutung. 


Therapie 

Eine  kausale  Therapie  ist  nicht  bekannt. 

Klinik  Durch  eine  Behandlung  der  EBV-Int'ektion  mit 
Penicillin  können  massive  Exantheme  ausgelöst  werden. 

45.12.2.5  Humanes  Herpesvirus  6 (HHV  6) 

Zusammenfassung 

Das  Virus  gehört  zu  den  ß- Herpes  viren.  HHV  6 ist  der  Erre- 
ger des  Erythema  subitum  (Drcitagefiebcr).  Die  Erkrankung 
tritt  bei  Kleinkindern  und  Säuglingen  auf  und  geht  mit  ho- 
hem Fieber  einher.  Nach  ca.  drei  bis  der  Tagen  normalisiert 
sich  die  Körpertemperatur,  und  ein  flüchtiges  Exanthem 
wird  beobachtet  Die  Viren  persistieren  lebenslang  im  Kör 
per.  Reaktivierungen  können  selten  bei  immunsupprimicr- 
ten  Patienten  beobachtet  werden. 


Die  Nukleinsäure  der  Viren  kann  nachgewiesen  werden, 
ebenso  virusspezifische  Antikörper.  Eine  kausale  Therapie 
ist  nicht  möglich. 


45.12.3  Hepadnaviridae  und  Hepatitis-D-Virus 

Zusammenfassung 

Hepudna- Viren  sind  Hepatitis- Viren  und  etwa  '1 2 — *1 5 nm  nologischen  Merkmale  sind  jedoch  sehr  unterschiedlich.  Der 
groß.  Sic  haben  zirkuläre,  zum  Teil  doppclsträngigc  DNA  Name  llcpadna  setzt  sich  zusammen  aus  llep-a-DNA  (He- 
und  ein  kubisches  Kapsid  mit  Halle  (Danc-Partikcl).Sie  sind  patitis-axsoziierte  DNA- Viren ). 

Ausloser  von  Hepatitiden.  Ihre  pathogenetischen  und  imntu- 


45.12.3.1  Hepatitis-B-Virus  (HBV) 

Zusammenfassung 

Das  HBV  ist  der  Erreger  der  Hepatitis  B.  Es  ist  ca.  42  nm 
groß  und  weist  eine  Hülle  (Surfacel  und  einen  Kern  (Core) 
auf.  Es  gibt  drei  verschiedene  Virusantigene,  die  in  der  Dia- 
gnostik von  großer  Bedeutung  sind.  Die  Verläufe  können 
asymptomatisch  bleiben,  aber  auch  nach  fulminanter  I Icp.i- 
litis  tödlich  enden.  Nach  Infektion  ist  das  Risiko,  ein  primä- 
res Leberzellkarzinom  /u  entwickeln, deutlich  gesteigert. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Infektion  erfolgt  parenteral  über  Blut  und  Blut- 
produkte oder  über  kontaminierte  Instrumente.  Weitere 
Übertragungsmöglichkeiten  sind  Geschlechtsverkehr  und 
perinataie  Infektion  bei  sc ro positiven  Gebärenden.  Letzt- 
genannte Möglichkeit  spielt  vor  allein  in  Hochendemiege- 
bicten  (Afrika.  China  und  SUdostasien)  eine  große  Rolle. 
Zur  Libertragung  reichen  minimale  Mengen  Blut,  da  das 
Virus  meist  in  hoher  Konzentration  im  Serum  existiert. 
Die  Inkubationszeit  liegt  bei  ein  bis  vier  Monaten. 

Klinik 

ln  über  der  Hälfte  der  Fülle  verläuft  die  Inlektion  asympto- 
matisch. Nach  einer  Inkubationszeit  bis  zu  einem  halben 


)ahr  entwickeln  ca.  ein  Viertel  der  Patienten  eine  akute 
Virushepatitis. 

Prodromalstadium:  Allgcmeincrscheinungcn  und  gas- 
trointestinale Symptome  wie  Übelkeit,  Müdigkeit 
iktcrischc  Phase  (ein  Monat):  Hepatosplenomegalie, 
Schmerzempfindlichkeit  der  Leber,  Dunkelfärbung  des 
Urins,  Entfärbung  des  Stuhls  und  Gelbfärbung  von 
Haut  und  Skleren. 

Bei  ca.  10%  werden  die  Viren  nicht  eliminiert.  Chronische 
Verlaufsformen  sind  möglich.  Diese  Patienten  sind  IIBs- 
Ag-Träger.  Sehr  selten  entwickelt  sich  eine  fulminante 
Hepatitis  mit  tödlichem  Ausgang. 

Diagnostik 

Mit  ELISA  und  RIA  können  Antigene  und  Antikörper 
nachgewiesen  werden  (“•  Abb.  45.18): 

HBs-Ag  (Surface-AntigenV.  Nachweis  meist  vor  Eintritt 
der  Beschwerden  möglich.  In  ca.  10%  nicht  nachweis- 
bar. Lässt  sich  das  Surface- Antigen  sechs  Monate  nach 
Infektion  noch  nach  weisen,  kann  von  einer  Chronifizie- 
rung ausgegangen  werden. 

anti  HBc-lgG  (Core-Antigcn):  kann  nach  der  Infektion 
lebenslang  nachgewiesen  werden. 

HBe-Ag  I Envelope- Antigen):  Abbauprodukt  des I IRcAg, 
zeigt  aktive  Virusrcplikation  an  (aktive  oder  chronisch- 
aktive  Hepatitis). 
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tisch  ist  das  aufeinander  folgende  Verschwinden  von  HBV-DNA.  HBeAg 
und  HBsAg  aus  dem  Serum.  Hit  Verzögerung  erscheint  Anti-H8s  im  Se- 
rum, womit  sich  etne  Heilung  andeutet. 

b:  Serologisches  Profil  der  chronischen  Hepatitis  B,  Charakteristisch  ist 
die  Persistenz  von  MBsAg  und  HBV-DNA.  ln  der  frühen  Phase  der  chroni- 
schen Hepatitis  ist  die  Krankheit  zumeist  aktiv,  HBeAG  ist  positiv.  Später 
kommt  es  häufig  zur  Serokonversion  von  HBeAg  zu  Anti-HBe,  verbunden 
mit  einer  Inaktivierung  der  Erkrankung  [10]. 


■ Anti-HBs  AK:  nach  Infektion  oder  Schutzimpfung 
gegen  Hepatitis  erhöht 

Anti-HBc-AK 
Anti -HB- AK 


In  der  Phase  der  Infektion  und  der  Infektiosität  können  die 
ItBV-DNA- Polymerase  oder  die  HBV-DNA  naclige wiesen 
werden. 

Klinik  HBs-Ag  zeigt  ebenso  wie  HBV-DNA  die  Infek- 
tiosität an. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Prophylaktisch  ist  die  aktive  Immunisierung  mit  Hbs-Ag 
möglich.  Postcxpositioncll  kann  eine  passive  Immuni- 
sierung mit  anti-HBs-lmmunglobulin  durchgeführt  wer- 
den. 

Eine  Therapie  der  chronischen  Horm  ist  mit  a-lntcrfc- 
ron  möglich.  Allerdings  sprechen  weniger  als  die  Hälfte 
der  Patienten  auf  diese  zeit-  und  kostenintensive  Therapie 

an. 

45.12.3.2  Hepatitis-D-Virus  (HDV) 

Zusammenfassung 

Das  Hcpatitis-D- Virus  ist  ein  defektes  RNA- Virus  mit  Ein- 
zelstrang. Das  Aul  treten  ist  an  die  Hepatitis  B gekoppelt. 
Hauptverbreitungsgebiete  sind  Süd-  und  Osteuropa,  Nord- 
afrika und  die  arabischen  Länder.  Es  hat  keine  Hülle,  son- 
dern nutzt  die  Vinishütlc  des  Hcpatitis-B-Virus  (HBs-Ag). 
Die  Ülicriragung  entspricht  der  des  HBV.  Kommt  es  zu 
einer  Superinfektion  eines  HBV-Trägers  durch  das  HDV,  so 
entwickelt  sich  oft  eine  fulminante  Hepatitis  mit  Lebcrzir 
rhose.  Eine  Ko-Inlektion  mit  Hepatitis  B verläuft  prognos- 
tisch günstiger. 

Die  Diagnose  erfolgt  durch  Nachweis  von  Anti-HL)V 
flmmunfluorcszcnz  am  Lcbcrbiopsat  I oder  von  HDV- 
RNA.  Die  Impfung  gegen  Hepatitis  B bietet  auch  einen 
Impfschutz,  gegen  Hepatitis  D.  Die  Therapie  ist  mit  a-lntcr- 
feron  möglich,  allerdings  sind  die  Ansprcchratcn  relativ 
gering. 


Hepatitis  A •-  Kap.  45.12.16.4,  Picornaviren. 
Hepatitis  C*a’  Kap.  45.12.9.2,  Flaviviren. 
Hepatitis  E *-  Kap.  45. 1 2. 1 7. 1 , Caliciviridae. 


45.12.4  Adenoviridae 


Zusammenfassung 


Der  Gruppe  der  Adenoviren  werden  etwa  50  Humanpatho- 
gene Spezies  zugetcilt.  die  in  sechs  Gruppen  unterteilt  wer- 
den. Das  Virus  ist  etwa  80  um  groß,  hat  keine  Hülle  und  be- 
steht aus  doppelstrangigcr  DNA.  Die  Infektion  hinterlasst 


keine  Immunität, so  dass  Reinfektionen  immer  wieder  mög- 
lich sind.  Allerdings  bleiben  viele  Infektionen  asymptoma- 
tisch. Adenoviren  sind  hochkontagiös. 


Ätiologie/Pathogenese 

Adcnoviren-Erkrankungen  sind  Schmier-  und  Tröpfchen 
Infektionen.  Nach  Infektion  sind  meist  nur  isolierte  Or- 
gansysteme betroffen:  eine  Virämic  ist  selten  und  wird  am 
ehesten  bei  immunsupprimierten  Patienten  beobachtet. 


Klinik 

Der  Verlauf  der  Infektion  ist  off  asymptomatisch,  jedoch 
können  Adenoviren  eine  Reihe  verschiedener  Krankheits- 
bildcr  hervorrufen: 

• Infektionen  des  oberen  RespiralionsLrakts  {Tonsillitis, 
Pharyngitis  etc.l 

• Gastroenteritiden 
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• Kcratokonjunktivitis 

• Zystitis 

• Pneumonien. 

Klinik  Nosokomiale  Infektionen  sind  aufgrund  der 
hohen  Kontagiositäi  und  Resistenz  gegen  Umwelt- 
einflüsse relativ  häufig.  Besonders  in  pädiatrischen  und 
ophthalmologi5<hcn  Bereichen  werden  solche  Infektio- 
nen beobachtet.  Daher  ist  die  Isolierung  dieser  Patienten 
notwendig. 


45.12  Spezielle  Virologie 

Diagnostik 

Die  Diagnose  erfolgt  durch  den  Aniigcnnadiwcis  aus 
Trachealsekret,  Rachenspülwasser.  Liquor.  Konjunktival- 
sekret  oder  Stuhl.  Der  serologische  Nachweis  (IgG-  oder 
IgM- Antikörper ) durch  KBR,  Neutralisationstest  oder  im 
ELISA  ist  ebenfalls  möglich. 

Therapie 

Symptomatische  Behandlung.  Eine  Impfung  ist  gegen 
wenige  Subtypen  möglich. 


45.12.5  Papovaviridae 

Zusammenfassung 


Papova  steht  für  Papillonta- Polyoma- Vacuolating,  Diese  Vi 
len  werden  in  gleichnamige  Gruppen  unterteilt.  Sie  bestehen 
aus  doppelsträngigcr  DNA  und  haben  keine  Hülle.  Neben 
dem  Papillomvirus  (HPV,  «-•  unten)  sind  die  Polyomavicrcn 
|C  (|CV)  und  BKV  von  Bedeutung.  Beide  lassen  sich  über 


den  Nachweis  von  Virus-DNA  und  Virusantigen  im  Liquor 
oder  Urin  zeigen.  Die  |CV  fuhren  zur  progressiven  multifo- 
kalen Lcukocnzepahlopathie,  die  häufig  bei  AIDS- Patienten 
und  bei  Patienten  mit  Tumorerkrankungen  auftreten.  Die 
BKV  verursacht  eine  hämorrhagische  Zystitis. 


45.12.5.1  Papillomviren  (HPV) 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Übertragung  ist  nicht  ganz  geklärt,  erfolgt  aber  durch 
Hautkontakt  Vermutet  wird  ein  Eindringen  der  Viren 
durch  Mikroläsionen  in  die  Haut.  Durch  Geschlechts- 
verkehr werden  die  Viren  ebenfalls  übertragen. 

Klinik 

Humanpathogene  Papillomviren  (HPVI  können  hervor- 
rufen: 

• Hautwarzen 

» Genitalwarzen  ( Condyloma  acuminatal 

• Schleimhautdysplasien  der  Geschlechtsorgane  (CIN  = 
ccrvikale  intraepitheliale  Neoplasie) 

• Papillome  im  Mund,  Larynx  und  in  den  Konjunktiven. 

Klinik  Einige  Papovaviren  sind  in  der  Lage,  sowohl 
bösartige  (Plattenepithelkarzinomel  als  auch  gutartige 
iTarympapillomc)  Tumoren  hervorzurufen' 


Diagnostik 

Klinisch.  Weiterführende  Diagnostik  ist  durch  Nuklein- 
saurehybridisicrung  möglich, 

Therapie 

Schutzimpfung  mit  Gardasil  /.um  Schutz  vor  HPV  6 und 
1 1 (90uo  der  Genital warzen)  sowie  HPV  16  und  18  (70% 
der  Zervixkarzinome!. 

Hautwarzen  können  chirurgisch,  physikalisch  oder  che- 
misch behandelt  werden.  Papillome  und  Kondylome  kön- 
nen darüber  hinaus  auch  mit  Interferon  therapiert  werden. 

Prognose 

Die  Papillome  sind  zwar  gutartig,  stellen  aber  bei  Erwach- 
senen eine  Präkanzeröse  dar  (Larynx-  und  Zervixkarzi- 
nom I.  Sehr  oft  lässt  sich  beim  Zervixkarzinom  DNA  dieser 
Viren  nachwciscn. 


45.12.6  Parvoviridae 


Zusammenfassung 


Die  Parvoviridae  kommen  weltweit  vor  und  können  bei 
Menschen,  Säugetieren  und  Insekten  Krankheiten  hervorru- 
teri.  Die  Unterteilung  ertolgl  in  drei  Gruppen:  Dcpendovirus, 
Densovirus  und  Parvovirus. 


Das  Parvovirus  B IV  ist  das  einzige  humanpathogene  Virus 
der  Familie  Parv  oviridae.  Das  Virus  besteht  aus  einzelst rangi- 
ger DNA  und  ist  ca.  2t)  nm  groß  (parvus,  laL  = klein).  Ca. 
60  80%  der  Erwachsenen  sind  seropositiv. 


45.12.6.1  Parvovirus  B19 

Ätiologie/  Pathogenese 

Die  Übertragung  erfolgt  parenteral  oder  durch  Tröpfchen. 
Die  erythropoetischen  Zellen  im  Knochenmark  werden  in- 
fiziert. Nach  ca.  einer  Woche  entwickelt  sich  eine  Virämie. 


Klinik 

Oft  verläuft  die  Erkrankungasymptomatisch. Sonst  kommt 
es  zu  einer  grippeähnlichen  Symptomatik  mit  Fieber  und 
Lymphknotcnschwcllung.  Dermatologische  Manifestatio- 
nen (Wangenerythem  und  Exanthem  am  restlichen  Kör- 
perl sind  ebenfalls  möglich.  Weiterhin  können  sich  auch 
isoliert  Arthritiden  entwickeln. 
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Klinik  Die  Infektion  verursacht  bei  einigen  Patienten 
ein  makulopapulöses  Exanthem,  das  auch  als  Erythema 
infectiosum  (Ringclrötcln)  bezeichnet  wird. 

Diagnostik 

Klinik  und  Nachweis  von  IgM  und  IgCi  im  ELISA  oder 
Polymerase- Kettenreaktion. 

Komplikationen 
Pränatale  Infektion: 

1 rühaborte  sind  möglich. 


Im  /weiten  Trimenon  können  sich  eine  »plastische 
Anämie  und  ein  Hydrops  letalis  entwickeln;  die  Fol- 
gen für  den  Fetus  sind  lebensgefährlich. 

- Im  dritten  Trimenon  kommt  es  zu  apiastischen  Pha- 
sen, die  passager  sind. 

Pan/ytopcnicn  bei  Patienten  mit  gestörter  Erythrupoesc. 

Therapie 

Eine  spezifische  Therapie  gibt  es  bislang  nicht.  Bei  Injek- 
tionen in  der  Schwangerschaft  wird  symptomatisch  be- 
handelt (intrauterine  Austauschtransfusion). 

Für  gefährdete  Personen  ist  die  F.xpwsitionsprophylaxe 
zu  empfehlen. 


45.12.7  Reoviridae 


Zusammenfassung 


Die  Viren  dieser  Gruppe  sind  ntenschen-,  tier-  und  pflanzen- 
pathogen. Sie  sind  ca.  70  nm  groß,  haben  eine  lineare  doppel 
strängige  RNA  mit  ca.  40  Genen.  Das  kubische  (ikosaedri- 
sche)  Kapsid  hat  keine  Hülle.  Eine  bestimmte  Krankheit  lasst 
sich  dem  Virus  nicht  zuordnen  (Reo  = „respiratory  enteric 
orphan“;  orphan,  engl.  - Waise).  Die  Rcovircn  werden  in  die 
(tilgenden  Gattungen  unterteilt; 


• Orbivirus:  Erreger  des  „Colorado  tick  fever“ 

Reovirus  : im  eigentlichen  Sinn):  drei  Serotypen  bekannt, 
sic  verursachen  respiratorische  oder  gastrointestinale  Be- 
schwerden 

Rotavirus: Gastroenteritiden  (»'*'  unten ). 


45.12.7.1  Rotavirus 

Zusammenfassung 

Die  meisten  nichtbaktcriellen  Gastroenteritiden  werden 
von  Rotaviren  übertragen.  Säuglinge,  Kleinkinder,  immun- 
supprimiertc  und  ältere  Personen  sind  stärker  betroffen. 
Vor  allem  in  Entwicklungsländern  verlaufen  die  Infektio- 
nen bei  Kindern  und  Säuglingen  oft  tödlich.  In  den  Indus- 
trienationen  gelten  ca.  ein  Drittel  aller  stationär  behänd- 
lungsbedurftigen  Diarrhöen  auf  Rotaviren  zurück.  Nach 
Infektion  besteht  keine  Immunität.  Der  Name  hängt  mit 
dem  ntdspeichcnartigcn  Aussehen  der  Viren  zusammen 
(rota.  Iat.=  Rad). 


Ätiologie/Pathogenese 

Rotavirus-Infektionen  werden  takal  oral  übertragen.  No- 
sokomiale Infektionen  sind  häufig.  Durch  Infektion  der 
Därmen teruzyten  wird  die  Wasser-  und  Elcktrolytresorp- 
tion  stark  eingeschränkt. 


Klinik 

• Übelkeit,  Erbrechen 

• Osmotische  Diarrhö  mit  zum  Teil  lebensbedrohlichen 
Elektrolyt-  und  Wasscrvcrlustcn. 

Asymptomatische  Verlaufe  sind  ebenfalls  möglich, 

Klinik  Nichlbaktcriclle  Gastroenteritiden  bei  Klcinkin 
dem  werden  in  den  häutigsten  Fällen  von  Rotaviren  ver- 
ursacht Ohne  adäquate  Therapie  sind  tödliche  Verläufe 
nicht  selten. 

Diagnostik 

Das  VP6-Antigen  kann  im  Stuhl  nachgewiesen  werden. 
Alternativ  ist  die  Diagnose  auch  mittels  Elcktroncnmikros- 
kopie  möglich. 

Therapie 

Elektrolyt-  und  Flüssigkeilssubstitution.  Eine  Schutzimp- 
fung mit  Rotariv*-  und  RotaTeq*  ist  möglich.  Prophy- 
laktisch von  Bedeutung  ist  die  Isolation  erkrankter  Per- 
sonen. 


45.12.8  Togaviridae 

Zusammenfassung 

Togaviren  sind  40-70  nm  groß,  bestehen  aus  einer  cinzelstrangigen  RNA  und  besitzen  eine  Hülle  (toga,  lat  - Ilmhang).  Wich- 
tigster Vertreter  ist  das  Rötelnvirus. 
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45.12.8.1  Rubella-  oder  Rötelnvirus 

Zusammenfassung 

50 uo  der  Röielnintckiioncn  verlauten  asymptomatisch.  Sehr 
selten  kann  es  zu  schwerwiegenden  Komplikationen  kom- 
men. Besonders  zu  erwähnen  ist  die  Rotelnembrywpathie  in 
der  Fmhschw-.ingcrschaft.dic  neben  zahlreichen  Fchlbildun- 
gen  auch  zum  Tod  des  Fetus  führen  kann.  Die  Erkrankung 
hinterlässt  eine  lebenslange  Immunität 


Ätiologie/  Pathogenese 

Die  Röteln  sind  eine  Tröpfchen-  oder  Schmierinfektion. 
Nach  Vermehrung  der  Viren  im  oberen  Respirationstrakt 
und  in  den  regionalen  Lymphknoten  entwickelt  sich  eine 
Virämic. 

Klinik 

Das  Prodromalstadium  mit  grippeähnlichen  Symptomen 
wird  gefolgt  von  einer  lokorcgionären  Lymphadenitis.  Bei 
der  Hälfte  der  Erkrankungen  entwickelt  sich  dann  ein 
nichtkonfluierendes  Exanthem  (rubellus,  lat.  ~ rötlich). 
Von  großer  klinischer  Bedeutung  sind  die  Komplikationen 
einer  Rötelninfektion. 

Komplikationen 

• Arthritis 

• Enzephalitis 

• Pcri-/Myokarditis. 

Klinik 

• Kommt  es  in  den  ersten  16  Wochen  der  Schwanger- 
schaft zu  einer  Infektion  mit  dem  Rötdnvirus,  so  ent- 


wickelt sich  häufig  eine  Embryopathie.  Typisch  ist  das 
Grcgg-Syndrom  mit  innenohrschädigung.  Katarakt 
und  Herzfehler.  Andere  Missbildungen  {Mikrozepha- 
lie, Mikrophthalmie)  und  Störungen  ( Hepatospleno- 
mcgalic  mit  Ikterus, Thrombozytopenie  und  hämoly- 
tischer Anämie  oder  Retinitis)  sind  ebenlalLs  möglich. 
Oft  verstirbt  der  Fetus. 

Infektionen  in  spateren  Schwangerschaftsmonatcn 
verlaufen  in  der  Regel  weniger  gravierend,  können  je- 
doch zu  Sprach-  und  Hörstörungen  führen. 

Merke!  Eine  Rutclriinfcklion  in  den  ersten  16  Wochen 
der  Schwangerschaft  ist  eine  Indikation  für  einen 
Schwangerschaftsabbruch. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  erfolgt  u.a.  serologisch  mit  dem  Hänutgglu- 
tinations- Hemmtest.  IgM-Antikorper  können  im  ELISA 
nachgewiesen  werden. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Es  gibt  keine  spezifische  Therapie.  Eine  passive  Impfung 
mit  spezifischem  Immunglobulin  ist  nur  in  der  Früh- 
schwangerschaft  unmittelbar  nach  Auftreten  des  Exan- 
thems durchführbar.  Der  Impfung  kommt  daher  eine 
besondere  Bedeutung  zu.  Zusammen  mit  Masern  und 
Mumps  wird  ab  dem  15.  lcbcnsmon.it  mit  attenuierten 
Viren  geimpft.  Die  Auffrischungen  erfolgen  im  6.  Lebens- 
jahr und  bei  Mädchen  zusätzlich  vor  Beginn  der  Pubertät 
In  der  Frühschwangerschaft  muss  der  bestehende  Impf- 
schutz kontrolliert  werden. 


45.12.9  Flaviviridae 


Zusammenfassung 


Flaviviren  sind  ca.  50  nm  groß,  bestehen  aus  einzelstrangiger 
DNA  und  haben  ciue  Hülle.  Es  gibt  über  50  verschiedene 
Serotypen,  etwa  die  Hälfte  sind  humanpathogen.  Zu  den 
wichtigsten  Erkrankungen,  die  durch  Flaviviren  übertragen 
werden,  gehören: 


Dengue- Virus  (Dengue-Fieber) 

Gelbfieber- Virus  (Gelbfieber;  tlavus.  lat.  = gelb) 

■ FSME- Virus  (Frühsommer-Meningocnzephalitis). 


45.12.9.1  Dengue-Virus,  Gelbfieber-Virus, 
FSME-Virus 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Viren  werden  von  Mücken  und  Zecken  übertragen. 
Die  Inkubationszeiten  betragen  ca.  I -2  Wochen. 

Klinik 

Dengue-Fieber 

■ Hohes  Fieber,  Schüttelirost.  Kopf-,  Muskel-  und  Gelenk 
schmerzen 

• Nach  erneutem  Ficberanstieg  Exanthem  und  Lymph- 
adenitis. 

Klinik  Beim  lebensbedrohlichen  hämorrhagischen 
Dengue-Fieber  kann  es  infolge  von  Gcrinnungsstörun- 
gen  und  Throntbopenien  zu  Blutungen  und  Schock 
kommen  (hämorrhagisches  Dengue-Schock-Sy ndrom ) . 


Gelbfiebervirus 

Nach  kurzer  Inkubation  tritt  ein  zweizeitiges  Fieber  auf. 
Weitere  Symptome  sind  Erbrechen,  Ikterus  und  Schlcim- 
hautblutungcn.  Die  Erkrankung  hat  oft  einen  letalen  Aus 
gang  durch  Leber-  und  Nierenversagen.  Bei  Ausheilung 
besteht  Immunität. 

FSME-Infektlon 

Grippeähnliche  Symptomatik  mit  Fieber,  Kopf-  und  Glie- 
derschmerz, Ga,  IOuu  der  Patienten  entwickeln  eine  Me- 
ningoenzephalitis, in  deren  Folge  sich  schlaffe  Lähmungen 
einstellen  können.  Auch  ein  tödlicher  Verlauf  ist  möglich. 

Diagnostik 

Nachweis  über  Neutral isationstest,  KRR,  ELISA  oder  Poly- 
merase-Kettenreaktion, 
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Medizinische  Mikrobiologie 

Therapie  und  Prophylaxe 

Es  gibt  keine  kausale  Therapie. 

• Eine  Impfprophylaxe  gegen  Dengue-Fieber  gibt  es  nicht, 
■ Gegen  Gelblicher  gibt  cs  einen  Lebendimpfstoff,  der  zu 

jahrelanger  Immunität  führt. 

• Vor  der  FSME  kann  mit  einem  Totimpfstoff  geschützt 
werden. 


Klinik 

Der  Verlauf  dieser  Virushepatitis  ist  im  Allgemeinen  nicht 
so  heftig  wie  der  anderer  Virushepatitiden.  Nur  selten 
kommt  cs  /um  iktcrischcn  Verlauf.  Allerdings  stellt  sich  bei 
über  zwei  Dritteln  der  Fälle  eine  Chronifizierung  der 
Hepatitis  mit  erhöhtem  Risiko  für  die  Entwicklung  einer 
Zirrhose  oder  eines  Leberzellkarzinoms  ein. 


Klinik  Mit  FSME  Hyperimmunglobulin  ist  eine  Post 
expositionsprophylaxe  möglich. 

45.12.9.2  Hepatitis-C-Virus  (HCV) 

Zusammenfassung 

HCV  Ist  der  Erreger  der  I lepatitis  C.  Das  Virus  ist  ca.  60  nm 
groß,  hat  eine  lipidiöslichc  Hulk  und  eine  cinzclsträngige 
RNA.  Das  vermudich  direkt  zytopathogenc  HCV  wird 
ebenfalls  zu  den  Flaviviridae  gezahlt. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Übertragung  erfolgt  parenteral,  /.  B.  durch  Bluttransfu- 
sionen. I.  v.  Drogensüchtige  sind  ebenfalls  stärker  gefährdet. 


Klinik  I>as  Virus  wurde  erst  vor  etwa  15  fahren  ent- 
deckt und  damals  als  Non-A-Non-B-Hepatitis-Virus 
bezeichnet.  Dank  entsprechender  Tests  konnte  die 
Übertragung  durch  Transfusionen  deutlich  reduziert 
werden. 

Diagnostik 

Der  Nachweis  erfolgt  serologisch.  Im  ELISA  können  Anti- 
körper des  Virus  ermittelt  werden. 

Therapie 

Die  Bchandlungserfolge  mit  a-lnterfcron  liegen  unter 
40%  und  sind  sehr  kosten-  und  zeitaufwändig.  Eine  Impf- 
prophytaxe  besteht  bislang  nicht. 


45.12.10  Paramyxoviridae 

Zusammenfassung 


Die  Paramyxoviren  sind  150  - 300  nm  groß  und  besitzen 
lineare  Doppelstrang-RNA.  Eine  lipidhaltige  Hülle,  die  mit 
Spikes  besetzt  ist,  schützt  das  hclikalc  Kapsid.  Aufgrund  von 
An tigenve rwa nd tscha ft  zu  anderen  Paramyxoviren  kann  es 
zur  Bildung  kreuzreagierender  Antikörper  kommen.  Da- 
durch können  serologische  Diagnostik methoden  beeinträch- 
tigt werden. 


Morphologie  und  Antigeneigenschaften  der  Paramyxoviren 
gleichen  denen  der  Orthomyxoviren  («-'  Kap.  45. 1 1. 1 1 1,  Die 
Unterteilung  der  Paramyxoviridae  erfolgt  in  drei  Gruppen: 

- Paramyxoviren:  Parainfluenzavirus  Typ  1 bis  4,  Mumps- 
virus, aviäre  Paramyxoviren  (nicht  humanpathogen) 
Morbillivirus:  Masern  Virus,  Rinderpest-Virus,  Hunde 
stäupe- Virus 

- Pneumovirxt»:  RS- Virus,  Mäusepneumonie- Virus. 


45.12.10.1  Parainfluenzaviren 

Zusammenfassung 

Parainfluenzaviren  losen  Infektionen  der  oberen  Atemwege 
aus.  Bei  Säuglingen  und  Kleinkindern  sind  oft  auch  die 
unteren  Atemwege  betroffen.  Besonders  im  Säuglings-  und 
Kindesalter  entfalten  Parainflucnzaviren  eine  hohe  Patho- 
genität, so  dass  sie  zu  den  wichtigsten  Viren  dieser  Alters- 
klasse gezählt  werden. 

Pscudokrupp  wird  u.a.  durch  die  Parainflucnzaviren  aus- 
gelost. Bakterielle  Superinfektionen  sind  ebenfalls  möglich. 
Vier  der  15  bekannten  Serotypen  der  Parainfluenzaviren 
sind  humanpathogen.  Nach  durchgemachter  Infektion  be- 
steht keine  Immunität.  Reinfektionen  sind  daher  möglich. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Übertragung  der  Parainfluenzaviren  erfolgt  durch 
Tröpfchen  oder  Hautkontakt  von  Mensch  zu  Mensch. 


Klinik 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  zwei  bis  drei  Tagen  ent- 
wickeln sich  bei  Säuglingen  und  Kleinkindern  Laryngo- 
tracheitis, Bronchitis  und  Bronchiolitis.  Der  Pseudoknipp 
(Kehlkopfentzündung  mit  Schleimhautschwellung,  inspi- 
ratorischem Stridor,  Atemnot)  ist  eine  weitere  mögliche 
klinische  Manifestation  der  Infektion  mit  Parainlluenza- 
viren. 

Klinik  Bei  Kindern  ist  der  Krankhcitsverlauf  häufig 
komplizierter,  wahrend  eine  Infektion  bei  Erwachsenen 
( Rhinitis  und  Pharyngitis)  in  der  Regel  unkompliziert  ist 
und  sich  meist  auf  den  oberen  Respirationstrakt  be- 
schränkt. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  wird  durch  Antigennachweis  aus  Rachcn- 
spüJwa-sscr  und  Rachenabstrichen  gestellt.  Die  Erreger  wer- 
den nach  Anzuchten  der  Viren  in  Zellkultur  über  Hämad- 
sorption, Hämagglutination  und  Hämolyse  nachgewiesen. 
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Therapie 

Eine  kausale  Therapie  ist  nicht  möglich.  Akute  und  be- 
drohliche Verläufe  werden  mit  Steroiden  behandelt. 
Schutzimpfungen  gibt  cs  bislang  nicht. 

45.12.10.2  Mumpsvirus 

Zusammenfassung 

Das  Mumpsvirus  ist  der  Erreger  einer  nichteitrigen  Ent- 
zündung der  Speicheldrüsen  (Parotitis  epidemica  oder 
Mumps).  Mumpsvirusinfektionen  treten  oft  als  lokale  Epi- 
demien (Kindergärten)  auf.  Nach  Heilung  besteht  eine 
lebenslange  Immunität. 


Ätiologie/  Pathogenese 

Die  Übertragung  der  Parainfluenzaviren  erfolgt  durch 
Tröpfchen  oder  Hautkontakt  von  Mensch  zu  Mensch.  Nach 
Vermehrung  in  den  F.ndothclien  des  oberen  Rcspirations- 
trakts  gelangen  die  Viren  von  dort  Ivmphogen  und  häma- 
togen in  die  Parotis.  Die  Infektion  wird  bereits  vor  Ein- 
setzen der  klinischen  Symptomatik  weitergegeben.  Die 
Inkubationszeit  beträgt  knapp  drei  Wischen. 

Klinik 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  15  bis  20  Tagen  treten 
zunächst  uncharakteristische  Prodrom i wie  Hals-,  Ohren- 
oder Kopfschmerzen  und  allgemeines  Krankheitsgefühl 
auf.  Anschließend  entwickelt  sich  die  Parotitis  epidemica 
(schmerzhafte  Schwellung  der  Parotis  mit  leichtem  Fie- 
ber). Normalerweise  verläuft  die  Infektion  harmlos,  in 
25%  der  Fälle  klinisch  inapparent. 

Klinik  Komplikatiunsmogiichkeitcn  sind  Orchitis.  Pan 
kreatitis,  seröse  Meningitis  und  die  Meningoenzepha- 
litis. Infolge  der  Orchitis  kann  sich  eine  Sterilität  ent- 
wickeln. 

Diagnostik 

Neben  dem  klinischen  Erscheinungsbild  wird  die  Diagnose 
durch  den  direkten  mikroskopischen  oder  kulturellen  F.r- 
rcgcroachwcis  ermöglicht.  Serologisch  können  lg(>  und 
IgM  durch  ELISA  und  KBR  nachgewiesen  werden.  Das 
Virus  kann  in  Speichel,  Ham.  Liquor  oder  Rachenabstrich 
nachgewiesen  werden. 

Therapie 

Eine  kausale  Therapie  ist  nichi  möglich.  Ab  dem  1 5.  I-c- 
bensmouat  kann  eine  aktive  Immunisierung  zusammen 
mit  Masern  und  Röteln  durchgeftlhrt  und  im  Alter  von 
sechs  lahren  wiederholt  werden. 

45.12.10.3  Masemvirus 

Zusammenfassung 

Durch  Mascmvircn  werden  Mosern  und  die  suhakute  sklc 
rosierende  Panenzephalitis  übertragen.  Masernviren  kom- 
men nur  beim  Menschen  vor  und  sind  weit  verbreitet.  Da 
Mascmvircn  hochkuntagiös  sind,  liegt  die  Durchseuchung 
in  der  Bevölkerung  über  90%.  Eine  Infektion  hinterlässt 
eine  lebenslange  Immunität, 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Übertragung  erfolgt  acrogcn  durch  Tröpfchen.  Nach 
der  Infektion  vermehren  sich  die  Viren  in  den  Mukosa- 
zellcn  des  oberen  Respirationstrakts.  Die  Vermehrung  in 
T- Lymphozyten  induziert  eine  sekundäre  Abwehrschwä- 
che und  begünstigt  dadurch  Superinfektionen. 

Klinik 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  14  Tagen  kommt  es  typi- 
sch erweise  bei  Kindern  in  Winter  und  Frühjahr  zu  einem 
respiratorischen  Infekt  (Prodromalstadium)  mit  Fieber, 
Konjunktivitis,  Kopfschmerz  und  Atemwegskatarrh.  An 
der  Mundschleimhaut  treten  kleine  kalkspritzcrartige 
Exantheme  (Koplik-Flecken)  auf.  in  denen  sich  Riesen- 
zellen  nachweisen  lassen.  Mit  dem  zweiten  Fieberschub 
entwickelt  sich  das  typische  konfluierendc  makulopapu 
löse  Exanthem  am  gesamten  Körper.  Weitere  Symptome 
sind  Fymphknotcnschwcllung,  Splenomegalie,  Diarrhö 
und  Photophobie. 

Klinik  Man  schätzt,  dass  jährlich  ca.  I Mio.  Menschen 
an  Masern  und  Sekundärinfektionen  sterben.  Besonders 
in  Ländern  mit  geringem  medizinischem  Standard  uiui 
eingeschränkten  Impfmöglichkeiten  fällen  viele  Patien 
ten  der  Infektion  zum  Opfer 

Diagnostik 

• Klinisches  Bild 

« Antikörpernachweis  im  ELISA  und  KBR  (bei  Enzephali- 
tiden Nachweis  intrathckalcr  Antikörper). 

Komplikationen 

• Bronchitis 

• Pneumonie 

• Otitis  media 

• Bakterielle  Superinfektionen. 

Noch  11)  lahre  nach  Infektion  kann  sich  eine  subakutc 
sklerosierendc  Pancnzcphalopathic  mit  infauster  Prognose 
oder  eine  Enzephalomyelitis  mit  einer  Letalität  von  ca. 
30%  entwickeln. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Die  Therapie  ist  symptomatisch.  Eine  Postexpositionspro- 
phylaxe ist  mit  Immunglobulin  möglich. 

Insbesondere  bei  immunsupprimierten  Personen  und 
Schwangeren  ist  die  passive  Immunisierung  zu  überlegen. 
Die  aktive  Immunisierung  mit  attenuierten  V'iren  kann 
zusammen  mit  der  Röteln-  und  Mumpsimpfung  im  Alter 
von  15  Monaten  und  sechs  lahren  durvhgefuhrt  werden 
und  führt  zu  einer  lebenslangen  Immunität.  Bakterielle 
Superinfektionen  werden  antibiotisch  behandelt. 

45.12.10.4  Respiratory-syncytical-Virus  (RSV) 

Zusammenfassung 

RSV  sind  die  häufigsten  Erreger  von  Pneumonien  und 
Bronchiolitiden  im  Säuglings-  und  Klcinkindcsaltcr.  Die  In- 
fektion hintcrlässt  keine  Immunität.  Säuglinge  und  Klein- 
kinder sind  durch  die  Infektionen  unter  Umständen  vital 
bedroht. 
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Medizinische  Mikrobiologie  

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Viren  werden  durch  Tröpfelten  oder  direkten  Kontakt 
übertragen  und  treten  vor  altem  in  der  kalten  ).ih res/eit 
epidemieartig  auf. 

Klinik 

• Bei  Erwachsenen  beschränkt  sich  die  Infektion  meist  auf 
die  oberen  Atemwege  und  äußert  sich  als  Rhinitis  oder 
Pharyngitis. 

• Bei  Kleinkindern  und  Säuglingen  ist  eher  der  untere 
Respirationstrakt  betroffen  (laryngotracheitis,  Bron- 
chiolitiden und  Pneumonien).  Symptomatisch  /eigen 
sich  Hyperkapnie,  Zyanose  und  Iächydyspnoe. 

Klinik  Schwellungen  der  Rronchialschlcimhaut  und 
Verstopfungen  der  Bronchien  durch  abgestorbene  Zeilen 


fuhren  /u  Ventilations-  und  Perfusionsstörungen,  die 
besonders  bei  Kleinkindern  lebensbedrohlich  sein  kön- 
nen. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  ist  u.  U.  epidemiologisch  und  klinisch  mög- 
lich. Im  Sekret  aus  den  oberen  Atemwegen  lassen  sich 
Virus-Antigcne  nachwciscn. 

Therapie 

Bei  schweren  Verläufen  kann  das  Guanosin-Analogon  Ri- 
bavirin gegeben  werden.  Da  diese  Therapie  jedoch  nicht 
unkompliziert  ist  (Toxizität!),  wird  meist  ausschließlich 
symptomatisch  mit  Steroiden  behandelt.  Eine  Impfung  ist 
bislang  noch  nicht  möglich. 


45.12.11  Orthomyxoviridae 

Zusammenfassung 


Zu  den  Orthomyxoviridae  werden  die  Influcn/avircn  A,  B und 
C /ugeordnet.  Diese  Viren  sind  ca.  100  nm  groß  und  haben 
eine  einzelsträngigc  RNA.  Das  hclikalc  Kapsid  wind  von  einer 
Lipidhüllc  geschützt.  Influcn/avircn  bilden  Oberflächenanti - 
gelte  (Hämagglutin-  und  Neuraminidase-Antigene),  die  die 
Virulenz  des  Virus  mitbestimmen.  Die  Hämagglutinin-  (H 
Antigen)  und  Ncuraminidasc-Spikes  (N-Antigen)  ermögli- 
chen die  Bindung  an  die  Rezeptoren  der  Wirts/clle  bz.w.  die 
Ausschleusung  aus  der  Wirtszelle  (•-'  Abb.  45.19). 


Die  Grippe  tritt  epidemisch,  seltener  auch  pandemisch 
auf.  Die  Pandemien  werden  durch  den  Antigenshift  ver- 
ursacht, also  dem  Rcassortmcnt  des  I lämagglutiningcns  zwi- 
schen zwei  nicht-identischen  A- Subtypen  (*«  Kap.  45.1 1.5). 
Dadurch  entsteht  ein  neues  Virus,  gegen  das  in  der  Bevöl- 
kerung keine  Antikörper  vorliegen.  Influenza  A und  B sind 
klinisch  von  Bedeutung. 


Neuramtnidase 
RNA-Potyrruwase 
RNA-Segment« 
- Hamflqge/tnm 


Abb.  45.19:  Schematischer  Aufbau  eines  Influenzavirus  [5], 


45.12.11.1  Influenzaviren  A und  B 

Ätiologie/Pathogenese 

Nach  Infektion  wird  das  Himmcrcpithcl  des  Rcspira- 
tionsirakis  angegriffen.  Weiterhin  wird  die  Funktion  von 
Makrophagen.  B-  und  T-Lymphozytcn  gestört,  so  dass 
Superinfektionen  ermöglicht  werden.  Die  Inkubationszeit 
beträgt  Stunden  bis  wenige  Tage. 


Komplikationen 

• (Hämorrhagische)  Otitis 

• Grippepneumonie 

• Myokarditis 

• Grippcenzcphalitis  (seltener). 

Zum  Teil  werden  diese  Komplikationen  durch  bakterielle 
Superinfektionen  begünstigt. 

Diagnostik 

Meist  ist  das  Auftreten  einer  Influenza  Epidemie  bekannt; 
die  klinische  Symptomatik  erleichtert  die  Diagnose.  In  Na- 
scn-Rachcn-Abstrichcn  bzw.  Rachenspülwasscr  können 
die  Viren  auch  direkt  nachgewiesen  werden.  In  den  so 
gewonnenen  Epithelzellen  können  Antigene  der  Viren 
immunologisch  ermittelt  werden.  Hämagglurinations- 
hemmtest,  KBR  und  ELISA  werden  drei  Wochen  nach 
einer  Infektion  positiv. 


Klinik 

Der  Krankheilsverlauf  Lsl  abhängig  von  der  Immunität  des 
Patienten.  Klinisch  inapparente  Infektionen  sind  ebenso 
möglich  wie  Infekte  des  oberen  Respirationstrakts  mit  Fie- 
ber, Rhinitis,  Pharyngitis  und  allgemeinem  Krankheitsge- 
fühl. 

Klinik  Gravierende,  zum  Teil  lebensbedrohliche  Ver- 
läufe kommen  ebenfalls  vor.  Hier  kommt  cs  zu  hohem 
Fieber,  Schüttelfrost.  Kopf-  und  Gliederschmerzen  sowie 
zu  entzündlichen  Erkrankungen  der  Atemwege  (Pha- 
ryngitis, Laryngotracheobronchitis). 


Therapie 

Amantadin  und  Rimantidin  werden  prophylaktisch  gegen 
Influenza  A eingesetzt  (auch  postexpositionell ).  Der  pro- 
phylaktische Einsatz  ist  auch  bei  Risikopatienten  möglich. 

Die  Neuraminidase-Hemmer  Zanamivir  (inhalativ I 
und  Oseltamivir  oral  I hemmen  die  Virusreplikation  und 
wirken  gegen  Influenza  A und  B.  Oseltamivir  ist  zusätzlich 
als  Prophylaxe  zugclasscn.  Im  Allgemeinen  ist  die  Therapie 
jedoch  im  Wesentlichen  symptomatisch. 

Eine  aktive  Immunisierung  kann  mit  einem  Totimpf- 
stoff mit  Antigcnbcstandtcilcn  durehgefiihrt  werden. 
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45.12.12  Rhabdoviridae 


Zusammenfassung 


Wichtigster  Vertreter  der  Rhabdoviridae  ist  das  Rabies-Virus, 
das  die  Tollwut  (Lyssa.  Rabies)  überträgt.  Das  Virus  ist  ca. 
130  230  nm  lang  und  besteht  aus  cinzcLslrängigcr  RNA  ntit 
ca.  20  Genen.  Dashelikale  Kapsid  ist  aus  regelmäßig  angeord- 
neten, spikesartig  hcrvorstchcndcn  Matrix-Glykoproteinen 


zusammengesetzt  und  von  einer  Hülle  umgeben.  Da  der  Li- 
pidgehalt der  Hülle  hoch  ist,  sind  Desinfektionsmittel  gut 
wirksam.  Bis  auf  wenige  Ausnahmen  iAustralien.  Großbri 
tannien,  Island  und  Japan)  kommen  die  Rhabdoviridae  welt- 
weit endemisch  vor. 


45.12.12.1  Rabies-Virus 

Ätiologie/Pathogenese 

Die  Viren  gelangen  mit  dem  hochinfcktkiscn  Speichel  infi- 
zierter Karnivoren  (z.B.  Huchs,  Hund,  Fledermäuse,  Katze) 
bei  Verletzungen  in  die  Haut  Über  die  peripheren  Nerven 
wandern  die  Viren  ins  Zentralnervensystem,  wo  sic  Ner- 
vengewebe zerstören.  Anschließend  bewegen  sie  sich  in 
entgegengesetzter  Richtung  und  treten  an  den  Speichel- 
drüsen, der  Zunge  und  im  Nasopharynx  aus  dem  Körper. 
Der  Speichel  infizierter  Patienten  ist  daher  hochinfektiös. 
Eine  Infektion  Über  Aerosole  soll  ebenfalls  möglich  sein. 

Klinik 

• luckreiz  und  Brennen  an  der  Wunde,  Fieber  und  allge- 
meines Krankheitsgefühl  treten  meist  unmittelbar  nach 
der  Verletzung  auf. 

Nach  einer  Inkubationszeit  idrei  Wochen  bis  zu  drei  Mo- 
naten) leiden  die  Patienten  unter  Krämpfen  und  Spas- 
men der  Schluckmuskulatur,  Lähmungen  und  Unruhe. 
Störungen  des  Affekts  in  Form  aggressiver  (Wutanfälle) 
und  depressiver  Phasen  sind  ebenfalls  möglich.  Angst  vor 
Wasser  und  hellem  Licht  kann  off  beobachtet  werden. 

• Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  zur  Lähmung  der  gesam- 
ten Muskulatur  mit  letalem  Ausgang. 

Klinik  Nach  Eintritt  der  Erkrankung  ist  der  Verlauf 
rasch  progredient  und  führt  meist  nach  fünf  Tagen 
schon  zum  Tod. 


Diagnostik 

Die  Diagnose  ist  mit  unmittelbarem  Virusnachweis  mög- 
lich: Intrazytoplasmatischc  Einschlusskörpcr  (Ncgri-Kör- 
pcrchcn)  finden  sich  im  Gehirn,  ein  Antigennachweis  kann 
mit  Präparaten  der  Kornea.  Haut  oder  ZNS-Gcwebe  erfol  - 
gen.  Im  Tierversuch  mit  Mäusen  i Mäusepassage  I erfolgt 
die  Anzucht  der  Viren  durch  intrazercbralc  Infektion  mit 
Hirngewebe  oder  Speichel. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Eine  Therapie  ist  nur  symptomatisch  möglich.  Die  Pro- 
gnose Lst  infaust.  Daher  ist  die  zugige  Postcxposilionspro- 
phylaxe  von  großer  Bedeutung. 

Prophylaxe  (präexpositioncll):  dreimalige  Impfung  mit 
Totimpfsloff;  Angehörigen  von  Risikogruppen  ist  eine 
Impfung  zu  empfehlen  I läger,  Tierärztel. 

> l’ostexptwitionsprophylaxe-,  gründliche  Wundreinigung. 
Das  Rabies- Hypcrimmiuioglobin  muss  innerhalb  von 
72  Stunden  nach  Virusübertragung  gegeben  werden. 
Die  Gabe  erfolgt  lokal  und  intraglutcal.  Parallel  beginnt 
die  sechsmalige  aktive  Immunisierung. 

Merke!  Meldepflicht  besteht  bei  Erkrankung,  Todesfall 
und  bei  Verdacht  auf  eine  Tollwutinfektion. 


45.12.13  Bunyaviridae 

Zusammenfassung 

Die  Bunyaviren  sind  80- 120  nm  groß,  aus  cinzclsträngigcr  Die  von  den  Bunyaviren  hervorgerufenen  Erkrankungen 
RNA  aufgebaut  und  besitzen  ein  kubisches  Kapsid.  Man  sind  sehr  unterschiedlich,  u.a.  kann  sich  liämorrhagischcs 
unterscheidet  fünf  Genera  und  annähernd  200  Scrotypen.  Fieber  mit  ZNS- und  Nierenbeteiligung  entwickeln. 


45.12.13.1  Hantaanviren 

Das  Hantaanvirus  ist  das  klinisch  bedeutsamste  Virus  der 
Bunyaviridae.  Das  epidemische  hämorrhagische  Fieber 
weist  eine  Mortalitätsrale  von  ca.  lO^o  auf. 

Ätiologie/Pathogenese 

Mäuse  und  Ratten  sind  Überträger  der  Erkrankung.  Die 
Infektion  erfolgt  durch  Inhalation  von  virushaltigen  Exkre- 
menten und  infiziertem  Stauh. 

Klinik 

Die  Erkrankung  verläuft  in  mehreren  Phasen: 

• Beginn  plötzlich  (nach  einer  Inkubationszeit  von  ein  bis 
fünf  Wochen)  mit  hohem  Fieber,  Konjunktivitis  und  all- 


gemeinem Krankheitsgefühl.  Lumbalgien,  Bauch-  und 
Gliederschmerzen  schließen  sich  an. 

Im  Anschluss  entwickeln  sich  renale  Symptome  (Häm- 
aturie, Kreatininanstieg.  Oligurie  und  Prutdnämie), 
Thrombopcnien  und  andere  Gerinnungsstörungen 
fRlutungskomplikjtioncn).  Die  Erkrankung  kann  in 
eine  hvpotensive  Schockphasc  übergehen. 

• Eine  polyurischc  Phase  schließt  sich  an.  Wenn  das 
Nierenversagen  überlebt  wird,  normalisiert  sich  die 
Nicrcnfünktion  wieder. 

Klinik  Ebenfalls  möglich  ist  eine  pulmonale  Manifesta- 
tion der  Erkrankung  mit  fulminantem  l.ungcnödcm 
und  sehr  hoher  Letalität. 
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Medizinische  Mikrobiologie  

Diagnostik  Therapie 

Antikorpernachweis  ( IgG,  IgM ) im  ELISA  und  RIA.  Es  gibt  keine  kausale  Therapie  und  keine  Impfungen. 


45.12.14  Arenaviridae 


Zusammenfassung 


Die  Grüße  der  Arenaviren  variiert  /wischen  1 10  und  134)  nm, 
sie  bestehen  aus  einzelstrangiger  RNA.  Das  Kapsid  hat  eine  Li 
pidhüllc.  Arenaviren  übertragen  die  lymphozytare  Chorio- 
meningitis  (LCM)  und  das  Lassa-Fieber.  Haupt  Verbreitungs- 


gebiete sind  .Amerika  und  Afrika,  ln  Europa  sind  Erkrankun- 
gen, die  durch  diese  Viren  übertragen  werden,  relativ  seiten. 
Während  die  LCM  eine  Zoonose  ist,  kann  das  Lassa-Fieber 
auch  direkt  /wischen  Menschen  übertragen  werden. 


45.12.14.1  Lymphozytäre-Choriomeningitis- 
Virus  (LCM) 

Zusammenfassung 

Die  lymphozytare  Choriomeningitis  (LCM;  Choriomenin- 
gitis  lymphocytaria I kann  asymptomatisch,  mit  grippeähn- 
lichen Symptomen  (Fieber,  Kopt-  und  Gliederschmerzen, 
Schüttelfrost)  oder  als  Meningitis  b/w.  Meningoenzepha- 
litis imponieren.  Durch  pränatale  Infektionen  kann  es  zu 
Fruchtschäden  kommen. 


Ätiologie/Pathogenese 

Übertragung  durch  Inhalation  der  Exkremente  der  infi- 
zierten Tiere  (Nagetiere  wie  Mause  oder  Hamster  I.  Die 
Inkubationszeit  beträgt  ca.  7 bis  I -1  Tage. 


Klinik 

Zunächst  stehen  unspezifische  Allgemeinsymptome  (Fie- 
ber, katarrhalische  Erscheinungen,  Kopf-  und  Glieder- 
schmerzen ) im  Vordergrund  der  Erkrankung.  Später  kom- 
men meningitische  oder  cnzephalitische  Symptome  mit 
Meningismus,  Bewusstseinsveränderungen,  psychischen 
Veränderungen,  cvtL  auch  Paresen,  Myoklonien  und 
Hyperkinesien  hinzu.  Die  Infektion  heilt  meistfolgcnlosab. 

Klinik  Infektionen  mit  LCM- Viren  in  der  Schwanger- 
schaft können  zum  Abort  fuhren. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  erfolgt  durch  Nachweis  virusspe/ilischer 
Antikörper  oder  durch  Nachweis  der  Viren  im  Blut/Liquor. 

Therapie 

Eine  kausale  Therapie  ist  nicht  möglich,  so  dass  nur  sym- 
ptomatisch behandelt  werden  kann;  eine  Schutzimpfung 
existiert  nicht. 


45.12.15  Retroviridae 


Zusammenfassung 

Retroviren  sind  ca.  1 10  nm  große  Viren  mit  zwei  gleichen  he-  DNA-Folymerasc),  die  Virus- RNA  in  doppclsträngigc  DNA 
likal-symmetrischen  einzelstrangigen  RNA  Molekülen.  Cha-  revers  transkribiert, 
rakteiistisch  ist  die  reverse  Transkriptase  ( RNA-abhängige 


45.12.15.1  HIV-1  und  HIV-2 

Zusammenfassung 

HI -Viren  übertragen  das  erworbene  Immundefckl-Syn- 
drom  (AIDS).  Die  Erkrankung  kann  nach  grippeälinlichem 
Beginn  über  viele  lahrc  unauffällig  verlaufen.  Die  Patien- 
ten sind  jedoch  bereits  infektiös.  Die  Übertragung  erfolgt 
Uber  Geschlechtsverkehr,  infizierte  Kanülen,  Transfusion 
von  Blut  und  Blutprodukten  und  diapla/entar.  Das  Krank 
heitshild  wird  geprägt  von  opportunistischen  Infektionen 
und  ImmunreguLitionsslörungen,  die  durch  die  Vermindc 
rung  der  T-  Helferzellen  und  der  Makrophagen  begünstigt 
werden. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Übertragung  erfolgt  durch  Geschlechtsverkehr,  über 
Bluttransfusionen,  infizierte  Kanülen  und  diaplazentar. 
Die  Vermehrung  der  Viren  erfolgt  vor  allem  in  CD4*-T- 
Lymphozyien,  Makrophagen,  dentritischen  Zellen  und 
Gliazellen.  Der  Immundefekt  wird  besonders  dmvh  die 
Abnahme  der  GIM'-T-l.ymphozyten  begünstigt.  Dieser 
Lymphozytenverlust  erklärt  sich  zum  einen  durch  direkte 
Schädigung  der  Lymphozyten  durch  das  Virus  und  zum 
anderen  indirekt  als  immunantwort  gegen  die  infizierten 
Lymphozyten. 

Die  Folgen  für  das  Immunsystem  sind  vielgestaltig: 

• Abnahme  der  Reaktion  vom  verzögerten  Typ 

• Funktionsvcrlust  dcrKillerzdlcn 

• Abnahme  der  T-  und  B-Lymphozyten 

« Abnahmeder  Interferon-  und  Lymphokininproduktion 
® Verminderung  der  spezifischen  Antikörperreaktionen. 
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45.12  Spezielle  Virologie 


Klinik 

Die  Erkrankung  verlauft  in  vier  Stadien: 
mononukleoseartiges  Krankheitsbild  ' HlV-positiv) 
Lymphopenie  (CD4/CD8-Vcrschicbungl 

AIDS-Lymphadenopsthic 
■ AIDS  related  Comple.v. 

Nach  der  Infektion  kommt  cs  zunächst  zu  uncharakteristi- 
schen Beschwerden  wie  Fieber,  Kopfschmerzen,  Myalgien, 
Exanthemen,  Gelenkschmerzen  und  Lymphknotenschwd- 
lungen.  Anschließend  folgt  ein  freies  Intervall,  das  Monate 
bis  Jahre  andauern  kann.  Das  klinische  Bild  im  vierten 
Stadium  wird  von  opportunistischen  Infektionen  geprägt. 
Ebenfalls  typisch  ist  die  Entwicklung  von  Lymphomen  und 
dem  Kaposi-Sarkom. 

Typische  opportunistische  Infektionen  sind: 

• Üandidiasis 

• Pneumocystis-carinii-Pneumonie 

• I lerpes  zoster 

• Herpes  simples 

• Tuberkulose 

• Zytomegalie-Infektionen 

• Cryptococcus-Infcktioncn 

« HIV- Meningoenzephalitis  und  AIDS- Enzephalopathie. 

Der  Tod  tritt  meist  in  Folge  des  malignen  Wachstums  bzw. 
der  nicht  mehr  zu  beherrschenden  Inlektionen  ein. 

Klinik  Die  Retroviren  können  die  Entstehung  von 
Tumoren  induzieren. 

Merke!  Die  Symptomatik  bei  AIDS-Erkrankungen  ist 
so  vielgestaltig,  dass  differentialdiagnostisch  bei  rezidi- 
vierenden Infektionen  immerauch  an  eine  HlV-lnfek- 
tion  gedacht  werden  muss. 

Diagnostik 

Serologischer  Nachweis  der  Antikörper  mit  ELISA. 

Positive  Testergebnisse  werden  mit  Immunfluores- 
zenztest bestätigt.  Die  Antikörper  treten  erst  ein  bis  drei 
Monate  nach  Infektion  auf,  so  dass  ein  relativ  großes 


diagnostisches  Fenster  besteht.  Vorher  kann  das  P24-Anti- 
gen  nachgewiesen  werden. 

Uquurdiagnostik  ist  erst  im  Stadium  IV  b möglich. 

Therapie 

Es  gibt  keine  kausale  Therapie;  det  Prävention  kommt  da- 
her eine  besondere  Bedeutung  zu. 

HlV-wirksame  Chemotherapeutika  hemmen  die  reverse 
Transkipta.se.  Beispielsu Instanzen  sind  Azidothymidin  I Re 
tiovil*),  Didanosin  (Videx*)  oder  Zakiubin  (HIVID*). 
Netterdings  stehen  zusätzlich  auch  Proteaseninhibitoren 
zur  Vertiigung  z.  B.  Aprenavir,  Indinavir  oder  Saquinavir. 
Diese  unterbinden  die  Spaltung  von  Voriäuferproteinen  zu 
aktiven  Viren. 

Ansonsten  werden  die  Beglciterkrankungcn  behandelt, 
sofern  dies  möglich  ist.  ZNS* Lymphome  können  bestrahlt 
werden. 

Klinik  Derzeit  wird  ein  Impfstoff  getestet,  der  die  zellu- 
laren Abwehrreaktionen  verstärkt.  Die  Infektion  kann 
zwar  nicht  verbinden  werden,  aber  die  Impfung  stellt 
einen  Schutz  vor  Ausbruch  der  Erkrankung  bei  den 
Versuchstieren  dar. 


45.12.15.2  Human-T-Zell-Leukämie-Virus 
(HTLV-1  und -2) 

Zusammenfassung 

• HTLV-I  verursacht  unterschiedliche  Erkrankungen 
(adullc-T-ZcD-Lcukämic,  Lymphosarkom,  tropische  spas- 
tische Paraparese,  lymphoproliferative  Erkrankungen  der 
C D8+  -T-Lymphozyten , Polymyositis  u.a.l.  Das  Virus 
wird  durch  Geschlechtsverkehr,  Muttermilch,  Bluttrans- 
fusionen weißer  Blulzcllen  und  iatrogen  (infizierte  Na- 
deln) übertragen.  Die  Inkubationszeit  kann  bis  zu  20  Jah- 
ren betragen. 

HTLV-2  spielt  eine  Rolle  in  der  Entstehung  der  llaarzcll- 
Leukamie. 


45.12.16  Picornaviridae 


Zusammenfassung 


Picornaviren  sind  etwa  20-40  nm  klein  (pico,  ital.  - klein) 
und  besitzen  eineeinzelstrangige  RNA.  Das  Kapsid  ist  kubisch 
geformt  und  hat  keine  Hülle.  Eine  Unterteilung  erfolgt  in: 


Entcroviren  ( Pol  iomyelitis-Virus,  Coxsack  ie-Virus,  ECHO- 
Vircn,  Fntcrovirus) 

Rhinoviren 
- Hepatitis- A Viren. 


45.12.16.1  Polioviren 

Zusammenfassung 

Polioviren  gehören  zur  Gruppe  der  Entcroviren  (Vermeh- 
rung im  Intestinum)  und  werden  in  drei  Serotypen  einge- 
tcilt.  Nur  der  Mensch  fungiert  als  Wirt  dieser  Viren.  Die  Po- 
liomyelitis tritt  zwar  in  Eumpa,  Nordamerika  und  Austra- 
lien praktisch  nicht  mehr  aut.  dennoch  ist  eine  weitere 
Impfprophylaxe  von  großer  Bedeutung,  da  eine  Infektion  in 
anderen  Ländern  möglich  ist  und  damit  auch  die  Ein- 
schleppung der  Viren, 


Atiologie/Pathogenese 

Der  Infektion  liegt  eine  fäkal  orale  Übertragung  durch 
Schmutz-  und  Schmierinfektionen  oder  durch  Tröpfchen 
zugrunde  (kontaminierte  Nahrungsmittel  und  Wasser), 
Polioviren  sind  hochkontagios;  ihre  Ausscheidung  erfolgt 
über  den  Darm  und  im  Speichel.  Nach  einer  Infektion 
kommt  es  zur  primären  Vermehrung  der  Viren  in  Rachen- 
und  Dünndarmschlcimhaut.  Über  lymphogene  und  hä- 
matogene Streuung  gelangen  die  Viren  ins  ZNS  (motori- 
sche Vorderhornzellen  des  Rückenmarks),  wo  sie  sich 
erneut  vermehren  und  die  Nervenzellen  u.  U.  zerstören. 
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Medizinische  Mikrobiologie  

Klinik 

Die  meisten  Infektionen  verlaufen  asymptomatisch,  es 
kommt  zur  „stillen  Feiung“. 

■ Die  Erkrankung  beginnt  mit  der  „minor  illncss“:  grip- 
pale Symptomatik  mit  Fieber,  Kopfschmerzen.  Schwin- 
del, Erbrechen  und  Obstipation 
- Bei  ZNS-Beteiligung  werden  verschiedene  Verläufe  be- 
obachtet: 

nichtporalytischc  Poliomyelitis  bzw.  aseptische  Me- 
ningitis mit  Paresen,  die  selten,  jedoch  mit  einem 
bedrohlich  schweren  Verlauf  cinhcrgchen 
Enzephalitis 

paralytische  Poliomyelitis  („major  illncss“);  endet  off 
tödlich  und  imponiert  mit  schlaffen  Lähmungen, 
gestörter  Koordination  und  Krämpfen.  Unterschie- 
den wird  zwischen  einer  spinalen  Form,  einer  bulbo- 
pontinen  Form  (mit  Dysphagie  und  Atemlähmung) 
und  einer  Mischform. 

Diagnostik 

Direkter  Erregernachweis  im  Rachenspülwasser  oder 
Stuhl.  Bei  ZNS-Beteiligung  finden  sich  oft  Viren  im  Liquor. 
Serologisch  werden  der  Kcutralisalionstest  und  KBR  ge- 
nutzt. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Die  neurologischen  Symptome  sind  nicht  kausal  zu  thera 
pieren. 

Die  Prophylaxe  ist  mit  einem  l.ebcndimpfstoff  ISabin) 
oder  einem  Totimpfstoff  (Salk!  möglich.  Liegt  eine  Im- 
munschwache vor,  so  ist  in  jedem  Fall  die  Gabe  des 
Totimpfstoffs  Indizien.  Vorteile  der  Lebendimpfung  sind 
die  längere  Wirkungsdauer  und  die  günstigeren  Kosten, 
ein  Nachteil  ist  Jas  höhere  Risiko  (1:10)  einer  Infektion 
(besonders  bei  1 mm  ungeschwächten ). 


Klinik  Da  der  KrnnkheitsvcHauf  oft  asymptomatisch 
ist  und  die  Viren  sehr  resistent  sind,  ist  die  Verbreitung 
innerhalb  der  Bevölkerung  sehr  hoch. 

Fallbeispiel  Es  wird  eine  seröse  Meningitis  diagnosti- 
ziert. Im  Uquor  lassen  sich  nach  Virusisolation  ECIIO- 
Viren  nach  weisen.  Da  eine  spezifische  antivirale  The 
rapie  nicht  zur  Verfügung  steht,  erfolgt  lediglich  eine 
symptomatische  Behandlung,  unter  der  die  Sympto- 
matik nach  einigen  Tagen  ahklingt.  Nach  der  Infektion 
resultiert  eine  vermutlich  lebenslange  serotypenspezi- 
fische Immunität. 

Diagnostik 

Nachweis  der  viralen  RNA  durch  Polymerase-Kettenreak- 
tion. Die  Diagnose  ist  auch  durch  Anzucht  der  Viren  aus 
Rachenspülwasscr,  Blut,  Liquor  und  Fäzes  möglich.  Serolo- 
gisch können  mit  dem  ELISA  und  dem  Ncutralisationstcst 
spezifische  Antikörper  nachgewiesen  werden. 

Therapie 

Weder  kausale  Therapie  noch  Impfung  sind  möglich. 

45.12.16.3  Rhinoviren 

Eine  Infektion  mit  Rhinoviren  führt  zu  Schnupfen  I rhino, 
griech.  = Nase).  Da  es  sehr  viele  Serogruppen  gibt  (mehr 
als  1001,  gibt  cs  häufig  neue  Infektionen.  Die  Erkrankung 
wird  durch  Tröpfchen  übertragen,  bleibt  auf  den  Nasen- 
Rachen-Raum  beschränkt  und  hinterlässt  nur  eine  kurz- 
fristige Immunität.  Durch  bakterielle  Superinfektionen 
können  Vereiterungen  der  Sinusidcn,  Mittelohrentzün- 
dungen u.a.  auftreten.  Die  Diagnose  ergibt  sich  aus  dem 
klinischen  Bild  Die  Therapie  ist  symptomatisch. 


45.12.16.2  ECHO-Viren,  Coxsackie-Viren  A und  B 

Zusammenfassung 

Diese  Viren  kommen  nur  beim  Menschen  vor.  Sie  sind  sehr 
resistent  und  werden  daher  leicht  übertragen.  Die  ECHO- 
Viren  (ECI  IO  — „enteric  cytopathogcnic  human  orphan  vi- 
rus“ ) werden  in  über  30  Scrotypen  untergliedert,  die  Coxsa- 
ckic-Vlren  werden  in  die  zwei  Subgruppen  A und  B einge- 
teilt. Der  jahreszeitliche  Erkrankungsgipfel  liegt  im  Sommer 
und  Herbst  (Sommcrgrippcl. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Übertragung  erfolgt  über  Tröpfchen  oder  fokal-oral. 
Klinik 

Asymptomatische  Verläufe  sind  häufig.  Allerdings  sind 
komplizierte  Verläufe  möglich.  Die  möglichen  Krankhcits- 
bitder  sind  sehr  unterschiedlich: 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  ein  bis  zwei  Wochen 
treten  mit  Fieber  einhergehende  Infekte  auf  (Schnupfen, 
Pharyngitis,  Konjunktivitis).  Es  kann  zu  Pleurodynie 
I Bornholm-Erkrankung),  nichteitrigen  Meningitiden,  En  - 
zephalitiden,  Myokarditis,  Perikarditis  und  Exanthemen 
kommen. 


45.12.16.4  Hepatitis-A-Virus  (HAV) 

Zusammenfassung 

Das  HAV  ist  ein  ca.  30  nm  grolscs  Virus,  das  aus  einzelsträn- 
giger  RNA  besteht.  Die  Hepatitis  A tritt  vor  allem  in  Län- 
dern mit  ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen  auf.  Die 
Erkrankung  hinterlässt  lebenslange  Immunität  und  heilt 
fast  immer  komplikationslos  aus. 


Ätiologie/  Pathogenese 

Die  Hepatitis  A kann  durch  kontaminiertes  Wasser  oder 
verunreinigte  Lebensmittel  fokol-orol  oder  über  Tröpfchen 
übertragen  werden.  Die  Lebervellen  werden  bei  der  Infek- 
tion durch  zytotoxische  Lymphozyten  geschädigt,  blei- 
bende Schäden  werden  allerdings  nicht  verursacht 

Klinik 

Bei  Kindern  bleibt  die  Erkrankung  oft  asymptomatisch. 
Nach  einer  Inkubationszeit  von  zwei  bis  sechs  Wochen 
kommt  es  zu  einer  iktcrisch  verlautenden  Hepatitis  mit 
Übelkeit  und  allgemeiner  Schwäche.  Entfärbung  des  Stuhls 
und  Dunkelfärbung  des  Urins  sind  typisch. 

Klinik  Fulminante  Verläufe  sind  bei  der  Hepatitis  A 
sehr  selten,  eine  (Tirunifi/ierung  wird  nicht  beobachtet. 
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Diagnostik 

Eine  akute  Infektion  zeigt  «.ich  laborchemisch  an  den 
HAV-IgM -Antikörpern.  Ist  die  Erkrankung  bereits  ausge- 
hcilt,  so  sind  nur  noch  HAV-IgG-Antikörpcr  vorhanden 
(*■■  Abb. 45^20).  Der  direkte  Virusnachweis eriolgt  über  den 
Stuhl.  Wegen  der  höheren  Sensitivitat  ermöglicht  die  PCR 
einen  langfristigen  Nachweis  von  Virusantigen. 


4 Wochen 

HAV- 

InteMion 

Abb.  45.20;  Anttgtn-  und  Antikörpenvaduieis  bti  Heyatitis-A-lnfcktion 


Therapie  und  Prophylaxe 

Eine  aktive  Immunisierung  ist  möglich.  Zur  Postexpos  i- 
tionsprophylaxc  und  zur  Sofortprophylaxc  kann  Anti- 
HAV-Hypcrinimunglobulin  verwendet  werden. 

45.12.17  Calidviridae 

Caliciviridac  sind  30-40  nm  kleine  Viren  mit  einzelstran 
giger  RNA.  Das  Kapsid  hat  keine  Hülle.  Die  Klassifizierung 
ist  noch  nicht  offiziell  anerkannt. 

45.12.17.1  Hepatitis-E-Virus  (HEV) 

Zusammenfassung 

Die  Einordnung  des  Virus  ist  noch  nicht  sicher.  Fs  besteht 
eine  Ähnlichkeit  mit  Röteln- Viren.  HEV  ist  der  Erregerder 
Hepatitis  E.  Hauptverbreitungsgebiet  ist  Afrika,  Zentral- 
asien,  Südamerika  und  der  Mittlere  Osten.  Eine  Chronifi- 
zierung ist  nicht  bekannt.  Schwangere  unterliegen  einem 
besonderen  Risiko,  an  der  Hepatitis  E zu  sterben  (ca.  20°o  I. 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Übertragung  erfolgt  fäkal-oral.  Kontaminiertes  Trink- 
wasscr  ist  die  Hauptinfektionsquelle. 


Klinik 

Die  Symptomatik  ähnelt  der  da  Hepatitis  A;  ikterisdi  ver- 
laufende Hepatitis  mit: 

• Abgcschlagenhcit,  Übelkeit.  Erbrechen,  Appctitvcriust 

• Obcrbauchschmerzcn,  Hepatomegalie 

• Entfärbung  des  Stuhls,  Dunkelfitrbung  des  Urins. 

Die  Erkrankung  verläuft  in  ca.  I der  Fälle  letal. 

Klinik  Chrunische  Verlaufe  kommen  genauso  wenig 
vor  wie  eine  maligne  Entartung,  ledoch  ist  bei  schwan- 
geren Frauen  die  sonst  niedrige  Komplikationsratcdcut- 
lich  erhöht  (ca.  20%). 

Diagnostik 

Die  Diagnose  erfolgt  durch  den  Nachweis  virusspezifischer 
Antikörper. 

Therapie 

Es  gibt  weder  eine  spezifische  Therapie  noch  eine  Impfung. 

45.12.17.2  Filoviren 

Zusammenfassung 

Zu  den  Filoviren  werden  das  Marburg-Virus  und  das 
Ebola-Virus  gerechnet.  Beide  sind  Verursacher  des  hämor- 
rhagischen Fiebers.  Beide  Infektionen  sind  meldepllichtig. 


Ätiologie/Pathogenese 

F>ic  Übertragung  erfolgt  durch  Dircktkontakt  über  Blut, 
Sperma  oder  Sekrete.  Mensch  und  Alle  sind  Wirte.  Das 
Virusreservoir  ist  bislang  nicht  bekannt. 

Klinik 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  2 bis  21  Tagen  beginnt  die 
Erkrankung  mit  grippeähnlichen  Symptomen.  Später  sind 
Leber,  Niere  und  ZNS  mitbeteiligt.  Im  Verlauf  entwickelt 
sich  eine  Vcrbrauchskoagulopathie.  20-WIu  der  Verläufe 
enden  tödlich. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  erfolgt  durch  Nukleinsäurenachweis,  Virus- 
isolicrung  auf  Affcnnierenzellcn,  serologisch  oder  clck- 
t ronen  mikroskopisch. 

Therapie 

Es  gibt  weder  eine  spezifische  Therapie  noch  eine 
Imphing.  Die  symptomatischen  Maßnahmen  stehen  im 
Vordergrund. 
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45.12.18  Infektionen  unklarer  Ätiologie 

Zusammenfassung 


In  dieser  Gruppe  sind  die  Prionerkrankungen  („protein- 
aecious  infectious  partides"  I zusammengdasst,  Sie  führen  zu 
degenerativen  Erkrankungen  des  Nervensystems.  Die  Er- 
krankungen verlaufen  chronisch  progredient  und  haben  eine 
infaustc  Prognose.  Die  Inkubationszeiten  sind  unterschied- 
lich lang  und  können  sich  sogar  über  Jahrzehnte  erstrecken. 
Obwohl  es  sich  um  Infektionen  handelt,  entsprechen  diese 
Erkrankungen  in  vielerlei  Hinsicht  nicht  einer  viralen  Ge- 


nese. Histologisch  lassen  sich  ein  Untergang  von  Neuronen, 
Gliaproliferation  und  Vakuolisierung  darstellcn. 

Dieser  Gruppe  lassen  sich  eine  Reihe  von  Erkrankungen 
zuordnen: 

• Creutzfeldt- Jakob-Erkrankung  (CJD) 

• Gerstmann-Sträufiler-Scheinkei-Syndrom 

o bovine  spongiforme  Enzephalopathie  (BSE) 

• Scrapic  u.a. 


45.12.18.1  Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung  (CJD) 

Zusammenfassung 

Die  Creutzfeldt -lakob- Erkrankung  gehört  zu  den  Prion- 
erkrankungen,  die  durch  langjährige  Inkubationszeit  und 
progredienten  Verlauf  gekennzeichnet  sind.  Es  handelt  sich 
um  eine  präsenile,  subakut  verlaufende  spongiöse  l.nzc- 
phalomyelopalhie  idegenerativc  Hirnerkrankung  ohne  Zei 
chen  einer  Entzündungsreaktion). 


Ätiologie/Pathogenese 

Die  Ätiologie  ist  unklar,  es  besteht  eine  familiäre  Häufung, 
latrogene  Infektionen  nach  Organtransplantationen  und 
durch  infizierte  Instrumente  konnten  nachgewiesen  wer- 
den. Durch  Anwendung  von  infizierten  Wachstumshor- 
monpräparaten aus  Hypophysen  wird  die  Erkrankung 
ebenfalls  übertragen. 

Merke!  Prionen  sind  resistente  Protcinpartikel,  die 
selbst  keine  Nukleinsäure  besitzen,  sich  aber  in  lebenden 
Zellen  vermehren  können.  Im  Gehirn  kommen  phy- 
siologische Varianten  vor. 


Klinik 

■ Stadium  1:  organisches  Psychosyndrom,  das  in  eine 
Demenz,  mündet 

Stadium  2:  neurologische  Funktionsstörungen,  insbe- 
sondere motorische  Störungen  (Paresen,  Ataxie,  Myo- 
klonien,  Fasz.ikulalioncn,  Pyramidenbahnzeichen) 

• Stadium  3:  Koma  und  Dezerebrationssyndrom. 

Klinik  Unterschieden  werden  iatrogene  und  lamiliärc 
Formen.  Zusätzlich  werden  sporadische  Falle  beobach- 
tet. Seit  1996  wird  von  einer  weiteren  Variante,  die 
besonders  in  Großbritannien  auftritt,  berichtet.  I lierbei 
scheint  es  eine  Beziehung  zu  BSE  zu  geben. 

Diagnostik 

l iquor:  NSE  (ncuroncnspczifischc  F.nolasc),  sonst  keine 
entzündlichen  Veränderungen 
» EEG:  oft  typische  Veränderungen 
Biopsie  (post  mortem):  schwammartige  (spongiöse) 
Veränderungen  und  Ganglicnzcllvcriust. 

Therapie 

Eine  Therapie  ist  nicht  bekannt.  Prophylaktisch  werden 
Gegenstände,  die  mit  infiziertem  Material  Kontakt  hatten, 
vernichtet. 


45.13  Schutzimpfungen 


Zusammenfassung 


Schutzimpfungen  werden  durchgefuhrt,  um  eine  Immuni- 
sierung des  Organismus  zu  erreichen.  Die  Impfung  richtet 
sich  spezifisch  gegen  einen  oder  mehrere  Erreger.  Der  Aus- 
bruch einer  Infektionserkrankung  soll  verhindert  oder  in  sei- 
ner Symptomatik  abgeschwächt  werden. 

Bei  der  aktiven  Immunisierung  wird  durch  direkten  Kon- 
takt des  Antigens  mit  dem  Organismus  von  diesem  selbst 
Immunität  hergestellt.  Die  aktive  Immunisierung  schützt 
länger  vor  einer  erneuten  Infektion  als  die  passive. 


• Bei  der  passiven  Immunisierung  werden  Immunglobuline 
oder  Immunseren  gegeben,  die  nach  einiger  Zeit  wieder 
abgebaut  sind.  E)cr  Organismus  bildet  die  spezifischen 
Antikörper  also  nicht  selbst. 

Bei  akuter  Infektionsgefahr  kann  man  simultan  impfen  (ak- 
tive und  passive  Immunisierung  gleichzeitig),  so  dass  durch 
die  Antikörper  ein  sofortiger  und  durch  die  aktive  Immuni- 
sierung ein  langfristiger  Schurz  gegeben  ist. 


45.13.1  Passive  Immunisierung 

Der  passiven  Immunisierung  liegt  das  Prinzip  der  Leihim 
munitat  zugrunde.  Spezifische  präformirrtc  Antikörper, 
die  von  einem  Spcndcrorganismus  gebildet  wurden,  wer- 


den auf  einen  Organismus  übertragen.  Wirkungen  der  | 
passiven  Immunisierung  richten  sich  gegen  Bakterien, 
Virai  und  Toxine.  Der  Impfschutz  durch  die  passive  Im- 
munisierung hält  maximal  einen  Monat  an.  Danach  sind 
die  geimpften  Antikörper  nicht  mehr  nachweisbar.  Der 
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Körper  ist  nach  einer  passiven  Immunisierung  nicht  in  der 
Lage,  diese  Antikörper  selbst  -tu  produzieren. 

Hauptindikation  dieser  Impfung  ist  der  sofortige  Impf 
schütz.  Bei  der  Infektion  ntit  Toxinbildncm  wie  Diphtherie 
ist  das  von  größter  Wichtigkeit,  um  die  Toxine  der  Erreger 
schnellstmöglich  zu  neutralisieren.  Ein  weiterer  Vorteil  ist 
die  positive  Beeinflussung  einiger  Viruserkrankungen 
(y.B.  Masern)  nach  passiver  Impfung;  die  Symptomatik 
kann  abgeschwächt  werden. 

Auch  die  Übertragung  von  Antikörpern  der  Mutter  in 
der  Schwangerschaft  über  die  Plazenta  (IgG)  und  die 
Übertragung  von  Antikörpern  beim  Stillen  (IgA)  sind 
Formen  der  passiven  Immunisierung.  Sic  stellen  eine 
physiologische  Impfung  der  Feten  und  Säuglinge  dar,  die 
so  effektiv  vor  einigen  infektiösen  Erkrankungen  geschürzt 
werden  können.  7. u dieser  Zeit  ist  ihr  eigenes  Immun- 
system noch  nicht  ausgereift. 

45.13.1.1  Speziesheterologe  Antikörper 

Der  Einsatz  von  speziesheterologen  Antikörpern  (tierische 
Seren)  kann  zu  allergischen  Reaktionen  bis  hin  zum 
Schock  fuhren.  Eine  Sensibilisierung  oder  die  Triggerung 
einer  bestehenden  Allergie  ist  möglich.  Das  Risiko  bei  einer 
erneuten  Impfung  ist  datier  erhöht.  Darüber  hinaus  ist  der 
Abbau  der  Antikörper  beschleunigt.  Vorteil«  bestehen  in 
der  vergleichsweise  einfachen  Beschaffung  größerer  Men- 
gen an  Antikörpern  und  im  daraus  resultierenden  güns- 
tigen Preis. 

Beispiele  für  den  Gebrauch  hctcrologcr  Immunglobu- 
line sind:  Diphtherie,  Schlangenbisse  und  Tollwut, 

45.13.1.2  Spezieshomologe  Antikörper 
(humane  Immunglobuline) 

Bei  homologen  Seren  ist  die  Scnsibilisierungsgefaltr  deut- 
lich kleiner  einzustufen,  zusätzlich  kann  eine  längere  Ver- 
weildauer im  Körper  beobachtet  werden. 

Unterschieden  werden: 

• polyvalente  Immunglobuline  (Gammaglobuline):  meist 
IgG,  IgA  oder  IgM 

Sic  enthalten  viele  antibaktcricllc  und  antivirale  Anti- 
körper. da  sie  aus  gepooltem  Blutplasma  hergestellt 
werden. 

- Anveendung  bei  Antikörpermangel  (bei  Frühge- 
burten oder  schwerwiegenden  Infekten  unklarer 
Genese) 

Beispiele:  Hepatitis  A,  Sepsis,  Masern  u.a. 

Hyperimmunglobuline 

Die  Dosis  des  spezifischen  Antikörpers  ist  sehr  hoch. 
Hyperimnmnglobuline  werden  aus  Plasma  von  Per- 
sonen, die  die  Infektion  gerade  durchgemacht  haben, 
gewonnen  (Kckonvalcnszcntcnscrcnl. 

45.13.1.3  Indikationen 

• Neutralisierung  eines  Toxins  ( z.  B.  nach  Schlangenbiss  I 

• Sofortschutz  bei  oder  vor  möglicher  Exposition  (auch 
bei  paralleler  aktiver  Immunisierung) 

• Abschwächung  der  Symptomatik  nach  bereits  erfolgter 
Infektion 

• Patienten  mit  geschwächter  Abwehr. 


45.13  Schutzimpfungen 

45.13.1.4  Anwendungsbereiche 

Hepatitis  A 

• Standard  Gammaglobulin  vom  Menschen:  einmalig 
5 ml  i.  m.;  Impfschutz  besteht  für  ca.  1 2 bis  1 6 Wochen. 

Indikationen: 

präcxposilioncll,  wenn  die  Zeit  für  eine  aktive  Im- 
munisierung nicht  mehr  ausreicht  (z,B.  vor  Reisen) 
postexpositioneil  innerhalb  von  zehn  Tagen  nach  der 
Infektion. 

Hepatitis  B 

Hepatitis-B-Hypcrimmunglobulin:  0.05-0,1  ml/kg  KG 
i.  m.  oder  0,2  ml/ kg  KG  l v. 

Indikationen: 

postexpositionell:  aktive  und  passive  Simultanimp- 
fung innerhalb  von  sechs  Stunden:  Auffrischung  nach 
ca.  einem  und  drei  Monaten 
Neugeborene:  Impfung,  wenn  die  Mutter  int  dritten 
Trimenon  der  Schwangerschaft  an  einer  Hepatitis  B 
erkrankt  ist  oder  an  chronischer  Hepatitis  leidet. 

Varizellen 

Das  Varizellen-Hyperimmunglobulin  stellt  bei  zügiger 
Gabe  (innerhalb  von  72  Stunden)  nach  Exposition  einen 
guten  Schutz  dar.  Die  Applikation  kann  Im.  oder  i.v.  er- 
folgen. 

• Indikationen: 

Exposition  von  Personen  ohne  Impfschutz,  die  durch 
eine  Inleklion  besonders  gefährdet  wären  (z.  B. 
Schwangere  ohne  vorherige  Infektion  und  Neuge- 
borene) 

Prophylaxe  bei  Risikupaiicntcn  (immunsupprimierte 
und  onkologische  Patienten). 

Röteln 

Impfung  mit  Gammaglobulin  oder  Röteln-Etyperim- 
munglobulin;  spätestens  48  Stunden  nach  Exposition 
Indikation:  in  der  Frühschwangerschaft, bei  seronegati- 
ven Schwangeren  nach  Exposition. 

FSME 

I lypcrimmunglobulinc 

• Dosierung:  abhängig  vom  Zeitpunkt  des  Zeckenbisses 
(0.1  -0,3  ml/kg  KG):  zur  Prophylaxe  reichen  0,05  ml/kg 
KG  aus 

Indikationen: 

postcxpositioncll  nach  Zeckenbiss 
prophylaktisch  bei  besonders  exponierten  Personen 
in  Endcmiegebictcn. 

Mumps 

Mumps  Hyperimmunglobuline  (0,3  ml/kg  KG)  oder 
Gammaglobuline  i I ml/kg  KG):  nach  Impfung  besteht 
kein  vollständiger  Impfschutz. 

■ Indikationen: 

- Neugeborene  bei  gleichzeitiger  Infektion  der  Mutter 

- postcxpositionell  zur  Orchitlsprophylaxe 

bei  Abwehrschwäche  (um  die  Symptomatik  bei  In- 
fektion abzuschwächen). 
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Masern 

I lumanc  Immunglobuline 

• Dosis:  abhängig  vom  Zeitpunkt  der  Exposition 
(0,2- 1,0  ml/kg  KG):  Erfolgt  die  Impfung  unmittelbar 
nach  Exposition  (bis  zu  72  Stunden),  kann  die  Erkran- 
kung verhindert  werden.  Späteres  Implen  wirkt  sich 
mildernd  auf  die  Symptomatik  aus. 

Indikation:  Schwangere  und  immunsupprimierte  Pa- 
tienten. 

Tollwut 

Humanes  Rabiesimmunglobulin  1 20  IFAg  KG);  dring- 
lich auch  bei  Verdacht  auf  mögliche  Erkrankung  des 
Tieres,  durch  welches  eine  Verletzung  herbeigeführt 
wurde! 

Simultanimpfung  (aktive  und  passive  Irnptung  ge- 
meinsam) 

• Indikationen: 

- Verletzungen  durch  infizierte  oder  möglicherweise 
infizierte  Tiere 

mögliche  Infektion  durch  kontaminierte  Gegen- 
stände. 


Tetanus 

Eine  Simultanimpfung  ist  immer  indiziert,  wenn  nach 
einer  Verletzung  der  Impfschutz  unvollständig  ist  oder 
wenn  keine  Informationen  über  den  Impfstatus  vorliegen 
(Tctanus-Hypcrimmunglobulm  und  gleichzeitige  aktive 
Impfung). 

Diphtherie 

Diphtherie- Antitoxin  (500-1000  lE/kg  KG  hctcrologc 
Immunglobuline  vom  Pferd):  wird  auch  im  Verdachts- 
fall verabreicht. 

• Indikationen: 

in  den  ersten  72  Stunden  nach  Beginn  der  Erkran- 
kung und  bei  V.a.  Diphtherie 
- prophylaktisch:  Impfung  von  Kontaktpersonen. 

Botulismus 

Vergiftungen  mit  Botulinustoxin  sollten  sofort  mit  poly- 
valentem Antitoxin  behandelt  werden.  Der  Verdacht  stellt 
ebenfalls  eine  Impfindikaliun  dar. 


45.13.2  Aktive  Immunisierung 


- Zusammenfassung  - 


Die  aktive  Produktion  von  spezifischen  Antikörpern  nach  di- 
rektem Kontakt  des  Organismus  mit  dem  Antigen  fuhrt  zur 
Immunität  Möglich  ist  dies  durch  Infektion,  Impfung,  durch 
Kontakt  mit  einem  Allergen,  Autoantigen  oder  Fremdeiweiß. 


Der  Körper  stellt  die  benötigten  Immunglobuline  selbst  her. 
Die  Antikörperbildung  dauert  einige  Tage,  schützt  aber  deut- 
lich länger  als  die  passive  Immunisierung.  Zur  aktiven  Im- 
munisierung gibt  es  Lebend-  und  Totimpfsloffc. 


45.13.2.1  Impfstoffe 

Ein  für  den  Mensch  ungefährliches  Amigen  regt  den  Orga- 
nismus zur  Bildung  spezifischer  Antikörper  an.  Dieser 
Vorgang  ist  nach  ca. ein  bis  zwei  Wochen  abgeschlossen,  ab 
dann  besteht  Impfschutz.  Die  aktive  Immunisierung  wird 
zur  Prophylaxe  von  Infektionskrankheiten  eingesetzt.  Da- 
her ist  die  Ausrottung  einer  Infektionserkrankung  bei  ent- 
sprechend konsequenter  Impfung  möglich. 

Die  aktive  Immunisierung  wird  mit  Lebend-  oder  Tot- 
impfstoffen durchgeführt: 

Lebendimpfstoffe 

Attenuierter  Lcbcndimplstoff:  Die  verwendeten  Erreger 
sind  nur  begrenzt  vermehrungsfähig  und  in  ihrer  Viru- 
lenz entscheidend  geschwächt. 

Nichtaltenuicrtcr  Lebendimpfstoff:  Impfstoff  mit  ver- 
mehrungsfähigen, nicht  veränderten  Erregern.  Der  Ein- 
satz dieser  Impfstoffe  Ist  nicht  immer  möglich,  da  Z.B.  in 
der  Schwangerschaft  Imptschädcn  entstehen  könnten. 

- Tierische  Virusvarianten:  Durch  die  Impfung  entwickelt 
sich  beim  Menschen  eine  Immunität,  ohne  dass  die 
Krankheit  sich  entwickelt. 

Kckombinantc  Erreger:  In  vermehrungsfähige  Träger- 
viren werden  immunologisch  relevante  Eiweißsequen- 
zen des  gewünschten  Erregers  implantiert.  Dadurch 
werden  die  apathogenen  Trägerviren  antigen  wirksam 
(Sub  unitvakzine). 


Attenuierte  Lebendimpfstoffe 

Sic  werden  aus  Errcgcrstämmcn  hergcstcllt,  die  immuno- 
gen  und  gentechnisch  stabil  sind.  Sie  sind  zwar  noch  ver- 
mehrungsfähig und  infektiös,  aber  haben  die  ursprünglich 
Virulenz  beim  Menschen  verloren  und  bewirken  bei  wei- 
terer Übertragung  keine  erneute  Virulcn/stcigcrung.  Die 
Impfung  führt  zu  einer  Infektion,  die  symptomlos  ist  oder 
mit  leichten  Krankheitssymptomen  einhergeht  und  eine 
lang  anhaltende  humorale  und/oder  zelluläre  Immunität 
hervorruft. 

Virulenzabgeschwäclue  Impfstämme  werden  durch 
Tier-  oder  Gewebekulturpassagen  gewonnen.  Andere  Ver- 
fahren sind  spontane  oder  induzierte  Mutation,  immu- 
nologisch verwandte,  nicht  oder  kaum  humanpathogene 
Stämme  oder  Hybridisierung. 

Subunitvakzinen 

Durch  Verwendung  von  Subunitvakzinen  können  Neben 
Wirkungen  der  Impfungen  vermindert  werden. 

Spaltimpfstoffe  enthalten  nur  die  immunologisch  rele- 
vanten Proteinanteile  des  Erregers  (um  unerwünschte 
oder  sogar  toxische  Reaktionen,  die  durch  andere  Sub- 
stanzen ausgelöst  werden,  auszuschließen).  Zusätzlich 
können  protektive  Stoffe  cingcbracht  werden. 
Extraktimpfstoffe  enthalten  ebenfalls  nur  Teile  des  Erre- 
gers. Gereinigte  Einheiten  der  Bakterienzellwand  wer- 
den verwendet  (Haemophilus  influenzae  B). 
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Gentechnisch  hergestellte  Impfstoffe 

Sie  erlauben  die  isolierte  Exprimation  bestimmter  Anti- 
gene 1 Hepatitis  B>.  Die  Erbinformation,  die  den  Teil  des 
Erregers  kodiert,  der  die  Immunantwort  bewirkt,  wird 
isoliert,  «kombiniert  und  in  Träger/ellen  implantiert,  ln 
der  Folge  bilden  diese  Zellen  Iz,  B.  Hefel  das  spezifische 
Antigen,  das  nun  gewonnen  werden  kann. 

Totimpfstoffe 

Vollkcimimpfstoff:  enthält  inaktivierte,  aber  immuno- 
genetisch  wirksame  Erreger  fz.B.  FSME- Impfstoff  I 
Toxoid  impf  stuft:  enthält  denaturierte  und  mit  Formalin 
entgiftete  Exotoxine  des  Erregers  fz.B.  Tetanus-Impf- 
stoff). Die  Impfung  ist  gegen  diese  Toxine  gerichtet. 

Merke!  Im  Gegensatz  zu  den  Lebendimpfstoffen  sind 
die  Totimpfstoffc  nicht  vermehrungsfähig.  Eine  Grund- 
immunisierung  kann  nur  durch  wiederholte  Impfung 
erreicht  werden. 

45.13.2.2  Wirksamkeit 
Wirksamkeitskontrolle  (Immunitätsnachweis) 

Mit  einer  einmaligen  Impfung  mit  avirulenten  Mutanten 
kann  normalerweise  ein  Impfschutz  herbeigefithrt  wer- 
det). Wiederholte  Applikationen  führen  zu  eiuer  Steigerung 
der  Wirkung.  Dies  ist  indiziert,  wenn  nach  einmaliger 
Impfung  der  Antikörpertiter  noch  zu  niedrig  ist.  Die  Wirk- 
samkeit einer  Impfung  kann  über  den  Antikörpertiter  ge- 
prüft werden. 

Der  Zusatz  von  Adjuvantien  erhöht  die  immunogene 
Wirkung  entscheidend.  Diese  Hilfsstoffe  erleichtern  die 
Aufnahme  des  Impfstoffes  durch  die  Zellen.  Beispiele  sind 
Aluminiumhydroxid  und  Polyadsorbat. 

Virusinterferenz 

Interferenz  bezeichnet  die  verminderte  Infizierbarkeit  von 
Wirtszcllcn,  die  bereits  mit  einem  anderen  Virus  infiziert 
sind.  Interferenz,  entsteht  durch  direkte  Beeinflussung 
durch  die  Aktivität  des  ersten  Virus  und  durch  die  Aus- 
schüttung von  I nterferon  durch  die  bereits  virusinfizierten 
Zellen. 

Durch  Interferenz  besteht  möglicherweise  eine  Immu 
nität  gegenüber  dem  Tmpfvirus,  der  Impferfolg  wird  ab- 
geschwächt. Dies  war  zur  Zeit  der  Polioschluckimpfüng 
der  Fall.  Hier  konnte  cs  zur  Interferenz  der  Sabinvakzinc 
und  Enteroviren  kommen.  Daher  wurde  früher  bei  der 
Pölioimpfung  (Sabinl  mehrfach  geimpft,  außerdem  wur- 
den die  Polio-Schluckimplungen  im  Winter  durchgeführt, 
weil  zu  dieser  Zeit  eine  natürliche  Infektion  mit  Entero- 
viren viel  seltener  war.  Die  Interferenz  konnte  so  umgan- 
gen werden. 

Merke!  Wenn  gleichzeitig  zur  Impfung  eine  Virus- 
infektion besteht,  kann  der  Effekt  der  Impfung  durch 
Interferenz  stark  eingeschränkt  sein. 

Non-Responder 

Non-Rcspondcr  sind  Menschen,  die  bei  korrekter  Im- 
munisierung keine  ausreichende  Bildung  von  Inimunglo- 
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bulinen  zeigen.  Besonders  häutig  wird  dieses  Phänomen 
bei  abwehrgeschwächten  Personen  (Dialysepatienten,  Im- 
munsuppression, HIV  u.a.)  beobachtet.  Durch  Booster 
Versuche  oder  mit  der  zusätzlichen  Applikation  von  Inter 
leukin  II.-2  kann  der  Impfcrfolg  bei  diesen  Patienten 
erhöht  werden. 

45.13.2.3  Applikation 

Impfempfehlungen  der  STIKO 

EHc  Ständige  Impfkommission  des  Bundcsgcsundheilsam- 
tesam  Robert- Koch -Institut  (STIKO)  gibt  die  aktualisier  - 
ten  Impfempfehlungen  heraus. 

Darreichungsarten:  i.c.,  5.C.,  i.m.  oder  oral 
Zeitpunkt  der  Impfung:  Er  ergibt  sich  aus  dem  Infek- 
tionstyp, den  Kontraindikationen  und  der  Dringlichkeit 
anderer  erforderlicher  Impfungen  zur  selben  Zeit. 
Zeitabstände:  Bei  Impfungen  mit  Totimpfstoffen  muss 
nicht  auf  Zcilabständc  geachtet  werden.  Lebcndimpl- 
stoffc  dürfen  nicht  zu  dicht  hintereinander  geimpft  wer- 
den. Abstände  von  drei  bis  vier  Wochen  sind  notwendig 
(•-  Tab.  45. 14). 

« Aufgrund  mangelnder  Durchseuchung  wird  die  Imp- 
fung gegen  verschiedene  Erkrankungen  schon  im  Säug 
lings-  bzw.  Kleinkindalter  empfohlen  (*'  Kap.  45. 13.2.6), 
Dazu  zählen  Diphtherie,  Hämophilus  B,  Mumps,  Ma- 
sern, Pertussis,  Polio,  Röteln,  Tetanus  und  Tuberkulose 
(bei  Infektionsrisiko). 

• Man  unterscheidet: 

Rcgclimpfungen:  Sic  werden  aLs  Standard  jedem  emp- 
fohlen. 

Indikationsimpfungen:  Sic  werden  besonders  gefähr- 
deten Personen  empfohlen.  Beispiele  sind  Impfungen 
vor  Reisen,  Inkubationsimpfungen  (pustexpusitio- 
ndlc  Impfung)  und  Impfungen  von  Angehörigen 
bestimmter  Berufsgruppen, 


Tab.  45.t4  Zeitabstande  zwischen  Lebendnnpfungen 


Eiste  Impfung 

Foigelmpfung 

Mindestab  stand 

Gelbfieber 

Polio 

Typhus 

Masern 

BCG 

zwei  Wochen 
kein  Abstand 
zwei  Wochen 
zwei  Wochen 

Pot» 

Gelbfieber 

Typhus 

Masern 

BCG 

vier  Wochen 
zwei  Wochen 

vier  Wochen  oder  gleichzeitig 
vier  Wochen 

Typhus 

Gelbfieber 

Pol» 

kein  Abstand 

drei  Tage  nach  letzter  Kapsel 

Masern 

Gelbfieber 

Pot» 

Typhus 

BCG 

vier  Wochen 

vier  Wochen  oder  gleichzeitig 
kein  Abstand 
vier  Wochen 

BCG 

Gelbfieber 

Polio 

Typhus 

Masern 

vier  Wochen 
vier  Wochen 
kein  Abstand 
vier  Wochen 
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Bis  auf  die  Tetanusimpfung,  die  durch  das  Sold.itcngcsctz 
verbindlich  für  Angehörige  der  Bundeswehr  ist,  besteht  in 
Deutschland  keine  ImpfpflicliL 

Kontraindikationen 

Lebendimpfstoffe  unterliegen  strengeren  Indikationsstel- 
lungcn,  da  die  vermehrungsfähigen  Impfstoffe  uner- 
wünschte Infektionen  auslösen  können,  Impfschädcn  sind 
insgesamt  allerdings  selten,  folgende  Kontraindikationen 
sind  zu  beachten: 

• Immunsuppression  (angeborene  oder  erworbene  Im- 
ntundefekte,  Chemotherapien ): 

- Die  Impfung  sollte  nicht  während  der  bestehenden 
Immunsuppression  erfolgen. 

- Liegt  keine  Immunschwäche  vor,  so  kann  auch  bei 
HlV-Positiven  mit  Lebendimpfstoffen  geimpft  wer- 
den. 

■ Schwangerschaft  (besonders  im  I.  Trimenon,  9.  und 
10.  Monat): 

(Bei  notwendigen  Ausländsaufenthalten!:  Lebend- 
impfstoffe sind  in  der  Schwangerschaft  kontraindi- 
ziert.  Ausnahmen:  orale  Polioimpfung  und  Gclbfic- 
berimpfung 

In  Notfällen  können  Tetanus-,  Hepatitis-B-  und  Toll- 
wntimpfungen  durchgcfuhrt  werden. 

- Implungen  mit  nicht  vermehrungsfähigen  Erregern 
oder  Toxoidimpfstoften  sind  möglich.  Passive  Im- 
munisierungen sind  nicht  kontraindiziert. 

/NS-  Erkrankungen: 

Kontraindikation  bestellt  für  Typhus-,  Cholera-, 
Gelbfieber-  und  Pertussisimpfung. 

- Ein  individueller  Impfplan  ist  erforderlich  - bestim- 
mend sind  Art  und  Ausmaß  der  Zcrcbrallciden. 

akute  fieberhafte  und  chronisch  eitrige  Entzündungen 
(Ausnahme:  passive  Immunisierung! 

Allergie  gegen  Inhaltsstoffcdcs  Impfstoffs. 

Begriffsklärungen 

Auffrischimpfung 

Nachimpfungen  werden  zum  Erhalt  der  Grundimmunität 
bzw.  zur  Verlängerung  des  Impfschutzes  bei  bestehenden 
Impfungen  gegeben. 

Simultanimpfung 

Die  aktive  Immunisierung  ist  nicht  sofort,  sondern  erst 
nach  ca.  ein  bis  zwei  Wochen  wirksam.  Folglich  bleibt  ein 
Zeitraum,  in  dem  der  Organismus  ungeschützt  ist.  Durch 
eine  passive  Immunisierung,  die  solortigen  Schulz  bietet, 
kann  die  Phase  ohne  Impfschutz  abgesichert  werden. 
Serum  und  Aktivimpfstoff  müssen  allerdings  an  verschie- 
denen Stellen  appliziert  werden. 

Impfung  nach  erfolgter  Infektion 

Lieg!  eine  Infektion  mit  einem  Erreger  vor,  bei  dem  lange 
Inkubationszeiten  bekannt  sind,  ist  eine  simultane  Imp- 
fung anzuraten,  obwohl  die  aktive  Immunisierung  eine 
pruphylak tische  Maßnahme  ist.  Beispiele  sind  Tetanus  uud 
Tollwut. 


45.13.2.4  Aktive  Schutzimpfungen  gegen 
bakterielle  Infektionen 

Tab.  45.15  Impfstoffe  gegen  bakterielle  Erkrankungen 


Toxoidimpfsloff  Totimpfstoff  Lebendimpfstoff 

Tetanus  Cholera  Typhus 

Diphtherie  Haemophilus  irtfluenza  3 Tbc  (BCG) 

Pertussis 

Meningokokken  A.  C 

Pneumokokken 

Typhus 


Cholera 

Indikation 

Die  Choleraimpfung  ist  eint  Indikationsimpfung  und  oft 
an  Einreisebestimmungen  verschiedener  Länder  gekop- 
pelt, in  denen  Cholera  zum  Teil  auch  epidemisch  auftreten 
kann.  Dies  sind  meist  wärmere  Länder  mit  mangelhafter 
Trinkwasserhygiene.  Personen  mit  erhöhtem  Infektions- 
risiko (z. B.  medizinisches  Personal)  wird  eine  Impfung 
ebenfalls  empfohlen. 

Kontraindikationen 

• Fieber,  aktive  Tuberkulose,  Leber-  und  Nierenkrankhei- 
ten, Immunschwache  (bei  der  Oralvakzine) 

• Alter  unter  sechs  Monate  (Säuglinge) 

• Schwangerschaft. 

Applikation 

Die  Impfung  ist  eine  aktive  Schluckimpfung.  Erwachsene 
und  Kinder  ab  sechs  Jahren  erhalten  zwei  Impfdosen,  im 
Abstand  von  mindestens  einer  und  maximal  sechs  Wo- 
chen. Der  Impfschutz  für  Erwachsene  mit  Dukoral®  be- 
ginnt acht  Tage  nach  der  Impfling  und  besteht  ungefähr 
zwei  Jahre.  Kinder  zwischen  zwei  und  sechs  Jahren  erhalten 
drei  Impfdosen,  die  Wirkung  hält  ungefähr  sechs  Monate 
an. 

Wirksamkeit 

Die  aktive  Schutzimpfung  bietet  keinen  vollständigen 
Schutz  und  ist  nur  sechs  Monate  wirksam,  daher  sind 
hygienische  Maßnahmen  umso  wichtiger.  Der  parenterale 
Totimpfstoff  wirkt  ca,  sechs  Tage  nach  der  Impfung  und 
stellt  einen  relativen  Schutz  für  eine  Dauer  von  sechs 
Monaten  her.  Bei  den  Oralvakzinen  besteht  Impfschutz 
nach  einer  Wroche  ebenfalls  lür  eine  Dauer  von  einem 
halben  fahr. 

Klinik 

• Nebenwirkung  der  oralen  Impfung  kann  Durchfall 
sein.  Wechselwirkungen  können  bis  eine  Woche  nach 
dcrSchluckimpfungauftrctcn,  wenn  Antibiotika  oder 
Malarianültcl  eingenommen  werden. 

• Bei  Jet  parenteralen  Impfung  kommen  leichte  all 
gemeine  Befindlichkeitsstörungen  und  lokale  Reak- 
tionen an  der  F.instichstdlc  vor. 
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Diphtherie 

Indikation 

Die  Impfung  erfolgt  im  ersten  Lebensjahr.  Auf  Grund  der 
hollen  Mortalititsrate  nach  einer  Infektion  und  des  welt- 
weiten Auftretens  der  umwcltrcsistcntcn  Corynebaktcricn 
ist  die  Impfung  zu  empfehlen. 

Kontraindikationen 

» Akute  Erkrankungen,  aktive  Tbc,  eitrige  Hautinfektio- 
nen 

• Krampfleiden 

• Chronische  Nierenerkrankungen 

• Rheumatische  Hcr/viticn. 

Bei  alteren  Menschen  sind  die  häufiger  auftretenden  Über 
einpfindlichkeitsreaktionen  eine  relative  Kontraindikation. 

Applikation 

Das  inaktivierte  Diphtherietoxin  wird  meist  in  Kombina- 
tion mit  Tetanus  gegeben.  Die  Grundimmunisierung  wird 
nach  drei  i.m.  Impfungen  mit  zeitlichem  Abstand  von 
sechs  Wochen  und  zwölf  Monaten  erreicht.  Die  erste  Auf- 
frischung erfolgt  nach  fünf  Jahren,  danach  alle  zehn  Jahre. 

Bei  Kindern  wird  zur  Grundimmunisicrung  ein  hoch- 
dosierter  Totimpfstoff  D (50  IE  Toxoid)  eingesetzt.  Die 
Auffrischungen  erfolgen  bei  Kindern  und  Erwachsenen 
mit  dem  niedrig  dosierten  Impfstoff  ( nur  5 IF.  Toxoid  [d| ). 

Wirksamkeit 

Die  Impfung  hintcrlässt  keine  lebenslängliche  Immunität, 
der  Impfschutz  ist  auch  nicht  komplett,  allerdings  wird  der 
Krankheitsveriauf  gemildert.  Der  aktuelle  Immunstatus 
kann  mit  Hilfe  des  Schick  Tests  erlässt  werden. 

Klinik  Als  Nebenwirkungen  können  lokale  Reaktionen 
oder  leichte  Allgemeinreaktionen  auftreten.  Erkrankun- 
gen des  ZNS  oder  peripherer  Nerven  werden  sehr  selten 
beobachtet. 


Haemophilus  influenzae  B 

Indikation 

Die  Impfung  wird  besonders  Kindern  und  Kleinkindern 
empfohlen.  Bis  zum  Alter  von  ca.  drei  Monaten  besteht 
durch  die  Mutter  Nestschutz.  Aufgrund  der  bisweilen 
lebensgefährlichen  Infektion  (eine  Infektion  kann  mit 
eitriger  Meningitis  und  Epiglottitis  cinhcrgchcn ) wird  ab 
diesem  Zeitpunkt  eine  Impfung  empfohlen.  Eine  Erstim- 
ntunisicrung  ist  nach  dem  fünften  Lebensjahr  nur  noch  bei 
Kindern  mit  lmmunschwächc  notwendig. 

Applikation 

L>ie  aktive  Immunisierung  erfolgt  bei  Säuglingen  meist  in 
Kombination  mit  Diphtherie,  Keuchhusten  und  Tetanus  in 
Form  einer  dreimaligen  Impfung  (0,5  ml  Impfstoff  i.m.) 
mit  einer  Kapsclvakzinc.  Kleinkinder  zwischen  zwei  und 
fünf  Jahren  benötigen  nur  eine  Impfung,  Kinder  mit 
lmmunschwächc  werden  in  gleicher  Weise  geimpft,  auch 
wenn  sie  älter  aLs  fünf  Jahre  sind. 

Wirksamkeit 

für  drei  bis  fünf  Jahre  besieht  ein  Schutz  von  über  95L’o. 


45.13  Schutzimpfungen 

Klinik  Mögliche  Nebenwirkungen  sind  leichte  lokale 
Reaktionen  an  der  Eimiichstcllc  und  selten  grippcartigc 
Symptome. 

Pertussis 

Indikation 

Empfohlen  wird  eine  Grundimmunisierung  von  Klein- 
kindern. Kleinkinder  sind  besondere  gefährdet,  da  bei 
ihnen  häufiger  Apnocanfallc  auftreten.  Schon  im  dritten 
Lebensjahr  ist  die  Erkrankung  mit  deutlich  weniger 
Risiken  behaftet. 

Kontraindikationen 

• Andere  Infekte 

• Durch  fäll 

• Abwchrechwächc 

• Zerebrale  Erkrankungen 

• Risiko-  und  Frühgeburten 

• Alter  unter  drei  Monate. 

Applikation 

Aktive  Immunisierung  mit  einer  Gesamtzellvakzine,  meist 
als  Kombinationsimpfung  (DPT  — Diphtherie,  Pertussis, 
Tetanus):  dreimalig  0,5  ml  i.m.:  die  Auffrischung  erfolgt 
nach  einem  lahr.  Mit  der  Impfung  sollte  vor  dem  ersten 
Jahr  begonnen  werden. 

Wirksamkeit 

Der  Impfschutz  beginnt  nach  der  zweiten  Injektion  und 
fallt  ohne  Auffrischung  nach  der  dritten  Injektion  langsam 
ab  (Schutzratc  80-95%). 

Klinik  Ein  neuer  Impfstoff  fuhrt  seltener  zu  Neben- 
wirkungen. Lokale  Inipfreaktioncn,  Lieber  und  auch 
zentralnervöse  Krampfanfälle  wurden  häufiger  bei  der 
alten  Vollkeimvakzinc  beobachtet. 

Meningokokken  A und  C 

Indikation 

Die  Meningukokkenimpfüng  ist  eine  Indikationsimpfung, 
die  bei  Reisen  in  Epidemiegebiete  durchgeführt  werden 
sollte.  Vor  dem  12.  lebcnsmonat  sollte  nicht  geimpft 
werden. 

Applikation 

Gereinigte  Polysaccharidanfigcnc  der  Kapsel-  oder  Sero- 
typen A und  C werden  gegeben.  Eine  einmalige  Dosis  von 
0,5  ml  s,c.  reicht  aus.  Einen  Schutz  gegen  den  Typ  B,  der  in 
der  überwiegenden  Zahl  der  Fälle  bei  Neisseria  menin- 
gitidis  vorliegt,  gibt  es  leider  noch  nicht. 

Wirksamkeit 

Die  Impfung  schützt  gegen  die  Serotypen  A und  G,  aber 

nicht  gegen  den  Serotyp  B. 

Klinik  Mögliche  Nebenwirkungen  sind  lokale  lmpl 
reaktionär  an  der  Einstichstelle  und  selten  allgemeines 
Krankheitsgefühl. 
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Pneumokokken 

Indikation 

Die  Stiku  empfiehlt  die  Impfung  für  Säuglinge  und  Klein- 
kinder mit  einem  Pneumokokken-Konjugat-Impfstoff. 
Für  ältere  Personen  steht  ein  Polysaccharid-Impfstoff  zur 
Verfügung. 

Kontraindikationen 

« Schwangerschaft 
« Alter  unter  sechs  Monate 

® In  den  ersten  fünf  Jahren  nach  einer  Pneumokokken- 
infektion sollte  ebenfalls  auf  die  Impfung  verzichtet 
werden. 

Applikation 

Zuin  Einsatz  kommt  ein  polyvalenter  Pncumokokkcn- 
Putysaccharid  Impfstoff  mit  gereinigten  Kapsel  Polysac- 
chariden der  23  häufigsten  Kapseltypen  (Pneumovax  23®). 
F.s  wird  einmalig  0,5  ml  i.m.  appliziert;  die  Auffrischung 
erfolgt  frühestens  nach  drei  Jahren.  Bei  Kleinkindern  ist 
eine  Auffrischung  früher  möglich. 

Wirksamkeit 

Mit  der  Impfung  wird  ein  Schutz  von  80  100%  erreicht. 
Die  Schutzdauer  beträgt  ca.  drei  fahre. 

Klinik  Lokale  Impfreaktionen  an  der  Einstichstclle 
treten  auf  und  selten  ein  allgemeines  Krankheitsgefühl. 
Bei  zu  frühzeitiger  Auffrischung  treten  die  Neben- 
wirkungen häufiger  und  stärker  aul. 

Tetanus 

Indikation 

Offene  Verletzungen  stellen  die  wichtigste  Indikation  dar. 
Bei  größeren  Traumen  eines  vollständig  immunisierten 
Patienten  werden  Auffrischungen  empfohlen,  sofern  seit 
der  letzten  Impfung  mehr  als  fünf  lahrc  vergangen  sind. 

Eine  Implung  für  Kleinkinder  ab  dem  3.  Monat  zu- 
sammen mit  Diphtherie,  Pertussis  und  Hämophilus  wird 
empfohlen. 

Klinik  Besteht  nach  einer  Verletzung  keine  Klarheit 
über  den  Impfschur/,  sollte  eine  simultane  aktive  und 
passive  Impfung  erfolgen. 

Kontraindikationen 

Liegt  eine  Verletzung  bei  einem  nicht  immunisierten 
Patienten  vor,  gibt  cs  keine  Kontraindikationen.  Relative 
Koutraindikationen  sind  akute  Erkrankungen  zum  ge- 
planten Impfzeitpunkt. 

Applikation 

Grund  Immunisierung:  0,5  ml  formalinbeliandcltcsTela 
nustoxin  werden  dreimal  mit  Abständen  von  sechs 
Wochen  und  zwölf  Monaten  i.m.  gegeben.  Die  Kombi- 
nation mit  Haemophilus  influenzae  B,  Diphtherie  und 
Pertussis  ist  heute  Üblich. 

.Sofortschutz  durch  passive  Immunisierung:  250 IF  Teta- 
nus-Immunglobulin i.m.  bei  Verletzungen  ohne  Impf- 
schutz. 


Wirksamkeit 

Die  Schutzdauer  beträgt  nach  der  dritten  Injektion  zehn 
lahrc  und  stellt  einem  über  90%igen  Impfschutz  sicher. 
Die  Impfung  bewirkt  eine  antitoxischc  Immunität,  die 
ausschließlich  aut  der  Bildung  von  Antikörpern  gegen  das 
Tetanustoxin  beruht. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Lokale  Reizungen  an  der  Einstichstelle;  eine  grippale 
Symptomatik  ist  selten.  Mono-  oder  Polyncuropathicn 
kommen  extrem  selten  vor. 

Merke!  Die  Letalität  des  Wundstarrkrampfes  liegt  bei 
ca.  50%. 


Typhus 

Indikation 

F.s  handelt  sich  um  eine  Indikationsimpfung  vor  Reisen  in 
Endemiegebiete  und  für  Personen  mit  erhöhtem  beruf- 
lichem Infektionsrisiko. 

Kontraindikationen 

Bei  gleichzeitigen  Darminfektionen  oder  Durchfällen  ist 
der  Impfschutz  unwahrscheinlich.  Antibiotikarhcrapic 
zum  gleichen  Zeitpunkt  stellt  ebenfalls  eine  Komraindika- 
tion  dar. 

Applikation 

LebendimpfstofT  mit  der  attenuierten  Salmoneüa-typhi 
Mutante  Ty  21a  (Typhoral®)  oder  Totimpfstoff  (Ty- 
phimVi®  oder  Typhcrix®)  Die  Impfung  sollte  zehn  Tage 
vor  Reisebeginn  abgeschlossen  sein. 

Klinik  Bei  gleichzeitiger  Einnahme  von  Antibiotika 
und  Malariamittcln  werden  Wechselwirkungen  der 
Mittel  untereinander  beobachtet. 

Wirksamkeit 

Der  Schutz  besteht  für  ca.  ein  bis  zwei  lahrc  bei  einer 
Schutzrate  über  Wo.  Die  Impfüng  schützt  nicht  vor  Pa- 
ratyphus. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Abdominelle  Nebenwirkungen  wie  Übelkeit  sind  setten. 

Tuberkulose 

Indikation 

Indikationsimpfung  lür  Personen  mit  erhöhtem  Risiko 
(medizinisches  Personal.  Sozialarbeiter,  Entwicklungshel- 
fer). Dies  gilt  auch  für  Neugeborene  mit  erhöhtem  Infek- 
tionsrisiko. 

Kontraindikationen 

• Positive  Tuberkulinreaktion 

• Abwehrschwäche  (z.B.  HIV,  Chemotherapie  bei  malig- 
ner Erkrankung) 

® Akute  Erkrankungen 

• Vorausgegangene  Impfungen, 

Ohne  Tuberkulinprobe  dürfen  nur  Säuglinge  bis  zu  einem 
Alter  von  sechs  Wochen  geimpft  werden. 
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Merke!  Mit  llilt'c  der  Tuberkulinprobe  wird  die  1m- 
muulagc  des  Organismus  auf  Antigenc  von  Mycobactc- 
rium  Tuberculosis  getestet.  Ein  positiver  Test  zeigt  sich  in 
einer  allergischen  Reaktion  in  Form  einer  Induration  an 
der  Injcktionsstellc. 

Applikation 

Es  wird  mit  einem  Lebendimpfstoff  mit  attenuierten  bovi 
nen  Mykobakterien  (BCG  ~ Bacillus  Calmcttc-Gucrin) 
intrakutan  mit  (!,!  ml  standardisierter  Keimsuspeusion 
geimpft 

Wirksamkeit 

Die  Impfung  induziert  eine  Tuberkulinallcrgie,  die  dem 
Körper  eine  schnelle  gezielte  Reaktion  im  Falle  einer  Infek- 
tion ermöglicht.  Der  Impfschutz,  besteht  ca.  fünf  bis  zehn 
lahre  und  ist  inkomplett.  Der  Imptertolg  kann  durch  die 
positive  Tuberkulinreaktion  nachgewiesen  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Werden  Tuberkulin- Positive  geimpft,  können  sich  Ulzera 
bilden.  Auch  wenn  die  Injektion  zu  tief  appliziert  wird, 
können  Ulzera  auftreten;  wertere  mögliche  Nebenwirkun- 
gen sind  regionäre  Lymphknotenschwellungen  und  Erhö- 
hung der  Körpertemperatur. 

45.13.2.5  Aktive  Schutzimpfungen  gegen 
Infektionen  durch  Viren 


Tab.  45.16  Lebend  und  Totimpfstoff*  bei  viralen 
Infektionen  (aus:  Qethingen  Mikrobiologie  und 
Immunologie,  Urban  & Fischer) 


Lebendimpfstoffe 

Totimpfstoffe 

Masern 

Hepatitis  B 

Mumps 

Hepatitis  * 

Röteln 

Influenza  A und  B 

Polio  (Sabin) 

Polio  (Sa Ui) 

Varizellen  (VZV) 

FSME 

Gelbfieber  (Pocken) 

Tollwut 

HPV 

Hepatitis  B 

Indikation 

• Die  Hepatiris-B-Impfung  wird  seit  neuerem  Kindern  als 
Standardimpfung  empfohlen. 

• Bei  gefährdeten  Personen  besteht  prophylaktisch  eine 
Indikation  zur  Impfung: 

- medizinisches  Personal 

I lämophilic-  und  Dialyscpaticntcn 

- Personen,  die  in  engem  Kontakt  zu  Erkrankten  leben 
Risikogruppen  fi.v.  Drogenkonsumenten,  Prostitu- 
ierte) 

- vor  Auslandsreisen  in  Endemiegebiete, 

Pustex positiondl  wird  die  Simultanimpfung  mit  akti- 
vem und  passivem  Impfstoff  durchgeführt.  Typische 


45.13  Schutzimpfungen 

Indikationen  der  Simultanimphing  sind  Stichvxrlet- 
zungen  mit  kontaminierten  medizinischen  Werkzeugen 
(Kanülen  etc.l.  Neugeborene  HB.-Ag-positiver  Mutter 
sollten  ebenfalls  eine  Simultanimpfung  erhalten. 

Kontraindikationen 

Eine  Allergie  gegen  den  Konservierungsstoff  Thiomersal 
ist  eine  relative  Kontraindikation. 

Applikation 

Die  Grundimmunisierung  (aktive  Immunisierung  mit 
einem  Totimpfstoff ) besteht  aus  einer  dreimaligen  i.m. 
Injektion  des  Obcrflächenantigens  HBsAg  im  Abstand  von 
ca.  sechs  Wochen  und  zwölf  Monaten.  Die  Auffrischung 
erfolgt  nach  ca.  zehn  lahrcn.  Der  genaue  Zeitpunkt  lässt 
sich  durch  Bestimmung  des  Anti-HBs-Titers  festlcgen 
(r»  Tab.  45.17). 

Die  passive  Immunisierung  erfolgt  mit  dem  HB  Hyper 
Immunglobulin. 

Wirksamkeit 

Bei  über  90%  der  Geimpften  stellt  die  Impfung  einen  aus- 
reichenden Schutz  dar,  der  sich  mittels  Titerbestimmung 
nachweisen  lässt.  Die  Dauer  bis  zur  Auffrischung  lässt  sich 
ebenfalls  anhand  dieses  Titers  bestimmen. 

Klinik  Es  gibt  keine  absoluten  Kontraindikationen  tur 
die  Impfung.  Impfungen  in  der  Schwangerschaft  sind 
möglich. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Lokale  Reizungen  an  der  Impfstelle  können  häufiger  be- 
obachtet werden.  Allgemeinreaktionen  wie  Fieber,  gastro- 
intestinale Beschwerden  oder  Kopfschmerz  treten  seltener 
auf. 

Hepatitis  A 
Indikation 

« Bei  gefährdeten  Personen  besteht  prophylaktisch  eine 
Indikation  zur  Impfung: 

- medizinisches  Personal  auf  Kinderstationen  und  In- 
tensivstationen 

Laborpersonal 

- Personen,  die  in  engem  Kontakt  zu  Erkrankten  leben 
Reinigungspersonal 

Kanalarbeiter 

- Küchenpersonal 

- vor  Auslandsreisen  in  warmen  Linder  mit  niedrigem 
hygienischem  Standard 


Tab.  45.1 7 Impfschutz  Hepatitis  B 


Anti-HBs  IE/l  Serum 

Wiederimpfung/Nachtestung  erforderlich 

«10 

sofortige  Impfung 

11-100 

nach  3-6  Monaten 

101-1000 

nach  1 Jahr 

1001-10000 

nach  3,5  Jahren 

>10000 

nach  7 Jahren 
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Postexposit  ioneil  wird  die  Simulunimptung  mit  akti- 
vem und  passivem  Impfstoff  durchgeführt. 

Applikation 

Die  aktive  Immunisierung  erfolgt  mit  abgetöteten  Impf- 
viren. Der  Impfstoff  ist  im  Allgemeinen  sehr  gut  verträg- 
lich. Die  Grundimmunisicrung  besteht  aus  einer  dreimali- 
gen Lm.  Injektion  im  Abstand  von  ca.  sechs  Wochen  und 
zwölf  Monaten.  Die  Auffrischung  erfolgt  nach  ca.  fünf  bis 
zehn  fahren.  Der  genaue  Zeitpunkt  lässt  sich  durch  Be- 
stimmung des  Anti-I  lAV-Titers  festlcgcn  Die  passive  Im- 
munisierung crtölgl  mit  Standardimmunglobulin  oder  mit 
Anti-HAV-angereichcrtem  Präparat.  Die  Schutzwirkung 
der  passiven  Immunisierung  hält  zwei  bis  drei  Monate  an. 

Wirksamkeit 

Nach  der  zweiten  Impfung  besteht  ein  Schutz  von  fast 
100<1o.  Die  Dauer  bis  zur  Auffrischung  lässt  sich  ebenfalls 
anhand  dieses  Titers  bestimmen. 

FSME 

Indikation 

Die  Impfung  gegen  den  Frühsommermeningoenzephali- 
tis-Virus  ist  eine  Indikationsimpfung  bei  beruflicher  Expo- 
sition (Förster  u.a.)  oder  bei  vermehrtem  Aufenthalt  in 
Endemiegebieten. 

Kontnrindikationen 

Bekannte  Allergien  gegen  Hühncrciwciß  und  verwendete 
Konservierungsstoffe  stellen  ebenso  wie  verschiedene  Neu- 
ropathien Kontraindikationen  dar. 

Applikation 

Dreimalige  i.m.  Injektion  mit  0,5  ml  Tutimpfstoft  (for- 
malininaktivierte FSME- Vakzine).  Die  Abstände  zur  Fol- 
geimpfung betragen  1-3  Monate  und  9-12  Monate. 
Alternative:  Impf-Schemata  mit  schnellerem  Wirkeintritt 
und  kürzerem  Schurz  (Encepur*  oder  FSME-Immun®). 

Wirksamkeit 

Der  Impfschutz  hält  ca.  drei  bis  fünf  Jahre  an.  Durch  die 
Impfung  wind  ein  etwa  VO^oiger  Schutz  hcrgestcllL 

Klinik  F.inc  Postexpositionsprophylaxe  kann  mit 
FSME- Hyperimmunglobulin  durchgcflihrt  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Neurologische  Störungen  werden  selten  beobachtet. 

Gelbfieber 

Indikation 

Imlikationsimpfung  vor  Reisen  in  durchseuchte  Gebiete 
entsprechend  der  aktuellen  WI  fO-Empfchlung.  In  einigen 
Landern  wird  die  Impfung  in  den  Einreisebestimmungen 
verlangt. 

Kontraindikationen 

• Allergie  gegen  Hühnereiweiß 

• Akute  I lepato-  und  Nephropathien 

• Alter  unter  einem  Fahr 

• Frühschwangerschaft. 


Applikation 

Die  Impfung  besteht  aus  einer  einmaligen  Injektion  mit 
0,5  ml  Impfstoff  s.c.  Es  wird  ein  Lebendimpfstoff  mit  atte- 
nuiertem Virus-YF-Stamm  I7D  aus  Hühncrcmbryoncn 
verwendet 

Wirksamkeit 

Die  Wirkung  der  Impfung  tritt  ca.  zehn  Tage  nach  der 
Impfung  ein  und  hält  viele  lahre  an  (fraglich  lebenslange 
Immunität), 

Unerwünschte  Wirkungen 

Anaphylaxie  bei  Hühnereiweißallergie. 

Influenza  A und  B 

Indikation 

Empfohlen  wird  die  Impfung  Personen,  bei  denen  die 
Erkrankung  ungünstig  verlaufen  könnte: 

* alteren  Menschen 

* Patienten  mit  kardiopulmonalen  Erkrankungen,  chro- 
nischen Nicrencrkrankungcn  oder  Stoffwcchsclcrkran- 
kungen 

* Personen  mit  erhöhtem  beruflichem  Infektionsrisiko. 

Kontraindikationen 

Akute  fieberhafte  Erkrankungen  und  eine  bekannte  Aller- 
gie gegen  Hühnereiweiß  stellen  Kontraindikationen  dar. 

Applikation 

Die  Grundimmunisierung  ist  eine  einmalige  i.  m.  Injektion 
bei  Erwachsenen,  Kinder  werden  zweimal  geimpft.  Die 
Impfung  erfolgt  im  Herbst.  Zum  Einsatz  kommt  ein  Tol- 
impfstolf  aus  inaktivierten  Krankheitserregern. 

Die  Herstellung  erfolgt  nach  den  neuesten  Empfehlun- 
gen der  WHO  und  des  Paul-Fhrlich-Instituts  unter  Be- 
rücksichtigung dei  aktuellen  Subtypen.  Eine  jährliche  Auf- 
frischung mit  dem  neuen  Impfstoff  ist  notwendig. 

Wirksamkeit 

Normalerweise  liegt  der  Schutz  bei  60°o.  Tödliche  Verlaufe 
der  Erkrankung  werden  drastisch  reduziert  (ca.  90'Jo). 

Klinik  Aufgrund  der  Veränderungen  der  Oberflächen 
glykoptoteine  -!  Antigendrift  und  Antigenslüft)  kann  es 
sein,  dass  der  Impfschur/  sehr  unvollständig  ist,  sofern 
ein  neuer  Subtyp  entstanden  ist,  der  durch  die  Impfung 
nicht  erfasst  wurde.  Bei  Antigcushitt  wird  die  Wirkung 
der  Impfung  stärker  eingeschränkt  als  beim  Antigen- 
drift. Der  Krankhcitsvcriäuf  wird  allerdings  in  diesen 
Fällen  zumindest  gemildert.  Der  Schutz  hält  ein  Jahr  an. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Lokalreaktionen  sind  möglich.  Sehr  selten  tritt  das  Guil- 
lain-Barrc-Syndrom  auf. 

Masern 

Indikation 

Aufgrund  der  hohen  Kontagiosität  und  der  möglichen 
Komplikationen  bei  Erkrankung  zählt  die  Masernimpfung 
zu  den  empfohlenen  Standardimpfungen. 


1362 


45 


Kontraindikationen 

• Fieberhafte  Erkrankungen 

• Kortisontherapie 

• Leukämie 

• Schwangerschaft. 

Applikation 

Seit  einiger  Zeit  werden  IIDC- Impfstoffe  verwendet.  Die 
Viren  werden  hierfür  in  menschlichen  diploiden  Zellen 
(„human  diploid  cells“)  angezüchtet.  Die  attenuierte  Le- 
bend vakzine  wird  s.c.  oiler  i.m.  ab  dem  1 5.  Monat  geimpft. 
Vorher  besteht  Schutz  durch  mütterliche  Antikörper.  Die 
zweite  Impfung  ist  ab  dem  sechsten  Lebensjahr  möglich. 

Mit  Human-Immunglobulincn  ist  auch  postexpositio- 
ncll  eine  passive  Immunisierung  möglich. 

Wirksamkeit 

Die  Immunität  besteht  vermutlich  lebenslang. 

Klinik  Nach  der  Impfung  können  relativ  häufig  ein 
leichtes  Exanthem  und  erhöhte  Körpertemperatur  be- 
obachtet werden  („Impfmaseru“).  Eine  Ansteckungs- 
gefahr besteht  bei  dieser  ungefährlichen  Variante  nicht. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Extrem  selten  tritt  eine  Enzephalitis  auf. 

Mumps 

Indikation 

Empfohlene  Slandardimpfung. 

Applikation 

Der  HDC-Impfsloff  ist  eine  attenuierte  Lebendvakzine 

(apathogener  Mumps-Stamm  Jeryl-Lynn!  und  wird  meist 
als  Kombination  mit  Masern-  und  Röteln-Impfstoff  im 
1 5,  Lebensmonat  und  im  sechsten  lebensjahr  gegeben. 

Wirksamkeit 

Die  Impfung  stellt  einen  langfristigen  Schutz  bei  hoher 
Ansprechrate  (ca.  95%)  dar. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Selten  kann  ein  iuveniler  Diabetes  ausgelöst  werden.  Eben- 
falls selten  sind  ZNS- Komplikationen. 

Röteln 

Indikation 

Als  Standard  impf  ung  wird  die  Rötelnimpfung  bei  Kindern 
ab  einem  Jahr  durchgcfiährt.  Da  die  Impfung  die  wichtigste 
Maßnahme  zur  Vermeidung  von  Rötelnembryopathien 
ist.  sollten  scronegativc  Frauen  Fiter  < I : 32 1 mit  Kinder  - 
wünsch  und  auch  Mädchen  vor  Beginn  der  Pubertät 
geimpft  werden.  Während  der  Schwangerschaft  ist  nur 
eine  passive  Immunisierung  möglich. 

Kontraindikationen 

Klinik  Wegen  der  hohen  Komplikatiorvsratc  (Embryo- 
pathien) der  aktiven  Impfung  während  der  Schwanger 
schaff  ist  die  Gravidität  eine  absolute  Kontraindikation! 


45.13  Schutzimpfungen 

Applikation 

*»  Masern.  Die  Impfungen  mit  Masern  Mumps-Rötcln- 
Komhinationsimpfstoff  (0,5  ml  i.mVs.c.)  erfolgen  im  Alter 
von  12  bis  15  Monaten  und  sechs  Jahren.  Bei  Mädchen 
sollte  die  Impfung  vor  der  Pubertät  wiederholl  werden. 

Wirksamkeit 

Die  Schutzwirkung  der  Impfung  ist  sehr  hoch.  Nach  der 
ersten  Impfung  besteht  schon  über  90uoigcr  Impfschutz 
für  mindestens  20  Jahre,  eher  länger.  Die  Kontrolle  erfolgt 
Uber  eine  Antikörpertiterbestimmung. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Erwachsene  sind  von  den  Nebenwirkungen  eher  betroffen 
als  Kinder.  Im  Einzelnen  können  Fieber,  Mautreaktionen. 
Gelenkschmerz.cn  und  Lymphknotcnschwcllungen  aut- 
treten. 

Poliomyelitis 

Indikation 

Es  besteht  allgemeine  Implemplehlung  für  Personen  mit 
fehlender  oder  unvollständiger  Grundimmunisicrung. 

Kontra  Indikationen 

• Immunschwäche  (für  die  Impfung  mit  dem  Lebend- 
impfctoff) 

• Fieberhafte  Erkrankungen  und  Diarrhö  (wegen  gerin- 
gem Impferfolg). 

Bei  Schwangeren  ist  die  Impfung  nicht  kontraindiziert. 

Applikation 

« Totimpfstoff  aus  inaktivierten  Viren  der  drei  Serotypen 
nach  Salk  (heute  bevorzugt): 

- Die  Impfung  erfolgt  zweimal  im  Abstand  von  zwei  bis 
sechs  Monaten  s.c. 

Der  Geimpfte  ist  vor  systemischen  Infektionen  ge- 
schützt, kann  jedoch  bei  Infektion  durch  Wildviren 
zum  Virusausscheider  werden. 

IgM-  und  IgG-AntikOrpern  werden  gebildet  IgA- 
Antikörper  werden  nicht  gebildet. 

Lebendimpfstoff  mit  attenuierten  Viren  aus  allen  drei 
Poliostämmen  nach  Sabin. 

Die  Impfung  erfolgt  als  dreimalige  Schluckimpfung 
im  Abstand  von  je  sechs  Wochen. 

- Die  Viren  werden  über  den  Magen-Darm-Trakt  auf- 
genommen,  dies  führt  zu  einer  inapparenten  Infek- 
tion. 

- Es  werden  IgM-,  IgA-  und  IgG-Antikörpcr  gebildet. 

- erlasst  auch  die  Wildviren 
billiger  und  leichter  durchführbar. 

Klinik  Kontaktinfektionen  von  Nichtgeimpften  sind 
wegen  der  Ausscheidung  von  Impfviren  nach  Impfung 
möglich.  Sic  verlaufen  normalerweise  harmlos;  liegt  eine 
Immunschwache  vot,  kann  es  zu  ungünstigeren  Infek- 
tionen kommen.  Daher  ist  eine  gleichzeitige  Impfung 
von  Kontaktpersonen  zu  überlegen. 
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Wirksamkeit 

Der  Impfschutz  besteht  etwa  zehn  Iahte  danach  wird 
eine  Auffrischung  empfohlen.  Die  Wirkung  liegt  bei  über 
95%. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Allgcmcinrc.tktionen  und  Ausscheidung  von  Impfviren, 
die  sehr  selten  zur  Inlektion  von  Kontaktpersimen  führt 
Eine  Impfpoliomyelitis  (nach  Schluckimpfung)  ist  eben- 
falls sehr  selten  (I  : -I  Mio.  Erstimpflingei. 

Tollwut 

Indikation 

Die  praexpositionelle  Impfung  ist  eine  Indikationsimp- 
fung für  Personen,  die  besonders  gefährdet  sind  (Tier- 
ärzte. Waldarbeiter,  läget). 

• Die  Postexpositionsprophylaxe  ist  bei  allen  Personen 
nach  einer  Verletzung  durch  ein  tollwutvcrdäehtiges 
Tier  unverzüglich  ( innerhalb  von  72  Stunden ) als  simul- 
tane Immunisierung  durchzuführen.  Stellt  sich  heraus, 
dass  das  Tier  nicht  an  Tollwut  erkrankt  war,  kann  die 
Impfung  eingestellt  werden. 

Applikation 

Präexpositioneil  wird  mit  einem  Totimpfstoff  geimpft. 
Insgesamt  werden  die  Gcwchekulturvakzine  dreimal  in 
Abständen  von  vier  Wochen  i.m.  injiziert. 

5 Die  Postexpositionsprophylaxe  ist  eine  Simultanimp- 
fung: 

passive  Immunisierung  In  Form  einer  Lm.  Injektion 
von  RabicvHypcrimmunglobulin  und  Wundinfiltra- 
tion mit  demselben  Impfstoff 

aktive  Immunisierung  mit  Gcwcbckulturvakzinciu 
Hierzu  wird  sechsmal  innerhalb  von  drei  Monaten 
mit  dem  Totimpfstoff  (HDC-  oder  PCEC- Impfstoff) 
geimpft. 


Wirksamkeit 

Dct  Krankheilsaasbruch  kann  wahrend  der  Inkubations- 
zeit durch  Simultanimpfung  verhindert  werden.  Durch  die 
praexpositionelle  Impfung  wird  ein  100%igcr  Impfschutz 
für  zwei  bis  lunt  Jahre  erreicht.  Die  Auffrischung  erfolgt  bei 
gegebener  Indikation. 

KUnlk  Die  Impfung  kann  passagerc  neurologische  Stö- 
rungen wie  Paresen  und  Parästhesien  hervorrufen.  Diese 
Zwischenfalle  sind  aber  sehr  selten. 

Varizellen 

Indikation 

Die  Stiko  empfiehlt  die  allgemeine  Impfung  gegen  Vari- 
zellen im  Aller  von  11-14  Monaten.  Auffrischung  mich 
4 - 6 Wochen. 

Kontraindikationen 

Eine  Schwangerschaft  stellt  eine  Kontraindikation  für  die 
aktive  Immunisierung  dar.  Bei  immunsupprcssiver  Thera- 
pie sollte  im  therapiefreien  Intervall  geimpft  werden. 

Applikation 

Der  VZV-Lcbendimpfstoff  mit  attenuierten  Impfviren 
wird  einmalig  geimpft.  Postexpositionei I kann  passiv  mit 
V/.V-Hyperimmiinglobulin  geimpft  werden. 

Wirksamkeit 

Die  Impfung  stellt  einen  über  90%igen  Schutz  für  etwa 
zwei  lahre  dar. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Lokalreaktionen,  leichte  allgemeine  Krankheitszeichen 
und  ein  varizdlcnartigcs  F.xanthcm  sind  mögliche  Neben- 
wirkungen. 


Tab.  *5.18  Impfungen  im  Kindesalter  (nach  STIKO- Empfehlungen  August  2003) 


Alter 

Impfung 

ab  dem  2.  Tag 

bei  exponierten  Siiugtmgen:  BCG-Impfung  (lndikahonsimpfung) 

ab  3.  Monat 

erste  Impfung  gegen  Diphtherie,  Keuchhusten,  Tetanus  und  Hib,  z.B.  als  D(a)PTHib-Vierfachimpfung  (i.m.) 

1.  Impfung  gegen  Hepatitis  B (HB)  (f.m.) 
t.  Impfung  gegen  Polio  (s.t) 

ab  A.  Monat 

2.  D(a)PTHib-Impfung 

ab  5.  Monat 

3.  D(a)PTHib-Impfung 

2.  Impfung  gegen  HB  (i.m.) 

2.  Impfung  gegen  Polio  (s.c.) 

ab  tt.-t*.  Monat 

4.  D(a)  PTHib-Impfung 

3.  Impfung  gegen  HB  (i.m.) 

3.  Impfung  gegen  Polio  (s.c.) 

1.  Masern  Mumps-Roteln-Impfung  (MMR)  (2.  MMR-Impfung  erfolgt  zwischen  15.  und  23.  Monat). 

ab  6.  Lebensjahr 

Auffrischung  der  Tetanus-DiDhtherre-Impfung  mit  reduzierter  Diphthenetoxotddosis  (Td) 

9.-17.  Lebensjahr 

Auffrischung  der  Polioimpfung  (s.c.) 

2.  Auffrischung  mit  Td  2. 

2.  MMR-Impfung  falls  keine  Auffrischung  vorher  erfolgte 
für  alle  noch  nicht  HB-Geimpfcen:  HB-Immunisierunq 
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45.13  Schutzimpfungen 


45.13.2.6  Impfkalender 

Der  Impfkalender  ist  eine  zeitliche  Vorgabe  zur  Grundim 
munisicrung  im  Säuglings-  und  Klcinkindaltcr  (■  lab. 
45.18).  Die  Dauer  der  intrauterin  erworbenen  Immunität 
und  die  daraus  resultierenden  Abstände  der  einzelnen 
Impfungen  finden  Beachtung.  Dank  der  frühen  Impfpro- 
phylaxe konnten  die  Inlektionserkraitkungcn  weitgehend 


eingeschränkt  werden,  daraus  resultiert  eine  stark  vermin- 
derte natürliche  Durchseuchung  in  Mitteleuropa. 

Die  Cirundimmunisicrung  besteht  aus  Implungen  gegen 
Diphtherie,  Hämophilus  influenzae  Typ  b (Hib),  Masern, 
Mumps,  Pertussis,  Polio,  Röteln, Tetanus,  und  Tuberkulose 
bei  erhöhtem  Infektionsrisiko.  Auffrischung»-  und  Nach- 
holimpfungen  für  Erwachsene  ( '* *  Tab.  45. 19). 


Tab.  45.19  Auffrischung-  und  hachhotimpfungen  für  Erwachsene 


Impfung  gegen  Indikation 

Cholera  auf  Verlangen  des  Ziel-  oder  Transitlandei;  nur  noch  im  AusnahmefaU.  eine  WHO-Empfehtung  besteht  nicht 

Diphtherie  ab  zehn  Jahren  nach  der  letzten  Impfung  allgemein  empfohlen,  besonders  bei  Reisen  in  Epidemieqebiete  und  für  med.  Personal 

FSME  beruflich  Gefährdete  (Forstarbeiter)  und  Personen,  die  sich  häufig  in  FSME-Risikogebieten  auftialten  (Suddeutschland) 

Gelbfieber  Impfanfcndeiungen  von  Ziel-  oder  Tnnsitlindetn;  WHO-Empfehlungcn 

Hepatitis  A Reisen  in  Infektionsgebtete.  gefährdete  Personen  (med.  Personal.  Kanal-  und  Klärwerksarbeiter,  homosexuelle  Männer) 

Hepatitis  B • präexpositionell:  med.  Personal,  Dialyse patienten,  besonders  Risikogruppen  (Drogenabhängige.  Prostituierte, 

homosexuelle  Männer) 

• postexpositionell:  Neugebotene  HBsAg-positiver  Mütter,  med.  Personal  bei  Verletzungen  mit  möglicherweise 
erregerhaltigem  Blut 

Influenza  Personen  mit  Grunderktankungeit,  med.  Personal;  bei  Epidemien  allgemein  empfohlen 

Meningokokken  gefährdete  Personen  (z.B.  Entwicklungshelfer  in  Gebieten  mit  MeningitHriilko) 

Pneumokokken  Personen  mit  Grundetkrankungen 

Poliomyelitis  Personen  mit  fehlender  oder  unvollständiger  Grundimmunisierung;  Reisen  in  Infektionsgebiete;  med.  Personal'  Polio-Ausbruch 

Röteln  seronegative  Frauen  mit  Kinderwunsch 

Tetanus  ab  zehn  Jahren  nach  der  letzten  Impfung  allgemein  empfohlen.  Tetanusprophylaxe  nn  Veriet2ungsfall 

Tollwut  • präexpositionell;  beruflich  Gefährdete  (Forstarbeiter,  Tierärzte) 

• postexpositioneU:  nach  Bissverietzung  durch  totlwutverdächtiges  Tier 

Tuberkulose  Aktive  Schutzimpfung  mit  dem  derzeit  verfügbaren  BCG-Impfstoff  wird  nur  Personen  mit  erhöhtem  Risiko  empfohlen.1 

Typhus  Reisen  in  Endemiegebiete 

Varizellen  seronegatrve  Kinder  mit  Tumoren  oder  geplanter  Immunsuppression,  Kinder  mit  schwerer  Neurodermitis, 

Eltern  und  Geschwister,  med.  Personal.  Frauen  mit  Kinderwunsch 

' In  Anbetracht  der  epidemiologischen  Situation  in  □m.tschjml  der  nicht  volleren  Wirksamkeit  der  BCIrtmplung  und  der  nicht  seltenen  sclraerwlegcrideti 
unerwünschten  Armrimittetwirkungen  des  BCti-Impfstoffs  kann  es  die  Ständige  ImpftcrmminiBn  nicht  mehr  vertreten,  diese  tmpfjng  zu  empfehlen. 

Quell*:  Ständige  trapfVomraission.  Stand;  August  2001, 
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Zusammenfassung 


Das  Immunsystem  besteht  aus  Zellen  (Lymphozyten,  akzes- 
sorische Zellen)  und  lymphatischen  Geweben.  Man  unter- 
scheidet zwischen  spezifischer  und  unspezifischer  Abwehr. 

Träger  der  spezifischen  Abwehr  sind  die  Lymphozyten. 
Man  unterscheidet  B-  und  T- Lymphozyten.  B- Lymphozyten 
differenzieren  bei  einer  Imniunantwort  zu  Plasmazellen,  die 
Antikörper  produzieren,  und  zu  B-Gedächtniszellen  (humo- 
rale Abwehr).  Aus  T-l.ymphozytcn  gehen  Effcktor/ellcn 
(zytotoxische  T-Zellen  und  T-Hclicrzcllen)  sowie  T-Ge 
dachtniszellen  hervor  (zelluläre  Abwehr). 

Träger  der  unspezifischen  Abwehr  sind  die  akzessorischen 
Zellen: 

NK-Zcllen  i Natural  Killer  Cellsl:  Die  NK-Zdlen  können 
ohne  vorherige  spezifische  Immunisierung  virusinfizierte 
Zellen  oder  Tumorzellen  erkennen  und  abtöten. 
Monozyten  und  Gcwcbsmakrophagcn:  Sie  phagozytieren 
und  beseitigen  bestimmte  Antigene  (z.  B.  Mikroorganismen 
und  Tumorzellen),  Anschließend  präsentieren  sie  die  Anti- 


gcnbruchstückc  auf  ihrer  Oberfläche,  wo  sie  von  den  T- 
Lyntphozyten  erkannt  weiden  können. 

Granulozyten:  Ihre  Hauptaufgabe  ist  die  Phagozytose  von 
Antigen. 

Masizcllen:  setzen  Entziindungsmcdiatorcn  frei. 
Thrombozyten:  sind  an  Blutgerinnung  und  Entzündungs- 
prazessen  beteiligt. 

Als  lymphatisches  Gewebe  (lymphatische  Organe)  fasst  man 
Knochenmark  und  Thymus  ( Bildung»-  bzw.  Reifungsort  der 
B-  bzw.  I -Lymphozyten,  daher  auch  als  primäre  lymphati- 
sche Organe  bezeichnet),  Lymphknoten,  Milz,  Tonsillen  so- 
wie dann  und  mukosaassoziiertes  lymphatisches  Gewebe 
(sekundäre  lymphatische  Organe)  zusammen. 

Lymphozyten  rezirkulieren  über  das  Lymphgefäßsystem 
zwischen  primären  und  sekundären  lymphatischen  Orga- 
nen, Blut  und  nichtlymphatischein  Gewebe. 
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Immunologie  

46.1.1  Zellen  des  Immunsystems 

46.1.1.1  Bildung  und  Klassifizierung  der  Zellen 
des  Immunsystems 

Alle  Zellen  des  Immunsystems  (Lymphozyten  und  akzes- 
sorische Zellen  I stammen  von  den  pluripotenten  hamato- 
poctischcn  Stammzellcn  im  Knochenmark  ab.  Durch  Tei- 
lung dieser  Stammzellen  entstehen  die  Vorlaufcrzellcn  der 
lymphatischen  und  myeloischen  Reihe: 

Aus  den  lymphatischen  Vor  laufe  rzdlen  entwickeln  sich 
die  Lymphozyten.  Man  unterscheidet  ß-  und  T-Lym- 
phozyten (Sylt.:  B-  und  T- Zellen).  Wahrend  die  B-Lym- 
phozyten  im  Knochenmark  heranreifen  (bei  Vögeln  in 
der  Bursa  Fabricii,  woraus  sich  der  Karne  der  B-l.ym- 
pho/yten  ableitet),  differenzieren  sich  die  T-Lympho/y- 
ten  im  Thymus.  Die  Herkunft  einer  dritten  Gruppe  von 
Lympho/vtcn.  der  sog.  natürlichen  Killcr-{NK-)Zcllcn, 
ist  ungeklärt. 

Aus  den  myeloischen  Vorlautcrzellen  gehen  die  Phagozy 
ten  hervor.  Man  unterscheidet  dabei  die  Monozyten  und 
die  Granulozyten.  Monozyten  zirkulieren  im  Rlut  oder 
entwickeln  sich  in  Geweben  zu  Makrophagen  ( Mono- 
zyten-Makrophagen -System,  Sylt.:  mononukleares  Pha- 
gozytensystem). 

Aus  der  myeloischen  Reihe  entstehen  außerdem  Throm- 
bozyten und  Mastzcllcn. 

Die  immunologisch  aktiven  Zellen  sind  die  B-  und  T-Lym- 
phozyten.  Sic  werden  bei  ihrer  Arbeit  durch  die  NK-  sowie 
die  Zellen  aus  der  myeloischen  Reihe  unterstützt,  wes- 
wegen letztere  auch  als  akzessorische  (=  zusätzliche ) Zellen 
bezeichnet  werden, 

46.1.1.2  Morphologie  und  Funktion  der  Zellen 
des  Immunsystems 

B-  und  T-Lymphozyten 

B-  und  T-Lymphozyten  sind  morphologisch  identisch 
(klein,  hohes  Kern- Plasma- Verhältnis,  keine  Granula),  las- 
sen sich  ledoch  aufgrund  unterschiedlicher  Oberflächen 
Strukturen  voneinander  unterscheiden. 

Während  ihrer  Entwicklung  erwerben  beide  l.ymphozy- 
t eltarten  spezifische  Rezeptoren  für  ihr  Antigen  (=  Immun- 
antwort auslösende  Substanz,  *'  Kap.  46.2.1)  und  sind 
deshalb  zeit  ihres  Lebens  für  eine  einzige  Antigenspe/ifitilt 
zuständig.  Nach  Kontakt  mit  dem  Antigen  (Aktivierung) 
gehen  aus  den  T-Zcllen  Eifcktorzcllcn  (zytotoxische  T-Zel- 
len,  T-Helfer/ellenl,  aus  den  B-Zellen  amikörpersezer- 
nierendc  Plasmazellen  (reife  B-7cllcn)  hervor.  Daneben 
bilden  beide  Lymphozytenarten  Gcdächtniszcllcn.  die  sich 
bei  erneutem  Antigenkontakt  vermehren  und  z.T.  zu  Ef- 
fektorzellen bzw.  Plasmazellen  reifen  (* ' Abh.  4<>.  I ). 

Während  B-Lymphozytcn  mit  Oberflächenstrukturen 
der  nativen  Antigene  reagieren,  erkennen  T - Lymphozyten 
innerhalb  der  Antigene  liegende  Strukturen.  Für  die  I- 
Zell-Erkennung  müssen  die  Antigene  deshalb  zunächst 
durch  bestimmte  akzessorische  Zellen  phago zitiert  und 
anschließend  auf  deren  Oberfläche  präsentiert  werden 
I Ausnahme:  Superantigene,  *♦'  Kap,  46.3.2.2). 
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Abb.  46.1:  Entwicklung  der  T-  und  B-Lyntphozyten  (verändert  nach 
Knick:  Pathophysiologie  und  Pathobiochemie.  Urban  & Schwarzenberg, 
2.  AufL  1994). 


Akzessorische  Zellen 

NK- Zellen 

NK-Zellen  sind  größer  als  B-  und  T-Lymphozyten,  haben 
Granula  im  Zytoplasma  und  ein  kleines  Kem-Plasma-Ver- 
hältnis.  Sic  können  ohne  vorherige  spezifische  Immuni- 
sierung virusinfizierte  Zellen  oder  Tumor/cllen  erkennen 
und  abtöten. 

Monozyten-Makrophagen-System 
(MMS  = mononukleäres  Phagozytensystem,  MPS) 
Monozyten  und  Gewcbsmakrophagen  dienen  der  Phago- 
zytose und  Beseitigung  bestimmter  Antigene  (z.B.  Mikro- 
organismen und  Tumorzellen).  Sie  finden  sich  in  verschie- 
denen Organen  und  bilden  dort  ein  Netzwerk,  das  sog. 
rctikulocndothclialc  System  (RES).  Beispiele  sind  die  Kupl- 
fcr-Sternzellen  in  der  Leber,  das  intraglomerularc  Mesan- 
gium  in  der  Niere.  Alveolarmakrophagen  in  der  Lunge, 
Milz-Sinus-Makrophagcn  und  l.ytnphknotcnmakropha- 
gcn.  Makrophagen  besitzen  HydroLascn  und  Peroxidasen, 
mit  denen  sie  phagozytierte  Fremdzellen  abtöten  und 
abbaucn.  Anschließend  präsentieren  sie  die  Antigenbnich- 
stücke  auf  ihrer  Oberfläche,  so  dass  das  Antigen  von  den 
T-Lymphozyten  erkannt  werden  kann. 

Nicht  zum  MPS  gehörende  antigenprasentierende  Zel- 
len (AP/.)  sind  die  Langcrhans-Zdlen  (Haut ),  die  follikulä- 
ren dendritischen  (Retikulum- )Zcllen  (B-Zcll- Areale  von 
Lymphknoten  und  Milz)  und  die  interdigitierenden  den- 
dritischen (Retikulum-)Zelien  (T-Zdl- Areale  von  Lymph- 
knoten und  Milz;  Thymus). 
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Granulozyten 

Die  Hauptaufgabe  der  Granulozyten  ist  die  Phagozytose 
von  Antigen.  Nach  der  Anfärbbarkeit  ihrer  Granula  unter- 
scheidet man  zwischen  Neutrophilen,  Eosinophilen  und 
Basophilen: 

Neutrophile  phago/ytieren  und  verdauen  Mikroorga- 
nismen. Ihre  Granula  enthalten  zu  diesem  Zweck  Säure- 
hvdrolascn  { Myclopcroxidasc ),  Muramin idasen  (I.yso- 
zyrn  l,  Ekstase  u.a.  abbauende  Enzyme. 

Eosinophile  spielen  bei  der  Abwehr  von  Wurmerkran- 
ktingcn  eine  Rolle.  Die  Würmer  werden  aufgrund  ihrer 
Grüße  extrazellulär  verdaut.  Dabei  verschmelz.en  die 
intra/ellukren  Granuk  der  Eosinopltilen  mit  der  Plas- 
mamembran (Degranulation),  so  dass  der  Granula- 
inhalt (z-B.  eosinophile  Peroxidasel  nach  außen  abge- 
geben werden  kann.  Als  Nebenfunktion  können  auch 
die  Eosinophilen  Mikroorganismen  phago/ytieren  und 
abbaucn. 

Basophile  degranulieren  bei  der  Reaktion  mit  Anligen 
(über  auf  ihrer  Oberfläche  sitzende  Antikörper)  und 
setzen  Mediatoren  frei  (u.a.  Histamin).  Die  Freisetzung 
von  I listamin  führt  zu  einer  stärkeren  Durchblutung 
und  damit  zur  besseren  Bereitstellung  von  Effektor- 
zellen, Antikörpern  und  Komplement  (*»  Kap.  2.4),  an- 
dererseits aber  auch  zu  anaphylaktischen  Reaktionen. 

Mastzellen 

Mastzellen  ähneln  in  ihrer  Struktur  und  Funktion  den  ba- 
sophilen Granu lozytcn.  Auch  sic  können  degranulieren. 

Thrombozyten 

Thrombozyten  sind  an  Blutgerinnung  und  Entzündungs- 
prozessen beteiligt. 

46.1.2  Lymphatische  Gewebe 
(lymphatische  Organe) 

Man  unterscheidet  primäre  und  sekundäre  lymphatische 
Organe. 

46.1.2.1  Primäre  lymphatische  Organe 

Zu  den  primären  lymphatischen  Organen  zählt  man  das 
Knochenmark  und  die  Thymusdrüse.  Man  nennt  sie  pri- 
mär, weil  in  ihnen  die  Lymphozyten  aus  Stammzcllcn  ge- 
bildet (Lymphopoesc  im  Knochenmark)  bzw.  zu  immun- 
kompetenten  Zellen  werden  (B- Lymphozyten  im  Kno 
chcnmark,  T-Lymphozyten  im  Thymus). 

Knochenmark 

Man  unterscheidet  rotes  Knochenmark  und  Fettmark.  Im 
roten  Knochenmark  findet  die  Blutbildung  und  damit 
auch  die  Bildung  der  Zellen  des  Immunsystems  statt. 

Da  B-Lymphozyten  nach  Anrigenstimulation  ins  Kno- 
chenmark zurückkehren  und  dort  Antikörper  produzieren 
können,  wird  das  Knochenmark  sowohl  zu  Jen  primären 
als  auch  zu  den  sekundären  lymphatischen  Organen  ge- 
rechnet. 

Thymus 

Die  Thymusdrüse  liegt  im  vorderen  Mediastinum  hinter 
dem  Manubrium  stemi.  Sic  wächst  bis  zum  Beginn  der 


46.1  Das  lymphatische  System 

Pubertät  und  wird  dann  bis  auf  einen  Rest  in  Fettgewebe 
umgewandelt  (Involution).  Sic  ist  von  einer  bindegewebi- 
gen Kapsel  umgeben  und  lässt  sich  in  Rinde  und  Mark 
unterteilen.  In  der  Rinde  ist  die  T-Lymphozyten-Dichte 
höher  als  im  Mark. 

Nachdem  die  unreifen  T-Lymphozyten  aus  dem  Kno- 
chenmark in  den  Thymus  gewandert  sind,  beginnt  hier  die 
Proliferation  und  Differenzierung  zu  reifen  T-Lymphozy- 
tcn.  Dabei  durchlaufen  sic  mehrere  Reifungsstadien,  die 
man  durch  die  Expression  unterschiedlicher  Oberflächen- 
antigene  unterscheiden  kann.  Bei  der  Reifung  spielen  posi 
tive  und  negative  Selektion  eine  Rolle:  T-Lymphozyten,  die 
in  der  Lage  sind,  Antigene  auf  der  Oberfläche  atuigenprä- 
senticrendcr  Zellen  zu  erkennen,  empfangen  Übcrlebens- 
signale,  dagegen  wird  in  [-Lymphozyten,  die  dies  nicht 
können  oder  mit  körpereigenen  (Selbst- lAntigencn  rea- 
gieren, Apoptusc  induziert.  Die  Reifung  im  Thymus  dauert 
2-3  läge.  Die  reifen  T-Lymphozyten  gelangen  über  die 
Blutbahn  in  die  sekundären  lymphatischen  Organe. 

46.1.2.2  Sekundäre  lymphatische  Organe 

In  den  sekundären  lymphatischen  Organen  treffen  Anti- 
gene und  Lymphozyten  aufeinander,  cs  kommt  zur  anti- 
genabhängigen  Immunreaktion. 

Zu  den  sekundären  lymphatischen  Organen  zählt  man: 

• Lymphknoten 

• Milz 

• mukosaassoziiertes  lymphatisches  Gewebe  (MALT) 

• Knochenmark  (s.o.). 

Lymphknoten 

Lymphknoten  befinden  sich  an  den  Stellen,  an  denen 
Lymphgefäße  zusammenfließen.  Sie  sind  von  einer  bin 
degewebigen  Kapsel  umgeben  und  setzen  sich  aus  Kinde 
(follikelreich),  Parakortikalregion  ( Panikort  ex,  follikel- 
frei  > und  Mark  (follikelfrei)  zusammen  (r  • Kap.  42.5,  Abb. 
42.12).  Die  Rinde  besteht  überwiegend  aus  B-t.ymphozy- 
ten  (sic  befinden  sich  vor  allem  im  Randwall  der  Follikel) 
und  Makrophagen,  die  Parakortikal region  überwiegend 
aus  T Lymphozyten.  Im  Mark  finden  sich  B-Lymphozyten 
in  den  sog.  Marksträngen, 

Bei  ihrer  Passage  durch  den  Lymphknoten  wird  die 
Lymphe  gefiltert  und  mit  Lymphozyten  angereichert.  Im 
Lymphknoten  kommt  es  zum  Kontakt  zwischen  den  aus 
der  Lymphe  herausgefilterten  Antigenen  und  den  Lym- 
phozyten. 

Milz 

Die  Milz  gehört  zum  RES  und  ist  das  größte  lymphoreti- 
kuläre  Organ.  Sie  ist  von  einer  Kapsel  umgeben  und  be- 
steht aus  einem  Gerüst  aus  kollagenem  Bindegewebe 
(Milztrabekel)  und  dem  Mark  (Milzpulpa).  Bei  der  Pulpa 
unterscheidet  man  rote  und  weiße  Pulpa  (■'  Kap.  42.5, 
Abb.42.131. 

Während  die  rote  Pulpa  vor  allem  der  Aussonderung  von 
überalterten  Blutzcllen  und  Antigenen  aus  dem  Blut  sowie 
dei  unspezifischen  Infektabwehr  dient,  spielt  die  weiße 
Pulpa  eine  Rolle  bet  der  spezifischen  Immunantwort. 
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Immunologie  

Mukosaassoziiertes  lymphatisches  Gewebe  (MALT) 

Als  MALT  (Mucous  Membrane  Associated  Lymphuid  Tis- 
sue)  fasst  man  in  der  Lamina  propria  der  inneren  Organe 
lokalisierte  Lymphozyten  zusammen.  Die  Lymphozyten 
können  diffus  verteilt  oder  in  Lymphfollikdn  zusammen- 
ge fasst  sein.  Zum  MALT  zählen  z.  B.  die  Tonsillen,  Lymph- 
follikel  im  Respirationstrakt  (BALT  = bronchusassoziienes 
lymphatisches  Gewebe)  und  das  darmassoziierte  lympha- 
tische Gewebe  (GALT = Gut  Associated  Lymphoid  Tissuc). 

Tonsillen 

Tonsillen  sind  in  derRachenschleimhaui  lokalisierte  Grup- 
pen von  primären  und  sekundären  Lymphfollikeln.  Sie 
dienen  der  ersten  Kontaktaufhahme  mit  Mikroorganismen 
und  anderen  Antigenen,  die  über  Luft  oder  Nahrung  in  den 
Körper  gelangen. 

Darmassoziiertes  lymphatisches  Gewebe  (GALT) 

Zum  GAIT  zählen  u.a.  die  Pcycr-Plaqucs  (Lymphfollikd 
in  der  Wand  des  Dünndarms)  und  Lymphfollikel  in  der 
Wand  der  Appendix  und  des  Kolons.  Im  Darmepithel  im 
Bereich  der  Peycr- Plaques  finden  sich  Zellen,  deren  Ober- 
fläche Mikrofalten  aulwcist  und  die  mit  den  Epithelzellen 
durch  mechanische  Zelikontakie  verbunden  sind  (M-Zd- 
len).  Sie  dienen  dem  Antigentransport  vom  Darmlumen 
zu  den  Pcycr-Plaqucs. 

46.1.3  Zirkulation  von  Leukozyten 

Lymphozyten  zirkulieren  über  das  Lymphgefäßsystem 
zwischen  primären  und  sekundären  lymphatischen  Orga- 
nen, Blut  und  nichtlymphatischcm  Gewebe.  Die  Umvertei- 
lung der  Lymphozyten  zwischen  diesen  Aufenthaltsorten 
bezeichnet  man  als  Rezirkulatiun. 

Das  Lymphgefäßsystem  besteht  aus  Lymphkapillaren, 
Lymphgefäßen  und  l.ymphstammen.  Die  l ymphkapillaren 
beginnen  blind  int  Intcrstiiium  (Gewcbsspalten  I.  Von  dort 
aus  wird  die  Lymphe  über  die  Lymphgefäße  und  Lyrnph- 
stämme  in  den  Ductus  thoracicus  (untere  Extremitäten, 
Becken,  Bauch,  Teil  der  Bmstcingcwcidc,  linke  Brustwand, 
linke  obere  Extremität,  linke  Hälfte  des  Kopfes  und  Halses) 
bzw.  den  L>uctus  lymphaticus  dexter  (restlicher  Körper) 
geleitet.  Der  Ductus  thoracicus  mundet  in  die  V.  subclavia 
sin  ist  ra,  der  Ductus  lymphaticus  dexter  in  die  V.  subclavia 
d extra. 

Die  Lymphe  dient  der  Zell-  und  Gewebsernährung  so- 
wie dem  Transport  der  Lymphozyten. 

46.1.3.1  Zirkulationswege  der  Lymphozyten 

Rezirkulation  der  B-Lymphozyten 

Knochenmark  (Bildung  und  Differenzierung  zu  immun- 
kompetenten  Zeilen ) — » Venolen. 


Rezirkulation  der  T-Lymphozyten 

Knochenmark  (Bildung)  — > Blutgcfäßsyxtem:  venöse  Sums 
des  Knochenmarks  — > Thymus  (Differenzierung  zu  im- 
munkompetenten Zellen  I — > Venolen. 

Aus  den  Venolen  (Blutgefäßsystem)  wandern  die  reifen 
B-  und  T-Lymphozyten  in  die  sekundären  lymphatischen 
Organe  oder  in  nichtlymphatische  Gewebe,  wo  sie  durch 
Antigene  aktiviert  werden  können. 

Die  Rczirkulalionszykien  können  mehrfach  durchlau- 
fen werden. 

46.1.3.2  Steuerung  der  Rezirkulation  von 
Leukozyten 

Der  Austritt  der  Leukozyten  (Lymphozyten,  Monozyten, 
Granulozyten)  aus  den  Venolen  (Diapedese)  wird  über 
Adhäsionsmolckulc  gesteuert,  die  aut  der  Oberfläche  der 
Leukozyten  und  dem  Endothel  der  Venolen  sitzen: 
Sclektine  - Glykoprotdne  - werden  u,a.  von  Eitdo- 
thdzdlcn  exprimiert,  die  durch  Ent/ündungsmcdia- 
toren  aktiviert  wurden,  und  binden  an  Kohlcnhydrat- 
anteile  von  Glykoproteinen  bzw.  Proteoglykanen  vor- 
beischwimmender  Leukozyten.  So  bindet  P-Selektin  auf 
aktivierten  Eudothcl/clleu  an  die  sulfatiertc  Oligoxac- 
charideinheit  Sialyl- Lewis'  auf  Glykoproteinen  der  Neu- 
trophilenoberfläche.  Selektirte  lösen  folglich  die  Wech- 
selwirkung zwischen  Endofhelzcllc  und  Leukozyt  aus, 
die  schließlich  zur  Diapedese  führt. 

Intcgrinc  sind  Proteine  aus  zwei  Polypeptidketten,  die 
von  Leukozyten  exprimiert  werden  und  mit  von  Endo- 
thdzdlcn  exprimierten  interzellulären  Adhäsionsmolc- 
külcn  (ICAM)  interagieren.  So  binden  die  Integrine 
LFA-I  und  Mac- 1 (=  CIO)  das  von  aktiviertem  Endo- 
thd  cxprimieite  ICAM-I  und  verstärken  so  die  Adhä- 
sion zwischen  Leukozyt  und  Endothel.  Die  Leukozyten 
heften  sich  fest  an  das  Endothel  und  durchqueren  es 
zwischen  Endothelzellen. 

Adhäsionsmolckulc  steuern  aLs  Homing-Rezeptoren  auch 
die  Migration  von  Leukozyten  zu  anderen  Bestimmungs- 
orten, indem  sie  an  gcwebsspezifische  Liganden,  die  sog. 
Adretsine,  binden:  So  bindet  L-Sdcktin  auf  naiven  T-l.ym- 
phuzyten.  d.h,  immunkompetenten  T-Lymphozyten,  die 
noch  nicht  mit  Antigen  in  Berührung  gekommen  sind,  an 
Kohlenhydratanteile  des  vaskulären  Adressins  CD3-1  auf 
den  F.ndothdzdlcn  der  Venolen  sekundärer  lymphatischer 
Organe  (Ausnahme:  Milz.)  und  ermöglicht  den  Lympho- 
zyten den  Übertritt  in  diese  Organe.  L-Sdektin  bindet  auch 
an  Kohlenhydrntantcilc  des  Schlcimhautadrcssins  MAd- 
CAM-I,  das  von  Endothdzdlcn  der  Schleimhäute  expri- 
miert wird,  so  dass  naive  T-Lymphozyten  in  das  GALT  ge- 
langen können. 
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46.2  Molekulare  Grundlagen 

46.2  Molekulare  Grundlagen 


Zusammenfassung 


Antigone  sind  Substanzen,  die  durch  sterisch  passende  Re- 
zeptoren -z.  B.  auf  Zellen  des  Immunsystems  - erkannt  wer- 
den, nämlich  durch 

• Antikörper 

• den  T-Zell-Rezeptor 
MHC-Molckülc. 

Lüsen  sie  eine  Imniunantwort  aus,  werden  sie  als  lmniuno- 
gene  bezeichnet. 

Antikörper  (Immunglobuline)  stellen  die  humorale  Kom- 
ponente der  Immunität  dar,  da  sie  von  reifen  B-Zelicn  an 
die  umgebende  Kürperflussigkeit  abgegeben  werden.  Die 
fünf  Immunglobulinklasscn  IgA,  IgD,  IgF,  IgG  und  IgM 
unterscheiden  sich  in  ihrer  Struktur,  z.T.  auch  in  ihrer  Funk- 
tion. 


Der  T-Zell-Rezeptor  dient  der  Erkennung  von  Antigenen 
nach  Präsentation  derselben  durch  akzessorische  Zellen.  Bei 
der  Präsentation  sind  Antigene  an  MHC-Molckülc  gebunden. 

Die  Inimunantwort  wird  wesentlich  durch  Zytokine  be- 
einflusst. Diese  werden  hauptsächlich  von  Makrophagen  und 
T-I.ymphozytcn  gebildet  und  induzieren  u.a.  die  Prolifera- 
tion von  Zellen  des  Immunsystems. 

Das  Komplementsystem  spielt  eine  wichtige  Rolle  bei  der 
natürlichen  und  immunologischen  Abwehr.  Es  kann  auf 
zweierlei  Arten  aktiviert  werden.  Komplcmcntkomponcntcn 
lagern  sich  an  Antigene  an  und  erleichtern  deren  Phagozy- 
tose (Opsonisierung).  Bestimmte  Komponenten  lagern  sich 
an  Zictzcllcn  an  und  fuhren  zu  ihrer  Lyse,  andere  locken  Fnt- 
zündungszcllcn  an  und  bewirken  eine  Freisetzung  von  Me- 
diatoren aus  diesen  Zellen. 


46.2.1  Antigene 

Antigene  sind  Substanzen  (z.B.  Erregerbestandteile,  Toxi- 
ne), die  von  antigcnspezifi5chcn  Rezeptoren  (■*  unten)  - 
/..  B.  auf  Zellen  des  Immunsystems  - erkannt  werden. 


sehen  Zellen  und  sonstigen  Körperzellcn  gebunden  sein. 
Als  Rezeptoren  für  Antigenc  dienen 
- Antikörper 
° T-Zell- Rezeptoren 
• MHC-Molckülc, 


Merke!  Der  Teil  des  Antigcnmolcküls,  der  mit  dem  spe- 
zifischen Rezeptor  reagiert,  heißt  antigenc  Determinante 
oder  Epitop. 

Löst  das  Antigen  im  Zuge  dieser  Reaktion  eine  Immunant- 
wort aus.  bezeichnet  man  es  als  lmmunogcn. 

Die  Fähigkeit  eines  Antigens,  eine  Immunantwort  zu  in- 
duzieren, wird  als  Immunogenität  bezeichnet.  Diese  hängt 
u.a.  von  folgenden  Faktoren  ab: 

Molckülmassc:  Beträgt  die  Molekulmasse  eines  Antigens 
weniger  als  1000,  lost  es  i.d.  R.  keine  Immunantwort  aus. 
Ein  solches  niedermolekulares  Antigen,  das  erst  nach 
Bindung  an  einen  Träger  zum  lmmunogcn  wird,  be- 
zeichnet man  als  Hapten.  Betragt  die  Molekül masse  eines 
Antigens  weniger  als  10000,  ist  es  ein  schwaches,  beträgt 
die  Molckülmassc  mehr  als  100000,  meist  ein  starkes 
lmmunogcn.  Kohlenhydrate,  Proteine  und  Nuklein 
säuren  allesamt  große  Moleküle  sind  daher  tmmuno- 
gene,  Fette  jedoch  nicht 

Molekülstruktur  |e  komplexer  diese  ist,  desto  ausge- 
prägter wird  die  Immunogenität  des  Amigens. 
Verweildauer  im  Organismus:  Antigene  müssen  min- 
destens 3 Tage  in  den  lymphatischen  Organen  präsent 
sein,  bevor  eine  Immunanlwort  (Erstantwort)  ausgelost 
wird. 

Ein  Adjuvans  ist  eine  Substanz,  die  die  Immunogenität 
des  Antigens  erhöht,  Beispiele  für  Adjuvanzien  sind  Alu- 
miniumsalze und  hitzeinaktivierte  Mykobakterien. 


46.2.2  Spezifische  Erkennungsmoleküle 
für  Antigene  (Antigenrezeptoren) 

Antigene  werden  durch  sterisch  passende  Rezeptoren  er- 
kannt. Diese  Rezeptoren  können  in  Losung  oder  an  Mem- 
branen von  B-Lymphozyten,  T-Lymphozyten,  akzessori- 


46.2.2.1  Antikörper  (Immunglobuline,  lg)  und 
Antigenrezeptoren  auf  B-Lymphozyten 

Antikörper  werden  von  den  reifen  B-Lymphozyten  ( Plas- 
mazellen I gebildet.  Chemisch  handelt  es  sich  um  Gly- 
koproteine  mit  globulärer  (kugelförmiger)  Struktur,  wes- 
wegen sic  auch  als  Immunglobuline  bezeichnet  werden.  Sie 
stellen  die  humorale  Komponente  der  Immunität  dar,  da  sie 
von  den  B-Zellen  an  die  umgebende  Kürperflussigkeit 
(„humores“)  abgegeben  werden. 

F.in  Antikörpermonomer  (*-  Abb.  46.21  ist  aus  zwei  iden- 
tischen leichten  (L-Kcttcnl  und  zwei  identischen  schweren 
Ketten  (H  Ketten)  aufgebaut,  die  durch  Disultidbrucken 
verbunden  sind.  Die  leichten  Ketten  existieren  in  zwei 
Varianten  (/.  oder  k).  die  schweren  in  fünf  (o.  6,  E, p). 
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Ab6.  46.2:  GruTHhtnjktur  eines  Immunglobulinmonorners  (aus:  Peter, 
Pichten  Klinische  Immunologie,  U»tan  & Schwarzenberg.  2.  Aufl.  1996). 
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Abhängig  von  der  Variante  der  schweren  Kette  heißen 
die  Immunglobulink.las.ven  (=  Iso  typen)  IgA.  IgD,  IgE,  IgG 
oder  lgM.  Die  verschiedenen  Klassen  haben  unterschied- 
liche elektrophoretische  und  serologische  Eigenschaften. 
Ihre  Funktion  ist  im  Kapitel  Pathologie  5.1,  Tabelle  5.3 
dargestellt. 

Merke!  IgA  kommt  im  Blut  als  Monomer  und  in  Kör- 
persekreten  vor  allem  als  Dimer  ( slgA ).  selten  als  Polymer 
vor.  Beim  slgA  sind  die  beiden  Monomere  durch  eine 
J-Polypcptid-Kcttc  verbunden.  Außerdem  besitzt  cs  eine 
sekretorische  Komponente,  die  von  Mukosa- Epithelzel- 
len gebildet  wird  (Bestandteil  des  IgA-transportierenden 
Poly-Ig-Rc/cptors)  und  slgA  vor  Proteolyse  schützt. 

IgE  binden  über  Fe- Rezeptoren  an  basophile  Granu 
lo/yten  und  Masrzellen.  Nach  Bindung  von  Antigen 
kommt  es  zu  deren  Degranulation  (allergische  Sofort- 
rcaktion  Typ  I). 

Jedes  Immunglobulinmonomcr  setzt  sich  aus  verschiede- 
nen Domänen  zusammen:  Jede  leichte  Kette  bildet  zwei, 
jede  schwere  Kette  vier  Domänen.  Die  Aminosäuresequenz 
an  den  N-terminalcn  Enden  der  leichten  und  schweren 
Ketten  ist  sehr  variabel;  die  variablen  Domänen  V,  und  VM 
bilden  zusammen  die  variable  (V- (Region.  Die  Antigen- 
merkmale der  V- Region  bezeichnet  nun  als  den  ldiotyp 
dieses  Antikörpers.  Die  C- terminalen  Enden  sind  dagegen 
weitgehend  konstant  zusammengesetzt  (konstante  Domä- 
nen C|  bzw.Cm.C^.CH,!. 

In  ihrer  Gestalt  ähneln  die  Immunglobuline  dem  Buch- 
staben Y.  Die  von  den  leichten  und  schweren  Ketten  ge- 
bildeten Arme  Fab  haben  einen  variablen  und  einen 
konstanten  Anteil.  Am  Stiel  (Fe)  sind  nur  die  konstanten 
Anteile  der  schweren  Ketten  beteiligt. 

Die  Antigene  werden  am  variablen  Teil  (Fab  “ „antigen 
binding  Fragment"),  nämlich  im  Bereich  der  V- Region, 
gebunden.  Der  variable  Teil  heißt  aus  diesem  Grund  auch 
Paratop.  Der  Fc-Tcil  (Fc  - „firagment  crystallizablc")  be- 
stimmt dagegen  die  biologischen  Eigenschaften  des  Anti- 
körpers (Komplementaktivierung,  Bindung  an  zelluläre 
Fc- Rezeptoren,  Plazentagängigkeit). 

Zur  Strukturanalyse  spaltet  man  Immunglobulincdurch 
proteolytische  Enzyme  in  Fragmente:  Werden  die  Anti- 
körper mit  Pupain  verdaut,  entstehen  drei  Fragmente,  näm- 
lich zwei  Fab-  und  ein  Fc-Fragment.  Bei  der  Verdauung  mit 
Pepsin  entstehen  ein  F(ab):-Fragmcnt  und  mehrere  Fc- 
Fragmente. 

B Lymphozyten  setzen  Antikörper  nicht  nur  frei,  son- 
dern tragen  sie  auch  als  Rezeptoren  auf  ihrer  Oberfläche. 
Naive  B-Lymphozytcn  tragen  lgM  und  IgD,  aktivierte 
B- Lymphozyten  dasjenige  Immunglobulin,  das  die  reife 
B-Zelle  (Plasmazclle)  sezerniert.  Der  B-Zell- Rezeptor  ist 
ein  Multiproteinkomplex  aus  dem  Immunglobulin,  dessen 
schwere  Ketten  mit  ihrer  C-lerminalen  Region  in  der 
Zellmembran  verankert  sind,  sowie  einer  Igo.-  und  einer 
lg(l- Polypeptid- Kette.  IgO  und  IgJ)  sind  für  die  Signal- 
transduktion nach  Bindung  eines  Antigens  an  den  B- Zell- 
Rezeptor  verantwortlich. 

Bindet  Antigen  an  den  B-Zell -Rezeptor,  kommt  es  unter 
dem  Einfluss  von  T-I.vmpho/ytcn  und  akzessorischen  Zel- 
len zur  Differenzierung  und  Proliferation  (Klonierung) 
der  B- Lymphozyten.  Dabei  entstehen  Ptasmazellen  und 
Gedächtniszellen: 


Die  Plasmazellen  bilden  und  sczcmicren  zunächst  lös- 
liche IgM.  die  etwa  zwei  Tage  nach  Antigenkoniakt  im 
Serum  nachweisbar  sind.  Naclt  vier  Tagen  werden  ver- 
stärkt IgG- Antikörper  gebildet  (Immunglobulin  Switch, 
Klassenwechsel),  während  die  Konzentration  der  IgM- 
Anlikörper  wieder  abfällt  ( Primärantwort,  r-  Abb.  46.3). 
Gedächtnisreden  führen  bei  erneutem  Kontakt  mit  die- 
sem Antigen  zu  einer  schnelleren,  stärkeren  und  länger 
anhaltenden  Bildung  von  vor  allem  IgG-Antikörpcrn, 
deren  Affinität  zum  Antigen  zudem  noch  höher  ist 
( Sekundärantwort ). 

46.2.2.2  Antigenrezeptoren  auf  T-Lymphozyten 

Die  auf  der  Oberfläche  von  T-Lymphozyten  sitzenden 
Antigcnrczcptorcn  nennt  man  T- Zell- Rezeptoren.  Die 
Struktur  des  T- Zell -Rezeptors  ist  der  der  Immunglobuline 
sehr  ähnlich.  Jeder  T-ZeU- Rezeptor  besteht  aus  zwei  über 
eine  Disulfidbrücke  verbundenen  Ketten  (Heterodimer: 
n und  ß bzw,  y und  8).  Beide  Ketten  setzen  sich  aus  einem 
variablen, antigenbindenden  und  einem  konstanten  Anteil 
zusammen.  Der  konstante  Teil  ist  in  der  Membran  des 
T-l.ymphozytcn  verankert  (*  Abi».  -16.4 1. 

In  der  Membran  des  T-Lymphozyten  bilden  die  Ketten 
des  T- Zell- Rezeptors  eine  funktionelle  Einheit  mit  weite- 
ren Polypeptiden:  dem  CD3-Koinplcx,  der  für  die  Signal- 
übcrmittlung  ins  Innere  dcrT-ZcIlc  verantwortlich  ist,  und 
je  nach  Differenzierung  des  T-Lymphu/ytcn  dem  CD4- 
bzw.  CD8- Komplex.  Diese  Komplexe  fungieren  als  Ko-Re- 
zeptoren  (*-  Kap.  46.2.3).  Die  CD4-positiven  Zellen  ent- 
wickeln sich  nach  Antigenkoiitaki  mcLst  zu  T-Helfcrzellen, 
die  CD8- positiven  meist  zu  zytotoxischen  T-Zellen. 

46.2.2.3  Molekulare  Grundlagen  der  Antikörper- 
und  T-Zell-Rezeptor-Diversität 

Die  genetische  Information  für  die  Ketten  der  Immun- 
globuline und  der  T-Zdl-Rczcptorcn  ist  auf  mehrere,  weit 
auseinander  liegende  Genabschnitie  verteilt.  So  liegen  die 
Genabschnitte  für  die  leichten  Ketten  auf  Chromosom 
2 ( K)  bzw.  22  (/.),  die  für  die  schweren  Ketten  auf  Chromo- 
som 14.  Diese  Gcnabschniltc  liegen  in  unterschiedlichen 
Varianten  vor.  Im  Laufeder  Entwicklung  derT-  und  B-Zel- 
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Abb.  46.3:  Primat  und  Sekundirantwort  (aus:  Petet,  Pichler:  Klinische 
Immunologie,  Urban  & Schwarzenberg,  2.  AufL  1996). 
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Abb.  46.4:  Der  T-ZeU-Rezeptor  (aus:  Kayset  u.  a.:  Medizinische  Mikrobio- 
logie, Thleme,  8.  Autl  1993). 


len  werden  die  Gene  für  die  Immunglobuline  bzw.  T-Zell 
Rezeptoren  aus  je  einer  Variante  jedes  Genabsehnittes  zu- 
sammengefugt (Rcarrangcmcnl). 

In  «*•  Abb.  46.5  ist  das  Prinzip  des  Rearrangements  am 
Beispiel  einer  schweren  Kette  eines  Immunglobulins  er- 
klärt. Die  Genabschnittc  für  den  variablen  Teil  der  Kette 
heißen  V („Variable"),  D („Diversity“)  und  1 („Joining"), 
die  für  den  konstanten  Teil  C-Gene.  Die  unreife  B-Zelle 
enthält  die  Information  für  alle  möglichen  V-,  D-  und 
{-Abschnitte  sowie  für  verschiedene  Typen  der  schweren 
Kelten  (p  für  IgM,  yfur  IgG  usw.).  Die  reife  B-Zelle  enthalt 
nur  noch  die  Information  für  eine  V-,  eine  D-  und  eine 
I-Rcgion,  aber  für  alle  Typen  der  schweren  Ketten.  Die 
unerwünschten  Genabschnilte  für  die  schweren  Ketten 
werden  erst  bei  der  Amikörpersynthese  herausgeschnitten. 
Zur  Antikörper  Diversitat  tragen  darüber  hinaus  bei: 

■ die  freie  Kombinierbarkeit  schwerer  und  leichter  Ketten 

• Ungenauigkeilen  beim  Rearrangement.die  zur  Insertion 
oder  Deletion  von  Nukleotiden  zwischen  Gensegmenten 
fuhren  (N  Diversifikation, funktionale  Diversität) 

• somatische  (meist  Punkt-lMutationcn  in  dcrV-Rcgion 
bei  reiten  B Lymphozyten  (somatische  Hypermutation). 
Diese  Mutationen  führen  zu  Affinitätsunterschieden  zwi- 
schen Antikörpern.  Die  B-I.ymphozytcn.  die  hochaffinc 
Antikörper  expriniiereil.  werden  selektiert  und  reifen  zu 
Plasmazellen  (sog.  Afiinitälsreifung  der  Antikörper). 

Auch  der  Immunglobulin-Switch  ( Klassenwechsel I von 
aktivierten  B-Lymphuzytcn,  also  die  Produktionsumstcl 
lung  von  einer  Immunglobulinklasse  hin  zu  einer  anderen 
(insbesondere  der  Wechsel  von  IgM  zu  IgG).  beruht  auf 
Gcn-Rcarrangcmcnt:  Der  Genabschnitt  für  die  V-,  D-  und 
{-Region  (s.o.)  wird  an  das  C-Gen  eines  anderen  Schwer- 
ketlen-Typs  gekoppelt  ( z,  B.  an  C,?  statt  C,, ). 
ZurT-Zdl-Rezeptor-Diversität  tragen  bei: 
das  oben  erwähnte  Gen-Rearrangement  zwischen  V-,  D- 
und  {-Regionen 

3 die  freie  Kombinierbarkeit  von  ct-  und  ß- Ketten 

• Ungenauigkeiten  beim  Rearrangement.die  zur  Insertion 
oder  Deletion  von  Nukleotiden  zwischen  Gcnscgmcntcn 
führen  (N  Diversifikation,  funktionale  Divcrsitüt). 

Eine  somatische  Hypermutation  findet  jedoch  nicht  statt. 


46.2  Molekulare  Grundlagen 
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Abb.  46.5:  Resrwngement  der  Antikörper-SchwericeUen-Gene  (aus:  Pe- 
ter, Pichler  Klinische  Immunologie,  Urban  & Schwarzenberg,  2.  Au  fl.  1996). 


46.2.2.4  MHC-Antigene 

Syna  MHC-Moleküle,  I laupthisiokompatibilitätsantigcnc; 
beim  Menschen:  Human  Leucoc>’te  Antige»= IILA,  Haupl- 
transplantationsantigene. 

MHC-Antigene  sind  membrangebundene  Moleküle, an 
denen  Peptid- Antigene  gebunden  und  so  den  T-I.vmphozy- 
ten  präsentiert  werden.  T- Lymphozyten  erkennen  Anti- 
gene nur.  wenn  sie  ihnen  als  Komplex  aus  Antigen  und 
MHC-Molekül  dargeboten  werden  (Ausnahme:  Super- 
antigene,  **  Kap.  46.3.2.2). 

Man  unterscheidet  zwei  Klassen  von  MHC-Antigcnen: 
MHC-Klasse-I-Antigem*  werden  von  allen  kernhaltigen 
Zellen  exprimiert.  Sic  bestehen  aus  einer  schweren  (a-) 
und  einer  leichten  (ß.-Mikroglobulin)  Kette,  die  nicht- 
kovalent miteinander  verbunden  sind.  Die  grubenfor- 
mige,  nach  beiden  Seiten  geschlossene  Antigen-Bin- 
dungsstclle  wird  von  zwei  Domänen  der  a-Kcttc  gebil- 
det: sic  nimmt  Peptide  mit  ca.  8-  10  Aminosäuren  auf. 
Die  a-Kette  enthält  eine  Bindungsstelle  für  CD8.  Die 
Information  fürdica-Kcttc  liegt  aufden  Gcnoncn  I fLA- 
A, HLA-B  und  HLA-C  (Chromosmn 6). MHC-Klasse-I- 
Antigene  binden  nur  Antigene,  die  im  Innern  der  Zelle 
synthetisiert  wurden  (z.  B.  Virusproteine).  Diese  Anti- 
genc  werden  durch  CI)8-positiveT-/.ellen  erkannt. 

Merke!  Erythrozyten  (kernlos)  und  Trophoblasten  ex- 
primicren  keine  MHC-Klasse-I-Antigene. 

MIIC-Klassc-II-Antigcnc  werden  vor  allem  von  B-Lym- 
phozyten,  Pltagozyten  und  Endothelzellen  exprimiert, 
unter  bestimmten  Bedingungen  (z.B.  Entzündung)  je- 
doch auch  von  anderen  Zellen.  Sic  bestehen  ebenfalls  aus 
zwei  unterschiedlichen  Polypeptidketten  («  und  ß-Ket- 
te),  deren  endständige  Domänen  zusammen  diegruben- 
föimigc,  nach  beiden  Seiten  offene  Antigen-Bindungs- 
stelle bilden.  In  diese  passen  Peptide  mit  10-30  Amino- 
säuren. Die  ß-Kettc  enthält  eine  BindungssteHe  für  CD4. 
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Die  genetische  Information  für  die  ex-  bzw.  ß- Kette  liegt 
auf  der  I I LA- D- Region  von  Chromosom  6,  die  selbst  aus 
mindestens  drei  Subregionen  besteht.  MHC-Klasse-ll- 
Antigene  präsentieren  von  außen  (durch  Phagozytose) 
aufgenommene  Antigene,  die  durch  die  CD4-positivcn 
T- Zell  eil  erkannt  werden. 

Antigene  werden  von  der  antigenpräsentierenden  Zelle  in 
kur/e Stücke  zerlegt  <Antigcnprozessierung>,dic  im  endo- 
plasmatischen Retikulum  an  MHC-Anligene  gebunden 
und  mit  diesen  an  die  Oberfläche  transportiert  werden. 

Zur  Assoziation  von  MHC-Antigenen  und  Erkrankun- 
gen n Kap.  42.5. 1 . 

46.2.3  Ko-Rezeptoren  und 
kostimulatorische  Moleküle 

Die  Zelloberflächenproteine  CD4  und  CD8(-Komplex, 
•'  Kap.  46.2.2.2)  sind  für  die  Antigenerkennung  des  T- 
Lymphozyten  essenziell  und  werden  daher  aLs  Ko- Rezep- 
turen bezeichnet.  CD4  bindet  an  die  ß- Kette  von  MHC-II- 
Antigenen,  CD8  an  die  a-Kette  von  MHC-I-Antigenen. 
Diese  Bindung  verstärkt  das  Signal,  das  entsteht,  wenn  der 
T-Zell- Rezeptor  das  Peplid- Anligen  bindet,  um  ein  Viel- 
faches. Dadurch  nimmt  die  Antigenmenge,  die  zur  Akti- 
vicrungdcs  T- Lymphozyten  (•-  Kap. 46.3.2.2)  erforderlich 
ist.  stark  ab.  Zur  Aktivierung  des  T-Lymphozytcn  ist  je- 
doch außer  der  Bindung  von  CD4  bzw.  CD8  an  MHC- 
Antigene  ein  kostimulierendes  Signal  anderer  - z.B.  der 
antigenpräsentierenden  - Zellen  notwendig.  Dieses  geht 
/.B.  von  den  Glvkoproteinen  B7.1  (CD801  und  B7.2  (CD 
861  aus,  die  von  Untergruppen  der  B-Zellen  bzw.  dendri- 
tischen Zellen  exprimiert  werden.  Diese  Glykoproteine 
binden  an  ihren  Rezeptor,  das  Obcrflächcnmolckül  CD28 
auf  dem  T-Lymphozyten,  und  lösen  dessen  Aktivierung 
aus.  Der  aktivierte  T-Lymphozyt  exprimiert  Moleküle,  die 
das  kostimulicrcndc  Signal  aufrcchterhaltcn,  wie  den 
CD40- Liganden,  der  mit  dem  Oberflächcnmolekül  CD4tl 
auf  antigenpräsentierenden  Zellen  reagiert  und  diese  da- 
durch zur  Expression  von  B7-Glykoproteinen  anregt. 

46.2.4  Fc-Rezeptoren 

Fc-Rczeptorcn  sind  Membran rezeptoren.  die  den  Fc-Tcil 
der  Immunglobuline  (»*  Kap.  46.2.2.1 ) binden,  und  zwar 
isotypenspezi fisch.  Fc-  Rezeptoren  für  IgG  sind  besonders 
verbreitet;  Sie  finden  sich  auf  Makrophagen,  Granulo- 
zyten, Mastzellcn,  B-l.ymphozytcn  und  vielen  T-l.ympho- 
zyten  sowie  auf  NK-Zellen.  Durch  die  Bindung  werden 
wichtige  zelluläre  Funktionen  eingeleitet,  z.  B.  die  Immun- 
phagozytosc  (z.T.  nntcr  Mitwirkung  von  Komplement), 
die  Freisetzung  von  Mediatoren,  die  verstärkte  Anligen- 
präsentation, die  An ti ko rpe r- vermittd te  zelluläre  Zyto- 
toxizität (ADCC, C r Kap.  46.3.3.1 1 u.a. 

46.2.5  Zytokine  und  ihre  Rezeptoren 

Immunmodulatoren  sind  Substanzen,  die  die  Migration, 
Proliferation  und  Differenzierung  der  Zellen  des  Immun- 
Systems  beeinflussen.  Dabei  unterscheidet  man  Zytokine, 
mikrobielle  Produkte  (z.  B.  bakterielle  Lipopolysaccharide 
wie  die  CoryncbactcriurTi-parvum-Väkzinc  und  BCG ) 
und  synthetische  Produkte  (z.B.  Levamisol,  OKM-432). 


Zytokine  werden  hauptsächlich  von  Makrophagen  und 
T- Lymphozyten,  aber  auch  voll  Fibroblasten,  Endothel/cl- 
len  und  NK-Zellen  gebildet  ein  bestimmtes  Zytokin  oft 
von  mehreren  Zelltypen  (Redundanz).  Ihre  Wirkung  wird 
durch  Rezeptoren  vermittelt,  deren  Expression  u.a.  von 
den  Zytokinen  reguliert  wird.  Von  Lymphozyten  gebildete 
Zytokine  heißen  Lymphokinc,  von  Monozyten  bzw.  Ma- 
krophagen gebildete  Monokine.Zu  den  Zytokinen  gehören 
verschiedene  Interleukine  (IL.I,  Typ-I-Inlerferonc  (IFN-a 
und  IFN-ß),  Typ-Il -Interferon  (IFN-yl,  der  Tumorne- 
krosefaktor (TNF)  und  Kolonie-stimulierendc  Faktoren 
(CSF).  Einen  Überblick  über  ihre  Bildungsortc  sowie  die 
von  ihnen  induzierten  Aktivitäten  gibt  **  lab.  46.1.  Sie 
zeigt  auch,  Jass  Zytokine  auf  unterschiedliche  Zeilen  wir- 
ken, was  als  Pleiotropismus  bezeichnet  wird. 

46.2.6  Komplement  und 

Komplementrezeptoren 

Das  Komplcmcntsystcm  spielt  eine  wichtige  Rolle  bei  der 
angeborenen,  unspezifische n und  erworbenen,  spezifi- 
schen Abwehr.  Es  bestellt  aus  20  Proteinen  (u.a.  CI  C9L 
Die  Aktivierung  des  Komplementsystems  ist  über  den 
klassischen  und  den  alternativen  Weg  (Properdinweg) 
möglich: 

Der  klassische  Weg  wird  durch  eine  Antigen-Antikör- 
pcr-Reaktion  cingclcitct:  Ein  Komplex  aus  IgM  oder  IgG 
und  Antigen  bindet  an  die  Komponente  CI,  die  dadurch 
aktiviert  wird.  Es  beginnt  eine  Kaskade  proteolytischer 
Reaktionen.  Dabei  werden  die  Komponenten  in  fol- 
gender Reihenfolge  aktiviert;  CI,  4, 2,  3,  5,  6, 7,  8 und  9 
(«  Kap.  42,  Abh.  42.14). 

Der  alternative  Weg  umgeht  die  ersten  Schritte  des 
klassischen  Weges,  ist  also  unabhängig  von  Antikörpern 
und  somit  wichtig  für  die  unspczifischc  Abwehr  von 
Infektionen.  Er  setzt  mit  der  Aktivierung  von  C3  ein,  die 
durch  Inkubation  frischen  Serums  mit  Bakterien.  He- 
fen. Parasiten,  unlöslichen  Immunkomplcxcn  oder  infi- 
zierten Zellen  erfolgt. 

Das  System  wird  durch  mehrere  Mechanismen  kontrol- 
liert: Zum  einen  sind  die  Enzyme,  die  C3  und  C5  akti- 
vieren (Konvenascn),  relativ  kurzlebig,  zum  anderen  gibt 
cs  zahlreiche  Inhibitoren. 

Klinik  Menschen  mit  genetischen  Defekten  im  klassi- 
schen Weg  erkranken  gehäuft  an  Imniunkomplexer- 
krankungen,  während  Menschen  mit  Defekten  im  alter 
nativen  Weg  zu  bakteriellen  Erkrankungen  neigen. 

Funktionen  des  Komplemcntsystcnis  im  Einzelnen: 
Opsonisierung:  Unter  Opsonisierung  versteht  man  die 
erleichterte  Phagozytose  von  Antigenen  (Mikroorganis- 
men) nach  Anlagerung  von  Opsoninen.  Als  Opsonin 
fungiert  Z.B.  das  Spaltprodukt  C3b.  Monozyten  bzw. 
Makrophagen  können  sich  über  ihre  C3b-Rczcptoren 
an  den  opsonisierten  Infektionserreger  anlagem. 
Zytolyse:  Der  terminale  Komplementkomplex  (C5b-9- 
Komplex ) führt  nach  Anlagerung  an  Zellen  zur  Bildung 
transmcmbranaler  Poren  und  somit  zur  Lyse  der  Zellen. 
Der  terminale  Kuniplementkomplex  heißt  deshalb  auch 
Membrane  Attack  Complex  (MAC). 

Bildung  von  Lntzündungsmediatoren:  Die  Spaltpro- 
dukte C5a,  C3a  und  C4a  induzieren  die  Freisetzung  von 
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46.3  Physiologie  der  Immunantwort 


Tab.  46.1  Wichtige  Zytokine 


Name 

Bildungsort 

Induzierte  Aktivitäten 

IL-1 

Monozyten/Makrophagen 
u.a.  Zetten 

stimuliert  T-Lymphazyten  zur  Lymphokin-  und  B-Lymphozyten  zur 

Antikörperproduktion;  induziert  Fieber 

IL-2 

aktivierte  T-Lymphozyten 
(v.a.  T-Helfe  reellen) 

steigert  Synthese  anderer  Zytokine  (z.  B.  IFN-y);  stimuliert  Wachstum  der  NK-Zellen  und  steigert 
deren  zytolytische  Aktivität;  steigert  Proliferation  von  B-Lymphozyten  und  Antikörperproduktion 

1L-3 

T-Lymphozyten 

fördert  Wachstum  und  Differenzierung  unreifer  Vorläufer-Zellen 

IL-C 

T-Helferzellen; 

Eosinophile,  Basophile 

hemmt  Aktivierung  von  Monozyten  und  Makrophagen; 

induziert  IgE-Bildung  in  B-Lymphozyten;  Wachstum  und  Differenzierung  von  T-Lymphozyten 

IL-5 

T-Lymphozyten 

Wachstum  und  Aktivierung  von  B-Lymphozyten;  Aktivierung  von  Eosinophilen 

IL-6 

T-Lymphozyten 

Monozyten/Makrophagen 

Wachstum  von  B-Lymphozyten; 

Produktion  von  Akute-Phase- Proteinen 

11*7 

Fibroblasten, 

Knochenmarksstromazellen 

Wachstum  und  Differenzierung  von  T-Lymphozyten 

IL-8 

Granulozyten 

Aktivierung  von  Granulozyten  und  Chemotaxis 

IL-a 

Leukozyten 
(v.a.  Monozyten) 

hemmt  die  virale  Repiikation  in  den  Nadtbarzeilen  und  die  Zellproliferation;  aktiviert  NK-Zellen;  steigert 
die  Expression  von  MHC-Wasse-I-Antigenen,  unterdrückt  die  Expression  von  MHC-Klasse-Ü-Antigenen 

IL-P 

Fibroblasten 

•»  tFN-ci 

il-y 

T- Lymphozyten 

NK-Zellen 

hemmt  die  Synthese  von  Virusmaterial;  aktiviert  Makrophagen,  Granulozyten  und  NK-Zellen; 
steigert  die  Expression  von  MHC-Klasse-1-  und  -Il-Antigenen  (-»  verbesserte  Antigenpräsentation) 

CSE 

T-Helferzellen 

Differenzierung  der  pluripotenten  hamatopoetischen  StammzeUen 

TNF 

Monozyten/Makrophagen 

fuhrt  selektiv  zur  Auflösung  maliqner  Zellen;  wesentlicher  Mediator  bei  der  Immunabwehr 
gramnegativer  Bakterien;  induziert  Fieber  und  Katabolie 

Mediatoren  ( Histamin)  aus  Mastzcllen  und  basophilen 
Granulomen.  I lisumin  führt  m einer  Erhöhung  der 
Getäßpcrmcabilität,  Kontraktion  der  glatten  Muskula- 
tur in  Bronchien  und  Darm,  erhöhten  Sabsäureproduk- 
tion  im  Magen  und  chemotaktischen  Anziehung  von 
Granulozyten,  Monozyten  und  anderen  Lymphozyten. 


Neutralisation  von  Viren:  Während  IgG  die  Hüllen  der 
Viren  schädigt,  führt  C3a  durch  zusätzliches  Anhalten 
zu  deren  Verklumpung. 

Einfluss  auf  B-lymphozyten:  Nach  Bindung  an  spezifi- 
sche Rezeptoren  induziert  Ob  die  Differenzierung  der 
B-Lymphozylen  und  C3d  beeinflusst  ihre  Proliferation. 


46.3  Physiologie  der  Immunantwort 

Zusammenfassung 


Die  Induktion  der  Immunantwort  beginnt  mit  der  Erken- 
nung des  Antigcns  durch  für  dieses  Antigen  spezifische  Lym- 
phozyten. Dabei  können  B-Lymphozyten  freies  Antigen  di- 
rekt Uber  ihre  Antigenrezeptoren  (Immunglobuline)  auf  der 
Oberfläche  erkennen.  T-Lymphozytcn  können  Antigen 
i.d.R.  nur  erkennen,  wenn  es  ihnen  als  Antigen- M HC-Molc - 
kul- Komplex  durch  eine  antigenprä sentierende  Zelle  (z.B. 
intendigitierende  dendritische  Zelle)  oder  durch  einen  B- 
Lympbozytcn  präsentiert  wird. 

Auf  die  An  ligenerkennung  folgt  die  Proliferation  und  Dif 
ferenzierung  der  Lymphozyten:  Es  entstehen  Klone  antigen- 
spezifischer T-  und  B-Zellen.  Aus  den  aktivierten  T-Lympho- 
zyten  entwickeln  sich  Effcktorzellcn  und  Gcdächtniszcllcn. 
Ellektorzellcn  sind  zytotoxische  (Syn.:  zytolytLsche)  T-Zellen 
und  T-  Helferzellen,  Zytotoxische  T-Zellen  si  nd  zunächst  noch 
inaktiv.  Nach  Bindung  an  ihr  Antigen  bilden  sie  Rezeptoren 
für  Zytokine  aus,  die  von  T-Hdferzdlen  ffeigesetzt  werden. 
Durch  Bindung  von  Zytokinen  wird  die  Bildung  zytolytischer 


Stoffe  induziert.  Gedächtniszellen  führen  bei  erneutem  Anti- 
genkontakt  zu  einer  schnelleren  und  stärkeren  Immunreak- 
tion. 

Ein  B-Lymphozyl  kann  T-Zell-unabhängig  oder  T-Zell 
abhängig  (unterstützt  durch  von  T-Hdferzdlen  sezernierte 
Zytokine)  aktiviert  werden.  Es  folgt  die  Proliferation  und  Dif- 
ferenzierung zu  Plasmazellen,  die  Antigen-spezifische  Anti- 
körper produzieren. 

Zu  den  F.ffcktormedianismcn  des  Immunsystems  zählen: 
- Agglutination  und  Präzipitation  von  Antigenen 
' Blockierung  von  Bindungsstellen  au  Erregern 
Bindung  von  NK-Zellen,  Phagozyten,  Basophilen  und 
Mastzcllen 

• Bindung  von  Komplement 

Die  Immunamwort  wird  durch  T Helfer-  und  T-Suppres- 
sorzellen,  durch  die  Bildung  von  Antikörpern  gegen  anti- 
gcnspczifischc  Antikörper  und  durch  Induktion  von  Tole- 
ranz reguliert 
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Immunologie  

46.3.1  Formen  der  Immunantwort 

Man  unterscheidet  (“•  Kap.  46.4  ) 

* die  nichtadaptive,  angeborene  Imniunanlwort  Inatürli 
che  Resistenz),  die  auf  den  Eigenschaften  der  Grenz- 
flächen des  Körpers  zur  Außenwelt  (u.a.  Haut.  Gastro- 
intestinaltrakt) und  dem  unspezifischen  Abwchrsyslcm 
aus  Makrophagen,  Granulozyten,  NK-Zellen,  Komple- 
ment u.a.  Komponenten  beruht 

die  adaptive, erworbene  (spezifische)  Immimantworl,  die 

auf  den  B-  und  T-Lymphozyten  beruht. 


46.3.2  Induktion  der  adaptiven 
Immunantwort 

46.3.2.1  Präsentation  des  Antigens 

B Lymphozyten  können  freies  Antigen  direkt  über  ihre 
Antigenrczcptorcn  (Immunglobuline)  auf  der  Oberfläche 
erkennen. 

T-Lymphozytcn  können  Anligen  nur  dann  erkennen, 
wenn  es  ihnen  durch  eine  antigenprasentierende  Zelle 
(APZ,bci  der  Primärantwort  i.d.R.  eine  intcrdigiticrcndc 
dendritische  Zelle  im  Lymphknoten)  oder  durch  einen  B 
Lymphozyten  präsentiert  wird  I Ausnahme:  Superantigene, 
*-  Kap.  46.3.2.2).  Hierzu  ist  die  Prozcssicrung  des  Antigens 
Kap.  46.2.2.4)  erforderlich.  Bei  Haptenen  ist  eine  Anti- 
genprozessierung  nicht  möglich,  eist  die  Bindung  an  ein 
Trägerprotein  ermöglicht  die  Prozessierung  des  Träger- 
proteins, die  Erkennung  von  Epitopcn  des  Trägerproteins 
durch  T-Lymphozyten  und  somit  die  Induktion  einer  Im- 
munantwort. 


46.3.2.2  Antigenerkennung  durch  und  Aktivie- 
rung von  T-Lymphozyten 

Die  T-Lymphozyten  binden  das  präsentierte  Antigen  mit 
dem  T-Zcll-Rezcptor  sowie  mit  CD4(- Komplex)  die  ß-  Ket- 
te von  MHC*D -Antigenen  bzw.  mit  CD8  die  a-Kctte  von 
MHC-I-Antigenen.  CLM-positive  T-Zellen  erkennen  nur 
an  MHC-Klassc-II-Molcküle  gebundenes  Antigen.  CD8- 
positive  T-Zellen  nur  an  MHC-Klassc-I-Moleküle  ge- 
bundenes Antigen  (sog.  MHC  Restriktion,  Mechanismus 
•9  Kap. 46.2.3). 

T-Lymphozyten  besitzen  nur  eine  Antigenspezifität.  Die 
Bindung  dieses  Antigens  an  den  T-Zell- Rezeptor  und  das 
kost i mutierende  Signal  anderer  Zellen  (*»  Kap.  46.2.3) 
führen  zur  Aktivierung  des  f- Lymphozyten  (k  tonalt  Selek- 
tion): Er  setzt  Interleukin  frei,  das  seine  Teilung  in  zahl- 
reiche identische  Tochterzellen  anregt,  es  entsteht  ein  Klon 
antigenspezifischer  T-Lymphozyten  (klonalc  Expansion). 
Diese  Sclbststimulation  einer  Zelle  durch  ein  Sekretions- 
produkt (hier  Interleukin I bezeichnet  man  als  autokrine 
Stimulation  oder  Autokrinie.  Interleukin  induziert  auch 
die  Differenzierung  der  Tochterzcllen:  Ein  Teil  entwickelt 
sich  zu  Effcktorzcllcn,  d.h.  den  Zellen,  die  die  eigentlichen 
Endeffekte  der  Immunantwort  ausüben.  Man  unterschei- 
det dabei 

• zytotoxische  (Syn.:  zytolytischcl  T-Zellcn,  die  meist  aus 
CD8-positiven  T-Zellen  hervorgegangen  sind,  und 
T- Helferzellen,  die  vor  allem  aus  CD4-positivon  T-Zel- 
len entstanden  sind. 


Andere  Tochterzcllen  des  aktivierten  T- Lymphozyten  ent- 
wickeln sich  zu  Gcdächtniszcllcn,  die  bei  erneutem  Anti- 
gcnkontaki  zu  einer  schnelleren  und  stärkeren  Immun- 
reaktion fuhren. 

Superanfigene  sind  Antigene,  die  von  T-Lymphozytcn 
direkt,  d.h.  ohne  Antigenprozcssierung  und  MHC-Prä- 
sentation,  erkannt  werden.  Dies  ist  möglich,  weil  Super- 
antigene sich  gleichzeitigan  MHC-Klasse-II-Antigene  und 
an  den  T-Z.cll- Rezeptor  binden.  Die  Bindung  erfolgt  in 
dem  Bereich  des  MHC-Klasse-lI-Moleküls,  der  kein  Anti- 
gen bindet,  bzw,  im  variablen  Teil  der  ß-Kette  des  T-Zetl- 
Rezcptors.  E>ie  Antigcncrkcnnung  fuhrt  jedoch  nicht  zu 
einer  klonalcn  Selektion,  d.h.,  Superantigene  induzieren 
keine  adaptive  Inununantwort.  Vielmehr  aktivieren  sie 
T-Zellen  mit  unterschiedlichen  Peptid-Bindungsstdlen 
( polvklorulc  Aktivierung),  was  zu  einer  massiven  T-Zcll- 
Proliferation  und  Zytokinausschüttung  aus  T-Hdferzellen 
(**  Kap.  46.3.3.3)  fülirt.  Die  Zytokine  induzieren  Eieber 
und  einen  Blutdruckabfall  bis  hin  zum  Schock.  Zu  den 
Superantigenen  zählen  das  Toxic-Shock-Syndrom-Toxin- 1 
(TSST-LI  und  Staphylokokkenenterotoxinc. 

46.3.2.3  Antigenerkennung  durch  und 

Aktivierung  von  B-Lymphozyten 

Die  Bindung  des  Antigens  an  den  spezifischen  Antigen- 
rezeptor  eines  B-Lymphozytcn  induziert,  vermittelt  durch 
Igo  und  Igß  (**'  Kap.  46.2.2.1 ),  dessen  Aktivierung.  Diese 
kann  1 -Zdl-unabhängig oder  I -Zell-abhangig  erfolgen: 
Die  T- Zell-unabhängige  Aktivierung  erfolgt  i.d.  R.  durch 
Antigene  mit  sich  wiederholenden  (repetitiven)  Epito- 
pen,  wie  z.  B.  Polysaccharide.  Diese  Art  von  Antigenen 
kreuzvemetzt  die  membrangebundenen  Immunglobu- 
line des  B-I.ympho/ytcn  und  aktiviert  ihn  dadurch.  Er 
proliferiert  und  die  Tochterzellen  differenzieren  zu  Plas- 
mazdlen.  I.d.R.  kommt  es  bei  dieser  Art  der  Aktivie- 
rung nur  zu  einer  Primärantwort. 

Die  T-Zcll-abhängigc  Aktivierung  wird  durch  Protein- 
antigene ausgelost.  Nach  Erkennung  des  B-Zell-Epitops 
des  Antigens  nimmt  der  B-Lymphozyt  das  Antigen 
auf,  prozessiert  cs  und  präsentiert  die  Bruchstücke  an 
MHC-Klaxsc-ll-AiUigenen.  Die  Bruchstücke  werden 
von  T-Helfer/ellen  erkannt,  die  dann  durch  direkten 
Zell-Zell-Kontakt  und  durch  sczcmicrtc  Zytokine  die  B- 
Zell -Aktivierung  unterstützen  (T-B-Kooperation).  Der 
B-Lymphozyt  proliferiert  und  die  Tochterzcllen  diffe- 
renzieren zu  Plasma-  und  Gedächtniszellen,  d.h.  bei 
dieser  Art  der  Aktivierung  kommt  es  zu  Primär-  und 
Sekundärantwort. 

Während  der  Differenzierung  der  B-Lymphozyten  kommt 
es  zur  Affinitatsreifung  ft«  Kap.  46.2.2.3).  In  aktivierten 
B-Lymphozyten  findet,  ausgelöst  durch  von  T-Helferzellen 
sczcmicrtc  Zytokine  (IFN-y,  IL-4),  der  Immunglobulin 
Switch  statt  (*»  Kap.  46.2.2.31. 


46.3.3  Effektormechanismen 

Als  Effektormechanismcn  werden  die  Folgemechanismen 
der  Immunreaktion  nach  der  Erkennung  des  Antigens 
durch  Antikörper  oder  spezifische  T-Lymphozytcn  be- 
zeichnet. 
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46.3.3.1  Durch  Antikörper  vermittelte 
Effektormechanismen 
Neutralisation 

Baktcricntoxinc  oder  Viren  müssen,  um  ihre  Wirkung  im 
menschlichen  Körper  zu  entfallen  bzw.  in  die  Zellen  aus- 
genommen zu  werden,  mit  spezifischen  Zelloberflachen- 
molekülen  („Rezeptoren“)  reagieren.  Bindet  ein  Anti- 
körper an  die  Region  des  Toxins  bzw.  Virus,  die  für  die 
Rezeptorbindung  zuständig  ist,  neutralisiert  er  das  Toxin 
bzw,  Virus, 

Agglutination  und  Präzipitation 

Befinden  sich  auf  einem  Antigen  mehrere  Bindungsstellen 
für  Antikörper  und  liegen  Antigen  und  Antikörper  in 
einem  bestimmten  Mengenverhältnis  vor.  können  große, 
gitterartige  Antigen-Antikörper-Komplexe  entstehen,  die 
unlöslich  sind  und  auställen  (Präzipitation).  Liegt  einer 
der  Partner  im  Überschuss  vor,  bleiben  die  Antigcn-Anti- 
körper- Komplexe  in  Lösung,  es  kommt  nicht  zur  Präzipi- 
tation. 

Ist  das  Antigen  auf  einer  Zelloberfläche  fixiert,  kann  ein 
Antikörper  Zellen  quervemetzen  und  zu  ihrer  Verklum- 
pung (Agglutination)  führen  ( Immubilisation  von  Bak- 
terien!). Da  die  Agglutination  mit  bloßem  Auge  sichtbar 
ist.  eignet  sic  sich  zum  Nachweis  von  Antigcn-Antikörpcr- 
Rcaklioncn  (*»'  Kap. 46.6. 1. 1 ). 

Die  Antikorper-Antigen-Komplexe  werden  durch  Ma- 
krophagen phago/ytiert  ( I m mundcara ikc ). 

Blockierung  von  Bindungsstellen 

Antikörper  binden  Strukturen  an  Bakterien  oder  Viren, die 
diese  für  die  Bindung  an  die  VVirtszelle  benötigen.  Dadurch 
wird  die  Vermehrung  der  Erreger  gestoppt. 

Bindung  von  NK-ZeUen 

NK-Zdlcn  werden  i.d.R.  nicht  durch  vorausgehende  Im- 
muureaktionen  aktiviert,  sondern  erkennen  und  töten 
virusinfi/ierte  Zellen  oder  Tumorzellen  unspezifisch. 

Daneben  lassen  sich  NK-Zellen  aber  auch  über  das  Im- 
munsystem  aktivieren,  indem  sie  mit  ihren  Fc- Rezeptoren 
an  Antikörper-Antigen-Komplexe  binden  und  anschlie- 
ßend die  Antigene  lysieren.  Diesen  Vorgang  bezeichnet  man 
als  Antikörper-vermittelte  zellulare  Zytotoxizität  (ADCCI. 
Dasvytolytischc  Potenzial  der  NK-Zellen  wird  durch  Zyto- 
kinc  erhöht  (/.  B.  FFN-y  IL-2  und  TNF). 

Bindung  von  Phagozyten 

Antigen-Antikörper-Komplexe  können  über  Fc-Rezep- 
toren  von  Phagozyten  gebunden  werden.  Durch  diese 
Fixierung  wird  die  Phagozytose  des  Antigau  erleichtert 
(Opsonisierung).  Außerdem  beschleunigt  die  Bindung  die 
Partikelaufnahme  und  induziert  die  Bildung  von  Sauer- 
stoffradikalen  zum  Abbau  der  Erreger. 

Wie  die  NK-Zellen  sind  auch  die  Phagozyten  zur  ADCC 
fähig. 

Bindung  von  Basophilen  und  Mastzellen 

Mastzellen  und  basophile  Granulozyten  setzen  nach  Bin- 
dung von  Antikörpcr-Antigcn-Komplcxcn  Mediatoren  frei, 
die  eine  entzündliche  Reaktion  verursachen. 


46.3  Physiologie  der  Immunantwort 

Bindung  von  Komplement 

Antikorper-Antigen-Komplexe  aktivieren  Komplement 
übet  den  klassischen  Weg  ( Kap.  46.2.6). 

46.3.3.2  Durch  Komplement  vermittelte 
Effektormechanismen 

Die  Folgen  der  Komplcmentaktivierung  durch  Antikör- 
per-Antigen-Komplexe  sind  (•*  Kap.  46.2.6): 

• erleichterte  Phagozytose  des  Antigens  ( mittels  C3bl 

• die  Anlockung  weiterer  Phagozyten  durch  Chcmotaxinc 
(C5a,C3a  und  C4a) 

- die  Lyse  von  Bakterienzellen  durch  die  Bildung  trans- 
membranalcr  Poren  (C5b-9-Komplex  = „Membrane 
Attack  Complex“ ). 

46.3.3.3  Durch  T-Lymphozyten  vermittelte 
Effektormechanismen 

Aktivierte  T Helferzellen  differenzieren  in  zwei  T-Helfer- 
zell-Subpopulationcn,  die  Zytokine  produzieren  (TMI  /.. B.  I 
IFN-y,  Th2  z.B.  IL-4).  Durch  die  Zytokine  werden  ver-  | 
schiedene  Reaktionen  ausgelost,  z.  B.  die  Lyse  von  virus- 
infizierten Zellen  oder  Tumorzellcn  durch  zytotoxische  T- 
Zellen  (T-T-Koopcration).  Zytotoxische  T-Zellen  sind  nach 
ihrer  Differenzierung  im  Thymus  noch  funktionell  inaktiv. 
Nach  Bindung  an  ihr  Antigen  bilden  sie  Rezeptoren  für  die 
von  T-Hclfcrzdlcn  produzierten  Zytokine  aus  (insbeson- 
dere für  rL-2).  Durch  die  Zytokinbindung  wird  die  zyto- 
toxische Zelle  zur  Bildung  von  Perforin  angeregt,  das 
Membranporen  bildet  und  somit  für  die  lytische  Aktivität 
verantwortlich  ist, 

THl  lösen  vornehmlich  zelluläre,  TH2  vornehmlich  hu- 
morale Immunreaktionen  aus. 

46.3.3.4  Durch  natürliche  Killerzellen  vermittelte 
Effektormechanismen 

*»■  Kap.  463.3.1 

46.3.3.5  Makrophagen  als  Effektorzellen 

Makrophagen  phagozyticrcn  und  verdauen  unterschied- 
liche Mikroorganismen.  Die  an  ihren  MHC-I!-Molekulcn 
präsentierten  Bruchstucke  aktivieren  T-Helfer/ellen.  die 
dann  chemotaktische  und  makrophagenaktivicrende  Fak- 
toren (Interferon.  11.-3,  BSF-I ) freisetzen  und  damit  wei- 
tere Makrophagen  anlucken  und  aktivieren. 

46.3.3.6  Apoptose 

» Kap,  42.3.4 

46.3.4  Regulation  der  Immunantwort 

Das  Immunsystem  kann  reguliert  werden  durch 

regulatorische  T-Lymphozyten  (T-Helfer-  und  I Sup- 
pressorzdlen) 

• antiidiotypischc  Antikörper 

» 1 nd  uktion  einer  1 mmuntolcra  nz 

• Feedback  Hemmung  durch  die  sezernierten  Produkte 
aktivierter  Lymphozyten  (z.B.  Antikörper), 
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46.3.4.1  Regulatorische  T-Lymphozyten 

Bei  den  regulatorischen  T-Lymphozyten  unterscheidet 
man  T-Helfcr-  und  T-Suppressor/clIcn: 

T-Hclfcrzcllcn  (CD4-positiv)  verstärken  die  zelluläre 
und  humorale  Immunantwort  durch  die  Bildung  von  Zyto- 
kinen. Daneben  aktivieren  sie  T-Suppressorzcllen  (C Dia- 
positiv), durch  die  sie  suppritniert  werden  können  (negati- 
ve Rückkopplung).  T-Suppressorzdlen  hemmen  die  Akti- 
vierung immunkompetenter  B-  und  T-Zcllcn. 

46.3.4.2  Idiotypische  Regulation 

Die  variablen  Regionen  eines  Antikörpers  können  selbst  als 
antigene  Determinanten  wirken.  Die  antigenc  Konstitution 
der  V- Region  eines  Immunglobulins  bezeichnet  man  als 
seinen  Idiotyp.  Die  antigenen  Determinanten,  aus  denen 
der  Idiotyp  besteht,  heißen  Idiotope. 

Gegen  einen  bestimmten  Idiotyp  gebildete  Antikörper 
nennt  man  antiidiotypischc  Antikörper. 

Bindet  ein  antiidiotvpischer  Antikörper  an  die  V- Region 
eines  Antikörpers,  kann  die  V- Region  dieses  Antikörpers 
blockiert  werden,  so  dass  er  nicht  mehr  an  das  Epitop  sei- 
nes Antigens  binden  kann.  Es  Lst  denkbar,  dass  aul  diese 
Weise  /.  B.  aberschießende  Immunreaktionen  verhindert 
werden. 

46.3.4.3  Immuntoleranz 

Definition 

Von  Immuntoleranz  spricht  man,  wenn  der  Kontakt  mit 
einem  bestimmten  Antigen  nicht  zu  einer  Inununantwort 
führt,  während  die  Fähigkeit  zur  Immunanrwort  gegen 
andere  Antigene  erhalten  bleibt. 

Hierin  unterscheidet  sich  die  Immuntoleranz  von  der 
Immunsuppression,  die  zu  einer  unspezifischen  Unter- 
drückung der  gesamten  Immunabwehr  fuhrt. 

Induktion  der  Immuntoleranz 

Das  Immunsystem  toleriert  Ld.R.  körpereigene  sowie 
unter  besonderen  Bedingungen  auch  körperfremde  Struk- 
turen. F.rworbcn  wird  die  Toleranz  in  der  Fctalzcit  (natür- 
liche Toleranz)  oder  int  trühen  Lebensalter  (erworbene 


Toleranz).  Im  Erwachscncnaltcr  ist  die  Induktion  einer 
Immuntolcranz  schwieriger,  sie  lässt  sich  jedoch  durch 
immunsuppressive  Maßnahmen  erleichtern. 
Mechanismen  der  B-Zell-Toleranz: 

Die  unreife  B-Zcllc  bricht  beim  ersten  Antigenkontakt 
ihre  Entwicklung  ab  (Idonalcr Entwicklungsabbruch),  so 
dass  sie  auf  eine  spätere  Antigenbelastung  nicht  mein 
normal  reagieren  kann.  Dies  passiert  besonders  bei 
niedrigen  Antigcn-Kon/entrationen. 

• Die  unreife  B-Zefle  wird  durch  den  Kontakt  mit  dem 
Antigen  zerstört  (klonale  Deletion). 

• Die  unreife  B-Zcllc  bildet  nach  Antigenkontakt  Immun- 
globulinrczeptoreil  auf  der  Membran,  reagiert  nach 
Kekontakt  aber  nicht  mehr  mit  dem  Antigen  (klonale 
Allergie), 

Die  Aktivität  der  reifen  B-Zelle  wird  i.d.R.  mit  I lilfc 
von  T-Hdfcrzellcn  - durch  T-Supprcssorzcllcn  unter- 
drückt (funktionelle  Deletion). 

Mechanismen  der  T- Zell-Toleranz:  Bei  der  T-Zcll-Tolcntnz 
wirken  ähnliche  Mechanismen  wie  bei  der  B-Zcll-Tolc- 
ntnz  klonaler  Entwicklungsabbruch,  klonale  Deletion, 
klonale  Anergie  und  T-Suppression  (T-Suppressorzellen 
unterdrücken  die  Aktivität  anderer  T-Zcll-Untcrgruppcn ). 
Die  klonale  Deletion  ist  der  Mechanismus  der  intrathymi 
sehen  (zentralen)  T- Zell  Toleranz,  die  klonale  Anergie  ent- 
spricht der  peripheren  T-Zell-Toleranz:  T-l.ymphozytcn, 
deren  Rezeptor  im  Thymus  an  Sclbst-Antigenc  bindet, 
werden  im  Thymus  eliminiert,  T-Lymphozyten,  deren  Re- 
zeptor ein  Antigen  gebunden  hat,  die  jedoch  kein  kostimu- 
licrendcs  Signal  erhalten,  werden  anerg. 

Bei  der  Toleranzentwicklung  spielen  die  Eigenscbalten 
und  die  Dosis  des  Antigens  sowie  der  Zustand  des  Im- 
munsystems (Immunsuppression)  eine  wichtige  Rolle:  Zu 
einer  Toleranzinduktion  kömmt  es  eher  bei  löslichen 
Antigenen  als  bei  partikulären  und  eher  nach  i.v.  Gabe  als 
nach  intrakutaner  Applikation.  Die  orale  Aufnahme  eines 
Frcmdantigcns  löst  keine  Immunantwort  aus  (orale  Tole- 
ranz). 

Klinik  Mehrfache  Applikation  von  großen  Antigcn- 
mengen  fuhrt  zur  „High  Zone  Tolcrancc'*,  von  kleinen 
Amigenmcngen  zur  „Low  Zone  Tolcrancc** 


46.4  Abwehr  von  Infektionen  (Infektionsimmunologie) 

Zusammenfassung 


Man  unterscheidet  beim  Menschen  zwei  Abwehrmechanis- 
men: 

I.  Die  nichtadaptive  (angeborene)  Abwehr  (natürliche  Resis- 
tenz) beruht  auf  den  biologischen,  chemischen  und  physi- 
kalischen Eigenschaften  der  Greii/Ilächenorgane  wie  Haut, 
Respirations-,  Gastrointestinal-  und  Urogenitaltrakt  sowie 
auf  dem  unspezifischen  Abwehrsystem.  Dabei  unterschei- 
det man  die  uropezifische  zelluläre  Abwehr  (Monozyten/ 
Makrophagen,  Granulozyten,  NK-Zellen ) und  die  unspezi- 
tischc  humorale  Abwehr  ( Akute -Phase -Proteine,  Komple- 
ment-/Properdin-System,  Gerinnung). 


Diese  Form  der  Infektionsresistenz  bleibt  auch  nach  wieder- 
holten Infektionen  unverändert. 

2.  Die  adaptive  (erworbene,  spezifische)  Abwehr.  Dabei  unter- 
scheidet man  zwischen  der  spezifischen  zellularen  Abwehr 
(T-Lymphozyten)  und  der  spezifischen  humoralen  Abwehr 
( Immunglobuline).  Die  Infektionsresistenz  verbessert  sich 
nach  wiederholten  Infektionen. 
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46.4  Abwehr  von  Infektionen  (Infektionsimmunologie) 


46.4.1  Nichtadaptive  Abwehr 

46.4.1.1  Schutzwirkung  der  natürlichen 
Resistenz  in  Organen  und  ihre  Störung 

Die  intakte  Haut  ist  für  die  meisten  Erreger  nicht  durch- 
lässig und  stellt  so  eine  natürliche  Barriere  dar.  Zudem 
hemmen  der  Fett-  und  Milchsäurcgchalt  der  Schweifs-  und 
Talgdrusensekrete  sowie  der  saure  pH-Wert  der  Haut  das 
Wachstum  von  Bakterien.  Bei  größeren  Verletzungen  hin- 
gegen (z.  B.  Verbrennung)  bricht  diese  Barriere  zusammen 
und  bietet  Erregern  eine  große  Angriffsfläche. 

Im  Respirationstrakt  sorgen  die  Zilien  des  Mimnter- 
epithels,  unterstützt  durch  Husten,  Miesen  und  Sekret- 
produktion, dafür,  dass  Fremdkörper  wieder  nach  außen 
befördert  werden  (Defekt;  Syndrom  der  immolilcn  Zilien  I. 

Die  physiologische  Flora  im  Darm  und  in  der  Vagina 
hemmt  das  Wachstum  anderer  Erreger  durch  Produktion 
wachstumshemmender  Substanzen  und  Konkurrenz  um 
die  Wirkstoffe.  Erst  wenn  die  physiologische  Flora  zerstört 
wird,  können  sich  andere  Erreger  vermehren  und  zu  Er- 
krankungen führen. 

46.4.1.2  Lysozym,  Peroxidasen  und  Laktoferrin 

Ein  weiterer  Schutz  vor  Infektionen  besteht  durch  die 
mechanische  Spült uuktion  der  Körpcrsckrctc  (z_B.  Spei- 
chel, Tränenflussigkeil,  Urin),  die  zusätzlich  bakterizide 
Substanzen  enthalten: 

Lysozym:  Dieses  Enzym  ist  eine  Hydro  läse,  die  in  Ge- 
weben, Körpertlüssigkeiten  und  neutrophilen  Granu- 
lozyten vorkommt  und  durch  die  Spaltung  von  Muko- 
polysacchariden und  Mukopeptiden  der  bakteriellen 
Zellwände  bakterizid  wirkt  Fs  wirkt  vor  allem  gegen 
grampositive  Bakterien,  deren  Zellwand  vorwiegend  aus 
Murein  besteht 

Peroxidasen:  Beim  Abtöten  von  Bakterien  durch  Phago- 
zyten entstehen  freie  Radikale  und  Wasserstoffperoxid 
(H,0,),  die  die  Membranen  der  Bakterien,  aber  auch 
den  Zdlapparat  schädigen  können.  Wasserstoffperoxid 
wird  durch  Peroxidasen  wieder  abgebaut.  Dabei  entste- 
hen Sauerstoß  und  Wasser. 

Laktoferrin  ist  ein  Protein,  das  durch  die  Bindung  freien 
Eisens  das  Bakterienwachstum  hemmt. 

• C'- reaktives  Protein  (CRP):  ein  Opsonin  (s.  u. ),  das  das 
Komplementsystem  aktiviert.  Es  verdankt  seinen  Na- 
men der  zu  seiner  Entdeckung  führenden  Tatsache,  dass 
cs  mit  dem  C-Polysaccharid  von  Pneumokokken  rea- 
giert und  präzipilierL 

46.4.1.3  Opsonisierende  Faktoren 

Opsonisicrcndc  Faktoren  (Opsonine)  sind  körpereigene 
Stoße,  die  an  Fremdkörper  (z.B.  Bakterien,  Pilze,  Immun- 
komplexe) angdagert  werden  können.  L>a  die  Phagozyten 
Rezeptoren  für  Opsonine  auf  ihrer  Oberfläche  tragen,  wird 
durch  die  Opsonisierung  die  Phago/ytuse  und  damit  die 
Infektabwehr  erleichtert.  Zu  den  Opsoninen  zählt  man 
Antikörper  (IgG,  IgM ) und  Faktoren  des  Komplcmcntsys- 
tems  (vor  allem  C3b,  C5  und  Faktor  B)  sowie  das  CRP. 


46.4.1.4  Neutrophile  Granulozyten 

Hauptaufgabe  der  neutrophilen  Granulozyten  ist  die  Pha- 
gozytose von  Mikroorganismen.  Ca.  SH)%  der  Neutrophi 
len  liegen  im  Knochenmark  vor,  10%  zirkulieren  int  Blut. 
Bei  einer  Infektion  wandern  die  Zellen  aus  dem  Knochen- 
mark ins  Blut  ( Leukozytose ).  Sic  stellen  den  I lauptanteil  der 
Infiltrat/cllcn  bei  einer  akuten  entzündlichen  Reaktion.  Zu 
den  Entzündungsherden  gelangen  sie  über  chemotaktische 
Signale  ( /,  B.  bakterielle  Peptide).  An  Ort  und  Stelle  werden 
sie  durch  Zytokine  aus  Makrophagen  oder  Endothel/cllen 
aktiviert.  Sie  besitzen  IgG-  und  Komplementrezeptoren, 
so  dass  sie  opsonisierte  Mikroorganismen  besonders  effi- 
zient phagozytieren  können.  In  den  Neutrophilen  werden 
die  Mikroorganismen  durch  reaktive  SaUerstoffprod ukte 
( Sauerstoffradikale,  I LO, ) und  die  durch  die  Myeloperoxi- 
dase  gebildete  unterchlorige  Säure  (HOCH ) abgetötet. 

Klinik  Inlantilc  septische  Granulomatose  (CGD  = 
Chronic  Granulomatous  Disease): 

X -chromosomal  (75%  der  Fälle)  oder  autosomal-re- 
zessiv vererbter  Mangel  an  NADPH-Oxidase.  1 lierdurch 
werden  die  von  neutrophilen  Granulozyten  phagozy- 
tieften  Mikroorganismen  nicht  abgetölet,  sondern  über 
die  Rlutbahn  in  den  gesamten  Körper  verschleppt  und 
bei  Zerfall  der  Granulozyten  freige.selzt. 

Die  Folgen  sind: 

massiv  erhöhte  Infektanfälligkeit  gegenüber  Keimen 
mit  niedriger  Virulenz 

granulomatüsc,  septische  Herde  im  gesamten  Körper 
(Chronic  Granulomatous  Diseasel. 

Kinder  erkranken  schon  in  den  ersten  Lebensmonaten 
an  schweren  Pyodermien,  Dermatitiden,  Lymphknoten 
Vereiterungen  und  Sepsis.  Die  häufigsten  Erreger  sind 
katalascpositivc  Bakterien  wie  Staphylococcus  aureus, 
Klebsiella  pneumoniae,  Serratia  marccsccru  und  Asper- 
gillus-Arten. 

46.4.1.5  Makrophagensystem 

Monozyten  und  Makrophagen  haben  vielfältige  Funk- 
tionen: 

= Sie  phagozytieren  Fremdkörper.  Mikroorganismen,  Tu- 
morzellcn  und  Immunkomplcxc  (Immunclearance), 

■ sie  präsentieren  Anligen  für  die  T - Lymphozyten , 

• sie  produzieren  z.B.  bei  Entzündungen  Mediatoren 
(u.a.  IL-I  und  TNF). 

Klinik  M.  Whipple  (intestinale  Lipodystrophie):  Beim 
M.  Whipple  scheint  ein  Defekt  der  Abwehrleistung  der 
Makrophagen  gegen  gramnegative  Bakterien  vorzulie- 
gen. Diese  fieberhafte  Erkrankung  betrifft  vor  allem 
Männer  im  mittleren  lebensaltcr  und  wird  dureh  die  In- 
fektion mit  Trophcryma  whippelii  hervorgerufen.  Sie  ist 
geprägt  durch  Sprue-ähnliche  Symptome  ( Diarrhö/Stea- 
torrhö,  Abdominalschmcrzcn,  Malabsorption ) und  wird 
oft  von  extraintestinalcn  Symptomen  (Polyarthritis, 
Lymphknoicnschwellung,  braune  Hautpigmentierung) 
begleitet.  Die  Diagnose  erfolgt  anhand  einer  Dünndarm- 
biopsic,  die  eine  Infiltration  der  Lamina  propria  mit 
Makrophagen  zcigi.  In  den  Makrophagen  sind  elck- 
tronenoptisch  stäbchenförmige  Bakterien  (Tropheryma 
whippelii)  zu  sehen. 
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46.4.2  Spezifisch-adaptive  Infektabwehr 

Charakteristisch  für  die  spezifisch-adaptive  Infektabwehr 
ist,  dass  Strukturen  des  Infektionserregers  (Antigene)  als 
fremd  erkannt  und  bei  wiederholter  Exposition  wiederer- 
kannt werden. 

46.4.2.1  Abwehr  von  Bakterien 

Die  Mechanismen  zur  spezifischen  Abwehr  von  Bakterien 
umfassen: 

bei  cxtrazcllulärcn  Bakterien  (z.B.  Streptokokken  I eine 
spezifische  humorale,  d.h.  Antikörper-vermittdte  Im- 
munantwort:  Antikörper  machen  Bakterien  unschäd- 
lich durch  Komplcmcntaktivicrung.  die  zur  Lyse  unbe- 
kapselter  Bakterien  fuhrt,  durch  Neutralisation  von  Bak- 
terientoxinen, Agglutination  und  Immobilisation  von 
Bakterien,  Bindung  an  Bakterien,  die  zum  Vermeh- 
rungsstopp führt,  und  durch  Opsonisierung.  Letztere  ist 
essenziell  zur  Bekämpfung  bekapsdter  Bakterien  wie 
Haemophilus  influenzae  oder  Pneumokokken,  da  diese 
erst  nach  Opsonisierung  phagozytiert  werden  können. 
Bekapseltc  Bakterien  induzieren  darüber  hinaus  auf- 
grund rcpctith'er  Kohlcnhvdrat-Kapselantigcne  eine 
T- Zell  - unabhängige  Aktivierung  von  B-Lvmphozyten 
(»*  Kap.  46.3.2 J). 

bei  intrazellularen  Bakterien  (v,  B.  Chlamydien,  Myko- 
plasmen, Mykobakterien,  Salmonellen,  Brucella  1 eine 
spezifische  zellulare  Immunantwort:  Die  von  intrazellu- 
laren Bakterien  befallenen  Zellen  werden  von  Makro- 
phagen phagozytiert,  die  die  Bakterienantigene  prozes- 
sieren und  an  MHC-Klassc-Il-Antigcnen  T-Lvmpho- 
zyten  präsentieren.  Dadurch  werden  T-Lympho/yten 
aktiviert.  In  der  Folge  zerstören  zytotoxische  T-Zcllen 
die  von  intrazellulären  Bakterien  befallenen  Zellen,  und 
die  von  amigcnspr/ifischcn  T-Helferzcllcn  sezernierten 
Zytokine  fördern  die  Pltagozytose  derartiger  Zellen.  Die 
säurefesten  Tuberkuloscbaktcricn  verhindern  die  Ver- 
schmelzung von  Phagosom  und  Lysosom  im  Makro- 
phagen. so  dass  Makrophagen  sie  - im  Gegensatz  zu 
anderen  intrazellulären  Bakterien  - nicht  zerstören  kön- 
nen. Teile  der  Bakterien  werden  prozessiert  und  an 
MHC-Klassc-II-Antigcncn  T-Lymphozytcn  präsentiert. 
Die  von  aktivierten  T-Helterzellen  sezernierten  Zyto- 
kine (insbesondere  IFN-y)  ermöglichen  es  Makropha- 
gen. Tuberkulosebakterien  zu  zerstören. 


46.4.2.2  Abwehr  von  Viren 

Die  Mechanismen  zur  spezifischen  Abwehr  von  Viren  um- 
fassen: 

eine  spezifische  humorale  Immunantwort:  Antikörper 
neutralisieren  Viren  und  verhindern  so  deren  Eintritt  in 
Körpcrzcllcn. 

eine  spezifische  zelluläre  Immunantwort  mit  Zerstörung 
virusinfizierter  Zellen  durch  zytotoxische  T-Zellcn  und 
Sekretion  von  IFN-y  (Wirkung  »-  Tab.  46.1)  durch 
T-Hcllcrzellcit. 

Viren  verfugen  über  zahlreiche  Mechanismen  der  Immun 
evasiun,  z.B.  Amigenshift  (Influenzaviren),  Immunsup- 
pression («-  Kap.  42.8.5.6,  46.5.4.2)  oder  Hcrantcrrcgu- 
lalion  der  Expression  von  M HC- Aniigencn  auf  viruslitli- 
zierten  Zellen  (Adenoviren). 

46.4.2.3  Abwehr  von  Parasiten  und  Pilzen 

L>ie  Mechanismen  zur  spezifischen  Abwehr  von  Parasiten 
umfassen: 

eine  spezifische  humorale  Immunantwort:  IgA-Anli- 
kurper  neutralisieren  Parasiten  und  verhindern  so  deren 
Eintritt  in  Körper/dien.  IgE,  die  sich  an  Parasiten  (z.ß. 
Würmer)  anlagem,  ermöglichen  cs  Eosinophilen,  sich 
mit  Hilfe  ihrer  Fc-  Rezeptoren  für  IgE  an  die  Parasiten  zu 
binden  und  sie  durch  Sekretion  ihrer  Enzyme  <z.  B.  eosi- 
nophile Peroxidase)  zu  zerstören. 

eine  spezifische  zelluläre  Immunantwort  mit  Zerstörung 
Parasiten  infizierter  Zellen  durch  zytotoxische  T-Zellcn 
und  Sekretion  von  IFN-y  durch  T-Helferzellcn. 

Für  die  Abwehr  von  Pilzen  sind  die  Phagozytose  und  die 
spezifische  zellulare  Immunität  von  Bedeutung.  Die  spe- 
zifische humorale  Immunität  spielt  eine  untergeordnete 
Rolle. 

Merke!  l'nspcz.ifischc  humorale  Abwehr  Komplement 
System,  Interferon,  Lysozym.  Akute- Phase- Protei  ne.  hy- 
dro-  und  proteolytische  Enzyme. 

Cnspczifischc  zelluläre  Abwehr  Phagozyten  { Mono- 
zyten, Makrophagen,  neutrophile  Granulozyten).  NK- 
Zcllcn. 

Spezifische  humorale  Abwehr  Immunglobuline. 
Spezifische  zelluläre  Abwehr  T-Lymphozytcn. 

46.4.2.4  Impfung 

Kap.  45.13 
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46.5  Transplantationsimmunologie 

46.5  Transplantationsimmunologie 

Zusammenfassung 


Die  Transplantation  eines  Organs  kann  innerhalb  eines  Oi 
ganismus  erfolgen  (autolog,  z.  B.  Knuchenmarkstransplanta- 
tionl,  von  einem  Organismus  auf  einen  anderen  derselben 
Spezies  (allogcn,  Sonderform:  Transplantation  eines  Organs 
eines  eineiigen  Zwillings:  genetisch  identisch,  syngen  ) oder 
vom  Ticrauf  den  Menschen  (xenogen  I, 

Bei  nichtaulologcn  Transplantationen  sind  die  Antigene 
des  Major  Histocompatibility  Complex  (MHCl  und  be- 
stimmte Blutgruppenantigenc  für  das  Überlehen  des  Trans- 
plantats von  größter  Bedeutung:  Stimmen  diese  Antigene  bei 
Organspender  und  -empfänger  nicht  weitestgehend  überein, 
kommt  es  infolge  einer  Immunreaktion  zur  Transplantatab 
stoßurig.  Dabei  unterscheidet  man 

hyperakute  Abstoßung,  bedingt  durch  p reformierte  Anti- 
körper des  Empfängers 


akute  Abstoßung,  bedingt  durch  gegen  MHC-Antigene 
gerichtete  zytotoxische  T-Zellen 
• chronische  Abstoßung,  bedingt  durch  eine  protrahierte 
zelluläre  Imnmnaiitwort. 

Um  dem  entgegenzuwirken,  wird  der  Empfänger  immun- 
supprimiert. 

Bei  der  Transfusion  hängt  das  Auftreten  von  Transfusion* 
schaden  wesentlich  von  der  Kompatibilität  der  ABO-  und  der 
Rhcsus-Rlutgruppcnantigcnc  von  Spender  und  Empfänger 
ab.  Daher  muss  vor  jeder  Transfusion  geprüft  werden,  ob 
Empfängerplasma  mit  Spendererythrozyten  reagiert  (Major- 
Test  I,  Transfusionsschäden  können  immunologisch  (zellulare 
oder  humorale  Immunreaktion,  Folge  z.B.  Hämolyse,  Fieber! 
oder  nichtimmunologisch  bedingt  sein  (z.B.  Hypervolämie, 
Sklerose!. 


46.5.1  Terminologie 

Unter  Transplantation  versteht  man  die  operative  Ein- 
pflanzung von  lebenden  Zellen  (also  auch  Bluttransfusio- 
nenl.GewebenoderOrganen  entweder  innerhalb  des  glei- 
chen Organismus  (=  autogcnc/autologc  Transplantation) 
oder  in  einen  anderen  Organismus: 

syngene  (=  isogene/isologel  Transplantation:  bei  gene- 
tisch identischen  Organismen  (eineiige  Zwillinge) 
allogcne  (=  homogenc/homologe)  Transplantation:  bei 
artglcichen  Organismen  (vor  allem  Organtransplanta- 
tionen I 

xenogene  !=  hetcrogcnc/hcterologe)  Transplantation:  bei 
artfremden  Organismen  (von  Tier  auf  Mensch). 

Im  Gegensatz  zum  Transplantat  ist  ein  Implantat  „totes" 
Material,  das  operativ  als  plastischer  Ersatz  oder  zur  mecha- 
nischen Unterstützung  in  den  Organismus  eingesetzt  wird. 

46.5.2  Transplantations- 
(Histokompatibilitäts-)  Antigene 

46.5.2.1  MHC-Antigene 

**■  Kap.  46.2.2.4 

Im  Rahmen  einer  Transplantation  gelangen  MHC-Anti- 
gen-tragende  Zellen  in  den  Organismus  des  Ürganemp- 
fängers,  T-Lymphozyten  des  Empfängers  erkennen  diese 
Zellen  als  fremd,  da  die  MHC-Antigene  der  Spenderzellen 
anders  als  die  der  körpereigenen  Zellen  aufgebaut  sind:  T- 
llclfcrzcllen  des  Empfängers  interagieren  mit  Hilfe  des 
CD4- Komplexes  mit  MHC-Klasse-Il-Antigenen  (HLA-DI 
des  Spenders,  Vorläuferzellen  der  zytotoxischen  T-Zellen 
des  Empfängers  interagieren  mit  Hilfe  des CDß-Komplexes 
mit  MHC-Klasse-I-Antigenen  (III.A-A,  -B,  -C!  des  Emp- 
fängers. T-Helferzcllen  aktivieren  antigenspezifische  B- 
Lymphozyten.diedarauthin  zu  Plasma/dlcn  differenzieren 
(Antikorperproduktion),  und  CDß-positive  Vorlluferzd- 
len,  die  so  die  Fähigkeit  erlangen.  Zellen  zu  lysicren.  Die 
Immunreaktion  lührt  zur  Abstoßung  des  Transplantats 
( Frühphase  der  akuten  Transplantatabstoßung!. 


Da  die  M HC-  Antigene  eine  so  große  Rolle  bei  der  Trans- 
plantatabstoßung spielen,  werden  \ror  der  Organtransplan- 
tation (Z.B.  einer  Niere  oder  des  Pankreas)  die  MHC-Anti- 
gene des  Organspenders  typisiert.  U.a.  gibt  es  die  Mög- 
lichkeit, Lymphozyten  des  Spenders  jeweils  mit  einem 
spezifischen  Antiscrum  (z,  B.  Anti-HLA-Bß),  Komplement 
und  einem  Farbstoff  zu  ink ubieren.  Tragen  die  Lymphozy- 
ten das  MHC-Antigen,  gegen  das  das  Antiserum  gerichtet 
ist,  kommt  cs  zur  Zell-Lyse,  wodurch  der  Farbstoff  in  die 
Zellen  eindringen  kann  und  sie  anfärbt. 

|e  größer  die  Übereinstimmung  der  MHC-Antigene 
(und  hier  insbesondere  der  Klasse-Il-Antigene)  von  Or- 
ganspender und  -empfängcr  ist.  desto  größer  ist  die  Ubcr- 
lebenschance  des  Transplantats. 

46.5.2.2  Nicht-MHC-Antigene 

Für  das  Überleben  des  Transplantats  spielen  neben  MHC- 
Antigcnen  die  Antigene  auf  der  Oberfläche  von  Blutzc-Uen, 
insbesondere  von  Erythrozyten  (Blutgruppenantigene), 
eine  Rolle.  Ist  die  Blutgruppe  des  Organspenders  nicht 
mit  der  des  Organcmpfängers  kompatibel,  führen  die 
Blutgruppcnantigen-Antiköiper-Reaktionen  zur  Schädi- 
gung des  Gcfäßcndothcls  im  Transplantat. 

Ausschlaggebend  für  solche  Transplantatsdtäden  ist  das 
ABO  System.  Die  Antigenc  des  ABO- Systems  sind  Glykopro- 
teine  und  -lipide.die  auf  der  Oberfläche  von  Erythro-,  Leu- 
ko-  und  Thrombo/yten.abcrauch  von  Lndothclzcllcn  ( z.  B. 
in  Niere  und  Knochenmark)  Vorkommen.  Ihre  gemein- 
same Grundstruktur  ist  eine  Oligosaccharidkette,  die  H- 
Substanz.  H-Substanz  entsteht,  indem  das Gcnprodukt  des 
Gens  H aut  Chromosom  19,  eine  Transferase,  das  Mono- 
saccharid  Fukose  an  eine  Oligosaccharid  kette  anhängt. 

Im  ABO-System  gibt  es  4 Allele:  Alt  A,,  B und  0.  Die  Gen- 
prxxlukte  der  ersten  drei  Allele  sind  Glvkosyltninsfcrascn, 
die  bestimmte  Zucker  an  die  H-Substanz  anhängen.  Allel  0 
ist  stumm  (es  gibt  kein  Genprodukt).  Auf  der  Zettober- 
flache  von  Trägem  der  Blutgruppe  0 findet  sich  lediglich 
die  H -Substanz. 

Der  Genlocus  dieser  Allele  befindet  sich  auf  Chromo- 
som 9. 
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Klinik  Das  Allel  zu  H ist  h,  ein  stummes  Gen.  Men- 
schen ntit  dem  Genotyp  hh  (Phänotyp  h,  Oh, sog.  Bom- 
bay-Phänotyp) besitzen  folglich  keine  H-Substanz  und 
somit  auch  keine  Antigene  A oder  ß auf  ihren  Erythro- 
zyten. Im  Serum  sind  Antikörper  gegen  Antigen  A,  B 
und  H zu  finden. 

Bei  Menschen  mit  dem  Rombay-Phanotyp  ist  eine 
Transfusion  ohne  Risiko  eines  Transfusion  sschadcns  nur 
möglich,  wenn  Blut  desselben  Typs  verwendet  wird.  Da 
der  Phänotyp  sehr  selten  ist,  ist  eine  Transfusion  bei 
diesen  Personen  ein  Problem. 

Aufgrund  des  diploiden  Chromosomensatzes  gibt  es  10 
Genotypen  (A,A  , A,A7,  A;A:,  A ü,  A.0,  A B,  A.B,  BO,  BB, 
00).  Die  Vererbung  erfolgt  nach  den  Mendel-Regeln:  A ist 
dominant  über  Ay,  A,  und  A.  sind  kodominant  zu  B;  A,,  A2 
und  B sind  dominant  gegenüber  H.  Klinisch  wichtig  sind 
die  4 Blutgruppenphanotypen  A,  B,  AB,  0. 

Im  Serum  jedes  Menschen  finden  sich  Antikörper  mit 
Spezifität  gegen  diejenigen  Blutgruppenantigene,  die  die- 
ser Mensch  nicht  besitzt,  ohne  dass  eine  erkennbare  frü- 
here Sensibilisierung  vorliegt.  Da  diese  Antikörper  gegen 
Organismen  derselben  Spezies  gerichtet  sind,  bezeichnet 
man  sie  als  AUoantikörpcr  oder  tsoagglulininc,  aufgrund 
ihres  Vorkommens  ohne  erkennbare  Sensibilisierung  als 
„reguläre“  oder  „Normalantikorper“.  Ihre  Bildung  wird 
wahrscheinlich  durch  Bakterien  der  Darmllora  induziert, 
die  die  körperfremden  Blutgruppenanligene  tragen.  Bei 
Neugeborenen  fehlen  Alloantikörper  im  Serum.  Träger  der 
Blutgruppe  AB  produzieren  keine  Alloantikörper.  Anti-A 
und  Anti-R  sind  i.d.R.  komplette  Antikörper, d.h„  sic  kön- 
nen Erythrozyten  agglutinicrcn  (Nachweis  durch  Agglu- 
tinationstest, •»'  Kap.  46.6.1.1 1.  Komplette  Antikörper  sind 
meistens  IgM,  seltener  IgA  oder  IgG. 

Merke! 


Blut-  Genotyp  Häufig-  Antigen  auf  Antikörper 

gruppe  keit  Erythrozyten  im  Serum 

A AA  oder  A0  44%  A Anti-B 

B BB  oder  BO  12%  B Anti-A 

AB  AB  6%  A und  B keine 

0 00  38%  H Anti-A  und  -B 


46.5.3  Transplantatabstoßungsreaktionen 

*»'  Kap.  46.5.2.1  und  Kap.  42.5.4.2  und  42.5.4.3 

46.5.4  Beeinflussung  der  Transplantat- 
Empfänger-Interaktion 

46.5.4.1  Beeinflussung  der  Transplantat- 
Immunogenität 

Durch  Perfusion  (künstliche  Durchblutung)  des  zu  trans- 
plantierenden Organs  nach  der  Entnahme  kann  die  Zahl 
der  Erythrozyten  und  der  immunkompetenten  Zellen,  die 


im  Organ  verbleiben,  minimiert  werden.  Die  Immuno- 
genität  des  Transplantats  wird  somit  vermindert. 

Durch  Perlusion  mit  kalter,  hyperoxygenierter  Nähr- 
lösung kann  das  Organ  nach  der  Entnahme  für  einen 
gewissen  Zeitraum  konserviert  werden,  bevor  cs  trans- 
plantiert wird  (z. B.  Leber-  und  Nierentransplantation). 
Eine  Perfusion  des  ganzen  Körpers  ist  mit  Hilfe  der  Herz- 
Lungen-Maschine  während  der  Operation  möglich  (z.B. 
I lerztransplantation ). 

46.5.4.2  Beeinflussung  des  Empfängers 

|e  grober  die  Übereinstimmung  der  MHC-Antigenc  von 
Spender  und  Empfänger  ist,  desto  höher  ist  die  Überlebens- 
zeit des  Transplantats.  Daher  werden  vor  einer  Transplan- 
tation eine  Blutgruppenbestimmung  und  eine  Gewebe- 
typisicrung  i “-  Kap.  46.5.2.1)  durchgefuhrt.  Unmittelbar 
vor  der  Transplantation  erfolgt  eine  Kreuzprobe  (**  Kap. 
46.5.6.5).  um  auszuschlie&en,  dass  der  Empfänger  zyto- 
toxische Anti-F.rythrozytcn-Antikörpcr  gebildet  hat. 

Eine  vollständige  Übereinstimmung  der  MHC-Anti- 
gene  ist  jedoch  aufgrund  des  ausgeprägten  Antigen- Poly- 
morphismus (*■•  Kap.  46.5.2.1 1 nicht  möglich.  Damit  die 
ÜberlcbenschaiKc  des  Transplantats  so  groß  wie  möglich 
ist,  wird  das  Imntunsysteni  des  Empfängers  künstlich 
unterdrückt  (Immunsuppression).  Dies  ist  z.B.  möglich 
durch: 

Röntgenbestrahlung  (Ganzkörper,  lokal,  Blut):  bewirkt 

eine  Hemmung  der  Proliferation  und  ein  Absterben  von 

Lymphozyten 

Immunsuppressiva: 

Zytostatika,  z.  B.  Azathioprin:  Der  Purin- Antagonist 
verhindert  die  Synthese  von  DNA  und  RNA 
Hormone  (z.B.  Glukokortikoide):  Hemmung  der 
Phagozytose,  antiprulifcrativc,  antiinflammatorische 
Wirkung 

Ciclosporin:  wirkt  selektiv  auf  T- Lymphozyten,  wo- 
bei die  Bildung  und  Freisetzung  verschiedener  l.ym- 
phokine  vermindert  wird 

Antilymphozylenscrum:  Serum  von  Tieren,  die  mit 
Lymphozyten  des  Organempfängers  immunisiert 
wurden.  Die  darin  enthaltenen  (polykionalcn)  Anti- 
körper zerstören  Lymphozyten, 
monoklonale  Antilymphozyten  Antikörper  Zerstö- 
rung von  T-Lymphozytcn. 

Eine  Immunsuppression  bringt  zahlreiche,  z.T.  schwer- 
wiegende unerwünschte  Wirkungen  mit  sich.  Hierzu 
zählen: 

eingeschränkte  Funktion  des  Immuiuystcms  mit  den 

Folgen  einer 

- verminderten  bzw.  fehlenden  Abwehrkrafi  gegen  In- 
fektionen (Anfälligkeit  für Infcktel  und 

- Begünstigung  der  Entstehung  von  Tumoren 

die  Nebenwirkungen  des  Immunsuppressivums.  z.ß. 

Knochenmarkstoxizität  bei  Azathioprin. 

46.5.5  Klinische  Transplantationen 

Bei  vaskularisiertcn  Organen  ist  für  das  überleben  eines 
Transplantats  eine  weitgehende  Übereinstimmung  der 
MHC-Antigenc  entscheidend.  Bei  der  Transplantation  von 
nichtvaskularisicrten  Organen  I /.. B.  Kornea,  Herzklappen) 
ist  dies  nicht  nötig. 
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46.5.5.1  Nierentransplantation 

Indikationen  für  eine  Transplantation  sind  die  irreversible 
Niere  ninsuffiziettz  lohne  Komplikationen  durch  System- 
erkrankungen) bzw.  der  Verlust  beider  Nieren.  Dabei  ist 
die  syngenc  Transplantation  die  erfolgreichste.  Bei  einer 
allogencn  Transplantation  müssen  die  MMC-Antigcnc 
und  die  Hauptblutgruppen  so  weit  wie  möglich  überein- 
stimmen. 

46.5.5.2  Herztransplantation 

Indikationen  sind  die  thcrapicrefraktäre  Herzinsuffizienz 
und  die  primäre  Kardiomyopathie.  l.d.R.  handelt  es  sich 
hier  um  eine  allogene  Transplantation. 

46.5.5.3  Lebertransplantation 

Unumstrittene  Indikation  ist  die  irreversible  Leberinsulti- 
zienz.  Transplantationen  bei  primären  Lebertumoren  oder 
Leberzirrhose  bei  Hepatitis  B werden  kontrovers  dis- 
kutiert. Die  1-ebcr  wird,  da  ihre  Übcrlcbcnszcit  außerhalb 
des  Körpers  kurz  ist,  durch  Perfusion  bis  zur  Transplanta- 
tion konserviert.  Wegen  des  Zeitmangels  wird  bei  Leber- 
transplantationcn  lediglich  eine  Blutgruppenbestimmung 
durchgeführt,  HLA-Typisicrung  und  Kreuzprobe  müssen 
entfallen. 

46.5.5.4  Knochenmarkstransplantation 

Indikationen  sind  akute  Leukämien,  chronische  myeloi- 
sche Leukämie,  apiastische  Anämie.  Knochcnmarksaplasic 
und  seltene  Blutbildungsstürungen. 

Knochenmarkstransplantationen  können  autolog  oder 
allogen  durchgeführt  werden.  Bei  der  autologen  Knochen- 
markstransplantation  (/. B.  bei  akuten  Leukämien)  wird 
dem  Patienten  in  der  Remission  Knochenmark  entnom- 
men. Evtl,  vorhandene  maligne  Zellen  werden  entfernt, 
gesunde  Knochcnmarkszellcn  in  Kultur  vermehrt.  Der  Pa- 
tient erhält  hochdosiert  Zytostatika  und  eine  Ganzkörper 
bestrahlung  (sog.  Konditionierung).  Anschließend  werden 
die  kultivierten  Knochcnmarkszellcn  infundiert.  Bei  dieser 
Art  der  Knochennuirkstrausplantation  treten  keine  immu- 
nologischen Probleme  auf. 

Bei  der  allogencn  Knochenmarkstransplantation  werden 
dem  konditionierten  Empfänger  Knochenmarksstamm- 
zellen MHC-kompatibler  Spender  infundiert.  Bei  dieser 
Transplantation  können,  wie  bei  anderen  Organtransplan- 
tationen auch,  immunkompetente  Zellen  des  Empfängers 
das  Transplantat  abstoßen.  Zusätzlich  können  jedoch,  int 
Unterschied  zu  rillen  anderen  Organtransplantationen, 
immunkompetente  Zellen  des  Spenders  Gewebe  des  Emp- 
fängers schädigen  (Graft-veraus-Hust-Rcaktion).  Um  dieses 
Risiko  zu  minimieren,  sollte  die  Übereinstimmung  der 
MHC-Aruigene  von  Spender  und  Empfänger  so  groß  wie 
irgend  möglich  sein. 

46.5.6  Bluttransfusionen 

46.5.6.1  Blutgruppenserologische  Grundbegriffe 

Unter  „Blutgruppe“  im  weiteren  Sinne  werden  alle  Struk- 
turen verstanden,  flir  die  mehrere  Allele  kodieren,  die  also 
einen  genetischen  Polymorphismus  zeigen.  Hierzu  ge- 
hören: 


46.5  Transplantationsimmunologie 

-•  Oberflächenstrukturen  von  Erythro-,  lettko-  und 
Thrombozyten  (z.B.  MHC- Antigene) 

• intrazelluläre  Enzyme 

• Enzyme  im  Serum 

• sonstige  Serumkomponentcn,  z.B.  Prutcascinhibitorcn, 
Komplcmentfäktorcn. 

Im  engeren  Sinne  bezeichnet  „Blutgruppe“  genetisch  ver- 
ankerte Unterschiede  der  Oberflächenstruktur  von  Blut- 
zöllen, insbesondere  von  Erythrozyten.  Diese  Struktur- 
unterschiede  lassen  sich  in  Systemen  zusammenfassen. 
Beim  .Menschen  kennt  man  ca.  150  Blutgruppensystente, 
von  denen  jedoch  nur  einige  für  die  Durchführung  von 
Transfusionen  relevant  sind.  Am  wichtigsten  sind  das  ABG- 
Systcm  und  das  Rhcsus-Systcm.  Beide  können  nach  einer 
Transfusion  eine  Sensibilisierung  des  Empfängers  der  Blut- 
transfusion bewirken,  so  dass  es  bei  erneutem  Kontakt  mit 
Blut  dieser  Blutgruppe  zu  einer  immunologisch  bedingten 
Translusionsreaktion,  /,  B.  einer  Hämolyse,  kommen  kann. 
Um  dies  zu  vermeiden,  werden  Spender  und  Empfänger 
auf  die  für  die  Transfusion  relevanten  Blutgruppen  hin 
untersucht  und  der  Spender  so  ausgewählt,  dass  diese  Blut  ■ 
gruppen  kompatibel  sind. 

Weitere  für  die  Transfusionsmedizin  bedeutsame  Blut- 
gruppen sind  das  Icwis-Systcm,  das  Duffv-,  Keil-  und  das 
Kidd -System. 

46.5.6.2  ABO-System 

«*■  Kap.  46.5.2.2 

46.5.6.3  Rhesus-System 

Die  Rhcsus(Rh)-Antigcne  sind  Proteine  aut  der  Erythro- 
zytenoberflüche,  die  mit  Membranlipiden  interagieren.  Sie 
kommen  nur  auf  Erythrozyten  vor.  Von  den  über  40  Rh- 
Blutgruppen  sind  C,  c.  D,  d,  E und  c klinisch  relevant.  Die 
Gene  für  ihre  Antigene  liegen  auf  Chromosom  I (die  Be- 
zeichnung der  Allele  ist  identisch  mit  der  der  Blutgruppen ) 
uttd  werden  gekoppelt  als  Triplett  vererbt.  Solche  Kom- 
plexe gekoppelter  Allele,  die  (von  Mutter  oder  Väter) 
weitervererbt  werden,  bezeichnet  man  als  Haplotvpen.  C.c, 
D.E  und  esind  kodominant.d  ist  ein  stummes  Gen  (es  gibt 
kein  Gcnprodukt). 

Ist  Rh  Antigen  D auf  der  Erythrozyienoberfläche  vor- 
handen, ist  man  Rh-positiv  (ca.  85no  der  Europäer),  fehlt 
Antigen  D,  ist  man  Rh-negativ.  I -2%  Rh-positiver  Perso- 
nen sind  Träger  des  Allels  D",  bei  ihnen  ist  D unvollständig 
ausgeprägt  ( Blutgruppe  D*“). 

Die  Rh-Antigene  sind  immunogen  (Alloantigene),  am 
stärksten  Antigen  D.  Ca.  80%  Rh-negativer  Personen  bil- 
den nach  Erhalt  einer  Transfusion  Rh-positiven  Blutes 
Anti-D-Alloantikörper.  Werden  die  anderen  Rh -Blutgrup- 
pen nicht  kompatibel  transfundiert,  bildet  dagegen  nur 
ca.  Iuti  der  Empfänger  Antikörper  gegen  das  ihnen  feh- 
lende Antigen.  Daher  achtet  man  bei  Transfusionen  ledig- 
lich auf  die  Kompatibilität  der  Rh-Blutgruppe  D. 

Alloantikorper  gegen  Rh-Antigene  werden  mit  Aus- 
nahme von  Anti-E  erst  nach  Sensibilisierung  gebildet: 
Wahrend  der  Schwangerschaft  oder  der  Geburt  körnten 
kindliche  Erythrozyten  in  den  mütterlichen  Kreislauf 
gelangen.  Ist  die  Mutter  Rh-negativ,  das  Kind  Rh-positiv 
(Vater  Rh-positiv),  so  kann  die  Mutter  Anti-D-Allo- 
antikörper  bilden.  Die  Rh-Alloantikörper  sind  IgG  und 
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somit  plazcntagängig,  sic  sind  allerdings  nicht  in  der  Lage, 
Komplement  zu  aktivieren.  Demnach  werden  Rh-Anti- 
korpcr-beladene  Zellen  nicht  lysiert,  sondern  in  Milz  und 
Leber  abgebaut.  Bei  einer  weiteren  Schwangerschaft  mit 
einem  Rh-positiven  Kind  können  Rh-Alloantikörper  so 
zum  Abbau  der  Erythrozyten  des  Kindes  führen  (Uh- 
Inkompatibilität,  Rh -Erythroblastose).  Cm  einer  Sensi- 
bilisierung vorzubeugen,  verabreicht  man  Rh-negativen 
Frauen  nach  Amniozentese,  Schwangerschaftsabbruch, 
Fehlgeburt,  Blutungen  in  der  Schwangerschaff  oder  nach 
Geburt  eines  Rh-positiven  Kindes  innerhab  von  72  Stun- 
den nach  dem  Ereignis  Anti-D-Immunglobulin  i.m.  (Rhe- 
sus- Prophylaxe). 

Am  häutigsten  entstehen  Rh-Alloantikörper  nach  Trans- 
fusion. 

46.5.6.4  Bedeutung  und  Immunogenität  der 
verschiedenen  Blutkomponenten 

Erythrozyten 

Schwere  Transfusionszwischenfalle  sind  am  häufigsten 
durch  Inkonipatibilitüt  im  ABO-System  bedingt  (durch 
„reguläre“,  d.h.  ohne  vorausgehende  Sensibilisierung  im 
Serum  vorliegende  Alloantikörper  gegen  Amigen  A und/ 
oder  B.  »»  Kap.  46.5.2.2).  Bei  Unverträglichkeiten  im  ABO- 
System  in  der  Schwangerschaft  (Mutter:  Blutgruppe  0, 
Kind:  Blutgruppe  A oder  B)  kann  eine  gering  ausgeprägte 
Hämolyse  kindlicher  Erythrozyten  auftreten  (M.  haemoly- 
ticus  neonatorum).  Die  meisten  „regulären“  Alloantikor- 
per  sind  IgM  tmd  nicht  plazentagängig,  manche  Trägerder 
Blutgruppe  0 bilden  jedoch  Anti-A-  und  Anti-B-IgG,  die 
die  Plazenta  passieren,  an  kindliche  Erythrozyten  binden 
und  diese  durch  Aktivierung  von  Effektormechanismen 
zerstören  können. 

Als  Ursache  von  Transtusionszwischenlällcn  steht  das 
Rh-System  an  2.  Stelle.  Rh-Alloantikörper  werden,  im  Ge- 
gensatz zu  den  „regulären“  Antikörpern  des  ABO-Systems, 
als  „irregulär“  bezeichnet,  da  sic  erst  nach  Sensibilisierung 
gebildet  werden. 

Ist  eine  Rh-negative  Frau  zum  zweiten  Mal  mit  einem 
Rh-positiven  Kind  schwanger,  kommt  cs  zur  Rh  Inkuni 
patihilitat  («*  Kap.  46.5.6.3),  bei  der  die  kindliche  Anämie 
wesentlich  stärker  ausgeprägt  ist  als  beim  M.  hacmolyticus 
neonatorum. 

Die  Übrigen  Blutgruppen  sind  weniger  immunogen  und 
daher  für  die  Transfusionsmcdizin  und  Neonatologie  von 
geringerer  Bedeutung. 

Thrombozyten 

Auf  Thrombozyten  finden  sich  wie  auf  anderen  (Blut-  (Zel- 
len ABO  und  MHC- Antigene  I Klasse  I).  Daher  werden 
Thrombozyten  ARO-kompatibel  transfundiert.  Besitzt  ein 
Spender  Antikörper  gegen  MHC-KJassc-I- Antigene,  ver- 
kürzt dies  die  Lebenszeit  transfundierter  Thrombozyten. 

Außerdem  kommen  Thrombozyten-spezifische  Anti- 
gene  auf  ihrer  Oberfläche  von  Antikörper  gegen  diese 
Antigene  sind  die  häufigste  Ursache  der  tmmunthrombo 
zytopenien  bei  Neugeborenen  und  der  (seltenen)  hamor 
rhagischtn  Diathese  (Purpura)  nach  Transfusion,  Sie  sind 
vermutlich  auch  an  der  Entstehung  fieberhafter,  nicht- 
hamolytischcr  Transfusionsrcaktionen  (w  Kap.  46.5.6.6) 
beteiligt. 


Leukozyten 

Bei  der  Transfusion  von  Vollblut  werden  Leukozyten  des 
Spenders  auf  den  Empfänger  übertragen.  Letzterer  bildet 
Antikörper  gegen  die  M HC- Antigene  der  Spenderleukozy- 
tcn.  Daher  sind  Anti-M  HO  Antikörper  relativ  häufig  anzu- 
treffen, wesentlich  häufiger  als  Antikörper  gegen  andere 
Leukozyten -Antigene.  Sie  rufen  die  febrile,  nicluhamoly- 
tische  Transfiisionsreaktion  (w  Kap.  46.5.6.6)  hervor. 

Granulozyten  des  Spenders  können  schwerwiegendeGe- 
wcbsschädcn  beim  Empfänger  verursachen  (Graft- versus- 
Host-Reaktion  u.a.).  Die  einzige  Indikation  für  eine  Trans- 
fusion von  Granulozyten  ist  die  thcrapicrcfraktärc  Sepsis. 

Serum 

Plasmaprotein«  und  evtl,  im  Serum  vorhandene  Medi 
kamente  können  beim  Empfänger  einer  Transfusion  zu 
einer  Sensibilisierung  führen  (z.B.  IgA  bei  IgA-Defizienz 
des  Empfängers). 

46.5.6.5  Prinzipien  der  praktischen 
Durchführung  von  Transfusionen 

Vor  einer  Transfusion  muss  die  Identität  des  Patienten  und 
der  für  ihn  bestimmten  Bluticonserve  eindeutig  feststehen. 
I m Major  Test  der  Kreuzprobe  muss  geprüft  werden,  ob  das 
Plasma  des  Empfängers  mit  Spcndcrcrythro/yten  reagiert 
{gesetzlich  vorgeschricben).  Inv  Minor  Test  der  Kreuzprobe 
wird  ermittelt,  ob  der  Spender  Alloantikörper  gegen  Ery- 
throzyten besitzt.  Dies  wird  bei  jeder  Blutspende  überprüft 
und  kann  vor  der  Transfusion  entfallen. 

Während  der  Transfusion  wird  das  Blut  gefiltert,  tun 
Tclldetritus  und  Thromben  zu  beseitigen,  die  während  der 
Lagerung  entstanden  sind.  Durch  geringe  Transfusions- 
geschwindigkeit in  den  ersten  15  Minuten  können  Trans- 
fusionszwischenfalle sofort  erkannt  und  kann  der  Schaden 
minimiert  werden.  Bei  guter  Verträglichkeit  sollte  das 
Blut  innerhalb  von  4 Stunden  iransf'undiert  werden.  Be- 
sitzt der  Patient  Kälteagglutinine  (bei  geringer  Temperatur 
mit  Erythrozyten  reagierende  Antikörper),  muss  das  Blut 
erwärmt  werden  (Blutwärmcr!),  ebenso  bei  Austausch- 
oder sehr  schnellen  Transfusionen.  Mit  der  Blutkonserve 
dürfen  keine  Medikamente,  sondern  nur  isotone  Kochsalz- 
lösung in  Kombination  verabreicht  werden. 

46.5.6.6  Transfusionsreaktionen 

Transfusionsreaktionen  können  nichtimtnunologisch  oder 
immunologisch  bedingt  sein: 

Nkhtimmimologisch  bedingte  rransfusionsreaktionen: 
bakterielle  Kontamination  des  Blutprodukts:  Die 
Kontamination  mit  gramnegativen  Bakterien  ist  we- 
gen des  möglichen  Auftretenseines  Endotoxinschocks 
besondere  gefürchtet. 

Hypervolämie:  Ältere  Patienten,  Säuglinge,  Patienten 
mit  Herz-  oder  Niereninsuffizienz  oder  chronischer 
Anämie  (erhöhtes  intravasales  Volumen  bei  redu- 
zierter Erythrozyten  zahl)  sind  besonders  gefährdet; 
ein  Lungenödem  kann  auftreten. 

Hämosidcrusc  bei  wiederholten  Transfusionen,  Z.B. 
bei  Thalassacmia  major:  Abbau  der  Eryihrozyten 
nach  Transfusion  fuhrt  zu  Eiscnablagerung  in  Leber, 
Milz.  Herz  u.a.  Organen,  die  deren  Funktion  beein- 
trächtigen kann. 
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Embolie  (Luft  oder  Mikroaggrcgatc  im  transftindicr- 
(cn  Blut) 

Hämolyse  durdi  falsche  Behandlung  der  Konserve, 
gleichzeitige  Infusion  von  hypo-  oder  hypertonen 
l-ösungcn 

Citrat-  und  Nalriuminloxikation  (eine  Vollblutkon 
serve  enthalt  durchschnittlich  60  mEq  Natrium). 
Immunologisch  bedingte  Transfusionsreaktionen  sind: 
Hämolyse:  Erythrozyten  - A I loan  tikörper  können  zur 
Zdl-Lyse  fuhren  ( Kompleinentaktivierung!  I oder 
durch  Bindung  an  Antigene  auf  der  Zelloberflache 
den  Abbau  dieser  Zellen  durch  das  RES  beschleu- 
nigen. Meistens  liegt  eine  Inkompaiibilit.il  im  ABO- 
Systcm  vor  (fehlerhafte  Identifizierung  des  Patienten 
oder  der  Konserve).  Folgen  der  I lämolysc  sind  Schock 
und  Nicrenversagen. 


febrile,  nichthamolytischc  Reaktion:  Ursache  ist  die 
Zerstörung  von  Leukozyten  oder  Thrombozyten 
durch  gegen  sie  gerichtete  Alloantikörpcr. 

- allergische  Reaktion  (z.  B.  Urtikaria,  anaphylaktischer 
Schock) 

- Graft-versus-l  lost- Reaktion:  Immun  kompetente 

Spenderleukozyten  greifen  Gewebe  des  Empfängers 
an. 

Lungeninfiltrate:  Leukozyten,  die  mit  Antikörpern 
gegen  Leukozyten- Antigene  beladen  sind,  lagern  sich 
in  Lungcnkapillaren  ab  und  fuhren  über  eine  Im- 
munreaktion vom  Typ  III  zum  lungenödem. 
Posttransfusions-Purpura:  Antikörper  gegen  Thront- 
bozyten-Antigene  fuhren  ca.  I Woche  nach  Transfu- 
sion zu  einer  hämorrhagischen  Diathese,  die  lebens- 
bedrohlich sein  kann. 


46.6  Immunologische  Methoden 

Zusammenfassung 


Zum  Nachweis  von  Antigencn  und  Antikörpern  im  Plasma/ 
Serum  und  anderen  Körperflüssigkeiten  werden  eingesetzt: 
Ncutralisationsmclhodcn,  bei  denen  spezifische  Antikör- 
per an  ihre  Antigene  binden  und  so  deren  Bindung  an  ZeH 
len  und  Folgereaktionen  verhindern 
Agglutination*  und  Prazipitationsmethoden,  bei  denen  fi- 
xierte bzw.  lösliche  Antigcnc  durdi  spezifische  Antikörper 
vernetzt  (agglutiniert)  bzw.  ausgefällt  (präzipitiert)  werden 
Immunelektrophorcsc  und  Blot-Verfahren:  elektrophore- 
tische Auftrennung  der  Serumproteine  mit  anschlietsen- 
dem  Nachweis  von  darin  enthaltenen  Antigenen  durch 


spezifische,  radioaktiv  oder  enzymatisch  markierte  Anti- 
körper 

RIA-  und  ELISA- Verfahren:  Nachweis  von  an  einen  unlös- 
lichen Träger  gebundenen  Antigenen  oder  Antikörpern 
durch  Reaktion  mit  radioaktiv  oder  durch  ein  Enzym  mar- 
kierten spezifischen  Antikörpern 

Fluorcszcnzmcthodcn:  Nachweis  von  Amigenen  oder  Anti- 
körpern durch  fluoreszierende  spezifische  Antikörper 
Komplementbindungsreaktion:  Nachweis  einer  Antikör- 
per-An  ligen- Reaktion  über  die  Aktivierung  und  den  an- 
schließenden „Verbrauch"  von  Komplement. 


*»'  Kap.  44, 1 1 J 

I mmunologische  Methoden  haben  folgende  Funktionen: 

- Nachweis  einer  ablaufenden  bzw.  abgelaufenen  Im- 
munisierung 

Nachweis  eines  Krankheitserregers  bzw.  Gifts  im  Orga- 
nismus 

• Identifikation  unbekannter  Antigene 

• Identifikation  bestimmter  Zellen  in  histologischen  Prä- 
paraten anhand  ihrer  Antigcnc  (Immunzytucheniie) 

- Liberprüfung  der  Funktionsfahigkcit  des  Immunsys- 
teins  (Analyse  der  Funktionen  von  Lymphozyten  und 
Phagozyten ). 

Die  den  ersten  vier  Punkten  zugrunde  liegenden  Me- 
thoden basieren  auf  Antigen-Antikörpcr-Rcaktioncn  und 
werden  in  Kapitel  6.1  abgeliandeh.  Kapitel  6.2  beschäftigt 
sich  mit  Methoden  zur  Überprüfung  der  Funktionsfähig- 
keit des  Immunsystems. 

46.6.1  Nachweismethoden,  die  auf  Antigen- 
Antikörper-Reaktionen  basieren 

46.6.1.1  Nachweis  von  Antigenen  und 
Antikörpern  im  Plasma/Serum  und 
in  anderen  Körperflüssigkeiten 

Zum  Nachweis  von  Antigencn  und  Antikörpern  im  Plas- 
nia/Serum  und  in  anderen  Körperflüssigkeiten  werden  fol- 
gende Methoden  eingesetzt: 


■ Neutralisationsmeihudcn 

• Agglutinationsmethoden 
•>  Präzipitationsmethoden 

• Immunelektrophorcsc  und  Blot- Verfahren 

• RIA  und  ELISA- Verfahren 

• Fluoreszenzmethoden 

- Komplementbindungsreaktion. 

Neutralisationsmethoden 

Als  Neutralisation  bezeichnet  man  die  Fähigkeit  von  Anti- 
körpern. durch  Bindung  an  ein  Antigen  (z„B.  Toxin,  Virus) 
dessen  Bindung  an  Zellen  zu  verhindern  und  es  so  un- 
schädlich zu  machen. 

Ein  Beispiel  für  einen  Neutralisationstest  ist  det  Anti 
streptolysin-Test.  Das  Streptokokkcn-Tovin  Streptolysin  O 
bindet  an  und  zerstört  die  Membran  von  Erythrozyten 
und  fuhrt  so  zur  Hämolyse.  Diese  Eigenschaft  wird  im  Fest 
genutzt:  Patientenserum  wird  mit  Testerythrozyten  und 
Streptolysin  O inkubiert  Fnthält  das  Patientenserum  Anti- 
körper gegen  Streptolysin  O,  binden  diese  das  Toxin  und 
verhindern  so  eine  Hämolyse. 

Agglutinationsmethoden 

Als  Agglutination  bezeichnet  man  die  Verklumpung 
antigentragender  Teilchen  (Erythrozyten,  Bakterien,  Latex  - 
oder  Polystyrolpart ikcl)  durch  die  entsprechenden  Anti- 
körper. Die  Antikörper  bilden  dabei  Brucken  zwischen 
benachbarten  Partikeln. 
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Immunologie  

Beispiele  für  den  Einsatz  von  Agglutinationsmcthodcn 
sind  die  Bestimmung  von  Blutgruppen  und  der  Machweis 
des  klassischen  Rheumafaktors: 

Blutgruppen  lassen  sich  mit  der  Hämagglutinationsme- 
thode  bestimmen.  Dabei  kommt  cs  zur  Agglutination 
der  Erythrozyten  durch  Reaktion  der  Blutgruppenanti- 
gene  mit  dem  inkubierten  Antiserum  («•  Kap.  46.5.2.2). 
Rheumafaktoren  sind  Autoantikörper,  vor  allem  vom 
IgM-Typ  (aber  auch  IgG  und  IgA ),  gegen  das  Fc-Frag- 
ment  von  IgG.  Sic  lassen  sich  Uber  die  Agglutination  von 
IgG-beladencn  Latexpartikeln  nachweisen. 

Präzipitationsmethoden 

Bei  der  Präzipitationsreaktion  verbinden  sich  Antigene 
und  Antikörper  zu  unlöslichen  Netzwerken,  die  dann  aus- 
fallen  (präzipiticrcn), 

Zur  Präzipitation  kommt  es  nur  dann,  wenn  die  Anti- 
körperkonzentration  ungefähr  der  Antigenkonzentration 
entspricht  ' Aquivalcnzzont).  Antikörper-  b/w.  Antigcn- 
tiberschuss  füliren  dagegen  nur  zur  Bildung  von  kleinen, 
löslichen  Komplexen. 

Ein  Beispiel  für  die  Präzipitationsmethoden  ist  die  Im- 
mundiffusion in  einem  AgargcL  Antikörper  und  Antigcnc 
werden  an  verschiedenen  Stellen  auf  das  Gel  gegeben,  dif- 
fundieren anschließend  aufeinander  zu  und  präzipitieren 
dort,  wo  sie  in  äquivalenten  Konzentrationen  vorliegen 
( Präzipitat  ionsl  i nien), 

Immunelektrophorese 

Die  Immunelektmphorese  dient  zum  Nachweis  von  Anti- 
genen aus  Antigcnmischungcn,  wie  sie  im  Serum  Vorkom- 
men. Die  Methode  ist  eine  Kombination  aus  Eiweiß 
elektrophorese  und  Immundiffusion:  Zunächst  werden  die 
Antigenproteine  in  einem  Trägermedium  durch  Anlegen 
einer  elektrischen  Spannung  getrennt  (positiv  geladene 
Proteine  wandern  zur  negativen  Elektrode  und  umge- 
kehrt). Anschließend  lässt  man  eine  Antikörpcriösung 
(Immunscrumt  diffundieren,  wobei  charakteristische  Prä- 
zipitationslinien entstehen. 

Blot-Verfahren 

Der  sog.  Western-Blot  ähnelt  der  Immunclcktrophorcsc. 
Der  Unterschied  besteht  darin,  dass  die  Antigene  nach  der 
elektrophoretischen  Trennung  im  Gel  auf  einen  Mitro- 
zdlulosefitter  übertragen  werden,  auf  den  dann  die  Anti- 
körper einwirken.  Der  Nitrozdlulosefiltcr  wird  anschlie- 
ßend gewaschen.  Dabei  werden  die  nichtgebundenen 
Antikörper  eliminiert.  Die  gebundenen  Antikörper  kön- 
nen anschließend  durch  Bindung  eines  zweiten,  radioaktiv 
oder  enzymatisch  markierten  Antikörpers  (sog.  Anti-Im- 
munglobulin  ) sichtbar  gemacht  werden. 

RIA-  und  EUSA-Verfahren 

Bei  diesen  Verfahren  werden  die  Antigene  oder  Antikörper 
an  einen  unlöslichen  Irager  gebunden  (Mikrotitcrplattcn 
oder  Plastikkügelchen).  Wird  Z.B.  Amigcn  am  Träger  ge- 
bunden. kann  es  anschließend  mit  Antikörpern  ( Patien- 
tenserum) beschichtet  werden.  Nach  dem  Waschen  des 
Trägers  werden  gebundene  Antikörper  mit  einem  zweiten 
Antikörper,  der  entweder  radioaktiv  i Radioimmun oassav, 
RIA)  oder  mit  einem  Enzym  markiert  ist  („Enzyme  Linked 
Immunosorbent  Assay“,  ELISA), sichtbar  gemacht. 


Fluoreszenzmethoden 

Fluoreszenzmethoden  beruhen  aul  dem  Sichtharmachen 
von  Substraten  durch  primäre  oder  sekundäre  Fluoreszenz 
bei  Be-  oder  Durchstrahlung  mit  ultraviolettem  oder  kurz- 
welligem l icht.  Teilweise  müssen  die  Substrate  zunächst 
mit  Fluoreszenzlarbstolfen  angelärbt  werden  (**  Kap. 
46.6. 1 .2:  direkte  und  indirekte  Immunfluoreszenz ). 

Komplementbindungsreaktion  (KBR) 

Rci  der  KBR  wird  die  Antikörpcr-Antigcn-Rcaktion  über 
die  Aktivierung  und  den  anschließenden  „Verbrauch“  von 
Komplement  nachgewiesen. 

Vorgehensweise: 

Eine  bestimmte  Menge  an  Komplement  (Mecrschwcin- 
chenserum)  wird  zu  einem  Gemisch  aus  bekanntem  lös- 
lichem Antigen  und  unbekanntem  Antikörper  ( Patienten- 
serum I gegeben.  Nun  gibt  es  zwei  Möglichkeiten: 

1. Das  Paticntenscrum  enthält  zum  Antigen  passende 
Antikörper.  Es  kommt  zu  einer  Antigcn-Antikörpcr-Re- 
aktion  und  somit  zur  Komplementaktivierung  b/w.  zur 
Bindung  (Verbrauch  | des  Komplements. 

2.  Es  findet  keine  Antigen-Antikörper- Reaktion  statt  Das 
Komplement  aus  dem  Meerschweinchenserum  kann 
deshalb  in  einer  anderen  Antigen-Antikörper- Reaktion 
verbraucht  werden. 

Um  festzustellen,  ob  Komplement  verbraucht  wurde  oder 
nicht,  werden  Hammelerythrozyten  und  Kaninchenanti- 
körper gegen  Hammelerythrozyten  (hämolytisches  Sys- 
tem) zugegeben.  Der  entstehende  Antigen- An  Likörpcr- 
Komplex  kann  evtl,  noch  vorhandenes  Komplement 
aktivieren,  was  zur  Lyse  der  Hammelerythrozyten  führt 
(Hämolyse  durch  den  Membrane  Attack  Complcx. 
Kap.  46.2.6).  Würde  das  Komplement  jedoch  bereits  ver- 
braucht, kommt  es  nach  Zugabe  des  hämolytischen  Sys- 
tems nicht  zur  Hämolyse. 

Um  die  Funktion  des  Komplement-systcms  zu  über- 
prüfen, verwendet  man  häufig  den  sog.  CH5Ö-Test.  Dabei 
wird  das  zu  testende  komplementhaltige  Serum  in  ein 
hämolytisches  System  (meist  Schafserythrozyten  und  Ka- 
ninchenantikörper gegen  Schalserythrozyten)  titriert.  Es 
wird  die  Serummenge  bestimmt,  die  zu  einer  50°oigen 
Lyse  der  Erythrozyten  führt.  Das  Ausmaß  der  Hämolyse 
lässt  sieh  durch  die  spektromctrischc  Messung  des  frei- 
gesetzten  Hämoglobins  bestimmen. 

46.6.1.2  Nachweis  von  Antigenen  und 

Antikörpern  auf  Zellen  und  im  Gewebe 

Amigene  und  Antikörper  auf  Zellen  und  in  Geweben  las- 
sen sich  mit  folgenden  Methoden  nachweisen: 

• Antiglobulin- (Coombs-  )Test 
direkte  und  indirekte  Immunfluoreszenz;  Fluoreszenz- 
aktivierte Durchflusszyiometrie  (FACS- Verfahren) 
serologische  HLA-Typisicrung. 

Antiglobulin-(Coombs-)Test 

Ein  Antiglobulin-Test  (Coombs -Test  I ist  ein  indirekter  Ag- 
glutinationstest,  d.h.,  die  Agglutination  erfolgt  erst  nach 
Zusatz  eines  zweiten  Antikörpers  ( Antiglobulin). 

Einen  indirekten  Agglutinationstcst  braucht  man  zum 
Nachweis  inkompletter  Antikörper,  die  zwar  an  Erythrozy- 
ten binden,  sie  int  Gegensatz  zu  kompletten  Antikörpern 
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aber  nicht  agglutinicrcn.  Man  unterscheidet  den  direkten 
und  den  indirekten  Coombs- Test: 

Der  direkte  Coombs-Test  ermöglicht  den  Nachweis  von 
Antikörpern  (Autoantikörper:  z.  B.  bei  hämolytischen 
Anämicnl.  die  bereits  an  die  Frythro/ytcnobcrflächc 
gebunden  sind.  Gibt  man  zu  den  gewaschenen  Patien- 
ten-Erythrozyten  Antiglobulin  (sog.  Coombs-Serum} 
hinzu,  reagiert  dieses  mit  den  inkompletten  Antikör- 
pern auf  den  Erythrozyten,  bindet  sie  und  fuhrt  so  zur 
Agglutination. 

Der  indirekte  Coombs- Test  ermöglicht  den  Nachweis 
freier  Antikörper  im  Pnticntcnserum.  Zuerst  gibt  man 
Tcstcryth rozy ten  mit  spezifischem  Antigen  zum  Patien- 
tenserum, an  die  sich  die  inkompletten  Antikörper  dann 
anlagem.  Die  Zugabe  von  Antiglobulin  fuhrt  zur  Bin- 
dung der  nun  Antikörper-bcladencn  Tcstcryth rozyten 
und  damit  zur  Agglutination. 

Direkte  und  indirekte  Immunfluoreszenz 

Die  Immunfluoreszenz  ist  eine  Methode  zum  Nachweis 
von  Zell-  und  Gcwcbsantigcnen  durch  fluoreszierende 
Farbstoffe  (z.  B.  quantitative  Bestimmung  der  CD4-T 
Lymphozyten  im  Blut).  Dabei  werden  meist  monoklonale 
Antikörper  benutzt. 

1.  direkte  Immunfluoreszenz:  Antikörper,  die  mit  Fluoro- 
chrom  markiert  werden,  binden  direkt  an  das  Anligen, 
so  dass  der  markierte  Immunkomplex  unter  UV- Liclu 
sichtbar  wird. 

2.  indirekte  Immunfluoreszenz:  Das  Antigen  wird  mit 
Antiserum  inkubiert,  wobei  sich  tmmunkomplexc  bil- 
den. Anschließend  gibt  man  mit  fluoreszierendem  Farb- 
stoff markiertes  Antihumanglobulin  hinzu.  Dieses 
bindet  an  die  Immunkomplcxc  und  macht  sic  unter 
UV- Licht  sichln  ai 

Die  Fluoreszenz -aktivierte  Durchflusszytometric  ( FACS- 
Vcrfahrcnl  ermöglicht  den  Nachweis  von  Zcllantigcnen 
auf  der  Zelloberfläche  und  im  Zellinnern.  Mil  dieser  Me- 
thode wird  die  sog.  CD4/CD8-Ratio  (Verhältnis  der  T- 
I lelfcr-  zu  den  zytotoxischen  T-Zdlcn)  bei  lUV-lnfizicrtcn 
bestimmt.  Bei  diesen  kommt  es  durch  krankheitsbedingte 
Zerstörung  der  T-Helferzellcn  zu  einer  Abnahme  der 
CD4/CD8-Ratia 

Serologische  HLA-Typlsierung 

Lhuer  HLA-Typisicrung  versteht  man  die  Bestimmung  der 
MHC-Amigene  mit  serologischen  Methoden.  Dabei  wer- 
den Blutzellen  des  Patienten  mit  Seren  inkubiert,  die  für 
bestimmte  MMC-Antigcnc  spezifische  Antikörper  ent- 
halten. Nach  Zugabe  von  Komplement  wirken  diese  Anti- 
körper zytotoxisch.  Die  abgetöteten  Zellen  lassen  sich  an- 
schließend mit  dem  Farbstoff  F.osin  anfärben. 


46.6.2  Analysen  zellulärer  Funktionen 

46.6.2.1  Lymphozytenfunktion 

Die  Funktionstestung  der  Lymphozyten  bezieht  sich  auf 
folgende  Parameter 
° Proliferation 

Effektorfunktionen  (insbesondere  die  Abtötung  von 
Zielzclleii  durch  zytotoxische  T-Zcllen). 


Prollferatlonstest 

Die  Prolilerationslahigkeit  von  Lymphozyten  wird  mit 
Hilfe  von  Mitogenen  getestet.  Dies  sind  Substanzen,  die  die 
Proliferation  von  Lymphozyten  in  unspr/ifischer  Weise 
stimulieren.  Als  Maß  für  die  Teilungsaktivität  (Prolifera- 
tion) der  Zellen  dient  die  Ncusynlheseratc  der  DNA,  die 
über  den  Einbau  von  radioaktiv  markiertem  Thymidin  er- 
fasst wird. 

Funktionstest  bei  zytotoxischen  T-Zellen 

Zytotoxische  T-Zellctl  werden  mit  Zielzcllen  zusammenge- 
geben,  die  mit  radioaktivem  Chrom  markiert  sind.  Bei  der 
Lyse  der  Zielzellen  wird  das  radioaktive  Chrom  ffeigeserzt 
und  kann  im  Überstand  nachgcwicscn  werden. 

46.6.2.2  Funktion  phagozytierender  Zellen 

Die  Funktionstestung  der  Phagozyten  bezieht  sich  auf 
folgende  Parameter: 

« Chemotaxis 

• Phagozytose 

Abtötung  aufgenommener  Mikroorganismen  durch  die 
Synthese  mikrobizider  Substanzen  ( Bakterizid ie). 

Chemotaxis 

Die  Chemotaxis  wird  mit  einer  Mignitionskammer  (sog. 
Boydcn- Kammer)  bestimmt.  Diese  Kammer  ist  durch  ei- 
nen porösen  Filter  geteilt,  wobei  sich  die  Phagozyten  im  ei- 
nen Teil  und  die  chemotaktische  Substanz  im  anderen  Teil 
der  Kammer  befinden.  Ermittelt  werden 

der  chemotaktische  Index  — Wände  rungsstrecke  geteilt 
durch  Zeitzahl 

• die  sog.  „Icading  front“  = Wanderungsstrecke  der  am 
weitesten  gewanderten  Leukozyten. 

Die  chemotaktische  Aktivität  ist  gestört,  wenn  der  chemo- 
taktische Index  und  die  „leading  front“  im  Vergleich  zur 
mitlaufenden  Kontrolle  (Norrawert)  vermindert  sind. 

Phagozytose 

Bei  Inkubation  der  Phagozyten  mit  radioaktiv  markierten 
Bakterien  ist  die  Menge  an  aufgenommener  Radioaktivität 
proportional  zur  Phagozytoseaktivität. 

Bakterizidfe 

Die  Phagozyten  werden  mit  lebensfähigen  Infektionserre- 
gern inkubiert.  Nach  der  Inkubation  wird  die  Zahl  der  ver- 
bliebenen vermehrungsfähigen  Erreger  bestimmt  (erneute 
Anzüchtung).  Die  Reduktion  der  Zahl  vermehrungsfähi- 
ger Erreger  ist  eiti  Maß  lür  die  Bakterizidie. 

Die  Bakterizidie  durch  bei  der  Phagozytose  freigesetzte 
Saucrstoffradikalc  lässt  sich  mit  Hilfe  von  Cytochrom  c 
sowie  des  NBT-Tests  bestimmen: 

Cytochrom  c wird  durch  Sauerstoffradikale  reduziert, 
was  sich  in  einer  Änderung  des  Extinktionskoeffizienten 
äußert.  Dieser  Test  wird  vor  allem  zur  Diagnostik  einer 
infantilen  septischen  Granulomatose  (“i  Kap.  46.4.1.4) 
eingesetzt. 

• Ein  Test  zur  Erfassung  der  Phagozytose  und  der  Baktcri- 
zidie  durch  Sauerstoffradikale  ist  der  sog.  NBT-TcsL 
Dabei  werden  die  Phagozyten  mit  Hefezellen  inkubiert. 
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die  mit  dem  Farbstoff  NBT  (Nitro-Blau-Tctrazolium) 
markiert  sind.  Dieser  Farbstoff  wird  durch  die  bei  der 
Phagozytose  freigesetzten  Sauerstoffradikale  reduziert 
und  fällt  als  unlöslicher  Farbstoff  aus.  Sowohl  die  Pha- 
gozytose als  auch  die  Farbstoffreduktion  lassen  sich 
mikroskopisch  beurteilen. 


Quellenvercetchnis 

1 1 1 Kruck  Pathophysiologie  und  Pathobiochcmic.  2 Auflage.  Mün- 
chen. Urban  8t  Schwarzenberg  199a 
|2|  Peteti1  Pichler:  Klinische  Immunologie, 2.  Auflage.  München.  Ur- 
ban & Schwarzenberg  199b. 

13]  Kayaer  u.a.:  Modt/imtch.  Mikrobiologie..  ft  Auflage.  Stuttgart. 
Tlncmc  I99J. 
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47.1  Individualhygiene 


Zusammenfassung 

Erhaltung  bzw.  Wiederherstellung  von  Gesundheit  und  Leis-  Lebensmitteln.  Auch  l agerungsmöglichkcitcn  und  Zubenci- 
lungslähigkeit  sind  elementar  abhängig  von  der  Qualität  von  tungsarten  von  Nahrung  sind  Gegensund  dieses  Kapitels. 


47.1.1  Grundlagen  der  Hygiene, 

der  Ernährung  und  der  Nahrung 

47.1.1.1  Grundbegriffe 

Lebensmittel  sind  Stofie,  die  in  appetitlicher  und  vollwerti- 
ger Horm  zu  sich  genommen  werden.  Die  wichtigsten 
gesetzlichen  Regelungen  der  Hygiene  von  Ernährung  und 
Nahrung  sind  durch  das  I ebensmittel-  und  Bedarfsgegen- 
ständegesetz geregelt. 

Lebensmlttelinfektlon 

Eine  Lebensntittelinfcktion  ist  eine  Infektion  durch  konta- 
minierte Nahrung.  Bei  potenziell  krank  machenden  Erre- 
gern reicht  in  der  Regel  eine  kleine  Infektionsdosis  aus. 
Beispiele  für  solche  Erreger  sind  Salmonella  typhi.  Salmo- 
nella paratyphi,  Campylobacter  speC.,  Yersinia  cnterocoli- 
tica,  Mycobacteria  spec..  Listerien,  Brucelien. 


Lebensmittelvergiftungen  durch  Toxine 
und  Chemikalien 

Lebensmitteltoxinfektionen 

Eine  Lebensmitteltoxinfektion  ist  eine  Infektion  durch  in 
Nahrungsmitteln  enthaltene  Toxine.  Dies  können  sein: 
Ektotoxine:  von  lebenden  Erregern  ausgeschiedenc 
Substanzen 

Endotoxine:  Bestandteile  des  Erregers  nach  dessen 
Zerfall;  meist  Zellwände  gramnegativer  Bakterien 
Enterotoxin:  Begriff  für  ein  darmpathogencs  Toxin, 
welches  von  Bakterien  sezemiert  wird,  auch  ein  Begriff 
fürabiotische  giftige  Stoffe. 

Lebensmittelintoxikation 

Hier  werden  die  toxischen  Substanzen  bereits  vor  Auf 
nähme  in  den  Organismus  generiert.  Zur  Intoxikation 
bedarf  es  keiner  lebenden  Keime.  Beispiele  sind  Slaph. 
aureus, Clostridium  botulinum  und  Bacillus  cereus. 
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Lebensmittelintoxikationen  durch  Chemikalien 

»Kap.  47.1.1.3 

Fehlernährung 

Fehlernährung  fasst  alle  klinisch  relevanten  Ernährungs- 
defizite zusammen.  Dieser  Begriff  umfasst  ausschließlich 
Mangel  zustande,  nicht  dagegen  die  Überernährung.  Man 
unterscheidet  zwischen  Unter-  und  Mangelernährung 
(Gewichtsverlust,  Eiweiß  und  Nährstoffmangel I.  Ziel- 
größe für  die  Erfassung  der  Unterernährung  ist  die  Fett- 
massc,  die  bei  anhaltendem  Mangel  an  Nahrungscncrgic 
reduziert  ist.  Zur  indirekten  Bestimmung  kann  der  Body- 
Mass- Index  (BDI)  herangezogen  werden. 

47.1.1.2  Lebensmittelinfektionen 
Bakterielle  Erreger 

Typhus  und  Paratyphus;  weltweit  anzutreffende  Anthro 
ponosen,  die  durch  die  Erreger  Salmonella  typhi  und 
paratyphi  verursacht  und  ausschließlich  durch  konta- 
miniertes Triakwasscr  oder  Lebensmittel  übertragen 
werden.  Inkubationszeit:  zwei  bis  drei  Wochen;  post- 
infektiös besteht  Immunität.  In  5%  der  Fälle  kommt  es 
zu  chronischen  Vcrlaufsformcn  (sog.  t>auerausschei- 
dcri.  Prophylaxe : Trinkwasscrhvgiene.  Einige  Berufe, 
insb.  in  der  Lebensmittel  verarbeitenden  Industrie,  kön- 
nen während  der  Dauer  als  Ausscheider  nicht  ausgeiibt 
werden.  Eine  aktive  Immunisierung  Lst  möglich.  Melde- 
pflicht: für  alle  direkten  Nachweise  von  Krankheitserre- 
gern. 

■ Campylobacter-jejuni-Infektionen:  meist  durch  konta- 
miniertes Fleisch  oder  Rohmilch  übertragen;  viertägige 
Inkubationszeit,  danach  kommt  es  zu  Enteritis  oder 
Enterokolitis. 

Yersinia-entemcolitica-lnfekttnnen:  eben  falls  durch  kon- 
taminierte Rohprodukte  übertraget»;  Yersinien  sind  kal 

testabil. 

Tuberkulose:  Übertragung  in  der  Regel  durch  Tröpf- 
cheninfektion; eine  Übertragung  durch  Rohmilch  ist  in 
Deutschland  nicht  mehr  zu  befurchten. 

Listeria  monocytogenes:  durch  Milchprodukte  über- 
tragen; bei  Immuninkompetenten  können  Meningiti- 
den Vorkommen.  C'-avc:  Auch  Listerien  können  Italic 
Temperaturen  sehr  gut  tolerieren  (Kühlschrank). 

Virale  Erreger 

Hepatitis  A- Virus:  fäkal-orale  Ubertragimg;  Inkubations- 
zeit: zwei  bis  sechs  Wochen;  dann  Ikterus,  Hepatomegalie, 
Stuhlcntfärbung  und  ßraunfarbung  des  Urins.  Eine  chro- 
nische Verlaufsform  mit  Viruspersistenz  existiert  nicht. 
Prophylaxe:  aktive  und  passive  Immunisierung  (*•  Kap. 
45.13.2.5». 

Würmer 

Ascaris  lumbricoides  (Spulwurm):  Die  Infektion  erfolgt 
über  die  Aufnahme  larvcnhaltigcr  Eier  mit  kontaminier- 
ter Nahrung.  Z.B.  verunreinigtem  Kopfsalat.  Die  direkte 
Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch  ist  nicht  möglich. 


47.1.1.3  Lebensmittelintoxikationen 
Mikrobielle  Intoxikationen 

Salmonella  enteritidis  und  typhimurium 
An  thropozonose;  wichtigste  Infektionsquelle  sind  Schlacht- 
tiere (Geflügel! ».die  mit  verseuchten  Futtermitteln  gelullert 
wurden.  Roh  verzehrt,  kann  die  Nahrung  (insbesondere 
rohe  Eier!)  Menschen  infizieren.  Sehr  hohe  Kontagiosität, 
Epidemien  sind  möglich.  Inkubationszeit:  1 2-48  Stunden; 
daun  kann  es  zu  Brechdurchfällen  kommen.  Hauptge- 
fahr, insbesondere  für  alte  Menschen  und  Kinder,  ist 
eine  Exsikkose.  Ursächlich  für  die  nicht  blutigen  Durchfälle 
ist  ein  Endotoxin.  r>auerausschcidcr  können  selten  Vor- 
kommen. eine  Immunität  wird  nicht  erreicht.  Meldepflicht: 
bei  Verdacht,  Erkrankung  und  Tod.  Namentlich  zu  mel- 
den ist  nach  4 6 des  I n fckt ionssch utzgeset zes  der  Verdacht 
aul  und  die  Erkrankung,  wenn  eine  Person  betroflen  ist, 
die  in  der  Lebensmittelherstellung/-vcrarbeitung  beschäf- 
tigt ist. 

Shigellen 

Shigcllcnruhr  wird  ebenfalls  durch  ein  Endotoxin  ver- 
ursacht; in  Europa  kommen  vier  Formen  der  von  Shigellen 
erzeugten  Brechdurchfälle  vor.  Inkubationszeit:  etwas  län- 
ger als  bei  Salmonellen.  Meldepflicht:  bei  Verdacht. 

Escherichia  coli 

Wichtigste!  Fäkalkeim;  bestimmte  Stämme  kommen  in 
der  normalen  Darmflora  vor.  Man  unterscheidet; 

enteropathogene  F.-coli-Stämmc  (EPBC):  verursachen 
in  warmen  Ländern  Säuglingsdiarrhö 
cntcrohamorrhagischc  (EHECI  sowie  enteroinvasive 
F..-coli-Stämme  (FIF.C):  erzeugen  schleimig-blutige 
Durchfälle. 

Vibrio  cholerae 

Cholera  (durch  Vibrio  cholerae  et  El  Tor,  V.  parahaemolyti- 
CU5»  kommt  in  tropischen  und  subtropischen  Ländern  vor, 
v.a.  in  Regionen  mit  niedrigem  HygicncstanJard;  quaran- 
tänepflichtige Erkrankung,  wie  z.  B.  auch  Pest  und  virus- 
bedingtes hämorrhagisches  Fieber.  Der  Erreger  wird  vom 
Menschen  auf  Lebensmittel  übertragen,  die  Kontagiosität 
ist  extrem  hoch.  Prophylaxe : Tot-  und  Lebet  ul  impfistoffc. 
Meldepflicht:  bereits  bei  Verdacht 

Staphylococcus  aureus 

Einzelne  Stämme  von  Staph.  aureus  können  sehr  hitze- 
stabile  Enterotoxine  bilden  und  nach  kurzer  Inkubations- 
zeit (Stunden!)  gastrointestinale  Beschwerden  hervorrufen. 
Die  Toxine  werden  nicht  erst  im  Darm,  sondern  schon  in 
den  Lebensmitteln  gebildet 

Clostridium  botulinum 

ßotulismusinfektionen  können  unter  striktem  Sauer 
stoffabschluss  und  auf  protcinhaltigcr  Grundlage  entste- 
hen. Infektionen  von  Lebensmitteln  entstehen  dann,  wenn 
beim  »Einmachen“  eine  nicht  ausreichend  hohe  Tempera- 
tur erreicht  wird.  Bei  ausreichender  Erwärmung  wird  das 
Toxin  sicher  zerstört.  Das  stark  wirksame  Neurotoxin  wirkt 
schon  in  kleinsten  Dosen  tödlich. 

Merke!  Der  Inhalt  von  bombierten  Konserven  sollte 
niemals  verzehrt  werden! 
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Bacillus  cereus 

Spuren  bildendes  Bakterium,  dessen  hitzelabile  Entero- 
toxine gastrointestinale  Beschwerden  verursachen.  Diese 
klingen  nach  12-24  Stunden  ab  und  bedürfen  keiner 
weiteren  Therapie. 

Pilzvergiftungen 

Die  Gifte  verschiedener  Pilzarten,  die  sich  auf  Lebens- 
mitteln vermehren  und  beim  Menschen  Schädigungen 
hervorrufen,  werden  als  Mykotoxine  bezeichnet. 

« Der  Ergolismus  wird  durch  Muttcrkornalkaloide  verur- 
sacht. Vergiftungen  finden  sich  auch  in  naturbelassenen 
Lebensmitteln  (Mais.  Erdnüsse). 

Die  von  Aspergillusarten  (v.a.  Aspergillus  tlavus)  stam- 
menden Aflatoxine  sind  kanzerogen  und  wirken  akut 
lebertoxisch.  Das  Toxin  ist  äußerst  hitzestabil.  Es  wirkt 
nach  einer  Latenzzeit  von  bis  zu  zwei  Tagen  und  kann 
ein  akutes  Leber  oder  Herz  - K reislauf*  Versagen  verur- 
sachen. 

Chemische  Intoxikationen 

Fremdstoffe  in  Lebensmitteln,  die  Vcrgiftungscrschcinun- 
gen  verursachen  können,  sind  z.  B.: 

• Konservierungsstoffe 

• Schwcrmctalle  (hygienisch  relevant  sind  Quecksilber, 
Cadmium  und  Blei) 

• polyzyklische  Kohlenwasserstoffe 

• halogenierte  organische  Verbindungen 

• Pharmaka. 

Quecksilber 

Dieses  toxische  Schwermetall  wird  v.a.  in  Nahrungsmitteln 
tierischer  Herkunft  gespeichert.  Insbesondere  Meeres- 
früchtc  (aquatischc  Nahrungskette)  sind  durch  kontami- 
nierte Industriegewässcr  besonders  gelährdeu  Man  unter- 
scheidet organische  und  anorganische  Verbindungen.  In 
Japan  wurde  die  Minamata-Krankheit  bekannt,  bei  der 
epidemieartig  viele  Anwohner  einer  Region  eine  akute 
Methylquccksilbervergiftung  erlitten. 

Blei 

Dieses  Schwermetall  kommt  aus  Abschwemmungen  von 
Straßen,  Dächern  und  Luft  in  die  Nnhrungskcttc.  Blei 
akkumuliert  in  Knochen,  Leber  und  Nieren;  neben  der 
Resorption  über  den  Darm  kommen  auch  Anreicherun- 
gen über  die  Lungenalveolen  (Luftschadstoffe)  vor.  Ver- 
giftungen äußern  sich  insbesondere  in  der  Störung  der 
1 lämoglobinsynthcsc. 

Cadmium 

Das  in  der  Batterieherstellung  vorkommende  toxische 
Schwcrmetall  gelangt  ebenfalls  über  Industricabfällc  in  die 
Umwelt.  Die  so  genannte  Itai-Ilai-lirkrankung  wurde 
ebenfalls  in  lapan  beobachtet;  Durch  chronischen  Genuss 
kontaminierter  Lebensmittel  kam  es  endemisch  zu  (Osteo- 
malazie, Muskel-  und  Knochcnschm erzen. 

Polyzyklische  Kohlenwasserstoffe 

Diese  Substanzgruppe  entsteht  bei  der  unvollständigen 
Verbrennung  von  organischem  Material.  Bei  Grill-  und 
Räuchervorgängen  kommt  cs  bei  der  Verbrennung  ab- 
tropfenden  Fettes  zur  Bildung  von  Bcnzopyrcncn.  Poly- 
zyklische aromatische  Kohlenwasserstoffe  (PAK.  Polycyclic 
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Aromatic  Hydrocarbons,  PAHl  sind  als  kanzerogen  und 
mutagen  anzusehen. 

Halogenierte  organische  Verbindungen 

Halogenierte  organisdie  Verbindungen  wie  Dioxin«,  Fu- 
rane. polychlorierte  Biphenyle  (PCB)  sowie  Fluorchlor- 
kohlenwasserstoffe (FCKW)  entstehen  in  der  Kunststoff- 
industric  und  kommen  als  Pflanzenschutz-  und  Insck- 
tcnvcrniditungsmittel  vor.  Das  Insektizid  Chlorphcnoian 
(DDT)  ist  ein  Musterbeispiel  für  die  Dauerhaftigkeit  von 
Verunreinigungen  in  der  Natur,  L>as  lipophile  Molekül 
lagert  sich  nach  Aufnahme  der  kontaminierten  Pflanzen 
vorwiegend  in  Säugeticruiganismcn  ab.  Uber  die  Mutter- 
milch gelangt  es  in  die  Jungtiere.  Das  Molekül  hat  eine 
extrem  lange  Halbwertszeit,  so  dass  sich  auch  heute  noch 
in  Deutschland  trotz  jahrelangen  Verbots  DDT-Rüek- 
stände  in  der  Nahrung  nachweisen  lassen.  Weitere  Sub- 
stanzen sind  z.  B.  Hexadilorcydohexan  ( Lindau ' ) und  das 
Holzschutzmittel  Pentachlorphenol  IPCP). 

Polychlorierte  Biphenyle  (PCB) 

PCB  wurden  in  der  Kunststoffindustrie  als  so  genannte 
Weichmacher  verwendet  und  haben  aufgrund  ihrer  inne- 
ren Struktur  eine  überragende  Widerstandsfähigkeit.  Bei 
ihrer  Herstellung  entstehen  auch  hochtoxische  Dibenzo- 
furane.  Aufgrund  ihrer  I ipophilic  gelangen  diese  Stoffe  in 
den  Organismus  und  bleiben  wegen  ihrer  langen  Halb- 
wertszeit (bis  zu  100  lahrell  lange  nachweisbar.  In 
Deutschland  sind  Verwendung  und  Produktion  seit  2001 
nicht  mehr  gestattet.  Vorkommen:  öle,  Lacke,  Farben, 
.Schmiermittel. 

Lebensmittelzusatzstoffe 

Sie  dienen  der  Haltbarkeitsvcrbesscrung  (z.T.  antimikro- 
bielle Wirkung)  und  verbessern  Aroma  und  Aussehen.  Die 
meisten  Zusatzstoffe  müssen  auf  der  Lehensmittelver- 
packung angegeben  werden.  Beispiele:  Antiovidanzien, 
Farbstoffe.  Süßmittet,  Geliermittel,  Emulgatoren,  Ge- 
würze, Mineralien,  Sorbinsäurc. 

Konservierungsmittel 

Kochsalz:  Eine  zu  hohe  Zufuhr  (über  5 g/dl  sollte  ver- 
mieden werden  (Auslöser  für  die  essenzielle  Hyper- 
tonie); zur  Strumaprophylaxe  sollte  nur  jodiertes  Spci- 
sesalz  Verwendung  linden, 

Farbstoffe:  Nur  wenige,  insbesondere  natürliche  Farb- 
stoffe (z.B.  Chlorophyll,  Karotin,  Riboflavin)  sind  zuge- 
lassen,  da  vielfach  eine  kanzerogene  Wirkung  diskutiert 
wird. 

Süßstoffe:  Sic  werden  als  Zuckerersatz  zugesetzt,  um  den 
F.ncrgicgchalt  zu  senken  odcrdiabctikcrgcrccht  zu  süßen 
(z.  B.  Saccharin,  Aspartam,  Cyclamat  und  Ace-sullam). 
Vitamine  und  Mineralstoffc  (Spurenelemente)  können 
in  gesetzlich  begrenzten  Mengen  Lebensmitteln  zuge- 
setzt werden. 

47.1.1.4  Gesundheitsschäden  durch  fehlerhafte 
Zusammensetzung  der  Nahrung 

Idealerweise  sollte  die  Nahrung  zu  15%  aus  Eiweißen,  zu 
25%  aus  Fetten  und  zu  60%  aus  Kohlenhydraten  bestehen, 
Ballaststoffe  (Obst.  Gemüse)  vermindern  das  Kolonkarzj- 
nomrisiku. 
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Zwei  Drittel  aller  Todesfälle  sind  in  Deutschland  indi- 
rekt auf  Fehlernährung  zurückzuführen;  ein  Drittel  der 
Kosten  im  Gesundheitswesen  werden  direkt  oder  indirekt 
durch  sic  verursacht.  Man  unterscheidet: 

allgemeine  Unterernährung;  liier  spielen  insbesondere 
tchlende  Energie  . Eiweiß-,  Vitamin  und  Mineralstoff- 
zufuhr eine  Holle  (■*  Tah.  47.1 1. 

Mangelernährung  bei  zu  einseitiger  Kost  (»-  Tab.  47-2) 

•»  Überernährung. 

47.1.2  Beurteilung  der  Grundlebensmittel 
und  daraus  hergestellter  Produkte 

47.1.2.1  Tierische  Lebensmittel 
Hygienische  Beschaffenheit  und  Gesundheitsrisiken 

Fleisch 

Neben  der  Fleischhvgieneverordnung  existiert  eine  Mack 
Heischverurdnung,  die  u.a.  die  sofortige  Verarbeitung  und 
den  Verzehr  des  rohen  Fleisches  noch  am  gleichen  Tag 
Vorsicht.  Gesundhcitsrisiken: 

Kontamination  mit  Parasiten:  vor  allem  durch  Trichinen, 
Rinder-  oder  Schweinebandwurm  sowie  Toxoplasmen 

Eier 

Es  besteht  eine  vergleichsweise  hohe  Infektionsgefahr  mit 
Salmonella  spec,  die  endogen  oder  auch  durch  Kontami- 
nation in  die  Eier  gelangen.  Die  Infektion  erfolgt  in  erster 
Linie  über  die  Eierschalen. 


Tab.  *7.1  Unterernährung 


Marasmus 

hochgradige  Auszehrung  mit  Wachstumsmmderung 
und  Kräfteverfali  nach  Verbrauch  sämtlicher  körper- 
eigener Reserven  (Glykogen.  Körperlette,  Proteine) 

Kwashiorkor 

Hypalbumm»mie  durch  stärksten  Eiweißmangel 
(Trommeibauch.  Ödeme.  Pergamenthaut,  gastrointes- 
tinale Symptome) 

Tab.  *7.2  Vrtaminmangelkrankheiten 


Mangel  an 

Krankheit 

Vitamin  B, 

Beriberi  (neurittsche  Schädigungen) 

Vitamin  B* 
(Pyridoxin) 

bei  Alkoholikern  Neuritiden,  Anämien.  Dermatosen 

Vitamin  Bu. 

Anaemia  perniziosa  bei  Mangel  an  Intrinsic-Pactor, 
funikuläre  Myelose 

Niacin 

Pellagra  (Dermatitis.  Demenz.  Diarrhö  * „0DD") 

Vitamin  C 

Skorbut  (multiple  Gewebsblutungen.  Zahnausfall) 

Vitamin  A 
(Retinol) 

Kerophthatmie.  Keratomalazie 

Milch  und  Milchprodukte 

Gesundheitlich  bedenkliche  Mikroorganismen  sind  Tu- 
berkelbakterien, Brucelien,  Listerien,  Salmonellen,  Strep- 
tokokken und  Rickettsien.  Rohmilch  wird  vordem  Verzehr 
in  der  Regel  pasteurisiert.  Besondere  Vorsicht  ist  bei  der 
Speiseeisproduktion  geboten. 

47.1.2.2  Pflanzliche  Lebensmittel 

Sic  enthalten  neben  Eiweiß  vorwiegend  Kohlenhydrate, 
Vitamine  und  Mineralien  und  sind  meist  fettarm:  damit 
sind  sie  für  eine  ausgewogene  Ernährung  von  Bedeutung. 
Wichtige  Gesundhcitsrisiken  bestehen  durch: 

Organochlurverbind  ungen  (lipophil),  die  in  die  Nah- 
rungskette  gelangen  können 

erhöhte  Nitratkonzentrationeil  (Gefahr  der  Methämo- 
globinbfldungl  in  Spinat,  Kopfsalat  und  Roter  Bete:  Bei 
der  bakteriellen  Reduktion  von  Nitrat  zu  Nitrit  kann  es 
zur  Bildung  von  Nitrosaminen  kommen  (Krebs  erre- 
gend). 

Ablagerung  von  Schwcrmctallcn. 

47.1.2.3  Getränke 

Kalorische  Bewertung 

Tee.  Kaffee  und  Mineralwasser  weisen  praktisch  keinen 
Energiegehalt  auf,  anders  sicht  dies  z.B.  bei  alkoholischen 
Getränken  oder  Sottdrinks  aus.  Die  Energiegehalte  variie- 
ren mit  dem  Zuckergehalt. 

Gesundheitsrisiken 

Durch  offene  Lagerung  und  Warme  wird  Keimbefall  be- 
günstigt; Kohlensäure  vermindert  das  Keimwachstum.  Mit 
systemischen  Wirkungen  durch  Koffein  ist  heim  Genuss 
von  Tee.  Kaffee  und  Cola-Getränken  zu  rechnen. 

Alkoholika  besitzen  neben  ihrem  Suchtpotenzial  auch 
hohen  Encrgicgchalt.  Schädigende  Wirkungen  sind  ab 
einer  Aufnahme  von  täglich  44)  Gramm  (Männer)  oder 
20  Gramm  ( Frauen ) reinen  Alkohols  zu  erwarten. 

47.1.3  Verhütung  gesundheitlicher 
Schäden  durch  Lebensmittel 

47.1.3.1  Rechtliche  Grundlagen 

Definitionen 

Lebensmittel:  Stoffe,  die  bestimmt  sind,  in  unverän- 
dertem, zubereitetem  oder  verarbeitetem  Zusund  von 
Menschen  verzehrt  zu  werden 

Bedarfsgegenstände:  Sic  dienen  dem  Inverkehrbringen 
oder  Verzehr  von  Lebensmitteln  und  kommen  mit 
diesen  und  mit  den  Menschen  in  Berührung. 

Wichtige  Gesetze 

Infekt ionsschutzgcsctz:  Vorschriften  zum  Schutz  vor  in- 
fektiösen Krankheiten;  es  enthält  z.  B.  hygienische  Vot 
Schriften  zum  Trinkwasser  und  Verbote  für  bestimmte 
Personcngnippcn,  als  Infizierte  oder  Keimausscheider 
in  Großküchen  oder  Lebensmittelbctriebcn  zu  arbeiten. 
Seit  01.01.2001  als  Nachfolgegesetz  zum  Bundesseu- 
chcngcsctz  in  Kraft. 

LcbcnsmiMclkcnnzcichnungsvcrordnung-.  Sie  regelt  die 
Kennzeichnung  auf  allen  verpackten  und  unverpackten 
Lebensmitteln  (Haltbarkeitsdatum ). 
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Eleischhygienegcsetz  und  Fleischverordnung:  Sic  re- 
geln .sämtliche  Vorgehensweisen  von  der  Fleischher- 
stellung über  die  Lagerung  bis  hin  zum  Verkauf;  ein 
Sondergesetz  ist  die  Hackfleischverordnung  (w  Kap. 
47.1.2.1). 

• Weitere  Lebcnsmiltelvorschriftcn:  Speiseeis-,  Hühnerei-, 
Milch  , Konservierungsstoff-  und  Aflatoxinverordnung; 
letztere  regelt  u.a.  das  erlaubte  Benutzen  von  so  ge- 
nanntem Kulturschimmel  (Schimmelkäse). 
Lebensmittel  und  Bedarfsgcgenstandcgesetz:  zentrales 
Dach-  und  Rahmengesetz  im  Bereich  des  Lebensmit- 
tclrcchts.  Ziel  cs  ist,  den  Verbraucher  vor  Gesundheits- 
gefährdungen und  Täuschungen  im  Verkehr  mit 
Lebensmitteln,  'läbakerzeugnissen,  kosmetischen  Mit- 
teln und  sonstigen  Bedarfsgegenständen  umfassend  zu 
schützen. 

47.1.3.2  Lebensmittelverderb 

Ein  Verderb  Ist  durch  physikalische,  mikrobielle,  chemische 
und  biologische  Einflüsse  möglich.  Verderb  bezeichnet  hier 
die  Einschränkung  des  Gebrauchswertes. 

Merke!  Rohstoffe,  deren  Aussehen,  Geschmack,  Ge- 
ruch oder  Konsistenz  verändert  sind,  dürfen  nicht  mehr 
zur  Produktion  verwendet  werden. 

Chemische  Reaktionen  (Ranzigwerden)  finden  in  Form 
enzymatischer  Reaktionen  und  Oxidation,  insbesondere 
von  Fettsäuren,  statt. 

Physikalische  Ursachen  sind  Licht,  Austrocknung  (Ge- 
frierbrand) und  Warnte. 
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Biologische  Einflüsse  gehen  in  erster  Linie  auf  Schäd- 
linge zurück  (Fliegen  und  deren  Larven.  Nage  und 
Haustiere). 

Mikroorganismen  aller  Art  beeinflussen  - je  nach  Was- 
sergehalt - pl  I-Wcrt  und  Temperatur,  die  Qualität  der 
Lebensmittel. 

47.1.3.3  Konservierung 

Die  Haltbarmachung  von  Lebensmitteln  bedeutet,  die 
Vermehrung  von  Mikroorganismen  weitgehend  zu  unter- 
binden (■»•  Tub.47.3). 

47.1.3.4  Hygienisch  einwandfreie  Verarbeitung 
Primäre  und  sekundäre  Kontamination 

primäre  Kontamination:  Die  Lebensmittel  sind  bereits 
vor  Verarbeitung  in  den  Einrichtungen  kontaminiert. 
Dies  trifft  besonders  für  Lebensmittel  zu.  die  von  einer 
funktionierenden  Kühlkette  abhängig  sind  (Fleisch, 
Milch-  und  Milchprodukte). 

sekundäre  Kontamination:  Die  Nahrungsmittel  werden 
erst  bei  ihrer  Verarbeitung  kontaminiert.  Sie  wird  vor- 
wiegend durch  Kuchenpersonal,  aber  auch  durch  unzu- 
länglich gereinigte  oder  sterilisierte  Bedarfsgegenstände 
verursacht. 

Die  Landrats-  und  Gesundheitsämter  sind  für  die  Kon- 
trolle und  Durchführung  von  Untersuchungen  (Begehun- 
gen) verantwortlich. 


Tab.  47.3  Konservierungsarten 

Konservierungsart  Vorgehen 

Pasteurisierung  Dauererhitzung  (62-65  “C),  Kurzzeiterhitzung  (71-74  “C). 

Hocherhitzung  (85  *C),  Ultra  Hocherhitzung  (135-150  ”C) 

folgen 

tötet  vegetative  Formen  ab.  aber  keine  Sporen  (!) 

Sterilisation  gespannter  Wasserdamp#  über  120  *C 

tötet  vegetative  Formen  und  Sporen  ab 

Tiefgefrieren  ab  -18  “C 

keine  Keimvermehrung  mehr 

Einsätzen  Vermischen.  Einreiben.  Bestreuen  mit  Kochsalz  oder  Einlegen 

In  Salzlösungen 

Trocknen  Wasserentzug,  Z.B.  bei  Milchpulver,  Trockenobst.  Oorrfleisch 

Räuchern  Aromatisierung  und  Abtötung  von  Keimen  durch  Kresole. 

Aldehyde  und  Phenole 

Pökeln  Hinzufugen  von  Nitraten  und  Nitriten 

Zuckern  mit  Zucker  oder  durch  Einlegen  in  Zuckerlösung 

vermindert  die  Wasseraktivität,  die  Keimzahl  bleibt  klein 

Vitara  Inverluste,  Färb-  und  Atomaänderungen; 
bei  Fruchten  erhöht  sich  der  Energiegehalt 

7.T.  umstritten,  da  möglicherweise  kanzerogen 

neben  Konservierung  auch  Aromatisierung;  im  Körper 

Oxidation  des  Nitrats  zu  Nitrit  (Methämogtobinbildung, 

Gefahr  der  Nitrosaminbrldung) 

Aromatisierung  und  Wasserentzug 

Bestrahlung  Abtötung  durch  Elektronen,  Gainma-  oder  Röntgenstrahlung 

in  der  BRD  verboten 

Kochen  Erhitzen  zum  Siedepunkt 

tötet  fast  alle  vegetativen  Bakterienformen  und  Viren  ab 

Säuern  Verschiebung  des  pH  Ins  Saure  durch  natürliche  Säuren 

Kühlung  Temperaturen  bis  4 "C 

Hemmung  von  Mikroorganismen,  Geschmacksveränderungen 

Ke mr Vermehrung  nimmt  ab 
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47.1.3.5  Grundzüge  der  Produktionshygiene 

l-cbcnsmittel: 

« Die  getrennte  Lagerung  von  trockenen  und  leuchten 
Lebensmitteln  ist  obligat. 

» Temperaturkonstanz  zubereiteter  Lebensmittel  muss 
gewährleistet  sein  („Warmes  bleibt  warm,  Kaltes  bleibt 

kmlt"). 

Pruduktionscinhcitcn: 

* Sic  müssen  so  gestaltet  sein,  dass  eine  hygienische  Reini- 
gung möglich  isL 

Für  die  Lebcnsmittelzubereitung  („rein“)  und  für  Lage- 
rung, Abfallbeseitigung  und  Reinigung  („unrein“)  muss 
cs  getrennte  Bereiche  geben, 

47.1.4  Körperpflege  und  Kleidung 

47.1.4.1  Körperpflege 

Schonendes  Waschen:  beim  Duschen  eher  gewährleistet 
aLs  beim  Vollbad  (geringeres  Aufweichen  der  Haut,  bes- 
serer Schutz  der  Barrierelünktion).  Die  meisten  Seilen 
und  alkalischen  Syndets  schwächen  den  Saurcschutz- 
mantel  der  Haut. 


Rückfettende  Externa:  Sic  sollten  bei  entsprechender 
Disposition  die  tägliche  Ptlege  abschließen. 

47.1.4.2  Kleidung 

Kleidung  soll  Schulz  vor  Warmc-vcrlustcii  (Temperaturer- 
halt  zwischen  32  und  33  C,C>  und  vor  äußeren  Einflüssen 
ermöglichen.  Mögliche  Gesundheitsrisiken: 

Insbesondere  Baumwolle  und  Wolle  werden  chemisch 
vorbehandelt,  um  eine  längere  Haltbarkeit  zu  erreichen. 
Seide  als  reiner  Stoff  ist  sehr  hautverträglich,  bietet  we- 
nig Wärmeschutz  und  wird  zur  Vblumcnvcrgrößcning 
cbenlalLs  mit  anderen  Substanzen  gestreckt. 

Das  sehr  feste  Leder  muss  gegerbt  werden. 

Chemiefasern  (Polyester,  Polyamide)  haben  gute  Mate- 
rialcigcnschaftcn,  erzeugen  aber  ein  schlechteres  I laut- 
kltma. 

Durch  Mischgewebe  können  günstigere  Gesamteigen- 
schaften erzielt  werden. 

47.1.5  Infektionsprophylaxe 

“*  Kap.  473. 1.10  und  473.2 


47.2  Umwelthygiene 


Zusammenfassung 

Die  Umwelthygienc  beinhaltet  die  Erkennung,  Erfassung,  Be-  beeinflussen,  und  definiert  Strategien  für  die  Entwicklung 
Wertung  sowie  Vermeidung  schädlicher  exogener  Faktoren,  von  Grundsätzen  für  den  Gesundheitsschutz  und  den  ge- 
weicht’ die  Gesundheit  des  Einzelnen  oder  der  Bevölkerung  sundheitsbezogenen  Umweltschurz. 


47.2.1  Wasserbedarf,  -verbrauch 
und  -Vorkommen 

47.2.1.1  Wasserbedarf 

Physiologischer  Wasserbedarf 

Über  Nieren,  Stuhl  und  Perspiratio  insensibilis  verliert  der 
Körper  ca.  2.5  Liter  Wasser  täglich.  Unter  extremen  Be- 
dingungen kommen  bis  zu  20  Liter  Schweiß  täglich  hinzu. 
Der  Flüssigkeitsbedarf  von  Säuglingen  ist,  relativ  gesehen, 
ca-  fünfmal  höher  als  tler  von  Erwachsenen. 

Wasserverbrauch 

In  der  BRD  liegt  der  durchschnittliche  Wasserverbrauch  bei 
ca.  150  Litern  pro  Tag.  Für  industrielle  Zwecke  werden  jähr- 
lich in  der  Deutschland  ca.  1 1000000000  m1  verbraucht 

47.2.1.2  Wasservorkommen 

Meerwasser  stellt  mit  fast  98%  des  gesamten  Wasservor- 
kommens  auf  der  Erde  den  mit  Abstand  größten  Anteil 
dar,  etwa  1.5%  davon  Ist  in  Form  von  Eis  in  beiden  Pol- 
kappen gespeichert  Süßwmsser  stellt  lediglich  03%  des 
Gesamtvorkommens  dar  und  ist  als  Grund  , Regen-,  Fluss 
und  Seewasser  verfügbar. 

Grundwissen  Es  entsteht  durch  Versickerung  von 
Niederschlägen.  Dem  Boden  kommt  durch  die  Filter- 
funktion eine  wichtige  Funktion  zu,  bereits  nach  we- 


nigen Metern  Tiefe  zeigt  sich  bereits  eine  deutliche 
Abnahme  an  Keimen.  Vereinzelt  tritt  das  Grundwasser 
als  natürliche  Quelle  oder  nach  künstlicher  Bohrung 
(Brunnen)  an  die  Oberfläche.  Brunnenwasser  ist  keim- 
ärmer als  Quell  wasser. 

Regemvassen  Bedingt  durch  atmosphärischen  Einfluss 
als  Trink wasser  eher  ungeeignet. 

Meerwasser:  Es  spielt  aufgrund  des  huhen  technischen 
und  finanziellen  Aufwandes  bei  der  Umwandlung  in 
Trinkwasscr  keine  bedeutende  Rolle. 

Oberflächenwasser:  Es  stammt  aus  Flüssen,  Bachen, 
Seen,  Kanälen  und  Talsperren.  Es  wird  in  Deutschland 
als  Trinkwasscr  aufbcrcitct. 

Qucllwasscn  Trinkwasser,  das  an  der  Quelle  abgefüllt 
wird.  Die  Anforderungen  an  die  Inhaltsstoffe  sind  im 
Vergleich  zu  natürlichem  Mineralwasser  jedoch  gerin- 
gen Es  muss  nicht  ursprünglich  rein  sein  und  braucht 
keine  Mindcstmengen  an  Minerals toffen  und  Spuren- 
elementen zu  enthalten. 

47.2.2  Hygiene  des  Trinkwassers 

47.2.2.1  Wasserförderung  und  -aufbereitung 
Wasserförderung 

Zum  Schurz  der  Regionen,  in  denen  Trinkwasscr  gewon- 
nen wird,  hat  man  drei  Zonen  eingerichtet  (*-  Tab.  47.4). 
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Tab.  47.4  Wasserschutzzonen 


Zone  1 

Fassungsbereich 

eingezäunte  Zone,  rund  10  Meter  um  den  Brunnenkopf  herum 

Nutzung  jeglicher  Art  verboten 

Zone  1t 

engere  Schutzzone 

so  genannte  50- Tage- Linie;  d.h„  das  Grundwasser  braucht  50  Tage, 
um  in  die  Schutzzone  einzudringen;  etwa  J00  Meter  entfernt 

grundwasvergefährdende  Nutzungen 
verboten 

Zone  HI 

weitere  Schutzzone 

Schutz  vor  schwer  abbaubaren  Substanzen,  ca.  2000  Meter 
um  den  Brunnen  herum 

keine  industrielle/intensive  landwirt- 
schaftliche Nutzung  ertaubt 

Kohrbrunnen  und  Tiefenbrunnen  gewährleisten  durch 
die  heute  übliche  Brunnenbauweisc  und  oft  tief  liegende 
Quellen  sauberes  Trinkwasscr. 

Durch  einen  .speziellen  Reinigungspnizess  (Uferfiltra- 
tion) wird  Oberflächen wasser  gereinigt.  Vertikulbrunnen 
werden  in  Ufernähe  angelegt,  um  eine  Anreicherung  des 
Brunnengrundwassers  mit  Oberflächen  wasser  nt  erzielen. 
Durch  Abputnf>en  des  Brunnenwassers  sickert  das  Fluss 
wasser  in  Richtung  Brunnen  nach  und  durchläuft  dann  ei- 
nen Filterprozess.  6%  des  Trinkwassers  werden  so  gene- 
riert. 

Wasseraufbereitungsverfahren 

Ziele: 

- Einhaltung  einer  Höchstzahl  an  Kolonie-bildenden  Ein- 
heiten (KBE) 

■ Begrenzung  abiotischcr  Schadstoffe  auf  fcstgclegtc 
Höchstgrenzen. 

In  **  Tab,  47.5  sind  verschiedene  Aufbereitungsverfahren 
dargestdlt. 


Tab.  47.5 

Verschiedene  Verfahren 

zur  Wasseraufbereitung 

Verfahren 

Wirkmechanismus 

Rockung 

Zufuhr  von  Aluminium-  und  Eisenverbindungen  -* 
chemische  Bindung  von  Schwebstoffen  und  Metallen 
— • spätere  Ausfilterung  der  Komplexe 

Trinkwasserversorgungssysteme 

Öffentliche  Versorgungsnetze  sind  verpflichtet,  die  Haus- 
halte zu  jeder  Tageszeit  in  ausreichender  Menge  und  mit 
genügendem  Druck  mk  Trinkwasser  zu  versorgen.  Ent- 
sprechende Speicher-  und  Pumpvorrichtungen  sollen  dies 
gewährleisten. 

Um  die  Kcimvcrmehrung  zu  reduzieren,  müssen  Warm- 
und  Kaltwasser  strikt  getrennt  werden;  außerdem  muss  in 
den  verzweigten  Rohrsystemen  ein  kontinuierlicher  Fluss 
gewährleistet  sein.  Als  sinnvoll  hat  sich  hierzu  die  Installa- 
tion so  genannter  Ringnctzsystcmc  erwiesen. 

47.2.2.2  Trinkwasserqualität 

Die  Grundlagen  der  Trinkwasserverordnung  werden  u,a. 
auf  Grundlage  des  Infektionsschutzgesetzes,  des  Lebens- 
mittel- und  Bedarfsgegenständegesetzes  sowie  der  Mine- 
ral- und  Tafelwasscrvcrordnung  erlassen. 

Indikatoren  für  unsauberes  Trinkwasser  sind  z.B.  Esche 
richia  coli,  koliforme  Keime  und  Eakalstreptokokkcn.  Sind 
sie  nachweisbar,  gibt  dies  einen  Hinweis  auf  fäkale  Verun- 
reinigung. 

Trinkwasserverordnung 

Nach  41  der  Trink  Wasserverordnung  dürfen: 

• in  100  ml  Trinkwasser  keine  der  oben  genannten  Indika- 
torkeime  nachweisbar  sein 

pro  ml  Trink  wasser  nach  Bebrütung  nicht  mehr  als  100 
Kolonie- bildende  Einheiten  (KBE,  apathogenc  Keime) 
enthalten  sein. 

Sind  diese  Kriterien  nicht  erfüllt,  müssen  die  in  *•  lab.  47.5 
aufgeführten  Desinfektionsmittel  eingesetzt  werden. 

Es  existieren  in  der  Trinkwasserverordnungauch  Grenz- 
werte für  die  Konzentration  chemischer  Schadstoffe  und 
Mineralien.  Trinkwasscr  hat  appetitlich,  farblos,  klar, 
geruchlos  und  geschmacklich  einwandfrei  zu  sein. 

Mineral-  und  Tafelwasserverordnung/Heilwasser 

Diese  schreibt  neben  noch  geringeren  Keimzahlen  be- 
stimmte Mengen  von  Mineralien  und  Spurenelementen 
vor. 

Tafelwasser  darf  nicht  desinfiziert  werden;  erlaubt  sind 
lediglich  die  Enteisenung  sowie  der  Zusatz  von  Kohlen- 
säure. 

Heil  wasser  unterliegen  dem  deutschen  Arzneimittel 
gesetz  und  müssen  nach  einem  entsprechenden  Fach- 
gutachten als  Arzneimittel  zugelassen  sein. 


Filterung  • tangsamfitter:  Quarzsandbecken 

• Schnellfilter:  Kiesbecken 

Aktivkohlefilter  geloste  oder  emulgierte  organische  Spurenelemente 
«ne  öle.  Lebensmittel.  Pestizide  «erden  adsorptiv 
zuruckgehalten  -»  keine  entkeimende  Wirkung 

Enthärtung  Entfernung  von  Kalzium-  und  Maqnesiumionen 

Ttlnkwasset-  Chlorierung  (in  Deutschland  keine  Standard- 

desinfektion  maßnahine);  Zusatz  von  Chlorgas  — Bildung 
unterchloriger  Säure  i Hypochloridlösung 
bakterizid)  • Entstehung  von  Spuren  halo- 
genierter organischer  Sauren  (Chlorzehrung) 
Mindestgehalt  im  Trinkwasser:  0,1  mg/U 
Ozonung:  Ozon  » starkes  Oxidans,  qeruchs- 
und  geschmacks neutral;  wegen  seines  raschen 
Zerfalls  nicht  geeignet  für  die  Desinfektion  des 
Versorgungsnetzes;  muss  nach  Desinfektion  wie- 
der aus  dem  Wasser  entfernt  werden  (toxisch!) 
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47.2.2.3  Trinkwasserbeurteilung 

Die  Trinkwasscrvcrordming  enthält  Bestimmungen  über 
die  Beschaffenheit  des  Trinkwasscrs  <*•'  Kap.  47.2.2.2),  die 
Pflichten  des  Betreibers  einer  Wasserversorgungsanlage 
und  die  Überwachung  des  Betreibers  durch  Gesundheits- 
ämter in  hygienischer  Hinsicht.  Gesundheitsämter  sorgen 
durch  regelmäßige  Probenentnahmen  für  Qualitätskon- 
trolle und  können  bei  Mängeln  den  Brunnen  schließen. 
Ortsbesichtigungen  müssen  grundsätzlich  vor  dem  Bau 
und  bei  routinemäßigem  Betrieb  eines  Brunnens  sowie  stets 
bei  Verdacht  auf  Verunreinigung  dutchgefuhrt  werden. 

47.2.2.4  Krankheitserreger  im  Trinkwasser 

Krankheitserreger  im  Trinkwasser  sind  meist  dann  anzu- 
treffen, wenn  durch  nicht  sachgerechte  bauliche  Maßnah- 
men ein  direkter  Kurzschluss  zwischen  krisch-  und  Abwas- 
ser entsteht.  Das  Spektrum  dieser  Erreger  umfasst  u.a.: 

• Salmonella  typhi  et  paratyphi 

• Pscudomonas  aeruginosa 
1 Legionelia  pneumophila 

• Hepatitis-A- Viren. 

47.2.2.5  Schadstoffe  im  Trinkwasser 

•»■Tab.  47.6 

47.2.3  Hygiene  der  natürlichen 
Badegewässer 

47.2.3.1  Badeseen 

ßadcsccn  sind  definiert  als  Seen,  Flüsse  oder  Mccrbädcr, 

^ in  denen  definierte  Maximalkonzentrationen  von 
Schadstoffen  nicht  überschritten  werden  dürfen, 

• die  außerhalb  von  Abwasscr/ulcitungen  liegen  müssen 
und 

’ deren  Sauerstoffgehalt  ausreichend  hoch  ist. 

47.2.3.2  Qualitätsanforderungen  an  Badewasser 
in  Badeseen 

• maximal  10  000  koliforme  Keime  sowie  2000  E coli  in 
100  ml  Wasser 

■ pH  -Wert  zwischen  6 und  9 

• keine  oberflächlichen  Verunreinigungen. 

Tab.  47.6  Relevante  Schadstoffe  im  Tnnkwasser  {•--  Kap.  47.1.0) 


47.2.3.3  Infektionsgefährdung 

Mögliche  Kontamination  entsteht  durch  Einleitung  von 
Fäkalkeimcn,  insbesondere 

• Salmonellen 

• Shigellen 

• leptospiren 

• Enteroviren. 


47.2.4  Hygiene  der  gewerblichen 
und  öffentlichen  Schwimm- 
und  Badeeinrichtungen 

47.2.4.1  Infektionsgefährdung  in  Schwimm- 
und  Badeeinrichtungen 

Als  Krankheitserreger  besonders  bedeutsam: 

Bakterien:  Streptokokken,  Staphylokokken.  Pscudomo- 
nas spec. 

Viren:  Papillomviren.  Molluscum  contagiosum 
Pilze  Dcrmatophyten  (Fußpilz). 

47.2.4.2  Qualitätsanforderungen  an  das 
Schwimm-  und  Beckenbadewasser 

In  100  ml  Wasser  dürfen  weder  koliforme  Bakterien,  E coli 
noch  Pscudomonas  aeruginosa  nachweisbar  sein.  Die  Zahl 
Kolonie  bildender  Einheiten  (KBE)  darf  höchstens  100/ml 
betragen. 

Um  diesen  Anforderungen  gerecht  zu  werden,  wird  das 
Wässer  chloriert  Freies  Chlor  sollte  in  einer  Konzentration 
zwischen  03  und  0h  mg/l  im  Wässer  gelöst  vorliegen.  Auch 
die  Menge  organisch  gebundenen  Chlors  wird  gemessen. 

47.2.4.3  Schwimm-  und 
Badebeckenwasseraufbereitung 

Da  es  im  künstlichen  Becken  keine  Möglichkeit  zur  Selbst- 
reinigung gibt,  ist  die  Aufbereitung  von  Beckenbadewasser 
stets  notwendig.  Folgende  Aufbereitungsverfahren  finden 
Anwendung: 

• Filterungen 

• Flockung 

• Chlorierung  oder  Ozonung, 


Stoff 

maximaler  Konta- 
minierungswert 

empfohlene  Methoden 
rar  Aufbereitung 

potenzielle 

Gesundheitsschäden 

Gefahrenquellen 

Im  Trinkwasser 

Blei 

0,04  mg/l 

Filtration,  Elektiodlalyse 

Nierenschäden 

Nervensdräden 

Rohrleitungen,  messingleglerte  Hähne 
und  Absperrventile 

Fluorid 

1,5  mg/l 

Aluminiumoxid,  Destillation 

Zahn-  und 

Skelettbeeinflussung 

Dünger,  Aluminiumindustrie,  Wasserzusatz 

Nitrat 

50  mg/l 

Amonentausch.  Destillation 

Methämoglobinämie. 

Nitrosaminbildung 

Tierausschetdungen,  Dirngei 

Nitrit  (Reduktions- 
produkt  von  Nitrat) 

0,1  mg/l 

Anionentausch,  Destillation, 
chemische  Oxidation 

Methämoglobinanimie 

Tierausscheidungen,  Dünger 
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Tab.  47.7  Reinigungsstufen  in  Klärwerken 


Reinigungsstufe 

Funktion 

Eliminationsrate/Abbauprodukte 

Anmerkungen 

1 

mechanische  Filterung 
und  Sedimentation 

30%  der  Schmutzstoffe 

zusätzliche  Ablagerung  von  Fetten  und  Ölen 
in  Faultiirmen 

□ 

biologische  Reinigung 

Elimination  von  90%  alter  biologisch 
abbaubaren  Substanzen 

findet  im  Belebtschlammbedcen  statt 

Ul 

chemische  Reinigung 

Elimination  von  Schwermetalien.  Phosphat 
Salzen,  Stickstoffverbindungen 

Ausfüllung  mittels  Aluminium-  und 
Eisenverbindungen 

IV 

chemische  Reinigung 

Elimination  von  Hitraten 

ebenso  wie  Stufe  HI  noch  kein  Standard 

47.2.5  Abwasserhygiene 

47.2.5.1  Herkunft  und  Zusammensetzung 

Veränderungen  des  Wassers  durch  häuslichen,  gewerb- 
lichen. industriellen,  landwirtschaftlichen  oder  sonstigen 
Gebrauch  definieren  den  Begriff  Abwasser.  Auch  abllie- 
ßendes  oder  versickerndes  Regenwasser  zählt  hierzu.  Indi- 
zes für  die  Belastung  sind: 

• der  biochemische  Sauerstoffbedarf  (BSB-Wcrt):  O,- Be- 
darf zum  Abbau  von  organischen  Substanzen  durch 
Mikroben 

der  chemische  Sauerstoffbedarf  (CSB-Wcrt):  O.- Bedarf 
zur  Oxidation. 

47.2.5.2  Infektionshygienische  Bewertung 

Folgende  bakterielle  und  virale  Keime  sind  in  häuslichen 
Abwässern  relevant: 

• Shigellen 

« Campylobactcr 

• Hepatitis- A- Viren 

• Yersinien 

• Salmonellen 

• Cholera-Vibrionen. 

Besonders  gefährdet  sind  Menschen  mit  direktem  Kontakt 
zu  verseuchtem  Wasser  wie: 

• Arbeiter  einer  Kläranlage 

• Badende  in  der  Nähe  von  Abwassereinleitungen  in  Ba- 
degewässer. 

Als  infektiös«  Nahrungskette  wird  die  konsekutive  Über- 
tragung von  F.rrcgcm  via  Ticrcrzeugnissen  bezeichnet. 

Weidendes  Vieh  nimmt  kontaminiertes  Gras  auf,  die 
produzierte  Milch  ist  ebenfalls  kontaminiert  und  wird 
vom  Menschen  aufgenommen  (indirekte  Infektion). 

47.2.5.3  Schadstoffbelastung  des  Menschen 
durch  Abwasser 

w Kap.  47.2.2.5 

47.2.5.4  Abwasseraufbereitung,  Kläranlagen 

Nach  Sammlung  der  Abwässer  in  der  Kanalisation  ge- 
langen diese  in  die  Kläranlagen,  die  Wiederaufbereitungs- 
anlagen für  Abwässer.  Man  unterscheidet  in  modernen 


Klärwerken  bis  zu  vier  Reinigungsstufen  sowie  eine  Be- 
handlung des  Klärschlamms  (*’  Tab.  47.7). 

Der  am  Ende  anfallende  Klärschlamm  wird  in  so  ge- 
nannten Faullürmcn  unter  anaeroben  Bedingungen  weiter 
zersetzt.  Es  entstehen  organische  Substanzen  und  nutzbarc 
Biogase. 

Das  endgültig  geklärte  Rest  Wasser  nach  allen  Reini- 
gungsstufen fließt  via  Vorfluter  in  die  Fließgewässer  ab. 
Der  Durchlauf  aller  Reinigungsstufen  reduziert  den  Gehalt 
an  Mikroorganismen  um  maximal  drei  /«hnerpotenzen. 

47.2.5.5  Desinfektion  von  Krankenhausabwässern 

n Kap.  47.3. 1 .8  und  Kap.  47.4.5 

47.2.5.6  Ökologische  Folgen  der  Kläranlagen- 
abwässer für  die  Fließgewässer 

Phosphate  und  Nitrate  sind  nach  den  meisten  Klärvor- 
gä ngen  noch  in  den  Abwässern  enthalten,  die  in  die  Fließ- 
gewässcr  abgeleitet  werden.  F.ntsprecbcnd  kommt  cs  nach 
Utilisicrung  durch  die  Wasserflora  zunt  ausgeprägten 
Wachstum.  Das  nächste  Glied  in  der  Nahrungskette  sind 
tierische  Kleinstlebewesen,  die  unter  Oj-Verbrauch  Ener- 
gie aus  diesen  Pflanzen  gewinnen.  Durch  zunehmende 
SauerstoUarmut,  welche  durch  Klimawechsel  begünstigt 
werden  kann,  kommt  es  zum  Absterben  des  grünen 
Rasens  mit  konsekutivem  faulnisbedingtem  Zerfall  und 
zusätzlichem  Entzug  von  Sauerstoff.  Das  Gewässer  „kippt 
um“. 

47.2.6  Abfallstoffhygiene 

47.2.6.1  Prinzipien  der  Müllbeseitigung 
und  -Verwertung 

Zusammenfassung 

Zur  Beseitigung  von  Abfall  aus  häuslicher,  gewerblicher  und 
industrieller  Herkunft  stehen  folgende  Verfahren  zur  Verfü- 
gung: 

• primäre  Vermeidung 
‘ Deponien 

• Kompostierung 

• Wiederverwertung 
= Verbrennung. 
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Mülldeponien 

ln  Deutschland  werden  7üub  der  Abfälle  über  Mülldepo- 
nien entsorgt  Folgende  Auflagen  muss  eine  geordnete 
Deponie  erfüllen: 

■ Abdichtung  der  Deponie  /um  Grundwasser  hin  ( natür- 
liche oder  künstliche  Barrieren) 

• Abdichtung  der  Deponie  nach  oben  (Niederschlags- 
wasser) 

■ räumliche  Abtrennung  der  Deponie  zum  Schutz  vor 
Tieren  und  Müll  Verschleppung  durch  Wind 

- Ableiten  des  Sickerwassers  durch  eine  Kläranlage. 

Müllkippe  (wilde  Deponie) 

Unter  einer  wilden  Deponie  versteht  man  das  ungeneh- 
migle Entsorgen  und  Lagern  von  Müll  ohne  ausreichende 
Emissioasbarrieren. 

Müllkompostierung  (Verrottung) 

Beseitigung  organischen  Abfalls  durch  aerobe  bakterielle 
Zersetzung  zu  Humus.  Der  Verlust  der  biologischen  Masse 
beträgt  bei  ausreichender  Oxygenierung  über  50%,  abhän- 
gig vom  Reinheitsgrad  des  Biomülls. 

Müllverbrennungsanlagen 

Haus-,  Problem-  und  Sondermüll  wird  bei  Temperaturen 
bis  1 200  V thermisch-oxidativ  beseitigt.  Die  Entsorgung 
der  Rauchgase  - insbesondere  die  hoch  toxischen  Dioxinc, 
Furane  oder  aromatischen  Kohlenwasserstoffe  ist  auch 
heute  noch  problematisch;  ein  ausgeklügeltes  Filter-  und 
Katalysatorsystem  kann  notwendig  sein.  Prolyse  ist  ein  aul- 
wändiges  Verfahren  zur  Beseitigung  von  Altreifen  und 
KunststofFab  falle  n . 

Wiedergewinnung  (Recycling) 

Aus  dem  Ablall  werden  neue  Wertstolle  (sekundäre  Roh- 
stoffe) zuruckgewonnen,  wodurch  diese  Form  der  Müll- 
beseitigung idealerweise  einen  geschlossenen  Kreislauf 
darstellt.  Bestimmte  Vcrwertungssystcmc  wie  tlas  Duale 
System  in  Deutschland  („Grüner  Punkt“)  sollen  eine  end 
verbrauchende  Erfassung  geeigneter  Kunststoffverpackun- 
gen des  Hausmülls  gewährleisten.  Endziel  soll  sein,  dass 
möglichst  keine  solchen  Stolle  mehr  in  der  Müllverbren 
nung  oder  Deponierung  entsorgt  werden  müssen.  In  gro- 
ßem Umfang  kommt  Recycling  bei  Papier-  und  Glasabfitll 
zum  Einsatz.  Jüngstes  Beispiel  für  ein  llächendeckcndes 
Recycling  ist  die  Rücknahmepflicht  von  Getränkedosen 
durch  die  Industrie  f Dosenpfand). 

47.2.6.2  Hygienische  und  ökologische  Probleme 
der  Müllbeseitigung 

Insbesondere  auf  ungesicherten  Deponien  besteht  ein  be- 
trächtliches Infektionsrisiko  durch  pathogene  Mikroorga- 
nismen (Salmonellen).  Bei  Verbrennungen  ist  neben  der 
schon  aufgeführten  Bildung  hochtoxischer  Furane,  Dio- 
xine  etc.  auch  der  Ausstoß  von  Kohlendioxid  als  „Treib- 
hausgas“ wesentlich. 

47.2.6.3  Abfallbeseitigung  aus  Arztpraxen 
und  Krankenhäusern 

*»"  Kap.  47.4.5 


47.2.7  Atmosphärisch  bedingte  Einflüsse 
auf  die  Gesundheit 

47.2.7.1  Normalzusammensetzung  der  Luft 

In  der  Biosphärc  (Troposphäre  I spielt  sich  das  gesamte 
irdische  Leben  ah.  Sie  reicht  bis  in  eine  Hübe  von  ca.  10  bis 
15  km.  Auf  Meeresniveau  setzt  sich  die  Außenluft  folgen- 
dermaßen zusammen: 

• 77ao  SticksU)fl 

• 2 I°-d  Sauerstoff 

• 1%  Wasserdampf 

• 0,0%  Argon 

- 0.03%  Kohlendioxid. 

47.2.7.2  Wetter  und  Klima 

Wetter  ist  definiert  als  aktueller  Zustand  der  Atmosphäre 
an  einem  bestimmten  Ort,  Es  ist  von  unterschiedlichen 
meteorologischen  Faktoren  abhängig  (Temperatur, 
Feuchtigkeit,  Wind.  Luftdruck. 

Klima  bezeichnet  die  typischen  meteorologischen  Er- 
scheinungen in  einer  bestimmten  Region. 

Unter  Treibhauseffekt  versteht  man  die  T rwärmung  der 
Atmosphäre.  Es  gibt  einen  natürlichen  Treibhauseffekt, 
der  durch  die  Zusammensetzung  Jer  Luft  zustande 
kommt. 

Biometeorologische  Faktoren  werden  in  einer  Naturwis- 
senschaft zur  Untersuchung  der  Atmosphäre  der  Erde, 
im  engeren  Sinne  die  Physik  und  Chemie  der  Atmo- 
sphäre, untersucht.  Bei  der  Interpretation  des  Wetters 
bzgl.  seiner  Wirkung  auf  den  Organismus  kann  man 
unterscheiden  zwischen 

- belastenden  Wetterlagen  (starke  Reizwirkung,  hohe 
A npassu  ngsa  nford  eni  ng  I 

- stimulierenden  Wetterlagen 
wirkungsneutralen  Wetterlagen. 

47.2.7.3  Luftdruck 

Mit  zunehmender  Höhe  nimmt  der  Luftdruck  kontinuier- 
lich ab.  Beim  Menschen  kann  es  dadurch  zur  so  genannten 
Höhenkrankheit  mit  Reizbarkeit,  Kopfschmerzen,  Übel- 
keit und  Atemnot  kommen.  Beim  Aufstieg  bis  in  6000  Me- 
ter Höhe  kommt  es  zu  allmählicher  Bewusstseinsstörung, 
ab  7000  Metern  ist  mit  Bewusstscinsvcrlust  zu  rechnen. 

Umgekehrt  nimmt  beim  Tauchen  der  Druck  zur  Tiefe 
hin  deudich  zu.  wodurch  die  Lunge  komprimiert  wird. 

Bei  zu  raschem  Tiefengewinn  kann  es  zu  Barotrauinen 
(Zerreißungen  von  Organen l kommen. 

Bei  zu  schnellem  Auftauchen  kann  es  zur  so  genannten 
Coissonkrankhcit  kommen,  bei  der  Luftstickstoff  bei  der 
zu  schnellen  Dekompression  als  Gas  ausfällt  und  durch 
kleinere  Embolien  im  Kreislauf  und  in  Geweben  zu 
BcwussLscinsveriust.  Atemstürungen  oder  Lähmungen 
führen  kann. 

47.2.7.4  Luftfeuchte,  -bewegung  und  -temperatur 

Als  angenehm  werden  relative  Fcuchtigkcitswcrte  zwischen 
40  und  60%  empfunden.  Dies  entspricht  dem  Anteil  der 
tatsächlichen  Luftfeuchtigkeit  an  der  maximalen  Feuchtig- 
keit in  Prozent.  Luftbewegungen  (Wind)  verstärken  das 
Kältccmpfindcn.  Man  kann  auch  absolute  Fcuchtigkcits- 
wertc  angeben  (Gramm  Wasserdampf  pro  Kubikmeter 
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I uft ).  Warme  Luft  kann  mehr  Wasserdampf  (maximale 
Feuchtigkeit ) aufnehmen  als  kalte. 

47.2.7.5  Natürliche  Strahlung 

Sonnenstrahlung  setzt  sich  zusammen  aus: 

• sichtbarem  Licht  (40%  > 

• Ultraviolettstrahlung  (5"o) 

■ Infrarotstrahlung  (55%). 

Uber  die  klinischen  Folgen  und  physikalischen  Aus- 
wirkungen der  UV-Strahlung  wird  in  entsprechenden 
Kapiteln  der  Dermatologie  berichtet. 

47.2.8  Gesundheitliche  Schäden  durch 
Luftverunreinigung 

47.2.8.1  Definitionen 

Luftverunreinigungen:  Rauch,  Ruß,  Dampf,  Aerosole 
oder  Geruchsstoffe.  Nach  WHO  spricht  man  von  Ver- 
unreinigung, wenn  Tiere,  Manzen  und  Menschen  oder 
deren  Eigentum  geschädigt  werden. 

Immission:  aktuelles  tatsächliches  Maß  an  Verunreini- 
gung in  der  Luft  durch  die  Emissionen 

• Emission:  Austritt  von  Verunreinigungen 
Transmission:  chemische  und  physikalische  Verände- 
rungen der  Emissionen, 

47.2.8.2  Grenzwerte 

Maximale  Emissionskonzentration  (MEK) 

Gehalt  an  Luftverunreinigung  jeglicher  Art,  der  maximal 
in  der  Abi  uft  einer  technischen  Anlage  vorhanden  sein  darf. 
Die  MEK  gibt  den  Grenzwert  der  Verunreinigung  un- 
mittelbar an  der  Emissionsqucllc  an.  Die  Konzentration 
wird  in  mg/1  oder  ppm  (parts  per  millionl  angegeben.  Für 
die  meisten  Abgase  von  Industrieanlagen  existieren  MEK- 
Wcrtc.  Immissionen  unterhalb  dieser  Schwelle  sollen  keine 
gesundheitlichen  Schäden  an  Menschen  hetvorrufen. 

Maximale  Immissionskonzentration  (MIK) 

Im  Gegensatz  dazu  stellt  die  M I K eine  allgemeine  Richtlinie 
für  die  Luftverunreinigung  dar.  Die  Werte  repräsentieren 
Ergebnisse  aus  Tierversuchen  und  entsprechen  Konzentra- 
tionen, die  nicht  mehr  gesundheitsschädlich  wirken.  Sie 
sind  mit  einem  Sicherheitsfaktor  versehen,  da  sich  Ticr- 
experimente  nicht  ohne  weiteres  auf  den  Menschen  über- 
tragen lassen.  Angabe  in  Masse  pro  Lufivoluincn  (ing/m3). 

Immissionswerte 

Grenzwerte  für  Luftverunreinigungen,  Z.B.  in  der  Umge- 
bung technischer  Anlagen. 

47.2.8.3  Emissionsprodukte  und  Emissionsquellen 

Die  meisten  Verunreinigungen  entstehen  durch  die  Ver- 
brennung fossiler  Brennstoffe. 

»'  Tab.  47.8  zeigt  verschiedene  Emissionsproduktc. 

47.2.8.4  Belebte  Luftverunreinigungen 

L>iese  Form  der  Verunreinigung  wird  von  allen  Lebewesen 
verursacht.  Oberflächenwasser  und  oberflächlicher  Staub 
werden  durch  Mikroorganismen  kontaminiert.  Dabei 
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kommt  Bakterien,  Viren  und  vor  allem  auch  Pilzsporvn 
große  Bedeutung  zu.  Lcgionclla  pncumophilae  hat  eine  be- 
sondere Rolle  in  der  Kontamination  von  Klima-  und  Luft- 
befeuchteranlagen. Eine  Infektion  ist  meist  aerogener  Natur 
(Tröpfchcninfckl ).  Der  Nachweis  kann  mittels  Nährböden, 
Luftfilter  oder  Auswascheinrichtungen  geführt  werden. 

47.2.8.5  Inkorporation  von  Luft- 
verunreinigungen, Smog 

Staub 

Staub  besteht  aus  festen,  in  der  Luft  wirbelnden  Teilchen 
und  wird  daher  den  Aerosolen  zugerechnet.  Die  Größe  der 
Partikel  ist  für  ihre  Eliminierung  ausschlaggebend: 

• Teilchengröße  > 10  pm:  Ablagerung  in  den  Flimmerepi- 
thelien  des  oberen  Respirationstraktes;  gelangen  nicht  in 
die  tieferen  Lungenabschnitte 

• Teilchengröße  < 5 gm:  Ablagerung  bis  in  die  Alveolen. 

Bei  intaktem  Flimmcrcpithcl  können  cingcatmctc  Schad- 
stoffe aus  dem  Respirationstrakl  abgehuslel  werden. 

Reizgase 

Stickoxide  (SO.)  oder  Chlor  lösen  akute  Schleimhaut- 
reizungen mit  mehr  oder  weniger  stark  ausgeprägten  Öde- 
men aus.  Stickoxide  und  Ozon  führen  erst  im  tieferen 
BrunchiaJ-  und  Alvcolarbereich  zu  Reizungen.  Die  Wir- 
kungen von  Luftverunreinigungen  sind  besonders  von 
deren  Transmission  abhängig.  L>iese  wird  wiederum  stark 
von  Jahreszeit  und  Wetter  beeinflusst. 

Merke  Das  Akronym  Smog  setzt  sich  aus  den  engli 
sehen  Wörtern  für  Rauch  ISmoke)  und  Nebel  i l-og)  zu 
sammen.  Man  unterscheidet  einen  photochemischen 
Sommersmog  und  einen  Wintersmog,  dessen  Rauch  aus 
Rcduktionspntduktcn  besteht. 

Sommersmog 

Der  „Los-Angclcs-Smog"  ist  ein  Phänomen,  das  in  hoch 
belasteten  Gebieten  bei  starker  Sonneneinstrahlung  auf- 
tritt.  Die  in  den  Autoabgasen  enthaltenen  Stickoxide  und 
polyzyklischen  aromatischen  Kohlenwasserstoffe  können 
bei  starker  LTV  Einstrahlung  mit  Luftsauerstoff  und  den 
Verunreinigungen  reagieren.  Dabei  entstehen  Photooxi- 
danzien  mit  Ozon  als  wichtigstem  Vertreter,  ferner  Peroxy- 
acctylnitrat  und  Stickstoffmonoxid  (NO). 

Wintersmog 

Der  „London  Smog“  entsteht  bei  so  genannten  Inversions- 
wetterlagen in  Ballungszentren  mit  einem  großen  Anteil 
an  Vcrbrcnnungsproduktcn  fossiler  Stoffe.  Da  sich  warme 
Luftschichten  aut  kältere  auilegen.  Ist  kein  nennenswerter 
Gasaustausch  in  der  höheren  Troposphäre  mehr  möglich. 
Dadurch  sammeln  sich  die  emittierten  Stoffe  in  hoher 
Kon/.entraLion  in  Bodennähe  und  bilden  eine  regelrechte 
„Dunstglocke“.  Der  Wintersmog  tritt  bevorzugt  während 
der  feuchten  Wintermonate  auf,  Hauptgiftstoffe  sind: 
Stäube  (oft  an  Ncbcltröpfchcn  gebunden),  SO.,  CO,  NOx 
und  Kohlcnwasserstoffvcrbindungen. 

Additive/synenjistische  potenzierende  Wirkungen  von 
Schadstoffen  der  Außentuft 

Ein  zentrales  Problem  der  Dosis- Wirkungs-Abschätzung 
sind  die  Kombinationswirkungen.  Waltrend  toxikologi- 
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Tab.  47.8  Die  häufigsten  EraKsionsptodukte 


Emissionsprodukt 

Emissionsquelle/Wirkungen 

Kohlendioxid  (CO,) 

ungiftiger  Bestandteil  der  Atmosphäre.-  Haupttreibhausgas:  «richtigste  Quelle:  Straßenverkehr 

Kohlenmonoxid  (CO) 

toxisch;  Affinität  zu  Hämoglobin  300-mai  größer  als  von  Sauerstoff 

Stickoxide  (N0.) 

hauptsächlich  NO  oder  NO,;  globales  Vorkommen,  Ursprung  überwiegend  biogen;  entsteht  bei  heißen  Temperaturen  und 
im  Straßenverkehr;  mit  verantwortlich  für  sauren  Regen 

Schwefeldioxid  (SO,) 

farbloses  Reizgas;  80%  des  Ausstoßes  durch  Kraft-,  Fernheizwerke  und  Industrie;  reagiert  mit  Regen  zu  Schwefelsäure 

polyzyklische  aroma- 
tische Produkte 

kanzerogen;  entstehen  bei  Verbrennung  von  Kohlenwasserstoffen  (PAK,  PAH)  bei  verminderter  Souerstoffzufuht 

Benzol 

kanzerogen  {Leukämieentstehung),  beeinflusst  die  Hämatopoese;  Einsatz  als  Antiklopfmittel  im  Benzin 

Perchlorethylen  (PER) 

industriell  eingesetztes  Lösungsmittel 

Ozon  (0,) 

schtelmhautrelzendes  Photooxidans,  das  untei  Sonneneinstrahlung  bei  hoher  Kohlenwasserstoff-  und  Stickoxid- 
konzentration entsteht 

polychlorierte 

Biphenyle  (PCB) 

Verwendung  als  Weichmacher  in  der  Industrie;  sehr  lipophil  -*  Anreichcung  in  der  Nahrunqskette;  Schädiqunq  der 
Hämatopoese 

Dioxine 

hepato-  und  myelotoxisch,  kanzerogen;  entsteht  als  Verbrennungsprodukt  von  PCB  oder  PVC:  ItpophiL  sehr  lange 
Halbwertszeit,  schwer  flüchtig 

Blei 

schädigt  Hämatopoese  und  ZNS;  Verwendung  in  der  Akkumulatorherstellung,  in  Legierungen,  früher  m verbleitem  Benzin; 
10%ige  Resorption  Im  Magen- Darm -Trakt 

Fluorchlorkohlen- 
wasserstoffe (KKW) 

Verwendung  als  Treibgas  in  Spraydosen  und  zur  Aufschäumung  von  Kunststoffen;  Zerstörung  der  Ozonschicht, 

Treibhausgase 

polychlorierte  Dibenzo- 
Dioxine  (PCDD) 

entstehen  als  unerwünschte  Nebenprodukte  in  der  Metallverarbeitung  und  anderen  Industriezweigen  sowie  bei  nahezu 
allen  Verbrennungsvorgängen  (••  Dioxine) 

Asbeststaub 

Asbestfaserstaub  gilt  als  sehr  stark  krebserzeugend  und  unterliegt  nach  § 15  der  Gefahrstoffvetordnung  in  Deutschland 
seit  1993  einem  Herstellungs-  und  Veiwendungsverbot;  Asbestlungenfibiose,  Mesotheliom  des  Rippenfells.  Bronchial- 
karzinom  und  Kehlkopfkrebs 

Radioaktivität 

• terrestrische  Strahlung 

■ künstlich  durch  Medizinabfälle  (Radionuklide),  verbrauchte  Brennstäbe  aus  AKW,  Atombombenversuche 

sehe  Untersuchungen  und  Ciet.ihrdungsabsch.lt/ungen  in 
der  Regel  nur  für  einzelne  Noxen  verfliegen,  gibt  es  in  der 
realen  Welt  keine  Exposition  gegenüber  einer  einzelnen 
Noxe,  Grundsätzlich  können  unabhängige,  additive,  syner- 
gistische oder  antagonistische  Wirkungen  auftreten.  Eine 
systematische  Abschätzung  von  Kombinationswirkungen 
ist  wegen  der  Vielzahl  der  Noxen  und  ihrer  Kombinations- 
möglichkeiten ausgeschlossen. 

47.2.9  Wohnungshygiene 

47.2.9.1  Raumklima 

Dies  ist  insbesondere  bei  gut  isolierten,  modernen  Woh- 
nungen wichtig.  Klimaanlagen  haben  den  Nachteil  einer 
möglichen  Keimverschleppung  (Legionellen h 

47.2.9.2  Raumluftqualität 

In  geschlossenen  Räumen  sollte  die  CO,-Konzentration 
nicht  über  0,1  Vol-%  (Pettenkofer-Zahl)  ansteigen.  Aus 
Klebstoffen,  Farben  und  Lacken  gelangen  organische  Lö- 
sungsmittel in  die  Umgebungsluft.  Auch  radioaktive  Stoffe 
(v.a.  Radon)  werden  aus  Baustoffen  freigesetzt.  In  einigen 


Gegenden  Deutschlands  gelangt  aufgrund  der  geologi- 
schen Gegebenheiten  auch  aus  terrestrischer  Strahlung 
emittierte  Radioaktivität  in  Wohnraume. 

47.2.9.3  Biogene  Verunreinigungen 

Von  besonderer  Bedeutung  sind  die  Hausstaubmilben. 
Allergien  richten  sich  v.a.  gegen  die  Ausscheidungen  und 
die  Tierbestandteile  selbst.  Zu  den  bevorzugten  Aufent- 
haltsorten zahlen  Matratzen,  Teppiche,  große  Vorhänge 
und  „unsaubere"  Ecken.  Abhilfe  kann  neben  konsequenter 
Reinigung  (feucht  I das  so  genanntes  Encasing  der  Ma- 
tratzen und  Bettbezüge  bringen.  Des  Weiteren  kann  eine 
spezifische  Immuntherapie  hilfreich  sein.  Auch  Schimmel 
pilz.sporen  können  Allergien  auslösen. 

47.2.9.4  Heimtierhaltung 

Nachfolgend  einige  Beispiele  für  Infektionen  und  Ekto- 
parasitosen,  welche  - insbesondere  bei  sehr  unsauberer 
I laltung  - von  I lausticrcn  übertragen  werden  können: 

■ Toxoplasmose 

• Echinokokkose 

• Tollwut 
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• Ornithose 

1 Tuberkulose 

• Listeriose 

• Salmonellose 
Pulicosis  (Flobbcfall). 

47.2.10  Lärmbedingte 
Gesundheitsschäden 

47.2.10.1  Lärmimmission  und  Möglichkeiten 
der  Lärmminderung 

Der  Straßcnvcrkehrslärm  spielt  in  Deutschland  die  ent- 
scheidende Rolle.  Weitere  Lärmquellen  sind  Flugzeuge  und 
der  Eisenbahnverkehr.  Die  Lärmbelästigung  wird  unter- 
schiedlich wahrgenommen.  So  wird  beispielsweise  konti- 
nuierlicher Lärm  als  belastender  empfunden  als  intermit- 
tierender; selbst  erzeugter  Lärm  wird  besser  toleriert  als 
fremderzeugter. 

Neben  akuten  Schaden  des  Horotgans  können  ver- 
schiedene extraaurale  Wirkungen  auftreten. 

Es  existieren  gesetzliche  Vorschriften  zur  Minderung 
von  Lärmimmissioncn  (technische  Anleitungen,  schall- 
technische  Orientierungswerte)  für  Industrie-  und  Wohn- 
gebiete. Lärmschutzmaßnahmen  werden  in  zwei  Kate- 
gorien cingctcilt: 

aktiver  Lärmschutz:  wirkt  an  der  Entstchungsquclle  des 
Lärms 

passiver  Lärmschutz.-  setzt  an  der  Einwirkstelle  an. 

47.2.11  Hygiene  der  exogenen  Krebsnoxen 

47.2.11.1  Begriffe  der  Karzinogenese 

Karzinogene  sind  Substanzen  oder  Einwirkungen,  die 
Zellen  maligne  entarten  lassen  können.  Sie  initiieren  die 
Karzinogenese,  welche  das  autonome  Wachstum  maligne 
transformierter  Zellen  bezeichnet.  Die  Synkanzcrogcncsc 
definiert  Einflüsse  oder  Substanzen,  die  für  die  Karzinom- 
entstehung  mitverantwordich  sind. 

Die  Stadien  der  Krcbscntstchung  unterteilen  sich  in: 
Initiation:  irreversible  DNA- Veränderung  durch  chemi- 
sche. biologische  oder  physikalische  Noxen 
Promotion:  Wachstum  und  Vermehrung  stimulierter 
Zellen 

Progression:  Wachstum  und  Metastasierung  der  tat- 
sächlichen Neoplasie  mit  klinischen  Einflüssen. 

47.2.11.2  Chemische  Krebsnoxen  (Karzinogene) 

polyzyklischc  aromatische  Kohlenwasserstoffe  (PAK):  Sie 
entstehen  bei  unvollständiger  Verbrennung  organischen 
Materials.  In  Nahrungsmitteln  kommen  besonders 
Starke  Belastungen  in  geräuchertem  und  gegrilltem  Gut 
(Holzkohle)  sowie  im  Zigarettenrauch  vor.  Als  Leit- 
substanz  gilt  das  Benzoapyren. 

Nitrosamine:  Sie  entstehen  im  Gastrointestinaltrakt 
nach  Aufnahme  von  Nitraten  oder  Nitriten,  die  z.  B.  in 
Form  von  Pökelsalzen  zugesetzt  werden.  Diese  bilden 
bei  hohen  Temperaturen  mit  aus  Fiwcißstoffwcchsd- 
vorgängen  hervorgehenden  Aminen  Nitrosamine.  Auch 
bestimmte  Medikamente  (Tetrazykline.  Chlorprom- 
azin)  können  für  die  Bildung  ursächlich  sein. 
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47.2.11.3  Physikalische  Krebsursachen 

Natürliche  (terrestrische)  Strahlung  aus  kosmischen 
und  irdischen  (Radionuklide)  Emittenten  erzeugt  in 
Deutschland  eine  durchschnittliche  Strahlenbelastung 
von  etwa  4 mS  (Millisievert).  Den  größten  Einfluss  hat 
dabei  Radon,  das  als  Bestandteil  von  Beton  und  Bau- 
Stoffcn  vor  allem  in  geschlossenen  Räumen  wirkt. 

Die  größte  Belastung  durch  nichtnaiurliche  Strah- 
lungscmittenten  geht  von  radiologischcn  Therapie-  und 
Diagnoslikverlahren  aus.  Slrahlenunfallc  (Tschernobyl) 
spielen  insgesamt  eine  untergeordnete  Rolle. 

47.2.11.4  Biologische  Krebsursachen 

Viele  Viren  können  die  Entstehung  von  Malignomen 
begünstigen.  Folgende  V'iren  sollen  beispielsweise  für  die 
Genese  der  aufgeführten  Tumorerkrankungen  verant- 
wortlich sein: 

• Epstcin-Barr- Virus:  Burkitt-Lymphom 

• WTLV- L/-2- Viren:  Leukämien 

■ Hepatitis- Viren:  Leberzellkarzinome 

• HHV:  Kaposi -Sarkom. 

Neben  diesen  Induktoren  spielen  auch  parasitäre  Infektio- 
nen (z,B.  Schistosomen)  eine  gewisse  Rolle. 

47.2.11.5  Karzinogene  in  der  Natur 

Für  den  Menschen  relevante  pflanzliche  Stoffe  sind  in 
Tab.  47.9  dargestcllL 

47.2.11.6  Prophylaktische  Maßnahmen 

Individuelle  und  öffentliche  Vörsorgemaßnahmen  können 
die  Karzinogenaufnahnte  begrenzen.  Die  wichtigsten  indi- 
viduellen Vcrhütungsmaßnahmcn  sind: 

» Verzicht  auf  Tabakrauch 
- Einschränkung  des  Alkohulkonsums 

• Einschränkung  des  Genusses  von  gegrilltem  und  geräu- 
chertem Gut 

• Verzicht  auf  verschimmelte  Nahrungsmittel. 

Die  Nahrung  sollte  einen  hohen  Anteil  an  faserreichen 
pflanzlichen  Stoffen  (Ballaststoffe)  enthalten.  Strahlen- 
schuizvorschrilten  und  deren  strikte  Einhaltung  senken 
das  Expositionsrisiko  für  radioaktive  und  ultraviolette 
Strahlung  drastisch.  Falls  erforderlich,  sollten  modernste 
Röntgen-  bzw.  UV-Strahlungsqucllcn  nach  vernünftiger 
Indikatiun&stellung  zur  Anwendung  kommen. 


Tab.  *7.9  Natürliche  Karzinogene 


Crotonöl 

aus  Wolfsmilchgewächsen  stammendes  experimentelles 
Karzinogen 

Safrole 

Im  Tierversuch  Induktoren  für  LeberzeUtumoren; 
kommen  ln  verschiedenen  ätherischen  (Dien  vor 

Betelnuss 

Entstehung  von  Mundschleimhautkarzinomen  durch 
das  Kauen  von  Betehtässen 

Cycas-Arten 

enthalten  das  Leber-  und  Nierentumoren  verursachende 
Glykosid  Cycasin 
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47.3  Verhütung  und  Bekämpfung  von  Infektionen  und  Kontaminationen 

Zusammenfassung 

Gesundheitseinrichtungen  aller  Art  bedürfen  in  besonderem  Kontaminationen  oder  Infektionen  verhüten.  Dazu  gehören 
Maße  der  Kontrolle.  Diesem  Zweck  dient  eine  Kette  Staat-  unter  anderem  die  Aufklärung  und  Untersuchung  der  Bevöl- 
lichcr  und  individueller  Maßnahmen.  Nur  durch  einen  ho-  kerung  sowie  die  Durchführung  von  Schutzimpfungen, 
hen  und  eindeutig  definierten  Hygienestandard  lassen  sich 


Am  Beispiel  der  Poliomyelitis  soll  der  Erfolg  der  (Eichen - 
deckenden  Impfstrategie  dargelegt  werden:  Seit  1962  in 
der  DDR  seit  I960  - wird  erfolgreich  gegen  Poliomyelitis 
geimpft,  was  der  Rückgang  und  die  anstehende  Zertifi- 
zierung der  Eliminierung  der  Erkrankung  beweisen.  Bereits 
zwischen  1961  und  1965  hat  sich  die  Zahl  der  jährlichen 
Neucrkrankungen  um  99'1»  reduziert:  von  4670  auf  weni- 
ger als  50  Palle.  1986  und  1990  traten  in  Deutschland  die  letz- 
ten beiden  Erkrankung!, falle  durch  Polio-  Wildtypviren  auf. 

47.3.1  Verfahren  und  Maßnahmen 

47.3.1.1  Begriffsdefinitionen  und  allgemeine 
Grundlagen 

Man  unterscheidet  die  Expositionsprophylaxe  und  die 
Dispositionsprophylaxe: 

Expositionsprophylaxe: 

Quarantäncbestimmungen  im  internationalen  Reise- 
verkehr 

- Isolierungsmaßnahmen  bestimmter  infektiöser  Pa- 
tienten 

- Abtötung  oder  Reduktion  infektiöser  Keime 

- Sterilisation,  Desinfektion  von  Gegenständen 

- Trink  Wasseraufbereitung 

- Benutzung  von  Kondomcn 
Üisposlionspruphylaxc: 

- aktive  und  passive  Immunisierung 
— Emährungsbcratungen 

- körperliches  Training 

Reduktion  von  Genuss-  und  Ar/neimittelgebrauch. 

Definitionen 

Desinfektion:  Sie  dient  der  Reduktion  von  Keimen.  Ziel 
ist.  dass  eine  Infektion  durch  Hände  und  Gegenstände 
nicht  mehr  möglich  ist.  Man  unterscheidet  zwischen 
lautender  und  Schlussdesinlektiun. 

• Sterilisation:  Durch  Sterilisation  werden  alle  lebens- 
und  vermehrungsfähigen  Vegetativ-  und  Dauerformen 
von  pathogenen  und  apathogenen  Mikroorganismen 
entweder  abgetötet  oder  entfernt. 

■ Entkeimung:  Sie  bezeichnet  eine  Form  von  Filtration, 
bei  der  Mikroorganismen  einschließlich  toter  Formen 
aus  Gasen  oder  Flüssigkeiten  abgetrennt  werden.  Dieses 
aseptische  Verfahren  ermöglicht  keine  völlige  Keim- 
freiheit. Es  existieren  auch  Spezialfilter  für  Viren. 
Pasteurisierung:  Verfahren  zur  Keimreduklion  in  hitze- 
labilen Flüssigkeiten  wie  Blutkonserven  oder  Milch  mit 
Temperaturen  unter  IOö"C 

Tyndallisierung:  Sie  dient  ebenfalls  der  Keimreduktion 
hitzelabiler  Flüssigkeiten.  Dabei  wird  die  Flüssigkeit 
mehrmals  auf  Temperaturen  zwischen  70  und  100  "C 


erhitzt,  um  auch  aufkeimende  Sporen,  die  den  ersten 
Desinfektionsweg  überstanden  haben,  zu  erfassen. 
Antiseptik:  Maßnahmen  zur  Reduktion  von  pathoge- 
nen Keimen  durch  entsprechende  Desinfektionsmittel 
Mikrubizidic:  Fähigkeit  von  Phagozyten  oder  abioti- 
schen  Faktoren,  Mikroorganismen  abzutöten 
Mikrobistase:  Fähigkeit  von  Phagozyten  oder  abioti- 
schcn  Faktoten,  das  Wachstum  von  Mikroorganismen 
zu  hemmen. 

Resistenzstufen 

Man  unterscheidet  verschiedene  Resistenzstufen  von  Erre- 
gern, die  in  **  Tab.  47. 10  dargestellt  sind. 

47.3.1.2  Sterilisation  mittels 

thermischer  Verfahren 

Sterilisation  durch  Hitze  wird  als  Autoklavierung  bezeich- 
net. Man  unterscheidet  dabei  die: 

Erwärmungszeit:  Erreichen  der  Betriebstemperatur 
Ausgleichzeit:  vollständige  Erwärmung  des  Sterilisa- 
tionsgutes 
Stcrilisicningszcit 
• Abkiihlungsphase. 

Es  wird  trockene  oder  feuchte  I lit/e  eingesetzt.  Anhand 
von  Färb-,  Chemo-  oder  Thcmuiiiulik.itoren  kann  man 
den  Erfolg  der  Autoklavierung  überprüfen.  Besondere  Be- 
deutung haben  so  genannte  Sporenpäckchen,  die  häufig 
Bacillus  stearothcrmophilus  enthalten.  Sic  werden  mit 
sterilisiert  und  anschließend  10  bis  14  Tage  bebrütet  und 
dürfen  dabei  kein  Keimwachstum  zeigen. 

H ei  ßluftsterili  sati  on 

Sic  funktioniert  mit  trockener  Hitze.  Häufig  verwendete 
Relationen  von  Temperatur  und  Einwirkzeit  sind  30  min 
bei  180  "C  oder  10  min  bei  200  °C  Die  Heißluftsterilisation 
eignet  sieh  nur  für  Metalle,  Porzellan,  Glas,  Fette  oder  Öle, 
nicht  aber  für  Ecbcnsmirtcl  oder  Gummi. 

Dampfsterilisation 

Bei  der  Dampfsterilisation  kommt  gesättigter  gespannter 
Wasserdampf  zum  Einsatz.  Die  bessere  Wärmeübertra- 
gung erlaubt  kürzere  Einwirkzeiten  und  niedrigere  Tempe- 
raturen. Vollständig  wirksam  ist  die  Dampfsterilisation 
nur.  wenn  das  gesamte  Sterilisationsgut  von  Wasserdampf 
umgeben  ist.  Mittels  Überdruck  wird  der  Wasserdampf 
zum  Sieden  gebracht.  Außerdem  müssen  die  Stadien  der 
Erwarmungs-,  Ausgleichs-,  Sterilisier-,  Abkühlungs-  und 
Steigzeit  (Zeit  bis  zum  Erreichen  des  notwendigen  Über- 
drucks) beachtet  werden. 
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Tab.  47.10  Resistenzslufen  der  verschiedenen  Erreger 


Rest  stenz- 
stufe 

erfasste  Keime 

Abtötung  durch 

Stufet 

alle  vegetativen  Formen  von 
Bakterien,  Viren.  Pilze  und 
Pilöpoien,  nicht  Bakterien- 
spoien 

feuchtet  Httze  uni 

100  -c 

Stufe  11 

Bacillus-  und  Anthra  »sporen 

S min  bei  to5  *C 

Stufe  III 

Sporen  von  Clostridium 
perfnngens  und  botulrnum 

100  bis  121  *C; 
lange  Einwirk- 
dauer bei  feuchtet 
Hitze 

Stufe  IV 

wenige  irrelevante  thermophile 
Erdsporen 

feuchte  Hitze  mit 

121  *C 

Die  Methode  ist  geeignet  lür  hitzestabile  Materialien. 
Textilien  und  Kunststoffe,  aber  ungeeignet  ftlr  feuchtig- 
keitsempfindliche Materialien  wie  Talkum  und  Puder. 

47.3.1.3  Sterilisation  mittels  energiereicher 
Strahlung 

Die  erforderliche  Dosis  bei  der  Strahlcnstcrilisation  mittels 
y-Slrahlung  betragt  2,5  x IO*  Gray. 

47.3.1.4  Sterilisation  mittels  Chemikalien 
Ethylenoxid  (E0) 

EO  ist  ein  gütiges  reaktionsfähiges  Gas,  welches  zur  Dena- 
turierung der  Proteine  führt.  Da  es  toxisch  ist,  ist  eine  so 
genannte  Desorptionsphase  obligat,  in  der  das  Sterilisa- 
tionsgut durchlüftet  werden  muss. 

Formaldehydgas 

Formnldchydgas  ist  zwar  nicht  explosiv,  aber  ebenfalls 
kanzerogen.  Darüber  hinaus  besitzt  es  eine  ausgeprägte 
Allergenität.  Formaldehydgas  ist  jedoch  aufgrund  des  ge- 
ringeren Difftisionsvermögens  nicht  in  der  Lage,  in  alle 
Gegenstände  vollständig  cin/udringcn.  und  deshalb  nur 
für  thermolabile  Gegenstände  geeignet. 

47.3.1.5  Keimentfernung  mittels  Filtration 

Mcmbrantiltcr  (Oberflächenfilter);  aus  Zellulose  und 
Kunststofffasern  hergestellte  Filter,  die  große  Viren  und 
Bakterien  durch  winzige  Poren  zurückhalten  können 


Tiefenfilter  größere  Poren  als  in  Membranfiltern,  zu- 
sätzlicher Einsatz  von  Kicselgut,  daher  beruht  die  Filter- 
wirkung eher  auf  Absorption 

Ultrafeinfilter:  überwiegend  absorptive  Wirkung;  kön- 
nen auch  kleinere  Viren  und  Pyrogene  zurückhaltcn. 

47.3.1.6  Thermische  und  chemisch-thermische 
Desinfektion 

Diese  Verfahren  finden  Anwendung  bei  potenziell  infektiö- 
sen Artikeln,  die  sauber,  aber  nicht  steril  sein  müssen; 
Dampfdesinfektion:  bei  1 00  °C  und  gesättigtem  Wasser- 
dampf; geeignet  für  Wäsche.  Matratzen  und  Geschirr 
Persäuren.  Aldehyde,  Phenole:  bei  etwa  50  "C;  geeignet 
für  Wäsche,  Matratzen  und  Geschirr. 

47.3.1.7  Desinfektion  mittels  Chemikalien 

Zusammenfassung 

Chemikalien  können  Bakterien,  Pilze  und  Viren  unter- 
schiedlich gut  eliminieren  bzw.  reduzieren.  Unter  dem  Ei 
weißfchlcr  versteht  man  die  mehr  oder  weniger  ausgeprägte 
mangelnde  Wirkung  in  Gegenwart  einer  großen  Menge  von 
Proteinen.  Im  Vordergrund  aller  Empfehlungen  steht  die 
DGflM  Liste  (Deutsche  Gesellschaft  für  Hygiene  und 
Mikrobiologie). 


Alkohole 

Ihre  desinfizierende  Wirkung  entfalten  Alkohole  Uber  die 
Denaturierung  von  Eiweißen.  Sic  führen  zur  Reduktion 
vegetativer  Formen  von  Bakterien  und  Pilzen,  sind  jedoch 
nur  schlecht  wirksam  gegenüber  Viren  und  Sporen.  An- 
wendungskonzentrationen: 

« Fthanol  70-80% 

Propylalkohol  oder  Isopropanol  50-  70%. 

Von  Machteil  sind  die  stark  entfettende  Wirkung  und  der 
hohe  F.iwcififch!cr, 

Anwendungsgebiete:  Haut-  und  Schleimhauldesintek- 
tion. 

Aldehyde 

Glutaraldehyd,  Formaldehyd  und  Glyoxal  sind  hier  die 
wichtigsten  Vertreter.  Sic  besitzen  ein  breiteres  Wirkspek- 
trum als  Alkohol,  da  auch  Viren  und  Baktcriensporen 
sensibel  sind.  Allerdings  führen  sie  zu  massiven  Schleim 
hautrei/ungen  und  lösen  häufig  allergische  Kontakt- 
ekzeme aus. 

Anwendungsgebiete: 

• Instrumentendesinfektion 

« Konservierung  pharmazeutischer  Industrieprodukte 
' Fläehcndcsinfcktion. 


Tab.  «7.11  Qampftterilisation  Phenole  (Karbolsäurederivate) 

Wichtigste  Vertreter  dieser  Gruppe  sind  die  Kresolc,  die 
Überdruck  Temperatur  Slerilisations2eit  ebenfalls  mittels  Eiwcißdcnaturicrung  desinfizierend  wir 

ken.  Sie  haben  dasselbe  Wirkspektrum  wie  Alkohole. 

1 bar  121  "C  20  »dn 

2 bar  1-U  “C  5 min 


1403 


47 


Hygiene  

Halogene 

Chlor 

Es  wirkt  durch  Bildung  von  unterchloriger  Saure  im 
Wasser  und  ist  dadurch  ein  starkes  Oxidans.  Es  findet 
Anwendung  als  Chlorgas  (Cl.l  und  Chlordioxid  (C103), 
Chlorkalk  und  Chloraminc  (organische  Chlorverbindun- 
gen! und  tütet  Bakterien  sowie  deren  Sporen.  Viren  und 
Pilze  ab.  Bei  ausgeprägten  organischen  Verunreinigungen 
lässt  die  Chlorwirkung  nach. 

Anwendungsgebiete:  Trink-,  Bade-  und  Airwasserdesin- 
fektion. 

Jod 

Mittels  lodierung  werden  Zellproteine  inaktiviert.  Das 
Wirkspcklrum  ist  ebenso  breit  wie  das  von  Chlor.  Jod  ist 
sehr  gut  hautverträglich,  führt  jedoch  zu  einem  hohen  Ei- 
weißfehlerund besitzt  allergene  Wirkung.  Häufig  kommt  in 
der  Praxis  Jod-I'olyvenylpyrrolidun-Iosung  /um  Einsatz. 
Anwendungsgebiete:  Haut-  und  Wunddesinfektion. 

Oxidanzien 

Oxidanzien  spalten  reaktionsfreudigen  Sauerstoff  ab. 
Dieser  reagiert  mit  Strukturproteinen  und  fuhrt  so  zur 
Keimschädigung.  Hauptvcrtrclcr  sind  Ozon,  Kaliumper- 
manganat, Wasserstoffperoxid  und  Persaure.  Wirkspek- 
trum umfasst  Pilze,  Viren  und  Bakterien.  Von  Nachteil  sind 
die  Instabilität  der  Verbindungen  und  ihr  lästiger  Geruch. 

Anwendungsgebiete: 

- Trink-  und  Badewasserdesinfektion 
• Wunddesinfektion. 

Metalle 

Freie  Metallionen  reagieren  mit  SH-Gruppen  der  Enzyme, 
(cdoch  ist  das  Wirkspektrum  vergleichsweise  schmal;  in 
erster  Linie  werden  kolloidale  Silberverbindungen  einge- 
setzt. 

Anwendungsgebiete:  Desinfektion  kleinerer  Trinkwas- 
sermengen (Schiffe). 

Tenside 

Diese  oberflächenaktiven  Substanzen  werden  auch  als 
Detergenzien  bezeichnet.  Man  unterscheidet  anionische, 
kationische  (Guanidinei  und  amphotere  Tcgo-IFormcn. 
Sie  gellen  aufgrund  ihrer  Einschränkungen  als  Mittel  der 
zweiten  Wahl  (s.u.). 

Anwendungsgebiete:  Wäschedesinfektion,  Lebensmit- 
telindustrie, Instrumenten-  und  Flächendesinfektion. 
Anionischc  Tenside:  enthalten  in  vielen  Waschpulvern 
und  Spülmitteln.  Sie  wirken  nicht  desinfizierend,  son- 
dern bilden  eine  lipophile  und  hydrophile  Seite  aus, 
wodurch  sie  beispielsweise  Fette  von  Oberflächen  lösen 
können. 

Kationische  Tenside  (Invertseifen):  besitzen  positiv  ge- 
ladene hydrophile  Struktureinheiten  und  werden 
aufgrund  ihrer  quartären  Ammonium-  und  Phosphat- 
Strukturen  oft  als  „Quats"  bezeichnet.  Sie  wirken  zwar 
desinfizierend,  sind  jedoch  im  gramnegativen  Bakterien 
Spektrum,  bei  Viren  und  Bakteriensporen  nicht  aus- 
reichend effektiv.  Wichtig:  Quats  dürfen  nicht  mit  han- 
delsüblichen Seifen  kombiniert  werden,  da  diese  ihre 
Wirkung  aufheben  würden. 


Amphotere  Seifen:  tragen  negative  und  positive  Ladun- 
gen, haben  eine  gute  Waschwirkung  und  ein  breiteres 
Wirkspektrum  sowie  einen  geringeren  Eiweißfehler  als 
Invertseifen, 

47.3.1.8  Spezielle  Anwendungsbereiche  und 
Verfahren  der  Desinfektion 

Händedesinfektion 

Merke  Wichtig  ist,  dass  sämtliche  Arbeitsschritte  vom 
Waschen  bis  zum  Anlegen  der  Schutzkleidung  ohne  Zu- 
hilfenahme der  Hände  stattfinden  kann  (Ellcnbogcnap- 
plikution  der  Desinfeklionsmittelspender,  automatische 
Turüffner  etc.).  Vor  operativen  Manipulationen  muss 
natürlich  auch  die  Haut  des  Patienten  gereinigt  werden. 

Hygienische  Händedesinfektion:  Desinfektion  und  an- 
schließende Reinigung;  Ziel:  Abtötung  der  transienten 
(vorübergehenden  I Keimflora;  eingesetzte  Substanzen: 
vorzugsweise  Alkohole  oder  lodverbindungcn 
Chirurgische  Handcdesinfcktion:  initiale  Reinigung  mit 
Seifen  mit  anschließender  Desinfektion;  Ziel:  Ent- 
fernung der  residenten  (stets  vorhandenen)  Hautflora 
vor  operativen  Eingriffen;  eingesetzte  Substanzen:  last 
ausschließlich  Alkoholzubereitungen. 

Desinfektion  von  Stuhl-  und  Urinabfällen 

Ausscheidungen  werden  in  der  Regel  auf  normalem  Wege 
ohne  vorherige  Desinfektion  entsorgt.  Eine  Desinfektion 
/.  R.  mit  Phenolen  ist  nur  bei  Kontamination  mit  ge- 
fährlichen Keimen  oder  unzureichender  Verdünnung  not- 
wendig. Bettpfannen  und  Urinbehältnisse  werden  durch 
heißen  Dampf  desinfiziert. 

Flächendesinfektion 

Wände  und  Böden  werden  mit  geeigneten  VVischutcnsilicn 
abgewlscht.  Dabei  werden  Desinfcktiuuslösung  und 
Wischwasser  in  getrennten  Eimern  aufbewahrt,  um  eine 
Verschmutzung  zu  verhindern.  Das  Wischwerkzeug  (z.B. 
Wischmopp)  sollte  jeweils  nach  dem  Wischen  von  ca. 
20  nv  Fläche  ausgcwcchsclt  werden.  Als  Desinfcktions- 
lösungen  werden  Aldehyde  und  Phenole  eingesetzt 

Instrumentendesinfektion 

Die  Endreinigung  und  Desinfektion  von  Instrumenten 
vorzugsweise  nach  grober  Vorreinigung  - wird  mit  Alde- 
hyden oder  durch  Frhitzung  durchgeführt.  Bei  der  chemi- 
schen Variante  muss  darauf  geachtet  werden,  dass  keine 
Luftblasen  im  Desinfektionsgut  bestehen  bleiben. 

Abwasserdesinfektion  in  Krankenhäusern 

Krankenhausabwasser  bedarf  im  Allgemeinen  keiner  be- 
sonderen Behandlung.  Erhöhtes  Infektionsrisiko  besteht 
bei  Krankcnhausabwässcm,  wenn  sie  eine  eigene,  separate 
Abwasseraufbercitungsanlage  haben  und  direkt  in  Vor- 
fluter einleiten:  Diese  Abwasser  müssen  vor  Einleitung 
desinfiziert  werden.  In  Sondcrfallcn  kann  von  den  Be- 
hörden eine  Desinlektion  des  Altwassers  vor  Einleitung  in 
die  Kanalisation  angeordnet  werden,  z.B. 

- bei  Massenausbrüchen  einer  über  das  Abwasser  ver- 
breitbaren Erkrankung 
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bei  groben  Infektionsabteilungen  oder  speziellen  In- 
feklionskrankenhäusem,  wenn  sie  an  die  Kanalisation 
einer  kleinen  Gemeinde  angeschlossen  sind. 

47.3.1.9  Desinfektion  und  Entwesung 

Unter  Entwesung  versteht  man  die  Vernichtung  von 
Ungeziefer  (Klcinticrc  und  Insekten!  in  Wohnungen. 
Kleidern,  Lebensmitteln  und  Krankenhäusern.  Da  cs  kein 
universell  wirksames  und  verwendbares  Schädlings- 
bekämpfungsmittel gibt,  müssen  Verhältnismäßigkeit 
und  Ungezieferart  bei  der  Bekämpfung  berücksichtigt 
werden. 

Bei  Klcinnagcm  (Ratten.  Mäusel  kommen  neben  Ent- 
rumplungs-  und  Abfallentsorgungsmaßnahmen  Fallen, 
Cumarin-  oder  Thalliiimdcrivatc  zum  Einsatz- 
Schaben  und  Ameisen  können  nach  Wohnraumsa- 
nierung  mittels  Insektenvernichtungsmittel  vernichtet 
werden.  I lauptvertretersind  Hcxachlorcydohcxan  (Lin- 
dan" ) aus  der  Gruppe  der  Kohlenwasserstoffe,  synthe- 
tische Pyrethroide  sowie  Alkylphosphate  (Parathion, 
Dichlorvos). 

47.3.1.10  Schutzimpfungen 

Zusammenfassung 

Impfstoffe  sind  Suspensionen,  in  denen  abgetotete.  inakti- 
vierte oder  abgeschwächte  lebende  Krankheitserreger  oder 
deren  Stoffwcchsclproduktc  (z„B,  Toxidcl  gelöst  sind.  Man 
unterscheidet; 

« aktive  Immunisierung:  führt  zur  spezifischen  Antikör 
perbtldung  im  Geimpften  selbst 
• passive  Immunisierung;  exogene  Zufuhr  spezifischer  Im- 
munglobuline (Antiserum  I. 

Pflichtimpfungen  gibt  cs  gegenwärtig  in  Deutschland  nicht. 
Dic  Rechtslage  ist  im  Infektionsschutzgesetz  ($  20  Abs,  31 
sowie  in  den  öffentlichen  Empfehlungen  der  Ständigen 
Impikuntmission  (STIKO)  geregelt. 


Lebendimpfstoffe 

Gegen  folgende  Erkrankungen  sind  Impfstoffe  mit  leben- 
den, aber  attenuierten  (abgeschwächten I Erregern  verfüg- 
bar 

- Masern 
■ Mumps 

• Röteln 

• Varizellen 

• Gelbfieber 

• Poliomyelitis  (nach  Sabin) 

• Typhus 

- Tuberkulose. 

Totimpfstoffe 

Durch  chemisch-physikalische  Maßnahmen  haben  die 
Erreger  in  Totimpfstoffen  bei  erhaltener  Antigenität  ihre 
Infektiosität  verloren.  Totimpfstoffe  werden  eingesetzt 
zum  Schutz  vor: 

• Tollwut 

• Frühsommer-Meningoenzephalitis  (FSME) 

- Poliomyelitis  (inaktivierte  Poliovakzine  nach  Salk) 

• Hepatitis  A.B 


• Haemophilus  influenzae 

• Pertussis 

• Cholera 

• Men  ingo-/ Pneumokokken 

• Influenza. 

Toxoidimpfstoffe 

Diese  Seren  enthalten  durch  Formalin  und  Wärme- 
behandlungentgiftete Toxine  (Toxuide).  Beispiele; 

• Diphtherie 

• Tetanus. 

Booster-Impfung 

Folgende  Impfungen  müssen  in  regelmäßigen  Zeitabstän- 
den als  Booster  (Auffrischung)  in  Form  aktiver  Immuni- 
sierungen wiederholt  werden; 

• Tetanus 

• Poliomyelitis 

• Hepatitis  A,  B 

• Diphtherie 

• Gelbfieber 

• FSME 

• Influenza. 

Antiseren 

Bei  der  passiven  Immunisierung  werden  homologe  (gen- 
tcchnisch  hergesteiltel  und  heteruloge  (Tierreich)  Varian- 
ten differenziert. 

Hyperimmunseren  werden  aus  Spenderblut  zubcrcitct, 
welches  über  sehr  hohe  Antikörpertiter  verfügt.  Hetero- 
loge Zubereitungen  bergen  ein  höheres  Risiko  für  ana- 
phylaktische Reaktionen. 

Merke!  Passive  Immunisierungen  stellen  nur  einen 
unzureichenden  Langzeitschutz  dar.  da  die  Immunglo- 
buline relativ  schnell  inaktiviert  werden. 

«■  Tab.  47.12  gibt  eine  Übersicht  der  von  der  Ständigen 
Impfkommission  (STIKO)  empfohlenen  Impfungen  bei 
Kindern  und  Jugendlichen,  Empfohlenes  Mindcstaltcr 
und  Impfabstände  sind  zu  beachten.  Um  die  Injektionen 
quantitativ  zu  begrenzen,  werden  Mehrfachimpfstoffe 
empfohlen,  die  heute  bis  zu  sechs  Impfungen  in  einer  In- 
jektion kombinieren  können. 

Röteln 

Eine  Rötcin-Enzcphaiitis  ist  sehr  selten,  häufiger  sind 
Komplikationen  während  der  Schwangerschaft  bei  serone- 
gativen Frauen,  die  sich  dann  frisch  infizieren.  Das  Risiko 
einer  Embryopathie  ist  hier  besonders  hoch.  Deshalb 
sollen  alle  Mädchen,  die  nur  eine  MM RTmpfttng  erhalten 
haben,  nochmals  im  15.  Lebensjahr  immunisiert  werden. 
Im  Anschluss  an  die  aktive  Immunisierung  darf  drei  bis 
vier  Monate  keine  Empfängnis  stattfinden.  Eine  natürliche 
Immunität  sollte  vorher  mittels  Titerkontrolle  überprüft 
werden. 

Poliomyelitis 

Es  wird  heute  praktisch  nur  noch  mit  der  inaktivierten 
Poliov.sk/iiK-  (IPV)  immunisiert,  eine  routinemäßige  Auf- 
frischung nach  dem  18.  Lebensjahr  wird  generell  nicht 
mehr  empfohlen,  sofern  eine  suffiziente  Grundimmunisie- 
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Tjb.  47.12  STIKO- Empfehlungen  ai<  Impfung  von 
Kindern  (Stand  Juli  2004) 


Zeitpunkt  Maßnahmen 

9.  Woche  1.  Tetanus.  Pertussis,  Diphtherie  (DPT)  und 

1 Haemophilus  influenzae  Typ  b (Hib)  und 

1.  Hepatitis  B (H8)  und 

1.  inaktivierte  Poliovakzine  {IPV) 

13.  Woche  2.  DTP  und 

2.  Hib  und 

2.  HB  und 

2.  IPV 

17.  Woche  3.  DTP  und 

3.  Hib  und 

3.  HB  und 

3.  IPV 

11.-14.  Monat  4.  DTP  und 

4.  Hib  und 

4.  HB  und 

4.  IPV  und 

1.  Masern  Mumps.  Röteln  (MMR)  und 
Varlzellenimpfung  (simultan  mit  1.  MMR  oder 
mind.  vier  Wochen  später) 

15.-23.  Monat  2.  MMR 

5.-6.  Jahr  1.  THari  uv  Diphtherie  (Td)- Auffrischung 

9.-17.  Jahr  IPV-Auffrisdtung 

2.  Tetanus-Di  phtherie(Td)-Auffrischung 
Pertussis- Auffrischung 

HB  für  ungeimpfte  Jugendliche 
Varizellen  für  unqeimpfte  oder  Jugendliche 
ohne  Anamnese 

Rötelnimpfung  bei  Mädchen,  die  nur  eine 
MMR-Impfung  erhalten  haben 


rung  stattgeiuiulcn  hat.  Bei  Reisen  in  Endemicge  biete 
sowie  für  Menschen  in  engen  G eme i nschaftsun t erk nn ften 
(/..  B.  Asylbewerberheime)  kann  eine  Auffrischung  er- 
wogen werden. 

Masern 

Mascmvircn  besitzen  sehr  hohe  Kontagiosität,  fast  jeder 
Nichtimmunc  erkrankt  nach  Koniakt  mit  einem  Masern - 
patienten.  Die  Erkrankung  ist  bereits  vor  Auftreten  der 
ersten  Krankheitserscheinungen  infektiös.  Das  gewichtigste 
Argument  fürdic  von  der  STIKO  empfohlene  Impfungsind 
die  gefürchteten  Komplikationen:  Maserncnzcphalitis  und 
Masernpneumonie.  Nach  der  Impfung  bildet  sich  bisweilen 
ein  flüchtiges  Exanthem  aus;  das  Enzephalitisrisiko  ist  je- 
doch nach  einer  Immunisierung  (in  der  Regel  lebenslange 
Immunität)  deutlich  geringer  als  beim  Nichtgeimpften. 

Tetanus 

Clostridium  tetani,  der  Erreger  des  Wundstarrkrampfes, 
kommt  ubiquitär  vor  und  wird  in  der  Regel  durch  offene 
Schnittwunden  übertragen.  Um  ausreichende  Schut/wir- 
kung  zu  entfalten,  ist  nach  erfolgter  Grundimmun isierung 
etwa  alle  zehn  fahre  eine  Auffrischimpfung  mit  abge- 
schwachtcm  Toxuidimpfstoff  erforderlich.  Ist  der  Impf- 


schutz nicht  gesichert,  ist  im  Bedarfsfall  immer  eine  Simul- 
tanimpfung i gleichzeitige  Verabreichung  von  aktivem  und 
passivem  Impfstoff  in  unterschiedliche  Injektionsstellen) 
indiziert. 

Tollwut 

Da  diese  Viruserkrankung  erst  nach  sehr  langer  Inkuba- 
tionszeit ausbricht,  darf  der  lebendimpfstoff  gegen  Toll- 
wut ausnahmsweise  auch  nach  dem  Kontakt  mit  einem 
potenziell  infektiösen  Wirt  verabreicht  werden.  Für  die 
Bildung  spezifischer  Antikörper  bleibt  dann  noch  genü- 
gend Zeit.  Aus  diesem  Grund  existiert  keine  Empfehlung 
zur  Regclimpfung. 

Influenza 

Diese  Impfung  wird  Alteren  und  chronisch  Kranken 
empfohlen  und  muss  jährlich  wiederholt  werden.  Da  die 
Oberflächenstruktur  des  Virus  ständig  wechselt  (Antigen- 
Shift),  müssen  die  Impfsera  ständig  (jährfich)  entspre- 
chend WHO- Empfehlung  angepasst  werden. 

Tuberkulose 

Obwohl  die  Tuberkulose  im  Verständnis  der  Bevölkerung 
lange  Zeit  keine  Rolle  mehr  zu  spielen  schien,  zahlt  sie  mit 
mehr  als  14.000  Neuerkrankungen  pro  Jahr  nach  wie  vor 
zu  den  häufigsten  Infektionskrankheiten  in  Deutschland. 
Der  Lebendimpfstoff  BCG  (Bacillc  Calmctte  Guerinl 
schützt  zwar  nicht  sicher  vor  Ansteckung,  kann  aber  den 
Verlauf  der  Erkrankung  günstig  beeinflussen.  Dennoch 
wird  die  Impfung  von  der  STIKO  derzeit  nicht  empfohlen. 

Zur  Erkennung  der  zellularen  Immunität  stehen  der 
Stcmpel-Tubcrkulin-Tcst  oder  der  deutlich  sensitivere  Test 
nach  Mendel-Mantoux  zur  Verfügung.  Bei  positivem  Tu- 
berkulin-Test erübrigt  sich  die  Impfung. 

Gelbfieber 

In  vielen  Ländern  des  Tropengürtels  ist  der  Nachweis  der 
Gclbfieberimpfung  vor  Einreise  obligat.  Doch  trotz  der 
hohen  Impfraten  ist  cs  bisher  nicht  gelungen,  das  Virus  zu 
eliminieren.  Der  Impfschutz  hält  etwa  zehn  Jahre  an. 

Cholera 

Eine  Impfung  mit  Totimpfstoff  gegen  Cholera  ist  zwar 
möglich,  verhindert  aber  häufig  nicht  die  Infektion,  son- 
dern mildert  lediglich  ihren  Verlauf. 

Hepatitis  B 

Bei  akuter  llcpatitis-R-lnfcktion  einer  Schwangeren  ist 
beim  Neugeborenen  innerhalb  von  12  Stunden  eine  Si- 
multanimpfung  durchzuführen. 

Hepatitis  A 

Diese  Impfung  ist  für  verschiedene  ßerufsgruppen  beruf- 
lich indiziert, 7. B.  Arbeiterin  Kanalisations-  und  Klärwer- 
ken, Personen  in  Kindertagesstätten  und  psychiatrischen 
Einrichtungen. 

Impfung  und  HIV-Erkrankung 

Generell  können  für  an  HIV  Erkrankte  Impfungen  mit 
Totimpfstoffen  sowie  mit  Toxidcn/Toxoidcn  empfohlen 
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47.3  Verhütung  und  Bekämpfung  von  Infektionen  und  Kontaminationen 


werden.  Aufgrund  eines  möglichen  schweren  Verlaufes  soll 
bei  entsprechendem  Expositionsrisiko  auch  eine  Ma- 
semimpfung  bei  asymptomatischen  Erkrankten  durch- 
geführt werden.  Andere  Lebendimpfstoffe  sind  nur  bei 
ausreichendem  Immunstatus  indiziert.  Eine  sehr  sorgfäl- 
tige Indikaliimsprulung  sollte  bei  der  Varizellen -Impfung 
erfolgen. 

Merke!  Eine  BCG-Impfung  ist  tUr  HIV- Infizierte  gene- 
rell kontraindiziert. 

Impfungen  und  Schwangerschaft 

In  der  Schwangerschaft  sollten  lediglich  dringend  indi- 
zierte Impfungen  durchgetuhrl  werden.  Dies  gilt  v.a.  für 
Impfungen  mit  Lebendimpfstoffen  gegen  Gelbfieber,  Ma- 
sern, Mumps,  Röteln  sowie  Varizellen. 

47.3.2  Seuchenhygiene 

47.3.2.1  Grundlagen  und  Definitionen 
zur  Seuchenhygiene 

Seuchen 

Als  Seuche  bezeichnet  man  eine  Erkrankung,  die  sich  rasch 
verbreiten  und  plötzlich  zahlreiche  Menschen  betreffen 
kann.  Unterschieden  werden: 

Epidemie:  zeitlich  und  räumlich  begrenztes  Auftreten 
einer  Erkrankung;  Beispiele:  Ruhr,  Typhus 
Endemie:  räumlich  begrenztes,  aber  zeitlich  unbegrenz- 
tes  Auftreten  gehäufter  Erkrankungen  in  einem  be- 
stimmten Gebiet;  Beispiele:  Pertussis,  Gelbfieber.  Der 
Begriff  beschreibt  auch  nichlinfckliösc  Erkrankungen. 
Pandemie:  gehäufte  Erkrankungen,  die  räumlich  unbe 
grenzt  (global),  aber  zeitlich  begrenzt  auftreten;  Bei- 
spiele: Influcnzagrippc,  Cholera. 

Begriffsbestimmungen 

l’athogenität:  beschreibt  die  krank  machende  F.igcn- 
schaft  eines  Erregers. 

Virulenz:  beschreibt  das  Ausmaß  der  Pathogenität. 
Infektiosität:  Fähigkeit  eines  Erregers,  auf  einen  Orga- 
nismus überzugehen,  in  ihn  cinzudringcn  und  sich  dort 
zu  vermehren. 

Kontagiosität:  Ausmaß  der  Fähigkeit  eines  Erregers,  auf 
einen  Makroorganismus  übertragen  zu  werden  und  zu 
infizieren. 

Koniagiunstmlcic  Anteil  der  Menschen,  die  ohne  Immu  - 
nität  einem  Erreger  ausgesetzt  sind  und  erkranken:  An- 
gabe in  Prozent,  Der  h'ontagionsindex  ist  natürlich  auch 
von  der  unspe/ifischen  Immunitatslage  des  Ausgesetz- 
ten abhängig. 

Ausscheiden  Personen,  die  Erreger  über  Fäzes  und  Urin 
nusschcidcn,  ohne  selbst  erkrankt  zu  sein.  Man  unter- 
scheidet: 

Inkubationsausscheider 
Rekonvaleszentenausscheider 
Dauerausscheider:  wenn  für  mehr  aLs  drei  Monate 
Erreger  ausgeschieden  werden. 

Saisonale  Häufung 

Auch  die  lahrcszcitcn  haben  Einfluss  aut  das  Auftreten 
bestimmter  Erkrankungen.  So  kommen  beispielsweise 


F.rkältungs-  und  Grippeerkrankungen  im  Winter  gehäuft 
vor,  während  Lebensinittelintoxilationen  eher  in  der 
wärmeren  Jahreszeit  auftreten.  Jede  Infektion  folgt  einer 
arttypischen  Infcktionskette.  Man  unterscheidet  verschie- 
dene Varianten: 

homogene  Infcktionskette:  Verbreitung  des  Erregers 
unter  Wirbeltieren  (Menschen) 

hetcroiogc  Infektionskette:  Übertragung  über  Vektoren 
(Insekten) 

homonomc  Infektionskette:  Ausbreitung  einer  Erkran- 
kung innerhalb  einer  Spezies 

hctcronome  Infektionskette:  Erkrankungen  zwischen 
verschiedenen  Spezies. 

Infektionen 

Infektionen  weiden  auf  unterschiedlichste  Weise  über 
trägem 

Kontaktinfektion:  meist  bei  direktem  Schleimhautkon- 
takl  (Geschlechtsverkehr!):  Beispiele:  AIDS, Gonorrhö 
acrogcnc  Infektion  (Tröpfcheninfektion):  durch  in  der 
Luft  wirbelnde  Erreger;  Beispiele:  Keuchhusten  (Pertus- 
sis). Rhinitis 

fäkal-orale  Infektion  (Schmierinfektion):  durch  per  os 
aufgenommene  mit  Fäkalien  kontaminierte  Gegenstän- 
de oder  Lebensmittel;  Beispiele:  Hepatitis  A,  Cholera 

I nfektion  durch  Vektoren:  >'  Tab.  47. 1 3. 

Quarantänemaßnahmen 

In  § 30  des  Infektionsschlitzgesetzes  ist  geregelt,  dass  be- 
sondere Absortderungsmaßnahmcn  bei  der  Bekämpfung 
bestimmter  Erkrankungen  zulässig  und  erforderlich  sind. 
Derzeit  sind  Lungenpest  und  hämorrhagisches  Fieber  qua- 
rantäncpflichtige  Erkrankungen. 


Tab.  *7.13  Wichtige  durdi  Tier«  (Vektoren)  überfra 
9« ne  Infektionen  (nach:  Buchta,  Hope».  Sonnichsen: 
Das  zweite  StEx.  2.  Aufl..  Springer-Verlag  200*) 


Krankheit 

Erreger 

Vektor 

Malaria  tertiana 

Plasmodium  vivax. 
Plasmodium  ovale 

Anophetes-Mucke 

Malaria  quartana 

Plasmodium  malariae 

Anophetes-Miicke 

Malaria  tropica 

Plasmodium  falcipanim 

Anopheles-Mücke 

Schlafkrankheit 

Trypanosoma  brucei 

Tsetsefliege 

Gelbfieber 

Arboviridae 

Aedes-aegypti-Mücke 

Kata-Azar 

Leishmania  donovani 

Sandmücken 

Reckfieber 

Rickettsia  prowazekii 

Kleiderläuse 

Ruckfailfieber 

Borrelien 

Kleiderläuse 

Rest 

Yersinia  pestis 

Flöhe 

Lyme-Krankheit 

Borrelta  burgdorfen 

Ixodes  ricinus 

Frühsommer- 

Meningoenzephalitis 

FSME-Viren 

Ixodes  ricinus 

Chagas-Krankheit 

Trypanosoma  ctuzi 

Raubwanzen 
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47.3.2.2  Infektionsrisiken  in 
Gemeinschaftseinrichtungen 

In  Groß-  und  Gemeinschaftsküchen  sieht  das  Inl'ek- 
tionsschutzgesetz  besondere  Maßnahmen  vor.  Dazu  ge- 
hören z.B.  Aufnahmeuntersuchungen,  Durchführung  von 
Schutzimpfungen  ctc. 

Bewohner  von  Gemeinschaftseinrichtungen,  die  an  Sal- 
monellosen, Tbc,  Masern,  Windpocken  oder  Cholera  er- 
krankt sind,  dürfen  nicht  am  Betrieb  der  Gemeinschaft  tcil- 
nehmen, sondern  sollten  möglichst  isoliert  betreut  werden. 

47.3.2.3  Prävention  von  Kontaminationen  bei  der 
Lebensmittelherstellung  und  -bearbeitung 

W Kap.  47.1.3 


47.3.2.4  Infektionsrisiken  bei  Freizeit, 

Sport  und  Reiseverkehr 

Eine  wesentliche  Rolle  spielen  hier  kontaminierte  Bade- 
gewisser  und  ungenügende  Canipingpl.it/hygicne.  In 
tropischen  Ländern  sollten  rohe  Lebensmittel  möglichst 
gekocht  werden;  Obst  und  Salate  sollten  geschält  und  mit 
einwandfreiem  Trinkwasser  gereinigt  werden.  Aul  den 
Genuss  von  Leitungswasser  oder  von  daraus  hergestellten 
Produkten  (Eiswürfel!)  ist  zu  verzichten. 

Manche  Länder  haben  besondere  Eirireisemodalitäien, 
die  u.a.  auch  Ptlichtimpfungen  beinhalten  können  (z.  B. 
Gelbfieber).  Bei  der  Malariaprophylaxe  existieren  in  den 
meisten  F.ndcmicgcbictc  aktuelle  Bestimmungen,  die  u.a. 
im  Internet  bei  den  entsprechenden  Behörden  abrutbar 
sind. 


47.4  Krankenhaushygiene 


Zusammenfassung 


Der  Begriff  Krankenhaushygiene  beschreibt  die  Hygiene  in 
Gesundheitseinrichtungen  einschließlich  der  Erkennung, 
Verhütung  und  Bekämpfung  von  Krankenhausinfektionen, 
Als  Krankenhaus-  oder  nosokomiale  Infektion  bezeichnet 
man  jede  durch  Mikroorganismen  hervorgerufene  Infektion, 


die  in  einem  kausalen  Zusammenhang  mit  einem  Kranken- 
hausaufenthalt steht.  Dabei  ist  nicht  relevant,  ob  Krankheits- 
Symptome  bestehen  oder  nicht.  Die  Erfassung  derartiger  In- 
fektionen ist  im  Infektionsschutzgesetz  geregelt  23). 


1994  wurde  erstmals  in  Deutschland  eine  Studie  zur  Erfas- 
sung nosokomialer  Infekte  durchgefuhrL  Erfasst  wurden 
15000  Patienten  in  72  Krankenhäusern  mit  Abteilungen 
für  Innere  Medizin,  Chirurgie,  Geburtshilfe  und  Intensiv- 
stationen. Die  Prävalcnz  in  internistischen  Abteilungen 
betrug  3,0%,  in  den  chirurgischen  Abteilungen  3,8%,  in 
den  gynäkologisch-geburtshilflichen  1,5%  und  in  den  in- 
tensivmedi/iiuschen  15,3%! 

47.4.1  Krankenhausinfektionen 

Die  häufigsten  Infektionsarten  sind: 

Hamwcgsinfekte:  wichtigste  Ursachen  sind  l'rin-Drai 
nagesysteme  zur  Ableitung  des  I Inrns.  Bei  lang  anhal- 
tender Katheterisierung  ist  der  suprapubische  Zugang 
dem  transurethralen  vorzuziehen,  da  durch  die  epi- 
urethrale Schleimstraße  via  Harnröhre  ein  Aufstieg  von 
Bakterien  möglich  ist 
■ postoperative  Wundinfekte 
•»  Infekte  des  Respirationstraktes 

• Scptikämicn 

• Infekte  von  Haut  und  Schleimhäuten. 

Gefährdungspotenzial 

Die  Gefahr  nosokomialer  Infektionen  steigt  bei: 
a Patienten  mit  Erkrankungen  des  Immunsystems 
j zunehmendem  Gebrauch  von  Blasen-  und  Venenver- 
wcilkathctcm 

• Zunahme  von  antibiotikaresistenten  Erregern  (z,B, 
MRSA)  durch  teils  ungezielte  Antibiotikagaben 

• mangelnden  hygienischen  Maßnahmen  des  pflegeri- 
schen und  ärztlichen  Personals  | Vcrtcilcrfunktion) 

» mangelnder  Desinfektion  vor  minimalinvasiven  Ein- 
griffen, 


Die  Bestimmungen  in  einzelnen  Häusern  werden  durch 
eine  Hygienekommission  oder  hygienebeauftragte  Arzte 
festgelegt;  Hygienefachkräfte  unterstützen  diese  Fach- 
vorgesetzten  dabei.  Als  Grundlage  dienen  die  Richtlinien 
des  Robcrl-Koch-Institutcs  als  „Bundesbehörde"  sowie  die 
L’nlällverhütungsvorschriftcn  Gesundheitsdienst,  die  re- 
gelmäßig aktualisiert  und  veröffentlicht  werden. 

47.4.2  Erreger  von 

Krankenhausinfektionen 

“*■  Tah.  47.14  gibt  eine  Übersicht  über  die  wichtigsten 
Keime  und  die  durch  sic  hervorgerufenen  Krankheiten. 
Ein  Trockenkeim  benötigt  für  vegetative  Vermehrung  ein 
trockenes,  ein  Nasskeim  ein  entsprechend  feucht-warmes 
Milieu. 

Resistenzverhalten  gegenüber  Antibiotika 

Infolge  multipler  Antibiolikaanwcndungen  ist  es  im  Ver- 
lauf der  letzten  lahrc  zu  einem  deutlichen  Anstieg  von  re- 
sistenten Keimen  gekommen.  Methicillinrcsistentc  Staph.- 
aureus  Stamme  IMRSA)  stellen  in  Krankenhäusern  und 
anderen  medizinischen  Einrichtungen  ein  zunehmendes 
medizinisches  und  ökonomisches  Problem  dar.  Für 
Deutschland  lässt  sich  anhand  zweier  multizentrischer 
Studien  mit  Staph.-aureus- Isolaten  vom  Ende  der  80er 
bzw.  Anfang  der  90er  Jahre,  verglichen  mit  Daten  des  Jah- 
res 1995,  eine  bedenkliche  Zunahme  der  MRSA- Inzidenz 
von  3,7%  bzw.  1,7%  auf  8,0%  belegen.  Bereits  weitaus 
höhere  Inzidcnzraten  von  10,4%  bzw.  13,5810  zeigen  sich 
bei  gesonderter  Betrachtung  der  Staph.-aureus- Isolate  aus 
intensivmcdi/inischcn  Bereichen. 


1408 


47 


Tab.  47.14  Wichtige  nosokomiale  Krankheitserreger 


Keim 

Erkrankung 

Escherichia  coli  (N) 

Harnwegsinfekte 

Staphylococcus  aureus  (T) 

postoperative  Infekte,  Haut-  und 
Schleimhautinfekte,  Septikämien, 
Infekte  des  Respirarionstraktes 

Staphylococcus  epidermldis  (T) 

Hautinfekte,  Septikämien 

Klebsiella  pneumoniae  (N) 

Ententklen,  Harnwegs-  und 
Wundinfekte 

Pseudomonas  aeruginosa  (N) 

Atemwegs-  und  Hautinfekte 

Acinetobacter  (N) 

Septikämien,  Pneumonien 

Clostridium  difficile 

pseudomembranösen  Kolitis 
(Nebenwirkung  einiger  Antibiotika) 

Candida  spec.  (T) 

intestinale  Pilrinfektton 
(Immunsupprimierte) 

Adenoviren 

Conjunctivitis  epidemica 

Legionelia  pneumophilae  (N) 

Legionärskrankheit.  Pontiac- Fiebei 

N - Nasskeim;  T - Trockenkeim 

47.4.3  Infektionsketten 

Merke!  Das  medizinische  Personal  spielt  als  Übertrager 
nosokomialer  Infekte  eine  entscheidende  Rolle! 

Als  Infcklionsmodus  findet  sich  in  der  Regel  eine  Tröpf- 
chen- oder  Schmierinfektion. 

Geeignete  Nischen  für  Erreger  und  deren  Vermehrung 
sind: 

• Beatmungsgerate 
« Katheter 

• Endoskope 

« Dialyseapparatc 

Besonders  anfällig  für  nosokomiale  Infektionen  sind  Im- 
munsupprimierte,  Diabetiker  und  Frischoperierte. 

47.4.4  Maßnahmen  zur  Unterbrechung 
der  Infektionsquelle 

Verschiedene  tsolicrungsmattnahmen  dienen  der  Unter- 
brechung der  infektionskette: 

Siandardisotierung:  Unterbringung  der  Patienten  in 
Einzelzimmern;  bei  nahem  Kontakt  zum  Patienten  ist 
Schutzkleidung  zu  tragen.  Spezielle  Wäschcdcsinfcktion 
ist  nicht  erforderlich,  als  Schlüssel esinlektion  genügt 
eine  Wischdesinfektion. 

strikte  Isolierung  (Quarantäne):  Aufenthalt  der  Patienten 
in  Einzelzimmern  mit  eigener  Sanitärzelle.  Schutzmittel 
und  Mundschutz,  sind  zu  jeder  Zeit  erforderlich,  bei  Ver- 
richtungen am  Patienten  sind  außerdem  Handschuhe  zu 
tragen.  Vor  und  nach  dem  Betreten  des  Zimmers  ist  eine 
hygienische  I ländcdesinfcktion  Pflicht.  Je  nach  Errcgcr- 
spektrum  sind  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Endrei- 
nigungsmaßnahmen zu  bestreiten. 


47.4  Krankenhaushygiene 

protektive  Isolierung:  zum  Schutz  eines  Immunge- 
schwächten  vor  anderen.  Je  nach  Grad  der  Immun 
schwäche  ist  das  Vorgehen  das  gleiche  wie  bei  der  strik- 
ten Isolierung. 

organisatorische  Maßnahmen:  In  Krankenhäusern  und 
medizinischen  Einrichtungen  existieren  so  genannte 
Hygienekommissionen,  die  je  nach  Landesgesetzen 
unterschiedlich  zusammengesetzt  sind.  In  4 23  Absatz  2 
Infcktionsschutzgcsctz  ist  bestimmt,  dass  beim  Robcrt- 
Koch-Institut  (RKI)  eine  Kommission  für  Kranken- 
haushygiene und  Infektionsprävention  einzurichten  ist. 

47.4.5  Krankenhausbau  und  -betrieb 

Operationsbetrieb 

Der  Operationsbereich  wird  durch  Schleusen  (Patien- 
tcnschleu5cn,  Pensonalschlcuscn,  Materialschlcusen)  vom 
übrigen  Krankenhaus  abgegrenzL 

Eintritt  in  einen  sterilen  Bereich 
Personal 

• Eintritt  in  unreine  Seite  des  OP 

3 Ablegen  der  normalen  Bekleidung  bis  auf  die  Unter- 
wäsche 

« hygienische  Händedesinfektion 
« Übertritt  in  die  reine  Seite 
Anlegen  von  OP-Klcidung  samt  Mund-  und  I laarschurz 

• chirurgische  Händedesiufektiun 

• Anlegen  steriler  Oberbekleidung  im  OP  durch  Hilfs- 
personal. 

Die  Patienten  erreichen  den  OP- Saal  überden  Einleitungs- 
raum, in  dem  die  Narkose  vorbereitet  wird. 

Ein  gleich  bleibendes,  optimal  feuchtes  Raumklima  wird 
durch  die  raumluftteclinischen  Anlagen  (RLT)  gewährleis- 
tet. Bevor  die  Luft  vom  Freien  als  gerichteter  Uiftstrom  in 
den  OP  einströmt,  durchströmt  sie  je  nach  Funktionsgrad 
bis  zu  drei  Filterstufen. 

Müllentsorgung 

le  nach  An  des  anfallenden  Mulls  wird  er  unterschiedlich 
entsorgt.  Entscheidend  ist  dabei  die  Kategorisierung  des 
Abfalls  in  die  Gruppen  A bis  C. 

Gruppe  A:  Speisereste  und  Verpackungsmaterialien,  die 
wie  normaler  Hausmüll  entsorgt  werden.  In  diese 
Gruppe  fallt  auch  der  Müll  der  Gruppe  C nach  Des- 
infektion. 

Gruppe  B:  Abfälle,  die  beim  Sammeln  und  ggf.  beim 
Transport  innerhalb  des  Krankenhauses  Maßnahmen 
zur  Infektionsverhütung  erfordern,  da  sie  mit  patho- 
genen Erregern  behaftet  sind.  Gefahr  der  Verbreitung 
von  Krankheitserregern  besteht  bei  diesen  Abfällen  nur 
im  Krankenhaus.  Die  Entsorgung  erfolgt  getrennt,  der 
Müll  bzw.  die  Exkremente  landen  aber  ebenfalls  auf  den 
normalen  Hausmtilldeponien  bzw.  im  normalen  Ab- 
wasser. 

Gruppe  C:  Abfälle,  die  beim  Sammeln,  Transportieren, 
Lagern  innerhalb  des  Krankenhauses  sowie  beim  Besei- 
tigen besonderer  Maßnahmen  zur  Infektionsverhütung 
bedürfen.  L>ie  thermische  Behandlung  dieser  Abfälle 
(Verbrennungsanlagen I ist  die  einzige  verfügbare  groß- 
technische Methode  zur  Beseitigung.  Sie  hat  mehrere 
Ziele:  Schädliche  oder  gefährliche  Inhaltsstoffe  in  den 
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Abfallen  sollen  zerstört,  umgewandelt,  abgetrennt,  kon- 
zentriert oder  immobilisiert  werden;  das  Volumen  und 
die  Menge  sollen  vermindert  und  verwertbare  Abfall- 
komponenten sollen  zuruckgewonnen  werden. 

Dialysebetrieb 

Man  unterscheidet  folgende  Dialysemethoden: 

« Peritonealdialyse  (CARD:  Continuous  Ambulatory  Pe- 
ritoneal Dialysis):  Das  kaliumfreie  Dialysat  wird  konti- 
nuierlich oder  nächtlich  intermittierend  per  Katheter  in 
den  Bauchraum  eingcleitet,  wobei  das  Peritoneum  als 
Membran  (ca.  I m:  Austausch  flächet  dient.  I larnpflich- 
tige  Substanzen  treten  in  das  Dialysat  über,  sofern  die 
Osmolaritat  unterhalb  der  des  Serums  liegt.  Essenziell 
ist  das  streng  aseptische  Vorgehen  bei  Katheterwechsel, 
extrakorporale  I tamodialysc:  spezielle  Filter  außerhalb 
des  Körpers  gewährleisten  ein  künstliches  Konzentra- 
tionsgefälle  und  dienen  als  Membran. 

Endoskopische  Eingriffe 

Von  besonderer  hygienischer  Relevanz  sind  Gelenkspie- 
gelungen (/.  B.  Arthroskopie),  da  Kcimcinschleppung  hier 
besonders  schwerwiegende  Konsequenzen  haben  kann 
(cave:  septische  Osteomyelitiden ). 

Für  Endoskopien  in  primär  mikrobiell  besiedelten  Kör- 
perhöhlen (Gastroskopien,  Koloskopien  etc.)  genügt  es. 


die  Instrumente  zuvor  zu  reinigen  und  chemisch  zu  des- 
infizieren. 

Narkose  und  Bcatmungsgerülc:  maschinelle  Aufberei 
tung  (Spülmaschinen)  von  Schläuchen  und  Masken.  Bei 
patientennahem  Einsatz  von  hydrophoben  Mcmbran- 
liltem  können  die  Schlauchsysteme  mehrfach  verwendet 
werden.  Wegen  möglicher  Außenkontamination  sollten  sie 
jedoch  mindestens  täglich  gewechselt  werden.  Desinfek- 
tion und/oder  Sterilisation  von  weiteren  Teilen  erfolgt 
nach  HersteUerangaben. 


47.4.6  Praxishygiene 

Grundsätzlich  sollte  auch  in  Arztpraxen  die  räumliche 
Trennung  von  F.ingritlscinhcitcn  und  pcrsoncnintcnsivcn 
Einheiten  gewährleistet  sein.  Fußböden  und  Wände  sollten 
abwaschbar  und  fugendicht  sein;  in  OP- Räumen  müssen 
abwischbare  Kacheln  angebracht  werden.  Wichtig  ist.  dass 
vor  operativen  Eingriffen  die  chirurgische  Handwäsche 
möglich  ist.  ohne  den  Wassersperrhahn  berühren  zu  müs- 
sen. Regelmäßiges  Reinigen  der  Räumlichkeiten  unter 
Berücksichtigung  gängiger  Desinfektionsmittel  ist  selbst- 
verständlich. Unter  sehr  strengen  Anforderungen  müssen 
natürlich  auch  hier  endoskopische  Gclenkoperationen 
(Arthroskopie)  durchgefühn  werden.  Keinesfalls  dürfen 
Wartezimmer  und  l-agcrräumc  identisch  sein. 


47.5  Sozialhygiene 

Zusammenfassung 

Die  Sozialhygiene  belasst  sich  mit  den  gesundheitlichen  Aus-  fallen  die  öffentliche  Gesundheitsvorsorge  und  die  Gesund 
Wirkungen  gesellschaftlicher  Lebensbedingungen  und  den  heitserziehung. 

Beziehungen  zwischen  Individuum  und  Kollektiv.  Hierunter 


Die  enormen  Verbesserungen  in  Ernährung,  Medizin  und 
I lygiene  sowie  bei  den  Arbeitsbedingungen  und  Wohnver- 
hältnissen haben  die  Lebenserwartung  der  Menschen  in 
Deutschland  in  den  letzten  hundert  fahren  nahezu  ver- 
doppelt. Die  positive  Entwicklung  hält  nach  den  jüngsten 
Zahlen  des  Statistischen  Bundesamtes  an.  So  treten  nicht 
nur  immer  mehr  Menschen  in  die  Altersgruppe  der  über 
60- Jährigen  ein,  sie  können  auch  mit  einer  längeren  Le- 
bensdauer rechnen:  Ein  60-jähriger  Mann  hatte  zu  Beginn 
der  1970er  fahre  im  Durchschnitt  eine  Lebenserwartung 
von  75  j Iahten  heute  beträgt  sie  79,9  fahre.  Bei  60-  jähri- 
gen Frauen  stieg  die  Lebenserwartung  im  gleichen  Zeit- 
raum von  79,1  auf  1(4,7  Jahre. 

ln  den  letzten  35  lahren  hat  sich  die  Lebenserwartung 
also  alle  zehn  lahre  um  weit  mehr  als  ein  lahr  erhöht. 

47.5.1  Demographische  Grundlagen 

47.5.1.1  Bevölkerungsentwicklung 

Wichtige  Definitionen  demographischer  Parameter  sind; 

■ Einwohnerzahl:  I n Deutschland  leben  etwa  82  Millionen 
Menschen;  das  entspricht  einer  Bevölkerungsdichte 
(durchschnittliche  Einwohnerzahl  pro  Quadratkilome- 
ter) von  229. 


Ahenstruktun  Wie  in  den  meisten  Industrieländern 
nimmt  auch  in  Deutschland  die  durchschnittliche  1-c- 
benserwartung  stetig  zu  und  liegt  derzeit  hei  79  Jahren 
für  Männer  und  84  lahren  für  Erauen.  Da  die  Familien 
durchschnittlich  nur  noch  weniger  als  zwei  Kinder  ha- 
ben, hat  der  klassischerweise  glockenförmige  Aufbau 
der  Alterspyramide  durch  die  zunehmende  Verschie- 
bung des  Durchschnittsalters  nach  oben  mittlerweile 
eher  einen  pilzförmigen  Aspekt. 

47.5.1.2  Morbidität,  Mortalität,  Letalität 

»*■  Kap.  59. 1 

47.5.2  Gesundheitsvorsorge  und  -fürsorge 
in  einzelnen  Lebensabschnitten 

47.5.2.1  Ehe-  und  Familienberatung 

Maßnahmen  der  Ehe-  und  Familienberatung  aus  hygieni- 
scher Sicht  sind; 

- Krankheitsprävention 

• Gesundheitserziehung  durch  Arzte.  Gesundheitsämter 

« Einschulungsuntersuchungen 

- Unterbrechung  von  Infektionsketten  bei  V'.a.  mcldc- 
pfliditige  Krankheiten. 
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47.5.2.2  Gesundheitsvorsorge  während  und 
nach  der  Schwangerschaft 

• Leistungen  der  gesetzlichen  Krankenversicherungen: 

MuttcrschaftshUfc  einschließlich  Leistungen  der  Vor 
Sorgeuntersuchungen 

frühes  Erkennen  und  Behandeln  von  Risikoschwan- 
gcrschaftcn 

Arbcitsrechtliche  Vorschriften: 

- werdende  Mütter  dürfeit  in  bestimmten  Phasen  be- 
stimmte Tätigkeiten  nicht  ausüben 

- nach  der  Entbindung  sind  Mutterschafts-  und  Eltern- 
zeit  bei  weitreichendem  Kündigungsschutz  gewähr- 
leistet. 

Weitere  Einzelheiten »'  Kap.  58. 1.2. 

47.5.2.3  Gesundheitsvorsorge  im  Säuglings- 
und Kleinkindalter,  im  Schulalter 
und  bei  Jugendlichen 

E>ic  gesetzlich  gesicherten  Untersuchungen  Ul  bis  UV 
dienen  bei  Säuglingen  und  Kleinkindern; 
der  Dokumentation  des  Geburtsstatus 

- dem  frühzeitigen  Erkennen  von  Stoffwechselkrankheiten 

- dem  Erkennen  bzw,  Ausschluss  psychomotorischer  und 
anderer  äußerer  Auffälligkeiten 

• der  Durchführung  von  Impfungen  (w  Kap.  47.3.1 .10). 


47.5  Sozialhygiene 

ln  diesen  Bereich  fallen  auch  regelmäßige  Untersuchungen 
Jurch  einen  Schularzt  und  Schulzahnar/t. 

Int  Rahmen  von  Anstellungsver trägen  mit  jugendlichen 
greifen  Untersuchungen  nach  dem  (ugendarbeitsschutz- 
gesetz  (§  32f).  Danach  müssen  u.a.  eine  Eingangsunter- 
suchung vor  Aufnahme  der  Arbeit  sowie  regelmäßige 
Folgeuntersuchungen  durchgeführt  werden. 

Die  Bundeszentrale  für  gesundheitliche  Aufklärung  ist 
durch  das  Schwangeren-  und  Familicnhilfcgcsctz  be- 
auftragt, gemeinsam  mit  den  obersten  Landesbeborden 
und  Familienberatungseinrichtungen  aller  Träger  Kon- 
zepte zu  entwickeln  und  bundcscinhcitlichc  Maßnahmen 
zur  Scxualaufklärung  zu  erarbeiten  und  zu  verbreiten. 

47.5.2.4  Gesundheitsvorsorge  und  Fürsorge 
für  alte  Menschen 

Typische  Krankheiten  des  fortgeschrittenen  Lebensalters 
sind: 

• Diabetes  mellitus  Typ  II 
« Neoplasien 
<=  Demenzerkrankungen 

■ Arteriosklerose  mit  koronarer  I lerzerkrankung  und 
Hypertonie 
« Schlaganfälle. 

Grundsätzlich  gilt,  durch  gezielte  Prävention  und/oder 
Screenings  Folgeschäden  /u  erkennen. 


47.5.3  Prävention  und  sozialhygienische  Faktoren  bei  Volkskrankheiten 


47.5.3.1  Infektionskrankheiten 

Zusammenfassung 

In  Deutschland  ist  die  Meldepflicht  im  I nfekt  ionsschutzge- 
setz  (§§  6 und  71  geregelt.  Zur  Meldung  verpflichtete  Perso- 
nen sind  in  $ 8 des  Gesetzes  definiert. 


u Tab.  47.15  gibt  eitle  kurze  Übersicht  der  wichtigsten 
ansteckenden  Krankheiten  in  Deutschland: 

Für  eine  ganze  Reihe  von  Erkrankungen  besteht  Melde- 
pflicht, teilweise  bereits  bei  Verdacht.  Nachfolgend  einige 
Beispiele: 

« namentliche  Meldepflicht  bei  Krankheitsverdacht,  Er- 
krankung und  Tod: 

Botulismus 

- Cholera 

- Diphtherie 

- akute  Virushepatitis 
Masern 

akutcinfcktiöscGa5trocntcritis,wcnndic  Person  in  der 
Lebensmittel  verarbeitenden  Industrie  beschäftigt  ist 
- meldepflichtige  (namentliche)  Nennung  bei  direktem 
oder  indirektem  Nachweis  von  Krankheitserregern,  so- 
fern der  Verdacht  auf  eine  akute  Infektion  vorlicgt: 

- Escherichia  coli,  enterohämorrhagLschc  Stämme 
(EHEG) 

- Escherichia  coli,  sonstige  darmpathogene  Stämme 

- Virushepatitis 
FSME 

- Legionellen 


Listerien 

- Tuberkulose 

- Salmonellose 

nichtnamentlich  Nennung  bei  direktem  oder  indirek- 
tem Nachweis: 

- Lues 

- HIV 
Malaria. 

Die  Meldung  muss  unverzüglich  nach  erlangter  Kenntnis 
geschehen.  Die  Pflicht  obliegt  dem  jeweiligen  Abteilungs- 
leiter. Der  Amtsarzt  ist  dann  verpflichtet,  entsprechende 
Ent&euchungsmaßnahmcn  eiri/ulcitcn. 


Tab.  *7.15  Inzidenzzahlen  wichtiger  Infektionskrank- 
heiten in  Deutschland  (Stand  Ende  2002) 


Neuerkrankung 

gemeldete  Fälle 

infektiöse  Darmkrankheiten 

101*00 

Virushe|>atitis  (A,  B,  C) 

9600 

Tuberkulose 

7700 

Masern 

*6  SO 

Influenza 

2600 

Shigellose 

1200 
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47.5.3.2  Psychische  Störungen  und 
Suchtkrankheiten 

Nach  Angabe  der  Bundeszcntralc  für  gesundheitliche  Auf- 
klarung  (BzgA)  und  der  deutschen  Hauptstelle  für  Sucht- 
gefahren  leidet  in  Deutschland  etwa  jeder  Zehnte  an  einer 
psychiatrischen  Erkrankung;  jeder  20.  ist  alkoholabhängig. 
Das  Suizidrisiko  ist  lur  Suchtkranke  und  psychiatrisch 
Erkrankte  deutlich  erhüht.  2002  wurden  in  Deutschland 
ca.  1 1 .000  Suizide  registriert;  80uo  der  Opfer  waren  männ- 
lich. 20üu  waren  Frauen. 

Die  BzgA  ist  die  nationale  Koordinierungsstelle  für 
Suchtprävention. 

Die  einzelnen  Bundesländer  haben  Gesetze  über  Schutz 
und  Hillen  für  psychisch  kranke  Menschen  (Psychisch- 
Kranken -Gesetz)  erlassen.  Meist  ist  das  Örtliche  Gesund- 
heitsamt für  Hilfen  nach  den  Psych isch-K ran ken -Gesetzen 
zuständig. 

47.5.4  Fürsorge  für  Behinderte  und 
Randgruppen 

47.5.4.1  Behindertenfürsorge 

Etwa  sechs  Millionen  schwerbehinderte  Burger  leben  in 
Deutschland;  ein  Großteil  dieser  Menschen  leidet  an  Be- 


einträchtigungen innerer  Organe.  Es  gibt  für  behinderte 
Arbeitnehmer  und  Arbeitgeber  in  Beschäftigungsverhält - 
nissen  spezielle  arbeits-  und  steuerrechtliche  Sonderrege- 
lungen. Kehabilitative  Maßnahmen  stellen,  sofern  sie  Er- 
folg versprechend  sind,  eine  Möglichkeit  dar,  den  Betroffe- 
nen ein  möglichst  selbstständiges  Leben  zu  ermöglichen. 

47.5.4.2  Besondere  Fürsorgeeinrichtungen 

Zu  den  Aufgaben  der  Gesundheitsämter  gehört  u.a.: 
Forderung  gesundheitlicher  Lebensbedingungen 

• Mitwirkung  bei  Früherkennung  von  Gesundheitsschä- 
den 

Maßnahmeprogramme  zur  Gesundheitsforderung  und 
Krankheitsverhütung 

• Schutz  vor  gesundheitlichen  Beeinträchtigungen 

• Beratung  von  chronisch  Kranken 

• Nichtsesshaftenhilfe 

• Hilfe  für  Gefangene  und  1 laftcntlasscnc. 

Ähnlichen  Aufgaben  widmen  sich  auch  verschiedene  kari- 
tative Einrichtungen  wie  das  LX-utschc  Rotes  Kreuz,  die 
Caritas  oder  die  Malteser-  und  lohanniterunfallhilfe. 

47.5.4.3  Bundessozialhilfegesetz 

**  Kap.  59.5.2 


47.6  Öffentliches  Gesundheitswesen 

Zusammenfassung 

Das  Öffentliche  Gesundheitswesen  umfasst  die  Beobachtung,  Aufgaben  in  gesundheitlichen  Fragen,  in  Fragen  der  Gesund* 
Begutachtung  und  Wahrung  der  gesundheitlichen  Belange  hcitsaufsicht  sowie  der  Verhütung  und  Bekämpfung  von 
der  Bevölkerung  sowie  die  Beratung  der  Träger  öffentlicher  Krankheiten. 


47.6.1  Struktur  und  Aufgaben  des 
öffentlichen  Gesundheitswesens 

47.6.1.1  Definitionen  und  Abgrenzungen 

Einrichtungen  des  Gesundheitswesens  sind: 

' Krankenkassen,  Pflege-,  Unfall-,  Rentenversicherung 
■ Berufsverbände  der  Heilberufe 
> Selbsthilfegruppen 

• internationale  Gesundheitsorganisationen 
Gesundheitsämter  und  weitere  Bundes-  und  landcs- 
behürden. 

47.6.1.2  Struktur  und  Aufgaben  des  öffentlichen 
Gesundheitswesens 

Das  Ministerium  für  Familie  und  Gesundheit  ist  die  obers- 
te Bundcsbehorde  und  wird  unterstützt  durch  das  Minis- 
terium für  Arbeit  und  Soziales.  Die  Aufgaben  des  IW4 
abgelösten  Bundesgesundheitsamtes  halten  folgende,  weit- 
gehend selbstständige  Institute  übernommen: 

• Robcrt-Koch-Institut:  Bundesinstitut  für  Infektions- 
und nicht  übertragbare  Krankheiten 

• Bundesinstitut  für  Arzneimittel  und  Medizinprodukte 
J Umweltbundesamt 


- Bundesinstitut  für  Verbraucherschutz  und  Veterinär- 
medizin 

Paul-Fhrlich-Institut  für  Sera  und  Impfstoffe. 

Die  obersten  Behörden  aut  Landesebene  sind  die  Gesund- 
heits-,  Arbeits-  und  Sozialministerien.  Sie  werden  durch 
Landcsgcsundhcitsbeirätc,  kassenärztliche  Vereinigungen, 
Krankenkassen  und  Ärztekammern  beraten. 

Auf  kommunaler  Ebene  werden  die  jeweiligen  Gesund- 
heitsämter von  Amtsärzten  geleitet. 

47.6.1.3  Internationale  Organisationen 

In  der  Europäischen  Union  ist  der  Europarat  mit  seinen 
gesundhcitspolitischeu  Ausschüssen  die  oberste  Instanz. 
Die  Weltgesundheitsorganisation  (World  Health  Organi- 
zation, WHO),  die  ihren  Sitz  in  Genf  hat,  stellt  weltweit  die 
oberste  Instanz  dar.  Ihre  Aufgaben  sind  neben  epidemio- 
logischen Untersuchungen  vor  allem  die  Organisation, 
Koordination  und  Standardisierung  von  Programmen  zur 
Seuchenbekämpfung. 
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47.6.2  Gesetzgebung  im  Gesundheits- 
wesen 

47.6.2.1  Gesetzgebungskompetenzen 

Der  Bund  hat  Gesetze  zur  Seuchenbekämpfung,  zur  Für- 
sorge, zur  Ausbildung  im  Gesundheitswesen,  zu  Ar/nei- 
mittel fragen  sowie  zur  Kranken-  und  Pflegeversicherung 
erlassen.  Im  Zweifetsfall  bricht  EU-Redit  Bundesrecht, 
welches  wiederum  den  l andcsrcchtcn  einzelner  Bundes- 
länder übergeordnet  ist. 

47.6.2.2  Wichtige  Gesundheitsgesetze 

Die  wichtigsten  Gesundheitsgesetze  sind: 

• Infektionsschutzgesetz 
■ I Icilpraktikcrgcscrz. 

- Gesetze  für  Berufe  des  Gesundheitswesens 

• Landeskrankenhausgesetze. 

47.6.3  Aufgaben  der  Gesundheitsämter 

47.6.3.1  Allgemeine  Aufgaben 

Das  Gesundheitsamt  gliedert  sich  in  verschiedene  Abtei- 
lungen: 

- Gesundheitsschutz  und  Seuchenhygiene:  Behandlung 
und  Therapiekoordination  von  meldepflichtigen  Er- 
krankungen 

- Umweltschutz:  Abfall-,  Trinkwasscr-  und  Abwasserhy- 
giene 

• statistische  Erhebungen  und  Übermittlung  an  entspre- 
chende Landesbehörden 

Bcdarfsplanung:  Bau  von  Altenheimen,  Krankenhäu- 
sern etc. 

• Überwachung  und  Ausbildung  medizinischer  Fach- 
kräfte 

• Ausstellung  amtsärztlicher  Atteste. 


47.6  Öffentliches  Gesundheitswesen 

47.6.3.2  Aufgaben  beim  Gesundheitsschutz 

Die  Gesundheitsämter  koordinieren  nach  Eingang  von 
Meldungen  gemäß  Infektionsschutzgesetz  (u.a. $$  19,  34) 
über  meldcpflichtige  Infektionskrankheiten  die  Maßnah- 
men zur  Ermittlung  und  Sanierung  der  Infektionsquelle. 
Weitere  Aufgaben  sind: 

» Röntgenreihenuntersuchungen  und  Tuberkulin-Tests 
zur  Bekämpfung  der  Tuberkulose 

• öffentliche  Impfungen 

• Überwachung  von  Ausscheidern 

• Überwachung  von  Gemeinschafts  Unterkünften. 

47.6.3.3  Aufgaben  bei  der  Gesundheitshilfe 

Zu  den  Aufgaben  bei  der  Gesundheitshilfe  zählen: 

3 Mütter-  und  Schwangerenberatung 
" lugendgesundheitspflege 
- Behindertenbetreuung 
3 Suchtbetreuung  und  -beratung 
3 AIDS-Bcratung 
■ Beratung  für  Tuberkulosekranke 
3 ärztliche  und  zahnärztliche  Schuluntersuchungen. 

47.6.3.4  Aufgaben  bei  der  Gesundheitserziehung 

Die  Gesundheitserziehung  befasst  sich  mit  folgenden  Auf- 
gaben: 

••  Unterrichtung  der  Öffentlichkeit  über  gesundheitliche 
Fragen 

j Koordination  und  Mitwirkung  bei  der  gesundheitlichen 
Aufklärung 

• Unterstützung  der  Arbeit  von  Arzte  verbänden. 


1413 


Diese  Seite  wurde  absichtlich  leer  gelassen 


Myria.m  Teubf.r 


nische 


Biometrie/Statistik 


48.1  Statistiken  im  öffentlichen 

Gesundheitswesen  1415 

48.1.1  Krankheitsstatistiken  1415 

48.1.2  Todesursachenstatistiken  1416 

48.2  Prinzipien  der  therapeutischen  Prüfung  1416 

48.2.1  Vorprüfungen  auf  Verträglichkeit 

und  Wirksamkeit  1417 

48.2.2  Kontrollierte  klinische  Prüfung  1417 

48.2.3  Phase  IV:  therapeutische  Prüfung 

und  epidemiologische  Studien 1418 


48.3  Unterstützung  von  Diagnostik 

und  Prognostik  1419 

48.3.1  Screening  1419 

48.3.2  Modelle  zur  Entscheidungsunterstützung  . . 1419 

48.4  Grundlagen  der  medizinischen 

Informatik  1420 

48.4.1  Grundbegriffe  1420 

48.4.2  Informationssysteme  in  der  Medizin  1420 


48.1  Statistiken  im  öffentlichen  Gesundheitswesen 


Zusammenfassung 


Die  Erhebung,  Aufbereitung  und  Analyse  von  Daten  zur  Dar- 
stellung der  gesundheitlichen  Lage  der  Bevölkerung  ist  seit 
langer  Zeit  von  erheblicher  Bedeutung.  Zur  Erhöhung  der 
Lebenserwartung  werden  daraus  Ansätze  für  präventive  und 
kurative  Maßnahmen  entwickelt.  Die  Anforderungen  an  und 
der  Abgleich  von  statistischen  Erhebungen  werden  immer 


anspruchsvoller.  Die  Vielschichtigkeit  und  die  Quantität  der 
Datenerhebung,  das  gestiegene  öffentliche  Interesse  an  Fra- 
gen der  Gesundheit  und  nicht  zuletzt  wirtschaftliche  sowie 
ethische  Aspekte  der  Finanzierbarkeit  von  Gesundheitsleis- 
tungen  lassen  die  Bedeutung  von  Statistiken  im  öffentlichen 
Gesundheitswesen  erkennen. 


48.1.1  Krankheitsstatistiken 

48.1.1.1  Kenngrößen 
Inzidenz  und  Prävalenz 

Die  Inzidenz  beschreibt  die  Neuerkrankungshäufigkeit  bei 
einer  Population  innerhalb  eines  Beobachtungszeitraurns, 
d.h..  wie  viele  Personen  erkranken  in  diesem  Zeitraum 
neu. 

Zum  Beispiel:  Bei  1 24  von  2500  männlichen  Rauchern 
im  Alter  zwischen  55  und  75  fahren  trat  innerhalb  eines 
lahres  ein  Bronchialkarzinom  auf:  1 24  /2500  = 0.05,  die  In- 
zidenz entspricht  also  5<lo,  Man  unterscheidet: 

Inzidenzrate:  definiert  als  Anzahl  neuer  Erkrankungs- 
fälle eines  Zeitraums  im  Verhältnis  zur  Anzahl  der  expo- 
nierten Personen  (/.  ß.  Inzidenzrate  des  hepatozellulä- 
ren Karzinoms  bei  Patienten  mit  Zirrhose) 
kumulative  Inzidenz:  definiert  aLs  Anzahl  neuer  Erkran- 
kungsfälle wahrend  eines  Zeitraums  im  Verhältnis  zur 
Anzahl  gesunder  Personen  am  Anfang  (z.B.  Wahr- 
scheinlichkeit für  ein  Neugeborenes,  in  den  ersten  15 
Jahren  eine  maligne  Erkrankung  zu  bekommen).  Sie 
findet  ihre  Verwendung  v.a.  in  Längsschnittstudien. 

Die  Pravalcnz  beschreibt  die  Häufigkeit,  mit  der  eine  Er- 
krankung in  einer  Population  vorkommt.  Man  unterschei- 
det: 

Punklprävalcnz:  definiert  als  Anzahl  der  Erkrankten 
zum  Zeitpunkt  x im  Verhältnis  zur  Populationsgröße, 


d.h.,  wie  viele  Personen  sind  zum  Erhebungszeitpunkt 
krank 

Intervallprävalenz:  definiert  als  Anzahl  der  Erkrankten 
in  einem  Zcitintcrvall  im  Verhältnis  zur  Populations- 
größe innerhalb  dieses  Zeitintervalls. 

Inzidenz  und  Prävalenz  beziehen  sich  stets  auf  einen  be- 
stimmten Beobachtungs/citraum,  auf  einen  fcstgclcgtcn 
Personenkreis  sowie  au!  eine  definierte  Erkrankung. 

48.1.1.2  Quellen 

Epidemiologische  Register  und  klinische  Krebsregister 

.Als  Informationsquelle  ftlr  Analysen  dienen  das  epidemio 
logische  Register  für  Krebs  und  andere  Erkrankungen  wie 
Diabetes  mellitus  oder  genetische  Defekte,  Zudem  stehen 
noch  klinische  Register,  z.B.  für  Krebs,  zur  Verfügung,  ln 
statistischen  Jahrbüchern  werden  Bundes-  und  Landesge- 
sundheitsberichte veröffentlicht.  Mit  Hilfe  epidemiologi- 
scher Register  lässt  sich  die  Häufigkeit  des  Auftretens  von 
Erkrankungen  beobachten  und  ihre  Entwicklungstendenz 
feststellen.  Sie  bilden  die  Grundlage  für  Gesundheits- 
planung, epidemiologische  Forschung  und  Analyse  der 
durchgelührten  Maßnahmen.  Hierbei  werden  regionaler 
und  zeitlicher  Verlauf  verglichen,  um  frühzeitig  auf  even- 
tuelle Krankheitsauslöser  eingehen  zu  können.  Dafür  soll- 
ten möglichst  viele  Patienten  (2  95'h>)  erfasst  werden.  Die 
Datenmenge  über  die  jeweilige  Erkrankung  wird  jedoch 
gering  gehalten. 
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Im  Vergleich  dazu  wird  bei  klinischen  Krebsregistern, 
die  vor  ca.  25  Jahnen  nach  dem  Vorbild  des  Comprehcnsive 
Cancer  Center  (USA)  angelegt  wurden,  der  gesamte  Be- 
handlungsvcrlauf  festgehaltcn.  Aufgrund  dieser  Daten 
kann  die  Therapie  einer  F.rkrankung  besser  unterstützt 
und  angepasst  sowie  ihr  Verlauf  abgeschätzt  werden.  Auch 
neue  Therapiekonzepte  inklusive  deren  Erfolg  sowie  Spät- 
folgen können  so  beurteilt  werden. 

48.1.1.3  Rechtliche  Vorschriften 

Bundesstatistikgesetz  und  Mikrozensusgesetz 

Das  Bundesstatistikgesetz  (vom  22.01 . 1 487;  BGBl.  I S.  '162, 
565)  rcgcltdic  Aufgaben  des  Statistischen  Bundesamtesund 
bildet  die  Rechtsgrundlage  zur  unabhängigen  Erhebung  so- 
wie zur  Darstellung  und  Analyse  von  Massenerscheinun- 
gen. Diese  soll  neutral,  objektiv  und  wissenschaftlich  un- 
abhängig erfolgen.  Dadurch  werden  gesellschaftliche,  wirt- 
schaftliche und  ökologische  Zusammenhänge  erkennbar. 

Das  Gesetz  zur  Durchführung  einer  Repräsentativstatis- 
tik über  die  Bevölkerung  und  den  Arbeitsmarkt  sowie  die 
Wohnsiluatiou  der  Haushalte  wird  auch  Mikrnzcnsus- 
gesclz  (vom  17.01. 14%;  BGBl.  I S.34)  genannt.  Diese  Dt- 
ten  werden  jährlich  auf  repräsentativer  Grundlage  (Mikro- 
zensus) nach  dem  mathematischen  Zufallsvcrfahren  er- 
hoben. und  darüber  werden  statistische  Angaben  in  tiefer 
fachlicher  Gliederung  bercitgestellt. 

48.1.2  Todesursachenstatistiken 

48.1.2.1  Erhebung  und  Aufbereitung 

Die  Todesursachenstatistik  gibi  es  in  Deutschland  seit  über 
100  lahren.  Der  vertrauliche,  vom  Arzt  auszufüllendc  Teil 
des  Lcichcnschauschcins  dient  hierbei  als  Grundlage  für 
die  Todesursache. 

Die  Verschlüsselung  nach  dem  jeweils  aktuellen  ICD- 
Code  (International  Classification  of  Diseases)  wird  bei 
den  Statistischen  landcsämtcm  durchgcfiihrt.  Die  Daten 
werden  so  anonymisiert,  dass  durch  Verhinderung  des  Per- 
sonenbez.ugs  lediglich  ein  minimaler  Informationsverlust 
zustande  kommt.  Vom  Statistischen  Bundesamt  werden  sie 
veröffentlicht. 

Die  Datenqualität  hangt  von  der  genauen  Ermittlung 
der  Todesursache,  von  der  vollständigen  und  leserlichen 


Eintragung  in  die  Todesbescheinigung  und  von  der  rich- 
tigen Verschlüsselung  in  den  ICD-Code  ab.  Des  Weiteren 
hat  eine  als  Todesursache  ausgcwahlte  einzelne  Grund- 
erkrankung  off  wenig  mit  der  häutig  vorherrschenden 
Polymorbidität  zu  tun  und  sagt  damit  selten  etwas  über 
die  tatsächliche  Krankheitskausalität  aus,  die  zum  Tode 
führt. 

48.1.2.2  Demographische  Kenngrößen 

Mit  Hille  demographischer  Kenngrößen  werden  Verände- 
rungen innerhalb  der  Bevölkerung  dargestellt  und  men- 
genmäßigerfasst Darunter  fallen: 

Gcsamtmortalitat:  Anzahl  aller  in  einem  Zeitraum  Ver- 
storbenen im  Verhältnis  zur  Gesamtbevölkerung  in  die- 
sem Zeitraum 

Mortalität  an  einer  bestimmten  Erkrankung:  Anzahl  der 
in  einem  Zeitraum  an  einer  Erkrankung  Verstorbenen 
im  Verhältnis  zur  Gesamtbevölkerung  in  diesem  Zeit- 
raum (z.B.  Herzinfarktsterberatei 
U-talität:  Anzahl  der  in  einem  Zeitraum  an  einer  be- 
stimmten Krankheit  Verstorbenen  im  Verhältnis  zur 
Zahl  der  in  diesem  Zeitraum  daran  Erkrankten 
Sterbetafeln:  Aus  ihnen  kann  alters-  und  gcschlechts- 
abhängig  u.a.  ersehen  werden; 

die  durchschnittliche  Lebenserwartung  eines  Jahr- 
gangs  und  damit  deren  durchschnittliches  Sterbealter 
- die  pro  Jahrgang  Verstorbenen 
die  Überlebenswahrscheinlichkeit 
Sterbeziffer  Die  ruhe  Sterbeziffer  gibt  die  Anzahl  der 
Gestorbenen  pro  lahr  pro  1000  Einwohner  an.  Die 
altersspezifische  Sterbeziffer  beschreibt  die  Anzahl  der 
Verstorbenen  pro  lahr  auf  1000  Einwohner  des  jeweili- 
gen Alters.  Die  Altersstandardisierung  von  Sterbeziffern 
dient  der  Erzielung  vergleichbarer  Werte  für  verschie- 
dene Bevölkerungsgruppen.  Sterbeziffern  können  auch 
noch  gesclüechts-,  regional-  und  todesursachenspezi- 
fisch dargestellt  werden. 

Wanderungen:  Immigration  oder  Emigration  (Zu-  bzw, 
Abwanderung)  zeitigen  Auswirkungen  sowohl  auf  die 
Bevölkerungsdichte  als  auch  auf  deren  Struktur.  Ver- 
änderungen innerhalb  der  Gesellschaft,  z.  B.  des  Arbeits- 
marktes. sind  ebenfalls  möglich. 


48.2  Prinzipien  der  therapeutischen  Prüfung 

Zusammenfassung  — 


Auf  die  präklinischen  Entwicklungsphasen  mit  Wirksam- 
kcitsbclcgcn  an  In-vitro-  und  In-vivo-Modellcn  folgen  kli- 
nische Prüfungen  am  Menschen.  Dabei  hat  sich  eine  Ein- 
teilung in  vier  Phasen  der  klinischen  Prüfung  etabliert.  Wäh- 
rend die  Phasen  I bis  III  zulassungsrelevant  sind,  beschreibt 


die  Phase  IV  Erkenntnisse  über  Wirksamkeit  und  Verträg- 
lichkeit in  der  praktischen  Anwendung  nach  der  Zulassung. 
In  der  Praxis  werden  die  verschiedenen  Phasen  weniger  se- 
quenziell, sondern  in  der  Regel  überlappend  vollzogen. 
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48.2.1  Vorprüfungen  auf  Verträglichkeit 
und  Wirksamkeit 

48.2.1.1  Phase-I-Studien 

In  Phasc-I-Studicn  findet  die  erste  Untersuchung  des  Prä- 
parats am  Menschen  statt.  Im  Mittelpunkt  steht  eine  erste 
Bewertung  der  Verträglichkeit  und  Sicherheit  am  Men- 
schen. Darüber  hinaus  werden  Daten  zur  Pharmakokine- 
tik und  -dynamik,  insbesondere  b/gl.  des  Uppcr-toxic- 
Levels  (durch  schrittweise  Dosissteigerung)  gewonnen. 
Die  Ausgangsdosis  wird  aufgrund  der  präklinischen  Daten 
theoretisch  berechnet.  Bis  auf  wenige  spezielle  Fälle  (z.  B. 
Prüfung  am  Patienten  bei  Zytostatika)  besteht  das  Proban- 
dengut aus  gesunden,  männlichen  Freiwilligen.  Die  Fall- 
zahl  liegt  bei  ca.  10  bis  '10  Probanden,  die  Dauer  bei  einigen 
Tagen. 

Phase-I-Studien  finden  unter  stationären,  stark  standar- 
disierten Bedingungen  statt.  Der  Prüfar/t  ist  in  der  Regel 
Arzt  und  Pharmakologe.  Er  muss  ein  gutes  Verständnis  für 
präklinische  Daten  besitzen.  Charakteristisch  bzgl.  des 
Sludicndcsigns  sind  ein  Cross-over-Design  und  ottene 
unkontrollierte  Studien. 

48.2.1.2  Phase-lI-Studien 

Ziele  von  Phase-ll-Studien  sind  der  Nachweis  des 
therapeutischen  Effekts  und  die  Dosisfindung.  Die  Do- 
sis- Effekt- Beziehung  für  die  Wirksamkeit  und  Verträglich- 
keit des  Arzneimittels  am  Patienten  wird  quantifiziert, 
ferner  werden  Wirkdauer  und  optimale  Dosisintervalle 
ermittelt. 

Das  Probandengut  besteht  nun  aus  monomorbiden  Pa- 
tienten, auf  deren  Diagnose  die  betreffende  Indikation  zu- 
trifft. Die  Fallzahl  liegt  nun  bereits  bei  ca.  50  bis  200  Pa- 
tienten, Die  Dauer  ist  in  der  Regel  auf  mehrere  Tage  oder 
Wochen  begrenzt.  Um  die  notwendige  .Anzahl  der  entspre- 
chenden Patienten  zur  Verfügung  zu  haben,  finden  Phase- 
ll-Studien  häufig  in  spezialisierten  Fachkliniken  statt.  Im 
Gegensatz  zu  Pha&e-I-Studicn  kommen  in  dieser  Phase 
bereits  kontrollierte  Studien  vor. 

48.2.2  Kontrollierte  klinische  Prüfung 

48.2.2.1  Phase-m-Studien 

In  Phase- III -Studien  stehen  die  Nutzen-Risiko- Bewertung 
und  der  Nachweis  der  therapeutischen  Relevanz,  im  Mittel- 
punkt. Es  werden  Erkenntnisse  über  die  Verträglichkeit 
und  Wirksamkeit  in  Kurz-  und  Langzcitbchandlung  ge- 
wonnen. Darüber  hinaus  werden  Daten  über  Wechsel- 
wirkungen und  über  die  Anwendung  in  Abhängigkeit  von 
Alter,  Nieren-  und  Leberfunktion  gewonnen. 

Das  ggf.  auch  multimorbidc  Probaudeugut  ist  nun 
repräsentativ  für  den  normalen  Klinik-  und  Praxisalltag, 
bezogen  auf  die  jeweilige  Indikation.  Die  Probandenzahl 
liegt  bei  300  bis  zu  mehreren  Tausend.  Die  Dauer  kann  bis 
zu  12  Monaten  betragen.  Die  Prüfungen  können  sowohl 
stationär  als  auch  ambulant  vorgenommen  werden.  Sie 
haben  in  der  Regel  multizentrischen  und  multinationalen 
Charakter,  Zu  beachten  ist.  dass  für  eine  Arznei  mittclzu- 
lassung  zwei  unabhängige  Studien  gefordert  sind.  Das 
Studiendesign  ist  immer  kontrolliert  und  standardmäßig 
auch  randomisiert  <s.u.)  sowie  doppclblind. 


48.2  Prinzipien  der  therapeutischen  Prüfung 

Rasis  für  die  Festlegung  der  Grundgesamtheit  einer  Stu- 
die sind  die  Ein-  und  Ausschlusskritcricn  (EAKs),  die  so- 
wohl vor  als  auch  wahrend  der  Studie  fUr  alle  Probanden  in 
gleicher  Weise  gelten.  Sie  tragen  auch  der  Tatsache  Rech- 
nung, dass  das  Prinzip  der  „repräsentativen  Stichprobe"  in 
der  Praxis  oft  schwierig  zu  erreichen  ist  EAKs  werden  viel- 
seitig beeinflusst,  so  z.B.  von  Fragen  der  Patientensicher- 
heit (z.B.  Kontraindikationen,  Alter)  und  der  Smdicn- 
durchlührung  (z.B.  Kosten,  Aufwand  I. 

Voraussetzung  für  einen  aussagekräftigen  statistischen 
Vergleich  ist  insbesondere  die  Struktur-  und  Beobach- 
tungsglcichhcit.ZurFr/eugungcinerStrukturgleichhcitbei 
Studicnbeginn  bedient  man  sich  in  der  Regel  der  Randomi- 
sierung. Hierunter  versteht  man  die  Zufalls  Verteilung  der 
Elemente  einer  Stichprobe  auf  verschiedene  Versuch sgrup- 
pcn.  Da  alle  Patienten  nach  der  Randomisierung  in  die  Aus- 
wertung eingchcn,  sollte  diese  nach  der  Entscheidung  über 
die  Eignung  eines  Patienten  erfolgen,  aber  möglichst  am 
Therapiebeginn,  um  eine  Verfälschung  durch  Ausfälle  vor 
Therapiebeginn  (Z.B.  Todl  zu  vermeiden.  Bei  der  strati- 
fizierten  Randomisierung  werden  vorher  Untergruppen 
gebildet,  um  bereits  bekannte  prognostische  Faktoren  wie 
Alter  und  Geschlecht  zu  berücksichtigen,  Die  ßeobach- 
tungsglcichhcit  während  der  Behandlung  wird  durch 
Standardisierung  relevanter  Parameter  (Untersuchung, 
Messung)  oder  durch  eine  Verbündung  erreicht  (hier  weiß 
nur  der  Patient  nicht,  welche  Behandlung  er  erhält).  Bei 
einer  Doppclbündstudie  dagegen  wissen  weder  Ar/t  mich 
Patient,  welche  Behandlung  der  Patient  bekommt. 

Die  Bestimmung  des  erforderlichen  Stichprobenum- 
fangs  wird  von  vielen  Parametern  beeinflusst.  Exempla- 
risch sei  der  „klinisch  relevante  Unterschied“  genannt.  )t 
kleiner  dieser  ist.  umso  höher  ist  der  erforderliche  Stich- 
probenumfang;. Die  Berechnung  ist  oft  kompliziert  und 
kann  durch  geeignete  Software  unterstützt  werden. 

48.2.2.2  Zulassung  von  Arzneimitteln 

Klinische  Prüfungen  sind  Teil  des  Zulassungsvertährens 
von  Arzneimitteln.  Rechtliche  Grundlagen  für  klinische 
Prüfungen  sind  insbesondere: 

Arzncimiltelgcsetz  (AMG):  Es  beinhaltet  im  vierten  Ab- 
schnitt (44  21  bis  371  die  Zulassung  von  Arzneimitteln. 
Im  sechsten  Abschnitt  (44  ‘10  bis 42)  wird  der  Schutz  des 
Menschen  bei  klinischen  Prüfungen  geregelt. 
Grundsätze  der  ordnungsgemäßen  Durchführung  der 
klinischen  Prüfung  von  Arzneimitteln:  Diese  werden 
vom  Gesundheitsministerium  herausgegeben  und  ent- 
halten eine  Anleitung  für  die  Planung  und  Durchfüh- 
rung von  klinischen  Prüfungen  sowie  für  die  Auswer- 
tung und  Dokumentation  ihrer  Ergebnisse. 
Arzneimittelprufrichtlinien  gemäß  4 26  AMG:  Sie  be- 
inhalten als  allgemeine  Vcrwaltungsvorschriften  die  von 
den  zuständigen  Bundesoberbehörden  zu  stellenden 
Anforderungen  u.a.  an  die  analytische,  pharmakolo- 
gisch-toxikologische und  klinische  Prüfung. 

Voraussetzung  für  die  Durchführung  einer  klinischen  Prü- 
fung ist  ein  Votum  der  zuständigen  Lthikkommission.  Sie 
prüft  die  ethische  und  rechtliche  Unbedenklichkeit  einer 
klinischen  Prüfung.  Ihre  Zusammensetzung  ist  sehr 
heterogen  (auch  Nichtärzte). 
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48.2.3  Phase  IV:  therapeutische  Prüfung 
und  epidemiologische  Studien 

48.2.3.1  Therapieforschung  nach  der  Zulassung 

Nach  der  Zulassung  können  alle  relevanten  Parameter 
unter  Praxisbedingungen  bewertet  werden.  Aufgrund  des 
großen  Probenunifangs  und  der  Vielschichtigkeit  der  Pa- 
tienten ( indikationsbezogen  oder  multimorbid)  sind  ins- 
besondere auch  nachfolgende  Erkenntnisse  nt  erwarten: 

Wirksamkeit  und  Verträglichkeit 
• seltene  unerwünschte  Armeimittelwirkungen  f UAW 1 
Spezifizierung  bekannter  UAW 

Nutzen- Risiko- Bewertung,  auch  unter  Berücksichti- 
gung der  Lebensqualität 

' Hinweise  auf  eine  mögliche  Indikationsänderung  (Er- 
weitern ng/  Ei  n sch  rä  n k u ng ) . 

Merke!  Prüfungen  auf  Indikationsänderungen  werden 
als  Phase-Il-  oder  Phase-Ill-Studien  (erneute  Phase  vor 
der  Zulassung)  durchgcführt. 

Phase- IV-Studien  werden  als  klinische  Studien  ambulant 
oder  multizentrisch  durchgeführt.  Sic  verfugen  über  große 
Stichprubenumlänge  und  werden  als  epidemiologisdte 
Studien  (z.B.  Kohortenstudie,  kontrollierte  Studien) 
durchgeführt. 

Merke!  Anwcndungsbcobachtungcn  (AWB)  sind  keine 
klinischen  Studien  und  somit  auch  keine  Phase  lV-Stu- 
dien. 


zur  Erkrankungshäufigkeit  in  der  Gruppe  der  Nichtcxpo- 
nicrlen. 


Odds  Ratio.  L>as  approximale  relative  Risiko  (Odds  Ratio, 
OR>  vergleicht  die  Wahrscheinlichkeit  einer  Exposition  für 
Erkrankte  und  Nichtcrkranktc. 

OR=f^=  — 

b:d  b»c 

Zuschreibbares  Risiko.  L>.ts  zuschreibbare  oder  attributablc 
Risiko  (AR)  beschreibt  die  Differenz  zwischen  der  Inzidenz 
unter  Exposition  und  der  Inzidenz  in  der  Gruppe  der 
Nichtexponierten,  somit  z.  B.  auch  die  Veränderung  einer 
Erkrankungshäufigkeit  durch  Markteinführung  eines 
neuen  Arzneimittels. 


a-t-b  c+d 

48.2.3.3  Studientypen 

Man  unterscheidet  grundsätzlich  Studien,  deren  Daten 
und  Ergebnisse  erst  nach  Beginn  der  Studie  entstehen 
(prospektiv;  z,B.  Kohortenstudie],  von  Studien,  die  mit 
bereits  vor  Studienbeginn  vorhandenen  Ergebnissen  und 
Daten  arbeiten  (retrospektiv;  z,  B.  Fall-Kontroll-Studie). 
Darüber  hinaus  sind  auch  Mischformen  möglich. 


48.2.3.2  Maßzahlen  für  unerwünschte  Wirkungen 

Um  das  Auftreten  einer  unerwünschten  Ar/neimittcl- 
wirkung  (UAW ) bei  Einnahme  eines  Arzneimittels,  insbe- 
sondere den  kausalen  Zusammenhang,  zu  beschreiben,  ist 
zu  berücksichtigen,  dass  die  unerwünschte  Erscheinung 
auch  ohne  das  Arzneimittel  auftrete»  kann.  E>ahcr  wird  in 
Studien  das  Risiko  unter  Exposition  (Einnahme)  mit  dem 
Risiko  bei  Nichtexposition  rechnerisch  verglichen. 


Erkrankung  (z.B.  UAW) 

ja  nein 

Exposition 

Ja  a b 

nein  c d 

Daraus  ergeben  sich; 

Risiko  unter  Exposition.  Das  Risiko  (R)  unter  Exposi- 
tion errechnet  sich  aus  dem  Verhältnis  der  Anzahl  von 
Erkrankungen  Exponierter  (a)  im  Betrachtungszcitraum 
zur  Gesamtzahl  Exponierter  zu  Beginn  des  Betrachtungs- 
zeitraumes (a  -f  b).  Das  Risiko  wird  auch  als  Inzidenz  an- 
gesprochen. 

R=  -S- 

a + b 

Relatives  Risiko.  Das  relative  Risiko  (RR)  beschreibt  das 
Verhältnis  der  Erkrankungshäufigkeit  unter  Exposition 


Kohortenstudien 

Bei  der  Kohortenstudie  handelt  es  sich  um  eine  Längs- 
schnittstudie.  bei  der  eine  Gruppe  Exponierter  (Kohorte) 
über  einen  bestimmten  Zeitraum  prospektiv,  t.  B.  bz.gl.  des 
Auftretens  einer  Krankheit,  beobachtet  wird. 

Fall-Kontroll-Studien 

Bei  der  Fall-Kontroll-Studie  werden  hei  bereits  Erkrankten 
rückblickend  (retrospektiv!  durch  Datengewinnung  Hin- 
weise auf  kausale  Faktoren  gewonnen.  Verglichen  wird  die 

Tab.  48.1  Vor-  und  Nachteile  von  Kohortenstudien 


Vorteile  Nachteile 

Risiko/Nutzen  direkt  erkennbat  Beobachtungsdauer 

prospektive  Betrachtung  zeit-  und  kostenintensiv 

Beobachtungsgieichhett  - Drop-outs  wirken  sich  direkt  aus 

• transparente  Auswertung  benötigt  hohe  Faltzahlen  {-* * 

schlecht  für  seltene  Beobach- 
tungen) 

• keine  unbedingte  Gruppen- 
gtelchheit  <x.  B.  Vegetarier «-» 
Reischesser;  generell  andere 
Lebensweise  der  Gruppen) 
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Tab.  48.2  Vor  and  Nachteile  von  Fall-KontroU-Studien 


Vorteile 

Nachteile 

auch  seltene  Ereignisse  prüfbar 

- Probandenauswahl  schwierig 

verschiedene  Ursachen  prüfbar 

• Problem  der  Beobachtung!- 
gleich  heit 

kostengünstig  und  schnell 

Messung  retrospektiv  nicht 
mehr  standardisierbar 

keine  ethischen  Probleme 
(krank  ist  der  Proband  schon) 

viele  Risikoeigebnisse  nicht 
direkt  bestimmbar 

anfällig  durch  Person  des 
Probanden  (z,  B.  Unehrlichkeit. 
Vergesslichkeit) 

Gruppe  Erkrankter  mit  einer  Gruppe  Nichterkranktcr, 
deren  Auswahl  eine  entscheidende  Bedeutung  zukommt. 

Die  systematische  Auswahl  möglichst  geeigneter,  das 
heißt  vergleichbarer  Kontrollen  wird  auch  als  Malching  bc 
zeichnet. 


48.3  Unterstützung  von  Diagnostik  und  Prognostik 

Metaanalysen 

Die  methodisch  anspruchsvolle  und  zeitaufwendige  Meta- 
analyse versucht,  die  statistischen  Ergebnisse  mehrerer, 
vergleichbarer  Studien  zu  analysieren  und  zu  einer  validen 
Aussage  zu  vereinen.  Vorteile  sind  z.B.  die  Möglichkeit, 
Widersprüchlichkeiten  in  verschiedenen  Studien  zu  kla- 
ren. Aufgrund  der  erweiterten  verfügbaren  Information 
erhält  die  Analyse  eine  größere  Aussagekraft  ( Power),  ge- 
ringere Wirkungsunterschiede  können  ditlercnzicrt  wer- 
den, und  die  Gültigkeit  eines  Ergebnisses  kann  auf  eine 
breitere  Basis  gestellt  werden.  Daher  steht  in  der  Praxis  die 
Frmittlung  von  Risikodifferenzen  im  Vordergrund. 

Das  Problem  von  Melaanalyxen  liegt  insbesondere  bei 
der  Studienauswahl: 

Inwieweit  ist  tatsächlich  eine  Vergleichbarkeit  der  In- 
halte gegeben? 

<•  Ausreichende  „Power"  der  einzelnen  Studien? 

1 Publication  Bias:  Positive  Ergebnisse  werden  schneller 
und  häutiger  publiziert  als  negative  Ergebnisse  (daher 
auch  nicht  publizierte  berücksichtigen) 

Language  Bias:  Positive  Ergebnisse  werden  eher  eng- 
lischsprachig, negative  Ergebnisse  eher  deutschsprachig 
(oder  in  den  anderen  I undcssprachcn  der  jeweiligen 
Wissenschaftler!  publiziert.  Eine  Metaanalysc,  die  ledig- 
lich englischsprachige  Studien  mit  einbezieht,  ist  daher 
mit  einem  Bias  behaftet. 


Matched-Pairs-Technik  vs.  Randomisierung 

Bei  der  Matched-Pairs-Technik  werden  im  Vergleich  zu 
Fall-Kontroll-Studicn  nicht  ganze  Gruppen  „gematched", 
sondern  vielmehr  systematisch  möglichst  ähnliche  Paare 
zusammengestellt,  wovon  z,  B.  nur  einer  das  Medikament 
bekommt.  In  allen  anderen  Parametern  soll  der  Partner 
möglichst  identisch  sein.  Dies  ist  zugleich  auch  die  größte 
Schwierigkeit.  Aus  dem  Unterschied  des  Behandlungs- 
ergebnisses  lassen  sich  Rückschlüsse  auf  die  Mcdikamcn- 
tenwirkung  ziehen. 

Der  Stellenwert  ist  aktuell  begrenzt,  da  die  Methode 
gegenüber  der  Randomisierung  als  unterlegen  gilt.  Bei  der 
Randomisierung  erfolgt  anders  als  bei  der  Matchcd-Pairs- 
Technik  die  Zuteilung  rein  zufällig. 


48.2.3.4  Fehlerquellen  bei  der  Durchführung 
nichtexperimenteller  Studien 

Im  Studicnvcrlauf  gibt  cs  vielerlei  Gründe,  die  zu  einem 
fehlerhaften  Studienergebnis  führen  können.  Hier  einige 
Beispiele: 

Fehler  bei  der  Datenerhebung  und  Übermittlung  (Re- 
porting) 

Fehler  bei  der  Selektion  von  Beobach  tungs-  bzw.  Ver- 
gleichsgruppen und  durch  Begleitvariable  (intervenie- 
rende Faktoren) 

« unscharfe  Fragestellung 
> Studienplan  nicht  exakt  eingehalten 
Fehler  bei  der  statistischen  Auswertung. 


48.3  Unterstützung  von  Diagnostik  und  Prognostik 


48.3.1  Screening 

ln  der  Medizin  unterscheidet  man  zwei  Formen  von 

Screening: 

Eine  Reihenuntersuchung  bei  einer  Vielzahl  von  Men- 
schen zum  Zwecke  eines  frühzeitigen  Erkennens  von 
bestimmten  Erkrankungen  oder  Risikofaktoren.  Meist 
sind  dies  häufig  vorkommendc  und  leicht  diagnosti- 
zierbare Erkrankungen  (hohe  Sensitivität). 

Eine  umfassende  Untersuchung  eines  Menschen,  bei 
dem  wegen  unspezifischer  Symptome  eine  Durchunter- 
suchung statllindcl,  um  weitere  Befunde  zu  erhellen,  die 
eine  Krankheit  nachwcisen  oder  ausschließen. 

Voraussetzungen  für  Scrccning-Untcrsuchungen  sind: 
hohe  Spezifität  des  Tests  (Vermeidung  einer  Vielzahl 
falsch  positiver  Befunde ) 


therapeutische  Beeinflussbarkeit  des  durch  die  Screen- 
ing-Untersuchung fcstgcstdltcn  Risikofaktors 
' Vermeidung  der  jeweiligen  Erkrankung  durch  Behand- 
lung des  Risikofaktors  oder  zumindest  Verbesserung  der 
Lebensqualität 

48.3.2  Modelle  zur  Entscheidungs- 
unterstützung 

Hierfür  verwendet  man  u.a.  Entschcidungstabcllcn,  Dia- 
gnose Symptom -Matrix,  Entscheidungsbäume, den  Baycs' 
sehen  Ansatz.  Diskriminanzanalyse,  logische  Regression. 
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48.4  Grundlagen  der  medizinischen  Informatik 

Zusammenfassung 

Zu  den  vielfältigen  Einsatzmöglichkeiten  eines  Computers  lieh  ist  dies  nur,  weil  sich  Daten  (z. B.  Zahlen,  Buchstaben) 
gehören  u.a.  die  Text-  und  Bildbearbeitung,  Speicherung  von  digitalisieren  lassen. 

Daten  und  Analyse  von  Messwerten  (z.  B.  EKG,  Lulul.Mög- 


48.4.1  Grundbegriffe  48.4.2  Informationssysteme 

Alle  Computerdaten  müssen  in  digitaler  Form  vorlicgen.  in  der  Medizin 

Information  kann  auch  analog  vorkomme...  ,m  Gesundheitswesen  haben  Informationssysteme,  z.  B. 

das  Gießener  Tumordokumentationssystem  (GTDS),  je 
nach  Einsatzgebiet  verschiedenste  Aufgaben  zu  erfüllen. 
Während  in  der  Arztpraxis  beispielsweise  die  Speicherung 
von  Versicherungsdaten  des  Patienten,  die  Dokumentation 
des  Bchandlungsfalles  mit  ICD- Verschlüsselung  und  die 
Abrechnung  entscheidend  sind,  so  sind  es  im  Krankenhaus 
auch  die  Finanz-  und  Lohnbuchhaltung,  die  Materialver- 
waltung und  die  Lagerhaltung. 
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Humangenetik  

49.1  Molekulare  Grundlagen  der  Humangenetik 

Mark  Buciita 

Zusammenfassung 

Das  Genom  enthält  alle  Erbinformationen  eines  mensch-  entsprechende  Proteinstruktur  übersetzt.  Ziel  der  DNA- 
lichcn  Organismus,  kodiert  in  Form  von  B.iscnpaarcn  auf  Untersuchungen  ist  die  Erkennung  von  Erbkrankheiten  mit 
einer  doppeisträngigen  DNA-Doppclhelix.  Durch  Trans-  Hilfe  von  Restriktionsendonukleascn  oder  Genkoppelung, 
btion  und  Transkription  wird  diese  DNA- Information  in  die 


Die  gesamte  Erbinformation  eines  Lebewesen  ist  entweder 
auf  einer  DNA-Doppelhelix  ( z.B.  im  Zellkern  von  Eukary- 
onten)  oderauf  einem  RNA-Einzelstrang  (z.B.  bei  Retro- 
viren) gespeichert. 

49.1.1  Aufbau  und  Funktion  des  Genoms 

49.1.1.1  Grundlagen 

DNA  und  RNA 

Dis  DNA  liegt  im  menschlichen  Genom  als  unverzweigter, 
antiparallcl  angeordneter,  hclikalcr  Doppclstrang  vor.  Die 
Grundbausteine  der  Nukleinsäuren  sind  die  Nukleotide. 
Diese  bestehen  aus 

einem  Pentosemolekul  (Desoxyribosc  in  der  DNA, 
Ribose  in  der  RNA) 

» einer  Purin- oder  Pyrimidinbase 
einer  Phosphatgruppe. 

Jeweils  eine  Purinbase  (Adcnin,  Guanin)  und  eine  Pyrimi- 
dinbase (Thyrnin,  Cytosin)  bilden  über  Wasserstoff- 
brücken ein  komplementäres  Basenpaar.  Die  Basenpaare 
liegen  im  Inneren  der  DNA,  das  „Rückgrat"  bilden  die 
Zuckerphosphatketten,  die  über  C3'-C5'-Phosphordies- 
terbindungen  verbunden  sind.  In  der  RNA  ist  die  Pyri- 
midinbase Thyrnin  durch  Uracil  ersetzt. 

Merke!  Gesetz  der  spezifischen  Basenpaarung:  A=T, 
G=C. 

DNA  kommt  heim  Menschen  im  Zellkern  und  in  den  Mi- 
tochondrien  vor.  Da  der  Spermienkopf  keine  Mitochon- 
drien  enthält,  werden  mitochondriale  Gene  mit  der  Eizelle 
matcrnal  vererbt. 

Genetischer  Code 

Der  genetische  Code  bezeichnet  das  Prinzip,  wie  die 
Sequenz  der  vier  Rasen  (Adcnin,  Guanin,  Thyrnin,  Cyto- 
sin) in  die  natürliche  Aminosäurensequenz  umgesetzt 
wird.  Die  DNA  dient  dabei  der  identischen  Weitergilbe  der 
Erbinformation. 

Die  Basensequenz  der  Nukleinsäuren  kodiert  die  Ami- 
nosäuresequenz  der  funktionellen  Proteine.  Jeweils  drei 
Basen  (Triplett  oder  Codon)  kodieren  eine  Aminosäure. 
Die  daraus  resultierende  Möglichkeit,  -I1  Aminosäuren 
zu  codieren,  wird  von  der  Natur  nicht  ausgeschöpft.  Es 
gibt  nur  20  natürliche  Aminosäuren.  Die  meisten 
werden  durch  mehrere  Codons  bestimmt,  wobei  nur  die 
dritte  Base  differiert  (Degeneration  de»  genetischen 
Codes).  Hierdurch  wirJ  größtenteils  vermieden,  dass 
Punktmutationen  zu  Änderungen  in  der  Proteinstruktur 
führen. 


Da  der  genetische  Code  für  faxt  alle  Lebewesen  gilt,  be- 
zeichnet man  ihn  aLs  universell. 

Histone 

Histone  sind  stark  basische  Proteinpartikel,  um  die  sich  die 
DNA-Doppdhclix  spiralförmig  windet.  Sic  bilden  zusam- 
men mit  der  DNA  die  Hauptkomponente  der  Chromatin* 
fädelt.  Sie  neutralisieren  durch  ihren  Gehalt  an  Arginin 
und  Lysin  die  sauren  Phosphatgruppen  der  Nukleinsäuren 
und  ermöglichen  so  die  dichte  Kondensation  des  Chroma- 
tintüdens.  Histone  sind  für  die  Regulation  der  Genaktivität 
bei  Eukaryonien  wichtig. 

Als  Nukleosom  bezeichnet  man  ein  I liston-Oktamer 
mit  aufgespulter  DNA. 

Ebenen  der  genetischen  Analyse 

Die  genetische  Analyse  findet  auf  mehreren  Ebenen  statt. 
Phänotyp- Ebene:  Analyse  des  Phänotyps  durch  die 
klinische  Untersuchung 

Chromosomcn-Ebenc:  Chromosomen  können  nach 
entsprechender  Vorbehandlung  lichtmikroskopisch  in 
der  Metaphasc  dargestellt  werden  (■*  Kap.  49.3. 1 ). 

Gen-  und  Protein- Fbene:  Biochemische  und  molekular- 
genetische  Untersuehungsvcrfahren  geben  Aufschluss 
über  Defekte  auf  DNA-  oder  Protein- Ebene. 

Merke!  Der  Phänotyp  bezeichnet  das  Erscheinungsbild 
eines  Individuums,  das  aus  Umwelttaktoren  und  Geno- 
typ resultiert. 

49.1.1.2  Eukaryontengenom 
Aufbau  der  einzelnen  Gene 

Gene  sind  die  Informationseinheiten  für  die  Ausprägung 
eines  Erbmerkmals.  Sie  setzen  sich  aus  drei  Hauptbau- 
steinen zusammen  f«5  Abb.  49. 1 ). 

Steuerungsbausteine: 

— Promotor:  Start  der  Transkription 

- Enhancer  („Verstärker“):  beschleunigt  die  Transkrip- 
tion 

- Sitencer:  unterdrückt  die  Genexpression  bei  Bedarf 

Transkriptkinxbausteine: 

— Exon:  trägt  genetische  Information  = kodiert  für  das 
Genprodukt 

Intron:  nichtkodierender  DNA-Anteil 
Terminator:  Signal  für  den  Stopp  der  Transkription. 

Aufbau  des  Genoms 

Das  Genom  repräsentiert  die  gesamte  Erbinformation  ei- 
nes Individuums.  Es  enthält  repetitive  DNA  in  Form  von 
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Abb.  49.1:  .Modell  eines  menschlichen  Gens  |1]. 


hochrepetitivcn  ( 10'  KT  Wiederholungen),  mittel  repe- 
titiven  (100  1000  Wiederholungen)  und  niedrigrepetiti- 
ven  ( I - 1 0 Wiederholungen ) Sequenzen. 

Hochrepetitive,  genetisch  inaktive  DNA  kommt  im 
Y-Chromosom  und  im  Bereich  des  Chromosomenzen- 
tromers vor  und  macht  ca.  20%  der  Gesamt-DNA  aus. 
Mittclrepctitive  DNA  kodiert  für  die  r-RNA  und  hat 
einen  Ameil  von  20-30%  an  der  Gesamt-DNA. 

Die  meisten  repetitiven  Sequenzen  kodieren  nicht.  Nur  5% 
der  Gesamt-DNA  sind  Gene,  die  für  Proteine  kodieren. 

49.1.1.3  Mutationen  und  Polymorphismus 

Mutationen  können  verschiedene  Auswirkungen  auf  die 
Proteinsynthese  haben: 

Mutationen  in  nicht-transkribierten  DNA-Segmenten 
sind  für  den  Phänotyp  ohne  Bedeutung. 

Mutationen  in  transkribierten  DNA- Segmentei»  kön- 
nen Strukturveränderungen  von  Proteinen  nach  sich 
ziehen.  Dabei  kann  die  Funktion  des  Proteins  intakt 
bleiben  (genetischer  Polymorphismus)  oder  cs  kann  ein 
Defekt  entstehen  I pathologische  Mutation). 

Ein  genetischer  Polymorphismus  liegt  dann  vor,  wenn  an 
einem  Gcnort  mindestens  zwei  Genotypen  in  einer  Popu- 
lation mit  einer  Häufigkeit  großer  2%  auftreten  - also 
öfter,  als  der  Mutationsrate  entspricht.  Beispiele:  Allo- 
enzyme (Enzyme,  die  in  ihrem  Aufbau  von  der  Norm  ab- 
weichen,  deren  Funktion  jedoch  vollständig  erhalten  ist  >, 
das  ABO- Blutgruppensystem. 

49.1.2  Transkription  und  Translation  der 
genetischen  Information 

Die  Transformation  der  genetischen  Information  it»  ein 
Genprodukt  durchläuft  zwei  Schritte: 

Transkription:  DNA-Obersetzung  in  m-RNA  (Messen- 
gcr-RNA) 

Translation:  RNA-gestcuertc  InformaLionsumwandlung 
in  die  Aminosäure-ZProteinstruktur. 

49.1.2.1  Übertragung  der  genetischen  Informa- 
tion von  DNA  auf  m-RNA 

Die  Transkription  ist  der  erste  Schritt  in  der  Protei nbio- 
synthese  und  findet  beim  Menschen  im  Zellkern  statt. 
Dabei  entsteht  ein  nvRNA-Str.ing  (Messcngcr  RNA),  der 
zu  der  Codon-Sequenz  der  DNA  komplementär  ist. 


Außerdem  entstehen  im  Zellkern  bei  der  Transkription 
r-RNA  (ri hoso male  RNA)  und  t-RNA  (Transfcr-RNA, 
»»  Kap.  49. 1.2.3). 

49.1.2.2  Verarbeitung  der  RNA 

Die  im  Zellkern  von  der  RNA-Polymerase  gebildete  RNA 
muss  noch  verändert  werden,  bevor  sic  den  Zellkern  als 
fertige  RNA  verlassen  kann. 

- Durch  „Splicing“  werden  nichtkodierende  Introns  aus 
der  RNA  herausgeschnitten. 

Dorch  „Capping“  wird  ein  Nukleotid  an  das  5’-Ende 
angefügt,  das  es  der  RNA  ermöglicht,  an  die  Ribosomen 
anzudocketi.  Schließlich  wird  das  3’-Ende  noch  poly- 
adenyliert. 

Die  fertige  RNA  ist  nicht  mehr  komplementär  zur  DNA. 

49.1.2.3  Proteinbiosynthese 

Nur  ein  geringer  Anteil  der  fertigen  RNA  verlässt  nach  der 
Transkription  den  Zellkern  und  wandert  zu  den  Ribo 
so  men,  dem  Ort  der  Proteinbiosynthese.  Ribosomen 
bestehen  aus  Proteinen  und  i-RNA.  Dort  wird  die 
m-RNA-lnfomiation  in  eine  Aminosäurestruktur  über- 
setzt (—Translation,  v-  Abb. 49.2). 

Zunächst  werden  die  Aminosäuren  durch  die  Amino- 
acyl-t-RNA-Synthetase  aktiviert  und  an  die  spezifische 
t-RNA  gebunden.  t-RNA-Moleküle  transportieren  die 
komplementären  Bascntriplctts  (Anti-Godons)  zu  den 
f.odons  der  m-RNA. 

• m-RNA  bindet  an  die  40S- Ribosomen- Untereinheit; 
t-RNA-Molcküle  transportieren  die  verschiedenen 
Aminosäuren  zu  den  Ribosomen  und  docken  dort  an. 
Die  Synthese  beginnt. 

• Schließlich  wird  das  Ribosom  durch  die  6öS-Unterein- 
heit  vervollständigt. 

• Durch  WeiteiTücken  der  m-RNA  zum  nächsten  Codon 
erfolgt  die  Kettenverlängerung,  bis  auf  der  m-RNA  ein 
Stopp-Codon  (UAA.  UAG,  UGA)  erscheint.  Das  nun 
fertige  Protein  löst  sich  vom  Ribosom. 

49.1.2.4  Biologisch  aktive  Proteine 

Am  Beispiel  allosterischer  Enzyme  und  des  Hämoglobin- 
moleküls  soll  der  Zusammenhang  zwischen  Struktur  und 
Funktion  biologisch  aktiver  Proteine  gezeigt  werden. 
Allosterische  Enzyme  setzen  sich  aus  zwei  oder  mehr 
Untereinheiten  zusammen,  die  miteinander  zu  einem 
Oligomer  zusammengelagert  sind.  Eine  Untereinheit 
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m-RNA  Codon  Ribosom 


Abb.  49.2:  Schematische  Darstellung  der  Translation  [1). 


übernimmt  die  Funktion  des  aktiven  Zentrums,  eine 
andere  die  des  allosterischen  Zentrums,  an  das  Aktiva- 
toren bzw.  Inhibitoren  binden  können.  Diese  Bindung 
itihrt  zu  einer  Kontormationsänderung  im  aktiven  Zen- 
trum des  Enzyms.  Es  resultiert  eine  Aktivitatsanderung 
des  Enzyms. 

• Das  llämoglobinmolckül  besteht  aus  zwei  ex-  und  zwei 
ß-Ketten  mit  ihren  Ham-Cruppcn.  )e  ein  Gen  kodiert 
für  je  eine  Kette.  Zur  Vervollständigung  des  Hämo- 
globinmolcküls  tragen  Cistrons  hei.  Sauerstoff  bindet  an 
die  Fe’ ' -Atome  der  Häm-Gruppen  und  führt,  ähnlich 
wie  ein  Aktivator  bzw.  Inhibitor  beim  allosterischen 
Enzym,  zur  Konformationsändmmg  des  nun  oxy- 
genierten  Moleküls.  Eisen  liegt  nun  in  der  Fe1’- Form  vor 
und  kann  erst  nach  Reduktion  durch  die  Methämo- 
globin- Reduktase  erneut  Sauerstoff  transportieren, 

49.1.3  DNA-Untersuchung  - diagnosti- 
sche Anwendung  beim  Menschen 

49.1.3.1  Prinzipien  der  DNA-Analyse 

DNA-Untcrsuchungen  werden  eingesetzt: 

• bei  vermutetem  Gendefekt 

J zur  Klärung  des  Erkrankungsrisikos  bei  gesunden  Ver- 
wandten erkrankter  Personen 

in  der  Pränataldiagnostik. 

Folgende  Erbleiden  lassen  sich  mit  hoher  Wahrscheinlich- 
keit pränatal  diagnostizieren:  zystische  Fibrose.  Phenyl- 
ketonurie, Muskcldystrophic  Duchenne.  Hämophilie  A, 
Sichelzellanämie, Chorea  Huntington. 

DNA-Untcrsuchungen  können  an  allen  kernhaltigen 
Zellen  durchgeführt  werden.  Die  zu  untersuchende  DNA 
muss  dazu  aus  dem  Nukleus  isoliert  werden  (DNA-Uolic- 
rung). 


Restriktionsendonukleasen 

Restrikiiomcndonuklcascn  sind  bakterielle  Enzyme,  die  in 
vitro  menschliche  DNA  sequenzspezifisch  schneiden 
I DNA- Sequenzierung).  Mit  Hilfe  dieser  Enzyme  ist  es 
möglich,  die  DNA  in  IO5- 10  definierte  Rcstriktionsfrag- 
mente  zu  zerlegen. 

Ist  durch  Mutation  auf  einem  der  homologen  Chromo- 
somen die  Schnittstelle  eines  Enzyms  verändert,  unter- 
scheiden sich  die  Restriktionsfragmente  in  ihrer  länge. 
Diese  Längendifferenz  wird  als  Restriktionsfragment 
längenpolymorphismus  (RFLP)  bezeichnet.  Die  verschie- 
denen Allele  werden  kodominant  vererbt. 

Direkte  Bestimmung  von  Allelen 

Ein  direkter  Nachweis  von  Mutationen  bei  Genen  ist  z.  B. 
mit  dem  Southern -Blot  ling- Verfahren  möglich  (**  Kap. 
44.3.2.1).  Voraussetzung  ist,  dass  die  Enzymschninstelle 
innerhalb  eines  Strukturgens  liegt  und  durch  Mutation 
verändert  wurde. 

Merke!  Slrukturgene  sind  Gene  innerhalb  eines  Ope- 
rons, deren  Genprodukte  Strukturproteine  oder  En- 
zyme sein  können. 

Indirekte  Genanalyse 

Indirekte  Nadtweismelhoden  sind: 

Restriktionsfragment-Polymorphismen  (**  oben) 
Polymerase- Kettenreaktion  (PCR)  zum  Nachweis  von 
Strukturgenveränderungen.  Prinzip:  Bei  der  PCR 
werden  Einzelstränge  mit  kurzem  endsländigem  Dop- 
pelstrangstück (Primer)  zu  Doppelsträngen  synthe- 
tisiert, Dadurch  werden  vorhandene  DNA-Bruchstückc 
millionenfach  vervielfältigt  Kap.  44.3.2.1 ). 

49.1.3.2  Prinzip  der  Genkoppelungsanalyse 

Auf  den  Chromosomen  sind  alle  Gene  linear  angeordnet. 
Auf  demselben  Chromosom  lokalisierte  Gene  bezeichnet 
man  als  „gekoppelt“.  Räumlich  eng  beieinander  liegende 
Gent  werden  zusammen  vererbt,  weiter  entfernt  liegende 
Gene  werden  getrennt  vererbt.  Findet  in  der  Meiose  ein 
Crossing-over  zwischen  den  räumlich  nah  beieinander 
liegenden  Genen  statt,  werden  diese  getrennt,  die  Genkop- 
pclung  ist  durchbrochen. 

Beispiele:  Glukosc-6-P- Dehydrogenase- Varianten,  Gene 
der  Rotgrünblindheit. 

Klinik  Bei  folgenden  Fragestellungen  wird  die  Genkop- 
pclung  untersucht: 

Lokalisation  von  Genen  auf  bestimmten  Chromo- 
somen 

I linweis  auf  den  geschlcchtsbczogcncn  Erbgang  eines 
Merkmals 

Abschätzung  des  Erkrankungsrisikos  bei  der  präna 
ulen  Diagnostik 

Abschätzung  des  Frkrankungsrisikos  in  der  geneti- 
schen Beratung. 

Achtung:  Die  Untersuchung  dient  nicht  zum  Nachweis 
autosomal-rezessiver  Vererbung! 
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49.1.3.3  Genkartierung 

Mapping  oder  Genkartierung  charakterisiert  die  Zuord- 
nung einzelner  Gene  zu  bestimmten  Chromosomenre- 
gionen. Durch  Genkoppelungsanalysc  und  Zellhybridistc- 
rung  kann  man  die  Lokalisation  einzelner  Gene  auf  den 
Chromosomen  bestimmen. 

Bei  der  Zcllhybridisierung  werden  z.B.  Mausezellen  mit 
Menschenzellen  verschmolzen,  Im  Laufe  der  Zellteilung  ge- 
hen fortwährend  humane  Chromosomen  (bei  Erhalt  der 
Mäusechromosomen  1 verloren,  bis  letztendlich  nur  noch 


ein  einziges  humanes  Chromosom  übrig  bleibt.  Durch 
vorherige  Bestimmung  der  Enzymaktivität  der  Mäusezelle 
lässt  sich  die  Aktivität  des  menschlichen  Chromosoms 
bestimmen,  die  als  Zusatzaktivität  in  der  Mäusezelle  im- 
poniert 

Merke!  Die  Proliferationsaktivität  von  Geweben  lasst 
sich  durch  die  Markierung  von  Thymidin  mit  radioakti- 
vem Wasserstoff  oder  durch  7ählung  von  Zellen,  die  sich 
in  einem  bestimmten  Zeilzyklus  befinden,  bestimmen. 


49.2  Mutationen  beim  Menschen  und  ihre  Folgen  für  die  Gesundheit 


Zusammenfassung 


Mutationen  können  spontan  oder  durch  exogene  Einflüsse 
wie  chemische  Substanzen,  Viren,  ionisierende  Strahlen.  UV- 
Strahlung.  Pilze  und  Mykoplasmen  induziert  werden.  Sie 
können  das  gesamte  Genom  betreffen  (die  Gesamtzahl  der 
Chromosomen  ändert  sich;  z.B.  Polyploidien,  Trisomien I 


oder  die  einzelnen  Chromosomen  (Deletion.  Duplikacion, 
Translokation.  Inversion ).  Die  Auswirkungen  einer  Mutation 
auf  den  Körper  hängen  von  der  Wichtigkeit  der  Information 
ab,  die  auf  dem  veränderten  Genabschnitt  ursprünglich  loka- 
lisiert war. 


49.2.1  Arten  von  Mutationen 

49.2.1.1  Klassifizierung 

Veränderungen  des  Erbguts  (der  DNA)  bezeichnet  man  als 
Mutation.  Man  unterscheidet: 

Genommutationen:  Die  Gesamtzahl  der  Chromosomen 
ändert  sich.  Beispiele:  Polyploidien,  Trisomien  (13,  15, 
18,21,  XXXI. 

Chromosomenmutationen:  Die  Struktur  eines  einzelnen 
Chromosoms  wird  verändert,  und  zwar  durch: 

Deletion:  Verlust  eines  Teilstucks 
Duplikation:  Verdopplung 

Translokation:  Verschiebung  eines  Chrumosomen- 
teil  Stücks  auf  ein  anderes  Chromosom 
Inversion:  Umkehrung  einzelner  CJiromosomenleil- 
stücke. 

Genmutationen:  v*  unten. 

Merke!  Mutationen  im  Bereich  der  Gonosomen  wer- 
den auf  die  nächste  Generation  weitervererbt,  Muta- 
tionen im  Bereich  der  somatischen  Zellen  betreffen  nur 
die  ansprechenden  Organzellcn.  neigen  allerdings  zur 
Malignität 

49.2.1.2  Genmutationen 

Punktmutationen  betreffen  nur  eine  einzige  Base,  die  hier- 
bei entweder  durch  eine  andere  ( fälsche ) Ba.sc  ersetzt  (Sub- 
stitution) oder  ganz  eliminiert  I Deletion)  wirJ.  Es  können 
auch  Basen  hinzugefilgt  (Addition)  oder  cs  kann  ein  ßasen- 
triplctt  umgedreht  (Inversion)  werden.  Deletionen  und 
Additionen  führen  zu  Leserasterverschiebungen  (Frame 
Shifl).  Alle  Mutationen.aber  v.a.  Leserasterverschiebungen, 
können  die  Bildung  eines  unwirksamen  Enzyms  oder  die 
Verminderung  bzw.  den  gänzlichen  Verlust  der  Bildungs- 
rate eines  Genprodukts  zur  Folge  haben. 


49.2.2  Ursachen  von  Mutationen 

49.2.2.1  Spontanmutationen 

Spontanmutaüoncn  entstehen  spontan,  ohne  erkennbare 
Ursache  mit  einer  Häufigkeit  von  I : IIP  bis  I : KT*  Nukleo- 
tiden. Dagegen  kann  man  bei  induzierten  Mutationen 
(»'  Kap.  49,2.2.3)  die  Ursache  eruieren. 

Merke!  Die  Berechnung  der  Mutationsrate  ( Häufigkeit 
von  Mutationen  pro  Genort  und  Generation)  erfolgt 
mit  p = Zahl  der  Neumutationen  aller  Geborenen  / 2 X 
die  Zahl  der  Geborenen. 

Die  meisten  Mutationen  werden  nicht  manifest,  da  sie 
durch  DNA- Reparaturenzyme  erkannt  und  eliminiert 
werden.  Bei  Keimzellen  manifestieren  sich  nur  die  Muta- 
tionen, durch  die  Merkmale  dominant  auf  die  nächste  Ge- 
neration vererbt  werden. 

Mechanismen 

In  der  Meiose  kommt  cs  zur  exakten  Paarung  homologer 
Chromosomen;  nur  homologe  Chrumatidabschnitte  wer- 
den ausgetauscht.  Erfolgt  dieser  Austausch  nicht  zu  100% 
symmetrisch  oder  paaren  sich  ähnliche  Chromatidstücke, 
entstehen  Keimzellen  mit  abgeänderter  genetischer  Infor- 
mation. Diesen  Vorgang  bezeichnet  man  auch  als  unglei- 
ches Crossing-over. 

49.2.2.2  Geschlechtsunterschiede  bei  Mutationen 

Mit  steigendem  Alter  der  Männer  erhöht  sich  die  Zahl  der 
Genmutationen  in  den  männlichen  Keimzellen.  Besonders 
autosomal-dominante  Erbleiden  wie  das  Marfan-Syn- 
drom treten  bei  Kindern  Uber  40-iährigcr  Väter  ca.  fünf- 
mal häufiger  auf  als  bei  Kindern  25-jähriger  Väter. 

Bei  Frauen  treten  mit  steigendem  Alter  vermehrt  Chro- 
mosomenmutationen aut. 
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49.2.2.3  Induzierte  Mutationen 

Ursachen  für  induzierte  Genmutationen  können  sein; 
chemische  Substanzen 

• Viren 

• ionisierende  Strahlen 

• UV-Strahlung 

• Pilze 
Mykoplasmen 

nichtionisierende  Strahlung. 

Eine  Exposition  bewirkt  eine  erhebliche  Steigerung  der 
Mutationsrate  gegenüber  der  Spontanmutationsrate.  Es 
kommt  zu  Genmutationen,  Chromosomenstrangbrüdien 
oder  zu  Fehlvcrtcilungcn  einzelner  Chromosomen  (llypcr- 
oder  H ypoploidicn ). 

Klinik  Bisher  konnten  keine  mutagenen  Auswirkungen 
für  den  Menschen  durch  die  Ultraschalldiagnostik  nach- 
gewiesen werden. 

Die  Mutationsrate  beim  Menschen  wird  durch  Strahlcn- 
dosen  von  ca.  0,028  C/kg  verdoppelt.  Auch  UV- Strahlen 
führen  zu  Schäden  in  der  DNA,  die  v.a.  Thymindimcre  be- 
treffen, meist  aber  von  Enzymen  repariert  werden  können, 
Ebenso  lassen  sich  von  Röntgenstrahlen  und  Chemikalien 
ausgelöste  Mutationen  in  der  Regel  durch  körpereigene 
Multienzymsysteme  reparieren. 

49.2.3  Beziehung  zwischen  Genotyp 
und  Phänotyp 

49.2.3.1  Funktionelle  Folgen  von  Genmutationen 

Die  Auswirkungen  einer  Mutation  aut  den  Körper  hängen 
von  der  Wichtigkeit  der  Information  ab.  die  auf  dem  ver- 
änderten Genabschnitt  ursprünglich  lokalisiert  war.  Fol- 
gen können  sein: 

Austausch  von  Aminosäuren  (z_B.  bei  Sichel/ellanämie: 
Veränderung  der  (5- Kette  in  Position  6 durch  Austausch 
von  Glutamin  gegen  Valin  — > hämolytische  Anämie  mit 
Thrombembolicn  bei  homozygoten  Trägem) 

• keine  klinisch  fassbaren  Folgen 

• Verschiebung  des  Leserasters  der  DNA. 

Klinik  Die  Substitution  eines  Hislidinrcsls  durch  Tyro- 
sin innerhalb  der  ß-  Kette  eines  Hamoglobinmolcküls  ist 
die  Ursache  einiger  erblicher  Methämoglobinämien.  Die 
Folge  ist  der  Verlust  des  Saucrstoffbindungsvcrmögcns 
durch  Oxidation  des  Fe'1  zu  Fe".  Bei  den  Betroffenen 
führt  eine  Medikation  mit  Sulfonamiden  zu  schweren 
hämolytischen  Krisen. 


49.2.3.2  Multiple  Allelie 

F.in  Allel  (das  Andere)  charakterisiert  die  Zustandsform 
eines  Gens,  die  durch  eine  bestimmte  Nuklcotidscquenz 
vorgegeben  ist  Allele  befinden  sich  an  den  sich  entspre- 
chenden Lokalisationen  zweier  homologer  Chromoso- 
men. Man  unterscheidet: 

homozygote  Form:  identische  Intormation  an  den  sich 
entsprechenden  Genorten 

heterozygote  Form:  unterschiedliche  Information  an 
den  sich  entsprechenden  Genorten  (d.h.  unterschied- 
liche Allele  eines  Gens). 

Beispiel:  Blutgruppe  A kann  heterozygot  in  Form  der  Allele 
A()  voriiegen  oder  in  der  homozygoten  Form  AA. 

Besitzt  ein  Gen  mehr  aLs  zwei  Allele,  so  spricht  man  von 
multipler  Allelie.  Ein  Beispiel  sind  die  Gene,  die  für  das 
Enzym  Gl ukose-6- Phosphat  kodieren. 

49.2.3.3  Mutationen  nicht  gekoppelter  Loci  mit 
verwandter  Funktion 

Das  Häinoglobinmolckul  des  Menschen  ist  ein  Tetramer 
aus  je  zwei  a-  und  zwei  ß- Ketten.  Die  Gene  der  beiden  Ket- 
ten liegen  auf  unterschiedlichen  Chromosomen,  sind  also 
genetisch  nicht  gekoppelt.  Mutationen  dieser  Gene  ver- 
erben sich  voneinander  unabhängig. 

49.2.3.4  Zeitliche  und  örtliche  Unterschiede 
der  Genaktivität 

Zeitliche  Unterschiede:  Im  Laufcdcr  Spezialisierung  und 
Ausdifferenzierung  der  Organe  werden  bestimmte  Gene 
aktiviert  bzw.  deaktiviert  So  besitzt  z.B.  der  mensch- 
liche Säugling  zum  Zeitpunkt  der  Geburt  einen  hohen 
Anteil  an  HbF.  das  aus  zwei  0t-  und  zwei  y-  Ketten  be- 
steht Bis  zum  1.  Lebensjahr  wird  dieses  HbF  durch  HbA 
mit  je  zwei  oc-  und  zwei  ß- Ketten  ersetzt.  Das  HbF-Gen 
wird  deaktiviert. 

Örtliche  Unterschiede:  Beispiel  ist  das  Enzym  Phenyl- 
alanin-Hydroxyiase:  Es  wird  nur  in  Leberzellen  gebildet. 
Bei  Ausfall  entsteht  das  Krankheitsbild  dei  Phenylketon 
urkr(»'  Kap. '19.5.3). 

49.2.3.5  Bedeutung  somatischer  Mutationen 

Die  Bedeutung  von  Mutationen  in  Körpcr/dlcn  liegt  in 
deren  Potenzial,  maligne  zu  entarten  und  Tumoren  zu 
bilden. 


49.3  Chromosomen  des  Menschen 

Zusammenfassung 


Körper/ellen  des  Menschen  enthalten  einen  diploiden  Chro- 
mosomensatz mit  4A  Chromosomen  (2n).  Frauen  besitzen 
zwei  gleiche  Gontxsumen  (XX I.  Männer  zwei  unterschiedli- 
che (XY).  Lymphozytenchromosomen  werden  standardisiert 
in  der  Metaphase  dargestellt. 

.Störungen  der  Gcschlcchtsentwicklung  können  durch 


Chromosomenaberrationen.  Rezeptordefekte  für  Androgene 
(testikuläre  Feminisierung)  und  durch  Enzymopathien  der 
Kortisolsynthcsc  entstehen.  Nach  der  Entdcckcrin  wird  die 
Tatsache,  dass  in  weiblichen  Somazellen  jeweils  ein  väterli- 
ches oder  mütterliches  X-Chromosom  inaktiviert  vorliegt, 
als  Lyon- Hypothese  bezeichnet. 
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49.3  Chromosomen  des  Menschen 


Fallbcispiel  Ein  l4-|ähriges,  kleinwüchsiges  Mädchen 
stellt  sich  bei  ihrem  Frauarzt  erstmalig  vor  und  klagt 
über  Amcnorrhö.  Bei  der  Untersuchung  fallt  der  kna- 
benhafte Habitus  aut.  Auf  Rückfrage  erklärt  die  Mutter, 
dass  das  Kind  immer  auf  der  10.  Per/entile  gewachsen 
ist.  Bei  der  Chromsomenanalyse  wird  ein  Ullrich-Tur 
ner- Syndrom  (45,  XO)  diagnostiziert. 

Die  Chromosomen  paare  I 22  bezeichnet  man  als 
Autosomen,  gleiche  Paare,  die  geschlechtsneutral  vor- 
handen sind. 

• Die  Geschlechtschromosomcn,  Gonosomen,  sind  auf 
dem  Chromosomelt  paar  23  lokalisiert.  Frauen  besitzen 
zwei  gleiche  Gonosomen  (XX),  Männer  zwei  unter- 
schiedliche (XY). 

Ir  Si  n 

1 2 3 

Dia  drei  grölMon  Chromosomen  mit  etwa  in  der  Mitte  liegendem  Zentromer 
( meta-submetazentnsch) 

ii  SJ 

4 5 

Große  Chromosomen  mit  deutlich  submelazentrischem  Zentromer 

il  U Ü H >f  II  il  l 

6 7 8 9 10  II  12  X 

Mittelgroße  Chromosomen  mit  submetazentrischem  Zentromer  X-Chromo- 
somen entsprechen  In  Größe  und  Proportionen  etwa  Chromosomen  Nr  7, 


Gruppe  A: 
(t-3) 


Gruppe  B: 
(4-5) 


Gruppe  C/X: 
(6-12«) 


Merke!  Karyotyp  Frau:  46,  XX,  Karyotyp  Mann:  46,  XY. 


49.3.1  Charakterisierung  und  Darstellung 
menschlicher  Chromosomen 

Chromosomen  stellt  man  üblicherweise  in  der  Metaphase 
dar.  Die  Chromosomen  liegen  in  der  Äquatorialebenei 
erkennbar  sind  zwei  Schwesterchrumatiden,  die  nur  am 
Zentromer  verbunden  sind  (•-  Abb.  49.3).  Unter  Umstän- 
den kann  iedoch  auch  eine  Analyse  in  der  Propha.sc  not- 
wendig sein. 


W II  II  H 

13  14  15 

Mittelgroße  Chromosomen,  deren  Zentromer  last  am  Ende  liegt  (=  akrozenlnsch). 
Die  kurzen  Arme  (p)  können  Satelliten  unterschiedlicher  Form  und  Größe  tragen 


°,Ä  X/  U »i 

16  17  18 

Kleinere  Chromosomen  mit  meta-submeta2entrlschen  Zentromeren. 


Gruppe  F 
(19-20) 


XX  XX 

19  20 

Kieme,  metazenlnsche  Chromosomen 


Gruppe 

G/Y: 

Abb.  49.3:  Konventionell  gefärb-  (21  — 22/Y) 
ter  Chromosomensatz  mit  Karyo- 
typ-Nomenklatur [1). 


* A k h x 

21  22  V 

Kieme  akrozentri6che  Chromosomen  mit  Satelliten  Das  Y-Chromosom  trägt  normalerweise 
keine  Satelliten  Es  ist  beim  Menschen  in  seiner  Größe  variabel 
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Merke!  Folgende  Zclhnatcrialien  sind  /ur  Chromoso- 
mendarstellung  geeignet: 

Fibroblasten  (Mosaikbestätigung  durch  H.iutbiopsiel 
Lymphozyten  (Standardmcthodc) 

Amnion/elleii  (pränatale  Diagnostik! 

Tumor/ellen  und  Knochenmarks/ellen  (Tumoren des 
hämatopoctischcn  Systems). 

Man  geht  bei  allen  Zellen  gleichermaßen  vor: 

Anzüchtung  der  Zellen  und  Blockade  durch  Mitosegifte 
wie  Colchicin,  Vincristin 
1 Lyse  der  Zellkerne  mittels  hypotoncr  Lösung 

• Fixation  der  Präparate 

> Anfärbung  der  Chromosomen  mit  Orcein- Färbung 
oder  durch  Randing. 

49.3.2  Störungen  der  Geschlechts- 
entwicklung 

Mit  der  Befruchtung  einer  weiblichen  Eizelle  durch  ein 
Spermium  wird  zugleich  auch  das  genetische  Geschlecht 
des  neuen  Individuums  festgelegt.  Eizellen  besitzen  nur 
X-Gonosomen,  Spermien  ein  X-  oderY-Gonosom.  Zygo- 
ten der  Kombination  XX  entwickeln  sich  zu  weiblichen, 
solche  mit  XY  zu  männlichen  Individuen. 

Die  Entwicklung  der  Gonaden  wird  durch  die  Ge- 
schlechtschromosomcn  bestimmt.  So  legt  z.  B.  das  Y-Chro- 
mosom in  der  6.  Lebenswoche  den  Baustein  lür  die 
Hodenentwicklung  beim  lungen.  Die  weitere  Entwick- 
lung und  Ausdiffcrenzierung  der  primären  und  sekundä- 
ren Geschlechtsmerkmale  wird  bei  beiden  Geschlechtern 
durch  die  entsprechenden  Sexualhormone  determiniert. 

49.3.2.1  Chromosomenaberrationen 

J Beim  Ullrich-Turner  Syndrom  (45,  XO),  der  einzigen 
lebensfähigen  Monosomie,  entwickeln  sich  auf  Grund 
des  fehlenden  zweiten  X-Chromosoms  Ovarien,  deren 
Follikclzellcn  nicht  die  volle  Reife  erlangen  können.  Die 
Frau  bleibt  unfruchtbar  mit  primärer  Amenorrhd  und 
Minderwuchs  (■*  Kap.  49.4.2.3). 

• Das  Kltncfcllcr- Syndrom  (47.XXY)  geht  mit  Hoderutro- 
phie,  Gynäkomastie  und  Azoospermie  einher  (*»  Kap. 
49.4.2.1). 

49.3.2.2  Monogen  erbliche  Syndrome  mit 
Störung  der  Geschlechtsentwicklung 

j Die  Ursache  der  testikulären  Feminisierung  ist  ein 
X-chromusomal-rczessiv  vererbter  Gendefekt  des  An- 
drogenrezeptors. Hierbei  sind  die  Testes  vorhanden,  die 
Testosteronproduktion  normal,  der  Karyotyp  ist  46.  XY. 


Äußerlich  liegt  ein  weiblicher  Habitus  (normale  weib- 
liche Brust)  vor,  ein  inneres  Genitale  fehlt. 

Beim  adrenogenitalen  Syndrom  liegt  ein  autosomal- 
rezessiv vererbter  Defekt  der  C2 1 -Hydroxylasc  bzw,  der 
CI  I -Hydroxylasc  vor.  Beiden  gemeinsam  ist  ein  Korti- 
sotniangel  mit  reaktiver  At.'TH  Hypersekretion  und 
konsekutiver  gesteigerter  Androgenbildung.  Dadurch 
ergibt  sich  das  Bild  des  Pseudohermaphroditismusfemi- 
ninus  bei  Mädchen  und  der  Pscudopubcrtas  praecox 
beim  lungen.  Wird  der  Defekt  pränatal  erkannt,  kann 
eine  rechtzeitige  Kortisolsubstitution  die  ACTH-Aus- 
schüttung  normalisieren. 

49.3.2.3  Gesetzliche  Geschlechtszuordnung 

Nach  deutschem  Recht  dürfen  Neugeborene  nur  als  lurigc 
oder  Mädchen  eingetragen  werden.  Die  gesetzliche  Zuord- 
nung bei  Zwittern  erfolgt  in  der  Regel  nach  dem  äußeren 
Geschlecht  bzw.  nach  den  operativen  Möglichkeiten. 
Neben  den  gesetzlichen  Regeln  kann  eine  Geschlechts- 
zuordnung auch  aufgrund  der  genetischen  Information 
auf  den  Chromosomen  sowie  nach  sozialen  und  personen- 
standsrcchtlichcn  Gesichtpunkten  erfolgen. 


49.3.3  Lyon-Hypothese 

Nach  ihrer  Erstbeschreiberin  wird  die  Beobachtung,  dass 
in  weiblichen  Somazdlcn  nur  ein  X-Chromosom  voll  aktiv 
ist,  auch  als  Lyon -Hypothese  bezeichnet.  Das  von  Barr 
1949  beschriebene  X-Chromatin  (Barr  Körperchen)  stellt 
das  morphologische  Korrelat  der  Inaktivierung  des  ande- 
ren X-Chromosoms  dar.  Es  ist  in  ca.  40%  aller  weiblichen 
Somazellen  nachweisbar. 

Die  Inaktivierung  findet  in  der  2.  3.  Woche  nach  der 
Befruchtung  statt  und  betrifft  zufällig  das  Chromosom 
mütterlicher  oder  väterlicher  Herkunft  (Ausnahme:  Bei 
Vorliegen  einer  Chromosomenaberration  wird  in  der  Re- 
gel das  kranke  Chromosom  inaktiviert).  Allerdings  bleibt 
ein  kleiner  Abschnitt  im  distalen  Arm  des  X-Chromosoms 
aktiv,  was  die  En twicklu ngsstörungen  bei  Trägem  mit  den 
Genkombinationen  45,  XO  und  47,  XXY  erklärt. 

Merke!  Männer  besitzen  im  Gegensatz  zu  Frauen  keine 
Barr-Körperchen.  Barr- Körperchen  treten  bei  folgenden 
Chromosomen- Verteilungen  auft  XX,  XXX,  XXY,  XXYY. 

Frauen,  die  für  X-diromosomalc  Mutationen  wie  die  Mus- 
keldystrophic  Duchenne  heterozygot  sind,  weisen  ein 
Nebeneinander  von  physiologisch  normalen  Muskelzellen 
und  solchen  mit  defektem  Dystrophin  auf.  Ähnliche 
Störungen  treten  auch  bei  heterozygoten  Varianten  der 
Gl ukose -6- Phosphatdehyd rogenase  auf. 


49.4  Chromosomenaberrationen 

Zusammenfassung 

Chromosomenaberrationen  können  durch  Non-disjunction  oder  Autosomen  und  durch  Änderung  der  Chromosomcn- 
wührend  der  Zellteilung,  Fchlvertcilung  von  Gonosomen  Struktur,  z,B.  durch  Chromosomenstrangbruch,  entstehen. 
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Fallbeispiel  Hin  25-jäluiger  Mann  stellt  sich  mit  Kin- 
derwunsch vor,  Bei  der  Untersuchung  zeigt  sich  eine 
Gynäkomastie  bei  unterdurchschnittlicher  Größe  von 
Hoden  und  Penis,  Hormundiagnostisch  lallen  eine  er- 
höhte FSH -Ausschüttung  sowie  ein  niedriger  Andro- 
genspiegel auf,  weshalb  die  Verdachtsdiagnose  Klinefel- 
ter-Syndrom  gestellt  wird. 

Die  Häufigkeit  von  Ghromosomenaberrationen  beträgt 
bei  Lebendgeburten  0,5ue  und  bei  frühen  Spontanaborten 
etwa  50 Folgende  Faktoren  beeinflussen  die  Häufigkeit 
von  klinisch  wichtigen  Chromosomcnanomalicn  bei  Neu- 
geborenen: 

reduzierte  Vitalität  von  Spermien  mit  Chromosomen- 
anomalien 


49.4  Chromosomenaberrationen 

• balancierte  Chromosomcn-Translokation  bei  einem  El- 
tern teil 

Alter  der  Mutter  bei  der  Geburt  des  Kindes 
Frühaborte. 

Man  unterscheidet: 

nummerische  Aberrationen:  Die  Chromosomenzahl  ist 
vermehrt  oder  vermindert 

strukturelle  Chromosomenaberrationen  i v-  Abb.  -PM): 
Die  Chromosomenstruktur  Ist  verändert  durch 

Deletion:  ein  Chromosomenabschnitt  geht  verloren 
Robertson-Translokation:  zentrische  Fusion  der  bei- 
den langen  und  kurzen  Arme  zweier  akrozentrisclter 
Chromosomen 

parazentrische  oder  perizentrischc  Inversion:  Bruch 
eines  Abschnitts  und  Ankoppclung  auf  der  gleichen 


d)  Pouzentrische  Inversion 


e)  Parazentnsche  Inversion 


f)  Zentrische  Fusion  (Robertson-Translokation) 


Abb.  49.4:  Schematische  Darstellung  der  wichtigsten  strukturellen  Chro- 
mosomenaberrationen  [lj. 
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Zcntromcrscitc  bzw.  auf  der  gegenüberliegenden 
Zentromerseite  innerlulb  eines  Chromosoms 
reziproke  Translokation:  Abschnittsaustausch  zwi- 
schen Chromosomen 

nicht-reziproke  Iranslokation:  Übertragung  eines 
Abschnitts  von  einem  Chromosom  auf  ein  anderes. 

Strukturelle  Aberrationen  gehen  entweder  mit  einem 
Verlust  genetischen  Materials  (unbalancicrte  Aberration) 
oder  ohne  Materialverlust  (balancierte  Aberration!  einher. 

Klinik  Klinisch  wichtige  Karyotypen  sind: 

45.  X(k  Ullrich-Turner-Syndrom 

46.  XX  5p:  Katzenschrei -Syndrum 

47.  XXY:  Klinefclter- Syndrom 
Trisomie  1 3 (47,  XX  + D):  Pätau-Syndrom 
Trisomie  18:  Edwards-Syndrom 
Trisomie  21:  Down-Syndrom. 


49.4.1  Non-disjunction 

Nummerische  Chromosomenaberrationen  sind  die  Folge 
der  Nichttrennung  homologer  Chromosomen  während  der 
Zellteilung.  Non-disjunction  kann  sowohl  in  der  Meiose 
als  auch  in  der  Mitose  Vorkommen. 

49.4.1.1  Non-disjunction  in  der  Meiose 

Non-disjunction  in  der  I.  oder  2.  Meioseteilung  führt  zu 
einer  haploiden  Keimzelle  mit  einem  zusätzlichen  Chro- 
mosom. Kommt  diese  Zelle  zur  Beleuchtung,  entsteht  eine 
Trisomie.  Eiei  einer  weiteren  Keimzelle  fehlt  das  entspre- 
chende Chromosom,  bei  Befruchtung  dieser  Zelle  entsteht 
eine  Monosomie.  Die  einzige  mit  dem  Leben  zu  ver- 
einbarende Monosomie  ist  das  Uli  rieh -Turner- Syndrom 
(45.  XO,  '*  Kap.  49.4.2,3).  Trisomien  wie  das  Down-Syn- 
drom, das  Edwards-Syndrom  oder  das  Pätau-Syndrom 
treten  mit  zunehmendem  Alter  der  Mutter  gehäult  auf 
(Anzahl  der  meiotischen  Non-disjunctions  T). 

49.4.1.2  Non-disjunction  in  der  Mitose 

Somatische  Zellen  verdoppeln  vor  jeder  Mitose  ihre  Chro- 
mosomenzahl. Auf  Grund  einer  Störung  des  Spindclappa- 
rates  können  jedoch  ursprünglich  für  die  Tochterzcllc 
vorgesehene  Chromosomen  in  die  Mutter/elle  gelangen. 
Dann  entstehen  eine  Zelle  mit  einem  zusätzlichen  Chro- 
mosom und  eine  mit  einem  Chromosom  zu  wenig.  Man 
bezeichnet  diese  Zellen  als  ancuploid.  Bei  Vermehrung 
dieser  Zellen  entstehen  aberrantc  Zellklone,  die  meist  auf 
Grund  ihrer  eingeschränkten  Lebensfähigkeit  vom  Orga- 
nismus eliminiert  werden. 

Als  Mosaik  bezeichnet  man  den  Zustand  des  Neben- 
einandcr-Existierens  ancuploidcr  und  euploider  Zellen  in 
einem  Organismus.  Die  Ursache  ist  eine  Non-disjunction 
während  den  ersten  zwei  mitotischen  Teilungen  der  Zygote. 

49.4.2  Fehlverteilung  von  Gonosomen 

Fchlvcrteilungcn  gonosomaler  Chromosomen  führen 
meist  zu  leichteren  Störungen  der  Individualentwicklung 
als  autosomale  Chromosomenaberrationen. 


49.4.2.1  Klinefelter-Syndrom  (47, XXY) 

Das  nach  seinem  Erstbeschreiber  benannte  Syndrom  tritt 
bei  etwa  I von  900  männlichen  Neugeborenen  auf.  Die 
Individuen  sind  phänotypisch  männlich  und  zeigen  in  der 
Kindheit  meist  keine  bzw.  geringe  klinische  Auffälligkeiten. 
Charakteristika  beim  Erwachsenen  sind: 

übermäßige  Körpergröße  ( Unterkörper  meist  länger  als 
Oberkörper) 

I lodcnatrophic  mit  Azoospermie 
verminderte  Libido 
Gynäkomastie 

weiblicher  Schambehaarungstyp 
erhöhte  FSI  I-Ausschüttung  (hypergonadntroper  Hypo- 
gonadismus), niedriger  Andrugenspiegel 
Hoden  und  Penis  unterdurchschnittlich  klein 
geistige  Retardierung  (selten). 

Klinik  L'rindiagnostik:  I7-Kctosteroide  als  Androgen 
abbauprudukte  i und  Östrogenausscheidung  erhöht. 

Das  Alter  der  Eltern  ist  meist  erhöht,  die  Ursache  der  Ano- 
malie ist  meist  eine  meiotische  Non  disjunctiun. 

49.4.2.2  XYY-Syndrom 

Bei  I von  1000  männlichen  Neugeborenen  tritt  die  XYY- 
Konstellation  auf.  Außer  Flochwuchs  gibt  es  keine  klini- 
schen Auffälligkeiten.  Die  Diskussion,  ob  bei  Männern  mit 
XYY- Konstellation  gehäuft  Verhaltensanomalicn  (Aggres- 
sivität, Neigung  zu  Gewaltverbrecher!)  auftreten,  ist  noch 
nicht  abgeschlossen.  Ursache  dieser  Anomalie  ist  eine  Non- 
disjunction  während  der  zweiten  Reiteteilung  der  Sper- 
miogenese. 

49.4.2.3  Ullrich-Turner-Syndrom 

Das  Ullrich-Turner-Syndrom  (45.X0)  ist  die  einzige  mit 
dem  1 eben  zu  vereinbarende  Monosomie.  Sic  ist  vom  Alter 
der  Mutter  unabhängig  und  tritt  bei  1 von  2000  weiblichen 
Neugeborenen  auf.  Die  phänotypisch  weiblichen  Indivi- 
duen zeigen  folgende  Charakteristika: 

• Geburtsgewicht  und  Geburtslänge  meist  vermindert 
Pterygium  colli  (FlügcUell) 

Hand-  und  Fußödeme  bei  Geburt 

Minderwuchs  (unbehandelt  Körpergröße  von  ca.  1 40cm) 

primäre  Amcnorrhö 

fehlende  Ausbildung  sekundärer  Geschlechtsmerkmale 
Infertilität 

normale  Intelligenz! 

Ursächlich  nimmt  man  einen  postmciotischcn  Chromo- 
vomcn verlast  an.  Der  Nachweis  eines  Barr- Körperchens  ist 
nicht  ungewöhnlich,  da  bereits  der  Verlust  des  kurzen 
Arms  eines  X-Chromosoms  zum  Ullrich-Turner-Syndrom 
führen  kann. 

49.4.2.4  XXX-Syndrom 

Bei  I von  1000  weiblichen  Neugeborenen  tritt  das  so  ge- 
nannte Supcrtemalc  Syndrum  auf.  Die  Patientinnen  sind 
äußerlich  unauffällig,  fertil.abcr  immer  leicht  schwachsin- 
nig. Das  Gebäraller  der  Mutter  ist  in  der  Regel  erhöht. 
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49.4.3  Fehlverteilung  von  Autosomen 

Autosomale  Chromosomcnabcrrationcn  führen  stets  zu 
schwersten  Entwicklungsschaden  und  damit  frühzeitig 
zum  Tod  durch  Abort. 

Merke!  Das  (Jebaralter  der  Mutter  beeinflusst  die  Inzi- 
denz von  freien  Trisomien,  nicht  jedoch  die  Inzidenz 
von  Mosaiken  und  Translokationstrisomien. 


49.4.3.1  Down-Syndrom  (Trisomie  21, 
Mongolismus) 

Das  Down-Syndrom  stellt  mit  einer  Häufigkeit  von  1 :70Ü 
LebendgeborenendiehäufigsieautosomaüeChromosoinen 
aberration  dar.  Das  Risiko  steigt  mit  dem  Alter  der  Mutter, 
der  Einfluss  des  väterlichen  Alters  Ist  noch  umstritten. 

Man  unterscheidet  drei  Hauptformen: 

1.  freie  Trisomie  21  f 47,  XX  + 21  oder  '17,  XY  + 21 ):  90% 
aller  Down-Syndromc:  47  Chromosomen,  Chromosom 
21  ist  dreifach  vorhanden. 

2.  Translokationstrisomie  21  (46,  XX -21, + t ' 2 1 q;  2 1 q | 
oder  46,  XY-15.  + t I5q;  2 1 q|>:  5%  aller  Down-Syn- 
drome:  46  Chromosomen,  überschüssiges  Chromoso- 
menmaterial ist  durch  zentrische  Fusion  mit  einem  an- 
deren Chromosom  verschmolzen. 

3.  Mosaiktrisomie  21:2%  aller  Down- Syndrome  neben 
einer  Zelllinic  mit  Trisomie  21  liegt  noch  ein  Zelllinie 
mit  normalem  Chromosomensatz  vor. 

Klinik  Bei  einer  gesunden  jungen  Schwangeren,  in  de 
ren  Verwandtschaft  ein  Kind  mit  Down-Syndrom  lebt, 
■sollte  vor  einer  Amniozentese  zuerst  eine  Chromoso- 
menanalyse  des  Down-Syndrom- Kindes  erfolgen,  da  bei 
freier  Trisomie  2 1 die  Wahrscheinlichkeit  tür  die  Schwan  ■ 
gcre.cin  Down- Kind  zu  bekommen,  äußerst  gering  ist. 

Klinische  Symptome  der  Trisomie  2 1 sind: 

Brachyzephalus  f=  Breitküpligkcitl 
■ Ohrmuschelanomalien 
- nach  oben  außen  ansteigende  Lidachsen 
• Epikanthusf- Lidfaltc) 

Herzvilicn 

« Infertilitat  männlicher  Patienten 
Kryptorchismus 
geistige  Retardierung 
Vierfingerfurche. 

49.4.3.2  Pätau-Syndrom  (Trisomie  13) 

Das  Pätau-Syndrom  tritt  bei  I von  10000  Neugeborenen 
auf.  Risikofaktor  ist  vor  allem  das  erhöhte  Alter  der  Mutter. 
Die  Lebenserwart ungbeträgt  im  Durchschnitt  drei  Monate. 

Klinik  Charakteristische  Symptome  sind: 

Anophthalmie  (=  ein-  oder  beidseitiges  Fehlen  des 
Augapfels) 

Lippen-Kicfcr-Gaumcn-Spalic 

schwere  Fehlbildungen  der  inneren  Organe  (Flerz, 

Niere,  Gehirn) 

schwere  geistige  Behinderung. 


49.4.3.3  Edwards-Syndrom  (Trisomie  18) 

Das  Edwards-Syndrom  tritt  bei  I von  6000  Neugeborenen 
auf.  Mädchen  sind  häufiger  betroffen.  Die  Lebenser- 
wartung betragt  ca.  drei  Monate. 

Klinik  Charakteristische  Symptome  sind: 
Unterkielcrdysplasic 
Vierfingerfurche 
Ohrdcformicrungcn 
Herzfehler 

Fehlbildungen  der  Nieren,  des  Magen- Darm-Trakts 
und  des  Ösophagus. 


49.4.4  Strukturelle  Chromosomen- 
aberrationen 

Strukturelle  Aberrationen  sind  prinzipiell  bei  allen  Auto- 
somen möglich.  Das  durchschnittliche  GebäraJlcr  der 
Mütter  spielt  bei  strukturellen  Aberrationen  der  Auto- 
somen keine  Rolle.  Bei  der  Robertson-Translokation  der 
Chromosomen  14  und  21  entsteht  z..B.  ohne  Deletion 
eines  Chromosoms  21  eine  Trisomie  21  (Balancierung). 
Phänotypisch  unauffällige  Eltern  mit  balancierter  Trans- 
lokation sind  für  8%  aller  Trisomien  verantwortlich. 
Deshalb  sollten  immer  die  elterlichen  Chromosomen  mit 
untersucht  werden,  um  ein  Wiederholungsrisiku  für  wei- 
tere Kinder  erkennen  zu  können. 

Merke!  Alle  Kinder,  deren  Väter  oder  Mutter  eine 
Translokation  2lq;2lp  besitzen,  erkranken  am  Down- 
Syndrom. 

49.4.4.1  Katzenschrei-Syndrom 

Die  häutigste  strukturelle  Aberration  ist  die  partielle 
Monosomie  5p  f 5p—  = Verlust  des  kurzen  Arms  des  Chro- 
mosoms 5),  bei  der  bei  20%  der  Eltern  eine  balancierte 
Translokation  vorliegt-  Häufigstes  und  auffälligstes  Merk- 
mal ist  das  hohe  monotone  Schreien  des  Säuglings,  das 
dem  Syndrom  den  Namen  gab.  Trotz,  multipler  Fehl- 
bildungen, einhergehend  mit  geistiger  Retardierung,  er- 
reichen viele  Kinder  das  Erwachseneiraiter. 

49.4.5  Chromosomenaberrationen 
bei  Spontanaborten 

Bei  ca.  40%  aller  Spontanabortc  liegt  als  Ursache  eine 
Chromosomenaberration  vor.  Meist  handelt  es  sich  dabei 
um  autosomale  Trisomien  oder  den  Karyotyp  45.  X0. 

49.4.6  Häufigste  gemeinsame  Symptome 
bei  autosomalen  Chromosomen- 
aberrationen 

Häufige  Veränderungen  bei  autosomalen  Chromosomen- 
aberrationen sind: 

• pränatale  Dystrophie.  Minderwuchs,  postnatale  Ge- 
deihstörung 

• multiple  morphologische  Stigmata  ( Dysmorphien)  und 
Fehlbildungen 
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» angeborene  Herzfehler 
• typische  Papillarmuster  und  Handfurchen 
geistige  Retardierung. 

49.4.7  Somatische  Chromosomenaber- 
rationen, Chromosomenanomalien 
und  Tumorgenese 

Somatische  Chromosomenaberrationcn  können  durch 
verschiedene  Umweltgiftc  ( Pilze,  Viren,  ionisierende  Strah- 
len. Chemikalien I bedingt  sein  und  fuhren  durch  irre- 
parable Chromosonicnstrangbrüchc  häufig  zu  einer  ma- 
lignen Entartung  des  Gewebes.  Beispielhaft  sei  hier  das 
Burkitt-Lymphom  genannt,  das  mit  der  Epstein -Bari -Vi- 
rus-Infektion assoziiert  zu  sein  scheint. 


Merke!  Somatische  Chromosomenaberrationen  wer- 
den nicht  auf  die  nächste  Generation  weitervererbt. 

Eine  erhöhte  ChrontosomenbrUchigkeit  wird  u.a.  bei  der 
Fanconi-Anamie,  einer  autosomal-rezessiv  erblichen  Pan- 
zylopcnic  mit  Zwergwuchs  und  Daumenhypoplasie,  beob- 
achtet Es  besteht  eine  vollständige  Depression  aller  Blut- 
zellen. Typischerweise  tritt  die  Erkrankung  erst  nach  dem 
10.  Lebensjahr  in  Erscheinung. 

Die  chronisch- myeloische  Leukämie  (CML)  lässt  sich 
durch  den  Nachweis  des  Philadelphia-Chromosom*  in 
blutbildenden  Zellen  verifizieren;  es  handelt  sich  um  eine 
Deletion  des  langen  Arms  des  Chromosoms  22  bzw.  eine 
Translokation  auf  Chromosom  9. 


49.5  Formale  Genetik  (Mendel'sche  Erbgänge) 

Zusammenfassung 

Beim  Menschen  kann  man  drei  verschiedene  Erbgänge  Diese  Erbgänge  können  die  Autosomen,  aber  auch  die  Gono- 

unterschcidcn;  somen  (v.a.  das  X-Chromosom)  betreffen.  Je  nach  Vorlicgcn 

dominante  Erbgänge  eines  Allels  in  der  heterozygoten  bzw.  homozygoten  Form 

kodominante  Erbgänge  kommt  es  zur  charakteristischen  Merkmatsausprägung  bzw. 

< rezessive  Erbgänge.  zur  Manifestation  einer  Erbkrankheit. 


Fallbeispiel  Ein  drei  Wochen  aller  Säugling  wird  in  der 
Kinderklinik  mit  Verdauungsschwäche  und  zähem 
Bronchialschleim  mit  Bronchopneumonie  vorgestellt. 
Der  Rlutbcfund  spricht  für  eine  Pankreasinsuffizienz, 
Die  Mutter  leidet  unter  zystischer  Fibrose,  der  Schweiß- 
test beim  Säugling  war  jedoch  negativ.  Beim  Säugling 
wurde  eine  Mukoviszidose  fcstgcstcllt. 


Rlutgruppcnmcrkmalc  der  Blutgruppe  MN 
saure  Erythrozyten  pho.sphata.se 
Haptoglobine. 

Rci  der  Blutgruppe  MN  trägt  ein  Allel  das  Merkmal  M, 
das  andere  das  Merkmal  N.  Die  phänotypische  Merkmals- 
ausprägung ist  identisch  mit  den  genotypischen  Merk- 
malen. 


Wichtige  Begriffe: 

Genotyp:  Gesamtheit  aller  genetisch  festgelegten  Merk- 
male eines  Individuums 

Phänotyp:  Erscheinungsbild  eines  Individuums,  resul- 
tierend aus  Genotyp  und  Umweltfaktoren 
Homozygotie:  Vorhandensein  zweier  gleicher  Allele  für 
ein  Gen  an  einem  Gcnort 

I Ictcrozvgotie:  Vorhandensein  zweier  verschiedener  Al- 
lele für  ein  Gen  an  einem  Genort 
Dominanz:  Die  Wirkung  eines  Allels  überwiegt  über  die 
eines  anderen  am  gleichem  Gcnort  bei  Heterozygoten. 
Rczessivität:  Das  Alldmerkmal  manifestiert  sich  nur  im 
homozygoten  Zustand  bzw.  wird  im  heterozygoten 
Zustand  durch  ein  dominantes  Allel  überdeckt. 

In  der  Genetik  verwendete  Symbole: 

□:  gesunder  Mann;  ■:  kranker  Mann 
O:  gesunde  Frau:  •:  kranke  Frau 

49.5.1  Kodominante  Vererbung 

Prägen  sich  bei  einem  Individuum  beide  AUele  im  hetero- 
zygoten Zustand  gleich  stark  aus,  liegt  eine  kodominante 
Vererbung  vor  (**  Abb.  49  J).  Beispiele: 


O-?  □ 


NN.  MM  = homozygot 
MN  - heterozygot 


| F’hänotyp  = Genotyp 


Abb.  *9.5:  Stammbaum  beim  kodominanten  Erbgang  [2]. 
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49.5.2  Autosomal-dominanter  Erbgang 

Autosomal-dominant  werden  Merkmale  vererbt,  deren 
genetische  Information  auf  einem  der  Autosomen  liegt 
und  die  sich  auch  im  heterozygoten  Zustand  ausprägen 

(»  Abb.  -I9.6). 

Merke!  Charakteristisch  für  den  autosomal-dominan- 
ten Erbgang  ist: 

gcschlechtsunabhängige  Vererbung 
Merkmalsaasprägung  bei  Honu»-  und  Heterozygoten 
Die  Nachkommen  merkmalsfreier  Personen  sind 
mcrkmalsfrei. 

Ein  heterozygoter  Merkmalsträger  vererbt  das  Merk- 
mal durchschnittlich  an  die  Hälfte  seiner  Kinder,  ein 
homozygoter  an  alle  Kinder. 

Heterozygote  Merkmalsträger  sind  krank,  die  ho- 
mozygoten meist  kränker  (z.B.  dominant-erbliche 
Hypercholestcrinämie). 

Merkmalsträger  können  auch  Neumutanten  sein. 
Dominante  Anomalien  fuhren  i.d.R.  zu  morpho- 
logischen Veränderungen  einzelner  Organe  oder  des 
Gesamtorganismus;  rezessive  Anomalien  fuhren 
i.d.R.  zu  Enzymopathien. 

Ein  Beispiel  tiir  autosomal-dominante  Vererbung  ist  das 
ABO-Blutgruppemvstem.  Hierbei  verhalten  sich  die  Allele 
A und  B gegenüber  0 dominant.  Folglich  besitzen 
• Träger  der  Blutgruppe  0 die  Konstellation  (KJ 
« Träger  der  Blutgruppe  A die  Konstellationen:  AO  oder  AA 
- Träger  der  Blutgruppe  B die  Konstellationen  BO  oder 
BB. 

Anhand  von  Kombinationsquadraten  kann  man  die  In- 
zidenz einer  autosomal-dominant  vererbten  Krankheit  bei 
bekannten  elterlichen  Genen  berechnen. 

Beispiel  1:  Väter  heterozygot  für  das  dominante  Allel 
(Dd).  Mutter  homozygot  mit  gesunden  Allelen  (dd).  50% 
der  Kinder  erhalten  die  Kombination  Dd.sind  also  hetero- 
zygot krank,  SO’!«  der  Kinder  die  Kombination  dd,  sind 
also  homozygot  gesund. 


0 (Vater) 

d (Vater) 

d (Mutter) 

Dd 

dd 

d (Mutter) 

Dd 

dd 

_ 49.5  Formale  Genetik  (Mendel'sche  Erbgänge) 

Beispiel  2:  Beide  Eltern  sind  heterozygot  krank  für  das 
dominante  Allel.  Für  75%  ihrer  Kinder  besteht  ebenfalls 
das  Risiko  zu  erkranken. 


D (Mutter) 

D (Vater)  d (Vater) 

DD  Dd 

d (Mutter) 

Dd  dd 

Beispiel  3:  Väter  homozygot  für  das  kranke  Allel  fDDl, 
Mutter  homozygot  gesund  (dd).  Alle  Kinder  sind  krank. 


d (Mutter) 

D (Vater)  D (Vater) 

Dd  Dd 

d (Mutter) 

Dd  Dd 

Wichtige  autosomal-dominant  vererbte  Krankheiten 

Die  Häufigkeit  aller  autosomal-dominant  vererbten 
Krankheiten  beträgt  ca.  17  pro  10000.  Schwere  autosomal 
dominant  erbliche  Leiden  führen  durch  die  starke  Be- 
lastung des  Merkmalsträgers  zu  einer  geringeren  Fort- 
pflan/ungsfrequcnz  des  Individuums,  F.s  resultieren  kurze 
Stammbäume. 

Klinik  Wichtige  autosomal-dominant  vererbte  Krank- 
heiten sind: 

Achondroplasie 
Akrozephalosyrtdaktylie 
Osteogenesis  imperfecta 
Neurofibromatose  von  Recklinghausen 
Chorea  Huntington 
I lypcrcholcstcrinämic 
hereditäre  Sphärozytosc 

Thalassämie  I 

Marfan-Syndrom. 

Durch  Ncumutationcn  können  z.B.  die  Achondroplasie 
und  die  Akrozephalosyndakiylie  entstehen.  Das  Alter  des 
Vaters  ist  bei  beiden  Erkrankungen  i.d.R.  gegenüber  dem 
Durchschnitt  erhöht.  Charakteristika  der  Achondroplasie: 


T° 

lö  " 

tO  t tO 

Abb.  49.6:  Stammbaum  beim  autosomal -dominanten  III 
Erbgang  [2]. 
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dysproportionierter  Zwerge  nwuchs 
■ normale  Intelligenz 
Durchschnittsalter  der  Väter  i.d.  R.  erhöht 
Patienten  sind  fertil. 

Aus  der  Verbindung  zweier  Patienten  gehen  in  25% 
der  Falle  Kinder  mit  schwerster  Krankheilsausprägung 
hervor. 

Aus  der  Verbindung  mit  einem  gesunden  Partner  gehen 
gesunde  Kinder  im  Verhältnis  1 : 2 hervor. 

Erbleiden  können  auch  erst  relativ  spul  manifest  werden, 
wie  im  Fall  der  Chorea  Huntington,  die  erst  im  vierten  Le- 
bensjahrzehnt symptomatisch  wird. 

Je  nachdem,  wie  häufig  (in  Prozent!  sich  ein  Gen  im 
Phänotyp  manifestiert,  spricht  man  von  der  Penetranz 
eines  Gens.  In  der  Regel  kommt  bei  dominanten  Merkma- 
len das  entsprechende  Merkmal  immer  zur  Ausprägung, 
die  Penetranz  beträgt  100%.  Liegt  die  Penetranz  unter 
100%,  bezeichnet  man  dies  als  unvollständige  Dominanz 
i 1,  R,  Neurofibromatose  von  Recklinghausen).  Unter  Ex- 
pressivität versteht  man  den  Grad  der  Manifestation  eines 
Merkmals  beim  Merkmalsträger  ( IMPP- Definition). 

Imprmting  bezeichnet  die  unterschiedliche  Expression 
eines  Gens  oder  einer  Genregion  in  Abhängigkeit  von 
mütterlicher  oder  väterlicher  Vererbung.  So  führen  bei- 
spielsweise ähnliche  Deletionen  ant  Chromosom  15  zum 
Angelman-Syndrom  (bei  mütterlichem  Ursprung)  oder 
/um  Prüder- Willi- Syndrom  (bei  väterlichem  Ursprung). 

Das  Marfan  Syndrom  gehört  zur  Gruppe  der  Plciotro 
pien,  J.h.,  ein  Gen  führt  zur  Ausprägung  mehrerer  Merk- 
male. Symptome  treten  an  verschiedenen  Organen  neben- 
einander auf,  z.B.  am  Auge,  an  der  Skelettmuskulatur,  am 
Skelettsystem  und  an  den  Gefäßen. 

49.5.3  Autosomal-rezessiver  Erbgang 

Merke!  Charakteristisch  für  autosomal-rezessive  Erb- 
Icidcn  ist: 

Ls  erkrankt  nur  der  homozygote  Merkmals! räger. 
Heterozygote  sind  Allelträger. 
geschlechtsunabhängiger  Vererbungsmodus  und  Er- 
krankungsmodus 


häufige  Ursache  von  Stoffwechselstörungen 
Die  Eltern  sind  meist  gesunde  heterozygote  Merk- 
malsträger. Verwandtenehen  fördern  das  Risiko  einer 
homozygoten  Manifestation. 

Allclhäufigkcit:  I letcrozygotc:  I : 100  bis  1 : 1000 
Allclhäufigkcit:  Homozygote:  1 : 10 000  bis  1 : 100000 

•*  Abb.  49.7 

Anhand  von  Rombinationsquadratcn  kann  man  die  In- 
zidenz einer  nutusomal- rezessiv  vererbten  Krankheit  bei 
bekannten  elterlichen  Genen  berechnen. 

Beispiel  I:  Vater  homozygot  gesund  (RR)  und  Mutter 
homozygot  krank  (rr)  für  das  rezessive  Allel,  100%  der 
Kinder  erhalten  die  Kombination  Rr,  sind  also  heterozygot 
für  das  kranke  Allel  r,  aber  phänotypisch  gesund. 


r (Mutter) 

R (Vater)  R (Vater) 

Rr  Rr 

r (Mutter) 

Rr  Rr 

Beispiel  2:  Vater  und  Mutter  heterozygot  für  das  rezessive 
kranke  Allel  (Rr).  Resultat:  25%  kranke  Kinder,  75%  ge- 
sunde Kinder;  509b  heterozygot  für  das  kranke  Allel. 

R (Mutter) 

r (Mutter) 

R (Vater)  r (Vater) 

RR  Rr 

Rr  tt 

Beispiel  3:  Vater  heterozygot  für  das  kranke  Allel  (Rr), 
Mutter  homozygot  für  kranke  Allel  (rrl.  Resultat:  50%  der 
Kinder  homozygot  krank  (rr).  50%  der  Kinder  sind 
heterozygote,  phänotypisch  gesunde  Merkmalsträger. 
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R (Vater) 

r (Vater) 

r (Mutter) 

1 Rr 

rr 

r (Mutter) 

Rr 

n 

Klinik 

Wichtige  autosomal -rezessiv  vererbte  Krankhci- 

U'n  sind: 

Mukoviszidose 

Phenylketonurie 

Albinismus 

adrenogenitales  Syndrom 
Tay-Sachs-Gangliosidosc 
Glykogenose  Typ  I 
Galaktosämie 

Taubstummheit  (erbliche  Form) 

Mukopolysaccharid  osen. 

Bei  Blutsverwandtschaft  der  Eltern  ist  das  Risiko  für  das 
Auftreten  einer  autosomal-rezessiven  Erkrankung  erhöht. 
Ursächlich  hängt  dies  mit  dem  ähnlichen  Genpool  der  El- 
tern zusammen,  durch  den  das  Risiko  für  homozygote 
Nachkommen  steigt. 

Mukoviszidose 

Die  Mukoviszidose  stellt  eine  der  häufigsten  autosomal 
erblichen  Krankheiten  in  unserer  Bevölkerung  dar  (Fre- 
quenz in  Mitteleuropa:  1 : 2000;  Hctenr/ygotenfrcquenz: 
1 : 25).  Bei  Schwarzen  tritt  sie  wesentlich  seltener  auf.  Sie 
führt  durch  Viskositätserhöhung  aller  Sekrete  exogener 
Drusen  zum  klinischen  Bild  der  zystischen  Fibrose.  Die  prä- 
natale Diagnose  kann  durch  DNA-Anal yse  gestellt  werden. 
Die  häufigste  Ursache  der  Mukoviszidose  ist  die  Deletion 
von  drei  Basenpaaren  auf  Chromosom  7,  die  zum  Verlust 
einer  Aminosäure  in  einem  Membranprotein  führt. 

Klinik  Klinische  Symptome  der  Mukoviszidose: 

Pan  kreasi  nsuffizien  z 

Viskositatserhühung  des  Brunchialschlcims  — > Atel- 
ektasen, Bronchiektasen,  Bronchopneumonien 
Mekoniumilcus  beim  Neugeborenen. 

Diagnose  durch  Schweißtest  (erhöhter  Kochsalzgehall 
im  Schweiß). 


49.5  Formale  Genetik  (Mendel'sche  Erbgänge) 

Phenylketonurie 

Ursächlich  liegt  der  Phenylketonurie  eine  Reduktion  <xler 
Inaktivität  der  Phenylalanin  Hydroxytase  zu  Grunde.  Phe- 
nylalanin kann  nicht  mehr  zu  Tyrosin  verstoffwechselt 
werden,  wird  stattdessen  vermehrt  zu  Phcnylcssigsäure 
und  Phenylbrenztraubensäure  abgebaul  und  in  dieser 
Form  renal  eliminiert. 

Klinik  Klinische  Symptome  < meist  ab  dem  6.  Monat ): 
Hyperkinesicn 
geistige  Retardierung 
Mikrozephalus 
Krampfanfälle 

pferdestallahnlichcr  Uringeruch 

Diagnose  durch  Guthrie-Tesi  bei  Neugeborenen 

Behandlung:  pbenyfalaninarmc  Kost. 

49.5.3.1  Auswirkungen  von  Homozygotie 
und  Heterozygotie 

Homozygote  Mcrfcmalsträgcr  eines  autosomal-rezessiv 
vererbten  Gens  erkranken.  Heterozygote  MerkniaLsträger 
weisen  zwar  meist  eine  bis  zu  50flt>  reduzierte  Enzym- 
leistung auf,  bleiben  aber  i.d.R.  pbänoty-pisch  unauffällig. 
Die  reduzierte  Enzymaktivität  kann  man  zur  F)iagnosc  des 
Heterozygotenstatus  nutzen. 

49.5.4  X-chromosomale  Vererbung 

Wie  bei  den  autosomalen  Erbkrankheiten  unterscheidet 
man  dominante  und  rezessive  Vererbungsmodi. 

Merke!  Merkmale  auf  dem  X-Chromosom  des  Vaters 
werden  immer  auf  die  Töchter  und  nie  aut  die  Söhne 
übertragen.  Merkmale  auf  dem  X -Chromosom  der 
Mutter  werden  dagegen  an  Töchter  und  Söhne  weiter- 
gegeben. 

49.5.4.1  X-chromosomal-rezessive  Vererbung 

Beim  X -chromosomal- rezessiven  Erbgang  erkranken 
Männer  immer,  wenn  sie  Merkmalsträger  sind.  Frauen  da- 
gegen nur.  wenn  sie  homozygot  für  das  Allel  sind  (■'  Abb. 
49.8).  Eine  Ausnahme  bilden  heterozygote  Frauen,  deren 
X-Chromosom  mit  dem  gesunden  Gen  inaktiviert  wurde 
(l.yon-l  lypothesc).  Die  Allelhäufigkeit  beträgt  1 : 1 0000  bis 
1 : 100000. 


I 


II 


Abb.  49.8:  Stammbaum  bei  X-ehromosotnaJ-rezessiver  Ver-  III 
eitouni)  [2] 
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Humangenetik 


Beispiel  I:  Vater  krank  (Alld träger),  Mutter  gesund  /XX): 
Alle  Sühne  sind  gesund  und  alle  Töchter  Kundukttirinncn 
(Trägerinnen  des  defekten  Gens;  x = krank;  X = gesund) 


x (Vater)  V (Vater) 

X (Mutter) 

X (Mutter) 

xX  XV 

xX  XV 

Beispiel  2:  Muner  ist  Konduktorin  ( Allel  trägerin):  50%  der 
Söhne  sind  krank  und  50%  der  Töchter  Konduktorinncn. 


x (Mutter) 

X (Vater)  V (Vater) 

xX  xV 

X (Mutter) 

XX  XV 

Beispiel  3:  Vater  krank,  Mutter  Konduktorin:  50%  der 
Töchter  sind  krank,  50%  der  Söhne  sind  krank,  nicht  er- 
krankte Töchter  sind  Konduktorinncn. 


x (Mutter) 

x (Vater)  V (Vater) 

xx  xV 

X (Mutter) 

xX  XY 

» ■ Abb.  49.10  zeigt  den  Stammbaum  einer  Familie  mit 
drei  an  progressiver  Muskeldystrophie  Typ  Duchenne 
(PMD)  erkrankten  Patienten.  Das  Risiko,  an  PMD  zu 
leiden,  ist  für  ein  weiteres  Kind  von  11-2  wesentlich 
höher  als  für  ein  Kind  von  11-3.  weil  zwei  an  PMD  er- 
krankte Söhne  ein  praktisch  sicheres  Zeichen  lür  eine 
Heterozygot ie  der  Mutter  sind. 

Hämophilie 

Besonderheit  bei  Hämophilie  A:  Heterozygote  Trägerin- 
nen sind  unauffällig,  da  die  Restaktivität  des  Faktors  VIII 
zur  Gerinnung  ausreicht. 

49.5.4.2  X-chromosomal-dominante  Vererbung 

Der  X-chromosomal-dominante  Vererbungsmodus  («- 
Abb.  49.11)  ist  relativ  selten  geschlechtsgebunden.  Die 
Merkmalsausprägung  zeigt  sich  bei  Männern  und  Frauen, 
wobei  Männer  häufig  schwerer  erkranken. 


Klinik  Beispiele  für  X-chromosomal-rezessive  Vcrei 
bung  sind: 

Hämophilie  A und  B 
Muskeldystrophie  Duchennc 
Glukose-6-P- Dehydrogenase-Mangel 
Markcr-X-Syndrom  (Symptome:  verminderte  Intelli- 
genz, überdurchschnittliche  Körpergröße,  vergrö- 
ßerte Feste*  bei  Männern,  langes  Gesicht ) 
testikuläre  Feminisierung 
Rotgrunblindheit. 

Muskeldystrophie  Duchenne 

Ursache  der  Erkrankung  ist  eine  Deletion  mit  Lcseraster- 
vcrschicbung.  Es  existiert  auch  eine  milde  Verlaufsforin: 
Muskeldystrophie  Typ  Becker  (nur  geringer  Mangel  an 
Dvstrophin,  Ursache:  Deletion  ohne  Leserasterverschie- 
bung). Der  Nachweis  erfolgt  anhand  der  erhöhten  Konzen- 
tration der  Kreatinkinase  im  Serum. 

Klinische  Beispiele: 

> Die  beiden  mütterlichen  Onkel  ll-l  und  11-2  der  Frau 
III- 1 in  *'  Abb.  49.9  leiden  an  der  Muskddystrophic  Typ 
Duchenne.  Das  Risiko  tllr  Söhne  von  III- 1,  ebenlalLs  an 
dieser  Krankheit  zu  leiden,  beträgt  1 2,5%. 


Abb.  *9.9:  Stammbaum  einer  Familie  mtt  zwei  an  progressiver  Muskel 
dystroph«  Typ  Duchenne  (PMD)  erkrankten  Patienten  [3]. 


Abb.  *9.10:  Stammbaum  einer  Familie  mit  drei  an  progressiver  Muskel- 
dystrophie  Typ  Duchenne  (PMD)  erkrankten  Patienten  [*]. 
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49.6  Multifaktorielle  (polygene)  Vererbung 


Beispiel  l:  Vater  krank  (Allelträger),  Mutter  gesund:  Alle 
Töchter  werden  erkranken,  alle  Söhne  werden  dagegen 
gesund  sein  (x  ~ krankt  X ~ gesund). 


x (Vater) 

Y (Vater) 

X (Mutter) 

xX 

XY 

X (Mutter) 

xX 

XY 

Beispiel  2:  Mutter  ist  krank  (AUelträgerin),  Vater  gesund: 
50%  der  Söhne  und  50%  der  Tochter  werden  erkrankt! 
(Beispiel:  Vitamin- D- resistente  Rachitis). 


x (Mutter) 

X (Vater)  Y (Vater) 

xX  xY 

X (Mutter) 

XX  XY 

49.5.5  Mitochondriale  Vererbung 

Einige  Enzymdefekte  werden  mitochondrial  vererbt,  und 
zwar  immer  von  der  Mutter  auf  ihre  Kinder  ( nur  mensch- 
liche Eizellen  besitzen  Mitochondrien,  Spermienköpfe 
nicht). 


Einige  Merkmale,  wie  die  des  Marfan-Syndroms,  treten 
überdurchschnittlich  häufig  gemeinsam  auf  und  betreffen 
ausschließlich  den  Phänotyp.  Man  bezeichnet  sic  auch  als 
„korreliert“.  Ein  Gen  ist  hier  lür  die  Manifestation  mehre- 
rer Merkmale  verantwortlich.  Korrelierte  Merkmale  lassen 
sich  deshalb  auch  nicht  wie  gekoppelte  Merkmale  in  der 
Meiose  durch  Crossing-over  trennen. 

Von  einem  Kuppclungsunglcichgcwicht  spricht  man, 
wenn  ein  Genteil  überwiegt, 

49.5.7  Geschlechtsbegrenzte  Vererbung 

Der  Ausdruck  „Gcschlcchtsbcgrenzung“  bezeichnet  in  der 
Humangenetik  die  Manifestation  einer  autosomal  beding- 
ten Erbkrankheit  bei  nur  einem  der  Geschlechter  (IMPP- 
Definition  I. 

49.5.8  Genetische  Heterogenität 

Genetische  Heterogenität  bedeutet,  dass  verschiedene 
Gene  ein  phänotypisch  gleiches  Krankheitsbild  verursa- 
chen können  (IMPP-Dcfinitionl. 

Sic  lässt  sich  durch  folgende  Beobachtungen/Methoden 
nachweisen: 

< Auftreten  gesunder  Kinder  bei  homozygot  kranken  El- 
tern (Beispiel:  zwei  auf  verschiedenen  Genen  lokalisierte 
Formen  der  Taubstummheit) 

Koppelungsanalysen 

Erbgangsnachweis. 

Klassische  Beispiele: 


49.5.6  Genkoppelung 

Auf  einem  Chromosom  angcordnctc  Gene  bezeichnet  man 
als  gekuppelt.  Zur  näheren  Erläuterung  Kap.  49. 1 .3.2. 


Taubstummheit 

i Mukopolvsaccharidosen  mit  unterschiedlichen  Enzym- 
defekten  (Morbus  Hunten  autosomal-rezessiver  Erb- 
gang: Morbus  Pläundlcr-Hurlen  X-chrumosomal 
rezessiver  Erbgang). 


49.6  Multifaktorielle  (polygene)  Vererbung 

Dirk  Hörnt 

Zusammenfassung 

Wenn  Merkmale  und  Erkrankungen  in  ihrer  Ausprägung  (polygene  Vererbung).  Dies  trifft  auf  viele  Erkrankungen  zu. 
vom  Zusammenwirken  von  Erbanlagen  und  l'mwcltfaktoren  Beispiele  sind  die  angeborene  llüftgclcnksluxatian  und  der 
abhängig  sind,  bezeichnet  man  sie  als  multifaktoriell  bedingt  Diabetes  mellitus. 
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Humangenetik  

Polygen ic  ist  die  Abhängigkeit  eines  Erbmerkmals  von 
mehreren  (jenen.  Die  meisten  quantitativen  variablen 
physiologischen  Eigenschaften  sind  polygen  bedingt  {/.  B. 
Augentärbe).  Die  Begriffe  multifaktoriell  und  polygen 
werden  synonym  benutzt.  I leute  bezeichnet  man  Merk- 
male und  Erkrankungen,  die  in  ihrer  Ausprägung  vom 
Zusammenwirken  von  Erbanlagen  und  Umweltfaktoren 
abhängig  sind,  als  multifaktoriell  bedingt. 

49.6.1  Erbgrundlage  normaler  Merkmale 

Viele  Merkmale  sind  gleichzeitig  durch  mehrere  Gene  be- 
stimmt: 

Adipositas 

angeborene  Hüftgelenksluxation 

Diabetes  mellitus 

Hypertonie 

Intelligenz 

Körpergewicht 

Körpergröße 

Pylorusstenose 

Schwachsinn. 

Diese  Merkmale  werden  auch  durch  Umweltfaktoren 
beeinflusst.  Dazu  gehört  auch  die  Akzeleration,  d.h.  die 
Beschleunigung  der  Entwicklungsgeschwindigkeit  mit 
Zunahme  der  Endgröße  bei  beiden  Geschlechtern  (Wachs- 
tumsakzeleration:  durchschnittliche  Zunahme  der  Kor- 
periänge  um  5-10  cm  seit  Ende  des  19.  Jahrhunderts, 
meist  in  Verbindung  mit  dem  um  I - 2 lahrc  früheren  Ein- 
tritt der  Pubertät). 

49.6.2  Pathologische  Merkmale 

Multifaktoriell  bedingte  Erkrankungen  treten  häufiger  auf 
als  monogen  erbliche  Erkrankungen  (z,B,  leiden  ca.  10  "<i 
aller  Menschen  an  Heuschnupfen  oder  Asthma  bronchiale, 
5%  an  Diabetes,  2°o  an  Schwachsinn,  1%  an  Schizophre- 
nie). 

Diagnostiziert  wird  die  Erkrankung  aufgrund  einer  Ein- 
ordnung des  Befundes  als  pathologisch  in  Abhängigkeit 
von  einem  definierten  Normbereich,  Man  unterscheidet 
demnach  nicht  nur  Gesunde  und  Kranke  (—  Therapie- 
bedürftige),  sondern  auch  Risikogruppen. 

49.6.3  Multifaktorielle  Vererbung  mit 
Schwellenwerteffekt 

Zur  Abschätzung  des  Wiederholungsrisikos  multifakto- 
riell vererbbarer  Erkrankungen  müssen  berücksichtigt 
werden: 

> Erkrankungsschwere  der  nahen  Verwandten, 

Geschlecht  des  Kindes, 

- Häufigkeit  in  der  Bevölkerung, 

• Verwandtschaftsgrad  der  Kranken, 

• Zahl  der  erkrankten  Verwandten. 


Die  Mendel-Regeln  können  bei  der  genetischen  Beratung 
multifaktoriell  vererbbarcr  Erkrankungen  zur  Risiko- 
abschätzung aufgrund  der  Vielzahl  dieser  Faktoren  nicht 
angewandt  werden. 

Wenn  ein  betroffener  Eltcrntcil  dem  weniger  häufig  be- 
troffenen Geschlecht  angchört,  erhöhen  sich  das  Risiko  und 
die  Zahl  der  betroffenen  Verwandten.  Die  Söhne  von  Mut- 
tem mit  angeborener  Pylorusstenose  haben  die  höchste 
Wicdcrholungswahrscheinlichkcit. 

Das  Wiederholungsrisiko  (von  etwa  4°ol  für  die  Lip- 
pen- Kiefer-Gaumen-Spalie  liegt  deutlich  unter  dem  Risiko 
autosomal-rezessiver  und  -dominanter  Erkrankungen. 
Neuralrohrdefekte  sind  u.a.  von  der  Ernährung,  der  geo- 
graphischen Region  und  der  ethnischen  Zugehörigkeit 
abhängig. 

Bei  vielen  Erkrankungen  führt  das  Zusammenwirken 
von  Genen  zur  Ausbildung  einer  Störung.  Damit  die  Er- 
krankung sichtbar  wird,  muss  eine  bestimmte  Schwelle  an 
Faktoren  überschritten  werden  (Schwellenwerteffekt l.  Zu 
diesen  Erkrankungen  gehören: 
angeborene  Hüftgelenksluxation 
angeborener  Ventrikelseptumdefekt 
Klumpfuß 

Lippen-Kieler-Gaunien-Spaltc 

Pylorusstenose 

Spina  bifida  (Spaltwirbel;  angeborene  Spaltbildung  im 
hinteren  Spina  bifida  posteriori  oder  vorderen  f Spina 
bifida  anterior]  Teil  der  WirbeLsäule). 

Für  multifaktoriell  erbliche  Erkrankungen  ist  eine  ge 
schlechtsspczifische  Häufung  typisch  (z.B.  kommt  die  Py- 
lorusstenose sechsmal  häufiger  bei  Jungen  als  bei  Mädchen 
vor.  die  kongenitale  Hüftgelenksluxation  kommt  bei  Mäd- 
chen sechsmal  häufiger  vor  als  bei  lungen,  der  Klumpfuß 
betrifft  bevorzugt  das  männliche  Geschlecht  I. 

Ausschluss  eines  Syndroms 

Für  die  Diagnose  multifaktoriell  bedingter  Erbkrankheiten 
ist  es  wichtig,  ein  „Syndrom"  (Gruppe  von  Krankheitszei- 
chen, die  für  ein  bestimmtes  Krankheitsbild  charakteris- 
tisch sind!  auszuschließcn.  Die  fcstgcstclltc  Anomalie  kann 
auch  Bcglcitsymptom  eines  Syndroms  sein  und  muss  da 
her  bei  der  Einordnung  einer  .Anomalie  als  „multifaktoriell 
bedingt"  abgegrenzt  werden.  Bei  einem  Syndrom  könnte 
es  sich  ebenso  um  ein  monogenes  Erbleiden  oder  eine 
Chromosomenanomalie  handeln.  Das  Wicdcrholungs- 
risiko  bei  Syndromen  liegt  wesentlich  hoher. 

49.6.4  Assoziation 

Der  Begriff  Assoziation  beschreibt  das  gemeinsame  Aul- 
treten von  bestimmten  Allelen  mit  einem  bestimmten 
Merkmal,  d.h.  die  Beziehung  zwischen  Allelen.  Im  Grup- 
pen vergleich  von  Kranken  und  Gesunden  findet  man  ein 
spezifisches  Allel  häufiger  bei  Kranken. 
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49.7  Zwillinge 

49.7  Zwillinge 


Zusammenfassung 

Dieses  Kapitel  behandelt  die  Methoden  zur  Berechnung  der  chen  einzelner  Merkmale  bei  Zwillingen  lasst  sich  der  Anteil 

Kantigkeit  von  Zwillingsgeburten,  Möglichkeiten  der  prana  von  Erbfaktoren  und  Umweltfaktoren  an  der  Ausprägung 

talen  Differenzierung  zwischen  ein-  und  zweieiigen  Zwillin-  dieser  Merkmale  abschätzen, 
gen  und  die  Aufgabe  der  Zwillingsforschung:  Durch  Verglei- 


49.7.1  Grundlagen 

Zwillinge  sind  zwei  gleichzeitig  entwickelte  und  kurz  nach- 
einander geborene  Kinder  (ca.  eine  auf  80-90  Geburten). 
Man  unterscheidet: 

Eineiige  Zwillinge  (EZ) 

Eineiige  Zwillinge  sind  erbgleiche  Zwillinge.  Sic  entstehen, 
indem  sich  ein  befruchtetes  Ei  in  zwei  gleiche  Embryonal 
anlagcn  teilt,  sie  können  demnach  nur  gleichgeschlechtlich 
sein. 

Eineiige  Zwillinge  sind  aut  eine  trühe  zygolische  Spal- 
tung der  befruchteten  Eizelle  zuruck/ul’Uhren.  Die  Häufig- 
keit (in  Deutschland  ca.  0,4%)  eineiiger  Zwillinge  zeigt  kei- 
nen Eintluss  der  Rasse  auf. 

Klinik  Die  Häufigkeit  eineiiger  Zwillinge  ist  unahhan 
gig  vom  Alter  der  Mutter  und  von  Ernahrangsfaktoren 
(sic  ist  konstant  I. 


Zweieiige  Zwillinge  (ZZ) 

Zweieiige  Zwillinge  sind  erbungleichc,  d,h.  aus  der  Be- 
fruchtung zweier  Eizellen  durch  zwei  verschiedene  Sper- 
mien hervorgegangene,  Zwillinge.  Sie  sind  häufiger  (ca. 
1,1  -l,2Qo  aller  europäischen  Geburten)  und  können  auch 
vcrschicdcngcschlcchilich  sein. 

Die  Häufigkeit  (Deutschland  ca.  0,8uo)  zweieiiger  Zwil- 
linge hängt  ab  von/vom: 

Alter  der  Mutter  (Häufigkeit  steigt  mit  Alterl 
• familiärer  Disposition 
« medikamentösen  Einwirkungen 

Rassenzugehorigkeit  (Europa  U°o,  Ostasien  0,85"o. 
Afrika  3%). 

Die  Erbanlagen  zweieiiger  Zwillinge  unterscheiden  sich 
wie  die  von  normalen  Geschwistern. 

Berechnung  des  Anteils  der  EZ  an  der  Gesamt2ahl  (GZ) 
der  Zwillingsgeburten 

Wenn  man  von  der  Annahme  ausgeht,  dass  bei  zweieiigen 
Zwillingen  jede  Kombination  von  Geschlechtern  (JJ,  IM, 
MM,  MJ I gleich  wahrscheinlich  ist,  dann  sind  Pärchen- 
Zwillinge  (PZl  statistisch  genauso  häufig  wie  gleichge- 
schlechtliche Zwillinge. 

Da  eineiige  Zwillinge  immer  gleichgeschlechtlich  sind, 
ergibt  sich  folgender  Zusammenhang: 

ZZ  = 2 x PZ 
EZ  - GZ  - ZZ 
EZ  = GZ-(2xPZ>. 


49.7.1.1  Unterscheidung  von  eineiigen  und 
zweieiigen  Zwillingen 

Man  spricht  von  ZZ,  wenn  sich  die  Zwillinge  in  genetisch 
bedingten  Merkmalen  unterscheiden.  E>azu  gehören: 
Augenfarbe 

• Blutgruppenzugehörigkeit 

« Enzym-  und  Serumgruppen 
Geschlecht 

• Gesichtsform 
Haarfarbe 
Irisstruktur 

■ Ohrknorpclbcschaffcnheit 
Papillarmustcran  Händen  und  Füßen. 

Durch  Ultraschalluntersuclmngen  können  Zwillinge  z.B. 
in  der  Geburtshilfe  unterschieden  werden: 

• Zwillinge  mit  einem  gemeinsamen  Chorion  und  Gefäß- 
verbindungen  der  Plazenta  sind  stets  eineiig. 

Zwillinge  mit  zwei  Choricn  und  ungleichem  Geschlecht 
sind  zweieiig. 

Zwillinge  mit  zwei  Chorien  und  gleichem  Geschlecht 
können  ein  oder  zweieiig  sein.  Die  Differenzierung 
dieser  Zwillinge  erfolgt  dua'h  eine  Untersuchung  der 
Blutgruppen(antigenc),  Ahnlichkeitsdiagnose  und  bio- 
statistische Berechnung  der  Mono/ygotiewahrschein- 
lichkeit.  Eine  eindeutige  Identifizierung  ist  molekular- 
genetisch  durch  die  E)NA-Eingerprint-Methode  mög- 
lich. 

Klfnfk  Eine  sorgfältige  Überwachung  der  Schwangeren 
ist  notwendig,  weil  bei  Zwillingsschwangerschaften  ge- 
häuft Gestosen  auftreten. 


49.7.1.2  Auswertung 

Die  Zwillingstorxchung  hat  die  Aulgabe.durdi  das  Verglei- 
chen einzelner  Merkmale  den  Anteil  von  Erbfaktoren  und 
Umweltfaktoren  an  der  Ausprägung  dieser  Merkmale  ab- 
zuschätzen. Dabei  vergleicht  man  die  Befunde  s’on 
EZ  mit  ZZ 

normalen  Geschwistern  mit  nicht  verwandten  Prolian- 
den. 

Wenn  EZ  und  ZZ  in  einem  Merkmal  Konkordanz  aufwei- 
sen, geht  man  von  einem  umweltbedingten  Merkmal  aus. 
Eine  höhere  Konkordanz  bei  EZ  im  Vergleich  mit  ZZ  weist 
auf  Erblichkeit  hin. 

Durch  diese  Möglichkeiten  können  multifaktoriell  be- 
dingte Erkrankungen  (z.B.  Diabetes  mellitus,  Asthma 
bronchiale,  angeborene  llüftgclcnksluxationcn)  unter- 
sucht und  der  genetische  Determinationsgrad  abgeschätzt 
werden. 
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Konkordanz 

Konkordanz  »st  die  phänomenologische  Ubereinstim- 
mung  wichtiger  Merkmale  bei  Zwillingen  (z.B.  Haarfarbe 
und  -form,  Augenfarbe.  Sommersprossen),  d.h.,  zwei 
Menschen  sind  bezüglich  eines  Merkmals  gleich.  F.Z  sind 
genetisch  ähnlicher  als  ZZ,  dadurch  besitzen  EZ  eine  hö- 
here Konkordanz. 

Diskonkordanz 

Zwei  Menschen  sind  bezüglich  eines  Merkmals  unter- 
schiedlich (Gegenteil  von  Konkordanz). 


49.7.1.3  Einschränkungen  der  Aussagen 

Die  Aussagen  der  Zwillingsforschung  lassen  sich  nur 
bedingt  auf  die  Gesamtbevölkerung  übertragen.  Sie  wer- 
den u.a.  durch  Erfassungsfehler  und  die  nicht  repräsenta- 
tiven kleinen  Probandengruppen  eingeschränkt.  Außer- 
dem lassen  sich  bei  komplexen  Krankheitsbildcrn  nur 
schwer  alle  Einflussgrößen  berücksichtigen. 


49.8  Populationsgenetik 


Zusammenfassung 

Dieses  Kapitel  beschreibt  die  wichtigsten  Formeln  der  Populalionsgenetik.  Dazu  gehören  die  Häufigkeiten  der  Allele  und  das 
llanly  Weinberg-Gesetz  mit  seiner  klinischen  Anwendung. 


49.8.1  Population 

Der  Regriff  „Population"  (lat.  populus:  Volk I bezeichnet 
die  Gesamtheit  von  Individuen  (im  weiteren  Sinne  auch 
von  Tieren  oder  Mikroorganismen),  die  sich  hinsichtlich 
bestimmter  Kriterien  gleichen. 

Ideale  Population 

Bei  einer  idealen  Popubtion  gibt  es  keine  Selektion  (w  un- 
ten) und  keine  Mutation  (►*  unten).  Diese  Form  der  Po- 
pulation ist  unendlich  groß. 


Hardy-Weinberg-Gesetz 

Die  Häufigkeiten  der  Gern  »typen  errechnen  sich  aus  den 
Genfrequenzen  (*»  Abb.  49. 12): 
p:  + 2pq  + q3  = I = (p  + q)3 

D.is  Hardv- Weinberg- Gesetz  gilt  nur  unter  den  Voraus- 
setzungen der  Panmixie. 

Panmlxie 

Die  Panmixie  ist  die  zufällige  Durchmischung  der  Bevölke- 
rung d.h.,  dass  die  Fortpflanzungsfähigkeit  und  Panner- 
wnhl  vom  Merkmal  nicht  beeinflusst  werden. 


Reale  Population 

Reale  Populationen  besitzen  eine  endlich  große  Zahl  von 
Mitgliedern.  Genetische  Untersuchungen  basieren  auf  rea- 
len Populationen.  Die  Genhäufigkeit  einer  realen  Popula- 
tion bleibt  nicht  konstant,  d.h.,  hier  findet  (im  Gegensatz 
zur  idealen  Population)  eine  Evolution  statt. 


49.8.2  Genhäufigkeit  (Genfrequenz) 

Genhäufigkeit  ist  die  Fläufigkeit  des  Auftretens  eines  Gens 
an  einem  Genort.  Wenn  an  einem  Genort  in  der  gesamten 
Population  nur  ein  Allel  vorhanden  ist,  entspricht  die  Gcn- 
frequenz  p dem  Wert  I. 
p + q=  I 
p=  2AA  + lAa 
2N 

q=  2aa  + lAa 
2N 

p = Häufigkeit  des  Allels  A an  einem  Genort 
q = Häufigkeit  des  Allels  B am  gleichen  Genort 
AA  - Zahl  der  Homozygoten  für  A 
aa  - Zahl  der  Homozygoten  für  a 
An  = Zahl  der  Heterozygoten 
N = Zahl  der  untersuchten  Individuen. 


Selektion 

Vor-  oder  Nachteile  für  ein  bestimmtes  Allel  fördern  oder 
hemmen  die  Ausbreitung  flat,  sclcctio:  Auswahl,  Auslcscl. 

Mutation 

Mutationen  I lat.  mutare:  verändern)  können  nur  auf 
Dauer  eine  Genfrequenz  beeinflussen,  wenn  sie  in  nen- 
nenswerten Häufigkeiten  auftreten. 


Eizellen 


A 

a 

A 

AA 

Aa 

<p2> 

(PQ) 

Aa 

aa 

(pq) 

(q?l 

V / 

l . J 

1 

P 

1 

q 

Abb.  49.12:  Genotypen  und  ihre  Häufigkeiten  bei  Panimxie  nach  dem 
Hardy- Weinberg-Gesetz  fl]. 
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49.9  Phänotypische  Auswirkungen  von  Stoffwechselerkrankungen 


Zufallsabweichungen 

Durch  zufällige  Umstünde  können  Häuligkcilsabwcichun- 
gen  bestimmter  Allele  innerhalb  einer  Population  entste- 
hen. Dies  macht  sich  dann  besonders  in  kleinen  Populatio- 
nen bemerkbar. 

Migration  (Genwanderung) 

Genmigrationen  < lat . migratio:  Wanderung)  entstehen  im- 
mer wieder  durch  Vermischung  verschiedener  Bevölke- 
rungsgruppen. 

Klinische  Bedeutung  des  Hardy-Weinberg-Gesetzes 

Das  Hardy-Wcinberg-Gesetz  dient  vor  allem  zur  Abschät- 
zung des  Wiederholungsrisikos  für  autosomal-rezessiv 
erbliche  Erkrankungen. 

Beispiel: 

Die  Erkrankungsfrequenz  ( Hontozygotenfrequenz  l q1 
(z.B.für  Phenylketonurie)  betragt  I : 10000  Neugeborene: 
— > die  Genfrcqucnz  q — 

— > die  Häufigkeit  des  gesunden  Gens 

P=l  'FT 

— > die  Häufigkeit  der  Heterozygoten 
2pq  ~ 2 x iu, x 1 /|uo 
= '«/IIM„  = ca.J"yl(M„  = Vul>=Vw 

— > d.h.,  jeder  50.  Mensch  dieser  Population  ist  Anlage- 
träger dieser  Erkrankung. 

49.8.3  Unterschiede  von  AUethäufig- 
keiten  zwischen  verschiedenen 
Bevölkerungen 

Die  menschlichen  Bevölkerungen  und  Rassen  unterschei- 
den sich  in  der  Häufigkeit  ihrer  Gene  z.  T.  erheblich.  Dieses 
lässt  sich  z,B.  durch  die  Hautfarbe,  Blutgruppen  sowie 
Serum-  und  Enzym- Pirlvmurphismen  belegen. 


Gründereffekt 

Von  einem  G rUndercff ekt  spricht  man,  wenn  in  umschrie- 
benen Populationen  ein  bestimmtes  seltenes  Allel  be- 
sonders häufig  vorkommt. 

Genetischer  Drift 

Von  einer  genetischen  Drift  spricht  man,  wenn  es  zu  Ver- 
änderungen der  Genhäufigkeiten  in  einer  Bevölkerung 
von  Generation  zu  Generation  infolge  von  zufälligen  Ver- 
schiebungen der  Genfrequenz  und  der  Genotypen  kommt. 
Dies  macht  sich  besonders  bei  einer  kleinen  Populations- 
gröfsc  bemerkbar. 

49.8.4  Zusammenwirken  von  Mutation 
und  Selektion 

Das  Gleichgewicht  zwischen  Mutation  und  Selektion 
beeinflusst  die  Genfrequenz  einer  Population.  Außerdem 
kann  die  Genfrequenz  durch  Umweltfaktoren  geprägt 
werden. 

49.8.4.1  Balancierter  genetischer  Polymorphismus 

Polymorphismus  ist  das  gleichzeitige  Vorkommen  von 
unterschiedlichen  Phänotypen  in  einer  Population.  Unter 
balanciertem  genetischem  Polymorphismus  versteht  man, 
dass  unter  gleich  bleibenden  Auslesebedingungen  von  Ge- 
neration zu  Generation  gleich  bleibende  Frequenzen  der 
beiden  Allele  erreicht  werden.  Der  bekannteste  balancierte 
genetische  Polymorphismus  ist  das  Sichelzell-(HbS-)Gen 
(v*  Kap.  49.2.3.1). 

Heterosis 

Wenn  ein  mutiertes  Gen  häufiger  vorkommt,  als  dies 
durch  Mutationen  erklärbar  ist,  geht  man  von  einem 
Heterozygoten- Vorteil  (Heterosis)  aus.  D.h.  auch,  dass  im 
Falle  eines  Genlocus  mit  zwei  Allelen  die  Heterozygoten 
einen  Sclcktionsvortcil  gegenüber  den  Homozygoten  ha- 
ben. Heterozygote  sind  z.B.  weniger  anfällig  gegenüber  In- 
fektionen mit  Plasmodium  falciparum. 


49.9  Phänotypische  Auswirkungen  von  Stoffwechselerkrankungen 

Zusammenfassung 

Die  Folge  genetisch  bedingter  Stoffwechsel  defekte  sind  meist  teln  abgehandelt  und  sind  hier  nur  aus  Gründen  der  GK- 
Enzymdcfektc.  Dazu  zählen  v.a,  das  AGS  und  der  Albinis-  Vollständigkeit  aufgcfiihrt. 
mus.  Diese  Erkrankungen  werden  in  den  aulgelührten  Kapi 


49.9.1  Grundlagen  und  klinische  Beispiele 

Genetisch  bedingte  Stollwcchselerknmkungen  werden 
hauptsächlich  autosomal  rezessiv  vererbt  Sic  resultieren 
meist  in  einem  Enzymdefekt.  Infolgedessen  können  Sub- 
strate des  defekten  Enzyms  akkumulieren  oder  zu  aty- 
pischen Metaboliten  verstoffwechselt  werden,  bei  gleich- 
zeitigem Mangel  an  Endprodukten  des  Stoffwechselweges. 
Zu  diesen  Stoffwcchsddcfcktcn  zählen: 


AGS  (adrenogenitales  Syndrom) 

Ursache:  C-2 1 - Hydroxylase-  Mangel 
**•  Kap.  43.8. 1 .6 
• Albinismus 

- Ursache:  Tyrosiuascmangcl 

klinische  Symptome:  Depigmentierung  von  Haut, 
Haaren,  Iris 

- Folge:  u.  U.  Hauttumoren 
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Glykogenose  Typ  I 

- Folge:  Hypoglykämie  mul  Kctoa/idosc 
Malabsorption  in  Darm  und  Niere 
Phenylketonurie 
*»  Kap.  49.5.3  und  Kap.  43.4. 1 . 1 


49.9.2  Pharmakogenetik  und  Ökogenetik 

►*  auch 

Alkohol -Dehydrogenase » • Kap.  51. 30.fi.  1, 60.6.3. 1 
• Cytochrom  P450  ■'  Kap.  5 1 .30.6. 1 . 60.6.3. 1. 51 .2.4. 1 
Glukose -6- Phosphat-Dehydrogenase  w Kap.  43.9.2.3,  | 
49.5.4.1 

Leber-  Acetytase 
Serum-Pseudocholinestcrase. 


49.10  Genetische  Diagnostik  und  Beratung 

Zusammenfassung 


Eine  genetische  Beratung  sollte  durvhgeführt  werden,  wenn 
Partner  blutsverwandt  sind  und  in  ihren  Familien  Erbscha- 
den bekannt  sind,  wenn  in  einer  Familie  ein  genetisches  Lei- 
den bekannt  ist  oder  ein  Kind  mit  einer  genetisch  bedingten 
Anomalie  geboren  wurde  oder  wenn  eine  Frau  wiederholt 
Fehlgeburten  hat  und  eine  gynäkologische  Ursache  dafür 
ausgeschlossen  wurde.  Hut  die  Beratung  sind  eine  genaue  Fa- 
milienanamnese, eine  Übersicht  über  die  genetischen  Er- 
krankungen in  der  Familie  anhand  eines  Stammbaumes  und 
eine  klinische  Untersuchung  unerlässlich. 


Ein  wichtiges  Ziel  der  genetischen  Diagnostik  ist  die  Fest- 
stellung des  Risikos  nach  Geburt  eines  Kindes  mit  genetisch 
bedingter  Anomalie  ein  weiteres,  an  derselben  Anomalie  er- 
kranktes Kind  zu  bekommen  (Wiederholungsrisiko).  Die 
Charakteristika  und  Wiederholungsrisiken  der  wichtigsten 
Erbkrankheiten  werden  in  diesem  Kapitel  beschrieben, 

Oie  Methoden  zur  pränatalen  Diagnostik  umlassen  nicht- 
invasive Untersuchungen  (z..B.  des  mütterlichen  Blutes!  und 
invasive  Methoden  (Chorionzottenbiopsie,  Amniozentese, 
Nabelschnurpunktion,  Fetoskopie). 


49.10.1  Allgemeines 

Die  genetische  Beratung  gewinnt  bei  der  Aufklärung  über 
bestimmte  genetische  Risiken  eine  immer  größer  wer- 
dende Bedeutung.  Durch  genaue  Diagnostik  werden  die 
tatsächlichen  genetischen  Risikofaktoren  ermittelt  und 
von  den  etwaigen  teratogenen  Faktoren  (Alkoholismus, 
Drogen,  Infektionen.  Medikamentenabusus)  getrennt. 
Hauptindikationen  für  eine  genetische  Beratung  sind: 

■ Blutsverwandtschaft  unter  Partnern,  in  deren  Familien 
Erbschäden  bekannt  sind 

diilerentialdiagnostische  Abklärung  eines  genetisch 
oder  teratogen  bedingten  Merkmals 
« Familien,  die  schon  ein  Kind  mit  (genetisch  bedingter) 
Anomalie  gezeugt  haben 

■ habituelle  Abortneigung  ohne  gynäkologische  Ursache 
® in  der  Familie  eines  Partners  ist  ein  genetisches  Leiden 

bekannt. 

Bei  der  genetischen  Beratung  muss  über  die  Bedeutung 
und  die  Tragweite  der  Erkrankung  sowie  ggf.  über  thera- 
peutische Möglichkeiten  informiert  werden. 

49.10.1.1  Aufgabe  und  Ziel  der  genetischen 
Beratung 

Das  Ziel  der  genetischen  Beratung  ist  es,  die  Fragen  der 
Ratsuchenden  im  Hinblick  auf  ihr  spezifisches  Risiko,  die 
Veranlagung  (Ur  eine  Erbkrankheit  zu  vererben,  zu  beant- 
worten. Diese  Beratung  soll  den  Ratsuchenden  als  Hilfe 
zur  Entscheidungsfindung  bei  der  individuellen  Lebens- 
und Familicnplanung  dienen. 

Voraussetzungen  für  die  fundierte  Beratung  sind  eine 
genaue  Erhebung  der  Eamilienanamnese  und  eine  eindeu- 
tige klinische  und  evtl,  auch  zytogenetische  Diagnose  mit 
Familicnanamncsc.  Eine  genaue  genetische  Beratung  ohne 
Kooperation  des  Patienten  ist  nicht  möglich,  denn  auch  die 


Einzelheiten  aus  der  Familienanamnese  sind  ein  wichtiger 
Bestandteil  des  Bcratungsgcsprächcs. 

49.10.1.2  Stammbäume 

Stammbäume  vermitteln  einen  Überblick  Uber  die  Famili- 
ensituation. Folgende  Symbole  werden  verwendet  (‘  • Abb. 
49.13) 

Indikation  zur  genetischen  Beratung 

Genetische  Beratung  ist  indiziert,  wenn: 

• in  einer  Familie  eine  genetisch  bedingte  Erkrankung 
oder  Verdacht  auf  eine  genetisch  bedingte  Erkrankung 
besteht 

bei  einem  Patienten  eine  genetisch  bedingte  Erkrankung 
oder  Verdacht  auf  eine  genetisch  bedingte  Erkrankung 
besteht 

Kriterien  filr  die  Indikation  /.ur  genetischen  Beratung  sind: 
Alter  der  Eltern 

Blutsverwandtschaft  des  Paares  mit  Kinderwunsch 
Erkrankungen  bei  Patienten  oder  der  Verwandtschaft, 
die  genetisch  mitbedingt  ist 
■■  Geburt  eines  Kindes  mit  Chromosomenanomalie 
rezidivierende  Aborte  unklarer  Genese 

• Totgeburt 

unerfüllter  Kinderwunsch 

Verdacht  auf  mutagenes  oder  tcratogencs  Risiko  (*■ 
Kap.  49.10.9) 

Wunsch  des  Patienten  nach  mehr  Information. 

49.10.1.3  Datenbanken 
Bedeutung  von  Datenbanken 

Das  medizinische  Wissen  wächst  schnell.  Ebenso  nimmt 
auch  die  Vielzahl  an  genetischen  Informationen  stetig  zu. 
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männliches 

Familienmitglied 

o 

weibliches 

Familienmitglied 

1 

] 

Anlageträger  (bei  autosomal- 
dominant  auch  Merkmalstrager) 

3 

Anlagelragerm  (bei  autosomal- 
dominant auch  Merkmatstrager) 

© 

Uberträgenn 

(Konduktorin) 

DO 

blutsverwandtes  Paar 

z' 

Id 

Paichenzwilllnge 

(zweieiig) 

<Sö 

einstige  Zwillinge 

i 

□ 

Merkmalsträger  (bei  autosomal- 
rezessiv  auch  Homozygoterl 

49.10  Genetische  Diagnostik  und  Beratung 

Man  findet  dieses  Wissen  nicht  nur  in  Form  von  Publika- 
tionsnachwcisen  in  Litcralurdalcnbankcn,  sondern  auch 
direkt  (als  Gen,  Gen- Krankheit- Beziehung,  Protein, 
räumliche  Struktur,  Sequenz)  in  Wissensdatenbanken 
(„knowlcdgc  databascs"),  Diese  Informationen  findet 
man  in  Kukleotidsequeny- Datenbanken  und  Aininosiiu- 
resequenz- Datenbanken  (Protein  Information  Resource 
l'IRI  und  SWISS-Prot)  sowie  in  zahlreichen  weiteren  via 
Internet  rcchcrchicrbarcn  genetischen  Datenbanken. 

Genetische  Informationen  werden  ebenfalls  in  Daten- 
banken der  Polizei  für  erkennungsdienstliche  Zwecke  („ge 
netischer  Fingerabdruck“)  gespeichert.  Die  I )NA-Analysc 
Ist  zur  Standardmethode  der  Polizei  geworden,  um  die 
Herkunft  von  Spurenmaterial  von  bestimmten  bekannten 
Personen  (Verdächtigen,  Opfern,  unbeteiligten  Dritten) 
oder  die  Identität  mit  anderem  Spurcnmatcrial  unbekann- 
ter Personen  feststellen  zu  können. 

Datenschutz 

Streng  genommen  versteht  man  unter  Datenschutz  das  aus 
den  Grundrechten  auf  Menschenwürde  und  Freiheit  der 
Person  (Art.  I und  2 Grundgesetz)  abgeleitete  Recht  auf 
Persönlichkeitsschutz  bei  der  Datenverarbeitung.  Der 
Sicherung  des  Datenschutzes  dienen  die  Gesetze  des  Bun- 
des und  der  Länder.  Flier  ist  festgelcgt,  wer  welche  per- 
soncnbczogcncn  T>atcn  zu  welchem  Zweck  und  unter 
welchen  Bedingungen  verarbeiten  darf.  Die  Einhaltung  des 
Datenschutzes  wird  durch  Datcnschutzbeauftragtc  des 
Bundes  und  der  Länder  sowie  der  Betriebe  kontrolliert. 


Merkmatsträgerin  (bei  autosomal- 
rezessiv  auch  Homozygote) 


Familienmitglied, 
Geschlecht  unbekannt 


Fehlgeburt 


verstorben 


Abb.  49.13:  Stammbauinsynibole  und  ihre  Bedeutung  (|1|. 


49.10.2  Autosomal-rezessive 
Erbkrankheiten 

Die  meisten  monogenen  Erbkrankheiten  sind  selten,  den- 
noch spielen  sie  bei  der  genetischen  Beratung  eine  wichtige 
Rolle.  In  den  Familien,  in  denen  autosomal-rezessive  Er- 
krankungen auitreten.  ist  das  Wiederholungsrisiko  nicht 
unerheblich.  Heute  gibt  es  bereits  ca.  30  autosomal- rezes- 
sive Frkrankungcn,  die  sich  durch  molckulargcnctischc 
Diagnostik  nachwciscn  lassen  («*  Kap.  49.3.1 ).  Bei  autoso- 
mal-rezessiven Erkrankungen  werden  die  Erkrankten 
selbst,  aber  auch  ihre  Eltern  und  Geschwister  untersucht. 
Autosomal-rezessive  Erbkrankheiten  sind  oft  meist  Frblci- 
den  mit  fjizvmdcfeklcn.  Dazu  gehören: 


Chorionzottenbiopsie 


Abb.  49.14;  Dutchfühiung  der  Chorionzottenbiopsie  und 
der  Amniozentese  (5). 


Amniozentese 
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> zystische  Fibrose  (Mukoviszidose  I 
adrenogenital«»  Syndrom  (AGS),  zurückzuführen  auf 
verschiedene  Enzymdefekte: 

- 2 1 -Hydroxylase- Mangel 

- 17-ß-Hvdroxylasc-Dcfckt 

- 3 - ß-  Hydroxysteroid • Dehydrogenase-  Delekt 
Phenylketonurie  (PKU): 

- Kinder  von  Müttern  mit  Phenylketonurie  werden 
häufig  mit  Zcrcbralschädcn,  Mikrozephalie,  Gcsichts- 
tehlbildungcn  und  Herzfehlern  geboren. 

Feilten  der  Phenylalaninhydroxylase  — » Phenylalanin 
kann  nicht  zu  Tyrosin  umgesetzt  werden  — » es 
kommt  zu  einem  Anstau  von  Phenylalanin,  Tvrosin 
fehlt 

- Urin:  vermehrter  Gehalt  an  Phenyl  essigsaure  und 
Phenylbrenztraubensäure,  mäuscartigcr  Geruch 

- unbehandelt:  schwere  geistige  Retardierung,  Mi- 
krozephalie. Epilepsie,  Muskelhypertonie,  Pigment- 
störungen 

- Vermeidung  durch  phcnylalaninarmc  Ernährung  — > 
Kinder  entwickeln  sich  dann  nonnal 

Sichelzellanämie: 

- singulärer  Rasenaustausch 

- Selektionsvorteil  bei  Malaria 
Albinismus 

Mukopolysaccharidosen 
■ Xeroderma  pigmentosum: 

- Mangel  eines  DNA-  Reparaturenzyms  (DNA-Endo- 
nuklease) 

- gut-  und  bösartige  Hautneoplasmen. 

49.10.2.1  Wiederholungsrisiko 

Das  spezifische  Wiederholungsrisiko  kann,  nachdem  die 
Diagnose  und  die  Elternschaft  gesichert  sind,  nach  den 
Mendel-Regeln  und  mit  dem  Hardy- Weinberg-Gesetz  fr« 
Kap.  49.8.21  berechnet  werden.  Wenn  Eltern  aus  einer  un- 
.tutlälligcn  Familie  stammen  und  ein  Kind  mit  einer  auto- 
somal-rezessiven Erkrankung  zur  Welt  gebracht  haben, 
besteht  für  weitere  Kinder  dieser  Eltern  ein  Wieder- 
holungsrisiko von  25%,  ebenfalls  erkrankt  zu  sein.  Eltern, 
die  an  einer  autosomal-rezessiven  Störung  erkrankt  sind, 
geben  mit  Sicherheit  das  defekte  Gen  an  ihre  Kinder  weiter. 
Ist  ein  Partner  homozygot  und  ein  Partner  heterozygot  für 
dieselbe  Störung,  beträgt  das  Erkrankungsrisiko  für  Kin- 
der aus  dieser  Verbindung  50%. 

49.10.2.2  Verwandtenehen 

Bei  blutsverwandten  Eltern  ist  die  Hetero zygoten wahr 
scheinlichkeit  Überdurchschnittlich  erhöht.  Solche  Paare 
sollten  daher  sorgfältig  beraten  werden.  Eine  häufige 
Verbindung  findet  inan  zwischen  Cousine  und  Cousin 
1.  Grades.  Sie  haben  ca.  7,  ihrer  Gene  gemeinsam.  Dies  ist 
aber  kein  Grund,  diesem  Paar  von  Kindern  abzuraten. 

49.10.3  Autosomal-dominante 
Erbkrankheiten 

Autosomal-dominante  Erbkrankheiten  sind  meist  Erblci- 
den  mit  äu Ise re n oder  inneren  Fehlbildungcn  aufgrund  de- 
fekter Strukturproteine.  Dazu  gehören: 


Chorea  1 luntington 

Neurofibromatose  (von  Recklinghausen I: 

multiples  Auftreten  von  weichen,  knotigen  Neuro- 
fibromen des  peripheren,  zentralen  und  vegetativen 
Nervensystems 
* tuberöse  Sklerose 
' Achondroplasie 
akute  intermittierende  Porphyrie 
myotonc  Dystrophie 

Apert-Syndrum  (Akrozephalosyndaktylie) 

- kongenitale  Sphärazytose 
i Osteogenesis  imperfecta: 

- TYp  I:  autosomal -dominant 
Typ  II:  a,  b, c genetisch  heterogen 

- Typ  III:  überwiegend  autosomal-rezessiv 

- Typ  IV:  autosomal-dominant 
familiäre  adenomatöse  Polyposis  coli 

- hereditäres  Retinoblastom. 

49.10.3.1  Wiederholungsrisiko 

Kinder  von  betroffenen  Eltern  sind  mit  einer  Wahrschein- 
lichkeit von  50%  auch  Anlageträger,  unabhängig  vom  Ge- 
schlecht der  Kinder  oder  der  Eltern.  Gesunde  Kinder  oder 
gesunde  Geschwister  von  Erkrankten  haben  gesunde 
Nachkommen,  da  sie  kein  defektes  Geil  besitzen. 

Bei  der  Diagnostik  werden  die  Untersuchungen  bei  Er- 
krankten und  Gesunden  über  drei  Generationen  durchge- 
führt. 

49.10.3.2  Neumutanten 

Wenn  autosomal-dominante  Krankheiten  sporadisch  auf- 
treten,  spricht  man  von  Neumutationen.  Dabei  handelt  es 
sich  um  gonadalc  Mutationen  bei  gesunden  Fitem  (*« 
Kap.  49.2.2). 

49.10.4  Krankheiten  mit  X-chromosoma- 
lem  Erbgang 

Unter  geschlechtsgebundener  Vererbung  versteht  mail 
einen  rezessiven  bzw.  dominanten  Erbgang  eines  Merk- 
mals, dessen  bestimmende  Gene  auf  den  Geschlechts- 
Chromosomen  lokalisiert  sind.  Diese  Vererbung  tritt  als 
X-chromosomaler  (bei  weiblichen  Individuen  homo- 
zygot bzw.  heterozygot;  bei  männlichen  Individuen  he- 
mi/vgot)  oder  Y-chromosomaler  fholand rischer I Erbgang 
auf. 

Wilson-Erbgang 

Der  Wilson-Erbgang  ist  charakterisiert  durch  einen  im 
X-Chromosom  enthaltenen  krankhaften  rezessiven  Erb- 
faktor. Die  gebräuchliche  Bezeichnung  „geschlechtsgebun- 
dener Frbgang"  ist  hier  nicht  korrekt,  da  der  Erbfaktor  im 
X-Chromosom  bei  beiden  Geschlechtern  vorhanden  sein 
kann.  Nach  dem  Wilson -Erbgang  werden  Rotgrünblind 
heit,  Hämophilie,  erbliche  Sehnervenatrophie,  Pelizaeus- 
Mcrzbachcr-Krankhcit  u.a.  Erkrankungen  vererbt. 
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49.10.4.1  Wiederholungsrisiko 

Das  F.rkrankungsrisiko  bei  der  geschlechtsgebundenen 
Vererbung  Ist  < wie  der  Name  schon  sagt  I abhängig  vom 
Geschlecht.  Das  X-Chromosom  der  Mutter  wird  mit  einer 
Wahrscheinlichkeit  von  50%  sowohl  an  den  Sohn  als  auch 
an  die  Tochter  vererbt.  Demnach  wären  die  Söhne  hemi- 
zygot  krank  und  die  Töchter  (wie  die  Mutter)  Konduklo- 
rinnen. 

Bei  relativ  seltenen  Erkrankungen  (z-R,  Rotgrünblind- 
heit)  gibt  cs  auch  homozygot  erkrankte  Frauen. 

49.10.4.2  Konduktorinnenstatus 

Der  Konduktorinnenstatus  der  Mutter  ist  in  einer  bisher 
unauffälligen  Familie  von  Bedeutung,  bei  der  ein  lungc  mit 
einer  X-chromosomalcn  Erkrankung  geboren  wird.  Bei 
den  wichtigsten  X -chromosomalen  Erkrankungen  (Hä- 
mophilien und  Muskeldystrophie  Typ  Duchenne)  kann 
heutzutage  eine  DNA-Analyse  (**  Kap. -19.1.3,1  und  19.3.11 
durchgcftihrt  werden.  Vor  allem  bei  X-chromosomal-re- 
zessiven  Erkrankungen  sollten  alle  gesunden  und  kranken 
männlichen  Familienmitglieder  untersucht  werden. 

49.10.5  Multifaktoriell  (polygen) 
bedingte  Erbkrankheiten 

Viele  phänotypische  Merkmale  (pathologisch  oder  nicht  I 
des  Menschen  sind  multifaktoriell  (polygen)  bedingte 
Erbkrankheiten.  Das  Wiederholungsrisiko  bei  Erkran- 
kung eines  Eltcrntcils  oder  Geschwister*  beträgt  statistisch 
2 5%.  Zu  den  multifaktoriell  bedingten  Erbkrankheiten 
gehören: 

Diabetes  mellitus  Typ  I 
■ Her/fehlbildungen: 

- 90%  multifaktoriell 

- weitere  Ursachen:  Trisomien  (13,  18,  21),  Rötclnin- 
lektion  während  der  Schwangerschaft 

- Hypercholesterinamie  (familiäre) 

Lippen- Kiefer-Gaumcn-Spahe 

- Klumpfuß 
Hüftluxalion 
Pylorusstenose 
Hypertonie 
Schizophrenie. 

49.10.5.1  Wiederholungsrisiko 

Die  empirische  Erbprognose  dient  der  Bestimmung  des 
Wiederholungsrisikos  bei  multifaktoriell  bedingten  Er- 
krankungen. Dabei  werden  große  Familienuntersuchun- 
gen durchgeführt,  die  Aussagen  zu  den  Erkrankungs- 
häufigkeiten bei  den  Verwandten  der  Betroffenen  ermög- 
lichen. 

Wichtige  Wiederholungsrisiken  sind: 
Lippen-Kic-fcr-Gaumen-Spalte  4-6% 

Neuralrohrdefekt  3.2% 

• Ventrikelseptum  defekt  -1,-1%, 
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49.10.6  Chromosomenaberrationen 

Chromosomenaberrationen  sind  Abweichungen  von  der 
normalen  Chromosomenzahl  oder  strukturelle  Abwei- 
chungen einzelner  Chromosomen. 

Eine  Non-disjunction  der  Keimzellen  (Gameten)  in 
Meiose  oder  M itosc  ist  der  Grund  für  das  Entstehen  von 
Monosomien  und  Trisomien.  Etwa  (1,5%  der  Neugebo- 
renen sind  Träger  einer  chromosomal  bedingten  Fchlbil- 
dung. 

Merke!  Monosomien  sind  nicht  mit  dem  leben  verein- 
bar ( Ausnahme:  Ullrich-Tumer-Syndrom). 

X-chromosomale  Chromosomenaberrationen 

Klincfchcr-Svndrom: 

- 47.XXY 

Ullrich-Turner- Syndrom: 

- 45.X 

- einzige  mit  dem  leben  vereinbare  Monosomie 

- poslzygolischer  Chromosomenverlust 
unabhängig  vom  Alter  der  Mutter  oder  des  Vaters 

- In  77%  der  Fälle  geht  dabei  nach  oder  bei  der  Vereini- 
gung von  Ei-  und  Samenzelle  das  väterliche  X-  oder 
Y-Chromosom  verloren. 

Autosomale  Chromosomenaberrationen 

Duwn-Syndrom:  Trisomie  21  ( Mongolismus  I: 

in  den  meisten  Fallen  Folge  einer  nteiotischen  Non- 
disjunction  (I.  oder  2.  Reifeteilung);  abhängig  vom 
Alter  der  Mutter 

- Epikanthus,  Brachyzephalie.  Klinodaktyiie  V,  offener 
Mund,  Vierfingerfurche, geistige  Retardierung 

- ca.  5%  aufgrund  einer  balancierten  Translokation  (de 
novo  oder  familiär  bedingt) 

Translokationstrisomie  ( 14/21 ) 

- erhöhtes  Trisomie-Risiko  bei  Translokation  der  El- 
tern (33%) 

- Man  unterscheidet  drei  Hauptformen  («»  Kap. 
49.431: 

- I.  freie  Trisomie  21  (47.XX.  + 21  oder47,XY,+  21) 

- 2.  Translokationstrisomic  21  (46,  XX,  -21,  + t [21  q; 
21  q]  oder 46, XY,  15,  + t [I5q;21  q[) 

- 3.  Mosaiktrisomie  2 1 

1 Edwards-Syndrom:  Trisomie  18 

- Klinik:  variable  Fehlbildungen,  auch  der  inneren  Or- 
gane. häufig  Lippcn-Kiefer-Gaumen-Spalte,  angebo- 
rene Herzfehler 

Pfttau-Syndrom:  Trisomie  13 

- Charakteristikum:  Zeigefinger  liegen  über  dem  drit- 
ten Finger. 

Strukturelle  Chromosomenaberrationen 

Cri-duChal- Syndrom  ( Katzenschrei-Syndrom ): 

- Verlust  des  kurzen  Armes  des  Chromosoms  NT.  5 
(5p-). 

- Klinik:  Die  Neugeborenen  haben  Gesichts-,  Schädel- 
( Mikrozephalus)  und  Kehlkopffehlbildungen  und 
schreien  katzenartig.  Diese  in  der  Ncugcborencnpc- 
riode  sehr  auffälligen  Zeichen  schwächen  sich  mit  zu- 
nehmendem Alter  ab;  eine  geistige  und  psychomo- 
torische Retardierung  bleibt  bestehen. 
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Humangenetik  

49.10.6.1  Wiederholungsrisiko 

Das  Wiederholungsrisiko  ist  abhängig  vom  Karyotyp  der 
Betroffenen: 

freie  Trisomie: 

- Wiederholungsrisiko  gering  (außer,  die  Mutter  ist 
überdurchschnittlich  alt) 

Dc-novo-Translokaiiom 
Wiederhol  ungsrisiko  gering 
' familiäre  Translokation: 

- Wiederholungsrisiko  abhängig  vom  Befund  /..T.  er- 
heblich erhöht  (/.  B.  bei  der  Robertson -Translokation 
Nr.  21  beträgt  es  100%  [*>  Kap.  49.3.3] ). 

Alter  der  Mutter 

Das  Alter  der  Mutter  hat  int  Regelfall  den  grüßten  Einfluss 
auf  die  Non-disjunction-Ratc  während  der  Meiose  beim 
Menschen.  Als  „Non-disjunction“  werden  Störungen  in 
der  Chromosomenverteilung  auf  die  Tochter/cllen  be- 
zeichnet, diese  führen  zu  einem  veränderten  Chromo- 
somensatz (*-  Kap.  49.4. 1 ).  Das  Alter  des  Vaters  hat  keinen 
wesentlichen  Einfluss  aut  die  „Non-disjunction“.  Mit  stei- 
gendem Alter  der  Mutter  beobachtet  man  jedoch  eine 
deutliche  Häufung  der  „Non-disjunction"  (vermehrt  go- 
nosomale und  autosomale  Trisomien  I.  Zu  Veränderungen 
der  Chromosomenstruktur  können  ionisierende  Strahlen 
und  chemische  Noxen  führen. 

49.10.6.2  Habituelle  Aborte,  Infertilität 

Habituelle  Aborte  können  durch  balancierte  Cbromoso- 
menabe rralionen  oder  Trisomien  verursacht  werden. 

Infertilität  ist  die  folge  von  verminderter  Ausreifung  der 
Spermien  oder  Oozyten,  bedingt  durch  Störungen  der  Mei- 
ose. Letztere  können  durch  Fchlvcrtcilungen  der  Chromo- 
somen in  der  Meiose  bei  balancierten  Translokationen  aul  - 
treten, 

49.10.7  Klinische  Dysmorphologie 

Die  klinische  Dysmorphologic  (Lehre  von  den  Abwei- 
chungen von  den  normalen  Körperformen)  beschäftigt 
sich  mit  spezifischen  Fehlbildungen  bestimmter  Organ- 
systeme bei  seltenen  Krankheitsbildern.  Abklärungsbe- 
düiftig  sind  u.a.  größere  Fchlbildungcn  wie  z.B.  Herzfeh- 
ler, Lippen -Kicfcr-Gaumen  Spalten  udei  Gliedntaßenver- 
änderungen  sowie  kleine  Anomalien  /.  Et.  der  Ohr-  oder 


Augenfotm.  Charakteristische  Kombinationen  bestimmter 
Fchlbildungcn  oder  Anomalien  können  Rückschlüsse  auf 
die  zugrunde  liegende  Entwicklungsstorung  bieten. 

49.10.8  Pränatale  Diagnostik 

Schon  vor  der  Geburt  eines  Kindes  kann  man  heute  Stoff- 
wcchsclanomalicn,  Neuralrohrdefekte  und  strukturelle 
Chromosomenanomalien  diagnostizieren.  Bei  der  Dia- 
gnostik (*»  Tab.  49.1 1 unterscheidet  man 
nichtinvasive  Methoden: 

— Sonographie 

Untersuchungen  des  mütterlichen  Blutes 
invasive  Methoden: 

- Chorionzottenbiopsie  (Chorionic  Villi  Sampling, 
CVS) 

- Amniozentese  (Frucht Wasserentnahme) 
Nabelschnurpunktion  (Gewinnung  von  kindlichem 
Bluti 

— Fetoskopie. 

49.10.8.1  Methoden 

Durch  eine  Untersuchung  des  Fruchtwassers  können 
schwere  Fehlbildungen,  Neuralrohrdelekte  oder  Infektio- 
nen ausgeschlossen  werden.  Dazu  nutzt  man  die  Chorion- 
zottenbiopsie oder  die  Amniozentese. 

Chorionzottenbiopsie  (auch  Chorionbiopsie.  ■'  Abb. 
49.141  ist  die  Biopsie  des  Chorion  frondosum  (fetaler  Pla- 
zentavoriäufer)  in  der  7.- 12.  SSW  (Schwangerschafts- 
wochc)  unter  Verwendung  spezieller  Katheter  bei  Ultr.1- 
schallkontrollc  oder  endoskopischer  Sicht  zur  Gewinnung 
von  Trophoblastzellen.  Dabei  wird  eine  Kanüle  transvagi- 
nal durch  den  Muttermund  geführt,  um  Choriongcwcbc 
abzusaugen.  Mit  einer  Fehlgcburtsratc  von  ungefähr 
1 3 2°ti  weist  die  Chorionzottenbiopsie  ein  etwas  höheres 
Risiko  als  die  Amniozentese  auf.  Der  Untersuchungsbe- 
fund liegt  i.d.R.  nach  I Woche  vor.  Die  Bestimmung  von 
AFP  (a-Fetopnoiein.  **■  unten)  und  Acetvlcholinesterase 
ist  bei  der  Chorionzottenbiopsie  nicht  möglich,  da  hier 
kein  Fruchtwasser  gewonnen  wird. 

Bei  der  Amniozentese  (Syn.  Amnionpunktion)  wird 
eine  Punktion  der  Amnionhöhlc  vorgenommen.  Diese 
Punktion  erfolgt 

meist  transabdominal  (durch  die  Battchdccken  der 
Mutter). 


Tab.  *9.1  Genetisch*  Pränataldiagnostlk 


Zeitraum 

Verfahren 

Parameter,  die  analysiert  werden  können 

gesamte  Schwangerschaft 

Sonographie 

Entwicklungsstand  des  Fetus  und  der  Plazenta 

2.  Trimenon  bis  zum  Ende  der  Schwangerschaft 

Entnahme  von  mütterlichem  Blut 

AFP,  ß-HCG,  Östriol,  Antikörper 

7.-12.  SSW 

Chorionzottenbiopsie 

Chromosomen,  DNA 

14.-20.  SSW 

Amniozentese 

Chromosomen,  DNA.  AFP,  Acetytdiotinesterase 

18.-20.  SSW 

Fetoskopie 

direkte  Betrachtung  des  Fetus,  Biopsien 

ab  20.  SSW 

Nabelschnurpunktion 

Chromosomen,  Antikörper 
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trvmszcrvikal  (am  Beginn  der  Geburt  durch  den  Zervix- 

katul.  z.B.  mit  Hilfe  des  Amnioskopst  oder 

durch  das  hintere  Scheidengewölbe. 

Zur  Vermeidung  von  Komplikationen  bei  der  Amniozen- 
tese (z.B.  Verletzungen  von  Fetus,  Nabelschnurgefäßen 
oder  Plazenta)  werden  vor  jeder  transabdominalcn  Am- 
niozentese (sonographisch)  die  Plazenl.dok.d isation  und 
die  Kindslage  bestimmt. 

Die  Amniozentese  (Amnion:  innere,  fetale  Auskleidung 
der  Fruchtblasc)  erfolgt  durch  Punktion  der  Fruchtblase 
und  anschließende  Kultur  der  im  Fruchtwasser  enthalte- 
nen Amnionzellen.  Sic  weist  eine  Fehlgeburtsrate  von  un 
tcr  I % auf.  Bei  der  Amniozentese  ist  aufgrund  der  Frucht- 
wasserentnahme  die  Bestimmung  von  AFP  (*•  unten  I und 
Acetykholinesterase  möglich.  Diese  Bestimmungen  wer- 
den innerhalb  weniger  Tage  durchgeführt.  Die  Chromo- 
somenanalysen nach  Amniozellkultur  dauern  ca.  2-3  Wo- 
chen. 

Die  Sonographie  < Ultraschall ) wird  z.  B.  in  der  Geburts- 
hilfe zum  Nachweis  von  fetalen  Bewegungen,  kindlichen 
I lerzaktionen,  Anomalien,  Bestimmung  der  Fctalgrüßc 
und  der  Fruchtwassermenge  sowie  zur  Mehrlingsdiagnos- 
tik verwendet.  Sonographie  und  Blutentnahme  gehören  zu 
den  Routinemaßnahmen  in  der  Schwangerschaftsvor- 
sorge. 

Mit  den  Parametern  AFP- HCG -Östriol  (Tripel-Test) 
können  verschiedene  Entwicklungsstörungen  des  Kindes 
nachgcwicscn  werden: 

et  I - Fetoprotein  (AFPl  im  mütterlichen  Serum  und  im 

Fruchtwasser: 

- erhöht:  V.a.  Vorliegen  neuraler  Dysrhaphien  oder 
Anenzephalie 

- erniedrigt;  erhöhtes  Risiko  lür  Trisomie  21 

ß-HCG: 

- erhöht:  erhöhtes  Risiko  für  Trisomie  21. 

Das  AFP  ist  ein  frühes  embryufetales  Protein,  das  im  Dot- 
tersack und  in  der  fetalen  Leber  (abcrauch  im  Gastrointes- 
tinaltrakt des  Erwachsenen)  gebildet  wird.  Mit  Hilfe  der 
oben  genannten  Hormonspiegel,  anhand  des  Alters  der 
Mutter  und  der  crrcchnctcn  Schwangerschaftswoche  lässt 
sich  im  zweiten  Trimenon  der  Schwangerschaft  eine  in- 
dividuelle Wahrscheinlichkeit  für  eine  Trisomie  21  berech- 
nen (Tripd-Test). 

Antikörper-Bestimmungen  ermöglichen  bei  frischen  In- 
fektionen der  Mutter,  das  leratogene  Risiko  lür  das  Kind  zu 
bestimmen. 

Die  Nabelschnurpunktion  wird  bei  bestimmten  Frage- 
stellungen in  der  Pränataldiagnostik  durchgeführt: 

Chromosomenanalysen: 

bei  unklaren  Befunden  nach  Amniozentese 

- bei  später  Feststellung  der  Schwangerschaft 

• Antikörper-Bestimmungen: 

- bei  Verdacht  auf  Infektion  und  Schädigung  des  Fetus 

• biochemische  Parameter: 

- bei  monomeren  Erkrankungen. 

Die  Fetoskopie  wird  nur  noch  bei  gezielten  Fragestellungen 
eingesetzt,  da  inzwischen  die  Ultraschalldiagnostik  die 
meisten  Entwicklungsstörungen  sichtbar  machen  kann. 
Zu  den  Indikationen  zählt  u.a.  die  Biopsie  fetalen  Gewebes 
(z.  B.  Haut  [ Fibroblasten  | ). 

Kriterium  für  die  Wahl  der  Diagnosemethode  ist  u.a.  der 
Zeitpunkt,  wann  die  Methode  angewendet  werden  soll  (« 


49.10  Genetische  Diagnostik  und  Beratung 

Tal).  •19.1).  Zur  Analyse  der  DNA-Untcrsuchung  sowie  der 
diagnostischen  Anwendung  am  Menschen  * ■ Kap.  49.1.3. 

49.10.8.2  Indikationen  zur  pränatalen  Diagnostik 

Indikationen  zur  pränatalen  Diagnostik  ergeben  sich  aus 
der  Anamnese  der  Schwangerschaft.  Dazu  zählen  haupt- 
sächlich: 

Alter  der  Mutter  (>  35  Fahre) 

• bekannte  Chromosomenanomalie  bei  einem  Eltemteil 
<■/.  B.  Translokation,  nummerische  Aberration) 

Familien,  die  schon  ein  Kind  mit  Chromosomenaber- 
ration besitzen 

« X-chromosomal-rezessive  Erbkrankheiten 
Verdacht  auf  Neuralrohrdefekt 
familiäre  Stoffwechselerkrankungen. 

Die  Risiken  für  Mutter  und  Kind  müssen  vorher  genau  ab- 
geschätzt und  den  Eltcm/der  Mutter  mitgeteilt  werden. 

49.10.8.3  Praktisches  Vorgehen 
Erkrankungen  mit  hohem  Risiko 

Eine  hohe  Erkrankungswahrscheinlichkeit  besteht  für 
autosomal-dominante  und  -rezessive  Erkrankungen  (** 
Kap.  49.5 J und  Kap.  49.5.3). 

Erkrankungen  mit  mittlerem  Risiko 

Multifaktoriell  bedingte  Erkrankungen  l z.B.  neurale  Dys- 
rhaphien und  Her/fehler)  haben  eine  Erkrankungswahr- 
scheinlichkeit von  2-4%. 

Erkrankungen  mit  niedrigem  Risiko 

Das  Alter  der  Mutter  ist  von  Bedeutung  bei  Erkrankungen, 
die  aul  einer  Non-disjunction  in  der  Meiose  der  Mutter  be- 
ruhen und  zu  einer  Trisomie  beim  Kind  führen  («’  Kap. 
49.10.6.1). 

49.10.9  Teratogenes  Risiko 

Die  Teratogenese  ist  die  Entstehung  von  Fehlbildungen. 
Teratogene  sind  exogene  Substanzen,  die  zu  einer  embryo- 
nalen Schädigung  führen.  Die  Konzentration  im  Orga- 
nismus und  die  Zeit  des  Einwirkens  (sensibelste  Phase  der 
Embryonalentwicklung:  Organogenese)  bestimmen  die 
teratogene  Wirkung,  Teratogene  Faktoren  sind  u.a.: 
Alknhotabusus 
Drogen 
Infektionen 
ionisierende  Strahlung 
Mcdikamenienabusus 

• mütterliche  Stoffwechselerkrankungen. 

49.10.10  Prädiktive  genetische  Beratung 

Tumorerkrankungen  können  erblich  bedingt  sein,  dies  be- 
deutet aber  nicht,  dass  die  Erkrankung  vererbt  ist.  Wenn 
bei  mehreren  Angehörigen  in  einer  Familie  die  Diagnose 
Krebs  gesichert  ist,  wird  die  Durchführung  einer  geneti- 
schen Untersuchung  empfohlen. 

Folgende  Tumorerkrankungen  können  erblich  bedingt 
auftreten: 
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■ Ataxia  tdcangicctasia  ( Louis-  Bar-Syndrom ) 
Endometrium  karzinom  zusammen  mit  erblichem 
Dickdarmkrebs  (HNPCCl 

familiäre  adenomatöse  Polypose  (FAP) 

■ Gorlin-Goltz- Syndrom  (Rasalzcllnävussyndrom), 

■ Hippel-Lindau-Syndrum  (Angiomatosis  ccrcbelli  et  re- 
tinae, Nctzhautangiomatose ) 

5 Li-Fraumcni-Syndrom 
Mamma-  und  Ovarialkarzinom 


Melanom 

multiple  endokrine  Neoplasie  I (MEN  I) 
multiple  endokrine  Neoplasien  II  (MEN  Ha  und  Itb) 

■ Neurofibromatosis  generalisata  (Recklinghausen- 
Krankheit;  Fibroma  motluscum  multiplex) 
nichlpolyposer  Dickdarmkrebs  l'HNPCC) 
Ketinoblastont  (Glioma  retinae,  Neuroblastonta  retinae) 
Wilms-Tumor  (Nephroblastom,  embryonales  Adcno- 
myosarkoml. 


49.11  Möglichkeiten  des  genetischen  Abstammungsnachweises 

Zusammenfassung 

Der  genetische  Abstammuugsnachweis  kann  durch  Bestimmung  der  Blutgruppenproteine,  Scrumproteinc  und  des  HLA 
Systems  geführt  werden. 


49.11.1  Genetische  Polymorphismen 

Unter  Polymorphismus  (Vielgestaltigkeit)  versteht  man  im 
genetischen  Sinne  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  unter- 
schiedlichen Phänotypen  in  einer  Population.  Dabei  gibt  cs 
für  ein  Gen  mehrere  Zustandsformen  ( Allelei.  Je  höher  der 
Polymorphismus-Grad  ist, desto  besser  ist  die  Populations- 
anpassung  an  wechselnde  Umwdtbedingungen. 

Die  genetischen  Veränderungen  in  der  DNA  treten  mit 
einer  bestimmten  signifikanten  Wahrscheinlichkeit  in  der 
Bevölkerung  auf.  Diese  kleinsten  Unterschiede  müssen 
nicht  notwendigerweise  mit  der  Entstehung  eines  be- 
stimmten Phänotyps  (bestimmte  Enzymaktivilät.  Erkran- 
kung, menschliches  Merkmal  etc.)  in  direktem  Zu- 
sammenhangstehen, können  dies  aber. 

F-in  genetischer  Polymorphismus  liegt  vor,  wenn  an 
einem  Genort  in  einer  Bevölkerung  zwei  (oder  mehrere) 
Allele  vorhanden  sind,  deren  selteneres  mit  einer  Häufig- 
keit von  mindestens  1%  auftritt. 

Bei  unklarer  Vaterschaft  können  für  den  Abstammungs- 
nachweis Blutgruppen-,  Serumproteine  und  das  HLA-Svs- 
tem  herangezogen  werden.  l.d.R.  können  bei  einer  Vater- 
schaftsfcststcllung  etwa  90%  der  Nichtvätcr  identifiziert 
werden.  Im  Einzetlall  hängt  die  Ausschlussvvahrxcheinlich- 
keit  von  den  Blutforntdn  der  Mutter  und  des  Kindes  ab. 

Blutgruppen-  und  Serumproteine 

Die  Bestimmung  von  Blutgruppen  kann  durch  serologi- 
schen Nachweis  der  Blutgruppenantigene  auf  den  Erythro- 
zyten (mit  Hilfe  von  spezifischen  Testseren  bzw.  Testrea- 
genzien  [z.  B.  Lektine,  Phythämagglutininc] ) erfolgen.  Sie 


ist  von  einem  Arzt  bzw.  von  qualifiziertem  medizinischem 
Assistenzpersonal  unter  ärztlicher  Aufeicht  durchzufüh- 
ren. Bei  der  Bestimmung  von  Blutgruppen  besteht  E)oku- 
mentationspflicht. 

Die  Bestimmung  der  ABO- Blutgruppen  erfolgt  meist  als 
Agglutinationsreaktion.  Bei  dieser  Reaktion  wird  im  Mi- 
lieu physiologischer  Kochsalzlösung  mit  Hilfe  von  Tcst- 
erythrozyte«  der  Blutgruppen  AI  und  B (sog.  Serumkon- 
trolle oder  umgekehrte  Typisierung)  kontrolliert,  ob  es  bei 
Zugabe  der  zu  überprüfenden  Blutgruppe  zu  einer  Agglu- 
tination kommt. 

Zum  Nachweis  irregulärer  Blutgruppenantikörper  im 
Serum  dient  der  Antikorpcrsuehtest.  Vor  jeder  Bluttrans- 
fusion sind  zusätzlich  die  Kreuzprobe  und  der  sog.  Bed- 
sidc-Tcst  durchzuführen.  Beim  Bedside-Test  werden  un- 
mittelbar vor  einer  Bluttransfusion  (am  Patientenbett) 
Spender-  und  Empfiingerblut  vermischt.  Bei  dieser  Reak- 
tion wird  das  venöse  Patientenblut  mit  dem  Spenderblut 
aus  dem  Transfusionsbesteck  zusainmengeführt  und  be- 
obachtet, ob  dieses  Gemisch  agglutiniert. 

HLA-System  (Human  Leucocyte  Antigen  [Locus  A] 
System) 

Das  HLA-System  ist  ein  autosomal-kodominant  erbliches 
System  von  Gcwcbcantigcncn  (membranassoziierte  Gly- 
koproteine)  des  Menschen.  Es  lässt  sich  besonders  gut  auf 
Leukozyten  (vor  allem  Blutlyniphozyten)  nachweisen.  Der 
HLA-Genkomplex  ist  auf  dem  kleinen  Arm  des  Chromo- 
soms 6 lokalisiert  (sog.  I laupthistokompatibilitätskomplex 
oder  MHC).  Im  HLA-Genkomplex  werden  bisher  die 
Hauptregionen  HLA-A,  -B.  -C  und  -D  unterschieden. 


49.12  Grundzüge  präventiver  Maßnahmen 

Zusammenfassung 


Das  Neugeborenen-Screening  stellt  in  der  postpartalen  Dia- 
gnostik ein  wichtiges  Instrument  zur  Erkennung  von  Stoff- 
wcchscldcfektcn  dar.  Die  frühe  Erkennung  und  Behandlung 
des  Retimiblastoms,  das  meist  iin  Alter  unter  lünf  [ähren  auf- 


tritt, ist  bei  der  erblichen  Form  bedeutsam,  leder  Arzt  sollte 
seine  Patienten  über  die  Vermeidung  von  Zivilisationskrank- 
heiten informieren  können.  Dabei  spielt  die  Prävention  durch 
Änderung  von  Ernährung  und  Lebensstil  eine  grutse  Rolle. 
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49.12.1  Grundzüge  präventiver 
Maßnahmen 

Neugeborenen-Screening  auf  Stoffwechseldefekte 

Angeborene  Stolfwechselerkraukungcn  bleiben  oft  un- 
erkannt, je  nach  An  der  Storung  machen  sie  sich  oft 
erst  lange  nach  der  Geburt  bemerkbar.  Aus  diesem  Grund 
wird  routinemäßig  bei  der  U2-Untcrsuchung  am  dritten 
bis  lüniien  Lebenstag  ein  Neugeborenen- Screening  auf 
Stoffwechseldefekte  durchgeführt.  Die  Untersuchungen 
erfolgen  neben  den  konventionellen  Testverfahren  mit 
dem  Verfahren  der  Tandem- Massenspektrometrie  (TMS). 
Dazu  wird  eine  kleine  Trocken blutprobe  auf  einem  Test- 
Filterpapier,  gewonnen  aus  der  Ferse  des  Neugeborenen, 
untersucht.  Mit  dieser  Methode  können  Aminosäuren 
(einschließlich  Phenylalanin,  freies  Camitin  und  Acylcar- 
nitinc)  aus  der  Screeningkarte  nachgewiesen  werden. 

Konventionelle  Tcstvcrfahren  geben  Aufschluss  über  fol- 
gende Erkrankungen: 

Hypothyreose 

adrenogenitales  Syndrom  (AGSI 

Biotinidase-Mangel 

klassische  Galaktosämie  (Gal-Uridyltransfcrasc-Man- 

gd). 

Zu  den  angeborenen  Stoflwcchselstörungen,  die  mit  der 
Tandem  Massenspektrometrie  erfasst  werden,  gehören: 

Aminoazidopathien 

- Ahomsiruperkrankung  (MSUDI:  Störung  des  Leu- 
cin-Stoffwechsels, Häufigkeit  1 : 100000 
Hyperphenylalaninämie  (HPA) 

- Phenylketonurie  (PKU):  Störung  des  Phcnvlalanin- 
Surffwechsels,  Häufigkeit  I : 10 (HX) 

Camitinzyklus  Defekte 

- Camitin-Acylcarnitm-Translocase-Mangel 

- Camitin-PaJmitoyl-TransfcrascfCPTM-Mangd 

- Camitin  - Palm  i toy  I -Transfe  rase  (CPT ) - II  - Mangel 

Fertsaureoxidatkms  Defekte 

- Long-Chni n- 3-cDI  I - Acyl -CoA- Dehydrogcn ase- 
(LCHAD) -Mangel 

Medi  um  -Cha  i n - Acyl  -CoA-  Dehyd  rogenase  - 
(MCAD)-Mangel:  Anstau  von  Oktanoylcarnitin  (c8- 
Fcttüäuren),  Häufigkeit  1 : 10000 
Very-  Long-Chain- Acyl  -CoA-  Dehyd  rogenase  - 
(VLCAD)-Mangel 

Organoazidurien 

- Glutaraziduric  Typ  I (GA  I ):  Anstau  von  Glutarvlcar- 
nitin,  Häufigkeit  I : 30000 

- Isüvaleriana/idämic  (IVA). 

Behandlung  bei  Retinoblastom 

Das  Retinoblastom  ist  ein  bösartiger  Tumor  der  Netzhaut. 
Es  Lritt  gehäuft  bei  jungen  Kindern  auf.  meist  im  Alter  unter 
fünf  fahren.  Der  Tümor  ist  normalerweise  auf  das  Auge 
beschränkt  und  breitet  sich  nur  selten  auf  umliegendes 
Gewebe  aus.  Das  Retinoblastom  kann  erblich  oder  nicht 
erblich  sein.  Bei  der  erblichen  Form  tritt  das  Retinoblastom 
meist  an  beiden  Augen  auf,  bei  der  nichterblichen  Form 
meist  nur  an  einem  Auge.  Aufgrund  der  Vererbbarkeit 
sollten  die  Geschwister  eines  erkrankten  Kindes  ebenfalls 
untersucht  weiden.  Wenn  ein  Kind  an  einem  (insbesondere 
erblichen ) Retinoblastom  leidet,  besteht  eine  höhere  Wahr- 


49.12  Grundzüge  präventiver  Maßnahmen 

schcinlichkcit,  an  einem  zusätzlichen  (anderen  I Krebs  zu 
erkranken. 

Die  Behandlung  des  Retinoblastoms  ist  abhängig: 
von  der  Größe  des  Tumors  im  Auge 
davon,  ob  beide  Augen  befallen  sind  oder  nur  ein  Auge 
' von  der  Ausbreitung  des  Tumors  auf  weiteres  Gewebe. 

Zur  Therapie  stehen  folgende  Verfahren  zur  Verfügung: 

• Chemotherapie  („systemische  Therapie“) 

- Enukleation  (Entfernung  des  Augapfels) 

Kryotherapie  (Tuinor/erstörung  durch  extreme  Kälte) 
Photokoagulation  (Zerstörung  der  den  Tumor  mit  Blut 
versorgenden  Gefäße  mittels  Laser) 

■ Strahlentherapie 

Thermotherapie  (Tumorzcrstömng  durch  Hitze). 

Vermeidung  von  Zivilisationskrankheiten 

Zivilisationskrankheiten  sind  Krankheiten,  für  deren  Ent- 
stehen die  Lebensweise  in  den  „zivilisierten“  Ländern  eine 
entscheidende  Rolle  spielt.  Das  Entstehen  von  Zivilisa- 
tionskrankheiten ist  sehr  stark  vcrhaltcnsabhängig.  Durch 
einen  entsprechenden  Lebensstil  können  Risikolaktoren 
von  Zivilisationskrankheiten  gemindert  werden.  Zu  den 
häufigsten  /ivilisationscr Tränkungen  gehören: 

Allergien 

- Erkrankungen  des  Bewegungsapparates  (Wirbelsäule, 
Gelenke  etc.) 

Herz-Kreislauf-Erkrankungen  ( Bluthochdruck.  Herzin- 
farkt, Arteriosklerose  1 

• Krebs 

» Stoffwcchsderkrankungcn  (Diabetes  mellitus,  Gicht, 
erhöhter  Cholesterinspiegel  etc.) 

• Übergewicht,  Fettsucht,  Magersucht. 

Ursachen  für  Zivilisationskrankheiten: 

■ Bcwegungsmangel  (Hauptursache) 

• Fehl-  und  Überernährung 

Mangel  an  W'cchsclreizcn  ( Kälte,  Wärme  usw.  I 

Rauchen 

Alkoholkonsum 

Stress 

■ Umweltbelastungen, 

Prävention  durch  Änderung  von  Ernährung  und 
Lebensstil 

Grundsätzlich  können  Zivilisationskrankheiten  nicht  nur 
auf  eine  einzelne  Ursache  zurückgeführt  werden.  Vielmehr 
tragen  eine  Vielzahl  von  Risikofaktoren  zu  den  Zivilisa- 
tionskrankheiten bei.  Die  Änderung  des  Lebensstils  und 
der  Ernährung  können  langfristig  der  Entstehung  von  Zi- 
vil  isationsk ra nkheiten  Vorbeugen. 

Zu  den  Praventionsmaßnahmen  zählen  u.a.: 
ballaststoffreiche  Ernährung 
kleine  Mahlzeiten 
salzarme  Ernährung 

Vermeidung  von  Zucker  und  ähnlichen  Geschmacks- 
stoffen 

• Sport 

Vermeidung  von  Stress 
Reduzierung  des  Alkoholkonsums 
Rauchentwöhnung. 
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FrühkindUche  Fördermaßnahmen 

Studien  belegen,  dass  das  Immunsystcm  des  Babys  im  ers- 
ten Lebensjahr  noch  nicht  voll  entwickelt  ist.  Mit  der  Nah- 
rung gelangen  Antigene  über  die  Darmschleimhaut  in  den 
Organismus.  Dies  kann  zu  einer  Nahrungsmittclallergie 
führen.  Muttermilch  deckt  den  Nährst olTbedarf  des  Babys 
und  ist  der  beste  Schutz  vor  Allergien  für  das  Baby. 

Forschungsbcrichte  zeigen  auch,  dass  Stillen  vor  Diabe- 
tes schützt,  während  dagegen  die  frühkindliche  Ernährung 
mit  Kuhmilch  Produkten  das  Auftreten  des  Typ- 1 -Diabetes 
eher  begünstigt.  Bisher  hat  man  jedoch  noch  keine  Erklä- 
rung für  diese  Beobachtung. 

Häutige  Allergieausloscr  sind: 

• Fisch 

• Getreide 
Hühnerei 
Kuhmilch 

• Nüsse 

• Soja 

• Zitrusfrüchte. 

Diese  Lebensmittel  sollte  ein  allergiegefilhrdetes  Kind  im 
ersten  Lebensjahr  nicht  erhalten. 

Empfehlungen  zur  Ernährung  in  den  ersten  1-cbensjah- 
ren: 

4.  6.  Monat:  ausschließlich  Stillen 
6.-24.  Monat:  schrittweise  andere  Lebensmittel  (Bei- 
kost ab  5.  -7.  Monat.  Brot  und  Milch  ab  dem  1 0.  Monat ) 
ab  dem  2.  Lebensjahr:  Mischkost. 

Empfehlungen  zur  Lebensmittelaaswahl  im  Kindes-  und 
lugcndaltcn 

- möglichst  pflanzliche  Lebensmittel 
mäßig  tierische  Lebensmittel 

• wenig  fettreiche  Iebcnsmittel. 


49.12.2  Prinzip  der  Gentherapie 

Grundlagen  und  Anwendung  in  der  Krebstherapie 

Viele  Krankheiten  können  z.Zt.  nur  unzureichend  oder 
gar  nicht  geheilt  werden.  Daher  sind  insbesondere  mit  der 
Gcntherapic  große  Hoffnungen  verbunden. 

Bei  der  Gendierapie  soll  Erbsubstanz  kunsdich  in  die 
genetische  Information  einer  Körperzelle  eingeschleust 
werden.  Dalür  benötigt  nun  einen  geeigneten  Transporter, 
den  Vektor.  Häufig  werden  als  Vektoren  „leere“  (gefahr- 
lose) Viren  eingesetzt,  die  gezielt  an  spezifische  Zellen  des 
Körpers  binden  und  die  genetische  Information  in  diese 
Zellen  einschleusen.  Die  neue  Erbinformation  soll 
- den  Bauplan  der  Krebszellen  so  verändern,  dass  sie 
absterben  bzw.  durch  Medikamente  oder  das  Immun- 
system erkannt  und  bekämpft  werden  können 
Zellen  des  Immunsystems  gezielt  auf  Krebszellen  rich- 
ten (indirekter  Ansatz  der  Gentherapie). 

Bei  diesem  Verfahren  bleibt  das  veränderte  F.rbmatcrial  auf 
das  Gewebe  oder  den  Körper  des  behandelten  Menschen 
beschränkt  (somatische  Gentherapie). 

Man  unterscheidet: 

/«-vivo -Gen  therapie:  Hier  wird  dem  Patienten  das  in- 
takte Gen  (im  Vehikel)  direkt  in  den  erkrankten  Bereich 
gegeben. 

Ec-v/Vo  Gentherapie:  Hier  werden  dem  Patienten  zu- 
nächst spezifische  Zellen  entnommen.  Diese  Zellen  wer- 
den anschließend  im  Labor  gentechnisch  modifiziert 
und  vermeint.  Danach  injiziert  man  sie  wieder  in  den 
Körper  des  Patienten. 

Heutige  Studien  zur  Gcntherapic  befassen  sich  hauptsäch- 
lich mit  den  unterschiedlichen  Krebsformen.  Bei  diesen 
Erkrankungen  liegen  oft  mehrere  defekte  Gene  vor.  Man 
erhofft  sich  für  die  Zukunft  eine  größere  1 Icilungschancc 
maligner  Erkrankungen. 


49.13  Grundlagen  der  Therapie  genetisch  (mit)  bedingter  Erkrankungen 

Zusammenfassung 

Bei  der  Erkennung  und  Behandlung  von  Krebserkrankungen  derungen  nachgewiesen,  die  Schlüsse  auf  eine  Erkrankung 
werden  v.a.  bei  den  erblichen  Formen  bestimmte  Genverän-  erlauben. 


Krebserkrankungen  resultieren  aus  der  Akkumulation  von 
Läsionen  in  so  genannten  Tumorgenen.  Tumorgene  wer- 
den unterteilt  im 

Onkogene:  Gene  mit  onkogener  Potenz.  Mutationen 
können  zur  Synthese  strukturell  veränderter  oder  fehl- 
rcgulicrtcr  Proteine  führen  (meist  ist  nur  eines  der  bei- 
den Allele  einer  Zelle  verändert ), 

Tumorsupprcssorgene  ( Anlionkogcnc):  Gene,  die  an  der 
Übermittlung  von  wachstumsinhibierenden  Signalen 
beteiligt  sind.  Die  Störung  beider  Genkopien  einer  Zelle 
führt  zum  Verlust  eines  Proteins  und  dadurch  zum  Kon 
trollverlust  über  andere  Gene. 

Die  für  die  prädiktive  Tumordiagnostik  derzeit  wichtigsten 
Gene  und  Krankheiten  sind  in  «■>  lab.  49.2  aulgeführt. 


49.13.1  Möglichkeiten  der  Therapie  und 
Prävention  genetisch  bedingter 
und  genetisch  mitbedingter 
Krankheiten 

Im  Rahmen  der  Prävention  von  genetisch  bedingten 
Krankheiten  ist  eine  genetische  Beratung  bei  Nachkom- 
men erkrankter  Personen  dringend  anzuraten.  Je  nach  ge- 
netischer Disposition  sollte  eine  genetische  Analyse  durch- 
geführt werden.  Im  Folgenden  sollen  einige  wichtige  Er- 
krankungen exemplarisch  beschrieben  werden: 

Rctinoblastom:  L)cr  RB I -Status  eines  Kindes  ist  beim  fa- 
miliären Rctinoblastom  sehr  wichtig.  Bei  RBI-Keim- 
bahnmutationen  besteht  das  Hauptrisiko  zur  Entwick- 
lung eines  Retinobbstoms  in  den  ersten  Lebensjahren. 
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49.13  Grundlagen  der  Therapie  genetisch  (mit)bedingter  Erkrankungen 


Tab.  49.2  Beispiele  fut  Erkrankungen  als  Folge  einet 
genetischen  Krebsdisposition 


Erkrankung 

Gen 

Chromosom 

familiäre  adenomatöse  Polyposis  (FAP) 

APC 

5q21 

familiärer  Bnjst-/0vanalkrebs 

BRCA1 

17q2 1 

familiärer  Brustkrebs 

BRCA2 

13ql2 

familiärer  Wilms-Tumor 

WTt 

Upl3 

familiäres  medulläres  Schitddrusen- 
karzinom,  MEN  Typ  2A  und  2B 

RET 

lOqtl 

familiäres  Melanom 

CDKN2A 

(P16) 

9p21 

familiäres  Retinoblastom 

RB1 

13ql4 

Gorbn-Syndrom,  Basalzetlkarzinom 

PTCH 

9q22 

hereditäre  Form  kolorektaler  Karzinome 
ohne  Polyposis  (HNPCC,  Lynch-Syndrom) 

MLH1 

3p21-23 

hereditäre  Form  kolorektaler  Karzinome 
ohne  Polyposis  (HNPCC,  Lynch-Syndrom) 

MSH2 

2pl6 

Li-Fraumeni-Syndrom 

TP53 

17pl3 

multiple  endokrin«  Neoplasie  (MEN)  Typ  t 

MEN1 

Uql3 

Neurofibromatose  Typ  1 

NF1 

17qll 

Neurofibromatose  Typ  2 

NF2 

22ql2 

von-Hippel-Lindau-Syndrom 

VHL 

3p26 

Die  Erkrankung  sollte  möglichst  postnatal  diagnosti- 
ziert werden.  Anlagcträger  können  dann  engmaschig 
kontrolliert  werden,  so  dass  ein  Tumor  rechtzeitig  er- 
kannt wird.  Hierdurch  wird  eine  Therapie  meist  unter 
Erhalt  des  Sehvermögens  möglich  (*•  Kap.  49. 1 2.1 ). 
erblicher  Dickdarmkrcbs  ohne  Polyposis  (HNPCC, 
Hercditary  Nonpolyposis  Colo  rectal  Cancer):  häufigste 
Erkrankungsform  der  erblichen  kolorektalen  Karzi- 
nome. HNPCC  ist  durch  eine  relativ  frühe  Erstmani- 
festation von  Tumoren  charakterisiert.  Zwei  Drittel  der 
Erkrankungen  sind  proximal  der  linken  Flcxur  lokali- 
siert. ln  ca.  70uu  der  Fälle  liegt  eine  Mutation  in  den  Ge- 
nen MSFI2  oder  MLF1 1 vor.  Keine  prophylaktische  Ope- 
ration, nur  Friiherkennung. 

familiäre  adenomatöse  Polyposis  (FAP):  basiert  auf  Mu- 
tationen im  APC-Gen.  Eine  molekulargenelische  Ana 
lyse  des  APC-Gens  kann  Antageträger  frühzeitig  erken- 
nen und  einem  gezielten  Vorsorgeprogramm  Zufuhren. 
Durch  eine  rechtzeitige  chirurgische  Entfernung  des 
Dickdarms  im  Adoleszenten-  bzw.  jungen  Erwachse- 
nenalter kann  der  Entwicklung  eines  kolorektalen  Kar- 
zinoms vorgebeugt  werden. 

erbliches  Mammakarzinom:  Das  Mammakarzinom  ist 
die  häufigste  Krebserkrankung  und  Krebstodesursache 
bei  Frauen  in  Deutschland.  Für  das  erbliche  Mamma- 
karzinom sind  zwei  disponierende  Gene,  BRCA  (Breast 
Carcinoma)  I und  2,  bekannt.  Als  Thcrapicmöglichkci- 
ten  stehen  die  regelmäßige  Früherkennungsuntersu- 
chung  oder  die  prophylaktische  Entfernung  beider 


Mammae  zur  Verfügung.  Für  die  präventiven,  diagnos- 
tischen und  therapeutischen  Optionen  bei  den  familiä- 
ren Formen  des  Brustkrebses  müssen  jedoch  noch  wei- 
tere Studienkonzepte  entwickelt  werden, 
familiäre  medulläre  Schilddrusenkarzinome  (FMTC) 
und  multiple  endokrine  Neoplasie  (MEN)  Typ  2:  Muta- 
tionen im  RET-Gen  sind  charakteristisch  ftlr  die  heredi- 
tären Formen  des  medullären  Schilddrüsenkarzinoms. 
F.inc  prädiktive  RET-Analysc  ermöglicht  dem  Anlage- 
träger  eine  prophylaktische  Thyreoidektomie  im  3.  bis  6. 
Lebensjahr. 

von -Hippel -Lindau- Syndrom:  geht  typischerweise  mit 
retinalen  Angiomen,  zentralnervösen  Hämangioblasto- 
men,  Nierenzellkarzinomen  und  Phäochromozytomen 
einher.  Mit  der  Isolierung  des  VHL-Gens  steht  durch  die 
Möglichkeit  des  Mutationsnachweises  in  diesem  Gen 
eine  direkte  DNA -Diagnostik  zur  Verfügung.  Neben  der 
chirurgischen  Behandlung  der  zentralnervösen  Tumo- 
ren ist  die  frühzeitige  Erkennung  eines  Nicrcnzdlkarzi- 
noms  und  dessen  operative  Behandlung  von  entschei- 
dender prognostischer  Bedeutung. 

Li-Fraumcni  Syndrom:  Dies  ist  ein  sehr  seltenes  Krank- 
hcitsbild.  Die  Erkrankung  basiert  überwiegend  auf  T>e- 
fekten  des  TP53-Tuinorsuppressor-Gens.  Anlageträger 
können  an  verschiedenen  Neoplasien  wie  Weichteilsar- 
komen, Himrumoren,  Brustkrebs,  Osteosarkomen  oder 
Leukämien  erkranken.  Der  Zeitpunkt  des  Krankheits- 
ausbruches innerhalb  einer  Familie  variiert  stark.  Die 
Entwicklung  von  Vorsorgeprogrammen  für  Anlageträ- 
gcr  ist  in  diesem  Fall  sehr  schwierig. 

49.13.2  Chirurgische  und  orthopädische 
Maßnahmen;  Organtrans- 
plantation; Knochenmarks- 
transplantation 

*-  Kap.  49.13.1 

Ein  Beispiel  tür  eine  mögliche  Knochcnmarkstraivsplan- 
tation  ist  der  ADA -Mangel  ( Adenosindesaminase- Mangel). 
Dabei  handelt  es  sich  um  eine  schwere,  sehr  seltene  Im- 
munkrankheit (I  : 100 000), die  durch  ein  einziges  in  seiner 
Funktion  gestörtes  Gen  verursacht  Ist  Der  Stoffwechsel 
der  T- Lymphozyten  ist  gestört.  Kinder  mit  dieser  Erkran- 
kung müssen  in  einer  keimfreien  Umgebung  leben,  da  sic 
über  keinerlei  Abwehrstoffe  verfügen.  Ohne  Behandlung 
sterben  betroffene  Säuglinge  sehr  früh.  Einige  wenige  Pa- 
tienten können  durch  eine  Knochenmarkstransplantation 
geheilt  werden  (wenn  ein  passender  Spender  zur  Verfü- 
gungsteht), 

49.13.3  Pharmakologische  Beeinflussung 
des  Stoffwechsels;  Substitution 
des  fehlenden  oder  defekten 
Genproduktes 

»»•Kap  49. 12.2 

49.13.4  Somatische  Gentherapie 

**■  Kap.  49.12.2 
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50.1  Anamnese 


Zusammenfassung 


Die  Anamnese  ist  die  Vorgeschichte  des  Patienten  und  seiner 
Krankheit,  wie  dieser  sie  aus  seiner  Erinnerung  heraus 
wiedergibt. 

Sie  hat  mehrere  Funktionen:  L>as  Anamnesegespräch  ist 
/um  einen  der  Beginn  einer  problcm zentrierten  Beziehung 
zwischen  Arzt  und  Patient  ! Interaktionsfunktion!.  Zum  an 
deren  dient  die  gewonnene  Information  dem  Arzt  als  Basis 


für  die  Diagnose  und  die  darauf  fußende  Therapie  (Informa- 
tion*- und  Intcgralionsfunklion). 

Die  Anamneseerhebung  ist  im  Vergleich  zu  klinischer  bzw. 
Laboruntersuchung  die  ergiebigste  Methode  der  Krankheits- 
erkennung und  führt  in  etwa  50%  der  Fälle  zur  Diagnose- 
stellung. 


50.1.1  Allgemeines 

50.1.1.1  Definitionen 

Die  Anamnese  (griech.:  Erinnerung)  ist  definiert  als  die 
Vorgeschichte  des  Patienten  und  seiner  Krankheit,  wie  die- 
ser sie  aus  seiner  Erinnerung  heraus  wiedergibt. 

Die  Anamneseerhebung  hat  folgende  wesentliche  Funk 
tionen: 

• Kontaktaufnahme  zum  Patienten 

• Gewinnen  von  Informationen  unmittelbar  vom  Patien- 
ten, Uber 

die  jetzigen  Beschwerden 

- die  Entwicklung  des  jetzigen  leider« 

- die  Eigenanamnese 

- die  Familienanamnese 


» Erfassen  und  Bewerten  von  Persönlichkeitsmerkmalen 
des  Patienten 

j Aufschluss  über  die  Einstellung  des  Patienten  zu  seiner 
Erkrankung  bei  bekannter  Diagnose 
- Erarbeiten  einer  Verdachtsdiagnose  bzw,  diagnostischer 
Arbeitshypothesen 

• Erkennen  einer  möglichen  Gefährdung  des  Patienten 
durch  diagnostische  oder  therapeutische  Maßnahmen. 

Im  Rahmen  der  Anamncscerhcbung  muss  der  Arzt  fol- 
gende Aufgaben  b/w.  Funktionen  berücksichtigen: 

Interaktionsfunktion:  Der  von  Arzt  und  Patient  ein- 
gegangene  Kontakt  gestaltet  sich  gemeinsam  zu  einer 
problenizentrierten  Beziehung. 

lnformationsfunktion:  Die  unmittelbar  vom  Patienten 
gewonnenen  Informationen  werden  vom  Arzt  gesam- 
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mclt  und  unter  Beachtung  bestimmter  Kategorien 
bewertet.  Der  Informationsgehalt  kann  zur  Therapie 
herangezogen  werden. 

I (lieg  rat  ionstunkt  ion:  Hierbei  werden  die  vor  dem 
Hintergrund  der  ablaufcnden  Interaktion  gewonnenen 
Informationen  interpretiert  und  zu  einer  diagnosti- 
schen Arbeitshypothese  zusammengefasst. 

Merke!  Die  Anamneseerhebung  ist  die  ergiebigste  Me- 
thode der  Krankheilserkennung  und  fuhrt  in  etwa  5üab 
der  Falle  zur  Diagnosestellung,  wahrend  klinische  Un- 
tersuchung und  laborbefunde  einen  zweitrangigen 
Platz  einnehmen. 


50.1.1.2  Eigen-  und  Fremdanamnese 

Die  Figenanamnese  umfasst  alles,  was  der  Kranke  durch 
direktes  Befragen  aus  seiner  Erinnerung  wiedergibt. 
Hierzu  gehören  die  jetzige  Krankheit  und  frühere  Leiden 
bzw.  Besonderheiten  aus  seinem  Leben.  Krankheiten  in  der 
Familie,  Art  des  Berufes  und  damit  möglicherweise  ver- 
bundene Gesundheitsgefährdung  sowie  spezielle  Lebens- 
gewohnheiten. Neben  dem  freien  „Redenlassen“  des  Pa- 
tienten gehören  auch  Pflichtfragen  des  Arztes  dazu,  um 
Krankheiten  auszuschlicßen,  an  die  sich  der  Patient  im 
Augenblick  nicht  erinnert. 

Bei  der  Fremdanamncsc  hingegen  werden  Dritte  (wie 
Eltern,  Ehepartner,  Angehörige,  Freunde  oder  Augen- 
zeugen) befragt.  Sic  sollte  eingesetzt  werden,  wenn  bei  der 
Eigenanamnese  Verständigungsschwierigkeiten  auttreten, 
wie  z.B.  bei  Kindern,  mitteilungsunfähigen  Patienten  oder 
akut  psychotischen  Patienten.  Falls  möglich,  sollte  die 
Eigeuanamnese  später  erhoben  werden,  zur  weiteren 
Information  und  ggf.  zur  Korrektur  der  Fremdangaben. 
Die  Fremdangaben  können  aber  auch  zur  Objektivierung 
der  Figenanamnese  dienen. 

50.1.1.3  Standardisierungsgrade 

Um  eine  exakte  und  eindeutige  Anamncsccrhcbung 
durch/ulühren.  Ist  ein  gewisses  Mals  an  Standardisierung 
notwendig,  insbesondere  da  Patienten  häufig  geneigt  sind, 
mehr  von  ihren  Befürchtungen  zu  berichten  und  ihre  Be- 
schwerden zu  deuten,  als  die  Beschwerden  zu  konkretisie- 
ren. Ursache  und  Wirkung  der  Beschwerden  werden  häufig 
nicht  von  den  Befürchtungen  des  Patienten  getrennt  und 
folglich  in  einer  falschen  Wechselwirkung  interpretiert. 
Die  Ananutescerhebung  längt  meist  mit  einer  freien  Befra- 
gung des  Patienten  an  und  geht  dann  über  in  eine  halb- 
standardisiertebzw,  standardisierte  Befragung, 

freie  Befragung:  Der  Patient  schildert  frei  seine  Be- 
schwerden, kann  sich  aussprechen.  Die  freie  Befragung 
soll  mögliche  Spannungen  beim  Patienten  lösen, 
halbstandardisierte  Befragung:  Sie  setzt  sich  aus  frei 
formulierten,  inhaltlich  aber  weitgehend  festgclcgtcn 
Fragen  zusammen,  die  vom  Patienten  frei  beantwortet 
werden  können. 

standardisierte  Befragung:  Sie  setzt  sich  aus  einer  Reihe 
von  festgclcgtcn  Fragen  zusammen,  die  nur  in  einer  fcst- 
gclcgtcn  Art  und  W'eise  beantwortet  werden  können,  wie 
z.  B.  mit  „Ja“  oder  „Nein“  bzw.  mit  einer  Mengenangabe. 
Die  ausgeprägteste  Form  der  standardisierten  Befragung 
ist  ein  Fragebogen. 


50.1.1.4  Dokumentation 

Anamncstischc  Daten,  ihre  Interpretation  durch  den 
Untersucher  I einschließlich  der  medizinischen  Vorbe- 
funde) sowie  weiterführende  diagnostische  Überlegungen 
sollen  in  schriftlicher  Form,  am  besten  nach  einem  festen 
Schema,  fcstgehaltcn  werden.  So  können  diese  Aufzeich- 
nungen als  Gedächtnisstütze,  aber  auch  im  Rahmen  einer 
Dokumentation  im  rechtlichen  Sinne  sowie  für  wissen- 
schaftliche Zwecke  verwendet  werden. 

Die  Dokumentation  über  einen  Kranken  soll  folgende 
Daten  enthalten: 

• alle  anamnestischen  Daten,  einschließlich  Sozial-,  Be- 
rufs- und  Familicnanamncsc 

alle  bei  der  ersten  körperlichen  Untersuchung  erhobe- 
nen Befunde  sowie  die  Ergebnisse  der  technischen 
Untersuchungen 

• die  Frstdiagnose 

• die  Therapie 

• den  Krankheitsverl.uif  mit  ggf,  sich  änderndem  Unter- 
suchungsbefund sowie  einer  Dokumentation  über  Kon- 
t roll  Untersuchungen 

die  weitere  Behandlung. 

50.1.2  Interaktionsfunktion 

50.1.2.1  Interaktion 

Definition 

Die  Interaktion  ist  gekennzeichnet  durch  die  gegenseitige 
Wechselwirkung  und  die  wechselseitige  Steuerung  sozialer 
Verhaltensweisen.  Ziel  der  Interaktion  ist  die  Herstellung 
eines  Vertrauensverhältnisses  zwischen  Arzt  und  Patient. 

Formen  der  Interaktion 

Form  und  Inhalt  der  Interaktion  sind  abhängig  von  der 
Rolle  der  Beteiligten,  was  sich  häufig  in  einer  asymmetri- 
schen Beziehung  ausdrnckt:  Der  Patient  kommt  als  Hilfe- 
suchender zum  Arzt  (als  Heller).  Es  lassen  sich  unter- 
schiedliche Typen  der  ärztlichen  Führung  unterscheiden: 

■ uneingeschränkte  ärztliche  Führung 
ärztliche  Führung  mit  Kooperation  des  Patienten 

• arbeitsteilige  Partnerschaft  zwischen  Arzt  und  Patient. 

Der  Patient  kann  in  verschiedene  Formender  Abhängigkeit 
geraten.  So  wird  über  ihn  entschieden,  ob  er  gesund  oder 
krank,  arbeitsfähig  oder  arbeitsunfähig  ist,  welche  weiter- 
führenden diagnostischen  Maßnahmen  an  ihm  durchgc- 
führt  werden  und  welcher  Therapie  er  sich  unterziehen 
muss. 

Die  Kommunikation  zwischen  Arzt  und  Patient  kann 
unterteilt  werden  in  verbale  und  averbale  Kommunika- 
tion. 

Die  verbale  Kommunikation  dient  der  Äußerung  von 
Sachverhalten;  durch  direkte  sprachliche  Ruckkopplung 
sollen  Unklarheiten  vermieden  werden. 

Durch  averbak  Kommunikation  werden  meistens  Emo- 
tionen ausgedrückt,  wie  z.B.  Schmerz  oder  Angst  (z.B. 
Zittern,  Schweißausbruch). 

Bei  der  Kontaktaufnahmc  mit  dem  Patienten  soll  der  Arzt 
die  üblichen  gesellschaftlichen  Regeln,  wie  Begrüßung, 
Vorstellen  und  namentliches  Anreden,  einhalten.  um  das 
Zustandekommen  des  Kontaktes  sowie  die  Interaktion 
positiv  zu  beeinflussen.  Der  Arzt  soll  die  Grundstimmung 
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des  Patienten  und  die  Erwartungen  des  Patienten  an  ihn 
bzw.  die  Institution  des  Krankenhauses  erfassen.  Auch 
muss  der  Arzt  seine  eigenen  Reaktionen  auf  den  Patienten 
bewusst  wahmehmen  und  kontrollieren,  damit  nicht  seine 
Stimmung  oder  Emotionen  auf  den  Patienten  übertragen 
werden. 

50.1.2.2  Rollenverhalten  des  Arztes  und 
des  Patienten 

Das  RolJenvcrhaileri  zwischen  Arzt  und  Patient  soll  zu 
einer  sachlichen,  einfühlsamen  und  erfolgsorientierten 
Interaktion  fuhren. 

Rolle  des  Arztes:  Von  ärztlicher  Seite  sind  insbesondere 
die  Einhaltung  der  Schweigepilicht,  das  Vermeiden  eines 
unsachgemäßen  Umgangs  mit  ärztlichen  Informatio- 
nen (wie  7. B.  Verunsicherung,  Erwecken  von  Befürch- 
tungen) und  das  Unterlassen  abwertender  Äußerungen 
zu  beachten. 

Rolle  des  Patienten:  Der  Patient  ist.  da  er  sich  in  der  Rolle 
des  Kranken  befindet,  von  seinen  normalen  Rollcnvcr- 
p flicht  ungen  befreit. 

Zusätzlichen  Einfluss  auf  das  Rollenverhalten  beider  Seiten 
hat  ihre  Zugehörigkeit  zu  einer  bestimmten  Schicht: 
Patienten,  die  aus  höheren  sozialen  Schichten  stammen, 
haben  z. B.  einfacheren  Zugang  zu  medizinischen  Infor- 
mationen als  Angehörige  der  Unterschicht. 

50.1.2.3  Ärztliche  Gesprächsführung 

Das  Arzt-Patient-Gcspräch  sollte  in  der  Art  der  Gcsprächs- 
führung  auf  die  Ziclvorstcllungen  beider  Seiten  abge- 
stimmt  sein.  Die  Gesprächsform  sollte  von  der  offenen 
Gesprächsform  zu  einer  gezielten  Befragung  mit  Alterna- 
tiv- und  Katalogfragen  wechseln.  Der  Arzt  muss  fähig  sein, 
aktiv  den  Schilderungen  des  Patienten  zuzuhören  und  auf 
dessen  körperliches  Empfinden,  dessen  Gefühle  und  Stim- 
mungen einzugehen.  Fehler  in  der  ärztlichen  Gcsprächs- 
fuhrung  sind  z.B,  eine  verfehlte  thematische  Zentrierung, 
eine  verfehlte  Rollendefmition  oder  vermeintliche  Erleich- 
terungen. 

50.1.2.4  Unbewusste  Anteile  der 
Arzt-Patient-Beziehung 

Unbewusste,  durch  die  Stimmungslage  bzw.  die  psychische 
Verfassung  bedingte  Anteile  werden  von  beiden  Ge- 
sprächspartnern in  die  Arzt-Paticnt-Bczichung  cingc- 
bracht.  Von  Bedeutung  sind  hier  Depression,  Aggression. 
Sexualität,  Libertragung  und  Gegenübertragung. 

50.1.3  Informationsfunktion 

Das  Gewinnen  von  Informationen  ist  eine  wesentliche  Auf- 
gabe der  Anamneseerhebung  und  setzt  das  Beherrschen 
der  allgemeinen  Technik  der  Gesprächsführung  durch  den 
Arzt  voraus.  Hierbei  muss  durch  offenes  Gespräch  und 
gezielte  Fragen  der  Informationsgehalt  so  objektiv  wie 
möglich  hcrau5gcarbcitct  werden,  denn  diese  Information 
ist  maßgeblich  für  die  Diagnose  und  die  darauf  fußende 
Therapie.  Bei  der  Gewichtung  der  einzelnen  Infonnationen 
muss  der  Arzt  die  äußeren  Untersuchungsbedingungen 
sowie  den  körperlichen  und  seelischen  Zustand  des  Pa- 
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tienten  berücksichtigen  und  mit  seinem  medizinischen 
Wissen  über  die  physiologischen  und  pathologischen  Vor- 
gänge im  Organismus  in  Übereinstimmung  bringen. 

50.1.3.1  Identifizierbare  Daten 

Zu  den  identifizierbaren  Daten  gehören  Name.  Geburts- 
datum, Nationalität,  Familienangehörige,  Alter,  Beruf.  Fa- 
milienstand, Adresse,  Hausarzt.  Krankenkasse  usw.  Diese 
Daten  können  leicht  mit  Hilfe  eines  standardisierten  Fra- 
gebogens erfasst  werden. 

50.1.3.2  Gegenwärtige  Beschwerden  des  Patienten 

Ein  systematisches  Klären  der  Beschwerden  und  ihrer 
Merkmale  in  der  Anamneseerhebung  ist  essentiell: 
Lokalisation  (wo?  Ausstrahlung.  Ausdehnung?) 

Qualität  (Schmerzsymptomatik,  Schmerzcharakter, 
Schmerzintensität ) 

Quantität  der  Beschwerden  (Schmer/dauer,  Häufigkeit  I 
zeitliche  Folge  l Beginn. zeitliche!  Ablauf.akut .chronisch ) 
auslosende  Faktoren;  Faktoren,  die  die  Beschwerden 
lindem  oder  verstärken;  mit  dem  Auftreten  der  Be- 
schwerden verbundene  sonstige  Symptome. 

50.1.3.3  Bisher  durchgeführte  Maßnahmen 

Hierbei  werden  Informationen  über  vorherige  Behand- 
lungsmaßnahmen und  ihre  Auswirkungen  erfasst.  Häufig 
ist  es  notwendig,  Berichte  des  vorher  behandelnden  Arztes 
anzufordem, 

50.1.3.4  Vorgeschichte,  vegetative  Anamnese, 
Standardfragen 

frühere  Erkrankungen:  z,B.  Erkrankungen  im  Rahmen 
der  Geburt  und  int  .Säuglingsalter,  Kinderkrankheiten, 
Infektionskrankheiten  (Tuberkulose), Gelbsucht.  Haut- 
und  Geschlechtskrankheiten,  rheumatische  Erkrankun- 
gen. Krampfanfalle,  psychische  Erkrankungen,  Verwun- 
dungen, Unfälle,  Krankenhausaufenthalte.  Operatio- 
nen, Komplikationen 

wichtige  Körperfunktionen:  Gewichtsveränderungen, 
Appetit,  Durst,  Stuhlgang,  Wasserlassen,  Husten,  Aus- 
wurf, Schweißbildung,  Nachtschweiß,  Schlaf,  Sexual- 
funktion (bei  Frauen  außerdem  Menstruation,  Schwan- 
gerschaft, Aborte),  Funktionen  der  Sinnesorgane,  geis- 
tige und  körperliche  Leistungsfähigkeit 
Risikofaktoren:  Allergien,  Diabetes,  Hypertonie,  Adipo- 
sitas, Genussgifte,  illegale  Drogen,  Medikamente  (z.B. 
Laxanzicn,  Schmcrzmittcl,  Schlafmittel,  Antikonzcptiva, 
Diuretika). 

50.1.3.5  Familienanamnese 

Hierzu  gehören  Krankheiten  von  Eltern  und  nahen  Ver- 
wandten. Partner  und  Kindern;  ggf.  Todesursachen  sowie 
Sterbealler.  Insbesondere  sollte  gefragt  werden  nach 

• Erbkrankheiten 

• Stoffwechselkrankheiten  wie  z.B.  Lfiabetes 

- neurologischen  Leiden  wie  z.  B.  Krampfanfällen 

• psychiatrischen  Leiden  wie  z.  B.  Depressionen 

• Allergien 

• ansteckenden  Krankheiten  wie  z.  B.  Tuberkulose. 
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50.1.3.6  Sozialanamnese 

Zu  erfragen  sind  die  arbeits-  und  berufsbedingte  Situation 
I Ausbildung,  Beruf,  jetzige  Tätigkeit.  Arbciisplatzsitua- 
tion),  das  Freizeitverhalten  (Hobbys,  Sport),  die  Familien- 
situation (Familienstand,  Kinder  usw.)  und  besondere 
1-ebcnsgcwohnhcitcn  und  Lebensbedingungen. 

50.1.4  Integrationsfunktion 

Vor  dem  Hintergrund  der  abgelaufenen  Interaktion  wer- 
den die  gewonnenen  Informationen  vom  Arzt  interpretiert 
und  zu  einem  Gesamtbild  des  Patienten  integriert.  Die  er- 
hobenen Befunde  sind  u.a.  abhängig  von  den  räumlichen 
und  zeitlichen  Unter* uchungsbedingungen  und  werden 


durch  patienten-  und  ar/tbedingte  Faktoren  relativiert.  Bei 
der  Thcrapicplanung  soll  die  subjektive  Bewertung  der 
Krankheit  durch  den  Patienten  berücksichtigt  werden. 
Eine  permanente  Überprüfung  von  Diagnose  und  Thera- 
pie unter  Berücksichtigung  von  Fchlcrmcthodcn  ist  not- 
wendig. 

Berücksichtigt  werden  müssen  auch  die  therapeutische 
Funktion  der  Anamneseerhebung  (der  Patient  gewinnt 
z.  B.  durch  das  Anamnesegespräch  mehr  Einsicht  in  seine 
Krankheit  1 sowie  die  Suggeslionswirkung. 

Merke!  l>ie  Integrationsfunktion  hängt  wesentlich  von 
der  Einstellung,  der  Erfahrung  und  der  Persönlichkeit 
des  Untersuchers  ab. 


50.2  Körperliche  Untersuchung  des  Erwachsenen 


- Zusammenfassung  - 


Die  körperliche  Untersuchung  des  Erwachsenen  umfasst 
neben  der  Erhebung  der  wichtigsten  Allgemeinbefunde  die 
Untersuchung  des  Kopfes,  des  Halses,  der  Lungen  und  der 
Atmung,  des  Kreislaufsystems,  des  Herzens,  des  Abdomens 
und  der  Genitalorgane  sowie  die  Untersuchung  der  Wirbel- 


säule und  der  Extremitäten.  Die  zur  allgemeinen  körper- 
lichen Untersuchung  notwendigen  Techniken  und  Befunde 
sind  alle  prüfungsrelcvant.  Damit  man  keinen  Punkt  vergisst, 
strllte  man  sich  eine  Systematik  der  körperlichen  Lhiter- 
suchung  aneignen. 


50.2.1  Allgemeine  Voraussetzungen 

50.2.1.1  Technische  Voraussetzungen 

Für  die  klinische  Untersuchung  sollten  folgende  techni- 
sche Voraussetzungen  erfüllt  sein: 

• Der  Umersuchungsraum  sollte  mindestens  6 m lang 
sein,  damit  eine  Visus-  und  Gehörprüfung  möglich  ist. 

® Im  Untersuchungsraum  sollte  eine  Untcrsuchungslicgc 
mit  verstellbarem  Kopfteil  vorhanden  sein. 

• Der  Umersuchungsraum  muss  so  gut  beheizt  sein,  dass 
der  Patient  sich  entkleiden  kann,  ohne  dabei  zu  frieren, 
Es  ist  für  eine  helle  Beleuchtung  mit  weißem  l icht  zu 
sorgen,  da  dieses  zur  Beurteilung  der  Hautlärbe  < z.  B.  bei 
der  Ikterus-Diagnostik)  besonders  gut  geeignet  ist. 

« Waage  und  Messlatte  müssen  vorhanden  sein. 

■ Ruhiges  und  ungestörtes  Arbeiten  muss  möglich  sein, 
ohne  Störung  durch  Telefon. 

• Für  ältere  und  behinderte  Patienten  sollte  eine  Hilfs- 
person zur  Verfügung  stehen. 

■ Technische  Hilfsmittel  wie  Blutdruckmessgerät,  Sprit- 
zen, Spatel  usw.  sollten  in  unmittelbarer  Nahe  sein. 

50.2.1.2  Einfluss  von  Körpergewicht, 

Übung  und  Beruf 

Sowohl  Uber-  als  auch  Untergewicht  (Adipositas  bzw.  Ma- 
gersucht) wirken  sich  erschwerend  auf  die  allgemeine 

körperliche  Untersuchung  aus: 

Palpation:  l>urch  Adipositas  kann  die  Palpation  der  Ab- 
dominalorgane, wie  leberund  Milz,  oder  die  Palpation 
von  Tumoren  im  Bauchraum  erschwert  oder  unmöglich 
sein.  Bei  mageren  Patienten  werden  zwar  Raumforde- 
rungen im  Abdominalraum  leichter  getastet,  es  können 


jedoch  auch  Skybala  (harte  Kotballen)  oder  ein  vor- 
springendes Promontorium  als  Raumforderung  fehl- 
gedeutet werden. 

Perkussion:  Bei  Übergewichtigen  kann  die  Schallqua- 
lität der  Lungen  und  Jcs  Herzens  derart  eingeschränkt 
sein,  dass  keine  eindeutige  Aussage  über  den  Zustand 
des  (Organs  möglich  ist.  Bei  extrem  mageren  Patienten 
kann  ein  normales  Atemgeräusch  als  verschärftes  Atmen 
fehlgedeutet  werden. 

Blutdruckmessung:  Bei  Verwendung  einer  normalen 
ßlutdruckmanschcttc  an  sehr  dicken  Armen  können  zu 
hohe  Werte  gemessen  werden,  da  die  für  den  Arm  zu 
schmalen  Manschetten  zur  Kompression  der  Arterie 
höhere  Drücke  benötigen.  Umgekehrt  ergeben  zu  breite 
Mauschelten  zu  niedrige  Werte.  Die  Standardbreitc  für 
Blutdruckmanschetten  für  den  Erwachsenen  beträgt 
12  cm. 

Reflexprüfung:  Die  Rauchhautrcflcxc  können  bei  fett- 
leibigen Patienten  nur  schlecht  oder  gar  nicht  auslösbar 
sein. 

50.2.1.3  Hilfsmittel 

Allgemeine  Untersuchung;  Neben  den  fünf  Sinnen  des 
Arztes  werden  Bandmaß,  Waage,  Blutdruckmessgerät, 
Stethoskop,  Thermometer,  Taschenlampe,  Ophthalmo- 
skop, Otoskop,  Reflexhammer,  Nadel  und  Pinsel  (zur 
Sensibilitätsprüfiing),  Holzspatel,  Gummihandschuhe, 
sterile  Röhrchen  für  Abstriche,  Watteträger  sowie  Ob- 
jektträger (zur  Untersuchung  von  Sputum  etc.)  benötigt. 
Spezielle  Untersuchung: 

Augen:  Ophthalmoskop,  Spaltlampe,  Augendruck- 
messer,  Farbtafeln.  Lescprobctafdn.  Schi rm er- Papier, 
Perimeter 
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Haut:  Glasspatcl,  Lupe 

IINO:  Stimreflektor,  Otuskup,  Nasenspiegel,  Zun- 
genspatel, Ohnrichter,  Rachenspiegel,  Audiometer, 
Frenzel-Brille,  Stimmgabel,  Riechstoffe 
Pädiatrie:  beheizbarer  Untersuchungstisch,  Baby- 
Waage,  Maßband,  Urinauffanggläser,  Bildtafeln,  Farb- 
tafeln, Spielzeug.  Kindermöbel 
Neurologie:  Reflexh.immcr,  Nadel  und  Pinsel,  Stimm- 
gabel. Ophthalmoskop,  Taschenlampe,  Riech  und 
Aromastoffe. 

50.2.1.4  Dokumentation 

Die  Dokumentation  der  Untersuchungsbefunde  sollte  zur 
Vereinfachung  und  zur  Zeitersparnis  nach  einem  festen 
Schema,  z.B.  durch  ein  fest  vorgegebenes  Formular,  er- 
folgen. Dies  ermöglicht  auf  der  einen  Seite  eine  Selbst- 
kontrolle des  Arztes  und  ist  andererseits  leichter  zu  archi- 
vieren. 

Merke!  Im  Gegensatz  zur  Anamneseerhebung  enthält 
die  Dokumentation  der  körperlkhen  Untersuchungs- 
befunde keine  Angaben  des  Patienten,  sondern  nur  die 
Befunde,  die  vom  Arzt  festgestellt  wurden. 


50.2.2  Wichtige  Allgemeinbefunde 

50.2.2.1  Grundmessgrößen 

Zu  den  Grundmessgrößen  gehören  Größe,  Gewicht,  Kör- 
pertemperatur, Atemfrequenz,  Pulsfrequenz  und  Blut- 
druck. 

Größe 

Normwerte: 

• Frauen:  135- 185  cm 

• Männer:  145-200  cm 

• Gigantismus  = Riesenwuchs 

» Nanosomie  - Zwergenwuchs. 

Gewicht 

Normalgewicht:  wird  in  kg  angegeben  und  entspricht 
der  Körpergröße  in  cm  minus  100.  Für  Frauen  werden 
wegen  der  geringeren  Muskelmas.se  noch  zusätzlich 
10%  abgezogen  (z.B.  eine  1,60  m große  Frau  hat  ein 
Normalgewicht  von  54  kgl. 

Idealgewicht:  Vom  sog.  Normalgewicht  werden  noch- 
mals 10%  abgezogen.  Normal  und  Idealgewicht  zeigen 
eine  große  Streubreite  durch  die  individuelle  Verteilung 
von  Muskulatur.  Fett  und  Knochenstärke  sowie  die  ver- 
schiedenen Körperbautypen  (nach  Kretschmer  Athlet, 
Leptosom,  Pykniker). 

Body  Mass  Index  (BMI,  Körpermassenindex):  bezeich- 
net die  Verhältniszahl  zur  Beurteilung  des  Körperge- 
wichts: 

BMI  = Körpergewicht  (kgl/Körpcrlänge1  (m5) 

Der  Normalbcrcich  liegt  bei  20-25  kg/m-. 

Körpertemperatur 

Die  Kerntemperatur  des  Gesunden  liegt  zwischen  36.0  °C 
und  37,5  °C,  gemessen  unter  der  Zunge  oder  rektal.  Die 


_ 50.2  Körperliche  Untersuchung  des  Erwachsenen 

axillär  gemessene  Körpertemperatur  liegt  bis  zu  I °C  nied- 
riger als  die  rektal  bzw.  oral  gemessene.  Die  Körpertem- 
peratur ist  individuell  unterschiedlich  und  unterliegt 
rhythmischen  Tagesschwankungen  von  bis  zu  I °C.  Neben 
vegetativen  F.intlüsscn  ist  die  Körpertemperatur  auch  ab- 
hängig von  körperlicher  Arbeit,  der  Umgebungstempera- 
tur oder  einer  evtl,  bestehenden  Schwangerschaft.  Bei  Kin- 
dern sind  die  Werte  im  Durchschnitt  0,5  °C  höher  als  bei 
Erwachsenen.  Von  Fieber  spricht  man  hei  Temperaturen 
über  38  °C. 

Man  unterscheidet  folgende  Fiebertypen: 

Kontinuatieber  (Fcbris  continua):  Im  Tagesvcrlauf 
schwankt  die  Temperatur  nicht  mehr  als  I °C,  über  Tage 
anhaltend,  z.  B.  bei  akuten  Infektionskrankheiten, 
remittierendes  Fieber  iFebris  remittensl:  Tagesschwan- 
kungen über  l°C  ohne  Rückkehr  zur  Norm.  z.B.  bei 
Tuberkulose,  Sepsis 

intermittierendes  Fieber  (Febris  intermittens):  Tages- 
schwankungen  von  mehr  als  1“C  mit  Rückkehr  zur 
Norm,  z-B.  bei  Malaria 

periodisches  Fieber:  Afebrilc  Tage  wechseln  mit  febrilen 
Tagen  ab,  /.  B.  bei  Malaria. 

subfebrile  Temperaturen:  Axillär  werden  nicht  mehr  als 
38  “C  gemessen,  z.  B.  bei  Tuberkulose,  Phlebitis. 
TempcraturdilTerenz:  Typisch  für  die  Appendizitis  ist 
eine  Differenz  von  ca.  I °C  zwischen  axillärer  und  rek- 
taler Messung. 

Die  Fiebermessung  sollte  bei  absoluter  körperlicher  Ruhe 
mit  einer  Messzeit  von  rektal  2-3  min  bzw.  axillär  4-5 
min  durchgcfuhrt  werden.  Elektronische  Thermometer 
benötigen  weniger  Zeit. 

Atemfrequenz 

Normwerte: 

• Erwachsene:  in  Ruhe  ca.  16-  18/min 
1 Säuglinge:  in  Ruhe  ca.  30-40/min. 

Eine  Frequenz  von  mehr  als  22  Atemzügen/min  beim  Er- 
wachsenen weist  auf  eine  Störung  der  Herz-  oder  Lungen- 
funktion oder  des  ZNS  hin.  Die  Atemfrequenz  sollte  ohne 
das  Wissen  des  Patienten  bestimmt  werden,  um  die  Geläbr 
einer  Hyperventilation  zu  vermeiden. 

Pathologische  Atmungstypen  « ••  Kap.  50.2.5.5. 

Pulsfrequenz 

Normwerte: 

• Erwachsene:  60-90  Schläge/min 

Tachykardie  (Erwachsene):  100  Schläge/min 

- Bradykardie  (Erwachsene):  < 60  Schläge/min 
Kinder  80-  100 Schläge/min  (in  Ruhe) 

Säuglinge:  120  140  Schläge/min  (in  Ruhe) 

Die  Beurteilung  des  Pulses  ist  ein  wichtiger  Teil  der  körper- 
lichen Untersuchung.  Man  unterscheidet  fünf  Pulsqualitä- 
ten:  Frequenz,  Größe.  Härte,  Druckablauf  und  Rhythmus 
(«r  Kap.  50.2.6.11. 

Blutdruck 

Normwerte  nach  der  WHO  Klassifikation:  systolisch 
< 140  mmHg,  diastolisch  < 90  mml  lg 

- 10-30  Jahre:  120/80  mmHg 
30  40  Jahre:  125/85  mmHg 
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- 40-60  Jahre:  135/W  mmHg 

- > 60  Jahre:  140/90  mmHg 
pathologisch:  systolisch  160  mmHg, 
diastolisch  > 95  mmHg,  **  Kap.  50.2.6.2. 

50.2.2.2  Behaarungstypen 

Die  Tcrminalbchaarung  des  Menschen  setzt  mit  der  Pu- 
bertät ein.  Man  unterscheidet  einen  männlichen  und  einen 
weiblichen  Behaarungstyp,  die  sich  durch  das  Fehlen  des 
Barlhaars  und  durch  die  schwächere  Tcrminalbchaarung 
an  Rumpf  und  Gliedmaßen  bei  der  Frau  und  durch  die 
unterschiedliche  Anordnung  der  Genitalbehaarung  unter- 
scheiden. Die  Gcnitalbchaarung  bei  der  Frau  ist  drciccks- 
förmig  und  endet  in  einer  suprapubischen  Linie,  beim 
Mann  lauft  sie  spitzwinklig  bis  zum  Nabel  zu. 

Fin  Abwcichcn  von  den  gcschlechtsspe/ifischcn  Bchaa- 
rungstypen  bzw.  das  Auftreten  von  Tcrminalbchaarung 
bei  Kindern  sind  Hinweise  auf  endokrine  Störungen  der 
Nebennierenrinde  oder  der  Geschlechtshurmone. 
Pathologische  Behaarungstypen  *-  Kap.  50.6.3.1 . 

50.2.2.3  Haut  und  Schleimhäute 
Farbveränderungen  an  Haut  und  Schleimhäuten 

Blässe:  Blässe  entsteht  Jurch  Kontraktion  der  Haut- 
gefäße, z.  B.  bei  Angst,  Schreck,  Schock  und  Durchblu- 
tungsstörungen. Hiervon  muss  man  die  Anämie  ab- 
grenzen,  die  aus  einer  verminderten  Erythrozyten-  bzw. 
Hämoglobin(Hb) -Konzentration  des  Blutes  resultiert. 
Bei  der  Blässe  ist  die  Erythrozyten-  bzw.  die  Hb-Kon- 
zentration  regelrecht. 

Ikterus:  Zur  Gelbfärbung  der  Haut  und  der  Schleim 
haute  kommt  es  bei  Erhöhung  der  Serumbilirubinkon- 
zentration. Besonders  früh  (ab  ca.  2 mg/ 100  ml  Bilirubin 
im  Serum)  erkennt  man  einen  Ikterus  an  der  Gelb- 
färbung der  Konjunktiven  ( fälschlicherweise  auch  Skle- 
renikterus  genannt).  Die  Gallenbestandteile  haben  eine 
starke  Affinität  zu  den  elastischen  Fasern.  Daher  färben 
sich  besonders  die  Haut,  die  Konjunktiven  und  die  Blut- 
gefäße schnell  gelblich  an. 

Zyanose:  Sie  ist  gekennzeichnet  durch  eine  Blaufärbung 
der  I laut,  besonders  ausgeprägt  an  Händen,  Lippen,  am 
Nagelbett  und  an  der  Zunge.  Die  zyanotische  Haut  ist 
kalter  als  ihre  Umgebung.  Eine  Zyanose  tritt  auf.  wenn 
mehr  als  5 g/100  ml  reduziertes  Hämoglobin  im  Blut 
zirkulieren. 

Rötung:  Hautrötung  entsteht  durch  vermehrte  Durch- 
blutung. Sie  kann  auff  reten  bei: 

- Fieber  ( Wärmeabgabe  wirkt  durchblutungsfördernd ) 

- Plethora  f vermehrte  Blutfullc,  z,B.  bei  lokalisierter 
Hyperämie  I 

- Polyglobulie  ( reaktive  Vermehrung  der  Erythrozyten ) 

- Sonnenbrand 

- chronischem  Alkoholabusus  (insbesondere  Gesichts- 
rötung). 

Pigmentation:  Hierunter  versteht  man  die  Einlagerung 
von  körpereigenen  oder  körperfremden  Pigmenten,  die 
in  der  Haut  zu  einer  Verfärbung  bzw.  Fleckbildung  füh- 
ren. Typische  Beispiele  hierfür  sind: 

- Chloasma  uterinum  (in  der  Schwangerschaft  ent- 
stehende bräunliche  Verfärbungen  insbesondere  an 
Stirn, Nase  und  perioral) 


Hämochromatose  (Bronzediabetes  durch  pathologi- 
sche Eiscncinlagerung  bei  gesteigerter  Eiscnrcsorp- 
tion) 

- Morbus  Addison  (chronische  Nebenniereninsuffi- 
zienz mit  vermehrter  Braunfärbung  der  Haut,  insbe- 
sondere an  licht-  und  druckexponierten  Stellenl 
Leberzirrhose  (grau  braune,  teils  fleckige  Verfärbung 
besonders  im  Gesicht  sowie  zusätzliches  Auftreten 
von  Teleangiektasien  und  Spidcr-Nävi) 

- Melaninverfärbung  (anlagebedingt  bei  Muttermalen, 
hormonell  bedingt  oder  sekundär  bei  Hauterkran- 
kungen) 

Purpura:  steckriadelkoplgroße  Blutungen  in  Haut  und 
Schleimhäuten.  Sie  entstehen  durch  eine  abnorme  Blu- 
tungsbereitschaft entweder  bei  Blutgerinnungsstörun- 
gen,  Thrombozytenerkrankungen  oder  bei  vaskulären 
Störungen  (z..B.  Morbus  Schoenlein-Henoch).  Der 
Nachweis  erfolgt  mit  dem  Rumpel  Lecde  Test:  Nach 
Stauung  durch  eine  an  Unter-  oder  Oberarm  angelegte 
Blutdruckmanschcttc  treten  steck nadclkopfgroßc  Blu- 
tungen in  der  Haut  auf,  die  nicht  mit  einem  Glasspatel 
wegdruckbar  sind  ( nicht  anämisierbar). 

Näheres»'  Kap. 30.6.2. 

50.2.2.4  Hautturgor 

Der  Hautturgor  (Gewebswasserdruck ) eignet  sich  zum  Er- 
kennen von  Störungen  des  Wasser-  und  Elektrolythaus- 
haltes: 

Exsikkose  (Austrocknung):  Bei  schwerem  Erbrechen 
oder  starken  Durchfällen  kann  cs  zum  Austrocknen  des 
Körpers  kommen.  Eine  mit  den  Fingern  abgehobene 
Hautfalte,  die  bei  normalem  Turgor  sofort  zunickgeht, 
bleibt  bei  einer  F.xsikkosc  längere  Zeit  stehen.  Neben  den 
Veränderungen  der  extrazellulären  Flüssigkeit  und  Ver- 
schiebungen im  Elektrolythaushalt  kommt  es  bei  einer 
Exsikkose  zur  Eindickung  des  Blutes  und  zu  einer 
sekundären  Herzschwäche  mit  den  damit  verbundenen 
Komplikationen. 

Odem  (Wassersucht):  Hierunter  versteht  man  eine  ver- 
mehrte diffuse  Wasseransammlung  in  den  Gcwcbs- 
spalten,  besonders  in  der  Haut  und  im  Subkutangewebe. 
Die  Haut  ist  glänzend  und  prall  über  das  Gewebe  ge- 
spannt, Die  Prüfung  auf  Ödeme  erfolgt  durch  Finger- 
druck: An  der  Schienbeinkante  oder  im  Knöchelbereich 
lassen  sich  Dellen  eindrucken,  die  längere  Zeit  bestehen 
bleiben.  Ödeme  können  kardial,  renal,  entzündlich, 
traumatisch  oder  durch  einen  Eiweißmangel  bedingt 
sein.  Stauungsbcdingte  Ödeme  bilden  sich  bevorzugt  an 
den  abhängigen  Körperpartien,  also  besonders  an  den 
unteren  Extremitäten,  aus.  Besonders  schwere  Ödeme 
dehnen  sich  auch  auf  den  Körperstamm  aus  und  wer- 
den dann  als  Anasarka  bezeichnet. 

50.2.2.5  Bewusstsein 

Kap.  50.7.6 

50.2.2.6  Bewegung  und  Haltung 

re  Kap.  50.2.9. 50.2.10  und  50.7 
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50.2.2.7  Stimme  und  Sprache 
Veränderungen  von  Stimme  und  Sprache 

Heiserkeit:  Die  Stimme  hört  sich  rau.  klanglos  und 
belegt  an  bis  hin  zur  Stimmlosigkeit.  Ursachen : Laryngi- 
tis,  Lähmungen,  Stimmbandpolypai,  Kchlkoplkar/i- 
nom. 

Merke!  Jede  langer  als  zwei  bis  drei  Wochen  anhaltende 
Heiserkeit  ist  verdächtig  aut  ein  Kehlkopikarzinoin! 

Aphonie:  Die  Stimme  ist  tonlos  und  flüsternd  bis  hin 
zur  Stimmlosigkeit.  Ursachen:  Stimmbandlähmung, 
Diphtherie 

Stammeln  (Dyslalie):  Lautbildungsstörung  (Artikula- 
tionsstörung). Ursachen:  Zungen-  oder  Gaumenano- 
malie, Schwerhörigkeit,  Zahnlücken.  Bei  Kindern  ist 
die  Dyslalie  bis  zunt  4.  Lebensjahr  im  Rahmen  der 
Sprachentwicklung  physiologisch.  Die  häufigste  Form 
ist  das  Lispeln  (Sigmatismus):  Die  Zunge  stößt  an  die 
vorderen  Schneidezähne,  insbesondere  bei  Bildung  von 
S- Lauten. 

Stottern  i Balbuties):  Die  flüssige  Sprache  ist  durch  spas- 
tische Bewegungen  der  Artikulations-,  Phonation*  - und 
Respirationsmuskulatur  unterbrochen,  wodurch  es  zur 
Wiederholung  von  Lauten,  Silben  und  Wörtern  kommt. 
Ursachen:  psychisch,  milieubedingt,  fnihkindlichc  llirn- 
sch.tden.  Umerziehung  der  Händigkeil 
Poltern:  Sprechstörung  mit  Dyskoordination  der 
Sprachgestaltung,  wobei  es  zu  einem  schnellen,  über- 
stürzten Sprechtempo  in  oder  zwischen  den  Wörtern 
mit  Auslassungat,  Veränderungen  und  Verschmelzung 
von  Lauten,  Silben  oder  Wörtern  sowie  Wortumstelluiv 
gen  und  Umschreibungen  kommt.  Im  Gegensatz  zum 
Stottern  tritt  eine  Verbesserung  des  Sprechablaufs  mit 
zunehmender  Konzentration  ein  und  es  besteht  kein 


_ 50.2  Körperliche  Untersuchung  des  Erwachsenen 

Leidensdruck,  Ursachen:  psychisch  bedingt,  aber  auch 
Z.B.  nach  Schädel- Hirn-Trauma,  während  der  Rückbil- 
dungsphase  einer  Aphasie,  in  Verbindung  mit  Stottern 
und  Paraphasie 

Dysarthrie:  Störung  der  Laut-  und  Sprachbildung 
durch  Funktionsstörung  der  Artikulaüortsmotorik.  Das 
Sprachverständnis  anders  als  bei  der  Aphasie  nicht  ge- 
stört, sondern  nur  das  Aussprechen  von  Wörtern  und 
Sätzen.  Ursachen:  Lähmung  der  Sprechmuskulatur.  Z.B. 
bei  Bulbärparalyse  oder  spastischen  Paresen 
Aphasie:  Störung  der  Sprache  bei  erhaltener  Funk- 
tion der  zum  Sprechen  benötigten  Muskulatur.  F.ine 
Übersicht  der  unterschiedlichen  Aphasiearlai  zeigt 
»Tab.  50.1. 

Zur  Sprachentwicklung  Kap.  50.3,3.5. 

50.2.2.8  Geruchsphänomene 

Bei  einigen  Erkrankungen  bzw.  Vergiftungen  kommt  es  zu 
einem  charakteristischen  Mundgeruch.  Der  Foctor  ex  orc 
lässt  häufig  Rückschlüsse  auf  die  ursächliche  Erkrankung 

zu: 

Alkoholgcruch:  Alkoholintoxikation 
Azetongeruch:  Coma  diabeticum 
Uringerucli:  Urämie 
Fäkalgeruch:  Ileus 

Geruch  nach  frischer  Leber  (süßlich):  Lebcrz.crfalLs- 
koma 

säuerlicher  Geruch:  Gastritis 

fötider  Geruch:  Gewebszerfall,  z.  B.  Lungengangrän 

Biltcrmandelgcruch:  Zyankalivergiftung. 

50.2.2.9  Seh-  und  Hörvermögen 

W Kap.  50.4.2.2  und  50.5.1 


Tab.  50.1  Charakteristika  und  zugrunde  liegende  Läsion  der  verschiedenen  Aphasiearten 


Aphasie 

Sprachverständnis 

Spontansprache 

Nachsprechen 

Benennen 

Lokalisation 

motorisch  (Broca) 

leichte  Storung 

Telegramm/  WFSt/AG 

PP 

SP/WFSt 

3.  Stirnhimwindung 

sensorisch  (Wemicke) 

schwere  Storung 

(lüssig/PG  (Logorrhö,  NL) 

(PP) 

SP 

1.  TemporaUtimwindung 

amnestisch 

normal 

WFSt 

normal 

WFSt.  (SP) 

unspezifisch 

global 

schwere  Störung 

AG/Nl/Aut 

unmöglich,  (PP) 

unmöglich.  (SP) 

vorderes/hinteres  Media- 
stromgebiet 

Leitungsapliasie 

leichte  Störung 

Aussig 

unmöglich,  (PP) 

normal 

subkortikal 

transkortikal-motorisch 

normal 

wenig 

(PP) 

normal 

prämotorischer  Kortex 

transkortikal-sensorisch 

schwere  Störung 

Aussig,  Echolalien 

normal 

SP 

okzipito-temporal 

WFSt:  Wortfindungsstörungen  - stockender  Redefluss  durch  häufiges  Suchen  von  Wörtern 

SP:  semantische  Paraphasien  - vom  Zielwert  )n  der  Bedeutung  (semantisch)  abweichende  Wortwahl 

PP:  phonematische  Paraphasien  « lautliche  Entstellung  von  Wörtern 

AG:  Agrammatismus  - stark  vereinfachter  Satzhau  (Syntax),  Fehlen  von  FunkttonswOrtem  und  Flexion sfonnen  | 

NL:  Neologismen  = Wortneuschopfungen 

PG:  Paragrammatismus  - komplex  angelegter  Satzbau.  falsche  Funkt lonswortet  und  Flexionsformen 
Aut:  Automatismen  - ständig  wiederkehrende  Sprachäußerungen 
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50.2.3  Untersuchung  des  Kopfes 

Fallbeispiel  Eine  21 -jährige  Frau,  die  bis  dahin  nie 
ernsthaft  erkrankt  war,  bemerkt  plötzlich  Schwellungen 
an  ihren  Knöcheln,  die  langsam  zugenommen  haben 
und  sich  nun  über  den  ganzen  Körper  einschließlich  des 
Gesichts  ausgebreitet  haben.  Der  Urin  ist  schaumig.  Kli- 
nisch /eigen  sich  weiterhin  ein  As/ites  und  Pleuraer- 
güsse. Fortsetzung  » Kap.  50.2.3.2. 


50.2.3.1  Schädel 
Veränderungen  am  Schädel 

Mikrozephalie 

Umfang  und  Inhalt  des  Schädels  sind  im  Vergleich  zu  den 
übrigen  Körperteilen  verkleinert.  Ursachen:  angeborene 
Fchlbildui  igelt,  familiär  gehäuft  auf  tretende  Formen 
(meist  ohne  Krankheitswert),  Unterem wicklung  des  Ge- 
hirns aufgrund  prä-,  peri-  oder  postnataler  Erkrankungen, 
z-B,  bei  intrauterinen  Infektionen  mit  Toxoplasmose  oder 
Röteln,  vorzeitige  Verknöcherung  der  Schädelnähte. 

Makrozephalie 

Im  Vergleich  zu  den  übrigen  Körperteilen  sind  Schadelum- 
fang  und  -inhalt  pathologisch  vergrößert. 

Hydrozephalus:  Die  häufigste  Ursache  einer  Makro- 
zephalie ist  der  I lydrozcphalus,  der  durch  eine  ver- 
mehrte Altsammlung  zerebrospinaler  Flüssigkeit  in 
den  Hirnkammern  (Flvdrocephalus  internus)  oder/und 
im  Subarachnoidalraum  (Hydrocephalus  externus)  be- 
dingt ist. 

Ursachen:  angeboren  als  Folge  einer  Hirnfehlbildung 
oder  pränatalen  Infektion  (Toxoplasmose,  Zytomega- 
lie usw.)  oder  erworben  bei  Tumoren,  nach  Menin- 
gitis oder  Enzephalitis 

Klinik:  Missverhältnis  zwischen  Gesichts-  und  Him- 
schadel,  klaffende  Schädelnähte,  abnorm  weite  Fon- 
tanellen, Sonncnuntergangsphänomcn  (die  Pupille 
wird  teilweise  vom  Unterlid  bedeckt,  der  Bulbus  wird 
verdrängt),  Hirndruckzeichen  (bei  schon  geschlosse- 
nen Schädclnähten  entwickeln  sich  Übelkeit,  mor- 
gendliches Erbrechen,  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
Sehstörungen,  Stauungspapille.  Pyramidenbaltnzei- 
chen),  Turmschäde! 

Megizcphalus:  besonders  bei  Frühgeborenen  auftreten- 
de Übergröße  des  Schädels,  die  sich  bis  zum  3.  Lebensjahr 
ausgleicht 

andere  Fehlbildimgen  des  Schädels  und  des  Gehirns. 
Akromegalie 

Ursache  ist  eine  gesteigerte  Produktion  von  somatotropem 
Hormon  (STH)  in  den  eosinophilen  Zellen  des  llypo- 
physenvordcrlappens  (meist  aufgrund  eines  Adenoms). 
Nach  Abschluss  des  Knochenwachstunts  kommt  es  zur 
Vergrößerung  der  Akren  (Finger,  Zehen,  Nase,  Kinn  und 
Zunge),  Daraus  resultieren  typische  Veränderung  derGc- 
sichtszügc  einschließlich  eines  wulstartigen  Vorspringens 
der  Augenbrauen.  Vor  Schluss  der  Epiphysenfugen  fuhrt 
die  STI  I -Überproduktion  zum  Riesenwuchs. 

Häufig  findet  man  bei  der  Akromegalie  begleitend  einen 
Diabetes  mellitus  (w  Kap.  43.5.4)  oder  eine  Nebennieren- 
rindeninsufhzienz  (Störung  des  hypophysären  Regelkrei- 


ses). Bei  Vorliegen  eines  Hypophysentumors  kommt  es 
durch  Druck  auf  den  N,  opticus  zu  Gesichtsfcldausfallcn 
und  Visusstörungen. 

Turmschädel  (Turrizephalus) 

Durch  vorzeitige  Verknöcherung  der  Kranz-  und  Pfeilnaht 
entsteht  diese  typische  Schädeldeformierung  mit  Erhö- 
hung des  Scheitels  und  seitlichem  Abfallen  von  Stirn  und 
Hinterkopf.  Häufig  finden  sich  bei  einem  Turmschädel 
eine  Hypoplasie  des  Oberkiefers,  Innenohrschwerhö- 
rigkeit, Augenanomalien,  Schwachsinn  sowie  ein  erhöhter 
Himdruck  (mit  Stauungspapille,  Exophthalmus,  Kopf- 
schmerzen, Sehstörungen,  Schwindel,  morgendlichem 
Erbrechen,  positiven  Pyramidenbahnzeichen ). 

Palpation  des  Schädels 

Der  Untersucher  legt  beide  Hände  symmetrisch  auf  die 
Schädelkalotte  und  tastet  durch  die  Haare  hindurch.  So 
kann  man  fcststcllen,  ob  die  Kopfhaut  glatt  ist  oder  der 
Schädel  Vorwölbungen,  Eindellungen  und  Schmerzpunkte 
aufweist. 

Metastasen.  z.,R.  bei  Mamma-  oder  Rronchialkarzinom 
oder  beim  Plasmozytom,  tasten  sich  als  kreisrunde  Ein- 
dellungen. 

Grützbeutel  (falsches  Atherom,  Steatom,  Follikcl/ystc) 
sind  Retentionszysten  der  Haarfollikel,  die  durch  Ver- 
stopfung des  Auslührungsgangs  entstehen.  Sie  enthalten 
Talg,  Fette  und  abgestoßene  Zellen  und  neigen  zur  Ver- 
eiterung. Außer  an  der  behaarten  Kopfhaut  können  sie 
auch  im  Gesicht,  an  Rücken,  Brust  und  Skrotum  auftre- 
len.  Grützbeutel  können  die  Größe  eines  Apfels  errei- 
chen und  erscheinen  bei  der  Palpation  halbkugclförmig, 
prall  elastisch  und  auf  der  Unterlage  verschieblich. 

Merke! 

Umschriebener  Druck-  und  Kktpfschmcrz  ist  vor 

allem  bei  Hirntumoren,  Hirnabszessen,  Schädel  Ver- 
letzungen, Knochenprozessen  oder  entzündlichen 
Veränderungen  der  Nasennebenhöhlen  zu  finden. 
Diffuser  Druck-  und  Klopfschmcrz  ist  richtungs- 
weisend für  eine  Meningitis,  wird  aber  auch  von  über- 
empfindlichen Patienten  angegeben. 

Palpation  der  Nervenaustrittspunkte 

Die  Nervenaustrittspunkte  (NAP)  der  drei  Hauptäste  des 
Trigeminus  sowie  der  Nn.  suboccipitalcs  und  der  Nn.  occi- 
pitalis  major  und  minor  werden  durch  leichten  Finger- 
druck  auf  Schmerzhaftigkeit  hin  überprüft  (**  Tab.  50.2). 

Veränderungen  der  Speicheldrüsen 

Glandula  parotis  (Ohrspeicheldrüse):  Die  vor  dem  Ohr 
gelegene,  größtenteils  hinter  dem  Unterkieferast  in  der 
Tiefe  des  parapharyngealen  Rindcgcwcbsraums  gele- 
gene Glandula  parotis  ist  normalerweise  nicht  zu  tasten. 
Ihr  AusfUhrungsgang  mundet  gegenüber  dem  zweiten 
oberen  Molaren  in  die  Mundhöhle,  Fine  Vergrößerung 
der  Ohrspeicheldrüse  kann  bedingt  sein  durch: 

gutartige  Tumoren  (pleomorphe  Adenome,  Warthin - 
Tumoren  bzw,  Zystadcnolvmphome,  Hämangiom): 
Sic  führen  zu  einer  langsam  zunehmenden  Schwel- 
lung der  Parotis,  die  meist  nicht  druckschmerzhaft 
ist,  mit  knotigen  Verhärtungen. 
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Tab.  50.2  Lokalisation  der  Ncrvenaustrittspunkte  und  Ursachen  des  Druckschmerzes 

Nerv 

N.  supraorbitalis 

(aus  N.  ophthalmicus,  V,) 

Druckpunkt  Ursache 

Fotanrina  supraorbitalia,  1 cm  vom  medialen  Augenbrauenrand  entfernt  am  oberen  Stirnhöhlenentzündung 

Ortritarand 

N.  fnfraorbitatis 

(aus  N.  maxiltans,  V..) 

Fora mina  intraorbitaha,  unterer  Jochbogenrand  Kieferhöhlenentzündung 

N.  mentalis 

(aus  N.  mandtbularis,  V,) 

N.  subocdpitalis 

Foraintna  mentalia,  unterhalb  der  Mundwinkel  zwischen  Zahnhals  und  unterem  Kiefenand  Trigeminusneuralgie 

zwischen  Processus  mastoideus  und  Oomfortsatz  des  1.  HWK  Subokzipitalneuralgie 

N.  occipilalls  major 

am  Hinterhauptansatz  der  hackenmuskulatur  zwischen  Halswirbel  und  Mastoid  Neuralgie.  Mastoiditis 

N.  occipltllls  mlnor 

Mastoid  Mastoiditis,  fortgeleitete 

Otitis  media 

maligne  Parotistumoren  (Mukoepidcrmuidkarzi- 
nom,  adenoid  zystisches  Karzinom):  Sie  wachsen 
schnell,  sind  druckempfindlich  und  häufig  von  einer 
Fazialisparese  begleitet 
- Entzündungen  (/. B.  Mumps) 

Glandula  subrnandibularis  (UnterkiefcrspeicheldrUse): 

Ihr  Ausführungsgang  findet  sich  unter  der  Zungenspitze 
hinter  den  Schneidezähnen  des  Unterkielers  neben  dem 
Frenulum  linguae.  Er  mundet  auf  der  war/enfdrmigen 
Caruncula  sublingual«  in  der  Nähe  des  Ductus  sub- 
lingualis  major,  Vergröberungen  der  Glandula  sub- 
mandibularis  können,  ebenso  wie  Vetgrößerungen  der 
Glandula  sublinguatis  (Untetzungendrüsc),  durch  Bil- 
dung eines  Spcichelsteins  bedingt  sein,  der  zu  Sekretstau 
und  Auftreten  einer  Entzündung  führt. 

Prüfung  der  Beweglichkeit  des  Kopfes 

Aktive  Beweglichkeit:  Der  Patient  bewegt  seinen  Kopl 
selbst  so  weit  wie  möglich  nach  vorne,  hinten,  rechts 
und  links. 

Passive  Beweglichkeit:  Der  Untersucher  bewegt  den 
Kopf  des  Patienten  ohne  dessen  Hilfe. 

Normale  Beweglichkeit:  Der  Kopf  lässt  sich  nach  rechts 
und  links  bis  über  die  Schultern  hinaus  drehen,  nach 
vorne  kann  er  bis  aufs  Brustbein  gesenkt  werden  und 
beim  ZurUckbeugcn  kann  die  Schädelbasis  nahezu  die 
HWS  berühren. 

Eine  eingeschränkte  Beweglichkeit  findet  sich  bei: 

- Erkrankung  der  SkelettanteOe  ( Arthrose,  Arthritis,  Mor- 
bus Bechterew  usw.) 

• Bandschcibcnprolaps 

Parese  oder  Entzündung  der  Halsmuskeln  i Schiclhalsl 
» Morbus  Parkinson 

• Musset-Zeichen  ( pulssynchrones  Nicken  des  Kopfes  bei 
Aortcni  nsuffizien  z ) 

- Meningitis  (Nackensteifigkeit,  häufig  kombiniert  mit 
Kopfschmerzen,  Erbrechen,  positiven  Brudzinski-  und 
Kernig-Zeichen  >-  Kap.  50.2.9.61  als  Folge  von  Infek- 
tionskrankheiten. Intoxikationen.  Hirnblutungen,  Lum- 
balpunktionen). 


Wesentliche  Zeichen  von  Gesichtsschädelfrakturen 

Unterkieferfraktur 

Prädilektionsstellen  sind  die  Paramediangegend,  der  Eck- 
zahnbcrcich,  die  Prämolargcgcnd,  der  Kicfcrwinkcl  und 
der  Kollumbereich.  Klinik : Okklusionsstorung  (fehlender 
oder  mangelhafter  Kieferschluss),  abnorme  oder  einge- 
schränkte Beweglichkeit,  Krepitation  (spürbares  Anei- 
nanderreiben der  Bruchcndcn  mit  Knarren),  Wcichtcil- 
schwellung,  Hyp-  oder  Anästhesie  im  Verso  rgungsgebict 
des  N.  alvcolaris  mandibularis. 

Oberkieferfraktur 

Sie  entsteht  meist  durch  direkte  Gewalteinwirkung,  häufig 
als  Begleitverletzung  bei  polytraumatisierten  Patienten. 
Klinik:  Okklusionsstörung  (fehlender  oder  mangcl- 
hafter  Kieferschluss),  tastbare  Stufenbildung.  Blutung 
aus  Mund  und  Nase,  Brillenhämatom.  Doppelbilder, 
Exophthalmus,  Schachtelton  im  Frakturbereich  bei  der 
Perkussion  eines  Zahns  im  Bereich  des  gebrochenen 
Oberkiefers,  Verletzung  des  N.  trigeminus  und  des  N.  fa- 
cialis. 

Einteilung  nach  la:  Fort  (*  Abh.  SO.  1 ): 

- Le  Fort  I:  Qucrfrakiur  durch  den  Oberkiefer  oberhalb 
der  Zahnreihe  mit  Abriss  des  Alveolarfortsaczes 

- La1  Fort  II:  pyramidale  Absprengung  eines  Knochcn- 
fragments,  mit  Frakturlinicn  durch  die  laterale  Kic- 
ferhöhlenwand,  durch  die  Orbitaränder  bis  zur  Na- 
senwurzel nach  dorsoknudal  durch  die  Fossa  pterygo- 
palatina  und  den  Processus  ptcrygoidcus 

- Le  Fort  III:  trennt  Mittelgesicht  vom  Schädel.  Le  Fort 
II  mit  beidseitiger  Sprengung  der  Sutura  frontozygo- 
matica  und  Eröffnung  der  Ethmoidalzellen. 

Jochbeinfraktur 

Typische  Bruchstellen  befinden  sich  im  Bereich  der  Joch- 
beinfortsätze  des  Schläfenbeins,  Stirnbeins  und  des  Ober- 
kiefers. Undislo/icrtc  Frakturen  können  meist  konservativ 
behandelt  werden,  ansonsten  muss  eine  operative  Re- 
position vorgenommen  werden.  Klinik:  Abflachung  der 
Wange,  Stufenbilvlung  am  unteren  Orbitarand.  Wcichtcil- 
schwcllung,  Parästhesien  im  Bereich  des  2.  Trigcniinusax- 
tes,  Doppelbilder,  Enophthalmus,  Bulbusschiefstand. 
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a Le  Fort  I 


b Le  Fort  D 


c Le  Fort  III 


50.1:  Einteilung  der  GesichtsschatWfralrtii'er 
Le  Fort  [1], 


Jochbogenfraktur 

Bei  seitlicher  Gewalteinwirkung  kommt  es  /um  Dreiecks- 
bruch. Klinik  Abflachung  der  Wange  mit  Gcsichtscntstcl- 
lung,  Kicfcrklcmme,  evtl.  Durchbruch  in  die  Orbita. 

Nasenbeinfraktur 

Meist  durch  Stur/  oder  direkten  Schlag.  Häutig  sind  die 
Siebbeine  und  der  Oberkiefer  mit  betroffen.  Klinik  Defor- 
mierung {Sattel-  oder  Plattnase),  Weichteilschwellung,  Na- 
senbluten, behinderte  Nasenatmung,  vermindertes  Riech- 
vermögen,  Krepitation. 

50.2.3.2  Gesicht 

Gesichtsödem 

Ursache  eines  Gesichtsüdems  kann  eine  Einllussstauung 
im  Bereich  der  oberen  Thoraxapertur  ( infolge  Verlegung 
der  V.  cava  superior,  **  Kap.  50.2.4.2 ) sein.  Die  Gefäße  des 
Gesichts  sind  erweitert  und  gestaut,  das  Gesicht  kann 
zyanotisch -livide  vertärbl  sein.  Im  Extremlall  sind  Arme 
und  Hals  angeschwollen  (sog.  Stokes-Kragen). 

Ursachen  für  eine  obere  Einflussstauung  sind:  große  ret- 
rosternale Strumen,  Tumoren  des  oberen  Mediastinums, 
Bronchialkar/inomc,  Lymphknotenmetastasen,  Throm- 
ben der  V.  cava  superior,  Lymphogranulome,  Aortenaneu- 
rysmen. 

Lid-  und  Augenveränderungen 

l idodeme:  Lidödeme  können  auftreten  bei 
— Nicrcnerkrankungen,  /.B.  bei  akuter  Glomerulo- 
nephritis 

Allergien,  z.  B.  bei  Quincke-Ödem 
— Myxödem 
- Hcr/crkrankungen 

seltener  Lidschlag:  Ein  unter  der  Norm  (8  12/min  I lie- 
gender Lidschlag  wird  als  Stellwag  Zeichen  bezeichnet. 
Hierdurch  kann  cs  zum  Austrockncn  der  Hornhaut  mit 
nachfolgender  Entzündung  (Keratitis  und  Ulkusbil- 
dung) kommen  (z, B. bei  Hyperthyreose). 

Protrusio  bulbi  (Exophthalmus):  Hervortreten  des  Bul- 
bus entweder  einseitig  (retrobulbäre  Tumoren  oder  Ab- 
szesse) oder  doppelseitig  {Hyperthyreose,  insbesondere 
beim  Morbus  Basedow). 

Sklerenikterus:  Ab  einem  Scrumbilirubin  von  2 mg/dl 
verfärben  sich  die  Konjunktiven  (nicht  die  Skleren) 
gelblich. 


Blässe  der  Konjunktiven:  Die  Blässe  der  Konjunktiven, 
der  Mundschleimhaut  oder  des  weißen  Nagelbetts  ist 
ein  Frühsymptom  der  Anämie. 

Augenvcrändcntngcn  durch  Pigmentverschiebungen: 

- rtile  Skleren:  bei  Polyglobulie,  Hypertonie,  Entzün- 
dungen, Allergie,  hämorrhagischer  Diathese,  trauma- 
tischen Verletzungen 

- blaue  Skleren:  bei  Osteogenesis  imperfecta 

- braune  Skleren:  bei  der  Alkaptonurie  kommt  es  durch 
Ablagerung  von  braun-schwarzem  Pigment  zur  Ver- 
färbung der  Skleren,  des  Ohr-  und  Nascnknorpels 
(Ochronose). 

Kayser- Fleischer- Pigmentringe:  Durch  eine  ange- 
borene Transportstörung  des  Kupfers  kommt  es  bei 
Morbus  Wilson  (Dcgencratio  hepatolenticularis)  zu 
ringförmigen  bräunlich -grünlichen  Pigntenteinlagc- 
rungen  in  die  Hornhaut. 

- Xanthelasmen:  gelbliche  Einlagerungen  in  die  Lid- 
haut {lokale  l ipidose).  Vorkommen  im  Postklimaktc- 
rium,  aber  auch  !>ei  Diabetes  mellitus,  Fcttstoffwech- 
sclstörungen  und  Gallengangsaffektionen. 

- Arcus  senilis  ilipoidesl:  Ablagerung  von  Cholesterin 
in  der  Hornhaut  in  Form  von  schmalen  grau-weißen 
Ringen,  insbesondere  bei  älteren  Menschen  mit  Fett- 
stoffwechselstörungen. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Ein  generalisiertes  Ödem  unter  Einschluss  des  Gesichtes 
lässt  an  eine  Nicrcncrkrankung  denken.  Der  schaumige 
Urin  spricht  für  einen  deutlichen  Eiweißverlust  im  Urin 
mit  dadurch  erniedrigtem  Plasma-Albumin.  L>ie  Be- 
funde sprechen  für  ein  nephrotisches  Syndrom,  dessen 
Hauptursache  eine  Glomerulonephritis  ist  (Ätiologie 
«Kap.  43.17.1.6). 

50.2.3.3  Mundhöhle 

Lippenveränderungen 

Zyanose:  bläuliche  Verfärbung  bei  Herzinsuffizienz, 
angeborenen  Herzfehlern,  Polyglobulie.  Vergiftungen, 
Emphysem 

Anämie:  Blässe,  weißliche  Verfärbung 
Mundwinkclrhagaden:  Mundwinkclcinrisse  bei  Mal- 
absorptionssyndrorn,  Lebererkrankungen,  allgemeinem 
Vitaminmangel,  insbesondere  bei  Vitamin -B- Mangel 
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und  bei  Eisenmangel  ( Hummer- Vinson-Syndrom: Glus- 
sitis,  Mundwinkclrhagadcn  und  Schluckbcsch werden) 
Ulzerationcm  bei  Magen-Darm-Erkrankungen.  Lues. 

Merke!  Chronische  Ul/crationcn  sind  immer  karzi- 
nomverdächtig. 

Blaschenbildung:  bei  I Icrpcs-simplcx-Infcktion 
Vergrößerte  Lippen:  bei  Quincke -ödem,  Akromegalie. 
Myxödem,  Kretinismus 

Asymmetrie:  schief  stehende  Lippen  mit  mangelndem 
Mundschluss  bei  der  Fazialisparese. 

Zungenveränderungen 

Trockene  Zunge:  bei  Störungen  des  Wasserhaushaltes 
(Exsikkose I,  Speicheldrusenerkrankungen,  septischen 
Prozessen 

Gerötete  Zunge:  bei  l'iscnmangcl,  Scharlach  (Himbeer- 
zunge) 

Atrophische  Zunge:  Die  Zunge  ist  rot,  glatt  und  glän- 
zend. Es  sind  keine  einzelnen  Papillen  sichtbar.  Bei 
Resorptionsstörungen,  Störungen  des  Magen -Darm - 
Traktes,  Eisenmangel,  perniziöser  Anämie,  Pellagra. 
Achylic  (Mangel  an  Magensäure).  Meist  geht  der  Atro- 
phie ein  Zungenbrennen  voraus. 

Zungenbelag:  bei  gestörtem  Allgemeinbefinden,  Stö- 
rungen des  Magen- Darm-Traktes,  auch  ohne  Krank- 
heitswert. Unterschieden  werden: 

- weiße  Beläge  (bei  Soor  und  Gastritis) 

- bräunlich- trockene  Beläge  (bei  Dehydratation,  ins- 
besondere bei  Ileus,  Urämie) 

- grau-gelbe  Beläge  (Intoxikation,  Typhus  (charakte- 
ristische Aussparung  am  Rand  und  an  der  Zungen- 
spitze]) 

- schwärzliche  Beläge  (Pilzinfektion  (Nebenwirkung 
bei  Antibiotikatherapie I.  Lingula  nigra  pilosal 

- schwarze  Haarzunge  < mechanische  oder  chemische 
Reizung  mit  z.  B.  scharfem  Mundwasser,  sulfonamid- 
haltigen  Lutschtabletten) 

- graue  Beläge  (keine  diagnostische  Bedeutung,  Vor- 
kommen z.B.  nach  KJ-stündiger  Nahrungskarenz) 

Zungcnbiss:  Bisswunden  und  alte  Narben  am  Zungen- 
rand, an  der  Lippe  oder  der  Mundschleimhaut  sind 
Hinweise  auf  epileptische  Anlälle. 
Konsistenzvermehrung:  Verletzungen  durch  Fremd- 
körper (Fischgräten  usw.),  Hämangiome,  Lymphan- 
giome 

Leukoplakie  (griech.:  weißer  Fleck):  Schleimhautverän- 
derungen  mit  weißlicher  Verdickung  der  Schleimhäute 
durch  Epithelwuchcntngen.  Diese  können  maligne  ent- 
arten. Gehäuftes  Auftreten  bei  Syphilis,  Rauchern,  Psori- 
asis. Lichen  ruber,  aber  auch  bei  Prothesendruck  und 
nach  Zahnbehandlungen. 

Tumoren:  Das  Zungenkarzinom  entwickelt  sich  häufig 
auf  der  Basis  einer  Leukoplakie.  Lage  meist  am  Zungen- 
rand, auch  an  der  Spitze  und  am  Mundboden.  Ausse- 
hen: harte,  grau-weiße,  warzenförmige  Wucherungen. 

Veränderungen  der  Mundschleimhaut 

Aphthen:  kleine,  rundliche,  weiße,  linsengroße  Bläschen 
mit  gelblichem  Belag  und  rotem  Rand,  nicht  infektiös, 
sehr  schmerzhaft,  Abheilung  meist  in  wenigen  Tagen. 


_ 50.2  Körperliche  Untersuchung  des  Erwachsenen 

Im  Gegensatz  hierzu  sind  Hcrpcs-Aphthen  infektiös 
(kommen  meist  im  Kindcsaltcr  vor,  mit  Fieber,  Foetor, 
Speichelfluss  und  Schmerzen). 

Fnanthem:  Ausschlag  der  Schleimhäute,  der  dem  Exan- 
them der  I laut  entspricht. 

Belage/ Infiltrate:  Beläge  der  Mundschleimhaut  können 
durch  Pilzerkrankungen  hervorgerufen  werden  (z.B. 
weißliche  Belage  beim  Soor).  Infiltrate  werden  z.B. 
durch  Actinomyccs  israelii  hervorgerufen,  den  Erreger 
der  Aktinomvkose  (meist  in  einer  Mischinfektion  mit 
anderen  Bakterien).  Durch  z.B.  kariöse  Zahne  dringt  er 
auf  dem  Lymphwcg  in  die  I laut  und  Schleimhaut  ein 
und  verursacht  blau-rote,  brettharte,  wulstförmige  Infil- 
trate mit  Abszess-  und  Fistelbildungen. 

Koplik  Flecken:  weiße,  gruppierte  Flecken  der  Wangen- 
sehlcimhaut  gegenüber  den  Molaren.  Sie  treten  bei 
Masern  drei  Tage  vor  bis  zwei  Tage  nach  Ausbruch  des 
Exanthems  auf. 
leukoplakic:  *«  oben, 

Gaumenveränderungen 

Spaltbildung;  Es  werden  partielle  oder  totale  Spalt- 
bildungcn  des  harten  und  weichen  Gaumens  unter- 
schieden, die  isoliert  oder  in  Kombination  mit  Lippen-, 
Kiefer-,  Gaumenspalten  auftreten.  Die  angeborene  Fehl- 
bildung tritt  bei  lungen  häutiger  auf  als  bei  Mädchen, 
links  häufiger  als  rechts. 

Neubildungen:  Durch  Ulzerationen  an  der  Mund- 
schleimhaut können  sog.  neu  gebildete  Gaumenspalten 
entstehen. 

Beurteilung  des  Gebisses 

Kaufähigkeit:  ist  abhängig  von  Zahnstatus,  Zahnverfor- 
mungen. Fehlen  von  Zähnen  oder  Stellungsanomalien 
i Prognutic:  vorstehender  Oberkiefer,  Progcnic:  vorste- 
hender Unterkiefer). 

Prothesen:  können  die  Kaufähigkeit  beeinträchtigen 
und  Druckstellungen  und  Entzündungen  des  Zahn- 
fleischs hervorrufen. 

Sanierungszustand:  Krankhafte,  faulende  Zähne  kön- 
nen Auslöser  und  unterstützender  Faktor  vieler  Allge- 
meinkrankheiten  sein;  Zahnausfall  findet  sich  Z.B.  bei 
Phosphorvergiftungen. 

/ahnanomalicn;  Störungen  des  Kalzium-Phosphat- 
Slolf Wechsels  verursachen  Zahnschincl/delckle  (z.B. 
Querrinnen  bei  Rachitis).  Bei  der  angeborenen  Lues 
kommt  es  zu  den  sog.  Hutchinson-Zahnen  (tonnen- 
und  halbmondförmige  Ausbuchtungen  der  mittleren 
oberen  Schneidezähnc).  Kombiniert  mit  einer  Keratitis 
parenchymatosa  und  Labyrinthschwerhörigkeiten,  sind 
sie  typisch  für  die  angeborene  Lues. 

50.2.4  Untersuchung  des  Halses 

50.2.4.1  Lymphknoten 
Palpation  der  Hatslymphknoten 

Am  sitzenden  oder  liegenden  Patienten  tastet  der  Untersu- 
cher mit  leicht  auseinander  stehenden  Fingern  symme- 
trisch an  beiden  Halsscitcn  zunächst  das  vordere,  dann  das 
hintere  Halsdreieck  und  danach  die  submentale  Region 
nach  vergrößerten  oder  druckdolenten  Lymphknoten  ab. 
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Beschreibung  der  Lymphknoten  nach  Zahl.  Größe, 
Druckschmerzhaftigkeit,  Verschieblichkeit,  Anordnung 
und  Konsistenz 

Merke!  Rci  tastbar  vergrößerten  Lymphknoten  am 
Hals  müssen  die  axillaren  und  inguinalen  Lymphkno- 
tenstationen sowie  die  Mil/  auf  eine  Vergrößerung  hin 
überprüft  werden, 

50.2.4.2  Halsgefäße 
Pathologische  Befunde 

I lalsvcnenstauung:  Beim  Gesunden  sind  in  horizontaler 
Lage  die  Halsvenen  nur  mäßig  gefüllt,  beim  Aufsetzen 
nimmt  die  Füllung  ab.  Bei  einer  Herzinsuffizienz  hin- 
gegen sind  die  I Inlsvcncn  auch  im  Sitzen  prall  gefüllt. 
Auch  bei  einer  mechanisch  verursachten  Behinderung 
des  venösen  Blutrückstroms  im  Rahmen  einer  oberen 
Einflussstauung  sind  die  Flalsvencn  gestaut,  mit  teil- 
weiser  Ausbildung  eines  Kollateralkreislaufes  (Stokes- 
Kragen). 

Pathologische  Pulsationen:  Normalerweise  kollabieren 
die  I lalsvcncn  in  der  Systole.  Bei  einer  Trikuspidalklap- 
peninsuffizienz  strömt  während  der  Systole  Blut  aus 
dem  rechten  Ventrikel  in  den  Vorhuf  und  somit  in  die 
V.  cava  superior  und  die  V.  jugularis.  Dies  führt  zu  einer 
systolischen  Pulsation  der  Venen. 

Pathologische  Geräusche:  Ist  die  Strömungsgeschwin- 
digkeit des  Blutes  erhöht  <z.B.  durch  verminderte  Blut- 
viskosität bei  Anämie),  kann  man  am  Zusammenfluss 
der  lugularvencn  ein  kontinuierliches  Geräusch  hören, 
das  so  genannte  Nonnensausen.  Am  besten  ist  dieses 
Geräusch  beim  sitzenden  Patienten  zu  hören,  im  Liegen 
verschwindet  cs  häufig. 

50.2.4.3  Schilddrüse 
Untersuchungstechnik 

Palpation:  Der  Untersucher  palpiert  am  aufrecht  sitzen- 
den Patienten  die  Schilddrüse  von  hinten,  wobei  der 
Kopf  des  Patienten  leicht  nach  vorn  gebeugt  ist.  Die 
Handflächen  des  Untersuchers  liegen  seillieh  dem 
Patientenhals  an,  die  Fingerkuppen  palpieren.  Um  die 
Verschieblichkeit  der  Schilddrüse  zu  überprüfen,  wird 
der  Patient  aufgefordert  zu  schlucken. 

Messung  des  Halsumfangcs:  Die  Messung  dient  zur  Ver- 
laufskontrolle bei  Vergrößerungen  der  Schilddrüse,  ins- 
besondere bei  Behandlung  mit  Thyreostatika. 
Auskultation:  Bei  einer  Hyperthyreose  kann  aufgrund 
der  vermehrten  Durchblutung  ein  schwirrendes,  systo- 
lisch-diastolisches Geräusch  auskultiert  werden.  Dies  ist 
häufig  als  Schwirren  zu  tasten,  inspektorisch  sind  dann 
Pulsationen  sichtbar. 

Beurteilung  der  Schilddrüse 

Konsistenz:  derb,  hart,  weich,  teigig 
Größe  der  Schilddrüse 
SchJuckvcrschieblichkcil 

Vorhandensein  von  Knoten:  uni-  oder  multinodulär, 
Schmerzhaftigkeit,  Lokalisation  (diffus,  einseitig,  multi- 
pel, im  Seilenlappen,  kranial  oder  kaudal,  im  Isthmus- 
bereich, retrosternal  I 


Schwirren:  systolisch-diastolisches  Rauschen  bei  ver- 
mehrter Durchblutung;  nicht  mit  Karotixstcnosegeräu- 
schen  verwechseln! 

50.2.5  Untersuchung  von  Thorax, 

Atmung,  Lungen 

Fallbeispiet  Ein  II -jähriger  Mann  klagt  seit  einer  Wo- 
che über  /«nehmende  Schmerzen  im  rechten  Thorax, 
die  beim  tiefen  Einatmen  stärker  werden.  Außerdem 
bestehen  seit  zwei  Tagen  Husten  und  Fieber.  Auskulta- 
torisch hört  man  über  der  rechten  Lunge  ein  abge- 
schwächtes Aterngcräusch  mit  mittelblasigen  Rassel 
geräuschen,  Bronchophunic  positiv.  Klopfschall  abge- 
schwächt.  Fortsetzung  Kap.  50.2.5.8. 

50.2.5.1  Topographische  Anatomie 
Lungengrenzen 

»»  Abh.  50.2  und  50.3 

Rechte  Lunge:  besteht  aus  drei  Uppen: 

- Oberiappcn;  reicht  ventral  bis  zur  4.  Rippe,  dorsal  bis 
oberhalb  des  3./4.  BWK 

Mittellappen:  reicht  ventral  bis  zur  5./6.  Rippe,  dorsal 
ist  der  Mittellappen  nicht  auskultierbar 

- Unter! appen:  reicht  ventral  bis  lateral  der  Mediokla- 
vikularlinic  (MCL),  dorsal  von  unterhalb  der  4.  Rippe 
bis  zur  Lungengrenze 

• l inke  lange: 

— Oberlappen  (mit  Lingula):  reicht  ventral  bis  zur 
5.  Rippe,  dorsal  bis  oberhalb  des  3.  Brustwirbeldorn- 
fortsatzes 

- Untcrlappcn:  reicht  ventral  bis  lateral  der  MCI,  dor- 
sal vom  3.  Brustwirbeldornlörtsatz  schräg  abwärts. 

50.2.5.2  Inspektion 
Veränderungen  am  Thorax 

Fassthorax 

Ursache:  chronisches  Lungenemphysem 
Befunde:  Vergrößerung  des  anterior-posterioren  Tho- 
raxtiefendurchmcssers,  horizontaler  Rippcnvcrlauf 
mit  geringer  Atembeweglichkeit. gering’ Verschiebliche 
Lungengrenzen  (Differenz  zwischen  Inspiration  und 
Exspiration  beträgt  beim  Gesunden  10-12  cm,  beim 
Emphysematiker  1-2  cm),  verlängerte  Exspiration, 
hypersonorer  Klopfschall  durch  Alveolenüberblä- 
hung,  polsterartig  geblähte  Lungen  in  den  Schlüssel- 
beingruben,  deutliche  Bewcgungscinschränkung 

• Glockcnthorax 

Ursache:  Rachitis,  Osteomalazie 
Hefuiule:  glockenartige  Verformung  des  Thorax  mit 
enger  oberer  Thoraxapertur  und  normal  weiter  unte- 
rer Thoraxapertur 
Kyphoskoliose 

Ursache:  angeboren,  Wachstumsstörungen,  Rachitis, 
Osteoporose,  traumatisch 

Befunde:  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  sowohl  in 
sagittaler  l Kyphose)  als  auch  in  frontaler  Richtung 
(Skoliose).  Die  l. ungenfunktion  ist  beeinträchtigt 
durch  Kompression  bzw.  Überdehnung  von  Lungen- 
anteilen und  kompensatorische  Uberblähung  der 
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Abb.  50.2:  Projektion  d«t  lungenlappen,  der  Lungen-  und  Pieuragrenzen  auf  die  vordere  Btustwand  (a).  den  Rücken  (b),  die  seitliche  Brustwand  von 
rechts  (c)  und  links  (d)  [2]. 


übrigen  Lungenanteile.  Es  kommt  zur  Widerstands- 
erhöhung  im  kleinen  Kreislauf  (Ausbildung  einer 
pulmonalen  Hypertonie)  mit  der  Folge  der  Rechts- 
herzbelastung  ( chronisches  Cor  pulmonale ). 

Trichterbrust 

- Ursache  angeboren,  Rachitis,  Osteomalazie 
Befunde:  Das  Sternum  ist  eingezogen  I Abstand 
zwischen  Sternum  und  Wirbelsäule  verkleinert), 
das  Mer/  kann  nach  links  verdrängt  sein  mit  resul- 
tierenden EKG-Veränderungen  (ohne  Krankheit*- 
wert). 


Thora  xabflaclumgen  bei  Pleuraschwarten 

- Ursache:  enl/uiiLlliche  Pleuraverändcrungen 
Befunde:  Durch  das  schrumpfende  Karbengewebe 
kommt  es  zur  Verschmälerung  und  Einziehung  der 
Interkostalräumc  sowie  zur  Verkrümmung  der  Wir- 
belsäule zur  erkrankten  Seite  hin. 

Rippenfrakturen 

Ursache:  traumatisch,  pathologische  Frakturen  (im 
erkrankten  Knochen,  z.  R.  bei  Tumoren,  Metastasen, 
metabolischen  Knochenerkrankungen,  wodurch  die 
Stabilität  des  Knochens  verringert  ist) 
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Frontale  Onentierungs  liniert 
am  Thora*: 


Laterale  Onentierungs- 
linien  am  Thora*: 


FJ  m Foesa  jugularis  A - vordere  AxfUarlinle 

MKL  - Medloktavlkularllnte  B - hintere  Axitianlne 

MSTL  = Modiostemallinie 
RB  * Rippenbogen 
RI  - Regio  Inlradavtoolar« 


AM).  S0.3:  Einteilung  des  Thorax  anhand  von  Orientierungslinien  frontal 
und  lateral  |3], 


Befunde: atemsynchroner  stechender  Schmerz,  Pneu- 
mo-/Häirutothornx,  paradoxe  Atmung  (bei  Inspira- 
tion wird  der  verletzte  Teil  der  Thoraxwand  eingezo- 
gen, bei  Exspiration  nach  außen  gedrängt) 

Spider- Na  vi 

Ursache  Leberzirrhose 

Befunde : sternartige  Geläßerweiterungen  (Leber- 
Sternchen),  insbesondere  am  Oberkörper,  am  Hals- 
ausschnitt und  an  den  oberen  Extremitäten,  Sie 
lassen  sich  mit  einem  Glasspatcl  wegdrücken  und 
füllen  sich  sofort  nach  Wegnehmen  des  Glasspatels 
wieder  auf. 


50.2.5.3  Untersuchung  der  Brust 
Untersuchungstechnik 

Inspektion:  Die  Patientin  sollte  zuerst  vornüber  geneigt, 
dann  aufrecht  stehen  (Arme  erst  locker  seitlich  herab- 
hängend, anschließend  über  Kopf  angchobcn,  zuletzt  in 
die  Hüften  gestemmt).  Anschließend  wird  die  Brust  im 
Liegen  inspiziert. 

Merke!  Bei  der  Inspektion  der  Brust  ist  zu  achten  auf: 
Form  und  Grüße:  häufig  physiologische  Asymme- 
trien. Hypertrophie  meist  unverdächtig 

- Verformungen:  Vorwölbungen,  Einziehungen  und  Ab- 
flachungen, Hautveranderungcn  (Orangenhautphä- 
nomen  = Peau  dorange  durch  behinderten  Lyntph- 
abfluss) 

Narben,  Z.  n.  Bestrahlung,  I lämatomc.  Rötungen 

- Exulzerationen,  Hautmelastasen 
Mamillenveränderungen:  Einziehungen,  Sekretion, 
akzessorische  Mamillen. 

Palpation:  Wie  die  Inspektion  sollte  sie  im  Stehen  und 
Liegen  durchgeführt  werden.  Beide  Hände  des  Unter- 
suchen» tasten  nacheinander  beide  Brüste,  am  besten 
quadrantenweise  von  innen  nach  außen,  ab.  Ebenso 
sollen  die  inframamillären  Falten,  die  Axillen  und  die 
Supraklavikulargrubcn  untersucht  werden. 


Pathologische  Befunde 

Herdbefunde  sind  nach  Größe.  Konsistenz.  Schmerzhaf- 
tigkeit, Verschieblichkeit  und  Lokalisation  zu  beschreiben. 
Mastopathie:  Diffuse  knotige  Veränderungen  sprechen 
am  ehesten  für  mastopathischc  Veränderungen  (fibro- 
zystLsche  oder  (ibroadenotische  Mastopathie).  Sie  ist 
die  häufigste  Veränderung  der  Brust,  keine  eigentliche 
krankhafte  Veränderung. 

Veränderungen  beim  Mammakarzinom: 

Lokalisation:  50%  der  Karzinome  treten  im  oberen 
äußeren  Quadranten  auf. 

- Platcaubildung:  entsteht  durch  Verwachsungen  und 
Verkürzungen  der  Bindegewebsstrukturen,  so  dass 
die  Oberfläche  der  Brust  eingezogen  ist. 

- Apfclsincnhaut  (Peau  d'orangc):  Durch  ödematöse 
Hautbczirke,  in  denen  die  Haarfollikel  eingezogen 
sind,  ist  die  Hautoberfläche  gepunktet  wie  die  einer 
Apfelsine. 

- Einziehung  der  Brustwarze:  Durch  karzinomatösc 
Umbauvorgänge  in  der  Brust  kann  die  Mamille  ein- 
gezogen sein. 

- atypische  Sekretion:  Außerhalb  der  Liktation  ist  eine 
einseitige  Sekretion,  insbesondere  wenn  sic  scrös-blu- 
tig  ist,  immer  karzinomverdächtig.  Bei  beidseitiger, 
nicht-blutiger  Sekretion  muss  der  Prolaktinspiegel 
bestimmt  werden. 


50.2.5.4  Palpation  des  Thorax 

Thoraxelax tizi tat:  Zwischen  maximaler  In-  und  Exspira- 
tion kann  mit  einem  Maßband  die  Dehnungsfähigkeit 
des  Thorax  während  der  Atemexkursion  beurteilt  wer- 
den. Sie  beträgt  beim  Gesunden  10-14  cm  und  kann 
vermindert  sein  bei:  Emphysem,  Morbus  Bechterew, 
Pneumothorax,  Pneumonien,  Ergüssen  sowie  knöcher- 
nen Veränderungen  der  Wirbelsäule  und  der  Rippen. 
Schmcrzlokalisation:  Bei  Rippenfrakturen,  Abszessen 
und  Metastasen  kann  ein  lokalisierter  Spontan-  und 
Druckschmerz  angegeben  werden, 

Feststellung  gleichseitiger  Atmung:  Hierzu  umfassen 
beide  Hände  des  Untersuchers  den  Ihorax  von  hinten, 
wobei  die  gespreizten  Finger  seitlich  dem  Thorax  an- 
licgcn.  Der  Patient  soll  nun  langsam  tief  ein-  und  aus- 
atmen,  wobei  der  Untersucher  darauf  achtet,  dass  sich 
die  Rippen  unter  seinen  Fingern  bei  der  Atemexkursion 
auf  beiden  Seiten  gleichmäßig  bewegen. 


50.2.5.5  Atmung 
Pathologische  Atembewegungen 

Nachxchleppcn:  Einseitige  Krankheitsprozesse  bewirken 
ein  Nachschleppen  der  erkrankten  Seite  bei  der  At- 
mung. Ursachen:  Pleuraerguss.  Pneumothorax.  Atelek- 
tasen. entzündliche  Lungenveranderungen.  Pleuritis, 
Rippenfrakturen 

Paradoxe  Atmung:  Durch  eine  gestörte  Zwcrchfcllbc- 
wcglichkeil  kommt  cs  zur  Umkehr  des  physiologischen 
Ablaufs:  Bei  der  Einatmung  hebt  sich  das  Zwerchfell, 
bei  der  Ausatmung  senkt  es  sich.  Ursachen:  einseitige 
Schädigung  des  N.  phrcnicus  durch  Tumoren  oder 
schrumpfende  Entzündungsprozesse  (z.B.  Tuberku- 
lose), instabiler  Thorax  bei  Rippenserienfrakturen  und 
Pneumothorax 
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Starrer  Thorax:  Eine  verminderte  Atcmbcwcglichkcit 
findet  sich  beim  Fassthorax, /. B.  bei  Emphysem,  chroni- 
scher Bronchitis  sowie  bei  degenerativen  und  entzünd- 
lichen Erkrankungen  des  Skeletts,  insbesondere  beim 
Morbus  Bechterew. 

Pathologische  Atmungstypen 

fr*  Abh.  50.-I 

llypcrvcnlilation:  Steigerung  der  Anzahl  und  der  Tiefe 
der  Atemzüge  (normale  Atemfrequenz  ca.  16/min I. 
Hierbei  wird  vermehrt  CO.  abgeatmet,  was  zu  einer 
respiratorischen  Alkalose  führt.  Durch  gleichzeitiges 
Absinken  des  freien  Kalziums  kann  eine  Hypervcntila- 
tionstetanie  entstellen. 

Hypoventilatiun:  verminderte  Atemtätigkeit  mit  herab- 
gesetzter Atemtiefe  und  -ffcqucn/.  I licrdurch  kann  es  zu 
einer  respiratorischen  A/idixse  mit  Erhöhung  des  alveo- 
laren pCO.  und  Senkung  des  alveolären  pO.  kommen. 
Vorkammern  Erkrankungen,  die  die  Lungen funktion  be- 
einträchtigen, wie  Emphysem,  Erguss,  Asthma  bronchi- 
ale, Lungenfibrose,  Thoraxverletzung  ( Pneumothorax  I. 
Lähmung  der  Atemmuskulatur.  Schädigung  des  Atem- 
zentrums (z.B.  bei  einem  Schädcl-I  lim-Trauma  oder 
bei  Barbituratvergiftungen) 

Periodisches  Atmen  (Cheync-Stokcs-Atmung):  wech- 
selndes Ansteigen  und  Abtlachcn  der  Atemtiefe  mit  da- 
zwischenliegenden kurzen,  vollständigen  Atempausen. 
Das  Ansteigen  und  Abflachcn  der  Atmung  wiederholt 
sich  periodisch.  Vorkommen:  Schädigung  des  Atemzen- 
trums (mangelnde  Durchblutung,  Zercbralsklerosc, 
Z.U.  Apoplex,  Vergiftungen),  schwere  Linksherzinsulfi- 
zienz 

Azidose- Atmung  ( Kussmaul  Atmung):  regelmäßige  lang- 
same und  vertiefte  Atmung,  die  als  Kompensation  für 
die  metabolische  Azidose  eingesetzt  wird.  Vorkommen: 
metabolische  Azidose.  Comadiabeticum,  Urämie 
O Mangel  Atmung:  Steigerung  der  Atemfrequenz  in- 
folge von  0,-Mangel.  Vorkommen:  Herzinsuffizienz, 
Lungenkrankheiten,  Anämien,  Höhenkrankheit 
Itiot  Atmung:  regelmäßige  und  normal  tiefe  Atemzüge 
mit  periodisch  wiederkchrcndcn  Atcmstillständen.  Vor- 
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kommen.- Schädigungdcs  Atemzentrums  (Hirntumoren, 
Entzündungen  usw.) 

Dyspnoe:  Störung  der  normalen  Atmung  < Eupnoel,  was 
subjektiv  von  den  Patienten  als  Atemnot  empfunden 
wird. 

- inspiratorische  Dyspnoe  (Stenosen  der  oberen  Luft- 
wege) 

- cxspiratorische  Dyspnoe  (Asthma  bronchiale,  spasti- 
sche Bronchitis) 

kardiale  Dyspnoe  f Herzinsuffizienz.) 

- zentrale  Dyspnoe  (Schädigung des  Atemzentrums) 
Tachypnoe:  Steigerung  der  Atemfrequenz  auf  mehr  als 
30  Atemzüge/ min.  Vorkommen : körperliche  Belastung, 
psychische  Faktoren,  Fieber,  Hyperthyreose- 
Orthopnoe:  schwerste  Form  der  Atemnot,  wobei  die 
Patienten  nur  aufrecht  sitzend  und  unter  Einsatz  der 
Atemhillsmuskulatur  atmen  können.  Varkommew  Asth- 
ma bronchiale,  Lungenödem,  Pneumothorax  usw. 
Stridor: 

cxspiratorischcr  Stridor:  z.B.  bei  Asthma  bronchiale, 
wobei  der  Patient  aktiv  Luft  aus  den  Lungen  heraus- 
pressen muss  (was  normalerweise  passiv  geschieht) 

- inspiratorischer  Stridor  bei  Einengung  der  Trachea 
(Fremdkörperaspiration,  Glottisödcm.  Rseudomein- 
branen  bei  Diphtherie,  Tumoren),  Kompression  der 
Atemwege  von  außen  (Mediastinaltumoren,  Struma, 
Metastasen),  ein-  oder  beidseitiger  Stimmbandläh- 
mung. 

50.2.5.6  Stimmfremitus 

Untersuchungstechnik 

Dem  Stimmfremitus  liegt  eine  palpatorische  Erfassung 
der  Vibrationen  der  Stimmbänder  während  des  Sprech- 
vorganges zugrunde.  Die  Vibrationen  werden  über  die 
Luftsäule  in  den  Atemwegen  weiter  auf  das  Lungengewebe 
und  den  Thorax  übertragen.  Hierzu  legt  der  Untersucher 
am  sitzenden  Patienten  seine  Handflächen  der  hinteren 
Thoraxwand  des  Patienten  auf  und  lässt  diesen  dann  mit 
tiefer  Stimme  die  Zahl  99  sagen.  Die  Vibration  wird  an 
unterschiedlichen  Brustwandpartien  im  Seitenvcrglcich 


A/VWW 

normale  Atmung 


MAAAAA/W' 

Maschmanatmung 


flJÜUWLJU 

Schnappatmung 


Cheyne  - Stokes -Atmung 


M/VLJWV' 


Bot -Atmung 
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beurteilt.  Die  Wahrnehmbarkeit  der  Vibration  liegt  bei 
ca.  20  H/  und  kann  nur  dann  erfolgen,  wenn  der  Patient 
mit  tiefer  Stimme  spricht 

Zuverlässigkeit  der  Methode:  Die  Zuverlässigkeit  der 
Methode  hängt  davon  ab,  ob  die  erregenden  Schwingun- 
gen der  Stimmbänder  eine  Frequenz  haben,  die  der  Eigen- 
frequenz des  Thorax  entspricht.  Bei  Frauen  und  Kindern 
ist  die  Stimmlage  häufig  zu  hoch,  so  dass  die  Eigenfrequenz 
des  Thorax  nicht  erreicht  wird. 

Merke!  F)ic  Beurteilung  kann  nur  im  Scitenverglcich, 
im  genauen  Vergleich  der  korrespondierenden  Steilen 
der  Thoraxhälften  erfolgen. 


Pathologische  Befunde 

Merke! 

Verstärkung  des  Stimmfremitus  bei  Gewebsverdich 
tungen,  die  die  Schallleitungsfähigkeit  verbessern,  wie 
Infiltrationen  der  Lunge  (Pneumonie,  Tumorinfiltra- 
tion ),  Schrumpfungsprozessen.  Pleuraschwielen 
Abschwachung  des  Stimmfremitus  bei  Flüssigkeit* 
ansammlungen  (Pleuraorgussl,  erhöhtem  Luftgehalt 
(Pneumothorax,  Atelektasen). 


50.2.5.7  Perkussion  der  Lunge 

Der  Perkussionsschall  am  Thorax  wird  durch  die  Schwing- 
fähigkeit der  beklopften  Körperregion,  die  Reaktion  des 
Lungengewebes  auf  die  Vibrationen  der  Thoraxwand  und 
durch  die  Dämpfung  der  erzeugten  Perkussionsschwin- 
gungen durch  luftfrcics  Material  bzw.  Flüssigkeit  beein- 
flusst. Die  unterschiedlichen  Schallqualitäten  bei  der  Per- 
kussion lassen  Rückschlüsse  auf  die  Beschaffenheit  des 
darunter  liegenden  Gewebes  zu. 

Untersuchungstechnik 

Direkte  Perkussion:  Der  Untersucher  beklopft  mit  den 
Fingerspitzen  des  2.  bis  5.  Fingers  locker  aus  dem  Hand- 
gelenk den  Thorax  des  Patienten  von  kranial  nach  kau- 
dal seitenvergleichend.  Die  Methode  dient  zur  groben 
Orientierung. 

Vergleichende  indirekte  Perkussion:  Der  Untersucher 
benutzt  den  Zeige-  oder  Mittelfinger  seiner  linken  Hand 
ab  Plessimeter.  Dieser  liegt  der  Thoraxwand  des  Patien- 
ten fest  an  und  wird  mit  dem  Mittelfinger  der  rechten 
Hand  (Perkussionsfinger)  beklopft.  Der  Thorax  des 
Patienten  wird  im  Seitenvergleich  perkutiert. 
Abgrenzende  indirekte  Perkussion:  I Herbei  liegt  nur  das 
Endglied  des  Plcssimeterlingers  dem  Thorax  an.  .so  dass 
nur  eine  kleine  Fläche  in  Schwingung  versetzt  wird  und 
ein  genaueres  Ergebnis  in  der  Perkussion  zu  erhalten  ist. 
Ansonsten  wird,  genau  wie  bei  der  vergleichenden 
indirekten  Perkussion,  der  Thorax  im  Seitenvergleich 
korrespondierender  Stellen  untersucht. 

Zuverlässigkeit  der  Methode:  Der  bei  der  Perkussion  er- 
zeugte Schall  dringt  bis  maximal  5 cm  unter  die  Thorax- 
obcrllächc,  so  dass  tiefer  liegende  Veränderungen  mit  der 
Perkussion  nicht  erfasst  werden  können.  Die  Schallqualität 
kann  im  Seitenvergleich  nur  beurteilt  werden,  wenn  Kom- 


pressionsdruck und  Klopfintcnsit.it  identisch  ausgeübt 
werden. 

SchaUqualitäten 

Merke!  Die  Schallqualität  hängt  von  den  physikali- 
schen Eigenschaften  des  perkutierten  Körpers  ab: 

|e  lufthaltiger  Jas  Gewebe  ist.  desto  langer,  lauter  unJ 
tiefer  erscheint  der  Schall. 

• Je  dichter  das  Gewebe  ist.  desto  heller,  kürzer  und 
leiser  ist  der  Klopfschall. 

Schcnkclsclutll:  kurzer,  leiser,  gedämpfter  Klopfschall, 
wie  er  durch  Perkussion  des  Oberschenkels  zu  erzeugen 
ist.  Vorkommen:  über  parenchymatösen  Organen  (Le- 
ber), bei  Ergüssen,  Infiltrationen 
Lungcmch&ll:  lauter,  tiefer  und  ungedämpfter  Klopf- 
schall  (=  sonor).  Vorkommen:  normaler  Lungenschall 
llypcrsonorcr  Schall:  lauter,  tiefer  und  längerer  Ton  ab 
über  normalem  Lungengewebe  (Schachtelton).  Vorkom- 
men: ha  vermehrtem  Luftgehalt  (Emphysem,  Pneumo- 
thorax) 

tympanischer  Schalk  musikalischer  Klang  durch  har- 
monische Schwingungen.  Vorkommen ; über  gasge- 
füllten Hohlräumen  wie  der  Magenblase  oder  dem 
Kolon. 

Verschieblichkeit  der  Lungengrenzen 

Merke!  Die  Ateinverschieblichkeit  der  Lunge  wird 
durch  die  abgrcnzende  Perkussion  bei  maximaler  In- 
und  Exspiration  fcstgcstcllt.  Beim  Gesunden  beträgt  sic 
in  der  Skapulariinie  5-6  cm.  Im  Alter  nimmt  sie  durch 
den  EJastizitätsverlust  des  Lungengewebes  und  des 
Brustkorbes  ab.  Durch  die  darunter  liegende  Leber  steht 
die  rechte  Lunge  etwas  höher  ab  die  linke. 

Zwerchte!  Ihuchstand:  bei  Lähmung  des  N.  phrenicus 
oder  raumfordemden  Prozessen  im  Bauchraum  (Tu- 
mor, Aszites,  Schwangerschaft) 

Tiefstchcndc  Zwerchfelle:  bei  Emphysem. 

50.2.5.8  Auskultation  der  Lunge 
Atemgeräusche 

Vesikuläratmen  (physiologisches  Atemgeräusch):  Das 
normalerweise  über  der  gesamten  Lunge  hörbare  Atcm- 
gerausch  entsteht  durch  die  Entfaltung  der  Lungenal- 
veolen und  Dehnung  der  Alveolarsepten.  Es  ist  praktisch 
nur  während  der  Inspiration  zu  hören.  Das  F.xspirium 
ist  deutlich  leiser,  praktisch  stumm. 

Brunchialatmen  I Rohrenatmen);  Durch  Schwingungen 
des  Trachcobronchialsystcms  und  Wirbdbildungcn  der 
Atemlult  an  den  Bronchial  Verzweigungen  entsteht  ein 
Atemgeräusch  mit  hohem,  fauchendem  Charakter. 
Physiologisch  ist  es  über  der  Trachea  und  den  Haupt- 
bronchien  zu  hören.  Findet  man  es  über  den  Lungen- 
partien, spricht  es  für  eine  verbesserte  Leitfähigkeit  bei 
einem  infiltrativen  Prozess,  wie  z.  B,  einer  Pneumonie. 
Das  Exspirium  ist  verlängert. 

Broncho  vesikuläres  Atmen:  Das  Atcmgcräusch  ent- 
spricht der  Bronchialatmung  und  ist  im  Inspirium  und 
Exspirium  gleich  lang.  Physiologisch  kann  man  es  am 
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oberen  Sternum  oder  bei  Kindern  hören,  ansonsten  ist 
es  Zeichen  einer  beginnenden  Infiltration. 
Abgeschwächtes  oder  aufgehobenes  Atemgeräusch: 
Physiologisch  ist  das  Atemgeräusch  über  beiden  Lungen 
gleich.  Tine  beidseitige  Abschwächung  findet  sich  beim 
Emphysem,  eine  Scitendiffcrcn/  findet  man  bei  Atel- 
ektasen, Ergüssen.  Pneumothorax,  Schwielenbildung 
und  Lobärpneumonie. 

Nebengeräusche 

Trockene  Rasselgeräusche  (RGs):  Giemen,  Brummen 
und  Weifen  im  In-  und  Exspirium  entstehen  bei  Luft- 
wegsverengungen durch  Schleimhautschwcllung  und 
Bronchospasmus  sowie  durch  Hin-und-Her-Bewegen 
von  zähem  Sekret  und  Schleimfäden  in  der  Atemlutt  der 
Rronchien.  Vorkommen:  obstruktive  Bronchitis,  Asthma 
bronchiale,  Bronchiektasen,  obstruktives  Lungenem- 
physem; Auftreten  hauptsächlich  in  den  mittleren  und 
größeren  Bronchien 

Peuchte  RGs:  entstehen  hauptsächlich  im  Inspirium. 
wenn  die  Atemluft  durch  dünnflüssiges  Sekret  (Ödem- 
flüssigkrit,  Blut,  Eiter)  unter  Blasenbildung  die  Atem- 
wege durchströmt  Je  nach  Tonhöhe  der  Rasselgeräu- 
sche kann  auf  den  Entstchungsort  geschlossen  werden: 
|e  kleiner  das  Kaliber,  desto  höher  der  Ton. 
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feinblasige  RGs:  entstehen  in  den  Alveolen,  z.B.  bei 
Bronchopneumonie 

mittclblasige  RGs:  entstehen  in  den  kleinen  Bron 
chien,  z,  B.  bei  Bronchitis 

grobblasige  RGs:  entstehen  in  größeren  Bronchien 
oder  Bronchiektasen,  z.B.  beim  Lungenödem  oder 
Bronchitis  mit  Bronchiektasen. 

Knisternde  Nebengeräusche  (Crepitatio):  werden  durch 
verklebte  Alveolen  bei  erschwerter  Inspiratiousentlal- 
tung,  /.  B.  bei  Pneumonie,  verursacht 
Pleurareibcn  (Lederknarren):  entsteht  durch  entzünd- 
liche Fibrinauflagcrungcn  auf  den  aneinander  vorbei- 
gleitenden  parietalen  und  viszeralen  Pleurablättern.  Das 
Geräusch  ist  oh r nah  und  im  Inspirium  und  Exspirium 
gleichermaßen  zu  hören,  insbesondere  in  den  unteren 
Lungenabschnitten,  da  hier  die  Plcuravcrschicblichkcit 
am  größten  ist.  Heurareiben  findet  sich  bei  der  Pleuritis 
sicca. 

Rronchophonic:  Hierzu  lässt  man  den  Patienten  hoch- 
frequent die  Zahl  66  flüstern,  während  der  Untersucher 
korrespondierende  Stellen  des  Thorax  auskultiert.  Eine 
pathologisch  bessere  Fortleitung  findet  sich  im  Seiten- 
vcrglcich  bei  Inngcnvcrdichtungen.  /.  R.  bei  pneumo- 
nischem Infiltrat,  eine  herabgesetzte  Fortlcitung  beim 
Pneumothorax, 


Tab.  50.3  Durch  fferfcusston  und  Auskultation  differenzierten  Symptomenkomplexe 


Inspektion 

Perkussion 

Auskultation 

Stlmm- 

fremitus1 

Broncho 

phonle! 

normal 

symmetrische  Atemexkursion 

sonor,  Zwerch  feil  verschieb 
lichkeit  3-5  cm 

vesikuläres  Inspirium,  unbestimmtes 
Exspirium 

notmal 

normal 

chronische 

Bronchitis 

symmetrische  Atemexkursion 

normal 

trockene  Rasselgeräusche,  feuchte, 
nicht  klingende  Rasselgeräusche, 
vesikuläres  In-  und  Exspirium 

normal 

pneumonisches 

Infiltrat 

symmetrische  Atemexkursion. 
Dyspnoe 

absolute  Dampfung 

Brenchialatmen,  feuchte,  ktingende 
Rasselgeräusche 

T 

T 

Emphysem 

Fassthorax,  geringe  Atemex- 
kursion,  Dyspnoe,  horizontale 
Rippen 

hypersonor 

verlängertes  Exspirium,  abge- 
schwächtes  Atemgeräusch,  Giemen 
und  Pfeifen 

4 

Atelektase 

asymmetrische  Atemexkursion, 
eingefallene  kranke  Seite 

relative  Dämpfung 

abgesch  wächtes  bis  fehlendes 
Atemgeräusch 

i 

4 

Lungenfibrose 

symmetrische  Atemexkursion, 
Zwerchfelle  wenig  verschieblich 

relative  Dämpfung 

verschärftes  Vesikuläratmen;  fetnbla- 
sige,  feuchte  ktingende  Rasselgeräusche 

Herrlnsuffl/ienr 

symmetrische  Atemexkursion 

relative  Dampfung 

feuchte,  nicht  ktingende  Rasselgeräusche 

normal 

Ws  T 

Pleuraerguss 

asymmetrische  Atemexkursion 

absolute  Dämpfung, 
lageveränderlich 

fehlendes  Atemgeräusch,  Kompressions- 
atmen im  Grenzbereich 

fehlt 

4 

Pleuraschwiele 

asymmetrische  Atemexkursion 

absolute  Dämpfung 

abgeschwächtes  bis  fehlendes  Atem 
ge  rausch 

Pneumothorax 

asymmetrische  Atemexkursion, 
paradoxe  Atmung 

hypersonor  bis  Tympanie 

fehlendes  Atemqeräusch 

fehlt 

Pleuritis  sicca 

asymmetrische  Atemexkursion 

sonor 

atemsynchrones  Pleuraieiben 

' Stirn mfremitus  » tieffrequent  .99*  sagen  lassen;  normal  ist  die  seitengleiche  Vibration  der  Thoraxwand 
• Bipnchpphome  - hochfrequent  den  Patienten  „66"  Mistern  Lassen,  normal  Ist  die  seitenglerche  Fortleitung  der  Fliistersprache 
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Anamnese  

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Erste  Vcrilaehisdiagno.se  bei  typischer  Klinik  und  Be- 
fund ist  eine  Bronchopneumonie,  die  auch  zur  weiteren 
Verlaufsbeurteilung  röntgenologisch  gestehen  werden 
sollte.  Diffcrentialdiagnostisch  sollte  auch  an  eine  Lun- 
genembolie oder  ein  Bronchial karzinom  gedacht  wer- 
den. Unter  antibiotischer  Therapie  sollte  sich  eine  rasche 
Entfieberung  und  Bcfundbcsscrung  cinstellcn. 

50.2.5.9  Mit  Perkussion  und  Auskultation 

differenzierbare  Symptomenkomplexe 

»'  Tab.  50.3  und  50.4 


50.2.6  Untersuchung  des  Kreislaufsystems 

Fallbeispiel  Bei  einem  58-jährigen  Raucher  ist  seit  Jah- 
ren eine  absolute  Arrhythmie  bekannt.  Jetzt  kommt  er 
notlallmafsig  ins  Krankenhaus,  da  seit  einigen  Stunden 
sein  linker  Unterschenkel  stark  schmerze,  sich  kalt  an- 
ftihle  und  das  Bein  sich  zunehmend  taub  anfiihle.  Bei 
Aufnahme  ist  das  betroffene  Bein  blass,  die  FuSpuIsc 
links  nicht  tastbar,  der  Blutdruck  liegt  bei  200/05 
mmHg. Fortsetzung»'  Kap. 50.2.6.1. 

50.2.6.1  Arterien 
Puisbeurteilung 

Merke!  Die  Pulsbetastung  gibt  Information  über 
die  Hcrzschtagfolgc  (Tachykardie,  Bradykardie,  Ar- 
rhythmie) 

die  Krcislauffunktion  i Hypertonie,  Hypotonie) 
die  Durchblutung  ( Stenosen,  Thrombosen,  Embolie). 


Tab.  50.4  Typische  Untersuchungsbefunde  bei  Perkussion  und  Auskultation  der  Lunge 


Perkussion 

Befund 

Vorkommen 

Dampfung  (absolut,  relativ) 

Erguss 

tympanitisdier  Beiklang 

Pneumothorax 

Stimmfremitus  (tieffrequent  ,99~  sagen  lassen) ; 

- verstärkt 

• abgeschmackt 

- aufgehoben 

Pneumonie 

Atelektase.  Erguss 

Pneumothorax 

Auskultation 

Atemgeräusch 

Vorkommen 

vesikuläres  Inspirium,  praktisch  stummes  „unbestimmtes"  Exspirium 

Normalhefund 

vesikuläres  In-  und  Exspirium 

Bronchitis 

verlängertes  vesikuläres  Exspirium 

Emphysem.  Asthma  bronchiale 

bronchovesikuläres  Atemgeiausch 

beginnende  Irifiltratktr 

Bronchralatroen 

Pneumonie 

sakkadiertes  (abgehacktes)  Atemgeräusch 

Pleuritis 

abgeschmacktes  oder  aufgehobenes  Atemgeräusch 

Erguss.  Atelektase.  Emphysem,  Pneumothorax,  Aeura schwarte 

amphorischer  Beiklang 

Kaverne 

Bronchophonie  (hochfrequent  „66"  flüstern  lassen)-' 

Pneumonie 

Nebengeräusch 

Vorkommen 

trockene  Rasselgeräusche 

Bronchitis,  Asthma 

feuchte  Rasselgeräusche 
- nicht  klingende  RGs,  grollblasig 

■ nicht  klingende  RGs,  kleinblasig 
• klingende  RGs,  grollblasig 

■ klingende  RGs,  klelnblastg 

ohrfem,  tieffrequent,  z.B.  Herzinsuffizienz,  Bronchitis 

Bronchitis 

ohmah.  hochfrequent,  z.B.  Pneumonie 

Pleura  reiben 

Pleuritis  sicca 

* Stimmfremitus:  Noimal  ist  die  settengleiche  Vibration  der  Thoraxwand 

-'  Btonchophonle:  Normal  ist  tf>«  seitenglerche  Fortleitung  der  Flüstersprache 
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Palpation:  Zur  Pulsbcuncilung  palpicn  der  Untersucher 
mit  zwei  Fingern  die  zu  untersuchende  Arterie.  Er  kom- 
primiert  dabei  das  Gefäß,  so  dass  gerade  noch  so  viel 
Blut  passieren  kann,  dass  der  distale  Finger  die  Pulsation 
spürt.  Anhand  der  Starke  des  Kompressionsdrucks  kann 
die  Blutdruduimplitudc  abgeschätzt  werden  (arterielle! 
Blutdruck I.  Diese  ist  erhöht,  wenn  das  Gefäß  arterio- 
sklerotisch verändert  ist  und  die  verhärtete  Wand  die 
Pulsation  stärker  überträgt.  Die  Punkte  der  Pulspalpa- 
tion zeigt  Abb.  50.5.  Die  A.  radialis  ist  besonders  gut  zur 
Pulsbeurteilung  geeignet,  da  sie  dem  Radius  anliegt  und 
bei  der  Palpation  nicht  abwcichcn  kann. 

Pulszählung:  Zur  Fehlervermeidung  sollte  möglichst 
eine  halbe  Minute  lang  gezählt  werden,  wobei  das  mit 
zwei  multiplizierte  Ergebnis  die  Frequenz  pro  Minute 
wiedergibt. 

Pulsqualitäten 

• Frequcnz: 

Pulsus  Irequens:  Tachykardie  tOO/ntin 
Pulsus  rarus:  Bradykardie  < 50/min 

Rhythmus: 

Pulsus  regularis:  gleichmäßig,  rhythmisch 
PuLsus  irregularis:  unregelmäßig,  arrhythnüsch.  Vor- 
kommen: Ext  rasystolie,  Arrhythmie 

Amplitude: 

PuLsus  altus  <=  inagnus):  hohe  Amplitude  mit  schnel- 
lem Anstieg  und  schnellem  Abfall  der  Pulswelle.  Vor 
kommen:  Aortenklappeninsuftizienz,  Hyperthyreose, 
offener  Ductus  Botalli,  hohes  Fieber 
PuLsus  parvus:  kleine  Bluldruckamplitude  mit  er- 
niedrigtem systolischem  Druck  und  langsamem,  wei- 


_ 50.2  Körperliche  Untersuchung  des  Erwachsenen 

ehern  Anstieg  der  Pulswellc.  Vorkommen : Aortcn- 
slenosc,  Herzinsuffizienz,  Kreislaufkollaps 
* Anstieg: 

- Pulsus  celer  rascher  Anstieg  der  Druckkurve  mit  ra- 
schem Druckabfall.  Vorkommen;  Aortcnklappenin- 
sulii/ienz,  Hyperthyreose,  offener  Ductus  Botalli 
Pulsus  tardus:  langsamer  Druckkurvenverlauf.  Vor 
kommen:  Aortenstenose,  I ler/insuflizienz,  Kollaps 
Anschlag  härte: 

Pulsus  durus:  harter,  gespannter  Puls.  Vorkommen : 

Hochdruck,  Aortenisthmusstenose 

Pulsus  mollis:  weicher  Puls.  Vorkommen : I lypotonic, 

Kollaps. 

Arrhythmie 

respiratorische  Arrhythmie:  Während  der  Inspiration 
nimmt  die  Pulsfrequenz  zu,  in  der  Exspiration  nimmt 
sie  ab.  Vorkommen:  physiologisch,  vor  allem  bei  jünge- 
ren, vegetativ  labilen  Menschen,  besonders  deutlich  bei 
vertiefter  Atmung.  Sondertall  Pulsus  paradoxus:  Bei 
hämodynamischen  Behinderungen,  wie  z.B.  bei  Pan- 
zerherz oder  Perikarderguss,  sinkt  der  systolische  Blut- 
druck inspiratorisch  ab,  wodurch  der  Puls  in  der  Fin- 
atmungspha.se  kaum  noch  zu  Lasten  ist 
Fxtrasystolie:  Ein  regelmäßiger  Grundrhythmus  wird 
von  Extraschlägen  unterbrochen  (Pulsus  regularis). 
Hierzu  muss  der  Puls  über  eine  längere  Zeit  palpicn 
werden.  Vorkommen:  Myokardinfarkt,  Myokarditis,  Stö- 
rungen des  Elektrolythaushaltes,  neurovegetative  Ein- 
flüsse 

absolute  Arrhythmie:  Über  längere  Zeit  kann  kein  re- 
gelmäßiger Puls  getastet  werden.  Ursache  hierfür  ist 
Vorhofflimmern  (Vorhoffrequenz  von  350— 1 150/min), 
wodurch  keine  hämodynamisch  wirksamen  Vorhof- 
kontraktionen  möglich  sind.  Es  kommt  zu  einer  un- 
regelmäßigen Erregungsüberleitung  und  einer  Dissozia- 
tion zwischen  Vorhof-  und  Kammerrhythmus.  Man 
unterscheidet  je  nach  Frequenz  eine  normofrequentc, 
bradykardc  oder  tachykarde  Form.  Vorkommen:  Mitral- 
stenose/-insuffi/ienz,  Herzinfarkt,  Koronarinsuffizienz, 
Myokarditis,  I lypcrthyrcose  usw, 

Pulsdcfizit:  Differenz  zwischen  der  auskullierbaren 
Herzfrequenz  und  dei  peripher  getasteten  Pulsfre- 
quenz. Bei  Extrasystolie  oder  absoluter  Arrhythmie  ent- 
stehen sog.  ffustranc  Herzaktionen,  die  mit  einem  so 
geringen  Schlagvolumen  einhergehen,  dass  sie  nicht 
zur  Ausbildung  einer  Pulswelle  fuhren.  Die  Frequenz 
des  Herzens  ist  damit  höher  als  die  des  Pulses.  Vorkom 
mem  Vblumenmangcl,  Extrasystolen,  absolute  Arrhyth- 
mie. 

Fehlen  von  Pulsen 

Exogene  Ursachen:  Fettleibigkeit,  Ödeme,  Hautindura- 
tionen, anatomische  Störungen  (Operationen,  Fraktu- 
ren) 

Endogene  Ursachen:  Stenosen  durch  Thromben  oder 
Embolien,  Aneurysma,  Schock,  Kammerflimmern. 

Eine  Stcnosicrung  des  Gefäßlumens  von  70u«  fuhrt  zu 
fühlbaren  Pulsdctiziien.  Auskultatorisch  lassen  sich  Strü- 
ntungsgeräusche  schon  bei  geringeren  Einengungen  erfas- 
sen (**"  unten). 
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Merke!  Stadien  der  Durchblutungsstörungen  (nach 
Fontaine) 

Stadium  I:  keine  Symptome,  Zufallsbefund 
Stadium  Ha:  Gehstrecke  > 200  m 
• Stadium  Ilb:  Gehstrecke  < 200  m 
» Stadium  III:  Ruheschmer/ 

« Stadium  IV:  Gangrän. 


fallbeispiel  Fortsetzung 

Der  Befund  spricht  für  einen  akuten  arteriellen  Ver- 
schluss im  Bereich  der  linken  Untcrschcnkclartcricn, 
wahrscheinlich  kardioembolisch  bedingt.  Die  Abklä- 
rung sollte  dopplersonographisch  bzw.  durch  eine  Be- 
cken-Bein-Angiographie  erfolgen,  mit  der  Möglichkeit 
einer  anschließenden  Therapie  durch  eine  Lyse  oder  An- 
gioplastie. 


Arteriengeräusche 

Merke!  Physiologisch  sind  über  den  Arterien  bei  der 
Auskultation  keine  Geräusche  zu  hören.  Bei  Tachykardie 
infolge  körperlicher  Belastung  oder  auch,  wenn  das  Ste- 
thoskop mit  z.u  starkem  Druck  aufgesetzt  wird,  können 
auch  beim  Gesunden  Strömungsgeräusche  entstehen. 

Bei  pathologischen  Gefäßauskultationsbefunden  fin- 
det sich  ein  pulssynchroncs  Geräusch,  das  meist  für  eine 
Stenose,  aber  auch  für  Turbulenzen  bei  thrombosierten 
Aneurysmen  oder  arteriovenösen  (a.v.l  Fisteln  spricht. 
Bei  hochgradigen  Stenosen  sind  die  Geräusche  auch 
diastolisch  zu  hören.  Prädilektionsstellen  lürarteriosklc 
roiischc  Veränderungen  sind  die  Gcfaßaufzweigungen. 
Strömungsgeräusche  können  aber  auch  bei  erhöhter 
Blutströmungsgeschwindigkeit,  wie  bei  I fyperthyreose, 
Anämie  oder  Fieber,  entstehen, 

Vorkommen; 

A.  carotis-,  Geräusche  einer  Aortenstenose  können  in  die 
A.  carotis  fortgcl eilet  werden.  Außerdem  finden  sich 
Geräusche  bei  Stenosen  der  A.  carotis  selbst,  bei  An- 
ämien, Hyperthyreose  und  bei  Fieber, 

Aorta:  bei  Aortenstenosen,  Aortenaneurysmen  oder 
Stenosen  der  Abgänge  der  Aorta  abdominalis 
A.  subclavia:  Stenosen  bei  Arteriosklerose 
A.  femoralis:  Stenosen  bei  Arteriosklerose,  a.v,  Fisteln. 

Technik  der  Lagerungsprobe  nach  Ratschow 

Die  Lagerungsprobe  nach  Ratschow  dient  der  Beurteilung 
der  arteriellen  Verschlusskrankheit  und  der  peripheren 
arteriellen  Durchblutungsstörungen  der  unteren  Extre- 
mitäten. Der  Patient  sollte  sich  hierzu  mindestens  eine 
Stunde  in  einem  warmen  Raum  aufgehalten  haben.  Er  liegt 
während  der  Untersuchung  auf  einer  Umcrsuchungslicgc, 
hebt  seine  Beine  senkrecht  hoch  und  unterstützt  die 
Oberschenkel  mit  seinen  Händen.  Für  2 min  führt  er  nun 
kreisende  Bewegungen  der  Füße  in  den  Sprunggelenken 
durch.  Nach  2 min  setzt  sich  der  Patient  auf  und  lässt  die 
Beine  locker  herunterhängen. 

Merke!  Lagcrungsprub«  nach  Ratschow: 

Hautfarbe  der  Fußsohlen:  während  der  Rollbewegung 
keine  Abblassung  (normal) 


Schmerzen:  während  der  Rollbewegung  keine 
Schmerzen  (normal) 

reaktive  Hyperämie:  beim  Herunterhängcnlassen  der 
Beine  innerhalb  von  5-10  s (normal!,  bei  Stenosen 
verspätet 

Venenftillung:  nach  7 bis  maximal  20  s ( normal),  vor 
der  reaktiven  Hyperämie  bet  schlechter  Kollatcral- 
versorgung  utid  a.v.  Kurzschlüssen 
Temperaturdifferenz  bei  Durchblutungsstörungeines 
Beines. 

Analog  zur  Lagerungsprobe  der  unteren  Extremitäten 
nach  Ratschow  kann  die  Fausxschlussprobe  auch  an  den 
oberen  Extremitäten  durchgeführt  werden  (Allen-Test). 

50.2.6.2  Blutdruck 

Blutdruckmessung  nach  Riva-Rocci-Korotkow 

Bei  dieser  indirekten,  unblutigen  Methode  der  Blutdruck- 
messung wird  eine  um  den  Oberarm  gelegte  Gummi- 
manschcitc.  die  mit  einem  Manometer  verbunden  ist, 
aufgepumpt,  bis  der  Puls  an  der  A.  radialis  nicht  mehr  zu 
tasten  ist.  Die  Blutdruckmanschette  sollte  beim  Erwachse- 
nen 12  an  breit  und  mindestens  35  cm  lang  sein.  Der 
Patient  liegt  oder  sitzt,  wobei  der  Untersucbungsarm  etwa 
in  Herzhöhe  liegt.  Uber  ein  Nadelventil  wird  der  Man- 
sehcttcndruck  langsam  vermindert. 

Wenn  der  systolische  Blutdruck  in  der  Arterie  den  Man- 
schettendruck  gerade  übersteigt,  ist  der  eiste  Pulsschlag 
tastbar  (systolischer  Blutdruck!. 

« Zur  Messung  des  diastolischen  Blutdrucks  lässt  man  den 
Manschettendruck  weiter  sinken  (ca.  3 nmiHg/s),  bis 
pulssynchrone  Geräusche  mit  dem  Stethoskop  Uber  der 
A.  brachialis  zu  hören  sind  (Korotkow-Gerausche).  Wer- 
den diese  Töne  nun  plötzlich  leiser,  kann  der  Druck  am 
Manometer  abgelescn  werden  (diastolischer  Blutdruck). 

Merke! 

Systolischer  Wert  Auftreten  der  ersten  Geräusche 
Diastulisehcr  Wert:  Verschwinden  der  diastolischen 
Geräusche. 

Gemessen  werden  sollte  stets  an  beiden  Armen,  wobei 
eine  Seitendifferenz  an  den  oberen  Extremitäten  ein 
wichtiger  Hinweis  auf  eine  Aorten isthmusstenose  ist. 

Der  gemessene  Blutdruck  liegt  etwa  5-10  mmHg  über  den 
tatsächlichen  Blutdruck  werten. 

Der  Blutdruck  ist  altersabhängig  und  variiert  im  Tages- 
vcrlauf.  Psychische  Erregung  und  körperliche  Anstrengung 
führen  zu  einem  Blutdruckaustieg. 

Merke!  Blutdruckwerte  nach  der  WHO-Klassilikation: 
Normotonic:  - 140/90  mmHg 
Grenzbereich:  140/90  bis  160(95  mmHg 
Hypertonie:  160/95  mmHg. 

Fehlerbrelte  der  Methode 

Bei  dicken  Extremitäten  ist  die  Blutdruckmanschette  mit 
12  cm  Breite  relativ  gesehen  zu  schmal  bzw.  zu  kurz,  um 
die  A.  brachialis  zu  komprimieren,  so  dass  zu  hohe 
Werte  gemessen  werden.  Eine  breitere  Manschette  mit 
18-20  cm  sollte  benutzt  werden. 
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Bei  Kindern  müssen  schmalere  Manschetten  benutzt 
werden,  um  mit  der  relativ  zu  breiten  Blutdruckinan 
schette  keine  zu  niedrigen  Werte  zu  bestimmen. 

Bei  körperlicher  Anstrengung  wird  die  Durchblutung 
der  Muskulatur  durch  Vasodilatation  deutlich  ge- 
steigert. wodurch  die  Fließgeschwind igkei t des  Blutes 
zunimmt.  Der  periphere  GcfitSwiderstand  sinkt  hier- 
bei ab,  so  dass  der  arterielle  Mitteldruck  nicht  pro- 
portional zum  vergrößerten  Mcrzzcitvolumcn  ansteigt. 
Der  diastolische  Druck  wird  zu  niedrig  gemessen,  nur 
der  systolische  Wert  ist  verwertbar. 

Bei  Schock  können  das  Blutvolumen  und  die  Fließ- 
geschwindigkeit des  Blutes  in  den  peripheren  Arterien 
stark  abnehmen,  der  Blutdruck  ist  nicht  mehr  messbar. 
Diese  Drosselung  der  peripheren  Zirkulation  zur  Auf- 
rcchtcrhaltung  der  Durchblutung  in  ZNS,  I lerz,  Lunge, 
Leber  und  Nieren  wird  Zentralisation  des  Kreislaufs  ge- 
nannt. 

Schellong-Test 

Zur  Erfassung  von  orthostatischen  Kreislaufregulations- 
störungen wird  der  Schellong-Test  im  Liegen  und  Stehen 
durehgefiihn.  Zunächst  werden  Blutdruck  und  Puls  im 
Liegen  gemessen.  Dann  soll  der  Patient  aulstehen,  wobei 
sofort  nach  dem  Autstehen  ebenfalls  Blutdruck  und  Puls- 
frequenz gemessen  werden.  Diese  werden  anschließend  im 
Stehen  5 10  min  lang  weiter  kontrolliert.  Befunde: 

normale  Krcislaiiffunklian:  nur  geringfügiger  RR-An- 
stieg  und  Pulserhühung  bis  ca.  20/min 
pathologische  Kreislauttunktion:  Abfall  des  systolischen 
Blutdrucks  um  mehr  als  1 5 mml  lg,  Abfall  des  diastoli- 
schen Druckes  um  mehr  als  10  mmHg. 

50.2.6.3  Kreislaufinsuffizienz 

Merke!  Fine  Kreislauf! nsuffi/ienz  liegt  dann  vor,  wenn 
die  Blutversorgung  der  Organe  nicht  ausreichend  ist, 
obwohl  keine  Strömungsbehinderung  voriiegt. 

Ursachen:  Schock  (Volumenmangel,  kardiogen,  ana- 
phylaktisch, neurogen),  Gefäßdilatation,  akute  Herz- 
insuffizienz. 

Klinik:  blasse,  kühle  Haut,  kalter  Schweiß,  kleiner, 
flacher  Puls,  BlutdruckabfalL 

50.2.6.4  Venen,  chronisch-venöse  Insuffizienz 
Venöse  Funktionstests 

Perthes-Versuch 

Er  dient  der  Funktionsprüfung  der  tiefen  Venen  und  der 
Vv.  perfora  ntes. 

Vorgehen:  Am  stehenden  Patienten  wird  eine  Staubindc 
um  den  Ober-  b/w.  Unterschenkel  uberhalb  der  ge- 
füllten Varizen  angelegt,  mit  der  dei  Patient  ca.  5 ntin 
herumläuft. 

Beurteilung: 

vollständige  Entleerung  der  Varizen:  Die  tiefen  Venen 
sind  durchgängig. 

- unvollständige  Entleerung  der  Varizen:  mäßige  Klap- 
peninsuflizienz  der  Verbind  ungsvenen 
unveränderte  Varizenfüllung:  erhebliche  Insuffizienz 
der  Vv.  perforantes.  Abtlussbchindcrung  der  tiefen 
Venen 
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- Zunahme  der  Varizcnfüllunfp  totaler  Verschluss  der 
tiefen  Venen,  postthrombotisches  Syndrom  mit  Strö- 
ntungsuntkehr  in  den  Vv.  perforantes. 

Trendelenburg-Versuch 

F.r  dient  der  Funktionsprüfung  der  V.  saphena  magna,  der 
V.  saphena  parva  und  der  Vv.  perforantes  am  Oberschenkel 
bei  Varikosis. 

Vorgehen:  Die  Varizen  werden  am  liegenden  Patienten 
an  den  erhobenen  Beinen  von  der  Peripherie  herausge- 
strichen.  Danach  wird  eine  Staubinde  unterhalb  der 
Einmündung  der  V.  saphena  magna  in  die  V.  femoralis 
angelegt.  Bei  angelegter  Kompression  wird  der  Patient 
aufgefordert  herumzukufen.  Die  Stauung  wird  dann 
aufgehoben. 

Beurteilung: 

- schnelle  Füllung  der  V.  saphena  magna  in  ca.  30  s 
(normal  2-3  min):  Insuffizienz  der  Vcncnklappcn 
der  Vv.  pcrlorantes 

langsame  Füllung  der  V.  saphena  magna  von  distal: 
intakte  Klappen  der  Vv.  perforantes 

- Aulfullen  der  Varizen  von  kranial:  Klappcninsulfi- 
zienz  der  V.  saphena  magna. 

Symptomatik  von  Venenerkrankungen 

Chronisch-venöse  Insuffizienz 

Bei  dcrchronisch-vcnöscn  Insuffizienz  handelt  cs  sich  um 
eine  chronische  Störung  des  venösen  Rückstroms.  Man 
unterscheidet: 

Merke! 

Primäre  chronisch  venöse  Insuffizienz:  kongenitale 
Wandschwäche  der  Venen,  kongenitale  Klappcnage- 
ncsic 

Sekundäre  chronisch -venöse  Insuffizienz:  postthrom- 
botische Veränderungen. 

Symptome:  livide  Verfärbung  der  Haut,  prall  gefüllte 
Venen,  Knöchel-  und  L'nterschenkelödeme,  braune 
Hautvcrfarbung,  Indurationen,  Ulzera 
Ursachen:  mechanische  Behinderung  des  venösen  Rück- 
stroms (Venenthrombose),  Insuffizienz  der  Klappen  des 
tiefen  Venensystems,  Insuffizienz  der  Verbindungsklap- 
pen, Insuffizienz  der  Klappen  des  oberflächlichen  Ve- 
nensystems. 

Oberflächliche  Beinvenenthrombose 
(Thrombophlebitis) 

Symptome:  Hautrötung,  lokale  Temperaturerhöhung, 
Druckschmerz,  Ödeme,  Schmerzen  und  Schweregefühl  in 
den  Beinen,  braune  Hautpigmcntation,  Ulcus  cruris, 
Schwellung,  Indurationen. 

Tiefe  Beinvenenthrombose  (Phlebothrombose) 
Symptome:  Spontanschmer/.,  Ödem,  Überwärmung,  livide 
Hautverfärbung,  GlanzJtaut,  Umfangsvermehrungdes  Un- 
terschenkels. Wadenschmerz  bei  Druck  auf  die  Wade  oder 
bei  Dorsalllexion  im  Sprunggelenk,  Fußsohlenschmerz  bei 
Druck  auf  die  Fußsohle,  Schweregefühl  der  Beine. 
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Varizen  (Krampfadern) 

Pathogenese:  Bei  einer  Klappen  Insuffizienz  wird  über  die 
Vv,  perforantes  das  Blut  von  den  tiefen  in  die  oberfläch- 
lichen Venen  gepumpt,  wodurch  es  zu  Aussackungen 
und  Schlängelungen  der  oberflächlichen  Venen  kommt. 

• Ursachen: 

— Varizen  können  primär  als  Folge  einer  angeborenen 
Bindegewebsschwäche  oder  minderwertiger  Venen- 
klappen entstehen.  Sie  treten  meist  nach  der  Pubertät 
bei  stehender  Tätigkeit,  Adipositas  oder  Schwanger- 
schaft auf. 

Sekundär  können  sie  an  normal  angelegten  Venen 
infolge  von  tiefen  Bcinvencnthromboscn  oder  einer 
I Insuffizienz  der  Vv.  perforantes  entstehen. 

50.2.7  Untersuchung  des  Herzens 

Fallbeispiel  Ein  24-jähriger  Mann  wird  beim  Handball- 
spielen durch  einen  Wurf  an  den  Kopf  kurz  bewusstlos 
und  in  die  Notfallaufnahme  cingcwicsen.  Er  kann  sich  an 
das  Ereignis  nicht  erinnern  und  klagt  Uber  Übelkeit  und 
Kopfschmerzen.  Nebenbefiindlich  wird  bei  der  Auskulta- 
tion des  Herzens  ein  an  den  I.  Herzion  direkt  anschlic 
ßendes spindelförmiges Systolikum  und  ein  diastolisches 
Decresce ndogera  u sch  mit  p.m.  über  dem  2.-3.  ICR 
rechts  parasternal  festgcstcllt.  F.s  bestehen  keine  kardialen 
lusuffizienzzeichen.  Fortsetzung*'  Kap. 50.2.7.4. 

50.2.7.1  Inspektion 

Herzbedingte  Thoraxveränderungen 

Voussure  (Hcrzbuckel):  asymmetrische,  meist  linkssei- 
tige Vorwölbung  des  Brustkorbs.  Vorkommen:  Der  Herz 
buckel  entsteht  durch  angeborene  oder  früh  erworbene 
Herzfehler,  z.  B.  beim  Vorhofseptumdefekt  oder  der  Fal- 
lot-Tctralogic, 

• atypische  Pulsationen:  Bei  schlanken  Patienten  sind  im 
Liegen  Pulsationen  an  der  linken  Thoraxseite  oder  im 
epigastrischen  Winkel  sichtbar:  beim  Emphysem  fehlen 
diese  Pulsationen.  Bei  Verschiebungen  des  Media- 
stinums, z.B.  durch  Eigüsse,  Pleuraschwarten  oder 
Schrumpfungsprozesse,  kommt  es  zu  einer  Verlagerung 
des  Herzens,  so  dass  die  Pulsationen  an  atypischen  Stel- 
len, wie  der  rechten  Seite  oder  der  Axillarlinie,  auft reten. 
Einziehungen:  Systolische  Einziehungen  der  Interkos- 
tal räume  in  der  I lerz.spi t/engegend  werden  als  sog, 
negativer  Herzspitzenstoß  bezeichnet.  Vorkommen:  bei 
Verklebung  der  Perikardblätter  nach  abgelaufenen  Ent- 
zündungen und  damit  verbundenen  Verwachsungen 
(Concretio  pericardii).  I läufig  hiermit  verbunden  sind 
ein  Pulsas  paradoxus  (Abnahme  der  Amplitude  wäh- 
rend der  Inspiration),  eine  FJnflussstauung  (dicke  ge- 
staute Halsvenen  und  geschwollenes  Gesicht  = Stokes- 
Kragen  I und  das  Wcnckebach-Zeichen  (systolisches 
Anheben  des  Manubrium  sterni  und  Senkung  des 
Xyphoids  mit  Umkehr  in  der  Diastole). 

50.2.7.2  Palpation 

Herzspitzenstoß 

Bei  schlanken  Patienten  lässt  er  sich  im  Bereich  der  Herz- 
spitze in  der  Medioklavikulnriinie  (MCL)  im  5.  Inter- 


kostalraum (ICR)  während  der  Systole  tasten.  Bei  Fett- 
polstern, hinter  einer  Rippe  oder  bei  einem  l.ungcncmphy- 
sem  bzw.  einem  Pleuraerguss  ist  er  kaum  oder  gar  nicht  zu 
spüren.  Pathologisch  verändert  sein  kann  der  Herzspitzen- 
stoß bei: 

I lerzhypcrtruphic:  Vergrößerung  der  Fläche 
Vergrößerung  des  linken  Ventrikels:  Herzspitzenstoß  ist 
außerhalb  der  MCL  links  außen  unten  tastbar.  Er  hat 
hebenden  Charakter  und  dauert  länger. 

Vergrößerung  des  rechten  Herzens:  Herzspitzenstoß 
links  parasternal  im  epigastrischen  Winkel. 

Schwirren  über  dem  Herzen 

Bei  sehr  lauten  Her/geräuschen,  wie  angeborenen  Shunt- 
vitien  oder  Stenosen,  kann  Uber  die  dem  Thorax  flach 
aufgelegte  Hand  ein  Schwirren  der  Thoraxwand  gefühlt 
werden.  Man  unterscheidet: 

systolisches  Schwirren:  bei  Aortenstenosen,  kongenita- 
len Vitien  (wie  der  Fallot-Tetralogie) 
diastolisches  Schwirren:  bei  Mitralstenosen 
kontinuierliches  Schwirren:  bei  a.v.  Fisteln,  offenem 
Ductus  BotallL 

50.2.7.3  Herzperkussion 

Merke!  Die  Herzperkussion  erlaubt  eine  Beurteilung 
der  Größe,  Form  und  läge  des  Herzens.  Sic  gibt  eine 
orientierende  Information,  und  ihre  .Aussagekraft  kann 
je  nach  Konstitutionstyp  des  Patienten  oder  bei  patholu 
gischen  Thoraxveränderungen  erheblich  eingeschränkt 
sein.  Genauere  Informationen  lassen  sich  durch  den 
Röntgen-Thorax  bzw,  die  Echokardiographie  gewinnen. 
Die  Hcrzperkussion  hat  keinen  Aussagewert  bei  Emphy- 
sem. Fettleibigkeit  oder  deutlichen  Thoraxvcrformun- 
gen. 

Untersuchungstechnik 

•*  Abh.  50.6  und  50.7 

■ Festlegung  der  I-ungcn-Lcbcr-Grenzc  < Avcrchfd Island  I 
und  Übertragung  dieser  Linie  nach  links  ( normal  5.  bis 
6.  Rippe) 

- Perkussion  von  links  außen  nach  medial  bzw.  von  unten 
nach  oben  in  Richtung  der  zu  erwartenden  Hcrzgrcn- 
zen:  Festlegung  der  relativen  I lerzdämpfung 
leises  Weiterperkutieren:  Bestimmung  det  absoluten 
Herzdärnpfung  (entspricht  dem  nicht  von  Lungenge- 
webe überlagerten,  der  Thoraxwand  direkt  anliegendem 
Herzen). 

50.2.7.4  Herzauskultation 

Merke!  In  der  Herzauskultation  sind  Herztöne  (kurz 
dauernde,  hörbare  Schwingungen),  Geräusche  (entste- 
hen durch  Turbulenzen)  und  Rhythmusveränderungen 
wahrzunehmen. 

Der  Patient  sollte  bei  der  Auskultation  liegen  bzw.  mit 
leicht  erhobenem  Oberkörper  gelagert  werden.  Bei 
unklaren  Befunden  kann  die  Auskultation  in  Linkssei- 
tcnlage  oder  nach  körperlicher  Belastung  wiederholt 
werden. 
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Abb.  50.6:  Herzgrettzeii  'n  de»  Perkussion.  a: 
Perkussion  senkrecht  zur  Hetzgrenze,  b:  Petki.v 
sion  parallel  zur  Herzgrenze  [3J.  s 


b 


Abb.  50.7:  Relative  und  absolute  Merzdämp- 
fung a:  horizontaler  Schnitt.  1 = relative  Herz- 
dämpfung,  2 - absolute  Herzdämpfung,  b:  fron 
talansicht  [3], 


b 


Auskultationsstellen  der  Henklappen 

**  Ahh.50.fl 

Aortenklappe:  2.  ICR  rechts  parasternal 
Pulmonalldappe:  2.  ICR  links  parasternal 
I rikuspidalklappe:  5.  ICR  rechts  parasternal 
Mitralklappe:  5.  ICR  links  medioklavikular  (Herzspitze) 
Erb- Punkt:  3.  ICR  links  parasternal  (Punctum  quintum: 
wichtig  bei  Klappenfehlern). 

Merke!  Anton  (Aortenklappe)  Pullniann  (Pulmoiul- 
klappe)  trinkt  (Trikuspidalklappe)  Milch  (Mitralklappe) 
um  zweiundzwanzig  (2V2.  ICR)  Uhr  fünfund fünfzig 
(5./5.ICR). 


Herztöne 

L Herzton 

Ursache:  Muskclanspannung  und  Schluss  der  Atrio- 
ventrikularklappen 
Zeitpunkt:  Beginn  der  Systole 

Punctum  mavitmtm  (p.  m.):  über  der  Herzspitze  (=  Mit- 
ralrcgion) 

Lautstärke:  dumpf,  niederfrequent,  etwas  länger  als  der 
II.  Herzton.  Uber  der  Herzspitze  ist  der  I.  Her/ton  lauter 
als  der  II.  Her/ton.  Er  ist  leise  z.  B.  bei  Mitralinsuffizienz, 
laut  z.B.  bei  Mitralstenose,  wechselnd  bei  AV-Block. 

IL  Horzton 

Ursache:  Klappenschluss  der  Semilunarkkippcu  (Aor- 
tenklappe, Pulmonalklappe  I 

Zeitpunkt:  Ende  der  Systole.  Der  II.  Her/ton  markiert 
das  Ende  der  Systole  bzw.  den  Beginn  der  Diastole.  Der 
zeitliche  Abstand  zwischen  I.  und  II.  Her/ton  ist  kürzer 
als  der  zwischen  II.  und  I.  Herzton. 


Punctum  maximum:  über  der  Herzbasis  (=  Pulmonal- 
region) im  2.  ICR  parasternal  links. 

Lautstärke:  Über  der  Pulmonalldappc  ist  der  II.  Her/ton 
lauter  als  der  I.  Herzton.  Er  ist  leise  bei  Aorteninsufli- 
zienz,  laut  bei  Hypertonie.  Aortenisthmusstenose,  pul- 
monalem Hochdruck. 

Überzählige  Herztöne 

w Tab.  50.5 


Abb.  50.8:  Auskultationspunkte  de«  Herztöne.  AoA  - Aortenaieat,  PA  - 
Pulmonalareal,  HA  = Mitralisareal,  TA  = TrikuspidalareaL  Sternchen  = Erb- 
Punkt  |51. 


1475 


50 


Anamnese  

Herzgeräusche 

Merke!  Herzgeräusche  entstehen  durch  Turbulenzen 
des  Blutstroms  und  unicrschcidcn  sich  in  ihrem  Klang- 
charaklcr  deutlich  von  den  physiologischen  Herztonen. 
Sie  entstehen  durch  veränderte  Strümungsverhäl misse 
bei  stenosierten  oder  insuffizienten  Herzklappen  bzw. 
bei  Kurzschlüssen  bei  angeborenen  Herzfehlern. 

Akzidentelle  Herzgerausche:  Die  Entstehung  ist  unklar, 
wahrscheinlich  durch  harmlose  Wirbdbildung  des  ßlut- 
strums  bedingt.  Sic  sind  meist  leise  auskulticrbar  mit 
Punctum  maximum  über  der  Herzbasis.  Sie  treten  bei 
Kindern  und  lugendlichen  auf  und  haben  keinen 
Krankheitswert. 

funktionelle  1 lerzge rausche:  Sie  werden  durch  eine  Er- 
höhung der  Hlielsgeschwindigkeit  des  Blutes  verursacht, 
wie  z.B.  bei  körperlicher  Arbeit,  Fieber,  Anämie  oder 
Hyperthyreose.  Es  sind  meist  systolische,  mittellaute 
Geräusche  von  kurzer  Dauer. 

Organische  Herzgerausche:  Vorkommen  bei  Klappen- 
fehlern (*«  unten  und  Abb.50.9). 

Perikarditisches  Kcibcgcräusch:  Bei  der  fibrinösen  Peri- 
karditis kommt  es  zu  einem  charakteristischen  Reibege- 
räusch von  ohrnahem  Charakter.  Am  besten  nachweis- 
bar ist  cs  in  der  früh-  und  spätdiastolischcn  Füllungs- 
phase. 

- Ursachen  einer  fibrinösen  Perikarditis  können  sein: 
Z.n.  Herzinfarkt,  rheumatisches  Fieber.  Finalstadium 


bei  Urämie,  virale  oder  bakterielle  Infektionen,  Tu- 
morbefall. 

Dressier- Syndrom:  sechs  Wochen  nach  einem  Myo- 
kardinfarkt Auftreten  von  Perikarditis,  Fieber,  Leuko- 
zytose, BSG-Erhöhung,  am  ehesten  im  Rahmen  einer 
Immunreaktion. 

Merke! 

• Systolische  llerzgeräusche: 

- Insuffizienz  von  Mitral-  und  Trikuspidalklappen 
(Einflussbahn) 

- Stenose  von  Aorta  oder  Truncus  pulmonalis  (Aus- 
flussbahn) 

Diastolisclie  Herzgerausche: 

- Stenose  von  Mitral-  oder  Trikuspidalklappen  ( Aus- 
treib ungsgeniuschc) 

Insuffizienz  von  Aorta  oder  Truncus  pulmonalis 
(Ruckstromgeräusche). 

Analyse  der  Herzgeräusche 
Dauer  und  zeitliche  Lage:  z.  B.  systolisches  Austreibungs- 
geräusch. früh-,  meso-.  spätdiastolischc  Geräusche 
Konfiguration:  Verlauf  der  Geräusche:  Crescendo- , De- 
crescendo-, Crescendo- Decrescendo-  und  bandförmige 
Geräusche 

Punctum  maximum  (p.m.) 

Art  der  Geräusche:  unterschiedliche  Frequenzschwirl 
gungen,  z.  B.  hohe  klingende  Geräusche  bei  der  Aorten 
Insuffizienz 


Tab.  50.5  Überzählige  Herztöne 

Punctum 

maximum 

Entstehung 

Vorkommen 

Spaltung  des 

I.  Herztons 

4.  ICH  rechts 
parasternal 

ungleicher  Beginn  der  Systole  im 
rechten  und  linken  Ventrikel 

Verspätung  des  Trikuspidalanteils  bei  Rechtsschenkelblock. 
Trikuspidalstenose.  Vorhofseptumdefekt,  seiten  auch  bei  hoch- 
gradiger Mitralstenose 

Spaltung  des 

U.  Merztons 

2.  ICR  links 
parasternal 

ungleiches  Ende  der  Austreibungszeit 
im  linken  und  rechten  Ventrikel 

physiologisch:  atemabhängig  im  Inspirium 
pathologisch  {atemunabhängig):  bei  verspätetem  Schluss  der 
Pulmonalklappe  (z.B.  pulmonaler  Hypertonie,  Pulmonalstenose. 
Rechtsschenkelblock,  Volumenbelastung  des  rechten  Ventrikels 
bei  Septumdefekten  mit  Unks-redits-Shunt),  bei  vorzeitigem 
Schluss  der  Aortenklappe  (z.B.  bei  Mitralinsuffizienz,  Ventrikel- 
septumdefekt) 

paradoxe  Spaltung:  Pulmonalklappenschluss  vor  dem  Aorten- 
klappenschluss, z.B.  bei  Linksschenkelblock.  schwerer  Aortenste- 
nose. offenem  Ductus  Botalli 

QI.  Herzton 
(Ventrikel* 
füllungston) 

Herzspitze  (in 
Unksseltenlage) 

verstärkter  Bluteinstrom  in  den  linken 
oder  rechten  Ventrikel  (frühdiaslo- 
Iischer  Ex  traten) 

physiologisch:  in  der  Jugend 

pathologisch:  Herzinsuffizienz.  Mitralinsuffizienz,  Aorteninsuffi- 
zienz. offener  Ductus  Botalli 

IV.  Herzton 
(Vorfiofton) 

absolute  Herz- 
dämpfung 

verstärkte  Vorhoftätigkeit  (spätdiasto- 
lischet  Extraton) 

erhöhter  Widerstand  des  Ventrikels,  Z.B.  bei  Unksherzinsuffi- 
zienz,  Hypertonie:  Aortenstenose 

Mitral- 

öffnungston 

(MÖT) 

4.  ICR  links 
parasternal 

Zuruckschnellen  der  stenosierten  Mi 
tralklappe  in  den  Vorhof  (truhdia- 
stolischer  Extraton  ca.  0,07-0,12  s 
nach  Beginn  des  Q.  Herztons) 

Mitralstenose 

systolischer 
Extraton  (Klick) 

Herzspitze 

Perikatdadhäsion  (spätsystolischer 
Extraton) 

Mitralklappenprolaps 
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Lage  des  I und  II.  Herztones 


Protosystollsches  Ctecrescerdogeräusch 
(z.B.  Mitral-  oder  Trikuspidaltnsuflfiztanz) 


Spätsystol.  Crescendogeräuach  (Restform 
eines  perikardialen  Reibegeräusches  oder 
Paptllarmuskelinsuffizienz) 


Masosystolisches  Spindeigeräusch 
(z.B.  Aorten-  oder  Pulmonalstenose) 


Holosystolisches  Spndolgeräusch 
(Z.B.  Aorten-  oder  Pulmonalstenose) 


Holosystolisches  bandförmiges  Geräusch 
(Z.B.  Vontriketseptumdefekt  oder  Mitral- 
insuffizienz) 

Prftsystol  Crescendogeräuscii  u frühdiastol 
Decrescendogeräusch,  letzteres  v.  II.  HT 
durch  ein  freies  Intervall  getrennt  (z.B.  Mitral- 
oder TnkuspidalBtenose.  Austln-Fllnt-Geräusch) 


Holodiastol.  Decrescendogeräusch,  unmittel- 
bar nach  dem  II.  HT  heginnerd  (z.B.  Aorten- 
oder Pulmonalinsuffizienz) 

Kontinuierliches  systol.-dastol.  Geräusch 
Abb.  50.9:  Schematiche  Darstellung  der  ver-  (z.B  offener  Ductus  Botalli.  arteriovenöses 
schiedenen  Hetzgeräusche  |7).  Aneurysmal 


Lautstärke:  entspricht  der  Intensität.  Unterteilung  in 
sechs  Grade  von  kaum  hörbaren  bis  ohne  Stethoskop 
hörbare  Distanzgeräusche 

Beziehung  zu  Hcrzhinktionen:  Änderung  bei  Belastung 
oder  tiefer  Inspiration. 

Geräusche  und  Symptomatik  von  Klappenfehlern 

Mitralstenose 

Pathophysiologie:  Druckbclastung  des  linken  Vorhofes 
mit  Lungcnstauung  und  pulmonaler  Hypertonie.  Hier- 
aus  folgt  eine  Druckbelastung  des  rechten  Ventrikels  mit 
Rechtsher/hypertrophie  und  Trikuspidalinsuffizienz  so- 
wie Rückstauung  in  den  großen  Kreislauf. 

Vorkommen: 

angeboren:  isoliert  selten,  meist  Kombinationsvitium 
- erworben:  meist  rheumatische  Endokarditis,  seltener 
bakteriell 

Inspektion:  Zyanose  an  Lippen  und  Akren. 


Merke!  Auskultation  bei  Mitralstenose  ( * Abb.  50.10): 

- lauter  paukender  l.  Her/ton  über  der  Herzspitze 
i normaler  II.  Her/ton  mit  zusätzlichem  Mitralöff- 
nungston (MÖT) 

■ Auf  den  Mitralöffnungston  folgt  ein  fruhdiastolisches 
Füllungsgeräusch  von  Decrescendo-Charakter,  das  in 
ein  präsystolisches  Geräusch  übergeht.  Bei  Vorhof- 
flimmern fehlt  das  präsystolische  Geräusch. 

Mitralinsuffizienz 

Pathophysiologie:  Rückfluss  des  Blutes  in  den  linken 
Vorhof  durch  Schlussunfähigkeit  der  Mitralklappe, 
Volumenbclastung  und  Dilatation  des  linken  Vorhofs 
und  des  linken  Ventrikels.  Später  Insuffizienz  des  lin- 
ken Ventrikels  durch  Pendelvolumen.  Druckanstieg 
im  linken  Vorhof  und  pulmonale  Hypertonie.  Druck- 
belastung des  rechten  Vörhols  und  Rechtsher/.insufli- 
zienz 
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L HT  II.  HT  MOT  1.  HT 


Abb.  50.10:  Auskultationsbefund  bei  Mitralstenose  [6], 

• Vorkommen: 

angeboren:  isoliert  selten 

- erworben:  rheumatisch,  bakteriell,  Herzinfarkt  mit 
Papillarmuskelnckrosc,  nach  Kommissurotomic,  Mi- 
tralklappenprolapssyndrom 

Inspektion:  Zyanose  der  Akren  und  der  Lippen,  Mitral- 
gesicht (=  Schmetteriingsfigur  über  Wangen  und  Na- 
senrücken durch  rötliche  Erweiterung  der  Gefäße). 

Merke!  Auskultation  bei  Mitralinsuffizienz 
(ra  Abb.  50. 1 1 k 

• fehlender  oder  leiser  I.  Herzion 

• normaler,  bei  ausgeprägter  Mitralinsuffizienz  gespal- 
tener II.  Heizton 

• fauchendes,  hochfrequentes,  holosystolisches  Ge- 
räusch mit  p.m.  über  der  Herzspitze  und  Fortlcilung 
in  die  Axilla 

III.  Herzton  (Kammerdehnungston). 

Bet  hochgradiger  Mitralinsuffizienz  lindet  sich  zusätz- 
lich ein  diastolisches  Geräusch. 

Aortenstenose 

Pathophysiologie:  durch  Einengung  der  Öffnungsflächc 
der  Aortenklappe  Druckbelaslung  des  linken  Ventrikels 
mit  konzentrischer  Hypertrophie  und  Koronarinsuffi- 
zienz 

Vorkommen: 

angeboren:  valvulär,  subvalvulär,  supravalvulär 
(3-7%  der  angeborenen  Herzfehler) 

- erworben:  rheumatisch  (meist  mit  Befall  anderer 
Klappen),  arteriosklerotisch  (häufig  Kombination 
von  Insuffizienz  und  Stenose) 

Inspektion/Palpation:  Blässe  bei  Mangeldurchblutung 
der  Peripherie;  Pulsus  parvus  et  tardus:  hebender,  nach 
lateral  verschobener  Herz.spitzenstols. 

Merke!  Auskultation  bei  Aortenstenose  p Ahb.  50.12): 

I.  Herzton  normal 

II.  Herzton  wird  ntit  zunehmendem  Grad  der  Stenose 
leiser,  bei  ausgeprägter  Aonenstenose  gespaltener 
II.  Mcrztnn 

lautes,  raues,  spindelförmiges  systolisches  Austrci 
bungsgerausch  mit  p.m.  über  Erb,  das  in  die  Karoti 
den  fortgeleitet  wird. 

Aorteninsuffizienz 

Pathophysiologie:  Volumenbelastung  des  linken  Ventri- 
kels durch  erhöhtes  Schlagvolumen;  Myokardhvpertro- 
phic 


I.  HT  II.  HT  Hl.  HT  I.  HT 

Abb.  50.11:  Auskultationsbefund  bei  Mitralinsuffizienz  (6). 


I HT  H.  KT  I,  WT 


Abb.  50.12:  Auskuttationsbefund  bei  Aortenstenose  (6). 


Vorkommen: 

angeboren:  meist  bikuspidale  Klappe  oder  andere 
Malformationen,  insgesamt  selten 
erworben:  meist  rheumatisch,  seltener  Syphilis,  bak- 
teriell oder  traumatisch 

InspektionyPalpation:  bei  hochgradiger  Aorteninsufü- 
zienz  herzschlagsynchrones  ständiges  Kopfnicken  (Mus- 
sct-Zcichcn):  Pulsus  ccler  et  altus. 

Merke!  Auskultation  bei  Aorteninxuftizicnz 
(•*'  Abb.  50.13): 

■ normaler  I.  Herzion 
leiser  II.  Herzton 

- unmittelbar  daran  anschließend  ein  gießendes,  fau- 
chendes, hochfrequentes  diastolisches  Geräusch  mit 
p.m.  über  Erb 

• zusätzliches  systolisches  Austreibungsgeräusch  durch 
die  vermehrte  Volumenbelastung. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Neben  der  Commotio  cerebri,  die  mit  Bettruhe  und  Be- 
obachtung behandelt  werden  sollte  (evtl,  zusätzlich  neu 
rologische  Konsiliaruntersuchung),  besteht  der  Verdacht 
auf  ein  kombiniertes  Aortenvitium  ( Aortenstenose  mit 
deutlichem  Insuffizienzanteil).  Eine  weitere  kardiolo- 
gische  Abklärung,  insbesondere  zur  Belastbarkeit  im 
Sport,  sollte  erfolgen. 

Geräuschphänomene  und  Symptomatik  der  häufigsten 
angeborenen  Herzfehler 

Fallot-Tetralogie 

Merke!  Die  F'allot-Tetralogie  ist  ein  kombinierter  I lerz- 
fchlcr,  bestehend  aus 
Pulmonalstenose 
Ventrikelseptumdefekt  (VSD) 

• reitender  Aorta  (über  dem  VSD,  Dcxtroposition  der 
Aorta) 

rechtsventrikulärer  Hypertrophie  (durch  Pulmonal- 
stenose). 

Bei  Fallot  Pcntalogic  zusätzlich  Vörhofseptumdelekt 
(ASD). 

Vorkommen:  10%  der  angeborenen  Herzfehler 
Inspektion:  durch  verminderte  Lungendurchblutung 
(bedingt  durch  die  Pulmonalstcnosc)  Zyanose,  reaktive 
Polyglobulie,  Trommelschlägclfinger  und  -zehen,  Uhr- 
glasnägel. Gingivahyperplasie,  typische  Hockstellung 


L HT  II.  KT  I,  HT 


Abb.  50.13:  Auskultationsbefund  bet  Aorten  Insuffizienz  [6]. 
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der  Kinder  (vermindert  den  venösen  Ruckst  rum  /um 
Herzen  und  erhöht  den  arteriellen  Widerstand  im  gro- 
ßen Kreislauf,  wodurch  der  Rechts-Iinks-Shunt  redu 
ziert  und  die  Lungendurchblutung  gefördert  wird). 

Merke!  Auskultation  bei  Fallot-Tctralogic 
(•-  Abh.  50.  M): 

lautes  Systolikum  mit  p.  m.  im  3 JA.  ICR,  teilweise  in 
den  Rücken  fortgdeitet 

seltener  auch  Pulmonalstcnoscgcräusch  im  2.  ICR 
links. 

Ventrikelseptumdefekt  (VSD) 

l'athopbysiologie:  Links-rechts-Shunt  mit  Übertritt  von 
arteriellem  Blut  vom  linken  zum  rechten  Ventrikel,  Vo- 
lumenbelastung des  linken  Ventrikels.  Bei  großem  VSD 
zusätzlich  pulmonale  Hypertonie  und  Vergrößerung  des 
rechten  Ventrikels.  Übersteigt  der  Druck  im  rechten 
Ventrikel  den  Druck  im  linken,  kommt  es  zur  Shuntum- 
kehr, also  zu  einem  Rechts-Iinks-Shunt  (Eisenmenger 
Reaktion). 

Schwcrcgradc: 

VSD  l:\0lumenbelttsiungdes  linken  Herzens 

- VSD  11/111:  beidseitige  Herzbelastung 

Vorkommen: 

- häufigster  angeborener  Herzfehler  ( ca.  25ut>  der  Fälle ) 
erworben:  selten  nach  Herzinfarkt  oder  Trauma 

Inspektion:  bei  Shuntumkehr  Zyanose. 

Merke!  Auskultation  bei  VSD  (*■-  Ahb.  50. 1 5): 

holosystolisches  lautes  Pressstrahlgcräusch  mit  p.m. 
im  3.  5.  ICR  am  linken  Sternalrand 
Spaltung  des  II.  Herztons  durch  vorzeitigen  Aorten- 
klappenschluss (bei  links-rcchts-Shunt). 

Vorhofseptumdefekt  (ASD) 

Pathophysiologie:  Durch  den  erhöhten  Druck  im  linken 
Vorhof  kommt  es  zum  Links-rcchts-Shunt  und  zur 
Völumenbelastung  des  rechten  Vorhofs,  des  rechten 
Ventrikels, des  Lungenkreislaufs  und  des  linken  Vorhofs. 
Formen: 

- Ostium-primum-Defeki  (ASD  II:  ticlsitzender  Vor- 
hofseptumdefekt 

- Ostnim-secundum-Defekt  (ASD  II):  häufigste  Form, 
Defekt  kranial  der  Fossa  ovalis 

- Sinus- venosus- Defekt:  seltener  hoher  Vorhofseptum- 
defekt,  meist  Fehleinmündung  der  Lungenvenen 


~ Th^  I.  KT 

Abb.  50.14:  Ausfcultatiombefund  bei  Fallot-Tetralogle  [6] 


I.  HT  II  HT  l KT 


Abb.  50.15:  Auskultationsbefund  bei  Ventrikelseptumdefekt  [6J. 


50.2  Körperliche  Untersuchung  des  Erwachsenen 

lnspektion:  bei  großem  Shunt  (periphere  Mindcrdurch- 
blutungl  kalle  Extremitäten,  schlecht  fühlbarer  Puls, 
niedriger  Blutdruck,  periphere  Zyanose,  evtL  Herz- 
buckel. 

Merke!  Auskultation  bei  ASD  (»-  Abb.  50.16): 

- raues  systolisches  Austreibungsgeräusch  (funktionel- 
les Stenosegeräusch  der  Pulmonalis)  mit  p.m.  im 
2.  ICR  links  parasternal 

atemunabhängige  Spaltung  des  II.  Flerztons  mit 
Rctonung  des  Pulmonalisantcils 
• sehr  selten  diastolisches  Geräusch  über  der  Tri- 
kuspidalklappc  als  Ausdruck  einer  relativen  Insuffi- 
zienz. 

Pulmonalstenose 

Pathophysiologie:  konzentrische  Hypertrophie  des  rech- 
ten Ventrikels  durch  Druckbdastung,  bei  schwerer  Ste- 
nose Recht-sherzinsuffizicnz 
Vorkommen: 

- angeboren:  valvulär,  subvalvulär,  supravalvulär,  ca. 
I0"o  der  angeborenen  I lerzfchlcr 

- erworben:  selten,  bakterielle  Endokarditis  bei  i.v. 
Drogensüchtigen 

Inspektion/Palpation:  Kurzatmigkeit,  rasche  Ermüdbar- 
keit, Dyspnoe  unter  Belastung;  häufig  Schwirren  über 
dem  2.  ICR. 

Merke!  Auskultation  bei  Pulmonalstenose 
<»»  Abb.  50.17k 

■ lautes,  raues  systolisches  Pressstrahlgcräusch  über 
dem  ganzen  Herzen  mit  p.m.  über  der  Pulmonal 
klappe  (2.  ICR  links  parasternal) 

« Spaltung  des  II.  Herztons  aufgrund  des  verspäteten 
Pulmonalklappcnschlusscs. 

Aortenisthmusstenose  (Koarktation) 

Pathophysiologie:  Verengung  im  Bogenteil  der  Aorta 
asccndcns 

praduktalc  (=  infantile)  Aortenisthmusstenose  (25ur 
der  Fälle)  mit  offenem  Ductus  arteriosus  Botalli: 
Rechts-Iinks-Shunt  mit  Zyanose  der  unteren  Körper- 
hälflc,  Rechtsherzinsuffizienz 
postduktalc  Aortenisthmusstenosc  des  Erwachsenen 
(75%  der  Fälle):  Ductus  arteriosus  Botalli  meist  ge- 
schlossen. Häufig  mit  AortenklappcnstcnoscZ-insuffi- 
zienz  kombiniert.  Hypertonie  der  oberen  Körper- 
hälffe,  Hypotonie  der  unteren  Körperhälfte. 


I HT  B.  HT  I.  HT 


Abb.  50.16:  Auskultationsbefund  bei  Vorhofseptumdefekt  [6], 


~ IHT^  Tht 

Abb.  50.17:  Auskultationsbefund  bei  Pulmonalstenose  [61. 
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klinische  Befunde:  I lypertonic  in  den  Gefallen  mit  Ab- 
gang vor  der  Stenose  (Bluldruekdilicrcn/  zwischen 
oberer  und  unterer  Körperhälfte},  Hypotonie  in  den 
Gefäßen  mit  Abgang  hinter  der  Stenose,  Pulsdiffercnz 
zwischen  oberen  (starke  Pulsation)  und  unteren  Extre- 
mitäten (schwache  Pulsation I.  Ausbildung  eines  Kolla- 
teralkreislaufes  mit  Usuren  an  den  unteren  Rippenrän- 
dern. 

Merke!  Auskultation  bei  Aortcnislhmusstcnosc 
(*-  Abb.  50.18h 

• lauter  II.  I ler/ton  (Schluss  der  Aortenklappe) 
spätsystolisches,  manchmal  spätsystolisch-diastoli 
schcs  Geräusch  über  der  Her/basis,  das  auch  auf  dem 
Rücken  paravertebral  auskultien  werden  kann. 

Offener  Ductus  arteriosus  Botatli 

Pathophysiologie:  fetale  Kur/schlussverbindung  /wi- 
schen A.  pulmonalis  und  Aorta  descendens  zur  Umge- 
hung des  Lungenkreislaufs,  die  nach  der  Geburt  offen 
bleibt.  Links- rechts- Sh  uni  mit  Volumenbelastung  des 
linken  Herzens  und  des  Lungenkreislaufes,  häufig  mit 
anderen  Viticn  kombiniert 
Vorkommen:  IU’!p  aller  angeborenen  Herzfehler 
Inspektion:  Pulsus  Celer  et  allus.  Schwirren  über  der 
Herzbasis,  Verlagerung  des  Herzspitzenstoßes  nach  links 
unten. 

Merke!  Auskultation  bei  offenem  Ductus  Botalli 
(«'  Abb.  50.19h 

systolisch-diastolisches  Maschincngcräusch  (pathogno- 
monisch)  mit  p.m.  im  l./i  ICR  links  parasternal,  häufig 
auch  in  den  Rucken  fortgeleitet.  Mit  zunehmender  pul 
monaler  Hypertonie  nimmt  die  Lautstärke  des  Geräu- 
sches ab. 


50.2.7.5  Herzinsuffizienz 

Merke!  Eine  Herzinsuffizienz  ist  die  Unfähigkeit  des 
I lerzens,  das  vom  Organismus  benötigte  I Icrzzcitvolu- 
men  (HZVI  bei  normalem  enddiastolischem  Ventrikel 
druck  zu  fördern.  Wenn  die  Kompensationsmechanis 
men  nicht  mehr  ausreichen,  um  das  benötigte  Blutange- 
bot zu  gewährleisten,  kommt  es  zu  einer  verminderten 
körperlichen  Belastbarkeit  Kompensationsmechanis- 
men sind  z.  B.  Steigerung  der  Herzfrequenz  und  des 


I.  MT  II  HT  I.  HT 


Abb.  50.18:  Auskultationsbefund  bei  Aortenistfimusstenose  (6). 


I HT  II  HT  I.  HT 

Abb.  50.19:  Auskuttationsbefund  bei  offenem  Ductus  arteriosus  Botatli 

[6]. 


Schlagvolumcns,  höhere  02-Ausschöpfung  in  der  Peri- 
pherie, Hypertrophie  der  Muskulatur  und  Ventrikeldila 
tation  sowie  eine  Polyglobulie. 

Der  Begriff  I ler/insuffi/ienz  beschreibt  nur  eine  Sympto- 
matik. Ursachen  der  Herzinsuffizienz  können  Herzrhyth- 
musstöntngen,  Myokardinsuffizienz.  (z.B.  nach  Infarkt), 
mcchanisch-härnodynamischc  Störtingcn  (wie  Klappen- 
fehler oder  Herzbeutel  tarn  ponade)  oder  Stoffwechsdstö- 
rungen  (wie  z.  B.  eine  thyreotoxische  Krise)  sein.  Die  Herz- 
insuffizienz kann  das  rechte,  das  linke  oder  auch  das  ganze 
I lerz  betreffen.  Durch  eine  länger  bestehende  Linkshcrz- 
insufftzienz  kann  sich  über  eine  pulmonale  Hypertonie 
zusätzlich  eine  Rechtsherzinsuffizienz  entwickeln. 

Kombinierte  Links-  und  Rechtsherzinsuffizienz 

Symptome 

- Nykturie  I nächtliche  Ruckresorption  von  Ödemen) 
Tachykardie,  evtl,  Rhythmusstörungen 

I lerzvergrößerung 
Pleuraergüsse. 

Linksherzinsuffizienz 

Merke!  Durch  das  Versagen  der  Pumpleistung  des 
Herzens  ist  eine  ausreichende  Blutversorgung  in  der 
Peripherie  nicht  mehr  gewährleistet.  Über  ein  Rück- 
wärtsversagen kommt  es  zu  einer  Stauung  im  Lungen- 
kreislauf. 

Symptome 

Dyspnoe  (anfangs  Belastung«-,  später  Ruhedyspnoe), 
Tachypnoe,  Orthopnoe  ( Dyspnoe  beim  Liegen,  die  beim 
Aufsir/en  besser  wird) 

Asthma  cardialc:  nächtlicher  Husten  und  antalLsweise 
Orthopnoe,  „Herzfehlerzellen“  im  Sputum  (hämoside- 
rinhaltige Alveolarmakrophagen).  Auskultatorisch  fin- 
den sich  basale  Rasselgeräusche. 

Lungenödem  mit  Orthopnoe  und  brodelndem  bzw.  ras- 
selndem Atemgeräusch  über  allen  Lungenabschnitten 
sowie  schaumigem  Auswurf 

Zyanose:  Sie  entsteht  durch  die  pulmonale  Funktions- 
störung und  die  vermehrte  O.-Ausschöpfung  in  der  Pe- 
ripherie. Die  Akren  verfärben  sich  bläulich,  besonders 
die  Lippen,  Zunge,  Ohren  und  Fingerspitzen. 
Leistungsminderung,  Schwächcgclüh! 
zerebrale  Funktionsstörung,  besonders  bei  älteren  Pa- 
tienten. 

Rechtsherzinsuffizienz 

Merke!  Die  Rech tsherz.i nsuffizienz  betrifft  vor  allem 
das  venöse  System  mit  Rückstauung  in  den  großen 
Kreislauf. 

Symptome 

Sichtbare  Venenstauung  am  Hals  und  Zungengrund 
lebervergrüßerxmg:  vergrößerte  und  schmerzhafte  Stau- 
ungsleber.  Bei  chronischer  Rechtsherzinsulfuienz  evtl. 
Entwicklung  einer  kardialen  Zirrhose  und  eines  Aszites 
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Ödeme  der  abhängigen  Körperpartien,  zunächst  am 
Fußrücken  und  pr.itibi.il.  bei  liegendem  Patienten  prä- 
sakral. Erst  sind  die  Ödeme  nur  abends  ausgebildet, 
später  permanent.  In  schweren  Fällen  findet  sich  eine 
Anasarko,  d.h.  ein  generalisiertes  Ödem. 

• Pleuraergüsse 

« Belastungsdyspnoe 

• Stauungsnicrcn  mit  Proteinurie 
■ Stauungsgostritis. 

50.2.8  Untersuchung  des  Abdomens 

FaUbeisplel  Ein  38-jähriger  Patient  kommt  wegen  zu- 
nehmender Flankenssch merzen  rechts,  die  in  die  Leiste 
und  den  Hoden  ziehen,  in  die  Klinik.  Er  berichtet  über 
häufigen  Harndrang  mit  nur  geringer  Harnausschei- 
dung, kein  Brennen  oder  Blut  beim  Wasserlassen.  Kli- 
nisch findet  sich  eine  deutliche  Klopfschmerzhaftigkeit 
des  rechten  Kicrcnlagcrs.  Fortsetzung**  Kap.  50.2.8.3. 

50.2.8.1  Topographie  des  Abdomens  und 
Schmerzangaben 

Somatischer  und  viszeraler  Schmerz, 

Schmerzprojektion 

Somatische  Schmerzen:  scharf,  brennend,  Daucrschmcrz 
oder  an-  und  abschwellende  Schmerzen,  gut  lokalisier- 
bar,  Schmerz  Verstärkung  durch  Bewegung  oder  Erschüt- 
terung, Schonhaltung 

Viszeraler  Schmerz:  dumpf,  bohrend,  krampfartig,  wel- 
lenförmig, diffus,  meist  mit  Unruhe,  Schweiß,  Übelkeit 
und  Erbrechen  sowie  Bewegungsdrang  kombiniert 
Schmerzprujektion  und  Ausstrahlung:  Schmerzen  in 
tieferen  Organen  können  sich  in  Muskel-  oder  Obcr- 
flächenschmerzen  projizieren.  Die  Übertragung  von 
Eingeweideschmerzen  in  Muskelgruppen  findet  sich  in 
den  MaeKcnzie- Maximalpunkten.  Mit  den  Hcad-Xoncn 
kann  man  von  auftretenden  Hypcralgesicn  bzw.  Hyper- 
ästhesien der  Haut  auf  den  Reizort  in  den  tiefer  liegen- 
den Organen  schließen. 

Appendizitis:  Schmerz  zunächst  diffus  pcriumbilikal, 
später  mit  einem  Punctum  maximum  am  Mcüurncy- 
Punkt  (Mitte  zwischen  Nabel  und  Spina  iliaca  ante- 
rior superior).  Hier  findet  sich  ein  lokaler  Druck-  und 
Klopfschmcrz  bzw.  ein  l-oslassschmcrz,  außerdem 
kommt  es  zu  Schmerzen  bei  Palpation  und  Loslassen 
der  Gegenseite,  also  im  linken  Unterbauch. 
Pankreatitis:  Vcmichtungsschmcrz,  gürtelförmig,  mit 
Ausstrahlung  in  den  Rücken  und  die  linke  Schulter 
Gallenkolik:  krampfartige  Schmerzen  im  rechten 
Oberbauch,  die  nach  rechts  bis  zur  Wirbelsäule  und 
in  die  rechte  Schulter  ausstrahlcn 
Nieren- L’rctcrkolik:  kolikartige  Schmerzen,  die  in  den 
Rücken  bis  zum  Kreuzbein  und  die  Urogcnitalrcgion 
ausstrahlen. 

50.2.8.2  Inspektion  des  Abdomens 

Zur  Untersuchung  des  Abdomens  liegt  der  Patient  ent- 
spannt in  Rückenlage  mit  leicht  angezogenen  Beinen,  um 
die  Bauchwand  möglichst  zu  entspannen.  Folgende  Be- 
funde lassen  sich  erheben: 
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hlautveranderungcn:  z.B.  Roseolen  bei  Typhus  abdo- 
minalis, Striae  distensac  (zunächst  blau -rötliche,  später 
weißliche  Streifen  in  den  Spaltlinien  der  Haut  durch 
länger  andauernde  Überdehnung.  z.B,  bei  Gravidität, 
Adipositas  oder  Aszites,  die  besonders  an  Rauch,  1 1 iiften 
oder  Brüsten  Vorkommen) 

Veränderung  der  Behaarung:  Bauchglatze  oder  fehlende 
Sekundärbehaarung  bei  gestörtem  Östrogen-Andro- 
gen-GIcichgcwicht  (z.B.  durch  verminderten  Östrogen- 
abbau bei  Lebererkrankungen),  maskuliner  Sekundär- 
behaarungstyp bei  Frauen  mit  Androgenüberschuss 
Meteorismus:  durch  Gas-  und  l.uftansnmmlungcn  im 
Darm  stark  aufgetriebencs  Abdomen,  das  nach  außen 
vorgewölbt  ist;  der  Nabel  ist  eingezogen 
Darmsteifung:  Bei  mageren  Patienten  kann  eine  wellen- 
förmige Wulst-  oder  Wal/rnbildung  unter  der  Bauchdc- 
ckc  als  Hinweis  für  einen  mechanischen  Heus  zu  sehen 
sein.  Oberhalb  des  Verschlusses  kommt  es  zur  Hyper- 
peristaltik beim  Versuch  der  Darmmuskulatur,  das 
Passagchindcrnis  zu  überwinden. 

Kahnbauch:  aktive  reflektorische  Einziehung  der  Bauch- 
decke im  Spätstadium  der  Meningitis,  bei  Rachitis  oder 
dystrophischen  Kindern 

Adipositas  (Fettsucht):  gleichmäßige  Verwölbung  des 
Abdomens  mit  eingezogenem  Nabel  und  Verdickung 
der  Haut-  und  Bauchfalten.  Sie  tritt  bei  allgemeiner 
Fettleibigkeit  am  Bauch  oder  als  Stammfcttsucht  bei 
Morbus  Cushing  aul. 

Vcncnzcichnung:  Im  Rahmen  einer  Leberzirrhose  oder 
bei  Pfortaderthrombosen  kann  es  zu  einer  Pfortader- 
stauung mit  Umgehungskreisläufen  über  die  Nabd- 
venen  und  die  Venen  der  Bauchdeckc  kommen,  die 
hierdurch  erweitert  sind  und  deutlicher  hervortreten 
(Caput  medusae). 

Harnverhaltung:  Die  gelullte  Harnblase  reicht  bis  ober- 
halb der  Symphyse,  teilweise  bis  oberhalb  des  Nabels, 
was  beim  Patienten  starke  Schmerzen  hervorruft.  Ur- 
sächlich können  eine  Prosta tahypcrtrophic  beim  Mann 
bzw.  andere  Obstruktionen  der  Urethra  sein. 

Aszites:  Flussigkeitsansammlungen  in  der  Bauchhöhle 
infolge  von  Stauungen,  Entzündungen  oder  paraneo- 
plastisch. Das  Abdomen  ist  nach  vorne  vorgewölbt  so- 
wie zur  Seite  hin  ausgcladen.  Der  Nabel  Ist  verstrichen, 
die  Bauchhaut  gespannt,  glänzend  und  dünn. 

50.2.8.3  Palpation 

Der  Patient  sollte,  wie  bei  der  Inspektion,  flach  und  ent- 
spannt auf  dem  Rücken  mit  leicht  angezogenen  Beinen 
liegen,  um  die  Bauchdeckc  zu  entspannen.  Verschiedene 
Arten  der  Palpation  zeigt  Abb.  50.20. 

Besonderheiten 

Bei  mageren  Patienten  ist  die  Palpation  meist  unproblema- 
tisch, kann  jedoch  durch  Kotballcn  (Skybala)  zu  Fehldiag- 
nosen führen.  Ebenso  kann  eine  erhöhte  Druckschmerz- 
haftigkeit, z.  B.  durch  Druck  auf  die  Aorta  oder  gegen  die 
Wirbelsäule,  bestehen. 

Eine  fettreiche  oder  sehr  muskulöse  Bauchdeckc  kann 
teilweise  so  straff  sein,  dass  die  Palpation  nur  erschwert 
oder  gar  nicht  möglich  ist.  Man  kann  versuchen,  von  der 
Flanke  aus  zu  palpicrcn  oder  zur  F.ntspannung  ein  Wär- 
mebad bzw.  das  Auflegen  feuchter,  warmer  Wickel  anzu- 
wenden. 
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Abb.  50.20:  Verschiedene  Arten  der  Palpation  bei  Untersuchung  des  Abdomens  [7], 


Mögliche  Befunde 

Merke!  Bei  der  Palpation  ist  insbesondere  auf  Re- 
sistenzen zu  achten,  die  in  Form,  Größe,  Lokalisation. 
Konsistenz,  Verschieblichkeit  und  Druckschmerzhaltig 
keit  beurteilt  werden.  Bei  einer  Schmerzangabe  tastet 
man  sich  von  der  gegenüberliegenden  gesunden  Seite  an 
den  Schmerzpunkt  heran. 

» Die  durch  die  Bauchdecke  tastbaren  Palpationsbefunde 
werden  als  Resistenzen  ( Verhärtungen)  bezeichnet.  Es 
kann  sich  hierbei  um  Lipome,  Infiltrate  der  Bauch- 
wand, Skybala,  Tumoren  oder  die  gefüllte  Harnblase 
handeln. 

Faszienlücken  (z.  B.  bei  epigast  rischen  Hernien)  können 
ebenfalls  getastet  werden. 

Fine  Abwehrspannung  entsteht  durch  eine  reflektori- 
sche Kontraktion  der  Bauchmuskulatur  bei  Reizung  des 
parietalen  Peritoneums.  Sie  kann  als  diffuse  Abwehr- 
spannung (sog.  brettharter  Bauch)  bei  generalisierten 
Prozessen  wie  einer  diffusen  Peritonitis,  bei  Perforatio- 
nen oder  Entzündungen  auftreten.  Eine  lokale  Abwehr- 
spannung ist  Ausdruck  eines  örtlich  begrenzten  Reizzu- 
stands des  Bauchfells  bei  einer  lokalen  Peritonitis,  z.B. 
bei  umschriebenen  Entzündungen  wie  der  Appendizitis 
oder  Cholezystitis. 

Palpation  der  Mll2 

Die  Milz  ist  in  der  Regel  nur  tastbar,  wenn  sic  vergrößert 
ist 

Der  Untersucher  palpiert  den  auf  dem  Rücken  liegen- 
den Patienten  mit  der  rechten  1 land.  Fr  legt  .seine  Hand  in 
die  Nabelgegend  und  zieht  die  Bauchdecke  nach  rechts 
unten.  Wahrend  der  Patient  tief  einatmet,  drückt  die 
Untcrsuchcrhand  nach  links  oben,  um  den  unteren  Milz- 
rand zu  palpieren.  Dieser  Vorgang  wird  mehrfach  wie- 
derholt, wobei  die  Untereucherhand  jedes  Mal  ein  Stück 
weiter  kranial  rückt,  bis  der  Milzrand  getastet  wird.  Kann 
die  Milz  nicht  getastet  werden,  kann  eine  Palpation  in 
rechter  HaJbscilcnlage  des  Patienten  versucht  werden.  Der 
Milzrand  fühlt  sich  normalerweise  stumpf  an,  bei  ver- 


größertem Organ  ist  die  Milz  auch  nach  medial  hin  aus- 
gezogen und  kann  mehrere  Einkerbungen  aufweisen. 

Zur  Größenbestimmung  ist  die  Palpation  weniger  ge- 
eignet, sic  kann  besser  mit  der  Sonographie  durchgeftihrt 
werden.  Um  einen  großen  Milztumor  nicht  zu  übersehen, 
sollte  mit  der  Palpation  der  Milz  im  Unterbauch  begonnen 
werden.  Bei  Milzinfarkten  kann  eine  Perisplenitis  mit  aus- 
kultatorischem Reiben  entstehen. 

Palpation  der  Leber 

Der  rechts  neben  dem  Patienten  sitzende  bz.w.  stehende 
Untersucher  legt  beide  Hände  im  oberen  rechten  Qua- 
dranten flach  auf  die  Bauchdecke  des  Patienten.  Die  Fin- 
gerspitzen des  Untersuchers  liegen  einige  Zentimeter 
unterhalb  des  rechten  Rippenbogens  in  der  MCL  Bei 
leichtem  Druck  der  palpierenden  Finger  lässt  man  den 
Patienten  tief  cinatmcn,  so  dass  sich  die  Leber  von  kranial 
nach  kaudal  gegen  die  Fingerspitzen  bewegt. 

Normalbefund 

Die  Leber  ist  beim  Gesunden  weich,  von  glatter  Oberfläche 
und  nicht  druckempfindlich.  Der  Leberrand  ist  abge- 
rundet. Die  normal  große  Leber  lässt  sich  in  der  MCL  am 
Rippenbogen  nicht  tasten.  Bei  Patienten  mit  einem  Lun- 
genemphysem  kann  die  Leber  jedoch  auch  ohne  Vergröße- 
rung unter  dem  Rippenbogen  hervortreten,  so  dass  eine 
Perkussion  der  Leber  zur  L)ifferenzierung  einer  echten  Le- 
bervergrößerung notwendig  ist.  Hierzu  perkuliert  man  am 
Schlüsselbein  beginnend,  in  der  MCL  nach  kaudal,  wobei 
sich  ein  lauter  Klopfschall  über  der  Lunge  findet,  bis  eine 
Dämpfung  (Schcnkclschall)  am  oberen  leberrand  cintrht. 
Bei  weiterem  Ferkutiercn  mit  leisem  Kloplschall  gehl  der 
Klopfschall  am  unteren  Leberrand  in  den  tympanischen 
Klopfschall  des  Dickdarms  über.  Die  normale  Lebergrenze 
in  der  MCL  beträgt  10-12  cm. 

Pathologische  Befunde 

Größe:  Angabe  der  perkutorischen  Größe  in  der  MCL 

(normal  10  1 2 cm)  oder  als  „Querfinger“  ( 1 QF  = 2 cm) 

unter  dem  rechten  Rippenbogen 
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- Vergrößerungen:  Entzündungen.  Fcttlcbcr,  Stauung 
bei  RcchMhencinsuflüticnz,  Metastasen,  Frilhstadiuni 
der  Zirrhose 

- Verkleinerung:  Spatstadium  der  Leberzirrhose  (durch 
bindegewebigen  Umbau  mit  Schrumpfung) 

Konsistenz:  weich  bei  Fettleber  und  normaler  Leber, 
hart  bei  Cholestase  und  Hepatitis,  derb  bei  Zirrhose 
U-berrand:  scharf  bei  Zirrhose,  abgerundet  bei  I Icrz- 
insufii/ienz,  Hepatitis  oder  Fettleber,  knotig  bei  Me- 
tastasen 

Druckschmerz:  durch  Kapselspannung  bei  Stauungs- 
leber,  I lepatitis  und  Leberabszess 
Oberfläche:  glatt  bei  Stauungsleber,  höckrig  bei  Zir- 
rhose, knotig  bei  Metastasen. 

Palpation  der  Nieren 

L>ie  Nieren  liegen  beidseits  tief  im  Bauchraum  rctro- 
pcritoneal,  so  dass  eine  normal  große  Niere  nur  bei 
schlanken  Patienten  zu  tasten  ist.  Die  rechte  Niere  steht 
etwas  tiefer  als  die  linke,  der  obere  rechte  Nicrenpol  wird 
von  der  Leber,  der  obere  linke  Nicrenpol  von  der  Milz 
überlagert. 

Die  Palpation  erfolgt  bimanuell  am  liegenden  Patienten. 
Hierbei  liegt  die  eine  Hand  des  Untersuchers  dorsal  am 
Patienten  unterhalb  des  Rippenbogens  im  Bereich  des  Nic- 
rcnlagers,  die  andere  Hand  des  Untersuchen!  palpiert  von 
ventral  gegen  die  dorsal  anliegende  Hand.  Bei  Inspiration 
treten  die  Nieren  etwas  tiefer. 

Pathologische  Befunde 

Vergrößerung:  bei  Nierenzysten,  Zystennieren,  Hydro- 
nephrose,  Nierenzellkarzinom 

Senk-  oder  Wandernieren 

Kkipfschmcrzhaftigkcit  (Beklopfen  der  Flanke  im  Be- 
reich der  Nierenlager  mit  der  Paust  oder  Handkante): 
Schmerzhaftigkeit  bei  Entzündungen  oder  Flamstau. 

Fatlbeispiel  Fortsetzung 

Unter  dem  klinischen  Verdacht  auf  eine  akute  Nieren- 
kolik werden  ein  Analgetikum  und  ein  Spasmolytikum 
gegeben.  Sonographisch  und  im  i.v.  Urogramm  zeigt 
sich  ein  erweitertes  Nierenbeckenkelchsystem  rechts.  Es 
besteht  der  Verdacht  auf  ein  kleines  Konkrement  rechts 
prävesikal  als  Ursache  der  Nierenkolik. 


Palpation  der  Gallenblase 

Die  Gallenblase  kann  nur  getastet  werden,  wenn  sie  durch 
Flussigkeitsansammlungen  (Empyem,  Llydrops),  Entzün- 
dungen, Konkremente  oder  ein  Karzinom  vergrößert  (ge- 
staut) ist.  Sic  tastet  sich  dann  als  prall  elastisches  Gebilde 
am  Unterrand  der  Leber  in  der  MCL 

Der  Uniersucher  legt  hierzu  seine  Hand  flach  auf  das 
Abdomen,  während  der  Patient  tief  einatmet,  damit  die 
Gallenblase  tieler  tritt. 

Pathologische  Befunde 

Vergrößerung:**  oben 

Courvoisier  Zeichen:  prall  elastische,  nicht  druck- 
dolcntc  Gallenblase  bei  chronischem  Verschluss  des 
Ductus  cholcdochus  Isei  Tumor  »»der  steinbedingter 
Kompression. 


Untersuchung  von  Hernien 

Merke!  Man  unterteilt  Hernien  in 

innere  Hernien:  selten,  der  Bruch  tritt  nicht  an  die 
Körperoberfläche;  meist  erworbene  oder  angeborene 
Zwerchfellhemien 

äußere  Hernien:  häufiger;  Bruchsack  tritt  mit  Bruch- 
inhalt unter  der  Hautoberfläche  hervor. 

Zu  den  äußeren  Hernien  zahlen: 

Leistenhernien:  ca.  85%  der  Fälle,  überwiegend  bei 
Männern. 

direkte  Leistenhernie:  medial  gelegen  mit  Verlauf  in 
Richtung  auf  den  äußeren  Leistenring.  Sie  ist  direkt 
neben  der  Symphyse  als  kugeliges  Gebilde  zu  tasten 
und  immer  erworben. 

indirekte  Leistenhernie:  weiter  lateral  gelegen.  Sie 
folgt  dem  Verlauf  des  Leistenkanals  und  kann  bis  in 
den  Hodensack  (Skrotalhemie)  oder  seltener  bis  in 
die  Schamlippen  reichen.  Sic  ist  z.T.  angeboren. 
Schenkclhcrnien:  ca.  10%  der  Falle,  häufiger  bei  Frauen, 
tastbar  unterhalb  des  Leistenbandes 
Nabelhernien:  ca.  5%  der  Fälle,  meist  bei  Kindern  oder 
bei  adipösen  Frauen  mit  Rektusdiastasc:  gut  sichtbar 
beim  Aufrichten  aus  dem  Liegen  zum  Sitzen. 

Untersuchung  von  Hernien 
Inspektion:  am  liegenden  und  stehenden  Patienten  im 
Seitenvergleich,  husten  und  pressen  lassen 
Palpation:  Die  Palparion  der  Bruchpfortc  erfolgt  mit  der 
Fingerkuppe  unter  Mitnahme  von  ausreichend  Skrotal- 
Itaut  von  medial-kaudal  bis  lateral-kranial  zum  inneren 
Leistenring.  Kleinere  Hernien  zeigen  sich  häufig  erst, 
wenn  man  den  Patienten  auffordert  zu  husten,  wobei 
dann  der  Bruchsack  in  Höhe  des  inneren  Leistenringes 
gegen  die  Fingerkuppe  druckt.  Der  Bruchsack  (parieta- 
les Peritoneum)  kann  mit  Netz  (fühlt  sich  körnig  an), 
mit  Dann  inhall,  Teilen  der  Harnblase  (dvsurische  Be- 
schwerden) gefüllt  oder  leer  sein. 

Reponierbarkeit:  Der  Bruchinhalt  kann  reponieri  wer- 
den, indem  man  den  Bruch  mit  dem  Finger  in  die 
Bauchhöhle  zuröckvcrlagcru  Gelingt  dies  nicht,  ist  er 
eingeklemmt  (inkarzeriert),  was  bei  kleinen  Bruchpfor- 
ten häufiger  geschieht.  Die  Gefäßversorgung  des  Bruch- 
inhalts kann  hierdurch  stranguliert  werden,  was  zu  Gan- 
grän, Ileus  und  Peritonitis  führen  kann  und  somit  einer 
umgehenden  chirurgischen  Intervention  bedarf. 

Untersuchung  von  Skrotum  und  Testes 

Merke!  Die  Untersuchung  erfolgt  am  stehenden  Pa- 
tienten und  immer  mit  Handschuhen,  denn  Treponema 
pallidum  ist  auch  bei  unverletzter  Haut  infektiös.  Der 
Skrotalinhalt  (bestehend  aus  Hoden,  Nebenhoden.  Ple- 
xus pampinifbrmis,  Samenstrang,  Hodcnhüllcn)  svird 
mit  beiden  Händen  zwischen  Daumen  und  Zeigefinger 
seitenvergleichend  auf  Größe,  Form.  Konsistenz  und 
Druckschmerzhaftigkeit  hin  untersucht. 

Bei  tastbarem  Tumor  kann  etgänzend  die  Diaphanoskopie 
durchgeführt  werden.  I lierzu  wird  in  einem  abgedunkd- 
ten  Raum  mit  einer  Taschenlampe  der  palpablc  Tumor 
durchleuchtet,  wobei  Hydrozelen,  Funikulozclen  und 
Spermatozelen  im  Gegensatz  zu  soliden  Tumoren  oder 
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Skrotalhcrnicn  aufgrund  ihres  klaren  FlUssigkcitsgchalts 
lransparcnt  erscheinen. 

Hoden 

Der  linke  Hoden  steht  physiologischerweise  tiefer  als  der 
rechte.  Der  Hoden  hat  eine  glatte,  eiförmige  Kontur,  ist 
elastisch  und  druckschmer/haft  sowie  vom  Nebenhoden 
gut  abgrenzbar. 

Pathologische  Befunde: 

Itydrozele:  Flussigkcitsansammlung  im  Cavum  scrosum 
testis  bei  entzündlichen  Erkrankungen  des  Nebenho- 
dens und  des  Hodens.  Verletzungen  oder  Hodentunto- 
ren.  Der  Hoden  tastet  sich  weich  und  vergrößert,  teil- 
weise auch  prall  elastisch.  7ur  Diffcrcntialdiagnosc kann 
die  Diaphanoskopie  verwendet  werden  (■»  oben). 
Spcrmatozcle:  im  Skrotum  gelegene  Retentionszyste,  die 
auch  Spermien  enthalten  kann  und  vom  Hoden  ge- 
trennt als  rundlicher  Tumor  tastbar  ist 
Varikozele:  pathologische  Erweiterung  und  Schlänge- 
lung der  Venen  des  Plexus  pampiniformis  im  Skrotum, 
idiopathisch  oder  durch  lokale  Abflussstörungcn  bei 
rel roperitonealen  Prozessen  bedingt.  In  90%  der  Fälle 
linksseitig.  Bei  längerem  Bestehen  meist  sekundäre  Ho- 
denatrophic  der  betroffenen  Seite 
Orchitis:  Vergrößerung  und  starke  Druckschmerzhaf- 
tigkeit, häufige  Komplikation  bei  Mumps 
Hudentorskm:  Hodenvergrößerung  und  starke  Druck- 
schmerzhaftigkeit 

I lodcntumorcm  Hoden  vergrößert  und  hartknotig. 
Nebenhoden 

Normalerweise  ist  er  gut  vom  Hoden  differenzierbar  pal- 
pabcl. 

Pathologische  Befunde: 

Epididymilix:  vergrößert  und  stark  druckdolent 
Prchn- Zeichen:  Bei  akuter  Epidhlymitis  verringert  sich 
der  Schmerz  bei  Anhebung  des  Skrotums,  bei  Hoden- 
lorsion  hingegen  findet  sich  keine  .Schmerzlinderung 
bzw.  Verstärkung  des  Schmerzes. 

Untersuchung  der  weiblichen  Beckenorgane 

Im  Rahmen  der  allgemeinen  ärztlichen  Untersuchung 
beschränkt  man  sich  auf  anamnestische  Angaben  und  die 
1 nspektion  der  äußeren  Genitalorgane  bei  der  Frau.  Patho- 
logische Veränderungen  werden  dua'h  den  Gynäkologen 
abgeklärt. 

Merke!  Menstruationsunregelmäßigkcitcn: 

Amcnorrho:  Ausbleiben  der  monatlichen  Blutung, 
primär  oder  sekundär 

Dysmenorrhöe  Schmerzen  bei  der  Menstruation 
Metrorrhagie:  Zwischcnblutung  zwischen  den  cin/cl- 
nen  Perioden 

Menorrhagie:  länger  als  fünf  Tage  dauernde  Menstru 
ationsbl  utung. 


Beurteilung  der  Lymphknoten  der  Leistenregion 

Der  Lymphabfhiss  aus  der  unteren  Extremität  erfolgt  über 
ein  oberflächliches  und  ein  tiefes  System.  Nur  das  ober- 
flächliche System  ist  der  klinischen  Untersuchung  zugäng- 
lich. Dieses  teilt  sich  in  zwei  Gruppen  auf: 


• Tractus  vcrticaÜK  nahe  der  oberen  Einmündung  der 
V.  saphena  magna 

- Tractus  horizontal is:  oberflächliche  Lymphknotendirekt 
unterhalb  des  Lcistenbandes  mit  Drainage  aus  der  Haut 
der  unteren  Bauchwand  und  den  äußeren  Genitalien. 

Ein  bis  zwei  erbs-  bis  kirschgroße  Lymphknoten  inguinal 
sind,  wenn  sie  schmerzlos  und  lageverschieblich  sind,  noch 
normal.  Sic  sind  Folge  von  abgclaufcncn  Ent/ündungs- 
prozessen. 

Untersuchung  auf  Beckenkompressionsschmerz 

Bei  Verdacht  auf  eine  Beckenfraktur  kann  versucht  wer- 
den, einen  Kompressionsschmerz  auszulösen: 

lateraler  Kompressionsschmerz:  durch  gleichzeitigen 
seitlichen  Druck  gegen  beide  Darmbeinschaufeln  aus- 
lösbar 

vcntrodorsaler  Stauchungsschmcrz:  durch  testen  Druck 
mit  beiden  Händen  auf  die  Symphyse. 

Komplikationen  bei  Beckenfrakturen:  hoher  Blutverlust, 
Fettembolie,  Verletzungen  von  Urethra.  Harnblase,  N. 
ischiadicus  und  Rektum. 

50.2.8.4  Perkussion 

Differenzierung  von  Meteorismus  und  Aszites 

Merke!  Perkutorisch  können  Größe  und  Lage  der  ver 
schicdenen  Abdominalorgane  erfasst  sowie  Hüssigkeits- 
ansammlungcn  und  Luft  nachgewiesen  werden. 

Dämpfung  ( Schenkelschall  I findet  sich  über  soliden 
Organen  und  FlUssigkeitsansammlungen. 

Ivmpanic  findet  sich  über  lufthaltigen  Darmab- 
schnitten. 

Meteorismus:  verstärkter  tympanischer  Klopfschall 
Aszites:  Dämpftings-  bzw.  Schenkelschall. 

Kleine  Flüssigkeitsansammlungen  werden  am  besten  in 
Knie-Ellenbogen- Lage  perkuticrt.da  die  Flüssigkeit  sich  in 
dieser  läge  unmittelbar  unter  der  Rauchdcckc  ansammclt 
Palpatorisch  kann  ein  Aszites  folgendermaßen  nachgewie- 
sen  werden:  Der  Untersucher  legt  seine  Handflache  lateral 
dem  Patientenbauch  auf  und  klopft  mit  den  Fingerspitzen 
seiner  anderen  Hand  kurz  und  heftig  gegen  die  andere 
Bauchseite  des  Patienten.  Eine  so  erzeugte  El ussigkei  ts  welle 
(Undulation)  kann  von  der  tastenden  Hand  als  entgegen- 
schwappend  gefühlt  werden. 

Lokalisation  von  Organgrenzen 

Kap.  50.2.8.3 

50.2.8.5  Auskultation  des  Abdomens 
Verschiedene  Darmgeräusche  und  ihre  Bedeutung 

Zur  Auskultation  der  Darmgeräusche  wird  das  Stethoskop 
leicht  an  verschiedenen  Stellen  des  Abdomens  aufgesetzt 
und  ca.  2-3  min  in  Ruhe  auskultiert: 

Normalbefund:  normales  Maß  an  glucksenden,  quat- 
schenden und  dumpfen  Geräuschen,  die  durch  das 
Fonbewegen  von  flüssigem  Darminhalt  durch  pcristal- 
lische  Wellen  innerhalb  des  Darmlumens  zustande 
kommen 


1484 


50 


gesteigerte  Peristaltik:  normale  Darmgeräuschc,  die  un- 
unterbrochen ausk  ultierbar  sind.  Vorkummen:  Gastritis, 
Enteritis,  Uberwiegen  des  N.  vagus 
metallisch  klingende  Darmgeniusehe:  hoch  frequent  klin- 
gende Darmgeräuschc.  Vorkommen : mechanischer  Ileus 
plätschernde  Darmgeräuschc  entstehen  in  prästeno- 
tisch erweiterten  Darmabschnitten 
spritzende  Darmgeräuschc  entstehen,  wenn  Darmin- 
halt durch  eine  Stenose  gepresst  wird 
keine  Darmgeräuschc  (Totenstille):  völliges  Sistiercn  der 
Darmgeräusche,  typisch  bei  paralytischem  Ileus,  z..B.  als 
Folge  einer  Peritonitis  oder  reflektorisch. 

Kratzauskultation  der  Leber 

Bei  dicken  Patienten  kann  der  untere  Leberrand  auskulta- 
torisch bestimmt  werden,  wenn  keine  Palpation  möglich 
ist.  Hierzu  wird  das  Stethoskop  im  epigastrischen  Winkel 
im  Bereich  des  linken  Leberlappens  aufgesetzt  Die  Fin- 
gerspitzen streichen  parallel  zum  erwarteten  Leberrand  in 
Abständen  von  1-2  cm  nach  distal  über  die  Bauchhaut. 
Das  Kratzgeräusch  wird  leiser  bzw.  unhörbar,  sobald  der 
Leberrand  nach  distal  hin  überschritten  wird. 

50.2.8.6  Umfangsmessung 

Zur  Objektivierung  einer  Zunahme  des  Bauchumfangs 
kann  eine  Messung  mit  dem  Zentimetermaß  durchgelührt 
werden,  W'obei  die  Messungen  im  Verlauf  immer  an  der- 
selben Stelle  durch  geführt  werden  sollten,  z.  B.  an  der  Stelle 
der  größten  Ausdehnung  oder  2 cm  unterhalb  des  Nabels 
(Markierung  mit  einem  wasserunlöslichen  Stift  aut  der 
Bauchhaut).  LTmfangsmcssungen  werden  in  der  Schwan- 
gcr5Chaftsvorsorgeuntcrsuchung  und  zur  Aszitcsvcrlaufs- 
kontrolle  durchgeführt. 


50.2.9  Untersuchung  der  Statik  und 
der  Wirbelsäule 

Fallbeispiel  Fin  47-jähriger  Mann  sucht  wegen  zuneh- 
menden Rundrückens  und  starker  Bewegungsei nsch rän - 
kung  der  Wirbelsäule  den  Orthopäden  auf.  Insbesondere 
nachts  bestehen  Schmerzen  im  Bereich  der  lliosakral- 
fugen  bds.  Fortsetzung **  Kap.  50.2.9.5. 

50.2.9.1  Charakterisierung  der  Körperhaltung 

Die  Körperhaltung  eines  Menschen  ist  abhängig  von  der 
anatomischen  Struktur  seines  Bewegung*  (Knochen. 
Gelenke.  Banderl  und  Halteapparates  (Muskulatur,  Ner- 
vensystem! sowie  von  seinem  Alter,  seinem  Gewicht  und 
Konstitutionstyp.  I läufig  spiegelt  die  Körperhaltung  auch 
den  Grundzustand  des  Menschen  wider  fz.B.  schlechte 
Haltung  nach  langem  Sitzen  bei  Ermüdung  der  Musku- 
latur). 

Physiologischerweise  sind  die  HWS  und  die  LWS  nach 
vorn  konvex  (Lordose)  und  die  BVVS  sowie  das  Kreuzbein 
nach  dorsal  konvex  (Kyphose)  gebogen.  Bei  Formverän- 
derungen der  Wirbelsäule  werden  funktionelle  und  struk- 
turelle Veränderungen  unterschieden. 

funktionelle  Veränderung:  kann  aktiv  wieder  ausge- 
glichen werden 
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strukturelle  Veränderung:  liegt  vor,  wenn  die  Verände- 
rungen knöchern  fixiert  sind. 

Merke! 

Haltungsfehler  aktiv  durch  Anspannung  der  Mus- 
kulatur und  passiv  durch  äußere  Aulrichtung  korri- 
gierbar 

Stellungsfchler:  durch  unzureichende  Muskelkraft 
nicht  aktiv,  aber  passiv  korrigierbar 
Formfehler  weder  aktiv  noch  passiv  korrigierbar,  mit 
in  der  Regel  knöchernen  Deformierungen. 

50.2.9.2  Beckenstand 

Merke!  Der  Rcckcnstand  wird  bei  stehendem  Patienten 
von  vorne,  hinten  und  der  Seite  überprüft,  wobei  auf 
Wirbelsäule,  Schultersland,  Taillendreiecke,  Glutealf.il 
ten,  Beckenneigung,  Michaelis-Raute  und  die  Form  der 
Gcsäßfaltcn  zu  achten  ist.  Das  Becken  steht  physio- 
logisch horizontal  zur  Körperlangsachse  und  ist  um 
10-15  Grad  nach  vomc geneigt. 

Bcckcnschicfstand:  seitliche  Abweichung  des  Beckens 
aus  der  Horizontalen.  Vorkommen:  angeborene  Hüft- 
gelenksanomalien,  einseitige  anatomische  oder  funk- 
tionelle Beinverkürzung,  Bcckcnasymmctrie  bei  llüft- 
gclcnksluxatioti.  Frakturen,  Lähmungen  oder  Tumoren. 
Folge:  statische  Skoliose 

Beckcnkippung:  vermehrte  Vor-  oder  Rückneigung  des 
Beckens.  Vorkommen:  Muskclerkrankungen,  fehlgeslell- 
te  Hüftgelenkspfannen.  Folge:  bei  verstärkter  Vorneigung 
vermehrte  Lendenlordose  (Hohlkreuz),  bei  verstärkter 
Rückneigung  Flach  rücken. 

50.2.9.3  Haltungs-  und  Formabweichungen 
der  Wirbelsäule 

Die  klinische  Untersuchung  der  Wirbelsäule  erlolgt  übli- 
cherweise am  locker  stehenden,  entkleideten  Patienten  von 
dorsal  und  der  Seite.  Bei  der  Beurteilung  ist  zu  beachten, 
dass  die  statischen  und  dynamischen  Elemente  des  Be- 
wegungsappa rau  eine  funktionelle  Einheit  bilden,  st)  dass 
sich  Fehlhaltungen  bzw.  -Stellungen  des  einen  Elements 
auf  das  Gesamtbild  auswirken  können. 

Haltungsabweichungen  sind  (*»  Abb.  50.2 1 ): 

■ Flachrücken:  geringe  oder  keine  physiologische  Krüm- 
mung der  Wirbelsäule,  häufig  bei  Rachitis  oder  Läh- 
mungen 

llohlrundrückcn:  v erstärkte  Brustkyphose  und  verstärk- 
te Lendenlordose  durch  Beckcnkippung  nach  vorne 
Rundrücken:  ausgeprägte  Kyphose  der  BWS,  die  bis  zur 
LWS  reicht,  mit  Rückneigung  des  Beckens. 

Kyphose:  dorsal  konvexe  Krümmung  der  Wirbelsäule,  die 
physiologisch  im  Thorakal-  und  Kreuzbeinbereich  vor- 
kommt Man  unterscheidet 

vermehrte  Kyphose:  winkelförmige  (anguläre)  Verkrüm- 
mung in  Form  eines  Sitzbuckels  oder  Gibbus;  entsteht 
durch  keilförmige  Zusammensinterung  eines  oder  meh- 
rerer benachbarter  Wirbel  bei  Traumen,  Tumoren,  Me- 
tastasen oder  Entzündungen 

Kyphoskoliose:  zusä  tzliche  seitliche  Verkrümmung  (Sko- 
liose, '•  unten ) zur  dorsalen  Verkrümmung  ( Kyphose  I 


1485 


Anamnese 


Abb.  50.21:  Variationen  der  physiologischen  Haltung,  a:  normale  Haltung,  b:  Rundrücken,  c:  hohlrunder  Rücken,  d:  Hachriicken  [8]. 


abgctlachtc  Kyphose:  bogenförmige  (arkuärel  Verkrüm- 
mung der  Wirbelsäule,  sog.  Rundbuckcl.  Vorkommen: 
angeboren,  bei  Rachitis  (Sit/buckcl  im  Lendenabschnitt 
bei  Säuglingen  und  Kleinkindern),  Adoleszentenky- 
phose = Morbus  Scheuermann  (Deckplatteneinbrüchc, 
meist  bei  lungen  in  der  Pubertät),  Osteoporose  (senile 
Kyphose,  Altersrundrücken),  Morbus  Bechterew  (Ver- 
steifung der  Wirbelsäule  durch  Verknöcherung  der  Wir- 
bclbogcngclcnkc). 

Lordose:  ventral-konvexe  Krümmung  der  Wirbelsäule,  die 
physiologisch  im  Hals-  und  Lendenwirbdbereich  vor- 
kommt. Pathologisch  findet  man  sie  meist  kompensa- 
torisch /.  R.  bei  der  kongenitalen  I lüflgelcnksluxation, 
der  Spondylolislhesis  (Wirbelgleitcn.  am  häufigsten  des 
5.  LWK  nach  vorne)  oder  beim  Morbus  Bechterew. 

Skoliose:  seitliche  Verbiegung  der  Wirbelsäule  mit  Rota- 
lion der  Wirbelkörper  zur  konvexen  Seite  der  Krümmung. 
In  der  Regel  ist  sie  mit  Torsion  (Routionsfehlstellung  der 
Wirbelkörper),  Rippenbuckel,  Lendenwulst,  Asymmetrie 
der  Schulter-Nackcn-Linic,  Schultcrhochstand,  Schultcr- 
blatt Vorfall  und  Asymmetrie  der  Taillendreiecke  verbun- 
den. Die  Skoliose  kann  angeboren  oder  erworben  sein. 
Ursachen:  kongenital  (Wirbclfchlbildungcn),  Rachitis, 
Entzündungen  mit  Destruktion  der  Wirbelkörper,  trau- 
matisch, reflektorisch  (Ischias,  Rheuma),  statisch  (bei  Be- 
ckenschiefstand), Narbenskoliose  (nach  Verbrennungen, 
Pleuraschwiele),  lähmungsskoliosc. 

Merke!  Strukturelle  Skoliosen  sind  dauerhafte,  fixierte, 
seitliche  Rückgratverbindungen.  Sie  sind  von  den  funk- 
tionellen Fehlhaltungcn  zu  unterscheiden,  die  sich  durch 
aktive  muskuläre  Anstrengung  oder  Beseitigung  der 
Ursache  (z.B.  Absatzerhohung  bei  Beckenschiefsund 
infolge  von  Bcinlängcndiffercnz)  ausgleichen  lassen. 

50.2.9.4  Funktionsprüfungen  der  Halswirbelsäule 

Bei  den  Funktionsprüfungen  an  der  Wirbelsäule  und  auch 
den  F.xtrcmitätcngclcnken  sollte  neben  der  tatsächlichen 
Einschränkung  der  Beweglichkeit  immer  die  Einschrän- 
kung im  Seitenvergleich  beachtet  werden. 


Zur  klinischen  Bestimmung  der  Bewegungsmaße 
dient  die  Neutral -Null -Methode  Kap.  50.2.10.4).  Zu- 

nächst wird  die  aktive  Beweglichkeit  überprüft,  die  Hin- 
weise auf  Bewegungseinschränkungen,  Seitendifferenzen 
oder  schmerzbedingte  Bewegungsabläufe  liefern  kann. 
Anschließend  wird  die  passive  Beweglichkeit  mit  leichter 
Führung  durch  den  Untersucher  überprüft,  wobei  eine 
Schmerzauslösung  den  Bewegungsradius  limitiert. 

Bewegungsmaße  der  HWS 

- Inklination/Reklination:  40-0  -40 Grad 
Rotation  (links- rechts):  70-  0-70Grad 

• Seitwärtsneigung:  45-0-45  Grad. 

50.2.9.5  Funktionsprüfung  der  Brust-  und 
Lendenwirbelsäule 

Bewegungsmaße  der  BWS  und  LWS  (im  Sitzen) 

- Ante-/Retroflexion:  50-0-50 Grad 

- Seitwärtsneigung:  40  0 40  Grad. 

Fingerspitzen-Fußboden-Abstand 

Merke!  Schober-Zeichen:  Das  obere  bzw.  das  untere 
Schober-Zeichen  dient  der  Messung  der  Beweglichkeit 
der  gesamten  Wirbelsäule.  I herzu  werden  beim  aufrecht 
stehenden  Patienten  in  Höhe  von  C7  und  30  cm  kaudal 
davon  bzw.  L5  und  10  cm  kranial  davon  Hautmarken 
gesetzt  und  deren  Verschieblichkeit  (Spreizung)  beim 
Vorwärtsbeugen  gemessen.  Bei  der  Beugung  vergrößert 
sich  die  Distanz  im  BWS-Bereich  um  ca.  8 cm,  im  LWS- 
Bereich  um  ca.  5 cm. 

Mit  dem  Fingerspitzen-Fußboden-Abstand  lassen  sich  Fle- 
xionseinschränk ungen  der  gesamten  Wirbelsäule  erfassen. 
Normalerweise  kann  bei  Neigung  nach  vorne  mit  ausge- 
8t reckten  Armen  der  Fußboden  berührt  bz.w.  annähernd 
berührt  werden.  Die  fehlende  Distanz  wird  in  Zentimetern 
gemessen  und  dient  der  Beurteilung  des  Bewegungsum- 
fanges. Bei  unterschiedlicher  Bcinlängc  hat  der  Fingcrspit- 
/cn-Fußboden-Ahstand  keine  vergleichende  Aussagekraft 
(«■Abb.  50.221. 
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Abb.  50.22:  Vorwärtsnelgung  der  Wirbelsäule,  a:  im  Stand  physiologische  Krümmungen,  normale  Bedcenkippung.  b:  Messung  des  Schober  Zeithens  und 
des  Finger- Boden- Abstands  bei  gestreckten  Knien,  c:  bei  einer  steifen  Wirbelsäule  ändert  sich  beim  Bucken  die  Ruckenkontur  nicht,  der  Rumpf  wird  in  den 
Hüftgelenken  gebeugt  [8], 


Fatlbeispiel  Fortsetzung 

Bei  der  FunktiunsUberprüfung  der  Wirbelsäule  zeigt 
sich  eine  dorsolumbale  Kyphose  mit  fast  vollständi- 
ger Fixierung.  Das  Schober-Zcichcn  der  BWS  beträgt 
30/30  cm,  das  Schober- Zeichen  der  LWS  10/ 1 1 cm.  Ls 
besteht  ein  lokaler  Druckschmerz  über  beiden  tliosakral 
gelenken.  Die  I lüftbcwcglidikeit  ist  ebenfalls  endgradig 
deutlich  eingeschränkt.  Unter  der  Verdachtsdiagnosc 
eines  Morbus  Bechterew  sollten  zunächst  Röntgenauf- 
nahmen der  HWS»  BWS,  LWS  und  der  lliosakralfugcn 
sowie  eine  laborchcmischc  Abklärung  (HLA  B-27,  BSG) 
durchgcl'ührt  werden. 

50.2.9.6  Lenden-Becken-Hüft-Region 

Beschwerden  dieser  Region  können  sich  sehr  ähneln  und 
sind  nur  schwer  topographisch  zuzuordnen. 

Irritationen  des  lliosakralgclcnks:  Die  Schmerzen  Strah- 
len in  die  LWS  und  die  Hüften  aus,  meist  bewegungs- 
abhängig. Lin  lokaler  Druckschmerz  kann  über  der  be- 
treffenden lliosakraltiige  ausgelöst  werden.  Vorkommen: 
entzündliche  Veränderungen,  insbesondere  bei  Morbus 
Bechterew 

Koxalgic:  Schmerzen  im  Hüftgelenk  bis  in  die  Leiste  und 
das  Knie  ausstrahlend.  Vorkommen:  degenerative,  ent- 
zündliche, traumatische  Veränderungen 
luinhalgit:  von  der  lenden  Wirbelsäule  ausgehende  Be- 
schwerdesymptomatik mit  lokaler  Schmerzhaftigkeit  in 
der  LWS.  Druckschmerzhaftigkeit  in  der  paravertebra- 
len Muskulatur,  Schiefhaltung.  Bei  Beeinträchtigung  der 
Nerven wurzcl  (z. B,  bei  Randschcibcnschädcn  mit  Kom- 
pression der  Nervenwurzell  kommt  es  zur  Schmerz- 


ausstrahlung gemäß  dem  Ncrvcnscgmcnt  bis  ins  Bein; 
gleichzeitig  können  Sensibilitätsstörungen  und  Läh- 
mungen auftreten  («  Abb. 50.23). 

Untersuchungen  zur  Überprüfung  eines  radikulären 
Lumbalsyndroms 

Merke!  lascguc Zeichen:  Am  flach  in  Rückenlage  lie- 
genden Patienten  wird  das  gestreckte  Bein  langsam  im 
I lüftgclcnk  gebeugt.  Wenn  Schmerzen  im  Bein,  Kreuz 
oder  Gesäß  eine  Beugung  bis  90  Grad  unmöglich  ma- 
chen, ist  das  Lascgue-Zeichen  positiv  (pathologisch) 
und  weist  auf  eine  Irritation  der  Ncrvcnwur/eln  I.4-S2 
hin.  Der  Winkclgrad  bei  Angabe  des  Schmerzes  wird 
festgehalten. 

Bragard -Zeichen:  Durchführung  wie  beim  Lasügue-Zei- 
chcn,  zusätzlich  am  angehobenen  und  gestreckten  Bein 
Dorsalcxtcnsion  des  Fußes  nur  wenig  unterhalb  der 
Schmerzangabe 

Hyperextensionstest:  In  Bauchlage  des  Patienten  fixiert 
der  Untersucher  mit  einer  Hand  das  Becken  über  das  Os 
ileum  der  betreffenden  Seite  und  überstreckt  das  Bein 
im  Hüftgelenk  (Überprüfung  der  Beweglichkeit  des 
Hüftgelenks).  Weiter  kann  der  Untersucher  das  Os 
sacrurn  zur  Überprüfung  von  Hüftgelenk  und  llio- 
sakralgelenk  fixieren  (Mcnncll-Zcichcn).  Bei  Fixation  im 
Bereich  der  LWS  wird  zusätzlich  noch  der  untere  Lum- 
balbcreich  überprüft. 

VallcLx- Druckpunkte  geben  den  Ischiadikusvcrlauf  wie- 
der Abb.  50.24), 
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Weitere  Nervendehnungs-  bzw.  Meningismus- 
Zeichen 

Brudzinski- Zeichen:  positiv,  wenn  l>ei  passivem  Beugen 
des  Kopfes  die  Beine  reflektorisch  in  den  Kniegelenken 
gebeugt  werden.  Vorkommen:  bei  Meningitis  oder  ande- 
ren Reizungen  der  Wurzeln  des  Rückenmarks 


Kernig-Zeichen:  Flcxionskontraktur  der  Beine,  wobei 
eine  Streckung  der  in  Hüfte  und  Knie  gebeugten  Beine 
beim  sitzenden  Patienten  unmöglich  ist,  Vorkommen: 
wie  oben,  bei  Tetanus 

Opisthotonus  tonischer  Krampf  der  Rückenmuskula- 
tur  mit  Rückwärtsbeugung  des  Rumpfes,  Vorkommen : 
charakteristisch  für  Tetanus  und  Meningitis, 


1488 


Abb.  50.24:  Prüfung  des  lasigue-Zeichens,  Br»- 
gard-Testund  Prüfung  derValleix-Dnidrpunkte  [9). 
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50.2.9.7  Schmerzprovokation 

Neben  Inspektion,  Palpation  und  Funktionsprüfungen 
dienen  gezielte  Schmerzprovokationen  als  diagnostisches 
Kriterium. 

Bewegungsschmerzen:  bei  entzündlichen, dcgcncrativcn 
und  traumatischen  sowie  neurologischen  Veränderungen 
Druckschmerz:  lokaler  Schmerz  bei  entzündlichen, 
neoplastischen  oder  traumatischen  Veränderungen  der 
Wirbelsäule 

Kkrpfschmcrz:  durch  leichtes  Beklopfen  mit  der  Faust 
oder  dem  Reflexhammer  können  Schmerzen  der  Wir- 
belsäule fFrakturen,  Metastasen  usvO  oder  in  den 
Intcrvcrtcbralräumcn  (Bandschcibenvorfall)  ausgelöst 
»verden.  Diffuser  Klopfschmerz  über  der  Wirbelsäule 
kann  auf  eine  Osteoporose  hinweisen, 
Stauchiingsschmerz:  wird  ausgclöst.  indem  der  Unter- 
sucher seine  Hände  auf  den  Kopf  des  Patienten  legt  und 
vertikalen  Druck  ausübt.  Vorkommen:  bei  Wirbelkor- 
per-  oder  Bandscheibenaffektionen, 

50.2.9.8  Muskuläre  Zeichen 

Beim  Muskelhartspann  handelt  cs  sich  um  eine  Daucr- 
anspannung  der  Muskulatur,  d.h.  um  eine  reflektorische 
Tonuserhöhung  der  Muskelfasern.  Vorkommen:  Entzün- 
dungen. Affekt ionen  im  Nervenversorgungsgebtet  oder  in 
den  Gelenken  bzw.  bei  allgemeiner  vegetativer  Dystonie 
Myogelosen  sind  harte,  meist  längliche,  verschiebliche 
Knoten  in  der  Muskulatur.  Vorkommen:  entzündliche 
oder  degencrative  Erkrankungen,  Überanstrengungen, 
statische  Fchlbdastung 

Muskclatruphien  können  durch  Inaktivität  oder  durch 
Störung  des  peripheren  Nervenapparates  bedingt  sein, 
Vorkommen:  Poliomyelitis,  spinal-progressive  Muskcl- 
dystrophie. 

50.2.10  Untersuchung  der  Extremitäten 

Faltbcispfel  Eine  junge  Frau  stürzt  beim  Ski  fahren  und 
gibt  Schmerzen  im  Bereich  des  rechten  Knies  an.  Das 
Knie  ist  geschwollen  und  bcwcgungscingcschränkt. 
Röntgenologisch  besteht  kein  Anhalt  für  eine  Fraktur. 
Fortsetzung  w Kap.  50.2.10.5. 

50.2.10.1  Form-  und  Haltungsabweichungen 

Die  Untersuchung  der  Extremitäten  wird  üblicherweise 
von  peripher  nach  zentral  vorgenommen,  d.h„  es  wird  mit 
den  Finger-  bzw,  Fußspitzen  begonnen  bis  zu  den  Gelenken 
der  Schulter-  bzw.  Hüllregion.  Hierbei  wird  aul  Formab- 
weichungen der  Gliedmaßen,  auf  Achsabweichungen  der 
Gelenke  sowie  1 ängen-  und  Umfangsdifferenzen  geachtet. 

Angeborene  Defekte  an  Fingern  und  Gliedmaßen 

Amelie:  Fehlen  einer  oder  mehrerer  Extremitäten 
Phokomelie:  Hände  oder  Füße  sitzen  nahe  am  Rumpf 
( Robbengliedrigkeit ) 

Peromelie:  distale  Gliedmaßenabschnitte  fehlen 
Polydaktylie:  Vielfingrigkeit 

Syndaktylii“.  mehr  oder  weniger  vollständige  Verschmel- 
zung der  Finger. 


_ 50.2  Körperliche  Untersuchung  des  Erwachsenen 

Erworbene  Defekte 

Veränderungen  bei  internistischen  Erkrankungen: 

Trommelschlägelfinger:  kolbige  Auftreibung  der  End- 
phalangen bei  angeborenen  Herzfehlern  mit  Rechts- 
links- Shunt 

- Uhrglasnägel:  verstärkte  Krümmung  der  Nägel  in 
Längs-  und  Querrichtung  bei  chronischem  Sauer- 
stoffmangel bei  l ungenerkrankungen 

- Palmarcrvthcm:  fleckige  Rötungen  der  Handflächen 
bei  Lebererkrankungen 

- Dupuytren-Kontraktur:  Beugekontraktur  des  •!.  und 
5.  Fingers,  häufig  bei  Alkoholikern 

- Akromegalie:  Vergrößerung  der  Akren 
Arachnodaktylie:  Spinnenfingrigkeit  beim  Marfan- 
Syndrom 

Glied  inaßenveriuMe  bei  Amputationen:  Arterielle 
Durchblutungsstörungen.  Geschwulstkrankheitcn  und 
Unfallschaden  sowie  selten  therapieresistente  chroni- 
sche Infektionen  können  Anlass  für  eine  Amputation 
sein.  Die  Amputationsböhc  richtet  sich  nach  der  Inte- 
gration und  der  zu  erhaltenden  Restfunktion  bzw.  der 
späteren  prothctischen  Versorgung. 

Registrieren  der  Achsenabweichung 

**■  Abb.  30.25 

Merke!  Wichtige  Achsenabweichungen  sind: 

Valgus:  Achsenabweichung  mit  nach  außen  offenem 
Winkel.  Beispiele:  Genu  valgum  ( X-Bein  I,  Coxa  valga 
(Vergrößerung  des  Schcnkclhals-Schnft-Winkels  mit 
Slcilstellung),  Cubitus  valgus  (X-Ellenbogen),  Hallux 
valgus  f Fehlstellung  der  Grußzehe  mit  Subluxation 
des  Grundgclenksl 

Varus:  Achsabwcichung  mit  nach  unten  geschlosse- 
nem Winkel  und  Abweichen  der  Traglinie  der  Glied- 
maßen nach  außen.  Beispiele:  Genu  varum  (O- Beine), 
Coxa  vara. 

Antckurvation:  Verbiegung  mich  vorne.  Beispiele:  Ante- 
kurv.ition  des  Ober-  oder  Unterschenkels  bei  7,  n.  Frak- 
tur, Rachitis  oder  Morbus  Paget 
Rckurvation:  Verbiegung  nach  hinten.  Beispiele:  Genu 
recurvatum  (abnorme  Überstreckungsfahigkeit  des 
Kniegelenks  nach  hinten  I 

Torsion:  Drehung  in  der  Längsachse,  z.B.  nach  Frak- 
turen 

Antetorsion:  Verdrehung  nach  vorne. 

Längen-  und  Umfangsmessung 

Zur  Bestimmung  von  Längen-  und  Umfangsdifferenzen 
wird  immer  eine  scitenvcrglcichendc  Messung  durchge- 
tührt,  für  Vcrfaulskontmllen  die  Messung  an  den  gleichen 
Messpunkten  vorgenommen. 

Obere  Extremität 

Armlängc:  Akromionspit/c  bis  Processus  styloideus 
radii 

Artnumfang:  15  cm  oberhalb  und  10  cm  unterhalb  des 
Epicondylus  mdialis. 
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Abb.  50.25:  Physiologische  und  pathologische  Beinachsen  [8]. 


Untere  Extremität 

Beinlinge:  Spina  ilinca  anterior  superiur  bis  Spiue  des 
Malleolus  lateralis 

Rcimuntäng:  20  cm  oberhalb  und  10  cm  unterhalb  des 
inneren  Kniegdcnkspaltcs,  Patella-Mitte,  kleinster  Um- 
tang des  Unterschenkels,  Knöchel. 

Gemessen  wird  mit  einem  schmalen  Maßband  auf  den 
halben  Zentimeter  genau  immer  in  der  gleichen  Position, 
die  unteren  Extremitäten  im  Liegen,  die  obere  Extremität 
mit  hängendem  Arm. 

Fehlbildungen  des  Fußes 

Merke!  Fchlbildungcn  des  Fußes  sind: 

Spreizfuß  (Pes  transversusl:  eingesunkenes  Quer 
gewölbe,  Verbreiterung  des  Vorfußes,  Absinken  des 
Mctatarsalc  l,  häutig  mit  Plattfuß  kombiniert 
Plattfuß  (Pes  planus):  leicht  konvex  gebogene  Fuß- 
sohle, Abduktions-  und  Prunationsstellung  des  Vor- 
fußes, Valgussteilung  des  Rückfußes 
Hohlfuß  (Pes  cavus):  ausgeprägtes  l-ängsgewölbc.  Su- 
pination des  Rückiulses  und  Pronation  des  Vorfußes, 
häutig  kombiniert  als  Hacken -Hohlfuß 
Klumpfuß  (Pes  cquinovarus  cxcavatus  et  adductus): 
Spitzfuß,  Varuxstellung  der  Ferse,  Adduktion  und 
Varusdeforntierung  des  Vorfußes,  talonavikularc  Sub- 
luxation. 


50.2.10.2  Oberflächeninspektion  und  Palpation 

Zu  achten  ist  auf  Symmetrie  von  Skelett  und  Muskelrelief, 
Muskdatrophien,  Muskelkontrakturen,  Fchlstcllungcn, 
Narben.  Schwellungen,  Rötungen,  Druckschmerz,  Ödeme, 
Lymphstauung,  Verletzungen. 


Abklärung  von  Frakturen 

sichere  Knochenbruchzeichen:  Achsenfchlstcllung.  Kno- 
chenreihen (Crepitado),  abnorme  Beweglichkeit,  Kno- 
chenfragmente in  offenen  Wunden 
unsichere  Knochenbruchzeichen:  Schmerz,  Schwellung, 
Funktionscinschränkung, 

Die  Abklärung  von  Frakturen  erfolgt  durch  das  Röntgen- 
bild in  zwei  Ebenen. 

50.2.10.3  Formveränderungen  und 

Fehlstellungen  der  Gelenke 

Konturveränderungen  der  Gelenke  linden  sich  bei: 

» entzündlichen  Gelenkerkrankungen  (rheumatoide  Ar- 
thritis, Gicht,  Morbus  Reiter  usw.) 

• degenerativen  Gdenkveränderungen  (Arthrose! 

• Koagulopathien  (Blutergelenk  mit  Zerstörung  des  Ge- 
Icnkknorpcls) 

- neuropathischen  Gelenkveränderungen 

• angeborenen  Gelenkveränderungen  fz.B.  Hüftgelenks- 
dvsplasie) 

• traumatischen  Gelenkveränderungen  (Kontusion  — 
Prellung,  Distorsitm  = Zerrung,  Luxation  = Verren- 
kung). 

Kniegelenkserguss 

Das  Knierdief  ist  verstrichen,  mit  Vorwölbung  des  Pro- 
cessus suprapatellaris,  die  Kniescheibe  ist  prominent  (von 
Flüssigkeit  angehoben)  und  fluktuiert  bei  Druck  von 
vorne  („tanzende  Patella“).  Besonders  deutlich  wird  dieses 
Zeichen,  wenn  man  die  Flüssigkeit  aus  dem  oberen  Rc- 
zessus  nach  unten  drangt,  wodurch  die  Kniescheibe  von 
Tibia  und  Femur  stärker  abgehoben  wird  (• ' Abb.  50.26). 
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Ossäre  Deformitäten 

Insbesondere  bei  der  rheumatoiden  Arthritis  linden  sich 
charakteristische  Deformierungen  an  den  Händen,  wie 
Subluxation  mit  Ulnardeviation.  Knopfloch-ZSchwanen- 
halsdeformicning, 

(iclcnkvcrstcifungcn  ( Ankylosen I können  muskulär  /.B. 
bei  Schmer/kontrakturen  oder  bei  schlaffen  oder  spasti- 
schen Lähmungen  Vorkommen,  aber  auch  bei  Schrump- 
fungskontrakturen.  Es  kommt  zur  Verkürzung  und  Ver- 
wachsung von  Sehnen,  Faszien  und  Ligamenten.  Ist  eine 
Ankylose  ossär  bedingt,  kommt  es  zur  vollständigen  Ver- 
steifung. 

Kontrakturen 

Kontrakturen  werden  in  fibröse  und  knöcherne  Kontrak- 
turen eingeteilt,  wobei  die  knöchernen  Kontrakturen  auch 
Ankylosen  genannt  werden.  Bei  Beugekontnikturcn  ent- 
steht Gelenksteife  in  Beugestellung  durch  Verkürzung  der 
an  der  ßeugcscitc  anliegenden  Wcichtcilc,  wodurch  eine 
Streckung  im  Gelenk  nicht  mehr  möglich  ist. 

HÜftbeugekontraktur:  Das  Hüftgelenk  ist  ein  Kugelge- 
lenk, das  Bewegungen  in  alle  Richtungen  gestattet.  Zur 
Überprüfung  von  Bewegungsunfähigkeiten  und  Kontrak- 
turen des  Hüftgelenks  wird  die  passive  Beweglichkeit  auf 
einer  festen  Unterlage  geprüft.  Hierbei  wird  zunächst  in 
Rückenlage  das  Knie  der  anderen  Seite  lest  an  den  Leib  ge- 
zogen, um  die  Lendenlordose  ( Beckcnkippung)  auszuglei- 
chen. Danach  wird  in  Bauchlage  die  Streekfähigkeit  unter- 
sucht, wobei  das  Bein  fixiert  sein  muss.  Beugekontrakturen 
des  Hüftgelenks  beginnen  mit  einer  Einschränkung  der 
Überstreckbarkeit. 

50.2.10.4  Funktionsprüfung  der  Gelenke 

Prüfung  der  Beweglichkeit 

M-Abh.  50.27 

Neutral  Null  Methode:  Sie  dient  der  Vereinheitlichung 
der  Messwerte  bei  der  orthopädischen  Untersuchung  und 
geht  von  einer  standardisierten  Grundstellung  der  Gelenke 
aus,  von  der  aus  die  Gelenkbcweglichkeit  gemessen  wird. 
Das  Bewegungsmaß  wird  durch  drei  Zahlen  angegeben 
(Wcg-hin-Rcgcl): 


_ 50.2  Körperliche  Untersuchung  des  Erwachsenen 

• I . Zahl:  Bewegung  vom  Körper  weg 

• 2.  Zahl:  Null-Stellung  bzw.  die  Stellung,  die  die  bewe- 
gungsbelünderte  Extremität  beim  Versuch,  in  die  Null- 
Stellung  zu  gelangen,  einnimmt 

• 3.  Zahl:  Bewegung  zum  Körper  hin. 

Kraftprüfung 

Bei  der  Untersuchung  der  Motorik  wird  auch  die  grobe 
Kraft  eingeschätzt.  Untersucht  wird  immer  im  Seiten- 
vergleich. Zur  Dokumentation  dient  folgende  Vergleichss- 
kala: 

0 — Muskclaktivität  erloschen 

1 = sichtbare  Kontraktionen  ohne  Bewegungseffekt 

2 = Bewegungsmöglichkeit  unter  Ausschaltung  der 

Schwerkraft 

3 = Bewegungsmöglichkeit  gegen  die  Schwerkraft 

4 = Bewegungsmöglichkeit  gegen  mäßigen  Widerstand 

5 = volle  Kraftleistung. 

50.2.10.5  Prüfung  der  Gelenkstabilität 

pathologische  Wackelbewegungen:  Der  Untersucher  fi- 
xiert mit  seinen  Händen  das  Gelenk  ober-  und  unter- 
halb und  bewegt  dieses  dann  hin  und  her.  Pathologische 
Wackelbewegungen  kommen  bei  Band-,  Kapsel-  und 
Muskclaffcktkmcn  vor. 

Schlottcrgelcnk:  Lockerung  des  Gelenks  infolge  von  dc- 
generativen  oder  traumatischen  Bändeischädigungen. 
Ursachen:  Kapsel-  und  Randübcrdchnungcn,  Muskel- 
lähmungen, Ergüsse,  neurogene/ neuropathische  Schä- 
digungen. ossäre  Veränderungen. 

Prüfung  der  Kreuzbänder  am  Knie 

Schubladenphänomen 

Hierbei  wird  bei  dem  um  90  Grad  gebeugten  Knie  die  ho- 
rizontale Beweglichkeit  des  Unterschenkels  gegen  die  Fc- 
[iiurkondylen  durch  Zug  oder  Druck  geprüft.  Beim  liegen- 
den Patienten  ist  das  zu  untersuchende  Bein  im  Kniegelenk 
gebeugt  und  mit  dem  Fuß  aufgestellt.  Der  Untcrsucher 
umfasst  den  Unterschenkel  des  Patienten  (»-  Abb.  50.28). 
Eine  vordere  Schublade  /ausgelüst  durch  Zug)  spricht 
für  eine  vordere  Kicuzbandschädigung. 

Eine  hintere  Schublade  (ausgelöst  durch  Druck)  spricht 
für  einen  hinteren  Kreuzhandschaden, 
Kotationsschubladc:  Auslösen  des  Schubladcnphänu- 
mens  in  30  Grad  Innen-  bzw.  15  Grad  Außenrotation. 

Prüfung  der  Seitenbänder  des  Kniegelenks/ 
Meniskuszeichen 

Böhlcr-Zachcm  Schmerzen  bei  der  Adduktion  im  Knie- 
gelenk weisen  auf  Schäden  des  medialen  Meniskus  oder 
des  lateralen  Seitenbands  hin,  Schmerzen  bei  der  Ab- 
duktion finden  sich  bei  lateralen  Meniskusschäden  oder 
medialen  Seitenbandverletzungen. 

- Steinmann  I -Zeichen:  Wird  der  Unterschenkel  bei  ge- 
beugtem Knie  rotiert,  weisen  Schmerzen  bei  der  In- 
nenrotation auf  Schäden  des  Außenmeniskus  hin, 
Schmerzen  bei  der  Außen ruiaiion  auf  Schäden  des 
Innenmeniskus. 

Steinmann-Il-Zeichen:  Druckschmerz  am  inneren  Gc- 
lenkspält.  der  bei  Beugung  des  Knies  von  ventral  nach 
dursal  wandert. 
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Abduktion  / Adduktion 
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Hetroversion 
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Innen-/ 

AuBewotafion  Innen-.'  Au  ßsnrotation 


Extenston /Flexion 


Ellbogen 


Abb.  50.27:  Neutral-Nult-Methode  [8| 
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50.2  Körperliche  Untersuchung  des  Erwachsenen 


Abb.  50.27:  Fortsetzung 


Supination  / Pronation 
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Fallbeispiel  Fortsetzung 

Bei  der  Funklionsprüfung  des  rechten  Kniegelenks  zeigt 
sich  im  Seitenvergleich  eine  vermehrte  Beweglichkeit  des 
Unterschenkels  gegenüber  der  Femurkondyle  bei  ven- 
tralem Zug.  Dies  spricht  für  eine  vordere  Kreuzband- 
schädigung. Außerdem  gibt  die  Patientin  unter  V'arus- 
Stress  ( Böhler-Zeichen I Schmerzen  am  lateralen  Knie- 
gcienksspalt  an,  was  zusätzlich  für  eine  Schädigung  des 
Außcnmenisktu  oder  des  medialen  Seitenbands  spricht. 
Weitere  Funktionstests  wie  das  Steinmann-Zeichen 
oder  das  Payr-Zeichen  (im  Schneidersitz  auftretender 
Schmerz  am  inneren  Gelcnkspalt  bei  Läsion  am  media- 
len Meniskus I sind  nicht  eindeutig.  Die  weitere  Ab- 
klärung erfolgt  arthroskopisch. 

50.2.10.6  Komplexe  Funktionsprüfungen 

Faustschluss:  In  Supination  sollen  bei  freier  Beweglich- 
keit der  Fingergelenke  die  Fingerspitzen  die  Hohlhand- 
faltc  erreichen. 

Spitzgriff:  Die  Fingerkuppen  der  Finger  II  bis  V sind  mit 
der  Fingerkuppe  des  Daumens  zusammenzubringen. 
SchlttsselgrifT:  Zwischen  Daumen  und  dem  im  Mittel- 
und Endgclcnk  gebeugten  Zeigefinger  können  Gegen- 
stände kraftvoll  l'cstgehaltcn  werden. 


50.3  Untersuchung  des  Kindes 


Nackengrifh  Zur  Überprüfung  der  Außcnrotation 
werden  beide  Handinnettflächen  /um  Hintcrkopl  ge- 
führt, wobei  die  Ellenbogen  möglichst  weit  hinten  sein 
sollen. 

Schürzengriff:  Zur  Überprüfung  der  Inncnrotations- 
lühigkeit  werden  die  Arme  auf  dem  Rücken  verschränkt. 

Merke!  Finbcinstand  (Trendelcnburg-  /eichen):  Der 
Patient  steht  auf  dem  kranken  Bein  und  beugt  das 
gesunde  Bein  in  Knie  und  Hüfte,  wobei  er  es  anhebt. 
Sinkt  die  gesunde  Beckenseite  ab,  spricht  das  für  eine 
Insuffizienz  des  M.  glutcus  medius  auf  der  kranken 
Seite,  lür  angeborene  Hüifgelenksliuationcn,  Coxa  vara, 
Morbus  Perthes  u.a. 

■ Hinken:  Watschdgang  und  Hüfthinkcn  (bei  lltifigc- 
Icnksdysplasic),  Verkür/ungshinken  (bei  Beinlängen - 
differenz).  Schonhinken  (bei  Schmerzen),  Versteifung*- 
hinken  (bei  Ankylose),  Steppergang  (bei  Lähmung  des 
N.  pcronacusl 

Zehenspitzengang:  nicht  möglich  bei  einer  Achillesseh- 
nenrupturoder Lähmung  des  N.  tibialis 
Fersengang:  nicht  möglich  bei  lähmung  des  N.  pero- 
naeus 

Eversion/ Inversion:  Summationsbewegungen  des  Fußes. 

50.2.10.7  Muskeln  und  Sehnen 

Bei  der  Untersuchung  der  Muskeln  und  Sehnen  ist  auf 
Schmerzangaben,  Schwellungen  und  Krepitation  (Schncn- 
knarren  bei  Sehnenscheidenentzündungen  1 zu  achten.  Ge- 
lenkkrepitationen treten  bei  entzündlichen  degenerativen 
oder  posttraumatischen  Gelenkerkrankungen  auf, 

Druckempfindlichkeit  an  Prädilektionsstellen 

Gezielte  Schmerzprovokation  durch  Druck  auf  Muskel- 
Ursprünge  geben  Auskunft  über  pathologische  Verände- 
rungen an  den  jeweiligen  Muskeln  bzw.  Sehnen.  Beispiele: 
Pcriarthrilis  humeroscapularis:  Druckschmerz  am  Tu- 
berculum majusam  Ansatz  derSupraspinatussehne 
Tennisellenbogen  | Epicondylitis  humeri):  Druckschmerz 
am  Ansatz  der  Sehne  des  M.  extensor  carpt  radialis  brevis 
am  Lateralen  EpicondylushumerL 


Abb.  S0.28:  Schubladenphänomen  [19], 


Zusammenfassung 


Bei  der  Untersuchung  von  Kindern  sind  zusätzlich  spezielle 
Kenntnisse  der  kindlichen  Physiologie  und  der  zeitlichen  Ab- 
laute der  normalen  körperlichen,  geistigen  und  seelischen 
Entwicklung  notwendig.  Neben  der  Erhebung  der  kindlichen 


Anamnese  bedarf  cs  außerdem  besonderer  Untersuchungs- 
techniken und  spezieller  Handgriffe  im  Umgang  mit  den 
kleinen  Patienten. 


Fallbeispiel  Ein  22  Monate  altes  Mädchen  hat  erst  mit 
20  Monaten  laufen  gelernt.  Das  Gangbild  ist  wat- 
schelnd. unsicher.  Bei  der  Untersuchung  stellt  sich  eine 
eingeschränkte  Huftbcweglichkeit  dar,  die  rechts  starker 
ausgeprägt  ist  als  links.  Es  besteht  eine  deutliche  Ab- 


spreizhemmung mit  Faltenasymmetric  der  Gesäß-  und 
Inguinalfalten.  Eine  f lüffsonographic  sei  weder  nach  der 
Geburt  noch  im  Rahmen  der  Vorsorgeuntersuchungen 
durchgefuhrt  worden.  Fortsetzung  » Kap.  50.3.2.2. 
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50.3.1  Erhebung  der  Anamnese 

50.3.1.1  Anamnese  zum  jetzigen  Erkrankungsbild 
und  zu  früheren  Krankheiten 

Bei  Kindern  ist  die  Anamnese  normalerweise  eine  Fremd- 
anamncsc  und  geschieht  über  die  Eltern  bzw.  die  Pflcge- 
person.  Erst  etwa  ab  dem  10.  Lebensjahr  ist  die  Erhebung 
der  Eigenanamnese  möglich.  Zunächst  sollten  der  Grund, 
warum  das  Kind  zum  Arzt  gebracht  wird,  und  die  Sym- 
ptome der  jetzigen  Erkrankungen  erlasst  werden.  Es  soll- 
ten Angaben  zur  geistigen  und  körperlichen  Entwicklung 
bzw.  zu  vorhandenen  Behinderungen  sowie  über  Klinik- 
aufcnthalte,  Iabor-  und  Röntgenuntersuchungen  erfragt 
werden.  Frühere  Erkrankungen,  wie  Erkrankungen  der 
Neugeborenen-  und  Säuglingszeit,  Schädigungen  des  ZNS, 
Ernährungsstörungen,  Unverträglichkeiten,  Allergien,  In- 
fektionen, Erkrankungen  der  Luftwege  und  Unfälle  sollten 
ebenfalls  erfragt  werden. 

50.3.1.2  Familienanamnese 

• Bezüglich  der  Eltern:  Alter,  Gesundheitszustand,  frühere 
schwere  Erkrankungen,  Erb-  und  Stoffwechselkrankhei- 
ten, Berufs-  und  Sozialanamncsc 

• Bezüglich  der  Geschwister  Anzahl,  Alter,  Geschlecht. 
Gesundheitszustand  sowie  eventuelle  Fehl-  und  Totge- 
burten. 

50.3.1.3  Schwangerschaftsanamnese  der  Mutter 

Zu  erfragen  sind: 

bisherige  Geburten  einschließlich  Fehl-  und  Totgebur- 
ten 

• Verlauf  und  Dauer  der  Schwangerschaft 

Einnahme  von  Medikamenten,  Geuussmittelu  (Alko- 
hol, Nikotin),  Drogen  während  der  Schwangerschaft 
- durchgemachtc  Krankheiten  während  der  Schwanger- 
schaft, insbesondere  Infektionskrankheiten  (Röteln,  To- 
xoplasmose, Gonorrhö,  Lues) 

• Narkotika  und  Röntgenstrahlen  in  der  Schwangerschaft 

• Geburisverlauf,  Komplikationen.  Befund  bei  Geburt 
(Apgar- Wert  usw.). 

50.3.1.4  Entwicklungs-  und  Ernährungsanamnese 

Zu  erfragen  ist  die  motorische,  neurologische  und  intellek- 
tuelle Entwicklung.  Hierbei  wird  nach  den  „Meilensteinen 
der  Entwicklung"  gefragt: 

Merke!  Meilensteine  der  Entwicklung: 
erstes  aktives  Lächeln:  mit  6 Wochen 
Heben  des  Kopfes  aus  der  Bauchlage:  mit  3 Monaten 
• freies  Sitzen:  mit  6 - ft  Monaten 
freies  Lauten:  mit  12-18  Monaten 
Zwei-  und  Drei- Wort- Sätze:  am  Ende  des  2.  Lebens- 
jahres. 


Ernährung  während  der  Säuglingszeit 

Zu  erfragen  ist,  ob  das  Kind  gestillt,  teilgestillt  oder  mit  der 
Flasche  ernährt  wird.  Zu  fragen  ist  auch  nach  den  Trink 
gewohnheiten,  der  Trinkmenge,  Trinkschwierigkeiten,  An- 


50.3  Untersuchung  des  Kindes 

zahl  der  Mahlzeiten,  Beginn  und  Zusammensetzung  der 
Breikost . nach  d cm  Übe rgang  zur  Familien nahrung;  a ulser 
dem  nach  Rachitis-Prophylaxe  ( Vitamin-D-Prophylaxe), 
Fluor- Karies- Prophylaxe,  der  Gabt*  von  Eisenpräparaten 
bei  Eisen mangclanämic,  Unverträglichkeit  bestimmter 
Nahrungsstoffe,  Allergien. 

Beachtung  des  Vorsorgeuntersuchungsheftes 

Im  Vorsorgeuntersuchungsheft  werden  die  Befunde  der 
regelmäßigen  Vorsorgeuntersuchungen  bezüglich  der  Ent- 
wicklung des  Kindes  sowie  aufgetretenc  Erkrankungen,  die 
die  Entwicklung  beeinträchtigen,  festgehalten.  Die  Vor- 
sorgeuntersuchungen werden  in  folgenden  Zeiträumen 
durehgetührt: 

• Ul:  I.  Lebens  tag 

• U2: 3.  - 10.  Lebenstag 

° U3: 4.-6.  Lebenswoche 

• U4: 3.-4.  Lebcusmonat 

• U5: 6.  - 7.  Lebensmonat 

» U6: 10.  -12.  Lebensmonat 

• U7: 21.-24.  Lebensmonat 

• U8: 43.-48.  Lebensmonat 

• U9:60.  64.  LebensmonaL 


50.3.1.5  Schutzimpfungen  und  Suchreaktionen 

Nach  den  Empfehlungen  der  Ständigen  Impfkommission 
des  Bundesgesuudhcitsamtes  sind  die  unten  aufgezähltcn 
Schutzimpfungen  für  Kinder  und  lugendtiche  zwischen 
dem  3.  Lebensmonat  und  dem  15.  Lebensjahr  durchzufuh- 
ren,  sofern  aus  medizinischer  Sicht  keine  Einschränkungen 
bestehen.  Das  Impfrisiko  liegt  hierbei  deutlich  unter  dem 
Erkrankungsrisiko.  Die  Schutzimpfungen  werden  in  den 
Impfpass  eingetragen. 

BCG-Impfung:  wird  heule  nur  bei  Kindern  in  tuber- 
kulosegefährdetem Milieu  durchgeführt.  Die  Erstimp- 
fung erfolgt  in  der  ersten  Woche. 

DTP- Kombi nationsimpfüng:  Kombinationsimpfung  ge- 
gen Diphtherie,  Pertussis,  Tetanus;  erfolgt  im  3„  4.  und 
5.  Lebensmonat  mit  einer  Auffrischung  ab  dem  2.  Le- 
bensjahr. Tetanus  und  Diphtherie  werden  im  6,  und 
1 1.— 15.  lebensjahr  aufgefrischt. 

Poliomyelitis- Impfung:  Nach  den  neuen  Impfempfeh- 
lungen wird  der  oral  zu  verabreichende  Lebendimpf- 
stoff nicht  mehr  empfohlen;  die  Impfung  sollte  mit  Tot- 
impfstoff  aLs  Injektion  erfolgen. 

Masern  Mumps  Kombinationsimpfung:  Grundimmu- 
nisierung ab  dem  2.  Lebensjahr  mit  einer  Auffrischung 
ab  dem  6.  Lebensjahr  in  Kombination  mit  Rötcln-Impf- 
stoftf 

Röteln- Impfung:  Die  Impfung  erfolgt  ab  dem  2.  mit  ei- 
ner Auffrischung  ab  dem  6.  Lebensjahr  und  vorrangig 
für  alle  Mädchen  zwischen  dem  1 1 . und  15.  Lebensjahr. 
Zu  beachten  ist.  dass  keine  Schwangerschaft  vorliegt  und 
in  den  folgenden  drei  Monaten  verhindert  wird. 

I lib  ( Haemophilus  influenzae  b):  wird  im  3..  4.,  5.  Monat 
und  zur  Auffrischung  ab  dem  2.  Lebensjahr  geimpft. 
Pockenimpfung:  Seit  1978  sind  keine  Pockenerkrankun- 
gen mehr  aufgetreten,  sie  gelten  als  ausgerottet.  Somit 
wurde  die  gesetzliche  Impfpflicht  aufgehoben. 
Ifcpalitis-B- Impfung:  wird  innerhalb  der  ersten  3 Le- 
bensmonate, im  5.  Lebensmonat  und  zwischen  dem  12. 
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und  15.  trbcnsjahr  geimpft  bzw.  kann  eine  Grundim- 
munisicrung  bei  nicht  geimpften  Kindern  zwischen 
dem  1 1.  und  18.  Lebensjahr  (ant  besten  vor  den  ersten 
sexuellen  Kontakten  I durchgeführt  werden. 

Suchreaktionen 

Guthrie-Tesl:  Screening- Test  auf  Phenylketonurie  (sel- 
tene rezessiv  erbliche  Stoffwechselkrankheit I.  Der  Test 
wird  in  Kombination  mit  dem  Albumin-Mckonium- 
f'est  ab  dem  5.  Lebenstag  durchgeführt.  Der  Defekt  der 
Phenvl.ilan in -H yd rox)iase  bei  Phenylketonurie  führt  zu 
schwerer  geistiger  Retardierung,  die  durch  eine  phenyl- 
alaninarme Diüt  gemindert  werden  kann. 
Albumin-Mekonium  Test:  weist  die  Mukoviszidose  (zys- 
tische Fibrose)  nach.  Hierbei  wird  der  Albumingehalt 
im  Mekonium  (intrauterin  gebildeter  Stuhl  I nachgcwic- 
sen,  der  bei  der  Mukoviszidose  stark  erhöht  ist, 
Hypothyreose:  Durch  die  Unterfunktion  der  Schild- 
drüse kommt  cs  zu  schweren  geistigen  Retardierungen, 
die  nur  verhindert  werden  können,  wenn  schon  im 
Säuglingsaltcr  täglich  Schilddrusenhormone  verabreicht 
werden. 

Galaktosämie:  Bei  der  Störung  des  Milchzuckerstoff- 
wechsels darf  die  Nahrung  keinen  Milchzucker  enthal- 
ten. 

Mangel  an  Biotinidase:  Bei  Mangel  an  Biotinidasc  wird 
das  Vitamin  Biotin  verabreicht. 

Tuberkulin  Reaktion:  Der  Test  wird  nach  Mendel-Man- 
toux als  Intrakutanprobc  oder  als  Tine-Test  durchge- 
fuhrt.  Fr  kann  in  jedem  Alter  angewendet  werden  und 
fuhrt  bei  Personen,  die  Kontakt  mit  Tuberkel-Bakterien 
hatten,  nach  48  - 72  Stunden  an  der  Applikationsstelle 
zu  einer  spezifischen  Entzündung  als  Reaktion  auf  das 
cingebntchte  Antigen.  Falsch  negativ  kann  der  Tine-Test 
bei  frischer  Infektion  oder  gestörtem  Immunsystem 
ausfallen. 

50.3.1.6  Sozialanamnese 

Eltern:  Beruf  beider  Eltcmteile.  besonders  der  Mutter, 
Alter  der  Eltern 

Bctrcuungspcrsoncn:  Betreuung  durch  Eltern,  Pflege- 
personal, Adoptivkind,  Pflegekind,  Heimaufenthalte 
Wohnverhältnisse:  Größe  der  Wohnung,  eigenes  Zim- 
mer, sanitäre  Anlagen  (Bad,  Toilette),  Heizung,  häufige 
Umzüge 

Stellung  in  der  Familie:  Kindschaftsverhältnis,  Stellung 
zu  älteren  und  jüngeren  Geschwistern,  Freunde,  Kinder- 
garten, Schule.  Spielzeuge.  Haustiere 
Familienvcrhältnissc:  Leben  beide  Eltern  zusammen 
(getrennt  oder  wieder  verheiratet),  wer  versorgt  das 
Kind,  Geschwister,  weitere  Personen  der  Hausgemein- 
schaft (Großeltern  usw.l? 

50.3.2  Besonderheiten  der 

Untersuchungstechnik 

50.3.2.1  Grundsätze  der  Untersuchung 

Im  Vergleich  mit  Erwachsenen  kann  die  Untersuchung  des 
Kindes  mit  erheblichen  Schwierigkeiten  verbunden  sein, 
so  dass  insbesondere  bei  kleinen  Kindern  spezielle  Hand- 
griffe notwendig  sind.  Die  psychische  Verfassung  und  die 


kindlichen  Gefühle  (wie  Schutzbedürfnis,  Angst,  Scham- 
gefühl und  geringere  Vcrständnisfahigkcitl  sind  bei  der 
körperlichen  Untersuchung  zu  berücksichtigen.  Außer  in 
Notfällen  sollte  sich  der  Ar/t  dem  Kind  langsam  nähern 
und  es  spielerisch  in  die  Untersuchung einbezichen. 

Merk*!  Folgende  Reihenfolge  der  Untersuchung  ist 
sinnvoll:  Inspektion,  Palpation,  Perkussion,  Auskulta- 
tion, instrumcntcllc  Untersuchung.  Unangenehme  Un- 
tersuchungen. wie  z.B.  Racheninspektion . Otoskopic 
usw..  immer  zum  Schluss! 


50.3.2.2  Allgemeine  und  besondere 
Untersuchungen 

Untersuchung  des  Neugeborenen  auf  Anzeichen 
einer  Gefährdung  vitaler  Funktionen 

Apgar-Schema 

Nach  der  Geburt  und  in  Abständen  von  5 und  10  min  wer- 
den die  vitalen  Funktionen  überprüft  und  einzeln  mit 
0 (schlecht ) bis  2 Punkte  (gut ) bewertet.  Optimal  sind  ins- 
gesamt 9 10  Punkte  pro  Erhebungszcit:  < 7 Punkte  spre- 
chen für  einen  Depressionszustand  des  Neugeborenen.  Bei 
Frühgeborenen  ist  das  Apgar-Schema  nur  eingeschränkt 
verwendbar  und  zeigt  keine  Korrelation  zur  späteren  neu- 
rologische Entwicklung  (»  Tab.  50.6). 

Merke!  Asphyxie  bedeutet  Pulslosigkeit:  man  versteht 
hierunter  einen  akuten  pcrinatalen  Sauerstoffmangel. 
Ursachen  hierfür  können  sein:  Plazentainsuffizienz, 
Anämie,  Fchlbildungcn,  Infektionen,  akuter  Blutverlust 
(Z.B.  vorzeitige  Plazentalosung).  Narkosezwischenfall, 
Störung  des  Atemzentrums  oder  Verlegung  der  kind- 
lichen Atemwege  usw.  Durch  die  Überwachung  mit  der 
Kardiotokographic  (Registrierung  der  fetalen  Herztöne 
in  Verbindung  mit  der  Wehentätigkeit)  wahrend  der 
Geburt  und  durch  die  fetale  Blutgasanalyse  kann  eine 
intrauterine  Asphyxie  frühzeitig  erkannt  und  behandelt 
werden. 

Reifekriterien  (nach  J.  L.  Ballst) 

»Tab.  50.7 


Tab.  50.6  Apgar -Schema 


Kriterium 

0 Punkte 

1 Punkt 

2 Punkte 

Aussehen 

blass,  blau 

Stamm  rosig, 
Extremitäten  blau 

rosig 

Puls 

keiner 

« 100/min 

» 100/min 

Grimassieren 
beim  Absaugen 

keines 

Verziehen  des 
Gesichtes 

Schreien 

Aktivität 

keine  Spontan- 
bewegung 

geringe  Flexion 
der  Extremitäten 

aktive 

Bewegungen 

Respiration 

keine 

langsam, 

unregelmäSig 

kräftiges 

Schreien 
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Tab.  50.7  Reifekriterien  (nach  J.  L Baitat) 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

Haut 

rot,  transparent 

glatt,  rosig, 
sichtbare  Venen 

oberflächliche 
Schuppung  und/ 
oder  Ausschlag 

wenig  Venen 

Kautrisse.  geringe 
Venenzeichnung, 
pigmentiert,  tietrissig. 
reine  Venenaichnung 

Lanugobehaarung 

(Schultern) 

keine 

reichlich 

spärlich 

freie  Areale 

fast  keine 

FuRsohtenfurchc 

keine 

dünne  rote  Linien 

nur  vordere 
Transversatfurche 

furchen  übei 
vordere  V, 

Furchen  in  der  ganzen 

Sohle 

Brustdrüse 

kaum  erkennbar 

keine  Warze, 
nur  flache  Areola 

Warzendurchmesser 

1-2  mm, 

Areola  erhaben 

Warze  3 -4  mm. 

Areola  erhaben 

Warze  » 5 mm, 

Areola  vollständig 
ausgebildet 

Ohr 

Muschel  flach, 
bleibt  gefaltet 

Musdielrand  leicht 
eingerollt,  weich, 
reformiert  sich  langsam 

Muschel  geformt, 
rascher  Rückgang 
in  Ausgangsstellung 

feste  Muschel, 
sofortiger  Rückgang 
in  Ausgangsstellung 

Knorpel  fest 

weibliches 

Genitale 

prominente  Klitoris 
und  Labia  minota 

Labia  minora  et 
majora  gleich 

Labia  majora 
breiter  ais  minora 

Klitoris  und  Labia  minora 
völlig  bedeckt 

männliches 

Genitale 

Skrotum  leer 

Hoden  unvollständig 
deszendiert, 
geringe  Fältelung 

Hoden  beidseits  im 
Skrotum,  gute  Fältelung 

Hoden  tief  im  Skrotum, 
riefe  Fältelung 

Zeichen  der  Dyspnoe  beim  Säugling 
inspiratorisches  Nasenflügeln 

• interkostale  Einziehungen 

• Atemfrequenz  im  Schlaf  von  mehr  als  50/min 

• cxspiratorisclies  Stöhnen. 

N eugeborenen  i klerus 

Der  Ikterus  ist  bei  Neugeborenen  durch  Reduktion  der  bei 
der  Geburt  vorhandenen  Polyglobulie  physiologisch  (Bili- 
rubin im  Serum  bis  7 mg  %).  IX- r Ncugeborcneniktcrus 
beginnt  am  2.  oder  3.  Lebenstag  und  verschwindet  in  der 
2.  Woche.  Verstärkt  ist  er  beim  Morbus  haemolyticus  neo- 
natorum i Rh-  oder  ABO-Erythroblastosen),  bei  LInreife 
der  Leber,  angeborenen  hämolytischen  Anämien,  Infektio- 
nen u.a. 

Zerebrale  Schäden  beim  Neugeborenen 
Als  Frühsymptome  finden  sich  eine  muskuläre  Hypo-  oder 
I lypertonie,  stöhnende  Atmung,  Ubererregbarkeit,  Trink- 
schwächc,  Erbrechen,  Krämpfe.  Apnoe-Anfälle  oder  ein 
Opisthotonus. 

Ausschluss  angeborener  Fehlbildungen 

ln  Mitteleuropa  werden  pro  10000  Geburten  ca.  150  -250 
fehlgcbildctc  Kinder  geboren.  Die  häufigsten  in  der  ersten 
l-cbcnszeit  erkennbaren  Fchlbfldungen  sind:  Hüftdyspla- 
sien  und  -luxationen,  Herzfehler,  Spaltbildungen  des  Uro- 
genitalsystems.  Klumpfüße,  Meningomyelo-  und  Menin- 
gozelcn,  Down-Syndromc,  Lippcn-Kicfer-Gaumen-Spal- 
ten  und  Hydrozephalien;  seltener  sind  Anenzephalien, 
Poiy-  und  Syndakrylicn,  isolierte  Gauntenspalten,  Rek- 
tum- oder  Anaiatresien,  Ösophagusatresien  und  -fisteln. 


Zwerchfellhernien.  Nabelschnurbrüche,  Zystennieren  und 
Nicrcnagencsicn. 

Prüfung  auf  Symptome  einer  angeborenen 
Hüftgelenksdysplasie  bzw.  -luxation 
Mädchen  sind  sechsmal  häufiger  betroffen  als  lungen: 
40°<i  der  Fälle  kommen  doppelseitig  vor.  Es  besteht  eine 
Hüftpfamtervdysplasie  mit  Steilstellung  und  vermehrter 
Antetorsion  des  Schenkelhalses.  Später  kommt  es  zur  Fehl- 
stcllung  des  Schcnkclkopfcs,  Insuffizienz  und  Verkürzung 
der  Adduktorcnmuskulaiur.  Aus  der  Dysplasie  entwickelt 
sich  in  den  ersten  Wochen  bis  Monaten  eine  Subluxation 
bis  hin  zur  Luxation.  Die  Hutigelenksdysplasie  kann  schon 
in  den  ersten  Lebenstagen  fcstgcstcllt  werden. 

Merke!  Zeichen  einer  angeborenen  H uf tgclcnksdyspla- 
sie  bzw.  -luxation: 

unsichere  Zeichen:  Verstreichen  der  Inguinal-  und 
Gesäßfalten,  Asymmetrie  der  Gesäßfahen,  Bewe- 
gungsarmut, Abduktionshemmung  bei  rechtwinklig 
gebeugtem  Hüftgelenk,  Beinlängendiffercnz,  Orto- 
lani-Zcichcn 

sichere  Zeichen:  leere  Hüftpfanne,  Hochstand  des  Tro- 
chanter major,  Adduktorcndelle,  seitliche  Verlagerung 
des  Hüftkopfcs,  Hilgcnreimer-Zcichen  (Luxation  und 
Reposition  des  Hüftkopfcs),  Glissemenl  (Verschieb- 
lichkeit des  Hüftkopfes  gegen  das  Darmbein  ohne 
Schnappen  I,  Befund  im  Hüftröntgen  (erst  bei  Kindern 
über  4 Monate,  da  zu  diesem  Zeitpunkt  die  Hüfte  be- 
ginnend knöchern  durchbaut  ist),  Sonographie -Be- 
fund /heute  Standarduntersuchung  im  ersten  Lebens- 
jahr). 
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Ortolani-Zeichen  (►-  Abb.  50.291:  manuelle  Stabil ft.its.pru  - 
fung  bei  rechtwinklig  gebeugtem  Knie-  und  Hüftgelenk, 
wobei  der  Oberschenkel  des  Kindes  umfasst,  außenrotiert 
sowie  abduziert  wird.  Kommt  es  zu  einem  Schnappen  oder 
Klicken  im  Hüftgelenk,  liegt  eine  Luxation  vor  und  das 
Ortolani-Zcichcn  ist  positiv. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Unter  dem  klinischen  Verdacht  aut  eine  Hüftgelenksdys 
plasie  rechts,  fraglich  auch  links,  zeigt  sich  bei  der  wei- 
teren Abklärung  das  Ortolani-Zeichen  rechts  sicher 
positiv,  links  fraglich  positiv.  Rechtsseitig  findet  sich  ein 
Trochanterhochstand  mit  seitlicher  Verlagerung  des 
Huftkopfes.  Da  die  Verknöcherung  des  Beckenskeletts 
schon  zu  weit  fortgeschritten  ist,  wird  zur  eindeutigen 
Diagnosesichcrung  eine  Röntgen- Bcckcnübcr.sicht  an- 
gefertigt, Hier  bestätigt  sich  eine  Hüftluxution  rechts  bei 
beidseitiger  Hüftdysplasie,  rechts  stärker  als  links. 

Untersuchung  des  Kopfnickermuskels 

(M.  sternocleidomastoideus) 

Im  Rahmen  eines  Geburtstraumas,  meist  bei  Entbindun- 
gen aus  der  Steißlage,  kann  es  zu  einem  Hämatom  des 
M.  sternocleidomastoideus  kommen,  das  ab  der  2.  Lebcns- 
wochc  als  harter,  kirschgroßer  Tumor  zu  tasten  ist.  I heraus 
kann  sich  eine  narbige  Muskelvcrkür/.ung  mit  Schielhals 
entwickeln. 

Untersuchung  des  Schädels 

Untersuchung  der  Fontanellen  und 
der  Schädelnähte 

Die  Fontanellen  und  Schädelnähte  lassen  sich  als  bindege- 
webige Verbindungen  bei  der  Untersuchung  des  Schädels 
tasten.  Zunächst  werden  die  Fontanellen  daraufhin  über- 
prüft, ob  sie  im  Niveau  liegen,  gespannt  oder  vorgewölbt 
(z.  B.  bei  intrakranieller  Drucksteigerung  durch  Hydro- 
zephalus, ödem.  Blutung  usw.)  oder  eingesunken  sind 
(z.  B.  bei  Exsikkose). 


Abb.  50.29:  Prüfung  des  Ortolani-Zeichens  (8). 


Merke! 

Große  Fontanelle:  liegt  rhombenfürmig  zwischen  Os 
frontale  und  den  Ossa  parietalia.  Sie  ist  während  des 
ersten  Lebensjahres  weit  offen,  verkleinert  sich  all- 
mählich ab  dem  6.  Lebensmonat  und  verschließt  sich 
i.d.  R.  zwischen  dem  15.  und  18.  Monat. 

Kleine  Fontanelle:  liegt  dreieckig  zwischen  Os  occipi- 
talc  und  den  Ossa  parietalia.  Sic  verschließt  sich  schon 
kurz  nach  der  Geburt,  spätestens  bis  zur  6.  Lebens- 
woche. 

Sagittalnaht  (Pfeil naht):  zwischen  den  Scheitelbeinen 
gelegen,  in  den  ersten  Lebenslagen  höchstens  noch 
2 mm  breit,  Verschluss  zwischen  dem  5.  und  6.  Lebens- 
monat 

Lambda-Nahc  zwischen  I linterhaupt-  und  Scheitelbein, 
Verschluss  zwischen  dem  5.  und  6.  Monat 
Kranznaht:  zwischen  Stirnbein  und  Scheitelbein,  Ver- 
schluss zwischen  dem  5.  und  6.  Lebensmonat. 

Ein  Klaffen  der  Schädelnähte  kann  auf  intrakranielle 
Drucksteigerung  hinweisen.  Bei  zu  frühem  Verschluss  der 
Schädclnähtc  können  Kahn-  oder  Tumtschädcl,  bei  ein- 
seitiger Nahtverknöcherung  kann  ein  Schiet. Schädel  ent- 
sichere 

Geburtsbedingte  Kopfveränderungen 

Gcburtsgcschwulst  (Caput  succcdancum):  während  der 
Geburt  entstehende  ödematös-teigige  Schwellung  des 
kindlichen  Kopfes.  Sie  ist  nicht  durch  die  Schädelnähte 
begrenzt  und  bildet  sich  vollständig  zurück. 
Kcphalhämatom:  subpcriostales  Hämatom,  das  wäh- 
rend der  Geburt  durch  Verschiebung  des  Periosts  gegen 
die  Schädelknochcn  entsteht.  Es  ist  durch  die  Schä- 
dclnähtc begrenzt  und  bildet  sich  manchmal  erst  nach 
Monaten  zurück. 

Untersuchung  des  Schultergürtels 

Klavikulafrakturcn  sind  Jie  häufigsten  geburtstraumati- 
schen  Frakturen.  Die  Klavikuiaregion  ist  schmerzhaft  und 
der  Moro- Reflex,  ist  auf  der  betreffenden  Seite  abge- 
schwächt  bzw.  aufgehoben.  Eine  Behandlung  ist  meist 
nicht  nötig. 

Weitere  Verletzungen  im  Bereich  des  Schultergurtels 
sind  die  obere  Plexuslähmung  (Erb-Duchenne)  mit  Zer- 
rung oder  Zerreißung  der  Zcrvikalncrvcn  4— 6.  E>adurch 
kommt  es  zur  Einschränkung  der  Atmung  und  zu  einer 
Zwerchfelllähmung.  Bei  der  unteren  Plexuslähmung 
(Klumpke)  sind  die  Zervikalnerven  7 und  8 traumatisiert, 
wodurch  eine  Fallhand  bei  gebeugtem  Unterarm  entsteht. 

Untersuchung  der  Wirbelsäule 

Merke! 

Skoliose:  angeboren  durch  Keil-,  Spalt-  oder  Schmct- 
terlingswirbcl,  bei  Klippel-Feil-Syndruin  (Schiefhals 
durch  Blockwirbelbildung),  Sauglingsskoliosc  durch 
die  Lage  in  der  Gebärmutter 

Kyphose:  Wirbelsäulenverkrümmung  nach  hinten 
durch  Keilwirbclbildung,  Sitzkyphose  (keilförmige 
Deformiemngder  LWS  bei  geringmtneralistcnen  Wir- 
belkörpern oder  zu  frühem  Aufsitzen  des  Säuglings) 
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Spina  bifida:  mangelnder  Schluss  eines  oder  mehrerer 
Wirbclbögen,  teilweise  mit  Beteiligung  der  Meningen 
und  des  Rückenmarks  (Meningo-/Myelomeningo- 
zelen). 


Untersuchungsmethoden  zum  Nachweis 
rachitischer  Zeichen 

Durch  Vitantin-D- Mangel  kommt  cs  /u  einer  herabgesetz- 
ten Mineralisation  der  Knochensubstanz  mit  typischen 
Knochenveränderungen  des  wachsenden  Skeletts: 

Kraniotahes:  weiche,  cindrückbarv  Schädclkalottc,  zu- 
nächst im  Bereich  der  Lambdanaht  sowie  der  Ossa 
parictalia,  verspäteter  Schluss  der  Fontanellen 
Thorax:  rachitischer  Rosenkranz  (Auftreibung  entlang 
den  Knochen- Knorpel-Grenzen  der  Rippen),  Gtocken- 
thorax,  Huhnerbrust,  Harrison-Furche  (Einziehung 
entlang  dem  Zwerchfellansatzl 
Sitzkyphose 

Extremitäten:  becherförmige  Verbreiterung  der  Epi- 
physen, Verbiegung  der  langen  Röhrenknochen  (Varus- 
deformierung) 

Zähne:  verzögerte  Zahnung,  Zahnschmclzdcfektc. 

Mund-  und  Racheninspektion 

Die  Untersuchung  von  Mundhöhle,  Gaumen  und  Rachen 
sollte  bei  Kindern  immer  am  Ende  der  Untersuchung  ste- 
hen. da  diese  nicht  gut  toleriert  wird  (Würgrcflcx  leicht 
auslösbar).  Bei  Neugeborenen  und  Säuglingen  erlolgt  die 
Untersuchung  von  ventral  im  Liegen,  bei  alteren  Kindern 
im  Sitzen,  möglichst  auf  dem  Schoß  einer  Hilfsperson, 
wobei  Arme  und  Beine  des  Kindes  fixiert  werden.  Inspi- 
ziert werden  die  Zunge  (feucht,  trocken,  belegt),  die 
Schleimhäute  (Soor,  Aphthen,  Koplik-Flecken  - weiße 
Flecken  bei  Masern)  sow'ic  die  Rachen-  und  Gaumen- 
mandeln. 

Prüfung  des  Tragus-Druckschmerz 

Bei  Gehörgangsentzündungen  (Otitis  externa),  Mittel- 
ohrentzündungen (Otitis  media)  oder  Tragus-Abszess  ist 
der  Druck  auf  den  Tragus  schmerzhaft. 

Untersuchung  der  Thoraxorgane  und 
des  Abdomens 

Herz  und  Kreislauf 

Herzfrequenz:  beim  Neugeborenen  120-  MO/ in  in  (im 
Schlaf),  im  ersten  Lebensjahr  1 10-  120/min,  2.  bis 
10.  Lebensjahr  00/ min,  14.  Lebensjahr  ca.  60/min 
Hcrzspit2cnton:  beim  Säugling  im  4.  ICR  I 2 ent  lateral 
der  MCLab  3.  Lebensjahr  im  5.  ICR  in  der  MCL 
Blutdruck:  E>cr  systolische  Wert  liegt  beim  Neugebore- 
nen bei  60-80,  beim  Säugling  bei  80-00  und  beim 
Kleinkind  bei  100  1 10  mmHg.  Zur  genaueren  Bestim- 
mung der  Normwerle  dienen  Blutdruckpcrzentilcn. 

Lunge 

Atemfrequenz: Neugeborenes  40-6ö/min,  I.  Lebensjahr 
30  40/min,  2.  Lebensjahr  24-30/ntin,  6.  Lebensjahr 
20-24/min,  10.- 12.  Lebensjahr  18/min 
Atmungstyp:  Beim  Säugling  überwiegt  die  Bauchatmung 


50.3  Untersuchung  des  Kindes 

[durch  die  fast  horizontale  Rippcnstcllung  bedingt):  ab 
dem  7.  Lebensjahr  überwiegt  die  thorakale  Atmung. 

50.3.2.3  Neurologische  Untersuchung 

Die  neurologische  Untersuchung  des  Kindes  gibt  Auf- 
schluss über  die  Entwicklung  des  Gehirns  und  eventuell 
aufgetretenc  zerebrale  Schädigungen.  Der  Untersuchungs- 
gang sollte  folgendermaßen  ablaufen: 

Inspektion:  Beurteilung  des  Verhaltens,  Ruhchaltung, 
Spontanmotorik 

Palpation:  Muskeltrophik,  Muskeltonus 
Untersuchung  des  vegetativen  Nervensystems:  Haut- 
farbe, Atem-  und  I Icrzfrcqucnz,  Pupillcnwcitc 
Untersuchung  der  Motorik:  Zu  achten  ist  aut  symmetri- 
sche Kopf-  und  Körperhaltung  sowie  auf  die  Reflexe 
und  Reaktionen  {**  Tab.  50.8 1, 

Übersicht  der  frühkindlichen  Reflexe  und  Reaktionen 

*•'  Tab.  50.8 

50.3.3  Beurteilung  der  normalen 
körperlichen,  geistigen  und 
seelischen  Entwicklung 

50.3.3.1  Körperlänge  und  -gewicht,  Kopfumfang 

Somatogranimc:  Längen-  und  Gewichtstabellen  zur  Be- 
urteilung des  körperlichen  F.ntwicklungszusrandcs  im 
Vergleich  mit  Normwerten.  Sie  setzen  Alter,  Länge  und 
Gewicht  zueinander  in  Beziehung. 

Perzentilenkurven:  Prozentkurven,  mit  denen  sich  der 
Wachstumsvcriauf  von  Kindern  vergleichend  beurteilen 
lässt.  Den  Perzentilenangabcn  liegen  die  Variationsbrei- 
ten der  Größen-  und  Gewiclusentwicklung  zugrunde. 
Sie  berücksichtigen  Alter  und  Geschlecht  des  Kindes. 

Wachstumsvertauf 

Während  des  ersten  Lebensjahres  ist  die  Wachstumsge- 
schwindigkeit  am  größten,  wobei  der  Säugling  im  ersten 
Halbjahr  am  stärksten  wächst  <*•  Tab.  50,0).  Am  langsams- 
ten erfolgt  das  Wachstum  zwischen  dem  5.  und  6.  Lebens- 
jahr bis  zur  Pubertät  (ca.  5 cm  pro  Jahr).  Einen  zweiten 
Wachstumsschub  gibt  es  dann  vor  der  Pubertät  bei  Mäd- 
chen im  10.  und  bei  lungen  im  1 2.  lebensjahr. 

50.3.3.2  Motorische  Entwicklung 

1.  Lebensmonat:  überwiegend  Bcugetunus  in  Rücken- 
lage, Bcugchaltung  der  Extremitäten,  kann  den  Kopf 
wiederholt  mindestens  3 s heben 

2.  Lebensmonat:  Übergang  zur  Streckhaltung,  stürzt  sich 
auf  Unterarme  und  hebt  den  Kopf  50— W Grad  an 
4.-5.  Lebensmonat:  unterstützt  Hochziehen  aus  der 
Rückenlage  durch  Beugung  des  Kopfes  nach  vorne 

6.  - 8.  Lebensmonat:  aus  der  Bauchlage  Abstützen  mit  ge- 
strecktem Arm,  hebt  Kopf  und  Brust  mindestens 
90  Grad  an,  dreht  sich  aus  der  Rücken-  in  die  Bauchlage, 
kann  in  Sitzposition  gebracht  mit  Abstützen  nach  vorne 
alleine  sitzen,  im  Sitzen  Abstützen  mit  Armen  und  Hän- 
den zur  Seite,  hebt  den  Körper  aus  der  Bauchlage  in  den 
Vierfüßlerstand 
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Anamnese  

Tab.  50.8  Übersicht  bet  fruhkindlichen  Reflexe  und  Reaktionen 


Reflex 

Auftreten 

Erlöschen 

Reaktion 

Such-Saug-Sctiluck- 

Reflex 

1.  Tag 

6 Monate 

Such-Reflex  bei  Bestreichen  der  periorafen  Region,  Saug-Reflex  bei  Berührung  der 
Lippen,  Schluck-Reflex  beim  Füttern 

Licht-Reflex 

L Tag 

bleibt 

Verengung  der  Pupillen  bei  Lichtetnfzll 

Greif-Reflex  palmar 

1.  Tag 

5 Monate 

bei  Bestreichen  der  Handinnenftäche 

Greif-Reflex  plantar 

1.  Tag 

12  Monate 

bei  Oruck  auf  Zehenballen 

Moru-Reflex 

2.  Tag 

3-4  Monate 

Kind  in  Rückenlage,  Umklamtiterungsbewegung  der  Aime  mit  gespreizten  Fingern  bei 
plötzlichem  Geräusch 

Babtnski-Reflex 

1.  Tag 

2.  Jahr 

Dorsalflexion  der  Großzehe  bet  Bestreichen  der  Fußsohle 

Schreitphänomen 

1.  Tag 

Ende  1.  Monat 

Schreitbewegungen,  sobald  die  Füße  in  senkrechter  Haltung  eine  Unterlage  berühren 

Puppenaugenphänomen 

1.  Tag 

10  Tag« 

beim  passiven  Kopfdrehen  bleibt  die  ursprünglich  vorherige  Einstellung  dei  Augen 
bestehen 

GUbella-Reflex 

1.  Tag 

bleibt 

Zukneifen  der  Augenlider  bei  Beklopfen  der  Stirn  mitte 

Galant-Reflex 

1.  Tag 

3.-6.  Monat 

Seitkrummung  ipsilateral  bei  Bestreichen  parave>tebral 

HalssteU-Reflex 

2.  Monat 

1.  Jahr 

Mitfolgen  des  ganzen  Körpers  bei  Seitwartsbewegung  des  Kopfes 

Körperstetl-Reftex 

4.  Monat 

L Jahr 

schraubenförmiges  Nachdrehen  des  Körpers  bei  Drehung  des  Kopfes 

LabyrinthsteU-Reflex 

2./*.  Monat 

1.  Jahr 

Kopfheben  in  Bauch-/Rückenlage 

Landau-Reflex 

3.-9.  Monat 

2.  Jahr 

Kopfheben  und  Durchbiegen  des  Rückens  bei  Schweben  in  Bauchlage  mit  Unterstützung 
des  Thorax,  generelle  Beugung  des  Körpers  bei  plötzlichem  passivem  Beugen  des  Kopfes 

Schaltenbrand-Reflex 

(Sprungbereitschaft) 

2.-6.  Monat 

bleibt 

Abstutzreaktion  der  Amt«  bei  Bewegung  in  Richtung  Unterlage 

Glc  ichgcwichlsreaktfon 

6.  Monat 

bleibt 

Gleichgewichtsreaktion  in  Bauchlage  und  Sitzen 

asymmetrisch-tonischer 
Nacken-Reflex  (ATNR) 

L Tag 

7.  Monat 

Strecken  von  Arm  und  Bein  auf  der  Gesichtsseite,  Beugung  auf  der  Hinterkopfserte 
(Fechterstellung)  bei  Seitendrehung  des  Kopfes 

9.  Ixrbcnsmonat:  zieht  sich  an  festen  Gegenständen  selbst 
hoch  und  bleibt  alleine  mit  Festhalten  stehen,  kriecht 
koordiniert  aut  Händen  und  Füßen 

10.  Lebensmonat:  setzt  sich  alleine,  meist  aus  dem  Vicr- 
fiißi erstand,  ohne  Festhalten  hin,  hält  sich  alleine  fest 


Tab.  50.9  Wachstumsvertauf 


Alter 

Gewicht 

Größe/ 

Längenwachstum 

Kopfumfang 

Geburt 

3000-3500  g 

52  cm 

35  cm 

4.-5.  Monat 

verdoppelt 

ca.  65  cm 

40  cm 

12.  Monat 

verdreifacht 

ca.  75  cm  (Große 
bei  Geburt  < 1,5) 

47  cm 

30.  Monat 

vervierfacht 

90-  95  cm 

4. Jahr 

verdoppelt 

52  cm 

6. Jahr 

versechsfacht 

12.  Jahr 

verrwölffacht 

verdreifacht 

53  cm 

und  macht  Seitenschritte,  geht  mit  Festhalten  einer  oder 
beider  Hände  einige  Schritte 

1 1.— 13.  Lebensmonat:  kann  sich  mit  Armen  und  Hän- 
den nach  hinten  abstür/en,  frei  stehen 
- läuft  alleine  ohne  Unterstützung  mindestens  drei 
Schrille  ( 1 1 1 7.  Lebensmonat ) 
lauft  sicher  mit  guter  Balance  (13.  19.  Lebensmonat ) 
15.- 18.  Lebensmonat:  kann  alleine  rückwärts  gehen, 
Treppen  steigen  an  der  I land. 

50.3.3.3  Geistige,  emotionale  und  soziale 
Entwicklung 

Neugeborenes:  kann  Licht  und  Gesicht  fixieren;  Pup- 
penaugenbewegung, wenn  Kür  per  gedreht  wird;  bevor- 
zugt das  menschliche  Gesicht 

6 Wochen:  fixiert  Objekte,  folgt  bewegten  Objekten  von 
der  Seite  bis  zur  Mittellinie,  erstes  reaktives  Lächeln 

3 Monate:  beobachtet  die  eigenen  Hände,  folgt  bewegten 
Objekten  von  einer  zur  anderen  Seite,  Zuwendung  zu 
Licht-  und  Schallquellen,  Wiedererkennungsreaktion 
bei  bekannten  Personen,  ist  aufgeregt,  wenn  etwas  An- 
genehmes in  Aussicht  steht  (Nahrung) 

4 Monate:  erkennt  bewegte  Gegenstände,  lacht,  ist 
freundlich  gegenüber  Fremden 
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6 Monate:  Gegenstände  Können  ergriffen  werden,  spielt 
mit  den  Zehen,  gibt  Gegenstände  von  der  einen  in  die 
andere  Hand,  reagiert  auf  Spiegelbild  (Lächeln,  Plap- 
pern). Fremdeln  Kann  beginnen 

9 Monate:  versucht  durch  Plappern  und  Rufen  Auf- 
merksamkeit zu  erregen,  wirft  Spielzeug  auf  den  Boden, 
versteht  seinen  Namen,  versteht  „Nein“,  fremdelt 
12  Monate; spielt  mit  Gegenständen,  Werkzeuggebrauch, 
spricht  zwei  bis  drei  Wörter,  versteht  aber  mehr,  isst  Fin- 
germahlzeiten selbstständig 

bis  2.  Lebensjahr,  imitiert  Hausarbeiten,  sieht  Bücher  an, 
folgt  einfachen  Instruktionen,  räumliche  Orientierung, 
Erkenntnis  der  eigenen  Person,  des  eigenen  Namens 
bis  3.  Lebensjahr  kennt  einige  Kinderlieder,  ist  bei  Tag 
und  gelegentlich  auch  bei  Nacht  sauber  und  trocken,  be- 
ginnt mit  anderen  Kindern  zu  spielen,  Verbalisierung 
der  emotionalen  Befindlichkeiten,  neugieriges  Fragen 
bis  5.  Lebensjahr  sauber  und  trocken  bei  Tag  und  Nacht, 
kleidet  sich  ohne  Aufsicht  an,  wählt  seine  Freunde  selbst, 
kann  teilen,  kennt  eigenen  Vor-  und  Zunamen,  Alter 
und  Adresse,  spricht  fließend. 

50.3.3.4  Orientierende  Beurteilung  des  Sehens 

Die  Pupillcnreaktion  sowie  die  direkte  und  konsensucllc 
Lichtreaktion  sind  schon  beim  Neugeborenen  auslös- 
bar. 

Bcdroh-RcHex:  tritt  bereits  in  der  I , und  2.  Lebenswoche 
auf.  Fs  kommt  zum  Udschluss,  wenn  sich  die  Untersu- 
cherhand zu  rasch  dem  Auge  des  Kindes  nähert,  später 
kommen  noch  Abwehrbewegungen  der  Hand  hinzu. 
Betrachtung  von  Gegenständen:  Ab  Ende  des  3.  Monats 
kommt  cs  zu  koordinierten  Augenbewegungen,  so  dass 
Gegenstände  fixiert  werden  können.  Ein  auftretender 
Strabismus,  insbesondere  bei  Müdigkeit,  ist  noch 
physiologisch.  Ab  dem  4.  Lebensmonat  betrachtet  der 
Säugling  seine  Hände  und  spielt  mit  den  Fingern.  Ab 
dem  12.  Lebensmonat  werden  Personen  und  Spielzeug 
erkannt  und  richtig  cingcordnct  bzw.  verwendet. 

50.3.3.5  Orientierende  Beurteilung  des  Hörens 
und  der  Sprache 

Auro  Palpcbralreflex:  Als  Reaktion  auf  Lärm  fangt  das 
Kind  an  zu  schreien  und  blinzelt  mit  den  Augenlidern. 
Akustische  Zuwendungsreaktion:  Erst  einige  Wochen 
nach  der  Geburt  ist  das  Hörvermögen  des  Säuglings  voll 
ausgeprägt,  da  vorher  noch  das  Mittelohr  mit  schleimi- 
gem Sekret  gefüllt  ist.  Ab  dem  3.  U-bcnsmonat  wendet 
der  Säugling  seinen  Kopf  in  die  Richtung  von  akusti- 
schen Reizen.  Evtl,  vorhandene  Hörstörungen  können 
bis  zum  2.  Lebensjahr  mit  der  Rcflcxaudiomctric  bzw. 
der  Ablenkungsaudiometrie  diagnostiziert  werden.  Ab 
dem  2.  bis  3.  Lebensjahr  wird  die  Spielaudiometrie  ver- 
wendet. 

Normale  Sprachentwicklung 

Merke!  Normale  Sprachentwicklung: 

3 Monate:  Gurriautc,  Tonhöhenmodulation 

4 Monate:  Beginn  der  Vokalbildung 

6 Monate:  Lallen,  Lautiteration 


8 Monate:  emotional  variierte  Intonation 
tO  Monate:  Laulspiclc,  Silben 
1 2 Monate:  erste  Wörter 
1 5 Monate:  Ein- Won-Sätze 
18  Monate:  Zwei- Wort-Sätze,  20-  50  Wörter 
■ 2 lahre:  Satzerweiterung 
2'/,  Jahre:  3-  bis  5- Wort-Sätze,  benutzt  Pronomen 

3 Jahre:  benutzt  Plural,  Umgangssprache 

4 Jahre  Grammatik  weitgehend  korrekt 

6 lahre  erlernt  und  imitiert  den  Stil  der  Erwachsenen- 
sprache. 

Frühcrkcnnung  von  Sprachstörungen  < Stammeln,  Stot- 
tern, Poltern  I » Kap.  50.2.2.7. 

50.3.3.6  Entwicklung  des  Skeletts 
und  des  Gebisses 
Methoden  der  Reffebeurteilung. 
z.B.  Handwurzelverknöcherung 
(röntgenologische  Skelettreifebestimmung) 

Das  Auftreten  der  Knochenkerne  ist  alters-  und  ge- 
schlechtsabhängig. Zur  Bestimmung  des  Knochenalters 
wird  in  der  Methode  nach  Greulich  und  Pyle  ein  Vergleich 
der  Röntgenaufnahme  der  linken  Hand  mit  altcrsgenorm- 
ten  Standardaufnahmen  durchgeführt.  Beurteilt  werden 
hierbei  das  Vorhandensein  der  Handwurzclknochcn-  und 
Epiphysenkerne  (Ulna.  Radius  und  Phalangen),  der  Grad 
der  Fusion  der  Epiphysen  mit  dem  Schaft  und  der  Ent- 
wicklungsstand von  Form  und  Größe  der  Knochcnkeme. 
Als  Anhalt  dient  das  Os  capitatum.  das  im  Alter  von  3 Mo- 
naten sichtbar  wird,  sowie  das  Os  pisiformc,  das  als  letzter 
Handwurzelkern  mit  10  Jahren  erkennbar  wird. 

Entwicklung  des  Gebisses 

Das  Milchgebiss  ist  schon  vor  der  Geburt  angelegt,  wobei 
die  Milchzahnkeime  in  der  12.  Schwangerschaftswoche, 
die  der  bleibenden  Zähne  zur  Zeit  der  Geburt  verkalken. 
Erste  Dentition  (Zahnung):  beginnt  zwischen  dem  6. 
und  1 1.  Lebensmonat  (Mittelwert  8.6  Monate)  mit  dem 
Durchbruch  der  unteren  mittleren  Schneidezähne.  Als 
Letzte  treten  die  hinteren  Milchmolarcn  zwischen  dem 
22.  und  27.  Monat  hindurch  (Mittelwert  25  Monate). 
Die  Zahnung  kann  beim  Säugling  Unruhe,  Schlafstö- 
rungen. Speichelfluss  und  schmerzhaftes  Zahnfleisch 
hervorrufen.  Anzahl  der  Milchzähne: 

8 Schneidezähne  (Incisivi) 

- 4 Eckzähne  (Canini  l 

- 8 Mahlzähnc (Molares) 
insgesamt  20  Zähne. 

Zweite  Dentition  (Zahnung):  setzt  zwischen  dem  5.  und 
11.  Lebensjahr  ein  (Mittelwert  6,6  Fahre),  wobei  als  ers- 
ter bleibender  Zahn  der  I . Molar  (6-Jahrcs-Molar)  durch- 
bricht, der  als  Stützpfeiler  fungiert  Die  mittleren  Molaren 
( 12- Iah  res- Molar)  treten  im  1 2.  Lebensjahr  mit  Abschluss 
des  Zahnwechsels  durch.  Die  Weisheitszähne  (3.  Mola- 
ren) treten  ab  dem  16.  Lebensjahr  bis  zum  Erwachsenen- 
alter  durch.  Anzahl  der  Zahne  des  bleibenden  Gebisses: 

- 8 SchnckJezähne 

- 4 Eckzäh  nc 

- 20  Mahlzähne 
insgesamt  32  Zähne. 
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50.3.3.7  Grundlagen  der  Beurteilung 
der  Pubertätsentwicklung 

»Tab.  50.10 

Pubcrtas  praecox:  Auftreten  der  ersten  Regelblutung  vor 
dem  8.  Lebensjahr  b/w.  erste  Samenergüsse  f Pollutio- 
nen ) vor  dem  1 0.  Lebensjahr 

Pubcrtas  tarda:  Auftreten  der  ersten  Regelblutung  nach 
dem  16.  Lebensjahr,  erste  Samenergüsse  nach  dem 
18.  Lebensjahr 


Psychische  Besonderheiten  der  Pubertät-  Beim  Über- 
gang von  der  Kindheit  /.um  Erwachscnsein  kommt  es 
aufgrund  der  Neuorientierung  zu  einer  labilen  Stim- 
mungslage. wobei  der  lugendliche  zwischen  Selbstüber- 
schätzung und  Selbstkritik  schwankt.  Pflichtbewusst- 
sein und  Eigcnstandigkeitsstreben  erreichen  einen  Hö 
hepunkt.  aber  auch  inadäquate  Gefühlsausbruche, 
Depressionen  und  erhöhte  Suizidneigung  erreichen  ei- 
nen Gipfel. 


Tab.  50.10  Grundlagen  der  Beurteilung  der  Pubertätsentwicklung 

Alter  in  Jahren 

7-9 

Jungen  Mädchen 

Beginn  des  Uteruswachstums 

9-10 

Wachstum  des  knöchernen  Beckens.  Knospung  der  Brust 

10-12 

Pubertätswachstumsschub,  zunehmende  Vaskularisation  Pubenätswachstumsschub.  Telarche  (Mamma-Entwicklung), 

von  Penis  und  Skrotum  Pubarche  (Schambehaarung) 

11-12 

Aktivität  der  Prostata,  Schamhaare  erscheinen  Genitalwachstum,  Reifung  der  Vaginalmukosa 

12-13 

Wachstum  von  Testes  und  Perus,  Axillarbehaarung  starkes  Längenwachstum,  Menarche  (1.  Menstruation). 

Achselbehaarung,  Reifung  der  Mammae 

13-15 

Oberlippenflaum.  Stimmbruch,  maximales  Längenwachstum  ovulatorische  Zyklen  (Fertilität) 

15-16 

reife  Spermatozoen  (Fertilität)  Akne 

16-17 

Akne  Ende  des  Skelettwachstums 

17-21 

Ende  des  Längenwachstums 

50.4  Untersuchung  am  Auge 


Zusammenfassung 

Die  Untersuchung  der  Augen  setzt  sich  neben  der  Augen-  Überprüfung  der  Bulbusniotiiit.it  und  der  Ophthalmoskopie 
anamnese  aus  einer  Prüfung  und  Beurteilung  des  Sehvermö-  zusammen, 
gens,  der  verschiedenen  anatomischen  Anteile  des  Auges,  der 


Fallbeispiel  Ein  -10- jähriger  Mann  klagt  ab  und  zu  über 
verschwommenes  Sehen  beim  Lesen.  Bei  der  Untersu- 
chung kontrahiert  sich  die  rechte  Pupille  bei  direktem 
Lichteinfall  nur  stark  verlangsamt.  Die  indirekte  Licht- 
reaktion fehlt.  Die  Pupillen  sind  anisokor.  Fortsetzung 
f Kap.  50.4.2.9. 


50.4.1  Augenanamnese 

Zur  Augenanamnese  gehören: 

“ aktuelle  Beschwerden  (z-B.  Visusverlust  oder  Schmer- 
zen) 

• die  Eigenanam ncsc  (Brille,  frühere  Operationen.  Früh- 
geburt mit  Beeinträchtigung  der  Augen  usw.l 

• die  Familienanamnese  mit  z.B.  familiärer  Belastung 
durch  Schielen  oder  Glaukom. 


50.4.2  Untersuchungen 

50.4.2.1  Anatomie  des  Auges 

» Abb.  50.30 

50.4.2.2  Sehvermögen,  Visus 

Merke!  Das  Sehvermögen  steht  für  die  gesamte  Leistung 
des  Sehorganes,  d.h.  für  Sehschärfe,  GcsichtsfeldgröLsc. 
Farbensehfahigkcii  und  das  Adaptationsvermögen. 

Unter  Sehschärfe  (Visus)  versteht  man  die  Fähigkeit, 
zwei  Punkte  voneinander  getrennt  wahrzunchmcn.  Sic 
dient  als  Mats  des  Auflösungsvermögens  des  Auges.  Bei 
Anwendung  optimal  korrigierender  Brillengläser  spricht 
man  vom  Visus  cum  correctkine,  ohne  vom  Visus  natu 
ralis.  Die  Sehschärfe  wird  in  Prozcntzahlcn  angegeben. 
100%  entspricht  dem  gesunden  Normalauge. 
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Abb.  50.30:  Horizontalschnitt  durch  den  Augapfel,  1 vorderer  Augen  pol  2 Regenbogenhaut  (Iris)  mit  3 M.  sphincter  pupillae  und  4 M.  dilatator  pu- 
pillae. 5 Limbus  corneae  (Grenze  zwischen  Kornea  und  Sklera  bz«.  Kornea  und  Konjunktiva),  6 IridokornealwinkeL  7 Schlemm-Kanal  (Sinus  venosus 
sclerae)  8 Bindehaut  (Konjunktiva),  9 Zitiaikörper  mit  M.  ciliaris.  10  Pars  ciiiaris  retinae,  11  Ora  serrata  (Übergang  von  Pars  optica  zu  Pars  caeca  reti- 
nae), 12  Ansatz  des  M.  rectus  lateralis,  13  Pars  optica  retinae,  14  Glaskörper  (Corpus  vitreum),  15  Aderhaut  (Choriordea),  16  Macula  lutea  mit  Fovea 
centralis  retinae  (Stelle  des  schärfsten  Sehens),  17  hinterer  Augenpol,  18  Bulbusachse.  19  Sehachse.  20  Sehnervenpapille  (Papilla  n.  optici,  Discus  n. 
optici  - Austritt  des  Sehnervs),  21  Vagina  externa  n.  optici  (Dura  mater),  22  Spatium  intervaginale  (Subarachnoidalraum).  23  lamina  cribtosa  (Durch- 
tritt der  Sehnervenfasern  durch  die  Sklera),  24  Lederhaut  (Sklera),  25  Netzhaut  (Rettna),  26  Ansatz  des  M.  rectus  tnedialls,  27  Linse,  28  Zonulatasem, 
29  hintere  Augenkamtner,  30  Retinaculum  trabeculare,  31  Hornhaut  (Kornea),  32  vordere  Augenkammet  (2, 10], 


Bei  einem  zweijährigen  KinJ  beträgt  die  Sehschärfe  etwa 
4ü0u,  bei  einem  dreijährigen  etwa  70%,  ab  dem  4.  Lebens- 
jahr erreichen  die  Kinder  1 0()uo  Sehschärfe. 

Visusprüfung 

Geprüft  wird  mit  standardisierten  Tafeln  verschieden  gro- 
ßer Buchstaben  oder  Zeichen  (Landolt-Ringe,  E-Pflüger- 
llakcn,  normierte  Optotypen)  oder  für  Kinder  mit  ent- 
sprechenden Bildern  (i*  Abb.  50.31 ). 


Ecmschprufung:  Im  Airstand  von  5 m werden  standar- 
disierte Tafeln  aufgestellt,  wobei  geprüft  wird,  bis  zu  wel- 
cher Zeichengröße  der  Patient  noch  scharf  sehen  kann. 
Nohsch  prüfung:  Tafeln  werden  in  einem  Abstand  von 
30  cm  vorgelegt,  wobei  überprüft  wird,  bis  zu  welcher 
Zeichengröße  der  Patient  scharf  sieht. 

Berechnung  des  Visu«  Auf  den  Schprobctafcln  sind  die 
Zeilen  mit  der  Entfernung  angegeben,  in  der  ein  Normal  - 
sichtiger  sie  lesen  kann,  so  /,  B.  die  größte  und  oberste 
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Landolt-Rlnge  Pflüger-Haken  (E-Haken) 


V = 0,1  (D  = 50  m) 

V = 0,2  (D  = 25  m) 


o 

V = 0,3  (D  = 16,6  m) 

E 

o 

V = 0,4  (D  = 12,5  m) 

m 

c 

V = 0,5  (D  = 10  m) 

ÜJ 

o 

V = 0,6  (D  = 8,3  m) 

3 

o 

V = 0,8  (D  = 6,25  m) 

E 

u 

V = 1,0  (D  = 5 m) 

n 

Abb.  50.31:  Landolt-Rlnge  und  Pfliiget-Haken  [11], 


Zahl  in  50  m.  die  kleinste  und  unterste  in  4 m Entfernung. 
Die  Sehschärfe  wird  durch  einen  Bruch  ausgedrückt:  Ixt 
Entfernung/Soll- Entfernung.  Beispiel:  Der  Untersuchte 
kann  nur  die  oberste  Zahl  in  5 m erkennen,  so  entspricht 
seine  Sehschärfe  5/50  — 0, 1 . Der  optimale  Visus  wäre  I . 

Merke! 

- Normalsichtigkeit:  Emmetropic 
Kurzsichtigkeit:  Myopie,  Korrektur  durch  eine  Zer- 
streuungslinse (Minusglas,  Konkavglas) 
Weitsichtigkeit:  Hypcrupic,  Korrektur  durch  eine 
Sammellinse  (Plusglas,  Konvexglas). 


die  Wimpern  ab  und  transponieren  eingedrungene  Staub- 
teilchen durch  die  medialwäns  gerichtete  Bewegung  der 
Lider  beim  Lidschlag  zum  Tränensack. 

Das  Ober-  bzw.  das  Unterlid  sind  topographisch  von 
außen  nach  innen  wie  folgt  aufgebaut:  Lidhaut,  äußere 
Haut  mit  eingelagerten  Schweiß-  und  Talgdrüsen,  Unter- 
baut, M.  orbicularis  oculi,  Tarsus  mit  Meibom-Talgdrüsen, 
Conjunctiva  tarsi. 

Ncrvalc  Versorgung  und  Funktion  der  Lidmuskulalur 

»Tab.  50.  II 

Sensible  Versorgung  der  Lider: 

- Oberlid:  N.  ophthalmicus  ( I . Trigeminusast ) 

- Unterlid:  N.  maxillaris  ( 2.  Trigeminusast ). 


Untersuchung  der  Lider 

Inspektion:  Breite  des  Lidspaltcs  normal  8-IU  nint 
erweiterter  Lidspalt  I Exophthalmus)  bei  Morbus  Ba- 
sedow oder  raumfordernden  Prozessen  der  Orbita 
- verengter  Lidspalt  (F.nophthnlmus),  z.B.  bei  Blow- 
out-Frakturen 

Epikanthus  i'Dccktällc  des  Oberlides  verdeckt  den 
medialen  Augenwinkel  I:  physiologisch  bei  Klein- 
kindern, pathologisch  bei  Okulomotorius-Ausfall 
und  anderen  Ursachen  eingeschränkter  Lidoltnung 
Ektropionicrcn  des  Unterlides:  Der  Patient  blickt  nach 
oben,  der  Am  setzt  seinen  Finger  an  der  Unterkante  des 
l.idcs  an  und  zieht  dieses  nach  unten,  wodurch  die 
Rückseite  des  Unterlides  beurteilt  werden  kann 
Ektropionieren  des  Oberlides:  Während  der  Patient  nach 
unten  blickt,  fasst  der  Arzt  die  Wimpern  und  legt  mit  der 
anderen  Hand  einen  Glasstab  oder  VVätteträger  an  den 
Oberrand  des  Tarsus  und  kippt  das  Lid  mit  einer  schnel- 
len Bewegung  um  den  benutzten  Gegenstand.  Hiermit 
kann  die  Innenseite  des  Oberlides  beurteilt  werden. 


Prüfung  des  Gesichtsfeldes  (Perimetrie) 

Parallelversuch:  einfachste  Methode  zur  Orientierung. 
Arzt  und  Patient  sitzen  sich  gegenüber,  wobei  das  zu 
untersuchende  Auge  das  gegenseitige  Auge  des  Arztes 
fixiert.  Das  andere  Auge  des  Patienten  wird  .lbgedeckt. 
Der  Arzt  fuhrt  nun  seinen  Finger  oder  einen  Watte- 
bausch von  außen  nach  innen  in  das  Gesichtsfeld,  wobei 
der  Patient  angeben  soll,  wann  er  den  Finger  des  Arztes 
erkennt.  Zur  Kontrolle  kann  der  Arzt  den  Befund  mit  sei- 
nem eigenen  (normalen)  Gesichtsfeld  vergleichen,  L>er 
Untersucherfinger  soll  hierbei  von  horizontal/vcrtikal 
und  schräg  an  da*  Gesichtsfeld  herangebracht  werden. 
Perimeter  Hiermit  ist  eine  qualitative  Gesichtsfcldkon- 
trolle  möglich.  Der  Patient  schaut  in  eine  Halbkugel  hi- 
nein, in  die  Lichtpunkte  projiziert  werden,  wobei  er  an- 
gibt, wo  und  wann  er  diese  Lichtpunkte  sieht.  Dies  wird 
in  einem  Diagramm  Fettgehalten  und  zeigt  das  Gesichts- 
feld mit  dem  typischen  blinden  Heck  und  den  Isoptcrcn 
(Zonen  derselben  Schwellenwertempfindlichkeil). 

50.4.2.3  Lider 

Anatomie/Physiologie 

Die  Lider  schützen  die  empfindlichen  Augenanteile  mit 
dem  sog.  reflektorischen  Lidschluss.  Sie  verteilen  die  Trä- 
nenflussigkeit,  um  das  Austrocknen  der  Kornea  zu  verhin- 
dern, halten  Schmutzpartikel  und  Schweißtropfen  durch 


Angeborene  oder  erworbene  Erkrankungen  der  Lider 

Plosis:  i Icrabhängcn  des  Lides  bei  Parese  des  N.  oculo- 
motorius  < meist  vollständige  Ptosis)  oder  des  Sympathi- 
kus ( mittelgradige  Ptusis)  durch  Tumoren,  Verletzun- 
gen, Entzündungen,  Myopathien,  Gefäßerkrankungen 
oder  angeboren 

Entropium:  Einwärtsdrehung  des  Unterlides,  wobei  die 
Wimpern  auf  der  Kornea  scheuern,  was  zu  Ulzerationcn 
führen  kann 

Ektropium:  Auswärtsdrehung  des  Unterlides  infolge 
einer  Muskelerschlaffung  des  M.  orbicularis,  z.B.  bei 
Fazialisparese,  Narbenbildung  oder  im  Alter.  Durch 
unvollständigen  Lidschluss  (Lagophthalmus)  kommt  cs 
zur  Austrocknung  der  Kornea. 


Tab.  50.11  lidmuskulalur 


Muskel  Innervation 

Funktion 

H.  orbicularis  ocuü  N.  facialis 

M.  levator  palpebrae  N.  oculomotorius 

Lidschlag.  Lidschluss 

lidhebet 

Mm.  tarsales  superioi  Sympathikus 

und  inferior 

Offenhalten  der 

Lids  palte 
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Blepharitis:  Lidentzündung  (meist  durch  Staphylokok- 
ken ),  die  mit  Ausfallen  der  Wimpern  einhergehen  kann 
Udodeme:  bei  Entzündungen,  Allergien,  Nieren-,  Herz- 
erkrankungen. endokrinen  Störungen,  Infektionen,  In- 
toxikationen, Myxödem 

Raumforderungen:  z.  B.  Retentionszysten,  Xanthelas- 
men, Milien,  Basaliome,  Spinaliome 
Erkrankungen  der  l iddrusen: 

Hordeolum  (Gerstenkorn):  akut  eitrige  Staphylokok 
keninfektion  der  Zeis-,  Moll-  oder  Meibom-Drusen 
Chalazion  (Hagelkorn!:  chronisch-granulierende 
Entzündung  der  Meibom-Drüsen. 

50.4.2.4  Tränenwege 
Anatomie/Physiologie 

Die  Tränendrüse  liegt  oberhalb  des  lateralen  Augenwinkels 
in  der  Fossa  glandulac  lacrimalis.  Durch  die  Augcnbcwe- 
gung  und  den  Lidschlag  wird  die  Tränenflussigkeit  als 
Schutzfilm  für  die  Hornhaut  zum  medialen  Augenwinkel 
in  den  Tränensee  (Lacus  lacrimalis l geführt.  Durch  die 
Tränenpunkte  wird  die  Tränenflüssigkeit  Uber  die  Tränen- 
kanäle in  den  Tränensack  und  den  Tratten  nasengang 
( Ductus  nasolacrimalis),  der  in  der  unteren  Nasenmuschel 
endet,  abgeleitet. 

sekretorische  Innervation  der  Tränendrüse:  sensible 
Fasern  über  den  N.  lacrimalis  (N.  ophthalmicus  des 
N.  trigeminusl,  parasympathische  Lasern  Uber  den 
N.  intermedius  (über  N.  petrosus  major,  Ganglion 
ptcrygopalatinum,  N.  zygomaticus,  R.  communicans 
zum  N.  lacrimalis),  sympathische  Fasern  Uber  das 
Ganglion  cervicale  superius  entlang  den  Arterien  zur 
Tränendrüse 

träncntlüssigkcil:  normaler  pH  7,35,  Tagesproduktion 
I 3 ml.  Funktion:  Ernährung  der  Hornhaut,  Verhinde- 
rung der  Austrocknung  des  Bulbus,  Ausschwemmung 
von  Fremdkörpern.  Baktcriostasc,  Reinigung  der  Kon- 
junktiven. 

Untersuchung  der  Tränendrüse  und  des  Tränensacks 

Schirmer- Test:  zur  Überprüfung  der  Tränenproduktion. 
Ein  Streifen  lackmuspapicr  standardisierter  Größe  wird 
in  das  Unterlid  eingehängt.  Bei  normaler  Tränensekre- 
tion und  geschlossenen  Lidern  sind  nach  5 min  ca. 
1.5  cm  des  Lackmusstreifens  befeuchtet,  und  ein  Farb- 
umschlag des  Papiers  wird  sichtbar. 

Überprüfung  der  ablcilcndcn  Trancnwcgc:  Die  Durch- 
gängigkeit der  ableitenden  Trünenwege  kann  mit  der 
Farbstoffmethode  überprüft  werden,  wobei  in  den  Bin- 
dchautsack  cingcträufcltc  2%igc  Fluoreszinlösung  in 
der  Nasenhöhle  erscheinen  muss  (Taschentuch  färbt 
sich  gelbgrün),  Die  Sondierung  der  ableitenden  Tränen- 
wege erfolgt  in  lokalanästhesic  durch  den  Augenarzt. 
Röntgenologisch  kann  zur  Überprüfung  der  Durchgän- 
gigkeit der  Tränenwege  Kontrastmittel  in  das  Tränen  - 
pünktchen  eingebracht  werden. 

50.4.2.5  Bindehaut 

Die  Bindehaut  Ist  eine  Art  Schleimhaut,  die  den  Bulbus,  die 
Lider  und  die  Übergangsfalten  überzieht  Sie  hat  eine 
Schutzfünktion,  indem  sie  die  Tränenflussigkeit  verteilt 


50.4  Untersuchung  am  Auge 

und  die  Kornea  befeuchtet  Durch  die  Übergangsfaltcn 
wird  die  Beweglichkeit  des  Augapfels  auch  in  extremen 
Augapfelbewegungen  gewährleistet 

Die  Untersuchung  der  Bindehaut  erfolgt  durch  Ektro- 
pionicren  (v*  oben). 

Erkrankungen  der  Bindehaut 

Emnmdungder  Bindehaut  (Konjunktivitis):  Meist  sind 
beide  Augen  betroffen.  Die  Patienten  sind  lichtscheu, 
haben  vermehrten  Tränenfluss  und  einen  Blcpharuspas- 
ntus  (Lidkrampf),  konjunktivale  Injektionen,  udema- 
töse  Schwellungen,  evtl.  Chemosis  (ödematöse  Schwel- 
lung der  Bindehaut).  Ursachen  können  mechanische 
Reizungen,  Allergien,  bakterielle  oder  virale  Entzün- 
dungen sein. 

Gefäßinjektion  der  Bindehaut:  Man  unterscheidet 
konjunktivale  Injektionen  (durch  Hyperämie  rötlich 
sichtbare  Bindehautgefäße) 

ziliare  Injektionen  (Hyperämie  des  tiefen  perikor- 
nealen Gefäßnetzes  bei  Iridozyklitis,  Ulcus  corneae, 
Keratitis) 

gemischte  Injektionen  (hei  Keratitis,  Glaukomanfall, 
Verletzungen  >. 

50.4.2.6  Hornhaut 
Anatomie/Physiologie 

Die  Funktionen  der  Hornhaut  sind  die  Konzentrierung 
des  Lichtstrahls  (die  Hornhaut  selbst  hat  eine  Brechkraft 
von  43  dpt),  der  Bulbusabschluss  nach  ventral  sowie 
Schutz  der  empfindlichen  Linse  und  ihrer  Aulhängung  vor 
Verletzungen.  Die  sensible  Innervation  der  Hornhaut  er- 
folgt über  den  N.  ophthalmicus  : I . Trigeminusast), 

Untersuchung  der  Hornhaut 

Zur  Überprüfung  der  Hornhaut  auf  Durchsichtigkeit 
wird  die  Technik  der  fokalen  Beleuchtung  angewandt, 
wobei  ein  seitlicher  Lichtstrahl  auf  die  Kornea  fallt.  Mit 
der  Spaltlampe  kann  die  Beobachtung  direkt  von  vorne 
erfolgen,  wobei  Kornea,  Linse  und  Vorderkammer  beur- 
teilt werden  können.  Die  normale  Hornhaut  leuchtet  zart 
grau  auf,  Trübungen  erscheinen  im  seitlichen  Licht  grau- 
weiß. 

Die  Sensibilität  wird  überprüft,  indem  man  einen  Wal- 
testab von  lateral  an  das  Auge  heran  führt,  während  der 
Patient  zur  Decke  schaut.  Bei  Berührung  der  Hornhaut 
kommt  es  zum  reflektorischen  Lidschluss.  Die  Sensibilität 
kann  bei  Störungen  der  Hornhaut  </.B.  Infektionen),  des 
I.  Trigeminusastes  oder  tles  F.rfolgsorgans  (Lidschlicßcr, 
innerviert  über  den  N.  facialis)  herabgesetzt  sein. 

Erkrankungen  der  Hornhaut 

Eehlbildungen:  Keratokonus  (erblich  bedingte  Vorwöl- 
bung und  Trübung  der  Kornea) 

Entzündungen:  Herpes  corneae  ( Keratitis  dendritica  = 
oberflächlich,  Keratitis  disciformis  - tiefe  Form ), bakte- 
riell (z.B.  Pneumokokken  I.  Zoster  ophthalmicus 
Dcgcncrativc  Veränderungen:  Arcus  senilis  fblau-weiß- 
grauliche,  perilimbale,  ringförmige  Verfärbung  ohne 
Krankheitswert,  meist  bei  erhöhtem  Cholesterinspiegel) 
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Ändert-  Erkrankungen:  traumatisch,  mechanisch,  medi- 
kamentös, neurologisch  (Fazialislähmung,  Ausfall  des 
I.  Trigeminusastes),  parenchymatöse  Keratitis  bei  Lues 
congenita,  Sjögren-Syndrom  I rheumatische  Erkran- 
kung mit  Austrocknung  der  Bindehaut). 

50.4.2.7  Lederhaut  (Sklera) 

Die  Lederhaut  ist  „das  Weiße  des  Auges“  und  geht  ventral 
in  die  transparente  Kornea  über,  wobei  sich  am  Übergang 
der  Limbus  corneae  befindet,  in  dem  der  Schlemm-Kanal 
verläuft  (**  Ahfi.  50.30). 

Erkrankungen  der  Lederhaut 

Verfärbungen:  blaue  Skleren  bei  Osteogenesis  imper- 
fecta 

Skleritis  Episkleritis:  Verdickung  und  Schmerzhaftigkeit 
der  Skleren,  selten.  Vorkommen:  bei  rheumatischen  Er- 
krankungen. Lucs  oder  Tbc. 

50.4.2.8  Vordere  Augenkammer,  Iris  und  Linse 

Vordere  und  hintere  Augenkammer 

Vorderkammer:  Die  vordere  Augenkammer  wird  ventral 
durch  die  Korneahinterwand,  lateral  durch  den  Kammer- 
winkel, dorsal  durch  die  Irisvorderfläche  und  im  Pupillen- 
bcrcich  durch  die  Linsenvorderfläche  begrenzt 

Hinterkammer:  Die  hintere  Augenkammer  wird  ventral 
durch  die  Ruckfläche  der  Iris,  dorsal  durch  den  Zonula- 
apparat  und  die  Linsenvorderfläche  und  lateral  durch  das 
Corpus  ciliare  begrenzt. 

Kamme rvcinkcl:  Er  wird  durch  die  Lage  der  Iris  zur  Kor- 
nea gebildet  und  ist  von  der  Wölbung  der  Kornea  abhän- 
R'R- 

Kammerwasser:  Es  dient  der  Ernährung  der  Linse  und 
wird  dutch  das  Corpus  ciliare  gebildet.  Über  die  hintere 
Augenkammer  gelangt  es  durch  die  Pupillenöffnung  in  die 
vordere  Augenkammer.  Durch  den  Schlemm-Kanal  wird 
das  Kammerwasser  im  Kammerwinkcl  wieder  abtiliriert. 
Zu  den  Funktionen  des  Kammerwassers  zählen  die  Er- 
nährung der  Linse  und  die  Aufrechtcrhaltung  des  intra- 
okularen Drucks. 

Merke!  Überprüfung  des  intraokulären  Drucks:  Orien- 
tierend legt  der  Untersucher  seine  Daumen  auf  die  ge- 
schlossenen Lider  der  Bulbi  des  Patienten  und  beurteilt 
diese  im  Seitenvergleich.  Er  kann  feststellen,  ob  die  Bulbi 
hypoton  oder  hyperton  sind.  Mit  der  Tonometrie  lässt 
sich  der  intraokuläre  Druck  genau  bestimmen.  Er  liegt 
normalerweise  zwischen  lü  und  21  mmHg  und  unter 
liegt  Tagesschwankungen,  wobei  die  Kurve  morgens  ihr 
I loch  besitzt  und  im  laufe  des  Tages  abfällt.  Werte  über 
26  mmHg  sind  pathologisch. 

Erkrankungen 

Glaukom:  Bei  Verlegung  des  Schlemm-Kanals  kann  sich 
durch  Erhöhung  des  intraokulären  Drucks  ein  akuter 
GlaukomaniaJI  entwickeln.  Die  Patienten  haben  Kopl-  und 
Augenschmerzeit,  Gesichtsfeldausfälle,  Bindehautrütun 
gen,  meist  weite,  reaktionslose  Pupillen,  sind  lichtscheu, 
die  Augen  tränen,  Übelkeit  und  Erbrechen  können  aultre- 
ten.  Auslösende  Faktoren  für  einen  akuten  Glaukontanfall 


sind  Aufregung,  Mydriatika  (Verlegung  des  Kammcrwin- 
keLs  durch  die  Iris),  erhöhter  Blutdruck. 

Iris 

Die  hinter  der  Kornea  gelegene  Iris  (Regenbogenhaut) 
stellt  im  optischen  System  des  Auges  die  Blende  dar,  Die 
Öffnung  in  der  Mitte  der  Iris  heißt  Pupille  (*»  unten). 

Mit  fokaler  Beleuchtung  können  die  Irisoberilächc  und 
die  Tiefe  der  Vorderkammer  beurteilt  werden. 

Erkrankungen  der  Iris 

Fehlbildungen:  Aniridie  (konnatales  Fehlen  der  gesam- 
ten Iris).  Kolobome  (Fehlen  von  Irisun teilen),  F.ktopic 
! exzentrische  Lage  der  Pupille) 

Entzündungen:  Iritis,  Iridozyklitis  bei  akuten  bakte- 
riellen Entzündungen,  Allergien,  rheumatische  Erkran- 
kungen. Symptome:  gemischte  Injektionen,  Rcizmiosis, 
Hyperämie,  Synechien  (Verwachsungen  der  Iris  mit  der 
Kornea  oder  Linse). 

Linse 

Die  Linse  bündelt  das  einfallende  Licht,  so  dass  der 
Schnittpunkt  der  Uchtstrahlcn  genau  auf  der  Retina  zu  lie- 
gen kommt.  Die  Brechkraft  der  Linse  beträgt  10-19  dpt 
und  sinkt  im  Alter  durch  das  Nachlassen  der  Elastizität. 
Dies  ist  die  Ursache  der  Altersweitsichtigkeit  (Presbyopie), 
Die  Form  der  Linse  ist  bikonvex;  sic  wird  durch  die  Zonu- 
lafasern  fixiert.  Durch  Kontraktion  des  Ziliarmuskels  und 
Erschlaffung  der  Zonulafasem  kann  die  Linse  ihre  Form 
verändern  und  ihre  Brechkraft  erhöhen. 

Bei  der  Untersuchung  mit  dom  Augenspiegel  zeigen  sich 
Trübungen  als  schwarze  Schatten  vor  dem  rot  aufleuchten- 
den Augenhintergrund.  Sind  die  Trübungen  unabhängig 
von  Läge  oder  Blickrichtung,  befinden  sic  sich  in  der  Lin- 
senmitte, Mit  der  Spaltlampc  können  durch  fokale  Be- 
leuchtung die  einzelnen  Schichten  der  Linse  abgegrenzt 
lind  vorhandene  Trübungen  den  verschiedenen  Schichten 
zugeordnet  werden. 

Erkrankungen  der  Linse 

Trübung  der  linse  (grauer  Star,  Katarakt):  kann  ange- 
boren oder  - weit  häufiger  - als  Altersstar  (Rindenstar) 
erworben  sein.  Auftreten  auch  bei  anderen  Augcn- 
erkrankungen,  bei  Traumata,  Diabetes  oder  nach  Strah- 
lenexposition bzw.  Kortisongabe  möglich, 
lageveränderungen  der  linse:  angeboren  als  Ektopie  mit 
Irisflattern  iz.R.  bei  Marfan-Syndrom ) oder  erworben 
durch  Abriss  der  Zonulafasem  mit  Subluxation  oder 
Luxation  der  Linse. 

50.4.2.9  Pupillen 

Grundlagen  der  Pupillenmotorik  und 

der  Pupilleninnervation 

Merke!  Die  Pupillcnwcitc,  d.h.  die  Blendenweite,  wird 
beeinflusst  durch  das  Zusammenwirken  von; 

M.  dilatator  pupillae  - Pupillenüffncr  — » Mydriasis, 
inner  viert  vom  Sympathikus 

M.  sphincter  pupillae  Pupillenschließcr  — » Miusis, 

innerviert  vom  Parasympathikus. 
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Der  M.  dilatator  pupillae  wird  über  sympathische  Fasern 
aus  dem  Cent  rum  ciliuspinale  (C8  Tbl’),  die  über  den 
sympathischen  Grenzstrang  und  das  Ganglion  cervicale 
craniale  verlaufen,  innerviert.  Als  Uberträgereubstanz 
wirkt  Noradrenalin. 

Der  M.sphincter  pupillae  wird  durch  parasympathische 
Nervenfasern  aus  dem  Nucleus  Edinger-Westphal  über 
den  N.  oculomotorius  und  das  Ganglion  ciliare  in  der 
lateralen  Orbita  und  nach  Umschaltung  über  den  N.  cilin- 
ris  brevis  innerviert.  Als  Überträgersubstanz  wirkt  Acctyl- 
chulin. 

Die  Überprüfung  der  Pupillenreaktion  lässt  sich  am  bes- 
ten im  mäßig  abgedunkelten  Raum  mit  einer  Taschen 
lampe  überprüfen,  da  hierbei  nach  vorheriger  Adaptation 
die  Veränderungen  der  Pupillenweite  am  stärksten  ausge- 
prägt sichtbar  werden.  Die  Überprüfung  der  Pupillcnwcitc 
und  die  Pupillcnreaklion  sind  ein  wichtiges  diagnostisches 
Mittel,  um  Läsionen  der  Nerzhaut,  des  N.  oculomotorius 
und  der  sympathischen  oder  parasympathischen  Nerven- 
fasern oder  auch  eine  zentrale  Läsion  leslzustelien. 

Merke! 

Naheinsteilungsreaktion  (Konvergenzreaktion)  und 
starker  Lichlcinfall:  Bei  Fixierung  eines  nahen  Punktes 
kommt  es  durch  Kontraktion  des  M.  sphincter  pupil- 
lae zu  einer  konzentrischen  Verengung  der  Pupillen 
(Miosis).  Die  Miosis  ist  als  Mitbcwcgungan  dicglcich- 
zeitige  Konvergenz  und  Akkommodation  gekoppelt. 
Es  erfolgt  eine  Zunahme  der  Tiefenschärfe. 
Ferneinstellungsreaktion  (Divergenzreaktion)  und 
schwacher  Lichlcinfall:  Durch  Kontraktion  des  M.  di- 
latator pupillae  wird  die  Pupille  weiter  (Mydriasis). 
Hierüber  kommt  es  zu  einer  Zunahme  des  relativen 
Lichtcinfalls  auf  der  Netzhaut. 

Direkte  und  indirekte  Pupillenreaktion 
Direkte  Piipillcnresktion:  Bei  direktem  Lichteinfall  des 
Auges  kommt  cs  zu  einer  sichtbaren  Pupillcnvcrcngung. 
Indirekte  (konvcnsucllc)  Pupillcnreaklion:  Wird  ein 
Auge  beleuchtet,  findet  sich  auch  eine  Pupillenveren- 
gung des  nicht  beleuchteten  Auges.  Diese  konsensuelle 
Pupillenreaktion  beruht  auf  dem  visuell-scnsomoto- 
rischcn  Regelkreis  durch  Verbindung  jedes  einzelnen 
Auges  mit  beiden  Sphinkterkemcn.  Über  die  partielle 
Kreuzung  der  afferenten  Fasern  des  N.  opticus  im  Chi- 
usnta  konum  es  zur  konsensuellen  Lichtreaktion.  Bei 
Erblindung  eines  Auges  Lassen  sich  die  direkte  Licht 
reaktion  am  blinden  Auge  und  die  konsensuelle  Licht- 
reaktion am  schtüchtigcn  Auge  nicht  mehr  auslösen. 
Die  Belichtung  des  sehenden  Auges  führt  hingegen  ani 
blinden  Auge  zur  konsensuellen  Reaktion.  Auch  bei 
Nahcinstellung  f»  unten)  verengt  sich  die  Pupille  des 
blinden  Auges.  Bei  völliger  Blindheit  (Amaurose)  beider 
Augen  sind  die  Pupillenretlexe  aulgehoben. 
Naheinstcllungsreaktkin:  Hält  der  Untersucher  einen 
Finger  mit  Abstand  vom  Kopf  des  Patienten,  lässt  diesen 
fixieren  und  führt  den  Finger  dann  zur  Nase  des  Patien- 
ten, kann  man  im  Normal  lall  eine  Miosis  und  eine  Kon- 
vergenzcinstellung  der  Pupillen  beobachten. 

Pupillomotorlsche  Erregbarkeit  der  Netzhaut 

Eine  weitere  Möglichkeit  des  Auges,  sich  den  Belichtungs- 

Verhältnissen  anzupassen,  besteht  in  der  Hell  Dunkel- 


50.4  Untersuchung  am  Auge 

Adaptation  der  Rezeptoren  der  Netzhaut.  Die  Stäbchen 
sind  hauptsächlich  in  der  Peripherie  gelegen  und  für  das 
Schwarz- Weiß- Sehen  und  das  Sehen  bei  Dämmerung  ver- 
antwortlich. Sie  haben  eine  andere  Reizschwelle  und  eine 
geringere  pupillomotorischc  Empfindlichkeit  als  die  Zap- 
fen. die  hauptsächlich  in  der  Fovea  centralis  angeordnet 
sind  und  für  scharfes  Sehen  bei  Tage  und  Farbensehen  ver- 
antwortlich sind. 


Mydriasis,  Miosis  und  Anisokorie 

Die  Pupillenmotorik  ist  von  der  sensorischen  Leistung  der 
Netzhaut,  der  Leistung  der  Sehnerven,  dem  Akkommoda- 
tionsvorgang und  der  Änderung  der  Beleuchtungsstärke 
abhängig. 

Merke! 

Mydriasis:  gleichmäßige  Pupillcnerweiterung 

physiologische  Erweiterung:  bei  Dunkelheit,  bei 
Fernakkommodation  (Divergenzreaktion),  psy- 
chisch (z.  B.  bei  Schreck  ),scnsibcl  ( z.  B.bci  Schmcr/I 
und  sensorisch  (z.B.  durch  Geräusche) 
pathologische  Erweiterung:  Okulomotoriusparese, 
Sympathikusreizung,  tiefe  Bewusstlosigkeit.  Erhö- 
hung des  intraokularen  Druckes 
medikamentöse  Erweiterung:  Parasympathikolyti- 
ka  (M.  dilatator  pupillae)  wie  Atropin,  Scopolamin, 
Homatropin.  Sympathikomimctika  wie  Adrenalin. 
Ephctonin,  Kokain 

Merke!  Mydriatikasind  kontraindiziertbeimGlaukom! 

einseitige  Mydriasis:  zerebrale  Störungen,  periphere 
Schädigung  des  N.  oculomotorius 
Miosis:  gleichmäßige  Pupillcnvcrcngung 

physiologische  Verengung:  Naheinstellungsreaktion 
(gekoppelt  an  Konvergenz  und  Akkommodation), 
extreme  Lichtreize,  im  Schlaf,  bei  älteren  Men- 
schen 

pathologische  Verengung:  Neurulucs.  Struma,  Tu 
moren,  Horner-Trias  (Miosis,  Ptosis,  Enophthal- 
mus),  Iritis,  E-605- Intoxikationen 
medikamentöse  Verengung:  Parasympathikomimc- 
tika  (M.  sphincter  pupillae)  wie  Pilocarpin,  Carba 
chol,  Physostigmin,  Prostigntin,  Histamin,  Acetvl- 
cholin,  Morphium.  Sympathikolytisch  wirkt  z.B. 
ToLrzolin 

Normwert  für  die  Miosis:  Latenzzeit  = ü,  1 8 s.  Maxi 
mum  nach  I s. 

Anisokorie  spontane,  ungleiche  Pupillcnwcitc  der  Au- 
gen. Sie  kommt  selten  als  angeborene  Anomalie  vor  oder 
ist  Folge  einer  zentralen  Schädigung,  z.B.  bei  subdura- 
lem I lämatom.  Sic  kann  auch  durch  Verwachsungen  der 
Iris  mit  der  Hornhaut  oder  Linse  und  als  typisches 
Merkmal  bei  Lues  aufireten. 

Pupillotonie:  Hierbei  ist  die  Geschwindigkeit  der  Veren- 
gung erheblich  scitcngleich  vermindert, z.B.  beim  Adic- 
Svndrom  (harmlose  Storung  mit  verlangsamter  oder 
fehlender  Pupillcnreaktion,  evtl.  Anisokorie,  Pupilloto- 
nie, Fehlen  von  Achillessehnen-  und  Patcllarschncnrc- 
flexen).  Die  auf  die  Pupillenverengung  folgende  Pupil- 
lenerweiterung bei  Wegfall  des  Lichtreizes  ist  ebenfalls 
verlangsamt. 
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Fallbeispiel  Fortsetzung 

Der  Patient  leidet  an  einem  weitgehend  harmlosen  Adie- 
Syndrum  des  rechten  Auges.  Die  rechte  Pupille  zeigt  im 
Seitenvergleich  eine  deutlich  verlangsamte  Pupillenreak- 
tion bei  Lichtcinfall  und  im  Dunkeln.  Die  Konvcrgcnz- 
reaktion  ist  wie  der  Visus  meist  erhalten.  Die  Schwie 
rigkeiten  beim  Lesen  können  durch  die  verlangsamte 
Akkommodation  zustande  kommen.  Beim  Vollbild  des 
Syndroms  linden  sich  noch  Schnenreflexverlangsamun 
gen.  Die  Dittcrcntialdiagnose  stellt  der  Tabes  dursalis 
(•-  unten) dar. 

Grundformen  der  Puplllenstarre 

«»Tab.  50.12 

50.4.2.10  Palpation  des  Bulbus 

Technik  w oben 

Enophthalmus:  tiefes  Zurucksinken  des  Augapfels  in  die 
Orbita  bei  Schwund  des  orbitalen  Fettgewebes  I Abma- 
gerung. Alter)  sxler  narbige«  Schrumpfungen  nach  Ver- 
letzungen und  Dislokationen 

Exophthalmus:  Vordringen  des  Augapfels  mit  Bcwc- 
gungseinschränkung  einseitig  oder  beidseitig  bei  Raum- 


forderungen, Verletzungen.  Entzündungen  oder  I lypcr- 
thyreosc. 

50.4.2.1 1 Bulbus-Motilitätsprüfung 

Zur  Molilitätsprülüng  lässt  man  den  Patienten  in  alle  neun 
Hauptbewegungsrichtungen  blicken.  Die  Bestimmung  des 
Schieiwinkels  erfolgt  mit  dem  Maddox-Kreuz.  Außerdem 
ist  auf  die  Kopfhaltung  des  Patienten  zu  achten.  Dtffcrcn- 
tialdiagnoslisch  muss  zwischen  Strabismus  paralyticus 
(Augenmuskeftahmung)  und  Strabismus  ooncomitans 
(Bcgloitschiclcn)  unterschieden  werden.  Augcnmuskcl- 
lähmungen  l>  Tab.  50.15)  werden  wie  folgt  unterteilt: 
Ophthalmoplcgia  externa:  Lähmung  der  äußeren  Au- 
genmuskeln durch  Ausfall  des  N.  oculomotorius.  wobei 
der  Bulbus  nach  temporal  unten  blickt,  da  nur  der 
M.  rectus  lateralis  IN.  abduccm)  und  der  M.  obliquus 
superior  (N.  trochlearis)  innerviert  werden.  Außerdem 
besteht  eine  Ptosis  durch  Ausfall  des  M.  Icvator  pal- 
pebrae. 

Ophthalmoplcgia  interna:  Lähmung  der  inneren  Au- 
genmuskulatur mit  Ausfall  des  M.  sphinctcr  pupillae 
und  des  M.  ciliaris,  was  zur  weiten  (Mydriasis),  licht- 
starren  Pupille  bei  fehlender  Akkommodationsfähigkeit 
führt. 


Tab.  50.12  Gmndfbotien  de»  Pupillenstarre 


Erkrankung 

Pupillenweite 

Visus 

direkte 

Reaktion 

indirekte 

Reaktion 

Konvergenz- 

reaktfon 

Ursache 

absolute 

Pupillen  starre 

Mydriasis, 

entiundet 

4 

• 

• 

- 

Efferenzstörunq,  Prozesse  im  MitteUrlro  oder  an 
der  Schädelbasis,  wie  Enzephalitis,  Tumor, 
Aneurysma,  Okulomotoriusparese,  Lues,  Tbc 

amaurotische 
Pupillen  starre 

mittel  weit 

* 

4 

4 

Afferenzstörung.  Schädigung  von  Kornea,  Linse 
oder  Glaskörper,  Verschluss  der  A.  centralis  retinae, 
Glaukom,  Tumor,  erhöhter  Hlrndtuck,  Vergiftung 

reflektorische 
Pupillen  starre 

extreme  Mlosis, 
leicht  entrundet 

4 

- 

• 

übersch  leitend 

ArgyU-Robertson-Phänomen,  pathognomonlsdi 
für  Talies  dotsalis,  auch  bei  progressiver  Paralyse 

Homer-Syndrom 

wg 

♦ 

<♦) 

w 

4 

Ausfall  des  Halssympathikus  oder  dessen  Zentrum 
im  oberen  Thorakalmark 

Tab.  50.13  Augenmuskeln  und  ihre  Innervation 


Augenmuskel 

Innervation 

Funktion 

Bulbusstand  bei  Lähmung 

M.  rectus  superior 

N.  oculomotorius 

Blickhebung 

Abweichung  nach  unten  und  temporal 

M.  rectus  inferior 

N,  oculomotorius 

Blicksenkung 

Abweichung  nach  oben  und  temporal 

M.  rectus  medlallf 

N.  oculomotorius 

Blickwendung  nach  nasal 

Abweichung  nach  temporal 

M.  rectus  lateralis 

N,  abducens 

Blickwendung  nach  temporal 

Abweichung  leicht  nach  nasal 

M.  obliquus  superior 

N.  trodilearn 

Bbcksenkung 

Abweichung  nach  oben  und  nasal 

M.  obliquus  inferior 

N.  oculomotorius 

Blickhebung 

Abweichung  nach  unten  und  nasal 
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50.4.2.12  Ophthalmoskopie 
Papille  (blinder  Fleck) 

Funktion  der  Papille:  Aust rittsst eile  des  Sehnervs  ohne 
Photorczcptorcn,  absoluter  Schausfall,  natürliches  Sko- 
tom im  Gesichtsfeld 
Form:  1 3 mnr  längsoval 
l äge:  3-4  mm  nasal  der  Makula 
Darstellung:  kleine  Finscnkung  in  der  Mitte,  ansonsten 
im  Niveau  gelegen  (physiologische  Exkavation:  beim 
Durchtritt  der  Lamina  cribrosa  streifen  die  Nerven- 
fasern ihre  Markscheiden  ab  und  erscheinen  dünner) 
Farbe:  zartrosa  bis  blassrosa,  temporal  meist  heller  als 
nasal 

Abgrenzung:  bis  auf  den  nasalen  Anteil  überall  scharf 
abgrenzbar 

• Gefäße: 

Arterien  hellrot,  breiter  Reflexstreifen,  fehlende  Pul- 
sation 

- Venen  dunkclrot,  schmaler  oder  fehlender  Rcflcx- 
st reifen,  physiologischer  Spontanpuls,  größere  Kali- 
ber als  bei  Arterien  (Verhältnis  Arterie : Vene  =2:31, 
stärker  geschlängelt. 

Makula 

Funktion  der  Makula:  Stelle  schärfsten  Sehens  (Fovea 
centralisl,  enthält  nur  Zapfen 
Form:  55  mm2,  queroval 
Lage:  3-4  mm  temporal  der  Papille 
Darstellung:  grubenförmige  F.inscnkung  durch  Reduk- 
tion der  Gewcbsschichtdicke 
Farbe:  gelblich  ( Karotinoid I 
Reflex:  Wall-  oder  Ringreflex,  Fovcalreflex. 

Technik  der  Ophthalmoskopie 

Direkte  Ophthalmoskopie 
Spiegeln  im  aufrechten  Bild: 

« aufrechtes,  seitengleiches,  reelles  Bild 
- I Mache  Vergrößerung  zur  Beurteilung  von  Einzelheiten 
und  Feinheiten 

Technik:  Efer  Untersucher  hält  den  Augenspiegel  in  der 
Hand  und  untersucht  mit  seinem  rechten  Auge  das 
rechte  Patientenauge  und  mit  seinem  linken  Auge  das 
linke  Patientenauge.  Der  Patient  wird  aufgefordert,  ei- 
nen bestimmten  Punkt  zu  fixieren.  Der  Augenspiegel 
wird  möglichst  nahe  an  das  Auge  des  Patienten  heran- 
geführt. Zum  Ausgleich  von  Rcffaktionsfchlcm  beim 
Untersuch  er  oder  Patienten  lassen  sich  Linsen  in  den 
Augenspiegel  einschalten.  Beispiel:  Ist  der  Patient  mit 
-5  dpt  kur/sichtig,  der  Arzt  mit  -3  dpt  kurzsichtig. 


50.4  Untersuchung  am  Auge 

so  müssen  -fl  dpt  hinter  den  Augenspiegel  geschaltet 
werden. 

Indirekte  Ophthalmoskopie 
Spiegeln  im  umgekehrten  Bild: 

seitenvertauschtes,  virtuelles  Bild 
1 4fache  Vergrößerung  mit  Überblick  über  den  ganzen 
Augenhintergrund 

Technik:  Der  Untersuchet  hält  mit  seiner  Hand  den 
Augenspiegel  an  sein  Auge,  mit  der  anderen  Hand  halt  er 
bei  ausgestrecktem  Arm  eine  Sammellinse  von  +12  dpt 
in  etwa  7 cm  Abstand  vor  das  Patientenauge.  Insgesamt 
betrachtet  der  Arzt  das  Auge  aas  etwa  70-80  cm  Ent- 
fernung. 

Stauungspapille 

Die  Papille  ist  unscharf  begrenzt,  ödematüs  geschwollen 
und  knopfförmig  vorgewölbt  (sie  liegt  außerhalb  des  Ni- 
veaus der  Netzhaut).  Die  Gefäße  sind  über  den  Rand 
geknickt  und  die  Venen  gestaut.  Die  Farbe  ist  glasig  grau- 
grün (»  Abb.  50.32), 

Die  Stauungspapille  ist  ein  allgemeines  llirndruck- 
zeichen  (z-B.  bei  Hirntumoren,  Meningitis,  Enzephalitis, 
Abszessen,  Blutungen,  Hydrozephalus).  L>as  Sehvermögen 
ist  erst  bei  einer  Papillenatrophie  beeinträchtigt 

Klinik  Vor  einer  Liquorpunktion  muss  zum  Ausschluss 
eines  erhöhten  Hirndrucks  der  Augcnhintergrund  ge- 
spiegelt werden’ 


Abb.  50.32:  Stauungspapille  [12], 
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50.5  Untersuchung  an  Hals,  Nase  und  Ohren 

Zusammenfassung 

Dargestellt  werden  die  wichtigen  anatomischen  und  physio-  chungstechniken  und  Funktionsprüfungen  sowie  die  wichti- 
logischen  Grundlagen,  es  werden  die  speziellen  Untcrsu-  gen  krankhaften  Veränderungen  beschrieben. 


Fallbeispiel  Ein  55-jähriger  Mann  klagt  Uber  eine  zu 
nehmende  Hörstörung  links.  Ein  Schmalzpfropfen  oder 
eine  Otitis  können  otoskopisch  ausgeschlossen  werden. 
Slalldcsscn  findet  sich  jedoch  eine  nicht  schmer/haftc, 
knotige  Schwellung  im  Gehörgang,  die  mit  regelrechter 
I laut  bedeckt  ist.  Die  I lörpriifung  zeigt  einen  patho- 
logischen Rinne-Versuch,  im  Weber- Versuch  wird  die 
Schallleitung  ins  kranke  Ohr  lateralisiert.  Fortsetzung 
*»'  Kap.  50.5.1.2. 

50.5.1  Ohr 

50.5.1.1  Anatomie 

Äußeres  Ohr 

Ohrmuschel  («'  Abb. 50.331 

Äußerer  Gchörgang:  äußeres  Drittel  des  insgesamt 
3,5  cm  langen  Gehörgangs  (■*  Abb.  30.34 1. 

Mittelohr 

Trommelfell: ,J  unten 

Tubacustachii  (Ohrtrompetel:  3,5  cm  lange  Verbindung 
zwischen  Nasenrachenraum  und  Paukenhöhle.  Sic  kann 
durch  den  unteren  Naseng.tng  sondiert  werden  und 
dient  als  Druckregulator  zwischen  Außenluft  und  M ittel- 
ohr,  um  bestehende  Druckdifferenzen  auszugleichen. 
Das  Trommelfell  kann  nur  darin  regelrecht  frei  schwin- 


gen, wenn  vor  und  hinter  dem  Trommelfell  die  gleichen 
Druckverhältnisse  herrschen. 

Paukenhöhle:  mit  Schleimhaut  ausgekleideter  lufthalti- 
ger Raum  hinter  dem  Trommelfell  im  Schläfenbein,  Sitz 
der  Gehörknöchelchen 

Pneumatische  Raume:  Tube,  Pauke,  Mastoid,  Schnecke, 
Teile  des  Jochbogens  und  der  Felsenbeinpyramide  gehö- 
ren zu  den  pneumatischen  Räumen.  Die  Pneumati- 
sation Ist  etwa  ab  dem  6.  Lebensjahr  abgeschlossen.  Bei 
fehlender  oder  ungenügender  Pneumatisation  können 
chronische  Mittelohrentzündungen  entstehen. 

Innenohr 

Hörorgan:  Im  Felsenbein  liegt  die  Schnecke  (Cochlea), 
die  sich  zwcicinhalbmal  spiralig  um  ihre  eigene  Achse 
windet  und  aus  drei  übereinander  liegenden  Kanälen 
1 Scala  tympani,  Scala  vestibuli,  Scala  media  = Ductus 
cochlearis)  besteht.  Am  Boden  des  Ductus  cochlearis 
liegt  das  Corti-Organ,  das  aus  Sinnes-  und  Stützzcllcn. 
der  Rcissner-  und  Basilannembran  bestellt  In  den  Sin- 
nes/ellen  weiden  die  Reize  in  Nerveneinzelcntladungen 
umgewandelt  und  über  den  N.  acusticus  zur  1 lörrindc 
weilergeleiteL 

Gleichgewichtsorgan:  liegt  im  Felsenbein  und  setzt  sich 
aus  dem  statischen  Organ  ISacculus  und  ITtriculus)  für 
lineare  und  dem  Bogengangsystem  für  rotatorische  Be- 
schleunigungen zusammen. 
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50.5  Untersuchung  an  Hab,  Nase  und  Ohren 


Aurlx  Interna 


Aurin  externa 
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Abb.  50.3A:  Außeres  Ohr,  Mittelohr  und  Innenohr  [U|, 
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50.5.1.2  Untersuchung  des  Ohres 
Inspektion,  Palpation 

Vor  der  Otoskopie  sollten  die  Ohrmuschel  und  der  äußere 
Gehörgang  inspiziert  und  palpiert  werden,  wobei  auf  Fehl- 
Stellungen  und  Fehlbildungen  der  Ohrmuschel.  Rötungen, 
Schwellungen,  Gehörgangsstenosen  (Fremdkörper,  Zcru- 
inen),  Absonderungen  des  Gehörgangs.  Verlet/ungen. 
Druck-  und  Klopfschmer/  des  Mastoids  (bei  Mittelohr- 
oder Mastoidentzündungcn  I und  des  Tragus  (bei  Otitis 
externa  oder  Tragus- Abszess)  zu  achten  ist.  Auch  sollte  ein 
Blick  hinter  die  Ohrmuschel  des  Patienten  geworfen  wer- 
den (Lymphknoten.  Masern,  Erythem,  Basaliome  usw.). 

Spiegeluntersuchung  des  Ohres  (Otoskopie) 

Merke!  Der  äußere  Gehörgang  wird  durch  Zug  bzw. 
Druck  an  der  Ohrmuschel  nach  hinten  oben  in  Richtung 
des  knöchernen  Gcbörgangs  gebracht.  Danach  wird  der 
Ohrtrichtcr  in  den  äußeren  Gehörgang  eingeführL  Der 
Trichter  wird  mit  der  linken  Untersucherhand  gehalten, 
um  die  rechte  Hand  für  Manipulationen  im  Gchörgang, 
Veränderungen  der  Kupfslcllungdes  Patienten  oder  Hal- 
ten der  lü  dpt-Lupe  vor  dem  Ohrtrichter  frei  zu  halten. 

Die  Untersuchung  kann  erfolgen  mit: 

Reflektor  Hohlspiegel  mit  einer  Brennweite  von  15  cm, 
den  der  Untersucher  mit  einem  Stirnreif  am  Kopf  trägt. 
Durch  eine  Lichtquelle  rechts  neben  dem  Kopf  des  Pa- 
tienten wird  Licht  vom  Spiegel  in  das  zu  untersuchende 
Organ  reflektiert. 

Siimlampe:  Hierbei  ist  die  Lichtquelle  am  Hohlspiegel 
selbst  befestigt.  Im  Gegensatz  zum  Reflektor  kann  mit 
beiden  Augen  untersucht  werden. 
Untersuchermikroskop:  kann  für  spezielle  Aufgabenstel- 
lungen mit  verschiedenen  Optiken  versehen  werden,  die 
eine  äOfache  Vergrößerung  ermöglichen. 


Normalbefund  des  Trommelfells 
« Ahb.50J5 

Merke!  Kennzeichen  eines  normalen  Trammeifells: 

spiegelnd  durch  geringen  Zcrumcnbcschlag 
■ pcrlntuttgrau 
durchsichtig,  durchscheinend 
i beweglich. 


Pars  tlaccKJa 

Stria  mättearis  menibranae  tymponcae 
Crus  longum  incicte  < (S^tAPNEU-Mambrar, 

Ptloa  mallaarls  \ \ i Ptlca  ntaHoaris 

Stapas  i«,  I \ 


Umbo  — 


Fenastra  _ 
coclileau 

Anilins 

fibro-  __  _ 

carHaQbiaus 

Pars  tonsa  // 

membranae  tympancs 

Abb.  50.35:  Normales  rechtes  Trommelfell  [13]. 


LlohtrotlK* 
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Anamnese  

Zu  ernennen  sind  folgende  anatomische  Strukturen: 

Pars  tensa  (großer  unterer  gespannter  Membrananteil) 
und  Pars  flaccida  (kleinerer  oberer  schlaffer  Anteil, 
Schrapnell-Membran ) 

kurzer  Hammerfortsatz  mit  vorderem  und  hinterem 
Grenzstnuig 

Hammergriff:  nach  innen  unten  verlaufend  mit  zentral 
gelegenem  Umbo  (verbreitertes  Ende  des  Hammergrif- 
fes I 

dreieckiger  Liditreflex  ( vom  Umbo  ausgehend  >. 

Das  Trommelfell  ist  mit  nach  innen  gerichteter  Trichter- 
form leicht  schräg  gestellt,  wodurch  ein  dreieckiger  Licht- 
rcflcx  entsteht.  Ist  dieser  nicht  vorhanden  oder  liegt  er  an 
anderer  Stelle,  befindet  sich  das  Trommelfell  nicht  in  seiner 
normalen  Lage. 

Pathologische  Trommelfellbefunde 

Stdlungsanomalicn:  Retraktion  (bei  Cholesteatom), 
Vorwölbungen  (z.B.  Otitis  media,  Exsudat,  raumfor- 
dernde Prozesse) 

Schwellungen:  Durch  Entzündungen,  Tumoren,  Infekte 
usw.  ist  das  Trommelfell  trüb  und  undurchsichtig,  ohne 
scharfe  Abgrenzung. 

Trummclfclldcfcktc:  Man  unterscheidet  randständige 
(Gefahr  der  Entstehung  eines  sekundären  Cholestea- 
toms! ) von  zentralen  Defekten  sowie  partielle  von  tota- 
len Perforationen. 

Sekretion:  bei  Mittelohrentzündungen,  Schleimhaut- 
polypen, Tumoren 

Farbveränderungen: 

Blaufärbung:  Bluterguss  in  der  Paukenhöhle  (Häma- 
totympanon) 

- Rotfarbung:  vermehrte  Durchblutung.  Gcfäßinjck- 
tionen,  z.B.  bei  Otitis  media 

Gelbfärbung;  Paukenerguss,  wobei  gelblich-seröses 
Exsudat  durchscheint 

- Weißlärbung:  nach  Irüher  abgelaufeiten  Entzündun- 
gen 

veränderte  Beweglichkeit:  Zur  Überprüfung  wird  eine 
pneumatische  Ohrlupe,  bestehend  aus  Trichter  und 
Ballon,  benutzt,  wobei  Luft  in  den  äußeren  Gchörgang 
cingcblascn  wird.  Das  intakte  Trommelfell  bewegt  sich  je 
nach  Druck  hin  und  her. 

- Beweglichkeit  vermindert  bei  verwachsenem,  ver- 
dicktem Trommelfell 

Beweglichkeit  verstärkt  bei  atrophischem  Trommel- 
fell. 


Funktionsprüfung  der  Tuba  a.  Eustachi) 

Valsalva  Versuch:  Mit  geschlossenem  Mund  und  zuge- 
haltener Nase  soll  der  Patient  versuchen,  kräftig  durch 
die  Nase  auszuatmen.  Hierdurch  wird  der  Druck  im 
Nasenrachenraum  erhöht  und  Luft  in  die  Tube  ge- 
druckt. Es  kommt  zu  einer  Vbrwölbung  des  Trommel- 
fells, die  otoskopisoh  beobachtet  werden  kann. 
Politzer-Versuch:  Ein  mit  einer  Olive  versehener  Ballon 
wird  in  das  eine  Nasenloch  des  Patienten  eingeführt, 
wobei  das  andere  Nasenloch  zugehalten  wird.  Der  Bal- 
lon wird  aufgeblasen  und  der  Patient  aufgefordert,  „K“ 
zu  phonieren  bzw.  einen  zuvor  in  den  Mund  genomme- 
nen Schluck  Wasser  zu  schlucken.  Durch  den  erhöhten 


Druck  im  Nasenrachenraum  öffnet  sich  die  Tube,  das 
Gaumensegel  wird  angchobcn. 

Tuben  Kathcterismus:  In  Lokalanästhesie  kann  ein 
Spezialkatheter  durch  den  unteren  Nasengang  in  das 
Tubcnostium  cingcführt  werden.  Die  Tube  kann  kon- 
trolliert mit  Druckluft  durchgebtasen  werden.  Durch 
den  liegenden  Katheter  können  auch  Medikamente  in 
die  Tube  und  das  Mittelohr  eingebracht  werden. 

Hör-  und  Gleichgewichtsprüfung 

Merke!  Mit  der  Hörprüfung  soll  lestgestellt  werden: 
Schwerhörigkeitsgrad 

: Lokalisation  der  Störung  (Schallleitungsstörung  bei 
Mittclohrschadcn,  Schallcmpfindungsstörung  bei  In- 
nenohrschaden) 

j Frequenzbereich  der  Hörstörung 
>■  auslösende  Faktoren  bzw.  Krankheitsursache. 

Klassische  Hörprüfung:  orientierende  Untersuchung 

des  Hörvermögens 

Sprachgchörprüfung: 

Hörweitcnprüfung:  Hierbei  wird  das  Verständnis  für 
Flüster-  und  Umgangssprache  überprüft,  wobei  stan- 
dardisierte Tcstworte  (Zahlen,  Wörter,  leicht  verständli- 
che Sätze)  in  unterschiedlichen  Entlernungen  (5  1 m) 
für  jedes  Ohr  einzeln  überprüft  werden.  Befunde: 
normales  Hörvermögen:  Flüster-  und  Umgangsspra- 
che werden  aus  einer  Entfernung  von  6-8  m verstan- 
den) 

Schallleitiingsschwerhorigkeit:  M ittelohrschaden; 
Zahlwörter  mit  tiefen  Frequenzen  werden  relativ 
schlecht  gehört,  Differenz  der  Hörweiten  von  Elüster- 
und  Umgangssprache  gering 

Schallempfindungsstorung;  Innenohrschaden;  Zahl- 
wortc  mit  hohen  Frequenzen  werden  relativ  schlecht 
gehört,  große  Differenz  der  Hörweiten  für  Umgangs- 
und Flustersprache 

Sprachaudiomet  rie:  Über  einen  Kopfhörer  werden 
standardisierte  Wörter,  Zahlen  oder  Sätze  dem  Patien- 
ten vorgespielt.  Es  wird  bestimmt,  wie  viel  Prozent  bei 
einer  bestimmten  Lautstarke  wahrgenommen  werden 
( l()0°o  _ Maximalwert  = normales  Hörvermögen).  Be- 
funde 

Schalllcitungsschwerhorigkcit: große  Lautstarken  not- 
wendig, hierbei  völliges  Sprachverständnis 
Schallempfindungsstorung:  Hörverlust  bei  hohen 
Frequenzen,  auch  bei  extremer  Verstärkung  kein  völ- 
liges Sprachverständnis. 

Tonhorprüfung: 

Stimmgabclversuch  nach  Rinne:  Vergleich  zwischen 
Luft-  und  Knochenleitung  an  ein  und  demselben  Ohr. 
Die  in  Schwingung  versetzte  Stimmgabel  (Tonhöhe  A = 
440  Hz)  wird  auf  das  Masloid  gesetzt  und  so  lange  dort 
belassen,  bis  der  Ton  nicht  mehr  hörbar  ist.  Dann  wird 
die  Stimmgabel  vor  den  Gehörgang  gehalten,  wo  der  Ton 
normalerweise  aufgrund  der  Verstärkung  durch  die  Ge- 
hörknöchelchen noch  wahrgenommen  wird,  Befunde 
Rinne  positiv:  Die  Luftleitung  ist  besser  als  die  Kno- 
chenleitung - NormalbefuniL 
Rinne  negativ:  Schallleitungsschwerhörigkeit;  der  Tön 
wird  am  Mastoid  besser  gehört. 
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Stirn mgabclversuch  nach  Weber:  Prüfung  der  Knochcn- 
leitung  im  Vergleich  beider  Ohren.  Die  angeschlagene 
Stimmgabel  wird  auf  die  Sutura  sagittalis  aufgesetzt.  Bei 
Schallleitungsschwerhörigkeit  wird  in  das  erkrankte,  bei 
Innenohrschwerhörigkeit  in  das  gesunde  Ohr  latcraii- 
siert  (lauter  gehört ). 

Stimmgabelversuch  nach  Gelle:  Nachweis  für  fixierte 
Gehörknöchelchen  und  hierdurch  verursachte  Schall- 
Icitungsschwerhörigkeit.  Die  in  Schwingung  versetzte 
Stimmgalrel  wird  auf  die  Schädelmitte  des  Patienten 
aufgesetzt,  wobei  der  Druck,  der  auf  das  Mittelohr  ein 
wirkt,  durch  einen  Politzer-Ballon  (**  oben)  verändert 
wird.  Bei  normal  beweglichen  Gehörknöchelchen  und 
intaktem  Mittelohr  nimmt  der  Ton  an  Lautstarke  ab  (da 
das  Trommelfell  durch  den  Druck  fixiert  ist).  Bei  fixier- 
ter Gehörknöchclchcnkcttc  zeigt  sich  keine  Änderung 
der  Lautstärke  bei  unterschiedlichem  Druck. 
Tonaudiometrie:  Hierbei  wird  mit  einem  Kopfhörer  die 
Luftleitung  und  mit  Hilfe  eines  Vibrators  die  Knochen- 
Icitung  für  jedes  Ohr  getrennt  in  einem  Audiogramm 
aufgezeichnet.  Die  Abweichungen  von  der  Norm  (Hör 
schwelle  eines  normalhörigen  lugendlichen  I werden  in 
Dezibel  (dB)  erfasst  und  graphisch  dargestellt.  Somit 
lassen  sich  Hörschwellen  für  Luft-  und  Knuchcnleitung 
bestimmen. 

Fallbeispfel  Fortsetzung 

Die  Hörprüfung  weist  auf  eine  Schallleitungsstörung 
hin.  Hierbei  ist  der  Patient  nie  völlig  taub.  Bei  einer 
Schallleitungsschwerhürigkeit  liegt  die  Störung  im  äu- 
ßeren Gehörgang  oder  im  Mittelohr.  Bei  dem  beschrie- 
benen Patienten  besteht  der  Verdacht  auf  ein  Osteom, 
das  das  Trommelfell  verdeckt, 

Gleichgewichtsprüfung 

Der  Vestibularschwindel  muss  vom  diffusen  vasomotori- 
schen Hirnschwindel  (Symptome:  Schwarzwerden  vor  Au- 
gen, ohnmachtsähnliche  Gefühle,  Taumeligkeit,  Benom- 
menheit, Verstärkung  bei  Belastung  oder  beim  Aufrichtcn 
aus  der  Horizontalen)  abgegrenzt  werden.  Auch  bestimmte 
Medikamente  wie  Analgetika.  Barbiturate,  Narkotika  und 
Tranquilizer  können  Schwindel  auslösen. 

Charakteristika  des  Vestibularisschwindcls: 
Drchsdiwindck  Scheindrehung  der  Umgebung  oder  Ei 
gendreh  ung 

Schwankschwindel:  Gefühl,  als  ob  der  Boden  schwanke 
Ijftschwindel:  Liftgcfühl 

Driften  nach  einer  Seite:  Unsicherheitsgefühl  beim  Ge 
hen  und  Stehen,  Ziehen  nach  einer  Seite 
läge  und  I agerungsschwi ndcl:  nur  Sekunden  andau- 
ernd, bei  bestimmten  Positionen  aultretcnd  (Ursache: 
Minderdurchblutung) 

Dauerschwindel:  Dreh-  und  Schwankschwindd  bei  ein- 
seitigem Labyrinthausfall 

Anfallssdiwindcl:  bei  Morbus  Meincre  aulgrund  einer 
vasomotorischen  Regulationsstörung,  5 min  bis  Stunden 
andauernd. 

Versuche 

Romberg  Versuch:  Bei  geschlossenen  Augen  streckt  der 
Patient  seine  Arme  mit  den  Handflächen  nach  oben  weit 
nach  vorne  aus,  wobei  er  zunächst  auf  beiden,  dann  auf 
einem  Bein  einige  Minuten  ruhig  stehen  soll. 


50.5  Untersuchung  an  Hals,  Nase  und  Ohren 

Unterhergcr-Tretversuch:  Mit  geschlossenen  Augen  geht 
der  PaLicnl  ca.  50  Schritte  auf  der  Stelle,  wobei  eine  Dre- 
hung Uber  30  Grad  hinaus  pathologisch  ist. 
Blindgangversuch:  Mit  geschlossenen  Augen  soll  der  Pa- 
tient geradeaus  gehen. 

Finger-Nasen- Versuch:  Mit  geschlossenen  Augen  soll  der 
Patient  bei  ausgestrecktem  Arm  mit  der  Zeigefinger- 
spitze  die  Nasenspitze  berühren. 

Nystagmus:  Kap.  50.7.1. 1 . 

50.5.2  Nase 

50.5.2.1  Anatomie 

o Ahh.  5036 

50.5.2.2  Untersuchung  der  Nase 
Rhinoscopia  anterior 

Spicgduntcrsuchung  der  Nasenhaupthöhlc  vom  Nasen- 
eingang aus.  Nach  Einstellung  des  Stimrcflektors  wird  mit 
der  linken  Fland  das  Spekulum  nacheinander  in  beide 
Nasenöffnungen  eingeführt.  Durch  vorsichtiges  Absprei- 
zen erhält  man  einen  guten  Überblick  über  den  Nascnin- 
nenraum.  Das  Instrument  wird  durch  Abstürzen  mit  dem 
linken  Zeigefinger  an  der  Nasenspitze  des  Patienten  gesi- 
chert. Die  rechte  I fand  kann  den  Kopf  des  Patienten  in  die 
gewünschte  Position  bringen  und  fixieren. 

Merke!  Bei  nach  vom  gebeugtem  Patientenkopf  sieht 
man  den  Nasenboden,  den  unteren  Nasengang,  die  un- 
tere Muschel,  die  unteren  Scptumantcile  und  den  Locus 
Kiesselbachii.  Bei  nach  hinten  gebeugtem  Kopf  sieht 
man  die  mittlere  Muschel,  den  mittleren  Nasengang  und 
die  mittleren  und  oberen  Scptumantcile. 

Nasengänge  und  Nebenhöhlenöffnungen 

Unterer  Nasengang:  zwischen  Nasenboden  und  Ansatz 
der  unteren  Muschel  gelegen,  keine  Nebenhohlenostien, 
aber  Mündung  des  Triinengangs 
Mittlerer  Nasengang:  zwischen  unterer  und  mittlerer 
Muschel  gelegen,  Mündung  der  Ausführungsgängc  der 
Stirnhöhle,  der  Kieferhöhle  und  der  vorderen  Siebbcin- 
zellcn 

Oberer  Nasengang;  zwischen  mittlerer  und  oberer  Mu- 
schel gelegen,  Mündung  des  Ausführungsgangs  der 
Keilbeinhöhle  und  der  hinteren  Siebbein/ellen. 

Merke!  Die  obere  Muschel  ist  bei  der  Rhinoscopia  an- 
terior nicht  sichtbar,  dafür  aber  bei  der  Rhinoscopia 
posterior. 

Typische  Befunde  bei  der  Rhinoscopia  anterior 

Septumdeviation:  Nasenschcidewandverkrümmung 

(anlagebedingt,  traumatisch).  Leisten  (Cristae),  Domen 
(Spinae).  Dies  kann  eine  behinderte  Nasenatmung  mit 
Schnarchen  und  vermehrte  Neigung  zu  Infekten  nach 
sich  ziehen. 

Nasenpolypen:  Bei  chronischen  Entzündungen,  allergi- 
schen Reaktionen,  Asthma  bronchiale  oder  besonderer 
Sehl eimh.i Indisposition  kann  es  zu  knotigen,  meist  ge- 
stielten Polypen  kommen. Choanal polypen  (Ausfüllung 
des  Nasenrachenraums  und  Verlegung  der  Choanen) 
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Abb.  50.36:  Nasenhöhle  mit  Nasengängen  und  Zugängen  tu  den  Nasennebenhöhlen.  1 Sinus  frontalts.  2 Ductus  nasoUcrimalis,  3 Sinus  ethmoidales 
anteriores.  4 Sinus  maxillaris.  5 Sinus  ettimoidales  posteriores.  6 Sinus  sphenoidalis  [2]. 


und  Pölyposis  nasi  (mehrere  Polypen > sind  zu  unter- 
scheiden. Polypen  neigen  im  Gegensatz  zu  Tumoren 
nicht  zu  Blutungen  oder  Ulzerationcn. 

Hypertrophie:  Durch  Entzündung  oder  Einwirkung  von 
Reizstoffen  und  Staub  können  die  Nasenmuscheln  hy- 
pertrophicren.  wobei  eine  vorhandene  Septumdeviation 
oder  Polypen  dies  begünstigen. 

Absonderungen:  schleimig  (Schnupfen!,  eitrig  (Nasen- 
nebenhöhlenentzündungen),  blutig  (Tumoren I oder 
wässrig  (Nebenhöhlenentzündungen,  I leuschnupfcn, 
Allergien).  DD:  Liquorrho  nach  Schädcltraunu. 

Rhfnoscopia  posterior 

Mit  dem  Spatel  in  der  linken  Hand  wird  der  Zungenrücken 
heruntergedrückt  und  der  angewärmte  Nasen- Rachen- 
Spiegel  mit  der  rechten  Hand  zur  Mesopharynxhinier- 
wand  vorgeschoben,  ohne  diese  jedoch  zu  berühren. 

Merke!  Durch  Kipp-  und  L)rehbewegungen  des  Spie- 
gels lassen  sich  der  gesamte  Nasenrachenraum  mit 
Choanen,  die  hintere  Kante  der  Nasenscheidewand,  die 
hinteren  Muschelenden  aller  Muscheln,  das  Rachendach 
und  die  Tubenwülste  mit  Tubenoffnungen  erkennen. 

Gemchsprüfung 

Das  Riechvermögen  ist  auf  einen  kleinen  Teil  der  Nasen- 
schleimhaut, auf  Nasenscheidewand  und  die  obere 
Muschel  beschränkt.  Von  den  Rezeptoren  der  Ricch- 
schlcimhaut  ziehen  die  Nn.  olfactorii  zum  Bulbus  olfac- 
torius  und  als  Riechbahn  (Tractus  olfactorius)  zum  Rin- 
de ngebict. 


Das  Riechvermögen  beeinflusst  auch  unserGeschmacks- 
vermögen,  da  beim  Schlucken  Gcruchsstoffc  über  den 
Nasenrachenraum  bis  zur  Ricchschleimhaut  Vordringen. 
Durch  Entzündungen  und  neurologische  Prozesse  kann 
das  Riechvermögen  eingeschränkt  sein.  Zur  Überprüfung 
wird  jedes  Nasenloch  gesondert  überprüft.  Man  benötigt 
folgende  Reizstoffe: 

Olfakioriusrcizstoffc:  reine  Geruchsstoffe  wie  Bitter- 
mandelöl, Zimt.  Baldriantinktur  usw.  Liegt  eine  Olfak- 
torius-Parcsc  vor,  kommt  cs  zu  einer  echten  aromati- 
schen Anosmie  mit  Ausfall  einer  Reaktion  auf  oben 
genannte  Stoffe. 

Trigeminusreizstoffe:  z.B.  Ammoniak,  Essigsäure.  Der 
N.  trigeminus  versorgt  mit  seinen  seasiblen  Fasern  die 
Nasenschleimhaut.  Die  Trigeminusstoffe  werden  z.B. 
bei  tränenden  Augen  empfunden.  Gibt  der  Patient  an, 
auch  bei  Trigcminusrcizstoffcn  keinerlei  Ricchwahr- 
nehmungen  zu  haben,  sind  entweder  seine  Nasengänge 
verlegt  oder  er  simuliert. 

Glossopharyngeusreiz.stoffe:  Mischstoffc  mit  Ge- 
schmackskomponcnten  wie  Chloroform  (süß),  Pyridin 
(bitter),  überprüft  werden  der  N.  glossopharyngeus 
und  sensible  Anteile  des  N.  facialis. 

50.5.3  Mundhöhle  und  Oropharynx 

50.5.3.1  Anatomie 

Der  Rachen  besteht  aus  drei  untereinander  liegenden,  je- 
weils vom  offenen  Etagen  (•*  Abb.  50.37  und  Abb.  50.38): 
Nasopharynx  = Epipharynx:  von  der  Schädelbasis  bis 
zum  Ansatz  des  weichen  Gaumens  am  Palatum  durum 
reichend  (Untersuchung  durch  Rhinoscopia  posterior) 
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Oropharynx  = Mesopharynx:  vom  Unterrand  des  F.pi- 
pharynx  bis  /um  oberen  Drittel  des  Os  hvoideum 
reichend  (Untersuchung  durch  Inspektion  der  Mund- 
höhle) 

Hypopharynx  laryngopharynx:  vom  Unterrand  des 
Oropharynx  bis  /um  pharyngo-ösophagcaJen  Übergang 
unter  Entschluss  des  M.  cricopharyngeus  reichend 
(Untersuchung  durch  indirekte  Laryngoskopie,  Kap. 
50.5.4.2). 

50.5.3.2  Untersuchung  der  Mundhöhle  und 
des  Mesopharynx 

Der  Mundspatel  wird  in  der  linken  Hand  gehalten,  wah- 
rend mit  der  rechten  der  Kopf  des  Patienten  fixiert  und  je 
nach  Position  gedreht  oder  geneigt  werden  kann.  Die 
Zunge  des  Patienten  verbleibt  im  Mund  und  wird  mit 
leichtem  Druck  des  Spatels  heruntergedrückt,  wodurch 
der  weiche  und  der  harte  Gaumen  und  die  Uvula  (Zäpf- 
chen) sichtbar  werden.  Mit  der  bimanuellen  Abtastung 
werden  weitere  anatomische  und  ggf.  pathologische  Struk- 
turen erkennbar. 


Abb.  50.38:  Schematische  Darstellung  der  Mundhohle.  I Weichei  Gau- 
men. 2 Gaumenzäptchen,  3 Gaumenmandelnische.  4 Rachen,  Hinterhand. 
5 Schlundenge.  6 Zungenrucken,  7 Zahnfleisch,  8 Vorhof  der  Mundhohle. 
9 Oberes  Lippenbändchen,  10  Harter  Gaumen,  11  Hinterer  Gaumenbo- 
gen. 12  Vorderer  Gaumenbogen,  13  Wange,  14  Gaumenmandel,  15  Unte- 
res Lippenbändchen  [15]. 


Abb.  50.37:  Oie  Etagen  des  Rachenraums:  rot  - Nasopha- 
tynx,  violett  - Oropharynx,  blau  - Hypopharynx  [14]. 
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Anamnese  

Bei  der  Untersuchung  der  Mundhöhle  ist  zu  achten  auf: 

Zahnstatus 

Zunge:  motorische  Innervation  über  den  N.  hypoglos- 
sus  (bei  einer  Parese  weicht  die  Zunge  zur  geschädigten 
Seite  ab,  Kap.  50.7.1 .4,  Iah.  7.2) 

Gaumensegel:  Beweglichkeit  wird  durch  Phonation  mit 
dem  Vokal  „A“  geprüft 

Waldeyer-Rachenring:  lymphoepitheliales  Gewebe  mit 

- Rachenmandel  ( Epipharynx,  meist  nur  bei  Kindern  > 
Gaumenmandel  (paarig  /wischen  den  Gaumenbö- 
gen im  .Mesopharynx) 

- Zungcngrundmanddn  {im  Meso-  oder  Hypopha- 
rynx), Seitcnstrang  an  der  Rachenhinterwand 

Speicheldrüsen: 

- Glandula  parotis  (Ohrspeicheldrüse)  mit  ihrem  Aus- 
führung5gang  gegenüber  dem  zweiten  oberen  Mola- 
ren in  der  Mundhöhle 

Glandula  submandibularis  mit  ihrem  Ausfiihrungs- 
gang  unter  der  Zungenspitze  neben  der  Medianlinie 

- Glandula  sublingualis. 

Geschmacksprüfung 

Die  Zunge  wird  sensibel  innerviert  durch: 

N.  glossophanngcus:  hinteres  Drittel  der  Zunge;  Ge- 
schmacksqualität bitter 

N.  facialis:  Chorda  tympani;  vordere  zwei  Drittel  der 
Zunge;  Geschmacksqualitätcn  salzig,  süß  und  sauer. 

Beider Geschmacksprüfungwerden  folgende  Lösungen  ein- 
zeln und  nacheinander  auf  beide  Zungcnhälften  geträufelt: 

- 20%ige  Zuckerlösung  (süß) 

- I0uoige  Kochsalzlösung  (salzig) 

- 5%igc Zitronensäurelösung (sauer) 

- I %ige  Cliininlösung  (bitter). 

Der  Patient  darf  während  der  Untersuchung  nicht  die 
Zunge  einziehen,  sprechen  oder  den  Mund  schließen.  Die 
Benennung  der  Geschmacksqualitäten  erfolgt  über  Zeigen 
auf  Antwortkarten. 

50.5.4  Kehlkopf  (Larynx) 

50.5.4.1  Anatomie 

Die  vom  IMPP  hin  und  wieder  abgefragte  Anatomie  des 
Kehlkopfes  beschränkt  sich  im  Wesentlichen  auf  die  Mus- 
kulatur und  nervale  Versorgung  der  Stimmbänder  und 
kann  aus  **  Tab.  50. 1 4 entnommen  werden. 

50.5.4.2  Untersuchung  des  Kehlkopfs 

Spiegeluntersuchung  des  Kehlkopfes 
(indirekte  Laryngoskopie) 

Richtige  Haltung  und  Gebrauch  von  Stimreflektor  und 
Lichtquelle  *'  Kap.  50.5. 1 .2  und  50.5.2.2. 

Mit  der  linken  Hand  wird  die  herausgestreckte  Zunge 
mit  einem  Mull- Läppchen  fixiert  und  nach  vorne  gezogen. 
Mit  der  rechten  Hand  wird  der  angewärmte  Kehlkopfspie- 
gel entlang  dem  Gaumen  bis  zum  Zäpfchen  vorgeschoben, 
wobei  dieses  auf  der  Rückseite  des  Spiegels  aufgeladen  und 
nach  hinten  oben  gedruckt  wird.  Den  Patienten  lässt  man 
dabei  „I  li”  phonicrcn.  Die  Lichtquelle  ist  bei  der  Unter- 
suchung auf  die  Uvula  gerichtet.  Die  Beurteilung  erfolgt 
während  der  tiefen  Ein-  bzw.  Ausatmung. 


Einatmung:  Abduktion  der  Stimmbänder  ( Auscinandcr- 
treten) 

Phonation:  Adduktion  der  Stimmbänder  (liegen  eng 
aneinander). 

Merke!  Darstellung  im  Spiegelbild 

Sich  im  Spiegel  oben  darstellende  Strukturen  liegen 
vorne,  im  Spiegel  unten  darstellende  Strukturen  liegen 
hinten,  wobei  die  Seitenverhältnisse  übcrcinstimmcn 
(■’  Abb. 50.39). 

Befunde  im  taryngoskopischen  Bild 
Stimmbandlähmungen:  «■*  Tab.  50.1 4 
Stimmbandpolypen:  breitbasig  oder  am  Stimmband 
aufsitzend,  durch  chronische  Entzündung  oder  bei 
Uberbeanspruchung  (Schrei-  oder  Sängerknötchen), 
verursachen  Heiserkeit  und  im  Extremfall  Atemnot.  Da 
die  Gefahr  der  Exulzeration  besteht,  werden  sie  chirur- 
gisch abgetragen. 

Leukoplakie:  grau-weiße,  fleckige  Verdickung  der 
Stimmbänder,  imbesondere  bei  Rauchern.  Sie  ist  als 
Präkanzeröse  zu  bewerten,  da  in  30  40%  der  Fälle  ma- 
ligne Entartung  erfolgt. 

Papillome: 

Kindcsoltcr:  virusbedingte,  blumcnkuhlartige,  gestielt 
oder  breitbasig  aulsitzende  Gebilde  an  den  Stimm- 
bändern und  der  Kehlkopfschleimhaut,  die  zu  Rezi- 
diven neigen  und  nicht  entarten 
Erwachscncnaltcn  meist  einzelnes  Auftreten,  keine 
Virusgenese,  unbekannte  Ätiologie;  Präkanzeröse! 
Stimmbandkarzinome:  Einteilung  in  glottischc  (80%), 
supraglottische  (schlechte  Prognose)  und  subglottische 
Karzinome  (schlechteste  Prognose).  Von  diesen  inneren 
werden  äußere  Kehlkopfkarzinome,  d.h.  Hypopharynx- 
karzinomc,  die  von  der  F.piglottis,  den  Aryknorpcln,  der 
Hypopharynxseiten-  oder  -hinterwand  und  den  Sinus 
piriformis  ausgehen,  unterschieden. 

Funktionsprüfungen 

Stimm-, Sprech-  und  Sprachstörungen  ,r  Kap.  50.2.2.7 

Merke!  Jede  Heiserkeit,  die  länger  aLs  zwei  bis  drei  Wo- 
chen andauert,  ist  kar/.inomverdächrig! 

50.5.5  Hals 

50.5.5.1  Inspektion,  Palpation 

**'  Kap.  50.2.4 


Ahb.  50.39:  Schematische  Darstellung  des  laryngoskopischen  Bildes 

(161. 


Tuberculum  cuneltorme 
Tuberculum  cormculatum 
Inclsura  Interarytenödea 
(Schleimhautfatte) 


Epiglottis 

Tuberculum  epigtotticum 

Stimmband 

Trachea 


1516 


50 
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Tab.  50.14  Kttilkopfmuskulitut 


Muskel  Innervation 


Stimmritzenöffner 

M.  cricoärylenoideus  posterior 

N.  laiyngeus  Inferior 

Stlmmrlt  re«  Schließer 

M.  cricoärylenoideus  lateralis 

N.  laiyngeus  inferior  (recurrens) 

M.  arytenofdeus  transversus 

N.  laiyngeus  inferior 

Stimmbandspanner 

M.  cricotbyroideus 

N,  laiyngeus  superior 

M.  vocalis 

N.  laiyngeus  inferior 

Parese 


Glottis  kann  nicht  geöffnet  werden,  Bänder  in  Paramedianstetlung, 
bei  beidseitiger  Parese  starke  Atemnot 

Glottis  kann  weder  geschlossen  noch  maximal  weit  geöffnet  werden, 
ihombusförmiger  Spalt  bei  Phonation.  Intermediäistellung  der  Stimm- 
bänder, dreiecfcsförmlger  Spalt  bei  Phonation 

Stimmband  schlaff,  heiser 

Stimmband  schlaff,  bei  Phonation  (recurrens)  ovaler  Spalt  (Internus- 
schwäche),  tiefe  raue  Stimme.  Verlust  der  Feinmodulation  der  Stimme 


50.6  Untersuchung  der  Haut,  Hautanhangsgebilde, 
proktologische  Untersuchung 


- Zusammenfassung  - 


Bei  der  Untersuchung  der  Haut,  der  Ha uUiihangsgcbilde 
und  der  -anorektalen  Region  sind  spezielle  Kenntnisse  der 
Anatomie  und  Physiologie  notwendig.  In  diesem  Kapitel 
werden  Haut-  und  Schlcimhautvcrärtdcrungcn  im  Rahmen 
der  Eltloreszen/cnlchrc  sowie  Störungen  der  Haare,  Nagel 


Veränderungen,  Talgdrüsen-  und  Schweißdrüseiifünklions- 
störungen  beschrieben.  Des  Weiteren  wird  aut  die  proktolo- 
gische Untersuchung,  auf  die  Grundzüge  der  Technik  und 
häufige  krankhafte  Veränderungen  cingcgangcn. 


Fallbeispiel  Ein  8-jährigcr  lungc  kommt  mit  einem 
stark  juckenden  generalisierten  Exanthem  zum  Kinder- 
arzt. Die  aus  Einzeleffloreszenzen  bestehende  Haut- 
erscheinung zeigt  sowohl  makulopapulöse  Flecken  als 
auch  klare  und  trübe  Bläschen,  die  vereinzelt  schon 
Krusten  haben.  Die  Betonung  des  Ausschlags  ist  am 
Stamm,  aber  auch  Gesicht  und  Extremitäten  sind  be- 
troffen. Die  Mutter  berichtet  über  leichtes  Fieber  am 
Vortag.  Der  Allgcnicin/ustand  ist  wenig  beeinträchtigt. 
Andere  im  Wartezimmer  anwesende  Mutter  mit  ihren 
Kindern  sind  wenig  erfreut,  das  Kind  in  der  Arztpraxis 
zu  sehen.  Fortsetzung  «•"  Kap.  50.6.2.1 . 


50.6.1  Anatomie/Physiologie 

Abb.  50.-M)  und  Tab.  50. 1 5 

50.6.2  Epidermis  und  Kutis 

50.6.2.1  Krankhafte  Reaktionen  der  Haut 
Anamnese 

Fainilienananrnese:  nach  allergischen  Krankheiten 
(Heuschnupfen,  Ncssclsucht,  Asthma,  Ekzem),  Erb- 
krankheiten (Psoriasis,  Ichlhyosis)  und  Tuberkulose  so- 
wie anderen  Haut-  und  Geschlechtskrankheiten  fragen 
Eigenanamnese:  Entwicklung  der  Beschwerden,  wie 
lange,  wodurch  ausgelöst,  bisherige  Therapie? 

Jetzige  Beschwerden:  z.  B.  Juckreiz,  Brennen,  Schmerzen. 


Untersuchung 

Die  Untersuchung  beginnt  am  Kopf  und  endet  an  den 

Zehen.  Speziell  ist  zu  achten  auf: 

Kopf:  Schuppen,  Haarausfall,  Narben 
Gesicht:  Status  seborrhoicus,  Ohrläppchen.  Augen- 
brauen (Akne.  Rosacea,  Naevus,  Lupus  erythematodes) 
Augen:  !*upillen- Anomalien 

Mundschleimhaut:  Lippen-  und  Wangenschleimhaut, 
Zahnfleisch,  harter  und  weicher  Gaumen,  Tonsillen 
liaLs:  Lyinphknotenschwell  ungen 
Stamm:  Achselhöhlen,  Sternoldavikulardreieck.  Mam- 
mae, äußeres  Genitale,  Behaarungstyp  ( Pityriasis  rosea, 
Pityriasis  vcrsicolor) 

Extremitäten:  Streck-  (Psoriasis,  Prurigo  nodularis, 
Arzneimittelexantheme,  Morbus  Duhring)  und  Beuge- 
seiten (Lichen  ruber,  Ekzem,  Neurodermitis),  Interdigi- 
ulräumc,  Handinnenflächen.  Fußsohlen,  Nägel. 

Beschreibung  der  Effloreszenzen 

Lokalisation:  regionär  (nur  auf  ein  Gebiet  beschränkt, 
z,  ß.  Handinnenflächen,  Intcrdigitalräumc),  zirkum- 
skript ( umschrieben  I,  segmental  (im  Bereich  eines  Der- 
matoms),  universell  (den  ganzen  Körper  betreffend) 
Größe:  Stecknadelkopf-,  linsen-,  münzgroß 
Form:  rund,  oval,  ovalär  (in  Spaltrichtung  der  Haut), 
anular  (ringförmig  mit  zentraler  Aufhellung  oder  peri- 
pherem Fonschreiten),  striär  (streifenförmig),  kokar- 
denförmig (mehrere  konzentrische,  anuläre  Formen), 
gvriert  (girlandenförmig),  serpiginöx  (schlangenartig 
gewunden),  konfluierend 
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50.6  Untersuchung  der  Haut,  Hautanhangsgebilde,  proktologische  Untersuchung 


Abb.  50.41:  Oisseminierte  EJftoteszenzen  [18], 


Petechien:  follikclnahc  punktförmige  Blutungen 
- I.kchvmoscn:  flächenhaftc,  unregelmäßige  Bluter 
gtlssc 

1 Pigmcntation  und  Tätowierungen: 

Pigmcntat  innen:  Melanin -Pigmentnävus,  Melano- 
dermie, Morbus  Addison,  Arsenmelanose,  Hämosi- 
derinablagerung 

Tätowierungen:  durch  chinesische  Tusche,  Zinnober 
oder  andere  Farbstoffe,  Pulvereinsprengung. 

Merke!  Alle  Maculae,  die  durch  vermehrte  Getäßhd 
lung  verursacht  sind,  lassen  sich  mit  dem  Glasspatel 
wegdrücken  (anämisicren),  während  die  übrigen  Macu- 
lae bestehen  bleiben  oder  deutlicher  werden.  Diese 
Untersuchungsmethode  heißt  Diaskopie. 


Abb.  50.42:  Herpetiforme  Effloreszenren  [18], 


Pri  märeffloreszenzen 
Merke! 

- Macula  - Fleck 
Papula  = Knötchen 
Urtica  = Quaddel 
Vcsicula  - Bläschen 
Bulla  = Blase 

Zyste  = abgegrenzter  Hohlraum. 

Fs  gibt  fünf  Primarefflores7trn7.cn,  die  ohne  nachweisbares 
Zwischenstadium  aus  der  gesunden  Haut  entstehen. 

Maculae 

Umschriebene,  im  Hautniveau  liegende  Verfärbungen,  die 
auf  drei  verschiedenen  Wegen  entstehen  können: 

- veränderte  Gefäßfullung: 

Erytheme:  flächenhafte  Flecken  infolge  Gcfaßdilata- 
tion,  die  bei  Hyperämie  hellrot,  bei  Stauung  dunkel- 
rot  sind 

Roseolen:  linsengroße  Maculae  (Lues,  Masern,  Ty- 
phus) 

Blässe:  /..B.  Naevus  anaemkus,  Digitus  mortuus 

- Blutaustritt  Ins  Gewebe: 

Purpura:  punktförmige  Blutungen  in  exanthemati- 
scher  Ausbreitung  (*  Abh.  50.43) 

Vibiccs:  striemenartige  Purpura 


Papulae 

Über  das  Hautniveau  ragende,  feste.  Stecknadelkopf-  bis 
linsengroße  Knötchen,  bisweilen  eingedcllt.  die  narbenlos 
abhcilcn  können.  Sie  entstehen  durch: 

lokale  Epidermisverdickung  = cpidcrrnalc  Papel:  gelbe 
Farbe  (Verruca  plana  juvenilis) 

lokale  Zcllvcrmehning  im  Korium  = kutane  Papel:  rot 

(Condylomata) 

Vermehrung  van  Epidermis  und  Korium  - gemischte 
Papel:  gelb  bis  rot,  z.  B.  Lichen  ruber  planus. 

Urtica 

Umschrieben  erhabenes  Ödem  der  Haut  von  heller  Farbe, 
off  umgeben  von  einem  roten  Hof  und  hervorgerufen 
durch  Plasmaaustritt  ins  Korium.  Bei  flächen  lüftet  Aus 
breitung  im  lockeren  Unterhaut/ellgewebe  spricht  man 
von  einer  Urticaria  gigantea,  z.  B.  bei  Quincke-Odem. 

Vesiculae 

Ein-  oder  mehrkammerige  Bläschen,  die  mit  klarer  Flüs- 
sigkeit gefüllt  sind.  Man  unterscheidet  intra-  und  subepi- 
dcrmale  Blasen.  Gruße  Bläschen,  2,8.  nach  Verbrennun- 
gen. heißen  Bullae. 

Zysten 

Mit  Epithel  ausgekleidete,  durch  eine  Kapsel  abgeschlos 
sene  Hohlräume 


Abb.  50.43:  Purpurn  [18], 
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Neben  diesen  klassischen  fünf  Primireffloreszenien 
unterscheidet  man: 

Tuber  I Notlus):  Knoten  mit  großer  Ähnlichkeit  zur 
Papel,  doch  im  Gegensatz  hierzu  durch  Einbeziehung 
des  Koriums  und  der  Basalzellen  narbige  Abheilung 
Phymata:  unregelmäßig  geformte  Erhebungen  der 
Haut,  wie  sic  beim  Rhinophym  Vorkommen. 

Sekundäreffloreszenzen 

Sie  entstehen  aus  den  Primärefiloreszenzen  durch  Um- 
wandlung, Entzündung,  Rückbildung  oder  Abheilung. 

Merke! 

Squama  = Schuppe 

Pustula  - eitergefülltes  Bläschen 

Crusta  - Kruste 

- Erosio  = oberflächlicher  Epidermisvcrlust 
Rhagade  - Schrunde 

* Excoriatio  - Abschürfung 

• Ulcus  - Geschwür 
Cicatrix  = Karbe. 

Squamae  sind  hyperkeratotische  oder  pa rakerato tisch e 
Abstoßungen  von  Homschichtcn.  Je  nach  Aussehen 
werden  sie  als  pityriasiform  (kleieförmig),  ichlhyusi- 
form  («'  Abb.  SO. 411,  lamellos,  psoriasiform  (*»  Abb. 
50.45)  oder  cxfoliatrv  bezeichnet. 

Pustulae  sind  Bläschen,  deren  Inhalt  durch  Leukozyten 
eitrig  getrübt  ist,  z.  B.  Pocken,  Furunkel. 

Crustae  entstehen  bei  fehlender  Homschicht  und  beste- 
hen aus  cingctrocknctcm  Sekret  bzw.  Blut  (bei  Impetigo 
contagiosa  und  anderen  ekzemalischen  Prozessen). 
Erosiones  sind  oberflächliche  Epithelverluste,  meist 
durch  Verletzungen  oder  Kratzen  entstanden,  mit  nar- 
benloscr  Abheilung. 

Rhagaden  sind  cingckcrbtc  Erosionen,  die  durch  Zer- 
rung oder  Dehnung  entstehen,  wenn  die  Elastizität  der 
Haut  beeinträchtigt  wurde, z.  ß.beim  tylotischen  (hyper- 
keratotischen)  Ekzem. 

Excuriationcs  sind  traumatisch  entstandene  Epidermis- 
abschürfungen,  die  das  Korium  erreichen. 

ITcera  sind  tief  reichende  Epidcrmisverlustc,  die  unter 
Narbenbildung  abheilen,  z..  B.  Ulcus  cruris,  Ekthyma, 
ulzcricrende  Tumoren. 


Abb.  50.44:  Idithyosiforme  Schuppung  [181 


Abb.  50.45:  Psoriasiforme  Schuppung  |18). 


Cicatriccs  sind  Bindegewebsersatz.  der  Epidermis  mit 
grober  Strukturveränderung  der  Haut  und  fehlender 
Oberflächenzeichnung. 

Weitere  Veränderungen  der  Haut 

Atrophie:  gleichmäßige  Verdünnung  aller  Hautschich- 
ten mit  erhaltener  Hautfcldcrung  firn  Gegensatz  zur 
Narbe) 

Lichenifikation:  Vergröberung  und  Verdickung  der 
Hautfcldcrung,  die  einen  schwcinslederartigen  Charak- 
ter an  nimmt  (Karbcnlcdcr) 

Pachvdermic:  Verdickung  und  Verhärtung  der  Haut  in- 
folge interstitieller  Bindegewcbshypertrophie 
Akanthose:  Verbreiterung  der  Stachelzcllschicht;  ver- 
mehrte Zellteilung  im  Stratum  germinativum,  durch  die 
sich  das  Stratum  spinosum  verdickt 
Parakeratuse:  Auftreten  von  kernhaltigen  Zellen  in  den 
obersten  Epidermisschichten  (z,B.  Psoriasis  vulgaris) 
mit  fehlender  Umwandlung  der  Stachelzellen  in  Hont 
zellen.  Schuppenbildung,  fehlerhafte  Keratohyalinbil- 
dung,  Verschwinden  der  Körnerschicht 
Exanthem:  multiple,  auf  größere  Körperpartien  ausge- 
breitete, entzündliche  oder  nervös- vasomotorische 
Hautveränderungen  hämatogener,  lymphogener  oder 
neurogener  Genese.  Die  Hauterscheinungen  müssen 
einen  zeitlichen  Ablauf  zeigen  (Anfang,  Höhepunkt, 
Ende)  und  bestehen  aus  Einzeleffloreszenzen. 
Enanthetn:  Exanthem  der  Schleimhäute 
Hyperkeratose:  Verbreiterung  des  Stratum  comcum; 
Stratum  lucidum  und  granulosum  sind  unterschiedlich 
ausgeprägt  (z.B.  Jchthyosis) 

Spongiose:  Odem  der  Zwischenzellräume  der  Stachel- 
zellschicht (Vorkommen  z.B. beim  Ekzem I. 

Fallbeispiet  Fortsetzung 

Eäas  Kind  zeigt  den  klassischen  „Sternenhimmel",  d.h. 
das  Nebeneinander  von  Efflorcsz.enz.en  verschiedener 
Entwicklungshohe,  wie  es  typisch  für  die  Windpocken 
(Varizellen)  ist.  Die  Varizellen  haben  einen  Kontagions- 
index  von  V0%;  die  in  der  Praxis  anwesenden  Kinder,  die 
noch  nicht  an  Varizellen  erkrankt  waren,  Itaben  somit 
gute  Chancen  innerhalb  von  zwei  bis  drei  Wochen  eben- 
falls zu  erkranken. 
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50.6  Untersuchung  der  Haut,  Hautanhangsgebilde,  proktologische  Untersuchung 


Dffferentlaldiagnose  von  Hautkrankheiten 

Lebensalter.  Acne  vulgaris  tritt  auf  zwischen  dem 
15.  uihI  25.  Lebensjahr,  Lupus  erythematodes  zwischen 
30.  und  '10.  Lebensjahr,  Ulcera  crurium  meist  nach  dem 
40.  Icbcnsiahr,  Pemphigus  vulgaris  nach  dem  50.  le- 
benswahr 

Geschlecht:  bei  Männern  kommen  z.B.  Rhinophym. 
Keloidaknc.  Acne  conglobata  vor,  bei  Frauen  Prurigo 
nodularis,  allergische  Reaktionen  auf  Kosmetika 
Beruf:  Landbewohner  erktanken  häufiger  an  Erysipe- 
loid,  Milzbrand  und  Kuhpocken;  Allergien  und  spezifi- 
sche ßcrufsckzcmc  sind  von  grober  Bedeutung. 

Wichtige  Untersuchungsverfahren 

Diaskopic:  Glasspateldruck  (z.B.  werden  Lupusherde 
apfelgeleefarben) 

Sondendruck:  besonders  bei  Lupus  vulgaris  und  erythe- 
matodes 

Abkratzen  der  Schuppen  bei  Psoriasis 

Dermographismus:  nach  Reiben  der  Haut  rote,  weiße 

und/oder  unikarielle  Reaktion 

Wood- Lampe  UV- Strahlen  mit  Kobaltglasfiltcr,  bei 

Mikrosporie. 

50.6.3  Hautanhangsgebilde 

50.6.3.1  Störung  der  Haare  und  Behaarung 

Haare  finden  sich  an  der  gesamten  Hautoberfläche  bis  auf 
wenige  Stellen,  wie  z,  B.  den  Fußsohlen,  Handinnenflächen 
und  Teilen  des  äußeren  Genitales.  Man  besitzt  etwa 
100000  Koplhaarc,  bei  einem  täglichen  normalen  Verlust 
von  70  Haaren.  Die  Haare  bestehen  aus  verhornten  Zellen. 
Das  einzelne  Haar  setzt  sich  aus  der  Wurzel  mit  dem 
zwiebeltormigcn  Bulbus  und  dem  Schall  zusammen.  Im 
Querschnitt  findet  man  das  Mark  und  die  Rinde,  die  das 
Pigment  enthält,  ledes  Haar  steckt  in  einem  Follikel,  der 
gemeinsam  aus  Wurzclscheidc  und  Haarpapiüc  gebildet 
wird.  Der  Haarmuskel  (M.  arrcctor  pili)  ist  hei  seiner 
Kontraktion  für  die  Gänsehaut  verantwortlich. 

Wachstumszyklen  des  Haares 

Wachstumsphasc  (Anagen):  Dauer  2-6  lehre  (85ao  der 
Haare) 

Involutionsphasc  (Kalagcn):  Dauer  ca.  2 Wochen  ( I uo 
der  Haarei 

Ruhephasc  (Telogen):  Dauer  ca.  3-4  Monate;  tLis  neu 
gebildete  Anagcnhaar  stößt  das  Tclogetihaar  ab  ( 14uo 
der  Haarei. 

Unterschiedliche  Haartypen 

lanugohaarv:  in  der  Fetalzeit  fitst  an  der  gesamten  Kör- 
pcrobcrflächc  gebildete  I laarc 
lermetiärhaar.  V ellushaar,  in  der  Kindheit 
Termiruilhaarc:  Kopf-,  Bart-,  Achsel-  und  Schamhaare. 
Körperhaare 

Borstenhaare:  Augenbrauen  und  Wimpern. 


Haarausfall  (Alopezie) 

Reversibler  Haarausfall 

Kann  umschrieben  oder  diffus  auftreten,  wobei  der  Haar- 
follikel erhalten  bleibt.  Auslösende  Faktoren  sind: 

hormonell:  während  der  Schwangerschaft,  androgcncti- 
schcr  Haarausfall  der  Frau,  Störung  der  Schilddrüse 
infektiös:  Lues  II,  Nekrosen,  schwere  Allgemeininfektio- 
nen, Pyodermien 

medikamentös:  Zytostatika,  Antikoagulanzien,  Antibio- 
tika, Ovulationshemmer 

toxisch:  Thallium,  Quecksilber,  Arsen,  Pflanzengifte,  Vi- 
tamin A 

entzündlich:  Alopecia  arcaia  (plötzlich  aut  tretender 
kreisrunder  zirkumskripter  Haarausfall  im  Kopf-,  Bart- 
und  Brauenhaar  unklarer  Ätiologie) 

Sonstiges:  Anämien,  Kachexie,  Lupus  erythematodes, 
Erythrodermie  (generalisierte  Rötung  und  Schuppung 
der  Haut),  physikalisch  (Sauglingsglat/e  durch  Abreiben 
der  Haare  an  der  Unterlage,  Trichotillomanie:  zwang- 
haftes Auszupfen  der  I laarc  bei  psychischen  Störungen), 
physiologisch  bei  Neugeborenen. 

Irreversibler  Haarausfall 

Entsteht  durch  völlige  Zerstörung  der  Haarfollikel.  Fol- 
gende Ursachen  finden  sich: 

hormonell:  androgcnctischer  Haarausfall  des  Mannes,  1 
chronisch-androgcnerischcr  I l.tarausfall  der  Frau 
physikalisch:  Zugalopezie  ( Trakt kmsalopczic  durch 
straffe  Frisur  und  Lockenwickler,  Tragen  von  Kopflasten 
usw.) 

sonstige:  virale,  bakterielle  oder  mykotische  Infektionen, 
Neoplasien,  Verbrennungen,  Verätzungen. 

Telogene  und  dystrophische  Alopezie 

Telegene  Alopezie  f Spättyp,  leichte  Noxe):  Die  Anagcn- 
haare  verwandeln  sich  vermehrt  und  frühzeitig  in 
Telogenhaare  um,  was  zum  Haarausfall  ttach  zwei  bis 
vier  Monaten  fuhrt. 

Dystrophische  Alopezie  (Frühtyp,  schwere  Noxe):  Ana 
genhaare  verwandeln  sich  innerhalb  von  Stunden  in 
dystrophische  Haare  um,  was  zum  Haarausfall  in  den 
folgenden  Tagen  führt. 

50.6.3.2  Nagelveränderungen 

Merke!  Die  Finger-  und  Zehennägel  setzen  sich  aus 
0.5  mm  dicken  Hornplattcn  aus  Hornschuppcn  und 
Tonofibrillcn  zusammen.  Man  unterscheidet  Matrix, 
Bett,  Wall,  Häutchen  und  Lunula  als  Teile  des  Nagels.  Die 
Nagclplattc  wird  innerhalb  von  drei  bis  vier  Monaten 
durch  Wachstum  erneuert. 

Nagelerkrankungen  finden  sich  bei  äußeren  chemischen 
und  mechanischen  Einwirkungen,  bei  PiLzerkrankungcn 
oder  in  Form  von  Strulauranomalien  als  Teilsymptom 
komplexer,  den  gesamten  Organismus  betreffender  Er- 
krankungen (z.B.  Infektionen.  Scharlach.  Typhus,  Rheu- 
matismus). 

Onychodystrophie:  alimentäre  Nagelstörung,  die  Nagel- 
platte ist  hyperkeratotisch,  verformt  und  glanzlos 
Onycholysis:  Ablösung  der  Nagclplattc  vom  Nagelbett; 
tritt  auf  bei  dermatologischen  Grunderkrankungen, 
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Pil/erkrankungen,  allergischen  Veränderungen  oder  Ar- 
beiten im  leuchten  Milieu  ( Wäsch erinnen-Nägd) 
Onychorrhexis;  Aufsplitterung  der  Nagelplatte  in  ihrer 
Länge  bei  Vitamin-,  Eisenmangd,  Fehlernährung  usw. 
Onychoschisis;  Aufspaltung  der  Nagdplattc  in  mehrere 
Schichten 

Koilonychic  (Hohl-  oder  Loftclnagcl):  zentrale  mulden- 
förmige  Eindellung  mit  konkaver  Verformung  bei  Ei- 
scnmangclanämic  oder  Ekzemen 
L'hrglasnügel:  Gegenstück  des  Hohlnagels,  Uberstarke 
Konvexität  mit  Verstreichen  des  Winkels  zwischen  Na- 
gdwurzd  und  Magdrand.  Häufig  verbunden  mit  der 
Ausbildung  von  Trommdschlägelfingem  bei  ausgepräg- 
ten chronisdien  Lungenerkrankungen  mit  gestörtem 
Gasaustausch,  bei  angeborenen  Herzfehlern  mit  Rechts- 
links-Shunt  u.a. 

Lcukonychic  weiße  Flecken  innerhalb  der  Nagdplatten 
z.B.  bei  Eisenmangelanämie 

Onychogryposis:  krallenanige  Verdickung  und  Ver- 
krümmung der  Nagdplattc,  gehäuft  an  den  Fußnägeln, 
Ätiologie  ungeklärt 

Nagelkand:  Mecs-Streifen,  weiße,  I mm  breite  Streifen 
als  temporäre  Wachstumsstörungen  bei  Thallium-  und 
Arsenvetgiltungen  oder  auch  bei  schweren  Infektionen. 

50.6.3.3  Talgdrüsen 

Merke!  Die  Talgdrüsen  (Glandulae  scbaccac)  sind  holo- 
krinc  Drüsen,  die  in  den  Haarfollikeln  oder  frei  mun- 
den. Sic  sollen  die  Haut  vor  Austrocknung  schützen. 
Mach  der  Geburt  nehmen  sic  ihre  Tätigkeit  zunächst  für 
ein  fahr  auf,  um  sie  dann  wieder  stillzulcgcn  und  mit 
beginnender  Pubertät  wieder  aufzunchmen.  Talgdrüsen 
kommen  an  den  I laarbälgcn  und  in  der  läppen-  und 
Wangcnschleimhaut,  an  der  Brustwarze,  am  Augenlid 
und  an  den  kleinen  Schamlippen  vor. 

Seborrhö:  gesteigerte  und  veränderte  Talgdrüsensekre- 
tion. Man  unterscheidet  eine  vermehrt  fettig-ölige  Ab- 
sonderung ( Scborrhoca  oleosa)  von  der  kleieförmig- 
schuppigen  Überproduktion  (Scborrhoca  sicca). 
Scbostasc:  verminderte  Taigproduktion,  wodurch  Haut 
und  Haare  trocken  sind  und  schuppen 
Akne;  Entzündung  von  Haarbalg  und  Talgdrüse. 

50.6.3.4  Schweißdrüsenfunktion 
Apokrine  Schweißdrüsen  (tubuläre  Duftdrüsen) 

• Entwickeln  sich  letal  aus  den  Haaranlagen  und  treten 
zusammen  mit  den  Haaren  aut 

• Sondern  ihr  Sekret  in  die  Haarfollikel  ab 

• Kommen  in  der  Achselhöhle  und  im  Anogcnitalbercich 
vor.  modifiziert  auch  in  der  Mamille  als  Milchdrüse 

• Drüsensekretion  setzt  mit  der  Pubertät  ein. 

Ekkrine  Schweißdrüsen  (tubuläre  Knäueldrüsen) 

Kommen  am  ganzen  Körper  und  unabhängig  von  den 
Haaren  vor,  besonders  an  Handinnenflächen  und  Fuß- 
sohlen 

- Beginnen  ihre  Produktion  in  den  ersten  lebenstagen 

• Produzieren  saures  Sekret,  das  als  Säureschulzmamel 
der  Haut  dient,  und  nehmen  durch  Schweißverduns- 
tung an  der  Wärmeregulation  teil 


• Sympathische  Mcrvcnfascrn  veranlassen  die  Sekretion 

(Angstschweiß). 

Hyper-,  An-  und  Dyshidrosis 

Hyperhidrosis:  vermehrte  Schweißsekretion  bei  norma- 
ler Körpertemperatur,  häutig  in  Zusammenhang  mit 
Seborrhö.  Vermehrte  Schwcißsckrction  findet  sich  z.  R. 
bei  Nervosität,  Fettleibigkeit,  Hyperthyreose,  Diabetes 
mellitus,  Erregung  und  Angst,  Infektionskrankheiten, 
bei  Aufnahme  bestimmter  Nahrungsmittel  (gustatori- 
schcs  Schwitzen  1,  in  der  Menopause.  Pilokarpin  (Para- 
sympathomimetikum)  fördert,  Atropin  (Parasympa- 
tholytikum > hemmt  die  Schweißsekretion. 

Anhidrosis:  fehlende  oder  verminderte  Schweißabson- 
derung mit  Fehlen  der  Thermoregulation  und  des  Was- 
serhaushaltes. Dies  fuhrt  zu  schweren  Allgenieinerschei- 
nungen,  wie  Beklemmungsgefuhl,  Hyperthermie  und 
Schwindel.  Man  findet  die  Anhidrosis  bei  Defekten  der 
Schweißdrüsen,  ZMS-  Storungen.  Stoffwechselkrankhei- 
ten u.a. 

Dyshidrosis:  juckende  Bläschen  an  Hand-  und  Fuß- 
llächen  auf  Boden  einer  vermehrten  Schweißsekretion 
unklarer  Genese. 


50.6.4  Chronisch-venöse  Insuffizienz 

■»-  Kap.  50.2.6.1 

50.6.5  Proktologische  Untersuchung 

50.6.5.1  Inspektion 

Merke!  Die  proktologische  Untersuchung  erfolgt  ent- 
weder in  Linksscitcnlage  mit  angewinkdten  Beinen,  in 
Ellenbogen-  Knie- Lage,  im  Stehen  mit  nach  vorn  geneig- 
tem Oberkörper  und  auf  den  Knien  abgestutzten  Armen 
oder  in  Stcinschnittlage.  Der  Untersucher  spreizt  die 
beiden  Gesäßliällten  mit  seinen  beiden  Händen  aus- 
einander, wodurch  sich  der  Analkanal  in  einer  liefe  von 
2-3  cm  darstellen  lässt.  Des  Weiteren  ist  der  Patient 
aufgefordert,  wie  beim  Stuhlgang  zu  pressen. 

Typische  Befunde  sind: 

Analckzcrru  Haulerkrankung  mit  Rötung,  Juckreiz,  Näs- 
sen, Krusten  und  Schuppen,  häufig  bei  Infektionen  oder 
Allergikern 

Marisken:  harmlose  anale  hypertrophische  Hautfalten 
(nicht  mit  Hämorrhoiden  verwechseln) 

Analtissur:  Einriss  der  Haut  im  Analbcreich,  der  insbe- 
sondere während  und  nach  der  Stuhlentleerung  sehr 
schmerzhaft  ist.  Typischerweise  liegt  die  Analfissur  bei 
6 Uhr  in  Steinschnittlage. 

Analfistel:  außerhalb  des  Anus  verlaufende  Rektum- 
I laut- Verbindungen,  die  angeboren  oder  erworben  sein 
können.  Sie  sind  meist  Folge  von  Abszessen  wie  z_B. 
bei  Morbus  Crohn.  Zur  Darstellung  können  sie  mit 
Kontrastmittel  gefüllt  und  röntgenologisch  dargcstellt 
werden. 

Analabszess:  meist  bei  chronischen  Entzündungen 
(Morbus  Crohn)  mit  Schwellung,  Rötung,  Druck- 
schmerz und  Fluktuation 
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Analproiaps:  Die  Analschlcimhaut  wölbt  sich  rosetten- 
artig vor.  wobei  die  Schleinihaullaltcn  zirkulär  angeord- 
net sind  (Patienten  pressen  lassen). 

Rektumprolaps:  Im  Gegensatz  zum  Analprolaps  verlau- 
fen die  Schlcimhautfaltcn  radiär. 

1 lämorrhoiden: 

äußere:  perianale  Hämatome,  die  aus  bei  der  Bauch - 
presse  zerrissenen  Venen  unter  der  Perianalhaut  stam- 
men 

innere:  knotige  Erweiterungen  der  arteriell  ver- 
sorgten Corpora  cavemosa  recti.  Sie  liegen  oberhalb 
des  Sphinctcr  ani,  meist  an  drei  typischen  Stellen: 
bei  3,  7 und  1 1 Uhr  in  Steinschniulagc.  Symptome: 
Bluten,  luckreiz,  Brennen,  Nässen.  Schmerzen. 
Druck,  Analekzem.  Einteilung  der  inneren  Hämor- 
rhoiden: 

1 . Grad:  leichtes  Vorwölben  in  den  Analkanal 

2.  Grad:  prolabierte  Hämorrhoiden  beim  Pressen, 
danach  spontane  Reposition 

3.  Grad:  kollabierende  Hämorrhoiden,  die  sich  nicht 
spontan  reponicren,  sondern  digital  reponiert  wer- 
den müssen 

A,  Grad:  große  I lämorrhoidalknotcn.dic  nicht  digital 
reponiert  werden  können  und  meist  thrombosiert 
sind. 

50.6.5.2  Digitale  Untersuchung 

Der  Patient  nimmt  die  oben  beschriebene  Stellung  wie  zur 
Inspektion  ein.  Der  Untersucher  stülpt  über  einen  Gum- 
mihandschuh zusätzlich  einen  Gummilingerling,  der  mit 
ausreichend  Gleitmittel  (Vaseline)  bestrichen  wird,  über 
seinen  Zeigefinger.  Dieser  wird  gegen  leichten  Pressdruck 
des  Patienten  in  das  Rektum  cingeführt  und  lastet  dort 
kreisrund  das  Rektum  aus.  Beurteilt  werden: 

Sphinktertonus:  Bei  erhöhtem  Sphinktenonus  ist  das 
Einfuhren  des  Fingers  in  den  Anus  erschwert.  Eine  ein- 
deutige Bestimmung  erfolgt  mit  der  Manomctric. 
Darmwand:  Sie  sollte  systematisch  abgetastet  und  die 
Schleimhaut  auf  Verschieblichkeit,  Elastizität  und  Glätte 
palpicrt  werden.  Der  palpicrendc  Finger  reicht  etwa  bis 
in  Höhe  der  Kuhlrausch- Falte. 


50.7  Neurologische  Untersuchung 


Bei  der  neurologischen  Untersuchung  sind  genaue  Kennt- 
nisse der  Anatomie  und  der  Physiologie  des  Nervensystems 
zum  Erkennen  regelrechter  oder  krankhafter  Veränderungen 
unbedingt  erforderlich.  Besprochen  werden  neben  der  Ana- 
tomie und  Physiologie  jeweils  die  einzelnen  Untcrsuchungs- 


50.7  Neurologische  Untersuchung 

Merke!  I0-20<lo  aller  kolorektalen  Karzinome  sind 
digital  tastbar  (abhängig  vom  Unicrsuchcrtingcr),  75ut> 
sind  durch  die  Rektusigmoidoskopie  erfassbar,  der  Rest 
nur  durch  die  komplette  Koloskopie. 

Prostata:  2 2,5  cm  lang  und  3 cm  breit,  wobei  die  bei- 
den Seitenlappen  gleich  groß  und  durch  den  Sulkus 
getrennt  sind.  Die  Konsistenz  sollte  dem  Muskclwulst 
des  angespannten  Daumenballens  entsprechen.  Die 
Prostata  selbst  soll  gut  abgrenzbar.  von  glatter  Oberflä- 
che und  gegen  die  aufliegende  Rektumschleimhaut  gut 
verschieblich  sein. 

Prostatahyperplasie:  Prostata  vergrößert,  Sulkus  ver- 
strichen. Konsistenz  relativ  derb,  Obeifläche  hückrig, 
gute  Abgrenzbarkcit 

akute  Prostatitis:  Organ  äußerst  druckschmerzhaft, 
diffus  geschwollen,  schlecht  abgrenzbar 
Prostatakarzinom:  eisenhart,  teilweise  mit  harten 
Knoten,  gegenüber  der  Rcktumschlcimhaut  nicht 
oder  nur  gering  verschieblich. 

Douglas  Raum:  Peritonealfalte  zwischen  Uterus  und 
Rektum,  die  bei  entzündlichen  Veränderungen  wie  Peri- 
tonitis oder  Salpingitis  d rucksch m cr/e m pfindl ich  ist. 

50.6.5.3  Proktoskopie 

Nach  der  orientierenden  digitalen  Untersuchung  wird  das 
mit  Gleitmittel  bestrichene  Rektoskop  vorsichtig  durch 
den  Analkanal  in  das  Rektum  vorgeschoben.  Das  Rekto- 
skop selbst  ist  ein  ca.  30  cm  langes  starres  Rohr,  das  mit 
einer  Kaltlichtqucilc  verbunden  Ist  und  so  zur  endoskopi- 
schen Spiegelung  des  Mastdarms  dient.  Unter  leicht  rotie- 
renden Bewegungen  wird  das  Rektoskop  zurückgezogen, 
wodurch  die  Darmwand  beurteilbar  wird.  Bei  unklaren 
Befunden  können  Biopsien  mit  einer  Probeexzisionszange 
durchgcfuhrt  werden. 

Indikationen:  innere  Hämorrhoiden,  Proktitis,  Tumo- 
ren, Amyloidose  (Ablagerungen  von  L-Kctten  bei  Hy- 
perimmunisierung, z.B.  bei  Tbc,  Bronchiektasen).  Colitis 
ulcerosa,  Morbus  Crohn,  Strahlenproktitis. 


methoden,  die  Ausfallserscheinungen  sowie  wichtige  Krank- 
heitsbilder der  Hirnnervcn,  der  Motorik,  der  Reflexe  und  des 
Muskeltonus,  der  Koordination,  der  Sensibilität  sowie  des 
Bewusstseins  und  der  Psyche. 


Fallbeispiel  Ein  73 -jähriger,  adipöser  Patient  klagt  seit 
mehreren  Wochen  über  Schwindel,  letzt  ist  eine  plötz- 
liche Schwäche  im  rechten  Arm  hinzugekommen,  das 
rechte  Bein  kann  nicht  mehr  bewegt  werden,  die  Gch- 
und  Stchfähigkeit  ist  aufgehoben.  Die  Sprache  ist  nur 
noch  lallend,  unverständlich.  Der  rechte  Mundwinkel 
hängt  herab.  Fortsetzung  Kap.  50.7.2.2. 


50.7.1  Himnerven 

50.7.1.1  Nervi  oculomotorius,  trochlearis, 
abducens 

Diese  Nerven  teilen  sich  die  motorische  Innervation  der 
äußeren  sechs  Augenmuskeln  (zu  Augenmuskeln,  ihrer 
Innervation  und  Paresen  Kap.  50.4.2,1 1 ). 
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Anamnese 


Doppelbilder 

Heterophorie:  latentes  Schielen  bei  Ermüdung,  Alkolml- 
genuss  oder  fieberhaften  Erkrankungen 
Strabismus  parafyticus:  Lähmungsschiclen  durch  zen- 
trale oder  periphere  Augcnmuskclparescn.  Die  Doppel- 
bilder (falsche  Bilderl  werden  vom  Patienten  in  die 
Richtung  lokalisiert,  in  die  der  paretische  Muskel  das 
Auge  normalerweise  ziehen  sollte.  Das  Doppelbild  des 
pare tischen  Auges  liegt  weiter  peripher  als  das  echte. 
Beim  Blick  in  die  Funktionsrichtung  des  gelahmten 
Muskels  weichen  die  Doppelbilder  stärker  auseinander 
(Inkonstanz  des  Schiclwinkcls,  Messung  des  Sehicl- 
winkels  mit  dem  Maddox-Kreuz I . Überprüfung  der  Au- 
gcnmotilitüt  Kap.  50.4.2. 1 1 

Strabismus  concomitans:  Das  Neugeborene  kann  noch 
keine  funktionelle  Assoziation  beider  Augen  hcrstcllcn, 
d.h.,  cs  sieht  noch  nicht  binokular.  Bei  Kindern  bis  zum 
fünften  Lebensjahr  kann  Schielen  auftreten,  wobei  keine 
Doppelbilder  gesehen  werden,  da  das  Kind  in  der  Lage 
ist,  den  .Schieleindruck  des  abweichenden  Auges  zu 
unterdrücken. 

Supranukleäre  Blickparese:  Bei  einer  supranukleären, 
d.h.  kortikalen  oder  subkortikalcn,  Schädigung  der 
Blickzentren  kommt  cs  nur  zur  Einschränkung  von 
Blickbewcguugen  in  bestimmte  Richtungen,  aber  nicht 
zu  Doppelbildern. 

Nystagmus 

Merke!  Der  Begriff  Nystagmus  bezeichnet  unwillkür- 
liche, rhythmische,  schnell  aufeinander  folgende  Zu- 
ckungen der  Augäpfel.  Die  Bewegungsrichtung  kann 
horizontal  (am  häufigsten),  vertikal,  rotatorisch  oder 
gemischt  sein.  Die  langsamen  Phasen  des  Nystagmus 
werden  durch  Impulse  des  Labyrinths  ausgclosi,  die 
schnellen  Ruckstellbewcgungen  (Sukkaden)  durch  ein 
Neuroncnsystcm  im  pontinen  Bereich  der  Formatio 
reticularis.  Die  Richtung  des  Nystagmus  wird  nach  der 
schnellen  Komponente  der  Augeiibewegung  benannt. 
Ein  Nystagmus  kann  physiologisch  sein  oder  durch  eine 
zentrale  oder  periphere  Störung  ausgelöst  werden. 

Prüfung: 

durch  Fixierung  und  Verfolgen  des  Untersucherfingers 
in  extreme  Stellung  nach  links,  rechts,  oben  oder  unten 
(Überprüfung  des  pathologischen  Spontannystagmusi 
1 Frcnzcl- Brille  (durch  konvexe  Linsen  wird  der  Patient 
myop  und  kann  nicht  mehr  fixieren,  somit  kann  Spon- 
tannystagmus festgestellt  werden  I 
• kalorische  Prüfung  (Vcstibularisrcizung  mit  Kaltspü- 
lung  — > Nystagmus  in  entgegengesetzter  Richtung,  vom 
gespülten  Ohr  weg,  oder  mit  Warmspülung  — » Nystag- 
mus in  Richtung  des  gespülten  Ohres) 

■ rotatorische  Nyslagmusprüfung  (Drehen  des  Körpers 
um  die  senkrechte  Achse  auf  einem  Drehstuhl,  wobei 
der  Patient  eine  Frenzel-Brille  trügt;  alle  drei  Bogen- 
gänge werden  gereizt). 

Nystagmusformen 

Physiologischer  Nystagmus:  dient  bei  Veränderungen 
der  Körperlage  oder  bei  Bewegungen  der  Fixation  von 
Objekten  in  der  Umgebung,  da  sonst  das  Bild  verwi- 
schen wurde. 


Periphcr-vestibularer  Nystagmus:  horizontaler  Spon- 
tannystagmus, bei  dem  die  langsame  Komponente  die 
Läsionsseite  anzeigt,  lässt  bei  Fixation  nach.  Bei  Augen - 
Schluss  oder  durch  Lagerung  auf  das  erkrankte  Laby- 
rinth nimmt  er  zu.  Fr  tritt  zusammen  mit  Schwindel, 
Gleichgewichtsstörungen,  Übelkeit  und  Erbrechen  auf 
(Symptome  einer  akuten  Vestibularisstörung,  z.B.  bei 
Morbus  Mcnierc). 

Blickrichtungsnystagmus:  entweder  physiologischer 
Endstcllnystagmus  oder  pathologisch  bei  Stammhirn- 
läsionen. Er  tritt  dann  bei  Blickabduktion  von  weniger 
als  40  Grad  auf.  Ist  unerschöpflich  und  scitcndiffcrcnt. 
Neuromuskulärer  Nystagmus:  blickparetischer  Nystag- 
mus. der  beim  Blick  zur  gelähmten  Seite  entsteht. 
Lagenystagmus:  kann  bei  benignem  Lagerungsschwin- 
del für  einige  Sekunden  bei  läge  Wechsel  in  Richtung 
auf  das  unten  liegende  Ohr  auftreten,  aber  auch  bei 
Stammhirnläsionen.  Hier  tritt  er  ohne  Latenz  auf,  ist 
nicht  richtungskonstant  und  innerhalb  von  30  Sekun- 
den crschöpflich. 

Deviation  conjugee 

Bei  Hemisphärenschädigungen  kann  die  Beurteilung  der 
Bulbusstellung  Hinweis  aut  die  Ätiologie  geben.  So  kommt 
es  bei  Hemisphärenschädigungen  zur  Blickwendung  in 
Richtung  auf  den  Herd,  bei  pontinen  Läsionen  resultiert 
eine  Blickwendung  vom  Herd  weg  (Deviation  conjugee). 

50.7.1.2  Nervus  trigeminus 

Der  N.  trigeminus  ist  ein  gemischter  Nerv. 

Merke! 

Sensibler  Anteil  iPars  major):  versorgt  die  Gesichts 
haut,  die  Schleimhaut  der  Nase,  der  Nasennebenhöh- 
len, der  Mundhöhle,  die  Zähne,  die  Kornea,  einen  Teil 
der  Dura  matcr  sowie  die  vorderen  Anteile  der  Ohr- 
muschel. des  Gchürgangs  und  Teile  der  Membrana 
tympani. 

Motorischer  Anteil  (Pars  minor):  innerviert  die  Kau- 
muskulatur (M.  masseter,  M.  temporulis  und  Mm. 
pterygoideil:  die  motorischen  Fasern  verlaufen  im 
3.  Trigeminusast  <N.  mandibularist. 

Äste  des  Nervus  trigeminus 

N.  ophthal micus:  zieht  durch  das  Foramen  supraorbi- 
tale 

N.  maxillariv  zieht  durch  das  Foramen  infraorbitale 
N.  inandibulariv  zieht  durch  das  Foramen  mentale. 

Beurteilung  von  Ausfallerscheinungen 

Scnsibilitatspriifung  im  Gesichts-  und  Mundbcrcich:  Bei 

einem  Ausfall  des  sensiblen  Anteils  des  N.  trigeminus 
klagen  die  Patienten  über  eine  taube  oder  pelzige  Ge- 
sichtshälfte. Überprüft  wird  die  Sensibilität  entspre- 
chend den  Arealen  der  drei  Trigeminusäste  und  durch 
Bestreichen  der  Gesichtshaut  mit  einem  Wattetupfer. 
Kornealreflcx  (Prüfung  der  Hornhautsensibilitat):  Mit 
einem  sterilen  Watteträgcr  berührt  man  von  der  Seite 
Iler  die  Kornea.  Bei  intaktem  Kornealreflex  erfolgt  der 
Lidschluss.  Bei  Ausfall  des  N.  trigeminus  (afferenter. 
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sensibler  Anteil ) kommt  cs  zur  Abschwächung  oder  /um 
Erlöschen  des  Kornealreflexes.  d.  h.,  der  Lidschluss  bleibt 
unvollständig.  Der  Patient  empfindet  eine  Berührungs- 
dtfferertz  zwischen  beiden  Seiten.  Ist  der  efferente  (mo- 
torische) Teil  des  Rctlcxbogcns,  d.h.  der  N.  facialis,  ge- 
stört, bleibt  der  Lidschluss  unvollständig  oder  fehlt.  Der 
Patient  empfindet  die  Berührung  der  Kornea  als  seiten- 
glcich. 

Massctcrrcflcx:  Palpatorisch  tiberprült  man  den  M.  mas- 
seter,  indem  man  den  Patienten  fest  die  Zähne  zu~ 
sammenbeißen  lasst.  Bei  Lähmung  weicht  beim  Mund- 
öffnen der  Unterkiefer  zur  gelähmten  Seite  ab.  Der  Reflex 
wird  durch  Beklopfen  des  unterhalb  der  Unterlippe 
aufliegenden  Zeigefingers  des  Untersuchers  mit  dem 
Reflcxhammcrbci  leicht  geöffnetem  Mund  überprüft.  Fs 
kommt  zum  Mundschluss.  Der  Masseterreflex  gibt  Auf 
Schluss  über  das  Reflexniveau. 


50.7,1.3  Nervus  facialis 

Merke!  Motorisch  innerviert  der  N.  facialis: 
mimische  Gesichtsmuskulatur 
Platysma 

M.  orbicularis  oris 
• M . orbic  ularix  oc  ul  i 

M.  stapedius. 

Auch  sensible  Ncnvnan  teile  ziehen  mit  dem  N.  facialis: 
Chorda  tympani:  Versorgung  der  Geschmacksknrvs- 
pen  der  vorderen  zwei  Drittel  der  Zunge:  Geschmacks- 
qualitäten: süß,  sauer,  salzig 

N.  petrosus  majon  zieht  zur  Tränendrüse  und  versorgt 
sie. 

Beurteilung  von  Ausfallerscheinungen 

Die  wichtigsten  Charakteristika  bei  peripherer  und  zentra- 
ler Fazialisparese  sind  in  *>  Tab.  50. 1 6 zusammengefasst. 


50.7  Neurologische  Untersuchung 

50.7.1.4  Die  Himnerven  im  Überblick 

**'  Tab.  50. 17 

50.7.2  Motorik 

50.7.2.1  Definitionen 

Parese:  motorische  Muskclschwächc,  geringster  Grad  ei- 
ner Paralyse 

Paralyse:  vollständige  motorische  Muskellähmung, 
höchster  Grad  einer  Parese 

Plegie:  motorische  Muskellähmung  großer  Körperab- 
schnitte oder  einzelner  Glicdmaßenabschuittc 

Zur  Prüfung  der  groben  Kraft  lässt  man  den  Patienten  be- 
stimmte Bewegungen  der  Extremitäten  oder  des  Rumpfes 
austühren,  wie  z.  B.  Beugen,  Strecken.  Händedruck  usw. 
Einteilung  der  Kraftgradc  oi  Kap.  50.2. 1 0.4. 

50.7.2.2  Lähmungen 
Zentrale  spastische  Lähmung 

Diese  kann  entweder  durch  Schädigung  der  Pyramiden  - 
bahn  1 Tractus  corticospinalis)  oder  durch  Schädigung  des 
extrapyramidalen  Systems  ausgelöst  werden.  Die  Pyrami- 
den bahn  ist  eine  efferente  Bahn,  die  in  kraniokaudalcr 
Richtung  durch  die  Pyramiden  der  .Vledulla  oblongata 
verläuft.  Die  Pyramidenbahn  kreuzt  zu  etwa  Wo  am  unte- 
ren Ende  der  Mcdulla  (Pyramide)  auf  die  Gegenseite  und 
kontrolliert  so  die  Willkurmoiorik  der  kontralateralen 
Körperhälfte.  Der  ungekreuzte  Teil  verläuft  als  Tractus 
corticospinalis  anterior  im  Vorderstrang,  der  gekreuzte  als 
Tractus  corticospinalis  lateralis  im  Seitenstrang  des  Spinal- 
marks weiter  abwärts. 

Merke!  Eine  Läsion  der  Pvramidcnbahn  oberhalb  der 
Pyramide  führt  zu  einer  kontralatc raten,  eine  Läsion 
unterhalb  der  Pyramide  zu  einer  ipsilateralen  Halbsei 
tenlähmung  (Hemiparese),  eine  doppelseitige  Läsion  zu 
einer  Tetraparese. 


Tab.  50.16  Charakteristika  bei  peripherer  and  zentraler  Fazialisparese 

periphere  Fazialisparese 

zentrale  (supranukleäre)  Fazialisparese 

Lähmung 

homolateral 

kompletter  Ausfall  der  mimischen  Gesiehtsmuskulatur  der  qelähmten  Seite 

kontra  lateral 

mimische  Gesichtsmuskulatur  betroffen,  oral 
betont 

Ursache 

periphere  Läsion,  wie  Z.B.  Pyramtdenfraktur,  Bnickeninfarkte,  Blutungen, 
Tumoren,  bakterielle  oder  virale  Infekte,  idiopathisch 

Hirninfarkt,  Intrazerebrate  Blutung,  Tumoren 

Miltische  Prüfung 

der  Patient  kann  auf  der  bettoffenen  Seite  die  Stirn  nicht  runzeln,  der 
Augenschluss  ist  unvollständig  und  er  kann  die  Zähne  nicht  zeigen 

der  Patient  wird  aufgefbrdert,  die  Wangen 
aufzubtasen:  die  Luft  entweicht  auf  der  ge- 
lähmten Seite:  die  Funktion  der  Stirn-  und 
Augenmuskeln  ist  erhalten 

weitere  Ausfälle 

Lagophthatmus,  Beil-Phänomen,  Ausfall  des  Orbicuiaris-oaiti-Reflexes.  in 

Abhängigkeit  vom  Läsionsort:  Ausfall  der  Tränensekretion,  Hyperakusis, 

Ausfall  der  Sperchelsekretion  und  Geschmacksstörung  der  vorderen  zwei 

Drittel  der  Zunge 
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Tab.  50.17  Oie  Hirnnctven  tm  ÜbertaUdt  (mod.  nach  Droste.  C./V.  Planta.  M:  Memorix, 
VCH,  Edition  Medizin) 


Nerv/Kernrtglon 

Funktion 

Prüfung 

L 

N.  olfactorfus 

Gemch 

Kaffee,  Nelken,  Pfefferminz 

n. 

N.  opticus 

Sehen 

Fernvtsus,  Gesichtsfeld 

in. 

N.  ocutomotorius 

{Mittelhirn) 

Augenbewegungen:  Mm.  rectus  internus, 
Superior,  inferior,  obtiquus  inferior 

Augenmotilität  (im  Rechteck),  Ausfälle:  Doppelbilder 

M.  levator  palpebrae 

Udheben 

M.  rillaris 

Pupillen  (rund,  Isokor).  Akkommodation 

M.  sphincter  pupillae 

Pupillenreaktion  (direkt,  indirekt.  Konvergenz) 

IV. 

N.  troch  Irans 

(Mittrihirn) 

Augenbewegung:  M.  obliquus  superior 

richtet  Bulbus  nach  innen  und  unten,  bei  Ausfall;  Schiefhaltung  des 
Kopfes  auf  gesunde  Sette 

VI. 

N.  abducens 

(Pons) 

Augenbewegung:  M.  rectus  lateralis 

abduziert  Bulbus  nach  temporal 

V. 

N.  trtgeminus 

(Pons) 

sensibel;  Gesvcht,  Nase.  Rachen,  Augen 

V,:  Stirn;  V/  Backe;  Vä:  Kinn 

Komealreflex,  cave:  Komealreflex  auch  vermindert  bei  Fazialisparese 
und  zentralen  Sensibilitätsstorungen 

Salmiakgeist  ist  Reizstoff  für  V, 

motorisch:  Kaumuskeln 

M.  masseter  (Zähne  zusammenbeiBen  lassen.  Palpation  der  Mm.  masse- 
ter  und  temporalis) 

Mm.  pterygoidei  (Mund  offnen  lassen,  Abweichung  zur  gelähmten  Seite 
hin) 

VII. 

N.  facialis 

(Pons) 

motorisch:  Gesichtsmuskulatur  (Mimik) 

Stimrunxeln,  Augenxukneifen,  Backtnaufblasen,  Zähnexeigen,  Pfeifen, 
Naserümpfen,  Unterlippe  nach  außen  ziehen  (Platysma),  cave:  Ptosis 
ist  Symptom  einer  N.-III-täsion 

Trinen-  und  Speicheldrüsen 

Tränensekretionstest  nach  Schirmer  (»*  Kap,  50.4.2.4) 

parasympathisch:  führt  Geschmacks  fasern 
für  vordere  zwei  Drittel  der  Zunge 

Geschmacksprüfung  (•»  Kap.  50.5.3.2) 

VIII.  N.  SUtMCUStfCUS 

Gehör  (N.  cochlearis) 

Rusterzahlen,  Ticken  der  Armbanduhr,  Stimmgabel  (Rinne.  Weber) 

(Pons) 

Gleich  gewiebtssinn  (h  vestibularis) 

Schwindel,  Nystagmus,  Gang,  Stand,  Romberg-Versuch,  Unterberg-Tret- 
versudi 

IX. 

N.  glossopharyngeus 

(MedulLa  oblong  ata) 

sensibel;  weicher  Gaumen,  Kehlkopf, 
hinteres  Drittel  der  Zunge 

Innenohrprüfüng,  Rachenwürgereflex,  Schluckakt,  näselnde  Spreche, 
Rachen,  Gaumensegel  (weicht  bei  Parese  zur  gesunden  Seite  ab) 

X. 

N.  vagus 

(MedulLa  obtongata) 

motorisch:  Pharynx,  Gaumensegel,  Kehl- 
kopf (N.  laryngeus  recurrens) 

Heiserkeit  (einseitige  Stimmbandlähmung).  Aphonie  (bilaterale  Stimm- 
bandlähmung), Gaumensegelstellung  (Kulissenphänomen:  Verziehung 
zur  gesunden  Sette  hin) 

parasympathisch:  Eingeweidemotorik 

XI. 

N.  accessorius 

(Mcdulla  obtongata) 

motorisch:  Mm.  stemodeidomastoideus. 
trapezius 

Kopfdrehen  und  Schulterheben  gegen  Widerstand,  SchultersteUung 
(Trapexiusparese  bewirkt  Schulterschiefstand) 

XII. 

N.  hypoglossus 

(Mcdulla  obtongata) 

motorisch:  Zungenmuskeln 

Zungenmotilltät  (beim  Herausstrecken  Abweichen  zur  kranken  Sette), 
Zunge  von  innen  gegen  Backe  drucken  lassen,  Zungenatrophie 

Unter  dem  cxtrapyramidalcn  System  versteht  man  alle 
anderen  motorischen  Bahnen  (efferente  Bahnen),  die 
nicht  durch  die  Pyramide  der  Mcdulla  ziehen.  Sie  nehmen 
auf  die  spinale  Feinmotorik,  die  nicht  der  Willkürmotorik 
unterworfen  ist,  und  auf  den  Muskcltonus  Einfluss. 

Merke!  Eine  Schädigung  des  extrapyramidalen  Systems 
hat  eine  Zunahme  des  Muskeltonus  und  des  Haltetonus 
zur  Folge, 


Man  geht  davon  aus,  dass  die  Gamma-Aktivität  zunimmt 
und  somit  die  hemmenden  Einflüsse  der  Extrapyramidal- 
bahnen  Wegfällen.  Das  bedeutet,  dass  die  hemmenden 
Bahnen  stärker  geschädigt  werden  als  die  aktivierenden. 
Somit  kommt  es  zur  spastischen  Tonusvermchrung  und 
zur  Steigerung  der  Muskclcigenrcflcxc. 
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Merke!  Kennzeichen  <ler  zentralen  spastischen  läh- 
mung: 

- spastische  Tonuserhöhung  (Rigor,  Zalinradphuno- 
men,  Spastizität) 

gesteigerte  Muskeleigenreflexe  (Klonit 
abgeschwachte  oder  fehlende  Fremd reflexe 
® positives  Babinski-Zeichen 
Unterbrechung  der  Willkür-  und  Fcinmotorik 
keine  neurogene  Muskclatrophic 
Zirkumduktionsgang;  Wernicke- Mann-Gangbild  mit 
gebeugtem  Arm  und  gestrecktem  Bein. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Bei  der  neurologischen  Untersuchung  ist  die  Pupillen- 
reaktion bds.  prompt  und  seitengleich.  Es  besteht  eine 
Fazialismundastschwäche  rechts,  wobei  der  Augen- 
schluss komplett  ist  und  die  Stirn  gerunzelt  werden 
kann.  Die  Übrigen  Himnerven  sind  unuult.illig.  Der 
rechte  Arm  kann  aktiv  bewegt  werden,  jedoch  mit  Ubcr- 
schicßcndcn  Bewegungen.  Das  rechte  Bein  ist  komplett 
parelisdt.  Die  Muskeleigenreflexe  sind  rechts  beinbetont 
und  im  Seitenvergleich  gesteigert.  Babinski  rechts  posi- 
tiv, Finger- Nase-Versuch  rechts  unsicher.  Die  Sprache  ist 
lallend,  unverständlich,  aber  das  Wonverständnis  ist 
weitgehend  erhallen.  Bei  dem  Patienten  besteht  bei  be- 
kanntem Hypertonus  eine  links/.erebrale  Ischämie  mit 
einer  spastischen  zentralen  Lähmung  rechts,  einer  zen- 
tralen Fazialisparese  und  einer  motorischen  Aphasie. 


Periphere  schlaffe  Lähmung 

Fine  Läsion  des  zweiten  motorischen  Neurons  zwischen 
Vorderhomzelle  des  Rückenmarks  und  Muskel  führt  zur 
peripheren  schlaffen  Lähmung.  Die  umschriebene  Mus- 
kdlähmung  entspricht  dem  Innervationsgebiet  der  Ner- 
vcnwurzel.  des  Plexus  oder  der  peripheren  Nerven. 

Merke!  Kennzeichen  der  peripheren  schlalfen  Lüh 
mutig; 

Hypotonie  (herabgesetzte  Muskelkraft) 
abgeschwächtc  bis  fehlende  Muskeleigenreflexe 
negatives  Babinski-Zeichen 
- Unterbrechung  der  motorischen  Einheit 
neurogene  Muskelatrophie. 


50.7  Neurologische  Untersuchung 

Wichtige  periphere  Nervenläsionen  am  Arm 
w Abb.  50.46 

Ulnarislähmung:  Typisches  Bild  ist  die  Krallcnltand, 
wobei  die  Grundgclcnke  gestreckt,  die  Mittel-  und 
Endgelcnkc  gebeugt  sind  und  der  Daumen  abduziert 
und  reponiert  ist.  Durch  die  Lähmung  der  Mm.  inter- 
ossei  palmares  und  des  M.  adductor  pollicis  ist  die  Ad- 
duktion der  Finger  nicht  mehr  möglich,  Gegenstände 
können  nicht  mehr  zwischen  den  Fingern  gehalten  wer- 
den (Frumcnt-Zeichen).  Sensibilitatsstorung:  Streckseite 
der  I laut  der  zweieinhalb  ulnaren  Finger  ( Klcinfinger  bis 
zur  ulnaren  Seite  des  Mittelfingers)  und  Beugeseite  der 
Flaut  der  anderthalb  ulnaren  Finger  ( Klein-  und  Ring- 
finger) 

Medianuslähmung:  Typisches  Bild  ist  die  Schwurhand. 
Die  Beuger  im  Bereich  der  Mittel-  und  Endgclcnke  von 
Zeige-  und  Mittelfinger  und  die  Beuger  im  Endgelenk 
des  Daumens  sind  gelähmt.  Ring-  und  kleiner  Finger 
werden  durch  den  N.  u Inaris  versorgt  und  sind  deshalb 
nicht  mit  betroffen.  Scnsibilitälsstörung:  Haut  im  Be- 
reich des  Daumenballens  und  der  Hohlhand  sowie  die 
Haut  der  dreieinhalb  radialen  I landfmgcr 
Kadialislähmung:  Typisches  Bild  ist  die  Fallhand.  Durch 
eine  Lähmung  der  Dorsalextensoren  bei  intakter  Beuge- 
muskulatur wird  das  Handgelenk  extrem  gebeugt,  der 
Daumen  kann  weder  gestreckt  noch  abduziert  werden, 
Sensibilitätsstörung:  ln  Abhängigkeit  des  Läsiunsortes 
sind  die  Haut  des  dorsalen  Oberarms  (Streckseite),  die 
Streckseite  des  Unterarms  bis  zur  Handwurzel,  die 
Grund-  und  Mittelglieder  der  radialen  zweieinhalb 
Finger  betroffen. 

Wichtige  Muskeln  des  Arms  und  ihre  Innervation 
•*  Tab.  50. 18 

Wichtige  Muskeln  des  Beins  und  ihre  Innervation 
«Tab.  50. 19 

50.7.2.3  Beurteilung  des  Muskelzustandes 
Flypertonie 

Erhöhte  Muskelspannung  ist  ein  Ausdruck  einer  zentralen 
Schädigung. 

Spastik:  Die  spastische  Tonuserhöhung  ist  durch  das  Ta 
schenmesserphätHimeti  charakterisiert.  Beim  passiven 
Strecken  des  gebeugten  Ellenbogens  äußert  sich  die 
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Tab.  50.18  Praktisch  wichtige  Muskeln  des  Amis  und  ihm  Innervation  (nach  Stohi, 
M..  Rrttel.  8.:  Nerven  und  Nervenrwurzeiläsionen.  VCH.  Weinheim  1988) 


Muskeln 

Wur/el- 

segmente 

Nerv(en) 

Prüfung 

Mm.  supra-  und  infraspinatus 

CA-C6 

N.  suprascapularis 

Oberarmaußenrotation 

M.  serratus  anterior 

C5-C7 

N.  thoracicus  tomjus 

Armausstrecken  nach  vom 

M.  pectoralls  major 

C5-Thl 

Nn.  pectotales 

Anetnandetdriicken  der  Hände  vor  dem  Körper 

M.  deltoidcus 

C5-C6 

N.  axillaris 

Oberarmabduktion 

Mm.  biceps  und  brachial» 

C5-C6 

N.  musculocutaneus 

Armbeugung  in  Supination 

M.  brachioradiatis 

C5-C6 

N.  radialis 

Aimbeugung  in  Mittelstellung 

M.  triceps  brachii 

C6-C8 

N.  radialis 

Armstreckung 

M.  extensor  carpi  radialit  und  ulnaris 

C6-C8 

N.  radialis 

Handstreckung 

M.  exlcnsor  digitorom  communis 

C6-C8 

N.  radialis 

Fingersbeckung  (Im  Grundgelenk) 

Mm.  extensor  pollicis  u.  abductor  potlids  longus 

a-C8 

N.  radialis 

Daumenstreckung  und  -abduktion 

M.  pronator  teres 

C6-C7 

N.  medianus 

Pronarion  bei  gebeugtem  Arm 

M.  ftexor  carpi  radialis 

C6-C7 

N.  medianus 

Handbeugung  (radial) 

M.  flexor  dlqltorum  superficialis 

C7-C8 

N.  medianus 

Fingerbeugung  im  1.  Interphalangealgelenk 

M.  ftexor  pollicis  und  dig.  II,  III  profundus 

C7-C8 

N.  medianus 

Beugung  der  Finger  I-Iü  im  Endgelenk 

M.  abductor  pollicis  brevis 

C7-C8 

N.  medianus 

ungenügendes  Abspreizen  beim  Ftasdienzeichen 

M.  opponens  pollicis 

C7-C8 

N.  medianus 

Daumenopposition  qegen  den  Kleinfinget 

M.  flexor  carpi  ulnaris 

C7-Thl 

N.  ulnaris 

Handbeugung  (ulnar) 

M.  flexor  dlg.  (V,  V profundus 

C7-Thl 

N.  ulnaris 

Beugung  der  Endglieder  IV  und  V 

Mm.  interossci 

CB-TM 

N.  ulnaris 

Finger  spreizen  und  adduzteien 

M.  adductor  poliiris 

C8-TM 

N.  ulnaris 

Daumenadduktion  (Frotnent-Zeicben) 

Hypothenar  (Mm.  abductor,  Opponent  und  flexor 
brevis  diglt)  guintl) 

C8-TH1 

N.  ulnaris 

Kleinfingerbeugung  im  Grundgelenk 

Mm.  lumbricaies 

a-Thi 

N.  medianus  (big.  1-11) 
N.  ulnaris  (Dig.  in -IV) 

Ftngerbeugung  im  Grundgelenk  und  Streckung 
der  Interpfialangealgelenke 

Spastizität  in  einem  wächsernen  Widerstand  gegen  die 
passive  Streckung.  Dieser  bricht  dann  unvermittelt 
zusammen.  Das  Taschcnmcsscrphänomen  entsteht, 
wenn  zu  der  Pyramidalläsion  extrapyramidale  supprex- 
surischc  und  kortikale  Zetttren  oder  deren  Bahnen 
geschädigt  sind.  Die  Spastik  betrifft  insbesondere  die 
Muskeln,  die  der  Schwerkraft  entgegenwirken.  Dies  sind 
an  den  Armen  überwiegend  die  Beuger,  an  den  Beinen 
überwiegend  die  Strecker  (Wern icke- Mann-Gangbild, 
«-  Kap.  50.7.2.2,  50.7.2.3).  Fs  resultiert  eine  zentrale 
Bewegungsstörung  mit  Verlust  der  Feinmotorik  und 
Massenbewegungen  bei  Innervation. 

Rigor;  gekennzeichnet  durch  wächsernen  Dehnung* 
widerstand,  der  bei  steigender  passiver  Dehnung  kon- 
stant bleibt  oder  leicht  abnimmt.  Die  Tonuserhöhung 
beim  Rigor  betrifft  Beuger  und  Strecker  als  Agonisten 
und  Antagonisten  in  gleicher  Weise. 

/.atinradphanomen:  bei  Überprüfung  des  passiven  Deh- 
nungswiderstandes entsteht  ein  ruckartiges,  sakkadic- 
rendes  Nachlassen. 


Hypo-  und  Atonie 

Die  Muskulatur  ist  weich  und  schlaff.  Die  verminderte 
oder  nicht  vorhandene  Muskclspannung  ist  ein  Hinweis 
auf  eine  periphere  neurogene  oder  myogene  Schädigung 
mit  Muskelatrophie  und  abgeschwächten  Eigcnretlexen. 
Sie  kann  aber  auch  bei  bestimmten  zerebellaren  Erkran- 
kungen entstehen. 

Prüfung  des  Muskcltonus;  Am  entspannten  Patienten 
wird  passiv  die  Beweglichkeit  der  Hand-  und  Ellenbogen- 
gelenke  durch  schnelles  Hin-und-hcr-Bcwcgen  überprüft. 
Ähnlich  geht  man  an  der  unteren  Extremität  vor. 

Faszikulation 

Kontraktionen  einzelner  Muskelfase rbüiulcl,  die  ohne 
Rhythmus  und  blitzartig  auftreten.  Sie  sind  an  der  Skelett- 
muskulatur bei  Inspektion  zu  sehen.  Fibrillationen  sind 
Kontraktionen  einzelner  Muskelfasern,  die  lediglich  an  der 
Zunge  sichtbar  werden  können.  Faszikulntioncn  sind 
motorische  Reizerscheinungen  bei  Schädigung  der  moio- 
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Tab.  50.19  Praktisch  wichtige  Muskeln  des  Beins  und  ihre  Innervation 


Muskeln 

Wurzetseg  mente 

Nerv 

Prüfung 

M.  Hiopsoas 

U-U 

N.  femoralis 

Huftbeuqung 

M.  quadriceps  femorii 

LZ- LA 

N.  femoralis 

Beinstreckung 

Mm.  adductor  tongus,  magnus,  btevis 
und  M.  gracitis  (Adduktorengruppe) 

LZ- LA 

N.  obtutatortus 

Beinadduktion 

Mm.  glutael  medlus  und  mtnlmus 

w-st 

N.  gtutaeus  superior 

Oberschenkelabduktion 
(Trendelenburg  -Zeichen) 

M.  gtutaeus  nuximus 

L5-S2 

N.  gtutaeus  inferior 

Hüftstreckung 

M.  biceps  femoris 

L5-SZ 

N.  ischiadicus  (Caput  longum) 

N.  peronaeus  (Caput  breve) 

Kniebeugung 

Mm.  semltendtnosus  und  semimem- 
branosus 

LA-SZ 

N.  Iscbiadicus 

Kniebeugurrg 

M.  tlblallt  anterior 

LA-L5 

N.  peronaeus  profundus 

fuBdorsalextension 

M.  extensor  hallucls  longus 

L5 

N.  peronaeus  profundus 

Groß/ehenhebuttg 

M.  extensor  digitorum  tongus 

L5-S1 

N.  peronaeus  profundus 

Zehenhebung  (Dig.  II-V) 

Mm.  peronaei 

L5-S1 

N.  peronaeus  superficialis 

Heben  des  seitlichen  Fußrands 

M.  extensor  digitorum  btevis 

L5-SI 

N.  peronaeus  profundus  (ggf.  accessorius) 

Zehenhebung 

rischen  Vordcrhorn/ellc  i periphere  I ähmungen),  sie  kön- 
nen aber  auch  ohne  besonderen  Krankheitswert  aLs  be- 
nigne Faszikulationen  auftreten. 

Klonus 

Rhythmische,  gleichförmige,  unerschöpfliche  Muskelkon- 
traktionen, die  bei  passiver  Dehnung  v.a.  an  der  Patella 
und  am  Fuß  auftreten  können.  Zusammen  mit  gesteiger- 
ten Muskeleigenreflexen,  positivem  Babinski-Zcichen  und 
Hypertonie  der  Muskulatur  gehören  Kloni  zu  den  Zeichen 
der  Pyramidenbahnschadigung.  Kloni  sind  nur  bei  Seiten- 
differenz  als  pathologisch  zu  bewerten. 

Tetanie 

Int  Rahmen  einer  Hypokalzamic  kann  cs  zu  t dänischen 
Anfällen  mit  Paresen  im  Bereich  von  Händen  und  Gesicht, 
unwillkürlichen  Muskelkontraktionen  im  Gesicht-  und 
F.xtremitätcnbcreich  und  Karpopcdalspasmcn  kommen. 
Die  gesteigerte  Muskelerregbarkeit  kann  durch  Beklopfen 
des  Fazialisstammes  (Chvostck  Zeichen)  und  durch  das 
Trousseau-Zeichen  ( Pfötchcnstcllung  der  Finger)  doku- 
mentiert werden.  Hiervon  abgegrenzt  werden  muss  die 
Hyperventilationstctanic,  die  Uber  das  Abatmen  von  Koh- 
lendioxid zu  einem  Mangel  an  ionisiertem  Kalzium  fuhrt. 
In  beiden  Fällen  sind  die  Patienten  bcwusstscinsklar. 

50.7.2.4  Bewegungsstörungen 

Akinese 

Merke!  Bewegungsarmut  bzw.  Bewegungshemmung 
der  Rumpf-,  Extremitäten-  und  Gesichtsmuskulatur.  Bei 
starker  Ausprägung  findet  sich  ein  gänzliches  Fehlen  der 


Rcwcgung  einschließlich  des  Schluckens  und  des  Spre- 
chens bei  erhaltenen  Blickbewegungen.  Die  Akinese  ist 
ein  typisches  Zeichen  des  Morbus  Parkinson. 

KUnik  Morbus  Parkinson:  cxtrapyramidales  Syndrom 
der  Zellen  der  Subsuuitia  nigra  mit  Reduktion  bis  Ausfall 
des  dopaminergen  Systems.  Leitsymptome: 

Hypo- /Akinese:  mangelnde  oder  fehlende  .Vlimik 
(Maskengcsicht),  leise  monotone  Sprache,  klcin- 
schrittiger,  schlurfender  Gang 
Ruhetrcmon  Pillendreher-  und  Geldzahlertremot. 
grobschlägiger  Ruhetremor  mit  einer  Frequenz  von 
4-6/s  und  wechselnder  Intensität,  sistiert  bei  Bewe- 
gungen 

Rigor:  wächserner  Widerstand  gegen  passive  Bewe- 
gung (►-  oben). 


Hyperkinese 

Merke!  Willkürlich  automatisch  abtaufende  gesteigerte 
Bewegungen  bei  Störung  des  extrapyramidalen  Syste- 
mes  wie  Globus  pallidus,  Thalamus  und  Hirnrinde.  Die 
Bewegungsabläufe  sind  durch  plötzliche,  wechselnde 
zwecklose  Bewegungen  gekennzeichnet,  die  oft  mit 
einer  I Ivpotonic  der  Muskulatur  cinhcrgchcn  (hyper- 
kinetisch -hypoton).  Sie  verstärken  sich  häutig  unter 
emotionaler  Belastung.  Im  Schlaf  verschwinden  Hypcr- 
kinesen. 

Chorea:  schnelle  unkontrollierte  Muskelbcwegungen, 
häutig  mit  kurz  andauernden  Schleuderbewegungen 
der  Extremitäten  oder  des  ganzen  Körpers  kombiniert. 
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Anamnese  

Sic  treten  besonders  an  den  Extremitäten  und  der 
Schultcrmuskulatur  auf.  Im  Gesicht  kommt  es  /um 
Grimas&ieren.  Syndrome;  Chorea  major  und  mirtor 
(Veitstanz) 

Athetose:  langsame  arrhythmischc.  wurmartige  Bewe- 
gungen bei  Erhöhung  des  Muskcltonux.  Diese  Hypcrki- 
nese  kommt  besonders  an  den  distalen  Extremitäten, 
aber  auch  im  Köpf-Hals-Bereidi  und  in  der  Zungen- 
muskulatur vor.  Sonderform:  Tonicollis  spusticus 
Ballismus:  heftige  Schleuderbewegungcn  der  Gliedma- 
ßen, teilweise  Trittbewegungen  des  Beines 
Dystonien:  willkürlich  länger  anhaltende  tonische  Mus- 
kelvcrkrampfungen  mit  fehlerhalter  Innervation  von 
Agonisten  und  Antagonisten,  teilweise  wurmformige 
Drehbewegungen 
Tremor  (**  Tab.  50.201 

Mvoklonicn:  nichtrhythmische  unwillkürliche  Mus- 
kel/uckungen,  die  blitzartig  einschießen  und  einzelne 
Muskeln  oder  Muskelverbände  betreffen  können.  Myo- 
klonicn  können  als  harmlose,  unwillkürliche  Muskcl/u- 
ckungen  in  der  Phase  des  Einschlafens  oder  Aufwachens 
beim  entspannten  Liegen,  aber  auch  im  Rahmen  der 
Myoklonuscpilcpsic,  der  Crcutzfdd-Iakob-Erkntnkung 
sowie  der  Panenzephalitis  auftreten. 

Tics:  fluchtige  abrupte  stereotype  kurz  einschießende 
Bewegungen,  die  im  Unterschied  zu  den  anderen  ge- 
nannten hypcrkinctischcn  Bewegungsstörungen  will- 
kürlich unterdrückbar  sind. 


50.7.3  Reflexe  und  Muskeltonus 

Merke!  Reflexe  sind  physiologische,  unwillkürliche 
und  regelhaft  ablaufende  motorische  Reaktionen  auf 
Umweltreize. 


50.7.3.1  Eigenreflexe 

Merke!  Eigenreflexen  liegt  ein  monosynaptischer  Me- 
chanismus zugrunde,  wobei  Reizort  und  Erfolgsorgan 
identisch  sind.  Der  Reflcxbogen  besteht  aus  einem  affe- 
renten und  einem  efferenten  Schenkel. 

Mindcrung/Erlöschcn  der  Muskeleigenretlcxc:  Zei 
chen  einer  Störung  des  zweiten  motorischen  Neurons 


Steigerung  der  Muskelcigenrcflcxe:  Zeichen  einer  zen- 
tralen motorischen  Neuronenschädigung  bei  spasti- 
schen Lähmungen. 

Wichtige  Eigenreflexe 

» Tab.  50.2 1 

50.7.3.2  Fremdreflexe 

Merke!  Fremdreflexc  erfolgen  durch  polysynaptischc 
Mechanismen.  Ort  der  Reizauslösung  und  -antwort  sind 
nicht  identisch. 

Minderung/Erloschen  der  fremdrvflt-xc:  Hinweis  auf 
eine  Pyramidenbahnschädigung 
Lebhafte  Fremdreflexc:  vegetative  Übererregbarkeit, 
gesteigerte  Fremdreflexe  sind  nicht  beschrieben. 

Wichtige  Fremdreflexe 

»Tab.  50.22 

50.7.3.3  Pyramidenbahnzeichen 

Pyramidenbahnzeichen  sind  pathologische  Reflexe,  die  bei 
Schädigung  der  Pyramidenbahn  und  des  extrapyramida- 
len  Systems  auftreten. 

Babinski-Zcichcn:  physiologisch  im  ersten  und  zweiten 
Lebensjahr.  Auslösung:  Kratzen  der  lateralen  Fußsohle 
von  unten  lateral  nach  oben  medial.  Antwort:  Dorsal- 
extension der  Großzehe,  Spreizen  der  anderen  Zehen 
(Fachern) 

Oppenheim  Reflex:  Zeichen  der  Pyramidenbahnläsion. 
Auslösung:  kräftiges  Bestreichen  der  Tibiavorderkante 
von  oben  nach  unten.  Antwort:  wie  Babinski 
Gordon- Reflex:  Zeichen  der  Pyramidcnbahnläsion.  Aus- 
lösung: Kompression  der  mittleren  Wadenmuskulatur. 
Antwort:  wie  Babinski 

Schaler- Reflex:  Zeichen  der  Pyramidenbahnläsion.  Aus- 
losung: Kompression  der  distalen  Wadenmuskulatur. 
Antwort:  wie  Babinski 

t'haddock-Rcflcx:  Pyramidenbahnzeichen,  hilfreich  bei 
kitzligen  Patienten.  Auslösung:  Kratzen  am  lateralen 
Fußrücken  von  unten  nach  oben  um  den  Mallcoius 
lateralis  herum.  Antwort:  wie  Babinski 


Tab.  50.20  Tremor  formen  und  Ihre  Charakteristika 


Treraorforro 

essenziell 

Frequenz 

5-7A 

Tremorart 

Haltetnemor 

Besonderheiten 

Besserung  bei  Alkoholgenuss 

Nystagmus  u.a. 

zerebeltär 

3-5/s 

Intentionstremor,  Hattetiemoi 

Morbus  Parkinson 

3-6/5 

Ruhetremor 

Hypokinese,  Rigor 

metabolisch 

unregelmäßig 

Haltetremor 

.Flii  gelschlagen“ 

toxisch 

unregelmäßig 

Hatte-,  Intentionstremor 

feinschlägig 

senil 

unregelmäßig 

Halte-.  Intentionstremor 

grobschlägig 
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50.7  Neurologische  Untersuchung 


Tab.  50.21  Wichtige  Eigenreflexe 


Reflex 

peripherer  Ke rv 

Wurzel- 

segmente 

Erfolgsmuskel 

Auslösungsart 

Effekt 

Bizepssehnen- 
reflex (BSR) 

N.  musculocutaneus 

C5-C6 

M.  biceps  brachh 

Schlag  auf  Bizepssehne 

Flexion  des  Ellbogens 

Brachioradialis- 

reflex 

N.  radialis 

(N.  musculoculaneus) 

C5-C6 

M.  brachioradiatis 
(*  Mm.  biceps  und 
brachialis) 

Schlag  auf  distales 

Radiusende 

Flexion  im  Ellbogen 

Trizepsseh  nen- 
reflex  (TSR) 

N.  radialis 

C7 

M.  triceps  brach» 

Schlag  auf  Trizepssehne 
proximal  vom  Olekranon 
bei  gebeugtem  Ellenbogen 

Streckung  im  Ellenbogen 

Fingerreflrx 

N.  medtanus 

C7-C8  (Th l) 

Mm  flexo*  dfgitoium 
superficialis  und 
profundus 

bei  Dorsalflexion  dei  Hand 
schlagen  die  Finger  des  Unter- 
suchers schnell  und  kräftig  auf 
die  Fingerbeeren  des  Patienten 

Beugen  der  Finger 

Adduktorenreflex 

N.  abturatorius 

L2-L4 

Mm.  adductores 

Schlag  auf  den  Condytus 
medial»  femorts 

Adduktion  des  Beins 

Patellarsehnen- 
reflex  (PSR) 

N.  femoralis 

L2-U 

M.  quadriceps  femorts 

Schlag  auf  die  Patellarsehne 

Strecken  im  Knie 

Tibiatis-posterior- 

Reftex 

N.  tibialis 

15 

M.  tibialis  posterior 

Schlag  auf  Sehne  des  M. 
tibialis  posterior  hinter  dem 
Malleolus  medialis 

Supinationsbewegung 
des  Fußes  (nicht  kon 
starrt) 

Actiillessehnen- 
reflex  (ASR) 

N.  tibialis 

S1-S2 

M.  triceps  surae 
(und  andere  Fußbeuger) 

Schlag  auf  die  Achillessehne 

Plantarflexion  des  Fußes 

McikM-  Bcditcnrw:  gesteigertes  Reilexniveau.  Auslosung: 
Beklopfen  des  Fußrückens.  Antwort:  Zehenplantar- 
flcxion 

Trömncr- Zeichen:  nur  bei  Scitcndüfcrenz  als  Pyrami 
denbahnzeichen  zu  werten.  Auslosung;  Die  Finger  des 
Patienten  werden  gebeugt,  der  Untersucher  führt  von 
der  I lohlhand  her  rasche,  schnelle  Bewegungen  gegen 
die  Fingerkuppen  des  Patienten  aus.  Antwort:  Kontrak- 
tion der  Fingerbeuger  einschließlich  des  Daumens 
Knipsreflex:  nur  bei  Scitcndiffcrcnz  als  FVramidenbahn- 
zeichen  zu  werten.  Auslösung;  Der  Untersucher  legt  die 


Fingerkuppe  seines  Zeigefingers  unter  die  Kuppe  des 
Mittelfingers  des  Patienten  und  knipst  mit  raschen  kur 
zeit  Bewegungen  mit  der  Kuppe  seines  Daumens  von 
proximal  nach  distal  über  den  Fingernagel  des  Patien- 
ten. Antwort:  Kontraktion  der  Fingerbeuger  einschließ- 
lich des  Daumens  (Fingerschlussbewegungen). 

50.7.3.4  Muskeltonus 

«*■  Kap.  50.7.2.3 


Tab.  50.22  Wichtige  Fremdreflexe 


Reflex 

peripherer  Nerv 

Wurz  cl- 
segmente 

Erfolgsmuskel 
und  Modus 

Auslösungsari 

Effekt 

epigastrischer 

Reflex 

Nn.  intercostales 

Th5-Th6 

M.  transversus 
abdominis 

rasches  Bestreichen  der  Haut  von  der 
Mamille  abwärts  in  der  MamiUatlinie 

Einziehen  des  Epigastriums 

Bauchhautreflcx 

Nn.  intercostales, 

N.  hypogastricus. 

N.  Uiomgumalis 

Th7-Thl2 

Abdotmnal- 

muskulatur 

rasches  Bestreichen  der  Bauchhaut 
von  lateral  nach  medial 

Verziehen  der  Bauchhaut  mit 
Habelverschiebung 

Kremasterreflex 

Ramus  genitalis  des 
N.  genitofemoralis 

L1-L2 

M.  cremast  er 

Bestreichen  der  Haut  an  der  Ober- 
schenketinnenseite  (Kneifen  der 
Adduktorenmuskeln) 

Hochziehen  des  Hodens 

Analreflex 

N.  pudendus 

S5 

M.  spbincter 
ani  externus 

Bestreichen  oder  Stechen  der  peri- 
analen Haut  beim  Patienten  in 

sichtbare  Kontraktion  des  Anus 

Seltenlage 
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Anamnese  

50.7.4  Koordination 

50.7.4.1  Definitionen 

Merke!  Unter  Koordination  versteht  man  die  geord- 
nete Bewegung  int  Rahmen  eines  harmonischen  Zu- 
sammenwirkens der  bei  der  Bewegung  tätigen  Muskeln. 
Koordinationsstöningcn  können  als  Folge  zerebraler, 
zerebellarer,  spinaler  oder  peripherer  Schädigung  des 
Nervensystems  auftreten. 

Ataxie:  Störung  der  Koordination.  Symptome  sind 
Abweichen  des  Ganges  oder  einer  Zielbewegung,  evtl. 
Fallneigung  nach  der  Seite  des  Herdes 
Apraxie:  Störung  der  sequenziellen  Anordnung  von 
Ein/.elbewegungen  zu  Handlungslolgen.  Es  kommt  zu 
Bewegungsverstümmelungen,  Auslassungen  und  Ver- 
wechslungen 

A synorgie:  Störung  des  geordneten  Zusammcnspicls  der 
einzelnen  Muskclgruppcn  wie  Agonisten  und  Antago- 
nisten oder  Rumpf-  und  Gliedbewegungen 
Dysmetrie:  Missverhältnis  zwischen  Innervation  und 
angestrebtem  Bewegungsablauf,  häufig  mit  überschic- 
ßenden  Zidbcwegungen  f Hypermetrie).  Typisch  ist  das 
Rebound  Phänomen  (Zurückschnellen  einer  gegen  Wi- 
derstand gedrückten  F-xtrcmität  bei  plötzlichem  Wegfall 
des  Widerstandes  ! 

Lokumotorische  Koordinationsstorung:  Störung  der 
Gchfihtgkeit 

Statische  Koordinationsstörung:  Störung  des  Glcichgc- 
wichtsstnns. 

Anatomische  Grundlagen 

Ansteigende  Bahnen  des  Rückenmarks  (afferent) 
Hinterstrangbahn  (Tractus  spinobulbaris):  Leitungs- 
bahn der  epikritischen  Sensibilität,  d.h.  Berührung, 
Druck  und  Vibration,  sowie  der  Tiefensensibilität 

Vordcrscilcnstrang: 

Tractus  spinothalamicus  lateralis:  leitet  Schmerz  und 
Temperaturerregungen  zum  Gehirn,  wobei  die  Bah- 
nen auf  spinaler  Fbcnc  kreuzen  (Empfindungen  der 
linken  Körpcrhällte  werden  aul  der  rechte«  Seite  des 
Rückenmarks  zum  Gehirn  geleitet!) 

Tractus  spinothalamicus  anterior:  leitet  Druck  und 
Berührungsempfmdungen  zum  Gehirn,  wobei  die 
Bahnen  auf  spinaler  Ebene  kreuzen 
Tractus  spinocerebeUaris  anterior  leitet  exterozeptive 
und  propriozeptive  Impulse  besonders  des  unteren 
Körperteils  in  das  Kleinhirn  weiter,  wobei  die  Bah- 
nen zweimal  kreuzen  (zur  ursprünglichen  Seite 
zurück) 

- Tractus  spinocerebeUaris  posterior  leitet  die  un- 
bewusste Ticfcnscnsibilität  ungekreuzt  zum  Klein- 
hirn 

Typische  Kleinhimsymptome 

• Zerebellare  Ataxie  mit  Asynergie,  Dysmetrie,  Apraxie 
und  Intentionstrcmor 

Skandierte  Sprache:  langsame,  stockende,  schlecht  arti- 
kulierte Sprache 

Hypotunus  der  ipsilateralcn  Muskulatur. 


50.7.4.2  Stand  und  Gang 

Romberg- Versuch:  Der  Patient  steht  mit  nebeneinander 
gestellten  Beinen  und  mit  nach  vorne  parallel  auswärts 
gedrehten  und  gestreckten  Armen  bei  geschlossenen 
Augen.  Tritt  hierbei  eine  Standataxie  auf  (der  Patient 
schwankt  zur  Seite),  spricht  dies  für  eine  Vestibularisstö- 
rung oder  eine  gestörte  Tiefensensibilität  i Hinterstrang- 
bzw.  spinale  Ataxie).  Diagnostisch  bedeutsam  ist  eine 
Verschlechterung  der  spinalen  Ataxie  bei  Wegfall  der 
Augenkoiunillc;  bei  der  VcsiibuJaris-  oder  vestibulären 
Ataxie  ist  dies  nicht  der  Fall. 

Blindgang:  Der  Patient  geht  mit  geschlossenen  Augen, 
Beim  Abweichen  nach  einer  Seite  zeigen  sich  Gleichge- 
wichtsstörungen geringerer  Ausprägung. 

Sciltaiucrgang:  Der  Patient  geht  mit  offenen  oder  ge- 
schlossenen Augen  auf  einem  Strich  entlang,  wobei  er  ei- 
nen Fuß  vor  den  anderen  setzt.  Bei  spinaler  Ataxie  bessert 
sich  die  Gangunsicherheit  unter  optischer  Kontrolle. 
Monopedules  Hüpfen:  Der  Patient  hüpft  auf  einem 
Bein. 

l'ntcibcrgirct  versuch:  Bei  geschlossenen  Augen  tritt 
der  Patient  auf  der  Stelle.  Nach  15  Tritten  sollte  eine 
Drehung  nicht  mehr  als  30  Grad  betragen. 

50.7.4.3  Ataktische  Störungen 

Finger  Nase  Versuch:  Der  Patient  führt  bei  offenen, 
dann  bei  geschlossenen  Augen  eine  weit  ausholcndc 
Zielbewegung  mit  dem  Zeigefinger  zur  Nasenspitze  aus 
( jeweils  mit  einer  Hand).  Bei  Kleinhirnläsionen  kommt 
es  zu  Abweichungen  und  Intentionstremor. 
Knic-Hackcn- Versuch:  Der  liegende  Patient  hebLdic  Fer- 
se des  einen  Beines,  bewegt  sie  zum  Knie  des  anderen  und 
fährt  an  der  Tibiakante  abwärts.  Bei  Kleinhirnläsionen 
kommt  cs  zu  Abweichungen  und  Intentionstrcmor.  Bei 
spinaler  Hinterstrangataxie  verschlechtert  sich  die  Si- 
cherheit bei  Wegfall  der  optischen  Kontrolle. 
Diadochokinese:  Der  Patient  führt  mit  beiden  Armen 
schnelle  alternierende  Ein-  und  Auswärtsdrehungen 
! Pronation  und  Supination)  durch.  Man  fordert  den  Pa- 
tienten auf,  er  solle  mit  beiden  Händen  eine  Glühbirne 
einschrauben.  Hierfür  ist  das  exakte  Zusammenspiel 
von  Agonisten  und  Antagonisten  notwendig.  Physiolo- 
gisch ist  die  Eudiadochokinese,  eine  Dysdiadochokinese 
findet  sich  bei  Klcinhirnschäden,  Läsionen  des  extrapy- 
ramidalen Systems,  zentralen  oder  peripheren  Paresen 
und  Störungen  der  Tielcnscnsibilität.  Als  Adiadocho- 
kinesc  bezeichnet  man  die  Unmöglichkeit  gezielter 
Bewegungsabläufe. 

Intentionstrcmor.  tritt  bei  Zielbewegungen  typiseher- 
weise  bei  zerebellaren  Erkrankungen  meist  mit  großer 
Amplitude  auf. 

50.7.5  Sensibilität 

Sensibilitätsstörungen  treten  bei  peripheren  und  zentralen 
Schäden  auf: 

Merke! 

Periphere  Schädigung:  Im  Bereich  des  betroffenen 
Nervs  kommt  es  zu  Kribbeln,  neuralgischen  Schmer- 
zen, abgeschwSchten  Eigenreflexen  und  häufig  schlaf- 
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fen  peripheren  Paresen  (»•»  Kap.  43.21.1.1,  Abb. 
43.37). 

Schädigung  des  Hinterstrangs:  Gestört  sind  last-  und 
Tiefensensibilität,  Druck-,  Vibr.itions-  und  Lageemp- 
findung < positiver  Romberg- Versuch). 

Schädigung  des  Vorderseiten  Strangs;  Geschädigt  sind 
das  Schmerz-  und  Temperaturempfinden  der  kon- 
tralateralen  Seite. 

Zentrale  Schaden:  Meist  sind  alle  Modalitäten  betnil 
fen. 


50.7.5.1  Prüfmethoden 

Schmcrzcmptindung:  Der  Oberflächenschmerz  wird 
durch  Stechen  oder  Kneifen  im  Seitenvergleich  überprüft, 
ßeruhrungsempftndung:  Bestreichen  der  Haut  mit  ei- 
nem Wattebausch  oder  kleinen  Pinsel  im  Scitcnverglcich. 
Es  können  Anästhesie,  Hypästhcsic,  Hyperästhesie  oder 
Parästhesie  ( veränderte  Reizempfindung)  auftreten. 

Te m pera turem pfindun g;  Getestet  wird  unter  Verwen- 
dung zweier  Reagenzgläser  mit  kaltem  und  warmem 
Wasser. 

Vibrationsempfindung;  Eine  angeschlagene  Stimmgabel 
wird  auf  den  Knochen  aufgesetzt  fz.B.  am  Fußinnen- 
oder  I landgclcnksknöchcl).  F.s  wird  gcprüft.wiclangcder 
Patient  die  Vibrationen  verspürt.  Ein  aulgehobenes  Vi- 
brationsempfinden wird  als  Pallhypastbesie  bezeichnet. 
Itewegungsxinn:  Bei  geschlossenen  Augen  des  Patienten 
wird  ein  Finger  oder  eine  Zehe  aufwärts,  medial  oder 
lateral  geführt,  wobei  die  anderen  Finger  oder  Zehen 
nicht  berührt  werden  dürfen. 

lagesinn:  Bei  geschlossenen  Augen  des  Patienten  wird 
dieser  aufgefordert,  die  eine  Extremität  in  die  gleiche 
Stellung  zu  bringen,  in  die  der  Untersucher  die  andere 
gebracht  hat. 

Zwci-Punktc-Diskrimination;  Mit  einem  Zirkel  wird  das 
räumliche  Auflösungsvermögen  durch  zwei  dicht  be- 
nachbart applizierte  Berührungsreize  untersucht.  Ge- 
messen wird  der  Abstand,  bei  dem  die  zwei  Punkte  noch 
getrennt  empfunden  werden  können.  Das  Unleischei- 
dungsvermögen  variiert  je  nach  Körperregion  von  eini- 
gen Millimetern  (Fingerspitze)  zu  einigen  Zentimetern 
(Rücken). 

Tiefensensibilität:  Neben  Überprüfung  des  Vibration«- 
sinns  und  der  Stellung  der  Gelenke  int  Raum  kann  die 
Tiefensensibilität  durch  auf  die  Haut  geschriebene  Zah- 
len, die  der  Paricnt  bei  geschlossenen  Augen  erkennen 
soll,  überprüft  werden. 

Stereognosi«:  Identifikation  von  Gegenständen  mit  der 
I land  bei  geschlossenen  Augen.  Astcrcognosic  bedeutet 
Unfähigkeit,  Gebrauchsgegenstände  zu  identifizieren. 

50.7.5.2  Sensibilitätsstörungen 
Schmerz 

Neuralgischer  Schmerz:  ziehender,  brennender,  stechen- 
der Schmerz  im  Vcrsorgungsgcbict  eines  peripheren 
Nervs  ( z.  B.  Trigeminusneuralgie  I 
Radikularcr  Schmerz:  Ausbreitung  im  Versorgungs- 
gcbict  der  zugehörigen  Ncrvcnwurzel,  z.B.  nach  einem 
Bandscheibcnvorfall  < Kap.  43.21.2.1 . Abb.  43.3«  l 
Ncurmnschmerz:  im  Bereich  eines  Regenerationsneu- 
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roms  nach  vollständiger  Nervendurchtrennung,  /.  B.  am 
Amputationsstumpf  (Phantomschmcrz) 

Kausalgk-,  brennender  Schmerz  nach  unvollständiger 
Unterbrechung  der  peripheren  Nervenleitung  durch 
Kurzschlüsse  zwischen  sympathischen  und  sensiblen 
Fasern. 

Hemlsyndrom 

Kap.  50.7  2.1 

Querschnittssyndrome 

Bei  einer  Läsion  des  gesamten  Rückenmarks  entsteht  eine 
vollständige  Querschnittslähmung  (Tränsversalsyndrom). 
Zunächst  kommt  cs  zum  spinalen  Schock  mit  schlaffer  Pa- 
rese unterhalb  der  Läsion  und  Erlöschen  der  Reflexe,  zu 
Blasen-  und  Mastdarmlähmungen  und  vegetativen  Ausfäl- 
len. Int  Verlauf  von  Tagen  oder  Wochen  wird  die  abhängige 
Lähmung  spastisch.  Spinale  Automatismen  mit  unwillkür- 
lichen Bewegungen  und  automatischer  Blase  entstehen: 
Querschnittssyndrom  in  Höhe  von  C1-C4:  Durch  Läh- 
mung der  Thorax-  und  Zwerchfellmuskulatur  kommt 
es  zum  Atemstillstand,  der  nicht  mit  dem  Leben  ver- 
einbar ist. 

thorakales  Querschnittssyndrom:  Spastische  Parese  der 
Beine,  bei  Befall  des  oberen  Thorakalmarks  resultiert 
eine  Lähmung  der  Bauchmuskulatur  mit  Gefahr  des 
paralytischen  Ileus. 

lumbales  Qucrsdinittssyndroin:  komplette  spastische 
Paraparese  der  Beine  mit  Blasen-/Mastdarmlähmung 
Konussyndrom:  Bei  einer  Schädigung  in  Höhe  von 
L-t  - S I entsteht  keine  Lähmung  der  unteren  Extremitä- 
ten. Es  finden  sich  eine  schlaffe  Blasenlähmung  (Über- 
lautblase),  Stuhlinkontinenz,  Impotenz  und  Sensibili- 
tätsstörungen  im  sog.  Reithoscnarcal  an  der  Innenseite 
der  Oberschenkel  und  perianal.  Der  Analreflex  fehlt. 
Cauda  cquina-Syndrom:  Bei  Läsion  in  Höhe  von  S3-S5 
resultieren  atrophische  Paresen  und  Rcflcxausfällc.  Bei 
Milschädigung  des  Konus  kommt  es  auch  zu  Blaxcn- 
und  Mastdarmlähmungen. 

Halbseitenschadigung des  Rückenmarks:  Das  Brown-Sc- 
quard-Svndrom  führt  zur  spastischen  Parese  mit  Ticfcn- 
sensibililätsstörung  aul  der  Seite  der  Läsion  und  zu  einer 
dissoziierten  Empfindungsstörung  auf  der  Gegenseite 
(isolierte  Schädigung  der  Schmerz-  und  Temperatur- 
empfindung kontralateral ), 

Spina  bifida occulta:  unvollständiger  Bogenschluss  meist 
der  LWS  ohne  neurologische  Ausfälle 
Meningozelc:  subduralcr  oder  subarachnoidaler  Vorfall 
der  Rückcnmarkxhäutc  mit  Zystenbildung  bei  un- 
vollständig ausgebildeter  Wirbelsäule  mit  Blasen-  und 
Mastdarmlähmung,  Paraparese  der  Beine 
Meningomyelozele  Zusätzlich  zur  Meningozelc  sind 
Anteile  des  Rückenmarks  im  Zeleusack  enthalten.  Die 
Fehlbildung  kann  offen  oder  geschlossen  sein  mit  Bla- 
sen- und  Mastdarmlähmung,  Paraparese  der  Beine. 
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Anamnese  

50.7.6  Bewusstsein,  Psyche 

50.7.6.1  Bewusstseinslage,  Bewusstseins- 
störungen 

Quantitative  Bewusstseinsstörungen 

Benommenheit:  herabgesetzte  scnsomoLorische  Reak- 
tionsfähigkeit und  Konzentration,  vermehrtes  Schlaf- 
bedürfnis, erhaltene  Orientierung 
Somnolenz:  abnorme  Sehlälrigkeit,  verlangsamte  Reak- 
tionen mit  erhöhter  Reizschwelle 
Sopor:  Der  Patient  ist  nur  durch  starke  i Schmerz- (Reize 
erweckbar,  die  Reflexe  sind  erhalten, 

Koma:  tiefste  Bewusstseinsstörung,  keine  Reaktion  auf 
Reize:  Reflexe  weitgehend  erloschen. 

Symptome  des  organischen  Psychosyndroms 

Hierunter  versteht  man  eine  Hirnfunktionsstörung,  die 
sich  z.  B.  bei  Infektionskrankheiten,  epileptischen  Anfällen, 
Intoxikationen,  Hirntraumen  und  Arteriosklerose  mani- 
festieren kann: 

• Beeinträchtigung  der  Konzentration  und  Merkfälligkeit, 
wobei  frische  Ereignisse  und  Eindrücke  nur  schlechter 
behalten  werden 

• zeitliche,  örtliche  Desorientiertheit,  Desorientiertheit 
zur  Pereon 

-■  inhaltliche  und  zeitliche  Gedächtnisstörungen:  /,  B.  ret- 
rograde Amnesie  (Erinnerungan  die  Zeit  unmittelbar  vor 
einem  Trauma  und  an  den  Ablauf  des  Ereignisses  fehlt) 

« Veränderung  der  gesamten  Persönlichkeit  und  des  Ver- 
haltens 

» Halluzinationen:  besonders  optischer  Art,  z.  B.  bei  Alko- 
holintoxikationen, Fieber,  Arzneimittelintoxikationen. 

50.7.6.2  Psychische  Veränderungen 

Jede  Anamneseerhebung  sollte  unter  Einbeziehen  der 
psychosozialen  Aspekte  einen  psychischen  Befund  bein- 
halten und  psychopathologische  Veränderungen  durch  die 
klassische  Befragung  und  ergänzend  durch  spezielle  Test- 
verfahren  dokumentieren. 

Psycho  pathologischer  Befund: 

Bewusstseinsstörungen:  Benommenheit,  Somnolenz, 
Sopor.  Koma,  Bewusstseinstrübungen  (Delir),  Bewusst  - 
seinsverechiebung  (Ekstase) 

Oricnticrungsstörungcn:  zur  Zeit,  zum  Ort,  zur  Situa- 
tion, zur  Person 

formale  Denkstorungen,  Störungen  des  Gedankenab- 
laufs: r, R verlangsamt, gehemmt,  gesperrt  usw. 
überwertige  Ideen,  Zwänge,  Phobien:  z.B.  Misstrauen, 
Zwangsdenken,  Zwangshandl  unge  n 
Wahn:  z.B.  Wahnstimmung,  Wahnwahrnehmung,  Ver- 
armungswahn, Größenwahn  usw. 


• Sinnestäuschungen:  z.B.  Illusionen,  Halluzinationen 
Ich-Störungcn:  /.  B.  Derealisation 
Affektstörungen:  Affektarmut,  Störung  der  Vitalgcftlhlc 
(Frische,  Spannkraft,  Schwung),  Depression,  Angststö- 
rungen, Affcktlabilit.it  (leichte  Auslösbarkeit  von  Affek- 
ten mit  raschem  Wechsel  der  emotionalen  Stimmung, 
Z.B.  plötzliches  Weinen  oder  Lachen  bzw.  beides  im 
Wechsel.  Ursachen:  z.B.  bei  organischen  Psychose),  Eu- 
phorie usw. 

psychomotorische  und  Antriebsstörungen:  z.B.  All 

triebsarmut,  Antriebssteigerung,  motorische  Unruhe, 

Stereotypien.  Murismus,  Logorrhö 

Störungen  des  Trieb-  und  Sozialvcrhaltcns:  z.  B.  sozialer 

Rückzug,  Aggressivität,  Suizidalität,  Libidostorungen, 

fehlende  Krankheitseinsicht,  fehlende  Behandlungswil- 

ligkcit. 
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51.1  Allgemeine  Prinzipien  der  Pharmakodynamik 

Armin  Hoffmans 


Zusammenfassung 


Die  Pharmakodynamik  befasst  sich  mit  den  Einflüssen  von 
Pharmaka  auf  den  Organismus  und  mit  deren  Wirkungsme- 
chanismen. Arzneistoffe  reagieren  als  Agonisten,  partielle, 
kompetitive  oder  nichtkompetitive  Antagonisten  mit  unter- 
schiedlich aufgebauten  Rezeptoren  und  verursachen  dadurch 
eine  bestimmte  Wirkung.  Diese  Wirkung  ist  abhängig  von 


der  Dosis,  der  Wirksamkeit  (Efficacy),  der  Potenz  (Potency) 
und  der  therapeutischen  Breite  des  Wirkstoffs.  Durch  lang 
anhaltenden  Kontakt  mit  einem  Agonisten  kann  cs  zu  Tolc- 
ntnzenlwickiungen  der  Rezeptoren  kommen  (Down-Rcgu- 
lation). 


Die  allgemeine  Pharmakologie  ist  die  Lehre  von  den  bio- 
chemischen und  physiologischen  Aspekten  der  Ar/nei- 
mittclwirkung  im  menschlichen  Körper,  einschließlich 
Resorption.  Verteilung,  Mctabolisicrung,  Ausscheidung, 
Toxizität  und  spezifischer  Wirkungsmechanismen. 

Die  Pharmakodynamik  als  eines  von  zwei  I lauptgcbic- 
ten  der  Pharmakologie  beschäftigt  sich  mit  den  biochemi- 
schen und  physiologischen  Wirkungen  von  Pharmaka  auf 
den  Organismus  sowie  deren  Wirkungsmechanismus. 

Die  Pharmakokinetik  als  zweites  Hauptgcbict  wird  in 
Kapitel  1 besprochen. 

51.1.1  Wirkungsmechanismen 

Betrachtet  man  die  Wirkung  von  Arzneistoffen  im  Körper, 
muss  man  prinzipiell  zwei  verschiedene  Wirkungsmecha- 
nismen  unterscheiden: 

unspezifische  Wirkung: 

- Wenige  Substanzen,  so  z.B.  Anästhetika  oder  osmo- 
tisch wirksame  Diuretika,  zeigen  eine  Wirksamkeit 
aufgrund  ihrer  physikalischen  und  chemischen  Ei- 
genschaften. 

- Einige  Arzneimittel  agieren  als  .falsche"  Substrate 
oder  Inhibitoren  verschiedener  Transportxysteme 
oder  Enzyme.  Als  Beispiel  seien  die  osmotische  Wir- 
kung salinischer  Abführmittel  oder  die  unspeziti- 
schen  Mcmbranverändcrungcn  durch  Inhalations- 
narkolika  genannt. 

spezifische  Wirkung:  Die  meisten  Pharmaka  interagie- 
ren (edoch  mit  spezifischen  makromolekularen  Kompo- 
nenten (Proteine)  einer  Zelle,  den  sog.  Rezeptoren,  und 
verursachen  dadurch  biochemische  und  physiologische 
Veränderungen,  die  den  beobachteten  Effeld  oder  die 
Wirkung  des  Pharmakons  auslösen. 

Die  Rezeptoren  interagieren  mit  endogenen  Substanzen, 
den  Transmittern  und  den  Mormonen.  z.B,  ist  Acctyl- 
cholin  ein  Transmitter,  der  von  der  motorischen  Endplatte 
der  Nervenzellen  freigesetzt  wird  und  im  Skelettmuskel 
eine  Reihe  von  Vorgängen  aktiviert,  die  in  einer  Muskel- 
kontraktion resultieren. 

Substanzen  und  Arzneistoffe  können  den  Rezeptor  akti- 
vieren oder  hemmen: 


Agonisten:  Substanzen  und  Ar/neistoffe,  die  den  Rezep- 
tor aktivieren  und  eine  Antwort  bewirken.  Die  Akti- 
vierung durch  Agonisten  oder  I lormonc  (körpereigene 
Übcrträgensubstanzenl  Lst  mit  der  Bildung  unterschied- 
licher intrazellularer  Botenstoffe  verbunden  (sekundäre 
Botenstoffe  oder  Sccond  Mcssengcr,  z.B.  Ca5*-loncn, 
cAMP,  c(iMP),  die  der  innerzellulären  Weiterleitung  der 
Nachricht  dienen  (•>»  Abb.  51.1). 

Antagonisten:  Substanzen  und  Arzneistoffe,  die  an  den 
Rezeptor  binden,  ohne  ihn  zu  aktivieren.  Sic  verringern 
oder  heben  die  Wirkung  eines  Agonisten  auf. 
partielle  Antagonisten:  Einige  Pharmaka  (z.  B.  Nalor- 
phin)  sind  partielle  Antagonisten,  d.h„  sie  weisen  eine 
kleinere  intrinsische  Aktivität  auf  als  reine  Agonisten. 

51.1.1.1  Rezeptoren 

Merke!  Arzncimittclrczcptorcn  (zumeist  Proteine) 
sind  spezifische  Pharmakonbindungsstellen  im  Zellin - 
neren  oder  auf  der  Zelloberfläche,  durch  deren  Vermin 
lung  ein  Pharmakon  seine  Wirkung  auf  die  Zelle  aus- 
löst. 

Sind  Rezeptoren  mit  einem  Kanal  gekoppelt,  spricht  man 
von  Klasse- 1 -Rezeptoren:  Klasse- 1 -Rezeptoren  beeinflus- 
sen lonenkanäte  direkt.  Der  Effekt  setzt  sofort  ein  und  halt 
nur  einen  kurzen  Zeitraum  an. 

Interagieren  Rezeptoren  mit  Kanälen  oder  Enzymen 
über  membranständige  Bindungsprotei  nc.  sog.  Ci- Protei  ne 
(lur  die  Aktivierung  wird  Guanosintriphosphat  benötigt), 
liegen  Klasse-2-Rezcptoren  wir(n  Abb.  31.2).  Klasse-2-Re- 
zeptoren  modulieren  die  Aktivität  von  Enzymen  (zumeist 
Verstärkung  der  Aktivität  l.so  z.  B.  durch  Kopplung  mehre- 
rer einzelner  Enzyme  oder  durch  Aktivierung  von  ganzen 
Enzymsystemen. 

Begriffsdefinitionen 

lonenkanäte: 

- I lormone  und  Neurotransmitter  fördern  den  Durch- 
tritt von  Ionen  durch  Zellmembranen. 

Der  Hormon-  und  Neurotransmitter- Rezeptor  kann 
ein  lonenkanal  sein. 


Agonist- 

Rezept  or-  Transduktlons-  Agonist-Rezeptor- Transduktion 
Agontst  Rezeptor  Komplex  komponente  korrponenter, -Komplex 

Abb.  51.1:  äindunq  eines  Agonisten  an  einen 
Rezeptor  mit  anschließender  Antwortauslösung 
Antwort  ,jurch  Kopplung  an  eine  Transduktionskompo- 
nente [1], 


0 4 D — 0^0 
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Abb.  51.2:  Kopplung  von  Medikamenten  an  zelluläre  Übertragungs- 
mechamimen  fuhrt  zur  Aktivierung  von  Second  Messengem  (Ca'Monen, 
cAMP),  die  die  Zellantwott  vermitteln  [1]. 


lonenkanal- Rezeptoren  kämmen  nur  in  erregbaren 
Geweben  vor  (/.  B.  Zentrain erve rvsyst e m , neuromus- 
kuläre Synapse,  autonome  Ganglien ). 

Agonisten,  die  lonenkanal-Rezeptoren  aktivieren, 
fuhren  zu  Depolarisation  oder  Hyperpolarisation. 

- Beispiele  für  lonenkanal-Rezeptoren  sind  der  nikoti- 
nischc  Acctyleholin- Rezeptor  (“*  Kap.  51.41,  der  Re- 
zeptor der  y-Aminobuttersaure  (GABA),  der  Gluta- 
min- und  der  Glycin-Rezeptor. 

G- Proteine: 

Rezeptoren  an  der  Innenwand  der  Plasmamembran 
regulieren  und  erleichtern  die  Aktivität  von  Effektor- 
proteinen durch  eine  Gruppe  von  Guanosinrriphos- 
phat(GTP)-Proteinen,  die  G-Protcinc. 

Einige  Peptidhormon-Rezeptoren  und  Neurotrans- 
mitter-Rezeptoren (z.  B.  a-  und  ß-Adrenorezeptoren. 
Dopaniin-D,-Rczcptorcn  und  Muscarin-Rczeptoren  1 
können  ihre  Wirkung  nur  durch  Vermittlung  von 
G- Proteinen  auslosen. 

- ledes  G-Prutein  kann  auf  eine  Reihe  verschiedener 
Rezeptoren  reagieren  und  einige  Effektoren  regu- 
lieren: Effektoren  sind  u.a.  die  Adenyiatcyclase.  die 
Phospholipasen  C und  A,  sowie  der  Natrium-,  der 
Kalium-  und  der  Gilciumkan.il. 

- Jede  Zelle  kann  mehrere  G-Protcine  ausbilden,  ledes 
G-Protein  besteht  aus  a , ß-  und  y- Untereinheiten. 


51.1  Allgemeine  Prinzipien  der  Pharmakodynamik 

Die  Spezifität  für  die  Rczcptor-Effcktor-Kopplung 
liegt  im  a-Teil. 

Die  Beendigung  der  Signalubertragung  resultiert  aus 
der  HydrolvsedesGTP  in  Guanosindiphosphat  (GDP) 
durch  die  in  der  a-Untcreinhcit  liegende  GTPasc. 

I lormonc: 

Steroidhormone  binden  an  intrazelluläre  Rezeptoren. 
Diese  Rezeptoren  sind  Proteine,  die  mit  der  Matrix 
des  Zellkerns  assoziiert  sind. 

- Der  Steroid- Rezeptor- Komplex  führt  schließlich  zur 
vermehrten  Bindung  der  RNA- Polymerase  und  zur 
Expression  regulierter  Gene. 

- Beispiele  dafür  sind  die  Rezeptoren  für  Ostrogen, 
Progesteron,  Glukokortikoide,  Trijodthyronin  (T,). 
Thyroxin  (T,l  und  Vitamin  D. 

Tyrosin-Kinasen: 

- Zahlreiche  Wachst  umstak  toren  und  wachstunisför- 
dernde Hormone  fz.B.  Colonv  Stimulating  Factor 

CSF|,  Epidermal  Growth  Factor  |EGF|,  Insulin-like 
Growth  Factor  I [ IGF- 1 1 ) und  bestimmte  Onkogene 
treten  mit  Rezeptoren  in  Wechselwirkung,  die  tyru- 
sinspe/i  fischt  Proteinkinase-Aktivität  aufweisen. 

- Diese  Rezeptoren  sind  auf  der  Plasmamcmbran  loka- 
lisiert und  sind  für  Zellwnchstum  und  Zelidiftcren- 
zierung  von  großer  Bedeutung. 

51.1.1.2  Second  Messenger 

Second  Messenger,  deren  intrazelluläre  Konzentrationen  I 
als  Antwort  auf  eine  Aktivierung  durch  einen  Agonisten  [ 
steigen  oder  (seltener)  lallen,  bewirken  Prozesse,  die  in 
einer  zellularen  Antwort  resultieren  können  (*■  Abb.  51.3). 
Die  wichtigsten  Second  Messenger  sind: 

Gv’-Inncn 

■ zyklisches  Adenosinmonophosphat  (cAMPl 
lnositol-l,4,5-trisphosphat  (IP,) 

• Diacylglyccrol  (DAG). 

Als  Beispiel  sei  cAMP  herausgegriffen:  cAMP  wird  durch 
das  Enzym  Adenyiatcyclase  aus  ATP  gebildet,  wenn  z.  B.  ß- 
Adrenorezeptoren  stimuliert  werden.  Das  cAMP  aktiviert 
das  Enzym  Proteinkinase  A,  welches  ein  Protein  (Enzym 
oder  lonenkanal ) phosphorvlicrt  und  damit  zu  einem  phy- 
siologischen Effekt  führt  (zellulare Signaltransduktion). 

51.1.2  Dosis-  und  Konzentrations- 
Wirkungs-Beziehungen 

Im  Rahmen  von  pharmakologischen  Untersuchungen 
werden  Wirkungen  von  Substanzen  auf  lebendige  Zellen, 
Organe  und  Organismen  quantitativ  erfasst.  Die  Wirkung 
von  Arzneistoffen  auf  lebendige  Systeme  wird  durch  Dixsis- 
Wirkungs- Beziehungen  beschrieben.  Handelt  es  sich  um 
ein  In-vitro- System,  so  spricht  man  von  Kon/cntrations- 
Wirkungs- Beziehungen. 

51.1.2.1  Grundbegriffe 

Dosis-Wirkungs  Kurven:  In  Dosis- Wirkungs- Kurven 
(»■  Abb.  51.41  wird  der  Zusammenhang  zwischen  der 
eingesetzten  Dosis  bzw.  der  Konzentration  des  Ar/nci- 
stoffs  im  Körper  und  der  erreichten  Wirkung  dargestellt. 
Cciling  Effect  ist  das  Erreichen  des  Maximums  der  Wir- 
kung. 
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Abb.  51.3:  Signaltranwlukrion  an  Klasse-2-Rezeptoren.  Die  Rezeptoren 
sind  durch  ihre  sieben  Transmembranhelices  symbolisiert.  Der  Extrazetlu 
lärraum  ist  jeweils  oberhalb,  der  Iirtrazetlulärraum  unterhalb  der  Zellmem- 
bran zu  denken.  Pfeile  bedeuten  Stoffbewegungen,  Stoffumwandlungen 
oder  Beeinflussungen,  * Aktivierung  (Öffnung  bei  spannungsabhängigen 
Ionenkanälen),  - Hemmung.  Oie  Teile  A-E  zeigen  fünf  typische  Wege  der 
Signaltransduktion  mit  verschiedenen  Effektoren.  Bei  allen  fünf  Wegen 
verändern  sich  die  G-Proteine  in  einem  ähnlichen,  in  A-E  nur  angedeute- 
ten Kreisprozess:  Das  ruhende  G- Protein  Ist  ein  Heterotrimcr  aus  a-,  0- 
und  -^Untereinheiten,  und  an  die  «-Untereinheit  ist  GDP  gebunden.  Hat 
der  Rezeptor  mit  einem  Agonisten  reagiert  aktiviert  er  das  zugehörige  G- 
Protein.  Die  Aktivierung  besteht  darin,  dass  das  GDP  an  der  ct-Unterein- 
helt  gegen  GTP  ausgetaustht  wird  und  o-GTP  vom  0y- Komplex  abdissozi- 
iert u-GTP  ist  es  dann,  das  den  Effektor  beeinflusst  {von  ci  ausgehende 
Pfeile  in  A-E).  Der  Aktivierung  folgt  Inaktivierung,  indem  das  GTP  zu  GDP 
hydrolysiert  wird  - die  u- Untereinheit  wirkt  also  als  GTPase  - und  u-GDP 
mit  dem  0y-Komplex  zum  ruhenden  G-Protein  reassoziieri  [2], 


Die  Wirksamkeit  ( l.fticacy,  intrinsische  Aktivität)  be- 
schreibt die  Wirkung  eines  Wirkstoffs  in  Bezug  auf 
einen  definierten  pharmakologischen  oder  therapeuti- 
schen Effekt.  Die  relative  Wirksamkeit  wird  in  Prozent 
des  wirksamsten  Wirkstoffs  ausgedrückt. 

Die  Wirksamkeit  wird  auf  der  Ordinate  (y-Achset  der 
Dosis- Wirkungs-k'urve  aufgetragen  (•  • Abb.  51.5). 

• Die  Potenz  (Potcncy,  Affinität)  ist  diejenige  Dosis  oder 
Konzentration  eines  Wirkstoffs,  welche  einen  definier- 
ten pharmakologischen  Effekt  erzeugt.  Dieser  Begriff 
wird  meist  für  Vergleiche  derjenigen  Dosen  verschiede- 
ner Medikamente  gebraucht,  die  mit  einer  gleichen  rela- 
tiven Wirksamkeit  (z.B.  50°i>  der  maximalen  Wirkung) 


Da  Db 

Dosis 


Abb.  51.4:  Gradierte  Dosis-Witkungs-Kurve  für  zwei  Phamtaka  A und  B. 
E,,,,:  maximale  Wirkungsstärke.  DA,  D„:  Menge  (Dosis)  von  Pharmakon  A 
bzw  Pharmakon  B,  die  benötigt  wird,  um  den  Effekt  E,  auszulösen  [3], 


einhergehen,  und  wird  deshalb  als  relative  Potenz  be- 
zeichnet. 

Die  Polen/  wird  auf  der  Abszisse  (x-Achse)  der  Dosis 
Wirkungs-Kurve  aufgetragen  (*■'•■'  Abb.  5 1.5). 

Die  therapeutische  Breite  beurteilt  die  therapeutische 
Sicherheit  und  den  Nutzen  eines  Pharmakons  für  eine 
Indikation.  Sic  ist  ein  Mals  für  den  Abstand  der  thera- 
peutischen Dosis  von  derjenigen  Dosis,  bei  der  toxische 
Wirkungen  beobachtet  werden: 


therapeutische  Breite  - 


Ld* 

ED* 


Der  Quotient  LDg,/ED  ,,  ist  ein  Hinweis  aui  die  therapeu 
tische  Sicherheit  eines  Pharmakons.  LD„,  (letale  Dosis)  ist 
die  kleinste  Dosis,  die  bei  50Po  der  Individuen  eines  Kol- 
lektivs letale  bzw.  toxische  Wirkung  zeigt.  EU*  (effektive 
Dosis I ist  die  kleinste  wirksame  Dosis,  hei  der  50 '-‘o  der 
Individuen  die  erwartete  Wirkung  zeigen. 

Im  Normalfall  sollte  LD*  beträchtlich  großer  sein  als 
ED*,  denn  dann  ist  entsprechend  die  therapeutische  Breite 
groß  (v*  Abb.  51.6). 


51.1.2.2  Agonisten,  kompetitive  und 

nichtkompetitive  Antagonisten 

Die  Wirkungen  der  meisten  Pharmaka  gehen  von  der 
Interaktion  des  Pharmakons  mit  spezifischen  Rezeptoren 
aus.  Zwischen  Arzneimittel  und  Rezeptor  besteht  eine  enge 

relative 

Wirksamkeit 

(etlicacyj 


Dosts  (mg) 

relatrve  Potenz  (potency) 

Abb.  51.5:  Pharmakologische  Dosis-Witkungs-Kurve  [4]. 
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Abb.  51.6:  EmpfindtichMtsverteilung  der  Arznetmtttetwirkung  und  Cha- 
rakterisierung der  therapeutischen  Breite  |4] 

Struktur- Wirkungs-Beziehung.  Häutig  ist  die  Interaktion 
stereospezjfisch,  so  dass  das  Arzneimittel  strukturell  genau 
in  den  Rezeptor  passt  (Schlüssel  Schloss  Prinzip). 

Die  von  einem  Agonist-Rczcptor-Komplcx  ausgehende 
Wirkung  wird  auch  als  intrinsische  Aktivität  llntrinsic 
Aetivityl  bezeichnet. 

Der  Komplex  zwischen  Antagonist  und  Rezeptor  besitzt 
demnach  keine  intrinsische  Aktivität,  da  von  diesem 
Komplex  keine  Wirkung  ausgeht.  Ls  lassen  sich  aber  ver- 
schiedene Typen  des  Antagonismus  unterscheiden: 

• Der  kompetitive  Antagonismus  ist  dadurch  charakte- 
risiert, dass  der  Antagonist  durch  einen  Überschuss  des 
Agonisten  vollständig  vom  Rezeptor  verdrängt  wird, 
d.  h.  die  volle  pharmakologische  Wirkung  in  Gegenwan 
des  Antagonisten  erreicht  werden  kann  (reversible  Bin- 
dung des  Antagonisten).  Kompetitive  Antagonisten 
haben  eine  geringere  oder  gar  keine  intrinsische  Akti- 
vität im  Vergleich  zum  Agonisten  und  können  wirksam 
sein,  auch  wenn  der  Agonist  eine  höhere  Affinität  zum 
Rezeptor  hat. 

• Im  Gegensatz  zum  kompetitiven  Antagonismus  lässt 
sich  der  nichtkompetitive  Antagonismus  durch  Erhö- 
hung der  Konzentration  des  Agonisten  nicht  aulheben. 
Hur  das  Entstehen  eines  nichtkompetitiven  Antago- 
nismus gibt  es  verschiedene  Möglichkeiten: 

- irreversible  Bindung  des  Antagonisten 

- Reaktion  des  Antagonisten  mit  einer  anderen  Stelle 
des  Rezeptors  als  der  Rindungsstelle  des  Agonisten 
oder  mit  anderen  Stellen  in  der  Reaktionskettc  vom 
Rezeptor  zur  Wirkung. 

- Unter  einem  funktionellen  Antagonismus  versteht  man 
die  Tatsache,  dass  agonistische  und  antagonistische 
Wirkungen  von  verschiedenen  Rezeptoren  .lusgehen, 
die  entweder  in  derselben  Zelle  oder  in  verschiedenen 
Organen  lokalisiert  sind. 


Verschiedene  Agonisten  können  sich  in  ihrer  Wirkung 
synergistisch  «ganzen  bzw.  verstärken.  Der  Synergis- 
mus kann  entweder  additiv  (zwei  Agonisten,  die  an 
demselben  Rezeptor  wirken)  oder  liberadditiv  (Polen 
zierung)  sein,  wobei  sich  in  letzterem  Fall  in  der  Dosis- 
Wirkungs-Kurve  das  Wirkungsmaximum  erhöht  Eine 
Potenzierung  geht  aber  nicht  unbedingt  mit  einer  Ver- 
besserung der  Wirksamkeit  eines  Arzneimittels  einher. 

51.1.2.3  Toleranz  und  Tachyphylaxie 

Manche  Rezeptoren  können,  wenn  sic  wiederholt  einem 
Agonisten  ausgesct/l  werden,  dcscnsihilisiert  werden.  Ls 
kommt  zur  Toleranzentwicklung  (Down- Regulation)  und 
damit  zur  Herabsetzung  der  Wirksamkeit.  Dies  kann  ent- 
weder darauf  zuruckgeführt  werden,  dass  das  Signal  des 
stimulierten  Rezeptors  schwächer  wird,  oder  daraul,  dass 
der  Rezeptor  selbst  verändert  wird.  Eine  loleranzentwick- 
lung  kann  auch  durch  eine  Verringerung  der  Rezeptorzahl 
entstehen  und  sich  aul  weitere  Pharmaka  mit  ähnlicher 
Wirkung  erstrecken.  Prinzipiell  ist  eine  solche  löleranzent- 
wicklung  bei  Absetzen  des  Pharmakons  reversibel. 

Klinik  Die  therapeutische  Wirksamkeit  |$-adrcncrger 
Bronchodilatatoren,  die  in  der  Behandlung  von  Asthma 
bronchiale  (»*  Kap.  51.37.2)  eingesetzt  werden,  kann  bei 
gleicher  Dosierung  allmählich  geringer  werden. 

Bei  Phcnobarbilal,  Levomethadon  und  Bcnzodiazcpi 
nen  ist  mit  einer  Tderanzenrwicklung  zu  rechnen,  dage- 
gen nicht  bei  trizyklischen  Antidepressiva. 

Pharmakokinetisch  bedingte  Toleranz,  so  z_B.  durch 
beschleunigte  Elimination  des  Pharmakons,  tritt  wie 
derholt  bei  Barbituraten  auf,  immunologisch  bedingte 
Toleranz  u.a.  bei  Insulin. 

Bei  mehrfach  wiederholter  Gabe  von  Opiaten  nimmt 
deren  atemdepressive  Wirkung  ab.  was  in  erster  Linie  in 
einer  pharmakodynamischen  Toleranzentwicklung  be- 
gründet ist. 

Von  der  Toleranz  kann  die  Tachyphylaxie  (Schncllge- 
wöhnung)  abgegrenzt  werden,  ein  Wirkungsvcrlust  eines 
Arzneimittels,  der  innerhalb  von  Minuten  bis  Stunden  cin- 
tritt,  was  z.B.  durch  eine  mehrfache  Entspeicherung  von 
Transmittern  aus  den  Vesikeln  bewirkt  werden  kann. 

Klinik  Tachyphylaxie  wird  bei  manchen  Sympatho- 
mimetika (z.B.  Antiasthmatika)  beobachtet,  wenn  sie 
innerhalb  einer  Stunde  mehrfach  hintereinander  ver- 
wendet werden. 


51.2  Allgemeine  Prinzipien  der  Pharmakokinetik 

Zusammenfassung 


L>ie  Pharmakokinetik  beschreibt  den  Weg  von  Arzneimitteln 
im  Körper.  Die  Permeation  durch  Membranen  als  erster 
Schritt  kann  durch  passive  Diffusion,  carriervcrmittelte  er 
leichterte  Diffusion,  aktiven  Transport  und  Endozytose  erfol- 
gen. Die  Resorption  wird  durch  die  Art  der  Anwendung  (en- 
tcral,  parenteral,  topisch,  inhalativ ),  durch  die  Löslichkeit  des 


Pharmakons  und  durch  die  angewendete  Dosis  beeinflusst. 
Zur  Beschreibung  von  Verteilungsvorgängen  im  Körper  zieht 
man  Kompartiment-Modelle  heran.  Die  Metabulisicrung 
gliedert  sich  in  zwei  Phasen,  durch  die  das  Pharmakon  besser 
löslich  und  beschleunigt  ausgeschieden  wird.  Die  Halbwerts- 
zeit (t. ,)  ist  ein  Maß  für  die  Elimination  einer  Substanz. 
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Unter  dem  Regriff  Pharmakokinetik  sind  jene  Vorgänge 
/usammengefasst,  die  das  Schicksal  eines  Pharmakons  im 
Organismus  betreffen,  also  Resorption,  Verteilung,  Bio- 
tTansformation  (Metabolismus)  und  Ausscheidung, 

51.2.1  Permeation  durch  Membranen 

Der  Durchtritt  von  Pharmakonmolekülen  durch  biologi- 
sche Membranen  kann  erfolgen  durch: 
passive  Diffusion: 

- einfache  Diffusion 

- Filtration 
erleichterte  Diffusion 
aktiven  Transport 
Endozytose. 

51.2.1.1  Passive  Diffusion 

Die  meisten  körperfremden  Verbindungen  können  in  die 
Zelle  eindringen,  indem  sie  in  nicht-ionisierter  Form  die 
Lipidmembran  passieren  (Diffusion). 

Merke!  Folgende  Faktoren  bestimmen  den  Membran 
durchtritt  und  haben  damit  Auswirkungen  auf  die 
Geschwindigkeit  der  Diffusion: 

GrüKe  und  Ladung  des  Moleküls 
Fett  - Wasser  ■ Ve  rtei  I ungskoefti  z.ien  t 
Konzentrationsgradient 
Räche  und  Dicke  der  Membran 
Temperatur. 

Die  passive  Diffusion  kann  auf  zwei  verschiedene  Arten  er- 
folgen, als 

■ einfache  Diffusion  oder 
• Filtration. 

Bei  der  einfachen  Diffusion,  die  mathematisch  durch  das 
Fick-Geset/  ausgedrückt  wird,  durchdringen  ungeladene 
Moleküle  die  Lipidmembran.  Die  Verteilung  der  ungelade- 
nen Moleküle  hängt  vom  pKj-Wert  der  Verbindung  und 
vom  pH-Wert  des  Lösungsmediums  ab.  Der  pH-Wert  des 
Lösungsmediums  Ist  von  entscheidender  Bedeutung  für 
die  Resorption  und  die  Ausscheidung  passiv  diffundieren- 
der Pharmaka. 

Klinik  Acetylsalicylsäure  und  andere  schwache  Sauren 
werden  am  besten  im  Magen  resorbiert,  da  dort  ein  sau- 
res Milieu  herrscht. 

Basische  Pharmaka  werden  am  besten  im  Dünndarm 
resorbiert,  da  dort  ein  höherer  pH-Wert  herrscht. 

Ein  schwach  saures  Pharmakon  kann  aufgrund  des 
schwach  sauren  pH-Wcncs  aus  dem  Harn  in  den  Orga- 
nismus ruckresorbiert  werden.  Durch  Erhöhung  des 
pH-Wertes  des  Harns  kann  die  Pharmakonausschei- 
dung beschleunigt  werden. 

Unter  Filtration  versteht  man  die  Diffusion  von  Wasser, 
Ionen  und  einigen  polaren  und  nicht-polaren  Molekülen 
mit  geringem  Molekulargewicht  durch  die  Zellmem- 
branen. Dieser  Membrandurchtriu  lässt  sich  durch  das 
Vorhandensein  von  Poren  oder  Lücken  in  der  Membran 
erklären. 


51.2.1.2  Carriervermittelte  erleichterte  Diffusion 

Dieser  Diffusionsvorgang,  bei  dem  der  Membrandurch- 
tritt durch  ein  Makromolekül  (Carrier)  erleichtert  ist, 
zeichnet  sich  durch  folgende  Eigenschaften  aus: 

Der  Vorgang  ist  durch  seine  Selektivität  für  Substanzen 
mit  einer  bestimmten  chemischen  Struktur  gekenn- 
zeichnet. D.h.,  der  Carrier-Mechanismus  transportiert 
nur  Stoffe  mit  bestimmter  Molekularkontiguration. 

- L)cr  Transport  verbraucht  keine  Energie, 

Es  handelt  sich  um  einen  sältigbaren  Vorgang. 

■ Der  Transport  gegen  einen  Konzentrationsgradienten 
ist  nicht  möglich.  Daher  handelt  es  sich  auch  bei  diesem 
Transportmechanismus  um  einen  Diffusionsvorgang. 

51.2.1.3  Aktiver  Transport 

Beim  aktiven  Transport  wird  das  Molekül  unter  Zuhilfe- 
nahme von  Stoffwechsdenergie  durch  die  Membran  trans- 
portiert. L>ic  Energie  wird  oft  über  das  Enzym  Na'-K'-AT- 
Pa.se  bcrcitgcstcllt.  Der  Molekültransport  kann  auch  gegen 
einen  Konzemrationsgradientcn  erfolgen. 

Merke!  In  folgenden  Punkten  stimmt  der  aktive  Trans- 
port mit  dcrcarricrvcrmittdtcn  Diffusion  überein: 

Der  Membrandurchtritt  erfolgt  mit  Hille  eines 
Makromoleküls. 

Der  Vorgang  ist  sättigbar. 

Der  Vorgang  ist  durch  seine  Selektivität  für  Substan- 
zen mit  einer  bestimmten  chemischen  Struktur  ge- 
kennzeichnet. 

Durch  einige  wichtige  Merkmale  unterscheidet  sich  der 
aktive  Transport  von  Diffusiousvorgängen: 

Der  aktive  Transport  erfolgt  unter  Zuhilfenahme  von 
Stoffwechsdenergie.  Die«:  wird  oft  über  das  Enzym 
Ma‘-K*-ATPasc  bcrcitgcstcllt. 

Der  Molekültransport  erfolgt  auch  gegen  einen  Kon- 
zen t rat  ionsgrad  ien  ten . 

51.2.1.4  Endozytose 

Bei  der  Endozytose  werden  Substanzen  u.a.  mit  Hilfe  von 
Vakuolensystemen  in  eine  Zelle  geschleust.  Die  Endozytose 
ist  ein  Transportmechanismus  mit  geringer  Kapazität 
Man  unterscheidet: 

- Endozytose  der  flüssigen  Phase  für  Substanzen  wie 
Saccharose 

- Endozytose  der  adsorptiven  Phase  für  Substanzen  wie 
Insulin 

Weiterhin  unterscheidet  man  Pinozytose  (Aufnahme 
kleiner  Partikel  und  Flüssigkeiten  durch  alle  Zellen)  und 
Phagozytose  ( Aufnahme  großer  Partikel  durch  Makropha 
gen  oder  Leukozyten). 

51.2.2  Resorption 

Die  Aufnahme  eines  Stoffs  aus  dem  Magen- Darm-Trakt, 
aus  den  Atem  wegen,  über  die  Haut  oder  aus  einem  sub- 
kutanen oder  intramuskulären  Depot  ins  Blut  wird  als 
Resorption  bezeichnet.  Resorption  bezieht  sich  auf  die 
Geschwindigkeit,  mit  der  ein  Pharmakon  den  Applika- 
tionsort  verlässt,  und  auf  das  Ausmaß,  in  dem  dieser  Vor- 
gang geschieht. 
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51.2.2.1  Aufnahme  des  Pharmakons 

Merke!  Die  Art  der  Aufnahme  de»  Pharmakons  fente- 
rale,  parenterale  oder  topische  Aufnahme,  Inhalation  I ist 
für  die  Geschwindigkeit  und  das  Ausmaß  der  Resorp- 
tion von  großer  Bedeutung. 

Die  entende  Zufuhr  ist  die  häutigste  Art  der  Anwendung. 
Sie  erfolgt: 
peroral 
sublingual 
bukkal 
- rektal. 

Nach  peroraler  Zufuhr  wird  das  Pharmakon  nur  langsam 
in  die  Blutbahn  abgegeben.  Damit  wird  ein  rasches  Anstei- 
gen des  Blutspiegels  auf  ein  hohes  Niveau  vermieden,  und 
unerwünschte  Wirkungen  treten  nur  mit  geringer  Wahr- 
scheinlichkeit auf.  Dadurch  ist  die  enterale  Applikation  die 
sicherste  Art  der  Ar/neistoffdarreichung. 

Nachteile  sind  v.a.  die  nötige  Paticnteo-Compliance 
und  die  starke  Verstoffwechselung  (Mctabdisierung)  in 
der  Leber  (First-Pass-Effekt).  Unter  biologischer  Verfüg- 
barkeit eines  Pharmakons  versteht  man  den  Anteil  (%), 
der  nach  intestinaler  Resorption  in  den  großen  Kreislauf 
gelangt. 

Bei  der  parenteralen  Zufuhr  wird  der  Verdauungstrakt 
umgangen.  Sic  umfasst  folgende  Applikationsformen: 

■ intravenös  (Lv.) 
intramuskulär  (i.m.) 
subkutan  fs.c.) 
intraperitoneal 
intraartcriell  (La.) 
intrathekal 
• transdcrmal. 

Bei  der  parenteralen  Applikation  gelangt  der  Wirkstoff 
rascher  /um  Wirkort.  kann  seine  Wirkung  schnell  entfal- 
ten (Notfälle!)  und  ist  in  vielen  Fällen  c*.iktcr  dosierbar. 
Zudem  können  große  Mengen  intravenös  verabreicht  wer- 
den. Aufgrund  der  raschen  Resorption  kann  es  vermehrt 
zu  unerwünschten  Begleiterscheinungen  sowie  zu  lokalen 
Reizungen  am  Injeklionsort  kommen. 

Merke!  Die  Verabreichung  nichtlöslicher  Substanzen 
ist  parenteral  nicht  möglich.  F.inc  sterile  Zubereitung 
und  aseptische  Technik  ist  (auch  bei  der  Anwendung) 
erforderlich! 


51.2  Allgemeine  Prinzipien  der  Pharmakokinetik 

Die  topische  Verabreichung  auf  Maut  und  verschiedenen 
Schleimhäuten  Ist  dann  von  Vorteil,  wenn  eine  lokale 
Wirkung  gewünscht  wird.  Bei  topischer  Verabreichung  ist 
die  systemische  Resorption  meist  sehr  gering. 

Inhalation  ermöglicht  die  rasche  Aufnahme  eines  Wirk- 
stoffs über  die  Lunge  in  die  Blutbahn. 

51.2.2.2  Resorptionsbeeinflussende  Faktoren 

Folgende  Faktoren  beeinflussen  die  Resorption: 

Löslichkeit  des  Pharmakons,  abhängig  von  der  Hydro- 
bzw.  l.ipophilic  der  Substanzen 

Dosierung  des  Pharmakons:  Von  der  Dosierung  hängt 
die  am  Wirkort  herrschende  Konzentration  und  damit 
die  biologische  Reaktion  ab.  Mit  steigender  Dosis  ist 
eine  zunehmend  stärkere  Wirkung  erfassbar,  bis  eine 
maximale  Wirkung  erreicht  ist.  Dies  wird  als  Dosis- Wir 
k ungs- Bezieh u ng  (“  Kap.  51,1.2)  bezeichnet. 
Resorptionsfläche:  Von  der  Art  der  Anwendung  hängt 
die  zur  Verfügung  stehende  resorbierende  Fläche  ab.  Lst 
die  Austauschtlache  groß,  wird  das  Pharmakon  raschei 
resorbiert. 

Applikatkinsform: 

- Bei  einer  Daucrtropfinlusion  verläuft  die  Resorption 
nach  einer  Kinetik  0.  Ordnung,  d.h„  je  Zeiteinheit 
wird  jeweils  eine  konstante  Arzneistoffmenge  re- 
sorbiert- 

- Bei  allen  anderen  Applikaiiunsarten  (außer  matrix- 
koiurullierten  therapeutischen  Systemen)  verläuft  die 
Resorption  nach  einer  Exponentialfunktion,  einer 
Kinetik  1.  Ordnung,  i>ei  der  das  Pharmakon  pro- 
portional zu  seiner  Konzentration  resorbiert  wird 
(•■  Ablx5l.7). 

Rctardformen:  Präparate  mit  verzögerter  Wirkstoff- 
freigabc. 

51.2.3  Bindung  und  Verteilung 

Befindet  sich  ein  ArzneistofF  im  großen  Kreislauf,  kann  er 
mit  dem  Blut  alle  Organsysteme  erreichen  und  sich  im 
Körper  verteilen.  Dabei  erreicht  der  Stoff  nicht  alle  Gebiete 
gleichzeitig,  so  dass  nicht  in  allen  Geweben  zur  gleichen 
Zeit  gleiche  Konzentrationen  voriiegen. 

Bei  der  Verteilung  eines  Arzneistoffs  im  Körper  unter- 
scheidet man  verschiedene  Modelle: 

Ein  Kompartiment  Modell.  Dies  ist  das  einfachste  und 
am  häufigsten  verwendete  pharmakokinetische  Grund- 
modell zu  Beginn  einer  intravenösen  Applikation: 


ita)Kir  ilik  t,  Orr  ung 
w che  meisten  Arznei  Stoffe 


@ Kinetik  1 , Ordnung 
" semHoganttrrmsche  Darstellung 


Abb.  51.7:  Kinetik  1.  Ordnung  [5]. 
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Man  nimmt  an,  dass  sich  das  Pharmakon  im  Kompar- 
timent homogen  ausbreitet  und  diese  Verteilung  im 
Vergleich  zu  Resorption  und  Elimination  rasch  erfolgt. 
Zur  Beschreibung  dienen  das  scheinbare  Verteilungs- 
volumen (Schätzwert  für  die  Lokalisation  eines  Ar/nci- 
stoffx  int  Gewebe)  und  die  totale  Clearance  (Blut-  und 
Plasmavolumen,  das  pro  Zeiteinheit  von  dem  Pharma- 
kon befreit  wird). 

Zwei  Kompartiment-Modell.  Dieses  Modell  wird  zur 
Beschreibung  des  Verteilungsverhaltens  von  Pharmaka 
verwendet,  die  intravenös  verabreicht  werden: 

Die  Vcrtcilungskonstante  in  diesem  Modell  wird  als 
Alpha -Halbwertszeit  und  die  Eliminationskonstantc, 
die  in  therapeutischer  Hinsicht  von  größerer  Bedeutung 
ist,  wird  als  Bcta-I  lalbwenszeit  bezeichnet. 

Drei-  oder  Multi-Kompartiment-Modellc.  Drei-  oder 
Multi -Kompartiment-Modelle  werden  zur  Beschrei- 
bung des  Verteilungsverhaltens  von  Pharmaka  heran- 
gezogen, die  in  Depots  gespeichert  werden  oder  kom- 
plexen Stoffwechsel-  und  Eliminationsmechanismen 
unterliegen. 

Mehrere  Faktoren  behindern  eine  homogene  Verteilung  des 
Pharmakons  im  Organismus.  So  ist  der  Durchtritt  durch 
die  Geläßwand  fUr  polare  Substanzen,  die  eine  hohe  und 
feste  Bindung  an  Plasmaproteine  (in  erster  Linie  an  Albu- 
min und  Globuline)  aufweisen,  schwieriger  und  daher 
langsamer  als  für  ungebundene,  amphiphile  Wirkstoffe. 

Audi  eine  Vielzahl  von  Eigenschaften  des  Organismus 
können  die  Verteilung  behindern  oder  begünstigen:  So 
können  der  Aufbau  der  Kapfllarwändc  und  die  Durchblu- 
tung der  einzelnen  Gewebe  stark  differieren  oder  die  Art 
und  Menge  der  Plasmaproteine  variieren  (v.a.  bei  Krank- 
heiten und  in  Abhängigkeit  vom  Lebensalter).  Bestimmte 
Pharmaka  können  aufgrund  ihrer  Lipophilic  auch  in  die 
Muttermilch  ubergehen. 

Merke!  Einige  Regionen  des  Organismus  sind  aufgrund 
anatomischer  Schranken  für  Arzneistoflc  nur  schwer 
erreichbar,  z.  B.  das  Gehirn  ( Bl ut-Liquor-Schranke ) oder 
der  Fetus  bzw.  Embryo  f Plazentaschranke). 


51.2.4  Biotransformation 

Die  Biotransformation  (Mctabolisierung)  ist  der  Prozess 
der  chemischen  Umwandlung  der  Pharmaka  im  Orga- 
nismus zum  Zwecke  einer  besseren  Löslichkeit. 

51.2.4.1  Grundbegriffe,  Einflussfaktoren 

Lipophile  Substanzen  sowie  schwache  organische  Säuren 
und  Basen  werden  nur  schwer  aus  dem  Körper  eliminiert 
und  müssen,  bevor  sie  ausgeschieden  werden,  durch 
Mctabolisierung  oder  Konjugation  in  stärker  polare  Ver- 
bindungen mit  höherer  Hydrophilie  umgewandelt  wer- 
den. Meist  ist  diese  Umwandlung  mit  einer  Inaktivierung 
des  Wirkstoffs  verbunden.  Einige  Pharmaka  (sog.  Pro- 
drugs)  werden  jedoch  durch  Mctabolisierung  aktiviert 
(Bioaktivierung);  z.B.  Allopurinol,  Diazepam,  Enalapril, 
t-evodopu,  Omeprazol.  Sulfosalazin. 

Führt  die  Aktivierung  zu  toxischen  Metaboliten  (z.B. 
anorganisches  Nitrat,  Methylalkohol,  Parathion,  Ethylen- 
glykol I,  spricht  man  von  Giftung. 


Bei  oraler  Gabe  werden  Arzneistoffe  bereits  beim  ersten 
„Leberdurchgang"  mctnbolisieri  (First-Pass- Effekt). 

Merke!  Für  viele  Pharmaka  oder  andere  Xenobiotika 
ist  die  Leber  das  I iaupturgnn  für  die  Mctabolisierung. 
Weitere  metabolisch  tätige  Organe  sind  Lunge,  Niere 
und  Nebenniere. 

Alter, Geschlecht  und  verschiedene  Erkrankungen  (z.B.  Le- 
bererkrankungen) haben  häufig  einen  entscheidenden 
Einfluss  auf  die  Mctabolisierung.  Der  wichtigste  genetische 
Faktor  ist  der  Polymorphismus  das  Auftreten  von  gene- 
tisch bedingten  Varianten  der  Arzneistoffmetabolisierung 
<z.B.  unterschiedliche  Geschwindigkeit  der  Acetylierung 
von  Isoniazid).  Auch  können  bestimmte  Pharmaka  die 
Mctabolisierung  anderer  Pharmaka  durch  Enzvminduk- 
tion  beschleunigen  (z.B.  verstärken  Barbiturate  den  Abbau 
von  hormonellen  Kontrazeptiva  über  Induktion  des 
Cytochrom-P'130-Systems)  bzw,  durch  Enzymhemmung 
<z,B.  Hemmung  des  Abbaus  von  Benzodiazepinen  durch 
Alkohol)  inhibieren. 

51.2.4.2  Biochemische  Reaktionen 
im  Pharmakonstoffwechsel 

Biochemische  Reaktionen  werden  in  Phase  ! Reaktionen 
<z,B.  Oxidation.  Reduktion,  Hydrolyse)  und  in  Phase-Il- 
Keaktionen  (Z.B.  Konjugation)  unterteilt  (»*  Tab.  51.1): 
Phase- 1- Reaktionen  verändern  die  chemische  Reaktivität 
und  erhöhen  die  Hydrophilie,  Phase-Il-Reaktionen  erhö- 
hen die  Löslichkeit  weiter  und  beschleunigen  die  Aus- 
scheidung. 

Phase-l-Reaktionen 

Die  Oxidation  ist  die  häufigste  Stoffwcchselneaktion. 
Membrangebundene  Enzyme,  die  im  glatten  endoplasma- 
tischen Retikulum  der  Zellen  vieler  Organe  ( v,  a.  der  Leber) 
liegen,  sind  für  die  Oxidation  verantwortlich.  Die  llaupt- 
komponenten  dieses  Enzymsysienis  sind  die  Cytochrom  - 
P450- Reduktase  und  die  Cytochrom-P45ö-Oxidase,  die  in 
den  subzcHulänen  Komponenten  des  Enzymsystems,  den 
Mikrosomen,  vorliegen.  Mikrosomalc  Oxidationsvorgangc 
sind  u.a.: 

Hydroxylierung  des  Kohlenstoffs  aliphatischer  oder 
aromatischer  Gruppen 
N-  oder  O- Desalkylierung 
N -Oxidation  oder  N-Hydroxvlierung 
Sulfoxidbildung 

Desaminierung  und  Entschwefelung. 


Tab.  51.1  Reaktionstyper 


Reaktionsform 


Auswirkung 


Phase-t-Reaktion 

Oxidation 

Reduktion 

Hydrolyse 

Hydrophilie  * 
Änderung  der  che- 
mischen Reaktivität 


Phase-II-Reaktion 

Konjugation 


Löslichkeit  I 
Ausscheidung  * 
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Neben  dieser  mikrosomalcn  Oxidation  existien  für  einige 
wenige  Verbindungen  auch  eine  nichtmikrosomalc  Oxida- 
tion durch  Enzyme  im  Zytosol  oder  in  den  Mitochondrien 
der  Zellen  (Alkohol-Dehydrogenase,  Aldehyd-Dehydro- 
genase, Xanthin-Oxidase,  Monoamin-Oxidasc,  Tyrosin- 
Hydroxylase). 

Die  weniger  häutig  vorkommenden  Rcduktionsreaktio 
nen  erfolgen  sowohl  in  mikrosomal  als  auch  in  nichtmi- 
krosomal  metabolisierenden  Systemen.  Ilydrolysercakt in- 
nen treten  in  verschiedenen  Körpersystemen  sowie  im 
Plasma  auf.  Zu  nichtmikrosomalen  Hydrolasen  gehören 
Estcrascn.  Peptidascn  und  Amidascn. 

Phase-II-Reaktionen 

Bei  Phase-II-Reaktionen  wird  ein  Arzneistoff  oder  dessen 
Metabolit  an  ein  endogenes  Substrat  gekoppelt  (Konju- 
gation). Diese  endogenen  Substrate  sind  meist  anorgani- 
sche Sulfate,  Methylgruppen,  Essigsäure,  Aminosäuren 
oder  Kohlenhydrate  (Glucuronidierung).  Das  entstandene 
Konjugat  lässt  sich  leicht  ausscheiden.  Die  Glucuronidie- 
rung ist  die  häutigste  Kopplung&reaktion.  Die  durch  Bin- 
dung an  aktivierte  Glucurunsäurc  entstandenen  Konjugate 
werden  vermindert  tubulär  resorbiert,  sind  hydrophiler 
und  inaktiv  und  werden  mit  Hilfe  anionischcr  Transport  - 
systemc  biliär  oder  renal  rasch  ausgeschieden. 

Klinik  In  die  Galle  eliminierte  Glucuronide  können 
durch  intestinale  oder  bakterielle  ß-Glucurunidascn 
hydrolysiert  werden,  der  freie  Pharmakonanteil  kann 
rückresorbiert  werden.  Dieser  enterohepatischc  Kreis 
lauf  kann  die  Wirkdauer  von  Ar/neistoffen  verlängern. 


51.3  Eingriffe  in  das  sympathische  Nervensystem 

51.2.5  Ausscheidung  (Exkretion) 

Bei  den  meisten  Pharmaka  läuft  die  Elimination  aus  dem 
Blut  nach  einer  Exponentialfunktion  ab.  einer  Kinetik 
I.  Ordnung  (■’  Abb.  51.7).  Der  proportionale  Abfall  der 
Plasma-  und  Blutkonzentration  eines  Pharmakons  pro 
Zeiteinheit  wird  durch  die  Halbwertszeit  (t„;)  oder  durch 
die  Eliminaliunskonstantc  (k)  ausgedruckL  Nach  hohen 
Dosen  bestimmter  Pharmaka  kann  dieser  Eliminations- 
pro/css  gesättigt  sein  und  die  Elimination  folgt  dann  einer 
Kinetik  t).  Ordnung  (pro  Zeiteinheit  wird  eine  konstante 
Arzne  istoffmenge  elirn  i niert ). 

Klinik  Bei  wiederholter  Verabreichung  kumuliert  ein 
Wirkstoff  im  Körper,  wenn  das  Dosierungxi ntervaU 
kurzer  als  vier  Halbwertszeiten  ist.  In  diesem  Fall  steigt 
die  Gesamtmenge  des  Ar/ncistofts  im  Organismus 
cxponcnzicll  auf  ein  Plateau  an  ( Kumulationsglcichgc- 
wichl.  Slcady  State). 

Die  Niere  ist  das  wichtigste  Organ  zur  Exkretion  von  Phar- 
maka: Durch  glomcrulänc  Filtration  werden  wasserlösliche 
und  polare  Verbindungen  ausgeschieden,  die  nur  über  ein 
bestimmtes  Transportsystem  in  die  Blutbahn  zurückdif- 
fündicren  können.  Im  Bereich  des  proximalen  Tubulus 
gibt  cs  Transportmechanismen  für  die  aktive  tubuläre 
Sekretion  (z.B.  für  organische  Säuren  wie  Penicillin  oder 
Chinin).  Arzneistoffc,  deren  Verstoffwechselung  in  der 
leber  erfolgt,  werden  über  Gallcnwegc  (biliär)  und  Fäzes 
ausgeschieden.  Weitere  Exkrctionsmöglichkeilen  bestehen 
int  Abatmen  (Exhalatiun)  und  über  Sekretion  mittels 
Speichel-,  Milch-,  Tränen-  und  Schweißdrüsen. 


51.3  Eingriffe  in  das  sympathische  Nervensystem 


Fallbeispiel  Ein  63- jähriger  Rentner  mit  bekannter 
KHK  klagt  beim  Bergwandern  plötzlich  über  einen 
starken  Brustschmerz  mit  Ausstrahlung  in  den  linken 
Arm,  er  ist  kaltschweißig  und  Utchykanl.  Der  sofort 
herbeigeholte  Notarzt  äußert  den  Verdacht  auf  einen 
Herzinfarkt  und  veranlasst  die  unverzügliche  Klinikein- 


weisung. Auf  dem  Weg  zum  Krankenhaus  kollabiert  der 
Patient  im  Notarztwagen,  wird  vom  Arzt  intubiert  und 
lässt  sich  nur  unter  Gabe  von  Noradrenalin  über  den 
Pertusor  halbwegs  krcisiaufstabil  in  die  Klinik  bringen. 
Fortsetzung  n Kap.  5 1 .4.2. 1 . 


Zusammenfassung 


Neurotransmitter  im  vegetativen  Nervensystem  sind  Acetyl- 
cholin  und  Noradrenalin. 

Eine  Stimulation  des  Sympathikus  führt  zur  Aktivierung 
des  Organismus. 

Agonisten  an  ot-  und  ß-Adrenozeptoren  sind  Adrenalin. 
Noradrenalin  und  Isoprcnalin.  Prazosin,  Phcnoxybcnzamin. 
Phcntnlatnin  und  Tolazolin  sind  dagegen  Antagonisten  an  u- 
Adrcnozeptoren. 


Bei  ß-Adrcnozeptor-Antagonisten  unterscheidet  man 
nichtsdcktive  (wie  z.B.  Propranolol)  und  ß, -selektive  Ant- 
agonisten (z_B,  Metoprolol  und  Atenolol). 

Zur  Behandlung  hohen  Blutdrucks  werden  zentral  wirk- 
same a,-Adrenozeptor-Agonisten  eingesetzt  (z.B.  Clonidin, 
Methyldopa  und  Rcscrpin,^  Kap.  5 1.3 1.2.31. 


Das  periphere  efferente  Nervensystem  besteht  aus  dem 
somatischen  und  dem  vegetativen  (autonomen)  Nerven- 
system: 

■ Das  somatische  Nervensystem  innerviert  und  steuert  die 
motorischen  Funktionen  des  Organismus  (z.  B.  Skelett- 
muskulatur). 


■ Das  vegetative  Nervensystem  wird  unterteilt  in  das  sym 
pathische  Nervensystem  (Transmitter:  Noradrenalin) 
und  in  das  parasympathische  Nervensystem  (Transmit- 
ter: Acctylcholin).  Diese  beiden  Nervensysteme  dienen 
überwiegend  der  Steuerung  der  homöostatischen  Funk- 
tionen, die  vom  Willen  weitgehend  unabhängig  sind: 
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Das  parasympathische  Nervensystem  innerviert  die 
Hertmuskulatur,  die  glatte  Brunchutlmuskulatur,  die 
I ris,  die  Speicheldrüsen,  den  Gastrointestinaltrakt, die 
Harnblase  und  die  Augen  (•  - Tab.  51.2). 

Das  sympathische  Nervensystem  steuert  ebenfalls 
Her/.  Drüsen,  Magen  und  Darm,  wobei  der  Sympa- 
thikus mehr  zur  Aktivierung,  der  Parasympathikus 
dagegen  zur  Restitution  des  Organismus  beitragt 
(«*  Tab.  51.2). 

Merke!  Zur  Rel/übertragung  sind  im  vegetativen  Ner 
vensvstem  folgende  Neurotransmitter  als  chemische 
Überträgerstoffe  vorhanden: 

An  der  ganglionaren  Synapse  ist  Acetyicholin  der 
Neurotransmitter,  sowohl  im  Sympathikus  als  auch 
im  Parasympathikus. 

An  der  postganglionären  Synapse  unterscheiden  sich 
die  beiden  Systeme: 

Der  parasympathische  Neurotransmitter  ist  Acctyl- 
cholin. 

Der  sympathische  Neurotransmitter  ist  im  Allgemei- 
nen Noradrenalin. 

Die  sympathische  Innervation  an  Schweißdrüsen  und 
an  einigen  Blutgefäßen  hingegen  erfolgt  durch  Acetyi- 
cholin. 


51.3.1  Sympathomimetika 

51.3.1.1  Allgemeine  Wirkungscharakteristik 
und  typische  Wirkstoffe 

Wirkungen  an  u-  und  ß-Adrenozeptoren 

Bei  den  Adrenozeptoren  ( Rezeptoren  für  Noradrenalin 
und  Adrenalin)  unterscheidet  man  a Adrenozeptoren  (Ot,- 
und  a3- Adrenozeptoren)  und  ß-Adrenozeptoren  (ß,-  und 
ß»- Adrenozeptoren ): 

U-  Adrcnozcp  toren: 

Merke!  Agonisten  sind  in  abnehmender  Potenz:  Adre- 
nalin Noradrenalin  > Isopretulin. 

Antagonisten  sind  Ph  ent  dam  in  und  Phenoxybenz 
amin. 

Einige  a- Adrenozeptoren  sind  der  Synapse  zwischen 
Nervenendigung  und  Effektor  vorgelagert  (präsynapti- 
sche Rezeptoren), andere  sind  postsynaptisch: 

«, -Adrenozeptoren  sind  postsynaptische  Rezeptoren. 
Sie  sind  in  der  Gefaßmuskulatur,  im  M.  dilatator 
pupillae,  im  Gastrointestinaltrakt  und  auf  der  Milz- 
kapscl  lokalisiert. 

Präsynaptische  tt_, -Adrenozeptoren  linden  sich  an 
adrenergen  und  cholinergen  Nervenendigungen. 


Tab.  5 1.2  Oie  wichtigsten  Effekte  des  Sympathikus  und  des  Parasympathikus 
an  den  verschiedenen  Erfolgsorganen 


Sympathikus 

Parasympathikus 

Transmitter 

Noradrenalin 

Acetyicholin 

Organ 

Rezeptor 

Effekt 

Rezeptor 

Effekt 

Auge 

CK 

Pupillenerweiterung 

V 

Pupillenverengung 

a 

Relaxation  des  Zillatmuskels 
(Pupilleneiweiterung) 

Kontraktion  des  Ziliamiuskels 
(Pupille  nverengung) 

Herz 

a, 

positiv  inotrop 
positiv  chronotrop 

M, 

negativ  inotrop 
negativ  chronotrop 

Koronar-  und 
Pulmonalarteriolen 

bj  (überwiegend) 

Vasodilatation 

M. 

Vasodilatation 

ü 

Vasokonstriktion 

restliche  Arteriolen 

(1 

Vasokonstriktion 

Aj 

Vasodilatation 

a 

Vasodilatation 

Bronchien 

a. 

Bmnchodilatation 

Bronchokonstriktion 

Magen-Darm-Trakt 

a.  a 

Motilität  und  Sekretion  1 

*» 

Motilität  und  Sekretion  T 

Leber 

A 

Gtykogenolyse 

a/A 

Glukoneogenese 

Blase 

a.a 

Urinretention 

M, 

Urinerrtteerung 

Geschlechtsorgane 

a 

Ejakulation.  Uteruskontraktion 

H. 

Erektion.  Uteruskontraktion 

A 

Uteoisreiaxation 

Speicheldrüsen 

a 

dickflüssiges  Sekret 

dünnflüssiges  Sekret 

* Kuscarin-Rezeptn»  Typ  Z 
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Eine  Aktivierung  der  präsynaptischen  a,- Rezeptoren 
bewirkt  eine  Unterdrückung  der  Neurotransmitter- 
freisetzung. 

Pustsynaptische  a2-Adrenozeptoren  sind  in  Blutge- 
fäßen und  im  ZNS  lokalisiert. 
ß-Adrcnozeptnrcn: 

Agonisten  für  ß- Rezeptoren  sind  Isoprenalin,  Adre- 
nalin und  Noradrenalin.  Propranolol  ist  ein  Ant- 
agonist. 

ß,  Adrcnuzcptoren  kommen  v.a.  auf  Herz-  und 
Darmzellen  vor. 

Merke!  Die  relative  Potenz,  an  ß,-Re/cptorcn  ist:  Iso- 
prenalin - Adrenalin  und  Noradrenalin. 

ß;- Adrcnuzcptorrn  sind  v.a.  auf  der  glatten  Bron 
chial-  und  Gefdßmuskulatur  lokalisiert. 

Merke!  Die  relative  Potenz  an  ß-.- Rezeptoren  ist:  Iso- 
prenalin - Adrenalin  > > Noradrenalin. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Eine  sofortige  Intervention  mittels  Herzkatheter  bestä- 
tigt die  Verdachtsdiagnose.  In  gleicher  Sitzung  werden 
die  Koronararterien  mittels  Stentimplantation  durch- 
gängig gemacht.  Der  Rentner  bleibt  allerdings  zunächst 
katccholaminpflichtig  und  wird  auf  der  Intensivstation 
mit  Dobutamin  weilerbehandelt.  Fortsetzung  «“  Kap. 
51.3.3.2. 

Die  Stimulation  von  Elfeklororganen  kann  direkt  oder 
indirekt  erfolgen.  Ein  direkter  Effekt  wird  ausgelüst,  wenn 
der  ein  Organ  innervierende  Nerv  stimuliert  wird.  Indi- 
rekte Wirkungen  entstehen  als  Folge  von  Veränderungen, 
die  in  anderen  Organen  verursacht  wurden. 

Am  Auge  fuhrt  die  Aktivierung  von  Oi- Rezeptoren  zur 
Tonussteigerung  des  M.  dilatator  pupillae  und  die  Stimula- 
tion von  ß-Rczeptorcn  zur  Rclaxicrung  des  M.  ciliaris  und 
damit  zur  Dilatation  der  Pupille  ( Pupillenervveiterung  I. 

Am  Herzen  fuhrt  sympathische  Stimulation  von  ß,-Re- 
zeptoren  zu  einem  Anstieg  der  Herzfrequenz  (chrunotropc 
Wirkung)  und  der  Kontraktilität  ( inotropc  Wirkung). 

An  den  Blutgefäßen  führt  die  Stimulation  von  a-Rc/ep 
toren  zu  einer  Konstriktion  der  Arterien,  Arteriolen  und 
Venen.  Die  Stimulation  von  ß-Rczcptorcn  (vorwiegend  ß.l 
führt  zur  Dilatation  der  Arterien  der  Skclettmuskulatur. 
der  Koronar-  und  Pulmonalarteriolen 

Der  Tonus  der  glatten  Bronchialinuskulatur  sinkt  hei 
Stimulation  der  ß,- Rezeptoren. 

Im  Gastrointestinaltrakt  vermindert  eine  sympathische 
Stimulation  von  a-  und  ß-Rezeptoren  die  Motilität  und 
Sekretionstätigkeit,  in  der  Blase  fuhrt  sic  zur  Retention. 

In  der  Leber  und  in  der  Muskulatur  wird  durch  synt 
pathische  Stimulation  über  ß,- Rezeptoren  die  Glykogeno- 
lysc  angeregt. 

Zur  Stimulation  des  sympathischen  Nervensystems 
stehen  direkt  und  indirekt  wirkende  Sympathomimetika 
zur  Verfügung  {«*■  Abb.51.8): 

Direkt  wirkende  Sympathomimetika  verhalten  sich  wie 
natürliche  Transmitter.  Eine  lokale  Anwendung  von 
direkt  wirkenden  Sympathomimetika  (Adrcno/cptor- 
Agonisten),  z.B.  Oxymetazolin  auf  der  Nasenschleim- 
haut (Nasentropfen),  fuhrt  zur  Schleimhautabschwel- 
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lung.  Phcnylcphrin  erweitert  die  Pupille  bei  Anwendung 
am  .Auge.  Beim  Asthma  nutzt  man  die  Wirkung  von 
ß,-Agonisten  wie  Salbutamol  und  Fenoterol  zur  Bron- 
chodilatation. 

Klinik  Bei  oraler  Verabreichung  von  ß,-Adrenozcptor- 
Agonistcn,  z,  B.  Salbutamol.  kann  als  unerwünschte  Wir- 
kung Tremor  auftreteu. 

Indirekt  wirkende  Sympathomimetika  ( u Kap.  51.1 7.8.4 ) 
wie  Amphetamin  und  Ephedrin  werden  wie  Noradrena- 
lin in  die  präsynaptischen  Endigungen  aufgenommen, 
Sic  setzen  Noradrenalin  in  den  synaptischen  Spalt  frei, 
hemmen  aber  dessen  Wiederaufnahme. 

Merke!  Tachyphylaxie  durch  Entspeicherung  der  Nor- 
adrenalinvesikel ist  eine  typische  Folge  häutiger  Anwen- 
dung von  Amphetamin.  Als  Weckamin  und  Appetit- 
zügler besitzt  Amphetamin  ein  erhebliches  Abhängig- 
keits  potenzial. 

Wirkungen  an  Dopaminrezeptoren 

Es  gibt  vier  verschiedene  Dopaminrezeptoren:  D,-i  Dj-, 
Dj-  und  D, -Rezeptoren.  Allen  gemeinsam  ist  eine  Kopp- 
lung über  G-Pmtcine  an  die  Adenylaicvclasc.  Bei  den 
D;-  und  DrRezeptoren  wird  die  Adenylatcyclase  inhibiert, 
beim  D,-Rezeptor  aktiviert.  Die  Bedeutung  des  D,-Rezep- 
tors  ist  noch  nicht  hinreichend  erforscht. 

Die  exzitatori  sehen  U,-  und  DrRczcptorcn  wirken  inhi- 
bitorisch  auf  bestimmte  zerebrale  Regionen  (z.B.  Hypo- 
physe). Sie  sind  auch  für  manche  durch  die  Hypophyse 
vermittelten  Nebenwirkungen  von  Neuroleptika  verant- 
wortlich. 

Klinik  Die  antipsychotische  Wirkung  vieler  Neurolep- 
tika steht  in  engem  Zusammenhang  mit  deren  Affinität 
zu  D--Rc/cptorcn  (►'  Kap.  51.17.3). 

Dj-Rezeptoren  dagegen  sind  im  limbischen  System  loka- 
lisiert und  kommen  in  der  I Ivpophysc  nicht  vor.  Dr 
Rezeptoren  werden  v.a.  mit  emotionalem  und  kognitivem 
Verhalten  in  Verbindung  gebracht, 

über  einen  Angriff  an  Dopaminrezeptoren  kann  u.a, 
der  arterielle  Widerstand  in  Mesenterium  und  Niere  ver- 
ringert werden,  was  zu  einem  Anstieg  der  glomerulären 
Filtrationsratc  führt. 

51.3.1.2  Zentrale  Wirkungen 

Sympathomimetika  können  grundsätzlich  zu  F.rrcgungs- 
störungen  und  Schlafstörungen  führen.  Bei  synthetisch 
hergestcllten  direkten  und  indirekten  Sympathomimetika, 
v.a.  bei  den  Amphetaminanaloga,  besteht  grundsätzlich 
immer  die  Gefahr  einer  Abhängigkeitsentwicklung. 

51.3.1.3  Beeinflussung  der  Wirkungen 

Eine  Wirkungsverstärkung  eines  Sympathomimetikums 
tritt  auf  durch: 

• Hemmungder  enzymatischen  Inaktivierung  der  Neuro- 
transmitter ( Abbau ) 

Hemmung  der  Wiederaufnahme  der  Neurotransmitter 
in  die  Nervenendigung  (Uptake) 
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Abb.  51.8:  Sympathomimetika,  Antisympathotonika  und  Adrenozeptor-Antagonuten.  QA:  Dopamin,  NA:  Noradrenalin,  MAO:  Monoaminoxidase,  COMT: 
Catechol-O-Metbyltransferase  fl] 


Eine  Wirkungsabschwächung  kommt  durch  eine  Toleranz- 
entwicklung (Tachyphykude)  infolge  einer  Verringerung 
der  Rezeptorendichte  (Down-Regulationl  oder  durch  eine 
Blockade  von  Rezeptoren  zustande. 

51.3.2  «-Adrenozeptor-Antagonisten 
(«-Sympatholytika) 

7.u  den  a-Adrcnozcptor- Antagonisten  ( «-Sympatholytika, 
« Abb.  5 1.8)  zählen: 

• Prazosin 
Phcnoxybcnzamin 

• Phetuolannn 

• Tolazolin. 

51.3.2.1  Prazosin 

Prazosin  ist  ein  Antagonist  mit  einer  selektiven  Affinität  zu 
den  postsynaptischen  (peripheren)  Rezeptoren:  Prazo- 
sin senkt  den  Gefäßtonus  im  Widerstands-  und  im  Kapa- 
ziiätsgcfäßsystem.  was  zu  einer  Vasodilatation  führt.  Da 
Prazosin  an  «2- Rezeptoren  nicht  wirksam  ist,  bleibt  die 
Fecdbaek-Ifcmmung  der  Ncurotransrnittcrfrciscizung 
weitgehend  unbeeinflusst,  so  dass  Prazosin  nur  in  gerin- 
gem Ausmaß  zu  Tachykardie  führt. 


Merke!  Prazosin  senkt  den  arteriellen  Blutdruck  bei 
nur  geringfügiger  Veränderung  des  Her/zcitvolumens, 
der  Herzfrequenz  und  des  rechten  Vorhofdrucks. 

51.3.2.2  Phenoxybenzamin, 

Phentolamin  und  Tolazolin 

Blockieren  a - und  Ot.-Rezeptoren: 

Phcnoxybcnzamin  antagonLsiert  über  01, -Rezeptoren 
vermittelte  sympathische  Wirkungen  irreversibel: 
orthostatischc  Hypotonie  durch  Phenoxybenzamin 
(Blutdrucksenkung  wird  nicht  mit  einer  sympathi- 
schen, vas< »konstringierenden  Gegenreaktion  beant- 
wortet) 

Anstieg  des  Herzzeitvolumens 
Ahsinken  des  peripheren  Gefäßwiderstands 
Stimulation  des  ZNS:  Phenoxybenzamin  verursacht 
Nausea,  Hyperventilation  und  Verlust  des  Zeitemp- 
findens. 

Phentolamin  und  Tolazolin  sind  reversibel  wirkende 
a-  Rezeptoren  - Blocken 

Vasodilatation  mit  reflektorischer  Stimulation  des 
Herzens 

Senkung  des  peripheren  Gefäßwiderstands  und  Erhö- 
hung der  venösen  Kapazität 
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Stimulation  der  Sekretion:  Beide  Pharmaka  stimu- 
lieren die  Sekretion  der  Speicheldrüsen,  der  Trä- 
nendrüsen und  der  Bauchspeicheldrüse  sowie  die 
Schleimsekretion  in  den  Atemwegen  und  die  Sekre- 
tion von  Magensaft. 

51.3.3  ß-Adrenozeptor-Antagonisten 
(ß-Sympatholytika) 

Bei  den  ß-Adrenozeptor-Antagunistcn  (*  Aid).  51.8)  un- 
terscheidet man: 

nkhtsclcklivc  ß- Antagonisten:  /..B.  Propranolol.  Timo- 
lol, Nadolol.  Labetalol.  Pindolol 

selektive  ß- Antagonisten:  r,  B.  Metoprolol,  Atenolol. 

BisaproioL 

51.3.3.1  Nichtselektive  ß-Antagonisten 
(z.  B.  Propranolol) 

Propranolol  wird  im  Gastrointestinaltrakt  vollständig 
resorbiert  und  unterliegt  vor  Erreichen  der  Blutbahn  einer 
ausgeprägten  präsystemischen  Elimination  in  der  Jeher. 
Propranolol  wird  zu  90%  an  Plasmaprotcinc  gebunden 
und  besitzt  eine  von  der  Dosis  abhängige  Wirkdauer.  Eli- 
minationshalbwertszeit ca.  3 Stunden  bei  Gabe  niedriger 
Dosen;  verlängert  sich  bei  Gabe  höherer  Dosen. 

Wirkungen 

Herz:  Propranolol  senkt  die  Herzfrequenz  und  das 
Herzzeitvolumen  und  verlängert  die  Diastole. 
Durchblutung:  Propranolol  senkt  die  koronare  Durch- 
blutung und  den  Sauerstollverbrauch  und  vermindert 
die  Durchblutung  der  meisten  Gewebe  mit  Ausnahme 
des  Gehirns. 

Niere:  Propranolol  hemmt  die  renale  Freisetzung  von 
Renin,  was  z.T.  für  die  antihypertensive  Wirkung  ver- 
antwortlich gemacht  werden  kann,  und  vermindert  die 
Natriumausscheidung. 

Klinik  Durch  eine  |T  Blockade  erhöht  Propranolol  den 
Atemwegswiderstand.  Cave:  Asthma  bronchiale! 

Weitere  mchtselcktivc  ß-Antagonisten  sind  Timolol,  Na- 
dolol, Labetolol  und  Pindolol.  Mit  steigender  Lipidloslich- 
keit  nehmen  die  Resorption  nach  oraler  Einnahme,  aber 
auch  der  First -Pass- Effekt  und  die  Penetration  ins  ZNS  zu. 

51.3.3.2  ß,-selektive  (■■  kardioselektive)  ß-Ant- 
agonisten,  z.  B.  Metoprolol  und  Atenolol 

Merke!  Kardioselektive  ß-Rlockcr  lösen  eine  geringere 
periphere  Vasokonstriktion  (keine  kalten  Hände  und 
Füße!  (.weniger  Hypoglykämien  und  geringere  Broncho- 
konstriktionen  als  nicht-selektive  ß- Antagonisten  aus. 

Die  relative  Selektivität  der  ß, -selektiven  Antagonisten 
sinkt  mit  steigender  Dosis. 

Klinik  Wrcgcn  trotzdem  vorhandener  (wenn  auch 
geringer)  fk-Wirkung  ist  Vorsicht  beim  Einsatz  bei  Astlt- 
mapatienten  geboten! 


FaUbeispiel  Fortsetzung 

Zusätzlich  bekommt  der  Patient  im  Rahmen  der  medi 
kämen! Ösen  Therapie  des  Myokardinfarktes  mit  Meto- 
prolol einen  kardioselektiven  ß- Blocker,  der  eine  die 
Mortalität  senkende  und  somit  prophylaktische  Wir- 
kung hat. 

51.3.4  Zentral  wirksame  a2-Adrenozeptor- 
Agonisten  (=  Antisympathotonika) 

Clonidin,  Methyldopa  und  Rescrpin  werden  aLs  Anti- 
sympathotonika ( a,  - Adrenoaeptor  - Agon  isten ) bezeichnet 
(■*  A bl).  51.8). 

51.3.4.1  Clonidin 

Clonidin  stimuliert  zentrale  postsynaptische  Otj-Rezepto- 
ren  im  Nuclcus  tractussolitarii  (direkte  Wirkung  im  ZNS) 
und  periphere  präsynaptische  «^-Rezeptoren. 

Wirkungen 

Die  antihypertensive  Wirkung  von  Clonidin  kommt  über 
eine  Abnahme  des  Herzzeitvolumens  und  des  peripheren 
Gefäßwiderstands  zustande.  Eine  zusätzlich  vorhandene 
schwach  analgetische  Wirkung  von  Clonidin  ergibt  sich 
durch  Stimulation  deszendierender  antinozizeptiver  Bah- 
nen. 

Pharmakokinetik 

Die  antihypertensive  Wirkung  von  Clonidin  setzt  inner- 
halb von  30-60  min  nach  peroraler  Zufuhr  ein,  ereicht  ihr 
Maximum  nach  2-4  h und  hält  etwa  8 h an.  Das  Phar- 
makon und  seine  Metaboliten  werden  vorwiegend  renal 
ausgeschieden. 

Klinik  Clonidin  wird  teilweise  zur  l inderung  der 
Symptomatik  des  Opiat-,  Nikotin  und  Alkoholen t/ugs 
eingesetzt. 

51.3.4.2  Methyldopa 

Methyldopa  wird  in  präsynaptischen  Nervenendigungen 
aufgenommen  und  dort  zu  Methylnorad rc-nalin  umge- 
wandelt. Methylnoradrenalin  wirkt  wahrscheinlich  über 
denselben  Mechanismus  antihypertensiv  wie  Clonidin. 

Wirkungen 

Neben  der  antihypertensiven  Wirkung  bewirkt  Methyl- 
dopa auch  eine  Verminderung  des  peripheren  artcrioiären 
Widerstands,  wobei  es  aber  das  Herzzeitvolumen,  die  Nie- 
rendurchblutung und  die  glomeruläre  Filtrationsratc  nur 
geringgradig  beeinflusst. 

Unerwünschte  Wirkungen  sind  Sedicrung.  Müdigkeit 
und  orthostatische  Dysregulation,  aber  auch  Storungen 
von  Libido  und  Potenz. 

Pharmakokinetik 

Methyldopa  wird  nach  peruraler  Gabe  schlecht  resorbiert 
(<  25 M.  vermutlich  unterliegt  cs  einem  intestinalen  First- 
Pass-Metabolismus.  Es  erreicht  4-6  h nach  der  Appli- 
kation seine  maximale  Wirkung.  Die  Wirkung  kann  bis  zu 
24  h anhaltcn. 
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Methyldopa  wird  größtenteils  über  die  Niere  ausge- 
schieden. 


Klinik  Typische  Methyldopa-Nebenwirkungen  sind  re- 
versible immunologische  Reaktionen  mit  I Inutvcrändc- 
rungen,  hämolytischer  Atiämie  und  Lebcrschädigungcn 

(Arzneimittelficber). 


51.3.5  Reserpin 

Reserpin  blockiert  irreversibel  den  Transport  von  Katechol- 
aminen in  die  Spcichervcsikcl  der  präsynaptischen  Nerven- 
endigungen. Dadurch  kommt  es  zur  Entspeicherung  der 
Vesikel. 


Wirkungen 

Reserpin  verursacht  einen  Blutdruckabfall  und  meist  ein 
Absinken  der  Herzfrequenz,  des  Herzzeitvolumens  und 
möglicherweise  des  peripheren  Gefäßwiderstands.  Zentral- 
nervöse  Wirkungen  sind  Scdierung,  depressive  Verstim 
mutigen  und  extrapyramidalmotorische  Storungen. 

Klinik  Da  Reserpin  den  Sympathikustonus  senkt  und 
damit  das  panisympathische  System  Uberwiegt,  kann  es 
außerdem  zu  folgenden  Nebenwirkungen  kommen: 
trockene  Rhinitis 
Bn>nch«>konstriktion 
Verstärkung  der  Magensäuresekretion 
Diarrhö 

Natrium-  und  Wasscrrctcntion. 


51.4  Eingriffe  in  das  parasympathische  Nervensystem  und 
andere  cholinerge  Systeme 


- Zusammenfassung  - 


Eine  Innervierung  durch  den  Parasympathikus  dient  zur 
Restitution  des  Organismus.  Man  unterscheidet  zwischen 
nicotinischcn  und  muscarinischen  Acetylcholinrczcptoren. 

m-Cholltiozcptor- Agonisten  (z.B.  Acetyl cholin,  Pilocar- 
pin, Carbachol)  werden  v.a.  in  der  Ophthalmologie  ange- 
wendet. 


Cholinesterase- Hemmstoffe  (z.  B.  Physostigmin,  Neostig- 
min,  Pyridostigmin  und  organische  Phosphorsäurccstcr) 
blockieren  den  Abbau  von  Acetylcholin. 

Als  Parasympatholytika (m-Cholinozeptor- Antagonisten) 
wirken  Atropin,  Scopolamin  und  N-Butylscopolaminbro- 
mid. 


Das  parasympathische  Nervensystem  dient  der  Restitution 
des  Organismus; 

I Icrz:  Parasympathische  Stimulation  senkt  die  Herzf  re- 
quenz. Es  besteht  aber  nur  eine  geringe  Auswirkung  auf 
die  Kontraktilität  des  Herzens,  da  die  Ventrikel  keiner 
parasympathischen  Regelung  unterliegen. 

Magen- Darm-Trakt;  Parasympathische  Stimulation  er- 
höht die  Tätigkeit  des  Gastrointestinaltrakts. 
Muskulatur;  Parasympathische  Stimulation  erhöht  den 
Tonus  der  Bronchialmuskulatur.  Daneben  kommt  cs 
auch  zu  einer  Steigerung  des  Tonus  des  M.  sphincter 
pupillae  und  des  M.  ciliaris,  was  zu  einer  Verengung  der 
Pupille  und  zu  Veränderungen  der  Akkommodation 
luhrt  (*•  Tab. 51.2t. 

Blutgefäße;  Eine  Stimulation  des  Parasympathikus  hat 
keine  Auswirkung  auf  die  Blutgefäße,  da  die  meisten 
Blutgefäße  nicht  parasympathisch  innerviert  werden. 

Merke!  Alle  prä-  und  postganglionären  Neurone  des 
parasympathischen  Nervensystems  benutzen  für  die 
synaptische  Übertragung  Acetylcholin  (AOh)  als  Trans- 
mitter. Acetylcholin  wird  noch  im  synaptischen  Spalt 
durch  die  Acetylcholinesterase  in  Acetat  und  Cholin 
gespalten  und  damit  inaktiviert. 

ACh  ist  außerdem  Transmitter  in  Motoneuronen,  sym- 
pathischen postganglionären  Neuronen  (Innervation  von 
Schweißdrüsen  und  der  glatten  Muskulatur  von  Gefäßen), 
präganglionären  sympathischen  Neuronen  (Innervation 
des  Nebennicrenmarks)  und  einigen  Neuronen  des  ZNS 
(z.  B.  Basalganglien  I. 


Merke!  Man  unterscheidet  nicotinische  und  muscari- 
nischc  Acetylcholinrczcptoren  («  Abb.  51.9): 

nicotinische  in-) ACh- Rezeptoren:  Die  poslsympti 
sehen  Rezeptoren  in  den  vegetativen  Ganglien  sowie 
der  motorischen  Endplatte  werden  durch  Nicotin 
erregt  I»  - Kap.  51.5.2.3). 

muscarinischc  Im-  lACh-Kezcptoren:  Im  Ertolgsorgan 
des  parasympathischen  Nervensystems  können  die 
ACh-Rezcptoren  durch  Muscarin  aktiviert  werden. 
Die  m-ACh-Rczcptorcn  werden  wiederum  in  drei 
Subtypen  («■»  lab.  51 J)  cingcleilt,  deren  Stimulation 
zur  Aktivierung  von  G-Proteinen  mit  entsprechenden 
Folgcreaktionen  führt  (Änderung  der  Permeabilität 
von  lonenkanälen  oder  der  Enzymaktivität). 

Fallbeispiel  Ein  5-jähriges  Mädchen  hatte  eine  unbe- 
kannte Menge  Tollkirschen  aufgenommen  und  zeigte 
beim  Eintreffen  in  der  Klinik  erweiterte  Pupillen, 
Mundtrockenheit,  Pulsbeschleunigung  und  Alaxie.  Bei 
der  umgehend  durchgefuhiten  Magenspülung  ent- 
leerten sich  etwa  fünf  noch  unbeschädigte  Beeren.  Fort- 
setzung* 1'' Kap.  51.4.2.1. 

Klinik  Das  Endothel  stellt  einen  Sondcrfall  dar;  Nach 
Stimulation  des  ACh-Rezeptors  kommt  es  als  Folge  einer 
Freisetzung  von  Stickstoffmonoxid  (NO,  »*  Kap.  51.9.1 1 
aus  den  Endothelzellen  der  Gefäßwand  zu  einer  Vaso- 
dilatation. NO  relaxiert  die  Gefäßmuskulatur!  Dieser 
Effekt  kann  therapeutisch  genutzt  werden. 
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Abb.  51.9:  Parasympathomrmetika,  Parasympatholytika  und  Ganglienblocker  [1], 
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Tab.  51.3  Subtypen  der  m-ACh-Rezeptoren 


Rezeptor 

überwiegende 

Wirkung  über  aktivierte 

Lokalisation 

führt  zu: 

M, -Rezeptor 

Neurone 

Aktivierung  der  Phospholipase  C 

-»  IP,-8ildung 

-*  Calctumfreisetzung 

M-Rezeptor 

Herz 

Hemmung  der  Adenyiatcydase 

-.eAMP  l 

Öffnungszeit  von  Kaliumkanä- 
len i und  von  Calciumkanälen  t 

M, -Rezeptor 

glatte  Muskulatur 

Aktivierung  der  Phospholipase  C 

sekretorische  Organe 

-» IPj-Bildung 

— • Calciumfretsetzunq 

* Sekretion  * und  Kontrakt  Ku- 
der glatten  Muskulatur 

51.4.1  m-Cholinozeptor-Agomsten 

Zu  den  in  -Chol  mo/eptor- Agonisten  füllen: 

Acetylcholin  (ACh) 

Pilocarpin 
- Carbachol 
• Muscarin. 

51.4.1.1  Acetylcholin 

Acetylcholin  (AChl  ist  ein  quartärer  Ammoniumester, 
der  durch  Acclylcholincstcrasc  und  Pl.i.smaeholincstcrnsc 
rasch  hydrolysiert  wird. 

Klinik  Acetylcholin  wird  aufgrund  seiner  breit  gefä- 
chenen und  nur  kur/  andauernden  Wirkung  nur  in 
Einzel  fällen  verwendet  (z.B.  bei  ophthalmologischen 
Operationen). 

51.4.1.2  Pilocarpin 

Pilocarpin  wird  zur  Verminderung  des  Augeninnendrucks 
beim  Glaukom  in  Form  von  Augentropfen  eingesetzt.  Auf- 
grund seines  tertiären  \T-Atoms  ist  cs  ausreichend  lipophil 
und  kamt  bei  lokaler  Applikation  die  Kornea  schnell 
durchdringen. 
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Pilocarpin  führt  zu  einer  Kontraktion  des  M.  dliaris 
und  des  M.  spliincter  pupillae.  Dadurch  kommi  es  zu  einer 
Pupillenvcrengung  (Miosis)  und  zum  Abfall  des  intra- 
okularen Drucks. 

Klinik  Cave:  zcntralncrvösc  Nebenwirkungen! 

Da  Pilocarpin  bei  oraler  Einnahme  gut  resorbiert  wird 
und  die  Blut-Hirn-Schranke  überwindet,  scheidet  eine 
systemische  Gabe  aus. 

51.4.1.3  Carfaachol 

Girbachol  (nicht  mehr  im  1 landeil,  das  zusätzlich  gegen- 
über Acetylcholincstcrasen  vollständig  resistent  ist.  hat  ne- 
ben der  muscarinergen  auch  eine  nicotinerge  Wirkung. 

Merke!  Synthetische  Substanzen  mit  muscarincrger 
Wirkung  unterscheiden  sich  von  ACh  durch  ihr  quar- 
täres N-Atom,  welches  die  Lipidlöslichkeit  erheblich  ver- 
ringert und  die  Überwindung  der  Rlut-I  lim-Schrankc 
verhindert. 

Klinik  Carbachol  wird  zur  beschleunigten  Rückbil- 
dung postoperativer  Darmmotilitätsstörungen,  zur  Ver- 
besserung der  I iamblascnentlcerung  und  in  der  Oph- 
thalmologie (Miotikum)  eingesetzt. 


51.4.2  Cholinesterase-Hemmstoffe 

Zu  den  Chalincstcrasc-llcmmstoffcn  zählen: 

Physostigmin 

1 Neostigmin/Pyridostigmin 

° organische  Phosphorsäurccster  wie  Parathion  (Nitro- 
stigmin  i.  Eluostigmin,  Ecodiiopat 
bestimmte  Schlangengifte. 

Cholinesterase- Hemmstoffe  blockieret)  die  für  den  Abbau 
von  ACh  verantwortliche  Acetyl Cholinesterase  im  synap- 
tischen Spalt.  Sie  verstärken  damit  die  Signalübertragung 
aller  cholinergen  Synapsen  und  werden  hauptsächlich  zur 

Verbesserung  der  neuromuskulären  Cbcrtragung  und  zur 
Therapie  des  Glaukoms  eingesetzt. 

Klinik  Typische  Anzeichen  einer  Vergiftung  mit  Cho- 
linesterase-Hcmmxtolten  sind  Hypcrsalivation,  Erbrc 
chen.  Bronchospasmus,  Diarrltö  und  Lähmungen. 

51.4.2.1  Physostigmin 

Physostigmin  imitiert  die  pharmakologischen  Eigenschaf- 
ten von  Acetylcholin.  Es  verursacht  eine  Miosis  und  kann 
die  durch  Atropin  hcrvorgcrufcnc  Mydriasis  antagoni- 
sieien.  Nach  der  Ciabe  hoher  Dosen  ruft  Physostigmin 
Faszikulationen,  danach  Lähmungen  der  Skelettmusku- 
latur hervor.  Dies  ist  auf  die  Kumulation  des  ACh  an  der 
neuromuskulären  Synapse  zurückzufiihren. 

Klinik  Da  Physostigmin  die  Blut-Hirn-Schranke  über 
windet,  wird  es  als  Antidot  bei  Vergiftungen  mit  zentral 
anticholincrg  wirkenden  Substanzen  (Atropin,  Phcno- 
thiazine,  Antidepressiva!  eingesetzt. 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Das  Kind  erhielt  neben  symptomatischer  Therapie  mit 
Sauerstoff  und  Benzodiazepinen  als  Antidot  langsam 
0,5  mg  Physostigmin  i.v.  Da  erneut  ernste  Symptome 
auftraten,  musste  die  Gabe  wiederholt  werden,  worauf 
sieh  dann  die  Vergiltungssymptomc  langsam  zurück- 
bildeten. 


51.4.2.2  Neostigmin/Pyridostigmin 

N'eostigmin  und  Pyridostigmin  sind  wie  Physostigmin 
reversible  Inhibitoren  derCholinesterase.könnenaberauf- 
grund  ihres  quartären  Stickstoffs  die  Blut-I  lirn-Schranke 
nicht  überwinden.  Neostigmin  hemmt  nicht  nur  die  Wir- 
kung der  Acetyicholinestcrase,  sondern  es  übt  auch  direkte 
Wirkungen  auf  Nicotinrezeptoren  aus. 

Klinik  Neostigmin  und  Pyridostigmin  werden  einge- 
setzt zun 

postoperativen  Aufhebung  der  Muskel retaxation 

durch  nicht  depolarisierendc  MuskcIrcLuari/icn 
symptomatischen  Behandlung  der  Mvasthcnia  gravis. 

51.4.2.3  Organische  Phosphorsäureester 

Die  als  Insektizide  entwickelten  organischen  Phosphor- 
säureester  (Parathion,  Fluostigmin,  Ecothiopat)  gehen  bei 
ihrer  enzymatischen  Spaltung  eine  irreversible  Bindung 
mit  der  ACh- Esterase  ein.  Sie  sind  ausreichend  lipophil, 
um  die  Blut-Hirn-Schranke  zu  uberwinden. 

Zu  den  unerwünschten  Wirkungen  der  Cholinesterase- 
Inhibitoren  vom  Organopbosphat-Typ  zählen: 

Miosis 

■ gesteigerte  Bronchialsekrction 

■ erhöhte  Sekretion  der  Schweiß-  und  Tränendrüsen 
■■  Anorexie.  Emesis,  Diarrhö 

- Bradykardie 

» generalisierte  Schwache  der  Skelcttmuskulatur  (beson- 
ders der  Atcmmuskulaturl  nach  faszikulären  Zuckungen 
Angstgefühle,  Verwirrtheit  und  Krämpfe,  gefolgt  von 
vasomotorischer  Depression. 

Derivate  der  Orga  nophosphat  e si nd  ch  cm  ischc  Waffen  ( Sa- 
rin, Tabun,  Soman).  Als  Antidote  können  die  im  nächsten 
Abschnitt  aufgeführten  m-Cholinozeptor-Antagonisten 
verwendet  werden,  da  sie  die  Cholinesterase  reaktivieren. 


51.4.3  m-Cholinozeptor-Antagonisten 

Zu  den  nt -Cholinozeptor- Antagonisten,  die  als  Parasym- 
patholytika wirken,  zählen: 

• tertiäre  m-Cholinozeptor-Antagonisten:  Atropin,  Sco- 
polamin.Tropicamid,  Homatropin.  Bipcridcn 
quartäre  m-Cholinozeptor-Antagonisten:  N-Butylsco- 
polaminbromid,  Ipratropiumbromid. 

51.4.3.1  Atropin,  Scopolamin,  Tropicamid, 
Homatropin 

Die  m-Cholino/eptor-Antagonistcn  Atropin  und  Scopol- 
amin sind  tertiäre  Amine,  die  die  Blut-Hirn-Schranke 
überwinden  können: 
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Erhöhung  der  Herzfrequenz  ( Beschleunigung  der  AV- 
Überleitung),  Reduktion  von  Bronchospasmen,  Ver- 
minderung der  Magensäure-  und  Speichel  Produktion 
(in  niedrigen  Dosen) 

• Stimulation  des  ZNS 
Mydriasis 

i Senkung  des  Tonus  der  Muskulatur  im  Magen- Darm- 
Trakt 

Peroral  oder  intramuskulär  verabreicht,  haben  Atropin 
und  Scopolamin  nur  eine  geringe  Wirkung  auf  den 
Blutdruck. 

Nach  i.v.  Gabe  steigt  der  periphere  Gcfaßwidcrstand. 
Infolge  des  Anstiegs  der  Herzfrequenz  und  des  Herzzcit- 
volumcns  steigt  der  arterielle  Blutdruck.  Atropin  hat 
aber  im  Gegensatz  dazu  auch  eine  direkte  vasodila- 
tierende  Wirkung  auf  kleine  Blutgefäße, 

Klinik  Atropin  verwendet  man  lokal  am  Auge  zut 
Erzeugung  einer  Mydriasis,  in  der  Anästhesiologie  als 
Prämedikation,  nach  einem  Herzinfarkt  zur  Therapie 
eines  AV  Blocks  2.  und  3.  Grades  sowie  als  Antidot  zur 
Behandlung  von  Vergiftungen  mit  Cholinesterase- 
Hemmstoffen.  Bei  systemischer  Zufuhr  in  niedriger  Do- 
sis nehmen  die  Patienten  zuerst  eine  Mundtrockenheit 
als  typische  unerwünschte  Wirkung  wahr. 

Scopolamin  findet  in  transdermalen  therapeutischen 
Systemen  (Pilaster)  Anwendung  als  ausgezeichnetes 
Mittel  gegen  Reisekrankhcit  ( Anticmctikuml. 


I mpicamid  und  Homatropin  werden  in  der  Ophthal- 
moskopie eingesetzt;  die  Wirkdauer  von  Tropicamid 
betragt  nach  lokaler  Applikation  I 2 h. 

Merke!  Vergiftungen  mit  hirngängigen  m-Cholino- 
zeptor- Antagonisten  iz.B.  Atropin  I zeigen  folgende  Er- 
scheinungen: 

Mundtrockenheit 

trockene,  heiße  und  gerötete  I laut 

schneller  Puls 

Pupillenerweiterung,  die  zu  Photophobie  führt 

Anstieg  der  Körpertemperatur 

Ruhelosigkeit,  Verwirrtheit,  Orientierungslosigkeit 

und  Halluzinationen 

Atemlähmung. 

Das  Antidot  der  Wähl  bei  einer  Atropinvergiftung  Ist  Phy- 
sostigmin (•*  Kap.  51.4.2.1 ),  das  als  hirngängiger  Choli- 
nesterase-Hemmstoff zu  einer  Zunahme  der  ACh-Kon- 
zentration  im  synaptischen  Spalt  fuhrt. 

51.4.3.2  N-Butylscopolaminbromid 

Quartäre  m-Cholino/cptor-Antagonistcn  überwinden 
auch  bei  systemischer  Gabe  kaum  die  Blui-Hirn-Schrankc. 
Nach  oraler  Gabe  wirken  diese  Substanzen  hauptsächlich 
auf  den  Magen- Darm-Trakt  und  werden  daher  dort  als 
Spasmolytika  ! z.  B.  bei  Gallcnblascnspasmcn)  eingesetzt. 


51.5  Eingriffe  in  das  motorische  Nervensystem  und  an  vegetativen  Ganglien 

Anprfas  Sönkichsen 


Zusammenfassung 


Die  Erregungsubertragung  im  motorischen  Nervensystem 
sowie  in  vegetativen  Ganglien  erfolgt  über  die  postsynapti- 
sche Stimulation  von  Cholino/eptoren  vom  Nicotintyp  (n 
Cholinozeptoren).  Der  neuronale  Impuls  kann  präsynap- 
tisch durch  Hemmung  der  Exozytose  von  Neurotransmit- 
tern, z.B.  durch  Botulinustoxin,  antagonisiert  werden. 
Postsynaptisch  lasst  sich  die  Erregungsübertragung  durch 
Verhinderung  der  Depolarisation  oder  durch  Dauerdepolari- 
sation  behindern,  Die  Besetzung  der  n-Cholinozeptorcn 


durch  nicht-depolarisierende  kompetitive  Antagonisten  von 
Acctylcholin  (Curarcdcrivaicl  führt  zur  Verhinderung  der 
Depolarisation  der  motorischen  Endplalte  und  damit  zur 
schlaffen  Muskellähmung.  Die  depolarisierendcn  Muskelre- 
laxanzien  (Suxamethonium,  Decamethonium)  hingegen  be- 
wirken die  Muskclrelaxation  durch  eine  Daucrdcpolarisa- 
tion.  Nicotin  hat  an  n-Cholinozeptoren  die  gleiche  Wirkung 
wie  der  natürliche  Transmitter  Acctylcholin. 


51.5.1  Präsynaptisch  wirkende 
Muskelrelaxanzien 

51.5.1.1  Botulinustoxin 

Botulinustoxinc  sind  Ektotoxine,  die  von  Clostridium 
botulinum  unter  anaeroben  Bedingungen  gebildet  werden. 
Sie  entstehen  typischerweise  in  unzureichend  sterilisierten 
Konserven  (Fleisch,  Fisch,  Gemüse).  Sie  wirken  in  extrem 
niedrigen  Dosen  letal  (0,01  mg  bei  oraler  Aufnahme, 
0,003  |ig  bei  intravenöser  Applikation),  werden  jedoch 
durch  5-  bis  10-minütiges  Kochen  zerstört  Man  unter- 
scheidet mindestens  sieben  verschiedene  Typen  (Botuli- 
nustoxin A-G), 


Wirkungsmechanismus 

Bolutinustoxin  ist  eine  Zink-Endopcptidase,  die  spezifi- 
sche Exo/ytose-Proteine  spaltet,  die  für  die  Ausschüttung 
des  Transmitters  Acctylcholin  verantwortlich  sind.  Hier- 
durch wird  die  Acetvldiolinfrciset/ung  an  den  cholinergen 
Synapsen  der  motorischen  Endplatte  blockiert,  woraus 
eine  schlaffe  Muskellähmung  resultiert.  Ein  einziges  Bo- 
tulinustoxin-Molekül ist  in  der  Inge,  alle  Exozytoscpro- 
teinmoleküle  in  einer  Axonendigung  zu  zerstören!  Nach 
systemischer  Applikation  (oral  oder  parenteral  I kommt  es 
zunächst  zur  Akkommodationslähmung,  Mydriasis  und 
Ptosis,  Darauf  folgt  eine  Parese  der  Schlundmuskulatur 
mit  Schluck-  und  Sprachstörungen.  Die  Lähmung  der 
Atemmuskulatur  fuhrt  zum  Tode.  Die  Extremitäten  mus- 
kulatur  ist  als  letzte  betroffen. 
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Pharmakologie  

Indikation  und  Pharmakokinetik 
Die  extreme  Toxizität  in  niedrigster  Dosierung  verbietet 
eine  systemische  Anwendung  von  Botulinustoxin.  Es  wird 
ausschließlich  lokal  appliziert.  Als  einziges  Präparat  ist 
Botulinustoxin  Typ  A < Botox* t zugelasscn.  Wichtige  Indi- 
kationen sind: 

Dystonien  einzelner  Muskeln  (Syndrome  unwillkür- 
licher Aktivität  quergestreifter  Muskulatur) 
Blepharospasmus  (Lidkrampf) 

- Spasmus  hemifacialis 

- Torticollis  spasticus 

- spastische  Equinovalgus-Delbrmität  (spastischer 
Spitzfuß) 

kosmetische  Korrektur  von  Gesichtsfalten. 

Nach  lokaler  Injektion  in  den  betroffenen  Muskel  kommt 
es  innerhalb  von  etwa  3 Tagen  zu  einer  progredienten 
Parese.  Diese  hält  etwa  3 Monate  an.  Dann  ist  unter  Um- 
ständen eine  Wiederholungsinjektion  erforderlich. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Eine  versehentliche  systemische  Applikation  (intravenöse 
Injektion)  fuhrt  zu  den  systemischen  Symptomen  des 
Botulismus.  Nach  lokaler  Applikation  kann  es  durch 
Diffusion  in  das  angrenzende  Gewebe  zur  Paralyse  be- 
nachbarter Muskeln  kommen. 

51.5.2  Postsynaptisch  wirkende 
Muskelrelaxanzien 

Die  postsynaptisch  wirkenden  Muskelrelaxanzien  wirken 
über  Cholinozeptoren  vom  Nicotintyp  (n-Cholinozep- 
toren).  Diese  kommen  im  ZNS,  an  autonomen  Ganglien- 
zellen, an  den  sympathischen  Ganglienzellen  des  Ne- 
bennierenmarks und  an  der  motorischen  Endplatte  der 
Skelettmuskulatur  vor. 

° Der  natürliche  Agonist  des  n-Cholinozeptors  ist  das 
Acctylcholin. 

■ Durch  Ausschüttung  von  Acctylcholin  in  den  synapti- 
schen Spalt  und  Bindung  an  den  postsynaptischen  Re- 
zeptor der  Skelettmuskelzelle  kommt  es  zur  Öffnung 
von  Na VK* -Ionenkanälen. 

' Bei  den  pharmakologischen  Agonisten  unterscheidet 
man  zwischen: 

- Nicotin  (mit  überwiegend  neuronaler  Wirkung) 

- dcpolarisierenden  Muskelrelaxanzien  (mit  überwie- 
gend muskulärer  Wirkung) 

Die  nicht-depolarisierenden  Muskelrelaxanzien  sind 
N’iootinrczeptor- Antagonisten. 

51.5.2.1  Nicht-depolarisierende  Muskelrelaxanzien 

Die  nicht-depolarisierenden  Muskelrelaxanzien  gehen  auf 
das  südamerikanische  Pfeilgift  Curare  zurück.  Chemisch 
sind  allen  Derivaten  quartäre  Ammoniumgruppen  ge- 
mein. 

Wirksubstanzen 

Als  erste  Substanz  aus  der  Curarefamilie  wurde  Tubocura- 
rin  chemisch  dargestellt.  Die  heute  gebräuchlichen  Deri- 
vate sind: 

Alcuronium 

PaiKuronium 


Vccuronium 

Atracurium  und  Cis-Atracurium 
Racuronium. 

Wirkungsmethanismus 

Curarederivate  binden  an  die  Nkotinrezeptoren  der  moto- 
rischen Endplatte,  ohne  diese  zu  aktivieren.  Gleichzeitig 
verhindern  sic  die  Besetzung  der  Rezeptoren  durch  Acctyl- 
cholin (kompetitive  Hemmung).  Etwa  75%  der  Nicotin 
rczeptoren  müssen  durch  Antagonisten  besetzt  sein,  damit 
eine  blockierende  Wirkung  eintritt.  Diese  Wirkung  ist 
dosisabhängig.  Die  Muskelkontraktion  durch  direkte  elek- 
trische Reizung  unter  Umgehung  der  motorischen  End- 
platte wird  durch  Curare  nicht  behindert. 

Wirkungen 

Nach  Gabe  von  Curarcderivaten  beobachtet  man: 
dosisabhängige  Relaxation  der  SkelettniusUulatur  bei 
Blockierung  von  mindestens  75%  der  Rezeptoren  in 
folgender  Reihenfolge: 

- zuerst  kleine, schnelle  Muskeln  ( Augen, Zunge,  Finger) 

- dann  F.xtrcmitätcnmuskulatur 
zuletzt  Atcmmuskulatut 

dosisabhängige  Ermüdbarkeit  der  Skclcttrnuskulatur  bei 

Blockierung  von  weniger  als  75%  der  Rezeptoren. 

Merke!  Die  Wirkung  der  nicht-depolarisierenden 
Muskelrelaxanzien  ist  bei  Patienten  mit  Myasthenia 
gravis  deutlich  verstärkt! 

Pharmakokinetik 

Alle  Curarederivate  werden  enteral  kaum  resorbiert  und 
müssen  daher  parenteral  appliziert  werden. 

Alcuronium  und  Pancuronium  haben  eine  lange  Wirk- 
dauer von  60  80  min.  werden  renal  ausgeschieden  und 
nicht  metabolisiert.  Vccuronium  und  Atracurium  wirken 
20-30  min  und  werden  durch  Estcrspaltung  abgebaut 
(Atracurium  auch  durch  spontanen  Zerfall).  Die  Wirk- 
dauer hängt  auch  von  der  Geschwindigkeit  der  Umvertei- 
lung in  andere  Körperkompartimente  ab. 

Die  Blut-Hirn-Schranke  wird  nicht  passiert.  Zentrale 
Nebenwirkungen  sind  daher  nicht  zu  erwarten. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Klinik  Tubocurarin  setzt  bereits  in  klinisch  benutzten 
Dosen  auf  nicht-immunologischem  Weg  Histamin  frei. 
Folgen  können  sein: 

Blutdruckabfnll 

Erythem 

Bronchokonstriktion. 

Diese  Nebenwirkungen  treten  bei  den  heute  verwendeten 
Curarcderivaten  nur  noch  in  geringem  Maße  aul. 

In  hoher  Dosis  erfolgt  eine  Blockade  neuronaler  Nico- 
tinrezeptoren mit  Blutdruckabfall  und  Reduktion  der 
Magcn-Darm-Motorik. 

Antagonisten 

Die  nicht-dcpolarisicrcndcn  Muskelrelaxanzien  können 
durch  Cholinesterase  Inhibitoren  antagonisiert  werden, 
Z.B.: 

Pyridostigmin  (Mcstinon®) 

Ncostigmin  (Prostigmin®). 
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Infolge  des  verzögerten  Abbaus  kommt  cs  zu  einem  Anstieg 
der  AcetyichoUnkorucntmtion  im  synaptischen  Spalt  und 
zu  einer  Verdrängung  des  Curarederivats  vom  Rezeptor. 

Interaktionen 

Curarcderivate  stehen  in  kompetitiver  Interaktion  mit 

Acctylcholin. 

Bei  Gabe  folgender  Medikamente  kommt  cs  zu  einer 
Wirkungsverstärkung  der  Curarcderivate: 

Inlialationsruirkotika  (Äther.  Isotluran,  Enfluran,  Halo- 
than) 

Antibiotika  (Tetracycline,  Polymyxine,  Aminoglykoside 
wie Neomycin  oder  Gentamicin) 

Calcium-Antagonisten  (z.B.  Nifedipin) 
zentral  dampfende  Substanzen  ( z.  B.  Barbiturate,  Benzo- 
diazepine). 

51.5.2.2  Depolarisierende  Muskelrelaxanzien 

Die  dcpolarisiereiiden  Muskelrelaxanzien  sind  Nicotin- 
rezeptor- Agonisten,  die  durch  eine  Dauerdepolarisation 
die  neuromuskuläre  Übertragung  an  der  motorischen 
End  platte  blockieren. 

Wirksubstanzen 

Die  gebräuchlichen  dcpolarisicrcndcn  Muskelrelaxanzien 
sind: 

Suxamethonium  (Succinylcholin ) 

Dekamethonium. 

Wirkungsmechanismus 

Die  dcpolarisieretiden  Muskelrelaxanzien  haben  eine  hohe 
Rezeptoraffinität  und  entfalten  am  Rezeptor  die  gleiche 
Wirkung  wie  der  natürliche  Transmitter  Acctylcholin. 
Anders  als  Acctylcholin  werden  sic  jedoch  nur  langsam 
eliminiert 

Die  Muskulatur  reagiert  nicht  gleichförmig  auf  Dauer- 
depolarisation: Während  cs  bei  den  äußeren  Augenmus- 
keln zu  einer  anhaltenden  Kontraktur  kommt,  reagieren  die 
meisten  Muskeln  durch  initiale  unkoordinierte  Faszikula- 
tionen  und  anschließende  schlaffe  lähmung. 

Pharmakokinetik 

Suxamethonium  übertrifft  alle  nicht-depolarisierenden 
Muskelrelaxanzien  bezüglich  des  raschen  Wirkungsein- 
tritts (Wirkmaximum  nach  2 min)  und  der  geringen 
Dauer  der  Relaxation  (5  10  min).  Es  wird  nicht  durch 
die  Acetyicholinesterase  der  muskulären  Endplatte  abge- 
baut, so  dass  es  lokal  das  Acctylcholin  überdauert.  Aller- 
dings wird  es  durch  die  Butyrylcholinesterasc  im  Plasma 
(Hauptabbauwegl  und  in  der  Leber  sehr  schnell  hydro- 
lytisch gespalten.  Die  VVirkspicgcl  sinken  daher  nach  intra- 
venöser Gabe  rasch. 

Klinik  Der  Abbau  von  Suxamethonium  kann  bei 
schweren  leberfunkiionsstörungcn  mit  Chol  inest  crasc- 
Mangcl  und  bei  einem  selten  vorkommenden  geneti- 
schen Defekt  der  Cholinesterase  verzögert  sein. 

Unerwünschte  Wirkungen 

■ Faszikulationcn  und  muskelkaterartigc  Schmerzen 
(häufig) 

• allergische  Hautreaktionen  (häutig) 


Erhöhung  des  Augeninnendrucks 
■ Kontraktion  der  glatten  Muskulatur  mit  Erhöhung  des 
intragastralen  Drucks 

Hyperkaliämie  durch  Freisetzung  von  Kalium  aus  den 
lang  dauernd  depolarisicrten  Muskelfasern  - insbeson- 
dere bei  Patienten  mit  Verbrennungen,  neuromusku- 
lären Erkrankungen,  Sepsis  oder  Polytrauma  (Kontra- 
indikationen!) 
maligne  Hyperthermie 

Herzrhythmusstörungen  (v.a.  Bradykardien)  durch  ago- 
nistische  Wirkung  von  Suxamethonium  an  Muscarin- 
rezeptoren  und  neuronalen  Nicotinrczcptoncn, 

Merke!  Bei  Patienten  mit  neuronal  bedingten  Läh- 
mungen soll  Suxamethonium  nicht  angewandt  werden, 
da  cs  in  der  denervierten  Skdcttmuskulatur  eine  ntassive 
Kaliumfreisetzung  hervorruft. 


51.5.2.3  Nicotin 

Nicotin  ist  das  I lauptalkaloid  der  Tabakpflanze.  Es  ruft  an 
bestimmten  Rezeploreti  ähnliche  Wirkungen  hervor  wie 
Acetyicholin.  Deshalb  weiden  diese  Rezeptoren  als  Nico- 
tinrezeptoren  bezeichnet. 

Wirkungsmechanismus 

Nicotin  entfallet  im  vegetativen  Nervensystem  in  kleinen 
Dosen  die  gleiche  Wirkung  wie  Acctylcholin  f Agonist  an 
den  n-Cholinozeptoren).  Es  erregt  sympathische  und  pa- 
rasympathischc  Ganglienzellen  (Sympathikusaktivierung 
überwiegt).  Eine  Dosisstcigcrung  lähmt  zuerst  parasym- 
pathische Ganglienzellen.  In  hoher  Dosis  führt  Nicotin  zur 
Etaucrdcpolarisation  mit  Dcpolarisationsblockadc  vegeta- 
tiver Ganglien. 

Wirkungen 

Merke!  Nicotin  ruft  psychische  Abhängigkeit  hervor! 

Nicotin  setzt  Catccholaminc  aus  dem  Nebennierenmark 
frei  lind  führt  somit  zu  einem  erhöhten  Sympathikotonus 
mit  folgenden  Symptomen: 

Steigerung  der  Herzfrequenz 
Blutdruckanstieg 

■ gesteigerte  Bildung  von  Magensäure  (Begünstigung  der 
Entstehung  von  Ulzera) 

- Reflux  durch  Relaxation  der  Kardia  und  des  unteren 
Ösophagus 

■ verstärkter  Stuhl-  und  I lamdrang 
zentrale  Erregung  mit: 

Tremor 

- Brechreiz 

- gesteigerter  Sekretion  von  ß-Endorphin,  ACT1I  und 
Adiuretin 

• Abnahme  der  Hautdurchblutung  durch  Vasokonstrik- 
tion (kalte  Hände  und  Füße). 

Klinik  In  geringer  Dosis  (z.  B.  beim  Rauchen)  entfaltet 
Nicotin  v.a.  eine  erregende  Wirkung  auf  sympathische 
Ganglienzellen. 

In  höherer  Dosis  kommt  es  zu  Vergift ungserschei- 
nungen.  Eine  Dosis  von  60  mg  ist  tödlich! 
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Eine  Nicotinintoxikation  äußert  sich  in  folgenden  Sym- 
ptomen: 

Tonusverlust  im  Magen -Darm -Trakt 

Krämpfe 

• zentrale  Atemlähmung 

» depolarisierendc  Muskcllähmung  durch  Wirkung  aut 
die  muskulären  Nicotinrezeptoren 
Kreislaufkollaps. 


Pharmakokinetik 

Nicotin  ist  gut  lipidlöslkh,  passiert  die  Blut-Hirn- 
Sch ranke  und  wird  über  die  Alveolen,  Schleimhäute  und 
sogar  Uber  die  Haut  (Nicotinpliaster!)  gut  resorbiert.  Die 
tödliche  Dosis  von  60  mg  ist  schon  in  etwa  fünf  Zigaretten 
enthalten.  Allerdings  wird  beim  Rauchen  nurein  Bruchteil 
des  Nicotins  einer  Zigarette  aufgenommen. 


51.6  Lokalanästhetika 


Zusammenfassung 


Lokalanästhetika  (IA)  bringen  die  Funktion  von  Nozizcpto- 
ren  relativ  selektiv  und  reversibel  zum  Erliegen.  Es  werden 
allerdings  regelhaft  auch  die  Funktionen  autonomer  und 
motorischer  Nerven  mit  beeinträchtigt,  was  u.a.  zu  einer  be- 
gleitenden Vasodilatation  fuhren  kann. 

LA  sind  schwache  Basen.  Es  handelt  sich  entweder  um 
Amid-  oder  Esterverbindungen:  Ester  werden  im  F'lasma, 
Amidverbindungen  in  der  Leber  metabolisiert.  Da  aber  für 
die  Wirkdauer  die  Umverteilung  im  Gewebe  häufig  von  grö- 
ßerer Bedeutung  ist,  werden  LA  nicht  selten  zusammen  mit 


Va5okonstringcnz.icn  verabreicht  (cave:  nicht  bei  akralcr  Lo- 
kalanästhesie! ). 

Die  Wirkung  wird  wahrscheinlich  über  eine  Bindung  der 
LA  (in  protoniertem  Zustand)  an  einen  Rezeptor  im  span- 
nungsabhängigen NV-Kanal  ausgelöst,  nachdem  sic  vorher 
im  nicht-protonierten  Zustand  die  Membran  überquert  ha- 
ben. 

Die  wichtigsten  unerwünschten  Wirkungen  der  LA  bezie- 
hen sich  auf  das  ZNS  (Krämpfe,  Atcmstillstand)  sowie  auf 
das  kardiovaskuläre  System  ( Arrhythmien). 


Wirkstoffe 

Bei  den  Lokalanästhetika  kann  zwischen  Amid-  und  Ester- 
verbindungen  unterschieden  werden. « Abb.  31.10  zeigt  ei- 
nen Vertreter  der  Amid-LA  (Lidocain)  sowie  einen  Vertreter 
der  Ester-LA  (Procain).  Die  wichtigsten  Substanzen  und  ih- 
re wesentlichen  Eigenschaften  sind  in«ä  Tab. 5 1.4 dargestellt. 

Wirkungsmechanismus 

LA  blockieren  den  spannungsabhängigen  Na*-Kanal 
(«*  Abb.  51.11).  Dadurch  wird  die  Fortleitung  des  Aktion* 
potentials  unterbrochen. 

Um  diesen  Kanal  blockieren  zu  können,  müssen  Lokal- 
anästhetika zunächst  in  das  Axon  diffundieren.  Dazu  ist  cs 
erforderlich,  dass  sie  sich  in  einem  nicht- proton »crten . 
lipidloslichcn  Zustand  befinden.  Von  der  Innenseite  her 
binden  Lokalanästhetika  dann  in  ihrer  protonierten  Form 
an  den  Rezeptor  im  spannungsabhängigen  Na  ’ -Kanal. 

Damit  das  LA  in  den  Na1 -Kanal  eindringen  kann,  ist  es 
offenbar  erforderlich,  dass  ein  Aktionspotendal  ausgelöst 
wird.  Erst  bei  Rlockadc  einer  ausreichenden  Anzahl  von 
Kanälen  wird  die  Forllcitung  unterbrochen.  Bei  hohen 
LA- Konzentrationen  wild  auch  die  Membran  Permeabi- 
lität für  andere  Kationen  verändert  (z.R.  KN.  was  zu  Ver- 
schiebungen im  Ruhemembranpotential  führen  kann. 


0 


CjHj 

CjHd 


Lidocain 


O 

H,N  -Q-U-O-CH^H,-  n' 


c7h5 

C2H5 


Procain 

Abb.  51.10:  Chemische  Formel  eines  Amtd-LA  (Lidocain)  sowie  eines  Ver- 
treten der  Ester-LA  (Procain)  [6] 


Pharmakokinetik 

Merke!  LA  sind  schwache  Basen.  Fs  handelt  sich  entwe- 
der um  Amid-  oder  Esterverbindungen  (*■  Tab.  5 1.4). 

Da  sich  die  pK,- Werte  der  Verbindungen  im  Bereich 
zwischen  7.5  und  V befinden,  liegt  bei  physiologischem 
pl  I von  7,4  nur  ein  geringer  Anteil  der  LA- Moleküle  in 
der  nicht -dissoziierten  Form  vor.  Da  LA  im  nicht-dis- 
soziierten  Zustand  die  Membran  leichter  Überqueren 


exlrazellulär 


intrazellulär 


Abb.  51.1 1:  Schematische  Darstellung  der  Wirkung  von  Lokalanästhetika. 
LA  blockieren  den  spannungsabhangigen  Na* -Kanal.  Dadurch  wird  die 
Fortleitung  des  Aktionspotentials  unterbrochen.  LA  (z.  B.  das  Amid-LA 
Lidocain)  müssen  in  ihrem  nicht-protonierten,  llpid  löslichen  Zustand  die 
Membran  passieren.  Intrazellulär  (pH  = 7,4)  befindet  sich  der  Großteil  der 
schwach  basischen  LA  im  protonierten  Zustand.  In  dieser  Form  binden  LA 
dann  an  den  Rezeptor  an  der  Innenseite  des  Na’-Kanats.  Durch  diese 
Bindung  wird  der  schnetle  Na*-Einstrom  verhindert,  die  Fortleitung  von 
Aktionspotentialen  wird  unterbrochen,  (fi) 
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lab.  51.4  Übersicht  übet  dw  Lokalanästhetika 


Pharmakon 

Chemie 

PK. 

Besonderheiten 

fsterverblndungen 

Cocain 

8,5 

Suchten  rügend!  Fuhrt  zu  Euphorie,  nach  Langze'tanwendung  häufig  Depressionen,  Vasokonstriktor!  ■ 
sehe  Wirkung  durch  Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmung. 

Procain 

Ester  von  Diethyl- 
aminethanoi  und 
p-Aminobenzoesäute 
(PA8A) 

8.9 

Es  hat  eine  kurze  Wirkdauer,  verursacht  minimale  systemische  Toxizität  sowie  geringe  lokale  Reizung. 
PABA  hemmt  die  Wirkung  von  Sulfonamiden.  Procain  wird  zur  Infiltrations-  und  Spinalanästhesie 
eingesetzt. 

Tetracain 

Derivat  der  p-Amrno- 
benzoesäure 

8.5 

Es  ist  etwa  lOfach  potenter  als  Procain,  besrtzt  allerdings  eine  relativ  hohe  systemische  Toxizität. 
Tetracain  hat  eine  relativ  hohe  Lipophilie  (Lipid/Wasser-Verteilungskoeffizient  80,0),  wird  in  der  Ober- 
fiächenanästheste  sowie  in  der  Spinatanästhesie  eingesetzt. 

Benzocain 

Benzocain  zeigt  eine  gute  ofcerflachenanästhetische  Wirkung  bei  sehr  geringer  Resorption.  Es  führt 
allerdings  vergleichsweise  häufig  zu  Sensibilisiemngserscheinungen. 

Amidverbindungen 

Lidocain 

Amid 

7,7 

Lidocain  wird  zu  allen  Formen  der  Lokalanästhesie  verwendet.  Der  Wirkungseintritt  ist  rasch,  die  Plas- 
mahalbwertszeit liegt  bei  etwa  t,6  h. 

Einsatz  in  Spinaianästhesie  in  bis  zu  Seiger  Losung 

Lipld/Wasser-Vectellungskoeffizient  1,0 

Etidocain 

Amid 

Blockiert  motorische  Fasern  früher  als  sensorische  Fasern!  Im  Vergleich  zum  Lidocain  Ist  der  Wirkungs- 
eintritt bei  Etidocain  langsamer,  die  Wirkung  hält  aber  auch  langer  an.  Es  weist  eine  sehr  hohe  Upo- 
phltie  auF  (Llpid/Wasser-Vertetlungskoeffiztent  141,0). 

Mepivacain 

Amid 

7,6 

Besitzt  nur  geringe  antrarrhythmische  Wirkungen. 

Der  Wirkungseintritt  ist  im  Vergleich  zum  Lidocain  rascher  (Lipid/Wasser-Verteflungskoeflizient  0,8). 
Wirkung  hält  relativ  lange  an. 

Prilocatn 

Amid 

7,7 

Kann  zu  Methämoglobinämie  führen. 

Bupivacain 

Amid 

8,1 

Wirkung  kann  bis  zu  24  h anhalten. 

Bei  Epiduralanästhesie  wurde  über  Auftreten  von  Herzstillstand  berichtet 

können,  verzögert  sich  der  Wirkungseintritt  z.  B.  im  ent- 
zündeten Gewebe  ( pl  I < 7,4),  in  dem  ein  noch  geringe- 
rer Anteil  der  schwachen  Base  in  der  trei  Jittusiblen 
Form  vorliegt. 

Merke!  Bei  vermindertem  pH  ist  der  Wirkungseintritt 
von  IA  verzögert. 

|e  lipophiler  das  LA,  desto  langer  ist  die  Wirkdauer  und 
desto  intensiver  ist  die  Wirkung.  Allerdings  ist  der  Vertei- 
lungsradius im  Gewebe  verringert  sowie  die  Permeation 
durch  die  Membran  verzögert. 

Merke!  LA  vom  Estertyp  werden  durch  Plasmacstcra- 
sen  hydrolysiert.  LA  vom  Amidtyp  werden  in  der  Leber 
oxidativ  metabolisiert  ( Peptidasen ). 

Diese  unterschiedlichen  Mctabolisicrungsvorgängc  resul- 
tieren in  relativ  längeren  Eliminatiunshalbwertszeiten  lür 
Amid-LA  verglichen  mit  Ester-LA.  Entscheidend  für  die 
Wirkdauer  ist  allerdings  in  der  Regel  die  Umverteilung  im 
Gewebe. 


Wirkungen  und  Anwendung 

Lokalanästhetika  ILA)  führen  zu  einer  reversiblen  Bio 
ckade  der  Reizfortleitung  in  Neuronen.  LA  wirken  eher  auf 
dünne  Nervenfasern.  Dadurch  kommt  es  zu  einem  Erlö- 
schen sensorischer  Funktionen  vor  dem  Ausfall  motori- 
scher Fasern.  Dieser  Ausfall  neunmaler  Funktionen  ist  ab- 
hängig von  der  Dichte  spannungsabhängiger  Na'  - Kanäle. 

Merke!  Sensorische  Funktionen  werden  in  folgender 
Reihenfolge  beeinträchtigt: 

Schmerz 

Temperatur 

Berührung 

Druck. 

IA  können  also  zur  selektiven,  reversiblen  Schmerzaus- 
schaltung verwendet  werden.  Es  werden  allerdings  auch 
die  Funktionen  autonomer  und  motorischer  Nerven  mit 
beeinträchtigt.  Diese  ebenfalls  stattfindende  Blockade 
autonomer  Fasern  führt  zu  einer  Vasodilatation. 

LA  werden  zur  Oberflächen*,  Leitung*-,  Spinal-  und 
Epiduralanästhesie  angewendet: 

■ In  der  Oberflächenanasthesie  werden  Salben,  Gele  oder 
auch  Lösungen  verwendet,  u.a.  auch  zur  Behandlung 
von  luckreiz.  Hier  kommen  v.a.  Benzocain,  Tetracain 
und  Lidocain  zum  Einsatz. 
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7. ur  I eitungsanästhesic  werden  häutig  Lidocain  und 
Procain  eingesetzt. 

Bei  der  Spinal-  bzw.  Epiduralanästhesie  werden  LA  ggf. 
in  hyperbaren,  glucosehaltigen  Lösungen  angewendet. 
Der  Zusatz  von  Glucose  soll  die  Verteilung  im  Liquor 
cerebrospinalis  und  das  gefürchtete  Aufsteigen  des  LA 
zu  medullären  Zentren  (Atemlähmung!)  behindern. 

IA  werden  nach  Injektion  relativ  rasch  im  Gewebe  um- 
verteilt  und  über  die  Gefäße  abtransportiert.  Dieser  Ab- 
transport wird  durch  die  Zugabe  von  Vasokonstringenzien 
vermindert  (z.B.  Adrenalin,  Ornipressin).  L>amit  wird  die 
Wirkdauer  verlängert. 

Klinik  Sind  dem  LA  Vasokonstringenzien  zugesetzt, so 
muss  die  Injektion  in  Lndstrombahngcbicte  vermieden 
werden,  z_B.  in  Finger  oder  Zehen  (sog.  Oberst-Anäs- 
thesie). 

Bei  Patienten  mit  Hypertonie,  Thyreotoxikose,  Herz- 
und  Gefäßerkrankungen  oder  bei  Einnahme  entspre- 
chender Arzneimittel  IGuanethidin,  trizyklische  Anti- 
depressiva etc.)  sollten  anstelle  von  Sympathomimetika 
Vasopressinderivate  als  Vasokonstringenzien  verwendet 
werden  (z_B.  Fclypressin,  Ornipressin). 

Unerwünschte  Wirkungen 

LA  sind  bei  regelrechter  Anwendung  relativ  neben- 
wirkungsarme Pharmaka,  Eslerverbindungen  scheinen 
dabei  häufiger  Nebenwirkungen  zu  verursachen  als  LA 
vom  Amid  typ. 

Die  wichtigsten  unerwünschten  Wirkungen  betreffen 
das  ZNS  und  das  kardiovaskuläre  System: 

ZNS  Wirkungen  äußern  sich  als  Übelkeit,  Unruhe, 
Schwindel,  Krämpfe  und  Atcmstillstand. 

• Bei  den  kardiovaskulären  Wirkungen  stehen  die  negativ 
inotrope  und  droinotrope  Wirkung  int  Vordergrund. 


Anmerkung:  Als  Antiarrhythmikum  senkt  z.B.  Lidocain 
am  Herzen  die  ventrikuläre  Erregbarkeit,  hemmt  die 
diastolische  Depolarisation  im  Purkin  je -System  und 
verkürzt  die  Aktionspotentialdauer  sowie  die  Refrak- 
tärveit.  Am  Vorhof  und  Ventrikel  verlängert  Lidocain 
die  Aktionspotentialdauer  und  die  Refraktärzeit  <•»' 
Kap.  5 1.7.2). 

Für  diese  unerwünschten  Wirkungen  scheint  v.a.  die  Blo- 
ckade spannungsabhängiger  Na‘- Kanäle  verantwortlich 
zu  sein. 

Klinik  Zcntralnervöse  Störungen  in  Form  von  Über- 
erregbarkeit werden  in  der  Regel  mit  Benzodiazepinen 
(z.B.  Diazepam)  behandelt,  bei  kardiovaskulären  Ar- 
rhythmien werden  Sympathomimetika  (z.B.  Adrenalin) 
verabreicht. 

Bei  sehr  schnellem  Konzentrationsanstieg  (z.B.  bei  intra- 
vasaler Injektion)  kann  eine  generelle  zentrale  Lähmung 
cintrcten.  Allergische  Reaktionen  treten  häufiger  bei  F.ster- 
LA  als  bei  Amid -LA  auf.  cs  sind  allerdings  auch  Kreuz- 
allergien beobachtet  worden.  Ein  Teil  der  allergischen 
Reaktionen  ist  möglicherweise  auf  den  Zusatz  von  Kon- 
servierungsmitteln zurückzuführen  (p-Hydroxybcnzoc- 
säurecster,  sog.  »Parabene“ ). 

Cocain  ist  das  einzige  LA.  das  selbst  eine  vasokonstrikto- 
rische  Wirkung  besitzt.  Diese  kommt  über  die  I lemmung 
der  Wiederaufnahme  von  Noradrenalin  in  die  sympathi- 
schen Nervenendigungen  zustande. 

Merke!  Auch  die  vasokonstriktorischen  Zusätze  der  LA 
können  selbst  Nebenwirkungen  entfalten  (z.B.  Rlut- 
druckanstieg,  Arrhythmien).  Sic  können  u.U.  auch  die 
Wundheilung  verzögern. 


51.7  Antiarrhythmika 

Zusammenfassung 


Antiarrhythmische  Substanzen  können  vier  Klassen  zugeord- 
net werden.  Zur  Klasse  ! (Natriumkanalblockcr)  gehören  die 
chinidinartigen  Antiarrhythmika  (Klasse  Ia),  die  Lokalanäs- 
thetika ( Klasse  lb),  Propafenon  und  Flecainid  ( Klasse  Ic).  Ge- 
meinsames Wirkprinzip  der  Klasse-I-Antiarrhythmika  ist  die 
Verzögerung  des  schnellen  Natriunieinstroms  und  der  Erlto- 
lung  der  Natiiumkanäle  und  eine  dadurch  bedingte  Verlän- 


gerung des  kardialen  Aktionspotentials.  In  die  KLtsse  II  der 
Antiarrhythmika  werden  die  (J-Adrcnozcptorcn-Antagonis- 
ten  (ß-Blocker)  emgcordncL  Zur  Klasse  III  gehören  Amiuda- 
ron  und  Sotalol.  Ihre  Wirkung  beruht  auf  einer  Verzögerung 
des  rcpolarisierenden  Kaliumeinstroms,  wodurch  Aktions- 
potential  und  absolute  Rcfraktär/cit  verlängert  werden.  Cal- 
ciumkanalblocker  der  Klasse  IV  *■  Kap.  5 1 .9.4. 


Bei  den  I lerzrhythmusstörungen  unterscheidet  man  zwi- 
schen bradykarden  und  tachykarden  Formen.  Die  sog. 
Antiarrhythmika,  die  in  diesem  Kapitel  dargestellt  werden, 
dienen  der  Behandlung  tachykarder  Arrhythmien. 

51.7.1  Prinzipien  antiarrhythmischer 
Effekte 

Tachykarde  I lerzrhythmusstörungen  beruhen  auf  Fchl- 
funktionen  von  bestimmten  H cr/strukturen,  Z.B.: 
Erlegungszentrum  ( Sinusknoten ) 


Leitungsstrukturen 

Myokard  fektopc  Errcgungsbildung). 

Elektrophvsiologiscb  können  die  Dcpolarisierbarkeit.  die 
Refraktärzeit  und  die  Dauer  des  Aktionspotentials  der  ent- 
sprechenden Strukturen  verändert  sein. 

Antiarrhythmika  greifen  zum  einen  in  die  Elektro 
Physiologie  der  Myokard-  und  Erregungsleitungszellen  ein 
(Natriumkanalblocker,  Cakiumkanalblockor,  Verzögerer 
des  rcpolarisierenden  Kaliumausstroms).  zum  anderen 
wirken  sic  über  eine  Blockade  der  arrhythmogenen  ad 
renergen  Stimulation  (ß-Blockerl. 
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51.7.2  Natriumkanalblocker  (Klasse  I) 

7m  den  Natriumk.inalblockcm  (*  Tab.  51.5)  zählen  die 
chinidinartig  wirkenden  Antiarrhythmika  (Klas.se  Ial.  die 
Lokalanästhetika  (Klasse  1b)  und  verschiedene  chemisch 
heterogene  Substanzen  (Klasse  Ic). 

Wirkungsmechanismus 

L>er  Wirkungsmechanismus  der  Antiarrhythmika  der 
Klasse  I ist  durch  folgende  Merkmale  gekennzeichnet: 
Erhöhung  der  Erregbarkeitsschwellc  in  Vorhof  und 
Ventrikel 

Verzögerung  des  Natriumeinstroms  während  der  De- 
polarisation 

Verzögerung  der  Depolarisation 
Verlangsamung  der  Leitungsgeschwindigkeit  im  Myo- 
kard 

Verzögerung  der  Erholung  der  Natriumkanäle  (am 
stärksten  durch  Klasse  Ic.am  schwächsten  durch  Ib) 
Verlängerung  des  Aktionspotentials. 

Merke!  Die  Blockade  der  Natriumkanäle  bewirkt  eine 
Verlängerung  der  relativen  Refraktärzeit. 

Die  Blockade  des  repotarisierenden  Kaliumausstroms 
(Substanzen  der  Klasse  la)  fuhrt  zu  einer  Verlängerung 
des  gesamten  Aktionspotentials  und  der  absoluten  Re- 
ffaktärzeit. 


Wirkungen 

Alle  Antiarrhythmika  der  Klasse  I wirken  negativ  inotrop. 
Durch  die  Verlängerung  der  Refraktärzeit  werden  früh- 
zeitig cinfallcndc  Extrasystolen  unterdrückt. 

Weitere  gemeinsame  Wirkungen  sind: 

• negative  Chronotropie 
negative  Dromotropie 
■ Vasodilatation  und  BlutdruckabfalL 

Klasse  la- Antiarrhythmika  bergen  die  Gefahr  der  Bildung 
von  frühen  Nachpotentialen  durch  die  zusätzliche  Verzö- 
gerung der  Repolarisation. 

Merke!  Klasse-Ia-Antiarrhythmika  (insbesondere  L)i- 
sopyramid)  besitzen  eine  unabhängige  anticholincrgc 
Wirkung,  die  eine  Erhöhung  der  Sinusfrequenz  und  eine 
Verkürzung  der  AV- Überleitungszeit  her  vorrufen  kann 

(paradoxe  Chinidinwirkung). 

Klasse  I b - An  t iarrhy  thm  ika  blockieren  den  depolarisieren- 
den  Natriuntausstrom  wahrend  des  Aktionspotentials  und 
beschleunigen  den  repolarisierenden  Kaliumeinstrom. 
Hierdurch  wird  das  Aktionspotential  verkürzt,  die  Repola- 
risation gefördert  und  die  diastolische  Reizschwelle  erhöht. 
Im  Gegensatz  zu  Mexiletin  und  Phenytoin  dissoziiert  Li- 
docain sofort  nach  Abschluss  des  Aktionspotentials  vom 
Natriumkanal. 

Klasse-  Ic-  Antiarrhythmika  bewirken  die  stärkste  Ver- 
langsamung der  Leitungsgeschwindigkeit  mit  Gefahr  des 


Tab.  51.5  Einteilung,  Indikationen  und  Nebenwirkungen  der  Klasse-l-Antiarrhythniika 
(Natriumkanalblocker) 


Klasse 

Substanz 

Indikationen 

Nebenwirkungen 

la 

Chinidin 

(Chinidin- Duriles*) 

Vorhofflimmern,  supraventrikuläre 
Tachykardie 

paradoxe  Chinidinwitkung  (Tachykardie  durch  Parasympatholyse). 
negative  Inotropie,  Dianho,  Oberbauchbeschwerden,  Erbrechen, 

Schwindel.  Seh-  und  Hörstörungen 

Procainamid 

(Piocainamid-Ouriles*) 

Reservemittel  bei  supraventrikulären 
und  ventrikulären  Anhythmien 

Anrhythmogenitat.  negative  Inotropie,  allergische  NW  (Urtikaria, 
Agranulozytose),  anhcholinerge  NW  (geringer  als  bei  Chinidin) 

Disopyramid 

(Rytmodut*) 

Reservemittei  bei  supraventrikulären 
und  ventrikulären  Arrhythmien 

Arrhythmogenität,  negative  Inotropie,  stärkste  antidvohnerge  NW 
(Tachykardie,  Mundtiockenheit,  Akkommodationsstöiungen, 
Miktionsstörungen,  gastrointestinale  Störungen) 

Ajmalin  (GUinytmal’) 
und  Prajmatiumbitartrat 
(Neo-Giluiytmal*) 

ventrikuläre  Tachykardie  (Kammer- 
ffimmem  und  -flattern),  PraexZ' 
tationssyndrome  (WPW-Syndrom) 

negative  Inotropie,  kaum  arrhythmogene  Wirkung,  zentralnervose 
Storungen,  Leberschädigung,  Ikterus,  Agranulozytose 

Ib 

Lidocain  (Xylocain*) 

ventrikuläre  Tachykardie  (bes.  nach 
Herzinfarkt) 

Arrhythmoqenitat  und  negative  Inotropie  (geringer  als  bei  Klasse  la), 
zentrafnervöse  NW  (Sedierung,  Benommenheit,  Krämpfe,  Atemlähmung, 
zentrales  Erbrechen) 

Mexiletin  (Mexitil*) 

Reservemittel  bei  lebensbedrohlichen 
ventrikulären  Arrhythmien 

Arrhythmogenität  und  negative  Inotropie  (geringer  als  bei  Klasse  la), 
zentralnervose  und  gastrointestinale  NW 

Phenytoin  (Epanutin*) 

ventrikuläre  und  supraventrikuläre 
Anhythmien  bei  Digitalisintoxikation 

Arrhythmogenität  und  negative  Inotropie  (geringer  als  bei  Klasse  la), 
zentralnervose  NW  (Sedierung,  Kopfschmerz,  Schwindel,  Nystagmus), 
Hautreaktionen 

Ic 

Propafenon 

(Rytmonorm*) 

Reservemittel  bei  supraventrikulären 
Tachyarrhythmien 

ausgeprägte  proarrhythmische  Effekte,  zentralnervöse  NW, 
Blutbildveranderungen,  Agranulozytose,  Leberschäden 

Flecainid  (Tambocor») 

Reservemittel,  fragliche  Indikation 

ausgeprägte  proarrhythmische  Effekte,  zentialnervöse  NW,  Cholestase. 
Ttansaminasenamtieg 
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AV-Blocks  und  der  Asystolic.  Allerdings  führen  sie  (im 
Gegensalz  zur  Klasse  I.il  zu  keiner  Verlängerung  der  abso- 
luten Refraktärzeit  Daher  iiaben  sie  eine  zusätzliche,  aus- 
geprägte proarrhythmogene  Wirkung  (Kammerflimmem, 
ventrikuläre  Extrasystolic). 

Klinik  Als  Ergebnis  der  Leitungsverzögerung  findet 
man  einen  verbreiterten  QRS-Komplex  im  EKG. 

Pharmakokinetik 

Chinidin  wird  nach  oraler  Gabe  rasch  resorbiert  und  zu 
80  % an  Plasmaproteine  gebunden.  Zum  größten  Teil  wird 
cs  durch  Hydroxylierung  in  der  l-cbcr  abgebaut,  ca.  20% 
werden  unverändert  renal  ausgeschieden.  Die  Plasmahalb- 
wertszeit  beträgt  6 Stunden,  kann  aber  bei  Leber-  und 
Niercnfunktionsstörungcn  verlängert  sein. 

Die  Plasmahalbwertszcit  von  Lidocain  schwankt  zwi- 
schen 0,5  und  4 Stunden  und  ist  bei  eingeschränkter  Le- 
berfunktion verlängert. 

Klinik  Lidocain  kann  wegen  eines  ausgeprägten  First 
Pass- Effekts  mit  hydrolytischer  Spaltung  nur  parenteral 
(i.v.i  gegeben  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Gemeinsame  Nebenwirkungen  der  Klasse-t-Aniiarrhyih- 
mikasind: 

■ Arrhythmogcnität 
negative  Inotropie. 

Spezielle  Nebenwirkungen  « Tab.  51.5. 

51.7.3  |J-Adrenozeptoren-Antagonisten 
(Klasse  II) 

W Kap.  51.3.3 

51.7.4  Amiodaron  (Klasse  III) 

Zu  den  Klasse  - 1 1 1 - Ant  iarrhylhm  ika  werden  Amiodaron 
ICordarex®)  und  Sotalol  I Sotalex®!  gerechnet.  Sotalol 
nimmt  allerdings  aufgrund  seiner  zusätzlichen  ß-blockic- 
renden  Wirkung  eine  Zwischcnstellung  ein. 

Wirkungsmechanisrrius 

Das  antiarrhythmischc  Wirkprinzip  der  Klasse-III-Anti- 
arrhythmika  beruht  auf  einer  Verzögerung  des  repolarisie- 
renden  Kaliumausstroms.  Hierdurch  kommt  es  zur: 
Verlängerung  der  Aktionspotcntialdaucr 
Verlängerung  der  absoluten  Refraktär/cit. 

Merke!  Die  Wirkung  der  Klasse-Ill-Antiairhythmika 
zeigt  sich  im  EKG  in  einer  Verlängerung  der  QT-Zeit. 

Die  Leitungsgeschwindigkeit  wird  kaum  beeinflusst.  Krei- 
sende Erregungen  werden  durch  die  Verlängerung  der 


absoluten  Refraktärzeit  unterbrochen.  Die  Wahrschein- 
lichkeit, dass  eine  cktopc  Erregung  auf  eine  erregbare 
Herzmuskelzcllc  trifft,  Ist  herabgesetzt. 

Klinik  Die  verlängerte  Rcpolaris.it  ionsdaucr  begünstigt 
die  Entstehung  von  frühen  Nachpotentialen  mit  der 
Entwicklung  sog.  Torsadt  de- Pointes-  Arrhythmien. 

Für  Sotalol  treffen  die  zusätzlichen  Wirkungen  eines 
ß-Blockers  (*•  Kap.  51.3.31  zu.  Es  wirkt  gleichermaßen  auf 
ß,-  und  {^-Rezeptoren  und  besitzt  keine  intrinsische  sym- 
pathomimctischc  Aktivität. 

Pharmakokinetik 

Klinik  Bei  intravenöser  Injektion  von  Amiodaron  ist 
ein  rascher  Wirkungseintritt  zu  erzielen,  wohingegen  bei 
oraler  Einnahme  eine  Sättigungsdosis  erst  nach  8 bis 
lü  Tagen  erreicht  wird. 

Die  Plasmahalbwcrtszeit  von  Amiodaron  liegt  zwischen  14 
und  28  Tagen,  wodurch  das  Präparat  sehr  schlecht  steuer- 
bar ist.  Amiodaron  reichert  sich  zudem  in  verschiedenen 
Geweben  stark  an. 

Sotalol  hat  eine  Halbwertszeit  von  15  h und  wird  renal 
eliminiert 

Unerwünschte  Wirkungen 
Amiodaron: 

proarrhythmogene  Wirkung 
- Hyper-  oder  (seltener)  auch  Hypothyreose 
gelbbraune  Ablagerungen  auf  der  I lomhaut 
Photosensibilität  durch  Ablagerungen  in  der  Haut 
Lungenfibrose  infolge  von  Ablagerungen  im  Lungen- 
interstitium 

hepatozelluläre  Nekrose  durch  Ablagerungen  in  der 
Leber 

Parästhesien,  Tremor  und  Ataxie  durch  Ablagerungen 
im  Nervengewebe. 

Klinik  Die  lange  Halbwertszeit,  die  strukturelle  Ahn 
lichkeit  zu  Schilddrusenhormonen,  der  lodgehalt  und 
die  Tendenz  zur  Ablagerung  in  verschiedenen  Geweben 
bedingen  eine  Reihe  schwerwiegender  Nebenwirkun- 
gen.  weshalb  Amiodaron  nur  als  Reservepraparat  einge- 
setzt werden  sollte. 

Sotalol  (bzgl.  der  Nebenwirkungen  von  anderen  ß-Adre- 
nozeptoren-Antagonisten  w auch  Kap.  51.3.3): 
Bronchokonstriktion  (Asthma!) 
proarrhythmogene  Wirkung  f Torsadcs-dc-Pointes) 
allergische  Reaktionen  (kontraindiziert  bei  Sulfonamid- 
uberempfindlichkeit). 

51.7.5  Calciumkanalblocker 

(Klasse  IV,  z.  B.  Verapamil) 

»»  Kap.  51.9.4 
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51.8  Positiv  inotrope  Substanzen 

51.8  Positiv  inotrope  Substanzen 

Zusammenfassung 


Die  kardiale  Irtotropie  kann  durch  Digitalis-Glykoside,  durch 
Sympathomimetika  und  durch  Phosphodicstcrasc-Ilcmm- 
sloffe  gesteigert  werden.  Alle  positiv  inotropen  Substanzen 
wirken  durch  eine  Erhöhung  der  Calciumkonzentration  in 
der  Herzmuskelzelle. 

Hcr/glykosidc  (Digoxin  und  Digitoxin)  eignen  xich  zur 
Dauertherapie.  Die  Dosierung  muss  die  hohe  Plasmaprotein- 
bindung.dielange  Halbwertszeit  und  die  unterschiedliche  Bio- 
verftigbarkeit  der  verschiedenen  Präparate  berücksichtigen. 


Sympathomimetika  können  bis  auf  das  wenig  wirksame 
Etilefrin  nur  parenteral  verabreicht  werden  und  eignen  sich 
nur  zur  akuten  Intervention  bei  kardialer  Dekompensation. 

Phosphodiesterase-  Hemmstoffe  kommen  nur  als  Reserve- 
mittel für  eine  kurzzeitige  Therapie  in  Betracht,  da  sie  nach 
längerer  Gabe  zu  einer  weiteren  Verschlechterung  einer  be 
stehenden  Herzinsuffizienz  führen. 


Die  Kontraktionskrafi  der  Herzmuskelzellen  wird  durch 
eine  Erhöhung  der  intrazellulären  Calciumkonzentration 
gesteigert.  Dieskaitn  hervorgerufen  werden  durch: 
Digitalis  Glykoside:  Hemmung  der  Na  K'- ATPase 
Sympathomimetika:  Aktivierung  der  Adenvlatcyclase 
zur  Steigerung  der  cAMP- Synthese 
Phosphodiesterase- Hemmstoffe:  Hemmung  des  cAMP- 
Abbaus. 

51.8.1  Herzwirksame  Glykoside 

Die  heute  therapeutisch  verwendeten  Herzglykoside  leiten 
sich  alle  von  Digitoxin  und  Digoxin  ab,  den  wesentlichen 
Inhaltsstoffen  von  LUgiitilti  purpttrea  (Roter  Fingerhut) 
und  L>.  lanata  (Wolliger  Fingerhut): 

■ Digoxin  (Lanicor*) 

- Methyldigoxin  (Lanitop®) 

Acetyldigoxin  (Novodigal®) 
e Digitoxin  (Digimerck®). 

Wirkungsmechanismus 

Her/glykoside  binden  an  die  in  den  Extrazellulärraum 
ragende  Untereinheit  der  Na*-K*-ATPasc  und  führen  so  zu 
einer  Hemmung  dieses  Enzyms.  Dadurch  wird  der  gegen 
den  Gradienten  gerichtete  aktive  Natriumauswärtstrans- 
port  gehemmt.  Es  kommt  zu  einer  Abnahme  der  intra- 
zellulären Kaliumkonzentration  und  zu  einem  geringeren 
elektrochemischen  Gradienten  zwischen  extra-  und  intra- 
zellulärem Natrium.  Dies  wiederum  fiihrt  zu  einer  Drosse- 
lung des  vom  Natriumgradienten  abhängigen  Austausch* 
von  extrazcllulärcm  Natrium  gegen  intrazelluläres  CaJ- 
ciunt  und  damit  zu  einem  Anstieg  der  intrazellulären 
Calciumkonzentration.  Dies  steigert  die  Kontraktilität  der 
Filamente. 

Mctke!  Hcr/glykosidc  hemmen  die  Na* -K' -ATPase 
und  führen  so  über  eine  Verminderung  des  Natriumgra- 
dienten zwischen  Intra-  und  Extrazcllulärraum  zu  einer 
Erhöhung  der  intrazellulären  Calciumkonzentration. 

Wirkungen 

Die  positiv  inotrope  Wirkung  der  1 lerzglykoside  mit  Stei- 
gerung der  Schlagarbeit  und  des  Herzminutenvolumenx 
zieht  eine  Reihe  von  indirekten  Effekten  nach  sich: 

Senkung  des  bei  I lerzinsuffizienz  reflektorisch  erhöhten 
Sympathikotonu-s  und  Aktivierung  vagaler  m-Cholino 
zeptoren  mit: 

- Senkung  der  Herzfrequenz,  Sinusbradykardic 


Verlängerung  der  AV- Überleitungszeit  (entspricht  der 
Pt> Zeit  im  F.KGI 
Normalisierung  des  Geläßumus 
Verminderung  von  Vor-  und  Nachlast,  Abnahme  des 
Drucks  im  kleinen  Kreislauf 
Verminderung  der  Herzgröße 

Verminderung  des  kardialen  Sauerstoflverbrauchs  v.a, 
durch  Verminderung  der  myokardialen  Wandspannung 
Abnahme  von  Blutvolumen,  Blutdruck  und  Odemen 
durch  verminderte  Rcninausschüttung  bei  verbesserter 
NieretKlurchblutung  mit  gesteigerter  Diurese. 

Neben  der  positiven  lnotropie  werden  durch  die  Hem- 
mung der  Na4-K+-ATPasc  auch  elektrophysiologische 
Wirkungen  am  Herzen  herbeigeführt,  wie: 

Verkürzung  des  Aktionspotentials  und  der  QT-Zeit  im 
EKG  durch  partielle  Depolarisation  mit: 

Verkürzung  der  Refraktärzeit  im  Vorhofmyokard,  im 
Ventrikelmyokard  und  im  Reizleitungssystem  des 
Ventrikels  < Purkin|e- Fasern) 

- ektope  Erregungsbildung,  Extrasystolen,  Bigeminus 

- Kammcrtachvkarclic,  Kammcrtlimmcm 
Vorhofflimmern,  supraventrikuläre  Tachykardie 

Verlängerung  der  Refraktärzeit  im  AV-Knoten  mit  ver- 
langsamter AV-Ubcrleitung  (AV- Block,  negativ  dromo- 
trope  Wirkung). 

Klinik  Die  Wirkung  der  Herzglykoside  zeigt  sich  im 
EKG  in: 

Verlängerung  der  PQ-Zeil 
Verkürzung  der  QT-Zeh. 

Pharmakokinetik 

Hinsichtlich  der  Pharmakokinetik  bestehen  große  Unter- 
schiede zwischen  Digoxin  und  Digitoxin,  da  Digitoxin 
wesentlich  lipophilcr  ist.  Mcthylicrtcs  und  acctylicrtcs 
Digoxin  nehmen  eine  Zwischenslellung  zwischen  Digoxin 
und  Digitoxin  ein.  Die  wichtigsten  Punkte  fasst  »•  Tab.  51.6 
zusammen. 

Die  Dosierung  der  Herzglykoside  muss  ihre  Bioverfüg- 
barkeit nach  oraler  Aufnahme,  die  Plasmabindung  und  die 
lange  Halbwertszeit  berücksichtigen. 

Klinik  Um  rasch  aut  therapeutisch  wirksame  Spiegel 
zu  kommen,  ist  eine  Aufsattigung  durch  Gabe  der  drei- 
bis  vierfachen  Erhaltungsdosis  für  einige  Tage  erforder- 
lich, Anschließend  wird  unter  Berücksichtigung  der  kli- 
nischen Wirkung  nur  noch  die  Erhaltungsdosis  gegeben. 
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Tab.  51.6  Pharmakokinetik  6er  Herzglykosvle 


Digitoxin 

Digoxin 

Applikation 

oral  oder  i.v. 

oral  oder  i.v. 

Resorption  nach 
oraler  Gabe 

100  v, 

70  - 90% 

Plasmaproteinbindung 

>90% 

20-40% 

Wirkungseintritt 

langsam 

schnell 

metabolisierter  Anteil 

>70% 

<30% 

Elimination 

überwiegend 
durch  Metabolisierung 
Ausscheidung  übet 
die  Galle 
unterliegt  dem 
enterohepatischen 
Kreislauf 

überwiegend 

renal 

(Methyldigoxin 
wird  zuerst 
hepatisch  deme- 
thyüert) 

Plasmahalbwertszelt 

144-197  h (6-8  Tage) 

33-36  h 

Unerwünschte  Wirkungen 

Merke!  Alle  I ierzglykoside  haben  etwa  die  gleiche,  eher 
geringe  therapeutische  Breite. 

Kardiale  Nebenwirkungen: 

Arrhythmogcnität 

Bradykardie 

- AV-Überleitungsstörungen 
Systemische  Nebenwirkungen: 

- Kopfschmerzen,  Benommenheit,  Verwirrtheit 
Sehstörungen  i besonders  des  Farbensehens,  z.  B. 
Xandiopsie  = Gelbsehen) 

- Übelkeit,  Erbrechen  (zentral  ausgclost  durch  Errc- 
gung  der  Chemorezeptoren  im  IV.  Ventrikel), 

Besonders  die  kardialen  Nebenwirkungen  können  im  Fall 
einer  Digitalisintoxikation  lebensbedroh  lieh  werden  f Si- 
nus-Arrest mit  Asystolie  oder  Kammerllimmcrn ), 

Klinik  Bei  einer  Digitalisintoxikation  sind  folgende 
rasche  Gegenmaßnahmen  erforderlich: 

Glykosidpräparat  sofort  absetzen 
Kaliumgabe:  Kalium  auf  hochnormale  Werte  anhe- 
ben, da  Kalium  die  Bindung  der  Glykoside  an  die 
Na'  -K ' - ATPase  heinmt. 

Korrektur  einer  Hyperkalzämie  (forcierte  Diurese I 
Atropingabe  bei  extremer  Bradykardie,  Asystolie  oder 
AV- Block  III 

evtl,  temporärer  Schrittmacher 

Lidocain  bei  Kammertachykardie 

evtl.  Gabe  von  Digitalis-Antikörper-Fragmcnten 

Unterbrechung  des  cntcrohcpatischcn  Kreislaufs 

durch  Gabe  von  Colestyramin  ( Digitoxin ). 

Interaktionen 

Eine  Verstärkung  der  Digitaliswirkung  erfolgt  durch: 

■ niedrige  Plasmakaliumkonzentration 
• Glucoseinfusion  oder  Insulingabe  (durch  Verschiebung 
von  K*  in  die  Zelle  und  Senkung  des  Kaliumspicgcls) 


• Chinidin  (durch  Verminderung  des  Verteilungsvolu- 
mens und  der  Clearance) 

Hyperkalzämie 

• Hypomagnesiämie 
I lypoxic. 

Eine  Verminderung  der  Digitaliswirkung  wird  herbeige- 
ftihrt  durch: 

hohe  Plasmakaliumkonzentration 

• Schilddrüscnhormone 
nicht-steroidale  Antirheumatika. 

51.8.2  Sympathomimetika 

B Kap.  5 1 3. 1 

Zur  Behandlung  der  akuten  Herzinsuffizienz  (««■  Kap. 
51.33)  sind  nur  Sympathomimetika  mit  starker  Wirkung 
auf  ß.  Adrcito/eptoren  geeignet.  Wichtige  Substanzen,  die 
klinisch  eingesetzt  werden. sind: 

• Adrenalin  (Suprarcnin®) 

• Noradrenalin  (Arterenol®) 

Dobutamin  (Dobutrex*) 

Dopamin  (Dopamin  Fresenius) 

Orciprcnalin  (Alupent*) 

• Etilefrin  (Effortil*), 

Wirkungsmechanismus 

ß-Adrenozeptor- Agonisten  bewirken  über  ß, -Rezeptoren 
eine  rczcptorvcrmittcltc  Stimulierung  der  Adcnylatcydasc 
und  somit  eine  Steigerung  der  cAMP- Synthese. 

Merke!  Der  intrazelluläre  cAMP- Anstieg  fuhrt  zu  einer 
Zunahme  des  langsamen  Calciumeinstroms  (Aktivie- 
rung langsamer  Caleiumkanäle)  und  dadurch  zu  einer 
Erhöhung  der  intrazellulären  Calciumkonzentration. 

Wirkungen 

Alle  Substanzen  mit  nennenswerter  Wirkung  auf  ß,- 
Re/eptorcn  Stimulieren  auch  ß.-  und  a-Rczeploren. 

Merke! 

Adrenalin  wirkt  gleichermaßen  auf  Ot-  und  ß-Rc- 
zeptoren. 

Noradrenalin  wirkt  stärker  auf  a-Rezeptoren. 
Dobutamin  und  Orciprcnalin  wirken  fast  ausschließ- 
lich auf  ß- Rezeptoren. 

Dopamin  wirkt  auf  a-  und  ß- Rezeptoren. 

Die  zu  erwartenden  Wirkungen  sind  in  c'  Tab.  51.7  darge- 
stellt. 

Klinik  Dopamin  wirkt  zusätzlich  auf  D,-Rezeptoren 
der  Niere  und  führt  dadurch  zu  einer  Verbesserung  der 
Nicrcndurchblutung. 

Pharmakokinetik 

Alle  oben  aufgefubrten  kardial  wirksamen  Sympatho- 
mimetika mit  Ausnahme  von  Etilefrin  können  nur  par- 
enteral verabreicht  werden,  da  sic  unzureichend  resorbiert 
werden  und  einem  hohen  First-Pass-Effekt  unterliegen. 
Etilefrin  wird  als  einziges  kreislaufwirksames  Sympatho- 
mimetikum auch  oral  angewendet  (z.B.  zur  Behandlung 
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Tab.  51.7  Wirkungen  der  Sympathomimetika 


Herz 

u-Rezeptor-vermlttelt  |l,-Rezeptor-vermittelt  11,-Rezeptor-vermittelt 

positiv  inotrop  positiv  inotrop  wie  (V.  aber  geringere  Wirkung 

positiv  chronotrop 
positiv  dromotrop 
positiv  lusittop 

Gefäße 

Vasokonstriktion  w«  3..,  aber  geringere  Wirkung  Vasodilatation 

Zunahme  des  peripheren  Widerstands  Abnahme  des  peripheren  Widerstands 

glätte  Muskulatur 

Kontraktion  wie  0.,.  aber  geringere  Wirkung  Relaxation 

IrKroopi»:  Kontnlrüamkrsft 

Chronotropre:  SinusSnoCen'requenz 

Oromotropw:  AV-llberteiUmg 

Ixsltrople:  Erschlaffung 

der  konstitutionellen  Hypotonie  oder  vagovasalcr  Reak- 
tionen). 

Klinik  Zur  Behandlung  der  Herzinsuffizienz  (z.  B.  im 
kardiogenen  Schock)  ist  eine  Daucrinfusinn  der  Sym- 
pathomimetika crlorderlich,  da  die  Wirkdauer  wegen 
des  raschen  Abbaus  nur  wenige  Minuten  betragt.  Bei 
länger  dauernder  Zufuhr  lässt  die  positiv  inotrope  Wir- 
kung der  Sympathomimetika  rasch  nach. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Kardiale  Nebenwirkungen: 

- arrhythmogene  Wirkung  (Steigerung  der  eklopen 
Erregungsbildung,  besonders  int  Zusammenhang 
mit  Hypokaliämie oder  Halothan-Narkosei 

- Steigerung  des  kardialen  Sauerstoffverbrauchs  (evtl. 
Auslösung  eines  Angina-pectoris- Anfalls! 

Extrakardiale  Nebenwirkungen: 

- Glykogenolyse  in  Muskd  und  Leber  mit  nachfolgen- 
dem Blutzuckeranstieg  (cave:  Blutzuckcrentgle’isung 
beim  Diabetiker!) 

Lipolyse 

- Hypokaliämie 

- Tremor.  Erregungszustände. 

51.8.3  Phosphodiesterase-IIl- 
Hemmstoffe 

Als  einzige  Vertreter  dieser  Gruppte  finden  folgende  Sub- 
stanzen Verwendung: 

• Amrinon  (Wincoram®) 

• Enoximon  (Pcrfan®l, 

Wirkungsmechanismus 

E>urch  Hemmung  der  Phosphodicsterasc  kommt  cs  zu 
eitler  Verzögerung  des  intrazellulären  cAMP-Abbaus. 


Merke!  Wie  die  Sympathomimetika  bewirken  PHos- 
pthodiestcrase- Hemmstoffe  eine  intrazellulare  Akkuntu 
lation  von  cAMP,  die  eine  Erhöhung  der  intrazellularen 
Calciumkonzentration  nach  sich  zieht. 

Wirkungen 

Phosphodiesterase- Hemmstoffe  entfalten  eine  positive 
Inotropie  im  Herzmuskel,  auch  wenn  andere  positiv  ino- 
tropc  Substanzen  keine  Wirkung  mehr  zeigen. 

Auf  das  periphere  Gefäßsystem  wirken  sie  diktierend, 
weshalb  es  trotz  der  Steigerung  der  Pumpkraft  zum  Blut 
druckabfail  kommen  kann. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Kardiale  Nebenwirkungen: 

- Rhythmusstörungen 

fortschreitende  linksventrikuläre  Dysfunktion 

Extrakardiale  Nebenwirkungen: 

- Thrombozytopenie 

- Lcberlunktionsstörung  mit  Cholestase  und  Anstieg 
von  GOT  und  LDH 

- Hypotonie 

- Kopfschmerzen 
Fieber 

- Übelkeit,  Erbrechen. 

Klinik  Da  die  positive  Inotropie  mit  der  Gelahr  schwe- 
rer Rhythmusstörungen  und  dem  Fort  sch  reiten  der 
linksventrikuiären  Dysfunktion  erkauft  werden  muss, 
sind  die  Phosphodiestcrasc-Hcmmstoffc  nur  als  Rescr- 
vcmittcl  und  für  maximal  14  Tage  zur  Überbrückung 
einer  akuten  Situation  einsetzbar. 
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Pharmakologie  

51.9  Relaxanzien  glatter  Muskulatur 

Zusammenfassung 


Die  Relaxanzien  glatter  Gefäßmuskulatur  haben  v.a.  als  Anti 
hypcrtensiva  klinische  Bedeutung.  Substanzen  aus  ganz 
verschiedenen  Gruppen  mit  unterschiedlichen  Wirkungs- 
meehanismen  sind  unter  diesem  Oberbegriff  zusammen- 
gciasst.  Organische  Nitrate,  Molsidomin  und  Nitroprussid- 
natrium  führen  aut  unterschiedlichen  Wegen  über  das  sog, 
NO-System  zur  Relaxation  glatter  Muskel/ellen  und  dadurch 
zur  Gcfößcrwcitcrung  und  Blutdrucksenkung  {*-  Kap. 
51.31).  Ein  weiteres  wichtiges  Wirkprinzip  zur  Relaxation 
der  glatten  Gefäßmuskcl/cllcn  besteht  in  der  Blockade  von 
Calciumkanälen.  Man  unterscheidet  drei  Substanzgruppen: 


Dihydropvridinc  (z. B.  Nifedipin),  Phcnylalkyl.imine  (z.R. 
Verapamil)  und  Benzothiazepine  (Diltiazem).  Zu  den  Blut- 
drucksenkem  vom  Typ  der  Kaliumkanaloffner  gehören  Mi- 
noxidil und  Diazoxid.  Ersteres  findet  nur  in  der  Kombi- 
nat ionsbchandlung  der  schweren  Hypertonie,  letzteres  nur 
in  der  Therapie  der  hypertensiven  Krise  Anwendung.  Als 
Bronchodilatatoren  dienen  MethyLxanthine,  (1-Adrenozep- 
tor-Agonisten  und  m-Cholinozeptor-Antagonistcn.  Hemm- 
stoffe der  Phosphodiestera.se  V werden  bei  der  Behandlung 
der  erektilen  Dysfunktion  verwendet. 


51.9.1  Organische  Nitroverbindungen, 
Molsidomin 

Anfang  der  1980er  lahrc  entdeckte  der  Pharmakologe 
Furchgott  in  New  York,  dass  aus  Eudoihclzelien  ein  vaso- 
dilaticrendcr  Faktor  freigesetzt  wird,  den  er  „endothelium 
derived  rclaxing  factor“  (EDRF)  nannte.  Einige  fahre  spä- 
ter wurde  klar,  dass  EDRF  mit  Stickstoffmonoxid  (NO) 
identisch  ist. 

Neben  der  Vasodilatation  bewirkt  NO  auch  eine  Hem- 
mung der  Thrombozytenaggregation  und  l-cukozvtcn- 
adhäsion. 

Das  vaskuläre  Stickstoffmonoxid-System  (NO-System) 
kann  durch  zwei  Gruppen  von  NO-Donatoren  pharma- 
kologisch beeinflusst  werden:  Aus  den  Substanzen  der 
einen  Gruppe  wird  durch  enzymatische  Spaltung  NO  frei- 
gesetzt  (organische  Nitratesterl,  aus  den  Substanzen  der 
anderen  Gruppe  wird  nicht-enzymatisch  NO  abgespalten 
und  spontan  abgegeben: 

Stoffe  mit  enzymatischer  NO  Abspaltung 

- Glvceroltrinitrat  (Nitroglycerin:  Nitrolingual*') 

- Isosorbiddinitrat  (Isokcr*l 

- Isosorbidmononitrat  (Ismo*) 

Stoffe  mit  nicht  enzymatischer  NO  Freisetzung 

- Molsidomin  (Corvaton*) 

- Nitroprussidnatrium  (Nipruss®, Kap.  51.9.2). 

Wirkungsmechanismus 

NO,  das  physiologisch  erweise  mit  Hilfe  der  NO-Synthasc 
aus  Arginin  gebildet  wird,  führt  zu  einer  Stimulation  der 
Guanylatcyclase  und  dadurch  zur  vermehrten  Bildung  von 
cGMP  (zyklisches  Guanosinmonophosphat),  das  gefäß- 
rclaxicrcnd  wirkt  NO  wird  z.B.  von  Makrophagen  im 
Rahmen  einer  Em/Undungsreaktion  gebildet. 

Bei  den  organischen  Nitratestern  erfolgt  die  NO-Freiset- 
zung  durch  enzymatische  Abspaltung  (wahrscheinlich 
durch  reduktive  Abspaltung  von  salpetriger  Saure  unter 
Verbrauch  von  Thiolgruppcn). 

Merke!  Da  die  Thiolgruppcn  verbraucht  werden,  lässt 
die  Wirkung  der  Nitrate  bei  kontinuierlicher  Applika 
tion  rasch  nach  (Tolcranzcntwicklung). 

Molsidomin  wird  in  der  l-cbcr  zu  l.insidomin  metabo- 
lisiert,  aus  welchem  im  alkalischen  Milieu  durch  Ring- 
offnung  spontan  NO  abgegeben  wird. 


Wirkungen 

Das  Wirkungsprofil  der  Substanzen  mit  enzymarischer 
NO-Frcisetzung  unterscheidet  sich  von  dem  der  spontan 
NO  freisetzenden  Stoffe,  da  venöse  ( iefäßmuskclzellen  eine 
bessere  Enzymausstattung  für  die  enzymatische  NO-Frci- 
setzung  besitzen. 

Wirkungen  der  Nilratester: 

Dilatation  der  posilutpillärcn  venösen  Kapazitatsgefäße 
( Vorlast  i),  nur  geringe  Dilatation  der  Arterien  (Nach- 
last 1) 

• Senkung  des  links-  und  rechtsventrikulären  Fullungs- 
drucks 

1 Senkung  des  myokardialcn  Sauerstoffbedarfs 
Verbesserung  der  subeiulok.irdi.ilen  Durchblutung 
Dilatation  der  Koronararterien  nur  bei  Koronarspas- 
men. kaum  bei  atherosklerotisch  veränderten  Gefäßen 

• Spasmolysc  der  glatten  Muskulatur  der  Gallcnwegc. 

Wirkungen  von  Molsidomin  und  Linsidomin: 

Dilatation  der  Venen 

Senkung  der  Vorlasl  (daher  geeignet  bei  Hcrzinsulfi- 
zienz). 

Pharmakokinetik 

Organische  Nitratester  werden  nach  oraler  Einnahme  last 
vollständig  resorbiert.  Neben  der  sublingualen  Applikation 
sind  die  perkutane  Aufnahme  oderdie  Inhalation  möglich. 
Die  Biovcrfugbarkcit  beträgt  aufgrund  eines  individuell 
sehr  unterschiedlichen  Firsl-Pass-Effekts  zwischen  20  und 
1 00°s. 

Klinik  Eine  nahezu  vollständige  Resorption  ohne  First- 
Pass-Effekt  wird  durch  sublinguale  Applikation  erreicht. 

Die  Abbaugeschwindigkeit  variiert  stark  zwischen  den 
einzelnen  Substanzen  (Plasmahalbwvrtsz.cit  für  Glyccrol- 
lrinitrat  beträgt  1-3  min,  für  Isosorbiddinitrat  50  min 
und  für  Isosorbidmononitrat  je  nach  Form  zwischen 

2 und  5 h). 

Klinik  Fine  Verlängerung  der  Wi rk flauer  kann  durch 
Retardpffiparate  erreicht  werden. 

Molsidomin  wird  oral  gut  resorbiert  und  erst  durch  die 
Leberpassagc  in  die  aktive  Form  Linsidomin  umgewan- 
delt. Linsidomin  selbst  kann  nur  i.  v.  appliziert  werden. 
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Unerwünschte  Wirkungen 

Die  meisten  unerwünschten  Wirkungen  der  organischen 
Mitrate  beruhen  auf  ihrer  gcfaßrelaxieremlen  Wirkung: 

■ Hypotonie 
Reflextachykardic 

1 Schwindel,  orthostatische  Dysregulation,  Schwäche 

• Kopfschmerzen.  Erhöhung  des  intrakraniellen  Drucks 
Hautrötung 

■ bei  Intoxikation  Erbrechen,  Zyanose  und  Bewusstseins- 
verlust. 

Die  geringe  Methamoglobinbildung  bei  hohen  Dosen  ist 
ohne  klinische  Relevanz. 

51.9.2  Nitroprussidnatrium 

Nitroprussidnatrium  wirkt  wie  die  organischen  Mitrate 
durch  Freisetzung  von  NO  auf  das  NO-System  der  Gefäße. 

Wirkungsmechanismus 

Das  aus  Nitroprussidnatrium  abgcspaltcnc  NO  fuhrt  wie 
nach  Freisetzung  aus  organischen  Nitraten  zu  einer  Stimu- 
lation der  Guanylatcydase  und  dadurch  zur  vermehrten 
Bildung  von  cGMP  (zyklisches  Guanosinmonophosphat  I. 
Dieses  wirkt  gcfiißrdaxicrcnd. 

Aus  Nitroprussidnatrium  wird  NO  int  Unterschied  zu 
den  organischen  Nitraten  nicht-enzymatisch  freigesetzt 
(wahrscheinlich  durch  Zcllkontakt  unter  Vermittlung  über 
Thiolgruppcn), 

Wirkungen 

• Dilatation  von  Arterien  und  Venen 

• Senkung  der  Vor-  und  Nachlast 

• Senkung  des  kardialen  Sauerstoffbedarfs 
- reaktive  Zunahme  der  I lerzfrequenz 

• Abnahme  des  peripheren  Widerstands. 

Pharmakokinetik 

Nitroprussidnatrium  steht  nur  lür  die  intravenöse  Appli- 
kation zur  Verfügung.  Die  Plasmahalbwertszeit  ist  mit 
3--1  min  sehr  kurz,  so  dass  der  Blutdruck  mit  Hilfe  dieses 
Präparats  titriert  und  sehr  gut  gesteuert  werden  kann. 

Klinik  Aus  Nitroprussidnatrium  werden  Cyanid- Ionen 
ffeigesetzt,  die  die  Cytochrom-Oxidase  hemmen  und  so 
die  Höhe  der  infundierten  Dosis  limitieren.  Durch  die 
gleichzeitige  Gabe  von  Natriumthiosult.il  kann  die 
Entgiftung  von  CN  beschleunigt  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Wie  bei  den  anderen  NO  frviset/enden  Substanzen  kommt 
es  auch  unter  Nitroprussidnatrium  zu: 

• Hypotonie,  Reflextachykardie 

■ Schwindel, orthostatischer  Dysregulation,  Schwäche 
Kopfschmerzen.  Erhöhung  des  intrakraniellen  Drucks 
Hautrötung 

und  bei  Intoxikation  zu  Erbrechen,  Zyanose  und  Be- 
wusst scinsvcrlust. 

51.9.3  Dihydralazin  (Nepresot'1) 

Der  pharmakologische  Wirkungsmechanismus  von  Dihy- 
dralazin ist  bisher  unbekannt. 


Wirkungen 

Die  blutdrucksenkende  Wirkung  von  Dihydralazin  geht 
auf  folgende  Wirkungskomponenten  zurück: 

• Dilatation  der  kleinen  Arterien  und  Artcriolcn 
J Abnahme  des  peripheren  Widerstands 
Senkung  der  kardialen  Nachlast. 

Nach  Gabe  von  Dihydralazin  kommt  es  zu  einer  raschen 
Gegenregulation  mit  Steigerung  des  Svmpalhikolonus  und 
Aktivierung  des  Renin- Angiotensin-Systems  (Anstieg  der 
Herzfrequenz  und  Anstieg  des  Herzzeitvolumens), 

Klinik  Dihydralazin  darf  aufgrund  der  gegenregulato- 
rischen  Effekte  nicht  als  Munotherapic  verordnet  wer- 
den. F.s  wird  üblicherweise  zusammen  mit  ß-Blockcm 
und  Diuretika  appliziert. 

Pharmakokinetik 

Dihydralazin  wird  nach  oraler  Gabe  ausreichend  resor- 
biert, unterliegt  jedoch  einem  ausgeprägten  First-Pass- 
Effekt,  so  dass  die  Bioverfügbarkeit  nur  zwischen  17  und 
35%  der  oral  verabfolgten  Dosis  liegt.  Die  Plasntahalb- 
wertszeit  beträgt  etwa  4 h. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Bei  der  iieute  üblichen  niedrigen  Dosierung  in  Dreifach- 
kombinationen sind  nur  selten  unerwünschte  Wirkungen 
zu  beobachten.  Es  können  auftreten: 

» Flush,  I lautausschlägc 
Kopfschmerzen 

reaktive  Tachykardie,  Angina  pectoris 
Diarrhö 

- medikamentöser  Lupus  erythematodes. 

51.9.4  Calriumkanalblocker 

Man  unterscheidet  drei  Gruppen  von  Calciumkanalblo- 
ckern, die  sich  in  ihrer  chemischen  Struktur  und  in  ihrem 
Wirkungsprofil  unterscheiden: 

Dihydropyridinc 
Nifedipin  (Adalat*  I 

- Nitrendipin  (Bayotensin®) 

— Felodipin  (Munobal*) 

- Amlodipin  (Norvasc*)  u.a. 

Phenylalkyiamine 

- Verapamil  (Isoptin*) 

- Gallopamil  (Procorum®) 

Benzothiazcpine 

- Diltiazem  (Dilzem®). 

Wirkungsmechanismus 

Alle  Calciumkanalblocker  besetzen  unterschiedliche  Do- 
mänen des  L-Typ-Calciumkanalproteins.  Dabei  binden 
Ftihydropvridinc  vorwiegend  an  den  geschlossenen  Kanal, 
Phenylalkyiamine  bekommen  nur  Zugang  zu  ihrer  Bin- 
dungsstruktur, wenn  der  Kanal  geöffnet  ist. 

Merke!  Fhirch  das  Besetzen  der  Bindungsstellcn  am 
Kanalprotein  wird  die  spannungsabhängige  Öffnung*- 
Wahrscheinlichkeit  des  Calciumkanals  gesenkt  und 
dadurch  der  langsame  Calciumeinstrom  in  die  Zelle 
blockiert. 
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Wirkungen 

Dihydrupvridinc  wirken  relax  irrend  auf  glatte  Muskel- 
zellen in  Arterien  und  Arteriolen,  t>adurch  kommt  es  zu: 

• Senkung  des  peripheren  Widerstands 
Blutdruckabiall 

■ Senkung  der  Nachlast  und  des  myokardialen  Sauerstoff- 
verbrauchs 

Korona  rdilalation 

• Beschleunigung  der  Herzfrequenz  durch  sympathische 
Gegenregulation, 

Wie  die  Dihydropyridine  bewirken  auch  Phcnytalkylamine 
und  Ben/othiazepine  eine  Dilatation  der  arteriellen  Ge- 
läße. Zusätzlich  entfalten  sie  aber  durch  eine  Verlangsa- 
mung der  diastolischen  Depolarisationsgeschwindigkeit 
im  Herzen  direkte  kardiale  Wirkungen  wie: 
negative  Chronotropie 

• negative  Dromotropie  (v.a.  am  AV-Knoten,  AV-Block!) 

■ negative  Inotropie. 

Merke!  Beimf'alciumkanalblocker  Verapamil  stehen  die 
kardialen  Wirkungen  am  deutlichsten  im  Vordergrund. 

Pharmakokinetik 

Alle  Calcium-Antagonisten  unterliegen  einem  hohen 
First-Pass-Effekt  durch  Biotransformation  im  Cytochrom- 
IM  50- System  der  Leber  (CYP  3A4 ),  so  dass  die  Bioverfug- 
barkeit  nach  oraler  Aufnahme  gering  ist:  Nifedipin  hat  mit 
70%  die  höchste  Bioverfügbarkeit.  Verapamil  mit  25  uo  die 
niedrigste.  Im  Fall  von  Nifedipin  kann  der  First-Pass- 
F.ffckt  durch  sublinguale  Gabe  umgangen  werden, 

Die  Halbwertszeit  liegt  lür  Niledipin  bei  etwa  4 h,  für 
Verapamil  und  Diltiazem  bei  etwa  5 h.  Die  Elimination 
erfolgt  durch  Mctabolisierung. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  unerwünschten  Nebenwirkungen  der  Calciumkanal- 
blockcr  ähneln  sich. 

Dihydropyridine  bewirken: 

» Schwindel,  Kopfschmerzen 

• Flush,  Wärmegefühl,  I lautreaktionen 
o Hypotonie,  Müdigkeit 

Knöchelödeme 

■ Herzklopfen  und  Angina  pectoris  durch  sympathische 
Gegenregulation, 

Klinik  Eine  teratogene  Wirkung  ist  bei  Üihydropyridi- 
nen  nicht  ausgeschlossen,  daher  sind  sic  in  der  Schwan- 
gerschaft kontraindiziert. 

Phcnytalkylamine  und  Benzothiazepine  können  folgende 
Nebenwirkungen  hervorrufen: 

• Schwindel,  Kopfschmerzen 
Flush,  Wärmcgefuhl 

• Hypotonie,  Müdigkeit 

Bradykardie.  AV-Block  (daher  möglichst  keine  Kombi- 
nation mit  ß- Blockern!  | 

- Herzinsuffizienz. 

51.9.5  Kaliumkanalöffner 

Die  Kaliunikanalülfner  sind  eine  chemisch  heterogene 
Gruppe.  In  Deutschland  sind  nur  zwei  Substanzen  zuge- 
lassen: 


Diazoxid  ( Hypertonalu m*l 

• Minoxidil  (Lonolox*). 

Wirkungsmechanismus 

Durch  Öffnung  der  sog.  ATP-cmpfindlichen  sarkolem- 
malcn  Kaliumkanäle  wird  das  Ruhemembranpotential  in 
Richtung  des  Kaliumgleichgewichtspotentials  verschoben 
und  die  Zellmembran  hyperpolarisiert.  Der  Mechanismus, 
durch  den  Diazoxid  und  Minoxidil  die  Kaliumkanäle 
öffnen,  ist  nicht  bekannt. 

Merke!  Die  Folge  der  Öffnung  der  Kaliumkanale  ist 
eine  Verminderung  des  spannungsabhängigen  Calcium- 
cinstroms. 

Wirkungen 

Besonders  in  der  glatten  Muskulatur  arterieller  Blutgefäße 
führt  die  Kaliumkanalöffnung  zu  einer  Relaxation  mit  fol- 
genden Wirkungen: 

• Senkung  des  peripheren  Widerstands 
Blutdrucksenkung 

Korona  alilatation 

reflektorische  Steigerung  von  Herzfrequenz  und  Herz- 
zeitvolumen 

Aktivierung  des  RAAS  mit  nachfolgender  Natrium-  und 
Wasscrrctcntion  (Minoxidil  > Diazoxid  1. 

Klinik  Minoxidil  Lst  ein  Reservemitlel  zur  Bdiandluug 
der  schweren  Hypertonie  (*■  Kap.  5131 1.  Es  muss  im- 
mer in  Kombination  mit  einem  ß-Blocker  und  einem 
Diuretikum  gegeben  werden. 

Diazoxid  bewirkt  neben  der  Vasodilatation  auch  eine 
llypcrpolarisicrung  der  ß-ZcIlcn  des  Pankreas  und  da- 
durch eine  Hemmung  der  Insulinausschüttimg  mit  nach- 
folgender Hyperglykämie.  Diazoxid  wirkt  zudem  durch 
die  reflektorische  Aktivierung  des  RAAS  antidiuretisch. 

Klinik  Die  orale  Gabe  von  Diazoxid  findet  in  der 
symptomatischen  Behandlung  von  Hypoglykämien 
(z.  B.  beim  Insulinom  I Anwendung. 

Eine  orale  Dauertherapie  der  Hypertonie  mit  Diaz- 
oxid ist  nicht  möglich.  Die  einzige  Indikation  des 
Diazoxids  ist  die  Akutthcrapic  der  hypertensiven  Krise 
(i.v.  Gabe). 

Pharmakokinetik 

Zur  Behandlung  der  hypertensiven  Krise  wird  Diazoxid 
intravenös  appliziert.  Seine  Wirkung  halt  12  24  h an. 

Minoxidil  wird  nach  oraler  Gabe  durch  Sulfatierung  in 
der  Leber  aktiviert.  Die  Halbwertszeit  von  Minoxidil  im 
Plasma  beträgt  3—4  h,  die  Wirkdauer  des  aktiven  Meta- 
boliten etwa  24  h. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Hyperglykämie 

Natrium  und  W'asserrete ntion 

Reflextachykardie 

Kopfschmerzen 

Perikarderguss  ( vor  allem  Minoxidil) 

Hypertrichose  (vor  allem  bei  Minoxidil:  Dieser  Effekt 
wird  bei  lokaler  Behandlung  der  Alopecia  androgenetica 
genutzt). 
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51.9.6  Bronchodilatatoren 


51.9  Relaxanzien  glatter  Muskulatur 


Zusammenfassung 


Sowohl  die  Methylxanthine  als  auch  die  ß-Adrenozeptor- 
Agonistcn  weisen  bnonchodilatatorischc  Wirkungen  auf. 
Zu  den  Mclhylxanthinen  zählen  Theophyllin,  Coffein  und 
Theobromin.  Neben  der  Bronchodilatation  bewirken  sie  eine 
positive  Inotropie  und  Chronotropie,  eine  Dilatation  der 


arteriellen  Gefäße  und  eine  zentrale  Erregung.  Von  den  Sym- 
pathomimetika entfalten  die  ß.-Adreno/eptor-Agonistcn  die 
stärkste  bronchodilatatorischc  Wirkung.  Auch  m-Cholino- 
zeptor-Antagonisten  wirken  bronchodilatatorisch. 


Die  Dilatation  der  Bronchien  erfolgt  über  eine  Erschlaffung 
der  glatten  Muskulatur  in  den  Bronchien  und  Bronchiolen. 
Dies  kann  durch  Methyhanthine  fr*  Kap.  51.9.6.1 ),  ß-Adre- 
nozeptor- Agonisten  (>  ’ Kap.  51.9.6.2)  und  m-C.holinozep- 
lor  Antagonisten  (c.  Kap.  5 1.9.6 .3)  erreicht  werden. 

51.9.6.1  Methylxanthine 

Die  Methylxanthine  sind  Purinderivate,  die  in  vielen  Pflan- 
zen natürlich  Vorkommen.  Die  wichtigsten  Herkunfts- 
pflanzen sind  Co/ftvr-Artcn  (z.ß.  Coffca  mubica I,  Cola- 
Arten  fz.B.  Cola  intiila),  Cameliui  sinensis  (Tcel  sowie 
Theobroma  cacao. 

Typische  und  fiir  die  Pharmakologie  relevante  Wirk- 
stoffe aus  der  Gruppe  der  Methylxanthine  sind: 

Theophyllin  (Euphyllin® ) 

<■  Coffein  f Coffeinum  N*) 

• Theobromin  (nicht  im  Handel). 

Wirkungsmechanismus 

Methylxanthine  bewirken  eine  Erhöhung  der  intrazellu- 
lären cAMP-Konzcntration  durch: 

Blockade  der  Adenosinrezeptoren  (A,-  und  Aj-Rczcp- 
toren):  Adenosin  führt  über  die  A - und  A:- Rezeptoren 
zu  einer  Hemmung  der  Adenylatcydase  und  damit  zu 
einer  Drosselung  der  cAMP-Synthcsc.  Methylxanthine 
heben  durch  die  Rezeptorblockadc  diese  Adenosin- 
wirkung auf,  die  beim  Asthma  bronchiale  <**  Kap. 
51.37.2)  die  Bronchokonstriktion  auslöst. 

Hemmung  der  Phosphodicstcrascn:  Verminderung  des 
Abbaus  von  cAMP. 

Wirkungen 

Methylxanthine  entfalten  an  verschiedenen  Organen  und 
Geweben  eine  Reihe  von  Wirkungen,  wobei  Theophyllin 
vor  Coffein  und  Theobromin  die  stärkste  Wirkung  zeigt: 
Bronchien:  Relaxation  der  glatten  Muskulatur,  Bron- 
chodilatation 

Her«  positive  Inotropie,  positive  Chronotropie,  Ar- 
rhythmien nach  Gabe  einer  hohen  Dosis 
Gefäße:  Dilatation  der  Arterien  und  Arteriolen,  ein- 
schließlich der  Koronarien 

Merke!  Methylxanthine  bewirken  fedoch  eine  Eng- 
stcllung  der  Arterien  im  Gehirn! 

Magen:  Steigerung  der  Magensaftsekretion 
Itarnwcgc,  Gallcnwcgc:  Relaxation  der  glatten  Musku- 
latur 
Niere: 

- verstärkte  Diurese  durch  Verbesserung  der  Durchblu- 
tung und  Steigerung  der  glomeruiären  Filiralionsratc 


- verstärkte  Diurese  durch  Hemmung  der  tubulären 
EJektrolytreabsorption 

ZNS: 

- nach  niedriger  Dosis:  Psychostimulation,  Steigerung 
der  Konzentrationsfähigkeit,  erhöhter  Sympathiko- 
tonus 

- nach  mittlerer  Dosis:  Dysphorie,  Tremor,  Unruhe, 
Angst,  Schlafstörungen,  Scnkungder  Krampfschwcllc 
nach  hoher  Dosis:  Krämpfe,  Übelkeit,  Erbrechen. 

Pharmakokinetik 

Die  Bio  Verfügbarkeit  der  Methylxanthine  liegt  nach  oraler 
Einnahme  bei  nahezu  100%.  Etwa  5%  werden  renal  elimi- 
niert, der  Rest  wird  durch  Demethylierung  und  Oxidation 
im  Cvtoch rom - P4 50- System  abgebaut.  Methylxanthine 
sind  zwar  Purinderivate,  bei  ihrem  Abbau  entsteht  aber 
keine  Harnsäure. 

Die  Pliismahalbwertszeit  beträgt  bei  Erwachsenen  für 
Coffein  ca.  5 h,  für  Theophyllin  und  Theobromin  ca. 
8-9  h.  Coffein  ist  lipophiler  als  Theophyllin  und  Thco- 
bromin  und  durchdringt  daher  leichter  die  Blut-Hirn 
Schranke. 

Interaktionen 

Methylxanthine  werden  bei  gleichzeitiger  Gabe  von 
Barbituraten 
Rifampicin,  Isoniacid 
Phenytoin 
Carbamazepin  u.a. 

durch  Enzyminduktion  beschleunigt  abgebaut.  Auch 
Nicotin  induziert  den  Abbau,  so  dass  Änderungen  des 
Rauchvcrhaltens  in  der  Asihmatherapic  eine  Dosisanpas- 
sung  erforderlich  machen. 

Erythromycin  und  andere  Makrolide,  Cimetidin,  Allo- 
purinol. Furosemid,  Chinolone  und  Antikonzeptiva  ver- 
zögern den  Mcthylxanthinabbau.  Auch  bei  Unreife  des 
abbauenden  En/ymsystems  (z.,B.  Neu-  und  rnihgeborene) 
ist  die  Halbwertszeit  verlängert 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  therapeutische  Breite  von  Theophyllin  ist  gering,  die 
von  Coffein  groß.  Die  Dosisschwelle,  ab  der  Missemp- 
findungen  auftreten,  ist  individuell  sehr  verschieden.  Sic 
hängt  u.a.  von  der  Gewöhnung  ab.  da  die  regelmäßige 
Zufuhr  von  Methyixanthinen  zu  einer  raschen  Toleranz- 
cntwicklung  mit  Up-Rcgulatkin  der  Adenosinrezeptoren 
führt 

Merke!  Mit  lebensbedrohlichen  Vergiftungserschei- 
nungen muss  erst  ab  einer  Dosis  von  ca.  5 g gerechnet 
werden  (eine  Tasse  Kaffee  beinhaltet  ca.  50  mg  Coffein). 
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51.9.6.2  ß-Adrenozeptor-Agonisten 

Für  die  ßronchodilatation  sind  v.a.  Sympathomimetika 
mit  bevorzugter  Wirkung  au/  ß,- Rezeptoren  von  Bedeu- 
tung. Zu  diesen  zählen: 

1 Salbutamol  (Sultanol®) 

Terbutalin  (Bricanyl*') 

■ Fenoterol  (Berotec*) 

Formoferol  (Foradil®) 

Salmctcrol  (Screvcnt®). 

»»•Kap.  513.1 

51.9.6.3  m-Cholinozeptor-Antagonisten 

Parasympatholytische  Substanzen  führen  ähnlich  wie  die 
ß.-Mimetika  zu  einer  ßronchodilatation.  Sie  können  aber 
nur  die  vapalc  Komponente  der  Bronchospastik  beseitigen, 
weshalb  sie  vor  allem  in  der  Kombi nationstherapie  mit 
Theophyllin  und/oder  ß.-Mimetika  eingesetzt  werden.  Die 
Bronchialsekretion  und  die  mukoziliäre  Clearance  werden 
nur  wenig  beeinflusst. 

Folgende  Substanzen  linden  Verwendung: 

• Ipratropiumbromid  (Atrovent*) 

Oxitropiumbromid  (Ventilat®) 

Tiotnipiumbromid  (Spiriva*1 ). 

Ipratropium  und  Oxitropium  sind  quartäre  Ammonium- 
verbindungen. Sie  werden  beide  nur  schlecht  resorbiere 
(6%  nach  Inhalation  und  unter  3un  nach  oraler  Ein- 
nahme) und  durchdringen  die  Blut- Hirn-Schranke  nicht. 
Die  Eliminationshalbwertszeit  liegt  zwischen  2 und  <1  h.  Sie 
werden  fast  ausschließlich  inhalativ  eingesetzt,  da  für  die 
gleiche  bronchodilatative  Wirkung  nach  oraler  oder  par- 
enteraler Gabe  etwa  100-mal  höhere  Plasmaspiegel  erfor- 
derlich sind. 

Das  neu  entwickelte  Tiotropiumbrumid  zeichnet  sich 
durch  eine  bessere  Bioverfügbarkeit  ( 193%  nach  Inhala- 
tion, 10  15%  nach  oraler  Gabe)  und  eine  längere  Wirkung 
aus  (Eliminationshalbwertszeit  etwa  24  h).  Die  lange  Wirk- 
dauer ist  vor  allem  auf  eine  lang  dauernde  Blockade  der  für 
die  Bronchospastik  verantwortlichen  M und  M,-Choli- 
nozeptoren  zurückzuführen.  Tiotropiumbromid  wird  vor 
allem  zur  r>aucrthcrapic  der  chronisch  obstruktiven  Iun- 
generkrankung  (COPD, **  Kap.  51373)  verwendet. 

Aufgrund  der  geringen  systemischen  Wirkungen  ist  die 
Verträglichkeit  der  inhalativen  m -Chol inozeptor- Antago- 
nisten gut  und  die  Nebenwirkungsrate  gering.  Dennoch 
sollten  die  Präparate  nicht  bei  Patienten  mit  Engwinkel- 
glaukom, Prostatahyperplasie  oder  anderen  Harnabfluss- 
störungen eingesetzt  werden.  Auch  Cbcrcmpfindlichkcits- 
reaktionen  sind  gelegentlich  zu  beobachten. 

51.9.7  Phosphodiesterase-Hemmstoffe 

Bei  den  Phosphodiesterase-Hemmstutten  Fassen  sich  zwei 
Gruppen  unterscheiden: 

Phosphodiesterase-Ill-Hernmstoffe:  Diese  Substanzen 
verlangsamen  den  Abbau  von  cA.\lP  im  Kardiomyozy- 
ten  und  wirken  dadurch  positiv  inotrop  (»*  Kap.  51.83). 


Phosphodiesterase-V-Hemmstoffe:  Diese  Substanzen 
verlangsamen  den  cGMP- Abbau  in  den  glatten  Muskel- 
zellen  der  Arteriolen  und  bewirken  dadurch  eine  Gefäß- 
erweiterung. Wichtige  Wirkstoffe  sind: 

- Sildenafil  (Viagra*) 

- Vardcnafil  (Levitra*! 

- Tadalalil  (Cialis*). 

5 1.9.7. 1 Phosphodiesterase-lU-Hemmstoffe 

Kap  51.83 

51.9.7.2  Phosphodiesterase-V-Hemmstoffe 

Wirkung  und  Pharmakokinetik 

Die  Phoxphixliestera.se  V (PDE5)  spaltet  selektiv  die  Ring- 
esterbindung von  cGMP  in  glatten  Muskelzeilen.  Eine  Ab- 
nahme von  cGMP  führt  in  der  glatten  Muskelzeile  zur 
Kontraktion.  Die  selektive  Hemmung  der  PDE3  führt  zu 
einem  vermehrten  Angebot  an  cGMP  in  der  glatten  Mus- 
kelzellc  und  damit  zu  deren  Relaxation.  Da  die  PDE5  vor 
allem  in  den  glatten  Muskelzellen  der  kleinen  Arteriolen 
im  Schwcllkörpcr  vorkommt,  ist  ihre  Hemmung  mit  einer 
Vasodilatation  verbunden.  Dies  bewirkt  vor  allem  in  den 
Corpora  cavemosa  des  Penis  eine  Steigerung  der  Blutfülle 
und  dadurch  eine  Erektion. 

PDE5-Hemmstolfe  wurden  bisher  ausschließlich  zur 
Behandlung  der  erektilen  Dysfunktion  eingesetzt.  Seit  Kur- 
zem besteht  eine  Zulassung  zur  Behandlung  der  pulmona- 
len Hypertonie,  Sic  werden  oral  gut  resorbiert,  Ihre  Wir- 
kung setzt  bei  Therapie  der  erektilen  Dysfunktion  nur  bei 
gleichzeitiger  sexueller  Stimulation  nach  etwa  30  min  ein 
und  hält  im  Falle  von  Sildenafil  und  Vardcnafll  etwa  4 h an 
(entsprechend  der  Halbwertszeit  von  etwa  4 hl.  Tadalalil 
weist  eine  deutlich  längere  Halbwertszeit  und  damit  eine 
längere  Wirkung  auf. 

Der  Abbau  der  PDE5-Hcmmcr  erfolgt  über  das  Cyto- 
chrom-P450-3A4- System.  Dies  muss  bei  gleichzeitiger 
Einnahme  von  Medikamenten  mit  dem  gleichen  Abbau- 
weg berücksichtigt  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Durch  die  Vasodilatation  auch  in  anderen  Korperregionen 
kommt  es  häutig  zu 
Kopfschmerzen 
Flush 

Blutdruckabfall. 

Wegen  des  möglichen  gravierenden  Bluldruckablalls  ist 
die  gleichzeitige  Gabe  von  PDE5- Hemmern  und  Nitraten 
oder  anderen  NO-Donatoren  kontraindiziert. 

Weitere  mögliche  Nebenwirkungen  sind: 

• Unverträglichkeitsreaktionen  (Haulausschlägc) 

' Dyspepsie 

• Sehstörungen  (gestörtes  Farbensehen) 

Schwindel 

Priapismus. 
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51.10  ACE-Hemmer  (Konversionsenzymhemmstoffe)  und  AVBlocker 

51.10  ACE-Hemmer  (Konversionsenzymhemmstoffe)  und  AT,-Blocker 
(Angiotensin-II-RezeptoiyAntagonisten) 

Zusammenfassung 

Die  ACE-Hemmer  (/.. B.  (Captopril)  senken  den  Blutdruck  denen  Eingriff  in  das  Rcnin-Angiotensin-Aldosteron-Systcm- 
(**■  Kap.  51.31.2.5)  durch  die  Hemmung  der  Umwandlung  In  dieses  System  greifen  auch  die  AT  -Blocker  ein. 
von  Angiotensin  I in  Angiotensin  II  und  den  damit  verbun- 


51.10.1  ACE-Hemmer 

(Konversionsenzymhemmstoffe) 

Gefaßt  onus  und  Blutdruck  werden  entscheidend  durch 
das  Renin- Angiotensin- Aldosteron- System  (RAAS)  regu- 
liert. 

Eine  wichtige  Rolle  in  diesem  System  spielt  das  Angio- 
tcnsin-Conwrting-Enzym  (AGP.)  oder  Konversionsenzym: 
ACE  spaltet  vom  biologisch  inaktiven  Dekapeptid  Angio- 
tensin I das  biologisch  aktive  Okcapeptid  Angiotensin  II 
ab.  Die  Aktivität  des  ACE  und  damit  die  Regulationsfunk- 
tion  des  RAAS  kann  durch  die  ACE-Hemmer  (Konvcr- 
sionse nzy mhem mstoffe ) beeinflusst  werden.  Zu  den  wich- 
tigsten ACE-Inhibitoren  zahlen: 

• Captopril  (fopirin*) 

Enalapril  (Pres*) 

- Lisinopril  (Acerbon*) 

Ramipril  (Delix*) 

Bcrtacipril  (Cibacen*). 

Wirkungsmechanismus 

Alle  bekannten  ACE-Hemmer  sind  Analoga  der  C-tcrmi- 
nalen  Peptid  kette  von  Angiotensin  l,  Sic  konkurrieren  ntit 
Angiotensin  I um  die  Zinkbindungsstelle  im  aktiven  Zen- 
trum des  Konversionsenzyms  und  verhindern  dadurch  die 
Umwandlung  Von  Angiotensin  I in  das  biologisch  aktive 
Angiotensin  II.  Angiotensin  II  entfaltet  folgende  Wir- 
kungen: 

■ Freisetzung  von  Aldosteron  aus  der  Nebenniere 

- Vasokonstriktion  der  Artcriolen  und  Koronararterien 

• Verminderung  der  Nicrendurchblumug 

• zentrale  Stimulation  des  Kreislaufzentrums 

• Freisetzung  von  Adrenalin  und  Noradrenalin. 


Zusätzlich  hemmen  ACE-Inhibitoren  auch  den  durch  ACE 
(kininasc  II)  katalysierten  Abbau  von  Bradykinin  und 
Kallidin  (*■  Abb.51.12). 

Wirkungen 

ACE-Hemmer  sind  sehr  wirkungsvolle  Antihypertensiva 
(“•  Kap.  5 1.3 1.2.51.  Die  blutdrucksenkende  Wirkung  und 
alle  weiteren  Wirkungen  gehen  auf  die  Verminderung  der 
Angiotensin- II -Konzentration  zurück.  Im  Einzelnen  sind 
folgende  Effekte  zu  beobachten: 

■ Vasodilatation 

Senkung  des  peripheren  Widerstands 
-•  Senkung  der  kardialen  Nachlast 

• Abfall  der  Aldostcronproduktion,  vermehrte  Natrium- 
uitd  Wasscrausscheidung,  Kaliumretention 

• Verminderung  der  ADH  - Freisetzung 

• Verminderung  der  Noradrenalinfreisetzung. 

Klinik  Das  Herz  wird  durch  die  Senkung  des  peri- 
pheren Widerstands  entlastet,  Herzfrequenz  und  Herz- 
zeitvolumen  bleiben  weitgehend  unbeeinflusst. 

In  der  Daucnherapic  der  Herzinsuffizienz  («-*  Kap. 
51.33)  kann  es  /.u  einer  Hypcrtrophieregrcssion  und 
Steigerung  der  Her/.lctstung  kommen. 

Pharmakokinetik 

Captopril  und  Lisinopril  liegen  bereits  in  aktiver  Form  vor, 
die  übrigen  Substanzen  sind  Prodrugs,  die  erst  in  der  Leber 
in  wirksame  Pharmaka  überführt  werden. 

Die  Biovcrfugbarkcit  nach  oraler  Aufnahme  liegt  zwi- 
schen 25% (Lisinopril)  und  60% (Captopril). 

Captopril  hat  mit  einer  Eliminationshalbwertszeit 
von  1 ,7  h die  kürzeste  Wirkdauer  (8-  1 2 h ).  Ramipril  wirkt 


Abb.  51. 12:  WiricunqsntechanKmus  von  ACE- 
Heromern  und  AT, -Blockern  [6] 
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bei  einer  Halbwertszeit  von  13-17  h am  längsten  (24  bis 
48  h). 

Unerwünschte  Wirkungen 

■ Funktionelle  Nicreninsulli/ien/  bei  einseitiger  Nieren- 
arterienstenose  (in  diesem  Falle  kontraindiziert!) 
Hyperkaliämie  (bei  Niereninsuffizienz  und  in  Kombi- 
nation mit  Kalium  sparenden  Diuretika) 

Trockener  Husten 

• Angioneurotisches  ödem  (selten,  aber  unter  Umstän- 
den lebensbedrohlich  I 

■ Kopfschmerzen,  Schwindel 
Hypotonc  Dysregulation 

» Allergische  Hautreaktionen 

• Leukopenie  oder  Panzytopcnic. 

51.10.2  ATrBlocker  (Angiotensin-II- 
Rezeptor, -Antagonisten) 

AT,-Rloekcr  (Sartanc)  greifen  wie  die  ACE-Hcmmcr  in  das 
Renin-Angiotensin  - Aldosteron  - System  (RAAS)  ein.  Man 
unterscheidet  AT,-Blocker  mit  kompetitiver  und  mit 
nicht-kompetitiver  Blockade  des  Angiotensin-Il-Rczep- 
tors,  (AT. -Rezeptors). 

Sartanc  mit  kompetitiver  AI , Blockade: 

Eprosartan  (Teveten**) 

Losartan  (Lorzaar*) 

• Valsartan  (Diovan*) 

Telmisartan  (Micardis*). 

Sartanc  mit  nicht-kompetitiver  AT.BIockade: 

Candcsartan-Cilcxetil  ( Blopress® ) 

Irbesartan  (Aprovel®), 


Wirkungsmechanismus 

Das  vom  juxtaglomerulären  Apparat  der  Niere  ausge- 
schüttete Renin  spaltet  aus  dem  Glykoprotein  Angioten- 
sinogen  das  Dckapcptid  Angiotensin  I ab.  Dieses  wie- 
derum wird  vom  Angiotensin-Convertlng-Enzym  in  das 
Oktapeptid  Angiotensin  II  überfuhrt.  Angiotensin  II  ent 
faltet  seine  Wirkungen  über  AT,-  und  AT, -Rezeptoren.  Die 
Sartanc  antagonisieren  die  Angiotensin-II- Wirkung  durch 
selektive  Blockade  der  AT  Rezeptoren  (w  Abb.  51.12). 

Wirkungen 

Durch  die  AT , - Rezeptor-  Blockade  kommt  es  zu  einer 
Vasodilatation  mit  ausgeprägter  Blutdrucksenkung  («* 
Kap.  5131.2.51.  Darüber  hinaus  vermindern  die  Sartanc 
die  Proteinurie  bei  diabetischer  Nephropathie  (Nephro 
Protektion).  Durch  Senkung  von  Vor-  und  Nachlast  ver- 
bessern sic  die  kardiale  Pumplcistung  bei  I lerzinsuffi/ienz 
(**'  Kap.  51.33).  Im  Gegensatz  zu  den  At  '.E.- Hemmern  grei- 
fen die  Sartanc  nicht  in  den  Bradykininabbau  ein. 

Pharmakokinetik 

Die  Sartanc  werden  nach  oraler  Gabe  unvollständig  resor- 
biert. Ihre  Biovcrfügbarkci t schwankt  zwischen  10-15% 
(Eprosartan)  und  60—80%  (Irbesartan).  Sie  weisen  eine 
hohe  Plasmaproteinbindung  auf  (>  90%).  Die  Ausschei- 
dung erfolgt  renal  und  mit  den  Fäzes.  Die  Halbwertszeiten 
liegen  zwischen  2 h (Losartan I und  24  h (Telmisartan). 

Unerwünschte  Wirkungen 

Alle  Sartanc  sind  sehr  gut  verträglich.  In  seltenen  Fällen 
treten  Kopfschmerzen,  gastrointestinale  Nebenwirkungen 
und  Uberempfindlichkeitsreaktionen  auf.  Gelegentlich  ist 
eine  Hyperkaliämie  zu  beobachten. 


51.11  Diuretika  und  Antidiuretika 

Zusammenfassung 


Es  werden  vier  Hauptgruppen  von  Diuretika  unterschieden. 
L>ie  Benzothiadia/inderivate  (z.  B.  Hydrochlorothia/id)  wir- 
ken diurctisch  durch  die  I lemmung  des  Na*-CL-Ootr.ms- 
portxyxtemx  des  frühen  distalen  Tubulus.  Die  Schlctfendiu- 
retika  (z.B.  Furosemid)  hemmen  das  Na'-K’-CT-Cotrans- 
ponsystem  des aszendierenden  Schenkels  der  Henle-Schleife. 
Sic  entfalten  die  stärkste  diurctische  Wirkung,  können  aber 


erheblicbe  Elcktrolytcntgleisungen  verursachen.  Die  Kalium 
sparenden  Diuretika  haben  nur  eine  geringe  diurctische  Wir- 
kung und  werden  meist  in  der  Kombinationstherapie  einge- 
setzt. Als  einziges  osmotisches  Diuretikum  findet  Mannitol 
Anwendung,  vor  allem  in  der  Therapie  des  Hirnödems.  Alle 
antidiuretisch  wirksamen  Substanzen  sind  Verwandte  des 
ADH  (z.B, Vasopressin). 


Diuretika  werden  zur  Senkung  des  Blutdrucks  (»-*  Kap. 
5131).  zur  Behandlung  der  Nieren-  und  der  Herzinsuffi- 
zienz («»'  Kap.  5 1 33 ) sowie  zur  Ausschwemmung  von  Öde- 
men (■»'  Kap.  51.45.4)  eingesetzt.  Man  unterscheidet  vier 
wichtige  Gruppen: 

tubulär  angreitende  Diuretika  ( u.a.  Ben/othiadiazine) 

■ Schleifendiuretika 

Kalium  sparende  Diuretika  Imit  Aldosteron-Antago- 
nisten) 

osmotisch  wirksame  Diuretika. 

Antidiuretische  Substanzen  basieren  auf  dem  Wirkungs- 
mechanismus des  antidiuretischen  Hormons  (ADH). 


51.11.1  Benzothiadiazinderivate  und 
analog  wirkende  Verbindungen 

Wichtige  Substanzen  aus  der  Gruppe  der  Benzothiadiazine 
(Thiazide)  sind: 

I lydrochloTOthiazid  (Esidrix*! 

» Chlortalidon  (Hygroton®) 

Indapamid  (Natrilix*) 

Mefrusid  (Baycaron®). 

Wirkungsmechanismus 

Die  diurctische  Wirkung  der  Thiazide  und  der  analog 
wirkenden  Substanzen  beruht  auf  einer  Hemmung  des 
Na'  Ch  Cotransportsystem*  im  frühen  distalen  Tubulus: 
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51.11  Diuretika  und  Antidiuretika 


L>urch  Bindung  an  die  Chloridbindungsstdlc  des  Trans- 
portproteins wird  die  Riickresorprion  von  Na’  und  Ch 
gehemmt  Durch  osmotische  Kräfte  kommt  es  zu  einer 
vermehrten  Wasserausscheidung. 

Zusätzlich  hemmen  Thiaziddiurctika  die  Carboanliy- 
J rase  im  proximalen  Tubulus,  was  aber  nur  geringgradig 
zur  diuretischen  Wirkung  beiträgt. 

Wirkungen 

Thiaziddiuretika  führen  nicht  nur  zur  Wasser ausschei- 
dung,  sondern  auch  zu  einer  Veränderung  des  Flektrulyt- 
musters  im  I larn  mit  folgenden  Auswirkungen: 

• Natrium-  und  Chloridausschcidung  7iäch  erhöht 
<10  15%  des  glomerular  filtrierten  Natriums) 
Kaliumausscheidung  4fach  erhöht 

• gesteigerte  Hydrogencarbonatausscheidung  und  Alka- 
lisierung durch  Hemmung  der  Carboanhydrase 

- verminderte  Calciumausscheidung. 

Klinik  Da  Thiazjddiuretika  eine  verminderte  Calcium- 
ausscheidung bewirken  und  so  zu  einer  Senkung  der 
Calciumkonzentration  im  Harn  fuhren,  werden  sie  zur 
Prophylaxe  von  calciumhaltigen  Nierensteinen  einge- 
setzt. 

Sekundär  kommt  cs  durch  die  gesteigerte  Wasser-  und 
Elektrolytausschcidung  zu  folgenden  Wirkungen: 

Abnahme  des  Blutdrucks  durch  Verminderung  des 
zirkulierenden  Blutvolumens 
Mobilisierung  von  Ödemen 

Verminderung  der  glomerulären  Filtrationsrale  durch 
Vasokonstriktion  afferenter  Arteriolen.  Durch  dieses 
tubuloglomeruläre  Feedback  wird  ein  sich  selbst  limi- 
tierender diurctischer  Effekt  hervorgerufen. 

Auf  unbekannte  Weise  fuhren  die  Thiazide  zu  einer  Rela 
vation  der  Widerstandsgefaße. 

Klinik  Die  Relaxation  der  Widerstandsgcläße  wird  in 
der  Langzeittherapie  zur  Blutdrucksenkung  genutzt. 

Pharmakokinetik 

Die  orale  Bioverfügbarkeit  der  Thiazide  liegt  bei  etwa  7üuo. 
Thiazide  werden  glomerular  filtriert  und  im  proximalen 
Tubulus  sezerniert.  Hierdurch  kommt  es  zu  einer  erhöhten 
lokalen  Konzentration  am  Wirkort  und  zu  einem  raschen 
Wirkungseintritt. 

Die  Wirkdauer  für  Hydrochlorothiazid  liegt  zwischen 
8 und  12  h (Halbwertszeit  3-12  hl.  Chlortalidon  wirkt 
etwa  40-72  h bei  einer  Halbwertszeit  von  40  -60  h. 

Mit  zunehmender  Nieren  Insuffizienz  nimmt  die  Wirk- 
samkeit der  Thiazide  ab. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  unerwünschten  Wirkungen  der  Thiazide  beruhen  v.a. 
auf  den  Elektrolytvenchiebungen: 

Hvpokaliämie  (cave:  Verstärkung  der  Digitaliswirkung!  I 
Hyperkalzämie  (vor  allem  bei  gleichzeitiger  Zufuhr  von 
D- Hormonen) 

- Hypomagnesiämie  (selten) 
hypochlorämische,  metabolische  Alkalose. 

Unabhängig  hiervon  kommen  folgende  unerwünschte 
Wirkungen  häufig  von 


I lautreaktionen 

■ Hyperlipidämie 

Hyperurikämie  (durch  Verdrängung  der  Harnsäure 
vom  tubulären  Sekretionssystem) 

• I lypcrglykämic  und  Glucosuric 

reflektorische  Akü'vicrung  des  Renin-Angiotensin-Al- 
dosteron-Systems. 

Bei  Sulfonamidüberempfindlichkeit  kann  cs  zu  allergi- 
schen Symptomen  durch  Kreuzreaktionen  kommen. 

51.11.2  Schleifendiuretika 

Die  Schleifrndiurctika  sind  eine  chemisch  heterogene 
Gruppe  mit  gemeinsamem  Hauplaiigriffspunkt  an  der 
Henle- Schleife.  Wichtige  Vertreter  sind: 

• Furosemid  (lasix®) 

Bumetanid  ( Burinex®) 

■ Etacrynsäure  (Hvdromedin®) 

1 Piretanid  (Arelix®) 

Torasemid  (Torem®). 

Wirkungsmechanismus 

Furosemid,  Bumetanid,  Piretanid  und  Torasemid  hemmen 
reversibel  das  Na‘-  K'  CT -Gotraixsportsystcm  im  asz.cn- 
dierenden  Schenkel  der  Henlc- Schleife,  Etacrynsäure  be- 
wirkt eine  nahezu  irreversible  Hemmung.  L>ies  fuhrt  zu 
einer  drastischen  Senkung  der  Natriumrückresorption,  zu 
einer  interstitiellen  Hypotonizität  im  Nierenmark  und 
damit  zu  einer  verminderten  Harnkonzentration: 

■ L>ie  Natriumausscheidung  im  Ham  ist  auf  das  20fache 
erhöht. 

- Die  Kaliumausscheidung  ist  auf  das  lüfache  erhöht. 
40%  des  glomerulär  filtrierten  Na’  und  CE  werden 
ausgcschicdcn. 

Merke!  Durch  gleichzeitige  Hemmung  des  Na'  K* 
CI~-Coiransportsystcms  in  der  Macula  densa  wird  das 
tubuloglomeruläre  Feedback  durchbrochen.  Es  kommt 
nicht  zu  einer  Vasokonstriktion  der  Arteriolen  mit  Ver- 
minderung der  Nierendurchblutung  und  Ablall  der  glo- 
merulären Filtrationsrate:  Die  physiologische  „Bremse" 
zur  Vermeidung  von  Volumcnvcrlust  wird  aufgehoben. 

Wirkungen 

Merke!  Durch  Schleifendiuretika  werden  25-40%  der 
glomerulär  filtrierten  Natriummenge  zur  Ausscheidung 
gebracht  (normal  etwa  l uo).  Gleichzeitig  kommt  es  zur 
vermehrten  Ausscheidung  von  K\C1  , Ca!*  und  Mg3’. 

Wichtige  Wirkungen  der  Schleifend iuretika  sind  v.a.: 
Blutdruckseiikung  durch  Reduktion  des  zirkulierenden 
Blutvolumens 

1 Mobilisierung  von  Ödemen,  Aszites,  Pleuraergüssen. 
Pharmakokinetik 

Die  orale  Bioverfügbarkeit  von  Furosemid  liegt  bei  etwa 
60%,  die  von  Etacrynsäure  nahe  100%. 

Bei  beiden  Diuretika  kommt  es  besonders  nach  intra- 
venöser Applikation  zu  einem  sehr  raschen  Wirkungs- 
eintritt (Wirkmaximum  nach  30  min).  L)ie  Halbwertszeit 
beträgt  für  beide  Substanzen  1-1,5  h,  die  Wirkdauer  für 
Furosemid  4-5  h und  für  Etacrynsäure  6-8  h.  Die  lokale 
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Wirkung  vom  Tubuluslumcn  aus  wird  durch  tubuläre 
Sekretion  der  Substanzen  verstärkt:  Die  Konzentration  im 
Tubuluslumen  liegt  um  das  20-  bis  50fache  über  der  Plas- 
makonzentration. 

Klinik  Besonders  Furosemid  ist  auch  bei  Nicrenin.suffi- 
ziettt  noch  gut  wirksam. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Durch  Umgehung  des  tubuluglomeralärcn  Feedbacks 
können  Schlcifcndiurctika  einen  bedrohlichen  Volumcn- 
veriust  mit  Hämokonzentration  und  gesteigertem  Risiko 
für  eine  Thrombenbildung  herbeiführen. 

Im  Vordergrund  stehen  aber  die  Nebenwirkungen 
durch  Fickt rolvtvcrschicbungtn  mit  den  entsprechenden 
Folgen  v.a.am  Herzen: 

■ Hypokaliämie  und  metabolische  Alkalose 
Hypokalzämie 
Hypomagnesiämie. 

Merke!  Schleifendiuretika  können  wie  Thiazide  Hyper 
glykamie  und  Hyperurikämie  verursachen.  Gefürchtet 
ist.  besonders  bei  Etacrynsäure,  die  ausgeprägte  Otoloxi- 
zitäl,  die  zu  Hörstörungen  im  Huchtonbereich  bis  hin 
zur  Taubheit  führen  kann. 

51.11.3  Kalium  sparende  Diuretika  und 
Aldosteron-Antagonisten 

Kalium  sparende  Diuretika  blockieren  die  Natriumrück- 
resorption und  die  Kaliumsekretion  im  spätdistalcn  Tubu- 
lus. Dies  geschieht  entweder  durch: 

• direkte  Hemmung 

- Amilorid  (Midamor*l 

- Triamteren  (nur  als  Kombinationspräparat) 
Blockierung  des  Aldosteron rezeptors 

- Spironolacton  (Aldactone*) 

- Kaliumcanrenoat 
— Eplercnon. 

Wirkungsmechanismus 

Im  spätdistalcn  Tubulus  bewirkt  die  Natriumrückrcsorp- 
tion  eine  Elcktronegativierung  des  Tubuluslumens  gegen- 
über dem  Intcrstitium.  Diese  elektrische  Potemialdiffercnz 
führt  zu  einer  Kaliumsekretion  in  das  Tubuluslumen. 

Die  Kalium  sparenden  Diuretika  blockieren  die  späl- 
distal-tubuläre  aldosteronabhängige  Natriumrückresorp- 
tion  und  damit  den  Aufbau  der  für  die  Kaliumsekretion 
notwendigen  elektrischen  Potcntialdiffcrenz.  Die  Folge  ist 
die  therapeutisch  erwünschte  Kaliumretention. 

Amilorid  und  Triamteren  werden  im  proximalen  Tubu- 
lus sezemiert  und  blockieren  reversibel  den  betreffen- 
den Natriumkanal  an  der  luminalen  Zellmembran. 
Spironolacton  und  Kaliumcanrenoat  (nur  i.v.  Gabe 
möglich)  werden  im  Organismus  in  den  aktiven  Meta- 
boliten Canrcnon  umgcwandclt.  Dieser  hemmt  kompe- 
titiv die  Bindung  von  Aldosteron  an  den  zytosolischen 
Rezeptor  für  Mineralocurticoide.  Hierdurch  wird  die 
aldostcronabhängigc  Bildung  von  Proteinen  vermin- 
dert, die  für  die  tubuläre  Natriumrückresorption  ver- 
antwortlich sind.  Die  Folge  ist  eine  reduzierte  Natrium- 
rückresorption  im  spatdistalen  Tubulus. 


Merke!  Im  Gegensatz  zu  allen  anderen  Diuretika 
wirken  Spironolacton  und  Kaliumcanreoiut  (wie  auch 
Aldosteron)  auf  der  Gefäßseite  der  Tubuluszellen. 

Wirkungen 

Der  natriuretische  Effekt  der  Kalium  sparenden  Diuretika 
ist  eher  gering:  Die  Natriumausscheidung  beträgt  nur 
2-3%  der  glomerulär  filtrierten  Natriummenge  (normal 
I %),  die  Kaliumausscheidung  sinkt  unter  den  Normal- 
wert. 

Die  Kalium  sparenden  Diuretika  werden  in  erster  Linie 
wegen  ihrer  Kalium  retinicrenden  Wirkung  in  der  oralen 
Kombinationsbchandlung  zusammen  mit  Thiazid  oder 
Schleifendiuretika  eingesetzt.  Bei  Niereninsuffizienz  (Crea- 
tinin über  1 .8  mg/dl)  sind  sie  unwirksam. 

Merke!  Die  volle  Wirkung  von  Spironolacton  wird  erst 
nach  etwa  3 5 Tagen  oraler  Therapie  erreicht.  Amilorid 
und  Triamteren  sind  mit  Halbwertszeiten  von  6 bzw.  3 h 
eher  kurz,  wirksame  Substanzen. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Kalium  sparende  Diuretika  können  besonders  bei  ein- 
geschränkter Nicrcnfünktion  eine  Hyperkaliämie  mit  den 
entsprechenden  kardialen  Folgen  verursachen.  Zudem 
werden  folgende  Nebenwirkungen  beobachtet: 

Amilorid  und  Triamteren: 

- Urtikaria,  Exantheme 

- metabolische  Azidose 

Verstärkung  einer  Niereninsuffizienz,  und  Creatinin- 
anstieg 

Aldosteron- Antagonisten: 

Männer:  Gynäkomastie,  Potenzstörungen 

- Frauen:  Hirsutismus,  Amenorrhö 

- Exantheme 

- gastrointestinale  Beschwerden. 

51.11.4  Osmotische  Diuretika 

Osmotische  Diuretika  (z.B.  Mannitol)  wirken  durch  die 
osmotisch  bedingte  Bindung  von  Wasser  im  Tubulus- 
lumcn  diuretiseh. 

Klinik  Beim  Diabetes  mellitus ' Kap.  51.41 1 kommt 
cs  bei  Überschreiten  der  Nicrenschwelle  für  Glucose 
(Blutzucker  etwa  180  mg/dl)  zur  osmotischen  Diurese 
durch  Glucosurie.  zMs  therapeutische  Substanz  wird  ein- 
zig der  metabolisch  inerte  Zuckcralkohol  Mannitol 
( Mannit,  Osmofundin® ) eingesetzt. 

Wirkungsmechanismus 

Mannitol  wird  glomerulär  filtriert  und  kaum  tubulär 
rückreüorbicrl: 

• Die  osmotische  Wirksamkeit  der  hohen  Mannitolkon- 
zentration  im  Primärham  fuhrt  zu  einer  Hemmung  der 
tubulären  Wasscrriickresorption. 

Sekundär  kommt  es  zu  einer  Verminderung  der  tubulä  - 
ren  Natriumruckresorption  durch  Anstieg  des  Natrium- 
gradienten zwischen  Tubulus  und  Intcrstitium.  Dieser 
Effekt  ist  jedoch  nur  schwach  ausgeprägt. 


1572 


51 


Merke!  Im  Vergleich  zu  allen  anderen  Diuretika  führi 
Mannitol  zum  natriumärmsten  Harn. 

Wirkungen 

Mannitol  fuhrt  zu  einer  gesteigerten  Durchblutung  des 
Nierenmarks  und  zu  einer  ausgeprägten  Wasserdiurese  mit 
Anstieg  des  osmotischen  Gefälles  zwischen  Gefäßen  und 
Interstitium.  Sekundär  kommt  es  zu  einer  Steigerung  der 
Natrium-,  Kalium-  und  Cakiumausschcidung. 

Klinik  Da  Mannitol  die  Blut-Hirn-Schranke  nicht 
passieren  kann,  bewirkt  es  v.a.  eine  osmotisch  bedingte 
Abnahme  des  intrazellulären  und  interstitiellen  Wassers 
im  Gehirn  und  ist  daher  besonders  zur  Therapie  des 
Hirnodcms  (s*  Kap.  51 .45.4.21  geeignet.  Periphere  Öde- 
me werden  nicht  mobilisiert,  da  periphere  Kapillaren  für 
Mannitol  durchlässig  sind! 

Pharmakokinetik 

Mannitol  wird  oral  kaum  resorbiert  und  muss  daher 
infundiert  werden.  Es  wird  unverändert  im  Harn  ausge- 
schieden und  hat  mit  etwa  6 h eine  relativ  kurze  EJimina- 
tionshalbwertszeit. 

51.11.5  Antidiuretika 

Antidiuretika  steigern  die  renale  Wasser-  und  Elektrolyt- 
ruckresorption. Sie  haben  das  gleiche  Wirkprinzip  wie  das 
antidiuretische  Hormon  ADH.  Es  handelt  sich  durchweg 
um  Analoga  des  ADH: 

Vasopressin 

Desmoprestin. 

Wirkungsmechanismus 

Vasopressin  führt  über  V, -Rezeptoren  zu  einer  Aktivie- 
rung der  Adenyiatcyclase  in  den  luminalen  Zellen  der 


51.12  Volumensubstitution  und  Elektrolytkorrektur 

Sammclrohrc.  Durch  den  nachfolgenden  cAMP-Ansticg 
kommt  cs  zur  Fusion  zvtoplasniatischer  Vesikel,  die  Wasser 
führende  Kanäle  (Aquaporinel  besitzen,  mit  der  luminalen 
Zellmembran.  Die  Folge  ist  ein  vermehrter  W'asserstrom 
aus  dem  turnen  der  Sammclrohrc  in  das  hypertone  Intcr- 
stitium  des  Nieren marks. 

Zusätzlich  verursacht  das  natürlich  vorkommende  #- 
Arginin  Vasopressin  über  V^Rczcptoren  eine  Vasokon- 
striktion durch  Stimulierung  der  Phospholipase  C und 
Erhöhung  der  intrazellulären  Calciumkonzentration. 

Die  Substitution  von  t. -Arginin  durch  n-Arginin  in  Po-  | 
sition  S (Desmopressin)  führt  zu  einem  Verlust  der  vaso- 
konstriktorischen  Wirkung. 

Die  Substitution  von  Phenylalanin  durch  Isoleucin  in 
Position  3 (Oxytocin)  vermindert  die  antidiuretische  Wir- 
kung zugunsten  der  Wirkung  auf  die  glatte  Muskulatur. 

Wirkungen 

Vasopressin  und  Desmopressin  haben  eine  ausgeprägte 
antidiuretische  Wirkung.  Die  vasokonstriktorische  Wirk- 
komponente ist  nur  bei  Vasopressin  in  höheren  Dosen  zu 
beobachten.  Die  Wirkung  auf  die  glatten  Muskelzellen  fin- 
det man  auch  im  Gastrointestinaltrakt,  in  der  Mamma  und 
am  Uterus.  Sic  ist  besonders  ausgeprägt  für  Oxytocin. 

Klinik  Bei  renalem  Diabetes  insipidus  sind  ADH  und 
Analoga  unwirksam. 

Pharmakokinetik 

Eine  orale  Gabe  von  Vasopressin  oder  Analoga  ist  nicht 
möglich,  da  die  Substanzen  sofort  proteolytisch  inaktiviert 
werden:  Nach  parenteraler  Gabe  oder  Resorption  über  die 
Nascnschlcimhaut  zirkuliert  Vasopressin  frei  im  Blut. 

Die  Plasmahalbwertszeit  beträgt  etwa  I min.  Präparate 
Zubereitungen  in  öliger  Lösung  entfallen  nach  subkutaner 
oder  intramuskulärer  Infektion  eine  Wirkdauer  von  etwa 
12  h (Desmopressin I bis  24  h (Vasopressin). 


51.12  Volumensubstitution  und  Elektrolytkorrektur 

Zusammenfassung 


Wichtige  Volumenersatzmitte!  sind  Dextrane,  HAES  und 
Gelatine.  Sie  werden  zusammen  mit  Elcktrolytlösungen  ap- 
pliziert. Elektrolytlösungen  alleine  eignen  sich  nicht  zur 
Volumensubstitution. 

Ein  konstanter  KaJiumspicgcl  ist  für  die  kardiale  F.lck- 
trophvsiologie  unerlässlich.  Hypokaliämie  wird  durch  Ka 
liumsubstitution,  Hyperkaliämie  durch  Resonium,  Glucose/ 
Insulin  und  Diuretika  behandelt.  Säure-Basen-  und  Kalium- 
haushalt stehen  in  enger  Verbindung,  da  intrazelluläre  H' 
gegen  K*  - Ionen  austauschbar  sind. 


Störungen  des  Wasserhaushalts  können  sich  als  hyper- 
tone, isotonc  oder  hypotone  Dehydratation  oder  Hyper - 
hydratation  äußern.  Calcium  und  Magnesium  sind  lür 
elcktrophysiologische  Vorgänge  wichtig. 

Eine  Volumensubstitution  dient  der  Auf  rechtcrhaltung  der 
Kreislauifunktion  bei  relativem  oder  absolutem  Volumcn- 
mangel.  Korrekturen  des  Elektrolythaushalts  («■'  Kap.  51.451 
betreffen  vor  allem  Kalium  und  das  Saure-Bascn-Glcich- 
gewicht. 


51.12.1  Volumenersatzmittel 

Volumenersatzmittel  müssen  das  intravasale  Flüssigkeit*- 
volumen  auffüllen  und  einen  kolloidosmotischen  Druck 
aufbauen,  um  das  Wasser  intravasal  zu  binden.  Elektrolyt- 
lösungcn  sind  daher  ungeeignet. 


Verwendete  Substanzen 

Substanzen  mit  kolloidosmotischer  Wirksamkeit  sind: 

• Dextrane 

Dextran  40  ( Rheomacrode x *,  mittleres  Molekularge- 
wicht 40  kD) 

- Dextran  60  (Macrodcx®.  mittleres  Molekulargewicht 
60  kD) 
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- I lydroxycthylstärkc  (HAES,  nach  der  früheren 
Schreibweise  „äthyl“) 

Gelatinederivate  ( Haemaccel*) 

Albumin. 

Wirkungen  und  unerwünschte  Wirkungen 
Alle  Volumenersatzmittel  führen  zu  einem  Anstieg  des 
Blutvolumens,  des  kardialen  Schlagvolumcns  und  des 
Venendrucks.  Niedermolekulare  Dextrane  und  HAES 
verbessern  zudem  die  Mikrozirkulation  durch  Viskositats- 
minderung  und  Auflösung  von  Erythrozyten-  und 
Thrombozytenaggregaten.  Die  Wirkprohlc  der  Substanzen 
sind  in  r;'  lab.  51.8  zusamt nengelassL 

Merke!  Dextran  4<J  wird  zur  Behandlung  von  Mikro- 
zirkulatioirssiörungen  und  Schock  eingesetzt.  Dextran 
60  dient  zur  Therapie  des  absoluten  Völumcnman 
gels. 

Albumin  stellt  im  Plasma  die  Hauptkomponente  des  kol- 
loidosmotischen  Drucks  dar.  Für  die  Volumensubstitution 
hat  cs  sich  in  den  erforderlichen  Mengen  aus  Kostengrün- 
den und  aufgrund  von  Morlalitätsstudien  als  ungeeignet 
erwiesen. 

Pharmakokinetik 

Dextrane  sind  Polysaccharide  aus  Glucoscmolckülcn,  die 
in  1 ,6-glykosidischer  Bindung  verknüpft  sind. 

Die  Plasmahalbwertszeit  von  Dextran  40  ( Molekular- 
gewicht 40  kD)  betragt  etwa  4 h,  die  von  Dextran  60  (Mo- 
lekulargewicht 60  kD)  mehr  als  8 h.  Dextrane  mit  einem 
Molekulargewicht  unter  50  kD  (z.B.  Dextran  40)  werden 
glomcrulär  filtriert  und  renal  eliminiert.  Höhermolekulare 
Dextrane  werden  im  Monozyten- Makrophagen -System 
gespeichert  und  durch  Spaltung  der  1 ,6-glykosidischen 
Bindungen  abgebaut. 

Der  unterschiedliche  Eliminationsweg  erklärt  die  diffe- 
rierenden I lalbwcrtszeiten. 

HABS  wird  durch  Hydroxyclhylierung  eines  Grunii- 


gerüsts  aus  Amylopektin  gewonnen.  Der  verzögerte  Abbau 
beruht  aul  der  Behinderung  der  Serum -Amylase  durdt 
die  mit  der  Glucose  verbundenen  Hydroxyethyfreste.  Die 
Plasmahalbwertszeit  betragt  etwa  4 h.  HAES  wird  z.T.  in 
der  Haut  abgelagert  (Hautjucken!). 

Gelatine.  Die  niedermolekularen  Gelaünckomplexe 
werden  glomcrulär  filtriert  und  renal  ausgeschieden.  Die 
Plasmahalbwertszeit  liegt  bei  I -2  h.  Die  restliche  Gelatine 
wird  über  körpereigene  Enzyme  abgebaut. 

51.12.2  Kalium 

Der  Plasmakali umspiegd  muss  zur  Gewährleistung  elek- 
trophysiologischer  Funktionen  im  Herzen  und  im  Ner- 
vensystem in  engen  Grenzen  gehalten  werden. 

Verwendete  Substanzen 
Kaliumchlorid  (KCl). 

Wirkungen  von  Mangel  und  Überschuss 

Die  Folgen  von  Hypo-  und  Hyperkaliämie  !*■*  Kap. 

51.45.1. 1)  zeigt»  Tab. 5 1.9. 

Pharmakokinetik 

tn  Abhängigkeit  vom  Plasmaspiegel  reagiert  die  Niere 
durch  Kaliumausscheidung  oder  -retention.  Kaliumman- 
gcl  führt  zu  einer  vermehrten  Rückresorption  in  den  dista- 
len Tubuli,  Hyperkaliämie  induziert  über  Aldosteron  eine 
vermehrte  Kaliumausscheidung.  Eine  Alkalose  führt  durch 
den  Austausch  von  intrazellulären  HMonen  gegen  extra- 
zelluläre  KMoncn  zur  Hypokaliämic,  eine  Azidose  auf 
umgekehrtem  Wege  zur  Hyperkaliämie. 

Interaktionen 

Zahlreiche  Medikamente  beeinflussen  den  Kaliumspicgcl. 
Zu  Hyperkaliämie  führen: 

Aldosteron- Antagonisten  (Spironolacton ) 

• Kalium  sparende  Diuretika 
ACE-Hcmmcr 


Tab.  51.8  Wirkungen  und  Nebenwirkungen  von  Volumenersatzmitteln 


Dextrane 

HAES 

Gelatine 

Volurneneffekt 

Dextran  60:  gut  durch  zusätzliche  Mobilisierung  von  Wasser 
aus  dem  Interstitium 

Dextran  40:  geringer  durch  schnelle  renale  Elimination 

wie  Dextran  40 

schlechter,  da  kürzere 
Verweildauer 

Effekt  auf  Rheologie 

Verminderung  der  Viskosität,  Verbesserung  der  Mikrozirkulation 
(niedermolekulare  Dextrane) 

Verminderung  der 

Viskosität,  Verbesserung 
der  Mikrozirkulation 

Erhöhung  der  Viskosität. 
Verschlechterung  der 
Mikrozirkulation 

Effekt  auf  Thrombo- 
zytenaggregation 

Alle  Dextrane  senken  die  Aggregabllität. 

verminderte  Aggregations- 
neigung 

gesteigerte  Aggiega- 
tionsneigurrg 

Effekt  auf  Erythro- 
zytenaggregation 

Hochmolekulare  Dextrane  steigern,  niedermolekulare  senken 
die  Aggregabilität  (Cave:  Nach  Infusion  hochmolekularer 
Dextrane  ist  die  Kreuzprobe  nicht  mehr  sicher!) 

verminderte  Aggregations- 
neigung 

gesteigerte 

Aggregationsnergung 

AnjphyUilerKIko 

groß,  vermeidbar  durch  Vorspritzen  von  20  ml  Dextran  1 
(Promtt*)  rur  Absattigung  der  Antikörper 

halb  so  groß  wie  bei 

Dextran 

groß 

Hauterscheinungen 

Hautjucken,  oft  monatelang 
durch  abgelagerte  HAES 

Sonstiges 

Hemmung  der  Gerinnungsfaktoren 
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51.12  Volumensubstitution  und  Elektrolytkorrektur 


lab.  51.9  Hypo-  und  Hyperkaliämie 


Hypokaliamie 

Hyperkaliämie 

Herzfunktion 

ektope  Erregungen  und 
Kammerfltmmem 

Rhythmusstörungen, 

Kardloplegle 

Nervensystem 

ab  geschwächte  Reflexe 

Parästhesien 

Skelettmuskel 

Schwäche 

Schwäche 

glatte  Muskulatur 

Atonie  (Dann,  Blase), 

Ileus 

Säure-Basen- 

Haushalt 

Alkalose 

Azidose 

Niere 

Polyurie 

Digitalis 

ß-Blockcr 

• i.v.  Kaliunuuluhr 

- Succinylcholin  (Suxamcthonium) 

• Cyclosporin. 

Zu  Hypokaliamie  führen: 

• Thiazid  und  Schleifend iut et ika 

• (Mineralo-)Corticoide 

• Glucosc/lnsulin 
Rcsonium 

• Sympathomimetika 
Laxnnzien. 

Klinik  Eine  Hyperkaliämie  kann  durch  Gabe  von  Ca ' ’ 
antagonisicrt  werden.  Weitere  Behandlungsmöglichkei- 
ten sind  die  Gabe  des  Austauscherhar/es  Resonium  (oral 
oder  als  Einlauf  I sowie  die  Glucosc-Insulin-Infusion. 
Die  Behandlung  der  Hypokaliamie  erfolgt  durch  Kali- 
untsubstitution  (oral  oder  i.v.). 

51.12.3  Säure-Basen-  und  Wasserhaushalt 

51.12.3.1  Säure-Basen-Haushalt 

Der  Säure-Basen-Haushalt  ist  eng  mit  dem  Kaliumhaus- 
halt  verknüpft,  da  K’-Ionen  gegen  HT-lonen  ausgetauscht 
werden  können.  Die  wichtigsten  Zusammenhänge  und 


Tab.  51.10  Säure-Basen-Haushalt 


Azidose  Alkalose 

Kaliumspiegel 

Hyperkaliämie  Hypokaliamie 

intrazelluläres 

Kalium 

vermindert,  durch  H*  vermehrt  im  Austausch 

nach  extrazellulär  ve>-  gegen  H* 

drängt 

Therapie 

Natriumhydrogencar-  Kaliumchlorid 

bonat  Arglntnhydrochlorid 

Tris-Puffer  {Trometamol,  Carboanhydrase- 

cave  Nebenwirkungen:  Hemmer  (Atetazolaimd, 
Gewebsnekrose.  Throm-  cave:  weiterer  Kalium- 
bose. Hypoglykämie!)  vertust!) 

pharmakologischen  F.influssmöglichkcitcn  auf  eine  Azi- 
dose (*”  Kap.  51.45.2)  bzw.  Alkalose  (»*'  Kap.  51.45.3)  sind 
in  w Tiib.  51.10  dargestellt. 

Merke!  Die  Therapie  einer  A/idosc  kann  durch  Abwan- 
dem  von  Kalium  in  die  Zellen  selbst  bei  vorher  beste 
hender  Hyperkaliämie  rasch  zur  Hypokaliamie  führen! 

51.12.3.2  Wasserhaushalt 

Störungen  des  Wasserhaushalts,  deren  Ursachen  und  deren 
Therapie  sind  « • Tab.  51.  II  zu  entnehmen. 

51.12.4  Magnesium 

Magnesium  (Mg2*)  ist  lür Stoffwechsel  und  EJcktrophysio- 
logie  von  Bedeutung.  Zudem  wird  es  als  Antazidum  und 
als  Laxans  eingesetzt. 

Verwendete  Substanzen 
Zur  Magnesiumsubstitution: 

Magnesiumaspartat 
Magnesiunicitr.it 
Magnesiumgl  utamat. 

Als  Antazidum: 

Magnesiumhydroxid  [Mg(OH ),]. 

Als  Laxans: 

Magncsiumsultat  (MgSO,). 

Wirkungen 

» Mg5*  ist  Cofaktor  für  wichtige  Enzyme,  z.  B.  Adenylat- 
cyclase,  Phosphodicstcrasc.  verschiedene  Kinasen  und 
Phosphatasen. 

• Mg5*  hemmt  die  Transmittcrfreisetzung  an  Synapsen  im 
ZNS,  in  vegetativen  Ganglien  und  an  der  motorischen 
Fndplattc  und  wirkt  so  mcmbranstabilisicrcnd.  T)ic  Er- 
regbarkeit von  Nerveti-  und  Muskchcllen  wird  herab- 
gesetzt. 

Bei  der  Einnahme  von  Magncsiumsulf.it  wird  lediglich  das 
Mg' * in  relevantem  Ausmaß  resorbiert,  während  das  Sulfat 
im  Darm  verbleibt  und  dort  osmotisch  laxierend  wirkt. 
Besonders  bei  Nicreninsuffizicnz  kann  cs  zu  einer  I lypcr- 
magnesiämie  kommen.  Nach  der  Zufuhr  von  Magnesium- 
hydroxid verbinden  sich  die  Hydroxid- Ionen  mit  H*- 
lonen  zu  Wasser,  so  dass  der  pH-Wert  steigt.  Das  Mg' ' 
wird  zumindest  teilweise  resorbiert. 

Pharmakokinetik 

Oie  Magnesiumresorption  ist  vom  Magnesiumbedarf  und 
vom  gekoppelten  Anion  abhängig  I/.B.  werden  nur  etwa 
I0°o  des  aus  Mg(OH)j  stammenden  Mg12  resorbiert).  Der 
Magnesiu mplasmaspiegei  wird  renal  gesteuert,  so  dass 
auch  eine  i.v.  Gabe  den  Spiegel  nur  vorübergehend  anhe- 
ben kann.  Nach  der  glomcrulären  Filtration  wird  Mg’’  zu 
etwa  90°o  in  der  Henlc-Schleife  rückresorbiert.  Magnesi- 
ummangel und  Parathormon  steigern  die  Rückresorption, 
während  Calcium  und  Aldosteron  sic  vermindern. 

51.12.5  Calcium 

Kap.  51.26.1,51.45.1.2 
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Pharmakologie 


Tab.  51.11  Störungen  de*  Wasserhaushalts 


Ursachen 

Therapie 

tsotone  Dehydratation 

(Wassermangel  bei  normaler 
Plasmaosmolahtät) 

Erbrechen,  Diarrhö,  Blut-  oder  Plasmavertust 
(Verbrennung) 

Infusion  isotoner  Elektrolytlösung,  Volumenersatz 

hypertone  Dehydratation 

(Wassermangel  bei  eihöhter 
Plasmaosmolalität) 

Durst,  Oiabetes  insipidus 

Infusion  von  Glucose  5V  Wasser  trinken. 

Therapie  des  Diabetes  insipidus  durch  ADH 

hypolone  Dehydratation 

(Wassermangel  bei  verminderter 

Plasmaosmolalität) 

Zufuhr  freien  Wassers  nach  Flüssigkeit*-  und  Elektrolyt- 
vertust  und  bei  Aldosteron  mangel 

Infusion  hypertoner  Elektrolytldsung,  Mtneralo- 
corticoide 

Isotone  Hyperhydratation 

(Wasserüberschuss  bei  normaler 
Plasmaosmoialrtät) 

Ödeme.  Übetwässerung  durch  isotone  Infusionslösung, 
Niereninsuffizienz 

Diuretika 

hypertone  Hyperhydratation 

(Wasserüberschuss  bei  erhöhter 
Ptasmaosmolatität) 

Trinken  von  Meerwasser 

Diuretika  und  Infusion  von  Glucose  5% 

hypolone  HyperhydraUtion 

(Wasserüberschuss  bei  verminderter 
Ptasmaosmolatitat) 

übermäßige  Wasserzufüht,  Infusion  von  Glucose  5%, 
Übertherapie  des  Diabetes  insipidus 

Infusion  von  hypertoner  Elektrolyttosung  und 
Mannitol 

51.13  Eingriffe  in  das  blutbildende  System 


Zusammenfassung 


Die  Blutbildung  hängt  von  der  Eisenversorgung,  von  der  Prä- 
senz der  Coenzyme  Cobalamin  und  Folsäure  sowie  vom 
Erythiupoctinspiegel  ab.  Eine  Eisensubstitution  ist  bei  eisen- 
armer  Ernährung,  nach  Blutverlusten  und  in  der  Schwanger- 
schaft erforderlich.  Sic  sollte  durch  orale  Gabe  von  zweiwerti- 
gem Eisen  erfolgen. 


Folsäure  muss  immer  zusammen  mit  Cobalamin  substitu- 
iert werden,  da  Folsäure  alleine  nur  die  Anämie,  nicht  aber 
neurologische  Schäden  beseitigen  kann.  Erythropoetin  und 
andere  hämatopoetische  Wachstumsfaktoren  werden  rekom- 
binant  hcrgcstcllt.  Erythropoetin  wird  bis  zu  dreimal  pro 
Woche  subkutan  substituiert. 


Die  Blutbildung  ist  von  der  I lämoglobinsynthcsc  und  so- 
mit von  der  Eisenversorgung  des  Organismus  sowie  vorn 
DNA-Stoffwechsel  und  dessen  Coenzymen  Cobalamin 
(Vitamin  B,;  I und  Folsäure  abhängig.  Die  Synthcscratc  der 
Erythropoese  wird  auch  durch  Erythropoetin  bestimmt, 

51.13.1  Eisensalze 

Eisen  wird  meist  in  ausreichender  Menge  über  die  Nah- 
rung aufgenonimen,  Bei  eisenarmen  Emährungsformen 
(vegetarische  Kost),  bei  F.iscnverlust  (Blutung)  und  bei 
erhöhtem  Bedarf  (Schwangerschaft)  reicht  das  Nahrungs- 
eisen nicht  aus,  uitJ  es  kann  zu  einer  Eisennungelanämie 
kommen)«^  Kap. 51.38.11. 

Typische  Wirkstoffe 

Das  Eisentransportsystem  der  menschlichen  Darmmukosa 
kann  nur  zweiwertiges  Eisen  resorbieren.  Für  die  Eiscn- 
substiiutionsthcrapie  stehen  daher  Fe2* -Präparate  zur  Ver- 
fügung: 

Eisen ( II >-sulfat  (Fc^SO,*) 

Eisenl'ID-funurat 
Eisern  II  Igluconat. 


Wirkungen 

• Funklionseisen:  Einbau  in  Enzyme 
1 lämoglobinci5cn:  Erythropoese 
Myoglobineisen:  Muskelaulbau. 

Bei  der  pharmakologischen  Eisenwirkung  steht  die  Nor- 
malisierung der  Blutbildung  im  Vordergrund. 

Pharmakokinetik 

Nahrungseiscn  liegt  meist  komplex  gebunden  in  dreiwerti- 
ger Form  vor.  Es  wird  im  sauren  Milieu  des  Magens  zur 
zweiwertigen  Form  reduziert.  Zweiwertiges  Eisen  wird  in 
Duodenum  und  Jejunum  über  ein  mukosalcs  Transport- 
sysieni  resorbiert.  Bei  Hypazidität  des  Magensaftes  oder 
nach  Applikation  von  Antazida  ist  der  Reduktionsvorgang 
gestört  und  die  Resorption  vermindert.  Die  Resorptions- 
quote  hängt  vom  Eisenbedarf  ab.  Sie  liegt  normalerweise 
bei  etwa  30%,  kann  jedoch  bei  Eisen mangel  auf  bis  zu  50% 
gesteigert  werden.  Die  maximale  Kapazität  des  Transport- 
systems beträgt  etwa  12  mgld  (sog  Mukosablock).  Fine 
Dosissteigerung  der  oralen  Eiseuzuluhr  bleibt  daher  wir- 
kungslos, wenn  das  Transportsystem  schon  ausgelastet  ist! 
Die  Resorption  wird  durch  das  Reduktionsmittel  Ascor- 
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b insäure  gefördert  und  durch  Tetracycline,  Phosphat, 
Penicillamin  und  Antazida  gehemmt.  Eisen  wird  nach  der 
Resorption  oxidiert  und  in  der  Blutbahn  als  he"  an  Trans- 
ferrin gebunden. 

Der  F.iscnbcstand  des  menschlichen  Organismus  verteilt 
sich  auf: 

Hämoglobin  (70%) 

• Speichcrcisen  (an  Ferritin  gebunden,  18%) 

■ Funktionseisen  (Myoglobin,  Enzyme,  12%) 

• Transporteisen  des  Blutplasmas  (an  Transferrin  ge- 
bunden, < I %). 

Bei  Eisenresorptionsstörungen  und  bei  mangelhafter 
Compliance  des  Patienten  kann  eine  parenterale  Eisen- 
substitution erfolgen.  Hierfür  steht  z.  B.  komplexgebunde- 
ncs  F.iscnfHI  )-hydroxid  zur  Verfügung,  aus  dem  das  Eisen 
nur  langsam  freigesetzt  wird,  um  die  Eisenbindungskapa- 
zitat  von  Transferrin  nicht  zu  überschreiten.  Freies,  ioni- 
siertes Eisen  ist  toxisch. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Eine  Eisenüberladung  ist  bei  oraler  Gabe  in  üblicher 
Dosierung  durch  den  Mukosablock  ausgeschlossen  (Aus- 
nahme: fehlender  Mukosablock  bei  Hämosiderosc). 
Nebenwirkungen  der  oralen  Eiscnsubstitution  sind: 
gastrointestinale  Beschwerden  (häufig) 

- Schwarzfarbung  des  Stuhls  (immer) 

• paroxysmale  nächtliche  I lämoglobinuric  (selten ) 

• erythropoetische  Porphyrie  (seilen). 

Bei  der  parenteralen  Eisensubstitution  kann  es  zu  k'opf- 
und  Muskdschmcr/en,  zur  Fiscnübcrladuitg  und  zu  Or- 
gansiderosen  kommen.  Eine  Eisenintoxikation  (■»  Kap. 
51.38. 1 1 kann  durch  drastische  Überdosierung  eines  oralen 
Eisenpräparats  oder  durch  parenterale  Gabe  verursacht 
werden.  Sic  Ist  gekennzeichnet  durch: 

Erbrechen,  Diarrhö 

- Blutungen  im  Gastrointestinaltrakt 

- Schock,  Koma 
Fieber,  Leukozytose 

‘ Gerinnungsstörungen 
■■  Organschäden  an  Leber  und  Nieren. 

Die  Therapie  der  akuten  Eiseninioxikation  besteht  in  der 
Unterbrechung  der  Resorption  durch  Magenspülung.  Be- 
reits aufgenommenes  Eisen  wird  durch  parenterale  Gabe 
i’on  Dcfcroxamin  gebunden  und  renal  eliminiert.  Die 
chronische  Eisenvergiltung  lührt  zur  Hämochromatose. 
Man  unterscheidet  die  primäre,  genetisch  bedingte  Form 
von  den  sekundären  Formen  (z.B.  Transfusionshämo- 
chromatosc  bei  sidcroachrcstischcn  Anämien ).  Festere  ist 
durch  eine  regelmäßige  Aderlassthcrapic  behandelbar. 
Letztere  erfordern  die  Gabe  von  Deferoxamin  (Desferal®). 

51.13.2  Corrinoide 

Corrinoide  spielen  in  Form  von  5-Desoxyadcnosyicobal- 
amin  und  Mcthylcobalamin  eine  wichtige  Rolle  als  Co- 
enzyme. 

Typische  Wirkstoffe 

Zur  Behandlung  des  Vitamin-B^-Mangds  stehen  Hy- 
droxo-  und  Cyanocobalaniin  für  die  parenterale  Gabe  zur 
Verfügung. 


51.13  Eingriffe  in  das  blutbildende  System 

Wirkungen 

Die  wichtigste  Wirkung  von  Methylcobalamin  ist  die  Funk- 
tion als  Coenzym  für  die  Übertragung  von  C, -Bruchstücken 
im  DN’A-Stoffwechsel.  Im  Knochenmark  sorgt  Mcthylco- 
balamin für  die  Bereitstellung  von  Tctrahydrofolsäurc  (“• 
Kap.  5 1.13.3).  Die  bei  Mangel  gestörte  DNA-Synthese  führt 
zu  einer  megaloblastären  Anämie  (perniziöse  Anämie).  I Zie- 
se ist  durch  Gabe  eines  Cobalaminpräparais  oder  hoher 
Dosen  Folsäure  behandelbar.  Im  Gegensatz  hierzu  ist  Ade 
nosylcobalarnin  als  Coenzym  beim  Aufbau  neurogener  Lipi  - 
de  nicht  durch  Folsäure  ersetzbar,  so  dass  die  neurologische 
Vilamin-B  .Mangelkrankheit  (funikulärc  Myelose,  pro- 
grediente Zerstörung  der  Achsenzylinder  der  Rucken- 
marksneuronen  mit  Lähmungserscheinungen)  immer  die 
Substitution  eines  Cobalaminpräparats  erfordert. 

Merke!  Eine  megaloblastäre  Anämie  soll  nie  durch 
alleinige  Gabe  von  Folsäure,  sondern  immer  durch  eine 
Kombinationsthcrapic  aus  Folsäure  und  Vitamin  R|j 
behandelt  werden! 

Pharmakokinetik 

Cobalamin  wird  im  Magen  an  ein  von  den  Parietalzellen 
gebildetes  Glykuprutcin  (Intrinsic  Factor)  gebunden.  Del 
Cobalamin-Glykoprotein-Komplex  wird  im  flcum  rezep- 
torvcrmittclt  durch  Endozytose  resorbiert.  Die  resorbier- 
bare Menge  an  Cobalamin  ist  durch  die  Menge  an  Intrinsic 
Factor  limitiert  Der  Resorptionsvorgang  ist  bei  perniziö- 
ser Anämie  entweder  durch  Antikörper  gegen  Parietalzel 
len  mit  Verminderung  der  Intrinsic-Factor-Bildung  oder 
durch  Antikörper  gegen  Intrinsic  Factor  selbst  gestört. 
Auch  Antikörper  gegen  den  rcsorptionsvermittclndcn 
Rezeplor  im  lleum  wurden  beschrieben. 

Resorbiertes  Cobalamin  wird  in  der  Leber  gespeichert. 
Der  Tagesbedarf  liegt  bei  15-30  pg. 

51.13.3  Folsäure 

Der  Folsäure  kommt  eine  ähnliche  Rolle  wie  dem  Cobal- 
amin zu. 

Wirkungen 

Sie  wirkt  wie  Cobalamin  als  Coenzym  in  der  DNA-Syn- 
these.  Ein  Mangel  manifestiere  sich  als  megaloblastäre 
Anämie.  Diese  ist  durch  alleinige  Folsäuresubstitution 
auch  hei  lurtbestehendcm  Cobalaminmangel  reversibel. 

51.13.4  Erythropoetin 

Erythropoetin  ist  ein  monomeres  Glvkoprotcin,  das  in  der 
Nierenrinde  gebildet  wird.  Der  adäquate  Reiz  tur  Bildung 
uitd  Ausschüttung  ist  eine  Hypoxie  im  Nierengewebe. 
Diese  kann  bedingt  sein  durch: 

Anämie 

* Hypoxygenierung  (durch  kardiale  oder  pulmonale 
Erkrankungen) 

■ Aufenthalt  in  großer  Flöhe. 

Wirkungsmechanismus  und  Wirkungen 
Erythropoetin  gehört  zu  den  Kolonie  stimulierenden  Fak- 
toren (CSF).  Es  bindet  wie  alle  Wachstumsfaktoren  an 
dimere  Rezeptoren  der  Zellmembran,  deren  intrazellulare 
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Pharmakologie  

Domäne  sich  bei  Bindung  des  I lomions  .in  die  extra  zellu- 
läre Domäne  autophosphoryliert  und  dadurch  Tyrosin- 
Kinase- Aktivität  entfaltet.  Diese  Tyrosin-Kinase  aktiviert 
durch  Phosphorylierung  intrazellulärer  Proteine  sodann 
Transkriptionsfaktorcn,  welche  die  vermehrte  Bildung 
mitogener  Proteine  induzieren.  Int  Falle  von  Erythropoe- 
tin kommt  es  so  zu  einer  vermehrten  Bildung  und  schnel- 
lerer Ausreifung  von  Erythroblastcn, 

Im  Falle  einer  Anämie  führt  Erythropoetin  zu  einer 
Normalisierung  der  Erythrozytenzahl,  im  Falle  einer  Hyp- 
oxygenierung  anderer  Ursache  (pulmonale  Störungen, 
I löhenaufcnthalt)  entsteht  eine  Polyglobulie, 

Die  renale  Anämie  bei  terminaler  Ni  creninsu  ff  i zi enz 
gehtauf  einen  Erythropoetin  mangel  zurück. 

Pharmakokinetik 

Das  rekombinantc  humane  Erythropoetin  hat  nach  intra- 
venöser Applikation  eine  Plasmahalbwertszeit  von  etwa 
10  h.  Durch  subkutane  Injektion  kann  die  Wirkdauer  ver- 
längert werden.  Erythropoetin  muss  parenteral  verabreicht 
werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  Gabe  von  Erythropoetin  ist  wegen  unerwünschter 
Wirkungen  auf  dreimal  pro  Woche  begrenzt. 

Es  kommt  zu: 

Hämatokritanstieg  mit  Eindickung  und  Thrombose- 
gefahr 

Auslösung  einer  ausgeprägten  Hypertonie 
> cpilcptiforntcn  Anfällen  (durch  Viskositätsanstieg  des 
Blutes?). 


51.13.5  Andere  hämatopoetische 
Wachstumsfaktoren 
Wirkstoffe 

Wichtige  hämatopoetische  Wachstunisfaktoren  sind  neben 
Erythropoetin  («*  Kap.  51.13.4)  die  Granulozyten-  und 
Makruphagcn-Kolonie-siimulierenden  Faktoren  (G-CSF 
oder  GM -CSF).  Es  stehen  drei  gentechnologisch  her- 
gestellte  rekombinante  Substanzen  zur  Verfügung: 

lenogr.tstim  (r-hu-G-CSF  rckombinantcr,  humaner 
G-CSFl,  Granozyte  13/-34«'), 

- Molgramostim  (r-hu-GM-CSF  | rckombinantcr,  huma- 
ner GM-CSFI,  leucomax*!, 

Filgrastini  (r-met-hu-G-CSF  rckombinantcr  Meihio- 
nin-human-G-CSF),  N’eupogen*). 

Alle  drei  Wirkstoffe  werden  zur  Beschleunigung  der  Bil- 
dung neutrophiler  Granulozyten  nach  einer  knochcn- 
markätoxischen  zytostatischen  Therapie  eingesetzt,  um  die 
Phase  der  Immunsuppression  nach  einer  Chemotherapie 
zu  verkürzen. 

Wirkungen 

Der  Wirkungsmechanismus  von  GM-CSF  oder  G-CSF 
beruht  auf  dem  gleichen  Prinzip  wie  die  Wirkung  von 
Erythropoetin.  Sie  aktivieren  über  Rezeptoren  der  Zyto- 
kin-Familie Regulationsgene.  so  dass  die  Transkriptions- 
rate steigt.  I licrdurch  werden  die  Neubildung  und  die  Aus- 
reilüng  neutrophiler  Granulozyten  beschleunigt. 


51.14  Eingriffe  in  das  Gerinnungssystem 

Zusammenfassung 


Die  Blutgerinnung  kann  durch  Heparin,  durch  Vitamin- K- 
Antagonisten  (Cumarincl,  durch  Thrombozytenaggrega- 
tionshemmer und  durch  Fibrinolytika  beeinflusst  werden. 
Heparin  wirkt  durch  die  Aktivierung  von  Antithrombin  III 
und  verhindert  dadurch  die  Umwandlung  von  Prothrombin 
in  Thrombin.  Die  Wirkung  zeigt  sich  sofort.  Cumarine  ant- 
agonixieren  Vitamin  K und  verhindern  dadurch  die  Neu- 
synthese  der  Vitamin-K-abhängigen  Gerinnungsfaktoren  II, 


VII,  IX  und  X.  Die  Wirkung  tritt  mit  einer  Verzögerung  von 
24  - 36  h ein.  Thrombozytenaggregationshemmer  wirken 
entweder  durch  Blockade  der  für  die  Plättchcnaktivierung 
notwendigen  Cyclooxygena.se  (Acetylsalicylsäure)  oder  durch 
Hemmung  der  ADP-abhängigen  Aktivierung  von  Glykopro- 
tein  llb/llla  (Clopidogrel).  Fibrinolytika  lösen  Fibrin  auf, 
indem  sic  Plasminogen  zu  Plasmin  umwandeln  und  so  das 
körpereigene  librinolytixchc  System  aktivieren. 


Das  Gcrinnungxsystcm  kann  in  vivo  folgendermaßen  be- 
einflusst werden: 

Heparine:  Störung  des  Ablaufe  der  Gerinnungskaskade 
Cumarine:  Verhinderung  der  Bildung  von  Gerinnungs- 
fakturen 

Thrombozytenaggregationshemmer:  Verhinderung  der 
Plättchenverklumpung 

Fibrinolytika:  Auflösung  bereits  gebildeter  Blutgerinnsel 
Antifibrinolytika:  Antagonisierung  der  Fibrinolyse. 

Eingriffe  in  das  Gerinnungssystem  sind  z.  B.  bei  der  Akut- 
therapie des  Myokardinfarkts  (•*'  Kap.  51.35.2.1),  in  der 
kardiovaskulären  Prävention,  der  Thromboseprophylaxe 
(«  Kap.  5 1 .36.3. 1 1 und  der  Thrombose-  und  Emboliethe- 
rapie (w  Kap.  51.36.3.2)  indiziert. 


51.14.1  Heparine 

I leparinc  sind  negativ  geladene,  snlfäticrtc  Glucosamino- 
glykanc  (Mucopolysaccharidc),  die  aus  tierischem  Gewebe 
gewonnen  werden.  Die  kettenförmig  verbundenen  Disac- 
charideinhciten  bestehen  aus  jeweils  einem  Aminozucker 
und  einer  Uronsäurc,  Man  unterscheidet: 

unfraktioniertes  Heparin  mit  einem  Molekulargewicht 
von  6-30  kD 

fraktioniertes,  niedermolekulares  Heparin  mit  einem 
Molekulargewicht  von  4-9  kD. 

Wirkungsmechanismus 

Unfraktioniertes  Heparin  bildet  mit  Antithrombin  III  (AT 
llll  einen  Komplex  (Sofort-Antithrombin),  der  lUOOfach 
schneller  wirkt  als  freies  AT  III.  Sofort-Antithrombin  ver- 
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hindert  die  Umwandlung  von  Prothrombin  in  Thrombin 
und  inaktiviert  damit  Thrombin.  Nach  Ablaut  dieser  Reak 
tion  wird  Heparin  wieder  freigesetzt  und  steht  wieder  für 
eine  Komplexbildung  mit  AT  III  zur  Verfügung.  Zusätzlich 
inaktiviert  der  Ilcparin-AT-Ill-Komptcx  den  Faktor  Xa 
(niedermolekulare  Heparine  hemmen  selektiv  Xa). 

Wirkungen 

Neben  der  direkten  Hemmung  der  Blutgerinnung  entfaltet 
Heparin  eine  Reihe  weiterer  Wirkungen; 

Aktivierung  der  Synthese  von  antikoagulatorisch  wirk- 
samem Heparansulfat  in  den  Endothelzellen 
Freisetzung  von  Ciewebcplasminogenaktivator  (t-PA) 
aus  den  Endothelzellen  und  dadurch  Aktivierung  der 
Fibrinolyse 

Freisetzung  und  Aktivierung  der  Upoprotcinlipasc. 
Pharmakokinetik 

Die  Wirkstärke  des  Heparins  wird  nach  WHO-Standard 
bemessen;  I Einheit  Heparin  verbinden  die  Gerinnung 
von  I ml  Schafsplasma  für  die  Dauer  von  I h (bei  37  “O. 

Die  Inaktivierung  erfolgt  durch  hydrolytischen  Abbau. 
Die  Plasmahalbwertszeit  beträgt  in  Abhängigkeit  von  der 
applizierten  Dosis  zwischen  1 und  3 h. 

Klinik  Heparin  kann  nur  parenteral  (i.v.  oder  subku- 
tan) appliziert  werden.  Heparin  ist  nicht  plazentagängig 
und  geht  nicht  in  die  Muttermilch  über.  Es  kann  daher 
auch  in  Schwangerschaft  und  Stillzeit  angewandt  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Haarausfall:  reversibel,  wahrscheinlich  durch  Mikro- 
blutungcn  im  Bereich  des  Haarbalgs 
Allergische  Reaktionen:  Urtikaria,  Rhinitis.  Broncho 
Spastik 

Thrombozytopenie: 

Typ  I:  frühzeitig  einsetzende  Form.  Senkung  der 
Plänchenzahl  um  20  30°d,  reversibel 
TVp  II:  zwischen  dem  5.  und  1 1.  Tag  der  Heparinthe- 
rapie cinsctzcndc  schwere  Thrombozytopenie  mit 
Plätlchenzahlcn  unter  50000/ pl,  Häufigkeit  0.5-1  uo. 
Als  Folge  kommt  es  durch  die  Heparin-Thrombo- 
zyten-Aggregate  weniger  zu  Blutungen,  sondern  zu 
thrombcmbolischen  Komplikationen,  z.  B.  zu  zere- 
bralen Insulten  (Whitc-Clot-Syndrom). 
Hyperviskositätssyndrom  bei  Patienten  mit  Paraprotein 
ämien 

Osteoporose  bei  längerer  Anwendung. 

Die  wichtigste  unerwünschte  Wirkung  von  Heparin  ist  die 
Blutung.  Bei  kontinuierlicher  Heparininfusion  liegt  das 
Rlutungsrisiko  zwischen  4 und  6%. 

Klinik  Wegen  der  Gefahr  der  Hirnmassenblutung  ist 
die  Gabe  von  Heparin  bei  ausgeprägter  Hypertonie 
kontraindiziert. 

Antidot 

Die  Heparinwirkung  kann  durch  Gabe  von  Protamin  ant 
agonisiert  werden,  da  das  alkalische  Protamin  mit  dem 
sauren  Heparin  einen  schwer  löslichen  Komplex  bildet, 
Protamin  ist  ein  Protein  und  muss  daher  parenteral  appli- 
ziert werden.  Zu  beachten  ist,  dass  Protamin  in  hoher 
Dosis  selbst  gerinnungshemmend  wirken  kann. 


51.14  Eingriffe  in  das  Gerinnungssystem 

51.14.2  Cumarine 

Cumarine  sind  Vitamin-K-Antagonistcn.  Sic  greifen  nicht 
direkt  in  die  Gerinnung  ein,  sondern  behindern  die  Her- 
stellung funktionstüchtiger  Gerinnungsfaktoren.  Wichtige 
Cumarinderivate  sind: 

Phcnprocoumon  (Marcumar*) 

Acenocoumarol  (Sintrom*! 

Warfarin  (Coumadin*). 

Wirkungsmechanismus 

Vitamin  K ist  das  Energie  liefernde  Coenzym  bei  der  Carb- 
oxylierung  von  Glutaminsäure  in  Ca’ ‘-abhängigen  Gc- 
rinnungsfaktoren.  Bei  dieser  Reaktion  wird  Vitamin  K 
zunächst  zu  Vitamin-K-Hvdrochinon  reduziert,  das  dann 
im  Carboxylicrungsschritt  zu  Vitamin-K-Epoxid  oxidiert 
wird.  Dieses  wird  durch  die  Vitamin-K-Epoxid- Reduktase 
wieder  reduziert  und  steht  damit  erneut  für  einen  Carb- 
oxylicrungsvorgang  zur  Verfügung. 

Die  Cumarine  sind  kompetitive  Hemmstoffe  der  Vit- 
amin-K-Epoxid-Reduktase.  Dadurch  wird  die  Regenera- 
tion von  Vitamin  K unterbrochen,  und  die  Carboxyiierung 
dcrGcrinnungsfaktorcnsistiert.  Damit  fehlt  eine  unabding- 
bare Voraussetzung  für  die  Bindung  von  Calcium-Ionen  an 
die  Faktoren  bei  der  Aktivierung  der  Gerinnungskaskade. 

Wirkungen 

Merke!  Cumarine  bewirken  eine  Abnahme  funktions- 
tüchtiger Gcrinnungsfahtorcn  II,  VII,  IX  und  X.  Die 
Folge  ist  eine  reduzierte  Gerinnbarkeit  des  Blutes. 

Die  Bildung  des  physiologischen  Gcrinnungsinhibitors 
ProtcinC  wird  durch  Cumarine  ebenfalls  gehemmt.  Protein 
C hat  eine  sehr  kurze  Halbwertszeit.  Daher  kann  es  nach 
Beginn  einer  Cumarintherapie  vorübergehend  zu  einer 
durch  Protcin-C-Mangcl  bedingten  Hypcrkoagulabilität 
mit  erhöhtem  Thrombose-  und  Thrumbcmbolierisiko  und 
zur  Bildung  von  sog.  Marcumamekroscn  kommen. 

Pharmakokinetik 

In  Abhängigkeit  von  der  Halbwertszeit  der  vorhandenen 
Faktoren  und  der  Vitamin-K-Rescrven  tritt  die  Cumarin- 
wirkung erst  mit  einer  Verzögerung  von  24-36  h ein. 

Cumarinderivate  werden  nach  oraler  Einnahme  nahezu 
vollständig  resorbiert  und  zu  über  90%  an  Plasmaprotcinc 
gebunden. 

Ihre  Halbwertszeit  hängt  von  der  Cytochrom-P450- 
Monooxygcnasc-Aktivität  und  der  Glucuronidicrungsgc- 
schwindigkcit  in  den  Lcberzcllen  ab  und  unterliegt  daher 
starken  individuellen  Schwankungen. 

Die  Wirkdauer  der  Cumarine  schwankt  zwischen  3 
und  10  Tagen  (Phcnprocoumon:  7-10 d.  Warfarin:  4—6 d, 
Acenocoumarol:  3-4  d). 

Die  Ausscheidung  der  Glucuronide  erfolgt  zu  70%  renal 
und  zu  etwa  30%  biliär. 

Interaktionen 

Dt  wichtigste  Gegenspieler  der  Cumarine  ist  Vitamin  K: 
Vitamin- K-Mangel  fuhrt  zu  einer  verstärkten  Blutungs- 
neigung. 

> Vitamin-K-reiche  Ernährung  (alle  Kuhhirten,  Spinat, 
Weizenkeimei  führt  zu  einer  deutlichen  Wirkungsab- 
schwächung  der  Cumarine. 
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Klinik  Durch  hochdotierte  Gabe  von  Vitamin  K kann 
die  Cuimrinwtrkung,  allerdings  mit  zeitlicher  Verzö- 
gerung, antagonisiert  werden.  Eine  direkte,  schnelle 
Antagonisiening  ist  nur  durch  Substitution  der  fehlen- 
den Gerinnungsfaktoren  (z.  R.  Prothrombinkomplex- 
konzentrate)  möglich. 

Weiterhin  wird  die  Cumarinwirkung  durch  eine  Reihe 
pharmakologischer  Substanzen  beeinflusst: 

Verstärkung  der  Cumarinwirkung  durch: 

« Cimetidin,  Paracetamol,  Allopurinol  f verzögerter  Cu- 
marinabbau infolge  Hemmung  der  abbauenden  hepati- 
schen Enzymei 

j Salicvlate.  Tetracycline,  Chinidin  (synergistische  Hem- 
mung der  Synthese  von  Gerinnungsfaktoren ) 

• Salicyiatc.  Phenytoin,  Phenylbutazon,  Sulfbnylharnstof- 
fc,  Sulfonamide,  Fibrate  (Verdrängung  der  Cumarine  aus 
der  Plasmaproteinbindung). 

Abschwach  ung  der  ( himarinwirkung  durch: 

Antazida,  Austauscherharze  (Verminderung  der  Cuma- 
rinresorption durch  Adsorption! 

> Barbiturate,  Rifampicin.  Carbamazepin  (beschleunigter 
Cumarinabbau  durch  Enzyminduktion  I 
- Thyroxin  (gesteigerter  Cuntarinmetabolismus). 

Unerwünschte  Wirkungen 

Haarausfall 

■ Allergische  Reaktionen 

• Gastrointestinale  Beschwerden 

i Verzögerte  Kallusbildung  bei  Frakturen 
Marcumarnekrosen. 

Merke!  Cumarine  sind  plazcntagängig  und  gehen  in 
die  Muttermilch  über!  Sie  sind  daher  wegen  der  Gefahr 
von  Blutungen  und  wegen  möglicher  teratogener  Wir- 
kungen in  Schwangerschaft  und  Stillzeit  kontraindiziert. 

Die  wichtigste  unerwünschte  Wirkung  der  Cumarine  ist 
die  Blutung:  Besonders  Blutungen  im  Urogenital  und 
Gastrointestinaltrakt  sowie  intrazercbrale  Blutungen  kön- 
nen Icbcnsbcdrohlich  sein. 

Klinik  Bei  Blutungskomplikationen  ist  wegen  der  zu 
langsamen  Wirkung  von  Vitamin  K die  Substitution  von 
Gerimmngstakioren  erforderlich. 


Wirkungsmechanismus 

Die  Plattchc-naktivicrung  erfolgt  Uber  die  Bildung  und 
Freiserzung  von  Thromboxan  A,  aus  Arachidonsäure  mit 
Hilfe  der  Cydooxygcnasc  (COX),  die  sich  aus  Prosta- 
glandin-Endopcroxid-Synthetasc  und  Thromboxan-Syn- 
thetase  zusammensetzt. 

ASS  hemmt  durch  Acctylicrung  des  Serinrests  in  Posi- 
tion 529  die  Cydooxygcnasc  irreversibel.  Da  die  kernlosen 
Thrombozyten  nicht  in  der  Lage  sind,  Cydooxygcnasc 
nachzubilden,  ist  die  Wirkdauer  von  ASS  mit  der  Cber- 
Icbcnszeit  der  Plättchen  identisch.  Die  primäre,  thromb- 
oxanunabhängige Plättchenaggregation  wird  durch  ASS 
nicht  beeinflusst. 

Ticlopidin  verhindert  die  primäre  und  sekundäre  ADP- 
bedingte  Plättchenaggregation  (Hemmung  der  ADP- 
abhängigen  Aktivierung  von  Glykoprotcin  Ilb/IIla).  Die 
lange  Wirkdauer  nach  Absetzen  des  Präparats  (etwa  1 Wo 
che  ) deutet  auf  eine  irreversible  Hemmung  hin. 

Dipyridamol  stört  die  thromboxaninduzierte  Throm- 
bozytenaggregation durch  eine  Hemmung  der  Phospho 
diesterase  und  eine  hierdurch  bedingte  Vermehrung  von 
intrazellulärem  cAMP. 

Clopidogrel  hemmt  wie  Ticlopidin  die  ADP-abhängige 
Plättchenaggregation,  allerdings  durch  direkte,  irreversible 
Blockade  des  thrombozvtären  ADP-Rezeptors.  Clopido- 
grel zeichnet  sich  sowohl  durch  bessere  Wirksamkeit  als 
auch  durch  bessere  Verträglichkeit  als  ASS  aus. 

Interaktionen 

Merke!  Die  antikoogulatorischc  Wirkung  der  Throm- 
bozytenaggregationshemmer wird  durch  Gabe  von  He- 
parin, Cumarinen  oder  Fibrinolytika  verstärkt 

Unerwünschte  Wirkungen 

Unter  der  Therapie  mit  ASS  kann  es  im  Gastrointestinal- 
trakt zu  c ros i ven  bis  ulzerösen  Schlcimhautläsionen  mit 
Mikroblutungcn  oder  lebensbedrohlichen  Blutungen 
kommen.  Überempfindlich keiureaktiunen  sind  selten. 

Auch  Ticlopidin  fuhrt  häufig  zu  gastrointestinalen  Be 
sch  werden  (Diarrhö,  Erbrechen.  Schmerzen).  In  seltenen 
Fällen  sind  Epistaxis,  Purpura  oder  Petechien  zu  beobach- 
ten. Der  Cholesterinspiegel  steigt  meist  etwas  an.  Eine 
wichtige  Nebenwirkung  ist  die  reversible  Leukopenie  oder 
Thrombopcnie  (bis  0,8%  bei  Therapiedauer  2 Mo- 
nate). 


51.14.3  Hemmstoffe  der 

Thrombozytenaggregation 

Neben  der  plasmatischcn  Gerinnung  spielt  die  Throm- 
bozytenaggregation eine  wesentliche  Rolle  für  die  Throm- 
benbildung. Der  thrombozytäre  Aggregationsvorgang  wird 
durch  Thrombozytenaggregationshemmer  gehemmt: 

« Acetylsalicylsäure  (ASS)  und  andere  nicht-steroidale 
Anliphlogistika  (COX -Hemmer) 

Ticlopidin  (Tiklyd*) 

Dipyridamol  (Pcrsantin®) 

Dextrane 

Clopidogrel  (Plavix*). 


51.14.4  Fibrinolytika 

Fibrinolytika  aktivieren  direkt  oder  indirekt  die  körperei- 
gene Fibrinolyse  und  werden  zur  Auflötsung  von  thrombo- 
tischem Material  eingesetzt.  Wichtige  Fibrinolytika  sind: 
Streptokinase 
Urokinase 

Gevvcbcplasminogcnaktivator  (t-PA.  Altcplasc). 
Wirkungen 

Fibrinolytika  fördern  die  Umwandlung  von  Plasminogen 
in  Plasmin.  Das  freigesetzte  Plasmin  aktiviert  das  körper- 
eigene Fibrinolysesystem  und  löst  Fibrinkomplexe  und 
Thromben  auf: 

Die  von  Streptokokken  stammende  Streptokinase  bildet 
zusammen  mit  Plasminogen  einen  Komplex,  der  wei- 
tere Plasminogenmolekule  in  Plasmin  verwandelt. 
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51.15  Gewebshormone  und  ihre  Antagonisten 


Urokinase  ist  eine  aus  menschlichem  Urin  oder  aus 
Nieren/ellkulturen  stammende  Serin-Protease,  die  die 
Umwandlung  vun  Plasminogen  in  Plasmin  katalysiert, 
t PA  ist  ebenfalls  eine  natürlich  vorkommende  Serin- 
Protease. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Merke!  Der  Einsatz  von  Fibrinolytika  ist  mit  einem 
hohen  Blutungsrisiko  verbunden! 

Bei  der  Anwendung  von  Streptokinase  besteht  neben  dem 
Blutungsrisiko  eine  mäßige  Anaphylaxiegefahr.  Durch 
eine  Antikörperbildung  kann  ein  erneuter  Einsatz  kurz 
nach  vorangegangener  Strcptokinasc-Thcrapic  unwirk- 
sam sein. 

Klinik  Die  Gabe  von  Fibrinolytika  ist  postoperativ,  bei 
bekannten  Blutungsieiden  und  bei  Erkrankungen  mit 
einem  erhöhten  Blutungsrisiko  (z.B.  Magcnulkus,  Tu- 


morerkrankungen, Aortenaneurysma ) kontraindiziert. 
Die  Fibrinolyse  kann  im  Fall  von  Blutungen  durch  Anti- 
hbrinolvtika  ( » Kap.  51. M.5)  antagonisiert  werden. 

51.14.5  Antifibrinolytika 

Antifibrinolytika  werden  in  der  Prophylaxe  und  zur  Thera- 
pie hypcrfibrinolytischer  Blutungen  eingesetzt  Sie  sind 
Antidote  einer  fibri nolytischcn  Therapie. 

Es  werden  drei  Substanzen  eingesetzt: 

Aprotinin  (Trasylol*) 

-1  Tranexamsäure  (Ugurol*) 

• p-Aminomcthylbenzocsäure  (Gumbix*). 

Aprotinin  hemmt  Plasmin  durch  Bildung  eines  inaktiven 
Komplexes.  Tranexamsaure  verhindert  die  Bildung  von 
Plasmin  durch  kompetitive  Hemmung  von  Plasminogen. 
p-AminomcthyHbenzocsaure  inhibiert  die  Plasminbildung 
indirekt  durch  Behinderung  der  Proteolyse  der  Plasmino- 
genaktivatoren. 


51.15  Gewebshormone  und  ihre  Antagonisten 

Zusammenfassung 


Histamin  bewirkt  über  H, -Rezeptoren  eine  Kontraktion  der 
glatten  Muskulatui  in  Darm  und  Bronchien  sowie  eine 
Relaxation  in  den  Gefäßen  mit  Blutdruckabfall.  Über  H,- 
Rczcptorcn  wird  die  Säureproduktion  des  Magens  angeregt 
sowie  der  Blutdruck  gesenkt  Histamin  kann  entweder  durch 
Rezeptorenblocker  (Diphcnhydramin,  u.a.  gegen  H - Re 
zeptoren;  Cimetidin,  u.a.  gegen  H.- Rezeptoren)  oder  durch 
eine  Hemmung  der  Freisetzung  (Cromoglicinsäure)  ant- 


agontsiert  werden.  Letztere  Möglichkeit  besteht  nur  in  der 
Prophylaxe. 

Die  Wirkung  körpereigenen  Serotonins  (Blutdrucksen- 
kung oder  -Steigerung,  Migräncattackcn.  Übelkeit,  Erbrechen 
u.a.)  kann  durch  Serotoninrezeptor-Antagonisten  (Methys- 
ergid, Ondansedron  l antagonisiert  werden. 

Weitere  wichtige  Gewebshormone  stellen  die  Prostaglan- 
dinc  und  Leukotriene  dar. 


Zu  den  Gewebshormonen  gehören  eine  Vielzahl  von 
Substanzen  mit  unterschiedlicher  Struktur  und  Wirkung. 
Die  wichtigsten  Vertreter  sind  Histamin,  Serotonin  und  die 
Eicosanoidc. 

51.15.1  Histamin 

Histamin  ist  ein  biogenes  Amin,  das  durch  Decarboxylie- 
rung der  Aminosäure  t - Histidin  gebildet  wird.  Es  kommt 
v.a.  in  Mastzellen,  in  basophilen  Granulozyten  und  in 
histaminergen  Neuronen  der  hypothalamischcn  Kcmgc- 
biete  des  ZNS  vor. 

Die  Histaminfreisetzung  erfolgt  durch  folgende  Aus- 
löser: 

Immunreaktion  vom  Soforttyp  (Typ  I):  Antigene  binden 
an  mastzcl  1s fündige  IgE  und  lösen  dadurch  die  Degra- 
nulation  der  Mastzellen  aus. 

Endotoxinschock,Verbreiinungen,  Entzündungen:  Mnst- 
zclldegranulation  durch  Komplemcntak t rvieru ng  und 
Bildung  von  Aiiaphylatoxincn  (Faktoren  C3a  und  C5a) 

• Freisetzung  durch  Histaminliberatoren:  z.B.  Medika- 
mente wie  Muskdrclaxanzicn  (Curare,  Suxamctho- 
nium),  Analgetika  (Opiate),  Röntgenkontrastmittel. 
Narkotika  (Thiopental,  Propanidid)  und  Chemothera- 
peutika (Chloroquinl 


Wirkungen 

Uber  die  verschiedenen  Rezeptoren  (H  und  H, -Rezep- 
toren) führt  das  ausgeschüttete  Histamin  zu  den  in 
'*  lab.  51.12  d:\rgcstellten  Wirkungen, 


Tab.  51.12  Histaminwirltungen 


Organ 

H,  -Rezeptoren 

H.-Rezeptoren 

Gastrointes- 

tinaltrakt 

Oarmkontraktion 

H*-  und  Pepsinproduktion 

Bronchien 

BronchokonstriktJon 
(Asthma  bronchiale) 

Gefäße 

K O-Freisetzung  und 

Vasodilatation 

Blutdrucksenkung 

Arteriolen-  und  Venolen- 

dilatation 

Blutdrucksenkung 

Kapillaren 

Permeabilitatserhohung 

fndokrlnium 

Adrenatinausschdttung 

Herz 

Tachykardie.  Xontraktrll- 

tätwunahroe 
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51.15.1.1  H,-Rezeptor-Antagonisten 

Die  M, -Rezeptor-Antagonisten  wirken  am  1 1, -Rezeptor 
kompetitiv  zu  Histamin  und  blockieren  die  H, -vermittel- 
ten Wirkungen.  Auf  H, -Rezeptoren  haben  die  H, -Antago- 
nisten keine  Wirkung.  Wichtige  H, -Rezeptor-Antagonisten 
sind: 

Diphcnhydramin  (Dormutil  N®) 

Terfenadin  (Teldane*! 

Clemastin  (Tavegil*’! 

• Dimetinden  (Fenistil®) 

Doxylamin  (Sedaplus*') 

Loratadin  (Lisino*l 

’ Mizolastin  (Mizollen®) 

Cetirizin  (Zyrtec®)  und  viele  andere. 

Erwünschte  und  unerwünschte  Wirkungen 

Klinik  1 1,-Rc/eptor-Antagonistcn  eignen  sich  zur  Be- 
handlung der  allergieverniittelten  ßronchokonstriktion 
(*•  Kap.  51.37.2.1 ) und  Kapillarpermeabilitatsstorung 
(Urtikaria,  Juckreiz,  Heuschnupfen).  Einige  werden 
auch  als  Sedativa  (v.a.  Doxylamin  und  Diphcnhydra- 
min! oder  Antiemetika  <•»  Kap.  51. 16.1 ) eingesetzt. 

• Die  Kreislaufwirkungcn  von  Histamin  werden  nur 
partiell  unterdrückt,  da  diese  auch  von  I l.-Rc/cptoren 
abhüngig  sind. 

■ H, -Rezeptor-Antagonisten  blockieren  auch  andere 
Monoaminrezeptoren  und  wirken  daher 

- anticholinerg 
antiadrenerg 

— antiserotoninerg 

» zentral  dämpfender  Effekt  (Scdicrungl 
1 Erregungszustände  bei  Uberdosierung 
j antiemetische  Wirkung 
M ikt  ionsstöru  ngen 

gastrointestinale  Beschwerden  mit  Appetitlosigkeit, 
Übelkeit,  Diarrhö,  Obstipation 

• Mundtrockenheit 
allergische  Hautreaktionen 
Erhöhung  des  Augeninnendrucks. 

Merke!  Die  zentralen  Nebenwirkungen  der  H, -Ant- 
agonisten (z.B.  Scdicrungl  werden  durch  Substanzen 
vermieden,  die  die  Blut-Hiru-Schrauke  nur  in  geringem 
Maß  durchdringen  (z.B.  Terfenadin,  Loratadin,  Mizo- 
lastin,  Cetirizin). 


51.15.1.2  H2-Rezeptor-Antagonisten 

*•  Kap.  51.16,2 

51.15.1.3  Degranulationshemmer 

Die  Degranulationshemmer  entfallen  durch  die  Hemmung 
der  Freisetzung  zellulärer  Mediatoren  fz..B.  Histamin  aus 
Mastzellen)  eine  indirekte antihistaminerge  Wirkung. 

Wichtige  Substanzen  sind: 
o Cromoglicinsäure  (Intal®) 

Nedocromil  (Ti!ade*l 
Ketotifen  fZaditcn®). 

Die  Degranulationshemmer  wirken  nur  prophylaktisch 
Iz. B. bei  Bronchialasthma,«’'  Kap. 5IJ7.2,  und  bei  Rhinitis 


allergica,  >'  Kap.  51.37.1.2).  Die  Wirkung  von  einmal  frei- 
gesetztem  I listamin  können  sic  nicht  mehr  beeinflussen. 

Der  therapeutische  Effekt  wirkt  sich  bei  Cromoglicin- 
säure erst  nach  mehrwöchiger  Behandlung  voll  aus.  Ketoti- 
fen wirkt  zusätzlich  als  1 1,-Rczeptor-Antagonist  und  führt 
daher  zur  Scdieruag.  Sein  Nutzen  in  der  Asthmatherapie 
ist  gering. 

51.15.2  Serotonin 

(5-Hydroxytryptamin,  5-HT) 

Serotonin  (5-Hydroxytryptamin,  5-HT)  kommt  v.a.  in 
den  cntcrochrom affinen  Zellen  der  Darmmukosa  vor.  Von 
diesen  Zellen  abgegebenes  Serotonin  kann  von  Thrombo- 
zyten aufgenommen  und  im  Falle  einer  Thiombozytenak- 
ti vierung  wieder  abgegeben  werden. 

Weiterhin  wird  Scrotonin  als  Neurotransmitter  in  den 
Kernen  des  Hirnstamms  pn>du/iert  und  gelangt  über  die 
Axone  dieser  serotoninergen  Neurone  in  alle  Regionen  des 
Gehirns. 

Wirkungen 

L>ie  Wirkung  von  Serotonin  erfolgt  über  eine  Vielzahl  ver- 
schiedener Rezeptoren  und  ist  außerordentlich  komplex: 

Bluldruckscnkungoder  Steigerung 
« N'O-Freisetzung  und  Vasodilatation  im  Gehirn  (Mi- 
gräne!! 

pusitiv  inotroper  und  positiv  chronotroper  Effekt 
• Thrombozytenaktivierung 
Steigerung  der  Darmmotorik 
» Nausea,  Auslösung  des  Brcchrcflcxcs 
zentrale  Kontrolle  des  Appetits. 

51.15.2.1  5-HT-Rezeptor-Antagonisten 

Die  Serotoninrezeptor- Antagonisten  stellen  eine  chemisch 
und  funktionell  heterogene  Gruppe  dar. 

Methysergid,  ein  Muttcrkorn-(Sccalc-)Alkaloid,  ant- 
agonisiert  die  serotoninvermitteltc  Vasodilatation  im 
Gehirn. 

Ondanscdron  antagonisiert  seroton  invermittelte  Nau- 
sea und  Erbrechen  durch  Blockierung  des  5-1  IT. - 
Rezeptors. 

51.15.2.2  5-HT-Rezeptor-Agonisten 

Wirkstoffe 

Zu  den  5-HT-Rezeptor-Agonisten  zählen  mehrere  Sub- 
stanzklassen: 

Buspiroii  ( Anxiolytikum,  aktiviert  5-HT,  ^-Rezeptoren ) 
5 Urapidil  (Antihypertensivum,  aktiviert  zentral  nervöse 
3- HTIA- Rezeptoren  tind  blockiert  a,-Adrenozeptorcn 
Triptane 

Sumatriptan  ( Imigran®! 

- Zolmitriptan  (Ascotop*) 

Rizatriptan  (Maxalt®) 

- Naratriptan  (Naramig®  ) 

- Frovatriptan  (Allegro®) 

- Almotriptan  (Almogran®). 

tn  diesem  Abschnitt  sollen  ausführlich  nur  die  Triptane 
besprochen  werden.  Sie  dienen  alle  der  Behandlung  von 
Migräneattacken. 
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Die  Tripune  wirken  aguiustisch  an  5-HT(B-  und  an  5- 
HT1(, -Rezeptoren.  Die  Aktivierung  der  5-HTlB-Rezcptoren 
fuhrt  zu  einer  Vasokonstriktion  mcningealcr  Blutgefäße 
und  wirkt  dadurch  dem  Migränekopfschmer/  entgegen, 
der  auf  einer  Vasodilatation  dieser  ( iefäße  berultt.  Über  die 
5-HT  „-Rezeptoren  soll  die  für  die  Pathogenese  der  Migrä- 
ne mitverantwortliche  neurogene  vaskuläre  Entziindungs- 
reaktion  in  den  meningealen  Gefäßen  unterdrückt  werden. 

Bezüglich  der  Pharmakokinetik  unterscheiden  sich  die 
Triptanc  beträchtlich.  Während  der  Wirkungseintritt  nach 
der  Gabe  von  Rizatriptan  schon  innerhalb  von  30  min  zu 
beobachten  ist,  vergehen  bei  Frovatriptan  und  Naratriptan 
Stunden  bis  zur  Wirkungscntfaltung,  Dafür  ist  bei  diesen 
Substanzen  aufgrund  der  langen  Halbwertszeit  am  seltens- 
ten mit  Rezidivkopfschmerzen  durch  nachlassende  Wir- 
kung zu  rechnen. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Da  5-HT, „-Rezeptoren  nicht  nur  in  meningealen  Blutge- 
fäßen Vorkommen,  kann  auch  in  anderen  Organen  eine 
Vasokonstriktion  auffreten.  Durch  die  Kontraktion  von 
Koronargefäßen  können  Angina-  pectoris- Anfälle  ausgelüst 
werden.  Aus  diesem  Grund  ist  die  Gabe  von  Triptanen  bei 
Voriicgcn  einer  koronaren  Herzkrankheit  kontraindiziert. 


51.16  Eingriffe  in  die  Magen-Darm-Funktion 

Weitere  mögliche  Nebenwirkungen  sind: 

Schwindel 

Parästhesten 

Somnolenz 

• gastrointestinale  Nebenwirkungen 
Bluidruckansticg 

• Herzklopfen,  kardiale  Arrhythmien. 

51.15.3  Eicosanoide 

(Prostaglandine,  Leukotriene) 

Zu  den  Ekosanoiden  zählen  alle  Gewebshormone  und 
Zytokine  (Prostaglandine,  leukotriene),  die  sich  struk- 
turell von  der  mehrfach  ungesättigten  ü»- 6- Fettsäure 
Arachidonsäure  (Eicosatetraensäure  = Fettsäure  aus  30  C- 
Atomen  mit  *1  Doppelbindungen)  ableiten.  Die  wichtigs- 
ten Substanzen  und  deren  Wirkungen  sind  **  Tab.  5 1.13  zu 
entnehmen. 

Die  Wirkungen  der  Leukotriene  können  durch  Leuko- 
trienrezeptor-Antagonisten vermindert  werden.  Bisher  ist 
in  Deutschland  nur  die  Substanz  Montclukast  (Singulair®) 
zugelassen.  Das  Präparat  wird  in  der  Asthmathcrapie  ein- 
gesetzt <•'  Kap.  5 1 .37.2. 1 >. 


Tab.  S1.13  Wirkungen  dei  Prostaglandine  und  Leukotriene 


Prostagtandine 

Wirkungen 

ProsUglandin  0,  (PCD,) 

Bronchokonstriktion 

Prostaglandin  E (PGE„  PGE,) 

Vasodilatation,  Blutdrucksenkung,  Steigerung  des  renalen  Blutflusses  und  der  Diurese,  Steigerung  der  Darm- 
motilität, BronchodilaUtion,  Hemmung  der  Magensaftsekretion 

ProsUglandin  Fi,,  (PGFj„) 

kurzzeitige  Blutdrucksteigerung,  Brondiokonstriktion 

Prostacyclin  (ProsUglandin  I-, 

PGIj) 

Vasodilatation,  Hemmung  de>  rhrombozytenaggregation,  Steigerung  des  renalen  Blutflusses  und  der  Diurese. 
Hemmung  der  Magensaftsekretion 

Leukotriene 

Leukotrien  B. 

chemotaktische,  chemokinetische.  aggregatorische  und  degranulierende  Wirkung  auf  Leukozyten 

Leukotrien  C, 

Vasokonstriktion,  Bronchokonstriktion 

Leukotrien  D, 

Vasokonstriktion,  Bronchokonstriktion 

Leukotrien  E, 

Vasokonstriktion,  Bronchokonstriktron 

51.16  Eingriffe  in  die  Magen-Darm-Funktion 

Zusammenfassung  — 


Einige  chemisch  heterogene  Substanzen  werden  als  Antieme- 
tika  eingesetzt.  Sie  entfalten  unterschiedliche  zentrale  Wir- 
kungen und  steigern  die  MagenmotililäL 

Die  Hemmung  der  Säureproduktion  des  Magens  kann 
durch  H;-Histaminrczeptor-Antagonisten  (z.B.  Cimetidinl 
oilcr  durch  Hemmstoffe  der  Protonenpumpe  (z.B.  Omepra- 
zol) erfolgen.  Eine  direkte  Neutralisation  der  Säure  wird 
durch  Antazida  (z.B.  Aluminiumhydroxid I bewirkt. 

Bei  den  Laxanzien  werden  Gleitmittel  (z.B.  Paraffinum 


subliquidum), Quellmittel  (z.  B.  Leinsamen). osmotisch  wirk- 
same Substanzen  (z.B.  Natriumsulfat)  und  antiabsorptiv- 
sekretagoge  Substanzen  (z.B.  Senna-Glykosidc)  unterschie- 
den. Die  länger  dauernde  Anwendung  von  Laxanzien  ist 
wegen  der  möglichen  EJektrolytvcrluste  und  der  Gewöhnung 
bis  hin  zur  Zerstörung  des  Plexus  myentcricus  problematisch. 
Auch  Antidiarrhöika  (z.B.  Loperamid)  sollten  wegen  ihrer 
Nebenwirkungen  nur  kurzzeitig  und  unter  gleichzeitiger  Be- 
handlung der  zugrunde  liegenden  Ursache  gegeben  werden. 
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Anticmctik.i  werden  gegen  Rrcchrciz  und  Erbrechen 
unterschiedlicher  Ursachen  eingesetzt. 

Ein  wichtiges  therapeutisches  Prinzip  zur  Behandlung 
von  Magenerkrankungen  ist  die  Unterdrückung  der  Sekre- 
tion oder  die  Neutralisierung  der  Magensäure,  Störungen 
der  Darmlunktion  gehen  häutig  mit  einer  Fehlsteuerung 
der  Passage  einher.  Wichtige  therapeutische  Prinzipien 
stellen  hier  die  Laxan/icn  und  Antidiarrhöika  dar. 

Störungen  int  Bereich  des  Gastrointestinaltrakts  werden 
in  o Kap.  5 1 .44  besprochen. 

51.16.1  Antiemetika 

Antientetika  sind  Medikamente  aus  verschiedenen  Sub- 
stanzgruppen, die  durch  unterschiedliche  Wirkungsweise 
Brechreiz  und  Erbrechen  unterdrücken  (*-  Kap.  51.4.3, 
5 1 .44.2.2).  Die  wichtigsten  Präparate  und  Gruppen  sind  in 
■»’  Tab.  51.14  dargestellt. 

Auch  Glucoconicoide  sind  potente  Antientetika,  insbe- 
sondere nach  zytostatischer  Therapie.  Der  Wirkungsmc- 
chanisntus  ist  nicht  bekannt. 

51.16.2  H2-Rezeptor-Antagonisten 

Die  H;- Rezeptor- Antagonisten  verhindern  die  über  H.- 
Rezeptoren  vermittelte  Histamin  Wirkung  (»  Kap.  51 . 15.1 ). 
Wichtige  H:-Rezeptor-Antagonisten  sind: 

• Cimetidin  (Tagamet*) 

Ranitidin  (Sostril*) 

■ Famotidin  (Pepdul*). 

Wirkungen 

Histamin  bewirkt  am  Magen  eine  H,-Rezeptor-vermittelte 
Aktivierung  der  Adcmlatcyclasc.  Es  kommt  zur  vermehr- 
ten Produktion  von  cAMP,  das  als  Second  Messenger  Pro- 
tein-Kinasen  aktiviert.  Diese  wiederum  steigern  die  Tätig- 
keit der  sog.  Protonenpumpe  (H'-K’-ATPase). 

H, -Rezeptor- Antagonisten  hemmen  kompetitiv  die  Ak- 
tivierung der  Adcnylatcyclasc  und  senken  dadurch  die 
Säuresekretion  der  gastralen  Belegzellen. 


Klinik  Bei  der  Therapie  des  peptischen  Ulkus  entfalten 
die  H.-Rezeptor-Antagonisten  folgende  Wirkungen: 
Schmerzlinderung 
beschleunigte  Ulkusabheilung. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Wichtige  Nebenwirkungen,  die  v.a.  Cimetidin  betreffen, 
sind: 

Wirkungen  auf  das  /.NS: 

- Müdigkeit 
Antriebsarmut 

- Apathie 

- I lalluzinationen 
endokrine  Wirkungen: 

- antiandrogene  Wirkung  ( Libidoverlust.  Gynäkomas- 
tie, Hypcrprolaktinämic  I 

hepatische  Wirkungen: 

Ansteigen  der  Transaminaseil 

- cholestatischer  Ikterus 

- I lemmung  der  Cytochrom-P450-Monooxygcnasc, 
dadurch  verzögerter  Abbau  anderer  Medikamente 
< /_  B.  Cumarine,  Opiate.  Phenytoin,  Theophyllin). 

51.16.3  Hemmstoffe  der  Protonenpumpe 
(H+-K*-ATPase) 

Die  sog.  Protonenpumpenhemmer  (**  Kap.  51.44.3.2) 
vermindern  den  transmcmbranalen  Austausch  von  H+-lo- 
nen  gegen  K* -Ionen.  Wichtige  Hemmstoffe  der  Protonen - 
pumpe  sind: 

Omeprazol  (Antra®) 

Ltnsopra/.ol  (Agopton*) 

Pantopra/ol  (Pantozol®) 

Rabeprazol  (Pariet®). 

Diese  Wirkstoffe  sind  Prodrugs.  die  erst  im  sauren  Milieu 
in  die  aktiven  Sulfenamidderivatc  umgewandelt  werden. 
Sie  werden  enteral  resorbiert  und  in  den  Parietalzellen  des 
Magens  aktiviert. 


Tab.  51.14  Antiwnctika 


Wirkstoff  gruppe 

Substanz 

Wirkungsweise 

Nebenwirkungen 

Dopamlnrezeplor- 

Antagonisten 

Metoclopramid 

(Paspertin*) 

D; -Antagonist  aus  der  Gruppe  der  Benzamide  (■*•  Kap.  17.3) 
mit  zentraler  antiemetischer  Wirkung  (ohne  neuroleptische, 
antipsychotische  Wirkung)  über  die  Area  postrema  und 
peripherer  prokinetischer  Wirkung  im  Magen- Darm-Trakt 

Schwindel.  Müdigkeit,  extra  pyramidal- 
motorische Störungen.  Gynäkomastie. 
Galaktorrhö 

Domperidon 

(Motitium*) 

D.-Antagonist  mit  überwiegend  proktnetlscher  Wirkung 

genngere  zentrale  NW  als  Metoclo- 
pramid 

m-Cholinozeptor- 

Antagonisten 

Scopolamin 
(Scopoderm  TTS*) 

antiemetische  Wirkung  durch  Vagolyse  (•»  Kap.  4.3) 

Tachykardie,  MundtiockenheiL  innere 
Unruhe  u.a. 

H,-Rezeptor- 

Antagonisten 

Dimenhydrinat 

(Vomex1) 

Medozin 

(Bonamine*) 

antientetische  Wirkung  durch  zentrale  Wirkung  auf  das  Vesti- 
bularsystem  (daher  gut  als  Relseantiemetlka  geeignet)  und 
durch  zusätzliche  m-Cholinozeptor-antagomstische  Wirkung 

Schwindel,  Müdigkeit.  Kopfschmerzen 

5-HT, -Rezeptor- 
Antagonisten 

Ondansetron 

(Zofran*) 

antiemetische  Wirkung  durch  Blockade  von  5-HT, -Rezeptoren 
an  afferenten  Vagusfasem  und  in  der  Area  postrema  (beste 
Wirkung  bei  durch  Zytostatika  ausgelöster  Übelkeit) 

Kopfschmerzen,  flush,  Obstipation 
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Wirkungsmechanismus 

Die  Sulfenamidderivate  binden  kovalent  über  eine  DLsuJ 
fidbnickenbindung  an  die  H’-K'-ATPase  und  bewirken  so 
eine  irreversible  Hemmung  des  Enzyms. 

Wirkungen 

Die  Blockierung  der  Säureproduktion  durch  die  I Icmm- 
siotte  der  Protonenpumpe  ist  im  Vergleich  zur  Wirkung 
der  H;  - Rezeptor- Antagonisten  wesentlich  effektiver. 

Klinik  Protonenpumpenhemmer  cnriclen  in  der  Ul- 
kusbehaudlung  folgende  Wirkungen: 

Reduktion  der  Säureproduktion  um  95 “6 

Schmcrzlindcrung 

beschleunigte  Abheilung. 


9 

51.16  Eingriffe  in  die  Magen-Darm-Funktion  H 

magnesiumhaltige  Antazida: 

- Magnesiumintoxikation  mit  Enzephalopathie,  he 
rabgesetzter  Erregbarkeit  von  Muskulatur  und  ZNS, 
Lähmungserscheinungen  (besonders  bei  Nierenin- 
suffizienz) 

- Diarrhö. 

Interaktionen 

Antazida  wirkett  als  Adsorbenzien  und  verhindern  die 
Resorption  einer  Reihe  von  Pharmaka,  z.B.  Eisen  oder 
Tetracyclinen. 

Klinik  Zwischen  der  Einnahme  von  Antazida  und  der 
anderer  Medikamente  sollte  eine  Zeitspanne  von  2-  3 h 
liegen. 


51.16.4  Antazida 

Das  einfachste  Wirkprinzip  zur  Behandlung  peptischer 
Erkrankungen  ist  die  Neutralisation  der  Magensäurc.  Dies 
wird  durch  die  sog.  Antazida  erzielt  I * Kap.  5 1 .44.3.3  >.  Zu 
den  heute  noch  wichtigen  Antazida  zahlen: 
Magnesiumhydroxid 
Aluminiumhydroxid  (Aludrox«') 

• Calciumcarbonat 

Das  früher  häufig  verwendete  Natriumhydrogencarbonat 
( „Natron")  Ist  aufgrund  seiner  unerwünschten  Wirkungen 
heute  nicht  mehr  gebräuchlich. 

Wirkungen 

Die  Antazida  bewirken  eine  Neutralisation  der  Salzsäure 
des  Magens.  Am  Beispiel  von  Aluminiumhydroxid  wird 
die  chemische  Reaktion  erläutert: 

Al(OH  I , + 3H  * + 3CI-  < > A1CI  + 3 H ,Q 

Die  Wirkung  der  verschiedenen  handelsüblichen  Präpa- 
rate hängt  von  der  jeweiligen  Neutralisationskapazitat  ab. 
Bei  magnesiumhaltigen  Antazida  liegt  die  NeulralLsations- 
kapazititt  weit  hoher  als  bei  aluminiumhaltigen  Antazida: 
Aludrox"  (Aluminiumhydroxid):  Die  erforderliche  Do- 
sis beträgt  28  g zur  F.iastcllung  von  50  mmol  HCl  auf 
pH  3.5. 

Maalox  70'  (Kombination  aus  Aluminium-  und 
Magnesiumhydroxid):  Die  erforderliche  Dosis  beträgt 
9 g zur  Einstellung  von  50  mmol  HCl  auf  pH  3.5. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Antazida  bewirken  einen  Verlust  der  Säuieäguivalente  (be- 
sonders bei  Niercninsuflizien/k  Dadurch  kommt  es  zu  ei- 
ner Alkalisierung  des  Urins  und  zu  einer  Begünstigung  der 
Nephro-  und  Urolithiasis.  Reaktiv  kann  es  auch  zu  einer 
I lypersckrction  von  Magensaft  kommen. 

Aluminiumhaltige  und  magnesiumhakige  Antazida 
unterscheiden  sich  in  ihren  Nebenwirkungen: 
aluminiumhaltige  Antazida: 

Phosphatdcplctionssyndram:  Durch  Bildung  von 
AIPO,  kommt  es  zu  einem  Phosphatverlust  (kann  bei 
Niereninsuffizienz  erwünscht  sein!)  mit  Ausbildung 
von  Schwäche.  Müdigkeit,  Knochenschmcr/cn  und 
Osteomalazie. 

Aluminiumintoxikatiun  mit  Enzephalopathie 
- Obstipation 


51.16.5  Sonstige  Medikamente  zur 
Behandlung  peptischer  Läsionen 

Kap.  51.44.3 

Sucralfat 

Sucralfat  bildet  eine  schützende  Schleimschicht  und  führt 
zur  Adsorption  von  Pepsin  und  Gallensäuren. 

Bismutsatze 

Bismutsalze  haben  eine  bakterizide  Wirkung  auf  Helico- 
bacter pytori  Sic  färben  den  Stuhl  dunkd  und  führen  bei 
hoher  Dosierung  zu  einer  Enzephalopathie. 

Misoprostol 

Misoprostol  ist  ein  PGE, -Analogon  (w  Kap.  51.15.3).  Es 
hemmt  die  Säuresekretion  und  fördert  die  Schleim-  und 
Hydrogencarbonatproduktion.  Eine  häufige  Nebenwir- 
kung ist  die  Diarrhö. 

Carfaenoxolon 

Carbcnoxolon  erhöht  die  Viskosität  des  Magcnschlcims 
und  fördert  die  Schleimbildung.  Ls  wird  heute  wegen 
seiner  mineralocorticoklartigcn  Nebenwirkungen  nicht 
mehr  eingesetzt. 

Pirenzepin 

Pirenzepin  (Gastrozepin®)  ist  chemisch  ein  Benzodiaze- 
pin. wirkt  aber  parasympatholytisch  durch  selektive,  rever- 
sible Blockade  der  M,-Muscarinrezeploren  (*•  Kap.  51.4), 
Die  Wirkung  des  N.  vagus  im  Magen  wird  gehemmt  t ver- 
minderte Produktion  von  Säure,  Pepsin  und  Gastrin). 

51.16.6  Laxanzien 

Laxanzicn  werden  zur  Therapie  der  Obstipation  (■*  Kap. 
51.44.7)  eingesetzt.  Es  stehen  vier  Gruppen  zur  Verfügung: 
Gleitmittel 
Füll-  und  Qucllniittcl 
osmotisch  wirksame  Laxanzien 
j antiabsorptiv-sekretagoge  Laxanzien. 
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Pharmakologie  

Wirkungen  und  Nebenwirkungen 
Laxanzien  unterscheiden  sich  hinsichtlich  ihres  Wirkme- 
chanismus und  der  resultierenden  Wirkungen  («*  Tab. 
51.15). 

Allen  Laxan/icn  gemeinsam  sind  die  unerwünschten 
Wirkungen  auf  den  Wasser-  und  Elektrulythaushalt  sowie 
auf  die  Dannfunktion: 

Natrium-  und  Wasscrvcriust  mit  sekundärem  Hyper  - 
aldosteronismus 

sekundäre  Hypokaliäinie  durch  renalen  und  enteralen 
Kaliumverlust  mit; 

- Verminderung  der  Darmmotilität  und  Verstärkung 
der  Obstipation  (Circulus  vitiosus!) 

- Her/rhythmusstörungen 

f'alciumverlustc  mit  Osteoporose  bei  chronischem 

Laxan/icnabusus 

Diarrhö  bei  Überdosierung 

Gewohnungseffekte 

Psctickimclanosis coli  (braun  schwarze  Pigmenteinlage- 
rungen in  Makrophagen  der  kolorektalen  Schleimhaut). 

51.16.7  Antidiarrhoika 

ln  schwereren  Fällen  ist  zur  Behandlung  der  Diarrhö 
(**  Kap.  51.44.6)  eine  spezifische  Therapie  der  zugrunde 


liegenden  Ursache  erforderlich,  ln  leichten  Fällen  genügt 
i.d.R.  die  unspezifische,  symptomatische  Behandlung. 
Man  unterscheidet  verschiedene  Gruppen  von  antidiar- 
rhoisch  wirksamen  Substanzen: 

Mucilaginosa  (synthetische  oder  pflanzliche  Schleim- 
stoffe. z.B.  Pektin) 

Gerbsäuren  (z.  B.  Tannin ) 

• Adsorbenzien  (z.  B.  Carbo  mcdicinalisl 

• Opioide  <z.B.  Loperamid  (Imodium*1)  oder  Diphen- 
oxylat  (Reasec*  ) 

• Gallensäurebinder  (z.B.  Cholestyramin)  bei  chologener 
Diarrhö. 

Merke!  Die  rein  symptomatische  Therapie  durch  Anti- 
diarrhoika sollte  immer  nur  kurzzeitig  und  nach  Ab- 
klärung der  Ursache  erfolgen. 

Wirkungen 

Mucilaginosa  bilden  eine  schützende  Schleimschicht  für 
die  irritierte  Mukosa. 

Gerbsäuren  wirken  adstringierend  und  vermindern  so 
die  intestinale  Wasser-  und  Elektrolytsekretion. 

Carbo  medicinalis  adsorbiert  Wasser,  Elcktrolytc  und 
Enterotoxine. 

Opioide  wirken  über  intestinale  Opiatrezeptoren  läh- 


Tab.  51.15  Wirkungen  und  Nebenwirkungen  von  Laxantien 


Substanzen 

Wirkungen  und  Eigenschaften 

spezielle  Nebenwirkungen 

Gleitmittel 

Paraffinunt  subtiquvlum 
Glycerin 

wirken  als  Lubrikanzien  und  machen  die  Fäzes  dadurch 
leichter  absetzbar 

Bildung  von  Fremdkörpergranulomen  und  Resorption*- 
Storung  für  fettlösllch«  Vitamine  bei  übermäßigem 
Gebrauch  von  Paraffinöl.  Lipidpneu  monie  nach 
Aspiration 

Full-  und  Quellmitte! 
(MethylceUulose) 

Agar-Agar 

Leinsamen 

quellen  im  Darm  unter  Aufnahme  von  Wasser,  vergrößern 
das  Stuhlvolumen  und  regen  durch  Dehnung  der  Oarmwand 
reflektorisch  die  feristaltik  an 

Ileusgefahr  bei  unzureichender  Flüssigkeitszufuhr 

osmotisch  wirksame 
Laxanzicn 

Natriumsulfat 

Magneslumsulfat 

Lactulose 

«erden  kaum  resorbiert,  binden  osmotisch  Wasser  im  Darm- 
Uimen  und  verhindern  dadurch  die  Eindickung  der  Fäzes 

Resorption  der  metallischen  Komponente,  z.  8.  Mag- 
nesiumintoxikation bc  Niereninsuffizienz 

antiabsorptiv-sekret- 
agoge  und  hydragogc 
Laxanzien 

hemmen  die  Resorption  von  Flüssigkeit  und  Elektrolyten  aus 
dem  Darmlumen,  regen  die  sekretonschen  Drüsen  zur  Produk 
tion  von  flüssigem  Sekret  an,  weichen  die  Fäzes  auf,  dehnen 
die  Darmwand  und  regen  reflektorisch  die  Penstaltik  an 

Anthrachinone 

(Senna-Gtykoside) 

Wirkung  erst  nach  Spaltung  der  Glyfcosidbindung  und  Re- 
duktion durch  £.  coli,  Wirkungseintritt  nach  6-12  h,  werden 
teilweise  resorbiert  und  renal  ausgeschieden 

Dunkelfarbung  des  Stuhls  und  Urins,  milchgängig 
(Diarrhö  beim  Säugling,  daher  in  der  Stillzeit  kontra- 
indiziert), Uteruskontraktionen  (in  der  Schwanger- 
schaft kontratndiziert),  Laxanzien-Kolon  (bräunliche 
Sdileimhautpigmentierung  und  Zerstörung  der 
Dendriten  des  Plexus  myentericus) 

Ricrnolsäure 

Abspaltung  aus  den  Triglyceriden  des  Rizinusöls,  verstärkt 
den  Gallefluss 

Durchfälle 

Bisacodyl 

Resorption  nach  Esters paltung,  Gluaironktierung  in  der  Leber, 
unterliegt  dem  enterohe patischen  Kreislauf,  wirkt  nach 
mikrobieller  Spaltung  im  Koton  durch  Hemmung  des  Wasse*- 
und  lonentransports  (Wirkung  ca.  10  h nach  der  Einnahme, 
schnellet  nach  rektaler  Applikation) 

Magenbeschwerden,  allergische  Reaktionen 
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mend  auf  die  glatte  Muskulatur  des  Magen- Darm-Trakts. 
Durch  die  Verlängerung  und  Normalisierung  der  Darm- 
passagc/eit  wird  ein  übermäßiger  Wasser  und  Elektrolyt  - 
Verlust  vermieden. 

Gallensaurebinder  wirken  nur  bei  chologcncr  Diarrhö 
durch  Adsorption  der  Gallensäurcn,  deren  diarrhöische 
Wirkung  auf  die  Kolonschleimhaut  dadurch  blockiert 
wird. 

Klinik  Bei  einer  bakteriellen  Diarrhö  können  Opioide 
durch  Verminderung  der  Peristaltik  eine  Verlängerung 
der  Erkrankung  und  ein  toxisches  Megakolon  verur- 
sachen. 

Pharmakokinetik 

Mucilaginosa,  Gerbsäuren  und  Adsorbenzien  entfalten 
lediglich  eine  lokale  Wirkung  im  Darmlumen, 

Die  Opioide  werden  dagegen  resorbiert  und  wirken 
systemisch:  Diphenoxylat  hat  eine  Halbwertszeit  von  'I  h, 
Loperamid  von  1 1 - 1 5 h. 

16.8  Aminosalicylate 

Die  Aminosalicylate  werden  in  der  Behandlung  der  ent- 
zündlichen Darmerkrankungen  (M.  Crohn,  Colitis  ulcero- 
sa, « Kap.  51.44.5)  und  zur  Basistherapic  der  rheumati- 
schen Polyarthritis  (•♦  Kap.  5 1.1 9.2)  eingesetzt. 


51.17  Eingriffe  in  das  zentrale  Nervensystem 

Wirkstoffe 

Wichtige  Substanzen  sind: 

Sulfasalazin  f Azulfidine* ),  gehört  wegen  seiner  Sulfapy- 
ridingrtippc  zu  den  Sulfonamiden 
Mesalazin  (Salofalk*') 

• Olsala/in  ( Dipentum*),  ein  Dimer  von  Mesalazin. 

Wirkungsmechanismus  und  Wirkungen 
Die  eigentliche  Wirklingskomponente  aller  Substanzen  ist 
die  5-Aminosalicylsäure  (Mesalazin),  der  entzündungs- 
hemmende Eigenschaften  zugcschricbcn  werden.  Die 
Sulfonamidkomponeule  von  Sulfasalazin  wird  entgegen 
früherer  Auffassungen  lediglich  als  Träger  für  Mesalazin 
gesehen. 

Pharmakokinetik 

Sulfasalazin  wird  oral  verabreicht.  Da  es  als  Ganzes  kaum 
resorbiert  wird,  gelangt  cs  unverändert  in  die  tieferen 
Darmabschnitte.  Dort  wird  cs  bakteriell  in  Mesalazin  und 
Sulfapyridin  gespalten.  Sulfapyridin  wird  rasch  resorbiert 
und  nach  Acetylierung  bzw.  Hydroxylierung  und  Glucuro- 
nidientng  mit  dem  Urin  ausgcschicdcn.  Auch  Mesalazin 
wird  resorbiert,  jedoch  sehr  viel  langsamer,  und  nach 
Acetylierung  renal  eliminiert. 

Mesalazin  kann  oral  oder  rektal  als  Suppositorium  oder 
Klysma  gegeben  werden.  Letztere  Applikationsform  hat 
sich  vor  allem  bei  einem  isolierten  Rektum-  oder  Sigma- 
befall durch  Colitis  ulcerosa  oder  M.  Crohn  bewährt. 


51.17  Eingriffe  in  das  zentrale  Nervensystem 


51.17.1  Narkotika 

Zusammenfassung 


Narkotika  sind  Substanzen,  die  eine  generalisierte,  reversible 
Aktivitätsminderung  von  Neuronen  auslosen. 

Ziel  der  Narkose  ist  die  Ausschaltung  von  Bewusstsein  und 
Rcflcxaktivität  sowie  Schmcrzfrcihcit  und,  wenn  möglich, 
M ulke! rclaxal ion.  Mit  zunehmender  Narkosetiele  werden  ty- 
pische Stadien  durchlaufen: 

» Im  Analgcsicstadium  findet  sich  eine  Hemmung  kortikaler 
Zentren  bei  reduzierter  Schmcr/empfindung. 


< Im  llxzitationsstadium  kommt  es  zur  Funktionsminde 
rung  höherer  motorischer  Zentren;  dies  führt  zum  Auftre- 
ten unkoordinierter  Bewegungen. 

Im  Tolcranzstadium  erlöschen  die  Reflexe,  der  Muskelto- 
nus lässt  nach,  und  die  Temperaturregulation  wird  ausgc 
schaltet. 

: Im  Asphyxiestadium  kann  es  zu  Atemstillstand  und  Kreis- 
laufvcrsagen  kommen. 


Einen  Überblick  über  die  Narkosestadien  liefert  Tab.5I.!6. 
Tab.  51.16  Wuhtioe  Metkmale  dei  Narkosestadien 


Reaktion 

Analgesiestadium 

Euitations  Stadium 

Toleranzstadium 

Asphyxiestadium 

Atmung 

444 

4 44 

44 

4 

Augen 

- 

bewegt 

- 

- 

Pupillen 

normal 

weit 

eng  — > weit 

sehr  wett 

Lichtreflex 

♦ 4 4 

4 4 

4 

- 

Udreflex 

44  4 

4 

- 

- 
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51.17.1.1  Inhalationsnarkotika 

Zusammenfassung 

Inhalationsnarkotika  fluten  sehr  schnell  im  Gehirn  an.  Die 
Wirkung  tritt  innerhalb  von  Minuten  ein.  die  Wirkdauer  ist 
gut  steuerbar.  Je  geringer  der  Blut/G.ts-Vcrtdlungskocffi- 
zient,  desto  schneller  stellt  sich  das  Gleichgewicht  zwischen 
Alveolarraum  und  Blut  bzw.  zwischen  Gehirn  und  Blut  ein. 
Ic  lipophfler  ein  Anästhctikum,  desto  höher  ist  die  Affinität 
zu  Nervenzellmcmbranen  im  ZNS  und  desto  stärker  ist 
seine  narkotische  Wirkung. 

Halothan  wirkt  sehr  gut  anästhetisch  und  leicht  muskel- 
rclaxierend.  Hauptsächliche  Nebenwirkungen  betreffen  die 
Leber  sowie  das  Herz- Kreislauf- System.  Halothan  wird 
extensiv  metabolisiert. 

Enfluran  ist  von  Wirkungen  und  Nebenwirkungen  her 
Halothan  relativ  ähnlich.  Allerdings  wirkt  Enlluran  insgc 
samt  weniger  stark  anästhetisch,  und  unerwünschte  Wir- 
kungen treten  seltenerauf  als  bei  Halothan.  Enfluran  fuhrt 
wie  Halothan  zu  Hypotension,  wirkt  arrhythmogen  und 
kann  Leberschäden  auslosen.  Darüber  hinaus  kann  Enflu 
ran  epileptiforme  Krämpfe  verursachen. 

Isoflunan  besitzt  neben  der  anästhetischen  eine  muskel- 
rclaxicrcndc  Wirkung.  Wirkungen  und  Nebenwirkungen 
sind  schwacher  ausgeprägt  als  bei  Halothan  oder  Enfluran: 
Leberschäden  werden  kaum  beobachtet,  und  es  hat  kaum 
arrhythmogenc  Effekte.  Isofluran  wird  nur  in  sehr  gerin- 
gem Maß  metabolisiert. 

Sevolluran  scheint  besser  verträglich  zu  sein  als  z.B. 
Isofluran.  Sevofluran  verstärkt  zusammen  mit  Alfen  tan  il 
und  N.O  die  Wirkung  nicht-dcpolarisicrcndcr  Muskelrc- 
laxanzien. 

Lachgas  (NjO)  ist  ein  gut  verträgliches,  analgetisch 
wirkendes  Narkotikum,  das  in  der  Regel  zusammen  mit 
anderen  Anästhctika  angewendet  wird.  Wegen  seiner  Stoff- 
eigense haften  ist  die  Narkose  mit  Lachgas  sehr  gut  steuer- 
bar. Es  reichen  sich  in  luttgcfüllten  Körperhohlen  an. 


Die  Inhalatiunsnarkotika  umfassen  eine  heterogene  Sub- 
stanzgruppe Abb.51.13).  Gebräuchlich  sind: 

halogenierte  Kohlenwasserstoffe  (z.B.  Halothan) 

■ Äther  (z.  B.  Enfluran,  Isofluran  I 
anorganische  Gase  ( z.  B.  Lachgas ). 

Allen  diesen  Gasen  gemeinsam  ist  die  L'nterbrechung  der 
Nervenfunktion  in  verschiedenen  ZNS- Regionen  (v.a.  For- 
nuitio  reticularis).  Die  Wirkung  der  Inhalationsuarkotika 
beruht  wahrscheinlich  auf  der  Einlagerung  in  die  Phus- 
pholipidmembran  der  Zell« 
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Abb.  51.13:  Strukturformeln  der  gebräuchlichsten  Inhalationsnarkotika  [6] 


Die  Funktion  von  loncntransportkanälcn  und  anderen 
Proteinen  wird  beeinflusst. 

Die  Auflockerung  und  Volumenzunahme  der  Membran 
führt  zu  einer  „Behinderung“  der  lonenkanalöffnung 
und  vermindert  die  Erregbarkeit  der  Nervenzellen. 

Herbe!  Die  Konzentration  der  Narkoscgasc  im  Gehirn 
ist  abhängig  von: 

Gaskon/eniration  in  der  Einatmungduft 
Ventilation  der  Lunge 

Übertritt  des  Gases  aus  dem  Alveolarraum  ins  Blut 
Umverteilung  in  andere  Gewebe. 

le  geringer  die  Löslichkeit  des  Narkosegases  im  Blut  ist, 
desto  schneller  ist  ein  Gleichgewicht  zwischen  Alveolar- 
raum  und  Blut  hergestcllt  und  desto  schneller  kann  das 
Narkotikum  an-  oder  abllutcn. 

le  lipophiler  das  Anästhetikum  (Öl/Blui  Verteilung* 
koethzient,  ' - Tab.  51.17),  desto  höher  ist  die  Affinität  zu 
den  Nervenzellmcmbranen  im  ZNS  und  desto  stärker  ist 
die  Wirkung.  Allerdings  findet  auch  eine  ausgeprägte  Um- 
verteilung ins  Fettgewebe  statt,  wodurch  die  Steuerbarkeit 
der  Narkose  beeinträchtigt  wird. 

Je  geringer  der  Blut/Gas- Vcrlcilungskocffizicnt  *•  Tab. 
51.17),  desto  schneller  tritt  die  Wirkung  ein  und  desto 
schneller  ist  sic  auch  wieder  beendet:  Die  Narkose  ist  gut 
steuerbar  (z.B.  Lachgas).  Ist  der  Blut/Gas- Vcrtcilungsko- 
effizient  hoch,  so  muss  viel  Gas  im  Blut  gelöst  sein,  bevor 
sich  eine  ZNS-Wirkung  zeigen  kann.  Die  Wirkung  tritt 
also  langsam  ein  und  wird  langsam  beendet  (z.  B.  Halo- 
than ). 

Die  minimale  alveoläre  Konzentration  IMAC)  wird  als 
Maß  für  die  therapeutisch  wirksame  Dosis  eines  Narkose- 
gases verwendet.  Sic  ist  die  Gaskonzen  tration,  bei  der  50% 
der  Patienten  auf  einen  Haulschnitt  keine  Abwehrreaktion 
zeigen. 

Klinik  Die  MAC  ändert  sich  u.a.  in  Abhängigkeit  von: 
Alter  (MAC  nimmt  mit  Alter  ab) 

Körpertemperatur  IMAC  nimmt  mit  Temperatur  zu) 
Alkohol-  bzw.  Drogenabhängigkeit  (MAC  nimmt  zul. 

Halothan 

Wirkungsspektrum 

Halothan  ist  ein  starkes  Narkotikum.  Es  kommt  zu  einer 
leichten  Muskclrclaxation. 

Stoffeigenschaften 

I lalothan  ist  eine  farblose,  nicht  brennbare  Flüssigkeit.  Der 
Siedepunkt  liegt  bei  50  “C.  Halothan  wird  zu  etwa  20% 
hepatisch  metabolisiert,  Hauptmetabolit  ist  die  Trifluor- 
essigsäure. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Rlutdruckabnahmc  durch: 

- negative  Inotropie  (infolge  Abnahme  des  Calcium- 
einstroms) 

- negative  Chronotropie 

- Abnahme  des  peripheren  Vcncntonus 

- Abschwächung  des  Barorezeptorenreflexes 

- Arrhythmogenc  Wirkung,  z.T.durch  die  Sensibilisierung 
des  Reizleitungssystems  gegenüber  Catecholamincn 
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Tab.  51.17  Charakteristika  gebräuchliche»  Inhalationsnarkotikj 


Pharmakon 

Öl/Blut-VK 

Blut/Gas-VK 

MAC  (Vol.-%) 

therapeutische  Konzen- 
tration (Vol.-%) 

Metabolismus 

Halothan 

330 

2.3 

0,6 

ca.  1,0 

20% 

Enfluran 

120 

1.8 

1.6 

ca.  1,5 

5* 

Isofluran 

100 

1,4 

1,2 

ca.  1,4 

0.2% 

Sevofluran 

130 

0,65 

2,0 

- 

3% 

Lachgas 

3 

0,5 

105  (!  Daher  ist  eine  alleinige 
Lachgas-Narkose  nicht  möglich!) 

ca.  50  (nur  In  Kombination  mit 
anderen  Narkotika) 

0% 

VK:  WrteiWngstoefiuwit 

ÖL'BUil-Vt:  ZNS-Koruenlfilion/Kaiuentratlon  un  Blut 
Blut/Gas-Vlfc  Karurntratisn  im  BIU/iIwkIw  Kaiuentrittan 
MAC;  niimmit*  »Iveolinr  Con/entintion 

Metlbainmjv  Promi!««  der  applizierten  Mengt,  die  bwtrj  reformiert  »nd 


• maligne  Hyperthermie  bei  genetischer  Prädisposition 
( hypermctabol ischc  Reaktion) 

dosisabh.u igigc  Reduktion  des  renalen  Blutllusses  sowie 
der  glomerulärcn  Filtrationsrate 

• Übelkeit  und  Erbrechen 

• l-cbcrschädcn  (scheinen  aber  bei  Kindern  seltener  auf- 
zutreten). 

Klinik  Die  sog.  Halothan-1  lepatitis  mit  zcntrolobu- 
lären  ParenchymnekroseJi  entwickelt  sich  aufgrund 
toxischer  oder  allergischer  Mechanismen  etwa  2-5  Tage 
nach  Anwendung. 

Auftreten  von  Halothan-Antikörpern  nach  wieder- 
holter Anwendung 

- Zunahme  des  zerebralen  Blutflusses  und  des  intra- 
kraniellen Drucks  (gesteigerter  1 lirndruck  ist  eine  Kon- 
traindikation) 

- Noch  Stunden  nach  der  Narkose  können  Nachwir- 
kungen. /.  R.  in  Form  von  Müdigkeit  oder  Übelkeit, 
bestehen. 

möglicherweise  abortiver  Effekt. 

Interaktionen 

Eine  gleichzeitige  Behandlung  mit  ß|-adrenergcn  Subs- 
tanzen sollte  wegen  der  sensibilisierenden  Wirkung  von 
Halothan  vermieden  werden. 

Kontraindikationen 

• Vorhcstehende  Leberschäden 

• Gesteigerter  I lirndruck. 

Merke!  Hjlothan  sollte  nicht  öfter  als  einmal  in  3 Mo- 
naten angewendet  werden. 

Enfluran 

Wirkungsspektrum 

Enfluran  wirkt  anästhetisch  und  besitzt  einen  leicht  mus- 
kclrclaxicrcndcn  Effekt  (auch  am  Uterus). 


Stoffeigenschaften 

Enfluran  ist  eine  farblose,  nicht  brennbare  Flüssigkeit.  Der 
Siedepunkt  liegt  bei  56.5  “C 

Unerwünschte  Wirkungen 

■ Enfluran  fuhrt  (ähnlich  wie  Halothan)  zu  einer  dosis- 
abhängigen Hypotension  und  löst  Arrhythmien  aus. 

■ Enfluran  kann  eine  leichte  Sckrctionsstcigcrung  in  den 
Atem  wegen  bewirken. 

Wie  bei  Halothan  kommt  es  zur  Zunahme  des  intra- 
kraniellen Drucks,  darüber  hinaus  kann  Enfluran  to- 
nisch-klonische Krämpfe  aus) Ösen. 

• Bei  wiederholter  Anwendung  kann  Enfluran  Lebcr/ell- 
schäden  verursachen. 

Wie  I lalothan  führt  Enfluran  zu  einer  Abnahme  der 
Nierendurchblutung  sowie  zu  einer  Reduktion  der  gto- 
merulärcn  Filtrationsratc. 

Selten  wird  nach  Gabe  von  Enfluran  eine  maligne 
I fypcrthcrmic  beobachtet. 

Kontraindikationen 

Enfluran  sollte  nicht  bei  Patienten  mit  Epilepsie  angc- 
wendcl  werden. 

Isofluran 

Wirkungsspektrum 

Isofluran  wirkt  anästhetisierend  und  muskelrciaxierend. 
Wie  Enfluran  fuhrt  auch  Isofluran  zu  einer  Uterusrelaxa- 
tion. 

Stoffeigenschaften 

Isofluran  ist  wie  Enfluran  eine  farblose,  nicht  brennbare 
Flüssigkeit.  Der  Siedepunkt  liegt  bei  483  "C. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Isofluran  führt  ähnlich  wie  Halothan  zu  einer  dosis- 
abhängigen  hypotensiven  Kreislaufsituation.  Allerdings 
besitzt  es  kaum  arrhythmogene  Wirkungen,  und  eine 
Sensibilisierung  gegenüber  Catecholaminen  wird  nicht 
beobachtet. 

Isofluran  bewirkt  eine  leichte  Sekretionssteigerung  in 
den  Atemwegen. 
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Pharmakologie  

• Der  renale  Plasmalluss  und  die  glomcruläre  Filtrations- 
rate nehmen  ab. 

Isofluran  fuhrt  lediglich  zu  einem  geringfügigen  Anstieg 
des  intrakraniellen  Drucks. 

■ Maligne  I lypcrthcrmic  tritt  sehr  selten  auf. 

« Übelkeit  und  Erbrechen  werden  deutlich  seltener  beob- 
achtet als  nach  Halothan. 

Sevofluran 

Wirkungsspektrum 

Sevofluran  wirkt  anästhesierend.  Es  hat  einen  angenehmen 
Geruch  und  scheint  besser  verträglich  zu  sein  als  z.  B.  Iso- 
tluran. 

Stoffeigenschaften 

Sevofluran  ist  eine  farblose,  nicht  brennbare  Flüssigkeit. 
Der  Siedepunkt  liegt  bei  58  °C. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Anstieg  der  Transaminasen 

• Interaktionen  mit  anderen  Narkosemedikamenten  wer- 
den nicht  beobachtet,  Sevofluran  verstärkt  allerdings 
zusammen  mit  Alfentanil  und  NbO  die  Wirkung  nicht- 
depolarisierender  Muskdrelaxanzien, 

• Fieber,  Schüttelfrost 
Übelkeit,  Erbrechen 
Kopfschmerz 

Sehr  selten  maligne  Hyperthermie, 

Lachgas  (Distickstoffmonoxid,  N20) 

Wirkungsspektrum 

Lachgas  (in  älterer  Literatur  findet  sich  noch  die  Bezeich- 
nung „Stickoxydul")  wirkt  anästhetisch  (relativ  flache 
Anästhesie)  und  analgetisch.  Eilte  lnuxkelretaxierendc 
Wirkung  besteht  nicht. 

Lachgas  flutet  aufgrund  seiner  geringen  Löslichkeit  im 
Blut  sehr  schnell  an  und  ab.  Diese  Eigenschaft  bewirkt  die 
sehr  gute  Steuerbarkeit  des  Gases. 

Wenigstens  80  Volumenprozent  N';0  sind  im  Inha- 
lationsgemisch erforderlich,  um  zum  Toleranzstadium  zu 
gelangen.  Da  aber  wenigstens  25  Volumenprozent  Sauer- 
stoff notwendig  sind,  um  der  Gefahr  der  Diffusionshypox- 
ämie (s.u.)  vorzubeugen,  wird  mit  einer  reinen  Lachgas- 
narkosc  keine  ausreichende  Narkosetiefe  erreicht. 

Klinik  Iachgas  wird  häufig  in  Kombination  mit  ande- 
ren Anäxthetika  angewendet  (z.B.  Iut  Halothan  und 
N,Ü:  O,  im  Verhältnis  2:1).  Bei  einer  Sauerstoftkonzen 
tration  von  25 °o  ergibt  sich  also  eine  Lachgaskonzen- 
tration von  50uo  (»-  Tab,  51.17). 

Stoffeigenschaften 

Lachgas  ist  ein  anorganisches,  farbloses  Gas,  das  weder 
brennbar  noch  explosiv  ist,  aber  die  Verbrennung  unter- 
hält. 

Merke!  N-O  wird  nicht  mctabolisiert! 

Unerwünschte  Wirkungen 

Lachgas  besitzt  kaum  hvpotone  Kreislaufeffekte,  ein 
Anstieg  des  intrakraniellen  Druckes  wird  kaum  beob- 
achtet. 


Klinik  Lachgas  kann  bei  der  Beendigung  der  Narkose 
aufgrund  der  massiven  Rückdiffusion  aus  dem  Blut  in 
die  Alveolen  zur  sog.  Diffusionshypoxämie  fuhren.  Dies 
macht  bei  der  Ausleitung  die  Beatmung  mit  hohen 
Saucrstoffkonzcnt  rationen  erforderlich, 

- Der  renale  Bluttluss  ist  leicht  verringert,  ebenso  findet 
sich  eine  leichte  Abnahme  der  glomcrulärcn  Filtrations- 
ralc. 

Klinik  Lachgas  lagert  sich  in  Lufttaschen  ein  (Vorsicht 
bei  Mittelohrentzündung.  Pneumothorax.  Ileus  oder 
Nierenzysten  I.  Es  kann  auch  zu  einer  zusätzlichen  Blä 
hung  der  Manschette  am  Endutrachealtubus  kommen 
l Gefahr  von  Drucknekrosen), 

* Nach  lang  dauernder  Exposition  gegenüber  Lachgas 
<7..  B.  in  der  Schmerztherapie)  kommt  es  zur  Oxidation 
von  Cobalt.  Dies  wiederum  führt  zu  einer  Abnahme  der 
Methionin-Synlhase,  was  eine  Leukopenie,  Ervthro- 
zytopenie  und  Megaloblastenanämie  bewirken  kann. 

51.17.1.2  Injektionsnarkotika 

Zusammenfassung 

Injektionsnarkotika  fluten  nach  Injektion  sehr  schnell  im 
Gehirn  an.  Die  Wirkung  tritt  praktisch  sofort  ein,  die  Wirk- 
dauer ist  schwer  steuerbar. 

Thiopental  und  Methohcxital  wirken  wie  alle  Barbini- 
ratc  am  G ABA  Benzodiazepin- Barbilural-Chlorid-lonen- 
kanal- Komplex.  Zu  den  lutuptsächlichen  Wirkungen  zählt 
auch  ein  antikonvulsiver  Effekt.  Es  finden  sich  kardiovasku- 
läre (Blutdruckabfall,  negative  Inotropic)  und  respiratori- 
sche Nebenwirkungen  (Bronchospasmus,  Atemstillstarid), 
Propofol  wirkt  wahrscheinlich  über  GABA- Rezeptoren. 
Es  wirkt  vergleichsweise  kurz  und  bewirkt  eine  relativ  „fla- 
che" Anästhesie,  führt  aber  seltener  als  andere  Injektions- 
anästhetika  zu  unangenehmen  Nachwirkungen.  Propofol 
verursacht  einen  leichten  ßlutdruckabfall  und  respirato- 
rische Störungen. 

Etomidat  entfaltet  seine  Wirkung  wie  Barbiturate  oder 
Propofol  wahrscheinlich  am  postsynaptischen  GABA, 
Rezeptor.  Es  führt  zu  einer  Abnahme  der  Cortisolsekretion 
und  kann  cx/itatorischc  Effekte  hervorrufen. 

Kctamin  besitzt  anästhetische,  analgetische  und  anti- 
epileptische  Wirkungen,  die  NMDA-Rezeptor-vermittelt 
sind.  Es  verursacht  als  einziges  Injektionsanästhetikum 
einen  Blutdruckanstieg.  I läufig  finden  sich  unangenehme 
psychische  Nebenwirkungen. 


Injektionsnarkotika  umfassen  eine  heterogene  Gruppe  von 
Substanzen,  die  ihre  Wirkung  über  verschiedene  Mecha- 
nismen entfalten.  Gebräuchlich  sind  heute  v.a.: 

Barbiturate  (Thiopental,  Methohcxital I 

Etomidatc 

Propofol 

Ketamin. 
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Merke!  Injcktionsnarkotika  sind  lipophilc  Substanzen, 
die  sehr  schnell  nach  Injektion  eine  hohe  Konzentration 
im  Gehirn  erreichen.  Dadurch  tritt  ihre  Wirkung  prak- 
tisch sofort  ein.  Alle  Injektionsnarkotika  zeichnen  sich 
durch  die  schlechte  Steuerbarkeit  der  Wirkung  aus. 

Die  Wirkung  der  Injektionsnarkotika  kommt  v.a.  durch 
die  rasche  Umverteilung  in  die  am  besten  durchbluteten 
Organe  (Gehirn,  Niere,  Herz)  zustande.  Nach  Beendigung 
der  Injektion  findet  eine  Umverteilung  in  andere  Organe 
statt:  Letztlich  reichem  sich  die  ausgesprochen  lipophilen 
Substanzen  im  Fettgewebe  an. 

Der  Patient  erwacht,  wenn  die  Konzentration  im  Gehirn 
unter  einen  bestimmten  Wert  abfällt.  Bei  mehrfach 
wiederholten  Injektionen  derselben  Substanz  kann  eine 
Kumulation  mit  entsprechender  Verlängerung  der  Wirk- 
dauer stattfinden. 

Thiopental,  Methohexital 

Die  Barbiturate  Thiopental  und  Methohexital  werden  am 
häutigsten  in  der  Allgemeinanästhesie  verwendet,  Thio- 
pental ist  die  weitaus  gebräuchlichere  Substanz. 

Wirkungsspektrum 

Thiopental  wirkt  bei  ausreichender  l>osis  antikormdsiv. 
Bei  Anwendung  als  Schlafmittel  verkürzt  Thiopental  den 
REM -Schlaf.  Es  besteht  keine  analgetische  Wirkung.  Die 
Wirkung  beginnt  innerhalb  von  Sekunden,  die  Wirkdauer 
einer  einzelnen  Injektion  ist  kürzer  als  eine  halbe  Stunde. 

Thiopental  entfaltet  seine  Wirkungen  über  den  postsyn- 
aptischen GABAa  Benzodiazepin  Barbiturat  Chlorid- lo- 
nenkanal  Komplex  (GAB -Rezeptor),  dessen  Aufbau  in 
Kap.  51.17.2.1  beschrieben  wird.  Thiopental  verstärkt  wie 
alle  Barbiturate  die  Wirkung  von  GABA.  Barbiturate  füh- 
ren (im  Unterschied  zu  Benzodiazepinen)  zu  einer  direk- 
ten Öffnung  des  Chlorid-Ionenkanals.  Der  Einstrom  von 
Chlorid-Ionen  führt  zu  einer  Hypcrpolarisation  des  Neu- 
rons. 

Barbiturate  wirken  darüber  hinaus  in  hohen  Dosen  über 
eine  unspczifische  Membranwirkung  allgemein  dämpfend 
auf  das  ZNS. 

Pharmakokinetik 

Thiopental  und  Methohexital  sind  sehr  lipophile  Substan- 
zen (**  Tab.  51.18).  Die  narkotische  Wirkung  kommt  v.a. 
durch  die  rasche  Umverteilung  in  die  am  besten  durchblu- 
teten Organe  zustande.  Nach  Beendigung  der  Injektion 
findet  die  Umverteilung  in  andere  Organe  statt.  Bei  der 
oxidativen  Desulfurierung  entsteht  Pcntobarbital  Kap. 
51.1 7.2,7)  als  aktiver  Metabolit. 

Merke!  Bei  mehrlach  wiederholten  Injektionen  kann 
eine  Kumulation  mit  entsprechender  Verlängerung  der 
Wirkdauer  stattfinden. 

Barbiturate  werden  u.a.  nach  Glucuronidierung  ausge- 
schieden. Methohexital  wird  in  der  Leber  schneller  meta- 
bolisiert  als  Thiopental. 

Klinik  Die  Barbituratausscheidung  kann  bei  Intoxi 
kationen  durch  Alkalisierung  des  Harns  beschleunigt 
wenden  (Prinzip  der  nicht-ionischen  Diffusion). 
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Tab.  51.18  Wttkungsroechanismen  und  pharmakokme 
tische  Daten  der  gebräuchlichsten  Injektionsnarkotika 


Pharmakon 

Halbwerts- 
zeit (h) 

Verteilungs- 
volumen (I) 

Wirkungs- 

mechanismus 

Thiopental 

5-6 

161 

GABA.-Rezeptor 

Methohexital 

4 

15* 

GABA.Rezeptoi 

Propofot 

i 

ca.  250 

GABA-  Rezeptor  vermittelt 

Etomidat 

5 

uo 

GABA-Rezeptor-vermitteit 

Ketamin 

2-3 

126 

NMDA-Rezeptor-Antagonist 
( Phencyctidfnbtndungs- 
stelle) 

Unerwünschte  Wirkungen 

Thiopental  und  Methohexital  zeigen  die  typischen  Neben- 
wirkungen wie  die  meisten  Barbiturate: 

Atemdepression 

■ kardiovaskuläre  Effekte  (negativ  inotrope  Wirkung, 
zentral  vermittelter  Blutdruckabfäll,  ventrikuläre  Extra- 
systolen ) 

Histamiiifrcisetzung 

■ Bronchospasmen 

Hemmung  des  renalen  tubulären  Transports 
• verminderte  Durchblutung  des  Gehirns  und  der  I laut. 

Klinik  Thiopental  ist  schlecht  gewebeverträglich  (Ge- 
fahr der  Nckroscnbildung),  eine  paravenöse  Injektion 
k.mn  ausgesprochen  schmerzhaft  sein.  Es  können  aller- 
gische Erscheinungen  bis  hin  zum  anaphylaktischen 
Schock  auftreten. 

Interaktionen 

Barbiturate  verursachen  eine  Enzyminduktion  im  hepa- 
tischen mikrosomalen  Stoffwechselsystem  (Cytochrom- 
P4 50- System),  ln  der  Folge  beschleunigt  sich  nicht  nur  der 
Abbau  des  Barbiturats,  sondern  auch  der  Abbau  anderer 
Pharmaka  (z.B.  Antikoagulanzien,  orale  Kontrazeptiva. 
Phenytoin,  Digitoxin,  Glucocorticoidc  oder  Theophyllin). 

Kontraindikationen 

Aufgrund  der  unerwünschten  Wirkungen  ist  bei  Patienten 
mit  Volumcnmangcl  sowie  vorbcstehcndcn  kardiovasku- 
lären und  respiratorischen  Erkrankungen  entsprechende 
Vorsicht  notwendig. 

Klinik  Thiopental  darf  nicht  ohne  entsprechende  Bcat- 
mungsmt iglich keil  angewendet  werden. 

Eine  Kontraindikation  für  die  Anwendung  von  Barbitu- 
raten ist  die  akute  intermittierende  Porphyrie.  Die  akute 
intermittierende  Porphyrie  beruht  auf  einer  Aktivitats- 
minderung  der  Porphobilinogon-Desaminase  (Uropor- 
phyrinogcn-l-Synthasc),  Dadurch  kommt  cs  zu  einer 
Verminderung  der  Hämsynthese  und  infolgedessen  zu 
einer  Akkumulation  der  Hämvorstufen  Ö-Aminolävulin- 
säurc  und  Porphobilinogcn.  Typische  Symptome  sind 
rötlicher  Urin,  abdominale  Koliken,  Polyneuropathic 
sowie  psychotische  Veränderungen. 
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einem  „Hang-over“  als  andere  Injektionsnarkotika.  Propo- 
fol  bewirkt  aber  nur  eine  relativ  flache  Anästhesie. 

Der  Wirkungsmechanismus  von  Propofol  ist  nicht  exakt 
bekannt,  es  wirkt  aber  wahrscheinlich  über  einen  ähn- 
lichen Angriffspunkt  wie  die  Barbiturate. 

Merke!  Propofol  wird  sehr  häutig  zu  diagnostischen 
oder  kurzen  therapeutischen  Eingriffen  verwendet  (z.B. 
bei  bronchialem  Absaugen  oder  Abrasio).  Zusammen 
mit  dem  Opioid  Alfentanil  wird  es  zur  „total  intravenö- 
sen Anästhesie“  (TTVA)  ohne  zusätzliche  Anwendung 
von  Inhalationsnarkotika  benutzt. 

Pharmakokinetik 

Propofol  hat  eine  Halbwertszeit  von  etwa  1 h.  Es  besitzt  eine 
hohe  Lipophilie  («"  Tab.  51.18).  Nach  Glucuronidierung 
und  Sulfätkonjugation  wird  es  zu  etwa  90%  renal  elimi- 
niert. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Propofol  senkt  den  Augeninnendruck. 

• Nicht  selten  (v.a.  bei  älteren  Patienten)  Blutdruckabfall 
mit  reflektorischer  Tachykardie 

Respiratorische  Störungen  (z.B.  Atemdepression,  Atem- 
stillstand). 

Klinik  Propofol  kann  Schmerzen  an  der  Injektions- 
Stelle  verursachen  und  unmittelbar  nach  Injektion  zu 
Exzitationen  fuhren  (z.B.  Schlucken,  epileptische  An- 
fälle). 

Etomidat 

Wirkungsspektrum 

Etomidat  wirkt  hypnotisch.  Es  besitzt  keine  analgetischen 
oder  muskclrelaxierenden  Eigenschaften.  Die  Wirkung 
von  Etomidat  beruht  wahrscheinlich  auf  einer  Dämpfung 
der  Formatio  reticularis  durch  einen  GABA-mimetischen 
Effekt. 

Merke!  Etomidat  wird  häufig  in  Kombination  mit 
Opioiden,  Benzodiazepinen  und  Lachgas  in  der  sog. 
balancierten  Anästhesie  angewendet. 

Pharmakokinetik 

Etomidat  hat  mit  140 1 ein  hohes  Verteilungsvolumen,  eine 
Plasmaproteinbindung  von  90%  und  eine  Eliminations- 
halbwertszeit  von  etwa  5 h (»*  Tab.  51.18).  Wichtige 
Abbauwege  für  Etomidat  sind  die  Esterspaltung  und  die 
N -Desalkylierung.  Die  Elimination  erfolgt  zu  90%  renal. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Etomidat  führt  zu  einer  Abnahme  der  Cortisolsekretion 
durch  Hemmung  der  1 1-ß-Hydroxylase  und  der  17,20- 
Desmolase. 


Klinik  Nach  intravenöser  Gabe  von  Etomidat  können 
Venenschmerzen  und  venöse  Thrombosen  auftreten. 

Ketamin 

Wirkungsspektrum 
Ketamin  wirkt: 
narkotisch 
antiepileptisch 

° analgetisch  (das  S-Enantiomer  von  Ketamin  ist  starker 
analgetisch  als  das  R-F.nantiomer). 

Oie  analgetische  Wirkung  hält  länger  an  als  die  anästhe- 
tische. 

Merke!  Ketamin  führt  zur  sog.  dissoziativen  Anästhesie, 
bei  der  die  Muskulatur  der  Patienten  tonisiert  ist,  Spon- 
tanbewegungen auftreten  und  die  Augen  geöffnet  sind. 

Die  Wirkung  von  Ketamin  kommt  über  einen  Antago- 
nismus am  NMDA-Rezeptor  (N-Methyl-n  Aspartat  Re- 
zeptor, Phencyclidinbindungsstelle)  zustande. 

Anders  als  alle  anderen  Injektionsnarkotika  fuhrt  Ket- 
amin zu  einem  Anstieg  des  Blutdrucks:  An  dieser  Wirkung 
sind  die  Stimulierung  der  Tyrosin -Hydroxylase,  die  För 
derung  der  Dopaminfreisetzung  sowie  eine  Hemmung  der 
Dopaminwiederaufnahme  beteiligt. 

Klinik  Ketamin  ist  speziell  in  solchen  Fällen  indiziert, 
in  denen  eine  Hypotonie  vermieden  werden  muss  (z.B. 
Polytrauma).  Darüber  hinaus  wird  Ketamin  häufig  bei 
Kindern  für  kurze  und  schmerzhafte  Eingriffe  genutzt. 

Pharmakokinetik 

Wie  bei  allen  Injektionsnarkotika  wird  das  Ende  der  anäs- 
thetischen Wirkung  von  Ketamin  durch  Umverteilung 
bestimmt.  Bei  der  Metabolisierung  entsteht  der  aktive 
Metabolit  Norkctamin.  Ketamin  hat  eine  Eliminations- 
halbwertszeit von  etwa  2,5  h Tab.51.18). 

Unerwünschte  Wirkungen 
Ketamin  wirkt  in  geringem  Maße  atemdepressiv. 

Es  kann  in  der  Aufwachphase  Horrorerlebnisse  in  Form 
von  Alpträumen  und  Halluzinationen  auslösen,  u.U. 
kommt  es  zu  einem  unmittelbar  postoperativ  auftreten- 
den  Delir. 

Ketamin  führt  zu  einer  laryngealen  Übererregbarkeit 
und  einer  erhöhten  Salivation. 

Der  kardiale  Sauerstoffverbrauch  ist  erhöht. 

Die  Narkosetiefe  ist  nach  Gabe  von  Ketamin  schwer 
beurteilbar  (dissoziative  Anästhesie). 
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Klinik  Die  psychotropcn  Effekte  von  Keumin  lauen 
sich  durch  Vorbehandlung  mit  Benzodiazepinen  ver- 
mindern. 

Die  laryngeale  Übererregbarkeit  und  die  erhöhte 
Salivation  können  durch  Pramedikation  mit  Atropin 
vermieden  werden. 


51.17  Eingriffe  in  das  zentrale  Nervensystem 

Kontraindikationen 

Ketamin  sollte  bei  Hypertonie.  Herzinsuffizienz  sowie  vor 
bestehenden  psychiatrischen  Erkrankungen  nicht  ange- 
wendet werden. 


51.17.2  Hypnotika,  Sedativa  und  Tranquillantien 

Zusammenfassung 


Benzodiazepine  wirken  muskclrclaxiercnd,  hypnotisch-seda- 
tiv. antikonvulsiv,  an.xiolytisch  und  können  eine  anterograde 
Amnesie  auslösen.  Sie  können  Abhängigkeit  verursachen. 
Die  Wirkungen  kommen  über  den  GA BAa- Rezeptor  zu- 
stande. Benzodiazepine  haben  eine  große  therapeutische 
Breite,  die  aber  z.  B.  bei  gleichzeitiger  Alkoholzufuhr  deutlich 
abnimmt.  Intoxikationen  können  mit  dem  kompetitiven 
Antagonisten  Huntazcnil  behandelt  werden. 

Mcprobamat  wirkt  anxiolytisch.  muskclrclaxiercnd  und 
hypnotisch-sedativ  I Verkürzung  der  REM-Phasell.  Das 
Abhängigkeitspotential  scheint  vergleichsweise  hoch  zu  sein. 
Bei  länger  dauernder  Anwendung  finden  sich  Toleranz- 
phänomene.  Die  therapeutische  Breite  ist  gering  (»s  Barbitu- 
rate, Kap.  51.17.2.7). 

ßuspiron  ist  ein  Anxiolytikum  mit  geringfügigen  neuro 
leptischen  Eigenschaften.  Die  Wirkungen  kommen  wahr- 
scheinlich über  einen  Agonismus  an  5- HT1A- Rezeptoren 
zustande,  der  Effekt  tritt  allerdings  erst  nach  Wochen  ein 
( z.  B.  Abnahme  von  5 - HT.  - R e zep to re n ) . 

Chlorulhydrat  beeinträchtigt  den  REM -Schlaf  kaum.  Die 
Wirkung  lässt  im  Verlauf  von  wenigen  Tagen  nach.  DerWir- 


kungsmechanismus  des  aktiven  Metaboliten  Trichlorethanol 
ist  wahrscheinlich  ähnlich  dem  der  Barbiturate.  Die  thera- 
peutische Breite  ist  relativ  gering. 

Clomcthiazol  wird  als  „Rcservehypnotikum“  vor  allem  bei 
älteren,  agitierten  Patienten  angewendet.  Es  wirkt  niuskcl- 
relaxierend  und  atemdepressiv  und  wird  auch  beim  Status 
cpilcpticus  sowie  beim  Delirium  tremens  (z.  B.  Alkoholcnt- 
zugsdelirl  angewendet.  Das  Abhängigkeitspotential  ist  relativ 
groß. 

H, -Rezeptor- Antagonisten  (Antihistaminika I wie  Diphen- 
hydramin  oder  Doxytamin  wirken  hypnotisch-sedativ  und 
anxiolytisch.  Wegen  ihrer  antichoiinergen  Effekte  wirken  sie 
antiemetisch. 

Barbiturate  wirken  hypnotisch-narkotisch,  euphorisie- 
rend und  antikonvulsiv.  Sic  können  Tolcran/crschcinungcn 
sowie  Abhängigkeit  auslösen.  Die  Wirkung  kommt  im  We- 
sentlichen über  die  Bindung  an  den  GABAa- Rezeptor  zu- 
stande. Barbiturate  besitzen  im  Vergleich  zu  den  Benzodia- 
zepinen eine  geringere  therapeutische  Breite.  Sie  können 
Atemdepression  und  gravierende  kardiovaskuläre  Symptome 
verursachen. 


Folgende  Substanzen  und  Substanzgruppen  werden  als 
Hypnotika,  Sedativa  oder  Tranquillantien  eingesetzt: 
Benzodiazepine 
Mcprobamat 
Buspiron 
« Chloralhvdrat 
Clomethiazol 
H | - Rezeptor-  Antagonisten 
Barbiturate 
Zolpidem. 

Merke!  Hypnotika  erzwingen  den  Schlaf. 

Sedativa  werden  zur  Dämpfung  der  zentral  nervösen 
Aktivität  verwendet.  Sic  stoßen  den  Schlaf  an. 

rranquilianlicn  ' Ataraktik.il  wirken  anxiolytisch  und 
spannungslösend.  Sie  besitzen  keine  anti psychotischen 
Eigenschaften! 

Die  pharmakologische  Behandlung  von  Schlafstörungen 
(»*  Kap,  51. W)  muss  mit  entsprechender  Vorsicht  erfolgen, 
v.a.  weil  nach  Daucrtherapic  mit  vielen  Hypnotika  und 
Sedativa  Abhängigkeit  beobachtet  wird  (**  Kap.  51.17.8). 
Die  Wirkungen  der  Tranquillantien  werden  Ld.R.  von  do 
sisabhängigen,  sedierenden  Effekten  begleitet 

In  der  Regel  finden  sich  Interaktionen  mit  anderen 
zentral  dämpfenden  Substanzen  (/.  B.  Alkohol  I.  die  ein 
bedrohliches  Ausmaß  annehmen  können  (z.B.  hinsicht- 
lich einer  Atemdepression), 


51.17.2.1  Benzodiazepine 

Wirkungsspektrum 

Benzodiazepine  wirken  auf  spinaler  Ebene: 
muskclrclaxiercnd 
hypnotisch-sedativ 
antikonvulsiv 
anxiolytisch. 

Außerdem  können  Benzodiazepine  eine  anterograde  Am- 
nesie auslösen. 

Klinik  Entsprechend  ihrer  Wirkungen  werden  Benzo- 
diazepine eingesetzt: 

bei  Angst-,  Spannrings-  und  l'nruhczuständcn.  nicht 
bei  psychotischen  Veränderungen  (z.B.  Diazepam) 
bei  Einschlafstörungcn  z. B.  Triazoiam) 
bei  Durchschlafstorungen  (z„B.  Tcmazcpaml 
in  der  Anästhesie  iz.  B.  Mid.izol.nn  zur  Prämedika 
tion) 

bei  Epilepsien  < z.  B.  Clonazepam  I 

hei  Muskelverspannungen  (z.B.  Tctrazcpam). 

Die  Wirkungen  der  Benzodiazepine  kommen  über  einen 
Agonismus  an  einer  spezifischen  Bindungsstellc  am 
(«ABAa- Benzodiazepin  - Barbiturat  - Chlorid  - lonenkanal- 
Rczcplorkomplcx  ( GABA  A - Rezeptor)  zustande  (**  auch 
Kap.  51.17.1.2).  Der  Rezeptor  besteht  aus  einem  Chlorid- 
Ionophor.  einem  Polymer  aus  drei  Untereinheiten  («-,  ß- 


1593 


Pharmakologie  

und  '/-Untereinheit):  GABA  bindet  an  die  a-  oder  ß- 
Untereinheit  und  führt  zu  einer  Öffnung  des  Chlorid- 
lonenkumls.  Nach  Einstrom  von  Chlorid-Ionen  wird  eine 
Hyperpolarisation  (Hemmung)  des  Neurons  ausgelöst. 
Benzodiazepine  verstärken  die  GABA-Wirkung  über  Bin- 
dung an  die  y-Untereinheit. 

Regulatorische  Bindungsstdlen  finden  sich  neben 
GABA  und  Benzodiazepinen  für  Barbiturate  und  Alkohol 
sowie  für  Krampfgifte  i Pentctra/ol,  Pikrotoxin). 

Pharmakokinetik 

Die  Bioverfug  barkeit  der  meisten  Benzodiazepine  ist 
größer  als  90%,  mit  Ausnahme  des  kurz  wirksamen  Mida- 
z.olams  und  Tria/olams.  Die  PUsmaproteinbindung  ist 
i.d.R.  hoch.  Pharmakokinetische  Parameter  einiger  Ben- 
zodiazepine sind  in  c ' Tab.  51.19  zusammengefasst. 

Viele  Benzodiazepine  (v.a.  die  lang  wirksamen  Substan- 
zen wie  Diazepam  oder  Chlordiazepoxid)  werden  hepa- 
tisch zu  aktiven  Metaboliten  transformiert,  die  selbst  eine 
Eliminationxhalbwertszeit  im  Bereich  von  Tagen  besitzen 
(«  Abb.5l.I4). 

Dabei  nimmt  Nordazepam  (Desmethyldiazepam)  eine 
zentrale  Stellung  ein,  dessen  FJiminationshalbwcrtszeit 
im  Bereich  von  3 Tagen  liegt.  Es  kann  zu  Kumulation 
kommen! 


Abb.  51.14:  Metabotisierungsivege  der  Benzodiazepine  [6] 


Substanzen  wie  Midazolam,  friazolam  oder  Alprazolam 
werden  nach  Oxidation  glucuronidierl  und  eliminiert. 
Oxa/cpain  oder  Lorazepam  werden  im  „Ein-Schritt- 
Metabolismus“  nach  Glucuronidierung  renal  ausge- 
schicdcn. 

Diazepam  wird  nach  oxidativer  Desalkylierung  zu 
Desmethyldiazepam  umgewandelt.  Letzteres  wird  wie- 
derum zu  Oxazepam  hydrolysiert  und  letztlich  nach 
Glucuronidierung  renal  eliminiert. 

Bei  Patienten  mit  Nieren-  oder  Leberfunktionsstörungen 
wird  eine  Verlängerung  der  Eliminationshalbwertszeit 
beobachtet. 

Unerwünschte  Wirkungen 

* Gewichtszunahme 

Anlerograde  Amnesie  (v.a.  bei  kurz  wirksamen  Benzo- 
diazepinen wie  Triazolant) 

Paradoxe  Reaktionen  (z.  B.  Angst,  Unruhe  und  Verwirrt- 
heit) 

• Veränderungen  des  physiologischen  Schlafmusters 
(Verkürzung  von  NREM-Ph.tse  IV  sowie  der  REM- 
Phascn). 

Klinik  Bei  Verwendung  lang  wirksamer  Benzodiaze- 
pine als  Schlafmittel  bestehen  am  Tage  nach  der  Ein- 
nahme die  scdicrendcn  Wirkungen  fort.  In  der  Folge 
kann  z.B.  die  Reaktionsfähigkeit  vermindert  sein. 

Benzodiazepine  haben  zwar  eine  sehr  große  therapeuti- 
sche Breite,  können  aber  eine  Abhängigkeit  verursachen. 
Deshalb  sollte  bereits  vor  Therapiebeginn  die  Dauer  der 
Behandlung  abgesprochen  werden.  Um  das  Auftreten 
einer  Fntzugssymptomatik  zu  vermeiden  (Unruhe,  Angst, 
Schlaflosigkeit  und  Alpträume  bis  hin  zu  Verwirrtheit, 
Delir  und  Krampfanfallen),  sollten  Benzodiazepine  aus- 
schleichend abgesetzt  werden. 

Klinik  Bei  Intoxikationen  mit  Benzodiazepinen  oder 
zur  Behandlung  von  Überdosierungen  steht  der  kom 
petitive  Antagonist  Flumazenil  zur  Verfügung,  der  selbst 


Tab.  51.19  Pharmakokinetische  Charakteristika  von  Benzodiazepinen 


Substanz 

flimlnatlons- 
HWZ  (h) 

orale  Bioverfüg- 
barkeit (%) 

Proteinbindung  (%) 

Verteilungs- 
volumen (l/kg) 

aktive  Metaboliten 

Midazolam 

1,9 

44 

95 

1.1 

nein 

Triazotam 

2,9 

44 

90 

1.1 

nein 

Alprazolam 

12 

88 

71 

0,7 

nein 

Lorazepam 

15 

93 

91 

1.3 

nein 

Oxazepam 

8 

97 

99 

0.6 

nein 

Temazepam 

11 

91 

98 

1.0 

nein 

Chlordiazepoxid 

10 

100 

97 

0,3 

ja  (Desmethyldiazepam) 

Diazepam 

43 

100 

99 

Kt 

ja  (Desmethyldiazepam) 

Nordazepam  > Des- 

73 

99 

98 

0.8 

Ja  (Oxazepam) 

methyldiazepam 
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keine  intrinsische  Aktivität  an  der  Ben/odiazepinbin- 
dungxstcllc  besitzt.  Die  Eliminationshalbwertszeit  von 
Flumazenil  ist  mit  einer  Stunde  relativ  kur/..  Nach 
Abklingen  der  Flumn/enilwirkungcn  kann  es  also  zum 
Wiederauftreten  der  Intovikationsersdieinungen  kom- 
men. 

Interaktionen 

Cimetidin  (**  Kap.  51.16.21  hemmt  die  Metabolisicrung 
von  Benzodiazepinen. 

Die  gleichzeitige  Einnahme  von  Benzodiazepinen  und 
Alkohol  oder  anderen  zentral  dämpfenden  Substanzen 
kann  zu  gravierenden  Nebenwirkungen  führen  (z,  R.  in 
Form  einer  Atemdepression ). 

Kontraindikationen 
Kontraindikalioncn  sind: 

Myasthenia  gravis  (infolge  des  ntuskelrelaxierenden 
Effekts  I 
- Ataxie 

Alkohol-  und  Medikamentcnniissbrauch. 

51.17.2.2  Meprobamat 

Wirkungsspektrum 

Der  genaue  Wirkungsmechanismus  von  Meprobamat  ist 
nicht  im  Detail  bekannt,  es  wirkt  aber  ähnlich  wie  die 
Benzodiazepine: 

• anxiolytisch 

• muskelrelaxierend 

hypnotisch-sedativ  (Verkürzung  der  RI  M-Phascn! ). 

Meprobamat  hat  im  Gegensatz  zu  den  Benzodiazepinen 
keine  antiepileptischcn  Eigenschaften.  Das  Abhangigkeits- 
potcntial  scheint  im  Vergleich  zu  den  Benzodiazepinen 
höher  zu  sein.  Bei  länger  dauernder  Anwendung  ent- 
wickeln sich  Toleranzphänomene. 

Klinik  Meprobamat  wird  bei  Angst-,  Spannungs-  und 
Erregungszuständen  sowie  bei  Schlafstörungen  einge- 
setzt. 

Pharmakokinetik 

Meprobamat  wird  rasch  und  vollständig  resorbiert.  Die 
Wirkung  tritt  nach  etwa  30  min  ein  und  halt  etwa  6 h an. 
Die  Elimination  erfolgt  im  Wesentlichen  renal,  zu  etwa 
1*0%  als  Glucuronid.  Die  Eliminationshalbwcrtszcit  ist  mit 
1 1 h vergleichsweise  lang. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Im  Gegensatz  zu  den  Benzodiazepinen  ist  die  therapeu- 
tische Breite  von  Meprobamat  relativ  gering.  An  uner- 
wünschten Nebenwirkungen  finden  sich: 

■ (dosisabhängige)  Müdigkeit 
Ataxie 

• allergische  Reaktionen  bis  hin  zur  apiastischen  Anämie. 

Klinik  Abruptes  Absetzen  von  Meprobamat  kann  zu 
Angstzuständen,  Schlaflosigkeit.  Tremor,  Flallu/inatio 
nen  und  epileptiformen  Krämpfen  fuhren.  Bei  Über 
dosierung  kommt  cs  zu  Atemstillstand,  Blutdruckabfall. 
Schock  und  Herzstillstand. 


51.17  Eingriffe  in  das  zentrale  Nervensystem 

Interaktionen 

Meprobamat  induziert  das  Enzym  Cytochrom  P450  und 
ruft  damit  entsprechende  Interaktionen  mit  anderen  Phar- 
maka hervor  (»•  Kap.  51.17.2.7,  Barbituratcl.  Interaktio- 
nen bestehen  zudem  mit  anderen  zentral  dämpfenden 
Substanzen. 

51.17.2.3  Buspiron 

Wirkungsspektrum 

Buspiron  ist  ein  Anxwlytikum,  das  auch  geringfügige 
neurolcptischc  Eigenschaften  aulweisL  Eine  antikonvuisive 
bzw.  ntuskelrelaxierende  Wirkung  liegt  nicht  vor.  Abhän- 
gigkeit wurde  bisher  nicht  beobachtet 

Klinik  Buspiron  wird  bei  Angst-,  Spannungs-  und 
L'nruhezustandeu  eingesetzt  Wirkungen  treten  erst 
innerhalb  von  I -3  Wochen  auf. 

Buspiron  entfaltet  seine  Wirkungen  über  einen  Agunismus 
an  den  5-HT1A  Rezeptoren  (v.a.  präsynaptischen  Auto- 
rezeptoren),  was  im  Verlauf  der  Anwendung  u.a.  zu  einer 
Abnahme  von  5- HT, -Rezepturen  führt. 

Pharmakokinetik 

Die  orale  Bioverfügbarkeil  von  Buspiron  beträgt  aufgrund 
eines  ausgeprägten  First- Pass-Metabolismus  nur  etwa  4Qb. 
Die  Plasmaproteinbindung  liegt  bei  95°#,  das  Verteilt! ngs- 
volumen  bei  5 l/kg.  Die  Eliminationshalbwcrtszcit  beträgt 
2-3  h. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Dyskinesien  und  Akathisie 
Übelkeit 
Schwindel. 

Kontraindlkationen 

Buspiron  soll  bei  Störungen  der  Leber-  und  Nierenfünk- 
tion  nicht  angewendet  weiden. 

51.17.2.4  Chloralhydrat 

Wirkungsspektrum 

Chloralhydrat  ist  ein  selten  angewendetes  llvpnotikum, 
das  den  REM-  oder  NREM-Schlaf  kaum  beeinträchtigt. 
Der  Wirkungsmechanismus  ist  wahrscheinlich  ähnlich 
dem  der  Barbiturate. 

Pharmakokinetik 

Der  halogenierte  Kohlenwasserstoff  Chloralhydrat  wird 
durch  die  Alkohol -Dehydrogenase  zum  aktiven  Metabo- 
liten Trichlorcihanol  metabolisiert,  der  wahrscheinlich 
Hauptträger  der  Wirkung  ist.  Die  Wirkung  setzt  nach  etwa 
30  min  ein  und  hält  ca.  6 h an. 

Nach  Oxidation  zu  Trichloracetat  und  Glucuroni- 
dierung  erfolgt  die  Elimination  hauptsächlich  über  die 
Niere  mit  einer  Halbwertszeit  von  etwa  4 - 10  h. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Reizung  der  Schleimhäute  (z.  B.  Gastritis) 

■ Hcpatotoxische  Wirkung 

« Das  Reizlcilungssystem  des  Herzens  kann  gegenüber 
Catecholaminen  sensibilisiert  weiden. 
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Klinik  Chloralhydrat  hat  einen  sehr  unangenehmen, 
bitteren  Geschmack.  Es  wird  als  Gclatinckapscl  verab- 
reicht. 

Die  therapeutische  Breite  von  Chloralhydrat  ist  relativ 
gering:  Die  hypnotische  Dosis  betragt  (1,5  g,  letale  Wirkung 
tritt  ab  4 g auf.  Intoxikationssymptome  entsprechen  Ver- 
giftungen mit  Barbituraten. 

Interaktionen 

Chloralhydrat  induziert  das  hepatische  mikrosomale  Su- 
tern und  kann  so  die  Mctabolisicrung  anderer  Pharmaka 
beschleunigen  ( /..  B.  Corticostcroidc,  Digitoxin,  orale  Anti- 
koagulanzien, Doxycyclin,  trizyklische  Antidepressiva). 
Alkohol  verstärkt  die  zentralnervos  dämpfende  Wirkung. 

Kontraindikationen 

Leber-  oder  Nierenerkrankungen  sowie  Magen-  und 
Darmulzera  sind  Kontraindikationen  für  Chloralhydral- 

51.17.2.5  Clomethiazol 

Wirkungsspektrum 
Clomethiazol  wirkt; 
niuskelrelaxierend 
atemdepressiv 
antikonvulsiv 
sedierend 

vermindert  die  zerebrale  Durchblutung. 

Das  Abhängigkeitspotential  ist  relativ  groß. 

Klinik  Clomethiazol  gilt  als  „Reservehypnotikum"  und 
wird  v.a.  bei  älteren,  agitierten  Patienten  angewendet.  Fs 
ist  Mittel  der  2.  Wahl  beim  Status  epilcpticus  sowie  beim 
Delirium  tremens  (z.B.  Alkoholentzugsdelir). 

Pharmakokinetik 

Clomethiazol  hat  eine  Eliminationshalbwertszeit  von  etwa 
3 5 h.  Die  Bioverfilgbarkeit  schwankt  aufgrund  eines  ho- 
hen First-Pass-Effekts  zwischen  25  und  40%. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  therapeutische  Breite  von  Clomethiazol  ist  gering. 

■ Bei  intravenöser  Anwendung  kann  Clomethiazol  Krcis- 
laulkollaps  und  Atemstillstand  auslosen. 

■ Es  führt  zu  vermehrter  Dränen-,  Speichel-  und  Bron- 
chialsekretion. 

™ Clomethiazol  kann  Übelkeit  und  Niesreiz  auslosen. 
Interaktionen 

Bei  gleichzeitiger  Anwendung  mit  Alkohol  wurden  Todes- 
fälle beschrieben. 

Kontraindikationen 

Clomethiazol  ist  bei  obstruktiven  Atemwegserkrankungen 
kontraindiziert. 

51.17.2.6  H,-Rezeptor-Antagonisten 

«r  Kap.  51.15.1.1 


Substanzen 

Diphenhydramin  (Dormutil  N®) 

Promethazin  (Atosil®) 

• Doxylamin  (Sedaplus®) 

■ Dimenhydrinat  (Vomex  A*) 

Medozin  (Bonamine*). 

Wirkungsspektrum 

Antagonisten  an  den  zentral  nervösen  H -Rezeptoren 
(Antihistaminika)  wirken: 

• hypnotisch-sedativ 

- leicht  anxiolyti&ch 
anticholinerg 

■ antiemetisch  (Einsatz  bei  Reisekrankheit  und  Ilvpcr- 
emesis  gravidarum) 

- In  der  Peripherie  kommt  es  durch  H ,-Rezeptor- 
Vermittlung  zu  antiallctgischen  Wirkungen  sowie  zur 
Verminderung  von  Juckreiz. 

Pharmakokinetik 

Die  Eliminationshalbwertszeit  von  Doxvlamin  ist  mit  ca. 
9 h länger  als  diejenige  von  Diphenhydramin  mit  ca.  5 h. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Tinnitus 

- Nervosität 

i Abgeschlagenheit 
antieholinerge  Wirkungen  wie 

- Obstipation 
Harnverhalt 

- Mundtrockenheit 

- kardiovaskuläre  Effekte. 

Klinik  Bei  Kindern  und  älteren  Menschen  werden  pa- 
radoxe Reaktionen  auf  Antihistaminika  beobachtet. 

Symptome  der  Übcrdosicntng  sind  I lalluzinationcn,  Erre- 
gung, Ataxie  und  epileptilormc  Krämpfe. 

Interaktionen 

Antihistaminika  induzieren  das  hepatische  mikrosomale 
Enzymsystem,  wodurch  die  Mctabolisicrung  anderer 
Pharmaka  (Corticosteroide,  Digitoxin,  orale  Antikoagu- 
lanzien, Doxycyclin,  trizyklische  Antidepressiva)  beschleu- 
nigt wird. 

Alkohol  oder  andere  zentral  wirksame  Pharmaka  mit 
dämpfenden  Eigenschaften  verstärken  die  sedierenden 
Wirkungen  der  Antihistaminika, 

Kontraindikationen 

Aufgrund  der  anticholinergen  Effekte  sind  Antihistami- 
nika bei  Prostataadenom,  Asthma  bronchiale  und  Eng- 
winkclgtaukom  kontraindiziert. 

51.17.2.7  Barbiturate 

Barbiturate  werden  entsprechend  ihrer  Wirkdauer  cinge- 
tcilt  in: 

ultrakurz  wirksame  Barbiturate:  z.  B.  das  Injcktions- 
narkotikum  Thiopental  (Wirkdauer ca.  30  min) 
kurz  wirksame  Barbiturate:  z.  B.  das  Hypnotikum  Pen- 
tobarbital  (Wirkdauer  ca.  2 h) 

lang  wirksame  Barbiturate:  Z.B.  das  Antiepileptikum 
Phenobarbital  (Wirkdauer  > 6 ht. 
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51.17  Eingriffe  in  das  zentrale  Nervensystem 


Wirkungsspektrum 
Barbiturate  wirken: 

■ hypnotisch-narkotisch 
51.I7.IJ) 


(**■  Injektionsnarkotika,  Kap. 


e Flash  Player  10 


Eliminationshalbwcrtszcitcn  (Halbwertszeit  von  Phcno- 
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Elimination  der  weniger  lipophilen  Barbiturate  (z.B.  bei 
Intoxikationen  mit  Phenobarbital  I kann  durch  Aikalisie- 
. tutlich  beschleunigt  werden. 
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irkungen 

sich  nach  dem  Gebrauch  von  Barbitu- 
kungen  in  Form  von  Tagesmüdigkeit 


J 


Alle  schließen 


atienten  können  Barbiturate  paradoxer- 
wirken ( paradoxe  Barbitxiratwirkung  I. 
nnen  allergische  Reaktionen  auslüsetl 
Dermatitis  bei  Phenobarbital). 

• Einnahme  treten  psychische  lind  physi- 
icit  auf.  Die  Patienten  sind  häufig  dc- 
ithisch.  Zudem  finden  sich  motorische 
törungen. 

tzen  kann  Grand -Mal- Anfälle,  Tremor, 
und  psychotische  Erscheinungen  zur 


der  Barbiturate  im  Vergleich  zu  den  Benzodiazepinen 
(«Kap.  5 1.1 7.2.1). 


Pharmakokinetik 

Barbiturate  werden  gut  resorbiert  und  passieren  als  lipo- 
phile  Substanzen  die  Blut-Hirn-  sowie  die  Plazenta- 
schranke. 

Barbiturate  induzieren  das  Enzym  Cytochrom  P450 
und  beschleunigen  so  die  eigene  Metabolisierung  Dies  er- 
klärt z.T.  die  Toleranzerscheinungen  (pharmakokinetische 
Toleranz).  Außerdem  führen  Barbiturate  zu  einer  Induk- 
tion der  Glue uronylt raust erase  (Indikation  zur  Behänd 
lung  der  Hyperbilirubinämie). 


igxsymptomc  sind  Übelkeit,  Schwäche, 
Weilet  | mg,  Angstzustände,  Tremor,  epilcpti- 
und  Sehstörungen. 

Die  therapeutische  Breite  von  Barbituraten  ist  im  Vergleich 
zu  den  Benzodiazepinen  gering.  Intoxikationen  äußern 
sich  nicht  selten  als  narkotische  und  atemdepressive  Sym- 
ptome, begleitet  von  kardiovaskulären  Nebenwirkungen 
wie  Hypotonie  mit  Herz-Kreislauf- Versagen. 


Klinik  Barbiturate  werden  /ur  Therapie  von  Hyper- 
bilirubinämie und  Kernikterus  bei  Neugeborenen  ein- 
gesetzt. 


Interaktionen 

Bedingt  durch  die  Induktion  des  Cylochrom-P450- Sys- 
tems treten  zahlreiche  Interaktionen  mit  Pharmaka  auf: 
So  kommt  es  zu  einer  beschleunigten  Elimination  von  ora- 
len Antikoagulanzien,  Phenytoin,  Digitoxin,  Theophyllin 
oder  Glucocorticoidcn. 

Andere  zentral  dämpfende  Substanzen  verstärken  die 
sedierenden  Wirkungen  der  Barbiturate. 


Nach  hepatischer  Metabolisierung  werden  Barbiturate  im 
Wesentlichen  renal  eliminiert.  Wegen  der  Z.T.  sehr  langen 


Kontraindikationen 

Bei  intermittierender  Porphyrie  sind  Barbiturate  kontra- 
indiziert,  da  Barbiturate  zu  einer  Aktivitätszunahme  der 
5-Aminolävulinat-Synthase  führen,  wodurch  vermehrt 
Porphyrine  gebildet  werden. 


Wirkungsspektrum 

Barbiturate  wirken: 

hypnotisch-narkotisch  (*»•  Injektionsnarkotika,  Kap. 

5l.17.lJt) 

euphorisierend 

antikonvulsiv  (w  Antiepileptika,  Kap.  51.17.7). 

Barbiturate  vermindern  den  REM-Schlaf  und  Phase  IV  des 
MR  EM  -Schlaft,  Nach  Absctzcn  treten  verstärkt  REM-Pha- 
sen  (REM -Rebound I mit  Alptraumen  auf. 

Barbiturate  können  Toleranzerscheinungen  (Gewöh- 
nung innerhalb  von  12  Wochen)  sowie  Abhängigkeit 
(*’  Substanzen  mit  Abhangigkeitspotenti.il,  Kap.  51.17.2, 
51.18)  auslüsen. 

Die  Wirkung  der  Barbiturate  kommt  über  die  Rindung 
an  den  GABA, -Rezeptor  zustande  («*•  Kap.  51.17.2.1, 
51.17.7). 

Bei  Gabe  niedriger  Dosen  wird  die  Wirkung  von  GABA 
verstärkt.  GARA-vermittclt  kommt  cs  zu  einem  ver- 
mehrten Einstrom  von  Chlorid-Ionen  in  das  Neuron 
mit  nachfolgender  Hyperpolarisation  (inhibitorische 
Wirkung), 

- ln  höheren  Dosen  üben  Barbiturate  eine  direkte  Wir- 
kung aut  den  GABA , - Rezeptor- gekoppelten  Chlorid- 
lonenkanal  aus.  Dies  erklärt  z.T.  die  höhere  Toxizität 
der  Barbiturate  im  Vergleich  zu  den  Benzodiazepinen 
Kap.  51.17.2.1). 

Pharmakokinetik 

Barbiturate  werden  gut  resorbiert  und  passieren  als  lipo- 
phile  Substanzen  die  Blut-Hirn  sowie  die  Plazenta- 
schranke. 

Rarbituratc  induzieren  das  Enzym  Cytochrom  P450 
und  beschleunigen  so  die  eigene  Metabolisierung.  Dies  er- 
klärt z.T.  die  Toleranzerscheinungen  (pharmakokinetische 
Toleranz!.  Außerdem  fuhren  Rarbituratc  zu  einer  Induk- 
tion der  Glucuronyltranslcrase  (Indikation  zur  Behand- 
lung der  Hyperbilirubinämie). 

Klinik  Barbiturate  werden  zur  Therapie  von  Hyper- 
bilirubinämic  und  Kernikterus  bei  Neugeborenen  ein- 
gesetzt. 

Mach  hepatischer  Metabolisierung  werden  Barbiturate  im 
Wesentlichen  renal  eliminiert  Wegen  der  Z.T.  sehr  langen 


51.17  Eingriffe  in  das  zentrale  Nervensystem 

FJiminationshalbwcrtszcitcn  (Halbwertszeit  von  Phcno- 
barbital  beträgt  80 -120 hl  besteht  Kumulalionsgcfahr.  Die 
Elimination  der  weniger  lipophilen  Barbiturate  ( t.  B.  bei 
Intoxikationen  mit  Phenobarbitall  kann  durch  Alkalisie- 
rung des  I larns  deutlich  beschleunigt  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Häufig  finden  sich  nach  dem  Gebrauch  von  Barbitu- 
raten Nachwirkungen  in  Form  von  Tagcsmudigkrit 
(Hang-over). 

■ Bei  manchen  Patienten  können  Barbiturate  paradoxer- 
weise erregend  wirken  (paradoxe  Barbituratwirkling). 

- Barbiturate  können  allergische  Reaktionen  auslosen 
(z.B.  exfoliative  Dermatitis  bei  Phenobarbitall. 

• Bei  langfristiger  Einnahme  treten  psychische  und  physi- 
sche Abhängigkeit  aul.  Die  Patienten  sind  häutig  de- 
pressiv und  apathisch.  Zudem  linden  sich  motorische 
Koordinationsstörungen. 

• Abruptes  Absctzcn  kann  Grand-Mal-Antallc,  Tremor, 
Halluzination  und  psychotische  Erscheinungen  zur 
Folge  haben. 

• Typische  Kntzugssymptome  sind  Übelkeit,  Schwäche, 
Blutdrucksenkung,  Angstzustände,  Tremor,  cpilepti- 
fomte  Krämpfe  und  Seitstörungen. 

Die  therapeutische  Brette  von  Barbituraten  ist  im  Vergleich 
zu  den  Benzodiazepinen  gering.  Intoxikationen  äußern 
sich  nicht  selten  als  narkotische  und  atemdepressive  Sym- 
ptome, begleitet  von  kardiovaskulären  Nebenwirkungen 
wie  Hypotonie  mit  Herz-Kreislauf- Versagen. 

Interaktionen 

Bedingt  durch  die  Induktion  des  Gytochrom-P450- Sys- 
tems treten  zahlreiche  Interaktionen  mit  Pharmaka  auf: 
So  kommt  es  zu  einer  beschleunigten  Elimination  von  ora- 
len Antikoagulanzien,  Phenytoin,  Digitoxin,  Theophyllin 
oder  Glucocorticoidcn. 

Andcre  zentral  dämpfende  Substanzen  verstärken  die 
sedierenden  Wirkungen  der  Barbiturate. 

Kontraindikationen 

Bei  intermittierender  Porphyrie  sind  Barbiturate  kontra- 
indiziert,  da  Rarbituratc  zu  einer  Aktivitätszunahme  der 
S-Aminolävuliiut-Synthasc  lühren,  wodurch  vermehrt 
Porphyrine  gebildet  werden. 


51.17.3  Neuroleptika 

Zusammenfassung 

Bei  den  Neuroleptika  unterscheidet  man  mehrere  Haupt-  steht.  Neben  der  antipsychotischen  Wirkung  kommt  cs  durch 
gruppen  ( Phenothiazinc,  Thioxanthenc.  Butyruphenone,  Di-  den  Dopaminantagonismus  vor  allem  zu  extrapyramidaimn 
phenylbutylpiperidine  und  Benzamide I,  deren  gemeinsames  torischen  Nebenwirkungen. 

Wirkprinzip  in  der  Blockade  von  Dopaminrezeptoren  be- 


Ncurolcptika  werden  wegen  ihrer  antipsychotischen,  ihrer 
zentral  dämpfenden  und  ihrer  antiemetischen  Wirkung 
eingesetzt.  Man  unterscheidet  mehrere  Gruppen: 

trizyklische  Phenothiazinc  z,  B.  l-cvomcpromazin  (Neu- 
rocil®!, Thioridazin  (Mclleril®),  Perazin  (Taxilaii®). 
Chlorpromazin  (Propaphenin®),  Fluphenazin  (Lyo- 
gen®) 


trizyklische  Thioxanthenc:  z.B.  Zuclopcnthixol  (Ciatyl- 
Z«) 

sonstige  trizyklische  Neuroleptika:  z.B.  Clozapin  (Lepo- 
nex®). Zotepin  (Nipolept®) 

Uutyrophcnonc:  Z.B.  Haloperidol  (Haldol®) 
Diphcnylbutvlpipcridinc:  z.B.  Pimozid  (Orap“'> 
Benzamide:  z.  B.  S-Sulpirid  (Dogmatil®). 
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Pharmakologie  

Wirkungsmechanismus  und  Wirkungen 
Das  gemeinsame  pharmakologische  Merkmal  aller  Neuro- 
leptika ist  die  Blockade  von  Dopaniinrczcptorcn,  v.a.  des 
D.-Rc/cptors,  der  für  die  antipsychotischc  Wirkung  ent- 
scheidend ist.  Die  einzelnen  Wirkungen  der  Neuroleptika 
sind  in  o Tab.  51.20  zusammengefasst. 

Pharmakokinetik 

Die  orale  Bioverfügbarkeit  der  meisten  Neuroleptika  liegt 
wegen  eines  ausgeprägten  First-Pass-Effckts  trorz  nahezu 
vollständiger  Resorption  nur  bei  50—60%,  die  Plasmapro- 
teinbindung  beträgt  meist  über  9<)uo. 

Aufgrund  der  ausgeprägten  Lipophilie  sind  die  Neuro- 
leptika gut  gewebegängig  und  haben  ein  entsprechend 
hohes  Vcrtcilungss'olumcn.  Die  Halbwertszeiten  liegen 
■zwischen  10  und  30  h.  Durch  Veresterung  mit  langkettigen 
Fettsäuren  und  intramuskuläre  Injektion  in  öliger  Lösung 
kann  eine  lang  dauernde  Depotwirkung  durch  Verzöge- 
rung der  Resorption  erzielt  werden  (bis  zu  -1  Wochen,  Z.B. 
Haloperidoldecanoat). 

Die  Elimination  erfolgt  durch  Metabolisierung. 
Unerwünschte  Wirkungen 

Alle  Neuroleptika  mit  Ausnahme  von  Clozapin,  Sulpirid 
und  Thionidazin  vermitteln  über  die  Dopaminre/eptor- 
blockadc  eine  Störung  des  extra  pyramidal  motorischen 
Systems  mit: 


Frühdyskincsic 

Parkinsonoid 

Akathisie  (quälende,  willentlich  nicht  steuerbare  moto- 
rische Unruhe! 

• Spätdyskincsic 

malignes  neuroleptisches  Syndrom  (Rigor,  Akincsie, 
Fieber,  Blutdrucklabiiität,  Tachykardie.  Azidose  I. 

Zusätzlich  ist  mit  folgenden  unerwünschten  Begleiter- 
scheinungen zu  rechnen  ( **  Tab.  51.20 ): 

• Oberempfindlichkeitsreaktionen 
Senkung  der  Krampfschwelle 

• Störung  der  Temperaturregulation 
- hormonelle  Störungen 

vegetative  Symptome 
Krcislaufdysrcgulation. 

Interaktionen 

Antiparkinsonmittel  (z.B.  Levodopa,  Brontocripcinl  he- 
ben die  Wirkung  von  Neuroleptika  auf.  Dagegen  verstär- 
ken Neuroleptika,  Alkohol,  Barbiturate  und  Benzodiaze- 
pine sich  gegenseitig  in  ihrer  zentral  Scdiercnden  Wirkung. 

Die  Kombination  von  Neuroleptika  und  Lithium  kann 
zu  Delirien  und  epileptischen  An  fallen  führen.  Mit  Neu- 
roleptika verwandte  Substanzen  (z.B.  Metoclopramid, 
Domperidon,  Kap.  5 1 . 1 6. 1 ) verstärken  die  extrapyrami 
dal  motorischen  Nebenwirkungen. 


Tab.  51.20  Wirkung  und  Nebenwirkungen  der  Neuroleptika 


antagonisierte  Rezeptoren 

Bereich  des  Nervensystems  klinische  Wirkung 

D:-Rezeptoren 

mesolimbisdi-mesokortikal  Unterdrückung  produktiver  Schizophreniesymptome 

nigrostriär  extrapyramidalmotorische  Symptome 

tuberoinfundibulär  Hyperprolactfnämte,  Galaktorrho,  Gynäkomastie 

Hypothalamus  Hypothermie 

Area  postrema  antiemetische  Wirkung 

D, -Rezeptoren 

Unterdrückung  produktiver  und  negativer  Schizophreniesymptome 

5-HI;, -Rezeptoren 

Unterdrückung  negativer  Schizophreniesymptome.  Gewichtszunahme 

H, -Rezeptoren 

Sedierung,  Senkung  der  Krampfschwelle,  Gewichtszunahme 

«,-Adrenozeptoren 

autonomes  Nervensystem  vegetative  Nebenwirkungen  (BlutdruckabfaU),  Sedierung,  Herchythmusstötungen 

Muscarinrezeptoren 

(m-Choiinozeptoren) 

Antagonismus  nur  dutcli 
Phenotftiazine  und  Clozapin 

ZNS  phamiakogenes  Delir,  Verminderung  extrapyramtdalmotorischeT  Symptome 

autonomes  Nervensystem  vegetative  Nebenwirkungen  (Obstipation,  Mundtrockenheit.  Miktionsstbrungen) 

51.17.4  Antidepressiva 


Zusammenfassung 


Zu  den  Antidepressiva  zahlen  die  trizyklischen  (z.B.  Imi- 
pramin) und  die  tetrazyklischen  Antidepressiva  <z.B.  Ma- 
protilin) sowie  die  selektiven  Scrotonin-Rcuptakc-lnhi- 
biioren  (SSRI,  z.B.  Fluvoxamin)  und  die  Monoamin-Oxi- 
dase-Hemmstoffe  (z.B.  Trjnylcypramin ).  In  der  Wirkung 


unterscheiden  sich  die  diversen  Substanzen  bezüglich  der 
Intensität  der  Stimmungsaufhellung,  der  Sedicrung  und  der 
Antriebssteigerung.  In  der  Rczidivprophylaxe  uni-  oder  bi- 
polarer affektiver  Psychosen  wird  zusätzlich  Lithium  ange- 
wendet. 
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Die  Antidepressiva  decken  ein  breites  Wirkungsspektrum 
ab,  bei  dem  entweder  die  stimmungsaufhcllcndc,  die  an- 
triebssteigernde  oder  die  sedierende  Wirkkomponente  im 
Vordergrund  stehen  kann. 

Man  unterscheidet  zwischen  tri-  und  tctrazvklischen 
Antidepressiva,  nicht-trizyklischen  Wirkstoffen  und  den 
Monoamin-Oxidase- Hemmstoffen: 
trizyklische  Antidepressiva:  /,  ß.  Imipramin  (Tofranil®1), 
Clomipramin  (Anafranil®),  Desipramin  (Pertofran®), 
Amitriptylin  (Samten*) 

tetrazyklische  Antidepressiva:  /., B.  Maprotilin  (Ludio- 
mil®), Mianserin  (Tolvin®) 

nicht- trizyklische  Antidepressiva  (selektive  Serutonin 
Reuptake- Inhibitoren,  SSRI):  Z.B.  Fluvoxamin  (Feva- 
rin®), Ruoxetin  (Fluctin®),  Paroxetin  (Seroxat®),  Cita- 
lopram (Sepram®) 

MonoaminOxidase- 1 lemmstolfc  (MAO-Heminer): 
Tranylcypromin  (Parnate®)  hemmt  MAO-A  und  MAO- 
B,  Moclobemid  (Aurorix®)  hemmt  selektiv  MAO-A. 

Wirkungsmechanismus 

Bei  den  trizyklischen  Antidepressiva  wird  zwischen  kurz- 
und  longlristigen  Wirkungsmechanismen  unterschieden: 

- kurzfristige  Wirkungen: 

- Hemmung  der  Wiederaufnahme  von  Noradrenalin. 
Serotonin  und  Dopamin  aus  dem  synaptischen  Spalt 
Verlängerung  der  Wirkdauer  dieser  Transmitter 
Antagonismus  an  nt-Cholinozeptoren  (anticholin- 
erge  Wirkung) 

Antagonismus  an  H , - Histamin- Rezeptoren  (sedie 
re  nde  Wirkung) 

- Antagonismus  an  peripheren  a.-Adrenozeptorcn 
(Orthostase) 

- langfristige  Wirkungen  (2-3  Wochen): 

Down- Regulation  von  ji- Adreno/eptoren  und  5- 
H T ^-Rezeptoren. 

Wichtige  Wirkung* mechan »men  anderer  Antidepressiva 
sind: 

Mianserin  steigert  die  Freisetzung  von  Noradrenalin. 

• SSRI  hemmen  selektiv  die  Wiederaufnahme  von  Scro- 
tonin. 

Monoamin-Oxidasc-I  lemmstolfc  hemmen  das  für  den 
Altbau  der  Monoamine  Noradrenalin  und  Serotonin 
verantwortliche  Enzym. 

Merke!  Als  Reaktion  auf  die  erhöhte  Konzentration 
von  Noradrenalin  und  Serotonin  im  synaptischen  Spalt 
kommt  es  zu  einer  Üown-Regulation  der  postsynap- 
tischen Rczcptorcnd  ichtc, 

Wirkungen 

Bezüglich  der  Wirkung  unterscheidet  man  drei  Typen  von 
Antidepressiva: 

Imipramin-Typ  (Imipramin.  Clomipramin,  Maprotilin. 
Mianserin  und  alle  SSRI):  Diese  Antidepressiva  wirken 
ausgeprägt  stimmungsaufhdlend  und  psychomotorisch 
ausglcichcnd  bis  leicht  aktivierend, 

Desipramin  Typ  ( Desipramin, Nortriptylin ):  Diese  Anti 
depressiva  wirken  schwächer  stimmungsaufhellend  als 
Imipramin  und  sind  psychomotorisch  stark  aktivierend. 
Amitriptylin-Typ  (Amitriptylin,  Doxepin):  Auch  diese 
Antidepressiva  sind  schwacher  stimmungsaufhdlend  als 
Imipramin.  Sie  wirken  durch  zusätzliche  Blockade  von 
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zentralen  II  ,-Rczcptorcn  psychomotorisch  scdicrcnd 
und  anxiolytisch. 

Merke!  Die  sedierende  oder  antriebssteigemde  Wir- 
kung tritt  wesentlich  schneller  ein  als  die  stimmungs- 
aufhcilendc  Wirkung  (letztere  erat  nach  etwa  zwei  bis 
drei  Wochen). 

Klinik  Die  Sui/idgefahr  kann  bei  der  Behandlung  mit 
antricbsslcigcrnden  Präparaten  initial  erhöht  sein. 

Pharmakokinetik 

Aufgrund  ihrer  Lipophilic  werden  Antidepressiva  fast  voll- 
ständig resorbiert,  die  ßioverfugharkeit  liegt  aber  wie  bei 
den  Neuroleptika  aufgrund  eines  First-Pass-Effekts  nur 
zwischen  30  und  Aü%. 

Die  Flimination  erfolgt  überwiegend  durch  Mctnbo- 
lisierung.  wobei  teilweise  pharmakologisch  aktive  Meta- 
boliten entstehen: 

3 Imipramin  — » Desipramin 
■ Amitriptylin  — » Nortriptylin. 

Klfnik  L)a  das  Vcrieilungsvolunten  aufgrund  der  Lipo- 
philie  hoch  ist  und  zudem  lange  Halbwertszeiten  Vor- 
lieben, wird  ein  konstanter  Plasmaspicgcl  erst  nach 
I - 3 Wochen  Therapie  erreicht. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  verschiedenen  Gruppen  der  Antidepressiva  unterschei- 
den sich  erheblich  in  ihren  unerwünschten  Wirkungen. 

Tri  und  tctrazy'klischc  Antidepressiva  wirken  durch 
ihren  hemmenden  Effekt  auf  eine  Reihe  zentraler  und 
peripherer  Ncurotransmittcrre/eptorcn: 
anticholincrg  mit 

- Mundtrockenheit 

- Akkommodationsstörungen 

- Mydriasis  und  erhöhtem  Glaukonirisiko 
Obstipation,  Miktionsstürungen 

- Tachykardie,  Rhvthmusstörungen  (aber:  intrakardi- 
ale Leitungszeit  f I 

antiadrenerg  an  peripheren  CI , - Adrenozcptorcn  mit 
orthostatischcr  Dysregulation  und  Reflextachykardie 
chinidinartig  mit  Erregungsleitungsstörungen 
antihistaminerg  an  zentralen  HrRezeptoren  mit  Sc- 
dicrung  und  Schläfrigkeit 
appetitsteigernd  < Gewichts/u  nah  me  I 
senkend  auf  Krampfschwellc. 

Klinik  Die  akute  Vergiftung  mit  trizyklischen  Anti- 
depressiva ähnelt  einer  Atropinintoxikalion.  Als  Aulidol 
wird  Physostigmin  gegeben.  Eine  zusätzliche  sympto- 
matische Therapie  erfolgt  durch  Gabe  von  ß-Bloekern 
(bei  tachykarelcn  Herz  rhvthmusstörungen)  und  Dia- 
zepam (bei  epileptischen  Anfällen). 

Alle  SSRI  sind,  abgesehen  von  vorübergehenden  gast  min  - 
tcstinalcn  Störungen  zu  Therapiebeginn,  nebenwirkungs- 
arm. Selten  werden  Kopfschmerzen,  Schlafstörungen  und 
Schwindel  beobachtet. 

Bei  Intoxikation  beobachtet  man  ein  sog.  Serotoninsvn- 
drom  mit  Übelkeit,  Erbrechen,  Verwirrtheit,  Unruhe  und 
Tremor.  Die  Behandlung  erfolgt  symptomatisch. 
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Zu  den  typischen  Nebenwirkungen  der  MAO-Hemmer 
zählen: 

• Kopfschmerzen 
Schwindel 
Schlafstörungen 
Agitiertheit 
Tremor 

■ Verwirrtheitszustände 

■ Kreislaufdysrcgulation  (RR  T oder  i). 

Interaktionen 

tri-  und  tetrazyklische  Antidepressiva  verstärken  die 
Wirkung  von  Sympathomimetika  und  MAO- Hemmern 
sowie  den  zentral  dampfenden  Effekt  von  Sedativa.  Hyp- 
notika  und  Alkohol.  Die  antihypertensive  Wirkung  von 
Clonidin  und  Guancthidin  wird  dagegen  abgeschwächt. 

Auch  SSRI  verstärken  in  Kombination  mit  MAO- Hem- 
mern deren  Wirkung.  Es  kommt  außerdem  zu  einer  Anhe- 
bung des  L.ithiumplasmaspicgcls. 

Klinik  Tri-  und  tetra/yldische  Antidepressiva  dürfen 
weder  mit  MAO-Hemmem  noch  mit  SSRI  kombiniert 
werden. 

MAO-Hemmer  verstärken  die  Wirkung  von  Substanzen, 
die  Substrat  der  MAO  sind  (z.B.  indirekte  Sympathomi- 
metika). Dies  kann  zu  hypertensiven  Krisen  und  schwer- 
wiegenden Herzrhythmusslörungen  führen. 

Merke!  Bei  der  Therapie  mit  MAO-Hcmmcm  kann 
auch  die  Zufuhr  biogener  Monoamine  mit  der  Nahrung 
(z.B.  tyraminreicher  Kasel  eine  hypertensive  Krise  und 
Herzrhythmusstörungen  auslösen! 


51.17.5  Lithium 

Lithium  wird  zur  Akutbchandlung  manischer  Phasen  und 
zur  Rezidivprophylaxe  uni-  oder  bipolarer  affektiver  Psy- 
chosen eingesetzt  («’  Kap.  5 1 .50.5). 

Wirkungsmechanismus 

Det  Wirkungsmechanismus  ist  nicht  geklart 

Lithium  fährt  zu  einer  Abnahme  des  intrazellulären 
Kaliumgchalts.  Möglicherweise  spielen  diese  Elcktrolyt- 
verschiebungen  eine  Rolle  für  die  experimentell  zu  beob- 
achtenden Veränderungen  der  Freisetzung  und  Wieder- 
aufnahme von  Neurotransmittern. 

Auch  ein  Eingriff  von  Lithium  in  das  Second-Mcsscn- 
ger-System  des  Phosphoinositolstoffwechsels  wird  als  fäi 
die  pharmakologische  Wirkung  relevant  diskutiert. 


Wirkungen 

Im  Gegensatz  zu  den  tri-  und  tetrazyklischen  Antide- 
pressiva besitzt  Lithium  in  der  Monotherapie  keine  eigene 
antidepressive  Wirkung. 

Lithium  wirkt  in  der  manischen  Phase  einer  affektiven 
Psychose  psychomotorisch  dampfend.  Seilte  wichtigste 
Wirkung  besteht  in  der  Verhinderung  von  Rezidiven  nach 
erfolgreicher  Therapie  einer  depressiven  oder  manische» 
Psychose.  Diese  Wirkung  tritt  allerdings  erst  nach  einer 
Behandlung  von  etwa  6-12  Monaten  ein. 

Pharmakokinetik 

Lithium  wird  nach  oraler  Einnahme  nahezu  vollständig 
resorbiert.  Die  orale  Biaverfügbarkeil  beträgt  85  "o.  F.s  ver- 
teilt sich  gleichmäßig  im  Körperwasser  und  wird  nicht  an 
Plasmaprotein  gebunden. 

Die  Ausscheidung  erfolgt  überwiegend  renal:  Lithium 
wird  tubulär  über  das  Natriumtransportsystem  rückrcsor- 
biert.  Die  Aktivierung  dieses  Systems  (z.B.  bei  Hyponatri 
äntie  nach  Erbrechen.  Durchfall  oder  Natrium  Verlust  bei 
diuretischer  Therapie)  fährt  zu  einer  gesteigerten  Lithium- 
rückresorption mit  Anstieg  des  Plasmaspiegels.  Umge- 
kehrt kann  ein  erhöhter  Lithiumspiegel  durch  Natriunt- 
zufähr  und  damit  Drosselung  der  Rückresorption  gesenkt 
werden. 

Merke!  Die  therapeutische  Breite  von  Lithium  ist 
gering.  Bei  verminderter  Lithiumausscheidung  besteht 
erhöhte  Intoxikationsgefahr.  Bereits  eine  Erhöhung 
des  normalen  therapeutischen  Ptasmaspiegdx  von 
0,8  1,2  mmol/l  auf  Uber  1,4  ntmol/l  fährt  zu  Vergif- 
tungscrschcinungcn. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Nebenwirkungen  des  Lithiums  betreffen: 

Magen  Darm -Trakt  mit  Bauchschmerzen,  Übelkeit  und 
Durchfall 

Schilddrüse  mit  Entwicklung  einer  euthyreoten  Struma 
bei  etwa  I0ub  der  Patienten 

Nervensystem  mit  Müdigkeit,  feinschlägigem  Tremor 
und  Krampfanfällen 

Niere  mit  Polyurie  und  Polydipsie  (Hemmung  der 
ADH-Wirkung) 

Appetit  (Gewichtszunahme). 

Klinik  Int  Vordergrund  der  Vergiftungserscheinungen 
stehen  die  Auswirkungen  auf  das  ZNS  mit  Tremor, 
Krampfanfällen  und  Koma.  Die  Behandlung  erfolgt 
durch  forcierte  Diurese  oder  Hämodialyse  sowie  sym- 
ptomatisch. 
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51.17.6  Antiparkinsonmittel 


51.17  Eingriffe  in  das  zentrale  Nervensystem 

Zusammenfassung 


Dem  M.  Parkinson  (*-  Kap.  51.51 ) liegt  der  Untergang  nigro- 
striärer  dopaminerger  Neuronen  zugrunde,  dessen  Folgen 
Dopaminmangel  sowie  eine  Enthemmung  cholinerger  Neu- 
ronen sind. 

Die  Therapie  des  M.  Parkinson  ist  symptomatisch:  Sie  be- 
ruht im  Wesentlichen  aut  der  Verabreichung  dopaminerger 
oder  anticholinerger  Medikamente.  Im  Verlauf  der  langfristi- 
gen Behandlung  lässt  die  Wirkung  der  Antiparkinsonmittel 
nach:  Es  kommt  zu  Dyskinesien.  On-off- Symptomatik  und 
Therapieversagen. 

Das  wichtigste  Medikament  ist  L-Dopa  'Levodopa)  in 
Kombination  mit  den  Hemmstoffen  der  Dopa-Deearboxy- 


lase  Bcnscrazid  oder  Gtrbidopa.  L-Dopa  wird  auch  häutig 
zusammen  mit  den  beiden  Dopaminagonisten  Bromocriptin 
und  Lisurid  sowie  dem  MAO-B-Hemmer  Selegilin  ange- 
wendet. 

Zur  Behandlung  der  akinetischen  Krise  steht  Amantadin 
zur  Verfügung,  das  u.a.  die  präsynaptische  Wiederaufnahme 
von  L-Dopa  reduziert. 

Antichoiinergc  Pharmaka  wirken,  anders  als  L-Dopa, 
etwas  besser  auf  den  Tremor.  Sie  werden  last  regelmäßig  in 
der  Behandlung  des  neuroleptikainduzierten  Parkinsonoids 
eingesetzt. 


Der  M.  Parkinsan  (Parkinson-Erkrankung)  stellt  eine 
Erkrankung  des  extrapyramidalmotorischen  Systems  dar: 
Sie  beruht  auf  einer  Degeneration  nigrostriarer  Neuronen 
(r  Abh.  51.15  a,  b).  Die  wesentlichen  Folgen  des  Unter- 
gangs dieser  zenlralnervoscn  dopaminergen  Neuronen 
sind  lokaler  Dopaminmangel  und  die  dadurch  bedingte 
Enthemmung  cholinerger  Neuronen. 

Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  nicht  einheitlich:  Sic 
kann  idiopathisch,  erblich  oder  symptomatisch  (als  Neben- 
wirkung von  Neuroleptika,  **■  Kap.  51.17.3  ) oder  als  Folge 
von  Intoxikationen,  Z.B.  mit  MPTP  (N-Mcthyl-4-phcnyl- 
1 .2,3,6- tetrahydropyridin)  oder  Kohlenmonoxid,  bedingt 
sein. 

Merke!  Ftauplsymptomc  des  M.  Parkinson  sind: 

Rigor 

Ruhetremor 

Hypokincse. 

Zusätzliche  Symptome  sind  vegetative  Störungen  (z.B. 
vermehrter  Speichel-  und  Tränenfluss),  Verminderung  der 
Riech fahigkeit  und  psychische  Störungen  (Depressionen, 
Antriebslosigkeit ). 

Die  Behandlung  (“>  Kap.  51.51. 1 ) erfolgt  in  der  Haupt 
sache  durch  dopaminerge  oder  antichoiinergc  Pharmaka. 


51.17.6.1  Dopaminerge  Pharmaka 

L-Dopa  (Levodopa) 

Das  wichtigste  dopaminerge  Pharmakon  ist  L-Dopa.  I.- 
Dopa  wird  im  ZNS  durch  die  Dopa-Dccarboxyla.sc  zu 
Dopamin  mclabolisierl.  Dopamin  selbst  ist  in  der  Therapie 
des  M.  Parkinson  nutzlos,  da  cs  die  Blut-Him-Schrankc 
nicht  passieren  kann. 

Wirkungsspektrum 

Merke!  L-L)opa  wirkt  nach  seiner  Metabolisicrung  zu 
Dopamin  besser  auf  Rigor  und  Hypokincse  als  auf  den 
Tremor. 

Das  psychische  Wohlbefinden  des  Patienten  steigt.  Im 
Laufe  der  Zeit  kommt  es  allerdings  zum  Nachlassen  der 
Wirkung. 

Klinik  L-Dopa  wird  zusammen  mit  Hemmstoffen  der 
Dopa- Dcca rboxylasc  (Bcnscrazid  und  Carbidopal  ver- 
abreicht. 

Weder  Bcnscrazid  noch  (larbidopa  können  die  Blul-Ilirn- 
Schrankc  überqueren  und  inhibieren  so  die  Düpa-Decarb- 
oxylase  lediglich  in  der  Peripherie,  nicht  aber  am  Wirkort 


Abb.  51.15:  (a)  Das  Neostriatum  (STR)  erhält  exzitatorische  Zuflüsse 
aus  verschiedensten  kortikalen  Arealen,  Der  Output  läuft  über  2 «sei  Bah- 
nen: Die  „direkte"  Bahn  geht  vom  STR  zur  retikulären  Substantia  nigra 
(SNret)  und  zum  medialen  Globus  paltidus  (Gpm).  Hier  wirkt  GABA  als  in- 
hibitorischer  Transmitter.  Die  „Indirekte"  Bahn  zieht  durch  den  latetaten 
Globus  paltidus  (Gpl)  und  den  N.  subthalarricus  (NS)  zur  SNret  und  Gpm. 
Hier  dienen  sowohl  GABA  (inhibitorisch)  als  auch  Glutamat  (exzitato- 
rlsch)  als  Transmitter.  Ausgehend  von  der  Pars  compacta  der  Substantia 
nigra  (SNc)  modulieren  dopaminerge  Neurone  die  Aktivität  sowohl  der 
„direkten"  aß  auch  der  „indirekten"  Bahn.  Von  der  SNret  und  dem  GPm 
aus  ziehen  Bahnen  über  den  ventxoanterioren  und  den  ventrolateralen 
Kern  des  Thalamus  (Th)  zum  Kortex. 

(b)  Beim  M.  Parkinson  kommt  es  zu  einer  Degeneration  dopaminerger, 
nigrostriärer  Neuronen.  In  der  Folge  nimmt  die  Aktivierung  des  „direkten" 
Bahn  ab.  in  der  vor  allem  der  D,-Rezeptor  exprimiert  wird.  Hingegen 
herrscht  in  der  „indirekten"  Bahn  vor  allem  der  inhibitorische  Dj- Rezep- 
tor vor.  Es  kommt  also  zu  einer  Hemmung  der  „direkten"  Bahn  und  einet 
Enthemmung  der  „indirekten"  Bahn,  ln  der  Summe  führt  dies  zu  einer 
gesteigerten  Aktivität  im  SNret  sowie  im  GPm,  was  wiederum  zu  einet 
gesteigerten  Hemmung  im  Thalamus  und  einer  Abnahme  des  Rückflusses 
zum  Kortex  fuhrt.  [6] 


► Glutamat:  exzitatorlsch  t>  Dopamin:  exzitatorisch 
• GABA:  inhibitorisch  • Dopamin:  rnhibitonsch 

> Dopamin:  verminderte  exzitatorische  Wirkung 
O Dopamin:  verminderte  inhibitorische  Wirkung 
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im  ZNS.  Außer  der  Hemmung  des  L-Dopa- Abbaus  besit- 
zen Benscrazid  und  Carbklopa  keine  andere  pharmakolo- 
gische Wirkung.  Damit  werden  die  Nebenwirkungen  von 
L-Dopa  außerhalb  des  ZNS  vermindert,  seine  Bioverfüg- 
barkeit  wird  von  etwa  -40%  auf  etwa  85%  erhöht  und  die 
L- Dopa-Dosis  kann  deutlich  reduziert  werden. 

Klinik  L-Dopa  wird  häufig  zusammen  mit  anderen 
Dopaminagonisten  wie  Bromocriptin  oder  Lisiirid 
(s. u.)  verwendet.  Hierdurch  kann  L-Dopa  eingespart 
werden,  was  das  Nebenwirkungsprofil  verbessert.  Ziel  ist 
es,  L-Dopa  und  den  jeweiligen  Dopaminagonisten  in 
einer  möglichst  geringen  Dosis  ei nzusctz.cn. 

Pharmakologische  Wirkungen 

Die  Aufnahme  von  L-Dopa  ins  ZNS  erfolgt  über  einen  spe- 
zifischen Transporter  für  l -Aminosäuren.  L-Dopa  wird  im 
ZNS  zu  Dopamin  mctabolisicrt,  das  an  den  dopaminergen 
D,-  und  D.-Rczeptoren  folgende  Wirkungen  zeigt: 

An  D,- Rezeptoren  führt  Dopamin  zu  einer  G-Pfoiein- 
vermittelien  Abnahme  der  Adenylatcyciase-fcAMP-) 
Aktivität  (inhibitorisclver  Effekt ). 

An  D, -Rezeptoren  kommt  cs  durch  eine  intrazelluläre 
Zunahme  von  cAMP  zu  einer  erregenden  Wirkung 
(*»  Abb.  51.15  a,b>. 

Mit  steigender  Dosis  wirkt  Dopamin  zunächst  auf  dopa 
minerge  Rezeptoren  (Folge  ist  eine  hvpotonc  Krct'slaufsitu- 
ation  durch  vasodilatatorischc  Wirkung  im  renalen  und 
mesenterialen  Stromgebiet  über  D, -Rezeptoren), dann  auf 
ß,-  und  ßradrcncrge  Rezeptoren  und  schließlich  auf  a,- 
adrenerge  Rezeptoren  (Folge  ist  ein  Anstieg  des  peripheren 
Widerstands). 

Pharmakokinetik 

Dopamin  wird  über  die  mitochondriale  Monoamin-Oxi- 
dasc  B (MAO-B)  sowie  die  memhranständige  Catcchol- 
amin-O-Metltyhransferase  (COMT)zu  Dihydroxyphcnyi- 
acctat  (DOPAC)  und  Homovanillinmandelsäure  (HVA) 
mctabolisicrt  und  renal  ausgcschicdcn.  Pharmakokineti- 
sche Parameter  der  dopaminergen  und  anticholinergen 
Pharmaka  sind  in  «»  Tah.  51.21  aufgeführt. 

Unerwünschte  Wirkungen 
- Typisch  sind  zcntralncrvöse  Nebenwirkungen: 

psychische  Störungen  (Halluzinationen.  Wahnvor- 
stellungen, Ängstlichkeit,  Unruhe) 

- Abnahme  der  Prolactinsckretion  (aber  keine  wesent- 
liche Veränderung  der  STH-Sckretion  bei  Patienten 
mit  M.  Parkinson  I 

- r>yskincsicn  fv.a.  nach  längerer  Behandlung) 
Krcislaufcffcktc  (Arrhythmien,  orthostatische  RcguLi- 
tionsstörungen  I treten  v.a.  nach  Gabe  hoher  Dosen  auf. 
Übelkeit  und  Erbrechen:  Der  emetische  Effekt  beruht 
v.a.  auf  der  Stimulation  der  Dopaminrezeptoren  in  der 
Area  postrema. 

Blutbildvcramlcrungcn:  Fhrombozytopcnien,  Leukope- 
nien 

I lypcrscxualität  (selten) 

Passagere  Leberenzymerhohungen  selten ). 

Interaktionen 

Pyridoxin  beschleunigt  die  cxtrazcrcbralc  Metaboi isicrung 
von  L-Dopa  und  schwächt  seine  Wirkung  damit  ab. 


Tib.  51.21  Pharmakokinetische  Parameter  dopamtner- 
qer  und  antScholinetger  Pharmaka 


Pharmakon 

Bioverfüg- 

barkeit 

Halbwerts- 

zeit 

Besonderheiten 

L-Dopa 

ca.  85  % 

ca.  2 h 

Vorstufe  des  wirksamen 
Dopamins 

Benscrazid 

ca.  50% 

ca.  2 h 

überquert  nicht 

Blut-Hirn-Sch  ranke 

Carbidopa 

ca.  50% 

ca.  2 h 

überquert  nicht 

Blut-Him-Sch  ranke 

Bromocriptin 

ca.  4% 

ca.  7 h 

Agonist  an  D.-Rezeptoran 
partieller  Agonist  an 
0,-Rezeptoren 

Lisurid 

ca.  15% 

ca.  3 h 

Agonist  an  D,-  und 
Dj-Rezeptoren 

Cäbergolln 

unbekannt 

ca.  65  h 

Agonist  an  0,-Rezeptoren 

Amantadin 

50  - 90% 

ca.  16  h 

Einsatz  bei  der  akinetischen 
Krise 

Selegilin 

ca.  75% 

ca.  2 h 

irreversible  Hemmung  der 
MAO-B 

Entacapon 

- 

ca.  0.5  h 

Hemmung  der  C0MT 

Benzatrupin 

ca.  30% 

ca.  20  h 

Anwendung  beim 

neuroleptlkalnduzierten 

Parkinsonold 

Biperiden 

ca.  30% 

11—21  h 

Anwendung  beim 

neuroieptikainduzierten 

Parkinsonoid 

Neuroleptika  (z.B.  Phcnothiazinc  oder  Butyrophcnonc, 

“■  Kap.  51.17.3)  anugonisicren  die  Wirkung  von  Dop- 
amin an  D, -Rezeptoren.  Interaktionen  gibt  es  auch  mit 
Rescrpin  (»•  Kap.  51,3.5)  oder  Metoclopramid  (ein  Dop- 
aminre/eptor-Antagonist.*-’  Kap.  5 1.16. 1). 

Bromocriptin 

Bromocriptin  ist  ein  Muttcrkomalkaloid, 
Wirkungsspektrum 

Bromocriptin  wird  bei  folgenden  Indikationen  eingesetzt:  j 
M.  Parkinson:  Bromocriptin  wird  häufig  zusätzlich  zu 
L-Dopa  eingesetzt  und  ermöglicht  so  die  Reduktion 
der  L-Dopa-Dosis.  Es  besitzt  möglicherweise  einen  zu- 
sätzlichen therapeutischen  Nutzen  (v.a.  bei  Akinesie). 
Außerdem  scheint  Bromocriptin  Dyskinesien  in  gerin- 
gerem Maße  hervorzurufen  als  L-Dopa. 
Hyperprolactinamie:  Bromocriptin  hemmt  die  Pro- 
l.ictinsekrction  des  I lypophyscnvordcrlappcns.  F.s  wird 
zur  Therapie  von  Prolactinomen,  bei  Galaktorrhö,  bei 
hyperprolactinämischer  Amenorrhö  und  zum  Abstillen 
eingesetzt. 

Akromegalie  Bromocriptin  hemmt  aLs  partieller  Ago- 
nist an  D -Rezeptoren  die  STH -Sekretion. 


1602 


Pharmakologische  Wirkungen 

Bromocriptin  ist  ein  partieller  D - Rezeptor-  Agonist  und 
wirkt  agonistisch  an  D.-Rezeptorcn.  Als  Mutterkornal- 
kaloid wirkt  cs  außerdem  als  partieller  Agonist  an  ot- 
adrenergen  Rezeptoren. 

Pharmakokinetik 
Tab.  51.21 

Unerwünschte  Wirkungen 
Halluzinationen 
Hypotone  Kreislaufstörungen 
■ Übelkeit,  Erbrechen,  Magen-L>arm-Beschwerden,  Öde- 
me. Miktionsbeschwerden,  Mundtrockenheit.  Wadcn- 
krämpfe 

Livedo  reticularis 

- Raynaud-artige  Durchblutungsstörungen  an  den  Akren. 

Lisurid 

Lisurid  ist  ein  Agonist  an  D,-  und  D:- Rezeptoren.  Es  wird 
mit  ähnlicher  Indikation  wie  Bromocriptin  eingesetzt.  Das 
Neben wirkungsspektrum  ist  demjenigen  von  Bromo- 
criptin ähnlich. 

Cabergolin 

Cabergolin  ist  ein  Derivat  der  Mutterkornalkaloide  und 
wirkt  hauptsächlich  als  Agonist  an  Dj-Rezcptoren.  Wegen 
des  dopamincTgcn  Ncbenwirkungsprotils  (Übelkeit,  Er- 
brechen, Verwirrtheit,  Halluzinationen)  muss  es  langsam 
auttitriert  werden.  Genaue  Angaben  über  die  Biovertug- 
barkeit  existieren  nicht.  Die  Plasmaeiweißbindung  beträgt 
etwa  40  uo.  die  Eliminationshalbwcrts/eit  etwa  65  h.  Das 
Medikament  ist  daher  ausgesprochen  schlecht  steuerbar. 

Selegilin 

Selegilin  ist  ein  Hemmstoff  der  Monoamin-Üxidase  B. 
Wirkungsspektrum 

Merke!  Selegilin  wird  zusammen  mit  L-Dopa  ange- 
wendet; Dadurch  kann  die  L-Dopa-Dosis  um  etwa  3(),>o 
reduziert  werden. 

Selegilin  ftihn  (v.a.  im  Frühstadium)  zu  einer  Besserung 
der  On-off- Symptomatik. 

Möglicherweise  verlangsamt  Selegilin  auch  das  Fort- 
schreiten des  M.  Parkinson,  da  es  das  Auftreten  von  Sauer- 
stuffradikalcn  vermindert,  die  beim  Abbau  von  Dopamin 
durch  die  MAO-B  entstehen  und  evtl,  zur  fortschreitenden 
Degeneration  der  dopamineigen  Neuronen  beitragen. 

Pharmakologische  Wirkungen 

Selegilin  hemmt  die  MAO-B  irreversibel.  Hierdurch  wird 
der  intraneuronale  Abbau  von  Dopamin  verzögert  und 
seine  Wirkung  verstärkt. 

Pharmakokinetik 

Bei  der  Metabolisierung  entstehen  Amphetamin  und 
Methamphetamin. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Übelkeit 
Kopfschmerzen 
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Hypotonie 

Erregungszustände 

Verwirrtheit. 

Interaktionen 

Selegilin  kann  durch  Verminderung  des  Catecholamin- 
abbaus  u.a.  die  Wirkung  von  Sympathomimetika  ver- 
stärken. 

Nach  Selegilingabc  werden  kaum  hypertone  Krisen 
nach  Zufuhr  tyraminhaltiger  Nahrungsmittel  beobachtet, 
da  Tyramin  aus  dem  Gastrointestinaltrakt  durch  die 
M AO-A-Oxidasc  abgebaut  werden  kann. 

Amantadin 

Wirkungsspektrum 

Amantadin  findet  als  Injektionslösung  Anwendung  bei  der 
akinetischen  Krise.  Es  wird  auch  als  antivirales  Mittel  in 
der  Prophylaxe  der  Influenza  A2  eingesetzt. 

Merke!  Amantadin  wird  ineist  nur  kurzfristig  einge- 
setzt. da  nach  ca.  zwei  Monaten  Töleranzbildung  Auf- 
tritt. 

Pharmakologische  Wirkungen 

Der  exakte  Wirkungsmechanismus  von  Amantadin  ist 
nicht  bekannt:  Amantadin  steigert  die  Dopaminffei- 
serzung  von  dopaminergen  Neuronen  bzw.  hemmt  die 
Dopaminwicderaulnahme  in  die  präsynaptische  Endi- 
gung. Damit  ist  es  auf  das  Vorhandensein  von  intakten 
Neuronen  angewiesen.  Amantadin  wirkt  aber  auch  ant- 
agonistisch an  NM  DA- Rezeptoren,  was  zur  Antiparkin- 
son-Wirkung beiträgt. 

Pharmakokinetik 

Amantadin  wird  gut  resorbiert  und  unverändert  renal 
eliminiert.  Bei  Niereninsuffizienz  muss  die  Amantadin- 
dosis reduziert  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Amantadin  ist  insgesamt  nebenwirkungsarm,  insbeson- 
dere auch  aufgrund  der  relativ  kurzen  Anwendungsdauer, 
Gelegentlich  wird  Livedo  reticularis  der  unteren  Extre- 
mität beobachtet  und  es  kann  zu  Schlafstörungen  kom- 
men. 

Entacapon 

Wirkungsspektrum 

Fntacapon  hemmt  dicCatccholamin-O-Mcthyltransfcrasc 
(CO MT)  und  führt  damit  zu  einer  höheren  Verfügbarkeit 
von  L-Dopa. 

Pharmakokinetik 

Emacapon  hat  eine  kurze  Halbwertszeit  von  nur  0,5  h. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Emacapon  kann  zusammen  mit  MAO- Hemmern  ein 
malignes  neuroleptisches  Syndrom  bzw.  eine  atraumati- 
schc  Rhabdomyotysc  auslösen.  Wechselwirkungen  können 
mit  trizyklischen  Antidepressiva,  Noradrcnalin-Reuptake- 
Hemmem  oder  Substanzen  mit  Catecholamingruppe 
bestehen. 
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Merke!  Fntacapon  wird  .»Ls  Zus.it/mcdikation  /u  L- 
Dopa  eingesetzt. 

51.17.6.2  Anticholinergika 
Benzatropin.  Biperiden,  Bomapnn,  Metixen, 
Trihexyphenidyl 

Zentral  wirksame  Anticholinergika  wie  Benzatropin,  Bipe- 
riden, Bornaprin,  Metixen  und  Trihexyphenidyl  wirken 
durch  Blockade  von  m-Cholinozeptoren  auf  das  exzitato- 
rischc,  cholinerge  System  im  Striatum,  das  durch  die  De- 
gcncrationdopamincrgcrNcuroncn  enthemmt  wird. 

Wirkungsspektrum 

Merke!  Anticholinergika  wirken  etwas  besser  auf  den 
Ruhctrcmor  als  auf  Rigor  und  I fvpokincsic.  Besonders 
wichtig  sind  Anticholinergika  in  der  Therapie  des  ncu- 
roleptikaindu/ierten  Parkinsonoids. 

In  der  Regel  sind  Anticholinergika  weniger  gut  wirksam  als 
Dopamin. 


Pharmakologische  Wirkungen 

Anticholinergika  wirken  als  kompetitive  Antagonisten  am 
M|-Cholinozeptor,  der  (G-Protein-vermittelt)  die  Phos- 
pholipase C aktiviert.  Diese  bewirkt  eine  Zunahme  der 
intrazellularen  IP, -Konzentration,  die  zur  intrazellulären 
Calciumfreisetzung  führt. 

Pharmakokinetik 
» Tab.  51.21 

Biperiden  wird  im  Wesentlichen  renal  eliminiert. 

Unerwünschte  Wirkungen 
• Sehstörungen 
Mydriasis,  Glaukom 
Hamretention 
Obstipation 
Mundtrockenheit 
I litzestau 
Tachykardie 

V.a.  bei  älteren  Patienten:  Sedierung,  Gedächtnisstörun- 
gen. Verwirrtheit,  Angst  und  I lalluzinationcn. 

Kontraindikationen 

Kontraindikationen  sind  rngwinkclglaukom.  Prostata- 
adenom, Myasthenia  gravLs,  Tachyarrhythmien  sowie 
anginöse  Beschwerden. 


51.17.7  Antiepileptika 

Zusammenfassung 


Phenytoin  hemmt  die  Aktivität  von  Nntriuntkanälen.  Das 
hauptsächliche  Indikationsgebiet  ist  die  Grand-Mal-Epilep- 
sie.  Phenytoin  wird  intensiv  hepatisch  metabolisiert,  wobei 
sich  eine  Sättigung  der  Hvdroxylicrungsrcaktion  zeigen  kann 
(dosisabhängige  Halbwertszeit).  Phenytoin  verändert  auch 
die  hepatische  Mecabolisierung  anderer  Pharmaka.  Eine  cha- 
rakteristische Nebenwirkung  ist  die  Gingivahyperplasic.  Phe- 
nytoin wirkt  teratogen! 

Carbamazepin  verlängert  die  Inaktivierung  spannungs- 
abhängiger Natriumkanälv.  Esbesir/t  neben  der  antiepilepti- 
schcn  Wirkung  Effekte  bei  manisch-depressiven  Erkrankun- 
gen. wird  bei  Trigeminusneuralgie  eingesetzt  und  wirkt  anti- 
diuretisch. Carbamazepin  wird  zu  einem  aktiven  Metaboliten 
vcrstoffwcehselt,  induziert  das  Cytochrom-P450-Systcm  und 
verringert  damit  z.  B.  die  Wirkung  oraler  Kontrazeptiva. 

Lamotrigin  wirkt  ähnlich  wie  Phenytoin  auf  Natrium- 
kanäle und  ist  bei  fokalen  Anfällen  und  Absencen  wirksam. 

Phenobarbital  verstärkt  die  GABA-Wirkung.  Darüber  hi- 
naus hemmt  cs  möglicherweise  die  Freisetzung  exzitatorischcr 
Aminosäuren  (z.B. Glutamat).  Phenobarbital  interferiert  mit 
der  Metaboi isierung  zahlreicher  Substanzen.  Barbiturate  kön- 
nen physische  und  psychische  Abhängigkeit  auslösen! 

Primtdon  wird  zu  etwa  1 5 K)uo  zu  Phenobarbital  meta- 
bolisiert, das  wahrscheinlich  den  Großteil  der  Wirkung  trägt. 


(Tonazcpam  ist  Mittel  der  Wahl  beim  Status  epileptieus.  Es 
wird  darüber  hinaus  auch  bei  Absencen  eingesetzt.  Als  Ben- 
zodiazepin wirkt  Oona/epam  über  eine  Verstärkung  der 
GARA-Wirkungauf  die  Öffnung  von  Chlorid-Ionenkanälcn. 

Valproinsäure  wird  bei  last  allen  Formen  der  Epilepsie 
eingesetzt.  Sie  wirkt  wahrscheinlich  über  eine  Hemmung  von 
Natrium-  und  Calciumkanälen.  [>aruber  hinaus  kommt  es 
möglicherweise  zu  einer  vermehrten  Synthese  bzw.  einem 
verminderten  Abbau  von  GABA.  Häufige  Nebenwirkungen 
sind  gastrointestinaler  Natur,  selten  finden  sich  eine  fulmi- 
nant verlaufende  Hepatitis  (mit  Lcbcrversagcnl  oder  Pan- 
krvatitiden.  Die  Valproinsäure  kann  Neuralrohrdefekte  ver- 
ursachen. 

Fthosuximid  ist  Mittel  der  Wahl  bei  Absencen  und  wird 
auch  bei  myoklonischen  Anfälle  eingesetzt.  Die  Wirkung 
kommt  vermutlich  über  die  Hemmung  von  Calciumströmcn 
sowie  über  eine  vermehrte  Freisetzung  von  GABA  zustande. 

Vigabatrin  führt  als  GABA-Derivat  zu  einer  irreversiblen 
I lemmung  der  GABA-Transaminasc,  wodurch  die  Verfüg- 
barkeit von  GABA  zunimmt.  Vigabatrin  wird  in  der  unter- 
stützenden Therapie  bei  fokalen  Anfällen  sowie  bei  sekundär 
generalisierten  tonisch-klonischen  Anfällen  angewendet. 

Ciabapcntin  ist  bei  allen  fokalen  Antillen  wirksam. 


Epileptische  Anfälle  lassen  sich  in  partielle  (fokale I und 
generalisierte  Anfallsleiden  eintcilen  (•'  Tab.  51.22).  Beim 
Status  epileptieus  finden  sich  Serien  von  Anfällen,  die  für 
den  Paüenten  lebensbedrohlich  sein  können! 

Die  überwiegende  Mehrzahl  der  Epilepsien  kann  durch 
pharmakologische  Therapie  erfolgreich  behandelt  werden. 


51.17.7.1  Phenytoin 

Wirkungsspektrum 
Indikationen  für  Phenytoin  sind: 
■ fokale  Anfälle 
Grand -Mal -Epilepsie. 
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Tab.  51.22  Einteilung  und  Charakteristik  det  Anfallsleiden 


typische  Charakteristik 

medikamentöse  Therapie 

partielle  Anfälle 

einfach  partielle  Anfälle 

verschiedenste  Symptomausprägung  in  Abhängigkeit  von  Fokuslokalisation 
(z.B.  klonische  Belegungen  des  rechten  Zeigefingers) 

Anfallsdauer  etwa  20  - 60  s 
«in  Bewusstseinsvertust 

Carbamazepin 

Phenobarbital 

Phenytoin 

Primidon 

Valproinsäure 

Lamotrigin 

Gabapentin 

komplex  partielle  Anfälle 

Bewusstseinstrübung  für  30-120  S 

häufig  sinn-  und  ziellose  Bewegungsfolgen  (Automattsroen),  2.8.  Kaubewe- 
gungen oder  Schmatzen 

Carbamazepin 

Phenobarbital 

Phenytoin 

Primidon 

Valproinsäure 

Lamotrigin 

Gabapentin 

sekundär  generalisierte 
tonisch-klonische  Anfälle 

Generalisierung  einfach  oder  komplex  partieller  Anfälle  mit  Bewusstseinsverlust 
tonisch-ktonlsche  Krämpfe  verschiedenster  Muskeln 

Dauer  etwa  60-120  s 

Carbamazepin 

Phenobarbital 

Phenytoin 

Primidon 

Valproinsäure 

Lamotrigin 

Gabapenttn 

generalisierte  Anfälle 

Absencen  (Petit  Mal) 

abrupter  Beginn  mit  Bewusstseinstrübung 

häufig  blickloses  Starren,  Innehatten  im  Verrichten  eine»  Arbeit  oder  Bewegung 
Dauer  weniger  als  30  s 

Clonazepam 

Lamotrigin 

Ethosuximid 

Valproinsäure 

Myoklonlen  (Petit  Mal) 

abrupte  Kontraktion  eines  Muskels  oder  einer  Muskelgruppe  (vor  allem  bei 
Jugendlichen) 

Dauer  etwa  1 s 

Valproinsäure 

Ethosuximid 

tonisch-klonische  Anfälle 
(Grand  Mat) 

tonisch-klonische  Anfälle  mit  Bewusstsernsvertust 

Dauer  etwa  60-120  s 

Carbamazepin 

Phenobarbital 

Phenytoin 

Primidon 

Valproinsäure 

Status  epilepticus 

Wie  Grand  Mal.  aber  Dauer  » 20  nrin 

Diazepam 

Phenobarbital 

Phenytoin 

Außerdem  wird  Phenytoin  als  Antiarrhythmikutn  (Klasse 
Ib)  eingesetzt  (®  Kap.  51.7.2). 

Pharmakologische  Wirkungen 

Phenytoin  verlängert  die  Inaktivierung  spannungsakti- 
vierter Natriumkanale  und  vermindert  so  repetitive  neu- 
ronale Entladungen. 

Pharmakokinetik 

Phenytoin  wird  hauptsächlich  hepatisch  mctabolisicrt  und 
nach  Hydroxylierung  als  KonjugaL  renal  ausgeschieden. 
Dabei  kann  die  Hydroxylierungskapazität  gesättigt  wer- 
den, so  dass  Phenytoin  nach  einer  Eliminationskinetik 
0.  Ordnung  ausgeschieden  wird.  Die  Eliminationshalb - 
wertszeit  ändert  sich  also  in  Abhängigkeit  von  der  Dosis 
(•"  Tab.  51.23). 


Unerwünschte  Wirkungen 
Ataxie 

Doppelbilder 
-1  Gingivahyperplasie 
Osteomalazie 
Hirsutismus 
Pulyneurupathic 

• Blutbildveränderungen  (z.B.  Agranulozytose,  apiasti- 
sche Anämiel 

• Mcgalublastenanämie  (infolge  verminderter  Folsäure 
resorption) 

Systemischer  Lupus  erythematodes 
Hepatitis. 

Phenytoin  wirkt  teratogen. 
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Tab.  51.23  Charakteristika  von  Antiepileptika 


Substanz 

Bioverfügbarkeit  (%.) 

Proteinbfndung  (%) 

Verteilungsvolumen  (l/kg) 

Elimlnattons-HWZ  (h) 

Phenytoin 

90 

89 

0.64 

6-24 

Carbamazepin 

90 

50 

1.1 

7,5 

Phenobarbital 

100 

51 

0.54 

99 

Primklon 

92 

19 

0.69 

15 

Clonazepam 

98 

86 

3.2 

23 

Valproinsäure 

100 

93 

0.22 

14 

Eütosunlmid 

100 

0 

0,72 

45 

Gabapentln 

60 

0 

0.80 

6,5 

Interaktionen 

Phenytoin  induziert  das  hepatische  mikrusomale  Enzym  - 
System  und  führt  damit  zu  Interaktionen  mit  anderen 
Pharmaka,  z.B.  oralen  Kontrazeptiva,  Vitamin  D,  Digi- 
toxin oder  oralen  Antikoagulanzien. 

Andererseits  hemmt  Phenytoin  die  Metabolisierung  von 
Isoniazid  und  Valproinsäure. 

Kontraindikationen 

Phenytoin  ist  kontraindiziert  bei  Lebererkrankungen, 
Schwangerschaft  und  AV-Block. 

51.17.7.2  Carbamazepin 

Wirkungsspektrum 
Indikationen  für  Carbamazepin  sind: 

Grand- Mal- Epilepsie 

partielle  Anfälle. 

Klinik  Carbamazepin  wird  auch  bei  Patienten  mit 
Trigeminusneuralgie  eingesetzt.  Es  zeigt  außerdem  Wir- 
kungen bei  Patienten  mit  manisch-depressiven  Erkran- 
kungen und  ist  antidiuretisch  wirksam. 

Pharmakologische  Wirkung 

Carbamazepin  führt  - ähnlich  wie  Phenytoin  zu  einer 
Verlängerung  der  Inaktivierung  spannungsaktivierter 
Natriumkanäle.  Diese  W'irkung  äußert  sich  z.B.  in  der  Ver- 
minderung repetitiver  neuronaler  Entladungen. 

Pharmakokinetik 

Carbamazepin  («:  Tab.5l.23l  wird  intensiv  metabolisiert, 
nur  ca.  I % wird  unverändert  mit  dem  Ham  ausgeschie- 
den. Der  aktive  Metabolit  10,1 1-Epoxycarbamazcpin  fuhrt 
wie  die  Muttersubstanz  zu  einer  Verminderung  repetitiver 
neuronaler  Entladungen. 

Carbamazepin  induziert  das  hepatische  mikrosomalc 
Enzymsystem  und  beschleunigt  die  eigene  Metabolisie- 
rung. 

Klinik  Die  I Inlbwcrtszeit  von  Carbamazepin  liegt  zu 
Therapiebeginn  bei  24-4Sh.  bei  länger  dauernder 
Anwendung  kann  sie  um  die  Hälfte  verkürzt  sein. 


Unerwünschte  Wirkungen 
Sedierung 

• Ataxie 
Nystagmus 

• Doppelbilder 
Leberschäden 
Wassereinlagerung. 

Selten  fuhrt  Carbamazepin  zu  allergischen  Erscheinungen 
lz.B.  Exanthemen)  oder  schwerwiegenden  Nebenwirkun- 
gen wie  aplastischer  Anämie  und  Agranulozytose. 

Interaktionen 

Carbamazepin  beschleunigt  die  Metabolisierung  von 
oralen  Kontrazeptiva,  oralen  Antikoagulanzien,  Theophyl- 
lin oder  Digitoxin. 

Kontraindikationen 

Carbamazepin  ist  bei  Lebcrfunktionsstöningcn  kontra- 
indiziert. 

51.17.7.3  Lamotrigin 

Wirkungsspektrum 

Zu  den  Indikationen  von  Lamotrigin  gehört  die  Zusatz- 
behandlung bei  fokalen  Anfällen  und  Absencen. 

Pharmakologische  Wirkung 

Lamotrigin  wirkt  ähnlich  wie  Phenytoin  oder  Carbamaze- 
pin auf  Natriumkanäle. 

Pharmakokinetik 

Lamotrigin  zeigt  eine  hohe  orale  Bioverfügbarkeit  und  hat 
eine  Eiiminationshalbwertszeit  von  etwa  24  h. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Schwindel 
Ataxie 

Sehstörungen 

Übelkeit 

• Erbrechen. 

Es  liegen  Berichte  über  die  Auslösung  eines  Stevens- John- 
son-Syndroms und  der  disseminierten  intravasalen  Ge- 
rinnung vor. 
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Interaktionen 

Die  gleichzeitige  Anwendung  von  Lamotrigin  und  Car- 
bamazepin fuhrt  zu  einer  Konzentrationszunahme  des 
aktiven  Metaboliten  10,1 I - Fpoxvca  rba  m a/cp i n und  damit 
bei  manchen  Patienten  zu  einer  erhöhten  Toxizität  bei 
Korn  bi  nationstherapie. 

51.17.7.4  Phenobarbital 

Wirkungsspektrum 
Indikationen  für  Phenobarbital  sind: 

- Grand-Mal-Anfällc 
fokale  Anfälle. 

Phenobarbital  wirkt  bereits  in  Dosen  anticpilcptisch.  die 
nur  geringfügige  «edierende  Effekte  ausläsen. 

Pharmakologische  Wirkung 

Die  inhibitorische  Wirkung  von  Phenobarbital  auf  zen- 
tralnervöse  Neurone  ist  im  Wesentlichen  GABA-vermittelt 
und  findet  am  GABA*-Rezeptor  statt  {•'  Injektionsnar- 
kotika. Kap.  51. 17.1.2,  und  Tranquillanticn,  Kap.  5 1 . 1 7.2 1: 
Durch  Verlängerung  der  Öflfnungsdauer  des  Chlorid - 
Ionophors  führt  Phenobarbital  zu  einer  Verstärkung  der 
GABA-Wirkung  mit  vermehrtem  Einstrom  von  Chlo- 
rid-Ionen in  die  Zelle  (Hypcrpolarisation). 
Phenobarbital  hemmt  die  repetitive  neuronale  hnpuls- 
bildung  und  Impulsfortleitung. 

Phenobarbital  inhibiert  die  präsynaptischen  span- 
nungsaktivierten Calciumkanälc,  was  möglicherweise 
wiederum  die  Freisetzung  ex/itatorischer  Aminosäuren 
(z.  B.  Glutamat ) reduziert. 

Pharmakokinetik 

Etwa  80°o  des  Phenobarbitals  werden  nach  oraler  Gabe 
langsam  aus  dem  Gastrointestinaltrakt  resorbiert,  die 
maximale  Plasma kon/entration  wird  nach  6- 18  h cr- 
reicht.  Nur  etwa  25  üo  werden  unverändert  renal  eliminiert. 
Die  Eliminationshalbwertszeit  ist  mit  ca.  3 Tagen  ausge 
sprachen  lang  fw  Tab.51.23). 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Sedicrcndc  Begleiterscheinungen  {zu  Thcrapicbcginn) 
Zerebelläre  Ataxie 
Nystagmus 
Schwindel 
Übelkeit. 

Phenobarbital  kann  eine  Megaloblastenanamie  ausläsen 
sowie  zu  Leukopenie,  Thrombozytopenie,  systemischem 
Lupus  erythematodes  oder  einer  Osteomalazie  führen. 

Merke!  Barbiturate  können  physische  und  psychische 
Abhängigkeit  auslösen! 

Interaktionen 

Phenobarbital  fuhrt  zur  Induktion  mikrosomaler  Leber- 
enzyme (z.B.  Cytochrom -P-ISO-System  I und  beeinflusst 
damit  u.a.  die  Mctabolisicrung  anderer  Pharmaka:  Fa 
beschleunigt  die  Elimination  von  oralen  Kontrazeptiva, 
oralen  Antikoagulanzien,  Phenytoin.  Vitamin  D oder  Digi- 
toxin. 
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51.17.7.5  Primidon 

Wirkungsspektrum 

Primidon  (2-Dcsoxyphenobarbital)  ist  eine  Vorstufe  von 
Phenobarbital.  Primidon  entfaltet  zwar  selbst  antiepilepti- 
sche Wirkungen,  die  hauptsächliche  Wirkung  kommt  aber 
wahrscheinlich  über  den  Metaboliten  Phenobarbital  zu- 
stande. 

Pharmakokinetik 

Etwa  15-30%  werden  zu  Phenobarbital  metabolisiert 
(»  Tab.  5 1.231. 

51.17.7.6  Clonazepam 

Wirkungsspektrum 

Das  Benzodiazepin  Clonazepam  wird,  wie  auch  andere 
Benzodiazepine  (z.B.  Nitrazepam, |ä  Kap.  51. 17.2.1),  in 
der  Behandlung  von  Absencen  und  myoklonischen  Anfäl- 
len eingesetzt.  Fs  ist  auch  bei  Grand-Mal-Epilcpsicn  wirk- 
sam und  Mittel  der  I.  Wahl  beim  Status  epilepticus. 

Clonazepam  weist  die  typischen  Wirkungen  der  Benzo- 
diazepine auf.  Es  wirkt: 
sedierend 
anxiolytisch 
muskdrelaxicrend. 

Klinik  Gegenüber  der  Wirkung  von  Clonazepam  stellt 
sich  Toleranz  ein,  die  Dosisanpassungen  notwendig 
macht. 

Pharmakologische  Wirkung 

Diese  Wirkungen  von  Clonazepam  kommen  über  Effekte 
am  GABA, -Rezeptur  (*-  Kap.  51.17.2.1 ) zustande,  wobei 
Clonazepam  die  Wirkung  von  GABA  erhöht  (»'  Pheno- 
barbital. Kap.  5I.I7.7.4). 

Pharmakokinetik 

Clonazepam  wild  nach  peroraler  Gabe  mit  Uber  80°o  gut 
resorbiert,  nach  i.v.  Applikation  tz,  B.  im  Status  epilep- 
ticus) tritt  die  anticpilcptische  Wirkung  sofort  ein. 

Clonazepam  weist  eine  hohe  Plasmaproteinbindung 
und  ein  großes  Verteilungsvolumen  auf.  Die  Eliminations- 
halbwertszeit ist  mit  einem  Tag  relativ  lang  (»»  Tab.  51.23). 

Unerwünschte  Wirkungen 

Klinik  Bei  zu  schneller  intravenöser  Gabe  kann  cs  zu 
Kreislaufkollaps  und  Alemdcpressiun  kommen. 

Bei  Säuglingen  und  Kleinkindern  kann  Clonazepam  eine 
Zunahme  der  bronchialen  Sekretion  verursachen. 

Merke!  Nach  länger  dauernder  Anwendung  von  Clo- 
nazepam können  beim  Absetzen  Entzugssymptome 
auftreten! 

Interaktionen 

Es  bestehen  Interaktionen  mit  anderen,  zentral  dämpfen- 
den Wirkstoffen  t Alkohol!), 
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51.17.7.7  Valproinsäure 

Wirkungsspektrum 

Valproinsäure  ist  Mittel  der  l.  Wahl  in  der  Therapie  von 
partiellen  Anfällen.  Es  wird  auch  bei  Aufwach-Grand-Mal- 
An fällen  angewendet  und  ist  bei  Myoklonien  und  Absen- 
cen wirksam. 

Pharmakologische  Wirkung 
Valproinsäure  wirkt  üben 

Verlängerung  der  Inaktivierung  von  Nalriurnkanälen 

• Verringerung  des  niederschwelligen  Calciumeinstroms 

• erhöhte  Verfügbarkeit  von  GABA  durch: 

- Aktivierung  des  GABA  synthetisierenden  Enzyms 
Glutamat-Dccarboxylase 

Hemmung  der  GABA  metabolisierenden  Enzyme 
GABA-Transaminase  und  Succinatsemialdehyd-De- 
hydrogcnasc. 

Pharmakokinetik 

Die  polare  Valproinsäure  überwindet  die  Blut- Hirn- 
Schranke  mit  Hilfe  eines  aktiven  Transportmechanismus. 

Valproinsäure  wird  zu  mehr  als  95%  metabolisiert, 
teilweise  zu  aktiven  Metaboliten  (**  Tab.  5 1.231. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Sedicrung 

• Ataxie 

z Gerinnungsstörungen  (Thrombozytopenie) 

Pankreatitis  (selten) 

' Lebersehäden  (selten  Ausbildung  einer  fulminanten 
Hepatitis;  möglicher  Zusammenhang  über  die  Bildung 
des  Metaboliten  •i-en-Valproinsätire) 

• Übelkeit  und  Erbrechen 
Haarausfall. 

Valproinsäure  besitzt  teratogene  Wirkungen  (Neuralrohr- 
defekte, z.  B.  Spina  bifida ). 

Interaktionen 

Nach  Gabe  von  Valproinsäure  werden  ein  deutlicher 
Anstieg  der  Plasmakonzentration  von  gleichzeitig  ver- 
abreichtem Phenobarbita!  sowie  eine  Verstärkung  der 
Phenytoinwirkung  beobachtet. 

Kontraindikationen 

Merke!  Valproinsäure  ist  in  der  Schwangerschaft  kon 
traindizien. 

51.17.7.8  Ethosuximid 

Wirkungsspektrum 
Indikationen  für  Ethosuximid: 

myoklontsche  Anfälle 
’ Absencen  Ihier  als  Mittel  der  I.  Wahl! ). 

Merke!  Ethosuximid  wirkt  nicht  bei  Grand-Mal-An- 
lällcn! 

Pharmakologische  Wirkung 

Ffn  Teil  der  Wirkung  von  Ethosuximid  kommt  möglicher- 
weise über  eine  vermehrte  Freisetzung  von  GABA  zu- 
stande. Darüber  hinaus  vermindert  Ethosuximid  nieder- 
schwellige Calciumströmc  (T-Srrömcl. 


Pharmakokinetik 

Ethosuximid  wird  intensiv  hepatisch  metabolisiert,  nur 
20%  finden  sich  unverändert  im  Ham  wieder  (■*'  Tab. 
51.23).  Die  Elimination  shalbwcrtszcit  ist  bei  Kindern  mit 
16-35  h etwa  halb  so  lang  wie  bei  Erwachsenen  (50-68  h). 

Unerwünschte  Wirkungen 
Gastrointestinale  Beschwerden 
Müdigkeit 
Schlafstörungen 
Kopfschmerzen 
Singultus  (=  Schluckauf) 

Parkinsonoid 

» Lupus  erythematodes  (selten) 

Stevens-  |oh nson-Syndrom  ( selten  I . 

51.17.7.9  Vigabatrin 

Wirkungsspektrum 

Vigabatrin  dient  zusammen  mit  anderen  Antiepileptika 
der  unterstützenden  Therapie  bei: 

■ fokalen  Anfällen 

sekundär  generalisierten  tonisch-klonischen  Anfällen. 

Es  ist  nicht  wirksam  bei  Absencen  oder  myoklonischcn 
Anfällen! 

Pharmakologische  Wirkung 

Vigabatrin  ist  ein  GABA-Derivat  (y- Vinyl- GABA).  Die 
Wirkung  kommt  über  eine  irreversible  Hemmung  der 
GABA-Transaminase  zustande. 

Pharmakokinetik 

Vigabatrin  ist  zu  75%  bioverfugbar,  hat  eine  geringe 
Plasmaproleinbindung  und  eine  Eliminationshalbwerts- 
zeit von  etwa  7 h. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Müdigkeit 
Benommenheit 
• Nervosität 
Kopfschmerzen 
<’  Gedächtnisstörungen 
- Psychosen  bzw.  Depressionen  (selten). 

Bei  Anwendung  hoher  Dosen  wurden  bei  Versuchstieren 
Mikrovakuolen  in  den  Nervenscheiden  beobachtet. 

Interaktionen 

Vigabatrin  reduziert  die  Halbwertszeit  von  gleichzeitig 
verabreichtem  Phenytoin. 

51.17.7.10  Gabapentin 

Wirkungsspektrum 

Einsatz  bei  allen  fokalen  Epilepsien  (Kombinationsthera- 
pie) und  bei  neuropathischen  Schmerzen. 

Pharmakologische  Wirkung 

Gabapentin  wirkt  wahrscheinlich  indirekt  GABA-mimc- 
tisch,  indem  es  die  Freisetzung  von  GABA  erhöht. 

Pharmakokinetik 

Gabapentin  ist  ein  Strukturanalogon  von  GABA.  Es  wird 
unverändert  ausgeschieden  (*<  Tab.  51.23). 
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Unerwünschte  Wirkungen 
Müdigkeit 
Schwindel 
• Ataxie. 


Interaktionen 

Eine  Beeinflussung  der  Plasniakonzentrationen  anderer 
Antiepileptika  wird  nicht  beobachtet. 


51.17.8  Zentral  wirkende  Substanzen  mit  Abhängigkeitspotential 

Zusammenfassung 


Opioide  besitzen  ein  hohes  Missbrauchs-  und  Abhängig- 
keitspotential, vor  allem  wenn  sie  bei  fehlender  Indikation 
wiederholt  angewendet  werden.  Opioide  führen  zu  physi- 
scher und  psychischer  Dependenz.  Clonidin  vermindert  eine 
Vielzahl  der  Symptome  des  Entzugs,  die  durch  Überaktivität 
des  autonomen  Nervensystems  ausgelöst  werden.  Daneben 
wird  die  Opioidsubslitutionsthcrapie  (z. B.  orales  Methadon) 
erfolgreich  zum  Entzug  angewendet. 

Benzodiazepine,  Barbiturate  und  Alkohol  können  starke 
psychische  und  physische  Abhängigkeit  auslösen;  Toleranz- 
crscheinungen  werden  beobachtet. 

DerGebrauch  von  Cannabinoidcn  fS-9-Tetrahydrocanna- 
binol,  TI  IC)  bewirkt  eine  psychische  Dependenz.  Toleranz 
tritt  praktisch  nicht  auf.  Marihuana-  oder  Haschischntuch 
führt  zu  Erregung  und  als  angenehm  empfundener  Anspan- 
nung („High")  sowie  einer  scheinbar  gesteigerten  Wahrneh- 
mungsfähigkeit. THC  bindet  an  einen  spezifischen  Rezeptor, 
dessen  endogener  Ligand  das  Anandamid  ist. 

Amphetamin  und  Analoga  führen  hauptsächlich  zu  psy- 
chischer Abhängigkeit.  Es  findet  sich  eine  ausgeprägte  Tolc- 


ranzbitdung.  Wirkungen  bestehen  in  gesteigertem  Selbst- 
bewusstsein, gesteigerter  Vigilanz  sowie  Appetithemmung. 
Amphetamine  wirken  über  eine  vermehrte  Freisetzung. 
Hemmung  der  Wiederaufnahme  und  Hemmung  des  Abbaus 
von  Catccholamincn. 

Cocain  ist  ein  zentralnervös  wirksames  Stimulans,  das  die 
neuronale  Wiederaufnahme  von  Catechobminen  (Noradre- 
nalin, Dopamin)  hemmt  Es  verursacht  vor  allem  eine  starke 
psychische  Abhängigkeit.  Cocain  führt  dosisabhängig  zu 
Euphorie,  der  sehr  schnell  dysphorisdte  Verstimmung  folgt. 
Cocain  wird  im  illegalen  Handel  als  Hydrochlorid  zur  imra 
nasalen  Applikation  sowie  als  Alkaloid  („Crack“)  zum  Rau- 
chen angeboten. 

Die  Halluzinogene  LSD  oder  Mcscalin  bewirken  über 
zentralnervöse  Serotoninrezeptoren  Euphorie  (bzw.  Dyspho- 
rie),  optische  Halluzinationen,  Aufhebung  des  Zeitgefühls 
sowie  Zunahme  des  Selbstvertrauens.  Es  kann  zu  tagelang 
anhaltenden  psychotischen  Reaktionen  kommen.  Visuelle 
Halluzinationen  können  lebenslang  persistieren. 


Eine  Reihe  von  Substanzen  kann  zu  Abhängigkeitsphäno- 
menen führen.  Die  verschiedenen  Typen  der  Abhängigkeit 
werden  u.a,  aufgrund  der  Ähnlichkeit  der  Abhängigkeit 
und  der  Kreu/toleranz  in  folgende  Gruppen  eingeteilt 
(w  Tab.  51.24): 

Opioid-Typ 

Barbiturat-Typ  ( Barbiturate,  Benzodiazepine,  Alkohol! 
Cannabis-Typ 
- Amphetamin-Typ 
Cocain-Typ 

Halluzinogen-Typ  (LSD,  Mcscalin). 

Bei  der  Besprechung  der  Abhängigkeitsproblematik  wer- 
den folgende  Begriffe  häufig  verwendet: 

Tab.  51.24  Charakteristika  von  Substanzgruppen 
mit  Abhängigkeitspotential 


Substanzgruppc 

physische 

Abhängigkeit 

psychische 

Abhängigkeit 

Toleranz 

Opioide 

Stadt 

stätk 

ausgeprägt 

Barbiturate 

stark 

stark 

wenig  bis  mäßig 

Cannabis 

keine 

mittel 

wenig 

Amphetamin 

gering 

stark 

ausgeprägt 

Cocain 

gering 

stark 

wenig 

Halluzinogene 

keine 

mittel 

ausgeprägt 

Abhängigkeit 

Bei  der  Abhängigkeit  (Dependenz)  wird  zwischen  physi- 
scher und  psychischer  Abhängigkeit  unterschieden: 

physische  Abhängigkeit:  Typisch  für  die  physische  Ab- 
hängigkeit von  einer  Substanz  ist  das  Auftreten  von  Ent- 
zugsc rschcin  u n gen  nach  Unterbrechung  der  kontinu- 
ierlichen Substanzzufuhr  b/w.  nach  Vcrabrcichungeines 
spezifischen  Antagonisten  der  Substanz, 
psychische  Abhängigkeit:  Die  psychische  Abhängigkeit 
ist  durch  das  starke  Verlangen  gekennzeichnet,  sich  eine 
Substanz  wieder  und  wieder  zuzuführen,  um  sich 
bestimmte  Befindlichkeitszustände  zu  verschaffen. 

Sucht 

Anstatt  Sucht  sollte  besser  von  Dependenz  (Abhängigkeit ) 
gesprochen  werden  (WllO-Dcftnitionl.5.0.). 

Toleranz 

Bei  regelmäßiger  Zufuhr  eines  Pharmakons  lässt  die 
Wirkung  im  Laule  der  Zeit  nach.  Die  Dosis  muss  erhöht 
werden,  um  die  ursprüngliche  Wirkung  zu  erreichen  (z.  B. 
bei  Opioiden).  Dabei  lassen  sich  verschiedene  Typen  von 
Tolcranzphänomcncn  unterscheiden: 

pharmakokinetische  Toleranz:  z.  B.  verkürzte  Halbwerts- 
zeit von  Barbituraten  durch  die  barbituratinduzierte 
erhöhte  Mctabolisicrung 

pharmakodvnamischc  Toleranz:  adaptive  Prozesse,  z.B. 
in  Form  von  substanzinduzierten  Veränderungen  der 
Rezeptordichte 
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erlernte  Toleranz:  Ein  Beispiel  ist  die  Fähigkeit  des  Alko- 
holiker*, trotz  Alkoholkoasunis  «tul  einer  geraden  Linie 
zu  gehen. 

Toleranz  tritt  innerhalb  von  Tagen  bis  Wochen  auf. 

Von  der  Toleranz  abzugrenzen  ist  die  Tachyphylaxic. 
Dabei  handelt  es  sich  uni  eine  rasch  auftretende  Gewöh- 
nung an  einen  Effekt,  d.h.,  sie  tritt  innerhalb  von  Minuten 
bis  Stunden  auf  und  .iulscn  sich  z.B.  ab  rasche  Abnahme 
einer  Wirkung  auf  die  wiederholte  Gabe  eines  Medi- 
kaments. 


Kreuztoleranz 

Bei  Toleranz  gegenüber  einem  bestimmten  Vertreter  einer 
Substanzgruppe  besteht  auch  Toleranz  gegenüber  anderen 
Substanzen  dieser  Gruppe  (Kreuztolcranz):  So  zeigen  Z.B. 
Benzodiazepine  bei  Alkoholikern  eine  verminderte  Wir- 
kung. 

Polytoxikomanie 

Der  Begriff  Polytoxikomanie  bezeichnet  die  Abhängigkeit 
von  verschiedenen  Substanzgruppen. 

Entzugssyndrom 

Eine  Entzugssymptomatik  tritt  dann  auf,  wenn  es  zu 
physischer  Abhängigkeit  gekommen  ist:  Die  Unterbre- 
chung der  regelmäßigen  Substanzzufuhr  bzw.  die  Gabe 
eines  entsprechenden  Antagonisten  löst  den  Entzug  aus 
(»  Opioide,  Kap.  51.17.8.1 1. 

Rebound-Phänomen,  Absetzeffekt 

Im  Verlauf  der  regelmäßigen  Zufuhr  einer  Substanz  führen 
Gcgcnrcgulationsmcchanismcn  zu  Tolcranzpbänomcncn 
(z,B.  gegen  re  gulatorischc  Aktivitäti/unahmc  der  Adeny- 
latcydase,  die  durch  Opioide  gehemmt  wird).  Bei  Entzug 
f z.  B.  bei  Wegfall  der  inhibitorischen  Wirkung  der  Opioide 
auf  die  Adenylatcyclase  I kommt  der  Effekt  der  Gegenregu- 
lation  voll  zum  Tragen:  Es  kommt  zu  einer  Überschießen- 
den Wirkung  (z.  B.  der  nun  nicht  mehr  gehemmten  Adeny- 
latcyclase), 

Die  Stärke  des  Rebound -Phänomens  ist  i.d.R.  abhängig 
von  der  Dauer  der  Toleranzphase  sowie  der  Dosis  und  den 
Eigenschaften  der  angewendeten  Substanz.  So  ist  z.B,  die 
Intensität  der  Entzugscrschcinungcn  nach  Absctzcn  von 
Heroin  wesentlich  stärker  als  nach  Entzug  von  Methadon, 
das  eine  sehr  viel  längere  Halbwertszeit  hat  (►»  Opioide, 
Kap.  51.17.8. 1 ). 

Die  Symptomatik  des  Rebound-Phänomens  Lst  häutig 
den  Wirkungen  der  entzogenen  Substanz  entgegenge- 
setzt (z.B.  Schlaflosigkeit  nach  Entzug  von  Benzodiazepi- 
nen). 


En  tzugssym  ptomatik 

Bei  Opioidentzug  sind  die  Patienten  typischerweise  unru- 
hig und  reizbar,  Es  finden  sich  folgende  Symptome,  die 
durch  die  Uberaktivität  des  autonomen  Nervensystems 
hervorgerufen  werden: 

Tachykardie.  Blutdruckanstieg 
- Schlaflosigkeit 
Angstzuständc 
Mydriasis 
• Muskelkrämpfe 

erhöhte  Temperatur,  Schwitzen,  Gänsehaut 
Gähnen 

Übelkeit.  Erbrechen,  Durchfall. 

Die  Entzugssymptomatik  hängt  u.a.  vom  pharmakokine- 
tischen Verhalten  der  Substanz  ab:  Der  Hcroinentzug  ver 
lauft  z.B.  sehr  unangenehm  und  stürmisch,  selten  aber  le- 
bensbedrohlich. Die  Entzugssymptome  beginnen  6-12  h 
nach  der  letzten  I Icroingabc  und  halten  5- 10  Tage  an.  Die 
Symptomatik  verläuft  wesentlich  milder,  aber  auch  pro- 
trahierter nach  Gabe  von  Methadon. 

Entzugsbehandlung 

Im  Entzug  werden  zwei  therapeutische  Strategien  ange- 
wendet: 

Die  „Umsetzung"  des  Heroinabhängigen  auf  ein  ande- 
res Opioid,  z.  B.  Methadon  oder  Buprenorphin,  das  oral 
zugeführt  werden  kann.  Die  Dosis  des  oral  zugeführten 
Opioids  wird  dann  schrittweise  reduziert. 

Anwendung  von  Clonidin:  Oonidin  ist  ein  Ot.-Adre 
nozeptor- Agon  ist  (•*  Kap.  5 1 .3.4. 1 ).  Es  vermindert  über 
zcntmlncrvösc  Mechanismen  (Locus  cocrulcusl  die 
meisten  Symptome  des  Entzugs.  Clonidin  vermindert 
allerdings  nicht  den  „Opiathunger“. 

Klinik  Der  Opiatemzug  ist  durch  eine  hohe  Rückfall 
quote  charakterisiert.  Eine  relativ  große  Aussicht  auf 
Erfolg  scheint  die  schrittweise  Dosisreduktion  in  einem 
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Intoxikation 

Die  hauptsächlichen  Symptome  der  Opioidimoxikation 
sind: 

Bewusstlosigkeit 
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Miosis 

Atemdepression. 

Klinik  Eine  Intoxikation  mit  Opioiden  wird  i.d.R.  mit 
der  Gabe  s'on  Antagonisten  an  Opioidrezeptoren  wie 
Naloxon  oder  Kaltrcxon  beherrscht  (‘  Kap.  5 1 . 1 8 .3. 1 ). 


51.17.8.1  Opioide 

Wirkung 

Opioide  (Opioidanalgetika,  ,J  Kap.  51.18.3)  können  psy- 
chische und  physische  Depcndenz  auslösen.  Es  finden  sich 
ausgeprägte  Tolcranzphänomcnc,  v.a.  auch  hinsichtlich 
der  euphorisierenden  Wirkung  (*•'  Tab.  51.24).  Am 
häufigsten  findet  sich  Dependenz  bei  wiederholter  Appli- 
kation von  Opioiden  ohne  entsprechende  Indikation. 


51.17.8.2  Abhängigkeit  vom  Barbiturat-Typ 

Eine  Abhängigkeit  vom  Barbiturat-Typ  rufen  neben  den 
Barbituraten  auch  die  Benzodiazepine  (Hypnotika  und 
Tranquillizer,  »•  Kap.  51.17.2)  und  Alkohol  (Giftstoffe. 
"*  Kap.  51.30.6)  hervor.  Diese  Substanzen  führen  zu  einer 
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ranzphänomene  treten  auf  («  Tab.  51.241. 
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51.17  Eingriffe  in  das  zentrale  Nervensystem 


51.17.8.3  Cannabis 

Cannabinoidc  sind  u.a.  in  Marihuana-  und  Haschisch- 
rauch  enthalten. 

Wirkung 

Der  Gebrauch  vor»  Cannabinoiden  bewirkt  eine  psychische 
Dependenz.  Eine  physische  Abhängigkeit  wird  nicht  beob- 
achtet, Toleranz  tritt  praktisch  nicht  auf  (**  Tab.  51.241. 
Marihuana-  oder  Haschischrauch  führt  zu: 

Erregung 

• als  angenehm  empfundener  Anspannung  („High“) 
scheinbar  gesteigerter  Wahrnehmungsfähigkeit. 

Pharmakologische  Wirkung 

Die  pharmakologisch  dominierende  Substanz  ist  das 
Ö-9-Tctrahydrocannabinol  (THCI.  THC  bindet  an  einen 
Rezeptor,  dessen  endogener  Ligand  das  Anandamid  ist. 
ein  Derivat  der  Arachidonsäure.  Der  THC  Rezeptor  fin- 
det sich  im  Kortex.  Hippocampus,  Striatum  und  Cerebel- 
lum. 

Ein  möglicher  therapeutischer  Nutzen  wird  hinsichdich 
der  antiemetischen,  muskelrelax ierenden  und  antikonvul- 
siven Effekte  sowie  der  positiven  Wirkung  beim  Glaukom 
erwartet. 

Intoxikation 

Bei  häufiger  Anwendung  werden  beobachtet: 

- Schleimhautentzundungen 
Bronchitiden 

• Ataxie 
Tremor. 

Die  akuten  Wirkungen  dauern  etwa  2 h an.  Unklar  ist,  ob 
die  chronische  Anwendung  zu  Persönlich keitsverä ndc- 
rungen  führt  I „Amolivationssyndrom“). 

51.17.8.4  Amphetamin  und  andere 
Psychostimulanzien 

Wirkung 

Amphetamin  und  Analoga  ( Dextroamphetamin,  Meth- 
amphetantin)  führen  hauptsächlich  zu  psychischer  Ab- 
hängigkeit, eine  physische  Abhängigkeit  ist  nur  gering- 
gradig ausgeprägt.  Außerdem  findet  sich  eine  ausgeprägte 
Toleranxbildung  gegenüber  den  Amphetaminwirkungen 
(•♦•Tab.  51.24): 

Euphorie 

gesteigertes  Selbstbewusstsein 

- Aktivitätszunahme 
gesteigerte  Vigilanz 

• Appetithemmung 
Beschleunigung  der  Atmung 

■ Tachykardie 
ßlutdruckanstieg. 

Bei  langfristiger  Anwendung  von  Amphetaminen  finden 
sich  depressive  Verstimmungen  sowie  schizophrenieähn- 
lichc  Bilder. 

Pharmakologische  Wirkungen 

Amphetamine  führen  zu  einer  vermehrten  Freisetzung 
von  Catccholaminen  (z.B.  Noradrenalin,  Dopamin)  und 
zu  einer  Hemmung  der  Wiederaufnahme  und  des  Abbaus 
dieser  Substanzen  (Sympathomimetika,  •-  Kap.  51.3.1 1. 


Amphetamine  überqueren  die  Blut-I  lim-Schranke  und 
können  so  zu  den  /cnlralnervosen  Wirkungen  führen. 

Entzugssymptomatik 

Bei  Absetzen  von  Amphetamin  finden  sich  Müdigkeit. 
Erschöpftheit  sowie  Gewichtszunahme. 

Intoxikation 

Toxische  Dosen  können  zu  psychotischen  Reaktionen,  aus- 
geprägten kardiovaskulären  Effekten  (Hypertonie,  Kreis- 
laufkollaps) oder  epileptiformen  Krämpfen  führen. 

Klinik  Bei  der  Behandlung  der  akuten  Intoxikation 
beschleunigt  die  Ansäucrung  des  Harns  die  Elimination 
(nicht-ionische  Diffusion!). 

51.17.8.5  Cocain 

Cocain  wird  im  illegalen  Handel  angebotm  als: 

Pulver  (Hydrochlorid)  zur  intranasalen  Applikation 
(Wirkdauer  etwa  I h)oder 

Alkaloid  („Crack“)  zum  Rauchen  (Wirkdauer  etwa 
30  min). 

Wirkung 

Cocain  verursacht  v.a.  eine  starke  psychische  Abhängigkeit 
bei  weniger  stark  ausgeprägter  physischer  Dependenz, 
Toleranz,  gegenüber  den  Cocainwirkungen  wird  in  gerin- 
gem Grad  beobachtet  (*i  Tab.  51.24). 

Zu  den  typischen  Wirkungen  zählen; 

Euphorie  (dosisabhängig),  der  sehr  schnell  dysphori- 
sche  Verstimmung  folgt 
• optisch-akustisch-taktile  Halluzinationen 
' lokalanästhetische  Wirkungen 
kardiovaskuläre  Wirkungen  (z.B.  Pulsbeschleunigung, 
Blutdruckanstieg,  Angina  pectoris) 
septale  Ulzera  und  Perforationen  (nasal ). 

Merke!  Wird  Cocain  während  der  Schwangerschaft 
angewendet,  so  kommt  cs  häutiger  zu  Spontanaborten 
sowie  fetalen  Wachstumsstorungen. 

Euphorie  ist  beim  Rauchen  sehr  viel  stärker  ausgeprägt 
als  bei  der  intranasalen  Applikation,  möglicherweise  auf- 
grund der  schnelleren  Anflutung. 

Pharmakologische  Wirkung 

Cocain  ist  ein  zentrainervüs  wirksames  Stimulans,  das  die 
neuronale  Wiederaufnahme  von  Catccholaminen  (z.B. 
Noradrenalin.  Dopamin)  hemmt.  Die  lokalanästhetische 
Wirkung  erklärt  sich  durch  die  Blockade  von  Natrium- 
kanälen (**•  Lokalanästhetika,  Kap.  51.6). 

Pharmakokinetik 

Cocain  wird  über  Schleimhäute  (Nase!)  gut  resorbiert  und 
überquert  die  Blut-Him-Schranke  sowie  die  Plazenta - 
schranke.  Es  wird  durch  Plasmaesterascn  gespalten  und 
hat  cineriiminationshalbwcrtszcitvonca.  I h. 

Entzugssymptoniatik,  Entzugsbehandlung 
Die  i.d.R,  mild  verlaufenden  Entzugssymptome  bein- 
halten v.a.  das  starke  Verlangen  nach  Cocain.  Darüber 
hinaus  finden  sich  Bradykardie,  dysphorischc  und  depres- 
sive Zustände,  Schlaflosigkeit  und  Müdigkeit. 
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Pharmakologie 


Klinik  In  der  Regel  ist  eine  pharmakologische  Therapie 
im  Cocainenlzug  nicht  erforderlich.  Falls  notwendig, 
kann  ein  Therapieversuch  mit  Dvsipramin,  einem  trizy- 
klischen Antidepressivum,  unternommen  werden  (De- 
sipramin  hemmt  wie  Cocain  die  neuronale  Wiederauf- 
nahme von  Noradrenalin  I. 

Intoxikation 

Bei  hohen  Cocaindosen  kommt  cs  zu: 

Hypcrpyrexie 

• epilcptiformen  Krämpfen 

• Blutdrucksteigerung 
kardialen  Arrhythmien. 

Noch  höhere  Dosen  führen  zu  einer  zentralnervösen 
Dämpfung,  die  vom  Atcmstillstand  gefolgt  ist. 

Bei  chronischer  Intoxikation  linden  sieh  Schlaflosigkeit, 
Halluzinationen,  Angsrzustandc,  Depressionen  und  psy- 
choseähnliche Bilder. 

51.17.8.6  Halluzinogene 

Zu  den  Halluzinogenen  zählen  u,a.: 

LSD  (Lyscrgsäurcdicihylamid,  wirksam  in  Dosen  von 
-5pg> 

Mcscalin  gewonnen  aus  einem  kleinen  Kaktus,  Loplio- 
plwrn  wiHiamsii ; Kreuztoleranz  mit  LSD  möglich), 

Wirkung 

Halluzinogene  führen  zu  einer  nicht  sehr  starken  psy- 
chischen Abhängigkeit,  eine  physische  Depcndenz  findet 
sich  praktisch  nicht.  Toleranzerscheinungen  sind  häufig 
(®  Tab.  5 1.24). 

Typische  Wirkungen  sind: 

» Euphorie  (Dysphorie  in  Form  von  „bad  trips"  ist  nicht 
selten! ) 


• optische  I laliu/inationen 

• Aufhebung  des  Zeitgefühls 

Zunahme  des  Selbstvertrauens  bis  hin  zur  Selbstüber 
Schätzung 

tagelang  anhaltende  psychotische  Reaktionen 
Mydriasis 

Bl  utdrucksteigerung 

• Gesichtsrötung 

- gesteigerter  Speichel-  und  Tränenfluss 
gesteigerte  Reflextat  igkeit 

Die  Wirkungen  setzen  etwa  I h nach  Einnahme  ein,  errei- 
chen nach  2-4  h ein  Maximum  und  hören  nach  6-8  h 
wieder  auf. 

Pharmakologische  Wirkung 

Halluzinogene  wirken  über  einen  Agonismus  an  Sero 
tonin-(5-Hydroxytryptamin-,5-HT-)Rezepioren: 

5-HT,A- Autorezeptoren:  LSD  führt  durch  Wirkung  an 
diesen  im  Raphckcm  gelegenen  Rezeptoren  zu  einer  Ab- 
nahme der  Entladungsfrcqucnz  scrotoitcrger  Neuronen. 
5-HTi*-  und  5 HTji  - Rezeptoren:  Ober  diese  Rezeptoren 
führt  LSD  zu  halluzinogcncn  Effekten. 

Intoxikation 

Eine  akute  Intoxikation  äußert  sich  Z.B.  in  psychotischen 
Reaktionen  und  extrem  dysphorischen  Zuständen.  Die 
Behandlung  ist  symptomatisch, 

Bei  chronischer  Anwendung  finden  sich  typischerweise 
Reizbarkeit  und  Affektlabilität. 

Merke!  Auch  nach  Beendigung  des  Gebrauchs  treten 
visuelle  Halluzinationen  (Flashbacks)  auf,  die  mögli- 
cherweise lebenslang  anhaltcn. 


51.18  Agonisten  und  Antagonisten  an  Opioidrezeptoren 

Zusammenfassung 


Opioide  lösen  — vermittelt  über  Opioidrezeptoren  spezifi- 
sche Effekte  im  ZNS  und  in  der  Peripherie  aus.  Dabei  wirken 
sic  nicht  nur  an ti nozizeptiv,  sondern  haben  auch  neuro- 
modulatorischc  (z.B.  Dopaminfrcisetzung)  und  hormonelle 
Effekte  (z.B.  Prolactinfreisctzung).  Endogene  Liganden  der 
Opioidrezeptoren  sind  Peptide,  die  aus  gemeinsamen  Vor- 
stufen synthetisiert  werden. 

Typische  Opioidwirkungen  sind  Analgesie,  Hustenstil- 
lung, Atemdepression,  emetische  und  antiemetische  Effekte, 
Euphorie,  Abhängigkeit,  Miosis,  Blutdrucksenkung,  Tonus- 
steigerung  der  glattmuskulärcn  Organe  und  Histaminfreiset- 
zung. 

Indikationen  für  Opioide  sind  vor  allem  mittelstarke  und 
starke  Schmerzen,  die  Behandlung  von  Reizhusten.  Diarrhö 
und  Lungenödem  sowie  Anwendungen  im  Bereich  der  Anäs- 
thesie. 

Morphin  ist  die  Referenzsubstanz  unter  den  Opioiden.  Es 
wird  bei  stärksten  Schmerzen  eingesetzt.  Metaboliten  von 
Morphin  besitzen  möglicherweise  analgetische  Wirkungen. 

Codcin  wird  als  Antitussivum  verwendet  Etwa  I0°o  des 
Codeins  werden  zu  Morphin  metabolisiert. 


Pcthidin  ist  in  geringerem  Maße  spasmogeu  wirksam  aLs 
andere  Opioide.  Es  wird  zu  dem  aktiven  Metaboliten  Nor- 
pethidin  metabolisiert.  Pethidin  kann  Krampfe  auslösen. 

Fentanyl  wird  wegen  seiner  starken  analgetischen  Wirkung 
und  aufgrund  der  vergleichsweise  gut  steuerbaren  Wirkung  in 
der  Anästhesie  angewendet 

Icvomethadon  zeichnet  sich  durch  eine  lange  Elimina- 
Üonshalbwertszeit  und  eine  relativ  gute  orale  Bioverf  ügbar- 
keit aus. 

Tramadol  ist  ein  Agonist  an  p-Opioidrezeptoren,  besitzt 
aber  als  Racemat  auch  scrotoncrgc  und  noradrenerge  Wir- 
kungen. Tramadol  hat  im  Vergleich  zu  Morphin  ein  deutlich 
geringeres  Abhängigkeitspotential,  weshalb  seine  Anwen- 
dung nicht  den  Richtlinien  des  Betäubungsmittelgesctzes 
unterliegt 

Pcntazocin  ist  ein  Antagonist  an  p-Opioidrezeptoren  so- 
wie ein  partieller  Agonist  an  K-Opioid rezeptoren . Es  führt 
übereine  Erhöhung  des  Catecholaminplasmaspiegcls  zu  kar- 
diovaskulären Nebenwirkungen,  so  dass  es  bei  Herzinfarkt 
bzw.  Angina  pectoris  kontraindiziert  ist  Aufgrund  des  par- 
tiellen Agonismus  an  p-Opioklrezcptoren  kann  Pcntazocin 
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51.18  Agonisten  und  Antagonisten  an  Opioidrezeptoren 


bei  Heruinabhängigen  Entzugssymptome  auslüsen.  Das  Ab- 
hangigkeits  potential  scheint  geringer  zu  sein  als  bei  Morphin. 

Buprenorphin  wirkt  als  partieller  Agonist  an  p-Opioid- 
rczeptoren.  Aufgrund  der  hohen  Rezcptoraftinität  sind  die 
durch  Buprenorphin  ausgelüsten  Effekte  nur  schwer  mit 
Naloxon  antagonisierbar.  Seine  Halbwertszeit  und  Wirk- 
dauer sind  relativ  lang. 


Naloxon  und  Naltrcxon  sind  Antagonisten  an  u-,  K-  und 
8-Opioidrezeptoren.  Alleine  gegeben,  haben  sie  nur  gering- 
fügige pharmakologische  Effekte.  Naloxon  unterliegt  einem 
ausgesprochen  hohett  First -Pass- Effekt,  wohingegen  Nal- 
trexon  nach  oraler  Gabe  gut  wirksam  ist.  Naltrexon  wird  zu 
Naltrexol  metabolisiert.  das  ebenfalls  ein  Opioidrc/cptor- 
Antagonist  ist. 


Opioide  wirken  Uber  Rezeptoren  des  antinozizeptiven  Sys- 
tems („Schmer/konrrollsystem“).  Die  Opioidrezeptoren 
werden  durch  endogene  Liganden  (sog.  endogene  Opioide) 
und  die  therapeutisch  angewendeten  Opioide  aktiviert: 

« Die  endogenen  Opioide  werden  aus  gemeinsamen  Vor- 
stufen synthetisiert  (z.R.  Proopiomelanocortin)  und  an 
Orten  mit  einer  hohen  Dichte  von  Opioidrezeptoren 
freigesetzt.  Sie  werden  unterteilt  in: 

I ndorphinc  ?,  B.  ß-Endorphin,  bestehend  aus  31 
Aminosäurcresten ) 

Enkephaline 

- Dvnorphinc. 

Die  endogenen  Liganden  besitzen  verschiedene  Affinitäten 
zu  den  Rezeptoren  und  können  so  unterschiedliche  Effekte 
auslösen  (•»  Tab.  51.25). 

• Auch  die  therapeutisch  angewendeten  Opioide  /eigen 
selektive  Affinitäten  zu  den  Opioidrezeptoren  P Tab. 
25.1 1.  Sie  lassen  sich  einteilen  in: 

- Opioidreveptor- Agonisten  (z,B.  Morphin,  Codein, 
Pcthidin,  Fentanyl.  Levomethadon,  Tramadol) 

- partielle  Opioidrezeptor- Agonisten  (z.  B.  Pentazoci». 


Tab.  5 J.25  Aktivität  von  Opioiden  an  verschiedenen 
Opioidrezeptoren 


p-Rezeptor 

A-Rezeptor  ».-Rezeptor 

endogene  Opioide 

(l-Ettdocpliln 

4 4 4 

♦ 4 4 

Lcu-Enkephalin 

4 ♦ 

4 4 4 

Met-En  kephaün 

44 

4 4 4 

Oynorpbin  A 

4 4 

4 + 4 

Dynorphln  B 

♦ 

♦ 4 4 4 

•t-Neoendorphln 

♦ 

♦ 4 4 4 

therapeutisch  angewendete  Opioide 

Morphin 

4 4 4 

4 

Fentanyl 

4 4 4 

Levomethadon 

4 + 4 

Pentazorin 

- 

PA 

Buprenorphin 

PA 

7 7 

Naloxon 

Naltrexon 

- 

- 

* PA  • partieller  Agonist.'  * • gennge,  ♦ ♦ • malige,  - * - ■ starke  Wirkung: 
- • tarapeUtlver  AnUgoiust;  7 • Wirkung  unk.ar 


Buprenorphin).  Sic  wirken  alleine  agonistisch,  in 
Anwesenheit  reiner  Agonisten  aber  aLs  kompetitive 
Antagonisten. 

- Opioidrezeptor-Antagonisten  (z.B.  Naloxon,  Naltre- 
xon). 

Pharmakologische  Wirkung 

Oie  Aktivierung  von  Opioidrezeptoren  führt  u.a.  ZU  einer 
G-Protcin-vcrmittcltcn  I iemmung  der  Adcnyfatcycfasc.  zu 
einer  Olfnungshemiimng  spannungsaktiviertcr  Calcium 
kanälc  und  zu  einer  Öffnung  von  rezeptoraktivierten  Kali- 
umkanälen. 

Derzeit  werden  drei  Rezeptortypen  unterschieden: 

•>  p-Opioidrezeptor  (p,-  und  p,- Rezeptor) 

•’  6-Opioidrezeptor  (8,-  und  8:-Rezeptor> 

« K-Opioidrczcptor  (K,-  und  K, -Rezeptor). 

Opioidrezeptoren  finden  sich  in  hoher  Dichte  an  „Kno- 
tenpunkten“ des  nozizeptiven  Systems.  z.B.  im  Hinter- 
holm des  Rückenmarks  (Hemmung  des  afferenten  nozi- 
zeptiven Inputs),  im  periaquäduktalen  Grau  (Aktivierung 
des  deszendierenden  Hemmsystems),  im  Thalamus  ( Hern 
mung  der  Fortleitung  nozizeptiver  Information),  im  Hy- 
pothalamus (u.a.  Steuerung  vegetativer  Funktionen)  und 
im  limbischen  System  (Modulation  affektiver  Reaktio- 
nen ).  Aber  auch  außerhalb  des  ZNS  sind  Opioidrezeptoren 
lokalisiert,  z.8.  im  Magen-Darm-Trakt  oder  im  Urogeni- 
talsystcm. 

Pharmakokinetik 

Die  meisten  Opioide  unterliegen  einem  extensiven  First- 
Pass- Metabolismus,  so  dass  die  orale  Bioverlügbarkcit 
relativ  klein  und  schwankend  ist.  Sie  werden  i.d.  R.  nach  he- 
patischer Mctabolisicrung  renal  als  Glucuronide  d im  iniert, 

Interaktionen 

Zu  Wechselwirkungen  kommt  es  v.a.  mit  anderen  zentral 
dämpfenden  Pharmaka,  die  Z.B.  eine  atemdepressive 
Opioidwirkung  verstärken  können. 

Wirkungen  der  Opioidrezeptor-Agonisten 

Die  Aktivierung  von  Opioidrezeptoren  kam:  Wirkungen 

im  ZNS  und  in  der  Peripherie  ausläsen  («*  Tab.5l.26). 

Merke!  Opioidre/eptoren  vermitteln  nicht  nur  Analge- 
sie, sondern  sind  auch  an  der  Regulation  einer  Reihe 
physiologischer  Funktionen  beteiligt  (zB.  Nahrungs- 
aufnahme, Regulation  der  Freisetzung  von  gonadotro- 
pen  Hormonen).  Sic  wirken  als  Neurotransmitter  und 
Ncuromodulatorcn. 

Vereinfacht  ausgedruckt:  Über  den  p, -Rezeptor  wird  z.B. 
Analgesie  auf  supraspinalem  Niveau  ausgelost,  über  den 
K‘, -Rezeptor  spinale  Analgesie  und  über  den  p, -Rezeptor 
Atemdepression. 
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Tab.  51.26  Wirkung  von  Opioidrtzeptot- Agonisten  an  verschiedenen  Opioid'ezeptoret' 


p, -Rezeptor 

p;-Rezeptor 

A-Rezeptor 

«.-Rezeptor 

supraspinale  Analgesie 

444 

444 

♦ ♦+(*,) 

spinale  Analgesie 

♦ 4 4 

4 4 4 

♦ ♦ + (x,) 

Atemdepression 

444 

Sedierung 

444 

444 

444 

psyctiotomimetisdre  Reaktionen 

4 44 

Diurese 

Obstipation 

4 4 4 

444 

Freisetzung  von  Protactin 

4 4 4 

Freisetzung  von  STH 

♦ 44 

4 4 4 

Freisetzung  von  Dopamin 

44  4 

4 44 

Freisetzung  von  Acetytcholin 

444 

Ei  linden  sich  aber  auch  Effekte  hinsichtlich  der  Freiset- 
zung von  Hormonen  (Prolactinfreisetzung  durch  |i  -Re- 
zeptoren. STH-Freisetzung  durch  p2-  und  Ö-Rezeptoren) 
und  der  Freisetzung  von  Neurotransmittern  (Dopamin- 
freisetzung  durch  fi,-  und  ö- Rezeptoren,  Acelylcholinlrci 
Setzung  durch  p -Rezeptoren). 

Klinik 

Über  zcntralncrvösc  Opioidrezeptoren  kommt  es  zu 
Analgesie,  Atemdepression.  Sedierung.  Euphorie/Dys- 
phorie.  Unterdrückung  des  Hustenreflexes,  Übelkeit, 
emetischem  Früheffekt  infolge  Dopaminfrciselzung 
(gefolgt  von  einem  antiemetischen  Spätcifckt),  Minsks 
und  Unterdrückung  von  Fluchtreflexen. 

7u  den  peripheren  Wirkungen  der  Opioide  zählen 
Steigerung  des  Tonus  der  glatten  Muskulatur  f Magen, 
Darm,  Ureter,  Harnblase,  Gallenblase,  Sphincter 
Oddi,  was  u.a.  zu  Koliken,  Obstipation  und  Ham- 
vcrhalt  fuhren  kann),  Histaminfreisetzung  und  Illut- 
druck Senkung. 

Indikation  zur  Opioidgabe 

Merke!  Indikationen  für  Opioide  sind  Schmerzzu- 
ständc  aller  Art  (v.a.  mittelstarke  und  starke  Schmer- 
zen I.  die  Behandlung  von  Reizhusten,  Diarrhö  (•*  Kap. 
51.16.7  und  51.44.6)  und  Lungenödem  sowie  Anwen- 
dungen im  Bereich  der  Anästhesie  (*»  Kap.  51.17). 

Bei  analgetisch  wirksamen  Morphindoscn  linden  sich 
bereits  Anzeichen  der  atemdepressiven  Wirkung.  Bei 
länger  dauernder  Anwendung  kann  sich  Toleranz  gegen- 
über einzelnen  Opioidwirkungen  ausbildcn. 

Opioidintoxikation 

Die  wichtigsten  Symptome  einer  Opioidintoxikation  sind: 
Bewusstlosigkeit 
Areflexie 
Miosis 

Atemdepression. 


KUnlk  Eine  Intoxikation  mit  Opioklen  wird  i.d.R.  mit 
der  Gabe  von  Opioidrezeptor- Antagonisten  wie  Nalo- 
xon oder  Naltrexon  (»*  Kap.  51.1 8.3. 1 1 beherrscht. 

Opioide  können  v.a.  bei  langfristiger  Anwendung  physi- 
sche und  psychische  Abhängigkeit  ausiösen,  weshalb  der 
Einsarz  der  meisten  Opioide  den  Bestimmungen  des 
Bcläubungsmiuelgcsctzcs  unterliegt. 

Opioidentzug 

Bei  Opioidentzug  finden  sich  typischcrwcisc  Mydriasis, 
Schwitzen,  Gänsehaut.  Tachykardie,  Erbrechen,  Durchlall, 
Gähnen,  erhöhte  Temperatur  und  Blutdruckanstieg.  Die 
Patienten  sind  typischerweise  unruhig  und  reizbar.  Es 
kommt  zu  Übelkeit,  Muskclkrämpfcn,  Schlaflosigkeit  und 
Angstzuständen.  Bei  protrahiertem  Entzug  (z.B.  unter 
Levomethadon.  •*  Kap.  5 l .l  8. 1.5)  verlaufen  diese  Sym- 
ptome in  abgcmildcrtcr  Form. 

Kontraindikationen 

Merke!  Opioide  sind  bei  Hirnodem,  Schädci-Hirn- 
Trauma,  Asthma  bronchiale,  Ateminsuffizienz  oder  De- 
lirium tremens  kontraindiziert. 

Opioide  sollten  bei  Kindern  im  ersten  Lebensjahr  sowie 
bei  Gallcngangskolikcn.  Colitis  ulcerosa,  I lypovolärnic,  Le- 
berzirrhose, Myxödem.  M.  Addison,  Phäochromozytom, 
Hypothyreose  und  Epilepsie  nur  mit  Vorsicht  angewendet 
werden.  Opioide  überqueren  die  Plazemaschranke,  treten 
in  die  Muttermilch  über  und  sollten  während  der  Geburt 
und  Stillzeit  nicht  eingenommen  werdeiL 
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51.18  Agonisten  und  Antagonisten  an  Opioidrezeptoren 


51.18.1  Opioidrezeptor-Agonisten  mit 
analgetischer  und  antitussiver 
Wirkung 

51.18.1.1  Morphin 

Wirkungsspektmm 

Morphin  wirkt  an  p-  und  »c-Opioidrezeptoren,  wobei  die 
Wirkung  an  p-Rczcptorcn  sehr  viel  stärker  ausgeprägt  ist, 
Tab.  51.25.  Es  wird  bei  stärksten  Schmerzen  eingesetzt. 

Pharmakokinetik 

Morphin  wird  im  First- Hass- Metabolismus  zu  einem  gro- 
ßen Anteil  verstoffwechselt  (Glucuronidierung),  daher 
orale  Biovcrfugbarkeit  nur  ca.  25%  (»•  lab.  5 1 .27).  Das  ent- 
stehende Murphin-6-glucuronid  ist  ebenlalls  analgetisch 
wirksam,  wenn  es  die  Blut  Hirn-Schranke  überwindet. 

Morphin  unterliegt  einem  enterohepatischen  Kreislauf. 
Bei  Patienten  mit  Lebcrfünktionsstörungcn  linden  sich 
aufgrund  der  reduzierten  hepatischen  Metabolixicrung 
höhere  Plasirakonzentraiionen  von  Morphin  sowie  eine 
verlängerte  Wirkdauer. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Epileptiforme  Krämpfe  (Durchbrechen  mit  Naloxon) 
Muskclrigiditat  ( nach  hohen  Dosen  1 
Vasodilatation,  Bronchospasmus,  Juckreiz  und  Schweiß- 
ausbrüche f Morphin  setzt  Histamin  aus  Mastzellen  frei) 
Atemdepression 

• Obstipation. 

51.18.1.2  Codein 

Wirkungsspektmm 

Codein  wird  als  Antitussivum  verwendet.  Es  besitzt  darüber 
hinaus  die  typischen  opioidartigen  Wirkungen,  wenn  auch 
in  deutlich  schwächerer  Ausprägung  als  Morphin. 

Pharmakokinetik 

Codcin,  der  5- Methyläther  von  Morphin,  wird  zu  etwa 
10%  zu  Morphin  metabolisiert. 


Tab.  51.27  Charakteristika  von  Opioiden 

Wirkdauer  (h) 

Elimination«- 
HWZ  (h) 

orale  Biover- 
fügbarkeit  (%) 

Morphin 

3-4 

2 

25 

Codein 

3-5 

3 

50 

Pethidin 

2-4 

3,5 

50 

Fentanyl 

1-2 

3 

- 

Levomethadon 

4-5 

35 

90 

Pentazodn 

4-6 

4,5 

50 

Buprenorphin 

6-8 

4 

55 

Tramadol 

2-4 

5,5 

65 

Naloxon 

0,5 

1 

2 

Naltrexon 

ca.  20 

2,5 

5-40 

51.18.1.3  Pethidin 

Wirkungsspektrum 

Pethidin  (Mepcridin)  ist  ein  synthetisches  Opioid  unJ 
wirkt  an  u-Opioidrezeptoren. 

Pethidin  ist  schwächer  analgetisch  und  antitussiv  wirk- 
sam als  Morphin.  Fs  wird  wegen  der  relativ  schwach  ausge- 
prägten spasinogcncn  Wirkungen  vergleichsweise  häufig 
bei  Spasmen  im  Magen -Darm -Trakt  angewendet  (Gallen- 
koliken, Steinleiden).  Pethidin  fuhrt  aufgrund  seiner  anti- 
cholincrgcn  Effekte  in  deutlich  schwächerem  Maß  zur 
Miosis  als  andere  Opioide. 

Pharmakokinetik 

Bei  der  Metabolixicrung  entsteht  der  aktive  Metabolit 
Norpethidin. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Histaminfreisetzung  aus  Mastzellen 
Senkung  der  Krampfschwelle 
Atemdepression. 

Klinik  Aufgrund  der  Senkung  der  Krampfschwelle  ist 
bei  der  Gabe  von  Pethidin  bei  Epileptikern  und  auch  bei 
Kindern  Vorsicht  angebracht. 

51.18.1.4  Fentanyl 

Wirkungsspektrum 

Fentanyl  hat  eine  hohe  Affinität  zu  p -Opioidrezeptoren 
(»  Tab.  51.251. 

Es  wird  vorwiegend  in  der  Anästhesiologie  eingesetzt 
(v.a.  parenterale  Gabe).  Fs  zeichnet  sich  durch  einen 
raschen  Wirkungseintritt,  eine  deutlich  stärkere  analgeti- 
sche Wirkung  im  Vergleich  zu  Morphin  und  eine  relativ 
kurze  Wirkdauer  aus  (**  Tab.  51.27). 

Klinik  Zusammen  mit  dem  Neuroleptikum  Droperi 
dol  wird  Fentanyl  zur  Neuroleptanalgesic  eingesetzt 
(„dissoziative  Anästhesie“). 

Pharmakokinetik 

Nach  Gabe  hoher  Dosen  Fentanyl  kann  es  aufgrund  von 
Rückvcrtcilungsphänomcncn  zu  einer  spät  auftretenden 
Atemdepression  kommen. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Juckreiz 
Schluckauf 

• Muskelrigidität  (nach  hohen  Dosen). 

An  der  Injektionsstelle  kann  es  zu  schmerzhaften  Verän- 
derungen kommen. 

Konlraindikationen 

Fentanyl  ist  bei  der  akuten  hepatischen  Porphyrie  kon- 
traindiziert. 

51.18.1.5  Levomethadon 

Wirkungsspektrum 

Levomethadon  wirkt  an  u-Opioidrezeptoren. 

Levomethadon  wird  zur  Behandlung  von  Drogenabhän- 
gigen, z.  B.  bei  Heroinsubstitutionsmaßnahmen, eingesetzt. 
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Klinik  Bei  der  llcroinsubstitution  erhalten  Opioid- 
abhängige  regelmäßig  oral  verabreichte  Levomethadon 
dosen,  die  das  Verlangen  nach  Heroin  stillen,  ohne  dabei 
Euphorie  auszuiösen.  Ein  wesentliches  Ziel  dieser  Maß- 
nahmen ist  die  Resozialisierung  von  Drogenabhängigen 
nach  einer  graduellen  Entwöhnung. 

Pharmakokinetik 

Levomethadon  zeichnet  sich  durch  eine  relativ  lange  Wirk- 
dauer und  verglichen  mit  Morphin  - durch  hohe  orale 
Bioverfügbarkeit  aus  i « Tab.  5 1 *27 1. 

Aufgrund  der  im  Vergleich  zur  Wirkdauer  längeren 
FJiminationshalbwertszcit  besteht  bei  Levomethadon  die 
Gefahr  der  Kumulation,  wenn  es  über  einen  längeren  Zeit- 
raum angewendet  wird.  Die  relativ  lange  Eliminations- 
halbwertszeit  ist  auch  für  den  milderen  Verlauf  von  Ent- 
zugscrschcinungen  verantwortlich. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Levomethadon  kann  cpilcptiformc  Krämpfe  auslösen,  die 
sich  mit  Naloxon  beherrschen  lassen.  Wie  alle  Opioide 
kann  es  eine  Obstipation  begünstigen. 

51.18.1.6  Tramadol 

Wirkungsspektrum 

Tramadol  ist  ein  Racemat:  (+)-Tramadol  wirkt  v.a.  an 
ji-Opioidre/eptoren,  (- (-Tramadol  besitzt  einen  scro- 
tonergen  Effekt  und  hemmt  darüber  hinaus  die  Noradrc- 
nalinwied e ra ufnah m e.  L)iesc  nicht-opioidergen  Wirkun- 
gen tragen  wahrscheinlich  zum  schmerzlindernden  Effekt 
mit  bei. 

Tramadol  ist  schwacher  analgetisch  wirksam  als  Mor- 
phin. Es  besitzt  im  Vergleich  zu  Morphin  ein  deutlich 
geringeres  Suchtpotential,  weshalb  seine  Anwendung, 
anders  als  B.  bei  Pentazocin  oder  Buprenorphin,  nicht 
den  Richtlinien  des  ßetäubungsmittelgesetzcs  unterliegt. 

51.18.2  Partielle  Opioidrezeptor-Agonisten 
mit  analgetischer  Wirkung 

51.18.2.1  Pentazocin 

Wirkungsspektrum 

Pentazocin  ist  ein  partieller  Agonist  / Antagonist  am 
p-Opioidrezcptor,  partieller  Agonist  am  K-Opioidrezep- 
tor).  Es  wirkt  über  seine  hohe  Affinität  zu  K'-Opioidrczep- 
toren  schmer/lindernd  (»'  Tab.  51.25,  Tab.  51.261.  Penta- 
zocin  ist  schwächer  analgetisch  wirksam  als  Morphin.  Es 
kann  den  Catecholam inplasmaspiegel  erhöhen, 

Unerwünschte  Wirkungen 

Kardiovaskuläre  Nebenwirkungen  durch  Erhöhung  des 
Catccholaminplasmaspicgcls:  Tachykardie,  Erhöhung 
des  systolischen  Blutdrucks,  Zunahme  des  kardialen 
Sauerstoffverbrauchs 
Erhöhung  des  Pulmonalart cricndrucks 
» Psychotomimelischc  Reaktionen  bei  höheren  Dosen 
(wahrscheinlich  K-Rezeptor-verminelt  I 
• Pentazocin  kann  am  Injektionsort  irritierend  wirken. 

Wegen  des  p-Opioidrezeptor- Antagonismus  kann  Penta- 
zocin bei  Heroinabhangigen  Entzugserscheinungen  aus- 


lösen. Es  scheint  ein  geringeres  Suchtpotential  zu  besitzen 
als  Morphin. 

Kontraindikationen 

Pentazocin  ist  bei  Lungenödem,  Herzinfarkt  oder  Angina 
pectoris  kontraindiziert. 

51.18.2.2  Buprenorphin 

Wirkungsspektrum 

Buprenorphin  ist  ein  synthetisches  Morphinderivat  und 
wirkt  als  partieller  Agonist  an  p-Opioidrezeptoren  (« 
Tab.  5 1 .251.  Aufgrund  seiner  hohen  Rezeptoraffinität  wirkt 
cs  in  gleicher  Dosierung  länger  (bis  zu  8 h ) und  30- mal  so 
stark  wie  Morphin.  Seine  Maximalwirkung  liegt  jedoch 
unter  der  von  Morphin. 

Pharmakokinetik 

Buprenorphin  unterliegt  nach  oraler  Gabe  einem  hohen 
hepatischen  First-Pass-Metabolismus  (Konjugation)  und 
dem  enterohepatischen  Kreislauf.  Um  dies  zu  umgehen, 
wird  cs  entweder  sublingual  oder  parenteral  appliziert.  Die 
orale  Bioverfügbarkeit  nach  sublingualer  Gabe  liegt  bei 
55%,  die  Plasmaproteinbindung  bei  95%.  Die  Elimina- 
tion erfolgt  konjugiert  über  die  Niere  oder  unverändert 
mit  dem  Stuhl. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  hohe  Affinität  von  Buprenorphin  zu  p-Opioidrezep- 
toren  ist  dafür  verantwortlich,  dass  die  Buprenorphin- 
wirkung auch  durch  hohe  Naloxondosen  nicht  oder  nur 
schwer  aufgehoben  werden  kann. 

Da  Buprenorphin  an  p-Opioidrczeptoren  nur  eine 
partielle  Wirkung  ausübt,  kann  es  bei  Opioidabhängigen 
zu  Entzugserscheinungen  führen.  Wie  Pentazocin  scheint 
auch  Buprenorphin  ein  geringeres  Suchtpotential  zu  besit- 
zen als  Morphin. 

51.18.3  Opioidrezeptor-Antagonisten 

51.18.3.1  Naloxon,  Naltrexon 

Wirkungsspektrum 

Naloxon  und  Naltrexon  wirken  als  kompetetive  Antago- 
nisten an  p-,  K-  und  Ö-Opioid rezeptoren  (•-  Tab.  5 1.25). 

Sic  werden  häufig  zur  Aufhebung  von  Opioidcffcktcn 
angewendet  (z.B.  in  der  Geburtshilfe).  Bei  Opioidabhängi- 
gen, die  unter  dem  Einfluss  von  Opioiden  stehen,  können 
sie  Entzugserscheinungen  auslösen. 

Pharmakokinetik 

Naloxon  unterliegt  einem  sehr  hohen  First-Paxs-Effekt 
(Glucuronidierung)  und  ist  bei  oraler  Gabe  praktisch  nicht 
wirksam.  Es  wird  deshalb  lediglich  intravenös  angewendet. 

Klinik  Naloxon  ist  in  Kombination  mit  Tilidin  (einer 
Opioidvorstufe,  die  im  First-Pass-Metabolismus  zum 
aktiven  Nortilidin  umgcw.mdrlt  wird)  zur  oralen  Verab- 
reichung erhältlich.  Naloxon  wird  nach  oraler  Einnahme 
bei  der  ersten  Leber passagc  weitgehend  inaktiviert,  so 
dass  der  Tilidinmetabolit  seine  Wirkung  entfalten  kann, 
Wird  das  Kombinalionspräparat  jedoch  missbräuchlich 
intravenös  appliziert,  so  verhindert  Naloxon  das  Auf- 
treten von  opioidrezeptorvermittelten  Effekten. 
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Die  Wirkdauer  von  Naloxon  ist  mit  ea.  60  min  relativ  kur/. 
Wurde  die  Opioidwirkung  mit  Naloxon  antagonisiert,  so 
können  die  Opioideffekie  (/.ß.  Atemdepression)  mit  dem 
Nachlassen  der  Naloxonwirkung  wiederkehren,  wenn  das 
Opioid  eine  längere  Fliminationshalbwcrtszcit  bzw.  Wirk- 
dauer besitzt. 

Naltrexon  ist  länger  wirksam  als  Naloxon  und  besitzt 
eine  orale  Bioverfugbarkeit  von  5-'10yo.  Naltrexon  wird  zu 
6-Naltrcxol  metabolisiert,  das  ebenfalls  ein  Opioidrc/.cp- 
tor- Antagonist  ist. 


Unerwünschte  Wirkungen 

Naloxon  und  Naltrexon  zeigen  alleint  verabreicht  nur 
geringfügige  pharmakologische  Wirkungen. 

Kontraindikatfonen 

Naltrexon  ist  bei  Patienten  mit  akuter  Hepatitis  oder 
Lcbcrinsufti/icnz  kontraindiziert. 


51.19  Cyclooxygenase-Hemmstoffe  und  antirheumatische  Basistherapeutika 

Zusammenfassung 


Cytlooxygcnase- Hemmstoffe  (COX-Hcmmcr)  umfassen  ei- 
ne Reihe  verschiedener  Substanzgruppen.  Zu  den  am  häu 
tigsten  angewendeten  Substanzen  zählen  Acetylsalicylsäure. 
Ibuprofen  und  Paracetamol.  Alle  Substanzen  dieser  W’irk- 
stoffklassc  wirken  analgetisch  und  antipyretisch,  mit  Ausnah- 
me der  Nicht-Sauren  besitzen  sie  auch  einen  antiphlogisti- 
schen Effekt.  Deutliche  Unterschiede  zeigen  sich  im  pharma- 
kokinetischen Profil,  von  Wirkungen  und  Nebenwirkungen 
her  sind  sich  die  COX  Hemmer  qualitativ  aber  relativ  ähnlich. 
Trotzdem  bestehen  unterschiedliche  Indikationen  (z-B.  die 
Thrombozytenaggregationshemmung  bei  der  Acetylsalicyl- 


säure) bzw.  Unterschiede  in  der  Auslösung  von  Nebenwirkun- 
gen (z.B.  zenLralnervöse  Störungen  nach  Indometacin  I.  Die 
Nicht-Säuren  Paracetamol  und  Metamizol  zeigen  die  über  die 
Cydooxygenase-Hemmung  hervorgerufenen  Nebenwirkun- 
gen praktisch  nicht. 

Eine  weitere  Möglichkeit  der  antiphlogistischen  Therapie 
besteht  in  der  Gabe  der  sog.  Basistherapeutika.  Zu  diesen 
zählen  organische  Goldverbindungen,  Chloroquin,  D-Pcni- 
cillamin,  Sultasalazin,  Infliximab  u.a.  Sie  entfalten  ihre  Wir- 
kung erst  in  einer  längeren  Dauertherapie.  Ihr  Einsatz  ist 
wegen  ihrer  Nebenwirkungen  nicht  unproblematisch. 


51.19.1  Cyclooxygenase-Hemmstoffe 

Die  Cyclooxygenase-Hemmstoffe  l.tssen  sich  einteilen  in: 

■ Salicyl.itc  (z,  B.  Acetylsalicylsäure,  Diflunisal  I 
- Essigsäuren  ( B.  Diclofenac,  Indometacin ) 

' Propionsäuren  (z.B. Ibuprofen,  Naproxen, Ketoprofen) 
Keto-Enol-Säuren  (z.B.  Tenoxicam,  Piroxicam) 
Nicht-Säuren  (/,  B.  Paracetamol,  Metamizol ) 

Cytlooxygcnase-  Hemmstoffe  werden  häutig  angewendet. 
Entsprechend  vielfältig  ist  die  Zahl  der  angebotenen 
Substanzen.  Die  am  häufigsten  verwendeten  Pharmaka 
sind  rezeptfrei,  z.B.  Acetylsalicylsäure  (ASS),  Ibuprofen 
oder  Paracetamol. 

Klinik  Zu  den  am  häufigsten  behandelten  Schmerzzu- 
ständen zahlen  Menstruationsbeschwerden  und  Kopf- 
schmerzen. 

Wirkungen 

Die  Hemmstoffe  der  Cyclooxvgenasc  wirken: 
analgetisch  („periphere“  W'irkkomponentc  der  sauren 
Analgetika) 

antipyretisch  ' Ausnahme:  Bei  nicht-febrilen  Tempera- 
turerhöhungen findet  keine  Senkung  der  Körpertem- 
peratur durch  COX-Hemmer  statt! ) 
antiphlogistisch  (Ausnahme:  Nicht-Säuren  weisen  in 
therapeutischen  Dosen  keinen  entzündungshemmen- 
den Effekt  auf ). 

Klinik  COX-I  lemmer  werden  eingesetzt  bei: 
leichten  bis  mittelstarken  Schmerzen 
Migräne 


Fieber 

nicht-bakteriellen  Entzündungen  des  rheumatischen 

Formenkreises 

Arthrosen 

Gicht. 

Wirkungsmecharrismus 

Die  Hemmung  der  COX  führt  u.a.  zu  einer  Abnahme  der 
Bildung  von  PGE;.  PGI  , und  PGF3ir  Es  kommt  also  zu 
einet  Abnahme  von  Mediatoren,  die  bei  entz.undungsab- 
hängigen  Reaktionen  (z.ß.  Vasodilatation,  Ödemen,  Fie- 
ber) und  der  Entstehung  von  Schmerzen  eine  wichtige 
Rolle  spielen  (*  Abb.  51.16). 

Bei  den  nicht-sauren  Analgetika  wird  der  hauptsächli- 
che Wirkort  in  höheren  zentralncrvöscn  Zentren  vermutet 
(z.B.  Rückenmark,  Thalamus!.  Diese  Wirkorte  werden 
auch  für  die  „zentrale“  Wirkkomponente  der  sauren  Anal- 
getika mit  verantwortlich  gemacht. 

Pharmakokinetik 

Die  Bioverfugbarkeif  fast  aller  COX-Hemmer  liegt  bei 
IU0“o.  Sic  ist  lediglich  bei  Acetylsalicylsäure  vermindert, 
die  bereits  im  Magcnlumen  zu  Salicylsäure  hydrolysiert 
wird.  Bei  Diclofenac  finden  sich  mit  20  80°o  große 
Schwankungen. 

Während  sich  die  nicht-sauren  Analgetika  homogen  im 
Organismus  verteilen,  findet  sich  bei  den  sauren  Anal 
getika  eine  Anreicherung  in  der  gastrointestinalen  Mukosa, 
in  Niere,  1-cbcr  und  in  entzündetem  Gewebe.  Diese  Anrei- 
cherung beruht  Z.T.  auf  der  hohen  Plasmaproteinbindung 
sowie  auf  dem  Säurecharakter  der  COX-Hemmer:  So 
kommt  es  bei  Entzündungen  zu  einer  Extravasation  von 
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Membran  ptiaspnolipide 


Abb.  51.16:  Schematische  Darstellung  der  Prostagtandinsynthese.  Mem- 
branphospfi olipide  werden  durch  die  Phospholipase  A (PLA.)  zu  Arachi- 
donsäure umgewandelt.  Arachidonsäure  'wird  von  Cy-ctooxygenase  (COX-1, 
CQX-2)  zu  zyklischen  Endoperoxiden  wie  Prostaglandinen  (PGE;.  PGF„„ 
PGIJ  oder  Throtttboxan  (TXA,),  von  Ltpoxygenase  zu  Leukotrienen  (LTC, 
LTB)  umgewandelt.  Phospholipase  A,  wird  in  sehr  hohen  Dosen  von  Coiti- 
costeroiden  inhibiert.  Der  Cyclooxygenase -Stoffwechselweg  kann  durch 
Substanzen  wie  ASS  oder  Ibuprofen  gehemmt  werden  [6). 


Plasmaprotein  ins  Gewebe  mit  einer  Umverteilung  der 
schwachen  Säuren  in  das  entzündlich  veränderte  Inter- 
stitium  (pH  < 7,4).  Die  Anreicherung  in  der  Niere  beruht 
z.T.  auf  der  aktiven  Sekretion  der  COX-Hemmer  im  proxi- 
malen Tubulus  (organische  Säuren;  interferieren  mit  der 
Sekretion  von  Harnsäure, Kap.51.20). 

Merke!  Bei  allen  Anrcichcrungsvorgängcn  ist  entschei- 
dend, dass  sich  im  entzündeten  Gewebe,  im  Magen  und 
in  der  Niere  verminderte  pH  Werte  linden,  die  zu  einer 
Verschiebung  der  schwachen  Säuren  in  den  Intrazellu- 
larraum lührcn  können  (nicht-ionische  Diffusion). 

Manche  Substanzen  besitzen  eine  sehr  lange  Plasmaeli- 
minationshalbwcrtszcit  (*»  Tab.  51. 28,  z,B.  Keto-Enol- 
Säurcn),  was  möglicherweise  mit  dem  Vorlicgcn  eines 
enterohepa tischen  Kreislaufs  zusammenhängt. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  unerwünschten  Wirkungen  der  COX-Hemmer  sind 
bei  allen  Wirkstoffen  dieser  Substanzgruppe  qualitativ 
ähnlich.  Als  Folge  der  Synthesehemmung  von  Prostaglan- 
dinen  treten  auf: 

• schmerzlose  Mikroblulungcn,  z.B.  im  Gastrointestinal 

trakt 

• l'lzcra  ( relativ  häufig  nach  Einnahme  von  Acctylsalicyl- 
säurel 

Eisenmangclanämie  bei  chronischer  Einnahme  von 

COX-  Hemmern 

Schwindel,  Kopfschmerzen  (relativ  häutig  nach  Ein- 
nahme von  Indometacin) 

Lcberzcll schaden  z.B.  nach  Einnahme  von  Diclofenac) 


Tab.  51.28  COX-Hemmer 


Pharmakon 

jT 

z 

1 

* 

X 

Besonderheiten 

Acetylsalicylsäure 

0,25  (Salicyt- 
säure:  2-5) 

dostsabhängige  Halbwertszeit 

irreversible  Hemmung  der  Thrombozytenaggregation 

kann  bei  Kindern  Reye-Syndrom  auslösen 

Diflunisal 

10 

reversible  Hemmung  der  Thrombozytenaggregation 

Diclofenac 

2 

relativ  häufig  Leberfunktiomstörungen 

Indometacin 

2-11 

Einsatz  bei  persistleiendem  Ductus  arteriosus  Botatl' 
relativ  häufig  zentralnervöse  Nebenwirkungen 

Ibuprofen 

2 

wird  in  äquianalgetischen  Dosen  scheinbar  besser  vertragen  als  ASS 

Naproxen 

14 

ähnliche  zentral  nervöse  Nebenwirkungen  wie  Indometacin 

Ketoprofen 

2 

bei  älteren  Patienten  Anstieg  des  Creatimnplasmaspiegels  möglich 

Phenylbutazon 

24-96 

verdrängt  andere  Pharmaka  aus  Proteinbindung  {u.a.  Antikoagulanzien,  orale  Antidiabetika) 
kann  zu  Agranulozytose  füll  rer 

Piroxicam 

40 

Einsatz  bei  rheumatoider  Arthritis,  Osteoarthritis,  Spondylitis  ankylosarrs  oder  postoperativen  Schmerzen 

Tenoxicam 

70 

Photosensibilisierung 

Meloxicam 

20 

C0x-2-Hemmei 

Paracetamol 

2.5 

häufiger  Einsatz  bet  Kindern 
toxischer  Metabolit  bei  Dosen  > 6 g 

Metamizol 

2-4 

wirksam  bei  Kolikschmerz,  aktive  Metabollter 

Agranuiozytoserisiko  etwa  1:500000 
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Durchblutungsstörungen  der  Niere,  Verminderung  der 
glomerulären  FiUraiionsratc.  Waise r-  und  Salzrctcntion 
(relativ  häufig  nach  Einnahme  von  Phenylbutazon  | 
Photonllergi«  ( relativ  häufig  nach  Einnahme  von  Piroxi- 
cam) 

„Aspirinasthma“  (möglicherweise  ausgelost  durch  die 
vermehrte  Produktion  von  Leukotrienen,««  Abb. 51.16) 
Thrombozytcnaggregationshemnumg  ( therapeutisch 
genutzt  bei  Acetylsalicylsäure) 

Verlängerung  der  Schwangerschaft  (Prostaglandine 
üben  eine  wichtige  Rolle  bei  intrauterinen  Kontrak- 
tionen aus). 

Bei  den  Nicht-Säuren  treten  die  vorgenannten  Neben- 
wirkungen deutlich  seltener  auf.  Noch  weiter  reduziert 
werden  konnte  die  Nebenwirkungsrate  durch  Entwicklung 
spezifischer  CQX-2-Hcmmer.  Während  das  Isoenzym 
COX- 1 immer  vorhanden  ist,  wird  COX -2  vor  allem  im 
Rahmen  eines  entzündlichen  Geschehens  gebildet.  COX- 
2- Hemmer  greifen  daher  gezielt  analgetisch  und  anti- 
phlogistisch am  Ort  der  Entzündung  ein,  ohne  die  COX- 1 - 
vermittelten  Nebenwirkungen  auszulosen.  Wichtige  COX- 
2-Hemmer  sind: 

Meloxicam  (Mobec*) 

Cclccoxib  (Cc!cbrcx*'l 
• Rofecoxib  (Vioxx*') 

Rofecoxib  musste  allerdings  inzwischen  wieder  vom  Markt 
genommen  werden,  weil  es  unter  einer  Dauertherapie  mit 
der  Substanz  vermehrt  zu  kardiovaskulären  Ereignissen 
kam.  Auch  bei  den  anderen  COX-2-Hcmmcm  wird  eine 
Begünstigung  kardiovaskulärer  Erkrankungen  vermutet. 

Interaktionen 

Die  hohe  Plasmaproteinbindung  der  sauren  COX-Henv 
mer  kann  andere  Pharmaka,  z.B.  orale  Antikoagulanzien, 
aus  der  Plasmaprotcinbindung  verdrängen,  so  dass  deren 
Plasmakoiizentrationcnansteigen, 

Saure  COX- Hemmer  reduzieren  die  natriuretischen 
und  antihypertensiven  Effekte  von  Furosemid, Ihiaziddiu 
rctika,  ß- Blockern  und  ACE- Hemmern. 

Glucocorticoidc  verstärken  den  ulzerogenen  Effekt  der 
sauren  Analgetika. 

Kontraindikationen 

Patienten  mit  allergischem  Asthma,  Heuschnupfen  und 
nasalen  Polypen  sind  prädisponiert  für  das  Auftreten  des 
sog.  „Aspirinasthtnas“.  Vorsicht  bei  der  Gabe  von  COX- 
Henunem! 

Außerdem  sollten  COX-llemmer  in  der  Schwanger 
schaff  nicht  angewendet  werden  (erhöhte  Blutungsnei- 
gung, Verzögerung  der  Geburt,  Verschluss  des  Ductus  arte- 
riosus  Botalli). 

Magen- Darm-Ulzera  sowie  hämorrhagische  Diathesen 

gelten  als  weitere  Kontraindikationen,  Vorsicht  ist  bei 
Leber-  und  Niercnfunktionsstürungen  angebracht 

51.19.1.1  Salicylate  (Acetylsalicylsäure,  Diflunisal) 
Acetylsalicylsäure  (ASS) 

ASS  fuhrt  durch  Acetylierung  der  Cydooxygenase  zu  einer 
irreversiblen  Hemmung  des  Enzyms,  Da  Thrombozyten 
das  Enzym  nicht  neu  synthetisieren,  persistiert  der  Fffckt 
und  führt,  v.a.  bedingt  durch  eine  verminderte  Bildung 
von  Thromboxan  A,,  zur  Thrombozytenaggregations- 


Hemmung.  Nach  Absct/cn  von  ASS  dauert  die  1 lemmung 
der  Thrombozytenaggregation  etwa  5-7  Tage  an. 

Klinik  Thmmbozytcnaggregationshcmrnung  wird  zur 
Prophylaxe  thrombcmbolischer  Erkrankungen.  z.B.  bei 
KHK  (Low- dose -Therapie  mit  ca.  100  mg/läg)  und 
therapeutisch  beim  akuten  Herzinfarkt  (500  mg  i.v.) 
genutzt.  Eine  Verlängerung  der  ßlutungszcit  wird  bei 
Dosen  300 mg/ d beobachtet 

Die  F.liminationshalbwertsreit  der  Acetylsalicylsäure  ist 
mit  15  min  sehr  kurz.  ASS  wird  durch  Hydrolyse  in  den 
aktiven  Metaboliten  Salicylsäure  umgewandelt,  dessen 
Eliminationshalbwertszeit  dosisabhängig  ist: 

■ In  niedrigen  1 )oscri  (<  3 g)  folgt  die  Elimination  der  Sa- 
licyisäurc  einer  Kinetik  I . Ordnung  und  beträgt  etwa  3 h. 
ln  Dosen  von  mehr  als  5 g beträgt  die  Halbwertszeit 
etwa  20  h (sättigbare  Elimination:  Kinetik  0.  Ordnung), 
Diese  Verlängerung  der  Halbwertszeit  ist  v.a.  bei  Intoxi- 
kationen von  Bedeutung. 

ASS  bzw.  Salicylate  fuhren  außerdem  zu  einer  Entkopp- 
lung der  oxidativen  Phosphorylierung,  zu  Hyperglykämie 
sowie  zu  einer  Abnahme  der  Lipogcne.se. 

Kllnlk  Werden  Kinder  und  lugendlichc  (jünger  als 
IS)  fahre)  im  Rahmen  eines  viralen  Infekts  (z.B.  Wind 
pocken,  Influenza)  mit  ASS  behandelt,  kann  dies  u.U. 
das  Reye-Syndrom  < Enzephalopathie  mit  fettiger  Lcbcr- 
degeneration)  auslösen.  Hier  kann  cs  zu  Hypcrpyrexie 
kommen  (Anstieg  des  Sauerstoffverbrauchs  und  der 
Stoffwechsel  rate). 

Intoxikationen  mit  ASS  fuhren  zu  Kopfschmerzen,  Ver- 
wirrtheit, Tinnitus,  Hyperthermie,  Schwitzen,  Durst, 
Hypcrvcntilation,  Erbrechen  und  Durchfall.  Bei  Einnahme 
größerer  Mengen  ASS  kann  es  außerdem  zu  Halluzina- 
tionen. Krampfanfällen  und  ausgeprägten  Störungen  des 
Säure-Basen- Haushalts  kommen. 

Die  Therapie  einer  ASS-Intoxikation  besteht  (neben 
allgemeinen  Maßnahmen  bei  Vergiftungen)  in: 

Ausgleich  des  Elektrolythaushalts 

Alkalisierung  des  I larns  (Ausscheidung  der  Salicylsäure 

wird  durch  gesteigerte  Ionisierung  beschleunigt). 

Diflunisal 

Diflunisal  besitzt  im  Vergleich  zu  anderen  Salicylaten 
mit  12  h eine  lange  Eliminationshalbwertszeit.  Es  ist  in 
Deutschland  nicht  mehr  verfügbar. 

51.19.1.2  Essigsäuren  (Diclofenac,  Indometacin) 
Diclofenac 

Diclofenac  unterliegt  einem  ausgeprägten  First- Pass- 
Effekt.  so  dass  die  orale  Bioverfügbarkeit  starke  Schwan- 
kungen zeigt  (im  Mittel  ca.  50%).  Nach  Einnahme  von 
Diclofenac  kommt  cs  vergleichsweise  häufig  zu  einem 
Anstieg  des  hepatischen  Transaminasenspiegels, 

Indometacin 

Indometacin  wird  u.a.  eingesetzt: 

■ zum  Verschluss  des  Ductus  artcriosus  Botall  i ( i.  v, ) 
hei  Barttcr- Syndrom. 
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Indometacin  wird  nach  O-Dcmcthylicrung  (50%)  und 
Cilucunmidierung  (10%)  ausgeschieden.  10-20%  der 
Menge  erscheinen  unverändert  in  Urin  oder  Fäzes. 

Unerwünschte  Wirkungen  sind  relativ  häufig,  typisch  ist 
das  Auftreten  von  Kopfschmerzen.  Indometacin  kann 
weiterhin  zu  Thrombozytopenie,  aplastischer  Anämie,  De- 
pressionen, Parkinsonismus,  epileptischen  Anfällen,  Reti- 
nopathien und  Halluzinationen  fuhren. 

51.19.1.3  Propionsäuren 

(Ibuprofen,  Naproxen,  Ketoprofen) 

Ibuprofen 

Ibuprofen  ist  in  äquianalgctischcn  Dosen  besser  verträg- 
lich als  ASS.  Anders  als  bei  ASS  ist  die  COX-Hcmmung 
und  damit  auch  die  Ftcmniung  der  Thrombozytenaggre- 
gation reversibel. 

Naproxen 

Naproxen  wird  in  der  Therapie  von  rheumatoider  Arthritis 
(*»  Kap.  51.40.2)  und  Osteoarthritis  eingesetzt.  Es  besitzt 
mit  14  h eine  relativ  lange  Halbwertszeit.  Hinsichtlich  sei- 
ner zentral  nervösen  Wirkungen  ist  Naproxen  vergleichbar 
mit  Indometacin. 

Ketoprofen 

Das  Wirkprofil  von  Ketoprofen  ähnelt  demjenigen  von 
Ibuprofen.  Bei  älteren  Patienten  ist  jedoch  eine  Überwa- 
chung der  Nierenfunktion  empfehlenswert,  da  Ketoprofen 
einen  Anstieg  des  Krcatininplasmaspiegds  verursachen 
kann. 

51.19.1.4  Keto-Enol-Säuren 
(Phenylbutazon,  Piroxicam) 

Phenylbutazon 

Phenylbutazon  wird  vorwiegend  zur  Kur/zeitbehandlung 
akuter  Gichtanfälle  (•-*■  Kap,  51.20)  und  bei  akuten  Schü- 
ben der  rheumatoiden  Arthritis  eingesetzt,  i.d.  R.als  Mittel 
der  2.  Wahl. 

Phenylbutazon  verdrängt  orale  Antikoagulanzien,  orale 
Antidiabetika,  Sulfonamide  sowie  Schilddriiscnhormone 
aus  der  Proteinbindung,  kann  eine  ausgeprägte  Salz-  und 
Wasserretention  herbeifuhren  sowie  Agranulozytose  oder 
apiastische  Anämie  verursachen.  Die  Eliminationshalb- 
werts/cit  von  Phenylbutazon  liegt  bei  etwa  50  h. 

Piroxicam 

Piroxicam  wird  häufig  eingesetzt  bei  rheumatoider  Arthri- 
tis, Osteoarthritis.  Spondylitis  ankyiosans  oder  postope- 
rativen Schmerzen. 

Eine  typische  Nebenwirkung  ist  Phototoxizität.  Darüber 
hinaus  finden  sich  in  einem  hohen  Prozentsatz  gastrointes- 
tinale Beschwerden,  die  möglicherweise  auf  den  entero- 
hepatischen  Kreislauf  zurtickzuftlhren  sind.  Die  Elimi- 
rwtionshalbwcrtszeit  von  Piroxicam  ist  mit  etwa  50  h 
vcrhältnismälsig  lang. 


51.19.1.5  Nicht-Säuren 
Paracetamol 

Paracetamol  wird  bei  Kindern  häufig  als  Antipyretikum 
angewendet.  Es  wird  vollständig  und  rasch  resorbiert, 
80-90%  werden  nach  Glucuruuidierung  renal  eliminiert. 

Paracetamol  kann  Blutbildveränderungen,  Methämo- 
globinämie, hypoglykämisches  Koma,  renale  tubuläre 
Nekrosen  und  Nicrcnversagcn  auslösen.  Ls  kann  eine 
Kreuzallergie  zu  ASS  vorliegen. 

Merke!  Bei  Dosen  von  mehr  als  6 g können  lebcrschä- 
den  aul treten,  ab  einer  Dosis  von  etwa  15  g können  diese 
für  einen  Erwachsenen  tödlich  sein. 

Ursächlich  tür  eine  Paracctamolintoxikalion  scheint  die 
Bildung  des  toxischen  Metaboliten  N - Acetyl  ■ p-benzochi  - 
non  zu  sein,  der  mit  Zellbestandteilen  kovalent  bindet  und 
zum  Zelluntergang  führt.  Dieser  Metabolit  wird  dann 
gebildet,  wenn  kein  Glutathion  zur  Entgiftung  zur  Verfü- 
gung steht.  Als  Antidot  wird  N -Acetylcystein  verwendet, 
das  die  hepatischen  Glutathioaspcichcr  auffüllt. 

Pyrazotonderivate 

Zu  dieser  Gruppe  gehören: 

■ Metamizol 
Phenazon 
Propyphenazon. 

Metamizol  wird  aufgrund  spasmolytischcr  Wirkungen  bei 
Koliken  eingesetzt.  Darüber  hinaus  findet  es  häufig  An- 
wendung bei  postoperativen  Schmerzen. 

Klinik  Nach  Gabe  von  Pyra/nlonderivatcn  können 
allergische  Reaktionen  sowie,  mit  einer  Häufigkeit 
von  ca.  1 : 500000,  eine  allergische  Agranulozytose  auf- 
treten. 

Metamizol  wird  zu  den  aktiven  Metaboliten  4-Methyl- 
aminophenazon  und  4-Aminophcnazon  (Halbwertszeit 
ca.  4 h l transformiert. 

Kontrairulikalioncn  sind  die  hepatische  Porphyrie,  ein 
Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase-Mangcl  sowie  die 
Behandlung  mit  Chlorpromazin  (Gefahr  der  schwer- 
wiegenden Hypothermie). 

51.19.2  Antirheumatische 
Basistherapeutika 

Der  Begriff  „antirheumatische  Basistherapeutika“  umfasst 
eine  Reihe  chemisch  heterogener  Substanzen,  die  im  Rah- 
men einer  langfristig  angelegten  Therapie  in  der  läge  sind, 
En tzünd ungsreaktionen  zu  hemmen.  Die  wichtigsten 
antirheumatischen  Basistherapeutika  sind: 

» organische  Goldvcrbindungcn,  z.B.  Aurothioglucosc 
(Aurcotan®),Auranofin  (Ridaura®) 

Chloroquin  (Resochin*) 

D-Penicillamin  (Metalcaptase*) 

• Sulfasala/in  (Azulfidine®) 

Methotrexat  (MctcX®) 

Letlunomid  (Arava*) 

Infliximab  (Remicade*). 
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51.19  Cyclooxygenase-Hemmstoffe  und  antirheumatische  Basistherapeutika 


Anti  rheumatische  Basistherapeutika  werden  in  erster  t.inic 
/ur  Dauertherapie  der  rheumatoiden  Arthritis  eingesetzt, 
Sulfasalazin  spielt  auch  eine  wichtige  Kollc  in  der  Behand- 
lung entzündlicher  Darmerkrankungen. 

Wirkungen 

Der  molekulare  Wirkungsmechanismus  der  Basisthe- 
rapeutika ist  nur  teilweise  bekannt:  Gnldrerhindungen, 
Chloroquin,  D-Pcnidllamin  und  Sulfasalazin  entfallen  ihre 
Wirkung  auf  der  Ebene  der  Entzündungsmediation 
und  -reaktion,  indem  sie  die  Eigenschaften  von  Entzun- 
dungszcllcn  beeinflussen.  Methotrexat  greift  als  Folsäurc- 
antagouist  in  die  DNA- Biosynthese  ein  und  bewirkt  durch 
Hemmung  der  Lymphozytenproliferation  eine  Immun- 
suppression. leflunomid  hemmt  die  Dihydruomtat-Dchy- 
drogenase  ( DHODH ),  die  für  die  Synthese  des  Pyrimidin- 
nucleotids  Uridin  notwendig  ist.  Die  hierdurch  behinderte 
DNA-Synthese  führt  wie  bei  Methotrexat  zu  einer  Hem- 
mung der  lymphozytenproliferation.  Infliximab  ist  ein 
monoklonaler  Antikörper  gegen  Tumor- Nekrose- Faktor 
(TNF)  a. 

Klinik  Basistherapeutika  bewirken  zwar  häufig  lang 
anhaltende  Remissionen  des  rheumatischen  Grund- 
Prozesses  mit  deutlicher  Besserung  der  klinischen  Sym- 
ptomatik, die  langfristige  Progression  der  rheumati- 
schen Grunderkrankung  können  sic  jedoch  meist  nicht 
aufhalten. 

Pharmakokinetik 

Aurothioglucose  steht  zur  parenteralen  (i.m.),  Auranotin 
zur  oralen  Anwendung  zur  Verfügung.  Nach  einschlei- 
chender Dosierung  wegen  möglicher  schwerer  Nebenwir- 
kungen (s.u.)  wird  ein  therapeutisch  wirksamer  Spiegel 
nach  etwa  6 Monaten  erreicht.  Das  Gold  reichert  sich  in 
den  Lysosomen  von  Zellen  des  Monozyten-Makrophagen- 
Systems  und  in  Synovialzellcn  an.  Die  Plasmahalbwcrtszcit 
beträgt  24  Tage.  Die  Elimination  erfolgt  renal. 

Chloroquin  wird  nach  pcroralcr  Gabe  vollständig  resor- 
biert. Es  reichen  sich  in  Leber,  Lunge,  Milz,  Nieren,  Augen 
und  Leukozyten  an.  Die  Plasmahalbwertszeit  beträgt 
6-7  Tage.  Die  Elimination  erfolgt  renal  (5<Juo)  und  durch 
MetabolLsierung. 

Auch  D Penicillamin  wird  aus  dem  Darm  vollständig 
resorbien.  Es  wirkt  im  Organismus  als  Chelatbildner  mit 
Schwcrmetalien.  Die  Ausscheidung  erfolgt  renal. 

Sulfasalazin  (Salazosulfapyridin)  wird  int  Kolon  in  das 
Sulfonamid  Sulfapyridin  und  das  Salicylat  Mesalazin 
(5-Aminosalic)4säurc,  Kap.  51.16.8)  gespalten: 

■ Die  Trägersubstanz  Sulfapyridin  wird  rasch  und  voll 
ständig  resorbiert  und  nach  Glucuronidierung  und 
Hydroxylierung  renal  eliminiert. 

Mesalazin  wird  nur  langsam  und  zu  einem  geringen  An- 
teil resorbiert.  Dennoch  wird  der  5-Aminosalicylsäurc 
die  eigentliche  Wirkung  des  Präparats  zugeschrieben. 
Mesalazin  wird  unverändert  renal  elimiert. 

Leflunomid  wird  durch  Firsl-Pass-Metabolismus  in  den 
aktiven  Metaboliten  A77I726  u m gewandelt  Ein  effektiver 
Wirkspiegel  wird  durch  eine  hoch  dosierte  Aufsättigung 


(lOOmg/d  über  5 Tage)  und  anschliclscndc  Frhaltungs- 
dosi.s  von  10  mg/d  erreicht.  Die  PLasmapmteinbindung 
beträgt  nahezu  lUÜ°o.  Die  Halbwertszeit  beträgt  etwa 
8 Tage. 

Mit  Infliximab  ( Rcmic.ulc®  I steht  eine  ganz  neue  Form 
der  Basisthcrapic  zur  Verfügung.  Dieser  monoklonale 
Antikörper  gegen  das  Zytokin  TNFct  hat  auch  bei  Patien- 
ten, die  nicht  auf  andere  Basistherapeutika  ansprechen, 
eine  gute  antiinflammatorische  Potenz.  Es  wird  in  einer 
Dosierung  von  3 ing/kg  KG  L v.  infundiert.  Zwei  und  sechs 
Wochen  nach  der  ersten  Applikation  wird  die  Anwendung 
wiederholt,  die  Daucrthcrapic  erfolgt  durch  eine  Infusion 
alle  acht  Wochen.  Infliximab  Ist  nur  für  die  gemeinsame 
Therapie  zusammen  mit  Methotrexat  zugelassen. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  wichtigsten  unerwünschten  Nebenwirkungen  der 
Basistherapeutika  sind  in  » r Tab.  51.29  dargestellt. 


Tab.  51.29  Nebenwirkungen  der  rheumatischen  Basis 
therapeutiks 


Baiistherapeutlkum  Nebenwirkungen 

Goldverbindungen 

allergische  Hautreaktionen 

Eosinophilie.  Leukopenie,  Thrombozytopenie. 
aanzytopenie.  Agranulozytose 
intrahepatische  Cholestase 

Stomatitis 

Nephntis,  nephrotisches  Syndrom 

Chloroquin 

allergische  Hautreaktionen 

Thrombozytopenie.  Agranulozytose 
gastrointestinale  Störungen 
reversible  Keratopathie  (in  50%  der  Fälle!) 
Irreversible  Retinopathie,  Erblindung 
Krampfanfälle 

D-PenicilUmin 

allergische  Hautreaktionen 

Leukopenie.  Thrombopenie,  Agranulozytose 
Nierenschäden 

Leberschäden 

medikamentöser  Lupus  erythematodes 

Sulfasalazin 

allergische  Hautreaktionen 

Leukopenie,  Megaloblastenanämie 

Übelkeit.  Erbrechen 

Oligospermie 

Methotrexat 

gastrointestinale  Storungen 

Hautreaktionen 

Immunsuppression 

Leflunomid 

Diarrhö 

Übelkeit.  Erbrechen 

Transammasenanstieg 

Hautreaktionen 

Infliximab 

erhöhte  Anfälligkeit  für  Virusinfektionen 
Kopfschmerzen 

Fieber 

Hitzewallungen 

Übelkeit  Erbrechen,  Diarrhö  u.a. 
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Pharmakologie  

51.20  Eingriffe  in  den  Harnsäurestoffwechsel,  Gichttherapeutika 


Zusammenfassung 


Die  symptomatische  Gicht  ist  sehr  oft  eine  ernah rungsbe- 
dingte Erkrankung  und  betrifft  Männer  häufiger  als  Frauen. 
Die  wesentlichen  Komplikationen  sind  irreversible  Gelenk- 
schäden sowie  die  dialysepflichtige  „Gichtniere“ 

Für  den  akuten  Gichtanfall  stehen  mit  (Dolch icin,  nicht- 
steroidalen Antirheumatika  (z.B.  Indometacin)  und  Corti- 
costeroiden  spezifische  Therapeutika  zur  Verfügung: 

Colchicin  bindet  als  Spindelgift  an  Tubulin  und  hemmt 
die  Migration  phago/yticrcnder  Leukozyten. 

Die  Anwendung  von  nicht-steroidalen  Antirheumatika 
(z-B.  Indometacin  I oder  Corticosteroiden  (z.ß.  Hydrocor- 
tison) kann  die  Ent/ündungs-  und  Schmcrzsymptomatik 
bessern. 

Die  chronische  Hyperurikämie  kann  pharmakologisch 
durch  Urikosurika  ( Ben/bromaron,  Probenecid,  Sulfinpyra- 
zon)  und  Urikostatika  (Allopurinol)  behandelt  werden: 


Urikosurika  wirken  dosisabhängig.  In  niedrigen  Dosen 
führen  sie  zu  einer  Hemmung  der  Hamsäurcsckretion,  in 
hohen  Dosen  bewirken  sie  eine  Hemmung  der  tubulären 
Reabsorption.  Hauptsächliche  Nebenwirkungen  bestehen  in 
der  Auslösung  von  gastrointestinalen  Störungen  bzw.  allergi- 
schen Erscheinungen.  Wegen  der  möglichen  Förderung  von 
Harnsäuresteinen  sollten  Urikosurika  unter  Zufuhr  aus- 
reichender Flüssigkeitsmengen  eingenommen  werden.  Sie 
interagieren  mit  schwachen  Säuren. 

Urikostatika  hemmen  den  letzten  Schritt  der  Harnsäure- 
synthese.  Zu  den  wichtigsten  Nebenwirkungen  zählen  aller- 
gische Reaktionen  sowie  die  Hemmung  der  Metaboi  isicrung 
von  6-Mcrcaptopurin  sowie  von  Azathioprin. 


Die  Gicht  (Hyperurikämie)  ist  eine  Erkrankung  der  Wohl- 
standsgesellschaft. Man  unterscheidet: 
symptomatische  I lypcrurikämic  (manifeste  Gicht) 
asymptomatische  Hyperurikämie. 

Merk«!  Gicht  entsteht,  wenn  das  Plasmalüslichkeits 
produkt  für  Harnsäure  überschritten  ist  und  Harnsäure- 
(Urat-IKristallc  in  Gelenken  ausfallen. 

Die  nadelförmigen  Hamsäurekristalle  lösen  entzündliche 
Reaktionen  aus  und  werden  von  polymorphkernigen  Leu- 
kozyten, die  in  das  Gelenk  cingcwandcrt  sind,  phagozy- 
tiert  Die  an  den  Kristallen  zugrunde  gehenden  Leukozyten 
setzen  lysosomale  Enzyme  frei,  wodurch  der  pH-Wert  im 
Gdenkspalt  weiter  absinkt  und  die  Uratausfällung  zusätz- 
lich begünstigt  wird. 

Unter  der  symptomatischen  Hyperurikämie  leiden  ca. 
I 5uo  der  Erwachsenen  in  industrialisierten  Landern.  Sie 
findet  sich  20-mal  häufiger  bei  Männern  als  bei  Frauen. 

Ein  akuter  Anfall  ereignet  sich  häufig  nach  Ess-  «tder 
Trinkexzessen. 

Merke!  Der  akute  Gichtanfall  manifestiert  sich  in  über 
60% am  Großzchcngrundgclcnk  I Podagra). 

Wertere  typische  Symptome  sind  Starke  Schmerzen, 
Schwellung,  Temperaturzunahme,  Leukozytose  und  er- 
höhte Blutsenkungsgeschwindigkeit. 

Bei  chronischer  Gicht  ähnelt  die  Symptomatik  derjeni- 
gen der  rheumatoiden  Arthritis  bzw.  der  degenerativen 
Gelenkserkrankungen.  Es  finden  sich  typischerweise  Tophi 
(Gichtknoten,  lokale  Ablagerungen  von  llamsäurcsalzcn 
in  der  Haut,  z.B.  am  Ohr)  sowie  röntgenologisch  unregel- 
mäßige, rundlich  geformte  gclcnknahc  Knochendefekte, 
becherförmige  Gelenkmutilationen  und  in  den  Tophus 
hincinragcndc  .stachelige"  Ostcophytcn. 

Wesentliche  Spätkomplikationcn  der  Gicht  sind  irre- 
versible Gelenkschäden  sowie  die  „Gichtniere“,  i.d.R.  auf 
der  Basis  einer  Nephrolithiasis  bzw.  einer  sekundären 
Pyelonephritis. 

Die  asymptomatische  Hyperurikämie  ( Harnsäureplas- 
maspicgel  über  7,0  mg/l)  ist  wesentlich  häufiger  als  die 


manifeste  Gicht.  Eine  Zunahme  der  Harnsaureplasmakon- 
zentration  findet  sich: 

emährungsbedingt  (z..ß.  Fleisch-  oder  Fischkonsum  I 
als  Folge  eines  erhöhten  Anfalls  von  Harnsäure  im 
Intermediärstoffwechsel  (z.ß.  Mangel  an  Hypoxanthin  - 
Guanin-Phosphoribosvlt ransferasc,  Lesch-Nyha n -Syn- 
drom.  Kap.  43.3) 

bei  verminderter  Ausscheidung  der  Harnsäure  (z.B.  bei 
verminderter  Filtration,  etwa  bei  Lactat-  oder  Keto- 
azidose,  oder  erhöhter  Reabsorption) 

» bei  gesteigertem  Zellzcriall  (z.  B.  im  Rahmen  von 
N'eoplasmen  oder  einer  Chemotherapie). 

Die  Gicht  kann  effektiv  pharmakologisch  behandelt 
werden  fr»  Tab.  51  JO): 

Merke!  Der  akute  Gichtanfall  wird  therapiert  mit: 
Colchicia  (Gift  der  I lerbstzcitlosc) 
nicht -steroidalen  Antirheumatika  (NSAR,  z.B.  Indo- 
metacin) 

Glucocorticoiden. 

Die  chronische  Gicht  wird  therapiert  mit: 

Urikosurika  ( Forderung  der  Harnsäureausscheidung) 
Urikostatika  ( Hemmung  der  Harnsäuresynthese,  z.  B. 
Allopurinol  I. 


Tab.  51.30  Gidittherapeutika 


Pharmakon 

Halbwertszeit 

Besonderheiten 

Colchicin 

Tage 

Mitosegift  (bindet  an  Tubulin) 
enterohepatischer  Kreislauf 

Benzbromaron 

12  h (Benzaron) 

aktiver  Metabolit:  Benzaron 

Probenecid 

10  h (dosisab- 
hängig) 

Hemmung  der  Bimination  von 
Methotrexat  und  Penicillinen 

Sulftnpyrazon 

3h 

Derivat  von  Phenylbutazon 

Allopurinol 

20  h (Oxipurino)) 

aktiver  Metabolit:  Oxipurino! 
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51.20  Eingriffe  in  den  Harnsäurestoffwechsel,  Gichttherapeutika 


Bei  den  meisten  Gichtpatienten  könnte  allerdings  ein 
pharmakologisches  Eingreifen  sehr  viel  effektiver  durch 
diätetische  Maßnahmen  ersetzt  werden. 

51.20.1  Therapie  des  akuten  Gichtanfalls 

51.20.1.1  Colchidn 

Wirkungsspektrum 

Colchicin  wird  häufig  zur  Therapie  des  akuten  Anfalls  ver- 
wendet. es  besitzt  aber  keine  analgetischen  Eigenschaften! 
Daher  kann  ein  Therapieerfolg  nach  Gabe  von  Colchicin 
als  Hinweis  auf  das  Vorliegen  einer  symptomatischen 
Gicht  gelten. 

Klinik  Colchicin  wird  intermittierend  unter  Beachtung 
der  Tageshöchstdosis  so  lange  angewendet,  bis  sich  die 
Symptome  bessern  bzw,  bis  gravierende  Nebenwirkun- 
gen nuftreten  (z.B.  Durchfallt.  Eine  Besserung  findet 
sich  gewöhnlich  innerhalb  der  ersten  12  h.  Das  Medi- 
kament sollte  wegen  der  häufigen  Nebenwirkungen  nur 
bei  eindeutiger  Indikation  angewendet  werden. 

Pharmakologische  Wirkung 

Colchicin  ist  ein  Zytostatikum:  Es  bindet  an  das  ntikro- 
tubulare  Protein  Tubulin  und  hemmt  so  die  Beweglichkeit 
von  Leukozyten  (die  Bindung  an  Tubulin  ist  auch  für  die 
antimitotische  Wirkung  verantwortlich).  Dadurch  wird 
die  Einwanderung  von  Leukozyten  in  den  Gelenkspalt  und 
die  Autolyse  dieser  Makrophagen  verhindert. 

Pharmakokinetik 

Colchicin  hat  eine  Eliminationshalbwertszeit  im  Bereich 
von  Tagen.  7.u  dieser  langen  Eliminationshalbwcrtszcit 
trägt  auch  ein  emerohepatischer  Kreislauf  mit  bei. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Durchfall  ( v.  a.  nach  peroraler  Gabe  I 
• Veränderungen  der  Blutbildung  (Agranulozytose,  apias- 
tische Aniimie) 

Herzinsuffizienz 

Nierenschäden. 


51.20.1.3  Corticosteroide 

Wirkungsspektrum 

Corticosteroide  (*«  Kap.  51.23)  werden  gelegentlich  am 
lag  des  Anfalls  zur  Behandlung  bei  schwersten  Schmerzen 
verabreicht.  Sie  sind  nur  zur  kurzfristigen  Behandlung  der 
Gicht  angezeigt. 

51.20.2  Therapie  der  chronischen  Gicht 

51.20.2.1  Urikosurika 

Probenecid,  Benzbromaron,  Sulfinpyrazon 

Wirkungsspektrum 

Urikosurika  werden  in  der  Therapie  der  chronischen  Gicht 
angewendet. 

Pharmakologische  Wirkung 

Die  Wirkung  der  Urikosurika  («’  Abb.  51.17)  beruht  auf 
einer  Hemmung  der  Rückresorption  filtrierter  Harnsäure 
im  proximalen  Tubulus  (ähnlich  wirken  auch  Acetyl- 
salicylsäuredosen über  3 g/d). 

Merke!  Wie  auch  andere  schwache  Säuren  (z.B.  Acetyl- 
salicylsäure in  Dosen  < 3 g/d)  blockiert  Probenecid  in 
niedrigen  Dosen  die  llamsäurcsekrction.  was  zu  einer 
vorübergehende»  Zunahme  des  Hamsäurespiegels  füh- 
ren kann! 

Sulfinpyrazon  ist  ein  Lterivat  von  Phenylbutazon.  Wie 
dieses  kann  es  die  Prostaglandinsynthese  beeinträchtigen 
und  z.  B.  die  Thrombozytenaggregation  hemmen. 

Pharmakokinetik 

Probenecid  wird  schnell  und  vollständig  resorbiert.  Es 
wird  nach  Gluctironidicrung  mit  einer  Eliminationshalb- 
wertszeit von  etwa  10 h (dosisabhängiger  Wert)  renal 
ausgeschieden. 

Int  Gegensatz  dazu  wird  Benzbromaron  nach  peroraler 
Gabe  nur  unvollständig  resorbiert,  cs  finden  sich  lediglich 
SOVo  im  Urin  wieder.  Der  aktive  Metabolit  Benzaron  be- 
sitzt eine  Eliminationshalbwertszeit  von  12  It. 


Merke!  Colchicin  ist  nur  zur  kurzfristigen  Behandlung 
der  Gicht  angczcigt.  Bei  längerfristiger  Behandlung  cr- 
hühi  es  den  Harnsäurespiegel. 

Kontraindikationen 

Colchicin  sollte  nicht  in  der  Schwangerschaft  angewendet 
werden.  Vorsicht  ist  bei  Frauen  im  gebärfähigen  Alter  ohne 
Konzeptionsschutz  sowie  bei  alten  und  schwachen  Patien- 
ten angebracht. 

51.20.1.2  Nicht-steroidale  Antirheumatika 

Wirkungsspektium 

Zur  Schmerztherapie  im  akuten  Gichtanfall  werden  nicht- 
steroidale Antirheumatika  (NSAR)  wie  Diclofenac  oder 
Indometacin  eingesetzt.  Beide  NSAR  bewirken  aufgrund 
der  Hemmung  der  Cydooxygenase  u.a.  eine  Verminde- 
rung der  Prostaglandinsynthcsc,  was  wiederum  zu  einem 
Rückgang  der  Entzündungszeichen  führt  (Cydooxygc- 
nase- Hemmstoffe,  r • Kap.  5 1 . 1 9. 1 ). 


Mammung 

Unkoeunka 
Ihctve  Dosen) 
ASS  l>  3 g/rfl 


tubuläre 

Reabsorptlon 

tubuläre  _ 
Sekretion 


Hemmung 
llnkoEunka 
(niediqe  Dosenl 
ASS  (c  3 g/dl 
Diuretika 


Iglomerulare 
Filtration 


Abb.  51.17:  Schematische  Darstellung  der  Hamsäureausscheidung 
Die  Harnsäure  wird  filtriert,  «absorbiert  und  sezerntert.  ln  niedrigen  Do- 
sen fuhren  Urikosurika  zu  einer  Hemmung  der  Sekretion,  so  dass  Harn- 
säure retiniert  wird.  In  therapeutischen  Dosen  wird  die  Reäbsorption  der 
Harnsäure  gehemmt:  Der  Nettoeffekt  ist  eine  vermehrte  Hamsäureaus- 
scheidung.  [6] 
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Pharmakologie  

Sulfinpyra/on  wird  nach  schneller  und  vollständiger 
Resorption  renal  mit  einer  Halbwertszeit  von  etwa  3 h aus- 
geschieden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Klinik  Bei  Therapiebeginn  mit  Urikusurika  kann 
Harnsäure  aus  Ablagerungen  mobilisiert  werden. 
Urikosurika  können  daher  einen  akuten  Gichtanfall 
auslösen  oder  verstärken  und  sollten  daher  nicht  im 
akuten  Antall  eingesetzt  werden.  Vor  allem  bei  Therapie 
beginn  ist  auf  ausreichende  Flüssigkeitszufuhr  zu  ach- 
ten. Da»  Ausfallen  von  Hamsäurek ristallen  kann  durch 
Alkalisierung  des  Harns,  z.B.  mit  Natriumhydrogen 
carbonat,  vermieden  werden. 

Probcneeid  führt  häutig  zu  Magcnbcschwerdcn  und  auch 
Sulfinpyrazon  kann  gastrointestinale  Störungen  hervor- 
rufen.  Allergien  sind  mit  5%  nicht  selten.  Selten  wird  eine 
hämolytische  Anämie  bei  Glucose-6-phosphat-Dehydro- 
gcnasc-Mangcl  ausgclöst. 

Benzbromaron  scheint  dagegen  weniger  gastrointesti- 
nale Beschwerden  zu  verursachen, es  finden  sich  allerdings 
allergische  Reaktionen. 

Alle  Urikosurika  können  die  Bildung  von  Harnsteinen 
begünstigen,  v.a,  wenn  keine  ausreichende  Flussigkeits- 
zufuhr  erfolgt. 

Interaktionen 

Probenecid  kann  die  Metabolisierung  von  Heparin  inhi- 
bieren und  hemmt  die  F.limination  von  sauren  Pharmaka, 
z.  B.  sauren  NSAR.  Diuretika,  Methotrexat,  Allopurinol 
oder  Penicillinen  (diese  Interaktion  wurde  früher  zur  Er- 
höhung der  IVnicillinplasmaspiegel  genutzt). 

Benzbromaron  vermindert  die  Wirkung  von  Diuretika 
( z.  B.  Etacrynsäure  I. 


51.20.2.2  Allopurinol 

Wirkungsspektrum 

Allopurinol  ist  das  einzige  verfügbare  Urikos (atikum.  Es 
wird  in  der  I herapie  der  chronischen  Gicht  angewendet. 

Pharmakologische  Wirkung 

Durch  die  chemische  Ähnlichkeit  mit  Hypoxanthin 
hemmt  Allopurinol  die  Xamhin-Oxidavc  und  damit  den 
letzten  Schritt  der  Harnsäuresynthese.  Dabei  wirkt  Allopu- 
rinol als  kompetitiver,  sein  aktiver  Metabolit  Oxipurinol 
dagegen  als  nicht-kompetitiver  Inhibitor. 

Pharmakokinetik 

Allopurinol  wird  zum  aktiven  Metaboliten  Oxipurinol 
vcrstoffwcchsclt.  Die  orale  Bioverfügbarkeit  liegt  bei  ca. 
90uo.  Die  Eliminationshalbwerlszeit  von  Allopurinol  be- 
trägt etwa  2 h.  die  von  Oxipurinol  etwa  20  h.  Oxipurinol 
wird  zu  40-90%  renal  ausgeschieden. 

Unerwünschte  Wirkungen 
- Überempfindlichkeitsreaktionen  (häufig) 

Haarausfall,  Leberfunkrionsstötungen,  Muskel-  und 
Gelenkschmerzen,  Blutbildveränderungen  (selten). 

Klinik  Bei  Therapicbeginn  mit  Urikostatika  können 
durch  Auflösung  von  Tophi  akute  Gichtanfalle  ausgelöst 
wmlcn.  Es  empfiehlt  sich  daher  eine  einschlcichendc 
Dosierung. 

Interaktionen 

Allopurinol  kann  die  Metabolisierung  von  6-Mercaptopu- 
rin  und  Azathioprin  hemmen  und  deren  Plasmakonzcn- 
tntiionen  deutlich  erhöhen!  Außerdem  kann  Allopurinol 
die  Metabolisierung  von  Theophyllin  hemmen. 


51.21  Eingriffe  in  den  Fettstoffwechsel 

Zusammenfassung 

Die  Gabe  von  Lipidsenkern  criolgt  zur  Arlcriosklenxscpro-  thesehcmmstollen  f H MG -CoA- Reduktase -Hemmstoffe,  Fi- 
phylaxe.  Man  unterscheidet  zwischen  Resorptionshemmern  brate,  Nicotinsäurederivate). 

(ß-Sitosterin),  Gallensäurebindern  (Colestyramin)  und  Syn- 


Bci  Versagen  der  Diät  bedürfen  bestimmte  Fettstoff  - 
Wechselstörungen  der  medikamentösen  Therapie,  um 
einer  frühzeitigen  Atherogenes«  vorzubeugen  und  um 
akute  Komplikationen  wie  eine  Pankreatitis  bei  Chylo- 
mikronämic  abzuwenden. 

51.21.1  Resorptionshemmende 
Lipidsenker 

Die  resorptionshemmenden  Lipidsenker  verhindern  die 
Aufnahme  von  Cholesterin  aus  dem  Darm. 

Typische  Wirkstoffe 

ß-Sitosterin  (Situ- Lande®') 

• F-Zctimib  (Ezetrol®). 


Wirkungsmechanismus 

ß-Sitosterin  ist  ein  dem  Cholesterin  verwandtes  pflanzli- 
ches Sterin,  das  die  Cholestcrinrcsorption  durch  Besetzung 
der  ( holcsterinbindungsstcllcn  an  mukosalen  Lipoprotei- 
nen verhindert.  ß-Sitosterin  wird  selbst  kaum  resorbiert. 

Ezetimib  verhindert  ebenfalls  die  Cholesterinresorption 
im  Darm. 

Wirkungen 

Biliäres  und  Nahrungscholcstcrin  werden  nicht  resorbiert, 
sondern  ntit  den  Fäzes  ausgeschieden.  Der  LDL-Choleste- 
rin-Spiegel  sinkt  um  10  20%,  wahrend  Triglyceride  und 
HDL-Cholesterin  unbeeinflusst  bleiben.  Ezetimib  wirkt 
besonders  deutlich  zusammen  mit  einem  HMG-CoA- 
Rcduktase  Hemmstoff  und  ist  nur  für  die  Kombinations- 
therapie zugelassen. 
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51.21  Eingriffe  in  den  Fettstoffwechsel 


Unerwünschte  Wirkungen 
Leichtere  gastrointestinale  Beschwerden 
ß-Sitosterolämie  (selten). 

51.21.2  Eingriffe  in  den  enterohepatischen 
Kreislauf  der  Gallensäuren 

Die  Bindung  und  Ausscheidung  von  Gallensäuren  durch 
Austauschcrhancc  fährt  zu  einer  Steigerung  der  Gallen- 
säuresynthese  mit  erhöhtem  Cholesterinverbrauch. 

Typische  Wirkstoffe 

• Colestyramin  (Quantalan®) 

• Colcstipol  (Colestid®). 

Wirkungsmechanismus 

Die  Gallcnsäurcaustauschcrharz«  binden  GaUensäuren 
irreversibel  im  Austausch  gegen  Chlorid-Ionen  (Anionen 
aastauscher).  Dadurch  wird  derenterohepatische  Kreislauf 
der  GaUensäuren  unterbntchen.  Der  Verarmung  an  Gal- 
lensäuren begegnet  die  Leber  durch  eine  Steigerung  der 
Synthese  aus  Cholesterin. 

Wirkungen 

Durch  den  erhöhten  Cholesterinverbrauch  sinkt  der  LDL- 
Cholcstcrinspicgcl  um  bis  zu  30%.  Die  Triglyceride  kön- 
nen reaktiv  ansteigen.  HDL-Gholcstcrin  wird  geringfügig 
angehoben. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  Austauscherharze  verursachen  bei  mehr  als  50%  der 
Patienten  gastrointestinale  Störungen  (Obstipation.  Übel- 
keit, Mctcorismus).  Diese  Nebenwirkungen  können  durch 
einschleichendc  Dosierung  vermieden  werden.  Höhere- 
Dosen  können  eine  Steatorrho  und  eine  Resorptions- 
störung für  fettlösliche  Vitam  ine  verursachen. 

Interaktionen 

L>ie  Austauscherharze  sind  in  der  Lage,  viele  - v.a. 
lipophile  pharmakologische  Substanzen  zu  binden  und 
deren  Resorption  zu  behindern  (z.  B.  Her/glykoside, Cuma- 
rine, Thiazide,  Schilddrusenhormone,  Tetracycline).  Aus- 
rauschcrharzc  sollten  daher  I Stunde  vor  oder  4 Stunden 
nach  der  Einnahme  anderer  Medikamente  gegeben  werden. 

51.21.3  Synthesehemmende  Lipidsenker 

Man  unterscheidet  drei  Gruppen: 

I IMG-CoA-Rcduktase-l  lemmstoffe  (CSF-I  lemmer) 
Fibrate 

- Nicotinsäurederivate. 

51.21.3.1  HMG-CoA-Reduktase-Hemmstoffe 

Typische  Wirkstoffe 
Lovastatin  (Mevinacor*) 

Simvastatin  (Zocor*) 

- Pravastatin  ( Pravasin*) 

• Fluvastatin  (Locol*) 

• Atorvastatin  (Sortis®). 


Wirkungsmechanismus 

Die  HMG-CoA- Reduktase  ist  das  Schlussdenzym  der 
Cholesterinbiosynthesc.  Durch  kompetitive  Hemmung 
dieses  Enzyms  wird  die  Neubildung  von  (Cholesterin  redu- 
ziert. Der  Cholesterinbcdarf  wird  durch  eine  Steigerung 
der  LDL- Aufnahme  aus  dem  Plasma  gedeckt. 

Wirkungen 

Das  LDL-Cholcsterin  wird  dosis-  und  substanzabhängig 
um  bis  zu  50%  gesenkt.  Auch  die  Triglyceride  sinken  um 
etwa  20%.  Das  HDL-Cboleslcrin  steigt  um  10—20%  an. 

Unerwünschte  Wirkungen  und  Interaktionen 
Transaminasenansticg 

« Myalgiesyndrom  mit  CK-Anstieg,  in  seltenen  Fällen 
Rhabdomyolyse  mit  akutem  Nierenversagen  (Crush- 
Niere) 

Schlafstörungen 
Hautausschläge 
' Kopfschmerzen 

• VVirkungsvcrstärkung  von  Cumarinen. 

51.21.3.2  Fibrate 

Typische  Wirkstoffe 
Clofibrat  ( Rcgelan*  I 
Bezafibrat  (Cedur*) 
i Fenofibrat  (Lipanthyl*) 

Gemfibroz.il  (Gevilon*). 

Wirkungsmechanismus 

Fibrate  bewirken  ein  Absinken  der  hepatischen  VLDL 
Produktion  und  eine  Beschleunigung  des  VLDL-Abbaus 
durch  Stimulation  der  Lipoprotcinlipasc.  Die  molekularen 
VVirkungsmcchanismcn  sind  nicht  bekannt. 

Wirkungen 

Der  LDL-Cholesterinspiegcl  sinkt  um  10  -30%,  Der  sen- 
kende Effekt  auf  die  Triglyceride  ist  stärker.  Das  HDL- 
Cholcstcrin  steigt  um  10-15%  an. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Gastrointestinale  Beschwerden.  Übelkeit,  Diarrhö 
» Exantheme.  Photosensibilisierung 

Myopathie  mit  CK-Anstieg  (wesentlich  seltener  als  bei 
CSE- Hemmern) 

Haarausfall 

Potenzstörungen. 

Interaktionen 

VVirkungsvcrstärkung  von  Cumarinen  und  Sullonylharn- 
stoffen  durch  Verdrängung  aus  der  Plasmaproteinbindung. 

51.21.3.3  Nicotin säurederivate 

Typische  Wirkstoffe 

Xanthinolnicotin.it  (Complamin®) 

Inositolnicotinat  (Hexan icit*) 

• Tocopherolnicotinat  (Rcnascin®) 

Acipimox  (Olbcmox®). 

Wirkungsmechanismus 

Nicotinsäure  hemmt  die  Upolysc  im  Fettgewebe  und 
damit  den  Zustrom  freier  Fettsäuren  zur  Leber.  Folge  ist 
ein  Abfall  der  VLDL-Synthese. 
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Unerwünschte  Wirkungen 

Flush,  juckende  Urtikaria  (vermeidbar  durch  einschlei- 
chende Dosierung) 

• Sodbrennen,  cpigastrischcs  Druckgcfühl 
- Verschlechterung  der  Glucusetoleranz 
Hyperurikämie,  Gichianfillle. 


Wirkungen 

Das  LDL-Cholesterin  wird  um  bis  zu  30°o  gesenkt.  Der 
Abfall  der  Triglyceride  kann  bis  zu  60°o  betragen.  Das 
MDl-Cholcstcrin  steigt  um  etwa  10%  an. 


51.22  Eingriffe  in  Sekretion  und  Wirkung  von  Schilddrüsenhormonen 

Zusammenfassung 


Durch  den  Einbau  von  |od  in  die  Tyrosinreste  von  Thyreo- 
globulin und  anschließende  Proteolyse  werden  die  Schild- 
drüsenhormonc  Trijodthyronin  (T.)  und  Thyroxin  (T,l  ge- 
bildet Beide  Hormone  stehen  als  synthetische  Präparate  zur 
Verfügung  und  werden  zur  Behandlung  der  Hypothyreose 
eingesetzt.  Bei  Vorliegen  einer  Hyperthyreose  kann  die  Hor- 
monproduktion durch  I lemmung  des  Einbaus  von  lod  in  die 


Tyrosinreste  (lodisation)  oder  durch  die  Blockade  der  |od- 
aufnahme  durch  die  Schilddrüse  Uodination)  gehemmt  wer- 
den. Ersten»  geschieht  durch  Thioharnstoffdcrivatc  (z.B. 
Thiamazol),  Letzteres  durch  Perchlorat.  Jodid  kann  in  der 
Hochdosistherapie  zur  Thyreostase  (Plummerung)  oder  in 
der  niedrig  dosierten  Langzeittherapie  zur  StrumaprophyLixe 
eingesetzt  werden. 


L>en  Schilddrüsenhormonen  kommt  eine  wichtige  Stel- 
lung im  Stoffwechsel  zu.  Sowohl  ein  Mangel  an  Schild- 
drUxenhormoncn  als  auch  eine  Überproduktion  sind  mit 
schwerwiegenden  Symptomen  verbunden.  L>er  Schild- 
drüsenhormonspiegel unterliegt  der  Kontrolle  eines  hypo- 
thalamisch- hypophysär en  Regelkreises. 

51.22.1  Schilddrüsenhormone 

Eine  Hypothyreose  I Schilddrusenunterfunktion.  ® Kap. 
51.43.1)  wird  durch  die  Substitution  von  Schilddrüsen- 
hormonen behandelt.  Die  zur  Verfügung  stehenden  Prä- 
parate sind  mit  den  natürlichen  Schilddrüsenhormonen 
chemisch  identisch.  Verwendung  finden: 

Trijodthyronin  <T,) 

Thyroxin  (Tctrajodthyronin,  1-evothyroxin, T, ). 
Wirkungen 

Schilddrüsenhormone: 

sind  unerlässlich  für  Wachstum  und  Reifung 
aktivieren  den  Stoffwechsel,  steigern  den  Grundumsatz, 
und  erhöhen  den  Sauerstoffverbrauch 
1 fordern  die  insulinabhängige  Glucoscaufnahme  in  die 
Zellen 

steigern  die  Erregbarkeit  des  Nervensystems 
- wirken  am  I lerzen  positiv  inotrop  und  positiv  chrono- 
trop  und  begünstigen  Hcrzrhythmusslörungen 
steigern  die  Wirkung  der  Catechulamine 
■ supprintieren  den  hypothalamisch-hypophysären  Re- 
gelkreis. 

Pharmakokinetik 

l -Thyroxin  (T.)  wird  nach  oraler  Einnahme  zu  etwa  8t)% 
resorbierL  Es  sollte  nüchtern  eingenommen  werden,  da  die 
Resorption  durch  gleichzeitige  Aufnahme  von  Nahrung 
vermindert  wird. 

Im  Plasma  wird  T,  an  Thyroxin-bindendes  Globulin 
(TBG)  gebunden  transportiert  und  in  einer  konstanten 
Rate  zum  etwa  4 -mal  stärker  wirksamen  Trijodthyronin 
(Tj)  dejodiert,  das  seinerseits  nach  pcroralcr  Gabe  nahezu 
volLständig  resorbiert  wird  und  einen  schnelleren  Wir- 
kungseintritt aufweist  als  Tt. 


Die  Plasmahalbwertszeit  von  T,  ist  mit  190  h etwa 
10- mal  so  lang  wie  die  von  T,.  Die  Schilddrüsenhormone 
werden  durch  Desaminierung  und  Decarboxylierung 
inaktiviert. 

Klinik  Eine  gleichmäßige  Versorgung  mit  aktivem 
Hormon  kann  am  besten  durch  eine  Einzeldosis  T,  pro 
Tag  erreicht  werden.  T,  müsste  mindestens  fünfmal 
täglich  gegeben  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  unerwünschten  Wirkungen  der  Schilddrüsenhormone 
entsprechen  den  Symptomen  einer  Hyperthyreose  mit: 
Tachykardie 

■ gesteigertem  Energiestoffwechsel 
Schweißausbrüchen 
Ge  wich  tsabnah  me 

sympathomimeiischer  Wirkung  im  vegetativen  Nerven- 
system 

Tremor,  motorischer  Unruhe.  Schlafstörungen. 

51.22.2  Thyreostatika 

Eine  Hyperthyreose  (Sehilddrüscnüberiunkliun,  i;  Kap. 
51.43.3)  erfordert  eine  therapeutische  Verminderung  der 
gesteigerten  Produktion  und  Ausschüttung  von  Schild- 
drüsenhormonen.  Dies  kann  durch  operative  Entfernung 
von  honnonproduzierendem  Gewebe,  durch  Zerstörung 
von  Schilddrüsengewebe  durch  radioaktive  Strahlen  ( Ra- 
dio jodtherapic)  oder  durch  medikamentöse  Suppression 
mit  Thyreostatika  erfolgen. 

Man  unterscheidet  zwei  Gruppen  von  Thyreostatika  mit 
unterschiedlichen  Wirkungsmechanismen: 

Hemmung  der  lodisation,  d-h.  Hemmung  des  lodcin- 
baus  in  das  Schilddruscnhormon 
Hemmung  der  lodinatkm,  d.h.  Hemmung  der  lodauf- 
nahme  in  die  Schilddrüse. 
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51.22  Eingriffe  in  Sekretion  und  Wirkung  von  Schilddrüsenhormonen 


51.22.2.1  Jodisationshemmer 

Zu  dieser  Gruppe  zählen  die  Thiohamstoffderivate: 
Thiamazol  (Favistan®) 

• Carbimazol  (Neo-Thyreostat®} 

Propylthiouracil  (Propycil®). 

Wirkungsmechanismus 

Die  Thiohamstoffderivate  hemmen  die  Jodid-Peroxidase 
(Jodinasc)  der  Thyrcozytcn,  Damit  werden  die  Oxidation 
von  (odid  zu  Jod  und  der  lodeinbau  in  die  Tyrosinreste  von 
Thyreoglobulin  vermindert,  aus  dem  dann  weniger  aktives 
Hormon  freigesetzt  werden  kann. 

Wirkung 

Die  Hemmung  der  Schilddrüsenhormonproduktion  fuhrt 
zu  einer  Abnahme  der  Hormonspicgcl  im  Plasma,  so  dass 
die  Symptome  der  Hyperthyreose  verschwinden. 

Zu  beachten  ist,  dass  die  Wirkung  der  lodisationshcm- 
nter  verzögert  cintritt,  da  bereits  gebildetes  und  im  Kolloid 
gespeichertes  I lormon  durch  die  Hemmung  nicht  betrof- 
fen ist. 

Klinik  Fine  Ubcrdosicrung  von  Jodisationshcmmcrn 
wirkt  stimmigen  und  kann  in  eine  Hypothyreose  mün- 
den, 

Pharmakokinetik 

Thiohamstoffderivate  werden  nach  oraler  Einnahme 
nahezu  vollständig  resorbiert  und  reichem  sich  in  der 
Schilddrüse  an. 

Die  Plasmohalbwcrtszcil  beträgt  lür  Propylthiouracil 
etwa  2 h,  für  Thiamazol  und  Carbimazol  6 8 h. 

Die  Inaktivierung  erfolgt  durch  Glucuronidicrung  in 
der  Leber,  die  Ausscheidung  sowohl  renal  als  auch  biliär. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Allergische  Reaktionen  (F.rythem,  Urtikaria) 
Leukopenie 

- Agranulozytose 
I lypothyrcosc 

• Struma,  TSH- Anstieg 

• Verstärkung  eines  bestehenden  Exophthalmus. 

Merke!  Thioharnstoffpräparatc  passieren  die  Plazenta- 
Schranke! 

Da  Schilddrüsenhormone  nur  in  geringem  Maße 
plazentagangig  sind,  ist  eine  Kombinationstherapie  aus 
Schilddrüscnhormoncn  und  Thiohamstoffdcrivatcn  zur 
Titration  einer  euthyreoten  Stoffwechsellage  in  der 
Schwangerschaft  kontraindiziert. 

51.22.2.2  Jodinationshemmer 

Als  einziges  Präparat  findet  Natriumperchlorat  (Ircnat®) 
klinische  Anwendung. 

Wirkungsmechanismus 

Perchlorat  blockiert  die  lodaulnahme  in  die  Thvreozytcn 
durch  kompetitive  Hemmung  des  Transpoitmcchanismus. 

Merke!  I lohe  Jodkonzentrationen  heben  die  Wirkung 
von  Perchlorat  auf. 


Wirkung 

Die  Wirkung  von  Perchlorat,  die  nur  wenige  Stunden 
anhält,  gleicht  derjenigen  der  Thiohamstoffderivate.  Bei 
Hyperthyreose  erfolgt  eine  Normalisierung  der  Stoff- 
wechscllage. 

Klinik  Ubcrdosicrung  der  Jodinationshcmmcr  kann 
zur  Hypothyreose  und  Strumabildung  führen. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Allergische  Reaktionen 
« Gastritis 

<•  Thrombozytopenien 
Agranulozytose 
Nephrotisches  Syndrom. 

Klinik  Bei  der  Behandlung  mit  Perchlorat,  dessen 
Elimination  einige  Wochen  dauert,  muss  beachtet  wer- 
den: 

Eine  zeitnahe  Behandlung  oder  Diagnostik  mit  Per- 
chlorat und  Radiojod  Lst  unmöglich. 

Die  Applikation  von  jodhaltigen  Kontrastmitteln  hebt 
die  Wirkung  von  Perchlorat  auf. 

Eine  präoperative  hoch  dosierte  Jodthcrapic  mit 
thyreostalischem  Effekt  ist  nicht  möglich. 

51.22.3  Jodid 

lodid  hat  in  Abhängigkeit  von  der  applizierten  Dosis  und 
der  Dauer  der  Anwendung  unterschiedliche  Effekte. 

Wirkungen 

Bei  der  kurzzeitigen  I lochdosisthcrapic  (Dosis  5 mg/d) 
verhindert  lodid  durch  Protease-Hemmung  die  Frei- 
setzung von  Schilddrüsenhormonen  aus  Thyreoglobulin. 
Es  kommt  sehr  rasch,  innerhalb  von  24  h,  zu  einer  Ver- 
kleinerung der  Schilddrüse  mit  Drosselung  der  Organ- 
durchblutung sowie  zu  einem  thyreostatischen  Effekt,  der 
allerdings  nur  wenige  Tage  anhält, 

Klinik  Die  kurzzeitige  Hochdosistherapie  findet  nur 
noch  zur  „Plummcrung“  vor  einer  Schilddrüscnope- 
ration  bei  M.  Basedow  oder  zur  Initialbchandlung  der 
thyreotoxischen  Krise  Anwendung. 

Fine  langfristige  Jodsubstitution  von  etwa  1 00  pg/d  wird  in 
endemischen  lodmangclgcbictcn  zur  Struma prophvlaxc 
eingesetzt  («*'  Kap.  51.43.2). 

Unerwünschte  Wirkungen 

Wichtige  Nebenwirkungen  von  )od  und  jodhaltigen  Phar- 
maka (z.B.  Amiodaron,*»'  Kap.  51.7.4)  sind: 
allergische  Reaktionen 
Hyperthyreose  bei  Schilddrusenautonomie 

• Jodismu5  mit  Jodnachgcschmack,  Jodschnupfen.  Kon- 
junktivitis, Gastroenteritis.  Bronchitis.  Kopfschmerzen 
und  Akne. 

Merke!  Eine  hoch  dosierte  lodid/ufuhr  in  der  Schwan 
gerschaft  kann  beim  Neugeborenen  eine  Hypotltyreose 
induzieren  und  ist  daher  kontraindiziert. 
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51.23  Corticosteroide 


■ Zusammenfassung  • 


In  der  Nebennierenrinde  werden  Glucocorticoide,  Mineralo- 
corticoidc  und  Androgene  gebildet.  Darüber  hinaus  stehen 
heute  eine  Reihe  von  synthetischen  Steroidhormonen  mit 
glucucorticoider  und/oder  mineralocorticoider  Wirkung  zur 
Verfügung.  Glucocorticoide  finden  zur  Substitutionsbehand- 


lung bei  Nebennierenrindeninsuffizienz,  zur  Entzündungs- 
hemmung und  in  der  immunsuppressiven  Therapie  Anwen- 
dung. Minernloeorticoide  werden  bei  Aldosteronmangel  ein- 
gesetzt. 


Corticosteroide  (Corticoidc)  sind  natürliche  und  künst- 
liche Substanzen  mit  glucucorticoider  und/ oder  mineralo- 
corticoider Hormonwirkung  (»--  Tab.  51.31). 

Wirkungsmechanismus 

Steroidhormone  diffundieren  in  die  Zellen  und  entfalten 
ihre  Wirkung,  indem  sie  an  Rezeptoren  im  N'udeus  bin- 
den. Diese  aktivierten  Stcroidhormonrezcptorcn  binden 
spezifisch  an  bestimmte  DNA- Sequenzen  und  stimulieren 
die  Synthese  von  ntRNA  und  der  entsprechenden  Proteine. 

Nicht  alle  Steroidwirkungen  lassen  sich  hierdurch  erklä- 
ren. Für  viele  Wirkungen  sind  die  molekularen  Mechanis- 
men noch  unbekannt. 

Merke!  Physiologisch  liegt  in  den  frühen  Morgen- 
stunden der  höchste  und  abends  zwischen  I8.1H)  und 
24.00  Uhr  der  niedrigste  Cortisolspiegel  vor. 

Interaktionen 

Bei  der  gleichzeitigen  Applikation  von  Corticosleroiden 
und  verschiedenen  anderen  Präparaten  muss  mit  Wir- 
kungsverstärkungen oder  Abschwächungen  gerechnet 
werden: 

• Die  Cor tico.stcroid Wirkung  wird  durch  Enzyminduk- 
tion (z.B.  durch  Barbiturate,  Phenytoin,  Rifampicin) 
abgeschwächt. 

Nicht  steroidale  Antirheumatika  und  Corticosteroide 
wirken  synergistisch  bezüglich  ihrer  entzündungshem- 
menden Wirkung,  abet  auch  bezüglich  des  gastrointes- 
tinalen Blutungsrisikos. 

Corticosteroide  vermindern  die  blutzuckersenkende 
Wirkung  von  Antidiabetika. 

» Corticosteroide  reduzieren  die  antikoagulatorische  Wir- 
kung von  Cumarinen. 

Tab.  51.31  WiifcungsproAl  der  Corticosteroide 


Corticosteroid  glucocorticoide  mineralocortl- 

Wirkstarke  coide  Wirkstärke 


Cortisol  (Hydrocortison) 

1 

1 

Prednfson/Predntsolon 
(Decortin  H ' ) 

4 

0,6 

BcUmethaSon  (CetesUmine’ ) 

30 

0 

Dexamethason  (Fortecortin ' ) 

30 

0 

Aldosteron 

0 

» 1000 

Fludrocortlson  (Astonin  H ) 

10 

125 

51.23.1  Glucocorticoide 

Glucocorticoide  werden  bei  endogenem  Corticostcroid- 
mangel  zur  Substitulionsthcmpie  oder  als  antientzündli- 
che Wirkstoffe  bei  allergischen  und  autoimmunologischen 
Erkrankungen  eingesetzt 

Wirkungen 

Die  wichtigsten  Wirkungen  der  Glucocorticoide  sind  in 
»-•  lab.  5 1 .32  7u.sammcngcf.isst. 

Die  Art  der  Glucocorticoidwirkung  hangt  entscheidend 
von  der  Höhe  der  Dosis  und  der  Dauer  der  Anwendung  ab: 
Bei  der  Substitutionstherapie  vvird  durch  eine  größere 
morgendliche  und  eine  kleinere  mittägliche  Dosis  die 
zirkadiane  Rhythmik  imitiert. 

Klinik  Substitutionsdoscn  von  Cortisol  im  Bereich  von 
10-30  mg/d  (z.B.  zur  Therapie  einer  Nebennieren 
rindeninsuffizienz)  verursachen  so  gut  wie  keine  Neben 
Wirkungen. 

• Um  einen  antiinllammatorischcn  Effekt  zu  erzielen, 
sind  wesentlich  höhere  Dosen  erforderlich.  Es  wer- 
den Präparate  mit  möglichst  geringer  mineralocorti- 
coidcr  Wirkung  und  wesentlich  stärkerer  glucocorti- 
coider  Potenz  gegeben,  als  sie  die  natürlichen  Steroide 
besitzen. 

In  der  Dauertherapie  z.B.  des  Asthma  bronchiale  (»- 
Kap.  5E37.2)  oder  einer  Kollagenose  versucht  man,  un- 
ter der  sog.  Cushing- Schwelle  zu  bleiben.  Die  Cushing- 
Schwelle  entspricht  der  täglichen  Erhaltungsdosis,  bei 
der  gerade  noch  keine  Cushing-Symptomc  auftreten. 

• Im  physiologischen  Sekretionstiel  zwischen  18.00  und 
24.00  Uhr  applizierte  Glucocorticoide  führen  zu  einer 
Suppression  der  ACTH-Sekretion.  Dieser  Effekt  wird 
diagnostisch  zur  Überprüfung  der  I lypophysen -Neben - 
nicren-Advse  genutzt  (Dexamcthason- Hemmtest). 

Unerwünschte  Wirkungen 

Besonders  nach  längerer  Slcroidtherapie  werden  folgende 
Nebenwirkungen  beobachtet  (»'  Tab.  23.2): 

• Cushing-Symptomc 
— Striae  der  Haut 

Cushing- Facies 

- Stiemacken 

- Stammfettsucht 

Magen-  und  Darmulzera,  gastrointestinale  Blutungen 
Thromboseneigung 
Katarakt,  Glaukom 
- Stcroidaknc 

Atrophie  der  Nebennierenrinde,  Suppression  der  hypo- 
thalamisch-hypophysären  Achse 
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Tab.  51.32  Wirkungen  und  Nebenwirkungen  der  Glucocorticoide 


Zielorgan  oder  -gewebe. 
beeinflusster  Stoffwechsel 

Glucosestoff  wethsel 

Eiweißstoffwechsel 

Fettstoffwechsel 

physiologische  bzw.  erwünschte  Nebenwirkung 

pharmakologische  Wirkung 

gesteigerte  Glucorreogenese.  Hemmung  der  pathologische  Glucosetoteranr 

Glucoseverwertung  Diabetes  mellitus 

Katabolismus  Muskelabbau 

negative  Stickstoffbilanz  Hautatrophie 

gesteigerte  Lipolyse  Umverteilung  des  Fettgewebes 

Stammfettsucht 

Wasser-  und  Elektrolythaushalt 

mineralocorticoide  Wirkung  Natrium-  und  Wassenetention 

Hypokaliämie  (durch  renalen  Verlust) 

Mypofcalzämie  (durch  enterale  Resorprionsbemmung) 

Immunsystcm 

Hemmung  von  exsudativen  und  proliferativen  Infektanfälligkeit 

Entzündungsabläufen  schwere  Immunsuppression 

Hemmung  der  Prostaglandmsynthese 

kardiovaskuläres  System 

positive  Inotropie  mineralocorticoide  Nebenwirkungen 

Verbesserung  der  Mikrozirkulation  Blutdrucksteiqerunq 

ZNS 

gesteigerte  Erregbarkeit  endokrines  Psychosyndrom 

StlmmungsaufheUung  Oysphorie 

Unruhe 

Epilepsie 

Knochen 

Wachstum  und  Zellteilung 

kataboler  Effekt  Osteoporose 

antiproliferativer  Effekt,  dadurch  entzündungshem-  Wachstumshemmung  bei  Kindern 

mender  und  Z.B.  bei  Lymphomen  zytostatischer  Effekt 

Osteoporose  (durch  Hemmung  der  Osteoblasten  sowie 
der  enterdien  und  renalen  Calcium-  und  Phosphat- 
resorption). 

Eine  weitere  Möglichkeit,  systemische  Effekte  /u  vermei- 
den, stellt  die  inhalative  Corticoidtherapie  des  Asthma 
bronchiale  dar.  Besonders  geeignet  sind  die  Substanzen 
Budesonid  (Pulmicort® I und  Beclometason  (Junik®),  da 
sie  systemisch  durch  einen  hohen  First-Pass-Metabolismus 
rasch  inaktiviert  werden. 

51.23.2  Mineralocorticoide 

Als  einziges  synthetisches  Mineraloeorticoid  wird  Fludro- 
cortison  zur  Therapie  des  Aldosteronmangels  bei  Neben- 
nierenrindeninsuffi/ienz  eingesetzt. 

Wirkungsmechanismus 

Die  durch  Mineralocorticoide  stimulierte  Proteinsynthese 
betrifft  in  erster  Linie  Proteine,  die  am  Natriumtransport 
in  den  renalen  Tubuli  beteiligt  sind. 


Wirkungen 

Merke!  Mineralocorticoide  hemmen  v.a.  die  renale 
Natriumsekretion  durch  Steigerung  der  Rückrcsorption 
im  distalen  Tubulus.  Im  Austausch  gegen  Natrium  wer- 
den Kalium  und  Magnesium  ausgeschieden. 

Durch  osmotische  Krähe  kommt  es  gleichzeitig  zu  einer 
Wasserretention.  In  geringerem  Umfang  wird  auch  die  Na- 
triumausscheidung  im  Schweiß  und  im  Speichel  reduziert. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  unerwünschten  Wirkungen  der  Mineralocorticoide 
sind  alle  durch  ein  Obermaß  der  physiologischen  Hor- 
monwirkung zu  erklären  und  entsprechen  den  Sympto- 
men eines  Hyperaldoslcrunismus  mit: 

Hypokaliämie 

Hypertonie 

metabolischer  Alkalose 
- Hypervolämie. 

Merke!  Bei  der  Therapie  mit  Fludrocortison  kann  cs 
darüber  hinaus  zu  Glucocorticoidnebcnwirkungen 
kommen,  da  die  Substanz  auch  glucoconicoid  wirkt 
(«*  lab.  5 1.31). 
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51.24  Insulin  und  orale  Antidiabetika 

Zusammenfassung 


Der  Blutzuckerspiegel  kann  auf  vier  verschiedene  Weisen  ge- 
senkt werden: 

Parenteral  (subkutan!  zugeführtes  Insulin  entfaltet  die 
gleiche  Wirkung  wie  das  körpereigene  Hormon.  Die  kurze 
Wirkdauer  kann  durch  Einbindung  in  Protaminkomplexe 
verlängert  werden. 

Sulfonylharnstoffe  losen  durch  Blockade  von  Kaliumkaua- 
len  in  der  B-Zelle  des  Pankreas  eine  Freisetzung  von  kör- 
pereigenem Insulin  aus.  Aufgrund  ihrer  langen  1 lalbwcrts- 
zeit  bergen  sic  die  Gefahr  lang  dauernder  Hypoglykämien. 
Biguanide  vermindern  durch  eine  Blockade  der  Atmungs- 


kette und  ein  dadurch  bedingtes  Energiedefizit  die  Glu- 
coneogencsc  und  die  mukosalc  Glucosercsorption.  Be- 
sonders bei  Nicreninsuflizien/  besteht  die  Gefahr  einer 
Lactatazidose. 

o Glucosidasc- Hemmstoffe  verzögern  den  postprandialen 
Blut/uckerausticg  durch  Hemmung  der  Saccharidspaltung 
im  Dünndarm. 

■ lnsulin-Sensitizer  (Thiazoiidindione  bzw.  Glitazone)  stel- 
len bei  Insulinrcsistcn/  die  Irvsulincmpfindlichkcit  wieder 
her. 


Die  Glucosekonzentration  im  Blut  ist  normalerweise  nur 
geringen  Schwankungen  unterworfen,  um  eine  konti- 
nuierliche Versorgung  aller  Gewebe  mit  dem  wichtigsten 
Energieträger  sicherzustellen.  Die  Zufuhr  von  Kohlen- 
hydraten mit  der  Nahrung,  die  Glykogenolyse  und  die 
Gluconeogenese  sorgen  dafür,  dass  der  Blutzuckerspiegel 
nie  zu  weit  absinkt. 

Das  wichtigste  Hormon  zur  Kontrolle  des  Blutzucker- 
anstiegs ist  das  Insulin.  Relativer  oder  absoluter  Insulin- 
mangel führen  zum  Diabetes  mellitus. 

Merke!  Nach  der  WHO-Definition  liegt  ein  Diabetes 
mellitus  vor,  wenn: 

N'ücbtemglucose>  126  mg/dl 

Blutzuckerspiegel  2 h nach  oraler  Glucosebelastung 

St’OO  mg/dl. 

Bei  absolutem  lnsulinmangcl  (Typ- 1 Diabetes,  * 1 Kap. 
51.41.2!  erfolgt  die  Behandlung  durch  Insulin. 

Bei  relativem  Insulinmangel  (Typ-2-Diabetes, 
NIDDM,  “ Kap.  51.41.4!  stehen  SullonyHurnstoflprä- 
parate,  Biguanide,  Glucusidase-Hemmstoffc  und  lnsulin- 
Sensitizer  (Thiazoiidindione:  Glitazone)  zur  Verfügung. 


51.24.1  Insulin 

Insulin  wird  von  den  B-Zetlen  des  Pankreas,  physiolo- 
gischcrwcisc  auch  im  Hungerzustand,  kontinuierlich 
abgegeben.  Die  Sekretion  steigt  bei  Glucosezululir  steil  an. 
Der  normale  Tagesbedarf  an  Insulin  liegt  zwischen  30  und 
60  IL 

Für  die  Insulintherapic  standen  lange  Zeit  nur  tierische 
Präparate  vom  Rind  und  Schwein  zur  Verfügung.  Die  tieri- 
schen Irtsuline  haben  v.a.  den  Nachteil  einer  häutigen  anti- 
genen  Wirkung. 

Kinderinsulin  unterscheidet  sich  vom  Hununinsulin  in 
drei  Aminosäuren. 

Schweineinsulin  weicht  nur  durch  das  endständige 
Alanin  in  Position  30  der  B-Kettc  vom  Hum, ininsulin 
(B„, -Threonin)  ab. 

Auf  der  Suche  nach  einem  Weg  zur  I Icrstcllung  von  huma- 
nem Insulin  gelang  es  zunächst,  in  Schweineinsulin  Alanin 
gegen  Threonin  auszutauschen.  Inzwischen  ist  es  möglich, 
in  £.-a>(i-Kulturen  auf  gentechnologischem  Wege  reines 
Humaninsulin  herzustdlcn. 


Wirkungsmechanismus 

Die  Wirkung  von  Insulin  wird  über  den  Zellmembran 
ständigen  Insulinrezeptor  vermittelt.  Die  Bindung  von 
Insulin  an  die  cxtrazcllulärc  Domäne  des  Rezeptors  akti- 
viert dessen  intrazelluläre  Tyrosin- Kinase- Domäne.  These 
phosphoryliert  bestimmte  Moleküle  im  Zellinneren  und 
löst  so  insulinabhangige  Stoffweclisc (Vorgänge  aus  wie: 
Steigerung  der  Glucoscaufnahmc  in  die  Zelle  durch  Ak- 
tivierung von  Glucusctransportpruteinen 
Steigerung  der  Kaliumaufnahme  in  die  Zelle 
Steigerung  der  Glykogensynthese 
Steigerung  der  l.ipogcncsc 
Hemmung  der  Glykogenolyse 
Hemmung  der  Lipolyse. 

Merke!  Die  Glucoseaufnahme  in  Nervenzellen  erfolgt 
insulinunabliängig! 

Pharmakokinetik 

Die  Plasmahalbwertszeit  von  Insulin  (auch  von  intravenös 
zugeführtem  Insulin)  beträgt  nur  etwa  12  min. 

Klinik  Die  intravenöse  Insulinzufuhr  ist  daher  zur 
Daucrthcrapic  eines  Insulinmangeldiabctcs  ungeeignet. 

Eine  deutliche  Wirkungsvcrzögening  lässt  siel)  durch 
subkutane  Applikation  erreichen,  da  die  Resorption  aus 
einem  subkutanen  Depot  einige  Stunden  in  Anspruch 
nimmt.  Allerdings  liegt  die  Wirkdauer  auch  hier  nur  bei 
etwa  4-6  h mit  einem  steilen  Wirkungsanstieg  in  den 
ersten  zwei  Stunden,  einem  kurzen  Wirkmaximum  und 
einem  anschließenden  raschen  Wirkungsabfall. 

Klinik  Sog.  reguläres  Insulin  (auch  als  Normalinsulin 
oder  Altinsulin  bezeichnet)  ist  geeignet,  um  beim  lnsu- 
linmangeldiabctes  die  Glucosezufuhr  einer  Mahlzeit 
abzudecken.  Es  eignet  sich  aber  nicht  zur  Bereitstellung 
der  Basis  an  Insulin,  wie  sie  von  den  B-Zdlen  konti- 
nuierlich scecraiert  wird. 

Eine  weitere  Verlängerung  der  Wirkdauer  kann  durch  eine 
Komplexbildung  aus  Protamin,  Zink-Ionen  und  Normal- 
insulin erreicht  werden.  Nach  subkutaner  Injektion  dieses 
sog  „neutralen  Protamin- Hagedorn-Insulins“  (NPH-In 
sulin,  Isophan-lnsulinl  muss  das  Insulin  erst  durch  pro- 
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tcolytischen  Abbau  von  Protamin  frcigcsctzt  werden,  be- 
vor es  resorbiert  werden  kann.  Die  Wirkdauer  erhöht  sich 
dadurch  auf  bis  zu  24  h.  Durch  Mischung  von  NPH-Insu- 
lin  und  Altinsulin  lassen  sich  Insuline  mit  unterschied- 
lichster Wirkdauer  herstellcn. 

Klinik  Prutaminhaltigcs  Insulin  darf  wegen  der  Neben- 
wirkungen von  Protamin  (Inaktivierung  von  Heparin, 
Bradykardie.  Blutdruckabfall)  keinesfalls  i.v.  appliziert 
werden! 

Eine  weitere  Wirkungsverlängerung  mit  gleichmäßiger 
24-h-Wirkung  wird  durch  eine  Veränderung  der  Amino- 
säurensequenz. erreicht.  Zwei  derartige  neue  Insulinana- 
loga sind  derzeit  in  Deutschland  zu  gelassen: 

Insulin  glargin  (Lantus®) 

Insulin  detemir  i Levemil®). 

Eine  Wirkungsbeschleunigung  für  subkutan  appliziertes 
Insulin  gelang  mit  der  Entwicklung  weiterer  Insulinana- 
loga: 

Insulin  Uspro  ' Humalog*  ) 

Insulin  Aspartat  (NovoRapid*). 

Durch  Austausch  einer  Aminosäure  wird  die  Resorption 
beschleunigt,  so  dass  kein  Spritz-Ess-Abstand  mehr  not- 
wendig ist  und  die  Steuerbarkeit  optimiert  wird. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Hypoglykämie  (wenn  die  Insulinzufuhr  den  momen- 
tanen Bedarf  übersteigt) 
allergische  Reaktionen  auf. 

- tierisches  Insulin 

verunreinigtes  Insulin  (tierischen  oder  gentechno- 
logischen Ursprungs) 

- Protamin  im  Verzögerungsinsulin 
Inaktivierung  von  Insulin  durch  zirkulierende  Insulin- 
antikörper. 

Interaktionen 

Die  Insulinwitkung  wird  durch  die  sog.  kunlniinsulinären 
Hormone  (Glucagon,  Corticosteroidc,  Catecholamine, 
Wachstumshormon)  abgeschwächt.  Sulfonylharnstoffe 
und  Biguanidc  verstärken  die  Insulinwirkung. 

51.24.2  Stimulatoren  der  Insulinfreisetzung 

Wirkstoffe 

Zu  den  Stimulatoren  der  Insulinffeisetzung  zählen: 

Sulfonylharnstoffe 
« filinide. 

51.24.2.1  Sulfonylharnstoffe 

Die  blutzuckeisenkende  Wirkung  der  Sulfonylharnstoff- 
derivate  wurde  als  Zufallsbefund  bei  der  Testung  der 
antibiotischen  Wirksamkeit  bestimmter  Sulfonamide  ent- 
deckt. Durch  gezielte  chemische  Modifikation  wurde  die 
blutzuckersenkende  Wtrkung  in  den  Vordergrund  gestellt. 

Das  historische  Präparat  Tolbutamid  wird  heute  kaum 
noch  in  der  Diabetcsthcrapie  eingesetzt,  weil  cs  mehr  als 
lOOfach  höher  dosiert  werden  muss  als  die  neueren  Sul- 
fonylharnstoffdcrivatc  und  daher  häufiger  zu  den  fUr  die 
Substanzklasse  typischen  Nebenwirkungen  fuhrt  (s.ud. 


Heute  stehen  im  Wesentlichen  vier  Substanzen  für  den 
klinischen  Einsatz,  zur  Verfügung: 

Glibenclamid  (Euglukon*) 

Glipizid  (Gibenese*) 

• Glisoxcpid  (Pro-Diaban®) 

Glimepirid  (Amaryl*). 

Wirkungsmechanismus 

Die  Insulinfreisetzung  aus  der  B-Zcllc  des  Pankreas  wird 
physiologiscJicrweisc  durch  folgende  Vorgänge  ausgelöst: 

> Das  vermehrte  Glucoseangebot  stimuliert  die  ATP 

Bildung 

■ Die  erhöhte  Verfügbarkeit  von  ATP  führt  zum  Ver- 
schluss ATP-abhängiger  Kaliumkanäle. 

• Die  dadurch  bedingte  Verminderung  des  Kaliumaus- 
stroms  bewirkt  eine  Depolarisation  der  Zellmembran. 

• Durch  die  Depolarisation  kommt  es  zur  Öffnung  span- 
nungsabhängiger Calcium  kan  äle. 

« Der  nachfolgende  Calciumeinstrom  triggert  die  Exo- 
zytose  insulinhaltiger  Granula. 

Sulfonylharnstoffe  lösen  diesen  Ablauf  durch  direkte 
Blockade  der  Kaliumkanäle  aus.  Insulin  wird  vermehrt 
frcigcsctzt.  Dies  gelingt  natürlich  nur  beim  relativen  Insu- 
linmangc!  eines  Typ-2-Diabctes  mit  noch  funktionsfähi- 
gen Inselzellen. 

Merke!  Sulfonylharnstoffe  sind  beim  Typ- 1 -Diabetes 
wirkungslos. 

Ein  über  die  Insulinffeisetzunghinausgehender  Wirkungs- 
mechanismus, der  die  Insulinwirkung  auf  Rezeptorebene 
beeinflusst  und  Z.B.  die  Insulinresistenz  des  Typ-2-Diabe- 
tikers  vermindert,  wird  diskutiert. 

Wirkungen 

Merke!  Sullonylharnslolte  führen  durch  die  Stimu- 
lation der  Insulinfreisetz.ung  zu  den  Wirkungen  von 
Insulin. 

Pharmakokinetik 

Alle  Sulfonylhamstofldcrivate  werden  nach  pcruralerGabe 
rasch  und  nahezu  vollständig  resorbiert  und  an  Plasma- 
prolcine  gebunden. 

Der  Wirkungseintritt  erfolgt  nach  etwa  30  min.  Wegen 
der  Speicherung  in  verschiedenen  Geweben  (Verteilungs- 
volumen von  Glibenclamid  betragt  52%  des  Körper- 
gewichts bzw.  etwa  30-40 1!)  übersteigt  die  Wirkdauer  die 
Plasmaverweilzeit  bei  weitem  und  liegt  bei  über  24  h. 

Sulfonyllumstüffpraparate  werden  in  der  Leber  meta- 
bolisiert  und  über  Urin  und  Galle  ausgeschieden. 

Klinik  Bei  Leber-  und  Nkreninsuffizicnz  sind  Abbau 
und  Elimination  der  Sulfonylharnstoffderivate  verzö- 
gert, was  zu  einer  weiteren  Verlängerung  der  Wirkdauer 
führen  kann. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  wichtigste  unerwünschte  Wirkung  ist  die  Hypoglyk 
amie.  Wegen  der  langen  Wirkdauer  muss  auch  mit  sehr 
spät  auftretenden  Hypoglykämien  gerechnet  werden. 
Weitere  Nebenwirkungen  sind: 
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I laut  rcakt  ioncn.  Photosensibilisierung 

■ Übelkeit,  Erbrechen,  Inappelcnz 
cholestatischer  Ikterus 
Struma 

■ Leukopenie, Thrombozytopenie,  Pa  nzytopenief  sehr  sel- 
ten). 

Merke!  Bei  bekannter  Sulfonamidallergie  sind  Sulfo- 
nylharnstoffe kontraindi/iert. 

Interaktionen 

Eine  Reihe  von  Substanzen  beeinflusst  die  Wirkung  der 
Sulfonylharnstoffderivate: 

Verstärkung  der  Sulfonylhamstoffwirkung  durch: 

Insulin,  Bigtianide 

• Verdrängung  aus  der  Plasmaproteinbindung  und  Ver- 
drängung aus  dem  Abbauweg  (Sulfonamide) 

• Blockade  der  Gegenregulationsmöglichkeiten  (ß-Blo- 
cker). 

Abschwächung  der  Sulfonvihamstoffwirkung  durch: 

Enzyminduktion 

» kontrainsuiinärc  Hormone  (Cateeholamine,  Glucagort, 
Corticostcroidc,  Wachstumshormon) 

Thiä/iddiurclika  und  Furusemkl  (durch  gesteigerte 
Glvkogenolyse  und  Gluconeogenese). 

Merke!  Sulfonylharnstoffe  können  eine  Alkoholunvcr- 
träglichkeit  induzieren  (Antabus-Syndrutn). 


51.24.2.2  Glinide 

Wirkstoffe 

Repaglinid  (Novonorm*! 

Nateglinid  (Starlix*!. 

Wirkungsmechanismus, 

Wirkungen  und  Pharmakokinetik 
Repaglinid  (Novonorm*).  ein  Carbamoylmcthylbenzoe- 
säurederivat,  stimuliert  dosisabhängig  die  Insulinffci- 
set/ung  pankreatischer  B Zellen.  Es  wirkt  wie  die  Sulfonyl- 
harnstoffe durch  Verschluss  ATP-abhängiger  Kalium- 
kanäle. Im  Gegensatz  zu  den  Sulfonylharnstoffen  erfolgt 
der  Wirkungseintritt  glucoscabhängig  und  schneller.  Die 
Wirkdauer  ist  wesentlich  kürzer.  Die  Substanz  wird  nach 
peroraler  Gabe  rasch  resorbiert  (Bioverfügbarkcit  etwa 
63V).  Das  Wirkspiegelmaximum  ist  bereits  nach  45  min 
erreicht.  Der  Abbau  läuft  über  Cytochrom-P450-3A4.  Die 
Ausscheidung  erfolgt  überwiegend  biliär.  Nach  etwa  3 h ist 
keine  Wirkung  mehr  nachweisbar.  Aufgrund  dieser  Phar- 
makokinetik eignet  sich  Repaglinid  zur  Therapie  des 
postprandialen  Blut/uckeranstiegs.  Es  wird  gewöhnlich  zu 
jeder  Hauptmahlzeit  unmittelbar  prüprandial  gegeben. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Das  Hypoglykämierisiko  von  Repaglinid  liegt  deutlich 
unter  dem  der  Sulfonylharnstoffe.  Vor  allem  Nateglinid 
zeichnet  sich  gegenüber  Repaglinid  und  den  herkömm- 
lichen Sulfonylharnstoffen  durch  ein  deutlich  geringeres 
Hypoglykantierisiko  aus. 

Weitere  seltene  unerwünschte  Wirkungen  sind: 

• gastrointestinale  Beschwerden 

• Hautreaktionen. 


51.24.3  Biguanide 

Aufgrund  ihrer  unerwünschten  Wirkungen  und  der  Ge- 
fahr der  Lactatazidusc  spielen  Biguanide  als  Stolfklassc  - 
bis  auf  das  Präparat  Metformin  (Glucophage*)  heute 
keine  Rolle  mehr  in  der  Behandlung  des  Typ-2-Diabefes. 
Metformin  hat  jedoch  in  den  letzten  Jahren  eine  zuneh- 
mende Renaissance  erlebt!  Beim  Typ- 1 -Diabetes  sind 
Biguanide  unwirksam. 

Wirkungsmechanismus 

Biguanide  hemmen  den  Substratfluss  in  die  Mitochon- 
drien.  Dadurch  kommt  es  zu  einer  Verminderung  der: 
verfügbaren  Energie  aus  der  Atmungskette 
Gluconeogenese 

• Glucoseresorption  der  Mukosazellen  mittels  ATP-ab- 
hängiger  Transportsystcmc. 

Auch  eine  Verstärkung  der  Insulinwirkung  im  Muskelge- 
webe wird  angenommen.  Die  molekularen  Mechanismen 
hierfür  sind  nicht  bekannt. 

Wirkungen 

Durch  die  zelluläre  Resorptionsstörung  für  Glucose 
kommt  es  zu  einer  Gewichtsabnahme,  die  sich  ihrerseits 
günstig  auf  den  Glucosestoffwechsel  des  meist  über- 
gewichtigen Diabetikers  auswirkt.  Die  Verminderung  der 
nächtlichen  Gluconeogenese  fuhrt  vor  allem  zu  einem 
Absinken  des  Nüchtcmblur/uckcrs. 

Klinik  Der  Stellenwert  von  Metformin  in  der  Therapie 
des  Diabetes  mellitus  Typ  2 hat  sich  in  den  letzten  Jahren 
deutlich  geändert. 

Aufgrund  der  gravierenden  Nebenwirkungen  der 
ursprünglich  zugelassenen  Biguanide  (letale  Lactatazi- 
dosc! ) wurden  zunächst  alle  Präparate  bis  aut  Metfor- 
ntin  vom  Markt  genommen.  Auch  Metformin  wurde 
nur  noch  mit  großer  Zurückhaltung  eingesetzt.  Mittler- 
weile hat  Metformin  eine  außerordentliche  Renaissance 
erfebt  und  gehört  zu  den  Mitteln  der  I . Wahl  in  der  The 
rapie  des  Typ-2- Diabetes,  vor  allem  bei  der  Bcliandlung 
übergewichtiger  Diabetiker,  bei  denen  die  lusulinresis- 
tenz  pathogenetisch  im  Vordergrund  steht.  Durch  die 
Hemmung  der  hepatischen  Gluconeogenese  wird  nach 
abendlicher  Gabe  vot  allem  det  morgendliche  Nüch 
temblurzucker  gesenkt.  Neuere  Studien  konnten  zeigen, 
dass  die  Morbidität  an  diabetischen  Folgckrankhcitcn 
(Mikro-  und  Makruungiopathie)  durch  die  Bcliandlung 
mit  Metformin  dcudich  verringert  werden  kann. 

Die  gefürchtete  lactatazklosc  kommt  bei  korrektem 
Einsatz  von  Metformin  nicht  vor.  Zu  beachten  ist  ledig- 
lich die  Kontraindikation  Niereninsuftizicn/  IKumu- 
lationsgefahr!).  Auch  vor  operativen  Eingriffen  muss 
Metformin  abgesetzt  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Durch  die  Hemmung  des  mitochondrialen  Substratflusses 
kommt  cs  zur  Steigerung  des  anaeroben  Eocrgicstoffwech- 
scLs  mit  Überproduktion  von  Lactat.  Die  schwerste  Kom- 
plikation ist  eine  Lactatazidusc.  Wegen  dieser  Neben- 
wirkung sind  1 978  alle  Biguanide  mit  Ausnahme  von  Met- 
formin vom  Markt  genommen  worden. 


1632 


51.25  Eingriffe  in  Sekretion  und  Wirkung  von  Sexualhormonen 


Klinik  Mctformin  fährt  wegen  seiner  kurzen  Halb- 
wertszeit von  etwa  2 h nicht  zu  einer  langer  wirkenden 
Beeinträchtigung  des  Stoffwechsels  der  Atmungskette. 
Die  Gefahr  der  Lactatazidosc  besteht  nur  bei  einer  Wir- 
kungsvcrlängerung  durch  Nicrcninsuffi/icnz,  da  Met- 
formin  unverändert  renal  ausgeschieden  wird. 

Weitere  Nebenwirkungen  der  Riguanidc  sind: 

Hypoglykämie  nach  Biguanidcinnahmc  zusammen  mit 
größeren  Mengen  Alkohol 

- gastrointestinale  Storungen,  Durchfalle,  Inappetenz 

« Vitamin-Bi:-  und  Folsäurcmangel  durch  Resorptions- 
störung, 


Wirkungsmechanismus  und  Wirkungen 
Thiazolidindione  werden  in  die  insulinresistenten  Zellen 
aufgenommen  und  binden  mit  hoher  Affinität  an  den 
intranukleären  PPAR-y  (peroxisomc  proliferator  activatcd 
receptorl.  Dieser  Rezeptor  gehört  zur  Familie  der  nukleä- 
ren Hornionrezeptoren.  Nach  seiner  Aktivierung  durch 
ein  Thiazolidindion  bildet  er  mit  dem  nukleären  RXR- 
Rcrcptor  einen  Komplex,  der  die  DNA-Trnnskription  von 
für  die  Insulinwirkung  notwendigen  Proteinen  induziert. 
Hierdurch  steigt  die  Insulinempfindlichkeit  der  Zelle  an, 
und  cs  wird  vermehrt  Glucose  aufgenommen. 

Thiazolidindione  führen  beim  Diabetiker  zu  einer 
Senkung  des  Blutzuckers,  ohne  dass  der  Insulinspiegel  ver- 
ändert wird. 


51.24.4  Glucosidase-Hemmstoffe 

Folgende  Substanzen  finden  Verwendung: 

- Acarbose  (Glucobay'®) 

- Miglitol  (Diastabol'  ». 

Wirkungen 

Acarbose  und  Miglitol  hemmen  kompetitiv  die  Glucosida- 
sen  und  die  Burstensaumdisaccharidascn  des  Dünndarms. 
Dadurch  kommt  es  zu  einer  Resorptionsverzügerung  von 
Di-  und  Polysacchariden,  da  diese  nur  nach  Spaltung  in 
Monosaccharide  aufgenommen  werden  können.  Diese 
Resorptionsverzögerung  führt  zu  einem  langsameren 
postprandialen  Blutzuckeranstieg  und  somit  zu  einer  Ver- 
minderung des  Insulinbedarfs. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Als  wichtigste  Nebenwirkung  gelangen  verwertbare  Koh- 
lenhydrate durch  die  verzögerte  Saccharidspaltung  in 
tiefere  Darmabschnitte  und  werden  dort  bakteriell  zer- 
setzt Die  Folgen  sind  Meteorismus  und  gastrointestinale 
Beschwerden. 

51.24.5  Thiazolidindione 
(Glitazone,  Insulin-Sensitizer) 

ln  Deutschland  sind  bisher  zwei  Substanzen  zugclasscn: 
i Rosiglita/on  (Avandia*1) 

Pioglitazon  {Actos“). 


Pharmakokinetik 

Thiazolidindione  werden  nach  oraler  Aufnahme  rasch 
resorbiert  (Biovcrfägbarkcit  > Wnl.  Sic  weisen  eine  hohe 
Plasmaproteinbindung  auf  (99%).  Das  Maximum  des 
Wirkspiegels  im  Plasma  wild  nach  2 h erreicht.  Die  Halb- 
wertszeit der  Ausgangssubstanz  beträgt  5-6  h,  die  der  akti- 
ven Metaboliten  16-23  h.  Die  Elimination  erfolgt  über 
einen  Abbau  durch  Cytochrom-P450-2C9  und  -3A4  mit 
anschließender  Ausscheidung  über  Fäzes  (55%)  und  Urin 
(45%). 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  Thiazolidindione  selbst  lösen  keine  Hypoglykämien 
aus.  Allerdings  ist  das  Hypoglykämicrisiko  bei  gleichzeiti- 
ger Applikation  von  Insulin  oder  Sulfonylharnstoffen 
erhöht.  Wie  auch  bei  der  Behandlung  mit  Insulin  und 
Sulfonylharnstoffen  kann  es  unter  einer  Thiazolidindion- 
thenipic  zur  Gewichtszunahme  kommen. 

Weitere  Nebenwirkungen  sind: 

Ödeme,  evtl.  Verstärkung  einer  Herzinsuffizienz. 

- Zunahme  des  intravasalen  Volumens,  1 lämodilution 
mit  relativem  Hämoglobinabfall 
•>  Transaminasenanstiog. 
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- Zusammenfassung  - 


Eingriffe  in  die  Wirkung  der  Sexualhormone  sind  auf  hypo- 
tlulamischer,  hypophysärer  und  gonadaler  Ebene  möglich. 
Durch  pulsatilc  Gabe  der  hypothalamischcn  Faktoren  wer  - 
den  Synthese  und  Freisetzung  der  Sexualhormone  stimuliert, 
durch  kontinuierliche  Gabe  werden  sic  gehemmt.  Die  hypo- 
physären Hormone  dienen  vor  allem  der  Fertilitätstherapie. 


Androgene  werden  in  der  Substitutionsbcbandlung,  Anti- 
androgenc  und  Antiöströgene  in  der  Behandlung  hörnum- 
sensitiver  Tumoren  eingesetzt.  Östrogene  und  Gestagene 
finden  als  Kontrazeptiva  und  zur  Osteoporoscpruphylaxe  im 
Klimakterium  Verwendung. 


Die  Sekretion  der  gonadaien  Hormone  unterliegt  der 
Kontrolle  durch  einen  hypothalamisch-hypophysärcn  Re 
gelkreis.  Pharmakologische  Eingriffe  sind  auf  allen  drei 
Ebenen  (Hypothalamus,  Hypophyse. Gonaden  ) möglich. 


51.25.1  Gonadorelin  und  Analoga 

Das  hypoth, damische  Rclcasing-Hormon  Gonadorelin 
(GnRH.  Gonadolropin-Rcleasing  Hormon,  Gonadolibe- 
rin) stimuliert  die  Freisetzung  der  Gonadotropine. 
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Wirkstoffe 

j synthetisches  GnRH  (Kryptokur“) 
GnRH-Analoga 

- Buserelin  (Suprccur®) 

- Triptorclin  (Decapqjtyl*) 
Lcuprorelin  (Enantone*) 

— Goscrelin  (Zoladex“'). 


das  man  vermehrt  im  Urin  mcnopausalcr  Frauen  findet, 
da  der  mcnupauxalc  Funktion*  Verlust  des  Ovars  /um 
Gonadotropinanstieg  fuhrt. 

Wirkungen 

Die  Wirkungen  der  verschiedenen  Gonadutropine  sind  in 
V'  Tab.  5 IJ3  zusammengefasst. 


Wirkungsmechanismus 

Physiologischerweise  wird  GnRH  vom  Hypothalamus 
pulsatil  abgegeben.  Es  stimuliert  über  membranstand ige 
Rezeptorproteine  die  hypophysäre  Synthese  und  Freiset- 
zung von  LH  (luteinisierendes  Hormon)  und  FSH  (Folli- 
kel stimulierendes  Hormon).  Die  nicht-pulsatile  Gabe 
fuhrt  nach  kurzer  Stimulierung  zur  Down-Rrgulalion  der 
Rezeptoren  mit  nachfolgender  Suppression  der  Gonado- 
tropinfreisetzung. 

Wirkungen 

Pulsatile  Applikation: 

Ausschüttung  von  Gonadotropinen  (LH  und  FSH) 

■ Auslösung  von  Ovulation  bzw.  Hodenwachstum  und 
Testostetonproduktion  bei  der  hypothalamischen  Infcr- 
tilit.it 

• Hodcndcszcnsus  beim  Kryptorchismus. 

Nicht-pulsatile  Applikation: 

Down- Regulation  der  Rezeptoren  mit  Suppression  der 
Gonadotropinausschüttung 

» Abnahme  der  Sekretion  von  gonadalcn  Hormonen  (zur 
Therapie  von  Prostatakarzinom  und  Mammakarzinom, 
**  Kap.  51.28.5). 

Eine  einmalige  Applikation  wird  diagnostisch  genutzt,  um 
den  hypoihalamisch-hypophysären  Regelkreis  zu  über- 
prüfen. 

51.25.2  Gonadotrope  Hormone 

Zu  den  Gonadotropinen  zählen  die  hypophysären  Hor- 
mone LH  und  FSH  sowie  das  plazentare  HCG  (humanes 
Choriongonadutropin).  HMG  (humanes  Menopausengo 
nadotropin,  .Menotropin)  ist  ein  Gemisch  aus  1.1 1 und  FSI 1, 


51.25.3  Androgene  und  Antiandrogene 

51.25.3.1  Androgene 

Androgene  gehören  zu  den  Steroidhormonen.  Sie  werden 
beim  Mann  in  den  leydig-ZwischcnzcIlcn  der  Testes  und 
in  der  Nebennierenrinde,  bei  der  Frau  in  geringen)  Um- 
fang im  Ovar  und  in  der  Nebennierenrinde  gebildet 

Typische  androgene  Wirkstoffe 
Das  wichtigste  natürliche  Androgen  ist  Testosteron,  das 
in  seiner  reduzierten  Form  als  Ltihydrotestosteron  die 
stärkste  biologische  Wirkung  entfaltet.  Metaboliten  mit 
androgener  Wirkung  sind  DHEA  (Dehydrocpiandro- 
steion),  Androstendion  und  Androsteron.  Therapeutisch 
verwendet  werden: 

• Tcstostcronenantat  (Tcstoviron“) 
Tcstostcronundccanoat  ( Andriol®) 

Mesterolon  (Proviron*). 

Das  Testosteronderivat  Danazol  hat  nur  eine  geringe 
androgene  Wirkung,  xupprimiert  aber  den  hypophysären 
Regelkreis.  Es  wird  zur  Behandlung  der  Endometriose  und 
Mastodynic  eingesetzt. 

Wirkungsmechanismus 

Der  Wirkungsmechanismus  der  Androgene  gleicht  dem 
anderer  Steroidhormone  (*•’  Kap,  51.23). 

Wirkungen 

Sexualspezitische  Androgenwirkungen: 

sexuelle  Differenzierung  in  der  Embryonalzeit,  Ausbil- 
dung männlicher  Geschlechtsorgane 
Ausbildung  der  sekundären  Geschlechtsmerkmale 
(Bartwachstum.  Stimmbruch ) 


Tab.  51.33  Physiologische  Wirkungen  und  therapeutische  Anwendungen 


der  Gonadotropine 

LH 

FSH  (Fertinorm-) 

HMG  (Pergorut  ) 

HCG  (Pregnesin  ) 

physiologische 
Wirkung  auf  die 
Gonade« 

Stimulation  der  Synthese 
von  Sexualhormonen  und 
Stimulation  dei  Spermato- 
genese  und  Foltikelreifung 

Stlmutation  der  Spermata 
genese  und  FoIHkeberfüng 

Kombination  aus  LH-  und 

FSH- Wirkung 

überwiegende  LH- Wirkung 

therapeutische 
Anwendung  bei 
der  Frau 

kein  Präparat  verfügbar 

Ovulationsauslosung.  statt 
HMG  bei  hypophysärer 
Amenonfvö 

Ovulationsauslosung  bei  hypo- 
physärer Aincnonhö  vor  HCG 
Gabe 

Ovulationsauslosung  bei 
hypophysärer  Amenorrhö 
nach  HMG-Gabe 

therapeutische 
Anwendung  beim 
Mann 

kein  Präparat  verfügbar 

keine  Anwendung 

Sterititätsbehandlung  bei 
hypogonadotropem  Hypogo- 
nadismus nach  Gabe  von  HCG 

k Initiierung  einer 
Sterilitätsbehandlung 
bei  hypogonadotropem 
Hypogonadismus 

2.  Kryptorchismus 

1634 


51.25  Eingriffe  in  Sekretion  und  Wirkung  von  Sexualhormonen 


Stimulation  der  Geschlechtsdrüsen  I Prostata.  Samen- 
blascn) 

Reifung  der  Samenzellen 
Libido. 

Sexualunspezilischc  Wirkungen: 

• Anabolismus  ( Aufbau  von  Strukturprotein,  Aufbau  der 
Muskulatur,  positive  Stickstoffbilanz) 

- Induktion  des  pubertären  Wachstumsschubs 
Induktion  der  Knochenreifung  mit  Epiphysenschluss. 

Pharmakokinetik 

Androgene  können  oral,  intramuskulär  oder  transdcrmal 
appliziert  werden.  Die  orale  Einnahme  ist  mit  dem  Nach- 
teil eines  ausgeprägten  First-Pass-Effekts  in  der  Leber 
verbunden.  Testosteron  wird  im  Plasma  zu  98t«  an  Sl  IBG 
(Sexualhormon  bindendes  Globulin)  gebunden.  Die  Plas- 
mahalbwertszeit des  freien  Hormons  liegt  bei  etwa  15  min. 
Nach  dem  Abbau  in  der  Leber  werden  die  Metaboliten 
renal  ausgeschieden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Allgemeine  unerwünschte  Wirkungen  der  Androgene  sind: 

• cholestatische  Hepatitis  (v.a.  durch  17ot-alkylierte 
Androgenei 

j Ödeme  (Natrium-  und  Wasserretention) 
erhöhtes  Lcbcrkar/inontrisiko 
Akne. 

Bei  Frauen  kommt  cs  zur  Virilisierung,  bei  Kindern  zum 
vorzeitigen  Epiphysenschluss  mit  Minderwuchs  und  bei 
Männern  zur  Hemmung  der  hypophysären  Gonado- 
tropinbildung mit  der  Folge  einer  Suppression  der  Sperma 
tagen  esc  und  Infertilitat, 

51.25.3.2  Antiandrogene 

Wirkstoffe 

Wichtige  Substanzen  sind: 

• Cyproteronacetat  (Androcur*) 

• Flutamid  (Fugerd*). 

Wirkungsmechanismus  und  Wirkungen 
Antiandrogene  entfalten  ihre  Wirkung  durch  kompeti- 
tiven Antagonismus  an  den  Androgemrzcptorcn. 

Sie  werden  zur  Behandlung  des  Hirsutismus,  der  männ- 
lichen Hypersexualität,  der  Pubertas  praecox,  der  Akne 
und  des  androgensensitiven  Prostatakarzinoms  {**-  Kap. 
51.28.5)  eingesetzt.  Bezüglich  Libido  und  Spcrmatogcncsc 
wirken  sic  supprimierend. 

51.25.4  Östrogene  und  Antiöstrogene 

51.25.4.1  Östrogene 

Auch  die  Östrogene  gehören  zu  den  Steroidhormonen.  Sic 
werden  int  Ovar  und  in  der  Plazenta,  in  geringem  Umfang 
auch  in  den  Nebennieren  und  im  Hoden  gebildet. 

Typische  Östrogene  Wirkstoffe 

Das  wichtigste  natürliche  Östrogen  ist  das  Östradiol.  Ös- 
tron besitzt  nur  ein  Drittel,  Östriol  nur  ein  Zehntel  der 
biologischen  Aktivität.  Folgende  synthetische  Östrogene 
sind  von  Bedeutung: 

■ Fthinyiöstradiol  (Progynon  C®) 


Mestranol  (wird  im  Organismus  in  Ethinylestradiol 
umgewandelt ) 

Östradioibenzoat,  -enantat,  -undecylat. 

Wirkungsmechanismus 

«r  Kap.  5 1.23 

Wirkungen 

Die  physiologischen  Wirkungen  der  Östrogene  bei  der 
Frau  sind: 

■ Stimulation  der  Endometriumproliferation  im  Uterus 

• Bildung  des  Zervixschleims 

Steuerung  von  Eitransport.  Tuben  und  Uterusntotilität 
- Erhaltung  einer  Schwangerschaft 

• im  Zyklus  zuerst  Stimulation,  dann  im  Zusammen- 
wirken mit  Gestagenen  Suppression  der  hypophysären 
LH-  und  FSH -Sekretion  über  den  hypothalamisch- 
hypophysären  Regelkreis 

• Vorbereitung  der  Brustdrüse  auf  die  Laktation. 

Hinzu  kommen  geschlechtsunspezifische  Östrogenwir- 
kungen: 

i vermehrte  Wasserspeicherung  der  Gewebe  (Ödem- 
bild ung),  Vermehrung  des  Blutvolumens 

■ proteinanaboler  Effekt  (z.B.  Förderung  von  Knochen- 
aufbau und  Mineralisierung) 

Knochenreifung. 

Therapeutisch  werden  Östrogene  auch  zur  Behandlung 
des  hormonsensitiven  Prostatakarzinoms  eingesetzt. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Gcschlcchtsunspczifisch  ist  eine  Östrogenbehandlung  mit 
einer  Reihe  von  Nebenwirkungen  verbunden: 

•'  erhöhtes  Thromboserisiko 
Natrium  und  Wasserretention,  Ödeme,  Hypertonie 
( mincralocorticoide  Wirkung) 

Übelkeit,  Erbrechen,  Diarrhö. 

Bei  Frauen  fuhrt  eine  Östrogenbehandlung  zu  einem 
erhöhten  Risiko  für  Endometrium-  und  Mammakarzi- 
nome (z.B.  bei  postmcnopausalcr  Östrogensubstitution), 
bei  Männern  zu  einer  Suppression  der  S permatogenese 
und  zur  Gynäkomastie. 

51.25.4.2  Antiöstrogene 

Anikistrogcne  wirken  durch  kompetitive  Antagonisierung 
an  den  Rezeptoren  und  dienen  zur  Behandlung  des  fort- 
geschrittenen hormonabhängigen  Mammakarzinoms.  Die 
wichtigste  Substanz  ist  Tamoxifen  (Nolvadex®,  c-  Kap. 
51.47.1.3). 

Ein  weiterer,  partial  agonistischer  Östrogenantagonist 
ist  Öomifcn  (Dyncric®).  Es  wird  zurOvulationsauslösung 
verwendet,  da  es  durch  Blockade  der  hypothaiamischcn 
Östrogenrezeptoren  einen  Anstieg  der  Gonadotropine 
bewirken  kann. 

51.25.5  Gestagene  und  Antigestagene 

51.25.5.1  Gestagene 

Das  physiologische  Gelbkörperhormon  ist  das  Proges- 
teron, ein  Steroidhormon,  das  v.a.  in  der  Plazenta  und  im 
Corpus  luteum  des  Ovars  gebildet  wird. 
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Typische  geslagene  Wirkstoffe 

Steroidhormone  mit  gestagener  Wirkung  lassen  sich  vom 

Progesteron  oder  vom  Testosteron  ableiten. 

Progesteron derivate  sind  z.  B.: 

Hydroxv  progcstcron 
Med  ruxyprogesteronacetat 
Cyproteronacetat 

(<“  auch  Amiandrogcnc,  Kap.  51.25.3.2h 

Testosteronderivate  sind  z..B.: 

Norgestrel 

• Gcstodcn 

■ Ethisteron 
Lynestrenol. 

Wirkungsmechanismus 
»♦•Kap.  51.23 

Wirkungen 

Die  physiologischen  Wirkungen  der  Gestagene  sind: 
sekretorische  Umwandlung  des  Endometriums  nach 
der  Ovulation 

• Steuerung  von  Eitransport  und  Nidation 
Herabsetzung  der  Tübenmotilitit 

Steigerung  der  Abschilferung  von  Epithelzeilen  in  der 
Vagina 

1 Steuerung  der  Beschaffenheit  von  Tuben-,  Uterus-  und 
Zervikalsekret 

■ Suppression  der  hypophysären  Gonadotropinausschüt- 
tung 

Erhaltung  der  Schwangerschaft- 

Weitere  Wirkungen,  die  /-T.  nur  von  bestimmten  Präpa- 
raten ausgeübt  werden,  sind: 
kataboler  Effekt 

Thermogenese  (Temperaturerhöhung  in  der  zweiten 
Zyklushälftc!) 

androgene  oder  anriandrogene  Wirkungen. 
Unerwünschte  Wirkungen 

Die  unerwünschten  Wirkungen  der  Gestagene  entspre- 
chen den  (übermäßigen)  Wirkungen  der  gestagenen,  der 
androgenen  oder  der  antiandrogenen  Eigenschaften. 
Wichtige  Nebenwirkungen  sind: 

Akne 

Depressionen 

■ Zwischenblutungen 
Hirsutismus 
Cholestase 
Ödeme. 

51.25.5.2  Antigestagene 

Antigestagene  sind  kompetitive  Antagonisten  der  Gesta- 
gene am  Rezeptor.  In  manchen  ländern  ist  Mefipriston 
(RU  486)  für  den  Schwangerschahsabbruch  verfügbar. 
Bezüglich  weiterer  Indikationen  (Therapie  der  Endome- 
triose und  des  Mammakarzinoms)  werden  derzeit  klini- 
sche Studien  durchgeführt. 


51.25.6  Grundzüge  hormoneller 

Kontrazeption  und  Substitution 
im  Klimakterium 

51.25.6.1  Hormonelle  Kontrazeption 

In  der  Kontrazeption  finden  vier  Arten  von  Präparaten 
Anwendung:  Kombinationsprä parate,  Scqucntialpräpa- 
rate,  Stufcnpräparatc  und  Gcstagen-Monopräparatc. 

Kombinationspräparate 

Konibinationspräparate  enthalten  vom  1.  bis  21.  Tag  eine 
feste  Kombination  aus  Östrogenen  und  Gestagenen.  Ihre 
Wirkung  basiert  auf  einer  Hemmung  der  Gonadotropin- 
sekretion, insbesondere  des  ovulationsauslöscndcn  III- 
Gipiels  in  der  Zyklusmittc. 

Sequentialpräparate  (Zweiphasenpräparate) 

Diese  Präparate  versuchen,  die  physiologischen  Hormon- 
schwankungen zu  imitieren.  Sie  enthalten  in  den  ersten 
10  Tagen  des  Einnahmezeitraums  nur  Östrogene  und  erst 
ab  dem  etwa  10.  Tag  ein  Gemisch  aus  Östrogenen  und 
Gestagenen.  Da  bei  den  Zweiphaxcnpräparatcn  die  ovula- 
tionsunterdrückende Wirkung  ausschließlich  durch  die 
Östrogenkomponente  erreicht  wird,  sind  relativ  hohe 
Östrogendosen  erforderlich. 

Zwei-  und  Dreistufenpräparate 

Die  Gestagenkomponente  ist  ab  dem  ersten  Zyklustag  in 
niedriger  Dosis  enthalten  und  wird  in  ein  oder  zwei  Stufen 
im  Verlauf  des  Zyklus  gesteigert.  Die  Östrogendosis  wird  in 
der  zweiten  Zyklushälftc  reduziert. 

Gestagen-Monopräparate  („Minipille") 

Die  (unsichere)  kontrazeptive  Wirkung  einer  Mono- 
behandlung mit  Gestagenen  beruht  auf  der  Verfestigung 
des  Zervikaischleims,  der  für  Spcrmatozoen  unpassierbar 
wird. 

51.25.6.2  Substitutionstherapie  im 
Klimakterium 

Die  Substitutionstherapie  mit  Östrogenen  erfolgt  zum 
einen  zur  Behandlung  klimakterischer  Beschwerden  (Hit- 
zewallungen,  C.raurosis  und  Pruritus  vulvae)  und  zum 
anderen  zur  Osteoporoseprophylaxe,  die  durch  das  Weg- 
fallen der  anabolen  Östrogenwirkung  begünstigt  wird.  Da 
eine  alleinige  Substitution  mit  Östrogenen  zu  einer  fortge- 
setzten Stimulation  der  Endometriumproliferation  und  so 
zu  einem  erhöhten  Karzinom risiko  führen  würde,  muss 
die  Therapie  Gestagene  enthalten,  um  durch  Behand- 
lungspausen Abbruchblutungcn  zu  induzieren. 

Wegen  eines  ebenfalls  et  höhten  Mammakarzinomrisi- 
kos stillte  eine  längerfristige  Östrogensubstitution  unter- 
bleiben. 
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51.26  Eingriffe  in  den  Calriumhaushalt  und  Knochenstoffwechsel 

Zusammenfassung 


Calcium  spielt  eine  wichtige  Rolle  im  Knochenstoffwechsel 
und  in  der  Elcktruphysiologic,  Der  Calciumhaushalt  wird 
physiologischerweise  durch  die  Calcium  Zufuhr,  das  Parat 
hormon  und  die  Calcifetolc  beeinflusst.  Therapeutisch  ste- 


hen Gilcium  selbst,  Calciferole,  Calcitonin  und  Bisphospho- 
nate zur  Verfügung.  Die  therapeutische  Breite  der  Calciferole 
ist  gering.  Eine  Überdosicrung  ist  mit  der  Gefahr  von  Hyper 
kalzdmie  und  Kalkablagerungen  verbunden. 

^ 


Calcium  ist  das  wichtigste  Mineral  des  Knochengerüsts 
und  gewährleistet  die  Funktion  von  Muskeln  und  Nerven- 
system. Die  wesentlichen  Einflussgrößen  für  den  Calcium- 
haushalt sind  die  Calciumzufuhr,  das  Parathormon  und 
die  Calciferole. 

51.26.1  Calcium 

Calcium  wird  durch  eine  ausgewogene  Ernährung  ausrei- 
chend zugeführt.  Im  Falle  einer  Hypokalzämic  kann  es  oral 
oder  parenteral  substituiert  werden. 

Verwendete  Substanzen 

Die  meisten  Präparate  enthalten  Gemische  verschiedener 
Calciumsalze,  z.  B.: 

* Calciumgluconat 

• Calriumorotat 
Calciumcarbonat. 

Wirkungen 

Die  wichtigsten  der  zahlreichen  Calciumwirkungen  sind  in 
Tab.  51.34  zusammengefasst. 

Pharmakokinetik 

Oie  Calciumresorption  hängt  vom  Nahrungsangebot  und 
von  der  Präsenz  von  1 ,25- Dihydroxvcholecalciferol  ab.  Die 
gleichzeitige  Zufuhr  von  Lactose  (Milchprodukte!)  verbes- 
sert die  Aufnahme.  Im  Plasma  wird  Calcium  zu  etwa  40% 
an  Proteine  gebunden.  Der  Spiegel  an  freiem  Calcium  wird 
vorwiegend  durch  den  paraihormongesteuerten  Auf-  und 
Abbau  von  Knochencalcium  in  engen  Grenzen  gehalten. 


Tab.  51.3*  Funktionen  von  Calcium  und  Symptome  von  Hyper-  und  Hypokalzamie 


physiologische  Funktion  von  Gilcium 

Hyperkalzämie 

Hypokalzämic 

Herz 

elektrische  Stabilisierung 

QT-Verkürzung,  Herzinsuffizienz, 
bradykarde  RhylhmusstOrungen 

QT-Vertängerung,  Herzinsuffmnz 

motorische  Endplatte 

elektrische  Stabilisierung 

Untererregbaikeit.  Lähmung.  Schwache 

Übererregbarkeit.  Tetanie 

Muskelz  eile 

elektromechanische  Kopplung 

Nervenzellen 

elektrische  Stabilisierung 

Untererregbaikeit,  Hyporeflexie, 
Lethargie,  Depression 

Übererregbarkeit,  Parästhesien, 
Krampfanfall 

Blutgerinnung 

Cofaktor  für  die  faktorenaktivierung 

Magen-Darm 

elektrische  Stabilisierung 
der  glatten  Muskulatur 

Obstipation,  Appetitlosigkeit 

Diarrhö 

Bronchien 

elektrische  Stabilisierung 
der  glatten  Muskulatur 

Bronchospasmus 

Knochen 

Bausubstanz 

Die  Ausscheidung  von  Calcium  erfolgt  renal.  Das  Ausmaß 
der  Rückresorption  in  den  Tubuli  wird  durch  Parathormon 
und  Cholecalciferole  gesteuert.  Auch  der  Säure-Basen- 
Haushalt  beeinflusst  den  Calciumspiegel:  Bei  einer  Azidose 
kommt  cs  durch  H'  zur  Verdrängung  von  Calcium  aus  der 
Plasmaprotcinbindung  und  zum  Abbau  von  Calcium  phos- 
phat  im  Knochen  (Phosphatpuffer!).  Eine  Alkalose  führt 
hingegen  zur  (funktionellen)  Hypokalzämic  (z.B.  Hypcr- 
vcntilationstctanic  mit  respiratorischer  Alkalose!). 

Unerwünschte  Wirkungen 

Eine  chronische  Überversorgung  mit  Calcium  kann  Kalk- 
ablagcrungcn  in  den  Weich  teilen  und  in  der  Niere  sowie 
eine  Urolithiasis  begünstigen.  Die  intravenöse  Applikation 
kann  besonders  bei  gleichzeitiger  Therapie  mit  Digitalis- 
Glykosiden  auch  zu  tachykardcn  HerzrhythmusctOrungen 
(z.B.  Kammertachykardien ) führen. 

Klinik  Die  intravenöse  Calciuminjcktion  ist  daher  bei 
digitalisierten  Patienten  koiitraindizicrt! 

Interaktionen 

Verstärkte  Calciumwirkung  durch: 

Hypokaliämic 

Hypoinagncsiamie. 

Verminderte  Calciumwirkung  durch: 

Hyperkaliämie 

Hypcrmagnesiämie. 

Calcium  soll  nicht  gleichzeitig  mit  Fluorid  (‘  ■ Kap.  51 .26.1 ) 
eingenommen  werden,  da  die  Resorption  behindert  wird. 
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51.26.2  Calcitonin 

Calcitonin  ist  ein  Peptidhormon  aus  32  Aminosäuren,  das 
in  den  C-Zcllcn  der  Schilddrüse  gebildet  wird. 

Typische  Wirkstoffe 

Da  das  Calcitonin  des  Lachses  in  vitro  und  in  vivo  potenter 
als  humanes  Calcitonin  ist,  wird  therapeutisch  überwie- 
gend synthetisches  Lachs-Calcitonin  (Karil*l  verwendet. 
Aber  auch  humanes  Calcitonin  ist  verfügbar  (Cibacal- 
cin*l.  Alle  Präparate  müssen  parenteral  appliziert  werden. 

Wirkungen 

Die  physiologische  Funktion  von  Grlcitonin  beim  Men- 
schen ist  unbekannt.  Weder  ei»  exzessiv  erhöhter  Spiegel, 
z.B.  beim  medullären  Schilddrüsenkarzinom,  noch  ein 
totaler  Ausfall  wie  nach  Thyreoidektomic  führt  zu  krank- 
haften Veränderungen.  In  pharmakologischer  Dosis  appli- 
ziertes Calcitonin  zeigt  folgende  Wirkungen: 

• Verminderung  der  Knochenresorption  durch  Hem- 
mung der  Osteoklasten 

a Zunahme  der  renalen  Calcium-  und  Phosphatausschei- 
dung 

Senkung  des  CalciumspiegeU. 

Unerwünschte  Wirkungen 

• Übelkeit,  Erbrechen,  Durchfälle 
allergische  Reaktionen 

->  Verlust  der  Wirksamkeit  durch  Down -Regulation  der 
Rezeptoren 

• Antikörpcrbildiing  lohne  klinische  Relevanz). 

51.26.3  D-Hormone  (Calciferole) 

Die  Calciferole  werden  zu  den  fettlöslichen  Vitaminen 
gerechnet,  sind  aber  eigentlich  keine  Vitamine,  da  sie  vom 
menschlichen  Organismus  synthetisiert  werden  können. 
Die  Leber  bildet  aus  Cholesterin  7-Dchydrocholcstcrin, 
welches  unter  Einwirkung  von  UV-Strahlung  in  der  Haut 
in  Cholccalcifcrol  (Vitamin  Dj)  umgewandelt  wird.  In  der 
Leber  entsteht  daraus  durch  Hydroxylierung  25-l!ydro- 
xycholccalcifcrol  (Calddiol,  25-011- Vitamin- 1)().  Durch 
einen  zweiten  Hydroxylicrungsschritt  in  der  Niere  wird 
1,25-Dihydroxycholecalcifcrul  (Calcitriol,  1,25-OHVit 
amin-Dj)  gebildet. 

Typische  Wirkstoffe 
Cholccalcifcrol  (Vigantoletten* I 
Calcitriol  (Rocaltrol*) 

Dihydrotachysterin  (AT  10*). 

Wirkungsmechanismus 

Der  Wirkungsmechanismus  der  Calciferole  ähnelt  dem 
Wirkprinzip  der  Steroidhormone.  Durch  Bindung  an 
einen  Zellkernrezeptor  wird  die  Bildung  eines  Calcium 
bindenden  Proteins  stimuliert. 

Wirkungen 

Die  Calciferole  wirken  auf  drei  Organsysteme: 
Mukosazcllcn:  Steigerung  der  Calciumresorption 
Nierentubuli:  Steigerung  der  Calcium-  und  Phosphat- 
riiekresorption 

Knochenmatrix;  Freisetzung  von  Calcium  aus  dem 
Knochen. 


Durch  alle  drei  Wirkungen  wird  der  Calciumplasmaspiegel 
erhöht. 

Pharmakokinetik 

Cholecalcifcrol  wird  enteral  fast  vollständig  resorbiert.  Für 
die  Aktivierung  sind  die  Hydroxylierungsschritte  in  Leber 
und  Niere  erforderlich.  Die  hepatische  25-Hydroxylierung 
wird  durch  Produkthcmniung  kontrolliert,  die  renale 
la  Hydruxylierung  unterliegt  einem  Rückkopplungsme 
chanismus  und  der  Steuerung  durch  Parathormon. 

Niereninsuffizienz  führt  durch  eine  Verminderung  der 
Hydruxylasc- Aktivität  zu  einem  Mangel  an  Calcitriol  und 
zur  renalen  Osteopathie. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  therapeutische  Breite  der  Calciferole  ist  gering.  Die 
Hauptgelähr  droht  durch  die  Hyperkalzämie  und  deren 
Folgen  (z.B.  Wachstumsstopp  bei  Kindern).  Weitere  Ne- 
benwirkungen sind: 

• Müdigkeit,  Schwäche 

• Übelkeit,  Erbrechen,  Durchlall 

Nierenkalzinose,  Calciumablagerungen  in  parenchy- 
matösen Organen  und  Arterien 
Uroiithiasis 
Osteoporose. 

51.26.4  Fluorid 

Spuren  von  Fluoriden  sind  ubiquitär  anzutreffen.  Sie  wer- 
den im  Magen-Darm-Trakt  rasch  resorbiert  und  sind  wich- 
tig für  den  Aufbau  von  Zahnschmelz  und  Knochenmatrix. 

Wirkungen 

Fluorid  (F~)  wird  in  die  anorganische  Körpersubstanz 
(Zahnschmelz,  Knochen)  eingelägert,  indem  es  gegen  ein 
Oll'  im  Hvdroxylapatit  (CajPOjjGH)  ausgetauscht 
wird.  Hierdurch  wird  der  Zahnschmelz  gehärtet  und  Ist 
resistenter  gegen  Karies.  Im  Knochen  stimulieren  Fluoride 
darüber  hinaus  die  Osteoblastenaktivität  und  somit  den 
Knochenaufbau. 

Pharmakokinetik 

Die  Resorptionsquote  von  Fluoriden  liegt  nach  oraler  Auf- 
nahme bei  etwa  80“».  Die  Elimination  erfolgt  renal. 

Interaktionen 
**  Kap.  51.26.1 

51.26.5  Bisphosphonate  (Diphosphonate) 

Bisphosphonate  verbinden  sich  mit  dem  Hvdruxylapaiit 
des  Knochens,  werden  in  die  Osteoklasten  aufgenommen 
und  hemmen  deren  Aktivität.  Hierdurch  verhindern  sie 
Knochenabbau  und  senken  den  Calriumspicgcl. 

Wirkstoffe 

Folgende  Substanzen  sind  von  Bedeutung: 

Etidronat  (Diphos*) 

Clodronat  (Ostac*) 

Pamidronat  (Aredia*) 

Alcndmnat  ( Fosamax® ) 

Risedronat  (Actonel®). 
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51.27  Antimikrobiell  wirksame  Substanzen 


Wirkungen 

Bisphosphonate  verhindern  Knoehenabbau  durch  Osteo- 
klasten und  Calciumfreisetzung  aus  dem  Knochen. 

Klinik  Wichtige  Indikationen  lur  den  Einsatz  von  Bis- 
phosphonaten sind  Hyperkalzämie  (v.a.  bei  Tumorcr- 
krankungen),  osteolytische  Metastasen,  M.  Paget  und 
Osteoporose. 

Pharmakokinetik 

Bisphosphonate  müssen  nüchtern  eingenommen  werden. 


da  sic  mit  Nahrungsbestandtcilcn  Komplexe  bilden  und 
dann  nicht  resorbiert  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  wichtigsten  Nebenwirkungen  der  Bisphosphonate 
sind: 

• Übelkeit,  Erbrechen,  Refluxösophagitis  fVermeidung 
durch  aufrechte  Haltung  während  und  für  mindestens 
30  min.  nach  der  Einnahme! 

Durchfall 
Pruritus 
■ Urtikaria, 


51.27  Antimikrobiell  wirksame  Substanzen 

Mark  Bucuta 


Zusammenfassung 


Antibiotika  haben  die  Behandlung  von  Infektionen  im  ver- 
gangenen Jahrhundert  revolutioniert: 

Penicilline,  Cephalosporine.  Aminoglykosidc,  Rifampicin, 
Glykopcptide  u.a.  wirken  bakterizid  (Abtöten  des  Bakte 
riurns). 

• Tetracycline.  Chloramphcnicol,  Lincosamidc  u.a.  wirken 
bakteriostatisch  (Wächslumshcntmung  sensibler  Bakte- 
rien). 

Brcitspcktrumantibiotika  (z„B.  Aminopcnicillinc,  Tetracy- 
cline, Makrolide)  werden  heute  in  der  Allgemeinpraxis  zur 
Behandlung  von  Allgemeininfektionen  verordnet,  was  zur 
Ausbildung  zahlreicher  resistenter  Stamme  geführt  hat.  Die 
„stärkeren"  Antibiotika  (z.ß.  Aminoglykosidc,  Chinolonc, 
Rifampicin)  sollten  nur  bei  schweren  Infektionen  unter  strik- 
ter Therapiekontrolle  und  strenger  Indikationsstellung  zum 
Einsatz  kommen.  Grundsätzlich  sollte  man  immer  den  zu 
erwartenden  Erfolg  gegen  die  zu  erwartenden  Nebenwirkun- 
gen abwägen.  Die  Nebenwirkungen  haben  ein  breites  Spck 
trum:  von  leichten  Magen- Darm  - Problemen  über  Nieren-. 
Leber-  und  Gehörschäden,  allergischen  Reaktionen  wie  Frv- 
themen  der  Haut  bis  hin  zum  anaphylaktischen  Schock. 

Tuberkulostatika.  Die  Tuberkulosetherapie  wird  heute  als 
Kombinationstherapie  durchgeführt:  zunächst  als  Dreier- 
kombination (Isoniazid,  Ethambutol.  Rifampicin)  mit  an- 
schließender Zweierkombination  (Isoniazid,  Ethambutol) 
über  einen  Zeitraum  von  6 9 Monaten.  Die  Auswahl  der 
geeigneten  Kombination  richtet  sich  nach  dem  Resisto- 
gramm.  Bei  multiresistenten  und  ausgedehnten  Tbc-Fällen 
wird  zur  Intensivtherapie  in  Viererkombination  zusätzlich 
Pyrazinamid  eingesetzt. 


Antimykotika.  Zur  Behandlung  von  lokalen  und  systemi- 
schen Mykosen  stehen  heute  drei  Substanzgruppen  zur  Ver- 
fügung: Polycndcrivate,  A/oklerivatc  sowie  Flucytosin  und 
Griseofulvin  als  Einzelsubstanzen.  Die  Auswahl  des  geeigne 
ten  Mittels  erfolgt  ie  nach  Lokalisation  der  Mykose  und  der 
Empfindlichkeit  des  Erregers. 

AntiprotozocnmittcL  Zur  Prophylaxe  und  Therapie  der 
Malaria  kommen  heute  je  nach  ResLstcnzgebiet  Substanzen 
wie  Chloroquin,  Meftoquin,  Primaquin  und  neuerdings 
auch  Artcmisinin  zum  Einsatz.  Chinin  wird  aufgrund  seiner 
neurotoxischen  und  hcpatotoxischen  Nebenwirkungen  nur 
noch  selten  angewendet. 

Anthelntinthika.  Zur  Bandwurmtherapic setzt  man  haupt- 
sächlich Mcbcnda/ol  oder  Praziquantcl.  bei  Saugwürmern 
Praziquantel  ein.  Bei  Fadenwürmern  kommen  Mcbcnda/ol, 
Tiabendazol  und  Diethylcarbamazin  zum  Einsatz. 

Virostatika.  In  der  Virusthcrapic  kommen  Gancidovir 
(bei  schweren  Zytomegalieinl'cklionen)  und  Aciclovir  (bei 
Infektionen  mit  Herpes  Simplex  und  H zoster)  zum  Einsatz. 
In  der  HIV- Therapie  sind  1997  durch  die  Zulassung  neuer 
Substanzen  wie  der  Protease-Inhibitoren  zahlreiche  Fort- 
schritte erzielt  worden.  Inwieweit  diese  Behandlungserlolge 
von  L>auer  sind  und  nicht  durch  die  Entwicklung  von  Resis- 
tenzen an  Bedeutung  verlieren,  werden  klinische  Studien 
zeigen.  Die  „älteren"  HIV -Therapeutika  wie  AZT  werden 
heute  zumeist  in  Kombination  mit  den  neueren  Protease- 
Inhibitoren  verabreicht. 


Antimikrobiell  wirksame  Chemotherapeutika  sind  Sub 
stanzen,  die  Mikroorganismen  abtöten  oder  deren  Wachs- 
tum hemmen  können.  Man  unterscheidet  heute  fünf 
Hauptgruppen: 

• Antibiotika  (•*  Kap.  51.27.1  bis  51.27.12) 

- Antimykotika  (®  Kap.  51.27.13) 

Antiprotozocnmittcl  (*•  Kap.51.27,14) 

- Anthehninthika  (*»  Kap.  51.27.15) 

• Virostatika  («*  Kap.  21.27.16). 


Die  Außenbegrenzungen  von  Bakterienzellen  und  mensch- 
lichen Zellen  unterscheiden  sich  grundsätzlich  im  Aufbau: 

• Bakterien  besitzen  meist  eine  starre  Zellwand  mit  einer 
inneren  Mureinschicht  aus  einem  Polysaccharid-Pcptid- 
Koniplex. 

- Menschliche  Zellen  sind  zellwandlos  und  enthalten 
Sterine  als  Membrnnbcstandtcilc. 

Diese  Unterschiede  im  Aufbau  nutzt  man,  um  Antibiotika 
zur  selektiven  Keimbekämpfung  einzusetzen.  Dies  erklärt 
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aber  auch  ihre  Unwirksamkeit  bei  zellwandlosen  Bakterien 
(z.  B.  Mykoplasmen ). 

Merke!  Einige  Antibiotika  sind  bakterizid,  d.h.,  sie 
töten  das  Bakterium  ab.  andere  sind  bakteriostatisch, 
d.  h.,  sie  hemmen  das  Wachstum  sensibler  Bakterien. 

Breithandantibintika  wie  Tetracycline,  Aminopcnicillinc, 
Aminoglykosidc  und  Cephalosporine  besitzen  ein  breites 
Wirkungsspektrum,  das  viele  gramnegative  und  gram- 
positive Organismen  umfasst.  Trotzdem  sollten  auch  sie 
nicht  ohne  Antibiogramm  zum  Einsatz  kommen. 

51.27.1  {J-Lactamantibiotika 

Zu  den  ß-Lactamantibiotika  (Bctalactamantibiotika)  ge- 
hören: 

■ Penicilline 
Cephalosporine 
Carbapeneme  (w  Kap.  51.27.21 
Monobactamc  (**  Kap.  51.27.2). 

ß-Lactamantibiotika  besitzen  alle  einen  ß-Lactam-Ring, 
der  die  Voraussetzung  für  die  Wirksamkeit  ist:  Der  ß-Lac- 
tam-Ring  bindet  an  das  aktive  Zentrum  des  bakteriellen 
Enzyms  Transpcptidasc.  Durch  die  irreversible  Hemmung 
der  bakteriellen  Transpcptidasc  kann  keine  Quervcrnet- 
zung  des  Mureingerüsts  mehr  stattlinden. 


Tab.  51.35  Klassifizierung  der  Penicilline 


Kategorie 

Penicillin  G 

Substanz 

Benzylpenicillin 

Penicillin  V 

Phenoxymethylpen  IciUin 

PeniciUase-leste 

Methtdllin 

Penicilline 

Oxacillin 

CloKidUin 

NafdUin 

Okloxacillin 

BreftspektrumprniciUlne 

Ampicillin 

Amoxidllin 

Bacampicillin 

PivampidUin 

Anti-Pseudomonos- 

Carbenidllin 

Penicilline 

Carindadllln  (lndanylcarbemdlHn) 
Tkardllin 

UreidopenldUlne  (Acylamlnopenldlline) 
AzLodlUn 

Mezlodllin 

Piperadllin 

Kombinationen 

Amoxidllin  mit  Clavulansäure 

Penicillin  plus 

Ampidltin  mit  Sulbactam 

|t-lactamasc- Hemmstoff 

Ticardllin  mit  Clavulansäure 

Merke!  ß-lactamantihiotika  wirken  bakterizid  auf 
prolilerierendc  Keime.  Daher  keine  Kombination  mit 
bakteriostatisch  wirkenden  Antibiotika.  Zellwandlose 
Bakterien  wie  Mykoplasmen  sind  primär  resistent  gegen 
ß-lactamantibiotika- 

Keiniresistenz  wird  durch  Penicillasen  und  Cephalospori- 
nasen  verursacht.  Diese  subst  ratspezifischen  Enzyme,  die 
von  verschiedenen  Bakterien  gebildet  werden,  hydrolysie- 
ren den  ß-Lactam-Ring.  wodurch  das  Antibiotikum  seine 
Wirksamkeit  verliert.  Die  Kombination  mit  ß-Lactamase- 
Inhibitoren  wie  Clavulansäure  oder  Sulbactam  verhindert 
die  Hydrolyse. 


ß-Lactam-Nucifli 


0 H 


i-H- 


■ft 


SOjH 


Monobactam 


O H 

il  l 


R-C- 


Vr 


,C— N 


^CHj 

CH3 
COOH 


3^<C 


Perr  otan 


51.27.1.1  Penicilline 

Gemeinsamer  Grundkörper  der  Penicilline  (*j  Tab.  51.35) 
ist  die6  Aminopeniciltansaure (<  Abb.51.18). 

Die  verschiedenen  Penicilline  unterscheiden  sich  nur 
durch  eine  unterschiedliche  Seilcnkette  (‘  - Abb.5I.19). 


0 H 
R-C-N  X 


O" 


U 


COOH 


CHjR 


Caphalosporin 

Cephamycin 


COOH 


CHCH-OH 

COOH 


Clavulansäure 


SCHvCH-jNHj 


COOH 


C^bapenam 

(Thianamydn) 


Abb.  51.18:  Struktur  der  Penicilline.  R = Seitenkette;  1 = Thiazolidinring;  Abb.  51.19:  Crundstruktur  therapeutisch  eingesetzter  ß-UrTam-i/erbin- 
2 - ß-Lactamring  [3]  düngen  [2] 
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Unerwünschte  Wirkungen 

Allergische  Reaktionen:  V.a.  Haut  und  Schleimhäute 
sind  betroffen.  Im  Extremfall  kann  es  zum  anaphylakti- 
schen Schock  kommen. 

Fieber 

Angioödem 

Gastrointestinale  Storungen:  v.a.  nach  pcroralcr  Anwen- 
dung 

Superinfektionen  der  Darm  Hora:  z.B.  mit  Pilzen  oder 
Clostridium  difficile 

Toxische  Wirkung  ( in  hohen  Dosen)  mit: 

- epileptiformen  Krämpfen 
Nephrotoxizität  l selten  I 

- Knochenmarkstoxizität  (selten). 

Klinik  Nebenwirkungen  treten  bei  bis  zu  20%  aller 
Patienten  auf,  v.a.  bei  der  ersten  Anwendung  eines  Peni- 
cillins oder  eines  seiner  Derivate.  Als  absolute  Kontra- 
indikation  lür  den  Einsatz  von  Penicillinen  gilt  eine 
bestehende  Pcnicillinallergic.  Kreuzreaktionen  mit  an- 
deren ß-Lactamantibiotika  (z.B.  mit  Cephalosporinen) 
sind  bei  Penieillinallcrgikem  möglich  und  häufig. 

Interaktionen 

Die  gleichzeitige  Gabe  von  Penicillinen  mit  Probcnc- 
cid  Kap.  51.20.2.1 ) oder  Acetylsalicylsäure  (»*  Kap. 
51. 19.1.1)  führt  zur  verlangsamten  renalen  Elimination 
des  Penicillins  durch  Hemmung  des  tubulären  Transports. 

Penicillin  G (Benzylpenicillin) 

Antimikrobielles  Wirkungsspektrum 
Penicillin  G wirkt  bakterizid  durch  Hemmung  der  Vernet- 
zung des  bakteriellen  Murei ngerüsts. 

Das  Wirkungsspektrum  von  Penicillin  G umfasst  gram- 
positive  Bakterien  (z.B.  Pneumokokken,  Streptokokken, 
Meningokokken,  Gonokokken  und  Spirochäten).  Die 
meisten  Staphylokokken  sind  resistent  durch  die  von  ihnen 
produzierte  Penicillase. 

Pharmakokinetik 

Penicillin  G wirJ  parenteral  verabreicht,  da  es  magensäure- 
labil ist.  Es  verteilt  sich  gut  in  allen  Kürpcrfluxsigkeiten  und 
wird  im  Blut  an  Plasmaalbumin  gebunden.  Nach  intra- 
muskulärer Injektion  wird  der  maximale  Plasmaspiegcl 
nach  etwa  15-30  Minuten  erreicht. 

Penicillin  G überwindet  die  Blut-Hirn-Schrankc  nur  bei 
Pfcrmcabilitätsstörungcn  wie  Meningitis. 

Penicillin  G wird  unverändert  renal  ausgeschieden,  und 
zwar  zu  90%  durch  tubuläre  Sekretion  und  zu  10%  durch 
glomeruläre  Filtration.  Deshalb  kommt  es  bei  Niereninsuf- 
fizienz zu  einer  Frhöhung  der  FJiminationshalbwcrts/eit! 

Klinik  Als  Depotpräparat  ist  Procain- Penicillin  G,  ein 
schwer  lösliches  Salz  mil  einer  Wirkdauer  von  24  Stun- 
den. im  Handel.  Procain-Penicillin  darf  nur  streng 
intramuskulär  verabreicht  werden  (z.B.  zur  Lucs-Thera- 
pie,*»  Kap.  5 1.46.9)! 

Penicillin  V (Phenoxymethylpenicillin) 

Penicillin  V ist  magcnsäurcstabil  und  wird  daher  oral 
verabreicht. 


Sein  antimikrobielles  Wirkungsspektrum  entspricht 
dem  von  Penicillin  G.  Therapeutisch  kommt  Penicillin  V 
bei  Tonsillitis  durch  Streptokokken  (mindestens  10  Tage 
zur  Prophylaxe  des  rheumatischen  Fiebers,**  Kap.  51.40.1) 
zur  Anwendung. 

Unerwünschte  Wirkungen  und  Interaktionen 
>-  Penicilline 

Aminopenicilline  (Ampicillin  und  Amoxicillin) 

Antimikrobielles  Wirkungsspektrum 
Ampicillin  und  Amoxicillin  wirken  bakterizid  durch  Hem- 
mung der  Vernetzung  des  bakteriellen  Murcingerüsts. 

Therapeutische  Anwendung  finden  beide  Substanzen 
bei  Infektionen  mit  granipositiven  Bakterien  sowie  einigen 
£-cöft-Stämmen,  Haemophilus  influenzae,  Enterokokken, 
Salmonellen,  Shigellen  und  bei  verschiedenen  Protcus- 
Arten. 

Pharmakokinetik 

Ampicillin  wird  wegen  seiner  schlechten  oralen  Riovcr- 
tugbarkeit  parenteral  verabreicht.  Amoxicillin  hingegen  ist 
oral  indiziert,  hat  aber  eine  hohe  Nebenwirkungsrate  im 
Magcn-Darm-Trakt.  Die  Plasmaproteinbindung  beträgt 
bei  beiden  20%.  Ampicillin  und  Amoxicillin  werden  wie 
alle  Penicilline  überwiegend  renal  eliminiert. 

Merke!  Wegen  ihrer  Penicillasc-Fmpfindlichkcit  ist  die 
Kombination  der  Aminopenicilline  mit  einem  ß-Lacta- 
mase- Hemmstoff,  z.B.  Clavulansäure  ( Augmentan*), 
sinnvoll. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Neben  den  möglichen  Nebenwirkungen  von  Penicillin 
und  seinen  Derivaten  (s.o.)  treten  bei  Aminopenicillinen 
gehäult  pseudoallcrgische  Reaktionen  in  Form  eines  urti- 
kariellen,  rnascrnähnlichcn  Exanthems  auf,  das  nach  ca. 
7 Behandlungstagen  ausbricht  und  sich  anhand  der  Sym- 
ptomatik nicht  von  der  echten  und  dauerhaften  Fenicillin- 
allcrgic  unterscheidet, 

Interaktionen 
*»'  Penicilline 

Peniclllase-feste  Penicilline 

(z.B.  Oxacillin,  Flucloxacillin,  Methicillin) 

Penicillin  G und  V sowie  die  Aminopenicilline  sind  gegen 
Pcnictllasen  von  Stnphylocoecus  aureus  labil.  Penicillase- 
fcstc  Penicilline  hingegen  besitzen  eine  extra  lange  Scitcn- 
kelic,  die  das  Andocken  bakterieller  ß-Lactamascn  und 
damit  die  Inaktivierung  des  Penicillins  verhindert.  Leider 
erschwert  die  lange  Scitcnkcttc  aber  auch  das  Durchdrin- 
gen  der  bakteriellen  Zellwand  lür  das  Penicillase- feste  Pe- 
nicillin, weshalb  bei  resistenzfreien  Stammen  Penicillin  G 
wesentlich  wirksamer  ist. 

Antimikrobielles  Wirkungsspektrum 
Penicillase- teste  Penicilline  wirken  bakterizid  und  werden 
bei  Infektionen  durch  Penicillase  bildende  Staphylo- 
kokken, z.R.  bei  Staphylokokkensepsis,  eingesetzt.  Sic  sind 
dagegen  unwirksam  bei  MRSA-Stämmcn  (mclhicillinresis- 
teilte  S.  aureus). 
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Pharmakokinetik 

Oxacillin  wird  parenteral,  Dicloxacillin  oral  gegeben.  Flu- 
cloxacillin kann  oral  und  parenteral  verabreicht  werden. 
Die  Plasmaprotcinbindung  ist  bei  Pcnicillasc-fcstcn  Peni- 
cillinen hoch.  Die  Elimination  erfolgt  wie  bei  Penicillin  G 
überwiegend  renal. 

Unerwünschte  Wirkungen  und  Interaktionen 
**■  Penicilline 

Azlodllin,  Ticardllin 

Antimikrobielles  Wirkungsspektrum 
Azlocillin  und  Ticardllin  wirken  bakterizid. 

Sie  haben  sich  in  der  Behandlung  von  Pseudtmmnas- 
Infektioncn  bewährt.  Man  setzt  sie  /.  B.  bei  nosokomialen 
Infektionen  gezielt  gemäß  Antibiogramm  ein.  Außerdem 
werden  Azlocillin  und  Ticardllin  in  der  Ersttherapie  der 
Sepsis  bzw,  Endokarditis  bei  unbekanntem  Frrcgcrspck- 
trum  eingesetzt. 

Pharmakokinetik 

Azlocillin  ist  oral  unwirksam  und  wird  daher  intravenös 
verabreicht.  Es  bindet  zu  30%  an  Plasmaproteine,  wird 
renal  und  bis  zu  30%  auch  biliär  eliminiert. 

Ticardllin  wird  intravenös  oder  intramuskulär  gegeben. 
Es  bindet  zu  45%  an  Plasmaproleinc  und  wird  Überwie- 
gend renal  eliminiert. 

Unerwünschte  Wirkungen  und  Interaktionen 
**■  Penicilline 

51.27.1.2  Cephalosporine 

Gemeinsamer  Grundkörper  der  Cephalosporine  ist  die 
7-Aminocephalosporans.räurc.  Wie  die  Penicilline  besitzen 
die  Cephalosporine  einen  ß-Lactam-Ring  (•  ■ Abb.51.20). 

Aufgrund  der  geschichtlichen  Entwicklung  und  des 
Wirkungsspektrums  teilt  man  die  Cephalosporine  in  ver- 
schiedene Generationen  ein  («  Tab.  51.36). 

Antimikrobielles  Spektrum 

Cephalosporine  sind  Pcnicillasc-rcsistcnt.  Sic  hemmen  wie 
die  Penicilline  die  Transpeptidase- Reaktion  und  wirken 

bakterizid. 

Von  der  I.  bis  zur  3.  Generation  verschiebt  sich  das 
Wirkungsspektrum  der  Cephalosporine  immer  mehr  vom 
gram  positiven  in  den  gramnegativen  Bereich. 

Merke! 

Cephalosporine  der  1.  und  2.  Generation  wirken  bei 
Infektionen  mit  penicillinresistenten  Staphylokokken. 


COQ- 


Abb.  51.20:  Struktur  der  Cephalosporine.  1 = schwefelhaltiger  Ring;  2 = 
ß-lactam-Ring;  R,,  R,  = variable  Seitenketten  [3] 


lab.  51.36  Klassifizierung  der  Cephalosporine 


Generation 

Substanz 

1.  Generation 

Cefalotin 

Cefapirin 

Cefazotin 

Cefalexir 

Cefradin 

Cefadroxil 

Cefaloridin 

2.  Generation 

Cefamandol 

Cefoxitln 

Cefaclor 

Cefuroxim 

Cefotetan 

Ceforanid 

3.  Generation 

Cefotaxim 

Ceftlzoxlrn 

Ceftriaxon 

Cefoperazon 

Ceftazidim 

Cefixim 

Latamoxet 

Cephalosporine  der  3.  Generation  sind  gut  wirksam 
gegen  Enterobact eriaccae  und  werden  besonders  in 
Kombination  mit  einem  Aminogiykosidanribiotikum 
als  Notfallantibiotika  und  bei  multiresistenten  Hospi- 
talismuskcimcn  eingesetzt. 

Therapeutisch  werden  die  Cephalosporine  gegen  viele 
gram  positive  Kokken  und  gramnegative  Keime  eingesetzt: 
Inlektioneri  mit  penicillinrcsistcnten  StaphyiüGOCCUS 
aureus  (z.  B.  Endokarditis,  Osteomyelitis I 
Infektionen  mit  Streptococcus  pneumoniae  (Pneumo- 
nie) 

Infektionen  mit  verschiedenen  gramnegativen  Bakte- 
rien (z. B. Atemwegs-  und  Harnwegsinfektionen). 

Pharmakokinetik 

Cephalosporine  werden  meist  parenteral  verabreicht.  Bei 
den  säurestabilen  Cephalosporinen  Cefixim  und  Cefuro- 
xim ist  auch  die  peroralc  Verabreichung  möglich. 

Cephalosporine  verteilen  sich  gut  in  .Ulen  Körper 
flüssigkeiten  und  Geweben  (außer  dem  ZNS,  da  die  Blut 
Flim-Schranke  nicht  passiert  werden  kann).  Die  Plasma- 
protcinbindung variiert  je  nach  Substanz.  Die  vorwiegend 
renale  Elimination  erfolgt  über  tubuläre  Sekretion. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Übcrcrnpfindlidikcitsrcaktioncn  bei  bis  zu  5%  der 

Patienten  (leichte  Hautreaktionen  bis  hin  zum  anaphy- 
laktischen Schock) 

Ncuroloxirität  und  Ncphnitoxizität  möglich  bei  hohen 
Dosen 

Gastrointestinale  Störungen  v.a.  bei  peroraler  Verabrei- 
chung. Eine  dadurch  bedingte  I lemmung  der  Vitamin- 
K-Bildung  kann  zu  Gerinnungsstörungen  führen. 
Alkohol  Unverträglichkeit  durch  Hemmung  der  Alko 
hol-Dehydrogenasc. 
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51.27  Antimikrobiell  wirksame  Substanzen 

51.27.3  Clavulansäure 


51.27.2  Monobactame  und  Carbapeneme 

51.27.2.1  Monobactame  (z.B.  Aztreonam) 

Aztreonam  gehört  zu  Jeu  Monobactamen,  deren  ß 
Lactam-Ring  im  Gegensatz  zu  dem  von  Penicillinen  und 
Cephalosporinen  nicht  Teil  eines  bizyklischen  Systems  ist 

<«*  Abb. 51.19). 

Antimikrobielles  Spektrum 

Wie  andere  ß-Lactamantibiotika  behindern  Monobac- 
tamc  die  bakterielle  ZcUwarvdsynthesc  und  wirken  bakteri- 
zid. Außerdem  ist  Aztreonam  ß-Laetamase-stabil. 

Das  Wirkungsspektrum  erstreckt  sich  v.a.  aut  gram- 
negative Erreger.  Gegen  grampositive  und  an  aerobe  Bakte- 
rien besteht  keine  Wirkung. 

Merke!  Therapeutisch  wird  Aztreonam  zur  Behand- 
lung von  Marnwegsinfektionen  und  Infektionen  des 
unteren  Respirationstrakts  eingesetzt. 

Pharmakokinetik 

Aztreonam  wird  nur  parenteral  verabreicht,  l(K)uo  einer 
intramuskulären  Dosis  sind  biovertügbar.  Die  Plasma- 
protei nbindung  beträgt  55%,  die  Elimination  erfolgt  über- 
wiegend renal. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Superinfektionen  mit  grampositiven  Kokken  (v.a.  auf 
Mukosa) 

• Allergien 
Hämostase-Störungen 

• Neurotoxizität. 

51.27.2.2  Carbapeneme  (z.B.  Imipenem) 

Die  Carbapeneme,  z.B.  Imipenem,  gehören  zur  Gruppe 
der  ß-Lacianiantibiotika.  Ihre  Struktur  zeigt « Abb.51.19. 

Antimikrobielles  Spektrum 

Imipenem  behindert  die  bakterielle  Zellwandsynthese  und 
wirkt  dadurch  bakterizid.  Seine  ß-Lactamasc-Stabilität  ist 
hoch. 

Imipenem  besitzt  ein  sehr  breites  Wirkungsspektrum 
gegen  grampositive  und  gramnegative  Bakterien  (auch 
Pscudomanas], 

Merke!  Imipenem  wird  in  Notsituationen  oder  sonst 
aussichtslosen  Fällen  eingesetzt.  Für  diese  Indikations- 
gruppc  soll  Le  Imipenem  auch  reserviert  bleiben! 

Pharmakokinetik 

Imipenem  wird  intravenös  mit  Cüastatin  verabreicht. 
Diese  Kombination  verhindert  die  Bildung  nephrotoxi- 
scher Substanzen  und  verlangsamt  die  vorwiegend  renale 
Elimination.  Die  Plasmabindung  beträgt  25%. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Allergische  Reaktionen  treten  seltener  -auf  als  bei  den 
Penicillinen,  Kreuzallergie  bei  Penicillinallergie  ist  aber 
möglich. 

Störungen  der  Magen- Darin  Passage-  in  Form  von  Nau- 
sea, Emesis  und  Diarrhö. 


Clavulansäure  ist  ein  ß-Lactamasc-l  Icmmstoff  und  struk- 
turell ähnlich  aufgebaut  wie  Penicillin  (**  Abb.51.19). 

Antimikrobielles  Spektrum 

Clavulansäure  erweitert  das  antibakterielle  Spektrum  der 
ß-Lactamantibiotika  durch  irreversible  Bindung  an  das 
Enzym  ß-Lactantase,  wodurch  dessen  Aktivität  gehemmt 
wird. 

Merke!  Clavulansäure  wird  in  Kombination  mit  Amu 
xicillin  (Augntentan*)  bei  Infektionen  mit  ß-La ctama.se 
bildenden  Stämmen  (H.  influenzae,  Protnis,  E.  coli . Kleb- 
siella pneumoniae)  eingesetzt. 

Pharmakokinetik 

Clavulansäure  wird  im  Gastrointestinaltrakt  gut  resor- 
biert, besitzt  selbst  alter  nur  schwache  amibakterielle 
Aktivität.  Die  Plasmaproteinbindung  ist  gering,  die  Elimi- 
nation erfolgt  überwiegend  renal. 

51.27.4  Aminoglykoside 

Zu  den  Antinoglykosiden  zählen  Streptomycin,  Gentamy- 
cin, Neomycin  und  Kanamycin. 

Antimikrobielles  Spektrum 

Aminoglykoside  wirken  durch  irreversible  Hemmung  der 
bakteriellen  Protcinsynthcsc  und  durch  direktes  Einwirken 
auf  die  bakteriellen  Ribosomen  bakterizid. 

Aminoglykoside  sind  besonders  wirksam  gegen  gramne- 
gative Stäbchenbakterien.  Bakterien  mit  anacrobem  Stoff- 
wechsel sind  dagegen  unempfindlich. 

Merke! 

Streptomycin  wird  bei  Tuberkulose  in  Kombination 
mit  anderen  Tubcrkulostatika  angewendet. 

Neomycin  kommt  bei  der  Behandlung  aerober  intesti- 
naler Infektionen  oder  präoperutiv  zur  Reduktion  der 
aeroben  Darmflora  zum  Einsatz. 

Gentamycin,  iöbramycin  und  Amikacin  werden  bei 
lebensbedrohender  Sepsis  (v.a.  bei  nosokomial  er- 
worbener Sepsis)  zur  Initialbehandlung  gegeben.  Sie 
sind  außerdem  bei  Pneumonie  durch  gramnegative 
Erreger  in  Kombination  mit  einem  ß-Lactamantibio- 
tikum  indiziert. 

Pharmakokinetik 

Aminoglykoside  werden  parenteral  verabreicht,  da  sie  oral 
kaum  resorbiert  werden.  Neomycin  und  Kanamycin  sind 
in  diversen  Salben  und  Pudern  zur  topischen  Applikation 
enthalten. 

Aminoglykoside  können  intakte  biologische  Membra- 
nen kaum  penetrieren  und  überwinden  die  Blut-Hirn- 
Schrankc  nur  bei  Permeabilitätsstörungen  (/.B.  bei  Me- 
ningitis). Die  Plasmaproteinbindung  ist  niedrig. 

Die  therapeutische  Breite  der  Aminoglykoside  ist  äußerst 
klein. 
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Klinik  Aminoglykosidc  reichem  sich  in  Niere  und  Ohr 
an  (Nephro-  und  Ototoxizität),  Bei  Nierenfunktions- 
Störungen  oder  Überdosierung  muss  der  Aminoglyko- 
sidblutspicge)  kontrolliert  werden! 

Unerwünschte  Wirkungen 

Ototoxizität:  Die  Schädigung  des  Vestibularapparats 
und  des  labyrinths  (zuerst  Schädigung  des  I lochton- 
bereichs)  ist  irreversibel.  Die  In/idenz  steigt  mit  Dauer 
der  Behandlung. 

N'ephrotoxizitat:  Die  Nicrenschädigung  Ist  reversibel 
und  tritt  v.a.  bei  bereits  vorgeschädigter  Niere  auf.  Gen- 
tamycin ist  dabei  das  am  stärksten  nierenschadigende 
Aminoglykosid. 

Merke!  Aminoglykosidc  sind  in  der  Schwangerschaft 
wegen  der  Gefahr  der  Schädigung  des  N.  vestibulococh 
learis  (VIII)  kontraindiziert. 

Interaktionen 

Da  Aminoglvkoside  die  Acetylcholinfreiset/ung  an  der 
motorischen  F.ndplattc  vermindern,  können  sic  die  Wir- 
kung von  postsynaptisch  wirkenden  Muskelreiaxanzien, 
Z..B.  von  Tubocurarin,  Suxamethonium  oder  Pancuru- 
nium  (*■»  Kap.  51.5.1)  verstärken.  Fs  kommt  zur  neuro- 
muskulären Blockade. 

Die  nephrotoxische  Wirkung  wird  durch  folgende 
Substanzen  potenziert: 

• Schlcifcndiuretika 
Inununsuppressiva 
Amphotericin  B 
Vancomyci n ( hoch  dosiert ) . 

51.27.5  Chinolone  (Gyrase-Hemmstoffe) 

Zu  den  Chinolonen  zahlen  Norfloxacin,  Ofloxacin.  Cipro- 
floxacin und  dieNalidixinsaure. 

Antimikrobielles  Spektrum 

Chinolone  hemmen  die  bakterielle  DNA-Gyrasc  (Gyrase- 
Hemmstoffe)  und  wirken  dabei  bakterizid. 

Merke!  Chinolone  sind  wirksam  gegen 

grunmegative  Kokken  (Norfloxacin,  Nalidixinsäure), 
gramnegative  Stäbchen  und  Kokken  einschließlich 
Pseudomonas,  Salmonellen  und  Shigellen  (Ciproflo- 
xacin. Ofloxacin). 

Pharmakokinetik 

Gyrasc-Hcmmcr  werden  oral  verabreicht.  Sic  besitzen  mit 
ca.  85%  eine  hohe  Bioverfügbarkeit  (Ausnahme:  Norfloxa- 
cin mit  ca.  50%  Bioverfügbarkeit).  Die  Plasmaproteinbin- 
dung der  Substanzen  ist  gering. 

Ofloxacin  wird  kaum,  Ciprofloxacin  und  Norfloxa- 
cin werden  in  gewissem  Ausmaß  in  der  Leber  metaboli- 
siert.  Auch  die  Elimination  erfolgt  auf  unterschiedlichen 
Wegen: 

• Norfloxacin:  40%  renal,  30%  täkal 

o Ciprofloxacin:  60%  renal,  20%  biliär  und  fäkal 
Ofloxacin:  75%  unverändert  renal. 


Klinik  Besonders  Ofloxacin  neigt  zur  Kumulation  bei 
NicreninsuflizicnzJ  Dosisanpassung  bei  Nierenfunktions- 
storungen sind  bei  Norfloxacin  und  Ofloxacin  nötig. 

Unerwünschte  Wirkungen  und  Kontraindikationen 
An  folgenden  Organsystemen  können  reversible  Störun- 
gen auftreten: 

Gastrointestinaltrakt  : bis  zu  15%)  mit  Nausen,  Erbre 
chen,  Diarrhö,  Leibesschmerzen 
Nervensystem  (bis  zu  5%)  mit  Erregbarkeit,  Schlafstö- 
rungen, Verwirrtheit,  Halluzinationen  und  Krämpfen 
(Kontraindikalion:  Epilepsie) 

Haut  mit  petechialen  Blutungen,  Photosensibilisierung, 
Allergien  und  Ödemen 

Bluthildung  mit  Thrombozytopenien,  Anämie,  Eosino- 
philie und  Leukopenie. 

Merke!  Aufgrund  von  irreversiblen  Gclenkknorpel- 
schädigungcn  ist  die  Anwendung  von  Chinolonen  bei 
Kindern  und  lugendlichen  sowie  bei  Schwangeren  bis 
/um  Abschluss  der  Wachstumsperiode  kontraindiziert. 


51.27.6  Tetracycline 

Typische  Vertreter  sind  Doxycyclin,  Oxytetracyclin,  Chlor 
tetracyclin  und  Minocyclin. 

Antimikrobielles  Spektrum 

Tetracycline  gehören  zu  den  Breitbandantibiotika.  Sie 
wirken  bakteriostatisch  durch  Blockade  der  bakteriellen 
Proteinbiosynthese. 

Merke!  Das  Wirkungsspektrum  von  Tetracyclinen 
reicht  von  zahlreichen  grampositiven  und  gramnega- 
tiven Bakterien  bis  zu  Mykoplasmen,  Chlamydien  und 
Rickettsien. 

Pharmakokinetik 

Doxycyclin  und  Minocyclin  werden  bis  zu  00%  oral  resor- 
biert, ChlorteLracydin  wird  dagegen  nur  schlecht  oral 
resorbiert 

Klinik  Die  Rcsorptkm  von  Tctraeydincn  wird  redu- 
ziert durch: 

Milch  und  Milchprodukte  (Calcium) 

Antazida  (Magnesium) 

calciumhaltige  Vitamintablctten  und  F.iscntablcttcn 
(Chelatbildung). 

Tetracycline  verteilen  sich  in  Abhängigkeit  von  ihrer  Lipo- 
philic  gut  im  Körpergewebe  bis  in  den  Intrazcllularraum. 
Die  Pläsmaprotcinbindung  variiert  zwischen  40%  bei 
Chlortetracyclin  und  80%  bei  Minocyclin  und  Doxycyclin. 

Alle  Tetracycline  werden  teilweise  mit  der  Galle  aus- 
geschieden,  unterliegen  aber  einem  emerohepatischen 
Kreislauf. 

Klinik  Tetracycline  werden  in  aktiver  Form  über- 
wiegend renal  eliminiert  Bei  Nierenfunktionsstürungen 
ist  deshalb  bei  Tetracyclinen  durch  die  Kumulation*- 
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ncigung  Vorsicht  geboten.  Nur  Doxycyclin  kann  mit 
Regeldosis  ohne  Berücksichtigung  der  Nicrenlunkiion 
dosiert  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 
■ Erythcmbildung,  Urtikaria.  Ödcmbildung 
Diarrhö.  Übelkeit.  Erbrechen 
Leberverfettung,  Ikterus 
allergische  Reaktionen 

- Kopfschmerzen,  Übelkeit,  Schwindel,  reversible  Ataxie 
(Gangunsicherheit ). 

Merke!  Durch  Ablagerung  von  Tctracyelin-Giclatcn 
kommt  es  hei  Kindern  bis  /u  8 Jahren  zu  Knochen-  und 
Zahnschaden. 

Tetracycline  sind  bei  Kindern  unter#  Jahren  sowie  in  der 
Stillzeit  und  aufgrund  ihrer  Plazentagängigkeit  auch  in  der 
Schwangerschaft  kontraindiziert. 

51.27.7  Makrolide 

Typische  Vertreter  der  Makrolidc  sind  Erythromycin. 
Spiramycin, Clarithromycin  und  Roxithromycin  (Rulid*1). 

Antimikrobielles  Spektrum 

Makrolidc  wirken  durch  Behinderung  der  Elongalions- 
pluse  der  Proteinbiosynthese  je  nach  Dosis  bakteriosta- 
tisch bzw.  bakterizid. 

Merke!  Das  Wirkungxspektrum  der  Makrolidc  umlasst: 
viele  grampositive  Erreger:  z.B.  Streptokokken,  Sta- 
phylokokken und  Corynebactcrium 
folgende  gramnegative  Erreger:  Camf’viobactvr,  Ugio- 
nclhi.  Neisseria , Haemophilus,  Bordetella 
Chlamydien,  Mykoplasmen  und  Bortelien. 

Pharmakokinetik 

Die  meisten  Makrolide  werden  oral  verabreicht.  Bei  Ery- 
thromycin z.B.  wird  die  Absorption  durch  gleichzeitige 
Nahrungsaufnahme  beeinträchtigt  und  unterliegt  deshalb 
erheblichen  Schwankungen.  Nur  bei  Roxithromycin  und 
Clarithromycin  werden  trotz  niedriger  Tagcsdosix  hohe 
Plasmaspicgcl  erreicht. 

Makrolidc  gelangen  kaum  ins  ZNS,  die  Verteilung  in 
andere  Körpergewebe  ist  dagegen  gut.  Die  Plasmaprotein- 
bindung ist  hoch. 

Makrolide  sind  plazentagängig  und  werden  überwie- 
gend biliär  (z,T.  als  inaktive  Metaboliten I eliminiert. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Makrolidc  werden  allgemein  gut  vertragen.  Die  Anwen- 
dung in  der  Schwangerschaft  ist  erlaubt. 

Es  können  jedoch  leichte  Störungen  im  Magen- Damt- 
Trakt  sowie  ein  reversibler  cholestatischer  Ikterus  mit  Fie- 
ber. Obcrbauchschmcrzcn  und  Tntnsaminascncrhöhung 
auftret  en. 

Interaktionen 

Erythromycin  hemmt  das  Cytochrom -P45(l-Syslcm.  Da- 
durch werden  in  der  Leber  veretoffwechselte  Substanzen 
verzögert  abgebaut.  Dies  sollte  man  bei  Substanzen  mit 


51.27  Antimikrobiell  wirksame  Substanzen 

enger  therapeutischer  Breite,  z.R.  Theophyllin  und  Carba- 
mazepin. beachten.  Bei  Clarithromycin  und  Roxithro- 
mycin sind  diese  Effekte  vemachlässigbar. 

51.27.8  Lincosamide 

Zu  den  Lincosamidcn  zählen  Clindamycin  und  Linco-  I 
mvein. 

Antimikrobielles  Spektrum 

Lincosamide  stören  die  bakterielle  Proteinbiosynthese 
durch  Bindung  an  die  Ribosomen  und  wirken  baktcrio 
statisch. 

Merke!  Zum  Wirkungsspektrum  von  l incosamidcn 
gehören  grampositive  Keime  (v.a.  Staphylokokken)  und 
obligat  aerobe  grantnegative  Stäbchen. 

Pharmakokinetik 

Clindamycin  wind  wegen  der  besseren  Biovcrfugbarkcit 
bevorzugt  oral  verabreicht.  Lincomycin  dagegen  vorzugs- 
weise parenteral. 

Lincosamide  sind  plazentagangig  und  verteilen  sich  in 
allen  Körpergeweben.  Im  ZNS  erreichen  sic  keine  thera- 
peutisch nutzbare  Konzentration. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Im  Allgemeinen  stehen  bei  Lincosamidcn  Störungen  im 
Magen -Darm -Trakt  im  Vordergrund.  Sie  können  nach 
längerer  hoch  dosierter  Therapie  zu  einer  schweren  pseu 
dnmembranüsen  Enteiukolitis  führen. 

Uberemplindlichkcitsreaktionen  mit  mascmähnlichcm 
Exanthem,  luckreiz  etc.  sind  selten. 

Interaktionen 

Bei  gleichzeitiger  Gabe  von  Lincosamiden  und  Muskel- 
relaxanzien  vom  Typ  Suxamethoniumchlorid  (w  Kap. 
51.5.2.2)  oder  Tubocurarin  (*-  Kap.  51.5.11 ) kann  cs  zur 

neuromuskulären  Blockade  kommen. 

Merke!  Lincosamide  und  Makrolide  sollen  aufgrund 
antagonistischer  Effekte  nicht  kombiniert  werden. 


Antimikrobielles  Spektrum 

Glykopeptide  wirken  durch  Hemmung  der  Quervernet- 
zung der  bakteriellen  Zellwand  bakterizid  gegen  gram- 
positive Bakterien.  Gegen  gramnegative  Keime  sind  sic 
unwirksam.  Durch  ihren  WirkungsmechanLsmus  gibt  es 
bisher  nur  wenige  erworbene  Resistenzen. 

Merke!  Glykopeptide  werden  als  Reserveantibiotika  in 
Notfallsituationcn  hei  Infektionen  mit  MRSA-Stämmcn 
angewendet. 

Pharmakokinetik 

Unter  normalen  Bedingungen  werden  Vancomycin  und 
Tcicoplanin  bei  pcroralcr  Gabe  nicht  resorbiert.  Die  Wir- 
kung bleibt  auf  das  Darmlunten  beschränkt,  was  man  z.B. 


51.27.9  Glykopeptide 

Typische  Vertreter  sind  Vancomycin  und  Tcicoplanin. 
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zur  Behandlung  der  pseudomembranösen  F.nterokolitis 
ausnüm. 

Bei  parenteraler  Gabe  erreicht  Teicoplanin  eine  Plasma- 
proteinbindung  von  ca.  90°o,  Vancomydn  dagegen  nur 
von  ca,  I0-5i>“d.  Dadurch  ist  auch  die  Halbwertszeit  von 
Teicoplanin  etwa  9-mal  länger  als  die  von  Vancomydn. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Reversible  N’ephrotoxizitat:  bei  Vancomydn  wegen  der 
schnelleren  renalen  Clearance  stärker  ausgeprägt. 

Merke!  Die  Nephrotoxizität  potenziert  sich  bei  vor- 
geschädigten Nieren  und  bei  Kombinationen  mit  Ami- 
noglykosidcn,  Ciclosporin,  Cisplalin,  Furosemid  oder 
Amphotericin  B. 

1 Irreversible  Ototoxuitat 

Merke!  Die  Ototoxiz.ität  potenziert  sich  bei  vorge- 
schädigten llömcrvcn  und  bei  Übcrdosicrung  bzw. 
Kombination  mit  Aminoglykosidcn. 

Überemptindlichkeitsreaktionen: 

- anaphylaktische  Reaktionen 

- Bei  zu  schneller  Infusion  kann  das  „red  tnan's  syn- 
drome“  auftreten  mit  flammend  rotem  Hauterythem. 

51.27.10  Chloramphenicol 

Antimikrobielles  Spektrum 

Chloramphenicol  wirkt  bakteriostatisch  durch  Hemmung 
der  bakteriellen  Proteinbiosynthese  an  den  Ribosomen. 

Merke!  Das  Wirkungsspektrum  von  Chloramphenicol 
ähndt  dem  der  Tetracycline.  Bei  Chlamydien  und 
Rickettsien  sind  aber  Tetracycline  wirkungsvidier.  Resis- 
tenzen gegen  Chloramphenicol  werden  durch  R-Plas- 
mid-induzierte  und  Chloramphenicol  verändernde 
Enzyme  hervorgerufen. 

Pharmakokinetik 

Chloramphenicol  penetriert  gut  in  das  ZNS  und  wirkt 
gegen  intrazelluläre  Bakterien  (Anwendung  z..B.  bei  Ty- 
phus abdominalis).  Es  wird  in  der  leber  durch  das  Cyto- 
dtrom-P450-Systcm  vcrstoffwechscll  und  als  Cducuronid 
überwiegend  renal  eliminiert. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Unterdrückung  der  I lämatopocsc  (dosisabhängig,  rever- 
sibel).die  sich  nach  ca.  3 Wochen  wieder  zurUckbildet 
Seltene  tödliche  (dosisunabhängige)  Knochenmarkschä- 
digung ( aplastischc  Anämie).  Diese  tritt  meist  erst  einige 
Wochen  nach  dem  Absetzen  auf,  gelegentlich  aber  auch 
schon  nach  der  ersten  Dosts. 

• Ncurotoxizität 
Zentralnervöse  Störungen 
Leberschäden 

Grey  Syndrom:  Neugeborene  können  Chloramphenicol 
nicht  ausreichend  glucuronidicren  und  renal  elimi- 
nieren. Chloramphenicol  kumuliert  und  verursacht 
Meteorismus,  Erbrechen,  Ateminsuffizienz.  Kreislauf- 
kollaps und  eine  graue  Verfärbung  der  Haut. 


Klinik  Aufgrund  des  erheblichen  Ncbenwirkungs- 
potentiaLs  ist  die  Dosierung  von  Chloramphenicol  auf 
3 4 g/d  (maximale  Gesamtdosis  25  gl  und  die  Anwen 
düng  auf  höchstens  10-14  Tage  begrenzt! 

Interaktionen 

Es  kommt  v.a.  zu  Interaktionen  mit  anderen  in  der  Leber 
transformierten  Arzneimitteln: 

Paracetamol  reduziert  die  Elimination  und  Glucuroni- 
dierung  von  ChloramphenicoL 
Kumulationsgefahr  bei  gleichzeitiger  Gabe  von  Cumari- 
nen, Phenytoin  und  Tolbutamid 

Kombinationen  mit  bakterizid  wirkenden  Antibiotika 
sollten  unterbleiben. 

Beschleunigung  des  Chloramphenicolabbaus  durch 
Barbiturate  (Enzyminduktion ), 

51.27.11  Sulfonamide  und 
Diaminopyrimidine 

Sulfonamide  sind  Abkömmlinge  der  p-Aminobenzocsäurc 
(PABA),  eines  mikrobiellen  Wachstumsfäktors.  Sie  ver- 
drängen PABA  kompetitiv  bei  der  TetrahydroMsäure- 
synthese.  Typische  Vertreter  der  Sulfonamide  sind: 

■ Sulfadiazin,  Sulfamethoxazol  (Mittd/eitsulfbnamidc 
mit  ca.  10  h Plasinahalbweriszeit) 

Sulfaten  (Langzeitsulfonamid  mit  ca.  80  h Plasmahalb- 
wertszeit) 

Sulfasala/in (Salazosulfapyridin.c*  Kap.51. 16.81. 

Diaminopyrimidine  hemmen  die  Dihydtufolat- Reduktase. 
Typische  Vertreter  sind: 

• Trimethoprim 
Pyrimcthamin 
Methotrexat. 

Merke!  Trimethoprim  ist  in  Kombination  mit  Sulla 
methoxazol  als  Cotrimoxazol  (Bactrim*,  Eusaprim®) 
im  Handel. 

Antimikrobielles  Spektrum 

Sulfonamide  unü  Diaminopyrimidine  wirken  baktcriosta 
tisch  auf  Organismen,  für  deren  Stoffwechsel  die  Folsäure- 
synthcsc  essentiell  ist.  Der  Mensch  nimmt  Folsäure  mit  der 
Nahrung  aui  und  ist  nicht  aut  die  Synthese  angewiesen. 

Merke!  Sulfonamide  und  LJiaminopyrimidinc  verfü- 
gen überein  ähnliches  Wirkungsspektrum.  In  Kombina- 
tion kommt  cs  daher  zur  synergistischen  Wirkungs- 
verstarkung  durch  Hemmung  der  Fetrahydrofol- 
säuresynthese  in  zwei  Teilabschnitten.  Folgen  sind  eine 
Verzögerung  der  Resistenzentwicklung  und  eine  Er 
Weiterung  des  Wirkungsspektrums  gegen: 
grampositive  und  gramnegative  Kokken 
atypische  Mykobakterien 

Protozoen  (Taxophuma  gondü , und  einige  Malaria- 
Plasmodien  1 
Pneumocystis  jirovecii. 

Sulfonamide  werden  v.a.  bei  Hamwcgsinfcktioncn,  bei 
Infektionen  mit  £ coli,  beim  Trachom  und  beim  Ulcus 
molk  angewendet.  Zur  Therapie  des  M.  Crohn  und  der 
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Colitis  ulcerosa  (« - Kap.  51.44.5)  kommen  schwer  resor- 
bierbare Sulfonamide  wie  Sull.1s.1la/in  (der  aktive  Meta- 
bolit 5-Aminosalicylsäure  ciitstchi  erst  nach  Spaltung  im 
Darm  durch  bakterielle  Enzyme!)  zum  Einsatz. 

Merke!  Die  schwer  resorbierbaren  Sulfonamide  wie 
Sultasala/in  werden  nur  noch  bei  M.  Crohn  und  Colitis 
ulcerosa  verwendet. 

Kombinationen  mit  Diaminopyrimidinen  weiden  bei 
Pneumocystis  carinii  und  Harn  wegsinfekten  eingesetzt. 

Pharmakokinetik 

Systemisch  wir  ksame  Sulfonamide  werden  oral  verabreicht 
und  gut  resorbiert.  Sie  verteilen  sich  im  gesamten  Körper- 
gewebe,  im  Intrazcllularraum  und  durchdringen  die  intak- 
ten Meningen.  Sulfonamide  werden  in  der  Leber  acetyliert 
und  glucuronidiert.  Die  Ausscheidung  erfolgt  hauptsäch- 
lich renal. 

Trimethoprim  wird  gut  oral  absorbiert  und  bis  zu  60uo 
unverändert  renal  eliminiert. 

Unerwünschte  Wirkungen 

V.a.  bei  abwehrgeschwächten  Patienten  (z.B.  bei  A1DS- 
K ranken  1 treten  auf: 

Magen- Darm-Störungen  wie  Übdkcit.  Erbrechen,  Ap- 
petitlosigkeit 

- Beeinflussung  des  blutbildenden  Systems  mit  möglicher 
aplastischer  Anämie,  Thrombozytopenie.  Leukopenie 
(v.a.  bei  Folsäurcmangd) 

- Ubercmpfmdlichkeiureaktioncn  wie  Hautausschläge 
bis  hin  zum  Lyell-Syndrom,  Arzneimittelfieber 
Phototoxizität  mit  Erythemen. 

Merke!  Kontraindikationen  sind  Glucose-6-phosphat- 
Dchydrogcnase-Mangd  und  akute  hepatische  Porphy- 
rie. I>ic  Gabe  bei  Frühgeborenen  ist  aufgrund  der  Kcm- 
ikterusgefahr  kontraindiziert. 

51.27.12  Antimikrobielle  Wirkstoffe 
gegen  Mykobakterien 

Zu  den  Tuherkulostatika  für  die  Standardthcrapic  der 
Tuberkulose  (•*•  Kap.  51.46.8)  zählen: 

Isoniazid  (INH) 

Rifampicin  (RMP) 

F.thambutol  (EMB), 

Streptomycin  (SM,«»  Kap. 51.27.4) 

• Pyrazinamid  (PZA) 

Merke!  Rifampicin  wirkt  auch  bei  Lepra  (in  Kombi- 
nation mit  Dapson  oder  Qofazimin),  bei  atypischen 
Mykobakteriosen  und  als  Prophylaxe  der  Meningokok- 
ken- und  Haemophilus-Meningitis. 

Pharmakokinetik 

Isoniazid  (INH)  wird  hauptsächlich  oral  gegeben.  Es  ver- 
fügt über  eine  hohe  Biovcrfügbarkcit  und  verteilt  sich  gut 
ins  Gewebe.  80üt>  werden  in  der  Leiser  metabolisicrt  und 
über  die  Niere  ausgeschieden. 


Klinik  Man  unterscheidet: 

Schndlacctyiicrcr.  genetisch  determiniert,  [NH-lnak- 
tivierung  innerhalb  I h 

I angsantacctylicrvr.  INH-Inaktivierung  innerhalb 
von  3—4  h. 

Bei  Monotherapie  ist  rasche  Resistenzentwicklung  mög- 
lich. 

Nüchtern  wird  Rifampidn  (RMP)  last  vollständig  resor 
biert,  Nahrungsaufnahme  behindert  die  Resorption.  Ob- 
wohl RMP  fast  vollständig  an  Plasmaproteine  gebunden 
ist.  verteilt  cs  sich  gut  in  den  meisten  Organen  und  Körpcr- 
fiüssigkcitcn.  RMP  wird  in  der  Leber  abgebaut. 

Klinik  Bei  längerer  Therapie  steigt  dureh  Induktion  des 
Cytochrom -P450- Systems  der  Abbau  von  RMP  in  der 
Leber.  Dadurch  erfolgt  die  schnelle  Resistenzenrwick 
lungbei  Monotherapie. 

Eihambutol  (EMB)  wird  oral  und  parenteral  gegeben  und 
gut  resorbiert.  Es  verteilt  sieb  gut  int  Kürpergewebe, 
gelangt  aber  auch  in  die  Muttermilch  und  überwindet 
die  Plazcntasch ranke.  Die  Proteinbindung  ist  mit  15% 
niedrig. 

Klinik  Bei  Nicrenfünktionsstöningcn  besteht  Kumula- 
tionsgetahr,  da  die  Ausscheidung  von  EMB  sinkt.  Die 
EMB-Dosis  muss  reduziert  werden. 

Streptomycin  iSM)  wird  per  infusionem  verabreicht.  Sein 
Verlcilungsrauin  ist  auf  den  EZR  beschränkt.  Es  kommt  zu 
keiner  Metabulisierung.  Die  Ausscheidung  erfolgt  über  die 
Niere. 

Pyrazinamid  (PZA)  wird  oral  verabreicht.  Es  verteilt 
sich  gut  im  Liquorraum  und  im  Korpergewebe.  Die  Aus- 
scheidung erfolgt  über  die  Niere. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Bei  allen  Tüberkulostatika  sind  Leberschädigungen  mög 
lieh.  Spezielle  Nebenwirkungen  sind: 

-•  Neuropathien,  Vitnmin-B„-Mangcl  bei  Isoniazid 

• Neuritis  des  N.  opticus  bei  Eihambutol 

1 Oto-  und  Nephrotoxizität  bei  Streptomycin. 

Interaktionen 

Isoniazid  führt  zu  einer  Verstärkung  der  Wirkung  von 
Alkohol  und  Phenytoin.  Bei  gleichzeitiger  Einnahme  von 
Antazida  wird  die  Isoniazidwirkung  abgeschwächt. 

Als  starker  Enzyminduktor  beschleunigt  Rifampicin  den 
Stoffwechsel  und  damit  den  Abbau  von  vielen  Medika- 
menten, z.B.  von: 
hormonellen  Kontrazeptiva 
Cortison 
> Barbituraten 
» Herzglykosiden 

• Antikoagulanzien 
» Chloramphenicol 
. Ketoconazol. 

Interaktionen  von  F.thambutol  und  Pyrazinamid  sind 
nicht  bekannt,  Streptomycin  »•  Kap.  5 1 .27.4. 
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51.27.13  Antimykotika 

Pilze  zählen  zu  den  Fukarvontcn.  Sic  besitzen  eine  kohlcn- 
hydratreiche  Zellwand,  ihre  Zellmembran  vertilgt  über 
einen  hohen  Anteil  an  den  Sterinen  Ergostcrui  und  Zymo- 
sterin  (diese  Sterine  kommen  beim  Menschen  nicht  vor!). 
Mykosen  treten  v.a.  im  Bereich  der  Maut  und  Schleimhaut 
aut.  Bei  Immunsuppriinicrten  können  sich  sytcmische  In- 
fektionen ausbilden. 

Die  systemisch  verabreichbaren  Antimykotika  lassen 
sich  in  folgende  drei  Hauptgruppen  cintcilen: 
Polyenderivale: 

- Amphotericin  B 

- Nystatin  (hauptsächlich  topische  Anwendung) 
Azoldcrivatc: 

Ketoconazol 

- Itr.tcon.tzol 

- Fluconazol 

Flucytosin  und  Griseofulvin  als  Einzelsubstanzen. 

51.27.13.1  Polyenderivate 

Antimikrobielles  Spektrum 

Nystatin  wird  zur  Lokaltherapie  von  Canduia-albktws- 1 n- 
fektionen  eingesetzt. 

Amphotericin  B wird  als  Brcitspektrumantimykorikum 
nur  bei  schwersten  systemischen  Pilzinfckiionen  eingesetzt 
(z.B.  durch  Cryptocoeaxs-  oder  Aspirgdhn- Arten).  Resis- 
tenzen wurden  bisher  nicht  beobachteL 

Wirkungsweise 

Der  lipophile  Molekülteil  der  Polyenderivate  lagert  sich  an 
das  Ergostcrol  der  Pilzmembran  bzw.  an  das  Cholesterin 
der  menschlichen  Zellmembranen  an.  Man  vermutet,  dass 
durch  diese  .Anlagerung  Poren  in  der  Zellmembran  ent- 
stehen, durch  die  dann  z,B.  Zucker,  Aminosäuren  oder 
FJcktnjIvtc  die  Zelle  verlassen. 

Pharmakokinetik 

Nystatin  wird  aufgrund  schwerer  systemischer  Neben- 
wirkungen bevorzugt  topisch  angewendet,  kann  aber  auch 
oral  zur  Behandlung  von  Gtmhdfl-Überwucherungen  im 
Magen-Darm-Trakt  gegeben  werden. 

Amphotericin  B wird  parenteral  verabreicht,  da  es  oral 
kaum  resorbiert  wird.  Es  ist  nur  gering  gewebegängig  und 
penetriert  kaum  ins  ZNS.  Daher  resultiert  auch  die  lange 
Therapiedauer  bei  Pilzmeningitis.  L)ie  Ausscheidung  von 
Amphotericin  B erfolgt  langsam  über  mehrere  Wochen 
sowohl  über  die  Niere  als  auch  über  die  Leber. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Häutige  Nebenwirkungen  sind: 

• Anämie 

• Schüttelfrost 
Thrombophlebitiden 

• Übelkeit 

Nierenschäden  bei  Langzeittherapie. 

Interaktionen 

Aufgrund  der  Potenzierungsgefahr  darf  Amphotericin  B 
nicht  mit  anderen  potentiell  nephrotoxischen  Substanzen 
kombiniert  werden.  Zudem  darf  cs  nicht  in  Salzlösungen 
verdünnt  werden,  da  toxische  Präzipitate  entstehen  kön- 
nen. 


51.27.13.2  Azolderivate 

Antimikrobielles  Spektrum 

Azole  wirken  gegen  Hefen,  Dermatophyten,  Schimmel- 
pilze und  dimorphe  Pilze.  Resistenzen  sind  selten. 

Wirkungsweise 

Azole  hemmen  die  Ergosterolsynthese. 

Pharmakokinetik 

Ketoconazol  wird  oral  gut  resorbiert,  nahezu  komplett  in 
der  Leber  metabolisiert  und  als  inaktives  Stoffwechsel- 
produkt biliär  ausgeschieden. 

Ilraconaznl  wird  nach  pcroralerGahc  gut  über  den  Gas- 
trointestinaltrakt resorbiert.  Die  Ausscheidung  übel  die 
Niere  ist  minimal,  der  Hauptteil  wird  metabolisiert. 

Fluconazol  kann  oral  oder  parenteral  gegeben  werden. 
Die  Bioverfügbarkeit  ist  gut,  genauso  wie  seine  Lii|uor- 
gängigkeit.  Fluconazol  wird  überwiegend  über  die  Niere 
unverändert  ausgeschieden. 

Merke!  Bei  Niercniiisullt/.icn/  muss  die  Dosis  von 
Fluconazol  angepasst  werden. 

Unerwünschte  Wirkungen 

Bei  langfristiger  Behandlung  bzw.  hoher  Dosis  treten  bei 
allen  Azolen,  v.a.  aber  bei  Ketoconazol  und  Fluconazol, 
folgende  Nebenwirkungen  auf 

Störungen  der  Stcnoidsynthcsc  mit  Gynäkomastie  und 
h 1 cnstruatM  »nsstörungen 
• Störung  der  Nebennierenrindenfunktion 

lebcrbclastung  (ausgelöst  durch  Interaktionen  mit  den 
Cytochrom- P-1 50- Isoenzymen). 

Interaktionen 

Azole  hemmen  die  Mciabolisierung  durch  das  Cyto- 
chrom- P450-Svstem  (z.B.  von  Ciclosporin  oder  oralen 
Kontrazeptiva  I.  Zu  einer  Wirkungsverstärkung  der  Partner 
kommt  es  bei  gleichzeitiger  Gabe  von  Azolen  und  oralen 
Antikoagulanzien  oder  Azolen  und  Phenytoin. 

51.27.13.3  Flucytosin,  Griseofulvin 

Flucytosin  wird  oral  und  parenteral  verabreicht.  Der  im 
Pilz  entstehende  Metabolit  5-Fluordesoxyuridinmono- 
phosphat  hemmt  die  Thvmidylat-Synthase  bei  Pilzen. 

Merke!  Die  Wirkung  von  Flucytosin  ist  nur  bei  Hefen 
und  Schimmelpilzen  ausreichend. 

Bei  Gabe  von  Flucytosin  entwickeln  sich  schnell  Resisten- 
zen. Fs  kamt  zur  Störung  der  Blutbildung  kommen. 

Griseofulvin  wird  oral  verabreicht  und  gut  resorbiert.  Es 
reichert  sich  in  kcratinrcichcn  Zellen  an  und  entfaltet  seine 
Wirkung  wahrscheinlich  durch  Bindung  an  Tubulin. 

Merke!  Griseofulvin  wirkt  gegen  Dermatophyten. 
Hautmvkirsen  müssen  einige  Wochen,  Nagelmykosen 
einige  Monate  therapiert  werden. 

Griseofulvin  wird  in  der  Leber  abgebaut  und  z.T.  über  die 
Niere,  die  Fäzes  und  den  Schweiß  ausgeschieden. 
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51.27.14  Anti protozoen mittel 

Zu  den  Antiprotozocnmittcln  zählen: 

Pentamidin 

Nitroimidazolc 

- Metronidazol  (Clont*1') 

- Tinidazol 

- Pyrimethamin 

• Sulfonamide  (z.  B.  Sulfitdoxin, *«"  Kap.  51 .27. 1 1 ) 

• Aminochinolinc  (z.B.  Chloroquin,  Primaquin.  Mcflo- 
quinl. 

Antimikrobielles  Spektrum 

Pentamidin  wird  zur  Behandlung  der  Leishmaniase  ver- 
wendet. 

Nitroimidazolc-  wie  Metronidazol  werden  u.a.  zur  Be- 
handlung der  Amobenruhr  und  der  Giardiasis  (Lamblia- 
sis) eingesetzt. 

Neben  Primaquin  und  Mclloquin  f Lariam*)  werden 
u.a.  folgende  Mittel  zur  Behandlung  der  Malaria  Kap. 
51.46.1  l.l ) eingesetzt: 

Chinin  ist  das  älteste  MniariamiUcL  Es  wird  noch  bei 
resistenten  Stämmen  von  Plasmotiuini  ftilapttrum  (Ma- 
laria tropica)  eingesetzt. 

Pyrimethamin  kommt  zur  Malariaprophylaxc  bei  Chlo- 
roquinresistenz  zusammen  mit  Sulladoxin  zum  Einsatz. 
Chloroquin  wird  zur  Malarinpwphylaxe  und  -therapie 
sowie  bei  Rheuma  (*»  Kap.  51.19.2,  51.40.2.2)  und 
Lupus  erythematodes  eingesetzt. 

Artemisinin  wird  durch  Extraktion  mittels  Hexan  aus 
getrockneten  Artcmisia-annua-Blilttem  gewonnen. 

Pharmakokinetik,  Wirkungen  und  unerwünschte 
Wirkungen 

Pentamidin  wird  in  der  Leber,  Niere  und  Milz  angerei- 
chcrt.  Es  kann  zu  Nierenfunktionsstorungen,  ßlutdruck- 
abfall  und  Glucoscstoffwcchsclstörungcn  fuhren. 

Pyrimethamin  hemmt  die  Dihydrofolat-Reduktase  von 
Plasmodien. 

Sulhtdoxin  hemmt  die  Folsäuresynthese. 

Chloroquin  lagen  sich  in  Hornhaut  und  Retina  ein  und 
kann  schwere  Augenschaden  verursachen.  Außerdem 
treten  Nebenwirkungen  wie  Übelkeit,  Diarrhö,  Juckreiz, 
Psychosen  oder  allergische  Reaktionen  auf. 

Artemisinin  wirkt  über  2 Reaktionswege: 


1.  C-Radikalc  mcthylicren  die  DNA  des  Erregers  und 

2.  FcflVI-Spezies  entstehen.  Dies  führt  zum  oxidativen 
Stress  für  den  Erreger.  Der  Erreger  kann  Hämin  nicht 
mehr  zu  Hämozoin  umbauen. 

Merke!  Chloroquin  darf  bei  genetisch  bedingtem 
Glucosc-6-Phosphat-Dchydrogcnasc-Mangcl  nicht  ver- 
abreicht werden. 

Meftoquin  wird  oral  gut  resorbiert  und  wird  zur  Malaria 
Prophylaxe  in  Gebieten  mit  gegen  Chloroquin  resistenten 
Stämmen  von  P falciparum  eingesetzt. 

Chinin  wird  oral  verabreicht. seine  therapeutische  Breite 
ist  gering.  Aufgrund  seiner  neurotuxischen  Wirkung  kann 
es  zu  Hör-  und  Sehstörungen  fuhren  sowie  Leberschäden, 
Hämolyse  und  gastrointestinale  Störungen  verursachen. 

Interaktionen 

Bei  gleichzeitiger  Gabe  mit  Gold  Kap.  51.19,2)  oder 
Phenylbutazon  {*••  Kap.  51. 19.1.4)  kann  Chloroquin  eine 
exfoliative  Dermatits  hervorrufen  ( *»  Kap.  45.5. 1 ). 

Mcfloquin  darf  nicht  mit  Chinin  kombiniert  werden, 
Chinin  selbst  vermindert  die  Elimination  von  Hcrzglykosi- 
den  über  die  Niere. 


51.27.15  Anthelminthika 

Als  Anthelminthika  werden  bei  Wurmerkrankungen  (“* 
Kap.  5 1 .46. 1 2 ) u.a.  folgende  Substanzen  eingesetzt: 
Praziquantel 
Nidosamid 
Mebcndazol 
Llicthylcarbamazi  n. 

Antimikrobielles  Spektrum 

Zur  Bandwurmtherapic  setzt  man  hauptsächlich  Meben  - 
dazol  oder  Praziquantel  ein.  bei  Saugwurmern  Praziquan- 
tcl.  Bei  Fadcnwürmcm  kommen  Mcbcnda/ol.Tiabcndazol 
und  Dietliylcarbamazin  zum  Einsatz  (*»  Tab.  51.37). 

Unerwünschte  Wirkungen 

Die  folgenden  Nebenwirkungen  treten  meist  durch  Wurm- 
abtötungauf: 


Tab.  51.37  Wirkung  und  Wirkungscpektrum  der  Anthelminthika 


Wirkstoff 

Wirkweise 

Wirkungsspcktrum 

Praziquantel 

Membranpermeabilität  für  Ca“  steigt: 

Permeabilitätsstorungen 

Wurmtod 

Bandwürmer 

Schlstosomen 

Nietosamid 

Hemmung  der  oxidativen  Phosphorylierung,  damit  verminderte  Enetgiegewrinnung 

Bandwürmer 

Meben  dazol 

Hemmung  der  Polymerisation  von  Wurmmlkrotubuti 

Lysosomenexozytose  sinkt 

Freisetzung  der  Enzyme  im  Wurm 

Wurmtod 

fast  alle  Wurmet 

Diethylcarbamazin 

wahrscheinlich  durch  Hemmung  der  WurmmuskuLatur 

Filarien 

Ascariden 
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Praziquantcl:  Bauchschmerzen.  Fieber,  Muskclsch mer- 
zen 

Niclosamid:  Übelkeit.  Bauchschmerzen 
Mebcmla/ol:  Bauchschmerzen,  Diarrhö 
Diethylcarbamazin:  Übelkeit.  Kopfschmerzen,  allergi- 
sche Reaktionen,  Schwindel. 

51.27.16  Virostatika 

Gegenwärtig  werden  hauptsächlich  die  folgenden  Medika- 
mente in  der  Virustherapie  eingesetzt: 

Amantadin 
Aciclovir 
» Gancidovir 

■ Zidovudin  (AZT) 

Intcrfcmnc. 

Wirkungsweise  und  antimikrobielles  Spektrum 
Amantadin  verhindert  das  Uncoating  des  viralen  Genoms 
und  damit  das  Eindringen  des  Virus  in  die  Zelle. 

Aciclovir  wird  durch  Herpesvirenenzyme  phosphory- 
licrt  und  damit  aktiviert.  Es  wirkt  durch: 

■ I iemmung  der  viralen  DNÄ-Polymcrasc 

■ Kettenabbruch  nach  Einbau  in  virale  DNA. 

Zidovudin  (AZT)  wird  ebenfalls  durch  Phosphorylierung 
aktiviert. 

Merke!  Amantadin  wird  zur  Prophylaxe  der  Influenza 
Typ  A verwandt  (**  auch  Kap.  ‘15. 1 2. 1 1 ). 

Aciclovir  wird  bei  Infektionen  mit  H.  Simplex  und 
Varicella  Zoster,  Gancicluvir  bei  schweren  Zytomegalie- 
infektionen  eingesetzt. 

/.idovudin  (AZT,  rins.it/  bei  I IIV-Infcktion>  bindet 
an  die  reverse  Transkriptase  aller  Retroviren  und  hemmt 
auf  diese  Weise  ihre  Vermehrung.  Resistenzen  treten 
nach  ca.  I Behandlungsjahr  auf. 

Inlerferune  verwendet  man  bei  schweren  I Icrpcs- 
bzw.  Varizellen infektiunen,  außerdem  bei  chronischer 
Hepatitis  B und  C. 

I n der  AIDS- Therapie  ergeben  sich  momentan  ständig 
Änderungen,  die  durch  die  Entwicklung  und  Zulassung 
neuer  Medikamente  bedingt  sind,  ln  der  Behandlung 
der  HlV-lnfektion  stehen  derzeit  Medikamente  (Stand 
2006)  aus  vier  Hauptwirkstoffhlasscn  zur  Verfügung: 
Man  unterscheidet  Nukleosid-  und  Nukleotidanaloga 
(NRTIs),  nicht-nukleosidische  Reverse-Transkriptase- 
Inhibitoren  fNNRTIs),  Protcascinhibitorcn  (Pis).  Seit 
2003  sind  Fusionshemmer  mit  dem  Prototyp  T-20  ver- 
fügbar. Die  Zahl  der  zugelassenen  Einzelsubstanzen  und 
Kombinationspritparate  ist  damit  auf  weit  über  15  angc- 
wachscn  und  in  den  nächsten  lahrcn  ist  mit  der  Zulas- 
sung weiterer  Substanzen  sowie  neuen  Wirkstoffldasscn 
zu  rechnen.  Hierdurch  ist  eine  sogenannte  HAART  (Abk. 
für  (engl. ) highlvaaive  antiretroviral  therapy,  hochwirk- 
same antiretrovirale  Therapie;  Bcz.  für  unterschiedliche 
antiretrovirale  Kombinationstherapien)  möglich  gewor- 
den. Das  wichtigste  Ziel  jeder  antiretroviralen  Therapie 
ist,  das  I-cbcn  der  Patienten  bei  möglichst  guter  Gesund- 
heit und  hoher  Lebensqualität  zu  verlängern.  Unter 
einem  virologischen  Therapieerfolg  wird  gemeinhin 
verstanden,  dass  die  Viruslast  unter  die  Nachweisgrenze 
von  50  Kopicn(ml  gedrückt  wird.  Dem  liegt  die  Erkennt- 


nis zugrunde,  dass  eine  Therapie  umso  dauerhafter 
wirkt,  je  schneller  und  vor  allem  tiefer  die  Viruslast  abfällt 
(Kempf  1998,  Powderly  !999,Raboud  1998).  Die  Indika- 
tion für  die  antiretrovirale  Therapie  wird  aufgrund  der 
Klinik,  der  CD4-Zcll-Zahl  und  der  Viruslast  gestellt.  Sic 
sind  die  wichtigsten  Entscheidungshilfen  bei  der  Frage, 
ob  eine  Behandlung  begonnen  werden  soll  oder  noch 
gewartet  werden  kann.  Allgemein  gilt:  je  kränker  der 
Patient,  je  niedriger  die  CD4-Zcllel>  und  je  höher  die 
Viruslast,  desto  höher  ist  das  AIDS-Risiko  und  uniso 
dringlicher  damit  die  Therapicindikation. 

Ein  kurzer  Überblick  über  Medikamente  und  deren 
Wrirkwcisen  soll  Einblick  in  die  AIDS- Therapie  geben, 
die  einzelnen  Substanzen  sind  vergleichend  in  » Tab. 
51.38  und  51.39  dargestellt. 


Handelsname 

Abk. 

Substantname 

Combivir* 

CBV 

AZT+3TC 

Emtriva’ 

nt 

Emtridtabin 

Epivir* 

3TC 

3TC,  Lamivudin 

HMD* 

DDC 

DOC.  Zatritabin 

Kivexa* 

3TC»ABC 

Retrovir* 

AZT 

AZT,  Zidovudin 

Trizivir» 

TZV 

AZT+3TC+ABC 

Truvada 

FTt+TDF 

Videx* 

DD1 

DDI.  Didanosir 

Viread« 

TDf 

Tenofbvir 

Zerit* 

DAT 

DAT,  Stavudin 

Ziagen 1 

ABC 

Abacavit 

Rescriptor* 

DLV 

Detavirdin 

Sustiva« 

EFV 

Efavirenj 

Viramune* 

KVP 

Nevirapin 

Agenetase’ 

APV 

Amprenavir 

Crixivan' 

1DV 

lndinavtr 

Fortovase* 

SQV-FTV 

Saquinavir-Softgei 

Invirase* 

SQV-INV 

Saquinawir-Hardgel 

Kaletra* 

LW 

Lopinavir/Ritonavir 

Telzir* 

FPV 

Fosamprenavir 

Norvir« 

RTV 

Ritonavir 

Reyataz* 

ATV 

Atazanavir 

Viracept« 

NFV 

Netfinavir 

Fuieon* 

T-20 

Enfuviröde 

Heutiger  Stand  der  Therapie  ist  die  Gabe  einer  Kombi- 
nation aus  zwei  Nuclcosidan.il oga  und  einem  Protease- 
Inhibitor  bzw.  einem  Nudeosidanalogon,  einem  Protease - 
Inhibitor  und  einem  Nicht-Nucieusidanalogon  (Hemm- 
stoff der  reversen  Transkriptase). 
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51.28  Eingriffe  in  das  Tumorwachstum 

Tab.  51.38  Ausgewahlte  HIV- Therapeutika  und  ihre  doswbmitierei'den  Nebtttwitkungen 


Wirkstoff  Handelsname 

wichtigste  dosislimitierende  Nebenwirkungen 

Nucleosidanaloga 

Zidovudin  (AZT)  Retrovir* 

Oidanosin  (ddl)  Videx* 

Anämie.  Neutropenie,  Myopathie 

Pankreatitis,  periphere  Neuropathie 

Stavudin  (d4T)  Zerit* 

Pankreatitis,  periphere  Neuropathie 

Protease-Inhibitoren 

Saquinavir  Invirase* 

Indinavir  Crixivan* 

Ritonavir  Motvit* 

Myositis,  Interaktionen  mit  Ketoconazol  und  Clarythromycin 

Nephrotithiasis,  Interaktionen  mit  Ketoconazol  und  Clarythromydn 

Interaktionen  mit  Ketoconazol  und  Clarythromycin 

Nicht-Nucleosidanaloga  (»  Reverse-Transkriptase-Hemmer) 

Nevirapin  Vitamin* 

Pankreatitis.  Neuropathie 

Der  frühzeitige  Behaudlungsbeginn  hat  sich  nicht 
durchgesetzt.  Problematisch  ist  immer  noch  die  peinlich 
genaue  Einnahme  und  die  dadurch  erforderliche  Comp- 
liance. 

Pharmakokinetik 

Amantadin  wird  oral  verabreicht  und  gut  resorbiert,  die 
Elimination  erfolgt  unverändert  renal. 

Aciclovir  und  Ganciclovir  können  oral  und  parenteral 
verabreicht  werden.  Sie  verteilen  sich  gut  in  allen  Kürper- 
geweben. Die  Bioverfiigbarkeit  beträgt  bei  Aciclovir  30fto, 
bei  Ganciclovir  die  Elimination  erfolgt  überwiegend 
renal. 

Zidovudin  (AZT)  kann  oral  und  parenteral  verabreicht 
werden,  wobei  die  parenterale  Applikation  aufgrund  der 
interindividucll  verschiedenen  Resorptionsquote  zu  be- 
vorzugen Ist.  AZT  wird  in  der  Leber  giucuronidiert  und 
danach  renal  eliminiert. 

Interferons  werden  intramuskulär  oder  subkutan  ver- 
abreicht und  je  nach  Subtyp  in  der  Leber  metalHilisiert 
bzw.  in  der  Niere  proteolytisch  abgebaut.  Die  Biover- 
fügbarkeit  variiert  je  nach  Subtyp  bzw.  Applikationsart. 

Unerwünschte  Wirkungen 
Tab.  51.39 


Tab.  51.39  Unerwünschte  Wirkungen  der  Virostatika 


Virostatikum 

unerwünschte  Wirkungen 

Amantadin 

Nausea.  Erbrechen 

Unruhe.  Tremor,  Verwirrtheit,  Ataxie 

Livedo  leticularis 

Blutbildveränderunger 
ekzematöse  Dermatitis 

Aciclovir, 

Ganrirlmrir 

Nausea,  Erbrechen  (3%  der  Fälle) 

Kopfschmerzen,  Schwindel 

Nephrotoxizität  (51k  der  Fälle) 
Hämatopoesestörungen  (Ganciclovir) 

Zidovudin 

Nausea,  Diarrhö 
neurotoxischer  Kopfschmerz 
Knochenmatksschädigung  (Anämie.  Neutropenie) 
Myopathien  bei  Langzeittherapie 

Interferone 

grippeahnliche  Symptome 

Mattigkeit.  Lethargie.  Somnolenz 
(vor  allem  bei  Langzeittherapie) 

Unterdrückung  der  Blutbildung 

Leberschädigung 

Nierenfunktionsstorungen 

51.28  Eingriffe  in  das  Tumorwachstum 

Armin  Hottmann 


Zusammenfassung 


Zytostatika  schädigen  neben  Tumor/ellen  auch  Zellen  des 
gesunden,  stark  prolifericrenden  Gewebes. 

Die  wichtigsten  Vertreter  der  mit  der  DNA  kovalente  Bin- 
dungen aulbaueuden  Zytostatika  sind  Alkylanzien  (Cydo- 
phosphamid)  und  Platinvcrbindungcn  iCisplatin). 

Antimetaboliten  greifen  an  verschiedenen  Stellen  im  Or- 
ganismus ein.  So  unterscheidet  man  Folsäure-Antagonisten 


(Methotrexat).  Pyrimidin-Antagonisten  (Fluorouracil)  und 
Putin -Antagonisten  (Azathioprin). 

Als  Naturstoffe  linden  Vtnca-Alkaloidc,  zytostatische  Anti- 
biotika (Doxorubicin)  und  Paclitaxel  (Taxol®)  Anwendung. 

Hormun-Aniagonisicn  I Tamoxifen)  werden  zur  Behänd 
lung  hormonabhängiger  Tumoren  eingesetzt. 
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Pharmakologie  

Krebserkrankungen  (maligne  Tumoren,  Neoplasien. 
Kap.  51.47)  sind  durch  unkontrollierte  Zellteilung,  Inva- 
sion und  Metastasierung  gekennzeichnet.  Die  Mehrzahl 
der  derzeit  klinisch  angewendeten  antitumoral  wirksamen 
Substanzen  wirkt  auf  die  prolifcricrrnden  Zellpopulatio- 
nen  ein,  keine  der  Substanzen  beeinflusst  in  erster  Linie  die 
Tumorzelleninvasion  oder  die  Metastasierung. 

51.28.1  Allgemeine  Wirkungen 
antitumoraler  Substanzen 

Zcllgiftc,  die  über  eine  Hemmung  von  Zdlwachstum  und 
Zellvermchrung  wirken,  bezeichnet  man  als  Zytostatika 
(**  Kap.  51.47.1.4).  Zytostatika  greifen  in  erster  Linie  Zell- 
verbände oder  Gewebe  mit  hoher  Zellteilungsrate  (z.  B.  Tu- 
morgewebe)  an.  Sic  beeinträchtigen  aber  nicht  nur  bio- 
chemische Prozesse  der  Tumor/cllpopulation,  sondern 
schädigen  auch  Gewebe  mit  physiologisch  hoher  Mitose- 
ratc  (Knochenmark,  Magcn-Darm-Epithcl.  Haut  und 
Haarfollikel). 

Aus  dem  Wirkungsmechanismus  ergeben  sich  die  allen 
Zytostatika  gemeinsamen  schweren  Nebenwirkungen: 

gastrointestinale  Beschwerden:  Übelkeit,  Erbrechen 
“ Alopezie 

• Storungen  der  Spermatogenese,  der  Ovulation  und 
Embryonnlentwicklung 

; Hemmung  der  I lämatopocsc:  Anämie,  Leukopenie, 
Thrombozytopenie 

• Immunsuppression. 

Die  akute  Toxizität  betrifft  v.a.  Übdkcit  und  Erbrechen, 
die  verzögerte  Toxizität  der  Zytostatika  das  blutbildende 
System  des  Knochenmarks. 

51.28.2  Wirkstoffe  mit  kovalenter 
Bindung  an  die  DNA 

Zytostatika, die  mit  Phosphat-, Amino-,Sullhydryl-,Carb- 
oxvl-  und  Hydroxylgruppen  der  DNA  kovalente  Bindun- 
gen unter  Einführung  von  Alkylgruppen  eingchen  kön- 
nen, fasst  man  unter  dem  Begriff  Alkylanzien  zusammen. 

Merke!  Wichtige  Vertreter  der  Alkylanzien  sind: 

Stickstofflostderivate  iz,B,  Cydophosphamid,  Chlor- 
ambucil) 

Alkylsullönate  i z.B.  Busulfan) 

Ethylcnimine  (z.B.  Thiotepa) 

Nit  msuharnstoffderi  vale  ( r.  B,  Carmustinl 
Platin-Komplcxvcrbindungcn  z.  B.  Gisplalin,  Carbo* 
ptatln) 

Dacar  baz  in 

Doxorubicin  kardiotuxisch!). 

Durch  Alkylierung  kommt  cs  zu  DNA-Schaden  wie  ab- 
normen Basenpaarungen,  Strangbrüchen  und  Vernetzun- 
gen bzw.  Quervernetzungen  (Cross-Linking)  der  DNA- 
Stränge.  Die  anschließenden  zdlulären  Transkriptionsvor- 
gängc  werden  dadurch  unmöglich. 

Außer  Thiotepa  und  Nitrosoharnstoffderivaten  werden 
Zytostatika  gut  enteral  resorbiert  und  können  deshalb  oral 
appliziert  werden. 


Klinik  Alkylanzien  sind  bei  akuter  und  chronischer 
Leukämie,  Mamma  und  Prusiatakarzinomcn.  Mclano 
men,  Lungentumoren  und  bei  Lvmpho-  und  Retikulo- 
sarkomen indiziert. 


51.28.2.1  Cyclophosphamid 

Cytlophosphamid  wird  erst  nach  Oxidation  in  der  Leber 
in  die  eigentliche  Wirkform  (Phosphorsäureamidlost) 
umgewandelt.  Das  bei  der  Umwandlung  frei  werdende 
Nebenprodukt  Acrolcin  ist  toxisch. 

Klinik  Acrolcin  verursacht  eine  hämorrhagische  Zysti- 
tis, die  den  begrenzenden  Faktor  einer  Cydophospha- 
midbchatullung  darstellt. 

Eine  Entgiftung  der  toxischen  Abbauprodukte  in  der 
Niere  ist  durch  Mesna  (Natrium-2-mcrcaptoethansul- 
fonat)  möglich. 

51.28.2.2  Platin-Komplexverbindungen 

Platin-Komplexverbindungen  wie  Cisplatin  oder  Garbo- 
platin können  ototoxisch  und  nephrotoxisch  wirken. 

51.28.3  Antimetaboliten 

Merke!  Antimetaboliten  werden  in  drei  Klassen  unter- 
teilt: 

Eolsäure-Antagonisten  l Dihydrofolat-Reduktase-In- 
hibilorcii ):  z.  B.  Methotrexat,  Aminopterin 
Pyrimidin  Antagonisten:  z.B.  5- Fluorouracil,  Cytara- 
bin 

Purin- Antagonisten:  z.B.  6-Mcrcaptopurin,  Azathio- 
prin. 

Antimetaboliten  sind  Verbindungen,  die  strukturelle  Ähn- 
lichkeiten mit  natürlich  vorkommenden  Substanzen  wie 
Vitaminen,  Nudcosiden  oder  Aminosäuren  aufweisen.  Ein 
Antimetabolit  konkurriert  mit  diesem  natürlichen  Sub- 
strat um  das  aktive  Zentrum  eines  wichtigen  Schlüsscl- 
enzyms  oder  um  einen  Rezeptor.  Einige  Antimetaboliten 
können  in  die  DNA  oder  RNA  eingebaut  werden  und  so 
dicZdlfunktion  stören. 

51.28.3.1  Folsäure-Antagonisten  (z.B.  Methotrexat) 

Folsäure-Antagonisten  bewirken  eine  kompetitive  Hem- 
mung der  Dihydrofolat-Reduktase.  Die  Überführung  von 
Dihydrofolsäurc  in  die  Wirkform  Tctrahydrofolsäurc  und 
damit  der  lür  die  RNA-,  DNA-  und  Proteinbiosynthesc 
wichtige  C, -Stoffwechsel  wird  blockiert. 

Klinik  Die  Blockade  des  G,  Stoffwechsels  kann  durch 
Gabe  von  Tetrahydrotolsäure  (Lcukovcrin)  wieder  aur 
gehoben  werden. 

Methotrexat  wird  nach  peroralcr  Applikalion  gut  resor- 
biert. Es  liegt  bereits  in  seiner  wirksamen  Form  vor  und 
wird  unverändert  über  die  Niere  ausgeschieden.  Die 
toxischen  Nebenwirkungen  betreffen  v.a.  Knochenmark, 
Gastrointestinaltrakt  und  Immunsystem. 


1652 


Klinik  Neben  seiner  Anwendung  als  Zytostatikum,  /,  B. 
bei  Leukämien,  Mamma-,  Zervix-  und  Ovttrialkarzino- 
men,  wird  Methotrexat  zur  Behandlung  von  Psoriasis 
und  rheumatoider  Arthritis  (►»  Kap.  51.19.2, 5 1.29.1.1, 
51.40.2)  eingesetzt. 

51.28.3.2  Pyrimidin-Antagonisten 

(z.B.  5-Fluorouraril,  Cytarabin) 

Pyrimidin- Antagonisten  sind  Uracil-  und  Cytidinanaloga. 
Sie  hemmen  als  Antimetaboliten  die  Synthese  und  Funk- 
tion der  Nudeinsäuren.  Pyrimidin-Antagonisten  werden 
bevorzugt  parenteral  verabreicht, 

Klinik  5- Fluorouracil  wird  beim  metastasierenden  Ko- 
lonkarzinom und  zur  Behandlung  vieler  Adenokarzi- 
nome eingesetzt. 

Cytarabin  ist  der  wichtigste  Antimetabolit  in  der 
Therapie  der  akuten  myeloischen  Leukämie.  Während 
der  Behandlung  können  neurologische  Ausfälle  als 
Nebenwirkung  auftreten. 

51.28.3.3  Purin-Antagonisten 

(z.B.  Azathioprin,  6-Mercaptopurin) 

Purin-Antagonisten  besitzen  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit 
Purinbasen.  Diese  Eigenschaft  nutzt  man  aus,  indem  man 
den  Organismus  anstelle  der  natürlichen  Purinbasen  die 
Purin-Antagonisten  zu  Nuclcotidcn  aufbaucn  lässt.  Diese 
unterdrücken  dann  in  der  Zelle  die  Synthese  der  körper- 
eigenen Purinnucleotide. 

Azathioprin  wird  erst  nach  Verstoffwechselung  zu 
6-Mercaptopurin  pharmakologisch  wirksam. 

Klinik  Azathioprin  wird  zur  Immunsuppression  nach 
Organtransplantationen  eingesetzt. 

6-Mcrcaptopurin  ist  v.a.  zur  Behandlung  der  akuten 
Leukämie  im  Kindesalter  indiziert. 


51.28.4  Mitosehemmstoffe 

Die  in  derantitumoralen  Chemotherapie  eingesetzten  Mi- 
toschcmmstoffc  werden  aus  einer  Reihe  von  Pflanzen  und 
niederen  Organismen  gewonnen.  Die  wichtigsten  Vertreter 
sind  Vinca- Alkaloide,  Antibiotika  und  Paclitaxcl  i Taxol"  I. 

51.28.4.1  Vinca-Alkaloide 

(z.B.  Vincristin,  Vinblastin) 

Die  Zytostatika  Vincristin  und  Vinblastin  werden  aus  der 
lmmergnin-Art  Vinco  rosen  gewonnen.  In  niedrigen  Kon- 
zentrationen binden  beide  an  die  Proteine  des  Spindelap- 
parats und  hemmen  die  Zellteilung.  Bei  höheren  Konzen- 
trationen beobachtet  man  zusätzlich  zytotoxische  Effekte. 

Klinik  Vincristin  dient  der  Behandlung  von  akuter 
lymphatischer  Leukämie  und  Lymphomen.  Ls  zeichnet 
sich  durch  eine  geringe  Knochenmarksloxizität  aus. 
Neurotoxizität  ist  aber  häufig. 

Vinblastin  wird  v.a.  bei  M.  Hodgkin  und  Hodentera- 
tomen eingesetzt. 


51.28  Eingriffe  in  das  Tumorwachstum 

51.28.4.2  Zytostatische  Antibiotika 

(z.B.  Actinomyrin  D,  Doxorubidn, 
Daunorubirin,  Bleomyrin) 

Der  Wirkungsmechanismus  der  zytostatisch  wirksamen 
Antibiotika  ist  sehr  unterschiedlich: 

Actinomycin  D,  Doxorubicin,  Daunorubirin:  Diese 
interkalicTcnd  wirkenden  Antibiotika  schieben  sich 
zwischen  zwei  Basenpaare  der  DNA-Doppelhelix  und 
verhindern  so  die  zur  Replikation  notwendige  Trennung 
der  DNA-Strängc.  Zusätzlich  werden  Strartgbrüchc  in- 
duziert. Die  Wirkung  ist  unabhängig  vom  Zell/yklus. 
Bleomyrin:  Bleomycin  spaltet  Thymin  aus  der  DNA  ab, 
was  nachfolgend  zu  Einzelstrangbrüchen  fuhrt. 

Klinik  Die  Anthracyclinc  Doxorubicin  und  Daunoru- 
birin  werden  zur  Therapie  solider  Tumoren,  Sarkome 
und  akuter  Leukämien  verwendet.  Die  häufigste  Neben- 
wirkung ist  dabei  das  Auftreten  von  Alopezie,  die  gefähr- 
lichste Nebenwirkung  von  Doxorubicin  L«  eine  gly 
kosidrefraktäre  Kardiomyopathie. 

Die  Wirkung  von  Bleomycin  erstreckt  sich  über- 
wiegend aut  Platicncpithclkarzinomc,  wobei  die  Kno- 
chen markstoxizität  sehr  gering  ist. 

51.28.4.3  Paclitaxel 

Paclitaxcl  ITaxol*!  aus  der  Rinde  der  Pazifischen  Eibe, 
Taxus  brevifolia,  ist  ein  Spindelgift.  Es  wird  bei  fortgeschrit- 
tenem Ovnrial-,  Mamma-  und  Bronchialkarzinom  einge- 
setzt Unerwünschte  Wirkungen  sind  Anaphylaxie,  Myelo- 
toxizität,  Neurotoxizität,  Rhythmusstörungen  und  Flussig- 
keitsretention. 

51.28.5  Hormone 

Eine  Hormontherapie  kommt  dann  in  Betracht,  wenn 
durch  Nachweis  von  Hormonrezeptoren  im  Tumorgewebe 
eine  Hormonabhängigkeit  des  Tumors  angenommen  wer- 
den kann.  Im  Gegensatz  zu  den  antitumoral  wirksamen 
Substanzen  anderer  Klassen  weisen  die  Vertreter  dieser 
Klasse  i.d.  R.  keine  starke  Toxizität  auf. 

Merke!  Zu  den  typischen  Wirkstoffen  in  der  Hormon 
therapie  zählen: 

Antiöströgene  ( z.  B.  Tamoxifen  I 
Antiamlrogcnc  (z. B. Cyproteronacetat) 

Gunadorelin- Analoga  (z.  B.  Goserclin,  Leuprolid) 

( orticosteroide  (z_  B.  Prednisolon  I. 

Sexualhormone  dominieren  in  der  Wachsiumsrcgulation 
einer  Vielzahl  von  Geweben:  Androgene  fördern  das 
Wachstum  von  Prostatakarzinomen,  Östrogene  das  von 
Mammakarzinomen.  Durch  die  operative  Entfernung  der 
hormonproduzierenden  Drusen  oder  die  Gabe  gegen- 
geschlechtlicher  Hormone  bzw.  spezifischer  Hormon- 
Antagonisten  kann  die  weitere  Entwicklung  von  hor- 
monabhängigen Tumoren  in  diesen  Geweben  gehemmt 
werden. 

Tamoxifen:  Das  Antiöstrogen  Tamoxifen  wird  zur  Be- 
handlung hormonabhängiger  Mammakarzinome  nach 
der  Menopause  eingesetzt.  Es  bindet  an  die  Östrogen- 
rezeptoren. ohne  eine  typische  Östradiolwirkung  her- 
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vorzurufen  und  besitzt  nur  sehr  geringe  Nebenwir- 
kungen wie  Hitzewallungen  oder  Wasserretention. 
Cyproteronacetat:  Beim  fortgeschrittenen,  nicht  operab- 
len Prostatakarzinom  kann  statt  einer  Orchidektomie 
das  Antiandrogen  Cyproteronacetat  eingesetzt  werden, 
(ioscrelin:  In  der  Prämenopause  können  Mammakarzi- 
nome mit  (ioscrelin  behandelt  werden.  Es  handelt  sich 
dabei  um  ein  Analogon  des  Gonadotropin-Releasing- 
Hormons  (GnRJI  I. 

Lcuprulid:  Die  Testosteronbildung  kann  ebenfalls  durch 
Leuprolid,  ein  GnRH-Analogon,  eingeschränkt  werden. 


das  weniger  hormonabhängige  Nebenwirkungen  besitzt 
( z.  B.  Gynäkomastie,  Ödeme,  Thromboembolie ) . 

Zur  Behandlung  der  akuten  Leukämie  und  von  malignen 
Lymphomen  werden  auch  Corttcosteruide  I insbesondere 
Prednisolon ) eingesetzt,  da  sie  eine  mitoschemmendc  Wir- 
kung an  Lymphozyten  besitzen.  Da  Corlicosteroide  in  der 
Lage  sind,  die  Androgenproduktion  zu  drosseln,  indem  sie 
hemmend  auf  die  Nebcnnicrcnrindc  cinwirkcn,  werden  sic 
auch  zur  Behandlung  des  Mammakarzinoms  eingesetzt 
(z.B.  Prednisolon). 


51.29  Eingriffe  in  das  Immunsystem 

Zusammenfassung 


Im  Rahmen  einer  Immunantwort  läuft  eine  Vielzahl  komple- 
xer Reaktionen  ab. 

Immunzellen  werden  unspezilisch  durch  zytotoxische 
Substanzen  {Azathioprin,  Methotrexat,  Cydophosphamid) 


und  Glucocorticoidc  (Prednison)  gehemmt.  Ciclosporin  als 
spezifischer  Hemmstoff  von  T-Helfer/ellen  wird  in  der  Trans- 
plantatiotismcd  izi  n eingesetzt. 


Die  Reaktionen  des  Immunsystems  bestehen  aus  einer 
Reihe  unterschiedlicher,  aber  spezifischer  Abwehrprozesse 
gegen  körperfremde  Moleküle  und  Lebewesen  (Antigene 
wie  Viren  oder  Bakterien), 

Bei  der  Ininumantwort  lauten  im  Körper  eine  Vielzahl 
komplexer  Reaktionen  ab,  die  das  Ziel  haben,  den  Fremd- 
körper zu  eliminieren. 

Merke!  Man  unterscheidet  dabei  vier  unterschiedliche 
Immunreaktionen.1 

Typ-I-Reaktion:  Diese  anaphylaktische  Reaktion  läuft 
unter  Beteiligung  von  IgE-Antikörpem  (an  Mast- 
Zellen  fixiert)  und  T-Hclfer/clIenab. 

Typ  II  Reaktion:  Zellständige  Antigene  reagieren  mit 
spezifischen  IgM-  oder  IgG-Antikörpem  (z.B.  Arz- 
nei mit  tel  überein  pfi  ndl  ichkei  1 1 . 

Typ-I II  Reaktion:  Komplexbildung  von  nicht  zellular 
gebundenen  Antigenen  mit  spezifischen  IgG-  oder 
IgM-Antikörpcm  (z.B.  Scrumkrankhcit) 
verzögerte  Typ-lV-Rcaktion:  Reaktion  unter  Beteili- 
gung besonderer  T-Zellen  (Killerzellen,  CD8-Zcllen. 
CD4-Zellen). 

Da  permanent  einzelne  Viren  und  Bakterien  in  den  Körper 
cindringcn,  laufen  diese  Inimunreaktionen  ständig  ab, 
wcrtlen  aber  nicht  wahrgenommen.  Falls  die  Reaktionen 
zu  Symptomen  mit  Krankheilswerl  führen,  muss  pharma- 
kologisch interveniert  werden. 

51.29.1  Typische  Wirkstoffe  und  deren 
Wirkungsmechanismen 

Inzwischen  ist  eine  große  Auswahl  von  Wirkstoffen  verfüg- 
bar, um  Immunreaktionen  zu  beeinflussen,  d.h.  immun- 
kompetente  Zellen  zu  hemmen  und  damit  die  Immunant- 
wort zu  unterdrücken  (z.B.  zur  Verhinderung  von  Organ  - 
transplantatabsloßungen).  An  dieser  Stelle  soll  aber  nur 
eine  kleine  Auswahl  angesprochen  werden. 


Merke!  Wichtige  Immunsupprcssiva  sind: 

zytotoxische  Substanzen  (z.B.  Azathioprin.  Metho 

trexat,  Cydophosphamid  I 

Ciclosporin 

Corticostcroidc  (/.  B.  Prednison ) 

Tacrolimus,  Sirulimus 
Mycophcnolatmofetil 
leHunomid 

monoklonale  Antikörper 
Zytokine  ( z. B.  Interferon-a  und  -ß> 


51.29.1.1  Azathioprin,  Methotrexat, 
Cydophosphamid 

Zytotoxische  Substanzen  (z.B.  Azathioprin,  Methotrexat 
oder  Cydophosphamid  l können  die  Vermehrung  der  Im- 
munzellen unspezilisch  hemmen.  Sie  kommen  bei  le- 
bensbedrohlichen Immunkrankhciten,  z.B.  Transplantat- 
abstoßungsreaktionen, zum  Einsatz. 

Der  Purin-Antagonisl  Azathioprin  (•*  Kap.  51. .*8.3.3) 
wirkt  vorsviegend  über  den  aktiven  Metaboliten  6- Mer- 
captopurin  als  Antimetabolit  bei  der  Purinnucleotid- 
synthcsc.  Azathioprin  wird  oral  gut  über  den  Gastro- 
intestinaltrakt absorbiert.  Die  Ausscheidung  erfolgt 
über  die  Niere  als  inaktiver  Metabolit  (nach  Spaltung 
durch  die  Xanthin-Oxidase), 

Das  zur  Gruppe  der  Alkylanzien  gehörende  Cydophos- 
phamid  («  Kap.  51.28.3.1)  hemmt  durch  kovalente 
Brückenbildung  mit  DNA-Gruppen  die  Replikation 
und  Transkription  aller  sich  teilenden  Zellen.  Es  kommt 
bei  einigen  Autoimmunreaktionen  zurrt  Einsatz,  so  z.B. 
beim  systemischen  Lupus  erythematodes. 

Methotrexat  (■*  Kap.  51.28.3.1 1 als  Inhibitor  der  Dihy- 
drofolat-Rcduktasc  wird  z.  B.  bei  rheumatoider  Arthritis 
(*“  Kap.  51.40.2)  verwendet  und  zeigt  in  den  dabei  ein- 
gesetzten Dosen  nur  in  seltenen  Fällen  eine  toxische 
Wirkung. 
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51.29.1.2  Ciclosporin,  Prednison 

Ciclosporin  ist  ein  aus  Pilzen  gewonnenes  zyklisches  Peptid. 
Es  ist  ein  hoch  selektiver  Hemmstoff  der  T -Hellerzellen: 

• Ciclosporin  vermindert  die  Bildung  und  Freisetzung 
verschiedener  Lymphokine  (z.B.  lnterleukin-2,  1L-2), 
die  normalerweise  als  Reaktion  auf  einen  Antigenstimu- 
lus  erfolgt. 

< Ciclosporin  bindet  an  Cyclophiline  und  an  Iso  me  rasen, 
die  an  der  Faltung  bestimmter  Proteine  beteiligt  sind. 

Ciclosporin  kann  oral  appliziert  werden,  seine  Biovcr- 
fugbarkeit  schwankt  zwischen  20  und  50%.  Die  Halb- 
wertszeit beträgt  etwa  6 h.  Es  wird  in  der  Leber  mctaboli- 
siert  und  größtenteils  biliär  ausgesdiieden.  Zu  beachten  ist 
die  geringe  therapeutische  Breite! 

Klinik  Ciclosporin  wird  in  Kombination  mit  Prednison 
eingesetzt,  um  Herz-,  Nieren-  und  Lcbcrtransplaniatc  zu 
erhalten.  Prednison  ist  ein  Glucocorticoid  (“  Kap. 
51.23),  das  ebenfalls  zur  Unterdrückung  der  Immun- 
antwort eingesetzt  wird,  so  z.  B.  auch  zur  Behandlung 
schwerer  rheumatoider  Arthritis  ( Kap.  5 1 .40.2). 


51.30  Giftstoffe 

51.29.2  Unerwünschte  Wirkungen 
und  Interaktionen 

Eine  wichtige  Nebenwirkung  von  Ciclosporin  ist  die 
Nephrotoxizität:  Es  kommt  zu  einer  i.d.R.  reversiblen 
Verminderung  der  glomcrulärcn  Filtrationsratc  und  des 
renalen  Plasmaflusscs.  Weiterhin  werden  Ncurotoxizität, 
Hypertonie  und  ein  Anstieg  der  Infektionshäufigkeit  be- 
obachtet. 

Bei  der  Gabe  von  Azathioprin  ist  auf  die  Interaktion  mit 
Allopurinol  (Xanthin-Oxidasc-Inhibitor)  zu  achten,  da  die 
gleichzeitige  Gabe  durch  den  verminderten  Abbau  von 
Azathioprin  zu  einer  Steigerung  der  Toxizität  fuhrt 
Die  toxische  Wirkung  von  Methotrexat  wird  durch  Ace- 
tylsalicylsäure und  andere  nicht-steroidale  Antiphlogistika 
verstärkt,  da  die  Methotrexatexkretion  verzögert  wird. 


51.30  Giftstoffe 

Zusammenfassung 


Zur  Behandlung  von  Intoxikationen  steht  eine  Vielzahl  von 
Möglichkeiten  zur  Verfügung: 

Die  Resorption  von  Giftstoffen  kann  durch  Magenspülung, 
Gabe  von  Aktivkohle  oder  Anionenaustauscherharzen  (Co- 
lestyramin), forcierte  Diarrhö  und  Einleitung  von  Erbrechen 
verhindert  werden.  Nach  erfolgter  Resorption  werden  Gift- 
stoffe durch  forcierte  Diurese,  Hämodialyse,  Hämoperfusion. 
Peritonealdialyse  oder  Austauschtransfusion  eliminiert 


Für  spezielle  Vergiftungen  stehen  spezifische  Antidote  zur 
Verfügung  (GiN.i.-EDTA.  Dimercaprol,  Berliner  Blau,  Tolui- 
d inblau,  Methylenblau). 

Gasförmige  Gifte  lassen  sich  durch  Beatmung  mit  Sauer- 
stoff verdrängen. 

Flüssige  Gifte  können  durch  Verdünnung  und  Adsorption 
in  ihrer  Wirkung  abgeschwächt  weiden. 


Toxikologie  ist  die  Lehre  von  den  Giftstoffen, d.h.  die  Lehre 
der  Wirkungsweisen  und  schädlichen  Auswirkungen  der 
Gifte  sowie  der  Diagnose  und  Therapie  von  Vergiftungen 
(**  Kap.  51.53).  Zu  den  Giften  zählen  Haushaltsmittel, 
Umwdtgiftc.  Gewerbegifte  und  Arzneimittel. 

51.30.1  Grundlagen  der 
Vergiftungsbehandlung 

51.30.1.1  Sofortmaßnahmen  zur  Aufrecht- 
erhaltung  der  Vitalfunktionen 

Merke!  Das  ABC  der  Nollälllhcrapic  (•-  Kap.  52.1) 
umfasst: 

Atemwege  freihalten  (bzw.  freimachen  I 
Beatmen 

Circulation  aufrech  tethahen. 

Zusätzliche  medikamentöse  Maßnahmen  sind: 
Schocktherapie 
AntikonvuLsiva 
Spasmolytika 
Analgetika. 


51.30.1.2  Dekontamination  und  Verhinderung 
der  Resorption 
Orale  Giftaufnahme 

Erstmaßnahme 

Vollständige  Entfernung  des  Giftes  aus  dem  Magen  durch 
Magenspülung  (kurz  nach  oraler  Giftaufnahmc  bis  viele 
Stunden  spater).  Patienten  mit  eingeschränktem  Bewusst- 
sein ohne  Schluckreflex  müssen  wegen  Aspirationsgefahr 
zuerst  intubiert  werden. 

Weitere  Maßnahmen 

• Durch  die  Gabe  von  Aktivkohle  (Carbo  mcdkinalis) 
wird  ein  großer  Teil  des  im  Magen-Darrn-Trakt  vorhan- 
denen Giftes  gebunden.  Dabei  ist  die  Gabe  einer  großen 
Menge  Aktivkohle  (ca.  50- 100  g in  Wasser  gelöst)  erfor- 
derlich. 

• Die  Resorption  kann  auch  durch  die  Gabe  von  Anio- 
nenaustauscherharzen (z..B,  Colestyramin)  verhindert 
werden. 

Merke!  Der  enterohepatische  Kreislauf  bei  Digitoxin 
uberdosierungen  bzw.  Intoxikationen  wird  durch  Co- 
Icstyramingabc  unterbrochen. 


1655 


Pharmakologie  

Eine  forcierte  Diarrhö  erreicht  man  durch  Gabe  von 
Laxanzicn  (Glaubersalz,  Sorbitoll. 

Durch  eine  mechanische  Reizung  der  Rachenhimer- 
wand  oder  durch  die  Gabe  von  I pecacuanhasi rup  wird 
Erbrechen  ausgclöst. 

Merke!  Erbrechen  ist  bei  Patienten,  die  nicht  bei  vollem 
Bewusstsein  sind  f Aspirationsgefahr’ I,  und  bei  oraler 
Aufnahme  von  organischen  l-ösungsmittcln,  Schaum- 
bildnern und  ätzenden  Substanzen  (Säuren  und  Lau- 
gen) kontraindiziert. 

Verdünnung  von  Säuren  und  Laugen  durch  die  orale 
Aufnahme  von  viel  Flüssigkeit. 

Giftaufnahme  über  Auge  oder  Haut 

Bei  Kontamination  des  Auges  muss  mindestens  15  20  min 
mit  fließendem  warmem  Wasser  bzw,  isotonischer  Koch- 
salzlösung unter  Benutzung  eines  Lokalanästhetikums 
gespült  werden. 

Bei  Kontamination  der  Haut  mit  Giftstoffen,  die  über  die 
Haut  resorbiert  werden  (z.B.  Kontaktinsektizide  vom 
Organophosphattyp  wie  Parathion)  muss  die  Kleidung 
entfernt  und  die  Körperteile  reichlich  mit  lauwarmem 
Wasser  und  Seife  oder  Netzmitteln  abgespult  werden. 

Giftaufnahme  über  die  Lunge 

Der  Vergiftete  ist  aus  der  den  Giftstoff  enthaltenden  Umge- 
bung zu  entfernen  und  bei  einer  Dyspnoe  mit  Sauerstoff 
zu  beatmen.  Zur  Vermeidung  eines  toxischen  Lungen- 
ödems bei  der  Vergiftung  mit  Lungengiften  wie  Phosgen, 
nitrosen  Gasen  oder  Chlorgas  müssen  lokal  wirkende  Glu- 
cocorticoide  inhaliert  werden. 

51.30.1.3  Beschleunigte  Elimination  nach 
erfolgter  Resorption 

Diurese 

Bei  renal  eliminierten  Pharmaka  kann  mittels  forcierter 
Diurese  durch  Lv.Gabe  von  Furosemid  (evtl,  in  Kombina- 
tion mit  Mannitol)  die  Ausscheidung  erhöht  werden.  Man 
unterscheidet: 

neutral-forcierte  Diurese:  keine  gezielte  Beeinflussung 
des  pH-Werts 

alkalisch-forcierte  Diurese  Gabe  von  Furosemid  bzw, 
MannitoL/Fumscruid  in  Kombination  mit  einer  Natri- 
umhydrogencarbonatinfusion  bis  zum  Erreichen  eines 
pH-Werts  des  Urins  > 7.5.  Es  kommt  zur  vermehrten 
Ausscheidung  schwach  saurer  Verbindungen  (z.B.  ßar- 
bitursaure-  oder  Salicylsaurederivatel. 
sauer  forcierte  Diurese  zusätzliche  Infusion  von  Argi- 
ninhydrcichlorid  oder  Ammoniumchlorid  bis  zum  Er- 
reichen eines  pH-Werts  des  Urins  < 5.5.  Es  kommt  zu 
einer  vermehrten  Ausscheidung  basischer  Stoffe  fz.B. 
Amphetamine.  Chinin.  Chinidin). 

Hämodialyse,  Hämoperfusion,  Peritonealdialyse, 
Austauschtransfusion 

Die  Hämodialyse  entfernt  eine  Substanz  durch  extra- 
korporale Filtration  des  Blutes.  Der  zu  eliminierende  Stolt 
folgt  dem  Konzentrationsgradienten  aus  dem  Blut  ins 


Dialysat.  Ein  zu  dialysicrcndcr  Stoff  muss  folgende  Voraus- 
setzungen mitbringen: 

niedriges  Molekulargewicht 
- geringe  Plasmaproteinbindung 
kleines  Verteilungsvolumen 
lange  Plasmahalbwertszeil 
gute  Wasserlöslichkeit. 

Durch  Hämoperfusion  können  nicht-dialysicrharc  Stoffe 
eliminiert  werden.  Dazu  wird  das  Blut  extrakorporal  über 
Kartuschen  mit  Aktivkohlefiltern  geleitet.  Bei  der  Perito- 
nealdialyse fungiert  das  Peritoneum  als  Dialysemembran 
(intrakorporale  I lämodialysc). 

Bei  schweren  Intoxikationen  mit  Blutgittcn  wie  Kohlen 
monoxid,  Methamoglobinbildnern  und  Hämolysegiften 
wendet  man  die  Austauschtransfusion  an. 

Antidot  (Gegengift) 

Die  Wirkung  eines  Antidots  beruht  entweder  daraut,  dass 
es  die  weitere  Resorption  des  Giftes  verhindert,  oder 
darauf,  dass  es  das  Gift  inaktiviert  bzw.  dessen  Wirkung 
antagonisiert. 

51.30.2  Vergiftungen  durch 
Schwermetalle 

51.30.2.1  Blei 

Bleivergiftungen  fuhren  zu  Inaktivierung  von  Enzymen 
und  Membranzerstörung.  Es  kommt  zu  einer  Störung  der 
Porphyrinbiosynthese,  zu  Hemmung  des  Eiseneinbaus  in 
Protoporphyrin  IX  und  zu  gestörter  Hämbiosynthese. 
Ziclorgane  einer  Bleiintoxikation  sind: 
erythropoetisches  System  (Erythrozyten) 

• peripheres  und  zentrales  Nervensystem  (Organobiei- 
verbindungen wirken  im  ZNS) 

glatte  Muskulatur, 

Blei  reichert  sich  v.a.  im  Knochen  an.  Typische  Symptome 
einer  chronischen  Bleivergiftung  sind  blasse,  grau-gelb- 
lichc  Hautfarbe,  hypochromc  Anämie,  Darmkoliken, 
periphere  Neuropathie,  Radialisparese  (Fallhand)  und 
Gingivasaum. 

Die  Therapie  erfolgt  durch  Gabe  von  Komplexbildnern 
(CaNa.-EDTA  und  D-Pcnicillamin). 

51.30.2.2  Quecksilber 

Quecksilber  wirkt  toxisch  durch  die  Denaturierung  von 
Proteinen  und  die  Blockierung  von  SH -haltigen  Enzymen. 
Zielorgane  einer  Quecksilbervergiftung  sind: 

• Niere 

ZNS  (bei  Organoquecksilberverbindungen! 
Schleimhäute  von  Mund,  Magen,  Darm. 

Quecksilber  reichert  sich  v.a.  in  Nieren,  ZNS  und  Leber  an. 
Typische  Symptome  einer  akuten  oralen  Vergiftung  mit 
anorganischen  Quecksilber(ll)-Salzen  sind  Erbrechen, 
Polyurie  (später  Oligurie  bis  Anuric),  Kolitis  und  schmerz- 
hafte Verätzungen  der  Mundschleimhaut  (bei  chronischen 
Vergiftungen  auch  Gingivasaum). 

Therapeutisch  werden  als  Mittel  der  Wahl  Dimercapto- 
propansullönat  (DMPS)  oder  Dimcreaprol  (beides  Kom- 
plcxbildricr)  eingesetzt. 
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51.30.2.3  Thallium 

/.iclorganc  der  Toxizität  von  Thallium  sind: 

- peripheres  und  zentrales  Nervensystem 
Haare.  Haut  und  Nägel 
glatte  Muskulatur 
1 Herzmuskel. 

Thallium  reichert  sich  v.a.  in  Nieren.  Muskulatur.  Haaren. 
Haut  und  in  den  Nägeln  an. 

Als  Antidot  wird  Berliner  Blau  oral  eingesetzt,  das  Thal- 
lium im  Darm  als  Komplex  bindet  (Unterbrechung  des 
enterosystemischen  Kreislaufsl.  Eine  weitere  Therapie- 
möglichkeit besteht  in  der  forcierten  Diurese  oder  der 
I lämodialysc  bzw.  Hämoperfusion. 

51.30.2.4  Cadmium 

/iclorganc  einer  Cadmiumvergiftung  sind: 

• Niere 

■ ZNS 

■ Schleimhäute  im  Respirationstrakt  und  im  Gastrointes- 
tinaltrakt. 

Cadmium  reichert  sich  v.a.  in  Nieren! -rinde),  Lunge  und 
der  Leber  an. 

Die  Therapie  erfolgt  mit  CaNa  . -DTPA  als  Komptexbild- 
ner  oder  bei  akutem  Lungenödem  mit  Glucocorticoiden. 

51.30.3  Säuren,  Laugen  und  Detergenzien 
(Schaumbildner) 

Beim  Schlucken  von  Säuren  kann  cs  zu  schweren  Ver- 
ätzungen der  Schleimhäute,  Glottisödem,  Vernarbungen 
im  Gastrointestinaltrakt  und  zu  Atemnot  kommen. 

Laugen  rufen  schwere  Nekrosen  der  Haut,  Schleimhäute 
und  Augen  hervor.  Sic  verursachen  in  der  Regel  schwerere 
Verletzungen  aLs  Säuren. 

Therapeutische  Maßnahmen  sind  das  sofortige  Abspülen 
betroffener  Körperteilen  mit  reichlich  Wasser.  Nach  per- 
oraler  Aufnahme  muss  viel  Milch  oder  Wasser  zugeftihrt 
werden.  Im  Palle  einer  Ösophagusschädigung  wird  eine 
dreiwöchige  Steroidtherapie  durchgeführt.  Nach  oraler 
Aufnahme  von  Schaumbildnern  werden  oral  Entschäumer 
( Dimethylpolysiloxan  I mit  reichlich  Flüssigkeit  gegeben. 

Merke!  Bei  oraler  Aufnahme  von  Sauren  oder  Laugen 
sind  die  Gabe  von  Emclika  und  die  Durchführung  einer 
Magenspülung  kontraindiziert. 

51.30.4  Gase  und  Aerosole 

51.30.4.1  Kohlenmonoxid 

Kohlenmonoxid  (CO)  ist  ein  geruchloses,  farbloses  und 
geschmackloses  Gas,  das  die  Atemwege  nicht  reizt.  Haupt- 
sächliche Quellen  sind  Rauch-  und  Brandgase,  Auspuff- 
gase, Stadtgas  und  Tabakrauch. 

Merke!  Bei  einer  drohenden  Kohlenmonoxidvergif- 
tung fehlt  jedes  Warnsignal' 

GO  bindet  reversibel  und  mit  250fach  höherer  Affinität  als 
Sauerstoff  an  das  Fsr’-Atom  des  Hämoglobins  (Hb  • CO). 


51.30  Giftstoffe 

Ist  iLts  Hämoglobin  teilweise  mit  03  besetzt,  so  ist  die 
Abgabe  von  O,  aus  dem  Blut  an  das  Gewebe  erschwert. 
Körperliche  Arbeit  und  eine  vorliegende  Anämie  beschleu- 
nigen die  Entstehung  einer  CO-Vergiftung. 

Klinik  Die  ersten  Symptome  einer  Kohlenmonoxidvcr 
giftung  sind  leichte  Sehstorungen  und  Kopfschmerzen, 
die  in  Benommenheit  und  Schwindel  übergehen. 

Ab  30-40%  Hb  - CO:  flache  Atmung,  Somnolenz, 
hellrote  Haut 

Ab  50%  Hb  • CO:  Kreislaufkollaps,  Koma,  Bewusstlo- 
sigkeit 

Ab  70%  Hb  • CO:  Tod  innerhalb  von  Minuten. 

Die  Therapie  erfolgt  mittels  hyperbarer  Sauerstoffbeat- 
mung oder  Beatmung  mit  Carbogcn  (95%  0:  zu  5% 
GO]).  Das  Gift  wird  durch  Exhalation  vom  Organismus 
unverändert  ausgeschieden. 

51.30.4.2  Blausäure  und  Cyanide 

Blausäure  (HCN)  besitzt  einen  charakteristischen  Bittcr- 
mandelgeruch,  der  allerdings  genetisch  bedingt  nur  von 
20  50%  der  Menschen  wahrgenommen  werden  kann.  Die 
toxischen  Cyanid-Ionen  (CN  -Ionen)  können  durch  den 
Genuss  großer  Mengen  bitterer  Mandeln,  durch  das  Ein- 
atmen von  Gasen  aus  Schwelbränden  von  kunststoffhal- 
tigem Material  (z.B.  Polyurethan)  oder  durch  die  Gabe 
hoher  Dosen  von  Nitroprussidnatrium  entstehen. 

Merke!  Cyanid-Ionen  binden  an  das  dreiwertige  Eisen 
(Fe'"*)  der  Cytochrom-Oxidase  der  Atmungskette  und 
blockieren  so  die  Zellatmung.  Der  vom  Blut  hcrantrans- 
portierte  Sauerstoff  kann  auf  diese  W'eise  nicht  verwertet 
werden.  Cyanid-Ionen  gehen  keine  Bindung  mit  dem 
Fe:*  des  Hämoglobins  ein,  der  Sauerstofftransport  wird 
nicht  behindert. 

Klinik  Blausäure  wird  per  inhalationem  sehr  schnell 
und  gut  resorbiert.  Tod  durch  Atemstillstand  ist  bereits 
nach  Sekunden  möglich.  Bei  oraler  Einnahme  von  Kali- 
umeyanid  kommt  es  durch  Bildung  von  Blausäure  im 
sauren  Magensaft  zur  systemischen  Intoxikation  nach 
wenigen  Minuten. 

Therapie rnaßnahmen  umfassen  Sauerstoffbeatmung, Gabe 
von  Methämoglobinbildncm  (4-Dimethylaminophenol), 
i.v.  Gabe  von  Natriumthiosulfat  und  Komplcxbildung  mit 
organisch  gebundenem  Cobalt  (Co'  * ). 

51.30.4.3  Lungen-  und 
schleimhautschädigende  Gase 

Zu  lungen-  und  schleimhautschädigenden  Gasen  zählen: 
Ammoniak  (NHj) 

• Chlorwasserstoff  ( HCl ) 

• Formaldehyd  (CH.O) 

Schwefeldioxid  (SO.I 

■ Chlor  (Cl2) 

Brom  (Br,) 

• nitrose  Gase  (NO,,  im  Wesentlichen  NO  und  NO.) 
Phosgen  (COCLl 

■ Ozon  (Oj). 
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Abhängig  von  der  Wasser-  bzw,  Lipidlöslichkeit  der  Gase 
kommt  es  an  verschiedenen  Orten  zur  Schleimhautrci/ung 
und  Schädigung,  bis  hin  zum  toxischen  Lungenödem  (v.a. 
durch  Ozon,  Schwefeldioxid  und  Chlorgas). 

Mit  steigender  Wasserlöslichkeit  steigt  der  Schaden  im 
oberen  Respirationstrakt. 

Mit  steigender  Lipophilic  steigt  die  Schädigung  im  unte- 
ren Bereich  des  Respirationstrakts. 

Therapeutisch  sollte  der  Vergiftete  zur  Verhinderung 
eines  Lungenödems  sofort  absolut  ruhig  gestellt  und  mit 
Sauerstoff  beatmet  werden  sowne  eine  Glucocorticoid- 
therapic  erhalten. 

51.30.5  Methämoglobinbildner 

Methämoglobin  (Met-Hb)  entsteht  durch  Oxidation  des 
Fe*'*  zu  Fcu  im  Hämoglobin.  Met-Hb  ist  nicht  in  der  Lage, 
Sauerstoff  zu  binden  und  zu  transportieren. 

Merke!  Bei  den  Mcthämoglobinbildnem  unterscheidet 
man: 

direkte  Met-Hb  Bildner:  z.B.  Nitrite,  Chlorate,  Pet 
chlorate 

indirekte  Met- Hb- Bildner:  /,  R.  Nitrate,  Aniline,  orga- 
nische Nitroverbindungen,  Sulfonamide,  Phenylhy- 
drazin. 

Die  direkten  Mct-I  Ib-Bildner  reagieren  ohne  Biotransfor- 
mation mit  Hämoglobin  und  oxidieren  IV'  zu  Fe'\  Die 
indirekten  Met-Hb-Bildner  werden  im  Körper  in  aktive 
Mct-Hb-Bildner  umgcwandclt. 

Die  Therapie  erfolgt  mittels  Gabe  von  Reduktionsmit- 
teln (z.B.  löluidinblau,  Methylenblaul,  Sauerstoffzufuhr 
und  Austauschtransfusion. 

51.30.6  Alkohole 

51.30.6.1  Ethanol 

Ethanol  wirkt  bei  Aufnahme  geringer  Mengen  zentral  exzi- 
tatorisch, bei  Aufnahme  größerer  Mengen  zentral  depres- 
sorisch.  Es  verteilt  sich  in  etwa  gleichmäßig  im  Körperwas- 
scr  des  Intra-  und  F.xtrazdlularraums.  Die  Ausscheidung 
eriolgt  zu  90-95 9o  durch  oxidativen  Abbau  zu  Essigsäure 
in  der  Leber  durch  Alkohol-Dehydrogenase,  Aldehyd-De- 
hydrogenase und  Aldehyd-Oxidase.  Ein  zweiter,  mengen- 
mäßig weniger  bedeutsamer  oxidativer  Airbau  (3-8uo). 
ebenfalls  zu  Essigsäure,  erfolgt  durch  Cytochrom-P450- 
abhängige  Monooxygenasen.  Nur  geringe  Mengen  von 
Ethanol  werden  in  Form  von  Konjugaten  eliminiert. 

Klinik  Symptome  einer  akuten  Ethanolintoxikatiun 
sind: 

ßlutdruckabfall  und  Tachykardie  durch  periphere 
Gefäße  rweitcrung 

Hypothermie  durch  Hemmung  der  I hermoregula 

tun 

vermehrte  Diurese  durch  Hemmung  der  ADI  I-Sckrc- 
tion 

gesteigerte  Magensaftsekretion 
Hypoglykämie 
metabolische  Azidose. 


Zu  den  Therapie  maßnahmen  zählen: 

Magenentleerung  durch  Magenspülung 
Intusion  von  Natriumhydrogencarbonat  und  Glucose 
zum  Ausgleich  der  metabolischen  Azidose  und  der  Hy- 
poglykämie 

Völumcnsubstilution  zur  KreisbuLstabilisierung 

• Erwärmung  bei  Hypothermie 

Gabe  von  Diazepam  oder  Oomcthiazol  bei  deliranten 
Zuständen. 

Bei  vitaler  Indikation  ist  eine  Hämodialyse  indiziert. 

Bei  einer  Ethanolabhangigkeit  (Alkoholabususl  treten 
v.a.  ein  Mangel  an  Vitaminen  der  B-Gruppc.  chronische 
Gastritis  und  Pankreatitis  sowie  eine  Her/muskclschä- 
digung  auf.  Die  Wahrscheinlichkeit  für  die  Entstehung 
einer  Leberzirrhose  und  die  Embryopathiegefahr  sind 
erhöht. 

51.30.6.2  Methanol 

Methanol  wirkt  hypnotisch,  in  höherer  Dosierung  aber 
auch  narkotisch.  Methanol  wird  durch  die  Alkohol-De- 
hydrogenase zu  Formaldehyd  abgebaut,  der  wiederum  zu 
Ameisensäure  oxidiert  werden  kann.  Beide  Metaboliten 
sind  lUr  die  hohe  Toxizität  des  Methanols  verantwortlich. 
Ameisensäure  führt  wegen  ihrer  schlechten  Ausscheid- 
bnrkcit  zu  einer  schweren  Azidose. 

Klinik  Methanol  fuhrt  bereits  bei  niedrigerer  Dosis  als 
Ethanol  zu  einer  metabolischen  Azidose.  Spätere  Sym- 
ptome einer  Methanolintoxikation  sind  Schstörungcn 
und  irreversible  Erblindung. 

Therapeutische  Maßnahmen  sind: 

Magenspülung 

• Gabe  von  Ethanol  ( Methanol  wird  kompetitiv  von  der 
Alkohol-Dehydrogenase  verdrängt  I 

» Infusion  von  Natriumhydrogencarbonat 
Hämodialyse. 

51.30.7  Lösungsmittel 

Lösungsmittel  sind  Flüssigkeiten,  die  zum  Lösen  bestimm- 
ter Stoffe  geeignet  sind.  Organische  Lösungsmittel,  die 
lipidlöslich  sind,  werden  leicht  durch  die  Haut,  Schleim- 
haut oder  durch  die  Lungen  aufgenommen.  Zu  den 
Lösungsmitteln  zählen  u.a.: 

Benzol 

Benzin 

aliphatische  halogenierte  Kohlenwasserstoffe:  z.  B.  Chlo- 
roform, Tetrachlorethylen  („Per“),  Vinylchlorid. 

51.30.7.1  Benzol 

Benzol  ist  lipophil  und  wird  deshalb  schnell  und  gut  resor- 
biert. Aufgrund  seiner  Lipophilie  permeiert  Benzol  rasch 
ins  ZNS  und  ins  Fettgewebe.  Durch  metabolische  Aktivie- 
rung entsteht  u.a.  Benzolepoxid,  das  mit  Nucleodden  von 
DNA  und  RNA  und  mit  zellulären  Proteinen  reagieren 
kann.  Benzolepoxid  besitzt  mutagene  und  karzinogene 
Potenz  und  wirkt  zudem  direkt  toxisch. 

/.ielorgane  einer  akuten  Intoxikation  sind  (neben  dem 
ZNS  und  Fettgewebe)  Haut  und  Schleimhäute  sowie  das 
Herz.  Zielorgan  einer  chronischen  Intoxikation  ist  das 
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Knochenmark,  wodurch  cs  zu  einer  »plastischen  Anämie 
(typischer  pathologischer  Bclund  I und  zu  Leukämien 
kommen  kann. 

Die  Therapie  nach  oraler  Aufnahme  besteht  in  der  Gabe 
von  Paraffinum  subliquidum  und  Magenspülung. 

51.30.7.2  Benzin 

Benzin  führt  zu  Irritationen  an  Haut  und  Schleimhäuten, 
bei  oraler  Aufnahme  zu  heftigem  Erbrechen.  Erregungs- 
zuständen und  Benommenheit,  später  Koma.  Die  Inha- 
lation von  Dämpfen  führt  zu  hämorrhagischer  Pneumonie 
und  Pleuritis.  Der  Tod  tritt  durch  Atemlähmung  ein.  Chro- 
nische Vergiftungen  werden  in  seltenen  Fällen  durch  „Bcn- 
zinschnüffdn"  beobachtet.  Dabei  entsteht  eine  psychische 
Abhängigkeit. 

Die  Therapie  erfolgt  wie  bei  Benzol,  allerdings  sollte 
aufgrund  der  Gefahr  einer  Aspiration  und  anschließen- 
der „Benzinpncumonic”  nie  ein  Erbrechen  provoziert 
werden. 

51.30.7.3  Aliphatische  halogenierte 
Kohlenwasserstoffe 

Aliphatische  halogenierte  Kohlenwasserstoffe  wie  Chloro- 
form. Tetrachlorethylen  (»Per“)  und  Vinylchlorid  haben 
v.a.  narkotische  Wirkung.  Sic  fuhren  zu  I Icrzrhythmus- 
stürungen,  Leber-  und  Nierenschädigungen  und  im  End- 
stadium zum  Tod  durch  Atem-  und  Kreislautlahmung.  Bei 
Inhalation  erfolgt  eine  Therapie  über  Frischluftzufuhr, 
nach  oraler  Aufnahme  durch  Gabe  von  Aktivkohle.  Eine 
Magenspülung  sollte  nur  nach  Intubation  und  unter  Zu- 
satz von  Aktivkohle  erfolgen.  Bei  Krämpfen  werden  20  mg 
Diazepam  i.v.  gegeben. 

51.30.8  Halogenierte  aromatische 
Kohlenwasserstoffe 

Typische  Vertreter  dieser  Gruppe  sind: 

polychlorierte  Biphenyle  ( PCB) 

Dibenzof urane 

Dioxins  (z.  B.  20,7.8- Tetrachlordiben/odioxin,  TCDD), 

Infolge  ihrer  guten  LipidlösJichkeit  reichern  sich  halo- 
genierte aromatische  Kohlenwasserstoffe  im  Fettgewebe 
und  im  ZNS  an.  Sic  können  wegen  ihrer  großen  Biotrans- 
formationsstabilität nur  schlecht  ausgcschicdcn  werden. 
Eine  außergewöhnliche  Toxizität  besitzt  TCDD:  Die 
Substanz  ist  u.a.  hcpatotoxisch,  tumorpromovierend  und 
teratogen. 

Bei  einer  akuten  Vergiftung  erfolgt  die  Therapie  wie 
bei  aliphatischen  halogenierten  Kohlenwasserstoffen,  bei 
chronischer  Vergiftung  symptomatisch. 

51.30.9  Insektizide 

Zu  den  Insektiziden  zählen  u.a.: 

chlorierte  zyklische  Kohlenwasserstoffe  ( z.  B.  Lindau ) 

Organophosphatc  (z.  B.  Parathion) 

Carbaminsäureester  (z„B.  Physostigmin.  Pyridostigmin. 

Neostigmin). 


51.30.9.1  Chlorierte  zyklische 
Kohlenwasserstoffe 

Zu  den  chlorierten  zyklischen  Kohlenwasserstoffen  zahlen 
u.a.  Chlorphenotan  (DDT)  und  Hexachlorcyclohexan 
(HCH,  Lindau). 

Infolge  ihrer  Lipophitic  reichern  sich  chlorierte  zykli- 
sche Kohlenwasserstoffe  besonders  stark  im  Fettgewebe 
und  in  der  Mikh  an  (Kumulation  in  der  Nahrungskette!). 
Zudem  werden  sic  leicht  durch  I laut  und  Schleimhaut  auf- 
genommen, 

Klinik  Nach  akzidentieller  oraler  Resorption  kommt  es 
zuerst  zu  Reizerscheinungen  im  Bereich  des  Magen- 
Darm-Trakts.  Später  treten  I Icrzrhythmusstörungcn, 
Chlorakne,  Erregungszustände  und  Koma  als  Sym- 
ptome hinzu. 

Die  Therapie  Jcr  Wahl  nach  akuter  oraler  Intoxikation 
besteht  in  der  Gabe  von  Paraflinum  subliquidum  und 
anschließender  Magenspülung.  Nach  Hautkontaminie- 
rung muss  eine  schnelle  Reinigung  mit  Wasser  und  Seife 
erfolgen. 

Merke!  Resorptionsfördernde,  lipophile  lösungsmittcl 
sind  absolut  konlntindizicrt! 


51.30.9.2  Organophosphate 

Organophosplutte  (organische  Phosphorsäurecster,  z.B. 
Parathion)  finden  Anwendung  als  Schädlingsbekämp- 
fungsmittel. Sic  bewirken  eine  irreversible  Hemmung  der 
Acetykholinestcra.se,  .sind  stark  lipophil  und  werden  (z.B. 
über  die  Haut)  rasch  resorbiert. 

Klinik  Symptome  einer  akuten  Vergiftung  sind: 

Auge:  Miosis,  Sehstörungen 

Drusen:  erhöhte  Speichel-,  Tränen-,  Schweiß-  und 
Bronch  ialsekrction 

Magen- Darm- Trakt:  Durchlall,  Erbrechen 
Herz -Kreislauf- System:  Bradykardie,  Blutdruckabfall 
Muskulatur.  Lähmungen  der  Skclettmuskulatur  bis 
hin  zur  zentralen  Atemlähmung. 

Therapeutisch  sollte  Erbrechen  ausgelöst  und/oder  eine 
sofortige  Magenspülung  allein  oder  in  Kombination  mit 
Aktivkohle  durchgcführt  werden.  Die  Gabe  von  Antidoten 
(Atropin  und  Acetylcholinestcrase-Reaktivatoren  wie 
Obidoxim  oder  Pralidoxim)  ist  sinnvoll.  Kontaminierte 
Kleidungsstücke  müssen  entfernt  und  die  darunter  lie- 
gende Haut  mit  Wasser  und  Seile  gewaschen  werden. 

51.30.9.3  Carbaminsäureester 

Carbaminsäureester,  Z.B.  Physostigmin,  Pyridostigmin, 
Neostigmin,  hemmen  die  Acctylcholincstcrasc  reversibel 
und  lösen  die  gleichen  Symptome  wie  Organophosphate 
aus. 

Die  Therapie  einer  Vergiftung  erfolgt  auch  hier  durch 
Auslösen  von  Erbrechen  und  durch  Magenspülung  (mit 
Aktivkohlegabe). 


1659 


Pharmakologie  

51.30.10  Herbizide 

Die  als  I lerbi/ide  eingesetzten  Bipyridiniumderivate  Di- 
quat  und  Paraquat  reichern  sich  in  der  Lunge  und  in  den 
Nieren  an. 

Klinik  I lerbi/ide  rufen  toxische  Schädigungen  der 
Lunge  f interstitielle  und  intrnalveulärc  Lungenfibrose), 
der  Niere  (toxische  Nephritis)  und  des  Lebergewebes 
hervor. 


51.30.12.1  Hautflüglergifte 

In  den  Giften  der  Hautflügler  (Hymcnoptcrcn,  z.B.  Bienen 
und  Wespen!  sind  uLs  wirksame  Substanzen  v.a.  biogene 
Amine  (Histamin.  Serotonin),  verschiedene  Peptide  und 
Enzyme  (Phospholipase,  Hyaluronidase)  enthalten.  Es 
kann  zu  lokalen  Reaktionen  (Entzündung,  luckreiz, 
Nekrosen)  bis  hin  zu  einer  resorptiven  Vergiftung  und 
einem  anaphylaktischen  Schock  kommen, derdie  üblichen 
Sofortmaßnahmen  erfordert. 


Die  Behandlung  von  Intoxikationen  erfolgt  durch  Ma- 
genspülung, Gabe  von  Bentonit  SF  (natürliche  Tonerde, 
Schichtsilikat  I,  Füllers  Earth  (Silikatcrdcl  oder  Aktivkohle, 
forcierte  Diurese,  Hämoperfusion  und  Gabe  von  Gluco- 
corticoiden. 

51.30.11  Tabak 

Hauptinhaltsstoff  des  Tabaks  ist  Nicotin,  weitere  Inhalts- 
Stoffe  des  Tabakrauchs  sind  polyzyklische  aromatische 
Kohlenwasserstoffe,  aromatische  Amine,  Nitrosamine  u.a. 

51.30.11.1  Nicotin 

Nicotin  wirkt  in  niedrigen  Konzentrationen  Ganglien 
stimulierend.  Durch  Aktivierung  des  Sympathikus  kommt 
cs  zu: 

Anstieg  der  Plasmakonz.entrationen  von 

— freien  Fettsäuren 
— Glucose 

- Cholesterin 

Blutdruckanstieg  und  Tachykardie. 

Merke!  Rauchen  erhöht  das  Risiko  für  KHK! 

Die  Aktivierung  des  Parasympathikus  führt  zu: 

■ erhöhter  Motilität  des  Gastrointestinaltrakts 
Diarrhö 

->  Steigerung  der  Magensäure-,  Speichel-  und  Schweiß- 
sekretion. 

51.30.11.2  Weitere  Inhaltsstoffe  des 
Tabakrauchs 

Die  weiteren  Bestandteile  des  Tabakrauchs  können  eine 
Viel  za  hl  Erkrankungen  hervorrufen: 

polyzvklischc  aromatische  Kohlenwasserstoffe  (z.B. 
Benzo[a]pyrcn):  erhöhtes  Risiko  für  Bronchial-,  Kehl- 
kopf- und  Mundhählenkarzinome 
aromatische  Amine:  I lamblascnkarzinomc 
Nitrosamine-.  Magen-,  Leber-,  Ösophagus  und  Pan- 
krca&karzinome 

weitere  Begleitstoffe  ( /.  B.  Säuren,  Aldehyde,  Ammoniak, 
Stickstoffoxide,  Phenole):  chronische  Pharyngitis,  La- 
ryngitis und  Bronchitis. 

51.30.12  Tierische  Gifte 

Aus  der  Vielzahl  tierischer  Gifte  kann  hier  nur  auf  einige 
wenige  Beispiele  eingegangen  werden. 


51.30.12.2  Schlangengifte 

Wirksame  Substanzen  in  Schlangengiften  sind  Enzyme 
und  toxische  Polypeptide  (z.  B.  Neurotoxine,  Kardimo- 
xinc),  die  zu  lokalen  Nekrosen  und  zu  einer  systemischen 
Giftwirkungam  zentralen  oder  peripheren  Nervensystem, 
im  Blut  und/oder  an  I lerz  und  Kreislauf  führen  können. 
Primäres  Ziel  der  Behandlung  ist  die  Verhinderung  der 
Giftresorption.  Es  stehen  meist  auch  Aniiseren  zur  Ver- 
fügung. Allgemein  ist  auch  eine  symptomatische  Behand- 
lung notwendig. 

51.30.12.3  Gifte  von  Meerestieren 

Die  Substanzen  Tetrodotoxin  und  Saxitoxin,  die  in  Fischen 
und  Muscheln  Vorkommen,  wirken  durch  eine  Blockade 
von  Natriumkanälen. 

51.30.13  Pflanzengifte 

Besonders  häutig  sind  Vergiftungen  mit  folgenden  Pflan- 
zen bzw.  Inhaltsstoffen: 

Goldregen  (Cytisin) 

Eibe  (Taxancl 

Datura  ( Atropin,  Scopolamin  I 
Herbstzeitlose  (Colchicin  > 

Fingerhut  (herzwirksame  Glykoside,  z.B.  Digoxin  und 
Digitoxin ) 

Riescnbarenklau  (phototoxische  Furanocumarine). 

Typische  Vcrgiftungscrschcinungcn  für  Vergiftungen  mit 
diesen  Pflanzen  bzw.  Inhaltssloffcn  sind  Übelkeit.  Erbre- 
chen, Koliken,  Durchfälle  und  häutig  Lähmungserschei- 
nungen. Außer  resorptionsverhindernden  Maßnahmen  ist 
meist  nur  eine  symptomatische  Therapie  möglich. 

51.30.14  Pilzgifte 

Aflatoxine  werden  durch  Schimmelpilze  produziere  Das 
Gift  wirkt  hcpatotoxisch  und  hepatukarzinogen  durch 
elektrophile  Addition  an  Guanin  der  DNA. 

Der  grüne  Knollenblätterpilz  ist  hoch  giftig  durch  die 
Amatoxinc  (u-  und  ß-Amanitin).  Amatoxine  hemmen  die 
DNA-abhängige  RNA-Polymcrasc  II  und  sind  besonders 
toxisch  an  Zellen  von  Leber,  Nieren  und  Darmsehleim- 
huut.  Charakteristisch  für  eine  Vergiftung  mit  Anumito 
plialtoides  sind  blutige  Durchfälle,  Störung  der  Blutgerin- 
nung. Nieren-  und  Lcberinsuflizienz. 

Die  Ihcrapic  einer  Knollenblätterpilzvergiftung  erfolgt 
durch  Induktion  von  Erbrechen  bzw.  Magenspülung,  Gabe 
von  Aktivkohle,  forcierte  Diurese,  Hämodialyse  und  Gabe 
von  Silibinin  zur  I lemmung  der  ot-Amanitin-Aufhahmc 
in  die  Lcberzcllen. 
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51.30.15  Bakterielle  Gifte 

Zu  den  wichtigsten  bakteriellen  Toxinen  zählen: 

< Botulinustoxin 
Tetanustoxin  (»  Kap.  45.5.6.1 1 
Choleratoxin  (w  Kap.  *15.5.3.12). 

Das  Botulinustoxin  entstammt  »lern  anacroh  wachsenden 
Bakterium  Clostridium  botulinum.  Es  hemmt  die  Acetyi- 
cholinfreisetzung  aus  präsynaptischen  Speichervesikeln 
cholincrgcr  Neuronen.  Das  Toxin  ist  hit/clabil  und  wird 
durch  ca.  10-minütigcs  Kochen  zerstört. 

Klinik  Das  Botulinustoxin  führt  zu  I ahmungserxchei- 
nungen  ( Beginn  nach  ca.  12- 16  Stunden  an  den  kleinen 
Augenmuskeln  I bis  hin  zur  peripheren  Atemlähmung  bei 
erhaltenem  Bewusstsein  (2.- 10. Tag, große  Latenzzeit). 

Eine  Intoxikation  kann  durch  frühzeitige  Gabe  von  Botuli- 
nusantitoxin  erfolgreich  behandelt  werden. 


51.31  Arterielle  Hypertonie 

51.30.16  Chemische  Karzinogene 

Karzinogene  ( Kan zerogene)  sind  Substanzen,  die  eine 
Umwandlung  von  normalen  Zellen  in  Tumor/ellen  durch 
Veränderung  der  DNA  bewirken  und  damit  einen  Tumor 
initiieren.  L>ie  karzinogene  Wirkung  kann  somit  auch  als 
mutagener  (gcntoxischcr)  Effekt  interpretiert  werden.  Als 
karzinogene  Substanzgruppen  sind  zu  nennen: 

• polyzyklische  aromatische  Kohlenwasserstoffe  (z.B. 
Bcn/ofalpyrcnl 

animatische  Amine 
N-Nitrosoverbindungen 
alkyl  irrende  Substanzen 

• einige  Naturstoffe 

anorganische  Substanzen  {/.  B.  Nickel.  Arsen.  Asbest  - 
fasern,  Chromat). 

Viele  karzinogene  Verbindungen  sind  nicht  selbst  wirk- 
sam, sondern  werden  erst  durch  Biotransformalion  in  den 
eigentlich  Krebs  erzeugenden  Stoff,  das  ultimale  Karzino- 
gen, umgewandelt.  Man  bezeichnet  solche  Verbindungen 
als  Präkar/inogenc  oder  sekundäre  Karzinogene.  Fin 
typisches  Beispiel  hierfür  sind  die  polyzyklischen  aroma- 
tischen Kohlenwasserstoffe,  die  in  karzinogene  Epoxide 
umgewandelt  werden. 


51.31  Arterielle  Hypertonie 

ANtlKRAS  WOLFF 


Zusammenfassung 


Bei  arterieller  Hypertonie  führt  schon  eine  Senkung  des  Blut- 
drucks um  5 mmHg  zu  einer  verminderten  Sterblichkeit.  Die 
medikamentöse  Therapie  kann  in  Form  einer  Monotherapie 
oder  als  Zweier-,  Dreier-  oder  Viclfachkombination  zahlrei- 
cher lang  erprobter  und  gut  verträglicher  Medikamente 
durchgeftihrt  werden. 

Die  F.influssmöglichkchcn  des  Organismus  auf  den  Blut- 
druck sind  vielfältig,  entsprechend  viele  Ansatzpunkte  in  der 
medikamentösen  antihypertensiven  Therapie  gibt  es.  (3  -Blo- 


cker (negativ  inotrop,  verminderte  Reninsekretion).  Diu- 
retika (Volumenminderung  und  Nachlastsenkungl  sowie 
Nachlastsenker  wie  Calcium-Antagonisten,  ACE-Hemmer, 
AT,-Rlockcr  und  a,-Blockcr  sind  hier  Mittel  der  l.  Wahl. 
Außerdem  können  zentral  wirksame  Sympatholytika  wie 
a, -Agonisten  und  Imidazolinrezeptor-Antagonisten  (z.B. 
Methyldopa)  sowie  Reserpin  (Noradrenalin-Reuptake-Hem- 
mer)  und  periphere  Vasodilatatoren  cingesct«  werden. 


51.31.1  Therapieprinzipien 

Nicht-medikamentöse  Therapie 

Bei  einem  grenzwertig  erhöhten  Blutdruck  steht  vor  dem 
Beginn  der  medikamentösen  Therapie  der  Versuch,  durch 
eine  Änderung  im  Verhalten  des  Patienten  zu  einer  Ver- 
besserung zu  kommen.  Die  World  Hypertension  league 
(WHL)  empfiehlt  hierfür. 

• Gewichtsabnahme 

Begren  zung  des  Alkoholkonsums  auf  maximal  30  g/d 

• vermehrte  körperliche  Aktivität 
Raucherentwöhnung 

Begrenzung  der  Kocbsalzaufnahme  auf  maximal  4 6g/ d 
Stressabbau. 

Klinik  Im  Weiteren  sollte  der  Patient  über  Art,  Stadium 
und  Folgen  seiner  Erkrankung  aufgeklärt  werden.  Zur 
Minderung  des  - mit  der  arteriellen  Hypertonie  erhöh- 
ten kardiovaskulären  Risikos  (*“  Kap.  51 J5)  sollten 
evtl,  vorhandene  Fettstoffwechselstörungen  (»a  Kap. 
51.42)  oder  ein  Diabetes  mellitus  (*-  Kap.  51.41 ) einge- 
stellt werden. 


Fallbefspiel  Im  Rahmen  einer  Routineuntersuchung 
stellt  der  Hausarzt  bei  Herrn  P„  einem  •16-iährigen 
Mann,  einen  erhöhten  Blutdruck  von  150/95  mmHg 
fest.  Dem  Patienten  werden  Ratschläge  zur  nicht -medi- 
kamentösen Therapie  erteilt.  Nach  Gewichtsreduktion, 
Nicotinkarenz  und  sportlicher  Betätigung  ist  auch  im 
Rahmen  der  regelmäßigen  häuslichen  Selbstmessung 
kein  erhöhter  Blutdruck  mehr  messbar.  Fortsetzung 
»'  Kap.  51.31.2.2. 

Medikamentöse  Therapie 

Eine  medikamentöse  Therapie  ist  erst  bei  einem  mani- 
festen Hochdruck  indiziert  Grundsätzlich  sollte  der  Blut- 
druck nicht  zu  schnell  gesenkt  werden.  Häufig  besteht  eine 
jahrelange  Gewöhnung  der  Patienten  an  die  Blutdruck- 
erhöhung, so  dass  Unwohlsein  auffreten  kann,  wenn  der 
Druck  plötzlich  gesenkt  wird. 
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51.31.2  Dauertherapie  der 

arteriellen  Hypertonie 

Am  Beginn  einer  medikamentösen  antihypertensiven 
Therapie  sollte  eine  Monotherapie  mit  einem  ß, -Blocker, 
Diuretikum  oder  ACE-I  lemmcr  bzw.  Angiotcnsin-Il-Rc- 
zeptor, -Antagonisten  (AT-U-Blocker)  stellen,  da  für  diese 
Medikamente  eine  verminderte  Mortalität  nachgewiesen 
wurde.  Bei  Bedarf  kann  die  Therapie  auf  eine  Zweierkom- 
bination dieser  Medikamente  erweitert  werden. 

Falls  diese  Kombinationstherapien  nicht  ausreichen 
oder  nicht  vertragen  werden,  können  Medikamente  der 
ferneren  Wahl  als  Dreierkombinationen  eingesetzt  werden. 
Auch  Vielfachkombinationen  mit  bis  zu  sieben  Medika- 
menten können  in  seltenen  Fällen  notwendig  sein.  Dieser 
Stufcnplan  ist  in  *•  Tab.  5 1.40  gezeigt. 


51.31.2.1  Diuretika 

Kap.  51.1 1 

Wirkung 

Initial  leichte  Blutdrucksenkung  durch  Volumenmin- 
derung mit  kompensatorisch  erhöhtem  peripherem 
Widerstand 


Tab.  51.40  Stufenptan  für  die  Therapie  der  arteriellen 
Hypertonie 


Monotherapie  1.  Wahl 

0, -Blocker  • Diuretikum  • ACE-Hemmer  • AT,-Blocker 

Zweierkombination  1.  Wahl 

Diuretikum  ftlus  0- Brocket  oder  ACE-Hemmer  bzw.  AT , -Blocker 

Monotherapie  2.  Wahl 

Caldum-AntagonKt  • «[-Blocker 

Zweierkombination  2.  Wahl 

Diuretikum  0-Blocker 

plus  plus 

Calcium-Antagonist  • n, -Blocke'  • Nitrate 

Zweierkombination  3.  Wahl 

Diuretikum 

plus 

Reserpin  • «,- Sympathomimetikum  • Imidazolinrezeptor- Antagonist 


Dreierkombination 


Diuretikum 

plus 


Vasodilatator 

plus 


0-Blocker 

plus 


0-Blocker  • 

a,  -Sym  pathomtmebkum 


Calcium-Antagonist  • 
ACE-Hemmer 

AT,-Blocker  • a, -Blocker  • Nitrate 


Nach  Wodien  stärkere  Blutdrucksenkung,  geringe  intra- 
vasale Volumciimindcruiig  und  Verminderung  des  peri- 
pheren Widerstands  ( Nachlast  sinkt). 

Klinik  Ist  vor  allem  die  ausschwcmmcndc  Sofort- 
wirkung  der  Diuretika  gewünscht,  so  kann  die  Kombi- 
nation von  Thiazid-  und  Schlcifendiuretika  eine  starke 
Wirkung  zeigen  (sog.  selektive  Ncphronblockade  I. 

Indikation 

Die  Art  des  eingesetzten  Diuretikums  (w  Tab.  51.41)  rich- 
tet sich  nach  dem  Schweregrad  der  Hypertonie  und  etwai- 
gen Bcglcitcrkrankungcn. 

Bcnzothiadiazindcrivalc  (Thia/iddiuretika)  und  Ana- 
loga (*»'  Kap.  51.11.1)  bei  leichter  bis  mittelschwerer 
Hypertonie  und  normaler  Nierenfünktion 
Schlcifcndiurctika  Kap.  51.11.2)  bei  milteLschwerer 
bis  schwerer  Hypertonie,  auch  bei  eingeschränkter  Nie- 
ren funktion 

Kalium  sparende  Diuretika  (*•  Kap.  51.1 1.3)  in  Kombi- 
nation mil  BcnzothLadiazinderivaten  oder  Schleifen  - 
diuretika  zum  Ausgleich  einer  iatrogenen  Hypokaliamie. 
Osmotische  Diuretika  und  Aldosteron-Antagonisten 
sind  für  die  Behandlung  der  Hypertonie  ohne  Be- 
deutung. 

Nebenwirkungen  und  Kontraindikationen 
Durch  den  vermehrten  Wasserveriust  bestehl  bei  alten 
Menschen  wegen  des  verminderten  Durstempfindens  die 
Gefahr  einer  Exsikkose.  Im  Weiteren  kann  es  durch  eine 
alleinige  Thiazid-  oder  Schlcifcndiurctikathcrapic  zu  einer 
Hypokaliamie  kommen,  wodurch  insbesondere  bei  Gabe 
von  Herzglykosiden  Arrhythmien  auftreten  können.  Die 
Wirkung  von  1 lerzglykosiden  kann  durch  eine  Hyperkali- 
ämie vermindert  werden,  beispielsweise  bei  einer  Therapie 
mit  Kalium  sparenden  Diuretika  oder  Aldosteron-Antago- 
nisten. Alle  Diuretika  schaden  der  Nierenftmktion.  Ledig- 
lich die  Gabe  von  Schlcifcndiurctika  ist  bei  eingeschränkter 
Nierenfunktion  möglich  (Creatinin  >1,8  mg/dll. 

51.31.2.2  Adrenozeptor-Antagonisten 

ß-Adrenozeptor-Antagonisten  (ß-Blocker) 

Wirkung 

Die  antihypertensive  Wirkung  von  ß-Adrenozeptor-Ant- 
agonisten  (*»  Kap.  51,3.3)  wird  vor  allem  durch  Blockade 
der  ß, -Rezeptoren  an  Herz  und  Niere  vermittelt. 

Herz;  Verminderung  des  Herzzcitvolumens 
Nieren:  verminderte  Rcninausschuttung  mit  nachfol- 
gend verminderter  Angiotensin-Il-Synthesc. 

Außerdem  wird  eine  Wirkung  am  peripheren  autonomen 
Nervensystem  (PNS)  und  am  zentralen  Nervensystem 
(ZNS)  diskutiert. 

PNS:  Blockade  präsynaptischer  ß- Rezeptoren  des  Sym- 
pathikus 

ZNS:  Verminderung  des  Sympathikotonus. 

Bei  körperlicher  oder  seelischer  Belastung  ist  wegen  der  Er- 
höhung des  Sympathikotonus  die  Wirkung  also  besonders 
deutlich. ,ä"  Tab.51.42  gibt  einen  überblick  Uber  ß- Blocker. 
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51.31  Arterielle  Hypertonie 


Tab.  51.41  Übersicht  Oiuietika 


Gruppe 

Freiname 

Handelsname 

Schleifendiuretika  vom  Furosemtdtyp 

Furosemid 

Fusid*.  Furorese*,  Usix* 

Torasemid 

Torem*.  Toracatd*.  Unat* 

Piretanid 

Arelix* 

Bumetanid 

Burinex* 

sonstige  Schleifendiuretika 

Etacrynsäure 

Hydromedln* 

Benzothiadiazinderivate  und  Analoga 

Hydrochlorothiazid  (HCT) 

Esidrix*.  HCT.  Disalunil  * 

Chtortatidon 

Mygroton* 

Indapamid 

Natrilix’ 

Mefrusid 

kein  Morvopräparat  verfügbar 

Acetazolamid 

Diamox* 

Xipamid 

Aquaphor* 

Kalium  sparende  Diuretika 

Amilorid 

Triamteren 

kein  Monopräparat  verfügbar 

Aldosteron -Antagonisten 

Spironolacton 

Kätlumcanrenoat 

Aldactone’,  Aldactone*  (i.v.),  Osyrol* 

Kombinationspräparate 

Amilorid  ♦ HCT 

Amiloretik*,  Diursan* 

(Auswahl) 

Amilorid  + Furosemid 

Diaphal’ 

Triamteren  + HCT 

Dytide  H».  Triamteren  comp. 

Triamteren  + Furosemid 

Furesis*  comp.,  Hydrotrix* 

Nifedipin  + Mefrusid 

duranifin’  Sali.  Saii-Adalat* 

osmotische  Diuretika 

Mannitol 

Marinit,  Osmofundin* 

Sorbitol 

Sorbitol  40 

Glycerol 

kein  Monopraparat  verfügbar 

Pharmakokinetik  und  -dynamik 
«»  Tab.  51.42 

Merke!  Eine  ß-ßlocker- Therapie  sollte  immer  aus- 
schlcichcnd  beendet  werden,  um  einen  Rebound-Effekt 
(überschießender  Anstieg  des  Blutdrucks  und  der  Herz- 
frequenz I zu  vermeiden,  da  es  nach  längerer  Anwen- 
dung zu  einer  Up-Regulation  der  Rezeptoren  kommt. 

Nebenwirkungen 

Auch  ß, -selektive  Adrenozeptor- Antagonisten  können 
durch  ß,- Rezeptoren  vermittelte  Nebenwirkungen  hervor- 
rufen,  die  allerdings  schwächer  sind. 

Herz 

Bradykardie  ( negativ  chronotropl 

- SA/AV- Blockade  (negativ  dromotrop) 

* Nervensystem  und  Psyche 

- Schlafstörungen 
depressive  Verstimmungen 

’ Immunsystem 

- allergische  Hautreaktionen 

Verstärkung  von  Überempfindlichkeitsreaktionen 
Sonstiges 

- Up-Regulation  der  ß-Rczeptorcn  (Rebound-FJfckt 
beim  plötzlichen  Absctzeul 

Hypoglykämieneigung  wird  beim  Disponierten  ver- 
stärkt. die  Symptome  werden  verschleiert 
periphere  Durchblutungsstörungen 
Bronchokonstriktion 

- Impotenz. 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Zehn  Jahre  später  sucht  Herr  P„  er  hat  sein  Gewicht 
gehalten,  erneut  den  Hausarzt  auf,  da  er  jetzt  vermehrt 
einen  hohen  Blutdruck  gemessen  habe.  In  der  Langzcit- 
blutdruckmessung  fallen  tagsüber  deutlich  überhöhte 
systolische  Werte  bis  IVO  mmHg  aul.  Der  nächtliche 
Blutdruck  ist  regelrecht.  Im  Bclastungs-EKG  steigt  der 
systolische  Blutdruck  auf  220  mmHg  an  bei  lediglich 
175  W'  Belastung. 

Nach  Ausschluss  anderer  Ursachen  wird  die  Diagnose 
einer  essentiellen  arteriellen  Hypertonie  gestellt.  Der 
Patient  erhält  einen  ß,-selektiven  ß- Blocker.  Fortsetzung 
Kap.  51.31.2.5. 

«-Rezeptor-Antagonisten  (periphere  a-Blocker) 

Wirkung 

0t, -Rezeptoren  der  glatten  Gefälimuskulatur  vermitteln  die 
vasokonstriktorLsche  Wirkung  des  Sy  mpathikus.  Durch  Blo- 
ckade  dieser  Rezepturen  werden  sowohl  venöse  als  auch  arte- 
rielle Gefäße  erweitert,  so  dass  es  zu  einer  Vor-  und  Nach  last  - 
senkung  kommt.  Urapidil  srimuliert  darüber  hinaus  zentrale 
Serotoninrezeptoren  vom  5-HT, , Typ  (*~  Kap.  5I.15.2J), 
**  Tab.  5 1.43  zeigt  eine  Übersicht  peripherer  a- Blocker. 

Nebenwirkungen 

Bei  der  erstmaligen  Gabe  kann  es  durch  eine  über- 
mäßige Vasodilatation  zur  orthostatischen  Dvsregu- 
lation  kommen.  Durch  cinschlcichendc  Dosierung  lässt 
sich  dieser  sog.  First- Dose- Effekt  vermeiden. 
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Tjib.S1.42  Übersicht  übe»  ^-Blocket 


Wirkdauer 

Freiname 

Handelsname 

HWZ 

H.-Selek- 

tivitat 

PA 

orale  Biover- 
(ügbarkeit 

Elimination 

ultrakurz 

(einige  min) 

Esmolol 

Brevibloc* 

9 min 

♦ 

nur  l.v. 

Esterase-Mydrotyse 

Metoprololtartrat 

Prelis*,  Sigaprolol' 

♦ 

50% 

hepatisch 

Oxprenolol 

Trasicor* 

20-70% 

hepatisch 

kurz 

(8-15  h) 

Pindolol 

durapindd*,  pindoreat*.  Visken* 

2-5  h 

♦♦♦ 

100% 

hepatisch  und  renal 

Propranolol 

Dociton Obsidan’-,  Propabloc* 

30* 

hepatisch 

Timolol 

MODUCRIN* 

50% 

hepatisch  und  renal 

Metoprololsucrinat 

Beloc  20k* 

■f 

50% 

hepatisch 

Acebutolol 

Prent* 

(♦) 

♦ 

60% 

hepatisch 

mittellang 

Atenolol 

Atebeta*,  Blocotenol*,  Tenormin’ 

4-12  h 

■f 

50% 

hepatisch 

(15-24  h) 

Bisoprolol 

Bisobeta*,  Concor*,  Fondril» 

++ 

90% 

hepatisch  und  renal 

Carvedilol 

Dilatrend*,  Querto* 

25% 

Celiprolol 

Cetlpro*.  Selectol* 

♦ 

50% 

hepatisch 

Betaxolol 

Kerlone» 

85% 

hepatisch  und  renal 

lang 

(20  -40  h) 

Nebtvolol 

Nebilet* 

10-24  h 

♦ 

12-100% 

(CYP2D6- 

abhängig) 

hepatisch  und  renal 
(<W%) 

Nadolol 

Solgol1 

30% 

hepatisch 

Sotalol 

Darob*.  Gilucor*,  Sotalex* 

100% 

hepatisch 

HW2:  EiiinirütmrnhaitMW.iynl.  PA:  pdr tml»  Aqamtmui:  moderiert  und  Jkluilüiefl  nach:  Karow,  Lang.  Allgemeine  und  Speüeüe  Phannjkologte  und  Tautologie,  1997 


Tab.  51.43  Peri phere  «- Blocke* 


Freiname 

Handelsname 

Indikation 

Rezeptoren 

HWZ 

Prazosin 

Adversuten  *,  Eurex*,  Minipress* 

2,5-4  h 

Doxazosin 

Cardular* . Diblocin* 

(I,  » U* 

9-11  h 

Terazosin 

Flotrin*,  Heitrin* 

Hypertonie 

8-14  h 

Indoramin 

Wydora* 

3,5-15  h 

Urapidil 

Alpha- Depressan»,  Ebrantil* 

a, » u,,  5-HTu 

2-3  h 

Phentolamin 

Phenoxybenzamin 

außer  Handel 

Dibenzyran* 

Phäochromozytom 

Cli-Öj 

3-4  h (irreversible  Blockade) 

1 Durch  Volumenretention  kann  es  hei  Daucranweitdung 
(RAAS- Aktivierung)  /ur  T.ichyphyi.ixic  (Wirkungsab- 
mintlcrung)  kommen. 

Merke!  Die  [5- Rezeptoren  der  Gefäßmuskulatur  ver- 
mitteln die  Vasodilatation.  Bei  Blockade  der  peripheren 
«-Rezeptoren  überwiegt  die  normalerweise  schwächere 
ß- mimetische  Wirkung,  so  dass  eine  Adrenalingabc  zu 
einer  intensivierten  peripheren  Vasodilatation  mit  ßlut- 
druckablall  führt  tsog.  Adrenalinumkehr  (, 


51.31.2.3  Antisympathotonika 

Die  verschiedenen  Medikamente  dieser  Gruppe  verringern 
den  Sympathikotonus,  indem  sic  den  Sympathikus  zentral, 
ganglionnr  oder  präsynaptisch  blockieren. 

Wirkstoffe 

Rcserpin  (nur  in  Kombination  mit  anderen  Antihyper- 
tensiva, keine  Monopraparate) 

* Clonidin  (Catapresan*) 
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• a-Mcthyldopa  (Dopegyt*,  Presinol*) 

Moxonidin  ( Physiotens*. Cynt*) 

Wirkprinzipien 

Noradrenalin- Kcuplakc-1  Icmmung:  Verarmung  der  Prä 
synapse  an  Noradrenalin  mit  nachfolgend  fehlender 
oder  verminderter  Rei/übenragung 

- z.  B.  Rcscrpin,  Guancthidin 

- Nebenwirkungen  Depression,  Parkinsonoid.  initial 
erhöhter  Sympathikotonus  bei  hohen  Dosen 

Zentraler  a2- Agonismus:  postsynaptische  Hemmung  des 
Sympathikus 

z.  B.  Clonidin.  a-Mcthyldopa 
Nebenwirkungen:  orthostatische  Dysregulation,  Na- 
trium- und  Wasserretention,  Sedierung 
lmidazolmrczcptor-Agonismus:  Hemmung  des  Sym- 
pathikus in  der  Medulla  oblongata  durch  Aktivierung 
von  lrnida/olinreveptorcn 

- z.  B.  Moxonidin  und  Clonidin 
Nebenwirkungen  (Moxonidin):  anfangs  Müdigkeit, 
Mundtrockenheit,  Schwindel,  selten  GIT-Beschwer- 
dcn. 

Merke! 

«Methyldopa:  Prodrug.  welche  nach  Carboxylierung 
durch  die  Dopa-Decjrboxvlase  zu  nt-Methylnoradre- 
nalin  hydroxyiicrt  wird,  einem  „falschen  Transmitter'", 
welcher  die  Wirkung  von  Noradrenalin  hat,  aber  nicht 
durch  die  Monoamin-Oxidase  desaminiert  wird. 
Moxonidin  und  Clonidin:  zusätzlich  noch  periphere 
OU-agonistische  Wirkung  l periphere  Vasodilatation), 
S.o. 

Klinik  Clonidin  wird  neben  der  Blutdrucksenkung 
auch  in  der  Migräneprophylaxe  (Verminderung  der 
Empfindlichkeit  der  Gefäße  auf  dilatorische  und  kon- 
striktorische  Reize),  zur  Therapie  des  Delirium  tremens 
und  zur  Milderung  der  Morphinentzugssymptomatik 
verwendet. 


51.31  Arterielle  Hypertonie 

51.31.2.4  Calciumkanalblocker 

(Calcium-Antagonisten) 

Die  Calciumkanälc  an  Sinusknoten  (SK),  AV- Knoten 
(AV>,  Myokard  (Ml  bzw.  den  Gefäßen  (G)  unterscheiden 
sich,  so  dass  drei  verschiedene  Gruppen  von  Antagonisten 
an  diesen  Kanälen  entwickelt  wurden,  die  sich  in  ihrer 
Wirkung  und  damit  auch  in  der  Indikation  unterschei- 
den Hypertoniebehandlung  (Hl,  koronare  Herzerkran- 
kung (K1IK,  **'  Kap.  51.35.1.2),  Rhythmusstörungen  (R, 
«Kap.  51.34.2.1). 

« Tab.  51.44 

Wirkung 

> Therapie  der  arteriellen  Hypertonie  und  KHK  durch: 

- Nachlastsenkung  (Blockade  von  Calciumkanälen  der 
Gcfäßm  uskulatur  I 

- negativ  inotrop  (Blockade  von  Calciumkanälen  am 
Myokard) 

Therapie  supraventrikulärer  llcrzrhy'thmusstörungcn 

durch  Blockade  von  Calciumkanälen  am  Erregungs- 
leitungssystem. 

Nebenwirkungen 

Nifedipin  typ: 

Reflextachykardie  (Gefahr  der  Auslösung  eines  Angina- 
pcctoris-Anfalls) 

- Kopfschmerzen,  Flush,  Wärmegefühl,  Ödeme. 

Diltiazem-  und  Vcrapamiltyp: 

AV-Blockierung 

Bradykardie 

Obstipation. 

Wechselwirkungen  und  Kontraindikationen 
■ AV-Blockicrung  bei  Kombination  von  Diltiazem-  und 
Vcrapamiltyp  mit  ß- Blockern 

Hemmung  der  renalen  Digoxinausscheidung  durch 
Calciumkanalblocker  (besonders  Diltiazem-  und  Vera- 
pamiltyp) 


Tab.  51.44  Cafcäumkanalblocker 


Gruppe 

Freiname 

Handetsnanse 

Indikation 

Wtrkort 

HWZ 

U WUI/ 

• • mm 

n 

rtf  au 

an  n» 

u 

c 

Nifedipintyp 

Nifedipin 

Adalat* 

2,5-5  h 

(Dihydropyridine) 

Felodipin 

Modip* 

18-25 h 

Nimodipin 

Nimotop* 

+ - 

W 

44 

1,1 -1.7  h 

Nitrendipin 

Bayotensin* 

10,4  h 

Lercanidipin 

Carmen* 

8- 10  h 

Amlodipin 

Norvasc* 

35-50 h 

Diltiazemtyp 

Diltiazem 

Corazet*,  Dilzem  * 

4*  4- 

4 

4-  4 

♦ 

4 

6h 

Verapamiityp 

Verapamil 

Isoptin* 

W {♦) 

4- 

4*  4-»* 

4/44 

w 

3-7  h 

Gallopamil 

Procorum* 

3-8  h 

HWZ:  Haltnwnsreit:  Einguss  ist  perinj  {*).  stark  ».  sehr  Start urmeserCich  - 
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Pharmakologie  

» Nifedipin  bei  KHK  wegen  möglicher  vermehrter  Sterb- 
lichkeit kontraindiziert.  Gilt  nicht  für  Calcium-Ant- 
agonisten vom  Nifedipintyp  mit  langer  Halbwertszeit 
(z.  B.  Amlodipin,  Lercanidipin). 

51.31.2.5  Hemmstoffeim  Angiotensinsystem 
ACE- Hemmer 

Wirkstoffe 

Benazepril  (Cibacen®) 

Captopril  (Lopirin®, cor  tensobon*) 

° Cilazapril  (Kombinationspräparat  mit  Hydrochlorothi- 
azid;  Dynorm®) 

• Enalapril  ( Pres®,  Xanef* ) 

Fosinopril  (Dynacil®, Fosinorm*! 

Lisinopril  ( Acerbon®,  Coric® ) 

• Perindopril  (Coversum®) 

Quinapril  (Accupro®) 

- Ramipril  (Kombinationspräparate  mit  Hydrochlorothi- 
azid:  Delix®.  Vesdil®) 

■ Trandolapril  (Gopten®,  Udrik®). 

Wirkung 

Die  Hemmung  son  ACE  f AngiotcnsinConvcrtinglnzym), 

das  die  Umwandlung  von  Angiotensin  I zu  Angiotensin  II 
(AT  II)  und  den  Abbau  von  Rradvkinin  katalysiert,  be- 
wirkt: 

Vasokonstriktion  1 (AT  II  fehlt) 

■ Vasodilatation  T (Bradykinin  vermehrt) 
Aldostcronsynthes«  I (AT  II  fehlt) 

- Natrium-  und  Wasserretention  4-  im  Sinne  einer 
Kalium  sparenden  Diurese 

Schutz  vor  dem  Remodeling  nach  Infarkt  (•»  Kap. 

51.35.12) 

• Verminderung  bzw.  Ruckbildung  der  durch  AT  II 
hervorgerufen  Getäfi-  und  Mvokardhypertiuphie 

■ Ncphroprotcktion  bei  Diabetikern  mit  beginnender 
diabetischer  Nephropathie  (Mikroalbuminuric  I. 

Nebenwirkungen  und  Kontraindikationen 

Hyperkaliämie  durch  Verminderung  der  Aldosteron- 
synchcse.  Eine  Kombination  mit  Kalium  sparenden 
Diuretika  oder  Aldosteron-Antagonisten  sollte  nur  in 
Kombination  mit  einem  Schielten-  oder  Thiaziddiure- 
tikum erfolgen.  Vorsicht  ist  diesbezüglich  auch  bei 
Niereninsuffizienz  geboten. 

■ Bei  starker  Aktivierung  des  RAAS,  z.  B.  bei  Exsikkose, 
kann  es  bei  normaler  Dosierung  z.u  starkem  Blut- 
druckahiäll  kommen.  Es  sollte  einschleicliend  dosiert 
werden. 

» Mögliche  Verschlechterung  der  Nicrcnlcistung  hei  vor- 
geschädigten  Nieren  oder  bei  Nierenarterienstenose. 
Beidseitige  Nierenanerienstenosen  bzw.  eine  Stenose  bei 
Einzclnicrc  sind  daher  Kontraindikationcn. 

Qutnckc-Ödcm 

ACE  Hemmer  Husten  (durch  Bradykinin  hervorgeru- 
fener unproduktiver  Rcizhusten) 

Schwangerschaft  (AT  II  fördert  die  Plazentadurchblu- 
tung). 

Wechselwirkungen 

Manche  ACE-Hemmer  verstärken  die  Blutzucker  sen- 
kende Wirkung  von  Insulin  und  oralen  Antidiabetika. 


ATt-Blocker  (Angiotensin-II-Rezeptor, -Antagonisten) 

Jetzt  seil  einigen  Jahren  aul  dem  Markt,  haben  sich  die 
AT-1I  - Antagonisten  als  Ersatzpräparate  bei  ACE-  Hemmer- 
Unverträglichkeit  und  auch  in  der  Monotherapie  der 
arteriellen  Hypertonie  bewährt.  Die  Studientage  bzgl.  der 
Herzinsuffizieimherapie  ist  noch  nicht  so  gefestigt  wie  bei 
ACE-Hentmern,  jedoch  sind  einzelne  Präparate  (Cande- 
sartan)  sowohl  als  Monothcrapic  als  auch  in  Kombination 
mit  ACE- Hemmern  zugelassen. 

Wirkstoffe 

• Candcsartan  i'Kombinationspräparatc  mit  llvdrochlo- 
rothiazid:  Atacand®,  Blopress®) 

Eprosartan  (Teveten*) 

Irbesartan  (Aprovd®,  Karvea®) 

Losartan  (Kombinationspraparat  mit  Hydrochlorothi- 
azid:  Lorzaar®) 

Valsartan  (Diovan®.  Provas*), 

Wirkung 

Die  Angiotensin-Il-Wirkung  wird  im  Körper  über  zwei 
Rezeptoren  vermittelt. 

Rezeptor  I (AT, -Rezeptor):  Vasokonstriktion  und  Hy- 
pertrophie der  Gefäß-  und  Myokardmuskulatur 
Rezeptor 2 (AT,  Rezeptor):  antiproliferativ 

- wirkt  einer  I lypcrtrophic  entgegen 

- kann  das  Remodeling  des  Myokards  nach  Infarkt 
rückgängig  machen. 

Insgesamt  sind  die  Wirklingen  denen  eines  ACE-Hem- 
mers  ähnlich,  jedoch  ohne  den  durch  Bradykinin  verur- 
sachten Husten.  Bisher  wurde  auch  kein  Quincke-Ödem 
beobachtet. 

Nebenwirkungen 

Placebokonttollierte  Studien  ergaben  nur  geringe  Neben- 
wirkungen. 

Kontraindikationen 

Schwere  Leber-  oder  Nierenfunktionsstörung  (bei  letzterer 
regelmäßige  Kontrolle  des  Kaliumspicgcls). 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Nach  einigen  Wochen  kommt  Herr  P.  erneut  in  die 
Praxis  und  beklagt  sich  über  Potenzproblcmc.  Da  der 
offensichtlich  slressabhüngige  Blutdruck  mit  dem  ß- 
Blocker  gut  eingestellt  erscheint,  wird  die  Dosis  lediglich 
reduziert  und  zusätzlich  eine  Diuretikakombination  aus 
Hydrochlorothiazid  und  Triamteren  verabreicht.  Hier- 
unter ist  der  Blutdruck  stabil,  und  Herr  P.  klagt  nicht 
mehr  über  Nebenwirkungen.  Fortsetzung»  Kap.  51.31 .3. 

51.31.2.6  Vasodilatatoren 

Wirkstoffe 

Dihydralazin  (Depressan*.  Nepresol*! 

Minoxidil  (Lonolox®! 

Diaxozid  (Hypcrtonalum®,  Proglicem®) 

• Kitroprussidnatrium  (Nipruss®,  *'  Kap.  51.35.1. 1, 
51.9.2). 

Wirkung 

Direkte  Wirkung  am  arteriellen  Gefäßbett  Uber  unter- 
schiedliche Mechanismen  mit  entsprechender  Nächlast- 
senkung. 
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Nebenwirkungen 

Häufig: 

Reflextachykardien  mit  Gefahr  der  Angina  pectoris 
• orthostatischc  Dvsrcgulation 
Aktivierung  des  Ren  in  -Angiotensin- Aldosteron -Sys- 
tems mit  Ödembildung. 

Indikationen 

Kombinationstherapic  der  schwer  einstellbaren  Hyper- 
tonie 

Hypertensive  Krise. 

51.31.2.7  Organische  Nitrate 

Kap.  51.35.1.2 

Durch  Freisetzung  von  Stickstoffmonoxid  (NOl  kommt 
es  zu  einer  Vasodilatation  und  damit  zu  einer  Verminde- 
rung von  Vor-  und  Nachlast.  Die  Herzarbeit  wird  reduziert 
(Therapie  der  Angina  pectoris),  gleichzeitig  kommt  es 
auch  zu  einer  Verminderung  des  Blutdrucks. 

51.31.3  Hypertensive  Krise 

Therapie  der  Wahl  ist  die  i.  v.  Gabe  des  peripheren  Ot,-Rlo- 
ckers  Urapidil  (Ebrantil*1),  da  er  sehr  nebenwirkungsarm 
ist  (kann  auch  bei  obstruktiver  Lungenerkrankung  einge- 
setzt werden),  zügig  wirkt  und  durch  seine  relativ  kurze 
I lalbwcrtszcit  gut  steuerbar  ist.  Nitroglycerin  ist  meist  das 
erste  verabreichte  Mittel,  da  es  sublingual  gegeben  werden 
kann.  Auch  eine  Lv.  Gabe  ist  möglich,  fedoch  muss  die 
Wirkungsabschwächung  nach  einigen  Stunden  bedacht 
werden  (Notwendigkeit  der  Nitrntpauscl.  Nifedipin  kann 
ebenfalls  angewendet  werden,  da  es  schnell  wirkt  und  gut 
verträglich  ist.  Bei  einer  koronaren  Herzkrankheit  kann  es 
jedoch  zu  einer  Rcflextachykardic  mit  nachfolgendem 
Angina-pcctoris- Anfall  kommen. 

Mittel  der  Wahl  bei  einer  EPH  Gestose  ist  Dihydrolazin. 
Geht  eine  hypertensive  Krise  mit  einer  tachykardcn  Ent- 
gleisung einher,  sollte  ein  |}-Blockcr  gegeben  werden.  Bei 
der  therapierefraktären  hypertensiven  Kruse  kann  unter 
intensivmedizinischen  Bedingungen  Nitroprussidnatrium 
(**  Kap.  51.9.2)  eingesetzt  werden. 

Merke!  Nitiuprussidnatrium: 
stärkstes  bekanntes  Antihypertensivum 
Gabe  nur  unter  intensivmedizinischem  Monitoring 
immer  zusammen  mit  Natriumthiosulfat,  da  unter 
der  Therapie  Cyanid  entsteht. 


51.32  Kreislaufinsuffizienz 

Fallbeispiel  Mit  unstillbarem  Nasenbluten  sucht  Herr 
P.  einige  Monate  später  die  Notaufnahme  eines  Kranken- 
hauses auf.  Hier  wird  ein  Blutdruck  von  220/ 1 40  mmHg 
gemessen,  der  Patient  ist  tachykard  mit  140  Schlägen/ 
min.  Auf  Nachfragen  berichtet  er,  dass  er  wegen  eines 
grippalen  Infekts  seit  2 Tagen  seine  Medikation  nicht 
genommen  habe. 

Nach  2 Hub  Nitrospray  sublingual  sinkt  der  Druck 
auf  180/100  mmHg.  Nach  Gabe  seines  häuslichen 
ß-Blockers  sinkt  der  Blutdruck  int  Laufe  der  nächsten 
30  min  auf  tolerable  Werte,  das  Nasenbluten  sistiert.  Bei 
sonst  unauffälliger  körperlicher  Untersuchung  wird  der 
Patient  nach  Aulklarung  über  die  Notwendigkeit  der 
regelmäßigen  Medikamenteneinnahme  wieder  nach 
Hause  entlassen. 


*»'  Kap.  51.55.1 

Wie  bei  allen  Erkrankungen  in  der  Schwangerschaft 
stehen  auch  bzgl.  der  Behandlung  einer  arteriellen  Hyper- 
tonie nur  begrenzt  Medikamente  zu  Verfügung.  Erfahrun- 
gen liegen  vor  für 

ß-Blockcn  48-72  h vor  dem  errechncten  Geburts- 
termin absetzen 

■ Dihvdraia/in:  Mittel  der  Wahl  bei  vier  EPH-Geslosc 
(hypertensive  Schwangerschaftserkrankung),  jedoch 
Kontraindikation  im  ersten  Trimenon 

■ Schlcifcndiuretika:  nur  kurzfristige  Anwendung 
Reserpin:  Grundsätzlich  möglich,  jedoch  gibt  cs  nur 
Kombinationspräparäte  mit  Thiaziddiuretika. 

Sicher  kontraindiziert  sind: 

Hydrochlorot h i azid  und  Derivate  Verminderung  der 
Plazentadurchblutung,  pla/cntagängig,  Thrombozyto- 
penie beim  Neugeborenen 

ACE-Hcmmcn  Verminderung  der  Hazcntadurchblu- 
tting  (Bradykininstoff Wechsel ) 

AT  -Blocker:  fetotoxisch 
• Guanethidin. 

Für  alle  anderen  Medikamente  liegen  keine  ausreichenden 
Erfahrungen  vor,  eine  cmbryotoxischc/teraiogene  Wir- 
kung konnte  allerdings  int  Tierversuch  meist  nicht  nach 
gewiesen  werden. 


51.31.4  Arterielle  Hypertonie  in 
der  Schwangerschaft 


51.32  Kreislaufinsuffizienz 


Zusammenfassung 


Ein  akuter  Volunienmangel,  z.  B.  durch  eine  starke  Blutung, 
sollte  durch  hvperosmolarc  Lösungen,  ein  chronischer  Volu- 
mcnmangcl  wie  bei  der  Exsikkose  durch  Lösungen,  die  dem 
onkotischen  Druck  des  Blutes  entsprechen,  ausgeglichen 
werden.  Ist  eine  Kreislauhnsutfizienz  durch  einen  verminder- 


ten totalen  peripheren  Widerstand  ’ TPR I bedingt,  ist  neben 
der  Volumentherapie  eine  Gabe  von  vasokonstriktorischcn 
Medikamenten  angezeigt.  Eine  Erstmaisnahmc  stellt  (außer 
bei  kardialem  Schock)  die  Autotransfusion  durch  Lagerung 
mit  angehobenen  Beinen  dar. 


1667 


Pharmakologie 


Fallbeispiel  Eine  72-jährige  Frau  in  akut  reduziertem 
Allgemeinzustand  wird  mit  „V.a.  obere  gastrointestinale 
Blutung.  Anämie“  stationär  eingewiesen.  Die  Patientin 
berichtet,  sie  habe  schon  seit  einigen  Tagen  Oberbauch- 
schmerzen und  habe  schwarzen  Stuhl  bemerkt.  Am 
Aulnahmetag  habe  sie  bereits  mehrfach  schwarz  erbro- 
chen. Nach  einer  weitgehend  unauffälligen  körperlichen 
Untersuchung  wird  der  Patientin  Blut  für  Notfalllabor 
und  Blutgruppe  abgenommen.  Es  findet  sich  ein  Hb  von 
6,4  g/dl.  Da  es  bereits  nach  1 6.00  Uhr  ist  und  keine  Mög- 
lichkeit zur  Akutintervention  besteht,  wird  die  Patientin 
nach  Rücksprache  in  ein  gastroenterologischcs  Zentrum 
verlegt.  Fortsetzung  *«  Kap.  5 1 .32.1. 


51.32.1  Akuter  Volumenmangel 

Ein  Volumenmangel  entsteht  akut  z.B.  durch  eine  starke 
Blutung  oder  Verbrennung  oder  ist  ein  eher  subakut 
chronisches  Geschehen  bei  Exsikkose.  Zur  Korrektur  des 
Mangels  können  zwei  Typen  von  Volumenersatyjnittcln 
1®'  Kap.  51.12.1 1 infundiert  werden. 

Kristalloide  Lösung 

Hierbei  handelt  cs  sich  um  Wasser  mit  einem  Zusatz, 
der  dem  onkotischen  Druck  des  Blutes  entspricht: 

Ringer-Lactat- Lösung  (kaliumhaltige  Lösung  mit 
schwach  ansäuernder  Wirkung! 

• physiologische  Kochsalzlösung  (0,9"<ii  und 

• Glucoselösung  (5%!. 

Um  einen  Blutverlust  auszugleichen,  ist  die  Gabe  des  3-  bis 
4fachcn  Volumens  erforderlich.  Da  Glucose  schnell  ver- 
stoffwechsdt  wird,  ist  der  Volumeneffekt  eher  als  gering  zu 
werten,  so  dass  lediglich  ein  Verdünnungseffekt  entsteht, 
dcrz.B.  im  Rahmen  einer  Hypematriämic  oder  -kaliämic 
erwünscht  ist. 

Kolloidale  Lösung 

Kolloidale  Lösungen  sind  hyperosmolar  bzgl.  des  onkoti- 
schen Drucks  des  Blutes,  so  dass  durch  die  Gilbe  zusätzlich 
zum  Volumen  der  Lösung  cxtrazcllulärc  Flüssigkeit  nach 
intravasal  strömt  (Plasmaexpanderl.  .Alle  verwendeten 
Kolloide  sind  potentielle  Allergene,  die  eine  anaphylak- 
tische Reaktion  hervorrufen  können.  Darüber  hinaus  ver- 
schlechtern außer  Humanalbumin  alle  kolloidalen  Lösun- 
gen die  Gerinnung. 

Stärkederivatc 

HAES  (Hydroxyethylstärke,  Poly(0-2-hydrxyethyl) 
stärke):  30  g,  60  g,  100  g plus  9 g NaCI  pro  Liter  Wasser 

- Osmolnriläl:  308  mnsmol/1 
HAES-steril®  3%,  6%,  10% 

HAES:  60  g plus  72  g NaÖ  pro  Liter 

- Osmolarität:  2464  mosmol/l 

- HyperHAES" 

- Halbwertszeit  der  HAES- Komponente  4 h 

• Initialer  Volumeneffekt  von  HAES-Konzentration  und 
Osmolarität  abhängig 

Wegen  Kumulationsgefahr  täglich  max.  1 - 1,5  I pro 
70  kg. 


Dextrane 
Wirkdauer.  6 h 

Hoch  molekulare  Polysaccharide,  Molekulargewicht  zwi- 
schen 40000  und  75000  Dalton 

- Zur  Vermeidung  anaphylaktischer  Reaktionen  muss  vor 
der  Substitution  immer  Dextran- Hapten  gegeben  wer- 
den, um  eventuell  vorhandene  Antikörper  abzufangen, 
z.  B.  Macrodcx®  6%. 

Humanalbumin 

• Wirkdauer  bis  zu  16  h,  in  Abhängigkeit  vom  Krank- 
heitsbild auch  wesentlich  kürzer 
Infektionsrisiko,  da  Blutprodukt 
I lohe  Kosten 

Z.B.  Humanalbumtn  5%,  20%. 

Gelatinederivate 
Wirkdauer  1-2  h 

- Färb-  und  geruchlose,  gallertartige  Substanz,  die  beim 
Verkochen  von  tierischem  Bindegewebe  durch  Auf- 
lösung des  Glutins  entsteht;  Gelatinederivate  bis  4“C 
flüssig 

Z.  B.  Haemaccel*  35. 

Blutprodukte 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Bei  Eintreffen  in  der  gastroenterologischen  Fachklinik 
ist  die  Patientin  bei  einem  systolisch  Blutdruck  von 
83  mml  lg  ( Diastole  nicht  messbar)  und  einem  Puls  von 
130  Schlägen/min  im  Schock.  Sic  ist  ansprechbar,  jedoch 
deutlich  verlangsamt. 

Die  Patientin  erhält  2 I Sauerstoff  über  die  Nascn- 
sondc,  cs  werden  zwei  weitere  grolslumige  periphere 
Zugänge  gelegt  Im  Rahmen  dessen  werden  ein  Blutbild 
sowrie  Blut  zum  Kreuzen  von  vier  Erythruzytenkon- 
zentraten  (EK)  und  zur  Bereitstellung  weiterer  vier  FKs 
abgenommen,  und  es  werden  zwei  Einheiten  Fresh  Fro- 
zen Plasma  (FFP)  angefoidert.  Die  Patientin  erhält  zu- 
nächst im  Schuss  laufen  lassend  parallel  500  ml  HAES 
6%  sowie  1000  ml  Ringcr-Iactat.  Mach  dieser  Erstver- 
sorgung wird  die  Patientin  auf  die  Intensivstation  ver- 
bracht. Fortsetzung  »*  Kap.  5 1 J2.4. 


51.32.2  Anaphylaktischer  Schock 

»♦  Kap.  51.39.3 

51.32.3  Septischer  Schock 

«-  Kap.  43.16.6.1,54.7 

Neben  der  kausalen  Therapie  der  Grundkrankhcit 
durch  Therapie  des  Infektheids  (breite  antibiotische  Abde- 
ckung möglichst  nach  Antibiogramm,  chirurgische  Sanie- 
rung einer  infizierten  Wunde)  steht  die  Krcislaufthcrapic 
im  Vordergrund.  Diese  orientiert  sich  am  zentralen  Venen- 
druck (ZVD). 

In  der  Sepsis  unterscheidet  man: 

hyperdynamc  Frühphase  mit  vermindertem  totalem 
peripherem  Gctäßwiderxtand  (TPR)  und  Blutdruck 
(RU), Tachykardie  und  erhöhtem  Herzminutenvolumen 
(HMV)  bei  normalem  bis  vermindertem  ZVL) 
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lab.  51.45  :herapie  det  primären  Hypotonie 


Form 

Stoffgruppe 

Freiname 

Handelsname 

Mechanismus 

sympathikoton/dynamisch  labil 

Mutterkornalkaloide 

Dihydroergotamin  (DHE) 

Agit* 

Angionorm * 

DET  MS* 

OHE 

Dihytamin1 

Ergotam 

Verladynf 

Erhöhung  des  Venentonus  und  des 
peripheren  Widerstands  (TPR) 

hypo-  und  asympatfrikoton 

Sympathomimetika 

Etilefrin 

Adrenam* 

öioflutin* 

Cardanat* 

Effortil* 

Etil-CT 
Photdyston* 
thomasin  * 

Anhebung  des  TPR 

Etilefrin  und  Norepinephrin  haben 
zusätzlich  ß-sympathomimetische 
Wirkung  auf  das  Herz 

Oxtlofrin 

Carnigen* 

Midodnn 

Gution  * 

Norepinephrin  (Noradrenalin) 

Arterenol* 

Norfenefrin 

Norfenefrin 

Hypokorttzhmus,  passager  HineialocoftKoide  Fludrocortison  Alton  in  * H Erhöhung  dei  zirkulierenden 

bei  therapieresistenter  primärer  Blutvolumens  durch  Retention 

Hypotonie  von  Natrium 


hypodyname  Spatphase  mit  steigendem  TPR  und  fallen- 
dem 7.VD  und  HMV. 

Thernpculisch  werden  zunächst  C.uccholamine  (a-Adre- 
nozeptor- Agonisten  wie  Noradrenalin,  Adrenalin,  Dop- 
amin) zur  Erhöhung  des  TPR  angewendet.  Im  Verlauf 
muss  dann  entsprechend  dein  lallenden  ZVD  Volumen 
(n  Kap.  51.32,1 ) gegeben  werden  und  Catecholamine,  die 
primär  das  HMV  steigern  wie  Dobutamin. 

51.32.4  Hypotone 

Kreislaufregulationsstörung 

Definitionsgemäß  besteht  eine  Hypotonie  ab  einem  systo- 
lischen Blutdruck  < 100  mmHg.  Therapiert  werden  muss 
diese  allerdings  nur,  wenn  Symptome  auilreten  (Schwin- 
del, Synkopen). 

Neben  Allgemeinmaßnahmen  wie  vermehrter  Koch- 
salz- und  Flüssigkeitszufuhr,  Hydrotherapie  und  Krcis- 
laufiraining  orientiert  sich  die  medikamentöse  Therapie 
(i*  Tab.  51.45)  an  der  Form. 


Fallbeispiet  Fortsetzung 

Auf  der  Intensivstation  erhält  die  Patientin  zunächst 
weiter  Volumen  (insgesamt  1000  ml  HAES  und  1500  ml 
Ringer -Lactat),  nach  15  Minuten  sind  die  EKs  gekreuzt 
und  sie  erhält  bis  zum  Eintreffen  des  oberärztlichen 
Hintergrunds  zwei  F.Ks  als  Druckinfusion  zusammen 
mil  1 FFPs.  Unter  dem  klinischen  Verdacht  auf  ein  Ulkus 
erhält  die  Patientin  zusätzlich  hochdosiert  Protonen- 
pumpenhemmer  i.v.  und  zur  Magcncntlccrung  Ery- 
thromycin i.v.  (Steigerung  der  Peristaltik).  Zum  Ga- 
stroskopiebeginn ist  die  Patientin  wieder  kreislaufstabiL 
Es  findet  sich  ein  Ulkus  mit  sichtbarem  Gefäfistumpf 
(Forrcst  Ita),  welcher  mit  zwei  Clips  versorgt  wird. 

Bei  der  Konlrollgaslroskopic  am  Folgetag  kann  das 
Stehen  der  Blutung  nachgewiesen  werden.  Im  weiteren 
stationären  Aufenthalt  bekommt  die  Patientin  weitere 
vier  FKs  und  1 FFPs,  so  dass  der  I Ib  stabil  bei  10  g/dl  liegt. 


51.33  Herzinsuffizienz 

Zusammenfassung 

Eine  chronische  Herzinsuffizienz  wird  mit  einer  Kombina-  Glykosiden  behandelt.  Die  akute  Linksherzinsuffizienz  wird 
tion  aus  ACE-I  lemmer,  Diuretikum.  Aldostcron-Antagonis-  mit  Schlcifcndiurctfka,  Nitraten  sowie  Catccholamincn  stabi- 
len, einem  niedrig  dosierten  ß-Blockcr  und  evtl.  Digitalis-  lisiert. 
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Fallbeispiel  Fin  Mann  - 58  lahrc,  Zustand  nach  mehr- 
fachen Herzinfarkten  und  entsprechend  schlechter 
linksventrikuhlrer  Pumpfunktion  wird  mit  der  Ein- 
weisungsdiagnose „dekomp.  Herzinsuff."  stationär  ein- 
gewiesen. F.r  berichtet  über  seit  einer  Woche  zuneh- 
mende Luit  not.  die  bekannten  abendlichen  Unterschen- 
kelödeme  wurden  Uber  Nacht  nicht  mehr  Weggehen, 
insgesamt  habe  er  etwa  8 kg  Gewicht  zugelcgt.  Wasser- 
lassen sei  erschwert. 

An  weiteren  Erkrankungen  ist  ein  insulinpflichtiger 
Diabetes  mellitus  2 bekannt. 

Noch  in  der  Notaufnahmc  fallt  mit  170  mmHg  ein 
entgleister  systolischer  Blutdruck  auf.  Der  Patient  erhält 
als  Erstmals  nähme  zwei  Hub  Nitrospray  sublingual. 
Fortsetzung  Kap.  5 1 .33.2. 


51.33.1  Therapieprinzipien 

Die  Therapie  der  Herzinsuffizienz  besteht  aus  fünf  Säulen: 
Verminderung  der  Herzarbeit  durch  Senkung  der  Vor- 
und  Nach  last 

- ACE-Hcmmer/Angiotcnsin-II-Rezcptor,  -Antagonis- 
ten, Nitrate.  Diuretika,  a(  -Blocker.  Vasodilatatoren 

Erhöhung  der  Herzleistung  durch  Verbesserung  der 
Kontraktionskraft 

- Verbesserung  der  körperlichen  Leistungsfähigkeit, 
keine  Lebensverlangerung 

- Wirkstoffe,  die  den  intrazellularen  Calciumspiegel 
erhöhen 

Herzglykoside,  Catecholamine,  PDE- Hemmer 
Reduktion  von  Rhythmusstörungen 

- vermehrtes  Auftreten  im  Rahmen  der  Erkrankungen 

- etwa  8()°(i  der  schwer  Erkrankten  (NYHA  III  - TV) 
versterben  an  tachykarden  Entgleisungen 

- Herzglykoside,  ß-EUocker 

Schulz  des  Herzens  vor  endokrinen  Einflüssen 

- Aldosteron,  Angiotensin  II 

ACE-  Hemmer/ Angiotensin  -II-  Rezeptor , - Antagonis- 
ten. Aldosteron- Antagonisten 
Schulz  des  Herzens  vor  neurologischen  Einflüssen 

Verschlechterung  der  Insuffizienz  durch  erhöhten 
Sympathikotonus 

- ß-Rlockcr. 


51.33.1.1  Medikamente  zur  Verminderung 
der  Herzarbeit 

Standardmedikamente  für  die  Therapie  der  chronischen 
Herzinsuffizienz  sind  ACE- Hemmer  oder  bei  Unver- 
träglichkeit auch  Angiotensin-ll-Rezcptori-Antagunisten 
sowie  Diuretika.  Dagegen  werden  zur  Behandlung  einer 
akuten  Herzinsuffizienz  eher  Nitrate  eingesetzt.  Da  die 
meisten  Patienten  jedoch  auch  unter  einer  koronaren 
Herzkrankheit  leiden,  kommt  ihnen  auch  meist  eine 
unterstützende  Aufgabe  in  der  Hcrzinsuffizieimhcrapic 
zu.  Periphere  Vasodilatatoren  und  a,  -Blocker  haben  keine 
therapeutische  Bedeutung  außer  zur  Blutdrucksenkung. 

51.33.1.2  Medikamente  zur  Steigerung 
der  Herzleistung 

Ab  NYHA  III  IV  können  Herzglykoside  im  Sinne  einer 
supportiven  Therapie  gegeben  werden.  Hierdurch  kommt 


cs  lediglich  zu  einer  subjektiven  Besserung,  jedoch  nicht  zu 
einer  Lebensverlängerung.  Catecholamine  und  PDE- IM- 
Hemmer  sind  auf  die  Intensivstation  beschränkt  und 
dienen  ausschließlich  zur  Überbrückung  bei  nicht  be- 
herrschbarer Dekompensation  einer  I lerzinsuffi/ienz. 

Herzglykoside 

Wirkstoffe 

Digitoxin  (Digimed«1,  Digimerck*  i 

Digoxin  (Digacin*,  Dilanacin«,  Lanicor*.  Lenoxin«) 

ß-Acetyldigoxin  (Novodigal*) 

Mctildigoxin  (lanitop®). 

Wirkungsmechanismus 
I lemmung  der  kardialen  Na*-K*-ATPasc 

- Anstieg  des  intrazellulären  NalriumspiegeLs  — » Aus- 
gleich durch  Na*-CaJ’-Andport  — > Anstieg  des  intra- 
zellularen Calciumspiegels 

- Anstieg  der  Kontraktilität  (positiv  inotrop) 

- potentiell  gefährliche  Rhythmusstrirungen  (Nach- 
putentiale  bei  Überdosierung) 

Abfall  des  intrazellulären  Kaliumspiegels  — » Memhran- 
ruhcpotcntial  sinkt  — » Leitungsgeschwindigkeit  sinkt 
(negativ  chronotrope  und  dromotiupe,  positv  bath- 
motrope  Wirkung). 

Wirkung 

- Positiv  inotrope  Komponente: 

- erhöhte  Auswurfleistung  — » überdehnte  Muskel- 
fasern verkürzen  sielt  — > Herz  wird  kleiner 
vermehrte  Diurese  durch  verbesserte  Nierendurch- 
blutung 

- reaktive  Verstärkung  des  Parasympathikus 
Negativ  chronotrope  und  dmmotrope  Komponente: 

Abnahme  des  Sympathikotonus 

- Senkung  der  Herzfrequenz  bzw.  der  Überleitung  bei 
Vorhofflimmern  und  -flattern 

Positiv  baihmolrope  Komponente: 

vermehrtes  Auftreten  von  Extrasystolen  dutch  Sen- 
kung der  Reizschwelle  des  Myokards 

- besonders  bei  I lypokaliämic. 

Pharmakokinetik  und  -dynamik 
• Geringe  therapeutische  Breite 
Hauptausscheidungsweg: 

Niere  ( Digoxin:  kurzes  Wort  kurzer  Weg)  60°o 
Leber  — > Galle  — » enterohepatischer  Kreislauf  (Digi- 
toxin: langes  Wort  - langer  Weg),  zu  einem  gerin- 
geren Teil  auch  via  Nieren. 

Merke! 

Muldenförmige  ST-Strccken-Senkungen  sind  typisch 
unter  Digitalislherapie. 

Nach  Absetzen  sind  EKG- Veränderungen  bei  Digoxin 
nach  2,  bei  Digitoxin  noch  nach  4 Wochen  nach- 
weisbar. 


Klinik  Ein  verminderter  Kaliumspiegel  erhöht  dii 
Toxizität  von  Digitalis.  Auch  unter  Digitoxintherapie 
kann  eine  akute  Verschlechterung  der  Nierenlcistung  zu 
einem  Anstieg  des  Arzneimittelspiegels  führen  (35°o  des 
Digitoxins  werden  renal  eliminiert). 


1670 


51.33  Herzinsuffizienz 


Dosierung 

Sowohl  Digitoxin  als  auch  Digoxin  können,  wenn  not ig 
(tadiykardes  Vorhofflimmern  mit  Gefahr  der  kardialen 
Dekompensation),  unter  Monitorüberwachung  in  weni- 
gen Stunden  L v.  autgesättigl  werden.  Soll  eine  orale  Thera- 
pie neu  begoiuten  werden,  wird  heute  bei  Digoxin  mit  der 
normalen  Tagesdosis  begonnen,  Digitoxin  wird  meist 
immer  noch  aufgesättigt,  indem  in  den  ersten  3 Tagen  die 
doppelte  bis  dreifache  Standardtagesdosis  gegeben  wird. 

Intoxikation 

Ursachen 

Dosierungsfeh  le  r 

- Individuelle  Unterschiede  in  der  Glykosidempfind- 
lichkeit 

- chronische  Hypoxie 
Myokarditis 

- Hypokaliämie 

- Hyperkalzämie 

verminderte  Ausscheidung  bei  Niereninsutfizienz 

- höheres  Lebensalter 
1 lypothyrcosc. 

Symptome 

• Übelkeit  und  Erbrechen 

■ Schstörungen  (verändertes  Farbschen  v.a.  im  Grün- 
Gelb- Bereich) 

Mydriasis 

Halluzinationen,  Delir  (vor  allem  bei  älteren  Menschen  I 
I ler/.rhythmusstörungen  (Bigeminic,  AV-Blockicrun- 
gen,  Sinusbradykardie  mit  ventrikulärer  Tachykardie. 
Kammerflimmern ). 

Therapie 

Ausgleich  gestörter  EJektrolytkonzentrationen 

- Kalium  sollte  hoch  normal  sein  ( Blockade  der  Digi- 
talisbindungsstcllcn  an  der  N',i'-K*-ATPasel 

- Calcium  sollte  eher  niedrig  sein 
Schaf  t Fab-  (Antikörperfragmente 

e Colestyramin  zur  Unterbrechung  des  enterohepatischen 
Kreislaufs  bei  Digitoxin 

- Atropin  bei  AV-Blockierung.  ggf.  auch  passagerer 
Schrittmacher 

l idocain,  Ajmalin,  bei  ventrikulären  Extrasystolen. 

Catecholamine 

Catecholamine  haben  zwar  eine  positiv  inotrope  Wirkung 
(erwünscht  bei  Herzinsuffizienz),  sind  aber  auch  positiv 
chronotrop  und  arrhythmogen  ( unerwünschte  Wirkung). 
Hierdurch  steigern  sie  den  myokardialen  Sauerstoffver- 
brauch. Unter  intensivmedizinischem  Monitoring  können 
sic  kurzfristig  eingesetzt  werden. 

Im  Rahmen  der  Herzinsuffizienz  wird  lediglich  Dobut- 
amin wegen  seiner  geringen  vasoaktiven  Wirkung  einge- 
setzt, evtl,  kommt  auch  Dopamin  in  Frage.  Wegen  der  stark 
vasokonstriktorischcn  Wirkung  sind  Adrenalin  und  Nor- 
adrenalin als  obsolet  anzusehen. 

Da  die  vasodilatative  Wirkung  von  Dobutamin  über- 
wiegt, ist  die  Anwendung  beim  Volumenmangclschock 
kontraindiziert. 

Phosphodiesterase-IH-Hemmstoffe  (PDE-III-Hemmer) 

Der  Sccond  Mcsscngcr  cAMP  vermittelt  die  Catcchol- 
aminwirkung  am  Herzen  und  wird  durch  die  Phospho- 


Tab.  51.46  Wirkung  von  Dopamin  und  Dobutamin; 
Dopairmmritkung  ist  dosisabhängig 


Rezeptor 

Wirkung 

Dopamin  Dobutamin 

[pg  kg-:  miir'l 

D 

Eitiöhung  der 
Nierendurchblutung 

ab  1-3 

ft 

Erhöhung  des  HZV 

ab  4-8  ♦♦♦ 

«i 

Vasokonstriktion 

ab  8-10  ♦ 

ft 

Vasodilatation 

- ♦♦ 

diesterasc  abgebaut.  Dieses  Enzym  wird  am  Herzen  durch 
PDE-III-Hemmer  blockiert,  wodurch  die  Wirkung  endu- 
gencr  und  exogener  Catecholamine  erhöht  wird.  PDE-III- 
Hemmer  sind  immer  Mittel  der  letzten  Wahl,  und  die 
Gabe  ist  - wegen  der  potentiell  arrhythmischcn  Wirkung - 
auf  Intensivstationen  beschränkt.  Sie  werden  lediglich  zur 
Überbrückung  einer  Akutsituation,  ggf.  zum  Bridging  vor 
Transplantation,  verwendet. 

Wirkstoffe 

Enoximon  (Perfan®),  Milrinon  (Corotrop®  I. 

Klinik  Der  Versuch,  einen  oralen  PDE-III-Hemmer  tür 
die  Dauertherapie  der  Herzinsuffizienz  zu  kreieren, 
ergab  das  Medikament  Sildenafil  (Viagra*).  Die  erhoffte 
Wirkung  bz.gl.  der  Verbesserung  der  I IcrzJeistung 
konnte  nicht  nachgcwicscn  weiden,  allerdings  ergab  sich 
eine  interessante  Nebenwirkung . . . 

51.33.2  Chronische  Herzinsuffizienz 

Heute  orientiert  sich  die  Therapie  der  chronischen  Herz- 
insuffizienz vor  allem  an  der  Ökonomisierung  der  Herz- 
arbeit  und  nicht  mehr  in  erster  Linie  an  der  Steigerung  der 
Hcrzkrafu  Verwendung  linden  daher  heute  in  erster  Linie: 
Medikamente  mit  Einfluss  auf  den  Aldosteronhaushalt: 

- ACE-Hemmer 

- AT-N-Antagonistcn 

- Aldosteron- Antagonisten 
- Diuretika 

ß-Blockcr. 

Die  Aldosteronkonzciuration  ist  im  Rahmen  Jer  Herz- 
insuffizienz erhöht.  Die  Datenlage  zur  Gabe  eines  ACE 
Hemmers  ist  derart  gut,  dass  eine  Gabe  bereits  bei  fehlender 
Symptomatik  (NYHA  I)  empfohlen  wird.  Bei  Unverträg- 
lichkeit kann  auch  ein  AT-II- Antagonist  gegeben  werden. 
Da  die  Gabe  eines  ACE-Hcmmers  die  Aldostcronproduk- 
tion  nicht  vollständig  unterbindet,  ergibt  sich  durch  die  Ga- 
be eines  Aldosteron-Antagonisten,  insbesondere  bei  höhe- 
ren Graden  der  Herzinsuffizienz,  ein  deutliches  Benefit. 

Diuretika  verbessern  die  kardiale  Situation  durch  die 
Verminderung  der  Drücke  im  Herzen,  Reduktion  der  Stau- 
ungssymptomatik und  Abnahme  des  peripheren  Wider- 
stands. 

ß- Blocker  waren  bis  vor  einigen  lahren  bei  Herzinsuffi- 
zienz kontraindiziert.  Heute  gibt  man  sie  auch  bei  stark  ein- 
geschränkter Pumpleistung  zum  Schutz  des  Herzens  vor 
sympathikotonen  Belastungen  und  wegen  der  membran- 
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stabilisierenden  Wirkung  (Schur/  vor  malignen  Rhythmus- 
Störungen),  R-  schlechter  die  Pumplcistung,  mit  desto  nie- 
drigeren Duselt  schleicht  man  die  Therapie  ein  und  steigert 
sie  soweit  verträglich. 

Im  Gegensatz  zu  den  oben  genannten  Medikamenten 
ist  Tür  I Icrzglykosidc  keine  lebensverUngemde  Wirkung 
nachweisbar.  Sie  verbessern  allerdings  die  Lebensqualität 
und  vermindern  die  Hospitalisierungsrate. 

Präparate 

w Kap.  51.31.2 

Faltbeispiel  Fortsetzung 

Die  häusliche  Medikation  des  Patienten  untfasst  bereits 
alles,  was  zu  einer  modernen  Herzinsuffizienztherapie 
gehört.  Das  Diuretikum  ist  allerdings  ein  Kombinations- 
präparat  aus  einem  Thiazid-  und  einem  Kalium  sparen 
den  Diuretikum.  Laborchemisch  lallen  eine  Hyperkali 
ämic  und  ein  Creatininwcrt  von  3,5  mg/dl  auf. 

Die  Ursache  der  aktuellen  Dekompensation  erscheint 
somit  zum  einen  die  hyperteitsive  Entgleisung  und  /um 
anderen  die  beginnende  akute  Nieren  Insuffizienz  zu 
sein.  Durch  die  Therapie  mit  einem  ACE-Hcmmer  und 
Aldosteron-Antagonisten  (beide  wirken  als  Kalium  spa- 
rende Diuretika)  und  dem  o.g.  Kombinationsdiurcli 
kum  ist  es  zur  Hyperkaliämie  und  zum  Nierenversagen 
gekommen.  Fortsetzung «-  Kap.  5 1 .33.3. 1 . 


51.33.3  Akute  Herzinsuffizienz 

Die  Therapie  der  akuten  Herzinsuffizienz  orientiert  sich: 

1 am  klinischen  Bild  (Luftnot, Schack) 

: an  der  Pathogenese  (hypertone  Krise,  tachykardc  Ent- 
gleisung, Myokardinfarkt.  Perikardtamponade»  Rhyth- 
musstorung). 

51.33.3.1  Therapie  der  akuten  Linksherzinsuffizienz 

Bei  der  akuten  dekompensierten  Herzinsuffizienz  steht 
meist  das  Pumpversagen  der  linken  Kammer  im  Vorder- 
grund, welches  zu  einem  Rückstau  von  Blut  in  die  Lunge 
führt.  ALs  Folge  kommt  cs  zu  einem  Transsudat,  dem  Lun- 


genödem. Die  hieraus  entstehende  Luftnot  führt  zu  Angst 
und  Unruhe  (Asthma  cardialc).  Auskultatorisch  finden 
sich  feinblasige  Rasselgeräusche  Uber  beiden  Lungen,  im 
Röntgen-Thorax  Stauungszeichen  und  evtl,  beidseitige 
Pleuraergüsse.  In  schwersten  Fällen  haben  die  Patienten 
blutig  fingierten  Schaum  vor  dem  Mund. 

Therapie 

Allgemeine  Maßnahmen: 
sitzende  Lagerung 

- Sauerstoffgabe,  ggf.  nicht-invasive  (CPAP)  oder  inva- 
sive Beatmung 

- Sedierung  ( Benzodiazepine  oder  Morphium ) 
Minderung  der  Herzarbeit  mit: 

Schleifendiuretika,  z.  B.  Furosemid  ( Lasix*) 

- Nitraten 

• Steigerung  der  Herzleistung  mit: 

- Catecholaminen  oder 

- als  Ultima  Ratio  mit  PDF.-Ill-Hcmmcm, 

Therapiekontrolle 

Entsprechend  kranke  Patienten  sind  intcnsivpflichrig. 
Neben  dem  typischen  Monitoring  wie  Rhythmus,  Atem- 
frequenz, peripherer  Sauerstoffsättigung  und  Blutdruck 
gehört  ein  Blasenkatheter  zur  Überwachung  der  Ausschei- 
dung und  evtl,  auch  ein  zentraler  Venenkatheter  zur  ZVD- 
Messung  zum  Standard.  Bei  intubierten  Patienten  sollte 
eine  invasive  Blutdruckmessung  angestrebt  werden,  da  ein 
arterieller  Zugang  regelmäßige  Blutgasanalysen  ermög- 
licht. Ein  Pulmonaliskathctcr  zur  Messung  des  Wcdge- 
Drucks  ist  zwar  wünschenswert,  jedoch  meist  auf  Uni- 
kliniken  und  Zentren  beschränkt. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Nach  initialer  Rlutdruckscnkung  mit  Nitraten,  Schlci- 
Icudiurctikum  und  Urapidil  wird  die  häusliche  Diureti- 
kakombination auf  ein  Schlcifcndiurctikunt  umgestellt. 
ACE-Hemmcr  und  Aldosteron-Antagonisten  werden 
pausiert,  bis  das  Creatinin  wieder  deutlich  unter  2 mg/dl 
gefallen  ist.  Die  zwischenzeitlich  notwendige  antihy- 
pertensive Therapie  wird  vorübergehend  mit  Urapidil 
bestritten. 


51.34  Herzrhythmusstörungen 


- Zusammenfassung  - 


Man  unterscheidet  schnelle  (tachykarde)  von  langsamen 
(bnulykardcnl  Hcrzrhythmusstörungcn.  Darüber  hinaus  ist 
bei  Diagnostik  und  Therapie  der  Entstchungsort  (supraven- 
trikulär, AV- Knoten- Bereich,  ventrikulär!  von  Bedeutung. 
Durch  membranstabilisierende  Medikamente  können  tachy- 
kardc Störungen  behandelt  werden:  Sic  senken  Sinusknotcti- 


frequenz  und  Überleitung  im  AV-Knoten  und  unterdrücken 
cktopc  F.rrcgungsbildungcn.  Durch  Suppression  des  Para- 
sympathikus oder  ß- Agonisten  können  Bradykardien  kurz- 
fristig überwunden  werden,  langfristig  kommt  icdoch  nur  die 
Schrirtmachertherapie  in  Frage. 


Fallbeispiel  Wegen  Luftnot  wird  der  Notarzt  zu  einer 
8b-  jährigen  Frau  gerufen. Sie  ist  akut  stark  eingeschränkt. 
Rasselgeräusche  sind  bereits  beim  Betreten  des  Raums 
zu  hören.  Eine  Anamneseerhebung  ist  kaum  möglich, 
Schmerzen  werden  nicht  gcklagi.  Frcmdanamncstisch  ist 
zu  erfahren,  dass  die  Patientin  schon  einmal  einen  Infarkt 


hatte,  eine  Lungenerkrankung  ist  nicht  bekannt,  ln  den 
letzten  Tagen  habe  sic  sich  allerdings  nicht  gut  gefühlt.  Ob 
sie  ihre  Medikamente  eingenommen  hat,  ist  nicht  bc 
kannt.  In  der  Medikation  fallen  ein  ß- Blocker  und  Digi- 
toxin auf.  keine  pulmonale  Medikation. 
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Der  initial«.-  Blutdruck  liegt  bei  180/1 10  mmHg,  der 
Puls  ist  arrhythmisch  bei  ca.  170  Schlägcn/min.  auskul- 
tatorisch sind  ubiquitär  lein  blasige  Rasselgeräusche  /u 
hören,  keine  Spastik.  Die  Haut  ist  kühl  und  trocken.  Int 
EKG  vor  Ort  findet  sich  eine  arrhythmischc  Tachykardie 
mit  schmalen  Kammerkomplexen  ohne  Endstreck.cn- 
veründerungen.  Fortsetzung  « Kap.  5 i .34.2. 1 . 

51.34.1  Therapieprinzipien 

Da  viele  antiarrhythmisch  wirkende  Substanzen  einen 
proarryhthmischen  Effekt  haben  und  teilweise  sogar  zu 
einer  erhöhten  Mortalität  führen,  eignen  sich  für  die  medi- 
kamentöse Dauertherapie  tachvkarder  Störungen  ledig- 
lich: 

ß-Blocker 

= Calciumkanalblocker  vom  Verapamil-  und  Diltiazcm- 

typ 

a Digitalis. 

Die  Indikation  zur  Dauertherapie  mit  Sotalol  und  Amio- 
daron  sollte  streng  und  nur  vom  kardiolugisch  erfahrenen 
Ar/t  gestellt  werden. 

Bradykardien  werden  langfristig  in  den  allermeisten 
Fällen  durch  eine  Herzschrittmacherimplantation  behan- 
delt. 


51.34  Herzrhythmusstörungen 

51.34.2  Tachykarde  Herzrhythmusstörungen 

Der  Ursprung  tachykarder  Rhythmusstorungen  kann  im 
Vorhof  {Sinusknoten.  AV-Knoten  oder  ektopes  Zentrum) 
oder  in  der  Kammer  (ektopes  Zentrum)  liegen.  Als  ektope 
Zentren  werden  Bereiche  der  I lerzmuskulatur  mit  einer 
Neigung  zur  spontanen  Depolarisation  bezeichnet.  Sie 
bilden  sich  meist  im  Rahmen  einer  hypertensiven  Herz- 
krankheit (III IK)  oder  nach  Infarkt  durch  Narbe  oder 
Hypoxie,  können  aber  auch  durch  Volumenbelastung  der 
Vürhofe  bei  Klappenfehler  oder  eine  diastolische  Dehn- 
barkeitsstörung (Compliancc-Störung)  des  Ventrikels  im 
Rahmen  einer  1 II  IK  entstehen. 

Klinik  Die  Mitralinsuffizienz  ist  neben  der  hyperten- 
siven Herzkrankheit  die  häufigste  Ursache  von  Vor- 
hofflimmern. 

Merke!  Intravenös  verabreichte  ß-Blockcr  haben  eine 
relativ  kurze  Wirkdauer,  so  dass  man  nach  initialer  Lv. 
Therapie  mit  oraler  Medikation  weiterbehandeln  muss. 

51.34.2.1  Supraventrikuläre  tachykarde 
Rhythmusstörungen 

Die  häutigste  Ursache  einer  supraventrikulären  Tachykar- 
die ist  das  Vorhofflimmern.  Kann  das  Vorhofflimmern 


Tab.  51.47  Antiarrhythmika,  eingeteilt  nach  Vaughan  Williams.  Häufig  verwendete 
Wirkstoffe  und  deren  Hauptindikationen  sind  fett  gedruckt. 


Klasse 

Mechanismus 

Indikation 

Wirkstoffe 

I A 

Natriumkanalblocker 

(Mcmbianstebilisierung) 

ventrikuläre  Arrhythmien 

supraventrikuläre  Arrhythmien 

Chinidin 

Ajmalin 

Procainamid 

Disopyramid 

B 

ventrikuläre  Arrhythmien 

Lidocain 

Tocainid 

Mexiletin 

Phytoirt 

C 

vor  elektrischer  Kardioversion 

ventrikuläre  Arrhythmien 
supraventrikuläre  Arrhythmien 

Recainid 

Propafenon 

n 

ß- Blocker 

(■*  Kap.  51.31.2.2) 

supraventrikuläre  und  ventrikuläre  Arrhythmien 
(paroryvnales)  Voihoffllmmern 

KHK 

Herzinsuffizienz 

»*  Kap.  51.31.2.2 

in 

Kaliumkanatblocker 

(Verlängerung  der  Aktie  ns  potentialdauer) 

supraventrikuläre  und 

ventrikuläre  Arrhythmien 

Amiodaron 

Sotalol' 

IV 

Calciumkanalblocker 

(negativ  drronotrop  ♦ dromotrop,  Membranstabilisierung) 

supraventrikuläre  Arrhythmien  bei  KHK 

AV-Reentiy- Tachykardie 

Diltiazem 

Verapamil/Ga  llopamil 

■e 

'«* 

N 

intrazelluläres  K'  sinkt 
(negativ  chronotrop  und  dromotrop) 

Vorhofflimmern  und  -flattern 

Herzinsuffizienz 

supraventrikuläre  Tachykardie 

Digitalis 

IC 

1 

kurzzeitiger  AV-Blodc  HI* 

AV-Reentry-Tachykardie 

Rhythmus-Diagnostik 

Adenosin 

a 

natürlicher  Calciumkanalbtocker 

Torsade-dc-Poinles-Tachykardie 
ventrikuläre  Tachykardie  bei  Magnesiummangel 

Magnesium 

1 ß-Mocfccr  * Kalfu«nkanalMort«r 
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nicht  durch  eine  medikamentöse  oder  elektrische  Kardio- 
version behandelt  werden,  muss  die  Kammerfrequenz 
normalisiert  werden.  Hierzu  werden  Medikamente  ver- 
wendet, die  die  AV-Übcrleitung  vermindern  (negativ 
dromotrop).  Verwendet  werden: 
fl-  Blocker 

Calciumkanalblocker  vom  Verapamil-  und  Diltiazemtyp 
Digitalis. 

Eine  Kombination  der  ersten  beiden  Medikamente  mit 
Digitalis  ist  problemlos  möglich.  Untereinander  sollten 
ß-Blockcr  und  Calciumkanalblockcr  nicht  kombiniert 
werden,  da  die  Gefahr  einer  totalen  AV- Blockierung  relativ 
huch  ist. 

Bei  einer  Tachykardie,  unter  der  der  Patient  zu  dekom- 
pensienen  droht,  ist  Ajmalin  das  Mittel  der  Wahl,  da  hier- 
mit alle  potentiell  malignen  Rhythmusstörungen  kurz- 
fristig behandelt  werden  können. 

Kardioversion 

Flctainid  und  Propafenon  können  vor  der  elektrischen 
Kardioversion  eines  Vorhofflimmerns  gegeben  werden. 
Kommt  es  hierunter  nicht  bereits  zuvor  zum  Sinusrhyth- 
mus, so  steigt  die  Konversionswahrscheinlichkeit.  Eine 
Kombination  aus  Chinidin  und  Verapamil  (Cordichin®) 
kann  ebenfalls  ftlr  diese  Indikation  verwendet  werden. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  vorläufige  Diagnose  lautet  „dekompensierte  Herz- 
insuffizienz mit  L ungenödem  bei  tachykarder  absoluter 
Arrhythmie  bei  Vorhofflimmern  und  hypertensiver  Ent- 
gleisung". 

Ziele  sind: 

die  l.uftnotsymptomatik  der  Patientin  zu  lindem 
(Sauerstoff  per  Nasensondc,  evtl.  Morphium  oder 
Diazepam  zur  Sedation) 

die  Herzfrequenz  und  den  Blutdruck  zu  senken 
(ß- Blocker) 

die  Vorlas!  zu  senken  (Nitro  sublingual  und  Furose- 
mid i.v,), 

Fortsetzung  *•'  Kap.  51.34.3. 


51.34.2.2  Ventrikuläre  tachykarde 
Rhythmusstörungen 

Ventrikuläre  tachykarde  Rhythinusstörungen  sind  poten- 
tiell immer  lebensbedrohlich,  da  sie  ins  Kammerflimmern 
übergehen  können.  Medikamentös  kommen  heute  in 
erster  Linie  Amiodaron  oder  Ajmalin  in  Frage,  Lidocain 
hat  keinen  Stellenwert  mehr.  Die  Dauertherapie  kann  mit 
Amiodaron  oder  Sotalol  erfolgen,  die  Implantation  eines 
ICD  sollte  dann  aber  in  jedem  Fall  evaluiert  werden. 

Klinik  Eine  ventrikuläre  Tachykardie  (VT),  bei  der  da 
Patient  nicht  mehr  bei  Bewusstsein  ist,  muss  sofort 
elektrisch  kardiovertien  werden.  Hier  ist  keine  Zeit  für 
eine  medikamentöse  Therapie! 

51.34.3  Bradykarde  Herzrhythmusstörungen 

Medikamentös  lassen  sich  bradykarde  I Icrzrhythmus- 
störungen  (höhere  AV-Bluckierungen,  Sinusbradykardie I 
im  Normalfall  nur  kurzfristig  therapieren: 

m-Cholinozcptor-Antagonistcn  hemmen  den  Vagus 
• ß-Adrcnoz.eptor-  Agonisten  stimulieren  ß- Rezeptoren. 

m-Ouilinozeptor-Antagonisten  können  in  Ausnahme- 
fällen  auch  oral  als  Dauertherapie  gegeben  werden,  im 
Normalfall  wird  allerdings  ein  Schrittmacher  implantiert. 

Wirkstoffe 

m-Cholinozeptor  Antagonisten: 

- Atropin 

— Ipratropiumbromid  (Itrop*) 
ß Ad  re nozeptor  Agonisten: 

- Adrenalin  (Suprarcnin*) 

- Noradrenalin  (Arterenol*! 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Nach  initialer  Therapie  vor  Ort  ist  die  Patientin  in  der 
Klinik  bereits  annähern J beschwerdefrei,  Blutdruck  und 
Frequenz  sind  auf  akzeptable  Werte  gesunken.  Eine 
intensivmedizinische  Betreuung  ist  nicht  notwendig,  so 
dass  die  Patientin  mit  einem  oralen  ß-Blockcr  auf  die 
Normalstation  aufgenommen  werden  kann. 


51.35  Koronare  Herzerkrankung 


- Zusammenfassung 

Die  Angina  pectoris  als  Symptom  verengter  I Icrzkranzgcfaßc  Regulation  der  Blutfette 


wird  durch  das  Missverhältnis  aus  erhöhtem  Sauerstoffbe- 
darf und  vermindertem  Angebot  verursacht.  Dies  gilt  es  the- 
rapeutisch möglichst  zu  verhindern,  Ziele  der  medikamen- 
tösen Langzeittherapie  sind: 

- Thrornbözytenaggregationsliemmung 
Schutz  vor  gefährlichen  Rhythmusstörungen 
Blutdruckanpassung 


Blutzuckereinstellung. 

Kann  ein  Myokardinfarkt  nicht  verhindert  werden,  ist  die  Ly- 
setherapie heute  nur  noch  Mittel  der  2,  Wahl;  wenn  möglich, 
sollte  primär  eine  frühzeitige  PTCA  (perkutane  translumi- 
nale koronare  Angioplastie)  angestrebt  werden. 


Fallbeispiel  Ein  47-jähriger  Mann  geht  wegen  links- 
seitiger Schultcrschmcr7cn  zum  Hausarzt.  Obwohl  auch 
ein  Trauma  berichtet  wird,  entschliefst  sich  der  Hausarzt 
zu  einem  EKG.  Hier  finden  sich  bei  einem  norm 


frequenten  Sinusrhythmus  horizontale  ST-Hebungen 
von  maximal  0.4  mV  in  V|-V„  sowie  in  I und  aVL.  Der 
Blutdruck  liegt  bei  150/85  mmHg.  Der  Patient  erscheint 
wenig  eingeschränkt  Fortsetzung«  Kap.  51.35.2.2. 
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51.35.1  Angina  pectoris 

Die  stabile  Angina  pectoris  (Symptomatik  ab  einem  be- 
stimmten Bcl.istungsnivc.iu,  durch  Dauermedikation  gut 
therapierbar)  wird  durch  NO  freisetzende  Medikamente 
behandelt.  Die  instabile  Angina  (jede  neue  oder  in  der 
Symptomatik  stärkere  Angina  pectoris)  sollte  zumindest  in 
der  Klinik  abgeklärt  und  ggl.  einer  invasiven  Diagnostik 
zugeführt  werden. 

51.35.1.1  Therapie  des  Angina-pectoris-Anfalls 

Organische  Nitrate  (Glyeeroltrinitrat  und  Lsosorbiddini- 
trat)  in  form  von  Zerbeißkapseln  odet  Pumpsprays  stellen 
die  häusliche  Soforttherapie  dar.  Die  Stoffe  werden  wegen 
ihrer  hohen  Fettlöslichkeit  bereits  aus  der  Mundschleim- 
haut aulgenommen,  so  dass  ein  Wirkungseintritt  nach 
spätestens  fünf  Minuten  zu  erwarten  ist.  Häufigste  Neben- 
wirkung sind  die  sog.  Nitratkopfschmcr/en.  die  jedoch 
nach  einer  gewissen  Gewöhnung  meist  nicht  mehr  auf- 
treten.  Meist  gewünschter  Nebeneffekt  ist  eine  Blutdruck - 
Senkung,  die  jedoch  bei  unkritischem  Gebrauch  zu  einer 
Ohnmacht  (Nitratsynkopc)  fuhren  kann. 

51.35.1.2  Anfallsprophylaxe  bei  Angina  pectoris 

Die  antianginöse  Dauertherapie  versucht,  durch  Vermin- 
derung der  Herzarbeit  ein  Sauerstoffdefizit  des  Myokards 
zu  verhindern.  Hierfür  werden  die  folgenden  Medika- 
mente eingesetzt: 

NO- Donatoren  (organische  Nitrate.  Molsidomin,  ** 
Kap.  51.9.1) 

fl- Blocker  (**'  Kap.  51.3.3) 

Calcium -Antagonisten  (*»  Kap.  51.9.4). 

Klinik  Die  PrinzmetaJ-Angina  ( vasospastische  Angina ) 
wild  mit  Calcium-Antagonisten  therapiert,  liine  ß Bio 
eker-Gabe  ist  wegen  der  vasokonstriktorischen  Wirkung 
kontraindiziert. 


51.35  Koronare  Herzerkrankung 

NO- Donatoren 

Wirkung 

Gesunde  Gefäßepithel ien  setzen  Stickstoffmonoxid  (NO), 
den  endothelium-derived  relaxing  f.tctor  (EDRF),  frei. 
Neben  einer  Thrombozytcnagrcgationshcmmung  kommt 
es  zur  Vasodilatation.  Hierdurch  werden  die  Herzarbeit  und 
der  myokardiale  Sauerstoffbedarf  gesenkt,  indem  die  Vbrlast 
durch  venöses  Pooling  und  (geringer)  die  Nachlast  durch 
Senkung  des  peripheren  Widerstands  vermindert  werden. 
Einen  überblick  der  NO-Donatoren  gibt  **•  Tah.51.4R. 

Merke!  Eine  mortalitätsscnkcnde  Wirkung  haben 
Nitrate  nicht! 

Pharmakokinetik 

Klassische  Nitrate 

Eine  cysieinabhängigeGluialhion-Rcduktase  reduziert  iso- 
sorbiddinitrat  (ISDN)  zunächst  zu  Isosorbidmononitrat 
(ISMN).  Aus  ISMN  und  auch  Glyeeroltrinitrat  wird  im 
Weiteren  durch  Nitrat-Reduktase  NO  freigesetzt.  An 
diesem  Prozess  ist  eine  Oxygenase  unter  Bildung  von 
Saucrstoffradikalen  beteiligt,  die  zu  einer  Umwandlung  von 
NO  in  das  wirkungslose  Pcroxynitrit  führen.  In  der  Folge 
nimmt  die  Wirkung  der  klassischen  Nitrate  nach  12- 18  h 
ab,  so  dass  eine  sog.  Nitratpause  eingelegt  werden  muss. 

Glyeeroltrinitrat  unterliegt  im  Gegensatz  zu  Isosorbid- 
dinitrat  und  Isosorbidmononitrat  einem  ausgeprägten 
First -Pass- Effekt,  so  dass  lediglich  eine  sublinguale,  intra- 
venöse oder  transdermale  Applikation  möglich  ist. 

Peirtaerythrityttetranitrat  (PETN) 

PETN  setzt  ähnlich  den  klassischen  Nitraten  N’O  frei,  Die 
Nitrattoleranz  ist  allerdings,  vermutlich  wegen  einer  gerin- 
geren Bildung  von  Sauerstoll radikalen,  deutlich  geringer 
ausgeprägt. 

Molsidomin 

Nach  Verstoffwechselung  der  Prodrug  Molsidomin  in  der  I 
Leber  in  die  Wirkform  SIN-I  A wird  NO  ohne  Enzym-  ! 


Tab.  51.48  NO-Donatoien 


Wirkstoff 

Handelsname 

Akuttherapie 

Prophylaxe 

HWZ 

Wirkdauer  Nitratpause 

Glycerol- 

Corangin*.  Nitrangin  Isis*,  Nitrolingual*.  Gepan* 

s.l.  (Kapseln. 

- 

30  - 60  min 

trinitrat 

Spray) 

2 min 

deponlt*,  Nitroderm  TTS* 

- 

PflasteT 

t 0,6  min 

bis  24  h 

Aguo-Trinrhosan*  perlinganit*.  Trinitrosan* 

i.v. 

iv. 

2-6  h 

ISDN 

Diconpin*,  duranitrat*,  isoket*,  Isostenase*. 

s.L  (Spray). 

oral.  i.v. 

0,5 -0,7  h 

s.l/i.v.  1-2  h ja 

Jenacaid*.  Nitrosorbon* 

i.v. 

Met.  2- 3 h 

Met  5h 

oral  8- 16  h 

ISMN 

Coleb- Duriles*.  Corangin*,  elantan*,  ISMN, 

Ismo*,  Ismonlt*.  Monolong*,  M0N1T-PUREN*. 
Mono  Mack*.  Monostenase* 

~ 

oral 

4-5  h 

4-8  H 

PETN 

Dilcoran»,  Nirason*.  Pentalong*,  VisanoCor* 

oral 

Met.  6.3-8, 1 h 

bis  24  h 

Molsidomin 

Coivaton* 

oral,  I.v. 

0,25  h 

3-6  h "e,n 

duracoron’-',  Molsi 

Met  1, 5-4,5  h 

oral 
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Beteiligung  und  ohne  Bildung  von  Sauerstoffrad ik .den 
freigesetzt,  so  dass  keine  Nitratpause  notwendig  isL  Es  wird 
meist  zur  Überbrückung  der  nächtlichen  Nitratpause  ein- 
gesetzt, kann  aber  auch  als  Monotherapie  2-mai  täglich 
gegeben  werden. 

Nebenwirkungen 

Zumindest  zu  Beginn  der  Therapie  verursachen  alle  NO- 
Donatoren  typische  Kopfschmerzen,  meist  verschwinden 
diese  aber  nach  einer  gewissen  Gewöhnungszeit. 

ß-Blocker 

•*'  Kap.  5 1 33, 5 1 3 1 .2.2 

Durch  ihren  negativ  irtotropen  und  chronotropen  Effekt 
vermindern  ß-Blockcr  die  Herzarbeit  und  senken  dadurch 
den  Sauerstoffbedarf  des  Herzens.  Durch  Up- Regulation 
der  ß- Rezeptoren  kommt  es  bei  plötzlichem  Absetzen  zu 
hypertonen  und  tachvkarden  Entgleisungen,  die  einen 
Angina-pccioris- Anfall  auslösen  können. 

Caldum-Antagonlsten 

*•'  Kap.  5 1 .9.4, 5 1 .3 1 .2.4 

Der  Sauerstoffbedarf  des  Herzens  wird  gesenkt  durch: 

->  Verminderung  der  myokardialen  Kontraktilität  (negativ 
inotrop) 

« periphere  Vasodilatation  (Nachlastsenkungl. 
Anwendungsbeschränkungen 

Calcium-Antagonisten  vom  Nifedipintyp  dürfen  im  Rah- 
men der  KHK  nur  verwendet  werden,  wenn  sie  lang  wirk- 
sam sind  (mögliche  Gefahr  der  Rellextacltykardie  mit 
nachfolgendem  Angina-pectoris-Anfall  durch  den  schnel- 
len Wirkungseintritt). 

Calcium-Antagonisten  vom  Diltiazem  oder  Verapamil 
typ  dürfen  wegen  der  Gefahr  eines  totalen  AV-Blocks  nicht 
mit  ß- Blockern  kombiniert  werden. 

ACE-Hemmer 

Hemmstoffe  des  Angiotensin-Convcrting-Enzyms  (ACE- 
Hemmer,**  Kap.  51.10)  haben  wegen  ihrer  kardioprotek- 
tiven  Wirkung  (»  Kap.  51.31.2.5)  einen  festen  Stellenwert 
in  der  chronischen  KHK-Therapie. 

Sonstige  Koronartherapeutika 

Dipyridamol  (Aggrenox’,  Curantyl“) 

Durch  Blockade  von  Adenosintransponcm  kommt  es 
zum  intravasalen  Adenosinanstieg  mit  vasodilatativem 
Effekt  insbesondere  auf  die  Koronarien  mit  einer  Umkeh- 
rung des  koronaren  Stcal- Phänomens.  Zusätzlich  besteht 
eine  thrombozytenaggrcgaiionshcmmcnde  Wirkung. 

Trapidil  (Rocornal") 

Durch  Hemmung  der  Phosphodiesterasen  I IV  (PDE) 
wirkt  Trapidil  vasodilatierend  fVorlast  > Nachlastl,  hem- 
mend auf  die  Thrombozytenaggregation  und  positiv 
inotrop.  Außerdem  hat  es  eine  positive  Wirkung  aul  den 
Cholesterinstoffwechsel 


51.35.2  Myokardinfarkt 

Der  Verschluss  eines  Koronargefäßes  stellt  in  der  Akutsitu- 
ation  häufig  eine  dramatische,  weil  lebensbedruhlichc 
Situation  dar,  die  schnelles  Eingreifen  erfordert.  Wird 
dieses  Ereignis  überlebt,  kommt  der  Nachsorge  mit  Ver- 
hinderung myokardialcr  Umbauprozessc  sowie  der  Sckun- 
därprophylaxc  besondere  Bedeutung  zu. 

51.35.2.1  Akuttherapie  des  Myokardinfarkts 

Ein  Herzinfarkt  stellt  eine  ausgesprochene  Stresssituation 
dar  (Luftnot,  Schmerz,  Todesangst). 

Präklinische  Phase: 

Schmcrzbckämpfung  mit  Nitraten  (kein  Molsidomin 
wegen  det  fehlenden  Akutwirkung)  und  Analgetika 
(Opioide,  Kap.  51.18.1) 

ggf.  Scdicrung  ( Benzodiazepiruierivatc,  Kap.  5 1 . 1 7.2 1 

frühzeitige  Gabe  von  Sauerstoff 
Gcrinnungshenimung  durch: 

- Acetylsalicylsäure  (500  mg,  möglichst  i.v.) 

- Heparin  (5000  IE  i.v.). 

Klinische  Phase: 

Schutz  vor  malignen  Rhythmusstorungen  und  ggf.  Blut- 
druclcsenkung  durch  Gabe  eines  ß- Blockers,  sobald  eine 
Blutdruck-  und  Rhythmusübe  rwacltung  möglich  ist. 

• Nach  Sicherung  der  Diagnose  (EKG,  Labor  mit  CK  und 
Troponin)  möglichst  zügige  invasive  Diagnostik  und 
Therapie  I Koronarangiographie,  PTCA);  ist  dies  nicht 
möglich,  muss  eine  Thrombolyse  (**  Kap.  5136.3.2) 
erfolgen. 

• Die  Therapie  von  Komplikationen  (bradykardc  und 
tachykaixle  Rhythmusstörungen,  **  Kap.  5 134.2, 5 1343, 
kardiogener  Schock)  wurde  bereits  besprochen. 

51.35.2.2  Rezidivprophylaxe 

Heute  ist  eine  weit  reichende  medikamentöse  Therapie  der 
koronaren  i lerzerkrankung  (Kf  IK)  möglich. 

Eine  Thrombozytenaggregationshemmung  mit  Acetyl- 
salicylsäure ( 100  nig/d)  ist  Standard.  Geht  die  KHK  mit 
einer  stark  eingeschränkten  linksventrikulären  Pumpfunk- 
tion einher,  muss  in  Abhängigkeit  vom  Alter  des  Patienten 
eine  Antikoagulation  mit  Marcumar*  in  Betracht  gezogen 
werden.  Zur  Prophylaxe  rhythmogencr  Ereignisse  und 
meist  auch  zur  Blutdrucksenkung  ist  die  Gabe  eines  ß- Blo- 
ckers erforderlich.  ACE-Hemmer  werden  zum  Schutz  vor 
Remodeling  nach  Infarkt  sowie  zur  Blutdrucksenkung 
gegeben.  Eine  gute  Einstellung  der  Blutfettc  (LDL  < 100 
mg/dl)  ist  meist  diätisch  nicht  möglich,  so  dass  hier  mit 
HMG-CoA-Reduktase-Heminem  (Statine, 1 ■ Kap  51.42.2) 
nachgeholfen  werden  muss,  falls  notwendig,  sollte  auch 
eine  medikamentöse  Normalisierung  des  Blutzuckers  mit 
einem  HbAk-Wcrt  < 7“<i  erfolgen. 

Merke!  Als  Remodeling  wird  die  Anpassungsreaktion 
des  Herzens  nach  Infarkt  bezeichnet,  die  mit  einer  Dila- 
tation des  inlärziertcn  Bereichs  und  einer  Dehnung  der 
nicht-infarzierten  Regionen  einhergeht.  Hierdurch  wird 
eine  bestehende  Herzinsuffizienz  weiter  verschlechtert. 
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51.36  Arterielle  und  venöse  Durchblutungsstörungen 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Symptomatik  und  EKG  sprechen  für  einen  akuten  gro 
Sen  Vorderwandinfarkt.  Der  Hausarzt  veranlasst  sofort, 
dass: 

eine  1 Iclfcrin  via  111  einen  Notarztwagen  anfordert 
der  Patient  einen  venösen  Zugang  bekommt  und 
intravenös 

- 5000  IF  I leparin 

- 500  mg  Acetylsalicylsäure 
5 mg  Metoprolol 

- 5 mg  Morphin  sowie 
Sauerstoff  erhält. 


Der  Patient  wird  in  einem  ruhigen  Nebenraum  halb  sit- 
zend gelagert  und  via  Deli-Monitor  überwacht.  Bei  Ein 
treffen  des  Notarztes  ist  der  Patient  beschwerdefrei,  bis 
dahin  war  eine  Person  ständig  bei  ihm. 

Der  Patient  wird  in  eine  Klinik  mil  Möglichkeit  zu 
einer  Akut-PTCA  verbracht.  Ein  proximaler  Verschluss 
des  dominanten  Ramus  interventricularis  anterior 
{RIVA  ) kann  dort  erfolgreich  rckanalisicrt  werden. 


51.36  Arterielle  und  venöse  Durchblutungsstörungen 

Zusammenfassung 

Die  medikamentöse  Therapie  arterieller  und  venöser  Durch-  Indikation  zur  Lysetherapie  immer  äußerst  streng  gestellt 
blutungsstürungen  sollte  im  besten  Fall  der  Entstehung  und  andere  Optionen  (Katheterintervention,  Operation)  in 
schwerwiegender  Konsequenzen  (Gefäßverschlüsse)  voraus-  Betracht  gezogen  werden, 
gehen.  Konnte  dies  nicht  verhindert  werden,  muss  die 


Fallbeispiel  Eine  27-jährige  extrem  adipöse  Patientin 
besorgt  sich  aus  der  Apotheke  eine  Salbe  wegen  ihrer 
schweren  Beine  nach  einer  10-stundigcn  Busfahrt.  Am 
Abend  wird  sie  vom  Ehemann  bewusstlos  im  Bad  ge- 
funden. 

Bei  Eintreffen  des  Notarztes  ist  sie  bereits  wieder  wach, 
klagt  über  linksseitigen  Brustschmerz  und  etwas  Luftnot. 
Der  Blutdruck  ist  normal,  der  Puls  liegt  bei  1 10  Schlä- 
gen/min.dic  periphere  Sauerstoff  Sättigung  liegt  bei  9 1 %. 

Die  Patientin  erhall  4 I Sauerstoff  via  Nasensonde, 
hierunter  steigt  die  Sättigung  auf  93IJo  an.  Unter  anfäng- 
lichem Protest  wird  sic  in  die  Klinik  gebracht.  Fort- 
setzung Kap.  51 .36.3.2, 


51.36.1  Akuter  Arterienverschluss 

Der  Verschluss  eines  arteriellen  Gefäßes  gellt,  sofern  keine 
koflatcrale  Versorgung  besteht,  mit  dem  Risiko  des  Abster- 
bens des  nachgcschaltctcn  Vcrsorgungsgcbicts  einher.  Sind 
keine  Kollatcralcn  vorhanden,  besteht  sofortiger  W.ind- 
lungsbcdarf: 

zunächst  symptomatische  Erstversorgung: 

- Lagerung  (z.B.  Beine  tief  bei  Bcinartcricnvcrschluss, 
Watteverband) 

Schmerztherapie  (Opioide) 

- Sauerstoffgabe 

• im  Weiteren  kausale  Maßnahmen: 
systemische  oder  lokale  Lyse 
chirurgische  Embolektomie  oder 

- perkutarte  transluminale  Angioplastie  (PTA). 

Merke!  Die  Lysetherapie  stellt  immer  ein  erhebliches 
Risiko  für  Blutungskomplikationen  dar,  so  dass  die  Indi- 
kation streng  gestellt  werden  muss. 


51.36.2  Chronische  arterielle 

Durchblutungsstörungen 

51.36.2.1  Verbesserung  der  lokalen  Durchblutung 
Rheologika 

Einen  Versuch  zur  Verbesserung  der  lokalen  Durchblutung 
(zerebrale  Mindcrdurchblutungcn,  pAVK)  stellen  sog. 
Rheologika  dar.  Durch 

vasodilaticrende,  fluiditätsverbessemde  und  serotonin- 
antagonistischc  Wirkung  i Naftidrofuryl  I sowie 
» Viskositätsverminderung,  Thrombozylenaggregatiom- 
hemmung  und  Steigerung  der  Erythrozytenvcrform  - 
barkeit  (Pentoxifyllin) 

sollen  sie  zu  stärkeren  Durchblutung  führen.  Das  Neben- 
wirkungsspektrum kardial,  zerebral  und  gastrointesti- 
nal - ist  erheblich,  während  der  therapeutische  Wen  dieser 
Medikamente  umstritten  ist.  Ebenso  ist  der  Nutzen  von 
Ginkgo-  bilobti- Präparaten,  die  insbesondere  vielfach  bei 
altersdemenzidlen  Veränderungen  eingesetzt  werden,  um- 
stritten. 

Wirkstoffe 

Pentoxifyllin  (Agapurin*.  Azupentat*.  Claudicat*, 
durapcntal*.  Pento,  Ralofekt*.  Rentylin0,  Trental*) 
Naftidrofuryl  I Azuiiäftil®,  Dusodril*,  Nalti) 
Gittkgo-bilobti  Präparate  (Duogink,  Gingiloba*,  Gin- 
gium*, Gingopret*,  Ginkgo,  GINKOBIL®,  Ginkopur*', 
Fsoginkgo®,  Kaveri*,  Rökan®.  Tebonin® ) 

Prostaglandin  E, 

Prostaglandin  F.  (PGE,,  Vasodilation  und  Thrombozytcn- 
aggregationshemmung,  '■  Kap.  51.153)  stellt  im  Gegen- 
satz zu  den  obigen  Substanzen  durchaus  einen  Therapie- 
versuch dar.  Es  wird  lokal  in  der  betroffenen  Extremität 
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oder  systemisch  angewendet,  um  bei  peripherer  arterieller 
Verseht  usskrankheit  III"-  IV"  nach  Font.iin)  eine  Ampu- 
tation abzuwenden.  Die  vor  allem  kardialen  Nebenwir- 
kungen (Reflextachykardie,  Hypotonie)  sind  allerdings 
auch  bei  diesem  Medikament  nicht  unerheblich,  und  cs 
besteht  die  Gefahr  des  „Steal -Phänomens“  (s.u.1. 

Merke!  Sleal- Phänomen 

Gesunde  Gefäße  reagieren  besser  auf  vavodilutierendc 
Substanzen,  so  dass  den  geschädigten  Gefäßen  in  der 
Nachbarschaft  zusätzlich  Blut  vorenthalten  wird.  Dies 
kann  zur  Verschlechterung  der  Durchblutung  führen. 


51.36.2.2  Prophylaxe  atherosklerotischer 
Veränderungen 

Die  Risikofaktoren  für  die  koronare  Herzkrankheit  f» 
Kap.  -13.15.3.1 1 gelten  ähnlich  auch  für  alle  anderen  athe- 
rosklerotischcn  Veränderungen.  Gleiches  gilt  entsprechend 
auch  für  die  Prophylaxe. 

51.36.3  Thrombembolische  Erkrankungen 

51.36.3.1  Thromboseprophylaxe 
Heparine 

w Kap.  51. 14.1 

Eine  Kombination  von  Heparin  mit  Dihydroergotamin- 
derivaten  zur  Dosisreduktion  ist  heute  unüblich. 

Cumarine 

•»Kap.  51.14.2 

Ist  eine  Antikoagulation  über  Monate  bis  lahre  (nach 
Lungenembolie I oder  evtl,  auch  lebenslänglich  (Hcrz- 
kJappcncrsatz,  Vorhofflimmern.  Gerinnungsstorung)  not- 
wendig, ist  die  s.c.  Applikation  von  Heparin  wenig  Com- 
pliance-fördernd.  Die  Thromboseprophylaxe  wird  daher 
auf  Cumarinderivale  umgcsteUt,  die  oral  gegeben  werden 


können.  Die  Dosierung  wird  individuell  und  indikations- 
bezogen  nach  Quick- Wert  oder  INR  (International  nor- 
malized  ratio  = Prodirombinzeii:  besser,  da  laborunab- 
hängig) angepasst.  Das  therapeutische  Fenster  ist  relativ- 
eng  und  Blutungsrisikcn  sind  hoch.  Eine  gute  Paticntcn- 
Coinpliancc  ist  Voraussetzung. 

Eine  Alternative  könnte  in  Zukunft  die  orale  Dar- 
rcichungsfbrm  des  Thrombininhibitors  Melagatran  sein. 
Ximclagatran  (Exanta®)  muss  wie  auch  der  s.c.  anzu- 
wendende Metabolit  Melagatran  nicht  individuell  dosiert 
werden  und  hat  eine  große  therapeutische  Breite. 

Merke!  Bisher  bestellt  lür  Melagatran  und  Ximelaga- 
tran  in  Deutschland  erst  die  Zulassung  zur  Prophylaxe 
venöser  thrombembolischer  Ereignisse  bei  Patienten 
nach  einer  clcktivcn  llüft-  oder  Knicgdcnkcrsatz-OP. 
Die  Zulassung  für  diese  Indikation  sowie  für  die 
Sclilaganfallpruphylaxe  bei  Patienten  mit  Vorhofflim- 
mern und 

langfristige  Behandlung  und  Prophylaxe  erneuter 
Beinvcnetithrombosen  und  Lungenembolien  nach 
erfolgter  Standardbehandlung 

wurde  dem  Hersteller  20(14  durch  die  FDA  nicht  erteilt. 

Wirkstoffe 

Phenprocoumon  (Falithrom®,  Marcumar®,  marcu- 
phen®) 

• Wariärin  (Coumadin®) 

AcetyLsalicysäure  (ASS) 

**  Kap.51.14.3 

Eine  bekannte  KHK  oder  pAVK  Indizien  die  prophy- 
laktische Gabe  von  Acetylsalicylsäure  (100  mg/d).  Bei 
Kontraindikation  für  Cumarine  kann  ASS  als  deutlich 
schlechtere  Alternative  angewendet  werden.  Die  Wirkung 
beschränkt  sich  lctz.dich  auf  das  arterielle  Getäßgebiet,  so 
dass  cs  keinen  Schurz  vor  der  Entstehung  venöser  Throm- 
ben darstellt. 


Tab.  51.49  Vor-  und  Nachteile  unterschiedlicher  Heparine  im  klinischen  Einsatz 


Art 

Medikament 

Vorteile 

Nachteile 

unfraktioniertes  Mepartn 

Calciparin* 

Liquemin* 

Heparin 

Thrombophob' 

PTT'  steuerbar 
billiger  als  NMH 
antagomsierbar 

häufiger  HIT* 

Gabe  2x/d 

Gewichtsanpassung 

niedermolekulare  Heparine  (NMH) 

Certoparin  (Mono-Cmbole**) 
Datteparin  (Fragmin*) 
Enoxaparin  (Clexane®) 
Nadtoparin  (Fraxiparin*) 
Reviparin  (Clivarin*) 
Tinzapatin  (innohep») 

Gabe  lx/d 
seltener  HIT 

meist  keine  Gewichtsanpassung 
Blutungsgefahi  geringer 
biologische  Verfügbarkeit  höher 

teurer  als  Heparin 

Wirkung  schwer  messbar 
nicht  antagomsierbar 

Heparinoide 

Danaparoid  (Orgaran') 
Fondaparinux  (Arixtra*) 

Einsatz  bei  HIT  und  Heparinatlergie  möglich 

teurer  als  Heparin  und  NMH 

Hirudine 

Desirudin  (Revasc*) 

Lepirudin  (Refludan  *) 

1 PTT  • partieLe  Thtombopvastimeit; 

1 HIT  - heparinlnduzlerte  Ttiiombozytopeme 
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51.37  Erkrankungen  der  Atmungsorgane 


Wirkstoffe 

Acetylsalicylsäure  ( Acesal®1.  Aspirin“',  Aspisol“,  ASS,  Goda- 
med®’) 

Ticlopidin  und  Clopidogrel 

Der  thrombozytäre  ADP-Rezeptor-Antagonist  Clopido- 
grel, dessen  Wirkung  stärker  ist  als  die  von  ASS.  kann  bei 
ASS- Unverträglichkeit  gegeben  werden.  Die  erheblich 
preisgünstigere  Vorläufersubstanz  Ticlopidin  ist  /war  noch 
im  Handel,  wird  jedoch  bei  deutlich  mehr  Nebenwir- 
kungen (vor  allem  Blutungskomplikationen)  kaum  noch 
angewendet.  Nach  koronarer  Stent- Implantation  werden 
Clopidogrel  und  ASS  häufig  kombiniert 

Wirkstoffe 

■ Clopidogrel  (Iscover*,  Plavix®) 

Ticlopidin  (Tiklyd®) 

51.36.3.2  Therapie  von  Thrombosen  und  Embolien 
Thrombolyse 

Eine  Lysetherapie  ist  potentiell  gefährlich,  so  dass  die  Indi- 
kation streng  gestellt  werden  muss.  Voraussetzungen: 
keine  vorherigen  i.m.  Injektionen 

- keine  Operation  oder  Trauma  in  den  letzten  lägen  (ZNS 
in  den  letzen  3 Monaten) 

- Thcrapicbeginn  spätestens  sechs  Stunden  (ZNS  3h) 
nach  Verschluss. 

Die  weitere  Entscheidung  zur  Durchführung  Itängt  vom 
klinischen  Bild  ab.  Entscheidende  Kriterien  sind  hier 
Patientcnaltcr 
i Kreislaufsituation 

Embolieort  (periphere  oder  zentrale  Lungenembolie, 
klinisches  Ausmaß  eines  embolischen  Apoplexes) 
andere  Möglichkeiten  der  Thrombenentfernung  (PTA. 
Embolektomie). 

Welches  Präparat  letztlich  fUr  eine  Lysetherapie  verwendet 
wird,  hängt  meist  davon  ab,  was  zur  Hand  ist.  Die  Offen- 
heitsrate aller  gängigen  Fibrinolytika  ist  gleich  gm  (ihre 
Wirkungsweise  wird  in  *-  Kap.  51.14.4  beschrieben),  je- 
doch unterscheiden  sie  sich  in  der  Geschwindigkeit.  Hier- 
bei ist  rt  PA  (Alteplase)  zumindest  beim  Herzinfarkt  der 
Vorzug  zu  geben,  da  die  Sterblichkeit  durch  den  schnelle- 
ren Wirkungseintritt  bei  Herzinfarkt  stärker  gesenkt  wird. 


Wirkstoffe 

■ Alteplase  = rt-PA  = recombinant  rissue  plasminogen 
activator  < Actilyse* ) 

• Allist rcplasc  - APSAC  = anisolierter  Plasminogcn- 
Streptokinave- Aktivatorkomplex  < Eminase®) 

• Rete  plase  ( Rapilysin“ ) 

• Streptokinase  (Strcptasc®,  Varidasc*) 

- Urokinase  (Corase®,  rhcolhromb®) 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

In  der  Klinik  zeigt  sich  im  EKG  ein  tachykardcr  Sinus- 
rhythmus,  Rcchtslagctyp,  SI-QIII-Typ.  Die  arterielle 
BGA  zeigt  verminderte  pO,-,  pCO.-  und  SaOj-Werte. 
Klinisch  fallt  eine  Beinumfangsdifferenz  auf.  Das  Rö- 
Thorax  ist  unauffällig. 

Alle  Befunde  (u.a.  d.is  schlechte  Ansprechen  auf 
Sauerstoff)  sprechen  für  eine  Lungenembolie.  Da  ein 
Spiral-CT  im  Haus  nicht  möglich  ist,  wird  die  Patientin 
unter  o.g.  Verdacht  auf  die  Intensivstation  verbracht, 
voll  heparinisiert  und  zunächst  immobilisiert.  Im  Echo 
findet  sich  eine  mäßige  Rechtsherzbelastung.  Wegen  der 
stabilen  Kreislaufsituation  wird  auf  eine  Thrombolyse 
verzichtet. 

Nach  Diagnustik  und  fehlendem  Anhalt  für  eine 
Gerinnungsstörung  wird  die  Patientin  für  zunächst  drei 
Monate  mit  Marcumar“  versorgt.  Bei  fehlendem 
dopplersonographischem  Nachweis  einer  persistieren- 
den Thrombose  kann  das  Marcumar*  dann  abgesetzt 
werden. 


51.36.3.3  Venöse  Insuffizienz 

Die  chronische  venöse  Insuffizienz  entsteht  durch  Erkran- 
kung der  tiefen  Beinvenen.  Es  kommt  zu  Schwellungen  der 
Beine  bis  hin  zum  Ulcus  cruris  ( „offene  Beine“  I.  Die  einzi- 
gen therapeutischen  Optionen  sind: 

- physikalische  Maßnahmen  durch  Komprcssionsstrümp- 
fe  und  Stärkung  der  Muskelpumpe  (Gehubungen  I 
chirurgische  Eingriffe  (Ligatur  von  Vv.  perforantes, 
Varizencntfcmungl. 

Es  gibt  eine  ganzen  Reihe  medikamentöser  Therapie- 
ansätze (Venen  tonisierende  Mittel,  Ödemprotektiva,  Thi- 
aziddiurctika,  l.okalthcrnpcutikat,  die  jedoch  im  besten 
Fall  nur  nicht  schaden. 


51.37  Erkrankungen  der  Atmungsorgane 

Zusammenfassung 

Im  klinischen  Alltag  stellen  die  chronisch  obstruktiven  Lun-  häufigsten  Erkrankungen  der  Atmungsorgane  dar  und  be- 
generkrankungen  (COPD/COl.D,  Asthma  bronchiale)  die  dürfen  meist  einer  ausgedehnten  medikamentösen  Therapie. 


Fallbeispiel  Ein  63-jähriger,  deutlich  vorgealterter 
Mann  im  akuten  und  chronisch  reduzierten  Allgemein- 
zustand  wird  mit  dem  Notarzt  wegen  seit  einigen  Tagen 
wieder  zunehmender  Luftnot  gebracht.  Neben  dem 
klinischen  Rild  fallt  als  Erstes  der  ausgeprägte  Geruch 
nach  Zigarettenrauch  auf,  der  mit  dem  Patienten  in  den 
Raum  weht.  Fortsetzung«  ■ Kap. 51.37.2.2. 


51.37.1  Rhinitis 

51.37.1.1  Akute  Rhinitis 

Sympathomimetika  ( ■*  Kap.  5 1 .3. 1 1 in  Form  von  Tropfen 
oder  Sprays  kommen  zur  abschwellenden  Behandlung  der 
Nasenschleimhaut  zur  Anwendung.  Die  Ermöglichung 
eines  ruhigen  Schlafs  sowie  die  Möglichkeit  zur  Befreiung 
der  Nasennebenhöhlen  stellt  eine  Indikation  dar.  Suppor- 
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tivc  Maßnahmen  wie  die  Inhalation  mit  Kochsalzlösung 
sollten  darüber  jedoch  nicht  vergessen  werden. 

Bei  kurzfristiger  Anwendung  sind  diese  Medikamente 
meist  nebenwirkungsarm,  selten  können  Herzklopfen  und 
Tachykardien  auftreten.  Unangenehme  Begleiterscheinun- 
gen sind  manchmal  brennende  und  trockene  Schleim- 
häute. Durch  chronische  Vasokonstriktion  kann  es  bet 
Daucranwcndung  zu  Epithdschädcn  und  chronischer 
Rhinitis  medicamentosa  kommen. 

Zur  symptomatischen  Unterstützung  können  auch 
Kochsalzsprays  und  Öltropfen  angewendet  werden. 

Bei  Kindern  und  Säuglingen  muss  die  Dosierung 
entsprechend  verringert  werden.  Bei  Säuglingen  birgt  die 
Aspiration  paraffinhaltiger  Nasentropfen  oder  öliger  Zu- 
sätze das  Risiko  bronchopulmonaler  Komplikationen. 

Wirkstoffe 

1 Naphazolin  (Piniol*,  Privin®,  Rhinex®) 

« Oxymetazolin  (Nasivin®) 

Tetryzolin  ( Rhinopront®,  Tetrilin®,  Tyzine®  I 
Xylometazolin  (Nasan®,  Olynth* , Otriven* ) 

51.37.1.2  Chronische  und  allergische  Rhinitis 

Aul  die  Gefahr  einer  länger  dauernden  .Anwendung  (Rhi- 
nitis medicamentosa)  vasokonstriktorischcr  Nasensprays 
wurde  oben  bereits  hingewiesen,  daher  sind  sie  bei  einer 
allergischen  Genese  der  Rhinitis,  sei  sic  nun  saisonal  (1  Icu- 
schnupfcn)  oder  ganzjährig  ( Hausstaub I,  nicht  indiziert. 
Folgende  Lokaltherapeutika  kommen  in  Betracht: 

■ Degranulationshemmcr  (»•  Kap.  51.1 5. 1 .3, 5 1 .37.2.1 1 
H, -Rezeptor- Amagonisten  (Antihistaminika,  *■  Kap. 
51.15.1.1,51.37.2.1 ) 

• Glucocorticoide  (**■  Kap.  51.23.1, 51.37.2.1 1. 

51.37.2  Asthma  bronchiale 

Neben  Allgemeinmaßnahmen  fußt  die  Therapie  von 
Asthma  bronchiale  auf: 

• Unterdrückung  der  allergischen  Komponente 

Stabilisierung  der  Histamin  freisetzenden  Mastzellen 
- kompetitive  Hemmung  von  H,-llistaminrczeptorcn, 
welche  die  Obstruktion  auslosen 

• Relaxation  der  Bronchialmuskulatur 

> Abschwellung  der  Bronchialschk’imhaut. 

51.37.2.1  Anfallsprophylaxe 

Stufentherapie 

X*  Tab.  5 130 

Glucocorticoide 

Die  Basistlierapic  des  Asthma  bronchiale  besteht  wegen 
der  entzündungshemmenden  Wirkung  aus  niedrig 
dosierten  inhalativen  Glucocortkoiden.  Weitere  Wirkme- 
chanismen sind: 

Steigerung  der  Empfindlichkeit  von  ß-  Rezeptoren 
Stabilisierungder  Mastzellenmembran  ( in  hoben  Dosen ) 

• Verminderung  der  Produktion  von  Leukotrienen  und 
Prostaglandincn. 

Eine  orale  Therapie  sollte  wegen  der  systemischen  Neben- 
wirkungen nur  in  schweren  Fällen  erfolgen. 


Merke! 

Bei  inhalativer  Gabe  treten  praktisch  keine  syste- 
mischen Nebenwirkungen  auf.  da  der  verschluckte 
Anteil  im  L>arm  zum  Großteil  metabolisiert  wird 
Nach  Applikation  ist  das  Ausspülen  des  Mundes 
wünschenswert,  um  einer  Pil/besiedclung  (orale 
Candidose)  vorzubeugen. 

Inhalationshilfcn  oder  moderne  Dispenser  (Turbo- 
halcr*l  erhöhen  die  Bioverfügbarkeit  in  der  Lunge, 
erleichtern  insbesondere  alten  Menschen  die  Ein 
nähme  und  vermindern  das  Risiko  oraler  Candi- 
dosen. 

Glucocorticoide  können  wegen  ihres  komplexen 
WirkungsmechanLsmus  in  der  Akuttherapie  nur  ein 
geschränkt  eingesetzt  werden.  Im  akuten  schweren 
Asthmaanfall  zeigen  hoch  dosierte  Glucocorticoide 
Lv.  fz.B.  Prednisolon  50-250  mg)  durch  ihre  mem 
branstabilisierende  Eigenschaft  ntit  einer  gewissen 
Latenz  eine  sehr  gute  Wirkung. 

Wirkstoffe 

Inhalative  Glucocorticoide 

Beclometason  (AeroBec®,  Beclobreathe  Sandoz®, 
Bronchocort*,  Cyclocaps®.  Junik®,  Sanasthmax*, 
Sanasthmyl®.  Ventolair®) 

- Budesonid  (Benosid®,  Budecort®,  Budefeit®,  Budes®, 
Budiair*,  Cyclocaps*  Budesonid,  Miflonide®,  Novo- 
pulmon*. Pulmicort*! 

- Mometason  (Asmanex®) 

- Fluticason  (Atemur*,  Flutidc®) 

Orale  Glucocorticoide 

Methylprednisolon  (Medrate*.  Metypred®,  Metyso- 
lon®,  Predni  M Tablinen®,  Urbason®) 

Prednisolon  (Decortin®  II.  Dermosolon,  hefasolon1', 
Predni  H Tablinen®) 

Prednison  ( Decortin®,  Predni  Tablinen"  I 
Triamcinolon  (Delphicort*, Triam-oral®, Volon®), 

Degranulationshemmer 

Die  Degranulationshemmer  (**'  Kap.  51. 15. 1.3)  DNCG 
(Dinatriumcromoglicat,  Natriumsalz  der  Cromoglicin- 
säure) und  Nedocromil  stabilisieren  die  Mastzcllenmcm- 
bran,  die  daraufhin  bei  allergischen  Reaktionen  weniger 
Histamin  ausschütten.  Daraus  ergibt  sich,  dass  diese  Medi- 
kamente vor  Allergenexposition,  also  prophylaktisch,  ein- 
genommen werden  müssen. 

Wirkstoffe 

Cromirglicinxäure  (Cromo.  Cromolind®,  Cromopp®, 
Diffusyl*.  DNCG,  Flui®,  Pädiacrom) 

DNCG  + Rcprotcrol  (Aarane®,  Allcrgospasmin®) 
Nedocromil  (Tilade®) 

H,-Rezeptor-Antagonisten  (Antihistaminika) 

Über  H -Rezeptoren  wird  die  allergische  Reaktion  ver- 
mittelt, welche  meist  die  Grundlage  eines  Asthmaanfalls 
bildet.  Antihistaminika  blockieren  diese  Rezeptoren  kom- 
petitiv und  verhindern  so  die  allergische  Reaktion.  Die  Ein- 
nahme sollte  prophylaktisch  geschehen,  zeigt  jedoch  auch 
noch  im  Anfall  Wirkung.  Ketotifen  stabilisiert  darüber 
hinaus  - ähnlich  wie  DNCG  - die  Mastzcllenmembran. 
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51.37  Erkrankungen  der  Atmungsorgane 


Tab.  51.50  Stufentherapie  des  Asthma  bronchiale  1 bei  Symptomen  oder  vor  Belastung, 
'vor  Allergenexposition,  1 bei  fehlender  Besdiwerdetreiheit 


Stufe 

Symptome 

Bedarfsmedikation 1 

Dauertherapie 

1 - leichtes  Asthma 

selten  (bis  2x/Woche) 
kurz 

kurz  witksames  (^-Sympathomimetikum  (inhal.)1 

oder 

DNCG/Xedocromll  (inhaL)' 

oder 

m-Cholinozeptor-Antagonisten  (inhal.) 1 

oder 

Antihistaminika  (oral)- 

oder 

Leukotrien-Antagonist-'  (oral) 

keine 

2 - mittel- 
schweres  Asthma 

häufiger  (>  2x/Woche) 
oder 

nächtliche  Anfälle 

kurz  wirksames  ^-Sympathomimetikum  (inhaL): 

oder 

m-Cholinozeptor-Antagonisten  (inhal.)' 

oder 

Leukotrien-Antagonist'  (oral) 

Glucocoiticotd  (Inhal.) 

oder 

DNCG/NedocromM  (inhal.) 

J - mittel- 
schweres Asthma 

wie  Stufe  2 
mit  stärkerer 
Beeinträchtigung 

• kurz  wirksames  ßj-Sympathomimetikum  (inhal)' 

oder 

m-Cholinozeptor-Antagonisten  (inhal.)' 

und 

Leukotrien- Antagonist'  (oral)’ 

Glucocoiticotd  (inhal.) 

oder 

DNCG/Nedociomil  (inhal.) 

und 

lang  wirksames 

ß.-Sympathomlitietikum  (inhal.) 

oder 

rel  Theophyllin  (oral) 

4 - schweres  Asthma 

ständige  Symptome 
häufig  auch  nachts 
körperliche  Einschränkung 

kurz  wirksames  ß,-Sympathomlmetikum  (inhaL)' 

Gtucocorticoid  (oral) 

und 

DNCG/Nedocromll  (inhat.) 

und 

ret.  Theophyttin  (oral) 

und 

lanq  wirksames 

ß,- Sympathomimetikum  (oral) 

Ältere  Antihistaminika  haben  eine  verhält  ms mäliig 
starke  anticholirterge  Wirkung.  Sie  machen  daher  häufig 
müde  und  verursachen  Nebenwirkungen,  die  einer 
Atropinvergiftung  ähneln.  Einige  werden  als  Anticmctika 
(»*  Kap.  51.16.1)  eingesetzt. 

Manche  Antihistaminika  fuhren  zu  einer  Verlängerung 
der  QT-Zcit  im  EKG.  Da  diese  Medikamente  zum  Teil  via 
Cytochrom  P450  metabolisiert  werden  (z.B.  Terfenadin) 
kann  es  bei  gleichzeitiger  Anwendung  anderer  Arzneimit- 
tel (Ketoconazol,  Erythromycin),  die  auf  dem  gleichen 
Wege  vcrstoffwcchsclt  werden,  zu  Icbcnsbedrohlichcn 
Rhythmusstörungen  kommen. 

Allergische  Rhinitis  und  luckreiz  bei  Neurodermitis 
oder  Urtikaria  sind  weitere  wichtige  Indikationen  für  die 
Gabe  oraler  Antihistaminika.  Altere  Wirkstoffe  dienen  als 
Sedativa.  Z.B.  Diphenhydramin  (Vivinox®),  oder  als 
Neuroleptika  (Promethazin). 

Wirkstoffe 

Altere  Antihistaminika: 

- Clemastin  (Tavegil®) 

- Dimetinden  (Fenistil*1) 

- Ketotifen  (Airvitess®,  Astifat®,  Ketof*'.  Zaditen®) 


- Mizoiastin  (Mizollen®,  zolim®) 

Promethazin  ( Atosil®,  Closin®) 

• Neuere  Antihistaminika: 

- Azelastin  (Allergodil®) 

Bamipin  (Soventol*) 

- Cetirizin  (Zyrtec®) 

- Fcxofcnadin  (Telfast®) 

- Hydnoxyzin  (AH  3®  N,  Elroquil®.  Atarax®) 

- Dexchlorpheniramin  (Polaronil*) 

- Loratadin  (Lisino®) 

- Terfenadin. 

IVselektive  Sympathomimetika 

Medikamente  der  I.  Wahl  bei  akuten  Beschwerden  sind 
kurz  wirksame,  inhalative  ß, - Sym pa t h o m i m et ika . F\>siti- 
ver  Nebeneffekt  ist,  dass  sic  die  mukoziliäre  Clearance 
verbessern.  Sie  können  bis  zu  4-rnal  täglich  angewendet 
werden.  Bei  häufigerer  Anwendung  steigt  nur  die  Wahr- 
scheinlichkeit für  Nebenwirkungen  (Tachykardien)  und  es 
kommt  durch  Down- Regulation  der  Rezeptoren  zum  Wir- 
kungsverlust. 

Orale  oder  lang  wirksame  |5, -Sympathomimetika  kön- 
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ncn  in  schweren  Fällen  eingesetzt  werden,  für  die  Akutthe- 
rapie sind  sic  jedoch  nicht  geeignet. 

Wirkstoffe 

• Inhalative,  kurz  wirksame  ß, -Sympathomimetika: 

Fenoterol  ( Berotec* ) 

- Reproterol  (Bronchospasmin®  ! 

- Salbutamol  (Apsomol®,  Broncho  Fertiginhalat, 
Epaq«,  Salbupp®,  Sultanol*',  SalbuHEXAL®) 

- Terbutalin  (Aerodur*, Contimit®.  Bricanyl®) 
Inhalative,  lang  wirksame  ß:-Sympathoniimetika: 

- Formoterol  (Foradil®, Oxis®) 

- Salmeterol  (Aeromax®.  Serevent*) 

Orale  ^-Sympathomimetika: 

- Bambuterol  (Bambec*) 

- Clenbuterol  (Spasmo- Mucosolvan1’, Spiropent*) 

- Fenoterol  (Berotec®) 

Reproterol  ( Bronchus pasm i n* ) 

- Salbutamol  (Apsomol*,  Loftan®,  Salbul  IFXAL®, 
Salbulair®,  Volmac* ) 

Terbutalin  (Asthmoprotect*, Bricanyl*, Terbul*) 

— Tulobuterol  (Atenos®,  Brelomax®) 

m-Cholinozeptor-Antagonisten 

m-Cholinozeptor-Antagonisten  haben  eine  ähnliche, 
wenn  auch  etwas  schwächere  Wirkung  wie  ß, -Sympa- 
thomimetika. Da  orale,  tertiäre  Verbindungen  u.a.  die 
Brunchialsekretion  hemmen,  sollten  vorzugsweise  inha- 
lative quartäre  Wirkstoffe  eingesetzt  werden. 

I lauptindikationen  sind  Reflexbronchokonstriktion 
und  die  chronische  Bronchitis/COPD  (•*  Kap.  51.37.3). 

Wirkstoffe 

• Ipralropi umbromid  (Atrovent®) 

Ipratropiumbromid  + Fcnetorol  (Berodual*) 
Oxitropiumbromid  (Ventilat®) 

Tiotopiumbromid  (Spiriva®) 

Theophyllin 

Theophyllin  ist  wie  Coffein  ein  Mcthylxanthin.  Grund- 
lagen der  bronchodilatalorischcn  Wirkung  sind: 

• unspezifische  Hemmung  der  Phosphodiesterase  (cAMP 
t,  verstärkte  ß:-Wirkung) 

• Adenosinrczeptor-AnlagonLsinus  (Hauptwirkungl. 

Schnell  wirksame  i.v.  Präparate  werden  im  akuten  Asth- 
maanfall und  Status  asthmaticus,  retardierte  orale  Formen 
zur  Dauertherapie  verwendet. 

L>ie  Nebenwirkungen  von  Theophyllin  (Tachykardie, 
Übelkeit.  Erbrechen,  Tremor,  zerebrale  Krampfanfälle) 
sind  denen  einer  Uberdosis  Coffein  ähnlich.  Es  hat  nur 
eine  sehr  geringe  therapeutische  Breite,  die  abhängt  von: 
anderen  Medikamenten 

- Barbiturate,  Rifampicin,  Isoniazid,  Carbamazepin, 
Phenytoin  ( Ausscheidung  t) 

- Makrolide,  Fluorvhinolone,  Furosemid,  Cimetidin, 
Allopurinol,  orale  Kontrazeptiva,  MTX  (Ausschei- 
dung 4.) 

Begleitumständen 

Rauchen,  kohlenhydratarme  Diät  (Ausscheidung  T) 

- eingeschränkte  Leberleistung,  Herzinsuffizienz,  ho- 
her Coffciitkonsum,  koh  len  Iml  rat  reich  c Diät,  höhe- 
res Lebensalter  ( Ausscheid  ung  -L ) 


Daher  ist  eine  regelmäßige  Spicgclbcstimmung  erfor- 
derlich. 

Wirkstoffe 

» Aminophyllin  (Aminophyllin®,  Phyllotcmp*) 
Theophyllin  (Aerobin®,  Afonilum®,  Bronchoparat®, 
Bronchoretard*,  Euphylong*.  Solosin“! 

Leukotrienrezeptor-Antagonisten 

Antagonismus  an  Leukotrien  rezeptoren  bewirkt  eine 
Bronchodilatation  und  vermindert  die  bronchiale  Hyper- 
reagibilität. Montelukast  (Singulair*!  ist  zur  Zeit  der 
einzige  Wirkstoff.  Die  Nebenwirkungen  sind  eher  als 
unspezifisch  zu  bezeichnen.  Medikamente  wie  Phcno- 
barbital,  die  das  Cytochrom-P450-3A4-Systcm  induzieren, 
vermindern  die  Verfügbarkeit  von  Montelukast. 

Expektoranzien 

Expektoranzien  wirken 
« mukolvtisch  (Schleim  ist  weniger  zäh ) 
sckrctolytisch  (cs  wird  dünnflüssiger  Schleim  pro- 
duziert) und 

- sekretomotorisch  (die  Aktivität  der  Zilien  wird  ver- 
stärkt: ßj-Mimetika  und  Theophylline). 

Die  Wirksamkeit  mukolytischcr  und  sckrctolytischcr  Ex- 
pektorauzien  ist  umstritten.  Damit  der  Schleim  dünn- 
flüssiger wird,  ist  auf  ausreichende  Flüssigkeitsaufnahme 
zu  achten. 

Wirkstoffe 

Mukolytika: 

- Acetylcystein  (ACC®,  Acemuc*,  Acetyst®,  Bromuc*, 
Fluimucil®,  NAC) 

Carbocistein  (Transbronchin®) 

Mesna  (Mistabronco®,  Uromitexan*) 

Sekretolytika: 

- Ambroxol  (Ambril®,  Ambrolös®,  Lindoxyl®.  Muco- 
phlogat®. Mucosolvan*) 

- Bromhexin  (Bisolvon*) 

Darüber  hinaus  stehen  zahlreiche  pflanzliche  Präparate 
zur  Verfügung. 

51.37.2.2  Akuter  Asthmaanfall  und 
Status  asthmaticus 

Ein  Patient  mit  bekanntem  Asthma  bronchiale  kommt 
üblicherweise  erst  dann  in  die  Klinik,  wenn  er  mit  den  ihm 
zur  Verfügung  stehenden  Mitteln  nicht  mehr  weiter- 
kommt. I läufig  haben  diese  Patienten  die  inhalativen 
Möglichkeiten  bereits  auxgescböplt,  teilweise  auch  schon 
in  Eigenregie  die  orale  Theophyllin-  und  Glucocorticoid- 
dosis  angehoben. 

Eine  Therapie  mit  intravenösen  ß-Sympathomimetika 
und  Theophyllin  ist  meist  durch  die  bereits  ausgereizt  hohe 
Herzfrequenz  nicht  mehr  möglich,  eine  hohe  Dosis  eines 
Glucocurticoids  kann  jedoch  immer  noch  gegeben  werden. 
Eine  frühzeitige  Scdicrung  mit  Benzodiazepinen  oder  Mor- 
phin entlastet  die  Situation  meist  gut.  Auch  Sauerstoff  ist 
hilfreich,  jedoch  nicht  ganz  unproblematisch.  Hierbei 
muss  man  eine  gewisse  Vorsicht  walten  lassen  (2  bis  max. 
4 l/min),  da  es  durch  den  häufig  pO;-  und  nicht  pCO»- 
getriggerten  Atemantrieb  zur  CO,-Narkose  mit  Atemstill- 
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stand  kommen  kann.  Eine  weitere  Möglichkeit  ist  die 
nicht- invasive  Beatmung  mit  I lilfe  von  High-Flow-CPAP. 

Fatlbeispiet  Fortsetzung 

Durch  den  Notarzt  hat  der  Patient  bereits  250  mg  Pred- 
nisolon und  20t)  mg  Theophyllin  sowie  4 I Sauerstoff  via 
Maske  erhalten.  Die  initale  Saucrstoffsattigung  ist  hier- 
unter von  73uo  auf  Wo  angestiegen.  Der  Blutdruck  ist 
im  Normbcrcich,  im  EKG  finden  sich  ein  tachykarder 
Sinusrhvtltmus  (170  Schläge/min)  sowie  Zeichen  eines 
alten  Hinterwandinfarkts.  Auskultatorisch  kommt  ein 
sehr  leises  bronchovesikulärcs  Atemgeräusch  mit  deut- 
lich verlängertem  Exspiriunt  und  ubiquitär  expiratori- 
schem Giemen  und  Brummen  zur  Darstellung,  eindeu- 
tige Rasselgeräusche  sind  nicht  zu  hören.  Die  Haut  fühlt 
sich  warm  und  trocken  an,  die  Körpertemperatur  liegt 
im  Ohr  gemessen  bei  38.2  "C.  In  der  arteriellen  BGA  fin- 
det sich  eine  respiratorische  Globalinsuffizienz  ( pO;  63 
mmHg,  pCO:  84  mml  lg,  pl  I 7,29).  Das  Rö- Thorax  zeigt 
einen  ausgeprägten  Emphysemaspekt  ohne  Hinweis  au! 
ein  Infiltrat.  Fortsetzung » Kap.  51.37.4. 


51.37.3  Akute  und  chronische  Bronchitis 

51.37.3.1  Akute  Bronchitis 

Die  akute  Bronchitis  ist  meist  Tcilsymptom  eines  viralen 
Inlekls  der  Atem  Wege  mit  oder  ohne  begleitende  bakte- 
rielle Superinfektion.  Diese  meist  eher  harmlose,  aber 
lästige  Erkrankung  geht  mit  Husten,  leichtem  Fieber  und 
atemabhängigen  Thoraxschmerzen  einher. 

Um  das  Abhusten  des  meist  zähen  Schleims  zu  erleich- 
tern, sollte  der  Patient  viel  Flüssigkeit  zu  sich  nehmen,  und 
die  Gabe  von  Fxpcktoranzien  ist  in  Betracht  zu  ziehen. 
Inhalation  von  Kochsalzlösung  mit  evtl.  Schleim  lösenden 
Zusätzen  wie  Eukalyptus  oder  Myrtol  kann  unterstützend 
eingesetzt  werden.  Zur  Gewährleistung  ausreichender 
Atembewegung  können  NSAR  (■>-  Kap.  51.19.1,51.20.1,2) 
gegeben  werden.  Eine  Hustcnstillung  sollte  lediglich  zur 
Nacht  erfolgen,  falls  der  Husten  den  Schlaf  beeinträchtigt. 
z.B.  mit  Codein  (Bronchicum*  Mono.  Codicompren*1. 
Codipront*)  oder  I Ivdrocodun  < Dicodid*). 

Eine  antimikrobielle  Therapie  ist  bei  gesicherter  Super- 
infektion oder  prophylaktisch  bei  alten  Patienten  und 
Immunsupprimicrtcn  indiziert.  Sollte  die  Erkrankung  mit 
einer  beeinträchtigenden  Obstruktion  cinhcrgchcn,  kann 
eine  Spasmolysc  mit  kurz  wirksamem  inhalativem  ß? 
Sympathomimetikum  erfolgen. 


51.38  Erkrankungen  des  Blutes 

51.37.3.1  Chronische  Bronchitis  (COPD) 

I>ie  chronische  Bronchitis  (chronic  obstructive  lung/pul- 
monary disease  = COLD/COPD 1 ist  meist  Folge  einer  lang 
andauernden  Inhalation  von  Noxen  (meist  Zigaretten- 
rauch). Die  Therapie  ist  der  des  Asthma  bronchiale  ähnlich 
i»-  Kap.  51.37.2,1).  Da  sich  hierbei  allerdings  nie  eine 
allergische  Komponente  findet,  sind  Medikamente  wie 
Antihistaminika  oder  Degranulationshemmcr  nicht  indi- 
ziert. Die  Gabe  von  Anticholinergika  ist  allerdings  meist 
wirksamer  als  beim  allergischen  Asthma.  Bei  einer  Exazer- 
bation durch  eine  Infektion  darf  eine  inhalative  Daucrthe- 
rapie  mit  Glucocorticoiden  nicht  abgesetzt,  sondern  muss 
im  Gegenteil  intensiviert,  ggf.  auch  oralisicrt  werden. 

Merke!  Bei  der  Exazerbation  einer  COPD  muss  unter 
allen  Umständen  die  Intubation  vermieden  werden,  da 
es  ein  extrem  langwieriger  und  schwieriger  Prozess  ist, 
einen  derartigen  Patienten  von  der  Beatmung  /u  ent- 
wöhnen. 


51.37.4  Chronisch  respiratorische  Insuffizienz 

Die  Ursachen  für  eine  respiratorische  Insuffizienz,  können 
sehr  vielfältig  sein,  so  dass  eine  Therapie  sich  daran  orien- 
tieren muss.  Zu  beachten  ist  allerdings  in  jedem  Fall  das 
Risiko  einer  überhöhten  Sauerstoffgabe  ’ • Kap.  5 1 .37.2.2) 
mit  der  Gefahr  einer  COj-Narkuse.  Eine  antitussive  Thera- 
pie sollte  nur  begrenzt  eingesetzt  weiden  (z.B.  zur  Nacht 
ftir  einen  ruhigen  Schlaf),  um  die  Reinigung  des  Bron- 
chialsystcms  durch  das  Husten  nicht  zu  behindern.  In 
Bezug  au)  Scdicrung  und  Schmerztherapie  mit  Opiaten 
muss  der  hierdurch  verminderte  Atemantrieb  bedacht 
werden.  Analeptika  (Atemstimulanzien)  werden  heute 
nicht  mehr  verwendet  und  sind  in  Deutschland  auch  nicht 
mehr  erhältlich. 

Fatlbeispiet  Fortsetzung 

Unter  der  Diagnose  einer  „infektexazerbierten  chronisch 
obstruktiven  Lungenerkrankung“  wird  der  Patient  auf 
die  Intensivstation  verbracht.  Hier  erhält  er  je  5 mg  Mor- 
phin s.c.  und  i.v.  sowie  eine  intravenöse  Antibiose,  und 
cs  wird  eine  nicht-invasive  Beatmung  mit  Highflovs 
CPAP  begonnen.  Am  Folgctag  geht  es  dem  Patienten 
besser,  die  häusliche  Medikation  umfasste  bereits  alles 
Denkbare,  cinschliclslich  eines  Saucrstoflkonzentrators. 
Er  wird  auf  die  Normalstation  verlegt. 

Einige  Tage  später  sieht  man  den  Patienten  wieder  im 
Raucherzimmer  verschwinden  . . , 


51.38  Erkrankungen  des  Blutes 

Zusammenfassung 

Häufig  sind  Mangelerscheinungen  (Eisen,  Mtamine,*»  Kap.  Die  Therapie  anderer  Bluterkrankungen  wird  vom  GK 
51.13),  Zcllumcrgang  (Hämolyse)  oder  auch  hormonelle  nicht  gefordert. 

Probleme  (renale  Anämie)  Ursachen  einer  Anämie  («*  Kap. 

43.9.2. 1 ).  Meist  lassen  sich  diese  Erkrankungen  durch  Sub- 
stitution behandeln. 
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Fallbeispiel  Fine  46-jährige  Frau  geht  wegen  Müdig- 
keit und  Abgeschlagenheit  zum  Hausarzt.  Außer  einer 
Hysterektomie  wegen  Myomen  ist  die  Anamnese  leer, 
auch  die  vegetative  Anamnese  ist  unauffällig.  Die  kör- 
perliche Untersuchung  ist  bis  auf  eine  Blässe  der  Haut 
ebenso  normal. 

Es  wird  ein  Routindabor  abgenommen  mit  Ent/un- 
dungsparametem,  Blutbild  etc.  Auffällig  ist  hier  ein  Mb 
von  8,4  g/dl,  die  Zellen  sind  mikrozytär  und  hypochrom. 
die  Erythrozyten  sind  ebenfalls  vermindert.  Das  restliche 
Labor  ist  unauffällig,  die  Entzundungsparameter  sind 
ebenfalls  normal.  Fortsetzung*"  Kap,  51 38. 1 . 


51.38.1  Eisenmangelanämie 

Durch  Bestimmung  von  Eisen  und  Ferritin  kann  die 
hvpochrome,  mikrozytäre  Eisenmangelanämie  von  der 
ebenso  hy  poch  t urnen,  mikrozytären  Infekt-,  Entzün- 
dung*- oder  Tumoranämie  abgegrenzt  werden.  Das 
Speichereisen  (Ferritin)  ist  lediglich  beim  echten  Eisen- 
mangel vermindert  (Transferrin  ist  hierbei  erhöht). 

Einen  ersten  Bchandlungscrfolg  im  Rahmen  einer 
Eiscnlherapic  kann  man  im  Ansteigen  der  Retikulo/vten 
sehen  (•*  Kap.  43.9.1.1 ).  Nach  etwa  3 6 Monaten  sollten 
die  Blutwerte  normalisiert  sein,  sofern  die  Ursache  des 
Mangels  beseitigt  wurde. 

Elsentherapie 

Außer  bei  nachgewiesener  Eisenresorptionsstörung  sollte 
die  Substitution  immer  oral  erfolgen,  da  die  Gefahr  von 
Nebenwirkungen  und  das  Risiko  einer  Überdosierung 
durch  die  begrenzte  Fransferrinbindungskapazität  recht 
hoch  sind. 

Orale  Substitution 

Nur  zweiwertiges  Eisen  (Fe:+),  da  Fe'+  nicht  resorbiert 
werden  kann. 

Nebenwirkungen: 

schwarze  Verfärbung  des  Stuhls  (ähnlich  Teerstuhl), 
ohne  pathologischen  Wert 

- Wechselwirkung  mit  Medikamenten,  die  Eisenkom- 
plexe bilden  (Tetracycline,  Amacida) 

- Tablcttenform  verursacht  manchmal  Übelkeit,  kann 
durch  Troplengabc  evtl,  verhindert  werden. 

• Die  Oxidation  im  Magcn-Darm-Trakt  lässt  sich  durch 
Kombination  mit  Ascorbinsäure  (Vitamin  CI  verhin- 
dern. 

Parenterale  Substitution 

' Nur  kumplexgebundenes  |-e  " . da  freies  Eisen  parenteral 
toxisch  ist 

Gefahr  der  Überdosierung  (s.o.1 
Nebenwirkungen 

allergische  Reaktionen 
— Kopfschmerz 

- bei  der  Applikation  in  periphere  Venen  Thrombo- 
phlebitiden mit  Thrombosegetähr 

• Möglichst  ZVK  benutzen;  nur  in  absoluten  Ausnahme- 
fällen i.  m.  Gabe. 


Präparate 

• Fe3’  (Eryfer*,  ferro,  ferrusanol*  duodenal,  Lösferron’1, 
Vitaferro*) 

• Fcu  (Ferrlecit*  i.v./i.m,  Ferrum  i.m.). 

Eisenintoxikation 

Eisenintoxikationen  sind  relativ  selten  und  meist  akzi- 
dentell: 

bei  Kindern  durch  orale  Aufnahme 
iatrogen  durch  parenterale  Eisentherapie. 

Klinik  der  akuten  Vergiftung 
Gastroenteritis 

Blutdruckabfall  durch  periphere  Vasodilatation 
Schock  mit  metabolischer  Azidose 

• Leber-  und  Nierenversagen 
Krämpfe 

• Koma. 

Klinik  der  chronischen  Vergiftung 
I iämosidcrinablagcrung  in  parenchymatösen  Organen 
(z.R  Leber, Milz,  Knochenmark) 

Bild  einer  Hämochromatose. 

Therapie 

Bei  der  akuten  Vergiftung  stellt  die  Therapie  der  Sympto- 
matik im  Vordergrund.  Bei  der  chronischen  Vergiftung  ist 
die  F.iscnentfernung  primäres  Ziel,  Dcfcroxamin  (Des- 
fcral),  ein  Komplexbildner,  wirkt  als  Antidot,  eine  Eisen  - 
entfemung  kann  auch  durch  Aderlass  erfolgen. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  Patientin  wird  erneut  einbestellt.  Eisen,  Ferritin  und 
Retikulozyten  werden  geprüft,  und  die  Patientin  erhält 
drei  Tests  auf  okkultes  Blut  im  Stuhl  mit  nach  I lause.  Sic 
wird  lür  zwei  Tage  später  erneut  cinbcstellL  Für  diesen 
Tag  wird  auch  gleich  ein  Termin  zur  Magenspiegelung 
vereinbart.  Fortsetzung  • * Kap.  5 1 .38.2. 


51.38.2  Megaloblastäre  Anämie 

Ursache  einer  makrozytären,  hypcrchromcn  ( megaloblas- 
tären) Anämie  ist  ein  Mangel  an  Vitamin  Bi:  (*•  Kap. 
51.13.2)  oder  Folsäure  (»'  Kap.  51.13.3).  Bei  der  Substitu- 
tion muss  ggf.  auch  Eisen  verabreicht  werden.  Auch  hier 
erfolgt  die  F.rfolgskontrollc  der  Therapie  anhand  der  Reti- 
kulozyten. 

Vitamln-Bt, -Therapie 

Mangelzustände  ohne  neurologische  Belunde: 
250  1000  pg  Jeden  2.  Tag  Uber  I 2 Wochen  i.m.,  da 
nach  250  gg/Wochc  bis  zur  Normalisierung  des  Blut- 
bildes 

• Mangelzustände  mit  neurologischer  Beteiligung; 

1000  pg  i.m.  jeden  2.  Tag  bis  zum  Eintritt  der  Besserung 
■ nachgcwicscnc  Resorptionsstörungen:  lebenslang 
1000  pg  vierteljährlich  i.m. 

Prävention  von  Vitamin-B  ,-Mangelsyndromenbei  lang 
andauernder  Mangel-  bzw.  Fehlernährung:  2-mal/d. 
1000 pg oral  für 5 Tage, danach  l-mal/d. 
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Die  o.g.  Werte  gelten  für  Cyanocobolamin.  Hydroxocobal- 
amin  hat  eine  etwa  doppelt  so  hohe  Bioverfügbarkeil,  ist 
jedoch  nicht  als  orale  Zubereitung  erhältlich.  Kombina- 
tionspräparate bergen  auch  in  der  Vitaminsubstitution  im- 
mer die  Gefahr  der  Unter-  b/w.  Ubcrdosicrung  einzelner 
Anteile. 

Wirkstoffe 

Hydroxocobalamin  (Aquo-Cytobion®,  B,, -Depot) 

• Cyanocobalamin  (Cytobion*.  B ,,  diverse  Kombina- 
tionspräparate). 

Folsäuretherapie 

Nachgewiesener  Mangel:  5- 15  mgVd  oral,  i.v.  oder  i.m. 

• Prävention  von  Neuralrohrdefekten  beim  Fötus 

vor  Schwangerschaft  0,4  ntg/d  oral,  auch  bei  regel- 
rechter Ernährung 

- in  der  Schwangerschaft  5 mg/d  oral 

• Erkrankungen  mit  hoher  Zcllumsat/ratc/Thcrapic  mit 
Folsäure  - Antagon  isten: 

Behandlungsbeginn  tgl.  20  mg  i.v.  oder  i.m. 

- Dauertherapie  individuell  I-  bis  3-mal/Woche  20  mg 
i.m.  oder  i.v. 

Wechselwirkungen: 

Folsäure  und  Folsäure-Antagonisten  können  sich 
bei  gleichzeitiger  Gabe  gegenseitig  in  ihrer  Wirkung 
hemmen 

Wirkungsabschwächung  von  Phenytoin,  insbeson- 
dere bei  hohen  Dosen  Folsäure,  und  damit  Zunahme 
der  Krantplbercitschaft. 

Präparate 

Folarell®,  Folverlan®,  Lafol*,  Icdcrfolat*  sowie  Kombina- 
tionspräparate. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Das  weitere  Labor  zeigt  einen  verminderten  Serum- 
eisenspiegel. und  die  Eisenspeicher  sind  leer  (Ferritin  ist 
vermindert).  Die  Retikulozyten  sind  niedrig  normal, 
zwei  von  drei  Tests  auf  okkultes  Blut  sind  positiv.  Unter 
der  Annahme  einer  Blutungsanämic  bei  chronischer 
gastrointestinaler  Blutung  wird  die  geplante  Magen- 
spiegelung durchgefuhrt.  F.s  findet  sich  ein  Ulkus  im 
Duodenum,  das  sich  im  Nachhinein  als  HclicoliMtcr- 
pylon-positiv  herausstellt.  Fortsetzung«»  Kap.  51.38.4. 


51.38.3  Renale  Anämie 

Eine  sog.  renale  Anämie  entsteht  durch  die  verminderte 
Produktion  von  Erythropoetin  (•*  Kap.  51.13.41  bei 
Nicreninsuffizicnz.  Die  Substitution  erfolgt  5.c.  oder  i.v. 
und  ist  teuer. 


Indikationen  zur  Erythropoetingabe 

• Chronische  Niereninsuffizienz 

• Verminderung  des  Transfusionsbedarfs  bei  soliden 
Tumoren,  malignen  Lymphomen,  multiplem  Mydom, 
i.  R.  einer  Chemotherapie 

■ Steigerung  der  autologcn  Blutgewinnung  vor  Eigen- 
blutspcnde 

■ Geplanter  größerer  operativer  Eingriff. 
Nebenwirkungen 

- Entstehung  und  Verstärkung  von  Bluthochdruck  ( dosis- 
abhängig) mit  folgender  hypertensiver  Krise  (neurolo- 
gische Symptomatik  wie  Kopfschmerzen  und  Krampf- 
anfälle I 

■ Shunt-Thrombosen  bei  Dialysepatienlen 
Hautreaktionen 

Grippeähnliche  Beschwerden  (besonders  nach  schneller 
i.v,  Injektion) 

--  Erythroblastopenie  (pure  red  cell  a plasia)  nach  Mona- 
ten bis  (ähren,  wahrscheinlich  durch  Autoantikörper 
gegen  Erythropoetin. 

Wirkstoffe 

o Epoetin  alfa  (Erypo®) 

• F.poctin  beta  (NeoRecormon®). 

51.38.4  Hämolytische  Anämie 

Formen  und  Therapie 

; lmmunhämolyse,z.B.bei  Transfusionszwischcnfall 

- Immunsuppression  (Glucocorticoidc  oder  andere 
Immunsuppressiva  I 

bei  Rezidiv  evtl,  durch  Splenektomie 
Hereditäre  Sphärozytose:  Splenektomie 
Pharmaka,  die  eine  hämolytische  Anämie  auslösen 
können: 

Primaquin 

— a- Methyldopa. 

Fallbefsplel  Fortsetzung 

Die  Patientin  wird  Helicobacter  pylori  eradiziert  («- 
Kap.  5 1 . 1 4.3)  und  erhält  oral  Fiscn.  Nach  einer  Woche  er- 
gibt die  Laborkontrolle,  dass  die  Retikulozyten  deutlich 
angestiegen  sind.  Nach  einem  halben  lalir  Eisensubsti- 
tution (die  Kontrollgastroskopie  nach  vier  Wochen  war 
unauffällig)  hat  sich  das  Blutbild  normalisiert,  und  auch 
Eisen  und  Ferritin  sind  wieder  im  Nornvalbereich. 
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51.39  Ursache  und  Therapie  von  Überempfindlichkeitsreaktionen 


Zusammenfassung 


Ist  die  Immunantwort  des  Körpers  auf  eigendich  ungefährli- 
che Stoffe  gestört,  sind  überschicßcndc  Reaktionen  die  Folge, 
die  sich  als  harmlose,  aber  lästige  Hautreaktionen  oder  in 
dramatischen  Bildern,  z.B.  einem  anaphylaktischen  Schock. 


manifestieren  können.  Therapeutisch  werden  in  erster  Linie 
Steroide  und  Antihistaminika  eingesetzt.  Im  anaphylakti- 
schen Schock  kommt  auch  Adrenalin  zur  Anwendung. 


Fallbeispiel  Ein  Mann  - 25  lahrc,  Sportler,  bekanntes 
allergisches  Asthma  bronchiale  und  Heuschnupfen  - 
trinkt  nach  dem  Besuch  eines  Eitnessstudios  ein  Glas 
Sojamilch.  Nach  kurzer  Zeit  verspürt  er  zunächst  ein 
Kribbeln  der  Nase  sowie  Niesreiz  und  bemerkt  eine 
Rötung  der  Augen  und  des  Gesichts.  Als  er  10  Minuten 
später  mit  dem  Auto  auf  dem  Weg  nach  Hause  ist,  hat  er 
das  Gefühl,  dass  cs  ihm  „den  Hals  zuschnürt".  Fr  (ährt 
die  auf  dem  Weg  liegende  KlinikambuLanz  an.  Fort 
Setzung  »s  Kap.  5 1 .39.3. 

51.39.1  Ursachen  von 
Überempfindlichkeitsreaktionen 

Prinzipiell  kann  jeder  körperfremde  Stoff  eine  über- 
schieisende  Immunreaktion  Hervorrufen.  Überproportio- 
nal häufig  kommt  dies  vor  bei: 

j Stoffen,  die  wie  Kosmetika  und  Nickel  f Modeschmuck) 
häufigen  Hautkontakt  haben 

bestimmten  Berufsgruppen  (Latex  bei  medizinischem 
Personal,  Gewerbechemikalien  wie  Shampoo  bei  Fri- 
seuren I 

1 bestimmten  Medikamenten  (ACF.-Hcmmcr,  Antibio- 
tika 

51.39.2  „Chronisch"  verlaufende  Über- 
empfindlichkeitsreaktionen und 
dermatologische  Manifestation 

Die  häutigsten  Manifestationen  einer  chronischen  Ober- 
empftndlichkcitsrcaktion  sind  dermatologischer  Natur, 
/.B.: 


allergisches  Kontaktck/cm 
Vasculitis  allergica. 

Meist  können  rein  lokale  Ereignisse  problemlos  mit  einem 
topischen  Glucoconicoid  behandelt  werden.  Eine  unkon- 
trollierte Anwendung  im  Gesichtsbereich  kann  zu  einer 
perioralen  Dermatitis  führen,  so  dass  hier  Vorsicht  geboten 
ist.  Nach  Behandlungsende  sollte  eine  Pflege  mit  ruck- 
fettenden  F.xtcma  erfolgen.  Enthalten  diese  zusätzlich 
Harnstoff,  wird  die  Feuchtigkeitshindung  in  der  Haul  ver- 
bessert. Generalisierte  Erscheinungen  (z.B.  Quaddeln  am 
gesamten  Körper)  müssen  teilweise  auch  durch  systemi- 
sche Glucocorticoidgabcn  angegangen  werden.  Insbeson- 
dere bei  starkem  luckreiz  sind  Antihistaminika  (*'  Kap. 
51.1 5.1.1, 51.37,2.1)  hilfreich.  Die  besonders  stark  wirksa- 
men älteren  Antihistaminika  machen  jedoch  sehr  müde. 

51.39.3  Anaphylaktischer  Schock 

Bei  jeder  schnell  eintretenden  allergischen  Reaktion 
(Hautrötung,  Luftnot,  luckreiz I,  z.B,  nach  Wespen-  bzw. 
Bienenstich,  Röntgenkontrastmittelgabe,  Medikamenten- 
einnahme, muss  mit  einem  generalisierten  Geschehen  im 
Sinne  eines  anaphylaktischen  Schocks  gerechnet  werden. 
wTab.5l.5l 

Als  primäre  Maßnahme  empfiehlt  sich  dann  immer 
Schaffung  eines  grofslumigcn  peripher-  venösen  Zugangs 
• Gabe 

- von  hoch  dosiertem  Cortison 

- eines  älteren  1 l|-Rezcptor-Antagonistcn. 

Lässt  sich  die  allergische  Reaktion  hierdurch  nicht  aul- 
haltcn  und  kommt  es  zur  Schocksymptomatik  mit  niedri- 
gem Blutdruck,  hohem  Puls,  evtl.  Luftnot  durch  Rroncho- 
spastik  (Hier  Glotlisüdcm,  kann  die  Kreislaufsituation 
durch  Völumengabe  und  Adrenalin  stabilisiert  werden. 


Tab.  51.51  Stadieneinteilung  der  anaphylaktischen  Reaktion  und  Stutentherapie 


Stadien 

Symptome 

Therapie 

I 

Rush,  Erythem.  Urtikaria.  Juckreiz,  Schwindel.  Ödem 

Allergenzufuhr  stoppen 

Zugang  legen 

H,-Rezeptor-Antagonist  [i.v.,  Z.B.  Clemastin  (Tavegil*)  2 mg| 
Corticosteroid  (i.v..  z.B.  Prednisolon  (Decortin*  H)  100-250  mg] 
Überwachung 

□ 

Herzfrequenz  f,  Blutdruck  i.  Übelkeit  Erbrechen,  Durchfall 

Überwachung  auf  Intensivstation 

m 

Schockzeichen,  Bronchospasmus,  Bewusstseinstrübung 

Adrenalin  (1 : 10000  rach  Wirkung  titrieren) 

Vofumengabe 

IV 

Atem-  und  KreislaufstiUstand 

kardiopulmonale  Reanimation 
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51.40  Rheumatische  Erkrankungen  und  Gicht 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

I»  der  Notaulnah  me  kann  er  noch  kur/  mit  klobig- nasa- 
ler Sprache  von  seiner  jet/t  beginnenden  Luft  not  berich- 
ten. bevor  er  nicht  mehr  sprechen  kann.  Das  Gesicht 
schwillt  zusehends  an.  ein  inspiratorischer  Stridor  ist  zu 
hören.  Über  einen  sofort  gelegten  grofilumigen  Zugang 
werden  zunächst  250  mg  Prednisolon  sowie  eine  Am- 
pulle Clemastin  (Tavegil*1)  verabreicht.  Im  Fahrstuhl  auf 


dem  Weg  zur  Intensivstation  wird  der  Patient  langsam 
bewusstlos,  schweißig,  der  Stridor  nimmt  /u,  und  der 
Puls  wird  flach.  Kurz  vor  der  Intubation  ist  die  Sympto 
matik  ruck  läufig  - die  verabreichte  Medikation  wirkt. 

Der  Patient  wird  24  h überwacht  und  erhält  in  dieser 
Zeit  noch  2 -mal  hoch  dosiert  Cortison.  Ambulant  wird 
nach  einem  Intervall  eine  Allergietestung  durchgeftihrt. 


51.40  Rheumatische  Erkrankungen  und  Gicht 


Zusammenfassung 


Gclcnkbeschwcrdcn  sind  häufig.  Infektiöse  Ursachen  (rheu- 
matisches Fieber)  werden  antibiotisch  und  antientzündlich 
behandelt,  autoimmunologische  Ursachen  (chronische  Poly- 
arthritisl  werden  ebenso  antientzündlich,  aber  auch  mit  sog. 
Basistherapeutika  angegangen.  Dcgcncrativc  Erkrankungen 
können  rein  symptomatisch  durch  eine  ausreichende 
Schmerztherapie  behandelt  werden,  die  Erkrankung  wird  da- 


durch jedoch  nicht  aufgchaltcn.  Durch  Eingriff  in  den  Stoff- 
wechsel kann  das  Auftreten  von  Gichlanfällcn  deutlich  ver 
mindert  werden,  und  die  Wahrscheinlichkeit  von  Knochen 
brachen  bei  der  Osteoporose  wird  geringer.  Die  Akuttherapie 
besteht  aber  auch  hier  aus  Fntzündungshcmmung  und  Anal- 
gesie. 


Fallbeispiel  Eine  59- jährige  Frau  sucht  wegen  Schmer- 
zen im  Lendenwirbclsäulenbereich  den  Flausarzt  auf. 
Bei  der  körperlichen  Untersuchung  fallt  ein  nngcdcu- 
teter  Rundrücken  auf,  die  Muskulatur  ist  verhärtet. 

Symptomatisch  erhält  die  Patientin  zunächst  ein 
Kombinationspräparat  aus  Diclofenac  und  Misoprustol 
und  wird  zum  Röntgen  der  Wirbelsäule  geschickt.  Fort- 
setzung 11  Kap.  5 1 .40.3. 


51.40.1  Akutes  rheumatisches  Fieber 

Das  rheumatische  Fieber  ist  eine  seltene  allergische  Zweit- 
erkrankung nach  oropharyngealer  Infektion  mit  ß-hämo- 
lysicrcnden  Streptokokken  der  Gruppe  A. 

Antibiose 

- I . Wahl:  Penicillin  G/V 

- alternativ  bei  Pcnicillinallcrgic:  Makrolidc 
' Antiphlogistische  Therapie 

4 6 Wochen 

- Acetylsalicylsäure  (80-120  mg/kg  pro  Tag,  in  4 Do- 
sen, nach  Besserung  der  Symptomatik  wertere 
4-6  Wochen  mit  zwei  Dritteln  der  Initialdosis) 
Glucocorticoide  bei  ausbleibender  Salicylatwirkung 
(initial  80  mg/d  Prednisolon,  kontinuierlich  aus- 
schleichen lassen  I 

■ Supportive  Therapie 

- Bettruhe 

- Tonsillektomie  im  symptomfreien  Intervall 

- Zahnsanierung 
Rezidivprophylaxe 

- IO)ahreoderbiszurVollendungdes25.  Lebensjahres 
alle  4 Wochen  Bcn/ylpcnicillin-Benzathin  1,2  Mio  IF 
( Pendysin®,  Tardocillin«1)  Lm. 

danach  vor  operativen  oder  diagnostischen  Eingrif- 
fen Penicillin. 


51.40.2  Chronische  Polyarthritis 

(CP,  rheumatoide  Arthritis) 

51.40.2.1  Antiphlogistische  Therapie 
Glucocorticoide 

Kap.  51-23.1 

Indikationen 

Hoch  aktive  Krnnkheitsprozes.se 

Sonderfall:  hoch  aktive  Alters-CP,  niedrig  dosierte 

(5  mg/d)  Begleittherapie  zur  Basistherapie  möglich. 

• Keine  Daucrthcrnpic  wegen  Nebenwirkungen  und  feh- 
lendem Schutz  vor  Progredienz  der  Erkrankung 

Eine  intraartikuläre  Injektion  sollte  immer  als  obsolet 
angesehen  werden. 

Nebenwirkungen 

• Verminderte  Infektabwehr 

■ Entkalkung  der  Knochen  (Stcroidosteoporosc) 

->  Stammfettsucht. Vollmondgesicht 

Blutbildveränderungen 

• Glaukom.  Katarakt 

Hautatrophie 

» Mineralocorticoide  Wirkung 
j Endokrines  Psychosyndrom 
’ Muskdschwächc  und  -atrophic 
Magen-  und  Duodenalulzera. 

Dosierung 

Initial  20-30  mg/d  Prednisolon  (zwei  Drittel  morgens, 
ein  Drittel  abends) 

■ Stufenweise  ausschleichen,  bis  die  Basistherapeutika 
wirken. 

Wirkstoffe 

Das  Verhältnis  von  ghicocorticoidcr  zu  mincralocorti- 
coider  Potenz  ist  angegeben;  bei  Hydrocortison  (Cortisol) 
beträgt  es  I : I . 
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Bctamcthason,  30:0  (Cdcstaminc®,  Cdcstan®,  Dipro- 

sota-* ) 

Cloptcdnol,  8:0  (Syntcstan*) 

Cortisonacciat,  0,8:Q,8  (Cortison! 

Dcflazacort,  3:3  (Gilcort®) 

• Dcxamcthason,  30:0  (Dexa.  Fortecortin®,  Ljpuulon®) 
Fludrucortison,  Ith 1 25  (Astonin®  H) 

Fluocortolon,  5:0  (Ultralan®) 

• Methyipreditisolon  53!  (Mednttc®,  Melyprcd®,  Urba- 
son* ) 

• Prednisolon,  4:0,6  (Decortin®  H,  Solu-Dccortin®) 

■ Prednison,  4:0,6  (Decortin®,  Rectodelt® ) 

Triamcinolon,  5:0  (Delphicort®,  Volon®!. 

Nicht-steroidale  Antirheumatika  (NSAR) 

Zur  akuten  und  chronischen  Behandlung  der  Schmerzen 
können  nicht-steroidale  Antirheumatika  (NSAR,  *J  Tab. 
51.52,  Kap.  51.19, 51.20. 1.2)  verwendet  werden.  Zusätzlich 
haben  sie  eine  entzündungshemmende  Wirkung. 

Bei  allen  Medikamenten  dieser  Gruppe  treten  ähnliche 
Nebenwirkungen  auf.  Insbesondere  ist  die  Gefahr  der  Aus- 
bildung von  Magen-  und  Duodenalulzera  zu  beachten, 
unter  denen  es  zu  relevanten  Blutungen  kommen  kann. 
Bei  einer  Dauertherapie  sollte  parallel  ein  Magcnschut/. 
mit  Protonenpumpenhemmern  {•■*  Kap.  51.16.3),  H . Re- 
zeptor-Antagonisten  (**  Kap.  51.16,2)  oder  Misoprostol 
|»  Kap.  5 1 . 1 6.5 ) erfolgen.  Alle  Medikamente  dieser  Gruppe 
sind  nephrotoxisch  und  können  das  Reaktionsvermögen 
beeinflussen. 


Klinik  Der  Versuch,  die  besonders  durch  die  Hem- 
mung der  Cydouxygcnase  I (COX- 1 1 hervorgerufenen 
Nebenwirkungen  durch  CÜX-2-selektive  NSAR  zu 
verhindern,  hat  sich  als  wenig  vorteilhaft  herausgestellt. 
Die  Nebenwirkungsrate  bei  Dosierungen  mit  gleicher 
Wirksamkeit  war  insbesondere  bei  Langzeittherapie  im 
Bereich  der  gastrointestinalen  Ulzera  vergleichbar. 
Letztlich  wurde  ein  Teil  der  Medikamente  vom  Markt 
genommen,  da  sich  unter  Dauertherapie  vermehrt  kar- 
diale Todesfälle  gezeigt  hauen. 

51.40.2.2  Basistherapie 

Tab.51.53.Kap.5l.19J 

51.40.3  Degenerative  Gelenkerkrankungen 

Eine  Diskrepanz  zwischen  Beanspruchung  und  Leistungs- 
fähigkeit von  Gelenken  führt  zur  Arthrose.  Der  crosiv  de- 
generierte Gelenkknorpel  bewirkt  bei  Bewegung  durch 
Druck  und  Reibung  eine  Mobilisation  von  Knorpclteilen. 
Folge  ist  eine  schmerzhafte  Synovitis, 

Neben  orthopädischen,  operativen  und  konservativen 
Maßnahmen  besteht  die  medikamentöse  Therapie  haupt- 
sächlich aus  der  Analgesie  mit  NSAR  I «1''  Kap.  51 .40.2.1  >,  in 
schweren  Fällen  auch  mit  Morphinderivaten.  Problema- 
tisch ist,  dass  eine  physiologische  Schonung  des  Gelenks 
bei  Schmerzfreiheit  nicht  mehr  gegeben  ist,  so  dass  die 
Gefahr  einer  stärkeren  Progredienz  der  Erkrankung  be- 
steht. Im  Weiteren  sind  die  Nebenwirkungen  bei  Dauer- 
therapie (gastrointestinale  Blutungen)  zu  beachten. 


Tab.  51.52  Nicht-steroidale  Antirheumatika 


Gruppe 

Wirkstoff 

Handelsname 

HW2 

mittlere  Tagesdosis: 

Essigsäure- 

Aceclofenac 

Beofenac* 

4 h 

2 x 200  mg 

derivate 

Acemetacin 

Acemetadoc1.  Rantudil* 

5h 

2-3  x 30-60  mg 

Indometacin 

Confortid* , Indo 

5-10  h 

1-3  x 50-150  mg 

Diclofenac 

AU  voran*,  Diclac*.  Diclodoc*.  Oolgit*-Dido.  duravolten*.  Effekton*, 
Monoflam*,  Myogit*,  Rewodina'.  Voltaren' 

1-2  h 

2-3x25-75  mg 

Aryipiopion- 

säurederivate 

Ibuprofen 

Aktren*.  Analgin*.  Contraneural*,  Dismenol,  Dolgit.  Dolodoc*.  Dolormin*. 
Ibu.  Imbun*,  Kontagripp*.  MENSOTON»,  Migränin*.  Nurofen*,  Optalidon», 
Opturem*,  Parsal»,  Tabalon*1,  Tispol*.  Togal»,  Urem* 

13-3.5  h 

2-3  x 600  mg 

Ketoprofen 

Alrheumun*.  Gabrilen*,  Orudis*.  Phatdol*.  Spondylon*. 

1. 5-2,5  h 

1-4  x 50  mg 

Naproxen 

ALACETAN*  NNA,  Aleve*.  Doloimin*.  Dysmenalgit»,  prodolor*.  Prosen* 

14  h 

1-3  x 250-750  mg 

Oxicame 

Piroxicam 

Breridol*.  durapirox’ , Felden*,  Flexase* , Jenapirox*,  Mobilat*.  Pirox 

30-60  h 

1 x 20(-40)  mg 

Meloxicam 

Mobec-* 

20  h 

lx  7,5-15  mg 

Lomoxicam 

Tetos* 

4 h 

2-3  x4-8  mg 

Coxibe 

Celecoxib 

Celebrex* 

Uh 

1-2x100-  200  mg 

Rofecoxib 

Vioxx*  (außer  Handel) 

17  h 

1x12,5-50  mg 

Valdecoxib 

Bextra* 

8-11  h 

1 x 10(-20)  mg 

Oxaprozin 

Dayrun* 

50-60  h 

2 x 600  mg 

1 bei  antirheumacischer  Therapie 
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Eine  intraartikuläre  Injektion  von  Glucocorticoidcn  ist 
nur  unter  strenger  Indikationsstellung  bei  hoch  aktiver 
Arthrose  indiziert.  Das  bei  dieser  Applikationsweise  ohne- 
hin schon  hohe  Infektionsrisiko  wird  durch  die  immun- 
suppressive  Wirkung  der  Glucocorticoide  weiter  erhöht. 


51.40  Rheumatische  Erkrankungen  und  Gicht 

Eine  systemische  Gabe  von  Glucocorticoiden  oder  Basis- 
thcrapculika  wie  bei  der  chronischen  Polyarthritis  ist  nicht 
indiziert,  da  die  Entzündung  lediglich  die  natürliche  Folge 
der  Grunderkrankung  ist. 


Tab.  51.53  Basistherapie  de»  dt  tonischen  Polyarthritis 


Medikament 

Indikation 

Nebenwirkungen 

Bemerkung 

klassische  Basistherapeutika 

Chloroquin 

Resochin  • 
Weimer*quin 
Hydroxychloroquin 
Quensyi* 

leichte,  nicht-etosive 

Verlaufs  formen 

1,  2,3 

Kopfschmerzen,  Schwindel. 

Hörstörungen.  Augenbeteiligung 
selten:  3,  intravasale  Hämolyse  bei 

Glucose-6-  phosphat-Dehydrogenase-  Mangel 

Behandlungserfolg  erst  nach  Monaten 
abzuschätzen 

Gold 

Tautedon  • 
Ridaura* 

Resetvemedikament 
mittelschwere  und  schwere 
Vertaufsfbmt 

häufig,  bei  30T.  der  Patienten 

1,2 

Leber-,  Nieren-  und  Knochenmarksschädigung 

Behandlungserfolg  erst  nach  Monaten 
atazusdrätzen 

keine  Kombination  mit  O-Penicillamin 
wegen  Komptexbildung 

D-PeniciUamin 

Metatcaptase* 

Medikament  der  ferneren  Wahl 

häufig  und  schwer 

1,2 

Hirsutismus.  Gelbfärbung  der  Nägel 

wird  nur  noch  selten  verwendet 

andere  Basistherapeutika 

Sulfasaiazin 
Azulfidine*  RA 
Pleon*  RA 

leichte,  nicht-erosive 

Veriaufsformen 

1,  2-3 

bei  Männern:  Otigospermie 

schneller  Wirkungseintritt 

leflunomid 

Arava* 

Reservemittel 

bet  fehlender  Wirksamkeit  von  MTX 

1,  A,  5 

Steven- Johnson-Syndrom 
tm  Tierversuch  teratogen 

schneller  Wirkungseintritt  nach 

A-ö  Wochen,  Wirkmaximum  nach 

12  Wochen 

Immunsuppresslva 

Hethotiexat  (MTX) 
Lantarel’ 

Metex* 

mlttelschwere  und  schwere 
Verlaufsfonrt 

Mittel  der  Wahl 

1,  3.* 

Arthralgien  und  Myalgien 
selten:  Pneuinonre  und  Leberfibtose 

Minderung  der  Neben  wrrkungsrate 
durch  Gabe  von  Folsäure  12- 2A  h 
nach  MTX-Applikarion 

Wechselwirkungen:  NSAR 
(verminderte  renale  Elimination) 

Azathioprin 

Imurek* 

Zytrim* 

hoch  aktive,  sonst  nicht  zu 
beeinflussende  Veriaufsform 

1,  3,5 

allergische  Reaktionen,  Pankreatitis,  Hepato- 
toxizität.  Cholestase.  Herzrhythmusstörungen, 
erhöhtes  Risiko  maligner  Neoplasien,  Gelenk- 
erkrankungen, Polyneuritis.  Polymyositis. 

Wechselwirkungen:  Allopurinol 
(Oostsreduktion  um  25  Hk) 

Chloramburil 

Leukeran* 

nur  bei  schweren  Verläufen 
kurzfristig  eirtsetzbar 

1,2.3 

amikrobielle  Zystitis,  Krampfanfälle 

keine  Zulassung  zur  Behandlung 
der  CP 

Cydophosphamid 
Cydostin  * 
Endoxan’ 

schwere  Veriaufsform  mit  Vaskulitis 

1,  2,  3.  A 

tmmunmoduta  toten 

Ciclosporin 

Cicloral  • 
lmmu  nosporin’ 
Sandimmun* 

unzureichendes  Ansprechen 
auf  MTX 

Kombinationstherapie 

1.  3.5 

nephro-  und  hepatotorisch 

Hypertrichose 

E.-ojfMysat 

Subreum* 

nur  im  frühen  Stadium  einer  0* 

2 

evtl,  zu  Beginn  vermehrte 
Gelenkbeschwerden 

1 ■ l>rt-8eschv>euleri  (InappeCetu,  UbeJwiL  Erbrechen.  OutchfaJel:  Z - Majtieakuonen  (Juckreiz.  Photosensibilrstenjng,  Exantheme  u-Ä.):  3 - BLutl»iit«fandeiungeft: 

» - Haarausl*!;  ä • arterieLs  Hypertonie 
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Fallbeispiel  Fortsetzung 

Im  Röntgen  linden  sich  mäßige  degeneralive  Vcr 
schleißerscheinungen,  es  fallen  aber  insbesondere  auch 
Entkalkungen  der  Wirbelkörper  sowie  ein  Deckplatten- 
cinbruch  des  ersten  Lendenwirbels  auf.  Unter  dem 
Verdacht  auf  eine  postmenopausale  Osteoporose  wird 
eine  Knochendichtemessung  durchgeführt,  und  es  wer- 
den u.a.  Calcium  und  Vitamin  D,  im  Serum  bestimmt. 
Fortsetzung  *•  Kap.  5 1.40.5. 


51.40.4  Gicht 

Akuter  Anfall 

| «»Tab.  5 1.54,  Kap.  51.20.1 

Intervalltherapie 

| *»  Tab.  5 1 .55,  Kap.  5 1 .20.2 

Klinik  Bei  der  Therapie  mit  Utikosurika  ist,  zur  Ver 
meidung  von  l larnsaurcsteinen,  auf  eine  medikamen- 
töse Alkalisierung  des  I lams,  cinschlcichcnde  Dosierung 
und  hohe  Flüssigkeitszufuhr  (>  2 l/dl  bis  zur  Norma- 
lisierung des  Harnsüurcspiegeis  zu  achten. 

Allopurinol  kann  auch  verwendet  werden,  um  Me- 
dikamente ein/usparen,  da  so  eine  längere  Halbwertszeit 
erreicht  wird.  Diskutiert  wird  dieses  Vorgehen  für 
Oseltamivir  (Tamiflu*!  bei  einer  eventuellen  Grippe- 
pandemie. da  in  diesem  Fall  die  weltweiten  Vorräte  bei 
weitem  nicht  ausreichend  wären. 


51.40.5  Osteoporose 

7.u  Eingriffen  in  den  Calciumhaushalt  Kap.  51.26. 

Medikamentöse  Frakturprophylaxe 
Jeweils  bis  zu  1 500  mg  Calcium,  wenn  die  Zufuhr  über 
Ernährung  nicht  möglich  oder  nicht  ausreichend  isl 
400  800  lE/d  Cholccalciferol  p.o.  nach  Bedarf 
Bisphosphonate  (Alendronal  und  Risedronat)  für  min- 
destens drei  Jahre  (gesicherte  Verhinderung  von  Wirbcl- 
und  Schcnkelhalsfrakturen) 

Raloxifcn  für  mindestens  drei  fahre  (gesicherte  Verhin- 
derung von  Wirbelfrakturen), 

Reservetherapie 

Bei  Unverträglichkeit  von  Alcndronat,  Risedronat  oder 
Raloxifcn 

Etidronat  (Bisphosphonat) 

Caldtonin 

Fluoride  (Natriumfluorid,  Monofluorophosphat) 
Hormontherapie  (Östrogcnmonothcrapic,  Kombina- 
tioitsthcrapic  mit  Östrogen  und  Gestagen) 

• Vitamin-L)- Analoga  ( Alfacalcidol,  Calcitriol ) 

Merke!  Die  postmenopausale  Hormontherapie  ist 
nicht  mehl  generell  zu  empfehlen.  Sie  sollte  nur  unter 
sorgfältiger  Abwägung  von  Nutzen  und  Risiken  (erhöh- 
tes Risiko  für  Endometrium- oder  Mamma-Ca)  in  Rück- 
sprache mit  der  Patientin  durchgeführt  werden. 


Tab.  51.54  Medikamentöse  Therapie  des  akuten  Gichtanfalls 


Medikament  Indikation  Nebenwirkungen  Anwendungsdauer 

Cotchirin  Entzündungshemmung  häufig  Diarrhö  u.Ä.  initial  1 rag/h  für  4 h 

Colchicum- Dispert'  Differenziatdtagnostik  bei  unklarer  Monoarthrrtis  bei  längerer  Anwendung  Haarausfall  danach  0,5-1  mg  alle  2 h 

Colchysat«  (wirksam  nur  bei  Gicht)  sowie  Knochenmarks-  und  Nieren-  rna*.  6 mg/d 

keine  analgetische  Potenz  Schädigung  Folgetag  halbe  Vortagesdosis 

zugig  absetzen 


NSAR  Schmerztherapie  " Kap.  51.40.2.1  nach  Symptomatik 

Entzundungshemmung 

Steroide  früher  bei  nicht  ausreichender  antiphlogistischer  • ■ Kap.  51.40.2.1  20-  40  mg/d  im  Anfall 

Wfikung  der  NSAR  und  Colchidn 
heute  eher  unüblich 


Tab.  51.55  Medikamentöse  intervalltherapie  der  Hyperurikämie 


Gruppe/Wirkstoffe  Handelsnamen 

Indikation  Nebenwirkungen 

Urikostat  ika 

Allopurinol  Cellidrin«,  Foligan*, 

Remid«,  Zyloric* 

Urikosurika 

Benzbromaron  Narcaricin* 

Probenecid  Probenecid 

manifeste  Gicht  gastrointestinale  Beschwerden  Xanthinstelne 

(Therapiebeginn  im  Anfall)  selten  allergische  Hautreaktionen 

Hyperurikämie  mit  Harnsäure  > 9 mg/dl  Gefahr  eines  Gichtanfalls  zu 
, . . Therapiebeginn 

Allopunnolunverträglichkeit  Hamsäu>esteine 
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Wirkstoffe 

Alfäcalcidol  (Bondiol®,  Doss*.  Fi  ns  Alpha®) 
Bisphosphonate 

Alendronat  (Fosamax*') 

- Etidronat  (Didronel®,  L>iphos“'l 

- Riscdronat  (Actonel*) 

• Calritonin  (Karil®',Osteostabil®) 

Calcitriol  (Bocatriol®,  Decostriol*,  Osteotriol®,  Rocal 
trol*') 

Cholecalciferol  (Dj-Vicotrat*,  Dcdrci®,  Dekristol®, 
Ospur®  D,,  Vigantoletten®,  etliche  Kombinationsprä- 
parate,  vor  allem  mit  Calcium ) 

( -alciumpraparatc  (Calcigamma®,  frubiase®'  calcium. 
Ospur®  Ca  und  Kombinationspräparate) 


Raloxifen  (EVISTA®, Optruma®) 

• Fluoride  (Fluoros®,Ossin*) 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  Knochendichtemessung  bestätigt  die  Verdachts- 
diagnose.  Vitamin  D,  und  Calcium  sind  vermindert.  Die 
Patientin  wird  über  supportive  Maßnahmen  aufgeklärt 
und  zunächst  oral  ntit  Vitamin  D und  Calcium  substi- 
tuiert Nach  Normalisierung  des  Calciumspiegels  wild 
eine  ßisphosphonattherapie  begonnen.  Die  symptoma- 
tische Schmerztherapie  wird  bei  guter  Verträglichkeit 
zunächst  fortgesetzt,  kann  jedoch  nach  einem  halben 
Jahr  im  Rahmen  eines  Auslassversuchs  dauerhaft  abge- 
setzt  werden. 


51.41  Diabetes  mellitus 


Zusammenfassung 

Die  Diabctcs-mcIlitus-Thcrapic  hängt  von  F.rkrankungstyp  2-Diabctikcr  überflüssig  machen  können,  kommt  ihnen  gc- 
und  -ausprägung  ab.  Da  diätetische  Maßnahmen  die  Einstcl-  nercll  grüße  Bedeutung  zu. 

lung  erleichtern  und  die  Gabe  von  Medikamenten  beim  Typ- 


Fallbeispiel  Eine  75-jährige,  leicht  adipöse  Frau  in 
gutem  Allgcmein/ustand  mit  bekanntem  Diabetes 
mellitus  2b  wird  zur  stationären  Einstellung  der  bisher 
mit  oralen  Antidiabetika  therapierten  Erkrankung 
eingewiesen.  Im  Aufnahmdabor  sind  eine  lekrhtgradige 
Niereninsuffizienz  mit  Mikroalbuminurie  im  Sinne 
einer  diabetischen  Nephropathie  sowie  ein  HbA;L  von 
‘A8ün  fcstzustdlcn  bei  einem  Nüdttcmblutzuckcr  von 
264  mg/dl.  Im  Rahmen  der  körperlichen  Untersuchung 
fallen  Sensibilitätsstörungen  in  den  Fußen  auf,  so  dass 
von  einer  diabetischen  Polyneuropathie  auszugehen  ist. 
Fortsetzung»*'  Kap. 51.41.4.1. 


51.41.1  Therapieprinzipien 

Liegt  der  Plasmaglucose  wert  nüchtern  über  124  mg/dl 
(Vollblut  110  mg/dl)  oder  postprandial  Uber  200  mg/dl. 
besteht  ein  therapiebedürftiger  Diabetes  mellitus. 

Ein  juveniler  Typ- 1 -Diabetiker  muss  nach  Diagnose- 
stellung sofort  eine  intensivierte  Insulinthcrapic  I ' Kap. 
51.41.2)  erhalten.  Zusätzlich  muss  eine  der  Therapie  ange- 
passte Diät  cingchaltcn  werden,  und  der  Patient  sollte  sich 
körperlich  aktiv  verhalten.  Die  Gabe  oraler  Antidiabetika 
ist  kontraindiziert. 

Beim  Typ- 2 -Diabetes  sollte  zunächst  durch  konservative 
Maßnahmen  (Diät,  körperliche  Betätigung,  Gcwichts- 
reduktion)  ein  Absinken  des  HbA,  auf  < 7-7,5%  ange- 
strebt werden.  Gelingt  dies  nicht,  ist  zusätzlich  eine  medi- 
kamentöse Therapie  zunächst  mit  einer  oralen  Antidiabcti 
katherapie  zu  beginnen  (**  Kap. 51.41.4).  I ässt  sich  Hiermit 
keine  ausreidtende  Blutzuckercimtdlung  erreichen,  muss 
auf  eine  Insulinthcrapic  zuruckgegriffen  werden,  welche  im 
Allgemeinen  jedoch  nicht  intensiviert  sein  muss. 


Wechselwirkungen 

Einige  Substanzen  können  die  Wirkung  von  Insulin  oder 
oraler  Antidiabetika  abschwächen  oder  verstärken: 

Wi  rku  ngsabsch  wäch  u n g 

- Sympathomimetika,  Glucocorticoidc,  Schilddrüscn- 
horntone,  Östrogene,  Glucagon 

Thiazid-  und  Schleifendiuretika 

- Phcnothiazine 
— Diazoxid 

••  W'irkungsverstärkung 

- ß-Blockcr,  Reserpin,  Clonidin 

- Alkohol 

Salicylaie.Cumarine.Sullonamidc  undClofribrat  ver- 
drängen Sulfonylharnstoffe  aus  der  Plasmabindung. 

Die  Indikationsstellung  für  diese  Stoffe  muss  daher  bei 
Diabetikern  strenger  sein. 

51.41.2  Insulinmangeldiabetes 
(Typ-l-Diabetes) 

Ein  Typ- 1 -Diabetiker  kann,  mit  entsprechender  Selbst- 
disziplin, heute  ein  annähernd  normales  leben  führen. 
Hierzu  bedarf  es  einer  intensivierten  Insulintherapie  mit 
einer  abendlichen  Gabe  eines  Langzeitinsulins  (z.B.  Lan- 
tus®) und  eines  Insulinanalogons  mit  annähernd  soforti- 
gem Wirkungseintritt  (z.B.  Humalog®1)  direkt  vor  jeder 
Mahlzeit  nach  Blutzuckerspiegel  (Basis-  Bolus- Prinzip). 

Eine  Abwandlung  stellt  die  Insulinpurnpentherapie  dar. 
Der  Rasisbcdarf  wird  hierbei  kontinuierlich  über  eine 
Pumpe  in  Form  von  Normalinsulin  verabreicht,  zu  den 
Mahlzeiten  wird  dann  ein  Bolus  zusätzlich  verabreicht 
nach  BZ. 
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Insuline 

i*  Tab.  S 1 .56 

Merke!  Der  sog.  Pen  stellt  eine  Iniektionshilfe  dar, 
welche  die  Applikation  vereinfacht  und  damit  auch 
unterwegs  möglich  macht,  ft '.ave:  enthält  100  lE/ml  statt 
40  lE/ml  Insulin).  Lipodystrophien  (s.u.)  sind  seltener. 


Risiken  der  Insulintherapie 

Problematischste  Nebenwirkung  ist  eine  durch  Fchkiosie- 
rung  hervorgerufene  Hypoglykämie.  Fehler  in  der  Diät 
zusammen  mit  veränderter  körperlicher  Belastung  kön- 
nen hier  begünstigend  wirken.  Außerdem  treten  aller- 
gische Reaktionen  (insbesondere  bei  tierischem  Insulin) 
sowie  Lipodystrophien  des  subkutanen  Fettgewebes  auf. 
Diese  können  zu  einer  verminderten  Resorption  des  Insu- 
lins und  damit  /u  Hvperglykämicn  führen.  Eine  intramus- 
kuläre Injektion  fuhrt  zu  zu  schnellem  Anfluten  und  kann 
ebenfalls  Hypoglykämien  hervorrufen. 


Tab.  51.56  Insuline 


Gruppe 

Insulinart 

Handelsname 

Indikation 

Bemerkung 

Zeit 

kurz  wirk- 

Humaninsulin 

Actrapid*-,  Berlinsulin», 

intensivierte 

B 

15-30  min 

sames  Insulin 

- Altinsulin 

Humlnsuiin*, 

Insulintherapie 

M 

1-3  h 

- Normalinsulin 

Insuman  * Rapid 

(Bolus) 

E 

5-8  h 

Velosutin* 

konventionelle 

Insulintherapie 

(Korrektur) 

Insulinanaiogon 

Insulmlispro  (Humalog*) 

Pumpentherapie 

gentechnisch  veränderte 

B 

sofort 

(kurz  wirksam) 

• i.v.  Therapie 

Anrinosäurensequenz 

M 

lh 

schnellere  Wirkung 

E 

2-3  h 

Insulinaspart  (NovoRapid») 

B 

10-20  min 

M 

1-3  h 

E 

3-5  h 

Insulinglulisin  (Apidra« ) 

B 

10-20  min 

M 

th 

E 

3-5  h 

Langzeit- 

Humaninsulin 

Ultratard» 

intensivierte 

du  ich  Kopplung  an  Zink 

B 

2-4  h 

Insulin 

(Zink-Insulin- 

Insulintherapie 

ist  die  Abgabe  ins  Blut 

M 

7-20  h 

Suspension) 

(Basis) 

verzögert 

E 

28  - 36  h 

Insulinanaiogon 

Irisultngtargin 

Löslichkeit  pH-abhänglg, 

nach  2-4  Tagen 

(lang  wirksam) 

(Lantus1) 

dadurch  verzögerte  Wirkung 

Erreichen  eines 

Steady  State  bzgl. 
Plasmaspiegel  und 
Wirksamkeit 

Intermediär- 

Humanrnsulin.  an 

Berlinsulin1  H basal. 

konventionelle 

verzögerte  Wirkung  duch 

B 

45-90  min 

Insulin 

PtoUmln,  Isophan 

Insuman*  BasaL  Mono- 

Insullntherapie 

Kopplung  an  Protamin, 

M 

4-10  h 

oder  Zink  gekoppelt 

tard»,  Protaphan» 

Isophan  oder  Zink 

E 

10-20  h 

Insultnanalogon 

Insullndetemtr  (Levemir*) 

Selbstassozration  an  der 

B 

2h 

(mittellang  wirksam) 

Injektionsstelle 

M 

6-8  h 

Albuminbindung 

E 

12-16 h 

Insulin  vom  Schwein 

Insulin  Novo  Semilente» 

hohes  allergisches  Potential 

B 

90  min 

M 

5-10  h 

E 

16  h 

Mischinsulin  mit 

Actraphane* 

feste  Mischungsverhältnisse 

B 

15-30  min 

Humaninsulin 

Humlnsulin  Profil* 

(Alt/Intermediär)  von 

M 

1-3  h 

Insuman*  comb 

10/90  bis  50/50 

E 

10-20  h 

Mischinsuiin  mit 

Insulinlisprp 

feste  Mischungsverhältnisse 

B 

Sofort 

Insulinanalogon 

(Humalog»  Ml») 

eines  Insulinanalogons,  das 

M 

th 

Insulinaspartat  (Novonnx*) 

anteilig  an  Protamin  gebunden 
ist  (25/75  bis  50/50) 

E 

10-20  h 

B - Vnrtritgmn,  M - Hawmum.  E - Ende 
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51.41  Diabetes  mellitus 


51.41.3  Therapie  und  Prophylaxe  der 
Stoffwechseldekompensation 

51.41.3.1  Hyperosmolares  Coma  diabeticum 

Pin  hyperusimilares  Koma  ist  verhältnismäßig  selten  und 
tritt  nur  bei  Typ-2- Diabetikern  aul.  Ursache  ist  ein  durch 
Polyurie  (bis  zu  10  l/d)  hei  vorgerufener  Volumenmangel 
bei  Blutzuckerwerten  von  ä 600  mg/dl.  Außer  einer  Volu- 
mcnsubstitulion  (*»  Kap.  5 1 . 1 2, 5 1.32.1 ) ist  eine  langsame 
Senkung  des  Blutzuckerspiegels  erforderlich  (zunächst 
5-10  IE  Alt-Insulin  i.v.,  anschließend  Infusion  mit  ‘ I - 10 
fpyh).  Das  Serumkalium  (•»'  Kap.  51.12.2, 51. 45.1.1)  muss 
kontrolliert  und  ggf.  substituiert  werden,  da  eine  Abnahme 
des  Blutzuckerspiegels  zwangsläufig  einen  Abfall  der  Kali- 
umkonzentration nach  sich  zieht. 

51.41.3.2  Ketoazidotisches  Coma  diabeticum 

Das  ketoazidotische  Koma  entsteht  beim  Typ- 1 -Diabetiker 
durch  Umstellung  des  Stoffwechsels  auf  die  Nutzung  von 
Ketonkörpern  (•*  Kap.  433.43).  Da  diese  sauer  sind, 
kommt  es  zu  einer  metabolischen  Azidose,  die  der  Kör- 
per versucht,  durch  llypcrvcntilation  (Kussmaul-Atmungl 
auszugleichen.  Dies  führt  zum  Wasserverlust  zusätzlich  zur 
Polyurie,  die  jedoch  bei  Blutzuckerwerten  bis  300  mg/dl 
nicht  so  stark  aasgeprägt  ist  wie  beim  hypcrosmolarrn 
Koma.  Eine  relative  Exsikkose  liegt  aber  auch  hier  meist 
vor. 

Neben  Volumensubstitution  und  vorsichtiger  Blutzu- 
ckersenkung sollte  bei  einer  Kctoazidosc  eine  Infasion  von 
I lydrogencarbonat  {•«  Kap.  51.12.3.1,  5 1.45.2)  entspre- 
chend BGA  erst  ab  einem  pH  < 7 erfolgen.  Wichtig  ist  die 
Überwachung  der  Kalium  , Natrium-  und  Phosphatkon- 
zentral  innen. 

51.41.3.3  Lactatazidose 

Da  eine  Metforminlhcrapic  mit  einer  Hemmung  der 
Aunungskette  einhergeht,  kann  es,  insbesondere  beim 
gleichzeitigen  Bestehen  einer  Nieren-  oder  Leberfunk- 
tionsstörung, zu  einer  lactatazidose  kommen.  Stoffwcch- 
sellagcn  und  Situationen,  die  mit  einer  anaeroben  Glyko- 
lyse einhergehen,  begünstigen  dies. 


51.41.3.4  Diabetiker  in  besonderen 
Stoffwechsellagen 

Schwangerschaft 

Alle  oralen  Antidiabetika  sind  mit  Ausnahme  von  Guar  in 
der  Schwangerschaft  kontraindiziert  (•■  Kap.  37.43).  E* 
darf  daher  grundsätzlich  nur  mit  Insulin  therapiert  wer- 
den, vorzugsweise  intensiviert  (> Kap,  51.41.2),  da  es  bei 
einer  unbefriedigenden  Einstellung  des  Diabetes  zu  Friih- 
aborten,  Makrosomie  und  postpartaler  Hypoglykämie  des 
Neugeborenen  kommt, 

Besonderheiten  bei  Infektionen  und  Operationen 

Im  Rahmen  von  Infektionen  oder  Operationen  kommt 
es  durch  den  damit  verbundenen  Stress  häufig  zu  einer 
Entgleisung  des  Zuckers,  so  dass  eine  zeitweise  Umstellung 
aul  eitle  konventionelle  Insulinthcrapic  i 1 Kap.  51.4 1 .4.3) 
notwendig  ist. 

51.41.4  Nicht-insulinabhängiger 
Diabetes  mellitus  (NIDDM) 

51.41.4.1  Therapieprinzipien 

Tab.  5137 

Auch  wenn  die  internationale  Nomenklatur  eine  Unter- 
teilung des  Typ-2- Diabetes  in  2a  und  2b  nicht  mehr 
Vorsicht,  ist  diese  bei  der  Auswahl  der  richtigen  oralen  The- 
rapie doch  hilfreich.  Der  adipöse  Typ-2b-Diabctikcr  hat 
zunächst  eine  Hyperinsulinämie  mit  herabgesetzter  Imu- 
linresistenz. Lite  Insulinsekretion  vermindert  sich  erst  spa- 
ter. Der  schlanke  Typ-2a-Diabctiker  hat  von  Anfang  an 
eine  verminderte  Insulinsekretion. 

Haben  konservative  Maßnahmen  versagt,  sollte  zu- 
nächst eine  orale  antidiabetische  Therapie  erfolgen,  die  bei 
ungcnügcndcrWirkung  um  Insulin  erweitert  wird. 

Fallbeisplel  Fortsetzung 

Die  bisherige  Therapie  bestand  aus  3-mal  täglicher  Gabe 
von  Metformin  und  2-mal  täglicher  Gabe  eines  relativ 
lang  wirksamen  Sulfonylharnstoffs.  Zur  weiteren  Dia 
gnostik  wird  das  C- Peptid  bestimmt,  um  Klarheit  über 


Tab.  51.57  Stufentherapte  des  MODM 


Typ-2a-Diabetiker  Typ-2b-Diabetiker 

Erstmaftnahmen  generell  Diät  und  vermehrte  körperliche  Belastung 

Falls  eine  Diät  nicht  ausreicht,  medikamentöse  Initialtherapie  mit  Acarbose  und/oder  Guar. 

Bei  Verträglichkeit  kann  beides  dauerhaft  als  Kombinationspartner  anderer  oraler  Antidiabetika  gegeben  werden. 

Monotherapie  Sulfonylharnstoff  oder  Glinide  Metformin  oder  Glitazone  oder  Glinide 

Kombltherapie  Sulfonylharnstoff  plus  Glinide  Metformin  plus  Glitazone 

Metformin  plus  Glinide 
Metformin  plus  Sulfonylharnstoff 
Sulfonylharnstoff  plus  Glitazone 
Sulforryihamstoff  plus  Glinide 

medikamentöse  Mono-  oder  Kombinationstherapie  zusammen  mit  lx  tgl.  Mischmsulingabe  bei  ungenügender  Wirksamkeit 

konventionelle  Inwjtintherapi«.  ii.lt  Wirkung  rticHt  •usievirt.  »*  Kap.  SUt.4.1 
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die  endogene  Insulinsckrction  zu  erhalten.  Die  Metfor- 
mintherapie  wind  wegen  der  Niereninsuffizienz  abge- 
setzt. Das  Sultönylharnstottprapaiat  wird  auf  eine  relativ 
kurz  wirksame  Variante  umgestellt,  und  diese  wird  dann 
vor  jeder  Mahlzeit  gegeben.  Fortsetzung Kap.  51 .41.4.2. 

51.41.4.2  Orale  antidiabetische  Therapie 
Glucosidase-Hemmstoffe  (rr-Glucosidase-Inhibitoren) 

Glucosidase-Hemmstoffe  (*»  Kap.  51.24.4)  sind  kompeti- 
tive Inhibitoren  der  a-Glucosidasc  im  Darm.  Die  Spaltung 
von  Poly-  zu  Monosacchariden  erfolgt  daher  langsamer, 
und  es  kommt  zu  einer  Resorptionsverzögerung.  Post 
prandiale  Blutzuckerspitzen  werden  so  vermindert.  Außer- 
dem sinkt  die  Trigiyccridkonzenlration  im  Serum. 

Die  Nebenwirkungen  sind  mit  passagcrer  Flatulenz  und 
Meteorismus  als  gering,  aber  therapielimitierend  un/u- 
sehen. 

Wirkstoffe 

■ Acarbose  (Glucobay®) 

Miglitol  (Diastabol®). 


Sulfonylharnstoffe 

Sulfonylharnstoffe  (*3  Kap.  51.24.2.1  > haben  folgende  Wir- 
kungen: 

Steigerung  der  Insulinsekretion 
Die  Sensibilität  der  Insulinrczcptorcn  wird  erhöht  (Gli- 
benclamid. Glimepirid),  ihre  Down-Rcgulation  ver- 
mindert. 

Im  Gegensatz  zu  Metformin  können  Sulfonylharnstoffe 
eine  Hypoglykämie  auslösen.  die  Wirkung  wird  durch 
Alkohol  noch  verstärkt.  Bei  zu  früher  Gabe  beim  Typ- 
2b-Diabetiker  kann  eine  Gewichtszunahme  resultieren 
(**"  Tab  51.57).  Bei  schweren  Leber-  und  Nicrcnfunktions- 
störungen  (GFR  < 30  ml/min ) sowie  bei  Sulfonamidaller- 
gie sind  Sulfonylharnstoffe  kontraindiziert. 

Wirkstoffe 

» Glibenclamid  (duraglucon®.  Euglucon®.  Glukovital“, 
Maninil*) 

• Gliburnurid  (Glutril*) 

• Glidazid  (Diamicron®) 

Glimepirid  (Amaryl*) 

Gliquidon  (Glurenorm®) 

Tolbutamid  (Orabet®). 


Guar 

Guar  quillt  mit  Wasser  (Patient  muss  vid  trinken I und 
macht  den  Nahrungsbrei  schwerer  resorbierbar.  Hierdurch 
werden  wie  bei  Glucosidasehemmern  postprandiale  Blut 
zuckerspitzen  gemindert.  Hauptnebenwirkung  ist  eine 
Minderung  der  gastrointestinalen  Motilität  und  damit 
Obstipation. 

Wirkstoff 

Guarmehl  (GuarVcrlan®). 

Biguanide 

Das  einzige  iin  Handel  befindliche  Biguanid  (•*  Kap. 
5 1 .24.3)  ist  Metformin.  Medikamente  dieser  Gruppe  hem- 
men die  Atmungskctte. 

1 Die  gastrointestinale  Glucoscrcsorption  sinkt. 

■ Die  Glucoseauf  nahme  in  die  Zelle  verbessert  sich,  ohne 
dass  sich  der  Insulinspiegel  erhöht. 

Durch  erhöhten  nicht-oxidativen  Metabolismus  ver- 
bessert sich  die  Glucoseverwertung  in  der  Zelle. 

« Es  kommt  zu  einer  Lipidsenkung  und  einem  anurck- 
tischen  Effekt. 

Wenn  auch  selten,  kann  unter  der  Therapie  eine  Lactat- 
azidose  auffreten.  daher  sind  Alkoholismus  und  andere 
Zustände,  die  eine  Lictautzidose  fördern,  kontraindizie- 
rend. Wegen  möglicher  gastrointestinaler  Beschwerden 
sollte  einschleichend  dosiert  werden.  Häufigster  Grund,  im 
klinischen  Alltag  auf  einen  Einsatz  zu  verzichten,  ist  eine 
eingeschränkte  Leber-  und  Nierenfunktion  (ab  Creatinin 
> 1,2  mg/dl), 

Wirkstoff 

1 Metformin  (Glucophage®,  Meglucon®,  Mescorit®,  Sio- 
for®). 


Glitazone  (Thiazolidindione,  Insulin-Sensitizer) 

Durch  Bindung  an  Kcmrc/eptorcn  in  Leber-,  Fett-  und 
Muskelzellen  verbessern  Glitazone  (•*  Kap.  51.24.51  die 
intrazelluläre  Wirkung  des  Insulins,  indem  vermehrt  Glu- 
cosetransporter  synthetisiert  werden.  Im  Weiteren  wird  die 
Gluconcogcncsc  gehemmt.  Neben  der  Blut/uckcrscnkung 
(HbA;  1)  verbessert  sich  der  Fettstoffwechsel  (HDL  T, 
LDL  -,  freie  Fettsäuren  i,  Triglyceride  -l). 

Als  häufige  Nebenwirkungen,  teilweise  allerdings  nur  in 
Kombination  mit  Metformin  oder  Sulfonylharnstoff,  sind 
Sehstorungen,  Ödeme,  Gewichtszunahme  und  Flatulenz 
beschrieben. 

Wirkstoffe 

Pioglitazon  (Actos®) 

■ Rosiglitazon  (Avcndia*). 

Glinide 

Glinide  (**  Kap.  51.24.2.2)  hemmen  durch  Bindung  an 
B-Zeüen  der  Langerhans-Inseln  ATP-abhängige  Kalium- 
kanäle. Nach  Einstrom  von  Ca1*  kommt  es  zur  Depolarisa- 
tion der  Zelle  und  damit  zur  Entleerung  Insulin  speichern- 
der Granula.  Die  Bindungsstcllc  ist  nicht  mit  der  von 
Sulfonylharnstoffen  identisch. 

Schwere  Leberfunktionsstörungen  sowie  eine  parallele 
Therapie  mit  Fibratcn  stellen  Kontraindikationen  dar.  An 
Nebenwirkungen  ist  die  Möglichkeit  der  Entstehung  von 
Hypoglykämien  besonders  erwähnenswert. 

Wirkstoffe 

Repaglinid  i'Novonorm®  I 
: Nateglinid  (Starlix®). 

51.41.4.3  Konventionelle  Insulintherapie 

Die  konventionelle  Therapie  ist  bei  älteren  Typ-2-Dia- 
betikem  indiziert,  bei  denen  die  Einstellung  mit  oralen 
Antidiabetika  nichi  mehr  zufrieden  stellend  ist.  In  solchen 
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Fällen  sollte  morgens  zusätzlich  eine  Einzeldosis  Misch- 
insulin gegeben  werden. 

Versagt  die  endogene  Insulinproduktion  vollständig, 
wird  die  orale  Medikation  abgesetzt  und  zweimal  täglich 
Mischinsulin  gegeben.  Die  Tagesdosis  ist  individuell 
verschieden.  Orientierend  sollte  die  Insulindosis  IE|  pro 
Tag  etwa  80%  des  Körpergewichts  [kg|  betragen.  Hiervon 
werden  zwei  Drittel  vor  dem  Frühstück  und  ein  Drittel  vor 
dem  Abendessen  gegeben. 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Es  wird  ein  Blut/uckertagcsprolil  inld.  nächtlicher  Werte 
erhoben.  Bei  Werten  über  200  mg/dl  wird  zunächst  mit 
Alt-Insulin  korrigiert.  Da  das  C-Peptid  nur  wenig  unter- 
halb des  Normalbcncichs  liegt  und  somit  noch  eine 
ausreichende  Insuliusekretion  vorliegt,  wird  die  orale 
Therapie  um  einen  Irtsulin-Sensitizer  erweitert,  so  dass 
eine  befriedigende  Einstellung  erreicht  wird,  Begleitend 
erhält  die  Patientin  Beratung  durch  eine  qualifizierte 
Diätassistentin. 


51.42  Fettstoffwechselstörungen 

Zusammenfassung 


Die  Therapie  mit  t.ipidscnkcrn  sollte  auf  die  Sekundärpro- 
phylaxe einer  bekannten  koronaren  Herzkrankheit  oder 
anderer  arteriosklerotischer  Gefäfiverander ungen  beschränkt 
werden.  Sie  sollte  in  keinem  Fall  unterstützende  diätetische 


Maßnahmen  ersetzen.  Fine  Primärprophylaxe  der  KHK 
kommt  nur  bei  Patienten  mit  einer  familiären  Hyperlipo- 
proteinäntie  in  Betracht. 


Fallbeispiel  Bei  einem  42-jährigen  nornulgcwichtigen 
Mann  wird  eine  koronare  Herzkrankheit  festgestellt.  !m 
Rahmen  der  Ursachendiagnostik  fällt  eine  Hyper- 
lipoproteinämic  auf  (VLDL  300  mg/dl,  Triglyceride 
300  mg/dl.  LDL,  HDL  im  Normbcrcichl.sodassbei  Ich- 
lendem  Übergewicht  von  einer  familiären  Ursache  aus- 
zugehen ist.  Fortsetzung»-*  Kap,  51.42.2. 


51.42.1  Therapieprinzipien 

Nutzen-Risiko-Abwägung  der  Lipidsenker-Therapie 

Hauptproblem  der  Hyperlipoproteinämie  ist  die  erhöhte 
Gefahr  für  das  Auftreten  arteriosklerotischer  C.cfaßvcrän- 
derungen  (#-  Kap.  -13.6.3.3).  Meist  ist  die  Ursache  eine  ali- 
mentär bedingte  Adipositäs. 

Für  die  Therapie  einer  Hyperlipoproteinämie  mit  Lipid- 
senkern liegen  nur  gute  Daten  zur  Sekundärprophylaxe 
der  koronaren  Herzkrankheit  (KHK)  vor  (LDL/FiDL- 
Quotient  von  > 3,5  bei  Frauen  bzw.  > 3.0  bei  Männern). 
Fine  Indikation  zur  Prima rprophylaxc  bei  erhöhten  Blut- 
fettwerten ohne  bekannte  Folgcerkrankung  besteht  somit 
nur  bei  nachgewiesener  genetischer  Disposition  (familiäre 
Hyperlipidämie). 

Die  Nebenwirkungen  sind  in  Kap.  5 1 .42.2  beschrieben. 

Pharmaka  mit  negativem  Einfluss 
auf  den  Plasmalipidspiegel 

Durch  einige  Medikamente,  z.B.  ß- Blocker,  Thiazid-  und 
Schleifendiuretika,  wird  der  Plasmalipidspiegel  erhöht. 
Liegt  eine  Hyperlipoproteinämie  vor,  sollten  daher  Alter- 
nativen erwogen  werden,  I läufig,  wie  bei  der  Kl  IK,  ge- 
hören diese  Medikamente  allerdings  mehr  oder  weniger 
unverzichtbar  zur  medikamentösen  Basistherapie. 


51.42.2  Lipidsenker 

Anionentauscher 

Anionenaustauscher  ("••  Kap.  51.21.2)  binden  im  Darm 
Gallcnsäuren  - und  damit  letztlich  das  Cholesterin,  aus 
dem  sie  gebildet  werden  und  entziehen  sie  so  dem 
enterohepatischen  Kreislauf  Infolgedessen  verstärkt  die 
Leber  die  Gallcnsäurcsynthcsc,  steigert  die  Aufnahme  von 
LDL,  und  das  Serumcholesterin  nimmt  ab. 

Die  Nebenwirkungen  von  Anionenaustauschern  sind 
relativ  gering  und  gastrointestinaler  Natur  (Obstipation, 
Diarrhö,  Übelkeit  und  Völlegefühl ).  Sie  können  aber  die 
Resorption  fcttlöslicher  Vitamine  und  mancher  Pharmaka 
stören.  Die  Medikamente  gehen  nicht  in  die  Muttermilch 
über,  die  Indikation  in  der  Schwangerschaft  sollte  streng 
gestellt  werden. 

Wirkstoffe 

■ Colestyramin  (ColcstHEXAL*1,  Lipocol-Merz®,  Quan- 
talan*.  Vasosan*) 

« Colestipol  (Cholestabyl®,  Colestid®). 

HMG-CoA-Reduktase-Hemmstoffe 
(Statine,  CSE-Hemmer) 

Durch  die  Hemmung  der  HMG-CoA-Reduktase  wird  der 
Cholesterinspiegel  vermindert  Kap.  51.21.3.1).  Da- 
durch kommt  es  zu  einer  Senkung  des  LDL-Spiegels,  wäh- 
rend HDL  ansteigt. 

Die  wichtigsten  Nebenwirkungen  sind  Hautreaktionen, 
Vaskulitiden,  Kopf-  und  Bauchschmerzen.  Lebererkran- 
kungen und  Cholestase  sowie  Schwangerschaft  und  Still- 
zeit sind  Kontraindikationen. 

Wirkstoffe 

- Atorvastatin  (Sortis*) 

Fluvastatin  (Cranoc®,  Locol®! 

» Lovastatin  (Mevinacor®) 

Pravastatin  (Mevalotin®,  Pravasin*) 

• Simvastatin  (Simva,  ZOCOR®). 
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Nicotinsäurederivate 

Durch  Hemmung  der  Triglycerid-Lipase  und  Stimula- 
tion der  Lipoproteinlipase  bewirken  N'icotinsaurederivate 
(*®  Kap.  51.21.3.31  eine  Verminderung  der  Trigfyceridspie- 
gel  und  des  Gesamtcholesterins. 

Neben  gastrointestinalen  Beschwerden  ist  eine  vermin- 
derte Glucosetoleranz  zu  beobachten.  In  Schwangerschaft 
und  Stillzeit  ist  die  Indikation  streng  zu  stellen. 

Wirkstoffe 

Acipintox  (Olbcmox®) 

Inositolnicotinat  (Nicolip®) 

Nicotinsäure  (Niaspan®) 

• Xantinolnicotinat  (Complamin®  spezial). 

Fibrate  (Clofibrinsäurederivate) 

Fibrate (»-  Kap.  5 1.2 1.3.2)  aktivieren  die  Lipoproteinlipase, 
so  dass  Triglyceride  und  LDL  vermindert  werden.  HDL 
dagegen  ansteigt. 


Myalgien,  Rhabdomyulyse  und  ventrikuläre  Rhyth- 
musstörungen sind  die  wichtigsten  Nebenwirkungen.  In 
Schwangerschatt  und  Stillzeit  sind  Fibrate  kontraindiziert. 

Wirkstoffe 

Bezafibrat  ( Bezacur®,  Cedur**,  Lipox“  ) 

Etofyllinclofibrat  (Duolip*) 

• Etofibrat  (Lipo -Merz®) 

Fenofibrat  (CiL®,  durafenat®,  Fenobeta®,  Lipanthyl®, 
Lipidil“,  Normalip®) 

Gemfibrozil  (Gevilon®,  Lipox  Gemfi®). 

Fallbetsptet  Fortsetzung 

Zur  Sekundärprophylaxe  der  KHK  gehört  die  Senkung 
des  LDL  auf  unter  100  mg/dl.  Üblicherweise  werden 
hierzu  bei  den  meist  ursächlichen  sekundären  Hppcr- 
lipoproteinämien  Statine  verwendet.  Im  aktuellen  Bei 
spiel  erhält  der  Patient  |edoch  besser  ein  Fibrat  oder 
Niocotinsäurcdcrivat,  da  diese  den  Triglytcridspicgcl 
besser  senken. 


51.43  Erkrankungen  der  Schilddrüse 

Zusammenfassung 


Fine  Unterfunktion  der  Schilddrüse  auf  dem  Boden  eines 
lodmangcLs  wird  durch  die  Gabe  von  [odid  behandelt,  feh- 
lende Schilddrüsenhormone  nach  Operation  oder  Thyreodi- 
tis  müssen  mit  Thyroxin  substituiert  werden.  Eine  Überfunk- 
tion wird  zunächst  durch  Thyreostatika  ausgeglichen,  und 


die  Symptome  werden  mit  ß-Rlockcm  behandelt,  um  dann 
einer  definitiven  Therapie  f Radiojod.  OP)  zugeführt  zu  wer- 
den. Eine  Sonderstellung  nimmt  die  thyreotoxische  Krise  ein, 
die  durch  ihre  breiten  Auswirkungen  auf  den  ganzen  Körper 
einer  intcnsivmcdizinischcn  Betreuung  bedarf. 


Fallbeispiel  Eine  66-jährigc  Frau  sucht  nach  offensicht- 
lich starkem  Drängen  der  sic  begleitenden  Tochter  den 
Hausarzt  auf.  DicTochtet  berichtet. die  Mutter  sei  nt  letz 
ter  Zeit  immer  so  depressiv,  und  fragt,  ob  man  ihm  icht  ein 
paar  Pillen  dagegen  verschreiben  könne.  Fs  werden  keine 
weiteren  Beschwerden  geschildert,  es  fällt  jedoch  auf',  dass 
die  Patientin  trotz  sommerlicher  Temperaturen  recht 
warm  gekleidet  ist.  Die  körperliche  Untersuchung  und 
Sono-Abdomcn  sind  unaulUllig.  Im  EKG  lallt  ein  brady- 
karderSinusrhythntus auf.  Forts.»5  Kap. 51. 43.3.2. 


51.43.1  Hypothyreose 

Eine  Hypothyreose  kann  angeboren  oder  erworben  sein, 
erfordert  aber  immer  die  lebenslange  Substitution  mit 
Thyroxin  (Levothyroxin.  T*,““  Kap.  51.22.1 ). 

Die  Therapie  einer  angeborene  Hypothyreose  muss  un- 
mittelbar nach  der  Geburt  beginnen,  um  eine  irreversible 
geistige  Retardierung  zu  verhindern. 

Die  Behandlung  einer  Schilddrüsenuntertunktion  im 
Erwachsenenalter  sollte,  abhängig  von  den  Vorerkrankun- 
gen, cinschlcichend  erfolgen,  da  cs  bei  Übcrdosicntng  zu 
Angina- pectoris- Anfällen  und  Her/rhythmusstörungcn 
kommen  kann.  Ein  normales  Serunt-TSH  sollte  Therapie- 
ziel sein. 

Fine  latente  Hypothyreose  bedarf  üblicherweise  keiner 
Therapie,  ein  Substitution  sollte  unter  bestimmten  Voraus- 
setzungen wie  Kinderwunsch  erfolgen. 


Ist  die  I lypothyrcosc  Folge  einer  Fntfcrnungdcr  Schild- 
drüse nach  Jodmangelstruma,  sollte  eine  Kombination  aus 
|od  und  Thyroxin  verabreicht  werden. 

Wirkstoffe 

Thyroxin  (Levothyroxin,  T,)  (Berlthyrox®,  Eferox“',  Eu- 
thyrox®,  Lixin®,  L-Thyrox®,  Thevier®) 

Trijodthyroxin  (I.Rithyronin,  levotrijodthyronin.  Tj) 
(Thybon®,  Thyrotardin®) 

T4  + T,  (Novothyral®,  Prothyrid®) 

T4+  Jod  w Kap.  51.43.2. 

51.43.2  Blande  (euthyreote)  Struma 

Da  Deutschland  ein  lodmangelgebiet  ist,  ist  eine  Vergröße- 
rung der  Schilddrüse  bei  normaler  Stoffwechsellage  bei  bis 
zu  30uo  der  Bevölkerung  endemisch.  Ein  erhöhter  Bedarf 
an  Schilddrüscnhormoncn  (in  Pubertät,  Schwangerschaft, 
Klimakterium)  kann  ebenfalls  Ursache  sein. 

Die  Voraussetzung  für  eine  konservative  Therapie  mit 
Jodid  oder  T,  ist  der  Ausschluss  einer  Autonomie. 

Bei  jüngeren  Patienten  sollte  zur  Rückbildung  einer 
Struma  Jodid  gegeben  werden  (200  pg/d). 

Bei  älteren  Patienten  müsste  man  zunächst  eine  fakulta- 
tive Hyperthyreose  ausschließen.  Der  Einfachheit  halber 
wird  T,  (einschleichende  Dosierung  von  50  pg/d  auf 
100  pgld  nach  3-4  Wochen)  bis  zur  Rückbildung  der 
Struma  (30-40%  nach  I Jahr)  gegeben.  Danach  wird 
zur  weiteren  Prophylaxe  lodid  ( 100  pg(d>  substituiert. 
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• Der  Bedarf  an  Schilddrüscnhormoncn  ist  in  der 
Schwangerschaft  erhöht.  Daher  sollten  auch  gesunde 
Schwangere  grundsätzlich  mit  lodid  (200  pg/d)  substi- 
tuiert werden.  Schwangere  mit  bekannter  Hypothyreose 
erhalten  zur  Vorbeugung  einer  Jodmangelstruma  des 
Neugeborenen  eine  Kombination  aus  lodid  und  T,. 

Wirkstoffe 

T,  + lodid  (Eferox*  Jod.  Jodthyrox®,  L-Thyrox"  |od. 
Thyranojod®) 

Jodid  (Jodetten®1,  Kaliumiodid  BC®,  Kaliumjodatum I. 

51.43.3  Hyperthyreose 

51.43.3.1  Thyreostatische  Therapieprinzipien 
Tlierapieprinzipien 

Eine  thyreostatische  Therapie  sollte  üblicherweise  nur  bis 
zu  einer  definitiven  I ösung  des  Problems  via  Operation 
oder  Radiojodtherapie  erfolgen.  Eine  Dauertherapie  ist 
nur  bei  Patienten  sinnvoll,  für  die  beide  Verfahren  nicht 
in  Frage  kommen,  da  eine  dauerhafte  und  ggf.  auch  zu 
starke  Suppression  über  den  Anstieg  von  TSI I zur  Struma 
führt. 

Grundsätzlich  gilt,  dass  Thyreostatika  erst  nach  etwa 
8 Tagen  den  T,-Spicgel  senken  (Halbwertszeit  von  T, I. 
Exlrathyreoidale  Manifestationen,  z.B.  Herzrhythmussto 
rungen,  können  mit  ß- Blockern  behandelt  werden.  Sie 
hemmen  zusätzlich  die  Umwandlung  von  Tt  zu  T-..  Die 
Therapiedauer  orientiert  sich  an  der  Ursache. 

Die  Gabe  von  Jod  ist  konlraindizicrt,  solange  die  hyper- 
thyreote Stoffwechsel  läge  besteht  (cave:  jodhaltige  Rönt- 
genkontrastmittel!. 

Morbus  Basedow 

Bei  immunogener  Hyperthyreose  wird  die  Behandlung 
nach  I Jahr  unterbrochen,  da  eine  Zunahme  der  Orbito- 
pathie durch  die  thyreostatische  Therapie  erfolgen  kann. 
Tritt  ein  Rezidiv  auf  ( 50°o  der  Fälle!,  muss  eine  Operation 
oder  Radiojodthcrapic  in  Betracht  gezogen  werden. 

Schilddrüsenautonomie 

Ff.i  bei  autonomen  Knoten  ein  Malignom  nicht  ausge- 
schlossen werden  kann,  ist  eine  thyreostatische  Therapie 
nur  bis  zum  Erreichen  einer  Euthyreuse  indiziert.  Wahl- 
weise kann  auch  eine  totale  Suppression  mit  gleichzeitiger 
Substitution  von  T,  erfolgen.  Danach  muss  eine  definitive 
Therapie  (OP,  Radiojodl  durchgefuhrt  werden.  Eine  Indi- 
kation zur  Langzeittherapie  ergibt  sich  nur  bei  Patienten, 
die  sdbst  für  eine  Radiojodthcrapic  in  einem  zu  schlechten 
Gesamtzustand  sind. 

Thioharnstoffderivate  (Thionamide) 

Thiohamstoffdcrivatc  sind  Jodisationsliemmer  (•»  Kap. 
51.22.2.1 1,  die  über  eine  Hemmung  der  lodid- Peroxidase 
die  Oxidation  von  I zu  Jj  unterdrücken.  Durch  die  Um- 
wandlung von  Carbimazol  zu  Thiamazol  in  Darm  und 
Blut  verbessern  sich  sowohl  Verträglichkeit  als  auch  Bio- 
verfügbarkeit. 


51.43  Erkrankungen  der  Schilddrüse 

Propylthiouracil  hemmt  außerdem  noch  die  Umwand- 
lung von  T,  zu  T,  in  der  Peripherie  und  wird  bei  Thia- 
mazol- und  Carbimazolunverträglichkeh  bzw.  -allcrgic 
verwendet  Obwohl  Thioharnstoftderivatc  im  Allgemeinen 
Tcratogcnc  sind,  ist  Propylthiouracil  wegen  seiner  geringen 
Plazentagängigkeil  Thyreostatikum  der  I.  Wahl  in  der 
Gravidität. 

Wirkstoffe 

Carbimazol  (Neo-Thyreostat®) 

• Propylthiouracil  (Propycil®  ! 

Thiamazol  ( Favistan®,  Mclthizol®,  Thyro/ol® ), 

Perchlorat 

Perchlorat  blockiert  als  Jodinationshcmmcr  (*»  Kap. 
51.22.2.2)  die  Jodaulriahmc  in  die  Schilddrüse.  Dies  erklärt 
auch,  warum  eine  zeitnahe  Radiojodtherapie  nach  einer 
Perchloratgabe  nicht  möglich  ist  Als  Nebenwirkungen 
sind  Gastritis,  allergische  Reaktionen  sowie  mögliche 
Blutbildverändcrungen  erwähnenswert. 

Wirkstoff 

Natriumperchlorat  (Irenat®) 

51.43.3.2  Thyreotoxische  Krise 

Therapie 

Die  kausale  Therapie  besteht  in  der  Blockade  der  Schild- 
drusenhormonsynthese  bzw.  -Ausschüttung  durch: 

- Thyreostatika  wie  Thiamazol  (Wirkung  erst  nach  Tagen, 
Kap.  51.43.3.1 ) 

Hemmung  der  Schilddrüsenhornionausschüttung 
durch  Lithiumsalze. 

■ im  Einzelfäll  auch  notfallmäLsige  Thvreoidektomic. 

Im  Weiteren  erfolgen  symptomatische  Maßnahmen  zur 
Aufrechterhaltung  der  Herz- Kreislauf- Funktionen: 

« Flüssigkeits-,  Elektrolyt-  und  Kalorienersatz  (3-  -I  l/d, 
3000  cal/d) 

ß-  Blocker  zur  Hemmung  der  Sympathikusaktivität 
® Glucocorticoide  wegen  relativer  Nebenniereninsuf- 
fizienz (zusätzlich  Hemmung  der  Konversion  von  T, 
zuT,) 

Kontrollierte  Senkung  der  Körpertemperatur  (Kulil- 
deckcn, gekühlte  Infusionslösung,  Eisbeutel) 

• Thromboseprophylaxe 
Sedierung. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Im  labor  findet  sich  ein  erhöhtes  TSH,  die  nachgc- 
forderten  T,-  und  T, -Werte  sind  deutlich  vermindert. 
TPO- Antikörper  und  MAK  sind  positiv,  die  Schild 
drüsensonographic  zeigt  ein  homogenes,  echoarmes 
Schallmustcr,  so  dass  von  einer  I lypothyrcusc  nach 
abgelaufener  Haslümoto-Thyrcoiditis  auszugehen  ist. 
Die  Patientin  wird  einschleichend  bis  zur  Norma- 
lisierung der  Schilddrüscnparnmctcr  mit  Thyroxin 
behandelt.  Hierunter  verschwinden  die  depressive 
Grundhaltung,  die  Antriebsarmut  und  das  übermäßige 
Kälteempfinden. 
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51.44  Störungen  im  Bereich  des  Gastrointestinaltrakts 

Zusammenfassung 

Zu  den  Erkrankungen  des  Verdauungstrakts  zählen  neben  (chronisch  entzündliche  Darmerkrankungen,  Diarrhö,  Ob- 
Erkrankungen  des  Ösophagus  (Refluxkrankheit,  ösopha-  stipation)  auch  Erkrankungen  der  Leber  (chronische  virale 
gusvariz.cn),  des  Magens  und  Duodenums  (Ulkusleiden,  und  autoimmunologische  Hepatitiden),  der  Galle  (Stcinlci- 
Übelkeit,  Erbrechen,  Motilitätsstörungen)  sowie  des  Darms  den)  und  der  Bauchspeicheldrüse  ( Pankreatitidcn). 


Fallbeispiel  Ein  offensichtlich  alkoholisierter,  etwas 
verwahrloster  Mann  sucht  wegen  Bauchschmerzen  die 
Notaufhahme  eines  Krankenhauses  auf.  Die  Beschwer 
den  bestünden  etwa  seit  einer  Woche,  seien  an  diesem 
Abend  aber  besonders  schlimm.  Insgesamt  erscheint  er 
nur  wenig  eingeschränkt.  Einen  Hausarzt  habe  er  nicht. 
Auf  Nachfragen  wird  ein  regelmäßiger  Alkoholkonsum 
von  5 Flaschen  Bier  täglich  eingeräumt,  hin  und  wieder 
auch  mal  ein  Schnaps.  In  der  körperlichen  Untersu- 
chung fällt  epigastral  ein  ausgeprägter  Druckschmerz 
auf,  die  Krcislaufparanteter  sind  stabil,  das  Sono-Abdo- 
men  ist  bei  reichlich  Luftübcrlagcrung  nicht  verwertbar. 

Unter  V.a.  eine  alkoholtoxische  Pankreatitis  (DD: 
Gastritis  oder  Cholezystitits)  wird  der  Patient  unter 
Nahrungskarenz  mit  einem  Protonenpumpenhemmer 
p.a.  Flüssigkeit  i.v.  und  Metamizol  als  Schmcrzmcdi- 
kalion  aut  die  Normalslalion  gelegt.  Fortsetzung  “ 
Kap.  51.44.10.2. 


51.44.1  Motorische  Störungen 

51.44.1.1  Spasmen  im  Gastrointestinaltrakt 

Krämpfe  des  Magen-Darm -Trakts  entstehen  durch  Behin- 
derung der  normalen  Peristaltik  der  glatten  Muskulatur, 
Durch  (iabe  von  m-Cholinozeptor-Antagonisten  wird  die 
Muskulatur  entspannt.  Indikationen  sind: 

•'  spastische  Obstipation  und  Pylorusspamus 
- Spasmen  ausgelöst  durch  Gallen-  und  Nierensteine 
eine  spastisch  bedingte  Dysmenorrhö. 

Myasthenia  gravis  stellt  eine  Kontraindikation  dar.  Neben- 
wirkungen sind  durch  die  anticholinerge  Wirkung  be- 
dingt, jedoch  selten:  Abnahme  der  Schweißdrusensekre- 
tion  (Wärmestau I,  Hautrötung,  zentralnervöse  Störungen 
(z. B.  Unruhe,  Halluzinationen)  Akkommodationsstörun- 
gen,  Glaukomauslösung  i Engwinkeiglaukom). 

Klinik  Im  Gegensatz  zu  Anticholinergika  mit  tertiärem 
Stickstoffatom  werden  die  quartären  Ammoniumver- 
bindungen  (z,B.  N Butylscopolamin I oral  nur  schlecht 
resorbiert,  überschreiten  aber  auch  nicht  die  Blut-Hirn- 
Schranke  (keine  zentralncrvöscn  Nebenwirkungen).  Die 
Indikation  für  eine  orale  Applikation  von  N- Butylsco- 
polamin ( Buscopan*  1 ist  demnach  z.B,  bei  Dysmenor- 
rhö fraglich. 

Die  sog.  ncurotrop  imiskulotropcn  Spasmolytika  haben 
ebenfalls  parasympatholvtische  Wirkung,  die  sich  direkt 
von  der  relaxicrenden  Wirkung  des  Opiumalkaloids  Papa- 
verin ableiiet. 


Wirkstoffe 

Antichulincrgika: 

Atropin 

» Glyeopyrroniumbromid  (Robinul*  I 

N- Butylscopolamin  Buscopan®,  Butylscopolamin  Ro- 
texmedica I 

Trospiumchlorid  (Spasmex*) 

Ncurotrop- muskulotrope  Spasmolytika: 

• Mebeverin  (Duspatal“,  Mebemerck®) 

51.44.1.2  Verzögerte  Magenentleerung, 
Darmatonie,  paralytischer  Ileus 

Motilitätssteigernde  Mittel  sind: 

Dopamin- Antagonisten  (»••  Kap.  51.44.21 

- Blockade  peripherer  (Dumpcridull)  und  teilweise 
auch  zentraler  Dopam  i n-  D;  - Rezeptoren  (Metoclo- 
pramid) und  damit  Steigerung  der  Acetylcholin- 
ffeisetzung 

- Wirkung  ist  auf  Magen  und  Dünndarm  beschränkt. 
Nebenwirkungen:  Diarrhö,  Dyskinesien  (besonders 
bei  Kindern),  Rcstlcss-lcgs-Svndrom.  Somnolenz, 
Kopfschmerz,  bei  längerer  Anwendung  Prolactinan- 
stieg.bei  Uberdosierung  Parkinsonoid 

■ Serotonin-AgonistCisparid 

- peristallikanregcnde  Wirkung  über  Freisetzung  von 
Acetylcholin 

Wirkung  auch  am  Kolon 

- wegen  möglicher  schwer  wiegender  Herzrhythmus- 
störungen zz.  ruhende  Zulassung 

Motilin-Agonisten 

- Stimulation  von  Motilinrezcptoren 

- aktiviert  Motorik  in  Magenkorpus,  -antrum,  Duo- 
denum u.  Gallenblase 

Verwendung  in  der  Diagnostik  akuter  oberer  Gl- 
Blufung,  um  den  cinzuschcndcn  Bereich  vom  Blut  zu 
befreien 

reversible  Cholinesterase-Hemmstoffe  (Blockade  des 

Acetylchol  inabbaus ) 

Ceailetid 

- stimuliert  die  Kontraktion  der  Gallenblase,  setzt  den 
Tonus  des  Sphincter  Oddi  herab  und  aktiviert  die 
Motilität  des  Magen-Darm-Trakts 

- findet  in  der  Röntgendiagnostik  (Gallenblase  u.  -wc- 
gc,  Verdauungstrakt,  Pankreasfunktion ) Verwendung 

- Nebenwirkungen:  Übelkeit,  abdominale  Schmerzen, 
vermehrte  Peristaltik,  Hitzegefühl,  Erbrechen,  Diar- 
rhö, hypotone  Reaktionen 

Wirkstoffe 

Dopamin-  Antagonisten: 

Domperidon  (Motiliunl*) 

Metoclopramid  »s  Kap.  5 1 .44.2.2 
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Reversible  Cholinesterase- Hemmstoffe: 

1 Pyridostigminbromid  (Kalymin®,Mestinon®) 
Disiignünbromid  (Ubretid®) 

(xrulctid  l Takus*) 

Scrutonin  -Agonist 

Cisparid 

Motilin  Agonisten: 

• Erythromycin  (Eryhexal*.  Erythrocin®)  In  subanti- 
biotischcr  Dosierung  ( I x 200  mg  i.  v.). 

51.44.2  Übelkeit  und  Erbrechen 

51.44.2.1  Ursachen  von  Erbrechen  und 
emetogene  Pharmaka 

Mögliche  Ursachen: 

• zentral  (H  imdruck,  Vergiftung,  Meningitis) 

■ gastral  (Gastritis.  Ulkus,  Blut  im  Magen,  Atonie) 

• intestinal  (Ileus,  Appendizitis) 

• psychogen  (Angst,  Bulimie) 

• Nebenwirkung  von  Medikamenten. 

Hier  sind  imbesondere  Opioide.  Digitalis  (Zeichen  der 
Uberdosierungl,  Zytostatika,  Antibiotika  und  Kalium  zu 
nennen,  welche  im  klinischen  Alltag  häufig  Auslöser  von 
Übelkeit  sind. 

51.44.2.2  Antiemetfka 

« Dopamin-Antagonisten  (•*'  Kap.  5 1.44. 1.2) 

im  klinischen  Alltag  am  häufigsten  verwendetes 
Mittel,  für  Reisekinetosen  tedoch  weniger  gut  ge- 
eignet 

können  medikamentös  induziertes  Restless-lxgs- 
Syndrom  hervorrufen  (besonders  nach  i.v.  Gabe, 
üblicherweise  spontan  nach  30-60  min  reversibel) 

■ Seroton  in- Antagonisten  (5-HT,-Rezcptor-Antagonis- 
ten) 

- besondere  begleitend  bei  Zytostatika-  und  Strahlen- 
thcrapic 

— Nebenwirkungen:  Kopfschmerz,  Plush,  Obstipation, 
Müdigkeit 

Altere  H -Antihistaminika  (w  Kap,  51.37.2.1 ) 

- besonders  bei  Reisekinetosen 

- führen  zu  großer  Müdigkeit  (cave:  kein  Führen  von 
Kfz  möglich  I 

- Gabe  von  Dimenhydrinat  und  Meclozin  ist  bei 
Schwangerschaftserbrcchen  ntögl  ich 

Anticholinergika 

- m-Cholinozeptor-Antagonistcn 

als  Anticmetikum  nur  prophylaktisch  transdcrmal 
hei  Reisekinetosen. 

Wirkstoffe 

Dopamin- Antagonisten: 

Alizaprid  ( Vergentan® ) 

Metoclopramid  (Cerucal®,  Gastronerton®,  Gastrosil®. 
MCP,  Paspertin®) 

Serotonin  Antagonisten: 

■ Dolasetron  (Ancmct®) 

• Granisetron  (Kevatrü®) 

Ondansettun  (Zofran®) 

■ Tropisctron  (Navoban®1) 


51.44  Störungen  im  Bereich  des  Gastrointestinaltrakts 

Antihistaminika: 

Dimenhydrinat  (Dirnen  50  Heumann*,  Rodavon®,  I 
Vertigo- Vomex,  Vomacur®,  Vomex  A®) 

Diphenhydramin  (Emesan*) 

Meclozin  (Diligan®.  Postadoxin®,  Pöstafcn®) 

Anticholinergika: 

Scopolamin  (Scopoderm  TTS®). 

51.44.3  Magen-  und  Duodenalulkus 

51.44.3.1  Triple-Therapie  zur  Eradikation 
des  Helicobacter  pylori 

Bei  Verdacht  auf  ein  gastroduodcnales  Ulkuslciden  sollte 
zügig  mit  einer  Protonenpumpen-Inhibitor-Gabe  (PPI) 
begonnen  werden,  um  dann  zeitnah  eine  endoskopische 
Diagnostik  folgen  zu  lassen.  Hier  gilt  es  u.  j.  zu  klären,  ob 
HeÜcoboctcr  pylori  nachweisbar  ist 

Falls  ja, steht  neben  der  Behandlung  des  Ulkus  oder  einer 
Gastritis  - dessen  Eradikation  im  Vordergrund. 

Der  Patient  erhält  über  7 Tage: 

• einen  Protoncnpumpcnblockcr  (doppelte  Standarddo- 
sis/d,1-  Kap.  51.44.3.2), 

Clarithromycin  (2  x 500  mg/d) 

• Metronidazol  (2  X 400  mg/d)  oder  alternativ  Amoxicil- 
lin (2x  1000  mg/dl. 

51.44.3.2  Hemmstoffe  der  Magensäureproduktion 

Zur  Hemmung  der  Magensäurepruduktion  können  prin 
zipiell  die  folgenden  Medikamente  gegeben  werden: 

■ Protoncnpumpcnblockcr  (H"-K',-ATPase-lnhibitorcn, 
Prolon-Pumpcn-lnhibitor  [ PPI ] I 
H.-Antihistantinika 
Prostaglandin-E-Derivate. 

Die  Zeitgemäßeste,  weil  effektivste  Methode  stellt  die  PPI- 
Gabe  dar.  Die  Standarddosis  liegt  meist  bei  40  mg.  Zur 
HWicobücfcr-pytori-Eradikation  bei  Ulkuskrankheh  wird 
über  7 Tage  die  doppelte  Dosis  gegeben.  Für  die  Rczidiv- 
prophyljxe  und  /.  B.  die  Dauertherapic  der  Retluxkrank- 
heit  reicht  meist  die  halbe  Standarddosis. 

Wirkstoffe 

Protoncnpumpcnblockcr. 

• Esomeprazol  (Nexium®) 

Cinsoprazol  (Agopton®,  Lanzor*) 

Omeprazol  (Antra®, Oincp®,  Ulnor*) 

« Pantoprazol  ( Pantozol*,  rifun® ) 

Rabcprazol  (Pitrict®) 

1 1 ,- Antihistaminika: 

Cimetidin  (Gastroprotect®, Tagamet*) 

1 Famotidin  (Fadul®,  Pepdul®) 

• Nizatidin  (Nizax) 

■ Ranitidin  (Ranitic*, Sostril*’, Zantic®) 

Prustaglandin  E- Derivate: 

■ Misoprostol  (Cytotcc®). 

51.44.3.3  Antazida 

Magensäure  bindende  Pharmaka  puffern  sofort  die  Ma- 
gensaure und  sind  somit  gut  zur  kurzfristigen  Therapie 


1699 


Pharmakologie  

/.  B.  bei  akutem  gastroösophagealem  Reflux  geeignet.  Die 
Magensäureproduktion  wird  allerdings  nicht  gehemmt. 
Grundlage  dieser  Medikamente  bilden  Üblicherweise 
Magnesium-  und  Aluminiumverbindungen,  teils  auch  als 
Kombinationspräparate. 

Magnesium  Verbindungen  wirken  eher  laxierend,  Alu- 
miniumverbindungen haben  hingegen  eher  eine  obstipie- 
rende  Wirkung,  da  sic  auch  Gallensäurcn  binden.  Eine 
Komplexbildung  mit  einigen  Pharmaka  (Tetracyclinen, 
Digoxin  u.a.l  muss  bei  der  Verordnung  beachtet  werden. 

Wirkstoffe 

■ Almasilat  (Megalac®,  Neo-Pvodron*,Simagcl®,U1tilac®) 

• Hydrotalcit  (Anicid®,  Megalac*,  Talcid'1 , Talidat«') 
Magaldrat  (Gastripan®.  Glysan®',  Hevert®*Mag,  Magal- 
drat, Magastron®,  Marax®,  Riopan®,  Simaphil®) 
Al-Mg-Kombinationcn  (Almag-CT,  Duovcntrinctten®, 
Gelusil®,  Maaluxan®,  Progastrit*) 

1 Al-Mg-Kombination  + Oxetacain  (Tepilta®). 

51.44.3.4  Andere  Ulkustherapeutika 

Sucralfat  und  Bismut  (=  Wismut)  verstärken  die  phy- 
siologischen Schutzmechanismen  der  Magenschleimhaut 
durch: 

• Komplex  Verbindungen  mit  Proteinen  aus  der  Ulkus- 
obcrllächc  unter  Bildung  eines  Schutzfilms 
Steigerung  der  Mukusbildung  durch  Anregung  der  Pro- 
sta glandinsynthcsc 

■ Bismut  wirkt  bakterizid  aut  Hckiobocter pylori. 

Sucralfat  bindet  Gallensäuren. 

Die  Nebenwirkungen  von  Sucralfat  (enthält  Aluminium) 
entsprechen  denen  von  Antazida.  Bismutpräparatc  kön- 
nen neben  unspezifischen  gastrointestinalen  Neben- 
wirkungen und  Kopfschmerzen  zu  einer  Enzephalopathie, 
insbesondere  bei  Kumulation  durch  Niereninsufftzienz, 
führen. 

Einziges  Prostaglangin -E- Derivat  ist  derzeit  Misoprus- 
tol.das 

• die  Produktion  der  protektiven  Faktoren  steigert  und 
die  Säurepruduktion  hemmt. 

Es  wird  meist  in  Kombination  mit  NSAR  zum  Magen- 
schutz  gegeben.  Sehr  häutig  kommt  cs  neben  Übelkeit  und 
Kopfschmerzen  zu  Durchfällen  und  Bauchschmerzen. 

Wirkstoffe 

Sucralfat  (Sucrabest®,  Ulcogant*) 

- Bismut  - Wismut  ( Angass*  S) 

Misoprostol  ( Cytotcc® ) 

51.44.4  Refluxkrankheit 

Zur  Akuttlicrapie  gehört  die  Gabe  eines  PPI  (**  Kap. 
51.16.3,  51.44.3.2)  in  einer  Dosierung  abhängig  vom 
Schweregrad.  Unterstützend  kann  zusätzlich  noch  Sucralfat 
bei  Ulzera  im  Ösophagus  gegeben  werden.  Ursächlich  für 
eine  Refluxösophagitis  ist  meist  ein  nicht  ausreichender 
Abschluss  des  Magens  nach  kranial  durch  eine  Hiatusher- 
nie. Operative  Maßnahmen  sind  hier  selten  wirklich  erfolg- 
reich, so  dass  meist  eine  Dauertherapie  mit  halber  Stan- 
darddosis eines  PPI  zur  Nacht  (Oberkörpertieflagerung) 
durchgefuhn  wird.  Alternativ  kann  auch  die  abendliche 


Gabe  eines  H , - Rezeptor-  A n t agon  ist  cn  («-  Kap.  51.44.3.2) 
versucht  werden.  Antazida  (r*  Kap.  51.44.3.3)  sind  wegen 
ihrer  schwachen  Wirkung  höchstens  zur  symptomatischen 
Therapie  bei  gelegentlichem  Reflux  (Sodbrennen)  geeignet. 

51.44.5  Colitis  ulcerosa  und  Morbus  Crohn 

Akuttherapie 

Der  akute  Krankheitsschub  wird  mit  Mesalazin  und  Corti- 
son behandelt. 

Mesalazin  (5-Anünosalicylsaure)  sollte  in  einer  Zuberei- 
tung gewählt  werden,  die  dem  Ort  der  größten  Aktivität 
der  chronisch  entzündlichen  Darmerkrankung  entspricht. 
St>  stellen  Zäpfchen,  Klysmen  und  Rektalschaum  für  die 
isolierte  rektale  Colitis  ulcerosa  zur  Verfügung  und  Gra- 
nulate, die  erst  im  Kolon  freigesetzt  werden,  i lierdurch 
werden  Nebenwirkungen  vermindert.  Auch  die  schlecht 
resorbierbaren  Vorstufen  Sulfasalazin  (**  Kap.  51.40.2.2) 
oderOlsaiazin  können  gegeben  werden. 

Steroide  sollten  initial  hochdosicrt  (40-60  (-1001  mg 
Prednison/d]  gegeben  und  dann  möglichst  zugig  reduziert 
werden.  Alternativ  kann  auch  Budesonid  eingesetzt  wer- 
den, das  wegen  eines  sehr  hohen  First-Pass-Effekts  weniger 
systemische  Nebenwirkungen  verursacht,  häufig  aber 
nicht  ausreicht.  Auch  eine  lokale  Gabe,  z.B.  durch  einen 
rektal  verabreichten  Schaum,  ist  möglich, 

Mittel  der  zweiten  Wahl  beim  M.  Crohn  ist  Metronida- 
zol. welches  vor  allein  bei  den  typischen  perianalcn  Fisteln 
gut  wirksam  ist. 

Rezidivprophylaxe 

In  der  Rezidivprophylaxe  reicht  bei  der  Colitis  ulcerosa 
häutig  Mesalazin  aus.  Teilweise  muss  aber  dauerhaft  ein 
Steroid  zusätzlich  gegeben  werden.  Ist  dies  nicht  aus- 
reichend oder  muss  dauerhaft  eine  hohe  Steroiddosis  gege- 
ben werden,  kann  das  Immunsuppressivuni  Azathioprin 
versucht  werden.  Hierbei  sind  der  späte  Wirkungseintritt 
und  die  möglichen,  wenn  auch  reversiblen  Nebenwir- 
kungen (Pankreatitis,  Hepatitis,  Blutbildvcräiiderungcn ) 
zu  beachten. 

Der  chronisch  aktive  M.  Crohn  sollte  in  erster  Linie 
mit  der  langfristigen  Anwendung  von  Azathioprin  oder 
6-  Mercaptopurin  behandelt  werden.  Methotrexat  ist 
Medikament  der  2.  Wahl.  Bei  Therapieresistenz  kommt 
Infliximab,  ein  monoklonaler  Antikörper  gegen  TNFU,  in 
Betracht. 

Wirkstoffe 

Mesalazin  (Asacolitin*,Clavcrsal«,  Pemasa*,Salofalk®l 
Sulfasalazin  ( Azulfidine*.  Colo-Pleon® ) 

Olsalazin  (Dipentum*) 

■ Budesonid  (Budenofalk®,  Entocort®) 

Azathioprin  (Azafalk«,  Azamedac«,  Aza-Q®,  azathio- 
dura®, Colinsan®,  Imurek®,  Zytrim®! 

6-  Merca  pt  opu  ri  n ( Pu  r i - Nethol  ® ) 

Infliximab  (Remicade®!. 

51.44.6  Diarrhö 

Neben  der  Behandlung  der  Ursache  sollte  die  Substitution 
von  Flüssigkeit  und  Elektrolyten,  vor  allem  Kalium,  im 
Vordergrund  stehen. 
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Die  Darmperistaltik  hemmende  Pharmaka  (Opium- 
tinktur,  Loperamid,  Diphenoxylatl  sollten  sparsam  und 
niemals  bei  einer  infektiös  bedingten  Diarrhö  eingesetzt 
werden,  da  cs  zu  einer  Stase  im  Gastrointestinaltrakt  mit 
erleichterter  Vermehrung  bzw.  einer  verminderten  Aus- 
scheidung von  Bakterien  kommt.  Besser  ist  im  Falle  einer 
infektiös  bedingten  Diarrhö  neben  einer  antibiotischen 
Therapie  die  Gabe  medizinischer  Kohle,  da  diese  ßak- 
terientoxine  binden  kann.  Hierbei  ist  zu  beachten,  dass 
Carbo  medicinalis  ein  Universalamid ot  darstellt,  welches 
parallel  verabreichte  Medikamente  bindet  und  somit  deren 
Biovcrfugbarkcit  senkt.  Dementsprechend  muss  ein  zeit- 
licher Abstand  eingehalten  werden. 

Merke!  Bei  fiebriger  Diarrhö  sind  obstipierendc  Me- 
dikamente kontraindiziert,  stattdessen  medizinische 
Kohle  und  Antibiose' 

Ist  die  Ursache  der  Diarrhö  chologcner  Natur,  können 
die  laxierend  wirkenden  Gallensäuren  durch  Colestyr- 
amin gebunden  werden.  Als  Quellmittel,  z.  B.  bei  sekre- 
torischer Diarrhö,  kann  zur  Hemmung  der  Peristaltik 
eine  Kombination  aus  Kaolin  und  Pektin  (Kaoprompt- 
H*l  gegeben  werden.  Bei  Stuhlunrcgclmäßigkcitcn,  z.B. 
auch  im  Rahmen  eines  Colon  irritabile,  kann  auch  indi- 
scher Flohsamen  (Agiocur*)  gegeben  werden.  Unter- 
stützend wirkt  die  Gabe  von  Hefe  (Pcrcnterol®). 


51.44.7  Obstipation 

Häufig  werden  laxan/ien  missbräuchlich  verwendet,  da 
Patienten  vielfach  der  Meinung  sind,  spätestens  alle  zwei 
Tage  wäre  Stuhlgang  zwingend  notwendig.  Echte  Indika- 
tionen sind  allerdings  nur: 

verminderte  Darmperistaltik  bei  dauerhafter  Opioid- 
therapie 

» diagnostische  (z.B.  vor  Koloskopie  I oder  präoperative 
Darmcntlccrung 

■ pustoperativ  zur  Verhinderung  einer  zu  starken  Bauch- 
presse 

schmerzhafte  Analleiden  (Erweichung  des  Stuhls). 

Bei  chronischer  und  vor  allem  missbräuchlicher  Verwen- 
dung kommt  es  durch  die  Gewöhnung  zur  Darmträgheit. 
Im  Weiteren  kann  es  zu  Elektrolyxverschiebungen  kom- 
men, und  koloskopisch  finden  sich  Verminderung  der 
llaustricn  sowie  benigne  Pigmentierungen  der  Darm- 
schleimhaut  ( Mclanosis  culi). 

Laxanzien 

Laxanzien  werden  in  vier  Wirkgruppen  unterteilt  (<»'  Tab. 
51.58). 


Tab.  51.58  Laxanzienqruppen 


Gruppe 

Mechanismus 

Substanz 

Handelsname 

Besonderheit 

hydrogene  Laxanzien 

aktive  Steigerung 

Olphenytmethanderivate 

Wtrkort  Kolon, 

des  Wasserei  rrstroms 
ins  Damilumen 

Phenolphthalein 

Agarol 

Wirkungseintritt  6-8  h 

Bisacodyl 

Dulcolax4.  Rorisan». 
Laxbene* 

Natriumpicosulfat 

Agiolax*  Pico,  Laxoberal' 

Anthrachinone 
(Senna-  Extrakte) 

Agiolax*,  Bekunis'. 
Depuran* 

Kolon,  8-10  h. 

geht  in  Muttermilch  libei 

Steigerung  der  Peristaltik 

Rizinusöl 

Dünndarm,  2-4  h, 
cave:  bei  Intoxikation 
schnellere  Toxinresorption 

osmotische  Laxanzien 

passive  Steigerung 
des  Wassereinstroms 
ins  Oatmlumen 

Natnumsulfat 

Delcoprep*,  Klean-Prep* 

geeignet  zur  schnellen 
Dannentleerung  bei  Vergiftung 

Magnesiumsulfat 

F.  X.  Passage* 

Kumulationsgefahr  von  Mg1*  bei 
Niereninsuffizienz 

Lactulose 

Bifinorma*.  Bifiteral*. 
Lactocur» 

verminderte  Ammomak- 
resorption 

stuhlaufwckhende 

Paraffinöl 

Obstinol’ 

verminderte  Resorption 

Mittel.  Gleitmittel 

Docusat-Natriurn 

Norgalax* 

fettlöslicher  Vitamine 

Füll-  und  Quellmitlel 

Erhöhen  das  Stuhtvolumen 
und  damit  die  Peristaltik 

Leinsamen 

Methylcellulose 

Roh  samen 

Agiocur* 

bei  nicht  ausreichendem 
Stuhlvolumen  indiziert 
kein  Gewöhnungseffekl 

Gefahr  des  Ileus  bei  geringer 
Wasseruhr  In 
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51.44.8  Entzündliche  Lebererkrankungen 

Zusammenfassung 

Als  chronisch  wird  eine  entzündliche  Lebererkrankung  be-  Hepatitiden  nur  in  der  entzündlichen  Phase,  bei  autoimmu- 
rrachtct,  wenn  sic  nach  6 Monaten  noch  nicht  nusgchcilt  ist,  nogenen  Formen  muss  auch  nach  Remission  weiter  thera- 
Einc  Indikation  zur  Therapie  besteht  bei  virusinduzierten  piert  werden. 


51.44.8.1  Chronische  Hepatitis  B und  C 

Eine  chronische  Hepatitis  B wird  nur  bei  deutlich  erhöh- 
tem GPT  ( 2fach  der  Norm)  und/oder  HBV-DNA-Spie- 
gel  > 10'  bei  HBsAg-  und  HBcAg- positiven  Patienten 
durchgeführt.  Die  Behandlung  wird  mit  Lamivudin  (Nu- 
cleosidanalogon)  oder  Interferon-a  durch  ge  führt.  Eine 
Kombinationstherapie  ist  den  Einzelthcrapien  gegenüber 
nicht  überlegen.  Interferon-«  wird  bei  einer  Viruslast  von 
< 200  pg/ml  HBV-DNA  gegeben.  Bei  fehlender  Sero- 
konversion  kann  auf  lamivudin  umgestellt  werden.  Alle 
anderen  Fälle  werden  sofort  mit  Lamivudin  behandelt. 

Die  Therapie  der  Hepatitis  C crlolgt  klassisch  mit  Inier- 
feron-a  plus  Ribavirin  oder  zeitgemäßer  mit  pergyliertem 
Interferon  (Peginterferon),  das  zur  Veränderung  der  Phar- 
makodynamik und  -kinetik  mit  Polycthylcnglykol  (PEG) 
gekoppelt  (pcrgyliertl  isL  Daraus  resultiert  eine  bessere 
Verträglichkeit  und  Wirksamkeit.  Eine  Kombination  mit 
Ribavirin  ist  möglich. 

Wirkstoffe 

Interferon-oc2a  und  -ö2b  (Roferon®,  lntronA) 

• Limivudin  (F.pivir*.  Zcffix®) 

Peginterferon  alla-2a  (Pegasys*  I 
Peginterferon  alfa-2b  ( Pegintron  I 
Ribavirin  f Co  pegu  s 8 , V i razol  e® ) . 

51.44.8.2  Autoimmune  chronische  Hepatitis 

Autoimmunhepatitiden  sind  eine  heterogene  Gruppe  von 
Erkrankungen.  Eine  langjährige,  teils  lebenslange  iinntun- 
suppressive  Therapie  ist  jedoch  bei  allen  Formen  indiziert 
bei: 

GPT  2 10-mal  der  Norm  oder 

GPT  > 5-mal  der  Norm  und  y-Globuline  > 2-mal  der 
Nomi  oder 

ausgeprägter  Entzündungsreaktion  mit 

- Briickennckroscn  oder 

- multilobulären  Nekrosen. 

Es  wird  eine  Kombinationstherapie  aus  Glucocorticoiden 
und  dem  Purinanalogon  Azathioprin  (Imurek®,  Zytrim®) 
verwendet. 

Merke!  Eine  Therapie  mit  Interferon  ist  bei  einer 
autoimmunen  Hepatitis  nie  indiziert 


51.44.9  Gallensteinleiden 

Eine  Therapie  von  Gallensteinen  ist  nur  indiziert,  wenn 
diese  symptomatisch  werden.  Die  einfachste  Methode  ist 
heute  die  endoskopische  Cholezystektomie.  Häufig  ist 
vorab  eine  endoskopische  retrograde  Cholangiopankreati- 
kographie (ERCP)  mit  Papillotomie  der  Papilla  duudeni 
major  notwendig.  Im  Anschluss  sollte  die  Gallenblase 


operativ  entfernt  werden.  Nicht -invasive  Therapicoptio- 
nen  sind  die  extrakorporale  Stoßwellenlithotripsie 
(ESWL)  und  die  medikamentöse  Lyse. 

Eine  leichte  Kolik  kann  s.l.  mit  Glyceroltrinitrat 
Kap.  51.35.1.2),  eine  schwere  Form  i.v.  mit  einem  Opiat 
mit  geringer  spasmogener  Wirkung  oder  Metamizol  und 
einem  Spasmolytikum  aus  der  Gruppe  der  Anticholiner- 
gika wie  N-ßutyUcopol  amin  therapiert  werden. 

Lysetherapie 

Voraussetzungen  lür  die  Lysetherapie  sind: 
kleine  Cholesterinsteine  ohne  Verkalkung 

• nicht  mehr  als  50°e  der  Gallenblase  dürfen  mit  Steinen 
gefüllt  sein 

* kontraktionsfähige  Gallenblase 
funktionsfähiger  Sphincter  Oddi. 

Verwendung  finden  hierbei: 

Ursodcsoxycholsäure  (Hemmung  der  Cholestcrinab- 
sorption) 

0 Chenodesoxycholsäure  (Hemmung  der  HMG-CoA- 
Rcduktase). 

Die  Lyse  ist  heute  als  nicht  mehr  zeitgemäß  anzusehen. 
Wirkstoffe 

Opiate  mit  geringer  spasmogener  Wirkung,  Z.  B.: 

Buprenorphin  (Temgesic®) 

Pcthidin  (Dolantin®) 

Pentazocin  ( Porträt*1  > 

Tilidin  ( in  Kombination  mit  Naloxon:  Valoron® ) 
Tramadol  (Tramal*) 

51.44.10  Pankreatitis 

51.44.10.1  Akute  Pankreatitis 

Neben  der  intensivmedizinischen  Überwachung  besteht 
die  Therapie  der  akuten  Pankreatitis  aus  Analgesie,  Volu- 
mensubstitution ( mindestens  3-4  l/dl  und  Sekretions- 
hemmung des  Pankreas  durch  Nulldiät,  kontinuierliche 
Absaugung  des  Magens  und  Hemmung  der  Säurepro- 
duktion des  Magens  durch  PPI-Gabe. 

Die  in  vielen  Lehrbüchern  gegebene  Empfehlung  der 
Analgesie  mit  Procain  i.v.  wurde  zwar  jahrelang  durch- 
gefohrt,  jedoch  nie  hinterfragt.  Die  Wirksamkeit  wurde  nie 
nachgewiesen  und  kann  als  nicht  vorhanden  bezeichnet 
werden.  Eine  adäquate  Schmer/therapie  sollte  in  leichteren 
Fällen  mit  Metamizol,  bei  starken  Schmerzen  frühzeitig 
mit  einem  Morphinderivat  wie  Pcthidin  (*•  Kap.  5 1 .44.9) 
erfolgen.  Da  Morphium  einen  Papillcnspasmus  auslösen 
kann,  ist  seine  Anwendung  obsolet. 
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51.44.10.2  Chronische  Pankreatitis 

Im  Vordergrund  stehen,  neben  konservativen  Maßnah- 
men (Alkoholkarenz,  Behandlung  der  Grundkrankheil I. 
die  eine  Aktivierung  verhindern  sollen,  die  Substitution 
der  fehlenden  Pankreasenzyme  und  bei  Bedarf  die  Einstel- 
lung eines  Diabetes  mellitus  {*'  Kap.  51.41 1. 

Manchen  Pankreasenzym-Präparaten  sind  Entschäu- 
mer (Carminativa)  beigefügt. 

Wirkstoffe 

Pankreatin  ( Cholspasminase*,  Kreon®.  Panzytrat) 
Pankreatin  + Dimeticon  (Pankreoflat®) 

Pankreatin  + Simcticon  (Enzym  l.cfax®'.  Mctcozym®). 


51.45  Wasser-  und  Elektrolythaushalt 

Fatlbeispiel  Fortsetzung 

Das  Labor  spricht  bei  exzessiv  erhöhten  Leberwerten 
und  Pankreasenzymen  für  die  intitiale  Verdachtsdia- 
gnose einer  akuten  Pankreatitis.  Es  finden  sich  eine 
ausgeprägte  leukozytosc  und  ein  CRP  im  hohen  drei- 
stelligen Bereich.  Das  Calcium  ist  bereits  bei  Aufnahme 
vermindert  und  fällt  im  Rahmen  der  Kontrolle  6 Stun 
den  später  weiter  ab.  Z u diesem  Zeitpunkt  ist  der  Patient 
bereits  wegen  zunehmender  Kreislaufmsufliz.icnz  auf 
der  Intensivstation. 

Am  Folgetag  muss  er  wegen  progredienter  Atem- 
insuffizienz intubiert  werden.  Die  Nicrcnparamctcr  stei- 
gen an,  und  der  Patient  wird  anurisch.  Trotz  Dialyse 
verstirbt  der  Patient  5 läge  nach  Aufnahme  int  Multi 
organversagen. 


51.45  Wasser-  und  ELektrolythaushaLt 

Zusammenfassung 

Im  klinischen  Alltag  kommt  insbesondere  durch  die  häufige  haushalts  eine  besondere  Bedeutung  zu.  Komplizierend  wirkt 
Verwendung  von  Diuretika  aus  unterschiedlichsten  Gründen  die  enge  Verknüpfung  des  Kalium-  und  Säure- Basen- 1 laus- 
der  regelmäßigen  Kontrolle  der  Elektrolyte  und  des  Wasser  halls. 


Fallbeispiel  Ein  Mann,  72  lahre,  wird  zur  Rekompen- 
sation  der  bekannten  I.inkshcrzinsuffizicnz  stationär 
«angewiesen.  Unter  forcierter  diuretischer  Therapie 
(selektive  Nephronblockade  durch  Schleifen-  plus  Thia- 
ziddiuretika)  verliert  der  Patient  zügig  an  Gewicht  und 
die  ausgeprägten  Unterschenkelödeme  verschwinden. 
Fortsetzung»*'  Kap. 51.45.1. 1. 

51.45.1  Elektrolytstörungen 

51.45.1.1  Störungendes  Kaliumhaushalts 

Ursachen 

rr  Tab.  51.59 


Merke!  Der  toxische  Effekt  einer  Hyperkaliämie  ist  di- 
rekt proportional  zur  Serumkonzentration  des  Kaliums: 
K*  > 6,6  mrnol/l  lebensbedrohlich,  K'  10  l2mmol/l 
tödlich. 

Wechselwirkungen 

Herzglykoside  sind  die  am  meisten  durch  Störungen  des 
Kaliumhaushalts  betroffenen  Medikamente,  da  sie  mit  K+ 
um  die  selben  Bindungsstdlcn  konkurrieren.  Fine  Hyper- 
kaliämie hat  dementsprechend  eine  abschwädicndc  Wir- 
kung, und  eine  Hypokaliämie  kann  zur  Intoxikation  führen. 
Da  Glucose  nur  zusammen  mit  K'  durch  Insulin  in  die  Zelle 
transportiert  wird,  schwächt  eine  I lypokaliämiedic  Insulin- 
wirkung ab.  Zu  beachten  ist  dieser  Mechanismus  audi  bd 
der  Therapie  einer  Hyperglykämie  (*»"  Kap.51.41.3). 


Tab.  51.59  Ursachen  für  Störungen  des  Kaliumhaushatts 


Organ 

Hyperkaliämie 

Hypokaliämie 

Miete 

Kalium  sparende  Diuretika,  Aldosteron-Antagonisten 

chronisches  Nierenversagen 

Dehydratation 

Thiazide  und  Schleifendiuretika  (**  Kap.  51.11,  51.31.2.1) 
akutes  Nierenversagen  (polyurische  Phase) 

• Diabetes  mellitus  (osmotische  Diurese) 

Hyponatriämie  (Aldosteron  * ) 

Hyperaldosteronismus  und  M.  Cushing 

GJT 

Erbrechen,  Durchfall,  Abführmittel 

Diätfehler 

verminderte  enterale  Resorption 

Sonstige 

Azidose  und  Hypoxie 

Zellzerstörung  (Trauma,  Verbrennung) 

Gabe  von  Erythrozytenkonzentrat  und  Hämolyse 

M.  Addison  (Aldosteron  i) 

Alkalose 

Reparation  post-OP/Trauma 
ausschließliche  Infusion  von  NaCl-Lösung 

Insulin  und  (i-Sympathomimetika  bewirken  Kahumaufnahme  in 
die  Zelle 
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Therapie 

Abhängig  vum  Ausmaß  der  Entgleisung  muss  eine  inten- 
sivmedizinische Überwachung  erfolgen. 

Die  Substitution  einer  Hypokaliamie  kann  meist  oral 
erfolgen,  wobei  die  Gabe  von  Brausetablctten  (max.  3x2 
Tbl.)  wegen  des  höheren  Kaliumgehalts  vorzuziehen  ist. 
Therapielimitierend  ist  häutig  die  durch  Brausetabletten 
verursachte  Übelkeit.  Die  parenterale  Gabe  ist  durch  die 
Venen  reizende  Wirkung  des  Kaliums  beschränkt,  ggf. 
muss  die  Gabe  via  zentralem  Venenkatheter  erfolgen. 

Einer  Hyperkaliämie  kann  man  durch  Steigerung  der 
Diurese  mit  eitlem  Schlei fcndiurctikum  (*•  Kap.  51.31.2. 1 ) 
oder  durch  orale  oder  rektale  Gabe  eines  Kationcnaus 
lauschers  entgegen  wirken  (Natrium-  oder  Kaliumsalz  der 
Polystyrold  ivi  rryl  benzolsu  Ifonsäu  re ). 

Im  Weiteren  kann  eine  intravenöse  Therapie  erfolgen: 
Glucose  t Insulin  (z.  B.  20  IE  Alt  + 400  ntl  Glucose  10% 
über Ih) 

Natriumhydrogencarbonat  (50- 100  ml  NaHCO,  8.4% 
über  mehrere  Stunden  I 

Calci uingluconat  zum  Herzschutz,  (wirkt  kurzfristig  als 
antagonistisches  Ion,  mehrfach  10  ml). 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Am  dritten  Tag  fallt  eine  Tachykardie  auf.  Im  EKG  findet 
sich  eine  abgcflachtc  T-Wcllc.  Im  daraufhin  abgenom- 
men Labor  fällt  ein  Kaliumwert  von  2,4  mniol/l  auf.  In 
der  Folge  wird  dieses  substituiert  und  die  diuretische 
Therapie  wird  um  einen  Aldosteron-Antagonisten  (z.B. 
Spironolacton)  als  Kalium  sparendes  Diuretikum  er- 
weitert. 

Wirkstoffe 

Kalium  oral  (Kalinor,  Kalitrans,  KCI-rctard,  Rekawan  I 
- Calciumgluconat  (CalciumgluconatBraun  I0%l 
1 (’olystyroldivinylbenzolsulfonsäure  + Calcium  (Anti- 
Kalium,  Calcium  Rcsonium®.  CPS,  Flurit*-Calcium, 
Sorbisterit*) 

Polystyroldivir>ylbenzolsulfonsäure  + Natrium  (Elutit*- 
Natrium,  Rcsonium®  A). 

51.45.1.2  Störungen  des  Calciumhaushalts 
Ursachen 

Tab.  51.60 


Therapie 

Hyperkalzämie 

Hydratation  (3  6 l/d  I + forcierte  Diurese  mit  Schleifen- 

diuretika 

Calcitonin 

Bisphosphonate 

Glucocorticoide 

zusätzlich  beim  Hyperparathyreoidismus  (HP'D 

- Operation  beim  primären  I I PT 

- Cinacalcct  (Ncbeuschilddrüscnhormon-Antagonist, 
sog.  Caklmimetikum ) beim  sekundären  H PI  und 
Nebenschilddrüse  n-Ca. 

Ilypokalzämic 

orale  Gabe  meist  ausreichend,  ggf  auch  i.v.  Gabe;  cave: 
Gefahr  der  Intoxikation,  da  Calcium  mit  Herzglyko- 
siden um  die  Plasmabindung  konkurriert 

- bei  Vltaniin-D- Mangel  zusätzlich  Substitution 

> bei  Osteoporose  Bisphosphonate  nach  Normalisierung 
des  Calciumspicgels 

- bei  Hyperventilationstetanic:  CO:-Rückatmung  und 
Beruhigung,  evtl,  auch  Sedierung. 

Wirkstoffe 

Bisphosphonate 

- Alendronsäure  (Fosamax*! 

Clodron  säure  (Bonefos®,  Ostac*) 

• Etidronsäure  (Didronel®,  Diphos®,  Etidronat) 
Ibandronsaure  (Bondronat*) 

Pamidronsäure  ( Aredia®) 

Tiludronsäurc  (Skelid*) 

Calciumgluconat  (CalciumgluconatBraun  10%) 

• Calcium  + Vitamin  D (IDEOS®,  Calcilac®,  CalciAPS 
D3*.  Calcimagon®,  Caldmcd  D3,  Calcium  D3,  Fru- 
biase* Calcium  lörtc,  Ossofortin®  D,  Osspulvit*  D3, 
Ostocavid“,  Sanducal*-D). 

51.45.2  Azidose 

Neben  diversen  endogenen  Ursachen  kommen  Medika- 
mente (u.a.  Salicylalc,  Diuretika)  und  Alkohole  (Ethanol, 
Methanol,  Glykol)  als  exogene  Ursachen  einer  Azidose  in 
Betracht.  Eine  weitere  iatrogene  Ursache  kann  die  Verdün- 
nung mit  neutralen  Lösungsmitteln  (z.B.  NaCI)  oder  eine 
Hyperkaliämie  sein. 


Tab.  51.60  Ursachen  für  Störungen  Oes  Calciumhaushalts 


Storungsart 

Hyperkalzämie 

Hypokalzimle 

hormonell  bedingt 

Hyperparathyreodlsmus 

Parathormon  produzierender  Tumor 

Hypoparathyreodismus 

Vitamin-D-Manget  (Nierenerkrankung) 

medikamentös  bedinqt 

Vitamin-D-Intoxikation 

Tamo«ifen  (Antiöstrogen  > Osteolyse) 

Thiaziddiuretrka  (•*  Kap.  51.31.2.1) 
calciumhaltige  Ionenaustauscher  (••  Kap.  51.45.1.1) 

Schleifendiuretika 

Antikonvulsiva 

Gentamycin 

Sonstiges 

Osteolyse  bei  Knochenmetastasen 

Plasmozytom 

Immobilisation 

Azidose 

Absorptionsstörung  (Pankreasinsuffizienz.  Pankreatitis) 
Alkalose  z.B.  durch  Hyperventilation  (keine  echte 
Hypokalzämie) 
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Eine  Indikation  /um  medikamentösen  Ausgleich  einer 
Azidose  wird  üblicherweise  erst  ab  einem  pH  • 7 gesehen. 
Die  Therapie  der  Grundkrankheit  steht  im  Vordergrund. 
Wichtigstes  Therapeutikum  ist  Natriumhydrogencarbo- 
nat. seltener  wird  auch  Tromctamol  angewendet  (vorteil- 
haft bei  Hypernatriämie  oder  Hypervolämie,  da  es  kein 
Natrium  enthalt). 

Wirkstoff 

Tromctamol  (THAM.TRIS). 

51.45.3  Alkalose 

Durch  den  engen  Zusammenhang  /wischen  Kaliumhaus- 
halt und  pH  kann  eine  Hypokaliämie  eine  Alkalose  ver- 
ursachen, entsprechend  kann  eine  Substitution  von  Kali- 
umchlorid (KCl)  einen  Ausgleich  des  pH  schaffen. 

Der  medikamentöse  .Ausgleich  einer  metabolischen 
Alkalose  mit  Salzsäure  oder  Aminosäurechloriden  (Argi- 
nin-Hvdrochlorid,  Lysin-Hydrochlorid)  als  I l’-lonen- 
Donorcn  sollte  auf  starke  Abweichungen  des  pH  be- 
schränkt bleiben. 

Merke!  Der  Kaliumspiegel  bewegt  sich  immer  gegen- 
läufig /um  pH.  Dies  darf  beim  Ausgleich  nicht  über- 
sehen werden. 


51.45.4  Ödeme 

51.45.4.1  Allgemeine  Maßnahmen 

Die  Therapie  der  Grundkrankheit,  welche  ursächlich  für 
die  Ödcmcntstchung  ist,  sollte  parallel  zum  Ausschwcm- 


men  durchgcfuhrt  werden.  Neben  einer  medikamentösen 
T herapie  in  erster  Linie  mit  Schlcifcndiurctika,  in  Abhän- 
gigkeit von  der  Nierenfunktion  aber  auch  mit  Thiaziden 
(selektive  Ncphronblockade)  und  Aldosteronantagonisten 
oder  Kalium  sparenden  Diuretika  - kommen  supportiv 
auch  diätischc  Maßnahmen  in  Betracht.  Hier  steht  die 
Natrium-  und  Flüssigkeitsrestriktion  im  Vordergrund. 

51.45.4.2  Besonderheiten  bei  bestimmten  Ödemen 

Im  Gegensatz  zum  kardial  verursachten  Ödem  liegt  beim 
Himödcm  und  beim  Hunger-  bzw.  nephrotischen  Ödem 
kein  Überschuss  an  Wasser  vor. 

Hirnödem 

Ein  Hirnödem,  das  immer  mit  einer  Schädigung  der  Blut- 
Hirn-Schranke  einhergeht,  entsteht  meist  als  Folge  eines 
Traumas  (Unfall, Apoplex).  Zur  Himdrucksenkungdienen: 
Glucocorticoidc 
Beatmung  mit  Hypokapnie 
hypcrusmolarc  Substanzen  (z.  B.  Mannitol  I. 

Letztere  wirken  über  eine  Veränderung  des  osmotischen 
Gradienten  und  sollten  mit  der  Gabe  eines  Schleifendiure- 
tikums kombiniert  werden.  Die  Hypokapnie  führt  zu  einer 
Engstellung  der  Himgefäße  mit  verminderter  Durchblu- 
tung. 

Hunger-  und  nephrotisches  Ödem 

Ursache  beider  Ödemformen  ist  ein  Eiweißmangel.  Hier- 
durch vermindert  sich  der  kolloidosmotische  Druck  des 
Blutes,  wodurch  es  zu  Ödemen  und  Aszites  kommt.  The- 
rapiert wird  durch  die  Substitution  von  Humanalbumin 
(*  Kap.  51.32.1). 


51.46  Therapie  von  Infektionskrankheiten  mit  antimikrobiellen  Substanzen 


- Zusammenfassung  - 


Eine  erfolgreiche  antimikrobielle  Therapie  Kap.  51.27) 
erfordert  großes  Geschick  und  muss  die  gegenwärtige  Resis 
tenzlage  sowie  aktuelle  Entwicklungen  mit  einbeziehen. 

I lauptsäulc  der  antimikrobiellen  Therapie  ist  die  Antibio- 
tikatherapic.  Pilzinfektionen  sind  relativ  einfach  einzuordnen 


und  lassen  sieb  meist  mit  Flucona/ol  oder  anderen  Azol- 
derivaten  behandeln.  L>a  nur  wenige  Medikamente  für  die 
Behandlung  von  Virusinfektionen  zur  Verfügung  stehen,  ist 
meist  nur  eine  supportive  Therapie  möglich. 


Fallbeispiel  Wegen  einer  kardialen  Erkrankung  wird 
eine  62  jährige  Frau  stationär  aufgenommen.  Im  Aul 
nahmegesprach  schildert  sic  eine  Dysurie.  Der  in  der 
Folge  abgenommene  Urinstatus  ist  pathologisch  im  Sinne 
eines  Hamwegsinfckts.  Fortsetzung*-'  Kap.  51.46.3.1. 

51.46.1  Infektionen  der  Luftwege 

51.46.1.1  Tonsillitis 

Eine  Mandelentzündung  wird  üblicherweise  durch  (J 
hämolysicrcndc  Streptokokken  der  Gruppe  A verursacht, 
welche  im  Allgemeinen  immer  penicillinsensibel  sind 
(4  x I Mega  lE/d  über  mindestens  vier  Tage). 


51.46.1.2  Bronchitis 

Akute  Bronchitiden  (common  cold)  werden  zu  etwa 
WJd  durch  Viren  verursacht.  Antibiose  nun 

- prophylaktisch  bei  inimunschwachen  Patienten 
bei  bakterieller  Superinfektion 

■ Selten  sind  Bakterien  die  Auslöser. 

- Häutig  sind  Infektionen  mit  Pneumokokken,  Hae- 
mophilus influenzae,  Moraxella  cararrlialts,  Chlamydia 
pneumoniae  und  Mykoplasmen. 

- Antibiose  mit  Penicillin,  Cotrimoxazol  und  Tetra- 
cyclinen meist  ausreichend 

Doxycyclin  ist  Mittel  der  Wähl,  alternativ  auch  ein 
Breitbandpenicillin  + ß-  Lact  amase-Inhib  i tor. 
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(Chronische  Bronchitiden  (COPD  ~ chronic  obstructive 
pulmonary  disease) 

exazerbieren  häufig  im  Rahmen  einer  bakteriellen 
Superinfektion 

Schon  bei  Verdacht  ist  eine  breite  Antibiose  auch  bei 
nurgeringen  laborchemischeil  Infektzeichen  indiziert. 
- Mittel  der  Wahl:  Breitbandpenicilline  + ß-Lacta- 
masc-lnhibitor,  Chinolone,  Cephalosporine,  ggf.  in 
Kombination  mit  einem  Makrolid. 

51.46.1.3  Pneumonie 

Nach  der  F.rrcgcrsammlung  im  Sinne  von  Blut-  und  Spu- 
lumkultur  sollte  sich  die  primäre  antibiotische  Therapie 
am  Ort  der  Infektakquirierung  (ambulant  vs.  nosokomial) 
und  am  Alter  orientieren.  Die  günstigste  Soforttherapie 
zeigt»-  Tab. 5 1.61. 

51.46.2  Infektionen  des 

Gastrointestinaltrakts 

51.46.2.1  Enteritis 
Grundlagen 

-1  Die  einfache  Diarrhö  bedarf  meist  keiner  Antibiose  und 
ist  gewöhnlich  viral  bedingt. 

Antibiose  erst  bei  schwerem  Krankheitsverlauf  mit 
Fieber  oder  blutigem  Stuhl 
Initialthcrapic  mit 

Cotrimoxazol  odei  Chinolon  bei  Verdacht  auf  eine 
bakterielle  Enteritis 

Metronidazol  bei  Verdacht  auf  eine  Enteritis  durch 
Protozoen  'Amöben  (“*  Kap.  51.46.IIJ),  Giardia 
lambtia]. 


Pseudomembranöse  Enterokolftis 

Eine  durch  Clostridium  difftetk  ausgelöste  Kolitisform  im 
Rahmen  einer  Antibiotikatherapic. 

Ursache: 

- Schädigung  der  physiologischen  Darmflora  durch 
eine  Antibiose 

Uberwucherung  mit  potentiell  pathogenen  Keimen 
Diagnostik: 

- typischer  Koloskopicbefund 

Bestimmung  von  Clostruiium-difficik-Tmin  im 
Stuhl 
Therapie 

- Absctz.cn  des  auslösenden  Antibiotikums 
perorale  Gabe  von  Vancomycin  oder  Metronidazol. 

Merke!  Vancomycin  wird  bei  peroralcr  Gabe  norma- 
lerweise nicht  resorbiert.  Bei  einer  entzündlichen  Darm- 
infektion und/oder  gleichzeitig  eingeschränkter  Nieren- 
funktion  können  jedoch  auch  nach  oraler  Anwendung 
klinisch  bedeutsame  Scrumkonzcntrationcn  nuftreten, 
so  dass  dann  Nebenwirkungen  wie  nach  intravenosei 
Infusion  möglich  sind. 

51.46.2.2  Cholezystitis  und  Cholangitis 

Voraussetzungen  für  eine  antibakterielle  Therapie: 
Wirksamkeit  vor  allem  gegen  gramnegative  Erreger  und 
andere  Darmkeime  (häutigste  Erreger  sind  F.  cnli  und 
Enterokokkcn  I 

ausreichende  biliäre  Elimination. 

Mittel  der  Wahl  sind: 

Breilspektrumcephalosporine  ( z. B.  Ccftriaxon  I, 
Chinolone 


Tab.  51.61  Soforttherapie  der  Pneumonie  nach  Einleitung  der  Erregerdiagnostik 


Patient 

Typ 

Therapie  1.  Wahl 

Altemative/Reserve 

Saugtinge 

typische  Pneumonie 

Makrolide 

Chinolone 

e 

| 

typische  Pneumonie 

Pneumokokken 

Penicillin 

Breitbandpenirilb'ne.  Makrolide 

atypische  Pneumonie 

Makrolide 

Chinolone.  (Tetracycline) 

c 

m 

junge  Menschen 

u.a.  legionetten 

c 

3 

Pneumocystis  jirovedi 

Cotrimoxazol 

Pentamidin 

3 

-O 

schwere  Pneumonie 

Makrolide 

«0 

* Cephalosporin  der  3.  Generation 

alte  Menschen 

wie  bei  jungen  Menschen,  aber  zusätzlich: 

gramnegative  Keime!  Cave:  häufig  Resistenzen  (möglichst  nach  Antibiogramm!) 

leichte  Pneumonie 

ArolnopeniciUin 

* ß-Lactamase-Inhibitor 

♦ Cephalosporin  de»  3.  Generation 

neue  Chinolone 

schwere  Pneumonie 

Breitbandpenicilline 

Carbaptneme.  Teicoptanin 

nosokomial  erworben 

Pseudomonas  aeruginosa 

(z.B.  Piperacillin,  Azlociltin) 

Enterobakterien 

♦ Cephalosporin  der  3.  Generation 

u.a. 

* Aminogtykoside 

Staphyiococcus  aureus 

p-Lactamase-stabiie  Penicilline  (z.B.  Oxacillin) 

MRSA 

Vancomycin  Teicoptanin 

Linezolid 
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• Amino-  b/w.  Acyl  pcnicillinc  + ß-Lactamasc- Inhibito- 
ren 

bei  Verdacht  auf  Anaerobierinfektion  zusätzlich  Metro 
nidazol. 


51.46.3  Infektionen  des  Urogenitaltrakts 

51.46.3.1  Harnwegsinfektionen 

• Unkomplizierte  Zystitis 

- vor  allem  bei  Frauen 

- Stoßtherapie  mit  Cotrimoxazol  (1-2  Tage)  meist 
ausreichend 

« Therapieresistente  und  rezidivierende  Zystitis 

- nach  Antibiogramm 

- Initialthcrapie  mit  Cotrimoxazol,  Chinoloncn,  Ami- 
nopcnicillincn  oder  Tetracyclinen 

• Symptomlose  ßakteriurie 

— Skalier  erwachsenen  Frauen 

- Therapie  nur  bei  Schwangeren,  Kindern,  Diabetikern, 
transplantierten  und  Patienten  mit  behindertem 
Harnabfluss  (Prostatahyperplasie!  erforderlich. 

Klinik  Harnwegsinfekte  können  eine  bestehende  ein- 
geschränkte Nierenfunktion  verschlechtern.  Ggf.  muss 
eine  Anpassung  der  Dosierung  vorgenommen  werden. 
Bei  alteren  Menschen  sollten  die  Nieren  retentionswerte 
überprüft  werden. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Nach  Abnahme  einer  Urinkultur  wird  tür  drei  Tage 
Cotrimoxazol  verordnet.  Nach  der  Behandlung  ist  die 
Patientin  zunächst  symptomfrei,  obwohl  der  Urinstatus 
noch  leicht  pathologisch  ist. 

Wie  sich  im  Antibiogramm  der  Urinkultur  zeigt,  ist 
der  Keim  nicht  besonders  empfindlich  gegen  u.g.  Anti- 
biotikum. Da  die  Patientin  in  der  Folge  erneut  dysu ri- 
sche Beschwerden  klagt,  wird  die  Antibiose  jetzt  resis- 
tenzgerecht erfolgreich  auf  üprofloxacin  umgestellt. 


51.46.3.2  Gonorrhö  (Tripper) 

Erreger:  Neisseriti  gonorrl  werte 
« häufigste  mcldcpflichtigc  Geschlechtskrankheit 
« Therapie: 

- Aminoglykosidc,  Breitbandcephalosporinc  (i.m.) 
oder  Chinolortc  (oral  I. 

häufig  Resistenzen  gegen  Penicillin 

- in  schweren  Fällen  Breitbandcephalosporinc  über 
mehrere  Wochen. 


51.46.4  Haut-  und  Weichteilinfektionen 

Hautinfektionen  sollten  zunächst  topisch  behandelt  wer- 
den. um  systemische  Nebenwirkungen  möglichst  zu  ver- 
meiden. Allerdings  können  insbesondere  Penicillin  und 
Aminoglykosidc  bei  lokaler  Anwendung  Allergien  verursa- 
chen. Häufig  sind  desinfizierende  lokale  Maßnahmen  (z.  B. 
jodhaltige  Substanzen!  einer  topischen  Antibiose  durchaus 
ebenbürtig. 

Pilzinfektionen  « Kap.  5 1 .46. 10 


51.46.5  Infektionen  des  Bewegungs- 
apparats (Osteomyelitis) 

Neben  der  Wirksamkeit  gegen  den  Erreger  muss  bei  der 
Auswahl  eines  Antibiotikums  zur  Therapie  einer  Osteo- 
myelitis auf  Weichteil-  und  Knochengängigkeit  geachtet 
werden.  Penicilline.  Cephalosporine,  Aminoglykosidc  und 
Lincosamidc  sind  gut  geeignet. 

51.46.6  Septische  Infektionen 

51.46.6.1  Sepsis 

Die  Sepsis  ist  ein  lebensbedrohliches  Krankheilsbild,  wel- 
ches eine  komplexe  intensivmedizinische  Therapie  erfor- 
dert. Die  Antibiose  ist  hier  nur  ein  Baustein.  Grundsätzlich 
wird  parenteral  therapiert.  Da  häufig  nicht  genau  bekannt 
ist,  um  welchen  Keim  (oder  auch  Keime)  es  sich  (tändelt, 
ist  hier  vor  dem  Beginn  einer  breit  gefächenen,  auf  das 
wahrscheinlichste  Spektrum  abgestimmten  Initialthcrapie 
die  Sammlung  von  potentiell  erregerhaltigem  Material 
(Urin,  Blut,  Sputum.  Wundabstrich  etc.)  notwendig. 

51.46.6.2  Meningitis 

Pneumokokken  und  Meningokokken  sind  bei  Jugend- 
lichen und  Erwachsenen  die  häufigsten  Erreger  einer  bak- 
teriellen Meningitis.  Wurde  dies  mikrobiologisch  bestätigt, 
ist  Penicillin  G Medikament  der  Wahl.  Anderenfalls  erfolgt 
zunächst  eine  antibiotische  Kombinationstherapic,  u.a. 
mit  einem  Breitbandcephalosporin  (gute  ZNS-Gängigkeit; 
«Tab.  51.62). 

51.46.7  Infektionen  bei  Vorliegen 
einer  Granulozytopenie 

Bei  einer  Granulozytopenie  unter  1000  Zcllcn/|d  steigt  das 
Infektionsrisiko  stetig.  Neben  der  Ursachensuche  und 
der  Vorbeugung  von  Infektionen  müssen  bereits  beim 
Verdacht  auf  eine  Infektion  Blutkulturen  oder  Abstriche 
abgenommen  und  eine  Breitbandantibiotikatherapie  ein- 
gdeitet  werden  (mit  Acylpenicillincn  + ß-Lactamasc-Inhi- 
hitoren,  Carbapeneinen.  Cephalosporinen  oder  Amino- 
glykosidcn). 


Tab.  51.62  Thetapieempfehlung  für  Meningitis 


Epidemiologie  Besonderheit 

Antibiose 

ohne  Grunderkrankung 

Breitbandcephalosporin  » 
Amino  pemdUin 

ambulant 

mit  HNO-lnfelctionen 
oder  Schädel- Hirn-Trauma 

Breitbandcephalosporin  ♦ 
Fosfomycin 

mit  Iromundefirienz 

Breitbandcephalosporin  ♦ 
Fosfomycin  ♦ 
AmlttopeniclUln 

nosokomial 

Brcitbandcephalosponn  * 
Fosfomycin  - 
Aminogtykosid 
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51.46.8  Tuberkulose 

Das  Tubcrfcelbaktcrium  ist  ein  äußerst  widerstandsfähiger 
Organismus,  so  «lass  ihm  nur  mit  einer  Kombinalious- 
therapie  aggressiver  Chemotherapeutika  zu  Leibe  geruckt 
werden  kann  (»»Tab. 51.63). 

Da  die  Erreger  häutig  gegen  einzelne  Tubcrkulostatika 
(«*'  Kap.  51.27.12)  resistent  sind,  ist  eine  Kombinationsthe- 
rapie erforderlich.  Um  einer  sekundären  Resistenzbildung 
vorzubeugen,  ist  das  folgende  Standardschema  cinzuhal- 
ten: 

2 Monate  Viererkombination  (INH  + RMP  + PZA  + 
EMB) 

- 4 Monate  Zweierkombination  (INI  I + RMP) 

2 Jahre  Kontrolle 

bei  Anstieg  der  Transaminasen  unter  RMP  Wechsel  zu 
SM  (cave:  nicht  liquorgängigl 
■ Therapiedauer  bei  Knochen-  oder  Urogenital- Tbc  ggf. 
bis  zu  2 Jahre. 

51.46.9  Syphilis  (Lues,  harter  Schanker) 

Erreger.  Treponema  pallidum 
» Mcldcpflichtigc  Erkrankung 

» Befällt  in  ihrem  letzten  Stadium  annähernd  alle  Organe 

• Therapie: 

- in  allen  Stadien  gleich  (Penicillin  G oder  ein  Depot- 
penicillin  über  2-3  Wochen ) 

- bei  Allergie  Breitbandcephalosporin,  Tetracyclin  oder 
Makrolid. 

- Die  Therapiedauer  verlängert  sich  bei  Schwangeren, 
Erkrankten  in  höheren  Stadien  und  Antibiotika  der 
2.  Wahl. 

- Eine  orale  Penicillintherapie  ist  nicht  indiziert. 

• Bereits  manifeste  Schädigungen  sind  irreversibel. 


51.46.10  Pilzerkrankungen 

Einfache  Pilzinfektionen  der  Haut  oder  der  Hautanhangs- 
gebilde sollten  topisch  behandelt  werden.  Erst  bei  Thera- 
pieresistenz (häufig  bei  Nagelmykosen  I sollte  eine  systemi- 
sche Therapie  in  Betracht  gezogen  werden.  Hier  müssen 
jedoch  Nutzen  und  Risiko  (Nebenwirkungen ) gegeneinan- 
der abgewogen  werden. 

Eine  System mykose  kommt  als  primärer  Krankheitsver- 
ursachcr  beim  Immunkompetenten  nicht  vor  und  deute» 
meist  darauf  hin,  dass  der  Patient  in  einer  sehr  schlechten 
Immunsituation  ist  Hier  sollte  schon  bei  dem  Verdacht 
eine  systemische  antimykotische  Therapie  begonnen  wer- 
den. Die  breit  wirksamen  und  meist  gut  verträglichen 
Azolderivatc  sind  häufig  Mittel  der  I.  Wahl.  Weitere  Anti- 
mykotika »»  Kap.  51.27.13. 

51.46.11  Protozoonosen 

*•  Kap.  51,27.14 

51.46.11.1  Prophylaxe  und  Therapie  der  Malaria 

Die  Prophylaxe  der  Malaria  muss  vom  jeweiligen  Fxposi- 
tiunsort  abhängig  gemacht  werden,  da  es  unterschiedliche 
Resistenzlagen  gibt  (“  Tab.  51.64). 

Die  Therapie  ist  abhängig  von  der  Plasmodicnart  und 
Resistcn/Jage  (*-  Tab.  51.65). 

Wirkstoffe 
■ Chinin  (Chininuml 

Halofantrin  (internationale  Apotheke) 

• Mefloquin  (Lariam*) 

Primaquin  (internationale  Apotheke) 

Proguanil  (Paludrine*) 

Proguanil  + Atovaquon  ( Malarone*) 

• Chloroquin  (Resochin*.  Weimer*quin) 


Tab.  51.63  Tubeikulostatika 


Freiname 

Handelsname 

Nebenwirkungen 

KontroUuntersuchungen,  Konsile 

Ethambutol  (EMB) 

EMB 

nephrotoxisch 

Creatinin 

Myarobutol* 

Sehstörungen 

Optikus  neuritis 

augenärztllches  Kons»! 

Isoniazid  (INH) 

Isozid* 

hepatotoxisch 

• Transaminasen 

tebes(um(-s 

Potyneuropathi«,  Prophylaxe  mit 
Pyridoxin  (Vitamin  B,) 

ggf.  neurologisches  Konsil 

Pyrazins  mid  (PZA) 

Pyrafat*' 

nephrotoxisch 

Creatinin 

Lebetschädigung 

Transaminasen 

Hyperurikämie 

Photodemiatose 

Serumharnsäute 

Rifampicin  (RMP) 

Eremfat* 

cholestatische  Hepatitis 

Transaminasen,  Cholestaseparameter 

Rifa* 

Anaphylaxie  (selten) 

Thrombopeme 

Blutbild 

Streptomycin  (SM) 

Strepto 

ototoxisch 

Creatinin 

nephrotoxisch 

HNO- Konsil 

Ptotionamid  (PTH) 

ektebln» 

GIT-Störungen 

■ Transaminasen 

Peteha- 

allergische  Reaktionen 
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lab.  51.64  Cbenroptopftylaxteitipfehlungen  der  WHO 


Zone  Prophylaxe  Bemerkung 

A keine  Chloroquinresistenz  Chloroquin 

B Chloroquinresistenz  bei  manchen  Stammen  von  Chloroquin  ♦ Proguanil  alternative  Stand  by-Mittel  bei  Erkrankung  vor  Ort 

Plasmodium  faiaparum  Proguanil  + Atovaquon  oder 

Meftoquin 


C hochgradige  Chloroquinresistenz  oder  Atovaquon  ♦ Proguanil  bei  kurzem  Aufenthalt 

Multiresistenz  gute  Verträglichkeit 

teuer 


Mefloquin  bei  langem  Aufenthalt 

Gabe  nur  einmal  pro  Woche, 

ausgeprägtes  Nebenwirkungsprofil  * Aufklärung 

für  Taucher  oder  Piloten  nicht  geeignet 

Doxycyclin  bei  Kontraindikation  gegen  Mefloquin 

geringere  Kosten 
keine  Zulassung  in  Deutschland 

Photosensibilisierung  der  Haut 

Tab.  51.65  Therapie  der  Malaria 

51.46.11.2  Therapie  der  Toxoplasmose 

Malaria  Plasmodienart 

M.  quartana  P.  maiariae 

M.  tertiana  P.  nvrw 

P.  ovale 

M.  tropica  P.  faiaparum 

BE  Indikation 

Chloroquin  hi  der  Regel  verläuft  die  Infektion  asymptomatisch.  The- 

rapiert wird  bei: 

Chloroquin  klinischer  Symptomatik  (grippe-ähnliche  Symptome 

Primaquin  zur  Rezidtvprophylaxe  mit  Lymphknotens«*  wdlung  und  Lymphadenitis  (be- 

Zone  A:  Chloroquin  sonders  am  1 lalsl,  Fieber,  Tonsillitis;  bei  schweren  Fällen 

Zone  B * C:  Hefloqu'n  Kopfschmerz,  Meningismus  und  Meningoenzephalitis) 

Reserve  bet  Mefloquinresistenz:  Erstinfektion  in  der  Schwangerschaft  (Gefahr  einer  Fe- 

- Proguanil  ♦ Atovaquon  topathicl 

Halofantnn  irnniunsupprimierten  Erkrankten  (Reaktivierung  einer 

latenten  Infektion  mit  schwerem  Krankheitsbild) 

Tab.  51.66  Arrthelminthika 

Gruppe 

Zestodcn  (Bandwürmer) 

Gattung  Nidosamid  Prazlquantel  Mebendazol  Pyrantel  Albendazol 

faenia  ♦ ♦ 

Echinococcus  ♦ ♦ ♦ ♦ 

Fischbandwurm  * 

Hymtnolepis  nano  * (♦) 

Nematoden  (Fadenwürmer) 

Ascariden  ♦ ♦ 

Enteiablus  (Oxyuren)  ♦ t 

Ancytostoma  ♦ 

Trichintlla  * ♦ 

Filarien 

Trematoden  (Saugwürmer) 

Schistosoma  ♦ 

Leberegel  « 

Lungenegel  ♦ 
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Therapie 

Pyrimethamin  + Sulfadiazin 
Clindamycin  (Alternative) 

• Spiramycin  (vor  der  20.  SSW ) 

■ Pyrimethamin  (nach  Abheilung  Dauerlhcrapie). 

51.46.11.3  Therapie  der  Amöbiasis 

Erreger:  Entamoeba  histolytka 

Intestinale  Form 

Nitroimida/ole  wie  Metronidazol  (Clont®) 

■ Danach  ein  lumenwirksames  Kontaktamöbizid  wie  Pa- 
rumomycin  (Humatin®). 

Extraintestinale  Form  (Amöbenabszess) 

• Wie  bei  der  intestinalen  Form 

j Bei  schweren  Fallen  zusätzlich  Chloroquin. 


Asymptomatische  Ausscheider 
Paromomycin  (Humatin®) 

51.46.12  Wurmerkrankungen 

Die  Therapiedauer  mit  Anthclminthika  (<*  Kap.  51.27.15, 
» lab.  27.3 ) ist  immer  sehr  stark  vom  zu  behandelnden  Pa- 
rasiten abhängig  {*>  Tals  51.66).  Häufig  muss  die  Behand- 
lung nach  einigen  Wochen  wiederholt  werden,  damit  alle 
Stadien  getroffen  werden  und  um  ein  Rezidiv  zu  vermeiden. 
Neben  den  medikamentenspezilischcn  Nebenwirkungen 
kommen  auch  Reaktionen  aut  den  Zerfall  der  Würmer  vor. 

51.46.13  Viruserkrankungen 

n-  Tab.  51.67  zeigt  unerwünschte  Wirkungen  und  Interak- 
tionen ausgewählter  Substanzen  der  antiviralen  Therapie 
(«  Kap.  51.27.16). 


Tab.  51.67  Neben-  und  Wechselwirkungen  ausgesuchter  Virostatika 


Substanz 

Erregers  pektrum 

Nebenwirkungen 

Interaktionen 

Amantadin 

Influenza 

Schlafstörungen 

Schwindel 

Kopfschmerzen 

Übelkeit,  Mundtrockenheit 
Hamverhalt 

Verlängerung  des  QT-Intervalls  bei  diversen 
Medikamenten 

Verminderung  der  Alkoholtoteranz 

Aciclovir 

Herpes  simple* 

selten,  nicht  gravierend 

Probenecid  verringert  die  renale  Elimination 

ZMovudin 

HIV 

Lactatazidosen 

StofFwediseLanomalien 

Kardiomyopathie 

Gl-Beschwerden 

Blutbitdveränderungen 

Valproinsäure,  Huconazot  oder  Methadon:  toxische 
Reaktionen  möglich 

diverse  Medikamente,  erhöhen  die  Wahrscheinlichkeit 
von  Nebenwirkungen 

Trifluridin 

Herpes  simple* 

(nur  Kerattden) 

Allergien 

• Cocticoide:  Beeinträchtigung  der  Regenerations- 
fähigkeit 

Interferon 

chronische  Hepatitis  B 
und  C 

Symptome  eines  grippalen  Infekts 

Blutbitdveränderungen 

Niereninsuffizienz 

Herzinfarkt 

nicht  eindeutig  bekannt 

Interferon  beta 

schwere  unbeherrschbare 
virusbedingte  Erkrankungen 

51.47  Tumoren 


-Zusammenfassung- 


Durch  moderne  onkologische  Chemotherapiekonzepte  wie 
Polychemotherapie  und  intermittierende  Stoßtherapie  lassen 
sich  manche  Tumoren  heilen.  Bei  soliden  Organtumoren 
sind  hier  allerdings  Grenzen  gesetzt,  so  dass  eine  Kombina- 


tion mit  chirurgischen  und/oder  radiologischen  Maßnah- 
men eingesetzt  wird.  Viele  Medikamente  dieser  Klasse  haben 
ein  ausgeprägtes  Nebenwirkungspnilil.  so  dass  immer  eine 
Nutzen-Risiko- Abwägung  stattfinden  sollte. 


51.47.1  Prinzipien  der  Polychemotherapie 

Definition 

Anwendung  mehrerer  Zytostatika: 

■ gleichzeitig  (unterschiedliche  sich  ergänzende  Ansatz- 
punkte) oder 

nacheinander  (erst  ein  Mitoschemmstoff,  dann  ein 
Mitosegift). 


51.47.1.1  Indikationen 

Bei  soliden  Organtumoren  wird  eine  Chemotherapie  ent- 
weder adjuvant  gegen  potentielle  .Mikrometastasen  im 
Anschluss  an  eine  Operation  oder  Chemotherapie  durch- 
geführt,  neoadjuvant  zur  Größenreduktion,  um  eine 
Operabilität  herzustellen,  oder  palliativ  zur  Verbesserung 
der  Lebensqualität  eingesetzt. 
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Bei  Leukämien  oder  anderen  Systemtumoren  kann  eine 
Chemotherapie  auch  kurativ  eingesetzt  werden. 

Eine  besondere  Horm  der  onkologischc  Chemotherapie 
ist  die  intermittierende  Stoßtherapie.  Sic  bietet  die  Mög- 
lichkeit, höhere  Dosen  bei  gleichbleibender  Toxizität  zu 
verabreichen.  Hierbei  werden  mehrfach  hohe  Dosen  in 
kurzen  Zeitabstandcn  gegeben. 

Therapieverlauf 

Ähnlich  wie  bei  einer  antibiotischen  Chemotherapie  ent- 
wickeln sich  Resistenzen  gegen  ein  Chemotherapeutikum, 
die  eine  Umstellung  aut  ein  dann  allerdings  meist  weniger 
gut  wirksames  Regime  nötig  machen.  Die  Nebenwirkun- 
gen begründen  häufig  eine  Unterbrechung  oder  auch  den 
Abbruch  der  Therapie.  Letztlich  muss  in  jedem  Einzelfall 
der  Nutzen  einer  Chemotherapie  im  Sinne  einer  Lebens- 
verlängerung gegen  eine  evtL  stark  eingeschränkte  Lebens- 
qualität abgewogen  werden. 

51,47.1.3  Hormontherapie 

Bei  allen  Tumoren,  die  noch  so  weit  differenziert  sind,  dass 
sie  an  ihrer  Zelloberflächc  Hormonrezeptoren  besitzen, 
kommt  eine  Therapie  mit  Hormonen  (Östrogen  wirkt 
antagonisierend  beim  Hodentumor)  oder  Hormonrezep- 
tor-Antagonisten (z. B.  dem  Antiöstrogen  Tamoxifen)  in 
Frage.  Eine  weitere  Therapieoption  ist  die  Entfernung  der 
Keimdrüsen. 


51.47  Tumoren 

vermehrte  Infcktanfälligkcit,  Blutungen  und  Anämie 
durch  verminderte  Bildung  einiger  oder  aller  hämato- 
logischer  Zellreihen 

» diverse  gastrointestinale  Symptome  (Übelkeit,  Appetit- 
losigkeit, Diarrhö,  Entzündungen  Bauchschmerzen, 
Resorptionsstörungen ) 

Haarausfall 

Leberschädigung 

■ Hyperurikämie  durch  Zell/erläll. 

Es  besteht  auch  die  Gefahr  der  Induzicrung  eines  sekun 
daren  Tumors  infolge  der  karzinogenen  Eigenschaften  und 
der  Immunsuppression. 

51.47.3  Supportive  Therapie 

Begleitend  zur  onkologischen  Chemotherapie  müssen  die 
durch  die  Therapie  entstehenden  Symptome  behandelt 
werden. 

Antiemctika  gegen  Übelkeit 

Folsäuregabe  zur  Vermeidung  einer  durch  Folsäure- 
Antagonisten  hcrvorgcrufcncn  Anämie 
- Erythfuzytensubstitution 

• frühzeitige  Antibiose  bei  Leukopenie  und  Anzeichen 
eines  Infekts 

’ Wachstumsfaktoren  oder  autologe  Stammzelltrans- 
plantation zur  Regeneration  des  Knochenmarks  nach 
Therapie 

« Urostatika  zur  Vorbeugung  eines  Gichtanfalls. 


51.47.1.4  Zytostatika 

OT  Tab.  51. 68 

51.47.2  Risiken 

Wegen  der  Ähnlichkeit  von  Tumor/dlen  und  gesundem 
Gewebe  mit  hoher  Regenerationsrate  werden  im  Gegen- 
satz zu  einer  antibiotischen  Chemotherapie  auch  gesunde 
Zellen  geschädigt.  Hieraus  resultieren  die  Nebenwirkun- 
gen: 


Tab.  51.68  Übersicht  der  wichtigsten  Zytostatika 

Gruppe 

Wirkung 

spezifische  Nebenwirkung 

Beispiele 

Mitosehemmstoffe 

Hemmung  des  Zeltzyklus  in  der  Mitosephase 

neurot  oxisch 

Colchtcin,  Taxane 

Vinca-Alkaloide  (z.B.  Vincristin) 

Alkylanzien 

Hauptwirkung  Kt  die  phasenunspezifische  Alkylie- 
rung von  Nudeinsauren. 

hämorrhagische  Zystitis 
nephrotoxisch  und  ototoxisch 

Cydophosphamid,  Busulfan 
Cisplatin,  Carboplatin 

Antimetaboliten 

Verdrängung  natürlicher  Stoffwechselbausteine  beim 
MolekixUufbau.  Diese  werden  funktionsunfähig. 

■ Folsäure-Antagonisten 

Iw  pato  toxisch 

Methotrexat 

Purin-  und  Pyrimidin 
Antagonisten 

hepato  toxi  sch 

neurotoxisch 

hepatotoxisch 

Mercaptopunn, 

Cytarabin 

Fluorouracil 

zytostatische 

Antibiotika 

Antibiotika,  die  wegen  zu  hoher  zytotoxischer  Ak- 
tivität nicht  gegen  Bakterien  eingesetzt  werden 

kardiotoxisch 

Adriamycin  (Doxorubidn) 

51.47.4  Prognose 

Für  viele  Tumoren  fz.B,  Mamnia-Ca)  bietet  die  Kombina- 
tion aus  frühzeitiger  Operation.  Chemotherapie.  Bestrah- 
lung und  Flormonbehandlung  die  Möglichkeit  der  Hei- 
lung. Die  alleinige  Chemotherapie  macht  unter  einem  ku- 
rativen Gesichtspunkt  nur  bei  manchen  Systemtumoren 
Sinn. 
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51.48  Schmerzen 


Zusammenfassung 

Eint-  Kombination  der  beiden  wichtigsten  Medikamen-  punkte  haben.  Für  bestimmte  Krankheitsbilder  wie  Migräne 
tcngnippcn  (opioidc  und  nicht-opioidc  Analgetika)  in  der  gibt  es  daneben  besondere  Medikamente. 

Schmcr/therapic  ist  sinnvoll,  da  sie  unterschiedliche  Ansatz. - 


FaUbtispiel  Eine  seit  zwei  Wochen  bettlägerige  83- iah 
rige  Patientin  wird  zur  stationären  Abklärung  der  All- 
gemcin/ustandsverschlechtcrung  eingewiesen.  Neben 
einer  Demenz  fällt  im  Rahmen  der  körperlichen  Unter- 
suchung eine  extreme  Schmerzhaftigkeit  im  LWS-BWS- 
Übergang  auf.  Das  angefenigte  Römgenbild  zeigt  neben 
osteoporotischen  Veränderungen  eine  nicht  mehr  ganz 
frische  Sinteiungsfraktur  des  12.  Brusrwirbelkörpers. 
Laborchemisch  fallen  eine  Hypokalzamie  sowie  ein  Vit- 
amin- D-Mangel auf.  Fortsetzung«-  Kap. 5 1.48.1. 


51.48.1  Akute  Schmerzen 

Bei  der  Behandlung  akuter  Schmerzen  finden  je  nach 
Schwere  opioide  und  nicht-opioidc  .Analgetika  Verwen- 
dung. Im  Weiteren  werden  supportiv  Medikamente 
verwendet,  die  spasmolytisch  auf  glatte  Muskulatur  wirken 
(N-ßutylscopolamin. |ä  Kap.  51.44.1. 1 ) oder  im  Rahmen 
einer  Neuroleptanalgesie  (z.B.  Neuroleptikum  Doperidol 
plus  Opioid  Fentanyl)  das  Schmerzempfinden  modifi- 
zieren. 

Sowohl  opioide  als  auch  nicht-opioidc  Analgetika  haben 
Nebeneffekte,  die  bei  der  Auswahl  mit  eine  Rolle  spielen 
(**  Tab.  51.69,  lab.  51.70).  Das  Nebenwirkungsprofil  der 
nicht-opioiden  Analgetika  ist  bei  der  kurzfristigen  An- 
wendung vernachlässigbar. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Nachdem  eine  orale  Gabe  von  500  mg  Metamizol  alle 
4 h zwar  eine  Besserung  erbrachte,  wird  die  Therapie 
zunächst  um  eine  niedrig  potentes  Opioid  (Tramadol  I 
erweitert.  Hierunter  ist  zwar  eine  langsame  Mobilisation 
müglich,  die  Patientin  ist  aber  immer  noch  schmerz- 
geplagt.  Das  Tramadol  wird  abgcscr/t  und  gegen  ein 
niedrig  dosiertes  Fentanyl- Pflaster  ausgetauschl.  Fort- 
setzung«-*' Kap.  51.48.2. 


51.48.2  Chronische  Schmerzen 

In  der  Therapie  chronischer  Schmerzzustände  gehören 
nicht-opioidc  Analgetika  zu  den  Basismaßnahmen.  Beach- 
tet werden  muss,  dass  Säuren  (**  Tab  51.69)  häufig  obere 
gastrointestinale  Blutungen  verursachen,  so  dass  hier  ggf. 
ein  MagenschuLZ,  z.  B.  ein  Prutonenpumpenhcmmer,  gege- 
ben werden  sollte.  Da  die  analgetische  Potenz  durch  die 
antiphlogistische  Begleitwirkung  erhöht  wird,  ist  der  Ein- 


satz dieser  Säuren  bei  Schmerzen  des  Bewegungsapparats 
häufig  notwendig.  Eine  Kombination  von  Medikamenten 
unterschiedlicher  Gruppen,  z.  R.  Metamizol  und  Para- 
cetamol, kann  einen  additiven  Effekt  mit  sich  bringen. 

Ist  die  Gabe  eines  nicht-opioiden  Analgetikums  nicht 
ausreichend,  sollte  zunächst  um  ein  niedrigpotentes 
Opioid  erweitert  werden  (z.B.  Tilidin,  Tramadol).  Erzielt 
man  damit  nicht  die  gewünschte  Wirkung,  werden  sie 
gegen  hochpotente,  BTM- pflichtige  Opioide  (s.u.)  - meist 
in  retardierter  oraler  Form  oder  als  Pflaster  - ausgetauscht. 
Wegen  der  obstipierenden  Wirkung  muss  häufig  ein  La- 
xans, z.B.  Lactulose,  mit  verabreicht  werden.  Das  Abhiin 
gigkcitspotcntial  bei  dieser  Verabreichungsart  ist  gering, 
insbesondere  unter  dem  Gesichtspunkt,  dass  die  Patienten 
krankhciisbcdingt  (Tumor,  chronische  schwerste  Schmer 
zen  des  Bewegungsapparats)  meist  für  den  Rest  ihres 
Lebens  auf  eine  ausreichende  Schmerztherapie  angewiesen 
sind.  Auf  Dauer  ist  bei  diesen  Patienten  häufig  eine  Tole- 
ranzentwicklung zu  verzeichnen,  die  eine  Dosissteigerung 
notwendig  macht.  Dies  darf  mit  einer  Sucht  nicht  ver- 
wechselt werden. 

Merke!  Der  Einsatz  von  Betäubungsmitteln  unterliegt 
der  „Verordnung  über  das  Versch  reiben,  die  Abgabe  und 
den  Nachweis  des  Verbleibs  von  Betäubungsmitteln".  Sic 
regelt,  welche  Betäubungsmittel  von  wem  (Arzt,  Zahn- 
arzt. Tierarzt)  in  welcher  Menge  verschrieben  (Betäu- 
bungsmittelrezept I werden  dürfen. 

Zusätzlich  zu  den  reinen  Analgetika  sollte  eine  adjuvante 
Schmerztherapie  mit  Psychopharmaka  in  Betracht  gezo- 
gen werden.  Über  die  Modulation  des  Schmerzempfin- 
dens, z.B.  durch  ein  Antidepressivum,  können  ggf.  andere 
Schmerzmittel  eingespart  werden. 

Analgetikakombinatioiicn  von  Opioiden  und  NSAR 
haben  wegen  ihres  synergistischen  Effekts  bei  entsprechen- 
der Indikation  durchaus  ihre  Berechtigung.  Fixe  Kombi- 
nationen mit  nicht-analgetischen  Stoffen  (z.B.  Coffein) 
beigen  die  Gefahr  einer  missbräuchlichen  Anwendung. 
Ein  Nutzen  ist  nur  bei  wenigen  Indikationen  vorstellbar 
(z.B.  Migräne). 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Nachdem  bereits  zum  .Anfang  des  stationären  Aufent- 
halts der  Calcium-  und  Vitamin- D-Mangel  substituiert 
wurde,  wird  die  Patientin  - zusätzlich  zur  Schmer/the- 
rapic  mit  einem  Bisphosphonat  - in  gut  mobilisiertem 
Zustand  nach  Hause  entlassen. 
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Tab.  5 1 .69  Übersicht  übet  nicht-  opioxk  Analgetika;  alle  haben  analgetische  und 
antipyretische  Wirkung 


Gruppe 

Stoff 

Handelsnamen 

antiphlo- 

gistisch 

Applikation  Besonderheiten 

Intoxikation 

Aceclofenac 

Beofenac- 

♦ 

oral 

Gl-Symptome:  Übelkeit. 
Erbrechen,  Völlegefühl, 
Leibschmerzen,  Tenesmen, 
Diarrhö,  gastrointestinale 
Blutungen 

ZNS;  Kopfschmerzen,  Schlaf- 
losigkeit, Müdigkeit  Schläfrig- 
keit, Schwindel.  Sehstörun- 
gen, Unruhe.  Verwirrtheit 
Sonstiges:  Hautausschläge, 
periphere  Ödeme.  Hypoten- 
sion. Atemdepression,  Zyanose 
Therapie:  supportive  Maßnah- 
men 

Acemetacin 

Acemetadoc5.  Rantudil* 

Acetylsalicyl- 

säure 

Acesal*.  Alka- Seltzer*,  Aspirin*, 
ASS,  Godamed*.  HerzASS- ratio- 
pharm*, Miniasal» 

oral,  i.v. 

auch  thrombozyten- 
aggregationshemmend 
bei  Kindern  mit  Fieber 
strenge  Indikations- 
stellung 

Dexketoprofen 

Diclofenac 

Sympal1 

Altvoran*.  Diclac*,  dido. 

Effekton* . Jenafenac*.  Myogit*. 
Rewodina*,  Sola  re  te*,  VoUaren' 

oral 

oral,  rect., 
i.v„i.m., 

t-C-, 

Auch  bei  bestimmungs- 
gemaßem  Gebrauch 
sind  gastrointestinale 
Blutungen  bei  allen 
Präparaten  dieser 
Gruppe  häufig 

Ibuprofen 

ADVEL*,  Aktren*,  Analgtn», 
Dismenol*  N.  Dolgit',  Dolodoc1, 
Dolormin*,  Esprenit*,  EUDORLIN \ 
Gyno-Neuralgin»,  Migränin1. 
MENSOION',  Nurofen*,  Optab 
don*.  Opturem*,  Parsal»,  Pedea*. 
Tabalon»,  Urem« 

oral,  i.v., 
t-c.,  rect. 

£ 

3 

a 

Indometacin 

Confortid*.  Elmetacin*,  Indoco- 
lir», Indomet,  Indo-paed*. 
Mobiiat»,  Rheubalmin* 

oral,  f.it, 
t.C.,  rect, 
AT 

Ketoprofen 

Alrheumun1,  Gabrilen*', 

Phardol*,  Spondylon» 

oral,  tc. 
rect. 

Lomoxicam 

Telos» 

oral 

Meloxicam 

Mobec1 

oral,  i.v., 
rect. 

Naproxen 

Alacetan,  Aleve.  Dysmenalgit. 
Proxen 

oral,  rect. 

Piroxicam 

Brexidol*,  felden»,  Rexase*, 

Piro,  Pirorheum1 

oral,  i.v., 
rect 

Celecoxib 

Celebrex» 

oral 

COX-2-selektiv 

ttoricoxib 

ARC0X1A* 

Parecoxib 

Dynastat* 

tv. 

Tiaprofensäure 

Surgam* 

oral 

£ 

£ 

5 

c 

< 

Paracetamol 

ben-u-ron»,  Captin5,  Contac*. 
Enelfa*.  Fensum*.  Mono  Praeci- 
med», Paedialgon*-,  Parapaed* 
Kombinationspräparate 

<♦) 

oral,  i.v., 
rect. 

hohe  Verträglichkeit 

Intoxikattonserscheinungen 
mit  einer  Latenz  von  24 -AB  h. 
Leberfunktionsstörungen 
durch  Leberzellnekrosen  bis 
hin  zum  Leberkoma 
Nierenschädigungen  durch 
Nekrosen  der  Tubuli 

Therapie:  Antidote  sind  Me- 
thionin und  Acetylcystein 

1713 


51 


Pharmakologie 


Tab.  51.69  Übersicht  übet  nlcht-opioxle  Analgetika;  alle  Haben  analgetische  und 
antipyretische  Wirkung  (Fortsetzung ) 


— 

Gruppe  Stoff  Handelsnamen  antiphto-  Applikation  Besonderheiten  Intoxikation 

gistisch 


Metamizol  Anaigin*,  Bertostn’  Nopain», 

Metamizol:  hohe 

Bewusstlosigkeit.  Muskel- 

Novalgin*.  Novaminsulfon 

analgetische  und  anti- 

zittern.  Konvulsionen,  Status 

Ü 

m 

pyre tische  Potenz 

epilepticus. 

•J 

Phenazon  Migräne- Kranit*.  Mono  Migränin*,  - 

oral.  OT  gefährliche  Neben- 

Herzrhythmusstörungen,  Kreis- 

Otalgan » 

Wirkungen: 

laufVollaps,  Atemlähmung 

JO 

Agranulozytose. 

1 

Phenylbutazon  Ambene*,  exrheudon  OPT*  + 

oral.  i.v.  Leukopenie.  Thnom- 

£ 

bopente.  lyell-Syn- 

Propyphenazon  DEMEX*.  Kombinationspräparate 

drom,  RR-Abfall  nach 

schneller  i.v,  Gabe 

Tab.  51.70  Übersicht  über  optoide  Analgetika 


Potenz 

Stoff 

HandrUnamcn 

Applikation 

Besonderheiten 

Intoxikation 

niedrig 

Codein 

Tramadol 

Azur*  comp..  Combaren*. 
Dolviran*  N.  Gelonida*. 
Lonarid»,  Nedolon*, 
talvosilen* 

Amadol*,  Tramadolor», 
Tramal* 

oral,  (rect) 

oral  i.v., 
i.m.,  s.c. 

in  der  Schmerztherapie  nur  in  fixer 
Kombination  mit  NSAR 

besonders  gut  in  Kombination  mit 

Metamizol  wirksam 
häufig  Übelkeit 

Ausmaß  der  Intoxi- 
kationserscheinungen 
von  Menge  und  Potenz 
abhängig 

- klassische  Trias  der  Opi- 
oidintoxikarion:  Miosis, 
Koma.  Atemdepression 
im  Weiteren:  Übelkeit 
und  Erbrechen  (häufig). 
Kreislaufkotlaps.  Krämpfe 
Therapie:  Antidot  ist 
Naloxon  (Narcanb»), 
ansonsten  Allgemein- 
maßnahmen 

Tilidin 

Andolor»,  Valoron'  N 

oral 

nur  in  fixer  Verbindung  mit  Naloxon  wegen 
Suchtgefahr 

hoch 

STM- 

pflichtig 

Alfentanil 

Rapifen* 

I.v. 

nur  Anästhesie 

Buprenorphin 

Temgesic* 

S.L,  i.v,. 
i.  m. 

lange  Wirkdauer  6-8  h. 

nicht  antagonisierbar  wegen  höchster 

Rezeptoraffimtät 

Celling-Effekt 

Fentanyl 

Durogesic 

i.v„  t,d. 

kurze  Halbwertszeit 

v.a.  Anästhesie  und  PCA  (patient  corrtJolled 
analgesla) 

als  Pflaster  in  de»  Therapie  chronischer 
Schmelzen 

Hydromorphon 

Drlaud'd*.  Palladon* 

oral.  I.v, 
im.,  s.c. 

Levomethadon 

l-Polamidon* 

oral,  i.v,, 
i.m„  s.c. 

lange  Wirkdauer  6-8  h 
auch  zur  Substitution  geeignet 

Morphin 

M-long*.  MSI,  MS«,  MST. 
Sevredol* 

oral  i.v.. 
s.c 

Mittel  der  Wahl  bei  akuten  schweren 
Schmerzen  und  Angstzustanden,  z.B. 
schwerer  Luftnot 
euphorisierend 

Oxytodon 

OXYGESIC* 

oral  rect,, 

i.V,  S.C. 

Pethidin 

Dolantin' 

oral  rect.  i.v 

häufig  Kreislaufdepression 

Piritramid 

Dipidolor» 

i.v.,  i.m.,  s.c. 

lange  Wirkdauer  4-6  h 

Remrferrtanil 

Ultiva* 

iv: 

kurze  Halbwertszeit 
nur  Anästhesie 

Sufentantl 

Sufenta* 
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51.49  Schlafstörungen 

Zusammenfassung 


Schlafstörungen  sind  sehr  verbreitet,  und  wohl  bei  kaum 
einer  anderen  Mcdikamcntcngruppc  ist  der  Missbrauch  so 
weit  verbreitet  und  toleriert.  Bei  der  Therapie  von  Schlaf 
Storungen  sollten  hauptsächlich  die  Ursachen  angegangen 


werden.  Die  Gabe  von  Hypnotika  sollte  auf  Ausnahmeftllc 
und  maximal  vier  Wochen  beschränkt  werden.  Bei  der  Präpa- 
ratewahl sind  Benzodiazepine  zu  bevorzugen,  da  ein  Suizid 
mit  ihnen  kaum  möglich  ist. 


51.49.1  Kurzfristige  Schlafstörungen 

Ursachen 

Ursachen  für  Schlaflosigkeit  sind  vielfältig: 
organische  Ursachen 

- Schmerzen 

- Juckreiz,  z.  B.  bei  Neurodermitis 
Atemnot,  z.  B.  bei  Herzinsuffizienz 

- Hirntumoren  (selten) 

Stress 

- Schichtdienst 
falscher  Lebenswandel 

- Coffeinkonsum 

- reichlich  schweres  Essen  vor  dem  Schlafengehen 
— Rciztiberllutung 

Medikamente  wie  Antidepressiva  ( u.  a.  Serotonin-  Reup- 
takc-Hcmmungl 
• Drogen  (Ecstasy,  Kokain). 

Therapie 

Grundsätzlich  sollte  der  Einsatz  von  Schlafmitteln  keine 
langfristige  Lösung  des  Problems  Schlaflosigkeit  darstellen. 


F.inc  Therapie  der  Ursache  <s.o.)  sollte  im  Vordergrund 
stehen.  Ebenso  gehört  die  Aufklärung  über  das  vermin- 
derte Schlafbedürfnis  im  Alter  zum  therapeutischen  Ge- 
samtkonzept. Hilfreich  können  Entspannungstechniken 
wie  autogenes  Training  oder  Yoga  sein. 

Die  Verordnung  von  Schlafmitteln  sollte  dementspre- 
chend auf  Ausnahmesituationen  wie  Hospitalisierung 
beschränkt  werden. 

Hypnotika 

Benzodiazepine 

Sic  wirken  durch  Bindung  an  eigene  Rezeptoren  an  zentra- 
len GABA-ergen  Synapsen: 

1 Angst  lösend  (Tranquilizer) 
amnestisch 

• zentral  muskclrclaxicrcnd 
antikonvulsiv. 

«*Tal>.  5 1.71 
Vorteile: 

breites  Wirkungsspeklrum 

» große  therapeutische  Breite  (ein  Suizid  mit  Monopra- 
paraten  ist  annähernd  unmöglich! 


Tab.  51.71  Übersicht  über  Benzodiazepine 


Wirkdauer 

Freiname 

Handelsnamen 

HWZ 

Indikation 

kurz 

Flurazepam 

Dalmadorm5.  Staurodorm 5 Neu 

1-2  h 

Einschlafhflfe 

lotazepam 

Laubeel».  Somaqerot*.  Tavor*.  Toldid* 

2h 

Prazepam 

Demetrin« 

1-3  h 

Clorazepat 

Tranxillum* 

2-3  h 

Midazolam 

Dotmicum 5 

1-3  h 

Anästhesie 

mittel 

Triazolam 

Halcion5 

2-5h 

Durchschlafhiife 

Brotizoiam 

Lendormin* 

3-6  h 

Oxazepam 

Adumbran*,  Mirfudorm*.  Praxiten*.  llskan* 

6-12  h 

Temazepam 

Planum",  Remestan* 

6-16  h 

lang 

Lormetazepam 

Ergocalm*,  Loretam*,  Noctamid5 

9-15  h 

Bromazepam 

Bromazanit5,  durazarrit5.  Gityl5,  Lexotanil5.  neoOPT5,  Normoc5 

12-24  h 

Sedierunq,  Tranquilizer 

Flunitrazepam 

Runibeta*.  Runinoc*.  Rohypnol* 

10-24  h 

Nitrazepam 

Dormalon 5.D0RM0-PUREN‘,  Eatan»,  imeson*,  Mogadan»,  Novanox*, 
Radedorm* 

20-  50  h 

Diazepam 

Diazep,  Fsustan»,  Lamra5.  Stesolid",  Valiquid5,  Valium5.  Valocordin5 

30-  45  h 

HWZ  - Haäiwertsrei:  der  Kuttersubstinz.  teilweise  treten  sei»  lang  wirksame  Metaboliten  aut  die  aber  die  sedrerende  Wnkdauer  meist  njr  unwesentlich  beeinflussen. 
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j Wirkung  lässt  sich  mit  Fluma/cnil  antagonisicren  (cavc: 
kurze  Wirkdauer  von  2 h). 
geringe  Toxizität 

> verhältn  ismäßig  geri  nges  Abhängigkettspotential 
Fs  stehen  Präparate  mit  unterschiedlichsten  I lalbwerts- 
zeiten  zur  Verfügung. 

Nachteile: 

• altersabhängigc  Pharmakokinetik  (Halbwertszeit  kann 
sich  im  Alter  verfünffachen! 

vor  allem  psychische  Abhängigkeit  mit  Entzugssvm- 
ptomatik  beim  schnellen  Absetzen 

" Verstärkung  der  Wirkung  von  Alkohol. 

Nebenwirkungen: 

« Gleichgültigkeit  (bei  Prämedikation  vor  OP  erwünscht) 

•'  Atemdepression  (vor  allem  bei  schneller  i.v.  Gabe, 
Komraindikalion  beim  Schlafapnoe-Syndrom) 

- Muskelschwache  mit  Gangstbrungen  (Gefahr  des  Stur- 
zes beim  nächtlichen  Toilettengang  alter  Menschen ) 
paradoxe  Erregung  besonders  bei  Kindern  und  alten 
Menschen. 

Benzodiazepinähnliche  Substanzen 
Zalcplon  (Sonata) 

Zolpidem  (Bikalm®, Stilnox*) 

Zopiclon  (Ximovan*). 

Barbiturate 

Früher  gängigste  Gruppe  von  Schlafmitteln 

• Heute  obsolet  wegen  des  relativ  hohen  Abhängigkeits- 
potcntials 

• Heute  nur  noch  Bedeutung  in  der  Anästhesie  [z.B. 
Thiopental  (Trapanal*)]  und  bei  der  Kupierung  von 
Krampfanfällen  j Phenobarbit.il  (Luminal®1] 

■ Induktion  von  Cytochrom  P45l)  (beschleunigter  Abbau 
anderer  Pharmaka  und  Tutemnzemwicklung  mit  Dosis- 
steigerung) 

1 Bei  alten  Menschen  und  Kindern  sind  paradoxe  Erre- 
gungszustände möglich. 

• Bei  Intoxikation  treten  u.a.  Bradykardien  und  Atem- 
depression auf. 


Chloralhydrat  (Chloraldurat*) 

* Ältestes  Hypnotikunt 

Keine  Beeinflussung  des  REM-Schlafs 

■ Äußerst  selten  paradoxe  Erregungszustände 
Auch  antikonvuUive  Eigenschaften 

« Keine  Daucran Wendung: 

- schnelle  Toleranzentwicklung 

- hohes  Abhängigkeitspotential 

Hepato-,  Itardio-  und  nephrotoxisch,  wird  heute  nur 
noch  selten  verwendet. 

H,-Ant1histaminika 

♦ Ältere  H , -Antihistaminika  haben  durch  den  zusätzlichen 
Scrotonin- Antagonismus  auch  scdicrendc  Wirkung. 
»-Kap.  51. 15.1. 1,51 .37.2.1 

- Nicht  rezeptpflichtig 

Häufiger  Kombinationspartner  in  „Erkältungsmedizin". 
Wirkstoffe 

Diphenhydramin  iBetadorm®,  Emesan*.  Moradorm*, 
nervo  ÖPT*, Sediat®,  Sedopretten*  Vivinox®) 
Doxylamin  ( Gittalun®,  Hoggar®  N,  Mereprine®.  Schlaf  - 
Tabs  ratiopharm®,  Sedaplus* I. 

Pflanzliche  Sedativa 

■ Alternative  zu  Hypnotika,  insbesondere  bei  nervös 
bedingten  Schlafstörungen 

TL  B.  Baldrian,  Melisse  und  Hopfen 
Wirken  erst  nach  regelmäßiger,  dauerhafter  Einnahme 
Hausmittel  bei  gelegentlichen  Einschlafstörungen  ist 
warmes  Bier  (Alkohol  macht  müde,  Hopfen  beruhigt). 

51.49.2  Chronische  Schlafstörungen 

Letztlich  führen  alle  Schlafmittel  zur  Abhängigkeit  und  zu 
entsprechenden  Entzugssymptomen  beim  plötzlichen 
Absetzen.  Neben  dem  Suchtpotential  ist  besonders  bei 
alten  Menschen  die  deutlich  erhöhte  Sturzneigung  nicht 
zu  unterschätzen.  Bei  der  Therapie  von  chronischen 
Schlafstörungen  gehört  eine  intensive  Aufklärung  und 
Ursachcnsuche,  z.  B.  auch  im  Schlaflabor,  zu  den  zwingend 
notwendigen  Maßnahmen. 


51.50  Psychosen  und  Neurosen 

Zusammenfassung 

Im  klinischen  Alltag  begegnen  Ärzten  jeder  Fachrichtung  und  Neurosen,  entweder  weil  die  Patienten  diese  Probleme 
regelmäßig  Probleme  aus  dem  Formenkreis  der  Psychosen  mitbringen  oder  weil  sie  reaktiver  Teil  der  Frkrankung  sind. 


Fallbeispiel  Wegen  einer  Synkope  wird  ein  74-jähriger 
Mann  zur  weiteren  Abklärung  stationär  aufgenommen. 
Er  war  im  Garten  gestürzt  und  dabei  mit  dem  Kopf  auf 
eine  Schubkarre  geschlagen.  Neben  einer  kleinen  Platz- 
wunde ist  die  körperliche  Untersuchung  weitgehend 
unauffällig.  Fortsetzung  *»'  Kap.  5 1 .50.2. 


51.50.1  Schizophrene  Psychosen 

51.50.1.1  Neuroleptikatherapie 

wr  Kap.  5 1.1 7.3 

Wirkprofil 

--  Antipsychotisch  (Dopaminrezeptor-Ancagonismus), 
Sedierend  und  antriebshemmend  (Serotonin-  und 
(Xi-Antagonismus). 
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Indikation 

n-  Tab.  51.72 

Nebenwirkungsprofil 

Extrapyramidalc  Nebenwirkungen  (EPNW)  durch  Dop 
aminrezeptor- Antagonismus: 

• Parkinsonoid 
- Akathisie 

• Früh-  und  Spätdyskenisic. 

Vegetative  Nebenwirkungen  I VNW): 

• Durch  peripheren  a Antagonismus  kommt  es  /u  Kreis- 
laufregulationsstörungen. 

Herzrhythmusstörungen 

• periphere  anticholincrgc  (m-Cholinozcptor-antagonis- 
tische)  Wirkung  (cave:  bei  Engwinkelglaukom  Erhö- 
hung des  Augen  innendrucks). 

Einteilung 

Die  typischen  trizyklischen  Neuroleptika  (“  Tab.  51.73) 
werden  von  den  atypischen  Neuroleptika  (■*  Tab.  51.74) 

Tab.  51.72  Indikationen  für  den  Einsatz 
von  Neutot  eptika 


Indikation  Potenz 

psychomotorische  Erregtheit  schwach 

ängstliche  Agitation 

hebephiene  (jugendliche)  Schizophrenie  mittelstark 

schizophrene  Endzustände 

akutes  psychotisches  Syndrom  stark  bis  sehr  stark 

chronische  Schizophrenie 

HOPS 

Neu  roleptanästhesie 


51.50  Psychosen  und  Neurosen 

unterschieden,  welche  weniger  extrapyramidalc  Neben- 
wirkungen haben  und  deren  Einfluss  au!  die  Grundsym- 
ptome ( Minussymptomatik)  stärker  ausgeprägt  ist. 

Intoxikation 

Int  Rahmen  einer  Intoxikation  kann  ein  zentrales  anticho 
linerge*  Syndrom  auftreten  mit: 

* Bewusstseinsstörung 
Verwirrtheit 
Halluzinationen. 

Antidot  ist  hier  Physostigmin,  Im  Weiteren  ist  durch  die 
antidopaminerge  Wirkung  ein  Parkinsonoid  (medikj 
mentenindu/.iertes  Parkinson-Syndrom!  möglich. 

Alternative  Applikationswege 

Neben  der  oralen  und  intravenösen  Applikationsweise 
können  manche  Neuroleptika  (z,B.  Haloperidol  I auch 
intramuskulär  verabreicht  werden.  Hierzu  stehen  Depot- 
präparate zur  Verfügung,  um  so  die  Compliance  zu  ver- 
bessern. Manchmal  steht  aber  auch  in  der  Akutsituation 
kein  intravenöser  Zugang  zur  Verfügung,  so  dass  die  not- 
wendige Therapie  dann  i.m.  begonnen  werden  kann. 

51.50.1.2  Kombinationstherapie  und  Interaktionen 

Die  Kombination  unterschiedlicher  Neuroleptika  kann 
durchaus  Sinn  machen,  um  so  die  Hauptwirkungen  (bei- 
spielsweise den  sedierenden  Effekt  von  Promethazin  und 
die  antipsychotische  Wirkung  von  Haloperidol)  miteinan- 
der zu  kombinieren. 

Die  Kombination  mit  anticholinergen  Parkinsonmitteln 
sollte  wohl  überdacht  sein,  um  ein  zentrales  anticholin- 
erges  Syndrom  zu  vermeiden. 

Während  der  Therapie  sollte  der  Patient  auf  Alkohol 
verzichten,  und  bei  der  zusätzlichen  Gabe  von  zentral 
dämpfenden  Pharmaka  muss  der  additive  Effekt  in  Be- 
tracht gezogen  werden. 


Tab.  51.73  Neuroleptika 


Cruppe 

Medikament 

Handels  na  me 

Potenz 

EPNW 

VNW 

Sedierunc 

Pbenothiazine 

Promethazin 

Atosil*,  Proneurin* 

4 

4 

4444 

44  44 

Levomepromazin 

Levium*,  Neurocil* 

4 

4 

4 444 

4 4 4 4 

Thioridazin 

Melterit1 

4 

4 

4444 

4444 

Chlorprotnazin 

Propaphenin* 

44 

44 

444 

444 

Thioxanthene 

Rupentixol  * 

Ruanxol* 

44 

44 

444 

444 

Chlorprotixen 

Truxal* 

4 ♦ 

4 4 

♦ 44 

4 4 4 

Phenothlaztne 

(Perphenazintyp) 

Perphenazin  * 

Decentan' 

4 4 4 

4 4 4 

4 4 

4 4 

Ru phenazin  * 

Dapotum’,  Lyogen*,  Omca’ 

4 4 4 4 

4 4 44 

4 

4 

Butyrophenone 

Ben  peridot 

Glvanlmon* 

4 4 4 4 

4 4 4 ♦ 

4 

4 

Haloperidol  * 

Haldol* 

4444 

44  44 

4 

4 

Melperon 

Eunerpan  ‘ , Meineurin* 

4 4 4 4 

44  44 

4 

4 

Pipamperon 

Dipiperon* 

4444 

4444 

4 

4 

Diphenylbutytpiperidine 

Ruspirilen  * 

Ruspi*.  Imap* 

4 444 

4444 

4 

4 

Pimozid 

Drap* 

4 4 4 4 

4444 

4 

4 

t»)  schwach*  bis  (»*♦+)  sehr  starke  Wirkung;  * auch  als  I.m.  Depotpräparat  vePugbai 
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Tab.  51.7*  Atypische  Neuroleptika 


Gruppe 

Medikament 

Handelsname 

Rezeptorblockade 

Besonderheit 

Atypische  trizyktische 
Neuroleptika 

Clozapin 

Olanzapfn 

Elcrit*.  Leponex* 

Zypiexa* 

0, » D, 

5-HT,.  mAch.  a,,  H, 

Verabreichung  mit  Auflagen  verbunden  wegen 
Agranulozytose  (» 1%) 

Quetiapin 

Serogud* 

Zotepin 

Nipolept* 

zusätzlich  Noradrenatin- 
Reuptake-Hemmer 

antidepressiv 

Benzamide 

Sulpirid 

Arminol*.  Dogmatil*. 
Meresa5,  neogama5 

dosisabhängig 

präsynaptische  D-Rezeploren 
(Dopaminfreisetzung  t) 

antnebssteigernd.  stimmungsaufhellend 

niedrig  dosiert  bei  Depression  und  Schwindel 

Amisulprid 

Sotian5 

pra-  und  postsynaptische 

D- Rezeptoren. 

hoch  dosiert  bei  akuter  und  chronischer 
Schizophrenie 

Benzisothiazole 

Rispe  ridon 

Risperdal  • 

5HT„  »»  D, 
t«i.  Mi 

2tprasidon 

ZELDOX* 

zusätzlich  Serotonin-  und 

Noradrenaiin-Reuptake- 

Hemmer 

antidepressiv 

51.50.2  Organisch  begründbare 
Psychosen 

Bei  organisch  begründbaren  Psychosen  unterscheidet  man: 

akute  (reversible)  organisch  begrundbarc  Psyd tosen: 

° Delir,  /,  B.  bei  Entzug  von  Alkohol  und  Mvpnotika 
Intoxikationen  mit  hallu/inogeitcn  Drogen 
Durchgangssyndrom  (Krankenhausaufenthalt). 

chronische  (irreversible)  organisch  begrundbare  Psychosen: 

■ hirnorganisches  Psychosyndrom  ( HOPS) 

hirnditfus  durch  zerebrale  Veränderungen  vor  allem 
im  Alter  (HOPS  im  eigentlichen  Sinne) 

- hirnlokalcs  Psychosyndrom  (Tumor,  postapoplck- 
tisch) 


fruhkindlichcs  exogenes  Psychosyndrom  (fruhkindli- 
chcrHinwchadcn). 

Zur  Therapie  organisch  begründbarer  Psychosen  «*  Tab. 
51.75 

Fallbelsplei  Fortsetzung 

Am  Folgetag  zeigt  der  Patient  plötzlich  aggressive  Ten- 
denzen, droht,  mit  seinem  Gehstock  das  Pflegepersonal 
zu  schlagen,  und  will  (in  Bademantel  und  I lausschuhcn  I 
das  Krankenhaus  verlassen.  Durch  einen  Triek  gelingt  es, 
dem  Patienten  |e  eine  Ampulle  Promethazin  und  Halo- 
peridol zu  verabreichen.  Daraufhin  lässt  sich  der  Patient 
besser  führen.  Fortsetzung  Kap.  5 1 .50.6. 


Tab.  51.75  Therapie  organisch  begründ  barer  Psychosen 


Erkrankung  Symptome  Therapie 

hitnorgimsthes  Hirnleistungsstömngen  und  Vfcrinde-  - stirk  bis  sehr  stark  potente  Neuroleptika  (Z.B.  Rimpampeion) 

Psychosyndrom  rangen  der  Persönlichkeit  sedierende,  niedrig  potente  Neuroleptika  oder  Hypnotika  (z. B.  Atosil) 

Unruhe 

Intoxikationen  mit  Halluzinationen  Akuttherapie:  Sedierang  mit  niedrig  potenten  Neuroleptika  oder  lang  wirk- 

hailuzinogenen  Psychose  samen  Benzodiazepinen 

Drogen  ggf.  anttpsychotische  Langzeittherapie  notwendig 


Delir  Angstzustände 

Unruhe.  Tremor 
Schlaflosigkeit 
Krämpfe 
RR-Abfall 

Tachykardien 


psychische  Symptome: 

- Haloperidol  + Benzodiazepine 

- alternativ  Clomethiazo! 
kardiale  Symptome:  Clonidin 
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51.50.3  Depressive  Syndrome 

Neben  der  medikamentösen  Therapie  sollte  bei  neuroti- 
schen oder  reaktiven  Depressionstormen  eine  Psychothe- 
rapie in  Betracht  gezogen  werden.  Da  die  stimmungsaul- 
hellende Hauptwirkung  von  Antidepressiva  Kap. 
51.17.41  erst  nach  Wochen  cintritt.  muss  sich  die  Auswahl 
des  geeigneten  Medikaments  an  der  Frühwirkung  (•»  Tab. 
51.76)  orientieren. 

Trizyklische  Antidepressiva 

* Beste  antidepressive  Wirkung 

< Weder  psychische  noch  physische  Abhängigkeit 

* Nebenwirkungen 

- Herzrhythmusstörungen  (bei  Intoxikation  intensiv- 
medizinische  Überwachung  notwendig! 

- Miktionsstörung 

- Obstipation 
Mundtrockenheit 

- Akkommodationsstörungen 

- Steigerung  des  Augeninncndrucks  (cave:  Engwinkd- 
glaukumt 

Erhöhung  der  Krampfbereitschaft 

- Hyperhidrose  (gesteigerte  Schweißsekretion) 

- Appetit-  und  Gewichtszunahme. 

Tetrazyklische  Antidepressiva 

Wirkung  ähnelt  der  von  trizyklischen  Antidepressiva 

vom  Imipramintyp 

Weniger  anticholinerge  Nebenwirkungen. 

Selektive  Serotonin-Reuptake-Inhibitoren  (SSRI) 

■ Gute  antidepressive  Wirkung 

Weniger  Nebenwirkungen  als  klassische  trizyklische 
Antidepressiva  (Übelkeit  zu  Beginn) 

Problemlos  auch  bei  herzkranken  Patienten  anwendbar 

■ Weniger  Wechselwirkungen. 

MAO-Hemmer 

* Therapierefraktäre  Depressionen 

Stark  psychomotorisch  aktivierend,  daher  .Suizidgefahr 
Nebenwirk ungen  ( hypertone  Krise,  Schlafstörungen  und 
Unruhe,  Leber-  und  Nierenschaden,  Krampfneigung) 
können  erheblich  sein. 


Tab.  51.76  Indikationen  und  Wirkprotit  trayktischer  Antidepressiva 


Tryptophan 

Therapierefraktäre  Depressionen 

Kombination  mit  MAO-Hemmem  ist  kontraindiziert. 

Wirkstoffe 

Trizyklische  Antidepressiva 
Amitriptylintyp: 

- Amitriptylin  ( Amineurin*,  Novoprotect®,  Saroten® ) 
Amitriptylinoxid  (Equilibrin®) 

- Dosulepin  (Idom®) 

- Doxepin  ( Aponal®,  Doneurin®,  Mareen®,  Sinquan® ) 
Ücsipram  intyp: 

- Desipramin  (Petylyl®) 

— Nortriptylin  (Nortrilen®) 

Imipramintyp: 

Clomipramin  (Anafranil®,  Hydiphen®! 

- Imipramin  (Pryleugan®, Tofranil*). 

Tetrazyklische  Antidepressiva 

■ Maprotilin  (Deprilept®,  Ludiomil",  Maprolu*) 

Mianserin  (Mianeurin®,  Prisma®, Tolvin®). 

SSRI 

• Citalopram  (Cipramil®) 

Fluoxetin  (Fluctin®,  Fluneurin®) 

Fluvoxamin  (Fevarin®) 

- Paroxetin  ( Seroxat®,  Tagonis®) 

• Sortralin  (Gladem®,  Zoloft*). 

MAO-Hemmer 

• Modobcmid  (Aurorix®) 

• Tranylcypromin  ( Jatrosom*). 

Tryptophan 

• Ardeytropin®,  Kalma*. 

51.50.4  Manie 

*»'  Kap.  51.50.5 

51.50.5  Prophylaxe  depressiver 
und  manischer  Phasen 

Monopolare  Manie 

Therapeutisch  werden  in  der  mittclschweren  bis  schweren  | 
Akutphase  Neuroleptika  (**  Kap.  51.173,  51.50.1)  kom  ! 


Typ 

Indikation 

frühwirkung  (1-2  Wochen) 

langzeitwrirkung  (2-3  Wochen) 

Imipramintyp 

vital  depressive  Verstimmung 

Enuresis  und  Pavot  nocturnus 

keine  Wirkung  auf  Antrieb  und  Psychomotorik 

stimmungsaufhellend 

(thymoteptisch) 

Amitriptylintyp 

depressive  Verstimmung 

Erregtheit 
ängstliche  Unruhe 

psychomotorisch  dampfend 
arrtriebshemmend,  sedierend 
anxiolytisch 

Oesipramlntyp 

depressive  Verstimmung 

Hemmung,  Apathie,  Antriebs  schwäche 

psychomotorisch  aktivierend  (thymeretisch) 

— » Suizidgefahr 
antriebssteigemd 

Angst  fordernd 
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biniert  mit  Lithium  (*-»'  Kap.  51.17.5)  eingesetzt.  In  leich- 
ten Fällen  lediglich  Lithium.  Zur  Prophylaxe  der  Manie 
eignen  sich: 

Lithium 

• Carbamazepin 

Valproinsäure 

neue  Antiepileptika  < Lamotrigin,  Gabapentin ). 

Bipolare  affektive  Störung 

Therapie  mit: 

Neuroleptika 
■ Antidepressiva. 

Die  Prophylaxe  entspricht  der  der  monopolaren  Manie. 

Merke!  Bei  Lithium  ist  Folgendes  zu  beachten: 
geringe  therapeutische  Breite  (Serumspiegel 
0.6  !,2mmol/l) 
ähnliche  Kinetik  wie  Natrium 
natriumreiche  Diät  empfehlenswert  zur  Spicgd- 
stabilisierung. 


51.50.6  Neurotische,  reaktive  und 

psychosomatische  Störungen 

Angst-  und  Spannungszustände 
Benzodiazepine  (*-'  Kap.  51.17.2.1 ) haben  neben  dem  se- 
dierenden  auch  einen  spannungslösenden  und  anxiolyri- 
schcn  Effekt-  Bei  einer  Daueranwendung  ist  das  Abhängig- 
keitspotential jedoch  nicht  zu  unterschützen,  so  dass  bei 
langfristiger  Therapie  (z.B.  bei  chronischen  Angstzustän- 
den) eher  Angst  lösende  Antidepressiva  (*.  B.  Amitriptylin  > 
vorgezogen  werden. 

Enuresis  noctumus 

lin  Zuge  eines  Therapiekonzcpts  können  aueh  Antide- 
pressiva vom  Imipramintyp  (**•  Kap.  51. 50.3)  eingesetzt 
werden. 

Fallbeispiet  Fortsetzung 

Differvmialdiagnostisch  kommen  ein  Durchgangssyn- 
drom, ein  Delir  im  Rahmen  eines  Benzodiazepin-  bzw. 
Alkoluilabusus  oder  auch  eine  Subarachnoidalblutung 
in  Betracht.  Sicherheitshalber  wird  ein  CT  des  Schädels 
gemacht.  Hier  findet  sich  ein  Tumor  des  Frontallappens, 
der  möglicherweise  auch  für  die  Synkope  verantwortlich 
war. 

Der  Patient  wird  in  die  Neurochirurgie  verlegt. 


51.51  Parkinson-Erkrankung 

Zusammenfassung 

Durch  den  Untergang  dopaminerger  Synapsen  in  der  Sub-  (ACh).  Das  Ziel  der  Therapie  besteht  darin,  das  Ungleichge- 

stantia  nigra  entsteht  ein  Ungleichgewicht  zwischen  dem  wicht  möglichst  weitgehend  auszuglcichcn. 

aktivierenden  Dopamin  und  dem  hemmenden  Acetylcholin 


Fallbeispiel  Fin  Mann.  Anfang  20.  kommt  in  die  Not- 
aufuahmc  eines  Krankenhauses.  Er  kann  sich  kaum  äu 
Bern,  da  er  anscheinend  seinen  Kiefer  nicht  bewegen 
kann.  Unter  dem  V.  a.  ein  traumatisches  Geschehen  wird 
der  Patient  zunächst  dem  Chirurgen  vorgcstcllt.  Dieser 
bemerkt  bald,  dass  die  vermeintliche  Kiefersperre  ein 
muskuläres  Problem  ist.  Fortsetzung«  ■ Kap. 51.5 1.1. 

51.51.1  Medikamente  der 
Parkinsontherapie 

Abb.5U!.Tab.51.77 

L-Oopa 

ältestes  Medikament  der  Parkinsontherapie 
Basisihcrapculikum 
« Wirksamste  Einzelsubstanz 

• Wirkungsvcrlust  nach  einigen  fahren  durch 

- Progredienz  der  Erkrankung 

möglicherweise  schädigende  Wirkung  von  L-Dopa 
und  seinen  Metaboliten. 

- daher  möglichst  spät  und  niedrig  dosiert  beginnen 

• Nur  in  Kombination  mit  peripheren  Dopa-Decarboxy- 


lase- Hemmern  zur  Vermeidung  von  starken  Neben- 
wirkungen (•-  lab.  5 1.78). 

Merk*!  Bei  der  L-  Dopa-Therapie  ist  zu  beachten: 
möglichst  später  Einsarz 
möglichst  geringe  Dosierung 
möglichst  viele  Einzddosen  (4-5  -6]  x/d). 

Weitere  Parkinsonmedikamente 

Dopaminagonisten 

Wirken  auch  noch  bei  fortgeschrittener  Erkrankung 
Direkte  Stimulation  zentraler  Dopaminrezeptoren 
Auch  Monotherapie  (vor  allem  bei  jungen  Menschen  I 
Nebenwirkungen  sind  denen  von  L-Dopa  ähnlich.  Dys- 
kenisien  sind  selten. 

MAO-B-Hemmer  und  COMT-Hemmer 
Selektive,  irreversible  Hemmung  der  Monoamin-Oxi- 
dase B bzw.  der  Catechol-O-Methyitransferase 
• Verminderung  des  Dopaminabbaus  im  Gehirn 
» Einsparung  von  L-Dopa,  dadurch: 

- verminderte  Wirkungsfluktuationcn 

weniger  toxische  L- Dopa-Metaboliten  (s.o.),  daher 
Verlangsamung  der  Erkrankungsprogredienz 
I lemmung  des  Abbaus  von  Noradrenalin. 
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51.51  Parkinson-Erkrankung 


Tab.  51.77  Medikamente  de»  Parkinsontherapie  und  ihre  Hauptwirkungen 


Gruppe 

Frei-  und  Handeisname 

Indikation 

Levodopa  plus 

Dopa-Decarboxytase-Hemmer 

Levodopa  plus 

Benserazid  (Levopar1,  Madopar*.  PK-Levo*.  Restex*), 

Carbidopa  (dopadura*,  isicom',  Levobeta'.  Wacom-,  STALEVO»,  Striaton») 

Akinese  * Rigor  »Tremor 
Restless-Legs-Syndrom 

Dopaminagonisten 

Bromocriptin  (kirim*,  Ptavidel») 

Lisurid  (Dopetgin») 

Perfid  (Parkotil*) 

Pramipexol  (Sifrol*) 

Ropinirol  (Reguip® j 

Akinese  « Rigor  »Tremor 

MAQ-B- Hemmer 

Selegilin  (Antiparkin*.  Jutagilin»,  MAOtrl®,  Movergan»,  Selepark*,  Xilopar1") 

Akinese  » Rigor  »Tremor 

COMT-Hemmer 

Tolcapon  (Tasmar») 

Akinese  = Rigor  »Tremor 

Glutamatiezeptor- 

Antagonisten 

Amantadin  (Adekin*,  Amanta.  Amixx*,  PK- Metz»,  Tregor*) 

Akinese  - Rigor » Tremor 
akinetische  Krise 

Virusgrippe 

Anticholinergika 

Bornaprin  (Sounodren*) 

Metixen  (Tremarit*) 

Ptocyclidin  (Osnervan*) 

Rigor  > Tremo»  >»  Akinese 

Biperiden  (Akineton*) 

Tribexyphenidyl  (ArtaneV  Patkopan®) 

auch  Parkinsonoid 

Muscann-  und  NMQA- 
Rezeptor-Blocker 

Budipin  (Parkinsan*) 

Tremor 

l-Dopa-lndu zierte  Hyperkinesie 

Dopamin  J . 


| oatphaa  Oopa-Ctecattiuxv<äfia-+tonma(  j 

1 


L-Dopa  J 


Abb.  51.21:  Wirkungsmechanismen  der 
Parkinsontherapie  [7] 
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Tab.  51.78  Nebenwirkungen  der  Dopamtntheraple 


peripher  zentral-motorisch 

zentral-psychisch 

Übelkeit.  Erbrechen  Wirkungsfluktuationen 

orthostatische  Hypotonie  abnehmende  Wirkung  nach  langer  Behandlung 

Stimulation  des  Herzens  mit  - End-of-Dose-Akinese 

Tachykardie  und  Hypertonie  Starre,  die  am  Wirkende  jeder  Einzeldose  auftrrtt 

- On-off-Phänomen 

plötzlicher  Wechsel  zwischen  guter  Beweglichkeit  und  ausgeprägten 
Parkinson-Symptomen  ohne  Zusammenhang  mit  der  Tagesdosis 

Peak-Dose-Oyskenisien 

durch  ru  hohe  L-Dopa-  Dosis  beim  Wirkmaximum  der  Einzeidosis 

Unruhe 

Verwirrtheit 

Ausbildung  einer  Psychose  mit 
Halluzinationen  bei  Überdoskmirvg 
(DD.  HOPS) 

Glutamatrezeptor-Antagonisten 
Antagonismus  an  NM  DA- Rezeptoren  (Glutamatstoft- 
wechsel) 

• Verminderte  Freisetzung  von  Acctvlcholin 
i Wirkungsverlust  nach  einigen  Monaten  Dauertherapie 
Hauptindikation  heute  nur  noch  die  akinetische  Krise 
(Parkinson-Krise). 

Anticholinergika 

Ausgeprägte  Nebenwirkungen  zentral  wirksamer  Anti- 
cholinergika 

Ausnahmen  bilden  Biperiden  (Akineton*)  und  Trihexy- 
phenidyt  (Ananel,l  als  Mittel  der  Wahl  beim  Parkin- 
sonoid 


Huscarin-  und  NMDA-Rezeptor-Antagonisten 
Antagonisten  an  NMDA-Rezeptoren  und  m-Cholino- 
zeptoren 

• Verbessern  die  L-Dopa-Wirkung. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Der  hinzugezogene  Internist  versucht  eine  Medikamen- 
ten- und  Drogenanantnese  zu  erheben,  woraufhin  der 
Patient  ein  Fläschchen  mit  Metoclopramid  hervorholt. 
Nachdem  er  durch  Injektion  von  Biperiden  aus  seinem 
Parkinsonoid  befreit  wurde,  berichtet  er,  ihm  sei  libel 
gewesen  und  seine  Freundin  habe  ihm  diese  Tropfen 
gegeben. 


51.52  Himorganische  Anfallsleiden 

Zusammenfassung 

Die  Therapie  der  Epilepsie  orientiert  sich  an  den  unter-  auch  Phenytoin  in  Betracht.  Wegen  der  potentiell  teratoge- 
schiedlichen  Formen.  Der  akute  Anfall  wird  vorzugsweise  mit  nen  Wirkung  aller  Antiepileptika  stellt  die  Epilepsietherapie 

Benzodiazepinen  kupiert,  im  Status  cpilcpticus  kann  eine  in  der  Schwangerschaft  ein  großes  Problem  dar. 
PheiKibarbitalnarkose  notwendig  sein.  Alternativ  kommt 


Fallbeispiel  Ein  Mann,  Anfang  20,  wird  wegen  einer 
Synkope  stationär  aufgenommen.  Körperliche  Unter- 
suchung (keine  kardialen  Dekompensationszeichen, 
kein  Einnässen,  kein  Zungenbiss),  EKG  und  Labor  sind 
unauffällig.  Auf  Nachfragen  berichtet  er.  dass  er  wegen 
neuer  Schichtarbeit  in  letzter  Zeit  sehr  unregelmäßig 
geschlafen  habe.  Fortsetzung  « Kap.  5 1 .52.2. 


51.52.1  Ursachen  hirnorganischer  Anfälle 

»Tab.  51.79 

51.52.2  Symptomatische  Therapie 
mit  Antiepileptika 

Indikationssteüung  für  die  medikamentöse  Therapie 

Bei  der  Auswahl  des  geeigneten  Pharmakons  ist  die 

Wirksamkeit  gegen  die  zu  therapierende  Epilcpsicfurm 

zu  beachten. 


Tab.  51.79  Ursachen  himorganischer  Anfälle 


endogen  exogen 


zentrale  Erkrankungen 

- truhkindticher  Himsdiaden 

- Hirntumoren  oder  andere 
Raumforderungen 

- Schädel-Him-Trauma  durch 
Unfall  oder  Apoplex 

- HimgefäBerkrankung 
(Aneurysma) 

genetische  Disposition 
Fieber  (z.B.  benigner  Fieber- 
krampf des  Kleinkinds) 


Medikamente 

- Neuroleptika 

- trizyklische  Antidepressiva 
plötzliches  Absetzen  von 
Medikamenten  nach  Dauer- 
anwendung 

- Antikonvulsiva 

- Benzodiazepine 

- Barbiturate 

- Ältere  Antihistaminika 

- Opioide 
Alkoholentzug 
Drogen 
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Grand  mal  und  fokale  Anfällen  werden  im  Allgemeinen 
mit  Carbamazepin,  Valproinsäure  und  Phenytoin,  Absen- 
cen mit  Valproinsäure  oder  Ethosuximid  behandelt. 

Merke!  Bei  Antikonvulsiva  ist  Folgendes  zu  beachten: 
meist  geringe  therapeutische  Breite  ( regelmäßige  Spie- 
getbestimmung) 

Wechselwirkungen  mit  anderen  Medikamenten  < /.  B. 
andere  Antikonvulsiva.  orale  Kontrazeptiva)  durch 

Enzyminduklkin 

unerwünschter  sedativer  Nebeneffekt. 

Therapeutische  Grundsätze 

Die  Therapie  sollte  sich  primär  an  der  Klinik  und  den 
EEG-Veränderungen  und  erst  in  zweiter  Linie  am  Plasma- 
spiegel orientieren.  Eine  Kombinationstherapie  kommt 
immer  dann  in  Frage,  wenn  keine  ausreichende  Wirkung 
mit  einem  Antiepileptikum  erreicht  werden  kann. 

Die  Medikamente  sollten  ausschleichend,  im  Fall  der 
Valproinsäure  beispielsweise  über  I -2  Jahre,  abgeset/t 
werden. 

Unter  Therapie  mit  Valproinsäure  finden  sich  insbe- 
sondere bei  einer  Kombinationstherapie  - vermehrt 
Nebenwirkungen  hauptsächlich  zentraler  Art.  Für  Kinder 
ist  somit  nur  die  Gabe  als  Monotherapie  indiziert,  und 
normalerweise  sollte  Valproinsäure  auch  nicht  das  Me- 
dikament der  1.  Wahl  sein. 

Benzodiazepine  eignen  sich  nicht  zur  Dauertherapie,  da 
es  zu  einer  Toleranzentwicklung  kommt. 

Status  epilepticus 

Zur  Therapie  des  Status  epilepticus  werden  bevorzugt  Be- 
zodiazepine  (*»'  Kap.5l.49.lt  verwendet.  Im  Vordergrund 


stehen  hierbei  lang  wirksame  Formen  wie  Diazepam  oder 
das  besonders  stark  antikonvuLsiv  wirkende  Clnnazcpam. 
Ein  Vorteil  ist.  dass  die  krampfhemmende  Wirkung  schon 
vor  der  Sedierung  einsetzt.  Bei  zügiger  i.  v.  Gabe  besteht  die 
Gefahr  der  Apnoe,  die  Möglichkeit  zur  Maskenbeatmung 
sollte  gegeben  sein. 

Medikament  der  2.  Wahl  ist  Phenytoin.  Bei  nicht- 
kupierbaren  Krämpfen  kommt  als  Ultima  Ratio  eine  Kurz- 
narkose mit  Phcnobarbital  in  Betracht. 

Schwangerschaft 

Die  Rate  von  Fchlbildungcn  bei  Nachkommen  von 
Müttern,  die  unter  Epilepsie  leiden  und  antiepilcptisch 
behandelt  werden,  ist  2-  bis  3- mal  höher  als  die  Rate  in  der 
Ge&amtpopulation  (etwa  3°o).  Eine  Zunahme  der  Fehl- 
bildungcn  wurde  bei  Mchrfachthcrapic  berichtet.  Ins- 
besondere zwischen  dein  20.  und  40.  Tag  nach  der 
Befruchtung  sollte  möglichst  die  geringste  therapeutisch 
wirksame  Etosicrung  verabreicht  werden.  Grundsätzlich 
sollte  die  Behandlung  - wegen  des  Risikos  durch  das 
Anfallsleiden  für  Mutter  und  Kind  nicht  einfach  abge- 
brochen werden. 

Fallbelsplel  Fortsetzung 

Im  EEG  finden  sich  Veränderungen,  die  für  eine  erhöhte 
Krampfbcrcitschafi  sprechen.  Dem  Patienten  wird  nahe 
gelegt,  einen  regelmäßigen  Schlafrhythmus  einzuhahen 
(Schichtarbeit  ist  somit  nicht  mehr  möglich).  Für  die 
nächsten  drei  Monate  darf  er  keine  Maschinen  betätigen 
und  kein  Kraftfahrzeug  führen.  In  dieser  Zeit  soll  er 
regelmäßig  zu  EEG-Kontrollen  kommen.  Danach  soll  in 
Abhängigkeit  von  der  Klinik  die  Entscheidung  über  eine 
medikamentöse  Therapie  getroffen  werden. 


51.53  Vergiftungen 

Zusammenfassung 

Wichtigste  Maßnahme  bei  Vergiftungen  ist  die  Entfernung  zu  beschleunigen  oder  die  giftige  Substanz  zu  neutralisieren, 

des  Giftes  vor  Aufnahme  in  den  Körper.  Halls  dies  nicht  mehr  Hur  manche  Gifte  gibt  es  spezifische  Antidote, 

zu  verhindern  ist,  sollte  versucht  werden,  die  Ausscheidung 


Faltbeispiel  Eine  18-jährige  Frau  wird  vom  Xotar/t  in 
die  Klinik  gebracht.  Sie  war  angetrunken  von  einer 
Freundin  in  der  Wohnung  gefunden  worden,  eine  ganze 
Reihe  leerer  Tablette  nschachteln  neben  sich.  Davon  aus- 
gehend, dass  alle  Schachteln  gefüllt  waren,  hatte  sic  etwa 
15  g Paracetamol  (Analgetikum),  50  mg  Lorazepam 
(Benzodiazepin)  und  500  mg  Doxepin  (trizyklisches 
Antidepressivum)  zu  sich  genommen.  Zum  Aufnahmc- 
zcitpunkt  ist  die  Patientin  somnolent  und  krcislaulsta 
biL  Laut  der  Freundin  kann  der  Auffiahmezeitpunkt  max. 
2 Stunden  zurückliegen  >■'  Fortsetzung  Kap.  51.53.4. 


51.53.1  Allgemeine  Maßnahmen 

**  Kap.  51.30.1. 1 und  52 


51.53.2  Verminderung  der  Resorption 
und  lokalen  Wirkung 

Bei  oraler  Giftaufnahme  ist  die  frühzeitige  Magenentlee- 
rung  und  damit  Giftentfernung  wünschenswert.  Da  man 
so  nicht  sicher  jegliche  Resorption  verhindern  kann,  insbe- 
sondere wenn  bereits  einige  Zeit  seit  Ingestion  vergangen 
Ist,  sollten  zusätzlich  Adsorbenzien  gegeben  werden. 

51.53.2.1  Magenentleerung 

Mittel  der  Wahl  zur  Magenendeerung  ist  das  induzierte 
Erbrechen  mit  I lilfc  von: 

Ipecacuauhasirup  (besonders  bei  Kleinkindern) 

• Apomorphin  i.v.  ( Kinder  I Jahr,  Erwachsene). 
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Es  ist  deutlich  effektiver  und  sicherer  als  die  Magenspülung 
120-60  I Wasser,  bis  keine  Speisen-  oder  Tablettenreste 
mehr  kommen).  Insbesondere  ist  die  vorherige  Aufnahme 
von  festen  Speisen  kein  Problem.  Zusätzlich  müssen  beim 
induzierten  Erbrechen  200-400  ml  Wasser  getrunken 
werden,  damit  sich  95 ud  der  Patienten  nach  etwa  15-30 
min  Übergeben  müssen.  Hausmittel  wie  die  manuelle 
Reizung  des  Rachenrings  oder  Trinken  von  warmem  Saiz- 
wasser  <2  gehäufte  Esslöffel  Kochsalz  auf  ein  Glas  Wasser) 
sind  häufig  ineffektiv.  Letzteres  birgt  zusätzlich  bei  Versa- 
gen die  Gefahr  einer  NaCI-Vergiftung. 

Provoziertes  Erbrechen  und  Magenspülung  dürfen  nie 
durdtgeführl  werden  bei  Ingestion  vom 

• Säuren  und  Laugen  ( wiederholte  Schädigung  des  Öso- 
phagus und  Mundraums,  u.a.  Perforationsgefahr) 

• Kohlenwasserstoffen  (z.  R.  Petroleum,  wegen  der  Gefahr 
einer  Aspirationspneumonie). 

Weiterhin  sind  Schock,  respiratorische  Insuffizienz,  stark 
verminderte  Vigilanz  und  Krämpfe  Kontraindikationen, 
welche  für  die  Magenspülung  nur  gelten,  wenn  der  Patient 
nicht  intubiert  ist  (Gefahr  der  Aspiration). 

51.53.2.2  Adsorption  und  Ausscheidung 
mit  den  Fäzes 

Um  eine  Giftresorption  nach  der  Magenentlcerung  zu 
vermeiden,  wird  eine  Aktivkohlcsuspcnsion  (Carbo  tnedi- 
cinalis)  gegeben.  Aktivkohle  wirkt  wegen  ihrer  großen 
Oberfläche,  die  große  Giftinengen  binden  kann,  als 
„Univcrsalantidot".  Damit  die  Aktivkohle  nicht  zu  einer 
Obstipation  führt,  empfiehlt  sich  die  Gabe  von  Natrium- 
sulfat  (einem  schnell  wirkenden  Laxans).  Da  Rizinusöl  die 
Giftresorption  beschleunigen  kann,  ist  es  kontraindiziert, 
Eine  schnelle  Darmentlecrung  lässt  sich  auch  übereine 
orthogradc  Darmspülung  i isotone  EJektroIytlosung.  Ma- 
genschlauch I oder  hohe  Kniunei nlaiift-  erreichen. 

51.53.2.3  Lokale  Dekontamination 

Wichtigste  Maßnahme  bei  lokalen  Reizungen  von  Haut, 
Schleimhäuten  oder  Augen  durch  toxische  Stoffe  ist  die 
Spülung  mit  Wasser.  Zusätzlich  zu  dem  oben  Genannten 
bestehen  bei  der  oralen  Giftaufnahme  die  Möglichkeit,  die 
Giftwirkung  durch  Verdünnung,  Neutralisation,  Aus- 
füllung in  Fontt  schwerlöslicher  Salze  oder  Umwandlung 
der  toxischen  Substanz  in  ungiftige  Verbindungen  ab/u- 
schwächen. 

Merke!  Säuren  und  Laugen  lassen  sich  durch  Aufnahme 
großer  Mengen  Wasser  verdünnen.  Eine  Neutralisation 
kann  bei  Säuren  mit  Milch  oder  Antazida  (•  Kap. 
51.16.4,  5I.44.3J)  und  bei  Laugen  mit  Hilfe  einer  ver- 
dünnten Saure  ! z.  B.  Zitronensaft  I erreicht  werdet». 


51.53.3  Beschleunigung  der  Elimination 

Substanzen,  die  über  die  Nieren  ausgcschicdcn  werden, 
können  häufig  im  Rahmen  einer  forcierten  Diurese  ( Schlei- 
fendiuretika plus  i.v.  Volumen  I entfernt  werden.  Über 
hamansäuemde  (Ascorbinsäure)  oder  -alkalisierendc 
Stoffe  (Natriumhydrogencarbonat  I kann  dies  beschleunigt 
werden.  Erfolgt  die  Elimination  vorzugsweise  über  die 
Leber,  kann  man  mit  Hilfe  von  Colestyramin  oder  Aktiv- 
kohle den  enterohepatischen  Kreislauf  unterbrechen. 
Technische  Alternativen  sind: 

Hämodialyse  (annähernd  universell,  aufwendig) 

• Hämoperfusion  (bei  lipophilen  Stoffen  überlegen,  sonst 
schlechter,  weniger  aufwendig) 

Peritonealdialyse  (falls  Hämodialyse  oder  Hämoperfu- 
sion nicht  möglich). 

51.53.4  Symptomatik  und  Therapie  von 
Vergiftungen  mit  Arzneimitteln 
und  anderen  Substanzen 

Die  in  Tab.  51.80  aufgclührten  Substanzen  sind  aus  fol- 
genden Gründen  relevant: 

• Einnahme  in  suizidaler  Absicht01 

• geringe  therapeutische  Breite  :21 
wurden  häutig  gef  ragt 1 ' ' 
gehören  zum  Grundwissen. 

Fallbeispief  Fortsetzung 

Die  Patientin  wird  auf  der  Intensivstation  mit  Hilfe 
von  Ipecacuanhasirup  zum  Erbrechen  gebracht  Nach 
folgend  wird  eine  Kohlesuspension  verabreicht.  Zum 
Schutz  der  leber  vor  Paracetamol  wird  N-Acctylcystcin 
nach  Schema  («*  Rote  Liste'*')  gegeben.  Durch  die  früh- 
zeitige Giftentfernung  kommt  es  zu  keinen  Symptomen 
durch  das  trizyklische  Antidepressivum,  so  dass  die 
Gal>c  von  Physostigmin  nicht  notwendig  ist.  Über  die 
Benzodiazepinintoxikation  braucht  man  sich  keine 
Sorgen  zu  machen,  sie  schützt  die  Patientin  eher  noch 
vor  Krampfanfällen  durch  das  Doxepin. 


51.53.5  Besonderheiten  bei  Vergiftungen 
im  Kindesalter 

Die  grundsätzlichen  Therapieprinzipien  bei  Kindern 
unterscheiden  sich  nur  wenig  von  denen  bei  Erwachsen 
(GiUcntfernungf induziertes  Erbrechen,  Absorptionsver- 
minderung,  vermehrte  Ausscheidung,  Antidottherapie). 
Manche  Gifte  stellen  jedoch  eine  größere  Gefahr  dar  als  bei 
Erwachsenen,  da  der  Metabolismus  von  Kindern  noch 
nicht  ausgereift  und  die  Blut-Hirn-Schranke  durchlässiger 
ist. 

Gewarnt  sei  vor  einer  Ubcrtbcrapic  (Ubcrwässcrung 
durch  forcierte  Diurese,  Natriumintoxikation  bei  pro- 
voziertem Erbrechen,  hyperosmolares  Koma  durch  Gluco- 
selösung). Die  frühzeitige  Kontaktaufnahme  mit  einer 
Vcrgiftungs/cntrale  sollte  in  Erwägung  gezogen  werden. 
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Tab.  51.80  Übersicht  wichtigei  Antidote  und  Symptome  bei  Vergiftung 


Substanz 

Antidot 

Int-  Symptome 

Arzneimittel 

Benzodiazepine*'-  *> 

Flumazenll  (Anexate*),  cave:  HWZ  53  min 

i Somnolenz,  Hyporeflexie.  Atemdepresslon 

Cumarinderivate*-'1 
(z.B.  Marcumar*) 

Vitamin  K (Konakton  * ) 

PPS8  (Gerinnungsfaktoren  Q,  VII.  IX,  X) 

* Blutungen 

Digitoxrn"-  *• 11 

Digitalis-Antitoxin  (Schaf-Antikorpetfragmente)  + Coles- 
tyramin oder  Kohle 

♦-f  Erbrechen,  verändertes  Farbsehen.  Herzrhythmus- 
storungen, Mydriasis,  Halluzinationen,  Delirien 

Digoxin*  1-t,l 

Digitalis- Antitoxin 

4-f 

nicht-depolarisierende 

Muskelrelaxanzien 

(Curare-Typ) 

Neostigmin  (nicht  ZNS-gängig) 

+♦  bei  Überhang  nach  OP 

fehlende/kurze,  häufige  und  Ineffektive  Atemzüge 
(Totraum  Ventilation ) 

Tachykardie,  RR-Anstieg 

Neuroleptika' 

Biperiden  (Akineton*), »-  Kap.  51.51.1 

♦«  Parkinsonoid 

Opiate"« 

Naloxon  (Narcanti -*),  cave:  HWZ  70  min 

*•  Miosis.  Koma,  Atemdepression 

nach  OP  fehlende  oder  nur  geringe,  langsame  Spontan- 
atmung bei  Opiatuberhang 

Paracetamol11- « 

N-Acetylcystein  (ACC) 

Methionin 

meist  keine  Symptome  (!),  manchmal  Erbrechen 
Lebetversagen  nach  36-72  h 

Parasyrnpatholytika 
(z.B.  Atropin) 

trizyktische  Antide- 
pressiva*'•  " 

Physostigmin 

♦-*  trockene  Schleimhäute  (Sprachstörung),  Mydriasis, 
trockene  gerötete  Haut.  Fieber,  Tachykardie,  zentral- 
netvose  Erregung,  spater  Somnolenz  und  Koma 

Gewerblidie  Gifte,  Haushalts-  und  Unmettgifte 

CO,  CO, 

Hyperventilation  mit  0; 

♦ Kopfschmerz,  Schwindel.  Ohnmacht,  Atemdepression, 
Herzversagen 

Ethanol 

symptomatisch 
in  schneien  Falten  Dialyse 

+ Hyperventilation.  psychomotorische  Erregung,  später 
Lähmungen,  Hypoglykämie,  erhöhte  Kauttemperatur  bei 
verminderter  Körperkerntemperatur.  Atemdeprassion 

Methanol 

Ethanol 

t*  Schwindel,  Kopfschmerz,  Erbrachen,  Sehstörungen  bis 
zur  Erblindung,  Krämpfe 

Phosphorsäureester 
(z.B.  Insektizid  E 605) 

Reizgase"1 

Atmpin 

Obidoximchlorid 

Glucocorticoide  i.v.,  Sauerstoffqabe 

»«  Übelkeit,  Erbrachen,  Durchfälle,  Dyspnoe,  Kopfschmerz 
und  Schwindel.  Speichel-  und  Tränenfluss,  Miosis,  Koli- 
ken, Laryrtgo-  und  Bronchospasmus,  Musketzuckungen, 
Krämpfe,  RR- Abfall,  Bradykardie.  Lähmung,  Koma.  Tod 

+ Atem wegs reizung,  Lungenödem.  Epiglottitis.  Bronchio- 
litis 

SchwermetaUvergiftung 

Chelatkomplexbildner 

[Dimercaproi  (BAL),  D-Penidllamin  u.a.| 

+ Übelkeit,  Erbrechen,  Nierenversagen,  Schock 

Gifte  von  Tieren,  Pflanzen,  Pilzen  und  Bakterien 

Schlangengifte 

polyvalentes  Antiserum 

♦+  abhängig  von  der  Schlangenart 

Insektengifte 

Adrenalin 

H,-  * H ..-Antihistaminikum 

Glucocorticoide 

+ bei  Allergie  anaphylaktischer  Schock  (••  Kap.  51.39.3) 

Bilsenkraut,  Stechapfel, 
Tollkirsche 

Physostigmin 

*-•  •*  Parasympatholytika 

Fingerhut 

»»  Digitoxin  und  Digoxin 

++  •-  Digitoxin  und  Oigoxin 

(lostridiumbotutinum- 

Toxin 

Irrt  • Intensivraedizlnische 

Botulinus-Antitoxin  ♦ Botulismus 

jirerwactiLtig  zwingend  notwendig  (— *),  abhängig  von  der  Schwere  notwendig  (*),  üblicherweise  niete  notwendig  (-) 
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Pharmakologie  

51.54  Pharmakotherapie  im  Kindesalter  und  im  höheren  Lebensalter 

Zusammenfassung 

Die  Pharmakokinetik  und  -dynamik  im  Kindesalter  weicht  passt  werden.  Bei  alten  Menschen  muss  die  Dosisanpassung 
stark  von  der  im  F.rwachsencnaltcr  ab,  entsprechend  muss  die  interindividucll  erfolgen  und  sich  z.  B.  an  der  Leber-  oder 
Dosierung  dem  Lebensalter  bzw.  der  Körperoberfläche  angc-  Nierentunklion  oder  dem  Plasmaspiegel  orientieren. 


Fatlbeisptel  Mit  einer  BraJyarrhythmia  absoluta  von 
35  40/min  bei  Vorhofflimmern  wird  eine  76-jährige 
Dame  stationär  zur  Schrittmacherimplanution  einge- 
wiesen. Seit  vielen  Fahren  nimmt  sic  Digoxin,  welches  sic 
glaubhaft  regelmäßig  in  der  verschriebenen  Dosierung 
genommen  hatte.  Laborchemisch  fallt  eine  Niereninsuf- 
fizienz auf.  der  Digox inspicgcl  liegt  weit  über  der  Norm. 
Fortsetzung  *'  Kap.  5 1 .34.2. 


51.54.1  Besonderheiten  der 

Pharmakotherapie  im  Kindesalter 

Pharmakokinetik  und  -dynamik 

Resorption 

• Nach  oraler  Applikation  im  Normalfall  geringer  als 
beim  Erwachsenen 

• Vorteilhaft  ist  die  Gabe  von  Suppositorien 

keine  Einschränkung  in  der  Bioverfugbarkeit 

- abhängig  von  der  Verweildauer  im  Anus 

- Bei  Bedarf  sind  Klysmen,  z„B.  für  Diazepam  oder 
Chloralhydrat  (*■  Kap.  5 1.17.2.4, 51. 49. 1),  verfügbar. 

Verteilung  von  Pharmaka 

Anpassung  der  Dosis  entsprechend  der  Wasser-  bzw. 
Fettlöslichkeit  des  Medikaments  notwendig: 
größerer  Anteil  von  Wasser  am  Körpergewicht  als  beim 
Erwachsenen 

Der  Körpcrfettanlcil  ist  kleiner. 

Biotransformation 

■ Neu-  und  Frühgeborene  haben  eine  geringere  Aktivität 
mancher  Enzymsysteme,  daher  verlängern  sich  Halb- 
wertszeit und  Entgiftung  entsprechend. 
j Bei  Kindern  zwischen  dem  I . und  8.  Lebensjahr  sind  alle 
Enzymsysteme  bereits  etabliert.  Das  Verhältnis  zwischen 
Lebergewicht  und  Gesamtkürpergewicht  ist  jedoch 
höher  als  beim  Erwachsenen,  auf  das  Körpergewicht 
bezogen  erfolgt  die  Verstoffwechselung  bei  Kindern 
schneller  als  bei  Erwachsenen. 

Dosisermittlung 

Kindern  kann  inan  also  nicht  einfach  eine  gcwichtsange- 
passte  Erwachsenendosierung  verabreichen.  Es  gibt  Nor- 


mogramme  oder  Formeln,  an  denen  man  sich  orientieren 
kann.  Besser  ist  es  natürlich.  Medikamente  zu  verwenden, 
die  definitiv  für  Kinder  zugelassen  sind  (leider  eher  eine 
Minderzahl)  und  für  die  entsprechend  dem  Lebensalter 
oder  der  Körperoberfläche  Dosierungen  im  Beipackzcttcl 
angegeben  sind. 

51.54.2  Besonderheiten  der  Pharmako- 
therapie im  höheren  Lebensalter 

Pharmakokinetik  und  -dynamik 

Biotransformation 

Unterschiede  zum  jungen  Erwachsenen  entstehen  durch: 

• verminderte  Aktivität  mancher  Enzymsysteme  (z..  B.  Cy- 
tochrom P450) 

geringere  Leherdurchblutung 

• eingeschränkte  renale  Elimination  durch  eine  begin- 
nende oder  manifeste  Nicrrninsuffizicnz 

o Veränderung  des  Verteil u ngsvol umens  durch  Abnahme 
des  Gesamtkörperwassers. 

Dosisermittlung 

Individuelle  Dusisanpassung 

Eher  am  unteren  Bereich  der  möglichen  Dosierungen 
orientieren 

• Ggf.  Spiegelbcstimmung 

Möglichen  Compliance- Mangel  bedenken. 

Abweichende  Reaktion  im  Alter 

Auf  manche  Pharmaka  (z.B.  Benzodiazepine  oder  Barbi- 
turate) reagieren  alte  Menschen  paradox.  Entsprechend 
sollte  man  also  nicht  mit  einer  Dosissteigerung  reagieren, 
wenn  ein  alter  Patient  nach  Oxazepam  hellwach  im  Bett 
sitzt,  sondern  sich  eine  Alternative  aus  einer  anderen  Vle- 
dikamentengruppe  (z.B.  ein  niedrigpotentes  Neurolepti- 
kum ) überlegen. 

Fallbeispfel  Fortsetzung 

Nach  Rhythmusüberwachung  und  Absetzen  des  Digita- 
lispräparats  erholt  sich  die  I Icrzfrcqucn/  wieder.  Die  in 
der  Folge  auftretende  Tachyarrhylhmic  wird  dann  mit 
Digitoxin  frequenzregularisicrt,  da  hier  die  Kumula- 
tionsgefahr  bei  Nicrcninsuffizienz  weniger  groß  ist. 
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51.55  Pharmakotherapie  in  Schwangerschaft  und  Stillzeit 

51.55  Pharmakotherapie  in  Schwangerschaft  und  Stillzeit 

Zusammenfassung 

ln  der  Schwangerschaft  und  Stillperiode  sollte  mit  einer  und  Nicotin  vom  Ungeborenen  und  Neugeborenen  fern 
medikamentösen  Therapie  sehr  zurückhaltend  verfahren  gehalten  werden, 
werden.  Insbesondere  sollten  vermeidbare  Gifte  wie  Alkohol 


Fallbeispiel  Eine  Frau  in  der  21.  Schwangerschafts- 
woche kommt  nach  Genuss  von  Soja-Milch  mit  einer 
zunehmenden  Schwellung  des  Gesichts  in  die  Not- 
aufnahmc.  Der  in  der  Behandlung  Schwangerer  nicht 
versierte  Dienst  habende  Internist  sicht  die  Notwen- 
digkeit einer  antiallergischen  Therapie  (Clemastin  und 
Prednisolon),  um  eine  Ausbreitung  der  Schwellung  auf 
den  Mund-Rachen-Raum  zu  verhindern.  In  der  Roten 
Liste*  findet  er  mäßig  hilfreiche,  weil  schwammige  Hin- 
weise: 

Schwang.:  Kontraind,  Gr  I 

Gr  1:  Bei  umfangreicher  Anwendung  am  Menschen  hat 
sich  kein  Verdacht  auf  eine  embryotoxische/teratogene 
Wirkung  ergeben.  Auch  der  Tierversuch  erbrachte  keine 
I linweise  auf  cmbryotoxische/teratogcnc  Wirkungen. 

Schwang.:  Strenge  Ind.-Stellung  Gr  3 Näheres  s.  Fach 
rnfo 

Gr  3:  Bei  umfangreicher  Anwendung  am  Menschen  hat 
sich  kein  Verdacht  auf  eine  cmbryotoxische/teratogcnc 
Wirkung  ergeben.  Der  Tierversuch  erbrachte  jedoch 
Hinweise  auf  cmbryotoxische/teratogcnc  Wirkungen. 
Diese  scheinen  für  den  Menschen  ohne  Bedeutung  zu 
sein, 

Fortsetzung»«  Kap. 51.55.2. 


51.55.1  Schwangerschaft 

Die  Plazenta  ist  für  die  meisten  Pharmaka  durchlässig,  so 
dass  die  Gefahr  der  Schädigung  der  besonders  empfindli- 
chen embryonalen  Zellen  besteht.  Abhängig  vom  Entwick- 
lungsstand kommt  cs  durch  toxische  Substanzen  in  den 
Blastogcnesc  10.-18.  Tag)  zum  Keiintod  oder  Doppcl- 
fehlbildungen 

- F.mbryogcncsc  (18.  Tag  - 8.  Woche)  zu  Fin/clfchlbil- 
d ungen 

S Fetogenese  (8.  Woche  Geburt)  zu  Störungen  in  der 
Organdifferenzierung  und  -ausreifung. 

Tcratogcn  wirken: 

Zytostatika 

Antiepileptika 

Retinoide 

Alkohol 

» Thalidomid  (Contergan*1, außer  Handel). 


Die  Frage  der  fruchlschadigendcn  Wirkung  ist  allerdings 
bei  weitem  nicht  für  alle  Medikamente  geklärt,  insbeson 
dere,  da  Ticrmodelle  nicht  aussagekräftig  sind.  Auch  muss 
nicht  zwingend  bei  den  ag.  Medikamenten  eine  Schädi- 
gung Eintreten,  da  zusätzliche  Faktoren  wie  Alter.  Lebens- 
weise und  Rasse  Unterschiede  bewirken. 

Die  Indikation  zur  medikamentösen  Therapie  sollte 
dementsprechend  in  der  Schwangerschaft  für  Substanzen, 
bei  denen  nicht  mit  hoher  Sicherheit  von  einer  Unge- 
fahrlichkeit  ausgegangen  werden  kann,  sehr  streng  gestellt 
werden. 

Merke!  Die  Mehrzahl  der  Embryopathien  wird  durch 
Alkohol  verursacht  und  nicht  durch  Medikamente. 


51.55.2  Stillzeit 

Zahlreiche,  insbesondere  lipophilc  Medikamente  gehen  in 
die  Muttermilch  über  und  werden  so  vom  Kind  aufgenom- 
nten.  Da  viele  zur  Entgiftung  notwendige  Enzymsysteme 
nur  unzureichend  ausgebildet  sind,  kommt  es  besonders 
bei  einer  länger  andauernden  Therapie  zu  hohen  Plasma- 
spiegeln beim  Kind. 

Ist  eine  kurzfristige  Therapie  meist  problemlos,  muss 
bei  einer  Daucrthcrapic  auf  eine  andere  Ernährung  des 
Kindes  umgestellt  werden.  Besonders  problematisch  sind 
Medikamente  mit  geringer  therapeutischer  Breite. 

Fallbeisplel  Fortsetzung 

Nach  telefonischer  Rücksprache  mit  der  Dienst  ha- 
benden Gyuakologin  einer  anderen  Klinik  erhält  die 
Schwangere  die  Medikamente  und  kann  noch  am 
gleichen  Tag  nach  I lause  entlassen  werden. 

Quelle  «Verzeichnis 

[1|  Neal/Slahlniaiiii:  Pharmakologie  Fllackwell  Wiwmchafts- Verlag 
1995. 

[2|  Aktoriesrt  al.  Pharmakologie  nnd  Toxikologie.  9,  Auflage  Mün- 
chen, Fiicvier.  Urhan  & Kiw  lirt  200-1. 

|3|  Jakob:  Intensivkurs  Pharmakologie.  München,  Urban  & Schwar- 
zenberg 1995 

[4|  F.uler  Pharma kntngic  nml  Toxikologie.  4 Auflage  Schal  lauer 
1995. 

| 5|  Brune:  Pharmakologie  und  Toxikologie.  <_  hapman  & Hall  I99n 
[6]  RuclilJ.  HupeTi’Sönnichwn:  Ha»  F.RSTF,  5.  Auflage.  München. 
Urban  & Fischer  2004. 

|7|  Bucht j.  Hoper/Sdnn  iefasen:  Hat  Zweite  Strx.  2 Aitfljge.  Heidel- 
berg. Sptüigci  2004. 
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52.1  Vitalfunktionen  und  Tod 


Zusammenfassung 


Vordringliche  Aufgabe  des  Notarztes  ist  die  Erhaltung  und 
Wiederherstellung  der  primär  zu  sichernden  Vitalfunktio- 
nen. Hierdurch  kann  ein  Patient  aus  dem  reversiblen  Zustand 
des  klinischen  Todes  heraus  reanimiert  werden.  Der  lurist 
spricht  vom  irreversiblen  Tod  erst  mit  Eintreten  des  Himto- 


des.  Solange  keine  sicheren  Todeszeichen  (Livores,  Rigor 
mortis,  Autolvsc)  voriiegen  oder  der  llimtod  durch  Null- 
Linien -EEG  oder  Karulisangiogramm  bewiesen  ist,  besteht 
die  Pflicht  zur  Reanimation. 


Icdcr  lebende  Organismus  ist  zur  Erhaltung  seines  Lebens 
auf  die  Aufrecluerhaltung  bestimmter  Punktionen  ange- 
wiesen. Diese  so  genannten  Vitalfunktionen  gewährleisten 
die  Lebensfähigkeit.  Ihr  Ausfall  führt  in  Abhängigkeit  von 
der  Zeit  zum  Tode. 

52.1.1  Vitalfunktionen 

Zu  den  Vitalfunktionen  zählen: 

• A Atmung 

B Her/.-  und  Kreislauffunktion 
■ C Wasser-,  Elektrolyt-  und  Säurc-Bascn-Haushalt 
D Stoffwechselregulation 

• E Temperaturregulation 

F zentralnervöse  Funktionen. 


Nach  der  notfallniedizinischen  Wichtigkeit  wird  zwischen 
primär  (A-B)  und  sekundär  (C-Fl  zu  sichernden  Vital- 
funktionen  unterschieden:  Ein  Ausfall  der  Atmung  sowie 
der  Herz-  und  Kreislauflunktion  fuhrt  innerhalb  von  Mi- 
nuten zum  Tode,  während  Beeinträchtigungen  der  übrigen 
Funktionen  über  Stunden  bis  Tage  bestehen  können,  ohne 
dass  irreversible  Schäden  auftreten  oder  der  Organismus 
unmittelbar  vital  bedroht  ist. 

Merke!  Wichtigste  Aulgabe  des  Notar/tcs  ist  cs,  die 
primär  zu  sichernden  Vitalfunktionen  I Atmung  und 
Hcrz-Kreislauf-Funktion)  am  Patienten  umgehend  zu 
überprüfen  und  gegebenenfalls  schnellstmöglich  Maß- 
nahmen zu  ihrer  Erhaltung  oder  Wiederherstellung  cin- 
zuleiten. 
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Akute  Notfälle  

52.1.2  Tod 

Durch  Intcnsivmcdizin  und  moderne  diagnostische  Mög- 
lichkeiten ist  es  /u  einer  Änderung  des  Todesbegriffes 
gekommen.  Während  früher  der  Tod  mit  dem  Herz-  und 
Kreislaufstillstand  gleichgesetzt  wurde,  unterscheidet  man 
heute  vier  Todesphasen: 

Agonie:  zunehmende  Reduktion  und  Dysregulation  der 
Vitalfunktionen  (Vita  reducta) 
klinischer  Tod:  I lerz-  und  Kreislautstillstand 
llimtod:  irreversibler  Untergang  des  Gehirns  (Indivi- 
dualtod) 

• biologischer  Tod:  endgültiger  Stoffwechselstillstand  und 
Zelltod. 

Klinische  Symptomatik  der  Todesstadien 

Ans  medizinischen  und  v.a.  auch  aus  juristischen  Gründen 
(Organentnahme!)  ist  es  notwendig,  das  Todesstadium 
zweifelsfrei  festzustellen.  Nur  in  den  Phasen  der  Agonie 
und  des  klinischen  Todes  sind  notärztliche  Maßnahmen 
indiziert.  Beim  Hirntod  kommt  eine  künstliche  Aufrecht- 
erhaltung von  Atmung  und  Herz-Kreislauf- System  bis  zur 
Organentnahme  in  Betracht. 

Die  charakteristischen  Symptome  der  Todesphasen  fin- 
den sich  in  **  Tab.  52.1. 


Tab.  52.1  Charakteristische  Symptome  der  Todesphasen 

Todess  tadfum 

Zeit  nach 
Herz-Kreislauf- 

i 

ÖUIUUIIIU 

Merkmale 

klinischer  Tod 

0s 

beidseitiq  fehlender  Karotis- 

reversibel 

puls 

keine  sicheren 

0-20  s 

Atemstiifstand 

Todeszeichen 

Bewusstlosigkeit 
graufahle  Haut 

0-20  S 

erloschene  Reflexe 

30-60  s 

weite  Pupillen 

Himtod 

5-10  min 

fehlende  Spontanatmung 

irreversibel 

Bewusstlosigkeit 

keine  sicheren 

erloschene  Reflexe 

Todeszeichen 

maximale  Mydriasis,  even- 
tuell auch  entrundete  Pupil- 
len 

Null-Linien-EEG  übet  min- 
destens 30  Minuten 
fehlende  Himdurthblutung 
(Karotrsangiographte) 

biologischer  Tod 

1-2  Std. 

Totenflecken  (Livores) 

Irreversibel 

2-AStd. 

Totenstarre  (Rigor  mortis) 

sichere  Todes- 
zeichen 

Stunden  bis  Tage 

Autotyse  (Fäulnis) 

J umtuch  gr,t  disgnoRiKh*  SicHrtung  dri  Uimtodrt  «iah  bn  kiimttich  auf 

recbrerhaltener  Funktion  von  Atmung.  Herr  uid  Kreisauf  (dissonierter  Himtod) 
als  Todeszeitp-jnkt.  Als  wichtigstes  Kriterium  wird  der  kbchweis  eines  NuU- 
Ltnten-EEG  über  30  Minute«  odereines  negativen  Karnttsangtogranwns 
gefordert.  Klinisch  kann  der  tod  nur  nach  Eintreten  der  sicheren  Todeszeichen 
(buogischer  Tod  mit  Lreares,  Rigor  mortis.  Autolyte)  leitgeitel.1  werden. 


52.2  Sicherung  und  Wiederherstellung  der  Vitalfunktionen 


- Zusammenfassung  - 


Die  erste  Aufgabe  des  Notarztes  ist  die  Beurteilung  der  Vital- 
funktionen  durch  einfachste  Untersuchung  (Atmung.  Herz- 
Kreislauf- Funktion,  Neurologie).  Soweit  möglich,  wird  man 
anamnestische  Informationen  in  Erfahrung  bringen  (Vorer 


Kränkungen,  Intoxikation).  Unabhängig  von  der  Ursache  für 
tlcn  klinischen  Tod  Lst  die  zweite  Aufgabe  die  Wiederherstel- 
lung der  Vital lünktionen  durch  Reanimation  nach  der  ABC- 
Regel. 


Oberstes  Gebot  bei  der  Versorgung  des  Notfallpalienten  ist 
Beurteilung.  Wiederherstellung  und  Erhaltung  der  primär 
zu  sichernden  Vitalfunktionen.  Da  v.a.  das  Gehirn  den 
Ausfall  dieser  Funktionen  nur  wenige  Minuten  unbescha- 
det toleriert,  ist  Eile  geboten.  Mit  einfachsten  diagnosti- 
schen Mitteln  muss  sich  der  Arzt  schnell  und  zuverlässig 
ein  Bild  vom  Zustand  des  Patienten  machen  und  entspre- 
chende Maßnahmen  ergreifen. 


52.2.1  Untersuchung 

Da  die  Schnelligkeit,  mit  der  die  erforderlichen  diagnosti- 
schen und  therapeutischen  Maßnahmen  ergriffen  werden, 
über  das  Schicksal  des  Patienten  entscheidet,  ist  cs  sinnvoll, 
sich  bei  der  Untersuchung  der  Vitalfunk  lionen  an  ein  festes 


Schema  zu  halten,  z.  B.  in  Anlehnung  an  die  Empfehlungen 
des  European  Resuscitation  Council  (ERCl  von  2005 
(**■  www.erc.edul: 

• präkordialcr  Faustschlag  (nur  bei  direkt  beobachtetem 
Herz-Kreislauf- Stillstand  innerhalb  Von  30  s) 
Bewusstsein  überprüfen: 

- Ansprechen  des  Patienten  („Alles  in  Ordnung?“) 

- Rütteln  an  den  Schultern 

• Atmung  überprüfen 

InspektiondesThorax  (Bewegungen  vorhanden?) 

- Hören  auf  Atemgeräusche  am  Mund  des  Patienten 

- Fühlen  mit  der  eigenen  Wange,  ob  I uft  aus  dem  Pa- 
tientenmund  strömt 

- Bei  Atemstillstand  sofort  zweimal  beatmen  (Mund 
zu  Mund  oder  Mund  zu  Nase).  Ein  Bcatmungsstoß 
dauert  I s. 
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52.2  Sicherung  und  Wiederherstellung  der  Vitalfunktionen 


• Kreislauf  überprüfen 

- Fühlen  des  Karotispulses  nacheinander  an  beiden 
Halsseitcn. 

Während  der  Einleitung  der  Sofortmaßnahmen  sollte 
man  versuchen,  zusätzliche  anamnestische  Informationen 
zu  bekommen  und  mögliche  ( reversible  I Ursachen  des 
Herz- Kreislauf- Stillstandes  auszuschließen.  Als  Gedacht 
nixstütze  ist  hier  die  Liste  der  „4  H und  4 T‘  des  ERC  hilf- 
reich: 

• 4 H: 

- Hypoxie 
Hypervolämie 

- Hyper-/Hypokaliämie,  Hypokalzämie 

- Hypothermie 

• 4T: 

Spannungspneumothorax  (»Tension“) 

- Tamponade  des  I Icrzbcutcls 

- Thrombcmbolic (z.B. Lungenemboliei 
toxische  Ursachen. 

Sofern  Angehörige  anwesend  sind,  sollten  da  wichtig  für 
das  weitere  Vorgehen  - weitere  anamnestische  Angaben  in 
Erfahrung  gebracht  werden.  Wichtig  sind  vor  allem: 

• koronare  Herzkrankheit,  Myokardinfarkt.  Schlaganfall? 

• maligne  Grunderkrankung? 

® Ulkusanamnese  (gastrointestinale  Blutung,  Teerstuhl, 
blutiger  Stuhl.  Volumcnmangcl  I? 

• Stolfwechselkoma  (Hyper-,  Hypoglykämie.  Lcberkoma. 
Urämie)? 


Merke!  Je  schneller  und  exakter  Untersuchungsbefund 
< Atmung,  Herz-Kreislauf- Funktion,  Neurologie)  und 
Anamnese  (Vorerkrankungen,  Intoxikation)  erhoben 
werden,  desto  größer  sind  die  Chancen  einer  erfolgrei- 
chen Reanimation. 


52.2.2  Sofortmaßnahmen 

Nach  der  orientierenden  Untersuchung  wird  im  professio- 
nellen Einsatz  sofort  mit  der  Reanimation  begonnen.  Beim 
Laicncinsatz  muss  umgebend  1 lilfc  geholt  werden,  da  eine 
Reanimation  ohne  Defibrillator,  Intubation  und  Medika- 
mente nur  sehr  geringe  Aussichten  auf  Erfolg  hat. 

Lebensrettende  Sofortmaßnahmen 

Das  ERC  empfiehlt  folgende  Vorgchcnswcisc: 

» Alem-stillstand:  im  Basic  Life  Support  durch  Erst  Versor- 
ger f Laie I sofortiger  Reanimationsbeginn  (•»  Tab.  52.21 

• Atemstillstand  bei  noch  vorhandenem  Puls:  im  Ad- 
vanced Life  Support 

- I ü x Atemspende  pro  Minute 
jede  Minute  Kreislautkonirulle  ( Rarotispuls,  Blut- 
druckmessung) 

• Atemstillstand  und  Krcislaufstillstand:  unverzüglicher 
Beginn  mit  der  Reanimation.  Als  erfolgversprechendste 
Richtlinie  für  die  Durchführung  der  Maßnahmen  hat 
sich  die  ABC-Rcgcl  bewährt  (»-  Tab.52.2). 


Tab.  52.2  ABC  Regel  der  Reanimation 


Advanced  Life  Support  (ALS) 
durch  Notarzt 

Basic  Life  Support  (BLS)  durch 

Erstversorger  (Laie.  Sanitäter) 

A « Atemwege  freimachen 

Absaugen  von  Mund  und  Larynx 

endotracheale  Intubation,  Larynxmaske,  Koniotomie 

digitales  Ausräumen  der  Mundhohle 

Überstrecken  des  Kopfes  {Esmanch'scher  Handgriff, 

**  Kap.  52.3.1) 

B • Beatmung 

{«  auch  Kap.  52.4.4.2) 

Beatmung  über  Maske  oder  Tubus.  2 Atemspenden 
pro  30  Thoraxkompressionen.  Atemzugvolumen 
700-1000  ml  in  1 s;  beim  inhibierten  Patienten 

10  Atemspenden  pro  Minute  unabhängig  von  der 
Herzdruckmassage 

Mund-zu-Mund-  oder  Mund-zu-Nase-Beatmung, 

2 Atemspenden  pro  30  Thoraxkompressionen,  dabei 
Mund  bz«.  Nase  des  Patienten  verschließen 

Ausatmung  beobachten  (cave  Magenblähung!) 

C ■ Cimilatlon 

Herzdruckmassage.  Frequenz  ca.  100/mtn 
ggf.  Volumenersatz 

periphetvenöser  oder  zentralvenöser  Zugang 

externe  Herzmassage.  Frequenz  ca.  100/min 
(••  unten) 

0 • Dcugs 

Katecholamine 

Antianhythmika 

Natriumbikarbonat 

t - EKG  (Anschluss  des 
Defibrillators/  Monitors) 

Asystolie 

Kamme  rflimmem 

pulslose  ventrikuläre  Tachykardie 

elektromechanische  Dissoziation 

F = DefibrilLation 

Defibritlation 

fili  das  korrekte  Vorgehen  bei  den  Punkten  C und  0 Ist  es  notwendig,  sich  mit  Hilfe  eines  EKG  oder  Monitors  unverzüglich  und  kontinuierlich  ubei 
die  spontane  Herztätigkeit  zu  orientieren  und  dann  die  entsprechenden  Maßnahmen  einzuleiten. 

Oie  Erfotgsaussichten  einer  Reanimation  außerhalb  der  Klinik  «erden  in  der  Literatur  mit  6-15%  angegeben. 
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Akute  Notfälle  

Technik  der  Herzdruckmassage 

• Druckpunkt:  3 Querfinger  kranial  der  Sternumspitze  = 
unteres  Stemumdrittel  (Erwachsene).  Bei  Kindern 
< I Jahn  Säugling  auf  harte  Unterlage  legen  oder  auf 
den  Artn  nehmen:  Kompression  mit  2 Fingern  über 
dem  Sternum  etwa  I Fingerbreit  unterhalb  der  Mamil- 
lenlinie; alternativ  mit  beiden  Händen  den  Thorax  des 
Säuglings  umfassen,  mit  beiden  Daumen  auf  der  Mitte 
des  Sternums  etwa  I Fingerbreit  unterhalb  der  Mamil- 
len den  Thorax  komprimieren. 

n Frequenz  der  1 1 cr/d ruck massagc  (beim  intubierten  Pa- 
tienten unabhängig  von  der  Bcatmungl 

100/min  bei  Erwachsenen  und  Kindern  12  Monate 
- > 120/min  bei  Kindern  < 12  Monate 

• Verhältnis  Hcrzdruckmassagc/Bcatmung  ca.  30  ; 2 so- 
wohl bei  einem  als  auch  bei  zwei  Helfern 

manuelle  Ausführung:  senkrechte  Stoße  mit  dem  Hand- 
ballen der  unteren  Hand  bei  uberkreuz  aufgelegten 
Händen  und  gestreckten  Armen  in  Richtung  Wirbel- 
säule, Eindhickticfc  des  Brustkorbs  4-5  cm  bei  Erwach- 
senen, 2 4 cm  bei  Kindern,  1,5-  2,5  cm  bei  Kleinkin- 
dern/ Säuglingen 

- Druck-  und  Entlastungsphase  etwa  gleich  lang. 

Selbst  bei  korrekter  Technik  kann  nur  ein  Herzzeitvolu- 
men von  etwa  20  bis  40°«  der  Ruhenorm  erreicht  werden, 
obwohl  der  arterielle  Spitzendruck  bis  über  100  mmHg 
betragen  kann. 

Venöser  Zugang 

Sowohl  für  die  medikamentöse  Therapie  als  auch  für  die 
evtl,  erforderliche  Gabe  von  Volumen  muss  möglichst 
rasch  ein  venöser  Zugang  geschaffen  werden.  Wegen  der 
möglichen  Komplikationen  eines  zentral  venösen  Zugangs 
(Gefäßverletzungen,  Pneumothorax,  Hämatothorax,  Luft- 
embolie. Infusionsthorax)  sollte  außerhalb  der  Klinik, 
wenn  möglich,  ein  großluntiger  peripherer  Zugang  ge- 
wählt werden. 

Defibrillation  und  medikamentöse  Therapie 

Das  weitere  Vorgehen  hängt  davon  ab,  ob  der  angeschlos- 
sene Monitor  Kammerflimmern  (VF  = ventrikuläres 
Flimmern),  eine  ventrikuläre  Tachykardie  (VT)  oder  eine 
Asystolie  bzw.  pulslose  elektrische  Aktivität  (non- VT/VF) 
zeigt. 

VF/VT 

° Einmalige  Defibrillation  mit  150-20(1  J biphasisch  oder 
360  V monophasisch.  Altschließend  Herzdruckmassage 
und  Beatmung  (30 : 2 ) für  2 min  ohne  vorherige  Rhyth- 
muskontrollc.  Erst  dann  Rhvthmuskon trolle 

• Bei  Fortbestelten  von  VF/VT  erneute  einmalige  Defi- 
brillation mit  der  gleichen  Energie,  anschließend  so- 


fortige Wiederaufnahme  von  I lerzdruckmassagc  und 
Beatmung  (30  : 21  für  2 min.  Danach  erneute  Rhyth- 
muskontrolle. 

5 Währenddessen  ggf.  Behandlung/Beseitigung  reversib- 
ler Ursachen  des  Kreislaufstillstands, 

I.v.  Zugang  legen 

« Bei  persistierender  VF/VT-Gabc  von  I mg  Adrenalin  i.v. 
oder  2-3  mg  Adrenalin  endotracheal  und  weitere  De- 
tihrillation  mit  360  V bi-  oder  monophasisch. 

• 300  mg  Amiodaron  L v. 

Bei  Fortbestehen  von  VF/VT  Fonfuhren  von  Herz- 
druckmossagc  und  Beatmung.  Wiederholung  der  Dc- 
librillation  jeweils  nach  2 Minuten,  Wiederholung  der 
Adrenalingabe  nach  jeweils  3-  5 Minuten. 

• Evtl.  Gabe  von  50  ntl  8, 'Poigern  Natriumbikarbonat 
(bei  pH  < 7,1  oder  - falls  Blutgasanalysc  nicht  möglich  - 
nach  20-25  ntin  Reanimaüonsdauer,  umstritten!) 

• Evtl,  weitere  150  mg  Amiodaron  i.v.  und  anschließend 
Amiodaroninfusion  (900  mg/24  h). 

Merke!  Durch  Aufbringen  einer  Elektrodenpastc  wird 
das  Risiko  kutaner  Verbrennungen  minimiert. 

Asystolie.  Bradykardie  (<  25/min), 
elektromechanische  Entkoppelung 
Zwei  Minuten  Hcrzdruckmassage  und  Beatmung,  an- 
schließend Prüfung  der  Kreislauffunktion  (Monitor,  bei 
V.a.  elektromechanische  Entkoppelung  auch  Karotis- 
puls) 

Währenddessen  ggf.  Behandlung/Beseitigung  reversib- 
ler Ursachen  des  Kreislaufstillstands 
I.v.  Zugang  legen 

Anschließend  Injektion  von  1 mg  Adrenalin  (Suprare 
nin*)  I.v.  oder  2 3 mg  Adrenalin  endotracheal  (ver- 
dünnt auf  10  ml) 

Weiterführung  der  mechanischen  Reanimation  für  zwei 
Minuten 

• Wiederholung  der  Gabe  von  I mg  Adrenalin  alle  3 5 
Minuten  unter  Fortführung  von  Her/druckmassage 
und  Beatmung 

Evtl.  Infusion  von  50  ml  8,4%igcm  Natriumbikarbonat 
(bei  pH  < 7,1  oder  falls  Blutgasanalyse  nicht  möglich 
nach  20-25  min  Reanimationsdauer,  umstritten!) 

• Evtl,  zusätzliche  Gabe  von  3 mg  Atropin  i.v. 

« Evtl,  externer  Schrittmacher 

Erfolgskontrolle  im  EKG/Monitor. 

Merke!  Die  Asystolie  wird  mit  Katecholaminen,  das 
Kammcrllimmcm  mit  Defibrillation  behandelt.  Antiar- 
rhythmika  kommen  nur  bei  erfolgloser  Defibrillation 
zum  Einsatz.  Statt  des  früher  üblichen  Lidocains  wird 
heute  Amiodaron  als  Mittel  der  ersten  Wahl  empfohlen. 
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52.3  Retten,  Lagerung,  Transport 

52.3  Retten,  Lagerung,  Transport 


Zusammenfassung 


Durch  einfache  Rcttungsliandgriffe  kann  die  Notfallversor 
gung  optimiert  und  können  Komplikationen  vermieden 
werden.  Die  größte  Bedeutung  haben  der  Scllick-I  landgriff 
(Krikoiddruek),  der  beim  Intubalionsvorgang  zur  passiven 
Aspirationsprophytaxe  eingesetzt  wird,  der  Esmarch-Hand- 
griff  zum  Freimachen  der  Atemwege  und  der  Rautek-I  land- 
grifi  zur  Bergung  von  Bewusstlosen  aus  Gefahrenzonen. 

Auch  die  korrekte  Lagerung  lindert  auf  einfache  Weise  Be- 
schwerden und  verbessert  die  Prognose.  Die  stabile  Seiten- 


lage dient  der  Aspirationsprophylaxe,  die  Schräg-  oder  Ta- 
schenmesserlagerung der  Therapie  des  Volumenmangels.  Die 
Obcrkörpcrhochlagcrung  ist  bei  Dyspnoe  verschiedenster 
Genese  indiziert. 

Transpurtkomplikationen  können  durch  vorangehende 
ausreichende  Notfallthcrapic  (vor  allem  Sicherung  der  Vital- 
funktionen),  durch  korrekte  Lagerung  und  schonenden 
Transport  weitestgehend  vermieden  werden. 


V.a.  bewusstlose  Notfallpatienten  sind  der  Gefahr  ausge- 
setzt. dass  ihnen  durch  unsachgemäße  Behandlung  weite- 
rer Schaden  zugcfUgt  wird.  Viele  Komplikationen  ( wie  Z.B. 
Aspiration,  Fehlintubation  und  lagerungs-  oder  transport- 
bedingte  Ruckcnmarksverletzungcnl  lassen  sich  durch 
kun-ckte  Techniken  vermeiden. 

52.3.1  Rettungshandgriffe 

Die  endotracheale  Intubation  ist  besonders  für  den  Unge- 
übten häufig  mit  Schwierigkeiten  und  Komplikationen 
verbunden,  die  durch  Training  und  einfache  I landgriffc 
abzuwenden  sind.  Auch  das  Risiko  des  Patienten  bei  der 
Rettung  aus  einem  Gefahrenbereich  oder  bei  der  Helmab- 
nahmc  lässt  sich  durch  Anwendung  der  korrekten  Technik 
minimieren. 

Der  Kreuzgriff 

Dieser  I landgriff  dient  zur  Öffnung  des  Mundes  eines  Be- 
wusstlosen. Der  Imubierende  befindet  sich  hinter  dem 
Kopf  des  Bewusstlosen.  Daumen  und  Mittelfinger  der 
rechten  Hand  (Rechtshänder)  drucken  überkreuzt  die 
Zähne  auseinander.  Der  Daumen  drückt  den  Unterkiefer 
nach  kaudal,  während  der  Mittelfinger  gegen  den  Ober- 
kieferdrückt und  stabilisiert.  Mit  der  linken  Hand  wird  das 
Laryngoskop  eingeführt. 

Sellick-Handgriff 

Während  der  Intubation  drückt  ein  lldfcr  auf  den  Ring- 
knorpel  des  Bewusstlosen,  um  den  Kehlkopf  nach  dorsal 
und  kranial  zu  verlagern. 

Zum  einen  wird  hierdurch  der  Ösophagus  komprimiert 
und  damit  ein  Reflux  von  Mageninhalt  verhindert  fSchutz 
vor  passiver  Aspiration/Regurgitation).  Zum  anderen  ist 
die  Stimmritze  durch  die  Dorsalverlagerungdes  Ringknor- 
pels mit  dem  Laryngoskop  leichter  einsehbar. 

Esmarch-Heiberg-Handgriff 

Mit  Hilfe  dieses  Griffes  wird  der  Unterkiefer  des  Bewusst- 
losen nach  ventral  geschoben  und  der  Kopf  nach  hinten 
überstreckt  (Reklination  des  Kopfes).  Dadurch  wird  der 
Zungengrund  angehoben. 

Der  Helfer  legt  seine  Daumen  beiderseits  auf  die  Cor- 
pora mandibulac  entlang  den  Zahnreihen  auf  und  umfasst 
mit  den  Mittelfingern  die  Kieferwinkel  (*'  Abb.  5Z1). 
Durch  Ziehen  und  Kippten  des  Unterkiefers  nach  ventral 
wird  der  Mund  geöffnet.  Das  Zuritckfallcn  der  Zunge  und 


Abb.  52.1:  Esnsardv Helberg -Handgriff  [1], 


eine  dadurch  bedingte  Verlegung  der  oberen  Atemwegc 
kann  verhindert  werden. 

Heimlich-Handgriff 

Bei  Verdacht  auf  eine  Verlegung  der  Atemwege  durch 
Bolusaspiration  umfasst  der  Helfer  den  Patienten  von 
hinten,  legt  beide  Hände  zwischen  dessen  Nabel  und 
Rippenbogen  übereinander  und  presst  mit  Armen  und 
Händen  den  Oberbauch  des  Patienten  ruckartig  zusam- 
men (•'  Abb.  52.2). 


Abb.  52.2:  Helroitdi-Handgriff  [2], 
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Akute  Notfälle  

Durch  den  hierdurch  ausgclöstcn  künstlichen  Husten 
stoß  .sollen  aspirierte  Speisebrocken  herausgeschlcudert 
werden. 

Da  es  durch  die  intraabdominelle  Druckerhöhung  zu 
erheblichen  Komplikationen  wie  Milzrupnir,  Magenrup- 
tur und  Rippenfrakturen  kommen  kann,  ist  der  Heimlich* 
Handgriff  in  der  Notfallmedizin  umstritten  und  sollte  nur 
als  Ultima  Ratio  angewandt  werden. 

Rautek-Griff 

Man  greift  dem  Verletzten  von  hinten  mit  den  Armen 
unter  beiden  Achseln  durch  und  fasst  mit  beiden  I landen 
seinen  im  Ellbogen  rechtwinklig  gebeugten  Unterarm. 
Dann  druckt  man  den  Unterarm  gegen  den  Oberbauch 
des  Patienten  und  zieht  dessen  Körper  auf  die  eigenen 
Oberschenkel  («*  Abb.  52.3|. 

Rückwärts  gehend  kann  man  so  einen  Bewusstlosen 
oder  Bewegungsuntaliigen  aus  einer  Gefahrenzone  bergen. 

Bei  Verdacht  auf  Verletzungen  der  1 lalswirbclsäulc  muss 
zuvor  eine  Halskrawattc  angelegt  werden.  Bei  Verdacht  aul 
Verletzungen  der  Lenden  Wirbelsäule  sollie  abgewogen 
werden,  ob  eine  sachgemäße  Bergung  mittels  Vakuumma- 
irat/e  aus  der  Gefahrenzone  möglich  ist. 

Helmabnahme 

Das  Tragen  eines  Helms  dient  zum  Schutz  von  Kopf  und 
Halswirbelsäulc.  Dennoch  kann  es  bei  Unfällen  zu  Hals- 
wirbelsaulenverlet/ungen  kommen,  bei  denen  das  Abnelt- 
men  des  Helms  zu  einer  großen  Gefahr  ftir  den  Verletzten 
wird, 

Die  Helmabnahme  sollte  nur  zu  zweit  und  mit  großer 
Vorsicht  durchgefuhrt  werden:  Dabei  kniet  ein  Helfet 
neben  dem  Verletzten,  der  zweite  Helfer  kniet  hinter  dem 
Kopf  des  Verletzten.  Der  zweite  Helfer  umfasst  mit  beiden 
Händen  den  Helm  und  den  Untcrkieierrand.  um  die  Lage 
von  Kopf  und  Halswirbelsäule  zu  stabilisieren.  Der  erste 
Helfer  öffnet  den  Kinnriemen,  greift  von  hinten-unten  in 


den  Helm  und  legt  seine  Hände  seitlich  an  den  Kopf  des 
Verletzten  an  (den  Daumen  vor  und  die  Finger  hinter  dem 
Ohr).  Er  übernimmt  die  Stabilisierung  der  Kopflage  vom 
zweiten  Helfer,  so  dass  dieser  den  Helm  vorsichtig  nach 
oben  abziehen  kann. 

ln  der  Halswirbelsäulc  sollte  möglichst  keine  Bewegung 
stattfinden! 

Anschließend  wird  bei  Verdacht  auf  eine  Verletzung  der 
I l.tlswirbdsäule  eine  1 lalskraw.tttc  angelegt  und/oder  der 
Verletzte  wird  aul  einer  Vakuunmiatratze  gelagert.  Auch 
bei  der  Umlagerung  ist  darauf  zu  achten,  dass  in  der  Hals- 
wirbelsäule möglichst  keine  Bewegung  stattfindet. 

Merke!  Der  Kreuzgriff  öffnet  den  Mund  des  Patienten 
und  erleichtert  die  endotracheale  Intubation. 

Der  Krikoiddntck  l'Scllick-1  landgriff  1 verhindert  die 
passive  Aspiration  bei  der  Intubation. 

Der  Esmarch- Handgriff  macht  die  Atemwege  durch 
Reklination  des  Kopfes  frei. 

Der  Heimlich  Handgriff  macht  die  Atemwege  nach 
einer  Bolusaspiration  durch  einen  künstlichen  Husten- 
stoß frei,  ist  aber  nicht  ungefährlich. 

Mit  Hilfe  des  Rautek-Griffes  werden  Bewusstlose  aus 
Gefahrenzonen  transportiert. 

Die  korrekte  Helmabnahmc  hilft,  Kuckenmarksver- 
Ictzungen  im  Zervikalbereich  zu  verhindern. 


52.3.2  Lagerung 

falsche  Lagerung  kann  die  Gesamtprognose  des  Notfall- 
patienten deutlich  verschlechtern  und  dauerhafte  Schäden 
wie  z.  B,  Lähmungen  nach  Wirbclsäulcnvcrlelzungcn  ver- 
ursachen. Eine  korrekte  Lagerung  ist  daher  wichtig  zur 
Vermeidung  von  Komplikationen  und  eine  Voraussetzung 
für  die  nächsten  notfallmcdizinischcn  Schritte  sowie  für 
den  Transport. 

52.3.2.1  Allgemeine  Lagerungsrichtlinien 
Oberkörperhochlagerung 

Die  Oberkor  perhuchlagerung  (30  40°)  senkt  den  Druck 
in  der  V.  cava  und  im  venösen  Schenkel  des  Lungenkreis- 
laufs. Als  Folge  davon  werden  die  Vorlast  des  I lerzens  und 
die  Blutfüllung  der  Lunge  herabgesetzt.  Wegen  der  damit 
verbundenen  besseren  Atemexkursion  und  Oxygenierung 
sowie  der  Volumcnentlastungdes  Herzens  ist  die  Obcrkör- 
perhoehlagerung  bei  allen  Erkrankungen,  die  mit  Atemnot 
einhergehen,  indiziert: 

• Herzerkrankungen: 

- I lerzinsuffizienz  {Lungenstauung,  Lungenödem ) 

- kardiogener  Schock 

• Lungenerkrankungen: 

- Lungenödem  (toxisch  oder  andere  LIrsachen) 

- schwere  obstruktive  Vcntilationsstörungcn 

- raumfordemde  Prozesse  (Tumor,  Pleuraerguss) 
Pneumothorax,  Spannungspneumothorax 

Thoraxvcrictzungcn  mit  Dyspnoe 
- Bei  Lungenödem  und  hypertensiver  Krise  lässt  man  die 
Arme  und  Beine  des  Patienten  zusätzlich  herabhängen 
(„unblutiger  Aderlass“). 

Des  Weiteren  ist  eine  Oberkörpcihochlagerung  1 30°)  in 
Koplmittellage  bei  einem  Patienten  mit  Schädcl-ilirn- 
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Trauma  indiziert.  Sic  dient  - du  ah  Verbesserung  des 
venösen  Rückstroms  - zur  Himödemprophylaxe.  Dabei 
ist  es  wichtig,  den  Kopf  so  in  Mittellage  zu  stabilisieren, 
dass  der  venöse  Abfluss  aus  dem  Gehirn  nicht  durch 
eine  bei  Seitenlagc  oder  Anteflcxion  entstehende  Ein- 
engung der  V.  jugularis  interna  behindert  wird. 

Rachlagerung 

Durch  flache  Lagerung  sind  die  größtmögliche  Entlastung 
für  die  Wirbelsäule  und  eine  Entspannung  des  ganzen  Kor 
pers  erreichbar.  Sie  ist  in  folgenden  Fällen  indiziert: 

• bcwusst5cinsklarcr  Notfallpatient  ohne  spezielle  Indi- 
kation für  eine  andere  Lagerung 

Wlrbclsäulcnvcrletzung  ohne  Bewusstlosigkeit:  In  die 
sem  Fall  sollte  möglichst  wenig  an  der  Lagerung  mani- 
puliert werden.  Der  Kopf  sollte  fixiert  werden.  Ideal  ist 
die  Vakuummatratze,  auf  die  der  Patient  von  vier  Hel- 
fern möglichst  ohne  Bewegung  der  Wirbelsäule  umge- 
lagert wird. 

stumpfes  Bauchtrauma  und  akutes  Abdomen:  Zur  Ent- 
lastung der  Bauchdecke  erhält  der  flach  liegende  Patient 
eine  Knierolle. 

Aber:  Bewusstlose  mit  Verdacht  auf  Wirbelsäulenverlet- 
zung  oder  mit  akutem  Abdomen  werden  vor  Eintreffen 
professioneller  Hilfe  oder  wenn  eine  Intubation  nicht 
möglich  ist  in  die  stabile  Seitenlagc  gebracht.  Das  Risiko 
der  Aspiration  ist  höher  als  die  Gefahr  von  Folgeschäden 
durch  Wirbelsaulenvcrleczung, 

Stabile  Seitenlage 

In  der  stabilen  Seitenlage  ist  die  Gefahr  einer  Verlegung  der 
Atemwege  durch  Aspiration  von  Erbrochenem  oder  Zu- 
rückfallcn  der  Zunge  am  geringsten.  Sie  ist  indiziert  bei 
Bewusstlosen  mit  ausreichender  Spontanatmung. 

Bei  gleichzeitigem  Vorliegen  von  Volumenmangel  (Blut 
vcrlust.  vagovasaf?)  muss  der  Patient  auch  in  der  stabilen 
Seitenlage  mit  dem  Kopf  nach  unten  schräg  gelagert  wer- 
den (10  15*}. 

Bewusstlose  Patienten  mit  Thoraxverletzungen  werden 
auf  die  verletzte  Thoraxscitc  gelagert,  damit  die  Atmung 
aut  der  unverletzten  Seite  nicht  behindert  wird  und  un- 
nötige Schmerzen  durch  Thoraxexkursionen  vermieden 
werden. 

Schräglagerung  und  Taschenmesserposition 
(Beine  hoch,  Oberkörper  flach) 

Die  Schräglagerung  (Kopf  tief)  des  ganzen  Körpers  um 
10  15“  (Irendelenbutg-Lagerungl  oder  die  Hochlagerung 
der  Beine  fuhren  zu  einem  gesteigerten  Rückstrom  des 
Blutes  zum  Herzen  (Autotransfusion)  und  damit  zu  einer 
Steigerung  von  Vorlast  und  I Icracitvolumen.  Alle  Formen 
von  Volumenmange!  und  insbesondere  der  Volumenman- 
gelschock erfordern  diese  Lagerung: 

• echter  Volumenmangel 

Blutverlust 

- septischer  Schock 

• relativer  Volumenmange! 

- vagovasale  Synkope. 


52.3  Retten,  Lagerung,  Transport 

Unksseitenlage 

Soweit  keine  andere  Lagcrungslornt  indiziert  ist,  sind 
Schwangere  in  Linksseitenlage  zu  lagern,  um  einer  Kom- 
pression der  V.  cava  inferior  durch  den  graviden  Uterus 
cn  tgegen  zuwi  rken. 

52.3.2.2  Lagerungshinweise  bei  speziellen 
Verletzungen 

Verletzungen  der  Halswirbelsäule 

Zur  Vermeidung  von  hohen  RUckenmarkxverlctzungen  ist 
v.a.  auf  möglichst  geringe  Manipulation  bei  der  Lagerung 
zu  achten.  Bei  flacher  Lagerung  ohne  Kopfpolster  sollte 
die  IfWS  gestreckt,  aber  keinesfalls  überstreckt  gelagert 
werden.  Wenn  möglich,  sollte  eine  Halskrnwatte  angelegt 
werden.  Zur  Sicherung  kommt  eine  Vakuummatratze  in 
Betracht.  Bei  Letzterer  darf  es  während  des  Absaugens  der 
Luft  nicht  zu  einer  I loch  Wölbung  des  Kopftcils  kommen' 

Thoraxverletzungen 

Rippcnfscricnflfakturcn,  Thoraxkontusionen  und  offene 
Thoraxverlctz  ungen  gehen  mit  starken  Schmerzen  einher 
und  können  von  vital  bedrohlichen  Komplikationen  be- 
gleitet sein.  Empfohlen  wird  bei  bewusstlosen  Patienten 
eine  Lagerung  in  stabiler  Seitenlagc  auf  der  verletzten  Seite 
(s.o.1.  Bei  wachen  Patienten  wird  die  Oberkörperhochla- 
gerung favorisiert,  um  die  Atemarbeit  zu  erleichtern  und 
einer  respiratorischen  Insuffizienz  vorzubeugen. 

Frakturen  der  Extremitäten 

Frakturen  der  Extremitäten  stellen  in  aller  Regel  keine 
akute  vitale  Bedrohung  dar  (ausgenommen:  ausgedehnte 
Gcfäfsverlctzungen  bei  Obcrschenkeltrummerfrakturen). 
Ziele  der  Notfalltherapie  sind  die  Schmerzlinderung  und 
die  Vermeidung  von  Folgeschäden  auf  dem  Transport  in 
die  Klinik.  Dies  wil  d durch  vorsichtige  Reposition  bei  gra- 
vierender Feldstellung  und  durch  ltnmobilisation  erreicht. 
Bewährt  haben  sich  pneumatische  Schienen  oder  die  Va- 
kuummat  ratze. 

Bewusstlose  Patienten  werden  in  stabiler  Seitenlagc  ge- 
lagert: 

• bei  Frakturen  der  unteren  Extremität:  I agcrung  auf  die 
verletzte  Seite  (zusätzliche  Stabilisierung) 

« bei  Frakturen  der  oberen  Extremität:  Lagerung  auf  die 
gesunde  Seite  (Vermeidung  von  zusätzlicher  Trauma- 
tisierung durch  das  eigene  Gewicht ). 

Merke! 

Oberkur  perhochlagerung:  hei  allen  Formen  der  Atem- 
not (VoHastscnkung)  und  beim  Schädcl-Him-Trau- 
ma 

Schräglagerung  oder  Taschenmesserposition:  bei  Vo- 
lumcnmangcl  ( Autotransfusion ) 

• Stabile  Seitenlagc: 

bei  bewusstlosen  Patienten  (Aspirationsschutz) 

- Lagerung  auf  die  kranke  Seite:  bei  Thoraxver- 
Ictv.ungcn  und  Frakturen  der  unteren  Extremität 
(Stabilisierung) 

Lagerung  auf  die  gesunde  Seite:  bei  Frakturen  der 
oberen  Extremität  (Schutz  vor  Traumatisierung 
durch  das  eigene  Gewicht). 
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52.3.3  Transport 

Vordem  Transport  eines  Notfallpaticntcn  muss  die  Trans- 
portlähigkeil  beurteilt  und  ggf.  hergestcllt  werden.  Voraus- 
setzungen für  einen  Transport  sind: 

• gesicherte  Vitalfunktionen: 

freie  Atemwege  bei  Spontanatmung 

- ausreichende  Oxygenierung  bei  Beatmung 
stabiler  Kreislauf 

- ausreichende  Volumensubstitution 
« Schutz  vor  Volumenverlust: 

Blutstillung 

- spezielle  Lagerung 

• Schutz  vor  zusätzlichen  Komplikationen: 

- Reposition  und  Fixation  von  Frakturen 
Immobilisation  bei  Wirbelsäulenverletzungen 

- Wundverband  I Blutstillung  und  Infektionsprophy- 
laxe) 

ausreichende  Analgesie  und  ggf.  Scdierung. 

In  wenigen  speziellen  Fällen  muss  auch  ohne  Erfüllung 
dieser  Kriterien  ein  rascher  Transport  in  die  Klinik  cingc- 
Icitet  werden  (/, B.  bei  unstillbaren  inneren  Blutungen,  bei 
sclirittmacherpflichtigem  Herzblock,  bei  rezidivierendem 
Kammcrflimmem). 

Durchführung  des  Transportes 

Der  Transport  von  Notfallpatienten  sollte  ausschließlich  in 
hierauf  spezialisierten  Fahrzeugen  erfolgen.  Die  technische 


Ausstattung  heutiger  Notarztwagen  erlaubt  i.d.R.  eine 
kontinuierliche  Überwachung  von  llcrz,  Kreislauf  und 
Atmung  am  Monitor  durch  den  begleitenden  Notarzt.  Zur 
Schonung  des  Patienten  und  zur  Vermeidung  von  Kompli- 
kationen durch  Bcschlcunigungskräfte  (Verbgerung,  Ver- 
stärkung eines  Schocks,  Erbrechen  I sollte  der  Transport 
vorsichtig  und  langsam,  aber  dennoch  ztlgig  erfolgen.  Bei 
Erfüllung  der  oben  aufgefuhrten  Kriterien  zur  Transport- 
fähigkeit  Ist  meist  keine  überhöhte  Geschwindigkeit  er- 
forderlich. 

Komplikationen  während  des  Transportes 

Das  sog.  'Iransporttrauma  fasst  die  Schäden  zusammen, 
die  bei  einem  Notfallpatienten  durch  die  kinetischen 
Kräfte  des  Transportes  entstehen  können: 

Vertiefung  des  Schockzustandes:  besonders  über  erhal- 
tene Schmerzwahmchntungen  bei  insuffizienter  Anal- 
gesie 

Dislokation  bereits  reponierter  Frakturen  bei  unzurei- 
chender Fixation  und  Inunobilisatiou 
Verlegung  der  Atemwege  durch  Erbrechen/Aspiration 
bei  nichtintubienen  Patienten. 

Merke!  Efic  meisten  Transportkomplikationen  sind 
durch  insuffiziente  Notfalltherapie  vor  dem  Transport 
oder  durch  falsche  Lagerung  bedingt.  Eine  adäquate 
Transportvorbcrcitung  und  ein  schonender  Transport 
vermeiden  Transportkomplikationen. 


52.4  Akute  Störungen  der  Atmung 

Zusammenfassung 


Respiratorische  Insuffizienz  kann  verursacht  werden  durch: 

• obstruktive  Storungen  (Bronchospasmus,  Verlegung  der 
Atemwege) 

a mechanische  Störungen  (instabiler  Thorax,  Pneumotho- 
rax, Spannungspneumothorax) 

• Diffusionsstömngen  (Schucklunge) 

' außerhalb  der  Atmungsorgane  liegende  Störungen  (neu- 
rogen, kardiovaskulär). 

Die  wichtigste  Sofortmaßnahme  ist  das  Freimachen  der 
Atemwege  (Esmarch-Handgriff,  Säuberung  von  Mund  und 
| Rachen).  Die  oberen  Luftwege  können  sodann  durch  Oro- 


und  Nasopharyngealtuben  ollen  gehalten  werden.  Sicheren 
Schutz,  vor  Aspiration  und  erneuter  Verlegung  bietet  nur  die 
endotracheale  Intubation.  Diese  ist  beim  Atemstillstand,  bei 
respiratorischer  Globalinsuffizicnz,  beim  schweren  Lungen- 
ödem und  beim  instabilen  Thorax  zwingend  indiziert.  Eine 
relative  Indikation  besteht  bei  Bewusstlosigkeit  und  Aspira 
rionsgefahr.  Unter  PEEP-Beatmung  kommt  cs  /u  einer  Re- 
duktion inlrapulmonaler  Shunts  und  zu  einer  Verbesserung 
der  Oxygenierung.  Die  Alveolen  weiden  offen  gehalten  bzw. 
atelektatisch  kollabierte  Alveolen  werden  eröffnet. 


Fallbeisplel  Sie  werden  als  Notarzt  zu  einem  82-jahri 
gen  männlichen  Patienten  gerufen.  L>ie  Ehefrau  hatte 
den  Rettungsdienst  alarmiert,  weil  ihr  Mann  „keine  luft 
mehr  bekomme  und  blau  im  Gesicht  sei“.  Sie  finden  den 
Patienten  im  Sessel  sitzend  und  nach  Luft  ringend  vor. 
Sein  Gesicht  ist  leicht  zyanotisch.  Er  hat  etwas  Schaum 
vor  dem  Mund,  und  es  ist  schon  ohne  Stethoskop  ein 
brodelndes  Atemgerausch  hörbar.  Sie  tasten  einen  ar- 
rhyth mischen  Puls  mit  einer  Frequenz  von  etwa  160/Mi- 
nutc. 

Was  ist  Ihre  Verdachtsdiagnose? 

Wie  gehen  Sie  vor?  Fortser/ung  « Kap.  52.4.4  J. 


Die  akute  Atemnot  ist  eines  der  häufigsten  Symptome  in 
der  Notfallmcdizin  und  erfordert  ein  rasches  therapeu- 
tisches Eingreifen,  um  irreversible  Schäden  durch  Hypoxie 
(v.a.  des  Gehirns)  zu  vermeiden.  Trotz  der  gebotenen 
Eile  sind  zunächst  different ialdiagnostischc  Überlegungen 
über  die  Ursache  der  akuten  Vcntilationsstörung  anzu- 
stellcn,  um  eine  gezielte  und  ellektive  Notfalltherapic  ein- 
leiten zu  können.  Die  in  den  Tabellen  des  Kapitels  aufge- 
führten Sofortmaßnahmen  sind  im  w Kap.  52.4.4  detail- 
liert beschrieben. 
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Differentialdiagnose  der  Atemstörungen 

In  der  Notfallmedizin  sind  diese  Aicmssörungcn  wichtig: 
obstruktive  Störungen  der  Atmung  (w  Kap.  52.4.1:  Ver- 
legung der  Atemwege) 

mechanische  Störungen  der  Atmung  (•'  Kap.  52.4.2: 
Störungen  der  Aletnmedianik ! 

Diffusionsstörungen  (■  Kap.  52.4.3:  Sonstige  Atem- 
störungen) 

extrapul  monal  bedingte  Störungen  («*■  K.ip.  52.4.3:  Sons- 
tige Atemstörungen ). 

Erste  Hinweise  für  die  Differen t iald iagnose  ergeben  sich 
aus  dem  klinischen  Bild.  Man  unterscheidet  zwischen  ver- 
schiedenen Atntungstvpcn  Tab.  52JI  und  Bcglcitsym- 
ptomen. 

Wichtige  Beglcitsymptomc  respiratorischer  Störungen: 

• Stridor 

inspiratorisch 

- exspiratorisch 

• 7yanosc  ( > 5 g/dl  dcsoxygcnicrtcs  Hämoglobin ) 

- zentral 
peripher. 

52.4.1  Obstruktion  und  Verlegung 
der  Atemwege 

Man  unterscheidet  zwischen  einer  partiellen  und  einer 
kompletten  Obstruktion. 

Lcttsymptom  der  kompletten  Obstruktion  ist  die  inverse 
Atmung  (Schaukelatntung)  mit  ruckartigen  Atembe- 
wegungen,  inspiratorischem  Einziehen  des  Thorax  und 
fehlendem  Atemstoß.  Die  partielle  Obstruktion  ist  durch 
Stridor  gekennzeichnet. 

Die  Ursache  für  die  Verlegung  kann  entweder  in  einer 
Erkrankung  der  Atemwege  selbst  liegen  oder  eine  Folge 
anderer  Störungen  sein.  Die  wichtigste  obstruktive  Vcnti- 
lationsstörung  in  der  Notfallmedizin  ist  der  akute  Asth- 
maanfall. 

52.4.1.1  Bronchospasmus,  Asthmaanfall 

Der  akute  Asthmaanfall  ist  aufgrund  seiner  eindrucksvol- 
len Symptomatik  unschwer  zu  erkennen.  Typische  Sym- 
ptome sind: 

• expiratorischer  Stridor 

• Giemen  und  Brummen  bei  der  Auskultation 


52.4  Akute  Störungen  der  Atmung 

hypersonorer  Klopfschall 
« Schweißausbruch 

• obere  Einüussstauung 

• Zwerchfelltiefstand 

• verlängertes  F.xspirium 

• Zyanose 

« Einsatz  der  Atenthilfsmuskulatur 

• Pulsus  paradoxus  (inspiratorische  Abnahme  der  Blut- 
druckamplitude). 

Die  Soforttherapie  umfasst: 

• Oberkörperhochlagerung 

• Saucrstoffgabe  bei  starker  Zyanose  ( 2 1 O./min  I 

« Bronchospasmolyse:  fJj-Sympathomimetika  als  Dosier- 
aerosol 

• Sedicrung:  nur  in  schweren  Fällen  10  mg  Diazepam  i.v. 
unter  Intubationsbcreitschalt 

• antiinflammatorische  und  antiallergische  Therapie: 
hochdosierte  Gabe  von  Glukokortikoiden  fz.B.  250  mg 
Prednisolon  i.  v„  wirkt  erst  nach  etwa  20  Minuten! ) 

« Theophyllin: 

ohne  Vorbehandlung:  5 mg/kg  als  fraktionierten  Bo- 
lus i.v. 

- mit  Vorbehandlung:  0,3  mg/kg/h 

• Intubation  und  Beatmung  bei  schwerer  respiratorischer 
Insuffizienz  und  Status  asthmatkus. 

Merke!  Bei  Bronchospasmus  bzw.  beim  akuten  Asth- 
maanfall sind  ß- Blocker,  Opiate  (außer  Pethidinl,  Pros- 
taglandinsynthesehemmer (x.B,  ASS)  und  Barbiturate 
kontraindiziert,  da  sic  Bronchospasmen  auslösen  kön- 
nen! 


52.4.1.2  Weitere  obstruktive 
Ventilationsstörungen 

In  den  «•'  Tab.  52.4  und  52.5  sind  weitere  wichtige  Differen- 
tialdiagnoscn,  Lcitsymptomc  und  Sofbrtmaßnahmcn  von 
obstruktiven  V'cntilationsstörungen  beschrieben. 

Merke!  Obstruktionen  können  durch  Bronchospas- 
mus oder  durch  eine  mechanische  Verlegung  der  oberen 
Luftwege  bedingt  sein.  Auskultationsbefund  und  Art  des 
Stridors  geben  wichtige  differentialdiagnostische  Hin- 
weise. 


Tab.  52.3  Atmungstypen 


Typ 

Tachypnoe 

Bradypnoe 

Orthopnoe 

Dyspnoe 

Apnoe  Inverse  Atmung 

Kennzeichen 

rasche,  flache 
Atmung 

niedrigfrequente 

Atmung 

Patient  muss  sich  aufsetzen, 
um  besser  atmen  ru  können, 
Einsatz  der  AtemhiHsmuskulatur 

luftnot.  unabhängig 
von  der  Körperlage 

Atemstill-  Thoraxeinziehung 

stand  bet  Inspiration 

mögliche 

Ursachen 

Lungenembolie, 
interstitielles 
Lungenödem, 
Tiebet.  Schmerzen 

Intoxikationen 
(Sedativa,  Narko- 
tika, Opiate). 
Hirnödem,  Apoplex 

(kardiales)  Lungenödem, 

Asthma  bronchiale 

diverse  Herzkreis- 
lauf- und  Atemwegs- 
erkrankungen 

diverse  Hetz-  Bolusaspiration, 
kreislauf-  und  totale  Verlegung 
Atemwegset-  der  Atemwege 
krankungen 

1737 


52 


Akute  Notfälle 


Tab.  52.4  Mit  Obstruktion  elnhergehende  Erkrankungen  der  Atemwege  selbst 


Differenttaldiagnose 

Larymodem  (allergisch,  toxisch) 

Leitsymptom  Sofortmaßnahme 

inspiratorischer  Stridor  l Sauerstoffgabe 

2.  Ad  renalin- Dosier- Aerosol/Hicronephnn- Vernebelung 

3.  Antihistaminika  und  Steroide 

4.  Intubation  und  Beatmung 

Glottisodem, 

Epiglottitis  (allergisch,  toxisch,  entzünd- 
lich, Infektiös) 

keine  Racheninspektion  bei  Epiglottitis: 
Gefahr  des  reflektorischen  Atem-Here- 
Stillstandes  (Notaretleitfaden) 

inspiratorischer  Stridor  Steroide  und  o.g.  Maßnahmen  bei  Glottisodem , 

Intubation  bei  Epiglottitis  entrem  schwierig,  daher  wenn 
möglich  zu  vermelden,  lediglich  0,  anbieten  und  abwar 
ten,  gqf.  Masken  na  tfcose 

Tracheomalarie 

inspiratorischer  Stridor  Intubation  (möglichst  erst  in  der  Klinik  mit  entsprechendem 

Equipment) 

Laryngospasmus 

(tritt  auf  bei  Legen  einer  Magensonde. 
Laryngoskopie,  flacher  Narkose,  netiniertem 

Blut  sowie  bei  schmerzhaften  peripheren 
und  vagaien  Stimuli 

in-  und  exspiratorischer  Stridor  100%  O..Gabe 

• Freimachen  und  Freihalten  der  Atemweqe,  Esnvarch-Hand- 
griff 

- vorsichtige  Maskenbeatmung 

• Beseitigung  der  mutmaßlichen  »usiösenden  Stimulusvertie- 
fung  der  Anästhesie 

• evtt  Relaxans-  und  Atropin-Gabe 

• ggf.  Intubation 

Laryngotracheobronchitis  oder  Krupp 
(allergisch,  toxisch,  entzündlich,  infektiös, 

tritt  meist  bei  Kindern  auf) 

in-  und  exspiratorischer  Stridor  Beruhigung 

• sitzende  Lagerung 

Anfeuchten  der  Raumluft 

• Sauerstoffgabe 

• Sedierung 

• Kortikoide 

■ Maskenbeatmung 

Intubation  selten  nötig. 

Tab.  52.5  Sonstige  Obstruktionen  der  Atemwege 


Diffcrentialdiagnose 

Leitsymptom 

Sofortmaßnahme 

Tonusverlust  der  Mundbodenmuskulatur 

inspiratorischer  Stridor  oder 
inverse  Atmung 

Esmarth-Handgriff,  Guedel-Tubus,  Intubation 

Aspiration  (Mageninhalt.  Fremdkörper) 

inspiratorischer  Slridoi  oder 
inverse  Atmung 

Schlage  rwischen  Schulterblätter,  Fremdkorperextraktion, 
Hermlich-Handgriff,  Intubation 

Zurückfallen  der  Zunge 

inspiratorischer  Stridor  oder 
Inverse  Atmung 

Esmarth-Handgriff.  Guedel-Tubus,  stabile  Seitenlage. 

Intubation 

Kompression  von  außen  (Struma,  Tumor, 
entzündlicher  Prozess) 

In-  und  exspiratorischer  Stridor 

Intubation 

52.4.2  Störungen  der  Atemmechanik 

Eine  Beeinträchtigung  der  Atemmechanik  ist  meist  trau- 
matisch bedingt,  kann  aber  auch  spontan  auftreten  und 
rasch  zu  einer  lebeitsbedrohlichen  respiratorischen  Insuffi- 
zienz führen. « Tab.52.6  zeigt  die  Differentialdiagnose  mit 
Leitsymptomen  und  Sofortmaßnahmen. 


Merke!  Ateminsuftizienz  durch  einen  instabilen  Tho- 
rax macht  meist  eine  Intubation  und  Beatmung  mit 
PEEP  erforderlich  I Kap.  52.4.4  J). 

Beim  Pneumothorax  ist  man  dagegen  mit  der  Intuba 
tion  zurückhaltend.  Hoher  Beatm ungsd ruck  kann  den 
Pneu  in  einen  Spannungspneu  umwandcln.  Daher  sollte 
möglichst  nicht  ohne  vorangegangenc  Entlastungs- 
punktion intubiert  und  beatmet  werden! 
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Tab.  52.6  Storungen  der  Atemmechanik 


Di  fferen  tia  Idtagnose 

instabiler  Thorax  (Rippenserienfraktur) 

Leitsymptom  Sofort  maßnahme 

paradoxe  Atmung  (Einziehen  der  Intubation  und  Beatmung  mit  PEEP 
kranken  Seite  und  Ausdehnung 
der  gesunden  Seite  bei  der 

Inspiration) 

Pneumothorax 

hypetsonorer  Klopfschail  nur  bei  respiratorischer  Insuffizienz  Pleurapunktion 

stechender  Brustschmerz  mit  Tiegel-Ventil  sowie  ggf.  Intubation  und  Beatmung 

Zyanose 

abgeschwächtes  Atemgeräusch 
geringere  Atemexkursionen  auf 
der  betroffenen  Seite 

Spannungspneumothorax 

wie  Pneumothorax,  zusätzlich  Pleurapunktion 

obere  Einflussstauung  Tiegel-Ventil  (alternativ  Helrollch-Vent'l  oder  Bülau-Dtamage) 

Mediastinal-  und  Hautemphysem  Beatmung  (möglichst  vorher  durch  Ventil  oder  Braunüle 
Blutdruckabfall  und  Tachykardie  entlasten) 

Hämatothorax.  Pleuraerguss 

gedampfter  Ktopfschail  Pleurapunktion  aufgehobenes  Atemgeräusch 

52.4.3  Sonstige  Atemstörungen 

52.4.3.1  Lungenödem 

Beim  Vorliegen  eines  Lungenödems  ist  neben  der  kardia- 
len Ursache  (»  Kap.  52.4.3.2)  an  folgende  Differentialdia- 
gnosen zu  denken: 

hypovolämisches  Icingertötlem: 

- Ursache;  Kapillarendothelschaden  mit  Schocklunge 
und  schwerer  Diffusionsstorung 

- Therapie:  Beatmung  mit  PEER,  kolloidosntotisch 
wirksame  Volumensubstitution 

urämisches  Lungenödem: 

Ursache:  Oberwässerung  mit  Bildung  einer  „fluid 
lung” 

- Therapie:  Beatmung  mit  PEEP,  Hämofiltration 
Lungenödem  nach  ausgedehnter  Verbrennung: 

- Ursache  Eiweißverlust  und  erhöhte  Alveolarper- 
meabilität 

Therapie  Beatmung  mit  PEEP,  kolloidosmotisch 
wirksame  Substanzen.  Eiweißsubstitution 


toxisches  Lungenödem  (/.  B.  nach  Reizgasinhalation): 

- Ursache,  erhöhte  Alvcolarpcrmcabilität 

- Therapie:  Beatmung  mit  PEEP,  Korlikoidtherapie. 

52.4.3.2  Störungen  durch  Erkrankung  anderer 
Organsysteme 

Eine  Reiht  von  Atemstörungen  hat  ihre  Ursache  nicht  im 
Bereich  der  Atmungsorgane  oder  der  Atemwege  selbst. 
Hier  sind  v.a.  neurologische  und  kardiovaskuläre  Erkran- 
kungen zu  nennen.  Die  * Tab.  52.7  und  52.8  lassen  die 
wichtigsten  Differcntialdiagnoscn  zusammen. 

Merke!  Bei  fehlenden  Atemexkursionen  ist  immer  an 
eine  neurologische  LYsachc  zu  denken. 

Bei  Thoraxschmerzen  und  Dyspnoe  ist  die  Lungen 
einbolie  die  wichtigste  Diffcrcntialdiagnosc  zum  I lerz- 
infarkt. 

Schon  ohne  Stethoskop  hörbares  Rasseln  und  Bro- 
deln weist  auf  ein  Lungenödem  hin. 


Tab.  52.7  Neurogene  Storungen  der  Atmung 


Differentialdiagnose 

periphere  Atemlähmung 
toxisch 
traumatisch 
entzündlich 
degenerativ 

Lähmung  der  Atemmuskulatur 

Leitsymptom  Sofortmaßnahme 

abgeschwächte  oder  fehlende  Intubation  und  Beatmung 

Atemexkursionen 

zentrale  Atemlähmung 

Schädet-Hirn-Trauma 

Intrakranielle  Prozesse 

Intoxikation 

abgeschwächte  oder  fehlende  Intubation  und  Beatmung 

Atemexkursionen 
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Tab.  52.8  Kardiovaskulär  bedingt«  Störungen  de«  Atmung 


Differenttaldiagnose 

Lungenembolie 

Leitsymptom  Sofortmaßnahme 

Thoraxschmerz  Beatmung 

obere  Einflussstauung  Antikoagulation 

Tachykardie.  Tachypnoe  Thrombolyse 

Hypotonie 

kardiales  Lungenödem 
(bei  Unksherzversagen) 

lautes  Rasseln  und  Brodeln  Intubation 

schaumiger  Auswurf  Beatmung  mit  PEEP 

Diuretika 

Oberkörperhoch  Lagerung 

Nitrate  zur  Druckserikung  im  kleinen  Kreislauf 

52.4.4  Sofortmaßnahmen 

52.4.4.1  Freimachen  und  Freihalten  der  Atemwege 
Stabile  Seitenlage 

Durch  die  Überstreckung  des  Kopfes  in  stabiler  Seiten  läge 
ist  die  Gefahr  eines  Zuriickfallens  der  Zunge  geringer. 
Erbrochenes  kann  aus  dem  Mund  des  Bewusstlosen  ab- 
fließen. Das  Aspirationsrisiko  ist  wesentlich  geringer  als  in 
Rückenlage.  Jedoch  können  Aspiration  und  Verlegung  der 
Atemwegc  alleine  durch  die  stabile  Scitcnlagc  nicht  aus- 
geschlossen werden.  Sie  dient  daher  lediglich  als  vorläufige 
Schutzmaßnahme  (z.B.  wenn  mehrere  Unfallopfer  ver- 
sorgt werden  müssen ). 

Merke!  Beim  Bewusstlosen  ist  der  einzige  sichere  Schutz 
vor  Aspiration  und  Verlegung  der  Atemwege  durch  endo- 
tracheale Intubation  zu  erreichen. 

Esmarch-Handgriff 

Der  Exmarch- Handgriff  (*'  Abb.  52.1)  verhindert  durch 
Reklination  des  Kopfes  das  Zuruckfallcn  der  Zunge  und 
eine  dadurch  bedingte  Verlegung  der  Atemwege.  Der 
Handgriff  kann  eine  Aspiration  nicht  ausschlicßcn.  Der 
Esmarch-Handgriff  ist  daher  nur  eine  Erstmaßnahme,  aut 
die  beim  nicht  weckbar  Bewusstlosen  die  endotracheale 
Intubation  folgen  sollte,  besonders  wenn  durch  Erbrechen 
Aspirationsgefah r besteht  und  wenn  zusätzlich  ein  Tonus- 
verlust  der  Mundbodenmuskulatur  vorliegt. 

Fremdkörperentfemung 

Bei  kompletter  Obstruktion  und  inverser  Atmung  muss 
versucht  werden,  den  obstruierenden  Fremdkörper  zu  ent- 
fernen. Dies  geschieht  durch: 

» einige  kräftige  Schläge  zwischen  die  Schulterblätter  bei 
herabhängendem  Oberkörper 

• Versuch  der  Extraktion  unter  Sicht  mit  Hilfe  von  Laryn- 
goskop und  Magill-Zange;  gelingt  die  sofortige  Extrak- 
tion nicht,  so  erfolgt 

• eine  Intubation  und  der  Fremdkörper  wird  dabei  so 
weit  vorgeschoben,  dass  wenigstens  eine  Lunge  beatmet 
werden  kann,  ln  der  Klinik  erfolgt  dann  umgehend  eine 
bronchoskopisehe  Fremdkörperentfemung. 

Heimlich-I  tandgriff  {**>  Abb.  52.2,  wegen  der  beschrie- 
benen Risiken  umstritten  und  nur  als  Ultima  Ratio  an- 
zuwenden). 


Guedel-Tubus 

Der  Guedel-Tubus  (Oropharyngealtubus,*’  Abb.  52.41  er- 
möglicht: 

• Freimachen  der  oberen  Atemwegc 

- Verhinderung  des  Zuriickfallens  der  Zunge 

• Offenhalten  des  Pharynx  bei  erschlaffter  Mundboden- 
muskulatur. 

Allerdings  ist  der  Guedel-Tubus  nicht  geeignet,  den  Larynx 
offen  zu  halten,  da  die  Tubusspitze  oberhalb  des  Larynx- 
cingangs  zu  liegen  kommt.  Gelegentlich  kann  sogar  ein 
Laryngospaxmus  ausgelüst  werden. 

Merke!  Wie  der  Esmarch-Handgriff  verhindert  ein 
Guedel-Tubus  nicht  die  Aspiration. 

Im  Gegenteil  kann  man  durch  die  Reizung  der  Rachen- 
hinterwand  beim  Einfuhren  des  Tubus  Erbrechen  provo- 
zieren. Bei  Aspirationsgelahr  ist  in  jedem  Fall  der  endo- 
trachealen Intubation  der  Vorzug  zu  geben! 

Für  die  Mund-zu-Tubus-Atcmspende  ist  der  Guedel- 
Tubus  weniger  geeignet  als  der  nachfolgend  beschriebene 
Safar- Tubus. 

Salär- Tubus 

Der  Safar-Tubus  (Oropharyngealtubus,  • ■ Abb.  52.41  un- 
terscheidet sich  vom  Guedel-Tubus  durch  einen  über  den 
Mundschild  hinaus  ragenden  Tubusteil,  der  gegenüber 
dem  Guedel-Tubus  die  Mund  zu-Tubus-Beatmung  er- 
möglicht. Da  auch  der  Safar-Tubus  keinen  Aspirations- 
schulz gewährleistet,  dient  er  bei  der  Reanimation  wie  der 


Satar-Tubus 


=e^====^ 


WendCTubus 


Abb.  52.4:  Verschiedene  Tuben  zum  Freihalten  der  oberen  Atemwege  [4J.  | 
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Guedel-Tubus  nur  als  Zwischcnbchclf  bis  zur  Durchfüh- 
rung der  endotrachealen  Intubation. 

Wendl-Tubus 

Der  Wendl-Tubus  ist  ein  Nasopharyngealtubus  (*'  Abb. 
52.4),  der  im  Wesentlichen  die  gleichen  Aufgaben  erfüllt 
wie  der  Guedel-  und  der  Safar-Tubus.  Er  kommt  v,a.  /um 
Einsatz,  wenn  ein  Guedel-Tubus  wegen  Kiefersperre  oder 
Masseterkrampf  nicht  eingeführt  werden  kann.  Zudem  Ist 
die  Gefahi  des  reflektorischen  Erbrechens  geringer  als 
beim  Guedel-Tubus,  weil  die  Rachenhintcrwand  weniger 
gereizt  wird.  Mögliche  Beschädigungen  der  Zähne,  wie  sie 
beim  Einf&hren  eines  Guedel-Tubus  auftreten  können, 
werden  vermieden, 

Nachteilig  ist  das  Risiko  der  Verletzung  der  Nasen - 
Schleimhaut  mit  Gelahr  der  Blutung  in  den  Pharynxraum. 
Wie  auch  die  Oropharyngealtuben  dient  der  Wendl-Tubus 
nicht  zur  Aspirationsprophylaxe. 

Nottracheotomie 

Wenn  eine  reguläre  endotracheale  Intubation  wegen  einer 
totalen  Verlegung  des  Rachenzugangs  unmöglich  ist,  muss 
ein  direkter  Zugang  zur  Trachea  geschaffen  werden. 

Die  früher  favorisierte  Koniotomic  I»  Abb.  52.5 1 wird 
wegen  der  erheblichen  Risiken  (Blutung,  Nervenverlet- 
zung) im  Allgemeinen  nicht  mehr  angewandt.  In  der  Not- 
falltherapie hat  sich  die  mehrfache  Punktion  des  Ligamen- 
tum conicum  mit  dicklumigen  Kanülen  bewahrt  (»  Abb. 
52.51.  Wenn  der  Patient  zusätzlich  intubations-  und  be.it- 
mungspflichtig  ist.  kommt  man  allerdings  um  die  Notko- 
niotomie  nicht  herum. 


52.4.4.2  Künstliche  Beatmung 
Indikation  zur  künstlichen  Beatmung 

Die  Indikation  zur  künstlichen  Beatmung  besteht  bei  je- 
dem Atemstillstand  und  bei  klinisch  diagnostizierbarer 


Koniotome 


obere 

Tracheotomie 


untere 

Tracheotomie 


| Abb.  52.5:  Komotomie  und  Tracheotomie  [5). 
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Exspiration  Inspiration 

Abb.  52.6:  Tiegel-Ventil:  geschlitzter  Fingerling  auf  Pleurapunktions- 
kanüle [6]. 


respiratorischer  Insuffizienz  mit  Bewusstlosigkeit  und 
Zyanose.  Bei  nicht  eindeutiger  Klinik  wird  die  Blutgas- 
aiutlysc  als  diagnostische»  Kriterium  hcrangezogen:  Ein 
Absinken  des  Sauerstoffpartialdrucks  auf  weniger  als 
60  mmHg  und  ein  Ansteigen  des  pCO:  über  65  mmHg 
(Globalinsuffizicnz)  sind  als  Indikationen  zur  Beatmung 
anzusehen. 

Unabhängig  vom  Sauerstoffpartialdruck  besteht  Beat- 
mungspflicht bei  instabilem  T horax  („innere  Schicnung" 
der  Thorax  wand ) und  beim  massiven  Lungenödem  i Ent- 
faltung der  Alveolen  durch  PEEP). 

Mund-zu-Mund-  oder  Mund-zu-Nase-Beatmung 

Die  Mund-zu-Mund-  oder  Mund-zu-Nase-Beatmung 
dient  als  Erstmaßnahme  zur  Überbrückung  der  Zeit  bis 
zur  Maskenbeatmung  oder  endotrachealen  Intubation.  Zu 
beachten  ist,  dass  die  Alemwege  zuvor  ffeigemacht  werden 
müssen  (Esmarch-Handgriff  Abb.  52.1],  manuelle  Rei- 
nigung des  Mund-  und  Rachenraumes). 

Maskenbeatmung 

Die  Maskenbeatmung  ist  der  Mund-zu-Mund-  oder 
Mund-zu-Nasc-Bcatmung  nicht  nur  aus  hygienischen 
Gründen  vorzuziehen.  Sie  ermöglicht  die  Beatmung  mit 
Frischluft  und  die  Zufuhr  von  Sauerstoff.  Die  möglichen 
erreichbaren  Sauerstoffkonzentrationen  sind  in  • Tab. 
52.9  dargcslcllt. 

Der  Beatmungsbeutel  sollte 
v sich  nach  Kompression  wieder  selbstständig  füllen 
• einen  extra  Anschluss  für  eine  Snucrstofflcitung  besitzen 


Tab.  52.9  Maximal  erreichbare  Sauerstoffkonzentration 
bei  verschiedenen  Formen  der  Beatmung 

Beatmung  Sauersloffkon/entration 

Mund  zu  Nase  17% 

Maske/Beutel  mit  Raumluft  21% 

Maske/Beutel  + 0, 10  l/min  35% 

Maske/Beutel  + Reservoir  90% 

mit  0, 15  l/min 

Maske/Beutel  * Oemarvd-Verrtil  97% 
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• ein  paticntcnscitigcs  Ventil  zur  Trennung  von  Ein-  und 
Ausatemluft  besitzen 

• die  Möglichkeit  zum  Anschluss  an  eine  Maske  oder  an 
einen  Endotrachealtubus  bieten. 

Das  Beatmungsvolumen  sollte  bei  Erwachsenen  etwa  6-7 
ml/kg  Körpergewicht  pro  Atemspende  betragen.  Das  ent- 
spricht einem  Atemzugvolumen  von  etwa  350  600  mL 
Durch  konstante  Anwendung  des  Sellick-Mandvers  (Kri- 
koiddruck)  kann  eine  Überblähung  des  Magens  mit 
Regurgitation  und  Aspiration  vermieden  werden.  Es  wird 
mit  einer  Frequenz  von  10  Ibfmin  beatmet.  Zwischen 
zwei  Atemspenden  muss  das  Senken  des  Thorax  infolge 
passiver  Ausatmung  abgewartet  werden. 

Gegenüber  der  Beatmung  über  einen  endotrachealen 
Tubus  weist  die  Maskenbeatmung  einige  Nachteile  auf, 
weshalb  beim  Bcatmungspflichtigen  möglichst  rasch  die 
endotracheale  Intubation  angestrebt  werden  sollte.  Die 
Maskenbeatmung 

• bietet  keinen  Aspirationsschutz 

■ fuhrt  durch  zu  hohen  Beatmungsdruck  häufig  zum  Auf- 
blasen des  Magens 

kann  durch  das  Aufblasen  des  Magens  Erbrechen  mit 
nachfolgender  Aspiration  auslösen. 

Endotracheale  Intubation 

Jeder  nicht  weckbar  Bewusstlose  sollte  zur  Aspiratioils- 
prophylaxe  baldmöglichst  endotracheal  intubiert  werden. 
Dies  erfolgt  mit  Hilfe  eines  Laryngoskops  auf  oralem  Weg 
unter  Sicht.  Die  blinde,  nasale  Intubation  kommt  in  der 
not  lall  medizinischen  Erstversorgung  nur  bei  Unmöglich- 
keit der  oralen  Intubation  (z.B.  durch  obstruierenden 
Prozess  im  Mund)  in  Betracht.  Die  larvngoskopischc 
Einstellung  des  Kehlkopfs  und  der  Stimmritze  kann  durch 
den  Sellick- Handgriff  und  durch  Reklination  des  Kopfes 
erleichtert  werden. 

Merke!  Nur  durch  endotracheale  Intubation  gelingt  es, 

» eine  Aspiration  zu  verhindern  (Abdichtung  der  Tra- 
chea durch  die  Blockcrmanschcttc) 
die  Alemwege  dauerhaft  frei  zu  halten 
Bronchialsekret  effizient  abzusaugen 
den  Atemwegswiderstand  deutlich  zu  senken 
Medikamente  ( z_  B.  Adrenalin ) endotracheal  zu  appli 
zieren. 

Allerdings  erfordert  die  endotracheale  Intubation  Übung 
und  ist  mit  Fchlermöglichkeiten  und  Risikenbehaltet,die 
sich  iedoch  durch  entsprechende  Vorkehrungen  mini 
micrcn  lassen: 

Fehlintuhation  des  Ösophagus  (Via  falsa);  Bei  der 
ersten  Atemspende  Stethoskop  aut  das  Epigastrium 
autlegen.  Bei  Fehlintubation  ist  ein  lautes  „Atem- 
geräusch" im  Magen  zu  hören.  Dabei  Thoraxex- 
kursionen und  Abdomen  beobachten, 
einseitige  Intubation  des  rechten  1 lauptbronchus: 
Auskultation  des  Atemgerausches  über  beiden  Lun- 
genflügeln. Bei  einseitiger  Intubation  ist  das  Atemge- 
räusch links  abgeschwächt.  Dabei  Thoraxexkursionen 
beobachten  (müssen  links  und  rechts  gleich  sein, 
wenn  nicht  andere  Störungen  wie  Spannungspneu 
oder  Obstruktion  eines  I lauptbronchus  durch  Aspi- 
ration vorliegen). 


Drucknekrosen  in  der  Trachea;  Durch  die  klassischen 
Magill-Tuben  aus  Gumtni,  deren  Blockermanschet- 
ten durch  eine  kleine  Auflageflache  einen  hohen 
L>ruck  auf  die  lokale  Schleimhaut  ausüben,  werden 
Schlcimhautnckrosen  begünstigt.  Die  modernen 
KuusLstoll-Tubcn  haben  breite  Blockermanschetten 
mit  einem  hohen  Fullungsvolumen.  Der  Druck  ver- 
mindert sich  durch  die  Verteilung  auf  eine  größere 
Schlcimhautfläche. 

Merke!  Für  die  korrekte  Intubation  ist  die  richtige  Aus- 
wahl der  Tubusgrößc  wichtig.  Als  Faustregel  gilt  Bei 
Frauen  weiden  Tuben  mit  einem  Innendurchmesser  von 
7,0  6,0  mm,  bei  Männern  solche  mit  8,0  9,0  mm  ein- 
gesetzt. Auf  den  meisten  modernen  Tuben  ist  ein  Zenti- 
metermaß  von  der  Tubcnspitzc  her  aufgedruckt.  Frauen 
werden  je  nach  Körpergröße  so  tief  intubiert,  dass  der 
Abstand  zwischen  Tubenspitze  und  vorderer  Zahnreihe 
etwa  21  cm  beträgt.  Bei  Männern  liegt  dieser  Abstand 
bei  etwa  23  cm.  Entscheidend  für  die  Überprüfung  der 
Intubationstiefe  und  der  richtigen  Lage  (Via  falsa!)  ist  je- 
doch die  anschließende  auskultatorische  Kontrolle.  Im 
Notarztwagen  kann  zur  Kontrolle  ggf.  auch  eine  Kapno- 
metrie  (Messung  des  CO, -Gehaltes  der  .Ausatemlult) 
durchgefuhrt  werden. 


Beatmung  mit  PEER 

(Positive  End  Expiratory  Pressure) 

Das  PF.F.P- Ventil  befindet  sich  im  cxspiratorischcn  Bcat- 
mungsschenkeL  Ls  erhöht  den  positiven  Atemwegsdruck 
in  der  Exspirationsphase  und  beugt  dadurch  einem  Kol- 
laps von  Alveolen  und  Aterrrwegen  vor. 

Bei  folgenden  Atemstörungen  empfiehlt  sich  eine  Beat- 
mung mit  PEEP: 

Rippenserienfraktur  mit  instabilem  Thorax  und  para- 
doxer Atmung 

Lungenödem  ( Verbesserung  der  O xygenicrung.  Reduk- 
tion intrapulmonaler  Sunts) 

Ertrinkungsunfall 
• Atelektasen. 

ALs  mögliche  Komplikation  einer  PEEP- Beatmung  ist  zu 
beachten,  dass  es  durch  Erhöhung  des  intrathorakalen 
Drucks  zu  einem  verminderten  venösen  Rückfluss  zum 
rechten  I ler/cn  und  dadurch  zu  einem  Abfall  des  1 Icrzmi- 
uutenvolumens  kommen  kann. 

52.4.4.3  Pleurapunktion 

Der  Spannungspneumothorax  und  der  ausgedehnte  Pneu- 
mothorax mit  respiratorischer  Insuffizienz  erfordern  eine 
rasche  Entlastung  durch  Pieurapunktion.  Diese  kann  im 
Notfall  auch  mit  Hille  einer  gewöhnlichen  Verweilkanüle 
erfolgen.  Durch  Aufsetzen  eines  Tiegel -Ventil*  {»  Abb. 
52.6)  wird  der  exspira torische  Ausstrom  von  Luft  aus  dem 
Pleuraraum  ermöglicht,  während  der  inspiratorische  F.in- 
strom  blockiert  wird.  Die  Punktion  erfolgt  präfcrentiell 
im  5.  -7.  ICR  in  der  mittleren  Axillarlinie.  Alternativ  ist 
ein  Zugang  über  den  2.  oder  3.  ICR  in  der  Mediokla- 
vikularlinic  möglich  (Monaldi-Drainage;  höheres  Risiko, 
große  Gefäße  zu  verletzen).  Der  Einstich  sollte  am  Obcr- 
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rand  der  Rippe  erfolgen,  um  eine  Verletzung  der  am  Unter- 
rand  verlaufenden  In tcrkostalgefäßc  und  -nerven  zu  ver 
meiden. 

Die  Entlastung  eines  Hämato-Pneumothorax  erfolgt 
in  der  Regel  mittels  einer  im  4.  oder  5.  ICR  in  der  vorde- 
ren oder  mittleren  Axilbirlinic  eingelegten  Bülau- Drainage. 
Diese  darf  wegen  möglicher  Verletzung  von  Oberbauch  - 
Organen  bei  einer  Zwerchfellruptur  nur  supramamillär 
platziert  werden. 


Fallbetspiel  Fortsetzung 

ltn  vorliegenden  Fall  liegt  ein  Lungenödem  bei  akuter 
Linksherzdekompensation  als  Folge  einer  Tachyarrhvth- 
mia  absoluta  vor.  Erstmaßnahme  ist  ein  „unblutiger 
Aderlass"  (Obcrkörpcrhochlagcrung  und  Hcrabhän- 
genlassen  der  Beine),  um  die  Vorlast  zu  senken,  ln  Ab 
hängigkeit  vom  Schweregrad  der  Respirationsstörung 
muss  der  Patient  intubiert  und  beatmet  werden.  Im 
ZweifcLsfall  wird  man  hier  die  Indikation  vor  dem  Trans 
port  in  die  Klinik  großzügig  stellen.  Zur  Entwässerung 
gibt  man  Furosemid  i.  v„  wenn  es  der  Blutdruck  erlaubt. 
Die  Ursache  der  akuten  Herzinsuffizienz  - nämlich  die 
Tachyarrhytlunia  absoluta  - wird  durch  Lv.  Gabe  von 
Digitalis  behandelt. 


52.5  Akute  Kreislaufstörungen 


Zusammenfassung 


Störungen  der  I Icrzlcistung  können  die  Pumptiinktion  ( Herz 
intarkt.  Herzbeuteltamponade),  die  Klappenfunktion  (VI- 
tien)  und  die  Erregungsbildung  oder  -ausbreitung  (Rhyth- 
musstörungen) bctTcffcn. 

Der  Herzinfarkt  ist  einer  der  häutigsten  internistischen 
Notfälle  und  imponiert  meist  durch  thorakalen  Vernich- 
tungsschmerz. Zu  den  Erstmaßnahmen  gehören  die  Gabe  von 
Nitraten,  die  Schmerzbekämpfung,  die  Scdierung  und  die 
Einleitung  der  Antikoagulation. 

Der  kardiogene  Schock  erfordert  die  Gabe  von  Katechol- 
aminen. Die  Prognose  ist  trotz  modernster  Intensivtherapie 
äußerst  ungünstig. 

Bei  einer  Fehlfunktion  der  Erregungsbildung  und  -aus- 
breitung unterscheidet  man  zwischen  bradykarden  und  ta- 
chykarden  Störungen: 

Bradvkardc  Lrrcgungsstörungcn  werden  durch  Gabe  von 
Atropin  und  durch  Anlage  eines  Schrittmachers  behan- 
delt. 

Supraventrikuläre  Tachykardien  sind  meist  nicht  lebens- 
bedrohlich, können  sich  aber  himodvnamLsch  ungünstig 
auswirken. 


Ventrikuläre  Tachykardien,  insbesondere  das  Kammerllim- 
mern,  bedürfen  der  sofortigen  Dehbrillation  und  meist 
auch  einer  medikamentösen  antiarrhythmischen  Therapie 
( Amiodaron,  Rcservcmittd  Lidocain). 

Der  Kreislaufstillstand  erfordert  den  sofortigen  Beginn  einer 
kardiopulmonalen  Reanimation. 

Beim  Schock  kommt  es  zu  einer  Zentralisation  mit  Min- 
derperfusion der  Organe.  Neben  der  Sicherung  der  Vita! 
Auktionen  richtet  sich  die  Therapie  nach  der  zu  Grunde 
liegenden  Ursache. 

Vago vasalt  Synkopen  müssen  gegen  andere  Ursachen  von 
Bewusstlosigkeit  abgegrenzt  werden  (*»  Kap.  52.6,  52.4.1 }. 
Meist  ist  eine  symptomatische  Behandlung  durch  Hochlage- 
rung der  Beine  ausreichend. 

Die  hypertone  Krise  bedroht  den  Patienten  vital,  vor  allem 
durch  die  Gefahr  der  zerebralen  Blutung.  Eine  rasche,  aber 
vorsichtige  medikamentöse  Therapie  mit  Nitroglycerin  oder 
schnell  wirkenden  Kalziumantagonisten  und  gegebenenfalls 
Urapidil  und  Clonidin  soll  den  Blutdruck  senken,  aber  einen 
bestehenden  Bedarfshypertonus  belassen. 


Faltbeispiel  Sic  werden  als  Notarzt  zu  einer  53-jährigen 
Frau  gerufen.  Der  Rettungsdienst  wurde  durch  die  Pa- 
tientin selbst  wegen  stärkster  linksthorakaler  Schmerzen 
gerufen,  die  seit  etwa  2 Stunden  bestehen.  Sie  finden  die 
Patientin  im  Bett  liegend  mit  hochgelagcrtcm  Ober- 
körper vor.  In  der  Wohnung,  die  die  Patientin  alleine 
bewohnt,  riecht  es  deutlich  nach  Tabakrauch.  Die  Pa- 
tient stöhnt  leicht  und  klagt  über  stärkste  linksthorakale 
Schmerzen,  die  in  die  linke  Schulter  ausstrahlen.  Sie 
kann  die  Schmerzen  nicht  genau  lokalisieren.  Ihr  steht 
der  kalte  Schweiß  auf  der  Stirn.  Der  Blutdruck  beträgt 
1 10/80  mmHg  bei  einer  I lerzfrequenz  von  104/Minutc. 

Wie  lautet  Ihre  Verdacbudiagnosc? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung  w Kap.  52.5.5. 


52.5.1  Störungen  der  Herzfunktion 

Die  Aufrcchtcrhaltung  der  Blutzirkulation  hängt  von  drei 
kardialen  Grundbedingungen  ab: 

Pumpleistung  des  Herzens:  Das  Blut  wird  durch  Muskel- 
kontraktion in  Bewegung  gesetzt. 

Vcntilmechanismus  der  Herzklappen:  Das  Blut  strömt  in 
die  richtige  Richtung. 

Herzrhythmus:  Die  regelmäßige  Schlagfolgc  ermöglicht 
den  kontinuierlichen  Bluttransport. 

Ein  Ausfall  oder  eine  Fehlfunktion  einer  oder  mehrerer 
Faktoren  kann  eine  Minderperfusion  des  Gewebes  bis 
hin  zum  Kreisl.tu (Stillstand  nach  sich  ziehen.  Die  Funk- 
tionsstörungen des  Herzens  lassen  sich  entsprechend  cin- 
teilen. 
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Akute  Notfälle  

52.5.1.1  Störungen  der  muskulären  Pumpfunktion 

Die  häufigste  Ursache  für  ein  akutes  Versagen  der  kard  ialcn 
Pumplunktion  ist  der  Myokardinfarkt.  Wesentlich  seltener 
liegen  dem  Pumpversagen  eine  Intoxikation  oder  eine 
Herzbeuteltamponade  zu  Grunde. 

Herzinfarkt 

Der  Herzinfarkt  ist  bei  Vorliegen  der  typischen  Sympto- 
matik meist  unschwer  zu  erkennen.  Häufig  fehlen  jedoch 
typische  Symptome  (z.B,  schmerzloser,  stummer  Infarkt 
bei  Patienten  mit  diabetischer  Neuropathie!. 

Die  Symptome  eines  Her/Jntarkts  sind: 

• starke,  meist  retrosternal  lokalisierte  Schmerzen  mit 
Ausstrahlung  in  den  linken  Arm.  Die  Schmerzen  werden 
vom  Patienten  als  lebensbedrohlich  und  vernichtend 
empfunden  ( Vernicht  ungsschmerz). 

kein  Ansprechen  der  Schmerzen  auf  Nitropräparate  (im 
Gegensatz  zur  Angina  pectoris) 

• Übelkeit,  Erbrechen 

• kalter  Schweiß 

• blassfahles  Hautkolorit 

• Zeichen  einer  akuten  tinkshcr/insuffizicnz  f Lungen- 
ödem, kardiogener  Schock) 

• Rhythmusstörungen.  Häufigste  akute  Komplikation  ist 
das  Kammerflimmern. 

Der  Blutdruck  kann  beim  akuten  Infarkt  normal  bis  er- 
höht fSympathikotonus)  oder  erniedrigt  (ausgedehnter 
Infarkt  mit  Pumpversagen)  sein.  Die  Herzfrequenz  ist 
durch  die  sympathische  Stimulation  zur  Kompensation 
der  verminderten  Pumpleistung  erhöht,  kann  aber  bei 
Vorliegen  von  Rhythmusstörungen  (z.B.  AV-Block)  auch 
vermindert  sein. 

Gesichert  wird  die  Verdaclusdiagnosc  Myokardinfarkt 
durch  das  EKG  und  die  Bestimmung  der  Kreatinkinase, 
welche  4-6  h nach  Infarktcintritt  ansteigt.  Ein  Anteil  des 
Isoenzyms  CK-MB  von  > 6uo  an  der  Gcsamt-CK  gilt  als 
Beweis. 

Sofortmaßnahmen 

Wenn  durch  die  Gabe  von  Nitropraparaten  die  Schmcrz- 
symptomatik  nicht  innerhalb  von  2—3  min  deutlich  ge- 
bessert werden  kann,  liegt  mit  großer  Wahrscheinlichkeit 
ein  Infarkt  vor. 

Die  ersten  notärztlichen  Maßnahmen  sind  dann  die 
Analgesie  durch  Opiate  und  die  Sedicrung  des  Patienten, 
um  die  Beschwerden  rasch  zu  lindem  und  durch  ein 
Absenken  des  Sympathikotonus  eine  Verminderung  des 
kardialen  O, -Verbrauchs  sowie  einen  Schutz  des  Myokards 
vor  der  arrhythmogenen  Wirkung  der  Katecholamine  zu 
erreichen, 

Folgendes  Vorgehen  wird  empfohlen: 

• erneute  sublinguale  Gabe  von  zwei  Sprühstößen  Nitro- 
Sprav 

• venöser  Zugang 

i.v.  Injektion  eines  Opiats 

» keinesfalls  i.m.  Injektionen!  Durch  eine  i.m.  Injektion 
w-ird  die  Enzymdiagnostik  verfälscht  und  die  Möglich- 
keit der  Lysetherapie  wegen  der  Gefahr  einer  intra- 
muskulären Blutung  verspielt. 

Sedierung  durch  orale  Gabe  von  5 10  mg  Diazepam 
Sa uerstoffz.il fuhr  über  Nasensonde  (2-4  Kminl 


Gabe  von  500  mg  Acetylsalicylsäure  zur  Schmerzbe- 
kämpfung und  Thrombozytenaggregationshemmung 

• Beginn  einer  Hcparinisicrung  1 5000  IE  im  Bolus  i.  v.  mit 
anschließender  Dauerinfusion  von  1000  lE/h) 
präklinischc  Kurzzeitlyse  bei  fehlenden  Kontraindika- 
tionen, möglichst  nach  sicherer  EKG -Diagnose  im  Not 
arztwagen 

• Gabe  eines  ß-Blockcrs  (Metoprolol  2-5  mg  im  Bolus), 
falls  keine  Kontraindikationen  (Asthma bronchiale,  bra- 
dykarde  Her/rhythmusstörungen,  AV-Block) 

In  Abhängigkeit  von  der  Klinik  werden  weitere  therapeuti- 
sche Maßnahmen  cingelcitct: 

Gabe  von  300  mg  Amiodaron  oder  50  mg  Ajmalin  i.v. 
bei  tachykarden  ventrikulären  Rhythmusstörungen 
(Kammcrflattcm.  polytopc  ventrikuläre  Extrasystolen, 
Salven) 

• unblutiger  Aderlass,  erneute  Applikation  von  N'itruprä 
paraten  und  Gabe  von  40  mg  Furosemid  i.v.  bei  akuter 
I inkshcr/dckompcnsation  mit  Lungenödem  (Senkung 
der  Vorlast  und  des  Druckes  im  kleinen  Kreislauf). 

Merke!  Retrosternale  und  linksthorakale  Schmerzen 
sind  bis  zum  Beweis  des  Gegenteils  wie  ein  Herzinfarkt 
zu  bewerten.  Die  Soforttherapie  umfasst  die  Gabe  von 
Nitro  Präparaten,  Opiaten,  Diazepam.  Sauerstoff.  Acetyl- 
salicylsäure und  Heparin. 


Herzbeuteltamponade 

Bereits  eine  Einblutung  von  100-200  ml  in  das  unverletzte 
Perikard  führt  zur  Kompression  des  Herzens  und  zur 
Kompression  der  Einmündungen  der  Vv.  cavac  superior 
und  inferior.  Die  Folgen  sind  ein  verminderter  venöser 
Rückstrom  zum  Herzen,  eine  verminderte  diastolische 
Füllung  und  ein  lebensbedrohliches  Absinken  des  Herz- 
zeitvolumens. 

Als  Ursachen  einer  Herzbeuteltamponade  kommen  in 
Betracht: 

1 stumpfe  Thoraxverletzungen  mit  Myokardruptur 
x spirze  Thoraxverletzungen  mit  wieder  abgedichtetem 
Perikard 

• Aneurysmablutungen 

x Myokardruptur  nach  ausgedehntem  Infarkt 

• Koronarverletzungen 

Die  Symptome  einer  Herzbeuteltamponade  sind: 

• Tachykardie 

• leise  Herztöne 

• perkutorisch  verbreiterte  Herzdämpfung 

• obere  Einflussstauung  und  paradoxer  Venenpuls 

• arterielle  Hypotonie 

Therapeutisch  werden  die  gleichen  Maßnahmen  ergriffen 
wie  beim  kardiogenen  Schock  (*»  unten),  zusätzlich  er- 
folgt eine  Entlastungspunktion  von  substernai. 

Kardiogener  Schock 

Unter  kardiogenem  Schock  versteht  man  einen  akuten, 
gravierenden  Abfall  der  Pumpleistung  des  1 lerzens,  so  dass 
die  Perfusion  und  Oxygenierung  der  Organe  nicht  mehr 
gewährleistet  ist.  Ursächlich  liegt  meist  ein  ausgedehnter 
Myokardinfarkt  zu  Grunde. 
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Die  Symptome  eines  kardiogenen  Schocks  sind: 

Hypotonie  unter  lUOmmHg, kleine  Blutdruckamplitude 

• positiver  Schockindex  (Pulsfrequenz/ systolischer  Blut- 
druck > I) 

• Zentralisation  (kaltschwcißigc  und  blass-zyanotische 
Haut,  marmorierte  Extremitäten  I 

o Bewusstseinsstörungen  bis  Bewusstlosigkeit  durch  zere- 
brale Minderperfusion 

• obere  Einflussstauung  (gestaute  Jugularvenen) 

• Übelkeit 

- motorische  Unruhe 

• Oligo-oder  Anuric, 

Je  nach  Ausprägung  kann  zusätzlich  als  Polgc  der  Links- 
herzinsuffizienz  ein  stauungsbedingtes  Lungenödem  mit 
ausgeprägter  Dys-  und  Orthopnoe  sowie  schaumigem 
Auswurl  und  feuchten  Rasselgeräuschen  vorliegen. 

Sofortmaßna  hmen 

Ziel  der  Erstversorgung  des  kardiogenen  Schocks  ist  es, 
die  Kreislauffunktion  aufrechtzuerhalten,  den  kardialen 
0;-Vcrbrauch  zu  senken  und  die  Schäden  an  Herzmuskel 
und  anderen  mindcrpcrfundicrtcn  Organen  zu  begrenzen. 
Folgende  Maßnahmen  sind  indiziert: 

• Legen  eines  venösen  Zugangs 

bei  Schmerzen  i.  v.  Injektion  eines  Opiats 
r bei  Unruhe  Scdicrung  durch  i.v,  Gabe  von  5-10  mg 
Diazepam 

Sauerstoffzufuhr  Uber  Nasensonde  (6  l/min ) 

Gabe  von  Dopamin  und  Dobutamin  übereine  Infusions- 
pumpc.  Dopamin  erhöht  den  peripheren  Widerstand, 
den  Blutdruck,  die  Herzfrequenz  und  die  renale  Per- 
fusion. Dobutamin  senkt  den  peripheren  Widerstand 
und  erhöht  die  Kontraktilität  des  Herzmuskels  sowie  das 
Schlagvolumen  des  Herzens. 

Amiod arun  oder  Ajmalin  bei  ventrikulären  Rhythmus 
Störungen 

Furosemid  bei  gleichzeitig  vorliegendem  Lungenödem. 

52.5.1.2  Störungen  durch  Dysfunktion 
der  Herzklappen 

Kreislaulversagen  kann  in  der  akuten  oder  in  der  dekom- 
pensierten  chronischen  Dysfunktion  der  Herzklappen  be- 
gründet sein.  Ursächlich  kommen  in  Betracht: 

Papillarmuskclnckrosc  im  Rahmen  eines  Infarktes  mit 
Papillarmuskelabriss  und  akuter  schwerer  Mitralinsuffi- 
zienz 

kardiale  Dekompensation  bei  chronischen  Vrtien  ver- 
schiedener Ursachen 

akute  Aorteninsuffizienz  durch  bakterielle  Endokarditis 
( frühzeitig  OP-lndikation  stellen! ) 

Die  iHiilalhncdizinischc  Behandlung  ist  auf  symptomati- 
sche Maßnahmen  beschränkt  («  kardiogener  Schuck  I. 
Eine  frühestmögliche  operative  Korrektur  ist  anzustreben. 

52.5.1.3  Herzrhythmusstörungen 

Man  unterscheidet  zwischen  bradvkarden  und  tachykar- 
den  I lerzrhythmusstörungen.  In  beiden  Fällen  kann  cs  zu 
einer  akuten  Dekompensation  der  Herzleistung  und  zum 
Kreislaufstillstand  kommen. 


52.5  Akute  Kreislaufstörungen 

Bradykarde  Herzrhythmusstörungen 

Für  die  notlallmedizinischc  Betrachtung  spielen  die  bra- 
dykarden  Herzrhythmusstürungen  eine  untergeordnete 
Rolle.  Nur  folgende  Störungen  sind  relevant: 

• AV-Rlock  III 

• Asystolie 

• hamodvnamisch  relevante  Bradykardie. 

AV-Block  III  (kompletter  AV-Btocfc) 

Beim  AV-Block  III  gelangen  Erregungen  des  Sinusknotens 
und  Vorhofs  nicht  mehr  in  die  Ventrikel.  Die  Vcntrikclkon- 
traklion  wird  durch  ein  ventrikuläres  Errcgungszenlrum 
getriggert  (ventrikulärer  Ersatzrhythmus).  Die  Kammer- 
frequenz kann  unter  30/min  liegen.  Folge  ist  ein  Absinken 
des  Hcrzzcitvolumcnx  und  eine  verminderte  Perfusion  der 
Organe  mit  entsprechenden  Folgeschäden. 

Im  EKG  zeigt  sich  eine  vollständige  Dissoziation  von 
P- Wellen  und  QRS-Komplexen.  Der  QRS- Komplex  ist  nor- 
mal konfiguriert  oder  verbreitert. 

Therapie 

Im  Notfall  gibt  man  Orciprenalin  l Alupent’  ) Lv.  Gegebe- 
nenfalls ist  das  Legen  eines  temporären  I Icrzschriuma- 
ehers  über  die  lugularverten  erforderlich.  Zur  Dauerthe- 
rapie wird  ein  permanenter  Herzschrittmacher  implan- 
tiert. 

Asystolie  oder  häinodynamisch  relevante  Bradykaidie 

Als  mögliche  Ursachen  kommen  ein  intermittierender 
Sinusarrest  bei  Sick- Sinus- Syndrom,  eine  Hyperkaliämie, 
eine  Digitalis-  oder  ß-Blocker-Intoxikation  oder  ein  hy- 
pcrsensiblcr  Karotissinus  in  Betracht. 

Therapie 

Die  Therapie  richtet  sich  nach  der  zu  Grunde  liegenden 
Störung.  Im  Not  lall  wird  wie  beim  AV-Block  III  behandelt. 

Tachykarde  Herzrhythmusstörungen 
Supraventrikuläre  Tachykardien 

Diese  Rhythmusstörungen  sind  i.d.R.  nicht  mit  einer  vita- 
len Gelährdung  des  Patienten  verbunden.  Dennoch  sollten 
sie  therapiert  werden,  da  sie  sich  hamodvnamisch  ungüns- 
tig auswirken  können  (Senkung  des  Herzzeitvolumens 
durch  mangelhafte  Füllung).  Supraventrikuläre  Tachykar- 
dien können  für  den  Patienten  sehr  unangenehm  sein. 
Man  unterscheidet: 

Sinustachykardie  (regelmäßige  Frrcgungsbildung  im 
Sinusknoten  mit  1:1 -Überleitung  auf  Vorhol  und  Ven- 
trikel): Behandlung  der  Ursache,  ß-Blocker 
supraventrikuläre  Tachykardie  ( regelmäßige  ektope  Vor- 
hoferregung  mit  I : I -Überleitung  auf  die  Ventrikel ):  Ans- 
lösen des  Vagus-Reizes  durch  Karotisdruck,  Valsaiva  ( Pa- 
tienten tief  Luft  holen  lassen  und  mit  angehaltener  Luft 
zum  Pressen  auffordem),  Trinken  von  kaltem  Wasser, 
Medikamentös:  langsame  Gabe  von  5 mg  Verapamil  i.v. 
(Karotisdruck  und  Verapamil  nur  unter  Monitorüber- 
wach ung;  Atropin  bcrcithaltcn!).  Fine  therapeutische 
Intervention  ist  nur  bei  starken  Missempfindungen  des 
Patienten  oder  bei  hämodynamischer  Relevanz  nötig. 
Tachyarrhythmia  absoluta  (Vorhofflimmern  mit  un 
regelmäßiger  schneller  Überleitung  auf  die  Ventrikel): 
Digitalisierung,  ggf.  zusätzlich  ß-Blockcr  (Monitorkon- 
t rolle!). 
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Ventrikulär«  Tachykardien 

Wahrend  beim  Gesunden  einzelne  ventrikuläre  Extra- 
systolen (VES)  meist  ohne  Bedeutung  sind,  stellen  diese 
für  einen  akut  I lerzkrnnken  eine  vitale  Gefährdung  dar,  da 
sie  rasch  in  Kanunerflattcm  oder  -flimmern  übergehen 
können. 

Man  unterscheidet: 

ventrikuläre  Extrasystolen  ( Klassifikation  * - Tab.  52. 10): 
Behandlung  nur  bei  hämodynamischer  Relevanz  und 
beim  Infarktpatienten  mit  Amiodaron  oder  Ajmalin. 
Das  Kalium  wird  auf  hochnormale  Werte  angehoben. 
Kammcrflattcm,  Kammcrflimmcm  (hämodynamischer 
Kreislautstillstand  I:  präkordialcr  Faustschlag,  Defibrilla- 
don  mit  200-360  I.  300  mg  Amiodaron  als  Bolus  i.v„ 
ggf.  I lerzdruckmassage  (•-  Kap.  52.2). 

Merke! 

Rr.ulvk.irdt  Herzrhythmusstorungen  werden  durdi 
Orciprenalin  und  Schrittmacher  behandelt. 
Supraventrikuläre  tachykardc  Rhythmusstörungen 
sind  in  der  Regel  nicht  vital  bedrohlich. 

Ventrikuläre  Tachykardien  erfordern  den  Einsatz  von 
Andarrhylhmika  (Ajmalin,  Amiodaron)  und  ggt.  die 
Kardioversion/Defibrillation. 


52.5.2  Kreislaufstillstand 

Ein  Kreislaufstillstand  kann  entweder  auf  einer  Asystulic, 
einer  elektromechanischen  Entkoppelung  oder  auf  einem 
Kammcrflimmcm  (-flattern  I beruhen.  Fr  ist  gekennzeich- 
net durch  die  Symptomatik  des  so  genannten  Adam- 
Stokes- Anfalls: 

« spätestens  nach  20  s Bewusstlosigkeit,  Krämpfe 
Schnappatmung,  spätestens  nach  20  s AtemstilLstand 

• fehlender  Karotis-  und  Ecmoralispuls 

• weite  Pupillen. 

Es  besteht  unmittelbare  Rcanimationspflicht.  Das  Vorgehen 
bei  der  Reanimation  ist  in  Kapitel  52.2.2  beschrieben.  Wei- 
tere Maßnahmen  sind  auch  dem  Abschnitt  über  ventriku- 
läre Rhythmusstörungen  zu  entnehmen  (■  - Kap.  52.5.1 ). 

Merke!  Ein  Kreislaufstillstand  fuhrt  nach  Sekunden 
zum  Ausfall  aller  primären  Vitalfunktionen.  Irreversible 
Schäden  sind  nur  durch  sofortigen  Reanimationsbeginn 
abzuwenden. 


52.5.3  Schock 

Schock  ist  ein  Sammelbegriff  für  Zustände,  in  denen  die 
Zirkulation  im  Bereich  der  terminalen  Strombahn  unzu- 
reichend und  die  Sauerstoffversorgung  der  Gewebe  nicht 
mehr  gewährleistet  ist. 

Bestimmte  Ecitsymptomc  sind  allen  Schockformen 
gemeinsam.  Weitere  spezielle  Symptome  geben  Hinweise 
auf  die  verschiedenen  Schockursachen.  Die  rasche  Diffe- 
renzierung der  Schockformcn  ist  für  die  Einleitung  der 
entsprechenden  Soforlmaßnahmcn  von  entscheidender 
Bedeutung. 

Allgemeine  Schocksymptomatik 

- Positiver  Schockindex  > PuLsfrequenz/systolischer  Blut- 
druck >1 

Zentralisation:  marmorierte  und  kalte  Extremitäten 
Blassfahlc,  zyanotische  Hautfarbe,  aber: 

• Rötung  beim  allergischen  und  beginnenden  septischen 
Schock! 

• Keine  Zyanose  bei  schwerer  Anämie! 
Bewusstseinsstörungen:  motorische  Unruhe,  Somno- 
lenz, Bewusstlosigkeit 

Oligo-  oder  Anuric 

Schockformen  und  spezielle  Symptome 

Volnmcnmangclschock: 

Ursache: 

Kreislaufinsuffizienz  infolge  Blutverlust,  Eiweiß  und 
Flüssigkcitsverlust,  Exsikkose 
Symptome: 

weiße,  kalte  Extremitäten 

- leere  Venen 

- trockene  Haut  und  Schleimhäute 
erniedrigter  zentraler  Venendruck  (ZVDl 

• Anaphylaktischer  Schock: 

Ursache: 

Die  Freisetzung  vasoaktiver  Substanzen  als  Folge  einer 
allergischen  Reaktion  fuhrt  zur  maximalen  Dilatation 
peripherer  Aneriolen  mit  starker  Erniedrigung  des  peri- 
pheren Widerstands. 

Symptome: 

- generalisierte  Hautreaktion  (Urtikaria,  Erythem, 
Juckreiz.) 

- häutig  Bronchospasmus 


Tab.  52.10  Klassifikation  ventrikulärer  Rhythmusstörungen  nach  lown 


Lown- Klasse 

Rhythmusstorung 

Therapie 

Lown  I 

rnonotope  VES,  < 30/h 

keine  medikamentöse  Therapie  eriordertich 

Lown  n 

moootope  VES,  » 30/h 

keine  medikamentöse  Therapie  eriordertich 

Lown  Ula 

polytope  VES 

keine  medikamentöse  Therapie  eriordertich 

Lown  [üb 

Bigeminus 

keine  medikamentöse  Therapie  eriordertich 

Lown  IVa 

Couplets 

Kalium,  Ajmalin,  Amiodaron  nur  beim  Infarktpatienten 

Lown  tVb 

ventrikuläre  Salven 

Kalium,  Ajmalin,  Amiodaron,  ggf.  externe  Kardioversion 
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Septischer  Schock: 

Ursache: 

Ähnlich  wie  bei  der  Anaphylaxie  führen  vasoaktive 
Endotoxine  zur  Weitstellung  der  Artenden  und  damit 
zu  einem  relativen  Volumcnmangd. 

Symptome: 

zu  Beginn  noch  warme,  rosige  Haut,  später  Zentrali- 
sation mit  Zyanose 
- Fieber 
Schüttelfrost 

Kardiogener  Schock  iw  Kap.  52,5. 1 . 1 ) 

Neurogener  (spinaler)  Schock  (sehr  selten ): 

Ursache: 

periphere  Vasodilatation  und  Versagen  der  Muskelpum- 
pe durch  Sympathikolyse  und  schlaffe  Lähmung  infolge 
■/..  R.  eines  spinalen  Traumas 
Symptome : 

wie  Volumenmangelschock. 

Sofortmaßnahmen  in  der  Schocktherapie 

Die  Soforttherapie  des  Schocks  richtet  sich  nach  der 
Schockursache.  Die  wichtigsten  Maßnahmen  sind  in 
Iah.  52.  II  zusammengefasst. 

Merke!  Schock  bedeutet  Minderperfusion  der  periphe- 
ren Gewebe  und  Organe  und  führt  rasch  zu  irreversiblen 
hypoxischcn  Organschäden.  Lcitsymptom  isl  der  posi- 
tive Schockindex  {Puls/systolischer  Blutdruck  I ).  Die 
Soforttherapie  richtet  sich  nach  dei  Art  des  Schocks. 

52.5.4  Störungen  der  Vasomotorik 

52.5.4.1  Va govasale  Synkope,  Orthostase 

Die  vagovasalc  Synkope  ist  eine  der  häutigsten  Ursachen 
für  Bewusstlosigkeit  und  ist  durch  eine  typische  Sympto- 
matik gekennzeichnet.  Durch  ein  Überwiegen  vagaler 
Reize  kommt  cs  zur  peripheren  Vasodilatation  mit  Blut- 
druckabfall  und  zur  Bradykardie,  Die  Folge  ist  eine  zere- 
brale Minderperfusion.  Die  gleiche  Symptomatik  kann 


52.5  Akute  Kreislaufstörungen 

auch  durch  raschen  Lagcwcchscl  vom  l iegen  zum  Stehen 
verursacht  werden  l Orthostase  I. 

Die  Abgrenzung  gegen  Synkopen  anderer  Ursache 
(Hypoglykämie,  Adam-Stokes- Anfall,  epileptischer  Anfall, 
Karutis-Sinus-Syndrom,  transitorische  ischämische  Atta- 
cke [TIA] ) bereitet  meist  keine  Schwierigkeiten. 

Notfallmäßig  sind  meist  nur  symptomatische  Allge- 
meinmaßnahmen  erforderlich. 

Symptomatik  der  vagovaxalcn  Synkope: 

Prodromi:  Schweißausbruch,  Unwohlsein,  innere  Un- 
ruhe, Blässe 

Bewusstlosigkeit:  Sekunden  bis  Minuten 
I lypolonic:  ca.  80/40  mmHg 

Bradykardie:  Ein  Abfall  der  Herzfrequenz  bis  auf  40/min 
ist  keine  Seltenheit. 

Therapie  der  vagovasalen  Synkope 
■ Flache  Lagerung  des  Oberkörpers,  Beine  hochlagern 
° Venöser  Zugang,  eventuell  Volumengabc 
Orale  Gabe  von  Etilefrin-Tropfen  oder  vorsichtige  Gabe 
von  Atropin  i.  v.  (nur  bei  Persistenz  von  Hypotonie  und 
Bradykardie  I. 

Merke!  Zeichen  eines  erhöhten  Parasympathikotonus 
wie  Bradykardie,  Hypotonie  oder  Unwohlsein  mit  an- 
schließender Bewusstlosigkeit  weisen  auf  eine  vago- 
vasalc Synkope  hin.  Die  wichtigste  Erstmaßnahmc  ist 
die  Hochlagerung  der  Beine. 


52.5.4.2  Hypertensive  Krise 

Unter  einer  hypertensiven  Krise  versteht  man  einen  plötz- 
lichen Blutdruckanstieg  auf  Werte  über  ca.  220/ 1 15  mmHg 
zusammen  mit  einer  entsprechenden  klinischen  Sympto- 
matik. Entscheidend  für  die  Diagnose  ist  das  gleichzeitige 
Auftreten  der  klinischen  Symptome  und  nicht  die  Höhe 
des  Blutdruckwertes! 

Ursachen  einer  hypertensiven  Krise 
essenziell  (>  90"o  der  Fälle): 

- akute  Exazerbation  einer  essenziellen  Hypertonie 


Tab.  52.11  Schocktherapie 

Schodcform 

Volumenmangelsdiock 

anaphylaktischer  Schock  septischer  Schock 

kardiogener  Schock 

Lagerung  (•  Cap.  52.3.2) 

Medikamente 

Schräglage  rung 

Schräglage  rung  Sch  tag  tage  rung 

Adrenalin  0,1  mg/min  i.v„  Katecholamine 
bei  Nichtansprechen  Nor- 
adrenalin 0,05  mg/min. 

Prednisolon  1 g i.v. 

Oberkörper  hoch,  Beine  tief 

•*  Kap.  52.5.1 

Volumen 

HAE5,  Ringer -Laktat, 
Getatinetösunq.  Dextran 
(cave  anaphylaktoide  Reak- 
tionen und  erhöhtes 
Blutungsrisiko) 

HAIS  HAES 

Nein! 

sonstige  Maßnahmen 

Blutstillung,  Schutz  vot 
Wärmevertust 

nenn  möglich,  auslösendes  kausale  Therapie  erst  in  der 
Agens  eliminieren,  0,  über  Klinik 

Nasensonde 

Sedierung,  spezielle 

Therapie  nach  Ursache.  0, 
übet  Nasensonde,  Beatmung 
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nephrogen  I ca.  8ui>  «Jcr  Fälle): 

- akute  Glomerulonephritis,  akute  Exazerbation  einer 
renalen  Hypertonie 

• hormonell: 

Schwangerschaftstoxikose,  Phäochromozytom.  Thy- 
reotuxikose,  Klimakterium 

kardiovaskulär: 

- hypcrkinetischcs  Herzsyndrom 

• neurogen: 

erhöhter  Sympathikotonus,  Enzephalitis 

• metabolisch: 

Karzinoid,  akute  Porphyrie 

• exogen: 

Medikamente,  Absetzen  von  Antihypertensiva. 
Symptome  einer  hypertensiven  Krise 

Allgcmeinsymptomc: 

— Herzklopfen 

- Angstgefühl 

- Schwindel 
Schweißausbruch 

— Tinnitus 

Zentrale  Symptome  (hypertensive  Enzephalopathie): 

- klopfende  Kopfschmerzen 
Übelkeit.  Erbrechen 

— Sehstörungen 

- neurologische  Ausfälle 

- Bewusstseinsstörungen 
— Krampfanfälle  (selten) 

Kardiale  Symptome: 

— Angina  pectoris 
Asthma  cardialc 

- Lungenödem. 

Therapie  der  hypertensiven  Krise 

• Nifedipin  oder  Nitrendipin  (Bayotensin*  akut),  bei  in- 
stabiler Angina  pectoris,  Herzinfarkt  und  dekompensier- 
ter  Herzinsuffizienz  0,8  mg  Nitroglycerin  Zerbeißkapsd 
(notfalls  Kapsel  öffnen,  nicht  sofort  schlucken  lassen) 

• Legen  eines  venösen  Zugangs 

unblutiger  Aderlass:  Oberkörperhochlagcrung,  Beine 
lief 


Sedierung:  10  mg  Diazepam  i.v,  zur  .Senkung  des  Sym- 
pathikotonus,  gg(.  auch  Morphin  (nicht  bei  stark  be 
wusstseinsgetrubten  Patienten! ) 
bei  unzureichendem  Ansprechen:  25  mg  Urapidil  oder 
1 50  pg  Clonidin  i.v. 

bei  unzureichendem  Ansprechen  und  drohender  kardi- 
aler Dekompensation  mit  Lungenstauung  oder  -ödem: 
20  mg  Furosemid  i.v. 

Bei  der  Therapie  der  hypertensiven  Krise  ist  darauf  zu  ach- 
ten, dass  der  Blutdruck  nicht  zu  rasch  und  nicht  zu  wett 
gesenkt  wird,  um  eine  zerebrale  Minderperlusion  bei 
Bedarfshypertonie  (=  für  die  Gehirndurchblutung  erfor- 
derlicher Hochdruck)  zu  vermeiden. 

Merke!  Eine  hypertensive  Krise  ist  durch  extrem  hohen 
Blutdruck  und  gleichzeitig  auftretende  klinische  Sym- 
ptome gekennzeichnet.  Die  Therapie  besteht  in  der 
medikamentösen  Blutdrucksenkung.  Mittel  der  ersten 
Wahl  sind  Nifedipin,  Nitrendipin,  Nitrate,  Urapidil  und 
Clonidin. 


52.5.5  Sofortmaßnahmen 

Die  Sofbrtmaßnahmcn  bei  Störungen  des  Kreislaufs  sind 
in  den  **  Kap.  52.2.2  und  52.5. 1 bis  52.5.4  dargestellt  Die 
uv  Tab.  52.12  und  52.13  fassen  die  wichtigsten  Sofortmaß- 
nahmen zusammen. 

Fallbeispiei  Fortsetzung 

Es  handelt  sich  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  um  einen 
akuten  Herzinfarkt.  Als  Sofortmaßnahmc  geben  Sie  der 
Patientin  ein  Nitrat  (Nitrospray  oder  Kapsel  unter  die 
Zunge),  500  mg  ASS  p.a,  10  mg  Diazepam  p.o.  und  ein 
opioidhaltiges  Schmerzmittel  i.v.  Im  mitgeftihrten  EKG 
weisen  Sie  ST  Hebungen  nach.  Hierdurch  ist  die  Indika 
tion  zur  prästationären  Lyse  auf  dem  Weg  in  die  Klinik 
gegeben. 


Tab.  52.12  SoforttheTapie  von  kardial  bedingten  Kreislaufstörungen 


Herzinfarkt 

kardiogener  Schock 

Asystolie 

Kammerflimmem 

Obe  rkörperhodi  lagern  ng 

OberkörperhocWagemng 

Hache  Lagerung,  mechanische 
Reanimation 

Hache  Lagerung,  mechanische 
Reanimation.  Oefibriilation 

Nitrate 

Oopamin/Dobutamin 

Adrenalin  (1  mg) 

DefibriUation,  ggf.  Adrenalin 
(l  mg) 

Schmerzbekämpfung  (Opiat  i.v.) 

Schmetzbekämpfung 

ggf.  Otciprenalin 

ggf.  erneute  DefibniUtion 
(Opiat  i.v.) 

Sedierung  (Diazepam) 

Sedierung  (Diazepam) 

evtl.  Bikarbonat  (umstritten) 

Amiodaron  (300  mg),  evtl 

Bikarbonat  (umstritten) 

Sauerstoff 

Sauerstoff/Beatmung 

Sauerstoff /Beatmung 

SauerstoH/Beatmunq 

Acetylsalicylsäure  (500  mg), 
Heparinisierung 

Ajmalin  oder  Amiodaton  bei 
Rhythmusstörungen 

ß-Blocker 

Furosemid  bei  Lungenödem 
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52.6  Akute  Funktionsstörungen  des  Zentralnervensystems 


Tab.  52.13  Soforttherapte  von  extrakardial  bedingten  Kreislaufstörungen 


hypovolämischer  Schock 

anaphylaktischer  Schock 

vagovasale  Synkope 

hypertensive  Krise 

Schräglagerung,  HAES,  Ringer  Laktat, 
Gelatinelosunq  air  Volumensubstitution 

Schräglagerung,  HAES 

Schräglagerung, 
gqf.  Ringer-Laktat 

Oberkörpethochlagerung,  Sortierung 

Blutstillung.  Schutz  vor 

Wärmevertust 

Adrenalin  (0,1  mg/min  i.v.), 
Prednisolon  (1  g i.v.), 
Noradrenalin  (0,05  mg/inin  i.v.) 

Etilefrin-Tropfen 
oder  Atropin  i.v. 

Nitrendipin,  Nifedipin  oder 
Nitroglycerin  (0.8  mg  Kapsel) 
sublingual 

0,  über  Nasensonde 

0j  über  Nasensonde 

Urapidtl  oder  Clonidin  I.v. 

52.6  Akute  Funktionsstörungen  des  Zentralnervensystems 

Zusammenfassung 


Neben  der  Untersuchung  von  Reflexstatus  und  Pupiüomolo- 
rik  dient  vor  allem  die  Glasgow-Coma-Scale  der  Beurteilung 
des  Bcwusstseinszuslandcs. 

Die  Sofortmaßnahmen  des  Notarztes  beschranken  sich 
beim  Koma  bis  auf  Ausschluss  und  spezifische  Behandlung 
eines  diabetischen  oder  hypoglykanischen  Komas  auf  die 

Sicherung  der  Vitaliunktioncn  und  die  rasche  Einweisung  in 
eine  Klinik. 

Petit- Mal- Anfalle  stellen  in  der  Regel  keine  vitale  Bedro- 
hung dar.  sollten  aber  unbedingt  einer  weiteren  Abklärung 


zugeführt  werden.  Grand-Mal- Anfälle  und  insbesondere  der 
Status  epilepticus  müssen  möglichst  rasch  behandelt  werden, 
um  die  vitale  Gefährdung  und  irreversible  Schäden  des 
Zerebrums  zu  verhindern.  Mittel  der  Wahl  sind  Diazepam. 
Phenytoin  und  PhcnobarbilaL 

Akute  Lähmungen  weisen  auf  einen  Schlaganfall  odereine 
intrakranielle  Blutung  hin.  Im  Vordergrund  stehen  die  Siche 
rungder  Vitalfunktioncn  und  die  umgehende  Abklärung  in 
einer  Klinik,  um  keine  Zeit  bei  einer  erforderlichen  neuro- 
chirurgischen  Intervention  zu  verlieren, 


Fallbelspiel  Sie  werden  in  den  frühen  Morgenstunden 
als  Notarzt  zu  einem  63- jährigen  Mann  gerufen.  Die 
Ehefrau,  die  den  Rettungsdienst  alarmiert  hat.  berichtet, 
dass  ihr  Mann  sic  vor  einer  halben  Stunde  geweckt  habe, 
weil  er  nicht  mehr  sprechen  und  nicht  mehr  aulstehen 
konnte.  Sie  stellen  bei  der  Inspektion  einen  hängenden 
Mundwinkel  links  und  eine  schlaffe  Parese  des  linken 
Arms  und  des  linken  Beins  lesL 

Wie  lautet  die  wahrscheinlichste  Diagnose? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung  •+  Kap.  52.6.'!. 

52.6.1  Bewusstseinsstörungen 

Einteilung 

Der  Bcwusstscinszustand  eines  Patienten  lässt  sich  nach  kli- 
nischen Gesichtspunkten  den  vier  Kategorien  zuordnen: 


« klares  Bewusstsein 

• Somnolenz 

• Sopor 

• Koma 

Die  Kategorie  Koma  wird  mit  Hilfe  der  Glasgow 
Coma-Scalc  wiederum  in  vier  Schweregrade  differen- 
z.iert.  r Tab.52.I4  beschreibt  das  Einteilungsschema. 
Die  Glasgow -Coma-Scalc  beurteilt  das  Augenöffnen, 
die  verbale  Reaktion  und  die  motorische  Reaktion 
auf  Schmerzrci/c  nach  dem  in  »-•  Tab.  52.15  darge- 
stellten  Schema. 

Die  Punktwerte  aus  den  drei  Gruppen  werden  ad- 
diert und  erlauben  eine  semistandardisiene  Beurtei- 
lung des  Bewusstseinszustandes. 

- Pupillenfunktion,  Reflexstatus  und  vegetative  Funk- 
tionen können  als  zusätzliche  Kriterien  für  die  Koma- 
Gradeinteilung  herangezogen  werden. 


Tab.  52.14  Beurteilung  des  Bewusstseinszustandes 


Bewusslselnszu  stand 

klares  Bewusstsein 

Somnolenz 

Klinik  Glasgow-Coma-Store 

Patient  Ist  wach,  örtlich,  zeitlich  und  zur  eigenen  Person  orientiert  15 

Patient  schläft,  ist  durch  Ansprache  weckbar  und  dann  örtlich,  zeitlich  und  zur  eigenen  14-12 

Person  orientiert 

Sopor 

Koma  Grad  1 

Patient  schläft,  tst  durch  Ansprache  nicht  weckbar,  reagiert  aber  noch  gezielt  auf  Sdimerzretze  11-8 

Patient  ist  bewusstlos,  nicht  weckbar  und  reagiert  nicht  mehr  auf  Schmerzreize  7-4 

Grad  II 

Paresen,  Krampfanfall,  Anisokorie  5 

Grad  m 

Streckmechanismen,  Augenbewegungsstörungen  4 

Grad  IV 

weite,  teektionslose  Pupillen,  Ausfall  von  Himsumimeflexen,  Atemstöwngen  3 

1749 


52 


Akute  Notfälle 


Tab.  52.15  Glasgow-Coma-Scate 


neurologische  Funktion 

Punktwert 

Augen  öffnen 

spontan 

4 

auf  Ansprache 

3 

auf  Schmerzreiz 

2 

keine  Reaktion 

1 

verbale 

orientiert 

5 

Reaktion 

verwirrt,  desorientiert 

4 

unzusammenhängende  Worte 

3 

unverständliche  Laute 

2 

keine  Reaktion 

1 

motorische 

befolgt  Aufforderung 

6 

Reaktion 

gezielte  Schroerzabwehr 

5 

ungeziette  Massenbe- 
wegung auf  Sdimerzreize 

4 

Beugesynergien 

3 

Strecksynergien 

2 

keine  Reaktion 

1 

Ursachen  eines  Komas  können  sein: 

• neurologische  Erkrankungen: 

- Krampfanfalle 

- zerebnovaskuläre  Insuffizienz,  Apoplex 
Blutungen 

- Tumoren 

° metabolische  Erkrankungen: 

- diabetisches  Koma  («*  Kap.  52.7) 

urämisches  Koma:  D)'spnoe,  fibrilläre  Muskelzu- 
ckungen, Oligo-VAnurie,  Erbrechen,  Hypertonie 
hepatisches  Koma:  Foetor  hcpaticus,  Flapping  Tre- 
mor, Ammoniak  im  Blut  >100  rng/dl 

• Trauma 

- Hirndruck:  rasche  Bewusstscinseintrübung,  gele- 
gentlich nach  freiem  Intervall,  Stauungspapille,  At- 
mungs-  und  Kreislaufstörungen,  Streckkrampfe,  My- 
driasis  auf  der  traumatisierten  Seite. 

SofortmaSnahmen 

Beim  komatösen  Patienten  steht  in  der  Kotfalltherapie  die 
Sicherung  der  Vitalfunktionen  im  Vordergrund.  Zur  Frci- 
haltung  der  Aternwege  und  zur  Aspirationsprophylaxe  ist 
die  Indikation  zur  Intubation  großzügig  zu  stellen.  An 
zweiter  Stelle  muss  ein  venöser  Zugang  für  die  Zufuhr  von 
Flüssigkeit,  Elektrolyten  und  Medikamenten  geschaffen 
werden.  Die  spezielle  Tltcrapic  ist  nach  entsprechender  Dia 
gnostik  der  Klinik  Vorbehalten.  Eine  Ausnahme  stellt  dies- 
bezüglich das  hypoglykamische  Koma  dar  Kap.  52.7), 

Merke!  Bewusstseinszustand  und  Koma  werden  nach 
den  klinischen  Symptomen  f Reflexstatus,  Pupillomoto- 
rik,  vegetative  Funktionen)  und  der  Glasgow-Coma- 
Scale  beurteilt.  Die  Erstversorgung  beinhaltet  v.a.  die 
Sicherung  der  Vitalfunktionen  und  den  raschen  Trans- 
port in  eine  Klinik. 


52.6.2  Krampfanfälle 

Man  unterscheidet  zwischen  Grand-Mal-  und  Petit-Mal- 
An fidlen. Grand -Mal-Anfälle  sind  mit  einer  vitalen  Gefähr- 
dung verbunden.  Petit-Mal-Anfalle  in  der  Regel  nicht.  Dies 


Tab.  52.16  Symptomatik  epileptischer  Anfälle 


Grand-Mal- Anfall 

generalisierte,  tonisch  klonische 
Krämpfe 

Bewusstlosigkeit 

kurzzeitige  Apnoe 

Zungenbiss.  Schaum  vor  dem  Mund 

Urinabgang 


Petit-Mal-Anfall 

fokal  begrenzter  Krampf 

keine  Bewusstlosigkeit 
allenfalls  Bewusstseinsstörung 
kein  Zunqenbiss 
kein  Urinabgang 


ist  weniger  für  die  Akut  versorgung  als  für  die  Entscheidung 
zur  Klinikeinweisung  und  Überwachung  von  Bedeutung. 
Eine  Überwachung  ist  unbedingt  erforderlich,  wenn  ein 
Status  cpilcpticus  vorlicgt,  d.h„  wenn  der  Patient  immer 
wieder  krampft.ohne  das  Bewusstsein  wicderzuerlangcn. 

Ursachen 

Wichtige  Ursachen  eines  Anfalls  sind: 

* idiopathisch 

• Tumor 

• Hypoglykämie 

* Alkoholentzug 

• neurologische  Erkrankungen 

• Trauma 

* bei  Kindern:  Krampfanfall  bei  Fieber. 

Symptomatik 

Die  wichtigsten  Symptome  und  die  Unterschiede  zwischen 
Grand-  und  Petit-Mal- Anfällen  sind  in  »v  Tab.  52. 1 ödarge - 
stellt. 

Krampfanfalle  werden  in  der  Notfallmedizin  ausschließ- 
lich klinisch  diagnostiziert.  Die  weitere  Abklärung  mittels 
EF.G,  kranialer  Computertomographic  und  NMR  in  der 
Klinik  ist  unbedingt  erforderlich. 

Sofortmaßnahmen 

Die  vitale  Gefährdung  sowie  die  zerebrale  Schädigung 
durch  Hypoxie  steigen  mit  der  Dauer  des  Krampfanfalls 
bzw.  bei  Status  cpilepticus.  Vordringliches  Ziel  notfall- 
medizinischer  Intervention  ist  daher  die  Durchbrechung 
des  Anfalls.  Dies  geschieht  durch: 

* Gabe  von  10  mg  Diazepam  oder  Midazolam  i.v.  mit 
anschließender  Erhaltungsgilbe  mittels  Perfiisor,  Reser- 
vepräparat ist  Clonazcpam, 

bei  Nichtansprechen:  zusätzliche  Gabe  von  250  mg  Phc 
nytoin  i.v.  über  5 min  (bei  schneller  Injektion  Gefahr 
der  Asystolic), 

bei  Nichtansprechen:  Gabe  von  200  mg  Phcnobarbital 
i.v.  übet  2 min  oder  Thiopental. 

Zusätzlich  sind  folgende  Allgeineinmaßnabmen  erforder- 
lich: 

•=  Verhinderung  von  Aspiration  und  Zungenbiss  (Lage- 
rung, Gummikeil,  Guedel-Tubus) 

- cvü.  Intubation  und  Beatmung  (besonders  im  Status 
cpilepticus). 

Merke!  Grand- Mal -Anfälle  gehen  mil  Bewusstlosig- 
keit,  Petit-Mal-Anfalle  immer  ohne  Bewussdusigkeit 
einher,  Entscheidend  in  der  Therapie  ist  die  raschc 
Durchbrechung  des  Anfalls  durch  Gabe  von  Dia/cpam 
sowie  ggf.  Phenytoin  und  Phcnobarbital,  da  die  Schädi 
gungdes  Zcrcbrums  mit  der  Anfallsdauer  korreliert. 
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52.6.3  Lähmungen 

Fine  akut  auftretende  Lähmung  weist  in  den  meisten  Fäl- 
len aul  einen  akuten  ischämischen  Insult  hin.  Dieser  kann 
verursacht  sein  durch: 

5 fortgeschrittene  Zcrebralarteriosklcrosc 
■ Entbolic:  Al* Emboliequellen  kommen  arteriosklerotisch 
veränderte  Karotiden,  Herzwandaneurysmen,  Mitralvi- 
tien  und  intermittierendes  Vorhofflimmern  in  Betracht. 
Differentialdiagnostisch  ist  zu  denken  an: 

• TIA:  transitorische  ischämische  Attacke  mit  Rückbil- 
dung innerhalb  von  24  h 

• PRIN'D:  prolongiertes  reversibles  ischämisches  neurolo- 
gisches Defizit  mit  Rückbildung  innerhalb  von  Tagen 

- intrakranielle  Blutung 
c Raumforderung  anderer  Genese. 

In  seltenen  Fallen  kann  auch  eine  Erstmanifestation  einer 
Encephalitis  disseminata  mit  einer  isolierten  Lähmung 
cinhcrgehen. 

Schlaganfall 

Der  klassische  Schlug.inf.dl  imponiert  durch  folgende  typi- 
sche Symptomatik: 

• Bewusstlosigkeit 

r Halbseitensymptomatik  (Lokalisation  in  Abhängigkeit 
vom  betroffenen  Gcfäßgcbict) 

« verzögerte  Pupillenreaktion 

• Atemstürungen  (Bradvpnoe) 

• häufig  Bulbusdcviation  zur  Hcrdscrtc 

• häufig  schwere  Hypertonie. 

Weitere  mögliche  Symptome  sind  u.a.: 

• Amaurosis  fugax  (Visusverlust) 

• motorische  oder  sensorische  Aphasie 

• Schwindel. 

Sofort  tnaßnahmen 

Die  Erstversorgung  des  Schlaganfallpatienten  beschränkt 
sich  auf  die  Sicherung  der  Vitalfunktionen  und  auf  die 
möglichst  rasche  stationäre  Einweisung.  Die  Indikation 
zur  Beatmung  ist  großzügig  zu  stellen.  Zum  einen  ist  die 
Intubation  der  wirkungsvollste  Aspirationsschutz,  zum 
anderen  kann  durch  leichte  Hyperventilation  der  pCOj 
gesenkt  werden,  was  zu  einer  Vasokonstriktion  mit  kon- 
sekutivem Absinken  des  intrakraniellen  Drucks  führt.  Bei 
Vorliegen  von  Hirndruckzeichen  (•-  unten!  können  darü- 
ber hinaus  100  mg  Dcxamcthason  appliziert  werden. 

Merke!  Die  Gabe  von  Vasodilatan/icn  ist  obsolet,  da  sic 
die  Durchblutung  nur  in  nichtbetrofifcncn  Hirnarealen 
fördern  und  damit  den  Perfusionsdruck  in  poststenoti- 
schcn  Bereichen  noch  weiter  absenken  (Stcal-Effckt). 


52.7  Akute  Störungen  des  Glukosestoffwechsels 

Die  Durchführung  einer  Hämodilution  sollte  der  Kli- 
nik nach  Ausschluss  einer  zerebralen  Blutung  mittcLs  CT 
Vorbehalten  bleiben. 

Subdurale  und  epidurale  Blutung 

Die  subdurale  und  die  epidurale  Blutung  treten  posttrau- 
matisch auf.  Die  klinische  Symptomatik  entwickelt  sich 
nach  einem  Ireicn  Intervall,  das  beim  subduralen  Häma- 
tom bis  zu  Tage  andauert,  bei  der  Epiduralblutung  meist 
nur  Minuten  bis  Stunden. 

Klinisch  stehen  zunächst  llirndruckzcichcn  im  Vorder- 
grund wie: 

• Kopfschmerzen 

• Übelkeit,  Erbrechen 

• motorische  Unruhe,  Somnolenz,  Bewusstlosigkeit.  Ko- 
ma, St  reckkräm  pfe 

o Stauungspapille 

• ein-  oder  beidseitige  Pupillcnerwcitcrang. 

Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  zu  weiteren  Auswirkungen 
der  wachsenden  Raumforderung: 

Anisokorie  mit  homolateralcr  Mvdriasis  und  Augen- 
muskcllähmung  durch  Druck  auf  den  N.  oculomotorius 
kontra  Laterale  Hemiparese  durch  beginnende  Einklem- 
mung der  Mcdulla  oblongata  (akute  Lebensgefahr! ) 

Epidurale  und  subdurale  Hämatome  bedürfen  der  raschen 
ncurochirurgischcn  Intervention  (Trepanation,  Blutstil- 
lung!. 

Merke!  Alle  akut  aufgetretenen  Lähmungen  bedürfen 
nach  der  Sicherung  der  \ritulfunktiunen  der  sofortigen 
Klinikeinweisung  zur  weiteren  Abklärung.  Insbesondere 
bei  intrakraniellen  Blutungen  zieht  jede  Verzögerung 
der  notwendigen  neurochirurgischcu  Intervention  irre 
vcrsible  Schäden  für  den  Patienten  nach  sich. 

52.6.4  Sofortmaßnahmen 

Efic  Soforttherapic  akut  aufgctrctcncr  Lähmungen  ist  un- 
ter den  jeweiligen  Punkten  des  Kapitels  dargcstellt, 

Fatlbeispie!  Fortsetzung 

Der  Patient  hat  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  einen 
akuten  Apoplex  erlitten.  Sic  messen  Blutdruck  und 
Herzfrequenz.  Nach  der  Sicherung  der  Vitalfunktionen 
veranlassen  Sie  den  umgehenden  Transport  in  die 
nächste  Klinik.  Don  muss  mittels  CCT  zwischen  einer 
zerebralen  Blutung  und  einem  Ischämischen  Insult  di! 
ferenziert  werden,  bevor  eine  spezifische  Therapie  cinge- 
Icitct  werden  kann. 


52.7  Akute  Störungen  des  Glukosestoffwechsels 

Zusammenfassung 


Bei  Bewusstlosigkeit  muss  immer  an  die  Möglichkeit  eines 
diabetischen  Komas  gedacht  werden.  Bis  zum  Beweis  des 
GegcnteiLs  ist  von  einem  hypoglykanischen  Koma  auszuge 
hen.  Die  Gabe  von  20-50  ml  Woiger  Glukose  rettet  den  Pa- 
tienten im  hypoglykanischen  Schock  und  schadet  dem  keto- 
azidotischen  oder  hypcrosmolarcn  Diabetiker  nicht. 


Die  weitere  Erslversorgung  beschränkt  sich  auf  die  Über 
wachung  der  Vitalfunktionen,  die  Schaffung  eines  venösen 
Zugangs  (Blutzuckerkontrolle  mittcLs  Teststreifen!)  und  dic 
vorsichtige  Rehydratation.  Lebensgefährlich  für  den  Diabeti- 
ker ist  weniger  die  Hyperglykämie  als  die  Dehydratation  und 
Azidose.  Insulingabc  hat  also  Zeit. 
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Akute  Notfälle  

Fallbeispiel  Sie  werden  als  N’otar/t  /u  einer  25-j.lhrigen 
Patientin  gerufen,  die  vun  der  Muuer  bewusstlos  im 
Zimmer  aufgefunden  worden  war.  Die  Mutter  infor- 
miert Sic,  dass  die  Patientin  Diabetikerin  ist  und  mit  In- 
sulin behandelt  wird.  Ein  derartiger  Zustand  sei  bisher 
aber  noch  nie  aufgetreten.  Sie  linden  die  Patientin  in 
somnolcntcm  Zusund  vor.  Sic  ist  kaltschwcißig  und  im- 
poniert durch  tonisch-klonische  Krimpte. 

Wie  lautet  die  wahrscheinlichste  Diagnose? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Fortsetzung  **'  Kap.  52.7.2. 

Die  Prä  vale»/  des  Diabetes  mellitus  wird  in  den  west- 
lichen Industrienationen  nach  den  WHO-Kriterien 
11997)  mit  5 bis  6ao  angegeben.  0,15  bis  O,25°o  der  Be- 
völkerung entwickeln  einen  insulinpflichtigen  Diabetes 
mellitus,  der  oft  im  Rahmen  einer  akuten  Entgleisung 
erstmals  diagnostiziert  wird.  Akute  Störungen  des  Glu- 
kosestoffwechsds  gehören  damit  zu  den  häufigsten  inter- 
nistischen Notfällen. 

Gemeinsames  Leitsymptom  einer  massiven  Entgleisung 
des  Glukosestoffwechsels  ist  das  Koma.  Für  die  richtige 
Behandlung  ist  die  diffcrrmialdiagnostiscbc  Unterschei- 
dung zwischen  hypoglykämischem  und  hyperglykämi- 
schern  Koma  entscheidend.  Das  hyperglykämische  Koma 
kann  ketoazidotisch,  hyperosmolar  oder  laktatazidotisch 
bedingt  sein. 

52.7.1  Hypoglykämie 

Unache 

In  den  meisten  Fällen  ist  eine  Hypoglykämie  introgen  be- 
dingt. Als  Ursachen  kommen  in  Betracht: 

• Insulintherapie 

" Sulfonylharnstofftherapie  (Glibenclamid  u.a.) 

■ postprandiale  Hypoglykämie  (allenfalls  kurzzeitige, 
rasch  reversible  Symptomatik) 

• Insulinom  (Nüchternhypoglykamie). 

Symptomatik  der  Hypoglykämie 

• Heißhunger 

• Schweißausbruch,  feuchte  Haut 

• Tachykardie,  normaler  bis  erhöhter  Blutdruck 

• Blässe 

• Unruhe 

• Tremor 

• Schwindel,  Doppelbilder,  Kopfschmerzen 

• Hyperrcflexie 

• Bewusstseinstrübung,  Verwirrtheit,  Wcscnsvcrändcrun- 
gen 

• Koma 

• Krampfanfall 

• Mydriasis 

• Parästhesien. 

Sofortmaßnahmen 

Die  Erstversorgung  des  hypoglykäm ischen  Schocks  erfor- 
dert die  sofortige  Gabe  von  20  bis  50  ml  hyperosmolarer 
Glukosclösung  (Glukose  4üuo)  i.v.  Anschließend  erfolgt 
die  stationäre  Einweisung  zur  Überprüfung  der  Diabetes- 
einstellung. 

Bei  einer  Sulfonylharnstoffthcrapic  muss  mit  persis- 
tierender Hypoglykämie  gerechnet  werden  (Halbwertszeit 


von  Glibenclamid  24  h).  so  dass  eine  Glukose-Dauer- 
infusion  erforderlich  ist. 

Merke!  Jede  Bewusstlosigkeit  ohne  offensichtlich  er- 
kennbare Ursache  ist  bis  zum  Beweis  des  Gegenteils 
durch  eine  iatrogenc  Hypoglykämie  bedingt  und  wird 
durch  Gabe  von  40°oiger  Glukose  behandelt.  Beim  Le- 
gen der  Verweilkanüle  gewinnt  man  routinemäßig  einen 
Tropfen  venöses  Blut  für  die  orientierende  Blutzucker- 
bestimmung mittels  Teststreifen.  Wichtige  Hinweise  ge- 
ben Einstichstellen  an  den  Fingerkuppen  (Blutzucker- 
kontrollcll  und  im  Bauch.  Oberarm  oder  Oberschenkel 
(insuJinmjektionen!). 


52.7.2  Hyperglykämie 

Die  Hyperglykämie  ist  auf  eine  unzureichende  inlcr  bei 
Erstdiagnose  fehlende)  Therapie  eines  Diabetes  mellitus 
zurückzuführen.  Abgesehen  von  der  Erstmanifestation  lie- 
gen häufig  folgende  Ursachen  zugrunde: 

• Diätfehlet' 

• I ntekt  ( erhöhter  I nsul  i nbedarf ) 

• Stress  (erhöhter  Insulinbcdarfl 

» Steroidtherapie  (kontrainsulinäres  Hormon!)  oder  an- 
dere diabetogene  Medikamente 

• Insulininjektion  oder  Tabletten  vergessen. 

Das  hypcrglykämischc  Koma  kommt  in  drei  Formen  vor. 
die  sich  bezüglich  Pathophysiologie,  Symptomatik,  Befun- 
den und  Therapie  unterscheiden.  Die  Tab.  52.17-52.20 
geben  eine  Übersicht  ühcrdic  drei  Komaformen. 

Merke!  Differentialdiagnostisch  muss  bei  metaboli- 
scher Azidose  auch  an  eine  Urämie  gedacht  werden! 

Merke!  lebensrettend  im  hypcrglykämischcn  Koma  ist 
die  Rchydrntation.  Die  Bl ulzuckersenkung  steht  erst  an 
zweiter  Stelle' 

Fallbelspiet  Fortsetzung 

Am  wahrscheinlichsten  liegt  ein  hypoglykämisches 
Koma  vor.  Sie  müssen  allerdings  zwischen  einem 
diabetischen  Koma,  einem  hypoglykämischen  Koma 
und  einer  möglichen  Epilepsie  differenzieren.  Sie  legen 
einen  intravenösen  Zugang,  entnehmen  dabei  Blut 
fur  eine  Blutzuckerbestintmung  und  injizieren,  noch 
während  die  Messung  läuft,  Wenige  Glukose.  F.in  hy- 
poglykämisches Koma  können  Sic  so  umgehend  be- 
seitigen. Bei  einem  diabetischen  Koma  richtet  die 
geringe  Menge  zusätzlicher  Glukose  keinen  Schaden  an. 
I)cr  Blutzuckerwert  gibt  dann  die  weitere  therapeu- 
tische Richtung  vor:  im  vorliegenden  Fall  liegt  der  Wert 
bei  34  mg/dl.  Die  Patientin  erwacht  nach  der  Glukuse- 
injektion  rasch  und  die  Krämpfe  sind  sofort  verschwun- 
den. 

Bei  normalem  Blutzuckerspiegel  müsste  man  am 
ehesten  an  das  Vorliegen  eines  epileptischen  Anfalls 
denken.  Mittel  der  Wahl  wäre  dann  Diazepam  i.v.  Ein 
sehr  hoher  Blutzuckerwert  würde  auf  ein  diabetisches 
Koma  hinweisen,  das  unter  stationären  Bedingungen 
behandelt  werden  muss. 
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52.7  Akute  Störungen  des  Glukosestoffwechsels 


Tab.  52.17  Pathogene«'  der  diabetischen  Komata 


laktatazidotisches  Koma 

(nu*  Typ- II -Diabetes  mit  Blguanldtherapie) 


ketoazidotisdies  Koma  hyperosmolares  Koma 

(meist  Typ- 1- Diabetes)  (meist  Typ-lI-Diabetes) 


Durch  absoluten  Insutlnmangef  kommt  es  zum 
intrazellulären  GlukosemangeL  Die  Zellen 
decken  ihren  Energiebedarf  durdt  Lipolyse. 

Die  dabei  entstehenden  Ketonkörper  gelangen 
im  Blut  und  fuhren  zur  Azidose 


Durch  relativen  Insulinmangel  kommt  es  zu  zu- 
nehmender Hyperglykämie  mit  Glukosurie  und 
begleitender  osmotischer  Diurese. 


Hemmung  der  Zellatmung  durch  Biguanide  (bei 
Metformin  nur  im  Falle  einer  Überdosierung 
und  ber  Niereninsuffizienz  möglich).  Als  Folge 
des  anaeroben  Glukoseabbaus  kommt  es  zur 
hypoxischen  Laktatazidose 


Tab.  52.18  Symptomatik  der  diabetischen  Komata 


ketoazidotisdies  Koma 

hyperosmolares  Koma 

laktatazidotisches  Koma 

obstartiger  Azetongerudi  der  Atemluft 

kein  Azetongemch 

kein  Azetongeruch 

Kussmaul-Atmung:  seht  tiefe  Atmung  zur 

normale  Atmung 

Kussmaul-Atmung 

respiratorischen  Kompensation  der  Azidose 

durch  Abatmung  von  CO, 

Exsikkose,  verminderter  Hautturgor 

ausgeprägte  Exsikkose,  verminderter  Haut 

keine  Exsikkose 

turgor,  weiche  Bulbi 

rote,  «arme,  trockene  Haut 

rote,  warme,  trockene  Haut 

tote,  warme  Haut 

Tachykardie.  Hypotonie 

Tachykardie,  Hypotonie 

Hypotonie 

Pseudoperitonitis  diabetica. 

Pseudoperitonitis  diabetica. 

gespannte  Bauchdecken 

gespannte  Bauchdecken 

Übelkeit.  Erbrechen 

Übelkeit,  Erbrechen 

starkes  Durstgefühl,  Polydipsie 

starkes  Durstgefuhl.  Polydipsie 

Hyporeflexie 

Hyporeflexie,  Krämpfe 

Tab.  52.19  Befunde  bei  den  diabetischen  Komata 


ketoazidotisdies  Koma 

hyperosmolares  Koma  laktatazidotisches  Koma 

Hyperglykämie  (meist  < 700  mg/dl) 

Glukosurie,  Ketonurie,  Polyurie 
metabolische  Azidose 

Hype  ros  molalität 

meist  isotone  Dehydratation 

ausgeprägte  Hyperglykämie  (>  B00  mg/dl)  normaler  oder  erhöhter  Blutzucker 

Glukosurie,  Polyurie 

normaler  Säure-Basen-Status  metabolische  Azidose,  Laktatanstieg 

ausgeprägte  Hyperosmolalität  normale  Osmolatität 

meist  hypertone  Dehydratation 

Tab.  52.20  Therapie  der  diabetischen  Komata 


ketoazidotisches  Koma 

hype rosmolares  Koma 

laktatazidotisches  Koma 

Rehydratation  mit  500-1000  ml  fsotoner 

Rehydratation 

Natriumbikarbonat:  Base  Excess  x Körper- 

NdCl-losung 

gewicht  (kg)  - (NaHCO,)  - Bedarf  (mmol) 

Insulin 

Insulin 

ggf.  Laktatentfemung  durch  Dialyse 

(ave:  bei  zu  schneller  Blutzuckersenkung 
besteht  die  Gefahr  des  Himödems  durch  Ab- 

senken  der  intravasalen  Osmolalität) 
Kaliumsubsbtution 

Kabumsubstitutlon 

Katiumsubstrtution 

(Insulin  verschiebt  Glukose  und  Kalium  in 

{Azidoseausgleich  verschiebt  Kalium  in 

die  Zelle:) 

die  Zelle:) 

1753 


52 


Akute  Notfälle  

52.8  Spezielle  Notfälle 

Schädigungen  durch  Hitze,  Kille  oder  elektrischen  Strom 
kommen  oft  vor  und  erfordern  rasches  Handeln,  um  eine 
vitale  Bedrohung  abzuwenden. 


Ein  großer  Anteil  der  Notfälle  ist  auf  schädigende  Nonen 
und  Unfälle  Zurückzufuhren.  Besonders  in  suizidaler  Ab- 
sicht ausgefülirte  Intoxikationen  sind  häufig.  Aber  auch 


52.8.1  Intoxikationen 


Zusammenfassung 


Bei  Verdacht  auf  eine  Intoxikation  muss  zuerst  an  den  Eigen- 
schutz und  die  Dekontamination  des  Patienten  gedacht  wer- 
den. An  zweiter  Stelle  steht  die  Sicherung  der  Vitalfunktio- 
nen. Erst  dann  werden  spezielle  Maßnahmen  zur  Neutralisa- 


tion und  Dctoxikation  durchgeführt.  Hierbei  ist  zu  beachten, 
dass  die  Magenspülung  und  das  Induzieren  von  Erbrechen 
beim  nichtintubierten,  bewusstlosen  Patienten  und  bei  at- 
zenden Substanzen  kontraindiziert  sind. 


In  Deutschland  zahlen  die  Intoxikationen  mit  ca.  200000 
Fällen  pro  Jahr  zu  den  häufigsten  Ursachen  internistischer 
Notfälle.  Der  überwiegende  Anteil  (85uol  der  Vergiftungen 
erfolgt  in  suizidaler  Absicht.  Svmptumatik  und  Prognose 
sind  abhängig  von  der  Art  und  Dosis  des  Giftes. 

Die  akute  Bedrohung  geht  in  allen  Vergiftungsfallen  von 
der  Beeinträchtigung  der  Vitaltunktioncn  mit  Hypoxie 
und  (irreversibler)  Schädigung  der  Organe  aus.  Die  The- 
rapie ist  rin  Wettlauf  mit  der  Zeit,  weshalb  eine  Früher- 
kennung  für  den  Patienten  entscheidend  ist. 

Allgemeine  Symptome  und  Therapie 
von  Vergiftungen 

Hinweise  aut  eine  Intoxikation  geben  folgende  allgemeine 
Symptome  (Leitsymptome): 

zentrale  Störungen:  Bewusstlosigkeit,  Bewusstseinsein- 
trübung, Krämpfe,  Lähmungen,  Augcnmuskellähmung 
psychische  Störungen:  Aggressivität,  Delirium,  Euphorie 
Atem-  und  Kreislaufstörungen:  Bradykardie,  Tachykar- 
die, Bradypnoe,  Tachypnoe 

gastrointestinale  Störungen:  Übelkeit,  Erbrechen,  Diar- 
rhö, Bauchschmerzen 

Hautvcrflnde  rangen:  Gesichtsrötung,  Blasenbildung. 
Erythem. 

Weitere  Hinweise  ergeben  sich  aus  ( fremd lanamnesti- 
schcn  Angaben  und  aus  Beobachtungen  vor  Ort  (leere 
Tablettenschachtcln,  Flaschen,  Alkoholgcruch,  Spritzen. 
Kanülen  etc). 


Sofortmaßnahmen 

Die  Therapie  beschränkt  sich  in  der  Notfällmcdizin  auf 
symptomatische  Maßnahmen  wie: 

“ Unterbrechung  der  Giftzufuhr: 

- Dekontamination:  Unterbrechung  des  Kontakts  zwi- 
schen Patient  und  Noxe 

Neutralisation:  Umwandlung  des  Giftes  in  atuxischc 
oder  nicht  resorbierbare  Substanzen 

- Dctoxikation:  Entfernung  des  Giftes  aus  dem  Körper 
durch  Magenspülung  oder  induziertes  Erbrechen 

‘ Sicherung  der  Vitalfunktionen 
• rascher  Transport  in  die  Klinik. 

Merke!  Magenspülung  oder  die  Induktion  von  Er- 
brechen dürfen  nur  beim  bcwusstseinsklaren  Patienten 
oder  nach  Intubation  durchgcfuhn  werden  (Aspira- 
tionsgeführ  bei  fehlenden  Schutzrcflcxcn! ).  Beides  ist 
kontraindiziert  bei  ätzenden  Substanzen.  Bei  organi- 
schen Lösungsmitteln  und  schaumbildendun  Substan- 
zen ist  zum  Schutz  der  I ungc  ebenfalls  die  vorherige 
Intubation  erforderlich. 

Spezielle  Symptome  und  Maßnahmen  bei  bestimmten 
Vergiftungen 

Bereits  die  F.rstuntcrsuchung  und  die  (Fremd-) Anamnese 
können  Hinweise  auf  die  Art  der  Vergiftung  geben  und 
eine  spezielle  Therapie  erforderlich  machen.  Symptome 
und  Maßnahmen  bei  speziellen  Vergiftungen  •'  Tab. 52.2 1 . 


Tab.  52.21  Symptomatik  und  Therapre  spezieller  Vergiftungen 


Noxe 


Pathomechanismus  Symptome  und  Befunde  Therapie 


Barbiturate 


zentrale  Wirkung 


- Bewusstlosigkeit 
Hypotonie 

• Hypothermie 

Auflaged>uckblasen  (nach  24  h) 
Bradypnoe 

• Azidose 

Aieflexie  oder  Hyporeflexie 
fehlende  PupiUenreaktion 


• Intubation  und  Beatmung  mit 
(^-Zugabe 
Magenspülung 

• venöser  Zugang,  Voluroenzufuht 
forcierte  Diurese 
schonende  Wiedererwatmung 
Hämodialyse  bei  sehr  hohen 
Dosen 
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Tab.  52.21  fortietiung 

Noxe 

Pathomechanlimus 

Symptome  und  Befunde 

Therapie 

CO 

CO-MämoglobinBitdung  wegen 

300- mal  größerer  Hb-Afhnttit  von 
CO  Im  Vergleich  zu  0, 

» Sehstorungen,  Kopfschmerzen 

• Schwindel,  Übelkeit  Brechreiz 

• Hyperreflexie 

• Bewusstlosigkeit.  Krampfanfalle 

• Tachykardie 

■ hellrote  Haut  fortgeschritten 
auch  Zyanose 

■ metabolische  Azidose 
Hyperglykämie 

Intubation  und  PEEP-Beatmung 
mit  reinem  0,  zur  Verdrängung 
von  CO  aus  der  Hämoglobin- 
bindung 

- Gabe  von  Bikarbonat  (nach  Gas- 
Check,  1 mmolAg  NC) 

Dexamethasnn  :Hirnödem- 
prophylaxe.  therapeutischer 

Nutzen  umstritten) 

Organophosphate 

Alkylphosphate 

E 605 

Parathion 

Acetylcholinesterasehemmung  mit 
Überwiegen  des  Parasympathikus. 
Depolarisationslähmung  der 
motorischen  Endplatte 

■ Hypersativation 

■ Tränenfluss 

Bronchospasmus 
gesteigerte  Bronchialsekretion 

■ Miosis 

Bradykardie,  Hypotonie 
• Schwitzen 

Muskelkrampfe.  Atemlähmung 
faszikuläre  Muskelzuckungen 
Bewusstseinsstörung 

Atropin  (kompetitiver  Anta- 
gonist von  Acetylcholin)  oder 
Obidoxim  (Reaktivierung  der 
Cholinesterase  durch  Dephos- 
phorylierung) i.v.,  Dosis  nach 
Wirkung 

• Intubation  und  Beatmung 
(cave:  Eigenschutz  bei  Mund- 
zu-Mund-Beatmung) 

Opiate 

Morphin 

Heroin/Diacetyimorphin 

zentrale  Wirkung 

■ Trias:  Miosis.  Atemdepression, 
Koma 

flache  Atmung,  Bradypnoe 
• alveoläre  Hypoventilation. 
Lungenödem 

Zyanose 

Analgesie 

Hypothermie 
- Bradykardie,  Hypotonie 

Atonie,  Areflexre,  Obstipation 

• Intubation  und  Beatmung 

Naloxon  i.v.  (cave  Entzug! 
Fraktionierte  Applikation  von 
jeweils  0,1  mg) 

Kokain 

zentrale  Wirkung 

• Mydriasis 

zentrale  Erregung,  Krämpfe 

• Tachykardie 

Hypertonie 

• Hyperthermie 

• Halluzinationen 

symptomatische  Maßnahmen, 
Benzodiazepine 

Erdgas 

Sauerstoffmangel  durch  Kohlen- 
wasserstoffgehalt  der  Luft 

• ähnlich  wie  bei  CO.  aber  Zyanose 

Intubation  und  PEEP-Beatmung 
mit  reinem  0, 

• Eigenschutz!  Explosionsgefahr! 

Halluzinogene 

Mescatin 

ISO 

zentrale  Wirkung 

• Halluzinationen 

- Wahnwahrnehmungen 
■ Tachykardie 

• Tremor 

Hyperreftexre 

Eieber 

Gabe  von  Benzodiazepinen 
und/oder  Barbituraten 

Sublimat 

Quecksilberchlorid  (HgClj) 

Verätzungen,  Enzymhemmung 

• Schleimhautverätzungen 

■ Schorf  in  Mund  und  Rachen 

• akute  Gastroenteritis, 
unstillbares  Erbrechen 

• Quecksilberschädtgung  von  Niere, 
ZNS  und  anderen  Organen 

- orale  Gabe  von  Milch  oder 
Eiweißlösung 

■ anschließend  Magenspülung 
i.m.  Injektion  von  Dimercapro! 
(BAL,  Koinplexbltdner) 

Trichloräthyten 

zentral  wirkendes  Narkotikum 

Bewusstlosigkeit,  Koma 
zentrale  Atemlähmung 
Arrhythmien 

• gastrointestinale  Symptome 

Beatmung,  Hyperventilations- 
therapie (Noxe  wird  über  die 

Lunge  ausgeschieden) 

• orale  Gabe  von  200  m:  Paraffinöl 
mit  anschließender  Magen- 
spülung 
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Tab.  S2.21  Furtsetiung 


Noxe  Pathomechanismus  Symptome  und  Befunde  Therapie 


Chlorgas,  Bromgas,  Fluorgas, 

Heizgase,  die  Schleimhäute  und 

Nitrosegase 

Alveolen  schädigen 

Geschirrspülmittel,  Seifen 

Gefahr  der  Schaumaspiration 

Digitalis 

Beeinflussung  des  zellulären 
Membranpotenzials  durch 
Hemmung  der  Membran-ATPase 

Knollenblätterpilz  (Amanltine) 

Hemmung  der  RNS-Potymerase  mit 
Störung  der  Proteinsynthese 

Blausäure  (Cyanat) 

Störung  der  Zellatmung  durch 
Hemmung  der  Cytochromoxidase 

• Tränenfluss 

Dyspnoe,  Erstlckungsgefiihl 

• Hustenreiz 

- Laiyngospasrmis 
toxisches  Lungenödem 

Selbstschutz) 

- Patienten  aus  Gefahrenzone 
bringen 

Kortikoid-Oosieraerosol  (5  Hübe 
alle  S min).  bei  starker  Exposi- 
tion zusätzlich  Kortikoide  i.v. 
stationäre  Einweisung  und 
Beobachtung  (Latenzphase!) 

• Lungenödem  oder  Pneumonie 

• Erbrechen  verhindern, 

keine  Magenspülung 

ggf.  Intubation 

Silikonen tschaumrr  p.o. 

(Dimeticon,  z.B.  Sab-Simplex») 

extrakardiale  Symptome: 

> Giftelimination  durch  Magen- 

-  Müdigkeit.  Muskelschwäche 

spülung 

Übelkeit,  Erbrechen 

- Gabe  von  Aktivkohle  und 

■ Diarrhö 

Natriumsulfat  p.o. 

• abdominelle  Schmerzen 

• EKG-Monitorinq:  spezifische 

Kopfschmerzen,  Schwinde) 

Therapie  auftretender  Rhythmus- 

Sehstörungen, Xanthopsie 

störungen,  jedoch  keine 

(Gelbsehen) 

Sympathomimetika 

• Halluzinationen 

(Gefahr  des  Kammerflimmerns!) 

■ Desorientiertheit 

- spezifische  Digitalisantikörper 

als  Antidot 

kardiale  Symptome: 

ggf.  temporärer  Schrittmacher 

Arrhythmien  (ventrikuläre  und 

supraventrikuläre  Extrasystolen) 

AV- Blockierungen 

Bradykardie 

Latenzphase  von  6-20  h 

Vitatfunktionen  sichern 

* starke  Bauchschmerzen 

venöser  Zugang 

- Übelkeit.  Wutiqes  Erbrechen 

- Erbrechen  induzieren,  Magen- 

DiarThö 

spülung 

• Kopfschmerzen 

• Aktivkohle 

Krämpfe 

- Hämodialyse 

■ Schock 

Silibinin  als  Antidot 

Ikterus,  toxische  Hepatitis 

• Leberzetfall 

• hellrote  Hautfarbe  durch  Sauer- 

4-DMAP  (250  mg  I.v.,  nie  t.m.. 

stoffanreicherung  im  venösen 

schwerste  Muskelnekrosen!)  als 

Blut 

Antidot.  OMAP  bildet  Methämo- 

zunächst  Hyperpnoe,  dann 

globin,  das  Cyanid  bindet. 

Atemnot 

Natriumthiosulfat  (100-250  ml 

- Übelkeit 

i.v.)  überführt  Cyanid  in  Rhod- 

Hypertonie,  Bradykardie 

arrid,  das  untoxisch  ist  und 

- Bittermandelqeruch 

renal  eliminiert  werden  kann. 

• tonisch-klonische  Krämpfe 

• Therapie  der  metabolischen 

Opisthotonus 

Azidose 

Mydriasis 

Sauerstoffbeatmung 

■ Bewusstlosigkeit.  AtemstiUstand 

52.8.2  Verbrennungen  und  Verbrühungen 

Zusammenfassung  - 


Die  vitale  Bedrohung  bei  Verbrennungen  geht  von  dem  hohen 
Verlust  an  intravasaler  Flüssigkeit  aus.  Die  Gefahr  korreliert 
mit  der  Flächenausdehnung  und  dem  Grad  der  Verbrennung. 
Ziel  der  Kotfalltherapie  ist  es,  den  Flüssigkeits-  und 


Elektrolytverlust  auszugleichen  und  damit  dem  Volumen* 
mangclschock  vor/ubeugen  sowie  die  Verbrennungsflächen 
durch  sterile  Abdeckung  vor  sekundären  Schäden  (Austrock- 
nung, Infektion)  zu  bewahren. 


52.8  Spezielle  Notfälle 


Ausgedehnte  Verbrennungen  (ab  15%  der  Körpcrobcr- 
flächc  bei  Erwachsenen,  ab  5%  bei  Kindern!  stellen  durch 
den  Verlust  der  Sch u t/fun kt ion  der  Haut  und  den  damit 
verbundenen  Flüssigkeits-  und  Elektrolvtverlust  eine  vitale 
Bedrohung  dar.  Pathophysiologisch  kommt  cs  zu  einer 
Abnahme  des  intravasalen  Volumens  mit  Anstieg  des  Hä- 
matokrits durch  starke  Ödembildung  und  gesteigerte 
Kapillarpermeabilität.  Der  gegenregulatorisch  erhöhte 
Sympathikotonus  fuhrt  zur  Vasokonstriktion  und  Zen- 
tralisation. 

Die  Einteilung  der  Verbrennungen  erfolgt  in  drei  Schwe- 
regrade  in  Abhängigkeit  von  den  bestehenden  I lautvcrän- 
derungen.  Das  Ausmaß  in  Prozent  der  Körperoberfläche 
wird  nach  der  Neuner- Regel  nach  Wallacc  abgeschätzt 
(*»"  unten). 

Gradeinteilung  von  Verbrennungsverletzungen 

Ausmaß  und  Tiefe  der  Schädigung  und  die  damit  zu- 
sammenhängenden sichtbaren  I lautvcrändcrungcn  hän- 
gen von  der  Dauer  der  Hitzeeinwirkung  und  von  der  Höhe 
der  Temperatur  ab.  Die  Gradeinteilung  erfolgt  jedoch 
ausschließlich  nach  den  sichtbaren  Hautveränderungen. 
Man  unterscheidet  drei  Verbrennungsgrade,  die  in  läb. 
52.22  dargestellt  werden. 

Sind  beim  Erwachsenen  mehr  als  15%  (bei  Kleinkin- 
dern 5-10%)  der  Körperuberfläche  von  einer  Verbren- 
nung betroffen,  so  kann  cs  zur  Verbrennungskrankheit  mit 
folgenden  Symptomen  kommen: 

• Volumenmangelschock  durch  Eiweiß-  und  Fltlssigkeits- 
vcrlust  (Hämatokrit  T) 

• Tachypnoe,  Tachykardie,  Hypotonie  I positiver  Schock 
irtdex) 

• Ödembildung  infolge  von  Eiweißverlust  und  erhöhter 
Kapillarpermcabilität  durch  Verbrennungstoxine 

• Schweißausbruch 

' Unruhe,  erhöhter  Sympathikotonus 

• Bewusstseinsstörungen 

- Organsehädcn  (Leber,  Niere  u.a.)  durch  Schock  und 
Toxine. 

Abschätzung  des  Ausmaßes  In  Prozent 
der  Körperoberfläche 

Die  sog.  Ncuncr-Rcgd  nach  Wallacc  dient  der  schnellen 
Abschätzung  der  Ausdehnung  von  Verbrennungswunden. 
Die  gesamte  Körperoberfläche  wird  hierzu  in  1 1 Areale  zu 
9%  und  ein  Areal  zu  I % aufgctcilt  (**  Abb.  52.71.  Die  Regel 
gilt  für  Fugendlicbc  und  Erwachsene.  Bei  Kindern  unter 
8 lahren  und  insbesondere  bei  Säuglingen  müssen  alters- 


t Kopf 

9% 

2.  Oberkörper  vom 

9% 

3.  Oberkörper  hintan 

9%  | 

4.  Unterkörper  vom 

9% 

5,  Unterkörper  hinten 

9% 

6.  rechter  Arm 

9% 

7 fintier  Arm 

9% 

8 rechtes  Bern  vom 

9% 

R.  rechtes  Bert  hm  len 

9% 

10  linkes  Bern  vom 

9% 

1 1.  linkes  Bein  hnten 

9% 

12.  Hals 

1 % 

100% 

Abb.  52.7:  Einteilung  dei  Körperoberfläche  nach  Neuner-Regel  (Wallace) 

M. 


korrigierte  Werte  verwendet  werden  (Kopf  z„B.  18%  bei 
einjährigem  Kind!). 

Sofortmaßnahmen  bei 
ausgedehnten  Verbrennungen 

Ziel  der  F.rstvcrsorgung  ist  cs,  eine  weitere  Schädigung 
durch  Hitzeeinwirkung  zu  verhindern  und  systemische 
Auswirkungen  im  Sinne  einer  Verbrennungskrankheit 
zu  minimieren  (Volumen-  und  EJektrolytsuhstitution, 
Schockprophylaxe).  Weiterhin  müssen  die  verbrannten 
Hautpartien  vor  schädigenden  Einflüssen  (z.B.  Infektion, 
Austrocknung)  geschützt  und  die  Beschwerden  des  Pa- 
tienten gelindert  werden. 

Kühlung:  die  verbrannten  Bezirke  mit  kaltem  Wasser 
(15  °C)  kühlen,  solange  der  Patient  hierduich  eine  Lin- 
derung verspürt  (kein  Eiswasser,  da  sonst  zusätzliche 
Kälteschädigung  möglich!) 

Vulumcngabc:  venösen  Zugang  legen  und  Volumen  er- 
setzen (Elektrolytlösung,  Plasmaexpander) 

• Kleidung  vorsichtig  entfernen,  mit  der  Haut  verklebte 
Textilien  nicht  abreißen,  Brandblasen  nicht  öffnen 
Wundabdeckung:  Die  geschädigten  Bereiche  mit  Mc- 
talline- Folie  oder,  wenn  diese  nicht  vorhanden,  steril 
und  trocken  abdecken  (keine  fasernden  Verbände  oder 
„Brandbinden") 

Schmcrztheripic:  Analgetika  i.  v. 


Tab.  52.22  Gradeinteilung  von  Verbrennungen 

Verbrennungsgrad 

sichtbare  Hautvrrinderung 

Ausmaß  der  Schädigung 

Grad  t 

Erythem 

Zerstörung  des  Stratum  comeum  der  Epidermis 

Grad  □ 

Brandblasen 

Nekrose  der  gesamten  Epidermis,  Schädigung  des  Koriums,  subepidermale  Blasenbildung, 
Heilung  ohne  Narbenbildung  möglich 

Grad  tH 

schwarzer  Schorf, 
rotes  Gewebe 

Zerstörung  von  Epidermis  und  gesamtem  Korium,  je  nach  Einwirkurrgszeit  und  Höhe 
der  Temperatur  auch  Zerstörung  tiefer  hegender  Gewebe.  Defektheilung 

Akute  Notfälle 


52.8.3  Verätzung  durch  Säuren  und  Laugen 


■ Zusammenfassung  • 


Verätzungen  durch  Säuren  und  Laugen  stellen  besonders 
für  das  Auge  eine  große  Gefahr  dar.  Die  notärztliche  Versor- 
gung umfasst  das  Spülen  mit  reichlich  Wasser,  die  lockere, 
sterile  Abdeckung  und  die  sofortige  Einweisung  in  eine 
Augenklinik. 


Kleine  Kinder  sind  vor  allem  durch  die  akzidentelle  Inges- 
tion von  ätzenden  Flüssigkeiten  bedroht.  Auch  hier  sorgt  das 
Trinken  von  reichlich  Wasser  für  eine  Verminderung  der 
schädigenden  Wirkung  durch  Verdünnung.  Magenspülung 
und  das  Induzieren  von  Erbrechen  sind  kontraindiziert. 


Verätzungen  mit  Säuren  und  Laugen  betreffen  durch  akzi- 
dentelle Ingestion  v.a.  den  oberen  Respirations-  und  Gas- 
trointestinaltrakt sowie  durch  direkten  Kontakt  1 laut  und 
Augen. 

Verätzungen  des  Auges 

Alkalische  Agenzien  können  zu  einer  vollständigen  Zerstö- 
rung des  vorderen  Augenabschnitts  mit  KoUiqualions 
nekrose  und  Perforation  der  Kornea  führen. 

Säuren  haben  in  der  Regel  eine  geringere  Tiefenwirkung. 
Das  tiefe  Eindringen  der  Säure  wird  durch  die  Koagula- 
tionsnekrose  von  gefälltem  Gewebeeiweiß  an  der  Ober- 
fläche verhindert. 

Sofortmaßnahmen 

« Spülen  des  Auges  mit  reichlich  Wasser 

• Vorsichtige  Entfernung  von  festen  Bestandteilen/ 
Fremdkörpern 

• Anwendung  spezieller  gepufferter  Lösungen,  die  sowohl 
bei  Säuren  als  auch  bei  laugen  cinsctzbar  sind 

• Analgesie 

• Ruhigstellung  des  Auges  durch  lockeren  Verband 
« Einweisung  in  eine  Augenklinik 

" Aufbewahrung  des  ät/enden  Agens  für  eine  evtl,  erfor- 
derliche Analyse  der  Inhaltsstoffe. 

Verätzungen  durch  Ingestion 

Es  sind  v.a.  Kleinkinder  betroffen.  Die  akute  vitale  Bedro- 
hung geht  von  Jet  Schädigung  der  Sdileimhaut  im  Mund- 
und  Rachenraum  mit  der  Folge  eines  Epiglottisödems  aus, 


Die  schmer/bedingte  Unfähigkeit  zu  schlucken  erhöht  die 
Aspirationsgefahr.  Weiterhin  kommt  es  zu  einer  Schleim- 
hautschädigung im  oberen  Verdauungstrakt  mit  der  Ge- 
fahr der  Perforation  (Ösophagus,  Magen,  v.a.  bei  Laugen 
Verätzungen  durch  Kolliquationsnekroscn).  Eine  rasche 
medizinische  Versorgung  ist  aber  auch  wegen  der  drohen- 
den Spätfolgen  erforderlich  (Ösophagus-  und  Magenstrik- 
turen  durch  Narbenbildung,  Mediastinitis,  Peritonitis). 
Akut  ist  mit  folgender  Symptomatik  zu  rechnen: 

^ Würgereiz,  Übelkeit,  F.rbrcchcn  (Blutcrbrcchcn  v.a.  bei 
Kolliquationsnekrosc»  durch  Laugen ) 

• Ätzspuren  im  Mund-  und  Rachenraum 

• blutige  Diarrhö 
® I Ivpcrsalivation 

Stridor,  Atemnot,  retrosternale  und  cpigastrische 
Schmerzen 

• Schocksymptomatik,  Krämpfe. 

Sufortmaßnahmen 

• Reichlich  Wasser  trinken  lassen,  bei  Laugenverätzungen 
alternativ  verdünnten  Spciseessig 

• Analgesie 

• Kortikoide  (systemisch  und  lokal) 

• Asscrvicrung  des  ätzenden  Agens 

• Einweisung  in  eine  Klinik- 

Merke!  Die  Auslösung  von  Brechreiz  und  Magenspü- 
lung ist  aufgrund  der  Aspirationsgefahr  und  des  noch- 
maligen Kontaktes  der  N<jxc  mit  Mund-  und  Rachen- 
raum  kontraindiziert! 


52.8.4  Ertrinkungsunfall 

Zusammenfassung 

L>ic  vitale  Bedrohung  geht  beim  Bcinahc-Ertriilkcn  von  der  nen.  Die  besten  Erfolge  werden  durch  PEF.P-Bcatmung  mit 
Asphyxie  durch  pulmonales  Versagen  aus.  Die  primäre  The-  reinem  Sauerstoff  erreicht, 
rapie  zielt  daher  auf  die  Wiederherstellung  der  Vitalfunktio- 


Unter  Ertrinken  versteht  man  eine  Asphyxie  durch  Unter- 
tauchcn  in  einem  flüssigen  Medium  mit  Krcislaufstillstand 
und  Todesfolge.  Beinahe  Ertrinken  liegt  vor,  wenn  der 
Patient  nach  dem  Ertrinkungsunfall  mindestens  24  h über- 
lebt. 

Pathophy&iologisch  kommt  es  nach  dem  Untertauchen 
intitial  zu  einem  reflektorischen  Glottisverschluss  (Laryn- 
gospasmus).  Führt  dies  primär  zur  asphyktischen  Asysto- 


lie,  so  spricht  man  von  trockenem  Ertrinken.  I ost  sich  der 
Laryngospasmus  unter  Wasser,  führt  der  nachfolgende 
starke  Inspirationsreiz  zur  massiven  Aspiration,  und  os- 
motische Kräfte  bewirken  ein  Eindringen  von  Wasser  in 
das  interstitielle  Gewebe  (nasses  Ertrinken). 

Man  unterscheidet  vier  Stadien  des  ErtrinkungsunfalLs: 

Errcgungsstadium  ( I . Stadium >: 

Glottisverschluss  und  Apnoe 
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Abwehrstadium  (2. Stadium): 

Losen  des  Gkrttisverschl u.sses,  tiefe  Atemzüge,  Eindrin- 
gen von  Wasser  in  die  Lungen 
Kramptstadium  (3.  Stadium): 

1 fypoxic  und  I Ivpcrkapnic  fuhren  /u  Krämpfen  und  Pa- 
ralyse 

Lahmungsstadium  ( 4.  Stadium  I: 

Kreislaufstillstand. 

Merke!  Für  die  Praxis  ist  die  Wasserart  (Süß-  oder  Sal/- 
wasser)  irrelevant.  Entscheidend  ist  die  Hypoxie,  die 
möglichst  rasch  durch  Beatmung  beseitigt  werden  muss. 
Die  beim  Ertrinkuugsunfall  oft  gleichzeitig  auftretende 
Hypothermie  stellt  in  gewisser  Hinsicht  eine  Schutz- 
funktion des  Gehirns  dar,  da  der  Sauerstoffverbrauch 
reduziert  und  die  I lypoxictolcranz  erhöht  ist. 

Weitere  Folgen  eines  Beinahe-Eririnkens  sind: 

• Atelektasen,  intrapulmonale  Shunts  und  Lungenödem 
' Diffusion  von  hypotonem  Süßwasscr  ins  Intcrstitium 
und  ins  Blut  mit 

osmotisch  bedingter  Hämolyse 
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- hämolysebedingter  Hyperkaliämie 

- Hypoproteinämie,  Hypunatriämie  durch  Verdün- 
nung 

» Dehydratation  durch  hypertones  Salzwasser: 

- Hypovolämic 

- Hypernatriämie  und  Hvpcrkalziämie 

o Schlucken  von  Wasser  fuhrt  zum  Erbrechen  mit  Aspira- 
tionsgefahr. 

Diese  Störungen  sind  jedoch  beim  Überleben  der  pri 
mären  Asphyxie  leicht  korrigierbar  und  daher  im  akuten 
Notfall  von  untergeordneter  Bedeutung.  Die  Sofortmaß- 
nahmen konzentrieren  sich  daher  ganz  auf  die  möglichst 
rasche  Wiederbelebung  unter  Befolgung  der  ABCD-Rcgd 
(f  Kap.  52.2.2): 

• Atemwege  frei  machen:  Intubation  und  Beatmung 
(wenn  möglich  mit  reinem  Sauerstoff  und  PEEP) 

® Herzd ruckmassagc  bei  Asvstolie  oder  hämodyriamisch 
relevanter  Hyposystolie 

>-  Schutz  vor  weiterer  Auskühlung,  aber  keine  raschen  Er 
Wärmungsmaßnahmen  (Erwärmung  steigert  O.-Ver- 
brauch  und  verstärkt  Azidose). 


52.8.5  Kälteschäden 


Zusammenfassung 


Als  Unterkühlung  wird  die  Abkühlung  der  Kerntemperatur 
bezeichnet,  die  Erfrierung  ist  ein  lokal  begrenzter  Kältcscha- 
dcn. 

Die  NotfaJItherapie  der  Unterkühlung  erfordert  die 
Wiederherstellung  der  Vitalfunktionen  und  die  langsame 
Wicdercrwärmung.  Eine  Reanimation  kann  auch  nach  länge- 
rem Kreislaufstillstand  noch  erfolgreich  sein,  da  der  Sauer- 


stoffbedarf der  unterkühlten  Organe  (auch  des  Gehirns!) 
deutlich  vermindert  ist. 

Die  lokale  Erfrierung  wird  durch  langsame  Wiedererwär- 
mung behandelt.  Das  Durchbewegen  der  Extremitäten  ist  bei 
Unterkühlung  kontraindiziert,  da  der  F.instrom  des  kalten 
Blutes  im  Herzen  Rhyihmuxstörungcn  auslösen  kann. 


Ein  Kälteschaden  kann  durch  Absenken  der  Kcrntcmpc- 
ratur  den  ganzen  Körper  betreffen  (Unterkühlung).  Hier- 
von abzugrenzen  ist  ein  lokaler  Kälteschaden,  der  als 
Erfrierung  bezeichnet  wird. 


52.8.5.1  Unterkühlung 

Von  einer  Unterkühlung  spricht  man  ab  einem  Abfall  der 
Körperkerntemperatur  unter  35  "C.  Nach  der  klinischen 
Symptomatik  werden  drei  Stadien  unterschieden  («  Tab. 
52.23). 


lab.  52.23  Stadien  der  Unterkühlung 


Stadium  1 

Stadium  2 

Stadium  3 

Stadium 

Abwehrstadium 

Erschöpfungsstadium 

Lähmungsstadium 

Kemtemperatur 

36-34  »C 

34-27  *C 

<27  *C 

Symptomatik 

psychische  Erregung 

Bewusstsernseintrübung 

Bewusstlosigkeit 

■ Hypeneflezie 

■ Bewusstseinsverlust  bei 

• schlaffe  Lähmung 

- Hypertonie 

etwa  30  °C 

• hochgradige  Bradyarrhythmie 

• vertiefte  Atmung 

Hyporeflexie 

und  Hypotonie 

heftiges  Kältezittern  (gesteigerte 

- Bradykardie 

- Bradypnoe  mit  zunehmenden 

Verbrennung  in  der  Muskulatur, 

- oberflächliche  Atmung 

Pausen 

bis  zu  20fadi  gesteigerter  Stoff- 

Azidose 

hochgradige  Reduktion  des  Stoff- 

wechsel) 

Sistieren  der  Abwehrbewegungen 

-Wechsels  und  der  Vitalfunktionen 

• Schmerzgefühl  an  den 

Rigor  der  Muskulatur,  kein  Zittern 

• «eine  Reaktion  auf  Schmerzrei2e 

Extremitäten  und  Akren 

mehr 

weite  Pupillen  mtt  zunächst  noch 

• Gesichtszyanose,  sonst  weiße 

■ Hypoglykämie 

vorhandener  Lichtreaktion 

Haut  durch  Vasokonstnktion 

blauweiße  Haut 

- Azidose 
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Akute  Notfälle  

Da  mit  zunehmender  Unterkühlung  auch  der  Sauer- 
stoffbedarf des  Gehirns  sinkt,  kann  eine  Reanimation  auch 
noch  nach  längerer  Unterkühlung  erfolgreich  sein.  I hera- 
peutisch  steht  die  Erwarmung  neben  der  Erhaltung  bzw. 
Wiederherstellung  der  Vitalfunktionen  im  Vordergrund. 
Die  Erwärmung  erfolgt  durch 
° erwärmte  intravenöse  Infusionen  (40  "CI, 
eine  sog.  Hiblcr-Packung  (feuchte  Wärmepackung  auf 
den  Herzbereich), 
o Einwickeln  in  warme  Decken. 

Das  größte  Risiko  der  Erwärmung  besteht  in  der  Aus- 
lösung von  Rhythmus  Storungen  durch  Temperaturgra- 
dienten im  Herzen  (durch  Infusion  erwärmtes  Blut  rechts, 
kaltes  Blut  links).  Das  Durchbewegen  ist  absolut  kontra- 
indiziert, da  hierdurch  schubweise  Blut  unterschiedlicher 
Temperatur  aus  der  Peripherie  ins  I lerz  gelangt  und  Kam- 
merflimmem  oder  Asystolic  ausläsen  kann  (sog.  „aftcr 
drop“  — » Bergungstod  I.  Unterkühlte  Patienten  sollten  so 
wenig  wie  möglich  bewegt  werden! 


52.8.5.2  Erfrierung 

Im  Gegensatz  zur  Unterkühlung  handelt  cs  sich  bei  Er- 
frierungen um  eine  lokal  begrenzte  Abkühlung  von  Kör- 
perteilen (Extremitäten.  Akren).  Wie  bei  der  Verbrennung 
erfolgt  die  klinische  Beurteilung  nach  einer  Gradeinteilung 
(**  Tab.  52.241. 

Die  Therapie  von  Erfrierungen  am  Nolfallort  umfasst: 

-■>  Erwärmung  der  erfrorenen  Extremität  durch 

- eigene  Körperwärme 

- lockere  wärmende  Verbände.  Watte,  Decken 

• Gabe  von  heißen  Getränken 

• Entfernung  von  nassen  Kleidungsstücken 

• bei  ausgedehnten  Erfrierungen  möglichst  rascher,  passi- 
ver Transport  in  eine  Klinik. 

Merke!  Durchbewegen  nur  bei  geringer  Ausdehnung 
der  Erfrierung  und  wenn  nicht  gleichzeitig  eine  Kem- 
umcrkühlung  vorliegt! 

Keinesfalls  mechanische  Einreibung  (große  Trauma - 
tisicrungsgcfahrl! 


Tab.  52.24  Gradeinteilung  von  Erfrierungen 


Grad  t 

Gefäßkrampf 

zunächst  weiß-bläulich 
marmorierte  Haut  durch 
Vasokonstriktion 
• anschließend  GefiälUahmung 
mit  Rötung,  Schwellung  und 
brennendem  Schmerz 
komplette  Ausheilung  noch 
möglich 


Grad  D 

Stauung  und  Blasenbildung 

• erhöhte  Kapillarpeimeabilität 
mit  flüssigkeitsaustritt 
Blasenbildung 

Rötung  und  Schwellung 
Sensibilitätsvertust 
bei  Abheilung  Schwarzfätbung 
der  Haut 

• komplette  Ausheilung  noch 
möglich 


Grad  m 
Kältegangrän 

• ZirVulationssropp  in  der 
Epidermis  und  in  tiefer  liegenden 
Schichten 

Blutaustritt  ins  Gewebe 
btäulidi  schwarze  Haitnekrose 
- nur  Defektheilung  mit  Narben- 
bildung möglich 


Grad  IV 
Totalvereisung 

• Bildung  von  Eiskristallen  bei 
Gewebetemperatur  von  unter 
-0.5  *C 

• irreversible  Zerstörung  des 
Gewebes 


52.8.6  Hitzeschäden 


Hitzeschilden  werden  unterteilt  in: 
llitzcerschopfung:  Symptome  der  Überhitzung  ohne  we- 
sentlichen Anstieg  der  Körperkemtempcratur 
Hitze  krämpfc:  Mu&kelkrämpfc  durch  hitzebedingten  Flus- 
sigkeits-  und  Elektrolytverlust 
llilzschlag:  Kürperkemlempcratur  über  41  “C 


Insolation:  isolierte  Überwärmung  des  Kopfes  mit  menin- 
gcaler  Reizung 

Die  Therapie  umfasst  die  Unterbrechung  der  Hitze-  und 
Sonneneinwirkung,  die  gezielte  Kühlung  und  den  Flüssig- 
keit«- und  Elcktrolytausglcich. 


Zusammenfassung 


Man  unterscheidet  zwischen  llitzschlag  (plötzliche  Er- 
höhung der  Körpertemperatur  auf  über  41  *C)  und  Inso- 
lation (Sonnenstich:  isolierte  Überwärmung  des  unge- 
schützten Kopfes  durch  Sonneneinstrahlung). 

52.8.6.1  Hitzschlag 

Der  Hitzschlag  ist  abzugrenzen  von  der  sog.  Hitzeerscltöp 
fung.  Die  Hitzeerschöpfung  kann  ein  Vorbote  des  llitz- 
schlags  sein,  kann  aller  auch  isoliert  aultreten.  Sic  ist 
charakterisiert  durch  eint  nur  leicht  erhöhte  Kerntem- 


peratur,  schweißige  Haut,  Abgeschlagenheit  bis  hin  zur 
Ohnmacht. 

.Auch  llitzckrämpfc  der  Muskulatur  durch  Flüssigkeits- 
und  Kochsalzverlust  können  Prodromi  eines  Hiczschlags 
sein  oder  nach  intensiver  sportlicher  Betätigungauftreten. 

Zum  Hitzschlag  kommt  es  vorwiegend  bei  schwerer 
körperlicher  Arbeit  in  tropischem  Klima.  Die  Umgebungs- 
temperatur muss  deutlich  Uber  der  Körpertemperatur 
liegen.  Gleichzeitig  ist  die  Schweißsekretion  und  -Verduns- 
tung durch  undurchlässige  Kleidung,  geringe  Luflbewe 
gung  und  intensive  Sonnenbestrahlung  behindert. 
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Es  kommt  zu  folgenden  typischen  Symptomen: 

• Körperkerntemperatur  über  -1 1 “C 

• Kopfschmerzen,  Schwindel,  Schwäche 

• Übelkeit,  Erbrechen 

■ I litzekrämpfe 

• Bewusstseinsstörungen  ( über  42  “C  Koma) 

« Tachypnoe,  respiratorische  Alkalose 

• Tachykardie 

anfangs  Hypertonie,  später  Hypotonie  bis  Schock 
« hypertone  Dehydratation. 

Sofortmaßnahmen 

Die  Prognose  ist  ernst.  )e  nach  Schwetegrad  liegt  die  Leta 
lität  bei  10-50%,  wobei  die  Dauer  der  Hypcrpyrexie  ent- 
scheidend ist.  Aus  diesem  Grunde  steht  die  Senkung  der 
Körpcrkcrntcmpcralur  im  Vordergrund  der  Notlallbe- 
handlung: 

• Patient  sofort  in  den  Schatten  oder  in  einen  kühlen 
Raum  bringen 

- kalte  Umschläge  aut  den  entkleideten  Körper  legen, 
Kaltwasserbad 

■ flache  Lagerung,  Kopf  leicht  erhöht 

• bei  Bewusstlosigkeit  frühzeitige  Intubation  und  Beat- 
mung 

■ Infusion  von  isotoner  Elektrolyt-  oder  Kochsalzlösung 
(kein  freies  Wasser!  Gefahr  des  Hirnödems!) 

• Kortikoide  zur  Himödcmpruphylaxc  f umstritten ). 
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52.8.6.2  Insolation 

Durch  Sonnenbestrahlung  des  ungeschützten  Kopfes 
kommt  es  zu  einer  lokalen  Überwärmung  mit  Reizung  von 
Gehirn  und  Meningen. 

Typischerweise  sind  folgende  Symptome  zu  beobachten: 
« hochroter,  heißer  Kopf 

= Körpcrstamm  nurmotherm,  Kemtcmpcraiur  normal 
bis  leicht  erhöht 

• Meningismus  mit  Kopfschmerzen,  Nackensteifigkeit, 
Übelkeit,  Brechreiz,  Schwindel 

• Tinnitus 

• Somnolenz 

• plötzliches  Zusammcnbrcehcn. 

Sofortmaßnahmen 

Die  Therapie  beinhaltet  v.a.  die  Unterbrechung  der  Son- 
neneinwirkung. Ciceignete  Maßnahmen  sind: 

•'  Patienten  in  den  Schatten  oder  in  einen  kühlen  Raum 
bringen 

» Oberkörper  und  Kopf  hochlagcm 

• leuchte  Umschläge  oder  Eisbeutel  auf  Stirn  und  Nacken 

• Überwachung  des  Patienten  für  einige  Stunden  in  der 
Klinik. 


52.8.7  Elektrounfall 


Zusammenfassung 


Schäden  durch  elektrischen  Strom  hängen  von  der  Strom- 
stärke ab.  Diese  wiederum  errechnet  sich  aus  dem  Quotien- 
ten von  Spannung/Widerstand.  Auch  die  Stromart  spielt  eine 
Rolle,  wobei  Wechselstrom  durch  den  raschen  Wechsel  der 
Richtung  des  Stromllusses  die  größeren  Schäden  am  Herzen 
bewirkt  Im  Niederspannungsbereich  stehen  die  kardialen 


Probleme,  im  Hochspannungsbereich  die  strominduzierten 
Verbrennungen  im  Vordergrund.  Therapeutisch  ist  die  Siche- 
rung der  Vitalfunktioncn  oberstes  Gebot.  Eine  Infusionsbc- 
handtung  und  forcierte  Diurese  hilft,  eine  myoglobinindu- 
zierte Crush-Niere  zu  vermeiden. 


Die  schädigende  W'irkung  des  Stroms  hängt  von  mehreren 
Faktoren  ab: 

Stromweg  durch  den  menschlichen  Körper:  meistens 
von  den  Armen  zu  den  Beinen,  was  eine  Passage  des 
Herzbereichs  einschließt! 

Stromstärke:  Quotient  Spannung/Widerstand 
* Stromart:  Wechselstrom  ist  schädlicher  als  Gleichstrom, 
v.a.  bei  Stromstärken  < 300  mA 
Frequenz:  bei  Wechselstrom 
Dauer  der  Stromeinwirkung 
Hautwiderstand 

trockene  Haut  — > hoher  Widerstand  — > Hautvcrbren 
nungen 

feuchte  Haut  — > niedriger  Widerstand  — > schwerwie- 
gendere systemische  Wirkungen. 

Die  klinische  Symptomatik  hangt  v.a.  von  der  Stromstärke 
ab.  Man  unterscheidet  vier  Bereiche  (•  Tab.  52.25). 


Merke!  Bei  höherer  Spannung  1000  V)  steht  die  Hit- 
zeschädigung im  Vordergrund,  während  das  Risiko  des 
Kammcrflimmems  geringer  ist  (oft  jedoch  sofortige 
Asystolie). 

Bei  Niederspannung  (<  1000  V,  z.B.  Haushaltsstrom) 
besteht  das  größte  Flimmerrisiko. 

Eine  Sonderform  des  Stromunfalls  stellt  der  Blitzschlag 
dar.  Qbwohl  nur  für  den  Bruchteil  einer  Sekunde  eine 
extrem  holte  Spannung  (25-50  Millionen  Volt  und 
20000  40000  A)  auf  den  Körper  einwirkt,  entstehen  fol- 
gende Schäden: 

• Gewebeverkochung  und  Verbrennung  durch  Tempera- 
turen bis  30000  "C 

=■  Trommelfellruptur  durch  extrem  hohen  Luftdruck 
> Kammcrflimmcm,  Herzstillstand  durch  F.inwirkung  auf 
kardiale  Strukturen 

• Apnoe 

• Bewusstlosigkeit 
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Akute  Notfälle  

Tab.  52.25  Gradeinteilung  der  Schädigung  durch  elektrischen  Strom 


Starke  bereich  I U 

UI 

IV 

Gleichstrom 

bis  80  mA  80-  300  mA 

300  mA-3  A 

über  3 A 

Wechselstrom 

bis  25  mA  25  - 80  mA 

80  mA-3  A 

über  3 A 

sichtbare  Merkmale 

Muskelkontraktionen  bis  max.  50  mA  Wechsel- 

Lostassen  nicht  mehr  ström  noch  ertragbare 

möglich  ab  8- 22  mA  Stromstärke 

ab  50  mA  Wechselstrom: 

Bewusstlosigkeit 

Atemstillstand 

ab  70  mA  Wechselstrom: 

Fraktur-  und  Luxations- 

gefahr  durch  stärkste 

Muskelkontraktionen 

Kreislauf-  und 

Ate  ms  tillstand. 

Tod  nach  ca.  300  msec 

Verbrennungen, 

Verkochungen 

klinische  Merkmale 

Blutdrucksteigerung,  noch  exzessive  Blutdruck- 

kein  Einfluss  auf  Herz-  spitzen 

rhythmus  • Arrhythmie 

• Hirnödem 

■ Hyperkaliämie 
vorübergehender  Herz- 
stillstand 

• Myolyse 

• akutes  Hieienversagen 
durch  Myoglobin  und 
Crush-Niere 

• Hämolyse 

wie  LI  und  Kammerflimmem 
oder  Asystolie 

wie  U und  Kammerflimmern 
oder  Asystolie 

• Frakturen,  Luxationen  durch  stärkste  Muskelkontrak- 
tionen 

*>  irreversible  Gchimschädigung,  neurologische  Ausfälle. 
Sofortmaßnahmen 

Die  Versorgung  im  Notfall  setzt  die  Abschaltung  der 
Stromquelle  und  somit  die  Eigensicherung  voraus.  Sodann 
richtet  sie  sich  nach  der  vorliegenden  Symptomatik: 
Reanimation  nach  ABCD-Rcgel  (wenn  erforderlich) 
Schockbehandlung  durch  Plasmacxpandcrund  Elcktro- 
lytlösung 

forderte  Diurese  zur  Vermeidung  einer  myoglobinindu- 
zierten Crush-Niere  mit  akutem  Nierenversagen 
antiar-rhythmische  Therapie  unter  ständiger  EKG -Über- 
wachung 

Versorgung  der  Verbrennungen. 

52.8.8  Polytrauma 

52.8.8.1  Definition 

Unter  einem  Polytrauma  versteht  man  eine  lebensbedroh- 
liche. gleichzeitige  Verletzung  mehrerer  Körperregionen. 
Die  vitale  Bedrohung  geht  hierbei  aus  von 

* Vcrlctzungsfolgcn 

- Blut-  und  Flüssigkcitsveriust,  hämorrhagischer 
Schock 

- Sauerstoffmangel,  verletzungsbedingte  Störungen  der 
Atmung  (z.  B.  offenes  Thoraxtrauma,  Pneu.  Rippen- 
serienfraktur) 


Kontamination  von  Wunden.  Infektion,  septischer 
Schock 

Anpassungsreaktionen 

- massive  Katcchulaminausschüttung  (-»  Her/rhyth- 
musstörungen) 

- Gerinnungsaktivierung  (— ► L>IC,  Verbrauchskoagu- 
lopathic) 

weiteren  Folgen 

akutes  Nierenversagen 

- ARDS 

Multiorganversagen. 

52.8.8.2  Basisdiagnostik 

Die  Basisdiagnostik  am  Unfallort  befasst  sich  in  cnstcr  Li- 
nie mit  den  Vitalfunktionen.  Das  Ausmaß  der  erkennbaren 
Verletzungen  sollte  dokumentiert  werden.  Aufgrund  des 
äußeren  Aspekts  und  auf  der  Basis  von  Zeugenberichten 
kann  auf  eventuell  vorhandene  innere  Verletzungen  ge- 
schlossen werden.  Dies  ist  bei  Lagerung  und  Transport  von 
Patienten  mit  Polytraunia  zu  berücksichtigen. 

Besonders  bei  Verdacht  auf  Schädcl-I  lim-Trauma  wird 
die  Vigilanz  nach  der  Glasgow -Coma-Scale  (#»’  Kap.  52.6.1  > 
beurteilt.  Eine  orientierende  neurologische  Untersuchung 
erfasst  zentrale  und  periphere  neurologische  Ausfälle. 

52.8.8.3  Sofortmaßnahmen 

Im  Vordergrund  steht  die  Sicherung  bzw.  Wiederherstel- 
lung der  Vitalfunktionen.  Auch  wenn  keine  größere  ßlu- 
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turig  erkennbar  ist,  sollte  sofort  ein  großlumigcr  venöser 
Zugang  gelegt  und  Volumen  substituiert  werden.  Die  Indi 
kation  zur  Intubation  wird  vor  allem  beim  Bewusstlosen 
großzügig  gestellt.  Der  Verletzte  sollte  so  schnell  wie  mög- 
lich in  eine  Klinik  transportiert  werden. 

Wichtige  spezielle  Maßnahmen  sind: 

- verletzungsadäquate  Lagerung  (Vakuummatratze) 
Stillung  schwerer  Blutungen 

• steriles  Abdecken  von  Wunden,  v.a.  offener  Schädel 
Hirn-Verletzungen 

• Sofortentlastung  bei  ausgedehntem  Pneu  oder  Span- 
nungspneu. 

• Asservierung  amputierter  Gliedmaßen  lür  eine  even- 
tuelle Replantation  (möglichst  sterile  Verpackung  und 
Kühlungl. 


52.8  Spezielle  Notfälle 

Merke!  Die  Prognose  des  Patienten  ist  nicht  nur  vom 
Ausmaß  der  Verletzungen,  sondern  vor  allem  von  der 
adaquaten  Versorgung  wahrend  der  ersten  Stunde  ab- 
hängig! 

Quelle  nverzeichni  s 

[t|  Stnn/Staub  Kommentierte  Ejcamcnsfragen  GK  2.  8/93  Mün- 
chen, Medwcnpt-Verlag  I«, 

|2|  Stdii/Suub  Kommentierte  Fjummtfrügni  GK  2,  3/95.  Mün- 
chen, Mcdncnpi-Vcrlag  1995, 

i 3 1 M.ui k i et  j!  : Das  NAW-Buch.  München,  Urban  & Schwarzen- 
berg 1995. 

|4|  Buchta'HbpcT.'SiMinichtcn.  Das  Erste,  3,  Auflage.  München. 
Urban  & Fischer  2004. 

|5|  StciivSuub:  Komiiicnticrtc  Framcns/ragcn  GK  2,  8/9e  Mün- 
chen, Medtscript- Verlag  1996. 

|ö|  Schuster.  Notfiitliuciliziii.  München,  l.'tl’un  & Sclnvarzenberg 
1989. 
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53.1  Physikalische  Grundlagen 


Thomas  Wenisch 


Zusammenfassung 


Ionisierende  Strahlung  entsteht  natürlicherweise  als  Ot-,  ß- 
oder  y- Strahlung  bei  der  Kcmumwandlung  radioaktiver  Iso- 
tope, oder  sie  wird  für  den  klinischen  Einsatz  in  Röntgen 
anlagcn  oder  Teilchenbeschleunigern  erzeugt  («'  Kap.  53.1 .1 ). 

Die  Mechanismen  der  Wechselwirkung  mit  Materie 
(Photocftekt,  Compton-Effekt  und  Paarbildung)  werden 
zum  Nachweis  der  Strahlung  in  Diagnostik  und  Dosimetrie 
benutzt  ( *•  Kap.  53. 1.2). 


Die  durch  Strahlung  auf  Materie  übertragene  Energie 
wild  als  Energiedosis  in  Gray  angegeben  (1  Gy  = I l/kgl.  Die 
verschiedenen  Strahlenarten  unterscheiden  sich  in  ihrer  Wir- 
kung auf  den  menschlichen  Organismus.  Zur  Risikoabschät- 
zung wird  deshalb  durch  Multiplikation  mit  einem  ßewer- 
tungslaktor  die  Aquivalentdosis  definiert,  ihre  Einheit  ist  das 
Sievert  ( Sv,  **  Kap.  53. 1 .3). 


53.1.1  Entstehung  und  Eigenschaften 
ionisierender  Strahlen 

Die  Entdeckung  der  Röntgenstrahlcn  im  fahr  1895  leitete 
eine  neue  Ära  in  der  Medizin  ein.  Bereits  im  gleichen  )ahr 
wurde  die  neue  Strahlcnart  in  der  Medizin  eingesetzt. 
Es  war  nun  möglich,  Bilder  aus  dem  Inneren  eines  leben- 
den Patienten  zu  erhalten.  Schon  ein  lahr  später  wurde  die 
gcwcbeschädigendc  Wirkung  der  neuen  Strahlung  erkannt 
und  therapeutisch  bei  der  Bestrahlung  oberflächlicher 
Tumoren  angewandt.  Seitdem  haben  sich  Röntgendia- 
gnostik, Strahlentherapie  und  Nuklearmedizin  stetig 
weitcrcntwiekclt  und  sind  heute  aus  dem  Alltag  des  Medi- 
ziners nicht  mehr  wegzudenken. 

In  ihrer  Anfangszeit  beschäftigte  sich  die  Radiologie 
lediglich  mit  ionisierender  Strahlung,  d.h.  Röntgen-  und 
radioaktiver  Strahlung.  Inzwischen  wurde  das  Fachgebiet 
um  weitere  bildgebende  Verfahren,  wie  den  Einsatz  von 
Ultraschall  in  der  Sonographie  und  von  magnetischen 
Feldern  in  der  Kernspintomographie,  erweitert.  Mit  dem 
Einsatz  der  Computertechnik  wurde  die  Berechnung  von 
Schichtaufnahmen  möglich. 

Auch  gegenwärtig  befindet  sich  die  Radiologie  in  ständi- 
ger Weiterentwicklung,  z.  B.  auf  den  Gebieten  der  3D- 
Sonographie,  der  Kombination  von  CT-Aufnahmen  mit 
Datenmaterial  aus  der  Magnetresonanz-  oder  der  Positro- 
nenemissionstomogiäphie  (PET).  Für  die  Zukunft  ist  zu 
erwarten,  dass  die  bildgebende  Diagnostik  weiter  ver- 
lernen und  im  Alltag  des  Arztes  eine  noch  wichtigere  Rolle 
als  bisher  einnehmen  wird.  Die  Kenntnis  radiologischer 
Verfahren  ist  deshalb  über  das  Erlernen  reinen  Prüfungs- 
wissens  hinaus  von  grundlegender  Bedeutung  für  die 
spätere  Arbeit  des  angehenden  Mediziners. 


Strahlenarten 

Unter  dem  Oberbegriff  ionisierende  Strahlung  werden 
diejenigen  Strahlenarten  zusammengefasst,  die  bei  der 
Wechselwirkung  mit  Materie  genügend  Energie  über- 
tragen, um  loiüsationsprozcssc  auszulösen.  Es  kann  dabei 
zwischen  Korpuskular-  und  Photonemtrahlung  unter- 
schieden werden. 

Korpuskularstrahlung;  Tcilchcnstrahlung.  I licr/u  gehö- 
ren Elektronen-,  Protonen-,  Neutronen-,  a-Teilchen 
und  schwere  Ionen. 

* Phutoncnstrahlung:  hochenergetische  elektromagneti- 
sche Strahlung.  Hierzu  gehören  Röntgen-  und  y-Strah- 
len. 

Ionisierende  Strahlung  entsteht  beim  Zerfall  radioaktiver 
Nuklide  (radioaktive  Strahlung),  sic  kann  aber  auch  in 
technischen  Anlagen  wie  Röntgengeräten  oder  Beschleuni- 
gern erzeugt  werden  (Röntgenstrahlung). 

Im  Folgenden  werden  Entstehung  und  Erzeugung  ioni- 
sierender Strahlung  erklärt.  Danach  werden  die  Wcchsd- 
wirkungspru/esse  zwischen  Strahlung  und  Materie  erläu- 
tert und  Grundbegriffe  und  Verfahren  der  Strahlungsmes- 
sung vorgestellt. 

53.1.1.1  Radionuklide 

Der  Kern  eines  Atoms  besteht  aus  den  Kemteilchen  (Nu- 
klconcn)  Protonen  und  Neutronen.  Die  Anzahl  der  Kem- 
teilchen bestimmt  die  Eigenschaften  eines  Atoms. 

Merke!  Eine  durch  eine  bestimmte  Protonen- und  Neu 
tmnenzahl  charakterisierte  »Atomsort c"  wird  als  Nuklid 
bezeichnet. 
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Die  allgemeine  Schreibweise  für  ein  Nuklid  lautet: 

;x 

X steht  filr  das  Elemcntsymbol,  p für  die  Zahl  der  Proto- 
nen, m für  die  Massenzahl,  d.h.  die  Zahl  der  Protonen  und 
Neutronen.  Ein  Beispiel  für  diese  Schreibweise  ist: 

27  Co 

Die  Zahl  der  Protonen  legt  das  chemische  Element  fest; 
sic  ist  gleich  der  Ordnungszahl  im  Periodensystem.  Da  das 
Element  schon  durch  das  entsprechende  Symbol  eindeutig 
benannt  ist.  wird  üblicherweise  auf  die  Angabe  der  Proto- 
nenzahl verzichtet: 

»x 

Die  übliche  Schreibweise  für  das  im  Beispiel  genannte  Nu- 
klid wird  zu: 


53.1  Physikalische  Grundlagen 

, ^Zerfalle 

A = 

S 

Maßeinheit  für  die  Aktivität  ist  das  Becquerel  (Bq)  mit  I Bq 
= I Zerfall/Sekunde.  Die  Einheit  Becquerel  löste  die  frü- 
here, nach  den  Entdeckern  des  Radiums  benannte  Einheit 
Curie  (Ci)  ah.  1 Ci  = 3,7  x lü'"  Bq  entspricht  der  Aktivität 
eines  Gramms  2*Ra. 

Die  Anzahl  der  Kerne,  die  in  jeder  Sekunde  zerfallen 
können,  hangt  von  der  vorhandenen  Substanzmenge  ab. 
Die  Aktivität  eines  radioaktiven  Präparats  lasst  sich  als 
Ableitung  des  Zerfallsgesetz.es  nach  derZeit  darstellen. 


oder  mit 

‘A  und  |-  >■  ■ ,V„|  = A„ 

i u 


Ml 


Co 


Merke!  Atome  eines  chemischen  Elementes,  die  sich  in 
ihrer  N'culroncnzuhl  < und  damit  in  ihrer  Massenzahl) 
unterscheiden,  werden  als  Isotope  bezeichnet  (z.B.:  IJC, 
•*C). 


Die  Kerne  sehr  schwerer  Atome  oder  solcher  Kerne,  die  im 
Verhältnis  zur  Protonenzahl  zu  viele  oder  zu  wenige  Neu- 
tronen besitzen,  sind  nicht  stabil.  Sie  wandeln  sich  spontan 
unter  Aussendung  von  Strahlung  in  den  Kern  eines  ande- 
ren Elementes  um.  Diese  Eigenschatt  wird  als  Radioak- 
tivität, die  dabei  entstehende  Strahlung  als  radioaktive 
Strahlung  bezeichnet. 

Unabhängig  vom  Nuklid  und  von  der  Art  der  Umwand- 
lung gilt  immer  das  radioaktive  Zerfullsgcsctz: 


Nl0.  gibt  die  ursprüngliche  (zur  Zeit  t - 0),  N,„  die  nach  der 
Zeit  t noch  vorhandene  Zahl  der  Atome  eines  radioaktiven 
Nuklids  an.  k wird  als  Zcrfallskonstante  bezeichnet.  Es  gilt: 


Die  Halbwertszeit  t,,7  gibt  die  Zeit  an,  nach  der  sich  jeweils 
die  Hillftc  der  ursprünglich  vorhandenen  Substanzmenge 
umgewandclt  hat.  Sie  hat  einen  für  jedes  Nuklid  charakte- 
ristischen Wert.  Gelegentlich  wird  auch  die  mittlere  le- 
bensdauert eines  Kerns  angegeben.  Sie  entspricht  der  Zeit- 
spanne, nach  der  noch  der  Anteil  «r1  = 0,37  der  Zahl  der 
Atomkerne  vorhanden  ist. 


A m(2) 


Die  Anzahl  der  in  einem  Präparat  vorhandenen  radio 
aktiven  Kerne  ist  einer  direkten  Beobachtung  allerdings 
nicht  zugänglich. Gemessen  werden  kann  die  Anzahl  der  in 
einem  fcstgdcgtcn  Zcitintcrvall  stattfindenden  Zerfälle. 

Die  Zahl  der  Kcrnumwandlungen  pro  Zeiteinheit  wird 
als  Aktivität  A eines  radioaktiven  Präparats  bezeichnet: 


Au-A,-e-» 

Die  Aktivität  eines  Präparats  nimmt  somit  mit  der 
gleichen  exponentiellen  Zcitabhangigkeit  ab  wie  im  Zer- 
fallsgcsetz. 

In  der  Atom-  und  Kernphysik  werden  Bindungsenergien 
und  die  Energie  der  von  einem  Präparat  ausgesandten 
Strahlung  üblicherweise  in  der  Einheit  Elektronenvolt  (eV) 
angegeben.  Ein  Elektronenvolt  ist  die  Energie,  die  ein 
Elektron  beim  Durchlaufen  einer  Beschlcunigungsspan- 
nung  von  einem  Volt  erhält.  Die  Energie  des  beschleunigten 
Elektrons  beträgt  F._  cx  U,  wobei  U für  die  Spannungsteht 
und  c für  die  Elemcntarladung  (e  = 1,6-  IO-1*  Coulomb). 
Ein  Elektronenvolt  entspricht  damit  1 ,6  • I0_l“  Joule. 

Zerfallsarten  radioaktiver  Nuklide 

Nach  der  Art  der  ausgesandten  Strahlung  werden  folgende 
Zerfallsarten  unterschieden: 

«-Zerfall 

Im  Atomkern  bildet  sich  aus  zwei  Protonen  und  zwei  Neu 
tronen  das  zweifach  positiv  geladene  «-Teilchen.  Das 
a- Teilchen  ist  besonders  stabil  und  in  seinem  Aufbau  iden- 
tisch mit  dem  Kern  des  Helium-Atoms.  Nachdem  das 
a-Teilchen  den  Bereich  der  Kernbindungskräfte  verfassen 
hat,  gewinnt  cs  durch  die  elektrostatische  Abstoßung  des 
ebenfalls  positiven  Restkcms  eine  kinetische  Energie  von 
mehreren  MeV.  Das  neu  entstandene  Element,  die  Tochter 
Substanz  XT,  hat  eine  um  •!  geringere  Massenzahl  und  eine 
um  2 geringe  Ordnungszahl  als  das  ursprüngliche  Nuklid 
XM: 


m 

P 


x 


Mt— 4 y 

l’-2A  T 


+ a 


Als  Beispiel  ist  dies  am  Zerfall  des  Radiums  ( Ra ) dargestellt 
(Rn  - Radon): 


gg  Ra  — » ~fa,Rn  + jZ/e  + 4.(>  .VZer 

Die  emittierten  a-Teilchen  haben  eine  für  den  jeweiligen 
Zerfall  spezifische  Energie  und  damit  eine  definierte  Reich 
weite. 


1767 


53 


Radiologie  

Merke!  In  Materie  wird  das  a-Tcilehen  schnell  abge- 
bretust,  seine  Reichweite  beträgt  in  Luft  wenige  cm  und 
in  Wasser  nur  einige  pin. 

Soll  die  Reichweite  von  a- Strahlung  abgeschätzt  werden, 
kann  in  guter  Näherung  von  eitler  Reichweite  von 
I cm/MeV  in  Luft  und  10  gm/MeV  in  Wasser  und  Gewebe 
ausgegangen  werden, 

ß-Zerfall 

Beim  ß-Zerfall  wird  ein  |L Teilchen  abgestrahlt.  Unter 
ß- Teilchen  werden  Elektronen  { (l  t sowie  ihre  Anti-Teil- 
chen,  die  Positronen  (ß't.  verstanden.  Nach  emittierter  Teil- 
chenart  wird  weiter  in  ß - und  ß*  Zerfall  unterschieden. 

Beim  [5 -Zerfall  wird  stets  ein  definierter  Energiebetrag 
frei.  Tnit/dem  weisen  die  emittierten  Elektronen  unter- 
schiedliche Energien  auf  (*»  Abh.  53.t  k Dies  führte  zu  der 
Erkenntnis,  dass  beim  ß-Zerfall  jeweils  ein  drittes  Teilchen 
entsteht,  das  die  Restenergie  aufnimmt.  Diese  zunächst 
theoretisch  vorausgesagten  Teilchen  besitzen  weder  Masse 
noch  Ladung.  Sie  erhielten  deshalb  den  Namen  Neutrino 
bzw.  ihre  Antiteilchen  Antineutrino.  Der  direkte  experi- 
mentelle Nachweis  der  Neutrinos  gelang  erst  mehrere  Jahr- 
zehnte nach  der  Entdeckung  des  ß-Zerfalls. 

ß-Zerfall 

Weist  ein  Kern  einen  Neutronenüberschuss  auf,  so  wird  er 
instabil.  Ein  Neutron  wandelt  sich  in  ein  Proton,  ein 
Elektron  und  ein  Antincutrino  um;  dabei  wird  Energie 
frei: 

rt  — > ()  i e~  + v + F. 

Die  frei  werdende  Energie  verteilt  sich  auf  das  Elektron 
und  das  Antineutrino,  die  beide  aus  dem  Kern  emittiert 
werden. 

Im  Gegensatz  zum  Proton  ist  ein  freies  Neutron  nicht 
stabil,  es  zerfallt  nach  obiger  Formel  mit  einer  Halbwerts- 
zeit von  932  sec  (ca,  1 5 min  i. 

Merke!  Beim  ß Zerfall  erhöht  sich  die  Ordnungszahl 
um  1 , die  Massenzahl  des  Kerns  bleibt  unverändert. 


% 


Abb.  53.1:  Energiespektrum  eines  (J-Strahters.  Aufgetragen  ist  die  retatr 
ve  Zahl  der  (5-Teilchen^  pro  Energieintervall  gegen  die  Energie  E (E„„  Ma- 
xintalenergie, E:  mittlere  Energie)  [1] 


Beispiel: 

-k  “W  4 e +■  F 

|i‘ -Zerfall 

Besitzt  der  Kern  weniger  Neutronen,  als  für  seine  Stabilität 
notwendig  sind,  wandelt  sich  ein  Proton  in  ein  Neutron, 
ein  Positron  und  ein  Neutrino  um: 

p-*n  + e+  + v+E 

Merke!  Beim  ß*-Zcrfall  nimmt  die  Ordnungszahl  um  I 
ab.  die  Massenzahl  des  Kerns  bleibt  unverändert 


"Xu  , T*t  + o + v 

Beispiel: 

VW  -»  ”C  + «•+»' 

Alternativ  zur  Aussendung  eines  Positrons  kann  der  Atom- 
kern das  Antiteilchen  des  Positrons,  das  Elektron,  aus  der 
innersten  Schale  IK-Schalc)  eintangeil  ( EJcktroncncin- 
fang): 

p + e~-*n~v  + E 

Der  Elektroneneinfang  wird  deshalb  manchmal  auch  als 
K-F.infang  bezeichnet.  Beim  Auffüllen  der  entstandenen 
Lücke  in  der  Elcktroncnhullc  wird  die  frei  gewordene  Bin- 
dungsenergie in  Körnt  elektromagnetischer  Strahlung  ab- 
gegeben. 

Das  Positron  hat  als  Antiteilchen  des  Elektrons  eine 
identische  Masse,  jedoch  entgegengesetzte  (positive)  La- 
dung. Treffen  Elektron  und  Positron  aufeinander,  vernich- 
ten sich  beide  gegenseitig  (Vernichtungsstrahlung).  Dabei 
entstehen  2 y-Quanten,  die  im  Winkel  von  180°  abgestrahll 
werden. 

Klinik  Das  bildgebende  nuklcarmcdizinischc  Verfah- 
ren der  PositronencmLssionstomogniphic  (PET,**  Kap. 
53.9.2.4)  verwendet  ß'-strahlendc  Nuklide,  meist  'O, 
'C  oder  nN.  Die  emittierten  Positronen  besitzen  im  Ge- 
webe nur  eine  geringe  Reichweite.  Die  bei  der  „Paarvcr- 
nichtung“  eines  Positrons  mit  einem  Elektron  erzeugten 
Strahlungsguaiucn  werden  registriert.  Die  Empfindlich- 
keit des  Verfahrens  ist  besonders  hoch,  da  nur  zwei 
gleichzeitig  im  180"- Winkel  registrierte  Photonen  ge- 
zählt werden.  Damit  kann  der  gewünschte  Nachweis  des 
ß° -Zerfalls  von  Zählereignissen  aufgrund  der  Umgc- 
bungsstrahlung  oder  aufgrund  des  elektronischen  Rau- 
schern unterschieden  werden. 


Merke!  Die  Reichweite  von  ß-Strahlung  beträgt  in 
Wasser  etwa  0,5  cm/MeV. 

Dieser  Näherungswert  liefen  eine  Vorstellung  der  Größen- 
ordnung der  Eindringticfc,  er  ersetzt  jedoch  nicht  die  ge- 
naue Berechnung  des  Dosisvcriaufs  bei  Diagnostik  und 
Therapie. 
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Einige  Nuklide  besitzen  verschiedene  Möglichkeiten  der 
Umwandlung,  die  konkurrierend  auftreten.  Am  Beispiel 
des  n'Cu,  bei  dem  alle  drei  zuvor  beschriebenen  Umwand 
lungswege  auftreten  können,  ist  der  ß-Zerfall  nochmals 
dargcstellt: 


64 

64 

Cu  -» 

Zn  + e + V + 0,6  MeV 

29 

30 

64 

64 

Cu-* 

Ni  + c*  + v + 0,7  MeV 

29 

28 

64 

64 

Cu  + e — » 

Ni  + v 

29 

28 

>•*  Abb  53.2  stellt  die  Element- Umwandlung  beim  a-  b/w. 
ß-Zerfall  eines  Atomkerns  nochmals  zusammenfassend  dar. 

y-Strahlung 

Nach  einem  a-  oder  ß- Zerfall  befindet  sich  der  neu  ent- 
standene Kern  des  Tochternuklids  häufig  noch  nicht  in  sei 
nem  energetisch  günstigsten  (d.h.  energetisch  tiefsten)  Zu- 
stand. sondern  in  einem  angeregten  Zustand.  Diese  ange- 
regten Zustande  sind  in  der  Regel  sehr  kurzlebig  (ca.  IO-1" 
sec).  Beim  Übergang  in  den  Grundzustand  wird  die  Anre- 
gungscncrgic  in  Form  elektromagnetischer  .Strahlung,  der 
y-Strahlung,  abgegeben.  Die  Energiedifferenz  zwischen 
Anregungszustand  und  Grundzustand  bestimmt  die  Fre- 
quenz bzw.  Wellenlänge  der  ausgesandten  Strahlung; 

E-h- f 

bzw.  mit  c ~ Ax  f 


(E:  Energie,  ft  Frequenz,  h;  Planck- Konstante,  c Lichtge- 
schwindigkeit, X:  Wellenlänge) 

Es  sind  verschiedene  Wege  des  Übergangs  möglich,  die 
mit  unterschiedlicher  Wahrscheinlichkeit  auftreten.  In 
Medizin  und  Technik  sind  im  Allgemeinen  nur  die  am 
häufigsten  auftretenden  Strahlungsenergien  von  Bedeu- 
tung. 


53.1  Physikalische  Grundlagen 

Klinik  Die  Photonen  der  eine  Kernumwandlung  be- 
gleitenden y- Strahlung  werden  in  der  Nuklcarmcdizin 
bei  der  Szintigraphie  und  bei  der  Single  Photon  Emis 
sion  Computertomographie  (SPECT)  registriert  (*■' 
Kap.  53.9.2.4).  Dem  Patienten  werden  radioaktive  Tra- 
cersubstanzen verabreicht.  Die  Reichweite  der  beim  Zer 
fall  emittierten  ß- Strahlung  ist  so  gering,  dass  sic  in  der 
Regel  schon  innerhalb  des  Körpers  absorbiert  wird,  Von 
außen  lässt  sich  nur  die  y-Strahlung  nachweiscn. 

• Abb.  5J.3  zeigt  das  Zerfallsschema  von  '"I.  Bei  1 I 
wurde  früher  die  mit  85 "o  Ausbeute  auftretende  y-Fncrgic 
für  die  Diagnostik  verwendet. 

Bei  manchen  Kernen  ist  der  angeregte  Zustand  sehr 
langlebig.  Der  Kern  geht  erst  nach  Minuten  oder  Stunden 
in  den  Grundzustand  über.  Dieser  langlebige  Anregungs- 
zustand wird  als  metastabil  bezeichnet  und  in  der  Schreib- 
weise des  Nuklids  durch  ein  „m“  gekennzeichnet.  Die  Ur- 
sache für  die  Existenz  metastabiler  Zustande  ist  nur  mit  der 
Quantentheorie  erklärbar,  darauf  soll  hier  nicht  weiter  ein- 
gegangen werden. 

Klinik  Der  Einsatz  metastabiler  Nuklide  bietet  entschei- 
dende Vorteile  in  der  nukJeanncdiz.inischcn  Diagnostik. 
Es  wird  nur  noch  y-Strahlung  emittiert.  Die  unnötige 
Strahlenbelastung  des  Patienten  durch  ß-Strahlung,  die 
aufgrund  ihrer  geringen  Reichweite  diagnostisch  nicht 
nutzbar  ist.  wird  vermieden.  Am  häufigsten  kommt 
Technetium  (^  "TcKeine  Tochtersubstanz  des  Molybdäns 
(wMo),  zur  Anwendung.  Heute  hat  IWniTc  überwiegend 
den  zuvor  erwähnten  ß-Strahler  1 1 im  diagnostischen 
Einsatz  abgelüst. 

Herstellung  und  Einsatz  radioaktiver  Präparate 

Wesentliches  Kriterium  für  den  Einsatz  eines  Radionuklids 
in  der  Medizin  ist  die  Halbwertszeit. 

Nuklide  mit  einer  langen  Halbwertszeit  von  einigen 
lahren  werden  im  Allgemeinen  in  Kernreaktoren  durch 
Ncutroncnbcstrahlung  hcrgcstcllt.  In  der  Regel  wird  das 
Präparat  mit  einer  dichten  Umhüllung  versehen,  die  das 
Entweichen  auch  geringster  Substanzmengen  zuverlässig 
verhindert.  Diese  Rauform  wird  als  „umschlossener“ 
Strahler  bezeichnet.  Anwendung  finden  umschlossene 


8,04  Tage  I3i|  MeV 


m 

X 

2+1  b 

fr 

m 

X 

2 

ß+ 

U. 

« 

m 

X 

z-1 

m-4  # 

X 

z-2 

►N 

Abb.  53.2:  Änderung  der  Ordnungszahl  Z und  der  Neutronen  zahl  N bei  u- 
und  ß-Zerfall  [1) 


Abb.  53.3:  Zetfalfsschenta  von  li,J.  Angegeben  sind  Mutter-  und  Tochter- 
nuklid, Halbwertszeit  (8,0*  Tage).  0-  und  ^-Energien  in  MeV  sowie  deren 
Ausbeute  in  % [2] 
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Strahler  in  hernbestrahlungsanlagen  (z.  R.  Telckobahgc- 
räte).  Der  Vorteil  eiiver  langen  Halbwertszeit  liegt  darin, 
dass  die  Aktivitätsabnahme  wahrend  der  Behandlung  ver- 
nachlässigbar gering  ist.  Beispielsweise  beträgt  die  Halb- 
wertszeit von  ''"Co  5,3  Jahre,  so  dass  eine  Kobaltquelle  in 
der  Klinik  mehrere  Jahre  eingesetzt  werden  kann. 

Der  Einsatz  „offener“  Radionuklide,  die  keine  dichte 
Umhüllung  besitzen,  erfordert  zusätzliche  Sicherheits- 
maßnahmen, die  eine  Kontamination  von  Einrichtung 
und  Personal  verhindern.  Offene  Nuklide  werden  in  der 
nuldearmedüdnischen  Diagnostik  in  Horm  radioaktiv  mar- 
kierter Substanzen  verwendet,  die  zu  StoffwcchscluntcniU- 
chungen  in  den  Körper  des  Patienten  eingebracht  werden. 
Um  die  Strahlenbelastung  des  Patienten  zu  minimieren, 
sollten  Nuklide  mit  möglichst  geringer  Halbwertszeit  ver- 
wendet werden. 

Merke!  Umschlossene  Strahler  haben  eine  lange,  offene 
Radionuklide  eine  kurze  Halbwertszeit 

Für  die  Beurteilung  der  durch  eine  interne  Bestrahlung 
hervorgerufenen  Strahlenbelastung  ist  die  Zahl  der  im 
Körper  stattfindenden  Zerfälle  entscheidend,  die  sog.  ku- 
mulierte Aktivität.  Neben  dem  physikalischen  Zerfall  eines 
Radionuklids  ist  auch  die  Geschwindigkeit  seiner  Aus- 
scheidung aus  dem  Körper  von  Bedeutung. 

So  wird  neben  der  physikalischen  Halbwertszeit  tia|<„, . 
mit  der  das  Nuklid  zerfällt,  auch  eine  biologische  Halls- 
wertszeit fllUWL  definiert,  mit  der  es  aus  dem  Organismus 
entfernt  wird.  Das  Abklingen  der  Aktivität  im  Körper  wird 
durch  die  effektive  Halbwertszeit  t[a,B  beschrieben,  die 
beide  Vorgänge  berücksichtigt: 

I I I 
. 1 

f|  Vll „I 


oder 


'l  2.4/ ■ 


hi7,phys\  hiZJ’i“! 

'\  Z,rhyi.  +,l  ’>)«./ 


Merke!  Die  effektive  Halbwertszeit  ist  immer  kleiner 
als  die  kleinste  der  einzelnen  Halbwertszeiten. 

Nuklide  geringer  Halbwertszeit  verlieren  schon  beim 
Transport  vom  Hersteller  zum  Anwender  einen  beträcht- 
lichen Teil  ihrer  Aktivität.  Die  gegensätzlichen  Forderun- 
gen mich  praktikabler  Tramport  - und  Lagerfähigkeil  sowie 
nach  kurzer  Halbwertszeit  für  die  Anwendung  am  Patien- 
ten wurden  durch  die  Einführung  von  Generatorsystemen 
miteinander  vereinbart.  Im  Nuklidgenerator  zerfallt  das  an 
einen  lonentauschcr  gebundene  Muttcmuklid.  Das  ent- 
standene Tuchternuklid  mit  kürzerer  Halbwertszeit  kann 
mit  einem  Elutionsmittel  abgetrennt  werden. 

[>cn  Aufbau  eines  Molybdän-Tcchnctium-Gcncrators 
zeigt  schematisch  Abb.  53.4. 

Nach  dem  Zerfall  des  Molybdäns  befindet  sich  das 
Tochtcmuklid  Technetium  zunächst  in  einem  angeregten 
Zustand: 


“ Mo  ■ 


-»Tr 


**Mo  hat  eine  Halbwertszeit  von  67  h;  der  Generator  kann 
ca.  ein  bis  zwei  Wochen  betrieben  werden.  Das  H‘'"‘Tc  wird 
in  der  Klinik  duiert  und  unmittelbar  zur  radioaktiven 
Markierung  organspezifischer  Traccrsubstan/cn  verwen- 
det 

w"'Tc  erweist  sich  aufgrund  folgender  Charakteristika 
als  besonders  gut  geeignet  für  die  klinische  Diagnostik: 

® Die  Halbwertszeit  von  “*"Tc  beträgt  6 h,  d,h„  nach  der 
Applikation  klingt  die  Aktivität  schnell  ab. 

• “‘"'Tc  ist  ein  reiner  y-Strahler.  Es  erfolgt  keine  zusätz- 
liche Strahlenbelastung  des  Patienten  durch  andere 
Strahlcnartcn. 

• Die  Energie  der  y- Strahlung  des  ‘"'■Tc  beträgt  140  keV 
und  ist  somit  gut  nachweisbar. 

Bei  der  Posilroncncmissionstamographie  (PET)  werden 
ß* -Strahler  verwendet.  Die  Halbwertszeiten  (HWZ)  der 
biochemisch  interessanten  Nuklide  liegen  im  Minutenbe- 
reich: 

• "C:  HWZ  20,3  min 

• l3N:  HWZ  9,96  min 

• ,50:  HWZ  2,03  min. 

Diese  Nuklide  werden  am  Untersuchungsort  durch  Be- 
schuss einer  Ausgangssubstanz  mit  Protonen.  Deuteronen 
oder  a- Teilchen  in  einem  Zyklotron  hergcstdlt. 


53.1.1.2  Telestrahlentherapie 

In  der  Strahlenthcrapic  werden  folgende  Anwendungsfor- 
men unterschieden: 

Tcletherapie:  Die  Strahlenquelle  befindet  sich  in  einiger 
Entfernung  ( ca.  50  bis  80  cm ) von  der  Körpcrobcrflächc 
entfernt. 

Brachyihcrapic:  Der  Strahler  liegt  der  Körperoberflächt 
direkt  auf  (Kontakttherapie). 

intrakavitäre  Therapie:  Das  Präparat  wird  in  eine  zu- 
meist natürliche  Körperhöhle  eingebracht, 
interstitielle  Therapie:  Radioaktive  Präparate  weiden  di 
rekt  in  einen  Tumor  implantiert. 

Im  Folgenden  werden  Geräte  zur  Tclcbcslrahlung  ( Teleko- 
baltgerätc  und  Teilchenbeschleunigerl  beschrieben.  Die 
anderen  Verfahren  werden  im  Kapitel  Strahlentherapie  (■* 
Kap.  53.31  näher  erläutert. 


Elutionsmlttef 
(sterile  NaCI-Lösung) 


Ionenaustauscher  mit  "Mo 
Bleiabschirmung 


Auffanggefäß  für  ""rfc 


Abb.  53.4:  Schematische  Darstellung  eines  Molybdan-Tectinettum-Gene- 
rators  [2] 
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Telekobaltgeräte 

Die  auch  heule  noch  weit  verbreiteten  Tclekohalt  quellen 
waren  die  ersten  Geräte  für  die  luxhenergetische  Strahlen 
therapie.  Den  Aufbau  dieser  umgangssprachlich  auch  „Ko- 
baltkanonen" genannten  Strahlenquellen  zeigt  Ahh.  53.5. 

Merke!  Die  y-Energien  des  M,Co  liegen  mit  1,17  und 
1,33  MeV  in  einem  Bereich,  der  auch  die  Behandlung 
tiefliegender  Tumore  ermöglicht. 

Der  Vorteil  der  Telekobaltgeräte  liegt  in  ihrem  einfachen 
Aufbau  und  dem  daraus  resultierenden  wartungsarmen 
und  weitgehend  störungsfreien  Betrieb.  Allerdings  muss 
die  Kobaltquelle  nach  einigen  Betriebsjahren  wegen  ihrer 
nachlassenden  Aktivität  ausgetauscht  werden.  Hier  ergibt 
sich  die  Problematik  der  Entsorgung  des  radioaktiven  Ma- 
terials. 

Teilchenbeschleuniger 

In  Teilchenbeschleunigern  werden  geladene  Teilchen  auf 
hohe  Energien  beschleunigt.  Der  Teilchenstrahl  kann  ent- 
weder direkt  zur  Bestrahlung  verwendet  werden  oder  er 
wird  auf  ein  Target  gelenkt,  um  dort  Neutronen-  oder 
Röntgenstrahlung  zu  erzeugen.  Mit  einem  Beschleuniger 
lassen  sich  demnach  je  nach  Betriebsart  unterschiedliche 
Strahl ungsurten  mit  verschiedenen  Energien  erzeugen.  Die 
Strahlung  entsteht  nur,  während  das  Gerät  in  Betrieb  ist; 
somit  entfällt  die  Entsorgung  einer  radioaktiven  Quelle. 

Nach  ihrer  Bauart  können  Kreisbeschleuniger  und  Line- 
arbcschlcunigcr  unterschieden  werden. 

Kreisbeschleuniger 

In  der  Klinik  werden  verschiedene  Varianten  des  Betatrons 
und  Zyklotrons  eingesetzt.  Der  Strahlengang  in  beiden  Ge- 
räten ist  schematisch  in  » Abb.  53.6  dargestellt. 

Das  Betatron  ist  ein  Elektronenbeschleuniger.  Es  ist  so 
konstruiert,  dass  die  Vakuumröhre  der  Sckundärspule  ei- 
nes Transformators  entspricht.  In  der  Röhre  wird  ein  Mag- 
netfeld aufgebaut,  das  die  Elektronen  beschleunigt.  Senk- 
recht zur  Bahnebene  liegt  ein  weiteres  Magnetfeld  an,  das 
die  Elektronen  auf  ihrer  Kreisbahn  hält.  Mit  wachsender 
Elektronengeschwindigkeit  wild  die  Stärke  der  magneti- 
schen Felder  erhöht,  um  den  Radius  der  Kreisbahn  kon- 


Abb.  53.5:  Aufbau  eines  “'Co-Telegamma-Gerätes.  Das  Präparat  Ist  in  ei 
nen  drehbaren  Zylinder  eingebettet:  links  in  Verschluss-,  rechts  in  Be- 
strahlungsposition dargesteilt  |2| 


53.1  Physikalische  Grundlagen 

stant  zu  halten.  Die  Elektronen  erreichen  Energien  im  Be- 
reich von  etwa  15  bis  45  MeV. 

Im  Zyklotron  ist  das  Magnetfeld  homogen.  Die  schnei 
ler  werdenden  Teilchen  laufen  deshalb  auf  einer  spiralför- 
migen Bahn.  Die  Bahn  verläuft  zwischen  zwei  D-förmigcn 
Halbschalen.  an  denen  eine  Wcchselspannung  anliegt.  Die 
Frequenz  der  Wcchselspannung  ist  so  gewählt,  dass  die 
Teilchen  auf  der  Strecke  zwischen  den  Halbschalen  be- 
schleunigt werden. 

Mit  dem  Zyklotron  können  sowohl  Elektronen  als  auch 
Protonen  oder  Ionen  beschleunigt  werden.  Wird  ein  lonen- 
strahl  hoher  Energie  auf  ein  entsprechendes  Target  gelenkt, 
können  Kernreaktionen  ausgelöst  werden,  bei  denen  Neu- 
tronen entstehen.  Durch  Aktivierungsprozesse  können 
auch  Radioisotope  erzeugt  werden,  wie  sie  beispielsweise 
bei  der  Positronenemissionstomograph ic  benötigt  werden. 

Linearbeschleuniger 

Im  Eincarbcschlcunigcr  laufen  die  Teilchen  durch  zylindri- 
sche Rohrabschnittc,  zwischen  denen  sic  beschleunigt  wer- 
den. 

Das  Vorzeichen  der  an  den  Röhren  anliegenden  Span- 
nung wechselt  von  einem  Rohrabschnitt  zum  nächsten. 
*“  Abb.  53.7  zeigt  ein  positiv  geladenes  Teilchen,  das  beim 
Eintritt  in  den  Beschleuniger  von  der  negativ  gepolten 
Röhre  angezogen  wird.  Im  Inneren  sind  die  Röhren  feld- 
frei.  Während  das  Teilchen  den  Rohrabschnitt  durchfliegt, 
ändert  sich  die  Polarität  der  angelegten  Wcchselspannung, 
so  dass  beim  Übertritt  in  die  nächste  Röhre  auf  das  Teil- 
chen wieder  eine  beschleunigende  Kraft  wirkt.  Mit  wach- 
sender Geschwindigkeit  wird  die  Zeit,  die  die  Teilchen  be- 
nötigen, um  eine  bestimmte  Rohrlänge  zu  durchfliegen, 
immer  kürzer.  Dieser  Effekt  wird  insoweit  berücksichtigt, 
dass  die  einzelnen  Rohrabschnitte  immer  länger  werden. 

Linearbesdileuniger  können  prinzipiell  beliebig  hohe 
Teilchenenergien  erzeugen.  Die  maximal  erreichbare  Enet 


Inhomogenes  ansteigendes  Magnetfeld 

Strahlauslenkung 


Soilkteis 

Vakuumröhre 


Homogenes  Magnetfeld 


(Hochfrequenz) 


Vakuumgefäß 
D-förmige  Halbschale 
aus  Metall,  innen  feldfrei 


Abb.  53.6:  Strahiengang  im  Kreisbeschleuniger.  Betatron  (oben)  und  Zy- 
klotron (unten).  Das  Magnetfeld,  das  die  Teilchen  auf  ihrer  Kreisbahn 
hält  steht  senkrecht  auf  der  Zeichnungsebene  [2] 
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gic  wird  durch  Anzahl  der  Beschleunigungsabschnitte  und 
damit  durch  die  Baulänge  des  Beschleunigers  bestimmt, 

Klinik  Linearbeschleuuiger  für  den  Klinikeinsatz  errei 
eben  heute  schon  sehr  kompakte  Abmessungen,  so  dass 
/um  Teil  schon  kleinere  Gerätcabmessungen  als  bei 
manchen  Krcisbeschleunigcrn  erreicht  werden. 

53.1.1.3  Röntgenanlagen 

Erzeugung  und  Eigenschaften  von  Röntgenstrahlung 

Wird  ein  elektrisch  geladenes  Teilchen  beschleunigt  bzw. 
abgebremst,  so  gibt  es  Energie  in  Form  von  elektromagne- 
tischer Strahlung  ab.  Dieser  Effekt  wird  bei  der  Erzeugung 
von  Röntgenstrahlung  ausgenutzt.  Röntgenstrahlung  wird 
deshalb  auch  als  Bremsstrahlung  bezeichnet. 

Aufbau  und  Funktion  einer  Röntgenröhre 

In  einer  evakuierten  Röhre  treten  Elektronen  aus  einem 
negativ  geladenen  Glühdraht,  der  Kathode,  aus  und  wer- 
den durch  eine  positive  Hochspannung  in  Richtung  der 
Anode  beschleunigt  («*"  Abb.  53.8). 

Beim  Auftreffen  auf  die  Anode  entsteht  dort  die  Rönt 
genbremsstrahlung.  F.s  wird  allerdings  im  Mittel  nur  etwa 
luo  der  kinetischen  Energie  der  Elektronen  in  elektromag- 
netische Strahlung  umgesetzt.  99°d  der  Energie  werden  in 
Stoßprozessen  im  Anodenmaterial  abgegeben  und  in 
Wärme  umgewanddt.  Die  Anode  ist  deshalb  thermisch 
hoch  belastet,  sie  wird  daher  aus  Legierungen  mit  hohem 
Schmelzpunkt  gefertigt  und  ist  im  Allgemeinen  flüssig- 
keitsgckühlt. 

Die  einzelnen  Elektronen  geben  unterschiedliche  An- 
teile ihrer  Energie  als  Strahlung  oder  Wärme  ab.  Das  Spek- 
trum einer  Röntgenröhre  zeigt  deshalb  eine  kontinuierli- 
che Wcllenlängenvcrtcilung  Abb.  53.9). 


Abt).  53.8:  Aufbau  einer  Röntgenröhre.  Die  Elektronen  treten  aus  der  Ka- 
thode (K)  aus,  werden  rat  Anode  (A)  beschleunigt  und  erzeugen  dort 
beim  Auftreffen  Röntgenstrahlung  [A] 


Charakteristische  Röntgenstrahlung 

Das  Brcmsstrahlungsspcktrum  wird  von  den  diskreten  Li- 
nien, der  charakteristischen  Röntgenstrahlung,  überlagert. 
Wenn  die  Atome  des  Anodenmaterials  durch  Stoßvor 
gange  ionisiert  werden  und  ein  frei  gewordener  Platz  in  der 
Elcktroncnhüllc  wieder  aufgefüllt  wird,  so  wird  die  frei 
werdende  Bindungsenergie  als  elektromagnetische  Strah- 
lung abgegeben.  Für  Plätze  der  inneren  Schalen  liegen 
diese  Energien  im  Bereich  der  Röntgenstrahlung.  Da  die 
F.lektroncnbindungsencrgicn  charakteristisch  für  das  je- 
weilige Anodenmaterial  sind,  wird  die  so  entstandene 
Strahlung  charakteristische  Röntgenstrahlung  genannt, 

Grenzen  des  Röntgenspektrums 

Das  Spektrum  der  Röntgenstrahlung  endet  bei  einer 

Grenzwelienlangc  i, Hier  gibt  ein  Elektron  seine  gesamte 

Energie  in  Form  von  Strahlung  ab.  Nach  dem  Durchlaufen 
der  Spannungsdifferenz  U besitzt  das  Elektron  die  Energie: 

E=eU 

Ein  Photon  besitzt  die  Energie 


Imit  f:  Frequenz,  h:  Planck-Konstante,  c Lichtgeschwin- 
digkeit, Wellenlänge ) 

Für  die  Grenz  Wellenlänge  gilt  deshalb 


Die  kurzwellige  Grenze  des  Spektrums  wird  damit  durch 
den  Wert  der  Röhrenspannung  festgelegt  Photonen  hoher 
Energie  besitzen  eine  kleine  Wellenlänge,  Bei  der  üblichen 


Abb.  53.9:  Wellenlängenverteiiunq  der  Röntgenstrahlung.  Aufgetragen 
ist  die  Intensität  l gegen  die  Wellenlänge  Eingezeidmet  ist  d>e  Gienz- 
wellenlänge  Dem  Bremsstrahlungsuntergrand  sind  die  für  das  An- 
oden material  charakteristischen  Rontgenlinien  überlagert  [1] 
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Darstellung  des  Spektrums  wie  in  > Abb  53.9  ist  deshalb 
zu  beachten,  dass  am  linken  Ende  bei  X^,,  die  Strahlung* 
energie  am  grüßten  ist,  wahrend  der  nach  rechts  zu  große 
ren  Wellenlängen  hin  auslaufende  Teil  die  niederenerge- 
tischen Anteile  des  Spektrums  zeigt. 

Merke!  Die  Höhe  der  ßeschleunigungsspannung  be- 
stimmt die  maximale  Energie  der  Röntgenstrahlung. 

Die  Photoncncnergic  wird  üblicherweise  in  FJcktroncnvolt 
( I eV=  l.6x  IO-"'  ]i  b/w.  Vielfachen  davon  (keV,  MeV)  an- 
gegeben. Auf  diese  Weise  entspricht  der  Zahlenwert  genau 
dem  Wert  der  angelegten  Hochspannung  und  ist  int  allge- 
meinen Sprachgebrauch  einfacher  verwendbar  als  die 
Energieangaben  in  Joule  (J). 

Regelung  von  Strahlungsqualitat  und 
Strahlungsintensität  von  Röntgenröhren 

Bei  modernen  Röntgcnanlagcn  lassen  sich  der  Röhren- 
strom, d.h.  die  Zahl  der  von  der  Kathode  emittierten 
Elektronen,  und  die  Beschleunigungsspannung  unabhän- 
gig voneinander  einstellen.  Strahlungsqual  itat  und  Strah- 
lungsquantität können  deshalb  getrennt  geregelt  werden. 

Bei  Erhöhung  der  Hochspannung  (*  Tab.  53. 1 ) entsteht 
energiereichere,  d.h.  d u rchd  ri  ngungs  Iah  i ge  re  Strahlung. 
Röntgenstrahlung  wird  bei  einer  Energie  kleiner  HX)  keV 
als  weiche,  im  Bereich  zwischen  100  keV  und  l MeV  als 
harte  und  bei  Energien  großer  I MeV  als  ultrahartc  Rönt- 
genstrahlung bezeichnet 

Klinik  Die  Strahlungscnergic  legt  auch  den  Anwen- 
dungsbereich der  Röntgentechnik  lest.  Die  Röntgendi- 
agnostik arbeitet  int  Energiebereich  von  60  150  keV. 
Eine  Ausnahme  bildet  die  Mammographie,  bei  der  in 
der  Aufnahme  ein  besonders  hoher  Weichteilkontrast 
angestrebt  wird.  Hier  wird  weiche  Röntgenstrahlung  im 
Bereich  von  etwa  25-35  keV  benutzt.  Röntgenenergien 
im  Mcgavoltbcrcich  bleiben  der  Strahlcnthcrapie  Vorbe- 
halten (»*  Tab.  53 .2), 

Eine  Erhöhung  des  Röhrenstroms  (**'  Tab.53.1 ) vergrößert 
die  Zahl  der  erzeugten  Röntgenphotonen.  Die  Energie  der 
einzelnen  Photonen  bleibt  dabei  unverändert.  Bei  gleich 
bleibender  Slrahlungsqualität  wirü  die  Intensität,  d.h.  die 
„Strahlungsmenge“  und  damit  auch  die  Dosisleistung,  ei- 
ner Röntgenröhre  erhöht. 

Merke!  Die  bei  einer  Röntgenaufnahme  applizierte  Pa- 
tientendosis ist  direkt  proportional  zum  Röhrenstrom 
und  zur  Belichtungszeit. 


Tab.  53.1  Regelung  von  Strahlungsqualität  und 
-Intensität  in  Röntgenröhren 

Strahlung  squalltat 

Regulation  durch  Hochspannung:  höhere 
Spannung  -*  kleinere  GrenzweUenlänge  — » 
härtete  (enetglerelchere)  Strahlung 

Strahlungsintensität 

Regulation  durch  Röhrenstrom:  Oosisle'v 
tung  einer  RöntgenanLage  ist  proportional 
zum  Emissionsstrom 

53.1  Physikalische  Grundlagen 

Filterung 

Der  langwellige  Ausläufer  des  Röntgenspektrums  («  Abb. 
53.9)  enthält  energiearme  Strahlung,  die  schon  in  den 
oberen  I laut-  oder  Gcwcbcschichtcn  des  Patienten  absor- 
biert wird.  Diese  Strahlung  trägt  nicht  zur  Bildentstehung 
bei,  da  sie  den  Körper  des  Patienten  nicht  durchdringt.  Sic 
verursacht  lediglich  eine  Strahlenbelastung  der  oberen 
Cicwcbcschicbtcn.  Vor  das  Stnthlcnaustrittsfcnstcr  einer 
Röntgenröhre  wird  deshalb  ein  Filter  gesetzt,  der  die 
niederenergetischen  Strahlungsanteile  absorbiert.  Als  Fil- 
ter dienen  Aluminium  oder  Kupferbleche  mit  einer  Dicke 
von  wenigen  Millimetern.  Die  Wirkung  der  Filterung  ver- 
deudicht«  Abb.  53.10. 

Der  durchdringungsfähigere,  energiereiche  Teil  des 
Spektrums  wird  durch  den  Filter  kaum  beeinflusst,  die 
nicdcrencrgctischen  Anteile  werden  dagegen  weitgehend 
absorbiert.  Bei  der  Filterung  spricht  man  deshalb  auch  von 
einer  „Aufhaltung“  der  Strahlung. 

Die  Verwendung  eines  Filters  ist  beim  Betrieb  von  Rönt- 
gcnanlagen  gesetzlich  vorgeschrieben. 

Merke!  Filterung  reduziert  die  Strahlenbelastung  des 
Patienten.  Der  Filter  absorbiert  niederenergetische  Strah- 
lungsanteile, die  nicht  zur  Bildeinstellung  beitragen. 


Grundlagen  der  Bildentstehung 

Strahlenabsorption 

Die  Absorption  von  Röntgenstrahlung  ist  abhängig  von 
der  Dichte  des  durchstrahlten  Gewebes.  Dieser  Effekt  wird 
in  der  Röntgendiagnostik  zur  Abbildung  von  Strukturen 
aus  dem  Körperinneren  benutzt;  Es  entsteht  ein  Negativ, 
bei  dem  dichte  Gewebe  mit  hoher  Strahlenabsorption  hell 
und  Bereiche  mit  geringer  Schwächung  der  Strahlung 
dunkel  dargestellt  werden. 

Merke!  Gewebe  mit  hoher  Dichte  absorbieren  viel 
Strahlung  und  werden  auf  dem  Röntgenbild  hell  abge- 
bilJct.  Gewebe  mit  geringer  Dichte  absorbieren  wenig 
Strahlung  und  erscheinen  auf  dem  Röntgenbild  dunkel. 

Zentralprojektion 

E>as  Rümgenbild  entsteht  durch  eine  Zcntralprojektion 
(»  Abb.  53.1 1 links),  d.h.,  die  Strahlung  geht  von  einem 
Zentrum  aus.  Der  divergente  Strahlcngang  liefert  in  der 
Röntgenaufnahme  immer  ein  vergrößertes  Abbild  des 
untersuchten  Objektes. 

Um  eine  möglichst  maßstabsgetreue  Abbildung  zu 
erhalten,  bei  der  die  Vergrößerung  vernachlässigt  werden 


Tab  53.2  Energiebereiche  und  Anwendung 
der  Röntgenstrahlung 

Energiebereich 

Anwendung 

25-35  k*V  («eiche  Strahlung) 

Mammogtaphle 

60-150  keV 

Diagnostik 

> 150  keV 

Therapie  (heute  in  der  Regel  nur 
noch  im  MeV-Bereich) 
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Abb.  53.10:  Röntgenspektrum  mit  und  ohne  Filterung  [1] 


kann,  muss  der  Objekt-Film- Abstand  klein  gegen  den 
Fokus- Film-Abstand  gewählt  werden. 

Klinik  Der  Patient  wird  mit  der  ab/ubildenden  Seite 
möglichst  nahe  vor  der  Röntgcnfilmkassctte  positioniert 
(geringer  Objekt-Film-Abstandl,  wahrend  die  Enticr- 
nungder  Röntgenröhre  /um  Film  ca.  I bis  2 m beträgt. 

Brennfleck 

Der  Brenn  fleck  des  Elektroncnstrahls  auf  der  Anode  sollte 
eine  möglichst  geringe  Ausdehnung  haben.  Ein  ausgedehn- 
ter Brennfleck  erzeugt  eine  unscharfe  Abbildung  («  Abb. 
53.11  rechts  I. 

Einblendung 

Röntgenphotonen  werden  im  Körper  des  Patienten  nicht 
nur  absorbiert,  sondern  auch  aus  ihrer  ursprünglichen 
Ausbreitungsrichtung  heraus  gestreut.  Die  gestreuten 
Photonen  erhöhen  ebenfalls  die  Unscharfe  der  Abbildung. 
Der  Strablcnkcgcl  der  Röntgenröhre  wird  deshalb  durch 
ein  Blendensystem  aui  das  /u  durchleuchtende  Zielgebiet 
begrenzt.  Die  Eingrenzung  durch  Blenden  erhöht  die  Bild- 
schärfe und  reduziert  die  Strahlenbelastung  des  Patienten. 

Streustrahlenraster 

Merke! 

• Nutzstrahlung:  aus  der  Röntgenröhre  austretendes 
und  auf  den  Patienten  cingeblendctcs  Strahlcnbündel 
Streust ralrlung:  entsteht  im  Patienten  durch  Wechsel- 
wirkungen, die  die  Richtung  der  Strahlung  ändern 
Durchlassstrahlung:  :rot/.  Abschirmung  einer  Strah- 
leiK|uclle  in  die  Umgebung  austretende  Strahlung. 


FFF 


Abb.  53.11:  Prinrip  der  Zenttalprojekrion.  In  der  Filmebene  entsteht  ein 
vergrößertes  Bild.  Das  Verhältnis  Fokus-Objekt  zu  Fokus-Ftlm-Abstand  be- 
stimmt die  Vergrößerung  (links  und  Mitte).  Ein  ausgedehnter  Brennfleck 
F (rechts)  erzeugt  ein  unscharfes  Bild  [1] 


Zwischen  Patient  und  Röntgenfilm  wird  ein  Strcustrahlcn- 
raster  angebracht,  dessen  Lamellen  so  angeordnel  sind, 
dass  sic  nur  die  aus  Richtung  der  Röntgenquelle  ein- 
fallenden Photonen  durchlassen  und  die  Streustrahlungs- 
anteile  absorbieren  (**'  Abb.  53.12), 

Das  Streustrahlenraster  wird  während  der  Filmbelich- 
tung schnell  hin  und  her  bewegt,  so  dass  es  verwischt 
dargestellt  und  damit  in  der  Aufnahme  unsichtbar  wird. 
Bei  Verwendung  eines  Strcustrahlcnrastcrs  muss  die  Strah- 
lendosis erhöht  werden,  um  eine  ausreichende  Belichtung 
des  Filmes  zu  erhalten,  denn  es  wird  auch  ein  Teil  der 
Primärstrahlung  absorbiert.  Dieser  Nachteil  wird  aber 
durch  die  ganz  entscheidende  Erhöhung  der  Abbildungs- 
qualitat  bei  weitem  ausgeglichen. 

Merke!  Das  Röntgenbild  liefert  aufgrund  der  Zcntral- 
projektion  ein  vergrößertes  Bild. 

Folgende  Punkte  führen  zu  einer  Erhöhung  der  Bild 
qiulitai: 

» kleiner  Objekt-Film- Abstand  und  großer  Fokus- 
Film- .Abstand:  (annähernd)  I : I Abbildung 
■ kleiner  Brennfleck:  Erhöhung  der  Bildschärfe 
' Einblendung  des  Untcrsuchungsfeldcs:  Erhöhung  der 
Bildschärfe  und  Verminderung  der  Strahlenbelastung 
« Streustrahlenraster:  Verbesserung  der  Bildschärfe. 


53.1.2  Wechselwirkung  direkt  und 

indirekt  ionisierender  Strahlung 
mit  Materie 

53.1.2.1  Primärprozesse 

Die  in  der  Radiologie  bedeutsamen  Strahlenarten  besitzen 
genügend  Energie,  um  in  Materie  lonisationsvorgänge 
auszulösen.  Nach  der  Art  ihrer  primären  physikalischen 
Wechselwirkung  kann  zwischen  direkt  und  indirekt  ioni- 
sierender Strahlung  unterschieden  werden: 

direkt  ionisierende  Strahlung:  alle  geladenen  Teilchen 
wie  z..B.  Elektronen,  Protonen,  a-Tcilchcn  und  Ionen 
indirekt  ionisierende  Strahlung:  alle  ungeladenen  Teil- 
chen wie  Photonen  der  elektromagnetischen  Strahlung 
und  Neutronen. 


Bilrtaulnahmesystem 


PrlmSrstrahlung 


Streu- 


Streu - 
strahlen- 
r sst  et 


Abb.  53.12:  Verwendung  eines  Streustrahlenrasters  zur  Verbesserung  der 
Bildqualität  [5] 
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Direkt  ionisierende  Strahlung 

Geladene  Teilchen  üben  mit  ihrem  elektrischen  Feld  eine 
Wechselwirkung  auf  die  Hüllenelektronen  der  Atome  aus. 
Sie  übertragen  durch  Stoßpro/esse  Energie  auf  die  Hüllen- 
clcktroncn  und  entfernen  diese  damit  aus  dem  Atom- 
verband. Die  herausgelösten  Elektronen  werden  als  Sekun- 
däre Icklrunen  bezeichnet. 

Das  primäre  Strahlungsteilchen  verliert  bei  jedem 
Stoßvorgang  entlang  seines  Weges  kinetische  Energie. 
Diese  Energieabgabe  wird  als  linearer  Energietransfer 
(LET)  bezeichnet: 

LET ■.  — 

As 

(AE:  F.ncrgicabgabc,  As:  Flugstrecke).  Der  LET  wird  übli- 
cherweise in  keV/|nn  angegeben. 

Entsprechend  ihrer  Masse  unterscheidet  sich  das  Verhal- 
ten der  einzelnen  Teilchcnartcn  bei  den  Stoßvorgängen: 
n-Teilchen  besitzen  eine  wesentlich  größere  Masse  als 
Elektronen.  Sie  verlieren  deshalb  bei  einem  Stoßvorgang 
mit  einem  Elektron  nur  einen  geringen  Teil  ihrer 
Energie  und  werden  praktisch  nicht  aus  ihrer  Flugbahn 
abgclcnkt.  Wegen  ihrer  Größe  sind  sic  aber  in  viele 
Zusammenstöße  auf  einer  relativ  kurzen  Flugstrecke 
verwickelt.  Daraus  resultieren  ein  hoher  LET  und  eine 
geringe  Reichweite.  Die  Reichweite  von  a-Tcilchcn  liegt 
im  Gewebe  bei  Bruchteilen  eines  Millimeters. 
Elektronen  werden  bei  Stoßvorgangen  starker  abgclcnkt 
und  so  stärker  aus  ihrer  Flugrichtung  gestreut.  Die  ein- 
zelnen Elektronen  haben  wegen  dieser  unregelmäßigen 
Bahn  eine  unterschiedliche  Reichweite.  Für  Elektronen 
kann  deshalb  nur  eine  mittlere  Reichweite  angeben  wer- 
den, sie  beträgt  in  Gewebe  etwa  0,5  cm/MeV.  Der  LET  ist 
damit  wesentlich  geringer  als  bei  «-Teilchen. 

Die  Wahrscheinlichkeit  für  einen  Stoßvorgang  steigt  bei 
abnehmender  Teilchengeschwindigkeit.  Der  LET  hat  des- 
halb für  eine  Teilchenart  keinen  festen  Wert,  sondern  ist 
abhängig  von  der  Teilchenenergie.  Der  LET  nimmt  am 
Ende  der  Tcilchcnbahn  zu.  Dieser  Effekt  ist  bei  schweren 
Teilchen  wie  a-Teilchen  und  Ionen  besonders  ausgeprägt. 
Die  hohe  Energieabgabe  am  Ende  der  Teilchenbahn  wird 
als  Rragg  Peak  'William  Bragg,  1862-  1942,  engl.  Physiker) 
bezeichnet.  Der  Energicbctrag,  der  bei  einer  Ionisation  im 
Mittel  auf  ein  Sekundärelcktron  Übertragen  wird,  ist  bei 
den  verschiedenen  Arten  direkt  ionisierender  Strahlung 
etwa  gleich. 

Ein  Teilchen  einer  Strahlung  mit  hohem  LET  löst  aul 
gleicher  Wegstrecke  mehr  lonisationsprozesse  aus  als  ein 
Teilchen  mit  niedrigem  LET.  Die  einzelnen  lonisations- 
stcllcn  liegen  daher  entlang  der  Tcilchcnbahn  dichter  bei- 
einander. Strahlung  mit  hohem  LET  wird  deshalb  auch  als 
„dicht  ionisierende  Strahlung“  bezeichnet.  Strahlung  mit 
niedrigem  LET  wird  Jucker  ionisierende  Strahlung“  ge- 
nannt. 

Merke! 

Linearer  I nergicl  ransfer  ( LET): 

- hoch:  dicht  ionisierend  (a-Teilchen,  tonen) 
niedrig:  locker  ionisierend  (Elektronen) 

Direkt  ionisierende  Strahlung: 

- geladene  Teilchen:  a-Tcilchcn.  Elektronen.  Proto- 
nen, Ionen 
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Indirekt  ionisierende  Strahlung: 

- ungeladene  Teilchen:  Photonen,  Neutronen. 

Indirekt  ionisierende  Strahlung 

Ungeladene  Teilchen  übertragen  ihre  Energie  zunächst  auf 
ein  geladenes  Sekundärteilchen,  Jas  dann  weitere  Ioni- 
sationen auslöst. 

Photonenstrahlung 

Bei  Photonensirahlung  kommt  es  zu  folgenden  Prozessen 
(«•  Abb.  53.13): 

0 PhotocfFckt 

• Compton-Effekt 

• Paarbildung. 

Die  Wahrscheinlichkeit  für  das  Auftreten  der  einzelnen 
Vorgänge  ist  abhängig  von  der  Pholonenenergic. 

Photoeffekt 

Merke!  Das  Photon  überträgt  seine  gesamte  Energie 
auf  ein  Hüllcnelcktrun  und  wird  dabei  vollständig  ab- 
sorbiert, wobei  das  Elektron  emittiert  wild.  Die  Absorp- 
tion der  Photonenstrahlung  steigt  mit  der  Ordnungs- 
zahl des  durchstrahlten  Materials. 

Der  Photoeffekt  ist  die  dominierende  Wechselwirkung  bei 
Photonenenergien  kleiner  als  200  keV.  F.r  tritt  deshalb 
hauptsächlich  bei  der  Röntgendiagnostik  aul  (**  Tab.  53.3), 

Compton-Effekt 

Merke!  Das  Photon  überträgt  nur  einen  Teil  seiner 
Energie  auf  ein  Hüllenelektron.  Das  Elektron  wird  aus 
dem  Atomverband  herausgelöst.  Das  Photon  wird  aus 
seiner  ursprünglichen  Richtung  gestreut. 

Deshalb  wird  der  Compton-Effekt  häufig  auch  als  Comp- 
ton-Streuung bezeichnet.  Das  Photon  hat  nach  der  Encr- 
gicabgabc  an  das  Hüllenelektron  eine  geringere  Energie 
und  damit  eine  größere  Wellenlänge. 

Der  Compton-Effekt  ist  bei  mittleren  Energien  zwischen 
100  keV  und  10  MeV  von  Bedeutung.  Er  tritt  sowohl  bei 
der  Röntgendiagnostik  als  auch  bei  der  Röntgentherapie 
auf  («•  Tab.  53.3).  Der  Compton-Effekt  ist  besonders  bei 
leichten  Stoffen  wie  Wasser  Ursache  für  die  Entstehung 
von  Strcustrahlung. 


Abb.  53.13:  Wechselwirkung  von  Photonenstrahtung  mit  Materie  [2] 
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Paarbildung 

Merke!  Ein  Photon  ertrugt  im  Feld  eines  Atomkerns 
ein  Elektron-Rjsitron-Paar.  Die  Energie  des  Photons 
wird  in  Materie  umgewandelt  und  es  werden  zwei  Teil- 
chen gebildet. 

Da  die  Ruhemasse  eines  Elektrons  oder  Positrons  51 1 keV 
beträgt,  kann  die  Paarbildung  erst  bei  Photonenenergien 
größer  1.022  MeV  auitreten  12  x 511  keV).  Das  Photon 
wird  vollständig  umgewandelt,  die  Photonenenergie  ab- 
züglich der  für  die  Paarerzeugung  notwendigen  1 ,022  MeV 
erhalten  die  neu  entstandenen  Teilchen  als  kinetische 
Energie. 

Das  Elektrun  und  das  Positron  fliegen  im  Winkel  von 
180°  auseinander.  Das  Elektron  kann  weitere  Ionisationen 
auslösen.  Das  Positron  trifft  in  der  Regel  nach  kurzer 
Flugstrecke  mit  einem  anderen  Elektron  zusammen,  wobei 
sich  beide  Teilchen  gegenseitig  vernichten.  Dabei  werden 
2 '/-Quanten  mit  je  5 1 1 keV  wiederum  im  1 80"- Winkel  ab- 
gestrahlt. 

Die  Wahrscheinlichkeit  für  die  Paarbildung  steigt  mit 
der  Photonenenergie,  bei  Energien  großer  10  MeV  ist  sie 
der  dominierende  Effekt  (*»  Tab.  53.3). 

Neutronenstrahlung 

Neutronen  tragen  keine  Ladung  und  reagieren  deshalb 
nicht  mit  den  Elektronen  des  durchstrahlten  Stoffes.  Bei 
Stoßvorgangen  mit  Atomkernen  geben  Neutronen  ihre 
Energie  ab.  Die  größte  Energieübertragung  findet  statt, 
wenn  an  einer  Kollision  zwei  gleich  schwere  Teilchen  betei- 
ligt sind.  An  schweren  Kernen  prallen  die  Neutronen  ohne 
wesentlichen  Energieverlust  ab.  Neutronen  verlieren  des- 
halb besonders  viel  Energie  in  Materialien,  deren  Moleküle 
viel  Wasserstoff  enthalten  f/.B.  Paraffin!.  F)cnn  der  Was- 
serstoffkern i H)  besteht  nur  aus  einem  Proton  und  die 
Massen  von  Neutron  und  Proton  unterscheiden  sich  um 
weniger  als  0.2 ao  von  Wasser.  Das  wasserstoffreiche  Paraf- 
fin schirmt  deshalb  Ncutronenstrahlung  weitaus  wirksa- 
mer ab  als  Materialien  mit  hohem  Atomgewicht,  wie  z.B. 
Blei,  die  sonst  im  Strahlenschutz  verwendet  werden.  Die 
getroffenen  Atomkerne  sind  geladene  Teilchen,  die  dann 
ihrerseits  Ionisationen  auslösen  können. 

In  bestimmten  Enetgiebereichen  können  Neutronen 
von  einem  Atomkern  eingefangen  werden  und  Kern- 
reaktionen wie  Kernspaltung  oder  Elcmcntumwandlung 
auslösen. 


Tab.  53.3  Wechselwirtungen  von  Photonen 


Wechselwirkung 

Energiebereich 

medizinische 

Nutzung 

Photoeffekt 

Erw  < 200  keV 

Röntgendiagnostik 

Compton-Effekt 

100keV«E*m„<10MeV 

Röntgendiagnostik 
und  Therapie 

Paarbildung 

EnM»  > 1.022  MeV 

Strahlentherapie 

53.1.2.2  Sekundärprozesse 

Die  zuvor  erläuterten  Vorgänge  beschreiben  die  unmittel- 
bare Energieübertragung  von  Strahlung  auf  Materie.  Nach 
Ablauf  der  verschiedenen  Primärprozesse  entstehen  in  der 
bestrahlten  Materie  ionisierte  oder  angeregte  Atome  brw. 
Moleküle.  Anregung  oder  Ionisation  verändern  die  Ener- 
gieverhältnisse innerhalb  eines  Moleküls.  Es  beginnt  eine 
Reibe  von  Folgeprozessen: 

• Aufbrcchcn  chemischer  Bindungen 

• Dissoziation  von  Molekülen 

• Bildung  hoch  reagibler  freier  Radikale. 

Im  wässrigen  Milieu  der  biologischen  Materie  sind  dies 
überwiegend RcaktionsproduktcdcsWasscrmolcküls:OH  . 
H ‘ , H:0,  oder  HO..  Diese  reaktionsfähigen  Produkte  lösen 
in  ihrer  Umgebung  weitere  chemische  Veränderungen  aus. 
Diese  Sckundärprozcssc  sind  für  die  indirekte  biologische 
Strahlenwirkung  I»-  Kap.  53.51  verantwortlich. 

53.1.2.3  Folgeeffekte 
Reichweite,  Schwächungsgesetz 

Durch  die  Energieübertragung  bei  der  primären  Wechsel- 
wirkung wird  die  Strahlung  beim  Durchgang  durch  die 
Materie  geschwächt.  Für  geladene  Teilchen  kann  ein  Wert 
für  die  jeweilige  Reichweite  angegeben  werden.  Während 
sie  sich  für  Elektronen  wegen  der  starken  Streuung  aus  der 
Strahlrichtung  nur  als  Mittelwert  bestimmen  lässt,  besitzt 
sie  für  «- Teilchen  eine  feste  Größe  (•*  Kap.  53. 1 . 1 . 1 ). 

Auch  für  Photonenstrahlung  lässt  sich  für  die  Reich- 
weite ein  fester  Wert  angeben,  da  die  Wechselwirkung  eines 
Photons  ein  statistisches,  also  zufälliges  Ereignis  ist.  In 
gleichen  Schichtdicken  ist  der  gleiche  prozentuale  Anteil 
der  Photonen  an  Wechselwirkungsereignissen  beteiligt. 
Die  Schwächung  von  Photoncnstrahlung  folgt  deshalb  ei- 
nem exponentiellen  Zusammenhang,  dem  Schwächungv 
gesetz (*»  Abb.53.14): 

(I„:  Intensität  vor  dem  Absorber,  I:  Intensität  hinter  dem 
Absorber,  p:  linearer  Schwächungskocffizicnt,  d:  Dicke  der 
durchstrahlten  Schicht). 

Die  Materialkonstante  u wird  als  linearer  Schwächungs- 
koeffizient bezeichnet.  Die  Absorption  hängt  wesentlich 
von  der  Dichte  des  Absorbers  ab.  Deshalb  wird  ein  Massen- 
schwächungskocfti/icnl  (Vp  (p  = Dichte)  definiert.  C>cr 
Massenschwächungskoeffizient  hangt  nur  noch  vom  Ma- 
terial und  von  der  Strahlenqualität  ab. 

Das  exponentielle  Schwächt!  ngsgesetz  gilt  streng  ge- 
nommen nur  für  monoenergetische  Strahlung. 

Anstelle  einer  Reichweite  wird  für  Photonen  die  Halb 
wertsschichtdickc  d angegeben. 

Merke!  Nach  einer  Halbwertsschichtdicke  ist  die  Inten- 
sität auf  die  Hälfte  der  ursprünglichen  Strahlungsinten- 
sität abgesunken. 

Zwischen  Elalbwertsschichtdickc  und  linearem  Schwä- 
chungskocffizicnt  g besteht  folgender  Zusammenhang: 


In  2 
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In  der  Praxis  kennen  sich  die  erste  und  /weite  FUlhwertv- 
schichtdicke  unterscheiden.  wenn  sich  mit  der  Schrchtdi- 
cke  die  spektrale  Zusammensetzung  der  Strahluni;  ändert. 
Beispiel  hierfür  ist  die  „Aufhaltung"  um  Rt‘rit^rnstrah- 
lung  duich  Filterung  (**  Ahh.53.IOi. 

Aufbaueffekt 

Itei  Bestrahlung  mit  hochcncrgettsehcn  Photonen  »erla- 
gen sich  das  Dusisnuxiimun  ran  der  Oberfläche  in  tiefere 
MateriaLschichten.  Piescr  I Dosis-  lAufbaueffekt  entsteht 
durch  die  Auslosung  mn  Seku nilarelckt ronen  I*-  Abh. 
53.15*  . Die  Sckiurdüivfckuiinen  (liegen  in  Richtung  der 
Prrmlirstrahlnng  und  gellen  entlang  ihrer  Bahn  Energie  ah. 
Die  F.nergiebdtrage  der  ern/elrun  Elektronen  addieren 
sich  rar  Gcsamtdusis  I»*  Ahh.  53.1 51»* 

Die  Reichweite  der  einzelnen  F.lektroncn  ist  wegen  der 
Streuung  der  Elektronen  aus  der  Strahliichtuug  unter- 
schiedlich IVr  Abstand  zwischen  Olscrflache  und  Doste- 
nusimum  ist  gleich  der  rtmtlerrn  Reichweite  der  Seitin- 
darclektruncn. 

Klinik  Del  Aufluue flexi  ist  ein  für  die  Strahlentherapie 
äußerst  bedeutendes  Phänomen  Ihr  Verlagerung  des 
Dxsismacimums  in  tiefere  Gewehr-Schichten  crmiiglicht 
dir  Bestrahlung  tief  liegender  Tumoren  hei  gleichzeitige! 
Schonung  von  Haut  nnd  obcrflachennahen  Gcwtbc- 
sehicJiten.  Bei  Co-f  Strahlung  hegt  das  ihtsismavi 
mum  ca.  (13  cm  unter  da  Körper  nbcrflac he,  mit  zuneh- 


Ahh.  53.14:  txpcmertKde  ScFwdetiurc  vnr  Phutcinerstiat-_jrq  in  Kate- 
ne.  Ajf^etra jen  nt  das  Veitialtr  h der  StriWungsintersttaten  I/l.  sw  und 
hmtei  «Mir  Absorber  der  Sehichtdicie  d.  Bngezeidinet  Ist  die  Hub- 
wrtssthithtdicle  d , |1) 
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mender  Phntoncncnagie  srrljgcrt  cs  sich  m tiefere  Gc- 
we  beschichten. 

Markei  Aidbaueflekl 

• Inn  auf  bei  bocheuergetischer  Photonen-  und 
F.lcktmnenstrahhing 

• wird  senrrsacht  durch  Sckundarelc-klmnen 

• Dosasmaximurn  unter  der  Oberfläche 

• Schonung  obcrflachcnnaher  Gewebe  hei  da  Strah- 

lenthcrapic. 

I in  Anfltaiieffekt  trttt  auch  hei  hnchsmergrtischer  Elektro- 
nenstrahlung  auf  Im  Unterschied  rar  photoncnstrahlung 
ist  die  Schonung  der  oberat  Gewebe  schichten  weniger 
aosgepriigt.  alleidings  Gilt  der  Dosis»  erlauf  hinter  dem 
Maximum  steiler  ab  aLs  bei  Phutoncmtrahlung. 


53.1.3  Messung  ionisierender  Strahlen 

53.1.3.1  Wichtigste  Nachweisniethoden 
in  der  Medizin 

Ionisierende  Strahlung  wird  durch  ihre  Wechselwirkung 
mit  Materie,  il  h Ionisation  hzw  Anregung,  nachgewiexcn 
Übliche  Madiwei-sgeräle  m der  Medizin  sind: 

• lonisatronslumma 

• Ge  rger-Mu  Iler- Zählrohr 

• Flalblcitadctcktnren 

• Szintillationszähler 

• Tlicrmuluniincszcnzdetckloncn 

• Röntgenfilm 

Ionisationskammer 

Fim  Ionisationskammer  besteht  aus  zwei  Elektnxlen. 
zwischen  denen  sich  ein  Gas  - im  einfachsten  Fall  I.uft  - 
hetimlcl  (•*  Ahb.53.Un  An  den  Elektnidrn  liegt  nne  hohe 
S|xannurig  an.  Durch  Einwirkung  der  Strahlung  werden 
Moleküle  des  Gases  ionisiert  und  cs  entstehen  Elektronen 
und  positive  Ionen.  Durch  das  rlcklnw  hr  Feld  ssviden  die 
entstandenen  tadurigsuager  zu  den  Elckuuden  gezogen, 
wo  sic  ihre  Ladung  ausglcichcn  Mit  einem  empfindlichen 
McssuTstärkrt  ist  im  Stromkreis  ein  Stromfluss  nach- 
weisbar. 

Melke!  Del  luniutiunssimm  ist  pioportkinal  zur 
Strahlend  osts 


b Anzahl  Elektronen 
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Klinik  In  der  Medizin  werden  Ionisationskammern 
häutig  als  Monitorkammem  zur  Registrierung  der  appli 
zierten  Strahlendosis  verwendet  Line  flache  Ionisations- 
kammer wird  in  den  Strahlengang  eingebracht.  In  der 
Röntgendiagnostik  ermöglicht  eine  Ionisationskammer 
zwischen  StrcuMrahlcnrastcr  und  Filmkassette  eine 
automatische  Relichtungsregelung.  Bei  Erreichen  der 
eingestellten,  für  eine  ausreichende  Filmbclichtung  not- 
wendigen Dosis  schaltet  sich  die  Röntgenquelle  ab. 


Geiger-Müller-Zählrohr 

Das  Zählrohr  ähnelt  im  Aufbau  der  Ionisationskammer 
Das  zylindrische  Gehäuse  bildet  die  Anode,  ein  in  der 
Mitte  gespannter  Draht  die  Kathode  (*»  Abb.  53. 1 7 1. 

Die  Spannung  an  den  Elektroden  ist  höher  als  bei  der 
Ionisationskammer,  Tritt  ein  encrgicreichcs  Photon  bzw. 
Teilchen  in  das  Zählrohr  ein,  wird  ein  Gasmolekül  ionisiert. 
Das  dabei  freigesetzte  Elektron  wird  in  Richtungdes  mittle- 
ren Drahtes  beschleunigt.  Durch  die  hohe  Spannung  erhält 
das  Elektron  so  v icl  Energie,  dass  es  aul  seinem  Weg  weitere 
Gasmolekülc  ionisiert.  Die  dabei  ausgelösten  Elektronen 
verursachen  weitere  Ionisationen.  So  entsteht  aus  einem 
einzigen  Sckundärclcktron  eine  Elcktronenlawiite. 

Der  Lntladungsstrom  fließt  über  einen  großen  Vor- 
widerstand. Deshalb  sinkt  die  Spannung  am  Zählrohr  und 
die  Elcktionenhwinc  erlischt.  Bei  jeder  Entladung  wird  am 
Widerstand  ein  Spannungsimpuls  gemessen  und  mit  ei- 
nem Zählgerät  registriert.  Damit  die  Llcktroncnlnwinc 
rasch  erlischt  und  nicht  durch  eine  Dauerentladung  das 
Zählrohr  zerstört,  ist  eine  spezielle  GasfUllung  notwendig. 
Diese  besteht  aus  Argon  mit  einem  Zusatz  von  Ethanol- 
dampf. 

Merke!  Das  Zählrohr  registriert  jedes  Teilchen  als  einen 
7ählimpuls.  Es  gibt  keine  Information  über  die  Energie 
der  Strahlung. 

Ein  dickwandiges  Zählrohr  kann  nur  Photonenstrahlung 
erfassen.  Der  Nachweis  von  ß-Slrahlung  erfordert  ein 


Abb.  53.16:  Prinzip  der  Ionisationskammer  [1] 


Kathode 

Anode 

Kathode 


Zählrohr  mit  einer  dünnen  Wand,  die  die  Elektronen 
durchdringen  können,  oder  mit  einem  dünnen  Eintritts- 
fenster  für  die  Strahlung. 

Geiger-Muller-Zahler  werden  in  der  Regel  nur  zur 
l'mgebungsübcrwachung  benutzt  (Kontaminationsmess- 
gerätek 

Halbleiterdetektoren 

Ein  aus  einer  negativ  (nl  dotierten  und  einer  positiv  (p) 
dotierten  Schicht  bestehender  Halbleiterkristall  wird  wie 
eine  Diode  in  Sperrrichtung  geschaltet.  Die  Sperrschicht 
ist  frei  von  Ladungsträgern.  Durch  Strahlung  werden 
l adungsträger  freigeserzt,  so  dass  ein  Strom  über  den  p/n- 
Übergang  fließt. 

Merke!  Die  Anzahl  der  freigesetzten  Ladungsträger 
und  damit  die  registrierte  Impulshöhe  - ist  proportional 
zur  Tcilchcncncrgic. 


Szintillationszähler 

Der  Szintillationszähler  («*  Abb.  53.181  hat  für  Photonen 
eine  wesentlich  höhere  Nachweisempfindlichkeit  als  das 
Zählrohr.  Weiterhin  ist  cs  möglich,  die  Tcilchcncncrgic  zu 
messen  und  damit  einzelne  Radionuklide  zu  identifizieren. 
Szintillationszähler  werden  deshalb  in  der  Medizin  häufig 
eingesetzt 

Als  Szintillator  wird  meist  ein  mit  Thallium  dotierter 
Natrium-Jodid-Kristall  verwendet  De  Strahlung  erzeugt 
im  Szintillationskristall  durch  Anregungsprozesse  Licht- 
quanten (Photonen). 

Merke!  Die  Zahl  der  gebildeten  Photonen  ist  propor- 
tional zu  der  im  Kristall  abgegebenen  Strahlungsenergie. 

Diese  Photonen  werden  mit  einem  empfindlichen  Detek- 
tor nach  gewiesen.  Die  Photonen  lösen  aus  der  Kathode  des 
Detektors  Elektronen  heraus.  Die  Elektronen  werden  be- 
schleunigt und  jedes  Elektron  löst  aus  der  nächsten 
Elektrode  im  Mittel  10  weitere  Elektronen  heraus.  Dm 
Detektor  besteht  aus  10-20  dieser  Verstärkungsstufen. 
Aufgrund  dieses  Prinzips  wird  der  Detektor,  mit  dem  auch 
einzelne  Photonen  nachgewiesen  werden  können,  als 
Phutumulliplicr  oder  auch  als  Sekundärelektronenverviel- 
facher (SEV)  bezeichnet. 

Ein  Impulshöhenanalysator  wertet  die  Impulse  des 
Photomultipliers  aus.  Die  registrierten  Impulse  werden 
dabei  entsprechend  ihrer  Hohe  in  Kanäle  sortiert  und  die 
Zahl  der  Impulse  in  den  einzelnen  Kanälen  angezeigt. 
Durch  einen  Diskriminator  können  Schwellenwerte  einge- 
stellt werden,  so  dass  nur  Impulse  in  einem  festgelegten 
Energieintervall  registriert  werden.  Damit  ist  in  einem 
Nuklidgemiseh  die  selektive  Bestimmung  der  Aktivitäten 
der  einzelnen  Nuklide  und  deren  Identifizierung  möglich. 

Bei  der  Elüssigkcilsszintiilationsmcssung  befindet  sich 
die  Szintillatorsubstanz  in  einem  Lösungsmittelgemisch, 
in  dem  auch  die  zu  messende  Probe  gelöst  wird.  Dies  er- 
laubt den  Nachweis  auch  geringer  Aktivitäten  in  biochemi- 
schen und  biologischen  Proben. 

Szintillationszähler  sind  die  in  der  Nuklcarmcdizin  am 
häufigsten  eingesetzten  Detektoren  fy- Kamera,  Bohrloch 
messplatz  w Abb.  53.19). 


Abb.  53.17:  Geiger- Müller-Zählrohr  [1] 
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Abb.  53.18:  Prinzip  der  Szinutlarionsmessung 
und  Auswertung  an  einem  Vielkanal-Analysato» 

[3] 


53.1  Physikalische  Grundlagen 

Photomulüpliet 


-500V  -400V  -300V  -200V  -100V 


Thermolu  mi  neszenzdetektoren 

Im  Thermolumineszenzkristall  werden  ebenfalls  Eicktiu- 
nen  durch  Strahlung  angeregt  Im  Gegensatz  zum  Szintil- 
lationskristall  ist  hier  der  angeregte  Zustand  metastabil. 
Oie  Elektronen  bleiben  in  diesem  Zustand,  bis  sic  durch 
weitere  Energiezufuhr  beim  Aufheizen  des  Kristalls  zum 
Übergang  in  den  Grundzustand  stimuliert  werden.  Oie  da- 
bei ausgesandten  Photonen  werden  registriert. 

Merke!  Der  Thermoiumines/enzkristall  speichert  die 
Information  über  die  absorbierte  Strahlungscncrgic.  Die 
zu  einem  späteren  Zeitpunkt  bei  der  Auswertung  des 
Kristalls  gemessene  Lumineszenz  ist  proportional  zur 
Strahlendosis. 

Durch  das  „Ausheiz.en“  wird  der  Kristall  gleichzeitig  „ge- 
löscht“ und  steht  für  einen  erneuten  Einsatz  zur  Verfügung. 

Klinik  Anwendung  finden  Thcrmolumincszcnzkri- 
stallc  häutig  in  Form  von  l'ingcrringdosimctem,  um  die 
Strahlenbelastung  der  Hände  bei  Manipulationen  unter 
Röntgenkontrolle  zu  erfassen. 

Röntgenfilm 

Ebenso  wie  durch  Photonen  des  sichtbaren  Lichts  können 
die  Moleküle  der  Silberhalogenidkristalle  in  einer  Photo- 
emulsion auch  durch  ionisierende  Strahlung  verändert 
werden.  Die  Photoplatte  war  auch  das  erste  Medium,  das 
den  Nachweis  ionisierender  Strahlung  erlaubte. 


Nach  dem  gleichen  Prinzip  wird  der  Röntgenfilm  be 
lichtet.  Allerdings  ist  die  Nachweisempfindlichkeit  für 
hochenergetische  Photonenstrahlung,  auch  bei  speziell  für 
die  Röntgentechnik  hcrgestclltcn  Filmen,  relativ  gering.  In 
der  Filmkassette  befinden  sich  deshalb  vor  und  hinter  dem 
Film  Verstärk ungsfol icn.  In  diesen  Folien  erzeugt  die 
Strahlung  Luminesz.enzlicht,  das  dann  den  Röntgenfilm 
schwärzt. 

Merke!  Der  Einsatz  von  Verstarkungsfolien  reduziert 
die  Belichtungszeit  und  die  Strahlenbelastung  des  Pa- 
tienten, reduziert  aber  gleichzeitig  die  maximal  erreich- 
bare Bildauflösung  und  -schärfe. 


53.1.3.2  Messung  der  nuklidspezifischen 
Aktivität,  Begriffe 

Zählrate 

Mit  einem  Zählrohr,  Halbleiter-  oder  Szintfllationsdetek- 
tor  wird  über  ein  fcstgelcgtcs  Zcitintcrvall  die  Zahl  der 
registrierten  Zerfallsereignisse  gezählt.  Halbleiter-  und 
Szintillationsdetektor  erlauben  Uber  die  Energiemessung 
die  Bestimmung  mehrerer  Einzelaktivitäten  in  einem 
Nuklidgemisch  (*  Abb.  53.19). 

Das  Messergebnis  liegt  in  Form  einer  Zählratc  (tmpul- 
se/sec  oder  ImpuLse/ntin)  vor.  Jedes  Detektorsystem  kann 
nur  einen  Teil  der  tatsächlich  stattfindenden  Zerfalle  nach- 
weisen.  Die  Zählrate  gibt  deshalb  nicht  die  Aktivität  direkt 
an,  sondern  ist  dieser  lediglich  proportional.  Die  Anord- 
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Zählwerk 

Abb.  53.19:  Messung  (lei  NukliddktiviUt  in  einem  Bohrloch messpUtz  [2] 

nung  muss  daher  durch  Vergleichsmcssung  mit  einem 
Stand, mlpräparat  bekannter  Aktivität  kalibriert  werden. 

Nulleffekt 

Die  Messanordnung  registriert  auch  ohne  Präparat  Im- 
pulse, die  durch  kosmische  Höhenstrahlung  und  natür- 
liche Radioaktivität  ausgclöst  werden  (Nulleffekt).  Der 
Nulleffekt  wird  vom  Messergebnis  subtrahiert,  um  die 
durch  das  Präparat  verursachte  Zählrate  zu  erhalten. 

Statistischer  Fehler 

Der  statistische  Fehler  eines  Zählergebnisses  wird  durch 
die  Poisson-Verteilung  beschrieben.  Als  Messfehler  wird 
die  Standardabweichung des  Messwertes  (AN)  .ingehen.  Sie 
ist  gleich  der  Wurzel  des  Zählergebnisses.  Die  Zuverlässig- 
keit der  Messung  steigt  mit  der  Zahl  der  registrierten  Im- 
pulse, wie  das  folgende  Beispiel  verdeutlicht: 

N = 100  AN=  10  AN/N  = I 0.0% 

N = 1 000  AN  = 32  AN/N  = 3,2% 

N-  10000  AN  - 100  AN/N- 1,0% 

Zur  sicheren  Bestimmung  geringer  Aktivitäten  muss  des- 
halb die  Messdauer  entsprechend  verlängert  werden. 

Aktivität 

Die  Aktivität  eines  Präparates  wird  in  Bequcrcl  I Bql  an- 
gegeben (I  Bq  - I Zerfall/scc).  Die  auf  die  Masse  des 
Präparates  bezogene  Aktivität  wird  als  spezifische  Aktivität 
in  Bq/kg  angegeben.  Auch  eine  auf  die  Substanzmenge  be- 
zogene Angabe  als  Bq/mol  ist  möglich.  Bei  Flüssigkeiten  ist 
auch  die  Angabe  einer  Aktivitätskonzentration  in  Bq/1 
bzw.  Bq/ml  üblich. 


Merke!  I Bq  ~ I Zerfall/sec 

53.1.3.3  Messung  der  Dosis,  Begriffe 
Energiedosis 

Durch  Wechselwirkung  von  Strahlung  mit  Materie  wird 
Energie  übertragen.  Die  Energiedosis  D ist  definiert  als  die 
durch  Strahlung  auf  die  bestrahlte  Materie  übertragene 
Energie  E pro  Masseneinheit  m: 


m 


Einheit  der  Energitdosis  ist  das  Gray(Gy)  mit  I Gy-  I I/kg. 
Das  Gray  ersetzt  die  frühen:  Einheit  rad  ( radiat  ion  absorbed 
dose). 

Merke!  IGy=l00rad 

Wird  der  zeiüiche  Verlaut  einer  Bestrahlung  berücksich- 
tigt, lässt  sich  eine  Dosisrate  definieren.  Als  Synonym  für 
Dosisrate  wird  auch  der  Begriff  Dosisleistung  verwendet, 
die  Angabe  erfolgt  in  Gy/scc 

Äquivalentdosis 

Die  einzelnen  Strahlungsartcn  unterscheiden  sich  in  ihrer 
Wirkung  auf  biologisches  Gewebe.  Um  das  Risiko  der 
Strahlenexposition  des  Menschen  zu  bewerten,  wird  die 
Energiedosis  D mit  einem  dimcnsionslosen  Qualitatsfak- 
torq  multipliziert  Dieser  Bewertungsfaktor  berücksichtigt 
die  unterschiedliche  biologische  Wirkung  der  einzelnen 
Strahlenarten.  Der  so  erhaltene  Wert  wird  als  Aquivulent- 
dosis  H bezeichnet: 

H=i/D 

Die  Äquivalentdosis  wird  in  Sievert  (Sv)  angegeben  mit 
I Sv  = I |/kg.  Das  Sievert  ersetzt  die  frühere  Einheit  rem 
froentgen  equivalent  man). 

Merke!  I Sv  =100  rem 

Der  Qualitätsfaktor  q hat  für  die  einzelnen  Strahlcnartcn 
folgende  Werte: 

• Röntgen,  y-  und  ß-Strahlung:  I 

• Neutronen:  10 

• a-Strahlung:  20. 

Die  Qualitatsfaktoren  sind  von  einem  Gremium,  der  ICRP 
t International  Commission  on  Radiation  Protection),  fest- 
gelcgtc  Zahlcnwcrte. 

Merke!  Der  Qualitatsfaktor  q ist  nicht  mit  der  relativen 
biologischen  Wirksamkeit  (RBW'' ' ' Kap.  53.5.1.1 ) iden- 
tisch! I licr  kommt  cs  oft  zu  Verwechslungen. 

Effektive  Dosis 

Häutig  erfolgt  keine  Ganzkörperbestrahlung,  sondern  es 
sind  lediglich  einzelne  Körperteile  oder  Organe  der  Strah- 
lung ausgesetzt.  Die  einzelnen  Organe  unterscheiden  sich 
in  ihrer  Strahlenempfindlichkeit.  Um  das  Gesamtrisiko 
einer  Teilkörperbestrahlung  abzuschätzen,  werden  die  ein- 
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/einen  Organdosen  mit  den  ihrer  Strahlenempfmdlichkeit 
entsprechenden  Wichtungsfaktoren  multipliziert.  Der  so 
erhaltene  Wert  der  effektiven  Dosis  entspricht  der  Dosis 
einer  Ganzkörperexposition,  die  das  gleiche  Strahlen risiko 
beinhaltet. 

lonendosis 

Das  Auslösen  von  lonisationsprozesscn  ist  ein  Phänomen, 
das  häufig  /uni  Nachweis  energiereicher  Strahlung  ausge- 
nutzt wird.  Wichtige  Messgröße  ist  hierbei  die  lonendosis 
D:.  Die  lonendosis  ist  definiert  als  die  pro  Massencinheit  m 
erzeugte  Ladung  Q eines  Vorzeichens: 


m 


Die  lonendosis  wird  in  Coulomb/kg  angegeben.  Die  früher 
gebräuchliche  Einheit  war  das  Röntgen  (R ). 

Merke!  I R = 2J5&  X MH  C/kg 

Ist  der  für  die  Bildung  eines  lonenpaares  notwendige  Ener- 
gicbctrag  bekannt,  lässt  sich  die  F.nctgicdosis  durch  Multi- 
plikation dieses  Wertes  mit  der  lonendosis  berechnen. 

Eine  Ionisationskammer  registriert  die  lonendosisrate 

Ö, 


Die  lonendosisrate  wird  in  Ampere  pro  Kilogramm  ( A/kgl 
angegeben.  Sie  ist  dem  an  der  Ionisationskammer  gemes- 
senen Strom  I proportional. 

Dosisverteilung 

Bei  therapeutischer  Bestrahlung  ist  die  Dosisverteilung  im 
Körper  des  Patienten  von  wesentlichem  Interesse.  Es  soll 
eine  hohe  Dosis  im  Ziclvolumcn,  z.  B.  in  einem  Tumor,  bei 
gleichzeitiger  Schonung  umliegender  Gewebe  erreicht 
werden.  Da  die  Dosis  im  Körperinneren  der  Messung  nicht 
zugänglich  ist,  wird  die  Dosisverteilung  deshalb  mit  Hilfe 
an  Phantomen  ermittelter  Daten  berechnet.  Ls  hissen  sich 
folgende  Begriffe  definieren: 

Oberflächervdosis:  Dosis  an  der  Körperoberfläche 
Tiefendosis:  Dosis  in  einer  besfimmten  Gcwcbcticfc 
■ relative  Tiefendosis:  Angabe  der  Tiefendosis  als  Prozent  - 
satz  der  maximal  im  Bestrahlungsfeld  erreichten  Dosis 
Austrittsdosis:  Dosis  an  der  von  der  Strahlungsquelle 
abgewandten  Körperseite 

- Dosisquerprofil:  Dosisverteilung  quer  zur  Strahlrich- 
tung 

Isodosiskurve:  Orte  im  Körper,  die  gleiche  Strahlcn- 
dusen  erhalten. 

Flächendosisprodukt 

Bei  punktförmiger  Strahlungsquellc  nimmt  die  Dosis  mit 
dem  Quadrat  des  Objektabstandes  ab,  während  die  Größe 
der  durchstrahlten  Fläche  mit  dem  Abstandsquadrat  steigt 
(Abstandsquadralgesctzl.  Der  Begriff  Flächcndosisprudukt 
bezeichnet  das  Produkt  der  Bcstrahlungsfiächc  und  der 
dort  deponierten  Dosis.  Aufgrund  des  Abstandsquadrat- 
gesetzes  ist  das  Flächendosisprodukt  konstant  und  unab- 


53.1  Physikalische  Grundlagen 

hängig  von  der  Fntfcmung  zwischen  Objekt  und  Strahlen- 
quelle. 

Klinik  In  der  Röntgendiagnostik  ermöglicht  eine  zwi- 
schen Rlcndensystcm  und  Patient  (als  letzte  Kompo- 
nente in  Strahlrichiung)  angebrachte  Ionisationskam- 
mer die  Überwachung  der  Bestrahlungsdosis.  Die  Ioni- 
sationskammer wird  vom  gesamten  Nutzstrahlenbündel 
durchsetzt.  Der  Messwert  der  Ionisationskammer  ist  im- 
mer proportional  zu  der  applizierten  Dosis,  unabhängig 
von  der  Entfernung  des  Patienten,  der  Einblendung  des 
Strahls  oder  Schwankungen  des  Anodcnstroms. 

53.1.4  Kernresonanzphänomene 

53.1.4.1  Spin,  Spinresonanz 

Viele  Elementarteilchen  besitzen  als  eine  innere  Eigen- 
schaft ein  magnetisches  Moment,  den  sog.  Spin.  Die  Be- 
zeichnung Spin  stammt  daher,  dass  in  einer  mechanischen 
Modell  Vorstellung  der  Elementarteilchen  der  Spin  einem 
Eigendrvhimpuls  des  Teilchens  entspricht,  d.h.  einer  Rota- 
tion um  seine  eigene  Symmetrieachse. 

Protonen.  Neutronen  und  Elektronen  zählen  zur 
Gruppe  der  Teilchen  mit  halbzahligem  Spin.  Ihr  Dreh 
iinpuls  I betragt 


(h  - Planck-Konstante}.  Abkürzend  wird  für  den  Spin  nur 
der  Koeffizient  von  h/2n  angegeben.  In  dieser  Notation  be- 
trägt der  Spin  der  genannten  Teilchen  s = 1/2. 

Wird  ein  äußeres  Magnetfeld  angelegt,  so  richtet  sich 
das  magnetische  Moment  der  Teilchen  entlang  dem  Feld 
aus.  Anschaulich  kann  der  Vorgang  mit  der  Ausrichtung 
einer  Kompassnadel  in  einem  magnetischen  Feld  ver- 
glichen werden.  Allerdings  sind  für  die  Richtung  des  mag- 
netischen Moments  zwei  Anordnungen  möglich,  parallel 
oder  antiparallel  zum  äußeren  Feld.  Dies  wird  durch 
unterschiedliche  Vorzeichen  des  Spins  gekennzeichnet. 
Er  beträgt  deshalb 

, I 

s = ±— 

2 

Wird  nun  senkrecht  zur  Richtung  des  Magnetfeldes  ein 
elektromagnetisches  Wechselfeld  geeigneter  Frequenz  ein- 
gestrahlt. so  treten  Rcsonan/phänomctic  auf.  Das  magne- 
tische Moment  der  Teilchen  ändert  seine  Orientierung,  es 
„kippt“  aus  der  Feldrichtung.  Damit  ist  eine  Encrgicändc- 
rung  verbunden,  die  gemessen  werden  kann.  Dieses  Prinzip 
ist  die  Grundlage  der  Messverfahren  Elektronenspinreso 
nanziKSRi  und  Kernspinresonanz  (NMR, MRT). 

53.1.4.2  Kemspinresonanz 

Die  Spins  der  einzelnen  Nukleoncn,  Protonen  und  Neu- 
tronen addieren  sich  zum  Kernspin  des  gesamten  Atom- 
kerns. Dabei  bilden  sich  Protonen  und  Neutronenpaare, 
deren  Spin  sich  durch  verschiedene  Vorzeichen  gegenseitig 
neutralisiert.  Ein  Kern  mit  gerader  Neutronen-  und  Proto- 
nenzahl  wie  r~C  besitzt  daher  den  Spin  0 und  eignet  sich 
somit  nicht  für  eine  Resonanzmessung,  Im  Körper  des 
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Menschen  konnten  die  Kcmspins  der  Isotope  'H,  '’C,  1 "F, 
:lNa  und  (1P  gemessen  werden.  Im  bildgebenden  Verfahren 
der  Kernspintomographie  (*»  Kap.  53.1.-13)  wird  jedoch 
nur  der  Spin  der  Protonen  des  Wasserstoffs  1 1 1 gemessen. 

Die  Frequenz  des  eingestrahlten  Hochfrequen/feldes 
legt  fest,  welches  Isotop  in  Resonanz  tritt.  Durch  einen 
elektromagnetischen  Puls  wird  der  Kernspin  aus  seiner 
/um  magnetischen  Feld  parallelen  Orientierung  abgclcnku 
Wie  ein  Kreisel,  dessen  Drehachse  angestoßen  wird,  fuhrt 
das  magnetische  Moment  des  Kerns  eine  Präzcssionsbcwc- 
gung  um  die  magnetische  Feldrichtung  aus  (»  Abb.  53.20 ) , 

Die  Frequenz  dieser  Prä/ession.  d.  h.  die  Anzahl  der  Um- 
drehungen pro  Sekunde,  wird  Larmor-Frtqucnz  genannt: 

/ = **.. 

Dabei  Ist  B„  die  Stärke  des  äußeren  statischen  Magnetfelds, 
angegeben  in  Tesla  (T),  und  g das  sog.  gymmagnetische 
Verhältnis.  Das  gymmagnetische  Verhältnis  ist  abhängig 
von  der  inneren  Struktur  der  Elementarteilchen.  Für  jede 
Teichenart  und  für  jedes  Isotop  ergibt  sich  ein  charakteris- 
tischer Wert.  Für  Protonen  hat  g den  Wert  42,5  MHz/T. 

Hat  das  senkrecht  zu  B,,  eingcstrahlte  Wechselfcld  die 
Larmor-Frequenz,  so  treten  die  Kernspins  mit  dem  Feld  in 
Resonanz.  Sie  „klappen  um"  in  die  XY-Fbcnc. 

Die  Hochfrequenz  ist  gepulst.  Nachdem  der  Hoch- 
frequen/impuls  das  magnetische  Moment  in  die  XY- Ebene 
gekippt  hat,  dreht  es  sich  durch  Wechselwirkungen  des 
Kerns  mit  seiner  Umgebung  wieder  zurück  in  Richtung 
von  B,|  («•  Abh.  53.20,  /-Richtung).  Damit  ändert  sich  im 
zeitlichen  Verlauf  die  Magnetisierung  der  untersuchten 
Substanz.  In  Detektorspulen  erzeugt  die  magnetische  Feld- 
veränderung  ein  elektrisches  Mcsssignal. 

Während  der  Rückorienlierung  des  Kernspins  in  z- 
Richtung  wird  die  Änderung  der  Magnetisierung  in  zwei 
Raumrichtungen  gemessen,  längs  und  quer  zum  statischen 
Feld  B„. 

Längsrclaxation  T,:  Spin-Gitter  Relaxation.  In  /-Rich- 
tung wird  die  Magnetisierung  beschrieben  durch: 


Abb.  53.20:  Präzision  des  magnetischen  Moments  m eines  Kerns  um  das 
ln  z-Richtung  weisende  statische  Magnetfeld  B(,  [4j 


Nach  dem  Umklappcn  des  Spins  in  die  XY- Ebene  ist  M,  - 0 
und  steigt  dann  wieder  an,  bis  der  Ausgangswert  M„  erreicht 
wird.  Die  Zeitkonstante  T wird  als  Spin-Gitter  Relaxa 
tiunszcit  bezeichnet,  denn  sie  ist  abhängig  von  Wechsel- 
wirkungen des  Atomkerns  mit  seinen  Bindungspartnern 
im  Molekulverband. 

Querrclnxalion  T2:  Spin  Spin  Relaxation.  Die  Quer 
magnetisierung  M,  (transversal)  nimmt  exponentiell  ab: 

Urin-Mu  eT 

Vom  anfänglichen  Maximalwert  fällt  die  M,  auf  0 ab.  Die 
Spin  Spin  Rclaxations/cit  T2  wird  durch  Wechselwirkun- 
gen des  Kernspins  mit  den  Spins  benachbarter  Kerne 
bestimmt. 

Merke!  Für  den  Protonenspin  liegt  die  Spin-Gitter- 
Rclaxationszcit  T im  Bereich  von  300-2000  msec.  Die 
Spin-Spin-Rdaxations/eit  T.  ist  stets  kürzer  als  T,.  Sic 
beträgt  nur  30- 1 50  msec. 

Klinik  In  der  medizinischen  Diagnostik  gibt  die  Kern- 
Spinresonanz  eine  Information  über  die  Häufigkeit  von 
Wasserstoff  und  über  dessen  chemische  Umgebung.  Mit 
der  Kcrnspirircsonanz  lässt  sich  die  Struktur  der  Weich- 
teilgewcbc  besonders  gut  darstellen. 


53.1.4.3  Kernspintomographie 

Die  Kernspintomographie  ist  ein  bildgebendes  Verfahren. 
Es  sind  dafür  die  Abkürzungen  NMR  INudear  Magnetic 
Rcsonanccl,  MR  (Magnetic  Rcsonancc),  MRI  (Magnetic 
Resonance  Tomography)  oder  MRI  (Magnetic  Rcsonancc 
Imaging)  gebräuchlich. 

Der  Patient  wird  in  dem  röhrenförmigen  Tomographen 
posilionicTl.  Das  dort  zur  Ausrichtung  der  Protonenspins 
erzeugte  statische  Magnetfeld  hat  je  nach  Gerätetyp  eine 
Stärke  zwischen  0,25  und  2 Tesla.  Es  ist  damit  etwa 
1 0000- mal  stärker  als  das  Erelmagnctfeld.  Die  eingcstrahlte 
Hochfrequenz  liegt  im  Bereich  der  Radiowelien  (KW'  oder 
UKW). 

Die  Dctcktorspulcn  empfangen  grundsätzlich  immer 
Signale  aus  dem  gesamten  Messvolumen.  Dem  Mcsssignal 
wird  eine  Ortsinformation  aufgeprägt.  Veränderliche  Fel- 
der zusätzlicher  Gradientenspulen  überlagern  das  statische 
Feld  ß„  so,  dass  die  Rcsonanzbcdingung  der  larmor- 
Frequenz  jeweils  nur  in  einem  eng  begrenzten  Volumen- 
bereich erfüllt  ist.  Durch  die  entsprechende  Anstcuerung 
der  Gradientenspulen  wird  sukzessive  die  gewünschte 
Untersuchungsregion  vermessen. 

Klinik  Wegen  der  schnellen  Änderung  der  Gradienten- 
fcldcr  wirken  starke  Kräfte  an  den  Aufhängungen  der 
Spulen.  Es  entstehen  laute,  klopfende  oder  ratternde 
Geräusche.  W'ahrend  der  etwa  20  min  dauernden  Untei 
suchung  trägt  der  Patient  deshalb  meist  einen  Gehör- 
schutz. 

Die  Magnetisierung  M„  ist  proportional  zur  Protonen 
dichte  r.  Aus  diesen  Werten  und  den  gemessenen  Relaxa- 
tionszcitcn  T,  und  Tj  generiert  ein  Computer  ein  drei- 
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dimensionales  Abbild,  aus  dem  dann  Schnittbilder  aus- 
gewählt werden  können. 

Abhängig  davon,  welche  Gewebe  mit  hohem  Kontrast 
dargestellt  werden  sollen,  kann  die  Berechnung  der  Bil- 
der nach  den  Parametern  r,  T,  und  T,  gewichtet  werden 
(•*  Kap.  53.2). 

Im  Unterschied  zur  Röntgendiagnostik  wird  bei  der 
Kernspintomographie  keine  ionisierende  Strahlung  ver- 
wendet. Die  hier  genutzten  magnetischen  Felder  schädigen 
den  Organismus  nicht.  Bei  Trägern  von  Herzschrittmachern 
sollte  allerdings  keine  MRT  durchgeführt  werden,  da  sie  die 
Funktion  des  Schrittmachers  beeinträchtigen  könnte. 

Metallische  Implantate  oder  Fremdkörper  können  das 
MRT -Bild  beeinflussen  und  in  speziellen  Fallen  ebenfalls 
eine  Kontraindikation  darstellen. 

53.1.5  Ultraschall 

53.1.5.1  Grundlagen  der  Sonographie 

Die  Sonographie  ist  ein  diagnostisches  Verfahren,  das 
Ultraschall  zur  Erzeugung  einer  Abbildung  des  Körpcrin- 
neren  verwendet  Schall  mit  Frequenzen  oberhalb  20  kHz. 
wird  als  Ultraschall  bezeichnet.  In  der  medizinischen  Dia- 
gnostik wird  Ultraschall  im  Frequenzbereich  von  1-15 
MHz  eingesetzt. 

Das  Prinzip  der  Sonographie  beruht  auf  der  Aussendung 
von  Ultraschallimpulsen  und  der  anschließenden  Regis- 
trierung der  aus  dem  Körper  zurückgcworfcncn  Echos. 

Als  Schallgcber  dienen  Piczokristallc.  Diese  Kristalle  ver- 
formen sich  beim  Anlegen  einer  elektrischen  Spannung. 
Umgekehrt  entsteht  aber  auch  eine  elektrische  Spannung 
bei  einer  Deformation  des  Kristalls.  Die  Piczodcmcntc  die- 
nen deshalb  als  Ultraschallsender  und  auch  als  Empfänger. 

Der  Schall  breitet  sich  im  Gewebe  mit  der  Geschwindig- 
keit 


aus.  Das  Elastizitätsmodul  E beschreibt  die  Kompress ions 
cigcnschaftcn  des  Gewebes  und  p ist  die  Dichte  des  Ge- 
webes. Die  Weichteilgewebe  bestehen  zum  überwiegenden 
Teil  aus  Wasser.  Der  Schall  breitet  sich  daher  im  Körper 
etwa  mit  der  Schallgeschwindigkeit  in  Wasser  von  rund 
1500  m/sec  aus. 

Durch  Wechselwirkungen  wie  Absorption.  Streuung 
oder  Brechung  wird  die  Schallintensität  geschwächt.  Für  je- 
des Ausbreitungsmedium  lässt  sich  ein  spezifischer  Schall 
wellenwiderstand  oder  eine  akustische  Impedanz  angeben: 

Z = e-p 

An  Grenzflächen  zwischen  verschiedenen  Geweben  wird 
der  Schall  reflektiert.  Der  RcflcxionskocfFizicnt  K gibt  das 
Verhältnis  der  reflektierten  zur  einfallenden  Intensität  an. 
Er  wird  durch  den  akustischen  Impedanzunterschied  der 
benachbarten  Gewebe  bestimmt.  Bei  senkrechtem  Auf- 
treffen  des  Schalls  auf"  die  Grenzfläche  ist  der  Reflcxions- 
koeffizient 


53.1  Physikalische  Grundlagen 

Die  Reflexion  nimmt  mit  dem  Impcdan/unterschicd  der 
Gewebe  zu. 

Aus  den  aufgefangenen  Echoimpulsen  wird  das  sono- 
graphische Bild  konstruiert  (■*  Kap.  53.1 .5.2, 53. 1 3.3). 

Klinik  Bei  den  in  der  Sonographie  verwendeten  Schall 
intensitäten  schädigt  der  Ultraschall  das  Gewebe  nicht. 

Im  Gegensatz  zur  Anwendung  ionisierender  Strah- 
lung muss  daher  bei  der  Ultraschalluntersuchung  der 
Nutzen  nicht  gegen  ein  unvermeidliches  Risiko  abgewo- 
gen werden.  Eine  Sonographie  lässt  sich  jederzeit  schnell 
durchführen  und  kann  beliebig  oft  wiederholt  werden. 

53.1.5.2  Bilddarstellung  in  der  Sonographie 

Je  nach  Auswertungsmodus  der  Echoimpulse  ergeben  sich 
verschiedene  Arten  der  Bilddarstdlung. 

A-Scan 

Beim  A-Scan  (A  = Amplitude i werden  Impuls  und  Echo 
auf  einem  Oszillographenschirm  dargcstdlt.  Es  wird  nur 
ein  eindimensionales  Bild  geliefert.  Aus  dem  zeitlichen 
Abstand  zwischen  Impuls  und  Echo  kann  der  Abstand  des 
Reflexionsorts  zur  Körperoberfläche  ermittelt  werden.  Die 
Amplitude  der  Signale  gibt  die  Intensität  des  Sender-  bzw. 
Echoimpulses  an. 

Klinik  Der  Amplituden-Scan  wird  nur  bei  speziellen 
Fragestellungen  angewandt.  z.B.  in  der  Ophthalmologie 
oder  zum  Nachweis  raumfordemder  Prozesse  im  Schä- 
del. 

B-Scan 

Der  B-Scan  (B  = Rrightncss)  ist  das  übliche  und  am  häu- 
figsten benutzt  Verfahren  dcrsonographischcn  Bildgcbung. 
Es  liefert  ein  zweidimensionales  Schnittbild  der  untersuch- 
ten Region.  Der  Schallkopf  enthält  viele,  sehr  kleine  piezo- 
elektrische Sender  bzw.  Empfänger,  die  ein  Schallfeld  er- 
zeugen. 

Die  horizontale  Koordinate  eines  Bildpunkts  entspricht 
der  Position  des  jeweiligen  Senders  bzw.  Empfängers,  Die 
zeitliche  Differenz  zwischen  Sende-  und  Echoimpuls  bildet 
die  vertikale  Koordinate.  Die  Intensität  des  Echos  wird  als 
Helligkeitmen  des  Bildpunkts  codiert.  Je  starker  die  Re- 
flexion, desto  heller  wird  der  zugehörige  Bildpunkt  dar- 
gcstdlt. 

Der  Brightness-Scan  gibt  Dichtcuntcrschicdc  der  Ge- 
webe wieder. 

M-Mode 

In  dem  Bild  eines  B-Scans  wird  mit  einer  vertikalen  Line 
eine  Stelle  markiert  und  ausgewählt.  Im  M-Mode  (M  = 
Motion)  wird  dann  die  ßildinformation  dieser  Stelle  im 
zeitlichen  Verlauf  dargestellt.  Das  Bild  wandert  von  links 
nach  rechts  Uber  den  Bildschirm  des  Utraschallgeräts.  Eine 
periodische  Änderung  des  Abstands  zwischen  Objekt  und 
Schallkopf  ergibt  im  M-Bild  eine  Wellenlinie.  Unbewegli- 
che Objekte  werden  als  horizontale  Striche  dargestellt. 
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Klinik  Anwendung  findet  das  M -Verfahren  in  der 
Echokardiographie.  Damit  l.ivst  sich  der  Bewegungsab- 
lauf der  Herzlappen  analysieren. 

30-Ultraschall 

Der  dreidimensionale  Ultraschall  ist  ein  relativ  neues  Ver- 
fahren der  sonographischen  Bilddarstellung.  Es  existiert 
erst  wenige  Jahre,  gewinnt  aber  zunehmend  an  Verbrei- 
tung. 

Im  Schallkopf  wird  die  Reihe  der  Piczokrislalle  auto- 
matisch um  die  Längsachse  des  Schallkopfs  bewegt.  Damit 
werden  in  schneller  Folge  mehrere  B-Scans  aus  un- 
terschiedlichen Betrachtungswinkeln  aufgenommen.  Die 
Bildperspektiven  sind  die  gleichen,  die  auch  entstehen, 
wenn  im  zweidimensionalen  Ultraschall  der  aufgesetzte 
Schallkopf  gekippt  wird,  um  verschiedene  Bereiche  eines 
Organs  nacheinander  ab/ubiJdcu. 

Aus  diesen  Schnittbildern  wird  ein  dreiditnsionolcs  Bild 
der  Untersuchungsregion  berechnet,  das  dann  perspekti- 
visch auf  dem  Bildschirm  des  Geräts  dargestcllt  ward. 

Alternativ  zur  Bewegung  der  Kristalle  im  Schallkopf 
können  dort  in  einem  Array  auch  mehrere  Reihen  von 
Piezodementen  angeordnet  sein,  zwischen  denen  umge- 
schallet  wird.  Das  Schwenken  der  Betrachtungsperspektive 
erfolgt  dann  nicht  mehr  mechanisch,  sondern  elektro- 
nisch. 

53.1,5.3  Doppler-Sonographie 

Die  Doppler- Sonographie  misst  die  Geschwindigkeit  be- 
weglicher Objekte,  indem  die  Frequenz  der  empfangenen 
Echoimpulse  bestimmt  wird. 

Klinik  Das  Doppler-Verfahren  wird  zur  Bestimmung 
der  Fliclsgcschwimligkcit  des  Blutes  in  den  Gefäßen  an- 
gewandt. 


Wenn  sich  Sender  und  Empfänger  einer  Welle  relativ  zu- 
einander bewegen,  tritt  eine  Frequenzverschiebung  zwi- 
schen Sende-  und  Empfangssignal  auf.  Nach  seinem  Ent- 
deckerwird dieses  Phänomen  Doppler  Effekt  genannt. 

Bei  der  Messung  des  ßlutflusscs  wird  der  Ultraschall  an 
zellulären  Bestandteilen  des  Blutes  reflektiert.  Die  Doppler- 
verschiebung tritt  hierbei  zweifach  auf.  Zuerst  ist  der  ruhen- 
de Schallkopf  der  Send  er,  dessen  Signal  auf  die  Blutzellen  als 
bewegte  Empfänger  trifft.  Beim  Zurückwerfen  des  Echos 
stellen  die  Zellen  dann  bewegte  Sender  dar,  deren  Signal  auf 
den  Schallkopf  als  ruhenden  Empfänger  trifft. 

Die  Erequenzverschicbung  Af  zwischen  der  Frequenz  f 
des  empfangenen  und  der  Frequenz  f,  des  ausgesandten 
Signals  beträgt  insgesamt 

4/=/-/.,  =±v-2  — -cosa 
c 

Dabei  ist  v die  Geschwindigkeit  der  Bewegung,  d.h.  die 
FUcßgcschwindigkcit  des  Blutes,  c die  Schallgeschwindig- 
keit und  a der  Winkel  zwischen  der  Bewegungsrichtung 
und  der  Richtung  des  eingestrahlten  Schallfeldes.  Die  Frc- 
qucnzvcrschicbung  ist  proportional  zur  Geschwindigkeit 
v.  Das  Vorzeichen  der  Geschwindigkeit  gibt  die  Bcwc- 
gungsrichtung  an.  Bei  positivem  Vorzeichen  bewegen  sich 
Sender  und  Empfänger  aufeinander  zu.  Die  Frequenz  des 
empfangenen  Fchos  ist  gegenüber  der  Sendefrequenz  f„  er 
höht.  Bei  negativem  Vorzeichen  bewegen  sich  Sender  und 
Empfänger  voneinander  weg.  Es  wird  ein  Echosignal  mit 
erniedrigter  Frequenz  empfangen. 

Die  Information  über  die  Frequenzverschiebung  wird 
farbcodicrt  dem  Bild  eines  B-Scans  überlagert.  Es  ist  Üb- 
lich, die  Bewegung  des  Blutes  in  Richtung  des  Schallkopfes 
rot  darzustcllcn  und  eine  Bewegung  vom  Schallkopf  weg  in 
blauen  Farbtönen. 

Wegen  dieser  Konvention  der  zweifarbigen  Codierung 
wird  die  Doppler-Sonographie  in  der  Medizin  auch  als 
Farbduplexsonographie  bezeichnet. 


53.2  Grundlagen  der  bildgebenden  Verfahren 

Anke  Lasserre 


53.2.1  Arthrographie 

Aulgrund  ihrer  geringen  Slrahlenabsorption  kommen 
Strukturen  wie  Gelenkknorpel.  Bänder,  Periost,  synoviale 
Gelenkauskleidung  etc.  In  der  konventionellen  Röntgen- 
aufnahme nicht  zur  Darstellung.  Eine  genauere  Beur- 
teilung des  Gelcnkinnenraumes  kann  durch  die  Arthro- 
graphie erfolgen. 

Untersuchungsablauf 

Unter  Durchleuchtung  wird  der  Gelenkspalt  punktiert 
und  wasserlösliches,  jodhaltiges  Kontrastmittel  injiziert. 
Im  Anschluss  daran  wird  zur  I Erstellung  des  Ftoppcl- 
kontrastes  Luit  nachgegeben.  Danach  werden  Röntgenauf- 
nahmen in  verschiedenen  Ebenen  angefertigt  bzw.  bei  der 
Schulterarth  rographic  eine  CT  der  Schulter  durchgeführt. 


Klinik  Folgende  Gelenke  lassen  sich  arthrogruphisch 
darstellen:  Schultergelenk,  Kniegelenk,  Hüftgelenk,  El 
Icnbogengclenk  und  Handgelenk. 

Die  neuen  bildgebenden  Verfahren  wie  Sonographie, 
MRT  und  auch  die  Arthroskopie  haben  die  Arthro- 
graphie jedoch  weitgehend  verdrängt,  da  sie  keine  Strah- 
lenbcslastung  für  den  Patienten  darstcllcn  und  z.T. 
weniger  invasiv  sind. 


53.2.2  Lymphographie 

Die  sehr  aufwändige  und  deshalb  heute  nur  noch  sehr  sel- 
ten durchgefuhrte  Lymphographie  dient  der  Darstellung 
der  I.ymphbahnen  und  Lymphknoten.  F.s  können  nur  die 
retroperitonealen  Lymphbahnen.  nicht  aber  die  mesente- 
rialen oder  mediastinalen  Lymphknoten  dargestcllt  wer- 
den. Die  Computenomographie  dagegen  erfasst  vergrö- 
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(verte  Lymphknoten  aller  Lymphstationen.  Die  Lympho- 
graphic  lut  ihr  gegenüber  jedoch  de«  Vorteil,  das.v  ins- 
besondere nicht  wesentlich  vergrößerte  Lymphknoten 
morphologisch  beurteilt  werden  können. 

Untersuchungsablauf 

Zunächst  wird  ein  nicht  kapillargangiger  Farbstoff  subku- 
tan injiziert,  wodurch  sich  die  oberflächlichen,  den  Farb- 
stoll abtransporticrenden  Lyniphbahncn  darsiellen.  Die 
Haut  des  Patienten  kann  hierdurch  Uber  mehrere  läge 
blaugrün  verfärbt  sein,  ebenso  der  Urin.  In  Lokalanästhesie 
wird,  meist  am  Fußrücken,  ein  Lymphgefäß  freipräpariert 
und  ein  öliges  Kontrastmittel  langsam  injiziert.  Cavc:  Zu 
rasche  Injektionen  bergen  die  Gefahr  einer  Ölentbolie  der 
Lunge.  Danach  werden  in  verschiedenen  Ebenen  die  dar- 
gcstclltcn  Lymphgcfößgcbictc  (Lymphangiogramm)  und 
nach  etwa  24  h die  kontrastierten  Lymphknoten  I Ly  mph 
adcnogramin)  durch  Röntgenaufnahmen  dargestellt. 

53.2.3  Myelographie 

Unter  der  Myelographie  versteht  nun  die  Darstellung  des 
spinalen  Subarachnoidalraumes  durch  inlrathekalc  Injek- 
tion eines  wasserlöslichen,  nichtionischen  Kontrastmittels. 

Untersuchungsablauf 

L»as  Kontrastmittel  wird  nach  lumbaler  oder  subokzipita- 
Icr  Punktion  (seltener  angewendet,  da  höhere  Komplika- 
tionsratei in  den  Liquorraum  injiziert.  Durch  Umlagern 
des  Patienten  verteilt  sich  das  Kontrast  m iltel,  was  unter 
Durchleuchtung  verfolgt  und  mit  Ziel-  und  Übersichtsauf- 
nahmen dokumentiert  wird. 

Eine  nachfolgende  (T-Mvelographic  kann  bei  spinalen 
Raumforderungen  zusätzlich  wichtige  differentialdiagnos- 
tischc  Informationen  liefern. 

Indikationen 

• Raumfordeningen  des  Spinalkanals  (wenn  keine  MRT 
verfügbar  ist  I 

« Verdacht  auf  Kompression  von  Rückenmark  oder  Ner- 
venwurzeln (falls  CF  und  MRT  keinen  ausreichenden 
Aufschluss  der  Diagnose  erbracht  haben). 

Komplikationen 

• Übelkeit  und  Erbrechen  ( 1 8— SS11« I 

• Kopfschmerzen  (20-55u»l 

• zerebrale  Krampfanfälle  oder  Myoklonicn  ( selten ) 

• Gefahr  der  ßpondylodiszitis  bei  Infektion  der  Punk- 
tionsstelle. 

Kontraindikationen 

Die  Myelographie  ist  kontraindiziert  bei  Vorliegen  eines  er- 
höhten intrakraniellen  Drucks,  bei  schweren  Gerinnungs- 
Störungen,  schweren  allergischen  Kontrastmittelreaktio- 
nen und  manifester  Hyperthyreose. 

Klinik  Die  Magnetresonanziomographie  (MRT)  be- 
sitzt eine  bessere  diagnostische  und  lokalisatorischc  Aus- 
sagekraft als  die  invasive  Myelographie  und  verdrängt 
diese  zunehmend  aus  ihren  Indikationsgcbictcn. 


53.2  Grundlagen  der  bildgebenden  Verfahren 

53.2.4  Mammographie 

Die  Mammographie  wird  in  Weichstrahltechnik  (Span- 
nung; 25-35  kV)  mit  Molybdän- Anoden  und  einem 
Strahlenaustrittsfenster  aus  Beryllium  durchgeführt.  Der 
Brennfleck  soll  mit  0,4  mm  möglichst  klein  sein.  Zusätz- 
lich werden  Molvbdänfiltcr  und  Wcichstrahlenrastcr  ein- 
gesetzt. Als  Film-Folien-Kombination  benutzt  man  fein- 
zeichnende, einseitig  beschichtete  Filme. 

Untersuchungsablauf 

Die  Standardaufnahmen  werden  an  der  sitzenden  Patien- 
tin in  aufrechter  Position  durchgeführt,  wobei  die  Brust 
zur  I lomogcnisicrung  sorgfältig  komprimiert  werden 
muss.  Danach  werden  immer  von  beiden  Brüsten  Auf- 
nahmen im  kraniokaudalen  und  mediolateralen  (besser 
sch  ragen ) St  rah  lenga  n g du  rehgefü  h rt, 

Indikationen 

Ab  dem  35.  Lebensjahr  wird  eine  einmalige  Basismammo- 
graphie empfohlen.  Danach  sollen  zwischen  dem  40.  und 
70.  Leivensjahr  zweijährliche  Kontrollen  durchgef  ührt  wer- 
den, bei  Risikofaktoren  (z.B.  therapiertes  Mammakarzi- 
nom, positive  Familicnanamncscl  jährliche  Kontrollen. 

Bei  einem  verdächtigen  Befund  (z.B.  tastbarer  Knoten, 
Haut-  oder  Mamiilenveränderungen)  ist  eine  sofortige 
mammographische  Abklärung  indiziert 

Merke!  Die  wiederholte  Strahlencxposition  stellt  ein 
kanzerogenes  Risiko  dar.  Die  angegebenen  Richtwerte 
zur  Mammographiekontrolle  sind  daher  ein  Kompro- 
miss zwischen  Risiko  und  Nutzen.  Regelmäßige  Mam- 
mographien reduzieren  die  Sterblichkeit  des  Mamma 
karzinoms  um  ca.  30llo. 

53.2.4.1  Typische  pathologische  Befunde 

Mastopathie 

Man  unterscheidet; 

tibro zystische  Mastopathie:  Hyperplasie  und  Prolifera- 
tion des  Milchgangepithels 

tibroadcnotischc  Mastopathie  Synonym:  fibrosicrcndc 
Adenosc):  Fibrusierungdes  Mantelgewebes. 

Röntgenologisch  zeigt  sich  bei  Mastopathie  eine  dichte 
Mamma  mit  homogenen  (bei  Fibrose)  oder  klein-  bis 
gmbknotigen  Parenchymstrukturen  (bei  Zysten). 

Bei  der  tibrosierenden  Adenose  finden  sich  zusätzliche 
rundliche  Kalkablagcrungcn,  die  im  Vergleich  zum  Karzi- 
nom aber  größer  sind. 

Fibroadenom 

Diese  fibrösen  und  epithelialen  Neubildungen  treten  meist 
nach  der  Pubertät  zwischen  dem  20.  und  30.  Lebensjahr 
auf. 

Fibroadenome  stellen  sich  in  der  Mammographie  als 
glatt  berandclc.  rundliche  oder  gelappte  Knoten  dar,  die 
teilweise  von  einem  schmalen  Fettsaum  (Halo)  umgehen 
sind.  Grobscholl ige,  popcornartige  Verkalkungen  sind 
pathognomonlsch. 

Mammakarzinom 

Als  Malignitätskritcricn  des  Mammakarzinoms  (*••  Abb. 
53.2 1 ) in  der  Mammographie  gelten: 
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Abb.  53.21:  Szirrhöses  Mammakarzinom  [6] 


■ gruppierte,  polymorphe  Mikrtivcrkalk  ungen  mit  einer 
Große  von  ca.  0, 1 5 2 mm 

unscharf  konrarierte,  homogene  Gewebeverdichtiingcn 
mit  sternförmigen,  in  die  Peripherie  reichenden  Krcbs- 
füßchcn  (Szirrhös). 

53.2.5  Konventionelle  Tomographie 

Bei  der  konventionellen  Tomographie  werden  durch  ge- 
genseitige Verschiebung  von  Röntgenröhre  und  Film- 
kassette einzelne  Körperschichten  in  der  Drehebene  über- 
lagerungsfrei und  scharf  abgebildet  (•*  Abb.  53.22).  Man 
unterscheidet: 

lineare  Tomographie:  Schieb twinkcl:  30  -40°,  Schicht- 
dicke: I -2  mm 

Zonugraphie:  Schichtwinkel:  4 -8°,  Schichtdicke:  10  bis 
30  mm. 

Merke!  Die  Schichtdicke  ist  abhängig  vom  Schichtwin 
kehle  kleiner  der  Schichtwinkel,  umso  dicker  die  Schicht. 


Röhrsnbewegung 


> 

Bewegung  des  Films 


Abb.  53.22:  Funktionsprinzip  der  konventionellen  Tomographie:  Röhre 
und  Film  werden  während  der  Aufnahme  gegereinntg  bewegt.  Der  Bild- 
punkt A.  der  in  der  Schichtebene  liegt,  wird  immer  nach  A*  auf  dem  Film, 
also  scharf  abgeb'tdet.  Der  Bildpunkt  B hegt  außerhalb  der  Sdiichtebene 
und  wird  nach  B„  B.,  uv«,  auf  dem  Film  abgebildet,  also  auf  viele  Bild- 
punkte verwischt  [2] 


Die  darüber  und  darunter  liegenden  Strukturen  sind  ver- 
wischt und  unscharf.  Die  Schichtung  sollte  möglichst  in 
zwei  Ebenen  durchgeführt  werden. 

Einsatzgebiete  der  konventionellen  Tomographie 

• Knochenveränderungen  (z.B.  Frakturen  und  Entzün- 
dungen) 

- übcrlagcnmgsfrcic  Darstellung  von  Mieren-,  I lamlciter- 
und  Gallengangskonkremcntcn. 

Viele  Fragestellungen,  insbesondere  in  der  Thoraxdiagnos- 
tik, werden  heute  mit  der  in  weiten  Teilen  überlegenen 
Computertomographie  abgeklärt. 


53.2.6  Computertomographie 

Bei  der  Computertomographie  (CT)  wird  der  menschliche 
Körper  „in  Scheiben  zerlegt“,  wodurch  eine  überlagerungs- 
freie  Darstellung  der  Organe  erreicht  werden  kann. 

Prinzip  des  Verfahrens 

Die  heute  am  häufigsten  verwendeten  Computertomogra- 
phen (Geräte  der  4.  Generation  I arbeiten  mit  drehenden 
Aufnahmesystemen:  Röntgenröhre  und  Detektoren  be- 
wegen sich  gemeinsam  auf  einer  Kreisbahn  um  den  unbe- 
wegten Patienten,  wobei  eine  Körperschicht  aus  verschie- 
denen Richtungen  senkrecht  zur  Körperachsc  durchstrahlt 
und  die  Schwächung  der  Strahlung  auf  der  gegenüber- 
liegenden Seite  durch  das  Dctcktorsvstcm  registriert  wird. 
Die  in  den  einzelnen  Projektionen  registrierten  .Schwä- 
chungswerte werden  von  einem  Computer  in  ihrer  ört- 
lichen Verteilung  rekonstruiert  und  auf  einem  Monitor  in 
unterschiedlichen  Graustufen  dargcstcllt. 

Exaktere  Aussagen  zur  Röntgenmorphologie  sind  durch 
das  unterschiedliche  Kontrastmittel  verhalten  von  gesun- 
dem und  erkranktem  Gewebe  nach  i.  v.  Kontrastmittelgabe 
möglich: 

• Für  die  intravenöse  Injektion  wird  wasserlösliches,  lod- 
haltiges, nierengängiges  Kontrastmittel  verwendet. 

• In  der  Abdomendiagnostik  wird  zusätzlich  eine  barium- 
haltige  Kontrastmittellösung  oral  zur  Magen-Darm - 
Kontrastierung  eingesetzt. 

Merke!  Die  Kontrasimittclanrcichcrung  im  Gewebe 
wird  Enhancement  genannt. 

Einsatzgebiete  der  CT 
•*  lab.  53.4 


53.2.7  Sonographische  Diagnostik 

Die  Ultraschalldiagnostik  ist  ein  Schnirtbildverfahren  zur 
Darstellung  von  Größe,  Form.  Lage  und  Struktur  von 
Körperorganen.  Sic  wird  meist  zu  Beginn  der  Diagnostik 
und  zur  Verkmfsbeurtciluug  eingesetzt,  insbesondere  bei 
Erkrankungen  des  Abdomens,  des  Retru peritoneums,  der 
Schilddrüse  und  in  der  Schwangerschaft.  Wegen  der  feh- 
lenden biologischen  Schädigung,  der  einfachen  Hand- 
habung und  Verfügbarkeit  und  der  hohen  Aussagekraft  ist 
der  Ultraschall  heute  ein  fester  Bestandteil  der  Diagnostik. 
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53.2  Grundlagen  der  bildgebenden  Verfahren 


Tab.  53.4  Einsatzgebiete  der  Computertomographie 

Körperteil 

Schädel 

Indikation 

- Verdacht  auf  traumatische,  posttraumatische,  entzündliche,  neoplastische,  vaskuläre,  degenerative  oder  enrwicktungs- 
bedingte  Erkrankungen 
• Blutungen 

Wirbelsäule 

■ Beurteilung  der  knöchernen  Strukturen  bei  traumatischen,  posttraumatischen  degeneran'ven  und  entwicklungsbeding- 
ten Erkrankungen 

• lumbale  Bandscheibendiagnostik 

thorakale  und  zervikale  Bandscheibendiagnostik  in  Kombination  mit  der  Myelographie 

Hals 

• Verdacht  auf  auf  Neoplasien,  Lyrophknotenvergrößemngen,  Abszesse 

Thorax 

• Abklärung  unklarer  Raumfordetungen.  Lymphknotenvergrößerungen 

• Verdacht  auf  Bronchiaikarzinom 

• Verdacht  auf  Lungengerusterkrankungen  (Fibrose.  Kollagenose.  Sarkoidose,  Emphysem) 

• Verdacht  auf  interstitielle  Lungenerkrankungen 

• traumatische  Veränderungen  (Lungenkontusion,  Pneumothorax) 

Mediastinum 

• Verdacht  auf  pathologische  Gefäßprozesse  (z.B.  a.v.  Fistel,  Lungenembolie,  Aortenaneurysma.  Aortendissektion, 
anomale  Gefäße) 

Abdomen 

- Verdacht  auf  entzündliche,  neoplastische.  vaskuläre,  traumatische,  posttraumatlsche  oder  entwicklungsbedingte 
Erkrankungen 

- Blutungen 

Gastrointestinaltrakt 

• Tumordiagnostik  von  Magen,  Duodenum,  Dünndarm,  Kolon  und  Rektum  (sofern  diese  nicht  durch  andere  Verfahren 
eindeutig  abklärbar  sind) 

• entzündliche  Dunndarmerkrankungen 

• Metastasensuche  und  Lymphknotendiagnostik  bei  Tumoren  des  Gastrointestinaltraktes 

knöchernes  Becken 

• traumatische,  posttraumatische,  neoplastische  und  entzündliche  Veränderungen 

übriges  Sketettsystem 

• Schulter,  Arm,  Hand.  Beine,  Sprung  gelenke  (inklusive  Talus  und  Kalkaneus)  bei  Verdacht  auf  traumatisch«,  posttrauma- 
tische.  neoplastische  und  entzündliche  Veränderungen 

Prinzip  der  Ultraschalldiagnostik 

Ultraschallwdlcn  sind  mechanische  Schwingungen,  die 
durch  Umwandlung  aus  elektrischen  Schwingungen  ent- 
stehen. 

Merke!  Ultraschallwdlcn  liegen  mit  über  20000  11/ 
über  der  menschlichen  Wahrnehmungsgrenze.  In  der 
medizinischen  Diagnustik  werden  Frequenzen  zwischen 
I und  15  MHz  eingesetzt. 

Zur  Ultraschnlldiagnustik  werden  die  Ultraschallwellen 
durch  das  im  Schallkopf  enthaltene  Piezoelement  erzeugt 
und  in  Pulsationen  in  den  Körper  geleitet.  Sowohl  die  an 
Materie  gebundene  Ausbreitung  der  Ultraschall  wellen  als 
auch  die  Bildeinstellung  sind  neben  den  Eigenschaften  des 
untersuchten  Gewebes  vom  Energieverlust  im  Gewebe 
(Absorption, Streuung,  Brechung  und  Reflexion)  abhängig. 
Die  reflektierten  Schallwellen  werden  wieder  vom  Schall- 
kopfempfangen und  in  elektrische  Energie  umwandelt. 

Merke!  Dar  Schallkopf  dient  sowohl  als  Sender  wie 
auch  als  Empfänger. 

Wichtige  Schallköpfe  (Scanner)  in  der  Real-Time-Sono- 
graphie  sind: 

Linearscannen  parallele  Abtastung  insbesondere  für 
oberflachennahe  Prozesse  (z.B.  der  Schilddrüsendia- 
gnostik) 


Konvexscanner:  Curvcd-Array-Schallköpfe  für  eine  ge 
fächerte  Abtastung 

• Sektorscannen  Annular-Array-Schallköpfe  ftlr  eine  ra- 
diäre Abtastung, 

Bilddarstellung 

Im  Ultraschallbild  werden  im  Gegensatz  zum  Röntgenbild 
vorn  Untersuch  er  einzelne  Ebenen  (transversale,  sagittalc 
oder  sehnige  Schichten)  ausgewählt.  Die  Darstellung  der 
schallkopfregistrierten  Echos  ist  auf  unterschiedliche 
Weise  möglich  (die  Begriffe  „Bild“  und  „Mode“  werden  als 
Synonyme  eingesetzt ).  Man  unterscheidet 

A-Modc  (A  = Amplitude):  eindimensionale  Abbildung 
in  Kurven,  wobei  die  Echoamplituden  der  Ultraschall- 
linicn  als  Funktion  der  Laufzeit  wicdcrgcgcbcn  werden. 
Der  A-Modc  wird  u.a.  verwendet  zum  Nachweis  von 
Raumforderungen,  zur  transossüren  Untersuchung  der 
Nasennebenhöhlen  und  zur  Nctzhautdiagnostik. 

B -Mode  ( B = Brightncss):  Hier  erfolgt  die  Abbildung  in 
Graustufen,  wobei  der  Ort  der  Reflexion  als  weißer 
Punkt  abgebildet  wird.  Dieser  ist  umso  kräftiger,  |e  stär- 
ker die  Reflexion  ist.  Die  entstehenden  B-Bildcr  werden 
mit  einer  Frequenz  von  25-30/sec  wie  ein  Film  weiter- 
gegeben (Real-time-Verfahren). 

M-Mode:  Hier  werden  Bewegungsabläufe  registriert, 
wobei  aneinander  gereihte  B- Bilder  bei  unbewegtem 
Schallkopf  betrachtet  werden  (time-motion).  Indika- 
tion ist  z.  B.  die  Echokardiographie. 
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Radiologie  

Bei  der  Beschreibung  der  Ultroschallbilder  unterscheidet 
man 

homogene  Reflcirverteilung;  reflexarm,  reflexreich  bzw. 
echoarm,  echoreich 

• inhomogene  Reffexverteilung:  diffus,  herdförmig,  mit/ 
ohne  scharte  Begreiuung,  gemischt  herdförmig,  mit/ 
ohne  reflexreichen/reflexarmen  Saum. 

Knochen,  Verkalkungen  und  Konkremente  bewirken  eine 
holte  Schallabsorption.  Hinter  ihnen  sind  keine  Schallwel- 
len mehr  nachweisbar. 

Zwischen  Geweben  mit  sehr  hohen  Impedanzuntcr- 
schiedcn  ist  fast  keine  Weiterleitung  des  Ultraschalls  mög- 
lich ( Lu  ft /Wasser,  Weichteilgewebe/Knochen).  So  können 
Dnrmgas,  Lungen  und  Knochen  nicht  vom  Ultraschall 
durchdrungen  werden. 

Klinik 

• Eine  Zyste  stellt  sich  als  echofrcic,  runde  und  glatte 
Kontur  mit  dorsaler  SchaUverxlärkung  dar. 

Steine  /.eigen  einen  Kuppenreflex  mit  dorsalem  Schall 
schatten,  Parmlutt  einen  Kuppenreflex  mit  Wieder- 
holungsechos. 

Gefäße  werden  mit  einer  tubulären  Doppelstruklur 
dargestellt,  Kokarden  zentralreflexreich  mit  reflex- 
armem  Randsaum. 

Doppler-  und  Farbduplexsonographie 

Doppler-Untersuchungen  am  Gefäß  beruhen  auf  einer 
Messung  von  Strömungsgeschwindigkeiten:  Basierend  aut 
dem  Doppler- Effekt  kann  die  Differenz  zwischen  Sende- 
ffequen/  und  der  von  bewegten  Objekten  reflektierten 
Frequenz  beschrieben  werden. 

Klinik  Wird  der  Bluttluss  in  Gefäßen  untersucht,  so 
dienen  die  Erythrozyten  als  Grenzfläche,  die  eine  Rela- 
tivbewegung  zur  Schallquelle  ausführen. 

Unterschieden  werden  zwei  Doppler-Arten: 

CW- Doppler  i continuous  wave ):  Messung  der  Frequenz- 
verschiebung einer  kontinuierlich  emittierten  und  emp- 
fangenen Schallwelle.  Im  Schallkopf  finden  sich  zwei  ge- 
trennte Kristalle,  wobei  ein  Kristall  kontinuierlich  sendet 
und  der  andere  empfängt.  Eine  Zuordnung  des  Entste- 
hungsortes der  cintrcffcnden  Signale  ist  hierbei  nicht 
möglich. 

PW- Doppler  (pulsed  wavel:  hauptsächlich  in  der  Du- 
plexsonographie eingesetzte  Technik,  wobei  die  Fre- 
quenzverschiebung eines  Schallimpulses  einem  definier- 
ten Ort  zugewiesen  werden  kann.  Im  Schallkopf  Ist  nur 
ein  Kristall  zum  Senden  und  Empfangen. 

Die  Farbduplexsonographie  ist  eine  Kombination  zwi- 
schen bewegtem  B-ßild  und  der  Doppler- Sonographie. 
Den  Flussrichtungcn  des  Blutes  in  den  Gefäßen  wird  eine 
farbliche  Kodierung  ( blau  bzw.  rot ) zugewiesen. 

53.2.8  Magnetresonanztomographische 
Diagnostik 

Die  Magnetresonanztomographie  (MRT)  zählt  wie  die  CT 
und  die  Sonographie  zu  den  modernen  Schnittbildver- 
fahren. 


Prinzip  der  MRT 

Atomkerne  mit  ungerader  Protonen-  und/oder  Neutro- 
nenzahl haben  einen  k reise  Iah  nlichen  EJgcndrehimpuls, 
den  Kernspin.  Mit  den  Protonen  rotiert  ihre  elektrische  1 a- 
dung  und  induziert  ein  eigenes  kleines  Magnetfeld.  Beim 
Menschen  haben  Wasserstoff  CH),  Kohlenstoff  ( l50,  Na- 
trium (3Na),  Phosphor  (31Pl  und  Fluor  i 1 “F ) eine  unge- 
rade Nuklconcnzahl,  wobei  nur  die  Wasserstoflätomc  bei 
der  Biidgebung  in  der  MRT  genutzt  werden. 

Ohne  externes  Magnetfeld  sind  die  Kemspins  nicht  aus- 
gcrichtct.  In  einem  externen  Magnetfeld  Ist  die  Ausrich- 
tung der  Protonen  entlang  dem  Magnetfeld  parallel  oder 
aniiporallcL  Die  Kreiselbewegung  entlang  den  Magnet- 
feldlinien entspricht  der  Geschwindigkeit  und  damit  der 
Frequenz  der  Stärke  des  Magnetfeldes  ; Präzessionsge- 
schwindigkcit/-frequcnz  bzw.  Larmor-Frcqucnz  Hz]). 
Durch  Einstrahlung  von  elektrischen  Hochfrequenz  wellen 
(Radiowcllcn)  kann  das  Ausrichten  der  Kemspins  beein- 
flusst werden.  Der  Hochfrequenz)  HF  I- Impuls  und  die 
Protonen  müssen  die  gleiche  Geschwindigkeit  und  Fre- 
quenz haben.  Beim  Einschalten  der  Hochfrequenzenergie 
wird  diese  von  den  Protonen  aufgenommen  und  mit  ei- 
ner Richtungsänderung  beantwortet.  Die  Longitudinal- 
mugnctisicrung  nimmt  ab,  die  Transversalmagnetisierung 
nimmt  zu.  Wenn  der  HF-lmpuls  beendet  ist,  klappen  die 
Kemspins  (Protonen)  in  ihre  Ausgangslagc  zurück  (Kern- 
relaxation ).  Dabei  entsteht  ein  elektromagnetisches  Induk- 
tionsfcld.  das  auf  einer  Empfängerspule  (Antenne)  auf- 
ge fangen  werden  kann.  Die  Longitudinalmagnetisierung 
nimmt  wieder  zu  und  die  Transversalmagnerisierung 
nimmt  ab. 

Die  Geschwindigkeit  der  Kernrelaxation  ist  durch  zwei 
Relaxationszeiten  charakterisiert,  T;  und  T,. 

Die  T,-Rclaxationszcit  beschreibt  die  Entmagnctisic 
rung  in  Longitudinalrichtung.  Sie  wird  auch  l-ungitu- 
dinalrelaxationszeit  oder  Spin-Gitter- Relavationszeit  ge- 
nannt und  beträgt  ca,  300-2000  mscc. 

Die  TrRclaxatk>nszcit  beschreibt  die  Entmagnetisie- 
rung in  Transversalrichtung.  Sie  wird  auch  Transversal- 
rclaxationszeit  oder  Spin-Spin-Relaxationszeit  genannt 
und  beträgt  ca.  30- 1 50  msec. 

Zur  Bilderzeugung  werden  bestimmte  HF-Impulse  wie- 
derholt. Das  Zcitintcrvall  zwischen  zwei  Impulsen  nennt 
man  Rcpctitionszcil  bzw.  TR  („time  to  rcpeai“).  Die  Zeit 
vom  ersten  HF-lmpuls  bis  zum  Auftreten  eines  Echos  wird 
Echozeit  oder TE  („time  to  ccho“)  genannt. 

Die  magnetischen  Momente  werden  durch  ein  äußeres 
Magnetfeld  erzeugt.  Die  hierzu  verwendeten  Spulen  ge- 
nerieren ein  Magnetfeld,  das  im  Vergleich  zum  Erdmag- 
netfeld etwa  10000-ma!  stärker  ist. 

Eine  schädigende  Nebenwirkung  durch  die  Hoch- 
frequenz- und  Magnetfelder  ist  derzeit  nicht  bekannt.  Ein- 
satzgebiete sind  v.a.  die  Neuroradiologie  und  die  Diagnos- 
tik von  Wcichtciltumoren. 

Bilddarstellung 

Die  Schnittebenen  bei  der  MRT  sind  im  Gegensatz  zur  CT 
in  frei  wählbarer  Raumrichtung  möglich,  ohne  dass  der 
Patient  umgefagert  wird:  Es  werden  nur  durch  Zuschalten 
anderer  Spulen  die  Magnctfeldgradienten  geändert. 

Die  Signalintcnsität  wird  durch  die  Gcwcbcparamctcr 
(Protonendichte,  T|-Zeit,  Tj-Zcit),  den  Sequenztyp  und 
die  Parameterwahl  bestimmt. 
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53.3  Grundlagen  der  therapeutischen  Anwendung  ionisierender  Strahlung 


Merke!  Bei  der  Rildgcbung  durch  die  MRT  unterschei- 
det man  verschiedene  Signalintcnsitätcn: 

» Weiß  entspricht  einer  huhen  Signalintensitüt. 

• Schwär/  entspricht  einer  geringen  Signalintensität. 

Man  unterscheidet: 

T, -gewichtete  Bilder  mit  kurzer  Echozeit  und  kurzer  Re 
petitionszeit: 

- Fett  und  Knochenmark  erscheinen  hell. 

- Leber,  Milz,  Darm,  Liquor  und  Wasser  erscheinen 
dunkel. 

T, -gewichtete  Bilder  mit  längerer  F.cho/eit  und  längerer 
Repetilionszeit: 


- Wässer,  Liquor,  Zysten  und  Ödeme  erscheinen  hell. 

- Fett  erscheint  dunkel. 

protunendichtc  Bilder  mit  langer  Repetitionszeit  und 
kurzer  Echozeit: 

- Fett  erscheint  hell. 

- Liquor  erscheint  dunkel. 

Kontraindikationen 

Als  Kontraiivdikalioncn  für  die  MRT  gelten  Herzschritt- 
macher, Innenohrprothesen,  Granatsplitter,  endovaskuläre 
Materialien  (Stents,  Kava-Filter,  materialabhängig).  Bei 
Gefäßclips,  osteosynthctischcm  Material  (Platten,  Schrau- 
ben, TEPI  und  metallischen  Herzklappen  sind  die  MRT- 
Untersuchungen  je  nach  Lokalisation  weitgehend  möglich. 


53.3  Grundlagen  der  therapeutischen  Anwendung  ionisierender  Strahlung 

Anke  Lasserre 


Zusammenfassung 


Die  Strahlenthcrapie  wird  besonders  zur  Behandlung  von 
Tumor-  und  Krebserkrankungen  eingesetzt.  Ca.  60-70%  al- 
ler Patienten  mit  einem  invasiven  Tumor  erhalten  zu  irgend 
einem  Zeitpunkt  ihrer  Erkrankung  eine  Radiotherapie. 

Nach  der  Bestrahlungsart  unterteilt  man  die  Strahlcnthc- 
rapie  in 

Röntgentherapie:  Weichstrahl-,  Halbtiefen-  und  Hart 
Strahltherapie 

Hochenergie-Strahlentherapie:  Teilchenbeschleuniger  im 
Elektronen  oder  Photoncnmodux,  Telegaminatherapie, 
Neutronen-,  Protonen-  und  Deuteronentherapie 


Brachytherapie:  Kontakt-,  intrakavitärc  und  interstitielle 
Therapie. 

Zur  Durchführung  einer  Strahlentherapie  sind  genaue 
Kenntnisse  der  Bestrahlungsplanung  sowie  der  räumlichen 
und  zeitlichen  Do sisvc rtei I un gc n der  verwendeten  Strahlen 
arten  notwendig. 

Die  nuklcarmedizinische  Therapie  als  Sonderform  der 
intcrsticllcn  Kontaktbcstrahlung  arbeitet  mit  offenen  Radio- 
nukliden. Sic  wird  s'.a.  im  Rahmen  der  Radiojod-Behandlung 
der  Schilddrüse  durchgeführt. 


Die  Strahlentherapie  dient  in  erster  Linie  der  Behandlung 
onkologischcr  Erkrankungen.  Man  unterscheidet 

kurative  Strahlenthcrapie:  angestrebt  wird  die  Heilung. 
Man  unterscheidet: 

alleinige  Radiotherapie:  z.B.  Therapie  maligner  Lym- 
phome, von  Hauttumoren  oder  des  Zervixkarzinoms 
ab  Stadium  Ila 

präoperative  Strahlenthcrapie:  Devitalisierung  und 
Verkleinerung  des  Tumors;  Zerstörung  von  Tumor- 
ausläufern in  Nachbarorgane,  Die  Operation  erfolgt 
wenige  Tage  bis  sechs  Wochen  nach  der  Bestrahlung, 
postoperative  Strahlentherapie:  Vernichtung  von  Tu- 
morresten im  OP-Gcbict  und  Tumorausläufcm.  Die 
Bestrahlung  beginnt  zwei  bis  vier  Wochen,  spätestens 
aber  sechs  Wochen  nach  der  Operation, 
palliative  Strahlcntherapic;  Verbesserung  der  Erkran- 
kungssymptomc;  eine  Heilung  kann  nicht  erzielt  wer- 
den. Man  unterscheidet: 

StabiiiMcrungstherapic:  Aufhalten  des  Tumorwachs- 
tums  und  Vermeidung  möglicher  Komplikationen, 
wie  z,  B.  Skelett-  oder  Mimmcustasen 

Schmerzbestrahlung 

prophylaktische  Strahlenthcrapie:  abhängig  von  Art  und 
läge  des  Primärtumors  zur  Verhinderung  der  Mani- 
festation latent  vorhandener  Metastasen. 


53.3.1  Rechtliche  Grundlagen 

Vor  Beginn  einer  Strahlenbehandlung  müssen  die  klinische 
und  die  histologische  Diagnose  gesichert  sein  sowie  eine 
TNM-Klassitikation  vorlicgcn.  Des  Weiteren  müssen  die 
Strahlcnanamncse  und  eine  Bestrahlungsplanung  mit  bio- 
logisch-medizinischer und  physikalisch-technischer  Pla- 
nung vorlicgcn.  Die  Aufstellung  des  Bestrahlungsplans,  die 
Durchführung  der  Bestrahlung  und  das  Führen  des  Be- 
strahlungsprotokolls sind  ärztliche  Aufgaben  bzw.  vom  Arzt 
zu  überwachen. 

Die  Strahlentherapie  unterliegt  der  Röntgen  und  der 
Strahlenschutzverordnung.  Esbestehteinc  Aufbewahrung* 
pHicht  der  Aufzeichnungen  für  Röntgenbehandlungen; 
Bcstrahlungspläne,  -protokolle  und  Krankcnblatl  müssen 
30  fahre  nach  der  letzten  Behandlung  aufbewahrt  werden. 

53.3.2  Technische  und  methodische 
Grundlagen  der  Strahlentherapie 
und  Radioonkologie 

53.3.2.1  Bestrahlungsgeräte,  Strahlungsarten 
und  Strahlenqualitäten 
Röntgentherapie 

In  Abhängigkeit  von  der  Strahlencnergic  können  Röntgen- 
strahlcn  nahezu  alle  Gewebetiefen  erreichen.  Man  unter- 
scheidet: 
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4 Wcichstrahlthcrapic  mit  Energien  von  6 bis  100  kV 

• Halbtiefcntherapic  mit  Energien  von  80  bis  1 50  kV 
« Hartstrahltherapie  mit  Energien  von  200  bis  400  kV. 

Die  Weichstrahltherapie  wird  zur  Behandlung  von  ober- 
flächlichen Läsionen  eingesetzt; 

• Für  ganz  oberflächlich  gelegene  Hauterkrankungen 
werden  ultraweiche  Rontgenstrahlen  mit  einer  Enetgie 
von  6-12  kV  (Grenz.strahlung)  eingesetzt,  deren  Strah- 
lenintensität nach  0.2  mm  bereiLs  auf  1,5%  abge- 
schwächt ist.  Um  die  Eigenfilterung  der  Röntgenröhre 
möglichst  gering  zu  halten,  verwendet  man  Röntgen- 
röhren mit  Berylliumfenster,  die  die  Strahlung  ca. 
30 -mal  weniger  schwächen  als  normales  Röhrenglas. 

• Bei  einer  Röhrenspannung  von  10-50  kV  wird  ein 
homogenes  Bcstrahlungsfeld  mit  guter  Tiefenschonung 
erzielt.  Der  Fokus- Haut- Abstand  beträgt  nicht  mehr  als 
30  cm. 

4 Röntgenstrahlung  höherer  Energie  mit  Röhrenspan- 
nungen bis  100  kV  kann  für  die  Nahbestrahlung  und 
Klcinraumbestrahlung  eingesetzt  werden.  Der  übliche 
Fokus-Haut- Abstand  beträgt  hierbei  I 5 cm.  Eine  Tie- 
fenschonung wird  durch  die  Strahlendivergenz  nach 
dem  quadratischen  Abstandsgesetz  erreicht. 

« Für  die  Behandlung  von  Läsionen  in  Körperhöhlen  gibt 
es  speziell  entwickelte  Röntgenröhren,  wie  z.B.  die 
Hohlanodcnröhrc  nach  Chaoul, 

Mittelharte  Rontgenstrahlen  werden  zur  I lalbticfcnthera- 

pie  von  Läsionen  in  3-5  cm  Tiefe  eingesetzt.  Zur  Haut- 
schonung müssen  die  weichen  Röntgcnstrahlen  mit  einer 
Filterung  von  0,5-  I mm  Kupfer  weggefiltert  werden.  Der 
Einsatz  ist  auf  die  Therapie  von  benignen  Prozessen,  bei 
denen  kleine  Dosen  benötigt  werden, beschränkt.  Zur  The- 
rapie von  Malignomcn  werden  größere  Dosen  benötigt, 
wobei  keine  genügende  Hautschonung  möglich  ist. 

Die  Hartstrahlthcrapie  lOrthovoltthcrapicI  hat  beute 
kaum  mehr  Bedeutung,  da  die  Strahlenbelastung  der  Haut 
erheblich  ist.  Die  weichen  Strahlen  werden  zur  Hautscho- 
nung durch  Filterung  von  bis  zu  4 mm  Kupfer  eliminiert. 
Einsatzgebiete  sind  die  Behandlung  degenerativer  Gelenk  - 
und  Wirbelsäulenerkrankungen. 

Merke!  Bei  oberflächlich  gelegenen  Herden  sollen 
kurze,  bei  tiefliegenden  Herden  große  Herd-Fokus-Ab- 
ständc  gewählt  werden. 

Zut  Ticfcnbestrahlung  im  Rahmen  der  kurativen  und 
palliativen  Tumortherapie  werden  wegen  der  unbefrie- 
digenden Dosisverteilung  im  Gewebe  heute  hauptsächlich 

y-Bcstrahlungs-Linrichtungcn  und  Teilchenbeschleuniger 

eingesetzt. 

Hochenergie-Strahlentherapie 
(Hochvolt-  bzw.  Megavolttherapie) 

Zur  Hochenergie-Strahlentherapie  werden  eingesetzt: 

« Teilchenbeschleuniger  im  Elektronen-  oder  Photonen- 
modus (»>  Kap.53.1.1.21 

« Telegammatherapie  mit  “‘Cobalt  und  1 ^Caesium 

• Neuirortenstrahler 

• Protonen  und  Deuteronen. 

Bei  der  Telegammatherapie  ITclccurietlieropic)  wird  y- 
Strahlung,  die  beim  Zerfall  radioaktiver  Substanzen  ent- 


steht, zur  Fcrnbcstrahlung  ausgenutzt.  Früher  nutzte  man 
zur  Telegammatherapie  das  sehr  teure  Radium,  heute 
stehen  zwei  künsdiche,  wirtschaftlich  günstigere  Radio- 
nuklide mit  harter  y- Strahlung  zur  Verfügung. 

Merke!  Zur  Telegammatherapie  werden  folgende  y- 
Strahler  eingesetzt: 

"‘Kobalt  mit  einer  Halbwertszeit  von  5,3  iahren  und 
einer  Energie  von  1 ,3  MeV 

• u7C»eshun  mit  einer  I Inlbwcrtszcit  von  33  Jahren  und 
einer  Energie  von  0,66  MeV. 

Das  Caesium  wird  aufgrund  seiner  weicheren  Strahlung 
eher  für  die  Halbtiefentherapie  eingesetzt.  Der  Quelle- 
Haut-Abstand  liegt  zwischen  30  und  200  cm.  Die  Haut 
wird  durch  die  l äge  des  Dosismaximums  in  0,5  cm  Tiefe 
weitgehend  entlastet,  wobei  tief  liegende  Tumoren  mit 
ausreichend  hoher  Strahlendosis  therapiert  werden  kön- 
nen. 

Zur  Neutronenbestrahlung  werden  schnelle  Neutronen 
durch  Kernreaktion  erzeugt.  Erzeugt  werden  die  Neutro- 
nen in  speziellen  Neutronengeneratoren  (Zyklotron  I.  Die 
Neutronen  wirken  über  ausgelöste  Ruckstoßprotonen,  die 
durch  ihre  große  lonisationsdichtc  zu  erheblichen  Ge- 
webszerstörungen auch  des  gesunden  Gewebes  führen- 

Merke!  Die  in  die  Neutronentherapie  gesetzten  hoben 
Erwartungen  konnten  sieh  aufgrund  der  starken  Neben- 
wirkung am  gesunden  Körpergewebe  sowie  des  unbe- 
friedigenden Tiefendosisverlaufs  nicht  erfüllen. 

Protonen  und  Deuteronen  tim  Zyklotron  beschleunigte 
positive,  schwere  Teilchen)  werden  versuchsweise  in  der 
Strahlentherapie  eingesetzt.  Im  Tiefendosisverlauf  haben 
sic  ein  schmalbasigcs  Dosismaximum  mit  steilem  Abfall 
am  Ende  ihrer  Reichweite,  wobei  sie  Materie  mit  relativ 
geringem  Energieverlust  durchdringen  können. 

Brachytherapie 

Bei  der  Brachytherapie  werden  umschlossene  radioaktive 
Substanzen  direkt  am  1-asionsherd  positioniert,  wodurch 
hohe  Dosen  in  unmittelbarer  Strnhlemähe  abgcstrahlt 
werden  und  die  Dosis  zur  Umgebung  hin  steil  abfällt. 
Somit  werden  die  Ausbreitungswege  eines  Tumors  nicht 
mitbcstrahlt.  Man  unterscheidet 

• Kontaktihcmpic 

• intrakavitäre  Therapie 

• interstitielle  Therapie. 

Bei  der  Konlakuhcrapic  wird  ein  y-  oder  [(  Strahler 
(^"Strontium/^Yttrium-  und  "“Ruthenium- Präparate)  di- 
rekt auf  der  Körperoberfläche  angebracht. 

Klinik  Indikationen  zur  Kontakttherapie  sind  Haut- 
und  Konjunktivnltumorcn  oder  Adcrhautmclanomc. 

Bei  der  intrakavitären  Therapie  wird  die  Strahlenquelle  in 
einer  Körperhöhle  appliziert  Früher  wurde  ""Radium 
mittels  eines  Tubus  an  den  gewünschten  Ort  appliziert, 
was  bei  Einlage  und  Entnahme  des  Radiums  mit  hohen 
Strahlenbelastungen  tUr  das  Personal  verbunden  war. 
Heute  werden  die  Nuklide  U7Caesium,  ‘"Kobalt,  '^Iri- 
dium etc.  verwendet  (**'  unten,  Afterload  ing- Verfahren). 
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Abb.  53.23:  Interstitielle  Therapie.  Applika- 
tion von  Sadiumnadeln  zur  temporären  Im- 
plantation [2) 
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Klinik  Indikationen  zur  intrakavilärcn  Therapie  sind 
/.B.  Kollum-,  Korpus-,  Nasopharynx-  und  Analkarzi- 
nom. 

Bei  der  interstitiellen  Therapie  (■*'  Abb.  53.231  werden  ra- 
dioaktive Nadeln,  Seeds,  Drähte  oder  als  Platzhalter  die- 
nende Röhrchen  oder  Schläuche  direkt  in  das  Tümor- 
gewebe  cingcbracht  (*»  unten.  Aftcrloading- Verfahren). 
Verwendet  werden  '“Iridium  (HWZ  70  Tage),  ‘‘Tantal 
(HW'Z  1 17  Tage)  sowie  ""Gold  (HWZ  2,7 Tilge). 

Bei  der  permanenten  Implantation  verbleibt  die  Strah- 
lenquelle im  Körper. 

■ Bei  der  temporaren  Implantation  wird  die  Strahlen- 
quelle wieder  aus  dem  Gewebe  entfernt. 

Klinik  Indikationen  zur  interstitiellen  Therapie  sind 
z.B.  Kopf-  und  Halstumorvn,  Lymphknotenmetastasen, 
gynäkologische  Karzinome  sowie  I lamblascn-,  Rcktum- 
und  Amlkarzinomc. 

Das  Afterlosding- Verfahren  (**  Abb.  53.24)  dient  der  inter- 
stitiellen und  intrakavilärcn  Strahlcntherapie  mit  um- 
schlossenen Radionukliden.  Sie  gewährleistet  eine  exakte 
Positionierung  der  Nuklide  sowie  die  Ausschaltung  von 
Strahlenbelastung  für  das  Personal. 

Zunächst  wird  ein  leerer,  hohler  Strahlenapplikator  in 
das  zu  bestrahlende  Gebiet  eingelegt,  fixiert  und  röntgeno- 
logisch kontrolliert.  Der  leere  Applikator  wird  mit  einem 
Schlauchsysteni  an  das  ferngesteuerte  Aitcrloading-Gerät 
angeschlossen  und  mit  radioaktivem  Material  bestückt. 
Am  Ende  der  Expositionszett  (meist  nach  mehreren  Stun- 
den) wird  die  Strahlenquelle  automatisch  entfernt  und  in 
einem  strahletisichercn  Reservoir  gelagert.  Das  Personal 
befindet  sich  während  des  gesamten  Vorgangs  in  einem 
strahlensicheren  Knntrollraum, 

53.3.2.2  Bestrahlungsplanung 

Die  Vorbereitung  zur  Strahlenthcrapie  umfasst: 

• Tumordiagnose 

• medizinisch-biologische  Planung 

• physikalisch-technische  Planung 

• organisatorische  Planung 

Sicherung  der  Tumonliagnose  und  -ausbreitung  (Ty- 
ping, Staging  und  Grading) 


« Erstellen  eines  Behandlungsplans  mit  Indikationsstcl- 
lung  zur  Strahlentherapie  und  Wahl  der  Bestrahlungsart 
(*•  Tab.  53  J) 

• Lokalisation  des  Tumors  und  der  Bcstrahlungsfcldcram 
Therapiesimulator,  mit  Ultraschall,  C7T oder  MRT 

« Erstellen  von  Körperquer-  und  -Längsschnitten 

• Erstellen  eines  physikalisch-technischen  Behandlungs- 
plans (konventionell  oder  durch  EDV) 

« Bestimmung  der  Gesamtdosis  und  der  Dosisfraktio- 
nicrung  sowie  Überprüfung  des  ßcstrahlungsvolumens 
und  der  Bcstrahlungstcchnik 

• ggf.  Optimierung  des  Behandlungsplans. 

Merke!  Zid  der  physikalisch-technischen  Planung  ist. 
eine  möglichst  hohe  Dosis  auf  das  Zich-olumcn  bei 
größtmöglicher  Schonung  des  gesunden  Gewebes  zu 
applizieren. 

53.3.2.3  Räumliche  Dosisverteilung 

Im  Rahmen  der  Bestrahlungsplanung  ist  es  sehr  wichtig, 

eine  genaue  Vorstellung  von  der  Verteilung  der  durch  das 


Abb.  53.24:  Afterloading -Verfahren  in  der  gynäkologischen  Strahlenthe- 
rapie.  Längsschnitt  durch  das  Becken  [2] 
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Tab.  53.5  Übersicht  der  Bestraf!  lungsattefl 
mit  zielbezogener  Einteilung 


Therapieform 

Strahlenart 

Details 

Oberflachen- 

ttierapie 

Röntgenstrahlen 

weiche  Ro- Strahlen  mit 
10-15  kV 

Hauttherapie  mit  43  kV 

Elektronenstrahlung 
umschlossene  Nuklide 

mit  3-10  MeV 

Nahbestrah- 

tung 

ChaouHherapie 

mittelharte  Rö-Strahlen 
mit  60  kV 

Fokus-Haut-Abstand 
3-5  cm 

Halbtlefen- 

therapie 

Röntgenstrahlen 

mit  80  -110  kV 
Fokus-Haut-Abstand 
10-30  cm 

Gewebe-  Halbwertstiefe 
3-5  cm 

y- Strahlen 

Radium,  "“Cobalt, 
»'Caesium 

Quellen-Haut- Abstand 
5-15  an 

Elektronen 

mit  6-20  MeV 
Gewebetiefen  2 - 8 cm 

Tiefen  therapie 

Röntgenstrahlen 

Orthovolttherapie  mit 
200  - 400  kV 

Gewebe- Halbwerts  tiefe 
27  cm 

Megavolttherapie  mit 
20-40  MeV 

Kobalt-60- Bestrahlung 

mit  1,17  oder  1,33  MeV 

ultiaharte  Photonen 

mit  1-40  MeV 

Elektronen 

mit  1-40  MeV 

schnelle  Neutronen 

mit  1-14  MeV 

interstitielle 

Therapie 

umschlossene  Nuklide 

Intra  kavitire 
Therapie 

umschlossene  Nuklide 

offene  Nuklide 

Röntgenstrahlen 

(Körperhöhlemohr) 

Bestrahlungsfcld  applizierten  Dosis  im  Körpcrvulumen  zu 
bekommen.  Folgende  Begriffe  sind  zur  Beschreibung  der 
räumlichen  Dosisverteilung  von  Bedeutung; 

Die  llefendosis  (**  Iah.  53.61  entspricht  der  Dosis  in  ei- 
ner bestimmten  Körpertiefe.  Sie  nimmt  entlang  einer 
Achse  des  Nutzstrahlenbündels  unterschiedliche  Werte 
an. 

* Die  aus  der  Körpertiefe  /urtlckgcstrahlte  Streustrnhlung 
addiert  sich  an  der  Korperoberflache  mit  der  Einfalls- 
dosis  zur  Oberflacltendosis. 

• Orte  gleicher  Dosisgrößen  in  einem  bestrahlten  Körper 
werden  durch  Linien  miteinander  verbunden.  Mit 
diesen  Isodovcn- Linien  oder  Kurven  erhalt  man  eine 


Vorstellung  von  der  Dosisverteilung  in  verschiedenen 
Ebenen  bzw.  im  gesamten  Volumen. 

Das  Tumorvoluincn  entspricht  dem  makroskopischen 
Volumen  des  Tumors. 

Das  /.ietvotumen  umfasst  das  Tumorvolumen  mit  ei- 
nem Sicherheitssaum  für  mikroskopische  Tumoraus- 
läufer. Die  Strahlendosis  soll  im  Zielvolumen  möglichst 
homogen  sein. 

Das  Uehamllungsvulumcn  umlasst  zusätzlich  zum  Ziel- 
voluinen  auch  Regionen,  deren  Mitbestrahlung  uner- 
wünscht, aber  nicht  zu  umgehen  ist  (Restvolumen). 

» Innerhalb  des  bestrahlten  Volumens  liegende  Norm.il- 
gewebe  werden  als  Risikoorganc  bezeichnet.  Tür  diese 
Risikoorgane  müssen  Nebenwirkungen  oder  Spätfolgen 
durch  die  Strahlentherapie  beachtet  werden.  Die  Dosen 
in  Risikoorganen  müssen  unter  ihren  jeweiligen  Tolc- 
ran/dosen  liegen. 

Besonderen  Einfluss  auf  die  Dosisverteilung  im  Gewebe 
hat  die  Auswahl  der  Bestrahl  ungstechnlk: 

F.inzclstehfeld- Bestrahlung:  Werden  einzelne  Stchfcldcr 
angewendet,  ist  es  nicht  möglich,  den  oberflächlich  ge- 
legenen gesunden  Gewebebereich  zu  schonen.  Hieraus 
ergibt  sich  ein  Einsatz  für  Oberflächen-  und  Halbtiefen- 
therapic.  Meist  wird  die  Elcktaincnstrahlung  mit  steil 
hinter  dem  Tumor  abfallender  Dosis  eingesetzt. 
Gegenfeld- Bestrahlung;  Zwei  sich  gegenüberliegende 
Felder  bewirken  eine  homogenere  Bestrahlung  des  Ziel- 
volumcns  sowie  eine  bessere  Schonung  des  übrigen 
Körpervolumens. 

Mehrfclderbcstrahlurtg  (Kreuzfeuerbestrahlung):  Der 

Tumor  wird  aus  verschiedenen  Richtungen  über  drei 
oder  mehr  Felder  bestrahlt.  Die  .Strahlenfelder  kreuzen 
sich  im  zu  bestrahlenden  Volumen  und  addieren  ihre 
Wirkung.  Dadurch  werden  das  umliegende  Gewebe  und 
die  Haut  geschont. 

Die  Bewcgungsbcstrahlung  ist  eine  Form  der  Mehr- 
felderbestrahlung. Man  unterscheidet: 

Pendelbestrahlung:  Die  Strahlenquelle  bewegt  sich 
auf  einer  Teilkreisbahn  hin  und  her,  z.B.  die  langen 
tiale  Pendelbestrahlung,  bei  der  schalenförmige  Ziel- 
volumina an  der  Körperoberfläche  (Brustwand)  und 
in  Körpertiefe  (paraaortalc  Lymphknoten)  bestrahlt 
werden. 

- Rotatiunsbcvtrahlung:  Die  Strahlenquelle  bewegt  sich 
kontinuierlich  um  den  Patienten,  wobei  der  Zentral- 
strahl im  Herd  liegt. 

Konvcrgcnzbcstrahlung:  Die  Strahlung  kommt  aus 
verschiedenen  Richtungen  im  Raum,  die  auf  einen 
Punkt  im  Patienten  zusammenlaufen  (Einsatz  als 
stercotaktischc  Konvergenz-  bzw.  Konformations- 
bestrahlung  Z.B.  bei  arteriovenösen  Fehlbildungen 
im  Gehirn). 

telezentrische  Kleinwinkelbestrahlung:  Das  Isozen- 
trum liegt  hinter  dem  Körper,  wobei  ein  schalen- 
förmiges Zielvolumen  an  der  Körperoberflache  ent- 
steht 

Dynamische  Bestrahlungstechniken  („dynamic  treat- 
ment“)  sind  mit  der  Einführung  der  Computertomo- 
graphie in  die  Bestrahlungsplanung  möglich  geworden. 
Die  irregulär  geformten  3D-Zidvolumina  werden  wäh- 
rend der  Bestrahlung  durch  Bewegung  des  Strahlcr- 
kopfes  sowie  durch  unterschiedliche  Einstrahlwinkel 
des  Bestrahlungsfeldes  angepasst  behandelt. 
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Tab.  53.6  Charakteristische  Tiefendosisverlaufe  für  verschiedene  Strahlenarten 
in  der  Strahlentherapie 


Strahlenart 

o.« 

0*50% 

D*/10  cm 

FHA 

Röntgenstrahlung  (200  kV) 

Oberfläche 

6 cm 

30% 

40  cm 

^Kobalt-Strahlung 

0,5  cm 

10  cm 

52% 

60  cm 

Photonenstrahlung  (10  MV) 

2,5  cm 

18  cm 

72% 

100  cm 

Photonenstrahlung  (30  MV) 

5 cm 

26  cm 

87% 

100  cm 

Eleklronenstrahlung  (10  MeV) 

2,5  cm 

4-4,5  cm 

0% 

100  cm 

Neutronenstrahlung  (14  MeV) 

0,5  cm 

11  cm 

53% 

100  cm 

D„„:  Maximaldosis;  D.t:  errechnet  aus  dem  Verhältnis  zwischen  der  Dosis  in  einer  bestimmten  Gewebetiefe  und  D,.^;  FHA:  Fokus-Haut-Abstand 


Neben  Strahlenart,  -qualität  und  -energie  dienen  auch 
andere  physikalisch-technische  Aspekte  der  Optimierung 
der  Herdraumdosis: 

Fcldgroße:  Bei  der  konventionellen  Röntgenstrahlung, 
Tclckobalfstrahlung  und  Elcktroncnstrahlung  wächst 
mit  zunehmender  Fcldgroße  der  Streustrahlenanteil  im 
Nutzstrahlenbündel,  wodurch  sich  die  relative  Tiefen- 
dosis erhöht. 

* Fokus- Haut- Abstand  (FHA):  Mit  Vergrößerung  des  Fo- 
kus-Haul-AbsUndcs  erhöht  sieh  die  relative  Tiefendosis 
'das  Absundsquadratgesetz  trifft  nur  für  den  nahezu 
punktförmigen  Fokus  zu). 

Keilfilter:  Keilfilter  werden  aus  Messing  oder  Blei  gefer- 
tigt und  bewirken  eine  kontinuierliche  Dosisreduktion 
quer  über  die  gesamte  Feldbreite.  So  werden  bei  Mehr- 
felderbestrahlung  Dosisspitzen  vermieden. 
Ausglcidufiltcr:  Ausglcicltsfiller  können  Dosisinho 
mögen i täten  bei  unregelmäßigen  Körperkonturen  und 
unterschiedlichen  Körperdurchmessern  ausgleichen. 
Satelliten:  Um  das  primär  rechteckige  oder  quadratische 
Bestrahlungsfeld  der  jeweiligen  Anatomie  anzupassen, 
werden  individuell  geformte  Abschirmblöcke  aus  Me- 
talllegierungen an  Halterungen  am  Strahlerkopf  in  den 
Strahlcngang  cingcschobcn.  Am  bekanntesten  ist  die 
Verwendung  von  individuellen  Satelliten  beim  Mantel- 
feld oder  umgekehrten  Y-Feld  in  der  Bestrahlung  von 
malignen  Lymphomen. 

Multi-Leaf-KoUlmalor.  Der  Kollimator  ist  in  den  Strah 
lerkopf  integriert.  (Kollimator:  Vorrichtung  aus  stark 
absolvierendem  Material  wie  z.ß.  Blei  zur  Ausblendung 
b/w.  Fokussierung  von  Strahlung  und  Abschirmung 
von  Streustrahlung.)  Einzelne  Lamellen  können  com- 
putergesteuert ausgewählt  und  eingesetzt  werden,  wo- 
durch sich  unregelmäßige  Felder  genau  ausblcndcn 
lassen. 

Sekundäre  Kullimicrung:  Um  die  Bestrahlungsfelder 
dem  Zielvolumen  anzupassen,  werden  individuell  gegos- 
sene Mctallblöckc  aus  Metalllegierungen  (Wismut,  Blei 
oder  Zinn)  in  den  Strahlengang  eingebracht,  wodurch 
die  Außenkontur  des  Strahlenbundels  dem  Zielvolumen 
angepasst  wird. 

Lagerungshilfen:  Vakuumbett,  I Lmschaumbett,  Gips- 
binde, schnell  härtende  Kunststoffbinden,  Beißblock. 
P VC- Maske. 


Klinik  Grundsätzlich  sollte  die  Strahlentherapie  am 
liegenden  Patienten  erfolgen,  wodurch  eine  weitgehende 
Inimobilisation  und  Reproduzierbarkeit  erreicht  wer 
den  kann. 


53.3.2.4  Zeitliche  Dosisverteilung 

Neben  der  räumlichen  Dosisverteilung  ist  auch  die  Aus- 
wahl der  zeitlichen  Dosis  Verteilung  für  einen  größtmög- 
lichen Bchandlungscrfolg  wichtig.  Man  unterscheidet: 
Eiiucitbestrahlung:  Sie  ist  zwar  biologisch  am  wirk- 
samsten. führt  aber  zu  schweren  Schäden  am  normalen 
Gewebe  und  wird  deshalb  zur  Strahlentherapie  nicht 
eingesetzt. 

• Fraktionierung:  Die  Gesamtdosis  wird  in  mehrere  Ein- 
zcldosen  gesplittet.  Zwischen  den  Bestrahlungsinter- 
vallcn  werden  sublctalc  Schäden  an  normalen  Zellen 
repariert,  während  Erholungsvorgänge  an  den  Tumor- 
zellen viel  seltener  auftreten.  Die  maximale  Gesamtdosis 
liegt  dadurch  deutlich  höher  als  bei  der  Einzcitbcstrah- 
lung.  Mittlerweile  wurden  unterschiedliche  Fraktionie- 
rungsmuster entwickelt,  um  die  zeitliche  Dosisvertei- 
lung der  jeweiligen  Tumorhistologie  und  Tumorprolife- 
ration optimal  anzupassen. 

Klinik  Bei  der  konventionellen  Fraktionierung  erfolgt 
fünfmal  wöchentlich  eine  tägliche  Einzeldosis  von 
1 ,8-2,0  Gy;  die  Gcsamt-W'ochcndosis  liegt  zwischen 
9 und  10  Gy. 

Protrahierung:  Durch  eine  niedrige  Dosisleistung  und 
lange  Bcstrahlungszeitcn  von  mehreren  Stunden  bis 
Tagen  wird  eine  letale  Schädigung  der  TUmorzellen,  aber 
nur  eine  geringe  Schädigung  der  normalen  Zellen  be- 
wirkt. 

Klinik  Sie  wird  hauptsächlich  in  der  gynäkologischen 
Strahlentherapie  bei  der  interstitiellen  Therapie  mit  ra- 
dioaktiven Präparaten  eingesetzt. 
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53.3.3  Nuklearmedizinische  Therapie 

Die  Behandlung  mit  offenen  radioaktiven  Stoffen  ist  eine 
Sonderform  der  interstitiellen  Kontaktbestrahlung.  Die  in 
den  Körper  angebrachten  Radionuklide  haben  den  Vor- 
teil, eine  hohe  Strahlendosis  direkt  am  Krankheitsherd  zu 
ermöglichen,  während  der  übrige  Organismus  geringerer 
Strahlenbelastung  ausgesetzt  wird. 

Die  in  der  Therapie  eingebrachten  Nuklide  haben  eine 
ca.  lOOOfach  höhere  Aktivität  als  die  in  der  Diagnostik  ein- 
gesetzten Nuklide,  was  spezielle  Strahlcnschulzbcdingun- 
gen  erforderlich  macht:  Patienten  müssen  gemiS  der 
Strahlenschutzverordnung  für  mindestens  zwei  Tage  sta- 
tionär aufgenommen  werden.  Bei  Verwendung  eines  rei- 
nen ß- Strahlers  können  die  Patienten  danach  entlassen 
werden  oder  müssen  (bei  7-  und  ß-strahlenden  Radionu- 
kliden! so  lange  auf  einer  nuklearmedizinischen  Station 
bleiben,  bis  in  einer  Entfernung  von  I m vom  Patienten 
innerhalb  des  nachfolgenden  lahres  eine  Strahlenexposi- 
tion von  1,5  mSv  nicht  überschritten  wird. 

53.3.3.1  Therapeutische  Anwendung 
offener  Radionuklide 

Die  Verteilung  der  Strahlenexposition  bei  Verwendung 
offener  Radionuklide  innerhalb  des  Körpers  ist  abhängig 
von 

• Strahlcnart 

• physikalischer  und  effektiver  Halbwertszeit 

• Anreicherung  des  Radionuklids  im  Krankheitsherd 

• applizierter  Aktivität. 

Erzielt  wird  die  selektiv  am  gewünschten  Ort  auftretende 
Strahlenwirkung  durch 

• metabolische  Anreicherung  (z.  B.  mJ  in  der  Schilddrüse) 
« lokale  Instillation  des  Radionuklids  (z,  B.  in  Gelenken, 

Pleurahöhle). 

Während  in  der  nuklearmedizinischen  Diagnostik  weit- 
gehend reine  y-Strahk'r  eingesetzt  werden,  verwendet  man 
in  der  nuklearmcdizinischcn  Therapie  bevorzugt  ß-Radio- 
nuldidc. 

Merke!  ß-Strahlcn  besitzen  im  Gewebe  eine  Reichweite 
von  Millimetern,  so  dass  bei  Erreichen  lokal  hoher 
Strahlendosen  (bis  zu  800  Gy)  keine  klinisch  erkennba- 
ren Nebenreaktionen  umgebender  Gewebe  auftreten. 

Die  Energieübertragung  durch  «-Strahlen  ist  so  groß,  dass 
cs  hierbei  zu  unkontrollierten  Strahlenschäden  kommen 
kann.  Deshalb  werden  «-Strahlen  in  der  Nuklearmedizin 
in  der  Regel  nicht  eingesetzt. 

Klinik  Am  häufigsten  winl  in  der  nuklearmedizini- 
schen Therapie  1 ' 1 1 verwendet  (ß-Strahlcr  mit  Grenz- 
energie  von  0,61  MeV'  und  einer  maximalen  Reichweite 
in  Wasser  von  2 mm). 


Im  Gegensatz  zur  externen  Bestrahlung  ist  bei  der  Thera- 
pie mit  offenen  radioaktiven  Stoffen  nicht  die  I Icrddotsis 
(in  Gy),  sondern  die  Aktivität  (in  MBq)  wählbar,  um  die 
gewünschte  Herddosis  zu  erzielen.  Für  die  Dosisberech- 
nung besteht  folgender  Zusammenhang  (z.B.  Radiojod- 
therapie): 

^ _ D_-  m 

~ Ü HWZ^  F 

( A:  Aktivität  in  M Bq,  D:  Heiddosis  in  Gy.  m:  Herdvolumen 
in  ml,  U:  maximale  Jodaufnahmc  in  u»,  I IWZ(tf:  effektive 
thyrcoidale  Halbwertszeit  in  Tagen,  F:  Umrechnungsfaktor ) 

Radiojodbehandlung  der  Schilddrüse 

Für  die  Radiojodthcrapic  der  Schilddrüse  gelten  folgende 
Indikationen: 

Alternative  zur  Operation  bei  benignen  Schilddrüsener- 
krankungen,  z.  B,  immunogene  I lyperthyrcosc  (Morbus 
Basedow,  50-80  Gy  Herddosis),  autonomes  Schild- 
drüsenadenom (300  400  Gy  Herddosis),  disseminiertc 
Schilddrüsenautonomie,  Struma  (100-150  Gy  Herd- 
dosis) 

Ergänzung  nur  Operation  bei  papillären  und  follikulären 
Schilddrüsenkarzinomen  (Komplettierung  der  Ablatio, 
bis  1000  Gy  Herddosis) 

• metastasierendes  Schiiddrusenkarzinom  bei  vorliegen- 
der Jodspeicherung. 

Vor  der  Therapie  ist  die  Durchführung  eines  Radiojodtests 
zur  Feststellung  der  therapeutisch  erforderlichen  Dosis 
erforderlich  (Berechnung  des  Verteilungsvolumens,  der 
Jodaktivität  der  Schilddrüse  und  der  effektiven  Halbwerts- 
zeit des  Radiojods), 

1 1 1 1 wird  oral  als  Kapsel  eingenommen.  Es  reichert  sich 
Uber  den  normalen  lodstoffwechsel  im  metabolisch  akti- 
ven Schilddrüsengewebe  an. 

Bei  gutartigen  Schilddrüsenerkrankungen  erfolgt  die 
Behandlung  entweder  als  fraktionierte  oder  als  ablative 
Radiojodtherapie. 

Klinik  Der  therapeutische  Effekt  bei  einer  Hyperthy- 
reose stellt  sich  mit  einer  Verzögerung  von  etwa  zwei  bis 
drei  Monaten  ein. 

Die  Standardtherapie  bei  bösartigen  Schilddrüsenerkran- 
kungen ist  die  totale  Thyreoidektomie  mit  anschließen- 
der Radiojodthcrapic  nach  drei  bis  vier  Wochen.  Hier- 
durch werden  1 1 J-spcichcmdeTumorrestgcwcbc,  Rezidive, 
Lymphknoten  und  Femmctaslasen  beteiligt,  Atuchlic- 
ßend  erfolgt  eine  hochdosierte  Schilddrusenhormon- 
Substitution,  die  für  diagnostische  Szintigramme  im  Ab- 
stand von  drei  bis  zwölf  Monaten  zur  Suche  von  Metastasen 
bzw.  eines  Lokalrezidivs  unterbrochen  werden  kann.  Risi- 
ken der  Radiojodtherapie  bei  Schilddrüsenmalignomen 
können  Blutbildvcrändcrungcn  mit  erhöhtem  Lcukämic- 
risikosein. 
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53.4  Klinische  Strahlentherapie,  Radioonkologie  und 
nuklearmedizinische  Tumortherapie 

Dirk  Höpfr,  Voi  kmar  Iacobi 


Zusammenfassung 


Strahlentherapie  und  Radioonkologic  können  zur  Behand- 
lung von  malignen  und  benignen  Befunden  eingesetzt  wer- 
den. Behandlungsziel  ist  jeweils  eine  Tumorverkleinerung, 
wenn  möglich  bis  zur  Heilung,  zumindest  aber  bis  zur  Ope- 
rabilität. Wenn  eine  Heilung  nicht  möglich  ist,  kann  die 


Strahlentherapie auch  zu  palliativen  Zwecken  (Schmerz-  und 
Symptom  Milderung)  eingesetzt  werden.  Durch  geeignete 
Kombination  mit  anderen  Verfahren  (z.B.  Chemotherapie ] 
kann  die  Wirksamkeit  der  Strahlentherapie  erhöht  werden. 


Technische  und  methodische  Grundlagen  der  Strahlenthe- 
rapie werden  in  Kap.  53.1  und'-*  Kap.  53.3  abgehandelt, 
die  biologischen  Grundlagen  der  Strahlenwirkung  in  '* 
Kap.  53.5). 

53.4.1  Strahlentherapie  maligner  Tumoren 

53.4.1.1  Richtlinien 

• Vor  jeder  radioonkotogischen  Behandlung  steht  eine 
multidisziplinäre  Indlkationsstcllung  durch  Chirurgen, 
Onkologen,  Radiologen  u.a. 

Dabei  wird  auch  der  Behandlungsplan  erarbeitet,  der 
sämtliche  medizinischen  und  technischen  Daten  der  ge- 
planten Strahlentherapie  enthält  {Tumorart  und  -grbße, 
Gesamtdosis,  Einzel  dosen,  Bestrahlungspausen,  Strah- 
lenart  und  Bestrahlungstechnik l. 

■ Die  Bchandlungsbcgleitung  umfasst  engmaschige  Kon- 
trollen des  Patienten,  um  Nebenwirkungen  oder  Kom- 
plikationen rechtzeitig  zu  erkennen. 

- Durch  regelmäßige  Nachsorgcuntersuchungcn  sollen 
Metastasen  oder  Rezidive  möglichst  frühzeitig  etfasst 
und  der  Behandlung  zugeführt  werden. 

Merke!  Klinische  Krebsregister,  in  denen  alle  untersuch- 
ten und  behandelten  Patienten  (innerhalb  eines  Kranken- 
hauses bz.w.  Tumorzentrums)  erfasst  werden,  ermög- 
lichen eine  Qualitätskontrolle  der  durchgeführten  Stish 
lentherapien  und  erleichtern  die  zuverlässige  Nachsorge. 

53.4.1.2  Therapieziele 

(•*  auch  Kap.  533) 

Bezüglich  des  TherapiezieU  unterscheidet  man: 

- kurative  Strahlentherapie:  mit  dem  Ziel  einer  (mög- 
lichst definitiven)  Heilung  (“-  Abschnitt  53.4. 1 .41 
palliative  Strahlcntherapie:  zur  Beschwerdelinderung 
und  Verbesserung  der  Lebensqualität  bei  nicht-heilba- 
ren Tumorleiden  ('••’  Abschnitt  53.4.1.7),  ohne  Beseiti- 
gung der  Ursache  und  ohne  großen  Einfluss  auf  die  Gc- 
samtprognosc 

adjuvante  (unterstützende)  Strahlentherapie:  Vorbe- 
handlung zur  Tumorvcrkleincrung,  damit  dieser  an- 
schließend in  einer  potentiell  kurativen  Operation  ent- 
fernt werden  kann 

Die  Therapie  mit  ionisierender  Strahlung  wird  oft  kombi- 
niert mit  chirurgischen  oder  chemotherapeutischen  Maß- 
nahmen eingesetzt.  Man  unterscheidet  hier: 


• primäre  : definitive  I Strahlentherapie:  alleinige  Bestrah- 
lung in  kurativer  Absicht 

präoperative  Strahlentherapie:  Bestrahlung  eines  pri- 
mär inoperablen  Tumors,  um  diesen  zu  verkleinern  und 
in  einen  operablen  Tumor  überzuführen 
intraoperative  Strahlentherapie:  Einbringung  einer 
Strahlenquelle  in  den  Körper,  die  über  einen  bestimm- 
ten Zeitraum  dort  zur  lokalen  Tumortherapie  belassen 
wird(»»  Abschnitt  53.4.1.5) 

postoperative  Strahlentherapie:  Eindämmung  mögli- 
cherweise postoperativ  vorhandener  Mikrometastasen 
und  Tumorreste. 

Fallbeispiel  Eine  Patientin  wird  nach  einer  brusterhal- 
tenden Operation  mit  der  Empfehlung  zur  adjuvanten 
Chemotherapie  und  Bestrahlung  der  Restbrust  entlas- 
sen. Sic  stellt  sich  zur  Zweitmeinung  in  Ihrer  Praxis  vor. 
Die  Patientin  mochte  eigentlich  keine  Bestrahlung 
durch  ruhten  lassen  und  wünscht  sich  daher  noch  mal 
den  Rat  von  einem  Fachmann,  nämlich  von  Ihnen.  Was 
raten  Sie  der  Patientin? 

Icdes  invasive  Karzinom,  das  brusterhaltend  operiert 
wurde,  muss  nachbcstrahlr  werden.  Ein  Verzicht  auf  eine 
Nachbcstrnhlung  ist  außerhalb  kontrollierter  Studien 
nicht  vertretbar. 


53.4.1.3  Tumordosis 

Bei  der  Tumortherapie  durch  ionisierende  Strahlung  muss 
eine  maximale  Tuniorschadigung  bei  gleichzeitig  maxi- 
maler Schonung  des  umgebenden  gesunden  Gewebes  an- 
gestrebt  werden.  Voraussetzung  dafür  ist,  dass  das  Tumor- 
gewebe eine  höhere  Strahlensensibilität  aufweist  als  die 
umgebenden  gesunden  Gewebe, 

Anhand  der  Daten  aus  der  bildgebenden  Diagnostik 
wird  am  Computer  ein  aufwändiger  Behandlungsplan  er- 
stellt (**'  Kap.  53.3.2.2).  Die  darin  vcrordnctc  Strahlcndosis 
richtet  sich  nach  der  Tumorgröße,  -lokalisation  und  -his- 
tologic.  Räumliche  und  zeitliche  E>osisvcrteilung  sind  fcst- 
zulegen.  Zur  Schonung  strahlensensibler  Umgebungs- 
Strukturen  kann  der  Strahler  in  unterschiedlichen  Winkeln 
eingestellt  oder  während  der  Bestrahlung  bewegt  werden 
IBcwegungshestrahlung,  Pcndelfcld;  Kap.  53.3.2.3). 
Durch  geeignete  Fraktionierung  (*»  Kap.  53.3.2.4 ),  d.h. 
Unterteilung  der  Gesamtdosis  in  mehrere  kleine  Einzeldo- 
sen,  werden  die  Tumorzellen  jeweils  in  der  strahlensensib- 
Icn  Mitosephasc  getroffen.  Gleichzeitig  wird  dem  gesun- 
den Gewebe,  das  sich  schneller  von  Strahlenschäden  erholt 
als  der  Tumor,  die  Möglichkeit  zur  Regeneration  gegeben. 
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Die  Energiedosis,  die  an  einer  definierten  Stdlc  im  be- 
strahlten Herdgebiet  (Zielvolumen)  eingesetzt  wird  be- 
zeichnet man  als  Referenzdosis  ( früher:  Herddusisl.  Unter 
Gesamtdosis  (GD,  Gesamtherddosis  = GHD)  versteht  man 
die  am  Ende  einer  Bcstrahlungsscric  insgesamt  cinge- 
strahlte  Referenzdosis. 

Die  Wirkung  der  Stahlentherapie  ist  von  der  Sauerstoff- 
versorgung  des  Tumors  abhängig,  die  man  ggf.  durch 
O.-Übcrdruckbehandlung  beeinflussen  kann.  Durch  die 
Applikation  von  bestimmten  Chemodierapeutika  (Radio 
Chemotherapie)  kann  der  Tumor  fiir  Strahlung  sensibili 
siert  werden.  Dies  erhöht  die  Wirksamkeit  der  Strahlen- 
therapie. Außerdem  können  auf  diese  Weise  eventuell  vor- 
handene Mikrometastasen  behandelt  werden.  Auch  durch 
eine  Erhöhung  der  Tumor-  oder  Körpertemperatur  auf 
ca.  41 — (4  °C  (Hyperthermie)  wird  die  Strahlcncmpfind- 
lichkeit  von  bestimmten  Tumoren  erhöht.  Durch  Kombi- 
nation mit  einer  Hormontherapie  werden  hurmonsensi- 
tive  Tumoren  in  ihrem  Wachstum  gehemmt  und  anschlie- 
ßend durch  die  Strahlcnthcrapie  ggf.  kurativ  behandelt, 

53.4.1.4  Perkutane  kurative  Strahlentherapie 

Spezifische  Indikationen  und  Anwendungen 

Meistens  wird  eilte  Strahlelttherapie  in  Kombination  mit 
anderen  Verfahren  (Operation, Chemotherapie)  eingesetzt. 
Nicht-operables  Bronchialkarzinom:  Bestrahlt  werden 
die  Tumorregion  und  die  ableitenden  Lymphwege  des 
Mediastinums.  Bei  der  Bestrahlungsplanung  ist  auf  eine 
Schonung  des  gefährdeten  Rückenmarks  zu  achten. 
Mammakarzinom:  Nach  brustcrhaltcndcr  Therapie  und 
z.T.  auch  nach  Ablatio  sollte  die  Brust-  bzw.  Thorax- 
wand zur  Senkung  der  Lokalre/idivrate  nachbestrahlt 
werden.  Einbezogen  werden  - je  nach  Lymphknoten- 
starus  - auch  die  supraklavikulären  und/oder  para- 
sternalen Lymphabflussregionen.  Palliativ  werden  (bei 
nicht-vorbestrahlter  Brust)  Lokalrezidive  oder  Lymph- 
angiome therapiert  und  Knochenmetastasen  einer  sym- 
ptomatischen Schmerzbcstrahl  ung  unterzogen. 

Non  Hodgkin  Lymphome  (NHL)  sind  sehr  strahlensen- 
sibel. Das  Bcstrahlungsfeld  wird  dem  Stadium  bzw.  der 
Tumorau5dchnung  angepasst. 

Tumoren  der  Bauchhöhle  werden  in  der  Regel  zunächst 
operativ  therapiert,  da  die  Bestrahlung  des  Gastrointes- 
tinaltraktes mit  Komplikationen  wie  Strahlcncntcritis, 
Strahlenulkus  und  Strahlenkrankheit  verbunden  ist. 
Falk  erforderlich,  wird  meist  mit  einer  Mehrfeldertech- 
nik bestrahlt,  um  die  nicht  betroffenen  Organe  mög- 
lichst gut  zu  schonen. 

- Orbitalumuren:  Die  Therapie  der  Orbitatumoren  (Ope- 
ration vs.  Strahlentherapie)  wird  derzeit  kontrovers 
diskutiert. 

• Tumoren  des  I inneren  und  äußeren)  Genitales  werden 
häufig  durch  Brachvtherapie  behandelt  (**'  Abschnitt 
53.4.1.5). 

Hirntumoren  werden  soweit  möglich  operiert;  eine 
Strahlentherapie  kommt  nur  bei  Inoperabilität  oder 
unvolktändigcr  Resektion  infrage. 

Tumoren  von  Gesicht  und  Hals  werden  ebenfalls  primär 
operiert,  da  durch  eine  Bestrahlung  das  unmittelbar  be- 
nachbarte Rückenmark  geschädigt  werden  kann  (radio- 
gene  Myelitis).  Gegebenenfalls  wird  eine  Großfeldbe- 
strahlung mit  einer  Kombination  von  Photonen  und 


Elektronen  eingesetzt,  wobei  hauptsächlich  die  Lymph- 
abtlusswcge  bestrahlt  werden. 

Ösophaguskarzinom:  Hier  wird  die  Strahlentherapie 
meist  nur  palliativ  (zur  Erweiterung  des  Ösophagus- 
lumcns)  und  selten  neoadjuvant  eingesetzt. 
Rektumkarzinom:  In  Abhängigkeit  vom  Tumorstadium 
kommt  nur  eine  postoperative  Nachbestrahlung  mit 
oder  ohne  Chemotherapie  infrage. 

Nebenwirkungen 

Nach  Einwirkung  ionisierender  Strahlung  im  Rahmen  der 
Strahlentherapie  kann  es  zu  Nebenwirkungen  an  gesunden 
Geweben  kommen.  Dabei  unterscheidet  man: 

Frühfolgen,  die  bereits  unter  der  Behandlung  oder  Tage 
bis  Wochen  nach  Abschluss  der  Behandlung  auffreten: 

— Strahlcnvyndrom:  anfangs  Schwäche,  Appetitlosig- 
keit, Übelkeit,  Erbrechen,  dann  relatives  Wohlbefin- 
den 

Strahlenkater  Appetitstörungen,  Übelkeit,  Erbre- 
chen, Kopfschmerz,  Schwindel 
akute  Strahlcndcrmatiti*  f Radiodermatitis  acuta): 
innerhalb  weniger  Stunden  auftretende  Dermatitis, 
die  auch  das  in  der  Strahlentherapie  arbeitende  medi- 
zinische Personal  betreffen  kann.  3-4  Gy:  reversibles 
Erythem;  ab  3,8  Gv:  passagerer  Haarausfall;  6 Gy: 
düster-rotes  Erythem;  8- 10  Gy:  schwere  Haut- 
reaktion ntit  entzündlicher  Rötung,  Ödem-  und 
Bläschenbildung;  mehr  als  10  Gy:  toxische  Strahlen- 
schädigung der  Haut  mit  Flüssigkeitsabsonderungen 
und  Gcwcbsnckroscn 

akute  Strahlcnpncumonitis:  Kurzatmigkeit,  Husten, 
evtl.  Auswurf  oder  Fieber  nach  großvolumiger  Lun- 
genbestrahlung (meist  erst  4-6  Wochen  nach  Ab- 
schluss der  Behandlung) 

Spätfolgen,  die  nach  Monaten  bis  lahren  durch  Verände- 
rungen der  Mikrovaskularisation  auffreten  können  und 
zu  Atrophie,  Degeneration,  Fibrosicrung  oder  Nekrose 
im  betroffenen  Körperareal  führen: 

Rüntgcnodcrm  (Radiodermatitis  chronica:  Poikilo- 
dermie): Verlust  der  Hautanhangsgebilde  und  Aus- 
bildung von  gefaßarmem,  derbem  Bindegewebe 
Nlrahlcnhbrosc  insbesondere  der  Lunge  oder  des 
Darms  (letztere  mit  hochgradigen  Stenosen  einher- 
gehend) 

Strahlen ulkus:  Gewcbsnekrosen,  am  Darm  mit 
Schleimhautulzerationen/-nekrosen,  Fistelbildung, 
Strikturen,  Adhäsionen 

Kadioosteortekrose  (Ostcoradionckroscl:  Knochen- 
nekrose mit  DcniineralisaLion  und  Slruklurauilocke- 
rungen 

strahleninduzierte  Zweittumoren:  z.  B.  Osteosarkom, 
Lymphom,  Schilddrüscn-Gi;  die  biologischen  Ent- 
steh ungsmechanismen  hierfür  sind  noch  nicht  genau 
bekannt. 

Fallbeispiel  Ihre  Patientin  aus  dem  obigen  Fallbeispiel 
hat  sich  nun  nach  Ihrem  Rat  für  eine  Strahlentherapie 
entschieden.  Nach  der  Strahlentherapie  entwickelt  sic 
im  Bereich  des  Bestrahl ungsfeldes  ein  leichtes  Erythem. 
Sie  ist  beunruhigt.  Was  raten  Sie  der  Patientin? 

Kein  Wasser,  keine  Cremes  oder  (“He  während  der 
Radiatio  verwenden.  Sonneneinstrahlung  vermeiden. 
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A/uloiV'-Pudcr  mehrmals  täglich  au  (tragen,  bei  Zunah- 
me der  Symptomatik  erneute  Vorstellung  in  Ihrer  Praxis 
und  ggf.  Gabe  von  Kortison-Creme. 

53.4.1.5  Anwendung  umschlossener  Strahler 

Umschlossene  Strahler  kommen  in  der  Kontaktbestrah 
lung/Rrachythcrapie  (■*  Kap.  53.3.2.1 ) zur  Anwendung,  da 
sie  nah  am  oder  im  Tumor  platziert  werden  können.  Die 
Strahler  zeichnen  sich  in  der  Regel  durch  hohe  lokale 
Strahlendosis  und  geringe  Eindringtiefe  aus. 

Intrakavitäre  Bestrahlung 

Zur  intrakavitären  Therapie  werden  Strahler  durch  mini- 
mal-invasive Verfahren  in  Körperhöhlen  fz.B.  Uterus,  Va- 
gina, Zervix.  Bronchien  I cingcbracht.  Das  häufig  angewen- 
dete Aftcrloading-Verlahren  (Nachladetechnik),  bei  dem 
zunächst  ein  leerer  Applikator  und  anschließend  automa- 
tisch ein  Radionuklid  eingeftihrt  werden,  trägt  entschei- 
dend dazu  bei,  die  Strahlenbelastung  für  das  Personal 
gering  zu  halten. 

Indikationen 

• Tumoren  von  Nase  und  Mund 

• Tumoren  von  Ösophagus.  Gallenwegen  und  Rektum 

• Karzinome  an  Uterus,  Zervix  und  Vagina. 

Interstitielle  Bestrahlung 

RadionukJidhalltgc  Nadeln  werden  durch  Spickung  direkt 
in  das  Tumorgewebe  eingebracht.  Als  Strahler  werden  z.B. 
Gotdseeds  (radioaktives  metallisches  ''"‘Gold)  verwendet 

Indikationen 

• Tumoren  an  Zunge  und  Lippe 

• inoperables  Bronchialkarzinom.  Pancoast-Tumor 

• Hypophyscntumorcn  (Erzeugung  einer  Strahlcnnc- 
krosc). 

Oberflächentherapie 

Bei  der  so  genannten  Röntgendermatotberapie  werden 
Strahlcrplatten  (Gamma-  oder  Betastrahlerl  mit  geringer 
Dosisleistung  direkt  auf  die  zu  behandelnde  Körperober- 
fläche aufgelegt. 

Indikationen 

‘ chronische  Beschwerden  (z.  B.  der  Wirbelsäule  oder  der 
Gelenkbeschwerden ) 

• I lauterkrankungen  (z.  R.  Ekzeme  und  Sehuppcntlcchtc) 

• Hauttumore 

• Keloidc 

• u.a.  (»*■  Kap.  53.31. 

53.4.1.6  Therapie  mit  offenen  radioaktiven 
Stoffen 

Mach  den  derzeit  gültigen  Richtlinien  dürfen  offene  radio- 
aktive Stoffe  zu  therapeutischen  7wccken  nur  im  Rahmen 
eines  mindestem  zweitägigen  stationären  Aufenthalts  in 
einem  Konirollbereich  angewendet  werden.  Klinisch  rele- 
vant ist  in  diesem  Bereich  fast  ausschließlich  die  Radiojod 
therapie,  die  auf  der  selektiven  Anreicherung  von  |od  in 
der  Schilddrüse  basiert.  Radioaktives  1 "Jod  wird  dem  Pa- 


tienten oral  verabreicht  und  bewirkt  lokal  in  der  Schild- 
drüse eine  Hemmung  des  Zellwachstums  und  der  Zelltei- 
lung, in  höheren  Dosen  Zelltod. 

Indikationen 

• benigne  Schilddrüsenerkrankungen  mit  Hyperthyreose 
(z.  B.  funktionelle,  unifokale  und  disseminierte  Autono- 
mie. Morbus  Basedow,  euthyreote  Struma):  alternativ 
zur  Operation 

papilläres  und  follikuläres  Schiliidrüscnkarzinom:  Ab- 
lation möglichen  Restschilddrüsengewebes  nach  to- 
taler Thyreoidektomic  Diagnostik  (Radiojodszinti- 
gramm  mit  '"lod  bzw.  '"""Tc-Pcrtcchnctat)  und  Thera- 
pie ( 1 1 Jod)  von  Metastasen 

Ausnahme;  kleine  papilläre  Karzinome,  die  nur  durch 
Lobektomie  behandelt  werden. 

Kontraindikationen 

anaplastischcs  und  C-Zell  - Karzinom  ( medulläres  Sch  ild  - 
drüsenkarzinom):  verstoffwechsc-ln  kein  Radiojod. 

53.4.1.7  Palliative  Strahlentherapie 

Notfallindikationen 

Akute  TumorverkJeinerung  mit  Hochdosis-Radiatio  bei: 
akuter  Querschnittssymptomatik  (/,  B.  durch  Wirbd- 
säulenmetastasen,  wenn  eine  OP  nicht  möglich  ist) 

• akute  Blutungen  (v.a.  bei  gynäkologischen  Tumoren) 
obere  Einflussstauung  (z..B.  durch  Lymphom  oder  an- 
dere Mcdiastinallumoren). 

Knochenmetastasen  in  statisch  belasteten  Zonen  sind  da- 
gegen bei  akuter  Frakturgefährdung  operativ  zu  therapie- 
ren, da  die  Konsolidierung  einer  Metastase  durch  Slrahlcn- 
therapie  einige  Zeit  benötigt. 

Regelindikationen 

• Lungentumoren  mit  Atelektase;  Beseitigung  der  Bclüf- 
lungsstörung  durch  den  Tumor 

• Meningitis  carcinomatosa 

» Hirnmetastasen:  Linderung  von  Schmerzen  und  neuro- 
logischer Symptomatik 

• Knochen-  und  Weichteilmetastasen:  Schmer/behand- 
lung,  Verringerung  der  Frakturgefahr. 

53.4.2  Strahlentherapie  gutartiger 
Erkrankungen 

Neben  den  bereits  erwähnten  Indikationen  Hyperthyreose 
(*»  Abschnitt  53.4.1.6)  und  Hauterkrankungen  (*’  Ab- 
schnitt 53.4.1.5)  wird  die  Radiotherapie  im  Bereich  der 
gutartigen  Erkrankungen  vor  allem  mit  kleinen  Dosen 
(0,2-  1 Gyl  als  antiphlogistische  und  analgetische  Therapie 
eingesetzt  (Reiz  und  Entzitndungsbcstrmhlungl. 

Indikationen 

••  Entzündungen  der  Haut/Unterhaut  (z.B.  Furunkel, 
Panaritien,  Schweißdrüsenentzündungen  u.a.) 

» Reizzustände  an  Sehnen-  und  Muskelansatz  </.B.  Epi- 
kondyiitis,  Peritendinitis  u.a.) 

« Prophylaxe  von  Zellpmliferationcn  (z.B.  Hämangiome, 
Keloide  u.a.) 

• Uberschießende  Weichteilverkalkung  nach  TEP. 
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53.5  Grundlagen  der  biologischen  Wirkungen  ionisierender  Strahlung 

Thomas  WrvtsiH 


- Zusammenfassung  - 


Oer  biologische  Effekt  einer  StTahlrnrxpnsitinn  wird  wesent- 
lich duich  die  zeitliche  und  räumliche  DasUvcrldlung  be- 
stimmt 

Das  DNA  Molekül  ist  der  strahlenenipfindlicHsre  Teil  der 
Zelle.  PNA-Scliadcn  können  zu  Zelltod,  Mutationen  oder 
der  Iransfbrmatton  zu  einer  lumorzcllc  als  mögliche  I nd- 
punkte  da  Strahlenreaktinit  fuhzoi.  Zeilen  mit  hoha  Tri- 
lungsrate  und  niedrigem  Piffrrcn/icrarigsgiad  besitzen  die 
grüßte  Slrahlmsensilulitat 


lleim  akuten  Strahlen.syndmm  dominieren  abhängig  vnn 
der  Duus  banumpoc tische  <2-5  Gy).  gastrointestinale 
<5—12  Gyi  oda  zcntralnervosc  Symptome  ( lOGyl. 

Als  .Strahlenspätschädcn  treten  nach  holten  Dreien  siege- 
neracne  Veränderungen  wie  Atrophien  oder  Fihrosicningen 
auf,  Wichtigste  Strahlcns|iatfolgc  ist  das  mögliche  Auftreten 
maligner  Neoplasien. 


53.5.1  Grundkenntnisse  strahlen- 
biologischer Phänomene 

53.5.1.1  Relative  biologische  Wirksamkeit 

Oie  Wahrscheinlichkeit  für  das  Auftreten  der  einzelnen 
Wechselwirkungen  der  primären  Strahlenwirkung  ist  ab- 
hängig von  Strahlenart  und  Suahleneungie  f»1  Kap 
53. 1 .2.  Oi  Neben  der  Art  der  Wechselwirkung  untcrichci- 
det  sich  auch  die  räumliche  Verteilung  der  einzelnen  Euer 
gicdepositioncn  (*»  Kap.  53.12.1.  linearer  Encrgictransfer 
jl.ET  1 1 Dementsprechend  s anieren  auch  die  Strahlenwir- 
kungen. die  bei  gleiche!  KnergicdntLs  durch  unteisdiicdli- 
chc  Strahltingsencrgicn  oder  vtrschicsJcne  Strahltingsarten 
in  hiologischs'n  Systemen  hersurgerufen  werden 
Um  diese  Untaschiedc  quantitativ  zu  erfassen,  wird  die 
relative  biologische  Wirksamkeit  (RBW)  definiert  als 


I l.ihci  winl  diejenige  Dosts  eina  leststrahlung  emuttrlt. 
die  den  gleichen  biologischen  Effekt  verursacht  wie  eine 
gegebene  Dosis  einer  Standardstrahlung.  Als  Rcfetenr- 
strahlung  ist  die  Verwendung  um  20t)  keV  Hnntgenslrah 
lung  vereinbart  (Gelegentlich  wird  die  RBW  auch  auf 
'"Co-y-Strahlting  bezogen. I Das  Verhältnis  da  beiden 
Dosen  definiert  die  relative  bioiogisdie  Wirksamkeit  der 
untersuchten  Tcststrahlung  In  der  Utrratut  wird  auch 
häufig  die  englische  Abkürzung  RHI  I relative  bmlogical 
effcclisencss  I \a  wendet. 

Oie  RBW  ist  ein  experimentell  bestimmter  Wirrt. der  sich 
auf  ein  festgek'gtes  Kriterium  als  biolugischen  Endpunkt 
da  Strahlenreaktion  bezieht  Elaufig  wild  slahei  der  Verlust 
da  Vcrmchrungsfähgkeii  licurahlter  Zellen  als  Untersu 
chungskritenuni  gewählt  Die  so  gewonnenen  Daten  bil- 
den als  Entscheidungsgritndlage  eine  Basis  für  die  Risiko- 
hewrrtumt  im  Stiahlensciiutz.  Die  RBW  ist  aller,  wie  m 


Os.  DiuÜEtälslaklnrcn  q für  die  Aquivalentdosis  sind 
willkürlich  von  eina  Kommission  (cstgclcglc  Werte.  Die 
Festlegung  erfolgt  auf  ihr  Grundlage  strahlen  hiologi 
sehet  Untersuchungen  und  Messung  der  RBW. 

q-Eaktorcn  und  RBW  berücksichtigen  damit  beide 
die  unterschiedliche  s,lrahlmi|iulilal.  sind  aber  nicht 
identisch. 


53.5.1.2  Zeitliche  Dosisverteilung 

Jedes  lebende  System  besitzt  die  Fähigkeit,  ihm  zngefugte 
Schädigungen  his  zu  einem  gewissen  Grade  zu  reparieren 
oder  zumindest  zu  kompensieren.  Das  gilt  auch  für  belu- 
den, die  durch  iomsimndc  Strahlung  verursacht  sind.  Be- 
reits während  sler  Bestrahlung  beginnen  Rrpararturvor- 
gange.  die  Stunden  bis  Tage  nach  ßestrahlungscndc  anda  u- 
ern  können  und  emc  Erholung  des  Organismus  bewirken. 

Imvieferu  diese  Repiiralurmocinutuuncn  die  Funktions- 
fahigkeit  des  Organismus  erhalten  oda  wiedcrherstcllen 
können,  wird  nicht  nur  Sun  stcr  Flohe  der  applizierten 
Suahlendnsis,  sondern  auch  durch  dert  zeitlichen  Verlauf 
da  Strahlcncxposrtinn  Isesnmmt  Ffies  sei  an  dem  folgen- 
den. etwas  extremen  Beispiel  lei  deutlicht  Die  Letaldous 
I D,,,,  Itei  einmaliger  Ganzkorperbestrahlung  beträgt  für 
einen  erwachsenen  Menschen  h Gy.  Wird  die  gleiche  Disiis 
über  den  Zeitraum  vom  einem  laltr  konstant  verteilt  mit 
niedriger  Pottwale  appliziert.  so  würde  slics  von  dem  he- 
tiuffciuü  Individuum  möglicherweise  nicht  eiiuiul  be- 
merkt Eventuelle  strahlcninduncrte  Spätfolgen  sind  in 
diesem  Vergleich  nicht  berücksichtige 

Bestnihlungstechnlkcn  werden  hinsichdich  ihres  zeit- 
lichen Verlaufes  unterschieden  in  einmalige,  fraktionierte 
und  protrahierte  Bestrahlung  I»  • Kap.  532.4 1. 

Klinik  In  iler  Strehlrnthrrapie  hat  stell  dir  fraktionierte 
Bestrahlung  durchgesetzt.  Dabei  wird  das  unter scJncdli- 
rhe  Rriiaratnrvanincm  vnn  lumnt  und  umlicecndau 
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Bestrahlung  die  notwendige  Dosis  auf  etwa  50  Gy,  Übli- 
ches Schema  in  der  Slrahlcnthcrapic  ist  die  Bestrahlung 
mit  täglichen  Fraktionen  von  1 Gy,  die  aus  organisatori- 
schen Gründen  aber  zumeist  nur  an  5 Tagen  pro  Woche 
verabreicht  werden.  Die  angestrebte  Tumordosis  liegt 
dabei,  abhängig  vom  Zelllyp,  in  der  Regel  im  Bereich 
von  40  bis  60  Gy, 

53.5.1.3  Räumliche  Dosisverteilung 

Bei  einer  Teilkörperbestrahlung  ist  neben  der  Dosis  auch 
von  Bedeutung,  welche  Organe  bzw.  Gewebe  von  der  Be- 
strahlung betroffen  sind.  Die  Strahlcncmpfindlichkcit  der 
einzelnen  Gewebearten  und  damit  die  lur  bestimmte 
Organe  noch  vertretbare  Strahlenbelastung  ist  teilweise 
sehr  unterschiedlich.  Strahlenscnsible  Gewebe  müssen  be- 
sonders geschont  werden  (w  Kap.  53.5.3 ). 

Klinik  In  der  Röntgendiagnostik  werden  die  Gonaden 
des  Patienten  durch  einen  Rlcischutz  abgcdcckt.  In  der 
Slrahlcnthcrapic  voll  bei  hoher  Tuinordosis  eine  weit- 
gehende Schonung  des  umliegenden  Gewebes  erreicht 
werden.  Bei  der  Bestrahlungsplanung  müssen  besonders 
empfindliche  Organe  berücksichtigt  werden,  die  nicht 
vom  Primärslrahl  getroffen  werden  sollten.  Um  dies  zu 
erreichen,  werden  Techniken  wie  z.  B.  Mehrfelder-,  Pen- 
del- oder  Rotationsbcstrahlung  angewandt  (»-  Kap. 
53JJJ) 


53.5.1.4  Zeitliche  Entwicklung  biologischer 
Strahlenwirkung 

Die  biologische  Wirkung  ionisierender  Strahlung  verläuft 
auf  einer  mehrere  Zehnerpotenzen  umfassenden  Zeitskala 

Abb. 53.25). 

Sic  reicht  von  der  primären  physikalischen  Wechselwir- 
kung, die  in  weniger  als  HF1"  sec  abläull,  bis  zu  Spätfolgen, 
wie  dem  Auftreten  maligner  Tumoren  nach  bis  zu  30  Jah- 
ren. Werden  noch  mögliche  genetische  Veränderungen 
hinzugcrcchnct,  die  sich  erst  in  den  Folgcgcncrationcn 
manifestieren,  wird  das  z.u  betrachtende  Zeitintervall  noch 
länger. 

Die  primäre  Encrgicabsorption  setzt  eine  Reaktions- 
kcltc  in  Gang:  Die  Änderung  des  energetischen  Zustandes 
eines  Moleküls  führt  zur  Schädigung  eines  wichtigen  Bio- 
moleküls und  damit  zum  Zelltod  oder  zu  Zellveränderun- 
gen,  die  ihrerseits  Spätfolgen  im  Organismus  au.döscn 
können.  Dabei  ist  die  DNA  das  lür  die  Strahlenreaktion 
einer  Zelle  entscheidende  Molekül  (*»  Abb.  53.26  und 
Abb.  53.271. 

Bei  der  Schädigung  eines  Biomolcküls  wird  zwischen 
direkter  und  indirekter  Strahlenwirkung  unterschieden 
<»  Abb. 53.26): 

direkte  Strahlenwirkung:  F-in  Biomolckiil  wird  durch  ei- 
nen direkten  Treffer  eines  ionisicrendten  Teilchens  oder 
eines  ausgelösten  Sekundärelektrons  geschädigt, 
indirekte  Strahlenwirkung:  Die  Energieabsorption  er- 
folgt in  der  näheren  Umgebung  des  Biomolcküls.  Dabei 


Abb.  53.25:  Zeitlicher  Verlauf  der  biologischen 
Strahlenwirkung  [3] 


Direkter  Effekt  Indirekter  Effekt 


physikalische 
Phase 
(10  ’«  sec) 

Energieabsorpiion  Energieabsorption 

im  Biomolekül  ln  der  „Umgebung" 

♦ ▼ 

angeregte  und  angeregte  und 

physikalisch 

chemische 

Phase 

(10*”-10'2  sec) 

ionisierte  Moleküle  Ionisierte  Moleküle 

intermolekulare 

Energieleitung 

Umlagerung  Umlagerung 

biochemische 
Phase 
(sec  - h) 

Pnmarschaden  ■*  Blomo,eklJlen  cMlus^ie  Radikale 

miramolekulare  Reaktion  mit 

Energieleitung  Biomolekülen 

4 0 

Bioradikale 

Sekundärreaklion 

* 
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Stoffwechsel  Stoffwechsel 
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i . - ♦ 

subrmkroskop  Schäden 

S * i 

sichibaie  Schaden 

Stoffwechsel  Stoffwechsel 

? *0»  V 

iStrahlenkrebs,  Leukämie, 

frühzeitiges  Altem  etc.)  * _ . , * 

Tod  des  Organismus 
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entsteht  ein  hoch  rcagiblcs  Zwischenprodukt,  ein  so 
genanntes  Radikal.  Dieses  Radikal  reagiert  mit  dem  Bio- 
molekül und  verursacht  damit  eine  Schädigung. 

Merke!  Tür  dicht  ionisierende  Strahlung  dominiert  der 
direkte  Strahleneffekt,  bei  locker  ionisierender  Strahlung 
gewinnt  die  indirekte  Strahlenreaktion  an  Bedeutung. 

Eine  Säugetier/dle  besteht  zu  etwa  80uo  aus  Wasser.  Die 
Radiulysc  des  Wassers  ist  damit  Hauptursache  des  indirek- 
ten Strahleneffcktes. 

Durch  Ionisation  verliert  das  Wassermolckiil  ein 
Elektron: 

HjO  -»  HjO’+c 

Beide  Reaktionsprodukte  reagieren  weiter  zu: 

H;U  +ll;Ü->ll,0'-0ir 

c -Hä}  -*  H:0  ->  H*+OH 

Oder  das  W'asscrmolckül  zerfallt  nach  einer  Anregung  in 
zwei  Radikale: 

H'fOH* 

Die  Schreibweise  kennzeichnet  ein  Radikal,  d.h.  eine 
hoch  reagible  chemische  Verbindung. 

Die  entstandenen  Radikale  können  durch  Reaktionen 
untereinander  wieder  rckontbinieren  oder  andere  Mole- 
küle innerhalb  der  Zelle  durch  Reaktionen  verändern.  In 
der  unmittelbaren  Umgebung  der  DNA  befinden  sich 
zahlreiche  andere  Moleküle,  so  dass  die  Radikale  häufig 
schon  mit  ihnen  reagieren,  bevor  sie  das  DNA-Molekül 
erreichen. 


53.5.2  Strahlenempfindlichkeit,  moleku- 
lare und  zelluläre  Strahleneffekte 

53.5.2.1  Zielstrukturen  und  Strahlenschäden 

Strahlung  kann  alle  Moleküle  innerhalb  der  Zelle  schä- 
digen. Proteine,  Enzyme  und  RNA-Molcküle  sind  alle  in 
mehrfachen  Kupien  in  der  Zelle  vorhanden,  so  dass  die 
Zelle  einen  Schaden  an  dieser  Stelle  leicht  kompensieren 
kann.  Nennenswerte  Membranschäden,  eine  Zerstörung 
von  Zellorganellen  oder  die  Inaktivierung  einer  bedeuten- 
den Zahl  von  Enzymen  treten  erst  bei  Dosen  auf,  die  den 
biologisch  relevanten  Bereich  um  Potenzen  überschreiten. 

Den  die  Slrahlcnempfindlichkeit  bestimmenden  Teil 
der  Zelle  stellt  die  DNA  dar.  Die  Schädigung  der  DNA  führt 
zum  Verlust  oder  zur  Veränderung  genetischer  Informa- 
tion. 

Als  mögliche  Folge  einer  DNA- Schädigung  kann  die 
Zelle  eventuell  ein  für  ihren  Stoffwechsel  notwendiges  En- 
zym nicht  mehr  hcrstdlcn.  Dies  ist  einer  der  Wege,  die  zum 
Zelltod  führen.  Ls  kann  auch  zu  einer  genetischen  Verän- 
derung kommen,  die  sofort  oder  zu  einem  spateren  Zeit- 
punkt (wenn  noch  weitere  Veränderungen  hinzukommen  I 
zur  Zclltransformation,  d.h.  zur  Bildung  einer  Tumorzelle, 
führt.  In  diesem  Fall  werden  durch  die  Strahlenwirkung 
Suppressoren  inaktiviert,  woraufhin  die  Zelle  nun  Gene 
exprimiert,  deren  Produkte  eine  unkontrollierte  Zellver- 
mchning  bewirken. 

53.5.2.2  DNA-Schäden 

Ionisierende  Strahlung  erzeugt  an  der  DNA  verschiedene 
Arten  von  Schäden  (■*  Abb.  53.27): 

• Einzcistrangbrüchc 

• DoppelstrangbrUche 

• Basenschaden  (Basenveränderung  oder  Basenverlustl 

• Vernetzungen  innerhalb  der  DNA 

• DNA-Protein-Vcrnctzungcn 

• multiple  Schäden  ibulky  lesions). 

Für  einige  Schadenstypen  verfügt  die  Zelle  über  ein  effi- 
zientes Reparatursystem.  Finzelstrangbrüche  und  einzelne 
Basenschäden  werden  schnell  und  zuverlässig  repariert. 
Doppelstrangbruche  stellen  ein  wesentlich  kritischeres 
Schadensereignis  dar.  Abhängig  von  der  molekularen  Kon- 
figuration der  Bruchenden  ist  die  Wahrscheinlichkeit  einer 
Fchlreporatur  hier  hoch.  Besonders  DoppelstrangbrUche, 
deren  beide  Bruchstellen  der  DNA-Strängc  einander  direkt 
gcgcnübcrlicgcn,  sind  für  eine  Zelle  nur  schwer  oder  über- 
haupt nicht  reparabel.  Mchrfachschäden  (bulky  lesions) 
können  als  irreparabel  angesehen  werden. 

Die  Wahrscheinlichkeit  für  das  Auftreten  der  unter- 
schiedlichen Schadenstypen  wird  durch  die  Art  der  Strah- 
lung bestimmt.  Die  einzelnen  Ionisationen  liegen  entlang 
der  Bahn  eines  dicht  ionisierenden  Teilchens  näher  bei- 
einander als  bei  locker  ionisierender  Strahlung  f»-  Ahb. 
53.281.  Daher  werden  durch  Strahlung  mit  hohem  LET 
häufiger  für  die  Zelle  irreparable  Schäden  erzeugt. 

53.5.2.3  Chromosomenschäden 

Folge  eines  nicht  bzw.  fehlerhaft  reparierten  DNA-Scha- 
dens  ist  der  Verlust  der  Integrität  des  DNA-Molcküls  und 
damit  eilte  Veränderung  des  entsprechenden  Chromosoms; 
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Abb.  53.27:  Verschiedene  Arten  von  DNA  Schäden  [2) 

- Die  Unterbrechung  des  DNA-Strangs  kann  /um  Verlust 
eines  Chromosomenfragmentes  fuhren. 

Vernetzungen  der  DNA  tuhren  zu  unnatürlichen  (Ihm 
niatidverbindungen  innerhalb  eines  Chromosoms  oder 
der  Verbindung  zweier  Chromosomen. 

'•*  Abb.  53.29  gibt  eine  Übersicht  über  die  verschiedenen 
Typen  der  beobachteten  Oiromosomenverättderungcn. 

Intrachromosomale  Veränderungen  (/.  B.  Deletion,  In- 
version oder  die  Bildung  von  zentrischen  oder  a/.cntrischcn 
Ringen!  betreffen  jeweils  nur  ein  Chromosom.  Durch  eine 
Deletion  z.B.  entsteht  ein  azenttisches  Chomosomen- 
fragment,  das  bei  der  Mitose  ( Anaphase  l zurückbleibt  und 
nicht  in  den  Kcm  einer  der  Tochtcrzcllcn  integriert  wird. 


lockar 


Abb.  53.28:  Errergiedeposition  im  0 NA- Molekül  (locket  und  dicht  ionisie- 
rende Strahlung)  [1] 


Dieses  DNA-Fragment  kann  im  Zytoplasma  einet  der 
Tochterzellen  als  so  genannter  Mikrokern  i Mikronukleus! 
nachgewiesen  werden. 

An  inlcrchromosomalen  Aberrationen  sind  zwei  Chro- 
mosomen beteiligt.  Beispiele  hierfür  sind  der  Chronta- 
tidaustausch  oder  das  Auftreten  dizentrischer  Chromoso- 
men. 

53.5.2.4  Strahlensensibilität  im  Zellzyklus 

Die  Strahlcnemplindlichkeit  einer  Zelle  variiert  innerhalb 
des  Zellzyklus  (*»  Tab.  53.7). 

Merke!  Die  Strahlcnscnsibilität  einer  Zelle  ist  in  der 
Ci,-  und  M- Phase  am  höchsten.  Schnell  prulilericrendc 
Gewebe  sind  daher  besonders  strahlenempfindlich. 

Bereits  1906  formulierten  ßcrgonic  und  Tribondcau:  f>ic 
Strahlcnscnsibilität  einer  Zelle  bzw.  eines  Gewebes  nimmt 
mit  steigender  Proliferationsgeschwindigkeit  zu  und  mit 
wachsendem  Diffcrcn/ierungsgrad  ab. 


Intrachromosomale  Änderungen 


normal 

terminale 

Deletion 

interstitielle 

Deletion 

zerrt  nsc  her 
Ring  und 
Fragment 

azentrischer 

Ring 

perizentrische 

Inversion 

1 

» 

• • 

0 

# 

CD 

Interchromosomale  Änderungen 


normal 


dizentrisches  Chromosom 
und  Ftagmenl 


symmetrischer 

Austausch 


II 


N 


Abb.  53.29:  Nachweisbare  Veränderungen 
bei  einer  Chromos Omenanalyse  [2] 
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Tab.  53.7  Zellzyfctus  und  Strahlenempfindlichkeit 


Zellzyklus 

Strahlenempfindlidikeit 

ruhende  Zellen 

Gj-Phase 

Strahlenempfindlichkeit  am  geringsten 

proliferierrnde  Zellen  (Interphasc) 

G,-Phase 

Strahlenempfindlichkeit  relativ  gering 

S-Phase 

Strahlenempfindlichkeit  noch  relativ  gering 

G,-Pltase 

relativ  hohe  Strahlenempfindlichkeit  bei  Dosen  > 1 Gy; 
auffällige  Blockierung  der  Zellen  in  dieser  Phase, 
dadurch  Synchronisation  einer  Zellpopulation  durch 
Bestrahlung 

Mitose 

höchste  Strahlenempfindlidhkelt  nährend  des  gesam- 
ten Zyklus 

53.5.2.5 

Zellüberleben,  Dosis-Effekt-Kurven 

Die  zuvor  beschriebenen  Zellveränderungen  können  in 
ihrer  Konsequenz  /um  Zelltod  fuhren.  Strahlcnscfuidcn  an 
der  DNA  werden  bezüglichen  ihrer  Auswirkung  auf  die 
Zelle  in  zwei  Kategorien  eingeteilt: 

letaler  Schaden:  Der  Schaden  kann  nicht  repariert  wer- 
den. er  Ist  in  federn  Fall  letal. 

potentiell  letaler  Schaden  (PLD,  potential  lethal  da- 
mage). SLD  isubkth.il  damage):  Die  Zelle  kann  den 
Schaden  reparieren.  Wird  der  Schaden  nicht  repariert 
oder  fehlerhaft  repariert,  f ührt  er  /um  Zelltod, 

Bei  hohen  Strahlendosen  ist  die  Zelle  nicht  mehr  in  der 
Lage, den  Zcllzyklus  zu  beenden  (Interphasetod).  Der  häu- 
figere Fall  ist  allerdings  der  sog.  Reproduktivtod.  d.h..  der 
Zelltod  tritt  erst  während  oder  nach  der  auf  die  Bestrah- 
lung folgenden  Mitose  ein.  Unter  Umständen  kann  die 
geschädigte  Zelle  auch  noch  einige  wenige  Zyklen  durch- 
laufen, bevor  sie  ihre  Reproduktionsfähigkeit  endgültig 
verliert.  Der  Verlust  der  Kepruduktionsfähigkeit  ist  ein 
definierter,  im  Experiment  beobachtbarer  Endpunkt  der 
Strahl« ireaktioii.  Wird  der  Anteil  der  eine  Bestrahlung 
überlebenden  Zellen  bestimmt,  zeigen  die  „Überlebens- 
kurven“ einen  charakteristischen  Verlauf  (’  ' Abb.  53.30). 

In  halblogarithmischcr  Darstellung  entsteht  die  typische 
„Sch ul lerk urvc“  mit  anfänglich  gekrümmtem  und  dann 
geradem  Verlauf.  Die  Breite  der  „Schulter“  steigt  mit  der 
Reparaturkapazität  der  Zellen.  Einen  Vergleich  unter- 
schiedlicher Dosis-Fffckt-Kurvcn  ermöglicht  die  Angabe 
des  Wertes  D,-,  derjenigen  Dosis,  bei  der  die  Überlcbens- 
rate  auf  37"  o abgesunken  ist. 

53.5.2.6  Modifikation  der  Strahlenempfindlichkeit 

Die  Strahlensensibilität  einer  Zelle  wird  wesentlich  von 
äußeren  Faktoren  beeinflusst,  wie  z.  B.  von  Sauerstoffpar- 
tialdruck. Temperatur  und  bestimmten  Chemikalien. 

Sauerstoffeffekt 

Sauerstoff  reagiert  besonders  schnell  mil  den  Primärradi- 
kalen, die  bei  der  Radiolyse  des  Wassers  (•*'  Kap.  53.5.1.4) 


Abb.  53.30:  Dosis-Effekt-Kuive  des  Zelluberlebens  nach  Bestrahlung. 
Aufqetragen  ist  der  Anteil  überlebender  Zellen  S gegen  die  Dosis  0 [l| 


entstehen.  Es  werden  weitere  Radikale  und  aggressive  Re- 
aktionsproduktc  (z.B.  Wasserstoffperoxid,  1 UV)  gebildet, 
die  den  indirekten  Strahleneffekt  verstärken. 

Merke!  Bei  Anwesenheit  von  Sauerstoff  sind  Zellen 
deutlich  strahlenempfindlicher  als  unter  anoxischen 
Bcstrahlungsbcdingungen. 

Vergleicht  man,  welche  Dosen  bei  aerober  (DMroh)  und 
anaerober  Bestrahlung  (D^,,,.,,)  mm  gleichen  Zellüber- 
leben fuhren,  ergibt  sich  der  sog.  Saucrstoffvcrslärkungs- 
faktorOER  (Oxygcn  Enhancement  Ratio): 


Der  Sauerstoflverstärkungslaktor  liegt  für  locker  ionisie- 
rende Strahlung  bei  2 3.  Bei  dicht  ionisierender  Strahlung 
uberwiegt  der  direkte  Strahleneffekt,  deshalb  ist  hier  die 
Sauerstoffverstärkung  geringer. 

Merke! 

• Strahlung  mit  hohem  LET: 

- großer  Anteil  der  direkten  Strahlenwirkung 
hohe  RBW 

- mehr  irreparable  Schäden 

- geringer  OF.R 

< Strahlung  mit  niedrigem  LET: 

- Zunehmen  der  indirekten  Strahlenwirkung 

- kleine  RWB 

- höhere  Bedeutung  von  Reparaturprozessen 
hoher  OER. 

Klinik  Dct  Sauerstoffeffekt  wird  in  der  Strnhlcnthcra- 
pie  genützt:  Insbesondere  schnell  wachsende  Tumoren 
sind  schlecht  vuskularisiert  und  besitzen  deshalb  eine 
große  Zahl  hypoxischer  Zellen.  Hypoxischc  Tumoren 
benötigen  eine  zwei-  bis  dreifach  höhere  Strahlcndosis 
als  gut  durchblutete  Tumoren.  Durch  eine  fraktionierte 
Bestrahlung  wird  neben  dem  Abbau  geschädigter  Zellen 
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eine  weitere  Vaskul.irisicrung  /wischen  den  einzelnen 
Fraktionen  und  damit  eine  Reoxygenicrung  des  Tumor- 
gewebes ermöglicht.  Die  anfänglich  höhere  Strahlen- 
resistenz  des  Tumors  wird  dadurch  verringert. 

Temperatur 

Mit  der  Temperatur  steigt  auch  die  Strahlenwirkung.  Es 
wird  angenommen,  dass  die  indirekten  Strahleneftekte  er- 
höht und  Reparaturvorgängc  behindert  werden.  Tempe- 
raturen von  40,5-42  °C  steigern  die  Empfindlichkeit 
gegenüber  ionisierender  Strahlung  und  Zytostatika,  Bei 
Temperaturen  über  42,5  °C  werden  Tumorzeilen  auch 
ohne  weitere  Maßnahmen  zerstört. 

Chemikalien 

Einige  Substanzen  können  die  Strahlenempfindlichkeit  er- 
höhen (Radiusensitizcr)  oder  senken  (Radioprotektoren). 
Diese  Stoffe  wirken  über  die  Änderung  der  Konzentration 
von  freien  Radikalen,  im  Falle  von  Radiuscnsilizem  auch 
Uber  die  Hemmung  von  Reparaturprozessen. 

53.5.3  Strahlenempfindlichkeit  spezieller 
Organe  und  Gewebe 

Die  einzelnen  Gewebe  des  Organismus  unterscheiden  sich 
entsprechend  ihrer  Proliferationsrate  und  dem  Differen- 
zierungsgrad  in  ihrer  Strahlcncmpfindlichkcit.  Ebenso 
unterscheiden  sich  die  Schwdlendosen,  ab  denen  Akuter- 
scheinungen zu  beobachten  sind. 

Merke!  Die  Strahlcncmpfindlichkcit  ist  am  höchsten 
lür  Zellen  mit  hoher  Teilungsrate  und  niedrigem  Ditle- 
renzierungsgrad  f Gesetz  von  Bcrgoni«!  und  Tribondeau). 

53.5.3.1  Hämatopoetisches  System 

Die  hämatopoctischcn  Stammzcllen  des  Knochenmarks 
sowie  das  lymphorctikuläre  Gewebe  stellen  aufgrund  ihrer 
hohen  Teilungsaktivitat  die  strahlenempfindlichsten  Ge- 
webe des  gesamtem  Organismus  dar  (*»  Aid».  53.3 1 1. 

Ab  einer  Dosis  von  2 Gy  treten  deutliche  Veränderungen 
im  Blutbild  auf,  wie: 

• Lymphopenic 

• Linksverschiebung  der  Granulozyten 

• Granulozytopenie 

• Thrombozytopenie 

• Anämie. 

Die  Entwicklung  der  Blutzcllcn  und  ihr  Austritt  aus  dem 
Knochenmark  dauert  etwa  vier  bis  sechs  Tage,  deshalb  ma- 
nifestieren sich  die  Veränderungen  erst  nach  Ablauf  dieses 
Zeitraumes  im  peripheren  Blut. 

Klinik  Folge  der  Icukopenie  ist  eine  erhöhte  Infcktan- 
talligkcit.  Die  Thrombozytopenie  bewirkt  eine  erhöhte 
Blutungsneigung.  Erythrozyten  sind  vergleichsweise 
strahlenresistent.  Wegen  ihrer  Lebensdauer  von  ca.  100 
Tagen  wird  eine  Anämie  als  Folge  einer  Beeinträch- 
tigung der  Erythropoese  erst  sehr  spät  sichtbar  und  ist 
klinisch  von  untergeordneter  Bedeutung.  Allerdings  ist 
eine  deutliche  Verminderung  der  Retikulozvtenzahl  im 


Abb.  53.31:  Btutbitdveräwierunqen  nach  einet  Gandiörperexposition  von 
3Gy[2] 


peripheren  Blut  nachweisbar,  an  der  sich  das  Ausmaß 
der  Schädigung  des  luimapoctischcii  Systems  absch.it/cn 
lässt.  Ein  weiteres  diagnostisch  verwertbares  Kriterium 
ist  der  Nachweis  von  dizentrischen  Chromosomen  und 
Ringchromosomen  in  Lymphozyten. 

53.5.3.2  Gonaden 

Hoden  und  Ovarien  zählen  zu  den  strahlcnscnsiblcn 
Organen.  Zwischen  beiden  Organen  bestehen  allerdings 
Unterschiede  in  der  Strahlenreaktion. 

Hoden 

Empfindliche  Zellen  in  den  Hoden  sind  die  Spermatogo- 
nien,  die  Spermien  produzierenden  Stammzellen.  Ausge- 
rciftc  Spermien  sind  dagegen  relativ  strahlenresistent. 

Klinik  Bereits  eine  Dosis  von  I Gy  bewirkt  einen  rever- 
siblen Stillstand  der  Spcrmienpruduktion,  Die  Fertilität 
bleibt  noch  einige  Wochen  erhalten.  Die  überlebenden 
Spermien  können  jedoch  verändert  sein,  so  dass  das 
Risiko  des  Auftretens  genetischer  Schäden  in  diesem 
Zeitraum,  der  prasterilcn  Phase,  stark  erhöht  ist.  Nach 
einer  unter  Umständen  auch  länger  dauernden  Phase 
der  temporären  Sterilität  beginnt  nach  der  Erholung  der 
Spermatogonien  erneut  die  Spermienproduktion. 

Bei  Einmalbcstrahlung  führen  LJoscn  ab  5 Gy  in  den 
meisten  Fällen  zu  dauerhafter  Sterilität.  Die  Hormon 
Produktion  bleibt  tedoch  erhalten,  da  die  Leydig- 
Zwischcnzcllen  eine  höhere  Strnhlenrc-sistcnz  aufweisen. 

Ovarien 

Auch  bei  der  Frau  ist  bei  Strahlendosen  ab  erwa  5 Gy  mit 
Sterilität  zu  rechnen.  Anders  als  beim  Mann  sind  bei  der 
Frau  sämtliche  Eizellen  bereits  zum  Zeitpunkt  der  Geburt 
vorhanden.  Schäden  in  den  Oozyten  akkumulieren  sich  im 
Laufe  des  Lebens. 

Klinik  Die  Sterilisationsdosis  ist  bei  jungen  Frauen 
höher  als  in  weiter  fortgeschrittenem  Lebensalter.  Die 
Beeinträchtigung  der  Hormonproduktion  verläuft  pa- 
rallel zur  Störung  der  Fertilität. 
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53.5.3.3  Gastrointestinaltrakt 

Die  7ellcn  der  Mukosa  des  Verdauungstraktes  gehören 
ebenfalls  zu  den  teilungsaktiven  Geweben;  am  strahlen- 
empfindlichsten ist  das  Epithel  des  Dünndarms. 

Nach  akuter  Bestrahlung  mit  Dosen  von  über  5 Gy  zei- 
gen sich  Verluste  (Mitosehemmung)  der  Stammzcllcn  in 
den  Krypten  der  Damtsehleimhaut.  Wegen  der  ständigen 
Abschilferung  des  Darmepithels  und  des  fehlenden  Zell- 
nachschubs kommt  cs  nach  drei  bis  fünf  Tagen  zu  ulzcric- 
renden  Schädigungen  der  Darmzotten. 

Klinik  Als  Folge  treten  blutige  Durchfalle  mit  Flüssig- 
keit*- und  F.lektrolytvcrlust  sowie  Resorptionsstörungen 
auf.  Wegen  der  erhöhten  Permeabilität  der  Darmwand 
für  Baktciicn  und  Toxine  bestellt  eine  hohe  Infektion* 
gefalir.  Strahlenspätreaktionen  des  Darmes  sind  Zotten- 
atrophic,  Fibrosicrung  der  Submukosa.  Sklerosierung 
kleiner  Gefäße  und  Bildung  von  Stenosen  und  Strik 
turen. 


53.5.3.4  Lunge 

Die  Lunge  wird  häufig  bei  der  Strahlentherapie  im  Tho- 
raxbereich mit  bestrahlt.  Ab  Gesamtdosen  von  30-40  Gy 
werden  Strahlenpncumop.ithicn  beobachtet.  Ob  die  Strah- 
lenreaktion  klinische  Sympomatik  erlangt,  hängt  von  der 
Größe  des  bestrahlten  Volumens  ab.  Erst  ab  etwa  einem 
Drittel  des  Lungen  Volumens  ist  mit  einem  ausgeprägten 
Erscheinungsbild  zu  rechnen. 

Klinik  Die  akute  Strahlenpneumopathie  tritt  nach  vier 
bis  fünf  Wochen  auf.  Sic  gleicht  in  ihrer  Symptomatik 
mit  Dyspnoe  und  trockenem  Husten  der  Pneumonie. 
Spatreaktion  ist  nach  Monaten  bis  fahren  die  chronische 
Strahlcnpneumupathie,  eine  Fibrosicrung  des  Lungen- 
gewebes mit  den  typischen  Erscheinungen  wie  Ventila- 
tion*- und  Perfusionsstörungen  bis  hin  zum  Cor  pul- 
monale. 


53.5.3.5  Nervensystem 

Periphere  Nerven  und  auch  das  Gehirn  sind  relativ  strah- 
lenresistent. Empfindlichster  Teil  des  Nervensystems  ist  das 
Rückenmark. 

Ab  einer  Dosis  von  etwa  1 0 Gy  sind  bei  einmaliger  Ganz- 
korperexposition  Auswirkungen  auf  das  zentrale  Nerven- 
system zu  erwarten.  Spätfolgen  durch  Degeneration  von 
Nervenzellen  treten  als  Funklionsauställe  des  Rückenmarks 
bei  Gesamtdosen  größer  40  Gy  in  Erscheinung,  im  Gehirn 
und  peripheren  Nervensystem  ab  etwa  60  Gy. 

Klinik  Nach  Übelkeit  und  heftigem  Erbrechen  treten 
als  Zeichen  der  llimdruckstcigcrung  neurologische 
Symptome  wie  Somnolenz,  Tremor,  Krampfanfälle  und 
Koma  auf.  Beim  akuten  zcntralncrvöscn  Syndrom  ist 
eine  Therapie  kaum  möglich,  der  Tod  tritt  in  der  Regel 
innerhalb  von  Stunden  ein. 

Ein  llirnodein  als  frühe  Nebenwirkung  einer  Strahlen- 
therapic  ist  im  Allgemeinen  reversibel. 


53.5.3.6  Auge 

Klinik  Die  Schädigung  der  Augenlinse  steht  im  Vorder- 
grund: Dosen  von  mehr  als  10  Gy  können  als  Spätfolge 
zur  Entwicklung  einer  Strahlcnkatarakl  führen.  Die 
Strahlcnkatarakt  geht  int  Allgemeinen  vom  hinteren 
(jn.scnpol  aus  und  ist  damit  vom  typischen  „Altersstar" 
abgrenzbar. 

53.5.3.7  Haut 

Klinik  Als  Hautreaktion  tritt  bei  Einmalbestrahlung 
von  etwa  6-8  Gy  ein  typisches  dreiphasiges  Erythem 
auf: 

Früherythem  nach  I 4 Tagen 
• Mittelerythcm  nach  8-22  Tagen 
Spätcrythcm  nach  24-50  Tagen. 

Höhere  Dosen  verursachen  eine  Dermatitis. 

Bei  fraktionierter  Bestrahlung  kommt  es  ab  Gesamt- 
dosen von  etwa  40  Gy  zur  Dermatitis  sicca,  ab  50  Gy  zur 
Dcmatitis  exsudativa  und  ab  etwa  70  Gy  zu  Blutungen 
und  Nekrosen. 

Mögliche  Spatreaktionen  der  Haut  sind  Pigmcntvcr- 
schiebung,  Dauerepilatiun,  Hautatrophic,  Teleangiek- 
tasien, subkutane  Fibrosen,  Ulzera  und  Narben. 


53.5.3.8  Skelett 

Knochen  und  Knorpel  zählen  nach  abgeschlossenem 
Wachstum  zu  den  strahlenresistentesten  Geweben  des 
Körpers.  Wesentlich  strahlensensibler  ist  der  Knochen  in 
der  Wachstnmsphasc.  Besonders  empfindlich  sind  die  Epi- 
physenfugen. 

Klinik  Ab  Gesamtdosen  von  etwa  60  Gy  treten  asepti- 
sche Knochennekrosen  auf.  Stahilitätsvcrlust  und  Spon- 
tanfrakturen  des  Knochens  sind  die  möglichen  Folgen. 
In  der  Wachstumsphase  kommt  es  bei  einer  Dosis  von 

20  Gy  zu  Wachstum  sstorungen. 


53.5.4  Akutes  Strahlensyndrom 

ALs  akutes  Strahlensyndrom  wird  die  nach  einmaliger 
Ganzkörperexposition  auftretende  Symptomatik  bezeich- 
net. Dabei  bestimmt  die  Strahlendosis  die  dominierenden 
Symptome: 

- Dosis  < I Gy:  meist  keine  subjektiven  Beschwerden; 
unterhalb  von  0,5  Gy  auch  keine  objektiven  Befunde 
Dosis  1-2  Gy:  Unwohlsein,  Übelkeit,  ggf.  Erbrechen;  | 
diese  Symptomatik  wird  als  Strahlenkrankheit  bezeich- 
net, Je  höher  die  Dosis,  desto  früher  treten  die  Sym- 
ptome auf. 

Dosis  2-5  Gy:  Im  Vordergrund  steht  das  hamatopoeti- 
schc  Syndrom  (*'  Kap.  53.5.3.1 ) durch  Schädigung  der 
Stammzellen  des  Knochenmarks.  Die  Symptomatik  er- 
reicht nach  ca.  vier  Wochen  ihren  Höhepunkt  (*  Abb. 
53.31 1. 

Dosis  5-12  Gy:  Die  Schädigung  des  Darmepithels  steht 
im  Vordergrund.  Nach  einigen  Tagen  treten  gastrointes- 
tinale Symptome  wie  Durchfälle,  Erbrechen  und  Re- 
sorptionsstörungen auf  (**  Kap.  53.3.3).  Wegen  der 
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53.5  Grundlagen  der  biologischen  Wirkungen  ionisierender  Strahlung 


gleichzeitig  bestehenden  Leukopenie  ist  eine  Infektab- 
wehr kaum  möglich.  Die  Gesa m tsy mptuma tik  erreicht 
nach  drei  bis  vier  Wochen  ihren  Höhepunkt. 

Dosis  > 10  Gy:  Bestrahlungsdosen  von  mehr  als  10  Gy 
sind  in  jedem  Fall  letal.  Bei  höheren  Dosen  dominiert 
die  zentralnervüse  Symptomatik  (■*  Kap.  53.5J.5).  Bei 
Dosen  größer  100  Gy  tritt  der  Tod  schon  während  oder 
unmittelbar  nach  der  Bestrahlung  ein. 

Das  Auftreten  der  hämatopoctischcn,  gastrointestinalen 
und  zentralnervösen  Symptomatik  in  Abhängigkeit  von 
der  Bestrahlungsdosis  stellt  am  Beispiel  von  Mäusen  • 
Abk  53.32  zusammenfassend  dar. 

Die  Daten  sind  auf  den  Menschen  übertragbar.  Die 
mittlere  Letaldosis  Lv,i  vi  (L  - 50°o  Todesfälle  innerhalb 
von  30  Tagen)  unbehandelter  F.rwachscncr  liegt  bei  4 Gy. 
Die  LetaldosLs  beträgt  6 Gy. 

53.5.5  Strahleninduzierte  Spätwirkung 
beim  Menschen 

53.5.5.1  Degenerative  Veränderungen 

Im  Gegensatz  zur  akuten  Strahlenreaktion  treten  Spätwir- 
kungen erst  nach  einer  Latenzzeit  von  einigen  Monaten  bis 
lahrcn,  manchmal  sogar  Jahrzehnten  auf. 

Klinik  So  weiden  beispielsweise  als  eventuelle  Spät- 
komplikation cincrStrahlcnthcrapic  degenerative  Gewc- 
beveränderungen  beobachtet;  Atrophien.  Fibrosierung 
und  Narbenbildung  sind  dabei  die  häutigsten  Erschei- 
nungsformen. Lokale  Veränderungen  des  Gefäßsystems 
durch  EndothcLvchäden,  Sklerosierung  und  Thrombo- 
sierung fuhren  zu  einer  Ischämie  des  betroffenen  Ge- 
webes. die  die  degenerative n Umbauprozesse  zusätzlich 
verstärkt.  Die  Kataraktbildung  im  Auge  (•-  Kap. 53.5.3.6) 
ist  ein  weiteres  Beispiel  der  Spätwirkung  ionisierender 
Strahlung. 


nach  hohen  Strahlcndoscn  zu  erwarten  sind,  treten  ma- 
ligne Neoplasien  bereits  bei  niedrigen  Strahlcndoscn  ver 
mehrt  auf. 

Das  Tumorrisiko  durch  natürliche  und  zivilisatorische 
Strahlenbelastung  liegt  weit  unterhalb  der  natürlichen 
Krcbshäuligkeit,  so  dass  im  Bereich  kleiner  Strahlendosen 
nur  eine  statistische  Abschätzung  durch  Extrapolation  aus 
dem  Bereich  höherer  Dosen  möglich  ist. 

Soll  das  Risiko  einer  einmaligen  Bestrahlung  abge- 
schätzt  werden,  existieren  zwei  Modelle; 

absolutes  Risikomodell:  Die  Bestrahlung  erzeugt  eine 
bestimmte  Zahl  transformierter  Zellen.  Die  Wahr- 
scheinlichkeit für  das  Auftreten  eines  Tumors  ist  da- 
durch um  einen  konstanten  Betrag  erhöht  Dieser  Be- 
trag addiert  sich  zum  natürlichen  Tumorrisiko.  Die 
Wahrscheinlichkeit  weiterer  neu  entstehender  Zclltrans- 
formationen  ist  allerdings  nicht  großer  als  bei  unbe 
strahlten  Personen. 

relatives  Risikomodell:  Die  Bestrahlung  erhöht  die  zu- 
künftige Wahrscheinlichkeit  der  Transformation  gesun- 
der Zellen  zu  Tumorzellen.  Dieses  Risiko  bleibt  während 
des  gesamten  weiteren  Lebens  erhöht.  Deshalb  steigt  das 
Risiko  zusätzlicher  durch  die  Bestrahlung  erzeugter  Tu- 
moren weiterhin  mit  dem  Lebensalter  an. 

Das  relative  Risikomodell  liefert  besonders  für  eine  Be- 
strahlung jüngerer  Personen  höhere  Risikowerte  als  das 
absolute  Modell.  Aus  Sicherheitsgründen  wird  deshalb  zur 
Risikoabschätzung  meist  das  relative  Modell  angewandt. 

Liber  die  Wirkung  kleinster  Strahlendosen  kann  keine 
experimentell  gesicherte  Aussage  getroffen  werden.  F.s  wird 
deshalb  linear  in  den  Bereich  kleiner  Dosen  extrapoliert 
i»  Abb.  53.331  und  zur  Sicherheit  davon  ausgegangen, 
dass  für  die  Tumorerzeugung  keine  Schwellendosis  exis- 
tiert. unterhalb  der  kein  Tumorrisiko  besteht. 

Merke!  Bei  der  Risikoabschätzung  wird  angenommen, 
dass  keine  Schwdlcndosis  für  die  Erzeugung  maligner 
Neoplasien  existiert. 


53.5.5.2  Maligne  Neoplasien 

Das  karzinogene  Potential  ionisierender  Strahlung  ist  seit 
langem  bekannt.  Während  degenerative  Spätfolgen  erst 


Mittlere  Überleben szeit  In  Tagen 


Abb.  53.32:  Mittlere  Übertebenszeit  van  Mausen  nach  Ganzkörpeiexposi- 
t'on.  Die  Daten  sind  in  guter  Näherung  auf  den  Menschen  übertragbar  [2] 


Abb.  53.33:  Abschätzung  des  Mortalitatsrisrkos  durch  strahleninduzierte 
maligne  Neoplasien  in  Abhängigkeit  von  der  effektiven  Lebenszeitdosis 
(nach  deutscher  Risikostudie  1980).  ICRP  = International  Commission  on 
Radratron  Protection  (internationale  Strahlenschutzkommission)  [7] 
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Radiologie  

Ein  Zusammenhang  /wischen  ionisierender  Strahlung 
und  folgenden  Tumorarten  erscheint  statistisch  gesichert: 
Leukämie:  akute  und  chronische  myeloische  Leukämie, 
höchste  Empfindlichkeit  bei  lugendlichen.  Latenzzeit 
2 bis  25  Jahre 

Brustkrebs:  höchstes  Risiko  bei  jungen  Frauen,  Latenz- 
zeit langer  als  15  lahre 

Schilddrüsentumoren:  nur  durch  externe  Bestrahlung 
(nicht  nach  Radiojodtherapie  beobachtet),  Latenzzeit 
10  Jahre 

Lungentumoren:  hauptsächlich  durch  Inhalation,  La- 
tenzzeit länger  als  1 5 Jahre. 

53.5.6  Pränatale  Strahlenexposition 

Die  Strahlenwirkung  auf  den  Embryo  bzw.  Fetus  wird 
wesentlich  davon  bestimmt,  in  welchem  Stadium  der 
Schwangerschaft  die  Bestrahlung  erfolgt. 

Blastogcncse  (bis  2.  SSW):  In  den  ersten  Tagen  der 
Schwangerschaft  ist  der  Embryo  am  strahlenempfind- 
lichsten. Ab  einer  Schwellendosis  von  0,05  Sv  ist  mit 
dem  Absterben  des  Embryos  zu  rechnen.  Stirbt  der  Em- 
bryo nicht,  entwickelt  ersieh  ganz  normal  weiter  (AUcs- 
oder  nichts  Gesetz). 

Organogenese  (2.  bis  8.  SSW):  In  diesem  Zeitraum  liegt 
das  Risiko  in  der  Fchlbildung  von  Organen.  Strahlcndo- 
sen  unter  0,05  Sv  gelten  als  unbedenklich,  ab  0,1  Sv  kann 
ein  Schwangerschaftsabbruch  erwogen  werden. 
Fetogenese  (8.  SSW  bis  Geburt):  In  der  Wachstumsphasc 
sinkt  die  Gefährdung  des  Fetus  dcudich.  Lediglich  bei 
der  Hirnentwicklung  ist  weiterhin  mit  einer  Beeinträch- 
tigung zu  rechnen. 

Auch  nach  der  Geburt  bleiben  Gehirn  und  Nervensystem 
bis  /um  Abschluss  des  Wachstums  empfindlicher  gegen- 
über schädigenden  Einflüssen  als  andere  Körpergewebe. 
Neben  den  beschriebenen  Wachstumsstörungen  steigt  das 
Risiko  des  Embryos  bzw.  Kindes  für  das  Auftreten  mali- 
gner Neoplasien. 


53.5.7  Genetische  Strahlenwirkung 

53.5.7.1  Strahlenbedingte  Mutationen, 
Verdopplungsdosis 

Die  genetische  Information  einer  Zelle  kann  durch  ionisie- 
rende Strahlung  verändert  werden.  Mutationen  durch  ioni- 
sierende Strahlung  können  dabei  nicht  von  Mutationen 
anderer  Ursachen  unterschieden  werden.  Die  Strahlen- 
wirkung kann  daher  nur  abgeschätzt  werden.  Die  Verdopp- 
lungsdosis, d.h,  diejenige  Dosis,  die  zur  Verdopplung  der 
natürlichen  Mutationshäufigkeit  führt,  wird  im  Bereich 
von  0,2  2 Sv  angenommen  abhängig  davon,  ob  es  sich 
um  eine  einmalige  oder  protrahierte  Bestrahlung  handelt. 

Erfolgt  die  Mutation  in  der  Keimzelle,  zeigt  sich  die  Aus- 
wirkung nicht  am  bestrahlten  Indiv  iduum  selbst,  sondern 
es  sind  die  Folgegenerationen  betroffen.  Am  weitaus  häu- 
figsten treten  rezessive  Gcnomvcranderungen  auf.  Sic  zei- 
gen sich  meist  nicht  unmittelbar  in  der  ersten  Folgcgcncra- 
tktn,  sondern  manifestieren  sich  erst  dann,  wenn  sieb  in 
der  Bevölkerung  eine  größere  Zahl  solcher  Veränderungen 
anhäuft. 

Für  die  Einschätzung  der  Erhöhung  der  Mutationsrate 
ist  die  Höhe  der  mittleren  Strahlenbelastung  der  Gesamt- 
bevölkerung ausschlaggebend.  Diese  genetisch  signifikante 
Dosis  resultiert  in  erster  Linie  aus  der  natürlichen  Strah- 
lenbelastung (•*  Kap.  53. 623). 

53.5.7.2  Zeitabhängigkeit 

Neben  der  Dosis  wird  die  Wahrscheinlichkeit  des  Auftre- 
tens von  Mutationen  auch  durch  den  Zeitpunkt  und  den 
zeitlichen  Verlauf  der  Bestrahlung  bestimmt: 

Zeitpunkt  der  Bestrahlung:  Wird  ein  Kind  in  der  prä- 
sterilen Phase  (»'  Kap.  53.3.2)  gezeugt,  ist  das  Risiko  ge- 
netischer Veränderungen  besonders  hoch, 
zeitlicher  Verlauf  der  Bestrahlung:  Die  Vcrdopplutigs- 
dosis  für  Mutationen  liegt  bei  einmaliger  Bestrahlung 
bei  ca.  0,2  Sv,  bei  protrahierter  Bestrahlung  bei  etwa  2 Sv. 


53.6  Strahlenschutz 


Zusammenfassung 


Die  Strahlenbelastung  beruflich  strahlcnexponiertcr  Perso- 
nen sowie  der  Allgemeinbevölkerung  wird  begrenzt,  um  das 
Risiko  des  Einsatzes  ionisierender  Strahlung  auf  ein  vertret- 
bares Maß  zu  beschränken. 

Beim  beruflichen  Umgang  mit  ionisierender  Strahlung  ist 
die  Messung  der  Pcrsoncndosi*  vorgeschrieben.  Der  Grenz- 
wert von  20  mSv  pro  Jahr  (Kategorie  A ) darf  nicht  überschrit- 
ten werden. 


Vcrhaltcnsrcgcln  für  den  Umgang  mit  ionisierender  Strah- 
lung sollen  die  Strahlenexposition  aut  ein  notwendiges  Min- 
destmaß beschränken. 

Die  Strahlcnexposition  des  Patienten  wird  in  Diagnostik 
und  Therapie  allein  durch  die  medizinische  Indikation  be- 
stimmt. 


53.6.1  Begriffe 

Nachfolgend  sind  im  Strahlenschutz  gebräuchliche  (und 
im  Gegenstandskatalog  aufgelistete)  Begriffe  definiert.  An 
dieser  Stelle  wird  - teilweise  gekürzt  - der  Originaltext  der 
Strahicnschutzverordung  aus  dem  Atomgesetz  wiederge- 
geben. 


Einige  der  Begriffe  wurden  bereits  in  Kapitel  53.1.3.3 
ausführlicher  erklärt 

Aqui valentdosis:  Produkl  aus  der  Energiedosis  und  dem 
Bewertungsfaktor 

effektive  I Aquivalent-)Dosis:  Summe  der  gewichteten 
mittleren  Aquivalcntdoscn  in  den  einzelnen  Organen 
und  Geweben 
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• Feilkorpcrdosic  Mittelwert  der  Aquivalcntdosis  über 
d.Ls  Volumen  eines  Korpcrabschnittx  oder  eines  Organs 
Körpcrdosis;  Sammelbegriff  tur  effektive  Dosis  und 
Teilkörperdosis 

Ortsdosis:  Aquivalcntdosis  für  Weichtcilgcwcbc,  gemes- 
sen an  einem  bestimmten  Ort 

Personendosis:  Äquivalentdosis  für  Weichteilgewebe, 
gemessen  an  einer  für  die  Strahlenexposition  repräsen- 
tativen Stelle  der  Körperoberfl.ichc 
beruflich  strahlenexponierte  Person:  Person,  die  bei  ihrer 
Berufsausübung  oder  ihrer  Berufsausbildung  mehr  als 
6 mSv/a  (Kategorie  A ) b/w.  I mSv/a  ( Kategorie  Bl  erhal- 
ten kann  ( Grenzwerte  Kap.  53.6.4 ) 
umschlossene  radioaktive  Stoffe:  radioaktive  Stoffe,  die 
von  einer  festen  inaktiven  Hülle  umschlossen  sind,  so 
dass  ein  Austritt  radioaktiver  Stoffe  mit  Sicherheit  ver- 
hindert wird 

offene  radioaktive  Stoffe:  alle  radioaktiven  Stoffe  mit 
Ausnahmeder  umschlossenen  radioaktiven  Stoffe 

• Strahlcnvchut/bc reich:  Sperrbereich,  Kontrollbereich 
oder  Überwachungsbereich 

- Expositionspfad:  Weg  der  radioaktiven  Stoffe  von  der 
Ableitung  einer  Anlage  oder  Einrichtung  über  einen 
Ausbreitung*-  oder  Transportvorgang  bis  hin  zu  einer 
Strahlenexposition  des  Menschen 

• Der  Bewertungsfaktur  berücksichtigt  die  Strahlenart 
(Aquivalcntdosis,»'  Kap.  53. 1.3.3), die  Wichtungsfakto- 
ren berücksichtigen  die  Strahlenemplindlichkeit  einzel- 
ner Organe  (effektive  Dosis, »'  Kap.  53. 1 .3.3 ). 

53.6.2  Expositionsarten 

Zur  Strahlenbelastung  des  Menschen  tragen  folgende  Ex- 
positionswege bei: 

- Bestrahlung  von  außen:  als  Ganz  oder  Tcilkörpetexpo- 
sition  durch  eine  externe  Strahlenquelle.  Die  äußere 
Strahlcncxposition  lasst  sich  am  einfachsten  durch  Ein- 
haltung eines  ausreichenden  Sicherheitsabstandes  zur 
Strahlenquelle  reduzieren.  Die  Dosisleistung  sinkt  mit 
dem  Quadrat  des  Abstands  (**  Kap.  53.1 .3.3). 
Bestrahlung  durch  inkorporierte  Radionuklide:  per  In- 
halation oder  Ingestion  (d.h.  mit  der  Nahrung)  auige- 
nommene  Radionuklide,  die  im  Körper  zerfallen.  Eine 
unbeabsichtigte  Inkorporation  radioaktiver  Stoffe  ist  zu 
vermeiden.  Abhängig  von  der  Verweildauer  im  Körper 
und  dem  Stoffwechselweg  kann  sich  eine  beträchtliche 
Strahlenbelastung  ergeben.  Eine  besonders  hohe  Gefahr 
liegt  wegen  des  hohen  I.FT  in  der  Aufnahme  a-strahlcn- 
der  Nuklide. 

53.6.3  Natürliche  und  zivilisatorisch 
bedingte  Strahlenquellen 

Die  natürliche  Strahlenbelastung  beträgt  im  Mittel  etwa 
1 mSv  pro  [.ihr.  Sie  setzt  sich  aus  folgenden  Anteilen  zu- 
sammen: 

• kosmische  Strahlung:  0.3  mSv/a 

• y-Strahlung  aus  der  Umgebung:  0,4  mSv/a 
« Radon- Inhalation:  1 ,0  mSv/a 

• inkorporierte  natürliche  radioaktive  Stoffe:  0,3  mSv/a 

Der  menschliche  Körper  enthält  in  der  Natur  vorkom- 
mende Radionuklide  wie  z,B.  ’C  und  "’K.  Den  größten 


Anteil  an  der  internen  Bestrahlung  hat  "’K.  Die  "’K-Akti- 
vitat  eines  Erwachsenen  liegt  bei  3000  4000  Bq. 

Radon  ist  ein  in  den  natürlichen  Zerfallsreihen  gebilde- 
tes Produkt,  das  aus  dem  Erdboden  und  dem  Baumaterial 
von  Häusern  heraus  diffundiert.  Abhängig  von  der  Hö- 
henlage des  Wohnortes,  der  Beschaffenheit  des  Erdbodens 
und  der  Wohnung  variiert  die  natürliche  Strahlenbelas- 
tung in  Deutschland  im  Bereich  1-5  mSv/a. 

Die  zivilisatorische  Strahlenbelastung  der  Bevölkerung 
liegt  im  Mittel  bei  etwa  I mSv/a.  Sie  resultiert  hauptsäch- 
lich aus  der  medizinischen  Diagnostik.  Andere  Quellen  wie 
kerntechnische  Anlagen.  Fallout  von  Kernwaffen  oder  die 
Anwendung  radioaktiver  Stoffe  in  Forschung  und  Technik 
sind  mit  Beiträgen  von  jeweils  weniger  als  0,01  mSv/a 
praktisch  vernachlässigbar. 

Merke! 

• natürliche  Strahlenbelastung:  ca.  2 mSv/a 
zivilisatorische  Strahlenbelastung:  ca.  I ntSv/a. 

Die  effektiven  Dosen  einiger  radiologischer  und  nukle-arme- 
dizinischcr  Untersuchungen  sind  in  Tab. 53.8  angegeben. 

53.6.4  Grenzwerte  für  beruflich 

strahlenexponierte  Personen 

Personen,  die  aufgrund  ihres  beruflichen  Umgangs  mit 
ionisierender  Strahlung  bei  einer  angenommenen  wö- 
chendichcn  Arbeitszeit  von  40  Stunden  innerhalb  eines 
lahres  eine  höhere  effektive  Gesamtdosis  als  I mSv  er- 
halten könnten,  gelten  als  beruflich  strahlenexponierte  Per- 
sonen. 

Grundlage  dieser  Definition  ist  die  Möglichkeit,  dass  an 
dem  betreffenden  Arbeitsplatz  eine  höhere  Strahlcnbelas- 


Tab.  53.8  Beispiel  effektiver  Dosen 
in  der  medizinischen  Diagnostik 


Untersuchung 

effektive  Dosis 

Röntgendiagnostik 

Thora«  ln  2 Ebenen 

0.05  mSv 

Schädel  in  2 Ebenen 

0,2  mSv 

Abdomen-Übersicht 

2 mSv 

Magen-Dunndarrn-Passage 

5 mSv 

CT-Thorai 

9 mSv 

CT-Abdomen 

12  mSv 

Nuklearmedizin 

5,Co-Vrt-Bu  (Schilling-Test) 

0,05  mSv 

Nieren-^Tc-DMSA 

0.5  mSv 

Nienen-mI-Hippuran 

3 mSv 

Lebei-^Tc-HIDA 

5 mSv 

Htm-«"Tc-HMPA0 

9 mSv 

He!7-“'TI-Chlorid 

15  mSv 
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tung  als  I mSv/a  erreicht  wenden  kann.  Das  bedeutet  aber 
nicht,  dass  die  slrahlencxponierte  Person  auch  tatsächlich 
diese  oder  eine  höhere  Dosis  erhält. 

Man  unterscheidet  beruflich  strahlenexponierte  Perso- 
nen der  Kategorie  .4,  die  eine  Maximaldosis  von  20  mSv/a 
erhalten  dürfen,  und  Personen  der  Kategorie  B,  an  deren 
Arbeitsplätzen  keine  höhere  Strahlenbelastung  als  6 mSv/a 
auftreten  kann. 

Neben  diesen  Grenzwerten  für  die  effektive  Dosis  sind 
auch  für  einzelne  Organe  maximal  zulässige  Werte  bei  Teil- 
korperbestrahlung  festgelegt.  Die  in  der  Strahlenschutz- 
verordnung genannten  Grenzwerte  sind  in  *-  Tab.  53.9 
aufgeführt. 

Es  handelt  sich  hierbei  um  luhresgrenzwerte,  die  keines- 
falls bei  einer  einmaligen  Bestrahlung  gegeben  werden 
dürfen.  In  drei  aufeinander  folgenden  Monaten  darf  insge- 
samt nur  maximal  die  Hälfte  der  oben  genannten  Grenz- 
werte erreicht  werden. 

Für  die  Inkorporation  von  Radionukliden  sind  für  jedes 
Nuklid  spezifische  Grenzwerte  der  maximal  zulässigen 
lahresaktivitätszufuhr  festgelegt.  Bei  der  Berechnung  die- 
ser Werte  wurde  die  aus  der  Inkorporation  resultierende 
50-|ahrc-Folgcdosis  berücksichtigt,  so  dass  die  maximal 
erlaubte  Korperdosis  nicht  erreicht  werden  kann.  Inner- 
halb aller  Kalenderjahre,  d.h.  während  der  gesamten  Le- 
bensarbeitszeit, darf  eine  Gesamtdosis  von  400  mSv  nicht 
überschritten  werden. 

Für  strahlenexponierte  Personen  der  Kategorie  A sowie 
alle  Personen,  die  Umgang  mit  offenen  radioaktiven  Stof- 
fen haben,  ist  eine  jährliche  Untersuchung  durch  einen 
dazu  ermächtigten  Arzt  vorgeschrieben.  Die  Grenzwerte 
der  beruflichen  Strahlenexposition  sind  so  gewählt,  dass 
sich  die  Wahrscheinlichkeit  für  kanzerogene,  genetische 
oder  teratogene  Veränderungen  gegenüber  der  natürlich 
bestehenden  Wahrscheinlichkeit  nach  den  momentan 
anerkannten  Risikoabschätzungen  um  weniger  als  1%  er- 
höht, Diese  geringe  Erhöhung  des  Krankheitsrisikos  wird 
aLs  zumutbar  betrachtet. 

Die  genannten  Grenzwerte  und  Beschränkungen  gelten 
für  das  medizinische  Personal.  Für  den  Patienten  ist  kein 
Dosisgrcnzwcn  fcstgelcgl.  Uber  die  Zulässigkeit  einer 


Tab.  53.9  Maximal  zulässige  Dosen  bei  Teilkorper- 
bHtnhlung 


Dosis  Organ  Kate- 

gorie A 

Kate- 
gorie B 

1. 

Teilkörperdosis  Keimdrüsen,  Gebärmutter,  50  mSv 
rotes  Knochenmark 

15  mSv 

2. 

Teilkörperdosis  alle  Organe  und  Gewebe.  150  mSv 
soweit  nicht  unter  1.,  3. 
oder  4.  genannt 

45  mSv 

3. 

Teilkörperdosis  Schilddrüse.  Knochen-  300  mSv 

Oberfläche.  Haut,  soweit 
nicht  unter  4.  genannt 

90mSv 

4, 

Teilkörperdosis  Hände,  Unterarme,  fülle,  500  mSv 
Unterschenkel,  Knöchel 
einschließlich  der  dazu- 
gehörigen Haut 

150  mSv 

Strahlcncxposition  des  Patienten  entscheidet  allein  die 
medizinische  Indikation. 

Merke!  Dosisgrenzwertc  bei  beruflicher  Strahlenevpo 
sition: 

• 20  mSv/a:  Kategorie  A 
« 6 mSv/a:  Kategorie  B 

Dosisgrenzwerte  für  Patienten: 

• keine  Beschränkung,  einzig  die  medizinische  Indika- 
tion ist  entscheidend! 


53.6.5  Röntgenverordnung, 

Strahlenschutzverordnung 

Die  Röntgenverordnung  umfasst  die  diagnostische  und  the- 
rapeutische Anwendung  der  Röntgenstrahlung  und  enthält 
Vorschriften  über  die  Bauart  und  den  Betrieb  aller  Geräte, 
die  Röntgenstrahlung  erzeugen  können.  Die  Strahlcn- 
sehutzverordnung  regelt  den  Umgang  mit  offenen  radio- 
aktiven Stoffen  sowie  allen  Anlagen  zur  Erzeugung  ionisie- 
render Strahlung  mit  Ausnahme  der  Röntgcnanlagcn. 

Beide  Verordnungen  übersehneiden  sieh  in  Teilberei- 
chen. Gemeinsames  Ziel  ist  der  Schutz  sowohl  des  Perso- 
nals als  auch  der  Gesamtbevölkerung  beim  Umgang  mit 
ionisierender  Strahlung. 


53.6.5.1  Messung  der  Personendosis 

Für  beruflich  strahlenexponiertc  Personen  ist  zur  Überwa- 
chung die  Messung  der  Korperdosis  vorgeschrieben.  Da  die 
im  Körper  deponierte  Dosisder  direkten  Erfassung  nicht  zu- 
gänglich ist,  wird  sic  an  einer  repräsentativen  Stelle  der  Kör- 
pcroberflächc  gemessen.  Die  so  gemessene  Dosis  wird  als 
Personendosis  bezeichnet  (c-  Kap.  53.6.1).  Gebräuchliche 
Personendosimeter  sind  die  Filmplakette  (auch  Filmdosi- 
metcr,*"  Abb. 53.3-1) und  das Stabdosimeter  (**  Ahb.53.35). 

Wenn  zu  erwarten  ist,  dass  die  Dosis  an  einem  Körper- 
teil ein  Drittel  der  Grenzwerte  nach  r*  Tab.  53.9  über- 
schreitet, so  ist  an  dieser  Stelle  die  Verwendung  eines 
zusätzlichen  zweiten  Dosimeters  vorgesch rieben.  Beispiel 
hierfür  ist  das  Tragen  eines  Fingerringdosimeicrs  bei  er- 
höhter Strahlenbelastung  der  Hände. 

Im  Filmdosimeter  wird  ein  Film  durch  ionisierende 
Strahlung  geschwärzt.  Aus  den  Absorptionsuntcrschicden 
der  Metallabsorber  und  der  Schärfe  der  Scluutcnabbildung 
der  Absorber  auf  dem  Film  lässt  sich  neben  Gesamtdosis 
und  Strahlenqualität  auch  bestimmen,  ob  die  registrierte 
Dosis  einmalig  oder  auf  mehrere  Fraktionen  verteilt  ge- 
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Abb.  53.34:  Filmdostmeter  zur  Betsonendosisuberwadtung  [1] 
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Abb.  53.35:  Stabdosimrtci  (1:  lonlMtionskatmnei;  El,  EZ:  Elektroden; 
0:  Quarzfaden;  LI.  L2:  Linsen;  S;  Skala;  St  Ladestift;  F;  Feder)  [1] 


geben  wurde.  Die  Filmplakettcn  werden  monatlich  ausge- 
wertet. 

Klinik  Das  Filmdusimeter  wird  an  der  Rumplvordcr- 
seite  aut  der  Kleidung,  entweder  in  Brusthöhe  oder  am 
Gürtel, getragen.  Beim  Tragen  einer  Bleischürze  wird  das 
Dosimeter  auf  der  Kleidung  unter  der  Blcischürzc  be- 
festigt. 

Das  Stabdosimetcr  arbeitet  nach  dem  Prinzip  einer  Ioni- 
sationskammer («*  Kap.  53.1.3.1).  Die  Mhtcldcktrodc 
(El)  wird  durch  Sirahlencinwirkung  entladen.  Der  Lade- 
zustand des  Dosimeters  kann  auf  einer  Skala  direkt  abgele- 
sen werden. 

53.6.5.2  Strahlenschutzbereiche 

Abhängig  von  der  Ortsdosislcistung  werden  verschiedene 
Slrahlcnschutzbcrrichc  eingeleilt: 

Spcrrbcrckh:  Dosisleistung  > 3 mSv/h  mit  Aufenthalts- 
verbot 

• Knntrollhereich:  Bei  beruflicher  Tätigkeit  können  hö- 
here Dosen  als  die  Grenzwerte  für  strahlenexponierte 
Personen  der  Kategorie  B erreicht  werden,  lugendliche 
unter  18  fahren  und  schwangere  Frauen  dürfen  nicht  in 
Kon  trollbereichen  beschäftigt  werden, 
betrieblicher  Überwach ungsbcrcich:  Die  Grenzwerte  für 
strahlenexponierte  Personen  der  Kategorie  B können  er- 
reicht werden. 

außerbetrieblicher  Übcrwachungsbcrcich:  Bereich  au- 
ßerhalb des  eigentlichen  Betriebsgeländes,  der  zum 


53.7  Bitdgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 

Schutz  der  Allgcmcinbcvölkcrung  zu  überwachen  ist. 
Die  Strahlenbelastung  darf  insgesamt  1,5  mSv/a  nicht 
überschreiten. 


53.6.5.3  Dokumentationspflicht 

Unterlagen  über  radiologische  Untersuchungen  sind 
10  Jahre  auf/ubewahren,  Paticntcnuntcriagcn  über  Strah- 
lcnthcrapic  werden  30  lahrc  aulbewahrt.  Ergebnisse  der 
Pcrsonendosisüberwaehung  beruflich  strahlenexponierter 
Personen  müssen  ebenfalls  30  lahre  aufbewahrt  werden. 

Merke! 

• Unterlagen  Uber  radiotogische  Untersuchungen:  Do- 
kumentationspflicht 10  lahre 

• Unterlagen  über  Strnhlcnthcrapic:  Dokumcntations- 
pllichl  30  Jahre 

« Unterlagen  über  Personendosisüberwachung:  Doku- 
mcntationspflicht  30  lahrc. 


53.6.5.4  Verhalten  beim  Umgang  mit 
ionisierender  Strahlung 

Für  den  Umgang  mit  ionisierender  Strahlung  gelten  fol- 
gende Verhaltensregeln: 

• Jede  unnötige  Strahlenexposition  ist  zu  vermeiden! 

» Die  Strahlenbelastung  von  Patient  und  Personal  ist  auf 
das  unbedingt  notwendige  Mindestmaß  zu  beschrän- 
ken! 

• Aufenthalt  im  Kontrollbereich  nur  wenn  notwendig 
und  so  kurz  wie  möglich! 

• Beim  Umgang  mit  offenen  radioaktiven  Stollen  sind 
verboten: 

- Rauchen 
— Essen 

— Trinken 

- Verwendung  von  Kosmetika. 

F.rfolgtc  trotz  aller  Sicherheitsmaßnahmen  eine  Kontami- 
nation mit  offenen  radioaktiven  Stoffen,  kommen  fol- 
gende Maßnahmen  zur  Dekontamination  in  Frage: 

• Abspülen  mit  Wasser 

• Waschen  mit  Seife  oder  Dckontaminationsmittcl 

• Aulkleben  und  Abziehen  von  Klebestreifen  aut  bzw.  von 
der  Haut. 


53.7  Bildgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 

Anke  Lasserre 


Zusammenfassung 


7. u den  radiologischen  Verfahren  gehören  neben  der  konven- 
tionellen Röntgentechnik  (konventionelle  Rönlgenbilder. 
Durchleuchtung,  Schichtaufnahmen,  Mammographie)  auch 
die  Angiographie  und  die  Computertomographie  sowie  die 
nuktcarmcdizinischc  Diagnostik.  Auch  werden  Verfahren 
eingesetzt,  die  ohne  Röntgenstrahlen  arbeiten,  wie  die  Sono- 
graphie und  die  Magnet resona n ztomograph ie. 

In  diesem  Kapitel  weiden  jeweils  kurz  die  technischen 
Grundlagen  der  unterschiedlichen  Methoden  beschrieben. 


sofern  diese  prufungs relevant  sind.  Anschließend  kommen 
die  Prinzipien  der  einzelnen  Verfahren  und  deren  Anwcn 
dungsmoglichkeiten  zu  Darstellung. 

Es  wird  auf  die  Nativröntgendiagnostik,  auf  Kontrastmit- 
tel, auf  Kontrastmittcluntersuchungcn  und  die  verschiede- 
nen Schnittbild  verfahren  sowie  innerhalb  der  Nuklearmedi- 
zin auf  die  Radiopharmaz.ie,  die  verschiedenen  Geräte-  und 
Messtechniken,  auf  die  Funktionsdiagnostik  und  die  Prinzi- 
pien der  In-vitro-Diagnostik  eingegangen. 
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53.7.1  Röntgendiagnostik 

Runtgcn.uil.igcn  setzen  sich  zusammen  aus  einem  Gene- 
rator, der  Röntgenröhre  («■  Kap.  53.1.13)  mit  Schut/ge 
hause,  einem  Stativ,  der  Patientenlagerungseinrichtung 
(Bucky-Tisch,  Rasterwandgeiät)  und  dem  Schaltgerät. 

53.7.1.1  Röntgenbild 

Grundlagen  der  Bildentstehung  » • Kap.  53. 1. 1 .3 

In  der  Nativdiagnostik  von  Röntgenaufnahmen  werden 
vier  Dichtegruppen  unterschieden  (Strukturen  mit  ver- 
mehrter Dichte  erscheinen  weiß,  mit  verminderter  Dichte 
dunkel): 

Luft  (z.B.  in  der  Lunge,  Darmgasc):  Die  Röntgenstrah- 
lung wird  nicht  absorbiert,  das  Bild  erscheint  stark  ge- 
schwärzt. 

• Fett  (z.  B.  in  der  Mammographie):  Ähnlich  wie  von  Luft 
werden  die  Röntgenstrahlen  nur  wenig  absorbierL 

> Wässer  (jlB.  Leber,  Milz,  Darm):  Die  Abgrenzung 
gegenüber  gashaltigen  und  fetthaltigen  Strukturen  ist 
möglich  durch  Tcilabsorption  der  Strahlung. 

Knochen;  Es  erfolgt  eine  starke  Absorption  der  Rönt- 
genstrahlung und  damit  nur  geringe  Bildschwürzung. 

Merke!  Zur  Beurteilung  von  Röntgenaufnahmen  müs- 
sen eine  spezielle  Terminologie  bzw.  spezielle  Aufnah 
mebedingungen  beachtet  werden: 

* Die  Beurteilung  der  Röntgcnbildcr  erfolgt  so,  als  ob 
der  Untersucher  vor  dem  Patienten  stunde:  Rechts 
und  links  sind  vertauscht 

* Röntgenbilder  sind  „Negativbilder": 

- Schwarze  Strukturen  werden  als  Aufhellung  be- 
zeichnet. 

Weiße  Strukturen  werden  als  Verschattung  bezeich- 
net. 

Um  Rückschlüsse  auf  Lage,  Form  und  pathologische 
Veränderungen  eines  untersuchten  Organs  ziehen  zu 
können,  sind  Aufnahmen  in  zwei  Ebenen  nötig. 

• Liegen  zwei  anatomische  Strukturen  gleicher  Dichte 
nebeneinander,  sind  im  Röntgenbild  keine  Grenzen 
sichtbar.  Eine  Kontur  oder  Silhouette  entsteht,  wenn 
Gewebe  unterschiedlicher  Dichte  aneinander  grenzen 
( Silhouetten  phanomen ). 


Qualität  des  Röntgenbildes 

Die  Qualität  eines  Röntgenbildes  wird  beeinflusst  durch 

• Größe  und  Absorptionsvcrhaltcn  des  aufzunchmcndcn 
Objektes 

« Aufnahme parameter  (Brennfleckgröße,  Strahlenquali- 
tät, Belichtungsdaten,  Dosisleistung) 

• technische  Eigenschaften  des  Bildübertragungssystems 
(z.  B.  Film-Folien-Kombination) 

• Unscharfe,  Kontrast  und  Streustrahlung. 

Film- Folien  - Korn  binationen 

Unsichtbare  Röntgenstrahlen  werden,  ähnlich  wie  bei  der 
herkömmlichen  Photographie,  durch  Schwärzung  einer 
photographischen  Schicht  sichtbar  gemacht  (Köntgenpho- 
tographie);  Einem  Röntgenfilm  liegen  beiderseits  Verstär- 
kerfolien an  (Film-Folien-Kombination).  Beim  Auftreffen 
von  Röntgenstrahlen  fluoreszieren  die  Verstärkerfolien 


und  senden  sichtbares  Licht  aus.  Das  entstehende  Fluores- 
zenzbild wird  auf  den  Röntgenfilm  kopiert. 

Merke!  Durch  Verwenden  von  Verstärkerfolien  kommt 
es  zu  einer  Dosisreduktion  bei  gleicher  Filmschwa r/ung: 
Das  Fluorcszenzbild  der  Verstärkerfolien  trägt  zu  ca. 
95uo  zur  Bildeinstellung  bei,  die  Röntgcnstrahlcn  selbst 
nur  zu  ca.  5%.  leduch  wird  durch  Verstärkerfolien  die 
Detailerkennbarkeit  verringert. 

Die  Film-Folicn-Kombinationen  werden  in  Kassetten  ein- 
gebettet. die  aus  einem  wenig  strahlenabsorbierenden  Alu- 
miniumboden und  einem  Deckel  mit  Bleifolie  bestehen, 
der  die  Rückstrahlung  von  der  Unterlage  auf  den  Film  ver- 
meidet. 

Unscharfe 

Man  unterscheidet: 

Bcwcgungsunschärfe:  Sie  wird  durch  willkürliche  und 
unwillkürliche  Bewegungen  des  Objektes  (z.B.  Herz, 
Magen  I hervorgerufen.  Zur  Vermeidung  sind  neben  Be- 
lehrung und  optimaler  Lagerung  des  Patienten  mög- 
lichst kurze  Belichtungszeiten  notwendig, 
geometrische  Unscharfe:  Sie  ist  umso  kleiner,  je  kleiner 
der  Brennfleck  und  der  Objekt-Film-Abstand  sind.  Sie 
steigt  bei  Vergrößerung  des  Fokus-Objekt-  Abstandes. 
Film-Folicn-Unschürfc:  Sie  ist  bei  scharf  zeichnender 
Folie  mit  kleiner  Körnung  zwar  geringer,  dafür  bedürfen 
diese  jedoch  einer  höheren  Strahlcndosis. 

Streu  Strahlung 

Treten  Röntgenstrahlen  durch  Materie,  so  werden  sie  durch 
Absorption  und  Streuung  geschwächt  Kap.  53.1.2).  Die 
entstehende  Streustrahlung  führt  zu  einer  diffusen  Belich- 
tung des  Films  und  zur  Verringerung  des  Kontrasts. 

Merke!  Streustrahlung  stellt  eine  vermehrte  Strahlen- 
belastung für  den  Patienten  dar.  Sic  ist  umso  größer,  je 
größer  das  bestrahlte  Feld  und  je  dicker  die  durch- 
strahlte Schicht  ist. 

Folgende  Maßnahmen  verringern  den  Anteil  der  Streu- 
strahl ung: 

Einblenden  des  Strahlenbündels  mit  Tubus,  Tiefenblen- 
den, Irisblenden 

Verringerung  der  Objektdicke  (Kompression) 
Vergrößerung  des  Objekt- Film- Abstands 
Das  Slnrustrahlenrastcr  i»  Kap.  53.1.1.3)  reduziert  die 
Streustrahl  ung  auf  l5ao.  Allerdings  ist  eine  Belichtungs- 
vcrlängcrung  und  somit  eine  erhöhte  Strahlcncxposi- 
tion  nötig. 

Kontrast 

Die  Dichtckont raste  des  Röntgenbildes  entsprechen  den 
Strahlenkontrasten.  Die  Strahleukontraste  werden  durch 
Absorption.  Qiiantcnrauschen  und  Streustrahlung  beein- 
flusst. Bei  niedriger  Aufnahme-  bzw.  Durchleuchtungs- 
spannung  treten  die  Strahlenkontraste  .stärker  hervor,  bei 
höherer  Spannung  verringern  sie  sich. 

Die  Auswahl  der  Spannung  der  Röntgenröhre  ist  ent- 
scheidend für  die  Merkmale  des  entstehenden  Röntgcn- 
bildes: 

Hartstrahlaufnahmen  (Spannungen  von  125  ISO  kV, 
z.  B. bei  Thoraxaufnahmen)  benötigen  geringere  Belich- 
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tungszcrtcn.  Dadurch  werden  die  Strahlenbelastung  und 
die  Bewegungsunschärfe  verringert.  Die  Aulnahinen  zei- 
gen wenig  Kontrast  zwischen  Knochen  und  Weich  teilen 
bei  nur  geringer  Abnahme  des  Weichteil-Luft-Kontrasts. 
Weichst rah lautnahmen  (Spannungen  bis  HX)  kV.  B. 
Mammographie  mit  ca.  30  kV)  ergeben  kontrastreiche 
Bildet:  Weichteile  kommen  gut  zur  Darstellung,  Kno- 
chen erscheint  ohne  Struktur. 

Belichtungsautomatik 

Um  optimal  belichtete  Röntgenbilder  bzw.  Durchleuch- 
tungsaufnahmen  zu  erhalten,  muss  die  abgegebene  Strah- 
lung durch  verschiedene  Aulnahmeparameter  gekenn- 
zeichnet werden: 

• Die  Strahlcnqualität  wird  durch  die  Rohrenspaiinung 
(kV)  angegeben. 

i Die  Strahlenintensitat  wird  durch  den  Röhrcnsirum 
(mA)  und  die  Belichtungszeit  (msec)  angegeben. 

Bei  einer  Belichtungsautomatik  wird  die  Aufnahmespan- 
nung von  Hand  eingestellt,  wahrend  die  Strahlenmenge 
(Produkt  aus  Röhrenstrom  und  Belichtungszeit  (mAsec). 
die  für  die  richtige  Filmschwiinung  erforderlich  ist,  über 
den  Belichtungsautomaten  gesteuert  wird.  Zur  Messung 
der  Dosisleistung  werden  Ionisationskammern  vor  der 
Filmkassette  im  Kassettenfach  zwischen  Streustrahlen ras- 
ter  und  Film  angebracht. 

Digitales  Röntgen  bild 

Bei  der  digitalen  Radiographie  wird  anstelle  einer  Filmkas- 
sette eine  Leuchtstoff-  oder  Speiche rfolic  benutzt:  Die  Bil- 
der werden  digitalisiert  und  an  einen  Bildprozessor  wei- 
tergeleitet. in  dem  die  Bildverarbeitung  stattfindet.  Das 
digitale  Röntgenbild  wird  anschließend  photographisch 
dokumentiert. 

Vorteil  der  digitalen  Radiographie  ist  die  hohe  Empfind- 
lichkeit der  Speicherfolien  mit  einem  großen  Dynamikbc- 
rcich.  So  sind  Fehlbclichtungcn  so  gut  wie  ausgeschlossen, 
teilweise  kann  die  Strahlcndosis  reduziert  weiden.  Außer- 
dem besteht  die  Möglichkeit  der  Bildnachverarbeitung  und 
der  digitalen  Archivierung. 

Die  Nachteile  der  digitalen  Radiographie  liegen  in  der 
Auflösung,  die  um  die  Hälfte  geringer  ist  als  bei  konventio- 
nellen Film-Folien-Systemen. 

53.7.1.2  Aufnahmetechniken  in  der 
Thoraxdiagnostik 

•»■Tab.  53. 10 

53.7.1.3  Diagnostik  von  Herz  und  Gefäßen 

Fallbeispiel  Fine  63-jährigc  Patientin  klagt  über  Luft- 
not beim  Treppensteigen.  Seit  15  Jahren  sei  bei  ihr  ein 
Herzfehler  bekannt.  In  letzter  Zeit  verspürt  sie  häufiger 
Synkopen.  Klinisch  finden  sich  ein  paukender  I.  Herz- 
ton.  ein  präsystolisches  Crcsccndogcräusch  und  eine 
absolute  Arrhythmie  sowie  über  beiden  Lungenfeldcrn 
feuchte  Rasselgeräusche.  Fortsetzung  *■»  unten 

Der  Querdurchmesser  des  Herzens  darf  höchstens  halb  So 
groß  wie  der  Thoraxdurchmesser  sein  (Herz/Thorax- 
Quotient;  eine  exakte  Herzvolumenmessung  erfolgt  mit 
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der  Echokardiographie).  Die  im  Her/schatten  randbil- 
denden Strukturen  sind  in*  Tab.  53.11  und  Abh.  53.36 
dargestellt. 

Arterien  und  Bronchien  verlaufen  in  der  Thoraxauf- 
nahmc  gemeinsam.  Die  Venen  verlaufen  im  Überlappen 
steiler  als  die  Arterien,  im  Unterlappen  verlaufen  sie  fast 
horizontal. 

Die  Lungengefaßzeichnung  ist  überwiegend  durch  Ge- 
fäße bedingt,  die  in  der  normalen  Rönlgcmhoraxauf- 
nahme  bis  in  die  Peripherie  verlaufende  feine  Streifen- 
schatten ergeben. 

Typische  pathologische  Befunde 

Vergrößerung  der  Herzkammern  und  Gefäße 
«*  Tab.  53. 12 

Verschiedene  Herzfehler 
w Tab.  53. 13 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Unter  dem  klinischen  Verdacht  aut  eine  Mitralstenose 
wird  zunächst  ein  Röntgen-Thorax  in  zwei  Ebenen  mit 
Bariumbrei  schluck  angefertigt.  In  der  a.p.  Ansicht  zei- 
gen sich  bei  deutlich  vergrößertem  I lerz  insbesondere 
ein  vergrößerter  linker  Vorhof,  eine  Lungenstauung  und 
ein  prominentes  Pulmonalissegment,  in  der  Scitauf- 
nahmc  eine  Einengung  des  hinteren  I lerzraumcs  bei 
vergrößertem  linkem  Vorluif.  Weitere  Diagnostik:  Echo- 
kardiographie. 

Perikarderguss 

Ein  Perikarderguss  ist  rüntgcnulogisch  eist  ab  einer  Er- 
gussmenge von  200-300  ml  in  der  Thoraxubersicht  er- 
kennbar. Der  vergrößerte  I fcrzschattcn  täuscht  eine  allge- 
meine Herzvergrößerung  („Bocksbculciform“)  vor, 

Klinik  Ein  Perikardeiguss  ist  röntgenologisch  erst  ab 
200-300  ml  sichtbar,  sonographisch  schon  ab  1 5 - 20  ml. 

Pericarditis  constrictiva 

Unter  einer  chronischen  Pericarditis  constrictiva  (Pericar- 
ditis calcarea,  Panzerherz)  versteht  nun  eine  narbige  Ein- 
engung nach  akuter  Perikarditis  mit  Schrumpfung  und 
meist  sdialiger  Kalkeinlagerung  im  Herzbeutelgewebe. 
Folge  ist  eine  Beeinträchtigung  der  Vcntrikclfunktion.  Im 
Röntgen-Thorax  ist  das  Herz,  meist  normal  groß. 

53.7.1.4  Diagnostik  der  Lunge 

Fallbeispiel  Ein  49- jähriger  Raucher  lut  seit  vielen  |ah 
ren  eine  chronische  Bronchitis.  Nun  stellt  er  sich  wegen 
neu  aufgetretenen  Reizhustens  vor.  Auskultatorisch  hört 
man  trockene  Rasselgeräusche  und  Plcurareibcn  rechts. 
Im  Rönlgenthorax  sieht  man  einen  ca.  I cm  großen, 
dichten,  scharf  begrenzten  Rundherd  im  rechten  Über- 
lappen. Fortsetzung*"  unten 

Typische  pathologische  Befunde 

Lungenparenchym 

Beim  Verschattungsmuster  des  Lungenparenchyms  (»* 
Abh.  53.37)  wird  vereinfachend  unterschieden:  (weiter S.52) 
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Tab.  53.10  Aufrt  ahmet  edmiken  in  der  Thoraxdiagnostik 


Untersuchung 

konventionelle 

Thoraxaufnahme 

In  zwei  Ebenen 
(»  Abb.  53.36) 

Patientenlagerung  Indikationen 

• präoperativ 

- symptomatische  Herz-Lungen- 
Erkrankungen 

• Screening- Diagnostik 

p.a.  (dorso-ventratc) 
Aufnahme 

Lagekontrolle  von  Dramagen, 

Patient  steht  mit  leicht  angehobenem  Kinn  mit  der  Brust  am  Rasterwandstativ.  Beide  Kathetern  und  implantierten 

Arme  sind  innenrotiert,  um  die  Schulterblätter  aus  dem  Langenfeld  herauszudrehen  Aggregaten 

Die  Aufnahme  erfolgt  in  Atemstfllstand  bei  maximaler  Inspiration. 

Seitaufnahme 

Der  Brustkorb  des  Patienten  liegt  links  dem  Rasterwandstatrv  an.  damit  das  Herz 
möglichst  filmnah  Ist  und  nicht  vergrößert  abgebildet  wird.  Beide  Atme  des  Pattenten 
werden  über  den  Kopf  angehoben.  Die  Aufnahme  erfolgt  in  Atemstillstand  und  bei 
maximaler  Inspiration. 

Schrägaufnahmen 

Fechterstellung  (l.  vorderer  Schrägdurthmesser):  Patient  steht  um  *5”  zur  Fltmebene  • t.  vorde'tr  Scfuägdurch messet: 
gedreht  und  berührt  mit  seiner  rechten  Schulter  den  Film.  Beurteilung  des  linken  Vorhofs 

Boxersteilung  (2.  vorderer  Schrägdurchmesser):  Patient  steht  um  45*  zur  Filmebene  • 2.  vordere'  Schrigdurch  messet 

gedreht  und  berührt  mit  seiner  linken  Schulter  den  Film.  Beide  Aufnahmen  erfolgen  im  Beurteilung  der  beiden  Ven- 

p.a.  Strahlengang  bei  maximaler  Inspiration.  trikel 

Osophagus- 

Breischluck 

In  dei  seitlichen  Aufnahme  wird  zusätzlich  der  Ösophagus  durch  orale  Kontrastmittel- 
gabe dargestellt. 

Aufnahme  in 
Exspiralion 

Aufnahme  wie  bei  konventioneller  Thoraxaufnahme  bei  maximaler  Exspiration  - Verdacht  auf  Pneumothorax 

Lungenspitzen- 
aufnahme a.p. 
Lontoseaufnahme 

Patient  befindet  steh  ca.  4 cm  vor  dem  Stativ  und  beugt  seinen  Oberkörper  so  weit  Darstellung  der  Lungenspitzen 

nach  hinten,  dass  die  Schultern  das  Stativ  berühren.  (ohne  Überlagerung  durch  die 

Schlüsselbeine) 

knöcherner  Thorax 

Aufnahme  wie  bei  konventioneller  Thoraxaufnahme  mit  reduzierter  Rohrenspannung  bessere  Beurteilbarkeit  von 

von  70  kV  (Weichstrahltechnik)  knöchernen  Veränderungen  und 

Verkalkungen 

Bettlunge 

Bel  bettlägerigen  Patienten  ist  die  Thoraxaufnahme  nur  mit  Einschränkungen  zu  bewer-  • Lagekontrolle  von  eingebracP 
ten,  da  es  durch  einen  geringeren  Film-Fokus-Abstand  und  die  Lagerung  des  Patienten  ten  diagnostischen  und  thera- 

im  a.p.  Slrahlengang  zu  einet  scheinbaren  Verbreiterung  des  oberen  Mediastinums  peutischer  Materialien  (ZVK. 

und  der  Herzsilhouette  sowie  zur  verstärkten  Lungengefallzeichnung  und  zum  Zwerch-  Pulmonaliskatheter,  Herz- 

fellhochstand  kommt.  Schrittmacher,  Tubus) 

Darstellung  von  Ventilations- 
Störungen  und  hämodynamt 
sehen  Veränderungen 

konventionelle 

Tomographie 

Die  Computertomo 
grapbie  des  Thora« 
ist  det  konventio- 
nellen Tomograph  ie 
Überlegen  und  hat 
diese  weitgehend 
abgelöst 

Die  Untersuchung  erfolgt  im  Sitzen,  in  Rücken-  oder  in  Seitentage  an  speziellen  • unklare  Raumforderungen 

Schichtgeraten,  möglichst  in  zwei  Ebenen  mit  linearer  Verwischung. 

Thoraxdurch- 
leuchtung mit 
Zielaufnahmen 

• Differenzierung  von  unklaren 
thorakalen  Strukturen  und 
deren  Lokalisation 

• Beurteilung  dynamischer  Herz- 
kreislaufvorgänge  und  der 
Zwerchte  llbewegtichkeit 

• Kontrolle  nach  bzw.  während 
diagnostischer  und  therapeuti- 
scher Eingriffe 

1812 


53.7  Bildgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 


Tab.  53.11  Randbfldende  Herzstrukturer 

p.a.  Aufnahme 

rechter  Herzschatten  linker  Herrschatten 

Aorta  ascendens  Aortenbogen,  Aorta  descendens 

rechter  Vorhof  linker  Vorhof 

V.  cava  superior  linker  Ventrikel 

V.  cava  inferior  A.  pulmonatls 

Seitaufnahme 

Aorta  ascendens  Aorta  descendens 

Truncus  pulmo  na  IH  Aa.  pulmonales 

rechter  Ventrikel  linker  Vorhof 

linker  Ventrikel 

V.  cava  Inferior 

RAO 

Aorta  ascendens  Aorta  descendens,  distaler  Aortenbogen 

Truncus  pulmonatis  rechte  A.  pulmonatis 

linkei  Ventrikel  linker  Vorhof,  rechter  Vorhof 

V.  cava  superior.  V.  cava  inferior 

LAO 

Aorta  ascendens  Aorta  descendens,  Pulmonalgefäße 

rechter  Vorhof.  rechtet  Ventrikel  linker  Vorhof,  linker  Ventrikel 

V.  cava  inferior 

RAO:  right  anterior  oblique  » 1.  vorderer  Schrägdurch  messen  LAO:  left  anterior  oblique  » 2.  vorderer  Schrägdurchmessei 

Tab.  53.12  Vergrößerung  der  Herzkammern  und  Gefäße 


Vergrößerung 

Röntgen 

Vorkommen 

linker  Ventrikel 

ausladende  Herzspitze  nach  links  kaudal  und  dorsal 
Ösophagusbreischluck:  Verlagerung  des  Ösophagus  nach  dorsal 
Seitbild:  Einengung  des  zwerchfellnahen  Herzhinterraumes 

Linksherzirtsuffizienr,  Myokardischämie,  Oresster-Syndrom 
(Postinfarktsyndrom  mit  Perikarderguss),  Sportterherz, 
Aortenklappenfehler,  Mitralklappenfehler,  Aortenisthmus- 
stenose. Transposition  der  großen  Gefäße 

linker  Vorhof 

Vergrößerung  des  Herzens  nach 

■ b'nks  lateral  mit  prominentem  linkem  Hetzohr 
rechts  lateral  mit  Doppelkontur  am  rechten  Herzrand 

■ «ranial  mit  Spreizung  der  Bifurkation  > 90* 

dorsal  mit  Verlagerung  des  Ösophagus  In  Vorhoßtöhe  nach 
dorsal  im  Seitbild  (Breischluck) 

Mitralstenose,  Mrtralinsufflzienz,  offener  Ductus 
arteriosus  Botalli,  Ventrikelseptumdefekt.  Fallot-Tnlogie. 
Trikuspidatatresie 

rechter  Ventrikel 

Vergrößerung  des  Herzens  nach 

• links  mit  Anhebung  der  Herzspttze 

• ventral  mit  Einengung  des  Retrostemalraums  (Kontakt  des 
Herzens  mit  der  Sternumhlnterwand  > 5 cm) 

evtL  Verlagerung  des  LA  nach  dorsal  brw.  des  RV  nach  rechts 

Fallot-Tetralogie.  Trikuspidalatresie.  Cor  pulmonale, 
chronische  Linksherzinsuffizienz,  Pulmonalstenose.  Links- 
rechts-Shunt 

rechter  Vorhof 

schwer  beurteilbar 

rechter  Herzrand  ragt  mehr  als  '/,  über  rechte  Thora  «hälfte 
hinaus 

evtl.  Ausfüllung  des  Retrostemalraums 
sekundäre  Dilatation  der  V.  cava  superior/V.  azygos 
selten  als  alleinige  Veränderung 

Trikuspidalstenose/-insuffizienz,  Vorhofseptumdefekt  mit 
Links-rechts-Shunt  bei  Vergrößerung  des  RA,  sekundär 
Vergrößerung  des  RV  (Pulmonalstenose.  Rechtsherzin- 
suffizienz, Fallot-Tetralogie) 

Gtobatvergröße- 
rung  des  Hertens 

abseitige  Vergrößerung  des  Herzschattem 

Kardiomyopathie,  Perikarderguss  (vorgetäuscht) 

Aortendilatation 

Verbreiterung  (Elongation)  des  Aortenbogens  bzw.  mir  einzelner 
Abschnitte  des  Aortenbogens,  teilweise  mit  Verkalkungen 

Arteriosklerose,  Hypertonie,  Aneurysma  der  Aorta/der 

Sinus  aortae,  Aneurysma  dissecans.  Aortenklappenste- 
rtose,  Aorterrinsuftizienz.  Aortenisthmusstenose 

Pulmonatis- 

dilatatlon 

Pulmonatarterie  » 17  mm 

Cot  pulmonale,  Lungenembolie,  VSO,  ASD,  offener  Ductus 
arteriosus  Botalli,  Pulmonalstenose.  Mitralklappenfehler, 
Trikuspidalatresie.  komptette/partielle  Fehlmündung  der 
Lungenvenen 

LA:  linker  Vorhof:  LV:  linker  Ventrikel:  RA:  rechtet  Vorhof,  RV:  rechter  Ventrikel;  ASD:  Vorhofseptumdefekt;  VSO:  Ventnketseptumdefekt 
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Abb.  53.36:  a)  Thorax  p.a.,  b)  schematische  Thoraxdaistellung.  c)  Thorax  seitlich,  d)  schematische  Thoraxdaistellung  seitlich  [8] 
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Tab.  53.13  Verschiedene  Herzfehler 

Vitium 

Aortenstrnose 

Pathophysiologie  Röntgen 

Druckbelastung  des  LV  mit  konzentrischer  Hypertrophie  dutth  ge  ringe  Aeine  Herzvergrößerung 

Einengung  der  Öffnungsfläche  der  Aortenklappe  Linksherzvergrößemng  erst  spät 

Koronarinsuffizienz  poststenotische  Dilatation  der  Aorta  ascenderts 

Aortenknopf  normal 

Aorlenlnsuffizlenz 

Volumenbelastung  des  LV  durch  erhöhtes  Schlagvolumen  abhängig  vom  Schweregrad  der  Insuffizienz 

Myokardhypertrophie  Vergrößerung  des  IV  (Holzschuhherz) 

Dilatation  der  Aorta  ascendens 

Verkalkung  des  Aortenrings  und  der  Aortenklappe 

In  fortgeschrittenen  Stadien  Riickstauung  In  den  Lungen- 
kreislauf mit  Lungenstauung/-ödem 

Mitralstenose 

Dnjckbelastung  des  LA  mit  Lungenstauung  und  pulmonaler  Vergrößerung  des  LA 

Hypertonie  Lungenstauung 

Dnjckbelastung  des  RV  prominentes  Pulmonalissegment 

Rechtsherzfiypertrophie  Vergrößerung  des  RV 

Trikuspidalimuffizienz  pulmonale  arterielle  Hypertonie  mit  Dilatation  der  zentra- 

Rikkstauung  in  den  großen  Kreislauf  len  Pulmonalarterien  und  Kalibersprung 

Lungenveränderungen  durch  Hämosiderose,  Fibrose 
normale  Größe  des  LV  und  der  Aorta  (bzw.  kleiner  Aorten- 
knopf) 

Mitralinsuffizienz 

Rückfluss  des  Blutes  In  den  LA  durch  Schlussunfähigkeit  der  Vergrößerung  des  LA  und  des  LV 

Mitralklappe  Lungenstauung 

Volumenbelastung  und  Dilatation  des  LA  und  des  LV  prominentes  Pulmonalissegment 

später  Insuffizienz  des  LV  durch  Pendelvolumen  kleiner  {normaler)  Aortenknopf 

Druckanstieg  im  LA 

pulmonale  Hypertonie,  Dnjckbelastung  des  RV,  Rechtsherz- 
insuffizienz 

Aortcnisthmusste- 
nose  (Koarktation) 

präduktale  {-  infantile)  Aortenisthmusstenose  (25%):  offener  symptomatische  Aortenisthmusstenose:  generalisierte 

Ductus  arteriosus  Botalli  -»  Rechts-links-Shunt  mit  Zyanose  Kardiomyopathie,  verstärkte  lungendurchblutung. 

der  unteren  Körperhälfte.  Rechtsherzinsufflzienz  Lungenstauung  bei  Herzinsuffizienz 

postduktale  (*>  adulte)  Aortenisthmusstenose  (75%):  meist  asymptomatische  Aortenisthmusstenose:  ^-Zeichen" 

geschlossener  Ductus  arteriosus  Botalli  (-  Einkerbung  der  Aorta  in  Höhe  der  Stenose),  umgekehr- 

häuüg  kombiniert  mit  Stenose  oder  Insuffizienz  der  Aorten  tes  3 -Zeichen  im  Ösophagusbreischluck 

klappe  — > Hypertonie  der  oberen  Körperhäifte.  Hypotonie  angehobene  l'nke  Herzspitze,  Dilatation  der  brachiozepha- 

der  unteren  Körperhäifte  len  Gefäße  und  der  Aorta  proximal  der  Stenose 

Usuren  der  Rippen  3-8  (bei  75%  nach  dem  6.  Lebensjahr) 
Dilatation  der  A.  mammana  interna  (linienförmige  Ver- 
schattung hinter  dem  Sternum) 

Vorhof  scptumdefekl 

Volumenbelastung  des  RA  (vermehrter  Blulelnstrom  durch  promrnentes  Pulmonalissegment  und  Putmonatarterienäste 

Septumdefekt),  des  RV.  des  Lungenkreislaufs  und  des  LA  Vergrößerung  des  RV  und  RA 

Aortenknopf  klein 

LV  und  LA  normal 

Ventrikelseptum- 

defekt 

Volumenbetastung  des  LV,  großer  VSO  mit  zusätzlicher  pulmo-  abhängig  von  der  Größe  des  VSO  (kleiner  VSO  — * unauf- 
naler  Hypertonie  und  Vergrößerung  des  RV  fälliges  Röntgenbild) 

3 Schweregrade:  prominentes  Pulmonalissegment 

VSO  l:  Volumenbelastung  des  linken  Herzens  verstärkte  Lungengefäßzeichnung  (Unks-rechts-Shunt) 

VSO  Q und  nt  beidseitige  Herzbelastung  Vergrößerung  des  LA  und  IV 

kleiner  Aortenknopf  (Shuntumkehr  mit  Rechts-links- 
Shunt) 

unter  Durchleuchtung:  .tanzende  Hilf 

Fallot-Tetralogie 

kombinierter  Herzfehler  Herz  normal  groß  ode*  Vergrößerung  des  RV  mit  Anhebung 

• Pulmonalstenose  der  Herzspitze 

- Ventrikelseptumdefekt  (VSO)  RV  wird  links  randbildend 

reitende  Aorta  (über  dem  VSO.  Dextroposition  der  Aorta)  Putmonatissegment  konkav  oder  kiein/fehlend  -♦  konkave 

• rechtsventnkuläre  Hypertrophie  (durch  Pulmonalstenose)  Herzbucht 

Minderdurchblutung  der  Lungengefäße  (helle  Lungen) 

Aorta  normal  groß  oder  vergrößert 
in  25%  rechtsseitiger  Aortenbogen 

LA:  linket  Votbof;  IV:  linket  Ventrikel-  RA:  i echter  Vothof;  RV:  techtet  Ventrikel  VSO:  Ventrikelseotumdefekt 

1815 


Unlertappen  (UL)  Obertappen  (OL)  Untert&ppen  (UL)  Mtlleftappen  (ML)  Obertappen  (OL) 


53 


Radiologie 


rechts 


IAbb.  53.37:  Einteilung  der  Lurrgenlappen  und  -Segmente  mit  Verschat- 
tung einzelner  bronchopulmonaler  Segmente  [9] 

• interstitielle  Verschattung:  punkt-  bis  streifenförmige 
und  neuartige  Verschattungen.  Vorkommen  bei  Lun- 
genstauung (Kerley-Linien),  Sarkoidose,  interstitiel- 
len Pneumonieformen  insbesondere  bei  immunge- 
schwächten Patienten  mit  Pneumocystis  carinii), Miliar- 
tuberkulose, Lvmphangiosis  carcinomatosa,  Kollage- 
nosen 

alveolare  Verschattung:  großflächige,  unscharf  beran- 
dete  und  kontluierende  Verschattungen.  Vorkommen 
bei  Einlagerung  von  Elussigkeit  in  den  Alveolen  (Pneu- 
monie, Atelektasen ). 


Atelektase 

Eine  Atelektase  (w  Abb.53.38)  entsteht  durch  fehlende  Be- 
lüftung eines  Lungenabschnittes.  Ursachen  können  sein: 

« Obstruktionen  (z. B.  Bronchialkarzinom.  Entzündung, 
Tlx,  Lymphknoten,  Mediastinaltumoren  I 

• Kompression  von  außen  (z.B.  Pneumothorax,  Pleura- 
erguss, Zwerchfellhochstand  I 

• Kontraktionen:  V'olumenmindcrungen  durch  narbige 
Schrumpfung  (z.  B,  Tbc,  Fibrose). 

Röntgenbefund: 

homogene  Verschaltung  des  kollabierten  lungenarcals 
ohne  Bronchogramm 


Abb.  53.38;  Atelektase  Im  rechten  Obertappen  [6] 
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Volumcnminderung  des  betroffenen  Lungenabschnittes 
durch  Luffverlust 

Verlagerung  der  übrigen  Lungenanteile  bzw.  Mediasti 
nalstrukturen  zur  Atelektase  hin  (z.  B.  Tradiealverlage- 
rung,  I lilusvcrkgcrung) 

• kompensatorische  t'bcrblahung  benachbarter  Lungen 
anteile 

- positives  Silhouetteii7eichen. 

Pneumonie 

Infektionen  der  I ungc  mit  Bakterien,  Mykoplasmen,  Viren 
und  anderen  Keimen  führen  zu  röntgenologisch  typischen 
Veränderungen.  Man  unterscheidet: 

Lobärpneumonie:  selten,  Auslösung  meist  durch  Pneu- 
mokokken, Röntgenbefund:  großflächige  Verschattung 
(aut  ein  Segment/ Lappen  begrenzt)  mit  positivem 
Pneumo-Bronchogramm,  Dystelektasen,  parapneumo 
nischem  Pleuraerguss  und  Gefäßunscharfe 
Bronchopneumonie  (Herd-  oder  lobuläre  Pneumonie): 
multilobulärer  Befall.  Röntgenbefund:  kontluicrende 
Flcckschatten.  besonders  basal 
» interstitielle  Pneumonie:  Entzündung  des  Lungcngc- 
rüsts  (hervorgerufen  u.a.  durch  Viren,  Mykoplasmen, 
Rickettsien  bei  immungeschwachten  Patienten,  Pneu 
mocystis  carinii  oder  Cytomegalie-Infektion  I,  oft  mit 
alveolärer  Beteiligung.  Röntgenbefund:  streifige,  netz- 
artige Zeichnung,  meist  perihilär  und  synunctrLsch. 

Tuberkulose 

Die  röntgenologischen  Veränderungen,  die  die  verschiede- 
nen Stadien  der  Tuberkulose  (Tbc!  kennzeichnen,  sind  in 
t*  lab. 53. 14  zusammengefasst. 

Klinik  Kavernen  haben  Anschluss  an  das  Bronchialsys- 
lem  und  können  zu  einer  disseminierten  Aussaat  füh- 
ren. 


53.7  Bildgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Es  besteht  der  Verdacht  aut  einen  tuberkulösen  allen 
Rundherd.  Zur  Abklärung  gegenüber  einem  Brochial- 
karzinom  oder  einer  solitären  Metastase  sollten  eine 
Durchleuchtung  und  Schichtaufnahmen  durchgefühn 
werden,  ggt.  weitere  Abklärung  mittels  CT,  Tuberkulin 
lest,  Brochoskopie. 

Sarkoidose 

Die  Sarkoidose  (Morbus  Boeck,  benigne  Lymphogranu- 
lomatose) befällt  bevorzugt  die  Lymphknoten  und  die 
Lunge.  Röntgenologisch  lässt  sie  sich  in  drei  Stadien  ein- 
teilen (»Tab.  33. 15). 

Emphysem 

Das  Emphysem  stellt  eine  chronische  Erweiterung  des 
peripheren  Luftraums  distal  der  Bronchioli  terminales  mit 
irreversiblem  Substanzvcffust  des  Ltingengcrüsts  dar. 

Röntgenbefund: 

• Transparenzerhöhung  der  Lunge  durch  periphere  Ge- 
fäßrareftzierung 

Kaliberspninge  der  Gefäße  mit  abruptem  Libergang  der 
zentral  diktierten  (ietäßc  in  peripher  eingeengte  Gefäße 
diktierte  Stamm-  und  Lappenarterien,  wodurch  die  Hili 
prominent  erscheinen 

Bullae  Ringschalten  unterschiedlicher  Größe,  die  aus 
dünnwandig  umschlossenen,  luftgefullten  Hohlräumen 
bestehen 

Fassthorax  mit  Vergrößerung  des  Sagittaldurehmcsscrs, 
Verbreiterung  der  Interkostalräume  und  horizontal  ver 
laufenden  Rippen 

» Zwerch felltiefstand  mit  flach  ausgespannten  Zwerch- 
fcllkuppen,  abgestumpften  Randwinkcln  und  einge- 
schränkter Atemexkursioii 
- Trupfcnhcrz:  Drehung  des  Herzens  nach  vertikal 
peribronchialc  Streifenzeichnung  bei  gleichzeitig  beste- 
hender chronischer  Bronchitis. 


Tab.  53.14  RadioLogische  Veränderungen  bei  Tuberkulose 


Stadium 

Pathologie 

radiologische  Kennzeichen 

Prtrnärpcrlode 

tuberkulöser 

Primärfcomplex 

umschriebene  kleinflachige  Infiltrationen  im  Mittel-  oder  Oberfieid  (Ghon-Herd)  mit  Lymph- 
knoten. nach  Abheilung  Verkalkung,  hanteltömriges  Infiltrat  (häutiger  Nebenbetund  ohne  Krank- 
heitswert) 

Postprimärperiode 

(Generatisarion  bzw. 
Frijhgeneralisation) 

Simon-Spitzenherde 

Meine  Reflex  schatten  in  den  Lungenspitzen,  Vernarbungen,  Verkalkungen 

Miliar-Tbc 

feinfleckige,  retikuläre  Verschattung,  dtssemlnlert  in  beiden  Lungenflügeln  (Schneegestöber) 

Pleuritis  exsudativa 

Verschattung  des  Sinus  phrenicocostalis 

Organstadium 

exsudative  Tbc 

konfluierende  Rundschatten  wie  bei  Bronchopneumonie 

käsige  Tbc 

homogene,  dichte  Verschattung,  die  an  ein  Segment  gebunden  ist 

produktive  Tbc 

scharf  begrenzte  Herde,  die  teilweise  verkalkt  sind 

Tuberkulome 

scharf  begrenzte,  meist  verkalkte  Rundschauen  in  den  Oberfeldern  mit  einem  Durchmesser  von 
0>-4  cm 

Kavernen 

scharf  begrenzte  Ringschatten  mit  einer  dünnen,  etwa  3 mm  dicken  Wand 

fibrozirrhotische  Tbc 

Pleurakuppenschwielen,  apikale  Narbenstränge,  Katkherde,  kraniale  Verziehung  der  Hifi,  vom  Htlus 
nach  kranial  reichende  Streifenzeichnung 
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Radiologie  

Tab.  53.15  Radiologtsche  Veränderung  bei  Sarkoidose 

radiologische  Kennzeichen 

bihiläte  Lymphome  (symmetrisch,  potyzyfclisch,  unilateral  nur  in  5%);  medtastinale 
Lymphome,  Verkalkungen  (selten) 

interstitielle,  retikulomikronoduläre  Verschattungen  perihilär  und  in  den  Mittelfeldern 

hilifugale  Stnelfenschatten,  Narbensttänge.  grobretikulire  Zeichnung  (Homg*aben- 
muvter),  Narbenemphysem,  Bronchiektasen,  pulmonale  Hypertonie.  Cor  pulmonale 


Stadium 

Pathologie 

Stadium  1 

intrathorakale  Lymphadenopathie; 

meist  Rückbildung,  aber  auch  Persistenz 
oder  Übergang  ln  Stadium  11  möglich 

Stadium  11 

Rückbildung  der  Lymphome 

Stadium  111 

Übergang  zur  Fibrose 

Lungenfibrose 

Die  Lungenfibrose  stellt  eine  Vermehrung  des  interstitiel- 
len Bindegewebes  dar.  Sie  ist  der  Endzustand  eines  chro- 
nisch-entzündlichen Prozesses  mit  narbigem  Umbau  des 
Lungengcrüsts.  Ursachen  können  sein:  Morbus  Bot-ck,  Zu- 
stand nach  Radiatio  (scharf  begrenzt  im  Bestraltlungsfeld), 
Silikose,  Asbestose  (v.a.  in  den  Unterfeldern),  medikamen- 
tös-toxisch. Kollagenosen,  Schocklungc,  idiopathisch. 
Röntgenbefund: 

• streifig-retikuläre  und/oder  retikulo-nodulärc  Zeich- 
nungsvermchrung 

« Wabcnlungc  (Endstadium!  mit  zystischen  Vcramic 
rungen,  Verdacht  auf  basal  gelegene  Veränderungen 
(5-  1 0 cm  Durchmesser).  Schrumpfung  der  Lungen 
» Zwerchfcllhochstand  durch  Volumenminderung  der 
Lunge 

• Emphysem,  pulmonale  Hypertonie,  Cor  pulmonale. 

Klinik  Die  Lungenveränderungen  bei  Lungenfibrose 
lassen  sich  mit  der  hochauflösenden  Computertumo- 
graphie  (HRCTl  am  besten  beurteilen. 

Lungenmetastasen 

Lungenmetastasen  (*  Abb.  53.39)  kommen  bei  20—30% 
aller  Tumorerkrankungen  vor. 

Röntgenbefund: 

1 Rundherdmetastasen:  homogene  Rundherde,  meist  glatt 
und  schart  begrenz  1 und  von  unterschiedlicher  Größe 
l.ymphangiosis  carcinomatosa:  Lumorausbreitung  in 
den  Lymphangien  und  dem  pulmonalen  Imerstitium 
bei  Mamma-,  Pankreas-  und  BronchusKar/inom 
pneumonische  Metastasen:  Ausbreitung  des  Tumors 
intraalveolär  und  intrabronchial,  insbesondere  bei 
Ösophagus-  und  Mammakarzinom 
Pleuritis  carcinomatosa:  Pleuraerguss,  Pleuraschwielen 
bei  Mamma-  und  Magenkar/inom. 

Lungen  stauung/Lungenödem 

Ein  erhöhter  Füllungsdruck  bei  Linkshcr/iusulTizienz 
fuhrt  zur  Lungenstauung,  bei  fortschreitender  Perfusions- 
Umverteilung  zum  interstitiellen,  später  zum  alveolären 
Lungenödem. 

Röntgen  befund: 

« erweiterte  Lungengefäße  und  vermehrte  Gefafizeich 
nung 

Kranial  Kation:  Erweiterung  der  Obcrfcldgefiißc  im  Ver- 
gleich zu  den  Unterfeldgefäßen  >3:1 
- unscharfe  Hili:  peri basales  interstitielles  Ödem 


• Gcfaßunschärfe 

peribronchialc  Manschette:  verdickte  Bronchuswand 
i Schleimhau  tödemel;  besonders  deutlich  an  den  Ober- 
lappensegntentbronchien  erkennbar,  wenn  diese  ortho- 
grad  als  Ringschatten  abgcbildct  werden 


Abt».  53.39:  Multiple  Lungenmetastasen  im  Röntgen- Thora«  [6] 
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• Kerkry-A-  und  -B-Linien 

• verbreiterte  Lappcnspallen 

- Begleitzeichcn:  Herzvergrößerung,  Pleuraerguss, 
Zwerch  fellhochstand  (durch  verminderte  Dehnbarkeit 
der  l.ungc). 

Lungenembolie 

Ursachen:  Verschluss  der  Lungenarterie  durch  Embolus 
oder  akute  lokale  Thrombose. 

Klinik  Die  l'horaxilbersichtsaufnahme  bei  Lungen- 
embolie zeigt  nur  diskrete  bzw.  keine  Veränderungen. 
Der  Nachweis  erfolgt  szintigraphisch,  computcrtomo- 
graphLsch  oder  mit  der  Pulmonalisangiographie. 

Röntgenbefund: 

Wcstcrmark-Zcichcn:  Verminderung  der  Geläßzeich 
nung  mit  Aufhellung  im  Vergleich  zu  den  Voraulinahmen 

• keilförmige  Verschattung:  bei  Embolie  mit  Infarkt 
Kalihersprungdcr  I lilusartcrie  mit  Erweiterung  vor  und 
Kaliberreduktion  der  Arterie  distal  des  Verschlusses 

• einseitiger  Zwerchfellhochstand 

• Dystelektase 

• kleiner  Pleuraerguss. 

53.7.1.5  Diagnostik  des  Bronchialsystems 

Ein  Trachcalbifurkationswinkcl  von  50-70"  ist  normal. 
Werte  über  W*  sind  pathologisch  (Auftreten  bei  Vergrö- 
ßerung des  linken  Vorhofs  und  Lymphknotenvergröße- 
rungen  im  Bifurkationswinkell. 

Die  Trachea  stellt  sich  als  Authdlungsband  (ca.  1,5  cm 
breit ) in  der  Mitte  des  oberen  Mediastinums  dar. 

Der  rechte  I lauptbranchus  hat  einen  steileren  Abgang 
als  der  linke,  wodurdt  Aspirationen  rechts  häutiger  sind. 

Der  Lungenhilus  besteht  aus  Pulmonalarterien,  -venen, 
Bronchien,  perivaskulärem  lntcrstitium  und  Lymphsys- 
tem. Meist  steht  der  linke  Hilus  höher  als  der  rechte. 

Klinik  Der  rechte  llauptbronchus  hat  einen  steileren 
Abgang  von  der  Trachea  als  der  linke  Hauptbronchus. 
Dadurch  treten  Aspirationen  häutiger  rechts  als  links 
auf. 

Typische  pathologische  Befunde 

Bronchiektasen 

Bronchiektasen  sind  irreversible  Erweiterungen  der  Uei- 
nen  und  mittleren  Bronchien  in  meist  umschriebenen 
Lungenarealen.  Sie  treten  bevorzugt  dorsobasal  auf  und 
können  zylindrisch,  sackförmig  oder  varikös  sein. 

Röntgenbefund: 

Bronchiektasen  erscheinen  als  parallele  Streifenzeichnung 
(Schienengleisphänomen)  oder  als  ringförmige  Verschat- 
tung. Teilweise  ist  eine  Abklärung  mittels  konventioneller 
Tomographie  oder  CT  notwendig. 

Bronchialkamnom 

Röntgenbefund: 

Bronchiisstcnosc  {häufigster  Befund)  mit  angrenzender 
Atelektase 

• zentraler  Tumorscliattcn:  lateral  konvexe  Vergrößerung 
des  Hilus  lind  hilifugalc  Strcifcnzcichnung  durch  Infil- 
tration der  Lymphangicn 


53.7  Bitdgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 

poststenotische  Pneumonie;  scgmcntalc  Fleck-  oder 
St  rei  fen/eichnung 

poststenotische  Cbcrblnhung  durch  Vcntilmecbanismus 
(selten) 

peripherer  Rundschatten  mit  unscharfer  Begrenzung 
und  radiär  vom  Tumor  ausgehenden  Streifen  (Corona 
radiata  = Krebsfüßchen) 

exzentrische  Einschmelzung  des  Tumors:  dickwandige 
Kaverne  mit  unregelmäßiger  Innenwand 

Pleuraerguss 

• Lymphome:  mediastinal,  hilär,  paratracheal,  subkarinal, 
parabronchial. 

53.7.1.6  Diagnostik  der  Pleura 

Fallbeispiel  Ein  18-jähriger  Schüler  klagt  seit  der  Teil- 
nahme am  Schulsport  vor  mehreren  Stunden  über 
plötzlich  entsetzende  ziehende  Schmerzt»  in  der  rechten 
T horaxseitc.  Bei  Belastung  Dyspnoe.  Ansonsten  keine 
Vorerkrankungen.  Fortsetzung  w unten 

Intcrlobärscpten  sind  Pleuraduplikaturen  zwischen  den 
Lungenlappen,  deren  Abbildung  inkonstant  ist.  Sie  sind 
nur  sichtbar,  wenn  die  Röntgcnstrahlcn  parallel  zum 
Septum  verlaufen  und  dieses  tangential  getroffen  wird.  Die 
Dicke  der  Intcrlobien  beträgt  weniger  als  I mm. 

Kerley  Linien  sind  Interlobärsepten,  die  normalerweise 
nicht  sichtbar  sind  und  nur  durch  Infiltration  oder  Fibrose 
sichtbar  werden.  Klinisch  wichtig  sind  nur  Kerley- B- 
Linien. 

Kerley-A-ünien:  vom  Hilus  ausgehende,  bis  5 cm  lange 
schmale  Linien  in  den  Ober-/Mittclfeldern 
Kerlcy-B-Linicn:  strichförmige  Verdichtung  der  Inter- 
lobularsepten  von  1-2  cm  Länge  und  bis  zu  I mm  Di- 
cke. Kcrlcy-B-Linien  verlaufen  horizontal,  insbesondere 
in  den  basalen  und  peripheren  Lungenabschnitten. 

» Kerley-C- Linie:  Übereinanderprolektion  vieler  Kerley- 
B- Linien. 

Typische  pathologische  Befunde 

Pleuraerguss 

Als  Pleuraerguss  wird  eine  Flüssigkcitsansammlung  in  der 
Pleurahöhle  zwischen  Pleura  visceralis  und  Pleura  paric- 
talis  bezeichnet.  Man  unterscheidet  unterschiedliche  Er- 
gussformen (*•  Abb.  53.40): 

• phrcnikokostalcr  Erguss 

• subpulmonnler  Erguss 
» mediastinaler  Eiguss 

• intcrlobärcr  Erguss 

• parietaler  Erguss. 

Ursachen  können  u.a.  vaskuläre  (Herzinsuffizienz),  ent- 
zündliche (Tbc,  Pneumonie)  oder  neoplastischc  Prozesse, 
ein  Trauma  (Hämatothunax),  eine  Pankreatitis  oder  eine 
Niereninsuffizienz,  sein. 

Pneumothorax 

Tritt  Luft  in  den  Pleuraspalt  ein.  z.B.  traumatisch,  iatrogen 
(nach  Plcurapunktion,  Überdruckbeatmung)  oder  spon- 
tan (F.mphyscmblascn,  Lungenfibrose),  zieht  sich  die  Lunge 
zusammen  I Pneumothorax.  * * Abb.  53.4 1 1 . 
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Erguss 


Erguss 


Erguss 


Intertobäreiguss 


Intsrlabararguss 


Abb.  53.40:  Unterschiedliche  Etgussfotmen  im 
Röntgen-Thorax  [9] 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Bei  klinischem  Verdacht  auf  einen  Spuntanpncumotho* 
rax  zeigt  sich  im  Rontgenthorax  ein  völliger  Kollaps  der 
rechten  Lunge.  Man  erkennt  die  kollabierte  Lunge  an  der 
Vcrdichtungslinic.  die  der  Pleura  visccralts  entspricht. 
Die  kollabierte  rechte  Lunge  liegt  verdichtet  um  den 
rechten  Hilus  herum  und  zeigt  keine  Lungengefaß/eich- 
nung  mehr. 

Röntgenbefund: 

Folgende  Veränderungen  sind  insbesondere  in  der  Ex- 
spirationsaufhahmc  sichtbar 

• Der  Pleuraspalt  ist  tiefschwarz  ohne  die  sonst  typische 
Lungengefäßzeichnung  an  dieser  Stelle. 

• Die  Pleura  visceralis  ist  als  haarfeine  Linie  sichtbar. 

• Mcdiastinalverlagcrung  zur  betroffenen  Seite 
e Zwerch  teil  luiclvsiand  an  der  betroffenen  Seite. 


Abb.  53.41:  Pneumothorax  In  der  p.a.  Röntgenthrorax- Aufnahme  [6] 
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Merke!  Spannungspneumothorax:  Durch  einen  Ven- 
tilmechanismus.  bei  dent  die  Luft  im  Pleuraspalt  ge- 
fangen wird,  kommt  es  zur  Mediastinalverfagerung  zur 
gesunden  Seite  und  zum  ipsilateralcn  Zwerch  feilt  ief- 
stand. 


53.7.1.7  Diagnostik  des  Zwerchfells 

Die  Zwerchfellkuppen  reichen  bis  in  I löhe  der  10.  bis 
II.  dorsalen  Rippe,  links  bis  zu  4 cm  tiefer  als  rechts.  Die 
Atemverschieblichkeit  betragt  ca.  3 7 cnr. 

Typische  pathologische  Befunde 

Zwerchfellhochstand 

Ein  beidseitiger  Zwechfellhochstand  liegt  vor  bei  Exspira- 
tion. abdomineller  Raumforderung  (Aszites,  Adipositas, 
Tumor,  Schwangerschaft ) und  restriktiven  Vcntilationssto- 
rungen  (Lungenfibrose,  Lungenödem). 

Ein  einseitiger  Zwerchfellhochstand  kann  bedingt  sein 
durch: 

• Zwerchtellparesc  durch  Phrenikusparese  (Z.B.  bei  In- 
filtration von  Ösophagus-ZBronchialkarzinomen,  sub- 
phrenischem Abszess  oder  basaler  Pneumonie  I 

• abdominelle  Raumforderung: 

- links:  Mil/vergrößerung,  Uberblähung  von  Magen/ 
linker  Kolonflexur 

- rechts:  Lebervergrößerung.  Chilaiditi-Syndrom  mit 
Interposition  des  Orion  transversum  zwischen  lebcr 
und  rechtem  Zwerchfell,  Pankreatitis,  subphrenischer 
Abszess 

- Verkleinerung  der  1 ungc  ( Pneumothorax.  Fibrose,  Atel- 
ektase, pleurale  Schwielenbildung) 

• subpulmonalen  Erguss 

• Zwerch  feil  ruptur. 
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53.7.1.8  Diagnostik  des  Skelettsystems 

Fallbeispiel  Eine  69-iahrige  Frau  klagt  über  Schmerzen 
in  beiden  1 lüftgdenken,  recht»  stärker  als  links.  Die  Be- 
schwerden kitten  in  den  letzten  lahrcn  zugenommen. 
Das  GangbilJ  ist  klcinschrittig,  watschelnd.  Die  Beweg- 
lichkeit in  beiden  Hüftgelenken  ist  eingeschränkt.  Zur 
Abklärung  wird  eine  Bcckcniibcrsicht  angefertigt.  Fort- 
setzung IS  unten 

Meist  reicht  zur  Diagnostik  von  Knochcnvcränderungcn  ei- 
ne Aufnahme  in  zwei  Ebenen  aas,  wobei  die  angrenzenden 
Gelenke  mit  dargestellt  werden  sollten.  Nur  das  Becken 
wird  als  Beckenübersichtsaufnahme  in  einer  Ebene  darge- 
stcllt.  Einen  Überblick  über  Veränderungen  der  Dichte  im 
Röntgenbild  fab.  53.16.  Tab.  53.17  zeigt  die  unterschied- 
lichen Schädelaufnahmen  bei  speziellen  Fragestellungen. 

Klinik  Der  auf  der  Röntgenaufnahme  sichtbare  rönt- 
genologische Gelenkspall  beim  gesunden  Erwachsenen 
umfasst  neben  dem  wahren  anatomischen  Gelenkspalt 
auch  den  Gelenkknorpel  1 Abb.  53.42 1. 


Tab.  53.16  Veränderungen  der  Dichte  im  Röntgenbild 

normal 

pathologisch 

vermehrte  Dichte 

(im  Röntgenbild  weiß) 

Kortikalis,  Trabekel. 
Gelenkfläche.  Wachs- 
tunisfuge 

Kallus,  Arthrose, 
langsam  wachsende 
Tumoren,  osteo- 
bta« tische  Metasta- 
sen, Osteomyelitis 

verminderte  Dichte 

(im  Röntgenbild  dunkel) 

Markraum 

Osteoporose. 

Osteolysen 

Tab.  S3.17  Beispiele  spezieller  Röntgenaufnahmen 
des  Schädels 

Aufnahme 

Fragestellung 

Schädel  halbaxial  nach  Townc 

Darstellung  des  Os  oedpitate 

Schädelbasis 

• axial 

Schädelbasisfrakturen,  Erweite- 
rung/Einengung einzelner  Fotamma 

• Aufnahme  nach  Schüller 

Veränderungen  des  Processus  mas- 
toideus,  des  Kieferkopfchens  und 
des  Porus  acusticus  internus  und 
extern  us 

• Aufnahme  nach  Stenvers 

Darstellung  des  Felsenbeins  und  der 
Felsenbeinspitze 

Nasennebenhöhlen 

■ okziprto-mentale  Aufnahme 

Darstellung  von  Strmhöhle.  Orbita, 
Siebbeinzellen,  Cavum  nasi 

okzipito-frontale  Aufnahme 

Darstellung  von  Sinus  maxitlaris, 

Sinus  ethmoidalis,  Keilbeinhöhle, 
Orbitaboden 

53.7  Bildgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 


Spongiosa 

Kortikalis 

(ehemalige)  Epiphysenfuge 

Knorpel 

Knorpeloberfiäche 

A.  röntgenologischer 
Getenkspalt 

B.  anatomischer 
Gelenkspalt 


Abb.  53.42:  Röntgenologischer  Gelenkspalt  [2] 


Frakturen 

Fraktursonderformen 

Ermüdungsfraktur:  entsteht  im  gesunden  Knochen  bei 
abnormaler  Belastung  (z.B.  so  genannte  Marschfraktur 
des  Os  metatarsalc  ll/l  II ) 

• Fissur:  länglicher,  in  der  Knochcnachsc  verlaufender 
Fraklurspall  ohne  vollständige  Konlinuilätsunterbre- 
chung 

Grunholzfraktun  typische  kindliche  Fraktur  meist  der 
langen  Röhrenknochen  (Pcriost  bleibt  erhalten,  nur  ge- 
ringe Dislokation  1 

» pathologische  Fraktur.  Fraktur  ohne  adäquates  Trauma 
im  erkrankten  Knochen  mit  verringerter  Stabilität  (** 
Abb.  53.43  und  53.441. 

Degenerative  und  entzündliche 
Knochen-  und  Gelenkveränderungen 

Rheumatoide  Arthritis 

Typisch  für  die  rheumatoide  Arthritis  (««  Abb.  53.45)  ist 
ein  syminetrisclier  Befall  der  kleinen  Gelenke.  Sie  kann  je- 
doch auch  jedes  andere  Gelenk  befallen. 

Röntgenbefund: 

« periartikularc  Weichteilschwellung 
« subchondrale  Osteoporose 

• Schwund  der  subchondralen  Grenzlamelle 

• Erosionen  (oberflächliche  Konturdefekte  der  Kortika- 
lis), Usuren  (meist  halbrunde,  tiefer  gelegene  Kontur - 
defekte  der  Kortikalis) 

• Destruktionen.  Mutilationen  (Verstümmelung  an  den 
geletiktragcnden  Knochen) 

» konzentrische  Verschmälerung  des  Gelenkspaltes  (DD: 
Arthrosis  deformansl 

• keine/geringe  subchondralc  Sklerose 

• Ankylose.  Gelenkfehlstellung  (Knopflochdeformität, 
Ulnardeviation,  Schwancnhalsdeformität). 

Klinik  Typisches  Beiallsmaster  an  den  Händen:  Bclall 
der  Metakarpophalangealgelenke  und  der  proximalen 
Interphalangealgelenke  fPIPl.des  Handgelenks  mit  Be- 
fall des  Processus  styioidcus  ulnae. 
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Qusf- 

bruch 


Biegungs-  Schräg- 
bruch bruch 


Torwons-  oder  Stück- 
Spiralbruch  bruch 


Trümmer-  Qrünhob- 
bruch  fraktur 


Abb.  53.43:  Frakturfounen  (oben)  und  Urtterarmfraktur  mit  Stauchung  am  Radius  ( i)  und 

Griinholzfraktur  der  Ulna  ( >)  (2] 


Dislocatio 
ad  axim 
(Abweichung 
mit  Winkel) 


Dislocatio 
ad  latus 
(mit  satlicher 
Verschiebung) 


Dislocatio 
ad  ksngitudinem 
cum  corvtractione 
(tängsverschiebung) 


Abb.  53.44:  Frakturfomien  mit  Verschiebung  des  peripheren  Fragments  [2] 


Dislocatio 
ad  longitudinem 
cum  distractone 


Dislocatio 
ad  penpheriam 
(mit  Verdrehung) 


Arthrosis  deformans 

Bei  der  Arthrosis  deformans  unterscheidet  man  primäre 
Arthrosen  (meist  Polyarthrosen)  und  sekundäre  Arthrosen 
(z,  B.  als  Folge  von  Frakturen). 

Röntgen  hc  (und: 

® exzentrische  Verschmälerung  des  Gelenkspaltes  durch 
Knorpelschwund 

• subchondralc  Sklerose  und  Osteophytcn  (reaktive  Um- 
bauvorgänge mit  Knochenanbauten  an  den  Rändern 
der  Gelenkflächen) 


• subchondrale  Geröllzysten 

* Gelenkdeformierungen.  Fchlstcllungcn,  Ankylose. 

Klinik  Typisches  Bcfallsmuster  an  den  Händen: 

Hebcrden-Arthrosc  der  distalen  Intcrphalangcal- 
(DIP)-Gdenkc 

Bouchard  Arthrose  der  proximalen  Interphalangeal- 
(PIP)-Gclenke 

Rhizarthrose  des  Mctakarpophalangcalgclenks  I. 
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Abb.  53.45:  Arthritis  der  rechten  Uiosaktalfuge  [6] 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

In  der  Beckenubersicht  erkennt  nun  eine  völlige  Auf 
hebung  des  Gelenkspaltes  beidseits  mit  osteophytären 
Anbauten  und  Gcröilzystcn  in  Kopf-  und  Pfanncndach. 
Es  besteht  eine  schwere  (. '.oxarthrosc  beidseits. 

Gicht 

Die  Arthritis  urica  ( Gicht,  * - Abh.  53.46 ) manifestiert  sich 
meist  mono-  oder  oligoartikulär. 

Röntgenbefund: 

• Weichteilschwellung 

• rundliche  Osteolysen 

<•  Periostverkalkungen  (Gichtstachell 

• scharf  begrenzte  Erosionen  mit  uberhängenden  Kno- 
chcnrändem,  becherförmige  Mutilationen 

• Wcichteilverkalkungcn  (Gichttophi). 

Klinik  Bei  Gicht  ist  häufig  zuerst  das  Großzehengrund- 
gclenk  i Podagra)  befallen. 


Abb.  53.46:  Arthritis  urica  des  Fußes  |6] 


53.7  Bildgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 

Degenerative  Veränderungen  der  Wirbelsäule 

Einen  Überblick  über  degenerative  Veränderungen  der 
Wirbelsäule  gibt n Tab.  53.18. 

Morbus  Bechterew 

Die  hauptsächlich  jüngere  Männer  befallende  entzünd- 
liche Wirbelsäulenerkrankung  Morbus  Bechterew  (Spon 
ilvlitis  ancytosans)  beginnt  meist  symmetrisch  beidseits  in 
den  Uio&akralgelenken. 

Röntgenbefund: 

Buntes  Bild  mit  Lysen,  Sklerosen  und  Ankylosen,  im  späte- 
ren Verlauf  kommen  folgende  Zeichen  hinzu: 

• Tonnen wirbcl  (Destruktionen  der  vorderen  Wirbelkör- 
perkante) 

• Bandscheibenverkalkungen 

• Osteoporose 

• Hyperkyphose 

Syndesmophyten:  pathologische  Knochen ncubildun- 
gen,  die  auf  das  vordere  längsband  übergreifen  und  im 
Endsladium  zur  „Bambusstabwirbelsäule“  führen 

• Verkalkung  und  Verknöcherung  des  hinteren  Längs- 
bandes 

•>  Befall  der  Kostotransvcrsal-  und  Kostovencbralgelcnkc. 

Metabolische,  zirkulatorische  und 
generalisierte  Knochenerkrankungen 

Osteoporose 

Unter  Osteoporose  versteht  man  den  pathologischen  Ver- 
lust von  Knochenntasse,  wobei  sowohl  Dichte  und  Anzahl 
der  Knochenbälkchen  als  auch  deren  Vernetzung  reduziert 
sind.  Die  Spongiosa  ist  aufgrund  ihres  höheren  Stoffwech- 
sels stärker  betroffen  als  die  Kompakta. 

Die  Osteoporose  kann  generalisiert  (senil,  idiopathisch, 
alimentär,  endokrin,  neoplastisch,  medikamentös,  renal 
usw.)  oder  lokalisiert  (Immobilisation,  Sudcck-Syndrom 
usw.)  auftreten. 

Klinik  Die  Osteoporose  ward  röntgenologisch  erst 
sichtbar,  wenn  die  Kalksalzmindcrung  des  Knochens 
mindestens  30%  beträgt. 

Die  Beuneilung  der  Osteoporose  im  Übersichtsbild  ist 
schwierig  und  häufig  subjektiv.  Zur  Veriaufsbeurteilung 
empfiehlt  sich  die  quantitative  Computertomographie. 


Tab.  53.18  Degenerative  Veränderungen  der  Wirbelsäule 


Chondrose 

radiologiscfie  Merkmale 

Diskusdegeneration 

Höhenabnahme  der  Zwischerwirbelräume 
keine  knöcherne  Reaktion 

Osteochondrose 

Diskusdegene»ation 

subchondrale  Sklerosierung  der  Wirbelkörper- 
deckplatten 

Ausbildung  von  Spondylophyten 

Spondylosis 

deforrnam 

submarginale  Spondylophyten 

keine  Verschmälerung  des  Bandstheibenraumes 

Spondylartbrose 

Arthrose  der  intervertebralgelenke 
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Röntgenbefund: 

• Übersichtsbild: 

- Transparcn/crhöhungdes  Knochens 

- Verschmälerung  der  KurtiLilis 

verzögerte  Frakturheilung  mit  geringer  Kallusbildung 

• Wirbelsäule: 

- Rahmcnwirbd  mit  betonter  Rahmcnstruktur 

- Hervortreten  der  Deck-  und  Bodenplatten 
Wirbelkörpereinbrüche  mit  Fischwirbeln  an  der  LWS 
und  Keilwirbeln  an  der  BWS  bzw,  Plattenwirbel. 

Osteomalazie.  Rachitis 

Die  ausbleibende  Mineralisation  (Verkalkung!  der  Kno- 
chenmatriti  bei  Vitatnin-D-  und  Kalziummangel  wird  bei 
Erwachsenen  nach  Abschluss  des  Knochenwachstums  als 
Osteomalazie  bzw.  bei  Säuglingen  und  Kleinkindern  als 
Rachitis  bezeichnet. 

Röntgenbefund: 

• Osteomalazie: 

- Mattglasphänomen:  Transparenzminderung  und  ver- 
waschene Darstellung 

- unscharfe  Abgrenzung  der  Kompakte 
Knochendeformierung  (z.B.  Keilwirbelbildung) 

• Rachitis: 

- unregelmäßige  Strukturierung  der  Epiphyscnkcmc 

- Verbreiterung  der  Epiphysenfugen 
Becherform  der  Metaphysen 

- verwaschene  Knochenstrukturzeichnung 

- Bicgungsdeformicrung  der  langen  Röhrenknochen. 

Morbus  Paget 

Morbus  Paget  (Osteodystrophia  deformans)  ist  eine  chro- 
nische mono-  oder  polyostotisch  auftretende  Knochen- 
erkrankung mit  Übermäßigem  Knochenumbau,  bei  der 
mechanisch  minderwertiger  Knochen  entsteht.  Eine  ma- 
ligne Entartung  zum  sekundären  osteogenen  Sarkom  ist 
möglich. 

Röntgenbefund: 

Stadium  I:  aktives  osteolytisches  Stadium  mit  Osteo- 
lysen und  Destruktionen 

Stadium  II:  Intermediärstadium  mit  Überwiegen  der 
Osteoblnstentätigkcit,  Kompaktaverbreiterung  und  typi- 
scher Dickenzunahme  der  Knochen  mit  welliger  Kontur 
Stadium  III:  Sklerose  mit  Voluntcnvermehrung  des  Kno- 
chens und  Deformierung  sowie  strähniger  Struktur. 

Osteomyelitis 

Osteomyelitiden,  d.h.  Infektionen  des  Knochens,  entste- 
hen bei  Kindern  meist  durch  hämatogene  Streuung,  bei 
Erwachsenen  in  der  Regel  nach  offenen  Verletzungen. 

Klinik  Bei  Kindern  ist  die  Mctaphysc  bevorzugt  befal- 
len, bei  Erwachsenen  meist  der  Schaft  der  langen  Röh- 
renknochen. Initial  ist  das  Röntgenbild  häufig  normal. 

Röntgenbefund: 

■ Frühzeichen  (nach  3 10  Tagen):  Weichteilverdickung 
und  unscharfe  Abgrenzung  der  Knochen 
Spatzeichen  {Knochcndcstruktioncn  nach  7-14  Tagen): 
Entkalkung  der  Spongiosa,  Periostverkalkungen,  Se- 
quester (verdichteter  nekrotischer  Knochenanteil  in  des- 
tillierten Arealen)  und  osteolytische  Defekte.  Die  Ab- 
grenzung gegenüber  malignen  Knochentumoren  kann 
schwierig  sein. 


Morbus  Scheuermann 

Morbus  Scheuermann,  auch  Adolcs/cnlcnkyphose  ge- 
nannte Wachstumsstörung,  findet  sich  bei  jugendlichen  an 
den  Grund-  und  Deckplatten  der  BWS  sowie  der  LWS. 

Röntgenbefund: 

• geringe  keilförmige  Deformierung  von  mindestens  drei 
Wirbelkörpern 

• unregelmäßige,  aber  schart  konturiertc  Abschlusskan- 
ten 

Schmorl-Knorpelknötchen:  intraspongiöse  Hernien 
durch  Nekrose  der  Grund-  und  Deckplatten  mit  Band- 
scheibeneinbrüchen in  den  Wirbclkörpcr. 

Primäre  und  sekundäre  Knochentumoren 

Die  häufigsten  Tumoren  des  Knochens  sind  Skelettmetas- 
tasen  (sekundäre  Knochentumoren),  die  insbesondere  am 
Körperstamm  auftreten. 

Die  primären  Knochentumoren  lassen  sich  einteilen  in 
benigne  und  maligne  Knochentumoren  sowie  „tumor-like 
lesions". 

Merke!  Die  charakteristischen  röntgenologischen  Ma 
lignitatszeichcn  der  Knochentumoren  sind: 

• Spiculae  ( sonnenstrahlenartigc  Verkalkungen,  z.  B.  bei 
Osteosarkont  und  Ewing-Sarkom) 

• Codman-Dreieck  (dreieck förmige  Periostverdickung 
mit  Verkalkung,  z.  B.  beim  Ewing-Sarkom ! 

• Periostreaktionen  I /wiebelschalenartig,  laniellärl 

• mottenfraßahnlichc  Osteolysen. 

Osteom 

Das  Osteom  ist  ein  gutartiger,  symptumloser  Knochen- 
tumor, der  klassischerweise  in  den  Nasennebenhöhlen  vor- 
kommt und  sich  als  rundliche,  ovale  oder  iobulierte,  scharf 
bcrandctc  Verdichtung  darstcllt. 

Osteochondrom 

Das  Osteochondrom  IkartiUginare  Exostose)  ist  der  läu- 
figste gutartige  Knochentumor,  der  meist  symptomlos  ist 
und  bevorzugt  in  der  Mctaphysc  langer  Röhrenknochen 
vorkommt. 

Osteosarkom 

Das  Osteosarkom  ist  der  häufigste  bösartige  Knochen- 
tumor mit  einem  Häufigkcitsgipfcl  vom  10.  bis  zum 
25.  Lebensjahr.  Hauptsächlich  sind  die  Metaphysen  der 
langen  Röhrenknochen  betroffen.  Knochenneubildungen 
mit  Spiculae,  Codman- Dreiecke  sowie  lamellare  periostale 
Knochcnschalen  zeigen  sich  im  Röntgcnbild. 

Chondrosarkom 

Das  Chondrirsarkum  ist  der  zweithäuligstc  bösartige  Kno- 
chentumor, der  v.a.  die  Metaphysen  von  Femur,  Tibia  und 
Humerus  befallt. 

Ewing-Sarkom 

Das  Ewing-Sarkom  (*•  Abb.  53.47)  ist  der  dritthaufigste 
bösartige  Knochcntumor  mit  einem  Altersgipfel  zwischen 
dem  5.  und  25.  Lebensjahr.  Es  befallt  v.a.  die  Diaphysen 
von  Femur,  Tibia,  Fibula  und  I lumerus  und  zeigt  im  Rönt- 
genbild eine  große  Variabilität:  Es  kommen  Osteolysen  mit 
mottenfraßähnlicher  Begrenzung,  Destruktionen  der  Kor- 
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Abb.  53.47:  Eznng-Sarkotn,  rechter  Oberschenkel  [6) 


tikalis  und  Spongiosa,  feine  Spiculac.  Codman-Drcicckc 
sowie  lamellare  oder  zwicbclsehalenartigc  Pcriostreaktio 
nen  vor.  Ein  großer  Wcichteilanteil  ist  häufig. 

Plasmozytom 

Wird  das  Plasmozytom  zu  den  primären  Knochentumoren 
gezählt,  ist  es  der  häufigste  Knochentumor  mit  einem  Al- 
tersgipfcl  zwischen  dem  50.  und  70.  Lebensjahr.  F.s  finden 
sich  unterschiedliche  Erscheinungsformen,  die  allein  oder 
kombiniert  Vorkommen  können:  ostcoporoscähnliches 
Bild,  multiple  runde,  scharf  begrenzte  osteolytische  Herde 


53.7  Bitdgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 

(Lochschädell,  unscharfe  osteolytische  Herde,  begleitende 
Weich teilschwcllung  und  Läsionen  mit  Skleroserand. 

53.7.1.9  Bitdverstärker-Fernsehkette 

Bildverstärkeranlagen  (BV- Anlagen)  sind  Bildempfänger- 
systeme, die  an  Durchleuchtung»-  und  Angiographie- 
Untersuchungsplätzen  verwendet  werden  (*♦  Abb.  53.481: 
Eine  Videokamera  ist  an  der  Ausgangsseile  einer  Bildvcr- 
starkerrohre  installiert.  Die  Kamera  nimmt  das  entste- 
hende Bild  auf  und  gibt  es  über  einen  Fernsehmunitor  an 
den  Betrachter  weiter. 

Vorteile  einer  BV-TV- Anlage  sind  die  Erhöhung  der 
Leuchtdichte  und  des  Kontrasts  was  allerdings  auf  Kos- 
ten der  Ortsauflösung  geht  und  die  Möglichkeit  der 
elektronischen  Bildnachbearbciiung.  Außerdem  besieht 
die  Möglichkeit,  den  Untersuchungsvorgang  auf  Filmen 
oder  Magnetbändern  zu  speichern  und  Bewegungsvor- 
gängc  entsprechend  ausz.u  werten  (Kinematographie). 

Indikationen 

« Funktionsaufnahmen  (z.B.  Magen-Darm-Passage, 
Zwcrchfellbcwcglichkcit  usw. ) 

« Lokalisation  unklarer  Befunde  im  Röntgenbild 

• Einstellung  für  Ziciaufnahmen 

» Platzierung  und  Kontrolle  von  Führungsdrähtcn,  Ka- 
thetern und  Sonden 

• Beurteilung  des  Kontrasimittdabflusses  in  Gefäßen, 
Hohlorganen  und  Körperhöhlen 

« gezielte  Punktionen  (z.,B.  in  der  Arthrographic  oder  zur 
histologischen  Gewinnung  von  Material) 

• Reposition  von  Frakturfragmenten  in  der  Traumato- 
logie. 

35.7.1.10  Röntgenuntersuchung  mit  Kontrast- 
mitteln 

Im  konventionellen  Röntgcnbild  besitzen  die  verschie- 
denen Körpergewebe  nur  geringe  Dichte  unterschiede, 
wodurch  die  einzelnen  Organe  bzw.  Organanteile  nur 
schwierig  oder  gar  nicht  zu  di  Acren  zieren  sind.  Röntgen- 
kontrastmittel erhöhen  die  Dichteunterschiede  und  ver- 


100-mm-Kamera 


, rt'/  J 

n 

D % 
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Abb.  53.48:  Schemazeichramg  eines  Durchleuchtungs- Arbeitplatzes  [2] 
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bessern  damit  die  Beurteilbarkeit  (*•  Tab.  53.191,  Man 
unterscheidet: 

positive  Kontrastmittel:  Sie  enthalten  lod  oder  Barium 
und  erhöhen  die  Dichte  des  darzustellenden  Organs, 
negative  Kontrastmittel  (/.,  B.  Luft  oder  CO- 1:  Sic  absor- 
bieren die  Röntgenstrahlcn  weniger  als  das  umgebende 
Gewebe. 

Merke!  Röntgenkontrastmittel  müssen  u.a.  folgende 
Bedingungen  erfüllen: 

• keine  Toxizität 

schnelle  Ausscheidung  aus  dem  Körper 

• Anreicherung  nur  im  dar/ustcllendcn  Organ 

• gute  Verträglichkeit  ohne  lokale  Reizerscheinungen. 

Jodhaltige,  wasserlösliche  Kontrastmittel 

Am  häufigsten  werden  wasserlösliche  Kontrastmittel  ver- 
wendet, deren  definierter  lodgeltalt  die  Absorption  det 
Röntgenstrahlen  bestimmt.  Dabei  unterscheidet  man  nicht- 
ionische  von  ionischen  wasserlöslichen  Kontrastmitteln: 

• nichlionischc  Kontrastmittel  dissoziieren  nicht  in  Was- 
ser und  haben  daher  eine  geringere  Osmolalität.  Sic 
weisen  weniger  Nebenwirkungen  auf.  sind  jedoch  in  der 
Herstellung  teurer. 

ionische  Kontrastmittel  dissoziieren  in  Wasser,  sie  sind 
hyperosmolar.  Sie  sind  insgesamt  schlechter  verträg- 
lich, aber  billiger  in  der  Herstellung.  Als  Nebenwirkun- 
gen können  auftreten:  Kontrastmittel  Unverträglichkeit, 
Schmerzen  bei  intravasaler  Applikation  durch  Endo- 
thelschäden, 

Nach  parenteraler  Gabe  werden  diese  Kontrastmittel  über 
die  Niere  und  in  geringerem  Maße  auch  über  die  Galle  aus- 
geschieden. 

Wasserunlösliche  Konirastmittel 

Das  am  häufigsten  verwendete  wasserunlösliche  Kontrast- 
mittel ist  das  Bariumsulfat  zur  Darstellung  des  Magcn- 
Darrn-Trakts. 

Klinik  Bei  Perforation  des  Magen- Darm-Traktes  ist  die 
Gabe  von  Rariumsultät  wegen  der  Gefahr  einer  Peritoni- 
tis kontra  indiziert.  In  diesem  Fall  werden  wasserlösliche, 
hyperosmolare,  ionische  Kontrastmittel  verwendet. 


Aufklärungspflicht  gegenüber  dem  Patienten 

Bei  der  Aulklärungspflicht  handelt  es  sich  um  die  ethische 
und  rechtliche  Pflicht  des  Arztes  zur  Information  und  Auf- 
klärung des  Patienten  über  alle  relevanten  Umstände 
seiner  Erkrankung,  ihre  Diagnose  und  ihre  Behandlung 
aus  therapeutischen  und  juristischen  GrUndcn  (**  Kap. 
60.9.5). 

So  sind  die  Patienten  vor  jeder  Röntgenuntersuchung, 
insbesondere  wenn  sie  mit  Kontrastmittel  durchgeführt 
wird,  auf/uklären.  Bei  elektiven  Eingriffen  soll  der  Patient 
spätestens  am  Vortag  der  Untersuchung  aufgeklärt  werden. 
Die  Form  der  Aufklärung  kann  frei,  am  besten  im  persön- 
lichen Gespräch  /wischen  Ar/t  und  Patient  sowie  durch 
schriftliche  Dokumentation  erfolgen.  Die  Unterschrift  des 
Patienten  soll  sein  Einverständnis  dokumentieren  und  zei- 
gen, dass  er  das,  was  im  Aufklärongsgcspräch  besprochen 
wurde,  verstanden  und  keine  weiteren  Fragen  mehr  haL 
Prinzipiell  müssen  dem  Patienten  alle  Komplikationen  ge- 
nannt werden,  die  bis  zu  einer  Häufigkeit  von  1 : 1000  auf- 
treten, wobei  nicht  die  Komplikationsdichtc  allein,  son- 
dern die  Bedeutung,  die  das  Auftreten  dieser  Komplikation 
für  den  Patienten  hat,  ausschlaggebend  ist.  Der  Umfang 
der  Risikoaufklärung  ist  abhängig  von  der  Dringlichkeit 
des  diagnostischen  Eingriffs. 

Komplikationen  bei  der  Anwendung  von  Kontrastmitteln 

Bei  der  i.v.  Applikation  von  jodierten  Kontrastmitteln 
müssen  folgende  Risikofaktoren  bedacht  werden: 

• frühere  Kontrastmittelreaktionen? 

• polyvalente  Allergien  (Heuschnupfen,  atopisches  Ek- 
zem, allergisches  Asthma  bronchiale)? 

• schlechter  Allgemeiiuustand,  alte  Patienten,  Kinder? 

• Nieren-,  Herz-Kreislauf-,  Lungen-  und  Stoffwechseler- 
krankungen? 

• Paraprotcinämicn  (Plasmozytom,  Morbus  W.ildcn- 
strüm)? 

- Medikamente,  Drogen,  therapeutische  oder  diagnosti- 
sche Eingriffe? 

Merke!  Ionische  Kontrastmittel  führen  häufiger  als 
nichtionische  /u  Zwischenfällen  wie  Kontrastmittel- 
all  crgic,  akutem  Nierenversagen  oder  jodinduzierter 
Hyperthyreose. 


Tab.  53.19  Anwendungsgebiete  verschiedener  Röntgenkontrastmittel 


Kontrastmittelart 

Anwendungsbereich 

Applikationsform 

nichttonische  nephrotrope  Kontrastmittel 

CT.  Angiographie,  Phlebographie,  Myelographie  Darstellung  des  Magen- 
Darm-Traktes  bei  Kindern  und  bei  Perforation,  Galaktographie 

oral  i.v,,  i.a. 

ionische  nephrotrope  Kontrastmittel 

Arthrographie  Hysterosalpingographie,  Miktionszystourographie,  retro- 
grade Pyelographie 

oral  i.v,,  La. 

tirpatolrope  Kontrastmittel 

Cholegraphie 

oraL  i.v. 

Bariumsulfat 

Magen-Darm-Trakt 

oral,  rektal 

wässrige  Suspensionen  mit  jodhaltigen 
Verbindungen 

Bronchographie 

transbroochial 

Gadolinium-DTPA 

MRT 

I.V. 
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53.7  Bildgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 


Tab.  53.20  Stadien  de>  KontrastmitteUUergie 

Stadium  I 

körperliche  Reaktionen 

Übelkett.  Brechreiz,  Hitzegefiihl,  Niesen,  Hustenreiz 

Therapie 

Beruhigung  des  Patienten,  frische  Luft 

Stadium  11 

Übelkeit.  Erbrechen,  Lid-/LipBenodeni,  Urtikaria,  Exanthem 

Antihistaminika,  Kortikoide 

Stadium  IU 

Schüttelfrost,  generalisiertes  Exanthem,  schwere  Herz-Kieislauf-Reaktion, 
respiratorische  Erscheinungen  (Dyspnoe,  Bronchospasmus),  gastrointes- 
tinale Symptome 

Atemwege  behalten,  O.-Gabe.  RR-,  Puts-  und  Atem- 
kontrolle.  Plasmaexpander,  Adrenalin.  Antihistaminika. 
Kortikoide 

Stadium  IV 

Herz- Kreislauf- SttUstarrd 

Reanimationsmaßnahmen 

KontrastmitteUllergie 

Bei  der  KontrastmicteKülergie  handelt  es  sich  um  eine  ana- 
phylaktische Reaktion  ohne  echte  Dosis- Wirkungs-Bezie- 
hung. Kontrastmittelzwi.cchenfälle  treten  in  etwa  75uo 
innerhalb  der  ersten  5 min  und  zu  etwa  90  ud  innerhalb  der 
ersten  15  min  nach  Injektion  auf.  Sie  werden  in  vier  Sta- 
dien unterteilt  Tab. 53 JO). 

Klinik  Prinzipiell  müssen  alle  Patienten,  die  eine  kör- 
perliche Reaktion  auf  Kontrastmittel  zeigen,  ärztlich  be- 
obachtet werden.  Jeder  Kontrastmittcl/wischenlall  muss 
schriftlich  dokumentiert  werden.  Statistisch  gesellen  lin- 
den sich 

• leichte  allergische  Reaktionen  in  l-5‘’o 

• crnstc/bed rohlicht  Reaktionen  in  0,05-0,1% 

» tödliche  Reaktionen:  Häufigkeit  1 : 100000. 

Akutes  Nieren  versagen 

Parenteral  verabreichtes  jodhaltiges  Kontrastmittel  kann 
insbesondere  bei  präexistenter  Niereninsuffr/ienz  ein  aku- 
tes Nicrenversagcn  verursachen. 

Klinik  Vor  jeder  parenteralen  Verabreichung  von  jod- 
haltigem Kontrastmittel  soll  das  Serumkreatinin  als 
Indikator  für  eine  Niercnfunktiortscinschränkung  be- 
stimmt werden. 

Jodinduzierte  Hyperthyreose 

Beim  Vorliegcn  einer  Schilddrüsenautonomie  bzw.  einer 
Immunhyperthyreose  kann  durch  das  jodhaltige  Kontrast- 
mittel eine  judinduzierte  Hyperthyreose  bis  bin  zur  thy- 
reotoxischen Krise  (in  20-30°«  letal I ausgdöst  werden. 
Aus  diesem  Grund  ist  eine  Kontrastmittclgabc  vor  Aus- 
schluss bzw.  Therapie  einer  Hyperthyreose  nur  in  ganz 
dringlichen  Fallen  indiziert. 

Merke!  Die  Gabe  von  jodhaltigen  Kontrastmitteln 
macht  eine  Radiojodtherapie  (z.B.  bei  Schilddrüscnkar- 
zinomen)  auf  Monate  hin  unmöglich.  Auch  Schilddru- 
senfunktionstests  können  frühestens  nach  vier  Wochen 
durchgeführt  werden. 


53.7.1.11  Kontrastmitteldarstellung  des  Herzens 
und  der  Gefäße 

Fallbelsplel  Ein  40-  jähriger  adipöser  Manager  stellt 
sich  nach  einem  Transatlantikflug  wegen  einer  akuten 
Schwellung  im  rechten  Unterschenkel  in  der  Klinik  vor. 
Das  rechte  Bein  ist  mit  Betonung  des  Unterschenkels 
umfangsvermehrt,  gerötet,  geschwollen  und  schmerz- 
haft. Die  Pulse  sind  tastbar.  Zur  Abklärung  wird  eine 
Phlebographie  duahgeführt,  Fortsetzung  unten 

Arteriographie 

Koiurastmittcldar Stellungen  in  der  Angiographie  (Arterio- 
graphie) werden  unterteilt  in  nkhtselektive  Verfahren  (z.  B. 
Übcrsichtsangiographic)  und  selektive  Verfahren.  Aufnah- 
metechnisch unterscheidet  man  die  Blattlilin-Angiogra- 
phic  und  die  digitale  Subtraktionsangiographie  ( DSA ). 

Die  Blatttilm-Angiographie  ist  die  konventionelle  Rönt- 
gentechnik an  der  BV- TV-  Anlage,  wobei  Röntgenbilder  mit 
einer  Aufnahmeftequenz  bis  zu  6 Bilder/sec  aufgenommen 
werden. 

- Vorteile:  geringe  Bcwcgungsartcfaktc,  Erfassung  eines 
großen  Bildausschnittcs,  hohes  räumliches  Aullösungs- 
vermögen 

- Nachteile:  höhere  Kontrastmittelgaben  nötig,  fehlende 
Nachbcarbcitungsmöglichkcit. 

Bei  der  DSA  wird  vor  Kontrastmittelinjektion  ein  so  ge- 
nanntes Leer-  oder  Maskenbild  erstellt,  das  nach  Gefäfikon- 
trasticrung  von  einer  identischen  Aufnahme  computcr- 
gestüizt  subtrahiert  wird.  Die  DSA  kann  iiuraartcriell  (mit 
intraarterieller  Kontrastmittclinjcktion)  oder  auch  intrave- 
nös (venös«  Kontrastmittelinjektion,  nach  pulmonaler  Pas- 
sage arterielle  Geläßkonlraslicrung)  durchgcführt  werden. 
Vorteile;  geringere  Kontrastmittelmenge  und  -konzen- 
tration  nötig,  schnelle  Durchführbarkeit,  Beurteilung 
der  Untersuchungsvorgänge  direkt  am  Monitor 
Nachteile  (besonders  bei  i.v.  DSA):  geringerer  Geläls- 
kontrast,  Bewegungsunschärfe. 

Punktions  techniken 

Direkte  perkutanc  Punktion:  Flierzu  gehören  die  Karutis- 
direktpunktion  sowie  die  lumbale  Aortographie.  Beide 
Untersuchungen  werden  aufgrund  ihrer  großen  Kompli- 
katioavdichte  so  gut  wie  nicht  mehr  durchgeführt. 

Indirekte  Arteriographie  in  der  Technik  nach  Schlingen 
Nach  transfemoraler  (am  häufigsten  durchgeführte  Tech- 
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nik),  transbrachialcr  oder  transaxillärcr  Punktion  mit 
einer  Seldingcr-Nadel  wird  ein  Führungsdraht  20-30  an 
in  das  entsprechende  Gefäß  eingeführt,  wobei  darauf  zu 
achten  ist,  dass  keinerlei  Widerstand  besteht  (Gefahr  der 
Perforation,  Dissektion).  Über  das  Ende  des  Drahtes  wird 
der  Katheter  in  das  Gefäß  eingeführt  und  über  den  Kathe- 
ter werden  nichtionische,  wasserlösliche  Kontrastmittel 
meist  mittels  einer  speziellen  Druckspritze  injiziert.  Für 
jede  Art  der  Untersuchung  existieren  speziell  dem  Gcfalv 
abgang  bzw.  - verlauf  entsprechend  gebogene  Katheter,  die 
eine  Gefäßdarstellung  bis  hin  zu  superselektiven  Verfahren 
erlauben. 

Indikationen 

• Arteriosklerose  (wichtigste  Indikation),  Aortenaneu- 
rysma (w  Abb,  53.49),  Dissektion,  Embolie,  Stenosen, 
Verschlüsse 

« Gefäßverlctzungcn  (Diagnose  und  Intervention) 

• Tumoren  (v.a.  präoperative  Abklärung  mit  Darstellung 
der  Gefäßanatomie.  Abb.  53.50) 

• Gcfaßanomalicn  (z.  B.  Dysplasien ). 

Komplikationen 

« Kontrastmittelbedingte  Komplikationen 
(•*•  Kap.  53.7.1, 10) 

« Komplikationen  der  Punktionsstcllc  (ca.  909©):  Throm- 
bose, Hämatom,  Blutung,  Dissektiou,  Embolie,  Pseudo- 
aneurysma, a.  v.  Fistel,  Infektion,  Vasospasntus 

• Embolien  (Luftembolie,  Embolie  durch  Materialab- 
brüche) 

« vagovasale  Synkopen  bei  der  Gefäßpunktion  oder  Ka- 
thetermanipulation. 

Klinik  Komplikationsraten: 

• bei  tntnsfcmorälcm  Zugang:  ca.  I "o 
« bei  transbrnchialem/transaxillärem  Zugang: ca.  4uo. 

Mortalität  insgesamt  ca.  0,03ab. 


Koronarangiographie 

Bei  der  Koittrastnüttcldarstellung  der  Herzkranzgeläße 
werden  beide  Koronararterien  mit  einem  speziell  geform- 
ten Katheter  direkt  am  Abgang  im  Bulbus  aortae  sondiert. 
Die  Koronararterien  können  bis  zur  2.  und  3.  Ordnung 
dargcstcllt  sowie  der  Versorgungstyp  bestimmt  werden. 
Die  Aufzeichnung  erfolgt  mittels  Kinematographie  auf 
35-mm-Film. 

Indikationen 

Die  Koronarangiographie  ist  indiziert  zur  Beurteilung  der 
Koronarsklerosc,  vor  Bypass-Operationen,  vor  Hcrzklap- 
penoperationen  (bei  Patienten  über  40  fahre),  zur  Ballon- 
dilatation (PTCA:  perkutane  transluminale  koronare 
Angioplastie)  und  zur  lokalen  Lyse  bei  akutem  Myokard- 
infarkt. 

Phlebographie  (Venographie) 

Die  röntgenologische  Darstellung  der  Venen  I»*  Ahb. 
53.51 ) wird  durch  Punktion  einer  peripheren  Vene  und  In- 
jektion von  wasserlöslichem,  jodhaltigem  Kontrastmittel 
durchgeführt. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

In  der  Phlebographie  zeigen  sich  weitgehend  in  allen 
drei  großen  Untcrschcnkclvcncn  tiefe  Bcinvcncnthrom- 
bosen  mit  zylindrischen,  unregelmäßigen  Fültungsde- 
fekten  (umflossene  Thromben I und  irregulären  Wand- 
konturen der  Venen.  Die  Oberschenkelvenen  sowie  die 
Beckenetage  stellen  sich  unauffällig  ohne  KM-Ausspa- 
rungen  dar. 

Merke!  Komplikation  einer  Phlebographie  ist  die 
Thrombophlebitis  in  ca.  0,7uo  der  Fälle.  Bei  Kontrast- 
mittclpamvasaten  kommt  cs  zu  lokalen  Entzündungen 
bis  hin  zur  Nekrose. 
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Abb.  53.50:  Nicrtn2ebkar7ino'n  mit  Tumorgefaßen  [61 


Abb.  53  .51:  Verschluss  der  V.  cava  inferior,  Kavographie  [61 


53.7  Bitdgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 

Typische  pathologische  Befunde 

frische  Thrombose:  Aussparung  innerhalb  der  ansons- 
ten kontrastierten  Venen  mit 

- Kuppcl/cichcn  (umflossener  Thrombuskopf  I 

- Schienenphänomen  (von  Kontrastmittel  umflosse- 
ner Thrombus! 

- Stalaktiten-Zeichen  (Thrombusschwanz) 
Radiergummizeichen  (bei  vollständig  thrombosicr- 
teilt  Gefäß  allenfalls  flau  dargestellte  Vene) 

altere  Thrombosen:  Ausbildung  von  Kollateralkreisläu- 
tcn.  unregelmäßige  Wandkonturen  und  unregelmäßige 
Füllungsdefckte  (postthrombotisches  Syndrom) 

• Variköse:  oberflächlich  geschlängelte  Venen  ohne  suffi- 
ziente Venenklappen. 

Klinik  Phlebographie  der  unteren  l.xtrcmitat:  Der  Pa- 
tient liegt  auf  dem  um  ca.  45’  geneigten  Kipptisch.  In 
eine  Vene  am  Fußrucken  wird  Kontrastmittel  injiziert. 
Durch  Anlegen  eines  Stauschlauchcs  oberhalb  des  Knö- 
chels wird  das  Abfließen  in  oberflächliche  Venen  verhin- 
dert und  so  die  Darstellung  des  tiefen  Beinvenensystems 
ermöglicht.  Am  Ende  der  Untersuchung  wird  der  Pa- 
tient zur  Darstellung  der  Beckengefäße  sowie  der  V.  cava 
inferior  in  horizontale  Lage  gebracht. 

Indikationen: 

• Feststellung  einer  tiefen  Bcinvcncnthrombosc  oder 
eines  insuffizienten  Klappenapparates 

• Variköse  ( insbesondere  präoperativ) 

• vor  Venenentnahme  bei  Bypass-Chirurgie 

• diagnostische  Abklärung  unklarer  Bcinschwcllungen. 


53.7.1.12  Nativ-  und  Kontrastuntersuchung 
des  Gallenwegsystems 

Fallbeispiel  Fine  56- jährige  adipöse  Patientin  klagt  seit 
mehreren  Wochen  über  zunehmende  Übelkeit,  rezidivie- 
rende Durchfälle  und  Schmerzen  im  rechten  und  mittle- 
ren Oberbauch.  Der  rechte  Oberbauch  ist  druckschmerz- 
haft. In  den  letzten  drei  Monaten  hat  die  Patientin  .3  kg 
Gewicht  verloren.  Zunächst  wird  eine  Abdomemiber- 
sichtsaufnahme  angefertigt.  Fortsetzung  **•  unten 

Vor  einer  Röntgenkontrastmitteldarstellung  des  Gallen- 
gangsystems  wird  grundsätzlich  zunächst  eine  Lceraufnah 
men  angefertigt,  um  evtl,  vorhandene  schattengebende 
(kalkhaltige)  Steine,  Verkalkungen  der  Gallenbl.Kcnw.ind 
oder  pathologische  Luftansammlungen  sichtbar  zu  ma- 
chen. 


Orale  Cholezystographie 

Nach  der  Nativaufnahme  des  rechten  Oberbauches  erhält 
der  Patient  am  Vorabend  der  Untersuchung  oral  ein 
gallcngängigcs  Kontrastmittel.  Dies  wird  im  Dünndarm 
absorbiert  und  anschließend  zu  20— 40°o  über  die  Leber 
ausgeschieden.  Danach  werden  Übersichts-  und  Zielauf- 
nahmen angefertigt.  Nach  einer  Reizmahlzeit  (halbe  Tafel 
Schokolade  oder  Sorbil-Trocken-Gemisch  I zur  Beurtei- 
lung der  Gallenblasenkontraktion  werden  übersichts-  und 
Zidaufrtahmen  wiederholt. 
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Komplikationen 

Nebenwirkungen  de*  oralen  Kontrastmittels  sind  Übelkeit, 
Durchfalle  (bis  zu  30°o)  und  allergische  Reaktionen  (sehr 
selten). 

Merke!  Nachteile  der  oralen  Cholezystographie  sind 
die  geringe  Kontrastmitteldichte  (insbesondere  bei  Re- 
sorptionsstörangen  des  Darmes!  sowie  die  meist  feh- 
lende Darstellung  des  Ductus  hcpaiicus  und  des  Ductus 
cholcdochus.  Deshalb  wurde  sie  weitgehend  durch  die 
Ultraschalldiagnostik  ersetzt  und  wird  nur  noch  selten 
bei  unklaren  Oberbauchbeschwerden  eingesetzt 

Intravenöse  Cholezystocholangiographie 

Nach  Anfertigung  der  Leeraufnahme  wird  gallengangiges 
Kontrastmittel  als  Kurzinfusion  intravenös  appliziert. 
Ca.  20  min  post  infusionem  werden  eine  Übersieh tsaufnah- 
me  und  anschließend  Schichtaufnahmen  des  Gallengang- 
systems angefenigt.  Zur  Überprüfung  der  Kontraktion  dei 
Gallenblase  kann  man  die  röntgenologische  Darstellung 
nach  einer  Reizmahlzeit  wiederholen. 

Indikationen 

• Darstellung  der  großen  Gallen wege  (insbesondere  vor 
geplanter  endoskopischer  Entfernung  der  Gallenblase), 
Gallensteine  der  Gallenblase,  der  intra-  und  extrahepa- 
tischen Gallenwcgc,  Tumoren  der  Gallenblase  und  der 
Gallenwege 

• postoperative  Kontiolle. 

Kontraindikationen 

Kontraindiziert  ist  die  i.v.  Cholezystographie,  wenn  das 
Bilirubin  auf  über  3 mgub  erhöht  ist,  da  dies  für  eine 
verminderte  Synthescleistung  der  Leber  spricht.  Hinzu 
kommen  alle  Kontraindikationen  tür  jodhaltiges  Kontrast- 
mittel. 

Komplikationen 

Bei  Gabe  von  gallengängigem  jodhaltigem  Kontrastmittel 
können  leichte  Nebenwirkungen  wie  Übelkeit,  Erbrechen, 
ßlutdruckabfall,  Hautreaktionen  (in  ca.  2-4u6  der  Fälle) 
aultreten.  Die  Letalität  liegt  zwischen  1 : 5000  und  1 : 20000 
und  ist  damit  achtmal  höher  als  beim  i.v.  Urogramm. 

ERCP  (endoskopische  retrograde  Cholangiographie) 

Nach  Einführung  eines  Endoskops  in  das  Duodenum  und 
Sondierung  der  Papilla  Vateri  wird  Kontrastmittel  retro- 
grad in  das  Gallen-  und  Pankreasgangsystem  injiziert.  In 
gleicher  Sitzung  können  auch  therapeutische  Maßnahmen 
wie  eine  Papillotomie  oder  die  Extraktion  von  Kon- 
krementen aus  dem  L>uctus  choledochus  durchgeführt 
werden, 

Indikationen 

« Abklärung  distaler  Gallenwegsobstruktionen 

• Darstellung  des  Pankreasgangsystems  bei  Verdacht  auf 
chronische  PankrcauTis  oder  Rankreaskarzinom, 

Kontraindikationen 

Akute  Pankreatitis  wegen  der  Gefahr  der  Exazerbation 
I Ausnahme;  biliäre,  durch  Gallengangsleine  ausgelöstc 
Pankreatitis). 


Komplikationen 

Transitorischer  Anstieg  der  Pankreasenzyme  (Amylase, 
Lipase)  in  ca,  50ab  der  Fälle,  Pankreatitis. 

PTC  (perkutane  transhepatische  Cholangiographie) 

Unter  Ultraschall-  und  Durchleuchtungskontrolle  wird 
perkutan  in  der  rechten  mittleren  Axillarlinie  punktiert 
und  eine  dünne  Nadel  in  das  Gallcngangsystcni  platziert. 
Nach  Gabe  von  wasserlöslichem,  jodhaltigem  Kontrast- 
mittel werden  die  Gallengange  dargcstellt.  Dadurch  lässt 
sich  der  Abfluss  des  Kontrastmittels  über  den  Ductus 
hcpaticus  und  Ductus  choledochus  beurteilen. 

Indikationen 

• nicht  anderweitig  abklärbarerObstruktionsikterus 

• palliative  Maßnahmen  wie  Anlegen  einer  äußeren  Drai- 
nage oder  innere  Ableitung  mittels  Kunststotfendopro- 
thesen  (Sterns) 

• Tumorstenosen 

• präpapillärc  Konkremente. 

Typische  pathologische  Befunde 

Cholezystolithiasis 

In  der  Kontrastmittddarstdlung  erscheinen  die  Gallen- 
steine als  Konirastmittclaussparung,  wobei  dne  Ditlcren- 
zierung  zu  Tumoren  durch  Umlagerung  des  Patienten 
möglich  ist. 

Merke!  Ein  negutives  Cholczyslugramm  findet  man  bei 
einem  Verschluss  des  Ductus  cysticus  durch  Steine,  Tu- 
moren oder  Ödeme. 

FaUbeispiel  Fortsetzung 

Die  Leeraufnahme  zeigt  schattengebende  Konkremente 
in  Projektion  auf  slas  Gallcngangsystcm,  Mittels  intra- 
venöser Cholezystographie  wird  das  Vorliegen  nicht 
schattengebender  Konkremente  ausgeschlossen.  Weitere 
Abkläntngsmethoden  sind  der  nicht  invasive  Ultraschall 
als  erste  Methode  der  Wahl  bzw.  zur  Abklärung  dista- 
ler Gallenwegsobstruktionen  sowie  die  Darstellung  des 
Pankreasgangsystems  mittels  ERCP. 

Cholezystitis 

Röntgenologisch  ist  die  akute  Cholezystitis  in  der  Regel 
nicht  zu  diagnostizieren,  da  das  Ödem  des  Ductus  cysticus 
eine  ausreichende  Kontrastier ung  verhindert.  Bei  einer 
chronischen  Cholezystitis  hingegen  kann  man  röntgenolo- 
gisch eine  geschrumpfte  Gallenblase  mit  narbigen  Wand- 
verdickungen erkennen. 

Sonderformen: 

• Porzcllangallcnblasc  (Kalkcinlagcrungen  in  der  Gallcn- 
blascnwand ) 

• Schmmpfgalienbiase  ( Lumenverlust  durch  entzündli- 
che Veränderungen) 

• Kalkmilchgallc  (Verschattung  in  der  Nativaufnahmc 
durch  multiple,  kleine,  verkalkte  Partikel). 

Tumoren 

Gutartige  Tumoren  der  Gallenblase  wie  Cholestcrinpoly- 
pen,  Adenome  oder  Papillome  stellen  sich  röntgenologisch 
als  wandständige,  teilweise  gestielte  Kontrastminelausspa- 
rangen  ohne  Lagebeweglichkeit  dar. 
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Beim  Gallenblasenkarzinom  finden  sich  unregelmäßig 
konfigurierte  Einengungen  mit  prästcnotischcr  Dilatation. 
Das  Ausmaß  der  Tumorinfiltration  und  die  Lymphkno- 
tenmetastasierung werden  sonographisch  bzw.  computer- 
tomographisch  erfasst.  Beim  Gallengangskarzinom  ist  die 
ERCP  die  diagtuwüsche  Methode  der  WahL 

Klinik  Die  Kontrastmittcldarstcllung  des  Gallenwcg- 
systents  ist  bis  auf  wenige  Indikationen  in  der  klinischen 
Routine  durch  die  Sonographie  abgelost  worden. 


53.7.1.13  Nativuntersuchung 

des  Verdauungstraktes 

Die  Abdomenleeraufnahme  zur  Darstellung  des  Abdomens 
kann  durchgeführt  werden 

• im  Stehen 

• in  Rückenlage  (a,  p.  Stnthlengang ), 

• in  Linksseitcnlagc  mit  horizontalem  Strahlengang 
(Nachweis  freier  Luft). 

Klinik  Neben  den  beiden  Zwerchfellen  und  der  Sym- 
physe- sollen  auf  der  Abdomenleeraufnahme  die  Nieren-, 
Leber-  und  Milzschatten,  eine  gefüllte  Harnblase,  die 
Magenblasc  (im  oberen  linken  Quadranten)  sowie  der 
M.  psoas  (als  scharfe  seitliche  Randkonturl  abgrenzbar 
sein. 

Indikationen 

Die  Abdomenubersicht  ist  indiziert  bei  Verdacht  auf  aku- 
tes Abdomen  ( Ileusdiagnostik,  Nachweis  freier  Luft),  bei 
pathologischen  Verkalkungen.  Raumforderungen  oder 
Fremdkörpern.  Außerdem  geht  sie  jedem  Ausscheidung*- 
Urogramm,  jeder  Cholezystographie  sowie  teilweise  den 
Untersuchungen  des  Verdauungstraktes  voran. 

Typische  pathologische  Befunde 

Verkalkungen 

Am  häufigsten  finden  sich  Gefäßverkalkungen  bei  Arte- 
riosklerose (Aortenkalk,  Verkalkungen  bei  Aneurysmen) 
sowie  Phlebolithen  (kleine  verkalkte  Venenthromben, 
meist  im  Bereich  der  Beckenvenen,  ohne  pathologische  Be- 
deutung). 

Spiegelbildung 

Dünndarm-  und  Dickdarmcrwcitcrung  mit  und  ohne 
Spiegelbildung  zeigen  sich  beim  Dünndarm-  und  Dick- 
darmileus.  aber  auch  bei  der  Pankreatitis,  Cholezystitis. 
Salpingitis,  Appendizitis,  Peritonitis  und  anderen  akuten 
Prozessen  des  Abdomens  (»*  Abb.  53.52), 


Duodenalileus  hochsitzender  tie<sitzen<Jer  Dtckdarrmleus 
Dünndarmiteos  Dönrvdarmiieus 


Abb.  53.52:  Schematische  Darstellung  der  Spiegelverteilung  bei  Dllnn 
darm-  und  Dickdarmileus  [9] 
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Beim  Chilakliti -Syndrom  Unterposition  des  Kolons 
zwischen  Zwerchfell  und  Leber)  findet  sich  Luft  oberhalb 
der  Leber  und  unterhalb  des  rechten  Zwerchfells. 

Exlraluminale  Gasansammlungen 

Freie  Luft  in  der  Bauchhöhle  i Pneumoperitoneum)  findet 

sich  7-  B.  bei 

• Perforation  (/,  B,  Ulkus,  perforierte  Appendizitis,  Diver- 
tikulitis, toxisches  Megakulon,  Zustand  nach  OP) 

• Peritonitis 

• nipturiertem  Abszess. 

Gas  in  der  Darmwand  findet  sich  /..  B.  bei 

• Darmnekiusen 

• Abszessen 

• Pncumntosis  intestinalis 

• Traumen. 

Gas  im  Gallengangsystcm  findet  sich  z.  B.  bei 

• Steinperforation 

• Tumor 

• postoperativ 

• Cholezystitis. 

Gasblascn  im  kleinen  Becken  linden  sich  z.  B.  bei 

• Douglas-Abszess 

• Becken  - Kolon  - F istel . 

Merke!  Konturunschärfen  der  Darmschlingcn  weisen 
auf  Aszites  hin. 


Abb.  53.53:  Zenker-Divertikel  im  Ösophagus-Breischluck  [6] 
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53.7.1.14  Kontrastmitteldarstellung 
des  Ösophagus 

Fallbeispiel  Tin  49-jähriger  Raucher  kommt  wegen  zu- 
nehmender Schluckbeschwcrden.  Vor  ca.  drei  Monaten 
seien  zum  ersten  Mal  ein  Brennen  und  ein  Druckgeluhl 
beim  Essen  aufgetreten.  Anamnestisch  gibt  er  regelmä- 
ßigen Alkoholkonsum  an.  Zur  Abklärung  wird  ein  Öso- 
phagus-Breischluck  durchgelührt.  Fortsetzung**  unten 

Beim  so  genannten  Ösophagus- Rrcisschluck  schluckt  der 
Patient  unter  Durchleuchtung  Bariumsultat.  Während  der 
Untersuchung  werden  Prallfüllungs-  und  Schleimhautbil- 
der im  Stehen  (a.p.  und  seitlich)  sowie  in  Linksseitenlage 
im  Liegen  angefertigt. 

Indikationen 

Morphologische  und  funktionelle  Storungen,  die  der 
Endoskopie  nicht  zugänglich  sind. 

Typische  pathologische  Befunde 

Achalasie  (Kardiospasrnus) 

Durch  eine  kongenitale  Aplasie  oder  Dysfunktion  des  Ple- 
xus mycntericus  (Auerbach-Plexus)  im  distalen  Ösopha- 
gus fehlt  die  schluckrefleklorischc  Erschlaffung  im  unteren 
Ösophagussphinkter. 

Röntgen  he  fund: 

• trichterförmige  Verengung  am  Hiatus  des  Zwerchfells 
« mäßige  bis  ausgedehnte  Dilatation  im  thorakalen  Öso- 
phagus oberhalb  der  Enge. 

Divertikel  des  Ösophagus 

Umschriebene  Ausstülpungen  im  Verdauungstrakt  kön- 
nen entweder  von  allen  Wandschichten  gebildet  werden 
(echte  Divertikel)  oder  nur  die  Mukosa  betreffen,  die  sich 
durch  Muskcllückcn  drängt  (Pseudodivertikel  oder  Pul- 
sionsdivcrlikel).  Man  unterscheidet  folgende  Divertikel: 
Traktionsdivcrtikel  l Bifurkationsdivertikcl):  echtes  Di- 
vertikel durch  Narbenzug  im  mittleren  Ösophagusdrit- 
tcl  mit  spitzzipiliger  Auszichung 
■ cpiphrenischc*  Divertikel:  Pulsionsdivertikc!  im  öso- 
phago-gastralen  Übergang  mit  großer  Aussackung  eines 
Divertikelsacks 

Zcnkcr-Divcrtikcl  (•*  Abh.  53.53 ):  Pulsionsdivcrtiket  zwi- 
schen Parsrecta  und  Parsubliqua  des  M.cricopharyngeus 
mit  Ausbuchtung  nach  dorsal.  Dadurch  kommt  es  teil- 
weise zur  Einengung  und  Verlagerung  des  Ösophagus. 

Ösophago-gastrale  Hernien 

Durch  mangelhafte  Fixation  der  Kardia  im  Hiatus  des 
Zwerchfells  kann  cs  zum  Durchtritt  von  Magenantcilcn  in 
den  Thoraxraum  kommen.  Man  unterscheidet: 

axiale  Hiatushernien  iv*  Abb.  53.541:  häufigste  Form 
mit  Verlagerung  des  ösophago-gastralen  Übergangs  von 
abdominal  nach  intrathorakal.  Röntgenologisch  ist  der 
Bulbus  oesophagi  erweitert  und  cs  findet  sich  intratho- 
rakal Magenschleimhaut 

paraösophagcak-  Hernien:  Der  Magenfundus  kommt 
intrathorakal  neben  dem  Ösophagus  zu  liegen. 

Merke!  Die  ausgeprägteste  Form  der  paraösophagealcn 
I Icrnic  ist  der  Lpsidc-down-  Magen. 


Abb.  53.54:  Axiale  Hiatushemie  im  Röntgenbild  (6) 


Bochdalek-Hernie:  angeborener  paravcrtcbralcr  Zwcrch- 
tclldefckt,  meist  linksseitig 

Morgagni -Hernie:  retrosternal  gelegen,  in  der  Thorax- 
übersicht als  Verschattung  am  rechten  vorderen  Herz- 
Zwcrchfcll-Winkel  erkennbar. 


Abb.  53.55:  Ösophaguskarzinom  bei  Laryngektoime  im  Ösophagus-Biei- 
schluck  [6] 
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Ösophagitis 

Bei  Entzündungen  des  Ösophagus  zeigt  sich  röntgeno- 
logisch ein  irreguläres  Schleimhautrelief  mit  unscharfer 
Kontur  und  verbreiterten  längsfälten.  Man  unterscheidet: 

• Refluxösophagitis 

• infektionsbedingte  Ösophagitis  (meist  durch  Candida- 
infektionen I 

• korrosive  Ösophagitis  (infolge  Verätzung  durch  Laugen 
oder  Säuren) 

• Barrett-Ösophagitis  (Metaplasie  des  Plattenepithels  zu 
Zyündcrepithd):  gilt  als  Präkanzeröse, 

Tumoren 

Meist  handelt  cs  sich  um  bösartige  Tumoren  (zu  95'?u  Plat- 
tcncpithelkarzinome,  * Abb.  53.551,  die  bevorzugt  im 
mittleren  oder  unteren  Ösophagusdrittel  lokalisiert  sind. 
Röntgenologisch  findet  sich  eine  destruierte  Schleimhaut 
mit  Ulzcrationcn  oder  zirkuläre  Stcnosicrung  mit  Wand- 
starre.  Es  können  Fisteln  zum  Bronchas  oder  zur  Trachea 
auft  rieten. 

Fallbef  spiel  Fortsetzung 

Im  Ösophagus-Breischluck  zeigen  sich  umschriebene 
Kontrastmittelaussparungcn  mit  Wand  Unregelmäßig- 
keiten und  Unterbrechung  der  Schleimhautfaltcn  sowie 
eine  Stcnosicrung.  Es  besteht  Verdacht  auf  ein  Öso- 
phaguskarzinom. Zur  weiteren  Abklärung  sollte  eine 
Endoskopie  mit  Biopsie  und  Zytologie  durchgcfiihrt 
werden. 


53.7.1.15  Kontrastmitteldarstellung  des  Magens 

Die  Untersuchung  erfolgt  in  Doppelkont  rast -Technik:  Der 
Patient  nimmt  zusammen  mit  dem  Bariumsulfat  natrium- 
bicarbonathaltiges  Brausepulver  ein.  das  im  Magen  COr. 
freiset/t.  L>urch  Umlagern  des  Patienten  werden  alle 
Wandabschnittc  von  Kontrastmittel  benetzt,  die  Gascnt- 
stchung  dient  der  Doppelkontrastierung.  Unter  Durch- 
leuchtung sowie  zur  Dokumentation  mit  speziellen  Ziel- 
aufnahmen lassen  sich  Form.  Morphologie  und  Funktion 
des  Ösophagus,  des  Magens  und  des  Bulbus  duodeni  be- 
urteilen. 

Indikationen 

Funktionelle  Störungen,  morphologische  Veränderungen 
( Entzündungen.  Anomalien,  Tumoren.  Raumforderungen 
der  Umgebung  mit  Kompression  der  Magcnwand  von 
außen),  postoperative  Veränderungen. 

Typische  pathologische  Befunde 

Ulcus  ventriculi 

Beim  Ulcus  ventriculi  (**"  Abb.  53.56)  findet  sich  ein  Kon- 
trastmitteldepot im  Bereich  des  Ulkusgrundes  (Ulkus- 
nische),  das  von  einem  weniger  kontrastierten  entzünd- 
lichen l'tkusrandwall  umgeben  ist. 

Ulcus  duodeni 

Ulzera  des  Duodenums  sind  häufiger  als  Magenulzera.  Es 
finden  sich  die  gleichen  röntgenologischen  Zeichen  wie 
beim  Ulcus  ventriculi.  Die  „Kissing  ulcers“  (Ulzerationen 
an  zwei  gegenüberliegenden  Abschnitten  im  Bulbus  duo- 
deni) stellen  eine  Sondertbrm  dar. 


53.7  Bitdgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 


Abb.  53.56:  Ulais  ventriculi,  Doppelkontrastdarstellung  des  Haqens  [6] 


Tumoren 

Bei  den  gutartigen  Magentumoren  handelt  cs  sich  haupt- 
sächlich um  Polypen,  die  röntgenologisch  als  kleine  Fül 
lungsdefektc  sichtbar  sind. 

Die  bösartigen  Magentumoren  sind  überwiegend  Ade- 
nokarzinome. die  meist  am  Antrum,  an  der  kleinen  Kur- 
vatur, der  Kardia,  dem  Fundus  oder  der  großen  Kurvatur 
lokalisiert  sind  (rs<  Abb.  53.57). 

Röntgenbefund: 

In  der  Aufsicht  zeigen  sich  Magenkarzinome  mit: 

« abrupten  Faltenabbrüchen 

» unregelmäßiger  Schleimhautoberfläche  in  der  Umge- 
bung 


Abb.  53.57:  Magenkarzinom,  Doppelkontrastdarstellung  des  Magens  [6j 
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Abb.  53.58:  Diverrftulose,  Divertikulitis,  Kolon-Kontrasteinlauf  |6| 

• unregelmäßiger  Nischenkontur 

• unregelmäßigem  Randwall. 

In  der  Profi  lumicht  zeigen  sich  Magenkarzinome  mit: 

• versenkter  Nische  (das  Ulkus  springt  nicht  über  die 
Kontur  des  normalen  Lumens  nach  außen  vorl 

• Meniskuszeichen  (Randsaum  um  den  Tumor) 

• Wandstarre  der  Umgebung 

• unregelmäßiger  Nischenkontur 

• unregelmäßigem  Randwall. 

53.7.1.16  Kontrastmitteldarstellung 
des  Dünndarms 

Die  einfachste  Darstellung  des  Dünndarms  ist  die  frak 
tionierte  Magen-D»rm-P*ssage  (MDP):  Bariumsulfat  (bei 
speziellen  Indikationen  auch  Gastrogratin®)  wird  oral  in 
einzelnen  Portionen  mit  ca.  20-  bis  30-minUtigem  Abstand 
gegeben.  Unter  Durchleuchtung  wird  die  Kontrastmittel- 
passagc  kontrolliert.  F.s  werden  spezielle  Z id-  sowie  Übcr- 
sichtsaufnahmen  des  fejunums  und  lleums  angefertigt. 

Merke!  Die  MDP  zeigt  keine  feinen  morphologischen 
Veränderungen,  da  die  Darstellung  nur  im  Mouokon 
trast  möglich  ist. 

Geht  cs  um  mehr  als  eine  orientierende  Darstellung,  wird 
die  Dünndarmdarstellung  nach  Scllink  eingesetzt.  Hierzu 
wird  zunächst  unter  Durchleuchtungskontrollc  eine  Duo- 
denalsonde  distal  des  Treitz-Bandes  eingelegt,  über  die 
dann  Bariumsulfat-Lösung  appliziert  wird.  Um  einen 
Doppelkontrast  zu  erzielen,  wird  im  Anschluss  Methyl- 
zellulose gegeben.  Dann  werden  Obersichts-  und  Zielauf- 
nahmen  von  Jejunum  und  llcum  angefertigt. 

Indikationen 

Indikationen  der  Kontrastmirteldarstellung  des  Dünn- 
darms: unklare  abdominelle  Beschwerden,  unklare  Durch- 
fälle, Entzündungen  (z.B.  Murbus  Crohn,  Yersiniuse), 
Stoffwechselerkrankungen  (Zöliakie),  Tumorsuche. 


Typische  pathologische  Befunde 

Divertikel 

Zumeist  linden  sich  falsche  Divertikel  (Pseudodivertikel). 
Röntgenologisch  stellen  sich  Divertikel  als  glatt  begrenzte 
Aussackung  dar. 

Klinik  Eine  Sonderform  stellt  das  Mcckd-Divcrtikcl 
dar:  Es  handelt  sich  um  den  rudimentär  angelegten 
Ductus  omphalocntericus,  der  ca.  80-100  cm  proximal 
der  Ilcozöknl klappe  zu  finden  ist.  Im  Gegensatz  zu  den 
übrigen  Divertikeln  des  Dünndarms,  die  in  der  Regel 
nicht  klinisch  auffällig  werden,  kann  es  beim  Meckel - 
Divertikel  zu  Blutungen,  Darmverschluss  und  Entzün- 
dungen kommen. 

Morbus  Crohn 

Am  häutigsten  befällt  der  Morbus  Crohn  (Enteritis  regio- 
nalisl  segmcntal  das  terminale  lleum  (Ileitis  terminalis) 
und  das  Kolon. 

Röntgenbefund: 

• Frühstadium  mit  Verdickung  der  Darmwand  und  lyni- 
pbonodulärer  Hyperplasie  mit  kleinen  knötchenförmi- 
gen Kontrastmiltelaussparungen 

• Übergang  in  Ulzerationen,  Fisteln  und  Abszesse 

• Kopfsteinpflaster-Relief. 

Tumoren 

Dünndarmtumoren  sind  sehr  selten. 

Zu  den  gutartigen  Tumoren  zählen  z.B.  Polypen,  Leio- 
myome (am  häutigsten),  Lipome,  Hämangiome. 

Bei  den  bösartigen  Veränderungen  des  Dünndarms  ( ins- 
gesamt l,5-6Qo  der  Neubildungen  im  Gastrointestinal- 
trakt! ist  als  häufigster  bösartiger  Tumor  das  Karzinoid 
zu  nennen,  das  röntgenologisch  als  kleine  intraluminalc 
Raumforderung  im  lleum  bzw.  in  der  Appendix  erscheint. 

53.7.1.17  Kontrastmitteldarstellung  des  Kolons 

Das  Kolon  wird  röntgenologisch  über  eine  retrograde 
Kontrastmittelfüllung  in  Doppclkontrasttechnik  darge- 
stellt:  Nach  einer  grümllichen  Dannreinigung  über  mehre- 
re Tage  wird  dem  liegenden  Patienten  ein  Einmal-Darm- 
rohr in  den  Anus  eingeführt.  Über  dieses  wird  Bariumsul- 
fatlösung instilliert,  bis  das  Kontrastmittel  das  gesamte 
Kolon  gefüllt  hat.  Danach  wird  das  Kontrastmittel  wieder 
abgelassen  und  Luft  insuffliert.  Hierdurch  kommt  es  zur 
Doppdkontrastdarstcllung  mit  feinem  Wandbcschlag  des 
Bariumsulfats. 

Die  Röntgenaufnahmen  werden  als  Cbersichts-  und 
Zielaufnahmen  angefertigt.  Bei  Kontraindikationen  gegen 
Rariumsulfnt  (Pcrforationsgcfähr,  Zustand  nach  OP)  wird 
eine  Monokonirastdarstellung  mit  wasserlöslichem  Kon- 
trastmittel durchgeführt 

Klinik  Die  Darmreinigung  vorder  Untersuchung  muss 
besonders  sorgfältig  durchgeführt  werden,  da  Stuhlrestc 
Dickdurnierkrankungen  vortauschen  können. 

Typische  pathologische  Befunde 

Divertikulose,  Divertikulitis 

Bei  fast  jedem  Menschen  kommen  Pseudodivertikel  (vor- 
zugsweise im  Sigma)  vor. 
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Merke!  Pseudodivertikel  stellen  sich  röntgenologisch 
als  3-10  min  große,  scharf  bcrandctc  Aussackungen  mit 
schmalem  Hals  dar. 

Kommt  cs  zur  Divertikulitis  also  zu  einer  Entzündung  der 
Divertikel,  ist  das  bclroftenc  Segment  eng  gestellt.  Die  Di- 
vertikel erscheinen  spitzzipfelig  ausgewogen  mit  kleinen 
Erosionen.  Die  Darmwand  ist  verdickt.  Fisteln,  Abszesse 
und  Obstruktionen  können  Vorkommen  <» - Abh.  53.5«). 

Colitis  ulcerosa 

Die  Colitis  ulcerosa,  eine  chronisch  diffuse  Kolonentzun- 
dung,  geht  vom  Rektum  aus.  ln  IO0«  der  Hülle  ist  das  ter- 
minale lleum  befallen  (Backwash-Ileitis).  Bei  einem  chro- 
nischen. langjährigen  Verlauf  kommen  bis  zu  2U"c  maligne 
Entartungen  vor. 

Röntgenbefund: 

• Ulzerationen  mit  miliaren  Abszessen  und  zipfeligen 
Auszichungcn 

= Kragenknoptulzera  (Ulzera,  die  die  Mukosa  untermi 
nieren  I 

• völliger  Haustrenverlust  („Fahrradschlauch“)  und  Pseu- 
dopolvpcn  (ins  Lumen  vorspringendc  Schlcimhaut- 
inseln  zwischen  den  Ulzeratiunen ) ini  chronischen  Sta- 
dium. 

Tumoren 

Häufigster  Tumor  des  Kolons  ist  der  Polyp,  der  meist  in 
Rektum  oder  Sigma  lokalisiert  ist.  Man  unterscheidet 
gestielte  Polypen,  die  ins  Darmlumcn  hincinragcn.  von 
breitbasig  aulsilzenden,  villösen  Polypen  mit  unregehnä- 


Abb.  53.59:  Rektumkarzinom:  „Bild  des  abgegessenen  Apfels*  [6] 


53.7  Bitdgebende  Verfahren  und  deren  Aussagekraft 

ßiger  Oberfläche, die  mit  malignen  Raumforderungen  ver- 
wechselt werden  oder  zu  Stuhlverunrcinigungeii  führen 
können. 

Das  kolorektale  Karzinom  iw  Abh.  53.59)  ist  das  zweit- 
häufigstc  Malignom  der  Bevölkerung.  Meist  ist  cs  im  Rek- 
tum (60%)  oder  Sigma  (20%)  lokalisiert. 

Röntgenbefund: 

« solitäre  polypöse  oder  anuläre  Schleimhautdcfcktc  mit 
glatter  oder  ulzeriertcr  Oberfläche 
‘ ringförmige  Stcnosierungen  (Bild  des  „abgegessenen 
Apfels“)  mit  prästenotischer  Dilatation. 

53.7.1.18  Nativ-  und  Kontrastuntersuchung 
des  Urogenitaltraktes 

FaUbeisplel  Eine  74-jährige  Frau  wird  mit  einer  star- 
ken Nierenkolik  eingewiesen.  Sic  gibt  an.  seit  mehreren 
Jahren  immer  wieder  Nierenkoliken  gehabt  zu  haben. 
Nach  einer  Ultraschalluntersuchung  wird  mit  Verdacht 
auf  Harnstauungsnicrc  ein  Ausscheidungsurogramm 
durchgeführt.  Fortsetzung  • ■ unten 

Abdomenleeraufnahme 

Die  Nieren  sind  als  parenchymatöse  Organe  in  ihrer  Form, 
Größe  und  Lage  erkennbar.  Verkalkungen  lassen  sich  gut 
abgrenzen.  Die  gefüllte  Harnblase  ist  als  weichteildichter 
Schatten  oberhalb  der  Symphyse  zu  sehen. 

Die  Abdomcnlccraufnahmc  dient  als  primäres  Rönt- 
genverfahren und  wird  grundsätzlich  anderen,  weiterfüh- 
renden  Maßnahmen  vorgeschaltet,  mit  denen  krankhafte 
Veränderungen  genauer  abgeklärt  werden  können. 

Ausscheidungsurogramm  (i.v.  Pyelogramm) 

Nach  der  Abdomenlecraufnahmc  wird  dem  nüchternen 
Patienten  nierengängiges,  jodhaltiges  Kontrastmittel  i.v. 
appliziert.  5, 10  und  15-20  min  nach  der  Injektion  werden 
Abdomenübersichlsaufnahmc»  im  Liegen  aufgenommen, 
wobei  die  Nieren.  Harnleiter  und  die  Harnblase  dargcstellt 
sein  müssen. 

Weiterhin  können  folgende  Zusatzaufnahmen  indiziert 
sein: 

Schrägaufnahmen  zur  besseren  Beurteilung  des  Nieren- 
beckens und  des  Ureters 

Aufnahmen  nach  Miktion,  z_B.  zur  Restharnbestim- 
mung 

Schichtaiifnahmen  zur  besseren  morphologischen  Nie- 
rendarstellung I z.  B.  bei  Darmgasübcrlagcrungl 
Spätaufnahmen  bei  Abllussverzögerung  infolge  von  Ob- 
struktionen. 

Indikationen 

Entzündliche,  tumoröse,  steinbedingte  urologischc  Er- 
krankungen. Fchlbildungen,  Zysten,  Harns  tauung,  prä- 
operative Ureterverlaufsbestimmung(gynäkologischeOPs) 
etc. 

Kontraindikationen 

Das  t.v.  Pyelogramm  ist  kontraindiziert  bei: 

« Nierenkolik  mit  der  Gefahr  der  Fomixruptur 

• Übcrcmpfindlichkcit  gegen  jodhaltiges  Kontrastmittel 

• Erhöhung  des  Serumkreatinins  über  1,5  mguD. 
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Retrogrades  Zystogramm,  Miktionszystourethrographie 

Beim  retrograden  Zystogramm  wird  die  Harnblase  retro- 
grad über  einen  Blasen-  oder  suprapubiseben  Katheter  mit 
Kontrastmittel  gefüllt,  bis  der  Patient  eine  Prallfutlung 
angibt.  Anschließend  werden  Aufnahmen  im  a.p.  Strah- 
Icngang  b/w.  Schrägaufnahmen  angclertigu 

Die  Untersuchung  kann  auch  als  Miktionszystourethro- 
graphic  (MZU)  durchgeführt  werden:  Nach  retrograder 
Füllung  der  Blase  mit  Kontrastmittel  wird  der  Katheter 
entfernt  und  der  Patient  aufgefordert,  in  ein  Gefäß  zu  uri- 
nieren. Dabei  werden  Miktionsaufnahmen  angefertigt. 

Indikationen 

Darstellung  zystoskopisch  nicht  beurteilbarer  Divertikel 
und  Tumoren  der  Blase,  Traumen  oder  Fisteln. 

Die  Miktionszystourethrographie  dient  dem  Ausschluss 
eines  vesikouretcralcn  Refluxes  und  zur  Inkonti ncruab- 
klärung. 

Typische  pathologische  Befunde 
Zystische  Nierenveränderungen 

Einfache  Nierenzysten  (Solitärzysten)  sind  die  häufigsten 
zystischen  Nicrcnvcrändcrungen.  Als  Ursachen  kommen 
Traumen,  Echinokokkus-Zysten  oder  postinfektiöse  Ge- 
nese infrage;  in  den  meisten  Fällen  ist  die  Ätiologie  jedoch 
unbekannt. 

Zystische  Nicrcnvcrändcrungen  zeigen  sich  im  Uro- 
gramm als  runde,  schart  begrenzte,  fokale  Defekte  ohne 
ncphrographischc  Anfärbung. 

Entzündungen  der  Nieren 

Die  akute  Pyelonephritis  zeigt  in  den  bildgebenden  Verfah- 
ren nurgeringe  und  u ^spezifisch  c Vc rä ndc ru n gen . Dicbild- 
gebenden  Verfahren  sind  nur  hei  Komplikationen  indiziert. 

Bei  der  chronischen  Pyelonephritis  finden  sich  int  Uro- 
gramm Abflachungen  und  Verplumpungen  der  Kelche 
sowie  als  Spätzeichen  eine  Organvcrklcincrung  mit  un- 
regelmäßiger Außenkontur  sowie  Papitlcnnekroscn. 

Ein  Nierenabszess  lässt  sich  insbesondere  im  CT  als 
unscharf  berandete  Raumforderung  mit  einer  typischen 
ringförmigen  Kontrastmittclanreiehcrung  und  Gascin- 
schlüsscn  diagnostizieren. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Das  Urogramm  zeigt  ein  deutlich  erweitertes  Nierenbc- 
ckenkelchsystem  rechts  mit  verzögerter  Kontrastmittcl- 
anreichcrungund  verzögertem  Kontrastmittelabfluss  als 
Zeichen  einer  deutlichen  Parenchymschädigung  und  ei- 
ner Enlcerungsverzögerung.  Eine  solche  Hamstauungs- 


nicrc  kann  Ausdruck  einer  chronischen  Pyelonephritis 
sein, darüber  hinaus  sollte  durch  weitere  Nierendiagnos- 
tik eine  Ureterstenose,  Nierensteinbildung  oder  ein  Tu- 
mor ausgeschlossen  werden.  Fortsetzung  ‘ Kap.  53.9.7. 

Urolfthiasis 

Merkel  Cj.  fKV'o  der  Konkremente  im  Bereich  der  ab- 
Icitcndcn  Hamwcge  sind  röntgenpositiv  (d.h.  schatten- 
gebend I und  können  somit  in  der  Abdomcmibersichts- 
aufnahme  oder  der  konventionellen  Tomographie  dar- 
gestclll  werden. 

Im  Urogramm  sind  die  Steine  als  Kontrastmittelaus- 
sparungen  sichtbar. 

Hamleitersteinc  können  zu  einer  obstruktiven  l’ropalhic 
führen,  was  sich  in  einem  diktierten  Nierenbeckenkdch- 
system  und  in  einer  verzögerten  Kontrastmittelausschei- 
dung im  Urogramm  äußert.  F.ine  chronische  ilamstauung 
führt  zum  Bild  der  Hydroncphrosc  mit  Atrophie  des  Nie- 
renparenchyms, sackförmiger  Erweiterung  des  Nierenbe- 
cken kelchsystcms  und  Mcgauretcr. 

Weitere  Ursachen  einer  Harnstauung  können  neben 
Harnleitersteinen  Tumoren  der  Blase,  Harnwege  oder  Nie- 
ren sowie  extraluminal  gelegene  Raumforderungen  sein. 

Nierenarterienstenose 

Die  Nierenarterienstenose  als  seltene  Ursache  einer  Hyper- 
tonie ist  meist  arteriosklerotisch  (6ö‘fi>  der  Fälle),  seltener 
fibromuskulär  bedingt. 

Bei  einer  Nierenarterienstenose  zeigt  sich  im  Frühuro- 
grainrn  auf  der  kranken  Seite  eine  verzögerte  Kuntrastmit 
tclausscheidung,  im  Spaturogramm  eine  längere  Kontrast- 
mittclvcrweildaucr. 

Nierentumoren 

Die  gutartigen  Tumoren  der  Niere  (z.B.  Angiomyolipom, 
Nierenadenom)  lassen  sich  sonographisch  bzw.  durch  CT 
in  der  Regel  gut  abklären. 

Bei  den  malignen  Tumoren  der  Niere  ist  das  Hypcr- 
nephrum  mit  ca.  80ub  am  häufigsten.  Im  Urogramm  zei 
gen  sich  Kompressionen,  Destruktionen  und  Füllungs- 
defekte  der  betroffenen  Kelchgruppen, 

Klinik  Der  häufigste  maligne  Niercntumor  des  Kindes 
alters  ist  der  Wilms  Tumor:  Im  Urogramm  linden  sich 
eine  Verlagerung  und  Deformierung  sowie  eine  Des- 
truktion der  betroffenen  Kclchgruppcn.  Bei  Diagnose- 
stellung beträgt  die  Raumforderung  meist  • 5 cm. 


53.8  Grundlagen  interventioneller  radiologischer  Maßnahmen 
(bildgesteuerte  minimal-invasive  Eingriffe) 

Zusammenfassung 

Interventioneile  Maßnahmen  in  der  Radiologie  werden  als  « die  Infiltration  int  Rahmen  der  Schmerztherapie 

nichtoperative  invasive  Verfahren  hauptsächlich  zur  Gefäß-  * die  Embolisation 

rckanalisation  eingesetzt.  Weitere  Einsatzgebiete  sind  • die  Extraktion  von  Fremdkörpern 

® die  regionäre  imräarteriellc  Tumorthcrapic. 
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. 53.8  Grundlagen  interventioneller  radiologischer  Maßnahmen  (bildgesteuerte  minimal-invasive  Eingriffe) 


Fast  alle  Fachgebiete  bedienen  sich  nichtoperativer  invasi- 
ver Verfahren  unter  Röntgenkontrolle.  Gängige  Verfahren 
sind: 

• perkutane  GefdSrekanalisation 
« Gefäßathcrcktomie 

• Gefäßcmbolisation  hzw.  Okklusionen 

• Stentimplantation 

«•  Kavaschirm-Implantation  bei  rezidivierenden  Lungen- 
embolien 

• Ballondilatation  stenosierter  Herzklappen 

• perkutane  Eingriffe  bei  kongenitalen  Her/vitien 

• perkutanc  Chcmonuklcolyscn  bei  Randschribcncrkran- 
kungen 

• perkutane  Neurolysen 

• perkutane  Drainage-Behandlung  von  Flüssigkeitsan- 
sammlungcn,  Zysten.  Abszessen,  aufgestauten  Gallen- 
wegen und  Nierenbecken 

• Ultraschall-  oder  CT-gesteuerte  Punktionen  (zytologi- 
sche/h biologische  Beurteilung). 

53.8.1  Apparative  und  technische 
Voraussetzungen, 
Patientenvorbereitung 

Voraussetzungen  fUr  radiologisch-interventionelles  Arbei- 
ten sind  leistungsfähige  Röntgen-  und  Durchleuchtungs- 
anlagen mit  hoher  Auflösung.  Anlagen  für  DSA  (Jigitalc 
Subtraklions- Angiographie)  oder  hochauflösende  Ultra- 
schallgeräte.  )e  nach  lnterventionstechnik  benötigt  man 

• l'unklionsnadcln  und  Kanülen 

• Kathctcrcinführhilfcn  und  Kathcterschlcuscn 
» Führungsdrähte 

• Katheter  (diagnostische  Katheter,  Ballonkatheter,  Ok- 
klusionskatheter) 

• implantierbare  Stents 

• Röntgenkontrastmittel 

• ggf.  spezielle  Lfltraschallpunktionsköpfe. 

Klinik  Vor  dem  Eingriff  muss  der  Patient  aufgeklärt 
werden,  bei  clektiven  Eingriffen  mindestens  einen  lag 
vor  geplanter  Untersuchung. 


53.8.2  Therapeutische  Maßnahmen  unter 
Einsatz  bildgebender  Verfahren 

53.8.2.1  Rekanalisation 

Die  meisten  Gefäßverschlüsse  entwickeln  sich  auf  dem  Bo- 
den einer  Arteriosklerose  mit  zunehmender  Gefäßstenose, 
auf  die  sich  terminal  ein  thrombotischer  Pfropf  aufsetzt. 
Dieser  kann  durch  die  lokale  Gabe  von  Fibrinolytika  (in 
Abhängigkeit  vom  Alter  des  Thrombusl  aufgelöst  werden 
(lokale  Fibrinolyse).  Als  Fibrinolytika  werden  Urokinase, 
rtPA  ( rekombinanter  Gewebsplasminogenaktivator)  und 
Streptokinase  verwendet. 

Die  perkutanc  transluminale  Angioplastie  (PTA)  um- 
fasst alle  perkutanen  Behandlungsverfahren,  die  zur  The- 
rapie von  Gefaßverengu ngen  und  -Verschlüssen  eingesetzt 
werden. 


Ballon-Angioplastie 

Bei  der  Ballon -Angioplastie  (Ballon- Dilatation)  wird  ein 
nicht  dilaticrter  Ballonkatheter  in  das  betroffene  Gefäßseg- 
ment  cingcbracht  und  auf  den  zuvor  ausgemessenen  Gc- 
läßdurehmcsser  ausgedehnt.  Hierbei  kommt  es  zur  Erwei- 
terung des  Gefäßabschnittes  infolge  von  Zerreißungen  der 
inneren  Gcfaßanteile  (Intima  und  Media),  die  Adventitia 
wird  nicht  verletzt. 

Aspirationsembolektomie 

Insbesondere  bei  frischen  Stenosen  und  Verschlüssen  wird 
mit  der  Aspirationsembolektomie  thrombotisches  Vcr- 
schlussinaterial  aspiriert:  Mit  einer  großlumigen  Spritze 
wird  ein  Unterdrück  im  Katheter  erzeugt,  der  anschließend 
ausgespült  wird.  Die  Behandlung  wird  so  lange  fortgesetzt, 
bis  die  Kontrastmitlclinjcktion  ein  zufriedenstellendes  Er- 
gebnis z.eigl. 

Atherektomie 

Bei  der  Atherektomie  können  durch  spezielle  Atherekto- 
miekatheter arteriosklerotische  Plaques  mechanisch  abge- 
schnitten und  aus  dem  Gefäßsystem  entfernt  werden.  Indi- 
kationen zur  Atherektomie  sind  insbesondere  die  PTA- 
resistenten  exzentrischen  Gctüßstcnoscn. 

Stent-Implantation 

Neben  der  PIA  dienen  auch  Metallgitterendoprothesen 
(Stents)  zur  Rekanalisation  und  Dilatation  von  Gefäß- 
stenosen. Diese  werden  durch  unterschiedliche  Katheter- 
systeme in  die  betreffende  Gefäßregion  eingebracht.  Sie 
sind  entweder  selbstexpamlierend  oder  werden  über  einen 
speziellen  Ballonkatheter  implantiert.  Im  Gefäß  werden  sie 
von  einer  Ncointima  ausgcklcidct.  Dies  beinhaltet  die 
Komplikation  einer  Intimahyperplasie  mit  Ausbildung 
%'on  Rezidivstenosen. 

Indiziert  sind  Stcnt-Implamationcn  bei  Restenosen 
nach  PTA,  PTA- resistenten  Stenosen  oder  zur  Bildung  von 
intrahepatischen  Shunts  zwischen  Portal-  und  Lebervenen 
(TIPSS:  transjugulärer  intrahepatischer  portosystemischer 
Shunt  I, 

Kava-Filter 

Zur  Thromboseprophylaxe  bei  Patienten  mit  Lungenem- 
bolie kann  in  die  V.  cava  inferior  ein  korbförmiges  Filterset 
aus  einer  Drahtkonstruktion  implantiert  werden.  Dieser 
Kava-Filter  soll  bei  ungehindertem  Blullluss  Blutgerinnsel 
abfangen,  die  dann  dort  liegen  bleiben  oder  sich  auflösen. 
Mögliche  Komplikationen  sind,  dass  der  Filter  selbst  eine 
neue  Emboliequelle  darstcllcn  oder  sich  selbst  verschließen 
kann. 

53.8.2.2  Drainagen 

Drainagen  sind  indiziert  bei  Pleura-  oder  Perikarderguss, 
gestautem  Nieienbeckenkelehsystem  (z.B.  Uretersteno- 
sen), Gallenwegsrückstau  (z.B.  posthepatischer  Ikterus), 
Leberabszessen,  Pleuraempyemen  ctc. 

Unter  röntgenologischer  oder  sonographischer  Sicht 
wird  der  zu  punktierende  Raum  lokalisiert  und  in  Lokal- 
anästhesie ein  großkalibriger  Drainagekatheter  perkutan 
eingebracht  I meist  in  Seldinger -Technik.  ‘ ■ Kap.  53.7. 1 . 1 1 ). 
|c  nach  Indikation  ist  es  so  möglich,  Flüssigkeiten  abzusau- 
gen, kontinuierlich  ablaufen  zu  lassen  bzw,  mit  speziellen 
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Saugsystemcn  (z.B.  Bülau-Systcm  bei  Pleuraerguss ) ab/u- 
leiten.  Auch  eine  Spülung  mit  Antibiotika  oder  desinfi- 
zierenden Substanzen  über  den  Drainagekatheter  ist  mög- 
lich. 

Nach  dem  Absaugen  können  verklebende  Substanzen 
wie  Alkohol  oder  Fibrinkleber  in  die  Drainagehöhle  cin- 
gebracht  werden  (z.B.  bei  Pankreaspseudozysten  oder  zur 
Pleurodese  bei  rezidivierenden  Pleuraergüssen). 

53.8.2.3  Infiltration 

Im  Rahmen  der  Sdunerztheraple  oder  zur  Verbesserung 
der  peripheren  arteriellen  Durchblutung  der  Extremitäten 
kann  die  Ausschaltung  von  Ganglien  des  vegetativen  Ner- 
vensystems durch  gezielte  Injektion  zytotoxischer  Substan- 
zen an  den  thorakalen,  viszeralen  und  lumbalen  sympathi- 
schen Ganglien  eingesetzt  werden. 

Klinik 

• Die  Sympathektomie  des  Plexus  coeliacus  wird  bei 
chronischen,  nicht  mehr  medikamentös  beherrsch- 
baren Schmerzzuständen  der  Obcrbauchorganc  i z.  B. 
Gallenwegs-  oder  Pankreaskarzinom,  chronische  Pan- 
kreatitis) angewandt. 

« Die  thorakale  Sympathektomie  kommt  bei  nicht 
weiter  chirurgisch  oder  radiologisch  interventionell 
therapierbaren  Gefäßverschlüssen,  arteriellen  Durch- 
blutungsstörungen der  oberen  Extremität  sowie  bei 
Tumorschmerzen  im  oberen  Thorax  bereich  zum  Ein- 
satz. Passager  kann  ein  Horner- Syndrom  mit  Miosis, 
Ptosis,  Enophthalmus  auftreten. 

• Die  lumbale  Sympathektomie  ist  bei  nicht  weiter  chir- 
urgisch oder  interventionell  therapierbaren  periphe- 
ren arteriellen  Durchblutungsstörungen  der  unteren 
Extremität  indiziert. 

Die  Lokalisation  der  Ganglien  bzw.  ihrer  anatomischen 
Leitstrukturen  sowie  die  darauf  folgende  Feinnadelpunk- 
tion erfolgen  unter  CT-Kontrollc.  Die  korrekte  läge  der 
Nadel  wird  durch  Kontrastmittelgabe  überprüft.  Anschlie- 
ßend wird  eine  Probeblockade  mit  Lokalanästhetikum 
durchgcfuhrt.  Bleibt  diese  komplikationslos  und  führt  zur 
Schmcrzfrcihcit,  wird  die  endgültige  Blockade  mit  Alko- 
hol- oder  Phenol-Lösung  durchgelührt. 

53.8.2.4  Embolisation 

Therapeutische  Gefäßokklusionen  werden  zur  Behand- 
lung von  Verschlüssen  bei  arteriovenösen  Malformatio- 
nen,  Fisteln,  nicht  anderweitig  therapierbaren  Blutungen 
sowie  zur  Therapie  von  Tumorblutungen  und  zur  Variko- 
zelentherapie eingesetzt.  Bei  der  Chemoembolisation  wer- 
den den  Embolisdtionsmaterialien  Zytostatika  zu  gemischt, 
die  anschließend  im  entsprechenden  Gefäßbereich  lang- 
sam freigesetzt  werden. 

Das  verwendete  Embolisationsmaterial  ist  je  nach  Indi- 
kation unterschiedlich: 

Spiralen:  Metalldrahtspiralen  unterschiedlicher  Größe 

zur  Blutungsbehandlung 


Cieltöam:  Gclatincschwamm  mit  unterschiedlicher  Par- 
likelgrüße  zur  Blutstillung  bei  gutartigen  Veränderun- 
gen fast  aller  Organe 

Zyanoiicryiate:  Gewebekleber, z.  B.  bei  Massenblutungen 
im  Bereich  der  Beckenarterien 
Sklcrosicningsmitlcl  in  der  Värikozelentherapie 
' ablösbare  Okklusionsballons:  entfaltbare,  ablösbare  Bal- 
lons unterschiedlicher  Größe,  z.B.  bei  arteriovenösen 
Malformationcn  der  I ungc 

• Ethibloc:  Okklusionsgel  aus  Maisprotein  zur  Organaus- 
schaltung, Chemoembolisation 
Alkohol  zurTumorcmbolisation. 

Klinik  Lebermetastasen  können  mit  einer  Embolisa 
tiön  über  die  A.  hcpatica  behandelt  werden.  Dies  ist 
möglich,  d.i  Icbcmictastascn  etwa  90%  ihrer  Blutvcr- 
sorgung  über  die  A.  hcpatica  erhalten,  während  die  ge- 
sunde Leber  zu  ca.  80%  über  die  V.  portae  versorgt  wird. 
Komplikationen: 

• Ciciaßinlär/icrungcn  benachbarter  Gcfaßgcbietc 
durch  Reflux  und  damit  verbundene  Lmbolicver 
Schleppungen  (z.B.  mit  akutem  Nierenversagen.  Lun- 
genembolie oder  Thrombcmbolic) 

Gefäßverietzungen 

• Sepsis  ( Nekrosesepsis  I 

• Pöstembolisatioitssyndrom  mit  lokalen  Schmerzen, 
Fieber  und  Leukozytose. 

53.8.2.5  Perfusion 

Bei  der  regionären  intraartcricllcn  Tumorthcrapic  werden 
durch  selektive  und  supcrselektivc  Gefäiskathctcrisiening 
Zytostatika  in  hoher  Konzentration  an  den  Zielort  ge- 
bracht. Die  Wirkung  ist  im  Vergleich  zur  intravenösen  oder 
pcroralcn  Gabe  bei  geringerer  systemischer  Toxizität  deut- 
lich gesteigert. 

Klinik  Angewendet  werden  Applikationsformen  mit 
ein-  oder  mehrmaliger  Gabe  oder  kontinuierliche  Dau- 
erpertüsionen  mit  chirurgisch  implantierten  Pumpen. 

Die  intraarterielle  Tumortherapie  befindet  sich  bei  den 
meisten  Tumoren  noch  im  Expcrimenialstadium.  Durch- 
gefuhrt  wird  sie  z.B.  bei  Lebermetastasen,  primären  Leber- 
tumoren, Nierentumoren,  gynäkologischen  Tumoren  und 
Tumoren  anderer  Organe. 

53.8.2.6  Extraktion 

In  seltenen  Fällen  isl  es  notwendig,  emboltsiercndc  Fremd- 
körper aus  dem  Gefäßsystem  zu  entfernen.  Dabei  handelt 
es  sich  meist  um  abgebrochene  Katheterteile,  die  entweder 
im  Bereich  des  rechten  I lerzens  (z.  B.  im  Trabckclwerk  des 
rechten  Vorhofes),  im  Pulmonalarterienbereich  oder  an 
peripheren  arteriellen  Gefaßgabcln  hängen  bleiben. 

Mit  Hilfe  spezieller  Extraktionsschlingcn  und  -körb- 
chcn  sowie  Fasszangen  kann  unter  Röntgenkontrolle  ver- 
sucht werden,  diese  Fremdkörpei  zu  entfernen,  so  dass 
eine  chirurgische  Intervention  nicht  notwendig  wird. 
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53.9  Nuklearmedizinische  Diagnostik  in  vivo  und  in  vitro 

Zusammenfassung 

Die  Nukiearmedizin  befasst  sich  mit  der  Anwendung  von  ra-  diagnostische  Verfahren:  Funktion«-,  Stoffwechsel-  und 

dioaktiv  markierten  Stoffen  zu  diagnostischen  und  therapeu-  Lokalisationsdiagnostik 

tischen  Zwecken:  » therapeutische  Verfahren:  interstitielle  und  intrakavitärc 

Strahlcntherapie. 


53.9.1  Grundlagen  der  Radiopharmazie 
und  Radiochemie 

Bei  der  diagnostischen  Nutzung  radioaktiver  Stoffe  unter- 
scheidet man  ln-vivo-  von  In- vitro- Verfahren: 

In  vivo  Methoden:  Radioaktive  Stoffe  werden  direkt  am 
Menschen  angewendet,  wobei  Abbildungen  des  Stoff- 
wcchsclgeschchcns  und  quantitative  Aussagen  über  Or- 
ganlcisiungc»  oder  Organteilfunktionen  getroffen  wer- 
den können. 

In-vitro-Diagnostik:  Die  Messung  von  radioaktiven  Zer- 
fallsprodukten erfolgt  außerhalb  des  Organismus  in 
Messproben  (z.B.  Blut.  Urin),  wobei  der  Patient  selbst 
keiner  Radioaktivität  ausgesetzt  ist. 

Die  Eignung  von  Radionukliden  richtet  sich  nach  der 
Halbwertszeit,  der  Strahlenart.  der  Strahlenenergie,  dem 
Stoffwechselverhalten,  der  Elimination  und  der  Herstell- 
bnrkcit  (**  Kap.  53. 1 . 1 . 1 ). 

53.9.1.1  Markierung 

Liegt  ein  Radiopharmazcutikum  als  reines  Radionuklid 
vor.  so  bezeichnet  man  es  als  trägerfrei  (z.  B.  1 ' ’ I,  1 " I ). 

Häutig  muss  jedoch  in  Abhängigkeit  der  unterschied- 
lichen nuklcarmcdizinischen  Untersuchungen  das  Radio- 
nuklid an  Pharmazeutika,  körpereigene  Substanzen,  syn- 
thetische oder  organische  Verbindungen  usw.  gekoppelt 
werden.  Diesen  Vorgang  nennt  man  Markierung.  Dazu 
werden  meist  größere  Moleküle  und  Verbindungen  einge- 
setzt, wobei  ein  stabiles  Atom  durch  ein  Radionuklid  er- 
setzt wird.  Hierbei  kann  es  sich  um  ein  Radionuklid  des 
gleichen  Elementes  (z.B.  1M|  anstelle  des  stabilen  |ods  in 
Schilddrüscnhormoncn)  oderum  ein  anderes  Element  mit 
ähnlichen  chemischen  Eigenschaften  handeln  (z.B.  :'Se 
anstatt  Schwefel  in  der  Aminosäure  Methionin). 

Merke!  Ein  Radiopharmazcutikum  besieht  aus  einem 
nichtradioaktiven  Anteil  (Träger)  und  einem  radioakti- 
ven Anteil  (Tracer). 

Radiopharmazeut  ika  haben  in  der  Regel  keine  phar- 
makologische Wirkung,  da  die  Trägerkonzentration  zu 
gering  ist,  um  pharmakodynamische  Effekte  auszulosen. 

Um  das  Verhältnis  zwischen  der  Masse  und  der  Aktivität 
eines  Radiopharmakons,  also  das  Verhältnis  zwischen  Trä- 
ger und  Tracer,  beurteilen  zu  können,  wurde  der  Begriff 
der  spezifischen  Aktivität  eingeführt:  Die  spezifische  Akti- 
vität gibt  die  Aktivität  pro  Menge  des  Radiopharmazeuti- 
kuntsan  (Einheit:  ßq/guder  Bq/mol). 


Klinik  Klinisch  hat  sich  die  Gabe  von  Stand  ardaktivita 
ten  unabhängig  von  Körpergewicht,  Körperoberfläche 
und  Alter  bewährt  bzw.  weitgehend  durchgcsctzt. 

53.9.1.2  Applikationsformen 

)e  nach  Untcrsuchungszwcck werden  Radiopharmazctitika 
in  flüssiger,  gasförmiger  oder  auch  kolloidaler  Form  appli- 
ziert: 

« intravenös  (z.B.  Nieren-Szintigraphie,  Myokard-Szinti- 
graphie) 

• peroral 

• subkutan 

• intrathekal 

• inhalativ. 

53.9.2  Grundlagen  der 
Geräte-  und  Messtechnik 

53.9.2.1  Szintillationsdetektor 

Szintillationsdetektoren  oder  -Zähler  messen  die  vom  Pa- 
tienten ausgehende  radioaktive  Strahlung.  Sie  bilden  den 
Grundbaustein  für  die  verschiedenen  nuklcarmcdizini- 
schen Messgeräte  wie  Z.B.  Bohrlochmessplalz.  Scanner 
undy-Kamera  (•»  Kap.  53.  U.l). 

53.9.2.2  y-Kamera 

«*•  Abb.  53.fiO 

Als  Messeinheit  dient  ein  stationärer  Detektor,  der  sich 
während  der  Untersuchung  nicht  bewegt.  Der  Messkopf 
besteht  aus 

a einem  NatriumiodkJ-Kristall  als  Szintillationszähler 

• einem  Lichtleiter 

• einem  Sekundärelektronenvervielfacher 

• einer  Lokalisationsmatrix  mit  Energicanalyse. 

Die  •/'-Kamera  hat  nur  einen  geringen  Zeitbedarf  lür  die 
Einzelmessungen,  so  dass  Bildfolgen  in  kurzen  zeitlichen 
Abständen  erstellt  werden  können.  Somit  sind  neben  loka- 
lisatiorts-  auch  funktionsdiagnostischc  Untersuchungen 
möglich. 

Lokalisationsdiagnostik:  Es  werden  dreidimensionale 
räumliche  Aktivitätsverteilungen  im  Organismus  zwei- 
dimensional aufgczcichnct  (Sequenzszintigraphie).  So 
können  Lage,  Größe  und  Veränderungen  von  (Organen 
beurteilt  werden. 

Funktionsdiagnostik:  F.s  werden  Aufnahmcscricn  mit 
zeitlicher  Änderung  der  Radioaktivität  des  untersuchten 
Organs  erstellt.  So  können  statische  (Bild-)  und  dyna- 
mische Studien  angefertigt  bzw.  Zeit- Aktivitäts-Kurven 
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in  bestimmten  Winkclnbschnitten  Einzclmcssungcn  der 
Aktivitätsverteilung  im  interessierenden  Areal  aufgezeich- 
net  werden.  Aus  den  Einzelaufnahmen  wird  die  Radioakti 
vitätsverteilung  der  entsprechenden  Schicht  computerge- 
st  fitzt  berechnet. 

Merke!  Die  PET  ist  das  einzige  nichtinvasive  bild- 
gebende Verfahren,  das  biologische  Vorgänge  quantitativ 
darstellt. 


53.9.3  Grundlagen  der  Erfassung  der 
Radiopharmako-  und  Radio- 
nuklidkinetik im  Organismus 

53.9.3.1  Begriffsdefimtionen 

• Kinetik:  Die  zeitlichen  Ablaufe  der  Radioaktivhätsver- 
teilung  sowie  die  Ausscheidung  radioaktiver  Stoffe  aus 
dem  Körper  werden  unter  dem  Begriff  der  Kinetik  zu- 
sammengefasst. 

Verteilungsraum:  Mach  Gabe  eines  Radiopharmakons 
(z.B.  i.v.,  peroral  oder  subkutan)  verteilt  sich  dieses  in 
einem  spezifischen  Körpervolumen.  Als  Verteilungs- 
raum bezeichnet  man  die  Volumeneinheit  (in  Milliliter, 
Liter  oder  % des  Körpergewichtes),  in  der  sich  eine 
Substanz  mit  gleicher  Konzentration  wie  im  Plasma 
oder  Serum  verteilt. 


mit  Hilfe  elektronisch  ausgewählter  Regionen  („region 
of  interest",  ROI)  errechnet  werden. 

53.9.2.3  Scanner 

Scanner  bestehen  aus  einem  Detektor  mit  einem  fokussie- 
renden Kollimator  f Bleiabschirmung  gegen  Strahlung  aus 
unerwünschter  Richtung)  und  einer  Rcgistricrcmrichtung, 
die  starr  miteinander  verbunden  sind.  Der  Scanner  selbst 
ist  beweglich,  die  Aktivitätsvcrtcilung  wird  mäandcrförmig 
abgetastet. 

Nachteile  der  Scanner  sind 

- der  langsame  Bildaufbau,  der  nur  statische  Szinti- 
g ramme  zulässt 

• die  zeitliche  Veränderung  der  Aktivitäts Verteilung  durch 
Stoffwechselvorgange,  die  zu  Fehldeutungen  fuhren 
kann. 

Aus  diesen  Gründen  werden  Scanner  heute  nicht  mehr 
eingesetzt.  Sie  sind  von  der  y-Kamera  abgelöst  worden,  die 
einen  schnellen  Bildaufbau  und  die  Berechnung  von  Zcit- 
Aktivitäts- Kurven  anhand  der  ROl-Technik  ermöglicht. 

53.9.2.4  Emissionscomputertomographie 

Die  Emissionscomputertomographie  (ECT)  ist  ein  rech- 
nergestütztes Schichtaufnahmeverfahren  zur  Darstellung 
von  Radioaktivitätsverteilungen  im  Organismus.  Je  nach 
Art  der  verwendeten  Radionuklide  unterscheidet  man 
« Single- Photon-Entissions-Computertomographie 
(SPECT) 

• Positroncn-Emissions-Tomographic  (PF.T). 

Wie  bei  der  diagnostischen  CT  kreist  ein  Detektor  in 
einem  Kreisbogen  von  l80-360r'’  um  den  Patienten,  wobei 


53.9.3.2  Szintigraphische  Untersuchungsformen 

Trotz  verfeinerter  morphologischer  Untersuchungsme- 
thoden wie  Sonographie,  CT  und  Kernspintomographie 
besitzen  nuklcarmcdizinischc  In-vivo-Untersuch  ungen 
weiterhin  Bedeutung,  da  sie  eine  direkte  Messung  der 
Organfunktion  zulassen  und  zusätzliche  Hinweise  auf  die 
Organmorphologie  geben  können. 

Szintigrammc  sind  flächenhafte,  zweidimensionale  Dar- 
stellungen von  Funktionsuntersuchungen,  wobei  die  Ra 
dioaktivitätsverteilung  im  Körper  zu  einem  bestimmten 
Zeitpunkt  durch  geeignete  Abbildungsgcrätc  aufgczcich- 
net  wird.  Es  sollen  Störungen  in  der  Aktivitälsanreiche- 
rung  und  deren  Lokalisation  erkannt  werden: 

• Bei  Mehranreicherung  spricht  man  von  positivem 

Kontrast. 

Bei  Minderanreicherung  spricht  man  von  negativem 

Kontrast. 

|e  nach  Tracerkinetik  (d.h.  Anreicherung  und  Elimi- 
nation) in  einem  Organ  oder  in  einem  Organbezirk  un- 
terscheidet man  zwischen  statischen  und  dynamischen 
Szintigrammcn.  Dabei  bestehen  fließende  Lfbergange:  Die 
statische  Szintigraphie  kann  durch  eine  Sequenz-Szinti- 
graphie mit  einer  gleichzeitigen  Erfassung  durch  die  y-Ka- 
mera  erweitert  werden.  Eine  quantitative  Auswertung  mit 
einem  Rechner  macht  die  Untersuchung  zur  Funktions- 
Szintigraphie. 

53.9.4  Schilddrüse 

Die  Schilddrüse  ist  das  am  häufigsten  in  der  Nuklearmedi- 
zin untersuchte  Organ. 

In  dcrSchilddrüscnszimigraphic  (*-  Abh.53.6t  I können 
folgende  Parameter  bestimmt  werden: 
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Abb.  53.61:  Unauffälliges  Sthilddnisensnntigtamm  [2]  TB  OB 


Lage  und  Größe  der  Schilddrüse 

funktionelle  Aktivität  morphologisch  nachgewiesenet 

Veränderungen 

quantitative  Funktionsbeurteilung  l Aktivitätsaufnahme 
der  gesamten  Schilddrüse  b/\v.  einzelner  Regionen, 
'f’"'Tc-Uptake).  Zusätzlich  zur  quantitativen  Bestim- 
mung kann  ein  Suppressionsszintigramm  durchgcftihrt 
werden. 

53.9.4.1  Schilddrüsenszintigraphie 

mit  99n,Technetium-Pertechnetat 

.Als  Radioisotop  wird  zumeist  ^“Technetium- Pertechnetat 
eingesetzt.  Die  ‘WraTc-Pertechnetat-lonen  werden  ebenso 
wie  lMJ-Jodid-Ioncn  außer  in  den  Epithcl/cllcn  der  Schüd- 
drüsentollikel  auch  in  den  Koplspeicheldrüsen  und  der 
Magenschleimhaut  gespeichert. 

Merke!  Vorteile  des  WmTechncliurn-PertcchncUts: 

• Aufnahme  aus  dem  Blut  in  die  Schilddrüse  in  ähn- 
licher Weise  wie  lodid,  aber  kein  Einbau  in  Schilddrti- 
senhormone 

reiner  y- Strahler  (reduzierte  Strahlenbelastung  lür 
den  Patienten) 

kurze  physikalische  Halbwertszeit  (etwa  6 h ) 

• leichte  Verfügbarkeit  durch  Flution  aus  einem  Gcnc- 
ralorsystcm 

• für  Messzwecke  geeignete  Photonenenergie  von  etwa 
MOkeV. 

Untersuchungsablauf 

Nach  intravenöser  Gabe  von  ‘w"'Tc- Pertechnetat  wird 
20  min  p.i.  das  Organ  mit  einer  hochauflösenden  Klein- 
fdd-y-Kamcra  analog  abgcbildct  und  das  Szintigramm 
abgespeichert.  Eine  Farbskala  von  blau  nach  rot  korreliert 
mit  der  Si o ffwedud aktiviutc  bzw.  der  Organdicke. 


Indikationen 

• Abklärung  von  Herdbefunden  bei  der  Palpation  und/ 
oder  im  Sonogramm 

« Erfassung  von  funktionellen  Schilddrüsenautonomien 
bei  manifester  oder  latenter  Hyperthyreose. 

53.9.4.2  Schilddrüsenszintigraphie  mit  Radiojod 

Schilddrüsenszintigramme  können  auch  mit  Radioiod 
durchgeführt  werden,  als  Nuklide  wenden  "Jod  und  ’ lod 
eingesetzt.  Je  nach  Fragestellung  unterscheidet  man 

RadioJod-2-Pliasen  Test  mit  °'Jod:  Anwendung  nur 
noch  vor  einer  geplanten  Radiojodthcrapic  zur  Dosis- 
bcrechnung 

Ganzkörper- Szintigraphie  mit1'1  Jod:  Sie  dient  nach  Thy 
reoidektomie  zum  Nachweis  oder  Ausschluss  von  Radio- 
jod speicherndem  Rcstgcwcbc,  Lokal  rezidiven,  regio- 
nären Lymphknotenmetastasen  oder  FcmmetasUscn. 
Außerdem  kann  Ganzkörper-Szintigraphie  vor  einer 
hochdosierten  Radiojod-Tumortherapic  zur  Thcrapic- 
planung  und  ggf.  Dosisberechnungeingesetzt  werden. 

Untersuchungsablauf 

Der  Patient  erhält  oral  eine  bestimmte  Menge  "Jod,  die 
szintigraphische  Aufzeichnung  erfolgt  nach  ca.  48  h. 
Schilddrüscnszintigraphic  bei  Lagcanomalicn:  Zum 
Nachweis  von  dvstopem  Schilddrüsengewebe  wird  auf- 
grund seiner  höheren  Gammacncrgie  und  daher  besse- 
ren Gewebepenetration  zumeist  '"Jod  vor  ‘‘‘""Tc-Per- 
technetat  oder  m|od  bevorzugt 

• Bei  Kindern  bzw.  zum  Nachweis  von  /.ungengrundstru- 
racn  wird  wegen  der  niedrigeren  Strahlenexposition 
133Jod  bevorzugt. 
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53.9.5  Typische  pathologische  Befunde 

Autonomes  Adenom 

Beim  autonomen  Adenom  handelt  es  sich  um  einen  um- 
grenzten Organbereich  mit  besonders  hoher  Aktivität  (hei- 
ßer Knoten).  Mögliche  Ursachen: 

» manifeste  I typerthyrcosctT,  und  T,  erhöht,  TSH  niedrig 
« latente  Hyperthyreose:  T,  und  T,  normal  bis  grenzwer- 
tig erhöht, TSH  niedrig,  TRH -Test  negativ. 

Beim  autonomen  Adenom  zeigen  im  Szintigramm  die 
normalen  Schilddrüsengebietc  eine  verringerte  Aktivität, 
wobei  das  Adenom  deutlich  anreichen. 

Morbus  Basedow 

Beim  Morbus  Basedow  findet  sich  eine  stark  erhöhte  Teclt- 
netiumaufhahme  (Tc-Uptake  = TeU).  Hie  Anreicherung 
ist  disseminiert  - im  Gegensatz  zur  Hyperthyreose  bei  uni- 
oder  multifukaler  Autonomie. 

Kalter  Knoten 

Kalte  Knoten  zeigen  eine  verminderte  b/w.  fehlende  Ak- 
tivitatsaufnahme  und  gelten  immer  als  verdächtig  für  ein 
Schilddrüsenkarzinom. 

53.9.6  Lunge 

Die  Lungenszintigraphie  dient  zur  Beurteilung  von  Ven- 
tilation, Diffusion  und  Perhision. 

53.9.6.1  Perfusionsszintigraphie 

Die  Pcrtüsionsszintigraphic  beruht  auf  dem  Prinzip  det 
Kapillarblockade:  '•“'"Tc-markicrtc  Albuminmaknopartikcl 
werden  i.v.  injiziert.  Die  Partikel  bleiben  in  den  Lungen- 
kapillaren hängen  (ca,  jede  10000  Kapillare  wird  embo- 
lisiert).  Mit  einer  Halbwertszeit  von  etwa  5 h werden  die 
Emboli  wieder  abgebaut,  so  dass  auch  respiratorisch  insuf- 
fiziente oder  herzkranke  Patienten  die  Untersuchung  gut 
tolerieren.  Mit  bewegten  Detektoren  oder  einer  y- Kamera 
werden  die  Anreicherungen  erfasst. 


Klinik  Ist  eine  Lungenartcric  verschlossen  oder  einge- 
engt, erreichen  nur  wenige  bzw.  keine  Tc-markicrtcn 
Partikel  das  nachfolgende  Stromgebiet. 

Indikation 

Verdacht  auf  Lungenembolie. 

53.9.6.2  Ventilationsszintigraphie 

Bei  der  Vcntilationssz.intigrdphic  wird  über  die  Atemluft 
ein  radioaktiv  markiertes  Edelgas- Luft-Gemisch  (‘“Xe, 
"‘"'Kr)  cingcatmct,  bis  ein  Gleichgewicht  erreicht  ist.  L>a- 
nach  wird  dem  Patienten  Raumluft  zugdeitet.  Mit  einer 
y- Kamera  wird  die  Verteilung  des  markierten  Edelgases  in 
den  Lufträumen  der  Lunge  und  in  der  Auswasch phase  auf- 
gczcichnct, 

Indikation 

Obstruktive  Lungenerkrankungen  (in  der  Auswaschphasc 
kommt  es  zur  Aktivitälsretcntion). 

53.9.6.3  Inhalationsszintigraphie 

Bei  der  Inhalutionsszinligraphk:  wird  die  Verteilung  von 
druckluftvernebelten  ^‘Tc- markierten  Aerosol partikdn 
(Humanalbumin-Millimikrosphären)  in  der  Lunge  und 
deren  Abatmungsfahigkcit  während  der  Auswaschphasc 
mit  Hilfe  der  y- Kamera  aufgezeichncL 

Indikation 

Obstruktive  Lungeiierkrankungen. 

Merke!  Die  Kombination  aus  Lungenpcrfusions-  und 
Lungenventilalionsszintigraphic  l 1 Abb.53.62)  ermög- 
licht einen  direkten  Vergleich  zwischen  Perfusion  und 
Ventilation  und  ist  damit  das  Verfahren  der  Wahl  zur 
Akutdiagnostik  einer  Lungenembolie. 


Abb.  53.62:  Unauffällige!  Befund  ln  kombiniertem  Ventilationsszintigramm  (A)  und  Perfusionsszintigramm  (B)  [2] 
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53.9.7  Niere 

Die  nuklcarmcdi/inischcn  Untersuchungen  in  der  Ne- 
phrologie und  Urologie  weiden  h.iulig  angewandt, obwohl 
sie  bzgl.  der  Genese  unspe/ifischc  Ergebnisse  liefern.  |e 
nach  Funktionsuntersuchung  werden  unterschiedliche 
Substanzen  benutzt;  die  radioaktive  Markierung  erfolgt 
mit 111  Jod, 1,1  |od  oder  '"'"Technetium: 
tubulär  sezernierte  Substanzen:  Z.B.  Hippursäure. 
MAGj  (Mcrcaptoacctyl|glycyl|3) 

• globulär  filtrierte  Substanzen:  Z.B.  DiäthylenLriamino- 

pentaessiggäure  ( DTPA  l 

tubukir  gespeicherte  Substanzen:  z.B.  Dimercapto- 
Bcmstcinsäurc  (DMSAl. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Die  Nierenfunktionszintigraphie  ermöglicht  bei  der  Pa- 
tientin eine  scitcngetrcnntc  Beurteilung  der  Nicrcn- 
lunktiun.  Die  Harmtauungsnierc  rechts  zeigt  hier  eine 
Abllussstorung  mit  bodtgradiger  Eunktionseinschran- 
kung.  Die  linke  Niere  arbeitet  normal. 


53.9.7.1  Statische  Nierenszintigraphie 

Die  statische  Nierenszintigraphie,  bei  der  ‘""‘Tc-Dimer- 
capto-Bcmstcinsäurc  i.v.  injiziert  wird,  wendet  man  heute 
nur  noch  selten  an.  Sie  gilt  der  Feststellung  von  Existenz, 
Lage,  Form,  Große  und  Speicherdefekten  der  Niere. 


53.9.7.2  Nierenperfusions- 
und -funktionsszintigraphie 

Zur  Nierenfunktionsszintigraphie  wird  als  Radiopharma- 
kon '"Jod-Orthojod-I lippursäurc  (OJM)  eingesetzt,  Zur 
Bestimmung  der  Ganzkörperclearance  (in  ml/min)  wer- 
den eine  Ganzkörperkurve  und  repräsentative  extrarenale 
Teilkörperkurven  erstellt. 

Für  die  Rcfluxuntcrsuchungcn  der  ableitendcn  I larn- 
wege  wird  '""'Tc-DTPA  oder  ^Tc-MAGj  verwendet. 

**  Abb.  53.63  zeigt  charakteristische  Verläufe  voit  Nie- 
renfunktionskurven bei  unterschiedlichen  Störungen. 


53.9.8  Herz-Kreislauf-System 

Der  Schwerpunkt  der  I ler/szintigraphie  liegt  im  Gegensatz 
zu  anderen  bildgebenden  Verfahren  auf  der  Funktions- 
beurteilung des  Myokards  bzw.  der  Ventrikelfunktion. 


53.9.8.1  Myokardszintigraphie 

Die  Myokardszintigraphie  wird  mit  '"  Thallium  (TU 
durchgefilhrt,  das  i.v. appliziert  wird. 

Merke!  Thallium  ist  ein  Kali  um -Analogon,  das  aktiv 
durch  die  Na ’/K* -ATPase  aufgenommen  wird. 

Thallium  markiert  die  regelrecht  perfundierten  Myo- 
kardareale; Nekroseareale  werden  nicht  dargestellt. 

Indikation 

Die  Myokardszintigraphie  ist  indiziert  zur  Abklärung  und 
Verlaufskontrolle  bei  KHK  mit  oder  ohne  zusätzlichen  Be- 
lastungstest. 


Imp. 

IA  (Rofluxj  Normal 


Imp. 


Abflussstarurxj 
(bei  guter  Funktion) 


Imp. 

Hochgradige 

i — — — — Funktionseinschränkung 

(„Isosthenurle'-Typ. 

.Horlzontar-Typ) 

1 i ► 

Imp. 


Funktlonslosa  Niere 

(„Nephrektomle*-Typ, 

Weichteilkurve) 


Abb.  53.63:  Verschiedene  charakteristische  Vertäute  der  Nierenfunktions- 
kurve bei  unterschiedlichen  Storungen  [10] 


53.9.8.2  Infarktszintigramm 

Akut  infar/iertes  Her/muskclgewebe  kann  durch  i.v. Gabe 
von  ""‘Tc- markiertem  Zinn-Pyrophosphat  im  Infarkt- 
szintigramm dargestellt  werden. 

53.9.8.3  Ventrikelfunktionsszintigraphie 

Bei  der  Ventrikelfunktionsszintigraphie  können  nach  i.v, 
Injektion  von  ‘""'Tc-markicrtcn  Erythrozyten,  Albumin, 
Pertechnetat  oder  DTPA  die  Herzkammern  in  ihrer  Be- 
wegung dargestellt  werden. 

Indikation 

Mit  dieser  nichtinvasiven  Methode  können  Herz-Kreis- 
lauf-Zeitcn,  1 lerzminutenvolumina,  Auswurffraktionen 
des  rechten  und  des  linken  Ventrikels,  Shuntvolurnina  und 
Wandbewegungen  des  Ventrikels  erfasst  werden.  Der  linke 
Ventrikel  kann  besser  sichtbar  gemacht  werden  als  der 
rechte. 


53.9.9  Knochen 

53.9.9.1  Skelettszintigraphie 

Die  Skdcttszintigraphic  dient  dem  Ausschluss  bzw.  Nach- 
weis von  Skelettmetastasen  (*  Abb.  53.641  bei  Tumor- 
patienten  sowie  zur  Verlaufs-  und  Therapiekontrolle. 

Heute  werden  zur  Skelettszintigraphie  fast  ausschließ- 
lich mit  '"'"Tc-m.irkicnc  Phosphonatc  (Zinndiphospho- 
nate)  i.  v.  verwendet.  Die  Aufzeichnung  erfolgt  durch  einen 
speziellen  Ganzkörperscanner  oder  mittels  der  f- Kamera 
in  verschiedenen  Ebenen. 
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Abb.  53.64:  Osteoplastische  Metastasierung  bet  Prostata 
RVL  LDR  RVL  LDR  kar7inom  |2] 


Indikation 

Knochentumoren,  Metastasen,  entzündliche  Skelett-  und 
Gelenkerkrankungen  etc. 

Klinik  Auigrund  der  hohen  Scnxitivität,  aber  geringen 
Spezifität  der  Skelettszintigraphie  muss  die  Interpreta- 
tion der  pathologischen  Ergebnisse  sorgsam  überprüft 
werden.  Häufig  ist  durch  zusätzliche  gezielte  Röntgen- 
aufnahmen oder  Kernspintomographien  eine  differen 
tialdiagnostische  Abklärung  nötig. 

53.9.9.2  Knochenmarkszintigraphie 

Die  Knochenmarksz.intigraphie  dient  der  Darstellung  des 
hamatopoetisch  aktiven  Knochenmarks  (z.B.  bei  myelo- 
proliferativen Erkrankungen  I. 

'‘""Tc- markierte,  denaturierte  Albuminpartikel  werden 
vom  retikuloendothelialen  System  (RES)  des  Knochen- 
marks, der  Leber  und  der  Milz.  (Verhältnis  5 : 90  : 5)  pha- 
gozytiert.  So  wird  das  aktive  Knochenmark  indirekt  über 
die  RES- Verteilung  dargeslellt.  Neuerdings  kann  auch  eine 
Markierung  von  Wo,Tc-markierbaren  monoklonalen  Anti- 
körpern (MAKG)  gegen  Leukozyten  benutzt  werden. 

Schwierigkeiten  in  der  Beurteilung  ergeben  sich  durch 
Überlagerungen  der  Aktivitäten  aus  Milz  und  Leber  im  Be- 
reich der  Wirbelsäule. 

Indikation 

Multiples  Myelom,  Hodgkin-  und  Non-Hodgkin-Lym- 
phome,  Knochenmarkmetastasen  bei  kleinzelligem  Bron- 
chialkarzinom. 


53.9.10  Vitamin-B,2-Resorptionstest 

Der  Vitamin-B.,-Resorptionstest  (Schilling- Test)  dient  zur 
Bestimmung  der  Vitamin-Bi;-Resorption  (z.B.  bei  perni- 
ziöser Anämie). 

Dem  Patienten  wird  nach  Harnblascnentleerung  radio- 
aktiv markiertes  Vitamin  B,:  oral  verabreicht,  nach  ca.  2 h 
werden  ca.  1000  pg  nichtmarkiertes  Vitamin  ß,,  intramus- 
kulär appliziert.  Das  radioaktiv  markierte  Vitamin  B - wird 
nach  seiner  Resorption  durch  die  hohe  nichtradioaktive 


Dosis  aus  der  Serum-Protein-Bindung  verdrängt  und  re- 
nal ausgcschicdcn. 

Die  Bestimmung  erfolgt  im  24-h-Sammelurin:  Die  Ra- 
dioaktivität beträgt  normalerweise  10°o  der  verabreichten 
Dosis.  Sicher  pathologisch  sind  Aktivitätswerte  unter  5%. 

Klinik  Der  lest  kann  durch  mangelnde  renale  Ausschei 
düng  (z.  B.  bei  Niereninsuftizien/ 1 verfälscht  weiden. 

53.9.11  Gehirn 

53.9.11.1  Messung  der  regionalen  Him- 
durchblutung  (rCBF)  mit  133Xenon 

Ziel  dieser  schon  1 964  eingeführten  Methode  ist  die  quan- 
titative Messung  der  regionalen  Hirndurchblutung, 

53.9.11.2  Him-SPECT  mit  Durchblutungsmarkem 

Das  nach  Markierung  mit  <*'‘n’Tc  hydrophile  HM  PAG 
(Hcxa-Methyl-Propyleii-Aminoxim)  durchdringt  nach 
i.v.  Injektion  die  intakte  Blut -Hirn-Schranke  in  beiden 
Richtungen.  Intrazerebral  zerfallt  ‘‘‘""Tc-HMPAO  etwa  zu 
gleichen  Teilen  in  lipophile  und  hydrophile  Komplexe:  Der 
hydrophile  Anteil  verbleibt  über  mehrere  Stunden  kon- 
stant im  Hirngewebe,  so  dass  eine  SPECT-Untersuchung 
mit  rotierender  y-Kamera  durchgefiihrt  werden  kann. 

Indikation 

Regionale  Durchblutungsstörungen  (ergänzend  zu  den 
morphologisch  orientierten  bildgebenden  Verfahren  wie 
CT  und  MRT),  Epilepsie,  Hirntodbestimmung. 

53.9.11.3  Liquorszintigraphie 

Die  Liquorszintigraphie  bietet  im  Gegensatz  zu  CE  oder 
MRT  die  Möglichkeit,  funktionelle  Aspekte  der  Liquor- 
zirkulation zu  erfassen. 

Indikationen 

Darstellung  des  Spinalkanals,  der  basalen  Zisternen  des 
Subarachnoidal  raumes,  Darstellung  eines  Hydrucephalus 
internus,  zerebraler  Zysten  oder  einer  Rhinoliquor  rho. 
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53.9.12  Weitere  Einsatzgebiete 
in  der  Nuklearmedizin 

53.9.12.1  Leberszintigraphie 

Die  statische  Lcbcrszintigraphic  (Prinzip;  radioaktiv  mar- 
kierte Kolloide  werden  vom  RES  phaguzyliert  und  gespei- 
chert) ist  heute  durch  die  modernen  Schnittbildvcrfahrcn. 
die  zusätzlich  morphologische  Informationen  liefern,  ab- 
gdöst  worden. 

53.9.12.2  Selektive  Milzszintigraphie 

Die  selektive  Milzszintigraphic  ist  indiziert  bei  lymphorcti- 
kulären  Erkrankungen  ( /,  B.  Morbus  Hodgkin  I. 

53.9.12.3  Nachweis  von  Blutungsquellen 

Blutungsqucllcn  können  mit  ""Tc-markierten  Erythrozy- 
ten nachgewiesen  werden.  Die  Untersuchung  ist  indiziert, 
wenn  sich  die  Blutungsquelle  mittels  Endoskopie  oder  An- 
giographie nicht  lokalisieren  lässt. 

53.9.12.4  Nebennierenszintigraphie 

Die  Ncbcnnicrcnszintigraphic  mit  lUJ-  oder  "J-MIBG 
( Metajodobcnzylguanin ) Ist  u.a.  indiziert  bei  Verdacht  aui 
Phäochromozytom  und  Tumoren  des  APUD-Systents  wie 
Neuroblastom,  C-Zcll-Karzinom. 

53.9.12.5  Nebenschilddrüsenszintigraphie 

Die  Impulsraten  zweier  nacheinander  durchgeftihrter 
Szintigrammc  (mit  ""’Tc- Pencchnct.it  und  mit  " Tl- 
Chlorid)  werden  ausgewertet  und  anschließend  subtra- 
hiert. Indizien  ist  diese  Untersuchung  bei  Verdacht  auf 
Nebensch  ildd  rüsenad  c nom . 

53.9.13  Prinzipien  der  In-vitro-Diagnostik 

Bei  der  In-vitro-Diagnostik  iz.B.  Radioimmunoassay, im- 
ntunoradiometrischer  Assav,  Verdünnungsanalyse,  Sätti- 


gungsanalysc)  werden  radioaktive  Zerfälle  von  Körperpro- 
ben int  Reagenzglas  gemessen;  Den  Patientenproben  (z.B. 
Serum,  Urin ) wird  das  RaJiodiagnostikum  im  Reagenzglas 
zugesetzt  So  ist  der  Patient  keinerlei  Strahlenexposition 
ausgesetzt. 

Radioimmunoassay  (RIA) 

Der  RIA  ist  ein  radioimmunologisches  Verfahren  zur  In- 
vitro- Bestimmung  eines  Antigens  b/w.  Haptens  auf  der 
Grundlage  einer  Antigen-Antikörper-Rcaktion  unter  Ver- 
wendung von  radioaktiv  markiertem  Antigen  bzw.  Hapten. 
Dieses  LIntersuchungsverfahren  wird  eingesetzt  zur  Be- 
stimmung von  1 lormonen,  Tumormarkern,  Viren,  Phar- 
maka, Enzymen  und  anderen  bittlogischen  Substanzen. 

Sättigungsanalyse 

Bei  diesem  Verfahren  wird  der  „Wettstreit“  freier  unmar- 
kierter und  radioaktiv  markierter  identischer  biologischer 
Stoffe  um  die  Bindungsvalenz  ihrer  physiologischen  Trä- 
gerproteine ausgenutzt;  Man  gibt  zu  einer  Serumprobe  eine 
bekannte  radioaktiv  markierte  Menge  der  zu  bestimmen- 
den Substanz,  wodurch  die  noch  freien  Bindungsstcllcn  der 
Piasmaprotcinc  besetzt  werden.  Nach  einer  Inkubationszeit 
wascht  man  die  nicht  gebundene  Substanz  aus  und  misst 
deren  Radioaktivität  im  Bohrlochmessplatz.  Anwendung 
findet  die  Sättigungsanalysc  z. B.  beim T,-fT,-Test. 

Verdünnungsanalyse 

Sie  dient  der  Volumcnbesiimmung,  wobei  eine  radioaktive 
Substanzmenge  mit  bekannter  radiologischcr  Aktivität 
dem  zu  bestimmenden  Volumen  zugegeben  wird.  Nach 
der  völligen  Durchmischung  wird  eine  bestimmte  Proben 
menge  entnommen  und  deren  Aktivität  bestimmt.  Aus 
der  Aktivität  der  Probe  lassen  sich  das  Verteilungsvolu- 
men und  damit  das  zu  bestimmende  Volumen  errechnen. 
Die  Aktivität  der  entnommenen  Probe  ist  umgekehrt 
proportional  zum  Verhältnis  der  Volumina.  Die  Verdün- 
nungsanalvsc  wird  zur  Messung  des  Erythrozytenvolumen* 
verwendet 


53.10  Radiologische  Diagnostik  des  zentralen  Nervensystems 
und  seiner  Hüllen 

Christoph  Schick,  Volkmar  Iacobi 


Zusammenfassung 


Die  Abklärung  von  Prozessen  im  Bereich  des  zentralen  Ner- 
vensystems ist  primär  eine  Domäne  der  Schnittbildverfahren 
CT  und  MRT.  Konventionelle  Verfahren  treten  demgegen- 
über in  den  Hintergrund.  Die  Angiographie  kann  in  diagnus 


tischet  und  therapeutischer  Hinsicht  eingesetzt  werden.  Der 
Ultraschalldiagnostik  kommt  eine  wichtige  Funktion  bei  der 
Abklärung  vaskulärer  Prozesse  sowie  bei  Erkrankungen  im 
Kindesalter  zu. 


53.10.1  Methoden  und  Indikationen 

Fallbeispiel  Sie  haben  Dienst  in  der  Notaufnahme,  als 
ein  24  Jahre  alter  tntubiertcr  männlicher  Patient  vom 
Notarzt  cingelicfcrt  wird.  Er  ist  mit  dem  Auto  in  alkoho- 
lisiertem Zustand  gegen  einen  Bautn  geprallt  und  hat 
Quetschungen  im  Brust-  und  Bauchbereich  erlitten.  Der 


Kopf  weist  Platzwunden  im  Stirn-  und  Gcsichtsbcrrich 
auf,  die  durch  einen  Aufprall  auf  die  Windschutzscheibe 
stammen  können. 

Eine  Übersichtsaufnahme  des  Thorax  ist  unauffällig, 
desgleichen  eine  Sonographie  des  Abdomens.  Ihre  wei- 
tere Untersuchung  ergibt  ein  deutliches  Hämatom  links 
temporal.  Der  Notar/t  berichtet,  er  habe  den  Patienten 
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intubicrt,  weil  dieser  eine  Anisokorie  der  Pupillen  auf- 
wies  und  zunehmend  cinirübtc.  Aktuell  ist  er  kreislauf- 
stabil  bei  einem  Blutdruck  von  130/80  mmHg,  einem 
Puls  von  73/min  und  einer  Sättigung  von  V7at>.  Auf- 
grund der  Anamnese  stellen  Sic  die  Indikation  zu  einem 
nativen  Computertomogramm  des  Koptes. 


53.10.1.1  Konventionelle  Röntgendiagnostik 
des  Kopfes  und  der  Wirbelsäule 

Indikationen 

Die  konventionelle  Diagnostik  der  Wirbelsäule  und  des 
Kopfes  erfolgt  meist  int  Zusammenhang  mit  traumatologi- 
schen Fragestellungen  oder  aber  als  Primärdiagnostik  bei 
der  Abklärung  von  Fehlbildungen  z.B.  der  Schädelnähte 
oder  der  Wirbel  (Fusionen,  Spaltbildungcn  I. 

Durchführung 

Schädelfrakturen  können  initial  mittels  konventioneller 
Aufnahmen  abgeklärt  werden,  die  einen  ersten  Überblick 
über  die  klinische  Situation  des  Patienten  erlauben.  Da 
die  Konsequenzen  eines  Schädeltraumas,  wie  Blutungen 
oder  Infarkte,  prognostisch  bedeutender  sind  als  die 
Fraktur  selbst,  erfolgt  im  Anschluss  eine  eCT  (sofern 
erreichbar). 

Frakturen  im  Bereich  des  Geschichtsschadeis  werden  in- 
itial in  zwei  F.bcncn,  bei  Verdacht  auf  weitere  Verletzungen 
jedoch  mittels  Spczialaufnahmcn  abgeklärt  (Nasenneben- 
höhlenaufnahmen in  okzipito-mentalcr  oder  okzipito- 
frontaler Projektion,  Henkeltopfaufnahmen  zur  Abklärung 
von  Veränderungen  des  Arcus  zygomalicus). 

53.10.1.2  Zerebrale  und  spinale 
Computertomographie 

Indikationen 

Die  native  zerebrale  Computcrtomographic  (cCT)  wird 
hauptsächlich  bei  der  Abklärung  knöcherner  und  vaskulä- 
rer Fragestellungen  eingesetzt.  Die  Abklärung  infektiöser, 
neoplastischer  und  angeborener  Veränderungen  stellt  ein 
weiteres  Anwendungsgebiet  dar;  zur  Verdeutlichung  dieser 
Prozesse  werden  häufig  Kontrastmittel  eingesetzt. 

Vorteile 

Merke!  Bei  der  Abklärung  knöcherner  Prozesse  ist  die 
kraniale  Computcrtomographie  der  MRT  bezüglich  der 
Auflösung  wie  auch  der  Geschwindigkeit  überlegen. 
Außerdem  ist  sie  insbesondere  bei  der  Abklärung  von 
Blutungen  Methode  der  Wahl. 

Bofunde 

«Tab.  53.21 

53.10.1.3  Zerebrale  und  spinale 
Magnetresonanztomographie 

Indikationen/Vorteile 

Die  zerebrale  MRT  (cMRTI  besitzt  ähnliche  Indikationen 
wie  die  cCT,  zeichnet  sich  jedoch  durch  einen  besseren 
Wcichtcilkontrast  aus,  der  einen  Einsatz  auch  ohne 
Kontrastmittel  ermöglicht.  Verschiedene  Parametrisierun- 


Tab.  53.21  0 teilte  verschiedener  Pathologien  in  de' 
CT  in  Bezug  auf  normales  Hirngewebe 


Krankheitsbilil 

Bemerkung 

relative  Dichte 

intrazerebrale  Blutung 

« 20  Tage  alt 

hyperdens 

» 20  Tage  alt 

hypodens 

Infarkt 

nach  6 {besser:  24) 
Stunden 

hypodens 

Hirnödem 

unscharfer  Kontrast 
zwischen  grauer  und 
weißer  Substanz. 
Verschwinden  der 

Sulct 

hypodens 

Tumoren 

Kontrastmittelautnah  me 
infolge  einer  Storung 
der  Blut-Him-Sch ranke 

variabel,  meist 
hypodens;  hyper- 
dens nach  KM 
oder  infolge  einer 
Einbildung 

Metastasen 

tontrastmittelaufnahme 
ähnlich  wie  bei 
himeigenen  Tumoren 

s.  Tumoren 

Demyelinisierung 
bei  MS 

BalkenbetEiligung  ist 
pathognomonisch 

hypodens;  bessere 
Visualisierung 
mittels  MRT 

gen  der  MR-Sequenzen  erlauben  es,  besondere  Kontraste 
zu  erzeugen,  die  beispielsweise  beim  sehr  frühen  Nachweis 
von  ischämischen  Veränderungen  hilfreich  sind  (bis  zu 
zwei  Minuten  nach  Beginn  der  klinischen  Veränderun- 
gen). 

Befunde 

ln  T2 -gewichteten  Turbospinecho(TSE) -Sequenzen  stel- 
len sich  die  Gewebe  und  Strukturen  in  folgenden  Signal- 
intensitaten  (Grauabstufungen)  dar: 

• hohe  Signalintensität  ( weiß):  Fett,  Liquor,  ( Knorpel  I 

« hellgrau:  graue  Himsubstanz,  Knorpel,  Hämangiome, 
Tumoren.  Ödem 

• grau:  Muskel,  Bindegewebe 

• dunkelgrau:  weiße  Himsubstanz 

• geringe  Signalintensität  (schwarz):  Knochen,  Blut.  Luft. 

53.10.1.4  Myelographie  und  Myelo-CT 

Die  Myelographie  wurde  inzwischen  weitgehend  von  den 
Schnittbildverfahren  CT  und  MRT  verdrängt. 

Indikationen 

Indikationen  für  die  Myelographie  bestehen  fast  nur  noch 
bei  der  gezielten  Darstellung  von  Nervenwurzeln  bei  Ver- 
dacht auf  tumoröse  oder  traumatische  Prozesse  («'  Kap. 
28.7.4).  Die  Myclo-CT  dient  der  Darstellung  der  Liquor- 
räume und  der  sie  involvierenden  Prozesse. 

Vorteile 

Der  Vorteil  der  Myelographie  besteht  in  der  höheren  Auf- 
lösung konventioneller  gegenüber  den  Schnittbildaufnah- 
men. 
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53.10.1.5  Zerebrale  und  spinale  Angiographie 

Indikationen 

Eine  Angiographie  kann  unter  diagnostischen  und  thera- 
peutischen Aspekten  durchgeführt  werden.  Diagnostisch 
wird  sie  für  Nachweis  und  Größenbestimmung  gefaßob 
«truierender  Prozesse  (•'  Kap.  31.6,7)  eingesetzt,  thera- 
peutisch zur  Lysebehandlung  bei  Gelaßverschluss  oder  zur 
lokalen  hochdosierten  Applikation  von  Chemotherapeu- 
tika bei  neoplastischen  Prozessen. 

53.10.1.6  Sonographie 

Die  Sonographie  hat  in  der  Ncuroradiologie  nur  be- 
schrankte Bedeutung.  Bei  Neugeborenen  kann  aufgrund 
der  noch  offenen  Fontanellen  das  Schildeiinnere  sonogra- 
phisch dargestellt  werden.  Erwachsene  können  jedoch  nur 
sehr  eingeschränkt  untersucht  werden.  Indikationen  beste- 
hen hauptsächlich  bei  der  Darstellung  und  Ausmessung 
von  Stenosen  der  cvtrakranicllen  Gefäße. 

53.10.1.7  Nuklearmedizinische 
Untersuchungsverfahren 

Indikationen 

Nuklearmedizinische  Untcrsuchungsvcrfahren  dienen  der 
funktionellen  Bildgcbung.  Die  meist  als  T-Glukose-PEI 
durchgefuhrte  Pösitronencmissionstomographie  (PET;  '< 
Kap.  53.9.2.4 ) wird  zum  Nachweis  hyper-  oder  hypometa- 
boler  Prozesse,  z.B.  bei  Tumoren  oder  degenerativen  Er- 
krankungen (Morbus  Alzheimer),  eingesetzt. 

Vorteile/Nachteile 

Nuklearmedizinische  Verfahren  bieten  meist  eine  gerin- 
gere anatomische  Auflösung  als  die  cCT  und  cMRT,  ihr 
Vorteil  liegt  dafür  in  der  spezifischen  Darstellung  der  in- 
teressierenden Strukturen.  So  können  Keurorezcptoren 
mittels  radioaktiv  markierter  Neurotransmitter  oder  deren 
Vorstufen  nachgewiesen  werden, 

53.10.2  Radiologische  Befunde 

Faltbeispiel  Fortsetzung 

Int  cCT  sehen  Sic  eine  konvexbogige,  hyperdense  Vor- 
wolbung  der  Meningen  links-temporaL  Sie  stellen  die 
Diagnose  eines  epiduralen  Hämatoms  und  veranlassen 
die  sofortige  Hinzuziehung  der  Neurochirurgie  zwecks 
Entlastung  des  Hämatoms.  Der  Patient  wird  zurück  aut 
die  Intensivstation  verlegt  und  kann  nach  2 lägen  extu- 
biert  werden. 

53.10.2.1  Schädel-Him-Verletzungen 
Schädelfrakturen 

Schädelfrakturen  können  im  Röntgenbild  dargestcllt  wer- 
den. Sie  zeigen  sich  als  Frakturspalten  oder  gegeneinander 
verschobene  Fragmente.  leJoch  haben  Ubcrsichisaufnah- 
men  des  Schädels  nur  einen  geringen  prognostischen  Wert, 
da  das  Gehirn  schlecht  dargestellt  wird.  Aus  diesem 
Grunde  muss  eine  strenge  Indikation  zur  Anfertigung 
einer  SchaJelubersichtsaufiiahme  gestellt,  oder  in  Abhän- 
gigkeit von  Anamnese  und  Befund  eine  Sehnittbildgebung 
angestrebt  werden. 


Intrakranielle  Blutungen 

Computertomographisch  lassen  sich  tolgcnde  Blutungs- 

formen  unterscheiden: 

• Ein  cpiduralcs  Hämatom  (»*  Kap.  31.6.5.2)  entsteht 
meist  nach  Verletzung  der  A.  mcningca  media  im  Be- 
reich des  temporalen  Schädels.  Radiologisch  stellt  es  sich 
als  konvex  zum  Hirngewebe  vorgewolbtc  hyperdense 
Struktur  dar,  die  aufgrund  der  möglichen  raschen  Pro- 
gredienz schneller  ncurochirurgischcr  Intervention  be- 
darf (*  Abb.  53.65). 

• Ein  subduralcs  Hamatom  (*■*'  Kap.  31.6.5.1)  entsteht 
durch  Einriss  venöser  Gefäße,  meist  Rrüekcnvcncn  zwi- 
schen Pia  und  Arachnoidea  matcr  spinalis.  In  Schnitt- 
bildverfahren stellt  es  sich  als  zum  Hirngewebe  konkave, 
hyperdense  Struktur  dar  (*  Abb.  53.66).  Altere  Häma 
tome  erscheinen  in  der  CT  hypodens  infolge  pro- 
gredienter Sedimenlicrung  und  darauf  folgendem  Alt- 
bau der  korpuskulären  Blutbestandteile  (Hvgront).  Ein 
chronisches  subdurales  Hamatom  entsteht,  wenn  sehr 
fragile  Gcfäßncubildungcn  im  Bereich  eines  älteren  Hä- 
matoms einreißen  und  es  zu  einer  erneuten  Blutung 
kommt 

• Die  Subarachnoidalblutung  (**  Kap.  31.6.3)  entsteht 
durch  den  Einriss  von  Gefäßen  im  Bereich  der  Hirnober* 
fläche.  Das  Blut  verteilt  sich  im  Beieich  des  Subarachnoi- 
dalraums und  stellt  sich  als  hyperdense  Auflagerung  im 
Bereich  dcrSulci  dar.  Das  Rlut  kann  auch  von  außen  über 
die  Foramina  Magcndii  und  Luschlue  in  die  inneren  Li- 
quorräume übertreten.  Durch  Verlegung  der  Fort  Mon- 
roi  oder  luschkac  kann  ein  Hvdroccphalus  internus, 
durdi  Resorptiomhemmung  der  Meningen  ein  Hydro- 
cephalus  externus  zustande  kommen. 

Intrazerebralc  Blutungen  (w  Kap.  31.6.4)  entstehen 
fast  immer  aufgrund  eines  vorbestchcndcn  Gefäßlei- 
dens (Diabetes  mellitus.  Hypertonus,  Hypcrlipidämie). 


Abb.  S3.6S:  Epidurales  Hämatom  [6] 
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Abb.  53.66:  Subdurale  Hämatome  [6] 


In  der  Computertomogräphie  kommt  eine  hyperdense 
Raumforderung  zur  Darstellung.  Angrenzende  Hirnan- 
teile werden  verlagert. 

Der  Unterscheidung  der  4 verschiedenen  Blutungsformen 
kommt  progastische  Bedeutung  hinsichtlich  der  Geschwin- 
digkeit der  Ausbreitung  und  Auflösung  der  Blutung  zu. 

53.10.2.2  Fehlbildungen  des  Schädels 
und  Gehirns 
Kranlostenosen 

Aulgrund  von  Abweichungen  von  der  normalen  Verknö- 
cherung der  kranialen  Synostosen  kommt  es  zu  charakte- 
ristischen Schädelformen.  So  entsteht  der  Dolichozephadus 
durch  eine  vorzeitige  Verknöcherung  der  Sutura  sagittalis, 
der  Oxyzcphalus  durch  eine  vorzeitige  Verknöcherung 
der  Suturae  sagittalis.  coronalis  und  lanibdoidea  (*»'  Kap. 
39.9.6.1). 


Dysrhaphlen 

Infolge  unvollständiger  oder  Ichlcnder  Schließung  des 
Neuralrohres  (Neuroporus  anterior  und  posterior)  kann 
es  zu  Dysrhaphien  (w  Kap.  39. 1 .2 > kommen. 

Im  Bereich  des  kranialen  Nervensystems  kann  cs  im 
Extremfall  der  Nichlschlicßung  zu  einem  Ancnzcphalus 
<•*  Kap.  38.5.5.1)  kommen.  Letzterer  ist  mit  dem  Leben 
nicht  vereinbar. 

Bei  den  so  genannten  kraniovertcbralen  Dysrhaphien 
liegen  komplexere  Fehlbildungen  vor 

Beim  Amold-Chiari-Syndrum (*  Kap.  39.1.2.4)  hernie- 
ren  Teile  des  Kleinhirns  respektive  der  Medulla  oblon- 
gata  durch  das  Foramcn  »Kapitale. 

Die  Chiari-I- Läsion  ist  charakterisiert  durch  eine 
Hernierung  der  normalen  Kleinhimhemisphären, 
typischerweise  zusammen  mit  den  Tonsillen.  Sic 
scheint  durch  ein  schnelleres  Wachstum  des  Hinter- 
hirns im  Vergleich  mit  der  hinteren  Schädelgrube 
verursacht  zu  werden. 

- Bei  der  Chiari-Il-Iasion  ist  das  Zcrcbcllum  dysplas- 
tisch. Der  Vermis  cerebclli  ist  evertiert  ( im  Gegensatz 
zur  normalen  Inversion I so  dass  der  Nudulus  zum 
kaudalstcn  Anteil  des  Zercbellums  wird  und  der  un- 
tere Anteil  des  Vermis  hemiert.  Bei  diesem  Typ  kann 
es  zu  einem  Hydrozephalus  sowie  Dysplasien  der 
Großhirnhemisphären  und  der  Meningen  kommen. 
Das  Dandy- Walker-Syndrom  (•*  Kap.  39.1.1)  hingegen 
ist  durch  Vergrößerung  der  hinteren  Schädelgrube,  eine 
Aplasie  des  Kleinhirn- Unterwurms  sowie  zystische  Auf- 
treibung des  4.  Ventrikels  gekennzeichnet.  Die  Forantina 
l.uschkac  uml  Magcndii  fehlen  häufig,  der  Aquaeductus 
cerebri  ist  häufig  geknickt  oder  sterilisiert 

Phakomatosen 

ALs  Phakomatosen  (»•  Kap.  39. 10.51  werden  kombinierte 
neurokutane  Störungen  mit  Ausbildung  ektodermaler 
oder  mesenchymaler  Tumoren  bezeichnet.  Es  handelt  sich 
dabei  um  die  Neurofibromatose  von  Recklinghausen 
(NvR),  das  Sturge- Weber-Syndrom,  die  tuberöse  Sklerose 
Bourneville- Pringle  und  den  Morbus  Hippel-Lindau. 


Tab.  53.22  Phakomatosen  und  assoziierte  Tumoren 


Erkrankung 

Assoziierte  Tumoren 

Besondere  radiologische  Zeichen 

NvR  1 

Optikusgliome 

ossäre  Läsionen  (Skoliose  der  8W5,  Erweiterung  der  Keutofora- 
mitia  und  Deformierung  der  hinteren  Wirbelkörperkanten  durch 
Duraektasien) 

NvR  2 

bilaterale  Akustikus-Neurinome;  häufig  multiple  Meningeome, 
spinale  Tumoren  (Ependymome.  Gliome,  Sctiwannome) 

Sturge- Webet- 
Syndrom 

Gefäßmalformationen  im  parietookzipitafen  Kortex  und 
Zerebetlum 

.Tramlines*  (Verkalkungen  Innerhalb  der  Gefäßneubildungen) 

tuberöse  Sklerose 
(Morbus  Bour- 
neville-Pringle) 

(periventrikuläre)  gtiale  Grollhirntu moren,  häufig  als 
Glant-CeU-Astrozytom  um  die  foramtna  Monroi  gelegen 

intrazerebrale  Verkalkungen  bei  > 50%.  Knocheninseln  im 
Bereich  der  Kalotte 

von-Hippel- 

Undau-Syndrom 

retinale  und  zerebelläre  Hämanqiome,  außerdem  Hyper- 
nephtom«,  Phäochromozytome  und  benigne  oder  maligne 
Pankreastumoren 
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53.10  Radiologische  Diagnostik  des  zentralen  Nervensystems  und  seiner  Hüllen 


53.10.2.3  Intrakranielle  Tumoren 

Hirntumoren  können  in  hirneigene  Tumoren  und  Me- 
tastasen unterschieden  werden.  Die  hirneigenen  Tumoren 
wiederum  können  in  benigne  (Hypophysenadenome), 
semimaligne  (Meningeome)  und  maligne  Tumoren  (Astro- 
zytome, Oligodendrogliome  und  Medulloblastome)  fin- 
ge teilt  werden. 

Merke!  Im  konventionellen  Röntgenbild  können  tu- 
moröse  Veränderungen  selten  nachgewiesen  werden. 
Lediglich  Verlagerungen  von  benignen  Verkalkungen 
(Plexus  chorioidcus,  Epiphyse)  und  Arrosionen  der 
Schädclkalottc  liefern  Hinweise  auf  das  Vorlicgen  eines 
raum  (ordernden  Prozesses. 

Somit  kommt  den  Schnittbildvcrtahren  die  größte  Bedeu- 
tung bei  der  Beurteilung  tumoröscr  Prozesse  bei.  Wichtige 
Charakteristika  sind  dabei  die  Größe  des  Tumors,  Verla- 
gerung von  Nachbarstrukturen,  Kontrastmittelaufnahme 
und  Größe/ Ausprägung  eines  peritumoralen  Ödems. 

Himeigene  Tumoren 

Hypophysenadenome  (•*  Kap.  24.1 1.2.1 1)  lassen  sich 
radiologisch  am  besten  in  TI  gewichteten  Sequenzen 
nach  weisen.  Line  dynamische  Sequenz,  die  das  Antluten 
des  Kontrastmittels  dokumentiert,  kann  gegenüber  einer 
statischen  Sequenz  leichte  Vorteile  haben. 

Pinealome  können  klinisch  durch  Kompression  der  Vtcr- 
hugelplattezu einer  Parinaud-Symptomatik  (Schwierig- 
keiten bei  Augenbewegungen  und  Akkommodation) 
führen.  Sic  sind  im  Erwachscncnaltcr  selten  (ca.  I % der 
Fälle),  während  sic  IO11«  der  pädiatrischen  Hirntumoren 
ausmachen.  Pineublastomc  («•  Kap.  24.1 1.2.9)  gehören 
zu  den  peripheren  ncurocktodcrmalcn  Tumoren  und 
können  auf  dem  Liquorwege  metastasieren,  Pincozy- 
lome  sind  benigne  Tumoren,  die  nicht  metastasieren. 
In  der  CT  stellen  sie  sich  als  kugelige,  iso-  bis  leicht  hy- 
pcrdcn.sc  Knoten  mit  gelegentlicher  Verkalkung  dar. 
Eine  starke  homogene  Komrastmittclautnahme  kommt 
sowohl  in  der  MRT  wie  auch  in  der  CF  zur  Darstel- 
lung. 

Astrozytome  (»-  Kap.  24.1 1.2.31  Grad  I und  II  stellen 
sich  in  der  nativen  CT  als  hvpodensc  Rauntforderungeti 
dar,  die  mitunter  (bis  zu  20°o)  Verkalkungen  enthalten. 
In  T2-gewichteten  MRT-Sequenz.en  kann  das  Ausmaß 
der  hyperintensen  lüsionen  meist  besser  als  in  der  CT 
beurteilt  werden.  Eine  Kontrastmittelaufnahme  ist  auf 
grund  der  minimalen  Beeinträchtigung  der  Blut-Hirn- 
Schrankc  meist  nur  spärlich  vorhanden.  Anaplastischc 
Astrozytome  (Astrozytome  Grad  III)  stellen  sich  in  der 
MRT  wie  auch  der  CT  inhomogen  dar.  Eine  deutliche 
Kontrastmittelaufnahme  lässt  sich  nachweisen.  In  der 
MRT  stellt  sich  in  TI -gewichteten  Sequenzen  auch  ein 
peritutnoraler.  hypointenser  Randsaum  dar,  der  einem 
Ödem  entspricht.  Die  Tumoren  kommen  ringförmig 
oder  als  solide,  mit  Zysten  durchsetzte  Areale  zur  Dar- 
stellung. 

- Das  Giioblastoma  multiformc  (•»'  Kap.  24. 1 1 .2.5. 
54.1 0.1.  I I stellt  sich  in  der  CT  wie  auch  der  MRT  unein- 
heitlich dar,  Übergänge  zwischen  Grad  III  und  IV  sind 
fließend.  Ödeme  und  Kontrastmittel  aulnehmcndc  Be- 
reiche kommen  durchmischt  zur  Darstellung,  es  findet 


sich  fast  immer  ein  Masseneffekt.  Tumornckrosen  und 
Blutungen  sind  charakteristisch  lür  Glioblastome. 
Oligodendrogliome  (*»  Kap.  24.1 1.2.61  weisen  eine 
Prädilektion  im  Frontalhim  auf.  Bis  zu  90°o  der  Tumo- 
ren können  zentrale,  periphere  oder  bandartige  Verkal- 
kungen aufweisen,  die  sich  in  der  CT  gut  darsteilen  las- 
sen. In  T2-  und  protonengewichteten  Aufnahmen  kom- 
men die  Tumoren  meist  hy  per  intens  zur  Darstellung. 
Eine  Signalabnahmc  in  T2-gewichtetcn  Sequenzen  kann 
durch  eine  Blutung  verursacht  sein.  Kontrastmittelauf- 
nahme und  peritumorales  Ödem  sind  meist  nicht  aus- 
geprägt. 

Medulloblastome  (»-  Kap.  24,11.2.8)  gehören  zu  den 
häutigsten  und  maligncstcn  Tumor  der  hinteren  Scha- 
delgrube  mit  einem  ausgeprägten  infiltrativen  Wachs- 
tum und  der  Fähigkeit,  Abtropfmctastascn  im  l.iquor- 
raum  zu  bilden.  Computertumographisch  stellt  sich  der 
Tumor  meist  gering  hyperdens  dar,  nach  Kuittrastmit- 
tdgabc  kommt  cs  zu  einem  homogenen  Enhancement 
bei  geringgradigem  perifokalem  Ödem. 
Krnniopharyngcome  («*■  Kap.  24. 1 1 .2.1 2)  stellen  sich  in 
der  MRT  mit  soliden  und  zystischen  Anteilen,  meist 
suprascllär,  dar.  Die  zystischen  Anteile  sind  sowohl  in 
TI  - wie  auch  in  T2-gcwichtetcn  Sequenzen  hypertntens. 
Der  Tumor  nimmt  Kontrastmittel  auf  und  kann  in  der 
CT  Verkalkungen  zeigen.  Destruktionen  der  Sellaregion 
sind  häufig. 

Lpcndymomc  (e-  Kap.  24.11.2.7)  stellen  sich  in  der 
Cr  wie  auch  der  MRT  mit  gemischtem  Signal  dar,  eine 
Kontrastmittelverstärkung  kommt  ebenfalls  gemischt 
zur  Darstellung.  Kalzifikationen  treten  häufig  auf  und 
stellen  sich  in  der  CT  besser  als  in  der  MRT  dar. 

Primare  ZNS-Lymphome  liegen  typischerweise  in 
Stammganglicn,  Thalamus  und  Corpus  callosum,  aber 
auch  oft  subependymal/menin geal.  Der  Tumor  stellt 
sich  als  runde  oder  lobulierte  solide  Masse  dar.  die  in  der 
nativen  CT  häufig  hyperdens  zur  Darstellung  kommt,  in 
TI -gewichteten  MRT- Sequenzen  ein  der  grauen  Sub- 
stanz ähnliches  Signal  aufweist  und  sowohl  in  der  MRT 
wie  auch  in  der  CT  deutlich  und  einheitlich  Kontrast- 
mittel aufnimmt.  Diese  typischen  Charakteristika  sind 
bei  immunkompromittierten  Patienten  weniger  deut- 
lich ausgeprägt;  ringförmige  Konuastmittelaufhahme 
um  nekrotische  oder  hämorrhagische  Herde  kann  statt- 
dessen  bei  dieser  Patientengruppe  auftreten.  Radiothe- 
rapie oder  Steroide  können  die  Herde  häufig  schnell  ver- 
schwinden lassen  und  so  zur  Diagnose  beitragen. 

Metastasen 

Bei  Himmctastascn  fw  Kap.  24.1 1.2.18,  54.10.1. 1 ) lassen 
sich  in  der  MRT  und  CT  in  der  Regel  peritumorale  Ödem- 
säumc  abgrenzen,  die  am  sensitivsten  in  T2-gcwichtctcn 
Sequenzen  dargcstcllt  werden.  Infolge  der  Störung  der 
Blut- Him -Schranke  kommt  es  zu  einer  intensiven  Kon- 
trastmtttelaufnahme.  Besteht  eine  ringförmige  Kontrast- 
miltclaufnahme,  so  ist  Jie  Metastase  im  Zentrum  nekro- 
tisch 1 häufig  bei  Plattenepithelkarzinomen  der  Lunge  I.  Die 
Diagnose  „Himmetastase"  wird  insbesondere  aufgrund 
der  Multiplizität  der  Läsionen  gestellt. 
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Tumoren  der  Hirnnerven 

Akustikusneurinome  <»  Kap.  24.1 1.2.  15,  54.10. 1.1 1 koin 
men  in  der  CT  als  isudense,  intensiv  kontrastmittelaniei- 
chernde  Strukturen  im  Bereich  des  Porus  acusticus  inter- 
nus und  des  KIcinhim-Briickcn-VVinkels  zur  Darstellung 
Al>h.  53.671.  In  der  MRT  stellen  sich  die  Tumoren  in 
Fl  -gewichteten  Sequenzen  iso-  bis  leicht  hvpointens  dar, 
in  T2-gewichteten  Sequenzen  iso-  bis  leicht  hyperintens. 
Auch  in  der  MRT  kommt  cs  zu  einer  intensiven  Kontrast- 
mittelaul  nähme. 

Tumoren  der  Meningen  und  der  Schädelbasis 
mit  Sellaregion 

Meningeome  f Kap.  24. 1 1 .2. 1 3, 54. 1 0. 1 . 1 ) gehen  von  den 
Hirnhäuten  aus.  Sie  sind  stark  vaskularisiert,  wachsen  lokal 
infiltrierend  und  verdrängend.  Intnttumoralc  Verkalkun- 
gen sind  häufig.  Ein  pcrilumorales  iTdcm  lässt  sich  nicht 
darstellen.  Prädilektionsstellen  sind  die  Olfaktoriusrinne, 
parasagittalc  Meningen  und  die  Kcilbcinfliigeb 

Sonstige  Raumforderungen 

Arachnoidalzysten  (**  Kap.  28.10.5.1  > und  glioependymalc 
Zysten  sind  glatt  begrenzte,  gut  abgrcnzbarc  Raumforde- 
rungen mit  einem  liquorentsprecheiHlen  Signalvcrhaltcn. 
Sie  sind  vom  Subarachnoidalraum  getrennt  und  treten 
hauptsächlich  in  der  Fissura  Sylvii,  seltener  im  Interhemi- 
sphärcrtspalt  oder  in  den  Cistcrnac  suprachiasmatis  und 
interpeduncularis  auf.  Mittels  CT  wird  bei  Vorliegen  einer 
liquoräquidensen  Läsion  okzipital  am  Confluens  sinuum 
oder  temporal  meist  nur  der  Verdacht  geäußert,  welcher 
mittcLs  MRT  bestätigt  werden  kann. 

Angiontc  f‘ä  Kap.  24.1 1.2.16)  werden  pathologisch- 
anatomisch  in  arteriovenöse  Gefaßfehlbildungen,  Kaver- 
nomc,  venöse  Angiome  und  Teleangiektasien  cingctcilt, 
wobei  vorwiegend  arteriovenöse  Fehlbildungen  und  Ka- 
vernome  zu  Blutungen  fuhren. 

In  der  CT  erscheinen  arteriovenöse  Fehlbildungen  als 
girlandenförmige,  kontrastmittclaufnchmcndc,  nur  gering 
raumfordernde  Strukturen.  In  der  MRT  lassen  sich  eben- 
falls girlandenförmige,  flussbedingte  Auslöschungsarte- 
fakte  abgrenzen,  Hyperintensitäten  in  TI-  und  T2-gewich- 


Abö.  53.67:  Akustikus-NeUTinom  [6] 


teten  Bildern  können  alteren  Blutungen,  aber  auch  Gliose- 
llcrdcn  und  Ischämicarcalcn  zugeordnet  werden. 

Angiographisch  lassen  sich  zulültrcnde  und  drainie- 
rende  Gefäße  sowie  der  aus  pathologischen  Gefäßen  be- 
stehende N'idus  erkennen. 

Die  Einteilung  erfolgt  je  nach  der  Lokalisation  in  ober- 
flächliche oder  tief  gelegene  Malformalionen.  Nach  der 
arteriellen  Versorgung  werden  ptale,  gemischte  und  durale 
Fchlbildungcn  unterschieden,  wobei  mehr  als  70uo  pialcn 
Ursprungs  sind. 

Kavernome  bestehen  aus  erweiterten  Sinusoiden  und 
wirken  schwach  raumfordernd,  CT-morphologisch  er- 
scheinen sie  schwach  hyperdens  und  schwach  kontrast- 
niittelaufnehmend.  In  der  MRT  sind  Kavernome  durch 
gemischte  Intensitäten  gekennzeichnet,  was  auf  dem  Vor- 
handcnscin  von  Blutabbauprodukten  beruht  <40%  der  Ka- 
vernome bluten  I. 

53.10.2.4  Degenerative  Erkrankungen 
Himatrophische  Prozesse 

Klinisch  führen  hirnatrophischc  Prozesse  zur  Demenz;  die 
klinischen  Befunde  erlauben  dabei  am  ehesten  eine  ätio- 
logische Einteilung. 

Merke!  Bildgebende  Verfahren  wie  CT  und  MRT  spü- 
len bei  der  ätiologischen  Abklärung  von  himatrophi- 
schcn  Prozessen  eine  untergeordnete  Rolle  und  bringen 
meist  nur  allgemeine  Befunde  zur  Darstellung. 

Zu  den  himatrophischcn  Prozessen  gehören  die  physio- 
logische Involution,  die  senile  Demenz,  die  präsenile  De- 
menz (Morbus  Alzheimer),  Morbus  l’ick.  das  Parkinson- 
Syndrom  sowie  die  atherosklerotische  Demenz. 

Physiologische  Involution:  Nach  dem  50.  Lebensjahr 
verliert  das  Gehirn  zwischen  0,1  und  0,3uo  seiner  Masse 
pro  fahr.  Bildgebend  kommt  ein  symmetrischer  Paren- 
chymschwund mit  einer  Erweiterung  des  Ventrikelsys- 
tems  zur  Darstellung;  die  zerebralen  Zisternen  stellen 
sich  leicht  verbreitert  dar. 

Die  senile  Demenz  (**  Kap.  28.4 1 unterscheidet  sich  von 
der  physiologischen  Involution  lediglich  durch  ein  grö- 
ßeres Ausmaß  der  Atrophie. 

Bei  der  präsenilcn  Demenz  t ‘a  Kap.  28.4)  zeigt  die  struk- 
turelle Bildgcbung  mit  CT  und  MRT  in  der  Regel  keine 
Auffälligkeiten;  lediglich  symmetrische  atrophische  Er- 
scheinungen Im  Temporaliappen  lassen  sich  durch  eine 
perihippokampale  Erweiterung  der  Liquorräume  nach- 
weisen.  Die  funktionelle  Bildgcbung  zur  Beurteilung  des 
regionalen  zerebralen  Blutflusses  (rCBF-SPECT)  hinge- 
gen hat  einen  pradiktiven  Wert  von  > 80%  und  zeigt  in 
der  Regel  ausgeprägtere  Störungen,  als  es  die  anato- 
misch darstellbaren  Veränderungen  erwarten  lassen.  Die 
F'DG-PET  zeigt  eine  Reduktion  des  Glukose-Metabo- 
lismus; eine  Rezeptor- Bildgebung  mit  radioaktiv  mar- 
kierten Liganden  für  Benzodiazepin-Rezeptoren  zeigt 
einen  temporalen  Schwund. 

Bei  der  Pick-Erkrankung  fr«  Kap.  28.4.2.11  kann  die 
anatomische  Bildgebung  mit  CT  und  MRT  in  bis  zu 
50%  der  Rille  asymmetrische  Veränderungen  in  den 
anterioren  und  medialen  Abschnitten  des  Tcmporal- 
lappens,  seltener  des  Fruntallappcns  nach  weisen.  Diese 
können  durch  Veränderungen  im  rCBF  oder  reduzierte 
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Glukose- Aufnahme  in  der  FDG-PET  näher  charakteri- 
siert werden. 

Das  Parkinson  Syndrom  (*»  Kap.  28.3. 1 ) ist  in  der  ana- 
tomischen Bildgebung  und  bei  rCBF-Messungen  durch 
die  gleichen  Veränderungen  gekennzeichnet  wie  der 
Morbus  Alzheimer.  Nach  neueren  Studien  kann  lediglich 
die  HMPOA-SPECT  eine  parkinsonspezi fische  reduzier- 
te Perfusion  frontal  nach  weisen.  In  der  FDG-PET  scheint 
beim  Parkinson-Syndrom  eine  geringere  Glukose-Auf- 
nahme in  Zerebellum  und  visuellem  Kortex  nachweisbar 
zu  sein. 

• Die  atherosklerotisclie  Demenz  '*•  Kap.  31.7.1,  27.1.2) 
führt  zur  Aufweitung  der  inneren  und  äußeren  Ventrikel, 
häufig  mit  den  Zeichen  multipler  lakunärer  Infarkte.  Die 
Sonderform  der  Encephalomalacia  subcorticalis  chroni- 
ca ancriosclcrorica  Rinswangcrist  gekennzeichnet  durch 
eine  dif  fuse  Atrophie  mit  periventrikulären  hypodensen 
Zonen  und  lakunären  Infarkten.  Eine  Tl-gewichtete 
FI.AIR-Sequcnz  zeigt  bei  Morbus  Rinswangcr  multiple 
signalintensive  Areale  in  der  Substantia  alba. 

Hydrozephalus 

Eine  Einteilung  erfolgt  in  den  Hydroccphalus  oedusivus 
und  den  Hydroccphalus  communicans  (*»'  Kap.  28.I0JI. 
Der  Hydroccphalus  oedusivus  i Hydroccphalus  internus I 
wird  hervorgerufen  durch  Liquorabflussstdrungen  im  Be- 
reich von  Engstcllcn  der  inneren  l.iquorräumc,  so  den 
Forr.  Monroi,  Luschkae  und  Magendii  sowie  dem  Aquae- 
ductus cerebrt.  Der  Hydroccphalus  communicans  entsteht 
durch  Liquorresorptionsstörungen  im  Bereich  der  Pac- 
chioni-Granulationcn  und  der  Nervenscheiden,  zum  Bei- 
spiel nach  entzündlichen  oder  tumordsen  Erkrankungen 
der  Meningen. 

Radiologische  Kriterien  für  das  Vorlicgcn  eines  Hydro- 
zephalus sind: 

• Ventrikelerweiterungen  proximal  der  Obstruktionsstelle 

• Erweiterungen  der  Frontal-  und  Temporalhömer 

• Obliteralion  der  Sulci 

• Liquordiapedese  in  die  periventrikulären  Räume  (gut  in 
der  FLAIR-Sequenz  nachweisbar). 

Der  durch  eine  Abnahme  der  Masse  des  I lirnparcnchyms 
verursachte  HydnKephalus  e vacuo  stellt  sich  durch  eine 
Erweiterung  sowohl  der  inneren  als  auch  der  äußeren 
Liquorräume  dar;  Zeichen  eines  gesteigerten  Liquor- 
druckes fehlen  jedoch.  Damit  handelt  es  sich  eigentlich  um 
einen  dcgcncrativen  Prozess,  der  nicht  ganz,  zutreffend  als 
Hydrozephalus  bezeichnet  wird. 

Entmarkungskrankheiten 

Zu  den  demyelinisierenden  Erkrankungen  gehören  die 
Encephalomyditis  disseminata  (multiple  Sklerose;  ** 
Kap.  28.5.1).  die  progressive  mukifokalc  Leukenzephalo- 
pathic  (*••  Kap.  23.14.3)  sowie  eine  Vielzahl  von  Leuko- 
dystrophien  (**■  Kap.  26.8.5).  Die  Letzteren  sind  meist 
symmetrisch  und  manifestieren  sich  während  der  ersten 
l-cbcnsjahre  (Morbus  Alexander,  Morbus  Canavan,  Adrc- 
noleukodystrophie ) 

- Die  Encephalomyditis  disseminata  fuhrt  zu  relativ  scharf 
begrenzten  Entmarkungsherden  mit  einem  Durchmes- 
ser von  bis  zu  2 cm,  die  charaktcristischerweisc  peri- 
ventrikulär  im  Marklager  liegen,  seltener  im  Kleinhirn 
oder  Hirnstamm.  Eine  Mitbeteiligung  des  Corpus  callo- 


sum  ist  pathognomonisch  und  dient  der  Differenzierung 
von  Hirnmetastasen.  Die  kontrastmiticlverstärkte  MRT 
dokumentiert  intensiv  kontrastmittelanreichernde  Her- 
de im  akuten  Schub  und  kortikale  und  zcrebelläre  Atro- 
phien im  chronischen  Stadium.  Die  läsion  kann  leicht 
mit  malignen  Tumoren  verwechselt  werden.  Schlüssel 
zur  Diagnose  ist  jedoch  die  geringe  Größe  der  Raumfor- 
derung im  Vergleich  mit  der  Größe  der  kontrastmittd- 
aufnehmenden  Areale. 

Bei  der  progressiven  multifokalen  Lcukcnzcphalodys 
trophie  finden  sich  in  der  CT  schwer  erkennbare  hypo- 
dense  Herde  ohne  Komrastmittdanrcichcrung.  In  der 
MRT  stellen  sich  die  Areale  in  einer  T 1 -Wichtung  gering 
hypo-,  in  der  T2 -Wichtung  gering  hyperimens  dar.  Die 
Herdbefunde  zeigen  sich  dabei  multifokal  und  bevor- 
zugt subkortikal. 

53.10.2.5  Vaskuläre  Erkrankungen 

Ischämie 

Ischämien  (*-  Kap.  31.6.6, 31.6.7)  können  durch  MRT, CT 
und  Angiographie  nachgewiesen  werden.  Die  MRT  kann 
bereits  zwei  Minuten  nach  Beginn  der  klinischen  Sympto- 
matik mit  modernen,  diffusions-  und  perfusionsgewich- 
teten  Sequenzen  Veränderungen  nachwciscn,  wobei  eine 
fehlende  Übereinstimmung  zwischen  den  Arealen  in  dif- 
fusions- und  perfusionsgewichteten  Bildern  auf  ein  „Area 
at  risk“  hinweist,  d.  h.  auf  Gewebe,  das  potenziell  von  einer 
Rcperfiision  profitieren  kann. 

Die  (7F  kann  Veränderungen  frühestens  nach  3-6  Stun- 
den nach  weisen,  es  handelt  sich  dabei  um  hypodense 
Areale  mit  leicht  verstrichenem  Mark-Rinden-Kontrast 
(«*  Abb.  53.68).  Die  Ausprägung  des  Ödems  mit  Ver- 
stärkung der  Hvpodensität  erfolgt  im  Laufe  der  nächsten 
2-7  Tage;  nach  dieser  Zeit  kommt  es  zu  Reparaturvorgän- 
gen  mit  zystischen  Dcfcktbildungcn  und  randförmiger 
Kontrasirnilielaulnahmc. 

Blutung 

Blutungen  (•*  Kap.  31.6.4)  stellen  sich  in  der  CT  hyper-  I 
dens  zum  Hirngewebe  dar.  Ein  hypodenser  Resorptions-  | 


Abb.  53.68:  Infarkte  okzipital  [6] 
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Radiologie  

.«um  tritt  ab  dem  dritten  Tag  nach  Auftreten  der  Blutung 
auf.  die  maximale  Größe  des  Blutungsarcalx  ist  meist  um 
den  fünften  Tag  nach  Blurungsbeginn  abgrcn/bar.  Das  Blut 
wird  im  Verlauf  von  Wochen  abgebaut  und  erreicht  im 
Endzustand  hypodense  Dichtcwcrtc. 

Die  Darstellung  einer  Blutung  in  der  MRT  ist  komplex, 
da  sie  von  der  Wichtung  der  MRT- Sequenz  (TI,  T21  und 
dem  Alter  der  Blutung  abhängt.  Sie  soll  aus  diesem  Grund 
hier  nicht  näher  besprochen  werden. 

Thrombose 

Hinweise  auf  eine  Thrombose  der  venösen  Sinus 
Kap.  31.6.71  können  in  der  Computertomographie  durch 
direkte  und  indirekte  Zeichen  gewonnen  werden. 

Direkte  Zeichen  sind 

das  „Cord  Sign",  bei  dem  die  thrombosierte  Vene  sich 
im  Längsschnitt  gewunden  und  hyperdens  darstellt, 
das  „Delta  Sign“,  das  dem  „Cord  Sign“  im  Quer- 
schnitt entspricht  und  in  sich  organisierenden 
Thromben  entsteht, 

das  „Ernpty  Triangle  Sign“,  das  dem  Füllungsdefekt 
des  nicht-kontra stierten  Thrombus  nach  Kontrast- 
iv! ittclgabc  entspricht 

Indirekte  Zeichen  sind 

ein  umschriebenes  Ödemareal,  das  keinem  arteriellen 
Versorgungsgebiet  entspricht. 

- multiple  kleine  Parenchymeinblutungcn, 

- Zeichen  eines  erhöhten  Hirndrucks  wie  gyrales  En- 
hancement oder  ein  enges  Ventrikelsystem. 

- manchmal  Nachweis  von  Umgehungskreisläufen  tarn 
Tentorium  «Hierdurch  Abbildung  der  kortikalen  oder 
medullären  Kollateralvenenl. 

Aneurysma 

Prädilektionsorte  für  Aneurysntaca  (*»  Kap.  31.6.7)  sind 
die  Auf/weigungsorte  der  großen  Arterien,  insbesondere 
im  Bereich  des  Circulus  artcriosus  Willisii  («*  Kap.  3 1 .6.7, 
3 1 .7.2).  Radiologisch  können  Aneurysmata  durch  eine 
Angio-CT  oder  MR- Angiographie  nachgewiesen  werden. 
Die  Angiographie  sollte  bei  unklaren  Fällen  tnlcr  in  der 
Absicht  einer  gleichzeitigen  therapeutischen  Intervention 
erfolgen. 

53.10.2.6  Entzündliche  Erkrankungen 

Meningitis 

Virale  Meningitiden  (*■•'  Kap.  28.1.31  stellen  sich  in  der 
Rildgcbung  meist  kaum  dar,  währcml  bakterielle  Meningi- 
tiden (■*  Kap.  28.1.1,  28.1.2)  ausgeprägte  Befunde  liefern 
können.  Eine  negative  Bildgcbung  schließt  icdoch  eine 
Meningitis  nicht  aus.  Eine  Kontrastmittelaufnahme  findet 
sich  sowohl  in  der  CT  wie  auch  der  MRT,  in  T2-gcwichtc- 
ten  Sequenzen  kommt  «las  Gewebe  hyperintetvs  zur  Dar- 
stellung. Jedoch  kann  eine  hohe  Signalintensität  auch  nach 
Lumbalpunktion  auffreten.  Nach  offenem  Schädcltrauma 
«nler  per  continuitatem  kann  es  zur  Ausbildung  eines  sub- 
duralen Empyems  oder  zur  Ausbildung  eines  Hirnabszes- 
seskommen. 

Die  tuberkulöse  Meningitis  (*»  Kap.  23.3.3)  stellt  eine 
Besonderheit  der  bakteriellen  Meningitiden  dar.  Die  ent- 
zündlichen Veränderungen  sind  meist  in  den  basalen  Zis- 
ternen lokalisiert,  während  sie  bei  den  übrigen  Meningi- 


tiden meist  im  Bereich  der  Zirkumferenz  zur  Darstellung 
kommen.  Ringförmig  Kontrastmittel  aulnehmendc  Be- 
reiche entsprechen  verkäsenden  Granulomen,  die  im  län- 
geren Verlauf  verkalken  können. 

Enzephalitis 

Enzephalitiden  (*»  Kap.  ■12.17.6.21  zeigen  generell  ein 
Odem,  «las  in  der  CT  als  hypodense  Areale  zur  Darstellung 
kommen  kann.  In  T2-gewichteten  Sequenzen  kann  es  zu 
einem  Signalanstieg  kommen.  Herdförmige  Enzephaliti- 
den, wie  die  Herpes-,  CMV-,  Toxoplasmen-,  Kryptokok- 
ken-,  Histoplasmen-,  Aspergillen-  und  Candidainfektio- 
nen, kommen  in  T2-gewichteten  Sequenzen  signalreich,  in 
TI -gewichteten  Sequenzen  nach  Kontrastmittelgabe  mit 
einem  hyperintensen  Rand  zur  Darstellung. 

Abszess 

Hirnabszesse  (•■*  Kap.  •12.17.6.2)  stellen  sich  in  der  CT  als 
hypodense  und  rundliche  Raumforderungen  dar.  Auch  sic 
zeigen  eine  ringförmige  Kontra  st  mitteiäulnahmc  in  CT 
und  MRT. 

53.10.2.7  Erkrankungen  des  Rückenmarks 

Verletzungen 

Verletzungen  des  Rückenmarks  treten  meist  nach  schwe- 
ren Traumata  auf.  Knöcherne  Verletzungen  lassen  sich 
besser  mit  der  CT,  Verletzungen  des  Myelons  oder  Band- 
scheibenapparates sowie  Blutungen  «xler  Zerreißungen 
besser  mit  der  MRT  nachweisen.  Die  Myelographie  kann 
ausgerissene  Nervenwurzeln  als  sackförmige  Kontrastmit- 
tclaustritte  nachweisen. 

Fehlbildungen 

Die  Spina  bifida  gehört  zu  den  kongenitalen  Myelodyspla- 
sien. Als  Spina  bifida  occulta  (e*  Kap.  39.9,7)  manifestiert 
sic  sich  radiologisch  durch  eine  fehlende  Fusion  der  An- 
teile des  hinteren  Bogens  meist  auf  Höhe  L5/S1,  als  Spina 
bifida  aperta  (**  Kap.  39.1.2)  je  nach  Schwcrcgrad  mit  ei- 
ner Meningozele  (Ausbuchtung  der  Meningen),  Menin- 
gomyelozelen (Ausbuchtung  von  Meningen  und  Hirnge- 
webe)  oder  Myelozelen  (offenes  Neuralrohr). 

Als  Spina  bifida  occulta  (»-•  Kap.  39.9.7)  werden  Myelo- 
dysplasien ohne  von  außen  abgren/bare  Protrusi«>nen  des 
Rücken  markige  webes  bezeichnet.  Sie  können  durch  eine 
verstärkte  Behaarung  der  Häuf  oberhalb  der  Fehlbildung 
auffallcn,  bei  klinischem  Verdacht  wäre  die  MRT  Methode 
der  Wahl  zum  Nachweis  einer  Pathologie. 

Auch  die  Diastcmatomyelic  ist  eine  Form  des  spinalen 
Dysrhaphismus.  Sie  ist  durch  partielle  oder  vollständige 
Spaltung  des  Rückenmarks  im  unteren  Thorakal-  bis  obe- 
ren Lumbalbereich  gekennzeichnet  Radiologisch  lässt  sich 
manchmal  ein  Septum  zwischen  den  Rückenmarksteilen 
nachweisen.  Klinisch  ist  die  Fehlanlage  meist  stumm. 

Degenerative  Veränderungen 

Degenerative  Veränderungen  der  knöchernen  und  gclcnki 
gen  Strukturen  sind  meist  schon  auf  Ubersichtsaufnahmen 
gut  abgreri/.bar  (Chondruse,  Osteochondrose,  Spondykir 
throse,  Unkovertebralarthrose,  Morbus  Baastrup,  ■'  Kap. 
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35.6.3  bis  35.7.4).  Dcgcncrativc  Veränderungen  der  Band- 
scheiben (■>'-  Kap.  35.8.1)  lassen  sich  nur  per  CT,  besser 
noch  in  der  \1RT  nachweiscn.  Als  Protrusion  wird  ein  breit- 
basiger Vorfall  der  Bandscheibe  bezeichnet,  während  im 
Fall  des  Prolapses  der  Nudeus  pulposus  durch  den  Anulus 
fibrös  us  und  das  hintere  Längsband  herniert  und  nach  kra- 
nial oder  kaudal  Umschlagen  kann. 

Infektionen 

Infektiöse  Veränderungen  lassen  sich  am  besten  in  der 
MRT  nachweiscn. 


Syringomyelie 

Bei  der  Syringomyelie  (»*  Kap.  39.1.21  lässt  sich  eine 
Flüssigkeitsansammlung  im  Bereich  des  zervikalen,  sdte 
ner  auch  des  thorakalen  Rückenmarks  nachweisen.  Am 
häufigsten  ist  die  Syringomyelie  durch  ein  Amold-Chiari- 
Syndrom  ri  Kap.  53.IU.2J)  bedingt;  in  diesem  Fall  lässt 
sich  auch  eine  Hemierung  des  Kleinhirns  durch  das  For. 
magnum  nachweiscn.  Möglicherweise  fuhrt  dabei  ein  in- 
termittierender Verschluss  der  Forr.  Luschkac  und  Magen- 
dii  zur  Fortleitung  des  Liquors  in  den  Catulis  centralis.  In 
der  CT  stellt  sich  die  Syrinx  hypodens.  in  T2-gewichteten 
MRT-Scquenzcn  hyperintens  dar. 


53.11  Radiologische  Diagnostik  von  Gesichtsbereich  und  Hals 

Andreas  Sönniciisen 


Zusammenfassung 


Konventionelle  Röntgenaufnahmen  werden  zur  Diagnostik 
von  Frakturen  des  Gcsichtxschädds,  des  Schläfen-  und  des 
Felsenbeins  eingesetzt.  Auch  die  Abklärung  von  Verände- 
rungen der  Nasennebenhöhlen  und  des  äußeren  und  inne- 
ren Ohres  geschieht  häufig  primär  mittels  konventioneller 
Röntgenaufnahmen.  Kontrastmittel  wird  bei  der  Sialogra- 
phie  zur  Untersuchung  der  Speicheldrüsen  und  ihrer  Aus- 
führungsgänge  angewendet. 

• Tumoren  im  gesamten  Gesichts-  und  I lalsbercich  werden, 
wie  in  anderen  Körperregionen  auch,  bevorzugt  mit  der 

Computcrtomogruphic  und  der  Magnetresonanztomogra 
phie  untersucht. 


Domäne  der  Sonographie  ist  die  Untersuchung  der  Schild- 
drüse, daneben  sind  aber  auch  die  anderen  Halswcichtcilc 
sowie  die  Orbita  und  bedingt  die  Nasennebenhöhlen  der 
sonographischen  Untersuchung  zugänglich. 

• Die  Szintigraphie  wird  zur  weiterfuhrenden  Schilddrüsen- 
diagnoslik  sowie  zur  Untersuchung  der  Nebemchilddrü 
sen  und  bestimmter  knöcherner  Veränderungen  einge- 
setzt. 

• Zur  Untersuchung  der  Gefäße  im  Kopf-Hals-Bercich  kön- 
nen die  Dopplcrsonographic  und/oder  die  Angiographie 
eingesetzt  werden. 


Fallbeispiel  F.inc  42-jährigc  Patientin  stellt  sich  wegen 
Herzrasen  und  Schweißausbrüchen  in  Ihrer  hausär/l 
liehen  Praxis  vor.  Sie  hat  in  letzter  Zeit  etwas  an  Gewicht 
abgenommen.  Die  Menstruation  erfolgt  alle  26  Tage,  so 
dass  klimakterische  Beschwerden  eher  nicht  in  Betracht 
kommen.  Wie  gehen  Sie  weiter  vor?  Welche  Verdachtsdi- 
agnose stellen  Sic? 

53.11.1  Methoden  und  Indikationen 

53.11.1.1  Sonographie 

« Wichtigste  Domäne  der  Sonographie  im  Kopl-Hals-Be- 
reich  ist  die  Schilddrüse  i Struma.  Abklärung  von  Kno- 
ten). 

Bei  den  Speicheldrüsen  (Entzündungen.  Tumoren)  und 
den  übrigen  Halswcichtcilen  ( Tumoren,  Lymphome)  er- 
folgt die  Primärdiagnostik  ebenfalls  meist  mit  der  Sono- 
graphie. 

Auch  die  Orbita  ist  der  sonographischen  Untersuchung 
zugänglich. 

• Hinter  Knochen  gelegene  Strukturen  lassen  sich  sono- 
graphisch nicht  cinschcn;  eine  Ausnahme  bilden  da- 
hinter dünnen  Knochenlamcllcn  liegenden  Nasenne- 
benhöhlen. 

» Die  Nebenschilddrüsen  lassen  sich  sonographisch  nur 
darstellen,  wenn  eine  ausgeprägte  Hyperplasie  oder  ein 
Adenom  voriiegt. 


53.11.1.2  Konventionelle  Röntgenaufnahmen 
Übersichtsaufnahmen  des  Gesichtsschädels 

' okzipito  frontale  Aufnahme  ' nach  Caldwdl)  zur  Dar- 
stellung von 

- Os  frontale 
Mandibula 

- Jochbein 
— Orbita 

Stirnhöhlen  und  Ethmoidalzellen 
okzipito  mentale  Aufnahme  (nach  Wätersl  zur  Darstel- 
lung von 
— Jochbein 
Orbita 

- Mittelgesicht 
— Nasenhöhle 

Stirn-  und  Kieferhöhlen 
kaudo-kranialc  Aufnahme  zur  Darstellung  von 

- Nasenhöhle 
— Fpipharynx 

- loch  bei  n 

Ethmoidalzellen  und  Keilbeinhohle 
seitliche  Aufnahme  zur  Darstellung  von 

- Sella  turcica 
Epipharynx 

- Mittelgesicht 
— Nase 

Stirn-  und  Keilbeinhohle. 
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Nasennebenhöhlen 

> okzipito- nasale  Aul  nähme  (Stirnhöhlen  und  Ethmoi- 
dalzellen) 

okzipito  dentale  Aufnahme  (Kiefer-  und  Keilbeinhöhle, 
Kicfcrgclcnkc,  Jochbeine) 

übcrkipplc  axiale  Aufnahme  nach  Wclin  (Stirnhöhlen). 

Schläfenbein  und  Felsenbein 

• .Aufnahme  nach  Schüller  zur  Darstellung  von 

innerem  und  äußerem  Gehörgang  (aufeinander- 
projiziert) 

- Mastoid  und  Antrum  mastoideum 

- Kiel’ergclcnk 

• Aufnahme  nach  Stcnvcrs  zur  Darstellung  von 

- Felsenbein  mit  P>'ramidenspitze  und  Labyrinthblock 

- innerem  Gchörgang  mit  Porus  und  Mcatus  acusticus 
internus 

• Aufnahme  nach  Mayer  zur  Darstellung  von 

- äußerem  Gehörgang 
— Paukenhöhle 

Antrum  mastoideum 

- Kiefergelenk. 

Sialographie 

Erkrankungen  der  Speicheldrüsen  (Steine,  Tumoren,  Ent- 
zündungen) können  sialographisch  abgeklärt  werden. 
Nach  Anfertigung  einer  Lecraufnahmc  (zunt  Nachweis 
kalkdichter  Speichcldrüscnsteine)  wird  dazu  ein  Kontrast- 
mittel in  den  Ausführungsgang  einer  Speicheldrüse  einge- 
spritzt. 

53.11.1.3  Computertomographie  und 
Magnetresonanztomographie 

CT  und  MRT  werden  insbesondere  zur  Diagnostik  raum- 
fordemder  und  entzündlicher  Prozesse  im  Gesichts- Hals- 
Bereich  eingesetzt.  Auch  Frakturen,  die  aufgrund  ihrer  To- 
pographie der  konventionellen  Röntgendiagnostik  schlecht 
zugänglich  sind,  werden  mittels  CT  abgeklärt. 

» Tumoren:  HaLsweichlcilc  (Lymphome,  Metastasen, 
Schilddrüscntumoren),  Nasennebenhöhlen  und  Orbita 
bzw.  Auge,  Cholesteratome 

Merke!  Auch  das  Akustikusneurinom  kann  nach  intra- 
thckaler  Luffapplikation  äußerst  sensitiv  mittels  CT  des 
Felsenbeins  diagnostiziert  werden.  E>ie  Methode  ist  je- 
doch heute  weitgehend  zugunsten  der  MRT  verlassen 
worden. 

• Frakturen:  Felsenbein.  Orbita 

• Diflcrentialdiagno.se  zwischen  Entzündungen  und  Tu- 
moren der  Nasennebenhöhlen. 

53.11.1.4  Angiographie 

Die  Angiographie  der  intrakraniellen  Gefäße,  meist  der 
A.  carotis,  wird  in  der  Regel  zum  Nachweis  atheruskleroli- 
scher  Veränderungen,  daneben  aber  auch  in  der  Diagnos- 
tik von  selteneren  vaskulären  Veränderungen  wie  Fisteln, 
Hämangiomen  oder  anderen  Gcfaßfchlbildungcn  einge- 
setzt. Die  cxtrakranicllcn  Gefäße  lassen  sich  alternativ  auch 
mit  der  Dopplersonographie  darstellen. 


53.11.1.5  Szintigraphie 

SchUddrusenszintigramm 

Eines  der  wichtigsten  nuklcarmcdi/inischen  Untersu- 
chungsverfahren ist  die  Schilddi  useiiszintigraphie  zur  Ab- 
klärung ntorphologischer  und  funktioneller  Schilddrüsen- 
veränderungen.  Sic  wird  mit  ^ '"Technetium  durchgeführt, 
einem  y-Strahler  mit  einer  Halbwertszeit  von  6 Stunden. 
Die  Strahlenbelastung  liegt  mit  ca.  3,5  mGy  deutlich  unter 
derjenigen  eines  Radiojodszinrigramms  mit  ”)od. 
l'ntersuchungsparameter  sind: 

» Grotsen.iusdehnung  der  gesamten  Drüse 
0 ‘«‘"Technetium-Uptake  (Stoffwechsel Umsatz  insgesamt) 

• Nachweis  umschriebener  „heißer“  oder  „kalter”  Bezirke 
(„Knoten“). 

Merke!  Im  Szintigramm  speichernde  Knoten  werden 
als  „heiß“,  szintigraphisch  nicht  speichernde  als  „kalt” 
bezeichnet. 

Knochen  szintigramm 

Die  Skclcttszintigraphic  dient  dem  Nachweis  entzünd- 
licher oder  tuntoröser  Veränderungen,  die  sich  durch 
einen  veränderten  Knochcnstoffwcchsel  auszeichnen. 

53.11.2  Radiologische  Befunde 

53.11.2.1  Orbita 
Verletzungen 

Frakturen  des  Orbitatrichters  stellen  sich  auf  der  konven- 
tionellen Röntgenaufnahme  oder  in  der  Computertomo- 
graphie  dar,  und  zwar  Orbitabodenfrakturen  auf  korona- 
len  Schichten  (parallel  zur  Gesichtsebene I,  Frakturen  der 
Orbitahintcrwand  dagegen  aut  axialen  Schichten  (senk- 
recht zur  Schädelachse).  Intraorbitale  Fremdkörper  1«» 
Kap.  29.1.6)  werden  bevorzugt  mittels  Computertomogra- 
phic  lokalisiert.  Beim  posttraumatischen  Orbitaemphysem 
(*»  Kap.  29.1.6)  lässt  sich  computertomographisch  Luft  in 
der  hinteren  Orbita  nachweisen. 

Fehlbildungen 

Radiologisch  lassen  sich  beispielsweise  Dysostosen  !«■*'  Kap. 
29.1.6),  Buphthalmus  («-  Kap.  39.2.1 ) oder  eine  Erutcpha- 
lozele  (■»  Kap.  39.1 1 diagnostizieren. 

Tumoren 

Die  Tumoren  der  Orbitalregion  lassen  sich  am  besten 
mittels  Computenomographie  oder  Kernspintomogra- 
phie darstellen.  Eine  tumorbedingte  Erweiterung  des  Ca- 
nalis  opticus  ist  auf  der  Aufnahme  nach  Reese  nachweisbar. 
Wichtige  Tumoren  und  ihre  jeweilige  Lukalisation  sind: 

• Bulbus:  Retinoblastom,  Melanom  (►•  Kap.  24. 1 1 . 1 ) 

• N.  opticus:  Gliom,  Meningeom  (*■  Kap.  24.11.2) 

» intrakonal:  Neurofibrom  (»-  Kap.  42.18.4.2),  Lymph- 
angiom, kavernöses  Hämangiom  (»  Kap.  24. 16.9) 

• extrakonal:  Lymphom  (•*  Kap.  24.14.4) 

• Knochen:  Osteom  (**'  Kap.  24.16.7),  Metastasen  (»-  Kap. 
24.13.12). 
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53.11  Radiologische  Diagnostik  von  Gesichtsbereich  und  Hals 


Vaskuläre  Erkrankungen 

Vaskuläre  Veränderungen  werden  eompuicrtuinogra- 
phisch  (mit  Kontrastmittel)  oder  angiographisch  darge- 
stcllr. 

• Karotis-Sinus-cavcmosus-Fistcln  (•»  Kap.  29.1.6) 

• Varizen  (**  Kap.  19.1.6) 

« Sinus-cavernosus-' Thrombosen  (•»'  Kap.  29.1.6 Jl 

• Gcfaßmalformationen  (**'  Kap.  31.7.6, 42.9.1). 

Entzündliche  Erkrankungen 

Entzündungen  werden  bevorzugt  mittels  Computertomo- 
graphie  und  MRT  diagnostiziert; 

• Abszess,  Phlegmone  Kap.29.1.6) 

• Myositis  (•*"  Kap.29.1.6) 

• endokrine  Orbitopathie  (•*  Kap.  26.1.4), 

53.11.2.2  Gesichtsschädel  und  Felsenbein 
Verletzungen 

Frakturen  im  Bereich  von  Gesichtsschadei  und  Felsen- 
bein stellen  sich  oft  nur  in  speziellen  Röntgenprojektionen 
dar 

• FeLsenbcinlängsbruch:  Aufnahmen  nach  Schüller  und 
Mayer 

• Felsenbeinqucrbruch:  Aufnahme  nach  Stenvers 

• hohe  ffontobasale  Fraktur  (F.scher)  Typ  I,  mittlere  firon- 
tobasale  Fraktur  Typ  II,  tiefe  frontobasale  Fraktur  (Lc 
Fort  1 III I Typ  111  und  lateroorbitale  frontobasale  Frak- 
tur Typ  IV:  konventionelle  p.a.  und  seitliche  Projektion 

• Kieferhöhlcn-Iochbein-Frakturen:  konventionelle  p.a. 
Aufnahme. 

I läufig  wird  unter  dem  Verdacht  auf  eine  intrakranielle 
Blutung  oder  Hirnkontusion  zusätzlich  eine  Computcr- 
tomographie  durchgefuhrt. 

Knochentumoren 

Knochentumoren  werden  in  der  Regel  mit  der  Computer- 
toniographie  dargestellt.  Wichtige  Tumorlokalisationen 
und  Tumoren  im  Bereich  des  Gesichtsschädels  sind: 

• Nebenhöhlen:  Osteom,  Karzinom.  Sarkom  (■*  Kap. 
32.4.11) 

• Pharynx  und  Epipharynx:  Karzinom,  Sarkom,  Lym- 
phom (**  Kap.  24.1.3  bis  24.1.4). 

Entzündliche  Erkrankungen 

Entzündungen  und  deren  Folgen  i Mukozele:  >*  Kap. 
32.4.9)  in  den  Nasennebenhöhlen  lassen  sich  oft  schon 
durch  konventionelle  Röntgenaufnahmen  darstellen  (Ver- 
schattungen, Spicgelbildungen).  Genauere  Informationen 
über  die  Ausdehnung  entzündlicher  Prozesse  in  Nasen- 
nebenhöhlen, Mittel-  und  Innenohr  sowie  Mastoid  und 
Kiefer  liefern  CT  und  MRT. 

53.11.2.3  Hals-  und  Gesichtsweichteile 
Fehlbildungen 

Kongenitale  Flalsfisicln  (**  Kap.  39.2.3),  die  aus  Resten  des 
Ductus  thvreoglossus  ( mediane  Fistel)  oder  aus  einer  Fehl- 
entwicklung von  Schlundtaschcn  und  Kiemcnbögcn  (late- 
rale Fistel)  entstehen,  werden  radiologisch  durch  Kontrast* 
mittelfüllung  dargestellt. 


Bei  I.ippen-Kiefer-Gaumen- Spalten  (•*  Kap.  39.5.3)  lässt 
sich  die  Knochcnbeteiligung  durch  konventionelle  Rönt- 
genaufnahmen darstellen. 

Tumoren 

Im  Bereich  des  I lalscs  sind  vor  allem  Schilddrüscntumo- 
ren  (s.u.)  und  Lymphome  von  Bedeutung.  Lokalisation*- 
diagnoslik  und  Größenbestimmung  erfolgen  mittels  CI’. 

53.11.2.4  Speicheldrüsen 

Kadiologisch  nachweisbare  Erkrankungen  der  Speichel- 
drüsen sind: 

• Sialolithiasis  (*»  Kap.  33.1.4):  Nachweis  kalkdichtcr 
Konkremente  aul  der  konventionellen  Röntgenaulnah- 
me;  Darstellung  der  Ausfuhrungsgänge  mit  Kontrast- 
mittel  (Sialographie) 

- Sialadenitis  (,sr  Kap.  33.1.4):  evtl,  sonographische  Dia 
gnustik.  Sialographie  bei  chronischer  Entzündung  (im 
entzündlichen  Schub  kontraindiziertl) 
Speicheldrüscntumoren  (**  Kap.  24.16.2):  Aussparung 
im  Tumorbereich  in  der  Sialographie,  Darstellung  des 
Tumors  durch  Sonographie  und  CT. 

53.11.2.5  Schilddrüse 

Die  Schilddrüse  lässt  sich  sonographisch  beiderseits  des 
Larynx  im  Längs-  und  Querschnitt  darstellen.  Wichtige 
diagnostische  Kriterien  sind: 

■ Große-.  Länge  des  einzelnen  Schilddrüscnlappcns  40  bis 
70  mm. Breite  10-30  mm,  Tiefe  10-20  mm;  daraus  wird 
das  Volumen  als  (Höhe  x Breitex  Tiefe)/2  berechnet. 
Normwerte;  18-20  ml  bei  Frauen  und  20-25  ml  bei 
Männern 

» Echogcnitäl:  echoarm,  echoreich,  homogen,  fleckig 
umschriebene  Herde:  knoten,  Zysten. 

Die  Bestimmung  des  Tcchnclium-l'ptakc  gibt  «richtige 
differentialdiagnostische  Hinweise.  Er  ist 
’ erhöht  bei  hohem  TSH,  multi-  oder  unifokaler  Auto- 
nomie, Morbus  Basedow, 

• erniedrigt  bei  supprimiertem  TSH,  regressiven  Verände- 
rungen und  Schilddrusentumoren  sowie  nach  exzessi- 
ver |od-  oder  L-Thyroxin-Aufnahme. 

Struma 

Auch  die  Struma  (•  Kap.  26.1 ) wird  in  erster  Linie  sono 
graphisch  diagnostiziert.  Man  unterscheidet  die  homogene 
Schilddrüscnvcrgrößcrung  (Struma  diffusa)  von  der  Stru- 
ma nodosa  mit  Knotcnbildung.  Vorhandene  Knoten  wer 
den  durch  die  Schilddrüsenszinligraphic  abgeklärt.  Heiße 
Knoten  entsprechen  autonomen  Adenomen;  als  kalte 
Konten  können  sich  hortnoniruktive  Smimaknotcn,  Zys- 
ten oder  Malignome  darstcllen.  Die  Differenzierung  erfolgt 
mittels  Punktionszytologic 

Entzündliche  Veränderungen 

Schilddrüsenentzündungen  (c»  Kap.  26.1.5)  stellen  sich 
sonographisch  als  echoarmes  oder  fleckiges  Parenchym  dar 
und  werden  laborchemisch  und  punktionszytologisch  ab- 
geklärt, 
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Tumoren 

Schilddrüsentumorcn  (u-  Kap.  24.12.1 1 lallen  zunächst  so- 
nographisch auf  und  stellen  sich  dann  im  Szintigramm  als 
kalte  Knoten  dar.  Die  Differenzierung  zwischen  follikula 
rvn,  papillären,  anaplastischen  und  C-/eII-Kar7inomen  ist 
nur  durch  Punktionszytologie  und  Histologie  möglich. 

53.11.2.6  Nebenschilddrüsen 

Die  meisten  Adenome  ( **  Kap.  24. 1 6.8)  und  Hyperplasien 
(*'  Kap.  26.4.2)  der  Epithelkörperchen  können  sonogra- 
phisch lokalisiert  werden.  Etwa  1 0%  der  Adenome  liegen  je- 
doch im  vorderen  Mediastinum  und  lassen  sich  nur  szinti- 
graphisch  odercomputcrtomographisch  nach  weisen. 


Fallbeispiel  Fortsetzung 

Bei  der  körperlichen  Untersuchung  der  Patientin  lälll 
ein  tastbarer  Knoten  im  linken  Schilddrusenlappen  auf. 
Sonographisch  kommt  dort  ein  echoarmer,  runder, 
scharf  begrenzter  Knoten  zur  Darstellung.  In  der  an- 
schließend durchgclührten  Schilddrüsen -Szintigraphie 
zeigt  sich  ein  dekompensiertes  autonomes  Adenom.  Die 
Technetium-Aufnahme  der  restlichen  Schilddrüse  ist 
vollständig  supprimiert.  Die  gleichzeitig  vcranlasste  La- 
boruntersuch ung  bestätigt  die  Verdachtsdiagnose  einer 
manifesten  Hyperthyreose. 


53.12  Radiologische  Diagnostik  des  Bewegungsapparates 


CintisTorit  Schick,  Voi.kmar  Iacobi 


- Zusammenfassung  - 


L>ie  Diagnostik  des  Bewegungsapparates  gehört  zu  den 
I lauptgebieten  der  radiologischcn  Diagnostik.  Traumatolo- 
gische Fragestellungen  rangieren  zahlenmäßig  vor  der  Dia- 
gnostik bei  entzündlichen  und  degenerativen  Veränderun- 
gen. Metabolische  Veränderungen  wie  Osteoporose  oder  re- 
nale Osteopathien  zählen  ebenso  wie  Tumoren  zu  weiteren 


häufigen  Fragestellungen.  Konventionelle  Aufnahmen  des 
betroffenen  Areals  - bis  auf  sehr  wenige  Ausnahmen  in  zwei 
Ebenen  - zählen  ebenso  wie  Schnittbildverfahren  (Ultra- 
schall, CT,  MRT),  Angiographie  und  nuklearmedizinische 
Verfahren  zu  den  verwendeten  Untersuchungstechniken. 


53.12.1  Methoden  und  Indikationen 

53.12.1.1  Konventionelle  Röntgendiagnostik, 
Belastungsaufnahmen,  radiologische 
Messverfahren,  Altersbestimmung, 
konventionelle  Tomographie  und 
Knochendichtemessung 

Fallbeispiel  Der  in  Kapitel  10  beschriebene  Patient  mit 
dem  cpiduralcn  I lämatom  ist  inzwischen  extubiert  wor- 
den und  erholt  sich.  Er  klagt  allerdings  Uber  anhaltende 
Schmerzen  im  Bereich  des  rechten  Knöchels,  eine  klini- 
sche Untersuchung  ergibt  eine  deutliche  Schwellung 
über  dem  Sprunggelcnk.  Sie  veranlassen  eine  Aufnahme 
in  zwei  Ebenen.  Diese  zeigt  keinen  auffälligen  Befund; 
eine  nachgeforderte  Belastungsaufnahmc  ergibt  jedoch 
Hinweise  auf  einen  Außenbandriss,  der  durch  einen 
Stüt/verband  behandelt  wird. 

Konventionelle  Aufnahmen 

Indikationen 

Vor  allem  bei  traumatologischcn  Fragestellungen  werden 
konventionelle  Aufnahmen  angefertigt.  Auch  entzündliche 
und  metabolische  Fragestellungen  werden  primär  über 
konventionelle  Aufnahmen  abgeklärt,  erfordern  dann  aber 
häufig  wcitcrgchcndc  Diagnostik. 


Durchführung 

Merke!  Konventionelle  Röntgenaufnahmen  werden  bis 
auf  wenige  Ausnahmen  in  zwei  Ebenen  angefertigt,  da 
Aufnahmen  in  nur  einer  Ebene  das  Risiko  des  Über- 
sehens einer  Dislokation  in  sich  bergen. 

Um  geometrischen  Verzerrungen  durch  ein  divergentes 
Strahlenbündel  vorzubeugen,  muss  die  Aufnahme  auf  das 
interessierende  Areal  zentriert  werden.  Nur  so  sind  über- 
lagerungsfreie Aufnahmen  der  interessierenden  Region 
möglich.  Die  Abgrenzung  der  verschiedenen  Knochen- 
anteile (Kortikalis,  Spongiosa ) gelingt  leicht. 

Nachteile 

Weichteilaffektionen  im  Rahmen  metabolischer  oder 
entzündlicher  Veränderungen  sind  mit  konventionellen 
Röntgenaufnahnten  meist  nur  unzureichend  abklärbar, 
lediglich  Verlagerungen  rüntgendichter  Areale  oder  Hy- 
pertransparenzen  durch  Fett/Luft  können  Hinweise  auf 
Wcichtcilstörungcn  liefern  (*'  Kap.  53,7.1). 

Belastungsaufnahmen 

Indikationen 

Belastungsaufnahmcn  („gehaltene  Aufnahmen“)  dienen 
dem  indirekten  Nachweis  von  Verletzungen  von  Bändern. 
Sie  werden  vor  allem  im  Bereich  der  Schulter,  des  Knie- 
gelenkes und  des  oberen  Sprunggclcnkcs  durchgeführt. 

Durchführung 

Aufnahmen  werden  unter  Belastung  des  interessierenden 
Bandesdurch  forcierte  Aufklappuugdex  Gelenkes  durchge- 
fühn  und  mit  Aufnahmen  ohne  Belastung  verglichen.  Eine 
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vermehrte  Aufklappbarkcit  gibt  einen  Hinwcisauf  eine  Ver- 
letzung von  Wcichtcilstrukturcn.  Diese  Art  der  Untersu- 
chung ist  in  der  Regel  sehr  schmerzhaft  lür  den  Patienten, so 
dass  sie  meist  in  Örtlicher  Betäubung  durchgeführt  wird. 

Nachteile 

Der  direkte  Nachweis  von  Weich icilverletzungen  gelingt 
häutig  sicherer  per  Ultraschall  oder  MRT. 

Radiologische  Messverfahren 

Indikationen 

Radiologische  Messverfahren  dienen  Überwiegend  dem 
Vergleich  zweier  korrespondierender  Extremitäten. 

Durchführung 

Um  Verzerrungen  durch  die  Geometrie  des  Strahlenbün- 
dcls  berücksichtigen  zu  können,  wird  ein  Lineal  mit  einer 
tontgendichten  Markierung  in  unmittelbare  räumliche 
Nähe  zu  dem  interessierenden  Areal  gebracht  und  dann 
die  entsprechende  Aufnahme  durchgeführt.  Fine  weitere 
exakte  Möglichkeit  zur  Vermessung  ist  durch  die  Conipu- 
tertomugrnphie  gegeben,  die  insbesondere  beim  Vorliegen 
von  Drehfehlern  eingesetzt  wird.  Bei  diesem  Verfahren 
werden  Schnittbildcr  der  angrenzenden  Gelenke  durch- 
geführt und  die  gemessenen  Winkel  mit  denen  der  unver- 
änderten Seite  verglichen. 

Altersbestimmung 

Indikationen 

Knochcnaltcrbcstimmungcn  werden  meist  aus  forensi- 
schen Gründen  oder  zur  Ermittlung  der  prospektiven 
Endgrüße  beim  Vorliegen  eines  verzögerten  oder  beschleu- 
nigten Wachstums  durchgefuhrt. 

Durchführung 

Fine  Aufnahme  des  Karpus  der  linken  I fand  in  a.  p.  Projek- 
tion wird  mit  Aufnahmen  aus  einem  Nortnalkollektiv 
verglichen.  Da  die  Knochenkerne  der  Hand  zu  unter- 
schiedlichen, jedoch  zeitlich  sehr  genau  definierbaren  Zeit- 
punkten erscheinen,  lassen  sich  gute  Abschätzungen  des 
biologischen  Alters  des  Patienten  gewinnen. 

Konventionelle  Tomographie 

Indikationen 

Die  konventionelle  Tomographie  diente  früher  dem  Nach- 
weis von  Frakturen  und  der  Größenbestimmung  von 
tumorüsen  Veränderungen.  Sie  ist  in  diesen  Indikationen 
ledoch  überwiegend  durch  die  Computertomographie 
verdrängt  worden. 

Durchführung 

Um  Aufnahmen  einer  bestimmten  Region  durchzuführen, 
werden  Röntgenröhre  und  Filmkassette  gegenläufig  be- 
wegt. Die  zu  untersuchende  Region  liegt  dabei  im  Schei- 
telpunkt der  Bewegung.  Es  können  so  überlagerungsffcie 
Aufnahmen  durchgefuhrt  werden,  wobei  das  entsprechen- 
de Areal  eine  Schichtdicke  von  I -8  mm  hat  («‘Kap.  53.2.5). 

Knochendichtemessung 

Für  das  menschliche  Auge  sichtbare  Verminderungen  der 
Strahlentransparenz  treten  erst  bei  einem  Verlust  der  Kno- 


chcnmassc  von  ca.  3l)u«  auf.  Exaktere  Verfahren  beruhen 
auf  nuklearmedi/inischen.  konventionellen  (DXA.  dual 
energv  X-ray  absorptiometry ) und  compuiertomugraphi- 
schen  Verfahren  (Q-CT,  quantitative  CT).  Die  Dichte  des 
Knochens  wird  dabei  im  Bereich  der  I endcnwirbclkörpcr 
oder  der  SchenkelhaJxregion  (wichtig  für  die  Frage  nach 
der  Stabilität  bei  eventuellen  Traumata  I gemessen  und  mit 
Normwerten  des  entsprechenden  Geschlechts  und  der  ent- 
sprechenden Altersgruppe  verglichen.  In  der  Regel  wird 
das  strahlungsärmcre  DXA-Verfahren  genutzt,  bei  Über- 
lagerungen durch  nicht  entfembarc  röntgendichte  Fremd- 
körper jedoch  kann  die  Q-CT  zusätzliche  Informationen 
liefern. 

53.12.1.2  Arthrographie,  Myelographie 
Arthrographie 

Indikationen 

Die  Arthrographie  ist  eine  invasive  Methode  zur  Darstel- 
lung von  Gelenkbinnenräumen. 

Durchführung 

Unter  streng  aseptischen  Bedingungen  wird  der  Gelenk- 
raum punktiert  und  mit  einem  wasserlöslichen  Kontrast- 
mittel aufgcfüllt. 

Befunde 

Dargcstcllt  werden  können  folgende  Veränderungen: 
a Einriss  der  Gelenkkapsel:  KonLrasinütlelaustritt 
« Gelenkkörper:  Kontrastmittelaussparung 

• Meniskuseinriss:  Kontrastmittelaufnahme  in  den  Me- 
niskus 

• degenerative  Veränderungen:  Verkalkungen,  Abplattun- 
gen, Verformungen  und  unscharfe  Konturen 

« Kommunikation  von  Gclenkräumcn:  Übertritt  von 
Kontrastmittel. 

Vorteile/Nachteile 

Durch  die  Kernspintomographie  ist  die  Anzahl  an  Arthro- 
graphien  deutlich  zuruckgegangen,  wobei  jedoch  eine  Ge- 
lenkuntersuchung in  Prallfullung  fast  ausschließlich  durch 
eine  Arthrographie  erreicht  werden  kann  (*-  Kap,  53.2.1 ), 

Myelographie 

Indikationen 

F>ic  Myelographie  (*«  Kap.  53.2.3)  stellt  den  spinalen  Sub- 
arachnoidalraum  dar  und  dient  dem  Nachweis  traumati- 
scher oder  raumfordemder  Erkrankungen:  sie  ist  jedoch 
durch  CT  und  MRT  weitgehend  abgelöst  worden. 

Durchführung 

Ein  wasserlösliches  Kontrastmittel  wird  zwischen  L2  und 
1.3  (besser  L3  und  L4)  unter  streng  aseptischen  Kautclcn 
eingebracht  und  eine  Verteilung  durch  Umlagerung  er- 
reicht. 

53.12.1.3  Sonographie 

Indikationen 

Der  Sonographie  (*+  Kap.  53.1.5,  53.2.7)  kommt  bei  der 
Beurteilung  knöcherner  Strukturen  eine  nur  untergeord- 
nete Bedeutung  zu.  Sie  dient  hauptsächlich  der  Beurtei- 
lung von  Gdcnkveränderungen  und  Weichteilen.  Verande- 
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rungcn  von  Schnell.  Rändern  und  Periost  können  ebenfalls 
nachgewiesen  werden. 

Merke!  Die  Sonographie  kann  die  Diagnose  eines  Ge- 
Icnkcrgusscs  erhärten  und  im  Rahmen  einer  Punktion 
zur  Echtzcitstcuerung  eingesetzt  werden. 

Befunde 

■ Eine  lendovaginitis  zeigt  sich  durch  eine  aufgetriebene 
Sehne  mit  einem  schwarzen,  durch  Flüssigkeit  hervorge- 
rufenen Randsaum. 

Degenerationen  und  Verkalkungen  innerhalb  von  Seh- 
nen können  durch  Signalvcrändcrungen  gegenüber 
dem  Rest  der  Sehne  und  echorciche  Formationen  dar- 
gestellt werden. 

Impressionsfrakturen.  /, B.  die  Ilill-Sachs-Dcformität, 
können  durch  Verwertungen  der  Kompakta  dargestellt 
werden,  so  dass  die  scharfe  Grenzfläche  /wischen  Weich- 
teilgewebe und  Knochen  an  unüblicher  Stelle  erscheint. 

53.12.1.4  Nuklearmedizinische 
Untersuchungsverfahren 

Die  Skdcttszintigraphic  (“'  Kap.  53.9.91  ist  ein  nuklear- 
medizinisches  Verfahren  mit  einer  hohen  Sensitivitat,  sehr 
selten  kommt  cs  zu  falsch-negativen  Befunden. 

Durchführung 

Die  Skdcttszintigraphic  beruht  auf  der  Adsorption  radio- 
aktiv markierter  Substanzen  am  Knochen,  am  häufigsten 
werden  '"“Tc- markierte  Phosphonate  verwandt.  Sie  haben 
den  Vorteil  eines  günstigen  Energiespektrums  (Photonen 
mit  einer  Energie  von  140  kcV),  einer  hohen  Adsorptions- 
rate von  -IO1!®  nach  2—4  Stunden  und  einer  niedrigen 
Halbwertszeit  von  6 Stunden. 

Die  Skdcttszintigraphic  wird  in  der  Regel  als  Drei 
phasenszintigraphie  angewandt:  ln  der  ersten  Minute  nach 
Injektion  wird  jede  Sekunde  ein  Bild  angefertigt  und  die 
GefaBphasc  des  Radiopharmakons  verfolgt.  Eine  Hyper- 
oder Hypoperfusion  des  interessierenden  Areals  kann 
hierbei  nachgewiesen  werden.  Die  sich  daran  anschließen- 
den Aufnahmen  dokumentieren  die  Blutpoulphasc  des 
Tracers.  Nach  mindestens  2 Stunden  werden  Aufnahmen 
des  gesamten  Skdctts  in  ventraler  oder  dorsaler  Projektion 
durchgctührl  und  die  Adsorption  des  Tracers  am  Knochen 
beurteilt,  dabei  gibt  die  Menge  des  adsorbierten  Tracers 
I linwcisc  auf  die  Aktivität  des  KnochcnstoffwechseU. 

Indikationen 

Nuklearmedianische  Verfahren  dienen  dem  Nachweis  ei- 
nes veränderten  Knochcnstoffwcehscls,  beispielsweise  bei 
Verdacht  aut  okkulte  Frakiurcn/Pseudarthroscn,  Osteo- 
myelitis oder  bei  Vorliegen  von  Knochenveränderungen, 
die  an  ein  malignes  Geschehen  gemahnen. 

53.12.1.5  Computertomographie 

Indikationen 

Die  Computertomographie  <«*  Kap.  53.2.6)  dient  der  drei- 
dimensionalen Vermessung  komplexer  Frakturen  (ins- 
besondere im  Bereich  des  Gesichts,  des  Beckens  und  der 
Wirbelsäule)  und  zur  Beurteilung  komplexer  knöcherner 
Artikulationen,  z.  B.  im  Hand-  und  Fußgelenk.  Die  Stabi- 


lität einer  Fraktur  kann  ebenso  beurteilt  werden  wie  das 
Vorliegen  von  Drehfehlcm.Vor  einer  geplanten  Operation 
können  Fragmente  exakt  lokalisiert  und  vermessen  wer 
den.  Auch  periossäre  Veränderungen  lassen  sich  abklären. 

53.12.1.6  Magnetresonanztomographie 

Vorteile/Nachteile 

Die  Magnetresonanztomographie  (»  ■ Kap.  53.1.4.  53.2.8) 
kann  die  Kortikalis  des  Knochens  aufgrund  des  geringeren 
Protonengehaltes  und  ungünstiger  physikalischer  Gege- 
benheiten nur  unzureichend  darstcllcn.  Hingegen  kann  sie 
Weichteilveränderungen  und  Ödeme  mit  hoher  Genauig- 
keit darstellen  und  entzündliche  oder  Tumoröse  Prozesse 
nach  weisen. 

Indikationen 

Okkulte  Frakturen  sind  aufgrund  des  Begleitödems  mit 
hoher  Sensitivitat  nachzuweisen  <z,B.  im  Bereich  des  Os 
naviculare  des  Handgelenkes  I.  Auch  die  intra-  oder  extra- 
ossare  Ausbreitung  eines  Tumors  kann  in  der  MRT  besser 
als  in  der  CT  dargestellt  werden. 

53.12.1.7  Angiographie 

Der  Angiographie  (*•  Kap.  53.7.1 ) kommt  bei  der  Beurtei- 
lung knöcherner  Veränderungen  nur  eine  untergeordnete 
Bedeutung  zu. 

Indikationen 

Die  Artcriographie  kann  die  Gefäßversorgung  ossärer 
Tumoren  visualisieren  und  präoperativ  zur  lokalen  Appli- 
kation von  Chemotherapeutika  oder  Einbringung  von 
Embolisationsmatcrialien  zur  Reduktion  der  intraoperati- 
ven Blutung  genutzt  werden  («•  Kap.  53.8.2).  Nach  Trau- 
mata wird  eine  Artcriographie  zur  Darstellung  von  Gefä- 
ßen und  Blutaustritten  durchgeführt,  wenn  Gcfaßverlet- 
zungen  anzunehmen  sind.  Die  Gefäßdarstellung  der  Venen 
wird  am  häufigsten  zur  Abklärung  venöser  Thrombosen, 
insbesondere  im  Bereich  der  unteren  Extremität, eingesetzt 
und  liefert  Hinweise  auf  akute  Thrombosen  und  post- 
thrombotische Veränderungen. 

53.12.2  Radiologische  Befunde 

53.12.2.1  Frakturen 
Typische  Frakturformen 

Man  unterscheidet  Zeichen  der  direkten  Gcwaltcinwir- 
kung  von  Zeichen  der  indirekten  Gewalteinwirkung, 

Merke!  Bei  indirekter  Gewalteinwirkung  können  die 
Frakturzeichen  durch  Zug-,  Komprcssions-  und  llc- 
belkrältc  an  entfernte  Orte  verlagert  werden.  So  sollten 
Extremitäten  immer  mit  den  angrenzenden  Gelenken 
geröntgt  werden,  um  dort  entstehende  eventuelle  Ver- 
änderungen nachzu  weisen. 

Frakturzeichen 

Folgende  Zeichen  deuten  im  Röntgenbild  auf  eine  Fraktur 
hin: 

Stufcnbildung  in  der  Kortikalis 
Unterbrechung  der  Spungiosabälkchen 
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53.12  Radiologische  Diagnostik  des  Bewegungsapparates 


Aufhellungslinien 

Verdichtungszonen  : durch  Einstauchung) 

• Weichteilschwellung  (durch  Hämatom). 

Röntgenmorphologie 

Nach  dem  röntgenologischen  Erscheinungsbild  werden 
unterschieden: 

- Fissur:  Der  Frakturspalt  verläuft  längs  der  Knochen- 
ach.se.  er  spaltet  den  Knochen  nicht  ganz. 

Intraktion:  Die  Fraktur  betrifft  nur  eine  Seite  der  Kom- 
pakta,  die  gegenüberliegende  Seite  ist  intakt. 
Stückfraktur  (2-5  Fragmente)  b/.w.  Tnunmcrfraklur 
( mehr  als  6 Fragmente) 

« Quer-,  Schräg  , Längs-,  Spiral-,  Y und  T- Fraktur:  Der 
Frakiurspalt  zieht  in  der  entsprechenden  Form  und 
Richtung  durch  den  Knochen  und  spaltet  ihn  ganz. 
Kompressionsfraktun  Der  Knochen  erscheint  durch  die 
Gewalteinwirkung  gestaucht. 

Pathologische  Fraktur 

AU  pathologische  Fraktur  wird  eine  Fraktur  nach  inad- 
äquatem, also  zu  geringem  Trauma  bezeichnet.  Sic  kommt 
dadurch  zustande,  dass  die  Belastbarkeit  des  Knochens 
durch  eine  andere,  gleichzeitig  bestehende  Erkrankung 
(Tumor,  Metastase,  Osteoporose,  Hyperparathyreoidis- 
mus o.Ä.)  vermindert  ist.  Die  Zeichen  der  Grunderkran- 
kung  können  zusätzlich  zur  Fraktur  im  Röntgenbild  sicht- 
bar sein. 

Ermüdungsfraktur 

Als  Ermudungsfraktur  wird  ein  Trauma  infolge  einer  län- 
gerfristigen Überbelastung  bezeichnet.  Es  tritt  meist  bei 
Adoleszenten  im  Rahmen  von  sportlicher  Betätigung  auf 
und  lokalisiert  sich  im  Allgenteinen  in  den  Bereich  des 
Schenkelhalses,  der  distalen  Femurdiaphyse,  der  Tibia  oder 
des  2.  und  3.  Mitlelfufsknochens.  Im  Röutgcnbild  stellen 
sich  bandförmige  Verdichtungen  im  schmerzhaften  Areal 
auf,  die  auf  eine  mehrfache  Überbelastung  und  Reparation 
hinweisen.  Bei  Verdacht  auf  eine  okkulte  Fraktur  kann  die 
MRT  durch  den  Nachweis  des  Knochenödems  die  Dia- 
gnose erhärten. 

Grünholzfraklur 

Merke!  Im  Kindesallcr  stellen  sich  Frakturen  aufgrund 
der  hohen  Elastizität  des  Knochens  und  der  Stärke  des 
Periostes  oft  ohne  Frakturspalt  dar.  Standessen  haben  sie 
den  Aspekt  abgeknickten,  ausgefaserten,  frischen  I lol/cs 
und  werden  aus  diesem  Grunde  als  Grünhulzfrakturcn 
bezeichnet.  Im  Bereich  der  Kompakta  zeigt  sich  lediglich 
eine  Wulstbildung. 

Eptphysiolysis 

Als  Epiphysiolvsis  bezeichnet  man  die  Abtrennung  der 
Epiphyse  von  der  Metaphysc.  Frakturen,  die  in  die  Epiphv 
senfuge  einstrahlen,  werden  im  deutschsprachigen  Raum 
nach  Aitkcn,  im  cnglischsprachigcn  Raum  nach  Satter  und 
Harris  eingeleilt: 

- Aitkcn  I:  Epiphysiolyse  mit  metaphvsärem  Keil 

• Aitkcn  II;  Epiphysiolyse  mit  epiphysärem  Keil 
Aitken  III:  Frakturvcrlauf  durch  Epi-  und  Metaphysc. 

Die  Saltcr- Harris-Stadien  II— IV  entsprechen  den  Aitken- 
Stadien  I -III.  Die  Fraktur  Salter-Harris  I entspricht  der 
reinen  Epiphysiolyse. 


Typischer  Verlauf 

Resorption 

Nach  einer  frischen  Fraktur  kommt  es  primär  durch  be- 
ginnende Reparaturvorgänge  zu  einer  Resorption  des 
Knochens.  Dadurch  demarkiert  sich  der  Frakturspalt  deut- 
licher. Es  kann  also  sinnvoll  sein,  eine  fragliche  Fraktur 
nach  10  Tagen  erneut  zu  röntgen,  um  sie  dann  eventuell 
sicherer  darstellen  zu  können. 

Heilung 

Sind  die  Fragmente  exakt  positioniert,  so  kann  es  zu  einer 
Frakturheilung  ohne  Kallus  oder  mit  minimaler  Kallusbil- 
dung kommen.  Dies  wird  als  primäre  Knochenheilung  be- 
zeichnet und  zeichnet  sich  durch  kürzere  Heilungszeit  aus. 
Bei  der  sekundären  Knoehenheilung  hingegen  wird  erst  ein 
bindegewebiger  Kallus  gebildet,  der  sekundär  verkalkt. 

Gestörte  Heilung 

F-inc  gestörte  Frakturhcilung  liegt  nach  4-6  Monaten  vor. 
Wenn  es  nach  ca.  6 Monaten  noch  nicht  zu  einer  Vereini- 
gung der  Fragmente  gekommen  ist,  besteht  eine  sog. 
Pseudarthruse  (**  Kap.  53.12.2.6). 

Wirbelsäulenfrakturen 

Ursachen/Mechanismen 

Wirbelsäulen ffakturen  sind  meist  traumatisch  bedingt. 
Pathologische  Frakturen  können  bei  Patienten  mit  Osteo- 
porose (*»■  Kap.  35.12.11  oder  Knochenmetastasen  Vor- 
kommen. 

Je  nach  Infallinechanismus  werden  verschiedene  For- 
men unterschieden,  so  z.B.  Hyperilexions-  und  Hypcrcx  - 
tensionstraumata,  Distraktions-  und  Kompressionstrau- 
mata, Scher-  und  Rotationstraumata. 

Merke!  Im  Hinblick  auf  die  Stabilität  werden  Frakturen 
nach  der  Drei-Säulen- Theorie  eingeteilt  (vordere,  mitt- 
lere und  hintere  Säule).  Frakturen  nur  einer  Säule,  mit 
Ausnahme  der  Hinterkante,  gelten  als  stabil,  Frakturen 
der  Hinterkante  oder  mehr  als  einer  Säule  sowie  kom- 
plexe Wirbelbogenfrakturcn  gelten  als  instabil. 

Besondere  Formen 

Einige  charakteristische  Frakturen  werden  gesondert  be- 
schrieben: 

• Die  lefferson-Fraktur  entspricht  einer  Sprengung  des 
vorderen  und  hinteren  Bogens  von  CI.  Es  handelt  sich 
um  eine  instabile  Fraktur. 

« Die  traumatische  Spondylolysc  des  Axis,  bei  der  es  zu 
einer  Fraktur  des  Bogens  von  C2  kommt,  wird  als 
„Hangman's  fracturc“  bezeichnet.  Dies  ist  häufig  verge- 
sellschaftet mit  einer  Dislokation  von  C2  gegenüber  C3. 
Die  neurologischen  Komplikationen  sind  aufgrund  der 
Weite  des  Spinalkanals  eher  gering.  Diese  Fraktur 
kommt  häufiger  bei  Autounfällen,  seltener  bei  Erhän- 
gungen  vor. 

Dens-Frakturen  werden  in  hohe  und  tiefe  Frakturen 
cingetcilt.  Bei  tiefen  Frakturen  geht  die  Frakturlinie 
durch  die  Basis  des  Axis,  bei  hohen  Frakturen  ist  der 
Dens  axis  betroffen  und  teilweise  erheblich  disloziert. 
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Beckenfrakturen 

Diagnose 

Das  Becken  kann  durch  die  a.  p.  Standardaufnahme  und 
durch  seitlich  oder  kraniu-kaudal  gewinkelte  Aufnahmen 
abgcbildct  werden  <lnlet-,  Ouiiet-Aufnahme,  oblique  Auf- 
nahmen!. Aufgrund  der  komplexen,  dreidimensional - 
ringförmigen  Anatomie  ist  die  CT  bei  der  Evaluierung  von 
Beckenfrakturen  häufig  den  konventionellen  Aufnahmen 
überlegen  und  sollte  zu  einem  frühen  Zeitpunkt  zusätzlich 
in  Betracht  gezogen  werden. 

Einteilung 

Frakturen  werden  wiederum  in  stabile  uml  instabile  ein- 
geteilt. Aufgrund  der  Ringarchitektur  des  Beckens  ist  eine 
Fraktur  in  einem  Teil  des  Beckens  (anterior  oder  posterior) 
häufig  mit  einer  zweiten  Fraktur  im  gegenüberliegenden 
Teil  des  Beckens  vergesellschaftet,  nach  der  explizit  gefahn- 
det werden  muss.  Eine  derartige  Sprengung  des  Rings  re- 
sultiert in  einer  instabilen  Beckenfraktur 

Stabile  Frakturen  entstehen  meist  durch  direkte  Stöße 
und  resultieren  in  Abrissen  der  Aiae  ossis  ilii,  des  Os  coccy- 
gis  oder  der  Rami  ossis  pubis  und  ischii. 

Ursachen/  Mee  han  ismen 

Bei  den  verursachenden  Mechanismen  unterscheidet  man 
a.p.  Kompressionen  von  lateralen  Kompressionen  und 
vertikalen  Scherirakluren. 

Laterale  Kompression  führt  in  der  Regel  zu  Frakturen  im 
Bereicht  der  Alae  ossis  ilii.  der  Rami  ossis  pubis  und 
ischii  sowie  des  Os  sacrum.  Dislokationen  von  Frag- 
menten sind  hierbei  eher  selten. 

Bei  antcroposteriorcr  Kompression  kommt  es  zu  Frak- 
turen oder  häufiger  Zerreißungen  im  Bereich  der  Sym- 
physe oder  in  den  Sakroiliakalgdcnkcn. 

Besondere  Formen 

• Fine  Zerreißung  aller  drei  Bcckcnringgelcnkc  führt  zur 

„Opcn-Book“-Fraktur, 

• Als  Malgaignc- Fraktur  wird  eine  einseitige  Fraktur  des 
hinteren  Beckenrings  mit  kombinierten  ipsilatcralen 
Frakturen  des  Beckens  bezeichnet.  Dieser  Frakturtyp 
kommt  bei  vertikalen  Schertraumen  vor. 

Komplikationen 

Bei  Verletzungen  im  Bereich  des  Ossis  pubis  und  ischii 
kann  es  häufig  zu  begleitenden  Verletzungen  der  Urethra 
kommen, eine  retrograde  Urethrographie  kann  bei  der  Ab- 
klärung hilfreich  sein. 

Rippen 

Rippcnfrakturcn  treten  meist  in  den  dorsalen  oder  latera- 
len Abschnitten  auf.  Ab  2 Irakturierten  Rippen  in  Serie 
kann  eine  paradoxe  Beweglichkeit  bei  Atembewegungen 
auftreten.  die  zu  Hypoxie  und  Infektion  infolge  einer  Se- 
kretanschoppung führen  kann.  Blutverluste  bewegen  sich 
im  Rahmen  von  125  ml  pro  Rippenfraktur. 

Merke!  Rippenfrakturen  selbst  sind  selten  lebensge- 
fährlich. Aufgrund  der  Möglichkeit  von  Mitvcrlctzun- 
gen  der  durch  die  Rippen  geschützten  Organe  (Lungen, 
Milz.  Leber!  kann  eine  Rippenfraktur  tedoch  auf  we 
•entlieh  relevantere  innere  Verletzungen  hindeuten. 


Obere  Extremität 

Oberarm 

Humcruxfrakturcn  entstehen  meist  im  Bereich  des  Collum 
chirurgicum.  Der  Schaft  ist  häufig  nach  dorsal  abgewin- 
kelt. Der  Nervus  radial  ix  kann  aufgrund  der  engen  I.agc- 
be/iehung  zum  Knochen  lädiert  sein. 

Unterarm 

Die  Radiusköpfchcnfraklur  ist  oft  cingcstaucht  und  auf 
den  Standardaufnahmen  nicht  immer  zu  visualisieren. 
Indirekte  Frakturzeichen  wie  das  vordere  und  hintere  Fett- 
zeichen können  auf  einen  Gclcnkcrguss  hinweisen  und 
eine  Fraktur  plausibel  machen. 

Als  Radiusfraktur  loco  typicu  werden  die  Frakturen  im 
Bereich  der  distalen  Meta-  oder  Epiphyse  bezeichnet.  Sie 
werden  in  tolles-  (Fxtensionsfraktur  mit  dorsaler  Abkni- 
ckung des  distalen  Fragments)  und  Smith-Frakturen  ( Fle- 
xionsfraktur mit  volarer  Abknickung  des  distalen  Frag- 
ments! unterteilt. 

Als  Galcazzi-Fraktur  wird  eine  Radiusschattfraktur  mit 
Dislolcation  der  LH  na  bezeichnet,  als  Monteggia  Fraktur 
eine  Ulnaschaft  Fraktur  mit  Radiusköpfchendislokation. 

Hand 

Merke!  Die  Fraktur  des  Os  xcaphoidcum  stellt  die  häu- 
figste Fraktur  (ca.  80%)  im  Handwurzelbereich  dar. 

Radiologisch  wird  die  Skaphoidfraktur  mir  Aufnahmen  des 
Karpus  in  zwei  Ebenen  abgeklärt,  sehr  häufig  sind  Zusatz- 
aufnahmen  (Navikulare-Quartettl  vonnöten.  Um  die  ge- 
fürchtete Kahnbeinnekrose  (**  Kap.  53.12.2.6)  zu  vermei- 
det» oder  frühzeitig  zu  erkennen,  kann  eine  Wiederholungs- 
aufnahme nach  10  Tagen  angestrebt  werden;  eine  frühere 
Diagnostik  lässt  sich  mittels  MRT  erreichen. 

Als  Bennet-Fraktur  wird  eine  l.uxarionsfrakturdcr  Basis 
des  Metakarpale  I bei  einem  Sturz  auf  den  adduzierten  und 
opponierten  Daumen  bezeichnet.  Das  Gelenk  zwischen 
MCP  I und  der  proximalen  Phalanx  ist  mit  betroffen;  auf- 
grund der  Instabilität  dieser  Frakturform  muss  häufig 
chirurgisch  interveniert  werden. 

Als  Rolamlo  Fraktur  wird  die  eingestauchte  Fraktur  der 
Basis  des  MCP  I bezeichnet.  Aufgrund  der  Einstauchung 
erfordert  diese  Frakturform  wesentlich  seltener  eine  chir- 
urgische Intervention. 

Untere  Extremität 
Oberschenkel 

Hüftgelcnksluxatiuncn  werden  nach  der  resultierenden 
Lage  des  I lüftkopfcs  cingctcilt: 

Hintere  Luxationen:  luv.it io  iliaca  (häufigste  Form) 
nach  hinten-kranial,  Luvatio  ischiadica  nach  hinten- 
kaudal.  Bei  hinteren  Luxationen  kann  der  N.  ischiadicus 
geschädigt  werden  und  cs  kann  zu  Gdcnkpfänncnaus- 
rissen  des  Azctabulunis  kommen. 

Vordere  Luxationen:  Luxatio  pubica  nach  vorne-kranial, 
luxatio  obturatoria  nach  vornc-kaudal.  Vordere  Luxa- 
tionen können  den  N.  femoralis  schädigen. 

Zentrale  Luxationen:  sehr  selten.  Zentrale  Luxationen 
können  die  A.  iliaca  in  Mitleidenschaft  ziehen. 

Schcnkelhalsfrakturen  können  in  mediale  und  laterale 
Frakturen  unterschieden  werden: 


1860 


53 


53.12  Radiologische  Diagnostik  des  Bewegungsapparates 


Mediale  (intrakapsulärc)  Schenkelhalsfrakturen  werden 
nach  Pauwels  weiter  unterteile  Diese  am  zu  empfehlen- 
den therapeutischen  Vorgehen  orientierte  Einteilung 
hebt  ab  aufden  Winkel  der  Frakturlinie  zur  Horizontalen 
und  damit  aufdie  wahrscheinliche  Stabilität  der  Fraktur: 
Eine  Fraktur  mit  einem  Winkel  von  bis  zu  30"  wird  als 
Pauwels  I bezeichnet  Sie  ist  häufig  eingestaucht  und 
kann  daher  eventuell  konservativ  behandelt  werden. 
Liegt  der  Winkel  zwischen  30  und  70“,  wird  die  Fraktur 
als  Pauwels  II  bezeichnet.  Als  Pauwels  III  schließlich  wird 
eine  Fraktur  mit  einem  Winkel  > 70°  bezeichnet  Sie  ist 
instabil  und  muss  operativ  versorgt  werden. 

- Laterale  (extrakapsuläre)  Schcnkclhalsfrakturcn  werden 
nicht  weiter  unterteilt 

Die  heutige  klinische  Praxis  geht  dahin,  soweit  möglich, 
jede  .Schenkelhalsfraktur  chirurgisch  zu  versorgen,  ins- 
besondere aufgrund  der  längerfristigen  Immobilität  des 
Patienten  bei  konservativer  Behandlung  und  den  daraus 
folgenden  Komplikationen  wie  Pneumonien, Thrombosen 
etc.  Insofern  kamt  statt  der  Einteilung  nach  Pauwels  einfa- 
cher in  intcrtrochoiitäre  und  subkapitalc  Frakturen  unter- 
schieden werden,  wobei  der  Hauptunterschied  in  der 
erhöhten  Häufigkeit  von  Femurkopfnekrosen  bei  subKapi- 
talcn  Frakturen  liegt 

Unterschenkel 

Frakturen  der  distalen  Fibula  als  Teilgebiet  der  Frakturen 
des  oberen  Sprunggelenks  werden  nach  Weber  eingeteilt 
Die  Einteilung  orientiert  sich  am  wahrscheinlichen  Ent- 
stchungsmcchanismus  sowie  an  der  Höhe  der  Fraktur  in 
Bezug  aufdie  Syndesmose. 

Weber- A- Frakturen  treten  distal  der  Syndesmoise  auf.  Als 
Frakturmechanismus  ist  in  der  Regel  ein  Supinations- 
traunia  anzunehmen. 

Wcber-B-Fraktuien  treten  auf  Höhe  der  Syndesmose  auf 
Abb.  53.69).  Sie  kommen  eher  bei  Pronationstrau- 
mata vor.  die  Syndesmose  ist  in  50%  der  Fälle  lädiert. 
Wcbcr-C-Frakturcn  treten  kranial  der  Syndesmose  aut 
und  sind  ebenfalls  mit  Pronationstraumata  vergesell- 
schaftet. Die  Syndesmose  ist  zerrissen.  Als  Sonderform 
existiert  die  Maisonneuve- Fraktur,  bei  der  cs  zu  einer 
Sprengung  der  Malleolengabcl  mit  hoher  Fibula -Frak- 
tur kommt. 

Als  Volkmann-Dreieck  wird  eine  Absprengung  der  dorsa- 
len Tibiakante  bezeichnet,  die  in  der  seitlichen  Aufnahme 
zur  Darstellung  kommt. 

53.12.2.2  Fehlbildungen 
Wirbelfehlbildungen 

Wirbelkorperdefekte  können  in  ventrale,  dorsale  und  seit- 
liche E>cfeklc  eingeteilt  werden:  sie  führen  in  der  Regel  zu 
Fehlhaltungen. 

Segmentationsstörungen  können  zu  Fusions-  (Block 
wirbel  I und  zu  Separationsdefekten  ( Schmetterlingswir- 
bcl  i führen  (*■  Kap.  39.9.7). 

Übergangswirbel  kommen  bei  nummerischen  Aberra- 
tionen der  einzelnen  WirbelsäuJenabschnitte  vor.  Am  häu- 
figsten sind  Sakralisationen,  bei  denen  LWK5  mit  dem  Os 
sacrum  verschmilzt,  und  LumbalLsationen,  bei  denen 
SWKI  vom  Rest  des  Os  sacrum  getrennt  ist  {«»'  Kap. 
39.9.7).  Halsrippen  lassen  sich  im  Bereich  des  HWK7 


AM).  53.69:  Weber-B-Fraktur  [6] 

nachwciscn  und  können  durch  Missempfindungen  und 
Druck  auf  vaskuläre  Strukturen  (am  häufigsten  A.  u.  V. 
subclavia)  auffallen. 

Im  Bereich  der  Wirbclbogen  kommen  Fehlbildungen 
sowohl  der  knöchernen  wie  auch  der  Wcichtcilgcwcbe 
(Nerven,  Meningen)  vor.  Dysrhaphien  wurden  bereits  im 
Teil  Neuroradiologie  besprochen  (**'  Kap  53.10.2). 

Domfortsatzspaltcn  (**■  Kap.  39.9.7)  lassen  sich  in  der 
p.a.  Aufnahme  nachwciscn.  laterale  Rogcnspaltcn  in  45°- 
Autnahmen.  Im  Falle  einer  beidseitigen  lateralen  Bogcn- 
spalte  kommt  es  zur  Spondylolyse,  im  Röntgenbild  zeigt 
sich  die  charakteristische  „Hundefigur  mit  Halsband“. 

Als  Skoliosen  l'v*  Kap.  35.6.2,  39.9.7)  bezeichnet  man 
seitliche  Verbiegungen  der  Wirbelsäule;  sie  werden  in 
links-  und  rechtskonvexe  sowie  S-förmige  Skoliosen  unter- 
schieden. Zur  Bestimmung  des  Schweregrades  der  Skoliose 
dient  der  Cobb- Winkel,  der  durch  Anlegen  von  Tangenten 
an  die  Deckplatten  der  Wirbelkörper  in  den  Wendepunk- 
ten der  Skoliose  entsteht.  Auf  Überskhtsaufnahmen  lasst 
sich  die  Skoliose  am  besten  am  Verlauf  der  Domfortsätzc 
nachwciscn,  zusätzlich  lassen  sich  Zeichen  der  einseitigen 
Höhenminderung  nachwciscn. 

Fehlbildungen  der  unteren  Extremität 

Die  angeborene  1 1 uftgclenksdysplasie  (*»  Kap.  39.9.1 1 hat 
ihre  anatomische  Ursache  in  einer  flachen  Hüftgelenks- 
kapsd  mit  steilem,  hypoplastischcm  Pfannendach  oder  se- 
kundär in  einer  schlaffen  Hüfigelenkskapsel.  Radiologisch 
sollte  die  Diagnose  im  Säuglingsalter  durch  Ultraschall  ge- 
stellt werden. 

In  der  konventionellen  Röntgenaufnahme  kann  die 
Diagnose  einer  Hüftgelcnksluxation  mithilfe  der  Hilgen 
reiner-  und  Perkin»  Ombrifdannc-Linie  gestellt  werden. 
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Die  I lilgcnrcincr-Linie  wird  hierbei  horizontal  durch  den 
oberen  Anteil  der  Y- Fuge  gezogen,  senkrecht  zu  dieser  steht 
die  Perkins-Ombredannc-Linie  durch  die  Spina  iliaca 
anterior.  Der  Huftkopf  sollte  in  dem  nun  entstandenen 
unteren,  inneren  Quadranten  liegen.  Bei  Frwnchsenen  er- 
folgt die  Beurteilung  durch  die  Bestimmung  des  Zcntrum- 
Eckcn-Winkcls  nach  Wiberg.  Br  wird  zwischen  einer  Tan- 
gente durch  den  Huftkopf  an  den  äußersten  Pfannenrand 
und  der  Körperachse  gemessen. 

53.12.2.3  Tumoren 
Benigne  primäre  Knochentumoren 

Osteome 

Das  Osteom  {**■  Kap.  24.16.7)  Ist  ein  benigner  hyper- 
ostotischer  Tumor,  der  langsam  wächst  und  bevorzugt 
in  den  platten  Knochen  oder  den  Nasennebenhöhlen 
vorkommt.  Im  Röntgenbild  kommt  eine  dichte,  homo- 
gene Raumforderung  zur  Darstellung,  die  glatt  begrenzt 
ist  und  eine  rundliche  oder  polyzyklische  Kontur  aufweist 
(«  Abb.  53.70). 

Das  Osteoidosteom  ( * Kap.  24. 1 6,7 1 stellt  sich  als  rönt- 
gendichte Sklerosezone  um  einen  röntgendurchlässigen 
Kern  (Nidus)  dar  (•*  Abb.  53.71).  Szintigraphisch  kommt 
cs  zu  einer  deutlichen  Aufnahme  des  Tracers. 

Chondrome 

Beim  Chondrom  bilden  versprengte  Knorpclinsdn  reifen 
hyalinen  Knorpel.  Man  unterscheidet  Enchondrome,  bei 
denen  der  Tumor  vollständig  im  Knochen  enthalten  ist, 
von  Osteochondromen,  bei  denen  der  Tumor  im  Bereich 
der  Epiphysenfugen  lokalisiert  ist. 

Lnchondromc  (*  Kap.  39.9.9)  stellen  sich  röntgeno- 
logisch als  scharf  begrenzte,  blasige  und  gekammerte 
Aufhellungen  mit  einer  Auftreibung  des  Knochens  und 
Verdünnung  der  Kortikalis  dar.  Es  kann  zu  zcntalcn 
scholligen  Verkalkungen  kommen  (**•  Abb.  53.72). 


Abb.  53.70:  Osteom  [6] 


Osteochondrome,  auch  kartilaginare  Exostosen  genannt 
I*“  Kap.  24.16.7),  lassen  sich  röntgenologisch  als  breitba- 
sig gestielte  Knochenneubildungen  mit  normaler  Spon- 
giosa und  Kortikalis  nachweisen.  Sie  kommen  meist  in 
den  Mctaphyscn  von  Femur,  Humerus, Tibia  und  Becken 
vor. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Der  erwähnte  24-jährige  Patient  mit  dem  epiduralen 
Hämatom  klagt  plötzlich  über  Schmerzen  im  3-Einger- 
Strahl  rechts.  Sie  vermuten  ein  Trauma  im  Zusammen- 
hang mit  dem  Unfall  und  veranlassen  eine  Aufnahme  in 
zwei  Ebenen.  Das  Rüntgcnbild  ergibt  eine  Hypcrtr.ms- 
parenz  in  der  Basis  der  Mittelphalanx.  Sie  stellen  die 
Diagnose  eines  F.nchondroms  und  veranlassen  eine 
Biopsie,  die  Ihre  Annahme  bestätigt.  Das  Enchondrum 
wird  kurettiert  und  mit  Spongiosa  aufgefullt 

Hämangiome 

Hämangiome  (•*  Kap.  24,16.9,  39.9.9)  kommen  am  häu- 
tigsten im  Bereich  der  Brustwirbclsäule  und  des  Schädels 
vor.  Röntgenologisch  kommt  es  zu  einer  groben  palisa- 
denanigen  Venikalstreifüng  des  Knochens.  Im  CT  stellt 
sich  dieses  Muster  in  Form  vieler  punktartiger  Verdichtun- 
gen dar. 

Riese  nzeütumor 

Dieser  vom  nieht-knochcnbildenden  Bindegewebe  ausge- 
hende semimaligne  Tumor  (*4  Kap.  24.4.1 ) ist  meist  in  den 
Epiphysen  der  langen  Röhrenknochen  lokalisiert.  Rönt- 
genologisch kommt  es  zu  glatt  begrenzten  Aufhellungen 
ohne  Sklcroscsaum  in  I löhe  der  Epiphyse;  eine  verdünnte 
Kompakta  und  Knochenauftreibung  lassen  sich  nachwei- 
sen. 

Tumorähnliche  Läsionen 

Knochenzysten 

Die  juvenile  Knochenzyste  I **  Kap.  35.12.2)  ist  eine  um- 
schriebene Wächstumsstörung,  meist  im  proximalen 
Humerus-  oder  Femurschaft,  seltener  im  Kalkaneus 
oder  Os  ilium.  Röntgenologisch  kommt  eine  meta- 
epiphysär  sitzende  Aufhellung  mit  Ausdünnung  der 
Kortikalis  zur  Darstellung. 


Abb.  53.71:  Osteoidosteom  |6] 
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Abb.  53.72:  Fingere nchondrom  mit  begleitender  Fraktur  [6] 


• Die  ancurysmalischc  Knochenzyste  Kap.  35.12.21  ist 
mit  nicht  gciunntnt.ni  Blut  gefüllt  und  liegt  meist  me* 
taphysär  in  den  langen  Röhrenknochen,  seltener  in  der 
Wirbelsäule  oder  den  Schambeinästen.  Röntgenolo- 
gisch kommen  mehrkammerige  rundliche  Aulhellungs- 
formationen mit  Sklerosesaum  zur  Darstellung,  diese 
sind  exzentrisch  in  der  Metaphvsc  gelegen. 

Fibrome 

Das  nicht -ossifizierende  Fibrom,  auch  „fibröser  Kortikalis- 
dcf'ckt"  genannt,  ist  eine  umschriebene  kortikale  Wachs- 
tumsstorung in  den  Metaphysen  der  langen  Röhrenkno- 
chen.  Röntgenologisch  findet  man  rundliche  Kompakta- 
aufhcllungcn,  die  sich  in  die  Spongiosa  ausdehnen  können 
und  poly/yklisch  sklerotisch  begrenzt  sind.  Die  Kompakta 
ist  verdickt  und  vorgewölbt. 

Morbus  Paget 

Beim  Morbus  Paget  (*»’  Kap.  35.13.31  kommt  es  zu  einer 
starken  Aktivierung  sowohl  der  Osteoklasten  wie  auch  der 
Osteoblasten,  wobei  zuerst  die  Aktivität  der  Osteoklasten 
überwiegt,  so  dass  sich  röntgenologisch  eine  Verminde- 
rung der  Knochenmasse  darstellt.  Später  kommt  es  zu 
einer  zusätzlichen  Aktivierung  der  Osteoblasten,  die  zu 
eindrucksvollen  Veränderungen  in  der  .Skelcttszintigra- 
phie  und  zum  röntgenologischen  Bild  einer  strähnigen 
Sklerose  mit  Deformierungen  fuhrt  Die  Erkrankung  kann 
monostatisch  oder  polyostotisch  verlaufen;  betroffen  sind 
hauptsächlich  die  langen  Röhrenknochen,  Becken.  Wirbel- 
säule und  Schädel. 

Maligne  Primärtumoren 

Osteosarkom 

Das  Osteosarkom  (»»  Kap.  24.4.1)  ist  ein  hochmaligner 
Tumor  der  mesenchymalen  Zellen  mit  Ostcoidbildung 
und  häufig subsci|uenier  Verkalkung  f»  Abb.  53.73 1. 1 läu- 
fig kommt  cs  zu  einer  hämatogenen  Metastasierung.  Pri- 
märtumoren finden  sich  meist  in  den  Metaphysen  der 
langen  Röhrenknochen  sowie  im  Becken. 

Man  unterscheidet: 

osteolytischen  Typ  mit  mottenfraßähnlichen  Aufhellun- 
gen im  Knochen  und  schleichendem  Übergang  zum  ge- 
sunden Knochen. 

- sklcrosicrcndcn  Typ  mit  unscharf  begrenzten,  flächigen 
Sklerosierungen,  die  die  Kortikalis  überschreiten  kfln- 


Abb.  53.73:  Osteosarttom  [6] 

nen  und  dann  die  typischen  Spiculae  sowie  Codman- 
I freiecke  bilden 

gemischten  Typ  (mit  ca.  50uo  der  Fälle  am  häufigsten) 
mit  beiden  oben  genannten  Charakteristika. 

Chondrosarkom 

Das  Chondrosarkom  (»-  Kap.  24.4.1,24.6.3)  kommt  über- 
wiegend im  Stammskelett  vor,  daneben  im  proximalen 
I lumerus  oder  Femur.  F.s  kommt  zu  ausgeprägten  ossären 
Destruktionen  durch  einen  großen  Weichteiltumor. 

Ewing-Sarkom 

Das  Ewing-Sarkom  (*«  Kap.  24.4.1 ) ist  ein  hochmaligner 
Tumor  der  unreifen  Retikulumzellen  des  Knochenmarks. 
Es  kommt  vorwiegend  in  den  Diaphvsen  der  langen  Röh- 
renknochen sowie  im  Becken  vor.  Röntgenologisch  finden 
sich  motlenlraßähnliche  Aufhellungen,  die  zentral  begin- 
nen und  auf  die  Kortikalis  ubergreifen.  Es  kommt  zu  Ab- 
hebungen des  Periosts,  der  Ausbildung  von  Spiculae  sowie 
Codman-Drcicckcn. 

Fibrosarkom 

Das  Fibrosarkom  (**  Kap.  24.4.1,  24.6.3)  ist  ein  hochma- 
ligner Tumor  im  Erwachsenenaller,  der  von  Fibroblasten 
ausgeht  und  häufig  nach  einer  Strahlenexposition  auftritt. 
Er  kommt  häufig  im  distalen  Femur  sowie  der  proximalen 
Tibia  vor.  Röntgenologisch  ist  er  durch  Osteolysen  mit 
Kortikalisdestruktion  charakterisiert. 
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Maligne  Sekundärtumoren 

Ossäre  Metastasen  (w  Kap.  24.13.2)  treten  bevorzugt  beim 
Mamma-,  Schilddrüsen-,  Nierenzell-  und  Prostatakarzi- 
nom  auf;  sie  sind  meist  im  Stammskelett  sowie  in  den  pro- 
ximalen langen  Röhrenknochen  lokalisiert.  Man  unter- 
scheidet unterschiedliche  Typen: 

Osteolytischer  Typ,  v.a.  bei  Bronchial-,  Schilddrüsen 
und  Kolonkarzinom:  Röntgenologisch  sieht  man  zuerst 
eine  Strukturunschärfe  der  Spongiosa  mit  unscharfer 
Begrenzung,  später  eine  Ausdünnung  und  Auftreibung 
der  Kompakta  (»*  Abb.  53.74). 

Osteoplastischer  Typ,  v.a. bei  Prostata- und  Magenkarzi- 
nom: Radiologisch  stellen  sich  rundliche  und  ovale  Ver- 
dichtungen mit  unscharfer  Begrenzung  dar. 

" Gemischter  Typ.  v.a.  bei  Mamma-  und  Magenkarzinom: 
Der  gemischte  Typ  kombiniert  die  Zeichen  des  osteoly- 
tischen und  osteoplastischen  Typs. 

Knochenveränderungen  bei  malignen  hämatologischen 
Erkrankungen 

Insbesondere  im  Kindcsaltcr  können  maligne  hämatolugi- 
sche  Systemerkrankungen  zu  Skelettveränderungen  füh- 
ren. Röntgenologisch  können  periostale  Verkalkungen  im 
Bereich  der  langen  Röhrenknochen  auftreten,  ebenso  hori- 
zontale Aufhellungen  im  Bereich  der  Metaphyscn,  insbe- 
sondere im  Bereich  des  Kniegelenkes. 

Osteolytische  Veränderungen  können  von  begrenzten 
Spongiosadefekten  bis  zum  Bild  der  ditfusen  Osteoporose 
reichen,  differentialdiagnostisch  muss  insbesondere  beim 
Erwachsenen  ein  Plasmozytom  (*  Kap.  24.14.6)  ausge- 
schlossen werden. 

Das  klassische  Rüntgcnbild  beim  Plasmozytom  umlasst 
scharf  begrenzte  osteolytische  Defekte  („Schrotschuss- 
schädel“: > Abb.  53.75).  Daneben  kann  sich  jedoch  auch 
ein  diffuser  Beiall  als  diffuse  Osteoporose  darstellen,  ein 
Herdbefund  ist  dabei  in  der  Regel  nicht  abgrenzbar.  Diese 
diffuse  Osteoporose  kann  in  der  Folge  zu  pathologischen 
Frakturen  fuhren,  die  sich  im  Unterschied  zu  vielen  ande- 
ren Ätiologien  nicht  im  Skelettszintigramm  darstellen. 

53.12.2.4  Entzündungen 

Osteomyelitis 

Entzündliche  Erkrankungen  des  Knochens  (*•  Kap. 
35.13.1)  können  per  continuitatent  oder  durch  Streu- 


Abt).  53.74:  Osteolytische  Metastase  bei  Mammakarzinom  [6] 
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ung  (hämatogene  Metastasierung)  auftreten.  Radiologisch 
werden  5 Formen  unterschieden: 

Die  akute  Osteomyelitis  wird  meist  hämatogen  Uber 
tragen  und  stellt  sich  in  diesem  Fall  durch  metaphysäre 
Mikroabszesse  dar.  Röntgenologisch  kommt  cs  zu  einer 
verstrichenen  Kortikalix  mit  Weich teilverdichtung,  Peri- 
ostabhebung  und  -Verkalkungen.  Im  Rahmen  der  Zer- 
störung der  Kortikalis  kann  sich  ein  Sequester  abgren- 
zen. 

Bei  der  chronischen  Osteomyelitis  kommt  es  zu  ausge- 
prägten strähnigen  Sklerosierungen  mit  Auftreibungen 
des  Knochens.  Innerhalb  scharf  begrenzter  Aufhellun- 
gen lassen  sich  Sequester  abgrenzen.  Eine  Fislclbildung, 
meist  zur  Haut,  kann  auftreten. 

Für  die  Plasmazellosteomyelitis  sind  Herde  mit  ei- 
weißhaltigen Plasma  zell  infilt  raten  pathognomonisch. 
Sie  treten  bei  geringgradig  virulenten  Mikroorganismen 
auf.  Röntgenologisch  lassen  sich  runde,  bandförmige 
Osteolysen  mit  Randsaum  und  Periostverkalkungen  ab- 
grenz.cn.  Die  Läsionen  liegen  meist  metaphysär. 

Als  Brodie  Abszesse  werden  scharf  begrenzte  Aufhellun- 
gen bezeichnet,  die  rund  bis  oval  mit  scharfem  Sklerose- 
saum zur  Darstellung  kommen. 

• Als  Osteomyelitis  sclcrosans  Garrc  wird  eine  seltene, 
meist  nach  einer  Stieptokokkensepsis  auftretende  Form 
der  Osteomyelitis  bezeichnet,  die  durch  sehr  dichte  Skle- 
rosezonen  mit  Volumenzunahme  auffallt. 

Die  tuberkulöse  Osteomyelitis  (**  Kap.  23.3.4)  ist  eine 
Sonderform  der  hämatogenen  Osteomyelitis.  Es  kommt  zu 
Osteolysen,  Osteosklerosen.  Ausbildung  von  Sequestern 


Abb.  53.75:  Plasmozytom  [6| 
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und  Pcriostvcrkalkungcn.  Pathognomonisch  ist  der  Befall 
.such  der  kleinen  Knochen. 

Entzündliche  Gelenkerkrankungen 

Diagnose 

Radiologische  Zeichen  können  in  direkte  Zeichen,  Weich- 
tei I Veränderungen  und  indirekte  Zeichen  unterteilt  wer- 
den: 

■ Weichtcilzcichrn  zählen  zu  den  frühen  Zeichen,  es  kann 
zum  Auftreten  von  Gelenkergüssen  oder  eines  Pannus 
kommen,  die  sich  röntgenologisch  durch  eine  Verdi- 
ckung der  Gelenkkapsel  oder  Verlagerung  der  Fettlnmel 
len  darstellen. 

Knöcherne  Direktzeichen  sind  Gclcnkspaltvcrschmälc- 
ruugcn  durch  Ahhau  des  Knorpels,  Erosionen,  d.h.  ein 
partieller  oder  vollständiger  Abbau  der  subchondralen 
Gelenklamelle,  Pseudozystenbildungen  und  Usuren  an 
der  Knorpcl-Knochen-Grcnzc.  Bei  langem  Verlauf 
kommt  es  zu  Luxationen,  periostalen  Neubildungen. 
Ankylosen  und  Mutilationen. 

Merke!  ALs  Kollatcralphanomcnc  der  GclenkentzUn 
düng  werden  eine  gelenknahe  Osteoporose,  subchon - 
drak  fleckige  Entkalkungen  und  eine  verwaschene 
Spongiosa  bezeichnet.  Diese  Zeichen  treten  nach  Wo- 
chen bis  Monaten  auf. 

Immunologische  Gelenkerkrankungen 

• Beim  rheumatischen  Fieber  (•*  Kap.  31.11  kommt  es 
meist  nur  zu  Weichteilschwcllungen  und  Kollateral- 
Phänomenen.  Röntgenologisch  sind  die  großen  Gelenke 
betroffen. 

• Die  chronische  Polyarthritis  (**'  Kap.  35.2.1 ) manifes- 
tiert sich  hauptsächlich  im  Handskelett  und  in  der  Wir- 
belsäule, seltener  in  den  großen  Gelenken.  Alle  oben 
genannten  radiologischcn  Zeichen  können  aultreten, 
Erühzeichen  sind  dorsoradiale  Usuren  an  den  Grund- 
phalangcn  des  2.-5.  Fingers. 

Als  Reiter- Syndrom  *•  Kap.  35.1.21  wird  eine  Kombi- 
nation aus  (abaktcricller)  Urethritis.  Konjunktivitis  und 
Arthritis  bezeichnet.  Röntgenologisch  findet  man  gleich- 
zeitig Osteolysen  wie  auch  Sklerosierungen  („buntes 
Bild")  im  lliosakralgclcnk  und  weitere  Veränderungen 
im  Kniegelenk. 

Bei  der  Sklerodermie  (»*  Kap.  35.5.5)  kommt  es  zu  einer 
Atrophie  der  Wcichtcilc  im  Bereich  der  Fingerkuppen. 
Interstitielle  Verkalkungen,  teilweise  im  Sinne  einer  sehr 
dichten  Calcinosis  circumscripta,  und  Akroosteolysen 
(infolge  einer  Druckatrophie)  können  auftreten. 

Bei  ca.  5%  der  Psoriasis-Patienten  (•*  Kap.  34.4.1) 
kann  es  zu  einer  Arthropathie  (*“  Kap.  35.2.2)  insbe- 
sondere der  Hand-  und  Fußgelenke  kommen.  Beim  am 
häufigsten  vorkommenden  Typ  (70%)  sind  ein  bis  we- 
nige Gelenke  betroffen.  Die  mit  15%  zweithäufigste 
Form  ist  radiologisch  von  der  rheumatischen  Arthritis 
nicht  unterscheidbar.  Die  „klassische“  Form  macht  ca. 
5%i  der  Fälle  aus  und  stellt  sich  durch  Nagdvcrändc- 
rungen  und  Arthropathien  im  Bereich  der  DIPs  dar. 
Die  vierte  Form  manifestiert  sich  als  Spondylitis  mit 
oder  ohne  Einbeziehung  der  peripheren  Gelenke,  wäh- 
rend die  fünfte  Form  eine  aggressive  Arthritis  mutilans 
ist 


Charakteristika  der  Psoriasis- Arthropathie  sind  die  Aus- 
prägung periostaler  Verkalkungen  sowie  eine  Neubil- 
dung von  Knochen  und  meist  fehlende  Knochen  resorp- 
tion  im  Bereich  der  Gelenke.  Malalignments,  der  Verlust 
von  Knorpd  sowie  spontane  Fusionen  im  Bereich  der 
Fingergelenke  sind  ebenfalls  charakteristisch. 

» Beim  Morbus  Bechterew  (•»'  Kap.  35.7.1)  kommt  es  zu 
schubweisen  ossären  Destruktionen  mit  resultierenden 
Ankylosen.  Röntgenologisches  FrUhzcichcn  ist  eine  bila- 
terale Sakroiliitis.  Charakteristisch  ist  das  gleichzeitige 
Auftreten  von  Destruktionen.  Sklerosen  und  knöcher- 
nen Destruktionen,  die  zu  einer  Bambuswirbelsäule 
führen  können. 

Infektiöse  Gelenkentzündungen 

Bei  einei  bakteriellen  Arthritis  (»=  Kap.  35.1)  bewirkt 
die  Rasanz  der  Krankheitsentwicklung , dass  meist  nur 
gering  ausgeprägte  Veränderungen  im  Röntgenbild 
sichtbar  werden.  Die  Diagnose  muss  bereits  vor  Auf- 
treten radiulogischer  Veränderungen  durch  Punktion 
gesichert  werden,  um  einen  irreversiblen  Knorpclabbau 
zu  verhindern. 

Bei  der  Gelenk  tuberkulöse  *»'  Kap.  23.3.4)  ist  meist  das 
Kniegelenk,  seltener  das  Hüft-,  Hand-  oder  Schulterge- 
lenk  befallen.  Es  kommt  zu  großen  Usuren  mit  Destruk- 
tion der  Gelenkflächcn. 

Als  Sonderform  kann  sich  auch  eine  tuberkulöse  Spon- 
dylitis ausbilden,  bei  der  cs  zu  einer  Beteiligung  mehre- 
rer Segmente  und  der  Ausbildung  eines  paravertebraien 
Abszesses  kommt.  Röntgenologisch  können  in  diesem 
Fall  die  Größenabnahme  des  Zwischen  wirbel  raumes  als 
Ausgangsort  der  Spondylitis,  eine  Destruktion  der  an- 
grenzende« Wirbclkörperplatten  und  die  Ausbildung 
von  Wirbelkörperdeformierungen  und  reaktiven  Skle- 
rosen beobachtet  werden. 

53.12.2.5  Störungen  der  Knochenstruktur 
Dysplastische  Veränderungen 

Bei  der  fibrösen  Dysplasie  (Morbus  lafte-Liechtenstein- 
Uchlinger;  • - Kap.  39.9.9)  wird  spongiöser  Knochen  durch 
Bindegewebe.  Knochenmark  durch  Faserknochen  ersetzt. 
Röntgenologisch  stellt  sich  ein  zystisch-wabiger  Umbau 
des  Knochens  mit  ausgeprägter  Sklerosierung  und  Volu- 
menzunahme  dar,  F.s  kommt  zu  einer  milchglasartigcn 
Veränderung  der  Knochenstruktur  mit  fleckförmiger  Skle- 
rose und  wellenförmiger  kortikaler  Ausdünnung  (end- 
osteal  scalloping).  Bei  der  polyostotischen  Form  sind  vor- 
wiegend Skapula  und  Klavikula.  Humerus  und  Radius,  Os 
iiium  und  Os  pubis,  Femur,  Tibia  und  Fibula  betroffen.  Die 
Veränderungen  liegen  meist  metaphysär  und  führen  häu- 
fig zu  pathologischen  Frakturen.  Bei  einer  Affektion  des 
proximalen  Femurs  kann  dieses  hirtenstabartig  umgebaut 
erscheinen.  Läsionen  können  durch  eine  dünne  Knochen- 
kapsel  begrenzt  erscheinen,  als  ob  das  Periost  von  außen 
neuen  Knochen  produziert,  während  von  innen  die  Korti- 
kalis  durch  den  Defekt  arrodiert  wird.  Eine  Rippetibelcili- 
gung  ist  pathognomonisch  für  die  fibröse  Dysplasie. 

Die  Osteopetrosc  (Marmorknochenkrankheit,  Morbus 
Albcrs-Schönbcrg:  • • Kap.  39.9.9)  ist  eine  angeborene 
Erkrankung  mit  Osteoklasteninsuffizienz  und  fehlender 
physiologischer  Knochenresorption.  Es  kommt  zu  einer 
allgemeinen  Dichtezunahme  des  Knochens. 
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Radiologie  

Bei  der  Osteopoikilie  (**  Kap.  .39.9.9)  sind  rundliche 
Sklcrosezoncn  im  Knochen  abzugrenzen.  Die  Erkrankung 
ist  röntgenologisch  nur  schwer  von  osteoplastischen  Meta- 
stasen zu  unterscheiden,  an  sich  aber  ein  Zufallsbefund 
ohne  klinisches  Korrdat. 

Degenerative  Veränderungen 

Merke!  Degenerative  Veränderungen  lassen  sich  vor 
allem  in  den  Bereichen  einer  verminderten  Belastbar- 
keit, d.h.  im  Bereich  von  Gelenken  und  im  Antatzbc- 
reich  von  Sehnen  und  Bändern,  nach  weisen.  Traumata 
und  Entzündungen  können  bestehende  Überbelastun- 
gen zusätzlich  verstärken. 

Diagnose 

Veränderungen  im  Bereich  der  Sehnen  und  Bänder  stellen 
sich  in  der  primären  Phase  entzündlich  dar  und  lassen  sich 
/.  B.  im  Ultraschall  oder  in  der  MRT  als  öde  maiäse  Auf- 
treibungen nachweisen.  Sonographisch  können  hierbei 
unregelmäßige,  teils  cchogene,  teils  echoarme  Reflexe  ab- 
gegrenzt  werden.  In  der  MRT  lassen  sich  in  T --gewichteten 
Bildern  Signalanhebungen  nachweisen.  ln  späteren  Phasen 
kann  es  zu  Rupturen  oder  Verkalkungen  kommen,  die 
Letzteren  lassen  sich  im  Röntgenbild  nachweisen  (Beispiel: 
Periarthropathia  humeroscapularis), 

Degenerative  Veränderungen  im  Bereich  der  Gelenke 
gehen  in  der  Regel  mit  einer  Gelenkspaltverschmälerung, 
einer  Sklerosierung  im  Bereich  dcrGrvn/lamellc  (mit  oder 
ohne  GeröUzysten)  sowie  ostcophytären  Anbauten  in 
Höhe  der  Kapselansatze  einher. 

Degenerative  Veränderungen  der  Wirbelsäule  (*■■  Kap. 
35.7-3)  können  in  allen  Gelenken  beobachtet  werden.  Be- 
sonderes zusätzliches  Interesse  verdient  die  Bandscheiben- 
degeneration, deren  Nachweis  üblicherweise  mittels  CT 
oder  MRT  erfolgt.  Wenn  möglich  sollte  der  MRT  aufgrund 
des  höheren  intrinsischen  Weichteilkontrastes  der  Vorzug 
gegeben  werden.  Die  Myelographie  kommt  nur  noch  bei 
besonderen  Fragestellungen  zur  Anwendung.  Eine  kon- 
ventionelle Aufnahme  kann  eine  WirbcLsäulcnpathologic 
nur  indirekt  über  eine  Höhenminderung  der  Wirbelsäule 
nachweisen  und  ist  nicht  geeignet,  um  den  Grad  einer 
eventuellen  Hcrnicrung  des  Discus  intcrvcrtcbralis  zu 
beurteilen. 

Typische  Veränderungen 

Für  eine  allgemeine  Beschreibung  degencrativer/arthroli- 
scher  Gelenkveränderungen  » Kap.  53.7. 1 .8. 

• Sehnenansatzverkalkungen  werden  als  Fibmostoscn  be- 
zeichnet. 

■ Als  Chondrosc  werden  eine  Höhenabnahme  des  Discus 
intervertebralis  mit  oder  ohne  Gasansammlung  im 
Bandscheibenraum,  eine  Diskusverkalkung  sowie  eine 
scgmcntalc  Stcilstcllung  des  betroffenen  Areals  bezeich- 
net. Zusätzlich  zu  diesen  Zeichen  werden  bei  der  Osteo- 
chondrose unregelmäßig  sklerosierte  Wirbelkörperab- 
schlussplatten und  marginale  osteophytärc  Anbauten 
angetroffen. 

Bei  der  l'nkovcrtcbralarthrosc  können  Sklerosierungen 
und  V'erplumpungen  im  Bereich  der  Procc.  uncinati  der 
HWK  3-7  abgegrenzt  werden,  die  zu  Einengungen  der 
Forr.  intervertebralia  führen  können.  Diese  Einengun- 
gen können  auf  konventionellen  Schrägaufnahmen 


nachgewiesen  werden,  ohne  jedoch  eine  Aussage  da- 
rüber machen  zu  können,  ob  die  entsprechenden  Ner- 
venwurzeln in  Mitleidenschaft  gezogen  sind. 

Als  Spondylarthrusc  hingegen  werden  degenerative 
Veränderungen  der  kleinen  Wirbelgclcnkc  andernorts 
bezeichnet. 

ALs  Spondylosis  detormans  werden  osteophytäre  An- 
bauten mit  Spangenbitdung  bezeichnet,  wobei  der 
Bandscheibenraum  hier  weitgehend  intakt  bleibt. 

1 Als  Morbus  Baastrup  (**"  Kap.  35.7.41  werden  degenera- 
tive Veränderungen  im  Bereich  der  Procc.  spinosi  mit 
Ausbildung  einer  reaktiven  Sklerose  bezeichnet;  die 
Kosiovertcbralarlhmsc  hingegen  kommt  durch  Verän- 
derungen an  den  Gelenken  zwischen  Wirbeln  und  Rip- 
pen zustande. 

Neuropathische  Veränderungen 

Bei  der  Sudcck-Atrophic  («*  Kap.  35.13.4)  kommt  es  2-3 
Wochen  nach  einer  Verletzung  zu  fleckigen  um!  unregel- 
mäßigen Aufhellungen  in  der  subchondralen  und  epiphy- 
sären  Spongiosa.  Weitere  Knochenresorptionen  findet 
man  subperiostal,  intrakortikal  und  endostal,  so  dass  sich 
die  Knochen  in  Spätstadien  fast  nur  noch  aus  Kurlikalis 
bestehend  darstellen.  Nach  2 3 Monaten  kann  es  zur 
Regression  der  Veränderungen  oder  zum  Übergang  in  die 
chronische  Form  mit  uniformer,  hochgradiger  und  grob- 
wabiger  Osteoporose  kommen  (**  Abb.  53.76).  Im  Falle 
einer  Heilung  zeigt  der  Knochen  noch  Uber  lahre  hinaus 
eine  grobwabige  Struktur. 

Metabolische  und  endokrine  Veränderungen 

Osteoporose 

Die  Osteoporose  <•*  Kap.  35. 1 2. 1 ) ist  durch  einen  Verlust 
an  Knochcnmas.se  charakterisiert,  [c  nach  Ätiologie  kann 
cs  zu  einer  lokalen  (z.B.  inlolge  Inaktivität)  oder  genera- 
lisierten Osteoporose  kommen.  Sichtbar  werden  osteo- 
porotische  Veränderungen  ab  einem  Kalziumverlust  von 
30-50%.  Radiologisch  kann  die  Osteoporose  mittels 
konventioneller  Röntgenbilder  qualitativ,  mittels  Osteo- 
densitometrie  und  CT  quantitativ  diagnostiziert  wer- 
den. 


Abb.  53.76:  Sudcck-Atioplne  [6] 
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■ Bei  der  High- Turnover- Osteoporose  kommt  es  gehäuft 
zu  Wirbelsäulen-  und  Radius-(CoIles-)Fraktureu.  Ra 
diologisch  stellen  sich  fleckig-unregelmäßige  Verände- 
rungen und  ein  starker  Verlust  trabekulären  Knochens 
dar. 

Bei  der  Low-Tumovcr-Oslcoporosc  kommt  cs  zu  dillu 
sen  und  gleichförmigen  Strukturveränderungen,  die  zu 
Wirbelsäulen-  und  Schenkelhalsfrakturen,  aber  auch 
anderen  Knochcnbrüchen  fuhren.  Radiologisch  stellt 
sich  der  Knochcnverlust  proportional  in  Kompakta  und 
Spongiosa  dar. 

Osteomalazie 

Als  Osteomalazie  wird  eine  inkomplette  Mineralisierung 
des  Knochens  bei  normaler  Osteoidbildung  bezeichnet 
(*»  Kap.  26.6.6, 26.8.101.  Radiologische  Veränderungen  im 
Sinne  einer  Transparenzerhohung  finden  sich  meist  erst  in 
den  Spätstadien.  Im  Gegensatz  zur  Osteoporose  ist  die 
Spongiosastruktur  verwaschen.  Kleine  Ermüdungsfrak- 
turen  werden  als  Looscr-Lfmbauzoncn  bezeichnet.  Beim 
wachsenden  Skelett  kommt  es  zu  klassischen  radiologi- 
schen Zeichen  der  Rachitis,  namentlich  im  Bereich  der  dis- 
talen Enden  von  Humerus  und  Femur  und  der  proximalen 
Enden  von  Tibia,  Radius  und  Ulna,  die  sich  verbogen  dar 
stellen  (Varusdeförmitätcn)  und  verplumpt  sind.  Als  ra- 
chitischen Rosenkranz  bezeichnet  man  verdickte  stcrnalc 
Rippenenden. 

Hyperparathyreoidismus 

Bei  primärem  oder  sekundärem  Hyperparathyreoidismus 
kann  es  zu  metastatischen  Verkalkungen  kommen  («  Kap. 
26.5.2, 35.2.7).  Diese  stellen  sich  insbesondere  in  der  Niere 
dar  (Nephrokalzinose,  Nierensteine).  Am  Skclcttsystcm 
führt  der  Hyperparathyreoidismus  zur  Ostend vstrophia 
fibrös«  cvstica  generalisata  von  Recklinghausen  mit  klassi- 
schen Röntgcnzcichcn  im  llnndskclctt  (Spongioisicrung 
der  Mittelphalangen  2 und  3 sowie  gdenknahen  Erosio- 
nen I.  Insgesamt  erfahren  die  Knochen  eine  Transparenz- 
erhöhung. Riesenzellgranulome  können  als  osteolytische 
Areale  auftreten  und  werden  als  „braune  Tumoren“  be- 
zeichnet. Knorpel  und  Meniski  können  im  Sinne  einer 
Chondrokalzinose  metastatisch  verkalken. 

Renate  Osteopathie 

ALs  renale  Osteopathie  wird  eine  Knochenstoffwechsd- 
Störung  durch  einen  Mangel  an  1,25-  Dihydroxvcholccal 
ciferol  bezeichnet  (»•»  Kap.  36.5.1 1.  Sekundär  kommt  es  zu 
einem  Hyperparathyreoidismus.  Röntgenologisch  stellen 
sich  Veränderungen  an  den  Mittclphalangen  der  Finger 
2 und  3 sowie  Veränderungen  der  Wirbelsäule  im  Sinne 
einer  „Rugger  Jersey  Spine“  dar,  wobei  letzterer  Ausdruck 
eine  vermehrte  Sklerosierung  der  Grund-  und  Bodenplatte 
bei  gleichzeitiger  zentraler  Aufhellung  bezeichnet.  Auf 
grund  des  erhöhten  Kal/iumphosphatproduktes  kann  es 
zu  metastatischen  Verkalkungen  der  Wcichtcilc  kommen, 
insbesondere  die  stark  beanspruchten  Sehnen  können  be- 
troffen sein. 

Epiphysiolysis  capitis  femoris 

Als  Ursache  der  jugendlichen  Hüfikopfl<xsuiig  (»-  Kap. 
35.14.2,35.14.3)  wird  ein  endokriner  Skelettschaden  ange- 
nommen. Röntgenologisch  lässt  sich  die  Diagnose  in  der 
Frühphasc  nur  schwer  stellen,  da  die  Epiphyse  eher  nach 
hinten  als  nach  unten  abrutscht.  Deshalb  ist  die  Diagnostik 


immer  in  zwei  Ebenen  notwendig:  als  sagittalc  Bccken- 
libersicht  sowie  als  axiale  Lauemtein- Projektion.  Hierbei 
lässt  sich  eine  Verbreiterung  und  irreguläre,  verwaschene 
Konturierung  des  epiphysären  Gewebes  abgren/en.  Bei 
Fortschrcitcn  kommt  cs  zur  typischen  Varusdcformität. 

Gicht 

Als  Arthritis  urica  ( Kap.  35.2.4 1 wird  eine  durch  Ausfül- 
lung von  Harnsäure  bedingte  Gelenkentzündung  bezeich- 
net. Im  ersten  Schub  sind  meist  nur  ein  oder  zwei  Gelenke 
befallen,  meist  im  Zehenbereich.  Später  können  weitere 
Gelenke  zusätzlich  betroffen  sein.  Röntgenaufnahmen  sind 
wahrend  des  akuten  Schubes  nicht  hilfreich  und  können 
lediglich  eine  etwaige  Differentialdiagnose  ausschließen. 
Bei  der  chronischen  Form  stellen  sich  Gdcnkusuren,  -Ver- 
schmälerungen und  Weichteilschwellungen  dar.  Ural-Ab- 
lagerungen können  in  der  Nähe  der  Gelenke  auftreten  und 
als  ausgestanzte  Gewebedefekte  zur  Darstellung  kommen, 
teilweise  auch  verkalken  und  einen  Tophus  bilden,  Eine 
Östcopenie  tritt  in  den  frühen  Stadien  nicht  auf. 

Vaskuläre  Veränderungen 
Knocheninfarkt 

Knocheninfarkte  («•  Kap,  35.13.2)  entstehen  durch  arte- 
riellen Verschluss  insbesondere  in  den  Mctaphysen  der 
langen  Röhrenknochen.  In  frühen  Stadien  kann  eine 
Transparenzerhöhung  sichtbar  sein,  in  Spätstadien  kommt 
es  zu  typischen  fleckigen  Verkalkungen  in  der  Spongiosa. 

Aseptische  Knochennekrosen 

Sie  treten  bevorzugt  bei  Kindern  und  jugendlichen  Er- 
wachsenen auf,  ihre  Genese  ist  unklar,  möglicherweise 
jedoch  durch  Durchblutungsstörungen  verursacht.  Ra- 
diologisch  zeigen  sich  subchondrale  Aufhellungen.  Ab- 
flachungen. Sklerosierungen,  selten  eine  totale  Auflösung 
i®-  Kap.  35.13.2). 

Formen: 

» Morbus  Köhler  I:  Os  naviculare 
Morbus  Köhler  II:  Mctatarsalköpfchcn 
Morbus  Osgood- Schlauer:  Tubcrositas  tibiae 
Morbus  Kienbock:  Os  lunatunt 
Morbus  Perthes-CalvtTLcgg:  Caput  femoris.  Bei  der 
aseptischen  llüftkopfnckrosc  zeigen  Szintigraphie  und 
MR-Tomographic  die  Pathologie  sehr  viel  früher  als  das 
konventionelle  Röntgenbild.  Es  kommt  zu  einer  Gelenk- 
spaltverbreiterung aufgrund  des  Knorpelödems  und  zu 
Sklerose  und  scholligem  Zerfall  des  Epiphyscnkcms,dcr 
sich  anschließend  in  der  Reparationsphase  langsam  wie- 
deraufbaut. Der  Nachwciseinerabgerutschtcn  Epiphyse 
ist  ein  Sp*ätzcichcn. 

Morbus  Schcuermann:  Wirbclgrund-  und  -deckplattcn 
(»  Kap.  35.6.3).  Es  kommt  zu  Hernierungen  des  Band- 
scheibengewebes in  Grund-  und  Deckplatten  (Schmorl 
Knötchen).  Radiologisch  lassen  sich  typische  Aufhel- 
lungen mit  Sklerosierungen  in  diesen  Lokalisationen 
darstellen. 

Osleochondrosis  dissecans 

Als  Osteochondrosis  dissecans  (OD;  ‘s  Kap.  35.14-2, 
35.14.3)  bezeichnet  man  eine  umschriebene  Degeneration 
des  Knorpels  infolge  einer  Knochcnischämic.  In  konven- 
tionellen Aufnahmen  kann  in  der  Frühphasc  eine  diffuse, 
halbmondförmige  subchondrale  Aufhellungszone  nachge- 
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wiesen  werden,  während  in  späteren  Stadien  unscharf  be- 
grenzte Sklerosen  mit  Irregularitäten  der  Geicnkkunlurcn, 
freie  Gclenkkorper  oder  Substanzdefekte  im  Knochen 
(Mausbett)  nachgewiesen  werden  können  («*  Abb.  53.77). 

MR-tomographisch  kann  der  Knorpel  sicherer  beurteilt 
werden.  Im  Stadium  I kommt  der  Knorpel  in  T2-gewichte- 
ten  Sequenzen  unauffällig  zur  Darstellung.  In  Tl-gewich- 
teten  Sequenzen  kommt  das  ischämische  Areal  hypointens 
zur  Darstellung,  nimmt  jedoch  Kontrastmittel  auf.  Im  Sta- 
dium II  kommt  der  Knorpel  in  T2-gewichteten  Sequenzen 
hypointens  zur  Darstellung,  eine  Kontrastmittelaufnahme 
kann  in  TI -gewichteten  Sequenzen  nicht  mehr  nachgewie- 
sen werden. 

53.12.2.6  Postoperative  Zustände,  Komplikationen 
Pseudarthrose 

Als  Pseudarthrose  Kap.  54,29,3.6)  wird  eine  fehlende 
Vereinigung  von  Knochenfragmenten  nach  6 Monaten  be- 
zeichnet. Prädisponierend  sind  mechanische  Faktoren  wie 
Weich teilinterponate  im  Frakturspalt,  starke  Distraktio- 
nen oder  Dislokationen  oder  insbesondere  auch  eine  man- 
gelhafte Kultigstellung,  bei  der  es  durch  kontinuierliche 
Bewegung  zu  einer  Minderformierung  von  Kallus  kommt. 
Fine  verzögerte  Kallusbildung  kann  ebenfalls  zur  Pscudar- 
throsenbildung  beitragen. 

Bei  der  Pseudarthrose  im  engeren  Sinne  kommt  es  zu  ei- 
ner Serombildung  zwischen  den  beiden  Knochenffagmen- 
ten  mit  Ausbildung  eines  funktionellen  Gelenkes. 

Radiologisch  wird  eine  Pseudarthrose  durch  ein  Fehlen 
von  Knochenneubildung  in  drei  in  einmonatigen  Abstän- 
den aufgenommenen  Röntgenbildern  diagnostiziert.  Der 
Frakturspalt  persistiert;  die  Frakturenden  runden  sich 
häufig  ab  und  werden  sklerotisch  (l  ■ Abb.  53.78). 

Man  unterscheidet  eine  hypertrophische  Pseudarthrose 
mit  exubernnter  Kallusncubildung  (sog.  Elcfantcnfüßc) 
und  Ausbildung  eines  Pseudogclenkspalts  von  einer  atro- 


Abb.  53.77:  OsteochondrosH  dissecans  (6) 


phischcn  Pseudarthrose  mit  Resorption  der  Frakturenden 
ohne  Kontakt. 

Die  hypertrophische  Pseudarthrose  ist  durch  man- 
gelnde Ruhigstellung  bedingt  und  kann  durch  eine  ad- 
äquate Ruhigstcllung  behandelt  werden.  Bei  der  atrophi- 
schen Form  kommt  es  zu  einer  Knochennekrose,  meist  im 
proximalen  Fragment,  die  die  Heilung  der  Fragmente  ver- 
hindert, und  erst  nach  Auflösung  derselben  oder  chirurgi- 
scher Intervention  kann  cs  zu  einer  Wiedervereinigung  der 
Fragmente  kommen. 

Kahnbeinpseudarthrose 

ALs  Kahnbeinpseudarthrose  wird  eine  fehlende  Heilung 
einer  Kahnbeinfraktur  bezeichnet.  Die  Blutversurgung  des 
proximalen  Fragmentes  erfolgt  von  distal  her,  so  dass  es  bei 
einer  Kahnbcinffaktur  relativ  leicht  zum  Sisticrcn  der  Blut- 
versorgung  und  zur  Ausbildung  einer  Osteonekrose  kom- 
men kann.  Radiologisch  erkennt  man  4-8  Wochen  nach 
der  Fraktur  eine  Sklerosierung  des  proximalen  Fragmentes. 


Abb.  53.78:  Pseudarthrose  [6] 
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53.13  Radiologische  Diagnostik  von  Herz,  Blut  und  Gefäßen 

Andreas  Sönnichsen 


Zusammenfassung 


In  der  Primärdiagnostik  kardialer  Storungen  hat  die  konven- 
tionelle Röntgendiagnostik  einen  wichtigen  Platz,  denn  aus 
Herzsilhouette  und  Lungenperfusion  auf  Thoraxaufmhmen 
unterschiedlicher  Projektion  lassen  sich  bereits  wesentliche 
Schlüsse  über  eventuelle  Störungen  der  Hcr/funktion  (Vi- 
tien.  Herzinsuffizienz)  ableiten.  Weitergehende  Diagnostik 
erfolgt  hauptsächlich  mittels  Echokardiographie. 

Auch  die  koronare  Herzkrankheit  kann  primär  nicht-inva- 
siv durch  eine  Thalliumszintigraphie  abgeklärt  werden.  Bei 


szintigraphischem  Nachweis  einer  relevanten  Koronarste- 
nosc  wird  die  weitere  Diagnostik  mittels  Koronarangiogra- 
phie durchgeführt. 

Die  Angiographie  stellt  neben  der  Dopplersonographie 
eine  der  wesentlichen  Untcrsuchungsmcthodcn  zum  Nach- 
weis von  Flusshindernissen  (Stenosen, Thrombosen)  sowohl 
in  den  arteriellen  (Arteriographie)  als  auch  in  den  venösen 
(Phlebographie)  Blutgefäßen  dar.  Das  Lymphgefaßsystem 
lässt  sich  mithilfe  der  l.ymphographie  untersuchen. 


53.13.1  Herz  und  herznahe  Gefäße 

53.13.1.1  Methoden  und  Indikationen 

Fa  Ubei  spiel  Ein  72-jähriger  Patient  stellt  sich  wegen 
Belastungsdyspnoe  in  Ihrer  Sprechstunde  vor.  Schmer- 
zen oder  Anzeichen  für  einen  Infekt  bestehen  nicht  Der 
Patient  ist  Nichtraucher.  Eine  Erkrankung  von  Herz 
oder  Lunge  ist  bisher  nicht  bekannt.  Bei  der  körper- 
lichen Untersuchung  stellen  Sie  feinblasige  feuchte  Ras- 
selgeräusche beiderseits  über  den  basalen  Lungenab- 
schnitten fest.  Zudem  bestehen  deutliche  Unterschen- 
kel- und  Knöchclödcmc. 

Welche  Verxlachtsdiagnn&c  erheben  Sic? 

Wie  gehen  Sie  weiter  vor? 

Konventionelle  Thorax-Röntgenaufnahme 

Mit  Thora  xaulnahrnen  in  unterschiedlicher  Projektion 
können  Hinweise  auf  Herzviticn  (veränderte  Konfigura- 
tion von  Herz  lind  großen  Gefäßen)  und/oder  Hcrzinsutfi 
zienz  (veränderte  Hcr/größc  und  Lungenperfusion)  ge- 
wonnen werden: 

p.a. Herzfernaufnahme  („normales“  Thoraxbild  p.a.): 
Herzsilhouette  (*>  Abb.  53.79):  Vergrößerung  des  lin- 
ken Ventrikels  (nach  links  verbreiterter  I Icrzschattcn ), 
des  linken  Vorhofs  (verstrichene  Hcr/taille)  oder  des 
rechten  Vörhofs  ( nach  rechts  verbreiterter  Herzschat- 
ten), pulmonale  Hypertonie  (prominentes  Pulmo- 
natis- Segment) 

Lungenperfusion:  Herzinsuffizienz 
Uterale  Aufnahme,  links  anliegend  („normales“  seidi- 
chcs  Thoraxbild): 

Vergrößerung  des  rechten  Ventrikels  (verkleinerter 
Retroste  mal  raum ) oder  des  linken  Herzens  (verklei- 
nerter Retrokardialraum) 

linkes  Schrägbild: 

- Vergrößeningdes  rechten  Ventrikels  ( nach  rechts-  ven  - 
tral  verbreiterter  Herzschatten)  oder  des  linken  Her- 
zens (nach  links-dorsal  verbreiterter  Herzschatten) 

rechtes  Schrägbild: 

Vergrößerung  des  rechten  Ventrikels  (nach  links- ven- 
tral verbreiterter  Herzschatten)  oder  des  linken  Vor- 
hofs (nach  rechts-dorsal  verbreiterter  I Icrzschattcn) 

Ösophagus-  Ureischluck: 

Vergrößerung  des  linken  Vörhofs  ( Dorsalverbgerung 
des  Ösophagus) 


Lageanomalien  der  Aorta  und  der  Aortenbogenge- 
faße  (Ösophagus-Impressionen) 

Durchleuchtung: 

- Beurteilung  der  Her/bewcgungcn  (eingeschränkte 
Bewegung  bei  Z.n.  ausgedehntem  Infarkt  oder  bei 
Pericarditis  constrictiva). 

Echokardiographie 

Die  sonographische  Untersuchung  des  Herzens  kommt  in 
der  Regel  bei  der  Diagnostik  von  Herzs-itien,  kardialer 
Pumpfunklion,  intrakardialen  Kaumforderungen  oüer  Pe- 
rikarderguss zum  Einsatz.  Angewendet  werden  folgende 
Techniken: 

B-Mode  (zweidimensionale  Schnittbildcr  durch  das 
Herz  in  verschiedenen  Ebenen): 

Größe  der  Herzhöhlen,  Dicke  der  Herzwände  (Vi- 
tiendiagnostik) 

- Dicke  und  Beweglichkeit  der  llcr/wändc  (Infarkt- 
diagnostik) 

- Aneurysmen,  intrakardiale  Raumforderungen  (z.B. 
Vorhofmyxom) 

- Perikarderguss 


B 


Abb.  53.79:  Topographie  des  Metzer»  in  der  p.a.  Thoraxaufnahme.  A - 
rechter  Vorhof,  B - Aortenbogen,  C = Truncus  putmonatis.  D = linkes  Herz- 
ohr, E * linker  Ventrikel.  [t!| 
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M-Mode  Aneinanderreihung  eindimensionaler  Strah- 
len durch  das  Herz  im  zeitlichen  Verlauf): 

Dicke  und  Beweglichkeit  der  Herzwände,  Ejektions- 
ffaktion  (Pumpfunktion) 

Klappenbewegungen  (Vitiendiagnostik) 
Dopplcrsonographic: 

Shunts,  Klappeninsuffizienzen  oder  -Stenosen 
Duplexsonographie  (Kombination  von  Doppler  und 
B-Mode). 

Computertomographie  und 

Magnetresonanztomographie 

CT-  und  MRT-Untersuchungen  mit  Kontrastmittel  kön- 
nen zur  Beurteilung  der  Herzhöhlen,  des  Myokards  und 
der  großen  Gefäße  eingesetzt  werden.  Die  Aussagekraft  der 
Echokardiographie  ist  jedoch  in  aller  Regel  deutlich  über- 
legen, so  dass  die  Indikation  auf  Patienten  beschränkt  ist, 
bei  denen  eine  Echokardiographie  nicht  durchführbar  ist 
(z.B,  bei  ausgedehntem  lu ngenem phvscm I . 

Bei  EKG -getriggerter  Aufnahmelechnik  kann  in  der  CT 
die  Kontraktilität  bestimmt  oder  eine  Beurteilung  der  Ko- 
ronararterien (Kalknachweis)  vorgenommen  werden.  Die 
Aussagekraft  von  Angiokardiographic  und  Koronarangio- 
graphie ist  jedoch  weit  überlegen. 

Angiokardiographie 

Durch  Injektion  von  Kontrastmittel  in  die  Herzhöhlen 
kann  die  F.jcktionsfraktion  gemessen  und  die  Kontrakti- 
lität einzelner  Myokardabschnitle  dargestellt  werden.  Die 
Methode  dient  insbesondere  dem  Nachweis  von  Aneurys- 
men und  Narbenbezirken  mit  verminderter  Kontraktilität, 
daneben  auch  der  Diagnostik  von  Fchlbildungen  des  Her- 
zens und  der  großen  Gefäße. 

Koronarangiographie 

Die  Kontrastmittddarstcllung  der  Koronararterien  dient 
insbesondere  dem  Nachweis  atherosklcrutischcr  Verände- 
rungen bei  Angina  pectoris.  Dazu  wird  ein  Katheter  über 
eine  periphere  Arterie  (A.  femoralis,  A,  brachialisl  vorge- 
schoben  und  Kontrastmittel  direkt  in  die  Koronararterien 
injiziert  (»  Kap.  53.7.1 ). 

Nuklearmedizinische  Verfahren 

Die  I halliumszintigraphic  beruht  auf  der  Anreicherung 
des  Radionuklids  ■'"'Tl-Chlorid  im  Myokard.  Durch  ver- 
gleichende Untersuchungen  in  Ruhe  und  unter  Belastung 
lassen  sich  konstante  und  bclastungsabhängige  Perfusions- 
defekte  des  Myokards  nachweisen.  In  der  Regel  wird  an- 
schließend eine  Koronarangiographie  durchgeführt,  um 
die  zugrunde  liegenden  Koronarstenosen  exakt  darzu- 
stdlcn. 

Durch  die  Radionuklidvcntrikulographic  mit  radioaktiv 
markierten  Erythrozyten  kann  die  Unksventrikuläre  Ejck- 
tionsfraktion  bestimmt  und  können  die  regionalen  Wand 
bewegungen  beurteilt  werden. 

Die  Szintigraphie  ist  bezüglich  ihrer  Aussagekraft  der 
Angiokardiographic  und  der  Koronarangiographie  unter- 
legen und  dient  lediglich  zur  Überprüfung  der  Indikation 
zur  Angiokardiographie/Kororiarangiographie  oder  als  Er- 
satz bei  Patienten,  bei  denen  eine  Her/katheteruniersu- 
chung  mit  zu  hohen  Risiken  verbunden  ist. 


13.1.2  Radiologische  Befunde 
Herzinsuffizienz 

I bitweise  auf  eine  Herzinsuffizienz  ( Kap.  3 1 .5. 1 5 ) geben 
die  folgenden  radiologischen  Befunde: 
konventionelle  Thoraxaufnahmc: 

- Vergrößerung  der  betroffenen  Herzhöhlen  bei  dilata- 
tiver  Hypertrophie 

Kcrley-B-Linien  (pulmonale  Stauung  bei  Linksher/- 

Insuffizienz) 

Echokardiographie: 

- verminderte  Ejektionslraktion 
Herzdilatation  oder 

- (bei  konzentrischer  Hypertrophie)  verdickte  Herz- 
wändc 

Angiokardiographic: 

verminderte  Ejekiionsfraktion 

- diktierte  Herzhöhlen. 

Merke!  Ein  auf  dem  Rüntgenbild  allseits  vergrößert  er 
scheinendes  Herz  weist  nicht  zwangsläufig  auf  eine  Herz- 
insuffizienz hin.  Differentialdiagnostisch  muss  auch  an 
einen  Perikarderguss  geJacht  werden;  seltener  kommen 
ein  Perikardtumor  oder  eine  Mittellappenatelektase  in 
Betracht. 

Cor  pulmonale 

Zeichen  eines  Cor  pulmonale  iw  Kap.  3 1.4)  sind: 
konventionelle  Thoraxaufnahme: 

- Änderung  der  Herzfigur:  durch  Verdrängung  des  lin- 
ken Ventrikels  nach  dorsal  wird  der  rechte  Ventrikel 
spitzenbildend 

Dilatation  des  Pulmonalishauptstamms  („prominen- 
tes Piilinonalissegnu-nt")  und  der  zentralen  Lun- 
gcnartcrien,  Kalibcrsprung  I „Hilusamputation“),  Ver- 
minderung der  peripheren  Lungettgefäßzeichnung. 

Koronare  Herzerkrankung 

Die  KHK  (*-  Kap.  31.3.3)  stellt  sich  radiologisch  durch  fol- 
gende Bef  unde  dar 

Thallium  Szintigraphie: 

Perfusionsdefekt  unter  Belastung  und  (unverändert) 
in  Ruhe:  Myok.irdn.irbe 

unter  Belastung,  aber  nicht  in  Ruhe  nachweisbarer 
Perfusionsdefekt:  relevante  Koronarstenose  mit  be- 
lastungsabhängigcr  Myokardischämie 
Koronarangiographie: 

Koronarstenosen  oder  -abbruche. 

Herzklappenfehler 

Die  typischen  Befunde  in  der  konventionellen  Röntgen- 
diagnostik sind: 

Mitmlklappenstcnose  (»*  Kap.  31.1.2.  31.5.3,  39.3.4; 
«»  Abb.  53.80): 

- Dilatation  des  linken  Vorhofs  mit  Verlagerung  des 
Ösophagus  nach  dorsal  (Breischluck!) 

- Kerley-B-Linien  (Lungenstauung) 

- im  Spätstadium  Rcchtshcr/dilatation,  erweiterte  Pul- 
monalartcrienstämme,  sekundäre  Trikuspidatinsulfi- 
z.icnz 
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M itralk lappen Insuffizienz  ( * - Kap,  3 1 . 1 .2, 3 1 .5.3, 39.3.4 >: 
Dilatation  des  linken  Vorhofs  mit  Verlagerung  des 
Ösophagus  nach  dorsal 

- Dilatation  des  linken  Ventrikels 
Aortenklappenstenose  (<*  Kap.  31.1.2,31.5.4, 39.3.4): 

- poststenotixchc  Dilatation  der  Aorta  ascendens 
Verkalkung  der  Klappen  (seitliche  Aufnahme!) 

- Dilatation  des  linken  Ventrikels,  im  fortgeschrittenen 
Stadium  auch  des  linken  Vorhofs 

- Aortenklappcninsuffizicnz  (*»'  Kap.  31.1.2,  31.5.4, 
39.3.4): 

verstärkte  Aortenpulsation  (Durchleuchtung!) 
Dilatation  des  linken  Ventrikels  (cvtL  auch  des  linken 
Vorhofs)  mit  Einengung  des  Retrokardialraums  (seit- 
liche Aufnahme!! 

- Erweiterung  der  Aorta  ascendens. 

Zu  den  echokardiographischen  und  dopplersonographi- 
schen Befunden  der  Herzviticn. 

Perikarderkrankungen 

Die  konventionelle  Thoraxaufnahmc  gibt  Hinweise  auf 
eine  Perikarderkrankung: 

• scheinbare  allseitige  Herzvergrößerung,  v.a.  im  basalen 
Bereich,  mit  rundlicher  Herzform  bei  Perikarderguss 
(«*-  Kap.  31.5,1.31.:. 

• kalkdichter  Hcr/saum  bei  Pcricarditis  constrictiva  (»- 
Kap.  31.5.2;  r Abb.  53.81). 

Ptrikarderkrankungen  werden  allerdings  im  Allgemeinen 
echokardiographisch  abgeklärt. 

Herztumoren 

Tumoren  in  den  I Icrzhöhlcn  oder  auch  die  seltenen  Herz- 
itiuskelsarkome  werden  meist  echokardiographisch  dia- 
gnostiziert. 


Abb.  53.80:  .Mitratklappenstenose:  vergrößertes  Herz  mit  prominentem 
Pu Imonati sseg ment.  LungtnsUuung,  Oorsalvertagcrung  des  Ösophagus 
durch  den  vergrößerten  linken  Vorhof  im  Breischluck.  (6] 


CT  und  MRT  ermöglichen  bei  F.KG-getriggcrtcr  Auf- 
nahmetechnik  die  genaue  Feststellung  von  Lokalisation 
und  Größenausdehnung  des  Tumors. 

53.13.2  Blut  und  Gefäße 

Sonographie 

In  der  sonographischen  Gefäßdiagnostik  spielt  die  L>arstel- 
lung  im  B-Moslc  eine  untergeordnete  Rolle,  da  sic  lediglich 
grobe  Veränderungen  (.Aneurysmen,  ausgeprägte  Steno- 
sen I der  großen  Gefäße  abbilden  kann.  Wesentlich  differen- 
ziertere diagnostische  Aussagen  lassen  sich  anhand  der 
doppler-bzw.duplexsonographischenF>arstcllungvonStrö- 
ntungsveränderungen  in  den  erkrankten  Geläßen  treffen. 

Indikationen  für  eine  sonographische  Gefäßdarstedung 
sind: 

• Aneurysmen  insb.  der  Aorta  («--  Kap.31.7.2) 

• arterielle  Verschlusskrankheit  (®  Kap.  31.7.2,31.7-3) 


Abb.  53.81:  Perlcardftts  consthctiva  [6] 
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• tiefe  Becken-  und  Beinvenenthrombosen 

• Nachweis  von  Gefäßfehlbildungen,  Shunts  oder  Fisteln 
( pathologische  Ström  ungsumkehr  I 

• Darstellung  der  Gefäßversorgung  von  Tumoren. 

Im  B-Mode  können  aut  den  Schnittbildern  großer  Gefäße 
(z.B.  Aorta,  Karotiden,  Becken  - Bein -Gefäße)  bereits  grobe 
Veränderungen  wie  Aneurysmen  oder  ausgeprägte  Steno- 
sen fcstgcstdlt  werden.  Mithilfe  der  dopplersonographi- 
schen Darstellung  von  Strümungsverändcrungen  lässt  sich 
die  diagnostische  Aussage  wescndich  weiter  verfeinern. 
Auch  Gefäßshunts  oder  Fisteln  lassen  sich  dopplersono- 
graphisch über  eine  pathologische  Strömungsumkehr 
diagnostizieren.  In  der  Farbduplexsonographie  werden 
Schnittbilder  und  Strömungen  gleichzeitig  daigcstcllt. 

Arteriographie 

Indikationen  für  eine  Kontrastmitteidarstelluitg  der  Arte- 
rien sind: 

• arterielle  Vcrschlusskrankhcit  (v.a.  A.  femoralis,  A.  tibia- 
lis  anterior  und  posterior:  Kap.  31.7.1, 31.7.3) 

« atherosklerotische  und  sonstige  Gefäßstenosen 

- zerebrale  Ischämien  (Karotisangiographic,  Darstel- 
lung der  intrazerebralen  Gefäße;  *'  Kap.  3 1 .6.71 
Angina  abdominalis  (Mesenterikographie,  meist 
A.  mesenterica  superior,  **  Kap.  33.6.1 1 

- Nicrenartcriemtenose  («*  Kap.  31.7. 1,3 1,73) 

« Aneurysmen  (z.B.  Aorta,  >•  Kap.  31.7.2;  Himbasisar- 
tcrien,*»  Kap.  31.6.7) 

« Darstellung  der  Vaskularisation  eines  Tumors  (Vorbe- 
reitung für  Operation  oder  Chcmocmbolisation  | 

« Abklärung  angeborener  und  erworbener  Gefäßfchlbil- 
dungen,  Shunts  und  arteriuvenöser  Fisteln. 

Die  Arteriographie  wird  meist  über  einen  transfcmoralcn 
Zugang  JurchgelUhrt.  Eine  Sonderlorni  ist  die  digitale 
Subtraktionsangiographie  I Kap.  53.7. 1 ). 

Merke!  Bezüglich  der  Darstellung  morphologischer 
Gefäßveränderungen  ist  die  Arteriographie  der  Dopp- 
lersonographie überlegen.  Das  funktionelle  Ausmaß 
einer  Gefäßstenose  lässt  sich  dagegen  dopplersonogra- 
phisch exakter  fcslstellen. 


Phlebographie/  Kavographie 

Indikationen  lür  eine  Koiurastmiiteldarxtellung  der  Venen 
sind: 

• Thrombosen  (v.a.  V.  cava  inferior,  tiefe  Becken-Bein- 
Vcncn;*»  Kap.  31.8. 1) 

c Darstellung  von  Varizen  (»'  Kap.  31.8.4),  präoperalive 
Diagnostik  { Demonstration  insuffizienter  Venenklap- 
pen und  Pcrforansvenen,  Nachweis  der  Durchgängig- 
keit der  tiefen  Beinvenen  vor  Varizcktomic) 

<•  thrombotischer  Verschluss  der  V.  brachialis  < Paget-von- 
Schrötter-Syndrom;  **'  Kap.  31 .8.3). 

Die  Untersuchung  wird  mittels  Durchleuchtung  am  halb- 
liegenden (30  6CT)  Patienten  durchgefuhrt  (**  Kap. 
53.7.1). 

53.13.3  Lymphsystem 

Wichtige  Methoden  zur  Darstellung  von  Lymphgefäßen 
und  Lymphknoten  sind: 

Sonographie:  Darstellung  von  Lymphknoten,  Verlaufs- 
kontrolle von  Lymphomen/Lymphknotenneoplasien 
unter  Therapie 

CTYMRT:  wie  Sonographie,  jedoch  mit  besserer  Reprx»- 
du/jerbarkeit  der  Befunde 

• Lymphographie:  Darstellung  von  Lymphgefäßen  bei 
chronischem  Lymphödem  unklarer  Genese,  Diagnostik 
von  Lymphozelen. 

Fallbeispief  Fortsetzung 

Bei  dem  Patienten  besteht  aufgrund  von  Klinik  und  kör- 
perlicher Untersuchung  der  Verdacht  auf  eine  Herz- 
insuffizienz. Die  daraufhin  .ingefertigte  p.a.  Aufnahme 
des  Thorax  zeigt  eine  Vergrößerung  des  rechten  und  des 
linken  Ventrikels  im  Sinne  einer  dilatativcn  Hypertro- 
phie. In  der  Lunge  finden  sich  typische  Kerley-B-Linien 
als  Zeichen  der  pulmonalen  Stauung.  Der  Befund  ist 
vereinbar  mit  einer  globaler)  Herzinsuffizienz  bei  dila- 
tativer  Kardiomyopathie.  Zur  weiteren  Abklärung  wird 
zunächst  mittels  Echokardiographie  die  Ejektionsfrak- 
tion  bestimmt  und  werden  die  1 ler/höhlen  ausge- 
messen. 


53.14  Radiologische  Diagnostik  der  Atmungsorgane 

LttRK  HöPrU.VotKMAR  Iacobi 


Zusammenfassung 


Der  Indikationsbcrcich  der  pulmonalen  radiologischcn  Dia- 
gnostik umtas&l  vor  allem  Lungeninfektionen  l TBC,  Pneu- 
monien aller  Art)  und  Tumoren  (Bronchiul-Ca,  Lungen-  und 
Lymphknotenmetastasen).  Einen  hohen  Stellenwert  hat  die 
Thoraxrontgenaui'nahmc  in  der  Primär-  und  Ubersiehts- 
diagnostik,  Z.B.  bei  der  präoperativen  Beurteilung  der  OP- 
Fäliigkeit  eines  Patienten  und  bei  der  Beurteilung  von  berufs- 
bedingten Erkrankungen  (Pneumokoniosen). 


Zur  Anwendung  kommt  neben  der  konventionellen  Rönt- 
gendiagnostik vor  allein  die  (ximputcrtomographic.  MRT 
und  Sonographie  haben  nur  einen  umschriebenen  Indika- 
tionsbereich. da  der  hohe  Luftgehalt  der  Lunge  für  diese  Me- 
thoden technische  Probleme  aufwirfl. 
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53.14.1  Methoden  und  Indikationen 

Fdllbcispiel  ln  Ihre  Praxis  kommt  ein  46-jahriger  Pa- 
tient. der  Ihnen  berichtet,  dass  er  seit  einigen  Tilgen  bei 
körperlicher  Arbeit  Luftnot  bekommt.  Der  Patient  ist 
beruflich  viel  mit  dein  Auto  unterwegs  und  treibt  gele- 
gentlich Sport.  Sie  führen  zunächst  folgende  Untersu- 
chungen durch:  Auskultation,  EKG,  Routine-Labor 
(Blutbild.  Eleklrolyte).  Die  Befunde  sind  sämtlich  un- 
auffällig. Anschließend  schicken  Sie  den  Patienten  zum 
Röntgen-Thorax. 

Thoraxübersichtsaufnahme 

Durchführung 

Röntgenbildcr  des  Thorax  werden  bevorzugt  im  Stehen  im 
posterior-anterioren  (p.a.)  und  sciüichcn  Strahlengang 
aufgenommen  (**  Abb.  53.82, 53.83). 

Ausnahme:  Bei  bettlägerigen  Patienten  wird  die  Auf- 
nahme anterior-posterior  U.p.)  im  Liegen  angefertigt  (** 
Kap.  53.7. 1 ). 

Merke!  Die  Richtung  des  Strahlengangs  (a.p.  versus 
p.a. ) hat  Einfluss  auf  die  relative  Größe  der  abgcbildctcn 
Strukturen  und  muss  bei  der  Beurteilung  der  Röntgen- 
aufnahme berücksichtigt  werden. 

Indikationen 

Beurteilung  von  Lungenparenchym,  Zwerchfell  und  Me- 
diastinum bei: 

Infektionen:  Pneumonie,  Bronchitis,  Tuberkulose.  Ab- 
szess, Mykose 

Tumoren:  Bronchial-Ca,  Pleuratumoren,  Lymphome, 
Lungenmetastasen 

Traumen:  Lungenkontusion,  Pneumothorax,  Hämato- 
thorax 

• systemischen  Erkrankungen  mit  Lungen-/Mediastinal- 
bctciligung;  Sarkoidose,  Autoimmunerkrankungen, 
Histiozytose 

Ichlbildungen:  Aplasicn/Atresien,  Sequestration,  Zys- 
ten: auch  Gefiißfehlbild  ungen 

Lungenperfusionsstörungen:  Stauung,  Ödem,  Pleura- 
erguss. 

Merke!  Asthma  ist  keine  radiologische  Diagnose  - ein 
Röntgenbild  ist  bei  akuten  asthmatischen  Beschwerden 
aber  gelegentlich  im  Rahmen  der  Ursachcnforschung 
(Pneumonie?)  indiziert. 

Durchleuchtung 

Durchführung 

Die  Durchleuchtung  wird  als  Aisatzuntcrsuchung  zur 
konventionellen  Röntgenaufnahme  durchgeführt;  durch 
die  Verwendung  von  Röntgenbildverstärkern  wird  eine 
höhere  Detailautlosung  erreicht. 

Indikationen 

Verifizierung  und  dreidimensionale  Lokalisation  von 
pulmonalen  Rundherden  oder  Kalkhcrdcn  (häufig  Ko- 
ronar- tnier  Klappenkalk  I 
Nachweis  und  Lokalisation  von  Fremdkörpern 
■ Darstellung  der  Zwerchfellbeweglichkeit. 


53.14  Radiologische  Diagnostik  der  Atmungsorgane 

Tomographie 

Die  konventionelle  Tomographie  ist  heute  von  der  CT 
weitgehend  abgelöst  worden  und  kommt  nur  noch  selten 
bei  der  Abklärung  von  unklaren  Raumforderungen  oder 
Bronchiektasen  zum  Finsatz. 

Bronchographie 

Durchführung 

lodhaltigcs  Kontrastmittel  wird  über  eine  Sonde  oder  (im 
Rahmen  der  Bronchoskopie)  überdas  Bronchoskop  selek- 
tiv in  den  rechten  oder  linken  Hauptbronchus  injiziert. 
Durch  Aufnahmen  in  zwei  Ebenen  kann  dann  der  gesamte 
ßronchialbaum  dargcstdlt  wenden. 

Indikationen 

• Rronchiektasien 

• Fisteln 

• Fchlbildungen 

• Stenosen. 

Computertomographie 

Durchführung 

Für  die  Beurteilung  nu-diastinalcr  Strukturen  ist  eine  CT 
mil  Kontrastmittel  erforderlich. 

Indikationen 

Tumoren:  Bronchialkarzinomc,  Lymphome,  Metastasen 
interstitielle  Lungenerkrankungen:  Pneumokoniosen, 
Kollagenosen  u.a. 

unklare  intrapulmonale  Infiltrate  und  Rundherde 

Merke!  Das  Kontrastmittel -CT der  Lunge  hat  in  weiten 
Bereichen  die  pulmonale  DSA  zum  Nachweis  einer  Lun 
genetnbolie  abgelöst, 

Angiographie 

Durchführung 

Für  die  selektive  Pulmunalarteriugraphie  (Pulmonalisan- 
giographic)  wird  ein  Venenkathctcr  über  einen  fcmoralcn. 
kubitalen  oder  jugulären  Zugang  in  den  rechten  Vörhof 
vorgeschoben  und  Kontrastmittel  in  den  Pulmonalkreis- 
lauf eingebracht.  Die  Darstellung  erfolgt  meist  in  L>SA- 
Technik.  Bei  der  Kavographie  wird  auf  entsprechende 
Welse  die  Vena  cava  dargestellt. 

Indikationen 

Pulmonalarteriographie: 

- Nachweis  großer  pulmonaler  Emboli  (mit  der  Mög- 
lichkeit anschließender  interventioneller  Lysel 

- Gcfäßarrosion  oder  -Verschluss  durch  z.  B.  Bronchial- 
kar/inom 

Kavographie: 

- Raum  Forderungen,  Kava-Kompression 

- Thrombose. 

Nuklearmedizinische  Verfahren 
Durchführung 

Für  die  1 ungenperfusionsszintigraphie  werden  '''•"'Techne- 
tium-markierte  Albuminteilchen  injiziert,  für  die  Lungcn- 
vcntilationsszintigraphic  '“Xenon-markiertes  Gas  einge- 
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atmet.  Fine  optimale  diagnostische  Aussage  ist  nur  durch 
Zusammenschau  beider  Verfahren  mit  der  Thoraxront 
genaufnahme  in  zwei  Ebenen  möglich. 

Indikationen 

• lokale  Perfusionsstorungen  fz.B.  bei  zentralem  Bronchi- 
alkarzinom I 

» präoperativ  vor  geplanter  l.ungcnrcscktion  (Quantifi- 
zierung der  zu  erwartenden  Rest  Ventilation) 
v Lungenembolie  (Mismatdi  zwischen  Perfusion  und 
Ventilation). 

MRT 

Durchführung 

MRT-Untcrsuchungcn  des  Thorax  werden  meist  KKG- 
oder  atcmgclriggcrt  durchgeitihrt.  Im  Gegensatz  zur  CT 
sind  die  ntediastinalcn  Gefäße  auch  ohne  KM -Applikation 
beurteflbar.  Das  Lungenparenchym  lässt  sich  allerdings 
wegen  der  geringen  Protoncnzahl  nur  sehr  eingeschränkt 
mit  der  MRT  untersuchen. 

Merke!  Bei  der  Untersuchung  des  Lungenparenchyms 
ist  der  CT  der  Vorzug  vor  der  MRT  zu  geben. 

Indikationen 

» Abklärung  mediastinaler  Gcfalsanomalicn  ( Aneurysma, 
Fehlbildung,  Gefäßverschluss) 

• mediastinale  Raumforderungen  und  Ly  mph  knoten  Ver- 
größerungen. 

Sonographie 

Durchführung 

Ultraschall  wird  von  Luft  vollständig  reflektiert,  so  dass  die 
Sonographie  nicht  zur  Beurteilung  der  Lunge  an  sich  ein- 
gesetzt werden  kann. 

Indikationen 

• subpleurale  Prozesse/Infiltrate 

• Pleuraergüsse, 

53.14.2  Radiologische  Befunde 

«■  auch  Kap.  53.7. 1 .4 

53.14.2.1  Entzündliche  Veränderungen 
Pneumonie 

Lobärpneumonie 

Bei  einer  Lobärpneumonie  <»  Kap.  32.2.2)  zeigt  die  Tho- 
rax aufhah  me 

• eine  relativ  scharf  begrenzte,  homogene  oder  konfluic- 

rende  Verschattung,  die  sich  einem  Lungenlappen  oder 
-segment  zuordnen  lasst  Abb.  53.82) 

• ein  positives  Aerobronchogramm  durch  die  lufthaltigen 
Bronchien  innerhalb  der  Parcnchvmvcrschattung. 

Merke!  Im  Gegensatz  zur  Atelektase  stellt  sich  eine 
pneumonische  Verschattung  als  Raumforderung  dan 
Die  Begrenzung  ist  konvexbogig,  die  Lappenspalten  er- 
scheinen vom  betroffenen  Lappen  wegverlagert. 


Abb.  S3.82:  Lobärpneumonie:  Verschattung  des  rechten  Mitteltappens. 
Die  scharfe  Begrenzung  im  Seitenbild  ist  durch  den  lobären  Charakter  der 
Verschattung  bedingt  und  entspricht  den  Intedobarspalten.  Angedeutet 
sieht  man  ein  Lutttranchogramm.  [6] 


Bronchopneumonie 

Die  Bronchopneumonie  (»'  Kap.  32.2.21  ist  im  Rüntgen- 
bild  gekennzeichnet  durch: 

• mehr  oder  weniger  koniluierendc.  unscharf  begrenzte 

Fl  eck  schatten 

• Beteiligung  unterschiedlicher  Lungenlappen  oder  -Seg- 
mente 

• evtl.  Zeichen  der  Pleurabeteiligung  (s.  u.). 

Interstitielle  Pneumonie 

Radiologische  Kennzeichen  der  durch  atypische  Krank- 
heitserreger oder  Viren  verursachten  interstitiellen  Pneu- 
monie (»v  Kap.  32.2.2)  sind: 
streifig-netzartige  Zcichnungsvcrmchrung 

• diffuse,  mehr  oder  weniger  symmetrisch  in  beiden  Lun  - 
genflügein  sichtbare  Veränderungen. 
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Faübeispiel  Fortsetzung 

Im  Rontgcn-Thorax  de»  oben  beschriebenen  Patienten 
sehen  Sie  im  linken  Oberlappen  einen  ca.  3 cm  großen 
Herd,  umgeben  von  sternförmigen  narbigen  Verdich- 
tungen. Nach  Befragung  des  Patienten  berichtet  dieser 
von  einer  Tuberkulose  in  der  Kindheit. 

Tuberkulose 

Die  Röntgenbefunde  der  Tuberkulose  (•*  Kap.  23.3.2, 

23.3.31  sind  charakteristisch  für  das  jeweilige  Stadium  der 

Erkrankung: 

• Im  Primärstadium  findet  man  nur  in  10-20%  einen 
Primär  komplex  (-  Primärherd,  l.ymphangitis  und  ver- 
größerter Hiluslymphknotcn). 

• In  der  postprimären  Phase  finden  sich  (gehäuft  in  den 
Oberlappen)  Granulome  (0,3-5  cm  große  weiche 
Fleckschatten),  die  verkäsend  einschmelzcn  und  so  Zu 
Kavernen  werden  können. 

Merke!  Wenn  eine  Kaverne  über  einen  sog.  „Ablei- 
tungsbronchus“  Anschluss  an  das  Bronchialsyxtem  hat, 
liegt  eine  hochansteckende  „offene“  Tuberkulose  vor. 

ln  älteren  tuberkulösen  Kavernen  können  sich  Aspergil- 
lome  !*»  Kap.  23.16.41  entwickeln. 

« Häufig  geht  die  Tbc  mit  einer  Pleuritis  einher.  In  fri- 
schen Stadien  stellt  sich  radiologisch  ein  Pleuraerguss 
dar,  in  der  Abheiltingspha.se  pleurale  Verkalkungen  bis 
hin  zu  einer  Pleurosis  calcarca. 

Posttuberkulose  radiologische  Zeichen  sind: 

- verkalkte  Tubcrkulome,  Kavernen  oder  Lymphknoten 
Pleuraschwarten  und  -Schwielen.  Pleuritis  calcarca 
lineare  oder  sternförmige  narbige  Verdichtungen  mit 
umgebendem  („vikariierendem“ ) Emphysem,  im  Ex- 
tremfall als  „destroved  lung“ 

Kranialraffung  der  Hili 

Pleuritis 

• Ein  Pleuraerguss  ( » Kap.  32.9. 1 ) stellt  sich  im  scidichcn 
Röntgenbild  als  scharf  begrenzte,  meniskusartige  Ver- 
schattung des  Sinus  phrenicocostalis  dar;  im  p.a.  Bild 
findet  man  Verschattungen  im  kostodiaphragmalen 
oder  im  mcdiastinodiaphragmalcu  Winkel.  Ein  nicht- 
gekammerter  Eiguss  ist  lagcvcrschieblich  und  läuft  im 
l iegen  in  die  abhängigen  Anteile  des  Thorax  aus. 

• Nach  einer  Pleuritis,  einem  Serotluirax  oder  einem 
Pleuraempyem  können  sich  narbige  Pleuraverwach- 
sungen (Pleuraschwarte  oder  Pleuraschwiele;  *•'  Kap. 
42.3.3.3)  entwickeln.  Im  Röntgenbild  zeigen  sich  scharf 
begrenzte,  unter  Umständen  verkalkte  Streifenschatten 
im  Bereich  der  Pleura,  die  von  einer  Schrumpfung  der 
betroffenen  Thoraxhälfte  oder  Verziehungen  der  Nach- 
barorgane begleitet  sein  können. 

Merke!  Eine  Pleuraschwarte  ist  im  Gegensatz  zum 
Pleuraerguss  nicht  lagcvcrschieblich.  Die  Differentud- 
diagnosc  zwischen  Schwarte  und  Erguss  kann  über  ver- 
gleichende Röntgenaufnahmen  im  Stehen  und  Liegen 
oder  aber  sonographisch  getroffen  werden. 


53.14  Radiologische  Diagnostik  der  Atmungsorgane 

Bronchitis 

» Die  akute  Bronchitis  («  Kap.  32.31  stellt  sich  röntgen- 
ologisch nicht  dar. 

Die  chronische  Bronchitis  («  Kap.  32.5. 1 1 zeigt  im 
Röntgenbild  folgende  Befunde: 
peribronchiale  Verdichtungen 
strähnige  Zeichnungsvermehrung  durch  reaktive 
narbige  Veränderungen  („dirty  ehest“) 

- unter  Umständen  ,,.Straßenbahnschienen“-Zcichcn 
( Bronchiektasen ) 

häufig  Transparenzvermehrung  und  tiefstehende 
Zwerchfcllkuppeln  ( Emphysemzeichen  I 

Asthma 

Beim  akuten,  schweren  Asthmaanfall  (*"  Kap.  32,5,4) 
finden  sich  röntgenologische  Zeichen  der  Lungenüberblä- 
hung (Volumen  pulmonum  auctum  I: 

• abgeflachte,  tiefstehende  Zwerchfelle 

• erweiterte  Intcrkostalrätimc 

• vennehrte  Parenchymtnmspareru. 

Lungenabszess 

Ein  Lungenabszess  (*•  Kap.  32.8.1 1 entsteht  meist  aus  der 
eitrigen  Einschmelzung  pneumonischer  Infiltrate  und  be- 
vorzugt in  den  dorsobasalen  Lungenabschnitten.  Röntge- 
nologisch zeigen  sich: 

in  der  Antangsphase  noch  lockere,  konfluicrcndc  Flcck- 
schattcn 

• im  Verlauf  eine  flächig  homogene  Verschattung  mit  un- 
scharfer Begrenzung 

häufig  ein  begleitendei  Pleuraerguss  oder  eine  lokale 
Pleuraverdickung 

• bei  Perforation  und  Anschluss  an  die  lufllcitcndcn 
Atemwege  ein  Flüssigkeit*- Luft-Spiegel:  dann  wird  auch 
die  kräftige  Abszesswand  sichtbar. 

Inhalationsschäden 

Inhalationsschäden  sind  Lungenerkrankungen  als  Folge 
inhalativer  Staubaufnahme  und  -ablagerung.  Bei  anorga- 
nischen Stäuben  wird  eine  physikalisch-chemische  ( Pneu- 
mokoniose), bei  organischen  Stauben  eine  allergische  (exo- 
gen allergische  Alveolitis  1 EntzUndungsreaktion  ausgelöst, 
auch  Kap.  53.14,2.7  (Silikose,  Asbestose I 

Idiopathische  interstitielle  Pneumonie  (IIP) 

Die  IIP  ist  ein  Oberbegriff  für  verschiedene  idiopathische 
Erkrankungen  des  laingengerüstes.  Mittels  hochauflösen- 
der CT-Untersuchung  ( HRtTT  I kann  nach  dem  Ausschluss 
anderer  Lungenerkrankungen  eine  Differentialdiagnose 
gestellt  werden.  Eine  weitere  Differenzierung  ist  mittels 
t.ungcnbiopsic  möglich. 

53.14.2.2  Fehlbildungen 
Lungenfehlbildungen 
Minderen  twicklung 

Man  unterscheidet  3 Schweregrade: 

l.ungcnagcnesic:  Fehlen  eines  ganzen  Lungenflügels  ein- 
schließlich der  zugehörigen  Strukturen 
: I ungenaplasie:  rudimentärer,  blind  endender  Haupt- 
bronchus ohne  Lungenparenchym 
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l.ungenhypoplasie:  regelrecht  angelegter  Hauptbrun- 
dius  mit  rudimentärem  Lungenparenchym. 

Röntgenologisch  sieht  man  die  Zeichen  der  Volumen- 
reduktion: 

• verschmälerte  Interkostalräume 

« hochsteheivdes  Zwerchfell  auf  der  betroffenen  Seite 

• zur  betroffenen  Seite  hin  verlagertes  Mediastinum 

• kontralatcralc  kompensatorisch  überblähte  Lunge. 

Lungensequestration 

F-in  Lungensequester  Kap.  54.1 1.6.1)  ist  ein  akzesso- 
rischer Lungenanteil,  der  zwar  funktionstüchtig  ist.  aber 
keinen  regulären  Anschluss  an  den  Bronchialbaum  hat. 
Durch  Perforation  kann  eine  rudimentäre  Verbindung  zu 
den  Aicmwcgcn  entstehen;  dann  wird  der  Sequester  durch 
chronischen  Husten  mit  eitrigem  oder  blutigem  Auswurf 
symptomatisch.  Radiologische  Kennzeichen  sind: 

• homogene,  glattberandete,  runde,  ovale  oder  dreieckige 

Verschattung 

Lage  fast  immer  im  Unter  lappen:  ca.  7,  im  linken  poste- 
rioren llnterlappensegment,  die  meisten  anderen  im 
rechten  posterioren  Untcrkippcnscgmcnt 

• pflaumen-  bis  kindskopfgroß 

• meist  zystische  Umwandlung 

• bei  Perforation  Ausbildung  eines  Luft-Flüssigkeits-Spie- 
gcls. 

Lungenzysten 

Angeborene  Lungenzysten  (•*  Kap.  54.1 1.6.1 1 sind  meist 
solitär  und  liegen  häutig  im  überlappen. 

Radiologische  Kennzeichen  sind: 
glatt  begrenzte,  homogene  Verschattung 

• I cm  Durchmesser  bis  zum  Volumen  eines  I lemithorax 

• zarte  Wand 

• umgebendes  Lungengewebe  nicht  verändert 

- Verdrängung  benachbarter  Strukturen  durch  große 
Zysten. 

Bronchiale  Fehlblldungen 

Bronchusatresie 

Konnatale  bronchiale  Atresien  sind  kurzstreekig  und  be- 
treffen meist  nur  einen  Lappen-  oder  Segmentbronchus. 
Peripher  des  Verschlusses  liegt  in  der  Regel  normal  entwi- 
ckeltes Lungenparenchym.  Durch  Schlcimretcntion  ent- 
steht eine  Mukozele. 

Int  Röntgenbild  zeigen  sich  längliche,  Z.T.  verzweigte 
Verschattungen,  die  den  mit  Schleim  gefüllten  Bronchien 
entsprechen. 

Bronchiogene  Zysten 

Bronchiogcne  Zysten  (•*  Kap.  32.  IÜ.2)  entstehen  durch 
eine  Störung  bei  der  Aussprossung  des  Bronchialbaums  in 
der  frühen  Embryonalzeit. 

Röntgenologische  Befunde  sind: 

» in  der  Regel  solitäre,  ca.  kirschgroße,  mit  Schleim  oder 
Luft  gefüllte  Zyste 

• in  85%  rnediastinal  unterhalb  der  Karina  gelegen,  in 
15%  intrapulmonal  und  dann  zu  ca.  7,  der  Fälle  im 
Unterlappen. 

Mit  einem  Ösophagus-Breischluck  kann  bei  mediastinalen 
Zysten  gegebenenfalls  eine  Verdrängung  des  Ösophagus 
dargestellt  werden. 


53.14.2.3  Neoplastische  Veränderungen 
Bronchialkarzinom 

Nach  der  Lokalisation  unterscheidet  man  zentrale,  Itilus- 
ruihe  und  periphere  Bronchialkaranome  (»  Kap.  24,3.3). 
[in  Hinblick  auf  die  unterschiedliche  Therapie  und  Pro- 
gnose ist  es  dagegen  wichtig,  zwischen  kleinzelligem  und 
nicht-kleinzelligem  Bronchial-Ca  zu  differenzieren. 

Radiologische  Zeichen  sind  anfangs  off  vieldeutig,  und 
auch  Symptome  treten  meist  erst  in  fongeschrittenen 
Tumorstadien  auf.  Im  Verlauf  finden  sich  folgende  radio- 
logischen  Hinweiszeichen  für  einen  malignen  Prozess 
<«<  Abb.  53.831: 

• Bronchusstenose  oder  -abbruch  (häufig erster  Hinweis) 

• Minderbelüftung,  Pneumonie  oder  Uberblähung  distal 
des  Tumors 

• peripherer  Rundherd  mit  „Krebsfüßchen“  (Corona  ra- 
diata) 

• hilärer  Tumorschatten 

• mcdiasfinalc.  hilärc,  paratrachcalc,  subkarinale  oder 
parabronchiale  Lymphknotcnvcrgrüßerungcn. 

Merke!  20er  Regel:  Wer  20  Jahre  lang  täglich  20  Ziga- 
retten raucht,  hat  ein  20läch  erhöhtes  Erkrankungsrisiko 
für  ein  Brocltialkarzinom. 


Metastasen 

Bei  20  30%  aller  Malignome  finden  sich  solitäre  oder, 
häufiger,  multiple  Absiedlungen  in  der  Lunge  (*•"  Kap. 

24.13.2) .  Nach  der  Wachstumsform  unterscheidet  man: 
Rundherdmetastasen:  glatt  begrenzt,  ohne  Verkalkun- 
gen oder  Einschntelzungen 

pneumonische  Metastasen:  Ausbreitung  der  Tumor- 
zcllcn  in  die  intraalveolären  und  intcrbronchialcn 
Räume 

Lymphangiosis  carcinomatosa:  interstitielle  Tumoraus- 
breitung, die  sich  auf  der  Thoraxübersichtsaufnahme 
durch  Kcrlcy-Linicn  und  einen  kleinen  Pleuraerguss,  in 
der  CT  durch  eine  kleinknotig-nctzige  Zeichnung  dar- 
stellt (Kap.  24.6.3) 

• Pleuritis  carcinomatosa:  Pleuraerguss  mit  Nachweis  ma- 
ligner Zellen  in  der  Punklionsflüssigkcit. 

53.14.2.4  Vaskuläre  Erkrankungen 

Fallbeispiet  Fortsetzung 

Weiterhin  finden  Sie  im  Röntgenbild  Ihres  Patienten 
eine  Dilatation  des  Pulmonalartcricnhauptstamms  und 
der  Lappenarterien.  Woran  denken  Sic  bei  diesem  Zei- 
chen? 

Der  Patient  hat  sehr  wahrscheinlich  eine  Druckerhö- 
hung  im  kleinen  Kreislauf  (pulmonale  Hypertonie). 

Stauungslunge 

Stauungslunge,  I ungenstauung.  interstitielles  Ödem  und 
alveoläres  Ödem  aufgrund  einer  Linksherzinsuffizienz 
werden  nicht  immer  so  auch  im  GK  nicht  <**  Kap. 

32.7.2)  - exakt  unterschieden.  Röntgenologisch  entspre- 
chen diesen  Begriffen  die  folgenden  Veränderungen  in 
unterschiedlicher  Ausprägung: 
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Abb.  53.83:  Bronchiaikarzinom  im  rechten  Hiiusbererch  [6] 


I ungenstauung 

Umverteilung  der  Lungcnpcrfusion  und  der  Gcfäß- 
zeichnung:  Die  Gefäßkaliber  in  den  Obcrfeldern  neh- 
men zu.  der  normale  kranio-kaudale  Gradient  der 
Lungengefäßzeichnung  ist  aufgehoben  (nur  beim  ste- 
henden Patienten  beurteilbar). 

Herzvergrößerung 
interstitielles  ödem 

- verbreiterte  Bronchialwände  insb.  im  Oberfeld 


53.14  Radiologische  Diagnostik  der  Atmungsorgane 

- verstärkte,  aber  unscharfe  Gefäßzeichnung  (perivasa- 
les Ödem) 

Kerley-A-  und  -B- Linien 

- Zwerchfellhochstand  (verminderte  Lungendehnbar- 
keit) 

oh'colärcs  Odem 

basale  Schleierung  (Stauungsodem  in  der  Kegel  basal 
betont) 

- unscharfe  I lili  und  perihilärcs,,Schmctterling5ödcm“. 

Häufig  sieht  man  im  Rahmen  einer  pulmonalen  Stauung 
auch  vermehrte  Flüssigkeit  im  Plcuralspalt,  entweder  als 
Pleuraerguss  (rechts  häufiger  als  links)  oder  als  Akzentuie- 
rung der  Interlubarspalten. 

Pulmonale  Hypertonie 

Radiologische  Zeichen  einer  Druckerhöhung  im  kleinen 
Kreislauf  (•*■  Kap.  31. 4.21  sind: 

• Dilatation  des  Fhrlmonalartcrienhauptstamms  (promi- 
nenter Pulmonal  bogen ) und  der  Lappenartcrien 
Kalibcrsprung  zwischen  proximalen  und  distalen  Lun- 
genart crien 

• Rarefizierung  der  peripheren  Lungengefäßzeichnung. 

Infolge  der  Rechtsherzbelastung  entwickelt  sich  ein  Cor 
pulmonale  mit  charakteristischer  Änderung  der  Her/Iigur 
int  Röntgenbild  (■»■  Kap.53.13.1). 

Lungenembolie 

Mögliche  Röntgenzcichen  der  Lungenembolie  (**  Kap, 

31.4.1)  sind: 

Minderperfusiun  der  betroffenen  Seite  und  Größen- 
änderung des  entsprechenden  Pulmonalishauptstamms 
segmentale  Oligämie  > Wcstcrmark-Zcichcn ) l)ei  kleine- 
ren Embolien 

Trias  keilförmige  Dystelektase  - einseitiger  Zwerchfell- 
hochstand - kleiner  Pleuraerguss 

• dreieckförmige  homogene  Verschattung  (Basis  der 
Pleura  aufsitzend)  bei  Lungeninfarkt  ( Hampton  Kegel  i. 

Keines  dieser  Zeichen  ist  obligatorisch;  insbesondere  fuhrt 
eine  Lungenembolie  wegen  der  doppelten  Blutversorgung 
der  Lunge  nicht  zwangsläufig  zum  Infarkt. 

Merke!  Das  konventionelle  Röntgenbild  kann  selbst 
bei  schweren  Embolien  unauffällig  sein. 

Die  Vcntilations-Pcrfusions-Szintigraphic  zeigt  bei  einer 
Lungenembolie  ein  sog.  „Mismatch“  (Perfusionsdefekt 
ohne  Ventilationsdefekt).  Mit  der  Spiral-CT  lassen  sich 
Lungenembolien  bis  etwa  zur  Ebene  der  Scgmcntartcricn 
als  intravasale  Konirastmiltclaassparungen  diagnostizie- 
ren. Am  sichersten  gelingt  der  Nachweis  einer  Embolie  mit 
der  invasiven  Pulmonaüsangiographie. 

53.14.2.5  Traumatische  und 

postoperative  Veränderungen 
Pneumothorax 

Durch  Eindringen  von  Luft  in  den  Pleuraraum  kann  die 
betroffene  Lunge  ganz  oder  teilweise  kollabieren  (»*  Kap. 

32.9.2) .  Radiologisch  sieht  man: 

die  abgelöste  viszerale  Pleura  als  feine  Haariinic 
fehlende  I ungcnzeichnung  lateral  dieser  Haarlinie 
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•>  intraplcuralc  Ansammlung  von  Luft  im  Bereich  der 
Lungenspitzen  (bei  Aufnahmen  im  Stehen  I oder  unter- 
halb der  Thoraxwand  (im  Liegen). 

Merke!  Lin  Pneumothorax  wird  am  besten  auf  einer 
F.xspirationsaufnahmc  diagnostiziert. 

Spannungspneumothorax 

Durch  einen  Ventilmechanismus  entsteht  ein  zunehmen- 
der Überdruck,  im  Pleuraraum,  der  zu  einer  lebensge- 
fährlichen Kompression  slcr  gruben  Venen  führen  kann. 
Radiologisch  finden  sich  neben  einer  perihilären  Verdich- 
tung durch  die  kollabierte  Lunge  Zeichen  der  Raumfor- 
d erui  ig/Verd  rä  ngu  ng: 

Verlagerung  des  Mediastinums  zur  Gegenseite 
« deutlich  tiefstehendes  Zwerchfell  ipsilateral. 

Seropneumothorax 

Beim  Seropneumodiorax  befinden  sich  Luft  und  seröse 
Ergussflüssigkeit  im  Pleuraraum.  Auf  dem  Röntgenbild 
kommt  im  Stehen  eine  horizontale  .Spiegelbildung  zur 
Darstellung. 

Lungenkontusion 

Die  Lungenkontusion  infolge  eines  stumpfen  Thoraxtrau- 
mas stellt  sich  radiologisch  dar  mit: 

• fleckigen  konfluierenden  Verschattungen  ( Kontusions- 
herde I 

« dichten  rundlichen  Verschattungen  mit  scharter  Be- 
grenzung (Hämatome) 

® (häufig)  begleitendem  Pneumothorax. 

Bronchusruptur 

Die  seltenen  Trachea-  oder  Bronehusrupturcn  l»  Kap. 
32.10.2)  bei  schwerem  Thoraxtrauma  gehen  einher  mit 
( Hamato-  (Pneumothorax, ateiektatischcr  Lunge  I auch  nach 
Einlage  einer  Drainage! ) und  Mediastinalemphysem. 

Fremdkörperaspiration 

Aspirierte  Fremdkörper  (*•  Kap.  33,1.2.2)  gelangen  aus 
anatomischen  Gründen  hauptsächlich  in  den  rechten 
Haupt-  oder  Zwischenbronchus,  Der  röntgenologische 
Nachweis  geschieht  nach  hinweisender  Anamnese: 

« direkt  bei  rumgendichten  Fremdkörpern 

durch  einseitig  vermehrte  Lungcntransparcnz  (durch 
exspiratorischen  Ventilmechanismus) 

■ durch  das  Vorliegen  einer  Atelektase  oder  Dyslclcktasc 
( meist  erst  nach  Tagen  bis  Wochen). 

Merke!  Die  lokale  Überblähung  infolge  des  häufigen 
exspiratorischen  Ventilmechanismus  lasst  sich  häufig 
nur  auf  F.xspiralionsaufnahmcn  oder  unter  Ihinclilcuch 
tung  i „Mcdiastinalpendeln")  darstellen. 


53.14.2.6  Degenerative  Veränderungen 

Emphysem 

Die  chronische,  irreversible  Erweiterung  der  Lufträume 
distal  der  Bronchioli  terminales  (*»  Kap.  32.5.2)  zeigt  sich 
radiologisch  durch: 


• Thoraxverformung  ( Fassthorax ) 

• Zwerchfcllliefstand  und  Einschränkung  der  Beweglich- 
keit 

• schmales  Mediastirralband 

• Rarefizierung  der  peripheren  Gcfäßzcichnung 

• Bullae  (lufthaltige  Blasen  mit  dünner  Wandung 
« evtl.  Zeichen  der  pulmonalen  Hypertonie  (s.a). 

Die  differenzicTteste  Emphysemdiagnostik  ist  mit  der 

Computcrtomographic  möglich. 

Bronchiektasen 

Diese  zylindrischen  oder  sackförmigen  Erweiterungen  der 
mittleren  und  kleinen  Bronchien  («*  Kap.  32.5.61  zeigen 
sich  auf  dem  Röntgenbild  durch: 

Strcifenschattcn  t „Straßenbahnschienen"  — parallel  lau- 
fende. verdickte  Bronchialwände) 

• ringförmige  Verschattungen  (ggf.  mit  Sekretspiegel) 

• peribronchiale  Entzündungen. 

In  der  CT  kann  man  flüssigkeitsgdüllle  Lumina  erkennen, 
evtl,  in  Form  des  „Siegelring"  Zeichens,  bei  dem  der  er- 
weiterte, verdickte  Bronchus  den  „Ring“  und  das  beglei- 
tende (aufgrund  der  Bronchuserweiterung  kleiner  erschei- 
nende) Gefäß  das  „Siegel“  darstellt.  Die  Lokalisation  von 
Bronchiektasen  mittels  Bronchiographic  ist  inzwischen 
zugunsten  der  CT  verlassen  worden. 

53.14.2.7  Fibrosierende  Erkrankungen 

Verschiedenste  interstitielle  chronisch-entzündliche  l.un 
generkrankungen  resultieren  in  einer  Lungenfibrose  (*» 
Kap.  32.6.3,32.7.4).  Diese  ist  radiologisch  gekennzeichnet 
durch: 

• streifige,  dichte,  scharf  von  Nachbarstruklurcn  abge- 
grenzte Verschattungen  (Bindegewebscinlagerungen) 

• chronisches  Cor  pulmonale 

Die  idiopathische  Lungenfibrose  ist  schnell  progredient 
und  hat  eine  infauste  Prognose. 

Pneumokoniosen 

Die  Pneumokoniosen  ( Staublungcncrkrankungcn I wer- 
den radiologisch  nach  der  ILO-Klassifikation  (Internatio- 
nal I abour  Office  — Internationales  Arbeitsamt  in  Genf) 
eingcteilt.  Sic  alle  manifestieren  sich  als  Lungenfibrose. 

Silikose 

Die  Quarutaublungc  (“  Kap.  32.6.1 ) zeigt  sich  im  Rönt- 
genbild  mit: 

feinfleckigcr  Netzzcichnung  (früheste  röntgenologische 
Manifestation) 

• Rundherden  oder  retikulären,  leinstreifigen  Mustern, 
die  sich  entlang  den  Sepien  ausbreiten  alvculuscptalc 
l ungenfibrosc  I 

'■  intrapulmonalcn  Vcrkalkungshcrdcn  mit  sog.  F.ierscha- 
Icnhili  ( — vergrößerte  Lymphknoten  mit  peripher  gele- 
genen Verkalkungen ). 

Asbestose 

Die  Asbeststaublungc  l,i  Kap.  32.6,1 1 ist  röntgenologisch 
gekennzeichnet  durch: 

Lungenfibrose  mit  vermehrter  basaler  retikulärer  Zeich- 
nung 
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plnteauartigc  pleurale  Fibrose-platten,  die  auch  verkalkt 
sein  können. 

Pleuraergüsse  treten  nur  in  der  Akutphase  oder  beim 
Mesotheliom  auf. 

Sarkoidose 

Synonyme:  Morbus  Boeck,  Besnier-Boeck-Schaumann- 
Krankhcit,  Lymphogranulomatosis  benigna,  Lupus  pernio 
Diese  systemische  granulomatüsc  Erkrankung  unbe- 
kannter Ätiologie  (»  Kap.  25.6.4)  befällt  in  absteigen 
der  Häufigkeit  die  Lunge  und  die  hilären  Lymphknoten 
(«*  Abb.  53.84),  die  Leber,  die  Haut  und  das  Auge. 
Radiologisch  werden  folgende  Typen  unterschieden: 

• TypO:  keine  sichtbaren  Lungenverandeningen 

- Typ  I (intrathorakalc  Adenopathie):  bihiläre  Lymph- 
knotenvergrößerung  ohne  sichtbare  Lungenherde 

• Typ  II:  Vergrößerung  der  Hiluslymphknoten  und  Lun- 
genparenchym befall 

Typ  111  (miliare  Form):  Lungcnparcnchymbcfall  ohne 
Lymphknotenvergrößerung 

- Typ  IV  ( Lungenfibrose):  irreversibles  Endstadium. 


53.15  Radiologische  Diagnostik  der  Verdauungsorgane 


Abb.  53.84:  Sarkoidose  (Morbus  Boeck)  [6] 


53.15  Radiologische  Diagnostik  der  Verdauungsorgane 

Christoph  Schick, Volkmar  Iacobi 

Zusammenfassung 


Bei  der  radiologischcn  Diagnostik  des  Abdomens  gilt,  dass 
neben  der  konventionellen  Röntgendiagnostik  aufgrund  der 
räumlichen  Nähe  der  verschiedenen  Organe  häufig  tomogra- 
phische Methoden  eingesetzt  werden  müssen. 

Mittels  konventioneller  Diagnostik  kann  freie  Luft  /.B.  als 
Nachweis  einer  Perforation  eines  Hohlorgans,  eine  abnorme 
Luftvertcilung  aLs  Hinweis  für  ein  stenosierendes  Geschehen 
herangezogen  werden. 

Verkalkungen  oder  Fremdkörper  können  sich  in  konven- 
tionellen Bildern  darstcllcn  und  einen  Hinweis  auf  die  zu- 
grunde liegende  Pathologie  liefern  (Gallensteine,  Nieren- 
steine, Verkalkungen  im  Rahmen  einer  chronischen  Pankrea- 
titis, Verkalkungen  von  Milz  oder  Gefäßen), 


lntraiuminale  Kontrastmitteluntersuchungen  im  Bereich 
des  Magen-l>arm-Traktes  werden  häufig  zur  Abklärung  von 
Polypen,  Tumoren  und  Ulzera  eingesetzt,  Polypen  und  Tu- 
moren stellen  sich  dabei  als  Koiitrastmittclaussparungcn  dar. 
Ulzera  als  Kontrastmitteldepots,  wobei  auch  Tumoren  sich 
als  Ulzera  darstellen  können. 

ALs  Kontrastmittel  kommen  jod-  oder  - spezifisch  tür  die 
gastrointestinale  Diagnostik  bariumhaltige  Lösungen  zur 
Anwendung,  wobei  generell  den  bariumhaltigen  Verbindun- 
gen aufgrund  ihrer  besseren  Schlcimhautanhaftung  und  ih- 
res besseren  Kontrastes  der  Vorzug  gegeben  werden  sollte,  so- 
fern keine  Kontraindikationen  (z.B.  Verbindungen  zur 
Bauchhöhle, geplante  Operation)  vorliegen. 


53.15.1  Ösophagus 

Fallbeispiel  Ein  43  lahre  alter  Mann  stellt  sich  in  Ihrer 
Sprechstunde  vor.  F.r  klagt  seit  längerem  über  Sodbren- 
nen. vergesellschaftet  mit  Regurgitation  sauren  Magen- 
inhaltes. Als  am  wenigsten  invasive  Diagnostik  lassen  Sie 
eine  Breischluckuntersuchung  durchfuhren,  die  das  in 
»■  Abb.  53.86  dargestcllte  Ergebnis  zeigt. 

53.15.1.1  Methoden  und  Indikationen 

Untersuchungen  des  Ösophagus  werden  meist  mittels 
inlraluminalcr  Kontrastmiltelgabe  durchgetührL  Die  Form 
und  Lage  des  Ösophagus  kann  hierbei  ebenso  beurteilt  wer- 
den wrie  eventuelle  Wandunregelmaßigkeiten  und  Moti- 
litätsstörungen. 


Merke!  ITT  und  MRT  besitzen  bei  der  Diagnostik  des 
Ösophagus  nur  eine  sehr  eingeschränkte  Indikation,  da 
sie  den  dynamischen  Aspekt  der  Untersuchung  nur 
unvollständig  wicdcigcbcn  können.  Weiterhin  ist  ihre 
Auflösung  meist  nicht  ausreichend,  um  die  enge  topo- 
graphische Näht  zu  Nachbarorganen  aufzulösen. 

Ultraschallverfahren  werden  bevorzugt  als  intraluminalc 
Untersuchungen  durchgeführt  und  können  die  Ausdeh- 
nung raumfordernder  Prozesse  meist  gut  nachweisen. 
Weiterhin  sind  sie  geeignet,  Nachbarorgane  (Herz  im  Rah- 
men einer  TEE)  zu  untersuchen. 

Nuklearmedizinisch  kann  z.B.  ein  gastroösophagealer 
Reflux  nachgewiesen  werden. 

53.15.1.2  Radiologische  Befunde 

auch  Kap.  53.7. 1 
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Radiologie  

Achalasie 

Bei  der  Achalasie  (*a  Kap.  33.2.2,  39.6.1)  handelt  es  sich 
um  eine  seltene  Erkrankung  unklarer  Ätiologie,  bei  der  es 
neural  bedingt  zu  einer  fehlenden  Erschlaffung  des  dista- 
len äsophagcalcn  Sphinkters  kommt. 

Im  Rahmen  einer  Breischluckuntcrsuchung  können 
eine  ausgeprägte  Dilatation  des  Ösophagus,  Luft-/Flussig- 
keitsspiegel  aufgrund  retinierter  Speisereste  und  eine 
F.ngstcllung  der  Kardia  abgegrenzt  werden.  Hierbei  wird 
die  Engstelle  häutig  mit  dem  Hals  eines  Rotweinglases  oder 
einem  Mäuseschwanz  verglichen  (gleichnamige  radiologi- 
schc  Zeichen) 

Drei  Schweregrade  werden  unterschieden: 

• erstgradig:  leichte  Ösophagusdilatation  mit  Fehlen  einer 
primären  Peristaltik 

» zweitgradig:  Dilatation  des  Ösophagus  mit  deutlicher 
Entleerung*  ver/ögeru  ng 

• drittgradig:  starke  Entleerungs Verzögerung,  die  zu  Lu- 
menquerschnitten von  6-10  cm  führt  und  außerdem 
durch  Retention  von  Speisen  gekennzeichnet  ist. 

Ösophagusdivertikel 

• Ösophagusdivertikel  1»*'  Kap.  33.2.2)  werden  in  Pulsions- 
und  Traktionsdivertikel  unterschieden.  Das  Zenker-Di 
svrtikel  (•*  Abh.  53.85)  tritt  meist  aufgrund  einer  Mus- 
kelschwäche des  hinteren  Ösophagus  ( Lai mer- Dreieck) 
auf.  In  det  Breischluckuntcrsuchung  stellt  es  sich  typi- 
scherweise als  linksseitig  gelegenes  Kontrastmitteldepot 
dar,  in  das  das  Kontrastmittel  zuerst  Übertritt. 
Iraktionsdh’crtikcl  kommen  im  Bereich  des  mittleren 
Ösophagus  als  zdtformige  Wandaussackungen  zur 
Darstellung. 

Pulsionsdivcrtikcl  im  Bereich  des  unteren  Ösophagus 
sind  meist  Folge  einer  Störung  des  unteren  Ösophagus- 
sphinkters. Häufig  sind  sie  mit  Hiatushemien  vergesell- 
schaftet. In  der  Breischluckuntcrsuchung  stellen  sic  sich 
meist  rechts  dorsal  dar. 


Hernien 

Ösophagcalc  Hernien  (**'  Kap.  33.2.2)  werden  in  axiale 
und  paraösophageale  (=  paraaxiale)  Formen  eingeteilt. 
Axiale  Hernien  sind  meist  Glcithcmien,  die  bei  er- 
höhtem intraabdomindlcm  Druck  oder  im  Rahmen  des 
.Schluckaktes  nach  inlrathorak.il  treten.  Sie  machen  etwa 
90uo  der  äsophagcalcn  Hernien  aus. 

Bei  paraosoplutgealen  Hernien  liegen  Teile  des  Magen- 
fundus und  -korpus  intrathorakal,  während  die  Kardia 
in  normaler  Postion  verbleibt  Abb.  53.861.  Als  Maxi- 
malform kommt  der  „upsidc  down  stomach“  vor,  bei 
dem  nur  die  Kardia  intrnabdomincll  verbleibt. 

Ösophageale  Tumoren 

ln  der  Kontrastmittcluntcrsuchung  stellen  sich  benigne 
Tumoren  * Kap.  42.8.2.1 ) meist  als  glatt  begrenzte,  sub- 
muköse Kontrastmittelaussparungen  dar;  das  Schleim  - 
hautrdief  ist  erhalten.  Maligne  Tumoren  f**  Kap.  42.8.2.2) 
stellen  sich  demgegenüber  meist  als  unregelmäßig  be- 
grenzte Raumforderungen  oder  Stenosen  dar.  Die  peristal- 
tischen Kontraktionen  sind  im  Bereich  des  Tumor*  gestört 
(•*  Abb.  53.87 1.  Sowohl  benigne  als  auch  maligne  Tumoren 
können  zur  Verlegung  des  Ösophaguslumcns  führen. 

Schichtverfahren  wie  CT  und  MRT  können  Hinweise 
auf  eine  Infiltration  der  umgebenden  Fettlamelle  geben 
und  somit  ein  Ausbrechen  des  Tumors  aus  dem  Örgan 
anzcigen. 

Merke!  Die  Breischluckuntcrsuchung  darf  nicht  mit 
ba riu m haltigen  Kontrastmitteln  durchgeführt  werden, 
sofern  der  Verdacht  auf  eine  Perforation  oder  eine  Fistel- 
bildung  besteht. 


Varizen 

Varizen  des  Ösophagus  (»•  Kap.  31.8.5)  können  in 
„Uphill“-  und  „DownlülT-Varizen  eingeteilt  werden.  Rönt- 
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Abb.  53.87:  Ösophaguskarzinom  [6] 


gcnologisch  können  bei  Uphill- Varizen  längs  verlaufende 
perlschnurartige  Kontrastmittelaussparungen  im  mitde- 
ren  und  kaudalen  Ösophagus  abgegrenzt  werden,  während 
diese  Veränderungen  bei  Downhill- Varizen  im  kranialen 
Ösophagus  auftreten.  Bei  Erhöhung  des  intraabdominel- 
len Drucks  kommen  diese  Veränderungen  deutlicher  zur 
Darstellung. 

Ösophagitis 

Ösophagitiden  (*•  Kap.  33.2.1)  können  durch  unter- 
schiedliche Ursachen  hervorgerufen  werden  und  unter- 
schiedliche Erscheinungsmuster  hallen.  Chemisch- toxi- 
sche Schädigungen  des  Ösophagus  können  durch  ober- 


53.15  Radiologische  Diagnostik  der  Verdauungsorgane 

fläehlichc  Erosionen  und  Ulzcrationcn  in  der  mittleren 
Ösophagusenge  vermutet  werden.  Ls  kann  zu  Strikturen- 
bildungen  kommen,  welche  durch  Spasmen  oder  Ödem 
hervorgerufen  werden  und  nach  Absetzen  der  Medikation 
häufig  rückbildungsfähig  sind.  Chemisch-toxisch  indu- 
zierte Ösophagitiden  fuhren  zu  einer  Störung  derösopha- 
gusmotilitat  mit  verminderter  Passagegeschwindigkeit.  Es 
kann  zu  einem  Reflux  des  Rariumbreis  kommen,  welcher 
z.  B.  durch  ein  Valsalva-Manöver  oder  eine  Aufnahme  in 
Kopftieflage  provoziert  werden  kann.  Faltenverdickungen 
können  ebenso  auftreten  wie  ein  irreguläres  Faltenrelief, 
weiterhin  können  Erosionen,  Ulzcrationcn  und  Strikturcn 
auftreten. 

Bei  immusupprimierten  Patienten  kann  die  Abgren- 
zung einer  Soor-,  Herpes-  und  CMV-Ösophagitis  wichtig 
sein.  Die  Candida-Ösophagitis  kann  aufgrund  feiner  Ul/e- 
rationen  und  eines  kopfsteinpllasterartigen  Schleim- 
hautreliefs  vermutet  werden.  In  schweren  Fällen  kann  es  zu 
Motilitätsstörungen,  schweren  Ulzerationen  und  Pseudo- 
mcmbranbildungen  kommen.  Als  Komplikationen  kön- 
nen Strikturcn  und  Abszessbildungen  auftreten. 

Bei  der  CMV-Ösophagitis  kann  es  frühzeitig  zu  diskre- 
ten Ulzcrationcn  kommen.  Fortgeschrittene  Fälle  können 
ebenfalls  zu  einem  Kopfsteinpllastcrrelief  führen  und  von 
der  Candida-Ösophagitis  ununterscheidbar  sein. 

53.15.2  Magen 

Fallbelspfel  In  Ihre  Notaufnahme  wird  ein  45  Jahre 
alter  Patient  mit  akuter  Häntatcmcsis  eingeliefert.  Bei 
der  körperlichen  Untersuchung  bemerken  Sie  neben 
epigastrischen  Schmerzen  einen  deutlichen  alkoholi- 
schen Fötor.  Der  Patient  gibt  an,  täglich  2 Flaschen 
Whiskey  zu  konsumieren  und  eventuelle  Kopfschmer- 
zen mit  Acetylsalicylsäure  zu  behandeln.  Sic  stellen  die 
Verdachtsdiagnose  eines  Ulcus  vcntriculi,  welches  mög- 
licherweise perf  oriert  ist.  Wie  können  Sie  diese  Diagnose 
verifizieren? 


53.15.2.1  Methoden  und  Indikationen 

Bei  der  bildgebenden  Diagnostik  des  Magens  kommen  in- 
vasive und  nicht-invasive  Verfahren  zum  Einsatz,  die  von 
Radiologen  und  Nicht-Radiologen  eingesetzt  werden  kön- 
nen. Endoskopische  und  cndosonographischc  Verfahren 
werden  meist  von  Klinikern  eingesetzt  und  haben  den  Vor- 
teil einer  hervorragenden  Ortsauflösung,  kombiniert  mit 
der  Möglichkeit  zur  Biopsie.  Jedoch  können  submuköse 
Tumoren  diesen  Verfahren  entgehen,  weil  ein  gesunder 
Schleimhautüberzug  trügerische  Normalität  vorspiegeln 
kann.  Außerdem  kann  bei  der  radiologischcn  Untersu- 
chung des  Magens  das  gesamte  Organ  beurteilt  werden, 
wahrend  es  schwierig  sein  kann,  mittels  einer  endoskopi- 
schen Technik  zu  einer  dreidimensionalen  Zuordnung  zu 
kommen. 

Konventionelle  Aufnahmen  im  Stehen.  Liegen  und  in  Sei- 
tenlagc  werden  z.  B.  bei  der  Suche  nach  Fremdkörpern  und 
Perforationen  eingesetzt.  Schichtverfahren  können  den 
Magen  meist  nicht  optimal  darstcllcn.  da  der  für  eine  opti- 
male Darstellung  dilatiert  sein  sollte.  Intraluminale  Kon- 
iraxticrungen kommen  im  Rahmen  von  Schleimhautunter- 
suchungcn  zur  Anwendung. 
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Radiologie  

53.15.2.2  Radiologische  Befunde 
Benignes  Ulcus  ventriculi 

Benigne  Ulzera  (*«  Kap.  33.2.31  sind  häutig  an  der  kleinen 
Magenkurvatur  lokalisiert.  In  der  Doppclkontrastuntcrsu- 
chung  des  Magens  stellt  sieh  ein  die  Magenwand  über- 
schreitendes Kontrast mittclik'|H>t  in  der  Magenschleim- 
haut dar.  das  von  einem  nicht-kontrastierten  Ulkusrand 
umgeben  ist.  Dieser  wird  auch  als  Hampton-I.inie  bezeich- 
net und  und  entsteht  durch  odematös  veränderte  Schleim- 
haut, die  kein  Kontrastmittel  aufgenommen  Itat.  Narbige 
Verziehungen  bewirken  eine  Konvergenz  der  Schlcimhaut- 
linien  im  Ulkus.  Manchmal  kommt  cs  zu  einer  spastischen 
Kontraktion  des  Magens  auf  Hohe  des  Magens,  so  dass  der 
Magen  an  dieser  Stelle  tailliert  erscheint.  Die  dem  Ulkus 
gegenüberliegende  Einbuchtung  wird  als  l'lkusfinger  be- 
zeichnet. 

Benigne  Magentumoren 

Adenome  oder  Hamarlome  («•  Kap.  24.16.41  stellen  sich 
als  polypöse  Veränderungen  dar.  die  in  der  Doppelkon- 
trastuntersuchung als  glatt  begrenzte  Kontrastmittel- 
aussparungen  auffallcn.  Bei  submukösen  Tumoren  fl  ipo- 
men,  Fibromen,  Leiomyomen  und  Neurittomen:  *•  Kap. 
24.16.8,  24.16.101  kann  es  dagegen  zu  glatt  begrenzten 
Kontrastmittelaussparungen  und  Brückenfalten  kommen. 

Schnitthildmcthoden  können  nur  große  Tumoren  nach- 
weisen,  sind  aber  bei  der  Identifikation  von  Lymphknoten 
hilfreich. 

Magenkamnom 

Das  Magenkarzinom  (*»  Kap.  24.2.2)  kann  nach  Bormann 
in  4 Typen  eingctcilt  werden: 

• Der  cxophytisch  wachsende  Typ  zeigt  in  der  Doppclkon- 
trastuntersuchung  eine  breite  Kontrastmittelausspa- 
rung mit  einer  unregelmäßigen  Oberfläche. 

■ Das  maligne  Ulkus  kann  sich  radiologisch  unter  Um- 
ständen wie  ein  benignes  Ulkus  darstellen. 

• Ein  multipel  ulzericrcndcr  Typ  kann  in  einigen  Fällen 
auftreten  und  neben  IHzerationen  zu  polypösen 
Kontrastmittclaussparungcn  fuhren. 

• Das  in  der  Magenwand  wachsende  Szirruskar/inom  ist 
endoskopisch  nur  schwer  nachzuweisen  und  lallt  radio- 
logisch durch  eine  fehlende  L>i1atation  des  Magens  auf. 

Merke!  Differentialdiagnostische  Kriterien  zur  Ab 
grenzung  eines  malignen  Ulkus  sind  dessen  Lokalisation, 
die  Projektion  innerhalb  der  Begrenzung  der  Magen- 
schleimhaut, eine  im  Tumor  exzentrisch  gelegene  Ex- 
ulzeration, seine  unregelmäßige  Begrenzung, das  Fehlen 
einer  ödematisierten  Schleimhaut  im  Sinne  der  Hamp- 
ton-Linie  sowie  das  unregelmäßige,  nicht  im  Ulkus  kon- 
vergierende Relief  der  Falten  der  Magenschleimhaut. 

Magenlymphom 

Magenlymphome  (•*  Kap.  24.14.41  können  alle  oben  gc- 
nannten  Wachstumsmuster  (>•  Magenkarzinoml  aulwci- 
sen,  wobei  die  Wandstarre  nicht  so  ausgeprägt  wie  beim 
Sztrruskarzinom  ist. 


Operierter  Magen 

Häutige  Fragestellungen  nach  Magenoperationen  betrcl- 
fen  die  Anastomoscndkhligkcit,  Anaslomoseivstcnosen 
und  Ulkus-  oder  Tumorrezidiv.  Die  Differenzierung  zwi- 
schen Tumor,  benignem  Ulkus  und  Normalbcfund  kann 
durch  eine  Operation  deutlich  erschwert  sein. 

53.15.3  Dünndarm 

53.15.3.1  Methoden  und  Indikationen 

Dünndarmuntersuchungen  werden  als  konventionelle 
Untersuchungen,  Schnittbilduntersuchungen  und  in  Dop- 
pelkontrasttechnik durchgcfühn.  Häufige  Indikationen 
sind  z.B.  entzündliche  Veränderungen  (Morbus  Crohn). 
Blutungsquellen  können  teilweise  arttypisch  abgeklärt 
werden,  selten  Tumoren  nachgewiesen  werden.  Eiweißver- 
lustsyndromc,  Icbcnsm  ittchi  nvert  rägl  ichkcitssyndromc, 
Verdacht  auf  einen  Bridenileus  und  Pcritonealläsionen 
stellen  seltene  Indikationen  für  Dünndarmunietsuchun- 
gen  dar.  Auch  hierbei  gilt,  dass  Barium  bei  Verdacht  auf 
eine  Perforation  oder  bei  unmittelbar  bevorstehender 
Operation  kontraindiziert  ist,  bei  Verdacht  auf  einen  Ileus 
sollte  auch  kein  wasserlösliches  jodhaltiges  Kontrastmittel 
gegeben  werden,  das  über  eine  eventuelle  Hypcrosmo- 
larität  zur  Verstärkung  der  Symptome  lühren  kann, 

53.15.3.2  Radiologische  Befunde 
Lageanomalien 

Lageanomalien  <•  - Kap.  39.6.41  werden  in  Non-  und  Mal- 
rotation unterschieden.  Bei  der  Nonrotation  dreht  sich  der 
Darm  lediglich  um  90",  bei  der  Malrotation  I regelrecht  im 
Uhrzeigersinn,  jedoch  nur  um  180".  Bei  der  Malrotation  II 
erfolgt  die  erste  L>rehung  regelrecht  um  90“  im  Uhrzeiger- 
sinn, im  Anschluss  daran  erfolgen  jedoch  2 oder  mehrere 
Drehungen  um  90"  im  Gegen uhr/eigersinn.  Resultierend 
kann  es  häufig  zur  Ausbildung  eines  Volvulus  kommen 
und  das  Zökum  im  Rahmen  einer  Kontrastmitteldarstel- 
lung linksseitig  abgren/bar  sein. 

Ulcus  duodenl 

Das  Ulcus  duodeni  i»*  Kap.  33.2.3)  ist  am  häufigsten 
im  Bulbus  duudcni  als  pruximakstem  Anteil  lokalisiert. 
Die  radiologischen  Zeichen  entsprechen  denen  des  Ulcus 
ventriculi,  Kontrastmitteldepots  und  Verziehungen  der 
Schleimhaut  lassen  sich  nachweiseil. 

Divertikel 

Divertikel  (»•  Kap.  33.6.3)  im  Bereich  des  Dünndarms 
haben  gegenüber  den  Dickdarmdivertikeln  eine  nur  unter- 
geordnete Bedeutung.  Radiologisch  sind  sie  meist  Zufalls- 
bcfundc.  Gelegentlich  können  große  Divertikel  bei  prallen 
Füllungszuständen  zu  Schmerzen  und  Abklcmmungen  der 
Umgebung  führen. 

Meckel-Divertikel 

Das  Meckel- Divertikel  (**  Kap.  39.6.1)  kann  eine  seltene 
Ursache  für  intestinale  Blutungen  sein.  Es  entsteht  aus  dem 
ehemaligen  Ductus  omphaloentcricus  und  kann  in  3 Ty- 
pen unterteilt  werden: 
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• Das  Divertikel  ist  als  Rlindsack  ausgebildet. 

■ Zusätzlich  zum  Divertikel  ist  ein  fibröser  Strang  zum 
Nabel  ausgebildet. 

* Eine  Verbindung  zwischen  Darm  und  Außenwelt  über 
einen  persistierenden  Ductus  omphalocntcricus  ist  sehr 
selten. 

P.ktope  Magenschleimhaut  lässt  sich  nuklearmedizinisch 
über  eine  Anreicherung  von  '"'"Tc-Pcncchnctat  naehwei- 
sen,  das  Divertikel  selbst  stellt  sich  in  der  Doppelkontrast- 
untersuchung als  Aussackung  dar. 

Morbus  Crohn 

Beim  Morbus  Crohn  I»'  Kap.  33.5.1)  können  unterschied- 
liche Darmabschnitte  betroffen  sein,  was  zum  Bild  der 
„Skip  lesions“  fuhrt.  Radiologisch  können  Früh-,  akutes 
und  chronisches  Stadium  unterschieden  werden. 

■ Int  Frühstadium  kommt  es  zu  einer  lymphofollikulären 
Hyperplasie,  die  in  der  Doppclkontrastuntersuchung  zu 
kleinen  knötchenartigen  Kontrastmittelaussparungcn 
(Uhren  kann.  Aphthoide  Ulzera  können  aultreten,  insge- 
samt kommt  es  zu  einer  Schummerung  des  Schleim - 
hautaspektes. 

Im  akuten  Stadium  sind  die  Lymphlollikel  noch  weiter 
vergrößert  und  können  ein  pflastersteinartiges  Ausse- 
hen aufweisen.  Es  kann  zu  linearen  Ulzera  kommen. 
Durch  die  Schwellung  der  Schleimhaut  kann  es  zu  Ste- 
nosen kommen,  die  dem  radiologischen  „String  Sign“ 
entsprechen. 

- Im  chronischen  Stadium  kommt  es  zu  einer  narbigen 
Schrumpfung  auf  der  mesenterialen  Seite  und  dem 
Auftreten  von  Pseudodivertikeln  antimesenterial,  der 
betreffende  Darmabschnitt  erscheint  stenotisch  ('* 
Abb.  53.88). 


Schnittbildvcrlähren  mit  Ausnahme  der  Sonographie 
haben  bei  der  Diagnostik  des  Morbus  Crohn  nur  eine 
untergeordnete  Bedeutung  und  dienen  hauptsächlich 
dem  Nachweis  von  Komplikationen  wie  Fisteln  oder 
Abszessen, 

Infektiöse  Enteritiden 

Infektiöse  Enteritiden  I»*  Kap.  23.2.10)  stellen  sich  meist 
uiutpe/i  lisch  dar.  Es  kann  zu  Passagcbeschlcunigungen, 
Motilitätsstörungen  sowie  entzündlichen  Schleimhautver- 
änderungen  mit  Faltenverbreiterung  und  Wulstungen 
kommen.  Die  Sonderform  der  nekrotisierenden  Enteritis 
I » Kap.  38.9.2 ) kann  in  der  konventionellen  Naturaufnah- 
me Luftansammlungen  in  der  Darmwand  aufweisen.  Wur- 
merkrankungen  (»•*  Kap.  51.16.12,  45.9.4  bis  45.9.6) 
können  sich  als  bandförmige  Kontrastmittelaussparungcn 
darstcllen. 

Maligne  Tumoren 

Radiologisch  stellen  sich  maligne  Dünndarmtumoren 
(•*  Kap.  24.2.3)  als  irregulär  begrenzte  Stenosen  dar,  sie 
können  Ulzerationen  und  eine  Störung  des  Faltenrclicfs 
aulweisen.  Das  maligne  Lymphom  Kap.  24.14.41  kann 
demgegenüber  in  Form  von  multiplen  Kontrastmittelaus- 
sparungen  im  Dünndarm  zur  Darstellung  gelangen. 
Dunndarmmetastasen  (**  Kap.  24.13.2)  liegen  typisch  er- 
weise subntukös. 

Vaskuläre  Läsionen 

Vaskuläre  Läsionen  {**  Kap.  33.6.1 ) können  zu  Blutungen 
oder  Ischämien  führen. 

Blutungen  in  die  Darmwand  können  raumfordernd  sein 
und  sich  als  daumenartige  Vorwölbungen  ins  Darm- 
lumen (so  genannte  „Thumbprints“)  darstellen.  Eine 
freie  Blutung  lässt  sidi  unter  Verwendung  radioaktiv 
markierter  Erythrozyten  darstellen,  wobei  eine  Blu- 
tungsmenge ab  ca.  50  pl/min  nuklcarmcdizinisch,  ab 
1 ml/ min  angiographisch  nachgewiesen  werden  kann. 
Ischämien  können  angiographisch  abgeklärt  werden. 

Resorptionsstörungen 

Radiologisch  kann  es  zu  einem  verwaschenen  Faltenrelief 
und  einem  Ausflocken  des  Kontrastmittels  kommen.  To- 
nusstürungen  der  Darmschlingen  sowie  eitle  Pendelperi- 
staltik  können  in  der  dynamischen  Untersuchung  abge- 
klärt werden. 

Bei  der  Zöliakie  (Sprue,  glutcnscnsitivc  Fntcropathic; 
«*  Kap.  33. 10.1 1 kommt  es  zu  einer  Zerstörung  der  Dünn- 
darmfalten  und  nachfolgender  Malabsorptton.  Radiolo- 
gisch lassen  sich  eine  Atrophie  der  jcjunumfalten  und  eine 
vermehrte  Faltcnzahl  im  llcum  nachweisen. 

Zur  Bestimmung  der  Vitamin-B,,- Resorption  aus  dem 
Darm  wird  der  Schilling- lest  verwendet  Dabei  wird  ra- 
dioaktiv markiertes  Vitamin  B,:  verabreicht  und  die  Aus- 
scheidung im  24-h-Sammelurin  gemessen. 


Abb.  53.88:  Endstadium  eines  Morbus  Crohn:  Das  Colon  descendens  ist 
eng  gestellt  und  narbig  verändert  (6) 
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53.15.4  Kolon 

53.15.4.1  Methoden  und  Indikationen 

Untersuchungen  des  Kolons  werden  heutig  als  Mono-  oder 
Doppelkontrastuntersuchungen  durchgeführt.  Doppel 
Kontrastuntersuchungen  sind  hauptsächlich  /um  Nachweis 
entzündlicher  und  tumoroser  Erkrankungen  indiziert. 

Merke!  Der  Doppelkontrast  wird  bei  der  Doppelkon- 
trastuntcrsuchung  durch  Luftinsufflation  nach  Barium- 
applikation  erreicht. 

Monokontrastuntersuchungen  werden  präoperativ,  bei 
Verdacht  aut  eine  Perforation  oder  bei  Verdacht  au(  eine 
Nahtinsuffizienz.  eingesetzt.  Als  Kontrastmittel  wird  aus 
diesen  Gründen  ein  wasserlösliches,  jodhaltiges  Kontrast- 
mittel eingesetzt. 

Der  Ultraschall  kann  zur  Abklärung  gezielter  Fragestel- 
lungen eingesetzt  werden,  jedoch  ist  die  Untersuchung  auf- 
grund von  Lufttiberiageningen  häufig  erschwert 

CI  und  MRT  werden  bei  entzündlichen  Erkrankungen 
meist  zum  Nachweis  sekundärer  Komplikationen  wie 
Abszessen  oder  Fisteln  eingesetzt.  Bei  tumorösen  Erkran- 
kungen kann  die  Grüße  des  neoplastischen  Prozesses  ein- 
gcschätzt  und  können  Filialisierungcn  beurteilt  werden.  In 
den  letzten  Jahren  wurden  die  beiden  letztgenannten 
Schnittbildvcrfahren  zunehmend  im  Sinne  einer  virtuellen 
Koloskopie  weitcrentwickclt,  bei  der  ein  Doppelkontrnst 
durch  den  gleichzeitigen  Einsatz  positiver  und  negativer 
Röntgenkontrastmittel  wahrend  der  Schnittbilduntersu- 
chung erzeugt  wird.  Aufgrund  ihrer  Auflösung  sind  diese 
Verfahren  derzeit  noch  experimentell. 

Angiographische  Untersuchungen  werden  zur  Diagnos- 
tik und  Therapie  von  Blutungen  oder  zum  Nachweis  ischä- 
mischer Erkrankungen  eingesetzt. 

53.15.4.2  Radiologische  Befunde 

Fallbeispiet  In  die  Notaufnahmc  wird  ein  52  Jahre  al- 
ter, deutlich  übergewichtiger  Patient  cingelicferl.  Er  gibt 
Schmerzen  im  linken  Unterbauch  an.  diese  seien  nicht 
kolikartig.  Es  sei  nicht  das  erste  derartige  Schmerzereig- 
nis, bei  früheren  Episoden  sei  es  zur  Besserung  innerhalb 
von  2 bis  3 Tagen  gekommen.  Eine  rektale  Untersuchung 
ist  deutlich  schmerzhaft.  Sie  vermuten  eine  Divertikulitis 
oder  einen  Tumor  und  veranlassen  eine  Darstellung  im 
Monokontrast  zum  Ausschluss  einer  Perforation. 

Divertikulose 

Divertikel  (•»  Kap.  33.6.3)  kommen  meist  im  Sigma  vor 
und  stellen  sich  als  kontrastmittclgcfülltc  Ausstülpungen 
dar.  Ihre  Entzündung  wird  als  Divertikulitis  bezeichnet. 
Kadiologisch  kommen  entzündlich  veränderte  Divertikel 
eher  zipflig  ausgezogen  zur  Darstellung,  während  unverän- 
derte Divertikel  rund  sind. 

Colitis  ulcerosa 

Die  Colitis  ulcerosa  (*•  Kap.  33.5.2)  ist  eine  chronisch- 
entzündliche  DarmeHtrankung  mit  kontinuierlicher  Aus- 
breitung und  Affektion  der  oberflächlichen  Schleimhaut- 
schichtcn.  Sie  beginnt  in  der  Regel  im  Rektum  und  breitet 


sich  retrograd  nach  proximal  aus,  manchmal  das  terminale 
Ilcunt  befallend  („backwash  ileitix"). 

Eine  Kontrastmitteldarstellung  sollte  beim  Verdacht  auf 
ein  toxisches  Megakolon  weder  mit  barium-  noch  mit  jod- 
haltigen Kontrastmitteln  durchgeführt  werden. 

Radiologische  Befunde  sind  liefe  Ulzerationcn  im  Dick- 
darm, die  sich  kontinuierlich  ausbreiten  und  die  gesamte 
7irkumfcrenz  betreffen.  Abszesse  können  in  den  l.icber- 
kühn-Krypten  beobachtet  werden  und  im  Verlauf  der 
Erkrankung  zu  Kragenknopfulzerationen  führen.  Repara- 
tive Vorgänge  können  später  zum  Auftreten  von  Pseudo- 
polypen führen,  im  Finalstadium  kann  cs  unter  dem  Bild 
der  „ausgebrannten  Kolitis“  zu  einem  völligen  Haust ric- 
rungsverlust  des  Kolons  mit  Steigerungen  und  narbigen 
Schrumpfungen  kommen  (•  - Abb.  53.89). 

Toxisches  Megakolon 

Radiologisch  stellt  sich  das  toxische  Megakolon  (*»  Kap. 
33.6.5)  mit  deutlich  dilaticrtcn  Kolonschlingcn  6,5  cm 
und  einem  Verlust  der  Haustricrung  dar.  Lufteinschlüsse  in 
der  Darmwand  sind  als  Zeichen  einer  bevorstehenden  Per- 
foration zu  werten. 

Angeborene  Anomalien 

Das  Megaculon  congenitum  (Morbus  Hirschsprung; 
Kap.  39.6.4)  ist  durch  eine  distale  Stenose  mit  davor- 
liegendem dilatiertein  Segment  gekennzeichnet.  Die  Ste- 
nose wird  durch  ein  aganglionäres  Darmsegment  hervor- 
gerufen, das  nicht  erschlaffen  kann. 

Dickdarm  tu  moren 

Polypen 

In  der  Doppelkontrastuntcrsuchung  nachgcwicscnc  Poly- 
pen sollten  endoskopisch  weiter  abgeklärt  werden  (»*  Kap. 
24.163).  Malignitätskritcrien  sind  hierbei  eine  Größe 
I cm  und  asymmetrische  oder  breitbasig  aufsitzende 
läsionen.  Die  Diagnose  kann  im  Sigma  aufgrund  des 
häutigen  gleichzeitigen  Voriicgens  einer  Divertikulose  er- 
schwert sein.  Polypen  können  Ausgangspunkt  für  Invagi- 
nationen  sein. 


tmä 


Abb.  53.89:  Colitis  ulcerosa  [6] 
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Kolonkarzinom 

Das  Kolonkarzinom  (*»  Kap.  24.2.4)  findet  sich  vorwie- 
gend in  den  distalen  Anteilen  des  Kolons.  Radiologisch 
kann  es  sich  durch  eine  zirkuläre  Stenosierung  oder  poly- 
poidc  Raumforderungen  bemerkbar  machen  {«*  Abb. 
53.90).  Als  f'Jiaoul -Glocke  wird  der  Überhang  gesunden 
Gewebes  über  den  Tumor  bezeichnet. 

53.15.5  Leber,  Galle  und  Milz 

53.15.5.1  Methoden  und  Indikationen 

Konventionell  können  die  genannten  Organe  aufgrund 
ihrer  niedrigen  Dichtcuntcrschicdc  meist  nur  ungenau 
untersucht  werden.  Gallensteine,  Pankreas-  und  Milzver- 
kalkungen sowie  Lufteinschlüsse,  z.  B.  im  Sinne  einer  Aero- 
bilie,  lassen  sich  nach  weisen. 

- Die  Sonographie  ist  eines  der  Hauptuntersuchungsver- 
fahren der  Oberbauchorgane  und  kann  zur  Beurteilung 
fokaler  Leber-  und  Mil/Iäsionen  eingesetzt  werden.  Le- 
bcrvcrfctrungcn,  Cholestase  und  Konkremente  in  der 
Gallenblase  lassen  sich  gut  nachweisen. 

MRT  und  CT  werden  zum  Nachweis  und  zur  Differen- 
zierung fokaler  Leberläsionen  (Metastasen,  Zysten)  ein- 
gesetzt. 

« Die  nuklearmcdizinischc  Leberdiagnostik  ( statische  Lc- 
berszintigraphie  i ist  von  CT  und  MRT  abgelöst  worden. 
Angiographisch  können  vaskuläre  Prozesse  abgeklärt 
werden,  therapeutisch  können  dabei  Chemotherapeu- 
tika appliziert  werden. 

• Konrrastdarstellungen  (durch  orale  oder  intravenöse 
Kontrastmittel)  der  Gallcnwcgc  sind  heute  größtenteils 
verlassen,  da  ähnlich  gute  Ergebnisse  mithilfe  der 
Schnictbildverfahren  erzielt  werden  können. 


Abb.  53.90:  Kolonkarzinom  [61 


53.15  Radiologische  Diagnostik  der  Verdauungsorgane 

■»  Nach  Cholezystektomie  können  die  Gallcnwcgc  durch 
Anspritzen  eines  intraoperativ  eingelegten  Katheters  mit 
jodhaltigen  Kontrastmitteln  datgestellt  werden.  Die  In- 
dikationen umfassen  dabei  die  Durchgängigkeit  des 
Gallcngangssvstems,  die  Frage  nach  verbliebenen  Rcst- 
konkrementen  sowie  eine  eventuelle  Undichtigkeit  des 
Gallengangsystems. 

53.15.5.2  Radiologische  Befunde 

Hämangiom 

Hämangiome  (■*  Kap.  24.16.9)  lassen  sich  mit  einer  Viel- 
zahl von  Verfahren  darstellen: 

• In  der  CT  stellt  sich  das  typische  Hämangiom  als  ein 
2-3  cm  großer,  meist  im  rechten  Leberlappen  gelege- 
ner, hypodenscr  Tumor  dar.  Durch  Aufnahmen  zu 
verschiedenen  Zeitpunkten  nach  Kontrastmiitelappli- 
kation  lässt  sich  ein  zentripetales  Fortschreiten  des 
Kontrastmittels  im  Tumor  dokumentieren  I Irisblenden- 
phännmen).  Thrombosierungen  und  unregelmäßiges 
Aussehen  können  die  Diagnose  deutlich  erschweren 
oder  unmöglich  machen. 

In  der  MRT  stellen  sich  Hämangiome  in  Tl-gcwichte- 
ten  Sequenzen  als  hypoin lense,  in  T2-gcwichtctcn 
Sequenzen  als  hyperintense  Befunde  dar,  die  ebenfalls 
nach  Gadolinium-Gabe  ein  peripheres  Kontrastmittel- 
cnhanccmcnt  und  ein  Irisblcndcnphänomcn  zeigen 
können. 

Nukleartnedizinisch  stellen  sich  Hämangiome  nach  Ap- 
plikation radioaktiv  markierter  Erythrozyten  aufgrund 
des  langsamen  Blutflusscs  in  den  Läsionen  aLs  aktivitäts 
reiche  Läsionen  dar.  sonographisch  handelt  es  sich  um  ei- 
ne echoreiche  Läsion,  die  an  einen  Schneeball  erinnert. 

Fokale  noduläre  Hyperplasie  (FNH) 

Die  seltene  FNl  I (*'  Kap.  33.8.51  ist  eine  benigne  tumor- 
artige Läsion,  die  in  der  Naliv-CT  als  hypodense  Raumfor 
der ung  zur  Darstellung  kommt  und  oft  eine  typische  zen- 
trale Narbenfigur  erkennen  lässt.  Nach  Kontrastmittel- 
applikation kommt  cs  in  der  arteriellen  Phase  zu  einer 
deutlichen  Kontrastmittelaufnahme,  die  jedoch  in  der  ve- 
nösen  Phase  wieder  verschwunden  ist. 

Zysten 

Kongenitale  Zysten  <*+'  Kap.  39.6.51  stellen  sich  sono- 
graphisch als  runde,  echofreie  Läsionen  mit  dorsaler 
Schallverstärkung  dar. 

• Echinokokkus-Zysten  («•*'  Kap.  23.18.21  lassen  sich  durch 
das  Vorhandensein  von  Tochterzysten  oder  Verkalkun- 
gen von  kongenitalen  Zysten  abgrcnz.cn,  jedoch  sind 
diese  Merkmale  nur  inkonstant  vorhanden. 

Irreguläre  Zysten  sollten,  insbesondere  bei  vorangegan- 
genem Malignom,  genau  beobachtet  werden,  um  das 
Vorhandensein  eines  malignen  zystischen  Prozesses  aus- 
zuschließen. 

In  der  CT  stellen  sich  Zysten  als  hypointensc  Raumforde- 
rungen  dar,  die  eine  L>ichte  zwischen  -15  und  +15  HE 
haben.  Eine  Kontrastmittclaufnahmc  lässt  sich  nicht  nach- 
weisen. In  der  MRT  zeigen  Zysten  in  der  T I - Wichtung  ein 
hypoinienses,  in  der  T2-Wichtung  ein  hyperintenses  Er- 
scheinungsbild. 
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Hepatozelluläres  Karzinom  (HCC) 

Das  HCC  (*'  Kap.  24.2.6)  stellt  sich  sonographisch  ineist 
als  poly-zyklisch  begrenzte  Raumforderung  mit  unruhigem 
Echomuster  dar, 

Computeriomographisch  stellt  sich  der  Tumor  in  der 
Nativunlersuchung  meist  hypointens  dar.  in  der  arteriellen 
Phase  einer  Kontrastmittelapplikation  kommt  es  zu  einem 
deudichen  Dichteanstieg,  der  in  der  venösen  Phase  wieder 
verschwindet.  Als  diffcrcntialdiagnostischcs  Kriterium  zur 
ENH  kann  die  Perfusion  herangezogen  werden,  die  beim 
HCC  sehr  unregelmäßig  ist. 

In  der  MRT  stellt  sich  das  HCC  in  der  TI -Wichtung 
meist  gering  hypointens.  in  der  T2-Wichtung  meist  gering 
hyperi  ntens  dar. 

Lebermetastasen 

Lebermetastasen  («*  Kap.  24.2.6.2)  können  im  Ultraschall 
unter  guten  Bedingungen  ab  einer  Größe  von  ca.  2 mm 
nachgcwicscn  werden.  Echorciche  Läsionen  treten  bei  Tu- 
moren des  Gastrointestinaltraktes  auf,  echoarme  Tumoren 
bei  Mamma-  und  Bronchialkarzinomen.  Echofreie  Herde 
lassen  sich  bei  Tumoren  des  Ovars  und  medullären  Schild- 
drüsenkar/inomen  nach  weisen.  Verkalkungen  können  bei 
Tumoren  des  Kolons  und  Rektums  auftreten. 

Merke!  Das  Erscheinungsbild  von  Lebermetastasen 
lasst  Rückschlüsse  aul  den  Primärtumor  zu. 

In  der  CT  stellen  sich  Metastasen  meist  hypointens  dar, 
nach  i.v.  Kontrastmittclapplikation  bildet  sich  meist  ein 
hyperintenser  Randsaum  ans. 

In  der  MRT  kommen  Metastasen  in  der  TI -Wichtung 
meist  hypointens,  in  der  T2-Wichtung  meist  hyperintens 
zur  Darstellung.  Auch  hierbei  kann  die  Applikation  von 
i.v.  Kontrastmitteln  bei  der  Abgrenzung  helfen. 

Leberabszess 

In  der  CT  stellt  sich  ein  Leberabszess  (**'  Kap.  33.8.4)  hy- 
podens  dar.  nach  i.v.  Kontrastmittclapplikation  kommt  cs 
zu  einer  KM-Anreicherung.  Kammerungen  und  Gasan- 
schlüsse können  vorhanden  sein.  Leberabszesse  im  Rah- 
men einer  Amöbiasis  <*'  Kap.  23.2.7)  sind  meist  solitär, 
subkapsulär  im  rechten  Leberlappen  und  posterior-supe- 
rior  gelegen,  was  zu  Einbrüchen  in  Pleura  und  Lunge,  sel- 
tener in  Perikard  und  Peritoneum  führen  kann. 


53.15.6  Erkrankungen  der  Gallenblase 
und  Gallenwege 

Fallbeisplel  In  (hier  Sprechstunde  stellt  sich  eine 
45  Jahre  alte,  etwas  übergewichtige  Patientin  vor,  die 
angibt,  rezidivierende  Schmerzen  unter  dem  rechten 
Rippenbogen  zu  verspüren.  Diese  seien  kolikartig.  Sic 
finden  heraus,  dass  die  Schmerzen  insbesondere  nach 
dem  Verzehr  fetthaltiger  Mahlzeiten  auftreten.  Während 
Ihrer  Untersuchung  verspürt  die  Patientin  deutlichc 
Schmerzen  bei  tiefer  Palpation  der  Gallenblasenloge. 
Sonographisch  finden  Sie  im  Infundibuluni  der  Gallen- 
blase ein  Konkrement  mit  Schallschaticn;  die  Gallcn- 
blascnwand  erscheint  etwas  verdickt. 


53.15.6.1  Methoden  und  Indikationen 

• Methode  der  Wahl  zur  Abklärung  der  Gallenblase  ist  die 
Sonographie,  häutige  Bclundc  sind  Gallensteine  und  ein 
Gallenaufstau. 

° Orale  und  intravenöse  Kontrastmittelapplikationen 
sind  heute  weitgehend  verlassen. 

Die  perkutanc  transhepatische  Cholangiographie  (PTC) 
kann  zur  Darstellung  erweitertet  Gallenwege  genutzt 
werden.  Eine  Drainage  kann  in  palliativer  Absicht  ein- 
gelegt werden. 

Die  endoskopische  retrograde  Cholangiopankreatiko- 
graphie (ERCP)  kann  zur  Abgrenzung  distaler  Verän- 
derungen des  Ductus  cholcdochus  und  Ductus  pan- 
creaticus eingesetzt  werden.  Sie  kann  therapeutisch  zur 
Gewinnung  von  Gewebeproben  und  Extraktion  von 
Steinen  genurzt  werden. 

• Die  CT  kann  ebenfalls  verdrängende  und  stcnosicrendc 
Prozesse  sichtbar  machen,  sie  zeichnet  sich  jedoch  durch 
ein  schlechteres  Auflösungsvermögen  aus. 

Die  hepatobiliäre  Sequenzszintigraphie  wird  meist  mit 
Derivaten  der  Iniinoessigsäurc  durehgefuhrt;  sie  ist  in- 
diziert bei  der  Abklärung  obstruktiver  Gallenwegser- 
krankungen mit  Cholestase,  angeborenen  Gallenwegs- 
fchlbildungcn,  postoperariven  Gallenabflussstörungcn 
und  Leckagen. 


53.15.6.2  Radlologische  Befunde 

Gallensteine 

Gallensteine  (•«  Kap. 33.9.1 ) werden  i.d.R.  sonographisch 
abgeklärt.  Echorciche  Konkremente  mit  dorsaler  Schall- 
auslöscliung  stellen  sich  dar  (**  Abb.  53.91 1.  Im  Gallen- 
wegssystem  können  ERCP  oder  (selten)  eine  i.v.  Cholezys- 
tographie zur  Abklärung  beitragen. 

Akute  Cholezystitis 

Bei  dieser  Entität  stellt  sich  meist  eine  vergrößerte  Gallen- 
blase mit  verdickter  Wand  dar  (»  Kap.  33.9.2).  Konkre- 
mente sind  meist  nachweisbar,  Die  CT  kann  bei  Absze- 
dierungen oder  Perforation  I Ulfe  leisten. 

Chronische  Cholezystitis 

Bei  der  chronischen  Cholezystitis  {»<■  Kap.  33.9.2)  stellt 
sich  meist  eine  verkleinerte  Gallenblase  mit  inhomogener 


Abb.  53.91:  Gallenstein  (6) 
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Wand  Verdickung  dar.  Konkremente  und  Wandverkalkun- 
gen können  auflreten,  das  Krankheitsbild  sollte  im  Sinne 
einer  Präkanzeröse  gewertet  werden. 

Benigne  Tumoren 

Cholesterinpolypen.  Papillome  und  Adenome  (**  Kap. 
24.16.4)  zahlen  zu  dieser  Entität.  Sonographisch  handelt  es 
sich  um  wandständige,  nicht  verschiebliche,  intraluminalc 
Raumlord erungen,  diese  sind  von  malignen  Prozessen  ra- 
diologisch nicht  unterscheidbar. 

Maligne  Tumoren 

Sonographisch  könne  Gallenblasentumoren  (■»  Kap. 
24.2.7)  durch  eine  intraluminale  Raumforderung  auf- 
fallen, eindeutige  Malignitätskritcricn  sind  eine  Infiltra- 
tion in  die  Leber  sowie  die  Ausbildung  von  Metastasen. 
Erweiterungen  der  Gallenwege  können  nachgewiesen 
werden. 

Ein  Tumor  an  der  Aufteilung  der  Ductus  hepatici  wird 
als  Klatskin-Tumor  (■*■  Kap.  24.2.6)  bezeichnet. 

53.15.7  Pankreas 

53.15.7.1  Methoden  und  Indikationen 

Konventionelle  Aufnahmen  haben  eine  untergeordnete 
Bedeutung,  Konkremente  im  Verlauf  des  Ductus  pan- 
creaticus können  damit  nachgewiesen  werden. 
Sonographisch  kann  die  Größe  des  Organs  bestimmt 
und  die  Echotextur  zur  Beurteilung  tumoröser  und  ent- 
zündlicher Prozesse  herangezogen  werden.  CT  und  MRT 
werden  unter  denselben  Indikationen  eingesetzt. 

• Die  endoskopische  retrograde  Pankrcalikographic 
(ERP)  stellt  das  Gangsystem  mittels  eines  jodhaltigen 
Kontrastmittels  dar.  Es  handelt  sich  um  ein  sehr  sensiti- 
ves Instrument  zur  Beurteilung  einer  malignen  Entar- 
tung im  Verlauf  des  Pankreasganges. 

53.15.7.2  Radiologische  Befunde 

Pankreatitis 

Radiologisch  erfolgt  die  Einteilung  der  Pankreatitis  (*' 
Kap.  33.9.4)  nach  bildmorphologischen  Kriterien: 


Bei  der  ödematüsen  Pankreatitis  ist  das  Organ  vergrö- 
ßert, die  Grenzen  sind  unscharf.  Das  Parenchym  ist 
hvpodens,  das  Organ  nimmt  homogen  Kontrastmittel 
auf. 

• Bei  der  seros  exsudativen  Pankreatitis  stellt  sich  sono- 
graphisch zusätzlich  zu  den  oben  beschriebenen  Ver- 
änderungen ein  hypoechogener  Randsaum  dar,  der  sich 
ebenfalls  in  der  CT  nachweisen  lässt. 

• Die  hämorrhagische  Variante  der  Pankreatitis  ist  durch 
ein  Nebeneinander  von  hvpodensen  und  hy'perden- 
sen  Arealen  in  der  CT  charakterisiert.  Hyperdense 
Bereiche  entsprechen  dabei  Einblutungcn.  hypodense 
Zonen  Nekrosen,  die  auch  kein  Kontrastmittel  auf- 
nehmen. 

J Die  chronische  Pankreatitis  (w  Kap.  33.9.5)  stellt  sich 
sonographisch  mit  Pscudo/ystcnbildung  dar,  die  auch 
in  der  CT  zur  Darstellung  gelangt.  Verkalkungen  und 
eine  Hypotrophie  des  Organs  lassen  sich  nachweisen.  In 
der  ERCP  ist  die  normale  Textur  des  Gangsystems  ver- 
gröbert, der  Befund  kann  auf  Zysten  und  Konkremente 
hindeuten. 

Merke!  ERCP  und  Angiographie  sind  bei  akuten  Ent- 
zündungen kontraindiziert. 


Tumoren 

Sonographisch  stellen  sich  Tumoren  (**  Kap.  24.2.8, 
24.16.4)  aLs  Strukturunregelmäßigkciten  des  Parenchyms 
dar.  Eine  Vergrößerung  des  Organs  mit  schlechter  Ab- 
grenzbarkeit  gegen  die  Umgebung  kann  Auftreten.  In  der 
CT  fällt  meist  eine  geringere  Aufnahme  von  Kontrastmit- 
teln gegenüber  intaktem  Gewebe  auf,  Insulinome  («  Kap. 
24.2.8,  24.16.4)  und  Gastrinome  («*  Kap.  24.2.8,  24.17) 
hingegen  können  in  der  arteriellen  Phase  deutlich  Kon- 
trastmittel aufnehmen.  Ein  Aulstau  des  Gangsystems  lässt 
sich  häufig  dokumentieren. 

Merke!  Die  ERCP  ist  das  sensitivste  Verfahren  zum 
Nachweis  von  Pankrcaskarzinomcn.  Kaliberunrcgelmn 
ßigkeiten  der  Gänge  und  Kontrastmittelaustritte  lassen 
sich  dokumentieren,  benachbarte  Gange  können  ver- 
drängt sein. 


53.16  Radiologische  Diagnostik  von  Becken,  Retroperitoneum 
und  Bauchhöhle 

Dirk  Höper,  Volkmar  Iacobi 


Zusammenfassung 


In  den  meisten  Fällen  ist  die  Sonographie  Methode  der  ersten 
Wahl  zur  Diagnostik  von  Nierenerkrankungen.  Hamtrans- 
portstörungen  können  durch  verschiedene  Kontrastmittcl- 
untersuchungcn  dargestellt  werden.  Domäne  dei  CT  und 
MRT  ist.  wie  in  anderen  Körperregionen  auch,  die  differen- 


zierte Tumordiagnostik.  Kuklcarmedizinischc  Verfahren  ei 
möglichen  die  seitengetrennte  Erfassung  der  Nicrenfunktion 
und  den  Nachweis  bzw.  die  lokalisation  von  neuroendokri- 
nem  Tuinorgewebe. 
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Radiologie  

53.16.1  Niere  und  ableitende  Harnwege 

53.16.1.1  Methoden  und  Indikationen 

«'  auch  Kap.  53.7.1.18 

Fallbeispiel  In  Ihre  Praxis  kommt  eine  Mutter  mit  ih- 
rem 4-jährigcn  Sohn.  Sic  berichtet  Ihnen,  dass  er  im  letz- 
ten lahr  mehrfach  Harnwegsinfcktc  mit  Fieber  halle.  Die 
Mutter  fragt  Sie,  ob  man  nicht  irgendeine  Untersuchung 
machen  könne,  um  die  Ursache  für  die  gehäuften  In- 
fekte zu  finden.  Die  bisherigen  Infekte  hat  der  Hausarzt 
immer  ganz  gut  in  den  Griff  bekommen,  welche  Medi- 
kamente er  verschreiben  hatte,  weiß  die  Mutter  aber 
nicht  mehr  genau.  Der  Urinstix  und  die  Urinkultur 
beim  Hausarzt  sind  unaulfällig.  Welche  Untersuchung 
schlagen  Sie  der  Mutter  zunächst  vor? 

Die  Erstuntersuchung  erfolgt  durch  eine  Sonographie 
der  Niere,  der  ablcitcnden  I lamwege  und  der  Blase. 

Sonographie 

Merke!  Die  Sonographie  ist  Methode  der  ersten  Wahl 
zur  Nieren-  und  Harnwegsdiagnostik,  denn  sie  ist  mit 
keiner  Belastung  für  den  Patienten  verbunden  und  die 
interessierenden  Strukturen  sind  sonographisch  gut  zu- 
gänglich und  darstellbar. 

Durchführung 

F.inc  gefüllte  I larnblasc  erhöht  die  Aussagekraft  der  Sono- 
graphie; für  die  Darstellung  der  Harnblase  selbst  ist  sie  un- 
abdingbar. 

Indikationen 

o Entzündungen  des  Nierenbeckenkelchsystems  und  des 
Nierenparenchyms 

• Harnstau  und  Reflux 

• Ncphrolithiasis 

• renale  Raumforderungen 

• Nierenfehlbitdungen  ( Agenesie,  Hypo-/Hyperplasie, 
Dystopie,  Hufeisen-  und  Doppelnieren) 

• Blasentumorcn,  Harnblascnsteine. 

Abdomenübersichtsaufnahme 

Durchführung 

Die  Nieren  sind  meist  schon  auf  Abdomcnlccraufnahmcn 
gut  vom  umliegenden  Fettgewebe  abgrenzbar. 

Indikationen 

• Beurteilung  von  l.agc.  Form  und  Größe  der  Nieren 

a Darstellung  von  Verkalkungen  oder  schattengebenden 
Konkrementen  innerhalb  und  außerhalb  der  Nieren. 

Kontrastmitteluntersuchungen 

Struktur  und  Funktion  von  Nicrenkelchen,  Nierenbecken, 
Harnleitern,  Blase  und  Harnröhre  können  mittels  Kon- 
trastmittelpassage beurteilt  werden, 

Merke!  Kontrastmittcluntersuchungcn  des  I lamtrakts: 
anlcrogradc  Darstellung;  i.v.  Applikation  eines  renal 
ausgeschiedenen  Kontrastmittels 


retrograde  Darstellung;  Applikation  eines  Kontrast- 
mittels per  Katheter  durch  die  Harnröhre. 

Zur  besseren  Interpretation  geht  immer  eine  Abdomen- 
übcrsichtsaufnahmc  (l-eeraufnahme)  voraus. 

Ausscheidungsurographie  (i.v.  Pyelographie) 

Durchführung:  Nach  Iv.  Injektion  von  jodhaltigem,  nie- 
rengängigem  Kontrastmittel  werden  die  gefüllten  Harn- 
wege  in  verschiedenen  Zeitabständen  (i.d.R.  3,5,  10,20 
Min.  p.i.)  röntgenologisch  dargestcllt. 

Indikationen: 

- Abklärung  von  Hamabtlussstörungen:  Erweiterung 
des  Nicrcnhohlsystcms,  Urctcrcnkomprcssion 

- Darstellung  des  Ureterverlaufs  bei  Nierenfehlbildun- 
gen 

— Restham. 

Retrograde  Urographie 

Durchführung:  I larnleiter  und  Niercnbcckcnkelchsys- 
tem  werden  retrograd  über  einen  transvcsikal  platzier- 
ten Katheter  mit  wasserlöslichem  Kontrastmittel  gefüllt 
und  unter  Durchleuchtungskontrolle  dargestellt. 

Cavc:  Die  Untersuchung  ist  mit  einem  erheblichen  Ri- 
siko für  eine  ialrugene  aulsteigendc  Infektion  behaftet 
und  muss  daher  unter  streng  aseptischen  Bedingungen 
durchgeführt  werden. 

Indikationen:  Die  retrograde  Urographie  ist  nur  indi- 
ziert, wenn  die  Ausscheidungsurographie  nicht  zu  ver- 
wertbaren Ergebnissen  geführt  hat. 

Zystographie 

Durchführung:  Die  zuvor  entleerte  Harnblase  wird  über 
einen  Blasenkathctcr  mit  Röntgenkontrastmittel  angc- 
lüllt. 

Indikationen:  Blasendivertikel,  Schrumpfblase,  Tumo- 
ren u.a. 

Urethrographie 

Durchführung:  Wasserlösliches  Kontrastmittel  wird 
(nach  vorheriger  Leeraufnahme  in  zwei  Ebenen)  retro- 
grad in  die  Harnröhre  injiziert. 

Cave:  Das  Kontrastmittel  kann  bei  dieser  Untersuchung 
in  die  Venen  oder  das  Corpus  cavemosum  übertreten. 
Indikationen:  Fisteln  (z.B.  urethro- vaginal).  Harnröh- 
rend ivertikcl,  Fehlbildungen,  Strikturen,  Tumoren  oder 
Verletzungen. 

Miktionszysturethrographie 

Durchführung:  Im  Anschluss  an  eine  retrograde  Uro- 
graphie bzw.  nach  transurethraler  Kontrastmittellüllung 
der  Harnblase  werden  Blase  und  Harnröhre  im  schrägen 
Strahlcngang  während  der  Miktion  dargestcllt. 

• Indikationen: 

- Störungen  des  urethralen  Abflusses  (Hamröhren- 
klappc,  Striktur,  Tumor) 

— Nachweis  eines  vcsikoureteralen  Refluxes. 

Angiographie 

Renovasographie 

■ Durchführung:  Nach  perkutaner  Punktion  der  Femo- 
ral.mcric  in  der  leistenbeuge  wird  zur  Kontrastmittcl- 
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applikation  ein  Katheter  in  Schlinger- Technik  in  die 
Aorta  abdominalis  oder  selektiv  in  eine  Nierenarterie 
vorgeschoben.  Durch  das  Kontrastmittel  stellt  sich  zu- 
erst die  Nicrcnarterie  I arterielle  Phase  I,  dann  das  Kapil- 
Inrbctt  ( Parenchymphase  ) und  schließlich  der  venöse 
Abfluss  (venöse  Phase!  dar. 

Die  Nierenangiographie  wird  häufig  als  digitale  Subirak 
rionsangiographie  (DSA;  »-■'  Kap.  53.7.1 ) durebgeführt, 
Indikationen: 

Nieren  traunia 

- Nierenarterienstenose  (diagnostisch  und  therapeu- 
tisch mit  der  Möglichkeit  z.B.  der  Dilatation  einer 
Stenose  mittels  Katheter) 

Darstellung  der  Gefäßversorgung  von  Nierentumo- 
ren (»*  Abh.  53.921 

- Beurteilung  einer  Transplantatnicrc. 

Kavographie 

• Durchführung:  Über  einen  trnnsfemoralen  Katheter 
wird  die  V.  cava  inferior  mittels  Röntgenkontrastmittel 
dar  gestellt. 

Indikationen: 

- differcntialdiagnostischc  Darstellung  von  Normvari- 
anten der  Gefäßversorgung 

Thrombosen 

- Tumoreinbruch  in  die  V.  cava  bei  Nierenzellkarzinom 
(Tumorzapfen  wächst  durch  die  V.  rcnalis  in  die 
V.cava). 

CT/MRT 

Durchführung 

Die  Compulcrtomographic  wird  bevorzugt  mit  Kontrast- 
mittel durchgefühn,  um  Tumoren  (solide  Wrichteil- 
prozcssc)  und  Zvstcn  (flüssigkcitsgcfüllte  Strukturen)  an- 
hand der  Vaskularisation  differenzieren  zu  können. 

Indikationen 

dilferentialdiagnostische  Abklärung  von  Raumforde- 
rungen 

Mit  der  MRT  können  r.rkrankungcn  der  Prostata  und 
im  Bereich  von  Harnblasendach  und  -boden  besser  be- 
urteilt werden  als  mit  der  CT. 


Abb.  53.92:  Renovasograpbie  bei  malignem  Nierenparenchymtumor: 
physiologische  Gefäftversotgung  der  rechten  Niere,  links  pathologisch 
veränderter  Gefäßbaum  mit  abnormen  aneurysmatischen  Erweiterungen 
kleiner  Gefäße.  [6] 


Magnetresonanzangiographie  (MRA) 

Mit  der  Magnetresonanzangiographie  kann  man  Bilder 
vom  Gefäßsystem  erstellen.  Mit  Hilfe  der  MRA  ist  es  mög- 
lich, Aneurysmen  oder  Stenosen  nicht  nur  darzustellen, 
sondern  auch  die  daraus  entstandenen  Veränderungen  des 
Blutstromes  ab/ubilden.  Diese  Technik  ist  nicht-invasiv, 
d.h.,  sie  kommt  im  Gegensatz  zur  konventionellen  Ka- 
thctcrangiographic  ohne  den  F.insarz  von  Kontrastmitteln 
aus. 

Indikationen 

• Verlaufs-  oder  Thcrapickon trolle  von  Aneurysmen,  Ste- 
nosen oder  Angiomen 

Szintigraphie 

Die  (seltener  durchgelührtc!  statische  Szintigraphie  erfasst 
strukturelle  Auffälligkeiten,  die  dynamische  Perfusions 
Szintigraphie  Störungen  der  renalen  Durchblutung  oder 
Au&schcidungsfunktion  («-  auch  Kap.  53.9,71. 

Durchführung 

Je  nach  Indikation  kommen  verschiedene  Radiopharmaka 
zur  Anwendung.  Zur  Erfassung  der  tubulosekretorischen 
Funktionsleistung  müssen  Tracersubstanzen  verwendet 
werden,  die  weitestgehend  tuhular  sezerniert  werden 
CTc-MAG3  |98%|  oder  -''Jod-Hippuran  [80%) I.  Vor- 
teil gegenüber  anderen  Funktionsuntersuchuttgen  ist.  dass 
die  Nierenfunktion  seitengclrenni  erfasst  werden  kann. 
Für  die  Auswertung  werden  mittels  ROI-Technik  ( Regions 
of  Interest)  Nephrogrammkurvcn  erstellt  (*  Kap.  53.9.2). 

Merke!  Die  Strahlenbelastung  der  Szintigraphie  ist 
nicht  höher  als  bei  einem  Ausscheidungsurogramm;  die 
Untersuchung  kann  daher  auch  bei  Kleinkindern  einge- 
setzt werden. 

Indikationen 

statische  Szintigraphie  mit  ^""Technetium -DM  SA:  Ab- 
szesse. Nierenfehlbildungen  (Dystopie,  Hypo- /Aplasie, 
Zysten  u.a.),  Nieren  in  farkt,  Tumoren,  Traumafolgen, 
pycloncphritischc  Folgc/uständc 

• dynamische  Nicrcnfunktionsszinligraphic  meist  mit 
‘"“Tc-MAGJ  oder  :'|od-Hippuran,  seltener  mit 
,,,"“Tcchnctium-DTPA,''‘""Tcchnctium-Gluci)heptonut: 

- renale  Perfusionsstörungen 
Parenchymerkrankungen  mit  Störung  der  tubulo- 
sekretorischen Funktionsleistung  (Clearance) 

- Hamabflussstörungcn 

- Erlassung  von  Durchblutung,  Funktion  und  mög- 
licher Abstoßungsreaktionen  bei  Transplantatnieren. 

53.16.1.2  Radiologische  Befunde 

Entzündungen 

Nephritis 

In  der  Sonographie  zeigt  sich  die  Nephritis  I«  Kap.  36.1, 
36.2.1, 36.2.2)  durch: 

• Nicrenschwcllung  in  der  Akutphasc 

• verideinerte  Nieren  mit  welliger  Außenkontur  und  evtl, 
Parenchymverkalkungen  im  Narbenstadium. 
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Nierenabszess 

• Sonographie:  flussigkeitshaltige  Raumforderung  (echo- 
leer oder  inhomogen)  mit  echoreicher  Wandung 

• CT7MRT:  randständig  Kontrastmittel  aufnehmende 
Raumforderung,  häutig  zentral  liquide  eingeschmolzcn 

3 bei  begleitendem  Ureter  befall  narbige  Strikturen  und 
Harnaufstau  (»-  Kap.  36.2.'!). 

Nierentuberkulose 

• stippchenlürrnige  Verkalkungen,  die  im  Spätstadium 
konfluieren. 

• „.Mottenfraß“-Destruktionen  der  Pyramidenspitzen  im 
Ausscheidungsurogramm. 

Im  Endstadium  der  Nierentuberkulose  Kap.  23.3.4) 
ist  eine  retrograde  Pyelographie  aufgrund  der  narbigen 
Stenosen  meist  nicht  mehr  möglich. 

Chronische  Pyelonephritis 

Die  chronische  Pyelonephritis  (**•  Kap.  36.2.2)  entsteht 
durch  entzündlich-destruktive  Vorgänge  auf  dem  Boden 
rezidivierender  Infektionen  oder  von  erhöhtem  Druck 
durch  HarnstauZ-reflux. 

• Verplumpung  und  Kaiiberunregclmäßigkeiten  der  Nie- 
renkclchc  im  i.v.  Pyelogramni 

• Narbcnstadium:  Parcnchymverkalkungcn.  evtl,  zysti- 
sche Umwandlung.  Nierenschrumpfung  mit  Einziehun- 
gen der  Nierenoberfläche. 

Urotithiasis  (Nephrotithiasis) 

Konkremente  in  der  Niere  oder  den  ahleitendcn  Harn- 
wegen  können  von  Rciskomgrößc  bis  zu  einem  das  ge- 
samte Niercnhohlsyste m ausfüllenden  Ausgussstein  variie- 
ren (•*"  Kap.  36.4.2, 36.4.3). 

• Abdomcnübcrsichtsaufnahme:  Darstellung  röntgenpo- 
sitiver Konkremente  (Kalzium-,  Phosphat-  und  Zystin- 
steine) 

Ausscheidungsurographie:  Darstellung  rüntgennegati- 
ver  Steine  (Urat-  und  Xanthinsteine)  als  Kontrastmittcl- 
aussparungen. 

Harnabflussstörungen 

Zu  den  Abtlussstörungcn  zählen: 

Harnstauung:  Erweiterung  des  Nierenbeckcnkclchsys- 
tems  und  ggf  des  Ureters  (•»  Kap.  36.2.3,39.8.2) 
Harnverhaltung:  übermäßige  Füllung  der  Harnblase 
z.B.  bei  Abflussbehinderung  durch  die  Harnröhre  ri- 
Kap.  10.7.9) 

Kcstharnbildung:  unvollsländige  BLasenentJeerung  (l 
Kap.  36.6.2). 

Zystennieren 

Merke!  Die  (solitäre)  Nierenzyste  d Kap.  36.5.3)  ist 
ein  harmloser,  häufiger  Zufallsbcfund  - die  Zysten  nitre 
(*•  Kap.  39.8.11  ist  eine  ernste  Erkrankung,  die  mit 
schweren  Storungen  der  Nierenfunktiun  einhergehen 
kann. 

« Sonographie:  Darstellung  der  Zysten  als  echofreic 
Strukturelt  (*»  Abb.  53.93 ) 

• Abdomcnlccraufnahmc:  vergrößerte  Nicrcnschatten 


Abb.  53.93:  Sonographische  Darstellung  von  Zystennieren  (polyzystische 
Nierendegenetation  vom  Erwjchsenentyp):  sehr  große  Niete,  durchsetzt 
mit  Zysten  verschiedener  Größe  (echofrei  bis  echogen,  glatt  begrenzt, 
häufig  septiert  oder  gekammert)  [6] 


• Ausscheidungsurognimm:  vergrößerte  Nieren kontur, 
Deformation  der  Nicrcnkclchc  (lang  ausgezogene 
Kelchhälse) 

• Angiographie:  Gefäßrarefizierung  mit  kleinen  erhalte- 
nen Parenchyminseln. 

Tumoren 

Hypemephrom 

Das  Hypemephrom  (Syn.  Nicrcnkarzinom,  Nicrenzell- 
karzinom;  *'  Kap.  24.10.1)  ist  meist  im  Nieren  pol  lokali- 
siert. 

• CT  mit  Kontrastmittel:  hypervaskularisierter  Tumor 
mit  zentraler  (hypodenser)  Nekrose;  ggf.  Darstellung 
des  Tumoreinbruchs  ins  Nierenbecken  oder  von  Tu- 
morzapfen/-thromben  in  der  Nierenvene  und  Vena  cava 

• Angiographie:  vermehrte,  korkenziehcrartig  gewundene 
Gefäße  mit  aneurysmatischen  Erweiterungen,  AV- 
Shunts  (»  Abb.  53.92). 

Merke!  Die  Darstellung  von  Gcfaßneubildungcn  in  der 
Angiographie  spricht  immer  für  ein  malignes  Gesche- 
hen. 

Wilms-Tumor 

Der  Wilms-Tumor  (syn.  Nephroblastom; « Kap.  24.10.1 1 
Ist  ein  maligner  Mischtumor  des  Kindcsalters. 

• Computertomographie:  häufig  Darstellung  von  Einblu- 
tungen,  Nekrosen  und  zystischer  Degeneration  des  Tu- 
mors. 

Nierenbeckentumoren  (•»  Kap.  24.10.2) 

Angiographie:  meist  hypovaskularisiertc  Raumforde- 
rung im  Nierenhohlsystem 

• retrograde  Urographie:  Kontrastmittelaussparung  im 
Nierenbecken  kclchsystcm . 

Hamleitertumoren 

Neben  dem  primären  Ureterkarzinom  (**  Kap.  24,10.2) 
kommen  ureleralc  Abtropfmetaslascn  von  Nierenbecken  - 
tumoren  vor. 

• Urographie:  unregelmäßige  Füllungsdefekte. 
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53.16  Radiologische  Diagnostik  von  Becken,  Retroperitoneum  und  Bauchhöhle 


Blasentumoren  («•■  Kap.  24.10.3) 

• Ausscheidungsurographie:  lagekonstante,  unregelmäßig 
begrenzte  Kontrastmittelaussparung  in  der  Blase 

• Sonographie:  unregelmäßiger,  von  der  Bl.iscnw.intl  aus- 
gehender Tumor. 

Angiomyolipom 

Das  Angiomyolipom  f**'  Kap.  24.16.8)  ist  der  häutigste 
gutartige  Nicrentumor. 

• Sonographie:  echoreiche,  glatt  begrenzte  Raumforde- 
rung 

• CT:  Raumforderung  mit  fetttypischen  Absorptionswer- 
ten <01  IE.  Der  Nachweis  von  h-tuinteilen  innerhalb 
eines  Tumors  ist  pathognomonisch  für  ein  Angiomyu- 
lipom. 

53.16.2  Nebenniere 

53.16.2.1  Methoden  und  Indikationen 
Sonographie 

Durchführung 

Als  Schallfenstcr  zur  Darstellung  der  Nebennieren  lassen 
sich  auf  der  rechten  Seite  die  Leber  und  die  Niere,  auf  der 
linken  Seite  die  Milz  und  die  Niere  nutzen.  Die  rechte 
Nebenniere  ist  sonographisch  einfacher  darstellbar  als  die 
linke. 

Indikationen 

Die  Sonographie  ist  die  Methode  der  Wähl  bei  der  Dar- 
stellung der  Nebennieren.  Indiziert  ist  sie  insbesondere  zur 
Tumordiagnostik. 

CT/MRT 

Durchführung 

Die  Nebennieren  können  in  der  Computenomographie 
mit  oder  ohne  Kontrastmittel  dargestellt  werden.  Bei  man- 
chen Erkrankungen  (z.B.  Kontraindikation  für  jodhaltige 
Kontrastmittel,  Diagnostik,  von  unklaren  Befunden  in  der 
Sonographie  und  der  CT,  Differentialdiagnose  von  Neben- 
nierentumoren) ist  jedoch  mit  der  MRT  eine  sensitivere 
Diagnostik  möglich. 

Indikationen 

• Nebennierenhyperplasie 

• Nebennierentumoren  (Phäochromozytom,  Karzinom, 
Metastasen). 

Szintigraphie 

Durchführung 

Zur  Darstellung  der  Nebennierenrinde  weiden  radioaktiv 
markierte  Hormonvorstufen  (IJIl-N'orcholesterol),  für 
das  Mark  eine  den  Markhormonen  ähnliche  Substanz 
(l},J-MIBG)  eingesetzt. 

Indikationen 

• Nebennierenhyperplasie 

• lokalisation  von  neuroendokrinem  Tumorgewebe, 
iiusb,  bei  atypischer  Lage  (z.B.  extramedulläres  Phäo- 
chromozytom I,  Metastasen  oder  Restgewebc  nach  Ope- 
ration. 


Der  Nachweis  von  Nebennierenmetastasen  erfolgt  sehr 
sensitiv  mit  der  PET. 

53.16.2.2  Radiologische  Befunde 

Nebennierenhyperplasie 

• Sonographie:  meist  kein  typischer  Befund 

« CT:  Verplumpung  aller  drei  Nebennierenschenkel 

• Szintigraphie:  vermehrter  Uptake  («*•  Kap.  26.4.8). 

Nebennierenadenom 

• Sonographie:  schwach  echogene  Läsion 

• CT:  isolierte  Auftreibung  eines  Nebennierenschenkels, 
kontrastmittclannrichcmd  (•*  Kap.  24.16.18). 

Nebennierenkarzinom 

« Sonographie:  gemischtes  Rcflcxvcrhaltcn 

• CT/MRT:  oft  Läsionen  > 3 cm  (*•  Kap.  24.12.2). 

Phäochromozytom 

• Sonographie:  homogene  Struktur  oder  mit  echofreien 
Bezirken  (Einblutungen,  Nekrosen ) 

• CT:  glatt  begrenzte  Läsion,  KM-Anreicherung  stärker 
als  bei  Adenomen 

« MIBG-Szintigraphie:  Darstellung  von  Phäochiomozy- 
tomgewebe  in  der  Nebenniere  oder  in  den  Paraganglien 
(*-  Kap.  24.12.2, 24.16.18). 

Neuroblastom 

• abdominelle  Sonographie,  evtl.  CT  (80"o  der  Tumoren 
zeigen  typische  Verkalkungen) 

• Skelettszintigraphie  (mit  '’lod-Metaiodobcnzylguani- 
din),  Röntgen  des  Skeletts  (nur  bei  positivem  Szinti- 
gramm)  und  Knochenmarkpunktion. 

Inzidentalom 

Das  Inzidentalom  ist  eine  zufällig  entdeckte  Raumforde- 
rung  in  der  Nebenniere  ohne  klinische  Symptomatik. 

• Ausschluss  einer  hormonellen  Aktivität  des  Tumors 

• Verlaufskontrolle  mit  bildgebenden  Verfahren  (Sono- 
graphie, CT). 

53.16.3  Retroperitoneum  und  Bauchhöhle 

Röntgenübersichtsaufnahme 

Durchführung 

Übersichtsaufnahmen  stehen  meist  am  Anfang  einer  dia- 
gnostischen Kette  und  werden  z.  B.  durch  orale  oder  per- 
analc  KM-Gabc  ergänzt,  um  weitergehende  Erkenntnisse 
über  eine  Krankheitsursache  zu  gewinnen  (z.B.  Divertikel, 
Colitis  ulcerosa). 

Indikationen 

• akutes  Abdomen  ( Ileus,  freie  Luft ) 

• Fremdkörper 

• Verkalkungen 

• Erstdiagnostik  bei  Raumforderungen. 
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Radiologie  

Sonographie 

Die  Sonographie  wird  häufig  schon  vor  der  Röntgenüber- 
sichtsaufnahme eingesetzt. 

Indikationen 

» freie  Flüssigkeit 

• Zysten 

• Konkremente 

• Gcfaßvcrändcrungcn. 

Lymphographie 

Durchführung 

Lymphknoten  und  -bahnen  werden  mithilfe  eines  öligen 
Kontrastmittels  dargcstcllt,  das  in  ein  am  Fußrücken  frei- 
gelcgtcs  Lymphgefäß  injiziert  wird  (*-  Kap.  53.2.2). 

Indikationen 

Das  Verfahren  wird  heute  nur  noch  selten  angewendet  bei: 

• Lymphomen 

» Verletzungen  der  großen  Lymphgefäße 

• Lymphabflußstörungen. 

CT 

Indikationen 

L>ie  CT  wird  eingesetzt,  wenn  Prozesse  durch  weniger  auf- 
wändige Verfahren  nicht  eindeutig  abgeklärt  werden  kön- 
nen. 

« akutes  Abdomen:  Perforation,  Ischämie,  Pankreatitis 

• intraabdominelle  Abszesse 

• Aortenaneurysma  f präoperative  Planung) 

« Tumoren  und  Metastasen. 

Nuklearmedizinische  Verfahren 
Durchführung 

Autologe  Erythrozyten  werden  mit  ‘""'Technetium  mar- 
kiert und  dem  Patienten  intravenös  injiziert. 

Indikationen 

« Nachweis  von  Blutungsquellen,  die  sich  der  endoskopi- 
schen uiul  angiographischen  Diagnostik  entziehen. 


53.16.4  Beckenorgane 

53.16.4.1  Methoden  und  Indikationen 

Röntgenübersichtsaufnahme 

w Kap.  53.16.3 

Sonographie 

Im  Bereich  des  Beckens  wird  die  Sonographie  i.d.R.  vor 
anderen  bildgebenden  Verfahren  eingesetzt. 

Indikationen 

• freie  Flüssigkeit  im  Douglas- Raum 

• Zysten  (z.B.  Ovarialzysten) 

• Blutung  aus  dem  Uterus 

• V.a-EUG 

• Sonographie  der  Blase;  *»  Kap.  53. 16. 1 

• Prostatatumoren 

• unklare  Unterbauchschmerzen. 

CT/MRT 

Indikationen 

Die  CT/MRT  wird  eingesetzt,  wenn  Prozesse  durch  weni- 
ger aufwändige  Verfahren  nicht  eindeutig  abgeklärt  wer- 
den können: 

• pclvinc  Abszesse 

• Tumoren  und  Metastasen. 

53.16.4.2  Radiologische  Befunde 

Entzündliche  S'cränderungen  werden  im  Rahmen  der  ra- 
dioiogischen  Diagnostik  nach  klinischer  Untersuchung 
bestätigt  oder  widerlegt.  Das  Ausmaß  der  entzündlichen 
Veränderungen  und  der  Übergang  auf  Nachbarorgane 
kann  beschrieben  werden. 

Tumoren  im  Becken  können  mittels  der  radiologischcn 
Diagnostik  in  Größe  und  Ausmaß  beschrieben  und  kon- 
trolliert werden.  Audi  hiet  kann  ein  Übergang  auf  Nach- 
barorgane  (z.B.  Infiltration  der  Flarnblase  ausgehend  von 
einem  Zervixkarzinom)  oder  eine  Beeinträchtigung  von 
Nachbarstrukturen  (z.  B.  Harnabllussbchinderung  bei  gro- 
ßen Ovarialtumoren)  diagnostiziert  werden. 


53.17  Radiologische  Diagnostik  der  Mamma 

Dirk  Höpfr,  Volkmar  Iacobi 


Zusammenfassung 

Die  gebräuchlichsten  radiologischcn  Unterauchungsverfah-  gebenden  Mammadiagnuistik  die  differentialdiagnostischc 
ren  für  die  Brustdruse  sind  die  Sonographie  und  die  Main-  Abklärung  Mammazyste/ Mastopathie  - Fibroadenom  - 
mographic.  Nahezu  in  allen  Fällen  steht  hinter  einer  bild  Mammakarzinom 


53.17.1  Methoden  und  Indikationen 

Fallbeisptel  In  Ihre  Praxis  kommt  eine  50-jährigc  Pa- 
tientin. Sie  berichtet  Ihnen,  dass  sie  in  ihrer  rechten 
Brust  über  der  Mamille  einen  Knoten  getastet  hat,  nach- 
dem sie  sich  an  einer  Schranktür  gestoßen  hatte.  Sic 
glaubt,  cs  handele  sich  um  einen  Bluterguss.  Die  letzte 


gynäkologische  Untersuchung  (einschließlich  Mantmu 
graphic)  liegt  4 Jahre  zurück.  Wie  gehen  Sie  vor? 

Palpation  beider  Mammae  und  Axillae,  Sonographie 
beider  Mammae  und  Axillae,  Mammographie,  ggf. 
Stanzbiopsie  oder  Überweisung  an  ein  Krankenhaus  mit 
angcschlosscncm  Brustzentrum. 
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Mammographie 

•»'  auch  Kap.  53.2.4 

Durchführung 

Die  Mammographie  wird  in  Weichstrahltechnik  (Röhren- 
spannung  25-30  kVl  durchgeführt,  was  zu  einer  relativ 
hohen  lokalen  Strahlendosis  für  die  weibliche  Brust  führt. 
Aufnahmen  werden  im  kranio-kaudalen  (CO  sowie  im 
medio-lateralen  (Ml..  „Profilaufnahmc“)  oder  oblique 
medio-lateralen  (MLO,  „Schrägaufnahme“  ) Strahlengang 
angefertigt. 

Es  werden  immer  beide  Mammae  untersucht  und  im 
Seitenvergleich  beurteilt,  um  diagnostische  Schwierigkei- 
ten durch  individuelle  Variationen  zu  minimieren. 

Merke!  |e  starker  die  Kompression  der  Brust  bei  der 
Mammographie  ist,  umso  besser  wird  die  Dctaildarstcl- 
lung  und  umso  geringer  (durch  die  Reduktion  der 
Streustrahlungl  ist  die  Strahlendosis. 

Indikationen 

In  Deutschland  soll  nach  Beschluss  des  Bundestages  ein 
nationales  Mammographie-Screeningprogramm  unter 
Beachtung  der  entsprechenden  europäischen  Leitlinie  auf- 
gebaut werden.  Bis  Ende  21X1?  stillen  alle  Bundesländer  an 
diesem  Programm  teilnehmen.  Das  deutsche  Screening- 
programm wird  alle  Einwohnerinnen  von  50  bis  69  Jahren 
alle  zwei  Jahre  zur  Untersuchung  cinladcn. 

Derzeit  werden  folgende  Empfehlungen  zur  Mammo- 
graphie gegeben: 

» Basis-Mammographie:  einmalig  ab  dem  40.  Lj. 

• Scrccningprogramm:  alle  Einwohnerinnen  von  50  bis 
69  Jahren  alle  zwei  Jahre 

• Risikopatientinnen:  jährlich 

• verdächtige  Befunde:  sofort. 

Indikationen  sind: 

■ klinische  Verdachtsmomente  tür  ein  Mammakarzinom: 

pathologischer  Tastbefund 
Haut-  oder  Mamilleneinzichung 
(blutigcl  Sekretion  aus  der  Mamille 
- neu  aufgetretene  Asymmetrie 
Überwachung  von  Risikopatientinnen 

■ Erkennung  von  Präkanzerösen  atypische  Mastopathiel. 

Xeromammographie 

Durchführung 

Bei  diesem  technisch  aufwändigen  Verfahren  wird  die 
Binnenstruktur  der  Mamma  mit  hoher  Auflösung  darge- 
stellt.  Konturvcrstärkungscffekle  erlauben  dabei  die  gleich- 
zeitige Beurteilung  von  intramannnären  Strukturen  mit 
geringer  wie  auch  mit  hoher  Absorption. 

Indikationen 

Das  Verfahren  ist  wegen  der  sehr  hohen  Strahlenbelastung 
weitestgehend  verlassen  worden. 

Galaktographie 

Synonyme  Duktugraphie,  Galaktophurographie 

Durchführung 

Nach  Sondierung  des  Ausführungsgangs  mit  einer  Knopf  - 
kanüle  wird  ein  wässriges  Kontrastmittel  retrograd  in  die 


53.17  Radiologische  Diagnostik  der  Mamma 

Milchgänge  injiziert,  die  anschließend  in  zwei  Ebenen 
röntgenologisch  dargestcllt  werden  können. 

Indikationen 

• einseitig  sezcmicrcndc  oder  blutende  Mamille. 

Sonographie 

Durchführung 

Für  die  Mamma-Sonographie  ist  ein  hochauflösender 
Transducer  mit  mindestens  5 MHz  (besser  7.5  MHzl  er- 
forderlich. 

Indikationen 

Merke!  Die  Mamma-Sonographie  kann  die  Mammo- 
graphie nicht  ersetzen,  da  insbesondere  tumorverdäch- 
tige  Mikrovcrkalkungcn  sonographisch  nicht  dargestcllt 
werden  können. 

Indikationen  zur  Mamma-Sonographie  sind: 

» Vorliegen  von  Kontraindikatinncn  gegen  eine  Mammo- 
graphie (z.B.  Schwangerschaft) 

« eingeschränkte  Beurteilbarkeit  der  Mammographie 
nach  Operation  oder  Bestrahlung,  bei  protherischcm 
Brustaulbau  und  in  der  Stillzeit 
« der  Mammographie  nicht  zugängliche  (z.B.  supraklavi- 
kuläre) Befünde 

• Differenzierung  zwischen  soliden  (Karzinom,  Fibrom) 
und  zystischen  (Zyste,  Scroin)  Befunden  und  weitere 
Abklärung  von  zystischen  Befunden 

• Punktion  und  Markierung  von  Mammabefunden 

• Verlaulskuiitrullen  nach  Punktion  (Zyste,  Serum,  Hä- 
matom, Abszess)  oder  bei  Mastopathie. 

Magnetresonanztomographie 

Durchführung 

Die  Brust  wird  in  Bauchlage  vor  und  nach  i.v.  Applikation 
eines  paramagnetischen  Kontrastmittels  abgebildet. 

Indikationen 

Die  MRT  findet  in  der  Früherkennung  des  Mammakarzi- 
noms keine  Anwendung;  sic  wird  aber  sekundär  eingesetzt 
zur: 

• Diagnostik  bei  Mammaplastik  oder  nach  brusterhalten- 
der Therapie 

j Differenzierung  zwischen  Narben  und  Karzinomen 

• Abklärung  brustwandnah  gelegener  Befunde 

• Abklärung  mastopathischer  Veränderungen. 

Nuklearmedizinische  Verfahren 

Nuklearmedizinische  Verfahren  haben  derzeit  ak  Routine- 
methoden in  der  Mammadiagnostik  keinen  Stellenwert. 

53.17.2  Radiologische  Befunde 

Mammographie 

w auch  Kap.  53.2,4 

Mammakarzinom  (**  Kap.  24.7) 

Primäre  Malignitatszeichcn: 

inhomogene  Verdichtungen  mit  Kernschatten  und 
unscharfen  Verdichlungsrändern 
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Radiologie 


- sternförmige  Verdichtungen  mit  Ausläufern  ' „Krebs - 
fußchcn“;«  Abb.  53.94) 

Mikrokalk;  U,  I I mm  groß«  Gruppen  von  > 5 spitzen, 
irregulär-pleomorphen  Kalkherdehen  (<  lOOuml 
(bei  ca,  ’/j  der  Karzinome),  mit  oder  ohne  umgebende 
Verdichtung 

Sekundäre  Malignitatszcichcn: 

I lautvcrdickung  oder  -cinziehttng  („Orangenhaut“) 

- Mamillcnretraktion 

asymmetrische  Trabekelstruktur  im  Seitenvergleich 

- unterschiedliche  Brustform  (rechts- links) 

Merke!  Mikrokalk  ist  lur  ein  Karzinom  nahezu  bewei- 
send; Makrukalk  > 200  um  ist  dagegen  nicht  karzinom- 
verdächtig. 

Fibroadenom 

Mammographisch  lässt  sich  nicht  eindeutig  zwischen  Fi- 
broadenomen (•'  Kap.  24.16.12)  und  Zysten  unterschei- 
den, so  dass  immer  zusätzlich  eine  sonographische  Beur- 
teilung vorgenommen  werden  sollte. 

Mammographische  Kennzeichen  sind: 
runde  oder  polyzyklische,  scharf  begrenzte  Verdichtung, 
z.T.  mit  hellerem  Randsaum 
• Lokalisation  gehäuft  im  oberen  äußeren  Quadranten. 

Cave:  gleiche  Lokalisation  wie  beim  Ca! 

- grobe,  popcornanige  Verkalkungen  ( Makrokalkt. 


Abb.  53.94:  Mammographie  (CC)  bei  Mammakarzinom:  Das  Karzinom  stellt 
sich  durch  zwei  sternförmige,  unscharf  begrenzte  Verdichtungen  dar;  der 
Drüsenkörper  befindet  sich  in  Regression,  so  dass  neben  dem  Karzinom 
lediglich  streifige  Bindegewebsstrukturen  zur  Darstellung  kommen.  [6] 


Mastopathie  (•  - Kap.  36.8.1) 

< kleinzystische  Herde  und  monomorphe,  meist  rundliche 
Verkalkungen 

„Teetassenphanomen“:  Sedimentation  von  Kalkmilch  in 
Zysten  (sichtbar  in  ML-  oder  MLO-Aufoahmen  1 
o diffus  verteilte  (nicht  gruppierte)  einzelne  kleine  Kalk- 
herde. 

Mammazyste  (*»  Kap.  36.8.1) 

- homogene  V erdichtung 

• Zystenwand  innen  ohne  Unregelmäßigkeiten  und  au- 
ßen gut  gegen  benachbarte  Strukturen  abgrenzbar  (au- 
ßer bei  sehr  dichtem  DrUsenkörper) 

• teils  Kammerungen  oder  Spiegelbildungen, 

Merke!  Zysten  müssen  immer  sonographisch  naclv 
untcrsucht  werden,  da  nur  durch  die  Sonographie  Kam- 
merungen  oder  intrazystische  Tumoren  (Wandvcrdi- 
ckungen)  festgestellt  werden  können. 

Sonographie 

Malignitätskriterien 

• unscharfe  Randzone 

• inhomogene  Echos 

® wenige  Echos  innerhalb  eines  Herdes 

• I lerdbefund  mit  unilateraler  Randauslöschung 

• zentrale  Auslöschung  i Schallschauen  I. 

Benignitatskriterien 

• scharfe  oder  glatte  Randstruktur 

• homogene  Echos 

• echoleere  Struktur 

• bilaterale  Randauslöschung  (Fibroadenom  1 

• dorsale  Schallverstärkung  ( „Schlagschatten“:  Zyste) 

• druckdeformic-rbare  Struktur. 

Magnetresonanztomographie 

Merke!  Malignitätskriterium  in  der  MRT  ist  das 
Kontrastmittclvcrhultcn  in  den  ersten  6 Minuten: 
Malignome  reichern  schnell  und  stark  Kontrastmittel 
an,  das  KM  wird  aber  schon  in  den  ersten  6 Minuten 
wieder  ausgewaschen. 

Narben  reichem  kein  Kontrastmittel  an. 


53.18  Radiologische  Untersuchungsverfahren  im  Kindesalter 

Andreas  Sönniciisen 


Zusammenfassung 


Spezifische  bzw.  wichtige  Indikationen  für  eine  radiologische 
Diagnostik  bei  Kindern  sind  angeborene  Fchlbildungen  und 
StofFwechselstömngcn,  Schäden  durch  Gcburtstrauma  oder 
Frühgeburt,  Infektionen  (insbesondere  des  Atemtraktes), 
Fremdkörperlokalisation  und  weitere  Erkrankungen,  die  nur 
oder  hauptsächlich  im  Kindesalter  auftreten  (/..  B.  aseptische 
Knochennekrosen,  Neuroblastom).  Kindcrradioiogischc  Di- 


agnostik findet  unter  besonderen  Bedingungen  statt:  So  sind 
beispielsweise  Strahlenschutvaspekte  für  den  wachsenden 
Organismus  besonders  streng  zu  berücksichtigen,  und  in  vie- 
len Fällen  ist  die  Auswahl  oder  das  Ergebnis  der  diagnosti- 
schen Bemühungen  durch  die  (fehlende)  Mitarbeit  des  Pa- 
tienten eingeschränkt. 


1894 


53 


53.18  RadioLogische  Untersuchungsverfahren  im  Kindesalter 


53.18.1  Methoden 

Wichtige  radiologischc  Methoden  in  der  Pädiatrie  und  de- 
ren Indikationen  sind: 

• Sonographie 

• konventionelles  Röntgen: 

- Thoraxübcrsichtsnufhahmc: 

- Abdomen  übersieh  tsaufinahmc: 

Kontrast  mittel  Untersuchungen  des  Magen -Darm- 
Traktes 

- M iktionszystou  rct  h rogrn  m m 

• Angiographie 

• Computertomographie 

• Magnctresonanztomogrnphic 

• nuklearmedizinischc  Verfahren. 

Aus  Strahlenschutzgrunden  werden  in  der  Pädiatrie  dia- 
gnostische Methoden  ohne  Anwendung  ionisierender 
Strahlen  bevorzugt  (Sonographie.  NMR I. 


53.18.2.2  Erkrankungen  der  Atmungsorgane 

Merke!  Eine  Mediastinafverbreiterung  auf  der  Thorax- 
übcrsichtsaufhahmc  ist  besonders  bei  Säuglingen  und 
Kleinkindern  oft  durch  den  Thymus  bedingt  und  damit 
nicht  krankhaft. 

Fehlbildungen 

Wichtige  radiologischc  Befunde  bei  kongenitalen  Fehlbil- 
Jungen  sind: 

« Atelektasen  bei  BronchusatresieZ-obstruktion  (*»  Kap. 
32.10.2.1) 

■ Enterothorax  bei  angeborener  Zwerchlcllhernie  (*•» 
Kap.  39.9.101  («  Abb.  53.95 1. 

Auch  auf  Thoraxfchlbildungcn  (SpakbiUIungcn  der  BWS 
oder  des  Sternums,  Thoraxdystrophie  und  andere;  *■  Kap. 
39.9.71  ist  auf  der  Thoraxubersichtsautnahme  zu  achten. 


53.18.2  Wichtige  radiologische  Befunde 

53.18.2.1  ZNS-Erkrankungen 
Vorgeburtliche  und  geburtstraumatische 
ZNS-Schädigungen 

Große  Abschnitte  des  Schädels  eines  Neugeborenen  kön- 
nen über  die  offenen  Fontanellen  mit  Ultraschall  unter- 
sucht werden.  Eilte  genauere  Dokumentation  von  allgebo- 
renen und  erworbenen  Schäden  des  ZNS  erfolgt  mittels 
Computertomographie  und  MRT. 

Wichtige  radiologisch  fassbare  prä-  und  perinatale 
Hirnschadigungen  sind: 

- Hirnblutungen  fgeburtstraumatisch.  Kap.  38.4.1; 
hvpoxisch, « Kap.  38.7.2) 

• hypoxische  Folgeschäden  ( Hirnatrophie,  Porenzephalie; 

Kap.  38.5.2) 

• Hydrozephalus  (durch  Fehlbildung. Kap.  39.1.1,  oder 
nach  Hirnblutung,  •*'  Kap.  28.10.3) 

• kongenitale  Hirntehlbildungen  (z. B.  Balkenagenesie, 
Holoprosen/ephalie; w Kap.  42.17.2.6). 

ZNS-Tumoren 

Hinweise  für  eine  Artdiagnosc  von  Hirntumoren  lassen 
sich  vor  allem  aus  der  CT  und  MRT  gewinnen: 

infratentorielle  Tumoren 

— Klcinhirnastrozytom  (*-v  Kap.  24.1 1.2):  verdrängend 
wachsender  Tumor  im  Kleinhirn 
Medulloblastom  (<«  Kap.  24.1 1.2):  meist  vom  Klein- 
himwurm  ausgehend,  Abtropfmetastasen  im  Spinal- 
kanal 

Hirnstammgliom  <**'  Kap.  24.11.2):  häufig  Liquor- 
Zirkulationsstörung  mit  Hydrocephalus  internus 

- Epcndymom  (**  Kap.  24.1 1.2):  meist  im  Bereich  des 
IV.  Ventrikels 

1 supratenloricllc  Tumoren 

- Kraniopharyngeom  (>"  Kap.  24.17.2):  oft  zystisch 
und  verkalkend 

- Hypophysentumor  (•»"  Kap.  24.16.8,24.17.2):  Erwei- 
terung der  Sella  turcica 

- Nervus-opi icus-Gliom:  Erweiterung  des  Canalis  op- 
ticus. 


Infektionen 

Zeichen  der  pulmonalen  Infektion  auf  der  Thoraxübcr- 
sichtsaufnahme  sind: 

B Strcpiokokkcn-Pncumonic  des  Neugeborenen  f*®" 
Kap.  38.5.4):  fein  retikuläre  Infiltration  der  gesamten 
Lunge 

Staphylokokken  Pneumonie  des  Säuglings  I*»  Kap. 
38.5.4):  streifig-fleckige  Trübung  mit  Pleurarandstrei- 
fen, evtl,  intrapulmonalc  Abszesse  oder  Pncumatozcle 
Bronchopneumonie  (*  Kap.  32.2):  dichte.  cvlL 
plumpe  Hili,  dissemiinerte  Infiltrationen  in  der  ges- 
amten Lunge 

Segment-  oder  lobärpneumonie  ( “•  Kap.  32.2):  dichte, 
glatt  begrenzte  Inliliration/Verschattung.  die  sich  ei- 
nem Lungensegment  oder  - Lippen  zuordnen  lässt 
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Mukoviszidose  ft-  Kap.  26.8.1 1 1:  disseminierte  bron- 
chopneunumlschc  und  atelcktatische  Herde,  im  Verlauf 
der  Erkrankung  zunehmend  Ausbildung  eines  Emphy- 
sems. 

Fremdkörper 

Auf  der  Röntgenaufnahme  stellen  sich  röntgenpositive 
Fremdkörper  direkt  dar.  Indirekte  Zeichen  sind  bei  Fremd- 
körperaspiration (■*  Kap.  33. 1 .2.2) 

mit  Vcntilmcchanismus:  Cbcrblühung  der  peripher 
liegenden  Lungenanteile,  evtl.  Zwerchfelltiefstand  oder 
Verlagerung  des  Mediastinums  zur  gesunden  Seite 
ohne  Vcntilmcchanismus:  Atelektase  distal  des  Fremd- 
körpers. 

Merke!  Bei  Verdacht  auf  Fremdkörperaspiration  ist 
darauf  zu  achten,  dass  die  Röntgenaufnahme  die  oberen 
Atemwege  mit  einschließt. 

53.18.2.3  Gastrointestinale  Erkrankungen 
Fehlbildungen 

Hinweise  aut  kongenitale  Atrcsicn  stellen  sich  bereits  auf 
der  Abdomemibersichtsaufnahmc  dar: 

Ösophagusatresie  (*"  Kap.  39.6.1  It  luftleeres  Abdomen 
Lhiodcnalatrcsic  (*  Kap.  39.6.3):  „double  bubble“ 
(Luftblasen  im  Magen  und  Bulbus  duodeni;  «■  Abb. 
53.96). 

F)ic  weitergehende  Abklärung  erfolgt  durch  Kontrastmit- 
leldarstcUung  und/ oder  Endoskopie. 

Häufig  machen  sich  diese  kongenitalen  Passagestörun- 
gen durch  einen  akuten  Ileus  (►*  Kap.  33.6.2)  bemerk- 
bar. Auf  der  Abdomcnlccraufnahmc  lassen  sich  unter- 
scheiden: 

Dunndarmilcus:  luftgefulltc  Dünndarmschlingen  mit 
Spicgdbildung,  luftleerer  Kolonrahmen 
Dickdarmilcus:  luftgef UUtc  Dünn  und  Dickdannschlin- 
gen  und  -Spiegel. 

Merke!  Ein  Spiegel  macht  noch  keinen  Ileus! 

53.18.2.4  Erkrankungen  der  Niere 
und  ableitenden  Harnwege 

Fehlbildungen 

Kongenitale  Harnabflussstorungen 

(«*  Kap.  36.2.3,  39.8.2) 

■ Sonographisch  stellt  sich  das  Nierenbecken  erweitert 
und  der  Ureter  nicht  (bei  subpelvincr  Stenose)  oder  er- 
weitert und  geschlängelt  (bei  distaler  Stenose)  dar. 

Mit  der  Infusionsurographic  lässt  sich  die  genaue  Loka- 
lisation der  Abflussbchindcrung  da  rst  eilen. 

Merke!  Sonographisch  lasst  sich  die  Harnabflusssto- 
rung nicht  sicher  vom  vesikorenalen  Reflux  unterschei- 
den. 


Abb.  53.96:  „Double  Bubble"  In  der  AMome«iibe»siditsaufnafmie  bet 
Duodenalatresie  [6] 


Vesikoureteraler  Reflux  (<*  Kap.  36.2.3,  39.8.2) 

Sonographisch  kann  man  ein  (inkonstant)  erweitertes 
Nierenbecken  und  in  schweren  Fällen  eine  Erweiterung 
des  Ureters  v.a.  prävcsikal  sehen. 

• Das  Miktionszystourcthrogramm  weist  den  Reflux  ein- 
deutig nach.  Das  Nierenkelchsystem  stellt  sich  dabei 
evtl,  verplumpt  dar,  wenn  der  Reflux  Grundlage  für 
chronisch -rezidivierende  Pycloncphritidcn  war. 

Nephroblastom 

I >cr  Wilms-Tumor  (►*  Kap.  24.11).  I ) ist  oft  bereits  auf  einer 
Abdomenübersichtsaufnahme  als  große  Verschaltung  er- 
kennbar. Häufig  wird  er  sonographisch  als  glatt  begrenzte 
Raumforderungmit  leberähnlicher  Echostruktur  diagnos- 
tiziert. Die  weitere  Diagnostik  bezüglich  Lokalisation  und 
Ausdehnung  erfolgt  ebenfalls  sonographisch  und  durch 
CT  oder  MRT,  Im  Infusionsurugramm  stellt  sich  das  Ne- 
phroblastom als  Kontrastmittelaussparung  dar. 

53.18.2.5  Kardiovaskuläre  Erkrankungen 

Kardiovaskuläre  Erkrankungen  sind  im  Kindcsaltcr  im 
Wesentlichen  auf  Herz-  und  (icfäßfchlbildungcn  zurück- 
Zufuhren,  auf  deren  Vörliegen  häufig  bereits  die  Thorax 
uhcrsichtsaiifnahme  Hinweise  gibt: 

Veränderungen  des  Herzschattens:  linksvcrbrcitcrtcs 
Herz  bd  Volumen  belast  ung  des  linken  Ventrikels,  einge- 
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cngtcr  Rctrokardialraum  bei  erweitertem  linkem  Vorhof 
( Ösophagus- Breischluck! ) 

Lungengefäßzekhnung:  vermehrt  bei  Links- Rechts- 
Shunt  (offener  Ductus  Botalli,  ASD,  VSD);  im  weiteren 
Verlauf  durch  Eisenmenger-Reaktion  evtl,  vermindert. 

- Rippcnusurcn  bei  Aortcnisthmusslenose 

Die  weitere  Abklärung  erfolgt  durch  die  Echokardiogra- 
phie und  ggf.  durch  angiographische  Untersuchungsver- 
fahren (**  Kap.  53.13.11. 

53.18.2.6  Erkrankungen  von  Blut, 

Knochenmark  und  Lymphsystem 

Wichtige  radiologischc  1 linwcis/cichcn  und  Befunde  bei 
Bluterkrankungen  sind; 

Bürstcnschadel  in  der  Schädelübersichtsaufnahme  bei 
Thalassämie  (**  Kap.  25.2.4) 

furm schadcl  bei  hereditärer  Sphärozytoxc  (w  Kap. 
252.6) 

Nachweis  von  Lymphomen  (sonographisch,  CTl  (** 
Kap.  24.14.1  bis  24.14.4) 

Splenomegalie  (sonographisch,  CT)  bei  malignen  Lym- 
phomen (»  Kap.  24.14.1  bis  24.14.41,  Leukämien 
Kap.  24.14.7  bis  24.14.8),  hämolytischen  Anämien 
{►*  Kap.  25.2.6  und  25.2.7)  u.a. 

53.18.2.7  Erkrankungen  des  Bewegungsapparates 

Kongenitale  Skeletterkrankungen 

und  Fehlbildungen 

c Osteogenesis  imperfecta  (“'  Kap.  39.9.9):  verminderte 
Knochendichte  mit  rarefizierter  Trabekelstruktur  und 
dünner  Konikalis,  multiple  Frakturen  mit  überschie- 
ßender  Kallusbildung  und  Knochcndcformationcn 
Dysostosis  multiplex  («-  Kap.  26.8.6):  enchondralc  und 
periostale  Ossifikationsstörung  bei  Mukopolysacchari- 
dose  mit  Erweiterung  der  langen  Röhrenknochen  und 
Verformung  v.a,  der  Becken-,  Wirbel-  und  Handkno- 
chen 

• Achondroplasie  (**■  Kap.  39.9.8):  verkürzte  Rühren  kno- 
chen  mit  normalem  Durchmesser  und  tassenförmigen 
Mctaphyscn 

Crus  varum  congenitum:  Rseudarthrose  oder  Fraktur 
der  Tibiadiaphyse  (meist  auch  der  distalen  Fibula),  die 
zu  pathologischer  Krümmung  des  Tibiaschafts  tiihn 
(*  Abb.  53.971. 

kongenitale  Hüftgclenksdysplasic  l'*»'  Kap. 39.9. 1 ):  Pfan- 
nendachwinkel > 30".  Hochstand  und  Latcralisation  des 
Femurs,  I lypoplasic  des  F.piphyscnkcms. 

Merke!  Die  kongenitale  II  uftgelenksdysplasie  sollte 
heute  im  Rahmen  der  Vorsorgeuntersuchungen  sono- 
graphisch diagnostiziert  werden. 


Tumoren 

Ewing-Sarkom  (»-'  Kap.  24.4.1):  fleckige  kortikale  Os- 
teolysen, typischer  schichtwciscr  periostaler  Knochcn- 
anhau  iZwicbelschalcnmusler) 

Osteosarkom  (•*  Kap.  24.4.1):  Osteolysen.  Knochen- 
ncubildung  vom  abgehobenen  Periost  aus  fühn  zur 
Bildung  von  Knochenspomcn  iSpiculae),  begleitende 
Weichteilschwellung 


Fnchondrum  («■*  Kap.  24.16.7):  rundliche,  wabenför- 
mige Aufhellungen  der  Knochenstruktur 
Osteoidosteom  i“'  Kap.  24. 16.7):  zentraler  Aufhellungs- 
herd (Nidus)  mit  Sklerosesaum,  spindelige  Auftreibung 
der  Kortikalis 

Eosinophiles  Granulom  f*;  Kap.  25.57):  unregelmä- 
ßige. scharf  begrenzte  Aufhellungen  mit  sklerotischem 
Saum. 

Rachitis 

Durch  unvollständige  Verkalkung  von  normal  wachsen- 
dem Knorpel  entstehen  im  Röntgenbild  folgende  Rachitis- 
zeichen !“■  Kap.  26.6.6.26.8.101: 

» verbreiterte  Epiphysenfugen 

■ becherförmige.ausgefransteMetaphysen  («■  Abb. 53.98) 
• Infraktionen 

« Knochenverbiegungen,  z.  B.  Genua  vara 
« Kyphoskoliose 

“ Auftreibung  der  Knorpel -Kncxhcn -Übergänge  an  den 
Rippen  (rachitischer  Rosenkranz). 

Aseptische  Knochennekrosen 

Vertcbra  plana  i Morbus  Caive;  **  Kap.  35.6.3):  Wirbel- 
körperdeförmierung  und  Abflachung 
Osteochondrosis  defortnans  coxac  juvenilis  (Morbus 
Perthes;  Kap.  35.14.1):  abgeplatteter,  sklcrosiertcr,  in 
schweren  Fällen  nekrolisierler  Femurkopf  mit  aufge- 
lockener  Epiphysen  fuge 
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Abb.  53.98:  Handwurzel  bei  Rachitis  [6] 


Epiphysiolysis  capitis  fcmoris  ( * Kap.  35. 1 4 J,  35. 1 4,3 ): 
verkürzter,  plumper  Schenkelhals  mit  abgerutschtem 
Femurkopf 

Nekrose  der  Tibiaapophysc  ( Morbus  Osgood-Schlattcr, 
w Kap.  35.14):  Sklerosierung  und  Fragmentierung  der 
Tibiaapophvse 

Kahnheinnekrose  i’Köhlcr  I;  »-  Kap.  35.14):  Fragmentie- 
rung und  Sklerosierung  des  Os  navicularc  pedLs 
Metatarsalkoplchennekruse  l Köhler  II;  w Kap.  35.14): 
Abflachung  lind  Sklerosierung  der  Metatarsalköpfchen 
II  und  III 

Morbus  Schcucrouinn  («  Kap.  35.6 J):  unregelmäßig 
begrenzte,  fragmentierte  Wirbelkürpervorderkanten  v.a. 
im  Bereich  derBWS.Schmorl-Knötchen. 


Wachstunisstörungen 

Zur  Differenzierung  zwischen  gestörtem  und  verzöger- 
tem Wachstum  wird  das  Knochcnaltcr  herangezogen.  Es 
wird  auf  einer  Röntgenaufnahme  der  linken  Hand  anhand 
des  altcrsabhängigcn  Erscheinens  der  Knochcnkcmc  der 
Handwurzelknochcn  und  des  altcrsabhängigen  Schlusses 
der  Epiphysenfugen  bestimmt. 

53.18.2.8  Endokrine  Erkrankungen 

Wichtige  radiologischc  Untersuchungsbefunde  bei  endo- 
krinen Erkrankungen  sind: 

Erweiterung  der  Sdla  turcica  aul  der  seitlichen  Schüdel- 
aufnahme  bei  Hypophysentumor  (*a  Kap.  24.16.18, 
24. 1 7.2)  - die  exakte  Tumordiagnostik  erfolgt  daraufhin 
mittels  CT /MRT 

Schilddrüscnhypo- oder -aplasic  i * Kap.  26.1.3)  in  der 
Sonographie 

fehlende  oder  atypisch  gelegene  Gonaden  in  der  Sono- 
graphie bei  Gonadendysgenesie  (■*  Kap.  39. 1 1.5),  Kryp- 
torchismus {»■  Kap.39.7J)  u.a. 
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54.1  Indikationen  und  Kontraindikationen 


des  operativen  Eingriffs  1900 

54.1.1  Rechtliche  Voraussetzungen 1900 

54.1.2  Fachliche  Grundlagen  1901 

54.1.3  Prognose 1901 

54.1.4  Perioperative  Zusatztherapie  1901 

54.2  Chirurgische  Hygienemaßnahmen  1902 

54.2.1  Asepsis 1902 

54.2.2  Antisepsis 1902 

54.2.3  Nosokomiale  Infektionen 1902 

54.3  Grundprinzipien  der  Operationstechnik  . 1903 

54.3.1  Begriffsdefinitionen  1903 

54.3.2  Instrumentarium  1903 

54.3.3  Operationstechnik  1904 

54.3.4  Organtransplantation  1905 

54.4  Pathophysiologische  Folgen, 

Vorbehandlung  und  Nachbehandlung 

bei  operativen  Eingriffen  1906 

54.4.1  Pathophysiologische  Folgen 1907 

54.4.2  Voruntersuchung  und  Vorbehandlung  1908 

54.4.3  Postoperative  Therapie,  Nachsorge  und 

Rehabilitation  1908 

54.5  Wundheilung  und  Wundheilungsstörung  . 1909 

54.5.1  Wundarten 1909 

54.5.2  Wundheilung 1910 

54.5.3  Wundbehandlung 1910 

54.6  Chirurgische  Infektionslehre 1911 

54.6.1  Allgemeine  Infektionslehre  1911 

54.6.2  Putride  Infektionen  1911 

54.6.3  Gasbrand 1911 

54.6.4  Tetanus 1912 

54.6.5  Spezifische  bakterielle  Infektionen 1913 

54.6.6  Sonstige  bakterielle  Infektionen 1913 

54.6.7  Virusinfektionen 1916 

54.6.8  Parasitäre  Erkrankungen  1917 

54.7  Schock 1918 

54.7.1  Allgemeine  Grundlagen 1918 

54.7.2  Therapie  1919 

54.7.3  Komplikationen  1919 

54.7.4  Herz-Kreislauf-Stillstand 1919 

54.8  Chirurgische  Onkologie 1919 

54.8.1  Grundlagen  1920 

54.8.2  Krebsfruherkennungsuntersuchungen  1920 

54.8.3  Diagnostische  Eingriffe 1921 

54.8.4  Klassifikation 1921 

54.8.5  Operative  Geschwulstbehandlung 1921 

54.8.6  Multimodale  Therapie  1921 

54.8.7  Prognose 1922 

54.8.8  Tumomachsorge 1922 

54.9  Chirurgische  Begutachtung . . 1922 

54.9.1  Rechtliche  Grundlagen  1922 

54.9.2  Grundbegriffe 1922 

54.9.3  Untersuchung  1922 


54.10  Nervensystem 1923 

54.10.1  Kopf  und  Gehirn 1923 

54.10.2  Rückenmark 1930 

54.10.3  Periphere  Nervenläsionen  1932 

54.10.4  Spaltfehlbildungen  im  Bereich 

der  Wirbelsäule  1933 

54.10.5  Neurochirurgische  Schmerzbehandlung  ....  1933 

54.11  Thorax  1933 

54.11.1  Pathophysiologie  der  Atmung 1934 

54.11.2  Diagnostik 1934 

54.11.3  Verletzungen  des  Thorax 1934 

54.11.4  Erkrankungen  von  Thoraxwand 

und  Pleura  1937 

54.11.5  Erkrankungen  des  Mediastinums 1938 
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54.1  Indikationen  und  Kontraindikationen  des  operativen  Eingriffs 

Birgit  Hanusch 


• Zusammenfassung - 


leder  operative  Eingriff  ist  mit  möglichen  Komplikationen 
und  Risiken  verbunden.  Eine  sorgfältige  Indikationsstellung 
unter  Berücksichtigung  von  Art  und  Schwere  der  Erkran- 
kung, Dringlichkeit  des  Eingriffs  und  alternativer  Therapie- 


verfahren ist  daher  sehr  wichtig.  Ein  operativer  Eingriff  darf 
nur  vorgenommen  werden,  wenn  der  Patient  ausreichend 
aufgeklärt  ist  und  dem  Eingriff  zugestimmt  hat,  ausgenom- 
men in  Notfällen. 


Fallbeispiel  Ein  40-jähriger  Patient  wird  nach  einem 
Vcrkehrsunfall  bewusstlos  mit  einem  Blutdruck  von 
70/40  in  die  Notfallambulanz,  cingdicfcrt.  Die  Untersu- 
chungen zeigen  eine  Milzruptur  mit  iiuraabdomindler 
Blutung.  Somit  liegt  eine  absolute  Indikation  zur  Opera- 
tion vor.  Der  Arzt  entscheidet  sich  nach  dem  mutmaß- 
lichen Willen  des  Patienten  für  einen  sofortigen  Eingriff. 
Die  Blutung  kann  durch  eine  Milzresektion  gestoppt 
werden.  Die  weitere  Prognose  ist  sehr  gut. 


54.1.1  Rechtliche  Voraussetzungen 

lede  Operation  stellt  rechtlich  eint  Körperverletzung  dar. 
Sie  darf  daher  nur  nach  sorgfältiger  Aufklärung  des  Patien- 
ten und  mit  dessen  Einwilligung  erfolgen.  Ist  ein  Patient 
nicht  cinwilligungslahig,  muss  die  Einwilligung  durch  ei- 
nen gesetzlichen  Vertreter  (Eltern,  Betreuer)  erfolgen,  ln 
Notfällen  entscheidet  der  Arzt  nach  dem  mutmaßlichen 
Willen  des  Patienten. 

Die  Aufklärung  muss  Art  und  Erfolgsaussichtcn  des 
Eingriffs,  allgemeine  und  eingriffstypische  Risiken,  Be- 
handlungsaltcmativcn  sowie  mögliche  Erweiterungen  des 
Eingriffs  umfassen.  Die  Aufklärung  sollte  dem  Patienten 
ermöglichen,  sich  für  oder  wider  die  Operation  zu  ent- 
scheiden („informed  consent“). 
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54.1  Indikationen  und  Kontraindikationen  des  operativen  Eingriffs 


Zur  eigenen  Absicherung  ist  eine  genaue  Dokumenta- 
tion Uber  das  Autklarungsgespräch  notwendig. 

Klinik  Es  gibt  Merkblätter  zur  dokumentierten  Patien- 
tenaufklärung ( präoperative  Diagnostik,  Eingriff,  Kom- 
plikationen!. Handschriftliche  Eintragungen  dort  bestä- 
tigen im  Ealle  einer  gerichtlichen  Auseinandersetzung 
die  erfolgte  Aufklärung. 

54.1.2  Fachliche  Grundlagen 

54.1.2.1  Allgemeines 

Die  Indikationsstcllung  ist  die  wichtigste  und  zugleich 
schwierigste  Entscheidung  des  Chirurgen.  Sie  erfolgt  unter 
Berücksichtigung  der  Art  und  Schwere  der  Erkrankung 
(gutartig,  bösartig!  sowie  des  Allgemcinzustandcs  des  Pa- 
tienten (Begleiterkrankungen.  Compliance!.  Auch  die  Er- 
fahrung des  Chirurgen  in  dem  gewühlten  Operationsver- 
lahrcn  spielt  eine  Rolle. 

54.1.2.2  Indikationsformen 

Die  Indikation  wird  durch  verschiedene  Kriterien  beein- 
flusst wie; 

absolute  Indikation;  Erkrankungen  ohne  alternative  Be- 
handlungsmöglichkeiten 

relative  Indikation;  zu  erwartende  Vorteile  Ütr  den  Pa- 
tienten bei  Durchführung  des  Eingriffs  fHeilung,  Pro- 
gnoscvcrbcsscrung.  Besserung  der  Lebensqualität),  oft 
Therapienltcrnalivcn  vorhanden. 

Weitere  Kriterien  sind: 

• die  Intention 

kurativ;  Heilung  der  Erkrankung 

palliativ:  Verbesserung  der  Lebensqualität  bei  nicht 

heilbarer  Erkrankung 

kosmetisch- korrigierend:  besonders  sorgfältige  Auf- 
klärung des  Patienten  mit  Abwägung  der  Vorteile 
gegenüber  den  Risiken  der  Operation,  detaillierte 
Dokumentation 

diagnostisch:  Eingriff  notwendig,  um  eine  genaue 
Diagnose  zu  stellen  und  die  weitere  Therapie  zu 
planen 

prophylaktisch:  vorbeugender  Eingriff  zur  Beseiti- 
gung eines  Krankheitsherdes  ( z.  B.  Polypektontie) 
oder  Verhinderung  von  Komplikationen  (z.B.  Karo- 
tisstenose) 

die  Dringlichkeit 

sofortige  Operation:  notwendig  bei  akut  lebens- 
bedrohlichen Erkrankungen  (z.B.  Milzruptur  1. 
dringliche  Operation:  Eingriff  erfolgt  nach  entspre- 
chender Vorbereitung  innerhalb  weniger  Stunden 
(z.  B.  akute  Appendizitis) 


elektive  Operation:  geplanter  Eingriff,  bei  dem  der 
Zeitpunkt  frei  gewühlt  werden  kann  (z.B.  Leisten- 
hernie!. 

Kontraindikatfonen 

Verschiedene  Risikofaktoren  (Begleiterkrankungen,  Sta- 
dium der  Erkrankung,  mangelnde  Compliance,  Erfahrung 
des  Operateurs)  können  absolute  oder  relative  Kontrain- 
dikatiunen  für  einen  chirurgischen  Eingriff  darstellcn. 

Inoperabilität 

Liegen  bei  einem  Patienten  absolute  Kontraindikationen 
zur  Durchführung  eines  Eingriffs  vor,  besteht  Inopera 
bilitat.  Ist  ein  Erkrankungsherd  (z.  B.  ein  Tumor)  aus  tech- 
nischen Gründen  nicht  mehr  mit  vertretbarem  Risiko  zu 
entfernen,  besteht  IrrescktabiliUt. 

Merke!  Keine  Indikation  zur  Operation  ist  gegeben, 
wenn  die  voraussichtlich  auftretenden  Risiken  den  zu 
erwartenden  Nutzen  des  Eingriffs  übertreffen! 

54.1.3  Prognose 

Die  Prognose  einer  Erkrankung  gibt  Auskunft  Uber  Spon- 
tanverlauf und  Heilungsaussichten  nach  Therapie. 

Der  Spontanverlauf  beschreibt  den  natürlichen  Verlauf 
einer  Erkrankung  ohne  therapeutische  Intervention. 

54.1.4  Perioperative  Zusatztherapie 

Der  operative  Eingriff  wird  v.  a.  in  der  Behandlung  bösarti- 
ger Tumoren  mit  weiteren  Therapien  aisnahmen  (Chemo- 
therapie, Strahlentherapic.  Hormontherapie.  Immunthe- 
rapie, Gentherapie!  kombiniert.  Ziel  der  ntultimudalen 
Therapie  ist  die  Verbesserung  der  Prognose  oder  Lebens- 
qualität. Sic  kann  vor,  während  oder  nach  dem  operativen 
Eingriff  eingesetzt  weiden. 

neoadjuvante  Therapie:  präoperative  Chemo-  oder 
Strahlcnthcrapic  zur  Tumorreduktion,  um  eine  voll- 
ständige Resektion  möglich  zu  machen 
adjuvante  Therapie:  postoperative  Therapie  nach  kom- 
pletter Entfernung  des  Primärtumors  zur  Vorbeugung 
der  systemischen  Metastasierung 
additive  Therapie:  postoperative  Therapie  nach  inkom- 
pletter Entfernung  des  Primänumors  oder  Metastasie- 
rung 

palliative  Therapie:  postoperative  Therapie  nach  in- 
komplette! Entfernung  des  Primärtumors  und/oder 
Metastasierung  und  fehlender  Aussicht  auf  Heilung  zur 
Vcrbcssung  der  Lebensqualität. 
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Chirurgie  

54.2  Chirurgische  Hygienemaßnahmen 

Zusammenfassung 

Im  Krankenhaus  erworbene  Infektionen  sind  bedeutende  Morbidität  und  Mortalität.  Bei  der  Prophylaxe  von  Kranken- 
Komplikationen  einer  stationären  Behandlung  und  führen  hausinfektionen  spielen  Hygienemaßnahmen  eine  wichtige 
oft  /u  einer  Verlängerung  der  Verweildauer  sowie  zu  erhöhter  Rolle. 


Fallbeispiel  Eine  82-jährige  Patientin  liegt  nach  OP 
einer  instabilen  Beckenfraktur  nachbeatmet  auf  der 
Intensivstation.  Am  3.  Tag  bekommt  sie  Heber,  und 
endotracheal  lasst  sich  eitriges  Sekret  absaugen.  Im 
Abstrich  wächst  MRSA,  somit  liegt  eine  nosokomiale 
Infektion  vor,  Die  Patientin  wird  isoliert  und  das  Perso- 
nal muss  besondere  Hygienevorschriften  einlulten,  um 
eine  Infektion  weiterer  Patienten  zu  verhindern. 


54.2.1  Asepsis 

Merke!  Asepsis  bedeutet  die  Eliminierung  aller  Erreger 
inkl.  Sporen  durch  Sterilisation. 

Um  Keimfreiheit  (Asepsis)  zu  erreichen,  werden  folgende 
Verfahren  eingesetzt: 

Dampfstcrilisation:  Thermostabile  Instrumente  und 
Wäsche  werden  mit  gesättigtem  Wasserdampf  bei  1 2 1 °C 
bzw.  1 34  °C  im  Autoklaven  sterilisiert 
Gassterilisation:  für  thermolabile  Instrumente  (Opti- 
ken, Kunststoffe)  mittels  F.thylcnoxid(EO)-,  Formaldc- 
hyd  i hU 

Plasmastcrilisatiun  (H.O:- Plasma):  alternativ  zur  Gas- 
sterilisation. 

Die  einzelnen  Mikroorganismen  zeichnen  sich  durch 
unterschiedliche  Uampfresistcnz  aus.  Viten,  Pilze  und 
vegetative  Bakterien  sterben  im  Wasserdampf  bei  100  °C 
innerhalb  weniger  Minuten  ab,  thcrmophilc  native  Erd- 
sporen überleben  selbst  bei  121  *C  mehrere  Stunden. 

54.2.2  Antisepsis 

Merke!  Antisepsis  bedeutet  die  Vernichtung  aller  po 
tenziell  pathogenen  Erreger  durch  Desinfektion. 

Bei  der  Desinfektion  kommen  thermische  und  chemische 
Verfahren  zur  Anwendung.  Man  unterscheidet: 

« Flächen-  und  Instrumentcndcsinfcktion, 

hygienische  Händedesinlektion  (15-30  Sekunden), 

• chirurgische  Händedesinfektion  (3  Minuten  nach  1-mi- 
nütiger Handwaschung) 


Vor  jeder  Operation  erfolgt  die  sorgfältige  Hautdcsinfck- 
tion  des  Patienten  im  Bereich  des  OP-Gcbietcs.  7ur  I laut- 
und  Händedesinfektion  werden  PV'P-Jod.  Alkohole  und 
Octenidin  (v.a.  Schleimhäute)  eingesetzt. 

Im  Operationsinkt  gelten  besondere  Hygienevorschrif- 
ten (z.B.  Tragen  von  Bcrcichsklcidung.  Mundschutz  und 
Haube,  die  vor  Verlassen  der  OP-Abtcilung  wieder  ausge- 
zogen werden). 

54.2.3  Nosokomiale  Infektionen 

Merke!  Beim  infektiösen  Hospitalismus  handelt  es  sich 
um  eine  während  des  Krankcnhausaufcnthaltcs  erwor- 
bene Infektion. 

Die  häutigsten  nosokomialen  Infektionen  sind  Harmvcgs- 
iitfekte,  Wundinfekte.  Pneumonien  und  Sepsis.  Sie  werden 
durch  patienteneigene  Keime  (endogen,  z.B.  Gastrointesti- 
naltrakt, Haut)  oder  durch  von  außen  übertragene  Keime 
«exogen,  z.B.  Hände  des  Personals,  kontaminierte  Instru- 
mente I verursacht.  Das  lnfcktionsrisiko  ist  abhängig  von 
Art  und  Dauer  des  operativen  Eingriffs,  den  Risikofaktoren 
des  Patienten  (Grundkrankheit,  Begleiterkrankungen,  Al- 
ter, Ernährungszustand)  sowie  der  Häufigkeit  weiterer 
invasiver  Maßnahmen  (Vencnkatheler.  Blasenkatheler,  In- 
tubation). 

Die  häutigsten  Erreger  sind  Staphylokokken  (v.a.  Staph. 
aureus  und  Koagulasc-iicg.  Staphylokokken I und  gram- 
negative  Keime  (£.  coli.  Pscudomonas  aeruginosa.  En- 
terokokken).  Bei  abwehrgeschwächten  Patienten  spielen 
auch  Pilze  (Candida,  Aspergillus)  und  Viren  eine  wichtige 
Rolle.  In  den  letz-icn  Jahren  hat  die  Häufigkeit  multi- 
resistenter  Keime  (MRSA  = methicillinresistcnter  Staph. 
aureus,  VRE  — vancomycinrcsistcntc  Entcrokokkcn  I zuge- 
nommen. 

Merke!  Krankenhausinfektionen  können  nicht  völlig 
verhindert  werden,  durch  effektive  Hygienemaßnahmen 
Lassen  sich  jedoch  etwa  ein  Drittel  der  Infektionen  ver- 
meiden. Die  wichtigsten  Maßnahmen  zur  Infektions- 
fontrolle sind  Händewaschen  und  Handedesinfektion. 
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54.3  Grundprinzipien  der  Operationstechnik 

Zusammenfassung 

Zur  erfolgreichen  Durchführung  eines  operativen  Eingriffs  Nahtmaterialien  zur  Verfügung.  Standardisierte  Schnltthlh- 
ist  es  wichtig,  sicher  die  Grundlagen  der  Operationstechnik  rung  und  Operationszugänge  ermöglichen  einen  optimalen 
zu  beherrschen.  Es  stehen  eine  Vielzahl  an  Instrumenten  und  Zugang  zum  Operationsfeld. 


Faltbeispiel  Bei  einer  43-jährigen  Frau  wird  aufgrund 
einer  Sigm.nl ivcrtikulitis  eine  laparoskopische  Sigmare- 
sektion durehgeführt.  Es  erfolgen  drei  I cm  große  Inzi- 
sionen im  Oberbauch  sowie  ein  8 cm  langer  Pfän- 
nensticl-Schnitt  Die  Präparation  erfolgt  mit  Schere  und 
Elcktrukoagulation.  Größere  Gefäße  werden  mit  Clips 
verschlossen.  Nach  Resektion  des  erkrankten  Darm- 
abschnittes werden  die  Darmenden  mit  einem  zirku- 
lären Klammcmahtgcrät  anastomosiert.  Aufgrund  des 
besseren  kosmetischen  Ergebnisses  wird  die  Haut  mit 
resorbierbarem  Faden  intrakutan  genaht. 


54.3.1  Begriffsdefinitionen 

Amputation:  Abtrennen  eines  endständigen  Körperteils 
(z.  B.  Gliedmaßen.  Rektum,  Mamma) 

Anastomosc:  Verbindung  von  Organlumina  (End-zu- 
End,  End-zu-Seit,  Seit-zu-Seit) 

Bypass:  Umgchungsanastomose  im  Gefäßsystem  oder 
Gastrointestinaltrakt 

Lktomie  vollständige  Entfernung  eines  Organs  (z.B. 
Appendektomie) 

Endoskopische  Operationen:  Eingriffe  an  Hohlorganen 
oder  Körperhöhlen  mit  I lilfc  optischer  Geräte 
Enleroslomic:  Anlage  einer  Darmfistel  zur  Bauchwand 
(z.B.  Kolostoma  = „künstlicher  Darmausgang“)  oder 
innere  Verbindung  zwischen  Hohlorganen  (z.B.  Gis- 
troenterostomie) 

Enterotomie:  operative  Eröffnung  des  Magen-  oder 
Darmlumens 

Enukleation:  Ausschälen  eines  abgckapscltcn  Fremdkör- 
pers oder  Tumors  iz.  B.  Lipom ) 

Exhairese:  Entfernung  einer  meist  länglichen  Struktur 
durch  Herausziehen  (z.B. Nerv, Vene) 

Exstirpation:  vollständige  Entfernung  einer  Struktur 
oder  von  Organen  (z.B.  Lymphknoten,  Tumor) 
Exzision:  Herausschneiden  von  Gewebe-  oder  Organ- 
antcilcn  (z_  B.  Probeexzision  I 

Gcfäßdcsoblilcralion:  Wicdercröltnung  von  verschlos- 
senen Blutgefäßen 

Gewebeersatz:  Ersatz  körpereigenen  Gewebes  durch 
künstliche  Materialien,  körpereigener  Gcwcbctntnsfer, 
homologe  oder  heterologe  Gewe bet rans plan lation 
Implantation:  Einpflanzcn  künstliche)  Materialien  in 
den  Körper  (z.  B.  Gelenkprothese  I 
Injektion:  Einspritz.cn  von  Flüssigkeit  in  den  Körper 
(z.B.  Medikamente) 

Inzision:  Schneiden  in  Gewebe,  meist  als  Eröffnung 
(z,  B.  Abszess,  Hohlorgan  I 

minimalinvasivc  Operationsverfahren:  Zugang  zum  OP- 
Gebiet  Uber  kleine  Schnitte,  unabhängig  vom  Ausmaß 
der  Operation 


Osteosynthese:  Vereinigung  von  Knochenffagmenten 
durch  Schrauben.  Nägel,  Platten  o.Ä. 

Punktion:  Flüssigkeit*  oder  Gewebeentnahme  aus  Or- 
ganen, Körperhöhlen,  Gelenken  oder  pathologischen 
Flüssigkeitsansammlungen  mittels  Kanülen 
Rekonstruktion:  Wiederherstellung  eines  zerstörten  oder 
deformierten  Organs 

Resektion:  Entfernung  von  Organen  oder  Organteilen 
(/,  B.  Dünndarmscgmcntrcscktion  I 
Sklerosierung:  Verödung  von  Gefäßen  durch  Einsprit- 
zen  sklerosierender  Substanzen  (z.  B.  Varizen  I 
Transplantation:  Verpflanzung  von  Organen,  Geweben 
oder  Zellen  ( z,  B.  Bluttransfusion ) 

Trepanation:  operative  Eröffnung  von  Mark-  oder  Schä- 
delhöhle, Nasennebenhöhlen  oder  Proc.  mastoideus. 

54.3.2  Instrumentarium 

54.3.2.1  Operationsinstrumente 

Die  Beherrschung  der  chirurgischen  Instrumente  ist  die 
Voraussetzung  für  jeden  chirurgischen  Eingriff.  Die  Instru- 
mente lassen  sich  nach  ihrer  Hauptfunktion  untergliedern: 
Zum  Durehtrennen  des  Gewebes  und  zur  Präparatkm 
werden  schneidende  Instrumente  (Skalpell,  Schere. 
Ultraschalldissektor,  Laser,  Dermatomel  verwendet. 
Knochen  wird  mit  Sägen,  Fräsen,  Meißeln,  Raspeln  und 
Bohrern  bearbeitet. 

Das  Halten  des  Gewebes  erfolgt  mit  Pinzetten.  Zangen 
oder  Wundhaken. 

Zur  Wiedervereinigung  von  Geweben  kommen  Hand- 
nählc  oder  Klammernahtgeräte  zum  Einsatz.. 

Für  die  endoskopische  Chirurgie  stehen  besondere  In- 
strumente (Kamerasysteme,  Pumpe  zur  CO.-htsuftla- 
tion, Saug-Spül-Pumpen.  Trokare  u.a.)  zurVcrfügung, 

54.3.2.2  Nahtmaterial 

Nahtmaterialien  werden  nach  Material.  Beschaffenheit 
und  Resorptionseigenschaften  unterschieden: 

rcsorbicrbar.  Catgut,  Polydioxanon  (PDS),  Polyglykol- 
säure  (PGS), 

nichtresoi  hierbar:  Seide,  Polyester,  Polyamide,  Polvpro- 
pylene. 

Fäden  können  monofil  oder  geflochten  sein.  Es  werden 
heute  überwiegend  resorbierbare  synthetische  Nahtmate- 
rialien verwendet,  da  sie  sich  durch  eine  gute  Gewebever- 
träglichkeit auszeichnen.  Nichtresorbierbare  Fäden  kom- 
men fäst  nur  noch  bei  Haut-,  Sehnen-  oder  Gefäßnähten 
zum  Einsatz. 

Die  Fadenstärke  wird  meist  in  USP  (United  States  Phar- 
makopcia)  angegeben.  |e  höher  die  USP-Nummer  ist, 
umso  feiner  ist  der  Faden  (z.  B.  4 -0  ist  dünner  als  2-0). 


1903 


54 


Chirurgie  

Die  verwendeter»  Nadeln  können  gerade  oder  gebogen 
sein.  Nach  der  Form  im  Querschnitt  unterscheidet  man 
Rundkörper-  und  schneidende  Nadeln,  die  ftlr  verschie- 
dene Gewebetypen  eingesetzt  werden.  Geht  der  Nadel- 
körper  direkt  in  den  Faden  über,  wird  bei  der  Naht  ein 
geringeres  Weich tcillrauma  verursacht  »traumatische 
Naht).  Nadeln  mit  Nadelohr  ( Einfadelöhr)  oder  Kerbe  ( Pa- 
tentöhrl  haben  einen  breiteren  Wundkanal  zur  Folge 
i traumatische  N'ahtl.  jedoch  kann  die  gleiche  Nadel  leich- 
ter mit  verschiedenen  Fäden  benutzt  werden. 

Die  Nadeln  werden  mittels  Nadelhaltem  durch  die  zu 
vereinigenden  Gewebe  geführt.  Nadclhalfcr  können  offen 
lohne  Arretierung I oder  geschlossen  (mit  Arretierung) 
sein. 

Klammer  nah  tgerate  spiefen  eine  wichtige  Rolle  bei  der 
Herstellung  gastrointestinaler  Anastomosen  und  bei  Ope- 
rationen an  der  Lunge.  Zum  Hautverschluss  können  eben- 
falls Klammernähte  oder  v.a.  bei  Wunden  im  Gesicht 
auch  Hautkleber  eingesetzt  werden. 

54.3.3  Operationstechnik 

54.3.3.1  Schnittführung 

Die  Schnittfülming  wird  abhängig  vom  notwendigen 
Zugang  zum  Operationsfeld  gewählt.  Sie  sollte  eine  aus- 
reichende Übersicht  gewährleisten  und  bei  Ausdehnung 
des  Eingriffs  ggf.  erweiterbar  sein.  Durch  die  Einführung 
des  endoskopischen  Operiercns  sind  weniger  gewebetrau- 
matisierendc  Zugänge  möglich  geworden. 

Hauischnitle  entlang  der  bpaltlinien  der  Haut  oder  in 
Hautfalten  erzielen  das  günstigste  kosmetische  Ergebnis. 
Bei  der  Durchtrennung  von  Muskulatur  muss  besonders 
aul  Gefäße  und  Nerven  geachtet  werden.  Faszien  werden 
in  Hauptfaserrichtung  durchtrennt. 

Typische  Zugangswege: 

mediane  fjingssternotomie:  Spaltung  des  Sternums  in 
ganzer  Länge  (Operation  am  vorderen  Mediastinum, 
Herz) 

laterale  Thorakotomie:  Zugang  zwischen  5.  und  6.  Rippe 
( Lunge.  Ösophagus) 

mediane  Laparotomie:  Langsdurchtrcnnung  der  Linea 
alba  mit  Linksunischneidung  des  Nabels  (Ober-  und 
Untcrbauchorganc,  Aorta ) 

quere  Laparotomie:  im  Oberbauch  als  Rippenbogen- 
randschnitt  re.  oder  li.  oder  quere  Oberbauchlaparutu- 
mie  bds.  (Leber.  Galle,  Pankreas,  Magen,  Milz,  Neben- 
niere, Qucrkolon). 

Weitere  Zugangswege  werden  bei  speziellen  Indikationen 
gewählt: 

• Kragenschnitt  nach  Kocher:  Schilddrüse 

« spindelförmiger  Schnitt  nach  Patev:  Mastektomie 
- Wechselschnitt:  im  rechten  Unterbauch  zur  Append- 
ektomie 

• Plannensticl- Schnitt:  Unterbauchquerschnitt  für  gynä 
kologische  Operationen 

• Inguinalschnitt:  Leistenhernie,  Lymphknoten 

• inguinaler  Längsschnitt:  A.  und  V.  femoralis. 

54.3.3.2  Blutstillung 

Die  sorglähige  Blutstillung  ist  Bestandteil  jeder  Operation. 
Sie  kann  auch  primäres  Ziel  eines  Eingriffs  sein  (z.B.  bei 


I-cbcrvcHct/ung,  cpiduralcm  I lämatom  ctc.l.  Die  einfachs- 
te Erstmaßnahme  bei  Blutungen  ist  die  Kompression. 

- An  großen  Gefäßen  wird  die  Blutungsquelle  durch 
Naht, autologes  Gewebe  ( z.  B.  Vene)  oder  Kunststoffpro 
thesen  verschlossen. 

Kleinere  Geläße  können  oft  ligiert  oder  clcktrokoagu- 
liert  werden.  Lässt  sich  der  Gefäßstumpf  nicht  fassen, 
wird  das  Gefäß  durch  eine  Umstcchungsligatur  ver- 
schlossen. 

® V.a.  in  der  endoskopischen  Chirurgie  werden  Clips  aus 
Titan  oder  Kunststoff  verwendet. 

Blutungen  aus  parenchymatösen  Organen  (Leber,  Milz) 
werden  mit  Fibrinklcbcr,  Kollagcnschwämmcn  oder  La- 
serkoagulalion  versorgt. 

Unkontrollierbare  Blutungen  können  oft  nur  durch 
Kompression  mit  Tamponaden  zum  Stillstand  gebracht 
werden. 

Bei  Operationen  an  den  Extremitäten  ist  es  möglich, durch 
Anlage  einer  Blutsperre  Blutungen  während  des  Eingriffs 
zu  verhindern.  Dadurch  ist  eine  bessere  Übersicht  im  OP- 
Gebiet  gegeben.  Möglich  ist  dies  auch  bei  Operationen  an 
Leber  oder  Milz  durch  Abklemmen  des  jeweiligen  Gefaß- 
sticlcs.  Zu  beachten  ist  jedoch  immer,  dass  die  Isehämiczcit 
für  das  jeweilige  Organ  nicht  überschritten  wird. 

54.3.3.3  Naht-  und  Knotentechnik 

lede  Naht  soll  die  Gewebe exakt, spannungsfrei,  ohne  Hohl- 
raumbildung vereinigen  und  eine  ausreichende  Durchblu- 
tung garantieren.  Nur  so  ist  eine  optimale  Wundheilung 
möglich,  die  insbesondere  im  Bereich  der  Haut  für  das  kos- 
metische Ergebnis  entscheidend  ist  (*  Abh.54.1 ). 

- Die  Naht  kann  aus  einer  oder  mehreren  Nahtreihen 
bestehen  (mehrreihig)  und  eine  oder  mehrere  Gewebs- 
schichten  umfassen  (mehrschichtig). 

• Die  Gewebe  können  durch  fortlaufende  Naht  oder  mit 
F.inzelknopfnähten  vereinigt  werden.  Erstcrc  lässt  sich 
schneller  durchf  ühren,  beeinträchtigt  jedoch  die  Durch- 
blutung stärker. 

Am  Darm  werden  die  Wundländer  nach  innen  gestülpt 
I invertierend),  um  eine  Fistclbildung  zu  verhindern.  Bei 
Gefäßen  dagegen  erfolgt  eine  Ausstülpung  der  Gefäß- 


Abb.  54.1:  Nahttechttlken  f2] 
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Kinder  («vertierend),  um  durch  Bildung  einer  glatten 
Innenfläche  die  Thrombenbildung  /u  vermeiden. 

Bei  der  Nervennaht  werden  das  Perineum  der  einzelnen 
Faszikel  und  das  Epineurium  durch  Einzelknopfnähte 
spannungsfrei  miteinander  verbunden. 

• Zerrissene  Bänder  und  Cielenkkapscln  werden  durch 
Einzelknopfnähte,  Sehnen  durch  spezielle  Nahttechni- 
ken adaptiert. 

• Spezielle  Klammernahtgeräte  werden  zum  Verschluss 
und  zur  Anastumosierung  von  Hohlorganen  eingesetzt. 

Die  Knotentechnik  unterscheidet  Einhand-  und  (vorwie- 
gend I Zweihundtechnik.  Die  Naht  wird  mit  folgenden 
Knoten  geschlossen: 

• einfacher  Knoten 

• doppelter  oder  chirurgischer  Knoten 
Schillerknoten  ( rutschfest I 

• Schlüpfknoten  (als  Zwischenstadium  bei  schwierigen 
Nähten  in  der  Tiefe). 

54.3.3.4  Punktion 

Punktionen  werden  aus  diagnostischer  oder  therapeuti- 
scher Indikation  durchgeführt.  |cdc  Punktion  muss  unter 
sterilen  Bedingungen  (sorgfältige  Hautdesinfektion,  sterile 
Handschuhe.  Abdeckung)  durchgeführt  werden. 

Punktiert  werden  können:  Körperhöhlen  (Pleura-, 
Bauchhöhle),  Hohlorgane  (Magen,  Gallenwcgc,  Ventrikel, 
Blutgefäße  etc.),  Gelenke  oder  pathologische  Flüssigkeils- 
ansammlungen (Abszess,  Hämatom).  Mittels  feiner  Kanü- 
len ist  es  auch  möglich,  unter  Ultraschall-  oder  CT-Kon- 
trulle  Gewebeproben  aus  Organen  zu  entnehmen  (Fcin- 
nadclpunktion). 

Bei  diagnostischen  Punktionen  dient  das  gewonnene 
Material  der  laborchcmischcn,  mikrobiologischen  und/ 
oder  histologischen  Untersuchung.  Auch  Kontrastmittel 
im  Rahmen  spezieller  Röntgenuntersuchungen  können 
durch  Punktion  eingespritzt  werden. 

T herapeutische  Punktionen  werden  zur  Entlastung  von 
Flussigkeitsansammlungen  (z.B.  Pleuraerguss)  oder  zur 
Injektion  von  Medikamenten  (z,  B.  Steroid  in  jektion  in 
Gelenke)  eingesetzt. 

54.3.3.5  Drainage 

Drainagen  leiten  Blut  und  Sekret  aus  Wund-,  Körper-  oder 
Abszesshöhlcn.  Man  unterscheidet  Saug-,  Ablauf-  und 


54.3  Grundprinzipien  der  Operationstechnik 

Spuldrainagen.  Sic  werden  über  natürliche  Körpcröffnun- 
gen  (Magensonde,  Blasenkatheter)  oder  entsprechende 
Inzisionen  (Abszesse,  Pleural  eingebracht. 

Thorax:  zur  Ableitung  von  Blut  oder  Sekret  bei  Sero- 
oder Hämatothorax,  Behandlung  eines  Pneumothorax 
mit  Saugdrainage 

Abdomen:  Ablaufdrainagen  für  Blut  oder  Sekret;  zum 
Erkennen  einer  Anastomoscninsufbzicnz,  zur  Drai- 
nicrung  von  Abszessen,  Spülung  bei  intraabdomincllcn 
Infektionen  I Peritoneallavage) 

Wunde*,  subkutane  Saugdrainagen  zur  Verhinderung  der 
I lämatombildung  und  Reduktion  der  Infektionsgefahr 
Liquor.  Ventrikeldrainagen  zur  Reduktion  des  Hirn- 
drucks bei  Hydrozephalus. 

54.3.3.6  Rekonstruktion 

O Kap.  54.29.4.3 

54.3.3.7  Osteosynthese 

«*•  Kap.  54.29.3.4 

54.3.3.8  Minimalinvasive  Chirurgie  (MIC) 

Die  minimalinvasivc  Chirurgie  umfasst  alle  Opcrations- 
verlahren,  bei  denen  kleinere  Zugangswege  als  bei  den 
konventionellen  Verfahren  verwendet  werden.  Meist  sind 
spezielle  Instrumente  notwendig,  um  durch  die  kleineren 
Hautschnitte  den  gleichen  Eingriff  sicher  durchführen  zu 
können.  Viele  Operationen  sind  minimalinvasiv  möglich, 
aber  v.a.  in  der  Tumorchirurgie  müssen  sich  diese  Verfah- 
ren noch  bewähren. 

Einige  der  häufigsten  mininulinvasiv  durchgeführtcn 
Eingriffe  sind: 

Laparoskopie:  diagnostisch  (z.B.  bei  unklaren  abdomi- 
nellen Schmerzen  oder  zum  Tumorstaging I,  therapeu- 
tisch ( z.  B.  Appendektomie,  Cholezystektomie) 
Adrcnalektomie:  über  laparoskopischen  oder  retroperi- 
toncalen  Zugang,  bei  benignen  Tumoren  der  Nebenniere 
Arthroskopie:  Spiegelung  von  Gelenken  (v.a.  Knie, 
Schulter I zur  Diagnostik  und  Therapie  (Verletzungen 
von  Meniskus,  Bändern.  Labrum.  osteuchondrale  De- 
fekte u.a.). 


54.3.4  Organtransplantation 

Zusammenfassung 

Transplantation  bezeichnet  die  Übertragung  von  Organen.  munsuppression  möglich.  Ein  großes  Problem  stellt  derzeit 
Geweben  oder  Zellen.  Organtransplantationen  zwischen  der  Mangel  an  verfügbaren  Spenderorganen  dar. 
zwei  Individuen  wurden  erst  durch  die  Einführung  der  Im- 


Definitionen 

Organtransplantate  ( Leber,  Niere,  Herz)  haben  eigene  Ge- 
fäße, die  mit  denen  des  Empfängers  anastomosiert  w*crdcn 
müssen. 

Gcwcbctransplantate  (Haut,  Kornea,  Lmgerhans-Inseln 
des  Pankreas)  werden  zunächst  durch  Diffusion,  im  weite- 
ren Verlaut  durch  einsprussende  Kapillaren  ernährt. 


Abhängig  von  der  genetischen  Beziehung  zwischen 
Spender  und  Empfänger  unterscheidet  man: 

autologe  Transplantation:  Spender  und  Empfänger  sind 

identisch  (z.B.  Hauttransplantation) 

syngene  Transplantation:  Spender  und  Emplänger  sind 

genetisch  identisch  (eineiige  Zwillinge I 

allogene  (homologe)  Transplantation:  Spender  und  | 
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Empfänger  sind  genetisch  unterschiedlich,  gehören  aber 
zur  gleichen  Spezies  ( häufigste  Form  der  Transplanta- 
tion) 

xenogene  (hcterologc)  Transplantation:  Transplantation 
zwischen  Individuen  unterschiedlicher  Spezies  (z,B. 
Affe  - Mensch);  hohe  Abstoßungsraten. 

Das  Transplantat  kann  an  gleicher  Stelle  wie  das  entfernte 
Organ  (orthotope  Transplantation;  Z.B.  Leber,  Lunge, 
Herz)  «.hier  an  einer  technisch  günstigeren  Stelle  ihctcro- 
tope  Transplantation;  z. B.  Niere)  implantiert  werden. 

Voraussetzungen  zur  Organentnahme 

Voraussetzung  für  jede  Transplantation  ist  die  Organ- 
spende.  Man  unterscheidet  zwischen  Lebendspende  (die  in 
Deutschland  nur  zwischen  Verwandten  oder  sich  be- 
sonders nahe  stehenden  Personen  erlaubt  ist)  und  post- 
mortaler Organspende. 

Zur  Entnahme  der  Organe  bei  Verstorbenen  müssen 
mehrere  Grundvoraussetzungen  erfüllt  sein: 

llirntod:  Feststellung  und  Dokumentation  des  Himtods 
durch  zwei  unabhängige,  nicht  zunt  Transplantations- 
team gehörige  Ärzte,  die  über  langjährige  Erfahrung  in 
Intcnsivmcdizin  und  I limtoddiagnostik  verfügen 
Einwilligung:  Organspenderausweis  des  Verstorbenen 
oder  Einwilligung  der  Angehörigen 
Eignung:  Ausschluss  maligner  Erkrankungen.  AIDS, 
Sepsis;  keine  Altersbegrcnzung 
Eingriff  muss  durch  einen  Ar/t  unter  Wahrung  der 
Würde  des  Organspenders  vorgenommen  werden. 

Organkonservierung 

Bis  zur  Entnahme  der  Organe  muss  der  Kreislauf  des 
Spenders  aufrcchtcrhaltcn  werden,  um  die  Organfunktion 
nicht  zu  gefährden.  Nach  Entnahme  der  Organe  werden 
diese  gekühlt  (4  “C|  und  mit  isotoner  Kochsalzlösung  per- 
fundiert.  So  lassen  sich  die  Organe  Uber  mehrere  Stunden 
(Her/.,  Leber,  Pankreas  6-10  Stunden;  Niere  36-48  Stun- 
den) konservieren  und  machen  einen  T ransport  über  län- 
gere Strecken  möglich. 

Die  Verteilung  der  Organe  erfolgt  in  Zusammenarbeit 

mit  der  Deutschen  Stiftung  Organtransplantation  und 
EurutramplanL 


Abstoßungsreaktion 

Das  Hauptproblem  bei  der  aiiogencn  Transplantation  liegt 
in  der  Gcwebeunvcrtraglichkcit  zwischen  Spendet  und 
Empfänger.  Es  sollte  eine  weitgehende  Übereinstimmung 
in  Blutgruppe  und  H LA- System  (Human  Icucocytc  Anti- 
gen I vorliegcn,  um  die  Gefahr  der  Abstoßung  zu  verrin- 
gern und  das  Überleben  des  Transplantates  zu  gewährleis- 
ten. Darüber  hinaus  Ist  eine  immunsuppressive  Therapie 
notwendig.  Zum  Einsatz  kommen  verschiedene  Medika- 
mente (Azathioprin,  Ciclosporin.  Tacrolimus,  Steroide, 
T-Lymphozyten- Antikörper),  die  oft  kombiniert  werden, 
um  bei  niedrigeren  Dosierungen  Nebenwirkungen  zu 
minimieren.  Komplikationen  der  Immunsuppression  sind 
u.a.  die  Erhöhung  der  Infekunfälligkeit  und  des  Tumor- 
risikos. 

Abstoßungsreaktionen  können  früher  oder  später  zum 
Iransplan  tatversagen  führen.  Man  unterscheidet  nach 
dem  zeitlichen  Auftreten: 

hyperakute  Abstoßung:  innerhalb  der  ersten  Tage  nach 
Transplantation,  durch  vorbcstehcndc  spezifische  Anti- 
körper { z.  B.  ABO-Inkontpatibilitäl);  keine  kausale  The- 
rapie 

akute  Abstoßung:  am  häufigsten  in  den  ersten  Wochen, 
durch  T-Zcll-Aktivierung  bei  HLA-Inkompatibililät 
chronische  Abstoßung:  schleichend  über  Monate  bis 
lahre,  Pathomechanismus  unklar. 

Akute  Abstoßungsreaktionen  lassen  sich  oft  durch  vor- 
übergehende Erhöhung  oder  Änderung  der  intmunsup- 
pressiven  Medikation  überwinden.  Die  chronische  Absto- 
ßung spricht  auf  eine  medikamentöse  Therapie  schlecht 
an,  so  dass  oft  eine  erneute  Transplantation  notwendig  ist. 

Merke!  Eine  klinische  Histokompatibilitätstcstung  be- 
steht aus: 

ABO- Blutgruppenbestimmung 
HLA-Typisicrung 

» Cross-Match  (Kreuzprobe  zwischen  Empfnngcrsc- 
rum  und  Spcnderlyntphozyten  I. 


54.4  Pathophysiologische  Folgen,  Vorbehandlung  und  Nachbehandlung 
bei  operativen  Eingriffen 


Zusammenfassung 

Operationen  lösen  ebenso  wie  Traumen  verschiedene  Stoff-  Therapie  durchführen  zu  können.  Die  Behandlungspläne 
Wechselreaktionen  aus,  die  als  Postaggressionssloffwechsel  müssen  an  jeden  Patienten  individuell  angepasst  werden, 
bezeichnet  werden.  Eine  genaue  Kenntnis  der  pathophysiolo-  Hierzu  sind  auch  eine  präoperative  Risikoerfassung  und  die 
gischen  Abläufe  ist  wichtig,  um  eine  gezielte  perioperative  Berücksichtigung  der  Vorerkrankungen  notwendig. 
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54.4  Pathophysiologische  Folgen,  Vorbehandlung  und  Nachbehandlung  bei  operativen  Eingriffen 


Faltbeispiel  Ein  18-j.ihrigcr  Mann  liegt  nach  einem 
Motorrad  unlall  mit  einem  Schilde!- Hirn-Trauma  sowie 
multiplen  Frakturen  auf  der  Intensivstation.  Da  er  beat- 
met werden  muss,  erhält  er  kristalloidc  Lösungen  mit 
Zusatz  von  Elektrolyten,  nach  drei  Tagen  werden  zusätz- 
lich Glukose,  Aminosäuren  und  Fette  sowie  Vitamine 
und  Spurenelemente  infundiert  sowie  eine  enterale  Er- 
nährung über  Sonde  begonnen.  Durch  regelmäßige 
Bluignsanalyscn  wird  der  Säurc-Bascii-Haushalt  über- 
wacht. Nach  der  Extubation  kann  der  Patient  wieder 
oral  Nahrung  zu  sich  nehmen.  Durch  intensive  passive 
und  aktive  Krankengymnastik  werden  Gdcnkkontrak- 
turen  verhindert.  Zwei  Wochen  nach  dem  Unlall  kann  er 
zur  weiteren  Mobilisation  in  eine  Rchabilitationsklinik 
verlegt  werden. 

54.4.1  Pathophysiologische  Folgen 

Operationen  und  Traumen  wirken  sich  auf  die  Stoffwech- 
selsituation des  gesamten  Organismus  aus.  Kennzeichnend 
für  diesen  Strcssstoffwechsel  sind  der  Abbau  körpereigener 
Energie-  und  Proteinreserven  I Katabolic)  sowie  Verände- 
rungen im  Wasser-,  Elektrolyt-  und  Säure- Basen- Haushalt 
(Transmineralisation).  Hierbei  spielen  endokrine  und  im- 
munologische Mediatoren  eine  wichtige  Rolle  (*-  Abh. 
54.2). 

54.4.1.1  Postoperativer  und  posttraumatischer 
Energiestoffwechsel 

Herz-Kreislauf-Regulation:  Zunahme  des  Sauerstoffver- 
brauchs durch  erhöhten  Grundumsatz,  Ausschüttung 
von  Sympathomimetika  und  erhöhte  Körpertempera- 
tur — > Zunahme  des  Herz-Zeit- Völumens 
F.nergiestoffwechsel:  erhöhte  Aktivitäten  katabolcr  Hor- 
mone (ACTH,  Glukokortikoide,  Thyroxin,  Katechol- 
amine — > Störung  der  Glukoseverwertung  mit  Hyper- 
glykämie, Verminderung  der  Insulinwi  rksamkeit,  gestei- 
gerter Protein-  und  Fettabbau  zur  Energiegewinnung 
Wasser-  und  Elcktrolythaushalt:  Retention  von  Wasser. 
Natrium  und  < ihlorid  sowie  vermehrte  Kaliumausschei- 


dung durch  gesteigerte  Sekretion  von  ADH  und  Aldo- 
steron als  Reaktion  auf  intraoperative  Fltlssigkeiis- 
veriuste 

Säure- Basen  Haushalt:  Störungen  können  sowohl  respi- 
ratorisch als  auch  metabolisch  bedingt  sein.  Die  Kom- 
pensation zur  Konstanthaltung  des  pH-Wertes  erfolgt 
Über  Niere  und  Lunge.  Die  Azidose  (pH  < 7.36)  entsteht 
durchObcrschussanH'-lonen.dicAlkaloselpH  7,4-4) 
durch  Mangel  an  H'-Ionen 

metabolische  Azidose:  bei  Schock.  Verbrennungen,  In 
fektionen,  Massentransfusion,  Nierenversagen,  Ver- 
lust alkalischer  Verdauungssäfte,  Hyperkaliämie 

- respiratorische  Azidose:  durch  Hypoventilation,  respi- 
ratorische Insufifiz.ienz,  Lungenfunktionsstörungen 

- metabolische  Alkalose:  bei  Erbrechen,  Lcberinsuffi- 
zienz,  Kalium  mangd 

- respiratorische  Alkalose:  bei  Hyperventilation. 

Merke!  Dckompcnsicrtc  metabolische  Störungen  des 
Säure-Basen-Haushalles  können  durch  Gabe  von  Säuren 
oder  Basen  nach  folgender  Formel  korrigiert  werden: 
Korrckturbedarf  (mmol ) = Bas«  F.xcess  x kg  KG  x 0,3 
Um  Ubcrkorrckturcn  zu  vermeiden,  wird  zunächst 
die  Hälfte  der  Dosis  gegeben  und  der  pH-Wert  erneut 
kontrolliert. 


54.4.1.2  Postaggressionssyndrom 

Das  Postaggressionssyndrom  verläuft  unabhängig  von  der 
An  des  auslösenden  Traumas  in  drei  Phasen: 

Akutphase,  Aggressionsphase:  katabolc  Phase  mit  Gluko- 
severwertungsstörung, Flypcrglykämie,  Lipolyse,  Pro- 
teolyse, Wasserretention,  Az.idose 
Übergangsphasc,  Flowpha.se:  allmähliche  Normalisie- 
rung der  Stoffwcchsclvorgängc 

Rcparationsphasc,  Lrholungsphasc:  aiubole  Phase  mit 
Auffüllung  der  Glykogenspeicher  und  Fettdepots,  Ge- 
wichtszunahme, positiver  Stickstoff-  und  Energiebilanz.. 

Klinisches  Bild  und  Dauer  sind  variabel  und  abhängig  von 
Ausmaß  des  Traumas  und  der  Behandlung  sowie  Alter  und 
Begleiterkrankungen  des  Patienten. 


Trauma.  Operation 

I 

Schmerz,  Anoxie 
Infektion  Hypovolamie 


I I 


Abb.  54.2:  PostaggTessiorasyndrom  [4]. 
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Chirurgie  

Die  Therapie  umfasst  eine  bilanzierte  Elüssigkeitszufuhr 
und  bedarfsgerechte  Ernährung  (entert!  oder  parenteral). 
EleKtrolytverschicbungen  und  Störungen  des  Säure-Ba- 
sen-Haushaltes  müssen  ausgeglichen  werden.  Regelmäßige 
Kontrollen  von  Atmung  und  Nicrcnfünktion  sind  not- 
wendig. 

54.4.2  Voruntersuchung  und 
Vorbehandlung 

Die  präoperative  Erfassung  der  individuellen  Risikofakto- 
ren und  die  gezielte  Behandlung  vorbestehender  Erkran- 
kungen zur  Verbesserung  der  Organfunktion  kann  helfen, 
postoperative  Komplikationen  zu  vermeiden. 

54.4.2.1  Risikofaktoren 

Als  Risikofaktoren  bezeichnet  man  Gesundheitsstörungen, 
die  den  Patienten  bei  chirurgischen  Eingriffen  gefährden 
können.  Die  Kenntnis  der  individuellen  Risikofakloren  ist 
wichtig  bei  der  pra-  und  postoperativen  Therapieplanung 
und  nimmt  Einfluss  auf  die  Wahl  des  Narkose-  und  Ope- 
rationsverfahnens.  Eine  allgemeine  Risikoerfassung  erfolgt 
anhand  det  ASA-KIaxsitikation. 

54.4.2.2  Vorbehandlung 

Präoperative  Diagnostik: 

- Anamnese,  klinische  Untersuchung 

- EKG,  Rö- Thorax. 

Labor:  abhängig  von  geplanter  OP  und  Vorerkran- 
kungen (Blutbild,  Blutgerinnung,  Elektrolyte,  Kreati- 
nin, Lcbcrwcrtc,  Blutzucker,  Urin) 
spezielle  Untersuchungen  bei  größeren  Eingriffen 
oder  vorliegenden  Risikofaktoren  (Belastungs-EKG, 
Echo,  Koronarangiographie,  Lungenfunktion,  BGA) 

Spezielle  Vorbehandlung  bei: 

pulmonalen  Erkrankungen:  Rauchverbot.  Atemgym- 
nastik, optimale  medikamentöse  Therapie  zur  Ver- 
besserung der  l.ungcnfvtnktion 
kardialen  Erkrankungen:  medikamentöse  Behand- 
lung von  Blutdruck,  Herzinsuffizienz,  Her/rhythmus- 
störungen,  bei  KHK  ggf.  interventionelle  Revaskula- 
risicrung 

Gerinnungsstörungen:  Absetzen  gerinnungshem- 
mender Medikamente  <z.B.  Aspirin“,  Marcumar®), 
Ersetzen  durch  Heparin,  ggf.  Gabe  von  Gerinnungs- 
faktoren 

Stoffwcchselsturungcn:  perioperative  Einstellung  des 
Blutzuckers  mit  Insulin  bei  Diabetes  mellitus:  Steige- 
rung der  Stcroiddosis  zur  Anpassung  an  den  erhöh- 
ten perioperativen  Bedarf  bei  Steroidlherapie. 

54.4.2.3  Blutersatz 

Der  akute  Blutverlust  stellt  die  häutigste  Indikation  zur 
Gabe  von  Volumenersatz-  und  Blutprodukten  in  der 
Chirurgie  dar.  Ziel  ist  die  Auftrchtcrhaltung  der  llcrz- 
Kreislaut- Funktion  und  Sicherung  der  ausreichenden 
Organperfusion. 

Ein  Rlutvcriust  bis  20*h>  des  zirkulierenden  Blutvolu- 
mens kann  durch  die  Gabe  von  kristalloHlcn  (Ringer- 
Laktat)  oder  kolloidalen  Lösungen  (Hydroxyäthylstarke, 
Dextran,  Gelatine I ausgeglichen  werden.  Bei  größeren 


Blutverlusten  werden  diccinzclnen  Blutkomponenten  ( Ery- 
throzytcnkonzcnlrutc,  gefrorenes  Frischplasma,  Thrumbo- 
zvtenkonzeiitrate,  Gerinnungsfaktoren  I gezielt  nach  Be- 
darf transfundiert. 

Merke!  Die  Gabe  von  Blutprodukten  ist  immer  mit 
einem  InlektionsrLsiko  (HIV,  HBV,  HCV)  verbunden, 
über  das  der  Patient  präoperativ  aufgeklart  werden  muss. 

Bei  elektiven  Eingriffen,  bei  denen  mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit die  Gabe  von  Blutproduklcn  nötig  ist,  kann  prä- 
operativ eine  Eigenblutspcndc  durchgefuhrt  werden.  Auch 
bei  Narkoseeinleitung  können  unter  Gabe  von  Kolloiden 
2-3  Vollblutkonscrvcn  entnommen  und  später  rücktrans- 
fundiert  werden  (isovolämischc  llämodilution). 

Bei  Operationen  mit  erwartet  großen  Blutverlusten 
kann  durch  den  Einsatz  eines  Cell-Savers  ein  großer  Teil 
des  Blutes  aulgefangen  und  nach  Aufbereitung  dem  Pa- 
tienten wieder  zugeführt  werden.  Kontraindikationen  sind 
septische  Eingriffe,  Kontamination  mit  Darminhalt  und 
onkologischc  Operationen. 

54.4.2.4  Thromboembolieprophylaxe 

Die  tiefe  Venenthrombose  ist  eine  gefürchtete  postopera- 
tive Komplikation.  Sic  kann  Ursache  einer  Lungenembolie 
sein  oder  im  Verlauf  zum  postthrombotischen  Syndrom 
führen.  Eine  Thromboseprophylaxe  ist  daher  bei  allen 
operativen  Eingriffen,  längerer  Imntobilisation  und  Ru- 
hestellung der  unteren  Extremität  {/..  B.  im  Gips)  indiziert, 
physikalische  Prophylaxe:  frühe  Mobilisation,  Kranken- 
gymnastik, Kompressionsstrümpfe 
medikamentöse  Prophylaxe:  subkutane  Gabe  von 
unfraktioniertem  oder  niedermolekularem  Heparin 
(NMH). 

Klinik  Eine  seltene  Komplikation  der  I leparinthcrapic 
ist  die  hepariniitduzierle  Thrombozytopenie  (HIT),  die 
zu  massiven  Gcriitnungsstorungcn  fuhren  kann.  Eine 
regelmäßige  Kontrolle  der  Thrombozyten  während  der 
Therapie  ist  daher  notwendig. 

54.4.3  Postoperative  Therapie, 

Nachsorge  und  Rehabilitation 

leder  operative  Eingriff  erfordert  eine  angepasste  post- 
operative Therapie.  Nach  größeren  Eingriffen  ist  oft  auch 
eine  umfassendere  Rehabilitation  erforderlich. 

54.4.3.1  Postoperative  Therapie 

Mcdikamcn  löse  Therapie: 

Schmerztherapie:  angepasst  an  das  subjektive 
Schmerzempfinden  des  Patienten  und  die  Art  des 
Eingriffs.  Zur  Verfügung  stehen  Nicht-Opiode  (Para- 
cetamol. NSAR,  Metamizol  1.  Opioide  (Kodein,  Tra- 
mal, Morphin),  periphere  Nervenblockaden,  Peri- 
duralkatheter und  PCA-Pumpen  (paticntettkontrol- 
lierte  Analgesie). 

Antibiotikatherapic;  Weiterführung  einer  präoperativ 
begonnenen  Therapie  bei  intraoperativ  vorliegender 
Infektion  oder  Beginn  postoperativ  bei  neu  aufge- 
tretenen  Infektionen;  zunächst  kalkulierte  Therapie 
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entsprechend  den  zu  erwartenden  Erregern,  nach 
Vortiegen  des  mikrobiologischen  Ergebnisses  ggf. 
Anpassung  der  Therapie. 

Infusionstherapie:  bei  Nahrungskarenz  bis  zu  3 Tagen 
bilanzierte  Wasser-  und  Elektro)  vtsubstitution  unter 
Berücksichtigung  des  täglichen  Bedarfs  (Wasser  30-40 
ml/kg  KG.  Na*  2 3 mval/kg  KG,  K’  I I j mval/kg  KG) 
und  der  zusätzlichen  Verluste 

Parenterale  Ernährung:  wenn  eine  cnterale  Ernährung 
nicht  möglich  ist 

- Nahrungskarenz  bis  5 Tage:  hypokabrischc  Ernährung 
mit  Ixisungcn  aus  Aminosäuren  ( I g/kg  KG),  Kohlen- 
hydraten (2  g/kg  KG)  und  Elektrolyten 
Nahrungskarenz  > 5 Tage:  normokalorischc  Ernährung 
(25-30  kcal/kg  KG)  mit  Lösungen  aus  Kohlenhydra- 
ten (5  g/kg  KG),  Aminosäuren  ( 1,5  g/kg  KG),  Fetten 
(I  2 g/kg  KG)  sowie  Elektrolyten.  Vitaminen  und 
Spurenelementen  (nur  über  zentralen  Venenkatheter). 

Klinik  Nachteil  der  parenteralen  Ernährung  ist  die 
Atrophie  der  Darmschleimhaut,  die  zur  Beeinträchti- 
gung der  Mukosabarriere  führt.  Dies  erhöht  das  Risiko 
einer  „endogenen  Sepsis"  durch  Einschwemmung  von 
Bakterien  und  Toxinen  aus  dem  Darm. 

E nterale  Ernährung:  Beginn  so  früh  wie  möglich,  um  die 
Funktionsfähigkeit  der  Darmmukosa  zu  erhalten,  ggf. 
über  Ernährungssunden  in  Magen  oder  Dünndarm 
Physikalische  Therapie:  frühe  Mobilisation  und  Atem- 
gymnastik zur  Vorbeugung  postoperativer  Komplika- 
tionen (Pneumonie,  Thrombose). 

Merke!  In  der  postoperativen  Phase  ist  eine  Überwa- 
chung des  Patienten  mit  Monitoring  von  Vigilanz. 
Atmung,  Kreislauf,  Ausscheidung  und  Körpertempera- 
tur notwendig,  um  frühzeitig  Komplikationen  erkennen 
und  therapieren  zu  können. 


54.5  Wundheilung  und  Wundheilungsstörung 

54.4.3.2  Nachsorge 

Bei  vielen  Eingriffen  ist  eine  Nachsorge  auch  nach  der  Ent- 
lassung aus  dem  Krankenhaus  notwendig.  Wunden  müs- 
sen regelmäßig  kontrolliert,  Nahtmaterial  entfernt,  Labor- 
werte kontrolliert  und  ggf.  die  medikamentöse  Therapie 
angepasst  werden. 

Patienten  mit  einem  Stoma  brauchen  oft  eine  lang- 
fristige Betreuung  und  Hilfe  bei  der  Stomaversorgung. 
Tumorpatienten  sollten  im  Rahmen  spezieller  Nachsorge- 
programme regelmäßig  nachuntersucht  werden,  um  Rezi- 
dive oder  Metastasierungen  frühzeitig  zu  diagnostizieren 
(■*'  Kap.  54.8.8). 

54.4.3.3  Rehabilitation 

Die  Rehabilitation  nach  Verletzungen  hat  einen  großen 
Stellenwert  bei  der  Vermeidung  oder  Verminderung  von 
bleibenden  Krankheitsfolgen  wie  z.B.  Berufsunfähigkeit, 
eingeschränkte  Sportfähigkeit,  Beeinträchtigungen  bei 
alltäglichen  Verrichtungen  usw. 

Rehabilitation  besteht  aus  kombinierten  Maßnahmen 
von: 

medizinischer  Rehabilitation  ( Physiotherapie,  physikali- 
sche Schmerzthcrapic) 

berufsbezogener  Rehabilitation  (Berufsberatung,  Um- 
schulung, Arbeitsplatzanpassung) 
psychosozialer  Rehabilitation  (Hilfestellung  bei:  recht- 
lichen Zuständigkeiten,  Versicherungen,  Finanzierung 
von  Umbaumaßnahmen, Suche  nach  Heimplatz) 
pädagogischer  Rehabilitation  (Bewältigung  des  erlitte- 
nen Traumas,  Sdbstrchabilitation ). 

Das  erstrebte  Ziel  einer  Rehabilitation  besteht  in  der  Re- 
integration des  Patienten  in  sein  persönliches  soziales  Um- 
feld und  eine  möglichst  weitgehende  Wiedereingliederung 
in  den  Arbeitsprozess. 


54.5  Wundheilung  und  Wundheilungsstörung 

Zusammenfassung 

Wunden  sind  Verletzungen  des  Gewebes,  Bei  M «Verletzung  lung  zu  erreichen  und  Infektionen  zu  verhindern.  Dabei 
der  Haut  spricht  man  von  offenen  Wunden.  Eine  adäquate  sollte  immer  an  die  Tetanusprophylaxe  gedacht  werden. 

Wundbehandlung  Ist  wichtig,  um  eine  optimale  Wundhei- 


Faübeispiel  Ein  15-iährigcs  Mädchen  wurde  von  ei- 
nem Hund  in  den  Unterschenkel  gebissen.  Sie  stellt  sich 
mit  einer  grob  verschmutzten  Defektwunde  in  der  Not- 
fallambulanz vor.  Nach  Reinigung  und  Desinfektion 
erfolgt  das  ausgiebige  Etcbridcmcnt  der  Wunde  in  U>- 
kalanästhcsic.  Die  Wunde  wird  zunächst  offen  gelassen 
und  ein  täglicher  Verbandswechsel  wird  durchgeführt. 
Bei  rei/ffeier  sekundärer  Wundheilung  kann  nach  sechs 
Tagen  ein  sekundärer  Wundverschluss  mit  Naht  durch- 
geführt  werden.  Die  Wunde  heilt  ohne  weitere  Kompli- 
kationen ab. 


54.5.1  Wundarten 

Mechanische  Wunde:  Gcwaltcinwirkung  von  außen 
- offene  Wunden  (Haut  verletzt)  — > Schnitt-,  Stich  , 
Platz-,  Riss-,  Schürf-,  Schuss-  und  Bisswunden.  Pfäh- 
lung»-, Skalpierungs-  und  Amputationsverletzungen 
geschlossene,  innere  Wunden  (Haut  intakt)  — ♦ Prel- 
lung, Quetschung,  Organruptur  (Milz,  Leber,  Darm) 
Thermische  Wunde:  Gewebeschädigung  durch  Wärme, 
Kälte,  Strom  oder  Licht  -»  Verbrennung,  Erfrierung, 
Unterkühlung 

Chemische  Wunde:  Säuren  — > Koagulationsnekrose, 
Laugen  — » Kolliquationsnekrose 

Strahlcnbcdingte  (aktinische)  Wunde:  Schädigung  durch 
ionisierende  Strahlen  (Röntgen,  Sirahleniherapie,  nu- 
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klcarcr  Unfall),  Ausmaß  abhängig  von  Strahlenart  und 
Dosis  — > chronische  Durchblutungsstörungen,  Nekro- 
sen, Strahlen  uizcra,  Organfibrosen. 

54.5.2  Wundheilung 

Die  primäre  Intention  eines  verletzten  Organismus  besteht 
darin,  einen  möglichst  schnellen,  und  stabilen  Wundver- 
schluss zu  schaffen,  durch: 

Regeneration  des  ursprünglichen  Gewebes  (Restitutio 
ad  integrum)  oder 

Reparation  unter  Bildung  von  Narbengewebe  (Defekt- 
heilung). 

Der  Wundvcrschluss  erfolgt  durch  drei  wesentliche  Me- 
chanismen: 

Granulation 

Wundkontraktion 

Epithelisierung  (bei  Haut  und  Schleimhäuten). 

Wunden,  die  parallel  z.u  den  Spaltlinicn  der  Haut  ( Langer - 
Linien)  verlaufen,  geben  fast  unsichtbare  Narben.  Quer  zu 
den  Linien  verlautende  Wunden  heilen  aufgrund  der  Zug- 
kräfte mit  breiteren  Narben. 

54.5.2.1  Formen  und  Phasen 
Formen  der  Wundheilung 

Primäre  Wundheilung  (per  primarn  intentionein  I:  Glatte 
Wundränder  legen  sich  wieder  aneinander  und  wachsen 
unter  Ausbildung  einer  schmalen  Narbe  primär  zusam- 
men (Normalfall  bei  chirurgischen  Wunden). 

Sekundäre  Wundlveilung  (per  secundain  intentionetn): 
Klaffende  Wunden  oder  Gewebedefekte,  z..  B.  infolge  von 
Infekten  oder  Nekrosen,  werden  durch  Granulationsgc- 
webe  ausgefullt  Es  kommt  zur  verzögerten  Wundheilung 
mit  ausgeprägter  Narbenbildung. 

Phasen  der  Wundheilung 

Die  zellulären  Vorgänge  der  Wundheilung  verlaufen  in  drei 
sich  zeitlich  überlappenden  Phasen: 

Exsudation  und  Resorption  (Substratphase,  0.  -4.  Tag): 
Austritt  von  Blut  und  Lymphe,  temporärer  Wundvcr- 
schluss durch  Fibringerinnsel,  Einwanderung  von  Gra- 
nulozyten und  Makrophagen,  enzymatischer  Abbau 
und  Phagozytose  abgestorbenen  Gewebes,  Aktivierung 
von  Fibroblasten 

proliferative  Phase  (3.-  10.  Tag):  Bildung  von  Grarmla- 
tionsgewebe  durch  Einsprossen  von  Kapillaren  (Endo- 
thclzcllcn)  und  Kollagenfascrproduktion  ( Fibroblasten), 
Beginn  der  Epithelisierung 

reparative  Phase  (ab  7.  Tag):  vermehrte  Synthese  und 
Reifung  von  Kollagenfasern,  Rückbildung  von  Fibro- 
blasten, Wundkontraktion  lind  definitiver  Wundvcr- 
schluss, zunehmende  mechanische  Stabilität. 

Merke!  Die  Reißfestigkeit  einer  Wunde  nimmt  im  Ver- 
lauf der  Heilung  kontinuierlich  zu.  Sie  erreicht  icdoch 
nur  selten  die  Festigkeit  des  ursprünglichen  Gewebes. 

54.5.2.2  Wundheilungsstörungen 

Störungen  der  Wundheilung  können  in  jeder  Phase  aul- 
treten und  zu  einer  Verzögerung  der  Heilung  fuhren: 


lokale  Faktoren:  Infektion,  Störung  der  Mikrozirkula- 
tion.  Sauerstoffmangel,  Nekrosen,  Hohlräume.  Häma- 
tome, Fremdmaterial,  Wundodem 
allgemeine  Faktoren:  höheres  Alter,  Mangelernährung, 
Vitamin-C-Mangcl  (gestörte  Kollagcnfascrsynthcsc), 
Hypopruteinämic,  Diabetes  mellitus,  Immunschwäche, 
Kortisontherapie,  arterielle  und  venöse  Durchblutungs- 
störungen. 

Bei  chronischen  nicht  abheilenden  Wunden  muss  auch  an 
Tumorerkrankungen,  Tuberkulose  und  trophischc  Ge- 
schwüre gedacht  werden. 

Merke!  Die  häufigste  Ursache  einer  Wundheit ungi- 
störung  ist  die  Infektion.  Besonders  gefährdet  sind  tiefe, 
verschmutzte  Riss-Quctschwundcn. 

Infolge  technischer  Fehler,  zu  früher  Belastung  oder  inlekt- 
bedingt  kann  es  zum  Aufplatzen  einer  Wunde  nach  chi- 
rurgischer Naht  kommen  ( Wunddehiszenz.  Wundruptur). 
Nach  abdominellen  Eingriffen  führ!  dies  zum  Auftreten 
eines  Platzbauchcs  mit  Vorfall  von  Darmschlingen.  The- 
rapie ist  die  Revision  der  Wunde  mit  erneutem  Verschluss 
oder  bei  vorliegendem  Infekt  mit  offener  Wundbehandlung. 

Eine  gesteigerte  KoUagensynthesc  kann  zu  Narben- 
wucherungen fuhren: 

hypertrophe  Narbe:  überschießende  Narbenbildung,  die 
auf  das  Wundgcbict  beschränkt  bleibt 
KcloRI:  Narbe  dehnt  sich  Uber  den  Wundbereich  auf  die 
angrenzende  Haut  aus. 

54.5.3  Wundbehandlung 

Ziel  der  Wundbehandlung  ist  die  Verhinderung  einer  In- 
fektion (Tetanus 1 Kap.  54.6.4,  Gasbrand  ■ - Kap.  54.6.3) 
und  die  möglichst  primäre  Wundheilung  mit  kosmetisch 
und  funktionell  günstiger  Narbenbildung. 

Jede  Wunde  wird  zunächst  von  Verschmutzungen  ge- 
reinigt.und  die  Haut  wird  desinfiziert.  Gequetschte  Wund- 
ränder werden  I 2 mm  im  gesunden  Gewebe  ausge- 
schnitten. Bei  ausgedehnten  tiefen  Wunden  ist  zusätzlich 
ein  radikales  Debridcmcnt  der  tiefer  liegenden  Gewebe- 
schichtcn  (=  Entfernung  aller  verschmutzten,  nekrotischen 
oder  schlecht  durchbluteten  Gewebeanteilel  notwendig. 

Bei  sauberen  Wunden  kann  nun  ein  primärer  Wund- 
verschluss durch  Naht,  ggf.  nach  Einlage  einer  Drainage, 
erfolgen.  Grob  verunreinigte  ausgedehnte  Wunden  (auch 
tiefe  Stich-  und  Bisswunden)  werden  zunächst  offen  be- 
handelt und  können  bei  unkomplizierter  Heilung  oft  we- 
nige Tage  später  sekundär  verschlossen  werden. 

Die  erste  Wundkontrollc  sollte  nach  24-48  Stunden 

erfolgen. 

Klinik  Wunden,  die  älter  als  6-8  Stunden  sind,  sollten 
aufgrund  der  erhöhten  Infektgefahr  offen  behandelt  wer- 
den. Ausnahmen  sind  Wunden  im  Gesicht  sowie  freilie- 
gende Gelenke,  Knochen,  Sehnen,  Nerven  und  Gefäße. 

Merke!  Bei  allen  Wunden  muss  auf  einen  aus  reichen 
den  Tetanus  schütz  geachtet  werden.  Die  wichtigste  Maß- 
nahme zur  Vorbeugung  von  Gasbrandinfektionen  ist 
das  sorgfältige  Dtfbridemcnt  jeder  Wunde. 
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54.6  Chirurgische  Infektionslehre 

54.6  Chirurgische  Infektionslehre 

Zusammenfassung 

Eine  Infektion  entsteht  durch  Eindringen  von  Erregern  in  gischen  Behandlung  bedarf  oder  als  Komplikation  eines  chir 
den  Körper  mit  folgender  lokaler  oder  generalisierter  Reak-  urgischen  Eingriffs  auftritt.  Förden  klinischen  Alltag  relevant 
tion  auf  den  Erreger  oder  seine  Toxine.  Unter  einer  chirurgi-  sind  v.a.  die  bakteriellen  Infektionen, 
sehen  Infektion  versteht  man  eine  Infektion,  die  einer  chirui  - 


Fallbeispiel  Ein  37-jähriger  Mann  stellt  sich  mit  seit 
dem  Vortag  bestehender  Rötung  am  linken  Unterschen- 
kel in  der  NotfalLambulanz  vor.  Ein  Trauma  ist  ihm  nicht 
erinnerlich,  er  habe  jedoch  den  Tag  über  im  Garten  ge- 
arbeitet. Bei  der  Untersuchung  zeigt  sich  eine  Rötung 
des  gesamten  Unterschenkels  bis  zum  Knie  mit  Druck- 
schmerz, Schwellung  und  Überwärmung.  Im  Bereich 
des  Oberschenkels  zeichnet  sich  ein  roter  Strich  ab. 
die  1-cistcnlymphknotcn  sind  geschwollen  und  druck- 
schmerzhaft.  Die  Körpertemperatur  beträgt  39,2  °C,  die 
Leukozyten  sind  mit  16400/fd  erhöht  Fortsetzung 
**  Kap.  6.6.2. 


54.6.1  Allgemeine  Infektionslehre 

Abhängig  von  der  Ausbreitung  der  Erreger  im  Körper 
unterscheidet  man: 

lokale  Infektion:  Erreger  bleibt  auf  Eintrittspforte  und 
Umgebung  beschränkt  (z.  B.  Abszess) 
generalisierte  Infektion:  Übertritt  der  Erreger  in  die 
Lymph-  und  Blutbahnen  (Bakteriämie) 

Sepsis:  schwerste  Form  der  generalisierten  Infektion  mit 
ausgeprägten  Allgemeinsymptomen  (Fieber,  Tachykar- 
die, Tachypnoe,  Blutbildvcränderungcn,  Gerinnungs- 
stürungen)  bis  hin  zu  septischem  Schock  und  Multi- 
organversagen (MOV). 

Merke!  Klassische  lokale  Emzündungszeichen: 

Calor  ( Überwärmung) 

Rubor  (Rötung) 

Tumor  (Schwellung) 

Dolor  (Schmerz) 

Functiolaesa  (eingeschränkte  Funktion). 

Der  Körper  reagiert  auf  den  Kontakt  mit  cindringcndcn 
Erregern  zunächst  mit  unspczitischcn  Abwchrmcchanis- 
men  (Phagozytose,  Komplementsystem,  Lysozyme,  Ent- 
zündungsmediatoren  u.a.).  Erst  im  weiteren  Verlauf  erfol- 
gen die  Bildung  von  Antikörpern  und  die  Aktivierung  der 
T-Zdlen  I spezifische  Abwehrmcchanismen ). 

Die  Abwehrfunktion  kann  u.a.  beeinträchtigt  sein  durch 
Trauma,  lokale  Durchblutungsstörungen,  Stoffwcchsd- 
erkrankungen  (z.B.  Diabetes  mellitus),  Tumorerkrankun- 
gen oder  Medikamente (z. B.  Kortison). 

Merke!  Meldepflichtigc  I nfektionen  sind:  Gasbrand,  Te- 
tanus. Tuberkulose,  Syphilis,  Milzbrand,  Tollwut,  Diph- 
therie, Virushepatitis  u.a. 


• obligat  aerobe  Bakterien  — > auf  Sauerstoff  angewiesen 

• fakultativ  anacrobc  Bakterien  — » wachsen  mit  oder  ohne 
Sauerstoff 

• anaerobe  Bakterien  — » Sauerstoff  wirkt  toxisch 

• Mischinfektionen  — » häufig. 

54.6.2  Putride  Infektionen 

Es  handelt  sich  um  Infektionen  durch  anaerobe  FäuInLs- 
erreger,  am  häufigsten  Bactcroidcs  fragilis;  oft  bestellen 
Mischinfektionen. 

Symptomatik 

Wundsekret:  faulig-stinkend,  dünnflüssig,  z.T.  Gasbil- 
dung 

Gcw-cbcbcschaffcnhcit:  flächenhall  nekrotischer  Zerfall, 
fehlende  Abgrenzung  zum  gesunden  Gewebe 
Allgemeinreaktionen:  je  nach  Lokalisation  und  Virulenz 
der  Erreger  Fieber,  Gewichtsverlust,  Leistungsminde- 
rung bis  zur  Anaerobieisepsis 

DD:  pyogene  Infektionen  (aerobe  Bakterien),  Gasbrand 
(*»  Kap.  $4.6.3). 

Diagnostik 

Klinischer  Verdacht  anhand  typischer  Infektlokalisation 
(Peritonitis.  Lungenabszess,  Hirnabszess  u.a.)  und  cha- 
rakteristischen Geruchs 

Eiregernachweis  in  flüssigen  Eiterproben  in  geeigneten 
Transportmedien;  zügiger  Transport  ins  Labor,  um  ver- 
wertbare Ergebnisse  zu  erhalten 

Bei  septischen  Komplikationen:  Anlage  einer  Blutkultur 
(aerob  und  anaerob). 

Therapie 

Operative  Therapie:  sofortige  chirurgische  Sanierung 
der  Infektionsquelle  durch  Entlastungsschnittc,  ausge- 
dehnte Nekrosenabtragung,  Spülung  und  Drainage  mit 
anschließender  offener  Wundbehandlung 
Antibiotische  Therapie:  initial  Abdeckung  eines  breiten 
Errcgcrspckmtms (z, B.  mit  Brcitspcktrum-Ccphalospo- 
rin  und  Metronidazol),  nach  bakteriologischer  Unter- 
suchung gezielte  Therapie. 

54.6.3  Gasbrand 

Lokale, rasch  fortschrei tcndcdiffus-nckrotisicrcndc  Wcich- 
teilinlcktion  ntit  Ödem-  und  Gasbildung  und  foudroyanc 
verlaufender  Toxinamie;  gefährlichste  Form  der  Wund 
infektkm;  Letalität:  25-50%  («*■  Kap.  25.5.1 3. 1 ). 


Nach  dem  unterschiedlichen  Wachstumsmilieu  der  Infek- 
tionserreger unterscheidet  man: 
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Chirurgie 


Pathophysiologie/Pathologie 

Erregen  grampositive.  obligat  anacrubc  sporettbildcttdc 
Clostridien,  am  häufigsten  Clostridium  perfringens 
Lokalisation:  Wunden  mit  ausgedehnten  Quetschungen 
und  Weich  teilzcrslörung  (anaerobes  Milieu),  seltener 
nach  Dar mresektion  und  Gallenblasenoperationcti 
Exotoxine  fiihrcn  zur  Zerstörung  aller  Gcwcbcstruktu- 
ren,  v.a.  der  Muskulatur,  mit  Verflüssigung  und  Gas- 
bildung sowie  zur  Hilmolvse. 

Symptome  und  Befunde 

Inkubationszeit:  wenige  Stunden  bis  Tage 
Plötzlich  einsetzende  heftigste  Schmerzen  mit  lokaler 
Schwellung  und  violett-schwarzer  Verfärbung  der  I laut 
mit  übel  riechender  fleisch wasseriarbener  Sekretion 
Gasknistern  bei  Palpation  der  Wunde  (kann  auch  fehlen) 
Rasche  Verschlechterung  des  Allgemeinzustandes  mit 
Tachykardie,  Verwirrtheit,  Anämie  und  Ikterus  mit  fol- 
gendem Multiorganversagen. 

Diagnostik 

Merke!  Die  Diagnose  einer  Gasbrandinfektion  erfolgt 
klinisch!  Hinweise  können  radiologisch  nachweisbare 
GasciiischlUsse  mit  typischer  Eicdcrung  der  Muskulatur 
geben.  Der  mikroskopische  Erregernachweis  am  Mus- 
kelquctschpräparat  und  die  kulturelle  Errvgeran/uchi 
dienen  nur  zur  Bestätigung  der  Diagnose. 

Differentialdiagnosen 

• Putride, gasbildende  Infektionen  (Gasphlegmonel. 

Therapie 

Operativ:  unverzügliche  operative  Revision  der  Wunde 
mit  ausgedehnter  Nekrosenabtragung  und  Fasziotomie, 
Spülung  mit  H2Oj  und  ausgiebige  Drainage,  offene 
Wundbehandlung,  ggf.  frühzeitige  Amputation 
Additiv:  hochdosierte  Gabe  von  Breitspektrumantibio- 
tika, hyperbare  Sauerstofftherapie. 

Prophylaxe 

• frühzeitige  und  gründliche  chirurgische  Wundbehand- 
lung 

’ Keine  spezifische  Prophylaxe  verfügbar. 

54.6.4  Tetanus 

Wundinfektion  mit  folgender  generalisierter  Lähmung 

und  Krämpfen,  bedingt  durch  das  Neurotoxin  des  Teta- 
nuserregers; Letalität:  10-30%  (**’  Kap.  23.5.41. 

Pathophysiologie/Pathologie 
Erregen  Clostridium  tetani 

Lokalisation:  alle  Wunden  (cave  Bagatellverletzungen) 

Exotoxine: 

Tctanospasmin  (Neurotoxin):  blockiert  Hemmim- 
pulse zu  motorischen  Vorderhornzellen  — > erhöhte 
Kampfbereitschaft 

Tetanolysin:  h.imolysierend,  kardiotoxLsch. 

Symptome  und  Befunde 

Inkubationszeit:  wenige  Tage  bis  mehrere  Wodien 
Prodromalstadium: allgemeines  Krankheitsgefühl,  Kopt- 
und  Muskelschmerzen,  Müdigkeit,  Schwindel 


Tonische  Muskclkrämpfe:  fortschreitende  Krämpfe  und 
Muskelslarre,  beginnend  int  Gesicht;  das  Bewusstsein 
bleibt  immer  erhalten! 

- Kiefersperre  (Trismus) 

- Starre  der  Gcsichtsmuskulatur(Risussardonicus) 

- Krämpfe  der  hingen  Rückenextensoren  mit  Hyper  - 
lordosierung  (Opisthotonus) 

- zuletzt  Befall  von  Zwerchfell  und  Atemmuskulatur 
mit  Erstickungstod. 

Klonische  Muskclkrämpfe:  schmerzhafte,  kurz  anhal- 
tende Krämpfe  der  gesamten  Skelettmuskulatur,  aus- 
gelöst  durch  geringe  Reize;  oft  Wirbelkörpcrfrakturcn 
oder  DonilorLsjtzabrissc 
Hyperthermie  bis  > 40  TI 

Merke!  |c  kür/er  die  Inkubationszeit,  desto  schwerer 
der  Verlauf  und  desto  schlechter  die  Prognose! 

Diagnostik 

Klinisch! 

« Tctanuspasminnachweis  aus  Wundexzisat. 

Therapie 

Chirurgische  Wundrevision  mit  ausgeddintcm  Debri- 
dement 

Hochdosierte  Gabe  von  Penicillin  oder  Breitspektrum- 
antibiotika (häufig  Mischinfektion) 

Aktive  Immunisierung  mit  lctanusloxoid  (Tetanol) 
Neutralisation  des  zirkulierenden  Toxins  durch  Tetanus 
Itypcrimiminglobuliii  i Tetagam ) 

Intensivmedizinische  Überwachung,  ggf.  Muskclrcl.ix.t- 
litm  und  Beatmung. 

Prophylaxe 

Merke!  Eine  kausale  Therapie  des  Tetanus  gibt  cs  nicht, 
da  in  Nervenendigungen  gebundenes  Toxin  nicht  mehr 
neutralisiert  werden  kann.  Die  Prophylaxe  ist  daher 
äußerst  wichtig! 

Frühzeitige  chirurgische  Wundbehandlung 
Aktive  Immunisierung:  Grundimmunisierung  mit  drei 
Gaben  Tctanustoxoid  (2.  Injektion  nach  4-8  Wochen, 
3.  Injektion  nach  6-12  Monaten);  AulfrLschungsimp- 
fungalle  10  Iah  re 

Impfung  im  Verlemingsfall  (►  Tab.  54.1 ). 


Tab.  54.1  Tetsnnprophytare  in  Verletzungsfall 

Impfschutz 

Vorgehen 

Grundimmumsierung 
oder  Auffrischung  < 5 Jahie 

keine  Prophylaxe  notwendig 

Grundimmuirisierung 
oder  Auffrischung  » 5 Jahre 

aktive  Auffrischung  bei  tiefen, 
verschmutzten  Wunden 

unvollständige  Gtundimmunisierung 
innerhalb  der  letzten  10  Jahre 

aktive  und  passive 
Immunisierung  (Tetanustoxoid 
und  Hyperimmunglobulin) 

unklare  Impfanamnese 

Grundimmunisietung  und 
passive  Immunisierung 
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54.6.5  Spezifische  bakterielle  Infektionen 

54.6.5.1  Aktinomykose 

Die  Aktinomykose  („Strahlenpilzkrankheit“)  wird  verur- 
sacht durch  Actinomyces  Israeli!,  ein  anaerobes  gramposi- 
tivcs  Fadcnbaktcrium,  das  im  oberen  Vcrdauungs-  und 
Atmungstrakt  vor  kommt  («-  Kap.  23.5.1 1 ).  Die  Krankheit 
kommt  durch  endogene  Infektion  /um  Ausbruch  und  ist 
charakterisiert  durch: 

• chronisch-dcstruicrcndc  Abszesse 

• spezifische  Granulome  und 

Fistelung  mit  Druscnbildung  (gelbliche  Granula  aus 
Aktinomyzcskolonien ). 

Durch  hämatogene  Streuung  kann  die  Aktinomykose  letal 
verlaufen. 

Anhand  der  Lokalisation  unterscheidet  man  zervikofa- 
zialc  (60%).  pulmonale  und  abdominelle  Formen  (je  20%). 

Symptome  und  Befunde 

• Brettharte  knotige  Infiltrate  mit  bläulich  livider  Ver- 
färbung der  Haut 

• Fistelbildung. 

Diagnostik 

Mikroskopischer  Nachweis  fadenförmiger  Bakterien  aus 
Eiter  und  Gewebeproben 

• Anlage  von  F.rrcgcrkuituren. 

Therapie 

- ß-lactamase-fcstc  Penicilline  und  Cephalosporine  bei 
M isch i nfekt ionen  entsprechende  Erweiterung  der  The- 
rapie nach  Erregerkultur 

• Abszessspaltung,  Exzision  der  Fisteln  und  Infiltrate. 

54.6.5.2  Tuberkulose 

**  Kap.  23.3 

Die  Tuberkulose  ist  eine  spezifische  granulomatose  Ent- 
zündung, die  durch  Mycobacterium  tubcrculosLs  oder  bo- 
vis hervorgerufen  wird.  Der  Erreger  wird  zumeist  inhaliert 
und  führt  so  zur  primären  Infektion  in  der  Lunge.  Von 
dort  aus  können  durch  hämatogene  Streuung  alle  Organe 
befallen  werden  (z.B.  periphere  Lymphknoten.  Urogenital- 


54.6  Chirurgische  Infektionslehre 

trakt,  Meningen).  Eine  primäre  Darmtuberkulose  durch 
Trinken  erregerhalliger  Milch  Ist  selten. 

Diagnostik 

Mikroskopischer  Keimnachweis  (ZichTNccLscn-Fär- 
bung)  oder  AnzUchlung  der  Bakterien  auf  Speziain  ähr  - 
böden 

I listologisch  zeigen  sich  die  spezifischen  Granulome 

• Röntgen -Thorax 

« Tuberkulin-Hauttest. 

Therapie 

Antimykobaktcricllc  Chemotherapie  in  Dreier-  oder 
Viererkombination 

Zusätzliche  operative  Behandlung  ist  nur  bei  Kompli- 
kationen z.B.  Lungenkavernen.  Wirbeldestruktionen, 
Gelenkbeteiligung,  Darmperforation)  indiziert. 

54.6.5.3  Syphilis 

«*•  Kap.  23.6.1  und  23.6.2 

Syphilis  (Lucs),  eine  sexuell  übertragbare  Erkrankung, 
wird  durch  Infektion  mit  Treponema  pallidum  verursacht. 
Man  unterscheidet  Primär-,  Sekundär-  und  Tertiärsta- 
dium. 

Symptome  und  Befunde 

Nur  die  Manitestationsformcn  im  Tertiärstadium  sind  von 
chirurgischem  Interesse: 

Gumma:  granulomalöse  Entzündung  mit  gummiartiger 
Konsistenz  und  zentraler  käsiger  Nekrose,  die  in  allen 
Organen  und  im  Knochen  auftreten  kann 
Mesaortitis  luica:  Ausbildung  eines  thorakalen  Aorten- 
aneurysmas. 

Diagnostik 

Serologischer  Nachweis  von  Antikörpern  gegen  Trepo- 
nema pallidum. 

Therapie 

• Primär  konservativ  mit  hochdosierter  Gabe  von  Peni- 
cillin 

’ Bei  auftretenden  Komplikationen  kann  chirurgische  In- 
tervention notwendig  werden. 


54.6.6  Sonstige  bakterielle  Infektionen 

Zusammenfassung 

Bakterielle  Infektionen  können  lokal  begrenzt  sein  (Abszess.  Infektionen  betreffen  zunächst  nur  die  Haut  (Furunkel,  Kar 
Phlegmone.  Empyem)  oder  sich  durch  Streuung  über  Lymph-  bunkcl,  Erysipel  I,  andere  Knochen  (Osteomyelitis)  oder  Ge- 
hahnen i Lymphangitis,  Lymphadenitis)  und  Eintritt  in  die  him  (Meningitis). 

Hluthahn  zur  Allgemeininfektion  (Sepsis)  ausbreiten.  Einige 


Klinik  Alle  bakteriellen  Infektionen  können  sich  durch 
Streuung  zu  einer  septischen  Allgemeininfektion  ent- 
wickeln. Diese  geht  mit  Fieber.  Ttchykardic  und  allge- 
meinem Krankheitsgefühl  einher.  Man  unterscheidet 
das  SIRS  (Systemic  Intlammatory  Response  Syndrome) 
von  der  manifesten  Sepsis, ■-  Kap.  23.5. 1 0. 

Von  SIRS  spricht  man  bei  Vorlügen  von  mind.  2 der 
folgenden  Bedingungen: 


Temperatur  38  “C  oder  < 36  °C 

- Herzfrequenz  > 90V min 
Atcmfrcqucnz  > 20/min 

- Leukozytenzahl  12000/gl  oder  < 4000/ul 

Eine  Sepsis  besteht,  wenn  mind.  zwei  der  o.g.  Krite- 
rien vorlicgcn  und  Erreger  in  der  Blutbahn  nachge- 
wiesen werden  können. 
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Chirurgie  

54.6.6.1  Abszess 

Definition 

Lokalisierte  eitrige  Gewel>cein.schmclz.ung  in  einem  nicht 
präformierten  Raum,  die  von  einer  Membran  umgeben 
wird. 

Erreger 

Staphylokokken,  E.  coli.  Misch  Infektionen. 

Lokalisation 

Körpcroberfliiche  (z.B.  Schweißdrüsenabszess,  periprok- 
titischcr  Abszess),  innere  Organe  lieber,  l unge,  Gehirn), 
i n traabdomineil. 

Symptome  und  Befunde 

« Bei  I okalisation  an  der  Körpcrobcrflächc:  Schwellung, 
Riitung,  tastbare  Fluktuation 

• Bei  Abszessen  an  inneren  Organen:  Fieber  und  Schmer- 
zen oft  einzige  Symptome. 

Therapie 

° Inzision  mit  Spülung  und  Drainage 
> Pcrktttanc  Einlage  einer  Drainage  bei  intraabdomincl- 
len  Abszessen  (sonographisch  oder  CT-gesteuert). 

54.6.6.2  Phlegmone 

Definition 

Diffuse  eitrige  Entzündung,  die  sich  im  interstitiellen  Bin- 
degewebe von  Geweben  und  Organen  ausbreitet. 

Erreger 

ß-hämolysicrendc  Streptokokken,  Staphylokokken,  Anae- 
robier: off  MLschinfeklioncn. 

Lokalisation 

Subkutan,  subfaszial,  intramuskulär,  in  Mediastinum,  Ret- 
ro  peritoneum,  Knochenmark,  Darmwand. 

Symptome  und  Befunde 

• Diffuse,  rasch  fortschreitende  Rötung  mit  Schwellung 
und  Odem 

• Fieber,  Leukozytose. 

Therapie 

• Ruhigstellung,  Lokalbehandlung  (z.B.  Rivanal-Um- 
schlägcl 

• Systemische  Antibiose 

• Bei  lokalen  Komplikationen  (eitrige  Einschtmi/ung) 
breite  Inzision,  Spülung  und  Abtragung  aller  Nekrosen. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Als  Ursache  der  Phlegmone  findet  sich  über  dem  Inncn- 
knöchcl  ein  infizierter  Insektenstich  mit  Bildung  eines 
kleinen  Abszesses.  Der  Abszess  wird  in  Vereisung  gespal- 
ten, das  Bein  mit  Rivanolumschlagcn  gewickelt  und 
ruhig  gestellt.  Es  wird  eine  systemische  Antibiose  verab- 
reicht, unter  der  der  Patient  nach  einem  Tag  entfiebert. 
Nach  vier  Tagen  ist  der  Lokalbefund  deutlich  gebessert, 
so  dass  der  Patient  aus  der  stationären  Behandlung  ent- 
lassen werden  kann. 


54.6.6.3  Empyem 

Definition 

Eiteransammlung  in  einer  präformierten,  natürlichen  Kör- 
perhöhle. 

Erreger 

Staphylokokken,  Streptokokken,  E.  coli.  Proteus,  Anae- 
robier; Mischinfektionen. 

Lokalisation 

Pleura,  Gelenke,  Gallenblase. 

Symptome  und  Befunde 

• Fieber,  Leukozytose,  evtl.  Sepsis 

Pleuraempyem:  Dyspnoe,  abgeschwächtes  Atcmge- 
rüusclt.  gedampfte  Perkussion 

Gelenkempvein:  Schwellung,  Rötung,  Überwärmung, 
schmerzhafte  Bcwcgungscinschrnnkung 
Gallcnblascncmpycm:  lokalisierter  Druckschmerz,  peri- 
toneale Reizung,  Abwehrspannung. 

Therapie 

Einlage  von  Drainagen  und  Spülung,  ggf.  operative  Ent- 
lastung 

• Bei  Gallenblasenempyem  — > Cholezystektomie 
« Zusätzliche  systemische  Antibiose. 

54.6.6.4  Lymphangitis 

Definition 

Von  einer  lokalen  Infektion  ausgehende  Entzündung  der 
Lymphbahncn,  ggf.  mit  Schwellung  der  regionalen  Lymph- 
knoten (Lymphadenitis). 

Lokalisation 

Meist  an  Extremitäten  mit  axillärer  oder  inguinaler  Lymph- 
knotenschwell ung. 

Symptome  und  Befunde 

• Streifenförmige  Rötung,  beginnend  am  Infektherd 
Druckschmer/hafie  Lymphknoten 

• Evtl.  Fieber,  Schüttelfrost. 

Therapie 

Ruhigstellung,  Sanierung  der  Infektionsquelle 
« Systemische  Antibiose. 

54.6.6.5  Follikulitis,  Furunkel,  Karbunkel 

Definitionen 

Follikulitis:  abszedierende  Entzündung  eines  Haarfolli- 
kels mit  zentraler  Nekrose 

Furunkel:  Fortschreiten  der  Entzündung  bis  in  die 
Subkutis 

Karbunkel:  flächenhafte  epifas/ialc  Entzündung  mit  Ne- 
kroscbildung  durch  konfluicrcndc  Furunkel. 

Erreger 

Staphylokokken. 


1914 


Lokalisation 

Behaarte  Körperregionen,  v.a.  Axilla,  Nacken,  Inguinal- 
region. 


54.6  Chirurgische  Infektionslehre 
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Symptome  und  Befunde 
Rötung.  Schwellung  und  Druckschmerz 
Tastbare  Fluktuation,  bei  Karbunkel  z-T.  ausgedehnte 
Nekrosen 

• Ggf.  Allgemeinsymptome. 

Therapie 

• Inzision  und  Spülung,  Abtragung  von  Nekrosen 

• Bei  Allgemeinsymptomen  systemische  Antibiose. 

Klinik  Furunkel  im  (icsicht  können  durch  Streuung 
über  V.  angularis  und  V. ophthalmica  in  den  Sinus  cavet 
nosus  eine  Sinus-cavernosus- Thrombose  mit  folgender 
eitriger  Meningitis  auslösen. 

54.6.6.6  Erysipel 

Definition 

Akute  phlegmonöse  Entzündung  der  Haut  mit  ausgepräg- 
ten Allgemeinsymptomen  (*»  Kap.  23.5.7). 

Erreger 

ß-häntolysierende  Streptokokken  (Strcpl.  pyogenes). 

Lokalisation 
Gesicht,  Extremitäten. 

Symptome  und  Befunde 

- Scharf  begrenzte  schmerzhafte  intensive  Hautrötung 

(»Wundrose“) 

• Schwellung  der  regionären  Lymphknoten 

Hohes  Fieber,  Schüttelfrost,  schweres  Krankheitsgefühl 
Hohe  Rezidivrate  mit  chronischem  Lymphödem  (Ele- 
phantiasis). 

Therapie 

• Hochdosierte  Gabe  von  Penicillin 

• Ruhigstcllung,  lokal  kühlende  Umschläge. 

Klinik  Bei  schnell  fortschreitendem  Krankheitsverlauf 
kann  es  durch  Beteiligung  von  Faszie  und  Muskulatur 
zur  nekrotisierenden  Fasziitis  kommen.  Durch  massive 
Irixinamie  entwickelt  sich  ein  Toxic-Sliock  Syndrom  mit 
Multiorganversagen.  Hier  muss  operativ  ein  radikales 
Debridcmcnt  aller  Nekrosen  und  ggf.  die  Amputation 
einer  Extremität  erfolgen.  Die  Diagnose  wird  histolo- 
gisch im  Schnellschnitt  bestätigt. 

54.6.6.7  Erysipeloid 

Definition 

Spezifische  eitrige  Entzündung  der  I l.inde  durch  Kontakt 
mit  infizierten  Tieren  oder  Fleisch. 

Erreger 

Erysipclothrix  rhusiopathiae. 

Lokalisation 

lm  Bereich  kleiner  Verletzungen  an  Händen  beruflich 
exponierter  Personen  ( Landwirte.  Metzger). 

Symptome  und  Befunde 

• Schmerzhafte,  scharf  begrenzte  Wau  - rötliche  Schwellung 

• Kein  Fieber,  keine  Allgemeinsymptome. 


Therapie 

Ruhigstellung,  lokale  Umschläge 

• Hochdosierte  Gabe  von  Penicillin  (zur  Prophylaxe  der 
seltenen  Endokarditis). 

54.6.6.8  Paronychie,  Panaritium 

««•  Kap.  54-29.8.3 

54.6.6.9  Eitrige  Meningitis 

«•  Kap.  28. 1.1.1 

Chirurgisch  bedeutsame  Ursachen 
“ Schädel-Hirn-Traumcn 

- Operationen  am  Gesichts-  und  Gehiruschädel  (auch 
HNO- Eingriffe) 

Osteomyelitis  des  Schädels 
" Weichteilinfekte  im  Gesicht  (z.  B.  Furunkel) 
Hämatogene  Fortleitung  bei  Wundinfekten  oder  Beat- 
mungspneumonien. 

Diagnostik 

Klinisch  und  durch  F.rtegcmachweis  im  Liquor. 

Therapie 

• Systemische  Gabe  liquorgängiger  Antibiotika 
■ Intcnsivmcdizinischc  Maßnahmen 

• Sanierung  der  Inlektursache. 

54.6.6.10  Milzbrand 

Definition 

Anthrax  ist  eine  vom  Tier  auf  den  Menschen  übertragene 
hochakutc  Infektion,  die  auch  als  biologischer  Kampfstoff 
eingesetzt  wird;  mcldcpflichtig  (**•  Kap.  23.4.3)! 

Erreger 

Bacillus  anthracis. 

Lokalisation 
Haut,  Darm,  Lunge. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Lfurch  Kontakt  mit  kranken  Tieren.  Einatmen  bazillcnhal- 
tigen  Staubes  oder  Aufnahme  infizierter  Nahrungsmittel. 

Symptome  und  Befunde 

Haut;  Rötung  mit  nach  I -3  Tagen  auf  irctenden  blau- 
schwarzen  Bläschen  mit  rotem  Saum  (Pustula  maligna), 
nach  Austrocknen  schmerzloses  schwarzes  Ulkus 
(Milzbrandkarbunkel),  lokoregionäre  Ausbreitung  mit 
Lymphangilis  und  Lymphadenitis 
Lunge  oder  Darm:  Pneumonie  oder  Enteritis,  häufig 
septische  Streuung  mit  hohem  Fieber.  Schock  und 
Atemlähmung  durch  ZNS- Schädigung. 

Therapie 

• Keine  chirurgischen  Maßnahmen  beim  Hautmilzbrand! 

1 Ruhigstellung  der  befallenen  Extremität 

« Hochdosierte  Gabe  von  Penicillin  (alternativ  Cipro- 
floxacin. Tetracyclin ). 
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Chirurgie  

54.6.6.11  Osteomyelitis 

• Kap.  54.29.3.11 

Exogene  Osteomyelitis 

Definition 

Knocheninfektion  nach  Trauma.  Operation  oder  fortge- 
leitct  (z.B.  Zahnwur/eleiterung). 

Erreger 

Staphylokokken,  Streptokokken,  oft  Mischinfektionen  mit 
Anaerobiern. 

Lokalisation 
Alle  Knochen. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Chronisch -schleichender  Infekt  mit  progredienter  Kno- 
chendestruktion. 

Symptome  und  Befunde 

Lokaler  Druckschmerz  mit  Rötung,  Schwellung  und 
Überwärmung 

• Olt  iistclbildung  zur  Hautobcrtläche 

• Septische  Streuung  möglich. 

Diagnostik 

• Lokalbefund 

Erregemachweis  aus  Wundgebiet 
- MRT:  kann  schon  truh  Infektionsherde  im  Knochen 
darstellcn. 

Therapie 

■ Operative  Sanierung  mit  Entfernung  von  Knochen- 
nekrosen und  Sequestern 

• Entfernung  von  Osteosynthesematerial 

• Lokale  und  systemische  Antibiose. 

Endogene  (hämatogene)  Osteomyelitis 

Definition 

Akute  hämatogene  Osteomyelitis  mit  Infektion  des  Mark- 
raums der  langen  Röhrenknochen,  hauptsächlich  bei  Kin- 
dern und  lugendlichen. 

Erreger 

Staph.  aureus,  selten  ß-hämolysierende  Streptokokken. 

Lokalisation 
Femur,  Tibia,  Humerus. 


Pathophysiologie/Pathologie 

Fortschreiten  der  Infektion  bis  zum  Periost  (subperios- 
taler  Abszess) 

Einbruch  in  Gelenke  (Gelenkempyem) 

Demarkierung  nekrotischer  Knochcnabschnittc  (Kno- 
dicmcqucster) 

■ Bei  abgcschwächtcm  Krankheitsvcrlauf  Abkapselung 
von  Eiterherden  in  der  Meta-/Epiphvxenregion  ( Brodic- 
Abxzcvs) 

Übergang  in  chronische  Osteomyelitis  möglich. 

Symptome  und  Befunde 

• Sepsiszeichen 

• Knochen-  und  Gdcnksch merzen. 

Diagnostik 

• Klinisch! 

• Szintigraphie,  Röntgen:  radiologischc  Veränderungen 
treten  cm  nach  2-3  Wochen  auf 

- MRT:  Veränderungen  früher  sichtbar  als  im  konventio- 
nellen Röntgen. 

Therapie 

• Hochdosierte  Gabe  knochengangiger  Antibiotika 
Ruhigstcllung  der  Extremität 

• Chirurgische  Sanierung  bei  Abszessen,  Gelenkempyem 
oder  Sequestern. 

54.6.6.12  Wunddiphtherie 

Definition 

Sehr  seltene  Wundinfektion  mit  Toxinämic. 

Erreger 

Coryncbactcrium  diphtheriac. 

Symptome  und  Befunde 

•-  Stark  schmerzende,  nicht  abhcilende  Wunde  mit  blau- 
violetter Verfärbung  und  Ausbildung  grau- weißlicher 
l’seudonienibranen 

' Toxische  Allgemeinreaktion  mit  Paresen  motorischer 
Nerven  und  Myokarditis. 

Therapie 

■ Offene  Wundbehandlung 

• Systemische  Antibiose 

• Gabe  von  antitoxischem  Serum. 


54.6.7  Virusinfektionen 


- Zusammenfassung  • 


Chirurgisch  bedeutsame  Virusinfektionen  werden  durch 
Wunden  oder  hämatogen  übertragen.  Bei  ßissvcrletzungcn 
durch  Tiere  muss  immer  an  Tollwut  gedacht  werden.  Hepati- 
tis- und  HlV-lnfektionen  bedrohen  Chirurgen  und  Patienten 
gleichermaßen,  da  sie  über  kleine  Wunden  und  Schleimhäute 


sowie  Blutprodukte  übertragen  werden  können.  Die  beste 
Infektionsprophylaxe  sind  sorgfältiges  Arbeiten  und  die  Ein- 
haltung der  Hygienevorschriften.  Eine  spezifische  chirurgi- 
sche Therapie  der  Virusinfektionen  ist  nicht  möglich. 


1916 


54.6  Chirurgische  Infektionslehre 


54.6.7.1  Rabies  (Tollwut) 

Definition 

Vom  Tier  auf  den  Menschen  übertragbare  Infektions- 
krankheit des  Zentralnervensystems  (»  Kap.  23.10.3). 

Erreger 

fbll  wutvirus  ( Rhabdovirus ). 
Pathophysiologie/Pathologie 

Der  Tollwulvirm  wird  bei  Bissverletzunge»  durdi  den 
Speichel  infizierter  Tiere  (Hund,  Fuchs  u.a.1  übertragen. 
Er  gelangt  entlang  den  Nervenbahnen  in  das  ZNS  und 
löst  eine  Enzephalitis  mit  histologisch  nachweisbaren  Ne- 
gri- Körperchen  aus.  Die  manifeste  Infektion  bricht  bei 
30  40uo  der  Infizierten  aus  und  endet  immer  letal! 

Symptome  und  Befunde 

Inkubationszeit:  10  Tage  bis  mehrere  Monate 
Prodromalstadium:  Kopfschmerzen,  Depressionen,  Fie- 
ber 

Sensorisches  Stadium:  Schmerzen  und  Parästhesicn  an 
der  Wunde,  Speichel-  und  Tränenfluss,  Angstzustande. 
Hydrophobie  ( Abneigung  gegen  Wassertrinken) 
Frrcgungsstadium:  Schlingkrämpfc  bei  Anblick  von 
Wasser,  tonisch-klonische  Krämpfe,  Atemstörungen 
Paralytisches  Stadium:  progrediente  sensible  und  moto- 
rische Lähmungen,  Tod  durch  zentrale  Atemlähmung 
und  Kreislaufvcrsagcn. 


Diagnostik 

• Antikörpernachweis  (erst  spät  im  Krankheitsverlauf) 

'j  Nachweis  von  Negri-Körperchen  im  Gehirn  des  er- 
krankten Tieres. 

Therapie 

• Keine  spezifische  Therapie  möglich! 

■ Lokale  Wundbehandlung  ntit  Ausschneiden  der  Wund- 
ränder,  Spülen  mit  antiseptischen  Lösungen,  Infiltration 
der  Wunde  mit  Rabies-Immunglobulin 
- Postcxpositioncllc  Impfung 

• Intensivmedizinische  Maßnahmen. 

Impfung 

Präcxpositioncll:  bei  Risikogruppen  (Förster,  Jäger, Tier- 
ärzte u.a.l  aktive  Impfung  mit  HDC( Human Diploid- 
Cell  (-Impfstoff 

Postexpositionell:  Simultanimphing  mit  HDC-lmpf- 
stofl  und  Rabies-Immunglobulin. 

54.6.7.2  AIDS 

w Kap.  23.14 

Im  Umgang  mit  HlV-positiven  Patienten  gelten  zunächst 
die  allgemeinen  Hygienevorschriften.  Da  HIV  über  Blut 
und  Körperflüssigkeiten  ühertragen  wird,  ist  besondere 
Vorsicht  bei  allen  diagnostischen  und  operativen  Eingrif- 
fen geboten.  Es  sollten  ein  Mundschur/  mit  Sichtfenster, 
wasserdichte  Kittel  sowie  ggf.  doppelte  I landschuhe  getra- 
gen werden. 


54.6.8  Parasitäre  Erkrankungen 


- Zusammenfassung  - 


Parasitäre  Infektionen  haben  bedingt  durdi  de«  weiter  ver- 
breiteten Tourismus  zugenontmen.  Von  den  zahlreichen  Er- 
krankungen bedürfen  nur  wenige  einer  chirurgischen  Thera- 
pie und  dies  oft  auch  nur  bei  auftretenden  Komplikationen. 


Den  folgenden  Erkrankungen  gemeinsam  ist  der  Infektions- 
weg:  orale  Aufnahme,  Vermehrung  der  Parasiten  im  Darm 
und  Wanderung  entlang  den  Blutbahnen  in  Leber  und 
Lunge.  Sic  können  unbehandelt  alle  letal  enden. 


54.6.8.1  Echinokokkose 

*«  Kap.  23. 1 8 2 und  54J4.4 

54.6.8.2  Amöbiasis 

Erreger 

Entamoeba  histolytica. 

Symptome  und  Befunde 

Darmbcfäll  Amöbenruhr:  schwere  Kolitis  (Amöben- 
kolitis) mit  Geschwüren  in  der  Darmwand  und  schlei- 
mig-blutigen Durchfällen,  Amöbenappendizitis,  gra- 
nulomatöscr  Tumor 

I eberabszesse:  Absiedlungen  in  der  Leber  mit  mögli- 
chem Einbruch  in  benachbarte  Organe  (z.  B.  Lunge) 
Hämatogene  Streuung:  Absiedlungen  in  weiteren  Orga- 
nen (Milz,  Gehirn  u.a.). 

Diagnostik 

« Erregernachweis  im  Stuhl  oder  Abszesspunktat 
*-  Antikörpernachweis  im  Serum. 


Therapie 

5 Amöbenwirksame  Antibiotika  (z.  B.  Metronidazol ) 

■ Chirurgische  Therapie  bei  Darmperforationen,  Appen- 
dizitis, großen  Leberabszessen,  Abszessruplur. 

54.6.8.3  Askaridiasis 

Erreger 

Ascaris  lumbricoides  (Spulwurm)  («*'  Kap.  23.18.9), 
Pathophysiologie/ Pathologie 

Die  Eier  des  Spulwurms  werden  von  Erkrankten  mit  dem 
Stuhl  ausgeschieden.  Sic  gelangen  durch  Aufnahme  infi- 
zierter Nahrung  in  den  Darm.  Hier  schlüpfen  die  Larven, 
durchbohren  die  Darmwand  und  gelangen  über  Blut- 
gefäße in  die  Lunge  (eosinophiles  Lungeninfiltratt.  Nach 
Reifung  der  Larven  werden  sic  abgehustet,  verschluckt  und 
siedeln  sich  erneut  im  Dann  an. 
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Chirurgie  

Symptome  und  Befunde 

• Abdominalschmer/en 

• Durchfall 

• Erbrechen. 

Komplikationen 

Ileus,  Verschlussikterus  und  Pankreatitis  (Einwanderung 
in  Gallenwege  und  Pankreasgang  I,  Darm  Perforation  mit 
Peritonitis. 


Diagnostik 

• Mikroskopischer  Nachweis  der  Eier  im  Stuhl 

• Antikörpcmachweis  im  Serum. 

Therapie 

Anthelminthische  Antibiotika  (z.  B.  Mebenda/d,  Alben- 
dazol) 

Chirurgische  Intervention  bei  aullretenden  Komplika- 
tionen. 


54.7  Schock 


Zusammenfassung 

Der  Begriff  Schock  beschreibt  einen  Symptomcnkomplex,  Sammlung  toxischer  Metaboliten  mit  Störung  des  Zellstoff 
der  durch  die  ungenügende  Sauerstoffversorgung  lebens-  Wechsels,  der  zu  strukturellen  Veränderungen  der  betroffe- 
wichtigcr  Organe  gekennzeichnet  ist.  Es  kommt  zu  einer  An-  nen  Organe  bis  hin  zum  Multiorganversagen  fuhren  kann. 


Falfbeispiel  Ein  63-jähriger  Mann  wird  kaltschweißig 
(RR  70/40,  HF  1301  in  die  Not.iufn.ihmc  cingcliefcrt-  F.r 
erbricht  mehrfach  frisches  Blut.  Nach  intravenöser 
Flussigkeitszufuhr  stabilisiert  sich  die  Kreislaufsituation. 
In  der  notfallmäßig  durchgefuhrten  Gastroskopie  zeigt 
sich  eine  spritzende  Blutung  aus  einem  Ulcus  ventricuU, 
weiche  durch  Unterspritzung  zum  Stehen  kommt.  Der 
Patient  wird  auf  der  Intensivstation  überwacht.  Unter 
weiterer  Gabe  von  Kristalloidcn  und  zwei  F.rythrozy- 
tenkuiuentrateu  normalisieren  sich  RR  und  HF.  Eine 
erneute  Blutung  tritt  nicht  auf.  der  Patient  kann  nach 
zwei  Tagen  kreislaufstabil  auf  die  Normalstation  verlegt 
werden. 


54.7.1  Allgemeine  Grundlagen 

Abhängig  von  der. luslösenden  Ursache  unterscheidet  man 
verschiedene  .Schockformen,  die  pathogenetisch  meist  auf 
einen  absoluten  oder  relativen  intravasalen  Volumeiunan- 
gel  zurückzuftihren  sind.  Dieser  kann  ausgelöst  werden 
durch: 

' die  akute  Verminderung  der  zirkulierenden  Blutmenge 

• den  akuten  Abfall  der  kardialen  Leistung 

♦ die  Veränderung  des  Gefäßtonus  mit  Blutverteilungs- 
störungen. 

54.7.1.1  Schockformen 

Volumenmangelschock:  Blutverlust  (Trauma,  Operatio- 
nen. innere  Blutungen),  Wasserverlust  (Diarrhö,  Erbre- 
chen, Ileus),  Plasmaverlust  (Verbrennung,  akute  Pan- 
kreatitis) 

Septischer  Schock:  schwere  Infektionen  (v.a.  grnmnega- 
tive  Bakterien).  Einschwemmung  von  Endotoxinen  in 
die  Blutbahn 

> Anaphylaktischer  Schock:  Freisetzung  gefäßaktiver  Sub- 
stanzen (Histamin, Serotonin,  Bradykinin)  durch  Kon- 
takt mit  Allergenen 

Endokrine  Schockzustände:  akute  Stoffwechselentglci- 
sungen  bei  M.  Addison,  Phäochromozytom,  I lypcrthy- 
reose  (thyreotoxische  Krise),  Hypothyreose  (Myxödem- 
koma), Diabetes  mellitus  (hypoglykäntisches  Koma) 


Kardiogener  Schock:  Herzinfarkt,  Her/rhythmusstörun- 
gen,  Perikardtamponade,  Lungenembolie,  Spannungs- 
pncumolhorax 

Neurogener  Schock:  Rucken  markst  lauma  (spinaler 
Schock),  totale  Spinalanästhesie,  Intoxikationen. 

54.7.1.2  Pathogenese 

I lämodynamisch  unterscheidet  man 

hypodynamer  Schock: 

Störung  der  Makrozirkulation  ntit  erniedrigtem  HZV 
durch  Volumenmangel  oder  verminderte  kardiale 
Pumplcistung  — » 

- Erhöhung  des  peripheren  Geläßwidcrslandes  — > 
Umverteilung  des  Blutvolumens  zugunsten  von  Herz, 
Lunge  und  Gehirn  („Zentralisation“)  — * 

- Minderperfusion  von  Niere,  Darm,  Haut  und  Mus- 
kulatur 

hyperdynamer  Schock: 

- Störung  der  Mirkozirkulation  mit  normalem  oder 
erhöhtem  HZV  — » 

erniedrigter  peripherer  Gefäßwidersland  durch  Ein- 
schwemmung von  Bakterien  und  Endotoxinen  in  die 
Bluthahn  (Frühphase  des  septischen  Schocks)  — » 

- Übergang  in  die  hypodyiumc  Schockform  ( Spaiphasc 
des  septischen  Schocks). 

Bei  beiden  Schockformen  bewirkt  die  Störung  der  Mikro- 
zirkulatioil  eine  Gcwcbchvpoxic  und  metabolische  Azidose. 
Die  dadurch  bedingte  Schädigung  der  Kapillaren  fuhrt  zu 
einer  Erhöhung  der  Gefaßpermeabilität  und  durch  Flüssig- 
keitsvcrlust  in  das  Gewebe  zu  einer  weiteren  Verminderung 
der  Mikruzirkulation. 

54.7.1.3  Symptomatik,  Diagnostik 

Merke!  Allgemeine  Zeichen  des  Schocks 

• Blutdruckabfall 
Tachykardie 

• Tachypnoe 
Kaltschweißigkeit 
Oligurie  bis  Anurie 

• Unruhe, Vcrwim heit.  Bewusstseinsstörung. 
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Neben  den  allgemeinen  Zeichen  eines  Schockzustandcs 
gibt  cs  /wischen  den  einzelnen  Schockformen  charakterix 
tische  Unterschiede. 

Beim  Volumenmangelschock  kann  trotz  großer  Blut- 
oder Flüssigkcitsvcriustc  der  Blutdruck  im  Frühstadium 
aufgrund  der  sympathoadrenergen  Gegenregulation  nur 
wenig  erniedrigt  sein. 

Im  hyperdynamen  septischen  Schock  ist  trotz  ausge- 
prägter Hypotension  die  Haut  an  den  Extremitäten  warm 
und  rosig. 

Der  anaphylaktische  Schock  entwickelt  sich  innerhalb 
von  Minuten  mit  Urtikaria,  Glottisödcm  und  Broncho- 
spasmus. 

Beim  neurogenen  Schock  findet  sich  oft  eine  Brady- 
kardie. 

Bei  jedem  Patienten  im  Schock  müssen  engmaschig  die 
Vitalparameter  (Blutdruck,  Herzfrequenz,  ZVD,  Atmung, 
Urinausscheidung,  Vigilanz)  überwacht  werden.  Regel- 
mäßige Laborkontrollen  und  ggf.  Rö- Thorax  sind  notwen- 
dig, um  Komplikationen  rechtzeitig  zu  erkennen.  Es  sollte 
stets  versucht  werden,  die  Ursache  des  Schocks  zu  klaren, 
um  gezielt  behandeln  zu  können. 

Klinik  Der  Schockindcx  (Quotient  aus  Herzfrequenz 
und  systolischem  Blutdruck)  dient  beim  akuten  Vo- 
lumenmangelschock als  grobe  Orientierung  ft.»r  die 
Schwere  des  Schocks.  Als  Normwert  gilt  0,5,  ein  Schock- 
index von  I entspricht  bereits  einem  Volumenverluxt 
von  20  30%. 


54.7.2  Therapie 

Ziel  der  Schocktherapie  ist  die  Beseitigung  der  auslösen- 
den Ursache  und  Wiederherstellung  einer  ausreichenden 
Mikro/irkulation  und  Sauerstoffversorgung  der  Organe. 

Grundlage  jeder  Therapie  ist  die  intravenöse  Flüssig 
keitszufuhr,  die  sich  u.a.  an  den  Parametern  Blutdruck 
(Ziel:  MAP  80  ntmHgl  und  Urinausscheidung  (Ziel: 
I ml/kg/hl  orientiert.  Zur  Kreislaufstabilisierung  müssen 
oft  frühzeitig  Katecholamine  eingesetzt  werden.  Jeder  Pa- 
tient im  Schock  erhält  Sauerstoff.  Oft  sind  Intubation  und 
maschinelle  Beatmung  notwendig.  Im  septischen  Schock 
ist  meist  die  Gabe  von  Antibiotika  indiziert.  Beim  ana- 
phylaktischen Schock  werden  zusätzlich  Glukokortikoide 
eingesetzt. 


54.7.3  Komplikationen 

Durch  die  Störung  der  Mikro/irkulation  und  die  Aktivie- 
rung verschiedener  Mediatoren  kommt  cs  zur  Beeinträch- 
tigung der  Funktion  vitaler  Organe  bis  zum  Multiorgan 
versagen  (MOV). 

Klinik  Organe  im  Schock 

Lunge:  Abnahme  der  Lungendurchblutung  mit  Stö- 
rung des  Vcntilations-Pcrfusions- Verhältnisses;  Aus- 
bildung eines  interstitiellen  Lungenödems  mit  Verdi- 
ckung der  Membranen  (Verlängerung  der  O.-Diftu 
sions-Strecke)  — * Hypoxie,  Hyperkapnie  — > akutes 
l.ungcnvcrsagcn  (ARI)S  - „acute  respiratory  distress 
syndrumc“) 

Niere:  Abnahme  der  Nierendurchblutung,  Schädi- 
gung des  Tubulusendothels  — * Verminderung  der 
Filtrationslcistung  — * Oligurie  -+  Anuric  -»  akutes 
Nierenversagen 

leben  Abnahme  der  Leberdurchblutung  — » Vermin- 
derung der  Synthese-  und  Clcaranccfunktion  — » Ge- 
rinnungsfaktoren 1,  Bilirubin  T — > akutes  Leberver- 
sagen 

Darm:  Abnahme  der  Darmdurchblutung  — > ver- 
minderte Resorption  mit  Verlust  von  Flüssigkeit  und 
Eiweiß,  Schädigung  der  Darmwand  mit  Übertritt  von 
Bakterien  und  Endotoxinen  in  die  Blutbahn 
Gerinnung:  Aktivierung  der  Gerinnungskaskade  und 
Steigerung  der  Fibrinolyse  führt  zur  disseminierten 
intravasalen  Gerinnung  (DIC)  mit  exzessivem  Vet 
brauch  von  Gerinnungsfaktoren  und  schweren  Blu- 
tungen. 


54.7.4  Herz-Kreislauf-Stillstand 

Kommt  cs  im  Rahmen  eines  Schockgcschchcns  zum  I Icrz- 
Kreislauf-StiUand,  sind  alle  Maßnahmen  der  kardiopulmo- 
nalen Reanimation  einzuleiten.  Erst  nach  Stabilisierung  der 
Vitalfunktioncn  kann  die  weitere  schockspcrifischc  Thera- 
pie erfolgen. 
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Zusammenfassung 


Die  Therapie  maligner  Tumoren  nimmt  einen  immer  größe- 
ren Stellenwert  in  der  operativen  Chirurgie  ein.  Um  eine  op- 
timale Behandlung  zu  gewährleisten,  sind  die  genaue  Klassi- 
fizierung der  einzelnen  Tumoren  und  die  Standardisierung 
der  Therapie  notwendig.  Nur  so  lassen  sich  Vergleiche  zwi- 


schen einzelnen  Behandlungsmethoden  ziehen.  Oft  muss  die 
operative  Therapie  mit  anderen  Verfahren  kombiniert  wer- 
den, um  eine  Heilung  zu  erzielen.  Auch  der  Nachbetreuung 
der  Patienten  und  der  Tumornachsorge  kommt  eine  beson- 
dere Bedeutung  zu. 
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Fallbeispiel  Fine  57-jährige  Patientin  outet  einen  Kno- 
ten in  ihrer  linken  Brust.  In  Sonographie  und  Mammo- 
graphie ergibt  sich  der  Verdacht  auf  ein  Mammakarzi- 
nom. Das  CA  1 5-3  ist  auf  das  Vierfache  der  Norm  er- 
höht. Weitere  Untersuchungen  ergeben  keinen  Hinweis 
auf  eine  Fernmetastasierung.  Intraoperativ  bestätigt  sich 
die  Diagnose  im  Schnellschnitt,  so  dass  eine  Quadran- 
tenresektion mit  l.ymphknotcndissckrion  durchgeführt 
wird.  Die  histologische  Abarbeitung  zeigt  ein  duktales 
Mammakarzinom  pT2NlMü.  Aufgrund  des  Lymph- 
knotenbefalls  erfolgen  bei  brusterhaltender  Operation 
eine  Nachbcstrahlung  und  Chemotherapie.  Die  Patien- 
tin wird  einem  Nachsorgeplan  zugelülirt  mit  Palpation. 
Sonographie,  Mammographie  und  BestimmungderTu 
mormarker  in  regelmäßigen  Zeitabständen. 

54.8.1  Grundlagen 

Definition 

Tumoren  sind  abnorme  Gewebsneubildungen  (Neo- 
plasmcn),  die  sich  durch  ein  autonomes  übcrschicßendcs 
Wachstum  körpereigener  Zellen  aus  zeichnen  und  sich 
ohne  Therapie  nicht  zunickbilden. 

Einteilung  nach  dem  Wachstumsverhalten 

Man  unterscheidet  nach  dem  Wachstumsverhalten  gut- 
artige (benigne)  und  bösartige  (maligne)  Tumoren.  Krite- 
rium für  Malignität  ist  die  Fähigkeit  zu  metastasieren.  Die 
definitive  Diagnose  wird  erst  histopaihologisch  gestellt, 
auch  wenn  klinisch  bereits  Malignitätsverdacht  bestehen 
kann. 

benigne  Tumoren:  schart  begrenzt,  meist  von  Kapsel 
umgeben,  expansives  meist  langsames  Wachstum  mit 
Verdrängung  des  umliegenden  Gewebes,  gut  verschieb- 
bar, keine  Metastasierung  (z.  B.  Lipom,  Adenom) 
Präkanzerösen:  Obligate  Präkanzerösen  gehen  mit  gro- 
ßer Wahrscheinlichkeit  (Carcinoma  in  situ),  fakultative 
(Colitis  ulcerosa  I seltener  und  später  in  einen  malignen 
Tumor  über. 

scmimalignc  Tumoren:  unscharf  begrenzt,  lokal  infil- 
trierend unddestruierend  wachsend,  rezidivieren  häufig 
lokal,  keine  Metastasierung  (•/.  B.  Basaliom,  Desmoide  I 
maligne  Tumoren:  unscharl  begrenzt,  fehlende  Kapsel, 
lokal  infiltrierendes  und  destillierendes  Wachstum, 
fehlende  Verschiebbarkeit,  rasches  Wachstum,  Infiltra- 
tion von  Lymphgefäßen,  Venen  und  Pcrincurnlräumcn, 
Metastasierung  lymphogen,  hämatogen  und  durch  Im- 
plantation (intrakavitär,  intraluminal,  iatrogen  bei  Ope- 
rationen I. 

Selten  ist  cs  bei  Tumoren  nicht  möglich,  aufgrund  des  his- 
topathologischen  Befundes  eine  eindeutige  Aussage  über 
das  Wachstumsverhalten  zu  treffen.  Man  spricht  dann  von 

Tumoren  unklarer  Dignität. 

Tumormarker 

Klinik  Tumormarker  sind  Substanzen  (Hormone,  En- 
zyme, Tumorantigene),  die  vorn  Tumor  produziert, 
durch  Tumorzerfall  freigesetzt  oder  vom  Körper  als  Re- 
aktion auf  den  Tumor  gebildet  werden.  Sic  können  in 
Blut,  Körperilüssigkeit  oder  dem  Tumor  selbst  nachgc 


wiesen  werden.  Tumormarker  werden  nicht  als  primäres 
Diagnostikum  eingesetzt, da  verschiedene  Tumoren  glei 
che  Tumormarker  produzieren  können.  Sie  eignen  sich 
zur  Verlaufsbeurteilung  und  Therapieuberwachung, 

Merke!  Wichtige  Tumormarker  sind: 

CF.A:  kolorektales  Karzinom,  Magenkarzinom,  Pan- 
kreaskarzinom 

CA  19-9:  Pankreaskarzinom,  kolorektales  Karzinom 
CA  72-4:  Magenkarzinom 
CA  15-3:  Mammakarzinom 
CA  l25:Ovarialkarzinom 

AFP  (Alpha-Fetoprotcin):  Lcbcrzcllkarzinom,  Kcim- 
zethumoren 

PSA  (Prostata-spezifische»  Antigen):  Prostatakarzi- 
nom 

NSE  (ncuronspc/ifischc  Fnolasc):  kleinzelliges  Brun 
chialkarzinom 

SCC  (Squamuus  Cell  Carcinoma):  Plattenepithelkar/i- 
nom. 

Metastasierung 

Maligne  Tumoren  können  auf  verschiedenen  Wegen  me- 
tastasieren: 

lymphogene  Metastasierung:  Einbruch  des  Tumors  in 
Lymphgefäße  — ♦ Befall  der  dein  Primärtumor  nächst- 
gelegenen  Lymphknoten  — * Befall  weiter  entfernter 
Lymphknoten 

hämatogene  Metastasierung:  Einbruch  des  Tumors  in 
venöse  Gefäße  — > Wanderung  der  malignen  Zellen  je 
nach  Lage  des  Primärtumors  entlang  der  abführenden 
Venen: 

- untere  Hohlvcnc:  in  t-ungc  (z. B.  Nicrcnkarzinom ) 
Pfortader:  in  Leber  — * Lunge  (z.B.  Kolonkarzinom) 

- Lungenvenen:  in  arteriellen  Kreislauf  — » Gehirn,  Le- 
ber, Niere,  Knochen  (z.B.  Bronchialkarzinom I 

- Plexus  venosus  vcrtcbralis:  in  Wirbelsäule  (z.B.  Pro- 
statakarzinom ) 

Metastasen  durch  Implantation: 

intrakavitar:  nach  Durchbrechen  des  Tumors  durch 
Serosa  mit  Metastasen  in  Pleura-  oder  Peritoneal- 
höhle (z.  B.  Magcnkar/.inom ) 

intraluminal:  Einnistung  von  abgestoßenen  Tumor- 
zellen  in  der  Schleimhaut  von  Hohlorganen,  selten, 
vermutlich  eher  multizentrische  Bildung  neuer  Tu- 
moren (z.B.  Kolonkarzinom) 

- iatrogen:  durch  Tumorzellverschleppung  bei  Opera- 
tionen. 

54.8.2  Krebsfrüherkennungs- 
untersuchungen 

Ziel  der  Fruherkennungsuntersuchung  (Krebsvorsorge)  ist 
es,  maligne  Tumoren  in  einem  möglichst  frühen  Stadium 
zu  diagnostizieren  und  somit  die  Prognose  zu  verbessern. 
Sie  wird  durchgeführt  bei  häutigen  Tumoren,  Risikopati- 
enten  (z.B.  Colitis  ulcerosa,  berufliche  Exposition  mit  Kai 
zinogenen)  oder  familiärer  Vorbelastung.  Die  Untersu- 
chungen sollten  einfach  durchführbar,  komplikationsarm 
und  für  den  Patienten  zumutbar  sein.  Bei  positiven  Befun- 
den muss  sich  eine  gezielte  weitere  Diagnostik  anschließen. 
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Derzeit  werden  folgende  Screeninguntersuchungen 
empfohlen: 

Mammakarzinom:  Inspektion.  Palpation  (wichtig  regel- 
mäßige Selbstuntersuchung! ).  Mammographie 
Portiokarzinom:  Kolposkopie,  Abstrich  Zytologie 
kolorektales  Karzinom:  rektal-digitale  Untersuchung. 
Stuhluntersuchungauf  okkultes  Blut, zunehmend  abge- 
löst durch  Screeningkoloskopie  ab  dem  50.  Lebensjahr 
Prostatakarzinom:  rektale  Palpation,  tramrektaler  Ul- 
traschall, PSA  als  primäres  Screening  derzeit  umstritten. 

54.8.3  Diagnostische  Eingriffe 

Merke!  leder  maligne  Tumor  sollte  vor  Einleiten  einer 
spezifischen  Therapie  histopathologisch  gesichert  sein. 
Die  zytologischc  Diagnostik  allein  kann  nicht  immer 
eine  genaue  Artdiagnose  stellen,  auch  eine  detaillierte 
Klassifikation  ist  nicht  möglich. 

Zur  Gewinnung  von  Gewebeproben  gibt  es  zahlreiche  Me- 
thoden: Fcinnadcl  und  Stanzbiopsien,  Inzisions  und  Ex- 
zisionsbiopsien. Die  Proben  können  perkutan,  endosko- 
pisch oder  falls  notwendig  durch  Thorakoskopie  oder  la- 
paroskopie  gewonnen  werden.  Grundsätzlich  gilt,  je  mehr 
Material  gewonnen  wird,  umso  sicherer  ist  eine  Aussage 
möglich.  Lymphknoten  sollten  wenn  möglich  komplett 
entfernt  werden. 

Um  Aussagen  tiber  die  Tumorausdehnung  und  Metasta- 
sierung machen  zu  können,  werden  zusätzlich  bildgebende 
Verfahren  (Sonographie, CT.  MRT)  eingesetzt. 

54.8.4  Klassifikation 

Tumoren  werden  nach  einer  international  festgdegten 
Klassifikation  beschrieben.  So  können  Patientenkoilektivc 
unterschiedlicher  Bchandlungsz.cntrcn  verglichen,  Grund- 
lagen für  die  Therapie  geschallen  und  eine  Eriolgsbeur- 
teilung  ermöglicht  werden. 

L)ie  Grundclemente  der  heutigen  Tumorklassifikation 
sind  Typing,  Grading,  Staging: 

Typing:  Beschreibung  des  Tumors  nach  Ausgangsge- 
webc(»  Tab.  34.2). 

Grading:  histologische  Einstufung  des  Wachstumsver- 
haltens und  Malignitätsgradcs  anhand  zytologischcr 
Kriterien  (Kernatypicn,  Zcllpolymorphic,  Mitoserate), 
je  niedriger  der  Differenzierungsgrad,  umso  geringer  die 
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Ähnlichkeit  mit  dem  Ausgangsgcwcbc  und  umso  ag- 
gressiver der  Tumor 
Gl  — » gut  differenziert 
G2  — > mäßig  differenziert 
G3  — > schlecht  differenziert 
- G4  — » undifferenziert. 

Staging:  anatomische  Ausbreitung  des  Tumors  anhand 
des  TNM-Systems  Tab.  34.3),  welches  für  jedes  Or- 
gan individuell  angepasst  wird,  Unterscheidung  zwi- 
schen prätherapeutischer  klinischer  (TN'M)  und  post- 
operativer histopathoiogischer  Klassifikation  (pTNM ). 
fakultative  Zusatzkategorien  L,  V und  R. 

54.8.5  Operative  Geschwulstbehandlung 

Für  die  meisten  malignen  Tumoren  bringt  der  radikale 
chirurgische  Eingriff  die  grüßte  Chance  aut  Heilung.  Aus- 
nahmen sind  hämatologische  und  lymphatische  System- 
erkrankungen, bei  denen  Radio-  und/oder  Chemotherapie 
im  Vordergrund  stehen. 

Man  unterscheidet  Operationen  mit  kurativer  und  pal- 
liativer Intention. 

Kurative  Operationen  haben  zum  Ziel,  den  Tumor  radi- 
kal mit  allen  regionären  Lymphknoten  mit  ausreichendem 
Sicherheitsabstand  im  Gesunden  l Resektionsränder  his- 
tologisch tumorfrei  = R0- Resektion)  zu  entfernen.  Nur  so 
lässt  sich  die  Zahl  der  lokoregionären  Rezidive  minimie- 
ren. Bei  Kczidivopcrationcn  ist  oft  ein  erneutes  radikales 
Vorgehen  nicht  mehr  möglich. 

Ist  ein  Tumor  nicht  mehr  resektabel  oder  liegt  bereits 
eine  ausgedehnte  Fcmmctastasicrung  vor,  können  dro- 
hende oder  aufgetretene  Komplikationen  durch  eine  pal- 
liative Operation  beseitigt  und  so  die  Lebensqualität  ver  - 
bessert  werden  (z.B.  palliative  Kolonresektion  bei  Stenose 
zur  Verhinderung  eines  Ileus). 

Die  Resektion  von  solitären  Feramctaslascn  (z.  B.  in  Le- 
ber oder  Lunge)  ist  dann  sinnvoll,  wenn  der  Primärtumor 
radikal  operiert  wurde,  kein  lokoregionäres  Rezidiv  und 
keine  weiteren  Fernmetastasen  vorliegen.  In  einigen  Fällen 
ist  so  eine  Heilung  möglich. 

54.8.6  Multimodale  Therapie 

Für  einige  maligne  Tumoren  kann  durch  kombinierte  The 
rapicvcrfahreri  eine  Verlängerung  der  Überlebenszeit  er- 
reicht werden.  Viele  Konzepte  sind  jedoch  umstritten  und 


Tab.  34.2  Typing 


Ausgangsgewebe 

Tumorgruppe 

Tumortyp  (Beispiel) 

Epithel 

Karzinom 

Adenokarzinom 

Mesenchym 

Sarkome 

Chondrosarkom 

lymphatische  Gewebe 

malignes  Lymphom 

Non- Hodgkin-Lymphome 

blutbildende  Gewebe 

Leukämien 

chrorrtsch-lym  plratische 
Leukämie 

embryonales  Gewebe 

embryonale 

Tumoren 

Neuroblastom 

Tab.  54-S  Staging 


T 

T0-T4 

Grüße  und  Ausdehnung  des  Primärtumors, 

Infiltration  von  Nachbarorganen 

N 

N1-N3 

Anzahl  und  Lage  der  befallenen  Lymphknoten 

kt 

MO.  Ml 

Vorhandensein  von  Metastasen 

L 

V 

10.  LI 

V0-V2 

Lymphgefäßinvasion 

kri  ne/mikroskopische/makroskoptsche  Venentnvasion 

R 

R0-R2 

kein/mikroskopischer/makroskopischer  Residualtumor 
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müssen  durch  weitere  Studien  überprüft  werden,  Da  cs 
bislang  nicht  möglich  ist,  die  Patienten  /u  identifizieren, 
die  von  einer  solchen  Therapie  profitieren  wurden,  be- 
schränken sich  die  Indikationen  auf  Tumoren  mit  einem 
hohen  Rezidiv-  oder  Progredienzrisiko. 

Zum  Einsatz  kommen  Chemo-,  Strahlen-,  Hormon* 
und  Immuntherapie. 

Die  präoperative  Therapie  (neoadjuvant)  bewirkt  eine 
Verkleinerung  des  Tumors  und  macht  so  einen  radikalen 
operativen  Eingriff  möglich. 

Postoperativ  eingesetzte  Verfahren  ( adjuvant)  können 
klinisch  nicht  manifeste  Tumorzdlcn.Tumorrcstc  im  Ope- 
rationsgebiet oder  in  wenigen  Fällen  auch  Metastasen  ( z.  B. 
Seminom)  eliminieren. 

Auch  in  palliativen  Situationen  können  multimodale 
Konzepte  zur  symptomatischen  Behandlung  eingesetzt 
werden. 

Merke!  Bei  allen  Therapieformen  muss  die  1 ebensejua- 
litäl  des  Patienten  berücksichtigt  werden.  Der  l.cbcns 
qualitatsindev  gibt  den  Zeitanteil  subjektiver  Beschwer- 
defreiheit prozentual  am  Anteil  der  Oberlebenszeit  an. 


54.8.7  Prognose 

Die  Prognose  einer  Tumorerkrankung  ist  abhängig  von: 

• histologischem  Tumorlyp 

• Differenzierungsgrad 

• Ausbreitung  des  Tumors 

• gewähltem  Thcrapicvcrfahrcn, 

Statistisch  wird  die  Prognose  als  5- Jahres- Cbcrlebcnsratc 
angegeben.  Dies  ist  der  Prozentsatz  an  Patienten,  die  fünf 
Jahre  nach  Diagnosestellung  noch  leben.  Eine  individuelle 
Vorhersage  für  den  einzelnen  Patienten  ist  nicht  möglich. 

54.8.8  Tumornachsorge 

Die  Tumomachsorge  umfasst  die  kontinuierliche  Betreu- 
ung und  Nachuntersuchung  des  Tumorpatienten.  Für  die 
einzelnen  Tumoren  gibt  es  umfangreiche  Nachsorgepläne, 
die  klinische  Untersuchung,  Labor,  bildgebende  Diagnos- 
tik ( Rö,  Sonographie,  CT,  MRT,  Szintigraphie)  und  ggf. 
Endoskopie  beinhalten.  Diese  sind  aber  nur  dann  sinnvoll, 
wenn  die  so  erkannten  lokoregionären  Rezidive  und  Fern- 
metastasen  noch  erfolgreich  behandelbar  sind.  Patienten 
mit  einem  nicht  mehr  heilbaren  Tumorlcidcn  müssen  in- 
dividuell betreut  werden  und  eine  ausreichende  Schmerz- 
therapieerhalten. 


54.9  Chirurgische  Begutachtung 


- Zusammenfassung - 


Die  Begutachtung  von  Verletzung«-  oder  Krankhcitsfoigen, 
seltener  auch  von  behaupteten  bzw.  tatsächlichen  ärztlichen 
Behandlungsfehlem  ist  Teil  der  ärztlichen  Tätigkeit.  Oft  geht 
cs  um  die  Klärung  des  kausalen  Zusammenhangs  zwischen 


Unfallereignis  oder  Erkrankung  und  geklagten  Beschwerden. 
Gutachten  müssen  sachlich  und  objektiv  sein.  Sie  werden  am 
häufigsten  für  gesetzJiche  und  private  Unfallversicherungen 
erstellt. 


54.9.1  Rechtliche  Grundlagen 

•w  Kap.  59  und  60 

54.9.2  Grundbegriffe 

Formell  wird  zwischen  Formular-  und  freien  Gutachten 
unterschieden: 

Formulargutachten:  kürzere  Berichte  und  Stellungnah- 
men mit  vorgegebenen  Fragen 

freie  Gutachten:  ausführliche  wissenschaftlich  begrün- 
dete Gutachten,  die  nach  einem  gewissen  Schema  er- 
stellt werden  sollten  — » Einleitung  mit  Fragestellung, 
Vorgeschichte,  momentane  Klagen  des  Verletzten,  ob- 
jektiver Befund,  Beurteilung  und  Stellungnahme,  Zu- 
sammenfassung. 

Bei  Gutachten  für  die  gesetzliche  Unfall-  oder  Rentenver- 
sicherung liegt  der  Schwerpunkt  auf  der  Minderung  der 
Leistungsfähigkeit  der  versicherten  Person  durch  Verlet- 
zung oder  Krankheit.  Diese  entscheidet  über  die  Einsatz- 
fnhigkeit  auf  dem  allgemeinen  Arbeitsmarkt,  unabhängig 
vom  ursprünglich  ausgeübten  Beruf.  Man  unterscheidet: 
Arbeitsunfähigkeit  (AU):  Der  ursprüngliche  Beruf  kann 
gegenwärtig  (befristet)  nicht  in  vollem  Umfang  ausge- 


übt werden  (meist  mit  Behandlungsbedürftigkeit  ver- 
bunden ). 

Berufsunfähigkeit:  Die  Erwerbstähigkcit  in  dem  erlern- 
ten Beruf  ist  auf  weniger  als  die  Hälfte,  verglichen  mit 
einem  gesunden  Versicherten  mit  gleichwertiger  Ausbil- 
dung, vermindert. 

Erwerbsunfähigkeit:  Der  Versicherte  ist  nicht  in  der 
Lagt,  eine  geregelte  berufliche  Tätigkeit  auszuüben,  mit 
der  er  selbst  mchraLs  50%  seines  Lebensunterhaltes  ver- 
dienen kann. 

Die  Beeinträchtigung  wird  in  einer  prozentualen  Minde- 
rung der  Irwerbsfah  igkeit  ( MdL  ) angegeben.  Die  Höhe  der 
MdE  entscheidet  über  die  Höhe  der  Rentenzahlung.  Liegt 
die  MdE  nach  der  26.  Woche  nach  Unfall  oder  Erkrankung 
bei  mind.  20%,  wird  für  2 lahre  eine  vorläufige  Rente 
gewährt.  Bleibt  die  MdE  über  diesen  Zeitraum  hinaus 
bestehen,  wird  eine  Dauerrente  festgesetzt 

54.9.3  Untersuchung 

Die  körperliche  L'ntcrsucliung  nimmt  im  Rahmen  der  Be- 
gutachtung einen  wichtigen  Stellenwert  ein.  Sic  muss  ob- 
jektiv und  anhaitd  normierter  Messmethoden  reprodu- 
zierbar sein.  Sie  umfasst  lnspektion.  Palpation,  Auskulta- 
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tion,  Prüfung  der  aktiven  und  passiven  Gclcnkbeweglich- 
keit,  Pulsstatus  und  Sensibilität.  Ic  nach  Befund  können 
weitere  Untersuchungen  (Röntgen. Sonographie, CT. MRT 
etc.l  notwendig  sein. 

Für  die  Messung  der  Beweglichkeit  von  Gelenken  hat 
sich  die  Ncutral-O-Mcthodc  durchgescUL  Ausgehend  von 
der  Neutral-ti-Stellung  wird  das  Bewegungsausmals  des 
jeweiligen  Gelenks  angegeben  (z.B.  Handgelenk  <15-0-35 
— » Dorsalflcxion  45“,  Palmarflcxion  35“).  Zur  Dokumenta- 
tion werden  meist  vorgedruckte  Messblätter  verwendet. 


54.10  Nervensystem 

Grundsätzlich  muss  immer  ein  Vergleich  mit  der  Ge- 
genseite erfolgen,  um  normale  von  pathologischen  Befun- 
den abgrenzen  zu  können. 

Merke!  Neutral -O-Stellung:  im  Stand,  hängende  Arme, 
Finger  gestreckt  mit  nach  vorne  gerichtetem  Daumen, 
Fuße  in  Parallclstcllung. 


54.10  Nervensystem 


Zusammenfassung 


Erkrankungen  des  Nervensystems  sind  eine  Domäne  der 
Neurologie  und  Neurochirurgie.  Das  Schädcl-Hrrn-Trauma 
und  Verletzungen  des  Rückenmarks  sind  typische  Verletzun- 
gen bei  pol yt ra umatisierten  Patienten  und  müssen  frühzeitig 
diagnostiziert  werden.  Hirntumoren  äußern  sich  initial  oft 
durch  unspezilische  Symptome,  führen  jedoch  schließlich 


alle  zur  Steigerung  des  intrakraniellen  Drucks.  Entzündun- 
gen des  Gehirns  und  der  Hirnhäute  können  Folgen  offener 
Frakturen  oder  operativer  Eingriffe  sein.  Erst  bei  Abszessbil- 
dung  ist  eine  operative  Intervention  indiziert.  Bei  konservativ 
nicht  beherrschbaren  Schmerzen  können  neu  roch  i rurgische 
Eingriffe  eine  gute  Alternative  darstellen. 


Fallbelsplel  Eine  84-jährige  Patientin  wird  bewusstlos 
in  die  Notaufnahme  eingdiefert.  Die  Tochter  gibt  an,  die 
Mutter  sei  in  den  letzten  Wochen  zunehmend  verwirrt 
gewesen.  Von  einem  Sturz  ist  ihr  nichts  bekannt,  die 
Mutier  halte  sich  jedoch  vor  einiger  Zeit  beim  Fenster 
putzen  den  Kopf  gestoßen.  Bei  der  Untersuchung  ist  die 
Patientin  spontan  atmend,  nicht  ansprechbar  und  hält 
die  Augen  geschlossen.  Sic  reagiert  jedoch  gezielt  aut 
Schmerzreize  fGCS  = 7).  Die  Patientin  wird  zunächst  in 
tubiert  und  maschinell  beatmet.  Das  CT  Schädel  zeigt 
ein  chronisch-subdurales  Hämatom  rechts.  Nach  Tnt- 
lastung  des  Hämatoms  und  Einlage  einer  Drainage  wird 
die  Patientin  langsam  wach  und  kann  am  5.  Tag  post -OP 
extubien  werden.  Sie  wird  anschließend  in  eine  neurolo- 
gische Rehaklinik  verlegt,  in  der  sic  sich  fast  vollständig 
erholt. 


54.10.1  Kopf  und  Gehirn 

Diagnose 

Zur  Diagnostik  von  Erkrankungen  und  Verletzungen  dt» 
Gehirns  kommen  neben  Anamnese  (Kopfschmerzen,  Er- 


brechen, Schwindel,  Wcsensvcrändcrungcn,  Bewusstseins- 
störungen, Kramplanlälle)  und  sorgfältiger  neurologischer 
Untersuchung  allgemeine  Verfahren  wie 
••  Rö.CT.MRT 

- Angiographie 

und  spezielle  Verfahren  zum  Einsatz  wie 

• EEG 

Lumbalpunktion  zur  Liquorgewinnung 

• Ventrikelpunktion  zur  Liquorgewinnung  (bei  Kontra- 
indikatiun  für  Lumbalpunktion),  ventrikuläre  Druck- 
messung oilcr  Einlage  einer  Vcntrikcldrainagc 
Hirndruckmessung 

- stcrcotaktische  Himbiopsien  zur  Entnahme  von  Ge- 
webeproben. 

Bei  ncurochirurgischcn  Notfällen  bleibt  jedoch  für  eine 
aufwendige  Diagnostik  oft  keine  Zeit,  sodass  klinische 
Untersuchung  (Bewusstseinslage.  Pupillen,  Motorik)  und 
CT  den  wichtigsten  Stellenwert  haben. 

Die  Beurteilung  der  Bewusstseinslage  ertulgt  mit  der 
Glasgow-Coma-Scale  ( • Tab.  54.4 1.  Bei  einem  Score  von  8 
und  niedriger  spricht  man  von  Koma. 

Nach  der  neuruchirurgischen  Weltgesellschaft  (WFNS) 
wird  das  Koma  eingeteilt  in: 


Tab.  54.4  Glasgow-Coma-Scaie 


Augen 

Sprache 

Motorik 

4 spontan  offen 

5 

orientiert 

6 

führt  Befehle  aus 

3 auf  Amuf  offen 

4 

desorientiert 

5 

genelte  Schmerzabwehr 

2 auf  Schmerz  offen 

3 

Wortsalat 

4 

ungeziette  Schmerzabwehr 

1 geschlosser 

2 

unartikulierte  Laute 

3 

beugt  auf  Schmerz 

1 

keine  Antwort 

2 

streckt  auf  Schmerz 

1 

keine  Reaktion 
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Chirurgie  

Koma  I und  II:  Großh  imfunk  tionsstörung  </..  B.  bei  be- 
ginnender Hirndrucksteigerung) 

Koma  III:  Mittelhirnsyndrom  (Z.B.  bei  diffuser  Bahn- 
schädigung, primärer  Mittelhirnläsion),  Symptome:  to- 
nische Strccksyncrgismcn  und  Pupillcnstömngcn 
Koma  IV:  ßulbärhimsyndrom  i B.  bei  Brückenblutung, 
terminale  Einklemmung),  Symptome:  erlöschende  Rest- 
atmung, Blutdruckderegulation. 

Während  der  Patient  irn  Koma  die  Augen  dauernd  ge- 
schlossen hält,  zeigt  sich  beim: 

»gallischen  Syndrom  - Wachkoma:  vollständige  Be- 
wusstlosigkeit mit  Augenöffnung  ohne  ßlickfixicrung 
Lotkcd  in- Syndrom  = Pseudokoma:  wacher  Patient,  oh- 
ne sich  bewegen  oder  sprechen  zu  können,  Morsecode 
(Verständigung  mittels  vertikaler  Pupillcnbcwcgungcn 
und  Lidschluss). 

54.10.1.1  Raumfordemde  intrakranielle  Prozesse 

Alle  raumfondemden  intrakraniellen  Prozesse  führen 
durch  Volumenvermehrung  zu  einer  Steigerung  des  intra- 
kraniellen Drucks  (Normalwert  10  15  ntrnHgl.  Zunächst 
kann  der  Druckanstieg  noch  über  eine  Abnahme  des  Li- 
quor- und  Rlutvolumcns  kompensiert  werden.  Ist  diese 
funktionelle  Reserve  jedoch  erschöpft,  kommt  cs  zum  ex- 
ponenzjellen  Anstieg  des  Drucks  und  damit  zum  Absinken 
ilcs  Perfusionsdrucks.  Dies  führt  zu  zerebraler  Mangcl- 
durchblutung  und  Lschämie. 

Merke!  CPP  = MAP-IPP 

CPP  = zerebraler  Pcrfusionsdruck,  MAP  = arterieller 
Mittcldruck,  IPP  = intrakranieller  Druck. 

Der  Druckanstieg  kann  sich  akut  oder  chronisch  entwi- 
ckeln und  äußert  sich  in  der  typischen  llimdrucksympto- 
matik: 

akute  Druckstcigerung:  Kopfschmerzen,  Erbrechen, 
Stauungspapille,  Störung  der  Atmung  und  des  Rcwusst- 
seins  bis  z um  Koma 

chronische  Drucksteigerung:  oft  unspezifische  Sym- 
ptome, Kopfschmerzen,  Schwindel,  Sehstörungen,  psy- 
chische Störungen. 

Bei  lokalen  raumfordernden  Prozessen  kommt  es  zudem 
zu  einer  Massvnverschicbung  mit  Verlagerung  von  Hirn- 
gcwcbc.  Dies  kann  zu  einer  Einklemmung  zunächst  des 
Miltclhirm  im  Ten tori umschlitz  (obere  Einklemmung) 
und  später  der  Medulla  oblongata  im  Foramen  magnum 
I untere  Einklemmung)  führen.  Zeichen  einer  drohenden 
Einklemmung  sind  eine  erst  einseitige,  dann  beidseitige 
Pupillenerweiterung.  Die  zunehmende  Einklemmung 
fuhrt  schließlich  zum  Atemstillstand  und  Kreislaufver- 
sagen mit  Todesfolgc. 

Merke!  Bei  einem  Patienten  mit  erhöhtem  intrakra- 
niellem Druck  darf  keine  Lumbalpunktion  durchge- 
führt  werden,  da  cs  durch  die  axiale  Massenverschie- 
bung zur  akuten  Einklcnunung  kommen  kann. 

t rst maßn ahmen  bei  intrakranieller  Drucksteigcrung  sind 
die  Oberkörperhochlagcrung, Saucrstotfgabe  (ggf.  Intuba- 
tion und  Beatmung)  und  Osmotherapie.  Nach  Diagnostik 
kann  dann  eine  spezifische  Therapie  eingeleitet  werden. 


Tumoren 

Intrakranielle  Tumoren  können  von  Schädclknochcn,  Ge- 
hirn. Hirnhäuten  und  Hirnnerven  ausgehen  oder  Metasta- 
sen extrakranieller  Tumoren  sein.  Ihre  Einteilung  erfolgt 
nach  Lage  zum  Tcntorium  ccrcbclli  in  supra-  und  infra- 
tcntorielle  Tumoren  und  nach  Histologie  in  benigne, 
semimaligne,  maligne  und  hochmaligne  Tumoren.  Die 
Metastasierung  primärer  Hirntumoren  erfolgt  entlang  der 
Liquorwegc,  ist  jedoch  sehr  selten. 

Symptome  und  Befunde 

Merke!  L>ic  Fruhsymplome  sind  je  nach  Lokalisation 
und  Größe  des  Tumors  unterschiedlich.  Alle  I lirntumo- 
ren  führen  jedoch  zur  intrakraniellen  Drucksteigerung 
und  verlaufen  uhne  Behandlung  tödlich. 

Hirntumoren  werden  symptomatisch  durch  Zeichen  des 
erhöhten  intrakraniellen  Drucks  sowie  typische  neurologi- 
sche I Icrdsvmptomc: 

frontale  Tumoren  — » Wesensveränderung,  Sprachstö- 
rungen, motorische  I lalbscitenstörungcn 
parietale  Tumoren  — > motorische  und  sensible  Halbsei 
tenstorungen 

temporale  Tumoren  -*  sensorisch,  anamnestische 
Sprachstörungen,  epileptische  Anfälle 
okzipitale  Tumoren  — > Sehstörungen. 

Diagnostik 

Anamnese,  neurologische  Untersuchung,  Spiegelung  des 
Augenhintergrundes  (Stauungspapille?),  CT  ohne  und  mit 
Kontrastmittel,  MRT. 

Therapie 

Möglichst  radikale  mikrochirurgische  Resektion  des  Tu- 
mors, je  nach  Tumorart  auch  Strahlen-  oder  Chemothera- 
pie. in  den  letzten  Jahren  zunehmender  Einsatz  von 
Gamma-Strahlung  („Gamma-Knife“)  in  bestimmten  Fäl- 
len als  Alternative  zur  Operation  oder  bei  technischer  In- 
opcrabilität. 

Besonderheiten  der  einzelnen  Tumorarten 
Astrozytom 

Palhophysiologic/Palhologic:  ausgehend  von  Aslroxy 
ten,  häutigster  primärer  Hirntumor,  WHO-Grad  I II: 
benigne,  WHO-Grad  III— IV':  maligne 
Wachstum:  infiltratives,  teils  solides,  teils  zystisches 
Wachstum,  hohe  Rezidivneigung 
Therapie:  Operation,  evtl.  Strahlenthcrapie  bei  Grad 
1-11 

Prognose:  abhängig  von  Maliguilätsgrad  und  Radika- 
lität der  Operation,  bei  Grad  III  IV  5-IÜR  zwischen 
5 und  50°6. 

Glioblastom  (»*  Abb.5-I.3l 

Pathophysiologie/Pathologie:  undifferenzierter  Tumor, 
hoch  maligne 

Wachstum:  rasches  infiltratives  Wachstum  mit  Nekro- 
sen, Zysten  und  Blutungen,  ausgeprägtes  perifokales 
Ödem  mit  frühzeitiger  llirndrucksteigcrung 
Therapie:  ausgedehntes  Tumordebulking,  radikale  Re- 
sektion fast  nie  möglich,  Strahlentherapie  bei  allen  Pa- 
tienten. evtl.  Chemotherapie 

Prognose:  sehr  schlecht,  mittlere  Cbcrlcbenszcit  nach 
maximaler  Therapie  12  Monate. 
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54.10  Nervensystem 


Abb.  54.3:  Glioblastom,  schnell«  Entwicklung  innerhalb  von  4 Wochen  [I]: 

a)  1.11.:  Kleiner  KM-Herd  in  MRT,  Differentialdiagnose  entzündlich. 

b)  5.11.:  Multifokale  Hornbildung  im  MRT 

c)  24.11.:  Im  NotfaU-CT  riesiges  Glioblastom  der  ganzen  hinteren  Hemisphäre  mit  massiver  Raumforderung; 


Oligodendrogliome 

Pathophysiologic/Pathologic:  gut  differenzierte,  meist 
benigne  Tumoren,  ausgehend  von  Oligodcndrozytcn 
Wachstum:  langsames  infiltratives  Wachstum,  teils  Vcr 
kalkungen 

Therapie:  Operation,  Strahlentherapie  nur  bei  hochma- 
ligncn  Formen 

Prognose:  sehr  gut  nach  radikaler  Entfernung. 

Medulloblastom 

Pathophysiologie/ Pathologie:  hochmaligncr  Klcinhirn- 
tumor  im  Kindes-  und  lugendaltcr,  ausgehend  v.a.  vom 
Kleinhirnwurm,  häufig  Metastasierung  über  Liquorweg 
Wachstum:  infiltratives  Wachstum  mit  frühzeitigen  neu- 
rologischen Ausfallen  und  Ilirndrucksymptomatik 
Therapie:  Operation,  postoperative  Bestrahlung  und 
Chemotherapie 

Prognose:  5-JÜR  bei  maximaler  Therapie  80%. 

1 iypophysen  tumoren 

Pathophysiologie/ Pathologie:  benigne  Adenome  des  Hy- 
pophyscnvorderlappcns,  F.intcilung  in  hormoninaktive 
und  hormonaktive  Tumoren  mit  typischer  Symptomatik 
der  Hormonüberproduktion  ( Prolaktinome:  Prolaktin 
— r Galaktorrhö,  sonratotrope  Adenome:  STH  — » Akro- 
megalie, kortikotrope  Adenome:  ACTH  — > M.Cushing) 
Wachstum:  sehr  langsames  verdrängendes,  teils  infiltra- 
tives Wachstum,  bei  größeren  Tumoren  Druck  auf  das 
Chiasma  opticum  mit  bitemporaler  Hemianopsie 
Therapie:  medikamentöse  Therapie  mit  I lormonant- 
agonisten,  transsphenoidale  oder  transkranielle  Entfer- 
nung, bei  invasivem  Wachstum  postoperative  Strahlen 
therapie 

Prognose-,  gut  nach  vollständiger  Entfernung. 

Kraniopharyngcom 

Pathophysiologic/Pathologic:  benigner  Tumor,  ausge- 
hend von  Resten  des  embryonalen  Rachcndaches 
(Rathke-Taschel.  häufig  im  Kindes-  und  lugcndalter 
Wachstum:  verdrängendes  Wachstum  mit  Kompression 
von  Hypophyse,  Chiasma  opticum  und  Hypothalamus 
mit  Hypophyseninsuffizienz  (Diabetes  insipidus),  bi- 
temporaler  Hemianopsie  und  Visusverlust,  bei  großen 
Tumoren  Liquorblockade  im  Bereich  des  III.  Ventrikels 


mit  Vcrschlusshydrozcphaltis  der  Scitcnvcntrikcl,  Dc- 
zerebration 

Therapie:  vollständige  operative  Entfernung,  aufgrund 
von  Verwachsungen  mit  dem  Hypothalamus  nicht 
immer  möglich;  wiederholte  Punktionen  der  Zysten  bei 
großen  inoperablen  Tumoren 
Prognose:  bei  radikaler  Entfernung  in  70%  rezidivfrei. 

Meningeom(*»  Abb.  54.4] 

Pathophysiologic/Pathologic:  überwiegend  benigner  Tu- 
mor, ausgehend  von  Hirnhäuten,  mit  konzentrischer 
Anordnung  der  Tumorzellen  (Zwiebelschalenforma- 
tion).selten  anaplastische  maligne  Meningeome 
Wachstum:  langsam  das  Gehirn  verdrängendes  Wachs 
tum  mit  möglicher  Infiltration  von  Dura  und  Schädel- 
knochcn 

Therapie:  Operation 

Prognose:  gut  bei  vollständiger  Entfernung,  in  15% 
Rezidive. 

Merke!  Meningeome  sind  die  häufigsten  intrakraniel- 
len Tumoren  des  Erwachsenen. 


Abb.  54.4:  Meningeom  [5], 
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Chirurgie  

Neurinome 

Pathophysiologie/Pathologic:  benigne  Tumoren,  ausge- 
hend von  Ncrvcnschcidcn,  am  häufigsten  8.  Himncrv 
Iki rotten  ( Akustikusneurinom) 

Wachstum:  sehr  langsames  verdrängendes  Wachstum 
mit  Kompression  von  umliegenden  Hirnnerven,  Hirn- 
stamm und  Kleinhirn  im  Kleinhirnbruckcnwinkel 
Therapie:  Operation 

Prognose:  nach  vollständiger  Entfernung  gut.  jedoch 
Hörverlust  in  bis  zu  50°u  der  Fälle. 

Metastasen 

Pathophysiologie/Pathologie:Bronehialkarzinom,  Mam- 
makarzinom, Lymphom,  Nierenzeükarztnom,  Mela- 
nom, Karzinomedes  Magen-Darm-  und  Urogenitaltrak- 
tes; häufig  multipel 

Wachstum:  verdrängendes  Wachstum  mit  langsam  zu- 
nehmendem Hirndruck 

Therapie:  solitäre  Himmetastasen  können  je  nach  Lage 
operativ  oder  mittels  Gamma-Knifc  entfernt  werden,  je 
nach  Primärtumor  Bestrahlung  oder  Chemotherapie, 
Gabe  von  Kortikosteroiden  zur  Reduktion  des  perifoka- 
len Ödems 

Prognose:  teilweise  gute  Remission. 

Hirnabszess 

Definition 

Die  zentrale  eitrige  F.inschmclzung  einer  lokalen  eitrigen 
Entzündung  im  Hirnparenchym  (Enzephalitis),  die  nach 
etwa  14  Tagen  von  einer  Kapsel  ( Abs/esskapsel ) umgeben 
wird,  stellt  einen  Hirnabszess  dar. 

Ätiologie 

Fortgeleitet:  eitrige  Entzündungen  des  HNO- Bereiches, 
Abszesse  meist  frontal  (Nase,  Nasennebenhöhlen!  oder 
temporal  (Mittelohr,  Mastoid) 

Hämatogen:  bei  eitrigen  Entzündungen  von  Lunge, 
Pleura,  Tonsillen  oder  bei  bakterieller  Endokarditis  (oft 
multiple  Abszesse  in  beiden  Großhirnhemisphären) 
Posttraumatisch  oder  postoperativ:  offenes  Schädel  - 
Hirn-Trauma  oder  intraoperative  Keimverschleppung. 

Symptome  und  Befunde 

Fieber,  Kopfschmerzen,  allgemeines  Krankheitsgefühl,  me- 
ningitischc  Zeichen  (Nackcnstcifc,  Lichtscheu),  fokal  neu- 
rologische Ausfälle,  epileptische  Anfälle,  akute  Verschlech- 
terung durch  ausgeprägtes  Hirnödem  mit  Massenverschie- 
bung oder  Ruptur  des  Abszesses  in  Ventrikelsystem  oder 
Subarachnoidalraum. 

Diagnostik 

Anamnese,  neurologische  Untersuchung,  CT  ohne  und 
mit  Kontrastmittel  (hypodense  Raumforderung  mit  ring- 
förmiger Mehrspeicherung  der  Kapsel  >. 

Therapie 

Operative  Entfernung  des  Abszesses  oder  Punktion  mit 
Spülung  und  Drainage,  Antibiotikatherapie,  Therapie  des 
Primärinfektes. 

Prognose 

Abhängig  vom  Ausmaß  der  neurologischen  Ausfälle  bei 
Diagnosestellung,  bleibende  Lähmungen  und  postopera- 
tive Anfalle  in  30  äö'fij,  Abszessrezidive  in  I0uo. 


Hlmödem 

Definition 

Das  Flimödem  ist  durch  eine  vermehrte  intra-  und/oder 
extrazelluläre  Einlagerung  von  Wasser  in  Gchimgewebe 
charakterisiert. 

Ätiologie 

Vasogcncs  Hirnödem:  cxtrazellulärc  Ansammlung  von 
Flüssigkeit  durch  Schädigung  der  Blut-Hirn-Sc hranke 
als  Folge  von  Traumen,  Tumoren  und  Infektionen 
Zytotoxisches  Hirnödem:  intrazelluläre  Ansammlung 
von  Flüssigkeit  bei  intakter  Btut-Him-Schranke  durch 
Störung  des  Zellstoffwechsels  als  Folgt  von  Intoxikatio- 
nen, Hypothermie  und  zerebraler  Ischämie. 

Symptome  und  Befunde 

Zeichen  der  intrakraniellen  Drucksteigerung  (•  Abb.54.5), 
Diagnostik 

Anamnese,  neurologische  Untersuchung,  CT  mit  Kon- 
trastmittel. 

Therapie 

Erstmaßnahmen  zur  Senkung  des  intrakraniellen 
Drucks:  Reduktion  des  zerebralen  Blulflusses  durch 
Hyperventilation.  Entzug  cxtrazellulärer  Flüssigkeit 
durch  Osmotherapie.  Stabilisierung  der  Blut-Him- 
Schranke  durch  Kortikoide  beim  vasogenen  I limödem 
(Wirksamkeit  bei  Traumen  nicht  belegt) 

Beseitigung  der  auslösenden  Ursache. 

Hydrozephalus 

Definition 

Erweiterung  der  Liquorräume  mit  Verdrängung  und  Ver- 
lust von  Hirnsubstanz,,  meist  durch  Liquorzirkulations- 
störung. 

Ätiologie 

Hydrocephalus  oedusus:  Verlegung  der  Liquorabfluss- 
wege (v.a.  im  Bereich  der  anatomischen  Engen  zwischen 
den  Ventrikeln)  durch  Tumoren,  angeborene  Fehl- 
bildungen oder  entzündliche  Stenosen,  immer  erhöhter 
intrakranieller  Druck 

Hydrocephalus  molresorptivus:  verminderte  Liquorre- 
sorption durch  Verklebungen  der  Arachnoidalzotten, 


Abb.  54.5:  Das  Himödem  und  seine  Folgen,  a)  Falxherniation,  b)  Mittel- 
linienvertageniiHj,  c)  tentorielle  Herniation  [1]. 
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basalen  Zisternen  und  des  Subarachnoidalraumcs  nach 
Entzündungen  (Meningitis),  Subarachnoidalblutungen. 
Schädel- Hirn-Traumen  oder  postoperativ,  normaler 
oder  gering  erhöhter  intrakranieller  Druck 
Hydrocephalus  e vacuo:  Erweiterung  der  inneren  und 
äußeren  Liquorräumc  als  Folge  generalisierter  Hirn- 
atruphie,  immer  normaler  intrakranieller  Druck 
Hydrucephalus  hypersccretorius:  gesteigerte  l iquorbil- 
dung  ( /.  B.  Plexuspapillom),  Hirndruck  lange  normal, 
dann  erhöht. 

Symptome  und  Befunde 
Hydrocephalus  occlusm: 

plötzliche  Obstruktion  — > Vcntrikelcrweitcrung  und 
intrakranielle  Drucksteigerung  mit  Kopfschmerzen, 
Erbrechen,  Sehstörungen  und  Bewusstseinstrübung 
chronischer  Verlauf  — > Kopfschmerzen,  Erbrechen. 
Gedächtnisstörungen,  Visusminderung  durch  Opti- 
kusatrophie, beidseitige  Abduzcnsparese,  Gangstö- 
rungen bis  zur  spastischen  Paraparese 
Hydrocephalus  malresorptivus:  Demenz,  Gangstörung, 
Harninkontincnz 

Hydrucephalus  c vacuo:  psychoorganische  Veränderun- 
gen bis  zur  Demenz. 

Klinik  Beim  Hydrozephalus  im  Sauglingsaltcr  weichen 
die  Schadeidecken  auseinander  und  der  Schädclumfang 
nimmt  zu.  Die  Kinder  bleiben  in  der  Entwicklung  zu- 
rück und  zeigen  eine  Schwäche  beim  Blick  aufwärts 

I Sonnenuntergangs  Phänomen). 

Diagnostik 

Anamnese,  neurologische  Untersuchung,  CT,  MRT,  intra- 
kranielle Druckmessung,  Liquorszintigrantm  zum  Nach- 
weis von  l.iquorrcsorptionsstörungcn. 

Therapie 

Kausal:  wenn  möglich  Beseitigung  der  Ursache,  z.B. 
Entfernung  eines  Tumors 

Symptomatisch:  Anlage  eines  Shunts  zwischen  Ventrikel- 
svstetn  und  rechtem  Vor  hot  (vcnlrikuloatrialcr  Shuntl 
oder  Bauchhöhle  (vcntrikuloperitonealer  Shuntl,  Kom- 
plikationen sind  Infekte  und  Verstopfung  des  Shunts 
Keine  Therapie  möglich:  bei  I lydrocephalus  c vacuo. 

Intrakranielle  Blutung 

Alle  Formen  der  intrakraniellen  Blutung  0»  Kap. 
54.10.1.3)  können  bei  entsprechender  Ausdehnung  zur  Er- 
höhung des  intrakraniellen  Drucks  fuhren.  Die  Therapie 
ist  abhängig  von  der  Blutungsursache. 

54.10.1.2  Zerebrovaskuläre  Erkrankungen 
Aneurysma/Su  barachnoidalblutung 

Aneurysmen  sind  sackförmige  Ausweitungen  der  Hirn- 
artcricn,  die  fast  immer  an  den  Tcilungsstdlen  der  basalen 
Arterien  auftreten.  Die  häutigsten  Lokalisationen  sind  der 
vordere  Anteil  des  Circulus  arteriosus  und  die  Anfangs- 
strecke der  A.  cerebri  media.  Die  meisten  Aneurysmen 
werden  durch  Ruptur  und  Blutung  (in  90%  in  den  Sub- 
arachnoidalraum) symptomatisch  UpopIcktLschc  Aneu- 
rysmen). 


54.10  Nervensystem 

Ätiologie 

Angeborene  Wanddefekte 
• Arteriosklerose  und  Hypertonie. 

Symptome  und  Befunde 

Subarachnoidalblutung  (SAB)  mit  plötzlich  einsetzenden 
heftigen  Kopfschmerzen,  Übelkeit,  Erbrechen,  Menin- 
gismus und  ggf.  initialer  Bewusstseinstrübung,  je  nach 
Schweregrad  der  Blutung  Bewusstseinsstörung  und  neuro- 
logische Ausfälle  (•  Tab.  5*1.5)  hei  intrakranieller  Druck- 
stcigcrung. 

Diagnostik 

Anamnese,  neurologische  Untersuchung,  CT  (Nachweis 
von  Blut  in  den  basalen  Zisternen),  Angiographie,  Lum- 
balpunktion nach  Ausschluss  ethöhten  intrakraniellen 
Drucks  (blutiger  oder  xanthochromer  Liquor). 

Komplikationen 

Rezidivblutung;  v.a.  innerhalb  der  ersten  14  Tage  mit 
hoher  Mortalität 

Hydrocephalus  occIusuk  durch  ßlutkoagcl  in  den  basa- 
len Zisternen,  oft  Anlage  einer  Ventrikeldrainage  not- 
wendig 

Gefäßspasmus:  häufigste  Komplikation  mit  Beginn  3-4 
Tage  nach  Blutung,  Gefahr  der  zerebralen  Ischämie 
( Hirninfarkt)  mit  Mortalität  von  10  15%. 

Therapie 

Konservativ:  intensivmedizinische  Überwachung,  Ruhe, 
Einstellung  des  Blutdrucks  auf  normale  bis  leicht  er- 
höhte Werte  mit  Vermeidung  von  Blutdruckspilzen, 
Sedierung,  Prophylaxe  des  Gt-fäßspasmus  mit  Kalzium- 
antagonisten, Himödemprophylaxe 
Operativ:  Ausschaltung  des  Aneurysmas  aus  dem  Blut- 
kreislauf, um  Rezidivblutung  zu  vermeiden,  frühe 
operative  Versorgung  nach  Diagnosestellung  int  Sta- 
dium I - III,  im  Stadium  IV  und  V nach  Stabilisierung 
und  Aufhellcn  des  Bewusstseins  (2-3  Wochen  nach 
Blutung): 

Clipping;  Setzen  eines  Gips  oder  einer  Ligatur  auf 
den  Ancurysmahals 

Wrapping:  Einwickeln  des  .Aneurysmas  in  Faszie. 
Muskulatur  oder  Kunststoffe  zur  Wandverstärkung, 
falls  Clipping  nicht  möglich 

Filling:  Verschluss  des  Aneurysmas  mit  Ballon  oder 
Metallspiralen  (Coda)  interventionell  über  selektive 
Katheterisicrung  der  betroffenen  Arterie. 


Tab.  54.5  Einteilung  der  SAB  nadi  Hunt  und  Hess 


Grad  I 

wach,  asymptomatisch  oder  leichte  Kopfschmerzen 

Grad  11 

Grad  III 

wach,  starke  Kopfschmerzen  und  Meningismus 

benommen,  desorientiert 

leichte  fokale  neurologische  Symptome 

Grad  IV 

nicht  erweckbar,  reagiert  auf  Schmerzreiz,  ausgeprägte 
fokal  neurologische  Symptome  (z.B.  Halbseitenlähmung) 

Grad  V 

Koma.  Atem-  und  Kreislaufstörungen, 
Einktemmungssymptome 
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Chirurgie  

Klinik  Größere  Aneurysmen  können  auch  durch  Kom- 
pression von  Hirnnerven  und  entsprechende  neurolo- 
gische Austalle  symptomatisch  werden  (paralytische 
Aneurysmen).  Am  heutigsten  ist  der  N.  oculomotorius 
betroffen. 


Angiome 

Definition 

Angeborene,  meist  arteriovenöse  Gefäßfehlbildung 
(ÄVM  - Arten o-Venous  Malformation). 

Symptome  und  Befunde 
* Fokale  oder  generalisierte  epileptische  Anfälle 
' Intrazerebrale  oder  subarachnoidale  Blutung  durch 
Ruptur 

Bei  großem  Shuntvolumen  Minderdurchblutung  mit 
Ischämie  des  umgebenden  Hirngewebes,  bei  Kindern 
auch  Herzinsuffizienz. 

Diagnostik 

CT,  MRT.  Angiographie  zur  genauen  Darstellung  der  Zu- 
und  Abflüsse. 

Therapie 

Die  Therapie  richtet  sich  je  nach  Lokalisation,  Aus- 
dehnung und  Zahl  der  zu-  und  abführenden  Gefäße  sowie 
dem  Alter  des  Patienten.  Angiome,  die  nur  durch  Anfälle 
symptomatisch  werden,  können  meist  konservativ  mit 
antikonvulsiven  Medikamenten  therapiert  werden.  An 
weiteren  Behandlungsmöglichkeiten  stehen  die  selektive 
Kathctcrcmbolisation  oder  die  operative  lintfcrnung  zur 
Verfügung. 

Obstruktive  Veränderungen  himversorgender  Gefäße 

Ätiologie 

Arteriosklerose  mit  Stenosen  der  extrakranieüen  Ge- 
fäße. v.a.  im  Bereich  der  Karotisgabel 
Fmbolieaus  Herz  fz.  B.  bei  Vorhofflimmern ) oder  extra- 
kraniellcn  Gefäßen  (Plaques  in  A.  carotis), 

Symptome  und  Befunde 

TIA:  transitorisch-ischämische  Attacke  — > neurolo- 
gische Herdsymptomatik  für  weniger  als  24  h mit  voll- 
ständiger Rückbildung  (z.B.  Hemiparesen.  Aphasie, 
Amaurosis  fugax,  Ataxie,  Dysphagie) 

PRIM>:  prolongiertes  reversibles  ischämisch-neurologi- 
sches Defizit  -»  neurologische  Herdsymptomatik  länger 
aLs  24  h,  aber  weniger  als  21  Tage,  mit  vollständiger 
Ruckbildung 

Progressiver  Schlaganfall:  über  Stunden  und  Tage  fort- 
schreitende neurologische  Ausfälle,  prognostisch  un 
günstige  Verlaufsfornt 

Kompletter  Schlaganfall:  abgelaufener  Schlaganfall  mit 
bleibenden  ncuailogischcn  Ausfällen  über  6 Wochen 
Dauer. 

Diagnostik 

Anamnese,  neurologische  Untersuchung,  CT,  Duplex- 
sonographie und  /Angiographie  der  Karoliden.  Echo  zum 
Ausschluss  intrakardialer  Thromben. 


Merke!  Diffcrentialdiagnostisch  muss  immer  an  eine 
spontane  inlrazercbralc  Blutung  gedacht  werden,  die 
ähnliche  Symptome  verursachen  kann.  Mehr  als  die 
Hälfte  dieser  Blutungen  enden  letal.  Ursachen  sind 
hypertensive  Blutung,  Koagulopathicn.  Vaskulopathicn, 
Getäßlehlbildungcn  und  Tumoren. 

Therapie 

Konservativ:  Überwachung.  I lämodilution,  Heparin i- 
sicrung.  Thrombozytenaggregationshemmer  (auch  als 
Dauertherapie  zur  Prophylaxe  weiterer  Schlaganfälle  1 
Operativ;  Thrombendartcriektomie  der  A.  carotis 
interna  bei  symptomatischen  hochgradigen  Stenosen 
70uol,  bei  langstreckigen  Verschlüssen  auch  extra 
kranielle  Bypässe  (z. B.  zwischen  A.  temporalis  super- 
ficialis und  A.  ccrebri  media ). 

Klinik  Im  Rahmen  fortgeleiteter  Entzündungen  oder 
nach  Traumen  kann  cs  zu  einer  Hirmvnenthromboae 
kommen.  Symptome  sind  Kopfschmerzen,  Fieber,  Be- 
wusstseinsstörungen und  Zeichen  der  intrakraniellen 
Druckerhöliung.  Die  Therapie  erfolgt  symptomatisch. 


54.10.1.3  Schädel-Him-Trauma  (SHT) 

Als  Schädel-Him-Trauma  bezeichnet  man  eine  Verletzung 
von  Gehirn  oder  I limnerven,  die  mit  einer  Verletzung  von 
Kopfhaut  und  Knochen  sowie  Dura  mater  ein  hergehen 
kann.  Prognostisch  entscheidend  ist  das  Ausmaß  der  Hirn- 
verletzung. Man  unterscheidet  die  nach  einem  SHT  auf- 
trclcndc  Himschädigung  als: 

primäre  Himschädigung:  durch  Unfall  oder  länger 
dauernde  Hypoxämie  entstanden,  nicht  therapierbar 
sekundäre  Himschädigung:  auf  die  primäre  Himschä- 
digung folgend  durch  Hypoxie,  Hypcrkapnic,  Hypo- 
tonie. Meningitis,  anhaltende  epileptische  Anfälle  oder 
erhöhten  intrakraniellen  Druck. 

Ziel  der  Therapie  des  SHT  ist  es,  den  sekundären  Him- 
schadcn  zu  vermeiden. 

Gedecktes  SHT 

Einteilung 

Das  gedeckte  SHT  kann  entsprechend  der  Schwere  der 
I Hirnverletzung  cingctcilt  werden  in: 

Gehirnerschütterung  (Gommotio  ccrebri):  reversible, 
funktionelle  Storung  des  Gehirns  ohne  nachweisbare 
morphologische  Veränderungen,  vollständige  Erholung 
Gehirnprcllung  (Contusio  ccrebri):  morphologische 
Schädigung  am  Ort  der  Gcwallcin Wirkung  und  gegen- 
überliegend (Coup-  und  Contre-Coup-Herd)  oder 
durch  Einblutungen  und  Gewebeverletzung  in  den  tiefer 
liegenden  Gehirnarealen,  bleibende  neurologische  Defi- 
zite möglich 

Gehimquctsclumg  (Cümpressio  cerebri):  Druckschä- 
digung aller  Gchirnabschnittc  durch  Himödcm  oder 
intrakranielle  Blutungen  mit  intrakranieller  Druck- 
steigerung. 

Eine  schnelle  Beurteilung  der  Vcrlctzungsschwcre  einer 
Schädel -Him-Vcrlctzung kann  auch  mit  Hilfe  der  Glasgow- 
Cotra-Scale  (GCS)  vorgenommen  werden  (**  Tab. 54.4): 
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• GCS  3-8:  schweres  SHT 

• GCS  9-  li  mäßiges  SHT 

• GCS  13-15:  leichtes  SHT. 

Symptome  und  Befunde 

Nach  der  Dauer  der  RUckbildungszciten  der  Symptome  er- 
folgt die  klinische  Einteilung  nach  Tonnis  und  Loew: 
Gradl:  kur/  dauernde  funktionelle  Störung  mit  Bewusst- 
losigkeit < 5 min,  Erbrechen,  Kopfschmerzen,  Erinne- 
rungslücke für  die  Zeit  vor  und  nach  dem  Unfall  ( retro- 
grade und  anterograde  Amnesie),  komplette  Erholung 
innerhalb  von  5 Tilgen,  entspricht  Commotio  ccrcbri 
Grad  II:  Bewusstlosigkeit  < 30  min,  Störung  der  Atmung 
und  des  Kreislaufes,  Krampfanfälle,  Paresen,  Pyrami- 
denbahnzeichen, Reflexdifferenzen,  Rückbildung  zwi- 
schen 5 und  30  Tagen,  jedoch  bleibende  Schäden  mög- 
lich, entspricht  leichter  Contusio  cerebri 
Grad  III:  Bewusstlosigkeit  > 30  min  bis  mehrere  Tage 
oder  Wochen,  motorische  Unruhe,  neurologische 
Herdsymptome,  Störung  von  Atmungs-,  Kreislauf-  und 
Temperaturregulation,  Verschiebungen  des  Wasser  und 
Elektrolythaushaltes,  immer  Gefahr  eines  Himödems, 
entspricht  schwerer  Contusio  cerebri. 

Diagnostik 

Anamnese,  neurologische  Untersuchung,  EEG,  Rö- Schä- 
del und  HWS  (bei  SHT  immer  auch  Gefahr  der  HWS-Ver- 
let/ung),  CT, ggf.  intrakranielle  Druckmessung. 

Therapie 

Grad  I und  II:  Bettruhe,  engmaschige  Überwachung 
des  neurologischen  Status  (Motorik,  Pupille)  und  der 
Vitalparamcter  (Blutdruck,  Herzfrequenz),  Analgetika, 
Anticmetika,  ggf.  Antiepileptika 
Grad  III:  Sicherung  der  Vitalfunktion,  frühzeitige  In- 
tubation und  maschinelle  Beatmung,  Flüssigkeits- 
und Elcktrolytbilanzicrung,  hoch  kalorische  Ernährung, 
wenn  möglich  enteral. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  abhängig  vom  Ausmaß  der  Gewebeschä- 
digung. Verletzungen  I.  Grades  heilen  folgenlos  aus.  Bei 
Grad  II  können  Kopfschmerzen,  Konzentrationsstörungen 
und  Minderung  der  Leistungsfähigkeit  bestehen  bleiben. 
Nur  etwa  65un  der  Patienten  mit  SHT  3.  Grades  überleben 
ihre  Verletzungen.  Oft  bleiben  neurologische  Defizite. 

Offenes  SHT 

Das  offene  Schädd-Hirn-Trauma  ist  gekennzeichnet 
durch  eine  Verletzung  von  Weichteilen,  Schädelknochen 
und  Dura,  so  dass  eine  Verbindung  zwischen  Liquorrauni 
und  Außenluft  vorliegt.  Die  Gefahr  besteht  im  Eindringen 
von  Keimen  mit  nachfolgender  Infektion  der  l iquorräumc 
und  des  Gehirns. 

Merke!  Bei  jedem  Patient  mit  offenem  SHT  ist  die  Gabe 
einer  liquorgängigcn  Anlibiotikaprophylaxc  obligat! 

Man  unterscheidet  Frakturen  der  Schädelbasis,  die  mit 
Verletzungen  der  H imnerven  einhergehen  können,  von 
Frakturen  des  Schädeldaches. 


54.10  Nervensystem 

Symptome  und  Befunde 

Die  Symptomatik  ist  abhängig  von  Lokalisation  und  Aus- 
maß der  Hirn-  oder  Hirnnervenverletzung.  Bei  Einblutung 
in  Augenhöhle  und  -lider  entsteht  ein  Monokel-  oder 
Brillenhämatom.  Für  bestimmte  Frakturen  ergeben  sich 
typische  Symptome: 

frontobasalc  Frakturen:  Verbindung  zwischen  Nasen- 
nebenhöhlen und  Subduralraum  — > Khinaliquorrhö 
lütcru  basale  Frakturen  I Felsenbein  Irak  turl:  Verbindung 
zwischen  Gehörgang  und  Subduralraum  — > Otoli- 
quorrho. 

Merke!  Rhinoliquorrhö  und  Otoliquurrh«  sind  sichere 
Zeichen  einer  Schädelbasisfrakiur.  Da  Liquor  zucker- 
haltig ist  und  Nasensekret  nicht,  lässt  er  sich  mittels  BZ- 
Stix  nachweisen.  Bei  gleichzeitiger  Blutung  zeigt  sich  auf 
einem  weißen  Tuch  ein  heller  Hof  um  den  zentralen 
Blutfleck. 

Diagnostik 

R Ö-Schädel  in  3 Ebenen,  CT,  ggf.  szintigraphische  Unter- 
suchung zum  Nachweis  einer  Liquorfistel. 

Therapie 

Ziel  der  Therapie  ist  die  Verhinderung  aufsteigender  Infek- 
tionen. Nach  operativer  Entfernung  von  Fremdkörpern 
und  Gewebetrümmern  sowie  der  Blutstillung  erfolgt  ein 
„wasserdichter“  Verschluss  der  Ouraverletzung  durch 
Periost-  oder  Faszienlappen.  Knochen-  und  Weichteil- 
defektc  müssen  ggf.  plastisch  gedeckt  werden.  Fisteln  bei 
latcrobasalcn  Frakturen  verschließen  sich  häufig  spontan 
und  bedürfen  dann  keiner  operativen  Therapie. 

Klinik  Als  Spälkomplikation  einer  Schädelbasislraktur 
kann  eine  Fistel  zwischen  A.  carotis  interna  und  Sinus 
cavernosus  (Karotb-Kavcrnosus-FUtel)  entstehen.  Kli- 
nisch zeigen  sich  ein  pulsierender  Exophthalmus  mit 
Bindehautschwellung  und  ein  auskultatorisch  feststell- 
bares pulssynchrones  Stromungsgeräusdi.  Die  Diagnuse 
wird  durch  CT  und  Angiographie  gestellt.  Die  Fistel 
kann  interventionell  durch  Embolisalion  verschlossen 
werden. 


Intrakranielle  Blutungen 

Als  Folge  eines  SHT  kann  es  zur  Ausbildung  einer  intrakra- 
niellen Blutung  kommen,  die  durch  Erhöhung  des  intra- 
kraniellen Drucks  zu  zunehmender  Bewusstseinsstörung 
führt.  Eine  engmaschige  Überwachung  aller  Verletzten  ist 
daher  v.a.  in  den  ersten  24  Stunden  sehr  wichtig. 

Epidurales  Hämatom 

Definition/Ätiologie 

Blutung  zwischen  Dura  ntater  und  Schädelknochen  durch 
Verletzung  der  Meningcalartcrien  (meist  A.  mcningca 
ntedia),  rasche  Größenzunahme  (« - Abb.  54.6). 

Klinik 

Oft  typischer  Verlauf  mit  freiem  Intervall  nach  initialer 
Bewusstlosigkeit  und  erneuter  sekundärer  Bewusstseins- 
trübung, homolaterale  Mydriasis.  kontralaterale  Hemipa- 
rese, Einklemmungssymptome. 
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Chirurgie 


Abb.  54.6:  CT.  Epidural«  Hamatom  [6|. 


Subdurales  Hämatom 

Definition/Ätiologie 

Blutung  zwischen  Dura  und  Aracltnuidca  mnter  durch  Ver- 
letzung von  Briickcnvcncn  sowie  Sickcrblutungen  aus 
Kontusionsherden.  Abhängig  vom  Zeitraum  des  Auftre- 
tens nach  dem  Trauma  unterscheidet  man 
akut:  innerhalb  von  drei  Tagen  (•'  Abh.  54.7) 
subakut:  innerhalb  von  drei  Wochen 
chronisch;  nach  mehr  als  drei  Wochen,  oft  Bagatell- 
trauma  bei  älteren  Menschen. 

Klinik 

Akut:  meist  primäre  Bewusstlosigkeit,  zunehmende  Ver- 
schlechterung der  neurologischen  Symptome,  klinisch 
wie  epidurales  Hamatom 


Abb.  54.7:  CT.  Akutes  subdurales  Hämatom  [5]. 


Subakut:  allmählich  zunehmende  intrakranielle  Druck- 
steigerung  mit  neurologischer  Herdsymptomatik 
Chronisch;  oft  uncharakteristisch,  Müdigkeit,  Kopf- 
schmerzen. Konzentrationsstörung,  psychische  Verän- 
derungen (häutig  als  Depression  oder  Demenz  fcbl- 
gcdcutcl ). 

Intrazerebrales  Hämatom 

Definition/Ätiologie 

Blutungen  innerhalb  des  Gehirns  durch  Getäßruptureil 
und  Verletzungen  des  Parenchyms. 

Klinik 

Klinisch  wie  akutes  epidurales  oder  subdurales  Hämatom. 
Diagnostik 

Anamnese  (Unfallhcrgang),  neurologische  Untersuchung, 
Rö-Schädcl  in  3 Ebenen,  CT. 

Therapie 

Epkiuralc  und  akute  subduralc  Hämatome  müssen  notfall- 
mäßig durch  Bohrlochtrcpanation  entlastet  werden.  Auch 
bei  chronischen  subduralen  Hämatomen  sind  Entlastung 
und  Einlage  einer  subduralen  Drainage  indiziert.  Intraze 
rehrate  Hämatome  mit  Massenverschiebung  sollten  wenn 
möglich  ausgeräumt  werden.  Oft  muss  zur  Druckentlas- 
tung eine  Kraniotomie  durchgeführt  werden. 

Prognose 

Die  Prognose  der  epiduralen  Hamatome  ist  umso  besser, 
je  frühzeitiger  operiert  wird.  Bei  akuten  subduralen  und 
intrazerebralen  Blutungen  ist  sie  oft  schlecht  und  abhängig 
vom  Ausmaß  der  Hirnschädigung.  Die  Letalität  beträgt  bis 
zu  SO1*«.  Chronische  subdurale  Hämatome  haben  eine  sehr 
gute  Prognose.  90%  der  Patienten  erholen  sich  vollständig. 

54,10.1.4  Himnervenläsionen 

Verletzungen  der  Hirnnerven  entstehen  meist  durch  Schä- 
delbasisfrakluren.  Am  häutigsten  ist  der  N.  olfactorius 
durch  Abriss  im  Bereich  des  Siebbeins  betroffen.  Zur  neu- 
rologischen Untersuchung  bei  jedem  SHT  gehört  daher 
auch  die  Überprüfung  des  Ricchvcrmögcns.  Verletzungen 
der  Augcnmuskclnervcn  und  des  N.  oculomotorius  führen 
zu  Augenmuskellahmungen  und  Seitstörungen.  Sensibi- 
litätsstörungen  im  Gesicht  sind  typisch  für  Läsionen  des 
N.  trigeminus.  Schädigungen  des  N.  facialis  sind  auch  beim 
Bewusstlosen  durch  die  charakteristische  Fazies  zu  erken- 
nen. Bei  Felsenbeinfrakturen  kann  es  durch  Verletzung  von 
N.  vestibulocochlearis,  Innen-  oder  Mittclohr  zu  Ausfallen 
des  Hör-  und  Gleichgewichtsorgans  kommen.  Isolierte 
Verletzungen  des  9.  12.  Hirnnervs  sind  selten,  da  sie  meist 
durch  tödliche  Frakturen  der  hinteren  Schädelgrube  ver- 
ursacht werden. 

54.10.2  Rückenmark 

Die  häufigste  Erkrankung  im  Bereich  des  Rückenmarkes 
ist  die  Wurzelkompression  durch  einen  Bandscheiben- 
prolaps. Tumoren  im  Bereich  des  Rückcnmarkkanals  sind 
selten.  Verletzungen  des  Rückenmarkes  lühren  oft  zu  irre- 
versiblen neurologischen  Ausfällen  bis  hin  zur  kompletten 
Querschnittslähmung. 


1930 


54 


54.10.2.1  Raumfordernde  Prozesse 
des  Spinalkanals 

Spinale  Raumforderungen  werden  umeneili  in  extra-  und 
intramedullare  primäre  Tumoren  und  Metastasen.  Drei 
Viertel  der  Tumoren  liegen  außerhalb  des  Rückenmarkes 
(o  Abh.  54.81, 

Ätiologie 

Ixtrad  uralt  Tumoren:  spinale  Metastasen  durch  häma- 
togene Metastasierung,  am  häufigsten  bei  Lungenkarzi- 
nom, Mammakarzinom,  Lymphom,  Prostatakarzinom 
und  Myelom 

lntradurale-extramedulläre Tumoren:  Neurinome,  Neu- 
rofibrome, Meningeome,  seilen  Lipome  und  spinalc 
Angiome, sehr  selten  maligne  Tumoren 
Intramedullare  Tumoren:  Ependymome,  Astrozytome, 
seltener  Hämangioblastome. 

Symptome  und  Befunde 

Spinale  Raumforderungen  führen  zur  Kompression  des 
Rückenmarkes, die  je  nach  Lokalisation  typische  Symptome 
auslüst.  Intradurale  cxtramcdullare  Tumuren  fuhren  durch 
exzentrisches  Wachstum  häufiger  zur  halbseitigen  Schä- 
digung mit  Ausbildung  eines  Brown-Scquard-Syndroms, 
intramedullare  Tumoren  durch  zentrale  Schädigung  zu 
dissoziierten  Emplindungsstürungen. 

Die  Kompressionssymptomatik  l’v.a.  der  cxtraduralcn 
Tumoren)  lässt  sich  in  drei  Stadien  eintcilcn: 

Stadium  I:  lokale  Schmerzen  im  Bereich  des  betroffenen 
Wirbelsiiulenabschnittes  mit  radikulärer  Ausstrahlung 
Stadium  II:  Parästhesicn, Sensibilitätsstörungen, gestörte 
Koordination,  erhöhter  Mu&kcltouux 
Stadium  III:  motorische  Ausfälle.  Kraftverlust,  patho- 
logische Reflexe,  Harnverhalt,  progrediente  inkomplette 
oder  komplette  Querschnittslähmung. 

Merke!  Die  Anfangssymptome  können  sich  je  nach 
Wachstum  des  Tumors  über  Monate  bis  Jahre  ent- 
wickeln, während  die  Ausbildung  der  Qucrschnills- 
symptomatik  oft  sehr  rasch  erfolgt.  Nur  bei  rechtzeitiger 
Diagnosestellung  kann  eine  irreversible  Schädigung  des 
Rückenmarkes  verhindert  werden. 


Abb.  54.8:  Lokalisation  der  raumfordeovien  finalen  Prozesse: 
a)  extradural,  b)  intradural-extra medullär,  c)  fntrameduilar  [1], 


54.10  Nervensystem 

Diagnostik 

Anamnese,  neurologische  Untersuchung,  Rü- Wirbelsäule 
in  2 Ebenen, CT,  MRT,  ggf.  Myelographie. 

Differentialdiagnose 

Chondrome,  Chondrosarkome,  spontane  cpiduralc  und 
subdurale  Hämatome,  Abszesse,  Bandschcibenprotaps. 
enger  Spinalkanal,  spinale  Durchblutungsstörungen. 

Therapie 

Ziel  der  Therapie  ist  die  Entlastung  des  komprimierten 
Rückenmarkes  durch  möglichst  frühzeitige  Operation.  Die 
Freilegung  des  Rückenmarkes  erfolgt  durch  Laminektomie 
( Resektion  der  hinteren  Anteile  der  Wirbelbögen  und  der 
Domfbrtsätzc).  Gutartige  Tumoren  lassen  sich  meist  kom- 
plett enllcmcn.  Bei  malignen  Tumoren  ist  dies  oft  nicht 
möglich,  sodass  neben  der  palliativen  Tumorreduktion  zur 
weiteren  Dekompression  eine  adjuvante  Strahlcntherapie 
durchgeführt  werden  kann.  Bei  instabiler  Wirbelsäule 
muss  gleichzeitig  eine  ostcosynthctusche  Stabilisierung 
vorgenommen  werden.  Je  nach  Printartumor  kann  auch 
eine  palliative  Chemotherapie  indiziert  sein. 

54.10.2.2  Wurzelkompressionssyndrome 

Ätiologie 

Eine  Kompression  der  Nervenwurzeln  wird  am  häutigsten 
durch  dcgeiivratirc  Ramlsclieibcnscliadcn  hervorgerufen, 
die  zu  Einrissen  im  Anulus  fihrosus  führen,  Sic  können  in 
allen  Abschnitten  der  Wirbelsäule  auftre teil,  sind  jedoch  in 
der  unteren  Lendenwirbelsäule  am  häutigsten.  Man  unter- 
scheidet: 

Bandschcibcnprolusio:  Anulus  tibrosus  noch  intakt. Vor- 
wölbung des  Nucleus  pulposus 

Raiidscheilx-nprolapv.  Anulus  tibrosus  eingerissen,  Vor- 
fall des  Nucleus  pulposus,  durch  hinteres  längsband 
vom  Spinalkanal  getrennt,  bei  Entreißen  des  hinteren 
Längsbandes  spricht  man  von  freiem  Bandscheiben- 
sequester. 

Die  Rupturstelle  findet  sich  häutiger  lateral  mit  folgender 
Wurzelkompression. seltener  medial  mitdirektcr  Kompres- 
sion des  Rückenmarkes  (■*  Kap.  28.7.5, 35.8).  Auch  Osteo- 
phyten  und  Spondvlarthrose  können  durch  Einengung  der 
Zwischenwirbellöcher  zur  W'urzelkompression  führen. 

Symptome  und  Befunde 

Abhängig  von  der  Höhenlokalisation  finden  sich  typische 
radikulärc  Symptome: 

zervikal:  Schulter-Nacken-Schmerzen,  Bewegungsein- 
schränkung der  HWS,  Sensibilitätsstörung  im  betroffe- 
nen Dermatom.  bei  medialem  Vorfall  Zeichen  der  me- 
dullären Kompression  mit  spastischen  Gangstörungen, 
gesteigerten  Muskelretlexen  bis  zur  Querschnittssym- 
ptomaiik 

thorakal:  sehr  selten,  progredientes  Querschnittssyn- 
drom 

lumbal:  lokaler  Schmerz  (Lumbalgic)  mit  Ausstrahlung 
in  das  Bein  (Lumboiscltialgie),  Nervendehnungsschmerz 
ilasegut  /eichtn),  Parästhesicn,  lähmungen,  bei  me- 
dialem Vorfall  Kompression  der  Cauda  cquina  mit 
schlaffer  Lähmung  der  Beine,  Sensibilitätsstörungen 
(„Reithose”!)  sowie  Blasen-  und  Mastdarmstörungen 
(Gonus-Cauda-Syndrom). 
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Chirurgie  

Diagnostik 

Anamnese,  neurologische  Untersuchung  ( Sensibilitäts- 
störungen? Muskelkraft  und  -funktion?  Reflexe?),  Rö- 
I IW'S  bzw.  -LWS, CT,  MRT,  Elektromyographie. 

Therapie 

Konservativ:  bei  lokalen  und  radikulären  Schmerzen  oh- 
ne neurologische  Auslalle  — > ggf.  initial  Bettruhe,  lokale 
Würme,  Analgetika,  Antiphlogistika,  Krankengymnastik 
Operativ:  bei  akuten  neurologischen  Ausfallen  und 
Zeichen  der  Markkompression  — » notfnll  mäßige  De- 
kompression durch  mikrochirurgische  oder  offene  Ent- 
fernung der  Bandscheibensequester,  relative  Indikation 
bei  therapieresistenten  Schmerzen,  bei  Bandscheiben- 
protrusio  -*  pcrkutanc  NukJcotomic. 

Prognose 

Die  Prognose  der  neurologischen  Störungen  ist  umso  bes- 
ser, je  schneller  eine  Dekompression  durchgeführt  wird. 
Bei  akuten  Kompressionssyndromen  können  schon  nach 
wenigen  Stunden  irreversible  Schäden  auftreten. 

Klinik  Auch  eilte  Stcmtse  des  lumbalen  Spinalkanals 
kann  sich  in  chronischer  Lumbago  äußern.  Typisch  ist 
die  Claudicatio  spinalis  mit  belastungsabhangigen  lum- 
boischialgiformen  Schmerzen.  Die  Therapie  besteht  in 
der  Erweiterung  des  Spinalkanals  durch  einseitige  Fctts- 
tcrungoder  Lamincktomie. 


54.10.2.3  Verletzungen  des  Rückenmarks 

Ätiologie 

Die  häufigste  Ursache  von  Rückenmarksverietzungen  sind 
Verletzungen  der  Wirbelsäule  (*"  Kap,  54.29.5).  Das 
Rückenmark  kann  dabei  überdehnt  (/.B.  Schleudertrau- 
mal, gequetscht,  komprimiert  (/.  B.  intraspinale  Hämato- 
me oder  Knochenfragmente)  oder  sogar  durchtrennt  wer- 
den (bei  Luxationsfrakturen).  Selten  sind  offene  Verletzun- 
gen durch  Stich-  oder  Schusswunden. 

Klinik  Auch  ohne  knöcherne  Beglcitvcrlctzung  kann 
das  Rückenmark  durch  Zug  oder  Druck  geschädigt 
werden.  Es  kommt  dabei  zu  intramedullären  Entblutun- 
gen, die  zu  unterschiedlichen  neurologischen  Ausfällen 
fuhren  und  nicht  immer  vollständig  reversibel  sind 
(Gontusio  spinalis  I. 

Definition/  Pathogenese 

Coinmotio  spinalis:  traumatische  Rücke nmarkserschüt- 
tcrunp,  reversible  Querschnittsläsion  (Stunden.  Tage) 
Cuntusio  spinalis:  Prellung,  Quetschung  mit  Einblutung 
in  das  Rückenmark,  unvollständige  Restitutio  mit  ent- 
sprechender Querschnittssymptomatik 
Comprcssio  spinalis:  irreversible  Schädigung  durch  kom- 
primierende Struktuien  B.  Knodienteile,  Blutung). 

Symptome  und  Befunde 

Partielle  oder  komplette  Querschnittslähmung  ab  betrof- 
fenem Rückenmarksegment  mit  Blasen-  und  Mastdarm- 
lähmung, je  nach  [.okalisation  Tctraparcse/Tctraplcgic 
oder  Paraparese/Paraplcgic,  bei  Läsionen  oberhalb  des 
4.  Halswirbels  besteht  eine  Lähmung  der  Atemmuskulatur. 


Merke!  Putte  bezeichnet  die  inkomplette  Lähmung, 
Plegie  die  komplette  Lähmung. 

Diagnostik 

Anamnese,  neurologische  Untersuchung  (Höhcnlokaliw- 
lion),  Ro- Wirbelsäule  in  2 Eirenen,  ITT,  MRT. 

Therapie 

Ziel  der  Therapie  ist  die  Entlastung  des  Rückenmarkes  und 
die  Stabilisierung  der  Wirbelsäule  (Osteosynthese).  Eine 
direkt  nach  dem  Unfall  bestehende  komplette  Quer- 
schnittslähmung ist  irreversibel,  jedoch  sollte  aus  Gründen 
der  besseren  Pllege  und  Rehabilitation  eine  Stabilisierung 
durchgeführt  werden.  Komprimierende  Fragmente  und 
Hämatome  werden  ausgeräumt. 

Prognose 

Die  Therapie  und  Rehabilitation  von  Rücken markverletz- 
ten  sollte  in  speziellen  Zentren  durchgcfuhrt  werden,  um 
eine  Wiedereingliederung  der  Patienten  in  ihr  Soziale S 
Umfeld  zu  ermöglichen.  Quersch nittsgelähmte  Patienten 
sind  v.a.  durch  Komplikationen  wie  Pneumonie,  Ham- 
wegsinfekte,  Dekubitus  und  Kontrakturen  gefährdet. 

54.10.3  Periphere  Nervenläsionen 

Ätiologie 

Man  unterscheidet  traumatische  Nervenverletzungen  mit 
oder  ohne  Durchtrennung  des  Nervs  (Zerrung,  Quet- 
schung, Infektion,  Ischämie)  und  chronische  Nervenläsio- 
nen durch  Kompression  (Tumoren,  Narben,  anatomische 
Engen).  Das  häufigste  Kompressionssyndrom  Ist  das  Kar- 
paltunnelsyndrom. 

Symptome  und  Befunde 

Ohne  Durchtrennung:  motorische,  sensible  und  vege- 
tative Ausfälle  unterschiedlicher  Ausprägung  distal  der 
Läsion,  bei  Kompressionssyndromen  allmähliche  Aus- 
bildung der  Symptomatik 

Mit  Durchtrennung:  vollständiger  Funktionsausfall  mit 
Lähmung  und  Sensibilitälsvcrlust. 

Merke!  Schädigungen  der  Nervenbahnen  im  ZNS  füh- 
ren durch  Wegfall  hemmender  Bahnen  zu  spastischen 
Paresen,  Verletzungen  der  peripheren  Nerven  zu  »chlal 
fen  Paresen. 

Diagnostik 

Neurologische  Untersuchung  (Schweifssekretion),  Mes- 
sung der  Nervenleitgeschwi nd igkeit  (Elektroneurogra- 
phie),  Elektromyographie. 

Therapie 

Ohne  Durchtrennung:  bei  ausbleibender  Spontanre- 
gcncration  Freilegung  des  Nervs  und  Resektion  von 
Narbengewebe  aus  der  Umgebung  des  Nervt  oder  zwi- 
schen den  Faszikeln 

Mit  Durclitrennung:  Nervennaht  mit  möglichst  exakter 
Adaptation  der  Fas/ikclhüllcn  -4  cpincurnlc  Naht  bei 
glatter  Durchtrennung  (Gefahr  der  Neurombild ung), 
faszikuläre  Naht  oder  Überbrückung  des  Defektes  durch 
autologe  Nerventransplantation  (N.  suralis). 
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Prognose 

Die  Prognose  ist  abhängig  von  Alter  des  Patienten,  Länge 
der  Defektstrecke  und  Intervall  zwischen  Verletzung  und 
Therapie.  Mur  bei  kleinen  Kindern  ist  eine  Restitutio  ad 
integrum  möglich.  Die  Ncrvcnrekorutruktioo  sollte  so 
früh  wie  möglich  erfolgen,  da  v.a.  bei  Erwachsenen  nach 
Ablauf  eines  lahrcs  die  Erfolgschanccn  gering  sind. 

54.10.4  Spaltfehlbildungen  im  Bereich 
der  Wirbelsäule 

Spaltfehlbildungen  im  Bereich  der  Wirbelsäule  entstehen 
durch  Entwicklungsstörungen  des  Neural rohres.  Sie  treten 
am  häufigsten  im  Bereich  der  Lendenwirbelsaule  auf. 

Formen 

Spina  bifida:  dorsal  offener  Wirbelbogen,  radiologische 
Diagnostik,  klinisch  asymptomatisch,  häufigste  Form 
Meningozele:  sackartige  Ausstülpung  der  Meningen, 
enthält  Liquor,  Nerven  intakt,  keine  neurologischen 
Ausfälle 

Meningomyelozele:  Ausstülpung  der  Meningen  und  von 
Rückenmark  und  Wurzclfascm,  ausgeprägte  klinische 
Symptomatik  mit  irreversiblen  neurologischen  Aus- 
fällen (Querschnittslähmung,  Conus-Cauda-Syndrotnl, 
häufig  mit  anderen  Fehlbildungen  (Hüft-  und  Fußde- 
formitäten,  Blasensphinktcrstürungen,  Fehlbild ungen 
des  ZNS)  kombiniert. 

Diagnostik 

Klinische  und  neurologische  Untersuchung,  Sonographie, 
Ro- Wirbelsäule  in  2 Ebenen.  MRT, 

Therapie 

Die  asymptomatische  Spina  bifida  bedarf  keiner  Therapie. 
Bei  der  Meningozclc  wird  der  Dura  sack  abgetragen  und 
die  Meningen  werden  verschlossen.  Die  Therapie  der  Me- 
ningomyelozele muss  interdisziplinär  erf  olgen.  Am  Rücken 
wird  zunächst  der  Defekt  operativ  verschlossen,  um  auf- 
steigenden Infektionen  vor/ubeugen.  Die  weitere  Therapie 
ist  von  den  begleitenden  Fchlbildungcn  abhängig. 

54.10.5  Neurochirurgische 
Schmerzbehandlung 

Chronische  Schmerzen,  die  sich  durch  konservative  medi- 
kamentöse Therapie  nicht  beherrschen  lassen,  können 
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mittels  verschiedener  ncurochirurgischcr  Verfahren  gelin- 
dert werden.  Mail  unterscheidet  ncuroablativc  Verfahren, 
bei  denen  die  schmerzleitenden  Bahnen  unterbrochen 
werden,  von  neurostimulatorisclten  Verfahren,  bei  denen 
eine  Schmcr/modulation  erfolgt.  Darüber  hinaus  können 
Opioide  auch  mittels  implantierbarer  Pumpen  über  Peri- 
oder Subduralkatheter  verabreicht  werden. 

54.10.5.1  Neuralgien 

Unter  Neuralgien  versteht  man  Schmerzsyndrome,  die 
sich  auf  das  Versorgungsgebiet  eines  Nervs  beschränken. 
Am  häufigsten  ist  die  Trigeminusneuralgie. 

Neuralgien  äußern  sich  in  einseitigen  einschießenden 
Schmerzen,  die  durch  Berührung  einer  empfindlichen 
Hautpartie  (Trigger)  ausgelöst  werden  können. 

Die  Therapie  ist  zunächst  medikamentös  mit  Carba- 
mazepin. Bei  Therapieresistenz  ist  eine  operative  Therapie 
möglich: 

Thcrmoablation:  Erhitzung  der  Nervenfasern  mit  einer 
perkutan  eingebrachtenThermosonde(z.B.am  Trigemi- 
nusganglion) zur  selektiven  Ausschaltung  der  Schmerz- 
fasern 

Dekompression:  Freilegung  von  Ncrvenwurzdn  und 
Abpräparation  komprimierender  Gefaßschlingen,  bei 
Trigeminusneuralgie  im  Kleinhimbrückenwinkel. 

54.10.5.2  Konservativ  nicht  beeinflussbare 
Schmerz2ustände 

Mit  medikamentöser  Therapie  nicht  beherrschbare 
Schmerzzustände  finden  sich  vor  allem  bei  chronischen 
Erkrankungen  (z.B.  pAV'K.  chronische  Pankreatitis)  und 
bei  fortgeschrittenem  Tumoricidcn. 

Zur  Verfügung  stehende  Verfahren  sind  u.a.: 
Ncrvcnblockadc-  Infiltrationsanasthesie  mit  lang  wirk- 
samen Lokalanästhetika 

Neurostimulation:  Implantation  von  Rci/clcktrodcn  im 
Bereich  der  Hinterstränge  des  Rückenmarkes 
intruthckalc  Opioidapplikation:  pumpengesteuerte  Ga- 
be uber  epidurale  oder  spinale  Katheter 
Chordotomie:  perkutane  Thcrmoablation  des  Tractus 
spinothalamicus  in  einem  bestimmten  Segment  (je  nach 
Schmerzlokalisation). 
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Zusammenfassung 


Die  Thoraxdiirurgic  umfasst  die  Behandlung  von  Verletzun- 
gen, Entzündungen  und  Tumoren  von  Thoraxwand,  Media- 
stinum und  Lunge.  Verletzungen  können  die  Thoraxwand, 
aber  auch  intra thorakale  Organe  und  Geläße  betreffen.  Der 
häufigste  therapeutische  Eingriff  ist  die  Anlage  einer  Thorax 
drainage.  Entzündungen  werden  in  den  meisten  Fällen  pri- 
mär konservativ  behandelt,  sodass  erst  bei  Komplikationen 
eine  operative  Therapie  notwendig  wird.  Das  Mediastinum 


ist  bei  vielen  thorakalen  und  systemischen  Erkrankungen  mit 
betroffen.  Bei  vergrößerten  mcdiastinalen  Lymphknoten  ist 
eine  sichere  Diagnosestellung  oft  erst  durch  Biopsie  und  his- 
tologische Untersuchung  möglich.  Das  Bronchialkarzinom 
ist  einer  der  häufigsten  malignen  Tumoren.  Da  es  meist  erst 
spät  symptomatisch  wird,  sind  viele  Patienten  bei  Diagnose- 
stellung inoperabel  oder  haben  Fernmetastasen. 


1933 


54 


Chirurgie  

Fatlbeispiel  Ein  64-jährigcr  Mann  stellt  sieh  mit  chro- 
nischem Reizhusten  und  Dyspnoe  in  der  Noilällaul- 
nähme  vor.  Bei  der  klinischen  Untersuchung  linden  sich 
ein  vermindertes  Atemgeräusch  rechts  und  eine  per- 
kutorische Dämpfung.  Das  Rö- Thoraxbild  zeigt  einen 
Pleuraerguss  rechts.  Dieser  wird  durch  Punktion  ent 
lastet  und  das  Punktat  zur  zoologischen  und  mikro- 
biologischen Untersuchung  cingcsandt.  Beide  Untersu- 
chungen lallen  negativ  aus.  Zur  weiteren  Diagnostik 
wird  ein  CT-Thorax  angefertigt.  Hier  finden  sich  ein 
Rundherd  im  rechten  Unterlappen  sowie  vergrößerte 
mcdiastinale  Lymphknoten.  In  der  Bronchoskopie 
kommt  eine  tumorösc  Raumtorderung  im  Unterlappen 
zur  Darstellung.  Die  histopathologische  Untersuchung 
der  Biopsie  ergibt  ein  kleinzelliges  Bronchialkarzinom. 
Fcmmctastasen  können  durch  CT-Abdomcn,  CT-Schä- 
dcl  und  Skclellsz.inligraphic  ausgeschlossen  werden.  Zur 
Beurteilung  der  ntediastinalen  Lymphknoten  erfolgt 
eine  Mediastinoskopie,  die  Metastasen  in  den  kontra- 
lateralen  Lymphknoten  zeigt.  Somit  besteht  Inoperabi- 
litat.  Der  Patient  erhält  eine  palliative  Chemotherapie 
und  verstirbt  8 Monate  nach  Diagnosestellung. 


54.11.1  Pathophysiologie  der  Atmung 

Störungen  der  Lungenfunktion  können  viele  verschiedene 
Ursachen  haben  und  akut  oder  chronisch  Auftreten.  Neben 
Verletzungen  der  Thoravwand  und  Atemmuskulatur  un- 
terscheidet man: 

Diffusionsstörungen:  Störungen  des  Gasaustausches 
zwischen  Alveolen  und  Kapillaren  (z..  B.  Lungenödem, 
ARDS) 

Ventilat innsstörungen:  Störung  der  Belültung  der  Alve- 
olen durch  Erkrankungen  von 

- Atemzentrum  (z.B.  Intoxikation!, 

- Atemmuskulatur  (z.B.  Phrcnikusparescl  oder 
Lungenparenchym  (Obstruktion  = Erhöhung  des 
Atemwegwiderstands,  Restriktion  = Verringerung  des 
Lungenvolumens  durch  verminderte  Ausdehnungs- 
tahigkeit  der  Lunge ) 

Perfusionsstörungen:  Storung  der  Durchblutung  der 
Lungenkapillaren  (z.B.  Lungenembolie, Linksherzinsuf- 
fizienz). 

Eine  respiratorische  Partiulinsuffi/ien/  liegt  vor,  wenn  der 
pO,  pathologisch  erniedrigt  ist  (Hypoxämie).  Ist  gleich- 
zeitig der  pCO:  erhöht  (1  lypcrkapnic),  spricht  man  von 
respiratorischer  li  lobalinxul fizienz. 

leder  operative  Eingriff  an  Thorax  oder  Lunge  beein- 
trächtigt die  Lungenftinktion.  Durch  Lungenfunktions- 
tests können  präoperativ  das  Operationsrisiko  und  die 
postoperativ  zu  erwartende  Einschränkung  der  Lungen- 
funktion  abgeschätzt  werden. 

54.11.2  Diagnostik 

Zur  Diagnostik  von  Erkrankungen  des  Thorax  werden  ne- 
ben klinischer  Untersuchung  (Dyspnoe,  Husten,  Sputum, 
Auskultation,  Perkussion  etc.)  und  Lungenfunktinnstcsts 
v.a.  bildgebende  Verfahren  eingesetzt.  Zur  weiteren  Abklä- 
rung und  ggf.  Probengewinnung  werden  endoskopische 
Untersuchungen  durchgeführt. 


54.11.2.1  Bildgebende  Verfahren 

Sonographie:  Darstellung  von  Plcuravcrändcrungen,  Er- 
guss, Empyem,  sonographisch  gesteuerte  Punktionen 
Röntgen:  Thorax  in  2 Ebenen  in  Inspiration  zur  Erst- 
diagnostik und  Verlaufskonrrolle,  in  Exspiration  zum 
Ausschluss  eines  Pneumothorax 
CT-Thorax:  Verfahren  der  Wahl  zur  genaueren  Abklä- 
rung von  Erkrankungen  der  Lunge  und  des  Mediasti- 
nums 

.MRT:  seilen  indiziert,  genauere  Darstellung  bei  Gefäß* 

und  Weichteilaulfälligkeiten 

Szintigraphie:  bei  Verdacht  auf  Lungenembolie. 

54.11.2.2  Endoskopie 

Bronchoskopie:  mit  starrem  Rohr  oder  flexiblem  Bron- 
choskop zur  Erkennung  von  Veränderungen  im  Bron- 
chialbaum mit  der  Möglichkeit  der  Probengewinnung 
durch  SpUlzytolugie,  Burstenabstrich,  Biopsie  der  Bron- 
chialschleimhaut oder  transbrondiiale  Lymphknoten- 
und  Lungenbiopsie,  präoperativ  genaue  Lokalisation 
und  Ausdehnung  von  Tumoren 
Mediastinoskopie:  mit  starrem  Rohr  zur  Biopsie  von 
vergrößerten  prä-  und  paratrachcalcn  Lymphknoten 
zum  Tumorstaging  bei  Lymphomen,  thorakalen  und 
extrathorakalen  Tumoren,  cave:  Blutungen  f V. cava  sup., 
A.  pulmonalis I und  Nervenlasionen  (N.  recurrens! 
Thorakoskopie:  direkte  Inspektion  der  Pleura  und 
Lunge,  zunehmend  durch  videoassistierte  Technik, 
Möglichkeit  der  Biopsie  sowie  ggf.  definitiven  Therapie 
durch  Resektion  (z.B.  Emphvscmblasen,  periphere 
Rundherdc). 

54.11.3  Verletzungen  des  Thorax 

Thoraxverletzungen  entstehen  meist  durch  stumpfe  Trau- 
men bei  Verkehrs-  oder  Arbeitsanfällen,  seltener  finden 
sich  perforierende  Verletzungen.  Am  häufigsten  sind  Tho- 
raxwand und  Lunge  betroffen.  Off  liegen  weitere  schwere 
Verletzungen  an  Schädel,  Abdomen  und  Extremitäten  vor. 

Einteilung 

Verletzungen  von  Thoraxwand  und  Pleunu 

- Thoraxwand:  Therapie  konservativ  bei  Prellung, 
Quetschung,  Rippenfraktur  (Scrientrakiur  — > bei  in- 
stabilem Thorax  evd.  operative  Stabilisierung),  Ster- 
numfraktur 

— Pleura:  s.  u. 

Verletzungen  von  intralhorakalcn  Organen  s.  u.: 

Pleura 

- traumatisches  Emphysem 
— Herz 

- intrathorakale  Gefäße 

- Lunge/Trachea. 

54.11.3.1  Pleura 
Hämatothorax 

Definition 

Ansammlung  von  Blut  im  Pleuraspalt. 
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Ätiologie 

Rippenfrakturen  (Verletzung  der  Interkostalgefäßc),  Ver- 
letzungen der  Lunge  oder  intrathorakaler  Gefäße,  Wirbel- 
frakturcn,  iatrogcn. 

Symptome  und  Befunde 

• Thonixschmer/ 

• Schonatmung 

• Bei  stärkerem  Blutverlust:  Anämie,  Tachykardie,  Ta- 
chypnoe, Volumcnmangclschock. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung  (abgeschwächtes  Atemgeräusch, 
gedämpfter  Klopfschall I,  Rö- Thorax  (Erguss),  Sonogra- 
phie mit  ggf.  Funktion. 

Therapie 

F.in  minimaler  Hämatothorax  wird  engmaschig  kontrol- 
liert, bedarf  aber  keiner  weiteren  chirurgischen  Therapie. 
In  allen  anderen  Fallen  erfolgt  die  Anlage  einer  Thorax 
drainage.  Bei  Entleerung  von  intial  1 500  ml  oder  im  Ver- 
lauf > 200  ml/h  ist  die  Indikation  zur  cxplorativen  Thora- 
kotomie gegeben. 

Klinik  Anlage  einer  1 horaxdrainagc:  I lautschnitt  im 
4.-5.  ICR  in  der  vorderen  Axillarlinie,  stumpfes  Aus- 
cinanderdrängcn  von  Muskulatur  und  Pleura,  Einbrin- 
gen der  Thoraxdrainage  über  den  eigenen  Finger  als 
Lcitschlenc  (cave  Verletzung  von  Milz  oder  l-cbcr),  Vor- 
schieben nach  kranial-dorsal.  Fixierung. 

Beim  Pneumothorax  kann  auch  der  Zugang  im 
2.  ICR  in  der  Med ioklavikularlinie  gewählt  werden.  Er  ist 
jedoch  kosmetisch  ungünstiger. 


Pneumothorax  („Pneu") 

Definition 

Ansammlung  von  Lull  im  Pleuraspalt. 

Ätiologie/Pathophysiologie 

Eröffnung  der  Pleura  mit  Eindringen  von  Lull  in  den  Pleu- 
raspalt und  Kollaps  der  Lunge: 
offener  Pneumothorax:  meist  Verletzung  von  außen 
(Stich-,  Schusswunden), offene  Rippenfrakturen 
geschlossener  Pneumothorax:  Verletzung  von  Lunge 
oder  Bronchien  (Rippenfraktur,  Bronchuseinriss),  Lun- 
generkrankungen  (Emphysem),  iatrogcn  (Punktion  bei 
ZVK-Anlage,  maschinelle  Beatmung) 
Spanmingspncumoihorax:  lebensbedrohliche  Kompli- 
kation des  geschlossenen  Pneumothorax,  bei  der  Luft  in 
den  Pleuraspalt  dringt,  aber  nicht  entweichen  kann  -♦ 
Kollaps  der  Lunge  mit  zunehmender  Verdrängung  des 
Mediastinums  und  mit  Kompression  von  gesunder 
Lunge,  Herz  und  großen  Gefäßen  (*--  Abb.  54.9). 

Klinik  Bein)  offenen  Pneumothorax  kommt  es  durch 
dauernde  Verbindung  der  Pleurahöhle  mit  der  Außen- 
luft zum  Totalkollaps  der  Lunge  und  zur  paradoxen 
Atmung.  Bei  Inspiration  verlagert  sich  das  Mediastinum 
zur  gesunden  Seite,  bei  Exspiration  zur  betroffenen  Seite 
(Mcdiastinalpendvln).  Somit  werden  beide  Lungenflügel 
kaum  belüftet,  cs  besteht  akute  Lebensgefahr! 
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Symptome  und  Befunde 

Allgemein:  plötzlicher  Thoraxschmerz,  Hustenreiz, 
Dyspnoe,  Tachypnoe 

Spannungspneumothorax:  zunehmende,  schwerste 
Aiemnot  und  Tachykardie,  Zyanose,  Stauung  der  Hals- 
venen, Trachealvcriagcrung 

Offener  Pneumothorax:  schlürfendes  Geräusch  im  Be- 
reich einer  Thorax  wunde  ( „sucking  wound“ ). 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Auskultation!,  Per- 
kussion!), R Ö-Thorax  in  Exspiration,  später  CT  zur  Ur- 
sachendiagnostik. 

Merke!  Ein  Spannuugspncumolhorax  muss  klinisch 
diagnostiziert  werden!  Jede  Verzögerung  der  Therapie 
durch  weitere  Diagnostik  kann  lebensgefährlich  sein! 

Therapie 

Ein  kleiner  Mantcipncumothurax  (<  2 cm  im  Rö-Bild) 
kann  unter  initial  engmaschiger  Röntgenkontrolle  konser- 
vativ behandelt  werden.  Die  Luft  wird  innerhalb  weniger 
Tage  von  der  Pleura  resorbiert. 

Die  Therapie  der  Wahl  bei  allen  Formen  des  Pneumo- 
thorax ist  die  Anlage  einer  Thoraxdrainage,  ggf.  mit  An- 
schluss an  Sog.  Oft  dehnt  sich  unter  dieser  Therapie  die 
Lunge  allmählich  aus.  sodass  nach  einigen  Tagen  die  Drai- 
nage abgeklemmt  und  entfernt  werden  kann.  Dehnt  sich 
die  Lunge  nicht  aus,  richtet  sich  die  weitere  Therapie  nach 
der  Ursache.  Emphysemblase n können  thorakoskopLsch 
abgetragen,  Lungeneinrisse  durch  Segmentresektion  be- 
handelt werden. 

Fin  Spannungspneumothorax  muss  notfallmäßig  ent- 
lastet werden.  Ist  die  primäre  Anlage  einer  Thoraxdrainage 
nicht  möglich,  erfolgt  die  Punktion  im  2.  ICR  in  der  Me- 
diokiavikulariinie  mit  einer  dicken  Kanüle  und  Anschluss 
an  ein  Ventil. 

Patienten  mit  offenem  Pneumothorax  sollten  noltall- 
mäßig  intubiert  und  beatmet  werden. 

54.11.3.2  Traumatisches  Emphysem 

Ätiologie 

• Verletzung  von  Trachea  und  Bronchien,  Lunge  oder 
Ösophagus  durch  Trauma  oder  iatrogen  bei  endoskopi- 
schen Untersuchungen 
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Chirurgie  

Spontanruputur  von  Emphyscmblascn  oder  Ösophagus 
1 ßoerhaavc-Syndroni I 
■ Komplikation  bei  Beatmung. 

Symptome  und  Befunde 

Gcwcbccmphyscm  {subkutanes  Emphysem):  typische 
Ausbreitung  der  Luft  im  lockeren  subkutanen  Binde- 
gewebe an  Thorax.  Hals,  Gesicht  (Augenlider)  und  Ab- 
domen bei  Thoraxvcrlct/ungen;  klassisches  Knistern  bei 
Palpation  der  Haut 

Mcdiastinalemphyscm:  retrosternale  Schmerzen,  Atem- 
not. bei  massiver  l.uftansammlung  Behinderung  des 
venösen  Rückstroms  /um  Herzen.  Eintlussslauung 
(„extraperikardiale  Herztamponade“);  Auskultations- 
phänomen; knisterndes  Gcräusch-herzschlagsvnchron. 

Diagnostik 

Rö-Thorax,  CT  zum  Nachweis  von  mediastinaler  Luft. 
Therapie 

lm  Vordergrund  steht  die  Therapie  der  auslösenden  Ur- 
sache. l>as  Gewebeemphysem  bildet  sich  dann  spontan 
durch  Resorption  zurück.  Bei  ausgedehntem  Mediastinal- 
emphysem  ist  eine  kollarc  Mediastinotomie  indiziert. 

54.11.3.3  Herzverletzungen 

Ätiologie 

Stumpfes  Trauma:  Herzkontusion 
Perforierendes  Trauma:  akute  Blutung,  Perikardtampo- 
nade 

Selten:  Herzluxation.  Verletzung  von  Septum.  Herzklap- 
pen oder  Koronarien.  traumatisches  Herzwandaneu- 
rysma. 

Symptome  und  Befunde 

Herzkontusion:  retrosternale  Schmerzen.  Anstieg  der 
I Icr/cnzymc,  I lerzrhythmusstörungen,  I Icr/insuffizicnz 
Perforation:  Schock  durch  Blutung  in  Thorax  und  Pcri- 
kardtamponade,  Stauung  der  Halsvenen. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung.  EKG  (Rhythmusstö- 
rungen?), Herzenzyme.  Rö-Thorax  (verbreiterter  Herz- 
schatten?), 

Therapie 

Herzkontusion:  konservativ,  Intensixuberwachung,  ggf. 
Antiarrhvthniika 

Perforation:  Perikardpunklion  zur  akuten  Entlastung. 
Thorakotomie  zur  Beurteilung  des  Verietzungsausma- 
ßes  und  Übernähung  der  Perforationsstelle  sowie  ggf. 
Therapie  weiterer  Vcrictzungen. 

54.11.3.4  Verletzungen  intrathorakaler  Gefäße 

Intrathorakalc  Gefäße  können  sowohl  bei  stumpfen  als 
auch  bei  penetrierenden  Verletzungen  der  Thoraxwand 
mit  betroffen  sein.  |c  nach  Lokalisation  der  Verletzung 
kann  cs  zu  Blutungen  in  Pleurahöhle,  Mediastinum  oder 
Perikard  kommen. 

Die  häufigste  Gefäßverletzung  bei  stumpfen  Traumen 

ist  die  thorakale  Aortenruptur. 


Sic  tritt  v.a.  bei  Dezelerationstraumen  (Auffahrunfall, 
Sturz  aus  großer  Höhe)  auf.  Typisches  Verietzungsmuster 
ist  ein  Einriss  der  Aortenwand  im  Bereich  des  Isthmus. 
Patienten  mit  einer  kompletten  Ruptur  erreichen  nur 
selten  lebend  die  Klinik.  Liegt  jedoch  eine  inkomplette 
Ruptur  mit  intakter  Adventitia  vor,  führt  diese  oft  zur  Aus- 
bildung eines  Aneurysma  spurium,  welches  auch  noch 
nach  Monaten  sekundär  rupturicren  kann.  Bei  F.inblutung 
in  das  Perikard  kommt  cs  zur  Herzbeuteltampunadc. 

Merke!  Die  wichtigste  Diagnose  der  Aortenruptur  ist 

„daran  denken“' 

Symptomatik 

Thorakale  Schmerzen,  Atemnot.  Blutdruckdifferenz  zwi- 
schen oberen  und  unteren  Extremitäten,  Schock. 

Diagnostik 

Sie  erfolgt  radiologisch.  Ein  verbreitertes  Mediastinum  im 
Rö-Thorax  gibt  den  ersten  Hinweis,  die  genauere  Darstel- 
lung erfolgt  mittels  Kontrastmitiel-CT  oder  Angiographie. 

Therapie 

Sie  besteht  in  der  möglichst  IrUhzeitigcn  Deckung  des 
Defektes  durch  eine  Gefäßprothese.  V.a.  bei  polyt raumat i- 
Sl’crtcn  Patienten  ist  diese  Operation  jedoch  mit  einem  ho- 
hen Risiko  verbunden  (hohe  Letalität,  Gefahren  der  Anti- 
koagulation, Organischämie  durch  Abklemmen  der  Aorta, 
Hirnödem  bei  SHT,  Sepsis). 

54.11.3.5  Verletzungen  von  Lunge,  Trachea  und 
Bronchus 

Die  Lunge  wird  am  häufigsten  durch  Rippenfrakturen 
oder  direkten  Thoraxanprall  verletzt,  die  zu  Einrissen  am 
Lungenparenchym  führen.  Durch  Austritt  von  Blut  und 
Luft  entsteht  ein  Hamatopneumothorax,  der  durch  Drai- 
nage entlastet  werden  ( » • Kap.  54. 1 1.3. 1 ). 

Verletzungen  der  Trachea  sind  sehr  selten  und  werden 
durch  direkte  scharfe  Gewalteinwirkung  verursacht.  Die 
notfallmäßige  Sicherung  der  Atemwege  steht  bei  der  The- 
rapie im  Vordergrund.  Im  Intervall  erfolgt  die  operative 
Versorgung  mit  Naht  der  lnicheaicn  Wunde. 

Bronchusrupturen  treten  in  ca.  I "o  aller  schweren 
stumpfen  Tbroraxtraumcn  auf.  Man  unterscheidet: 

inkomplette  Ruptur:  mediasliitalc  Pleura  intakt  — > mc- 
diastinales  Emphysem,  bei  Beatmung  ggf.  Spannungs- 
emphysem 

komplette  Ruptur:  Einriss  der  mcdiastinalcn  Pleura  — > 
Totaikollaps  des  Lungenflügels,  Spannungspneumo- 
thorax. 

Wird  bei  kompletter  Ruptur  eine  Thoraxdrainage  ange- 
legt. zeigt  sich  eine  massive  Luf  tlistel.  Auch  der  andere  Lun  - 
genflUgel  wird  nun  sehr  schlecht  beatmet,  da  die  einge- 
atmete Luft  fast  vollständig  Uber  die  Fistel  entweicht.  Das 
Überleben  des  Patienten  ist  nur  möglich,  wenn  cs  gelingt, 
einen  Tubus  in  den  unverletzten  Bronchus  der  Gegenseite 
vorzuschieben.  Nach  Sicherung  der  Atemwege  und  Be 
stätigung  der  Diagnose  durch  Bronchoskopie  wird  eine 
sofortige  Thorakotomie  mit  Rcanastomosierung  des  Bron- 
chus durchgeftihrt. 
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54.11  Thorax 


54.11.4  Erkrankungen  von  Thoraxwand 
und  Pleura 

Erkrankungen  der  Thoraxwand  umfassen  Deformitäten. 
Entzündungen  und  Tumoren.  Erstes  Symptom  ist  oft  ein 
Pleuraerguss.  Eine  Kcimverxchleppuiig  in  die  Pleurahöhle 
kann  zur  Ausbildung  eines  Pleuraempyems  fuhren.  Gut- 
artige Tumoren  sind  selten.  Der  häufigste  maligne  Tumor 
ist  das  Pleuramesotheliom,  das  trotz  radikaler  Therapie 
eitle  schlechte  Prognose  aufwcisL 

54.11.4.1  Deformitäten 

Ätiologie 

Deformitäten  der  Thoraxwand  entstehen  durch  ange- 
borene Entwicklungsstörungen  des  Sternums  und  der 
knorpeligen  Rippenanteile: 

Trichterbrust  (Pcctus  cxcavatum):  bogenförmige  Ein- 
ziehung des  unteren  Sternums 

1 lühncrbrust  { Pcctus  carinatum):  kielarlige  Vorwölbung 
des  unteren  Brustbeins. 

Symptome  und  Befunde 

• Meist  asymptomatisch 

In  schweren  Fällen  kardiopulmonale  Funktionsstörun- 
gen ( reduzierte  Vitalkapazität,  Atemnot,  I Icrzrhythmus- 
störungen  >. 

Diagnostik 

Blickdiagnose!  Rö- Thorax. 

Therapie 

Bei  schweren  Formen  mit  Beeinträchtigung  der  kardiopul- 
monalen Funktion  ist  eine  operative  Therapie  mit  Anhe- 
bung oder  Absenkung  des  Sternums  absolut  indiziert. 
Häufig  wird  die  Korrektur  jedoch  aufgrund  kosmetischer 
oder  psychologischer  Gründe  durchgeführt.  Eine  ausführ- 
liche Aufklärung  ist  in  diesen  Fällen  besonders  wichtig. 

54.11.4.2  Pleuraerguss 

Definition 

Vermehrte  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Pleuraspalt 
(«*  Abb.  5-4.10). 

Transsudat:  Eiweilsgehalt  < 3 g/ 100  ml,  spezifisches  Ge- 
wicht < 1015  ( stauungsbedingt,  onkotische  Dysregula- 
tion) 

Exsudat:  Fiwcißgchalt  3 g/ 100  ml.  spezifisches  Ge- 
wicht > 1015  (entzündlich,  neoplastisch), 

Ätiologie 

Entzündlich:  Pneumonie.  Pleuritis,  Tuberkulose,  intra- 
abdominelle Infektionen  (Pankreatitis,  Peritonitis) 
Nichtentrundlich:  Herzinsuffizienz,  Lungeninfarkt,  Ijc- 
ber/irrhose,  nephrotisches  Syndrom 
Tumoren:  Bronchialkarzinom,  Pleuramesotheliom. 
Pleurametastasen. 

Symptome  und  Befunde 

- Reduziertes  oder  aufgehobenes  Atemgeräusch,  perkuto- 
risch Dämpfung 

• Dyspnoe 

• Thoraxschmerzen. 


Diagnostik 

Klmische  Untersuchung,  Rö- Thorax  (Verschattung),  So- 
nographie (ab  50  ml,  sensitivste  Methode!)  mit  möglicher 
diagnostischer  Punktion  ( I listologie,  Mikrobiologie), 

Therapie 

Punktion:  zur  Entlastung  bei  größeren  Ergussmengen 
Ihoraxdrainagc:  bei  chroniseh-re/idivierenden  Ergüssen 
Pleurodese:  Verklebung  beider  Pleurablätter  durch  in- 
duzierte Entzündungsreaktion,  z,B.  mit  Supramycin 
oder  Talkumpudcr  (v.a.  bei  malignem  Erguss). 

54.11.4.3  Entzündungen 

Definition 

Eiteransammiung  in  der  Pleurahöhle. 

Ätiologie 

Entzündlich:  Pneumonie,  Lungenabszess,  Bronchiekta- 
sen, Mediastinitis,  intraabdominelle  Abszesse,  hämato- 
gene Streuung 

Postoperativ:  nach  thorakalen  Eingriffen 
Traumatisch:  Keimverschleppung  nach  Thoraxwand- 
perforation. 

Klinik  Aus  der  akuten  Entzündung  kann  sich  ein  chro- 
nisches Pleuraempyem  entwickeln.  Es  kommt  zur  Kam- 
merung  und  Verschwartung  der  Pleura  mit  folgender 
Einschränkung  der  l.ungcnfunktion  und  Gefahr  der 
Ausbildung  einer  bronchopleuralen  Fistel. 

Symptome  und  Befunde 
' I lohes  Fieber,  starkes  Krankheitsgefühl 

• Dyspnoe 

• Atemabhängige  Thoraxschmerzen. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung.  Rö-Thorax,  ggf.  CT -T  horax,  dia- 
gnostische Punktion  und  mikrobiologische  Untersuchung. 


Abb.  54.10:  t’teurae«)uss  [7]. 
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Chirurgie  

Therapie 

Konservativ:  Einlage  einer  großlumigen  Thoraxdrai- 
nage,  ggf.  als  Spül-Saug-Drainage  zur  vollständigen  Ent- 
leerung des  Empyems 

Operativ:  bei  gekammertem  oder  nichtdrainicrbarcm 
Empyem  Thorakotomie  mit  Dekortikation,  Spülung 
und  Drainage. 

54.11.4.4  Tumoren 

Patho  p hysi  ologie/  Pa  thologi  e 
Primäre  Tumoren:  benigne  und  maligne  Tumoren  von 
Bindegewebe,  Muskulatur,  Knorpel,  Knochen,  Nerven 
oder  Gefäßen,  benignes  Pleuralibrom,  malignes  Pleura- 
mesotheliom ( Asbestexposition) 

Sekundäre  Tumoren:  infiltrierendes  Bronchialkarzinom, 
Metastasen  v.a.  von  Bronchial-,  Mamma-, Ovarial-  und 
Magenkarzinom. 

Symptome  und  Befunde 
Thoraxwandtumoren:  Schwellung,  Schmerzen 
Pleuramesotheliom:  Thoraxschmerzen,  Pleuraerguss, 
Dyspnoe,  abgeschwachtcs  Atemgeräusch,  Gewichts- 
abnahme, frühzeitige  hämatogene  und  lymphogene 
Metastasierung. 

Diagnostik 

Anamnese  ( Asbest exposition),  klinische  Untersuchung, 
Rö-Thorax  ( Erguss?), CT-Thorax,  di.ignosti.vchc  Punktion 
eines  Pleuraergusses  mit  biologischer  Untersuchung 
( falsch  negative  Ergebnisse  möglich!!,  Pleurabiopsie  zur 
histologischen  Untersuchung. 

Therapie 

Thoraxwandtumoren:  radikale  Exzision  inklusive  an- 
grenzender Thoraxwand,  oft  plastische  Deckung  des 
Defektes  notwendig,  |e  nach  Tumor  adjuvante  Radio-/ 
Chemotherapie 

Pleuratumoren:  vollständige  Entfernung  benigner  Tu- 
moren, bei  malignem  Pleuramesotheliom  radikale 
Pleurektomie  (parietale  und  viszerale  Pleural,  ggf.  mit 
Pneumonektomie,  palliative  Pleurodese  mit  Talkum- 
pudcr.ggf.  Radio-/Chcmothcrapic. 

Prognose 

Die  Prognose  benigner  Tumoren  ist  nach  Exzision  sehr 
gut.  Die  Prognose  des  malignen  Pleuramesothelioms  ist 
generell  schlecht  mit  einer  5-IÜR  von  I0«o.  Bei  Metastasen 
ist  die  Prognose  abhängig  vom  Primärtumor. 

54.11.5  Erkrankungen  des  Mediastinums 

Bei  vielen  thorakalen,  aber  auch  systemischen  Entzündun- 
gen ist  das  Mediastinum  mit  betroffen.  Am  häufigsten 
finden  sich  vergrößerte  Lymphknoten,  deren  Dignität  his- 
tologisch geklärt  wird.  Akute  Entzündungen  des  Mediasti- 
nums entwickeln  sich  schnell  zu  einer  lebensbedrohlichen 
Infektion.  Tumoren  des  Mediastinums  sind  selten  und 
werden  meist  als  Zufällsbefund  entdeckt. 


54.11.5.1  Mediastinitis 

Akute  Mediastinitis 

Ätiologie 

Perforation  von  Ösophagus,  Trachea.  Bronchien  (trau- 
matisch, ia  trogen,  spontan  I 

latrogen:  nach  Endoskopie,  Nahtinsuffizienz  einer  intra- 
thorakalen  Anastomose 

Ubergreifend  oder  fortgeleitet:  Entzündungen  aus  Tho- 
rax-, Hals-  und  Gesichtsbereich 
Hämatogen:  Masern,  Pneumonie. 

Merke!  Die  akute  Mediastinitis  ist  ein  lebcnsbedrohli- 
chcs  Krankheitsbild  mit  einer  Letalität  von  bis  zu  50ub. 
Sie  kann  sich  schnell  auf  Hals.  Retroperitoneunt  und 
Abdomen  ausdehnen  und  eine  schwere  Sepsis  auslösen. 

Symptome  und  Befunde 

Plötzlicher  Krankheitsbeginn  mit  rascher  Verschlechte- 
rung des  Allgemeinzustandes 
Hohes  Fieber,  Schüttelfrost,  Tachykardie 
- Retrosternale  Schmerzen  und  Schluckbeschwerden. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö-Thorax  (Media- 
stinalverbreiterung  mit  Lufteinschlüssen!, CT-Thorax, ggf. 
Kontrastmitteldarstcllung  des  Ösophagus  oder  Broncho- 
skopie, 

Therapie 

I lochdosicrlc  Antibiotikatherapie  und  intensivmedizi- 
liische  Überwachung 

Entlastung  und  Drainage  des  Mediastinums  durch  Kol- 
lare. transthorakale  oder  abdominale  Mediastinotomie 
Therapie  der  Grunderkrankung. 

Chronische  Mediastinitis 

Die  chronische  Mediastinitis  entwickelt  sich  am  häutigsten 
bei  Tuberkulose  (kalter  Abszess),  Aktinontykose  oder  Pilz- 
erkrankungen  (Aspergillose,  Kryptokokkose),  aber  auch 
bei  Autoimmunerkrankungen,  M.  Hodgkin  und  Sarkoi- 
dose. Die  Abgrenzung  zu  malignen  Erkrankungen  kann 
schwierig  sein  und  ist  oft  erst  durch  eine  Biopsie  möglich. 
Die  Therapie  ist  abhängig  von  der  auslösenden  Grunder- 
krankung. 

54.11.5.2  Tumoren 

Pathophysiologie/Pathologie 

Tumoren  des  Mediastinums  werden  nach  lokalisation 
und  hisiopathologixcheii  Kriterien  (“  Tab. 54.6)  eingeteilt. 
In  allen  Abschnitten  können  benigne  und  maligne  Tumo- 
ren auftreten  (•-  Abh.  54.11).  Eine  mcdiastinalc  Ly  mph - 
kiiotenvergrößerung  tritt  bei  vielen  entzündlichen  und  tu- 
morösen  Erkrankungen  auf. 

Symptome  und  Befunde 
• Oft  lange  symptomlos,  Zufallsbefund 
Symptomatisch  durch  Verdrängung  und  Kompression: 
Einflussstauung,  Stridor,  Heiserkeit  (N.  recurrens), 
Schluckbeschwerden.  Zwcrchfellhochstand,  Singultux 
( N.phrenicusl.  Horner- Syndrom  (Ggl.stcliatum).  Hcrz- 
rhyth  musstöru  ngen. 
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54.11  Thorax 


Tab.  54.6  Tumoren  des  Mediastinums 


oberes  Mediastinum 

vome 

Tumoren  des  Thymus.  Struma  retrosternalis/endothoracica 

hinten 

Lymphome,  neurogene  Tumoren 

unteres  Mediastinum 

vome 

Dermoidzysten,  Teratome.  Perikardzysten,  Pleurazysten 

Mitte 

Lymphome.  Sarkoidose,  brondrogene  Zysten 

hinten 

neurogene  Tumoren,  Lymphome.  Fibrosarkome 

Abb.  54.11:  Mediastinale  Raumforderung  [5], 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Ro-Thorax.CT/MRT- 
Thorax, diagnostische  Mcdiastinoskopic  oder  Thorakosko- 
pie  mit  Biopsie. 

Therapie 

Alle  mcdiastirulcn  Tumoren  werden  durch  Exzision  oder 
Biopsie  histologisch  abgeklärt.  Dies  kann  je  nach  Tumorsitz 
endoskopisch  (Mediastinoskopie,  Thorakoskopie)  oder  of- 
fen (Stcmotomic,  Thorakotomie)  erfolgen.  Die  Therapie 
von  Lymphomen  ist  abhängig  vom  histologischen  Bel  und. 

54.11.6  Erkrankungen  der  Lunge 

Entzündungen  von  Bronchien  und  Lunge  sind  eine  Do- 
mäne der  konservativen  Therapie.  Mur  bei  auftretenden 
Komplikationen,  die  heute  aufgrund  der  anribiotischcn 
Therapie  selten  sind,  Lst  eine  chirurgische  Intervention 
notwendig.  Das  Brunchialkarzinom  ist  eines  der  häutigsten 
Malignomc  der  westlichen  Welt.  Fs  wird  oft  erst  spät 
symptomatisch  und  Lst  bei  Diagnosestellung  häutig  nicht 
mehr  vollständig  resezierbar. 


54.11.6.1  Fehlbildungen 

An  Lungenfehlbildungen  treten  Zysten,  angeborenes 
Lobäremphysem  und  Lungensequester  auf.  Die  operative 
Behandlung  der  kongenialen  Veränderungen  erfolgt  bei 
rezidivierenden  Atcntwcgsinfcklcn.  Dyspnoe,  cvtL  Stridor 
möglichst  frühzeitig  und  besteht  in  der  Resektion  des 
betroffenen  Lungen  teils. 

54.11.6.2  Entzündliche  und  parasitäre 
Lungenerkrankungen 

Virale,  bakterielle  und  parasitäre  Entzündungen  der  Lunge 
werden  primär  konservativ  behandelt.  Die  Therapie  um- 
fasst die  Gabe  von  Antibiotika,  Sekretolyse.  Atemgymnas- 
tik und  in  schweren  Fällen  ggf.  eine  temporäre  Beatmung. 
Komplikationen  und  chronische  Lungenveränderungen 
können  jedoch  eine  operative  Therapie  erfordern. 

Die  Diagnostik  erfolgt  bei  allen  Entzündungen  mittels 
klinischer  Untersuchung.  Rö-Thorax,  mikrobiologischer 
Untersuchung  von  Sputum  oder  Bronchiallavage.  CT- 
Thorax  und  ggf.  Bronchoskopie  oder  selten  Bronchogra- 
phie. 

Bronchiektasen 

Definition 

Irreversible  Erweiterungen  der  mittleren  und  kleinen 
Bronchien,  die  zystisch,  sackförmig  oder  zylindrisch  sein 
können. 

Ätiologie 

Primär:  angeborener  Defekt  der  Bronchuswand  oder 
Schleimhaut.  Mukoviszidose,  Kartagener- Syndrom 
Sekundär:  erworben  durch  chronische  Bronchitiden,  re- 
zidivierende Pneumonien.  Asthma  bronchiale,  Stenosen 
(Fremdkörperaspiration,  Tumoren,  Narben,  Lymph- 
knoten). 

Klinik  Kartagener- Syndrom:  Situs  inversus,  Bronchi 
ektasen,  chronische  Nebenhöhle ninfektionen. 

Symptome  und  Befunde 

Chronischer  Reizhusten  mit  reichlich  eitrigem  Sputum 
(„maulvolle  Expektoration“)  und  Hämoptysen 
Rezidivierende  pulmonale  Infekte  mit  Ficberschübcn 
Chronische  Hypoxie:  Gedeihstörungen  im  Kindesalter, 
Trommelschlägelfinger,  Uhrglasnägel. 
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Chirurgie  

Therapie 

Konservativ:  systemische  Antibiose,  Mukolytika.  Atem- 
gymnastik (Lagcrungsdrainagen,  Klopfmassage) 
Operativ:  bei  Versagen  der  konservativen  Therapie,  re- 
zidivierenden Pneumonien,  anhaltenden  Hämoptysen 
und  lokalisiertem  Befall  Segment-  oder  Lappenresektion. 

Abszess 

Definition 

Umschriebene  bakterielle  Entzündung  des  Lungenparen- 
chyms mit  eitriger  Gcwcbccinschmclzung,  isoliert  oder 
multipel  auftretend. 

Ätiologie 

laitzündlich:  Pneumonie,  eitrige  Bronchitis,  fortgelei- 
tete Entzündungen  von  Pleura,  Mediastinum  oder  Ab- 
domen, hämatogene  Streuung 
Neoplastisch:  zerfallendes  Bronchialkarzinom 
Traumatisch:  Keimverschleppung  bei  perforierenden 
Thoraxverletzungen 

- Sekundär:  nach  Aspiration  von  Fremdkörpern,  Magcn- 
xalt  oder  Eiter,  ösophagoirachealc  Fisteln,  Lungenin- 
farkt, Bronchiektasen. 

Symptome  und  Befunde 

• Hohes  Fieber,  Schüttelfrost 

■ Dyspnoe,  Husten,  massiv  eitriges  Sputum  mit  fötidem 
Geruch  bei  Bronchuscinbruch 

• Alcmabhängige  Thoraxschmerzen. 

Komplikationen 

Pleuraempyem  (bei  Abszessperforation),  Tochtcrabszesse 
in  anderen  Organen,  Superinfektion  (Aspergillom,  Lun- 
gengangrän ),  Bronchusfistel,  Sepsis. 

Differentialdiagnose 

Tuberkulose.  Bronchialkarzinom,  Sarkoidose,  Aktinomy- 
kosc,  Pilzerkrankungen  (Aspergillom,  Candida-Granulo- 
me), Echinokokkus-Zyste, 

Therapie 

Konservativ/intcrventionell:  hochdosierte  systemische 
Antibiose,  Lagcrungsdrainage,  Bronchoskopie  mit  Ab- 
saugung der  Abszesshöhle,  bei  peripheren  Abszessen 
CT-gesteuerte  Punktion  und  Drainage,  zytologische 
Untersuchung  des  Abszcssmaterials  (Malignität?) 
Operativ:  bei  erfolgloser  konservativer  Therapie  oder 
Tumorverdacht  Resektion  des  betroffenen  Lungenab- 
schnittes (Segmentresektion,  Lobektomie). 

Tuberkulose 

Die  Tuberkulose  wird  primär  mit  einer  Polychcmothcra- 
pie  behandelt  (*'  Kap.  23.3).  Folgende  Komplikationen 
können  jedoch  eine  operative  Therapie  erforderlich  ma- 
chen: 

• massive  Lungcnblutung  durch  Gcfäßarrasion 

• persistierende  Kavernen 

• Abszesse 

-■  Bronchusstenosen 

■ Defektheilungen  ( „destroyed  lung“). 

Die  Therapie  besteht  in  einer  möglichst  sparsamen  Resek- 
tion der  betroffenen  Lungenabschnitte. 


Echinokokkose 

Die  Lunge  ist  nach  der  Leber  das  am  zweithäuligsten 
betroffene  Organ  bei  Infektionen  mit  Echinokokkus 
<«*•  Kap.  B 67, 18.2). 

Ätiologie 

Die  Echinokokkose  wird  durch  zwei  verschiedene  Erreger 
verursacht: 

L.  cysticus  (granulosus,  I lundcbandwurm ):  Bildung  cha- 
rakteristischer Zysten 

E.ahvolari$  (multilocularis,  Fuchsbandwurni):  infiltrati- 
ves Wachstum. 

Symptome/Befunde/Labor 

• Husten  mit  Hämoptysen 
« Dyspnoe 

• Thoraxschinerzen 

® Abszedierung  bei  Ruptur  der  Zystenwand 
- Labor:  F.osinophilic,  ELISA-Tcst. 

Merke!  Keine  Probepunktion  bei  Verdacht  auf  Echino- 
kokkuszysten! 

Therapie 

Therapie  der  Wahl  ist  die  chirurgische  Entfernung  der 
Parasiten  durch  Zystcktomie  oder  Pcrizystcktomic.  Bei 
Infektionen  mit  E.  alveolaris  muss  eine  Lobektomie  oder 
Pneumonektomie  erfolgen.  Zusätzlich  wird  eine  Behand- 
lung mit  Mebendazol  durchgeführt. 

Mykosen 

Ätiologie 

Pilzinfektionen  der  Lunge  treten  am  häufigsten  bei  ab- 
wehrgeschwächten Patienten  auf  (z.  B.  AIDS).  Typische  Er- 
reger sind  Candida  albicans,  Kryptokokken,  Histoplasmen 
und  Aspergillusarten.  Oft  liegt  eine  systemische  Infektion 
mit  Befall  mehrerer  Organsysteme  (ZNS,  Verdauungstrakt, 
Augen,  Haut)  vor. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Die  Infektion  mit  Pilzen  führt  zur  Entstehung  eitriger,  ver- 
käsender oder  granulomatöser  Entzündungsherde  in  der 
Lunge,  die  isoliert  oder  multipel  auftreten. 

Symptome  und  Befunde 

• Abgeschlagenheit,  Fieber,  Nachtschweiß 

« I lüsten,  Dyspnoe,  gelegentlich  Thoraxschmerzen. 

Therapie 

Konservativ:  Antimykotika 

Operativ:  durch  sparsame  Resektion  der  betroffenen 
Lungenabschnitte  bei  Versagen  der  konservativen  The- 
rapie, Ausbildung  von  Kavernen,  Aspergillomen,  Bron- 
chusobstruktion oder  unstillbaren  I lämoptysen. 

54.11.6.3  Tumoren 

**  auch  Kap.  24.3.3 

Path  op  hysio  logi  e/  Path  ologie 

Benigne  Tumoren:  selten;  epithelialen,  mesenchymalen 
oder  embryonalen  Ursprungs,  häufigster  Tumor  — > 
Hamartom 


1940 


54 


Maligne  Tumoren  | Bronchialkarzinom):  häufigster  ma- 
ligner Tumor  des  Mannes,  »veithäufigster  der  Frau 
Risikofakturen:  Nikolinabusus,  Umweltbelastung 
(Asbest,  Arsen.  Nickel,  radioaktive  Substanzen), gene- 
tische Faktoren 

Lungenmetastasen:  Primärtumor  am  häufigsten  Mam- 
ma-, Kolon-,  Nieren-  oder  Hodenkarzinom. 

Die  Einteilung  des  Bronchi.1lk.1r/inoms  erfolgt  nach  loka- 
lisation  ( zentral,  peripher,  intermediär)  und  histopatho- 
logischcn  Kriterien  (•-  Abb.  54.12): 

nichtkleinzelliges  Bronchialkarzinom  (NSCIC) 

Plattenepithelkarzinom:  meist  zentral,  späte  Metasta- 
sierung 

Adenokarzinom:  Karzinom  des  Nichtrauchers,  meist 
peripher,  frühzeitige  hämatogene  Metastasierung 
Großzcllkarzinom:  undifferenziert,  zentral  und  peri 
pher,  frühzeitige  Metastasierung 
- Karzinoid:  ncuroendokrincr  Tumor 
■ kleinzelliges  Brunch ialkarzi mim  (SCI.C):  undifferenzier- 
ter Tumor,  meist  zentral,  frühzeitige  lymphogene  und 
hämatogene  Metastasierung. 

Metastasierung 

Bionchialkar/inome  überschreiten  durch  infiltratives 
Wachstum  oft  die  Lappen- oder  Organgrenzen.  Sie  metasta- 
sieren in  pcribronchialc,  hilärc  und  paratrachcalc  Lymph- 
knoten sowie  hämatogen  v.a,  in  Leber,  Knochen,  Nieren, 
Nebennieren  und  Gehirn  (»■  Tab.54.7).  50uo  der  Patienten 
haben  bei  Diagnosestellung  bereits  Fcmmctastasen. 

Symptome  und  Befunde 

Allgemeine  Symptome:  Fieber,  Nachtschweiß,  Appetit- 
vcrlust,  Gewichtsabnahme 

Pulmonale  Symptome:  chronischer  Reizhiisteii,  Dys 
pnoe,  Hämoptysen 

Parancoplastischc  Symptome:  Cushing- Syndrom 
(ACTHt),  SIADII  (Syndrom  der  inadäquaten  ADII- 
Sekretiun),  Hyperkalzämie  (PTHt),  Lambert-Eaton - 
Syndrom,  Thrombophlebitis  migrans. 


54.11  Thorax 

Klinik  Pancoast- Tumor:  Tumor  im  Bereich  der  Lun- 
genspitze mit  Übergreifen  auf  Pleura  und  Thonuwand 
(Ausbrechertumoren).  Charakteristische  Symptomatik 
— * Horner-Syndrom,  Schmerzen  und  neurologische 
Störungen  im  Arm  durch  Plcxusinfiltration. 

Diagnostik 

Anamnese  (Raucher?,  exogene  Noxen?,  berufliche  Expo- 
sition?), klinische  Untersuchung,  Rö-Thorax,  CT/MRT- 
Thornx,  Bronchoskopie  mit  Bürstenzytologie  und  Biopsie, 
Sonographie  Abdomen  (Lebermetastasen?),  Skelettszinti- 
graphie (Knochenmetastasen?),  CT- Schädel  ( Himmetas- 
tasen?),  Mcdiastinoskopic  bei  mcdiastinalcm  I K-Bcfall, 


Abb.  54.12:  Zentrales  Bronchialkarzinom  [1] 


Tab.  54.7  TN  M- Klassifikation  des  Bronchialkarzinoms  (UICC  2003) 

TX  maligne  Zellen  in  Sputum  oder  Bronchiallavage  ohne  Nach  weis  eines  Primärtumors 
Tl  Tumor  < 3 cm  ohne  Infiltration  des  Hauptbronchus 

T?  Tumor » 3 cm  oder  Befall  des  Hauptbronchus  > Z cm  distal  dei  Karina  oder  Tumor  infiltriert  viszerale  Pleura  oder  assoziierte 
Entzündung/Atelektase  bis  Hilus 

T3  Tumor  jeder  Größe  mit  Infiltration  von  Bmstwand.  Zwerchfell,  mediastinaler  Pteura,  parietalem  Perikard  oder  Tumor  im 
Hauptbronchus  < 2 cm  distal  der  Karina  oder  Tumor  mit  Atelektase/Entzlrndung  der  ganzen  lunge 

T4  Tumor  jeder  Groß«  mit  Infiltration  von  Mediastinum,  Heiz,  großen  Gefäßen,  Trachea.  Ösophagus.  Witbelkörpem,  Karina  oder  vom 
Primärtumor  getrennten  Herden  im  gleichen  lappen  oder  Tumor  mit  malignem  Pleuraerguss 

NO  keine  regionären  LK-Metastasen 

NI  Metastase(n)  in  tpsilateralen  peribronchiaten  und/oder  ipsllate raten  Hilus-  oder  intrapulmonalen  LK 
N2  Metastase(n)  In  tpsilateralen  medlastinalen  und/oder  subkarinalen  LK 

N3  Metastase(n)  in  korrtralateralen  mediastinalen,  kontralateralen  Hilus-,  ipsi-  oder  kontralateralen  Skalenus-  oder  supraklavikulären  LK 
MO  keine  Femmetastasen 

Ml  Fernmetastasen  einschl,  vom  Primärtumof  getrennter  Tumorherde  in  einem  anderen  Lungenlappen  (ipsi-  oder  kontralateral) 
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Chirurgie  

Differentlaidiagnosen 

Chronische  Pneumonie,  Tuberkulose,  Abszess,  Aspergil- 
lom,  Echinokokkose,  Zyste.  benigne  Tumoren,  Lungenin- 
farkt. 

Komplikationen 

Bronchusvcrschluss  mit  Teil-  oder  Totalatclcktasc,  Pneu- 
monie, Tumorblutung,  Tumor  zerfall,  Kompression  und 
Infiltration  umgebender  Organe. 

Therapie 

Nur  die  radikale  Resektion  des  Tumors  ermöglicht  eine 
Chance  auf  Heilung!  Bei  Diagnosestellung  sind  jedoch  be- 
reits ">  30“«  der  Patienten  primär  inoperabel. 

Die  Therapie  des  Bronchialkarzinoms  erfolgt  stadien- 
abhängig. Präoperativ  muss  unter  Berücksichtigung  des 
Allgemeinzustands  und  der  Lungenfunktion  des  Patienten 
die  allgemeine  Operabilität  und  damit  das  mögliche  Aus- 
maß der  Resektion  bestimmt  werden: 

kurativ  operativ:  je  nach  Lokalisation  und  Größe  des  Tu- 
mors lobektomie,  Bilobektomie,  Manschettcnrcsektion 
oder  Pneumonektomie,  umgebende  infiltrierte  Struktu- 
ren ( Perikard,  Thorax  wand ) werden  en  bloc  mitreseziert 
palliativ  operativ:  bei  lokalen  Tumorkomplikationen 
eines  metastasierten  Tumors  (Blutung,  septischer  Tu- 
morzerfäll,  Tracheal-  oder  Bronchusverlcgungl  pallia- 
tive Resektion 


( neu  »adjuvante  Therapie:  je  nach  Tumortyp  Radio-  und 
oder  Chemotherapie,  bei  Infiltration  umgebender  Or- 
gane oder  Lymphknotenmetastasen  auch  neoadjuvant 
zum  Down-Staging 

palliative  Therapie:  lokale  Radiotherapie  zur  Tumor- 
kontruUc  und  bei  Himmetastasen,  palliative  Chemothe- 
rapie. 

Klinik  Lungenmetastasen  werden  operativ  entfernt, 
wenn: 

eine  RO-Resektion  des  Primärtumors  erfolgt  ist 
kein  lokales  Rezidiv  oder  weitere  nicht  operable  Fcrn- 
meustasen  voriiegen 
■ keine  Therapiealternative  besteht 
die  Metastasen  technisch  operabel  sind 
die  funktionellen  Lungenrcscrvcn  ausreichen. 

Die  Resektion  erfolgt  so  sparsam  wie  möglich.  Die  Ge- 
samtprognose  ist  jedoch  abhängig  vom  Primärtumor, 

Prognose 

Die  mittlere  Überlebenszeit  aller  Patienten  liegt  bei  8-12 
Monaten.  L>ie  5-IÜR  aller  Patienten  beträgt  10%,  die  aller 
radikal  resezierten  20 'V  Die  schlechteste  Prognose  hat  das 
kleinzellige  Bronchialkarzinum. 


54.12  Herz 


Zusammenfassung 


Etwa  1%  aller  Neugeborenen  haben  einen  Herzfehler  ohne 
oder  mit  Rcchts-Iinks-  bzw.  Links- rechts-)  Shunt  zwischen 
rechtem  und  linkem  Herzen.  Die  klinische  Symptomatik  ist 
abhängig  von  der  Strömungsrichtung  des  Shunts.  Leitsym- 
ptomc  sind  Herzgerausch  und/oder  Zyanose.  Die  meisten 
dieser  Herzfehler  bedürfen  einer  operativen  Korrektur,  die  als 
Eingriff  am  offenen  Herzen  mit  extrakorporaler  Zirkulation 
durchgcfjJhn  wird.  Erworfn-ne  Herzfehler  betreffen  überwie- 


gend die  Aorten-  oder  Mitralklappe.  Ist  eine  Rekonstruktion 
nicht  möglich,  erfolgt  ein  Klappenersatz..  Trotz  Zunahme  der 
interventionellen  Maßnahmen  ist  bei  der  KHK  bei  bestimm- 
ten Indikationen  eine  Bypassoperation  indiziert.  Derhäufigs- 
tc  hcrzchirurgischc  Eingriff  ist  die  Implantation  eines  Herz- 
schrittmachers bei  bradykarden  Her/rhythntusstörungen. 
Eine  Herztransplantation  kann  für  viele  Patienten  mit  thera- 
pierefraktärer Herzinsuffizienz  lebensrettend  sein. 


Fallbelsplel  Ein  1 4-jähriger  Junge  stellt  sich  wegen  rezi 
divierender  starker  Kopfschmerzen  bei  seinem  Hausarzt 
vor.  Bei  der  körperlichen  Untersuchung  findet  sich  ein 
systolisches  Strömungsgeräusch  im  3.  ICR  links.  Der 
Blutdruck  gemessen  an  beiden  Armen  ist  mit  200/121) 
deutlich  erhöht.  Im  Rö- Thorax  /eigen  sich  Rippcnusu- 
rcn.  In  der  Echokardiographie  kann  der  V.a.  eine  post- 
duktale  Anricnisihniusstenose  bestätigt  werden.  Dane- 
ben sind  Zeichen  der  Linksherzhypertrophic  deutlich. 
Eine  operative  Therapie  ist  somit  indiziert.  Da  es  sich  in 
diesem  Fall  um  eine  längerstrcckigc  Stenose  handelt, 
wird  eine  Palchcrweitcrungsplastik  durvhgehlhrL  Post 
operativ  ist  der  Patient  beschwerdefrei.  Der  Blutdruck 
liegt  nun  im  Normbercich. 


54.12.1  Operationsverfahren 

Indikation 

Die  Indikation  zur  herzchirurgischen  Operation  wird  ge- 
meinsam von  Internisten  und  Kardiochirurgen  unter  Be- 
rücksichtigung von  OP-Risiko.  langzeitveriauf.  Kontrain- 
dikationen  und  möglichen  Thcrapiealtemaiiven  gestellt. 

Operationsverfahren 

Korrigierende  Operationen:  (meist  am  offenen  I lerzen ) 

Wiederherstellung  der  anatomischen  und  funktionellen 
Verhältnisse 

Palliative  Operationen:  Verbesserung  der  Hämodyna- 
mik, Normalisierung  der  Lungendurchblutung  durch 
Shuntanlage  (bei  verminderter  L>urchblutung)  oder 
Drosselung  der  Pulmnnalarteric  (bei  vermehrter  Durch- 
blutung). 


1942 


54 


54.12  Herz 


Extrakorporale  Zirkulation 

Bei  Jen  meisten  Eingriffen  am  offenen  llcr/en  is!  die  Aus- 
schalrung von  Her/  und  Lunge  aus  dem  Kreislauf  not- 
wendig. Der  Kreislauf  wird  durch  den  Einsatz  einer  Herz- 
Lungen-Maschine  ( 1 f LM ) aufrcehtcrhallen.  Hier/u  werden 
Kanülen  in  beiden  Hohlvenen  platziert  und  das  Blut  über 
einen  Öxygenator  (Sauerstoftaufsättigung,  Kohlendioxid- 
vcrringcrungl  und  einen  Wärmeaustauscher  (während  OP 
Abkühlung,  nach  OP  Aufwärmung)  geleitet.  Durch  ein 
Pumpensystem  wird  das  Blut  anschließend  über  eine  wei- 
tere Kanüle  in  die  Aorta  /urückgclcitct. 

Myokardprotektion 

Um  den  Sauerstoffbedarf  des  Herzens  zu  senken  ( Myokard 
Protektion),  werden  die  meisten  Operationen  in  systemi- 
scher Hypothermie  (26-3.2  "C),bci  Kleinkindern  und  Neu- 
geborenen im  hypothermen  Kreislaufstillstand  (16  20°Cl 
durchgefuhrt.  Nach  Abklemmen  der  Aorta  wird  durch 
Perfusion  der  Koronararterien  mit  4 - 10  °C  kalter  kalium- 
reicher  Lösung  ein  Herzstillstand  hcrbcigelührt  und  das 
Perikard  mit  Eiswasser  gefüllt  (hypotherme  Kardioplegie). 
So  kann  die  Herzstillstandzcit  auf  bis  zu  zwei  Stunden 
ausgedehnt  werden.  Nach  Beendigung  des  Eingriffs  wird 
die  Aortenklemme  geöffnet,  die  Koruiuricn  werden  durch- 
blutet und  das  Myokard  erwärmt. 

Merke!  Bei  allen  Eingriffen  mit  der  Herz-Lungen-Ma- 
schine muss  eine  Antikoagulution  mit  Heparin  erfolgen, 
um  throniboembolische  Ereignisse  zu  vermeiden. 

Unterstützende  Verfahren 

Bei  vorübergehendem  Pumpversagen  (kardiogener  Schock, 
postoperatives  Low-Output-Syndrom)  können  verschie- 
dene mechanische  Verf  ahren  zur  Unterstützung  des  Kreis- 
laufs eingesetzt  werden  ( assistierte  Zirkulation): 

intraaortale  Ballon  Gegenpulsation  (IABP):  Platzierung 
eines  Ballons  in  der  Aorta  desccndcns,  Aufblasen  des 
Ballons  in  der  Diastole  zur  Steigerung  der  Koronar- 
durchblutung, Entleerung  des  Ballons  vor  Öffnung  der 
Aortenklappe  zur  Nachlastsenkung 
Pumpensysteme:  Entlastung  des  rechten  und/odcr  lin- 
ken Ventrikels  durch  Umleitung  des  Blutes  aus  dem  Vor- 
hof in  die  Pumpe.  Von  dort  wird  es  weiter  in  die  A.  pul- 
monalis  oder  Aorta  gepumpt 

Kunstherz:  derzeit  nur  zur  temporären  Überbrückung, 
bisher  noch  kein  permanenter  mechanischer  Ersatz 
möglich. 

54.12.2  Angeborene  Herz-  und 
Gefäßfehlbildungen 

*»'  auch  Kap.  39.3 

54.12.2.1  Fehlbildungen  ohne  Zyanose,  ohne 
Shunt 

Angeborene  Herzfehler  ohne  Shuntverbindung  sind  meist 
Stenosen  der  großen  Gefäße.  Sie  finden  sich  überwiegend 
auf  Klappenebene  oder  am  Aonenisthmus.  |e  nach  Aus- 
prägung der  Stenose  können  die  betroffenen  Kinder  lange 
asymptomatisch  Weihen  oder  schon  früh  durch  Zeichen 
der  Herzinsuffizienz  auffallcn. 


Pulmonalstenose 

Definition 

Angeborene  Verengung  der  rechtsventrikulären  Ausstrum- 
bahn  mit  verminderter  Lungcndurchblutung,  Rechtsher/.- 
bclastung,  konzentrischer  Hypertrophie  und  folgender 
Rechtsher/insulii/ienz- 

Pathophysiologie/Pathologie 
Valvuläre  Stenose  (■>  90% ):  Verschmelzung  der  Taschen- 
klappen, Klappenfehlbildungen 

Subvalvuläre  Stenose  (=  I0%):  hypertrophierte  Musku- 
latur im  Ausflusstrakt  des  rechten  Ventrikels 
Supravalvulärc  Stenose  (sehr  selten):  oft  multiple  Steno- 
sen oberhalb  der  Klappenebene,  meist  kombiniert  mit 
anderen  Fehlbildungen  (VSD,  Fallot-Tetralogie). 

Symptome  und  Befunde 

• Abhängig  vom  Stenosegrad,  off  asymptomatisch 

• Bei  höhergradigen  Stenosen:  Belastungsdyspnoe,  peri- 
phere Zyanose,  Leistungsminderung. 

Diagnostik 

Auskultation:  holosystolisches  Austrcibungsgeräusch  im 
2.  ICR  links  parasternal,  gespaltener  2.  HT 
EKG:  Zeichen  der  Rechtsherzhypertrophie 
Rö-Thorajc  Vergrößerung  des  1 (crzschattcns  bei  Rcchts- 
insufiizienz 

Echokardiographie,  Herzkatheter,  Puimonalisangiogra- 
phie:  direkte  Darstellung  der  Stenose,  Messung  des 
Druckgradientcn. 

Therapie 

OP-Indikation:  systolischer  Druckgradient  > 40  mmHg, 
pathologisches  EKG,  Rechtsherzhypertruphie: 

valvuläre  Stenose:  perkutane  transluminale  Ballondila- 
tation (VaKuloplastic)  oder  offene  Kommissurotomic 
subvalvuläre  Stenose:  Resektion  der  hypertroph  irrten 
Muskulatur,  Patcherweiterungsplastik 
supravalvulärc  Stenose:  Patcherweiterungsplastik  bei 
zentralen  Stenosen,  periphere  und  multiple  Stenosen 
sind  oft  inoperabel. 

Aortenstenose 

Definition 

Angeborene  Stenose  der  linksvcntrikuiärcn  Ausflussbahn. 
Pathophysiologie/Pathologie 

Die  Verengung  führt  zu  Linksherzbelastung.konzeiurischcr 
Hypertrophie  durch  Druckanstieg,  Verminderung  der  Ko- 
ronardurchblutung und  folgender  Linkshcr/insuffi/icnzt 
valvuläre  Stenose  (60-75%):  Verschmelzung  der  Ta- 
schenklappen, Klappenfehlbildungen 
subvalvuläre  Stenose  (15-20%):  fibröser  oder  fibro- 
muskulärer Ring  unterhalb  der  Aortenklappe 
supravalvulärc  Stenose  (5-10%);  Verdickung  der  Aor- 
tenwand oberhalb  der  Aorten  klappe,  hoher  Perfusions- 
druck in  den  Koronararterien. 

Symptome  und  Befunde 

Abhängig  vom  Stenosegrad,  oft  asymptomatisch 
1 Bei  höhergradigen  Stenosen:  Einschränkung  der  Belast- 
barkeit, Belastungsdyspnoe,  Synkopen,  Linksher/insuf- 
fizienz.  ggf.  Angina  pectoris. 
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Chirurgie  

Diagnostik 

Auskultation:  systolisches  Austreibungsgeräusch  im  2. 
ICR  rechts  parasternal  fortgeleitet  in  die  Karotiden 
EKG:  Zeichen  der  Linkshcrzhypcrtrophic 
Rö-Thorax:  Linksvcrbreitcrung  bei  Liiikshcrzinsuffi- 
zienz,  ggf.  pulmonale  Stauung 

Echokardiographie,  Herzkatheter  Darstellung  der  Ste- 
nose, Messung  des  Druckgradienten. 

Therapie 

OP-lndikatiun:  systolischer  Druckgradient  70  mmHg, 
EKG- Veränderungen,  Linksherzinsuffizienz,  Synkopen: 
valvuläre  Stenose:  offene  Kommissurotomic  oder  Klap- 
penmau (mechanische  KJappc.da  biologische  Klappen 
bei  Kindern  zu  schnell  degenerieren) 
subvalvulare  Stenose:  Resektion  des  fibromuskulären 
Rings  und  Patcherwcttcrungsplastik 
supravalvulärc  Stenose:  Aortotomie  und  Patcherweite- 
rungsplastik. 

Aortenisthmusstenose  (Coarctatio  aortae) 

Definition 

Angeborene  Enge  der  thorakalen  Aorta  am  Istltmus  aortae 
vor  oder  nach  Abgang  des  Ductus  arteriosus  Botalli  (DAß) 
mit  Druckerhöhung  im  oberen  Körperkreislauf  und 
Druckreduktion  im  unteren  Körperkreislauf. 

Pathophysiologie/  Pathologie 

Praduktalc  ( infantile)  Form:  Versorgung  des  unteren 
Körperkreislaufes  mit  0:-untersattigtem  Blut  Uber  PDA 
(funktioneller  Rechts-Iinks-Shunt! 

Postduktalc  (adulte)  Form:  Ausbildung  von  Umgc- 
hungskrcisläufen  über  A, thoracica  int.  und  Interkostal- 
arterien, DAß  verschlossen  (*♦  Abb.  54.13). 

Symptome  und  Befunde 
• Hypcnonus  (obere  Körperhälfte) 

« Linksherzbelastung 


Im  Säuglingsalter  in  50“»  der  Fälle  Dyspnoe  und  I lerz- 
i ns  uffiziertz 

- Bei  Erwachsenen  oft  lange  asymptomatisch,  ggf.  Kopf- 
schmerzen. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung:  Blutdruckdifferenz  zwischen 

oberer  und  unterer  Extremität,  systolisches  Geräusch  im 

3.  ICR  links  und  zwischen  den  Schulterblättern,  abge- 

schwächte  oder  nicht  tastbare  Fußpulse 

EKG:  Zeichen  der  Linksherzhypertrophie 

Ro-  lliorax:  normaler  oderlinksvcrbrcitertcr  I Icrzschat- 

ten,  Rippcnusurcn 

Echokardiographie,  Angiographie:  Lokalisation  der  Ste- 
nose, Darstellung  der  Druckverhältnisse  und  Umge- 
hungskrcisläufc. 

Therapie 

Die  OP-lndikation  ist  bei  jeder  Aortenisthmusstcnosc  mit 
der  Diagnosestellung  gegeben.  Die  Korrektur  sollte  mög- 
lichst vordem  6.  Lebensjahr  erfolgen,  um  Komplikationen 
(irreversibler  Hypertonus,  Apoplex,  Linksherzinsuffizienz) 
zu  vermeiden: 

kunslreckige  Stenosen:  Resektion  der  Stenose  und  End- 
zu-End-Anastomose 

langstreckige  Stenosen:  Patchcrweitcrungsplastik  mit 
linker  A.  subclavia  oder  GelaKprothevc. 

54.12.2.2  Fehlbildungen  ohne  Zyanose, 
mit  Links-rechts-Shunt 

Angeborene  Defekte  des  Vorhof-  oder  Ventrikelseptums 
sowie  ein  fehlender  Verschluss  des  Ductus  arteriosus 
Botalli  fuhren  aufgrund  des  höheren  Druckes  im  linken 
Herzen  zu  einem  Links-  rechts-  Shunt.  Durch  die  Volumen - 
und  Druckbelastung  des  Lungenkreislaufes  kommt  es  zum 
Anstieg  des  Lungcngcfnßwidcrstandcs  (pulmonale  Hyper- 
tonie) und  zur  Ausbildung  einer  pulmonalen  Sklerose. 
Diese  wiederum  bedingt  eine  Druckerhöhung  im  rechten 
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54.12  Herz 


I lerzcn  und  kann  zu  einer  Umkehr  der  Shuntrichtung  in 
einen  Rechts- links- Shunt  (Eisenmenger-Reaktion  i mit 
zentraler  Zyanose  führen.  In  diesem  Zustand  sind  die 
Herzfehler  nicht  mehr  operabel! 

Vorhofseptumdefekt  (ASO) 

Pathophysiologie/Pathologie 

Ostium-primum-Defekt  (ASO  I):  tief  sitzender  Defekt 
durch  fehlende  Verbindung  zwischen  Endokardkixsen 
und  Septum  printum,  in  30%  assoziiert  mit  Down -Syn- 
drom 

Ostium-sccundum-Dcfckt  (ASL)  II):  im  Bereich  der 
Eossa  ovalis  im  zentralen  Vorhofseptumbereich,  häu- 
figster ASO 

Sinus- venös us- Defekt:  hoch  sitzender  Defekt  an  der 
Einmündung  der  oberen  Hohlvcne,  häufig  kombiniert 
mit  partieller  Lungenvenenfehlmündung. 

Symptome  und  Befunde 

• Oft  lange  symptomarm 

• Rezidivierende  bronchopulmonale  Infekte 

• Herzinsuffizienz  mit  Entwicklungsstörungen. 

Diagnostik 

Auskultation:  spindelförmiges  Systolikum  im  2.  ICR 
links  parasternal  ( relative  Pulmonalstenose),  atemunab- 
hängige  Spaltung  des  2.  EIT 
EKG:  inkompletter  Rcchtsschcnkclblock 
Rö-Thorax:  vergrößerter  rechter  Ventrikel,  prominen- 
tes Pulm onalissegmcnt,  Erweiterung  der  Pulmonalarte- 
rien 

Echokardiographie:  Darstellung  von  Größe  und  Lokali- 
sation des  Defektes,  Bestimmung  des  Shuntvolumens. 
Darstellung  einer  pulmonalen  Hypertonie, 

Therapie 

OP  Indikation:  Shuntvolumen  > 30-50%  des  HZV  (dek- 
tiver  Eingriff  im  Vorschulalter)  oder  Zeichen  der  Rcchts- 
her/insulfi/icnz  (sofortige  OP  in  jedem  Alter): 

- direkte  Naht  oder  Verschluss  mit  Dacron-  oder  Peri- 
kardpatch 

- perkutaner  Schirmchcnverschluss  bei  mittelgroßen  zen- 
tralen Dctckten  (ASD  II). 

Ventrikelseptumdefekt  (VSD) 

Pathophysiologie/Pathologie 

Der  VSD  ist  der  häufigste  angeborene  Herzfehler.  Er  ver- 
schließt sich  oft  spontan  in  den  ersten  drei  Lebensjahren. 
Der  Defekt  liegt  in  80%  im  membranösen  und  in  20%  im 
muskulären  Anteil  des  Ventrikelseptums. 

Symptome  und  Befunde 

Kleine  Defekte:  Shuntvolumen  < 30%  — » oft  asympto- 
matisch 

Mittelgroße  Defekte:  Shuntvolumcn  < 50%  — > normale 
Entwicklung.  Dyspnoe  bei  Belastung 
Große  Defekte:  Shuntvolumen  50%  — > Trinkunlust, 
Dyspnoe,  Gcdeihstöningcn,  Herzinsuffizienz,  rezidivie- 
rende bronchopulmonale  Infekte,  Eisenmenger- Reak- 
tion. 


Diagnostik 

Auskultation:  holosystolisches  Geräusch  im  4.  ICR  links, 
tastbares  systolisches  Schwirren 

l-KG:  l.inksher/hypcrtrophic,  Zeichen  der  Rcchtsherz- 
insulfizienz 

Rö-Thorax:  links  verbreiterter  Herzschatten,  prominen- 
tes Pulmonalissegment,  vermehrte  Lungengefäßzeich- 
nung 

Echokardiographie,  Herzkatheten  Darstellung  von  Grö- 
ße und  Lokalisation  des  Defektes,  Bestimmung  des 
Shuntvolumens. 

Therapie 

OP-lndikation:  große  Defekte  mit  Herzinsuffizienz.  (Ver- 
schluss innerhalb  der  ersten  drei  Lcbensnumatel,  mittlere 
Defekte  (im  Vorschulalter): 

• direkte  Naht  oder  Verschluss  mit  Dacron-  oder  Peri- 
kardpatch 

palliativ:  pulmonales  Banding  zur  Drosselung  der  Lun- 
gendurchblutung bei  multiplen  Defekten  und  weiteren 
Fehlbildungen,  die  nicht  primär  versorgt  werden  kön- 
nen. 

Persistierender  Ductus  arteriosus  Botalli  (PDA) 

Definition 

Persistierende  Verbindung  zwischen  Aorta  ascendens  und 
A.  pulmonalis. 

Pathophysiologie/Pathologie 

ln  der  Fetalpcriude  ist  der  Gefäßwiderstand  der  nicht  ent- 
falteten Lunge  sehr  hoch.  Der  DAB  bildet  in  dieser  Zeit 
einen  Umgchungskrcislauf.  Nach  der  Geburt  sinkt  der 
Widerstand  im  kleinen  Kreislauf  und  der  DAB  verschließt 
sich  innerhalb  der  ersten  24  Stunden.  Pulmonale  Hyperto- 
nie, postpartale  Hypoxie,  Unreife  bei  Geburt  und  erhöhte 
Prostaglandinspicgcl  können  zur  Persistenz  des  DAB  mit 
folgendem  Links- rechts- Shunt  führen. 

Symptome  und  Befunde 
j Leistungsschwache  und  Gedeihstörungen 

• Belastungsdyspnoe 

• Rezidivierende  bronchopulmonale  Infekte 
•’  Linksherzinsuffiz.ienz- 

Diagnostik 

Auskultation:  systolisch-diastolisches  Maschincngc- 
räusch  im  2.  ICR  links  parasternal 
EKG:  Linksherzhypertrophie,  ggf.  Zeichen  der  Rechts- 
herzbclastung 

Rö-Thorax:  selten  verbreiterter  Herzschatten 
Echokardiographie:  Darstellung  des  PDA,  Bestimmung 
des  Shuntvolumens. 

Therapie 

Medikamentös:  bei  Frühgeborenen  mit  Prostagland  in - 
synthesehemmern  (Indometacin) 

Interventionell:  Einführung  einer  Stahlspirale  zur  In- 
duktion einer  Thrombose  im  DAB 
Operativ:  großer,  hämodynamisch  relevanter  PDA,  Ver- 
schluss mit  Mctalldips  oder  Ligatur  und  Durchtren- 
nung (cave:  N.  recurrens). 
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Chirurgie  

54.12.2.3  Fehlbildungen  mit  Zyanose 

Herzfehler  mit  Kcchts-links-Shunt  führen  zu  einer  zen- 
tralen Zyanose,  Ja  ein  Teil  des  Blutes  am  Lungenkreislauf 
vorbeigeführt:  wird.  Das  Ausmaß  des  Shuntvolumens 
bestimmt  die  Ausprägung  der  Zyanose.  Eine  operative  Kor 
rektur  ist  immer  indiziert. 

Fallot-Tetralogie 

Definition 

Fallot-Trilogic:  VcntrikcLsept  umdefekt  + Pulmonalste- 
nose  + Rechtsherzhypertrophie 

Pallot-Tetralogie:  Ventrikelseptumdefekt  + Pulmonal- 
stenose + „reitende  Aorta"  über  dem  VSD  + Rcchtshcrz- 
hypertrophie  (r-  Abb.  54.14) 

Pallot  Pcntalogie:  Pallot-Tetralogie  mit  Vorhofseptum- 
defekt 

Pathophysiologie/Pathologie 

Der  große  VSD  führt  zunächst  zu  einem  Druckausgleich  in 
beiden  Ventrikeln.  Durch  die  Pulmonalstcnose  entsteht 
eine  Rechtshcrzhypertmphie  mit  folgendem  Rechts-links- 
Shunt. 

Symptome  und  Befunde 

Zentrale  Zyanose  — > Trommelschlägelfinger,  L'hrglas- 
nägel 

Hypoximische  Anfälle  — * Zyanose,  Hypoxämie,  Azidose 
• Reaktive  Polyglobulie 

„Squatting“  —>  typische  Hockstellung  zur  Erhühungdcs 
peripheren  Widerstandes  und  Verminderung  des 
Rechts- links- Shunts 

» Thrombosen,  zerebrale  Embolien,  infektiöse  Endokar- 
ditis mit  Himabs/essen. 

Diagnostik 

Auskultation:  lautes  Systolikum  im  3.  ICR  links  para- 
sternal 

EKG:  Rechixhcrzhypcrtruphie 

Rö  Thorax:  „holzschuhformiger“  Herzschatten.  vermin- 
derte Lungengefäßzeichnung 

Echokardiographie,  Herzkatheter:  genaue  Diagnose  der 
Fchlbildung,  Bestimmung  von  Druckwerten  und  Shunt- 
volumen. 


valvulär 

infundlbulär 


dextro- 

ponierte 

Aorta 


Ventrikel- 

septum- 

detekt 


Pulmonal- 

stenose 


Hypertropnie 
das  rechten 
Ventrikels 


Abb.  54.14:  Fallot- Tetralogie  [8]. 
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Therapie 

OP  Indikation:  immer,  möglichst  innerhalb  des  ersten  Le- 
bensjahres: 

Korrekturoperationen:  Verschluss  des  VSD,  Korrektur 
der  Pulmonalstcnose  durch  Patcherweiterungsplastik 
palliativ:  bei  hypoplastischen  Pulmonalarterien  oder 
kritischem  Zustand  des  Kindes  Anlage  einer  Shuntver- 
bindung zwischen  System-  und  Lungenkreislauf  zur 
Verbesserung  der  Lungendurchblutung  (z.B.  Blalock- 
Taussig- Shunt  zwischen  A.  subclavia  und  Pulnionalarte- 
riekggf.  später  definitive  Korrektur. 

Transposition  der  großen  Arterien  (TGA) 

Definition 

Aorta  entspringt  aus  dem  rechten  Ventrikel,  Pulmonalarte- 
rie entspringt  aus  dem  linken  Ventrikel. 

Path  op  hysio  logi  e/  Path  ologie 

Bei  der  TGA  sind  lungen-  und  Körperkreislauf  voneinan- 
der getrennt.  Ein  Überleben  ist  nur  möglich,  wenn  eine 
Shuntverbindung  zwischen  rechtem  und  linkem  Herzen 
(ASD,  VSD,  PDA)  besteht. 

Symptome  und  Befunde 

• Schwere  zentrale  Zyanose 

• Herzinsuffizienz 

• Dyspnoe. 

Oiagnostik 

• Auskultation:  oft  kein  Herzgeräusch 
F.KG:  rechtsventrikuläre  Hypertrophie 

Rö- Thorax:  ..eiförmig“  konfigurierter  Herzschatten 
Echokardiographie,  Herzkatheter:  Darstellung  der  Ana- 
tomie und  der  Flussverhältnisse. 

Therapie 

OP-lndikation:  immer  gegeben,  bei  fehlendem  Shunt  not- 
tallmäßig  palliative  Maßnahmen,  definitive  Versorgung  in 
den  ersten  vier  Lebenswochett: 

palliativ:  Erweiterung  des  Foramen  ovale  durch  ge- 
blockten Ballonkatheter  während  des  diagnostischen 
Herzkatheters  (Rashkind-Manövcr),  Gabe  von  Prosta 
glandin  E,  (Offenhalten  des  DABl 
Korrekturoperationen: 

„artcrial  switch“:  anatomische  Korrektur  (Verfahren 
der  Walt!)  mit  Austausch  der  beiden  Arterien  und 
Neuimplantation  der  Koronarien  in  Pulmonalis- 
stumpf(*-  Abh.S4.l5) 

„atrial  switch“:  funktionelle  Korrektur  durch  Vorhol - 
umkehr  nach  Mustard  und  Senning  — » Umleitung 
des  Blutstroms  aus  den  Hohlvenen  in  den  linken 
Ventrikel  (Pulmonalartcricl  und  aus  den  Lungen- 
venen in  den  rechten  Ventrikel  (Aorta). 


54.12.3  Erworbene  Herzklappenfehler 

Erworbene  Hcrzklappcnfehlcr  entstehen  im  Rahmen 
rheumatischer,  entzündlicher  oder  autoimmuner  Erkran- 
kungen sowie  degenerativer  Veränderungen.  Fibrosicrung, 
Verkalkung  oder  Destruktion  der  Klappen  führen  zu 
Stenose  oder  Insuffizienz.  Es  sind  vor  allem  Aorten-  und 
Mitralklappe  betroffen  <»*  Kap.  31. 1.2, 31 .5.3, 31.5.4). 
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54.12  Herz 


Abb.  54.15:  „Arterial  switch"„  bei  TGA  |8J. 
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54.12.3.1  Aortenklappenfehler 
Aortenstenose 

Pathophysiologie/Pathologie 

Die  Aortenstenose  führt  durch  Druckbelastung  des  linken 
Ventrikels  zur  konzentrischen  Hypertrophie. 

Symptome  und  Befunde 

• Kardiale  Symptome  mit  Schwindelanfällen 

• Angina  pectoris 

Ile  rz  rhyth  m usstöru  ngen 

• Belastungsdyspnoe. 

Diagnostik 

Palpation:  Pulsus  parvus  et  tardus  (niedriger  Blutdruck, 
kleine  Amplitude) 

Auskultation:  spindelförmiges,  raues  Systolikum  im 

2.  ICR  rechts,  Fortlcitung  in  die  Karotidcn 

LKG:  Zeichen  der  Linksherzhypertrophie 

Rö -Thorax:  Linksverbreiterung,  Dilatation  der  Aorta 

asccndens 

• Echokardiographie.  Herzkatheter:  Darstellung  der  Aor- 
tenklappe mit  verdickten  Segeln,  oft  in  „Domstdlung“, 
Messung  des  Druckgradienten,  Ausschluss  begleitender 
KHK. 

Komplikationen 

Kammerflimmern,  plötzlicher  Herztod. 

Therapie 

OP  Indikation:  beim  Auftreten  von  Symptomen  oder  bei 
Druckgradient  > 50  mml  lg: 

Klappcnrekonstruktion:  Trennung  der  Klappensegcl 
( Komm  issurotomie  I 

Klappenersatz:  Entfernung  und  Ersatz  der  Klappe. 


Klinik 

I Icrzklappcncrsalz 

mechanische  Klappen:  unbegrenzt  haltbar,  lebens- 
lange Antikoagulation  notwendig 
biologische  Prothesen:  Schwei ncklappcn,  Homografts 
(menschliche  .mtibiotikakonservierle  Leichenklap- 
pen I — » begrenzte  Lebensdauer  (10  15  laltre),  keine 
L>auerantikoagulation  nötig,  indiziert  bei  Frauen  im 
gebärfahigen  Alter. 

Prognose 

OP- Letalität  bei  Klappenersatz  1 -4ut>,  I -1UR  90u»,  5- FÜR 
75V  I0-JÜR60V 

Aorteninsuffizienz 

Pathophysiologie/  Pathologie 

Die  Aortcninsuflizienz  führt  durch  Volumenbdastung  des 
linken  Ventrikels  zu  Dilatation  und  exzentrischer  Hyper- 
trophie. 

Symptome  und  Befunde 

• Oft  lange  asymptomatisch 

• Unruhe,  Schlaflosigkeit.  Hitzeunvertnlglichkeit 

- Asthma  cardiale  (stauungsbedingter  nächtlicher  Hus- 
ten). 

Diagnostik 

Palpation:  Pulsus  celer  et  altus  (niedriger  diastolischer 
Blutdruck,  große  Amplitude) 

Auskultation:  diastolisches  Dccrescendogcräusch  im 
2.  ICR  rechts  parasternal 
EKG:  Zeichen  der  Linksherzhypertrophie 
Rö-Thorax:  Linksverbreiterung,  Dilatation  der  Aorta 
asccndens,  prominenter  Aortenknopf 
Echokardiographie,  Herzkatheter:  Darstellung  der  Aor- 
tenklappe und  des  Blutrückstroms  („Insuffizienzjet“), 
Ausschluss  einer  begleitenden  KHK. 

Komplikationen 

Akute  Linksherzdekompcnsalion,  Lungenödem. 

Therapie 

OP  Indikation:  Klappenersatz:  dringlich  - bei  akuter  In- 
suffizienz, elcktiv  - im  chronischen  Stadium  vor  Auftreten 
einer  Herzinsuffizienz. 

54.12.3.2  Mitral-  und  Trikuspidalklappenfehler 

Erworbene  Mitralklappenfehler  sind  rheumatischer,  ent- 
zündlicher, autoimmuncr  oder  dcgcncrativcr  Genese.  Sie 
Lassen  sich  unterteilen  in  Mitralstenose  und  Mitralinsuf- 
fizienz. Trikuspidalklappenfehler  sind  selten  und  treten 
meist  in  Kombination  mit  Mitralklappenfehlern  auf. 

Mitralstenose 

Pathophysiologie/  Pathologie 

Die  Mitralstenose  führt  zum  Druckanstieg  int  linken  Vor- 
hof mit  Dilatation,  häufig  begleitet  von  Vorhofflimmern. 
Bei  stärker  ausgeprägter  Stenose  kommt  cs  auch  zum 
Druckanstieg  im  Lungenkreislauf  und  schließlich  im  rech- 
ten Ventrikel  mit  Ausbildung  einer  Rechtsher/insuffizienz. 
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Chirurgie  

Symptome  und  Befunde 
Leistungsknick,  rasche  Ermüdbarkeit 

• Belastungdyspnoe  und  Asthma  cardiale 
r Hämoptysen 

• Facies  mitralis  (rötlich-zyanotische  Gesichtsfarbe). 
Diagnostik 

Auskultation:  Irühdiastulischer  Mitralöffnungston,  dia- 
stolisches Strömungsgeräusch 

EKG:  Belastung  des  linken  Vorhofs,  später  Zeichen  der 
Rech  tshcrzhypcrt  roph  ic,  Vorhoffl  im  mem 
Rö-Thnrax:  vergrößerter  linker  Vorhof  (Kernschatten), 
prominente  Pulmunalarteric,  Lungenstauung 
Echokardiographie,  Herzkatheter.  Darstellung  der  ver- 
dickten Mitralsegel.  Bestimmung  des  E>ruckgradienten. 

Komplikationen 

Lungenödem,  Rechtsherzversagen,  arterielle  Embolien. 
Therapie 

OP-lndikation:  jeder  symptomatische  Patient 

Klappenrekonstruktion:  primär  Versuch  der  Idappcn- 
crhaltcndcn  Operation 

interventionell:  Sprengung  der  Stenose  durch  Ballon- 
dilatation (Vnlvuloplasticl 
operativ:  offene  Kommissurotomie 
Klappenersatz:  nur  wenn  keine  Rekonstruktion  mög- 
lich, zunehmend  auch  minimalinvasiv, 

Prognose 

Rekonstruktion:  5-JÜR  94%,  Ift-JUR  84% 
Klappenersatz:  I - JUR  82%,  5-JÜR  68%,  I0-JLTR55%. 

Mitralinsuffizienz 

Pathophysiologie/Pathologie 

Die  Mitralinsuffizienz  führt  zur  Völumenbelastung  des 
linken  Vorhofs  durch  Rückstrom  des  Blutes  in  der  Systole 
und  zur  Volumenbelastung  des  linken  Ventrikels  durch 
erhöhtes  Volumenangebot  in  der  Diastole.  Bei  höhergradi- 
ger  Mitralinsuffizienz  kann  es  so  zu  einer  Druckerhühung 
im  Lungenkreislauf  und  schließlich  zur  Rechtsher/bdas- 
tung  kommen, 

Symptome  und  Befunde 
° Leistungsknick,  Minderung  der  Belastbarkeit 

• Chronische  linksventrikuläre  Funktionsstörung. 

Diagnostik 

Auskultation:  systolisches  Decresccndogcräusch  über 
der  Herzspitze  mit  Fortleitung  in  die  Axilla 
EKG:  Belastung  des  linken  Vorhofs,  Zeichen  der  Links- 
herzhypertrophic,  Vorhofflimmern 
Rö- Thorax:  Vergrößerung  des  linken  Vorhofs  und  lin- 
ken Ventrikels,  prominente  Pulmonalarterie.  Lungen- 
stauung 

Echokardiographie,  Herzkatheter.  Darstellung  der  Mit- 
ralklappe und  des  Blutrückslmms,  Bestimmung  der 
Druckgradienten. 

Komplikationen 

Akute  Mitralinsuffizienz  mit  lascher  Ausbildung  eines 
Lungenödems,  Linksherzversagen. 


Therapie 

OP  Indikation:  jeder  symptomatische  Patient,  bei  akuter 
Insuffizienz  oft  notfallmäßig: 

Klappenrekonstruktion:  Implantation  einer  Ringpro- 
thesc  bei  Dilatation  des  Klappenrings  (Anulurrhaphic), 
Exzision  pathologischer  Klapperunteile,  Kommissuro- 
tomie,  Segdvergrößerung  durch  Perikardpatch  bei  ge- 
schrumpften Segeln 

Klappenersatz:  oft  notwendig  bei  Klappenzerstör ung 
durch  akute  Endokarditis. 

Trikuspidalklappenfehler 

Erworbene  Trikuspidalklappenfehler  sind  selten.  Die  häu- 
figste Ursache  sind  rheumatische  Entzündung  und  die 
akute  Endokarditis  hei  i.  v.  Drogenabhängigen. 

Eine  relative  Trikuspidalinsuffizienz  entsteht  durch 
Cberdehnung  des  Klappenrings  bei  Dilatation  des  Ventri- 
kels im  Rahmen  einer  Rcchtshcmnsuffizicnz  und  tritt  oft 
in  Verbindung  mit  einem  Mitralklappenfehler  auf.  Die 
Symptome  des  Mitralklappenfehlers  stehen  meist  im 
Vordergrund.  Durch  die  Druck-  oder  Volumenbelastung 
des  rechten  Vorhofs  kommt  cs  zu  Icbcrschwcllung,  Aszites 
und  peripheren  Ödemen.  Die  Therapie  besteht  in  der  Re 
kunstruktion  der  Trikuspidalklappe.  Ein  Klappenersatz  ist 
nur  selten,  z.  B.  bei  akuter  Endokarditis,  notwendig.  Ein 
gleichzeitig  bestehender  Mitralklappenfehler  muss  ebert- 
lälLs  operativ  therapiert  werden. 

54.12.4  Koronare  Herzkrankheit  (KHK) 

•*  Kap.  3 1.3. 1.3 1.3. 2 
Definition 

Minderperfusion  von  Myokardgewcbc  aufgrund  arterio- 
sklerotischer Verengungen  der  Koronararterien. 

Risikofaktoren 

Nikotinabusus,  arterielle  Hypertonie,  Diabetes  mellitus, 
Adipositas,  Fettstoffwechsdstörungen.  genetische  Prädis- 
position u.a. 

Symptome  und  Befunde 

Angina  pectoris  unter  Belasrungodcr  in  Ruhe- 
Myokardinfarkt. 

Diagnostik 

Anamnese  (Risikoiaktoren),  körperliche  Untersuchung, 
EKG,  Belastungs-  und  Langzeit- EKG.  Koronarangiogra- 
phie. 

Therapie 

Konservativ:  Vermeidung  oder  Optimierung  von  Risi- 
kofaktoren,  medikamentös 

Interventionell:  PTCA  (pcrkutanc  transluminale  koro- 
nare Angioplastie  = Ballondilatation)  und  ggf.  Stentim- 
plantation 

Indikation:  Versagen  der  medikamentösen  Therapie, 
kur/sireckigc  Stenose  n,  Akut  - PT CA  in  nerhalb  6 Stun  - 
den  nach  Myokardinfarkt 

Operativ;  aortokoronare  Bypass-Operation  unter  Ein- 
satz der  I lerz-Lungcn-Maschinc 

Indikation:  hochgradige  Hauptslamm-  und  Ab 
gangsstenosen.  langstreckige  Verschlüsse 
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IMA-  Bypass:  Anastomosicrung  der  A.  mammaria  int. 
mit  der  betroffenen  Koronararterie 
ACVB:  aortokoronarer  Venenbypass  mit  Interposition 
einer  autologcn  Vene  (z.B.  V.  saphena  magna)  wi- 
schen Aorta  asccndcns  und  Koronararterie  (*  Abb. 
54.16). 

54.12.5  Erkrankungen  des 

Reizleitungssystems 

HerzrhythmusstOrungen  können  meist  medikamentös 
behandelt  werden.  Bei  bestimmten  Indikationen  ist  jedoch 
eine  chirurgische  Intervention  notwendig.  Der  häufigste 
kardiochirurgische  Eingriff  ist  die  Implantation  eines 
Herzschrittmachers  zur  Behandlung  bradykarder  Rhyth- 
musstörungen. Rezidivierende  Kammertachykardien  kön- 
nen die  Implantation  eines  internen  Defibrillators  not- 
wendig machen. 

Indikation  zur  Herzschrittmacherimplantation 
bradykarde  Rhythmusstörungen  — > Herzschrittmacher 
lachykarde  Rhythmusstörungen  - > automatischer  inter- 
ner Kardioverter-Delibrillator  (AI CD). 

Weitere  Symptome  und  Befunde 

- Schwindel,  Synkopen  ( Adanis-Stokes- Anfälle ) 

- Reduzierte  Belastbarkeit 

- Herzinsuffizienz 
Plötzlicher  Herztod. 

Diagnostik 

Ruhe-EKG,  Langzeit-EKG,  elektrophysiologische  Unter- 
suchungen (fakultativ). 

Therapie 

OP-lndikation:  symptomatische  Rhythmusstörungen,  die 
medikamentös  nicht  kontrolliert  werden  können: 


Aortokoronaie  Bypasse 
mit  Venemnterponaten 
(V.  saphena  magna) 


-»  Mammarla-interra-Bypäss« 
(A  mammana  interna  dexter 
bzw.  sinister  » IMA) 

Abb.  54.16:  Koronarer  Bypass  |3], 


54.12  Herz 

Herzschrittmacher:  Weitcrlcitung  oder  Stimulation  von 
Impulsen;  Implantation  in  Grkalanästhesie.  Schritt- 
machersonde/n  wird/werden  Uber  V.  ccphalica  oder 
V.  subclavia  in  den/die  rechten  Vorhof/Kammer  vorge- 
schoben, Platzierung  unter  Röntgenkontrolle 
Ablation:  Durchtrennung  akzessorischer  Leitungsbah- 
nen mittels  Herzkatheter  oder  offen 
automatischer  interner  Kardioverter-Delibrillator 
(AICD):  Implantation  in  Vollnarko.se,  Sondenplat- 
zierung  wie  bei  Herzschrittmacher,  Überprüfung  der 
Funktion  durch  induziertes  Kammerflimmem,  abhän- 
gig von  der  Rhythmusstörung  erfolgt  die  synchroni- 
sierte (Kardioversion)  oder  unsynchronisierte  (Dcfibril- 
lation)  Schockabgabe,  bei  folgender  Asystolie  Einsetzen 
der  Schrittinacherfunktion. 

Komplikationen 

Pneumothorax,  Ventrikelperforation,  Induktion  von  Kam- 
mcrilimmcrn,  Sondcndislokation,  Sondenbrüche,  Infek- 
tionen. 

Prognose 

Lctalitat:  .Schrittmacherimp  lantation  0,1  “b,  AICD- Im- 
plantation 0.3  0,8uo 

Lebensdauer  des  Batterieaggregates  5-15  lahre 

- Plötzlicher  Herztod  nach  ÄTCD-Implantation  2%  nach 
I lahr,  6%  nach  4 Jaliren. 

54.12.6  Herztumoren 

Primäre  Tumoren  des  Herzens  sind  sehr  selten,  häutiger 
sind  Metastasen  anderer  Tumoren. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Gutartige  Tumoren:  Rhabdomyomc,  l.ipomc,  Fibrome, 
Angiome 

Maligne  Tumoren:  Rhabdomyosarkom,  Angioblastom, 
Metastasen  (Melanom,  Bronchialkarzinom,  Mamma- 
karzinom, leukämische  Infiltrate). 

Symptome  und  Befunde 

Durch  Störungen  der  Ventrikel füllung  oder  der  Klappen- 
funktion können  aultreten: 

= Belastungsdyspnoe 
" Schwindel,  Synkopen 

- Herzinsuffizienz.. 

Klinik  Der  häufigste  gutartige  1 umor  ist  das  Vorhofmy 
xom.  Er  wind  durch  kardiale  Symptome  und  die  sog. 
Mvxomkrankhcit  mit  Fieber,  Exanthem.  Arthralgien 
und  Myalgien  symptomatisch.  Die  kardialen  Symptome 
sind  typischerweise  lageabhängig  und  verschlechtern 
sich  in  l.inksscitcnlagc.  Teile  des  Myxoms  können  ab- 
reifien  und  zu  Embolien  führen. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  EKG,  Echokardiogra- 
phie.ggf.  MRT. 

Therapie 

Alle  Tumoren  sollten  so  radikal  wie  möglich  entfernt  wer- 
den. Entstehende  Defekte  müssen  ggf.  du  ich  Perikard- 
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Chirurgie  

oder  Dacron-Patch  gedeckt  werden.  Bei  Metastasen  kann 
je  nach  Primärtumor  eine  Chemotherapie  erfolgen. 

Prognose 

Die  Prognose  der  malignen  Herztumoren  Ist  schrschlecht. 

54.12.7  Erkrankungen  des  Perikards 

Pathophysiologie/Pathologie 

Entzündungen  des  Perikards  können  akut  oder  chronisch 
auiireten.  Sie  können  zur  ausgedehnten  ErguubilJung 
(— > Perikardtamponade),  Verschwielung  (— » Pericarditis 
constrictiva)  und  Kalkeinlagerung  (-*  Pericarditis  cal- 
carca  l mit  nachfolgender  Einschränkung  der  Vorhof-  und 
Ventrikelfüllung  führen: 

akute  Perikarditis:  idiopathisch,  nach  Myokardinfarkt 
( Dressier- Syndrom),  Herzinsuffizienz,  rheumatisch,  in- 
fektiös (viral,  bakteriell,  mykotisch),  urämisch  bei 
chronischer  Niereninsuffizienz,  malignen  Tumorleiden, 
nach  kardiochirurgischen  Eingriffen  (Postkardiotornie 
syndrom) 

chronische  Perikarditis  I Pericarditis  constrictiva):  post- 
operative  fibrotische  Veränderungen  infolge  von  Herz- 
Thorax  Operationen,  nach  akuter  Perikarditis,  idio- 
pathisch. urämisch,  Strahlcnthcrapic,  maligne  Tumor- 
leiden. Tuberkulose. 

Symptome  und  Befunde 

Obere  und  untere  Einflussstauung 

• Aszites,  periphere  Ödeme 

• Erhöhter  ZV  D 

• Hypotonie  mit  kleiner  Biutdruckampiitudc. 

Klinik  Symptome  der  akuten  Perikardtamponade  sind: 
Tachykardie,  Hypotonie.  Zentralisation  und  Oligoan- 
urie.  Sic  ist  ein  Icbcnshcdrohlichcr  Zustand,  und  der  zur 
Tamponade  führende  Erguss  muss  notfallmäßig  ent- 
lastet werden. 

Diagnostik 

Auskultation:  leise  I lerztöne 

EKG:  periphere  Niedervoltage,  im  akuten  Stadium  ST- 
Hebung  über  allen  Brustwandableitungen 
Rö  Thorax-  bei  akuter  Perikarditis  vergrößerter  Herz- 
schattcn  (Boxbcutelform),  bei  kalzifiercndcr  Perikardi- 
tis (Panzerherz)  sichtbare  Kalkschale 
Echokardiographie,  Herzkatheter:  Darstellung  von  Peri- 
karderguss und  Pcrikardschwiclcn,  Bestimmung  der 
Eüllungsdrücke  und  -Volumina, 

Therapie 

Medikamentös:  nichtsteroidale  Antiphlogistika,  Korti- 
kosteroide, evtl.  Antibiotika 

Perikardtamponade:  Perikardpuiiklion,  ggl.  Perikard- 
drainage 

Chronischer  Perikarderguss,  konstriktive  Perikarditis: 

„Fenstcrung“  odcrsubtolaie  Resektion  des  Perikards. 

54.12.8  Herztransplantation 

Die  Herztransplantation  ist  für  Patienten  mit  thcrapicrc- 
fraktärer  Herzinsuffizienz  oder  nicht  korrigierbaren  Herz- 
fehlern die  einzige  Hoffnung  auf  ein  längerfristiges  Überle- 


ben. Aufgrund  der  Knappheit  an  Spenderorganen  sterben 
jedoch  etwa  30"  o der  Patienten  vor  einer  möglichen  Trans- 
plantation. In  einigen  Fällen  ist  eine  Uberbrückung  der 
Wartezeit  bis  zur  Transplantation  („Bridge  Io  Transplan- 
tation**) durch  den  Einsatz  von  mechanischen  Pumpsvstc- 
men  möglich.  Alle  Patienten  nach  einer  Herztransplan- 
tation müssen  lebenslang  immunsuppressiv  behandelt 
werden,  um  das  Risiko  einer  Abstoßungsreaktion  zu  redu- 
zieren. 

54.12.8.1  Organspende/Implantation 

Spender 

Die  Entnahme  von  Organen  setzt  den  Hirntod  des  Spen- 
ders voraus.  Vor  Entnahme  werden  Blutgruppe  und  Ge- 
webetyp  des  Spenders  bestimmt  und  die  Funktion  des 
Herzens  echokardiographisch  uberpnitt.  Bei  bestehender 
KHK,  Herzklappenfehlem  und  Funktionseinschrankun- 
gen kann  das  Organ  nicht  als  Spenderherz  eingesetzt  wer- 
den. 

Empfänger 

E>cr  Empfänger  des  Spenderherzens  wird  anhand  ver- 
schiedener Kriterien  (Größe,  Gewicht.  Blutgruppe,  Dring- 
lichkeit) ermittelt.  Von  seiner  Seite  bestehen  folgende 
Kontraindikationen  für  eine  Transplantation:  erhöhter 
pulmonaler  Gefäßwiderstand,  akute  oder  chronische  In- 
fektionen. irreversible  Funktionsschäden  an  Nieren,  Leber 
oder  Lunge,  maligne  Tumorleiden  sowie  ein  instabiles 
psychosoziales  Umfeld. 

Implantation 

Nach  Entnahme  wird  das  Spcnderhcrz  direkt  mit  einer 
kardioplegen  Lösung  perfumliert  und  in  einer  eisgcfülltcn 
Kühlbox  zum  Empfänger  transportiert.  Die  Ischämiezeit 
ist  bis  etwa  5 Stunden  vertretbar. 

Die  Organimplantation  erfolgt: 

orthotop:  Exzision  des  Empfängerher/cns  auf  Vorhol- 
ebene  mit  Durchtrennung  von  Aorta  und  A.  pulmona- 
lis,  Entnahme  des  Spenderher/ens  und  Anastomosie- 
rung  an  Vorhöfc  und  Gcfäfsc  des  Empfängers  (*•  Ahh. 
54.17«) 

hetcrotop:  Belassen  des  Empfängerherzens  in  situ,  Im- 
plantation des  Spendcrherzcas  rcchtslatcral  mit  Ver- 
bindung von  Vorhöfen  und  großen  Gefäßen  beider  Her- 
zen (Huckepack- Herz),  niedrigere  Überlebensrate  als 
nach  orthotoper  Implantation  (*  Abb.  54.17b). 

54.12.8.2  Nachbehandlung 
Immunsuppression 

Eine  Immunsuppression  muss  nach  jeder  Organtransplan- 
tation erfolgen.  Nach  I Icrztransplantationen  wird  eine 
Kombinationstherapie  aus  Ciclosporin  A,  Azathioprin  und 
Kortikosteroiden  eingesetzt,  um  die  Nebenwirkungen  der 
einzelnen  Medikamente  zu  verringern. 

Abstoßungsreaktionen 

Zur  Verhinderung  einer  akuten  Abstoßungsreaktion  wer- 
den in  den  ersten  Tagen  nach  der  Operation  zusätzlich 
Antikörper  gegen  T- Lymphozyten  gegeben. 

Abstoßungsreaktionen  können  akut  oder  chronisch 
auftreten.  Der  sicherste  Nachweis  erfolgt  durch  endomyo- 
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Aorta  A.  puimonalis 


Abh.  54.17  a u.  b:  Herztransplantation  [8, 1], 


kardiale  Biopsie  l Kontrollbiopsicn  die  ersten  6 Monate  alle 
3 Wochen).  Je  nach  Ausmaß  der  Abstoßungsreaktion  wer- 
den hochdosierte  Kortikoide  oder  T- Zell  Antikörper  ein- 
gesetzt. 

Monitoring;  Postoperativ  werden  alle  herztransplan- 
tierten Patienten  filr  einige  läge  intensivmedizinisch  über- 
wacht. um  Komplikationen  rechtzeitig  erkennen  und 
behandeln  zu  können.  Das  kontinuierliche  Monitoring 
umhasst  Atmung,  BW1  ruck,  EKG,  ZVD,  ■inksatrialcn 
Druck,  Urinausscheidung  und  Körpertemperatur. 

Postoperative  Komplikationen  und  Therapie 

Low-Cardiac-Output-Syndrum:  Erhöhung  der  Vorlast 
durch  Volumcngabc,  Senkung  der  Nachlast  durch  Ni- 
troglyzerin, Nitroprussid-Natrium  oder  Prostaglandine, 
Steigerung  der  Kontraktilität  durch  inotrope  Substan- 
zen (Dopamin,  Dobutamin.  Suprarenin,  Phosphodi- 
esterasehemmer),  ggt.  IABP  oder  mechanische  Pumpe 
Herzrhythmusstörungen:  antiarrhythmische  Therapie, 
Ausgleich  des  Kaliumhaushaltes 


54.13  Gefäße 


Nierenwrsagen:  ausgeglichene  Flüssigkcits-  und  Elck- 
trolytbalancc,  Ausgleich  des  Säure- Basen- Haushaltes, 
Diuretika, ggf.  Hämofiltration  oder  Hämodialyse 
Blutung:  Nachblutung  durch  chirurgische  Blutungs- 
quellen oder  Gerinnungsstörungen  können  zur  akuten 
Herzbeutel tamponade  führen  — > Gabe  von  Gcrin- 
nungsfaktoren,  operative  Revision 
Infektionen:  Mediastinitis,  Endokarditis,  Sepsis  — > ge- 
zielte Ant^iotjkaprophyfaxc  um*  -d'crapic 
Thrombose,  Embolie:  perioperative  und  ggf.  postopera- 
tive Prophylaxe,  bei  mechanischem  Herzklappenersatz 
lebenslange  Antikoagttlation,  nach  Bypassoperationen 
Gabe  von  Thrombozytenaggregationshemmern  (ASS, 
Tiriopk1  in,  (Jopiäogrd ). 

Prognose 

• l-IÜR  80%  ( Haupttodesursachen:  Rechtsherzversagen, 
akute  Abstoßungsreaktion,  schwere  Infektionen I 

■ Nach  dem  ersten  Jahr  jährliche  Stcrbcratc  etwa  -t%  ( Ur- 
sachen: Organversagen  durch  chrunische  Abstoßungs 
reaktion.  maligne  Tumoren,  Infektionen). 


54.13  Gefäße 


Zusammenfassung 


Das  Gefäßsystem  umfasst  Arterien,  Venen  und  Lymphgefäße. 
Erkrankungen  des  Gefäßsystems  körnten  angeboren  oder  er- 
worben sein.  Die  periphere  arterielle  Vcrschlusskrankhcit 
|pAVK)st  die  häufigste  Erkrankung  der  Arterien.  Trotz  vieler 
Thcrapicoptioncn  ist  im  fortgeschrittenen  Stadium  oft  eine 
Amputation  notwendig.  Der  akute  arterielle  Gefäßverschluss 
ist  ein  die  Extremität  bedrohender  gefaßchirurgischer  Not- 
fall. Aneurysmen  können  bei  Ruptur  zu  Icbcrtsbcdrohlichcn 


Blutungen  führen.  Die  häufigste  Erkrankung  des  Vcnensys- 
tems  ist  die  primäre  Variköse.  Im  chirurgischen  Alltag  be- 
deutsam ist  die  posttraumatisch  oder  postoperativ  auftre- 
tende Tiefvenenthrombose,  die  zur  gefürchteten  Lungen- 
embolie führen  kann,  Eine  Thromboseprophylaxe  bei 
gefährdeten  Patienten  ist  daher  besonders  wichtig.  Entzünd- 
liche Veränderungen  des  Gefäßsystems  sind  selten  und  kön- 
nen meist  konservativ  behandelt  werden. 
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Chirurgie  

Fallbeispiel  Ein  64- jähriger  Mann  wird  mit  akuten 
Rückenschmerzen  in  die  Notaufrahme  eingcliefert.  Er 
ist  blass,  kaltschweißig  und  hypoton.  Anamnestisch  sind 
ein  Hypertonus  sowie  eine  KHK  bekannt.  In  der  Sono- 
graphie des  Abdomens  zeigt  sich  ein  7 cm  im  Durchmes- 
ser messendes  infrarenales  Aortenaneurysma  mit  wenig 
umgebender  freier  Flüssigkeit.  Unter  der  Verdachts- 
diagnose eines  rupturierten  Aortenaneurysmas  wird  der 
Patient  initfnll  mäßig  uperiert.  Intraopcrativ  zeigt  sich 
ein  nach  retropcritoneal  rupturiertes  Aneurysma  ohne 
Beteiligung  der  Iliakalarterien.  Es  erfolgt  die  Implanta- 
tion einer  Aortcnröhrcnprothcsc,  Postoperativ  erleidet 
der  Patient  einen  ausgedehnten  Herzinfarkt,  an  dem  er 
verstirbt 

54.13.1  Arterien  und  Venen 

54.13.1.1  Verletzungen 

Verletzungen  größerer  Gefäße  können  schnell  zu  einem 
für  das  Leben  oder  eine  Extremität  bedrohlichen  Zustand 
fuhren. 

Direkte  Gefäßverletzungen 

Sic  entstehen  durch  scharfe  (Stich,  Schuss,  Schnitt I oder 
stumpfe  (Prellung, Quetschung)  Gewalteinwirkung. 
Scharte  Gcfaßvcrictzungen  sind  offen  und  schädigen  das 
Gefäß  von  außen  nach  innen. 

Stumpfe  Gefäßverletzungen  sind  meist  geschlossen  und 
schädigen  das  Gefäß  von  innen  nach  außen  (“  Abb. 
54.18). 

Indirekte  Gefäßverletzungen 

Sie  entstehen  durch  Cberdehnung  oder  Dezeleration.  Wie 
bei  der  .stumpfen  direkten  Verletzung  zerreißen  zunächst 
Intima  und  Media.  Eine  vollständige  Gefäßruptur  ist 
selten. 

Klinik  Bei  stumpfen  Thoraxtraumen  oder  Dezelcrn- 
tiorts Verletzungen  (Auffahruntäll,  Sprung  aus  großer 
Hohe)  besteht  die  Gefahr  der  thorakalen  Aurtcnruptur, 
die  am  häufigsten  am  Aortenisthmus  auftritt.  Die  meis- 


ten Verletzten  sterben  noch  am  Unfallort  durch  Ver- 
bluten in  die  linke  Pleurahöhle  oder  das  Perikard,  nur 
wenige  erreichen  lebend  das  Krankenhaus. 

Symptome  und  Befunde 
Scharfes  Trauma:  Blutung,  Hämatom.  Schock 
Stumpfes  Trauma:  periphere  Ischämie 
Spätfolgen  einer  initial  asymptomatischen  Gefäfiverlet- 
zung  sind  Gefäßverschluss,  Aneurysma  oder  AV-Fisteln. 

Diagnostik 

• Anamnese:  Verletzungsmuster 

• Kontrolle  der  peripheren  Pulse:  Palpation,  Doppler 

• Angiographie. 

Therapie 

Die  Therapie  einer  symptomatischen  Gefäßverletzung  ist 
immer  dringlich.  Ziel  ist,  das  Verbluten  /u  verhindern  und 
die  Durchblutung  der  Extremitäten  und  Organe  zu  er- 
halten. 

Die  Erstmaßnahme  bei  einer  arteriellen  Blutung  ist  die 
Kompression.  Auf  ein  Tourniquet  sollte  wegen  der  Gefahr 
der  Begleitschäden  an  Nerven,  Venen  und  Muskeln  ver- 
zichtet werden. 

Die  definitive  Versorgung  erfolgt  je  nach  Vcrlctzungs- 
ausmaß  durch  Gclaßnaht,  End-zu-End-Anastomose,  Ge- 
faßersatz  oder  Bypass. 

54.13.1.2  Akuter  Arterienverschluss 

Merke!  Ein  akuter  arterieller  Verschluss  Ist  immer  ein 
gefälkhirurgischcr  Notfall!  Es  entsteht  eine  Durchblu 
tungsstörung  mit  Gewebeschädigung,  deren  Ausmaß 
von  der  Restdurchblutung  (Kollatcralcn)  und  der  Isch- 
ämietoleranz des  Gewebes  abhängt.  Die  häutigste  Ursa 
che  ist  die  arterielle  Embolie. 

Ätiologie 

Arterielle  Embolie:  am  häufigsten  aus  linker  Herzseite 
(z.B.  Thromben  bei  Vorhofflimmern),  seltener  aus 
Aorta  oder  iatrogen  bei  Operationen  am  Gefäßsystem, 
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Abb.  54.18:  Stumpfe  Arterien  Verletzungen  [8]. 
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bevorzugt  in  supraaortale  Äste  und  die  Fcmoralisgabcl, 
seltener  in  Viszeralartcrien 

Akute  arterielle  Thrombose:  bei  arteriosklerotisch  vor 

geschädigten  Gefäßen 

Gefäßverlet/ungen 

Akute  Aortcndisscktion  ! r Kap.  54. 1 3. 1 .4 ) 

Phlegmasia  coerulca  dolens:  arterieller  Verschluss  als 
Folge  einer  plötzlichen  Thrombose  der  gesamten  venö- 
sen Strombahn  einer  Extremität 
Artcriospasinus:  segntentaler  Gefäßkrampf,  z.B.  bei  ln 
toxikationen  oder  Ergotismus. 

Symptome  und  Befunde 

Beim  peripheren  arteriellen  Verschluss  steht  für  den  Pa- 
tienten der  plötzlich  einschießende  Schmerz  im  Vorder- 
grund, Weitere  Symptome  sind  die  ..6  P". 

Merke! 

Pain  Schmerz 
Palor  - Blässe  der  Haut 
Pulselessness  fehlende  periphere  Pulse 
Paracsthcsia  - Scnsibilitälsstörungcn 
Paralysis  Bewegungsverlust 
Prostration  Unruhe,  Schock. 

Der  Verschluss  eines  Astes  der  A.  carotis  führt  klinisch  zum 
Schlaganfall  mit  sensiblen  und  motorischen  Ausfällen 
sowie  ggf.  Störung  des  Bewusstseins,  der  Sprache  und  des 
Sehens. 

Verschlüsse  der  Viszcralartcrien  zeigen  oft  keine  ein- 
deutigen Symptome  und  sind  daher  klinisch  meist  schwie- 
rig zu  diagnostizieren. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinischer  Befund  („6  P“),  Doppler-  und  Du- 
plexsonographie, Angiographie  oder  Angio-MRT  f bei  ein 
deutiger  Klinik  nicht  zwingend  notwendig!),  im  Verlauf 
Suche  nach  der  Ursache  des  Verschlusses  (EKG,  Echo- 
kardiographie I 

Therapie 

Ziel  der  Therapie  ist  die  Wiederherstellung  einer  aus- 
reichenden Durchblutung,  Lrstmaß  nahmen  umfassen  eine 
ausreichende  Schmer/therapie,  Tleflagerung  und  Polste- 
rung der  Extremität  sowie  die  Gabe  von  Heparin  i.v,  zur 
Vermeidung  größerer  Appositionsthromben. 

Nach  entsprechender  Diagnostik  erfolgt  die  operative 
Embolektomie,  die  an  Arm  und  Bein  oft  in  Lokalanästhesie 
durchgefiihn  werden  kann.  Übereinen  Schnitt  in  Ellenbeu- 
gc  oder  l eiste  wird  nach  Eröffnung  des  Gefäßes  das  throm- 
botische Material  mit  einem  Ballonkatheter  (Fogarty-Ka 
theter)  entfernt.  Bei  älteren  Verschlüssen  oder  Embolien  in 
die  Unterschenkel-  oder  Viszcntlgcfäßc  kommt  auch  eine 
Lysetherapie  l /,  B.  mit  Urokinase  I zur  Anwendung. 

Bei  Therapie  innerhalb  von  6 8 Stunden  nach  Auftre- 
ten des  akuten  Verschlusses  ist  die  Prognose  gut. 

Klinik 

Nach  erfolgter  Wiederherstellung  der  Durchblutung 
kann  es  durch  die  Reperlusion  der  Extremität  zur  Aus- 
bildung eines  Kompiirtmcnlsyndroms  kommen.  Eine 
frühzeitige  Fasziotomie  ist  wichtig,  um  Schaden  der 
Nerven  und  Muskulatur  zu  vermeiden. 


54.13  Gefäße 

54.13.1.3  Chronische  arterielle  Verschluss- 
krankheit (AVK) 

Ätiologie 

Die  chronisch-arterielle  Verschlusskrankheit  ist  eine  der 
häufigsten  Erkrankungen  der  Industrieländer.  Sie  entsteht 
in  über  Wo  auf  dem  Boden  einer  Arteriosklerose,  seltener 
durch  entzündliche  Gefäßerkrankungen.  Sie  manifestiert 
sich  vor  allem  an  den  Herzkranzgefäßen,  der  Karutisgabel 
und  den  Bifurkationen  der  Becken-  und  Beinarterien. 

Risikofaktoren  sind  Hypertonie,  Rauchen,  Diabetes 
mellitus,  Hypcrlipoproteinämic  und  Adipositas. 

Symptome  und  Befunde 

Die  klinische  Symptomatik  des  chronischen  Verschlusses 
ist  abhängig  vom  Grad  der  Stenose  und  der  Ausprägung 
des  KoHateralkreidaufes.  Dieser  gewährleistet  oft  auch  bei 
komplettem  Verschluss  die  Ruhcdurchblutung.  Unter  Be- 
lastung kann  die  Durchblutung  jedoch  nur  wenig  ge- 
steigert werden,  so  dass  es  zur  zunehmenden  Ischämie 
kommt. 

Stadieneinteilung 

Stadien  der  peripheren  AVK  nach  Fontaine 

Stadium  I:  asymptomatische  Stenose  oder  Verschluss 
Stadium  11:  Schmerzen  unter  Belastung  (Claudicatio  in- 
termittens) 

Stadium  lla:  schmerzfreie  Gehstrecke  > 200  m 
Stadium  11b:  schmerzfreie  Gehstrecke  < 200  m 
Stadium  III:  Ruheschmer/ 

Stadium  IV:  Nekrose,  Gangrän. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Strömungsgeräusch?, 
neurologische  Ausfälle?,  Sensibilitätsstörungen?,  trophi- 
sche  Störungen?),  Pulsstatus,  Blutdruckmessung  (beide 
Arme  zum  Ausschluss  einer  Stenose  der  Armarterien  I,  Ver- 
schlussdruckmessung an  den  Beinen,  Laufband  (Feststel- 
lung der  Gehstrecke),  Doppler-  und  Duplexsonographie, 
Angiographie  oder  Angio-MRT  (u  Abb.54.19), 


Abb.  54.19:  Angiographie  mit  Stenose  der  A.  femoralis  superficialis  [6], 
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Chirurgie  

Klinik  Zur  objektiven  Beschreibung  der  AVK  wird  der 
Gefaßindex  (Vcrschlussdruck  der  F.xtrcmität/svstoli- 
scher  RR)  ermittelt.  Ein  Getäßindex  I schliefst  in  der 
Kegel  eine  AVK  aus  (Ausnahme:  Mediasklerose  bei  dia- 
betischer Angiopathiel.  Ein  Gefäßindex  < I deutet  auf 
eine  relevante  Durchblutungsstörung  hin. 

Therapie 

ZielderTherapieistdie  Wiederherstellungeineralls  reichen- 
den Durchblutung  und  Vermeidung  von  Folgeschäden: 
konservativ:  Ausschaltung  von  Risiko fäktoren,  optimale 
Einstellung  eines  Hypertonus  oder  Diabetes,  Gehtrai- 
ning, vasodilatierende  Medikamente  (z.B.  Prostaglan- 
din-lnfusionen),  Gabe  von  Thrombozytenaggregations- 
hemmern (z.B.  ASS) 

• inlerventioneU: 

- Aufdehnung  von  Stenosen  durch  Ballondilatation 
oder  I-aser  (PTA  - pcrkutanc  transluminale  Angio- 
plastie) und  ggf.  Implantation  eines  Stents 

CT -gesteuerte  Sympathektomie  durch  Injektion  von 
z.  B.  hochprozentigem  Alkohol  an  die  prävertebralen 
Ganglien  bei  AVK  vom  Untcrschcnkcltyp 

• operativ: 

- Ausschälenderatherosklerotischen  Plaques  (Th  romb- 
cndartcricktomie)  und  ggf.  Patcherwciterungsplastik 
mit  Patch  aus  autologer  Vene  oder  Kunststoff 
Anlage  eines  Bypass  mit  autologent  Venentransplan- 
tat (V.  saphena  magna)  oder  Kunststoffprothesen 
(PTFE)  zur  Überbrückung  langstreckiger  Stenosen. 

Komplikationen 

Mach  interventionellen  oder  rekonstruktiven  Eingriffen 
ain  Gefäßsystem  kann  cs  durch  arterielle  Thrombosen 
zum  Re- Verschluss  des  Gefäßes  oder  Bypasses  fuhren.  Die 
Offenheitsrate  des  Bypasses  hängt  von  der  Lokalisation  ab 
und  ist  umso  schlechter,  je  weiter  distal  der  Bypass  an- 
geschlossen ist.  Oft  bleibt  bei  Revcrschllissen  als  letzte 
Maßnahme  die  Amputation  mit  anschließender  pruthe 
ti5chcr  Versorgung  (•*'  Kap.  54.29.4. 1 ), 

Klinik  Muss  im  Stadium  IV  einer  peripheren  AVK  eine 
Amputation  durchgefühn  werden,  sollte  zuvor  eine 
Infektsanierung  und  Rekonstruktion  zur  Verbesserung 
der  Durchblutung  erfolgen.  Erst  dann  ist  die  Amputa- 
tion durch/uführen,  um  so  viel  Gewebe  wie  möglich  zu 
erhalten  und  eine  gute  Wundheilung  zu  ermöglichen. 


54.13.1.4  Aneurysmen 

Definition 

Aneurysmen  sind  umschriebene  Erweiterungen  der  Artc- 
rienwand,  die  den  gesamten  Umfang  oder  auch  nur  Teile 
betreffen  kann  (*•■  Abb.  54.20).  Sic  entstehen  durch  ange- 
borene oder  erworbene  Schwäche  der  Arterienwand  oder 
als  Folge  von  Verletzungen.  Am  häufigsten  sind  sie  im  Be- 
reich der  thorakalen  und  abdominalen  Aorta. 

Aneurysma  verum:  echtes  Aneurysma,  Aussackung  aller 
Wandschichten 

Aneurysma  spurium:  falsches  Aneurysma  nach  Ver- 
letzung  der  Gefäßwand,  Bildung  eines  paravasalen  Hä- 
matoms, das  sich  organisiert  und  von  einer  bindegewe- 
bigen Wand  umgeben  wird 


A tusf-  A.  saoet-  A.  dissecans  A.  faßten 
lorme  torme  (spurium) 


Abb.  54.20:  Aneuiysmafornven  [2). 

Aneurysma  dissecans:  nach  Intimaeinriss  kommt  es  zur 
Einblutung  zwischen  Intima  und  Media  mit  oder  ohne 
Wicdcranschluss  an  das  Gefäßlumen  durch  zweiten  Ein- 
riss weiter  distal  (Re-cntry). 

Klinik  Thorakale  Aortendissektion  nach  De  Rakev 
(*  Abh.  54.21): 

Typ  I:  Beginn  an  der  .Aorta  ascendcns,  Ausdehnung  bis 

zur  Aorta  abdominalis,  ggf.  auch  A.  femoralis 

Typ  II:  nur  an  der  Aorta  ascendcns 

l’yp  III:  Beginn  an  der  Aorta  dcsccndcns.  Ausdehnung 

bis  zur  Aorta  abdominalis,  ggf.  auch  A.  femoralis. 

Ätiologie 

Angeboren:  Fchibildung  der  Gcfäßwandschichtcn,  Mc- 
diadysplasic  (basale  Hirnarterien,  Aorta  ascendcns, Nie- 
renarterien) 

Erworben:  Arteriosklerose  ( Aorta,  Beckenarterien ),  ent- 
zündlich, traumatisch,  iatrogen  (z.B.  nach  Katheter* 
Untersuchung),  Syphilis  f Aortenbogen). 

Symptome  und  Befunde 

Die  klinische  Symptomatik  ist  abhängig  von  Größe  und 
Lokalisation  des  Aneurysmas.  Viele  Aneurysmen  blei- 
ben bis  zum  Auftreten  von  Komplikationen  asymptoma- 
tisch. 

Aortenaneurysmen  führen  zu  thorakalen  oder  abdomi- 
nellen Schmerzen  mit  Ausstrahlung  in  den  Rücken.  Gele- 
gentlich lässt  sich  ein  pulsierender  Tumor  im  Oberbauch 
tasten.  Bei  Ruptur  kommt  es  zur  Ausbildung  eines  hämor- 
rhagischen Schocks,  bei  Dissektion  tritt  oft  eine  periphere 
Ischämie  auf.  Als  Besonderheit  des  thorakalen  Aneurysmas 
kann  eine  Pcrikardlampoiiade  entstehen. 

Viszcrakrtcricnancurysmcn  sind  meist  asymptoma- 
tisch. An  A.  renalis  und  A.  hepatica  können  sie  durch  Em- 
bolisation  zu  Nieren-  und  Leberinfarkten  führen.  Rup- 
turen sind  selten. 

Komplikationen 

Thrombose:  Anlagerung  thrombotischen  Materials  im 
Bereich  der  aneurysmatischen  Aussackung  bis  hin  zum 
Verschluss  des  Gefäßes 

Embolie:  Verschleppen  thrombotischen  Materials  nach 
peripher  mit  akutem  Gefäßverschluss 
Penetration:  Kompression  und  Arrosion  umlicgendei 
Organe  durch  Größenzunahme  des  Aneurysmas  (eave: 
Ausbildung  aortointcstinalcr  Fisteln ) 

Ruptur  freie  Ruptur  in  Körperhöhlen  (z_B.  Peritoneal- 
höhle I oder  gedeckte  Ruptur  in  benachbartes  Binde- 
gewebe (z.  B.  Retroperitoneum ). 
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DeBakoy  Typ  III  = Stanford  B 

Abb.  54.21:  thorakale  Aortrndissektioo  rach  Oe  Bakey  [8). 


Merke!  Je  weiter  proximal  das  Aneurysma  liegt,  umso 
größer  ist  die  Gefahr  der  Ruptur  ( Aorta).  Je  weiter  distal 
das  Aneurysma  liegt,  umso  höher  ist  die  Wahrschein- 
lichkeit der  peripheren  Embolie. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (pulsierender  Tumor? 
Strömungsgerausch?  Pulsstatus?  Ischämiezeichen?),  Sono- 
graphie, Duplexsonographie,  Echo,  Angiographie  oder 
Angio-MRT,  CT  mit  Kontrastmittel,  Rö-Thorax  (Mcdia- 
stinalverbreiterung? ). 

Differentialdiagnosen 

AJ>dominelle  Tumoren.  Herzinfarkt  oder  Lungenembolie, 
Lumboischialgie,  Nierenkolik. 

Tlierapie 

Grundsätzlich  besteht  bei  allen  Aneurysmen  aufgrund  der 
Rupturgefahr  eine  Operationsindikation. 


54.13  Gefäße 

Bei  asymptomatischen  Aneurysmen  der  Rauchaorta  und 
der  Iliakalarterien  - 5 cm  kann  jedoch  zunächst  engma- 
schig der  Verlauf  beobachtet  werden,  da  die  Rupturgefahr 
gering  ist.  Bei  Aneurysmen  > 5 cm  oder  Größenzunahme 
ist  jedoch  eine  OP  indiziert,  da  die  Rupturwahrschcinlich- 
keit  das  Risiko  einer  elektivcn  OP  um  ein  Vielfaches  über 
steigt. 

Bei  symptomatischen  Aneurysmen  besteht  eine  dring- 
liche OP- Indikation.  Ein  rupturiertes  Aneurysma  muss 
notfallmäßig  operiert  werden. 

Die  operative  Therapie  eines  Aneurysmas  besteht  in  der 
Ausschaltung  des  erweiterten  Arterienabschnittes  und  Er- 
satz durch  eine  Gefäßprothese.  Bei  einigen  Aneurysmen  ist 
auch  die  cndovasktilärc  Tlierapie  mit  Implantation  eines 
Stents  eine  mögliche  Alternative.  Das  jeweils  gewählte 
Thcrapicvcrfahrcn  ist  neben  Lokalisation  und  Form  des 
Aneurysmas  auch  von  Aller  und  Gesundheitszustand  des 
Patienten  abhängig. 


54.13.1.5  Angiodysplasien 

Fchlbildungcn  am  Gefäßsystem  können  sowohl  an  Arte- 
rien als  auch  an  Venen  auftreten  und  sind  meist  angebo- 
ren. 

Die  Aortenisthmussteno  sc  ist  die  liedeutendste  Gefäß- 
fehlbildung im  Brustkorb  (■»  Kap.  54.12.2.1 ). 

L>ie  Angiodysplasie  Typ  Klippcl-Trvnaunay  ist  gekenn- 
zeichnet durch  eine  Variköse  und  multiple  Ancurysma- 
bildungen  der  tiefen  Venen  mit  Riesenwuchs  der  betroffe- 
nen Extremität.  Es  ist  nur  eine  symptomatische  Therapie 
möglich. 

Bei  der  Angiodysplasie  Typ  Weber  finden  sich  auf  eine 
Extremität  begrenzte  arteriovenöse  Fisteln.  Diese  führen 
ebenfalls  zum  Riesenwuchs.  Die  Therapie  besteht  in  der 
Embolisation  der  Fisteln,  die  jedoch  häufig  rezidivieren.so 
dass  oft  eine  Amputation  zur  I Icilung  notwendig  ist. 

Erworbene  arteriovenöse  Fisteln  sind  überwiegend 
traumatisch  bedingt.  Chronische  AV-Fisteln  haben  ein 
zunehmendes  Shuntvolumen  mit  folgender  kardialer  Be- 
lastung, so  dass  eine  operative  Unterbrechung  der  Fistel 
erfolgen  sollte. 


54.13.1.6  Variköser  Symptomenkomplex 

Die  Hauptfunktion  des  Venensystems  ist  der  Rücktransport 
des  Blutes  zum  Herzen.  Dies  geschieht  über  oberflächliche 
und  tiefe  Venen  sowie  verbindende  Perforansvenen.  Die 
Venen  besitzen  Klappen,  durch  die  der  Rückstrom  des  Blu- 
tes nach  peripher  verhindert  wird.  Klappeninsuffizienzen 
können  in  allen  Abschnitten  des  Venensystems  auftreten 
(•»  Abb.  54.22). 

Als  Variköse  bezeichnet  man  die  sackartige  Erweiterung 
und  Schlängelung  der  oberflächlichen  Venen.  Man  unter- 
scheidet: 

primäre  Variköse:  durch  Bindegewebsschwäche  mit 
Gefäßerweiterung  und  folgender  Klappcninsuffuienz 
(v.a.  der  Mundungsklappe  der  V.  saphena  magna), 
begünstigt  durch  Stehberufe,  Adipositas  oder  Schwan- 
gerschaft 

sekundäre  Variköse:  aLs  Folge  der  Abfiussbchinderung 
des  tiefen  Venensystems  bei  Tiefvenenth rombost*  (post- 
thrombotisches Syndrom). 
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Chirurgie  

Klinik  Fintcilung  der  Stammveneninsuffizienz  der 
V.  saphena  magna  nach  I lach 

Stadium  I Insuffizienz  der  Mundungsklappe  (Crossei 
Stadium  II  Oberschenkel 
Stadium  III  - proximaler  Unterschenkel 
Stadium  IV  distaler  Unterschenkel. 

Symptome  und  Befunde 

• Sichtbar  erweiterte  Venen 

• Schweregefühl  in  den  Beinen.  Ödeme  (v.a.  abends) 
Ernährungsstörungen  der  Haut  mit  Einblutung  und 
Bildung  eines  Ulcus  cruris. 

Diagnostik 

Klinisch:  Inspektion,  Trendelenburg-Test.  Perthes-Test, 
Pratt-Test 

Apparativ:  Doppler-  und  Duplexsonographie,  Venen- 
druckmessung, Lichtreflexrheographie,  aszendierende 
Phlebographie. 

Therapie 

Konservativ:  Kompressionsbehandlung,  ausreichende 
Bewegung,  bei  Ödemen  I loch  läge  rang  des  Reines 
Operativ:  Der  varikös  erweiterte  Abschnitt  der  V.  sa- 
phena ntagna  kann  nach  Darstellung  und  Ligatur  der 
Venen  am  Venenstem  („Crossektomie“)  durch  Strip- 
ping mit  einer  speziellen  Sonde  (Babcockl  entfernt  wer- 
den. Gesunde  Venenabschnitte  sollten  erhalten  werden 
( mögliche  Verwendung  in  der  Bypasschirutgie).  Insuffi- 
ziente Pcrforansvcnen  werden  subfazial  ligiert. 


AM>.  54.22:  Variköse  [9] 


Merke!  Bei  verschlossenen  tiefen  Rcinvcncn  (als  Folge 
einer  Thrombose)  darf  keine  Entfernung  der  oberfläch  • 
liehen  Venen  erfolgen,  da  es  sonst  zu  ausgedehnter  venö- 
ser Stauung  und  Ödemen  kommt. 

54.13.1.7  Thrombophlebitis 

Als  Thrombophlebitis  bezeichnet  man  die  Entzündung  ei- 
ner oberflächlichen  Vene  mit  folgender  Thrombosierung. 
Die  betroffenen  Venen  sind  schmerzhaft  verhärtet  und  ge- 
rötet. Sic  kann  bei  primärer  Variköse,  aber  auch  nach  i.v.  In- 
jektionen oder  Infusionen  auftreten.  Die  Therapie  besteht 
in  Gabe  von  Antiphlogistika  und  Kumpressionsbehand- 
lung.  Selten  ist  bei  Abszedierung  eine  Inzision  erforderlich. 

54.13.1.8  Phlebothrombose  und  Lungenembolie 

Phlebothrombose 

Definition 

Kompletter  oder  inkompletter  thrombotischer  Verschluss 
einer  großen  Vene  ( V.  cava  sup.  oder  int..  V.  subclavia,  V.  ili- 
aca,  V.  femoralis). 

Ätiologie 

Ursachen  sind  v.a.  Bettruhe  oder  längere  Ruhigstellung 
einer  Extremität.  Schwangerschaft,  Tumorerkrankungen 
osicr  Kontrazeptiva.  Seltener  sind  angeborene  Gerinnungs- 
Störungen. 

Path  op  hysio  logt  e/  Path  ologie 

Pathogenetisch  wichtig  für  die  Entstehung  einer  Throm- 
bose der  tiefen  Venen  sind  Verlangsamung  des  Blutstroms, 
erhöhte  Gcrinnungsneigung  und  Gefäßwandschädigung 
( Virchow  Triasl.  Thrombosen  treten  hauptsächlich  an  den 
Venen  der  unteren  Extremität  auf. 

Klinik  Eine  Beckenvenenthrombose  tritt  links  häufiger 
auf  als  rechts,  da  die  linke  V.  iliaca  im  Bereich  der  tiber- 
kreuzenden  rechten  A.  iliaca  häufig  eine  Engstellung 
aufweist  < Bcckcnvencnspom). 

Symptome  und  Befunde 

Oft  keine  klinischen  Frühsymptome,  bei  etwa  30uu  Lun- 
genembolie als  erstes  Symptom 
Schmerzen  und  Schwellung  der  Extremität 
Wadcndruckschmcrz  1 1 owenberg-Aeichcn ) 
Druckschmerz  der  betroffenen  Venen  (Meycr-Druck- 
punktcam  medialen  Unterschenkel) 

Vermehrte  Vcncnzcichnung  ( Pratt- Warnvenen ! 
Wadenschmerz  bei  Dorsalflexion  des  Fußes  i lloman- 
Zeidien) 

■ Allgemeinsymptome  mit  Tachykardie  und  Fieber. 
Diagnostik 

Klinische  Untersuchung,  Dopplet  und  Duplexsonogra- 
phie. Phlebographie,  D-Dimere  im  Serum. 

Komplikationen 
Lungenembolie:  s.  u. 

postthrombotisches  Syndrom:  als  Folge  einer  Detekt- 
hcilung  am  tiefen  Venensystem  mit  starker  Ödem- 
bildung, Stauungsdermatose,  Pigmentstörungen  und 
Ulcera  cruris 
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Therapie 

Ziel  der  Therapie  ist  es  eine  Lungenembolie  sowie  die  Aus- 
bildung eines  postthrombotischen  Syndroms  zu  vermei- 
den. Im  Vordergrund  steht  die  konservative  Therapie  mit 
Anlikoagulation  und  Kompressionsslherapie.  Eine  Opcra- 
lionsindikution  besteht  bei  frischen  flottierenden  Throm- 
ben in  Oberschenkel-  oder  Beckenvene.  Keine  der  zur  Ver- 
fügung stehenden  Therapicoptioncn  zeigt  bei  fortgeschrit- 
tener Thrombose  zufrieden  stellende  Langzeitergebnisse: 
Anlikoagulation:  in  der  Akutphase  Hcparinisierung 
mit  gewichtsadaptiertem  niedermolekularem  Heparin, 
Übergang  in  orale  Anlikoagulation  mit  Kumarinen 
Thrombolyse:  systemisch  mit  Urokinase  oder  Strepto- 
kinase nach  Ausschluss  von  Kontraindikationen 
Thrombektomie:  Zugang  über  einen  Schnitt  in  der 
Leiste,  nach  Eröffnung  der  Vene  Entfernung  des  proxi- 
malen Thrombus  mittels  Ballonkatheter,  distale  Throm- 
ben werden  durch  Auswickeln  des  Beines  ausgepresst, 
ggf.  Anlage  einer  temporären  arteriovenösen  Fistel  (für 
3-6  Monate). 

Nach  jeder  Tiefvenenthrombose  muss  die  Antikoagulan- 
zientherapie für  3-6  Monate  durchgeführt  werden.  Bei 
rezidivierenden  Thrombosen  .sollte  diese  lebenslänglich 
erfolgen. 

Lungenembolie 

Definition 

Kompletter  oder  inkompletter  Verschluss  der  Lungen- 
arterien durch  Verschleppung  von  Thromben  aus  den  zum 
rechten  Herzen  führenden  Venen. 

Ätiologie 

Die  meisten  Lungenembolien  entstehen  bei  Patienten  mit 
Becken-  oder  Beinvenenthrombose,  so  dass  die  Risiken 
denen  der  Tiefvenenthrombose  entsprechen.  Am  größten 
ist  die  Gefahr  der  Lungenembolie  nach  größeren  abdomi- 
nellen und  orthopädischen  Eingriffen,  posttraumatisch 
und  postpartal. 

Symptome  und  Befunde 

• Thorakale  Schmerzen 

• Dyspnoe  mit  Hypoxie 

• Tachykardie 

- Bei  fulminantem  Verlauf  Blutdruckabfall  durch  Rechts- 
herzversagen. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  EKG  (Rechtsherz- 
bclastung?),  Rlutgnsanalysc  (Hypoxie?),  D-Dimcrc  im  Sc- 
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rum,Thorax-$piral-CT,  Pulmonalisangiographic,  Lungcn- 
Punktions-Szintigraphic. 

Differentialdiagnose 
Herzinfarkt,  Pneumonie. 

Therapie 

Medikamentös:  I Icparinisierung  mit  gewichtsadaptier- 
tem niedermolekularem  Heparin,  systemische  oder  re- 
gionale Thrombolyse  mit  Urokinase  oder  Streptokinase 
Operativ:  bei  massiver  l ungcncmbolic  offene  Embolek- 
tomie unter  Einsatz  der  Herz-Lungen-Maschine,  zur 
Prophylaxe  weiterer  Embolien  kann  ggf.  ein  Filter  in  die 
V.  cava  implantiert  werden  (Kava-Schirm). 

Jeder  Patient  mit  klinisch  manifester  Lungenembolie  muss 
intensivmedizinisch  überwacht  werden.  Bei  einer  massiven 
Lungenembolie  sterben  mehr  als  50 uo  der  Patienten  inner- 
halb der  ersten  Minuten. 

54.13.2  Lymphgefäße 

Aufgabe  des  Lymphgeßlßsystems  ist  der  Transport  der  pro- 
teinreichen Lymphe  aus  den  Geweben  in  den  Blutkreislauf. 
Dies  geschieht  über  l.ymphbahncn,  die  Klappen  enthalten, 
so  dass  ein  nach  zentral  gerichteter  Lymphstrum  möglich 
ist. 

54.13.2.1  Lymphödem 

««•Kap.  31.8.8.1 

Übersteigt  die  anfallende  l.vmphc  die  Transportkapa- 
zität des  Lymphgefäßsystems.  kommt  es  zum  Lymphödem. 
Dieses  bildet  sich  von  peripher  nach  zenital  aus  und  bildet 
sich  bei  Hochlagerung  der  Extremität  kaum  zurück: 
primäres  Lymphödem:  I lypoplasic  der  Lymphgefäße 
sekundäres  Lymphödem:  Folge  rezidivierender  Lymph- 
angitiden  mit  Obliteration  der  Lymphgefäße  oder  nach 
operativen  Eingriffen  mit  Schädigung  der  Lymphbah- 
ncn. 

Die  Diagnose  erfolgt  klinisch.  Die  Therapie  ist  über- 
wiegend konservativ  mit  Kompressionssbehandlung  und 
manueller  Lymphdrainage.  Operative  Verfahren  mit  Re- 
sektion erkrankter  Gewebe,  Anlage  von  lymphovenöxen 
Anastomosen  oder  Lymphgefäßtransplantation  sind  selten 
indiziert  und  bleiben  schweren  Fallen  Vorbehalten. 

54.13.2.2  Lymphangitis 

«•  Kap.  54.6.6,4  und  31.8.7 
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Zusammenfassung 

Verletzungen  und  Tumoren  des  Gesichtes  und  der  Mund  und  der  Bedeutung  Jes  Gesichtes  in  der  Kommunikation  ist 
höhle  werden  in  der  Mund  Kiefer-Gesichtschirurgie  versorgt.  eine  enge  Zusammenarbeit  mit  Neurochirurgie,  HNO, 
Aufgrund  der  komplexen  Funktionen  des  Gcsichtsschädcls  Augenheilkunde  und  der  Plastischen  Chirurgie  notwendig. 
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Chirurgie 


Fallbeispiel  Die  21  -jährige  Fahrerin  eines  PKW  wird 
nach  einem  Verkehrsunfall  mit  Fruntalanprall  in  die 
Notaufnahme  eingeliefert.  Die  Patientin  wurde  bereits 
vom  Notarzt  intubiert.  Auffällig  sind  multiple  Schnitt- 
wunden sowie  eine  ausgedehnte  Schwellung  und  1 iäma- 
tomvcrlärbung  des  Mittelgesichtes,  welches  eingedrückt 
erscheint.  Im  durchgefiihrten  CT-Schädel  zeigt  sich  ne- 
ben einer  intrakraniellen  Blutung  eine  Mittelgcsichts- 
fraktur  Typ  Le  Fort  III.  Zunächst  erfolgt  notlallinäßig 
die  operative  Versorgung  der  intrakraniellen  Blutung. 
Nach  Stabilisierung  des  Zustandes  können  am  nächsten 
Tag  die  Plattenosteosynthese  des  Mittclgcsichtcs  und 
Versorgung  der  Schnittwunden  erfolgen.  Nach  Ab- 
schluss der  Rehabilitatiunsphase  erfolgen  nach  mehre- 
ren Monaten  plastische  Narbenkorrekturen. 


54.14.1  Fehlbildungen 

Fehlbildungen  von  Gesicht  und  Mundhöhle  wie  Lippen- 
Kicfcr-Gaumcn-Spaltc  werden  in  Pädiatrie  besprochen 
(•»  Kap.  39.4.1  und  39.51. 

54.14.2  Traumatologie 

Verletzungen  im  Bereich  des  Gesichtsschädels  entstehen 
am  häufigsten  bei  Verkehrsunfällen  oder  Schlägereien,  sel- 
tener bei  Sturzen  und  Sportverletzungen.  Oft  sind  sowohl 
Weichteile  als  auch  Knochen  betroffen,  In  etwa  20%  be- 
steht gleichzeitig  ein  Schädel-  Hirn-Trauma. 

54.14.2.1  Weichteilverletzungen 

Verletzungen  der  Weichteile  des  Gesichtes  sollten  mög- 
lichst primär  versorgt  werden.  Bei  polytraumatisierten  Pa- 
tienten lässt  der  Allgcmcinzustand  dies  jedoch  oft  nicht  zu. 
Hier  stehen  die  Sicherung  der  Atemwege  und  das  Stillen 
akuter  Blutungen  im  Vordergrund. 

Aufgrund  der  guten  Durchblutungsverhältnisse  im  Ge- 
sicht können  Wunden  nach  gründlicher  Wundreinigung 
ohne  Exzision  der  Wundränder  schichtweise  genäht  wer- 
den. Nur  avitales  Gewebe  wird  sparsam  debridiert.  Grö- 
ßere Hautdefekte  werden  mit  Vollhautransplantaten  oder 
Lappenplastikcn  gedeckt. 

Verletzungen  der  Trancnwegc.  des  Paiötis-Gangs  oder 
des  N,  facialis  müssen  durch  direkte  Naht  versorgt  werden. 
Bei  der  Behandlung  von  Augenliderverletzungen  muss  auf 
einen  intakten  Lidschluss  geachtet  werden. 

Merke!  Bei  kombinierten  Verletzungen  erfolgt  zu 
nächst  die  Versorgung  der  Fraktur,  dann  der  Weichteile 
(„von  innen  nach  außen”). 

54.14.2.2  Knöcherne  Verletzungen 

Einteilung 

l'nterkieferfrakturen:  entstehen  an  „Schwächste! Icn"  an 
Unterkieferkörper,  Kieferwinkel  und  Gelenkfortsatz 
(hier  oft  mit  Luxation  kombiniert) 
Mitu-Igesichtsfrakturen  (»  Abb.  54.23):  Einteilung  nach 
Verlauf  der  I lauptbruchlinic: 

Le  Fort  I:  Querfrakiur  durch  Oberkiefer  mit  Abspren- 
gung von  Gaumenplane  und  Alveolarfortsalz 


Le  Fort  II:  pyramidale  Absprengung  des  Oberkiefers 
mit  knöcherner  Nase 

Le  Fort  III:  vollständige  Lösung  des  Gcsichtsschädels 
mit  Frakturverlauf  durch  die  Orbita 
Nasenheinfrakturen.'  häufig  isoliert  auftretend 
lochbogcnfrakturcn;  Fraklurverlauf  durch  Jochbein, 
laterale  Orbita  oder  Orbitaboden. 

Klinik  Durch  ein  direktes  Anpralltrauma  aul  das  Auge 
entsteht  eine  isolierte  Fraktur  des  Orbitabodens  (Jzluw 
out  fracture“)  mit  Absinken  des  Bulbus  und  Auftreten 
von  Doppelbildern. 

Symptomatik 

Neben  den  unsicheren  Frakturzeichen  Blutung,  Schwel- 
lung, Hämatomvcrtärbung  und  Schmerz  zeigen  sich  bei 
den  verschiedenen  Frakturarten  typische  Symptome: 
Untcrkieferfraktur:  abnorme  Beweglichkeit  und  sicht- 
bare Dislokation  der  Fraktur,  Okklusionsstörungen, 
Sensibilitätsstörungen  im  Bereich  dcsN.  mandibuläris 
Mittclgcsichtsfraklun  Irontal  offener  BLss  mit  rücklie- 
gendem Oberkiefer,  tastbare  Stufenbildung,  Abflachung 
und  Verlängerung  des  Mittelgesichtes  („dish-face“) 
Nasenheinfrakturen:  Monokel-  oder  Brillcnhämatom, 
tastbare  Stufe,  sichtbare  Dislokation 
lochbogcnfrakturen:  abgeflachter  lochbogen  mit  tast- 
barer Stufe. 

Bei  Mitbeteiligung  der  frontalen  Schädelbasis  kann  eine 
Rhiiu>lH|uorrhü  entstehen.  Auch  Storungen  der  Sensibi- 
lität, des  Geruchs-  und  Geschmackssinns  sind  möglich. 
Zieht  die  Fraktur  durch  die  Orbita,  können  Schstörungcn 
und  Doppelbilder  auftreten. 

Merke!  Bei  Frakturen  im  Bereich  der  Schädelbasis  mit 
Rhinoliguorrho  besteht  die  Gefahr  eitler  aulsteigenden 
Infektion  mit  folgender  Meningitis  und  Hirnabszessen. 
Deshalb  immer  an  Antibiotikaprophylaxe  denken! 

Diagnostik 

Klinisch:  lnspektion,  bimanuelle  Palpation,  Funktions- 
prufung  der  Kiefergelenke  (gestörte  Okklusion?),  Ge- 
ruchs- und  Sensibilitätsprüfung 
Apparativ:  Rö-Schädel  in  3 Ebenen,  Spezialaufnah  men 
für  Orbita  oder  Kiefergelenk,  CT  Gesichtsschadei,  MRT. 

Therapie 

Ziel  der  Therapie  ist  die  Wiederherstellung  der  äußeren 
Form  des  Gesichtes  und  der  Funktion  von  Kiefer  und 


a Lrfcrt  I b LeFoit  II  c LeFort  Bl 


Abb.  54.23:  Mittetgeslchtshakturen  [10], 
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Augenhöhle.  Alle  Gesichtsschädelfrakturen  sollten  primär 
versorgt  werden.  Ist  dies  nicht  möglich,  folgt  nach  Siche- 
rung der  Atemwege  (bei  Bewusstseinstrübung  durch  In 
tubationl  zunächst  eine  provisorische  Riihigstcllung  der 
Fragmente.  Bei  Untcrkicferfrakturcn  wird  diese  durch 
intern taxilläre  Drahtligaturen  vorgenommen. 

Die  Wähl  der  definitiven  Therapie  hängt  von  Lokalisa- 
tion, Frakturtyp,  Begleitverletzungen  und  Allgemeinzu- 
stand des  Patienten  ab: 

konservativ; 

- Reposition  der  Fraktur  und  intermaxilläre  Ruhigstel- 
lung durch  intraorale  Draht-  oder  Kunststoftschic- 
ncn.  ggf.  kombiniert  mit  extraoralen  Drahtbügeln 
isolierte  lochbogcnfrakturen  sind  nach  Reposition 
meist  stabil 

dislozierte  Nascnbcinfrakturcn  können  nach  Ab- 
schwcllen  durch  innere  Schienung  und  äußere  Fixa- 
tion reponiert  werden 

operativ;  Vorteil  ist  die  exakte  Reposition  und  bewe- 
gungsstabile Fixation 

verwendet  werden  bevorzugt  Miniplatten 

- bei  Orbitabudenfrakturen  muss  eine  genaue  Rekon- 
struktion erfolgen,  um  Schstörungcn  zu  vermeiden 
bei  Beteiligung  der  Schädelbasis  mit  persistierender 
Liquorrhö  wird  der  Defekt  mittels  Duraplastik  ge- 
deckt. 

Klinik  Eine  L'ntcrkicfcrluxation  verursacht  eine  ein- 
oder  beidseitige  Kiefersperre.  Sie  wird  durch  Daumen- 
druck auf  die  Unterkieferzähne  mit  anschließendem 
Druck  nach  hinten  reponiert. 


54.14.3  Zysten 

Weichtcil/ysten  * Kap.  54. 1 5. 1 . 1 
“ Kieferzysten. 

Kieferzysten 

Definition/Ätiologie 

Kieferzysten  sind  epithelialisierte,  geschlossene  Hohl- 
räumc  im  Kieferknochen,  die  mit  Flüssigkeit  gefüllt  sind 
und  sich  kontinuierlich  vergrößern.  Sic  sind  meist  odonto- 
genen  Ursprungs. 

Therapie 

Zystektomie  mit  vollständiger  Entfernung  des  Zystenbalgs. 


•>  Aktinomykosc  Kap.  54.6.5,1 
» Odontogener  Abszess. 

Odontogene  Abszesse 

Ätiologie/Pathophysiologie 
Odontogene  Abszesse  gehen  aus  von: 

- Zahnfleischentzündungen 

■ Infektionen  nach  Zahnextraktion 

■ Zahnwurzclresten  oder  retinierten  Zähnen 
» infizierten  Zysten. 

Die  so  entstandenen  Abszesse  können  in  anatomisch  vor- 
gegebene Logen  einbrechen  und  sich  bis  zur  Schädelbasis 
oder  zum  Mediastinum  ausbreiten. 

Symptome  und  Befunde 

Schmerzen,  Schwellung,  Schluckbeschwerden,  Kieferklem- 
me, Fieber. 

Diagnostik 

Die  Diagnose  wird  klinisch  gestellt.  Bei  Einbruch  des  Ab- 
szesses in  die  parapharyngealc  oder  retromaxilläre  Loge 
kann  ein  MRT  zur  Darstellung  der  Ausdehnung  des  Ab- 
szesses hilfreich  sein. 

Therapie 

Abszessspaltung  und  Therapie  der  auslösenden  Ursache 
(z.B.  Ziehen  eines  devitalen  Zahnes!, begleitende  antibio- 
tische Therapie  bei  Allgemeinsymptomen. 

54.14.5  Tumoren 

Im  Bereich  des  Gesichtsschädel  treten  verschiedene  Tumo- 
ren epithelialen  und  mesenchymalen  Ursprungs  auf. 
benigne  Tumoren:  Fibrome,  Lipome,  Papillome,  Lymph- 
angiome, Hämangiome,  odontogene  Tumoren.  Adeno- 
me der  Speicheldrüsen 

maligne  Tumoren  (»»  Kap.  24.1.1):  Basaliome,  maligne 
Melanome,  Plattcncpithclkarzinomc  der  Mundhöhle, 
Karzinome  der  Speicheldrüsen,  Kiefersarkome  (Osteo- 
sarkom, Fibrosarkoml,  Non  Hodgkin-Lymphome. 

Die  meisten  malignen  Tumoren  zeichnen  sich  durch  ein 
aggressives  Wachstum  aus  und  metastasieren  rasch  in  die 
regionären  Lymphknoten.  Neben  der  operativen  Entfer- 
nung des  Primärtumors  muss  daher  oft  eine  Lymph- 
knotenausräumung am  Hals  (radikale  Neck  Disscction) 
durchgeführt  werden.  Die  Prognose  ist  insgesamt  schlecht. 


54.14.4  Infektionen 

• Furunkel  und  Karbunkel  »*  Kap.  54.6.6.5 

• Phlegmonen  Kap.  54.6.6 J 


1959 


54 


Chirurgie  

54.15  Hals  und  Schilddrüse 


Zusammenfassung 


Die  häutigste  Erkrankung  im  Bereich  des  Halses  ist  die  Ver- 
größerung der  Schilddrüse  mit  oder  ohne  Überfunktion. 
Operationen  an  der  Schilddrüse  zählen  somit  zu  den  häufigs- 
ten Eingriffen  in  der  endokrinen  Chirurgie.  Schilddrüsenkar- 
zinome  kommen  bei  etwa  I % der  Schilddrüsenpatienten  vor. 
Die  Prognose  ist  bei  den  meisten  Karzinomen  gut. 


Tumoren  am  Hals  außerhalb  der  Schilddrüse  sind  selten 
und  manifestieren  sich  überwiegend  als  Lymphknotenver- 
größerung bei  lymphatischen  Systemerkrankungen. 

Erkrankungen  der  Nebenschilddrüsen  äußern  sich  meist  in 
einer  Cberfunktion,  die  vielfältige  Symptome  machen  kann. 
Unterfunktionen  treten  v.a.  nach  operativen  Eingriffen  auf. 


Fallbeispiel  Eine  23-jährige  Patientin  stellt  sich  mit 
einem  im  Bereich  des  rechten  Schilddriisenlappcns  tast- 
baren Knoten  bei  ihrem  Hausarzt  vor.  Sie  habe  den  Kilo 
ten  vor  wenigen  Wochen  bemerkt  und  nun  sei  er  größei 
geworden.  Sonographisch  zeigt  sich  ein  inhomogener 
unregelmäßig  begrenzter  Knoten  von  2 cm  im  Durch- 
messer, vergrößerte  Halslymphknoten  lassen  sich  nicht 
darstellen.  Szintigraphisch  kommt  ein  kalter  Knoten  zur 
Darstellung.  Die  Patientin  wird  daraufhin  operiert. 
Intraoperativ  ergibt  sich  im  SchnelLschnitt  die  Diagnose 
eines  papillären  Karzinoms,  so  dass  eine  Thrycoidekto- 
mic  durchgeführt  wird.  Die  postoperative  Szintigraphie 
zeigt  keine  jodspcichcmdcn  Metastasen,  so  dass  eine 
weitere  Therapie  nicht  notwendig  ist. 


54.15.1  Hals 

54.15.1.1  Fehlbildungen 

Muskulärer  Schicfhals  “ Kap.  39.9.4 

Fehlbildungen  am  Hals  treten  meist  in  Form  von  Zysten 
oder  Fisteln  auf  und  werden  symptomatisch  als  zu- 
nehmende Schwellung  oder  entzündliche  Veränderung  am 
Hals.  Man  unterscheidet: 

mediale  Halszysten  oder  fisteln:  persistierender  Ductus 
thyrcoglossus 

laterale  Halszysten  oder  -fisteln:  persistierende  Kicmcn- 
gangszysten,  enge  Beziehung  zur  Karolisgabel,  Fistel- 
öffnung entlang  des  medialen  Randes  des  M.  sternoclei- 
domastoideus. 

Diffcrcntialdiagno.stLsch  muss  an  Dermoid/ystcli,  einen 
Lobus  pyramidalis  der  Schilddrüse  oder  eine  cktupe 
Schilddrüse  gedacht  werden.  Diese  darf  nicht  entfernt  wer- 
den, da  sic  das  einzige  Schilddrüscngewcbc  darstcllt. 

Die  Therapie  besteht  in  der  radikalen  Exzision  der  Zyste 
oder  Fistel.  Bei  medialen  Zysten  erfolgt  auch  die  Ent- 
fernung des  medialen  Zungenbeinanteils  und  der  Ver- 
bindung zum  Fora  men  caccum,  da  sonst  Rezidive  auf- 
treten. 

54.15.1.2  Verletzungen 

Stumpfe  Traumen  können  zur  Prellung  des  Kehlkopfes  mit 
folgender  Atemnot  oder  Atemstillstand  führen.  Erstmaß- 
nahmc  ist  die  Sicherung  der  Atcmwcgc  durch  Intubation 
oder  Tracheotomie. 

Scharfe  Traumen  müssen  möglichst  rasch  operativ 
versorgt  und  die  Wunden  müssen  sorgfältig  exploriert 
werden.  Verletzungen  der  A.  carotis  führen  meist  zu  einer 
tödlichen  Blutung.  Vencnverlctzungcn  lassen  sich  in  der 


Regel  gut  komprimieren,  beigen  aber  das  Risiko  einer 
Luftembolie. 

54.15.1.3  Tumoren 

Tumoren  am  Hals  sind  überwiegend  tastbar  vergrößerte 
Lymphknoten.  Akute  LK- Schwell ungen  linden  sich  häufig 
bei  Infektionen  im  Nasen -Rachen- Raum.  Chronische  LK- 
Schwellungcn  sind  jedoch  immer  verdächtig  auf  eine  ma- 
ligne Grundcrknmkung: 

benigne  Tumoren:  Lymphadenitiden,  Fibrome,  Neuri- 
nome, Lipome,  selten  Glontus-caroticum-Tumor  mit 
Verdrängung  von  Ösophagus,  N.  hypoglossus  und  N.  re- 
currens 

maligne  Tumoren:  lymphatische  Systemerkrankungen 
(M.  Hodgkin,  Non-Hodgkin-lymphom),  LK-Mctasta- 
sen  von  Tumoren  im  Kopl-HaLs-Berekh,  Ösophagus 
oder  Magen,  sehr  selten  branchiogene  Karzinome  oder 
Sarkome. 

Klinik  „Virchow-Drüsc“  - links  supraklavikuläre  LK- 
Metastase  beim  Magenkarzinom  (an  der  Einmündung 
des  Ductus  thoracicus). 

Jede  unklare  Lytnphknotenschwellung  am  Hals  sollte  zur 
Diagnosesicherung exstirpiert  werden.  Hierbei  muss  i ntra- 
operativ  besonders  auf  den  Verlauf  des  N.  accessorius  im 
lateralen  Halsdrcieck  geachtet  und  dieser  geschont  werden. 

54.15.2  Schilddrüse 

Vergleiche  il,  E00  E07,  Kap.  I 

Anatomie 

Die  Schilddrüse  besteht  aus  zwei  Lappen,  die  vor  der  Tra- 
chea über  einen  Isthmus  miteinander  verbunden  sind.  Ge- 
legentlich liegt  ein  vom  Isthmus  nach  kranial  ziehender 
Lobus  pyramidalis  vor  (‘  Abb.  5-4.24). 

Die  Schilddrüsenkapsc!  ist  zweischichtig.  Die  innere 
Schicht  (Capsula  internal  liegt  der  Schilddrüse  direkt  auf 
(Organkapscll,  die  äußere,  hintere  (Capsula  fibrosa)  ist 
Teil  der  prävertebralen  Halsfaszic  und  umschließt  größere 
Blutgefäße  und  Nebenschilddrüsen. 

Die  arterielle  ßlutversorgung  erfolgt  aus  A.  thyreoidca 
sup.  (aus  A.  carotis  cxt.)  und  A.  thyreoidca  inf.  (aus  Truncus 
thyrocervicalis).  Der  venöse  Abllus*  erfolgt  in  V.  jugularis 
int.  und  V.  brachioccphalica.  Die  Lymphbahnen  drainieren 
zunächst  in  prä-  und  paratrach eale  (zentrales  Komparti- 
ment) und  später  in  zervikale  und  mediastinale  Lymph- 
knoten (laterales  und  mediastinales  Kompartiment). 

Der  N.  recurrens  verläuft  in  einer  Rinne  zwischen  Tra- 
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54.15  Hals  und  Schilddrüse 


Abb.  54.24:  Anatomie  der  Schllddriisenregton  [2], 

1 » Schilddrüse.  2 = Ösophagus,  3 » Trachea,  4 = Arcus  aortae.  5 = A.  ca- 
rotis communis  sinistra,  6 - A.  subclavia,  7 - A.  thyroidea  superior,  8 - 
A.  thyroidea  inferior,  9 = N.  vagus.  10  = N.  laryngeus  recurrens  sinister 

chea  und  Ösophagus  und  /ich l nach  Überfcrcuzung  der 
A.  thyreoidea  Inf.  in  die  hintere  Schilddrüsenkapsel.  Er 
innerviert  die  innere  Kchlkopfmuskulatur. 

Physiologie 

Die  Schilddrüse  produziert,  speichert  und  sezerniert  Tri 
jodthyronin  (T,  I,  Thyroxin  (T,)  und  Calcitonin. 

Die  Synthese  und  Freisetzung  von  Tj  und  T,  Lsl  jod.ib 
hängig  und  unterliegt  einem  Kegelmechanismus  Uber  Hy- 
pothalamus (TSH-Releasing-Hormon)  und  Hypophyse 
(TSH).  Es  wird  überwiegend  T,  ausgeschüttet,  welches  in 
der  Leber  in  T,.  die  aktive  Form  des  Hormons,  umgewan- 
delt  wird. 

Calcitonin  (Antagonist  des  Parathormons  aus  der  Ne- 
benschilddrüse I senkt  den  Kalziumspicgcl  im  Blut. 

54.15.2.1  Blande  (euthyreote)  Struma 

Definition 

Vergrößerung  der  Schiiddrüse  mit  normaler  Punktion 
(»Tab.  54 .8). 

Formen 

Struma  diffusa:  diffuse  Vergrößerung,  nicht  entzünd- 
lich, nicht  maligne 

Struma  uninodosa:  ein  Knoten  im  Schilddrüsenparen- 
chym 

kalter  Knoten:  s/intigraphisch  nicht  jodspctchcmdes 
Areal  (Zysten,  Narben,  Adenome,  Einblutungen  I 
heißer  Knoten:  s/intigraphisch  verstärkt  jodspei- 
cherndes Areal  < autonomes  Adenom  l 
Struma  multinodosa:  mehrere  Knoten  (kalt  und/oder 
heiß)  im  Schilddrusenparenchym. 

Klinik  Autonomes  Adenom  im  Szintigramm: 

kompensiert:  Kestschilddru.se  speichert  noch  mehr  als 
20%  der  Knotenaktivität. 

dekompeasiert:  Restschilddrusc  speichert  weniger  ab 
20%  der  Knotenaktivität. 


Dies  sagt  nichts  über  die  periphere  Stoffwcchscllagc  aus’ 
Auch  Patienten  mit  einem  dekompeasierten  autonomen 
Adenom  können  peripher  euthyreot  sein. 

Ätiologie 

Die  häutigsten  Ursachen  einer  Struma  sind  Jodniangc!  (Ta- 
gesbedarf 100  1 50  pg ) oder  erhöhter  lodbedarf  ( Pube  rtät, 
Schwangerschaft).  Seltener  sind  Hormonsvnthesestorun- 
gcn. 

Symptomatik 

Halsschwcllung,  häufig  asymptomatisch,  Druck-  und 
Kloßgefühl,  SchluckbcschwcnJen,  Dyspnoe  und  Stridor 
durch  Tracheal Verlagerung-  oder  Einengung,  Heiserkeit 
(N.  recurrens  I. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Inspektion,  Palpa- 
tion), Labor  (TSH,  T,.  T,),  Sonographie  (Größenbestim- 
mung, Knoten?),  Szintigraphie  < autonomes  Adenom?,  kalte 
Knoten?  Cave:  Schwangerschaft! ),  Rö  Thorax  und  Trachea- 
Zielaufnahme  bei  V.a.  Trachcaleinengung  oder  -Verlage- 
rung, ggf.  CT.  MRT,  Fcinnadclaspirationspunktion,  prä- 
operativ  Laryngoskopie  zur  Stimmbandfunktionsprüfung. 

Therapie 

Medikamentös:  bei  diffuser  Struma  bis  Grad  II  — > (od- 
substitution  und  orale  Gabe  von  T,  zur  Suppression  der 
TSH-Stimulation 

Kadiofodthcrapie:  Alternative  zur  operativen  Therapie 
bei  diffuser  Struma  und  kleinem  autonomem  Adenom, 
Voraussetzung  ist  ausreichende  lodaktivität  der  Schild- 
drüse, häufiger  eingesetzt  bei  älteren  Menschen 
Operativ  (»  Ahb.  54.25 ): 

bei  großer,  kosmetisch  störender  oder  symptomati- 
scher Struma,  kalten  Knoten,  autonomen  Adenomen 
— » Resektion  (ein-  oder  beidseitig)  des  krankhaft  ver- 
änderten Schildilrüsengcwebcs  unter  Erhalt  funk- 
tionsfähigen Gewebes 

Knolcnexstirpation:  Resektion  des  Knotens  mit  Saum 
umgebenden  gesunden  Gewebes  (*■'  Abb.  54.25a) 

- selektive  Strumarcscktiun:  Entfernung  aller  knotig 
veränderten  Bezirke. 

Komplikationen 

Blutung  und  Nachblutung:  Gefahr  der  Trachealkom- 
pression  bei  ausgedehntem  Hämatom 
Rckurrcnsparcsc  (0,5%):  Heiserkeit.  Stridor,  Atemslö- 
rung 

Hypoparathyreoidismus  (0,1%):  Tetanie  durch  Hypo- 
kalzämic. 


Tab.  54.8  Klinische  Stadienetnteilung  der  Struma 
(WH0) 


0 

keine  oder  nur  tastbare,  aber  nicht  sichtbare  Struma 

I 

tastbare  und  bei  remittiertem  Kopf  sichtbare  Struma 

li 

bei  notmalet  Kopfhaltung  sichtbare  Struma 

in 

große  sichtbare  Struma,  evtl,  mit  mechanischen  Beschwerden 
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Chirurgie  

Merke!  Rci  Rezidivoperationen  steigt  das  Risiko  einer 
permanenten  Kckurrcmparcseaul  über  2ao.  Über  dieses 
operationstypische  Risiko  muss  der  Patient  immer  auf- 
gekliin  werden! 

Nachbehandlung 

ludidprophyluvc:  100  200  pg  tgl.  bei  normal  funktio- 
nierender Restschilddrüse 

Thyroxin:  50-150  pg  tgl.  bei  eingeschränkter  Rcstfunk- 
tion  ( Kontrolle  des  TSH ). 

54.15.2.2  Hyperthyreote  Struma 

Definition 

Diffuse  oder  knotige  VergrößerungderSchilddrüsemit  ver- 
mehrter Ausschüttung  von  Schilddrüscnhormonen  (Über- 
funktion). 

Formen 

Morbus  Basedow:  dilfuse  Stimulation  der  Schilddrüse 
durch  TSH-  Rezeptor  - A u toan  t ikürper  iTRAKi 
Thyreo idale  Autonomie:  vom  zentralen  Regelkreis  nicht 
regulierbare  unifokalc  (autonomes  Adenom),  multifo- 
kale  ( multiple  Knoten  I oder  disseminierte  Überfunktion 
Seltene  Ursachen:  Entzündung.  Schilddrüsenkarzinom, 
exogene  Hormonzufuhr  ( Hyperthyreosis  factitia),  |ud- 
exzess  (jodhaltige  Kontrastmittel!!,  zentrale  Hyperthy- 
reose (erhöhte  TSH-  oder  TRH-Produklion). 

Symptomatik 

Allgemeine  Symptome:  Tachykardie,  Hypertonie.  Un- 
ruhe. Tremor,  vermehrtes  Schwitzen.  Warmeintoleranz, 
Schlaflosigkeit,  Durchfall,  Gewichtsabnahme,  Haaraus- 
fall 

Morbus  Basedow:  allgemeine  Symptome  der  Hyperthy- 
reose sowie 

endokrine  Orbitopathie  < Exophthalmus,  seltener  l.id- 
schlag,  retrahiertes  Oberlid) 
prätibiales  Myxödem  I seltener). 


Merke!  Merseburger  Trias  des  M.  Basedow:  Struma, 
Exophthalmus,  Tachykardie. 

Aber:  M.  Basedow  kann  auch  ohne  Struma  oder 
Exophthalmus  auftreten. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Labor  (TSH,  T„  T,, 
Schilddrüsenantikörper),  Sonographie.  Szintigraphie,  ggf. 
Trachca-Zidaufnahmc,  CT.  MRT,  präoperativ  Laryngo- 
skopie zur  StimmbandfuiiktionsprUtung  (obligat!), 

Therapie 

Medikamentös:  initiale  Therapie  zur  symptomatischen 
Behandlung  der  I lypcrthyrcosc:  Gabe  von  Thyreosta- 
tika (Thiamazol,  Carbimazol),  keine  kausale  Therapie, 
dauerhafte  Spontanremission  des  M.  Basedow  erwa 
40%  nach  einem  Jahr 

Radiojodtherapie:  definitive  Behandlung  bei  normal 
bis  leicht  vergrößerter  Schilddrüse  (bei  zu  großen 
Schilddrüsen  zu  hohe  Dosis  notwendig),  kontraindi- 
ziert bei  Kindern,  Jugendlichen  und  Frauen  mit  Kinder- 
wunsch. 

Merke!  Je  höher  die  Dosis  bei  der  Radiojodthcrapic, 
umso  geringer  die  Rezidivrate,  jedoch  umso  höher  die 
Rate  der  manifesten  Hypothyreosen. 

Operativ:  kausale  Therapie,  präoperativ  immer  thyreo- 
statischc  Vorbehandlung  (OP  nur  in  euthyreoter  Stoff- 
wcchscllage.  da  sonst  Gefahr  der  thyreotoxischen  Krise) 
und  ggf.  Gabe  eines  ß- Blockers: 

selektive  Schilddrusenresektion:  bei  autonomem 
Ailenom  oder  multifokalcr  Autonomie:  selektive  Re- 
sektion des  knotig  veränderten  Gewebes 
subtotalc  Schilddrüscnresektian  (u  Abb.  54.25b):  bei 
M.  Basedow  und  diffuser  Autonomie:  fast  vollstän- 
dige Entfernung  des  Schilddrüscngewebcs  mit  Belas- 
sen eines  max.  4 g schweren  Restes. 


a)  Enukleation 


b)  subtotale  Slrurrtareseküon 


c) 


Abb.  54.25  a,  b,  c:  Stiuraaoperattonen  |3J. 
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Nachbehandlung 

lodidprophylaxe  und  Thyroxingabe  wie  bei  euthyreoter 
Struma. 

Klinik  Thyreotoxische  Krise 

Durch  erhöhte  exogene  lod/ulühr  (Kontrastmittel.  Me- 
dikamente). Stress  oder  Infektionen  kann  es  zur  Dekom- 
pensation der  Hyperthyreose  mit  Ausbildung  einer  thy- 
reotoxischen Krise  kommen.  Sie  ist  gekennzeichnet 
durch  Tachykardie  mit  Her/rhythmusstörungen  und 
Krcislaufinsuffiztcnz,  F.rbrcchcn  und  Durchfall  sowie  zu- 
nehmender Bewusstseinseintrübung  bis  hin  /um  Koma. 
Die  Therapie  besteht  neben  intensiv-medizinischer  Über- 
wachung in  der  Gabe  von  lodid,  Thiamazol,  Kortison 
und  ß-Rlockcm  sowie  einer  ausreichenden  Plüssigkcit.s- 
zufuhr.  Unbehandelt  liegt  die  Letalität  bei  20-30%! 

54.15.2.3  Tumoren 

Benigne;  lollikuläre  .Adenome  und  selten  Fibrome.  Tera- 
tome, Zysten,  Hämangiome. 

Schilddrüsenkarzlnom 

Maligne  Schilddrusentumoren  (Struma  maligna!-  machen 
etwa  I % aller  bösartigen  Tumoren  aus.  Sie  gehen  von  Thy- 
reozyten  oder  C-Zcllcn  aus.  Andere  Tumoren  und  Meta- 
stasen in  der  Schilddrüse  sind  selten.  Frauen  sind  etwa 
doppelt  so  häufig  betroffen  wie  Männer. 

Formen 

Papilläres  Karzinom  (50-60%):  gut  differenzierter  Tu- 
mor. frühzeitige  lymphogene  Metastasierung  in  Hals- 
lymphknotcn 

Follikuläres  Karzinom  (20-30%):  hoch  bis  niedrig  diffe- 
renzierter Tumor,  frühzeitige  hämatogene  Metastasie- 
rung, v.a.  in  Lunge  und  Knochen 
Anapiastisches  Karzinom  (10-15%):  cntdiffcrcnzicrtcr 
Tumor,  aggressives,  schnell  fönschreitendes  lokal  invasi- 
ves Wachstum,  frühzeitige  hämatogene  Metastasierung 
in  Lunge,  Leber,  Knochen  und  Gehirn 
Medulläres  Karzinom  (5%):  ausgehend  von  Cakitonin- 
pi'oduzierenden  C-Zellen,  sporadisches  (meist  einseitig! 
oder  familiäres  Auftreten  ( meist  beidseitig) 

Andere:  Metastasen  (Bronchialkarzinom,  Melanom, 
Hypcniephrom),  Lymphome,  Sarkome. 

Klinik  Bei  Patienten  mit  medullärem  Schilddrusenkar- 
zinom  muss  immer  an  das  Vörliegcn  einer  multiplen 
endokrinen  Neoplasie  ' Mfc’N  I gedacht  werden: 

MEN  Ifa:  medulläres  Karzinom,  Phäochromozytom, 
primärer  HPT 

MEN  llb:  medulläres  Karzinom,  Phäochromozytom, 
Ganglioneuroimtose,  marfanoider  Habitus. 

Symptomatik 

Frühzeichen:  tastbarer  Strumuknoten  mit  keiner  oder 
nur  geringer  Symptomatik,  rasches  Wachstum 
Spatsymptome:  mangelnde  Schluckverschiebbarkeit  der 
Schilddrüse,  Schmerzen.  Schluckstörungen,  Rckurrcns- 
parese,  LK -Vergrößerung,  Eintlussstauung. 


Diagnostik 

Anamnese  (frühere  Bestrahlung?),  klinische  Untersuchung 
(derbe  Knoten?  schluckverschiebbar?,  LK?),  Labor  (T3,  T„ 
TSH,  Tumormarker),  Sonographie  mit  Fcinnadclpunktion 
(cave:  falsch  negative  Zytologie I,  Szintigraphie  (kalter 
Knoten?),  Laryngoskopie  (Rekurrensparese?),  Rö-Thorax 
- Metastasen?),  CT  oder  MRT  (LK?  Infiltration  der  Nach- 
barorganc?l,  ggf.  Knochcnsz.intigraphic  ( Metastasen?), 

TN  M - Klassi  fi  kati  on 


lab.  54.9  TNM-Klassifikationder 

Schildcrüsenlcarzinome  (U1CC  2003) 


Papillär,  follikulär  und  medullär 

Tl 

T2 

T3 

Tumor  < 2 cm.  begrenzt  auf  Schilddrüse 

Tumor  > 2-4  cm.  begrenzt  auf  Schilddrüse 

Tumor  »4  cm  oder  minimale  Ausbreitung  jenseits 
der  Schilddrüse 

Ha 

Tumor  mit  Ausbreitung  jenseits  der  Schrlddrusenkapsel 
und  Invasion  von  Subkutangewebe,  latynx,  Trachea. 

Ösophagus  oder  N.  recurrens 

T4b 

Infiltration  von  prävertebraler  Faszie,  mediastinalen  Gefäßen 
oder  K carotis 

Ha 

Hb 

Undiffereruiert/anapUstisch 

begrenzt  auf  Schilddrüse 

Ausbreitung  jenseits  der  Sdriiddnisenkapsel 

Alle  Typen 

NO 

kein  Anhalt  für  regionäre  LK-Metastasen 

Nla 

Ntb 

Metastasen  in  prätrachealen.  paratrachealen  oder 
prälaryngealen  LK 

Metastasen  in  anderen  unilateralen,  bilateralen  oder 
»ontralateralen  zervikalen  oder  oberen  medrastinalen  LK 

MO 

keine  Femmetastasen 

Mt 

Femmetastasen 

Therapie 

Die  Therapie  des  SchilddrUsenkar/inoms  ist  immer  ope- 
rativ: 

totale  Thyrcoidcktomic  («*  Abb.  54.25c):  Therapie  der 
Wahl.  Resektion  der  Schilddrüse  mit  umgebender  Kapsel 
Hemithyrcoidektomie:  bei  papillärem  Karzinom  < I cm 
ohne  LK-Mctastascn,  bei  okkulten  papillären  Karzino- 
men - aLs  Zulältsbcfund  posioperativ  - ist  die  bereits 
durchgeführte  subtotale  Resektion  ausreichend 
„Neck  Dissection“:  systematische  selektive  LK-Ausräu- 
mung: 

- bei  papillärem  und  follikulärem  Karzinom  nur  bei 
befallenen  Lymphknoten 

- beim  medullären  Karzinom  beidseitige  LK-Ausräu- 
mung  bereits  im  Rahmen  der  Thyrcoidcktomic, 

Komplikationen 

Die  Komplikationen  entsprechen  denen  der  Operationen 
bei  euthyreoter  Struma,  jedoch  ist  das  jeweilige  Risiko  auf- 
grund der  Radikalität  des  Eingriffs  deutlich  höher. 
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Chirurgie  

Nachsorge 

Gun/Jiurpcrs/inlignphic:  /ur  Suche  jodspeichernden 
Restgewebes  und  von  Metastasen 
Kadiojodtherapie:  mit  ‘"I  zur  Ausschaltung  der  Rcst- 
schilddrüsc  und  Zerstörung  der  Metastasen  beim  pa- 
pillären und  follikulären  Karzinom 
Externe  Radiotherapie:  bei  medullären  und  anaplasti- 
schen  Karzinomen 

Hormonsubstitution:  nach  Abschluss  del  Radiojod- 
therapie  Gabe  von  Thyroxin  in  TSH-supprimierender 
Dosis  (auch  zur  Rrzidivprophylaxc). 

Merke!  Tumormarker  /ur  Vcrlaufskontrolle 

Thyreoglobulin:  papilläres  und  follikuläres  Karzinom 
Calcitonin:  medulläres  Karzinom. 

Prognose 

Papilläres  und  follikuläres  Karzinom  haben  auch  bei  Vor- 
handensein von  LK-Mctastasen  eine  sehr  gute  Prognose 
mit  einer  5-|ÜR  von  80-90%.  Beim  medullären  Karzinom 
liegt  sie  bei  50-  70%.  Das  anaplastische  Karzinom  ist  bei 
Diagnosestellung  oft  schon  inoperabel.  Die  mittlere  Über- 
Icbcnszcit  betritt  6 Monate. 

54.15.3  Nebenschilddrüse 

»Kap.  26.4. 1.26.4.2 

54.15.3.1  Hyperparathyreoidismus  (HPT) 

Definition 

Vergrößerung  (normal  ox2  mm)  einer  oder  mehrerer 
Nebenschilddrüsen  (Epithelkörperchen)  mit  vermehrter 
Produktion  von  Parathormon  (Überfunktion). 

Anatomie 

Die  vier  Nebenschilddrüsen  liegen  der  Schilddrüse  von 
hinten  an.  Ihre  Lage  ist  variabel: 

obere  Nebenschilddrüsen:  meist  kranial  der  A.  thyreo- 
idea  int  und  dorsal  des  N.  recurrens 
untere  Nebenschilddrüsen:  kaudal  der  A.  thvreoidra  int., 
ventral  des  N.  recurrens,  Lage  sehr  variabel,  auch  in 
Thymus  oder  vorderem  Mediastinum  möglich. 

Physiologie 

Produktion  von  Parathormon  — > Regulation  des  extra- 
zellularen  Ca”  durch  Kalziumfreisctzung  aus  Knochen, 
Ruckresorption  des  Ca-”  in  Niere  und  Darm. 

Formen 

Primärer  HPT:  solitäres  Adenom  (80  Wo),  Hyperpla- 
sie aller  vier  Drüsen  ( 10-20%),  Nebenschilddrüsenkar- 
zinom (<  I % I,  auch  im  Rahmen  einer  MFN  I oder  II 
Sekundärer  HPT:  chronische  Hypokalzämie  bei  Nieren- 
insuffizienz  oder  (seltener)  chronischen  Dannerkran- 
kungen führt  zu  anhaltender  Stimulation  der  Neben- 
schilddrüsen 

Tertiärer  HPT:  Entwicklung  einer  autonomen  Hormon- 
Produktion  bei  sekundärem  HPT. 


Symptomatik 

Niere:  Kcphrolithiäsis,  Polyurie,  Polydipsie 
Knochen:  Dcmineralisation,  diffuse  Knochen-  und  Gc- 
Icnksch  merzen 

Neurologisch:  Müdigkeit,  Leislungsknick,  Adynamic, 
Muskelschwache,  Depressionen 

Gastrointestinal:  Appetitlosigkeit,  Übelkeit.  Pankreatitis, 
Ulcus  ventriculi/duodeni. 

Merke!  Symptome  des  HPT:  Stein  , Bein  und  Magen 
pein! 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Labor  (Ca” T,  PTH  T, 
bei  Knochendcmincralisation  APT ),  Rö  der  I lande,  Sono- 
graphie Nebenschilddrüsen  und  Niere  (Adenom?  Nephro- 
lithiasis? ),  vor  Re-Operationen  CT  oder  M RT  zut  Lokalisa- 
tionsdiagnostik. 

Therapie 

Konservativ:  nur  bei  sekundärem  HPT  durch  Therapie 
der  Grunderkrankung,  Gabe  von  Kalzium  und  Vitamin 
D,  Phosphatreslriktion 

Operativ:  Freilegung  aller  vier  Nebenschilddrüsen  und 
Entfernung  des  hormonüberaktiven  Gewebes 

solitäres  Adenom:  eine  vergrößerte  Nebenschild- 
drüse, drei  normale  — > Entfernung  der  vergrößerten 
und  Biopsie  aus  einer  der  drei  anderen 
Hyperplasie:  alle  Nebenschilddrüsen  vergrößert  — » 
Entfernung  von  3 7.  Drüsen,  diese  sollten  für  den  Fall 
eines  postoperativen  Hypoparathyreoidismus  kon- 
serviert werden  (einfrieren)  und  können  später,  falls 
indiziert,  subkutan  (z.B.  am  Unterarm)  wieder  ein- 
gcpflanzt  werden. 

Karzinom:  Hemithyreoidektontie,  Parathyreoidekto- 
mieund  Neck  Dissection  der  betroffenen  Seite. 

Nachbehandlung 

Kalziumkontrolle  (cavc  postoperative  Hypokalzämie), ggf. 
Gabe  von  Kalzium  und  Vitamin- D-Dcrivatcn. 

54.15.3.2  Hypoparathyreoidismus 

Definition 

Unterfunktion  der  Nebenschilddrüsen,  Mangel  an  Parat - 
hormon. 

Ursache 

Am  häufigsten  nach  Operationen  an  Schilddrüse  oder 
Nebenschilddrüsen,  selten  bei  Autoimmunerkrankungen. 

Symptomatik 

Hypokalzäntische  Tetanie,  Pariisthesien,  Krampfanfall. 

Diagnostik 
Labor:  Ca”  A,  PTHA. 

Therapie 

Kalziumsubstitution,  Vitamin-D-  Derivate. 
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54.16  Brustdrüse 


54.17  Speiseröhre 


Zusammenfassung 


Erkrankungen  der  BrusnJrilse  können  sowohl  Männer  als 
auch  Frauen  betreffen,  kommen  bei  Frauen  jedoch  wesent- 
lich häufiger  vor.  Auch  wenn  v.a.  die  konservative  Therapie 
von  Brustdrüsenerkrankungen  in  das  Gebiet  der  Gynäkolo- 
gie fällt,  sollten  auch  jedem  Chirurgen  die  wichtigsten  Er 
krankungen  und  deren  Therapie  geläufig  sein.  Am  bedeu- 


tendsten ist  das  Mammakarzinom.  Die  chirurgische  Therapie 
wird  von  Gynäkologen,  Chirurgen  und  Plastischen  Chirur- 
gen durchgefiihrt.  Es  haben  sich  zunehmend  weniger  radi- 
kale Eingrille  durchgesetzt,  die  durch  Radiotherapie  und 
Chemotherapie  ergänzt  werden. 


Krankheiten  der  weiblichen  Brustdrüse  Kap.  24.7, 36.8. 

54.16.1  Gynäkomastie 

Definition 

Ein-  oder  beidseitige  gutartige  Vergröberung  der  männ- 
lichen Brustdrüse. 

Ätiologie 

Hormonell:  Östrogenüberschuss,  Gonadcnumerfunk- 
tion,  Nebennierenrindentumor,  Hypophysentumor, 
Klincfcltcr- Syndrom 

Metabolisch:  Leberzirrhose,  Niereninsutfizieuz 
Medikamentös:  Spironolacton.  H, -Blocker,  Digitalis,  ei- 
nige Psychopharmaka,  Östrogentherapie,  Anabolika 

• Idiopathisch. 

Merke!  Bei  der  Gynäkomastie  des  jungen  Mannes 
mussein  maligner  Hodentumor  ausgeschlossen  werden. 


Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  ( tastbare  Knoten?  DD: 
Mammakarzinom),  Sonographie,  Labor  I Hormonbestiin- 
ntungen ),  bei  Malignomverdacht  Mammographie,  Sono- 
Abdomen,  Rd- Thorax. 

Therapie 

Eine  konservative  Therapie  ist  möglich  bei  Hormon- 
störungen oder  medikamentöser  Ursache,  jedoch  bilden 
sich  die  vergrößerten  Brustdrüsen  nicht  immer  vollständig 
zurück.  Therapie  der  Wahl  ist  die  Entfernung  des  gesamten 
Drüscnkörpcrs  durch  eine  pcriarcolärc  oder  submammärc 
Inzision.  Eine  hLstopalhologische  Untersuchung  des  Drü- 
senkörpers muss  zum  Ausschluss  eines  Karzinoms  immer 
erfolgen. 

54.16.2  Mammakarzinom 

Etwa  I uo  der  Mammakarzinome  treten  beim  Mann  au).  Sie 
zeichnen  sich  durch  aggressives  Wachstum  und  frühe  In- 
filtration von  Haut,  Faszie  und  Muskel  aus.  Therapeutisch 
erfolgt  die  radikale  Mastektomie  mit  l ymphknotenaus- 
rüumung  und  Nachbcstrahlung.  Die  Prognose  ist  schlech- 
ter als  beim  Mammakarzinom  der  Frau. 


54.17  Speiseröhre 


- Zusammenfassung  - 


Die  wichtigste  Aufgabe  der  Speiseröhre  ist  der  Transport  von 
Nahrung  in  den  Magen.  Erkrankungen  äußern  sich  daher  oft 
in  Schluckslürungcn  oder  retrosternalen  Schmerzen.  Die  Re 
thixkrankheit  ist  die  häufigste  Erkrankung  des  oberen  Gas- 
trointestinaltraktes. Neben  der  konservativen  Therapie  hat 


sich  die  laparoskopische  Antirefluvchiruigie  bewährt.  Die 
Zahl  der  Ösophaguskarzinome  hat  in  den  letzten  lahrcit  zu- 
genommen.  Eine  frühe  Diagnosestellung  ist  wichtig,  da  nur 
dann  eine  kurative  Therapie  möglich  ist. 


Fallbeispiel  Ein  61 -jähriger  Mann  stellt  sich  mit  seit 
mehreren  Wochen  bestehender  Schluckstörung  und 
Gewichtsverlust  bei  seinem  Hausarzt  vor.  Seit  einigen 
Tagen  könne  er  nur  noch  flüssige  Speisen  schlucken.  In 
der  Endoskopie  ist  bei  20  cm  ab  Zahnreihe  ein  stenosie- 
rend  wachsendes  Ösophaguskarzinom  erkennbar.  Im 
CT-Thorax  stellt  sich  eine  ümgenausdehnung  von  6 cm 
mit  Infiltration  der  Trachea  und  vergrößerten  mediasti- 
nalcn  Lymphknoten  fStaging  T4NIM0)  dar.  Nach  neo- 
adjuvanter Radiochcmoiherapic  ist  der  Patieni  wieder 
in  der  Lage,  normal  zu  essen,  es  zeigt  sich  jedoch  wei- 
terhin eine  Infiltration  der  Trachealwand,  so  dass  eine 
kurative  Operation  nicht  möglich  ist.  Aufgrund  erneuter 


Schluckbeschwerden  erfolgt  nach  4 Monaten  eine  endo- 
skopische lascrung  und  Stcntcinlage.  Der  Patient  ver- 
stirbt 9 Monate  nach  Diagnosestellung. 

54.17.1  Atresie 

auch  Kap.  39.6. 1 
Ätiologie 

Die  Ösophagusatresie  ist  eine  angeborene  Fchlbildung,  die 
durch  fehlerhafte  Unterteilung  des  Vordcrdarms  in  Tra- 
chea und  Ösophagus  entsteht.  Sie  kommt  bei  I : 2000  Ge- 
burten vor. 
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Chirurgie  

Pathophysiologie/Pathogenese 
In  mehr  als  90°o  der  Fälle  ist  die  Atresie  mit  einer  Trachcal 
tistel  verbunden,  Bei  der  häutigsten  Form  bestehen  ein 
Blindsack  des  oberen  Ösophagusabschnittes  sowie  eine 
Fistel  /wischen  Trachea  und  unterem  Ösophagusabschnitt 
(Typ  lllb  nach  Vogl). 

Symptome  und  Befunde 

• Intrauterin  Hydrantnion 

• Schaumiger  Speichel  vor  Mund  und  Nase 

« Zunehmende  Asphyxie  durch  Aspiration  von  Speichel 
und  Zurückläufen  von  Magensaft  in  die  Trachea. 

Diagnostik 

Sondierung  des  Ösophagus,  Rü-Thorax-  und  Abdomen- 
Übersicht  — » sichtbares  Aufrollen  der  Magensonde  im 
Blindsack,  Luft  im  Magen  bei  Trachealfistel,  luftleeres  Ab- 
domen bei  fehlender  Trachealfistel 

Merke!  Fine  frühzeitige  L>iagnusc  direkt  nach  der  Ge- 
burt ist  wichtig,  um  eine  Aspiration  zu  vermeiden! 

Therapie 

MöglicFtst  rasche  operative  Versorgung!  Nach  rechtsseiti- 
ger Thorakotomie  erfolgen  der  Verschluss  det  Iracheal- 
fistel  und  die  End-zu-End-Naht  der  Ösophagusstumpfe. 

54.17.2  Divertikel 

Definition/Ätiologie 

Die  YVandausstulpung  eines  intestinalen  Hohlorganes  be- 
zeichnet man  als  echtes  Divertikel,  wenn  alle  Schichten  be- 
troffen sind  (z.B.  parabronchiales  Divertikel),  beim  Pseu- 
dodivertikel Ist  nur  die  Mukosa  und  Submukosa  ausge- 
stülpt (z.B.  epiphrenische  Divertikel). 

PuLsionsdivcrtikel:  Ausstülpung  der  Schleimhaut  durch 
muskelschwachc  Stellen  als  Folge  erhöhten  intralumina- 
len  Druckes 

Traktionsdivcrtikel:  Ausziehung  sämtlicher  Wand- 
schichtcn  durch  Narbenzug  von  au  Isen,  z.B.  als  Folge 
von  Entzündungen. 

Pathophysiologie/Pathologie 
Zervikale  Divertikel  (Zenker-Divertikel  70%);  Pul- 
sionsdivertikcl  im  muskelschwachen  Dreieck  (Killian- 
Dreieck)  des  M.  er icopharyngeus  bei  Funktionsstörung 
des  oberen  Ösophagussphinkters 
Parabronchiaic  Divertikel  (20%);  Traktionsdivcrtikel  in 
Höhe  der  Trachealbifurkation 
1 Epiphrenische  Divertikel  (I0%):  Pulsionsdivertikel  im 
unteren  Ösophagusdrittcl  ohne  physiologische  Muskcl- 
lückc  bei  Funktionsstörung  des  unteren  Ösophagus- 
sphinkters. 

Symptome  und  Befunde 

Zervikale  Divertikel:  Schluckbeschwerden,  Frentdkor- 
pergefühl  im  Hals,  Regurgitation  unverdauter  Speisen, 
Foctor  cx  orc,  selten  Bronchopneumonien  als  Folge 
nächtlicher  Aspiration 

Parabronchiale  Divertikel:  nteist  asymptomatisch.  Aus- 
bildung einer  ösophagotrachealen  Fistel  möglich 
Epiphrenische  Divertikel:  Schluckbcschwcrdcn,  retro- 
sternale Schmerzen. 


Diagnostik 

Rö-Brelschluck  Kontrast  mittel  Untersuchung  von  Öso- 
phagus und  Magen ),  Endoskopie  zum  Ausschluss  von  Ent- 
zündung oder  Tumor  ( cavc:  Perfora t ionsgefah r! ). 

Therapie 

Das  zervikale  Divertikel  stellt  immer  eine  OP-lndikation 
dar.  Die  Abtragung  des  Divertikels  erfolgt  offen  mit  gleich- 
zeitiger Myotomie  des  oberen  Ösophagussphinkters. 

iraktionsdivcrtikcl  und  epiphrenische  Divertikel  wer- 
den nur  bei  ausgeprägten  Beschwerden  oder  Eistelbildung 
operiert. 

54.17.3  Verletzungen 

Verletzungen  der  Speiseröhre  entstehen  v.a.  iatrogen  im 
Rahmen  von  Endoskopien  und  Bougierungen,  seltener 
durch  Thoraxtrauinen,  Fremdkörper,  Verätzungen  (Säu- 
ren, laugen)  oder  spontan  durch  explosionsartiges  Er- 
brechen ' Mallory- Weiss-Läsionen  — * Schleimhuuleinrlsse, 
Bocrhaa vc  Syndrom  — » Ösophagusruptur). 

Symptome  und  Befunde 

Icitsymptom;  Dysphagie,  retrosternale  Schmerzen 
Perforation:  Haut-  und  Mediastinalemphvscm 
Verätzungen:  brennende  Sdtmer/en  in  Mund  und  Ra- 
chenraum, Larynxödem,  Schock 
Fremdkörper:  Bolusgcfuhl. 

Klinik 

Sauren  — » Koagulationsnekrose  mit  Schorfbildung 
l augen  — » Kolliquationsnckrosc  mit  Gcwcbevcrflüs- 
sigung. 

Diagnostik 

Anamnese.  Rö  mit  wasserlöslichem  Kontrastmittel,  Endo- 
skopie (cave:  Perforationsgefahr  bei  Verätzung). 

Merke!  Liegt  eine  mögliche  Ösophagusperforation  vor, 
muss  zur  Kontrastmittcluntcrsuchung  ein  wasserlösli- 
ches Kontrastmittel  verwendet  werden! 

Komplikationen 

Perforation:  Mediastinitis,  Peritonitis,  Sepsis 
Verätzungen:  Larynxödem  mit  akuter  Dyspnoe,  Perfo- 
ration mit  Mediastinitis,  Ausbildung  narbiger  Strikturen 
Fremdkörper:  Druckulzcra  mit  Perforation. 

Therapie 

Perforation:  kleinere  Perforationen  nach  Endoskopie 
ggf.  unter  Antibiotika  schütz,  konservativ,  ansonsten 
frühzeitige  Freilegung  der  Periorationsslcllc  und  Über 
nähung 

Verätzung:  Schocktherapie  mit  Volumenersatz,  früh- 
zeitige Intubation  und  Beatmung,  Antibiose.  Schmerz- 
therapie, hochdosierte  Kortisongabe,  parenterale  Er- 
nährung (ggf.  Anlage  einer  Emährungsfistel) 
Fremdkörper:  endoskopische  Entfernung,  selten  offene 
ÖP  notwendig. 

Prognose 

Perforation:  nach  frühzeitiger  Versorgung  gut,  bei  sep- 
tischen Komplikationen  Letalität  > 50°'o 
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Verätzungen;  abhängig  von  Konzentration  und  Ein- 
wirkdauer. bei  ausgedehnten  Verätzungen  Strikturbil- 
dung,  maligne  Entartung  im  Langzeitverlauf  möglich. 

54.17.4  Achalasie 

Definition 

Eine  neuromuskuläre  Störung  der  glatten  Osophagusmus- 
kulatur  mit  fehlender  oder  inkompletter  Erschlaffung  des 
unteren  Ösophagussphinkters  mit  zunehmender  Dilata- 
tion des  tubulären  Ösophagus  und  fehlender  Peristaltik 
bezeichnet  man  als  Achalasie  (Kardiaspasnms). 

Pathophysiologie/Pathologie 

Degeneration  der  intramuralen  Ganglienzellen  des  Plexus 
myentcricus  aus  unbekannter  Ursache. 

Symptome  und  Befunde 

Leitsymptom  Dysphagie,  retrosternale  Schmerzen  nach 
Nahrungsaufnahme,  nächtliche  Regurgitation  von  Spei- 
chel und  Nahrungsresten,  langsamer  Gewichtsverlust. 

Diagnostik 

Rö-ßreischiuck:  Dilatation  der  Speiseröhre  mit  Flüssig- 
kcitsspicgcl,  trichterförmige  Einengung  im  Bereich  der 
Kardia  (•*'  Abb.  54.26) 

Endoskopie:  Biopsien  zum  Ausschluss  eines  Malignoms 
(erhöhtes  Karzinomrisiko!) 

Manomctric:  fehlende  Peristaltik,  erhöhter  Tonus  und 
fehlende  Erschlaffung  des  unteren  Ösophagussphink 
ters. 


Therapie 

Konservativ:  symptomatische  Therapie  mit  Nitroglyze- 
rin oder  Kalziumantagonisten,  pneumatische  Dilata- 
tion, Injektion  von  Botulinumtoxin 
Operativ:  Ösophagokardiomyutomie  (laparoskopisch 
oder  offen)  mit  Längsspaltung  der  Muskulatur  ohne 
Eröffnung  der  Schleimhaut. 

54.17.5  Refluxkrankheit 

Die  Refluxkrankheit  ist  Folge  eines  pathologischen  gastro- 
ösophagealen Refluxes.  Sie  außen  sich  in  unterschiedlichen 
Symptomen  und  kann  eine  Refluxösophagitis  verursachen 
(•*  Kap.  35.2.1).  Nach  Abhcilcn  entzündlicher  läsioncn 
kommt  es  zur  Ausbildung  von  Zylindcrcpithcl  narben. 

Formen 

Primärer  Reflux:  Insuffizienz  des  unteren  Ösophagus- 
sphinkters,  eine  Hiatushernie  kann  Beschwerden  ver- 
schlimmern, ist  aber  nicht  Ursache  des  Refluxes 
Sekundärer  Reflux:  Folge  organischer  Erkrankung  oder 
nach  Operationen  an  Speiseröhre  oder  Magen. 

Stadieneinteilung  der  Refluxösophagitis 


Tab.  54.10  Endoskopische  Einteilung  de*  Reflux- 
ösophagitis nach  Savary  und  Miller 


Grad  1 

einzelne  fleckförmige  lisionen 

Grad  11 

Grad  Ul 

Grad  IV 

streifenförmig  konfluierende  Läsionen 

zirkulär  konfluierende  Läsionen 

Komplikationen  der  Ösophagitis 
(Ulkus,  Stenosen.  Barrett-Ösophagus) 

Symptome  und  Befunde 

Lcitsymptom  Sodbrennen,  retrosternaler  Schmerz,  Regur- 
gitation, Dysphagie,  Verschlimmerung  der  Symptome  im 
Liegen. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Endoskopie  mit  Biop- 
sie, pH  -Metrie,  Manomctric. 

Komplikationen 

Rarrett -Ösophagus  (Fndobrachyosoplugusi:  die  gesam- 
te Zirkumfcrcnz  einnehmende  Zylindcrcpithcl  narben 
eines  > 3 cm  langen  Segmentes  im  distalen  Ösophagus 
Übergangs ulkus:  am  Übergang  von  Zylinder-  zu 
Pfattenepithd,  führt  zu  peptischen  Stenosen 
Itarrett  l'Ikus:  von  Zylindcrcpithcl  umgebenes  Ulkus 
Ösophaguskarzinom:  deutlich  erhöhtes  Entartung* 
risiko  des  Barrett -Ösophagus. 

Merke!  Jeder  1 0.  Patient  mit  Refluxkrankheit  bekommt 
eine  Refluxösophagitis,  iedet  10.  mit  Refluxösophagitis 
einen  Barren-Ösophagus,  jeder  10.  mit  einem  Barrett 

Ösophagus  ein  Ösophaguskarzinom. 


Abb.  54.26:  Rö-Breischluck  bei  Achalasie  [5). 
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Chirurgie  

Therapie 

Die  Therapie  der  Refluxkrankheit  ist  zunächst  immer  kon- 
servativ, Eine  operative  Therapie  ist  nur  dann  indiziert, 
wenn  die  Ösophagitis  unter  konservativer  Therapie  persis- 
licrt  oder  die  Patienten  nicht  beschwerdefrei  werden.  Auch 
Komplikationen  wie  z.B.Stenosen  sind  eine  Indikation  zur 
Operation: 

• konservativ: 

allgemein:  Gewichtsreduktion.  Hochstellen  des  Kopf- 
endes am  Bett,  Meiden  von  Alkohol  und  Nikotin, 
eiweißreiche  Diät 

medikamentös:  H, -Blocker,  Protonetipumpcnblu- 
cker  (ggf.  als  Dauermedikation) 
operativ:  Fundoplicatio,  z.B.  nach  Nissen- Rossetti  mit 
Bilden  einer  Manschette  aus  Magenfundus  um  den 
distalen  Ösophagus  (laparoskopisch  oder  offen). 

54.17.6  Tumoren 

54.17.6.1  Benigne  Tumoren 

Gutartige  Tumoren  der  Speiseröhre  sind  selten.  Am  häu- 
tigsten linden  sich  Leiomyome,  seltener  Fibrome,  Lipome, 
Hämangiome,  Papillome  und  neurogene  Tumoren.  Auf- 
grund der  meist  unklaren  Dignität  sollten  diese  Tumoren 
entfernt  werden,  auch  wenn  sic  erst  bei  zunehmender 
Größe  Beschwerden  verursachen.  Bei  intraluminalcn  Tu- 
moren kann  dies  endoskopisch  erfolgen,  bei  intramuralcn 
Tumoren  wird  eine  thorakoskopische  oder  offene  Resek- 
tion vorgenommen. 

54.17.6.2  Ösophaguskarzinom 

Maligne  Tumoren  der  Speiseröhre  sind  überwiegend  Plat- 
tenepithdkarzinome,  jedoch  nimmt  die  Zahl  der  Adeno- 
karzinome stetig  zu.  Symptome  treten  meist  erst  spät  auf, 
so  dass  eine  kurative  Therapie  oft  nicht  mehr  möglich  ist! 
(■*  Kap.  24.2.1 ) 

Risikofaktoren  fUr  das  Platiencpithclkarzinom  sind 
Rauchen  in  Kombination  mit  Alkoholabusus,  Nitrosamine 
in  der  Nahrung,  Achalasie.  Verätzungen  und  das  Plummcr- 
Vinson-Syndrum.  Bei  der  Entstehung  des  Adenokarzi- 
noms spielt  die  Refluxösophagitis  mit  Barrett -Ösophagus 
eine  entscheidende  Rolle. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Aus  therapeutischen  und  prognostischen  Gründen  werden 
die  Karzinome  oft  nach  ihrem  Bezug  zum  Trachcobron- 
chialsystem  cingctcilt  in  Karzinome  unterhalb  der  Trache- 
albifurkation,  auf  Hobe  der  Trachea  und  zervikale  Kar- 
zinome. 

Plattenepithelkarzinom:  in  allen  Abschnitten  des  Öso- 
phagus 

Adenokarzinom:  im  distalen  Drittel  des  Ösophagus. 

Metastasierung 
(»  Tab.  54. 1 1 ) 

Kontinuierlich:  intramurales,  submuköses  Wachstum 
des  Tumors  v.a.  nach  proximal 

Lymphogcn:  frühzeitige  Ivmphogene  Schlcimhautme- 
tastasierung  in  Längsrichtung,  Metastasierung  in  die 
regionären  Lymphknoten: 

- bei  Tumoren  oberhalb  der  Trachealbifürkation  nach 
kranial  in  zervikale  und  paratracheale  LK, 


Tab.54.lt  TNM-Klassifikation  des  Ösophagus- 
karzinoms (UICC  2003) 


TI  Tumor  infiltriert  Lamina  propra  oder  submucosa 
T2  Tumor  infiltriert  Muscularis  ptopria 

T3  Tumor  infiltriert  Adventitia 

T4  Tumor  infiltriert  Nachbarstrukturen 

NO  keine  LK-Metastasen  nachweisbar 

NI  regionäre  LK-Metastasen 

N2  andere  LK- Metastasen 

MO  keine  Femmetastasen 

Ml  Fernmetastasen 


- bei  Tumoren  unterhalb  der  Trachealbifürkation  nach 
kaudal  in  mcdiastinalc  und  pcrigastrischc  LK. 
Hämatogen:  Lunge,  Leber,  Knochen. 

Symptome  und  Befunde 

Leitsymptom  Dysphagie  (meist  Spätsymptom!),  retroster- 
nale Schmerzen,  Gewichtsverlust.  Heiserkeit  (Rekurrens- 
parese),  Anämie. 

Klinik  Der  Tumorcinbruch  in  Aorta  oder  V.  cava  fuhrt 
zu  massivem  Bluterbrechen  mit  meist  letalem  Ausgang. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Endoskopie  mit  Biop- 
sie, Endosonographie  (Infiltrationstiefe?  LK?),  Rö-Brei- 
schluck  (verminderte  Ösophagusmotilität  als  Hinweis  auf 
intramurale  Ausdehnungl,  CT-Thorax  und  Abdomen 
(Ausdehnung  des  Tumors?  Fernmetastasen?),  Knochen- 
szintigraphie, Bronchoskopie  (Infiltration  der  Trachea?), 
bei  Plattcncpithclkar/inomcn  IINÖ-Konsil  zum  Aus- 
schluss eines  Zweitkarzinoms. 

Therapie 

Die  einzige  Chance  auf  Heilung  besteht  in  der  radikalen 
operativen  Therapie.  Unbehandelt  überleben  die  Patienten 
selten  länger  als  ein  Jahr.  Eine  Operation  ist  jedoch  nur 
dann  sinnvoll,  wenn  eine  vollständige  Entfernung  des  Tu- 
mors und  evtl,  vorhandener  LK-Metastasen  möglich  Ist 
und  der  Allgemcinzustand  des  Patienten  einen  ausgedehn- 
ten Eingriff  erlaubt. 

Karzinome  oberhalb  der  Trachealbifürkation  sind  aul- 
gi  und  der  engen  Lagcbc/ichung  zwischen  Ösophagus  und 
Trachcobronchialsystem  nur  in  frühen  Stadien  (Tl,  T2I 
radikal  resezierbar.  Bei  fortgeschrittenen  Tumoren  (T3, 
T4 1 wird  präoperativ  eine  neoadjuvante  Radiochcmolhcra- 
pie  durchgefulm.  Bildet  sich  der  Tumor  zurück,  kann  dann 
die  Resektion  erfolgen.  Karzinome  unterhalb  der  Tracheal- 
bifurkation  sind  auch  bei  Wandüberschreitung  oft  primär 
radikal  cnil’cmbar. 

Bei  jedem  Ösophaguskarzinom  erfolgt  die  sublotalc 
Osophagektomie  mit  Resektion  der  Kardia  unter  Belassen 
eines  kurzen  proximalen  Stumpfes  und  Ersatz  des  Ösopha- 
gus durch  Magen-  (Methode  der  Wahl),  Kolon  oder 
Dünndarmintcrponat. 
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Die  einzelnen  Verfahren  unterscheiden  sich  hinsichtlich 
der  Radikalität  der  l.K-F.ntfcmung; 

En  bloc-ösophagcktomie:  abdomino- transthorakale 
Ösophagusresektion  (Zweihöhleneingriff)  mit  ausge- 
dehnter mcdiastinaler  l.ymphadcncktomie  — » Opc- 
rationsmethode  v.a.  bei  Plattenepithclkar/inomen  im 
oberen  und  mittleren  Drittel 

transmcdiastinale  Üsophagektomie:  stumpfes  Auslösen 
des  Ösophagus  von  abdominell  nach  zervikal  ohne 
Eröffnung  des  Thorax,  Lymphadenektomie  nur  im  un- 
teren Mediastinum  möglich  — » Operationsmethode  v.a. 
der  Karzinome  im  distalen  Drittel, 

Palliativmaßnahmcn  bei  Inoperabilität  umfassen  Radiatio, 
endoluminale  Laserbehandlung  und  die  Implantation  von 
Sterns  in  Ösophagus  und  Trachea.  Ziel  ist  der  Erhalt  der 
Lebensqualität  der  Patienten  mit  Möglichkeit  der  oralen 
Nahrungsaufnahme. 

Prognose 

Die  Prognose  des  Ösophaguskarzinoms  ist  insgesamt 
schlecht.  Dies  liegt  vor  allem  daran,  dass  die  Diagnose 
meist  erst  in  einem  fortgeschrittenen  Stadium  gestellt  wird 
und  eine  Resektion  nur  in  30-40%  der  Fälle  möglich  ist. 
Die  5-|ÜR  aller  Patienten  liegt  bei  10%.  Nach  R0- Resek- 
tion und  Vorliegen  eines  frühen  Stadiums  ohne  LK-ßefall 
liegt  sie  bei  40%. 

54.17.7  Ösophagusvarizenblutung 

Ätiologie 

Ösophagusvarizen  entstehen  als  Folge  eines  chronischen 
Druckanstiegs  im  Pfortadcrkrcislauf  (portale  Hyperten- 
sion. * III- 13.  Kap.  34.2).  Durch  Husten,  Pressen  oder 
Arrosion  der  Varizen  bei  gastroösophagealem  Reflux  kann 
es  zu  z.T.  lebensbedrohlichen  Blutungen  kommen. 

Symptome  und  Befunde 

Schwallartiges  Erbrechen  frischen  Blutes,  Teer-  oder  Blut- 
stühle, hämorrhagischer  Schock. 


54.18  Zwerchfell 

Klinik  Im  Rahmen  des  hämorrhagischen  Schocks 
kommt  es  zu  einer  verminderten  Lcberdurchblutung 
und  damit  zu  einer  weiteren  Verschlechterung  der  be- 
reits eingeschränkten  Leberfunktion  mit  Gerinnungs 
Storungen  und  Gefahr  des  lebcrversagens.  Aus  dem  im 
Darm  befindlichen  Blut  wird  durch  bakterielle  Zerset- 
zung Ammoniak  freigesetzt,  welches  nach  Resorption 
zur  hepatischen  Enzephalopathie  führen  kann. 

Diagnostik 

Endoskopie. 

Therapie 

Allgemein:  Schocktherapie,  Flussigkeitssubstitution,  Ga- 
be von  Blut  und  Gerinnungsfaktoren, bei  Aspirationsge- 
fahr Intubation  und  Beatmung,  Spülung  des  Magen- 
Darm  -Traktes  — * Elimination  des  Blutes 
Medikamentös:  vasokonst  liktorische  Substanzen  (z.B. 
Vasopressin)  — > Senkung  des  portal  venösen  Druckes, 
orale  Gabe  von  Lactulose  und  nichtrcsorbicrbaren  Anti- 
biotika — » Verminderung  der  Ammouiakproduktion 
Konservativ:  endoskopische  Blutstillung  durch  Skle- 
rosierung, bei  primär  nicht  stillbarer  Blutung  Kom- 
pression durch  Einlage  einer  Ballonsonde  (Sengstaken 
Blakentore  oder  Lin  ton-Nach  lass) 

Operativ:  bei  Versagen  aller  konservativen  und  endosko- 
pischen Möglichkeiten  Unterbrechung  der  Blutzufuhr 
zu  den  Ösophagusvarizen  durch  sog.  Sperroperationen 
oder  Anlage  eines  Notshunts  zwischen  V.  portae  und 
V.  cava. 

Prognose 

Das  Erstereignis  der  akuten  Ösophagusvarizenblutung  hat 
eine  Letalität  von  bis  zu  50%.  Durch  Sklerosierung  können 
S0%  der  Blutung  zum  Stillstand  gebracht  werden,  häutig 
kommt  es  jedoch  zu  Rezidivblutungen.  Die  Langzeitprog- 
nose ist  abhängig  vom  Verlauf  der  Grunderkrankung. 


54.18  Zwerchfell 


Zusammenfassung 


Das  Zwerchfell  trennt  als  fibromuskuläre  Platte  Brust-  und 
Bauchhöhle  voneinander.  Öffnungen  ermöglichen  den 
Durchtritt  von  Ösophagus,  Aorta,  V.  cava  inf„  kleineren  Gefä- 
ßen und  Nerven.  Durch  Erweiterung  dieser  Durchtrittsstcl- 


len  kann  es  zur  Ausbildung  von  Avcrchfcllhernicn  kommen. 
Verletzungen  des  Zwerchfells  werden  oft  erst  spät  diagnosti- 
ziert. Sie  sind  links  häufiger  als  rechts.  Das  Zwerchfell  hat  eine 
wichtige  Funktion  als  Atemmuskel. 


Faltbeispiel  Ein  zwei  Stunden  alter  Säugling  zeigt  eine 
seit  der  Geburt  zunehmende  Zyanose  mit  Dyspnoe  und 
Tachypnoe.  Auskultatorisch  findet  sich  ein  vermindertes 
Atemgeräusch  links  mit  gedämpfter  Perkussion.  Die 
Röntgenaufnahme  des  Thorax  zeigt  einen  Enlcrothorax 
links  mit  Hypoplasie  des  linken  Lungenflügels.  Nach  In- 
tubation und  maschineller  Beatmung  erfolgt  eine  Irans 
thorakale  Raffung  des  linksseitigen  Zwerchfells.  Postope- 
rativ kann  der  Säugling  am  Folgetag  exlubiert  werden. 


Während  des  weiteren  Wachstums  ist  eine  Volumenzu- 
nahme des  linken  Lungenflügels  zu  erwarten, 

54.18.1  Hernien  und  Defekte 

Zwerch fcl I hernien  entstehen  durch  Verlagerung  von  An- 
teilen intraalxiomincller  Organe  in  die  Brusthöhle.  Sie 
können  angeboren  oder  erworben  sein  und  treten  durch 
präformierte  Lücken  oder  Defekte  im  Zwerchfell  durch 


1969 


54 


Chirurgie  

(•+  Abb.  54.27).  Der  Bruchinhalt  ist  immer  von  Perito- 
neum überzogen.  Man  unterscheidet  hiatalc  und  cxtrahia- 
tale  Hernien.  Die  häufigste  erworbene  Zwerchfellhernie  ist 
die  Hiatushernie  (*»  Kap.  33.4.3.5). 

Angeborene  Defekte  liegen  im  Centrum  tcndincum  und 
finden  sich  links  häutiger  als  rechts. 

Die  Erschlaffung  einer  oder  beider  Zwerchfellhälften 
mit  Hochstand  des  Zwerchfells  bezeichnet  man  als  Re- 
laxatio diaphragmatica. 

Ätiologie 

Zwerchfellhernien: 

Hemmungsfchlbildung, 

Bindegewebsschwäche,  erhöhter  intraabdomineller 
Druck 

Angeborene  Rclaxatio:  Folge  unzureichender  Einspros- 
sung von  Muskelzellen 

Erworbene  Relaxatio:  Phrenikusparesc  — » Geburtstrau- 
ma. postoperativ  nach  thoraxchirurgischen  Eingriffen, 
Malignome,  traumatisch,  Muxkclerkrankungen,  neuro- 
logische Erkrankungen.idiopathisch  ( meist  im  Alter). 

Symptome  und  Befunde 

Zwerch fcllhcmien:  je  nach  Größe  und  Lage  der  Hernie 
— » Druckgefühl  im  Oberbauch,  Refluxbeschwerden, 
Dysphagie,  Völlegefühl,  Übelkeit,  Verdrängung  thora- 
kaler Organe  mit  Dyspnoe  und  Tachykardie,  bei  Ein- 
klemmung von  Darmanteilen  lleussymptomatik,  kleine 
I lemien  oft  asymptomatisch 
Angeborene  Relaxation: 

einseitige  Relaxation:  Ausbildung  eines  „Enterolho- 
rax“  — » direkt  postpartal  schwere  respiratorische  und 
kardiale  Insuffizienz 

beidseitige  Relaxation:  meist  Tod  der  Neugeborenen 
Erworbene  Relaxation:  oft  asymptomatisch,  sonst  Ein- 
schränkung der  Lungenfunktion,  rezidivierende  Pneu- 
monien, Hcrzrhythmusstörungcn. 

Merke! 

Hiatushernien:  durch  den  Hiatus  oesophageus,  axiale 
Glcithcmic  oder  paraösophagcalc  I lemie 
Parasternale  Hernien:  durch  das  Trigonum  sterno- 
costale,  rechts  — » Morgagni -Hernie  (etwa  10- mal 
häufiger),  links  — > Larrey-Hernie 
Lumbokostalc  Hernie:  durch  das  Trigonum  lunibo- 
custale  ( Bochdalek ),  links  2-mal  häufiger. 


Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (gedampfte  Perkus- 
sion?, Auskultation  von  Darmgeräuschen  über  dem  Tho- 
rax?), Rö- Thorax  (Zwcrchfcllhochstand?),  Rö  Magcn- 
Darm-Passagc.  Sonographie,  CT,  bei  Hiatushernien  auch 
Endoskopie,  Manometrie  und  pH-.Vletrie. 

Therapie 

Eine  konservative  Therapie  ist  möglich  bei  axialen  Hratus- 
hemien  und  der  Relaxatio  diaphragmatica. 

Eine  operative  Therapie  ist  immer  indiziert  bei 
paraösophagcalcn  und  cxtrahiatalcn  Hernien,  da  bei 
diesen  die  Gefahr  der  Einklemmung  des  Bruchinhaltes 
sehr  groß  ist.  Die  Therapie  besteht  in  der  Reposition  des 
Bruchinhaltes  und  Verschluss  der  Bruchlückc  durch 
Naht  oder  Kunststoffnetz. 

Hiatushernien  werden  nur  bei  großem  Leidensdruck 
des  Patienten  und  Versagen  der  konservativen  Therapie 
operiert 

Symptomatische  Formen  der  Relaxatio  diaphragmatica 
werden  durch  Raffung  des  Zwerchfells  und  ggf.  Verstär- 
kung durch  ein  Kunststoffnetz  Uber  einen  transabdo- 
minellen oder  transthorakalen  Zugang  operativ  versorgt. 
Rezidive  sind  jedoch  nicht  selten, 

54.18.2  Zwerchfellruptur 

Zwerchfellrupturen  treten  am  häufigsten  nach  stumpfen 
Bauch-  oder  Thoraxtraumen  auf.  Aufgrund  des  rechtssei- 
tigen Schutzes  durch  die  Leber  ist  die  linksseitige  Ruptur 
wesentlich  häufiger. 

Merke!  Bei  der  Ruptur  des  Zwerchfells  kommt  es 
gleichzeitig  zur  Zerreißung  des  peritonealen  Überzugs, 
so  dass  die  Eingeweide  ohne  Bruchsack  in  den  Thorax 
prohibieren. 

Ätiologie 

Spontane  Ruptur:  sehr  selten  (Geburt,  Husten  I 
Stumpfes  Trauma:  durch  plötzliche  Erhöhung  des  intra- 
abdominellcn  oder  intrathorakalen  Druckes  reißt  das 
Zwerchfell  meist  am  Übergang  vom  sehnigen  zum  mus- 
kulären Anteil  des  Centrum  tcndincum  ein 
Scharfes  Trauma:  durch  transabdominclle  oder  trans- 
thorakale Schuss-,  Stich  oder  Pfählungsverletzungen. 


Trigonum  sternocostale 
dextrum  (Morgagni) 


Centrum  tendineum 


V cava  Inf,  mit 
Ramus  phrcnico- 
abdominalis  des 
N.  phrcnicus  dexter 


Pars  cosiails 


Crus  dexttum 


Trigonum  — 
lumbocoslale 
(Bochdalek) 


Trigonum  sternocostale 
sinistrum  (Larrey) 

penkardlodiaphtagmale 

Lücke 

Ösophagus  mit  beiden 
Nn.  vagi 


pleuroperitoneale 

Lücke 


- - Crus  sinistrum 

Aorta 

Psoasarkade 
Quadralusaritade 


Abt».  54.27:  Topographie  des  Zwerchfells  und 
Lokalisation  det  häufigsten  Defekte  [2], 
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Symptome  und  Befunde 

Initial  Symptome  oft  durch  schwere  Begleitcrkrankungen 
verdeckt,  bei  Prohibieren  abdomineller  Organe  kardio- 
pulmonale Beschwerden  (Dyspnoe,  Mcrzrhythmusstörun- 
gen),  bei  Einklemmung  des  Bruchinhaltes  Ilcussymplo- 
matik  oder  Blutungen. 

Klinik  Bei  polytraumatisicrten  Patienten  werden 
Zwerchfellrupturen  häutig  übersehen,  deshalb  bei  jedem 
stumpfen  Trauma  immer  an  die  Möglichkeit  einer  Rup- 
tur denken! 

Diagnostik 

Anamnese  (auch  nach  früheren  Traumen  fragenll,  klini- 
sche Untersuchung  (gedämpfte  Perkussion,  abgcschwäch- 


54.19  Magen,  Duodenum 

tes  Atemgeräusch,  Darmgcräuschc  im  Thorax?),  Rö-Tho- 
rax,  Sonographie,  Rii  Magen-Darm- Püssage,  CT. 

Therapie 

Bei  polytraumatisicrten  Patienten  erfolgen  zunächst 
Scbockbohandlung  und  Stabilisierung  des  Allgemeinzu- 
standes.  Zur  Entlastung  von  Magen  und  Darm  sollte  eine 
Magensonde  gelegt  werden.  Bei  Verdacht  auf  Organvcr- 
letzung  erfolgen  Laparotomie  oder  seltener  Thorakoto- 
mie. Hierbei  kann  nach  Rückvcrlagerung  der  prohibierten 
Organe  auch  die  Zwerch!  ellverletzung  durch  Naht  oder 
Einlage  einer  Kunststoffnetzes  versorgt  werden. 

Altere  Rupturen  werden  meist  über  einen  thorakalen  Zu- 
gangoperiert.Verwachsungen  werden  gelöst, und  dann  wird 
der  Zwerchfelldcfckt  wie  bei  der  akuten  Ruptur  versorgt. 


54.19  Magen,  Duodenum 


Zusammenfassung 


Magen  und  Duodenum  habe  eine  wichtige  Funktion  im  Ver- 
dauungsprozess. Sie  sind  durch  die  Endoskopie  für  diagnosti- 
sche und  therapeutische  Verfahren  gut  zugänglich.  Die  häu- 
tigste Erkrankung  ist  das  LTkuslciden,  welches  heute  über 
wiegend  konservativ  behandelt  wird.  Eine  operative  Therapie 
ist  meist  nur  bei  Komplikationen  notwendig.  Verletzungen 


von  Magen  und  Duodenum  treten  am  häutigsten  als  Verät- 
zung in  suizidaler  Absicht  auf.  Die  Inzidenz  des  Magenkarzi- 
noms  ist  rückläufig,  aufgrund  der  oft  erst  späten  Diagnose- 
stellung ist  die  Prognose  jedoch  trut2  umfangreicher  Opera- 
tionen schlecht. 


Fallbeispiel  Eine  69-jährige  Patientin  wird  mit  akutem 
Abdomen  in  die  Notaufnahme  eingeliefert.  Sie  berichtet, 
die  Schmerzen  hätten  am  Morgen  plötzlich  im  Ober- 
bauch angefangen  und  seien  jetzt  überall.  Wegen  einer 
Polyarthritis  nimmt  die  Patientin  Diclofenac  und  Korti 
son  ein.  Bei  der  Untersuchung  ist  das  Abdomen  abwehr- 
gespannt  mit  hvpcrsonorcm  Klopfschall  und  vermin- 
derter Peristaltik.  Sonographisch  zeigt  sich  etwas  freie 
Flüssigkeit  intraabdominell.  Im  Rö-Abdomen  sieht  man 
eine  Sichel  freier  Luft  unter  dem  Zwerchfell.  Die  Patien- 
tin wird  daraufhin  laparotomiert.  Intraopcrativ  findet 
sieh  ein  perforiertes  Ulcus  ventrtculi  mit  diffuser  Perito 
nitis.  Das  Ulkus  wird  exzidiert  und  übernäht,  das  Abdo- 
men ausgiebig  gespült.  Der  weitere  postoperative  Verlauf 
ist  komplikationslos. 


54.19.1  Physiologie 

Der  Magen  erfüllt  vor  allem  eine  Reservoir-  und  Trans- 
portfunktion, eine  weitere  Hauptaufgabe  besteht  in  der 
Sckrctionslcistung  der  Magenschleimhaut. 

Magcnmotililät:  Reservoirfunktion  im  Fundus,  Durch- 
mischung und  Weitertransport  im  Antrum 

Klinik  Durch  unvollständigen  Schluss  des  Magcncin- 
ganges  oder  Magenausganges  kann  es  zum  Rückfluss 
von  Verdauungssaften  (gastroösophagealer  Reflux,  duo- 
denogastraler Reflux)  kommen. 

Magensekretion:  gesteuert  durch  ncrvule  (N.  vagus  I und 
hormonelle  Faktoren  (Gastrinl,  auslösender  Reiz  ist  die 
Nah  rungsau  früh  mc 


Salzsäure:  Zersetzung  des  SpcLsebrcis  I Belcgzellcn  - 
Korpus) 

Pepsinogen:  wird  durch  Salzsäure  in  aktives  Pepsin 
umgewanddt,  zersetzt  Eiweiß  (Haupt/ellcn  - Kor- 
pus) 

Schleim:  schützt  Magenschleimhaut  vor  saurem  Ma- 
gensaft (Ncbcnzcllcn  - Kardia,  Pylorus) 

Gastrin:  stimuliert  Sekretion  der  Magenschleimhaut 
(G-Zcllen  Antrum) 

Intrinsic  Factor  bindet  an  Vitamin  B12  (Extrinsic  Fac- 
tor), Resorption  des  Komplexes  im  terminalen  llcum 
(Belcgzellcn  - Korpus) 

Im  Duodenum  wird  der  Speisebrei  neutralisiert  und  durch 
Galle  und  Pankreassekret  der  weitere  Verxlauungspror.es« 
in  Gang  gesetzt.  Die  Stimulation  der  Sekretion  erfolgt  über 
Cholezystokinin,  Sekretin  und  pankreatisches  Polypeptid. 
Auch  die  Resorption  von  Monosacchariden,  Aminosäuren, 
kurzkettigen  Fettsäuren,  Kalzium  und  Eisen  erfolgt  bereits 
im  Duodenum. 

54.19.2  Fehlbildungen 

Fehlbildungen  des  Magens  (Agastrie,  Mikrogastric,  Dop- 
pelbildungen) sind  sehr  selten.  Die  häufigsten  Fchlbildun- 
gctl  des  Duodenums  sind  Duodcnatatrcsic  und  Pylorus- 
stenose Divertikel  können  sowohl  int  Magen  als  auch  im 
Duodenum  auftreten. 

54.19.2.1  Duodenalatresie 

Die  Duodcnalatrcsic  bezeichnet  einen  angeborenen  Ver- 
schluss des  Duodenums,  meist  aboral  der  Papilla  Vater! 
gelegen.  Sie  tritt  gehäuft  bei  Kindern  mit  Trisomie  2 1 auf. 
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Chirurgie  

Typisches  Symptom  ist  das  gallige  Erbrechen.  Im  Rö-Ab- 
domen  sieht  man  die  charakteristischen  Doppelspicge! 

I „double  bubblc“)  in  Magen  und  Duodenum  (“-  Abb. 
54.28).  Die  Therapie  besteht  in  der  Anlage  einer  l'mge 
hungsanastomosc  (meist  Duodcnojcjunostomicl.  Mem- 
branöse Stenosen  werden  nach  Duodenotomie  (ggt.  auch 
endoskopisch ) exzidiert. 

54.19.2.2  Pylorusstenose 

Die  Pylorusstenose  manifestiert  sich  in  der  2.-5.  Lebens- 
wochc.  Sic  wird  verursacht  durch  hypertrophierte  Pylo- 
rusmuskuLuur  und  tritt  bei  Jungen  viermal  häutiger  aul 
als  bei  Mädchen  I»  Kap.  39.6.2.2 ).  Leitsvniptont  ist  das 
schwallartige,  nicht  gallige  Erbrechen  mit  hypochlorämi- 
schcr  Alkalose,  Exsikkose  und  Gewichtsabnahme.  Im  Rö- 
Abdomen  zeigt  sich  eine  große  Magenblase,  die  Stenose 
kann  mit  Kontrastmittel  oder  endoskopisch  nachgewiesen 
werden.  Nach  legen  einer  Magensonde  und  Ausgleich  der 
Flüssigkeits-  ui»d  ElektruIvtveHuste  erfolgt  die  operative 
Therapie  mit  Längsspaltung  der  verdickten  Pvlorusmus- 
kulatur  unter  Erhalt  der  Schleimhaut  ( Pyloromyotomie 
nach  Wcbcr-Ramstcdt). 

54.19.2.3  Divertikel 

Divertikel  in  Magen  »Hier  Duodenum  sind  meist  Zufalls- 
befunde. In  weniger  als  5°o  der  Fälle  werden  sie  durch 


Abb.  54.28:  Duodenalatreste  mit  Doppelspiegeibildung 
(„double  bubbte")  [5], 


Entzündung,  Blutung  oder  Perforation  symptomatisch. 
Die  Diagnose  erfolgt  durch  Rö  Magen  - Darm  • Passage  oder 
Endoskopie.  Nur  symptomatische  Divertikel  sollten  rese- 
ziert werden. 

Klinik  DuodenalJivertikel  in  der  Nähe  der  Papille 
(juxtapapillarc  Divertikel)  können  intermittierend  Gal- 
len- »xler  Pankreasgang  verlegen  und  so  zu  einem  Se- 
kretstau  führen. 


54.19.3  Verletzungen 

Verletzungen  von  Magen  oder  Du»>denum  durch  Gcwait- 
cinwirkung  von  außen  stumpfes  Bauchtrauma,  Stich-  und 
Schussverletzungen)  oder  im  Rahmen  end«iskopischer 
Maßnahmen  sind  sehen.  Am  häufigsten  treten  Verletzun- 
gen durch  Verschlucken  von  Fremdkörpern  sowie  Säuren 
»xler  Laugen  auf. 

54.19.3.1  Fremdkörper 

Ätiologie 

Fremdkörper  wcrtlcn  aus  Versehen  (v.  a.  bei  Kimlcrn  I oder 
mit  Absicht  (u.a.  psychisch  Kranke,  Betrunkene)  ge- 
schluckt. Die  meisten  Fremdkörper  verbleiben  nach  Pas- 
sage der  Speise  roh  re  zunächst  im  Magen  und  werden  dann 
innerhalb  weniger  Tage  ohne  Komplikationen  über  »len 
Verdauungstrnkt  ausgeschieden. 

Symptome  und  Befunde 

Symptome  treten  erst  bei  Komplikationen  aui. 

Merke!  Komplikationen  durch  Fremdkörper  Blutung, 
Obstruktion,  Perforation. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung.  R»ö- Abdomen.  Endo- 
skopie. 

Therapie 

Therapie  der  Wahl  ist  die  endoskopische  Entfernung  des 
Fremdkörpers.  Nur  wenn  dies  nicht  gelingt  oder  Kompli- 
kationen eingetreten  sind,  ist  die  Indikation  zur  operativen 
Therapie  mit  Erötlnung  des  Magens  (Gastrotomie)  gege- 
ben. So  kann  der  Fremdkörper  entfernt,  können  Blutun- 
gen gestillt  und  Perforationsstellen  übernäht  werden. 

Klinik  Bczoare  sind  Fremdkörper  aus  Haaren.  Pilz 
oder  Pflanzenfasern.  Sie  entstehen  durch  Besonderhei- 
ten bei  »ler  Nahrungsaufnahme  (mangelndes  Kauen 
»xler  Haarc-E&scn  im  Rahmen  psychischer  Störungen! 
und  subaziden  Magensaft.  Sie  sind  meist  asymptoma- 
tisch. Große  Rc/oarc  können  zu  Passagestöningen  fuh- 
ren und  müssen  dann  endoskopisch  »xler  durch  Gastro- 
tomie entfernt  werden. 


54.19.3.2  Verätzungen 

Starke  Säuren  und  Laugen  können  wie  auch  am  Ösopha- 
gus (**'  Kap.  54.17 J ) zu  Verätzungen  und  je  nach  Einwirk- 
zeit und  Konzentration  zu  Nekrosen  < Säuren  — > Koagula- 
tionsnekrose, Laugen  — > Kulliquationsnekrosel  im  Bereich 
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der  Magenwand  führen.  Diese  finden  sich  v.a.  an  der  klei- 
nen Kurvatur  und  präpylorlsch. 

Symptome  und  Befunde 

Nekrosen  in  Mund  und  Ösophagus,  Dysphagie,  Schmer- 
zen, bei  Magenwandnekrose  Zeichen  der  Oberbauchperi- 
tonitis. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Endoskopie  (cave:  Per 
fonationsgefahr!  >,  Rö-Thorax  und  Abdomen  (freie  Luft?). 

Therapie 

Konservativ:  Schmer/mittel,  vorsichtige  Magenspülung, 
parenterale  Ernährung,  hochdosierte  Kortisongabe,  An- 
tibiotikaprophylaxe 

Operativ':  bei  Magenwandnekrose  und  Perforation  Re- 
sektion des  nekrotischen  Gewebes,  ggf.  auch  anderer,  mit 
betroffener  Organe  (Ösophagektomie,  Gastrektomie, 
partielle  Duodenopankreatektomie,  Dunndarntresek- 
tion ),  später  operative  Wiederherstellung  der  Passage. 

Klinik  Traumatische  Läsionen  von  Magen  oder  Duo- 
denum treten  bei  stumpfen  oder  penetrierenden  ab- 
dominellen Verletzungen  auf.  Aufgrund  der  gut  ge- 
schützten läge  der  Organe  im  Oberbauch  sind  sie 
jedoch  selten.  Die  Diagnose  wird  mittels  Rö- Abdomen 
undGastrografin*-PassageoderCT  gestellt.  Die  meisten 
Verletzungen  können  durch  Exzision  der  Wundränder 
und  Übcmähung  therapiert  werden,  nur  selten  Lst  eine 
Teilresektion  von  Magen  oder  Duodenum  notwendig. 

54.19.4  Ulkuskrankheit 

Entzündungen  (*»  Kap.  33.2.4)  sind  aufgrund  der  fehlen- 
den chirurgischen  Relevanz,  hier  nicht  dargestellt. 

Definition 

Erosion:  umschriebener  oberflächlicher  Schleimhaut- 
defekt, begrenzt  auf  Mukosa 

Ulkus:  tiefer  Schlcimhautdefckt,  die  Mukosa  überschrei- 
tend 

„kissing  uleers“:  Geschwüre  an  gegenüberliegenden 
Wänden 

kalloses  Ulkus:  chron.  Ulkus  mit  aufgeworfenem 
Rand 

pepiisches  Ulkus:  Entstehung  durch  Pepsin  und  HCl 
begünstigt. 

54.19.4.1  Pathophysiologie/Pathologie 

Ulzera  an  Magen  oder  Duodenum  entstehen  durch  ein 
Ungleichgewicht  zwischen  aggressiven  (Saure,  Pepsin  I und 
protektiven  Fakturen  {Schleim.  Bikarbonat,  Durchblutung, 
Prostaglandine ) der  Schleimhaut. 

Die  Besiedelung  des  Magens  mit  Helicobacter  pylori 
spielt  ebenfalls  eine  wichtige  Rolle.  Sie  führt  fast  immer  zu 
einer  chronischen  Antrumgastritis  (Typ  B).  60%  der  Pa 
tienten  mit  Ulcus  ventriculi,  90%  mit  Ulcus  duodeni  sind 
I Iclicobactcr-positiv, 

Exogene  Faktoren  wie  Medikamente  (NSAR),  Alkohol 
und  Stress  können  zur  Entstehung  eines  akuten  Ulkus  bei- 
tragen. 


Eine  erhöhte  Disposition  zur  Ulkusbildung  mit  ch io- 
nischen rezidivierenden  Ulzera  bezeichnet  man  auch  als 
Ulkuskrankheit. 

Klinik  Stress  und  Schockzustände  (z.  B.  schwere  Vei 
letzungen,  Sepsis.  Verbrennungen,  große  operative  Ein- 
griffe) können  durch  Verminderung  der  Mukosadurch- 
blutung  zur  Entwicklung  eines  akuten  Slressulkus  in 
Magen  oder  Duodenum  führen.  Diese  werden  häufig 
durch  Blutung  oder  Perforation  symptomatisch. 

54.19.4.2  Ulcus  ventriculi 

Nach  Lokalisation  und  Pathogenese  unterscheidet  man 
drei  Gruppen  von  Magengeschwüren  («'  Kap.  33.2.3).  Am 
häufigsten  findet  sich  das  Ulcus  ventriculi  im  Bereich  der 
kleinen  Kurvatur  (■  Tab.  54.1 2). 

Merke!  Grundsätzlich  gilt:  „)e  höher  der  Ulkussitz,  um 
so  geringer  die  Saure.“ 

Symptome  und  Befunde 

Epigastrische  Schmerzen  (oft  unabhängig  von  Nahrungs- 
aufnahme), Völlegefühl,  Übelkeit.  Erbrechen,  Gewichts- 
abnahme, bei  älteren  Menschen  häufig  asymptomatisch. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  l-ndoskopie  (mit 
Biopsie),  Rö  Magen-Darm-Passage  (Magenausgangsste- 
nose?),  Helicobacter- Test  (Mukosabiopsie  oder  Atemtest), 
Labor  (Gastrin  — > Zollinger-Ellison-Syndrom?  Kalzium  — » 
HPT?), 

Klinik  Jedes  Ulcus  ventriculi  ist  bis  zum  Beweis  des 
Gegenteils  verdächtig  auf  ein  MagenfrUhkarzinom.  Es 
müssen  daher  bei  der  Endoskopie  ausreichend  Biopsien 
aus  Ulkusgrund  und  Ulkusrand  entnommen  werden. 
Nach  Abhcilcn  des  Ulkus  sollte  eine  Kontrollcndoskopic 
mit  erneuter  Biopsie  aus  der  Ulkusnarbe  erfolgen. 

Therapie 

Konservative  Therapie 

Das  unkomplizierte  Ulkus  wird  konservativ  behandelt, 
allgemein:  Verzicht  auf  Alkohol  und  Rauchen,  Umstel- 
len der  Essgewohnheiten.  Stress  reduzieren,  Absetzen 
ul/crogcncr  Medikamente  (NSAR  I 
medikamentös:  Säureblocker  (H, -Blocker,  Protonen- 
pumpenblocker), Antazida,  Schlei  mhautprotektiva 
Helicobacter- Eradikation:  Trippletherapie  mit  Proto- 
ncnpumpcnblockcr  (z.B.  Omeprazol  I und  antibioti- 
scher Kombinaiionstherapie  (z.B.  Clarithromycin  und 

Tab.  54.12  Einteilung  des  Ulcus  ventriculi 
nach  Johnson 


Typ  I Ulkus  an  der  kleinen  Kurvatur,  verminderte  Säutesektetion 

Typ  U Ulcus  ventriculi  in  Kombination  mit  Utcus  duodeni, 
vermehrte  Säuresekretion 

Typ  ÜI  prapytorisches  Ulkus,  vermehrte  Säureseknetion 
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Chirurgie  

Metronidazol)  über  7 Tage,  anschließend  Fortführung 
der  Therapie  mit  Protonenpumpenblocker  bis  zum  Ab- 
heilen des  Ulkus  (3  4 Wochen). 

Operative  Therapie 

Eine  Indikation  zur  operativen  Therapie  ergibt  sich  bei: 
Malignomverdacht:  nicht  abheilendes  Ulkus  trotz  adä- 
quater konservativer  Therapie  über  12  Wochen 
Komplikationen:  Blutung,  Perforation,  Penetration,  Ma- 
genausgangsstcno.se  (**'  Kap. 54. 19.4.4). 

Verfahren  der  Wahl  ist  die  distale  Magenresektion.  |e  nach 
Lokalisation  des  Ulkus  erfolgt  die  V\-  oder  subtotalc 
Magenresektion.  Ziele  sind  neben  der  Resektion  des  Ulkus 
die  Entfernung  des  gastrinbildenden  Antrums  und  die 
Reduktion  der  Säuresekretion. 

Zur  Wiederherstellung  der  Nah rungspassagc  stehen  ver- 
schiedene Operationsverfahren  zur  Verfügung  (*>  Abh. 
54.29): 

Rillioth-I-Resektion:  Es  erfolgt  die  F.nd-zu-End-Anasto- 
ntose  zwischen  Duodenum  und  Magenrest  unter  Erhalt 
der  Duodenalpassage  (ggt.  Interposition  eines  ausge- 
schalteten lejunumstucks  zur  Verhinderung  eines  duo- 
denogastralen Refluxes). 

Billroth- II -Resektion:  Nach  Verschluss  des  Duodenal- 
stuntpfes  wird  eine  End-zu-Seit-Anastomose  des  Ma- 
genrestes mit  einer  hochgezogenen  lejunalschlingeohnc 
Erhalt  der  Duodenalpassage  angelegt.  Distal  der  Gaslro- 
iejunostomic  erlolgl  die  Anlage  einer  Scil-zu-Seit-Ana- 
stontose  zwischen  den  beiden  lejuitalschlingen  (Braun 
FuBpunktanastomosc),  um  den  Reflux  von  gallehalti- 
gem Duodenalsekret  in  den  Magenrest  zu  verhindern. 
Rouv  V Rekonstruktion:  Nach  Verschluss  des  Duode- 
nalstumpfes wird  die  erste  lejunalschlinge  durchtrennt. 
Der  Magcnrcst  wird  nun  mit  dem  distalen  Jejunum 
durch  Eitd-zu-End-  oder  End-zu-Seit-Anastomose 
verbunden.  40  cm  distal  dieser  Anastomosc  wird  das 
proximale  leiununi  End-zu-Seit  an  das  distale  Jejunum 
anastomosiert.  Hierdurch  wird  ein  Reflux  des  Duo- 
dcnalinhaltes  fast  vollständig  verhindert. 

Komplikationen  des  operierten  Magens 

Frühkomplikatlonen 

Anastomoscninsufftzicnz  mit  folgender  Peritonitis 
Nachblutung  aus  der  Anastomosc  in  den  Magen-Darm- 
Trakt 

• Anastomoscnengc  mit  Passagestörung. 


Gastroduo-  Gastrotcjunostomic 

denostomie  (Bilfroth  II) 

(Qülrath  I) 


Spatkomplikationen 

Die  Ursachen  für  Pustgastrektomiesyndrunie  können  so- 
wohl in  der  im  Operationsgebiet  veränderten  Physiologie 
und  Anatomie  wie  auch  in  besonderen  technischen  Ge- 
gebenheiten der  durchgeführten  Operation  liegen. 

Allgemeine  Probleme 

• Gewichtsverlust  durch  ungenügende  Aufnahme  und 
Verdauung  der  Nahrung 

Anämie  durch  Mangel  an  Eisen.  Vitamin  B ? oder  Fol- 
säure 

Osteoporose  durch  Malabsorption  von  Kalzium  und 
Vitamin  D. 

Rezidivulzera 

Tritt  das  Ulkusleiden  im  postoperariven  Verlauf  erneut  auf, 
spricht  man  von  Rezidivulzera.  Nach  Magenresektionen 
treten  diese  v.a.  im  Bereich  der  Anastomosc  auf.  Nach  Bill 
rolh  I liegen  sie  im  Duodenum,  nach  Billroth  II  oder  Roux  - 
Y im  Jejunum  direkt  an  der  Anastomosc  (Heus  pepticum 
jejuni). 

Ursachen:  mangelhafte  Saurereduktion  durch  zu  großen 
Restmagen  oder  belassenen  Antrumrest  am  Duodenal- 
stumpf,  Anastomoscncnge,  seltene  Ursachen  (Zollinger- 
Ellison-Syndrom.  HPT I 

Therapie  konservativer  Therapieversuch  mit  Säure 
blockem,  bei  Therapieresistenz  Nachresektion,  ggf. 
trunkulärc  Vagotomie,  Umwandlung  Billroth  II  in  Bill- 
roth  I. 

Dumpingsyndrom 

Nach  der  Nahrungsaufnahme  auftretende  abdominelle 
Symptome  (Übelkeit,  Baucitschmerz.cn,  Diarrliö)  mit 
Schwitzen.  Schwäche  und  Kollaps  bezeichnet  man  als 
Dumpingsyndrom.  Frühdumping  (nach  10-20  min)  und 
Spatdumping  (nach  60-90  min)  liegen  unterschiedliche 
Ursachen  zugrunde.  Etas  Frühdumping  tritt  nach  Gastro 
jeiunustomic  häufiger  auf  als  nach  Gastroduodenostumie. 
FrUhdumping:  beschleunigte  Entleerung  des  hyperos- 
molarcn  Speisebreis  in  das  Jejunum  -»  rascher  Flüssig- 
kcitscinstrorn  in  den  Darm  — > Abfall  des  Plasmavolu 
mens 

Spatdumping:  reaktive  Hypoglykämie  durch  überschie- 
ßende tnsulinlreisel/ung 

TJicrapic:  diätetische  Maßnahmen  (mehrere  kleine 
Mahlzeiten,  keine  großen  Mengen  leicht  verdaulicher 
Kohlenhydrate),  ggf.  Rc-Opcration  mit  Umwandlung 
Billroth  II  in  Billroth  I. 


V -Gas  trojefjnostomto 
nach  Roux 


Abb.  54.29:  Operatioreverfahren  beim  Maqen- 
ülltUS  [3]. 
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Schlingcnsyndiumc 

Schlingensyndrome  sind  eine  spezifische  Folgekrankheil 
nach  Billroth-Il-Rcscktion.  Zur  Diagnoscsichcrung  erfolgt 
eine  Endoskopie. 

Syndrom  der  zuführenden  Schlinge  („afferent  loop  syn- 
dromc"):  Stenose  im  Anastomosenbereich  (bei  feh- 
lender Rraun- Fußpunkt- Anastomoscl  -»  Stauung  von 
Duodenaisckret  mit  Keimbesiedlung  — > explosions- 
artige Entleerung  in  den  Magen  mit  Galleerbrechen 
Syndrom  der  abführenden  Schlinge  („efferent  loop  Syn- 
drome“): Stenose  der  abführenden  Schlinge  (innere 
Hernien.  Narben.  Adhäsionen ) — » Passagestörung  mit 
krampfartigen  Schmerzen  und  Erbrechen. 

Die  Therapie  besteht  in  der  operativen  Korrektur. 

Magcnstum  pfkarzinom 

Bedingt  durch  die  Ausbildung  einer  chronisch -atrophen 
Gastritis  des  Magenstumpfes  mit  intestinaler  Metaplasie 
besteht  eine  erhöhte  Disposition  zur  Entwicklung  eines 
Magenstumpfkar/inonis.  Jeder  Patient  nach  Magenresek- 
tion sollte  deshalb  ab  dem  10.  postoperativen  Jahr  einmal 
Jährlich  endoskopiert  werden. 

54.19.4.3  Ulcus  duodeni 

Das  Ulcus  duodeni  ist  überwiegend  im  Bulbus  duodeni 
lokalisiert  (*“  Kap.  33.2.3).  Weiter  distal  gelegene  oder 
multiple  Ulzera  sollten  immer  an  seltene  Ursachen  (Zol- 
linger-EJIison-Syndrom)  denken  lassen. 

Symptome  und  Befunde 

Epigastrische  Schmerzen,  nachts  oder  als  Nüchtcrn- 
schmcrz,  Häufung  im  Frühjahr  und  Herbst.  Völlegefühl. 
Übelkeit.  Erbrechen,  Gewichtsabnahme. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung.  Fatdoskopie  ( Biopsie 
nur  bei  Auffälligkeiten  notwendig,  da  Duodenalkarzinom 
extrem  selten),  Helicobacter-Test,  Rö  Magen-Darm-Pas- 
sagc.  bei  V.a,  Zollingcr-F.llison-Syndrom  Magensckre- 
tionsanaiyse  und  Serumgastrinbestimmung. 

Klinik  Das  Zollingcr  Ellison-Syndrom  als  Folge  eines 
Gastrin-produ/icrcndcn  Tumors  ist  gekennzeichnet 
durch  atypische  duodenale  Ulzera  bei  Hypersekretion 
von  Magcnsdurc. 

Therapie 

Auch  die  primäre  Therapie  des  Ulcus  duodeni  ist  konscr- 
vativ.  Die  allgemeinen  und  medikamentösen  Maßnahmen 
einschließlich  der  Eradikationstherapie  entsprechen  denen 
beim  Ulcus  vcntriculi. 

Indikationen  zur  operativen  Therapie  sind: 

Versagen  der  konservativen  Therapie  ( meist  mangelnde 
Compliance) 

Ulkusrezidive 

Auftreten  von  Komplikationen  ( » Kap.  54. 1 9.4.4 ). 

Duredi  die  operative  Therapie  soll  eine  dauerhafte  Reduk- 
tion der  Säuresekretion  erreicht  wcrelen.  I lierfür  sind  ver- 
schiedene Formen  der  Vagotomie  bekannt: 

trunkuläre  Vagotomie  (TV):  Durchtrennung  des  vor- 
deren und  hinteren  N.  vagus  unterhalb  des  Zwerchfells 
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— ♦ fast  vollständige  Denervierung  des  Magen-Darm- 
Traktes 

selektive  gastralc  Vagotomie  (SGV):  Durchtrennung  aller 
zum  Magen  führenden  Äste  der  Nn.  vagi  — > vollständige 
Denervierung  des  Magens 

selektive  proximale  Vagotomie  (SPV):  Durchtrennung 
der  zum  proximalen  Magen  führenden  Aste  der  Nn. 
vagi  — » Denervierung  der  saureproduzierenden  Magen- 
antcile  unter  Erhalt  der  Antrummotilität. 

Bei  der  trunkularen  und  selektiv  gastralen  Vagotomie 
kommt  es  zu  einer  Beeinträchtigung  der  Magenentlee- 
rung. sodass  diese  Verfahren  mit  einer  Erweiterung  des 
Magenausganges  I Pyloruplastikl  kombiniert  werden  müs- 
sen. Nachteil  ist  die  höhere  Rate  der  Nebenwirkungen 
(Dumping,  Diarrhö). 

Die  Therapie  der  Wahl  ist  die  selektive  proximale  Vago- 
tomic.  Postoperative  und  Langzeitfolgen  sind  selten.  Die 
Rezidivrate  jedoch  ist  höher  und  liegt  bei  l5-20uo  inner- 
halb von  10  lahrcn.  Die  meisten  Rezidivulzera  lassen  sich 
aber  gut  konservativ  behandeln. 

54.19.4.4  Ulkuskomplikationen 
Ulkusperforation 

Pathophysiologie/Pathologie 

Tiefe  UL/era  können  alle  Wandschichtcn  durchbrechen 
und  zur  Eröffnung  des  Magens  mit  Übertritt  von  Magen- 
saft und  Luft  in  die  freie  Bauchhöhle  fuhren.  Folge  ist  eine 
lokale  oder  diffuse  Peritonitis. 

Symptome  und  Befunde 

Plötzlich  einsetzende  Schmerzen  im  Epigastrium  mit  Aus- 
strahlung in  Schulter  lind  Rücken,  später  generalisierte 
abdominelle  Schmerzen  und  Abwehrspannung  aLs  Zei- 
chen der  Peritonitis. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Abdomen  im 
Stehen  oder  Linksseiten  läge  (freie  Luft?),  bei  nicht  ein- 
deutigem Befund  ggf.  Gabe  von  Luft  über  Magensonde 
oder  Endoskopie  und  anschließend  erneutes  Rö. 

Therapie 

Ziel  der  Therapie  ist  der  Verschluss  der  Perlorationsstcllc 
durch  Übcrnähung.  Beim  Ulcus  vcntriculi  muss  vorher 
eine  ausgedehnte  Exzision  erfolgen,  um  eine  histologische 
Diagnosesicherung  zu  ermöglichen.  Magenresektionen 
sind  nur  selten  notwendig.  Eine  begleitende  Peritonitis 
wird  entsprechend  durch  Spülung  und  Drainage  behan- 
delt (•*■  Kap.  54.23.2). 

Ulkuspenetration 

Pathophyslologie/Pathologie 

Bei  Durchbrechen  des  Ulkus  in  benachbarte  Organe  (z.B. 
Pankreas)  entstehen  entzündliche  Konglomcrattumoren. 
Die  Penetration  in  das  Kolon  führt  zu  einer  gnstro-koli- 
schcn  Fistel. 

Symptome  und  Befunde 

Therapieresistente  Ulkusschmcrzen,  häufig  mit  Ausstrah- 
lung in  den  Rücken.  Pankreatitis  bei  Penetration  in  Pan- 
kreas, Diarrhö  bei  gastrokolischer  Fistel. 
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Chirurgie  

Diagnostik 

Endoskopie,  Ko  Magen- Darm -Passage.  Sonographie,  C'T, 
Labor  (Entzündungszeichen  t,  Lipase  T bei  Pankreatitis). 

Therapie 

Die  Behandlung  der  Wahl  ist  die  Operation,  Die  Ausdeh- 
nung der  Operation  ist  abhängig  von  der  Lokalisation  des 
Ulkus  und  dem  Ausmaß  des  Organbetälls.  Meist  ist  eine 
Magenteilresektion  mit  entsprechender  Rekonstruktion 
notwendig  <•*  Kap.  54.19.4.2).  Bei  gastrokolischer  Fistel 
wird  auch  das  betroffene  Kolonsegmcnt  reseziert. 

Ulkusblutung 

Die  akute  Blutung  eines  Ulkus  ist  die  häufigste  Komplika- 
tion. Bei  Arrosion  eines  größeren  Gefäßes  (A.  gaslro- 
duodenalis)  kann  sie  lebensbedrohlich  werden.  Die  Blu- 
tungsaktivität wird  nach  dem  endoskopischen  Befund 
nach  Formst  eingeteilt  (w  Tab.  54. 13). 

Symptome  und  Befunde 

Abhängig  vom  Ausmaß  der  Blutung  — > Anämie,  Tcerstuhl, 
Bluterbrechen,  hämorrhagischer  Schock. 

Diagnostik 

Endoskopie  (Lokalisation  der  Blut  Hilfsquelle?  Blulungs- 
aktivität?). 

Therapie 

Ziel  der  Therapie  ist  die  Blutstillung.  Dies  gelingt  meist 
durch  endoskopische  Unterspritzung. 

Tiefe  Ulzera  an  der  ßulbushintcrwand  mit  spritzender 
arterieller  Blutung  sind  eine  Indikation  zur  sofortigen 
Operation.  Auch  nicht  stillbare  Blutungen  mit  einem  Ver- 
brauch von  > 6 Erythrozytenkonzentraten  in  24  h sollten 
operativ  versorgt  werden.  Beim  Ulcus  duodeni  erfolgen  die 
Umstechung  des  blutenden  Gefäßes  im  Ulkusgrund  sowie 
die  Ligatur  der  zufuhrenden  Gefäße.  Das  Ulcus  ventriculi 
wird  exzidiert  und  übemäht. 

Auch  nach  endoskopischer  Blutstillung  besteht  nach 
Forrest  la  und  lla  eine  hohes  Risiko  der  Rezidivblutung,  so 
dass  v,a.  bei  Risikopatienten  (Alter  60  fahre,  niedriger 
Mb,  Rcglciterkranktingcnl  eine  elcktivc  Operation  nach 
Kreislaufstabilisierung  erfolgen  sollte. 

Klinik  Das  Ulcus  Diculatoy  ( Exulceratio  simplex)  ist  ei- 
ne oberflächliche  Schleim haudäsion  über  einer  abnorm 
Hibmukös  verlaufenden  Arterie.  Ruptur  oder  Arrosion 
der  Arterie  führen  zu  lebensbedrohlicher  Blutung.  Die 
Notfallendoskopie  dient  zur  Diagnose  und  Therapie 


(Clips). 

Tab.  54.13  Stadieneintellung  der  U Hirnblutung  nach  fönest 

Stadium  I 

aktive  Blutung  la  spritzende  arterielle  Blutung 

Stadium  B 

1b  Sicktrblutung 

keine  aktive  Blutung  lla  sichtbarer  GefäKstumpf 

Ub  koagetbedecktes  Ulkus 

11c  hämatinbedeckte  Ulkus 

Stadium  Hl 

Ulkus  ohne  sichtbare  Blutung 

Ulkusstenosierung 

Ulzera  im  Bereich  des  Magenausganges  können  akut 
durch  Ödembildung  oder  chronisch  durch  narbige  Ab- 
heilung zu  einer  Magenausgangsstenose  mit  folgender  zu- 
nehmender Dilatation  des  Magens  führen. 

Symptome  und  Befunde 

Häufiges  Erbrechen,  hypoehlorämischc  Alkalose,  Exsik- 
kose, Reflux  mit  Aspirationsgefahr. 

Diagnostik 

Rö  Magcn-Darm-Passage  (cktatischcr  Magen  mit  Magen- 
ausgangsstenose). Endoskopie  mit  Biopsie  (Ausschluss 
Malignom). 

Therapie 

Allgemein:  Magensonde  zur  Dekompression  des  dila- 
licrten  Magens,  Ausgleich  des  Wasser-  und  Elektrolyt- 
haushaltes,  parenterale  Ernährung 
Operativ:  Pyloroplastik  (ggf.  mit  selektiver  proximaler 
Vngotomic)  oder  distale  Magenresektion  nach  Billroth  L 

54.19.5  Tumoren 

Im  Duodenum  ist  das  Auftreten  benigner  oder  maligner 
Neoplasien  äußerst  selten. 

54.19.5.1  Gutartige  Tumoren 

Pathophysiologie/Pathologie 

Gutartige  Tumoren  machen  nur  etwa  5%  aller  Magen- 
tumoren aus.  Sic  können  von  allen  Schichten  tler  Magen- 
wand ausgellen  und  werden  in  epitheliale  Tumoren  I Ade- 
nom. hyperplasiogcne  Polypen,  endokrine  Tumoren)  und 
mesenchymale  Tumoren  (Leiomyom,  Neurinom,  Lipom, 
Hämangiom)  unterteilt. 

Symptome  und  Befunde 

Meist  asymptomatischer  Zufallsbefund,  Völlegefühl,  Pas- 
sagcstörung.Obcrbauchschmcrzcn,  Diarrhö,  Blutung, 

Diagnostik 

Endoskopie  mit  Biopsie,  Endosonographie,  Rö  Magen- 
Darm  - Passage.  CT. 

Therapie 

Bei  kleineren  Tumoren  — » endoskopische  Abtragung,  bei 
ausgedehntem  oder  intramuralcm  Befund  — * laparoskopi- 
sche oder  offene  Exzision. 

54.19.5.2  Maligne  Magentumoren 

Der  häufigste  bösartige  Tumor  des  Magens  ist  das  Magen- 
karzinom (w  Kap.  24.2.2). 

Als  Risikofaktoren  gelten  genetische  Disposition,  Ni- 
kotin und  Alkohol,  Nitrosamine  in  der  Nahrung,  chro- 
nisch-atrophe Gastritis,  perniziöse  Anämie,  Zustand  nach 
Magen resektiun  und  Magenadenome. 

Seltener  finden  sich: 

maligne  Lymphome  (MALT- Lymphome)  und 
Sarkome  (Leiomyosarkom). 
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Magenkarzinom 

Merke! 

Magenfrühkarzinom  („early  gaslrit  canccr“!:  infiltriert 
nur  Mukosa  und  Subniukosa 

Magenkarzinom  l^idvanced  gastric  canccr”):  Infiltra- 
tion überschreitet  Submukosa. 

Auch  beim  Magen ffühkar/inom  können  schon  Lymph- 
knoten befallen  sein! 

Pathophysiologie/Pathologie 

Magenfrühkarzinome  werden  nach  der  Infiltrationstiefe  in 
Mukosa-  und  Submukosakar/inome  eingeteilt.  L)ie  Infil- 
tration dcrSubmukos.1  ist  entscheidend  für  die  F.ntstchung 
von  Lymphknotenmetastasen  (bis  zu  20uo). 

Nach  dem  endoskopischen  Bild  unterscheidet  man 
Typ  I:  vorgewölbte  Form, 

Typ  II:  oberflächliche  Form  (a  erhaben,  b eben,  c cingc- 
senkt ), 

TVp  III:  exkavierte  Form. 

Magenkarzinome  können  aufgrund  des  Wachstumsmus- 
ters  nach  Borrmann  klassifiziert  werden  (*•  Abb.  54 JO). 
Daraus  lassen  sich  Rückschlüsse  auf  die  Prognose  ziehen. 
Etwa  10°bder  Magenkarzinome  wachsen  multizentrisch. 

Histologisch  erfolgt  die  Einteilung  in  Adenokarzinome 
(papillär,  tubulär,  muzinös),  Siegelringzellkarzinume,  ade- 
nosquamöse  Karzinome,  Plattenepithelkarzinome,  klein- 
zelliges Karzinom  und  undifferenzierte  Karzinome. 

Die  Laurcn-Klassifikation  unterscheidet  zwei  Typen,  die 
für  das  Ausmaß  der  Resektion  wichtig  sind: 

intestinaler  Typ:  makroskopisch  scharf  abgrenzbar 
(meist  Borrmann  Typ  I und  II),  mikroskopisch  Wachs- 
tum in  geschlossenen  Zellverbänden 
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Abb.  54.30:  Klassifikation  des  Magenkarzinoms  nach  Borrmann  |t|. 


54.19  Magen,  Duodenum 

diffuser  typ:  großflächige  unscharf  begrenzte  Ausbrei- 
tung in  der  Magenwand  (meist  Borrmann  Typ  III  und 
IV),  makroskopische  Tumorgrenzen  entsprechen  nicht 
den  mikroskopischen. 

Metastasierung 

Die  Metastasierung  erfolgt  zunächst  in  die  regionären 
Lymphknoten,  die  in  drei  Kompartimente  eingctcilt  wer- 
den: 

Kompartiment  I:  Lymphknoten  an  der  großen  und  klei 
nen  Kurvatur 

Kompartiment  II:  Lymphknoten  im  Bereich  des  Truncus 
coeliacus,  entlang  A.  hepatica  bis  zur  Leberpforte  und  A. 
lienalis  bis  zum  Milzhilus 

Kompartiment  III:  paraaortalc  und  mesenteriale  Lymph- 
knoten, 

Der  Bctall  der  Lymphknoten  ini  Kompartiment  III  ent 
spricht  prognostisch  einer  Fernmetastasierung. 

Die  hämatogene  Metastasierung  erfolgt  über  die  Pfort- 
ader zunächst  in  die  Leber  und  dann  weiter  in  die  Lunge. 

Karzinome,  die  bereits  die  Scrosa  durchbrochen  haben, 
können  auch  per  continuitalcm  in  die  Bauchhöhle  meta- 
stasieren und  zu  Peritonealkarzinose  oder  sog.  Abtropf- 
metastasen  I Krukcnberg- Tumor  der  Ovarien  I führen. 

TNM-Klassifikation 


Tab.  54.14  TNM-Klassifikation  des  Magenkarzinoms 
(UICC  2003) 


Tl 

Tumor  infiltriert  Umina  propria  oder  Subniukosa 

T2« 

Tumor  infiltriert  Muscularis  propria 

T2b 

T3 

T4 

Tumor  infiltriert  Subserosa 

Tumor  penetriert  Senosa  (viszerales  Peritoneum) 

Tumor  infiltriert  benachbarte  Strukturen 

NO 

keine  regionären  LK-Metastasen 

Nt 

Metastasen  In  1-6  regionären  IK 

N2 

Metastasen  In  7-15  regionären  LK 

N3 

MO 

Metastasen  in  mehr  als  15  regionären  LK 

keine  Fernmetastasen 

Ml 

Fernmetastasen 

Symptome  und  Befunde 

Häufig  erst  im  fortgeschrittenen  Stadium  symptomatisch 
durch  Völlegefühl,  Appetitlosigkeit,  Abneigung  gegen  be- 
stimmte Speisen,  Oberbauchschmerzen,  Gewichtsverlust, 
Anämie. 

Merke!  Patienten  mit  anhaltenden  Magenbeschwerden 
müssen  enduskopiert  werden, da  nurbei  früher  Diagnose 
des  Magenkarzinoms  eine  kurative  Therapie  möglich  Ist! 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Endoskopie  mit  Biop- 
sie, Rö  Magen -Darm -Passage  (Kontrastmittelaussparung? 
Wandstarre?},  Endosonographie  (Infiltrationstiefe?  LK 
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Chirurgie  

Befall?),  Sonographie  (Lcbcrmctasta5cn?),CT  ( Fe  mm  et.« - 
tasen?),  Labor  (Tumormarker  CA  72-5.  CEA.  CA  19-9  zur 
Verlaufskontrolle ). 

Therapie 

Die  Therapie  des  Magenkarzinoms  ist  abhängig  vom  kli- 
nisch ermittelten  Stadium.  Nur  die  komplette  Tumoren! 
fernung  (RU- Resektion)  ermöglicht  eine  Chance  auf  Hei- 
lung. Bei  lokal  fortgeschrittenen  Tumoren,  bei  denen  eine 
RO-Resektion  primär  nicht  möglich  erscheint,  kann  in 
einigen  Fällen  durch  eine  praoperative  Chemotherapie  ein 
Down-Staging  erreicht  werden. 

Kurative  Therapie 

Das  Ausmaß  der  Resektion  ist  abhängig  von  Tumorloka- 
lisation, Tiefeninfiltration  und  Tumortyp.  Fs  sollte  dabei 
immer  ein  ausreichender  Sicherheitsabstand  cingehalicn 
werden. 

subiotalc  Gastrektomk  i V3-Resektion):  Magenfnihkar- 
/inom  oder  intestinales  Karzinom  im  Antrum 
Gastrcktomic:  Magentrühkarzinum  oder  intestinales 
Karzinom  in  Korpus  und  Fundus,  jedes  diffuse  Karzi- 
nom 

erweiterte  Gastrcktomic:  Mitresektion  des  distalen  Öso- 
phagus bei  Kardiakarzinomen. 

In  allen  Fällen  erfolgen  eine  systematische  Lymphknoten 
ausraumung  der  Kompartimente  I und  II  sowie  eine  Re- 
sektion des  großen  Netzes.  Bei  Karzinomen  in  der  proxi- 
malen Magenhälfte  wird  zusätzlich  eine  Splenektomie 
durchgcführt. 

Die  Wiederherstellung  der  Kontinuität  nach  Gastrekto- 
mie  hat  zum  Ziel, einen  Ersatzmagcn  mit  Reservoirfunktion 
zu  bilden  und  einen  alkalischen  Reflux  in  den  Ösophagus  zu 
verhindern.  Es  kommen  v.a.  folgende  zwei  Verfahren  zur 
Anwendung: 

mit  Erhall  der  Duodenal passagc:  Interposition  eines  le- 
junumsegmentes  zwischen  Ösophagus  und  Duodenum 
ohne  Erhalt  der  Duodenalpassage:  Rekonstruktion  nach 
Roux-Y  (w  Kap.  54.19.4.2)  mit  Anlage  einer  End-zu- 
Seit-/Ösophagojejunostomic  und  ggf.  Pouchbildung  zur 
Vergrößerung  des  Reservoirs. 

Die  Folgekrankheiten  nach  Gastrcktomie  entsprechen  den 
Früh-  und  Spatkomplikationen  nach  :/, -Resektionen 
(**  Kap.  54.19.4.2). 

Palliative  Therapie 

Ist  das  .Magenkarzinom  nicht  mehr  kurativ  resezierbar, 
kann  durch  eine  palliative  Resektion,  Anlage  einer  Gastro 
enterostomie  oder  endoskopische  laserung  (ggf.  mit  Tu- 
buscinlage  l die  Nah ru ngspo.ss.ige  wiederhergestellt  wer- 
den. Eine  palliative  Chemotherapie  wird  vor  allem  bei 
Metastasierung  durchgcführt. 


Nachsorge 

Bei  kurativ  operierten  Patienten  erfolgt  eine  engmaschige 
Tumornachsorge,  da  auch  Rezidive  ggf.  erneut  kurativ  rese- 
ziert sverden  können.  Alle  Patienten  nach  Gastrcktomic 
müssen  regelmäßig  eine  Substitution  von  Vitamin  B,j  und 
Pankreasenzymen  erhalten.  Auch  sollten  die  Patienten  ver- 
suchen, durch  mehrere  kleine  Mahlzeiten  am  Tag  ihr  Ge- 
wicht zu  halten  und  so  eine  Unterernährung  zu  vermeiden. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  abhängig  vom  Tumorstadium  und  von 
der  Lymphknotcnmetastasicrung  ( wichtigster  prognosti- 
scher Faktor!).  Bei  Magenfruhkarzinomen  ohne  LK-Befall 
beträgt  die  5-IÜR  95%,  beim  fortgeschrittenen  Karzinom 
liegt  sic  bei  10-15%.  Fine  Prognoscvcrbcsscrung  durch 
pustoperative  Radio- Chemotherapie  ist  bislang  nicht 
nachgewiesen. 

54.19.6  Obere  Gastrointestinalblutung 

Definition 

Blutungen  mit  Blutungsgucllc  oberhalb  des  Treitz-Bandes 
(Flexura  duodcnojcjunalis).  Sie  machen  90%  aller  gastro- 
intestinalen Blutungen  aus. 

Ätiologie 

Mund  und  Rachen:  Entzündungen,  Nasenbluten,  Ver- 
letzungen, Tumoren 

Ösophagus:  Ösophagusvarizen,  Refluxösophagitis,  Mal- 
lory-Weiss-Läsionen,  Tumoren 

Magen:  crosive  Gastritis,  Ulcus  vcntriculi,  Fundusvari- 
zen,  Teleangiektasien,  Tumoren 

Duodenum:  Ulcus  duodeni,  Duodenaldivertikel,  Angio- 
dysplasien, Hämobilie,  Tumoren. 

Symptome  und  Befunde 

|e  nach  Intensität  der  Blutung  Erbrechen  von  frischem 
Blut  oder  I lämatin,  Teerstuhl,  Blutstuhl  (nur  bei  massiver 
Blutung),  Anämie,  hämorrhagischer  Schock. 

Diagnostik 

Anamnese  (Vorerkrankungen?  Medikamente?),  Lnspek- 
tion des  Rachenraumes.  Labor  (Anämie?),  Endoskopie  zur 
Blutungslokalisation,  ggf,  Erythrozytcn-Szintigramm. 

Therapie 

Abhängig  von  der  Blutungslokalisation  endoskopische 
oder  operative  Blutstillung.  *»  Kap.  54. 1 9.4.4 ). 


54.20  Dünndarm 


Zusammenfassung 


Die  Hauptaufgaben  des  Dünndarms  sind  Transport  des  Spei 
sebreis,  Resorption  von  Wasser,  Elektrolyten  und  Nahrungs- 
bestandteilcn  sowie  Produktion  von  Enterohormonen  zur 
Regulation  der  Vcrdauungspro/cssc.  Störungen  dieser  Funk- 


tionen führen  zu  Malabsorption  und  Maldigcstion,  Passagc- 
behinderungen  /um  Bild  eines  Ileus.  Indikationen  zur  opera- 
tiven Therapie  bestehen  bei  Ileus,  Perforation  und  Durchblu- 
tungsstörungen. 
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54.20  Dünndarm 


Faübeispiel  Ein  72-jähriger  Patient  wird  in  schlechtem 
Allgcmeinzustand  mit  diffusen  alxlominellcn  Schmer- 
zen in  die  Nutaufnahme  eingeliefert.  Seine  Frau  berich- 
tet. die  Schmerzen  hätten  am  Vortag  begonnen,  seien 
dann  aber  besser  geworden.  F.rst  seit  der  Nacht  gehe  cs 
ihrn  /unclunend  schlechter.  Bei  der  Untersuchung  findet 
sich  das  Abdomen  gebläht  mit  Abwehrspannung  und 
fehlender  Peristaltik.  Sonographisch  zeigen  sich  etwas 
freie  Flüssigkeit  sowie  deutlich  dilaticrte  Dannschlin- 
gen. Im  EKCi  sieht  man  ein  tachykardes  Vorhofflim- 
mern, welches  bislang  nicht  bekannt  war.  Aufgrund  des 
akuten  Abdomens  erfolgt  ohne  weitere  Diagnostik  not- 
lällmalsig  die  Laparotomie.  Intraoperativ  findet  sielt  eine 
ausgedehnte  Gangrän  von  Dünndarm  und  Colon  ascen- 
dens  mit  diffuser  Peritonitis.  Bei  infaustcr  Prognose  wird 
der  Eingriff  beendet.  Der  Patient  bleibt  nachbcatmct 
und  verstirbt  wenige  Stunden  später 

54.20.1  Fehlbildungen  und 
Lageanomalien 

Atresien,  Stenosen,  Non-  und  Malrotation 

Fehlbildungen  des  Dünndarms  können  bereits  bei  Neu- 
geborenen und  Säuglingen  zum  Darmvcrschluss  fuhren 
<**'  Kap.  39.6.3  und  39.6.41. 

Ätiologie 

Atresien  und  Stenosen:  nicht  entwickelte  Darmahschnit- 
te  aufgrund  von  Durchblutungsstörungen  in  der  Em- 
bryonal periode 

Anomalien:  Lageanomalien  durch  Non-,  Malrotation  I 
und  II  mit  folgendem  Volvulus. 

Symptome  und  Befunde 

lleussymptomatik  mit  geblähtem  Abdomen  und  galligem 
Erbrechen,  Stuhlverhalt.  Dyspnoe  bei  Zwcrchfcllhoch- 
Stand.  Exsikkose,  intrauterin  bereits  Hydramnion. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung  (Peristaltik?),  Rö  Abdomen  ülcus- 
bild  mit  Flussigkeitsspiegeln  im  Dünndarm ),  Sonographie. 

Therapie 

Bei  allen  Fehlbildungen  muss  eine  operative  Therapie  er- 
folgen. l-ageanomalicn  werden  bis  zum  normalen  Situs 
korrigiert  oder  in  einer  nichtrotierten  Stellung  fixiert,  um 
einen  weiteren  Volvulus  zu  verhindern.  Bei  Atresien  oder 
Stenosen  wird  eine  Resektion  mit  Anlage  einer  Fnd-zu- 
End-Anastomosc  der  gesunden  Dannenden  durchgeführt. 

Klinik  Bei  etwa  2°v  der  Bevölkerung  findet  sich  als  Rest 
des  embryonalen  Dotterganges  eine  persistierende  Aus- 
stülpung am  Düimdann,  ein  sog.  Mcckcl- Divertikel  f* 
Kap.  39.6.4.3).  Es  ist  meist  zwischen  50  und  100  ent  oral 
der  Bauhin-Klappe  im  Ileum  lokal isiert.  Selten  enthalt  es 
cktopc  Magenschleimhaut  oder  Pankrcasgewcbc.  Die 
meisten  Meckel-Divertikel  sind  asymptomatisch.  Typi 
sehe  Komplikationen:  Verwachsungen  mit  folgender 
lleussymptomatik,  Imagination.  Ent/undung,  Blutung 
oder  Perforation.  Therapie:  Abtragung  des  Divertikels, 
selten  Dünndarmteilresektion  notwendig. 


54.20.2  Verletzungen 

Dünndarmvcrlctzungcn  entstehen  durch  stumpfe  oder  pe- 
netrierende Traumen.  Es  kommt  zur  Eröffnung  des  Darms 
mit  folgender  Peritonitis. 

Einrisse  und  Abrisse  der  Mesenterialwurzcl  fuhren  zu 
intraabdomincllcr  Blutung  und  möglicher  Darmischämic. 

Bei  polvtraunutisierten  Patienten  ist  die  Diagnose  oft 
schwierig.  Sonographie  und  CT  können  freie  Flüssigkeit 
und  ggf.  auch  Darmläsionen  nachweisen. 

Bereits  bei  Verdacht  auf  eine  Darmperforalion  muss 
eine  explorativc  Laparotomie  erfolgen,  uni  eine  schwere 
Peritonitis  zu  vermeiden.  L>ie  Perforationsstclle  wird  über- 
näht und  Blutungen  werden  gestillt,  ggf.  muss  eine  Darrn- 
tcilresektion  erfolgen. 

Merke!  Bei  frischen  »unndarmperforationen  zeigt  sich 
keine  »freie  Luft"  im  Rö  Thorax  oder  Abdomen,  da 
Dünndarm  kein  Gas  enthält. 


54.20.3  Erkrankungen 

54.20.3.1  Enteritis  regionalis  Crohn 

Kap.  33.5. 1 

Der  M.  Crohn  ist  eine  chronisch-cntzündlichc  Darm- 
erkrankung,  die  alle  Abschnitte  des  Gastrointestinaltraktes 
befallen  kann  Kap.  54.21.3.21.  Am  häufigsten  betroffen 
ist  das  terminale  Ileum,  Die  Therapie  ist  primär  medika- 
mentös konservativ,  bei  aultretenden  Komplikationen  sind 
operative  Eingriffe  jedoch  oft  nicht  zu  vermeiden. 

Ätiologie 

Die  Ursache  ist  unbekannt.  Man  vermutet  genetische,  in- 
fektiöse und  immunologische  Faktoren. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Histologisch  findet  sich  eine  Entzündung  aller  Wand- 
schichtcn  mit  Ulzerationen  der  Mukosa  und  Hyperplasie 
der  Lymphföllikcl.  In  etwa  40uo  der  Fälle  lassen  sich  die 
charakteristischen  cpithcloidzclligcn  Granulome  nachwei- 
sen. Es  bilden  sich  Fissuren  und  Abszesse,  aus  denen  Fis- 
teln entstehen  können.  Durch  Vernarbungen  kommt  cs 
zur  Ausbildung  von  Stenosen.  Der  Befall  ist  segmental, 
zwischen  befallenen  Darmabschnittcn  findet  sich  makro- 
skopisch gesunde  Schleimhaut  („skip  leskms“).  Durch 
Pseudopolypenbildung  zeigt  sich  ein  Pflastcrslcinrclicf. 

Symptome  und  Befunde 

Akute  Form:  krampfartige  abdominelle  Schmerzen.  Di- 
arrhö, reduzierter  Allgemeinzustand,  Fieber,  CRP  TT 
Chronische  Form:  Bildung  innerer  und  äußerer  Fisteln 
I häufig  peranal),  rezidivierender  Subileus  bei  Stenosen, 
Malabsorption 

Extraintcstinalc  Manifestationen: 

- Bewegungsapparat  — » Arthritis,  Spondylitis 

Haut  — * Erythema  nodosum.  Pyodcrma  gangraeno- 
sum 

Augen  — » Iritis,  Uveitis 

- Leber  — > Gallensteine  f Gallensäureverlust ),  sklerosie- 
rende  Cholangitis. 
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Chirurgie  

Komplikationen 

Ileus,  Perforation,  Fisteln,  Abszessbildung  mit  Sepsis,  intes- 
tinale Blutung,  toxisches  Megakolon. 

Klinik  lm  akuten  Schub  kann  der  M.  Crohn  klinisch 
wie  eine  Appendizitis  verlaufen,  so  dass  die  Frstdiagnose 
gelegentlich  im  Rahmen  einer  geplanten  Appendekto- 
mie gestellt  wird.  Im  akuten  Schub  sollte  die  Appendix 
wenn  möglich  jedoch  nicht  entfernt  werden,  da  die  Ge 
fahr  der  Fistelbildung  am  Appendixstumpf  sehr  groß  ist. 

Diagnostik 

Anamnese  (Stuhlfrcquenz?  Blut  im  Stuhl?),  klinische 
Untersuchung,  Sonographie  ( Darmwandverdickung?),  Rö- 
Scllinck  (•-  Abh.  54.31),  Kontrastmittddarstdlung  des 
Dünndarms  — > Pflasterstein relief,  Stenosen,  Fisteln,  Kolo- 
skopie bis  ins  terminale  lieunt  mit  Stufenbiopsien,  ggf.  CI 
(Darstellung  von  inneren  Fisteln  und  Abszessen). 

Therapie 

Konservativ:  Sulfasalazin,  Mesalazin,  Kortikosteroide, 
Metronidazol  (zur  Keimreduktion  bei  kolorektalem  Be- 
fall l,  in  schweren  Fällen  Immunsuppressiva  (Azathio- 
prin, Ciclosporin,  TNF-a) 

• Operativ:  nur  bei  auftretenden  Komplikationen:  sparsa- 
me Resektion  mit  E.nd-zu-End-Anastomoscn,  Erwcite- 
rungsplaslik  bei  Stenosen,  EisteLspaltung  und  -exzision. 

Prognose 

Der  M.  Crohn  Ist  eine  chronische  Erkrankung,  die  derzeit 
weder  durch  Medikamente  noch  durch  operative  Therapie 
heilbar  ist. 


54.20.3.2  Durchblutungsstörungen 

Die  Durchblutung  des  Dünndarms  erfolgt  über  Äste  der 
A.  mesenterica  sup.,  die  über  Kollaleralcn  mit  Truncus 
coeliacus  und  A.  mesenterica  inf.  in  Verbindung  steht. 


Durchblutungsstörungen  können  akut  oder  chronisch 
auftreten  und  sind  meist  arteriell.  Seltener  venös  lokalisiert 
<**'Kap.  33.6.1.1, 33.6. 1.2). 

Merke!  Durchblutungsstörungen  des  Dünndarmes  sind 
selten.  Umso  wichtiger  ist  cs  bei  unklaren  abdominellen 
Schmerzen,  daran  zu  denken,  denn  nur  eine  frühe  DU 
gnose  und  Therapie  kann  die  sonst  schlechte  Prognose 
verbessern. 

Ätiologie 

• Akut: 

arteriell  Embolie  (je.  B.  bei  Vorhofflimmern,  Herz- 
wandaneurysma, Aortenaneurysma ) 
venös:  Thrombose  bei  abdominellen  Traumen  oder 
Entzündungen  (z.  B.  Pankreatitis,  Peritonitis,  Sepsis) 

Chronisch: 

arteriell:  Arteriosklerose  mit  Stenosen  v.a.  am  Ab- 
gang von  Gefäßen 

venös:  Thrombose  bei  Leberzirrhose  oder  Gerin- 
nungsstörungen. 

Symptome  und  Befunde 

Akut:  Stadien  der  akuten  intestüialen  Ischämie  (Mesen- 
terialinfarkt) 

Initialstadium  (6  h):  plötzlich  einsetzende  starke  ko- 
likartige abdominelle  Schmerzen  bei  weichem  Abdo- 
men, Hypcrpcristallik 

Stadium  der  Wandnckrosc  (12  h):  subjektive  Be- 
schwerdebesserung mit  nachlassenden  Schmerzen 
(„fauler  Friede"  I,  zunehmende  Darmparalysc  („To- 
tenstille“ ).  Exsikkose,  gelegentlich  Blut  im  Stuhl 
Stadium  der  Peritonitis:  paralytischer  Ileus  mit  Durch- 
wandcrung5peritonitis,  Rild  des  akuten  Abdomens, 
progredientes  Krcislaufversagen 

• Chronisch 

arteriell:  typischerweise  postprandiale  kolikartige 
Schmerzen  (Angina abdominalis), Malahsorption  mit 
Gewichtsverlust 

venös:  langer  bestellende  abdominelle  Schmerzen. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Labor  (akuter  Ver- 
schluss—»Laktat  t,CRP  T ),  Rö  Abdomen  (llcusbild?),  Du- 
plex- Sonographie,  selektive  Angiographie  der  Mcscntcrial- 
gefäße  (Mesenterikographie).CT  mit  Kontrastmittel. 

Therapie 

• Akut: 

- im  frühen  Stadium  ohne  Darmnekrose  Versuch  der 
Embolektomie  ( A.  oder V.  mesenterica  sup.) 

- später  teils  ausgedehnte  Dünndarmresektion  not- 
wendig, ggf.  Second- Look-Laparotomie  bei  unsiche- 
ren Durchblutungsverhaltnissen 

- bei  ausgedehntem  Mesenterialinfarkt  mit  Peritonitis 
ist  keine  Therapie  mehr  möglich 

Chronisch:  Endartericktomie,  Resektion  kurzer  Steno- 
sen mit  Venen interponat,  aortomcscntcrialer  Bypass. 

54.20.3.3  Kurzdarmsyndrom 

Nach  ausgedehnten  Dünndarmteilresektionen  kann  cs 
durch  Verminderung  der  Resorptionsoberfläche  zum  Kurz- 
darm Syndrom  mit  Malabsorption  kommen. 


Abb.  54.31:  Ro-SeUink  bet  M.  Crohn  [1]. 
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Symptome  und  Befunde 

Chronische  Diarrhö,  Gewichtsverlust,  Mangel  an  Elektro- 
lyten, Vitaminen  und  Spurenelementen,  Eiweißmangel 
mit  Ödemen,  vermehrter  Verlust  von  Gallensäurcn  und 
Vitamin  BJ7.;  nach  Resektion  des  terminalen  Ileums  — > 
Gallensteine,  perniziöse  Anämie. 

Therapie 

Motilitätsh  emmende  Medikamente,  Cholestvramin  (zur 
Bindung  der  Gallensauren),  Substitution  von  Elektrolyten. 
Vitaminen  und  Spurenelementen. spezielle cnteralc  Ernäh- 
rung, in  schweren  Fällen  parenterale  Ernährung  ( z. B.  Uber 
venöses  Port-System). 

Klinik  Syndrom  der  Blindschlingcn:  bakterielle  Übet 
Wucherung  des  Darmes  in  operativ  ausgeschalteten 
Darmschlingen  mit  Dckonjugation  von  Gallensäurcn 
und  Verbrauch  von  Vitamin  R , — > Stcatorrho,  Diarrhö, 
perniziöse  Anämie. 

Therapie:  Resektion  des  Blindsacks,  End- zu-End-Aru- 
stomose,  Substitutions-  und  Antibiotikabehandlung. 

54.20.3.4  Weitere  Erkrankungen 

Eine  chirurgische  Behandlung  dieser  seltenen  Erkrankun- 
gen ist  nur  bei  Auftreten  von  Komplikationen  indiziert: 
Dunndarmtubcrkuiosc  (im  Rahmen  von  AIDS-lnfek- 
tionen  zunehmend):  fisteln.  St nk tuten 
Typhus  abdominalis  i Fernreisenl:  Blutung,  Perforation 
Ulcus  Simplex  jejuni:  Blutung,  Perforation 
Pncumatosis  cystoidcs  intestinalis:  entzündliche  Darm 
nekrosc  mit  Perforation. 

54.20.4  Tumoren 

Dünndarmtumoren  sind  selten  und  machen  nur  etwa  3% 
aller  Tumoren  des  Verdau ungstraktes  aus.  Sie  sind  meis- 
tens gutartig. 

Pathophysiologle/Pathologie 
Gutartige  Tumoren:  Adenom. Leiomyom,  Lipom,  Fibrom 

Maligne  Tumoren 


54.21  Kolon 

primär:  Adenokarzinom,  Lymphom,  leiomyosarkom, 
Karzinoide 

Metastasen  bei  Peritonealkarzinose  (Kolon-,  Magen-, 
Ovarialkarzinom,  Melanom). 

Symptome  und  Befunde 

DUnndarmtumorcn  bleiben  oft  lange  asymptomatisch, 
solange  keine  Komplikationen  (Ileus,  Blutung.  Perfo- 
ration) auftreten.  Unklare  persistierende  abdominelle 
Schmerzen  können  ein  erstes  Symptom  sein.  Viele  maligne 
Tumoren  werden  erst  im  Stadium  der  Metastasierung 
diagnostiziert. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Sonographie,  Rö 
Dünndarmpassage  ( nach  Sellinck),  CT. 

Therapie 

Gutartige  Tumoren  werden  exz.idicrt.  Bei  malignen  Tumo- 
ren muss  eine  radikale  Resektion  mitsamt  der  regionären 
Lymphabflusswege  erfolgen.  Ist  dies  aufgrund  eines  fort- 
geschrittenen Befundes  nicht  mehr  möglich,  kann  eine 
palliative  L'mgchungsanastomosc  angelegt  werden.  |e  nach 
Tumortyp  kann  eine  palliative  Chemotherapie  durehge- 
führt  werden. 

Klinik  Karzinoide  ( neuroendokrine  Tumoren,  NETl 
zeichnen  sich  durch  eine  unkontrollierte  Produktion 
von  Serotonin  aus.  Aufgrund  des  langsamen  Wachstums 
werden  sic  lokal  oft  erst  bei  Auftreten  von  Komplikatio- 
nen (Ent/undung,  Blutung,  Obstruktion)  symptoma- 
tisch. In  etwa  I0yo  der  Fälle  kommt  es  zum  Karzinoid 
syndrom  mit  liautflushing,  Diarrhö  und  Asthmaan- 
lällen  (•>  Kap.  26.-1.13).  Dieses  tritt  meist  erst  hei 
ausgedehnter  Lebernietastasierung  auf,  durch  die  das 
Serotonin  nicht  mehrabgebaut  werden  kann. 

Die  Magnosc  erfolgt  neben  bildgebenden  Verfahren 
durch  den  Nachweis  von  5 Hydruxyindolcssigsaure,  ei- 
nem Abbauprodukt  des  Serotonins,  im  Urin. 

Die  Therapie  besteht  in  der  radikalen  Resektion  von 
Primärlumor  und  Metastasen,  symptomatisch  kommen 
Scrutonin  Antagonisten  (Methysergid)  zum  Einsatz. 


54.21  Kolon 


- Zusammenfassung  - 


Das  Kolon  ist  der  Hauptort  derNalriumresorplion  und  spielt 
somit  eine  wichtige  Rolle  im  Wasser-  und  Elektrolythaushalt. 
Weitere  Aufgaben  umfassen  Durchmischung  und  Transport 
des  Darminhaltes.  Die  Koloskopie  ermöglicht  eine  „Unter 


Sicht“- Diagnostik  des  gesamten  Kobmrahmens.  Die  häufigs- 
ten Erkrankungen  des  Dickdarms  sind  Entzündungen  und 
Tumoren.  Typische  Symptome  sind  Darmpassagestörung 
oder  Diarrhö. 


Faltbeispiel  Ein  16-jähriger  Mann  stellt  sich  mit  seit  ei- 
nem Tilg  bestehenden  linksseitigen  Unterbauchschmcr- 
zen  in  der  Notaufnahme  vor.  Bisher  sei  er  immer  gesund 
gewesen,  er  leide  jedoch  schon  seit  langem  an  Obsti- 
pation. Bei  der  Untersuchung  tastet  sich  eine  druck* 
schmer/iiafle  Walze  im  linken  Unterbauch  mit  lokaler 
Abwehrspannung.  Sonographisch  zeigt  sich  im  Sigma 
eine  Wandverdickung.  Im  CT- Abdomen  kommt  eine 


Sigmadivenikulitis  mit  gedeckter  Perforation  und  Ab- 
szessbildung zur  Darstellung.  Der  Patient  erhält  eine 
intravenöse  Antibiose  sowie  Flüssigkeit.  Am  folgenden 
Tag  wird  eine  Sigmaresektion  mit  End-zu-End- Anas  to- 
nlose durchgefühn.  Der  post  operative  Verlauf  ist  kom- 
plikationslos, der  Patient  wird  acht  Tage  nach  der  Opc 
ration  entlassen. 
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Chirurgie 


54.21.1  Megakolon 

Definition 

Dilatation  des  Dickdannes  mit  chronischer  Obstipation. 
Ätiologie 

Angeboren:  segmentales  Fehlen  von  Ganglienzellen  in 
der  Darmwand,  meist  im  Rektosigmoid,  mit  Engstellung 
des  betroffenen  Abschnittes  und  nachfolgender  Erweite- 
rung des  davor  gelegenen  Damiabschnittes  (M.  Ilirsch- 
sprung.  Megacolon congenitum, *»  Kap.  39.6. -1.2) 
Erworben:  mechanische  Stenose  I Entzündungen,  narbi- 
ge Strikturen,  Tumoren),  neurologische  Erkrankungen 
( Paraplegie,  Poliomyelitis,  Diabetes  mellitus,  M.  Parkin- 
son), Infektionen  (Chagas-Krankheit  — » Zerstörung 
intramuraler  Ganglienzellen  durch  Trypanosoma  cruzi ! 
Toxisch:  Colitis  ulcerosa,  seltener  M.  Crohn. 

Symptome  und  Befunde 

Chronische  Obstipation  mit  rezidivierenden  Darmpassa- 
gestörungen  bis  zum  Ileus,  geblühtes  Abdomen,  bei 
M.  Hirschsprung  fehlender  oder  verzögerter  Abgang  von 
Mekonium. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Abdomen  (oft 
sichtbar  diktierter  Kolonrahmcn ),  Rö  Kontrasteinlauf 
(Darstellung  der  Stenose I,  bei  M.  Hirschsprung  rektale 
Manometrie  und  Koloskopie  mit  Stufenbiopsien  der  Rek- 
tumwand (Nachweis  der  fehlenden  Ganglienzellen). 

Therapie 

Resektion  des  betroffenen  stenotischen  Darmsegmentes 
mit  End-zu-End-Anastontose  der  gesunden  Darmenden, 
im  Ileus  ggf.  zweizeitiges  Vorgehen  mit  initialer  Anlage  ei- 
nes Stomas  und  später  definitiver  operativer  Versorgung. 

54.21.2  Verletzungen 

Verletzungen  des  Dickdarms  entstehen  bei  stumpfen  sowie 
perforierenden  I raumen.  Auch  bei  der  Endoskopie  kann  cs 
zur  Perforation  der  Darmwand  kommen.  Im  Anorektalbe- 
reich können  Verletzungen  durch  anal  cingefuhrte  Fremd 
körper  auftreten. 

Die  Diagnose  wird  durch  Rö- Aisdomen  (freie  Luft?), 
Sonographie  (freie  Flüssigkeit?),  CT  oder  Endoskopie 
(Fremdkörper?  Schleimhautverletzung?)  gesichert. 

Jede  intra peritoneale  Kolonvcrlctzung  muss  so  früh  wie 
möglich  operativ  versorgt  werden,  da  innerhalb  weniger 
Stunden  eine  schwere  kotige  Peritonitis  entsteht.  |e  nach 
Ausmaß  der  Verletzung  erfolgt  eine  Obcmähung  der  Lä- 
sion, Darmteilrescktion  mit  End-zu-End-Anastomose 
oder  Diskontinuitätsresektion  mit  Anlage  eines  Stomas. 

54.21.3  Entzündungen 

54.21.3.1  Colitis  ulcerosa 

•*-  Kap.  33.5.2 

Die  Colitis  ulcerosa  ist  eine  chronisch-entzündliche 
Darmerkrankung,  die  fast  ausschließlich  das  Kolon  betrifft. 
Die  Entzündung  beginnt  immer  im  Rektum  und  breitet 
sich  nach  oral  aus.  Nur  selten  findet  man  eine  Mitbeteili- 


gung des  terminalen  lleunts  als  sog.  „Back-wash"-lleitis. 
Die  Therapie  ist  primär  medikamentös  konservativ,  bei 
auftretenden  Komplikationen  oder  langem  Krankheitsver- 
lauf  ist  iedoch  oft  eine  operative  Therapie  notwendig. 

Ätiologie 

Eine  auslösende  Ursache  ist  nicht  bekannt,  vermutet  wer- 
den genetische,  infektiöse  und  immunologische  Faktoren. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Histologisch  findet  sich  eine  Entzündung  der  Mukosa  und 
Submukosa  mit  Odem,  Hyperämie  und  Krvptenabszessen. 
Makroskopisch  sieht  man  eine  leicht  blutende  Schleimhaut 
mit  tiefen  Ulzerationen  und  dazwischenliegendem  Gra- 
nulationsgcwcbc  ( Pseudopolypen ).  Im  weiteren  Verlauf 
kommt  es  zu  einer  progredienten  Schleimhautatruphie 
mit  narbiger  Umwandlung  der  Kolonwand  bis  hin  zur 
Ausbildung  eines  starren  und  verkürzten  Darmrohres. 

Symptome  und  Befunde 

Akute  Form:  häufige  blutig-schleimige  Durchfalle,  Te- 
nesmen,  Fieber,  Exsikkose,  Gewichtsverlust.  Ausmaß  der 
Symptomatik  abhängig  von  der  Ausdehnung  der  Ent- 
zündung 

Akut  fulminant  15%):  schweres  septisches  Krankheits- 
bild mit  toxischem  Mcgakolon.  abdominellen  Schmer- 
zen und  Peritonitis-Zeichen  (Abwehrspannung). 
Chronisch:  rezidivierende  Schübe  unterschiedlicher  In- 
tensität mit  krankheitsfreien  Intervallen,  Verlauf  nicht 
vorhersehbar 

Extrain tcstinale  Manifestationen: 

- Bewegungsapparat  — > Arthritis,  ankylosierende  Spon- 
dylitis, Sakroiliitis 

- Haut  — » Erythema  nodosum,  Pyudcrma  gangraeno- 
sum 

- Auge— »Uveitis, Iritis, Episkleritis. 

Komplikationen 

Toxisches  Mcgakolon:  klinisches  Bild  eines  akuten 
schmerzhaft  geblähten  Abdomens  mit  septischen  Tem- 
peraturen, Schüttelfrost  und  Tachykardie,  hohes  Per- 
forationsrisiko mit  folgender  hoher  Letalität 
Blutung:  schwere  unstillbare  Blutungen  mit  Notwen 
digkeit  der  Bluttransfusion 

Kolonkarzinom:  bei  langem  Krankhcitsvcrlauf  zuneh- 
mendes Risiko  der  Dysplasie  mit  Entstehung  eines  Ko 
lonkarzinoms  (7%  nach  10  lahren,  25%  nach  20  fahren ), 
v.a.  bei  Befall  des  gesamten  Kolons  und  frühem  Krank- 
hettsbeginn. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Koloskopie  mit  Stu 
fenbiopsien  (Kontaktblutungen  I,  Kolon-Doppclkontrast- 
Einlauf  (starre  Kolonabschnilte,  fehlende  Schleimhaut- 
zeichnung. „Pahrradschlaueh“). 

Therapie 

Konservativ:  Sulfasalazin,  Mesalazin,  Kortikosteroide 
(systemisch  oder  lokal  als  Rektalschaum),  Antibiotika 
(Metronidazol),  in  schweren  Fällen  Immunsuppressiva 
(Ciclosporin,  Azathioprin) 

Flektiv  operativ:  Indikation  zur  OP  bei  langem  Krank- 
heits verlauf,  Dysplasien  oder  schwerer  therapierefraktä- 
rer Kolitis  — » totale  Proktokolektomie  mit  ileoanalcr 
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Pouchanastomose  oder  Anlage  eines  endständigen  Neu- 
st onuut 

Notfallopcrutiun:  bei  toxischem  Megakolon,  unstillba 
rer  Blutung,  Perforation  — » subtotale  Kolektomie  mit 
Rlindverschluss  des  Rcktumstumpfcs  und  Anlage  eines 
Ileo&loiTus.  nach  Stabilisierung  vollständige  Proktokol- 
ektomie und  Anastomosc. 

Prognose 

Die  Erkrankung  ist  durch  totale  Proktokolektomie  heilbar. 

54.21.3.2  Morbus  Crohn 

« Kap.  33.5.1. 54.20 .3.1 

Das  Kolon  kann  bei  M.  Crohn  segmental  oder  total 
befallen  sein.  Das  Rektum  ist  seltener  befallen  als  bei  der 
Colitis  ulcerosa.  Die  klinische  Symptomatik  gleicht  der  der 
Kolitis  (»■  Tab.  54.15).  Typisch  für  den  M.  Crohn  sind  je- 
doch peranale  Fistelbildungen.  Die  Diagnose  wird  durch 
das  endoskopische  Bild  und  die  I listologic  gesichert.  Eine 
Indikation  zur  operativen  Therapie  ist  wie  beim  Dünn 
darmbefall  (•»"  Kap.  54.203. 1 ) nur  bei  auftretenden  Kom- 
plikationen gegeben.  Peranal  sind  häufig  Abs/essspaltun- 
gen  und  Fistddrainagcn  notwendig.  In  therapiereffaktären 
Fällen  muss  manchmal  ein  passagcres  Stoma  angelegt  wer- 
den, um  eine  Abheilung  der  Fisteln  zu  ermöglichen. 

Merke!  Die  Diffcrentialdiagnose  /wischen  M.  Crohn 
und  Colitis  ulcerosa  bei  Befall  des  Kolons  ist  auch  histo- 
logisch nicht  immer  eindeutig  möglich. 

54.21.3.3  Divertikulose,  Divertikulitis 

Definition 

Kulondivertikck  Ausstülpungen  der  Schleimhaut  durch 
Muskellücken  in  der  Kolonwand  ( Pseudodivertikel) 

■ Divertikulose:  Vorhandensein  von  multiplen,  reizlosen 
Divertikeln  im  Kolon,  (»  Kap. 33.6.3) 

• Divertikulitis  Entzündung  eines  oder  mehrerer  Diver- 
tikel mit  Übergreifen  der  Entzündung  auf  die  Kolon- 
wand, 


Klinik  Saint-1'ria.s  Divertikulose  + Cbolczystolithiasis 
+ Hiatushernie. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Im  Bereich  der  Muskulatur  treten  F.ndästc  der  Mcscntc- 
rialartericn  durch  kleine  Gcfaßlücken  in  die  Kolonwand 
ein.  Hier  kann  cs  durch  intraluminale  Druckerhöhung 
(z.  B.  bei  baiaststoffarmer  Ernährung,  wenig  Bewegung) 
zur  Ausstülpung  der  Schleimhaut  kommen.  Diese  Diverti- 
kel können  im  gesamten  Kolon  auftreten,  sind  jedoch  im 
Sigma  am  häufigsten.  Sic  nehmen  mit  dem  Alter  zu.  Duich 
Kotstau  im  Divertikel  kann  eine  lokale  Entzündung  ( Pcri 
divertikulitisl  entstehen,  die  durch  Fortschrcitcn  auf  die 
Kolonwand  zu  Komplikationen  (Perforation,  Stenose) 
führen  kann. 

Symptome  und  Befunde 

Divertikulose:  meist  asymptomatisch,  selten  Divertikel- 
blutung mit  Blutstühlen 

Divertikulitis:  linksseitige  Untcrbauchschrnerzen,  Fie- 
ber, tastbare  walzenförmige  Resistenz,  Obstipation,  bei 
Komplikationen  Zeichen  der  lokalen  oder  diffusen  Peri- 
tonitis. 

Merke!  Die  Divertikulitis  wird  aufgrund  der  ähnlichen 
Symptomatik  auch  als  „Tinksappcndizitis“  bezeichnet. 
Bei  Lage  des  Sigmas  im  mittleren  oder  rechten  Untcr- 
bauch  kann  die  Dificrentialdiagnose  zur  Appendizitis 
klinisch  schwierig  sein. 

Komplikationen 

Perforation:  gedeckte  Perforation  mit  Abszessbildung 
und  Zeichen  der  lokalen  Peritonitis,  selten  freie  Perfo- 
ration mit  diffuser  K'ritonitis  und  generalisierter  Ab- 
wchrspannung 

« Fistclbildung:  durch  Ausdehnung  der  Entzündung  aut 
angrenzende  Organe  — > koluvesikale  Fistel  (Pneumat 
urie),  kolovaginale  Fistel  (Stuhlabgang  per  vaginam), 
cntcnokoliscbc  Fisteln  (Diarrhö),  selten  cntcrokutanc 
Fisteln 


Tab.  54.15  Differentlaidiagnose  zwischen  Cotrtrs  ulcerosa  und  M.  Crohn  (nach  Herold, 
Innere  Medizin  1996) 


Colitis  ulcerosa 

Morbus  Crohn 

Lokalisation 

Kolon 

gesamter  Verdauungstrakt 

Rektumbeteiligung 

>95% 

30% 

Ueumbeteiligung 

selten  („Back-wasIT-Ueltis) 

bis  80% 

Ausbreitung 

kontinuierlich  von  distal  nach  proximal 

diskontinuierlich  von  proximal  nach  distal 

Klinik 

blutig-schleimige  Durchfälle 

Durchfälle,  meist  ohne  Blut.  evtl,  tastbare  Resistenz  im  rechten  Untetbauch 

Komplikationen 

toxisches  Megakolon,  Blutung 

fisteln,  Abszesse,  Stenosen 

Röntgen 

langes  glattes  Rohr  („Fahrradschlauch') 

segmentate  kurze  Stenosen 

Endoskopie 

Kontaktblutung,  unscharf  begrenzte 
Ulzerationen.  Pseudopolypen 

scharf  begrenzte  Ulzerationen.  Stenosen,  Fisteln,  Pflastersternrelief 

Histologie 

Mukosa.  Kryptenabszesse 

gesamte  Darmwand.  epithetokLzelllge  Granulome 
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Chirurgie  

Stenose:  Bei  rezidivierenden  Schüben  kann  durch  nar- 
bige Abheilung  eine  Stenose  entstehen. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (typische  Symptoma- 
tik!), Sonographie  (Wandverdickung?  Abszessbildung?), 
Rö  Kolonkontrasteinlauf  (Stenose?,  sichtbare  Ausstülpun- 
gen?). CT  (Abszessbildung?).  Koloskopie  (nicht  im  akuten 
Schub  wegen  Gefahr  der  Perforation),  bei  Divertikclblu- 
tung  ggf.  Mescnterikographie. 

Therapie 

Unkomplizierte  Divertikulitis:  Nahrungskarenz,  Anti- 
biose (z.  B.  Cephalosporin  und  Metronidazol),  nach 
Abklingen  der  Beschwerden  Kostaufbau,  ausreichende 
Flüssigkcitsaufnahmc.  ballaststolf  reiche  Kost  zur  Stuhl- 
regulierung und  Prophylaxe  weiterer  Schube,  bei  jungen 
Patienten  ggf.  elcktivc  Resektion  nach  Abklingen  des 
akuten  Schubes  aufgrund  deutlich  erhöhten  Rczidiv- 
risikos 

Rezidivierende  Divertikulitis:  Kolonteilrescktion.  meist 
Sigmaresektion  offen  oder  laparoskopisch  mit  primärer 
End-zu- End- Anasloniosc 
Komplizierte  Divertikulitis: 

gedeckte  Perforation  — » antibiotische  Therapie  und 
frühzeitige  Resektion,  meist  End-zu-End-Anasto- 
mose  möglich 

freie  Perforation  mit  Peritonitis  — > Diskontinuität* 
resektion  (nach  Hartmann)  mit  Verschluss  des  Rek- 
tumstumpfcs  und  endsrändtgem  Stoma,  Wiederher- 
stellung der  Kontinuität  2-3  Monate  nach  Ausheilen 
der  Peritonitis 

Kistclbildung  — > Resektion  des  betroffenen  Kotonab- 
schnittes  und  Verschluss  der  Eislelöflnung.  ggf.  Teil- 
resektion  von  Blasenwand  (•*  Abb.  54.32) 
Divertikelblutung:  Endoskopie  zur  Lokalisation  der  Blu- 
tungsqucllc,  bei  gesicherter  Lokalisation  Resektion  mit 
End-/u-End-Anastumose. 

54.21.3.4  Andere  entzündliche 
Darmerkrankungen 

Entzündungen  des  Darms  werden  meistens  konservativ  be- 
handelt. Bei  auftretenden  Komplikationen  (Sepsis,  Durch- 
wanderungsperitonitis,  Perforation,  Stenose)  kann  jedoch 


AM».  54.32:  KoUxt-Kf  Fistetbüdui«)  nach  Oivenikulitis  bei  Divertiku- 
lose [5], 


eine  chirurgische  Therapie  mit  Resektion  des  betroffenen 
Darmabschnittes  erforderlich  sein: 
ischämische  Kolitis:  Entzündung  der  Damtwand  als 
Folge  chronischer  oder  akuter  Durchblutungsstörungen 
pseudomembranöse  Kolitis:  entzündliche  Schleimhaut- 
Veränderungen  mit  Ulzeratinnen  und  Pseudomembra- 
nen, ausgelöst  durch  Zytotoxine  von  Clostridium  diffi- 
cile  als  Folge  enteraler  oder  parenteraler  Antibiotikathe- 
rapic 

Strahlenkolitis:  akute  oder  chronische  Entzundungs- 
reaktion  nach  Bestrahlungen  im  Beckenbereich. 

54.21.4  Tumoren 

Definition 

Polyp:  Gewebewucherung,  die  sich  über  das  Niveau  der 
Schleimhaut  erhebt 

Adenom:  gutartiger  epithelialer  Polyp,  ausgehend  von 
Drusengewebe  der  Darmschleimhaut 
Karzinom:  maligner  epithelialer  Tumor,  am  Kolon  in 
über  90%  der  Fälle  aus  einem  Adenom  entstanden  ( Ade- 
nom- Karzinom- Sequenz  i. 

54.21.4.1  Gutartige  Tumoren 

Die  häufigsten  gutartigen  Kolonlumoren  sind  Adenome. 
Sie  werden  nach  ihrem  makroskopischen  Wachstumsmus- 
ter  eingeteilt  in  tubuläre,  villösc  und  tubulovillöse  Ade- 
nome. Die  Anzahl  der  Adenome  nimmt  mit  dem  Alter  zu. 

Das  Risiko  der  malignen  Entartung  ist  abhängig  von  Art 
und  Große  des  Adenoms.  Tubuläre  Adenome  entarten  sel- 
ten (<  5%),  villöse  Adenome  am  häufigsten  (30-40%). 
Für  alle  Adenome  gilt  jedoch:  je  größer  das  Adenom,  desto 
höher  die  Wahrscheinlichkeit  der  Entartung. 

Leiomyome,  Lipome,  Neurofibrome,  Hämangiome  und 
I lamariomc  sind  seltene  gutartige  Tumoren. 

Symptome  und  Befunde 

Adenome  bleiben  lange  asymptomatisch.  Durch  Schleim- 
hauterosion kann  es  zur  Blutung  kommen,  die  jedoch  ein 
Spätsymptom  ist  und  häufig  schon  auf  Malignität  hin- 
weist Villösc  Adenome  können  durch  massive  Schleim- 
produktion  zum  Verlust  von  Kalium  mit  konsekutiver  Hy- 
pokaliämie  auffallen.  Die  Imagination  eines  Polypen  mit 
lleussymptomatik  ist  selten. 

Diagnostik 

Anamnese  ( Blut  oder  Schleim  im  Stuhl?),  klinische  Unter- 
suchung (digital-rektale  Untersuchung  obligat!).  Kolosko- 
pie mit  Biopsie  (.Ausschluss  eines  .Malignoms). 

Therapie 

Icdcr  Kolonpolyp  sollte  aufgrund  der  möglichen  malignen 
Entartung  komplett  entfernt  werden.  Kleinere  Polypen  las- 
sen sich  meist  endoskopisch  mit  der  elektrischen  Schlinge 
oder  Laser  abtragen.  Größere  Polypen  müssen  operativ 
durch  Kolonscgmentrcscktion  (offen  oder  laparoskopisch) 
entfernt  werden.  Bei  ticfciizcnden  Rektumpolypen  kann 
dies  mittels  transanaler  endoskopischer  Mikruchirurgie 
(TEM)  erfolgen. 

Nach  Polypabtragung  sollte  im  Abstand  von  einem  Jahr 
eine  Kunirullkoloskopic  erfolgen,  um  weitere  Polypen  oder 
ein  Rezidiv  rechtzeitig  zu  erkennen. 
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Merke!  Icdcr  abgetragene  Kolonpolyp  muss  histolo- 
gisch aufgearbeitet  werden.  Vor  einer  Laserabtragung 
muss  daher  durch  mehrere  Biopsien  eine  Malignität 
ausgeschlossen  werden,  da  durch  den  Laser  ein  Teil  des 
Gewebes  zerstört  wird. 


54.21.4.2  Familiäre  Adenomatöse 

Die  familiäre  Adenomatöse  i Polyposis  coli  I ist  eine  auto- 
somal-dominant  vererbte  Erkrankung  des  Dickdarms,  die 
durch  das  Auftreten  multipler  Adenome  im  gesamten 
Kolon  gekennzeichnet  ist  (*»  Kap.  2*1.16.3).  L>ie  Adenome 
entstehen  bereits  vor  dem  20.  Lebensjahr  und  stellen  eine 
obligate  Präkanzeröse  dar.  Ab  dem  30.  Lebensjahr  nehmen 
die  karänomatösen  Entartungen  der  Polypen  zu.  leder 
Familienangehörige  eines  „Polyposis-Patienten“  sollte  da- 
herschon als  Jugendlicher  koloskopicrt  werden.  Bei  Siche- 
rung der  Diagnose  erfolgt  eine  totale  Proktokolektomie  mit 
ileoanaler  Pouchanastomose.  Nur  so  lässt  sich  die  Ent- 
wicklung eines  Kolonkar/inoms  verhindern  und  die  Er- 
krankung heilen. 

Klinik  Gardner-Syndrom:  autosomal-dominant  ver- 
erbte Polyposis  coli  + cxtraintcstinalc  Manifestationen 
wie:  Osteome  und  Osteofibrome  des  Schädels,  gutartige 
Hauituniuren  (Atherome,  Dermoidzysten,  kutane  Fi- 
brome, Leiomyome). 

54.21.4.3  Kolonkarzinom 

Ätiologie 

Der  häufigste  maligne  Tumor  des  Kolons  ist  das  Kolonkar- 
zinom,  dessen  Inzidenz  in  westlichen  Ländern  zunimmt 
(■*■  Kap.  24.2.4).  Auch  finden  sich  Karzinome  häutiger 
rechtsseitig,  so  dass  nur  noch  etwa  50no  im  Sigma  und 
Rektum  liegen. 

Risikofakiurcn  sind  das  Vorhandensein  von  Adenomen 
(in  > 90'-' o der  Fälle),  Z.n.  Kolonkarzinom  (erhöhtes  Risiko 
für  einen  Zweittumor),  Colitis  ulcerosa  und  M.  Crohn.  Als 
mögliche  RLsikofaktorcn  gelten  hoher  Fett-  und  Fleisch- 
konsum sowie  baJlaststoffarme  Ernährung.  Ein  direkter 
Zusammenhang  konnte  bislang  jedoch  nicht  bewiesen 
werden.  Fine  genetische  Disposition  mit  familiär  gehäuf- 
tem Auftreten  von  Kolonkarzinomen  ist  bekannt. 


54.21  Kolon 

Klinik  HNPCC  - hereditäres  nichtpolypöscs  Kolon- 
karzinorrü  autosomal -dominanter  Erbgang  mit  Auf- 
treten von  Kolonkarzinomen  v.a.  im  rechtsseitigen  Ko- 
lon. in  betroffenen  Familien  auch  häufigeres  Auftreten 
von  anderen  Tumoren  (Endometriumkarzinom,  Ovari- 
nlkarzinont.  Urothelkarzinom,  Magenkarzinom  u.a.) 

Pathophysiologie/Pathologie 

Kolonkarzinomc  sind  überwiegend  Adenokarzinome.  Sel- 
tener linden  sich  muzinöse  Adenokarzinome,  Siegelring* 
zdlkarzinome,  Lymphome,  Plattenepithelkarzinome  und 
undifferenzierte  Karzinome. 

Klassifikation 

Die  Klassifikation  der  Kolonkarzinomc  erfolgt  internatio- 
nal nach  der  Stadicncinteilung  der  UICC  (Union  interna- 
tional contre  Ic  cancer),  in  arigloamerikanLschen  Ländern 
ist  die  Einteilung  nach  Dukes  gebräuchlich  (*»  Tab.  54. 16). 
Beide  Klassifikationen  berücksichtigen  das  TNM-.Stadium 
(■-  Tab.  54.i 7)  und  ermöglichen  eine  stadiengerechte  The- 
rapie und  Aussagen  über  die  Prognose. 

Metastasierung 

Lymphogcn  (früh):  perikolische  Lymphknoten  — > 
Lym  phknote  n entlang  der  versorgenden  Äste  der  A.  mes- 
enterica  sup.  oder  inf.  — » paraaortale  Lymphknoten 
Hämatogen  (spät):  Leber  — » Lunge  oder  Skelett 
Per  continuitatcm:  infiltrierendes  Wachstum  in  um 
liegende  Organe  (Magen.  Duodenum,  Pankreas,  Blase, 
Ureter,  Vagi  na,  Uterus). 

Symptome  und  Befunde 

Abhängig  von  Lokalisation  und  Stadium  des  Karzinoms 
(*  Abb.  54.33): 

rechte»  Kolon:  Anämie,  Gewichtsverlust,  Schmerzen  im 
rechten  Unterbauch,  bei  fortgeschrittenem  Tumor  pal- 
pablc  Resistenz  und  Stuhlunrcgclmäßigkcitcn  (Spät- 
svmptom  — > Stuhl  im  rechten  Kolon  noch  flüssig,  daher 
Passagestörung  erst  bei  hochgradiger  Stenose) 
linkes  Kolon:  Obstipation,  Meteorismus,  Wechselstuhle, 
kolikartigc  Schmerzen,  Blut-  und  Schleitnabgang,  Ilcus- 
symptomatik  bei  Stenose. 


Tab.  54. 1 6 Klassifikation  Oer  Kolonkarzinome 


UICC 

Tumorgroße 

Lymphknoten 

Metastasen 

Dukes 

5 -JUR  (%) 

Stadium  I 

T1.T2 

NO 

MO 

A 

85-100 

Stadium  UA 

T3 

NO 

MO 

Bl 

75-90 

Stadium  IIB 

T4 

NO 

MO 

B2 

65-80 

Stadium  11IA 

Tt,  T2 

NI 

MO 

CI 

55-70 

Stadium  lUB 

T3.  T4 

Nt 

MO 

Stadium  UIC 

jedes  T 

N2 

MO 

C2 

25-45 

Stadium  IV 

jedes  T 

jedes  N 

Ml 

D 

0-5 
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Chirurgie  

Tab.  54.17  TNMKlassifiFation  des  Kotonkarziwm 
(UICC  2003) 


11  Tumor  infiltriert  Submukosa 

T2  Tumor  infiltriert  Muscularis  propria 

T3  Tumor  infiltriert  in  die  Subsero  sa  oder  in  mchtperitoneallsiertes 
penkolisches  und  perirektales  Gewebe 

T4  Tumor  infiltriert  direkt  in  andere  Organe  oder  Strukturen 
und/oder  perforiert  das  viszerale  Peritoneum 

NO  keine  regionären  Lymphknotenmetastasen 

NI  Metastasen  in  1-3  regionären  Lymphknoten 

N2  Metastasen  in  4 oder  mehr  regionären  Lymphknoten 

MO  keine  Fernmetastasen 

Ml  Fernmetastasen 


Merke!  Jeder  peranale  Blutabgang  oder  positive  Hae- 
mocctllt',,  ist  verdächtig  auf  ein  Kolonkar/inom,  bis 
dieses  durch  entsprechende  Diagnostik  ausgeschlossen 
ist.  Die  häutigste  Fehldiagnose  ist  beim  rechtsseitigen 
Tumor  die  Appendizitis,  beim  linksseitigen  Tumor  das 
I lämorrhoidallcidcn! 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (rektale  Palpation' 1, 
I-abor  (Anämie?).  Tumormarker  CEA  und  CA  l*Mf  (zur 
Verlaufskon trolle) , Koloskopie  mit  Möglichkeit  der  Biop- 
sie oder  Polypektomie,  Rö  Kolon- Doppelkomrast-Einlauf, 
Sonographie  (Metastasen?),  Rö-Thorax  (Lungenmetasta- 
sen?). CT,  MRT. 

Klinik  Bisher  wurde  im  Rahmen  der  Vorsorgeuntersu- 
chungen ein  Haemoccult"-Tesl  auf  okkultes  Blut  einge- 
setzt. Seit  einigen  Jahren  wird  jedoch  jeder  Person  über 
55  Jahre  eine  Screening  Koloskopie  .ingeboten.  Langt rr-, 
tig  ist  dadurch  eine  erhebliche  Senkung  der  Morbidität 
und  Mortalität  des  Kolon karzinoms  zu  erwarten. 

Therapie 

Operative  Tlierapie 

Ziel  der  Therapie  ist  die  vollständige  Entfernung  des  Tu- 
mors. Hierzu  erfolgt  die  En-bloc-Rcscktion  des  lumor 
tragenden  Darmabschnittes  mit  regionären  Lymphknoten 
und  Lymphabstromgebiet  unter  Einschluss  der  versorgen- 
den Gefäße,  die  möglichst  nahe  am  Abgang  durchtrennt 
werden. 

Merke!  Um  zu  verhindern,  dass  während  der  Opera- 
tion durch  die  Manipulation  Tumorzcllcn  verschleppt 
werden,  werden  zunächst  die  zufuhrenden  Gefäße  ligiert 
und  wird  der  Darm  auf  beiden  Seiten  des  Tumors  ab- 
gebunden (No-Touch-Isolation-Technik).  Erst  dann  er- 
folgt die  weitere  Präparatkin. 

le  nach  Lage  des  Tumors  erfolgt  einer  der  folgenden  Ein- 
griffe: 

I Icmikolcklomic  rechts:  Karzinome  in  Caccum  und  Co- 
lon ascendens  (A.  ileocolica,  A.  colicn  dextra)  — » Resek- 


Abb.  54.33:  Stenosierendes  Sigmakatzinom  |1]. 


tion  von  terminalem  II cum  und  Colon  asccndcns  mit 
rechter  Flexur  — » lleotiunsversostomie 
erweiterte  Hemikolektomie  rechts:  Karzinome  der  rech- 
ten Flexur  und  rechtsseitiges  Colon  transversum  ( A.  co 
lica  dextra.  A.  colica  media)  — > Resektion  von  Colon  as- 
cendens und  Colon  transversum  — » lleodescendostomic 
Transversumresektion:  Karzinome  im  mittleren  und 
linken  Colon  transversum  (A.  colica  media)  — > Resek- 
tion des  Colon  transversum  — » Transwersotransverso- 
stomie 

Hemikolektomie  links:  Karzinome  zwischen  linker  Flc- 
xur  und  rektosigmoidalent  Übergang  (A.  colica  sinistra, 
Aa.  sigmoidea)  — » Resektion  von  Colon  descendens  und 
Colon  sigmoidcum,  ggf.  unter  Mitnahme  der  linken 
Flexur  -*  Transversorcktostomic  oder  Dcscendorck- 
tostomie 

Sigmaresektion:  Sigmakarzinom  ( Aa.  sigmoideae,  A.  rec- 
talis  sup.)  — * Resektion  des  Colon  sigmoidcum  — * De- 
scendorektostomic. 

In  den  meisten  Fällen  kann  primär  eine  End-zu-End-Ana- 
stomosc  erfolgen.  Kur  bei  perforiertem  Kolonkar/inom 
mit  Peritonitis  muss  eine  Diskont itiuiUlxresektiim  nach 
Hartmann  durchgefuhrt  werden. 

Auch  bei  fortgeschrittenen  Karzinomen  sollte  eine  Re- 
sektion des  tumortragenden  Darmabschnittes  erfolgen, 
um  Komplikationen  wie  Blutung  oder  Stenose  zu  verhin- 
dern. Ist  der  Tumor  lokal  inoperabel,  wird  bei  drohendem 
Ileus  zur  Palliation  ein  lleostoma  oder  Kolostoma  oral  des 
Tumors  angelegt. 

Solitäre  Fernmetastasen  in  Leber  und/oder  Lunge  kön 
nen  in  einigen  Fällen  kurativ  reseziert  werden.  Voraus- 
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Setzungen  sind  die  kurative  Resektion  des  Primänumors, 
Ausschluss  eines  lokorcgioniiren  Rezidivs  und  das  Fehlen 
weiterer  Fernmetastasen. 

Adjuvante  Therapie 

Postoperativ  wird  bei  allen  Patienten  mit  Lvmphknoten- 
befall  eine  adjuvante  Chemotherapie  durchgeführt.  Hier- 
durch wird  die  Rate  an  Fernmetastasen  gesenkt.  Auch  in 
metastasiertem  Stadium  kann  eine  palliative  Chemothera- 
pie die  Oberlebenszeit  deutlich  verlängern. 

Nachsorge 

Alle  Patienten  nach  kurativer  Resektion  eines  Kolonkar/i- 
noms  sollten  regelmäßig  im  Rahmen  der  Tumornachsorge 
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untersucht  werden.  Diese  Untersuchungen  umfassen  Tu- 
mormarker (falls  präoperntiv  erhöht),  Sonographie,  Rö- 
Thorax  und  Koloskopie,  um  lokoregionäre  Rezidive  oder 
Femmetastasen  frühzeitig  zu  erlassen  und  so  ggf.  eine 
erneute  kurative  Resektion  zu  ermöglichen. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  insgesamt  relativ  gut  (•«  Tah.  54. 17).  Ent- 
scheidend sind  die  ersten  zwei  Jahre  nach  der  Operation,  in 
denen  über  70°o  der  Rezidive  auftreten.  Etwa  die  Hälfte 
dieser  Patienten  haben  auch  Fernmetastasen. 
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Zusammenfassung 


Das  Anorekluni  spielt  eine  wichtige  Rolle  als  Kontinenzor- 
gan. Dem  Analkanal  kommt  hier  besondere  Bedeutung  zu. 
Durch  die  Endoskopie  ist  eine  gute  Diagnostik  und  oft  auch 
Therapie  anorektaler  Erkrankungen  möglich.  Die  häufigsten 


gutartigen  Veränderungen  sind  Hämorrhoiden.  Analabszcssc 
und  Anal  tistein.  Maligne  Tumoren  umfassen  das  Rcklumkai 
zinom  und  das  Analkarzinom,  die  die  Kontinenz  beeinträch- 
tigen können, 


Faltbeispiel  Ein  26-jähriger  Mann  stellt  sich  wegen 
persistierenden  Nässens  im  Analbercich  bei  seinem 
Hausarzt  vor.  Bei  der  Inspektion  erkennt  man  rechts 
peranal  zwei  Fistelöffnungen  mit  geringer  umgebender 
Rötung  und  Induration.  Anamncstisch  leidet  der  Patient 
unter  rezidivierenden  Durchfällen.  Bei  der  Kontrast 
mitteldarstcllung  der  Fisteln  zeigen  diese  einen  supra- 
sphinktären  Verlauf.  Die  Koloskopie  mit  Stufenbiopsien 
ergibt  den  V.a.  einen  M.  Crohn.  Zur  FistcLsanicrung 
erfolgt  zunächst  die  Einlage  eines  nichtresorbierbaren 
Fadens.  Gleichzeitig  wird  eine  medikamentöse  Therapie 
des  M.  Crohn  begonnen,  unter  der  cs  zu  einer  Abheilung 
der  Fisteln  kommt.  Im  weiteren  Verlaut  treten  jedoch 
rezidivierend  Fisteln  und  Abszesse  auf,  die  mehrfach 
operative  Abszess-  und  Fistelspaltungen  erfordern. 


54.22.1  Fehlbildungen 

Anal-  und  Rektumatresie 

Die  häufigste  Fehlbildung  des  Enddarmes  ist  die  Anal  und 
Rektumatresie  ■-  Kap.  39.6.31.  Sic  entsteht  durch  eine 
unvollständige  Trennung  von  Enddarnt  und  Urogenital- 
trakt. 

Man  unterscheidet  hohe  und  tiefe  Formen  der  Atresie.  je 
nach  läge  des  Rektumblindsackes  zur  l.cvatorschlinge. 
Hohe  Atresicn  sind  meist  mit  Fisteln  in  Blase,  Urethra, 
Vagina,  nach  perineal  oder  skrotal  kombiniert.  Häufig 
bestehen  weitere  Fehlbildungen  an  Urogenitalsvstcm,  Ga- 
strointestinaltrakt, Herz  und  Skelett. 

Symptome  und  Befunde 

Fehlende  Analöffnung.  bei  tiefen  Atresicn  oft  Fisielofinung 
sichtbar,  kein  Mekoniumabgang,  später  Zeichen  eines  Ileus. 


Diagnostik 

Klinische  Untersuchung,  Sonographie  zur  Darstellung  des 
Blindsackes,  vorsichtige  Sondierung  vorhandener  Fistel- 
öffnungen  und  Darstellung  mit  Kontrastmittel,  Rö-Abdo- 
men  in  Kopftieflage  (sichtbare  Luftblase  im  Rektumblind- 
sack), Abklärung  des  Hamtraktes  durch  Sonographie, 
Urogramm,  Zystographic  und  -skopie. 

Therapie 

- t iefe  Atresie:  Eröffnung  der  Analmcmbran,  Exzision  der 
Fistel  und  Vernähen  der  Rekluinschleimhaut  Ulit  der 
Dammhaut 

Hohe  Atresie:  zunächst  Anlage  eines  Kolostomas  und  de- 
finitive Sanierung  nach  6-  12  Monaten  —*  Durch/ugs- 
opcralioncn,  je  nach  Höhe  von  sakral  oder  abdominopc- 
rineal,  mit  Herunter/i ehen  des  Rektumstumpfes  durch 
die  Levatorschlinge  und  Rekonstruktion  des  Sphink- 
terapparates,  gleich  zeitig  Verschluss  vorhandener  Fisteln. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  hauptsächlich  vom  Vorhandensein  einer 
Sphinktermuskulalur  und  von  begleitenden  neurologi- 
schen Störungen  abhängig.  Bei  tiefen  Atresicn  kann  die 
Kontinenz  meist  erhalten  werden,  bei  hohen  Atresicn  in 
etwa  50%. 

54.22.2  Hämorrhoidalleiden 

Definition 

Hyperplasie  des  arteriovenösen  Gctaßplexus  am  anorekta- 
len Übergang  (Corpus  cavernosum  rccti)  mit  Prolaps  in 
den  distalen  Analkanal. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Durch  erhöhten  Druck  im  Aualkanal  kommt  es  zum  Auf- 
stau des  Blutes  im  Gefäßplexus.  Entsprechend  der  Versor- 
gung durch  Äste  der  A.  rcctalis  sup.  treten  die  Hämorrho- 
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Chirurgie  

itlcn  typischcrwcisc  bei  3, 7 und  1 1 Uhr  in  Steinschnittlage 
auf.  Sic  werden  begünstigt  durch  Obstipation,  sitzende 
Tätigkeit,  Adipositas  und  Schwangerschaft.  Hin  reflekto- 
risch erhöhter  Sphinktertonus  kann  die  Beschwcrdesym- 
ptomatik  verstärken. 

Symptome  und  Befunde 

Hauptsymptome  sind  Blutung,  Schmer/.,  Sekretion  und 
peranaler  Juckreiz. 

Anhand  des  kJinisclien  Befundes  und  der  Symptomatik 
lassen  sich  vier  Schweregrade  unterscheiden  ('  Tab.  54. 18) 

Diagnostik 

Anamnese,  I nspektion,  rektal-digitale  Untersuchung,  Prok- 
toskopie. 

Therapie 

Konservativ:  Hämorrhoiden  Grad  I und  II  — » Stuhl- 
regulierung durch  diätetische  Matsnahmen,  Analhy- 
giene, enr/.Undungs-  und  schmerzstillende  Salben  oder 
Zäpfchen,  Verödung,  Gummibandligatur 
Operativ:  Hämorrhoiden  Grad  HI  und  IV  ->  llämor- 
rhoidektontic  nach  Milligan-Morgan  (Exzision  der 
Hämorrhoidalknoten  und  Ligatur  der  zufuhrenden 
Gefäße)  oder  nach  Longo  (zirkuläre  Resektion  mittels 
Klam  mernahtgerät). 

Klinik  Thrombosierte  Venen  des  Analkanals  werden 
auch  als  äußere  Hämorrhoiden  bezeichnet.  Die  Arutl- 
vcncnlhrombo.se  wird  durch  akute  Schmerzen  sympto 
malisch  und  sollte  dann  in  Lokalanästhesie  inzidiert  und 
thrombektomiert  werden.  Nach  Abheilen  können  bei 
der  Analhygicnc  störende  Hauriäppchcn  IMariskcn)  am 
Analrand  verbleiben. 

Prolaps“’-  Kap. 33.6.9.2 

54.22.3  Entzündungen 

Fissur*»  Kap.  33.6.7 
Abszess  und  Fistel  Kap.  33.6.8 

Sinus  pilonidalis 

Im  Bereich  der  Rima  ani  kann  es  durch  Entzündung  von 
Haarfollikeln  zur  Ausbildung  eines  chronischen  subkuta- 
nen Sinus  kommen  (Sinus  pilonidalis,  Steißbeinfistel). 

Dieser  wird  meist  als  akuter  Abszess  (Steißbeinabszess) 
oder  chronisch-sezemierende  Fistel  symptomatisch. 


Die  Therapie  besteht  in  der  Inzision  des  Abszesses  und 
Exzision  der  Fistelgänge  nach  Abklingen  der  akuten  Ent- 
zündung. Zum  Ausschluss  eines  Planenepithelkarzinoms 
sollte  das  entfernte  Gewebe  immer  zur  histopathologi- 
schen  Untersuchung  cingesandt  werden. 

54.22.4  Tumoren 

54.22.4.1  Gutartige  Tumoren 

Die  gutartigen  Tumoren  des  Rektums  gleichen  denen  des 
übrigen  Kolons  (»••■  Kap.  5-t.2l.-l,  24.16.31.  Eine  Besonder- 
heit in  der  Therapie  ergibt  sich  aus  der  Möglichkeit  der 
transanalen  Abtragung. 

Gutartige  Tumoren  der  Analregion  sind  häutig  Condy 
lomata  acuminata,  Papillome,  die  durch  Infektion  mit  hu- 
manen Papilloma- Viren  (HPV)  hervorgerufen  werden.  Die 
Intektioil  ist  sexuell  übertragbar.  Die  Papillome  können 
durch  Laser  oder  Exzision  entfernt  werden.  Das  Rezidivri- 
siko ist  hoch.  Seltener  sind  Kondylome  bei  Lues-Infektion 
(**'  Kap.  23.6.21. 

54.22.4.2  Rektumkarzinom 

Das  häutigste  Rektumkarzinom  ist  das  Adenokarzinom. 
Ätiologie  und  Klassifizierung  gleichen  dem  Kolonkar/i- 
nom  (*■*  Kap.  5-1.21.4.3,  24.2.4).  Aufgrund  der  überwie- 
gend extraperitonealen  Lage  und  der  besonderen  Funktion 
kann  das  Rektumkarzinom  als  eine  gesonderte  Einheit  be- 
trachtet werden. 

Metastasierung 

• t ymphogen: 

- oberes  Drittel  — » LK  entlang  A.  rectalis  sup.  und 
A.  mesenterien  mf. 

- mittleres  Drittel  -*  LK  entlang  A.  rectalis  sup.  und 
parailiakal 

- unteres  Drittel  — » LK  parailiakal  und  inguinal 

I lämatogcn: 

obere  Hälfte  — » über  Plexus  rectalis  sup.  und  V.  mes- 
enterica  inf.  in  Pfortader  (Leber) 

- untere  I lallte  — > über  Plexus  rectalis  inf.  und  V.  iliaca 
in  V.  cava  inf.  (Lunge) 

Per  continuitatcm:  infiltrierendes  Wachstum  in  Blase, 
Prostata,  Vagina  und  Harnröhre. 

Symptome  und  Befunde 

Oft  lange  symptomlos,  Veränderungen  der  Stuhlgewohn- 
heiten,  W'cchsd  zwischen  Obstipation  und  Diarrhö,  Blut 


Tab.  54.18  Klassifikation  der  Hämorrhoiden 


Grad 

Befund 

Symptome 

1 

Hämorrhoiden  oberhalb  der  Linea  dentata  ohne  Prolaps, 
nur  endoskopisch  sichtbar 

selten  Schmerzen,  anorektale  Blutung 

n 

beim  Pressen  Prolaps  unter  die  Linea  dentata.  spontane  Reposition 

häufig  Schmerzen  und  Juckreiz,  selten  Blutung 

m 

beim  Pressen  Prolaps  nach  außen,  digitale  Reposition  möglich 

Schmerzen,  Juckreiz,  Ekzeme,  evtl.  Schlelmhautulzerationen, 
sehr  selten  Blutung 

IV 

extraanal  finierter  Prolaps.  Reposition  nicht  möglich  (cave:  Gangrän!) 

starke  Schmerzen,  Ulzerationen 
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und  Schleim  im  Stuhl,  ungewollter  Sruhlabgang  bei  ge* 
wolltcm  Gasabgang  («Symptom  des  fälschen  Freundes"), 
Gefühl  der  inkompletten  Entleerung,  Bleistiftstühle. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (rektale  Untersu- 
chung!), Rektoskopie  mit  starrem  Gerat  (genaue  Ho- 
henlokalisation ),  Endosonographie  {Wandinfiltration? 
Lymphknoten?!,  Koloskopie  zum  Ausschluss  eines  Zweit- 
karzinoms, Sonographie  (Lebermetastasen?),  Rü  Thorax 
(Lungenmetastasen?),  Tumormarker  zur  Verlaufskontrolle 
(CEA.CA  1^-9), CT  oder  MRT  bei  fortgeschrittenem  Be- 
fund. 

Klinik  Bereits  durch  die  rektale  Untersuchung  ist  eine 
klinische  Stadieneinteilung  des  Rektumkarzinoms  mög- 
lich (nach  Musun): 

Masutt  I:  mobiler  Tumor,  gegen  Muscularis  verschieb- 
lich — » auf  Schleimhaut  begrenzt 
Mason  II:  beweglicher  Tumor  gegenüber  umgeben- 
dem Rektum,  aber  nicht  gegenüber  Rektumwand  — » 
infiltriert  Muscularis  propria 

Mason  III:  leicht  behinderte  Beweglichkeit  des  Rck- 
luinschlauches  — » infiltriert  alle  Wandxchichlcn 
Mason  IV:  Tumor  fixiert  das  Rektum  — » Infiltration 
umgebenden  Gewebes. 

Therapie 

Ziel  der  Therapie  ist  die  vollständige  Resektion  des  tumor- 
tragenden  Darmabschnittes  zusammen  mit  Lymphab- 
flussgebiel  und  versorgenden  Gefäßen.  Bei  fortgeschrit- 
tenen Rektumkarzinomen  (T4,  eventuell  auch  T3-Tu 
moren)  sollte  nach  aktuellen  Studien  eine  neoadjuvante 
Radiochemotherapie  erfolgen,  um  eine  bessere  Rcscktabi- 
litit  zu  erreichen  (v.a.  bei  T4- Tumoren)  und  die  Rate  der 
Lokal  rezidive  zu  senken. 

Operative  Therapie 

Die  Wahl  des  Operationsverfahrens  ist  abhängig  von  der 
I lohe  des  Tumors  ab  ano.  Der  minimale  Sicherheits- 
abstand nach  distal  sollte  2 cm  betragen,  so  dass  sehr  tiel 
sitzende  oder  zu  große  Rektumkarzinome  (Abstand  zur 
Linea  dentata  < 3 cm)  nicht  konrinenzerhaltend  operiert 
werden  können. 

anteriore  Rektumresektion:  Tumoren  int  Bereich  des 
rektosigmoidalen  Überganges  und  proximalen  Rektum- 
drittefs  — > Resektion  des  Sigmas  und  Rektums  bis  unter- 
halb des  Tumors  mit  totaler  Exzision  des  dorsalen  Me 
sorektums  und  des  lateralen  Aufhängeapparates  (TME  = 
totale  mesorektale  Exzision),  Anastomose  zwischen  Co- 
lon dcsccndcns  und  Rektum  (2  8 cm  ab  ano) 
tiefe  anteriore  Rektumresektion:  Tumoren  im  mittleren 
und  distalen  Rektumdriitcl  — > gleiches  Vorgehen  wie  bei 
anteriorer  Resektion,  jedoch  Anastomose  < 8 cm  ab  ano, 
bei  tiefen  Karzinomen  koloanalc  Anastomose,  ggf.  mit 
Bildung  eines  Kotonpouchcs  zur  Vergrößerung  des 
Reservoirs,  bei  tiefen  Anastomosen  Anlage  eines  protek- 
tiven Stomas  (Kolostoma  oder  llcostoma),  das  nach 
sicherer  Heilung  der  Anastomose  zurückveriegt  wird 
abdominopcrirtcalc  Rcktumamputation:  Tumoren  im 
distalen  Drittel,  bei  denen  die  Kontinenz  nicht  erhalten 
werden  kann  — > Resektion  des  kompletten  Rektums 
mit  Schließmuskel  und  mesorektalem  Gewebe,  Ver- 
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Schluss  des  Bcckcnbodcns,  Anlage  eines  endständigen 
Kolostonus. 

Karzinome,  die  Organe  der  Umgebung  infiltrieren,  erfor- 
dern oft  multiviszerale  Resektionen  mit  Entfernung  von 
Teilen  der  Blase,  Vagina  oder  Uterus. 

Femmetastasen  in  Leber  oder  Lunge,  sofern  ebenfalls 
resektabcl,  sind  keine  Kontrarndikation  für  eine  radikale 
Resektion.  Selbst  bei  ausgedehnter  Fcmmctastasicrung 
kann  eine  palliative  Resektion  des  Primärtmnors  zur  Ver- 
meidung von  Komplikationen  (Stenose,  Blutung,  Ulzera- 
tionl  indiziert  sein.  In  einzelnen  Fällen  kann  auch  eine 
Laserung  zur  Tumorvcrklcincrung  mit  anschließender 
Stenleinlage  erfolgen. 

Adjuvante  Therapie 

Bisher  wurde  bei  allen  Tumoren  ab  Stadium  II  (UICC) 
eine  adjuvante  Radiochcmotherapie  durchgefuhrt.  Neuere 
Studien  zeigen  jedoch,  dass  eine  post  operative  Radiati» 
keine  Reduktion  der  Lokalrezidivrate  bringt,  wenn  eine 
radikale  TME  durchgeführt  wurde.  Eine  adjuvante  Che- 
motherapie wird  jedoch  zur  Verminderung  der  Rate  an 
Femmetastasen  weiterhin  empfohlen. 

Nachsorge 

Die  Tumornachsorge  erfolgt  nach  fcstgclcgtcn  Nachsorge- 
protokollcn  und  umfasst  klinische  Untersuchung, Tumor- 
marker (falls  präoperativ  erhöht),  Rektoskopie,  Sonogra- 
phie, Rö  Thorax  und  CT.  Ziel  ist,  kurativ  resezierbare 
Lokalrczidivc  und  Fcmmctasiascn  frühzeitig  zu  erkennen. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  wie  beim  Kolonkar/.inom  stadienabhän- 
gig. Die  Rate  der  Lokalrczidivc  liegt  bei  10-2096, 

54.22.4.3  Analkarzinom 

Pathophysiologie/Pathologie 

Analkarzinome  sind  selten  und  machen  nur  etwa  3%  aller 
anorektalen  Karzinome  aus  (•*  Kap.  24.2.5).  Sie  lassen  sich 
anhand  der  lokalisation  unterteilen  in: 

Analrandkar/inomc  — > unterhalb  der  Linea  dentata 
Analkamilkarzinomc  — » oberhalb  der  Linea  dentata. 

Histologisch  linden  sich  überwiegend  Plattcncpithclkarzi- 
nomc.  Sehener  sind  Basalzellkarzinomc,  Adenokarzinome 
und  das  maligne  Melanom. 

Metastasierung 

Lymphogen:  perirektale,  iliakale  und  inguinale  Lymph- 
knoten 

Hämatogen:  in  Leber,  Lunge,  Skelett 

Per  continuitalcm:  Infiltration  der  Sphinkterinuxkula- 

tur,  Blase,  Harnröhre,  Vagina,  Prostata. 

Symptome  und  Befunde 

Sichtbarer  derber  Tumor  oder  Ulkus,  Schmerzen,  Blutung, 
luckreiz,  später  Inkontinenz. 

Diagnostik 

Anamnese,  Inspektion  der  Analregion,  Palpation  der  Leis- 
tcnlymphknotcn.rcktalc  Untersuchung,  Rektoskopie,  Biop- 
sie, Endosonographie,  Sonographie  ! Lebermetastasen?), 
RO  Thorax  ( Lungenmetastasen? ). 


1989 


54 


Chirurgie 


Tab.  54. 1 9 TNM- Klassifikation  des  Anatkarzinonis 
(UICC  2003) 


Tl 

Tumors  2 an 

T 2 

Tumor  >2-5  ein 

T3 

Tumor  >5  cm 

T4 

Tumor  jeder  Große  mit  Infiltration  benachbarter  Organe 
(Vagina,  Urethra,  Blase) 

NO 

keine  regionären  LK-Metastasen 

NI 

Metastasen  in  perirektalen  LK 

N2 

Metastasen  In  LK  der  A.  iliaca  int.  und/oder  inguinal  einseitig 

N3 

Metastasen  In  perirektalen  und  inguinalen  LK  und/oder  LK  an 
der  A.  iliaca  int.  beidseits  und/oder  in  LK  beidseits 

MO 

keine  Fernmetastasen 

Mt 

Femmetastasen 

Therapie 

Lokale  Exzision:  bei  malignem  Melanom  und  kleinen 
Tumoren  am  Analrand  (Sicherheitsabstand  von  2 cm) 
Radiochemotherapie:  Therapie  der  Wahl  für  Tumoren 
bis  5 cm,  bei  größeren  Tumoren  palliativ  /ur  lokalen 
Kontrolle 

Rektumamputation:  bei  Rezidiven  nach  Radiochemo- 
therapie oder  lokalen  Komplikationen  (Blutung,  Tu- 
morzerfall, Inkontinenz). 

Prognose 

Die  kombinierte  Radiochemotherapie  hat  mit  Ü0uo  die 
höchste  Ansprech  rate  und  ist  auch  in  der  3-IÜR  (70-85%) 
der  alleinigen  operativen  Therapie  überlegen.  Maligne  Me- 
lanome sind  nicht  rad insensibel  und  metastasieren  schnell 
in  die  umgebenden  Lymphknoten. 


54.23  Akutes  Abdomen,  Peritonitis  und  Ileus 

Zusammenfassung 


Das  akute  Abdomen  stellt  eine  chirurgische  Notfallsituation 
dar.  Diese  erfordert  eine  rasche  Entscheidung  über  das  wei- 
tere Vorgehen  und  erweist  sich  oft  als  operative  Herausforde- 
rung. Die  Ursachen  sind  vielfältig.  Am  häutigsten  linden  sich 
Entzündungen  oder  Obstruktionen  im  Bereich  des  Gastroin- 
testinaltraktes. Lokalisierte  Inlektc  können  bei  später  Dia- 


gnose zu  einer  diffusen  Peritonitis,  einem  lebensbedroh- 
lichen Krankheitsbild,  führen.  Auch  die  Darmpassagestörung 
des  Dünn-  oder  Dickdarms  (Ileus)  muss  f rühzeitig  therapiert 
werden,  um  die  Ausbildung  der  llcuskrankheit  mit  Schock- 
Symptomatik  zu  verhindern. 


Fallbeispiel  Eine  82-jährige  Trau  stellt  sich  mit  akuten 
abdominellen  Schmerzen  in  der  Notaufnahme  vor.  Die 
Schmerzen  hätten  im  Unterbauch  begonnen  und  seien 
jer/t  überall.  Bei  der  Untersuchung  findet  sich  ein  diffus 
druckschmerzhaftes  Abdomen  mit  Abwehrspannung. 
Sonographisch  zeigt  sich  freie  Flüssigkeit  im  Unter 
bauch.  Aufgrund  des  klinischen  Befundes  eines  akuten 
Abdomens  erfolgt  der  Entschluss  zur  Laparotomie. 
Intraoperativ  findet  sich  eine  perforierte  Appendizitis 
mit  diffuser  eitriger  Peritonitis.  Die  Appendix  wird  ent- 
fernt, das  Abdomen  ausgiebig  gespült  und  temporär 
verschlossen.  Nach  48  h erfolgen  eine  geplante  Rclapn 
rotuni ie  und  Spülung  und  nun  der  definitive  Bauch 
dcckenverschluss. 


54.23.1  Akutes  Abdomen 

Definition 

Sammelbegriff  lür  Erkrankungen,  die  durch  akut  cin- 
setzende  abdominelle  Schmerzen  symptomatisch  werden 
und  einer  sofortigen  Diagnostik  und  spezifischen  Therapie 
bedürfen,  dabei  bestehen  zunehmende,  ausgeprägte  Stö- 
rungen des  Allgemeinbefindens  bis  hin  zur  Schucksym- 
ptomatik. 


Ätiologie 

Die  häufigsten  Ursachen  sind:  Entzündung,  Ileus,  Perfora- 
tion und  Durchblutungsstörung. 

Symptome  und  Befunde 

Lcitsymptom  aller  Erkrankungen,  die  als  akutes  Abdomen 
bezeichnet  werden,  ist  der  Schmerz. 

Man  unterscheidet  dumpfe,  brennende,  schlecht  lokali 
sierbare  (viszerale)  und  scharfe,  stechende,  gut  lokalisicr- 
bart  (somatische)  Schmerzen.  Viszerale  Schmerzen  proji- 
zieren sich  oft  in  die  Hcad-Zoncn.  Intensität,  Beginn,  Lo- 
kalisation und  Charakter  des  Schmerzes  können  häufig 
Hinweise  auf  die  Ursache  des  akuten  Abdomens  geben: 
Lntzuiulungsschmerz:  Dauerschmerz,  an  Intensität  zu- 
nehmend (Appendizitis,  Cholezystitis,  Pankreatitis) 
Kolikschmerz:  Schmer/  wellenförmig  an  Intensität  zu- 
und  wieder  abnehmend,  typisch  bei  Obstruktion  von 
Hohlorganen  (Gallenkolik,  Nierenkolik,  Ileus) 
Perforationsschmerz:  plötzlich  einsetzender  starker 
Schmerz  mit  folgender  Besserung,  dann  wieder  langsam 
an  Intensität  zunehmend  (Ulkusperforation.  Mesente- 
rialinfarkt). 

Ein  zweites  wichtiges  Symptom  ist  die  gastrointestinale 
Motilitätsstörung  mit: 

Hypopcristaltik:  geblähtes  Abdomen,  v ereinzelte  schwa- 
che Darmgeräusche  bis  „Totenstille“  ( paralytischer  Ileus 
bei  Peritonealreizungen  jeder  Art) 
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Hyperperistallik:  kräftige,  auch  plätschernde  Darm- 
geräusche, wellenförmig  auftretend  (bei  Magen-Darm 
Infekten,  bei  mechanischer  Darmobstruktion ) 
Erbrechen:  Oberiauferbrechen  (bei  Obstruktion  oder 
Paralyse),  reflektorisches  Erbrechen  (als  Schmcr/folgc 
bedingt  durch  vagovagalen  Reflex ) 

Ic  nach  Ursache  des  akuten  Abdomens  entwickeln  sich 
weitere  unterschiedliche  Symptome  wie  Diarrhö,  Ver- 
schlechterung des  Allgcmein/ustandcs,  Fieber,  Tachykar- 
die, Kreislaufversagen, 

Bei  Mitbeteiligung  des  parietalen  Peritoneums  tritt  eine 
Abwehrspannung  (Peritonismus)  auf. 

Diagnostik 

Anamnese:  Vorerkrankungen.  Voroperationen,  Medi- 
kamente, Schmerzveriauf.  Begleitsymptome  (Übelkeit? 
Erbrechen?  Diarrhö?! 

Klinische  Untersuchung:  Inspektion  und  Palpation  des 
Abdomens  (Schmerzlokalisation.  Klopfschmer/?  Ab- 
wehrspannung? Resistenzen?),  Auskultation  (Peristal- 
tik? Strömungsgeräusch  über  Gefäßen?),  rektale  Unter- 
suchung (Blut?  Resistenz?  Druckschmerz?) 

Röntgen:  Abdomen  und  Thorax  ( freie  Luft?,  Ileus?,  Aero- 
bilie?,  sdvattengebende  Konkremente  Niere  oder  Galle) 
Sonographie:  freie  Flüssigkeit?,  Ileus?,  Gallen-  oder  Nie- 
rensteine?, Aortenaneurysma? 

EKG:  Rhythmusstörungen?,  Herzinfarkt? 
t-ahor  Blutbild,  CRP.  l-cbcrwcrtc,  Amylase,  Lipase, 
Urin-Status,  Schwangerschaftstest,  ggf.  Hcrzenzvme 
- CT:  Diagnosesicherung  oft  möglich,  wichtig  zur  Ver- 
Inufskontrolle  bei  akuter  Pankreatitis 
Angiographie:  bei  V'.a.  Mesenterialinfarkt. 

Oifferentialdiagnose 

Abhängig  von  der  Lokalisation  der  Beschwerden  können 
verschiedene  Verdachtsdiagnosen  gestellt  werden: 

■ rechter  Oberbauch:  Cholczystolithiasis,  akute  Chole- 
zystitis, Ulcus  duodeni,  Ncphiolithiasis,  Leberabszess. 
Pleuritis 

Epigastrium:  Ulcus  vcntriculi,  Pankreatitis,  Ösophagitis. 
Herzinfarkt,  Lungenembolie 

linker  Oberbauch:  Nephrolithiasis,  Milzruptur,  Milz- 
infarkt, Herzinfarkt,  Pleuritis 

Mittclbauch:  Ileus,  Meckel-Divertikel,  Mesenterialin- 
farkt, Pankreatitis,  Aortenaneurysma 
rechter  und  linker  Unterbauch:  Appendizitis  (rechts), 
M.  Crohn  ( rechts),  Divertikulitis  ( links),  Adncxitis.  rup- 
turierte  Ovarialzystc,  Extrauteringravidität.  Urolithiasis, 
inkarzerierte  Leistenhernie,  Hodentorsion,  Kolontumor 
suprapubisch:  Zystitis.  Harnverhalt,  Gravidität. 

Merke!  Bei  der  Suche  nach  der  Ätiologie  eines  akuten 
Abdomens  immer  auch  an  cxtraabdomincllc  Ursachen 
(kardial,  pulmonal,  neurologisch,  metabolisch  I denken! 

Therapie 

Die  Therapie  richtet  sich  nach  der  zugrunde  liegenden  Er- 
krankung. Bei  perakutem  Verlauf  muss  auch  bei  klinisch 
nicht  sicherer  Diagnose  ohne  Zeitverlust  die  notfallmäßige 
Laparotomie  erfolgen.  Sie  dient  gleichzeitig  der  Diagnose- 
sicherung und  der  operativen  Therapie.  In  einigen  Fällen 
kann  auch  zunächst  eine  diagnostische  Laparoskopie  er- 
folgen. 


_ 54.23  Akutes  Abdomen,  Peritonitis  und  Ileus 

Merke!  Fine  klinisch  dringlich  indizierte  Operation 
dar!  durch  aufwendige  Diagnostik  nicht  verzögert  wer- 
den! Akute  lebensbedrohliche  Erkrankungen  anderer 
Genese  (z.B.  Herzinfarkt,  Lungenembolie)  müssen  je- 
doch vorher  ausgeschlossen  werden! 


54.23.2  Peritonitis 

Definition 

Akute  Entzündung  des  Peritoneums  (lokalisiert  oder  dif- 
fus) mit  Allgemeinre-aktionen. 

Ätiologie 

Primäre  Peritonitis:  hämatogene  Infektion.  Vorkommen 
überwiegend  bei  Kindern  oder  Hochrisikopatienten 
(Immunsuppression,  HIV,  Leberzirrhose) 

- Erreger:  Streptokokken,  Pneumokokken,  Mykobak- 
terien, E.  coli 

Sekundäre  Peritonitis:  (e  nach  Ursache  gallig,  fibrinös, 
eitrig,  kotig: 

- als  Folge  imraabdomincllcr  Entzündungen  (am  häu- 
figsten akute  Appendizitis), 

Hohlorganperforation, 

- postoperativ. 

- posttraumatisch. 

Erregen  E.  coli,  Entcrokokke«,  Klebsiellen,  Anaero- 
bier. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Jede  Peritonitis  kann  zu  einer  schweren  septisch-toxischen 
Allgemeininfeklion  des  Organismus  mit  Multiorganvcr- 
sagen  fuhren.  Dies  wird  durch  verschiedene  Faktoren 
begünstigt; 

Ödem:  Die  Oberfläche  des  Peritoneums  entspricht  in 
etwa  der  Körpcroberfläche.  Im  Rahmen  einer  Ent- 
zündung kommt  es  zu  einem  Ödem  des  Peritoneums, 
durch  das  dem  Kreislauf  große  Mengen  an  Flüssigkeit 
(4-6  Liter)  entzogen  werden.  Folge  ist  ein  hypovolämi- 
scher Schock. 

Bakteriämie:  Intraabdominelle  Bakterien  können  inner- 
halb weniger  Minuten  über  lymphatische  Abflusswcgc 
des  Peritoneums  in  die  Blutbahn  gelangen  und  zu  Bak- 
teriämie und  septischem  Schock  führen. 

Endotoxine:  L>urch  den  Zerfall  der  Peritonitiserreger 
werden  Endotoxine  freigesetzt,  die  v.a.  bei  Bakteriämien 
mit  gramnegativen  Erregern  schnell  einen  septischen 
Schock  auslöten  können. 

Die  Einschwemmung  von  Bakterien  und  Endotoxinen  in 
die  Blutbahn  löst  die  Freisetzung  einer  Kaskade  von  Ent- 
zündungsmedialoren aus,  die  wiederum  die  Entz.ündungs- 
reaktionen  des  Organismus  aufrechtcrhalten,  und  zuletzt 
das  Vollbild  des  septischen  Schocks  mit  Multiorganver- 
sagen verursachen  (**■  Kap.  54.7.3) 

Symptome  und  Befunde 

Klinisches  Bild  eines  akuten  Abdomens  mit  lokal  oder 
diffus  druckschmerzhaftem  Abdomen,  Abwehrspannung, 
verminderte  Peristaltik,  Übelkeit.  Erbrechen,  „Facies  abdo- 
minalis“ ( blasse  Haut,  trockene  Schleimhäute,  tiefliegende 
Augen ),  Tachykardie,  Hypotonie,  Fieber. 
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Chirurgie  

Diagnostik 

Anamnese  und  klinische  Untersuchung  ergeben  in  den 
meisten  Fällen  bereits  die  Diagnose  einer  Peritonitis.  Zur 
Abklärung  der  Ursache  erfolgen  weitere  Untersuchungen 
(*•  Kap.  54.20.2). 

Therapie 

Allgemein:  Schockbekämpfung,  Ausgleich  von  Flüssig- 
keits-  und  F.lcktrolytvcrlustcn.  Saucrstoffgabc,  ggf.  ma- 
schinelle Beatmung,  bei  Nierenversagen  Hämofiltra- 
tion, Antibiotikatherapie  (initial  Breitspektrum,  später 
Wechsel  nach  Antibiogramm),  bei  Paralyse  und  Er- 
brechen Magensonde,  ggl".  Blasen  katheter  zur  besseren 
Bilanzierung 

Lokale  Peritonitis:  operative  Herdsanierung  ( z.  B.  Cho- 
lezystektomie. Sigmaresektion),  Drainage  und  Spülung 
von  Abszessen  (perkutan  unter  Ultraschall-  oder  CT- 
Kont  rolle) 

Diffuse  Peritonitis;  frühzeitige  Ausschaltung  der  pri- 
mären Infektionsquelle,  primäre  Anastomosen  im 
Kolonbcreich  meist  nicht  möglich  (z.B.  Diskontinui- 
tätsresektion  nach  Hartmann  bei  perforierter  Sigma- 
divertikulitis),  Behandlung  der  Peritonitis  durch  ausgie- 
biges Spülen  (mit  bis  zu  15  Litern  NaCl ) und  Drainage, 
bei  ausgedehntem  Befund  geplante  Relaparotontien 
falle  24—48  h I mit  erneuter  Spülung  und  Drainage. 

Merke!  Bei  jeder  Peritonitis  sollte  zur  genauen  Erreger 
und  Resistenzbestimmung  ein  Abstrich  entnommen 
werden. 


54.23.3  Ileus 

Definition 

Ileus  bezeichnet  eine  Störung  der  Darmpassagc  im  Dünn- 
und/oder  Dickdarm.  Unter  Subileus  versteht  man  eine 
inkomplette  Passagestörung  <■»'  Kap.  33.6.21. 

Ätiologie 

Mechanischer  Ileus:  mechanisches  I lindemis 

- Kompression  des  Darmes  von  außen  (häufiger  am 
Dünndarm)  durch  Hernien,  Adhäsionen,  Volvulus 
oder  Tumoren 

- Verlegung  des  Lumens  von  innen  (häufiger  am  Dick- 
darm) durch  Tumoren,  Entzündungen,  Fremdkörper 
oder  Invagination 

- bei  gleichzeitiger  Kompression  derversorgenden  Blut- 
gefäße i Slrangulalionsilcus ) kommt  cs  zur  Durch- 
blutungsstörung mit  folgender  Darmnekrose  und 
Durchw.indcrungsperitonitis 

Paralytischer  Ileus:  funktionelle  Störung 

entzündlich  toxische  Ursachen  bei  Peritonitis 
metabolisch  bei  Hypokaliäntie.  Urämie,  diabetischer 
Azidose,  Hypothyreose 

neurologisch  und  reflektorisch  bei  Urolithiasis, 
Harnverhalt,  WirbcUrakturen.  Schädel-Hirn-Trau- 
ma.  Hirntumoren. 


Pathophysiologie/Pathologie 

Als  Folge  der  Passagestörung  kommt  es  zur  Dilatation  der 
Darmschlingen.  Zeitgleich  laufen  mehrere  Prozesscab: 
Frhöhung  der  Wandspannung  mit  folgender  Störung 
der  Mikrozirkulation  und  lokaler  Hypoxie  — » Wand- 
nckrosc  beginnend  an  der  Mukosa 
- Zunahme  der  venösen  Stauung  mit  Ödem  der  Darm- 
wand — > Flüssigkcitsvcrlusl  in  den  Darm  und  Resorp- 
tionsstorung für  Eiweiße,  Wasser  und  Elektrolyt« 

Stase  begünstigt  vermehrtes  ßaktcrienwachstum  und 
fndotoxinbildung. 

Die  verschiedenen  Vorgänge  können  letztlich  zur  Ausbil- 
dung eines  hypovolämischen  septisch  toxischen  Schocks 
führen. 

Symptome  und  Befunde 

Mechanischer  Ileus:  abhängig  von  der  Lokalisation  des 
Verschlusses,  Übelkeit  und  Erbrechen  ( frühzeitig  beim 
hohen  Verschluss),  krampfartige  abdominelle  Schmer- 
zen, initial  Hyperperistaltik,  Stuhl-  und  Windverhalt 
(frühes  Symptom  beim  Dickdarmileus! 

Paralytischer  Ileus:  Übelkeit  und  Erbrechen,  Mcteo 
risrnus,  Stuhl-  und  Windverhalt,  keine  Peristaltik  („To- 
tenstille“). 

Diagnostik 

Anamnese  (Voraperationen?),  klinische  Untersuchung 
(Hernien?  Peristaltik?  Abwehrspannung?),  Labor  (Entzün- 
dungxzeichcn?  Elektrolytverschicbungen?),  Sonographie 
(dilatierte  Darmschlingen?,  freie  Flüssigkeit?).  Rö- Abdo- 
men (typisches  (leusbild  mit  Flüssigkeitsspicgeln  im 
Darm),  Rö  Gast  rpgrafin*1- P.issa gc  (Kontrastmittclstopp 
im  Bereich  des  Verschlusses),  CT,  Angiographie  (bei  V.a. 
Mesenterialinfarkt). 

Therapie 

Konservativ:  Magensonde,  Substitution  von  Flüssigkeit. 
Elektrolyten  und  Eiweiß,  ggf.  Blasenkathetcr  zur  besse- 
ren Bilanzierung,  bei  paralytischem  Ileus  Anregung  der 
Darmtätigkeit  (Sympaihikulyse  durch  Periduralkathe- 
ter, Parasympathomimetika)  und  Therapie  metaboli- 
scher und  neurologischer  Ursachen 
Operativ:  abhängig  von  Ursache  des  Ileus 

dringlich  bei  Zeichen  der  Peritonitis,  Strangulation 
und  komplettem  mechanischem  Ileus— » Beseitigung 
des  Hindernisses  (z.B.  Adhäsiolysc,  Reposition  von 
Hernien)  und  ggt.  Resektion  nekrotischer  Dannab- 
schnitte 

- beim  Dickdarmileus  kann  durch  Anlage  eines  Ko- 
lostomas zunächst  eine  Entlastung  erreicht  werden 
und  später  nach  Stabilisierung  des  Allgemeinzustan- 
des  die  Resektion  erfolgen  ( z.  B.  Ileus  bei  Kolonkarzi- 
nom) 

beim  paralytischen  Ileus  entzündlicher  Genese  Herd  - 
Sanierung  (z.  B.  Cholezystektomie,  Appendektomie). 

Merke!  Jeder  komplette  mechanische  Ileus  ist  ein  chir- 
urgischer Notfall  und  muss  schnell  diagnostiziert  und 
therapiert  werden,  um  eine  Darmnekrose  zu  verhindern. 
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54.24  Leber 


54.24  Leber 


Zusammenfassung 


Die  Leber  ist  ein  wichtiges  Stoffwcchselorgan  mit  zahlreichen 
Funktionen.  Diese  umfassen  die  Synthese  von  Proteinen. 
Speicherung  von  Fett  und  Glykogen,  Gallcnsckretion,  Aus 
Scheidung  von  Giftstoffen,  Metabolismus  und  Blutzellbil- 
dung. Ein  vollständiger  Funktiunsausfall  der  Leber  ist  mit 
dem  Leben  nicht  vereinbar.  Erkrankungen  der  Leber  lassen 


sich  häufig  durch  Veränderung  der  Leberenzyme  diagnosti 
zieren.  Verletzungen  der  Leber  sind  oft  mit  einem  großen 
Blutverlust  verbunden  und  können  schnell  lebensbedrohlich 
werden.  Primäre  maligne  Tumoren  der  Leber  sind  selten, 
häutiger  finden  sich  Metastasen  anderer  Karzinome. 


Fallbeispiel  Ein  56-jähriger  Mann  stellt  sich  mit  Fieber 
und  rechtsseitigen  Oberbauchschmerzen  bei  seinem 
Hausarzt  vor.  Es  besteht  der  Zustand  nach  Sigmaresek- 
tion bei  perforierter  Sigmadivcrtikulitis.  Bei  der  Unter- 
suchung findet  sich  ein  Druckschmerz  im  rechten  Ober 
bauch  ohne  Abwehrspannung.  Die  Sonographie  zeigt 
ein  4 x 5 cm  großes  hypodenses  Areal  im  rechten  lebcr- 
lappcn  kapsclnah.  Im  CT-Abdomen  bestätigt  sich  der 
V.a.  einen  Leberabs/ess.  Nach  stationärer  Aufnahme  im 
Krankenhaus  erfolgt  die  sonographisch  gesteuerte  Ein- 
lage eines  Sonncnbcrg-Kathctcrs,  über  den  putrides  Se- 
kret abläull.  Es  wird  ein  Abstrich  zur  mikrobiologischen 
Untersuchung  entnommen.  Der  Patient  erhalt  zunächst 
ein  Breitspektrumantibiotikum,  welches  nach  Eingang 
der  Erreger-  und  Resistenztestung  angepasst  wird.  Die 
Abszesshöhle  wird  täglich  gespült  Unterdieser  Therapie 
kommt  es  nach  drei  Wochen  zur  Abheilung  des  Abszes- 
ses. Die  Efrainagc  kann  entfernt  werden. 


54.24.1  Fehlbildungen 

Fchlbildungcn  der  Leber  betreffen  überwiegend  die  intra- 
und  extrahepatischen  Gallenwege,  als  Atrcsien  oder  kon- 
genitale Gallenwegserweiterungen.  Am  häufigsten  sind 
partielle  oder  komplette  Atrcsien  der  Gallenwege,  deren 
Ursache  unbekannt  ist 

Symptome  und  Befunde 

Zunehmender  Ikterus  im  Neugeborenen-  oder  Säuglings- 
altcr,  acholische  Stühle,  dunkler  Urin,  Hepatomcgalie, 
Aszites,  irreversible  Schädigung  durch  biliäre  Zirrhose. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung,  Sonographie,  Labor  (Leberwerte, 
Bilirubin),  HIDA-Szintigraphic  zur  Darstellung  der  Gal- 
lenwegc.  Laparoskopie,  Leberbiopsie,  CT,  MRT. 

Therapie 

Bei  etwa  10%  der  Patienten  kann  durch  Anlage  von 
Anastomosen  zwischen  Gallenwegen  und  lejununt  eine 
Heilung  erzielt  werden.  Bei  den  übrigen  Patienten  besteht 
ohne  lebertransplantation  keine  Aussicht  auf  langjähriges 
Überleben.  Zur  Überbrückung  der  Zeit  bis  zur  Transplan- 
tation kann  ein  passagerer  Abfluss  durch  Eröffnung  des 
Leberparenchyms  und  Ableitung  in  ein  Darmsegment  ge- 
schaffen werden. 


Klinik  Gallcnwcgscrwcitcrung  können  intrahepalisch 
oder  extrahepatisch  auftreten. 

Curoli -Syndrom:  multiple  intrahepatischc  Gallen- 
wegs/ysten,  die  durch  Bildung  multipler  Konkremente 
zum  Verschlussikterus  und  chronischer  Cholangitis 
mit  Entwicklung  einer  biliären  Zirrhusc  führen,  außer 
Lebertransplantation  keine  chirurgische  Therapie 
möglich, schlechte  Prognose 

Cholcdochuszystcn:  Erweiterung  des  gesamten  Duc- 
tus cholcdochus,  lokalisierte  Zysten  oder  Divertikel, 
Therapie  durch  Resektion  oder  Anlage  einer  bilio- 
digest iven  Anastomose  zwischen  Gallcnweg  und  einer 
ausgeschalteten  Jejunalschlinge. 


54.24.2  Portale  Hypertension 

Definition 

Druckanstieg  im  Pfortadcrkrcislauf  ■ 25  cml  1,0  (Nor- 
maldruck 10-12  cmH.O)  durch  Widerstandserhöhung 
oder  vermehrten  arteriellen  Blutliuss. 

Ätiologie 

Prähepatisch:  Pfurtaderthrombose  (zentraler  Block  I, 
Milzvenenthrombose  (peripherer  Block)  als  Folge  von 
intraabdomindlcn  Entzündungen  oder  Kompression 
durch  Tumoren 

Intrahepalisch:  präsinusoidal  — » Bilharziose,  Sarkoi- 
dose: postsinusoidal  — > Leberzirrhose  (alkoholbedingt, 
biliär,  postinfektiös) 

Pcisthcpatisdi:  Budd-Chiari-Syndrom,  Verschluss  der 
kleinen  Lebervenen  („venous  occlusive  disease“).  V.-ca- 
va-inf. -Thrombose,  Tumorkompression,  Rechtsherzin- 
suffizienz.  Pcricarditis  constrictiva. 

Symptome  und  Befunde 

Hcpntosplcnomegalic,  Aszites,  1-cbcrfunktionsstörungen 
(Einteilung  nach  der  Child-Pugh-Klassilikation  («-  Kap. 
33.8.3,»  Tab.  33.15),  Hautzeichen  (Spider-Nävi,  Palmar- 
crythcm,  Ikterus),  periphere  Ödeme,  Enzephalopathie. 

Merke!  Die  portale  Hypertension  führt  zur  Ausbildung 
von  Kollateralkreisläufen,  die  das  Blut  an  der  Leber  vor- 
bei in  das  venöse  System  der  V.  cava  leiten.  Diese  laufen 
Uber  gastroösophageale  Venen  I Ösophagusvarizen), 
Umbilikal-  und  Bauchwandvenen  (Capul  medusae), 
retroperitoneale  und  rektale  Venen  (Hämorrhoiden). 


Diagnostik 

Anamnese  (Alkoholabusus?  Hepatitis?!,  klinische  Unter- 
suchung, Labor  (Leberwerrc,  Blutgerinnung,  Elektro- 
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phorcsc).  Sonographie,  Duplexsonographie  (Flussrich- 
tung in  Pfortader?),  CT,  Angiographie,  transhepatische 
Por  tographie  (Messung  des  Pfortaderdruckes),  Leberbiop- 
sie. Endoskopie  (Ösophagusvarizen?). 

Komplikationen 

Ösophagusvarizenblutung  (**  Kap.  5-1. 17.7),  Hypersple- 
niesyndrom  mit  Leukopenie  und  Thrombopenic.  leber- 
versagen, progrediente  Enzephalopathie. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Lebcriunklionsstörungen  und  des  Aszi- 
tes erfolgt  konservativ  durch  diätetische  Maßnahmen  und 
ggf.  Diuretika. 

Die  Indikation  zur  operativen  Therapie  muss  streng 
gestellt  werden.  Sic  beseitigt  nicht  die  eigentliche  Ursache 
der  portalen  Hypertension.  Sie  sollte  nur  nach  akuter 
Ösophagusvarizenblutung  zur  Vermeidung  von  Rezidiv- 
blutungen eingesetzt  werden.  Es  kommen  verschiedene 
Verfahren  zur  Anwendung: 

Sperroperationen:  Unterbrechung  der  Gefaßversorgung 
der  Ösophagusvarizen  am  gastroösophagealen  Über- 
gang, hohes  RezidivrLsiko 

Shuntuperatiuncn:  Umleitung  des  Blutstroms  des  Pfort- 
adergebietes durch  die  Anlage  von  Anastoniosen  zwi- 
schen: 

Pfortader  und  V.  cava  — > portokavaler  Shunt, 

V.  licnalis  und  V.  renalis  — » splenorenaler  Shunt  oder 
- V.  mcscntcrica  inf.  und  V.  cava  inf.  -*  mcsokavalcr 
oder  H -Shunt 

TIPPS  ( Irans jugula rer  inlrahcpatischcr  portosvstemi- 
schcr  Shunt):  Verbindung  zwischen  V.  cava  inf.  und 
Pfortader  über  einen  durch  die  V.  jugularis  int.  cingc- 
lührten  transhepatischen  Stent. 

Bei  fortgeschrittener  Leberzirrhose  ist  bei  geeigneten  Pa- 
tienten eine  kurative  Therapie  durch  D-bertransplantation 
möglich.  Absolute  Kontraindikationen  lür  eine  Leber- 
transplantation sind  Sepsis,  aktiver  Drogen  oderAIkohut- 
konsum  sowie  fortgeschrittene  kardiopulmonale  Erkran- 
kungen. Irreversibles  Nicrcnvcrsagcn.  ausgedehnte  biliäre 
Voroperationen,  gravierende  psychosoziale  Störungen  und 
HlV-Positivhät  werden  derzeit  als  relative  Kontraindika- 
tionen gesehen. 

Klinik  Nachteil  der  Shunt -Operationen  sind  die  Ent 
Wicklung  einer  portosystemischen  Enzephalopathie,  da 
ein  Teil  des  Blutes  ohne  Möglichkeit  der  Entgiftung  an 
der  l.cbcr  vorbcigclcitct  wird. 

Prognose 

Die  Letalität  der  Shunt-Operationen  beträgt  je  nach  Child- 
Stadium  zwischen  5 und  4()"o.  Die  5-JÜR  nach  Shunt- 
Operationen  liegt  bei  50°o. 

54.24.3  Verletzungen 

Leberverletzungen  werden  in  stumpfe  und  perforierende 
Traumen  unterteilt  und  können  offen  f Leberkapsel  einge- 
rissen I oder  geschlossen  (Lcberkapscl  intakt)  sein  (*'  Tab. 
54.201.  Stumpfe  Verletzungen  infolge  von  Verkehrsunlällen 
oder  Sturzen  aus  großer  Hohe  sind  am  häufigsten.  Sic 
gehen  off  mit  anderen  schweren  Begleirverietzungen  (Tho- 


raxtrauma, Schädel-Him-Trauma,  Frakturen I einher.  Per- 
forierende Verletzungen  entstehen  durch  Schuss-  oder 
Stichverletzungen. 


Klassifikation 


Tab.  54.20  Klassifikation  der  Lebervertetzungen 
nach  Moore 

Grad 

1 

Art  der  Verletzung 

umschriebenes  subkapsuläres  Hämatom  « 10t.  Oberfläche. 
Kapsel  riss  < 1 tm  Parenchym  tiefe,  keine  Blutung 

II 

subkapsulär  umschriebenes  Hämatom  10-50%  Oberfläche, 
intraparenchymal  umschriebenes  Hämatom  < 2 cm  Durchmes- 
ser, Kapselriss  1- J cm  Parenchymtiefe  < 10  cm  lang,  Blutung 

III 

subkapsuläres  Hämatom  > 50%  Oberfläche,  intraparen- 
diymale  Blutung  > 2 cm,  Uzeration  * 3 cm  Parenchymtiefe 

IV 

rupturiertes  intraparenchymales  Hämatom  mit  Blutung, 
Patendiymzerxtorung  25-50%  des  Leberlappens 

V 

Parenchym  Zerstörung  » 50%  des  Leberlappens. 
juntaheparische  Venenverletzung 

VI 

Leberabriss 

Symptome  und  Befunde 

Oberbauchschmerzen  mit  Ausstrahlung  in  die  rechte 

Schulter,  Volumcnmangclschock. 

KUnlk  Geschlossene  Leberrupturen  können  initial 
asymptomatisch  sein.  Bei  Entwicklung  eines  „wachsen- 
den Hämatoms“  kann  es  jedoch  erst  nach  einigen  Tagen 
zur  sekundären  Leberruptur  mit  massiver  inlraabdo 
mindler  Blutung  kommen.  Alle  Patienten  nach  stump- 
fem Bauchtrauma  müssen  daher  engmaschig  überwacht 
werden. 

Komplikationen 

Hämorrhagischer  Schock,  Leberzellnekrose,  Gallenfistel 

mit  I lämobilic  (Fistel  zwischen  Gallcnwcgcn  und  l.cber- 

artcrie)  oder  Bilhämic  (Fistel  zwischen  Gallcnwcgcn  und 

Lebervene),  Leberabszess. 

Diagnostik 

Anamnese  (Unfallhergang?),  klinische  Untersuchung. 

Sonographie  (Hämatom?, freie  Flüssigkeit?),  Labor, CT. 

Therapie 

Konservativ:  bei  kreislaufstabilen  Patienten  ohne  Zei- 
chen einer  aktiven  Blutung  unter  Monitorüberwachung 
und  engmaschigen  Labor-  und  Sonographiekontrullen 

• Operativ: 

- bei  Kapsel-  und  Parenchymruptur  mit  aktiver  Blu 
tung  — » Naht  von  Parenchymeinrissen,  Gcfiißiimstc- 
eh  urigen 

bei  Zerstörung  von  Leberparenchym  — » ggf.  Tcil- 
iv Sektion  (Scgmcntrvscktion,  I Icmihepatcktomic) 

- bei  massiver  Blutung  — » Abklemmen  des  Ligamen- 
tum hepatoduodenale  für  max.  40  min  (Pringle 
Manöver),  um  Übersicht  zu  gewinnen 
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- bei  nicht  stillbarer  Blutung  — » „Packing“,,  mit  Rauch - 
lüchcm  und  festem  Bauchdcckenverschluss,  Revi- 
sions-OP  nach  2 3 Tagen 

- bei  schwerster  Zertrümmerung  der  Leber  — > Nut 

leberlransplantation. 

Prognose 

Abhängig  vom  Grad  der  Lcbcrvcrlctzung,  Letalität  bis  zu 
90  “i>. 

54.24.4  Entzündungen 

Entzündungen  der  Leber  werden  am  häutigsten  durch 
Viren  verursacht  (»•*  Kap.  23,13).  Bakterielle  und  pa- 
rasitäre Infektionen  (Amöben,  Echinokokkus,  Kap. 
23.18J!)  sind  seltener  und  äulsern  sich  durch  Bildung  von 
Abszessen  und  Zysten  in  der  Leber.  Amöbenabszesse  wer- 
den konservativ  behandelt,  die  übrigen  bedürfen  einer 
operativen  Therapie. 

Ätiologie 

Abszesse 

aszendierende  Keimverschleppung  bei  Cholangitis 
hämatogen  über  die  Pfortader  bei  intraabdominellen 
Entzündungen  (Divertikulitis,  Appendizitis)  oder 
über  die  A.  hepatica  im  Rahmen  einer  generalisierten 
Sepsis 

- per  continuitatcm  bei  perforiertem  Ulcus  duodeni 
oder  Gallcnblasencmpyem 

Echinokokkuszystc:  Larven  der  Echinokokken  gelangen 
über  Pfortader  in  die  Leber,  dort  Ausbildung  der  Zyste 
(bestehend  aus  innerer  Hydatidc  und  umgebender  Pcri- 
zystc),  die  infektiöse  Skoli/es  enthalt 

Echinococcus  cysticus  (Hundebandwurm):  solitäre, 
oft  große  Zyste  mit  verdrängendem  Wachstum 
Echinococcus  alvcolaris  ( Fuchsbandwurm ):  multiple, 
kleinbLasige  Zysten  mit  infiltrativem  Wachstum. 

Symptome  und  Befunde 

Abszess:  akuter  Verfaul  mit  hohem  Fieber.  Schüttelfrost, 
Druckschmerz  im  rechten  Oberbauch,  Zeichen  einer 
lokalen  Peritonitis  oder  chronischer  Verlauf  mit  eher 
unspezifischen  Symptomen,  Übelkeit,  Appetitlosigkeit, 
Gewichtsverlust  und  subfebrilen  Temperaturen 
Echinokokkuszystc:  Symptome  treten  durch  zuneh- 
mendes Größenwachstum  und  Antigenität  der  Zysten 
auf  — » Oberbauchschmcr/cn,  Appetitlosigkeit.  Ikterus, 
Cholangitis,  bei  Ruptur  Gefahr  des  anaphylaktischen 
Schocks. 

Diagnostik 

Anamnese  (abdominelle  Entzündungen?  Auslandsaufent- 
halte? Endemiegebiete?),  klinische  Untersuchung,  Sono- 
graphie, CT.  bei  Echinokokkus  — » Serologie. 

Merke!  Durch  die  Punktion  von  Leberabszessen  kann 
Material  zur  mikrobiologischen  Untersuchung  gewon- 
nen werden.  Bei  Echinokokkuszysten  ist  die  Punktion 
dagegen  absolut  kontraindiziert.  da  die  Gefahr  einer 
intraabdominellen  Erregerverschleppung  und  anaphy- 
laktischen Reaktion  besteht. 


Therapie 

Abszess:  Drainage  der  Abszesshöhle  (offen  oder  durch 
perkutane  Drainage),  Sanierung  der  ursächlichen  Infek- 
tionsquelle, antibiotische  Therapie 
Echinococcus  cysticus:  Instillation  hyperosmolarer  Lö- 
sungen in  die  Zyste  zum  Abtötcu  der  Skoliz.es  und 
anschließend  Resektion  der  Hydatide,  perioperative 
Therapie  mit  Mcbcndazol 

Echinococcus  alvcolaris:  radikale  Entfernung  durch 
Leberteilresektion,  bei  diffusem  Befall  nur  palliative 
Therapie  mit  Mcbcndazol  möglich. 5-4 

54.24.5  Tumoren 

54.24.5.1  Gutartige  Tumoren 

Gutartige  Tumoren  der  leber  werden  in  drei  Gruppen 
unterteilt: 

Leberzelladenome:  Ursache  nicht  sicher  geklärt,  ge- 
häuftes Auftreten  bei  Frauen  unter  Einnahme  oraler 
Kontrazeptiva,  Abgrenzung  zum  Leberzcllkarz-inom  oft 
schwierig 

fokal  noduläre  Hyperplasie  (FNH):  überwiegend  bei 
Frauen,  Wachstum  durch  hormonelle  Einflüsse 
Leberhämangiom:  häufigster  gutartiger  Tumor,  meist 
angeborene  Gefäßfelilbildung. 

Gutartige  l.cbcrtumorcn  sind  meist  asymptomatisch.  Bei 
größeren  Tumoren  besteht  die  Gefahr  der  Ruptur  und 
Blutung. 

Hämangiome  und  FNH  werden  konservativ  behandelt 
(v*  Kap.  24.16.4.3).  Nur  bei  auftretenden  Komplikationen 
ist  eine  operative  Entfernung  indiziert.  Lcbcrzcliadcnomc 
sollten  aufgrund  der  möglichen  Entartung  durch  Leber- 
teilresektion entfernt  werden. 

54.24.5.2  Maligne  Tumoren 

Das  hepatozelluläre  Karzinom  ist  der  häufigste  primäre 
maligne  Lcbertumor.  seltener  sind  cfaolangiozcllulärc 
Karzinome  (•*"  Kap.  24.2.61.  Die  häutigsten  malignen 
Tumoren  in  der  Leber  sind  jedoch  Metastasen  von  extra- 
hepatischen Primärtumorcn  wie  Kolon,  Magen,  Pankreas, 
Lunge,  Mamma  (*■  Abb.  54.34). 

Risikofaktoren  für  die  Entstehung  eines  Leberzell karzi- 
noms  sind  Leberzirrhose,  Hepatitis  B und  C,  Aflatoxine, 
Hämochromatose,  Ot-I -Antitrypsin-Mangel  und  Thoro- 
t rast®- Exposition  (früher  verwendetes  Kontrastmittel  mit 
lebenslanger  a-Strahlungl. 

Symptome  und  Befunde 

Meist  unspezifischc  Symptomatik  mit  Leistungsknick  und 
Gewichtsverlust,  erst  bei  größeren  Tumoren  treten  Ober- 
bauchschmcrzcn  auf. 

Diagnostik 

Anamnese  (Risikofaktoren?),  klinische  Untersuchung,  So- 
nographie mit  Möglichkeit  der  Feinnadelbiopsie,  CT,  An- 
giographie, Szintigraphie,  Tumormarker  — s AFP  bei  hepa- 
tozellulärem Karzinom  (hochspezifisch),  CF_A  bei  Me- 
tastasen kolorektaler  Karzinome. 

Klassifikation 

Die  Klassifikation  erfolgt  nach  dem  TNM-System  der 
UICC  (»  Tab.  31.21). 
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Tib.  54.21  TNM  Klassifikation  des  ItbectUkjfrinoms 
(UICC  2003) 


TI  solitärei  Tumor  ohne  Gefäßinvasion 

T2  solitärer  Tumor  mit  Gefaßinvasion  oder  multiple  Tumoren, 
keine!  mehr  als  5 cm  in  größter  Ausdehnung 

T3  multiple  Tumoren  mehr  ats  5 cm  in  größter  Ausdehnung  oder 
Tumoren  mit  Befall  eines  größeren  Astes  der  V.  portae  oder 
der  Vv.  hepaticae 

T4  Tumor(en)  mit  direkter  Invasion  von  Nachbarorganen. 

ausgenommen  Gallenblase  oder  Tumot(en)  mit  Perforation 
des  viszeralen  Peritoneums 

NO  keine  regionären  LK- Metastasen 

Nt  regionäre  LK-Metastasen 

HO  keine  fernmetastasen 

Ml  Fernmetastasen 


Therapie 

Leberzcllkamnoine:  nur  durch  vollständige  Resektion 
(Scginentrcscktion,  Hemihcpatektomicl  ist  eine  Hei- 
lung moglidt,  palliativ  kommen  Chemoembolisation, 
Kryotherapie,  Thermoablation  und  lokoregionare  Che- 
motherapie zur  Anwendung,  lebcrtransplantation  auf- 
grund hoher  Rezidivratc  umstritten 
Lebermetastasen:  Resektion  in  kurativer  Absicht,  wenn 
Primärtumor  radikal  reseziert,  kein  lokorcgionärcs  Re- 
zidiv oder  weitere  nicht  reseklable  Fcmmeiastasen  vor- 
liegen und  der  Befall  begrenzt  ist  (z.  B.  auf  einen  Lap- 
pen), palliativ  systemische  Chemotherapie  oder  lokale 
Verfahren  wie  bei  l.cbcrzdlkarzinomcn. 

Prognose 

Nur  bei  etwa  1 0%  der  Patienten  mit  primärem  lebcr- 
zellkar/inom  ist  eine  Resektion  möglich.  Die  Rescktabi- 
lität  wird  oft  durch  die  begleitende  Leberzirrhose  einge 


Abb.  54.34:  CT  - lebermetastasen  [5], 

schränkt.  Die  mittlere  Überlebenszeit  nach  Diagnosestel- 
lung liegt  bei  sechs  Monaten. 

Die  Prognose  nach  Resektion  von  Lebermetastasen  ist 
abhängig  vom  Primärtumor.  Die  5-|üR  nach  kurativ  rese- 
zierten solitären  lebermetastasen  eines  kolorektalen  Kar- 
zinoms liegt  bei  2(1-30%. 


54.25  Gallenblase  und  Gallenwege 


Zusammenfassung 


Das  Gallensteinlciden  ist  eine  der  häutigsten  Erkrankungen 
in  den  westlichen  Industriestaaten.  Typische  Komplikationen 
sind  die  akute  Gallenkolik  sowie  akute  und  chronische  Cho- 
lezystitis. Abgehende  Steine  können  sich  im  Gallengang  ein- 


klemmen und  so  zur  Chuledoeholithiasis  mit  Verschlussikte- 
rus führen.  Maligne  Tumoren  der  Gallenblase  und  Gallen- 
wege  sind  selten,  haben  aber  aufgrund  der  oft  späten  Diagno- 
sestellung eine  schlechte  Prognose, 


Fatibeispiel  Ein  46-jährige  Frau  stellt  sich  mit  kolik- 
artigen  Oberbauchschmerzen  in  der  Notaufnahme  vor. 
Bei  der  Untersuchung  linden  sich  ein  geringer  Druck- 
schmerz ohne  Abwehrspannung  im  rechten  Oberbauch 
sowie  ein  Haut-  und  Skleren ikterus.  Die  Patientin  be- 
richtet, der  Urin  sei  seil  dem  Vortag  dunkler  als  normal. 
Laborchemisch  linden  sich  eine  geringe  Leukozytose 
sowie  erhöhte  Cholestaseparametcr.  Sonographisch 
zeigt  sich  eine  stcingefulltc  Gallenblase  ohne  Wandvcrdi- 
ckung,  der  DHC  ist  mit  I cm  erweitert.  In  der  ERCP 


kommt  ein  präpapilläres  Konkrement  zur  Darstellung, 
welches  nach  Papillotomie  entfernt  werden  kann.  Am 
nächsten  Tag  erlolgt  die  elcktivc  LCE.  Die  Patientin  kann 
am  3.  postoperativen  Tag  nach  Hause  entlassen  werden. 

54.25.1  Gallensteinleiden 

Das  Gallensteinlciden  (Cholclithiasis)  isl  eine  der  häutigs- 
ten Ursachen  für  Oberbauch beschwerden.  Mehr  als  '/,  der 
Bevölkerung  über  -10  Jahre  hat  Gallensteine,  Frauen  drei- 
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mal  so  häutig  wie  Männer.  Asymptomatische  Gallensteine 
bedürfen  meist  keiner  chirurgischen  Therapie  Kap. 
33.9.1). 

Pathophysiologie/Pathologie 

Gallensteine  entstehen  durch  Ausfüllung  gelöster  Bestand- 
teile aus  der  Gallenflussigkcit.  Die  Bildung  von  Gallen- 
steinen findet  überwiegend  in  der  Gallenblase  (Cholczysto- 
lithiasis),  selten  in  den  Gallcnwegen  (Cholcdocholithiasis) 
statt.  Hüutig  zeigt  sich  gleichzeitig  eine  verminderte 
Kontraktionsfähigkeit  der  Gallenblase.  Man  unterscheidet 
Cholcsterinmischsteinc  (8(>ud),  reine  Cholesterinsteine 
( lOS)  und  Pigmentsteine  ( I0uo). 

Merke!  Prädisponierende  Faktoren  für  eine  Cholelithi- 
as is  ( 5 Fs):  fcmale  - fat  - forty  - fenile  - fair. 

Symptome  und  Befunde 
- Häufig  asymptomatisch 

Unspezifisches  Druckgefühl  im  Oberbauch,  Übelkeit. 
Unverträglichkeit  von  fettem  Lsseil 
Gallenkolik:  wellenförmiger  Schmerz  im  rechten  Ober- 
bauch mit  Ausstrahlung  in  die  rechte  Schulter.  Übelkeit, 
Erbrechen. 

Merke!  Gallensteine  werden  oft  erst  dann  symptoma- 
tisch. wenn  Komplikationen  eintreten.  Erstes  Symptom 
kann  eine  Gallenkolik  sein,  die  durch  Wanderung  eines 
Konkrements  durch  die  Gallenwege  in  den  Darm  oder 
Einklemmung  eines  Konkrements  im  Ductus  cvsticus 
ausgelöst  wird. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Labor  (Lcbcrwcrtc, 
Cholestaseparameterl,  Sonographie,  ERCP  oder  MRCP 
(bei  V.a.  Choledocholithiasisi,  Gastroskopie  (zum  Aus- 
schluss eines  Ulcus  vcntriculi  oder  duodeni),  ggf.  CT  (bei 
V.a.  Tumor). 

Komplikationen 

Cholezystitis:  akute  oder  chronische  Entzündung  mit 
möglicher  Gallenblasenpertoration  (»•  Kap.  54.35.2) 
Gallenblasenhydrops;  Verschluss  des  Ihictus  cystkus 
durch  ein  Konkrement,  bei  Entzündung  Ausbildung 
eine  Empyems 

CholedocholiihiasLs:  Wandern  von  Konkrementen  in  den 
Ductus  choledochus  mit  Verschlussikterus  (*♦  Kap. 
54.25.3)  und  Cholangitis 

Akute  biliäre  Pankreatitis  ! * Kap.  33.9.4, 54.26.3. 1 ). 

Klinik  Auch  nach  einer  Cholezystektomie  können  sich 
in  den  Gallcnwegen  erneut  Konkremente  bilden.  Man 
spricht  dann  von  Rezidivslcincn. 

Therapie 

Die  Therapie  der  akuten  Gallenkolik  ist  symptomatisch 
und  besteht  aus  der  Gabe  krampflösender  und  schmerz- 
stillender Medikamente  (z.  B.  Metamizol,  Buscopan), 

Die  symptomatische  Cholezystolithiasis  stellt  fast  im- 
mer eine  Indikation  zur  Entfernung  der  Gallenblase  dar. 
Durch  die  operative  Therapie  können  weitere  Kompli- 


kationen vermieden  werden.  Es  stehen  zwei  Operations- 
verfahren zur  Verfügung: 

laparoskopische  Cholezystektomie  (LCE):  Operation  der 
Wahl,  minimalinvasiver  Eingriff,  auch  bei  Cholezystitis 
möglich,  bei  intraoperativem  V.a.  Choledocholirhiasis 
können  mittels  kleiner  Kanülen,  die  in  den  Ductus  cys- 
tkus eingeführt  werden,  die  Gallenwege  geröntgt  wer- 
den 

offene  Cholezystektomie:  bei  Kontraindikationen  lür 
LCE  (Verwachsungen,  Gerinnungsstörungen,  Schwan- 
gerschaft) oder  als  Umstieg  von  LCE  bei  Komplikationen 
— > Entfernung  der  Gallenblase  über  Transrcktalschnitt 
oder  Rippenbogenrandschnitt,  Möglichkeit  der  intra- 
operativen  Cholangiographie  und  Cboiedochusrevision 
(*-  Kap.  54.25.3). 

Konservative  Verfahren  mit  oraler  Steinauflösung  oder 
Stoßwellenlithotripsie  sind  nur  noch  sehr  selten.  z.B.  bei 
hohem  OP-Risiko,  indiziert, 
orale  l.itholyse:  nicht  verkalkte  Steine  < 1 ,5  cm,  kontrak- 
tionsfahige  Gallenblase  — » Auflösung  der  Gallensteine 
mit  oraler  Gabe  von  Chenodeoxycholsäure  und  Urso- 
dcoxvchol saure,  langwierige  Therapie,  hohes  Rezidiv- 
risiko 

Stoßwellenlithotripsie:  nicht  verkalkte  Steine  < 3 cm, 
kontraktionsfähige  Gallenblase  — > Zertrümmerung  der 
Steine,  gelegentlich  Koliken  bei  Abgang  der  Steintrüm- 
mer, hohes  Rezidivrisiko. 

Merke!  Auch  bei  asymptomatischer  Cholezystolithiasis 
ist  bei  Vorlicgcn  einer  mit  vielen  kleinen  Steinen  gefüll- 
ten Gallenblase  („Sack  voller  Steine“)  eine  operative  Ent- 
fernung indiziert,  um  Komplikationen  durch  Steinpas- 
sage (Cholcdocholithiasis,  Pankreatitis)  zu  verhindern. 


54.25.2  Entzündungen 

Die  häufigste  Komplikation  des  Gallensteinleidens  ist 
die  akute  oder  chronische  Entzündung  der  Gallenblase 
(Cholezystitis)  («  Kap.  33.9.2)  oder  Gallenwege  (Chol- 
angitis). 

Ätiologie 

- Akute  Cholezystitis:  akute  Entzündung  der  Gallen- 
blasenwand bei  Cholezystolithiasis  (v.a.  Zystikusvcr- 
schlussstcin),  bakterieller  Besiedelung  oder  selten  als 
„Stressgallenblase“  ohne  Steinnachweis  infolge  Schocks, 
z.  B.  bei  Traumen  und  Verbrennungen 
Chronische  Cholezystitis;  chronisch  verlaufende  Ent- 
zündung (oft  abaktcricll)  durch  persistierenden  Reiz 
von  Gallensteinen  oder  als  Folge  rezidivierender  aktiver 
Schübe,  führt  oft  zur  Verkleinerung  der  Gallenblase 
(„Sdmimpfgallenblase“„)  und  Einlagerung  von  Kalk  in 
die  Gallenblasenwand  („Porzcllangallcnblase“) 
Cholangitis:  Entzündung  durch  aufsteigende  Bakterien 
(aus  Duodenum)  bei  Aufstau  der  Gallenwege  (Steine, 
Tumoren,  Stenosen ). 

Symptome  und  Befunde 

Akute  Cholezystitis:  rechtsseitige  Obcrbauchschmcrzcn 
mit  Druckschmerz,  Fieber,  Leukozytose,  bei  peritoniti- 
scher  Reizung  lokale  Abwehrspannung 
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Chronische  Cholezystitis:  rezidivierende  Gdllcnkolikcn, 
rechtsseitige  Oberbauchschmerzen,  Blähungen,  Übel- 
keit, Fieber  als  Hinweis  auf  akuten  Schub 
Cholangitis:  „Charcot-Trias“  — > rechtsseitige  Ober- 
bauchsch merzen,  Fieber  mit  Schüttelfrost,  Ikterus. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Druckschmerz?  Ab- 
wehrspannung?), Sonographie  (Gallensteine?  VVandver- 
dickung?  Galleaufstau? I.  Labor  (Leberwerte,  Cholestase- 
parameter, CRP),  ggf.  CT. 

Komplikationen 

Gallcnblasencmpycm:  mit  Eiter  gefüllte  Gallenblase  bei 
Zystikusvcrsdi  I uss 

Gallcnblascnpcrforation:  bei  akuter  Entzündung  mit 
folgender  galliger  Peritonitis  und  Abszessbildung 
l.ebernbszcss:  als  Folge  einer  aszendierenden  Cholan- 
gitis. 

Klinik  Bei  einer  gedeckten  Gallenblasenperforation 
kann  cs  durch  Fistclbildung  mit  dem  Duodenum  zum 
Abgang  auch  grulser  Steine  in  den  Darm  kommen. 
Diese  können  weiter  distal  (v.a.  an  der  Bauhin-Klappel 
einklemmcn  und  so  zum  Gallensteinilcus  fuhren  l* 
Kap.  54.23.3).  Typisch  ist  ein  llcusbild  mit  Acrobilic  im 
Rö- Abdomen. 

Therapie 

Akute  Cholezystitis:  Frühoperation  innerhalb  von  48  h, 
bei  Zeichen  der  Peritonitis  notl.illru.itMg,  meist  LCE 
möglich,  bei  Komplikationen  auch  offene  Cholezyst- 
ektomie, perioperativ  Nahrungskarenz,  Antibiose  (z.  B. 
Pipcracillin  I,  Analgesie 

Chronische  Cholezystitis:  clcktive  Cholezystektomie 
Cholangitis:  Nahrungskarenz,  Antibiose,  bei  Choledo- 
cholithiasis  ERCP  mit  Papillotomie  und  Steinextraktion 
oder  Einlage  einer  perkutanen  transhepatischen  Chol- 
angiodrainage,  falls  dies  nicht  möglich,  offene  Cho- 
lezystektomie und  Choledochusrevision  mit  Einlage 
einer  T-Drainage. 

54.25.3  Cholestase 

Definition 

Störung  der  Gallebildung  oder  Gallesekretion. 

Pathophyslologie/Pathologie 

Man  unterscheidet  intra-  und  extrahepatische  Ursachen 
der  Cholestase.  Die  intraliepatische  Cholestase  findet  sich 
bei  lebererkrank  irrigen  und  Fchlbildungcn  der  intrahepa- 
tischen  GaUcngange.  Extrahepatische  Cholestasen  entste- 
hen durch  Vcrscltltlsse  des  Ductus  choledochus  durch 
Steine,  entzündliche  Stenose.  Tumoren  und  Kompression 
von  außen  („Verschlussikterus"). 

Merke!  Die  häufigste  Ursache  eines  Verschlussikterus 
ist  die  Einklemmung  eines  Gallensteins  vor  der  Papille, 

Symptome  und  Befunde 

Haut-  und  SklerenJkterus,  bei  Verschlussikterus  häufig 
kolikartige  rechtsseitige  Oberbauchschmerzen  mit  Aus- 


strahlung in  Schulter  und  Rücken,  acholische  Stühle,  bier- 
brauner  Urin,  Juckreiz,  Bilirubinanstieg,  bei  begleitender 
Cholangitis  Fieber. 

Diagnostik 

Anamnese  (Stulil  - oder  Urinverfärbung? ),  klinische  Unter- 
suchung (Ikterus?),  Labor  (Leberwerte.  Cholestasepara- 
meter — > AP,  y-GT,  Bilirubin  I,  Sonographie  (Gallensteine?, 
erweiterter  Gallcngang?.  ERCP  oder  MRCP,  falls  nicht 
möglich,  PTC,  ggf.  CT  (Tumor?). 

Klinik 

ERCP:  endoskopische  retrograde  Cholangio- Pankrea- 
tikographie  mit  Möglichkeit  der  Papillotomie  (Schlit- 
zung des  papillären  Schließmuskels)  und  Steinextrak- 
tion mittels  Drahtkörbchen,  Komplikation:  Pankrea- 
titis, Cholangitis 

MRCP:  Magnet-Resonanz-Cholangio-Pankreatiko- 
graphic  mit  nichtinvasiver  Darstellung  der  Gallen- 
wege und  des  Pankreasgangs,  keine  Möglichkeit  der 
Intervention 

PTC:  perkutanc  transhepatische  Cholangiographie 
durch  Punktion  eines  Gallcngangcs  und  Darstellung 
mittels  Kontrastmittel,  retrograde  Einlage  einer  Drai- 
nage möglich,  Komplikationen:  Cholangitis,  Ge  faß - 
Verletzungen,  Gallcfistcl. 

Therapie 

Interventionell:  ERCP,  Papillotomie  und  Steinextrak- 
tion, bei  nichtoperablcn  Tumorstenosen  palliative  Ein- 
lage eines  Stcnts  (Metall  oder  Kunststoff) 


Abb.  54.35:  ERCP  - Chotedocbolithtasis  [5]. 
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Operativ:  Bei  Cholcdocholithiasis  als  Ursache  der  Cho- 
lestase sollte  immer  auch  eine  Cholezystektomie  zur 
Sanierung  der  Quelle  erfolgen.  Es  ergeben  sich  folgende 
Vorgehensweisen: 

l.t'F.  mit  präoperativer  ERCP  und  endoskopischer 
Steinextraktion  (Therapie  der  Wahl) 
offene  Cholezystektomie  mit  Eröffnung  des  Ductus 
choledochus  (Choledochusrevision)  und  Entfernung 
der  Steine,  Einlage  einer  T-Drainagc,  über  die  lur  ei- 
nige Tage  die  Galle  nach  außen  abgeleitet  wird,  nach 
Abklemmen  und  regelrechtem  Galleabfluss  kann 
Drainage  gezogen  werden 

Operativ  palliativ:  bei  malignen  nichtresektablen  Steno- 
sen erfolgt  die  Anlage  einer  biliodigestiven  Anastomose 
— » Cholezystektomie,  Anastomose  zwischen  Ductus 
choledochus  und  einer  nach  Roux-Y  ausgcschalteten 
Jejunumsehl  ingc. 

54.25.4  Tumoren 

Ätiologie 

Risikofaktoren  sind  chronische  Cholezystitis  und  primär 
sklerasierende  Cholangitis.  Ein  direkter  Zusammenhang 
zwischen  Gallensteinen  und  Gallenblasenkarzinom  konnte 
bisher  nicht  bewiesen  werden. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Gutartige  Tumoren  der  Gallenblase  und  Gallcnwcge  sind 
selten.  Adenome  sollten  jedoch  aufgrund  der  möglichen 
Entartung  reseziert  werden. 

Maligne Tumoren  sind  meist  Adenokarzinome  und  wer- 
den oft  erst  in  fortgeschrittenem  Stadium  diagnostiziert 
<»  Kap.  24.2.7).  Eine  kurative  Therapie  ist  dann  nicht 
mehr  möglich. 

Klassifikation 

Karzinome  im  Bereich  der  Hcpatikusgabcl  (Klatskin-Tu- 
moren)  werden  nach  BLsmuth  cingctcilt: 

Typ  I:  Tumor  im  proximalen  Ductus  hcpaticus  comm. 
ohne  Befall  der  Hepatikusgabel 
Typ  II:  Tumor  im  proximalen  Ductus  hepaticus  comm. 
mit  Befall  der  I lepatikusgabcl 

Typ  III:  Befall  des  Ductus  hepaticus  rechts  (lila)  oder 
Ductus  hepaticus  links  (Mb)  bis  in  die  Segmentabgange 
Typ  IV:  Befall  des  Ductus  hepaticus  bis  in  die  Scgmcnt- 
abgängc  bds. 

TNW-Klassifikation  siehe«  Tab. 54.22. 

Symptome  und  Befunde 
- Symptome  entwickeln  sich  erst  spät 
Gallcnblasenkarzinom:  rechtsseitige  Oberbauchschmer- 
zcn.  tastbarer  Tumor 

Gallcngangskarzinom:  plötzlich  aut  tretender  schmerz- 
loser Ikterus.  Gallenblasenhydrops.  acholischer  Stuhl, 
bierbrauner  Urin,  Juckreiz.  Leistungsknick,  Gewichts- 
verlust. 

Merke!  Die  Symptomenkombirution  aus  schmerz- 
losem Ikterus  und  Gallenblasenhydrops  (Courvoisier- 
Zcichcn)  ist  immer  verdächtig  auf  einen  malignen  Ver- 
schluss der  Gallenwege  (z.B.  Gallengangs-  oder  Pan- 
k reaskoptkarz  i nom ) . 


Tab.  54.22  TNM- Klassifikation  des  Gallenblase« 
kamnoms  (UICC  2003) 


n 

T2 

Tumor  infiltriert  Schleimhaut  (a)  oder  Muskulatur  (b) 

Tumor  infiltriert  perimuskuläres  Bindgewebe,  aber  keine 
Ausbreitung  jenseits  der  Serosa  oder  in  die  Leber 

T3 

Tumot  perforiert  Serosa  (viszerales  Peritoneum)  und/oder  infil- 
triert direkt  die  Über  und/odei  ein/e  N»chbaron)an/-stniktur, 
z.B.  Magen,  Duodenum.  Kolon,  Pankreas,  Netz,  extrahepatische 
GaUengänge 

T* 

Tumor  infiltriert  Stamm  der  V.  portae  oder  A.  hepatica  oder 
infiltriert  2 oder  mehr  Nachbarorgane/-stnjkturen 

NO 

Nt 

MO 

keine  regionären  LK-Metastasen 

regionäre  LK-Metastasen 

keine  Femmetastasen 

Mt 

Fernmetastasen 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Sonographie  I Gallen- 
blasenhydrops?. erweiterte  Gallcnwcge?),  ERCP  (Dar- 
stellung der  Gallenwege),  (TT. 

Therapie 

Nur  durch  eine  vollständige  Resektion  des  Tumors  besteht 
eine  Chance  auf  Heilung.  Bereits  bei  T3-Karzinomen  ist 
eine  kurative  Therapie  selten  möglich.  Distale  Gallen- 
gangskarz.inome  haben  aufgrund  der  „günstigeren"  läge 
und  damit  besseren  Operabilität  eine  etwas  bessere  Pro- 
gnose als  Karzinome  der  Hepatikusgabel.  In  etwas  70°o  der 
Fälle  ist  keine  kurative  Operation  mehr  möglich,  so  dass 
palliativ  interventionelle  oder  operative  Verfahren  zur 
Wiederherstellung  des  Galleabllusses  angewendet  werden. 

Gallenblasenkarzinom: 

- rcscktablcr  Tumor:  offene  Cholezystektomie  und 
Lcbcrscgmcntresektion 

nichtresektabler  Tumor:  palliative  Chemotherapie 
möglich 

Gal  le  ngangskarzi  nom: 

- rcscktablcr  Tumor:  distaler  Ductus  choledochus  -* 
partielle  Duodenopankreatcktomic  nach  Whipple 
(«r  Kap.  54.26.5.2),  mittlerer  und  proximaler  Ductus 
choledochus  — > Resektion  und  Anlage  einer  biliodi- 
gestiven Anastomose,  ggf.  intrahepatischer  Anschluss 
an  Ductus  hepaticus  dexL  und  sin. 

- nichtresektabler  Tumor:  Einlage  eines  Stents  mittels 
ERCP  oder  PTC  oder  Anlage  einer  biliudigestiven 
Anastomose. 

Prognose 

Aufgrund  der  meist  erst  späten  Diagnosestellung  ist  die 
Prognose  schlecht.  Die  5-IÜR  ist  abhängig  von  der  Lokali- 
sation des  Tumors  und  liegt  zwischen  5 und  .Wb. 
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54.26  Pankreas 


Zusammenfassung 


Das  Pankreas  erfüllt  exokrine  und  endokrine  Punktionen,  die 
v.a.  für  die  Verdauungsfunktion  und  zur  Regulation  des  Blut- 
zuckerspiegels wichtig  sind.  Entzündungen  des  Pankreas 
können  akut  oder  chronisch  verlaufen  und  zum  Funktions- 
austall des  Organs  führen.  Tumoren  des  Pankreas  betreten 


sowohl  den  exokrinen  als  auch  den  endokrinen  Anteil.  Die 
schlechte  Prognose  der  Pankreaskarzinomc  ist  auf  eine  früh- 
zeitige Metastasierung  und  die  meist  späte  Diagnosestellung 
zurückzuftihren.  Operationen  am  Pankreas  sind  aufgrund 
der  retroperilonealen  Lage  technisch  anspruchsvoll. 


Fallbeispiel  F.in  33-jähriger  Mann  wird  nach  Fahrrad- 
unlall  in  die  Kotaulnahme  eingelielerL  Er  sei  gegen  ein 
Hindernis  gefahren  und  mit  dem  Bauch  gegen  den 
Lenker  gestoßen.  Er  klagt  nun  über  starke  Oberbauch- 
schmcrzcn  mit  Ausstrahlung  in  den  Rücken.  Bei  der 
Untersuchung  findet  sich  ein  Druckschmerz  im  Epigas- 
trium  mit  lokaler  Abwehrspannung.  Sonographisch  er- 
gibt sich  der  V.a.  eine  Ruptur  mit  Hämatombildung  im 
Bereich  des  Pankreaskorpus.  Irn  CT  bestätigt  sich  die 
Ruptur,  die  übrigen  Oberbauchorgane  sind  ohne  patho- 
logischen Befund.  Es  erfolgt  daraufhin  die  Laparotomie. 
Intraoperativ  lässt  sich  die  Rupturstcllc  im  mittleren 
Korpus  darstcllcn,  das  linksseitige  Pankreas  ist  ge- 
quetscht. Es  wird  eine  Pankieaslinksresektion  durchge- 
führt. Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  zu  einer  milden 
üdematösen  Rest- Pankreatitis,  die  folgenlos  ausheilL 


54.26.1  Fehlbildungen 

Das  Pankreas  entsteht  in  der  Embryonalperiode  durch  Ver- 
schmelzung der  ventralen  und  dursalen  Pankreasanlage 
Aus  der  ventralen  Anlage  entstehen  Proc.  uncinatus  und 
Pankreaskopf,  aus  der  dorsalen  Pankreaskorpus  und 
-schwänz.  Die  Ausführungsgänge  beider  Anlagen  ver- 
schmelzen miteinander  und  munden  gemeinsam  mit  dem 
Gallcngang  in  der  Papilla  duodeni  major. 

Fehlbildungen  des  Pankreas  entstehen  durch  inkomplet- 
te Verschmelzung  der  beiden  Pankreasanlagen.  Die  häu- 
figsten Fehlbildungen  sind: 

Pancreas  divisum:  fehlende  Verschmelzung  der  Pankre- 
asanlagcn  mit  getrennter  Mündung  der  beiden  Gänge 
(ventr.de  Anlage  — * Ductus  santorini  — » Papilla  duodeni 
major;  dorsale  Anlage  — » Ductus  wirsungianus  — » Pa- 
pilla duodeni  minor) 

Pancreas  anulare:  fehlende  Wanderung  der  ventralen 
Pankreasanlage  nach  dorsal  mit  ringförmiger  Ver- 
schmelzung beider  Anlagen  um  das  Duodenum  herum 
mit  möglicher  Duodenalstenose. 


Beide  Fehlbildungen  führen  oft  erst  im  Erwachsenenalter 
zu  klinischen  Symptomen.  Beim  Pancreas  divisum  kann 
sich  durch  Sekretstau  bei  enger  Papilla  duodeni  minor  eine 
chronische  Pankreatitis  entwickeln  (R  Kap.  54.26.3J). 
Die  Symptomatik  des  Pancreas  anulare  ist  abhängig  vom 
Ausmaß  des  Stcnoscgradcs.  Bei  ausgedehnter  Stenose  mit 
Passagestörung  muss  eine  Umgehungsanastomo.se  ange- 
legt werden. 

54.26.2  Verletzungen 

Pankreasverletzungen  entstehen  am  häutigsten  beim 
stumpfen  Bauchtrauma.  Das  Pankreas  wird  gegen  die 
Wirbelsäule  gepresst  und  kann  hierdurch  cinrcißen.  Meist 
linden  sich  schwere  Begleilverlet/unge«.  sudass  die  Pan- 
kreasruptur oft  erst  verzögert  diagnostiziert  wird.  Seltener 
sind  Verletzungen  durch  Schuss-  oder  Stichwunden. 

Merkel  Bei  Patienten  mit  stumpfem  Bauchtrauma  im 
mer  an  Verletzung  der  retroperitonealen  Organe  (Pan- 
kreas, Duodenum  I denken! 

Symptome  und  Befunde 

Klinisches  Bild  des  akuten  Abdomens  durch  Blutung,  Peri- 
tonitis (durch  austretendes  Pankreassekret ) oder  entste- 
hende Pankreatitis,  mögliche  Entwicklung  von  Pseudozys- 
ten, Fisteln  oder  Gangstenosen. 

Diagnostik 

Anamnese  (wenn  möglich),  klinische  Untersuchung  (bei 
Polytrauma  jedoch  nicht  spezifisch),  Ltbor  (Amylase, 
Lipase),  Sonographie  (Pankreas  nicht  immer  einsehbar), 
CT, bei  V.a.  Gangverletzung  ERCP. 

Klassifikation/Therapie 

Einteilung  der  Verletzung  und  Therapie  erfolgen  abhängig 
vom  Ausmaß  der  Läsion  (*  Tab.  54.23). 


Tab.  54.23  Pancreas  Injuty  Scate  (nach  Moore) 


Grad  Verletzung  Therapie 

I geringe  Kontusion,  oberflächlicher  Organeinriss,  ohne  Gangbeteillgung  konservativ 

II  hohergradige  Kontusion,  tiefe  Rissverletzung,  Parenohymvertust,  ohne  Gargbete’iigung  Debridement  Hämatomausräumung,  Drainage 

III  distale  Pankreasruptur  oder  Parenchyrnveriust  mit  Gangbeteiligung  » 3 cm  tief  Pankreasünksresektion  oder  Drainage-Operation 

IV  proximale  Pankreasruptur  oder  Parenchymvertust  mit  Beteiligung  der  Ampulla  Vateri  Drainage,  ggf.  Teilresektion 

V massive  Pankreaskopfdestruktion  partielle  Ouodeoopankreatektomie 
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54.26.3  Entzündungen 

Definition 

Entzündungen  des  Pankreas  (Pankreatitis)  lassen  sich  in 
akute  und  chronische  Formen  unterteilen  («  Kap.  33.9.4. 
33.9.5): 

akute  Pankreatitis:  akute  Entzündung  der  Bauchspei- 
cheldrüse mit  Selbstandauung  des  Organs,  kann  ohne 
Folgen  ausheilen 

chronische  Pankreatitis:  chronisch-progrediente  Ent- 
zündung, die  mit  irreversibler  Schädigung  des  Pankreas- 
parenchyms einhergeh t und  zur  Organinsuffizicnz  Führt. 

54.26.3.1  Akute  Pankreatitis 

Ätiologie 

Die  häutigsten  Ursachen  sind  Gailcnsteiulcidcn  und  Alko- 
holabusus,  seltener  finden  sich  Hyperlipidämie,  Hyper- 
parathyreoidismus, Autoimmunerkrankungen,  Virusin- 
fektionen oder  stumpfes  Bauchtrauma.  Auch  nach  ERCP 
kann  eine  akute  Pankreatitis  als  Komplikation  aultreten. 

Pathophysiologie/Pathogenese 
Der  genaue  Auslösemechanismus  ist  nicht  bekannt.  Durch 
Übertritt  von  Pnnkrrassckrct  in  das  Drüscnparcnchym 
kommt  es  durch  aktivierte  Pankreasenzyme  zur  Selbstver- 
dauung des  Organs  in  unterschiedlichem  Ausmaß. 

Man  unterscheidet  eine  milde  und  eine  schwere  Form: 
ödematöse  Pankreatitis  (85%);  leichtere  Verlaulstorm 
mit  interstitiellem  Ödem  und  peripankrea tischen  Fett- 
gewebsnekrosen,  Prognose  gut 
hämorrhagisch-nekrotisierende  Pankreatitis  ( 15%): 
schwere  Verlaufsform  mit  ausgedehnten  Pankreasne- 
krosen. Andauung  umliegender  Organe,  Blutung  und 
Schocksymptomatik,  Prognose  schlecht,  Letalität  bis 
50uo. 

Symptome  und  Befunde 

Rasche  Entwicklung  akuter  Oberbauchschmerzen  mii 
gürtelförmiger  Ausstrahlung  in  Flanken  und  Rücken, 
Übelkeit,  Erbrechen,  prall -elastisches  Abdomen  ( „Gum- 
mibäuch"),  Subileussymptomatik,  Pleuraerguss,  Fieber 
bei  infizierten  Nekrosen,  Oligurie  als  Zeichen  einer  be- 
ginnenden Nicrcninsuffizicnz.  bei  schweren  Verläufen  Ta- 
chykardie und  Blutdruckabfall  mit  septisch-toxischem 
Schock. 

Klinik  Seltene  klinische  Zeichen  bei  akuter  Pankreatitis 
sind: 

Grcy-Turner  Zeichen:  livide  Verfärbung  der  Flanken 
durch  Einblutung  in  das  Retropcritoncum 
Cullcn- Zeichen:  bläuliche  Verfärbung  pcriumbitikal 
durch  Exsudation  von  Pankreassekret 

Diagnostik 

- Anamnese  und  klinische  Untersuchung  (Gummibauch? 
Peristaltik?) 

Labor.  Lipase,  Amylase.  Leber  werte,  Chdestaseparamc- 
ter,  Entzundungszeichen  (Leukozyten,  CRP),  Kreatinin 
und  Harnstoff  (cavc:  Nierenversagen) 

Illutgasanalyse:  I lypoxic  und  Hyperkapnie  prognostisch 
ungünstig 

Sonographie:  Pankreasodem?,  freie  Flüssigkeit? 


54.26  Pankreas 

CI  oder  MRT:  Organnckrosen?,  rctropcritoncale  Nckro- 
sestraßen? 

ERCP:  akut  nur  bei  biliärer  Genese  mit  präpapillarem 
Konkrement,  ggf.  nach  Abklingen  der  Entzündung  zur 
Ursachcnsuchc  (Gangstenosen?,  chronische  Pankreati- 
tis?). 

Komplikationen 

Lokal:  Pankreasnekrosen,  retroperitoneale  Nekrosen 
mit  Infektion,  Andauung  umliegender  Organe,  Pan- 
kreasabszess, Pankreaspseudozysten,  intraabdomincllc 
Blutung  durch  Gefäßarrosion,  paralytischer  Ileus,  Milz- 
venenthrombose 

Systemisch:  Sepsis,  ARDS,  Nierenversagen,  Multiorgan- 
versagen,  Gerinnungsstörungen,  I lypcrglvkämic. 

Therapie 

Die  Therapie  der  akuten  Pankreatitis  ist  zunächst  konser- 
vativ mit  symptomatischer  Behandlung.  Bei  Verschlechte- 
rung des  Allgemeinzustandes  mit  Zeichen  der  Sepsis  und 
Organversagen  oder  Auftreten  von  Komplikationen  ist 
jedoch  eine  operative  Therapie  indiziert: 

konservativ:  Intensiv  Überwachung,  ausreichende  Anal- 
gesie. Periduralkatheter  (wenn  möglich),  Ausgleich  des 
Wasser-  und  F.lektrolythaushaltcs  über  ZVK, Nahrungs- 
karenz., Magensonde  bei  llcussymptomatik,  ggl.  Blasen- 
katheter  zur  bessereit  Bilanzierung,  Stressulkusprophv- 
laxc  (Protoncnpumpcnblockcr),  Antibiose  bei  Fieber, 
Sauersiollgabc,  ggf.  Insulin  bei  Hyperglykämie,  maschi- 
nelle Beatmung  bei  ARDS,  Hämofiltration  bei  Nieren- 
insuffizienz 

interventionell/operativ:  ERCP  mit  Papillotomie  und 
Steinextraktion  bei  Choledocholiihiasis,  nach  Abklin- 
gen der  Symptome  Cholezystektomie 
operativ:  Ausräumung  der  Pankreasnekrosen  und  retro- 
pcritoncalcn  Nckroscstraßcn  (Nekrosektomie),  Spülung 
und  Drainage,  bei  schwerem  Verlauf  geplante  Re- Lapa- 
rotomien mit  temporärem  Bauchdeckenverschluss. 

Merke!  Der  Flüssigkeitsvcrlust  bei  akuter  Pankreatitis 
ist  aufgrund  der  peritonealen  Exsudation  sehr  groß,  so 
dass  die  Infusionsnienge  bis  zu  6 Liter  und  mehr  pro 
24  h betragen  kann,  Ein  wichtiger  Parameter  für  die  aus- 
reichende Flüssigkeitssubstitution  ist  die  Ausscheidung, 
die  bei  mind.  0,5  ml/kg/h  liegen  sollte. 

54.26.3.2  Chronische  Pankreatitis 

Ätiologie 

Die  häufigste  Ursache  ist  der  chronische  Alkohotabusus. 
Seltener  sind  Gallcnwcgs-  und  Autoimmunerkrankungen 
oder  mechanische  Behinderungen  des  Sckreiabflusses 
(Duodenaldivertikel,  Stenosen,  Pankreasfehlbildungen).  In 
etwa  300o  der  Fälle  bleibt  die  Ursache  ungeklärt. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Der  genaue  Wirkmechanismus  der  einzelnen  Ursachen  ist 
nicht  bekannt  Beim  Alkoholabusus  kommt  es  zu  Verkal- 
kungen und  Gangschädigungen,  die  zu  segtnentalen  Ste- 
nosen mit  davor  liegenden  dilatierten  Gangabschnitten 
führen.  Das  zerstörte  Parenchym  wird  durch  Bindegewebe 
ersetzt  („Pankrcaszirrhose“).  Es  entsteht  eine  zunehmende 
exokrine  und  spater  auch  endokrine  Pankreasinsuffizienz. 
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Symptome  und  Befunde 

Heftiger  postprandialer  Oberbauchsduner/,  Gewiclus- 
vertust durch  Nahrungseinschränkung  (Angst  vor  erneu- 
tem Schmerz),  zunehmende  Vcrdauu ngsinsu ffizienz  mit 
Dyspepsie,  Aufstoßen,  Blähungen,  Völlegefühl  und  Stca- 
torrhö  (voluminöse,  übel  riechende  Fettstühle),  Entwick- 
lung eines  Diabetes  mellitus. 

Diagnostik 

1 Anamnese  (Alkohol?)  und  klinische  Untersuchung 
(Kachexie?  Zeichen  der  Leberzirrhose?) 

Labor.  Leberwerte, Cholestaseparameter,  Eiweiß,  exokri- 
ne Funktionsdiagnostik  (Sekretin-Pankreozymin-Test, 
Bestimmung  des  Stuhlfettgehaltes,  Pankreolauryltest 
u.a.),  endokrine  Funktionsdiagnostik  (oraler  Glukose- 
toleranztest ) 

Sonograph  ie:  Organvergrößeru  ng?  Verkalkungen?  Gang- 
aufstau? Pseudozysten? 

• ERCP  oder  MRCP;  Darstellung  der  Stenosen,  Zysten  und 
Konkremente  im  Gangsystem 
CT:  Verkalkungen? Gangaufstau?  Ausschluss  Karzinom. 

Komplikationen 

Therapiereffaktäre  Schmerzen,  Pankreaspseudo/ysten,  Ab- 
szesse, Pankreasgangstenose,  Cholcdochusstcnosc,  Duode- 
nalstcnosc,  Milzvencnth  rombase. 

Therapie 

Auch  die  Therapie  der  chronischen  Pankreatitis  ist  überwie- 
gend konservativ.  Erst  wenn  alle  konservativen  Maßnahmen 
zu  keiner  Beschwerdebesserung  geführt  haben  oder  Kom- 
plikationen auff  reten,  ist  die  operative  Therapie  indiziert; 
konservativ;  ausreichende  Analgesie,  Vermeidung  exo- 
gener Noxen  (Alkoholverbotl,  Substitution  von  Pan- 
kreasenzymen, Therapie  eines  Diabetes  mellitus 
■ operativ:  )c  nach  Indikation  stehen  verschiedene  opera- 
tive Möglichkeiten  zur  Verfügung. 

Drainage  Operation:  l'a n k reasgangstenosen  mit  prä- 
stenotischer  Gangdilatation  — t Iängscröffnung  des 
Ganges  und  Seit-zu-Seit-Auastomose  mit  einer  aus- 
geschalteten lejunalschlinge 

- Umgehungsoperationen:  Duodenalstenose  — > Gas- 
trocntcrostomic,  Cholcdochusstcnosc  — > biliodigcs- 
tive  Anastomo.se 

Resektion:  therapieresistente  Schmerzen  bei  loka- 
lisierten Parenchymveränderungen  — > partielle  Duo- 
dcnopankrcatcktomic,  duodcnumerhaltcnde  Pan- 
kreaskoplresektion.  Pankreaslinksresckliou. 

Klinik  F-inc  totale  Pankrcatektomie  wird  aufgrund  der 
hohen  Komplikationsrate  und  Späilctalitül  nur  in  Aus- 
nahmefällen durchgeführt. 

Prognose 

Abhängig  vom  Stadium  der  F.rkrankung  und  von  der  Ein- 
haltung der  lebenslangen  absoluten  Alkoholkarenz. 

54.26.4  Pankreaszysten  und  -pseudozysten 

Definition 

Echte  Zysten:  mit  Epithel  ausgcklcidetc  Hohlräumc 
Pseudozysten:  flüssigkcitxgefülltc  Hohlräume  ohne  Epi- 
thelauskleidung. 


Ätiologie 

Echte  Asten:  angeboren,  parasitär  (Echinokokkus), 
Mukoviszidose,  insgesamt  selten 
Pseudozysten:  akute  oder  chronische  Pankreatitis  durch 
Gewebeei  nschmel/ung,  posttraumatisch. 

Symptome  und  Befunde 

Kleinere  Zysten  meist  symptomlos,  bei  größeren  Zysten 
Druckgelülil  im  Oberbauch  mit  möglicher  Magenaus- 
gangsstenose, Ileus  oder  Getäßariusion,  sehr  selten  Ruptur 
der  Zyste. 

Diagnostik 

Anamnese  ( Pankreatitis? ).  klinische  Untersuchung  (tast- 
bare Zyste?).  Sonographie  und  CT. 

Therapie 

Kleine  symptomlose  Zysten  müssen  nicht  therapiert  wer- 
den und  bilden  sich  oft  zurück. 

Größere  ( ■ 5 cm)  und  symptomatische  Zysten  sollten 
aufgrund  der  hohen  Komplikationsratc  behandelt  werden. 
Eine  operative  Therapie  erfolgt  frühestens  nach  6 Wochen, 
da  erst  dann  die  Wand  der  Pseudozyste  dick  und  fest  genug 
ist,  um  vernäht  zu  werden: 

interventionell:  Einlage  eines  Pigtail-Kathcters  vom  Ma- 
gen in  die  Pseudozyste  mit  Ableitung  des  Sekretes  in  den 
Magen  (innere  Drainage),  für  den  Patienten  weniger 
belastend  als  pcrkutanc  Drainage 
operativ:  Eröffnung  der  Zyste  und  Seit-zu-Seit-Anasto- 
mose  mit  Magen,  Duodenum  oder  einer  ausgeschalte- 
ten lejunalschlinge. 

54.26.5  Tumoren 

Tumoren  des  Pankreas  können  sowohl  von  den  exokrinen 
als  auch  von  den  endokrinen  Zellen  ausgehen.  Gutartige 
Tumoren  sind  selten.  Sie  umfassen  hormonaktive  und  inak- 
tive Adenome,  Zystadenome,  Eipomc,  neurogene  Tumoren 
U.  a.  Efcr  häufigste  maligne  Tumor  ist  das  Adenokarzinom 
mit  einer  sehr  schlechten  Prognose  (**  Kap.  24.2.8). 

54.26.5.1  Endokrine  Pankreastumoren 

Pathophysiologie/Pathologie 

Hormonaktive  Pankreastumoren  gehen  von  verschiede- 
nen Zellen  des  endokrinen  Pankreas  aus  und  sind  gekenn- 
zeichnet durch  eine  unkontrollierte  Hormonproduktion. 
Sic  können  solitär  oder  multipel  auftreten.  An  das  Vor- 
liegen einer  multiplen  endokrinen  Neoplasie  (MEN)  muss 
immer  gedacht  werden! 

Eine  histologische  Differenzierung  in  gutartige  und 
maligne  Tumoren  ist  nicht  möglich.  Erst  der  Nachweis  von 
Lymphknoten-  oder  Fernmetastasen  sichert  die  Diagnose 
eines  malignen  Tumors.  E>ic  Gefahr  der  malignen  Entar- 
tung ist  beim  Gastrinom  am  größten. 

Symptome  und  Befunde 

Die  Klassifikation  der  endokrinen  Pankreastumoren  er- 
folgt nach  den  jeweils  im  Tumor  lokalisierten  und  klinisch 
auffällig  werdenden  Hormonen  (**  Tab.  54.24). 

Oiagnostik 

Anamnese  (typische  Symptomatik,  Familienanamnese), 
klinische  Untersuchung,  Labor  (Hormonbestimmung, 
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54.26  Pankreas 


Tab.  54.24  Klassifikation  bei  endokrinen  Pankteastiitnoren 


Tumor 

Hormon 

Syndrom 

Symptome 

Insulinoui 

Insulin 

organischer  Hyperinsufirtkmus 

Whtpple-Trias:  hypoglykanische  Anfälle.  BZ  < 40  mg/dl.  Besserung  durch 
Gtukosezufuhr 

Gastnnom 

Gastrin 

Zollirrger-Olison-Syndram 

Hypersektetion  von  Magensaure  mit  rezidivierenden,  therapie  resistenten  Magen-  und 

Duodenalulzera.  Diarrhö 

VIPom 

VIP 

Vtrner-Motnsson-Syndrom 

W0HH:  wässrige  Diarrhö.  Hypokal'ärme,  Hypo-  und  Achlorhydrle  des  Magens 

Glukagonom 

Glukagon 

Glukagon  om  -Syndrom 

mrgratorlsch-nelaotytiscbes  Exanthem,  milder  Diabetes  mellitus 

Stimulationstests),  lokulisationsdiagnosiik  mittels  Endo- 
sonographie, CT,  MRT  oder  Angiographie,  ggf.  erst  durch 
intraoperativen  Ultraschall  sicher  /u  finden. 

Therapie 

Die  Therapie  besteht  in  der  operativen  Entfernung  des 
Tumors.  Da  die  praoperative  Diagnostik  den  Tumor  nicht 
immer  sichet  lokalisieren  kann,  erfolgt  die  vollständige 
Freilegung  des  Pankreas  und  bimanuelle  Exploration.  Soli- 
täre Tumoren  können  durch  Enukleation  entfernt  werden, 
bei  multiplen  Tumoren  oder  maligner  Entartung  erfolgt 
eine  Pankreasteilresektion  entsprechend  der  Lokalisation. 

54.26.5.2  Pankreaskarzinom 

Pathophysiologie/Pathologie 

Das  Pankreaskarzinom  geht  meist  vom  Gangcphhd  aus 
(duktales  Adenokarzinom).  Selten  finden  sich  Zystadeno- 
kar/.inome  oder  Sarkome.  Etwa  7-,  der  Karzinome  sind  im 
Pankreaskopf  lokalisiert. 

Vom  Pankreaskopfkarzinom  abzugrenzen  ist  das  peri- 
ampullärc  Karzinom,  das  von  Papille,  pcriampullarcm 
Duodenum  oder  distalem  Ductus  choledochus  ausgehl 
und  eine  bessere  Prognose  hat. 

Histologisch  zeigt  sich  eine  dcsmoplastischc  Stroma- 
reaktion — * weiße  Tumorfarbc. 

Metastasierung 

Frühe  Ivmphogene  Metastasierung  in  peripankreatischc 
Lymphknoten  sowie  hämatogene  Metastasierung  in  Leber 
und  Lunge  (**'  Tab.  54.25). 

Symptome  und  Befunde 

Initial  meist  uncharakteristische  Symptome,  Appetitlosig- 
keit, Völlegefühl,  Gewichtsverlust.  Lcistungsknick.  epigas- 
trische Schmerzen  mit  guneiförmiger  Ausstrahlung  in  den 
Rücken. 

Merke!  Lcitsymptom  ist  der  schmerzlose  Ikterus!  Gele 
gentlich  ist  die  hvdrupische  Gallenblase  tastbar  (Cour- 
moisier- Zeichen). 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung.  Tumormarker  (CA 
I9-9.CEA),  Sonographie  (Gallenblasenhvdropsl.gestauter 
Pankreasgang?),  Endosonographie  (Ttimorgrößc.  I .K?),CT 
(Infiltration  von  Gefäßen  oder  Duodenum?),  ERCP  oder 
MRCP  („double-duct-sign“  bei  Tumor  im  Pankreaskopf 
mit  Kompression  von  Gallengang  und  Pankreasgang),  hy- 


potonc  Duodenographic  (Infiltration  des  Duodenums?), 
ggf  Angiographie  zum  Ausschluss  der  Gcfäßinlillralion. 

Therapie 

Nur  durch  eine  radikale  Resektion  besteht  eine  Chance  auf 
Heilung.  Oft  kann  jedoch  erst  intraoperativ  entschieden 
werden,  ob  ein  Tumor  kurativ  resektabel  ist.  Bei  aus- 
gedehntem Loknlbcfund  mit  Gcfaßinfiltration  oder  Vorlie- 
gen von  Fcmmctastasen  ist  eine  Radikalopcration  nicht 
mehr  indiziert. 

operativ-kurativ;  Pankreaskopfkarzinom  — > partielle 
Doodenopankreatektomk  nach  Whipple  mit  F.n-bloc- 
Resektion  von:  distalem  Magen,  Duodenum.  Gallenbla- 
se, distalem  Ductus  choledochus,  Pankreaskopf  und  den 
regionären  Lymphknoten,  bei  modifizierten  Verfahren 
bleiben  distaler  Magen  und  Pylorus  erhalten 
operativ  palliativ;  Duodenalstenosc  — > Gastroenterosto- 
mie, Choledochusstenose  — » biliodigestive  Anastomose 
konservativ-palliativ;  endoskopische  Stcntcinlage  in 
Ductus  choledochus,  ausreichende  Analgesie,  ggt.  Blo- 
ckade des  Plexus  coeliacus  durch  Alkoholinstillation 
(CT-gesteuert ) zur  Schmerzausschaltung,  palliative  Che- 
motherapie. 

Prognose 

Aufgrund  des  meist  schon  fortgeschrittenen  lokalen  Stadi- 
ums und  der  frühen  Metastasierung  ist  die  Prognose  des 
Pankreaskar/inoms  sehr  schlecht.  Die  5-IÜR  aller  Patien- 
ten liegt  bei  etwa  5°o,  die  der  kurativ  resezierten  bei  30"©. 


Tab.  54.25  INM-Klassifikation  des  Pankreaskarzinoms 
(UICC  2003) 


TI 

Tumor  begrenzt  auf  Pankreas,  2 cm  oder  weniger  In  größter 
Ausdehnung 

T2 

T3 

Tumor  begrenzt  auf  Pankreas,  mH«  als  2 cm  in  größte* 
Ausdehnung 

Tumor  breitet  sich  jenseits  des  Pankreas  aus.  jedoch  ohne 
Infiltration  des  Truncus  coeliacus  oder  der  A.  mesenterica  sup. 

T4 

NO 

Tumor  infiltriert  Truncus  coeliacus  oder  A.  mesenterica  sup. 

keine  regionären  LK-Metastasen 

NI 

regionäre  LK-Metastasen 

MO 

keine  Fernmetastasen 

Ml 

Ferometastasen 
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54.27  Nebenniere 


Zusammenfassung 


Erkrankungen  der  Nebenniere  betreffen  Überwiegend  die 
Ncbcnniercnrindc.  Adenome  und  Überfunktion  führen 
durch  Hormonüberproduktion  zu  spezifischen  Störungen. 
Die  thcrapicrcsistcntc  Hypertonie  ist  das  leitsym  ptom  des 


Phäochromozytoms,  einem  Tumor  des  Nebennierenmarks. 
Ncbcnnierenkarzinomc  sind  selten.  Der  histologische  Nach- 
weis der  Malignität  ist  nicht  immer  möglich,  sodass  erst  eine 
Metastasierung  die  Diagnose  sichert. 


Fallbeispiel  Eine  27-jährige  Patientin  stellt  sich  mit 
Kopfschmerzen  bei  ihrem  Hausarzt  vor.  Im  EKG  zeigen 
sich  tachykardc  Herzrhythmusstörungen,  der  Blutdruck 
ist  auf  220/ 130  erhöht.  Die  Ausscheidung  der  Vanillin- 
mandelsäure im  24-h-Urin  ist  ebenfalls  deutlich  erhöht. 
Die  weiteren  Untersuchungen  zeigen  ein  Phäochroino- 
zytom  der  rechten  Nebenniere.  Eine  Eamilicnanamnese 
diesbezüglich  besteht  nicht.  Die  Patientin  erhält  zu- 
nächst einen  a-Blockcr  und  zwei  Wochen  präoperativ 
zusätzlich  einen  ß- Blocker.  Nach  einseitiger  Adrenalck- 
tonde  ist  die  Patientin  geheilt. 


54.27.1  Erkrankungen  der 
Nebennierenrinde 

Die  Ncbcnniercnrindc  (NNR)  gliedert  sich  histologisch  in 
drei  Schichten,  in  denen  jeweils  bestimmte  Hormone  pro- 
duziert werden. 

Unterfunktion  der  Nebennierenrinde 

Die  Unterfunktion  der  Nebennierenrinde  betrifft  alle 
Schichten  und  ist  gekennzeichnet  durch  Ausfall  der  Gluko- 
und  Mincralokortikoidfunktion  mit  Krcislaufdysrcgula- 
tion.  In  der  Addison-Krise  kann  dies  zur  Schocksympto- 
matik  und  zum  Koma  fuhren.  Die  primäre  NNR-Insuffi 
zienz  (M.  Addison)  tritt  selten  auf.  häufiger  ist  die  sekun- 
däre Form,  die  nach  Adrcnalektomie  oder  lang  dauernder 
Steroidtherapie  symptomatisch  wird. 

Überfunktionen  der  Nebennferenrinde 

Eine  autonome  Hormonproduktion  durch  Adenom  oder 
Hyperplasie  tritt  häufig  auf  eine  Schicht  begrenzt  auf 
und  äußert  sich  klinisch  durch  spezifische  Syndrome  ff  - 
Tab.  34.26), 

54.27.1.1  Conn-Syndrom 

Syn.:  primärer  Hyperaldosteronismus. 

Tab.  54.26  Überfunktionen  der  Nebennierennnde 


Ätiologie 

Primärer  I lypcraldostcrunismus  (» 80%):  NNR- Adenom 
Idiopathischer HyperaldosteronismusG  20%):  uni  oder 
bilaterale  NNR-Hyperplasie 
Aldostcron-produzicrcndes  Karzinom  (*■  I %). 

Symptome  und  Befunde 

I eit  Symptome  Hypcrtonus  und  Hypokaliämie  — » Kopf- 
schmerzen. Müdigkeit,  Muskelschwäche,  metabolische  Al- 
kalose mit  Parasthesien. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Labor  (Aldosteron  T 
in  Serum  und  Urin.  Natrium  T,  Kalium  1,  Plasmarenin  i ), 
Sonographie.  CT  oder  MRT  zur  lokalisatinnsdiagnostik. 

Klinik  Durch  Messung  der  lageabhängigen  Aldostc 
ronsekretion  kann  zwischen  Adenom  und  Hyperplasie 
differenziert  werden.  I lierzu  werden  nach  mehrstündi- 
gem Liegen  und  anschließendem  Umh ergehen  Aldo- 
steron und  Renin  gemessen.  Fallen  die  Aldosteron  werte 
nach  dem  Aufstchcn,  liegt  ein  Adenom  vor,  steigen  sic, 
besteht  eine  Hyperplasie. 

Therapie 

Adenom  oder  Karzinom:  Adrcnalektomie  (laparosko- 
pisch oder  offen  ),  bei  Karzinomen  ggf.  Chemotherapie 
Hyperplasie:  zunächst  konservativ  mit  Aldostcronant- 
agonisten  (Spironolacton),  bei  Therapieversagen  beid- 
seitige subtotale  NNR-Rest'ktion, 

54.27.1.2  Cushing-Syndrom 

Ätiologie 

Primärer  Hyperkortisolismus  (20-30%):  NNR-Adc- 
num,  Karzinom  oder  sehr  selten  Hyperplasie  (Cushing- 
Syndrom) 

Sekundärer  Hyperkortisolismus  (70-80%);  autonome 
ACTH -Produktion  bei  Hypophysenadenom  (M.  Cush- 
ing)  oder  parancoplastisch  bei  z.B.  Bronchialkarzinom 


Schicht 

Hormongruppc 

Hormon 

Krankheitsbild 

2ona  glomemlosa 

Mineral  okortikoide 

Aldosteron 

Conn-Syndrom 

Zona  fasdeulata 

Glukokortikoide 

Kortisol 

Cushing-Syndrom 

Zona  reticularis 

Sexualsteroide 

Androgene 

adrenogenitales  Syndrom  (AGS) 
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latrogen:  lang  dauernde  hochdosierte  Kortisonmcdi- 
katiun. 

Symptome  und  Befunde 

Cushing-Habitus  — ♦ Mondgesicht,  Sticmacken,  Striae 
rubrae,  Stammfettsucht,  Hirsutismus 

• Diabetes  mellitus  ( in  50-70%),  Hypertonie,  Hypercho- 
Icsterinämie,  Osteoporose,  Adynamic. 

Diagnostik 
Klinisches  Bild 

Labor:  Plasmakortisol  im  Tagesprofil  — ► aufgehobene 
Tagesrhythmik,  erhöhte  Spiegel;  Al.  1 H T — > zentraler 
Cushing.  ACTH  i — » primärer  Cushing,  Dexantetha 
sonhemmtest 

• CT  oder  MRT:  Abdomen  und  Schädel. 

Therapie 

Adenom,  Karzinom:  unilaterale  Adrcnalcktomie,  post- 
operative  Subslitutionsbchandlung,  bis  andere  Neben- 
niere Funktion  wieder  vollständig  aufgenommen  hat, 
bei  Karzinom  ggf.  Chemotherapie 
Hypophysenadenom:  transsphcnoidale  mikrochirurgi- 
schc  Entlernung  Jes  Adenoms,  bei  zentralem  Cushing 
ohne  Adenom  (hypothalamische  Überfunktion)  beid- 
seitige Adrenalektomie. 

54.27.1.3  Adrenogenitales  Syndrom  (AGS) 

•*'  Kap.  76.4.6 

Das  AGS  wird  durch  eine  erhöhte  Sekretion  von  An- 
drogenen aufgrund  eines  angeborenen  Enzymdefektes 
oder  durch  einen  NNR  Tumor  hervorgerufen.  Dies  führt 
bereits  beim  Säugling  zur  Störung  der  Scxualcntwickiung; 
bei  Jungen  zu  Hodenatrophie  und  Infertilität,  bei  Mäd- 
chen zu  Hirsutismus.  Klitorishypertrophie  und  Antenor- 
rhö.  Nur  die  Nebennierentumoren  sind  einer  chirurgi- 
schen Therapie  zugänglich. 


54.28  Milz 

Klinik  Aufgrund  der  immer  häufiger  durchgcführtcn 
CT-  und  MRT-Untersuclumgen  werden  auch  asym- 
ptomatische Tumoren  tln/idcntulumcl  der  Nebenniere 
vermehrt  diagnostiziert  Tumoren  über  4 cm  sollten 
operativ  entfernt  werden,  da  die  Gefahr  der  malignen 
Entartung  mit  der  Grüße  zunimmt. 


54.27.2  Nebennierenmarkserkrankung 

54.27.2.1  Phäochromozytom 

Definition 

Katccholaminprodu/icrendcr  Tumor  des  Ncbennicrcn- 
ntarks  (90%)  oder  der  sympathischen  Ganglien  (10%) 
(»  Kap.  24.16.18.2). 

Merke!  Phäochromozytome  (sog.  IO11  o- Tumoren I sind 
in  10%  bilateral,  in  10%cxtraadreiul,in  10%  multipel,  in 
10%  familiär  (MEN  lla  und  llb)  und  in  10%  maligne. 

Symptome  und  Befunde 

Lcitsymptom  schwerer  Hypertonus  mit  Kopfschmerzen.  I 
Schwitzen,  Tachykardie,  Her/rhythmusstörungen,  Blässe. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Labor  (Adrenalin  T, 
Noradrenalin  T,  Vanillinmandclsäurc  im  24-h-Urin  t), 
Sonographie,  CT,  MRT,  MIBG-Szintigraphie  mit  hoher 
Spezifität  für  Lokalisationsdiagnostik  (v.a.  bei  extraadre- 
n.tlem  Phäochromozytom ). 

Therapie 

Therapie  der  Wahl  ist  die  Entfernung  des  Tumors  durch 
Adrenalektomie  oder  Resektion  des  betroffenen  extraadre- 
nalen  Ganglions.  Bei  MEN  sollte  eine  beidseitige  subtotale 
Adrenalektomie  durchgeführt  werden.  Wichtig  sind  die 
präoperative  Gabe  von  n-  und  |)  Blocken»  und  das  Vermei- 
den einer  Tumormanipulation  während  der  Operation, 
um  eine  hypertensive  Krise  zu  vermeiden. 


54.28  Milz 


- Zusammenfassung  - 


Chirurgisch  relevante  Erkrankungen  der  Milz,  betreffen  über- 
wiegend Verletzungen.  Die  traumatische  Milzruptur  ist  ein 
akut  lebensbedrohliches  Krankheitsbild.  Off  sind  notfallmä- 
ßige  Laparotomie  und  Splcncktomic  notwendig.  Milzcrhal- 


tendc  Maßnahmen  sind  nur  in  etwa  209b  der  Fälle  möglich. 
Selten  treten  spontane  Milzrupturen  im  Rahmen  internisti- 
scher Krankheitsbilder  auf. 


Fallbeispiel  Ein  55-jähriger  Mann  hat  sich  beim  Sturz, 
von  einer  Leitereine  Rippenserienfraktur der8.  10.  Rip- 
pe links  zugezogen.  Die  Sonographie  zeigt  ein  umschrie- 
benes subkapsulärcs  Hämatom  der  Milz  von  etwa  30% 
der  Oberfläche  ohne  freie  Flüssigkeit  intraabdominelL 
Der  Hb  liegt  bei  1 3,4  mg/dl.  Der  Patient  wird  fiir  drei  Ta- 
ge intensivmedizinisch  überwacht,  der  Hb  bleibt  im  Ver- 
lauf stabil,  das  subkapsuläre  Hämatom  nimmt  nicht  an 
Größe  zu.  Eine  Woche  nach  dem  Unfall  kann  der  Patient 
aus  der  stationären  Behandlung  entlassen  werden. 


54.28.1  Verletzungen 

Ätiologie 

Verletzungen  der  Milz  können  bei  stumpfen  oder  pene- 
trierenden Bauchtraumen  sowie  iatrogen  bei  Operationen 
auftreten.  Selten  sind  spontane  Milzrupturcn  bei  häma- 
tologischen  Erkrankungen  (Leukämie)  oder  Infektionen 
(Malaria,  Mononukleose,  Typhus). 
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Chirurgie 


Merke!  Die  Verletzung  der  Milz  ist  die  häutigste  Ursa- 
che einer  intraabdomincllcn  Blutung  nach  stumpicm 
Bauchtrauma.  Sie  findet  sich  am  häutigsten  bei  links- 
seitigen Thoraxkontusionen  und  Rippenfrakturen. 

Klassifikation 

Die  Verletzungen  der  Milz  werden  nach  ihrem  Ausmaß  in 
5 Grade  eingeteilt  (*»  Tab.  54.27). 

Symptome  und  Befunde 

Bei  geringer  Verletzung  oft  asymptomatisch,  linksseitige 
Obcrbauchschmcrzcn  mit  Ausstrahlung  in  die  Schulter 
(Kehr- Zeichen),  Abwehrspannung,  Schocksyinptomatik 
bei  starker  Blutung. 

Diagnostik 

Anamnese  (UnfaJIhergang?),  klinische  Untersuchung 
(Druckschmerz?  Abwehrspannung?),  Sonographie  (freie 
Flüssigkeit?  Milzhämatom?),  Labor  (Mb?  MKT?),  CT  bei 
krcislaufstabilcn  Patienten,  Laparotomie  bei  instabilen 
Patienten. 

Klinik  Bei  der  zweizeiligen  Milzruptur  liegt  zunächst 
ein  iniraparenchymatiiscs  Milzhämatom  ohne  Kapsel- 
einriss  vor.  Durch  Vergrößerung  des  H.tnuuoms  bei 
anhaltender  Blutung  kann  die  Milzkapsel  jedoch  nach 
Tagen  bis  Monaten  unter  dem  Druck  cinrcißcn.  Fs 
kommt  zur  intraabdominellcn  Blutung  mit  rascher  Ent- 
wicklung einer  Schocksymptomatik. 

Therapie 

Ziel  jeder  Therapie  ist  der  Erhalt  der  Milz,  um  die  Risiken 
des  Milzverlustes  zu  vermeiden: 

konservativ:  Bei  kleinen  I lämatomen  und  geringer  Blu- 
tung ist  eine  konservative  Therapie  möglich,  wenn  der 
Patient  kreislaufstabit  ist.  Es  erfolgt  eine  lntensivüber- 
wachung  für  mind.  -Ift  h mit  regelmäßigen  Labor-  und 
Sonographickontrollcn.  Bei  Verschlechterung  der  Krcis- 
laulsituation  ist  die  Laparotomie  indiziert, 
operativ:  )e  nach  Ausmaß  der  Milzverletzung  erfolgt  die 
Blutstillung  durch  Kompression,  Fibrinkleber,  Kolla- 


Tib.  54.27  Spleen  Injury  Scale  nach  Mooie 


Grad 

1 

Verletzung 

subkapsuiär  umschriebenes  Hämatom  < 10%  Oberfläche. 
Kapselriss  < 1 cm  Parenchymttefe  ohne  Blutung 

n 

subkapsuiär  umschriebenes  Hämatom  10-50%  Oberfläche, 
intraparenchymal  umschriebenes  Hämatom  < 2 cm  Durch- 
messer. Kapseln ss  1-3  cm  Pate nchym tiefe  ohne  trabekel 
mit  Blutung 

tu 

subkapsuiär«  Hämatom  > 50%  Oberfläche.  Blutung  imra- 
parenchymal » 2 cm,  Lazeratlon  * 3 cm  Parenchymtfefe  mit 
Trabekelgefäßverletzung 

IV 

V 

rupturiertes  intraparendiymal«  Hämatom  mit  Blutung. 

Abriss  segmentaler  oder  hflärer  Gefäße  (»  25%  der  Milz) 

komplette  Milzzerstörung,  Hilusabriss 

genflies,  Argonplasmakoagulation,  Infhtrutkoagulation 
oder  Nähte.  Stärkere  Blutungen  können  u.U.  auch 
durch  Entwickeln  der  Milz  in  ein  resorbierbares  Netz 
gestoppt  werden.  Bei  ausgedehnten  Verletzungen  muss 
eine  Segmentresektion  oder  die  Splenektontie  durch- 
geführt werden. 

Klinik  Komplikationen  nach  Splenektomie 

Erhöhtes  I hromboscrisiko:  pnssagere  Thmmbozytosc 
— > Gabe  von  ASS  100  bei  Thrombozyten  I Mil 
lion/mm' 

OPSI-Syndrom  l,„overwhelming  post-splencctomy  in- 
fcction"):  fulminante  bakterielle  Sepsis  bei  erhöhter 
Infektanfälligkeit,  v.a.  durch  Pneumokokken  und  Ha 
mophilus  — > Impfung,  bei  geplanter  OP  2 Wochen 
präoperativ,  bei  Notfallcingriffcn  2 W'ochcn  postope- 
rativ. 


54.28.2  Splenomegalie 

Definition 

Splenomegalie:  Vergrößerung  der  Milz  durch  unter- 
schiedliche Ursachen 

liypersplcnismus:  übermäßige  Elimination  normaler 
Blutzellen  aus  dem  Blutkreislauf. 

Ätiologie 

Infektionen:  EBV,  H IV,  Hepatitis,  Sepsis,  Endokarditis, 
Malaria 

Portale  Stauung:  Ijcberzirrhosc,  Pfortader-  oder  Milz- 
venenthrombose 

Hamatokigischc  Erkrankungen:  Leukämie,  M.  Hodgkin, 
Non-Hodgkin-Lymphome,  hämolytische  Anämien 
Immunologische  Erkrankungen:  rheumatoide  Arthritis, 
Lupus  erythematodes,  Immunzytopenien,  Kollagenosen 
Speicherkrankheitcn:  Hämochromatose 
Neoplasien:  primäre  Milzrumoren  (Hämangiome,  Milz- 
sarkome, Leukämien). 

Symptome  und  Befunde 

Oft  asymptomatisch,  gelegentlich  dumpfe  Oberbauch- 
schmerzen. weitere  Symptome  von  Grundetkrankung  ab- 
hängig. 

Diagnostik 

Anamnese  (Infektionen?  Ausländsaufenthalte?!,  klinische 
Untersuchung  (tastbare  Milz?,  vergrößerte  Lymphkno- 
ten?!. Labor  ( Differentialblutbild,  Leberwerte,  Eisen,  Hepa- 
titisserolugie,  HIV,  CMV),  Sonographie  (Giößenbestini- 
mung,  Leberzirrhose?  Pfortaderthrombose?  Lymphome?), 
8Rf-CT. 

Therapie 

Die  Therapie  erfolgt  zunächst  entsprechend  der  Grund- 
erkrankung konservativ.  E>ie  Splenektomie  als  Therapie 
der  Splenomegalie  ist  nur  in  einzelnen  Fällen,  z.  B.  bei  aus- 
geprägtem Hyperspleniesyndrom  mit  schwerer  Panzyto- 
pcnic,  oder  bei  Auftreten  von  Komplikationen  (Abszess, 
Ruptur)  indiziert. 


2006 


54 


54.29  Unfallchirurgie 

54.29  Unfallchirurgie 


Zusammenfassung 


Der  Begriff  Unfall  bezeichnet  ein  von  außen  auf  den  Körper 
wirkendes  Ereignis.  Die  Unfallchirurgie  befasst  sich  mit  den 
dadurch  entstehenden  Verletzungen.  Das  Polytrauma  stellt 
immer  einen  Notfall  von  höchster  Dringlichkeil  dar  und  er- 
fordert oft  die  Zusammenarbeit  verschiedener  Fachbereiche. 
Auch  Frakturen  des  Beckens  oder  langer  Röhrenknochen 


können  aufgrund  des  großen  Blutverlustes  lebensbedrohlich 
sein.  Zur  Therapie  von  Frakturen  stehen  konservative  und 
operative  Verfahren  zur  Verfügung.  Bei  allen  Verletzungen 
des  Bewcgungsappanttcs  ist  die  krankengymnasiischc  Nach- 
behandlung wichtig  für  die  Wiederherstellung  der  Funktion. 


Fallbcisplel  Ein  44-jähriger  Mann  wird  nach  Quet- 
schung des  rechten  Unterschenkels  zwischen  zwei  Holz- 
paletten in  die  Notauffiahme  cingeliefcrt.  Es  zeigt  sich 
eine  Schwellung  und  I lämatomvcrfarbungdcs  mittleren 
Unterschenkels,  eine  Fraktur  kann  radiologisch  ausgc 
schlossen  werden.  Trotz  Analgesie  und  Kühlung  klagt 
der  Patient  über  stärkste  Schmerzen.  Die  Messung  des 
Koinpartmentdruckes  in  der  vorderen  Muskcllogc  er- 
gibt einen  Wert  von  45  mmHg.  Es  erfolgt  die  notfall- 
mäßige  Spaltung  aller  Muskelkompartimente  am  Unter- 
schenkel zur  Druckcntlastung.  Zwei  Wochen  später  kön- 
nen die  Inzisionen  teilweise  sekundär  genäht,  teilweise 
durdi  Spalthaut  gedeckt  werden.  Ein  neuiologisches 
Defizit  ist  nicht  aufgetreten. 

Fallbeispiel  Eine  67-jährige  Frau  .stellt  sich  nach  einem 
Sturz  auf  die  ausgestreckte  linke  Hand  in  der  Notauf- 
nahme vor.  Klinisch  ist  eine  Schwellung  und  Deformität 
des  I landgclcnkcs  auffällig.  Sensibilität  und  Durchblu- 
tung sind  intakt.  Das  Röntgenbild  zeigt  eine  nach  dorsal 
dislozierte  distale  Radiusfraktur  ohne  Beteiligung  der 
Oclcnkfläche.  Nach  Bruchspahanästhcsic  erfolgen  die 
Reposition  und  das  Anlegen  eines  Unternrmgipses.  Bei 
der  Röntgenkontrolle  stellt  sich  ein  achsgerechter  Stand 
der  Fraktur  dar.  Auch  die  weiteren  Röntgenkontrollen 
im  Verlauf  geben  keinen  I linweis  auf  eine  erneute  Dislo- 
kation. Nach  sechs  Wochen  ist  die  Fraktur  ausgeheilt 
und  der  Gips  kann  entfernt  werden. 

Fallbeispiel  Eine  86-j.ihrige  Frau  wird  nach  einem 
Sturz  in  ihrer  Wohnung  in  die  Notauffiahme  cingclic- 
lert.  Das  rechte  Bein  ist  verkürzt  und  außenrotiert,  die 
Bewegung  im  Hüftgelenk  äußerst  schmerzhaft.  Durch- 
blutung und  Sensibilität  sind  intakt.  Die  Röntgenauf- 
nahmen zeigen  eine  pertrochantäre  Fcmurtraklur,  die 
noch  am  gleichen  Tag  mit  einem  Gammanagel  versorgt 
wird.  Bereits  am  ersten  post-OP  Tag  beginnt  die  Mobi- 
lisation der  Patientin,  die  sich  sehr  schwierig  gestaltet. 
Zehn  Tage  später  wird  die  Patientin  zur  weiteren  Mobi- 
lisation in  eine  geriatrischc  Abteilung  verlegt. 


54.29.1  Polytrauma  und  Traumamanagement 

Definition 

Unter  Polytrauma  versteht  man  die  gleichzeitige  Verlet- 
zung mehrerer  Körperregionen,  von  denen  mindestens 
eine  oder  die  Kombination  der  Verletzungen  lebensbe- 
drohlich ist. 


Jeder  polytraumatisierte  Patient  Ist  durch  hämorrhagi- 
schen Schock  und  Hypoxie  gefährdet.  Diese  rufen  ver- 
schiedene Reaktionen  des  Organismus  hervor,  die  zu  Sep- 
sis, SIRS  und  Multiorganvcrsagcn  führen  können.  Eine 
möglichst  frühe  adäquate  Therapie  ist  daher  entscheidend 
für  die  Prognose  („goldene  Stunde“). 

Schweregrade 

Zur  Abschätzung  des  Schweregrades  der  Verletzungen  und 
damit  der  Prognose  werden  verschiedene  Score-Systeme 
eingesetzt: 

Injury  Scvcrity  Score  (ISS):  Unterteilung  in  sechs  Kör- 
perregionen und  fünf  Schweregrade  der  Einzelverlet- 
zungen 

Hannover  Polytrauma  Score  (PTS):  Unterteilung  in  fünf 
Körperregionen  und  Vergabe  von  Punkten  für  verschie- 
dene Einzelverletzungen. 

Vorgehen  am  Unfallort 

Untersuchung  zur  Abschätzung  des  Vcrielzungsausma- 
ßes  und  Diagnose  akut  lebensbedrohlicher  Verletzun- 
gen, die  einer  Therapie  noch  am  Unfallort  bedürfen 
<■/.  B.  Spannungspneumothorax ) 

<■  Frcimachcn  der  Atemwege,  Frühintubation  und  Beat- 
mung 

« Volumcnsubstinition  zur  Sdiockbckämpfung  über 
großvolumige  Zugänge 

• Schienung  von  Frakturen  der  Extremitäten  zur  Blutstil- 
lung 

• Schmcrztherapic  und  schonender  Transport. 

Vorgehen  in  der  Klinik 

In  der  Klinik  müssen  Diagnostik  und  Therapie  eines  poly- 
traumati.sicrtcn  Patienten  in  Zusammenarbeit  mehrerer 
Fachdisziplincn  erfolgen  (Ncurochirurg,  Chirurg,  Urologe, 
Augenarzt  etc.).  Die  Behandlung  erfolgt  in  verschiedenen 
Zeitphasen: 

Akut-  oder  Keanimationsphase  ( I -3  Stunden): 

- Stabilisierung  der  Vitalfunktionen  -»  frühzeitige  In- 
tubation, Volumenersatz  (Kolloide,  Kristalloide,  Blut- 
transfüsion ),  Kontrolle  der  Urinausscheidung 

- akute  Diagnostik  zur  Einschätzung  der  Vcrictzungs- 
schwere  — * Rö- Thorax  (Pneumothorax?  Mcdiastin.il 
verbreiterung?),  Sonographie  Abdomen  (freie  Flüs- 
sigkeit? I lämatom  an  Leber,  M ilz,  Niere?),  Rö  Schädel, 
HWS  seitlich,  Bcckcnübersicht,  ggf.  CT-Schädel,  bei 
V.a.  Gefäßverletzung  Dopplersono-  oder  Angiogra- 
phie 

- operative  Versorgung  Icbcnsbedrohlichcr  Verletzun- 
gen. 
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Chirurgie  

Stabil  isierungsphasc  (3-48  Stunden  I 

- Überwachung  auf  Intensivstation,  ggf.  Sedierung, 
Beatmung 

- wciterfuhremk  Diagnostik  — » CT  Abdomen  und 
Thorax. CT  oder  MRT  Wirbelsäule,  Rö  F.vtrcmitätcn 

- operative  Versorgung  von  Verletzungen  des  Abdo- 
mens, von  Thorax  und  Gefaben  sowie  Stabilisierung 
von  F.xtremitatcnfr.ikturcn  (inkl.  Wirbelsäule,  lange 
Röhrenknochen  und  alle  offenen  Frakturen),  De- 
bridement  ausgedehnter  Weichteilverletzungen,  ggf. 
Amputationen  („Lifcbefore  limb!“),  Kompartmcnt- 
spaltungen. 

Rcgcncrationspha.se  Ibis  14.  Tag): 

- Überwachung  mit  wiederholter  klinischer  Untersu- 
chung, da  Gefahr  des  Auftretens  sekundärer  Kompli 
kationen  (ARDS,  MOV,  Sepsis,  Stoffwcchsclentglci- 
sungen) 

definitive  operative  Versorgung  von  Frakturen  und 
Gelenkverletzungen,  Eingriffe  mit  geringerer  Dring- 
lichkeit, ggf.  in  Zusam menarbeit  mit  Kieferchirurgen, 
Neurochirurgen,  HNO.  Augenheilkunde  etc. 

Rchabilitatiunsphasc:  Krankengymnastik,  Bewegungs- 
und Fmährungsthcrapic. 

Prognose 

F>ic  Prognose  ist  abhängig  vom  Schwcrcgrad  der  Verlet- 
zungen und  von  der  adäquaten  Primärversorgung.  Die 
Letalität  liegt  derzeit  bei  ca.  IO11». 

54.29.2  Physikalische  und  chemische 
Verletzungen 

54.29.2.1  Verbrennungen 

Definition 

Bei  Verbrennung  und  Verbrühung  entstehende  Gewebe- 
schädigung durch  Einwirkung  von  Hitze.  Das  Ausmaß  der 
Schädigung  ist  abhängig  von  der  Flöhe  der  Temperatur 
und  der  Dauer  der  Einwirkung. 

Pathophysiologie/Pathologie 

Die  Einwirkung  von  Hitze  fuhrt  durch  direkte  thermische 
Schädigung  der  Zellen  zu  einer  Koagulationsnckrosc.  Es 
folgt  die  Freisetzung  von  Mediatoren  l Histamine,  Kininc, 
Prostaglandinc),  die  eine  systemische  Ent/ündungsrcak- 


tion  auslösen.  Durch  die  Zellschädigung  kommt  es  zu 
Störungen  im  Wrasser-  und  Flcktrolythaushalt  mit  Ödcm- 
bildung  durch  Übertritt  von  Eiweißen  und  Wasser  in  das 
Gewebe.  Ein  weiterer  Flüssigkcitsvcrlust  erfolgt  durch  Ex- 
sudation und  Verdampfung  über  die  verletzte  I laut. 

Klinik  Auch  nach  Ende  der  Hitzeeinwirkung  kommt  cs 
im  Bereich  der  Haut  zum  sog.  Nachbrennen  mit  an- 
haltender thermischer  Schädigung,  da  das  wasserhaltige 
Gewebe  der  Haut  die  Wärme  nur  langsam  abgibt. 

Die  verschiedenen  pathophysiologischcn  Prozesse  können 
zu  Regulationsstörungen  verschiedener  Organe,  Z.B.  Niere 
oder  Lunge,  fuhren  und  ein  akutes  Schockgeschehen  aus- 
lösen. Man  spricht  dann  von  Vcrbrennungskrankhcit. 

Merke!  Schockgefahr  besieht  bei  Kindern  ab  5tto  ver- 
brannter Körpcrobertlache.  bei  Erwachsenen  ab  10%. 

Einteilung 

Verbrennungen  werden  anhand  der  Tiefenausdehnung 
der  Gewcbeverietzung  in  vier  Schweregrade  eingeteilt  (** 
Tab.  54.28). 

Die  Abschätzung  der  Verbrennungsoberfläche  erfolgt 
anhand  der  N'cunerrcgel  nach  Wallacc  oder  mittels  det 
Handfläche  des  Patienten,  die  etwa  I % der  Korpcruber- 
flache  entspricht.  Zu  beachten  ist.  dass  sich  die  Kör- 
perproportionen  bei  Erwachsenen  und  Kindern  unter- 
scheiden, sodass  bei  Kindern  andere  Prozentzahlen  gelten 
(»■  Abb.  54.36). 

Therapie 

Sofort  maßnah  men:  Kühlen  der  Verbrennungswunden 
mit  Wasser  (Unterkühlung  vermeiden!  I.  Auflage  steriler 
Verbände,  großvolumigc  Zugänge  und  Gabe  kristallo 
ider  Lösungen,  Analgesie,  bei  Inhalationstrauma  oder 
Verbannungen  im  Gesicht  frühzeitige  Intubation  zur 
Sicherung  der  Atemwege  (cavts  zunehmende  Schlcim- 
hautschwellung  durch  Odem) 

Allgcmcinmaßnahmcn:  Schuckprophylaxe  durch  aus- 
reichende Substitution  von  Wasser,  Elektrolyten,  Plasma 
und  ggf.  weiteren  Blutprodukten,  ggf.  parenterale  Er- 
nährung, Dauerkatheter  zur  Bilanzierung  bei  Schock - 
gefähr,  Tctanuspruphylaxe,  Stressulkusprophyiaxe.  bei 
Infektion  und  Sepsis:  Antibiose. 


Tab.  54.28  Eintel  ,unq  entsprechend  der  \ferbrennunqstiefe 


Schweregrad 

Symptome 

Histologie 

I 

Rötung,  Odem 

Vasodilatation.  Hyperämie 

Qj 

(oberflächlich) 

Verletzung  von  Epidermis  und  oberem  Korium  mit  subepidermaler  Blasenbildung. 
Rötung  (wegdriiekbar) 

epidermale  Nekrose 

Ub  (tief) 

Verletzung  bis  in  tiefes  Korium  mit  subepidermaler  Blasenbildung. 

Rötung  (nicht  wegdruckbar) 

01 

Verletzung  bis  in  di*  Subkut's  mit  weidet  Haut,  aufgehobenes  Schroerzempfinden 

flächige  Koagulationsnekrose  mit 

Zerstörung  aller  Hautanhangsgebilde 

IV 

Verletzung  bis  auf  die  Faszie  mit  Verkohlung 

tiefe  Nekrose 
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Abb.  54.36:  Abschätzung  der  Verbrennunqsoberfläche  [11]. 


Merke!  Die  Yölumcnsubstitution  innerhalb  der  ersten 
24  h errechnet  sich  nach  der  Parkland  (Bavtcr-)Formcl: 

4 ml  Ringer-I aktal/kg  KG/%  VKOF/24  h.  Die  I lälftc  die- 
ser Menge  sollte  in  den  ersten  8 Stunden  verabreicht 
werden.  Ziel  ist  eine  Ausscheidung  von  I ml/kg  KG  pro 
Stunde  (VKOF  = verbrannte  Körperoberfläche). 

Lokale  Behandlung:  Verbrennungen  Grad  I und  lla 
heilen  nach  Dcbridemcnt  unter  konservativer  feuchter 
Wundbehandlung  ohne  Narben  aus.  Verbrennungen  ab 
Grad  Ilb  müssen  frühzeitig  durch  operative  Abtragung 
des  verbrannten  Gewebes  therapiert  werden.  Der  Defekt 
kann  durch  Spalthaut,  Vollhaut  oder  Lappenplastikcn 
gedeckt  werden. 

Klinik  Zirkuläre  tiefe  Verbrennungen  mit  starrem 
Schorf  im  Bereich  des  Thorax  oder  der  F.xtrcmitätcn 
führen  zu  einer  Kompression,  die  durch  geschwungene 
Inzisionen  l Escharutomicl  sofort  entlastet  werden  muss. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  abhängig  von  Ausmats  und  Tiefe  der 
Verbrennung.  Verbrennung  ab  30%  KOF  haben  eine  ernste 
Prognose,  Verbrennungen  über  50%  KOF  werden  nur  in 
bis  zu  20%  der  Fälle  überlebt.  Eine  gute  Abschätzung  der 
Prognose  ist  mittcLs  des  Abbreviated  Burn  Severity  Index 
möglich. 


54.29  Unfallchirurgie 

Klinik  F.lektroverbrcnnungcn  entstehen  durch  Fluss 
von  Strom  durch  den  Körper.  Dies  führt  zu  einer  ausge- 
prägten Hitzeentwicklung  und  somit  zu  Verbrennungen 
sowohl  von  Haut  als  auch  von  tiefer  liegenden  Struk- 
turen (Muskulatur,  Nerven.  Gefäßen).  Gewebeschäden 
entstellen  v.a.  bei  Starkslromverlctzungcn  ( : 1000  Volt). 
Eiei  allen  Patienten  mit  Elektroverbrennungen  muss  die 
Diurese  engmaschig  überwacht  werden,  da  cs  durch 
Muskclnckruscn  und  folgender  Myoglobinurie  zum 
akuten  N'iercnvcrsagen  kommen  kann.  Stromunfälle 
durch  Haushultsstrum  220  Volt)  fuhren  selten  zu  ther- 
mischen Verletzungen.  Hier  steht  die  Gefahr  der  kar- 
dialen Arrhythmie  und  des  plötzlichen  Herztodes  im 
Vordergrund. 

54.29.2.2  Kälteschäden 

Systemische  Kälteschäden  = Unterkühlungen. 

Lokale  Kälteschäden  - Erfrierungen. 

Allgemeine  Unterkühlung 

Als  Unterkühlung  bezeichnet  man  das  Absinken  der  Kör- 
perkerntemperatur  auf  unter  35  °C  (Rcktaltcmpcraturl. 

Der  Körper  reagiert  zunächst  mit  peripherer  Vasokon- 
striktion. um  die  Wärmeabgabe  zu  reduzieren,  und  Mus 
kelzinern,  um  Wärme  zu  produzieren.  Ab  einer  Tempera- 
tur von  32  °C  tritt  eine  zunehmende  Bewusstseinstrübung 
mit  Bradykardie  auf.  bei  28  “C  besteht  meist  Bewusst- 
losigkeit und  Muskelstarre.  Der  Tod  tritt  durch  Herz-  und 
Atemstillstand  ein. 

Unterkühlte  Patienten  müssen  vorsichtig  und  unter 
MonitorUberwächung  erwärmt  werden,  da  es  in  der  Phase 
der  Erwärmung  oft  zu  Herzrhythmusstörungen  kommen 
kann.  Die  Patienten  werden  warm  zugedeckt  und  erhalten 
vorgewärmte  Infusionen.  Bei  starker  Unterkühlung  kann 
durch  Hämodialyse  oder  Herz-Lungen-Maschine  schnell 
ein  großes  Blutvolumen  erwärmt  werden. 

Merke!  Die  Todcscliagno.se  kann  erst  ausgesprochen 
werden,  wenn  der  Patient  auf  eine  Korperkerntempera- 
tur  > 36  °C  aufgewärmt  wurde,  da  bei  schweren  Unter- 
kühlungen off  ein  sog.  „Scheintod“  cintritt. 

Lokale  Erfrierung 

Es  kommt  zu  Zellschäden,  die  zuerst  in  der  Körpcrperi- 
pheric  auftreten  (Finger,  Zehen,  Ohren,  Nase).  Der  Kälte- 
schaden ist  je  nach  Schweregrad  Tab.  54.29)  reversibeL 


Tab.  54.29  Schneregrade  der  Erfrierungen 

1 

blasse  Haut,  nach  Erwarmung  Hyperämie.  Sensibilität  intakt 
vollständige  Ertioiunq 

ff 

Rbtung,  epRtermalr  Blasenbildung  (teils  hämorrhagisth), 

Ödem,  vorübergehende  Sensibilitätsminderung,  vollständige 
Erholung  ohne  Naibenbildung 

111 

Gangrän  mit  Schädigung  tiefer  Hautstrukturen,  permanente 
SensSnütätsstörung.  keine  Erholung 
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Chirurgie  

Therapie  aller  Erfrierungen  ist  das  Aufwärmen,  /„  B,  in 
einem  warmen  Wasserhad.  Erst  dann  ist  der  Schweregrad 
beurteilbar.  Ein  chirurgisches  Eingreifen  mit  Abträgen  des 
abgestorbenen  Gewebes  oder  Amputation  ist  erst  indiziert, 
wenn  sich  gangränöse  Bezirke  vollständig  demarkiert  ha- 
ben. Immer  an  letanusprophvlaxc  denken! 

54.29.2.3  Verletzungen  durch  Säuren  und  Basen 

Säuren  und  laugen  verursachen  verbrennungsartige  Ver- 
letzungen mit  Nekrosen: 

Säuren  — » Koagulationsnekrose 
laugen— * Kolliquationsnekrosc. 

Erste  Maßnahme  ist  das  reichliche  Auswaschen  unter  flie- 
ßendem Wasser.  Die  weitere  Therapie  erfolgt  wie  bei  Ver- 
brennungen mit  einer  feuchten  Wundbehandlung.  Nekro- 
sen werden  frühzeitig  exzidiert.  Auf  Tetanusschutz  achten! 


54.29.3  Frakturen  und  Luxationen 

Fraktur:  Kontinuitätsunterbrechung  des  Knochens  mit 

schmerzhafter  Funktionscinschränkung 

Fissur  und  Infraktion:  unvollständige  Unterbrechung 

der  Knochenstruktur  (Sonderform:  Grünholzffakturbei 

Kindern). 


54.29.3.1  Entstehungsmechanismus 

Traumatische  Fraktur  durch  direkte  oder  indirekte 
Gewalteinwirkung 

Pathologische  Fraktur:  durch  inadäquate  Gewalteinwir- 
kung  bei  krankhaft  verändertem  Knochen  (Osteopo- 
rose, Knochenzysten.  Metastasen,  Knochentumor) 
Frmudungsfraktur:  ohne  äußere  Gcwaltcinwirkung  bei 
chronischer  Überbelastung  (z_B.  Marschfraktur  am 
Mittelfuß). 


54.29.3.2  Frakturtypen 

Je  nach  Art  und  Ausmaß  der  Gewaiteimvirkung  entstehen 
verschiedene  Frakt Urformen.  Man  unterscheidet  Biegungs- 
fraktur, Drehfraktur,  Abrissfraktur,  Abscherfraktur.  Kom- 
pressionsfraktur sowie  Mehrfragment-  und  Trümmerfrak- 
tur. Bei  gleichzeitig  bestehender  Luxation  spricht  man  von 
Luxationsfraktur. 

Merke!  Die  verschiedenen  Frakturtypcn  lassen  sich  mit 
der  AO- Klassifikation  beschreiben.  Für  viele  Frakturen 
gibt  es  jedoch  noch  weitere,  z.T.  international  unter 
schiedliche  Klassifikationen  (z..B.  Schulterffakturen 
nach  Neer). 

Durch  die  direkte  Gewalteinwirkung  oder  den  Muskelzug 
verschieben  sich  die  einzelnen  Fragmente  oh  gegeneinan- 
der: 

Dislocatio  ad  axim:  Achsenknick 
Pislocatiu  ad  latus:  Seitverschiebung 
Dislocatio  ad  peripheriam:  Rotationsverschiebung 
Dislocatio  ad  longitudincm:  Verschiebung  in  Längsrich- 
tung mit  Verkürzung  (cum  cuntractiune)  oder  Verlän- 
gerung (cum  distractioiu.-). 


54.29.3.3  Frakturzeichen 

Merke! 

Sichere  Frakturzeichen:  abnorme  Beweglichkeit.  De- 
formierung, Krepitation 

Unsichere  Frakturzcidicn:  Schwellung.  Schmerzen, 
Mämatomverfärbung,  Bewegungseinschränkung. 

Radiolugisch  zeigt  sich  eine  Konturunterbrechung  des 
Knochens.  Fissuren  und  Infraktionen  sind  manchmal  auf 
dem  Röntgenbild  direkt  nach  der  Verletzung  nicht  zu 
sehen  und  erst  nach  mehreren  Tagen  an  der  Kallusbildung 
zu  erkennen.  Indirekter  Hinweis  kann  ein  sog.  positives 
Fettkörperzeichen  durch  Einblutung  im  Bereich  von  Ge- 
lenkkapseln sein.  Altere  Frakturen  lassen  sich  radiologisch 
durch  Kallusbildung.  Resorption  und  Neubildung  von 
Knochen  von  frischen  unterscheiden. 

54.29.3.4  Geschlossene  und  offene  Frakturen  mit 
und  ohne  Weichteilschäden 

Definition 

• Geschlossene  Fraktur  I laut  über  der  Fraktur  intakt 
Offene  Fraktur  Haut  über  der  Fraktur  verletzt 

Einteilung 

Sowohl  hei  offenen  als  auch  bei  geschlossenen  Frakturen 
kommt  cs  zu  einer  Verletzung  der  Weichteile.  Dieser 
Weichteilschaden  ist  ein  wichtiges  Kriterium  für  die  Pro- 
gnose der  Fraktur,  denn  nur  in  einem  gesunden  Wcichtcil- 
mantcl  kann  eine  komplikationslreic  Knochenheilung 
erfolgen  (»"  Tab.  54.30  und  54.3 1 ). 


Tab.  54.30  Einteilung  geschlossene!  Weichteilschäden 
nach  Oestem  und  Tscheme 


Grad  0 

keine  oder  minimale  Weichteilverletzung 

Gradl 

oberflächliche  Schürfung  ode<  Kontusion  durch 
Fragmentdrudr  von  innen 

Grad  II 

tiefe  kontaminierte  Schürfwunde,  Haut-  odet 
Muskelkontusion,  Kompartmentsyndrom 

Grad  UI 

ausgedehnte  Mautkontusion,  Quetschung  oder  Zerreißung 
der  Muskulatur,  subkutanes  Oecollement 

Tab.  54.31  Einteilung  der  offenen  Frakturen  nach 
GusTflo  et  al. 


Grad  l 

Wunde  < l cm 

GtadU 

Wunde  > 1 cm  ohne  wesentliche  Verschmutzung  odet 
Quetschung  der  Weichteile 

Grad  IHA 

ausgeprägte  Weichteilverietzung  mit  ausreichender 

Deckung  des  Knochens 

Grad  U1B 

ausgeprägte  Weichteilverietzung  ohne  ausreichende 
Deckung  des  Knochens 

Grad  IUC 

Arterie  nverletzurtg 
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Diagnostik 

Anamnese  (Unfallmechanismus?),  klinische  Untersuchung 
mit  Prüfung  der  peripheren  Sensibilität,  Durchblutung  und 
Motorik,  Rö  (immer  in  mind.  2 Ebenen),  ggf,  CT,  Szinti- 
graphie, bei  V.a.  Gefäßverlctzung  Doppler.  Duplex,  Angio- 
graphie. 

Komplikationen 

Verletzung  von  Nerven  und  Geläßen,  starke  Blutung  mit 
hämorrhagischem  Schock,  Mitverletzung  von  Kapsel  und 
Bandapparat. 

Therapie 

Merke!  Ziel  der  Frakiurbchandlung  ist  die  Wiederher- 
stellung von  Anatomie  und  Funktion  des  betroffenen 
Körperteils.  Voraussetzungen  hierfür  sind: 

Reposition:  .ic lesen  und  rotationsgerechte  Einrich- 
tung der  Fraktur 

Retention:  Fixation  des  Repositionsergebnisses  bis  zur 
.Ausheilung  der  Fraktur 

funktionelle  Cbungsbchandlung:  zur  Wiederherstel- 
lung der  Funktion. 

Diese  Prinzipien  gelten  sowohl  bei  der  konservativen  als 
auch  bei  der  operativen  Frakturbehandlung.  Die  Wahl  des 
Behandlungsverfahrcns  ist  von  vielen  Faktoren  (Lokalisa- 
tion  und  Typ  der  Fraktur,  Weichteilverhaltnisse.  Alter  und 
Allgemeinzustand  des  Patienten,  weitere  Verletzungen!  ab 
hängig. 

Konservative  Frakturhehandlung 

Bei  verschobenen  Frakturen  erfolgt  zunächst  die  manuelle 
Reposition,  ggf.  in  Narkose,  mit  anschließender  Ruhig 
stellungim  Gips  oder  Extension.  Der  Gipsverband  sollte  in 
Funktionsstellung  angelegt  werden.  Zum  Abschwellen 
wird  die  verletzte  Extremität  huchgelagert,  ln  den  ersten 
Tagen  ist  meist  die  Gabe  von  Schmerzmitteln  notwendig. 
Bei  Frakturen  des  Beckens  oder  der  unteren  Extremität 
muss  eine  Thromboseprophylaxe  durchgelührt  werden. 

Merke! 

Bei  allen  Frakturen  müssen  die  angrenzenden  Gelenke 
mit  ruhig  gestellt  werden  (Ausnahme:  distale  Radius- 
fraktur, Isolierte  Fibulalraktur) 

• Nach  Anlage  des  Gipsverbandes  muss  auf  Durchblu- 
tung und  Sensibilität  geachtet  werden  (cave  Kom- 
partmentsyndrom  durch  zu  engen  Gips) 

„Der  Patient  im  Gips  hat  immer  Recht!“  Gibt  der  Pa- 
tient Schmerzen  an,  muss  der  Gipsverband  gelockert 
oder  nach  Kontrolle  der  I lautvcrhältnissc  ggf.  neu 
angelegt  werden  (cavc  Drucknekrosen). 

Bei  stabilen  Frakturen  (z.B.  eingestauchte  subkapitale  Hu- 
merusffaktur)  kann  nach  kurzer  Ruhigsteliung  eine  früh- 
funktioncllc  Cbungsbchandlung  cingcleitet  werden. 

Nachteile  der  konservativen  Therapie  sind:  keine  anato- 
misch exakte  Reposition,  lange  Immobilisierung  mit  Ge- 
fahr der  bleibenden  Funktionscinschränkung,  Thrombo- 
segefahr. 

Operative  Frakiurbchandlung 

Vorteil  der  operativen  Behandlung  ist  die  Stabilisierung 
der  Fraktur  durch  unterschiedliche  Osteosynthesever- 
fahren.  Sie  kann  übungs-  oder  sogar  bclastungsstabil  sein, 
sodass  eine  lange  Ruhigstellung  entfallt  und  die  Gelenke 


54.29  Unfallchirurgie 

früher  aktiv  und  passiv  beübt  werden  können.  Wichtig  ist 
jedoch  eine  .schonende  Behandlung  von  Knochen  und 
Weichteilcn.  um  die  DurchblutungsverhäJtnisse  so  wenig 
wie  möglich  zu  beeinträchtigen. 

Die  Intiikatinn  zur  Operation  besteht  v.a.  bei  instabilen 
Frakturen  und  Gdenkfrakturen  sowie  Mehrfachfrakturen 
bei  polytraumatisierten  Patienten. 

Offene  Frakturen  sind  immer  eine  Indikation  zur  notfall- 
mäßigen  Versorgung.  Bereits  nach  der  Erstdiagnosc  sollte 
die  WUnde  steril  verbunden  und  der  Verband  erst  wieder  im 
OP- Saal  abgenommen  werden.  Es  erfolgt  eine  gründliche 
mechanische  Reinigung  der  Wunde  mit  Debridcmcnt 
avitalcn  Gewebes  und  stabiler  Fixation  der  Knochen,  oft 
durch  Fixateur  externe.  Häufig  schließt  sich  eine  offene 
W'undhcilung  mit  sekundärer  Dcfcktdcckung  an. 

Nachteile  der  operativen  Therapie  sind  die  Infektions- 
gefahr fr  - Kap.  54.29.3. 1 1 ),  Lockerung  oder  Bruch  von 
Implantaten  sowie  die  z.T.  höhere  Rate  an  PSeudarth  rosen. 
Übersicht  verschiedener  Osteosyntheseverfahren: 
Schraubcnostcosynthcsc:  Fixierung  kleinerer  Fragmente, 
Kompression  zwischen  Fragmenten  durch  Zugschraube 
Plattenosteusy'nlhes«:  extramedulläre  Stabilisierung  zur 
Neutralisation,  Kompression  oder  Abstüt/cn  der  Frak- 
tur (je  nach  Art  der  Fraktur  und  Form  der  Platte),  Kom- 
bination mit  Zugschrauben 

Zuggurt ung:  Umwandlung  von  Biegekräften  in  axiale 
Druckkräfte  (z.B.  Olekranon,  Patella) 

Marknagelung:  intramedulläre  Schicnung  durch  Ein- 
bringen eines  Nagels  in  den  Markraum  Uber  einen  klei- 
nen Zugang,  Möglichkeit  der  stabilen  oder  dynami- 
schen Verriegelung  durch  Qucrbolzcn 
Fixateur  externe:  Schienung  außerhalb  der  Weichteile 
durch  perkutanes  Einbringen  von  Schrauben,  die  durch 
äußere  Stangen  miteinander  verbunden  werden,  gerin- 
ges Weichteillrauma 

Verbundosteosynthese:  Kombination  aus  Osteosynthese 
und  AuffUllen  von  Defekten  durch  Knochen zement,  v. a. 
bei  pathologischen  Frakturen, 

Therapiekomplikationen 

Thromboembolie:  bei  langer  Immobilisation  der  unte- 
ren Extremität 

Posttraumatische  Osteitis:  Infektion  des  Knochens  nach 
Osteosynthese  oder  bei  offenen  Frakturen  Kap. 
54.29.3.11) 

Kompart mcnLsyndrom:  bei  ausgedehnter  Weichteil 
Schädigung  oder  zu  engen  Gipsverbänden  (*«  Kap. 
54.29.3.5) 

Pscudarthrosc  I ‘ ■ Kap.  54.29.3.6) 

Sudcck-Syndrum  ( *•  Kap.  54-29.3.61. 

Klinik  Nach  Frakturen  langer  Röhrenknochen,  schwe- 
ren Wcichtcilvcrlctzungcn  oder  ausgedehnten  Verbren- 
nungen kann  cs  zur  Entwicklung  eines  Fcttcmbolic- 
syndrums  kommen.  Als  Folge  der  Einschwemmung  von 
Fett  aus  dem  Frakturgebiet  und  durch  Störung  des 
Fcttstoffwcchsds  im  Rahmen  einer  pasttraumatischcn 
Stressrcaktion  bilden  sich  Fetttröpfchen  im  Blutstram, 
die  zu  Embolie  von  Lunge,  Gehirn,  Niere,  Myokard  und 
anderen  Organen  fuhren  können.  Die  typische  Fcttcm- 
bolie  tritt  etwa  24  h nach  dem  Unfall  auf  und  äußeri  sich 
meist  durch  Zyanose,  Hypoxie,  Verwirrtheit  und  Som- 
nolenz, In  20°o  finden  sich  charakteristische  petechiale 
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Chirurgie  

Rlutungcn  in  die  Haut  v.a.  im  Bereich  von  Schultcr- 
gürtcl  und  Inguinalregion.  Prophylaxe  und  Therapie  des 
Fettemboliesyndroms  umfassen  adäquate  Schockpro- 
phylaxe, frühzeitige  Stabilisierung  der  Frakturen  und 
Mobilisation  des  Patienten  zur  Verbesserung  von  Ven- 
tilation und  Lungcnpcrtusion. 

54.29.3.5  Kompartmentsyndrom 

Definition 

Druckanstieg  in  einer  Muskelloge  mit  Storung  von  Scnsi 
bilitat.  Motorik  und  Durchblutung. 

Ätiologie 

Schwellung  und  Hämatombildung  in  einer  Muskelloge 
durch  direktes  Trauma  mit  Muskclkontusion.  Frakturen, 
zu  enge  Verbände  oder  postoperativ. 

Symptome  und  Befunde 

Enstes  Symptom  sind  starke  Schmerzen,  die  durch  den  Lo- 
kalbefund  nicht  zu  erklären  sind  („pain  out  of  proportion“). 
Die  Haut  ist  gespannt,  die  Muskellogen  sind  geschwollen. 
Bei  anhaltender  Druckerhöhung  folgen  neurologische  Aus- 
fälle. Die  Durchblutung  bleibt  am  längsten  erhalten.  Ohne 
T herapie  kommt  es  zur  ischämischen  Muskelkontraktur. 

Diagnostik 

Aufgrund  von  Anamnese  und  Klinik  daran  denken!  Mes- 
sung des  Druckes  in  der  Muskelloge  — > normaler  Druck 
< 10  mml  lg.  kritischer  Druck  > 40  mml  lg. 

Therapie 

Lockerung  von  Verbänden,  frühzeitige  Druckentlastung 
durch  Spalten  der  Faszien  der  jeweiligen  Muskellogen  (Fas- 
ziotomie) mit  offener  Wundbehandlung. 

54.29.3.6  Frakturheilung 

Voraussetzungen  für  eine  ungestörte  Knochenheilung  sind: 

• enger  Kontakt  der  Fragmente 

• Ruhigstellung  der  Fraktur 

• ausreichende  Durchblutung  der  einzelnen  Fragmente. 
Man  unterscheidet: 

primäre  Frakturheilung:  direkte  Knochenheilung  (Kon- 
taktheilung) ohne  Kallusbildung,  nur  bei  exaktem  Kon- 
takt der  Fragmente  nach  osteosynthetischer  Versorgung 
sekundäre  Frakturheilung;  Überbrückung  des  Fraktur- 
spalles durch  bindegewebigen  Kallus  (radiologisch 


sichtbar),  der  sich  zunächst  in  Gcflcchtknochcn  und 
dann  unter  Belastung  in  lamcllären  Knochen  uni- 
wandelt  ( Remodelling),  „natürliche“  Form  der  Fraktur- 
Heilung. 

Die  Dauer  der  Frakturheilung  bei  den  einzelnen  Knochen 
ist  unterschiedlich  fz.B.  distaler  Radius  5 6 Wochen.  Fe- 
mur 8- 12  Wochen). 

Komplikationen  der  Frakturheitung 

Sind  o.  g.  Voraussetzungen  nicht  erfüllt  oder  treten  Infekte 
auf,  kommt  cs  zu  typischen  Störungen  der  Frakturheilung. 
Von  verzögerter  Frakturheilung  („delayed  Union“)  spricht 
man.  wenn  nach  fünf  Monaten  noch  keine  knöcherne 
Konsolidierung  eingetreten  ist.  Ist  die  Fraktur  nach  acht 
Monaten  noclt  nicht  verheilt,  liegt  eine  Pxeudarthrose 
(»non- Union“)  vor.  Man  unterscheidet  zwei  Formen: 
hypertrophe  Pseudarthrosc:  überschießende  Kallusbil- 
dung an  den  gut  vaskularisierten  Fragmentenden  (»He- 
fantenfüß-  PSeudarth  rose“ ) 

Therapie:  Stabilisierung  der  Fraktur 
atrophe  Pseudarthrosc:  fehlende  Kallusbildung  an  den 
aviralcn,  schlecht  durchbluteten  Fragmentenden 

Therapie:  Debridement,  KnuchentnmspLantation, 
Stabilisierung  der  Fraktur. 

Sudeck-Syndrom 

Das  Sudeck-Syndrom  (auch  komplexes  regionales 
Schmerzsyndrom)  ist  eine  posttraumatischc  Dystrophie 
der  Knochen  und  Weichtcile,  die  vermutlich  aufgrund 
neurovaskulärcr  Fehlregulation  entsteht.  Es  Lritt  am  häu- 
figsten nach  distalen  Radiusfrakturen  und  wiederholten 
Repositionsmanövem  auf.  Stadieneinteilung  und  Therapie 
sind  in  »-  Tab.  54.32  zusammengefasst. 

Merke!  Die  wichtigste  Therapie  in  der  Akutphase  des 
Sudeck-Syndroms  ist  die  Unterbrechung  de»  Schmerzes! 

54.29.3.7  Fehlstellungen  nach  Frakturen 

Die  nicht  achsenkorrckte  Ausheilung  einer  Fraktur  führt 
zur  Fehlstellung  des  Knochens.  Ursachen  können  nicht 
oder  fehlerhaft  versorgte  Frakturen.  Verletzungen  der 
Wachstunistuge,  Gelenk-  oder  TrUmmcrlrakturen  sein. 
Diese  Fehlstellungen  können  zu  sichtbaren  Deformierun- 
gen von  Extremitäten  und  Funktkmscinschränkungen 
führen,  jedoch  ist  nicht  jede  Feldstellung  symptomatisch. 
Die  Indikation  zur  operativen  Korrektur  ergibt  sich  aus  der 


Tab.  54.32  SOdieneintellung  und  Therapie  des  Sudeck-Syndroms 


Stadium  Klinik  Röntgen  Therapie 

I «atker  Ruhe-  und  Bewequnqsschmerz,  subchondrale  Entkalkung  initial  Ruhigsteltung,  Analqesie,  Rlexus- 

(Entzündung)  überwärmte  glänzende  Haut  teigige  Schwellung  Anästhesie  zur  SympatMkotyse,  Kalzitonin 

II  Nachlassen  der  Schmerzen,  kühle  blasse  Haut.  fleckige  Entkalkung  mit  Schwund  Krankengymnastik,  lokale  Eisbehandlung. 

(Dystrophie)  Schrumpfung  der  Weichteile,  eingeschränkte  der  Spongiosabälkchen  und  Antiphlogistika 

Gelenkbewegttchkeit  erweiterten  MarkrSumen 

m keine  Schmerzen,  Muskel-  und  Weichteil-  diffuse  Entkalkung  (Glasknochen)  passive  Bewegungsübungen.  Quengeiung 

(Atrophie)  Schrumpfung  mit  Geienkeinstetfung,  Endstadium 
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Einschränkung  der  Beweglichkeit  sowie  den  subjektiven 
Beschwerden  und  der  Unzufriedenheit  des  Patienten. 
Durch  Korrekt uru'.lcolomien  und  ggt.  Knochentransplan 
tation  können  Achsabweichungen  ausgeglichen  werden, 
wenn  auch  eine  vollständige  Korrektur  nicht  immer  gelingt. 

54.29.3.8  Luxationen 

Definition 

Luxation:  Gelenkverlctzung  mit  ausgedehnter  Zerrei- 
ßung des  Kapsel-Band-Apparates  sowie  Dislokation 
und  Kontaktvcriust  der  gclcnkbildcndcn  Knochenen- 
den mit  Schädigung  des  Gelenkknorpels 
Luxationsfraktur:  Luxation  eines  Gelenkes  mit  Fraktur 
der  gelenkbildenden  Knochenenden 
Habituelle  Luxation:  Luxationen  infolge  primärer  (an- 
geboren) oder  sekundärer  (durch  rezidivierende  Luxa- 
tionen hervorgerufen),  mechanischer  oder  anatomi- 
scher Gelenkveränderungen. 

Ätiologie 

Erhebliche,  oft  indirekte  Gcwaltcinwirkung  mit  Hebelwir- 
kung, Sciutiter  und  Ellenbogen  am  häufigsten  betroffen. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Fehlstellung?  Insta- 
bilität?). Rö  in  2 Ebenen,  Sonographie  I Gelenkerguss? 
Band-  oder  Meniskusläsionen?),  MRT  (Darstellung  von 
Verletzungen  des  Kapsel-Band-Apparates  und  Knorpels!, 
ggL  Artluuskopie. 

Merke!  Bei  Gdcnkvcrlct/ungcn  reicht  röntgen  alleine 
nie  aus,  utn  das  volle  Ausmaß  der  Verletzung  beurteilen 
zu  können.  Oft  ermöglicht  erst  die  Arthroskopie  eine 
vollständige  Diagnose. 

Therapie 

lede  Luxation  oder  Luxalionsiraktur  muss  notfallmäßig 
reponiert  werden,  da  es  sonst  zu  weiteren  Knorpel-  und 
Weichteilschäden  kommt.  Bei  anhaltender  Instabilität  ist 
eine  operative  Stabilisierung  durch  Naht  der  Bandstruktu- 
ren und  Refixatiun  von  Knochenfragmenten  indiziert 

54.29.3.9  Frakturen  am  wachsenden  Skelett 

Der  kindliche  Knochen  zeichnet  sich  durch  seine  hohe 
Elastizität  und  große  Wachstum spotenz  mit  rascher  Frak- 
nirhcilung  aus,  die  jedoch  mit  dem  Alter  abnimmt.  Das 
Längenwachstum  erfolgt  in  den  Epiphysenfugen,  das 
Dickenwachstum  und  die  Erakturheilung  im  Bereich  des 
kräftigen  Periosts.  Das  Korrekturvermögen  des  heilenden 
Knochens  ist  v.a.  bezüglich  Längenausgleich  und  Achs- 
abknickung  sehr  groß.  Die  meisten  kindlichen  Frakturen 
können  daher  konservativ  behandelt  werden. 

Einteilungen 

Schaftfrakturcn: 

Grunholzfraktur  F.inreißcn  des  Periosts  auf  einer 
Seite  durch  Biegungskräffc 

Wulst  Bruch  — » Einstauchung  der  Kortikalis  bei 
intaktem  Periost 

„Bowing-fracture“  — ► einseitige  Ubcrdchnung  des 
Periosts  mit  kleinen  Einrissen  in  der  Kortikalis  durch 
Biegungskräfte 
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Abb.  54.3?'  [ l]. 


Epiphysenfugenverletzungen:  Einteilung  nach  Ailkcn 
oder  Salter-Harris  (*<  Abb.  54.37). 

Symptome  und  Befunde 

Häufig  nur  geringe  Symptomatik  mit  unsicheren  Fraktur- 
zeichen -»  Schwellung,  Schmerz  und  Bcwcgungsein- 
schränkung. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  in  2 Ebenen,  bei 
unklarem  Befund  Rö  der  Gegenseite  und  Rö- Kontrolle 
nach  einer  Woche  ( Kallusbildung?),  Sonographie. 

Komplikationen 

Schaftfrakturen:  überschießendes  Längenwachstum, 
Fehlstellung  bei  unzureichender  Reposition 
Epiphysenfugenverletzungen:  Wächstumsslörungen 

durch  vorzeitige  Verknöcherung  der  Epiphysenfuge. 

Therapie 

Schaftfrakturcn:  konservativ  mit  Gipsruhigstellung 
(Dauer  abhängig  vom  Alter  des  Kindes  und  betroffenen 
Knochen  I,  ggf.  geschlossene  Reposition  bei  zu  großer 
Achsabknickung  oder  Rotationsfehlem,  bei  instabilen 
Frakturen  Osteosynthese  durch  elastische  Markraum- 
schienung  (ESIN  - elastisch-stabile  intramcdullärc 
Nagelung)  oder  Fixateur  externe,  selten  Plattenosteo- 
synthese 

Epiphysenfugenverletzungen:  konservativ  nach  ge- 
schlossener Reposition  bei  Aitkcn  0 und  l,  offene  exakte 
anatomische  Reposition  und  „wasserdichte"  Fixierung 
bei  Aitken  II  und  III  zur  Verhinderung  von  Wachstums- 
störungen, 

54.29.3.10  Postoperative  Behandlung  von 

Frakturen  und  Gelenkverletzungen 

Bei  allen  Verletzungen  des  Bewegungsapparates  ist  die 
Nachbehandlung  entscheidend  für  das  funktionelle  Er- 
gebnis. 

ln  den  ersten  Tagen  nach  dem  Trauma  wird  die  verletzte 
Extremität  hochgclagert  und  gekühlt,  um  ein  rasches  Ab- 
schwellen  der  Weichteile  zu  erreichen. 

Bei  konservativer  Behandlung  werden  während  der  Ru- 
higstcllung  alle  angrenzenden  Gelenke  bewegt,  um  ein  Ein- 
steifen zu  verhindern.  Nach  Gipsabnahme  erfolgt  die  aktive 
und  passive  Bewegung  des  ruhig  gestellten  Gelenkes  bis  zur 
Wiedererlangung  der  vollen  Funktion  (wenn  möglich). 

Nach  operativer  Behandlung  kann  schon  früh  mit  der 
krankengymnastischen  Beübung  und  je  nach  Stabilität  der 
Osteosynthese  auch  mit  der  Belastung  begonnen  werden. 
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Chirurgie  

Bei  Gelenk  Verletzungen  werden  Bcwcgungsschicncn  ein- 
gesetzt, uni  einer  Schrumpfung  des  Kapsel- Band-Appara- 
tes vorzubeugen. 

54.29.3.11  Therapie  posttraumatischer 

Weichteil-  und  Knocheninfektionen 

Bei  offenen  Frakturen  oder  operativ  versorgten  Frakturen 
und  Luxationen  kann  cs  zu  Infektionen  der  Weichteile  und 
des  Knochens  (Osteitis)  kommen.  Hämatome,  schlecht 
durchblutetes  Gewebe  und  Knochensequester  können  In- 
fektionen begünstigen. 

Symptome  und  Befunde 

Rötung,  Schwellung,  putride  Sekretion,  zunehmende 
Schmerzen  und  ßcwegungseinschränkung,  Fieber,  Leu- 
kozytose. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung,  Abstrich,  Rö,  Sonographie,  CT, 
MRT. 

Therapie 

• Debridemcnt  des  infizierten  Gewebes  und  Ausräumung 
von  Hämatomen 

' stabile  Osteosynthesen  können  belassen  werden,  bei  In- 
stabilität Reostcosynlhesc.  häufig  mit  Vcrfahrenswcchsel 
auf  Fixateur  externe 

• Spül-Saug- Drainagen  mit  lokaler  Antibiotikagabe 
» Einlage  von  antibiotikahaltigen  Ketten. 

Prognose 

Bei  rechtzeitiger  Diagnose  und  adäquater  Therapie  heilen 
die  Infekte  oft  vollständig  aas.  Akute  fulminante  Verläufe 
können  jedoch  zur  Amputation  führen.  Bei  Übergang  in 
einen  chronischen  Infekt  sind  oft  mehrfache  Revisionen 
und  plastische  Rekonstruktionen  notwendig. 

54.29.4  Spezielle  Maßnahmen  bei 
Extremitätenverletzungen 
54.29.4.1  Amputation 

Die  Amputation  einer  Gliedmaße  stellt  einen  großen  Ein- 
griff in  die  körperliche  Integrität  dar.  Trotz  immer  besserer 
operativer  Möglichkeiten  ist  die  Amputation  nach  Trauma 
in  bestimmten  Fällen  immer  noch  unumgänglich.  Off  ist 
es  schwierig,  die  Entscheidung  zur  Amputation  zu  treffen. 
Der  Manglcd  F-Xtremity  Scvcrity  Score  gibt  einen  Anhalt 
dafür,  ob  eine  verletzte  Extremität  erhaltenswert  ist.  Er 
setzt  sich  zusammen  aus  Wcichtcilverletzung,  Ischämie- 
zcit,  Blutdruck  und  Alter,  Eine  primäre  Amputation  mit 
rascher  Wundheilung  und  früher  Rehabilitation  kann  für 
einen  Patienten  weniger  belastend  sein  als  die  Behandlung 
rezidivierender  Komplikationen  an  einer  Ictztcndlich 
funktionslosen  Extremität, 

Einteilung 

Primäre  Amputation:  ausgedehnte  Verletzung  einer  Ex- 
tremität, lang  dauernde  Ischämie,  weitere  lebensbedroh- 
liche Verletzungen  ( Jite  betöre  limb“) 

Frühsekundäre  Amputation:  septische  Komplikationen, 
fehlende  Weichteildeckung  trotz  Rckonstruktion.Gefäß- 
verschtü&se 


Spatamputation:  elcktiv  bei  chronischer  Osteomyelitis 
oder  Weichtcilinfektcn  mit  rezidivierender  Sepsis.  Funk- 
tionsverlust, therapierefraktäre  Schmerzen. 

Durchführung 

Die  Ampuiatkinshühe  sollte  sich  nach  Durchblutungs- 
situation und  Zustand  der  Weichteile  richten  und  so  distal 
wie  möglich  liegen.  Auf  eine  ausreichende  Weichteilde- 
ckung des  Knochens  am  Stumpf  muss  geachtet  werden. 

Komplikationen 

„Stumpfkrankheit“  ->  Wundhcilungssttirungcn,  ent- 
zündliche Hautreaktionen.  Stumpfödem,  Prothesen  - 
allergie,  Druckstellen  durch  Prothesen,  Durchblutungs- 
störungen 

N'curom:  bildet  sich  ain  Ende  durchtrenntcr  Nerven  aus 
und  kann  zu  erheblichen  Schmerzen  fuhren 
Phantomschmerzen:  Schmerzen  in  Projektion  auf  die 
amputierte  Extremität,  analgetische  Therapie  oft  schwie- 
rig, Risiko  der  Entwicklung  von  Phantomschmcrzen 
geringer,  wenn  Amputation  unter  Leitungsanästhesie 
( Plexuskatheter,  Epiduralkatheter)  durchgefuhrt  wird. 

Prothetische  Versorgung 

Für  jede  Amputationshöhe  gibt  es  eine  Möglichkeit  der 
prothctischen  Versorgung.  Die  erfolgreiche  Handhabung 
der  Prothese  ist  jedoch  vom  Patienten  abhängig.  Ziel  ist  es, 
zumindest  Teilfunktionen  der  Extremität  ( Laufen,  Grei- 
fen) wiederherzustellen  und  ein  möglichst  gutes  kosmeti- 
sches Ergebnis  zu  erzielen. 

54.29.4.2  Replantation 

Definition 

Wiederannahen  eines  abgetrennten  Körperteils  unter 
Wiederherstellung  der  Kontinuität  von  Knochen,  Sehnen, 
Blutgefäßen,  Nerven  und  I laut. 

Man  unterscheidet 

Makroreplantation:  Abtrennung  proximal  des  Hand- 
oder Sprunggclcnkcs 

Mikrorcplanlatiom  Abtrennung  distal  des  Hand-  oder 
Sprunggelenkes. 

Indikationen 

Absolute:  Daumen,  Abtrennung  aller  Langfinger,  Mit- 
telhand, Hand,  alle  Amputationsverletzungcn  bei  Kin- 
dern 

Relative:  Einzeilingcr,  Amputationsverletzungcn  der  un- 
teren Extremität. 

Operationstechnik 

Nach  Entfernung  des  gequetschten  und  schlecht  durch- 
bluteten Gewebes  erfolgt  zunächst  die  Osteosynthese, 
ggf.  auch  unter  Verkürzung.  Anschließend  werden  die 
Sehnen  genäht  und  schließlich  die  Durchblutung  durch 
Gefäßnähte  und  evtl.  Veneninterponate  wiederherge- 
stellt. Nervenstumpfe  werden  mikrochirurgisch  anasto- 
mosiert. 

Prognose 

Grundsätzlich  können  fast  alle  amputierten  Körperteile 
replaiuicrt  werden.  Entscheidend  lür  den  Erfolg  sind 
Ischämiezeit,  korrekter  Transport  und  Zustand  des  Trans- 
plantates (schwere  Quetschung,  weitere  Verletzungen). 
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54.29  Unfallchirurgie 


Auch  bei  ausreichender  Kühlung  des  Transplantates  liegt 
die  maximale  Zeit  zur  Revaskularisation  bei  Fingen»  bei 
24  Stunden,  bei  der  Hand  nur  noch  bei  3 6 Stunden,  le 
weiter  proximal  die  Amputationshöhe,  umso  geringer  die 
F.rfolgsquotc. 

54.29.4.3  Rekonstruktion 

Mach  Verletzungen,  Tumoroperationen  oder  Verbrennun- 
gen können  Gewebedefekte  entstehen,  die  Weichteile 
und/oder  Knochen  betreffen.  Zur  Rekonstruktion  stehen 
verschiedene  Verfahren  zur  Verfügung: 

Hauttransplantation:  Entnahme  von  Haut  ohne  Gefäß- 
stiel  und  Auflage  auf  gut  granulierte,  nicht  infizierte 
Wunde  (nicht  auf  Sehnen,  Knochen,  Fremd  material), 
Ernährung  zunächst  durch  Diffusion,  dann  durch  ein- 
sprossende  Kapillaren 

- Völlhaut:  Entnahme  von  Epidermis  und  Dermis, 
geringe  Schrumpfung,  Entnahmestelle  (Hebedefektl 
muss  verschlossen  werden 

Spalthaut:  Entnahme  dünner  Transplantate  aus  Epi- 
dermis und  ggf.  oberflächlicher  Dermis  mit  Oerma- 
tom.  Schrumpfung  bis  zu  30%,  keine  Hcbcdcfcktc 
Mcsh-Graft:  Umwandlung  der  Spalthaul  in  ein  Ma- 
schengitter, z.B.  im  Verhältnis  1 : 3,  zur  Deckung 
größerer  Defekte 

lappenplastik:  Entnahme  eines  Gcwcbcblockes  aus 
Haut,  subkutanem  Fettgewebe  und  evtl.  Muskel  oder 
Knochen,  der  an  seinem  versorgenden  Gefäßstiel  bleibt, 
zur  Deckung  freiliegender  Knochen  oder  Sehnen  ge- 
eignet 

Nahlappcn:  Verlagerung  von  Gewebe  aus  der  Nachbat  - 
schaff  des  Defektes  durch  Schwenken,  Rotieren  oder 
Verschieben  (z.B.  Z -Plastik,  • - Abb.  54.38 1,  Hcbc- 
defekt  kann  durch  direkte  Naht  verschlossen  werden 
Fcmlappcn:  Entnahme  eines  gestielten  Lappens  weit- 
ab vom  Defekt,  selten 

freie  Gewebetransplantation:  Entnahme  eines  Gcwcbc- 
blockes mitsamt  versorgender  Arterie  und  Vene  -» 
mikrochirurgische  Anastomosierung  an  ein  Gefäß  in  der 
zu  deckenden  Region,  z.B.  Weichteildefekte  am  Unter- 
schenkel 

Knochen transpluntation:  Entnahme  von  kortikuspongi 
ösen  Knochenstücken  aus  dem  Beckenkamm  (autologe 
Knochentransplantation)  zur  Auffüllung  von  Defekten 
bei  Frakturen,  atrophen  Pseudarihroscn,  Knochenzys- 
ten oder  Osteomyelitis,  alternativ  autoklavierte  Spon- 
giosa aus  kryokonservierten  I lüftköpfen  l'cav«  Infek- 
tionsgefahr). 


54.29.5  Wirbelsäulenverletzungen 

Die  Wirbelsäule  bildet  das  zentrale  Achscnskclctt  des  Kör- 
pers und  schützt  gleichzeitig  das  Rückenmark.  Verletzun- 
gen der  Wirbelsäule  können  den  Bandapparat,  die  Band- 
scheiben oder  die  Wirbel  betreffen. 

Etwa  ein  Drittel  der  Wirbclsäulcrrvcrletzungcn  werden 
nicht  oder  zu  spät  diagnostiziert 

Merke!  V.a.  bei  Mchrfachvcrlctztcn  immer  auch  an  ein 
Wirbclsäulcntrauma  denken! 

Wichtig  ist  die  Unterteilung  in  stabile  und  instabile  Verlet- 
zungen, da  bei  instabilen  Verletzungen  immer  die  Gefahr 
einer  Rückenmarksverletzung  bcstehL 

Zur  Beurteilung  der  Stabilität  wird  die  Wirbelsäule  in 
drei  Säulen  unterteilt  (**  Abb.  54.39): 

vordere  Säule  (A):  Wirbclkörpcr,  vorderes  längsband 
mittlere  Säule  ( B):  Wirbelkorpcrhinterkante,  Bogenwur- 
zeln,  hinteres  Längsband 

hintere  Säule  (C):  Wirbelbögcn,  Domfortsätzc,  interspi- 
nale  Bänder. 

Merke!  Bei  allen  instabilen  Verletzungen  ist  die  mittlere 
Säule  betroffen  und  somit  das  Rückenmark  verlctzungs- 
gefährdet. 

Ätiologie 

Sturz  auf  Kopf.  Gesäß  oder  gestreckte  Beine  mit  Stauchung 
und  Überbiegung,  Verkehrsunlällc  mit  Hyperflexion  oder 
-extension,  direkte  Traumen  und  offene  Verletzungen  sind 
selten. 

Einteilung 

Frakturen  der  Wirbelsäule  werden  in  drei  Gruppen  unter- 
teilt: 

Typ  A:  Kompressionsverietzungen  — > stabile  hnpres- 
sions-  oder  Berstungsfrakturen,  instabile  Berstungsfrak- 
turen 

Typ  B:  Distraktionsvcrictzungcn  — » diskoligamentärc 
Zerreißung,  iransossäre  Zereißung  (Chance-Fraktur), 
Hy  perexte  ns  ionsvcrletzu  ng 

= Typ  G Rotationsverletzungen  — > Kombination  aus  Typ 
A oder  B mit  Rotation.  Rotations-Sdicrbrüchc. 

Im  Bereich  der  Halswirbelsäule  gibt  es  besondere  Fraktur- 
formen: 

letfcrson-Fraktun  doppelte  Fraktur  des  vorderen  und 
hinteren  Bogens  des  Adas  durch  axiale  Stauchung 


Abb.  54.38:  Z-Plastö  (3], 


Abb.  54.39:  Wirbelsäule  - Dret-Säulen-Modell  [3]. 


2015 


54 


Chirurgie  

Flanged-Man-Fraktur:  doppelseitige  ßogcnwurzclfrak- 
lur  des  Axis  mit  Verletzung  von  Bandscheibe  und  Bän- 
dern C2/C3  durch  forcierte  Hyperextension  (Auffahl- 
unfall) 

Dens- Axis- Frakturen:  Einteilung  nach  Anderson  in 
Fraktur  von  Densspitze  (Typ  I),  DenshaLs  (Typ  II)  und 
Densbasis  (Typ  III ). 

Symptome  und  Befunde 

Schmerzen,  Bcwcgungsciitschränkung,  Druck  und  Klopf- 
schmerz  über  betroffenem  WS-Abschnitt,  sensible  und 
motorische  Ausfälle  (bis  /um  kompletten  Querschnitt). 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (genaue  Dokumen- 
tation der  Neurologie!!,  Rö  WS  in  2 Ebenen,  CT  (knö- 
cherne Verletzungen),  MRT  (Verletzungen  der  Bänder  und 
des  Rückenmarkes). 

Therapie 

Alle  Patienten  mit  V.a.  Wirbelsaulenverletzungeit  müssen 
mit  entsprechenden  Hilfsmitteln  (Zervikalstütze,  Vaku- 
ummatratzc)  schonend  gelagert  und  transportiert  werden, 
Die  weitere  Therapie  ist  entscheidend  von  der  Stabilität  der 
Fraktur  abhängig.  Ziele  der  operativen  Therapie  sind  die 
Stabilisierung  der  Wirbelsäule  und  Dekompression  des 
Rückenmarkes  durch  Reposition  dislozierter  Fragmente, 
Konservativ: 

stabile  Frakturen  der  HWS  durch  Ruhigstellung  im 
I lalo-Fixatcur 

stabile  Frakturen  der  BWS  und  LWS  durch  frithlunk- 
tionelle  Behandlung  Im  Stützkorsett  nach  kurzer 
Immobilisation 

instabile  Frakturen  können  z„T.  konservativ  behan- 
delt werden,  jedoch  nur  durch  lang  dauernde  Immo- 
bilisation 

Operativ:  alle  instabilen  Frakturen  und  Bandverletzun- 
gen  -v  Schraubcnostcosynthesc,  Fixateur  interne,  Fu- 
sion von  benachbarten  Wirbeln. 

Prognose 

Die  Prognose  ist  abhängig  vom  Ausmaß  der  Rücken- 
marksvcrlctzung.  Eine  direkt  nach  dem  Unfall  bestehende 
Querschnittslähmung  ist  nur  sehr  selten  reversibel. 

Klinik  Als  HWS-DUtorsHin  bezeichnet  man  eine  typi- 
scherweise  durch  Aulfahrunlällc  verursachte  Übcrdeh 
nungder  Weichteile  und  Bandstrukluren  im  Bereich  der 
Halswirbelsaule  („Schleudertrauma“!.  Die  Beschwerden 
umfassen  Nacken-  und  Kopfschmerzen,  Schwindel  und 
Übelkeit.  Im  MRT  können  Wcichtcilläsionen  dargestellt 
werden.  Die  Therapie  ist  konservativ  durch  Analgesie, 
kurzfristige  Ruhigstcllung  (2-3  Tagcl  in  Halskrawattc 
und  krankengymiustische  Nachbehandlung.  Die  Aus 
heilungszeit  kann  Wochen  bis  Monate  dauern. 

54.29.6  Verletzungen  des  knöchernen 
Thorax 

Der  knöcherne  Thorax  besteht  aus  Rippen,  Brustbein  und 
Brustwirbelsäule.  Er  schützt  die  Organe  des  Mediastinums 
und  die  Lunge  und  spielt  eine  wichtige  Rolle  bei  der  Atem- 
mechanik. Verletzungen  des  knöchernen  Thorax  können 


durch  stumpfe  oder  penetrierende  Gcwaltcinwirkung  ent- 
stehen und  immer  auch  Verletzungen  intrathorakaler  oder 
intraabdomineller  Organe  verursachen  (*»  Kap.  54.1 1.3). 

54.29.6.1  Thoraxwandverletzungen 
Sternum 

Ätiologie 

Direktes  Anpralltrauma,  meist  Querfrakturen  unterhalb 
des  Manubrmm  sterni. 

Symptome  und  Befunde 

Starker  lokaler  Druckschmerz,  cavc  Herzkontusion  mit 
Herzrhythmusstörungen. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Thorax  in  2 Ebe- 
nen und  Sternum  seitlich,  EKG,  Herzenzyme,  Echokar- 
diographie. 

Therapie 

Konservativ  mit  Analgesie  und  ggf.  Atemgymnastik. 

Rippen 

Ätiologie 

Stumpfes  Thoraxtrauma, am  häufigsten  Rippen  IV-IX, 
Fraktur  der  ersten  Rippe  bei  enormer  Krafteinwirkung 

• Pathologische  Frakturen  bei  Metastasen. 

Merke!  Von  einer  Rippcnscricnfraktur  spricht  man  bei 
Fraktur  von  drei  oder  mehr  Rippen. 

Symptome  und  Befunde 

Thorax  wandschmerz,  stärker  bei  Tiefatmen,  Husten  oder 
Lagewechsel,  lokaler  Druckschmcrz.Thoraxkompressions- 
schmerz. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Auskultation  der 
Lunge),  Rö  Thorax  in  Exspiration  (Pneumothorax?)  und 
knöcherner  Hemithorax  in  2 Ebenen,  Sonographie  (Pleu- 
raerguss?. Haniatom  an  Milz  oder  Leber?,  freie  Flüssigkeit 
intraabdominell?),  Urinstatus  (Nierenverletzung?),  bei  V.a. 
intraabdomincllc  Verletzung  CT, 

Komplikationen 

• Pneumo-  oder  Hämatothorax 

- Verletzung  imraabdomincUcr  Organe  (Milz,  Niere, 
Leber). 

Klinik  Bei  instabiler  Thoraxwand  durch  Rippcnscricn- 
fraktur kommt  cs  zur  paradoxen  Atmung  mit  Einzie- 
hung der  Fhoraxwand  bei  Inspiration  und  Verlagerung 
nach  außen  bei  Exspiration.  Die  resultierende  Pendelluft 
fuhrt  zur  zunehmenden  respiratorischen  Insuffizienz, 
sodassdic  Patienten  oft  noch  am  Uutallort  intubiert  und 
beamtet  werden  müssen. 

Therapie 

Die  Therapie  der  Rippenfrakturen  ist  konservativ.  Wichtig 
sind  eine  ausreichende  Analgesie  und  Atemgymnastik,  um 
eine  schmerzbedingte  Einschränkung  der  Atmung  zu  ver- 
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hindern.  Bei  Pneumo-  oder  Hämatothorax  muss  oft  eine 
Thoraxdrainage  angelegt  werden.  Der  instabile  Thorax 
wird  durch  Beatmung  von  innen  geschient.  Eine  osteosyn- 
thetischc  Stabilisierung  ist  nur  sehr  selten  indiziert. 

54.29.6.2  Intrathorakale  Verletzungen 

**  Kap.  54. 1 U 

Als  Folge  stumpfer  oder  penetrierender  Gewalteinwir- 
kung kann  es  neben  Verletzungen  der  Thoraxwand  auch 
zu  Verletzungen  der  Lunge  und  grober  Gefäße  kommen. 

l.ungcnverict/ungcn  führen  zu  einem  Hämatopneumo- 
ihorax,  der  meist  durch  Anlage  einer  Thoraxdrainagc  ent- 
lastet werden  muss.  |e  nach  AJlgemeinzustand  des  Verletz- 
ten kann  nun  eine  weitere  Diagnostik  durch  Rö  Thorax, 
CT  oder  Bronchoskopie  erfolgen. 

Kleinere  Einrisse  des  Lungenparenchyms  verkleben  olt 
unter  der  Drainagebehandlung  spontan.  Größere  Lazera- 
tiorven  müssen  durch  Übcmähung  oder  Teilresektion  ope- 
rativ versorgt  werden.  Ein  Mcdiastinalemphyscm  kann  aul 
einen  Bronchuseinriss  hinweisen.  Der  komplette  Bron 
chusabriss  führt  zum  Totalkollaps  der  Lunge  und  zum 
Spannungspneumothorax  und  ist  eine  Indikation  zur  not- 
fallmäßigcn  Operation  mit  Reanastomosierung  der  Bron- 
chusstümpfe. 

Verletzungen  der  großen  Gefäße  oder  des  Herzens  wer- 
den oft  nicht  überlebt.  Ein  Hämatothorax  mit  1500  ml 
Blut  oder  eine  Blutung  von  200  ml/h  über  die  Thorax- 
drainage sind  eine  Indikation  zur  Thorakotomie. 


54.29.7  Verletzungen  des  Abdomens 

Verletzungen  des  Abdomens  treten  durch  stumpfe  oder 
perforierende  Gewaltein  Wirkungen  auf.  Es  können  alle 
intraabdominell  und  retroperitoneal  gelegenen  Organe 
betroffen  sein.  Am  häufigsten  sind  Verletzungen  von  Milz 
und  Leiter,  Häufig  liegen  weitere  Verletzungen  an  Thorax 
oder  Becken  vor,  sodass  auch  an  seltenere  Verletzungen  wie 
Zwcrchfcllruptur  oder  Rektumperforation  gedacht  werden 
muss. 

Symptome  und  Befunde 

Bild  eines  akuten  Abdomens,  Druckschmerz,  Abwehr- 
spannung, Prellmarken,  offene  Wunden,  bei  akuter  Blu- 
tung Volumenmangelschock. 

Diagnostik 

Anamnese  (wenn  möglich I,  klinische  Untersuchung  (rek- 
tale Untersuchung!!,  Sonographie  (freie  Flüssigkeit?  Or- 
ganhämatomc?),  Rö  Thorax  und  Becken  (Bcglcitvcrlctzun- 
gen?,  freie  Luft?),  CT,  ggf.  Kontrasimittcldarstellung  von 
Magen-Darm-  und  Harntrakt  oder  der  Gefäße,  bei  instabi- 
lem Patienten  im  Volumcnmangclschock  Laparotomie. 

Therapie 

L>ie  Therapie  richtet  sich  nach  den  vorliegenden  Verlet- 
/ungsmustern.  Instabile  Patienten  im  VotumcnmangeJ- 
schock  müssen  bei  V.a.  intra-abdominelle  Blutung  notfall- 
mäßig  laparotomiert  werden.  Auch  freie  Luft  im  Röntgen 
ist  eine  absolute  OP-lndikation.  Ptnctricrcndc  Verletzun- 
gen sollten  ebenfalls  operativ  exploriert  werden,  bei  stabi- 
len Patienten  ohne  Organverletzung  im  CE  kann  jedoch 
auch  eine  konservative  Therapie  erfolgen.  Kleinere  Verlet- 
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zungen  an  Leber  oder  Milz  können  untere  engmaschiger 
Überwachung  konservativ  behandelt  werden. 

Die  verschiedenen  Organverletzungen  des  Abdomens 
werden  in  den  entsprechenden  Kapiteln  besprochen. 

54.29.8  Verletzungen  der 
oberen  Extremität 

54.29.8.1  Schultergürtel 

Zum  .Schullergurlcl  zählen  Skapula  und  Klavikula  sowie 
das  Schultergelenk  und  die  Gelenkverbindungen  zum  Brust- 
korb. Es  hat  den  größten  Bewegungsumfang  aller  Gelenke. 

Verletzungen  des  Schultcrgürtcls  betreffen  Knochen, 
Bänder  und  Muskeln,  Gefäße  und  Nerven. 

Klavikulafraktur 

Ursache 

- Sturz  auf  Schulter  oder  ausgestreckten  Arm,  selten  di- 
rektes Trauma  (Gurtvcrlctrung) 

• Lokalisation  am  häufigsten  im  milderen  Drittel  mit  Dis- 
lokation des  medialen  Fragmentes  nach  kranial  durch 
Zug  des  M.  stemocleidomastoidcus. 

Symptome  und  Befunde 

Geringe  Schwellung,  Druckschmerz,  tastbare  Stufe,  Schul- 
terbewegung  schmerzhaft,  cave:  Störung  der  Sensibilität 
und  Efurchblutung  (Verletzung  von  Plexus  brachialis  und 
A.  subclavia). 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Klavikula  in  einer 
Ebene. 

Therapie 

Konservativ:  Frakturen  im  mittleren  Drittel  und  nicht- 
dislozicrte  im  lateralen  Drittel  — > Ruhigstellung  itn 
Rucksackverband  für  2 3 Wochen,  Krankengymnastik 
» Operativ:  dislozierte  Frakturen  im  lateralen  Drittel,  Ge- 
fäß-Ncrvcn-Vcrlctzung.  drohende  Hautdurchspicßung 
eines  Fragmentes,  Pseudarthrosc  nach  konservativer 
Therapie,  gleichzeitig  vorliegende  Rippenseriellfraktur 
(instabiler Thorax)—»  meist  Plattenosteosynthese. 

Skapulafraktur 

Ätiologie 

Direktes  Trauma  mit  erheblicher  Kratteinwirkung.  da  gut 
durch  N luskelmantcl  geschützt,  alle  Abschnitte  der  Skapula 
können  betroffen  sein,  häufig  Begleitverletzungen  (Rip- 
penfraktur, Klavikulafraktur),  Läsionen  des  N.  suprasca- 
pularis  und  des  Plexus  brachialis  sind  selten. 

Symptome  und  Befunde 

Druck-  und  Stauchungsschmerz,  schmerzhafte  Bewe- 
gungscinschränkung  im  Schultcrgclcnk. 

Diagnostik 

Rö  des  Schultcrgelcnkes  in  2 Ebenen,  CT. 

Therapie 

Konservativ;  nichtdislozicrtc  Frakturen  — ♦ Ruhigstcl- 
lung  der  Schulter  im  Gilchrist-  oder  Desauit- Verband, 
frühfunktionelle  Behandlung 
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Operativ:  dislozierte  Pfannenbrüche  und  I lalsfrakturen, 
Abrisslrakluren  des  Proc.  curacoidcus,  stark  dislozierte 
Akromionfrakturen  —>  Plattenosteosynthese,  Schrau- 
benosteosynthese,  Zuggurtung. 

Stemoklavikular-  und  Akromioklavikulargelenk 

Ätiologie 

Sternoklavikular(SC)-Gelenk:  seltene  Verletzung,  direkte 
Gewalteinwirkung  aul  das  mediale  Klavikulaende 
Akrumioklavikulorl  AC)  Gelenkt  Sturz  auf  die  Schulter. 

Formen 

SC-Gclenk  Luxation  nach  vorne  oder  hinten 
AC-Gelenk:  Einteilung  der  Band  Verletzungen  nach  Tossv 
'l'ossy  I:  Distorsion  oder  Teilruptur  des  Lig.  acTOmio- 
davicularc  ohne  Dislokation 

Tossy  II:  Subluxation  des  AC -Gelenkes  (weniger  als 
eine  Schaftbreite  der  Klavikula)  mit  Ruptur  des  Lig. 
acromioclavicularc  und  Teilmptur  des  Lig.  coracoda- 
viculare 

Tossy  III;  Luxation  des  AC-Gelenkes  (Schahbreite 
oder  mehr)  mit  Ruptur  der  Ligg.  acromiodaviculare 
und  coracodavicularc. 

Symptome  und  Befunde 

Bewegungsschmer/  im  Schultergelcnk,  Schwellung.  Druck- 
schmerz, „Klaviertastenphänumen“  bei  Tossy  II  und  III, 

Diagnostik 
• SC-Gclenk:  CT 

AC-Gelenk:  Rü  Schulter  in  2 Ebenen  zum  Ausschluss 
einer  Fraktur,  Cbersichtsaufnahme  beider  Schultern 
unter  Belastung  mit  10  kg  ( »Wasserträgerau  fnahmc'1). 

Therapie 

Konservativ:  Tossy  I und  II  — > kurze  Ruhigstcllting  im 
Gilchrist- Verband,  frühfunktionelle  Behandlung 
Operativ:  Tossy  III  und  Luxationen  im  SC-Gelcnk  — > 
Reposition,  Kapselbandnahte,  temporäre  Transfixation 
durch  Drahtschlingcn  oder  Plattenosteosynthese. 

Schultergelenkluxation 

Die  Schulteriuxation  ist  die  häufigste  Luxation  des  Kör- 
pers. Sie  wird  begünstigt  durch  die  kleine  Gelenkpfanne 
bei  großem  Gclcnkkopf. 

Ätiologie 

' Indirektes  Trauma  durch  hebelnde  Bewegung  bei 
außenrotiertem  abduziertem  Arm  oder  Sturz  aul  den 
ausgestreckten  Arm.  am  häutigsten  Luxation  nach  vorne 
(Luxatio  subcoracoidea,  80-90°sl,  selten  nach  hinten 
i Luxatio  infraspinata)  oder  unten  (luxatio  axillaris I 
Bcgleitvcrlctzungcn:  Abriss  des  Labrum  glcnoidalc  mit 
vorderer  unterer  Gelenkkapsel  vom  Pfannenrand 
(ßankari-Lasion),  Impressionsfraktur  dorsolateral  am 
llumcruskopf  IHill-Sachs-laskin),  Verletzung  der  Ge- 
lenkkapsel. Rotatorenmanschettcnruptur,  Schädigung 
des  N.  axillaris,  selten  des  Plexus  brachialis. 

Merke!  BegleitveHetzungen  prädisponieren  zur  Ent- 
stehung einer  habituellen  Schulterluxation  und  sollten 
operativ  therapiert  werden. 


Symptome  und  Befunde 

Federnd  fixierte  Fehlhaltung  im  Schultergelenk,  schmerz- 
haft eingeschränkte  Beweglichkeit,  »leere“  Gelenkpfanne, 
veränderte  Schultcrkontur.  cave  Gefäß-  und  Nervenver- 
letzung. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Sensibilität?  Durch- 
blutung?), Rü  in  2 Ebenen  vor  und  nach  Reposition  ( Luxa- 
tionsfraktur? Begleitverletzungen?),  MRT  oder  Arthro-CT 
zur  Beurteilung  von  Bcgleitvcrlctzungcn. 

Klinik  Die  Schädigung  des  K.  axillaris  führt  zu  Sensi- 
bilitätsstörungen über  dem  M.  dcltoidcus  und  Ausfall 
des  Muskels. 

Therapie 

Zunächst  erfolgt  die  sofortige  Reposition  < z.  B.  nach  I lippo- 
knUcs^Arlt  oder  Kocher  I , ggl".  in  Analgoscdierung oder  Kurz- 
narkose zur  Reduktion  des  Muskelzuges.  Die  weitere  Thera- 
pie ist  abhängig  von  bestehenden  BegleitveHetzungen: 
konservativ:  Ruhigstcllting  im  Gilchrist-Vcrband  für 
I -2  Wochen,  dann  frühfunktionelle  Behandlung,  initial 
Vermeidung  der  Außenrotation  und  Abduktion 
operativ:  Vorliegen  von  Begleitverletzungen,  bei  rezidi- 
vierenden Luxationen  (>  -t/Jahr). 

Rotatorenmanschettenruptur 

L)ic  Rotatorenmanschette  setzt  sich  zusammen  aus  M.  su- 
praspinatus,  M.  infraspinatus,  M.  tcres  rrunor  und  M.  sub- 
scapul.tr Ln.  Sie  fühl  t und  stabilisiert  das  Schultergdenk  bei 
Bewegungen.  Verletzungen  betreffen  am  häufigsten  die 
Sehne  des  M.  supraspinatus. 

U isache 

Indirekte  Gcwaltcinwirkung  bei  plötzlicher  Anspannung 
(z.  B.  Abfangen  eines  Sturzes),  häufig  bei  degenerativ  vor- 
geschädigter Sehne. 

Symptome  und  Befunde 

Schmerzhafte  Bewegungseinschränkung  bei  Abduktion, 
v.a.  zwischen  60°  und  100°  („painful  arc“),  Druckschmerz, 
Schwellung. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Abduktionshem- 
mung? tmpingemcnl?),  Sonographie  (Sehnenunterbre- 
chung?), MRT'  (genaue  Darstellung  der  Verletzungen). 

Therapie 

Konservativ:  Ruhigstellung  im  Gilchrist- Verband,  Anal- 
gesie, Antiphlogistika,  fruhfunktionelles  Beüben 
• Operativ:  junge  Patienten  mit  traumatischer  Ruptur, 
anhaltende  Schmerzen  und  Funktionscinschränkung 
der  Schulter  nach  konservativer  Therapie  bei  degenera- 
tiver  Ruptur  — > Naht  der  Sehne. 

54.29.8.2  Oberarm 

Am  Oberarm  unterscheidet  man  Kopf.  Schaft  und  distalen 
Humerus.  Der  bei  Verietzungen  am  häufigsten  betroffene 
Nerv  ist  der  N.  radialis,  der  spiralförmig  uni  den  Humerus- 
schaft verläuft. 
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Humeruskopffraktur 

Ätiologie 

Indirekt  durch  Sturz  auf  den  ausgestreckten  Arm  uder  den 
Ellenbogen,  direkt  durch  Sturz  auf  das  Schultergelenk. 

Formen 

Einteilung  in  2-,  3-  und  4-Fragment-Frakturen  nach  Neer 
(Kopf, Tuberculum  majus, Tuberculum  minus.  Schafffrag- 
ment)  oft  mit  Dislokation  der  Fragmente  durch  Muskel- 
zug, am  heutigsten  subkapitale  Humeruskopffraktur  (ty- 
pische Fraktur  des  älteren  Menschen). 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  Druckschmerz,  schmerzhaft  eingeschränkte 
Beweglichkeit  im  Schultcrgelenk,  ausgedehnte  Hämatom- 
vertärbung  nach  einigen  Tagen. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rif  Schulter  in  1 Ebe- 
nen, bei  Mehrfragmentfrakturen  CT. 

Therapie 

Konservativ:  eingestauchte  stabile  Frakturen  ohne 
wesentliche  Dislokation  — » Ruhigstellung  im  Giichrist- 
Verband  für  I Woche,  dann  fruhfunktionelle  Behand- 
lung 

Operativ:  instabile  und  dislozierte  Frakturen  — > Re- 
position und  Fixierung  der  Fragmente  durch  Platten- 
oder  Schraubcnostcosynthcs«,  Zuggurtung  oder  spe- 
zielle intramedulläre  Nägel,  ggf.  Endoprothese. 

Merke!  Bei  längerer  Ruhigstellung  des  Schultergelenkes 
(>  2 Wochen)  kommt  es  v.a.  beim  älteren  Menschen  zu 
einer  Schrumpfung  des  Käpsel-Band-Apparatcs  mit 

Einsteifung  der  Schulter. 

Humerusschaftfraktur 

Ätiologie 

Sturz  auf  Hand  oder  Ellenbogen,  seltener  durch  direktes 
Trauma,  typische  Lokalisation  pathologischer  Frakturen 
( Knochenzysten,  Metastasen). 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  I lämatomverfarbung.  Deformierung,  Verkür- 
zung des  Armes,  ('.ave:  Verletzung  des  N.  radialis. 

Klinik  Verletzungen  des  N.  radialis  fuhren  zum  Ausfall 
der  I land-  und  Fingcrstrcckcr  (Fallhand)  sowie  zu  Sensi- 
bilitätsstörungen  am  Daumen-  und  Zeigefingcrrücken. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Sensibilität?),  Rö 
Oberarm  in  2 Ebenen. 

Therapie 

Konservativ:  Ruhigstellung  im  Gilchrist-Verband  oder 
Oberarm-Brace, seltener  Hängegips,  frühe  Beubungder 
Schulter  (Pendeln  I 

Operativ:  instabile  Frakturen,  offene  Frakturen,  GefaB- 
oderNervenläsion.polytraumalisicrte  Patienten,  patho- 
logische Frakturen  — » intramedulläre  Nagelung. seltener 
Plattenosteosyn  th  ese. 
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Distale  Humerusfraktur 

Ätiologie 

Sturz  auf  Ellenbogen  oder  ausgestreckten  Arm. 

Einteilung 

Unterteilung  in  extraartikuiäre  Abrissfrakturen, suprakon-  I 
dylärc  (häufig  bei  Kindern ) und  intraartikuläre  Frakturen.  I 

Symptome  und  Befunde 

Starke  Schwellung,  Hämatom,  sehr  schmerzhafte  Be- 
wegungseinschränkung im  Ellenbogengelenk,  ggf.  Feld- 
stellung der  Armachsc:  Cave:  Verletzung  von  N.  medianus, 
N,  ulnaris  (Epicondylus  ulnaris)  und  A,  brachialis. 

Klinik 

• Verletzungen  des  N.  medianus  fuhren  zum  Ausfall  der 
langen  Fingerbeuger  und  zu  Sensibilitätsstorungen 
der  radialen  3 7,  Finger. 

Verletzungen  des  N.  ulnaris  fuhren  zum  Ausfall  der 
tiefen  Hohlbandmuskeln  und  zu  Sensibilitälsstöruii- 
gen  der  ulnaren  I 7,  Finget. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Ellenbogen  in 
2 Ebenen,  bei  komplexen  Frakt  uren  ggf.  CT. 

Therapie 

Konservativ:  suprakondyläre  Frakturen  — > bei  Kindern 
geschlossene  Reposition  in  Narkose  (selten  Stabilisie- 
rung durch  Kirschner-Draht  notwendig),  Ruhigstellung 
in  Schlinge  („eollar  and  cufT)  oder  Gipsschiene.  (!avc: 
Überprüfung  von  Durchblutung  und  Sensibilität  nach 
Reposition 

Operativ:  dislozierte  oder  instabile  Frakturen,  alle  intra- 
artikulären Frakturen,  bei  nicht  gelungener  geschlosse- 
ner Reposition  — » Schrauben-  oder  Plattenosteo- 
synthese. 

Verletzungen  der  Bizepssehne 

Verletzungen  der  langen  Bizepssehne  entstehen  meist 
durch  Bagatell träumen  bei  degeneraliv  vorgeschädigter 
Sehne.  Rupturen  der  distalen  Btzcpsschnc  sind  Folge  direk- 
ter Gewalteinwirkung.  Klinisch  findet  sich  ein  Hämatom 
im  Bereich  der  Rupturstellc  mit  sichtbar  retrahiertem 
Muskelbauch.  Der  Krattverlust  bei  Beugung  ist  bei  Ruptur 
der  distalen  Bizepssehne  größer.  Die  Diagnose  erfolgt 
klinisch  und  kann  durch  die  Sonographie  bestätigt  wer- 
den. Nur  die  Ruptur  der  distalen  Bizcpsschnc  stellt  eine 
Indikation  zur  operativen  Rcfudcrung  dar.  Die  Ruptur  der 
langen  Bizepssehne  wird  konservativ  mit  kurz  dauernder 
Ruhigstellung  und  Antiphlogistika  behandelt. 

54.29.8.3  Ellenbogengelenk  und  Unterarm 

Das  Ellenbogengelenk  ist  ein  Drehscharniergelenk  und 
wird  von  Humerus,  Radius  und  Ulna  gebildet.  Das  Gelenk 
wird  durch  kräftige  Kotlatcralbändcr  stabilisiert.  Beugung 
und  Streckung  erfolgen  im  Humeroulnaigclenk,  Pro-  und 
Supination  im  proximalen  und  distalen  Radioulnargelenk. 
Der  N.  ulnaris  verläuft  dorsal  um  den  Epicondylus  ulnaris 
herum  und  kann  hier  verletzt  werden.  Der  Unterarm  wird 
von  Radius-  und  Ulnaschaft  sowie  der  beide  Knochen 
verbindenden  Membrana  interossea  gebildet. 
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Chirurgie  

Olekranonfrakturen 

Ätiologie 

Stur/-  oder  direkter  Schlag  aut  den  gebeugten  Ellenbogen, 
Dislokation  des  proximalen  Fragmentes  durch  Zug  des 
M.  triceps  brachii. 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  Druckschmerz,  tastbare  Lücke,  Bewcgungsein- 
schränkung  bei  Streckung  des  Armes  gegen  Widerstand. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rn  Ellenbogen  in 
2 Ebenen. 

Therapie 

Operative  Fixierung  durch  Zuggurtungsostcosynthcse,  bei 
Trümmerfrakturen  oder  weit  distal  liegenden  Frakturen 
Plattenosteosynthese,  frühfunktioncllc  Behandlung,  um 
Einstellung  /u  verhindern. 

Radiusköpfchenfrakturen 

Ätiologie 

Stur/,  aui  ausgestreckle  Hand,  selten  direktes  Trauma. 
Einteilung 

McilscUraktur  (Spaltbruch), Trümmerfraktur  und  Radius- 
halsfraktur (typische  Verletzung  des  Kindesaltcrs). 

Symptome  und  Befunde 

Druckschmerz  über  Radiusköptchen,  schmerzhafte  Pro- 
und  Supination. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Ro  Ellenbogen  in 
2 Ebenen. 

Therapie 

Konservativ:  nichtdislozierte  Frakturen  — » Ruhigstellung 
in  Gipsschicnc  für  lOTagc,  frühfunktioncllc  Behandlung 
aus  Gipsschiene  heraus,  bei  dislozierten  Frakturen  bei 
Kindern  oft  geschlossene  Reposition  möglich 
Operativ:  dislozierte  Frakturen  — * Schraubcnostco- 
synthese,  bei  Triixnmertrakturcn  ggf.  Radiusköpl'ehen- 
resektion,  nichtreponible  Frakturen  bei  Kindern  — » 
Kirschner-Draht,  Fixierung  oder  Aufrichtung  der  Frak- 
tur durch  intramcdullärcn  Nagel. 

Klinik  Bei  Zug  am  ausgestreckten  Arm  eines  Kindes 
kann  es  zur  Subluxation  des  Radiusköpfchens  kommen 
(Chassaignac-Syndrom).  Die  Reposition  erfolgt  durch 
Supination  und  Flexion  des  Unterarmes. 

Radius-  und  Ulnaschaftfrakturen 

Ätiologie 

Indirekte  Gewaltcinwirkung  durch  Stur/  aut  die  Hand 
oder  direktes  Trauma,  z.  B.  durch  Anprall. 

Einteilung 

Isolierte  Schaftfraktur  von  Radius  oder  Ulna  oder  kom- 
plette Unterarmschaftfraktur. 


Klinik  Bei  isolierten  Schaftfrakturen  muss  immer  an 
eine  Luxationsfraktur  gedacht  werden: 

Montcggia  Fraktur:  Ulnaschaftfraktur  mit  Luxation 
des  Radiusköpfchens 

Galeazzi-Fraktur  Radiusschaftfrnktur  mit  Luxation 
der  distalen  Ulna. 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  Druckschmerz,  Feldstellung,  Bewegungs- 
schmer/ mit  Funktionscinschränkung. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Unterarm  mit 
Handgelenk  und  Ellenbogen  in  2 Ebenen  (cavc:  Luxations- 
fraktur). 

Therapie 

Schaftfraktur:  operativ  durch  Plattenosteosynthese,  bei 
Kindern  durch  intrameduiläre  Nagelung 
Luxationsfraktun  nach  Reposition  und  Fixierung  der 
Fraktur  meist  spontane  Reposition  der  Luxation,  selten 
Bandnaht  erforderlich. 

Frakturen  des  distalen  Unterarmes 

Ätiologie/Einteilung 

Sturz  auf  die  gestreckte  Hand  — » Colles-Eraktur  i Extcn- 
sionstrakturl  — > Radiusfraktur  loco  typico,  oft  mit  Frak- 
tur des  Proe.  styioideus  ulnae  kombiniert 
Sturz  auf  gebeugte  Hand  — » Smith-Fraktur  ( Ftexions- 
fraktur) 

Bei  beiden  Frakturformen  lassen  sich  extra-  und  intra- 
artikuläre (mit  Beteiligung  der  Gelenkflächel  Frakturen 
unterscheiden  (»*  Abb.54.-40). 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  Hämatomvcrfarbung,  Fehlstellung  (Bajonett- 
Stellung,  Foiuthette-Sicllung),  Bewegungsschmerz.  Cavc: 
Kompression  des  N.  medianus  im  Karpaltunnel. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Handgelenk  in 
2 Ebenen,  bei  intraartikulären  Frakturen  ggf.  CT. 

Therapie 

Konservativ:  Reposition  der  Fraktur  in  Bruchspalt-  oder 
Plexusanästhesie,  ggf.  Vollnarkose,  bei  guter  Gelenk- 
stcllung  und  stabiler  Fraktur  Behandlung  im  Gips  für 
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2020 


54 


6 Wochen,  nach  Reposition  engmaschige  Rö-Kontrollc, 
üa  Fraktur  sekundär  dislozieren  kann 
Operativ:  instabile  Frakturen,  dislozierte  intraartikuläre 
Frakturen,  sekundäre  Dislokation,  geschlossene  nicht- 
reponiblc  Frakturen  — > Kirschncr- Draht -Fixierung, 
Plattenosteosynthese,  Fixateur  externe. 

Ellenbogenluxation 

Ätiologie 

Sturz  auf  die  Hand  bei  gestrecktem  oder  leicht  gebeugtem 
Ellenbogen  — » Luxation  von  Radius  und  Ulna  nach  hinten, 
Luxationen  nach  vorne  sind  selten. 

Symptome  und  Befunde 

Deformität,  federnde  Fixation  im  Gelenk,  schmerzhafte 
Bevvegungsblockade.  Cave  Gefäß-Nerven- Verletzung. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Sensibilität?  Radialis- 
puls?),  Rö  Ellenbogen  in  2 Ebenen  vor  und  nach  Reposition. 

Therapie 

Sofortige  Reposition  durch  Zug  am  gebeugten  Ellenbogen 
mit  erneuter  Überprüfung  der  Sensomotorik  und  Durch- 
blutung, Ruhigstcllung  im  Oberarmgips  in  W’-Stcllung 
des  Ellenbogengelcnks,  bei  instabilem  Gelenk  mit  Zerrei- 
ßung der  Seitenbänder  operative  Bandrekunstruktion. 

54.29.8.4  Handgelenk  und  Hand 

Verletzungen  der  Hand  und  Finger  sind  häufig.  Autgrund 
det  komplexen  Funktion  der  Hand  ist  eine  funktionelle 
Wiederherstellung  besonders  wichtig.  Vor  allem  durch  Seh- 
nen- und  Nervenverletzungen  können  bleibende  Funk- 
tionseinschränkungen  entstehen. 

Frakturen  und  Luxationen  der  Handwurzel 

Die  häufigste  Fraktur  der  Handwurzel  ist  die  Skaphoid- 
fraktur  (Navikulareffakturl.  Frakturen  der  übrigen  Hand- 
wurzelknochen sind  selten. 

Ätiologie 

Stur/  auf  die  überstreckte  Hand,  selten  direktes  Trauma. 
Formen 

Skaphoidfraktur:  häufigste  Fraktur  der  Handwurzel- 
knochen. hohe  Rate  an  Pscudarth rosen 
Pcrilunärc  Luxation:  Luxation  des  Handgelenkes  nach 
dorsal,  Luxation  des  Os  lunatum  nach  palmar,  ausge- 
dehnte Bandverletzungcn 

De-Quervain-I.uxationsfraktur:  Kombination  aus  Ska- 
phoidfraktur und  perilunärcr  Luxation. 

Symptome  und  Befunde 

Skaphoidfraktur:  Druckschmerz  in  der  Tabalierc  und 
über  Skaphoid,  geringe  Schwellung 
Periluna  re  Dotation:  schmerzhafte  Bewegungseinschrän- 
kung. Schwellung. Cant:  Uision  desN.  medianus. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Sensibilität?),  Rö 
Handgelenk  in  2 Ebenen  und  „KahnbeinguarteU",  CT. 
ggf.  Arthroskopie. 


54.29  Unfallchirurgie 

Therapie 

Skaphoidfraktur:  nichtdislozierte  Fraktur  konservativ 
mit  Ruhigstellung  im  Gips  für  12  Wochen,  dislozierte 
Frakturen  und  Pscudarthroscn  operativ  durch  I Icrbcrt- 
Schraube,  oft  werden  auch  nichtdislozierte  Frakturen 
primär  operiert,  um  die  lange  Ruhigstellung  zu  ver- 
meiden. 

Pcrilunärc  Luxation:  offene  Reposition  uitd  Naht  der  rup 
turierten  Bänder,  ggf.  temporäre  Fixierung  mit  Kirsch- 
ner-Drähten,  folgende  Ruhigstellung  für  6 Wochen. 

Frakturen  und  Luxationen  der  Mittelhand  und  Finger 

Ätiologie 

Verletzungen  der  Mittelhand  und  Finger  sind  häufig  und 
entstehen  direkt  durch  Anprall  oder  indirekt  durch 
Stauchung  sowie  Distorsionen.  Luxationen  betreffen  v.a. 
die  Mittelgclenke  der  Langfinger  und  gehen  immer  mit 
Bandrupturen  einher. 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  Hämatomvcrfilrbung,  Bewegungsschmerz, 
Fehlstellung  mit  Achsabknickung  oder  Achsverkür/ung, 
Deformität  und  Gelenkinstabilität  bei  Luxation.  Cave:  Ver- 
letzung von  Gefäßen,  Nerven  oder  Sehnen. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  ( Sensibilität?  Funktion 
der  einzelnen  Sehnen?  Gclcnkstabilit.it?  I,  Rö  des  betroffe- 
nen Strahls  in  2 Ebenen. 

Therapie 

Konservativ:  nichtdislozierte  Frakturen  -♦  Ruhigstcl- 
lung für  2-3  Wochen  (je  nach  Lokalisation),  Reposition 
laxierter  Fingergelenke  (oft  ohne  Analgesie  möglich) 
und  Ruhigstellung  für  max.  2 Wochen,  fhihfünktionelle 
Behandlung 

Operativ“,  dislozierte  und  instabile  Frakturen,  Frakturen 
der  Mittelhand  mit  Rotationsfehler  — » Reposition  und 
Fixierung  durch  Kirschner-Drahte,  Minischraubcn- 
oder  Plattenosteosynthese,  bei  Mittclhandknochcn  auch 
intramedulläre  Schienung. 

Klinik  Basisfrakturen  des  ersten  Mittelhandknochens 
(MCPI)  werden  eingeteilt  in: 

Bennetl  Fraktur:  intraartikuläre  Schragfraktur  der 
Basis 

Rolando- Fraktur:  intraartikuläre  T-  oder  Y-förmigc 
Basisfraktur 

Winterstein  Fraktur:  extraart  ikulärc  basisnahe  Schaft  - 
ffaktur. 

Das  Schaltfragment  luxicrt  durch  Muskeizug  nach  dor- 
sal und  muss  operativ  fixiert  werden,  um  einer  Arthrose 
vorzubeugen. 

Sehnenverletzungen 

Verletzungen  betreffen  Beuge-  und  Slrccksehnen  gleicher- 
maßen. Die  Heilungstendenz  der  Strecksehnen  ist  deutlich 
besser  als  die  der  Beugesehnen.  Die  Wiederherstellung  der 
Funktion  ist  jedoch  bei  beiden  Sehnen  problematisch,  da 
es  oft  zu  Verklebungen  der  Sehnen  mit  Sehnenscheiden 
und  Gleitlagern  kommt. 
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Chirurgie  

Ätiologie 

Schnittverictzungen,  Stauchung  (Strecksehnc  Endglied), 
Luxationen. 

Symptome  und  Befunde 

Beugesehne:  Verlust  der  aktiven  Beugefähigkeit  im 
Mittclgdenk  (oberflächliche  Beugcschne)  oder  End- 
gelenk (tiefe  Beugesehne) 

Strecksehne:  Verlust  der  aktiven  Streckfähigkeit  mit  typi- 
scher Deformität  des  Fingers  — > Mailet  Finger  ( „hängen- 
des Endglied")  bei  Ruptur  am  Endgclcnk.  Knopfloch- 
dcformilät  { Beugung  im  Mittelgelenk  bei  Uberstreckung 
int  Endgelenk ) bei  Ruptur  am  Mittelgelenk. 

Diagnostik 

Klinische  Untersuchung,  Rb  Finger  in  2 Ebenen  zum  Aus- 
schluss Fraktur. 

Therapie 

Konservativ:  geschlossene  Strecksehnenruptur  über  dem 
Endgclcnk  — » Ruhigstellung  in  Stack-Schicnc  (Überstre- 
ckung im  Endgelenk)  für  6 Wochen 
Operativ:  Alle  übrigen  Sehnenverletzungen  sollten  pri- 
mär durch  Naht  versorgt  werden.  Wichtig  ist  diefunktio- 
ndlc  Nachbchandlu ng, d ic  i n spczicl len  Schienen  erfolgt. 

Infektionen 

Ätiologie 

Infektionen  der  Finger  und  Hand  gehen  meist  von  Baga- 
tellverletzungen aus.  Am  häufigsten  finden  sich  Staphylo- 
kokken als  Erreger. 

Paronychie  Infektion  des  Nagel  walls 
Panaritium:  tiefer  Infekt  der  Fingerbeere  mit  möglicher 
Ausbreitung  in  Knochen,  Gelenke  und  Sehnenscheiden 
( Sehnen  scheiden  ph  leg  mo  ne) 

V Phlegmone:  Phlegmone  der  I.  und  5.  Sehnenscheide 
der  Beugesehnen,  die  über  die  Sehnenscheiden  der 
I lohlhand  miteinander  kommunizieren 
I lohlhandphlcgmone:  bei  penetrierenden  Verletzungen, 
Ausbreitung  entlang  den  gemeinsamen  Sehnenscheiden 
auf  I . und  5.  Finger  und  Unterarm  möglich. 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  Rötung,  Lfruckschmerz  am  Finger  oder  ent- 
lang dem  Schncnschcidcnvcrlauf.  bei  Bcugcschncnbctcili- 
gung  passives  Strecken  der  Finger  äußerst  schmerzhaft. 

Diagnostik 

Anamnese  (Verletzungen?),  klinische  Untersuchung,  Rö  in 
2 Ebenen  zum  Ausschluss  knöcherner  Beteiligung. 

Therapie 

Inzision  und  Drainage,  Debridement,  Spülung  der  Sehnen- 
scheiden, offene  Wundbehandlung,  Antibiose,  möglichst 
frühe  Bewegungstherapie,  um  F.insteifungzu  vermeiden. 

Prognose 

Bei  Phlegmone  der  Bcugcschncnschcidcn  kommt  cs  häufig 
zu  Verklebungen  und  Verwachsungen  mit  bleibender 
Eunktionseinschränkung.  Bei  Einbruch  des  Infektes  in 
Knochen  und  Gelenke  muss  ggf.  eine  Amputation  durch- 
geführt werden, 


54.29.9  Verletzungen  des  Beckens 
und  der  Hüftgelenke 

Das  Becken  besteht  aus  Ossa  coxae  und  Os  sacrum,  die 
durch  kräftige  Bänder  miteinander  verbunden  sind  und  ei- 
nen sehr  stabilen  Ring  bilden.  Das  Becken  überträgt  die 
Last  vom  Rumpf  über  die  Hüftgelenke  auf  die  untere  Ex- 
tremität und  schützt  die  Beckeneingeweide.  Das  Hüft- 
gelenk wird  von  Azctabulum  und  Femurkopf  gebildet  und 
ist  ebenfalls  durch  kräftige  Bänder  gesichert. 

54.29.9.1  Becken 

Ätiologie 

Erhebliche  äußere  Gewalteinwirkung  — * Serkehrsunfall, 
Sturz  aus  großer  Höhe,  Quetschungen,  oft  kombiniert  mit 
weiteren  schweren  Verletzungen  (Thorax-,  Abdominal-, 
Schädel-Hirn- Trauma).  Cave:  Verletzung  von  Bcckcnor- 
gonen. 

Klassifikation 

Typ  A:  stabile  minimal  dislozierte  cxtraartikuläre  Frak- 
turen — » Abrissfrakturen  (Spinae  iliacac,  Tuber  ischia- 
dicuni  I,  einseitige  oder  stabile  beidseitige  Frakturen  des 
vorderen  Beckenringes,  Beckenschaufelfrakturen,  Quer- 
frakturen  von  Os  sacrum  und  Os  coccygis 
Typ  B:  Bcckcnringverlctzung  mit  Rotationsinstabilitat 
! Aufklappen  oder  Einwärtsdrehen  der  Bcckenschau- 
felnl  — » Symphysensprengung  (Open  Book- Fraktur), 
laterale  Kompressionsfraktur  mit  Innenrotation  ein- 
seitig oder  beidseitig 

Typ  G Beckenringfraktur  mit  Kolalions-  und  Vcrtikal- 
insubilitnt  — > Absprengung  einer  oder  beider  Becken- 
hälften im  Sakroiliakalgdenk  und  in  der  Symphyse,  mit 
oder  ohne  Azctabulumfraktur. 

Symptome  und  Befunde 

Bcckcnkomprcssionsschmcrz,  lokaler  F>  ruckschmcrz  (auch 
rektal  I,  Hämatome,  instabiles  „aufklappbares“  Becken,  Vo- 
lumenmangclschock.  Cave  Verletzung  der  Beckengefäße 
und  Nervcnplexus. 

Merke!  Perineale  Hämatome  oder  Blut  aus  der  Harn- 
röhre können  ein  Hinweis  auf  eine  Harnrohrenruptur 
sein.  Eine  transurethrale  Kathctcrisicrung  ist  bis  Ab- 
schluss der  Diagnostik  kontraindiziert  (Disscktious- 
gefahr)! 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Durchblutung?  Sen- 
sibilität?), Rö  Becken  Übersicht  und  SpeziaLaufnahmcn 
( Jnlet-"  und  „Outlet-“Aufhahme),  CT,  retrogrades  Ure- 
throzystogramm  bei  V.a.  Harnröhren-  oder  Blascnvcrlet- 
zung,  Angiographie  bei  V.a.  Gefäß  Verletzung. 

Komplikationen 

Massive  Blutung  aus  lliakalgciäßen  und  präsakralcin 
Venenplexus  (bis  zu  5 Liter) 

• Verletzung  von  Harnröhre,  Blase,  Prostata,  Vagina, 
Uterus,  Rektum 

Ausriss  von  Ncrvcnwurzcln  der  Plexus  lumbalis  und 
sacralis. 


2022 


54 


Therapie 

Konservativ:  stabile  und  gering  dislozierte  Frakturen 
ohne  BcgleitveHetzungen,  Immobilisierung  für  1-2 
Wochen,  allmählicher  Bclastungsaufbau  und  frühfunk- 
tionelle Behandlung 

Operativ:  alle  instabilen  oder  dislozierten  Frakturen  — > 
Platten-  oder  Schraubenosteosynthese,  zur  Notfallver- 
sorgung bei  instabilem  Becken  und  Volumenmangcl- 
schock  — » Fixateur  externe  (oder  Becke n/winge  I. 

54.29.9.2  Hüftgelenke 
Hüftpfannenfraktur  (Azetabulumfraktur) 

Ätiologie 

Starke  Gewalteinwirkung  direkt  auf  das  Hüftgelenk  oder 
indirekt  durch  Knieanprall  („Dashboard"- Verletzung),  oft 
kombiniert  mit  Luxation  nach  dorsal  oder  zentral,  immer 
Mitverletzung  des  Bandapparates  (**  Tab.  54.33). 


Einteilung 


Tab.  S4.33  Azetabulumfrafctu>en,  Einteilung  na  dt 

Judet  und  letoumel 

Typ  1 

Fraktur  des  hinteren  Pfannenrandes  (hintere  Luxations- 
fraktur) 

TypU 

Typ  QI 

Fraktur  des  dorsalen  Pfeilers 

Fraktur  des  ventralen  Pfeilers 

Typ  IV 

Querfraktur  durch  Pfannenboden  (zentrale  luxationsfraktur) 

Typ  V 

kombinierte  Fraktur 

Symptome  und  Befunde 

Beckenstauchungs-  und  Kompressionsschmerz,  schmerz- 
hafte Einschränkung  der  I lüftbeweglichkcit,  Verkürzung 
des  Beines  mit  fixierter  Rotalionsstellung  (bei  Luxation). 
Cave:  Verletzung  des  N.  ischiadicus  oder  N.  peronaeus. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung  (Sensibilität?  Moto 
rik?),  Rö  Beckenübersicht  sowie  Ala-  und  Obturatorauf- 
nahmc.CT. 

Komplikationen 

Verletzung  von  N.  ischiadicus,  N.  peronaeus  und  A.  glutea 
superior,  Hüftkopfnekrose,  Knorpel  schaden  mit  posttrau 
matischer  Artltrose. 

Therapie 

Konservativ:  nichtdisloziertc  Frakturen  und  stabile 
kleine  Fragmente  bei  Fraktur  des  hinteren  Pfannenran- 
des — » initial  kurze  Immobilisation,  ggf.  Extensions- 
bchandlung  zur  Entlastung,  weitere  Teilbelastung  für 
1 2 Wochen 

Operativ:  dislozierte  Frakturen  — » möglichst  exakte 
Wiederherstellung  der  Gdenkflächc  durch  Platten-  und 
Schraubcmxsteosymhcse,  bei  Trümmerfrakluren  initial 
Extension  und  Entlastung,  nach  knöcherner  Stabilisie- 
rung Endoprothese. 


54.29  Unfallchirurgie 

Hüftgelenkluxation 

Ätiologie 

Starke  Gewalteinwirkung  mit  Stauchung  und  Hebelung 
des  Oberschenkels,  75%  Luxation  nach  dorsal,  25%  nach 
ventral. 

Symptome  und  Befunde 

Schmerzhaft  fixierte  Fchlstcllung  des  Beines  mit  Verkür- 
zung: 

• hintere  Luxation  — » Innenrotation.  Adduktion 
» vordere  Luxation  —»Außenrotation, Abduktion. 

Cavc  Verletzung  von  N.  ischiadicus,  N.  femoralis,  A.  iltaca 
int.,A.  femoralis. 

Diagnostik 

Typische  Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Becken- 
übersichtsaufnahme, CT  zum  Ausschluss  von  Begleitver- 
Ict/ungcn,  MRT  im  Verlauf  bei  V.a,  Hüftkopfnekrose. 

Komplikationen 

Häufig  kombiniert  mit  A/rtabulumfraktur  (5.0,). 

Therapie 

Konservativ:  sofortige  Reposition  in  Narkose.  Doku- 
mentation der  Sensibilität  und  Durchblutung  vor  und 
nach  Reposition,  Entlastung  für  3 Monate 
Operativ:  bei  nicht  möglicher  geschlossener  Reposition 
oder  nach  Reposition  bei  begleitenden  Azetabulumfrak- 
tunen. 

54.29.10  Verletzungen  der  unteren 
Extremitäten 

54.29.10.1  Oberschenkel 

Der  Oberschenkel  wird  unterteilt  in  Kopf.  I lals,  pertro- 
chantäre Region,  Schaft  und  distales  Femur.  Bei  Frakturen 
können  A.,  V.  und  N.  femoralis,  seltener  der  N.  ischiadicus 
verletzt  werden. 

Schenkelhalsfrakturen 

Ätiologie 

Sturz  auf  Hüfte,  häufige  ostcoporotischc  Fraktur  beim 
älteren  Menschen. 

Einteilung 

Lxtraartikulär:  laterale  Scheiikelhalsfraktur  (außerhalb 
der  Gelenkkapsel  ) 

Intraartikulär  mediale  Schenkelhalsfraktur,  Einteilung 
nach  Pauwels  {'•  Abh.  54.4 1 ): 

Typ  I:  Frakturwinkel  < 30“,  Abduktionsfraktur,  stabil 
eingestaucht,  günstige  Prognose 
- Typ  II:  Frakturwinkd  30-70*\  Abduktionsfraktur 
Typ  III:  Frakturwinkel  > 70“,  Adduktionsfraktur, 
instabil,  hohe  Rate  an  Huftkopfnekrosen  und  Pxeud- 
arth  rosen. 

Symptome  und  Befunde 

Axialer  Stauchungsschmerz,  Trochanterdruckschmerz,  Be- 
ckcnkomprcssionsschmcrz,  bei  eingcstauchtcn  Frakturen 
Auftreten  oft  noch  möglich,  bei  instabilen  Frakturen 
Abduktion.  Außenrotation  und  Verkürzung  des  Beines, 
schmerzhaft  eingeschränkte  Gelen kbewegung. 
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Chirurgie 


E*<t**lung  dir  Sr  htr  kr  'loie,  jki  mm  > «c  h Aui- 

vv*b  Id)  APälyiti  £Vr  mtrrfraqmrn  | jrfn  • ■ lh C r\jih  Pau  - CJI 

br<  m i«r  5<J'er*tlh«W>*klur  vom  A£*Muiumi>p. 

*•  <*noi  Kokung  vor*  10  Crja  ön  n-tkiwvLrm  w*  Hoivmv 

t*Kn  i <* i *1  »dt  dte  rvjuliirfrntte  R (=  Vrstoi  4 lv  Xopt' 

grwkhi  und  M,n*«-tk  raft)  in  *•<<  gtoS**«  nt*fU4f|(v_»*>;j- 
kcvpr  rr.Ktmd<  »uH  I*  und  4iM  kitirirf»  M iHVlujtt  1 «i»  »4. 
iXoJofom  kok.1urvot.5uf  V%«I  P k>m<r  mxX  S c ntip/ft  r<nd 
grcrfUfi.  Dame  n»-ig*  die  Otshr  de  rtagineruutsth«ns.  «nn 
die  lr*gmrnrli»ch*.-'  n<hl  Itktnl  n«)»li»iK  und  (b> 

Abb.  54.41:  Schenkeihalstraktui  nach  Pauwels  [5). 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Beckeniibersicht 
und  l iüftc  axial. 

Therapie 

Konservativ:  bei  stabil  cingcstauchtcn  Frakturen  F.nt- 
lastung  für  wenige  Tage,  dann  allmählicher  Belastungs- 
aulb.iu,  engmaschige  RA- Kontrolle,  da  Gefahr  der  se- 
kundären Dislokation 

Operativ:  alle  instabilen  und  sekundär  dislozierten 
Frakturen  — > Reposition  und  Schraubenosteosynthese, 
bei  älteren  Patienten  Endoprothesen,  da  hohe  Gefahr 
der  Hüftkopfnekrose. 

Rer-  und  subtrochantäre  Frakturen 

Ätiologie 

Pertrochantäre  Frakturen:  Sturz  auf  die  I lüfte,  typische 
Fraktur  des  alten  Menschen  — » stabile  und  instabile 
Frakturen  mit  Beteiligung  des  Trochanter  minor,  patho- 
logische Frakturen 

Suhtmchantare  Frakturen:  direktes  Trauma,  Torsions- 
trauma, Kinder  und  junge  Erwachsene,  häutig  mehr- 
fachverletzt — » Bruchlinie  unterhalb  des  Trochanter 
minor. 

Symptome  und  Befunde 

Trochanterdruckschmer/,  Schwellung,  Hämatom,  Außen- 
rotation, Beinverkürzung,  größerer  Blutverlust  als  Schcn- 
kclhalsfraktur. 


Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung.  Rö  Beckenübersicht 
und  Hüffe  axial. 

Therapie 

Operativ  durch  dynamische  Huttschraubc  (DHS|,  Gam- 
managel, proximalen  Femurnagel  oder  Winkelplattenos- 
tcosynthcsc,  bei  subtrochantärcr  Fraktur  auch  Marknagel. 

Femurschaftfrakturen 

Ätiologie 

Massive  Gewalteinwirkung  in  Verbindung  mit  Biegung, 
Drehung  oder  Stauchung  (Verkehrsunfall,  Sturz  aus 
großer  Höhe)«  oft  Dislokation  der  Fragmente  durch  Mus- 
kelzug. junge  Patienten  häutig  polytraumatisiert. 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  abnorme  Beweglichkeit,  Funktionsaustall,  olt 
ausgedehnter  Weichteilschaden  (in  lü°o  offene  Fraktu- 
ren), hämorrhagischer  Schock  durch  hohen  Blutverlust 
(bis  zu  2,5  litcrj.  Cave:  Gefäß-  und  Nervenverletzung. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Femur  mit  Hüft- 
und  Kniegelenk  in  2 Ebenen. 

Therapie 

Operativ  durch  Marknagel-  oder  Plattenosteosynthese, 
bei  offenen  Frakturen  auch  Fixateur  externe,  fruhfunk- 
tionelle  Nachbehandlung  mit  Bewegungsschiene  zur 
Verhinderung  der  Kniccinstcifung 
• Bei  Kleinkindern  konservative  Therapie  im  Heflpflav 
terextensionsverband  möglich,  wenn  kein  Rotationsfeh- 
ler besteht. 

Distale  Femurfraktur 

Supra-  und  intrakondyläre  Frakturen  sind  selten,  jedoch  off 
schwerwiegende  Verletzungen  mit  Funktionscinschtän- 
kung  im  Kniegelenk  mit  posttraumatischer  Arthrose,  Mau 
unterscheidet  extra-  und  intraartikuläre  Frakturen,  die  eine 
oder  beide  Kondylen  betreffen  können.  Häufig  finden  sich 
auch  Verletzungen  des  Kapsel -Band -Apparates.  Das  distale 
Fragment  disloziert  durch  den  Zug  des  M.  gastroenemius 
nach  dorsal  (cave  Verletzung  von  A.  poplitca  und  N,  pero- 
nacus),  sodass  eine  operative  Stabilisierung  durch  Winkcl- 
plaiten,  Kondylenschraubc  oder  Marknagel  crtolgen  muss. 
Besonders  wichtig  ist  die  frühe  Nachbehandlung. 

Quadrizeps-  und  Patellasehnenruptur 

Ätiologie 

Direktes  Trauma  durch  Sturz  auf  das  Knie,  ruckartige  An- 
spannung der  Quadrizcpsschne  bei  degenerativer  Vorschä- 
digung 

Quadrizcpsschncnruptun  Ausriss  am  muskulotendino- 
sen  Übergang  oder  knöchern  am  oberen  Patellapol 
Patellasehnenruptur:  Ruptur  des  I.ig.  patcllac,  knöcher- 
ner Ausriss  am  unteren  Patcliapol  oder  selten  der  Tubc- 
rositas  tibiae. 

Symptome  und  Befunde 

Schmerzen,  Schwellung,  aktives  Slreckdefiz.it,  Stehen  oft 
noch  möglich,  tastbare  Delle  im  Bereich  der  Ruptur. 
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Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Quadrizepssehnen- 
ruptur  — > Pateliatiefstand,  Patellasehnenruptur—»  Patdla- 
hochstand,  zur  Diagnose  knöcherner  Ausrissc:  Rö  Knie  in 
2 Ebenen  und  Patella  tangential. 

Therapie 

Operativ  durch  Sehncnnaht,  transusseäre  Verankerung 
oder  Schraubenosteosynthese  bei  knöchernen  Ausrissen. 

54.29.10.2  Kniegelenk  und  Unterschenkel 

Das  Kniegelenk  wird  von  Patella,  Femur  und  Tibia  sowie 
dazwischenliegenden  Menisken  gebildet.  Es  wird  durch 
kräftige  Innen-  und  Kollateralbändcr  gesichert,  die  eine 
Rotation  des  Unterschenkels  nur  in  Beugestellung  des 
Knies  erlauben.  Der  Unterschenkel  besteht  aus  Tibia  und 
Fibula,  die  durch  die  Membrana  interossea  miteinander 
verbunden  sind.  Vcrlctzungsgcfährdct  sind  v.a.  A.  poplitea 
und  N.  peronaeuv 

Patellafraktur 

Ätiologie/Einteilung 

- Sturz  oder  Schlag  auf  das  gebeugte  Knie 

■ Einteilung  in  Quer-,  Längs-  und  PulTrakturcn.  Trüm- 
merfrakturen sind  selten. 

Symptome  und  Befunde 

Tastbarer  Frakturspalt.  Hdmarthros,  aktive  Streckung  bei 
intaktem  Reservestreckapparat  möglich. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Knie  in  2 Ebenen 
und  Patella  tangential  (DD:  angeborene  zwei-  oder  drvi- 
getcilte  Patella  I. 

Therapie 

Konservativ:  Palellalängslrnktur  — * Entlastung,  trüh- 
funktionelle  Behandlung  und  Belastungsaulbau 
Operativ:  Patellaquerfraktur,  Mehrfragmentfraktur  — » 
Wiederherstellung  der  Gclcnkflächc  durch  Zuggttr- 
tungsoStcusynthese.cvtLin  Kombination  mit  Kirschner- 
Drahten,  Gefahr  der  posttraumatischen  Retropatellar- 
arthrose, 

Patellaluxation 

Ätiologie 

- Oft  ausgelöst  durch  Bagatdltrauma  bei  prädisponieren- 
den Faktoren  (Patelladysplasie,  flache  Femui kondylen. 
schlaffer  Kapsel-B.ind-App.irat  mit  Ditcralisierung  der 
Palellal.  Mädchen  häufiger  betroffen 

Luxation  immer  nach  lateral, oft  mit  RissdesRetinaculum 
mediale  und  Abscherung  von  ostcochondralcn  Flakcs. 

Symptome  und  Befunde 

Patella  meist  spontan  reponiert,  Schwellung,  Druck- 
schmerz medial,  Patellaschiebcschmerz,  Gclcnkerguss, 
Gefühl  der  Schwäche  im  Knie  („giving  way“k 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung.  Ro  Knie  in  2 Ebenen 
und  Patella  tangential  zur  Erkennung  knöcherner  Ver- 
letzungen, Arthroskopie. 


54.29  Unfallchirurgie 

Therapie 

Sofortige  Reposition  der  Patella  (falls  noch  luxiert)  durch 
Druck  von  lateral,  oft  ohne  Analgesie  möglich: 

konservativ:  F.rstluxation  kann  konservativ  in  Gips- 
schiene behandelt  werden.  Entwicklung  einer  habituel- 
len Luxation  in  15-  20% 

operativ:  Naht  des  medialen  Rctinaculums  und  Spalten 
des  lateralen  Rctinaculums  „lateral  re  lease"  1,  Ent- 
fernung odei  Reflation  osteochondrjlcr  Flakes,  ggf. 
Medialisierung  des  Lig.  patellae  durch  Umsetzen  der 
Tubcrositas  tibiac. 

Kniegelenksverletzungen 

Verletzungen  des  Kniegelenkes  betreffen  Kapsel,  Ränder, 
Menisken  und  Knorpel.  Häufig  kommen  Kombinations- 
verletzungen vor,  die  zu  erheblichen  Funktionsstörungen 
fuhren  können. 

Ätiologie 

Direkte  Gewalteinwirkung  von  vorne  oder  seitlich,  Beuge- 
und  Rotalionstraumen,  Ab-  oder  Adduktionsstress. 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  Gclcnkerguss,  Druckschmerz  (je  nach  Art  der 
Verletzung),  schmerzhatte  Bewcgungscinschränkung. 

Diagnostik 

Anamnese  (Unfallmcchanismus),  Rö  Knie  in  2 Ebenen 
und  Patella  tangential  (Erkennung  knöcherner  Bcgleit- 
vcrlet  zungen  I,  M RT,  Arthroskopie. 

Klinische  Untersuchung: 

Seitenbänden  vermehrte  Autklappbarkeit  lateral  oder 
medial,  in  Streckstellung  und  bei  30“-Beugung 
Kreuzharulen  Instabilität  nach  vome  oder  hinten 
- Schubladen phänomen:  Verschiebung  des  Tibiakopfcs 
im  Bezug  auf  die  Femurkondylen  nach  vome  (Rup- 
tur des  vorderen  Kreuzbandes!  oder  hinten  (Ruptur 
des  hinteren  Kreuzbandes!  in  9()®-Beugung  oder 
30°-Bcugung  (Ladimann-Tcst) 

Pivot  Shift:  während  Beugung  des  gestreckten  Knie- 
gelenkes unter  Druck  von  lateral  und  Innenrotation 
kommt  cs  bei  3ö°- Beugung  zu  einem  hörbaren 
Schnappen  durch  Subluxation  des  Literalen  Tibia- 
plateaus bei  rupturiertem  vorderem  Kreuzband 
Meniskus: 

Steinmann  I:  in  9(J°-Bcugung  Außenrotation  mit 
Schmerz  im  medialen  Getenkspall  (Läsion  des  medi- 
alen Meniskus),  Innenrotation  mit  Schmerz  im  late- 
ralen Gelenkspalt  ( Läsion  des  lateralen  Meniskus) 
Slcinmann  II:  bei  Beugung  des  Kniegelenkes  von 
vorne  nach  hinten  wandernder  Schmerz 
Payr-Zeichen:  Druck  auf  die  Innenseite  des  Knies  im 
Schneidersitz  schmerzhaft  (läsion  des  Hinterhorns 
des  Innenmeniskus) 

Aplcy  Grinding:  passive  Rotation  des  Unterschenkels 
in  Bauchlage  und  90"-Beugung schmerzhaft. 

Klinik  „l'nhappy  Triad":  komplexe  Kniegdenksverlet - 
zung  mit  Ruptur  des  medialen  Seitenbandes,  Innenme- 
nisku.släsion  und  Ruptur  des  vorderen  Kreuzbandes, 
entsteht  durch  Außenrolation  des  gebeugten  Knies  bei 
feststehendem  Fuß. 
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Therapie 

Seitcnbandcn  konservative  'Therapie  in  funktioneller 
Schienung,  bei  Komplexverletzungen:  Bandnaht 
Kreuzbänder:  meist  operativ  durch  Kreuzbandplastik, 
bei  konservativer  Therapie  konsequente  Krankengym- 
nastik zur  muskulären  Stabilisierung  des  Kniegelenkes 
Menisken:  arthroskopischcNaht  von  Rissen  in  der  Rand- 
zone,  Resektion  zerrissenen  Gewebes  in  der  Innenzone 
Knorpel:  arthroskopische  Knorpelglättung,  Refixation 
großerosteochondraler  Fragmente.ggf.  Knorp>eItransfer. 

Tibiakopffraktur 

Ätiologie 

Axiale  Stauchung  oder  direkte  Gewalteinwirkung. 
Einteilung 

ln  extra-  sowie  intraartikuläre  mono-  und  bikondyläre 
Frakturen. 

Symptome  und  Befunde 

Ausgedehnte  Schwellung,  Hämarthros,  schmerzhafte  Be- 
wegungsciuschränkung,  abnorme  Beweglichkeit  Cavc 
Verletzung  von  A.  poplitea  und  N.  peronaeus. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Ro  Knie  in  2 Ebenen, 

CT. 

Therapie 

Operativ  mit  möglichst  exakter  Rekonstruktion  der  Ge- 
lenkflächc  (Gefahr  der  posttraumatischen  Arthrose)  und 
Fixierung  durch  Platten  und  Schraubcnostcusynthese, 
ggf.  autologe  Knochentransplantation  zum  Aufrichten  von 
Trümmerzonen,  Naht  von  Bandrupturen,  fnihfunktio- 
ndle  Behandlung  auf  Bewegungsschiene  zur  Vermeidung 
einer  Einsteifung  im  Kniegelenk. 

Unterschenkelschaftfrakturen 

Frakturen  am  Unterschenkelschall  können  Tibia  und 
Fibula  einzeln  oder  beide  Knochen  gleichzeitig  betreffen. 
Aufgrund  der  geringen  Weichteildeckung  sind  offene 
Frakturen  häufig. 

Ätiologie 

Direktes  Trauma  oder  Kombination  aus  Biegung,  Stau- 
chung und  Torsion. 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung.  Hämatom,  abnorme  Beweglichkeit,  häufig 
Weichteilkontusion  oder  Hautwunden. 

Diagnostik 

Anamnese,  kl  in.  Untersuchung,  Rö  Unterschenkel  mit  Knie 
und  Sprunggelenk  in  2 Ebenen  (bei  isolierter  Fibulafraktur 
Ausschluss  Maisonncuve-Fraktur»-  Kap.  54.2V.  10.3). 

Komplikationen 

• Kompartmcntsyndrom  Kap.  54.2V.3.5) 

• Gelaß-  und  Ncrvenläsioncn 

« Pseudarthrusen  der  Tibia  mit  Varusfehlstdlung  bei  in- 
takter Fibula. 


Therapie 

Konservativ:  isolierte  Fibulafrakturen  — » vorüberge- 
hende Entlastung  bis  Schmerzfreiheit,  stabile  Tibiafrak- 
turen (v.a,  bei  Kindern)  — » ggf.  geschlossene  Reposition 
in  Narkose,  Ruhigstellung  im  Obcrxchenkclgips 
Operativ:  instabile  Frakturen  — * Marknagdung,  seltener 
Plattenosteosynthese;  offene  Frakturen  — » Fixateur  ex- 
terne oder  Marknagelung,  häufig  plastisch- rckonsmtk- 
tive  Eingriffe  zur  Weichtcildcckung  notwendig. 

Klinik  Intraartikuläre  Frakturen  der  distalen  Tibia  be- 
zeichnet man  als  Pilon-tibialc  Frakturen.  Sic  sind  häulig 
mit  Frakturen  der  distalen  Fibula  kombiniert.  Aufgrund 
der  Beteiligung  der  tragenden  Gdcnktläche  ist  eine 
exakte  operative  Rekonstruktion  sehr  wichtig.  Die  häu- 
figste Komplikation  ist  die  posttraumatischc  Arthrose. 

AchiUessehnenruptur 

Ätiologie 

Plötzliche  Anspannung  der  WaJenmuskulatur  bei  dc- 
generativen  Vorschäden,  selten  traumatische  Ruptur  durch 
Schlag  oder  Tritt. 

Symptome  und  Befunde 

Reißender,  peitschenartiger  Schmerz,  hörbares  Krachen, 
Schwellung,  tastbare  Ddlc,  lokaler  Druckschmerz,  Zchcn- 
und  Ballenstand  nicht  möglich. 

Diagnostik 

Typische  Anamnese  und  Symptomatik,  Sonographie. 
Therapie 

Konservativ:  bei  sonographisch  angenäherten  Sehnen- 
stumpfen, Ruhigstellung  in  Spitzfußstellung  im  Spezial- 
schuh 

Operativ:  bei  dislozierten  Sehncnstütnpfcn  durch  Sch- 
nennaht  und  Nachbehandlung  im  Spezialschuh. 

54.29.10.3  Sprunggelenke  und  Fuß 

Das  obere  Sprunggelenk  (OSG)  wird  gebildet  von  Malleo- 
lengabel (Tibia  und  Fibula,  verbunden  durch  die  Syndes- 
mose) und  Talus  und  durch  kräftige  Außen-  und  Innen- 
bänder gesichert.  Das  untere  Sprunggclcnk  I USG)  besteht 
aus  Talus,  Kalkancus  und  (Ts  naviculare.  In  OSG  erfolgen 
Flexion  und  Extension,  im  USG  Pro-  und  Supination.  Die 
weiteren  Gelenke  zwischen  Fußwurzcl  und  Mittelfuß 
haben  nur  einen  geringen  Bewegungsspiclraum.  Verlet- 
zungen betreffen  am  häufigsten  die  Knochen  und  Bänder 
des  OSG  und  die  Mitlelfußknochcn. 

Malleolarfrakturen 

Ätiologie 

„Umknicktrauma“  des  Fußes  mit  Pro-  oder  Supination  des 
Fußes  sowie  Inversion  oder  Eversion,  häufig  kombiniert 
mit  Bandvcrlctztmgcn  und  Syndesmosenruptur. 

Einteilung 

Die  Einteilung  der  Außcnknöchelfraktur  erfolgt  nach  Denis 
und  Weber  (*  Tab.  54.34).  Die  Außcnknöchelfraktur  kann 
mit  Fraktur  des  Innenknöchels  (bimallcoläre  Fraktur)  und 
der  hinteren  Tibiakante  (Volkmann  Dreieck)  kombiniert 
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sein.  Auch  begleitende  Rand  verletz  ungen,  v.a,  im  Bereich 
der  Außenbänder,  sind  häufig. 

Klinik  Maisonneuve  Fraktur  hohe  Fibul.ifr.iktur  mit 
Zerreißung  von  Membrana  intcrossea  und  Syndesmose. 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung.  Hämatom  Verfärbung,  Druckschmerz  über 
Außen-  und/oder  Inncnknöchcl.  bei  hoher  Fibulafraktur 
über  pruv.  Fibula,  Feldstellung  bei  Subluxation,  Instabilität 
mit  lälusvorschub. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Sprunggelenk  ggf. 
mit  Unterschenkel  und  Knie  in  2 Ebenen. 

Merke!  Die  Sprunggel enksluxationsfraktur  muss  not- 
fallmäßig noch  vor  Durchführung  des  Romgens  repo- 
niert  werden,  da  durch  die  dislozierten  Fragmente  ein 
hoher  Druck  auf  Wcichtcilc  und  Haut  mit  möglichen 
Nekrosen  ausgeubt  wird. 

Therapie 

Konservativ:  Wcbcr-A-,  ggf.  auch  Weber-B-Fraktur 
ohne  Dislokation:  Ruhigstellung  in  Gips  oder  Schient- 
fiir  6 Wochen 

Operativ:  alle  dislozierten  Frakturen  — > möglichst  exakte 
Reposition  und  Wiederherstellung  der  Gclcnkflächc 
durch  Platten-  und  Schrauben  astcosyn these,  Naht  der 
Syndesmose,  Stabilisierung  mit  „Stellschraube“  durch 
Fibula  und  Tibia.  Fixierung  des  Volkmann-Dreiecks  bei 
Grüße  > 7,  der  Gcleitkllächc. 

Klinik  Die  häufigste  Verletzung  beim  „Umknick- 
trauma“  ist  die  Außenbandruptur  des  OSG.  Klinisch 
lindet  sich  wie  bei  der  Fraktur  eine  Schwellung,  H.inu 
tomvertärbung  und  je  nach  Ausmaß  der  Verletzung  In- 
stabilität. Die  Diagnose  wird  klinisch  gestellt  und  kann 
durch  die  Sonographie  bestätigt  werden.  Die  Therapie 
iv.  konservativ  mit  Ruhigstellung  im  Gips  oder  Schienen 
mit  fruhfunktioneller  Behandlung  und  Belastung. 

Talusfrakturen 

Ätiologie 

Seltene  Frakturen,  entstehen  durch  axiale  Stauchung  bei 
Sturz  aus  großen  Höhen  oder  Verkehrsunfall. 

Einteilung 

Periphere  Frakturen  -*  Abriss  Processus  lateralis  oder 
posterior  und  Kopffrakturen 


Zentrale  Frakturen  — * Korpus-,  I lals-odcrTrümmcrfrak- 
turen  mit  Zerreißung  der  versorgenden  Gefäße  und  Ge- 
fahr der  Talusnekrose  mit  posttraumatischer  Arthrose. 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  schmerzhafte  Bewegungseinschränkung,  Auf- 
treten nicht  möglich. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Sprunggelenk  in 
2 F.bcncn,  CT, 

Therapie 

Konservativ:  nichtdislozierte  Frakturen  — » Ruhigstel- 
lung im  Untcrschenkelgips 

Operativ:  alle  dislozierten  Frakturen  sollten  so  schnell 
wie  möglich  reponiert  und  durch  Schraubenosteosyn- 
these  fixiert  werden,  bei  Trümmerfrakturen  ist  manch- 
mal eine  Arthrodese  notwendig. 

Kalkaneusfrakturen 

Ätiologie 

Häufigste  Frakturen  der  Fußwurzel,  entstehen  durch  axiale 
Stauchung. 

Einteilung 

Periphere  Frakturen:  Abriss  Tuber  calcanei  mit  Achilles- 
sehne oder  Processus  anterior 

Zentrale  Frakturen:  Imprcssions-  und  Trümmcrffaktu- 
ren  des  Korpus  mit  Beteiligung  der  GclenklTäche  und 
Abflachung  des  Tübergelenkwinkels,  hohe  Rate  an  post- 
traumatischen  Arthrosen  im  unteren  Sprunggelenk. 

Symptome  und  Befunde 

Erhebliche  Schwellung  der  Ferse,  Druckschmerz,  Häma- 
tom, Verbreiterung  des  Riickfußcs.  Gave:  Kompartmcnt- 
syndrom! 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Sprunggelenkc 
und  Fersenbein  in  2 Ebenen,  CT. 

Therapie 

Konservativ:  extraartikuläre  Frakturen  ohne  Disloka- 
tion und  ohne  Ruckfußinstabilität  — * Ruhigsteilung  im 
Untcrschenkelgips 

Operativ:  alle  dislozierten  Frakturen  mit  oder  ohne 
Gdenkbeteiligung  — » nach  Rekonstruktion  der  Gdenk- 
flächc  und  Auffichten  des  Tübergelenkwinkels  Stabili- 
sierung durch  Platten-  oder  Schraubenusieusynthese, 
bei  ausgedehnten  Trümmerfrakturen  off  nur  konser- 
vative Therapie  mit  Frtlharth  rüdes«  möglich. 


Tab.  54.34 

Einteilung  derSprunggelenkstraktuien  nach  Danis  und  Weber 

Typ 

Fraktur  der  Fibula 

Syndesmose 

Medianismus 

WebeT  A 

Weber  B 

distal  der  Syndesmose 

in  Höbe  der  Syndesmose 

intakt 

intakt  oder  Riss  des  vorderen  Anteils 

Supination-Inversion 

Pronation- Eversion 

Weber  C 

oberhalb  der  Syndesmose 

rupturiert.  Riss  der  Membrana  interossea  bis  auf  Höhe  der  Fraktur 

Pronation-Eversion 
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Fußwurzelfrakturen 

Ätiologie 

Stauchung,  Quetschung  oder  Distorsionen,  häufig  mit 
weiteren  Frakturen,  Luxationen  und  Weichteilschäden  am 
Fuß  kombiniert, 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  Hämatom,  Belastung  schmerzhaft  oder  nicht 
möglich,  Veränderung  der  Fußform. 

Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung,  Rö  Fuß  in  2 Ebenen 
i cave:  anatomische  Varianten),  ggf.  CT. 

Therapie 

Luxationen  müssen  sofort  reponiert  werden.  Stabile  Frak- 
turen können  konservativ  durch  Ruhigstellung  behandelt 
werden.  Alle  instabilen  Frakturen  sollten  operativ  stabili- 
siert werden. 

Mittelfuß-  und  Zehenfrakturen 

Ätiologie 

Häufig  direktes  Trauma  ( Anstoßen,  Quetschung.  Einklem- 
mung), bei  MFK  -V-  Basisfraktur  — » Distorsionstrauma  mit 
möglicher  Dislokation  des  Basisfragmentes  durch  Zug  der 
Pcmnacusschnc. 

Symptome  und  Befunde 

Schwellung,  Hämatom.  Stauehungs-  und  Bclastungs- 
schmer/. 


Diagnostik 

Anamnese,  klinische  Untersuchung.  Rö  Mittel-  und  Vor- 
fuß in  2 Ebenen. 

Therapie 

Konservativ:  nichtdislozierte  und  nach  Reposition  sta- 
bile Frakturen  — » Mittclfußknochcn:  Ruhigstdlung  im 
Gips,  Zehenfrakturen:  Pflasterzügelverband 
Operativ:  dislozierte  instabile  Frakturen,  v.  a.  der  tragen- 
den Knochen  (MFK  I,  MFK  V.  Grußzehengrundglied) 
->  Plattenosteosynthese,  Zuggurtung. 
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55.1  Grundlagen  der  Anästhesiologie 

Zusammenfassung 


Im  Rahmen  der  Vorbereitung  zur  Anästhesie  sollen  die  pa- 
tientenspezifischen Risikofaktoren  erfasst  und  durch  gezielte 
Maßnahmen  reduziert  werden.  Unter  Beachtung  des  Risiko- 
profils und  der  geplanten  Operation  wird  das  Anästhesie- 
verfahren  ausgewählt  und  der  Patient  Uber  die  geplanten 


Maßnahmen  und  deren  Risiken  aufgeklärt.  Am  Ende  des 
Aufklärungsgesprächs  steht  die  Einwilligung  des  Patienten. 
Unmittclb.tr  präoperativ  erfolgt  die  pharmakologische  Prä- 
medikation mit  dem  Ziel  der  Anxiolyse  und  gegebenenfalls 
der  Analgesie. 


55.1.1  Vorbereitung  zur  Anästhesie 

Faltbeispiel  Ein  63-jähriger  Patient  unterzieht  sich 
wegen  rezidivierender  Divertikulitis  einer  Sigmoidckto- 
mie.  Bis  aut  einen  leichten  Hypcrtunus  ( 140/90  mmHg) 
und  eine  Appendektomie  in  der  lugend  ist  die  Ana- 
mnese leer.  Unter  Desfluran-Narkose  entwickelt  er  nach 
anfänglich  komplikationslosem  OP- Verlauf  plötzlich 
anhaltende  Krämpfe  der  Kiefermuskulatur  sowie  eine 
Tachykardie  und  Azidose.  Die  Temperatur  klettert  auf 
38,8  "C,  Tendenz  steigend.  Fortsetzung  Kap.  55. 1 .2.4. 

55.1.1.1  Allgemeine  Maßnahmen 
Anamnese 

Wesentlich  bei  der  präoperativen  Visite,  welche  spätestens 
am  Tag  vor  einem  geplanten  Eingriff  erfolgen  sollte,  ist  die 

genaue  Ananinesecrhcbung.  Non  besonderer  Narkoserclc 
vanz  sind: 

• kardiopulmonale  Vorerkrankungen 

• Stoffwechselstörungen 
- Allergien 

• „Drogenabusus*  wie  Alkohol-,  Nikotin-  oder  Betäu- 
bungsmittclkonsum. 

Ebenso  muss  eine  genaue  Medikunicntcnanamnese  erfol- 
gen, um  mögliche  Interaktionen  mit  Narkosemedikamen- 
ten zu  vermeiden.  Frühere  Narkosekomplikationen  geben 
Hinweise  tür  die  Narkoseplanung.  Aus  der  Familienana- 
mnese  ergibt  sich  möglicherweise  eine  Disposition  zu  Nar- 
koserisiken (z.  B.  maligne  Hyperthermie  oder  hereditäre 
Muskclcrkrankungcn). 


Körperliche  Untersuchung 

Um  Intubalionsprohlcmc  abschätzen  zu  können,  müssen 
die  Mundöffnung,  der  Zahnstatus  und  die  Anatomie  der 
oberen  Luftwege  beurteilt  werden. 

Apparative  Voruntersuchungen 

Der  Nutzen  von  „Routine  Laboruntersuchungen“  bei 
organgesunden  jungen  Patienten  ist  sehr  begrenzt.  Klei- 
nes Blutbild,  Serumkalium,  Kreatinin,  NüchternbluizU' 
cker,  ALAT,  y-GT  sowie  bei  geplanter  rUckenmarks- 
naher  Anästhesie  - INR  (bzw.  Quick)  und  PTT  reichen 
hier  völlig  aus.  Weiter  gehende  Untersuchungen  sollten 
nur  bei  anamnestischen  Hinweisen  erfolgen. 

• Ohne  richtungsweisende  Anamnese  sollte  bei  Patienten 
unter  40  Jahren  kein  „Routine-EKG"  und  bei  Patienten 
unter  60  lahrcn  kein  „Routine-Thorax“  erfolgen. 

Bei  schweren  pulmonalen  Vorerkrankungen  ist  eine  pra 
operative  Lungenfunktionsdiagnostik  indiziert  - auch 
wenn  postoperative  pulmonale  Komplikationen  eher 
von  Operationsgebiet,  Ntkotinabusus,  Alter  und  Adipo- 
sitas bestimmt  werden. 

Narkoscrclcvantc  pathologische  Befunde  werden  durch 
zielgerichtete  Zusatz-  und  Konsiliarunlersuchungcn  er- 
gänzt. Kann  das  Narkoserisiko  durch  therapeutische  Maß- 
nahmen reduziert  werden,  so  ist  ggf.  die  Verschiebung 
einer  clcktivcn  Operation  mit  Patient  und  Operateur  zu 
vereinbaren. 

Einschätzung  des  Narkoserisikos 

Nach  abgeschlossener  Untersuchung  des  Patienten  erfolgt 
eine  Einschätzung  des  Narkoserisikos.  Hierbei  hat  sich  die 
ASA  Klassifikation  (American  Society  of  Anesthesiolo- 
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gistsl  durchgcsctzt  (*~  Tab  55.1).  Diese  beurteilt  den  Pa- 
tienten anhand  seiner  körperlichen  Situation  und  korre- 
liert gut  mit  der  perioperativen  Morbidität  und  Mortalität 
Bei  Notfalleingriffen  wird  ein  „E"  (Emergency)  an  die 
ASA-Risikogruppc  an  gefugt. 

Daneben  wurden  andere  Klassifikationen  entwickelt, 
die  zusätzlich  Faktoren  wie  Dringlichkeit,  Art  und  Dauer 
der  OP  cinbczichcn  und  damit  in  der  Routine  unprakti- 
scher sind,  ohne  die  Beurteilung  des  Narkoserisikos  deut- 
lich zu  präzisieren  (/.  B.  Mannheimer  Risikoklassifikation). 

55.1.1.2  Wahl  des  Anästhesieverfahrens 

Allgemein-  und  Regionalanästhesie 

ln  Abhängigkeit  von  Gesundheitszustand  und  Präferenz 
des  Patienten,  der  Art  der  OP  und  den  Anforderungen  des 
Chirurgen  sollte  das  für  den  Patienten  sicherste  Narko 
seeerfahren  gewählt  werden.  Bei  kurzen  bis  mittel  langen 
Extremitäten-  und  Unterbaucheingriffen  bieten  sich  Lo- 
kal und  Rcgionalvcrfahrcn  an.  Bei  Ablehnung  eines  sol- 
chen Verfahrens  sowie  bei  allen  anderen  Eingriffen  sollte 
primär  eine  Vollnarkosc  durchgeführt  werden.  Dies  gilt 
insbesondere  bei  pädiatrischen  und  unkooperativen  Pa- 
tienten. 

Kurze  V'ollnarkoscn  bei  „nüchternen“  Patienten  können 
in  Maskennarkose  durchgeführt  werden.  Längere  Vollnar- 
kosen sowie  Operationen  in  Seiten-  oder  Bauchlage,  am 
Oberbauch  oder  Thorax  und  Notfalloperationen  werden 
mittels  endotrachealer  Intubation  durchgcführt. 

Immer  mehr  in  Mode  kommt  auch  die  Kombination 
von  Regional  und  Vollnarkosc.  Dies  optimiert  vor  allem 
die  Schmcr/thcrapic  und  dämpft  die  Srrcssrcaktion  des 
Körpers  bei  gleichzeitig  maximaler  Abschirmung  des  Pa- 
tienten. 

Aufklärung  und  Einwilligung  des  Patienten 

Merke!  Das  Autklürungsgespräch  zielt  in  erster  Linie 
auf  die  Information  des  Patienten  und  die  Reduktion 
von  Risiken.  Es  darf  nicht  auf  das  Erfüllen  einer  recht- 
lichen Notwendigkeit  reduziert  werden! 


Tab.  55.1 

ASA-Klassrftkation 

Gruppe 

Befunde 

perioperative 

7-Tage-Mortatität 

ASA  1 

gesunder  Patient 

0,06% 

ASA  2 

leichte  Erkrankungen  ohne  Leistungs- 
einschtankung 

0.5  % 

ASA  3 

schwere  Erkrankungen  mtt  Leistung*- 

einschränkung 

4,4% 

ASA  4 

schwere  Erkrankungen,  die  eine  stete 
Lebensbedrohung  dars teilen 

23,5% 

ASA  5 

moribunder  Patient,  der  mit  oder  ohne 
0P  wahrscheinlich  innerhalb  von  24  h 
verstirbt 

50,8% 

E)ic  meisten  Patienten  haben  mehr  Angst  vor  der  Narkose 
als  vor  der  Operation.  l.d.R.  stellt  das  Aufklärungs- 
gespräch mit  dem  Anästhesisten  die  einzige  Gelegenheit 
dar,  diese  Ängste  zu  reduzieren. 

Der  Patient  sollte  über  das  geplante  Vorgehen  in  ver- 
ständlicher form  informiert  werden: 

• Nahrungs-  (feste  Nahrung  6 Stunden,  Muttermilch 
•I  Stunden,  klare  Flüssigkeit  2 Stunden)  und  Nikotin- 
karenz  (keine  Zigarette  am  OP-Tag) 

• medikamentöse  Prämedikation  (Tablette,  i.  m.  Injektion  1 

• Einleitung  der  Narkose  (Monitoring,  Zugänge,  beson- 
dere Tuben) 

• intraoperative  Narkoseführung  ( Sehmerzfreihcit,  Trans- 
fusion I 

postoperatives  Vorgehen  (Schmerztherapie,  Aufwach- 
raum, Nachbeatmung,  Intensivstation). 

Der  Patient  hat  das  Recht,  über  Narkosekomplikationen 
aufgeklart  zu  werden.  Generell  muss  die  Aufklärung  umso 
ausführlicher  sein,  je  weniger  dringlich  die  Operation  ist. 
Nach  BGH-Urteilcn  müssen  Komplikationen  mit  einer 
Eintrittswahrscheinlichkeit  von  mehr  als  1 : 2000  erläutert 
werden.  Außerdem  müssen  die  für  das  Verfahren  typischen 
Komplikationen  erwähnt  werden.  Aufklärungspflichtige 
Komplikationen  sind  z.  B.: 

bei  Vollnarkosen:  Aspiration.  Zahnschäden,  Stimm- 
bandläsion, allergische  Reaktionen 
bei  Kcgionalanasthcsicn:  poslspinater  Kopfschmerz, 
Nervenschaden/Querschnitt  (extrem  selten) 
bei  Transfusionen:  Transfusionsreaktion,  Infektion  mit 
) IIV  oder  I lepatitis  (sehr  selten ). 

Nachdem  alle  Fragen  des  Patienten  beantwortet  sind,  folgt 
die  meist  schriftliche  Einwilligung  in  die  Narkose.  Mündli- 
che Einwilligungen  sollten  vor  Zeugen  cingcholt  werden. 
Die  Einwilligung  ertolgt  durch  den  Patienten  oder  dessen 
gesetzlichen  Vertreter.  Formaljuristisch  handelt  es  sich  hier- 
bei um  die  Ausübung  des  Selbstbestimmungsrechts  gemäß 
Artikel  2 Grundgesetz,  welche  der  geplanten  Körperverlet- 
zung gemäße  223  ff.  StGB  (hier  der  Narkose)  den  rechts- 
widrigen Charakter  nimmt.  Im  Rahmen  dieses  Selbstbe- 
stimtnungsrcchts  darf  der  Patient  auch  auf  die  Aufklärung 
verzichten! 

Nach  § 34  StGB  (rechtfertigender  Notstand)  muss  bei 
Notoperationen  an  nicht  einwilligungsfähigen  Patienten 
vom  mutmaßlichen  Paticntenwillcn  ausgegangen  werden. 
Bei  EJektivcingrilfen  ist  bei  nicht  cinwilligungstähigcn  Pa- 
tienten eine  Einwilligung  durch  den  gesetzlichen  Vertreter 
ferziehungs berechtigte  Eltern  oder  gerichtlich  bestimmte 
Bctrcucrl  cinzuholcn. 

55.1.1.3  Prämedikation 

Merke!  Das  Ziel  der  Prämedikation  ist  es,  den  Patien- 
ten von  Angst  und  Schmerzen  zu  befreien,  dabei  seine 
Schulzreflexe  und  Kooperationsbereitschaft  zu  erhalten 
und  somit  die  Narkoseeinleitung  zu  erleichtern, 

Die  orale  Applikation  der  Pramcdikation  sollte  bevorzugt 
werden,  da  sie  am  angenehmsten  für  den  Patienten  ist. 
Anwendung  finden  i.d.R.  Benzodiazepine  wie  Midazo- 
lam  oder  Flunitrazepam.  Sic  dienen  in  erster  Linie  der 
Scdicrung  und  Anxiolysc  und  zeichnen  sich  durch  eine 
relativ  große  therapeutische  Breite  aus. 
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• Barbiturate  finden  in  Deutschland,  vor  allem  wegen 
ihrer  geringen  therapeutischen  Breite,  nur  noch  selten 
Verwendung. 

Neuroleptika  wie  Droperidot  oder  Promethazin  sind  bei 
alleiniger  Anwendung  ungeeignet,  können  jedoch  in 
Kombination  mit  Opiaten  ( präoperative  Analgesie,  wenn 
nötig)  und  Anticholinergika  fzur  Sekretionshemmung) 
intramuskulär  verabreicht  werden. 

Bei  aspirationsgefährdeten  Patienten  kann  die  präopera- 
tive  Senkung  des  Magen  pH  erwogen  werden.  Hj-Rczep 
tor- Antagonisten  wie  Ranitidin  und  Cimetidin  können 
zwei  Stunden  vor  Narkosecinlcitung  oral  oder  intra- 
venös verabreicht  werden.  Bei  Nollälleingritfcn  (z.B. 
eilige  Sectio)  kann  Natriumzitrat  noch  kurz  vor  Nar- 
koseeinleitung gegeben  werden.  Das  Anheben  des  Ma- 
gcn-pl  I senkt  /war  nicht  das  Aspirationsrisiko,  reduziert 
aber  die  Aspirationsschäden  erheblich! 

55.1.2  Allgemeinanästhesie  (Vollnarkose) 

ln  der  Regel  wird  eine  Allgemeinanästhesie  intravenös 
begonnen,  Ist  die  Kanülicrung  einer  Vene  primär  nicht 
möglich  (schlechter  VcncnstatUS,  sehr  unruhige  Kinder), 
kann  die  Narkoseinduktion  per  Inhalation  erfolgen.  Erst 
nachdem  der  Patient  schläft,  wird  ein  Zugang  gelegt  Die 
Narkose  kann  intravenös  oder  mittels  Inhalationsanästhc- 
tika  aufrechterhalten  werden. 

55.1.2.1  Medikamente 

Injektionsanästhetika 

Barbiturate  i'z.  B.  Thiopental,  Mcthohexital):  gebräuch- 
lichste Injektionsanästhetika  zur  Narkoseinduktion:  ra- 
sche Hypnose 

- Nebenwirkungen;  deutlich  negative  Inotropic  mit 
Blutdruckabfall  und  reflektorischer  Tachykardie;  His- 
tantinliberation,  Bronchosp.tsmusgefahr,  besonders 
bei  chronischen  Atentwegserkrankungen 

- Konlraitulikationen : absolut  kontraindiziert  bei  akut 
intermittierender  Porphyrie  (Schubinduktion),  rela- 
tiv bei  Asthma, COPD,  Schock,  Herzinsuffizienz 

Propofol:  zur  Narkoseinduktion  lind  Unterhaltung: 
rasche  Hypnose 

- Nebenwirkungen:  negative  Inotrupie  ntit  Blutdruck- 
abfall ohne  reflektorische  Tachykardie,  lnjektions- 
schmcrz  (geringer,  wenn  man  cs  mit  Lokalanästhc- 
tika  wie  z..B.  Lidocain  misdtt),  Spontanbewegungen 
Konintimiikationcn : absolut  kontraindiziert  bei  Volu- 
menmangelschock, „low  cardiac  output“,  relativ  bei 
Gcfalsstcnoscn  (KHK,  Karotisstcnosc) 

Itomkiat:  zui  Narkoseinduktion;  nicht  tür  die  Dauer- 
infusion  geeignet  (Nebennierenrindensuppression  mit 
Kortisonmangcl);  langsame  I lypnosc;  gute  kardiozirku- 
latorLschc  Stabilität  (daher  gut  bei  Herzinsuffizienz) 
Nebenwirkungen:  ausgeprägte  Spontanbewegungen, 
Tremor 

- Koittraindikal  innen:  keine  spezifischen  Kontraindika- 
tionen 

Kctamin:  schlechte  Hypnose,  sehr  gute  Analgesie  ( „disso- 
ziative Anästhesie"):  Stimulation  des  kardiozirkulatori- 
sehen  Systems,  daher  gut  geeignet  für  Schocksituationen 
Nebenwirkungen:  Steigerung  des  intniokulären  und 
intrakraniellen  Drucks  (ICP),  Hypersalivation;  Alp- 
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träume  und  Halluzinationen  in  der  Aufwachphase 
(vor  allem  bei  lauter  und  heller  Umgebung) 
Kommindikniionen: kontrai ndiziert  bei  KHK, Hyper- 
tonie, Phäochromozytom,  perforierenden  Augenvcr- 
Ict/ungcn  und  bedingt  bei  Schädcl-I  lim-Trauma 
(SHT)  oder  erhöhtem  Hirndruck 

Benzodiazepine  (z.B.  Midazolam,  Diazepam): 

- Nebenwirkungen:  dosisabhängig  sedierende  bis  hyp- 
notische Wirkung,  unterschiedlich  ausgeprägte  retro- 
grade Amnesie,  leicht  ntuskelrelaxierend:  Blutdruck- 
abfall bei  Herzinsuffizienz,  Atemdepression 

- Kontraindikationew  relativ  kontraindiziert  bei  Myas- 
thenie 


lnhalationsanästhetika 

Zur  Narkoseunlcrhaltung  werden  am  häufigsten  dampt- 
förmige  Narkotika  verwendet:  volatilc  Anasthetika  ( Halo- 
than,  Enfluran,  Isofluran,  Sevofluran,  Desfluran ). 

Die  Dosierung  von  lnhalationsanästhetika  orientiert 
sich  an  der  minimalen  alveolären  Konzentration  (MAC, 
MAC50),  bei  der  Abwehrbewegungen  beim  Hautschnitt 
bei  50" o der  Patienten  unterdrückt  werden.  Die  MAC  wird 
angegeben  für  die  Beatmung  mit  I00°o  Sauerstoff  (O.) 
und  für  die  Beatmung  mit  einem  Gasgemisch  aus  30% 
Sauerstoffund  7ü"o  Lachgas. 

Lachgas  (N.O)  alleine  eignet  sich  nicht  für  die  Narkose- 
führung, da  der  Patient  mit  einem  hvpoxischen  Gas- 
gemisch beatmet  werden  müsste.  Für  eine  hypnotische 
Wirkung  ist  eine  Konzentration  von  mindestens  85%  in 
der  Atemluft  nötig,  die  MAC  liegt  bei  über  100%.  Wegen 
seiner  guten  analgetischen  Potenz  wird  cs  jedoch  gerne 
als  Trägergas  dem  Sauerstoff  beigemischt.  Lachgas  be- 
sitzt ausgezeichnete  Diffusionseigenschaffen,  was  zum 
einen  in  einem  sehr  raschen  An-  und  Abflutcn  resultiert, 
I lalothan,  fnfluran,  Isofluran,  Sevofluran,  Desfluran 
(*»  Tab.  55.2):  Für  eine  ausreichende  Hypnose  wird  dem 
Trägergas  ein  volatilcs  Anästhetikum  beigemischt.  Es 
führt  auf  nicht  genau  geklärte  Weise  zu  einer  zentralner- 
vüsen  Dämpfung,  einer  gewissen  Analgesie  und  Muskel - 
relaxation. 

— Nebenwirkungen .-  unterschiedlich  ausgeprägt  Hypo- 
tonie, negative  Inotropic,  HZV- Ab  nähme  und  - bei 
Halothan  eine  Sensibilisierung  des  Myokards  gegen 
Katecholamine  (Herzrhythmusstorungen!  I.  Dane- 
ben haben  die  durch  die  Biotransformation  freige- 
setzten  Fluoride  nephrotoxische  Eigenschaften. 
Konlntindikationcn:  maligne  Hyperthermie, erhöhter 
Himdruck  (wird  weiter  gesteigert  außer  bei  Isofluran 
< I MAC),  Schock,  Radiatio,  schwere  Herzinsuffi- 
zienz, Leberschäden  (insbes.  Halothan I,  Epilepsie 
(bei  Enfluran  wegen  Senkung  der  Krampfschwelle). 

Klinik  Vor  allem  nach  wiederholter  Halothanexposi- 
tion  unter  hvpoxischen  Bedingungen  bei  adipösen 
Frauen  mittleren  Alters  wurde  eine  Leberzellnekrose  mit 
Ikterus  beschrieben:  die  llalothanhcpatitis  (Häufigkeit 
ca.  1:35000). 

Neben  Halothan,  welches  2002  vorn  deutschen  Markt  ge- 
nommen wurde,  eignet  sich  Sevofluran  wegen  der  geringen 
Schleimhautreizung  und  des  angenehmen  Geruchs  für  die 
I nhalat  ionsei  n leitung. 
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Tab.  SS.2  Votatile  Anasthetika  (aus:  BuchU,  Hopei, 
Sönmchsen:  Das  zweite  StEx,  Springer,  2.  Aufl.  2004) 


Anästhe- 
tik um 

MAC 

(100%  0,; 

30%  0,/ 

70%  NtO)  (%1 

Biotrans- 

formation 

r%] 

Blut/ Gas- 

Verteilungs- 

koeffmcnl 

An-/ 

Abflutung 

Lachgas 

104;- 

0,004 

0,47 

schnell 

Halothan 

04;  0,3 

10-20 

2.54 

langsam 

Erifluran 

1,7;  0,6 

2-5 

1.91 

mittel 

Isofluran 

1,3;  0,6 

0,2 

1,40 

mittel 

Sevofturan 

2,1;  0,7 

3-5 

0.69 

schnell 

De*. flu  ran 

6-9;  2,5-3.5 

0,02 

0,42 

schnell 

Opioide 

Im  Rahmen  einer  balancierten  Anästhesie  werden  neben 
Hypnolika  vor  allem  Opiate  als  starke  Analgetika  einge- 
setzt. Über  ihre  Bindung  an  die  p- Rezeptoren  wirken  Opi- 
ateanalgetisch. Daneben  wirken  sie  atemdepressiv,  können 
zu  Juckreiz  fuhren  und  eine  Muskelsteifigkeit  bewirken, 
welche  als  Thoraxrigiditäl  die  Beatmung  erschwert. 
Fentanyl  und  Sutentanil  sind  die  gebräuchlichsten  Opi- 
ate. 

Alfcnlanil  eignet  sich  besonders  für  kurze  Eingriffe. 

Das  ultrakurz  wirksame  Remifentanil  wird  im  Gegen- 
satz zu  den  anderen  Opiaten  (hepatischer  Abbau)  durch 
unspezifischc  Plasma-  und  Gewebccsterascn  eliminiert 
und  ist  somit  weitgehend  von  der  Lebcr-/Niercnfuuk- 
tion  unabhängig. 

Musketrelaxanzien 

Muskclrelaxanzien  können  die  OP- Bedingungen  verbes- 
sern und  reflektorische  Muskelbewegungen  unterdrücken. 
Muskclrelaxanzien  lassen  sich  in  dcpolarisicrcndc  und 
nichtdepolarisicrcndc  unterteilen.  Sie  verhindern  die  Uber 
Acetylcholin  vermittelte  Muskelkontraktion. 

Depolarisierende  Muskclrelaxanzien 
Succinvlcholin  ist  das  einzige  verwendete  depolarisierende 
Muskelrcbtxans.  Es  bindet  an  Acetylcholinrezeptoren  und 
fuhrt  zu  einer  Depolarisation  mit  Muskelkontraktion 
(sichtbares  Muskelzucken  I.  kamt  aber  nicht  durch  die  Ace- 
tylcholinesterase  abgebaut  werden.  Innerhalb  von  Minu- 
ten wird  cs  nach  Diffusion  vom  Rezeptor  durch  die  Pscu- 
dochotinestcrasc  hydrolysiert. 

Klinik  Succinvlcholin  kann  zu  einer  Hyperkaliämie  mit 
I ler/rhythmu.vstörungen  ( Kammerflimmern,  Asystolic) 
führen.  Neben  der  Reanimation  sollte  sofort  Kalzium 
gegeben  und  die  Azidose  ausgeglichen  werden. 

Risikofaktorrn  und  Kontraindikationen:  Muskelerkran 
kungen.  längere  Immobilisation.  Sepsis,  schwere  Ver- 
brennungen nach  den  initialen  2-1  h und  große  Wcich- 
teflvcrlct  zungen. 

Weitere  Nebenwirkungen:  Muskelkater  (deutlich  seiteiter 
nach  Prücurartsierung  mit  einer  kleinen  Dosis  eines 


nichtdepolarisicrcndcn  Muskdrclaxans),  maligne  Hy- 
perthermie, Rhabdomyolyse  und  Erhöhung  des  intra- 
okularen Drucks. 

Auf  Grund  des  Nebenwirkungsspektrums  sollte  Succinyl- 
cholin  nicht  mehr  als  Standardrclaxans  eingesetzt  werden, 
sondern  nur  noch  bei  speziellen  Indikationen  (z.B.  der 
„lleuseinleitung“,  **  Kap.  55.1.2.4). 

Nichtdepolarisierende  Muskelrelaxanzien 
Alle  anderen  verwendeten  Muskclrdanxanzicn  (/,  B.  Miva- 
curium,  Vccuronium,  Atracurium,  Rocuronium,  Cis-Atra- 
curiuin,  Alcuruntum,  Pancuronium  I sind  nichtdepolarisic- 
rend,  d.h„  sie  führen  auch  nicht  zu  Muskelkontraktionen. 
Sic  blockieren  die  Acetylcholinrezeptoren  kompetitiv  und 
werden  nach  Diffusion  vom  Rezeptor  durch  die  Acctyl- 
cholinesterase  abgebaut. 

Man  kann  nach  der  Molckülstruktur  Aminosteroide 
(enden  mit  -curoniuml  und  Bcruylisochinolinc  (enden 
auf  -curium)  unterscheiden.  Benzytisochinoline  können 
Histamin  freisetzen  und  die  entsprechenden  Folgewirkun- 
gen  entfalten. 

Wirkdauer:  Die  Anschlag/eiten  der  nichtdepolarisie- 
renden  Muskelrelaxanzien  liegen  bei  2 4 Minuten  (nur 
Rocuronium  liegt  mit  I Minute  im  Bereich  von  Succi- 
nylcholin);  die  Wirkdauer  liegt  zwischen  10  Minuten 
und  über  einer  Stunde. 

Antagonitierung:  Die  kompetitive  Rezeptorblockade 
kann  man  antagonisicrcn,  indem  man  durch  Acctylcho- 
lincstcrasc-lnhibitorvn  (z.B.  Neostigmin,  Pyridoslig- 
min,  Edrophonium)  die  Menge  an  Acetylcholin  im 
synaptischen  Spalt  steigen.  Hierbei  ist  allerdings  eine 
Atropinbeimischung  erforderlich,  um  die  durch  den 
Vagusmediator  Acetylcholin  induzierte  Bradykardie  zu 
vermeiden.  Bei  obstruktiven  Lungenerkrankungen  soll- 
ten Acctylcholincstcra5c-lnhibitorcn  wegen  der  ßron- 
ehuspasmusgeiahr  nicht  gegeben  werden. 
Komplikationen:  Wie  Succinvlcholin  wird  auch  Mivacu- 
rium  durch  die  Pseudocholinesterase  abgebaut,  so  dass 
bei  Pseudocholinesterasemangel  oder  atypischer  Cho- 
linesterase eine  erhebliche  Wirkungsverlängerung  auf- 
tritL  Es  kommt  nach  Narkoseende  nicht  zum  Einsetzen 
der  Spontanatmung.  Der  Patient  sollte  in  dieser  Situa- 
tion so  lange  sediert  und  beatmet  werden,  bis  das  Rc- 
Ltxans  durch  die  Rcstaktivitäl  der  Enzyme  eliminiert 
wurde.  Die  Verabreichung  von  pseudocholinesterase- 
haltigcn  Blut-  oder  Plasmaproduktcn  sollte  wegen  des 
Infektionsrisikos  und  der  hohen  Kosten  nicht  erfolgen. 

55.1.2.2  Narkosegeräte 

In  der  Regel  werden  Patienten  in  Allgemeinnarkose  kon- 
trolliert beatmet,  um  ihnen  ausreichend  O.  (O.-Auf- 
nahmc:  2-4,5  ml/kg  KG/min)  und  volatilc  Anasthetika  zu- 
zuführen.  Man  gibt  inspiratorisch  mindestens  30%  O,  und 
verwendet  häutig  N.O  als  Trägergas  (N.O-  Aufnah  me:  ca. 
1,5  ml/kg  KG/min). 

Narkosebeatmungssysteme 

In  Abhängigkeit  von  der  verwendeten  Gaszufuhr  und  Ent- 
sorgung unterscheidet  man  vier  Beatmungssysteme: 
offenes  System  (z.B.  Schimmclbusch-Maskc):  keine 
Rückatmung;  historisches  Spontanatmungssystem 
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halboffencs  System  z. B.  Kuhn-,  Ambu- System):  keine 

Rückatmung 

Prinzip:  Über  den  Frischgasschlauch  wird  ein  defi- 
niertes Gasgemisch  zugefuhrt  (geschlossene  Zufuhr); 
ein  Rcatmungsbeutel  kann  integriert  werden.  Das 
exspiratorische  Gasgemisch  entweicht  in  den  Raum 
oder  wird  entsorgt  (offene  Entsorgung). 

- Vorteile:  einfach,  inspiratorisches  Gasgemisch  steuer- 
bar. kleiner  Atemwegs  widerstand  (wichtig  in  der 
Kinderanästhesie  wegen  kleiner  Atemhubvoluminal, 
keine  CO.-Rückatmung 

- Nachteile:  hoher  Frischgasfluss  f dreifaches  Atcmmi- 
nutenvolumcn  zur  CO.-Rückatmungsprophylaxe), 
Wärme-  und  Feuchtigkeitsverlust,  holte  Umweltbe- 
lastung 

halbgeschlossenes  System  (fast  alle  gebräuchlichen  Nar- 
kosegeräte): Rückatmung 

Prinzip:  „Kreisteilsystem“;  geschlossene  Zufuhr.  Das 
exspiratorische  Gasgemisch  wird  in  einem  Reservoir 
aufgefangen  und  nach  CO; -Absorption  und  Frisch- 
gasbeimengung I zur  Aufrechterhaltung  der  Oy  und 
Narkotikakonzentration)  partiell  rückgeatmet;  nur 
Übcrschussgasc  werden  entsorgt  (halbgcschlosscnc 
Entsorgung). 

Vorteile:  überschaubare  Technik,  inspiratorisches 
Gasgemisch  steuerbar,  Exspiration  kontrollierbar, 
geringe  Umweltbelastung,  geringer  Frischgaslluss 
(Normal- Flow:  3 6 1/ min,  Low- Flow:  I l/min.  Mini- 
mal-Flow:  0,5  l/min  I 

- Nachteil:  weiterhin  Uberschussgas 

geschlossenes  System  (z.  B.  Physioflex):  Rückatmung 

Prinzip:  geschlossene  Zufuhr.  Das  exspiratorische 
Gasgemisch  wird  in  einem  Reservoir  aufgefangen 
und  nach  CO:-Absorption  und  Frischgasbcimcn- 
gung  ( zur  Aufrechterhaltung  der  Oj  - und  Narkotika- 
konzentration) rückgeatmet.  Frischgas  wird  nur  in 
der  vom  Patienten  aufgenommenen  Menge  ersetzt;  es 
entstehen  keine  Übcrschussgasc. 

- Vorteile:  minimaler  Frischgasverbrauch  ( ca 0.4  l/min), 
äußerst  geringe  Umweltbelastung 

- Nachteil:  äußerst  aufwändige  Steuerung:-  und  Do- 
siert cchnik. 

Steuerung 

Die  Frischgaszusammensetzung  wird  für  Gase  wie  O,. 
NjO  und  Luft  mittels  Rotameter,  für  Dämpfe  mittels  Ver- 
dampfer gesteuert.  Um  eine  inspiratorische  Gaskonzen- 
tration aulrechtzucrhaltcn,  muss  in  Abhängigkeit  vom 
Frischgaslluss  das  Frischgasgemisch  unterschiedlich  do- 
siert werden: 

Um  die  inspiratorische  0;-Konzentration  bei  ca.  30% 
zu  halten,  werden  /_ B.  Oj  und  N.O  bei  Normal-Flow  1:2 
dosiert  )e  geringer  der  Frischgasfluss  ist,  desto  mehr  O- 
muss  (auf  Grund  der  höheren  Stoffwechsclratc)  relativ 
zugegeben  werden:  bei  low- Flow  1:1,  bei  Minimal-Flow 
3:2,  im  geschlossenen  System  3: 1. 

Monitoring 

Die  Beatmung  muss  kontinuierlich  überwacht  werden,  um 
sichcrzustellcn,  dass  dem  Patienten  das  richtige  Gas- 
gemisch zugefuhrt  wird.  Dieses  Monitoring  sollte  min- 
destens folgende  Parameter  umfassen: 


55.1  Grundlagen  der  Anästhesiologie 

• inspiratorische  0--Konzcntration 

Konzentration  des  volatilen  Anästhctikums  (am  besten 
exspiratorisch ) 
a Beatmungsdrucke 

• cxspiratorischcs  Atemhubvolumen,  ggf.  Atcmminutcn- 
volumen 

- endexspi ratorische  Kapnometrie  als  Maß  für  die  Venti- 
lation (Norm:  40  ± 5 mmHg,  ca.  5 ± 0,5  Vol.-%;  Werte 
unter  10  mml  lg  lassen  auf  eine  ösophagcale  Intubation 
schließen!  I. 

55.1.2.3  Intubation 

Bei  der  Intubation  kann  man  zwischen  oralem  unj  nasa- 
lem Zugangswog  sowie  der  phar  yngealen/laryngealen  und 
endotrachealen  Lage  der  Tubusspitze  unterscheiden.  Im 
engeren  Sinne  versteht  man  unter  Intubation  die  endotra- 
cheale Intubation,  da  nur  sie  die  Atemwege  vor  Aspiration 
schützt  und  eine  sichere  Beatmung  (z.B.  bei  Laryngo- 
spasmus)  ermöglicht. 

Endotracheale  Intubation 

Die  orotracheale  Intubation  ist  der  normale  Zugangsweg; 
nasotrachcal  wird  bei  Operationen  intubicrt.bei  denen  der 
orale  Tubus  stören  würde. 

Für  die  Intubation  stehen  unterschiedliche  Tubusarten 
zur  Verfügung  < **  Abb.  55. 1 ): 

Magill- Tubus:  einfach  gebogener  Standardtubus 
Woodbridge  Tubus:  mit  einer  Metallspirale  vor  Ab- 
knickung und  Kompression  geschützter  Tubus 
Kuhn-Tubus:  doppelt  gebogen  für  bessere  I agc 
Oxford-Non-Kinking-Tubu«:  schart  gebogen  im  Pha- 
rynxbereich, gerade  im  Tracheabereich;  für  schwierige 
Situationen  (z.B.  Rettungsdienst  ) geeignet. 

Der  Magill -Tubus  kann,  im  Gegensatz  zu  den  anderen  Tu- 
busanen.  recht  problemfrei  ohne  einen  den  Tubus  stabi- 
lisierenden Führungsstab  verwendet  werden. 


Abb.  55.1:  Gebräuchlich«  Hilfsmittel  in  det  Anästhesie  (von  links  nach 
rechts):  Laryngoskop  mit  aufgesetztem  Madntosh-Spatel.  Magill-Zange. 
Larynxmaske,  Endotrachealtubus  nach  Woodbridge  (hier  ohne  Cuff),  Endo- 
trachealtubus  nach  Magill  (hier  mit  Cuff),  Trachealkanüle  (hier  ohne  Cuff), 
Nasopharyngealtubus  nach  Wertdl,  Oropharyngealtubus  nach  Guedel  Beat- 
mungsbeutel mit  0;.-Reservoir,  PEEP-Ventil  und  Beatmungsmaske  [lj. 
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Neben  den  erwähnten  cinlumigen  Tubusarten  stehen 
tür  die  seitenget  rennte  Beatmung  auch  zwcilumige  /ur 
Verfügung  (z.B.  Bronchocath,  Carlens).  Ab  einem  Alter 
von  ca.  8 Jahren  werden  Tuben  mit  endotrachealer  Man- 
schette („(uff)  verwendet:  Diese  werden  nach  Intubation 
so  lange  mit  Lull  gefüllt,  bis  keine  Atemgase  mehr  ent- 
weichen. Bei  jüngeren  Patienten  ist  der  Ringknorpel  die 
engste  Stelle  der  oberen  Trachea.  Diese  Enge  dichtet  den 
Tubus  ab,  so  dass  keine  Rlockungsmanschcttc  notwendig 
ist,  welche  sehr  leicht  zu  Schleimhautverletzung  führen 
könnte. 

Laryngoskopische  und  fiberoptische  Intubation 
Da  man  im  Rahmen  einer  endotrachealen  Intubation 
nicht  ohne  weiteres  die  Stimmritze  einsehen  kann,  benutzt 
man  i.d.R.  ein  Laryngoskop.  Mit  diesem  wird  die  Zunge 
beiseite  geschoben  und  der  Mundboden  angchoben,  um 
die  Stimmritze  in  das  Sichtfeld  zu  bekommen.  Dies  wird 
durch  die  „Schnüffclposilion“  des  Patientenkopfes  zusätz- 
lich vereinfacht.  Hierbei  erweist  sich  die  Lagerung  des 
Kopfes  in  Reklination  auf  einem  Intubationskisscn  als  vor- 
teilhaft („verbesserte  Jackson-Position“). 

Bei  der  nasalen  Intubation  wird  der  manuell  eingefuhrte 
Tubus  im  Rachenraum  mit  einer  Magill-Zange  gegriffen 
und  durch  die  Stimmritze  geführt  (nicht  am  Cufl  greifen, 
da  dieser  leicht  beschädigt  werden  kann).  Bei  der  oralen 
Intubation  wird  der  Tubus  direkt  manuell  durch  die 
Stimmritze  gelenkt. 

Gelingt  dies  nicht,  kann  mittels  nasal  oder  oral  cin- 
gebrachter  flexibler  Fibcruptik  die  Stimmritze  meist  ein- 
gesehen werden.  Nach  Passage  der  Stimmbänder  wird  der 
vorher  aufgcfädcltc  Tubus  über  die  Fiberoptik  in  die  Tra- 
chea geführt. 

Merke!  Sichere  Zeichen  für  die  gelungene  endotrache- 
ale Intubation  sind: 

larvngoskopisch  beobachtete  Stimmbandpassage  des 
Tubus 

bronchoskopisehc  lagckontrollc  durch  den  Tubus 
endexspiratorisch  hohes  CO}. 

Die  Auskultation  ist  kein  sicheres  Zeichen  der  Intubation, 
gibt  aber  gute  Hinweise  zur  Tubuslagc  - insbesondere, 
wenn  dieser  einseitig  (einseitiges  Atemgera lisch ) oder  oso- 
phageal  („Blubbern“  über  dem  Magen)  liegt. 

Komplikationen 

Merke!  Schwierige  Intubation:  Intubation  gelingt  trotz 
richtiger  Lagerung  und  technisch  einwandfreier  Instru- 
mente nicht. 

Mögliche  Gründe  für  eine  schwierige  Intubation  sind: 

« Kieferklemme 

• Tumoren 

• Kompression  von  außen  ( z.  B.  Hämatome) 

■>  Morbus  Bechterew, 

Eine  häufige  Komplikation  stellt  die  ovophageale  Fehlintu 
kation  dar.  Diese  fuhrt,  durch  „Beatmung“  des  Magens 
rasch  zur  Volumenzunahme  des  Abdomens  und  erhöht  die 
Gefahr  der  Regurgitation  und  Aspiration.  Die  Fehlintuba- 
tion sollte  anhand  der  fehlenden  CO,- Werte  und  des  zu  ge- 
ringen exspiratorischen  Volumens  rasch  erkannt  werden. 


Ebenfalls  häufig  ist  die  einseitige  Intubation  (auf  Grund 
des  steileren  Bronchusabgangx  meist  nach  rechts).  Hier 
gibt  neben  der  sichtbaren  einseitigen  Thoraxexkursion  die 
Auskultation  der  Lunge  den  wegweisenden  Befund.  Ex- 
trem selten  kommt  cs  zur  Trnchearuptur,  welche  häufig 
primär  nichf  erkannt  wird  und  fast  immer  chirurgisch  the- 
rapiert werden  muss. 

Maskenbeatmung 

Alternativ  zur  endotrachealen  Intubation  kann  bei  vielen 
Eingriffen  eine  Larynxmaskc  verwendet  werden.  Diese 
wird  durch  den  Mund  vor  die  Stimmritze  platziert  und 
ermöglicht  so  die  Beatmung.  Kommt  es  bei  einer  Masken- 
beatmung trotz  Anwendung  des  EsTnarch-Hciberg-Hand- 
griffs  (Vorziehen  der  Mandibula  und  Öffnen  des  Mundes) 
zum  Kollaps  der  oberen  Atemwege,  helfen  der  urupha 
ryngeale  Guedel  Tubus  oder  der  nasophnryngealc  Wendl 
Tubus  weiter. 

55.1.2.4  Narkoseverlauf 

Narkoseeinleitung 

Nach  der  medikamentösen  Prämedikation  kommt  der 
Patient  in  den  OP- Vorbereitungsraum.  Hier  wird  ein  i.v. 
Zugang  gelegt  und  i.d.  R.  die  Narkose  auch  cingcIcitcC 
Präoxvgcnicrung:  Beatmen  mit  (»der  - bei  wachen  Pa- 
tienten Atmen  von  reinem  Sauerstoff.  Wesentlich 
hierbei  sind  das  Auswaschen  des  Stickstoffs  und  Füllen 
der  funktionellen  Residual kapa/ität  mit  O«  (Dcnitro- 
gcnisicrung).  Durch  diese  O, -Reserve  fällt  auch  unter 
apnoischen  Bedingungen  die  Sauerstoffsättigung  lange 
nicht  ab. 

Opiatgabc:  um  Schmerzreaktionen  zu  vermeiden 
Injektionsnarkotikum:  um  den  Patiencen  einschlaten  zu 
lassen 

ReUxierung;  Gabe  einer  Intubationsdosis  eines  nicht- 
depolarisierendcn  Muskclrclaxans  zur  Optimierung  der 
I niubationsbcdingu  ngen 

Intubation. 

Die  ersten  drei  Schritte  sind  in  ihrer  Reihenfolge  nicht  fcst- 
gelegt,  sondern  richten  sich  nach  den  Bedürfnissen  des 
Patienten. 

Ileuseinleitung 

Bei  einer  Ileuseinleitung  ist  die  oben  genannte  Reihenfolge 
cinzuhaltcn;  es  wird  klassisch  erweise  mit  Suecinylcholin 
relaxiert. 

Merke!  Eine  Ileuseinleitung  (auch  Rapid-Sequence-In- 
duction  oder  Crush-Induction)  ist  nicht  nur  bei  einem 
Ileuspatienten  angezeigt,  sondern  bei  allen  „nicht  nüch- 
ternen" und  «.Limit  erheblich  aspirationsgefährdeten 
Patienten. 

Nicht  nüchtern  in  diesem  Sinne  sind  Patienten: 

• bei  lleuszuständen 

in  den  ersten  sechs  Stunden  nach  Nahrungsaufnahme 
1 bei  Stenosen  im  oberen  Gastrointestinaltrakt 

• mit  Schmerzen  ( Mage  1 1 - Da  rni  - Passage  deutlich  ver- 
langsamt) 

• mit  Bewusstseinsverlust 
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• Schwangere  im  letzten  Trimenon  und  unmittelbar  nach 
Geburt 

- nach  Opiat-ZSedativakonsum. 

Im  Allgemeinen  wird  der  Patient  bei  der  lleuseinleitung  in 
Obcrkörpcrhochlage  gebracht,  um  eine  passive  Regurgita- 
tion /u  vermeiden.  Eine  Prämedikation  mit  Ändernd  ika 
(z.B.  Dehydrübenzperidol  [DHB|I  sowie  die  Gabe  von 
Antazida  (insbesondere  bei  Schwangeren)  kann  erwogen 
werden.  Es  sollte,  soweit  dies  vom  Patienten  toleriert  wird, 
vor  Einleitung  eine  Magensonde  gelegt  werden,  um  den 
Magen  zu  entleeren;  diese  ist  sofort  wieder  zu  entfernen, 
um  nicht  eine  Regurgitation  zu  schienen. 

• Der  Patient  wird  unter  Spontanatmung  präoxygeniert, 
da  eine  Maskenbeatmung  den  Magen  aufblähen  kann. 

• Nun  erfolgt  die  Pracurarisierung:  Gabe  von  ca.  1/5  der 
Intubationsdosis  eines  nichtdcpolarisicrcndcn  Muskel- 
relaxant zur  Vermeidung  des  Muskclzuckens  durch 
Sucdnykholin;  alternativ  ist  so  genanntes  Selftaming 
möglich:  Gabe  von  ca.  'I-,  der  Intubationsdosis  von 
Succinylcholin,  um  Gleiches  zu  erreichen. 

Nach  Gabe  eines  Injcktionsnarkotikums  criolgt  sofort 
die  Relaxation  mit  Succinylcholin;  alternativ  kann  auch 
das  relativ  neue  Rocuronium  eingesetzt  werden. 

• Ist  der  Patient  narkotisiert,  sollte  eine  Hilfsperson  den 
Ösophagus  durch  Druck  auf  den  Kehlkopf  zwischen 
Schildknorpel  und  Wirbelsäule  komprimieren,  um  eine 
passive  Regurgitation  zu  vermeiden  (Sellick-Handgriff). 
Dieser  wird  erst  nach  Intubation  und  Blockung  der 
Manschette  aufgehoben. 

• Abschließend  wird  eine  Magensonde  gelegt  und  die  Tu- 
buslagc  überprüft. 

Narkoseführung 

Die  Narkose  wird  i.d.  R.  in  Form  einer  balancierten  Anäs- 
thesie geführt.  Neben  Inhalations  oder  Injektionsnarko- 
tika  (v.a.  Propofol.  Benzodiazepine,  Neuroleptika)  werden 
Opiate  und  Muskclrclaxanzicn  verabreicht. 

Da  diese  Medikamente  nachhaltig  die  Vitalfunktionen 
des  Patienten  beeinflussen,  muss  ein  engmaschiges  Mo 
nitoring  erfolgen: 

Stethoskop;  I lerztönc,  Beatmungsgeräusch 

• EKG:  Herzfrequenz.  Rhythmus 
Pulsoxymetric:  Sauerstoffsättigung 

Blutdruck:  ca.  5-minütige  Kontrolle;  mittlerer  arterieller 
Druck  (MAD)  - RRÄ+ 1 . 1 RR,n-RRiu  I 
Rclaxometrie:  elektrische  Stimulation  motorischer  Ner- 
ven zur  Bestimmung  des  Relaxierungsgrads  (Train  of 
four  - vier  konsekutive  Reize,  Doublcburst  — zwei  hoch- 
frequente Reize  in  Folge  >:  eine  nachlasscnde  motorische 
Antwort  deutet  auf  eine  erfolgreiche  Relaxierung  hin. 
Temperaturmessung:  rektal,  intravesikal,  ösophageal 
(bei  I lypothermie:  Gefahr  von  Gerinnungsstörungen, 
Infektionen;  bei  Hyperthermie:  gesteigerter  O. -Ver- 
brauch ) 

invasive  hamodynamische  Messungen  (bei  spezieller 
Indikation):  arterieller  Blutdruck,  7. VI),  Wcdgcdruck, 
HZV  (z.B.  mit  Swan  -Ganz-  Katheter.  GOLD,  PiCCO) 
Laboranalyse:  Blutgasanalyse  (Säure- Basen-Status,  0;. 
CO-).  Elektrolytc,  Blutzucker,  Gerinnung 
EEG:  Narkosetiefe  (zeigt  zerebrale  Minderpcrfuxion  anl 
transösophageale  Echokardiographie  (TEE):  Herzklap- 
penfunktion,  HZV. 


55.1  Grundlagen  der  Anästhesiologie 

Merke!  Die  Narkose  sollte  gute  OP-Bcdingungcn  er- 
möglichen, ohne  den  Patienten  zu  gefährden. 

Die  Narkosetiefe  wurde  von  Guedel  (für  die  Athernarko.se) 
in  Abhängigkeit  von  Reflexstatus  (cave:  Relaxans)  und 
Pupillengröße  (cave:  Opiate)  in  vier  Stadien  eingeteilt: 

• I;  Amnesie 

• II:  Exzitation 

• III:  Toleranz  (für  chirurgische  Eingriffe) 

• TV;  Asphyxie. 

Diese  Phasen  werden  bei  der  Einleitung  und  in  umge- 
kehrter Reihenfolge  bei  der  Ausleitung  durchlaufen,  wobei 
Planum  111  das  Ziel  ist  und  Planum  IV  vermieden  werden 
sollte, 

Narkoseausleltung 

Am  Ende  der  Operation  sollte  in  der  Regel  auch  die  Nar- 
kose beendet  sein.  Hierzu  wird  rechtzeitig  die  Zufuhr  von 
Narkotika,  Opiaten  und  Muskelrelaxans  beendet.  Nach 
Einsetzen  der  Spontanatmung  (die  so  lange  assistiert  wird, 
bis  sie  suffizient  ist)  wird  der  Patient  ggl.  extubiert.  Dies 
geschieht  entweder  in  tiefer  Narkose  oder  nach  Rückkehr 
der  Schutzrcflcxc;  keinesfalls  in  der  Phase  der  Exzitation. 
da  hier  ein  Laryngospasmus  mit  der  Unmöglichkeit  der 
Maske nbeatmung  droht  l notfalls  Reintubation  mit  Succi- 
nylcholin!). 

Manche  Mcdikamentenübcrhänge  können,  wenn  sic  die 
Ausleitung  stören,  antagonixicrl  werden: 

’ Muskelrelaxans:  durch  Acetylcltolinesterasehemmer 

• Benzodiazepine:  durch  Flumazcnil 

• Opiate:  durch  Naloxon  (Gefahren:  starke  Schmerzen!, 
Rebound  wegen  kurzer  Halbwertszeit). 

Klinik  Ist  der  Patient  tachykard,  desorientiert,  moto- 
risch unruhig,  agitiert  oder  somnolcnt  bis  komatös, 
muss  an  ein  zentrales  anticholincrges  Syndrom  gedacht 
werden.  Die  Diagnose  wird  durch  die  erfolgreiche  The 
rapie  mit  dem  ZNS-gängigen  Cholinesterase-Hemmer 
Physostigmin  bestätigt. 

Nach  der  F.xtubation  lässt  man  den  Patienten  noch  einige 
Minuten  Sauerstoff  über  die  Beaunungsmaske  atmen  und 
verlegt  ihn  anschließend  in  den  Aufwach  raum. 

Komplikationen 

Komplikationen  können  während  einer  Narkose  jederzeit 
auftreten. 

Hypoxie  (am  häufigsten):  mögliche  Ursachen: 

- Rc.umung.xger.il:  falsche  Einstellung  der  Beatmungs- 
parameter  und  Alarme 

- Tubus:  FchDage,  Diskonnektion.  Abknicken  des  Tu- 
bus, Cuff-I  Icmic 

Patient:  Bronchospasmus,  Spannungspneumothorax, 
posttraumatische  Lungenveränderungen  (Kontusion, 
Inhalationstrauma);  bei  nicht  intubierten  Patienten 
zusätzlich  Laryngospasmus  und  insuffiziente  Spon- 
tanatmung durch  Medikamentenuberhang 

Merke!  Wenn  nicht  sofort  der  Grund  für  die  Hypoxie 
ersichtlich  ist,  wird  mit  I00°o  Sauerstoff  beatmet! 


2035 


55 


Anästhesiologie  und  Notfallmedizin  

anaphylaktische  Reaktionen  auf  verabreichte  Medi- 
kamente: Insbesondere  Antibiotika,  Muskelreloxanzien, 
Kontrastmittel  und  Blutprodukte  sind  Auslöser  von 
allergischen  Reaktionen.  Die  Gabe  des  vermutlichen 
Antigens  muss  sofort  beendet  werden.  Antihistaminika, 
Steroide  und  eine  ggf.  notwendige  Kreislauftherapie 
stellen  neben  der  Oj-Gabe  die  Hauptpfeiler  der  Thera- 
pie dar. 

Lagcrungsschädcn:  Insbesondere  Nervenschaden  im  Be- 
reich des  Plexus  brachialis  (überstreckte  Lagerung  im 
Schultergelenk ),  N.  radialis  (Lagerung  des  Oberarms  auf 
der  Tischkantc),  N.  ulnaris  (Kompression  des  Sulcus 
ulnarisi  und  N.  peroneus  (Druck  auf  das  Fibuktköpl- 
chenl  sind  gefürchtet.  Bei  Seiten-  oder  Bauchlagerung 
ist  besonders  auf  die  Augen  und  (Ohren  des  Patienten  zu 
achten;  bei  langen  Operationen  müssen  aufliegende 
Stellen  <z.B.  Fersen,  Hinterkopf)  gepolstert  oder  regel - 
müßig  umgelagert  werden,  um  Dekubitalulzera  zu  ver- 
hindern. 

Aspiration:  Eindringen  von  testen  oder  flüssigen  Stötten 
in  die  Atemwege  während  einer  Inspiration,  meist  in- 
folge fehlender  Schutzreflexe.  Aspiriert  werden  können 
z,  B.  Speisereste.  Blut,  Zähne,  Magensaft.  Eine  Aspiration 
von  saurem  Magensaft  kamt  (ittsbesundere  bei  mehr  als 
0,8  ml/kg  KG  mit  einem  pH  < 2,5)  zu  einer  chemischen 
Aspirationspneumonie  führen  (Mcndelson-Syndrum). 
Vorgehen  bei  Aspiration: 

Es  sollte  unverzüglich  endotracheal  abgesaugt  wer- 
den, eine  Lavage  sollte  jedoch  nicht  erfolgen. 

- Die  Beatmung  erfolgt  mit  erhöhtem  PEEP,  die  in- 
spiratorische O;- Konzentration  wird  entsprechend 
den  Blutgasanalysen  angepasst. 

- Röntgenaufnahmen  der  Lunge  können  hilfreich  sein. 

- Weder  für  die  Stcroidthcrapic  noch  für  die  Antibio- 
tikagabe ohne  Antibiogramm  konnte  eine  Prognose- 
verbesserung bewiesen  werden,  ln  Abhängigkeit  vom 
Aspirat  und  dessen  pH-Wert  schwankt  die  Ietalit.it 
zwischen  8 und  80%;  an  der  unästhesicbcdingtcn 
perioperativen  Mortalität  hat  die  Aspiration  einen 
Anteil  von  10%. 

maligne  ffypcrthermie:  Es  handelt  sich  um  eine  genetisch 
determinierte  Störung  im  Kalziumstolf Wechsel  der  Skc 
lettmuskelzellen.  Ausgelöst  durch  volatile  Anästhetika 
und  Succinylcholin  (alle  anderen  Medikamente  scheinen 
keine  Trigger  zu  sein)  kommt  cs  zu  einer  L>aucrkontrak- 
tion  der  Muskulatur,  welche  häutig  als  Masseterspasmus 
auffällt.  Diese  geht  mit  hohem  Oj-Verbrauch,  hoher 
COj-Produktion,  Tachykardie,  Azidose,  Hyperkaliämie 
und  in  dcrSpätphasc  einem  Temperaturanstieg  einher. 

Klinik  Therapie  der  malignen  Hyperthermie: 

• sofort  Triggersubstanz  .tbsetzen 
Damrokngabe 
Beatmung  mit  l(J0%O, 
ausreichende  Ventilation 
- Narkose  schnellstmöglich  beenden 
ggf.  Kühlung. 

Lungenembolie:  Eine  intraoperative  Lungenembolie 
fuhrt  zu  Totraumvcntilation  (endcxspiratorischcs  COj 
sinkt),  Rechts- links-Shunt  (arterielle  Hypoxie  und  Hy- 
perkapnie)  und  Rechtsherzbelastung  (mit  Rhythmus- 
störungen). Neben  der  symptomorientierten  kardialen 


Rekompcnsation  ist  die  Lysc/Hcparinisicrung  die  Kau- 
saltherapie. 

Faltbeispiel  Fortsetzung 

Unter  dem  Verdacht  auf  eine  maligne  I lypcrthcrmic 
wird  die  Desllurangabc  sofort  durch  intravenöse  Hyp- 
notika  ersetzt.  Der  Patient  wird  mit  100%  Sauerstoff 
beatmet  und  erhält  Dantrolcn.  Da  die  OP  schon  weit 
föngeschritten  war,  kann  der  Eingriff  schnell  beendet 
werden. Unter  intensivmedizinischer  Kontrolle  erholt  er 
sich  innerhalb  der  nächsten  Stunden,  aufgrund  der 
schon  bei  dem  Verdacht  cinsctzcndcn  Therapie  kam  cs 
zu  keinem  deutlichen  Temperaturanstieg. 

55.1.3  Regionalanästhesie 

55.1.3.1  Medikamente 

Lokalanästhetika 

Lokalanästhetika  hemmen  den  schnellen  Natriumein- 
strom und  unterbrechen  so  die  Erregungsausbreitung;  bei 
myelinisierten  Nerven  müssen  mindestens  drei  konseku- 
tive Ranvicr-Schnürringc  blockiert  werden.  Lokalanäs- 
thetika bestehen  aus  einem  hydrophoben  und  einem 
hydrophilen  Ende,  welche  entweder  über  eine  Esterbin- 
dung ( Aminoester)  oder  eine  Amidbindung  ( Aminoamide) 
verbunden  sind.  Bedingt  durch  zunehmende  Faserdicke 
werden  zuerst  sympathische  f Wärmegefühl  I,  dann  sensib- 
le (Schmerz,  Temperatur)  und  zuletzt  motorische  Fasern 
(Muskdlähmung)  blockiert  (so  ist  eine  ausreichende  Anal- 
gesie bei  erhaltener  Motorik  möglich!  I. 

Für  die  Spinalanästhcsie  werden  hyperbare,  isobare  und 
hypobarc  (in  Vergleich  zum  Liquor)  Präparate  angeboren, 
die  entsprechend  der  spezifischen  Dichte  nach  Injektion 
absinken,  verbleiben  oder  aufsteigen. 

Nebenwirkungen  und  Komplikationen 
Während  Lokalanästhetika  vom  Ainkltyp  (z.B.  kurz 
wirkend:  Lidocain,  Mepivacain.  Prilocain;  lang  wirkend: 
Bupivacain.  Ropivacain ) hepatisch  inaktiviert  werden,  ent- 
steht bei  der  Estcrhydrulyse  der  Lokalanästhetika  vom  Es- 
tertyp (z.  B.  Kokain,  Benzocain,  Procain.  Tetracain)  Para- 
aminobenzoesäurc,  die  die  höhere  Allcrgierate  bedingt. 
Weitere  Nebenwirkungen  sind  Intoxikationen  durch  intra- 
vasale Injektion  oder  Überdosierung. 

ZNS-Wirkungcn  manifestieren  sieb  primär  erregend 
(Zungentaubheit,  metallischer  Geschmack.  Schwindel, 
Sch-,  Hör-,  Sprachstörungen,  Nystagmus,  Unruhe, 
Übelkeit.  Muskelzittern I und  sekundär  dämpfend  (Be- 
wusstlosigkeit, Krämpfe,  Koma,  Atemstillstand).  Hy- 
perventilation hebt  die  Krampfschwelle  gegen  Lokal- 
anästhetika, Benzodiazepine  dämpfen  die  Symptome 
und  durchbrechen  Krämpfe:  bei  einem  Atemstillstand 
muss  der  Patient  beatmet  werden. 

Am  Herz- Kreislauf- System  bewirken  Lokalanästhetika 
eine  negative  Inotropie,  Unterdrückung  der  Automatic 
und  Vasodilatation.  Klinisch  kommt  es  nach  initialer 
Hypertension  mit  Tachykardie  zu  einem  zunehmenden 
Blutdruckabfall  mit  Bradykardie  und  llcrzrhythmus- 
störungen.  Neben  der  Volumengabe  können  Katechol- 
amine angezeigt  sein:  bei  einem  Herzstillstand  muss 
reanimiert  werden. 
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Zusätze 

Durch  Zusatz  von  Väsoprcssorcn  I vorwiegend  Adrenalin  I 
kann  die  Verweildauer  am  Ort  der  Blockade  verlängert 
werden  (Kontraindikation:  Endstromgebiete  wie  Finger. 
Penis! I.  Die  Kombination  mit  Ketamin  kann  die  analgeti- 
sche Wirkung  verstärken  (insbesondere  bei  Periduralanäs- 
thesie [PDA]). 

55.1.3.2  Techniken 

Zusammenfassung 

Grundsätzlich  lassen  sich  zentrale  rückenmarksnahe  Tech- 
niken (Spinal-,  Periduralanästhesie),  periphere  l.cinings- 
blockaden  (Plexusanästhesien,  Nervenblockaden),  lokale 
Inhltrations-  und  Oberflächenanästhesien  unterscheiden. 


Spinalanästhesie 

Bei  der  Spinalanästhesie  wird  das  Lokalanästhetikum  im 
Bereich  der  Lenden  Wirbelsäule  in  den  Liquorraum  inji- 
ziert Beim  Neugeborenen  reicht  das  Rückenmark  bis 
LWK3,  während  es  beim  Erwachsenen  bei  LWKI  endet 
und  sich  kaudal  als  Cauda  cquina  fortsetzt.  Bei  kyphosier- 
tcr  l cndcnwirbclsäulc  erfolgt  die  Lumbalpunktion  auf 
Hühe  der  Verbindungslinie  der  Beckenkämme  (LWK3/4) 
oder  eine  Etage  darüber  oder  darunter. 

I lypcrbarc  Mittel  ermöglichen  bei  Injektion  am  sitzen- 
den Patienten  einen  Sattelblock  (Sl-51  und  am  seitlich 
liegenden  Patienten  eine  Halbseitenspinale.  Intermittie- 
rendes Aspirieren  von  Liquor  erweitert  die  Ausdehnung 
der  Spinalanästhcsic  (Barbotage). 

Nebenwirkungen  und  Komplikationen 
Hohe/totale  Spinalanasthesie:  Bei  der  Verwendung  hy- 
pobarer Mittel  besteht  die  Gefahr  einer  hohen  Spinal- 
anästhesie mit  Bradykardie  und  Hypotonie  (Nn.aceele- 
rantes:  Th 2 H sowie  Atemlähmung  (N.  phrenicus: 
C3-5)  oder  einer  totalen  Spinalanästhcsic  (bei  zerebra- 
ler Ausbreitung). 

Puslspinalcr  Kopfschmerz:  Er  wird  durch  Liquorverlust 
ausgelöst  und  tritt  bei  jüngeren  Patienten  sowie  bei 
dickeren  Punktionsnadcln  häufiger  auf;  daher  sollten 
dünne,  airaumatische  Nadeln  (z.  B.  nach  „Sprotte“ ) ver- 
wendet werden.  Auf  Grund  der  ausgeprägten  Sympa- 
thikolysc  und  durch  einen  vasovagalen  Reflex  kommt  zu 
einem  Blutdruekabfall.  der  häutig  mit  einer  Bradykardie 
einhergeht.  Neben  der  großzügigen  Volumensubstitu- 
tion helfen  Atropin  und  Vasoprcssorcn  weiter. 

Durch  I lemrming  der  Reflexbahnen  kann  sich  ein  post- 
spinaler  II arnver halt  mit  Überbufblase  einstellen.  Hier 
kann  die  Gabe  von  Carbachol  versucht  werden  oder 
direkt  die  Einmalkaiheterisierung  erfolgen. 
Nervenläsioncn  werden  kaum  direkt  gesetzt,  sondern 
entstehen  meist  sekundär  durch  Druckschäden  bei  epi- 
duralen  Hämatomen.  Sie  können  zu  einer  Querschnitt- 
Symptomatik  führen. 


55.1  Grundlagen  der  Anästhesiologie 

Periduralanästhesie 

Bei  der  Perid  uralanäst  hesie  ( PDA  I wird  der  Raum  zwischen 
Ligamentum  flavum  und  Dura  matcr  punktiert  und  das 
Lokalanästhetikum  in  den  Periduralraum  injiziert. 

Neben  der  lumbalen  Periduralanästhesie,  welche  in  wei- 
ten Bereichen  der  Spinalanästhcsic  gleicht,  besteht  die 
Möglichkeit  der  thorakalen  Punktion,  welche  gute  Bedin- 
gungen auch  für  Oberbauch-  und  Thoraxeingriffe  bietet. 
Cave:  Neben  der  Möglichkeit  der  Durapcrfuraiion  und  der 
akzidentellen  Injektion  in  den  Liquorraum  besteht  hier 
zusätzlich  die  Gefahr  der  direkten  Verletzung  des  thora- 
kalen Rückenmarks! 

Merke!  Bei  den  zentralen  rückenmarksnahen  Anäs- 
thesien ist  die  sympathische  Blockade  am  stärksten  aus- 
geprägt. die  sensorische  Blockade  endet  zwei  bis  vier 
Segmente  tiefer  und  die  motorische  weitere  zwei  Seg- 
mente darunter. 


Periphere  Leitungsblockaden 

Eiei  den  peripheren  Leitungsblockaden  kann  man  zwi- 
schen Einzelnervhlockaden  und  Plexusblockaden  un- 
terscheiden. Bei  der  Plcxusblockadc  wird  die  Nervenlei- 
tung mehrerer,  idealerweise  aller  Nerven  einer  Extremität 
gleichzeitig  unterbrochen. 

Der  Plexus  brachialis  kann  interskalenär  nach  Winnie 
(bei  Schulter  und  Oberarmeingriflen).  supraklavikulär 
nach  Rulenkampff  (bei  Ober-  und  Unterarmeingriffen) 
und  axillär  blockiert  werden  (bei  Unterarm-  und  l land- 
eingrift'en).  Die  aus  dem  Plexus  hervorgehenden  Nerven 
können  auch  einzeln  betäubt  werden.  Wegen  der  anato- 
mischen Nähe  besteht  vor  allem  bei  den  interskalenären 
und  supraklavikulären  Blockaden  die  Gefahr  der  Pleura- 
punklkin  mit  Ausbildung  eines  Hämato-/Pncumolho- 
rax.  Ebenfalls  beschrieben  worden  sind  Rückenmark- 
läsionen nach  Durchführung  eines  Winnie-Blocks.  Ins- 
gesamt funktionieren  diese  Techniken  bei  bis  zu  5 % der 
Patienten  nicht,  so  dass  eine  Vollnarkose  durchgeführt 
werden  muss. 

» Der  Plexus  lumbosacralis  kann  von  dorsal  als  Psoas- 
koinpartmcntblock  oder,  technisch  sehr  einfach,  ingui- 
nal als  „3-in- 1 -Block“  (Nn.  femoralis,  cutaneus  femoris, 
obturatorius)  blockiert  werden.  Eine  zusätzliche  Blo- 
ckade des  N.  ischiadicus  ermöglicht  dann  Eingriffe  am 
gesamten  Bein.  Natürlich  ist  auch  hier  das  Betäuben  ein- 
zelner Nerven  (v.a.  der  Nn.  femoralis  und  ischiadicus  in 
ihrem  Verlauf)  möglich. 

Lokalanästhesien 

Zu  den  Lokalanästhesien  zählen  Oberflächenanästhesien 
(z„ß.  Rachcnschlcimhaut  bei  Bronchoskopien)  und  Infil- 
tratiuusanästhesien  (z.B.  Feldblock  für  Schritlmacher- 
implantationen). 

Intravenöse  Regionalanästhesie 

Die  Bier’sche  intravenöse  Regkinalaruisthesic  ist  eine  ef- 
fektive und  einfache  Form  der  Regionalanästhesie.  Nach 
Legen  eines  i.v.  Zugangs  an  der  betroffenen  Extremität 
wird  eine  Blutleere  erzeugt  (durch  Auswickeln  und  An- 
legen einer  Blutsperre I und  dann  das  Lokalanästhetikum 
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in  die  Vene  injiziert  Es  breitet  sich  im  Gefäßsystem  aus 
und  ditfundiert  zu  den  Nerven.  Ist  die  Blutsperre  undicht 
oder  wird  sie  zu  früh  geöffnet,  können  jedoch  große  Men- 
gen Lokalanästhetikum  in  den  Systemkreislauf  geraten 
und  oben  genannte  Komplikationen  hervorrufen. 

55.1.3.3  Komplikationen  und  Kontraindikationen 

Vor  allem  bei  den  zentralen  Techniken  ist  die  Erhebung  des 
Gcrinnungsstatus  wichtig,  um  Blutungskomplikatioucn 
auszuschließen. 

Weitere  Kontraindikationen  sind: 

» fehlende  Einwilligung 
« Allergien  auf  Lokalanästhetika 
° .Schocksituationen 

• Infektionen  im  Bereich  der  Punktionsstelle  (Wirkungs- 
abschwächung  durch  sauren  pl  I! ) 

« Wirbelsaulenanomalien. 

55.1.4  Unmittelbare  postoperative 
Versorgung 

Nach  Ende  der  Narkose  kommt  nur  selten  eine  direkte  Ver- 
legung auf  die  Intensivstation  in  Betracht  Indikationen 
sind: 

• schwere  Vorerkrankungen  (z.B.  frischer  Myokardin- 
farkt, Adipositas  permagna ) 

u sehr  große  Eingriffe  (z.B.  intrakranielle  Eingriffe,  Whip- 
ple-Operation) 

’ intraoperative  Komplikationen  (z.  B.  Reanimation,  Lun- 
genembolie I 

■ krankheitsbedingte  Schwäche  (st  B.  Peritonitis) 

■ geplante  lange  Nachbeatmung  (z.B.  l.ungenfunktions- 
störung). 

In  der  Regel  wird  der  Patient  post  operativ  in  den  Aufwach- 
raum verlegt.  Hier  werden  die  Vitalparamctcr  überwacht 
und  Störungen  korrigiert. 

Postoperative  Überwachung 

Die  Überwachung  sollte  EKG,  Sättigung,  Atmung,  Blut- 
druckmessung und  die  Ausscheidung  umfassen.  Daneben 
kann  die  Bestimmung  von  ZVD,  Laborwerten  wie  Hb, 
Elektrolyten  und  des  ßäure-Basen-Status  notwendig  sein. 
Pulmonale  Komplikationen  sind  häutig  und  können 
durch  Relastms-  oder  Opiaiiibcrhang  hervorgerulcn 
sein;  oft  sind  sie  Folge  der  (besonders  bei  Oberbauchein- 
griffen ausgeprägten)  operationsbedingten  Verschlech- 
terung praktisch  aller  Lungenfunktionsparameter. 
Daneben  treten  kardiozirkulalorischc  Probleme  wie 
Herzrhythmusstörungen  (z.B.  bei  Myokardhypoxie, 
Schmerz,  falscher  Volumentherapiel,  Hypertonie  (z..  R. 
Schmerz,  Hypoxie,  Übcrlaufblasc)  und  Hypotonie  (z.B. 
Herzinsuffizienz.  Volumenmangel  I auf. 

Eine  geringe  Harnausscheidung  weist  auf  einen  Volu- 
mcnmangcl  hin,  kann  aber  auch  durch  eine  Übcrlauf- 
blase  (•*'  oben  I bedingt  sein. 

Nachblutungen  müssen  erkannt  und  mit  dem  Chirur- 
gen besprochen  werden,  da  eine  Revision  notwendig 
sein  kann. 

« Da  Patienten  aufgrund  der  Weitstellung  der  Gefäße  in- 
traoperativ häufig  auskUhlen,  kann  Kaltczittem  („Shi 


vering“)  aufirctcn,  welches  mit  deutlich  gesteigertem 
O.-Bedarf  (Muskelarbeit)  bei  schlechter  O.-Abgabe 
l Linksverschiebung  der  Dissoziationskurvel  einhergeht: 
Es  besteht  Hypoxiegefahr!  Pethidin  und  Clonidin  un- 
terdrücken das  Kältezittern,  bis  der  Patient  aufgewärmt 
ist. 

® Eine  erhöhte  Körpertemperatur  kann  aut  eine  Infek- 
tion, Anaphylaxie  oder  maligne  Hyperthermie  (•-'  Kap. 
55.1.2.4)  hindcutcn. 

Übelkeit  und  Erbrechen  sind  postoperativ  sehr  häutig 
und  belasten  die  Patienten  sehr.  Eine  prophylaktische 
Anticmctikagabc  wird  für  Risikopatienten  empfohlen, 
ansonsten  gibt  inan  Anticntctika  therapeutisch  bei  den 
ersten  Anzeichen  von  Übelkeit. 

Postoperative  Analgesie 

Wesentlicher  Bestandteil  der  Aufwachraumphase  ist  die 
suffiziente  Schmerztherapie,  die  meist  aus  mehreren  Kom- 
ponenten besteht: 

„Periphere“  Analgetika  decken  leichte  Schmerzen  ab, 
reichen  postoperativ  aber  seilen  aus;  sie  verstärken  die 
Wirkung  von  Opiatanalgetika. 

Opiate  eignen  sich  bei  starken  Schmerzen,  insbesondere 
nach  intraabdomincllcn  und  intrathorakalcn  Eingrif- 
fen. 

Regionalanästliesicverfahrcn,  insbesondere  mit  Kathe- 
teranlage, eignen  sich  gilt  für  starke  Extremitäten- 
schmerzen. 

Neben  der  Analgerikagabe  durch  das  Personal  kann  im 
Aufwachraum  auch  eine  „Patient-Controlled  Analgcsia“ 
(PCA)  begonnen  werden,  bei  der  der  Patient  zusätzlich  zu 
einer  fixen  Basalralc  bei  Bedarf  einen  Schmcrzinittclbolus 
anfordert. 

Verlegung  aus  dem  Aufwachraum 

Ist  der  Patient  bei  ausreichenden  Schut/reflexen,  stabilen 
Vitalparametern,  guter  Analgesie  ausreichend  wach  und 
liegen  keine  operativen  Komplikationen  vor,  kann  der 
Patient  auf  Normalstation  verlegt  werden.  Bei  schwer- 
wiegenden Vorerkrankungen  (z.B.  Herzinsuffizienz)  oder 
großen  Operationen  kann  die  Verlegung  auf  eine  Wach- 
station („Intermediate  Care  Unit“)  angezeigt  sein.  Hier 
können  die  Patienten  engmaschig  überwacht  werden,  so 
dass  Komplikationen  rasch  erkannt  und  behoben  werden 
können,  lässt  sich  ein  Patient  auch  nach  längerer  Auf- 
wachraumphase  nicht  stabilisieren  oder  extubieren,  muss 
er  sekundär  auf  eine  Intensivstation  verlegt  werden. 

55.1.5  Flüssigkeits-  und  Volumentherapie 

Perioperativer  Flüssigkeitsbedarf 

Der  Körper  ist  auf  adäquate  Flüssigkei  Lszufuhr  angewiesen, 
um  seine  Funktionen  aufrechterhalten  zu  können.  Hierbei 
weiden  verschiedene  Komponenten  unterschieden: 

Grundbedarf  pro  Stunde:  4 ml/kg  für  die  ersten  10  kg 
KG,  2 ntl/kg  für  die  nächsten  10  kg  KG  und  1 ml/kg 
für  jedes  weitere  kg  KG.  Der  Grundbedarf  muss  auch  für 
die  präoperative  Nüchternheit  berechnet  und  ersetzt 
werden! 

intraoperativer  Flüssigkeitsbedarf:  Zusätzlich  kommen, 
je  nach  Größe  der  Operation,  4 8 ml/kg/h  hinzu. 
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Korrekturhedarf:  Akute  Volumcnvcrlustc  (z.  B.  Blutun- 
gen) müssen  zusätzlich  ausgeglichen  werden. 

Volumensubstitution 

Für  die  Volumensubstitution  stehen  unterschiedliche  Lo- 
sungen zur  Verfügung; 

Kristalluide  Lusungen  ( z. B.  Ringer-Laktat-Lösung,  NaCI 
0.9%,  Glukose  5%)  sind  wegen  der  guten  Verträglichkeit 
die  Sundardlüsungen;  bei  akuten  Blutverlusten  muss 
aber  wegen  der  kurzen  intravasalen  Verweildauer  (ge- 
ringer Volumeneffekt)  die  drei-  bis  vierfache  Menge 
infundiert  werden. 

Kolloidale  Lösungen  (z.B.  Dextrane,  HydroxyäthyLstär- 
ke.  Gelatine)  haben  einen  guten  Volumeneffekt;  ana- 
phylaktoide Reaktionen  fv.a.  auf  Gelatine  und  Dextra- 
ne) sowie  Gerinnung*-  und  Nierenfunktionsstörungen 
sind  jedoch  nicht  selten, 
ßlutkompunentcn:  je  nach  Indikation: 

- Erythrozytcnkonzcmratc  bei  I Ib-Wertcn  < ca.  8 g/dl; 
Gefahren:  Infektionsgefahr,  Unverträglichkeit  ( unge- 
kreuzte Notfallkonserve;  0 rh-neg.) 

- Frischplasma  („Fresh  Frozen  Plasma")  bei  Gerin- 
nungssiürungcn;  enthält  alle  Gerinnungslaktoren; 
Gefahr  wie  bei  Erythrozytenkonzentrat 

- Thrombo/ytenkonzentrate  bei  Thrombozytopenie 
mit  Blutung 

- Einzclfaktorkonzentratc  bei  Einzelfaktormangel  (z.B. 
Hämophilie). 


Fremdblut-sparende  Methoden 

Bei  geplanten  Operationen  kann  präoperaliv  eine  Eigen - 
blutspende  durchgeführt  werden.  Hierbei  werden  dem 
Patienten  bis  zu  viermal  ca.  500  ml  Blut  entnommen 
und  bei  Bedarf  intraoperativ  rctransfftndiert. 

Ohne  große  Planung  kann  eine  praoperative  llämo- 
dilution  erfolgen:  Es  werden  bei  gleichzeitiger  Infusion 
von  kolloidalem  Volumenersatz  500-1000  ml  Blut 
entnommen,  die  intraoperativ  retransfundiert  werden 
können. 

Für  beide  Verfahren  gelten  Infektionen,  schwere  kardio- 
pulmonale Erkrankungen,  Anämie  und  Gerinnungsstö- 
rungen als  Kontraindikationen. 

maschinelle  Aiitotninsfuxioiu  Mit  speziellen  Absaug- 
Systemen  kann  das  aus  dem  OP-Gebiet  abgesaugte  Blut 
wieder  aufberertet  und  retransfundiert  werden.  Infek- 
tionen schließen  das  Verfahren  immer  aus;  bei  Tumor- 
erkrankungen muss  das  gewonnene  Blut  bestrahlt 
werden,  um  die  Tumorzcllen  abzutöten,  damit  das  Blut 
verwendet  werden  kann.  Mittels  Mikroliltration  aut- 
bereitetes  Drainageblut  kann  ebenfalls  unter  oben  ge- 
nannten Bedingungen  verwendet  werden. 

Mittels  Plasmapherese  können  in  zwei  bis  drei  Sitzungen 
1000-1500  ml  Plasma  präoperativ  gewonnen  und  die 
enthaltenen  Gerinnungsfaktoren  bei  Blutungskompli- 
kationen an  Stelle  von  Frischplasma  gegeben  werden. 


55.2  Grundlagen  der  intensivmedizinischen  Behandlung 


Fallbeispiel  Ein  38-jähriger  Mann  wird  nach  einem 
Grillunfall  im  Garten  mit  zweitgradigen  Verbrennungen 
an  Armen  und  Bauch  cingclicfcrt  und  intensivmedizi- 
nisclt  betreut.  Nach  anlänglicher  Stabilisierung  wird  er 
nach  zwei  Tagen  kurzatmig,  entwickelt  Fieber  mit  Tem- 
peraturen über  39°C,  eine  Tachykardie  und  eine  leuko- 
zytose  ( Leukos  > 14000/pl).  Fortsetzung»*  Kap. 55.2.1. 

55.2.1  Behandlung,  Überwachung, 

Pflege  des  Patienten 

55.2.1.1  Behandlung 
Beatmung 

Indikationen 

Ist  bei  Spontanatmung  des  Patienten  keine  ausreichende 
Sauerstoffaufnahme  möglich  (Partialinsufffzienz)  oder 
zusätzlich  die  03. -Elimination  ungenügend  (Glohalinsuf- 
lizicnz),  ist  die  Indikation  zur  künstlichen  Beatmung  gege- 
ben. Ausgefallene  Schutzreflexe,  z.B.  nach  einem  Trauma, 
sind  ebenfalls  eine  Indikation  zur  Beatmung. 

Merke!  Anhaltspunkte  für  die  Intubationsindikation: 
PaO,  < 60  mmHg,  PaCO,  > 60  mmHg,  Atemfrequenz 
> 40/min. 

Eine  respiratorische  Insuffizienz  kann  viele  Ursachen 
haben: 


zentrale  Ursachen:  medikamentenindu/ierte  Atemde- 
pression (z.B,  durch  Opiate)  oder  zerebrale  Schädigun- 
gen (z.B.  durch  Trauma, Tumor,  Blutung) 

periphere  Ursachen: 

- neuromuskuläre  Erkrankungen  (z.B.  amyotrophi- 
schc  Lateralsklerose,  Guillain-Barrc-Syndrom.  My- 
asthenia gravis.  Phrenikusparcse) 

gestörte  Atemmechanik  (z.B.  durch  restriktive  und 
obstruktive  Ventilationsstörungen) 

- pulmonale  Erkrankungen  (z.B,  bei  Pneumonie,  Lun- 
genödem, Lungenembolie ). 

Reicht  eine  nichtinvasive  Atem  Unterstützung  (z.B.  mit 
Saucrstoffvorlagc  oder  nasalem  CPAP,  unten)  nicht  aus 
und  kann  die  Ursache  für  die  Atemstörung  nicht  beseitigt 
werden  (z.B.  durch  Antagonisieren  von  Medikamenten), 
muss  der  Patient  intubiert  werden. 


Beatmungsfomten 

Es  gibt  assistierende  und  kontrollierte  Beatmungsformen: 

assistierende  Formen: 

- CPAP  = Continuous  Positive  Airway  Pressure:  im 
Wesentlichen  PF.EP  (**  unten) 

- ASB  - Assistcd  Spontanous  Breathing:  zum  PEEP 
kommt  eine  inspiratorische  Druckunterstutzung  hin- 
zu 

- BIPAP  = Biphasic  Positive  Airway  Pressure:  Spontan- 
atmung auf  zwei  Druckniveaus  (an  der  Grenze  zur 
kontrollierten  Beatmung) 
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kontrollierte  Formen: 

- PCV  - Pressure  Conlrollcd  Ventilation:  druckkon- 
trollierte  Beatmung 

- IPPV'  = Interminent  Positive  Pressure  Ventilation:  vo- 
lumcnkontrollicnc  Beatmung  ohne  PF.F.P 

- CPPV  = Conünuous  Positive  Pressure  Ventilation: 
volumenkontrollicrte  Beatmung  plus  PEEP. 

PEEP  ( Positive  t nelexpiratory  Pressure)  dient  dem  Offcn- 
halten  der  Atemwege,  verhindert  die  Bildung  von  Atelek- 
tasen und  vergrößert  die  funktionelle  Residuaikapazität.  Er 
sollte  immer  eingestellt  werden,  wenn  keine  Kontraindi- 
kationen vorlicgen  (z,  B.  nicht  bei  gefährdeter  kardialer  Fül- 
lung). 

Bläht  man  die  Lunge  mit  einem  hohen  Druck,  dient  dies 
der  Eröffnung  von  atelcktatischcn  Bezirken  und  vergrößert 
so  die  Gasaustauschfläche.  Ist  der  Gasaustausch  kritisch, 
kann  durch  eine  relative  Verlängerung  der  Inspirationszett 
zurExspirations7«it  das  physiologische  Atemzeitverhältnis 
von  1 : 2 umgekehrt  ( Inversed  Ration  Ventilation)  und  soder 
Gasaustausch  verhessen  werden. 

Bei  Patienten  mit  erhöhtem  intrakraniellem  Druck  kann 
eine  moderate  Hypcrventilation  (PaCCV,  30-35  mmHg) 
voriibergehend  (der  Effekt  hält  maximal  24  h an)  den 
Druck  senken.  Eine  stärkere  Hyperventilation  kann  durch 
eine  ausgeprägte  Vasokonstriktion  zu  zerebralen  Ischämien 
führen' 

Komplikationen 

Barotrauma/Pneumothorax:  Durch  eine  maschinelle 
Beatmung  mit  hohem  inspiratorischem  Druck  kann 
sich  ein  Barotrauma  der  Lungen  ausbilden  oder  ein 
Pneumothorax  entstehen. 

Pneumonie:  Die  mukoziliäre  Clearance  wird  reduziert; 
cs  kann  zu  Sckretverhalt  und  Atclektasenbildung  kom- 
men. Dabei  steigt  die  Gefallt  einer  Pneumonie  mit  zu- 
nehmender Beatmungsdauer  (Beatmung  < 24  Stunden: 
6%:  > 24  Stunden:  27uo;  > 10  Tage: £0%). 

• Bei  einer  inspiratorischen  Sauerstoffkonzentration 
(FiOj)  > 0,5  kommt  es  zur  verstärkten  Bildung  von 
Saucrstoffradikalen,  die  die  Lunge  zusätzlich  schädigen 
können. 

Klinik  Primäres  Ziel  der  Beatmung  ist  die  ausreichende 
Oxygenicmng  des  Patienten.  Das  sekundäre  Ziel  der 
Nurmuvcntilatiun  im  unteren  Nornibcreich  (PaCO- 
35-40  mmHg)  muss  bei  stark  geschädigten  Lungen  bis- 
weilen aufgegeben  werden  I permissive  Hyperkapnic). 

Kardiale  Insuffizienz: 

- Die  kardiale  Füllung  kann  durch  den  erhöhten  intra- 
thorakalen  Druck  abfallcn.  Dadurch  sinkt  das  llcrz- 
zeitvolumen  (HZV);  in  der  Folge  kann  es  zur  Min- 
derperfusion  der  Organe  kommen. 

- Durch  den  reduzierten  venösen  Rückfluss  kann  der 
intrakranielle  Druck  steigen. 

Inaklivitälsalrophic  der  Atemmuskulatur:  Muss  die  Be- 
atmung über  längere  Zeit  fortgeführt  werden,  kann  eine 
Inaktivitätsatrophie  der  Atemmuskulatur  ein  Fxtuba- 
tionshindernis  sein.  Dieses  Risiko  lässt  sich  durch  einen 
Anteil  Spontanatmung  bei  der  Beatmung  reduzieren. 


Pharmakotherapie 

Analgosedierung 

Um  einen  intubierten  Patienten  beatmen  zu  können,  ist 
eine  ausreichende  Analgusedierung  erforderlich.  Der  Pa- 
tient sollte  dabei  in  Ruhe  schlafen,  aber  erweckbar  sein.  In 
der  Regel  wird  hierzu  eine  Kombination  aus  einem  Hyp- 
notikum  li.d.R.  Benzodiazepin)  und  einem  Analgetikum 
(i.d.  R.  Opiat)  verwendet.  Propofol  als  Hypnotikum  sollte 
zur  Daucrscdierung  nicht  mehr  verwendet  werden  wegen 
der  Gefahr  des  Prupofol-Inlusions-Syndroms  (wahr- 
scheinlich verursacht  durch  einen  Defekt  im  Fettstoff- 
wechsel). 

Der  Trend  geht  hin  zu  kurz  wirksamen  Mcdikamcn- 
tenkombinationen  wie  Dormicuni/Remifentanil,  die  gut 
steuerbar  sind.  Daneben  können  auch  Barbiturate  als  Hyp- 
notika  und  Ketamin  als  Analgetikum  verwendet  werden. 

Katecholamine 

Rcatmungspflichtigc  Patienten  sind  nicht  selten  kardio- 
zirkulatorisch  instabil  Um  einen  ausreichenden  Perfu- 
sionsdruck  a ufre-chtz  utr  halten,  kann  eine  Kreislauf  Stützung 
mit  Katecholaminen  erfolgen.  Sie  wirken  über  verschie- 
dene Adrcnorczeptorcn  und  unterscheiden  sich  daher  in 
ihrer  Wirkung  («*  Tab.  55  J). 

Adrenalin:  in  niedriger  Dosierung  ß- mimetische,  in  hö- 
herer Dosierung  a-mimetische  Wirkung:  es  kommt  zu 
einem  Anstieg  von  Herzfrequenz,  I IZV  und  Blutdruck. 
Noradrenalin:  hauptsächlich  a-mimctische,  geringe  ß,- 
mimetische  Wirkung;  es  kommt  zu  einem  Blutdruck- 
anstieg. 

■ Dopamin: 

niedrige  Dosierung:  Steigerung  der  Nieren  und 
Splanchnikusdurchblutung  über  Dopaminrezeptor- 
Wirkung 

— mittlere  Dosierung:  Steigerung  der  Herzfrequenz  und 
Inotropie  durch  ß, -mimetische  Wirkung 

- hohe  Dosierung:  Blutdruckstcigemng  über  a,-mi- 
metischc  Wirkung 

Dobutamin:  vorwiegend  Steigerung  der  Inotropie  durch 
ß, -mimetische  Wirkung,  geringe  Vasodilatation  durch 
schwache  ß,-mimetischc  Wirkung, 

Antibiotika 

Für  I ntensivpatienten  sind  Infektionen  ein  großes  Risiko. 
Trotzdem  sollte,  außer  bei  vitaler  Bedrohung,  keine 


Tab.  55.3  Katechotamirrwtrkung  an  den  Adreno 
rezeptoien  (nach  Buchta,  Höper.  Sönnichsen: 

Das  zweite  Sttx.  2.  Auflage,  Springet-Vetlag,  20(K) 


Rezeptor 

Wirkung 

sinnvoll  bei 

o,  und  u,. 
{postsynaptisch) 

Vasokonstriktion 

Widers  tandsvetlust 

«i 

(präsynaptisch) 

inhibiert  Noradrenalin- 
fieisetzung 

Hypertonie 

ß. 

steigert  Herzfrequenz  und 
Inotropie 

Herzinsuffizienz 

ßi 

wie  ß,  zusätziieh  Broncho- 
dilatatkm,  Vasodilatation 

Bronchospastik 
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„blinde"  Antibiose  erfolgen,  um  Resistenzen  twickl  ungen 
und  einer  Kcimselektion  nicht  Vorschub  zu  leisten.  Viel 
mehr  sollte  die  regelmäßige  mikrobiologische  L'nlcrsu 
chung  frühzeitig  Aufschluss  über  Keimsitu.ition  und  Resis- 
tcnzlagc  geben. 

Merke!  Eine  Antibiose  sollte  erst  nach  Antibiogramm 
erfolgen. 


Zugänge  und  Katheter 

Intensivpatienten  haben  in  der  Regel  einige  Zugänge  liegen: 
Zentrale  Venenkathetcr  können  länger  liegen  und  sind 
für  Mcdikanientcnapplikationen  besser  geeignet,  da  die 
Gäbe  sicher  intravenös  erfolgt  und  die  Vene  nicht  zu 
stark  gereizt  wird.  Für  die  parenterale  Ernährung  ist  aus 
dem  gleichen  Grund  ein  ZVK  dringend  zu  empfehlen. 
Während  Vcncnvcrwcilkanülen  einfach  in  eine  Vene 
gelegt  werden,  müssen  zentrale  Venenkathetcr  lagekon- 
trollicrt  werden,  da  eine  zu  tief  liegende  Katheterepitz.e 
Arrhythmien  auslösen  kann.  Die  Kontrolle  erfolgt  ent- 
weder mittels  Röntgenaufnahme  oder  über  eine  EKG- 
Ableitung  durch  den  Katheter  (metallischer  Seldinger- 
Draht  oder  eine  Strom  leitende  Flüssigkeitssäule  dienen 
als  EKG-Elcktrodc),  wobei  auf  anatomischer  Höhe  des 
Sinusknotens  eine  P-  Wellen -Erhöhung  zu  erkennen  ist. 
arterielle  Zugänge:  Bei  sehr  invasiv  beamteten  Patienten 
kann  zur  regelmäßigen  Blutgasanalyse  eine  arterielle 
Kanüle  sinnvoll  sein,  ebenso  wie  bei  ausgeprägten  kar- 
dinzirkulatorischen  Problemen  zur  Blutdrucküberwa- 
chung. I.d.  R.  wird  die  A.  radialis  punktiert,  aber  auch 
alle  anderen  Arterien  sind  denkbar.  I lierbei  sollte  aber 
immer  eine  kollateralc  Gewcbsversorgung  möglich  sein, 
um  Nekrosen  für  den  Fall  einer  Thrombose  zu  verhin- 
dern. 

Klinik  Der  sog.  Allcn-Tcst  weist  nach,  ob  die  kollateralc 
Gewcbsversorgung  der  Hand  ausreichend  ist:  Nach 
Kompression  der  Aa.  ulnaris  und  radialis  wird  eine 
Ischämie  der  Hand  provoziert  und  anschließend  die 
nicht  zu  punktierende  Arterie  freigegeben:  Kommt  es 
nach  1 5 Sekunden  nicht  zu  einer  Wiederdurchblutung 
der  gesamten  Hand,  sollte  wegen  der  Ischämiegefahr 
hier  keine  Arterienpunktion  erfolgen. 


Ahb.  55.2:  1 Venen-Verwellkanule,  2 Venenkatheter  zur  direkten  Anlage 
durch  die  Venertkaniäe.  3 Venenkatheter  an  Anlage  in  Setdinger-Technik 

in. 


.2  Grundlagen  der  intensivmedizinischen  Behandlung 

Blasenkatheter:  zur  Überwachung  der  Nieren funktion 
und  Bilanzierung  der  Volumentherapie,  außerdem  kann 
die  Körpertemperatur  erfasst  und  der  intraabdominelle 
Druck  über  entsprechende  Mess-Sonden  abgeschätzt 
werden. 

Magens« rulc:  zur  Ableitung  des  Magensaftes  (besonders 
bei  gastrointestinalen  Transportstörungen  I oder  zur 
enteralen  Ernährung,  wobei  hier  auch  eine  Duodenal- 
sondc  gelegt  werden  kann. 

Ernährung 

Die  Ernährung  kann  in  enterale  (über  den  Magen -Darm- 
Trakt)  und  parenterale  Ernährung  (über  einen  venösen 
Zugang)  unterteilt  werden. 

' Der  enteralen  Ernährung  ist  wann  immer  möglich  der 
Vorzug  zu  geben.  Sie  ist  der  physiologische  W'eg  der 
Nahrungsaufnahme  (Erhalt  der  natürlichen  Darmflora, 
bester  Schutz  vor  einem  Stressulkus). 

• Bei  Kontraindikationen  gegen  die  enterale  Ernährung 
(z.B.  nach  Darmoperationen  oder  bei  Pankreatitis) 
muss  auf  eine  parenterale  Ernährung  ausgcwichcn 
werden.  Sie  wird  über  einen  i.  v.  Zugang  (i.d,  R.  zentraler 
Venenkatheter  ‘ZVK)  oder  Portsystem)  verabreicht.  Auf 
Grund  der  Hvperosmolarität  der  Lösungen  besteht  bei 
einem  peripheren  Zugang  die  Gefahr  von  Venenent- 
zündungen. 

Richtwerte  für  die  parenterale  Ernährung: 

1 Glukose:  2-4  (-6)  g/kg/Tag 

• Fette:  1-2  g/kg/Tag 

• Eiweiße:  1—2  g/kg/Tag. 

Der  Energiebedarf  von  25-50  kcal/kg/Tag  wird  zu  ca. 
50- 60%  durch  Kohlenhydrate,  zu  10-15%  durch  Eiweiße 
und  zu  20-35%  durch  Fette  gedeckt. 

Die  in  normalen  Speisen  enthaltenen  Spurenelemente 
und  Flektrolyte  f z.  B.  Na*  und  CI  1,5  mmol/kg/Tag,  K* 
1 mmol/kg/Tag)  müssen  ebenso  wie  das  benötigte  Wässer 
(ca.  35  ml/kg/Tag)  zugesetzt  werden. 

Klinik  Bei  der  Substitution  von  Elektrolyten  können 
Elektrolytentgleisungcn  auftreten,  deren  zu  rasche  Kor- 
rektur ebenfalls  zu  schweren  Komplikationen  fuhren 
karui. 

K*  sollte  nicht  schneller  als  20  mmol/h  infundiert 
werden  (höchstens  200  mmol/Tag) 

Das  Serumnatrium  darf  nur  uni  maximal 
I 2 mmol/h  verändert  werden. 


55.2.1.2  Überwachung 

Intensivpalienten  bedürfen  einer  engmaschigen  Über- 
wachung der  Vitalfunktionen: 

• Herz  Kreislauf  Funktion:  Überwachung  mit  EKG  und 
regelmäßiger  Blutdruckmessung  (je  nach  Zustand  des 
Patienten  viermal  täglich  bis  zu  kontinuierlicher  Über- 
wachung durch  invasive  Messung,  •»  unten) 

Ventilation  und  Oxygcnalion:  Kontrolle  mittels  Puls- 
oxymctric  und  Rlutgasannlysc 

Wässerhaushalt:  Kontrolle  von  Ein-  und  Ausfuhr,  Basen- 
überschuss (Base  Excess)  und  zentralem  Venendruck 
(ZVD) 
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mögliches  Infektionsgeschehen:  Messung  der  Körper- 
temperatur 

außerdem:  tägliche  Blutabnahmen  zur  Kontrolle  von  Blut- 
bild, Elektrolyten,  Blutzucker  sowie  CRP,  Kreatinin,  Harn- 
stoff und  Gesamteiweiß  bei  schweren  Erkrankungen. 

Ein  erweitertes  hämodyminusches  Monitoring  mittels  Pul- 
monal iskatheter  kann  bei  schwerer  Kreislaufinsuffizienz 
(z,B,  bei  Sepsis)  indiziert  sein.  Neben  der  Messung  des 
ZVD  können  der  pulmonalarterielle  Verxchlussdruck  (sog. 
Wedge- Druck),  der  Rückschlüsse  auf  die  Linksher/tunk- 
tion  zulässt,  und  das  Herzzeitvolumen  gemessen  werden. 

Wegen  der  Gefahr  einer  Pneumonie  und  Pncumotho- 
raxentwicklung  sind  wiederholte  Röntgenuntersuchungen 
der  lunge,  insbesondere  bei  Beatmungspatienten,  indi- 
ziert. Für  wcitcrftihrcndc  bildgebende  Verfahren  (wie 
Sonographie,  CT,  MRT  oder  Szintigraphie)  muss  die  In- 
dikation kritisch  gestellt  werden,  weil  diese  Untersuchun- 
gen den  Transport  des  Patienten  bedingen,  jeder  Transport 
bedeutet  ein  zusätzliches  Risiko  für  den  Patienten. 

55.2.1.3  Pflege 

Dekubitusprophylaxe:  Dekubitalulzera  können  sich  bei 
bettlägerigen  Patienten  leicht  an  den  aufliegenden 
Stellen  (Ferse,  Steiß,  Schulter)  entwickeln.  Daher  sollten 
Intensivpatienten,  insbesondere  sedierte  und  beatmetc, 
regelmäßig  umgelagen  werden. 

Pncumonicprophytaxc: 

Durch  häufiges  Umlagern  werden  unten  liegende 
Lungenabschnitte,  die  von  Sekretablagerungen  und 
Atclcktascnbildung  bedroht  sind,  besser  ventiliert 
und  drainiert.  Neben  der  üblichen  30-  bis  45-Grad- 
Lagerung  bietet  sich  die  überdrehte  I35-Grad-Lage- 
rung  oder  die  Bauchlage  an. 

- Unterstützend  wirken  eine  Inhalationsbehandlung 
(mit  Kochsalz-  und  Medikamentenverneblung)  zur 
Sekretolyse  und  Atemgymnastik  (z.B.  Thoraxvibra- 
tionsmassagen I zur  Sekret  mobilisation. 
Kontrakturprophylaxe:  Gerade  Beatmungspatienten 
profitieren  von  regelmäßiger  Krankengymnastik:  ohne 
kommt  es  rasch  zur  Ausbildung  von  Kontrakturen. 

55.2.2  Spezielle  Aspekte  der 

operativen  und  nichtoperativen 
Intensivmedizin 

**■  auch  Kap.  5-4.29.53 

55.2.2.1  SIRS  und  Sepsis 

Definition 

Dax  SIRS  (=  Systcmic  Inflam  mutory  Response  Syndrome) 

ist  eine  systemische  Entzundungsreaktion.  Es  kann  als 
Reaktion  des  Körpers  auf  schwere  Erkrankungen  (z.B. 
Ischämie,  Trauma,  Verbrennung)  auftreten.  Kann  als  Aus- 
löser eine  Infektion  identifiziert  werden,  so  spricht  nun 
von  einer  Sepsis. 

Klinik 

• Temperatur:  < 36 °C  oder  > 38.5  “C 

• Tachykardie:  > 90/min 

1 Tachvpnoc/rcspiratorischc  Insuffizienz 
« Leukozyten:  < 4 000/ gl  oder  12000/pl. 


Wenn  mindestens  zwei  klinische  Symptome  erfüllt  sind, 
muss  ein  SIRS  in  Betracht  gezogen  werden. 

Pathophysiologie 

SIRS  ist  eine  übcrschicßcndc  Abwehrreaktion  des  plasma- 
lischen  und  zellulären  Systems  mit  erhöhter  Zytokin  und 
NO- Bildung.  Hieraus  resultieren  verschiedene  Effekte: 

- Mikrozirkulationsstörungen  durch  Wicdcrstandsvcrlust 
im  Gefäßsystem 

• Stressstoffwechsel  (Glukose  T bei  reduzierter  Insutin- 
wirkung,  Lipolyse  t,  Proteinabbau  T) 

reduzierte  Myokardkontraktilität  bei  initial  hyperdyna- 
mer  und  später  hypodynamer  Kreisläufen  uation 
Ödembildung  bei  „capillary  leak“  (erhöhte  Gefäßwand- 
Permeabilität) 

- dixseminierte  intravasale  Gerinnung  (DIC) 

• erhöhte  zentralvenöse  Sättigung  durch  geringe  Sauer- 
stoffaufnahme. 

Die  mediatorvermittclten  Zirkulationsstörungen  können 
die  Organperfuxion  kritisch  reduzieren  und  so  zum  Ver- 
sagen der  Organe  fuhren.  Fallen  mindestens  zwei  lebens- 
wichtige Organsysteme  aus,  spricht  man  von  einem 
Multiorganversagen  ( MOV,  * unten ).  Hierbei  kommt  dem 
Darm  besondere  Bedeutung  zu.  Bei  Perfusionsstörungen 
des  Darms  kommt  es  zum  Übertritt  von  Bakterien  und 
Endotoxinen, so  dass  weitere  Mediatoren  ffeigesetzt  werden 
und  das  SIRS  aggraviert  wird. 

Therapie 

Von  zentraler  Bedeutung  ist  die  Aulrechterhaltung  des 
Kreislaufs. 

Krcisiaufetutzung:  durch  großzügige  Volumengabe 
(keine  Proteine!)  und/oder  Katecholamine  (z.B.  Nor- 
epinephrin und  Dobutamin) 

Optimierung  des  Saucrslofihaushalts:  durch  Sauerstoff- 
gabe  und  Beatmung,  Transfusion  bei  Anämie  (Sauer- 
stofftriiger!),  Reduktion  des  O.-Bedarlx  durch  Stress- 
reduktion (Analgosedierung)  und  ggf.  Temperatursen- 
kung 

adjuvante  Therapie:  mit  Hydrocortison  (Mediatorblo- 
ckade) oder  Hämofiltralion/Plasmapherese  (Mediator- 
climination). 

Kann  ein  Sepsisherd  identifiziert  werden,  muss  dieser 
schnellstmöglich  saniert  werden  (ggf.  chirurgisch);  zusätz- 
lich muss  zunächst  eine  „blinde“  Antibiose  erfolgen. 

Fallbeispief  Fortsetzung 

Mit  Verdacht  auf  ein  Postaggresxionssyndrom  (SIRS)  in- 
fundiert man  dem  Patienten  ein  großzügig  kristalloide 
und  kolloidale  Flüssigkeit.  LInter  Sauerstoffzufuhr  (Mas- 
ke), engmaschiger  Kontrolle  aller  Vitalparamctcr  und 
breiter  antibiotische  Therapie  normalisiert  sich  sein 
Zustand  innerhalb  der  folgenden  drei  Tage  wieder. 


55.2.2.2  Multiorganversagen  (MOV) 

Bei  einem  Multiorganversagen  sind  am  häufigsten  Kreis- 
lauf (•-  oben),  Lunge,  Nieren  und  Leber  betroffen.  Die 
weitere  Therapie  richtet  sich  nach  den  betroffenen  Or- 
ganen. 
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55.2  Grundlagen  der  intensivmedizinischen  Behandlung 


Pulmonales  Versagen  (ARDS) 

Definition,  Pathophysiologie 

Bei  einem  pulmonalen  Versagen  (ARDS  = Acute  Respi- 
ratory Distress  Syndrome)  kommt  es  zu  einer  diffusen 
alveolaren  Schädigung  mit  Clobaiinsuffizienz.  Shuntbil- 
Jung  und  Compliariceabnahme  bei  interstitiellem  und 
alveolärem  Odem. 

Neben  einer  Sepsis  können  alle  schweren  Erkrankungen 
zur  Ausbildung  eines  ARDS  führen:  Pneumonien,  Trau- 
mata, Schock,  Intoxikationen  oder  eine  Aspiration. 

Diagnostik 

Der  Röntgenbefund  der  Lunge  zeigt  fleckförmige,  kontlu- 
ierende  Infiltrate  über  allen  Bereichen  („weiße  Lunge“). 

Therapie 

Die  Therapie  besteht,  neben  der  Ursachenbekämpfung,  in 
einer  lungenprotektis'en  Beatmung; 

• niedrige  Bcatmungsd rücke  bei  hohem  PF.F.P 

■ geringe  Zugvolumina  bei  hoher  Atemlrcquen/ 

- ausreichende  Sauerstoffdosierung  bei  hohen  CO, -Wer- 
ten (permissive  Hyperkapnie). 

Dies  verringert  die  Belastung  des  Lungenparenchyms  und 
soll  zusätzliche  Baro-  und  Volutraumen  der  Lunge  ver- 
hindern (•»  Kap.  55.2.1.1). 

Zusätzlich  kann  eine  Beatmung  mit  Stickstoffmonoxid 
(NO)  oder  eine  extrakorporale  Mcmbranoxygcnation 

(ECMO)  durchgefuhit  werden. 

Akutes  Nierenversagen 

ist  bei  einem  Anstieg  der  Kreatinin-  und  Harnstoffwerte 
sowohl  ein  prä-  als  auch  ein  postrenales  Lungenversagen 
ausgeschlossen,  so  ist  von  einer  akuten  Schädigung  des 
Nierenparenchyms  aus/ugehen. 

Therapie 

» Bei  einem  akuten  Nierenversagen  wird  eine  diurctischc 
Therapie  (bevorzugt  mit  Schleifendiuretika)  durchge- 
führt. Die  Wirksamkeit  einer  Dopamingabe  in  Nieren- 
dosis (2-4  gg/kg/min)  ist  bisher  nur  bei  Nieren  versagen 
durch  Interleukin-2-Therapie  und  Malariainfektionen 
belegt:  eine  generelle  .Anwendung  kann  nicht  empfohlen 
werden. 

Reicht  die  diurctischc  Therapie  nicht  aus.  sollten  früh- 
zeitig Nicrcncrsatzvcrfahrcn  angewendet  werden. 

Leberversagen 

Bei  einem  Leberversagen  akkumulieren  neben  Ammoniak 
auch  falsche  Transmitter,  welche  auf  Grund  einer  Anhäu- 
fung aromatischer  Aminosäuren  entstehen.  In  der  Folge 
kommt  cs  zur  hepatischen  Enzephalopathie. 

Therapie 

Die  Ammoniakproduktion  durch  Darmbakterien  kann 
durch  die  Gabe  oraler  Antibiotika  reduziert  werden;  die 
cntcralc  Ammoniakresorption  lässt  sich  durch  Absenken 
des  Darm-pH  minimieren. 

• Bei  einem  schweren  Krnnkhcitsverlauf  (SIRS  oder  Sep- 
sis) würde  eine  Lcbcrtransplanlalion  (Ultima  Ratio  bei 
Leberversagen)  kaum  überlebt  weiden;  hier  muss  der 
Spontan  verlauf  abgewartet  weiden. 


55.2.2.3  Verbrennungen 

Definition,  Einteilung  und  Klinik 
Verbrennungen  werden  in  Abhängigkeit  von  ihrer  Tielc  in 
vier  Schweregrade  eingeteilt  I»4  Tab.  55.4).  Einen  Über- 
blick über  die  Ausdehnung  einer  Verbrennung  bei  Erwach- 
senen gestattet  die Neuner-Regel''  (*-  Abb.  55.3).  Bei  Kin- 
dern ist  der  Kopf  in  Relation  größer,  so  dass  er  stärker  ge- 
wichtet werden  muss. 


Tab.  55.4  Verbrennungsgtade 

Grad 

Klinik 

Ausdehnung,  Folgen 

I 

Rötung,  Schmerzen 

Stratum  corneum  betroffen; 
keine  Narbenbildung 

Ha 

Blasen,  feuchter  Wundgrund, 
starke  Schmerzen 

Epidermis  bis  Korium  betref- 
fen; keine  Narbenbildung 

m> 

nie  11a,  zusätzlich  anämische 
Haut 

Kutis  zerstört'  Narbenbildung 

tll 

trockener  Wundgrund,  kaum 
Schmerzen 

alle  Hautschichten  betroffen; 
Transplantation  erforderlich 

IV 

Verkohlung,  kein  Schmerz 

Schädigung  tiefer  Genebe; 
Transplantation  erforderlich 

131. 
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Anästhesiologie  und  Notfallmedizin  

Therapie 

Kohlung  der  verbrannten  Flachen 

Ausreichende  Analgesie 

Volumenersatz:  Anfänglich  haben  Vcrbrcnnungspaticn- 
tcn  einen  hohen  Vulumcnbcdarf,  der  nach  der  Baxtcr- 
Parkland  Formel  abgesclult/t  werden  kann. 

Klinik  (taxier- Parkland-Iormcl  zur  Abschätzung  des 
Volumenbedarfs  in  den  ersten  24  Stunden: 

■ I ml/kg  kristalloiJe  Losung  pro  Prozent  /weit-  bis 
drittgradig  verbrannter  Körperoberfläche 
davon  die  erste  Hälfte  in  den  ersten  8 Stunden,  den 
Rest  innerhalb  der  nächsten  16  Stunden. 

Infektionsprophylaxe:  Da  die  I laut  als  Barriere  für  Bakte- 
rien wegläilt,  sind  Verbrennungspatienten  sehr  infekt- 
gefährdet  Es  müssen  engmaschige  mikrobiologische 
Untersuchungen  erfolgen. 

Kontrolle  der  N'icrcnfunktion:  Ein  akutes  Niercnvcrsa- 
gen  ist  bei  Verbrennungen  häufig  (früher  sog.  Cruslv 
Niere),  so  dass  auch  die  Nierenwerte  einer  intensiven 
Überwachung  bedürfen. 

Inhalationstrauma  (1HT) 

Verbrennungspatienten  erleiden  oft  auch  ein  Inhalations- 
trauma ( IHT).  Ein  gutes  Maß  für  die  Schwere  eines  II  IT  ist 
die  Tiefe  der  Rußauflagcrung:  |e  tiefer  der  Ruß  in  die  Atem- 
wege eindringt,  desto  schwerer  ist  das  Trauma. 

Pathophysiologie 

Toxische  Verbrennungsgase  und  thermische  Wirkungen 
schädigen  die  Bronchialschlcimhaut.  Die  Schleimhaut 
reagiert  mit  einer  Entzündung,  lI.Ii.,  sie  ist  gerötet  und 
ödematüs;  die  Atmung  wird  erschwert  und  der  Patient 
muss  nicht  selten  beatmet  werden.  Rronchoskopischc  Be- 
fundkontrollen erlauben  die  Einschätzung  des  Verlaufs; 
schwere  Fälle  können  in  ein  ARDS  (t-  oben)  munden. 


Therapie 

lnfcktionskont rolle  und  ggf.  Beatmung.  Eine  systemische 
Therapie  mit  Kortikoiden  ist  nicht  vorteilhaft,  der  Nutzen 
einer  inhalativen  Anwendung  nicht  gesichert. 

55.2.2.4  Stressulkus 

Intensivpatienten  sind  in  besonderem  Maße  gefährdet,  ein 
Magenulkus  zu  entwickeln.  Hiervon  sind  insbesondere 
neurochirurgische  und  polytraumatisierte  Patienten  sowie 
alle  Beatmungspatienten  betroffen.  50-100%  der  Intcn- 
sivpatienten  weisen  Mukosaschäden  auf.  bis  zu  40%  haben 
gastrointestinale  Blutverluste,  wobei  1,5%  hämodynami- 
schc  Bedeutung  erlangen. 

Pathophysiologie 

Bei  der  Entstehung  eines  Stressulkus  kommt  es  zu  einer 
Imbalance  zwischen  protektiven  (z.R.  Bikarbonat)  und 
aggressiven  Faktoren  (z.B.  Salzsäure),  wobei  der  Verlust 
protektiver  Faktoren  entscheidend  ist. 

Therapie  und  Prophylaxe 

Bei  Intensivpatienten  sollte  immer  eine  Ulkusprophylaxe 
mit  Hj-Blockem  (wie  Ranitidin),  Protonenpumpen- 
hemmem  f wie  Omeprazol  I oder  Substanzen  wie  Sucndfat 
erfolgen. 

Kommt  es  dennoch  zu  einer  schweren  gastrointestina- 
len Blutung,  kann  neben  einer  Kreislaufstutzung  die  Gabe 
von  Blutkonserven  und  Gerinnungsfaktoren  notwendig 
sein.  Ist  die  Blutung  so  nicht  zu  stoppen,  muss  sie  entweder 
endoskopisch  sklerosien  oder  chirurgisch  saniert  werden. 

Quellenverzeichnis 

1 1 ] Ralf  Kram 
[21 IMPP. 

1 3 ] Vagei.  Chirurgie  Ln  Frage  und  Antwort,  5.  Auflage.  München: 
Ekcvier,  Urban  S:  Fischer  Verlag  2005 
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56.1  Funktionen  und  Besonderheiten  der  Allgemein medizin 

Zusammenfassung 


Die  Allgemeinmedizin  befasst  sich  mit  der  akuten  und  lang- 
zeitigen  ärztlichen  Rcliandlung  und  Betreuung  von  Patienten 
und  Familien,  unabhängig  von  Alter  und  Geschlecht,  im 
häuslichen  Milieu  und  unter  besonderer  Berücksichtigung 
derGesamtpersönlichkeit,  der  Familie  und  der  sozialen  Um- 
welt des  Patienten, 

Wesentliche  Bereiche  der  Allgemcinmedizin  sind: 

Prävention 

Fruherkennung  von  Erkrankungen 
Rehabilitation 

• soziale  Integration  der  Kranken 
gezielte  Zusammenarbeit  mit  den  Spezialisten  in  Praxis 
und  Klinik. 

Die  Allgemcinmedizin  ist  durch  den  Umgang  mit  den  epide  • 
miologischen  Besonderheiten  des  unausgelescncn  Patienten 
kollektiv*  und  den  daraus  folgenden  Bedingungen  für  die 
Entscheidungsfindung  gekennzeichnet,  wie  dem  abwarten- 
den Offenhaltcn  des  Falles  und  der  Berücksichtigung  ab- 
wendbar gefährlicher  Verlaufe.  Der  Arbeitsauftrag  der  Allge- 


meinmedizin wurde  von  der  Deutschen  Gesellschaft  für  AU- 
gemeinmedizin  f DEGAMI  wie  folgt  definiert: 
die  prunärärzHichc  Filler-  und  Stcuerfunktbn,  insbeson- 
dere die  angemessene  und  gegenüber  Patient  und  Gesell- 
schaft verantwortliche  Stufendiagnostik  und  Therapie  un- 
ter Einbeziehung  von  Fachspezialisten: 
die  lums-  und familienärztliche  Funktion,  insbesondere  die 
Betreuung  des  Patienten  im  Kontext  seiner  Familie  oder 
sozialen  Gemeinschaft, auch  im  häuslichen  Umfeld  (Haus- 
besuch); 

die  Gestmdlu'itsbildungslunküon.  insbesondere  Gesund- 
heitsberatung und  -törderung  für  den  Einzelnen  wie  auch 
in  der  Gemeinde; 

die  Koordtnations-  und  l ntegmtionsfunktion,  insbesondere 
die  gezielte  Zuweisung  zu  Spezialisten,  die  federführende 
Koordinierung  zwischen  den  Versorgungsebenen,  das  Zu- 
sammenführen und  Bewerten  aller  Ergebnisse  und  deren 
kontinuierliche  Dokumentation  sowie  die  Vermittlung 
von  Hilfe  für  und  Pflege  der  Patienten  in  ihrem  Umfeld. 


56.1.1  Haus-  und  familienärztliche 
Funktion 

56.1.1.1  Hausärztliche  Funktion 

Die  wichtigste  Funktion  des  Allgemeinmediziners  ist  die 
hausärztliche  Funktion.  Darunter  werden  alle  Funktionen 
zusammengefasst,  die  sich  beim  alltäglichen  Paticntcn- 
kontakt  ergeben. 

Information  und  Beratung:  Sie  umfasst  die  Einschät- 
zung der  Persönlichkeit  des  Patienten,  die  individuelle 


Beratung  zum  Gcsundhcits-  und  Krankhcitsvcrhaltcn, 
die  Anleitung  zur  häuslichen  Behandlung  und  Selbst 
Hilfe,  ggf.  auch  eine  Anleitung  zur  Entwöhnung.  In- 
formationen zu  den  Impfungen,  zur  Risikoprophylaxe, 
Ernährungsberatung  und  die  Beratung  über  alterna- 
tive Therapien  ( Naturheil  verfahren.  Homöopathie  u.a. 
komplementäre  Heilverfahren)  gehören  ebenfalls  zu 
den  Aufgaben  des  AUgemeinarztes. 

Behandlung:  Hierzu  zählen  auch  die  Durch lührmig  von 
Hausbesuchen  und  die  Sicherstellung  der  weiteren 
Krankenpflege  nach  Kur-  oder  Klinikaufenthalten. 
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Allgemeinmedizin  

56.1.1.2  Familienärztliche  Funktion 

F.in  wichtiger  Teil  der  Allgemeinmedizin  ist  auch  die  Fa- 
milienmedizin. Der  AJIgcnteiiiarzt  behandelt  und  betreut 
Familien  oder  familienahnliche  Gruppen  in  somatischer, 
psychischer  und  sozialer  Hinsicht.  Er  unterstützt  dabei  die 
Patienten,  ihre  individuellen  Möglichkeiten  im  häuslichen 
Milieu  gesundheitsbewusst  einzusetzen  (Erholung,  Ent- 
spannung, Schlaf,  gesunde  Ernährung,  familiäre  Beziehun- 
gen, soziale  Kontakte  nach  außen  etc.).  Durch  die  Unter- 
stützung und  Mithilfe  wichtiger  familiärer  Bezugsperso- 
nen kann  der  Heilungsprozess  in  vielen  Fallen  gefordert 
werden. 

Durch  Hausbesuche  ly-  Kap.  56.1.71  können  nach 
Kenntnis  des  unmittelbaren  familiären  und  sozialen  Um- 
feldes des  Patienten  vor  Ort  sowohl  Therapie  als  auch  Prä- 
vention geleistet  werden  (z.  B.  können  das  Emährungs- 
vcrhaltcn  und  das  Gcsundheitsbewusstscin  im  häuslichen 
Umfeld  besser  beurteilt  werden). 

56.1.2  Weitere  wichtige  Funktionen 
des  Allgemeinarztes 

Der  Allgcmcinarzt  hat  eine  prima  rarztliche  Funktion,  d.h., 
er  übernimmt  bei  allen  somalischen  und  psychischen  Er- 
krankungen als  Erster  die  Diagnostik  und  Therapie  (Basis- 
diagnostikk  Insbesondere  hat  er  folgende  Funktionen: 
Filter-  und  Steiierfunktion:  abwartendes  Offcnhaltcn, 
Behandlung,  Überweisung  zum  Facharzt  oder  Einwei- 
sung ins  Krankenhaus 

Notfallfunktion:  Erstversorgung  von  Notfällen,  Er- 
kennen abwcndbargefährlichcr  Verläufe,  Teilnahme  am 
Notfallbercitschaftsdienst 

Soziale  Integrationsfunktion:  Attestierung  von  Arbeits-, 
Berufs-  oder  Erwerbsunfähigkeit,  Feststellung  sozialer 
oder  beruflicher  Krankhettsfolgcn,  Wiedereingliede- 
rungsmaßnahmen nach  längerer  Arbeitsunfähigkeit 
Gesundheitsbildungsfunktion:  individuelle  Beratung  zu 
allen  Gesundheitsfragen,  Beratung  bezüglich  Vorsor- 
geuntersuchungen und  Impfungen  (Prävention),  Ernäh- 
rungsberatung, Beratung  über  Gesundheitsrisiken  im 
Beruf 

Koordinationsfunktion:  Organisation  eines  Pflege- 
dienstes oder  einer  pustoperativen  Rehabililalionsmaß- 
nähme 

l'mwtTtmedizinische  Funktion:  Erkennen  und  Melden 
von  örtlichen  Umweltbelastungen,  Beratung  zu  ge- 
meindenahen, gesundheitsfördernden  Maßnahmen 
ökonomische  Funktion:  Verantwortung  für  den  wirt- 
schaftlichen Umgang  mit  den  medizinischen  Ressour- 
cen, Vermeidung  übertriebener  Diagnostik  oder  einer 
Diagnostik,  die  für  den  Patienten  unzumutbar  ist. 

56.1.3  Häufigkeitsverteilung  von 
Gesundheitsstörungen 

Verschiedene  Symptome  und  Erkrankungen  haben  sta- 
tistisch gesehen  eine  konstante  Häufigkeit,  die  bei  der 
Diagnosenfindung  berücksichtigt  werden  muss.  Diese 
Häufigkeit  hängt  ab  von  den  Bedingungen,  unter  denen 
die  Menschen  leben.  So  zeigt  sich  in  der  Großstadt  ein 
anderes  Verteilungsmuster  als  auf  dem  Land.  Weltweit 


bestehen  große  Differenzen, die  durch  wirtschaftliche,  kli- 
matische und  andere  Faktoren  bedingt  sind. 

Merke!  In  der  Regel  machen  ca.  300  verschiedene 
Krankheiten,  Syndrome  und  Symptome  etwa  95-98?o 
der  in  der  Allgcmcinpraxis  vorkommenden  Fälle  aus. 
Die  100  I läufigsten  Erkrankungen  stellen  ca.  80uo  der 
Falle  dar. 

56.1.4  Diagnostik  und  Therapie 

56.1.4.1  Diagnosefindung 

Der  Allgemcinar/t  ist  bestrebt,  während  des  Behandlungs- 
falles eine  Diagnose  zu  stellen.  Häufig  gründet  sich  diese 
Diagnose  auf  unspezifische  Symptome  wie  z.  B.  Unwohl- 
sein, Erschöpfung,  leistungsminderung,  die  Anzeichen 
einer  ernsthaften  Erkrankung  sein  können,  aber  nicht 
müssen.  Wichtigstes  Ziel  ist  daher  zunächst,  Patienten  zu 
identifizieren,  die 

sofort  einer  weiteren  Diagnostik  und  Behandlung  zu- 

gefuhrt  werden  müssen,  um  Schaden  ab/uwenden 

( abwendba  r gcfiihrl  ich  er  Vertäu  f) 

weiter  beobachtet  werden  müssen,  da  Symptome  und 

Diagnostik  nicht  eindeutig  sind  und  eine  mögliche 

Gefahr  noch  nicht  sicher  abschätzbar  ist  (abwartendes 

Offenhalten). 

Der  Arzt  verfügt  über  so  genannte  Algorithmen  oder 
Heuristiken  zur  Diagnosefindung,  die  auf  folgenden 
Punkten  basieren: 

Anamnese  (Eigenanamncsc,  Familienanamncsc) 
körperliche  Untersuchung  (Inspektion,  Auskultation, 
Palpation,  Perkussion) 

apparative  Diagnostik  (Sonographie,  FKG,  Blutdruck- 
messung, Spirometrie) 

laborchemische,  mikrobiologische  und  hislopathologi 
sehe  Diagnostik  (Blutanalysen,  Kulturen,  Probeentnah- 
men von  Geweben ). 

56.1.4.2  Planung  von  Diagnostik  und  Therapie 

Für  die  Planung  der  Diagnostik  und  Therapie  ist  das  ärzt- 
liche Gespräch  von  großer  Bedeutung.  Ein  Teil  der  Infor- 
mationen (z.  B.  nonverbale  Signale  des  Patienten)  müssen 
vom  Arzt  erst  entschlüsselt  werden.  Dabei  sind  Einfüh- 
lungsvermögen, medizinischer  Sachverstand  und  psycho- 
logisches Verständnis  notwendig. 

Im  Einzctlfall  muss  cingeschätzt  werden,  inwieweit  dia- 
gnostische und  therapeutische  Maßnahmen  dem  Patien- 
ten zugemutet  werden  können  (z.B.  invasive  Diagnostik 
bei  Bcttlägerigkeit,  multimorbiden  geriatrischen  Pttienten 
oder  stark  reduziertem  Allgcmcinzustand).  Um  den  Pa- 
tienten nicht  unnötig  zu  belasten,  sollte  man  sich  aut  die 
notwendigsten  Maßnahmen  beschranken.  Das  psychoso- 
ziale Umfeld  und  die  Familie  des  Erkrankten  müssen  mit 
cinbczogcn  werden. 

56.1.4.3  Diagnoseeröffnung 

Besteht  der  Verdacht  auf  eine  Icbcnsbcdrohlichc  Er- 
krankung, muss  man  dem  Patienten  die  Diagnose  mit  Ein- 
fühlungsvermögen mitteilen.  Die  Efiagnoseenöffnung  ist 
notwendig  zur  Wahrung  seiner  Autonomie  und  gibt  ihm 
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die  Möglichkeit,  sich  mit  seiner  Erkrankung  und  ihren 
möglichen  Konsequenzen  auseinander  zu  setzen. 

56.1.5  Allgemeinmedizinische  Geriatrie 

Ältere  Patienten  (70  Jahre  und  darüber)  bilden  in  der  Regel 
einen  wichtigen  Teil  des  Paticntcnkollcktivs  einer  Praxis. 
Sie  bedürfen  eines  entsprechenden  ßehandlungs-  und 
Betreuungsplancs  sowie  der  besonderen  Zuwendung 
durch  den  Arzt. 

56.1.5.1  Multimorbidität  und  Pflegebedürftigkeit 

Die  Multimorbidität  im  Alter  ist  durch  die  gleichzeitige 
und  meist  chronische  Einschränkung  der  Funktion  meh- 
rerer Organe  gekennzeichnet.  Auch  die  erhöhte  Anfallig- 
keit  für  Komplikationen  im  Alter  spielt  eine  Rolle.  Akute, 
neu  erworbene  Erkrankungen  und  Unfälle  können  hinzu- 
treten. Instabilität,  Inkontinenz,  Immobilität  und  intellek- 
tueller Abbau  prägen  oft  das  Krankheitsbild  eines  alteren 
Patienten. 

Merke!  Zu  den  häutigsten  Diagnosen  bei  gcri.il rischen 
Patienten  zahlen  Diabetes  mellitus.  Hypertonie,  Herz- 
und  Gefäßerkrankungen  sowie  degenerative  Verände- 
rungen des  Bewegungsapparates, 

Die  Pflegebedürftigkeit  korreliert  in  hohem  Maße  mit 
Erkrankungen,  die  zum  Verlust  der  Mobilität  und  der 
motorischen  Fähigkeiten  führen.  Die  häutigsten  Erkran- 
kungen, die  zur  Pflegebedürftigkeit  führen,  sind:  Schlag- 
anfaJI,  chronische  Erkrankungen  der  inneren  Organe 
und  des  Bewegungsapparates,  Schwerhörigkeit/Taubheit, 
intellektueller  Abbau.  Der  Unterstützungsbedarf  hängt 
auch  in  hohem  Maße  davon  ab,  ob  der  Patient  inkontinent 
ist. 

56.1.5.2  Diagnostik  (geriatrisches  Assessment) 

Die  spezifische  Diagnostik,  die  die  organischen,  funktio- 
nellen. psychischen  und  sozialen  Faktoren  im  Alter  be- 
rücksichtigt, nennt  man  geriatrisches  Assessment.  Einige 
Parameter,  die  dabei  berücksichtigt  werden  sollen,  sind: 

• Blutdruck 

- Medikamenteneinnahme 
Emährungssituation 
Seh-  und  Hörvermögen 
Ausscheidung 

kognitive  und  affektive  Aspekte 

Wohnungssituation 

soziale  Lebenslage. 

Wichtig  zu  wissen  ist,  dass  im  Alter  die  verschiedenen 
Messparameter  viel  stärker  schwanken  als  bei  jüngeren 
Patienten.  Die  verschiedenen  Erkrankungen  zeigen  sich  oft 
an  unspezifischen  Symptomen  wie  Appetit-  und  Antriebs- 
losigkeit, Schwindel  oder  Haminkontincnz.  Typisch  ist 
also  ein  uncharakteristischer  Symptomenkomplex. 

Speziell  für  das  gcriairischc  Assessment  gibt  cs  struktu- 
rierte Votgaben,  wie  z.B.  den  Banhel-Index,  das  Assess- 
ment für  Hörfähigkeit,  das  geriatrische  Screening  nach 
lachs,  den  Tinctti-Tcst  A und  B zur  Ermittlung  des  Sturz- 
risikos, die  Nosger- Skala  zur  Demenz- Diagnostik. 


56.1.5.3  Rehabilitation 

Ziele  der  gcriatrischcn  Rehabilitation  sollten  die  Wie- 
derherstellung und  Erhaltung  der  Selbstständigkeit,  der 
Selbstverantwortung,  der  spezifischen  Fähigkeiten  und  der 
sozialen  Integration  sein. 

Die  geriatrische  Rehabilitation  kann  sowohl  zu  I lause 
als  auch  in  einer  Tages-  oder  Kurzzeitpflegeeinrichtung 
bzw.  in  einer  geriatrischcn  Tagesklinik  erfolgen.  Es  gilt  der 
Grundsatz  „Rehabilitation  vor  Pflege“. 

56.1.6  Telefonische  Beratung 

Die  diagnostischen  und  therapeutischen  Möglichkeiten 

sind  int  Rahmen  von  telefonischen  Arzt- Patient-Gesprä- 
chen sehr  eingeschränkt  und  können  somit  zu  falschen 
Schlussfolgerungen  führen.  Dies  stellt  auch  ein  rechtliches 
Problem  dar. 

Die  Darstellung  der  Symptome  am  Telefon,  sowohl  vom 
Patienten  als  auch  von  seinen  Angehörigen,  sind  subjektiv 
und  meist  von  Angst  geprägt,  so  dass  die  Aussagekraft  der 
mitgeteilten  Informationen  stets  kritisch  zu  betrachten  ist. 
Schwierig  ist  ebenfalls,  am  Telefon  den  weiteren  Kntnk- 
hcitsverlauf  zu  prognostizieren,  um  abwendbar  getahrliche 
Vcrläufe  zu  identifizieren.  In  bestimmten  Fällen  kann  je- 
doch eine  telefonische  Beratung  sowohl  dem  Patienten  als 
auch  dem  Arzt  Zeit  ersparen,  wie  z„B.  bei  speziellen  Gc- 
sundheitsf  ragen  oder  bei  Fragen  zur  Therapie. 

56.1.7  Hausbesuche 

Merke!  Ein  Hausbesuch  ist  der  Besuch  des  Arztes  in  der 
Wohnung  eines  Patienten,  um  diagnostische,  thera- 
peutische und/oder  soztalmedizinisdic  Hilfe  vor  Ort  zu 
leisten.  Man  unterscheidet: 

Hausbesuche  bei  akuten  Erkrankungen  (wenn  der 
Transport  in  die  Praxis  oder  ins  Krankenhaus  dem 
Patienten  nicht  zugemutet  werden  kann)  und 
Hausbesuche  chronisch  kranker  oder  pflegebedürf- 
tiger Patienten  zur  Sicherung  der  ärztlichen  Versor 
gung. 

Hausbesuche  halsen  den  Vorteil,  dass  der  Arzt  einen  direk- 
ten Einblick  in  die  Lcbcnsvcrhiiltnisse  des  Patienten  ge- 
winnen kann  und  daraus  wichtige  Informationen  erhält 
(psychosoziale  Struktur  der  Familie,  Wohnungsumfcld  bei 
Behinderten,  Entährungsverhalten,  Konsum  von  Tabak 
und  Alkohol.  Hygiene).  Ebenfalls  von  Vorteil  ist.  dass  der 
Arzt  schneller  das  Vertrauen  des  Patienten  gewinnt. 
Probleme  von  Hausbesuchen  sind: 

erhöhter  Zeitaufwand 
» Abwesenheit  von  der  Praxis 

■ eingeschränkte  diagnostische  und  therapeutische  Mög- 
lichkeiten. 

Zum  Hausbesuch  ist  jeder  Arzt  verpflichtet,  der  die  Be- 
handlung eines  Patienten  übernimmt,  wenn  der  Transport 
in  die  Arzlpraxis  dem  Patienten  nicht  möglich  oder  unzu- 
mutbar ist  Die  Grenze  zwischen  zumutbar  und  unzumut- 
bar ist  dabei  im  Einzellfall  off  schwierig  festzustellen. 
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56.1.8  Behandlung  von  Notfällen 

Notfälle  bedürfen  einer  sofortigen  diagnostischen  und 
therapeutischen  Intervention  durch  den  Arzt.  In  der  haus- 
ärztlichen  Praxis  ist  es  von  Vorteil,  dass  der  Arzt  die  Vorer- 
krankungen und  das  psychosoziale  Umfeld  des  Patienten 
bereits  kennt  (bei  vielen  Notfällen  handelt  cs  sich  um  die 
Dekompensation  einer  bereits  bekannten  Krankheit). 
Allerdings  kann  ein  Notfall  den  Praxisablauf  und  den 
zeitlichen  Rahmen,  der  in  der  Praxis  gegeben  ist,  erheblich 
becin  t rächt  igen. 

Die  häufigsten  Notfälle  und  ihre  Therapie  werden  im 
Folgenden  aufgeführt. 

56.1.8.1  Angina  pectoris 

Patienten  in  halb  sitzender  Position  lagern, 

• 2 Hübe  Nitroglycerin  sublingual,  evtl,  nach  10  Minuten 
wiederholen  (nicht  bei  RR  < 100/60), 

Patienten  beruhigen,  bei  Bedarf  Diazepam  5 10  mg 
(Valium*)  - wegen  Gefahr  der  Atemdepression  lang- 
sam intravenös  verabreichen;  eine  intramuskuläre  In- 
jektion ist  wegen  der  Enzymdiagnostik  (CK)  kontra- 
indiziert! 

Sauerstoffzufuhr  überdie  Nasensonde  (2-4 1/min) 
Acetylsalicylsäure  500  mg  (Aspirin®)  p.o.  oder  i.v. 

EKG  schreiben,  bei  Verdacht  auf  Herzinfarkt  auch  Blut- 
entnahme zur  Bestimmung  der  Herzenzyme. 

56.1.8.2  Herzrhythmusstörungen 
Paroxysmale  supraventrikuläre  Tachykardie 

Bei  kreidaulstabilcn  Patienten  eine  Vagusreizungerzeugen, 
z.B.  Karotissinusmassage,  ein  großes  Glas  kaltes,  kohlen- 
säurehaltiges Wasser  schnell  austrinken  lassen,  Gesicht  in 
kaltes  Wasser  cintauchcn. 

Vorhofflattern  oder  Vorhofflimmern 

Sofortige  Klinikeinweisung  zur  medikamentösen  oder 
elektrischen  Uhythmisicrung  unter  Thromboembolie- 
prophylaxe 

Langfristig  Antikoagulation  mit  Phenpro coumon  ' Mar- 
cumar*) oder  Warfarin  (Coumadin*);  bei  fehlenden 
Risiken  Acetylsalicylsäure  300  mg  täglich  oder  Low 
Dose-  Heparin  isierung  ausreichend. 

Kammerflattern  oder  Kammerflimmem 

Sofortige  Reanimation  nach  dem  ABCD- Schema  und  früh- 
zeitige Defibrillation. 

56.1.8.3  Schockzustand  (Notfalltherapie  bei 
allen  Schockformen) 

Sicherung  der  Atmung:  Sauerstoffzuführ  (4-6  l/min). 
eventuell  Intubation  und  Beatmung 

Volumenersatz: 

2 3 großluntige  venöse  Zugänge 

- Flussigkeitszufuhr  mit  Ringer-Lösung 

- evtl,  kolloidale  Plasmacrsat/Jösungen  wie  Hvdroxy- 
cthyUtärkc  ( HAES* );  bei  Kindern  6uo.  bei  Erwachse- 
nen 6%  oder  10% 

Wenn  nötig,  Sedicrung  mit  Diazepam  2,5-10  mg  i.v. 


Schmerztherapie  mit  z.B,  Kctamin  (Kctancst®;  bebt  den 
Blutdruck  und  verursacht  keine  Atemdepression ) 

• Spezielle  Schocktherapie. 

56.1.8.4  Hypertone  Krise  (RR  > 230/120) 

Gabe  von  Nitrospray  oder  Kapsel  sublingual,  bei  nicht 
ausreichendem  Ansprechen  Nifedipin  10  mg  (Adalat*  I 
oder  Nitrendipin  (Bayotensin*),  bei  Bedarl  nach  30 
Minuten  wiederholen. 

Bei  drohendem  Lungenödem  (nicht  klingende,  feuchte 
Rasselgeräusche  beidseits):  Furosemid  20  —40  mg  (La- 
six®) i.v. 

Bei  fehlender  Blutdrucksenkung  sofortige  Klinikein- 
weisung. 

56.1.8.5  Gallenkolik 

Analgesie  mit  Metamizol  2500  mg  (Novalgin*)  langsam 
i.v.;  alternativ  nichlspasmogenes  Opioidanalogon  wie 
Pentazocin  30  mg  ( Fortral®) 

Spasmolysc  mit  N-Butylscupol.imin  20mg  (Busco- 
pan*! i.v.;  bei  fehlender  Besserung  Nifedipin  5-20  mg 
als  Zcrbcißkapsci  oder  Nitroglycerin  2 Hübe  sublingual 
(Nitrolingual*  Spray) 

Bei  Erbrechen  Metoclopramid  10  mg  I Paspertin*1)  i.v. 
oder  als  Suppositorium 

Bei  Ikterus  mit/ohne  Fieber  sofortige  Klinikeinweisung. 

Merke!  Cholcrctika  (Hymccromon,  z.B.  Cholspasmin 
forte)  körnten  die  Kolikschmcr/en  verschlimmern! 


56.1.8.6  Nierenkolik 

Spasmoanalgesie  mit  Metamizol  2500  mg  (Novalgin*) 
i.v.  und  Butylscopolamin  20  mg  (Buscopan®)  i.v.;  alter- 
nativ morphinähnliches  Derivat  ohne  spasmogene  Wir- 
kung, z.  B.  Pethidin  (Dolantin*) 

Metoclopramid  20  mg  i.v.  (Paspertin®) 

Verstärkung  der  Diurese  mit  ausreichendem  Trinken 
und  Infusion  mit  isotonischer  NaCl-Losung 
Bei  fehlender  Besserung  Klinikeinweisung  zur  invasiven 
Therapie  (ESWL,  pcrkutanc  Nephrolithotomie,  Urete- 
roskopie. in  Ausnahmefällen  operative  Sleinentfer- 
nung). 

56.1.8.7  Krampfanfall 

Patienten  in  sichere  Lage  bringen,  Zungenkeil  (umstrit- 
ten) 

Diazepam  5 mg  langsam  i.  v.  oder  Dia/cpam-Reetiole 
• Nach  dem  Anfall  stabile  Seitenlage. 

56.1.8.8  Status  asthmaticus 

Sauerstoffzufuhr  über  Nasensonde  (1-2  l/min ), 
Salhutamol  5 Hübe  inhalativ,  dann  2 Hübe  alle  5 Minu- 
ten bis  zu  insgesamt  20  Hüben  (Selbstbchaiullung  mit- 
gerechnet) 

Prednisolon  100-150  mg  i.v.  oder  Betamethason  20  mg 
i.v. 

Theophyllin  250  mg  Lv.  (Euphylong*)  als  Kur/infusion 
Uber  10  Minuten  unter  Kontrolle  von  Puls  und  Atem- 
frequenz (positiv  inotrope  Wirkung  von  Theophyllin, 
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Erhöhung  des  Sauerstoffverbrauehs  und  der  Atemfre- 
quenz I 

Bei  Bedarf  zur  Beruhigung  des  Patienten  Promethazin 

(Atosil*)  15-20  Tropfen  p.a 

Bei  fehlender  Besserung  Einweisung  in  die  Klinik. 

Merke!  Status  asthmaticus: 

Einweisung  in  die  Klinik 

••  Sauerstoll/ufuhr  erhöhen  (4-6  l/niin),  eventuell  In- 
tubation und  Beatmung 
Mukolyse  mit  Ambroxol  4 ml  als  Bolus  i.  v. 
Theophyllin-Zufuhr  fort  führen /bcibchaltcn 
bei  Verdacht  auf  Cor  pulmonale  Furosemid  20  mg  i.  v. 
(Lasix*), 2 Hube  Nitrolingual-Spray. 

DifTercntialdiagnostisch  auch  an  einen  I lerzinfarkt  den- 
ken! 


56.1.8.9  Akuter  arterieller  Verschluss 

Merke!  Es  gilt  die  Faustregel  „6xP":  Rain  (Schmerz), 
Paleness  (Blässe),  Paraesthesia  (Parästhesien),  Pulscless- 
ncss  (Fehlen  der  Pulse),  Paralvsis  (Parcscl.  Prostration 
(Schock). 

' Betroffene  Extremität  mit  Watte  polstern  und  tief  lagem 

• llcparin  5000- 10 000  IF  als  Bolus  i 

I lydroxvcthylstärke  250  ml  L v.  ( HAES*  6fJol  als  Kurzin- 
fusion zurVerbesserung  der  Rheologie  (umstritten) 
Analgesie  mit  Pethidin  75  100  mg  i.v.  (Dolantin®) 
Sedalion  mit  Diazepam  5- 10  mg  (Valium®)  langsam  i.  v. 
« Einweisung  in  eine  Klinik  mit  gefäßchirurgischer  Ein- 
heit. 

56.1.8.10  Thrombose 

Bei  Möglichkeit  zur  ambulanten  Dopplcnsonographic 
kann  in  Kooperation  mit  dein  Angiologen  auch  eine 
nichtstationäre  Therapie  erfolgen.  Hierfür  sind  mittler- 
weile hochdosierte  niedermolekulare  Heparine  zugelassen. 
Niedermolekulares  llcparin,  gewichtsadaptiert  (z.B. 
Fraxodi*  0,8 1 s.c. 

- Parallel  langfristige  Antikoagulation  mit  Phenprocou 
mon  (Marcumar*1)  beginnen. 

56.1.8.11  Krisenintervention  und 
Suizidgefährdung 

Behandlung  der  akuten  Krise  durch  Führen  eines  ruhi- 
gen, persönlichen  Gesprächs 

Cinschätrcn  des  Suizidrisikos  (frühere  Sui/idversuche, 
konkrete  Äußerung  des  Patienten  über  geplanten  Suizid, 
Suizidfiillc  in  der  Familie.  Schuldgefühle  des  Patienten, 
Insomnie,  private  und  berufliche  Konflikte) 

* Den  Patienten  aktiv  int  Sinne  einer  Gcsprächsthcrapic 
helfen,  aber  auch  medikamentöse  Hilfe  anbictcn,  z.B. 
zur  Anxiolvse  Diazepam  (Valium*),  bei  depressiven 
Zuständen  Doxepin  ( Aprtn.il B ) oder  Amitriptylin  ( Sam- 
ten®), bei  schizophrenen  Psychosen  Haloperidol  (Hal- 
dol*) oder  Perazin  (Taxilan*) 

Fachkompetente  Hilfe  vom  Psychiater,  Psychotherapeu- 
ten oder  Sozialarbeiter  cinschaltcn. 


Merke!  Besteht  eine  erhebliche  Selbst-  oder  Frcmdgc- 
lährdung,  muss  eine  Einweisung  in  die  Klinik  erfolgen; 
wenn  nötig,  auch  eine  Zwangseinweisung. 

56.1.8.12  Intoxikationen 

Merke!  Primär  versuchen  zu  klaren. 

um  welches  toxische  Agens  cs  sich  handelt, 
wann  die  Einnahme  erf  olgte, 

- wie  viel  eingenommen  wurde, 

wie  cs  eingenommen  wurde  (oral,  inhalativ,  über 
Hautkontakt), 

- weshalb  es  eingenommen  wurde  (suizidale  Absicht, 
Sucht,  irrtümlich). 

Stabilisieren  der  Vitalparamctcr  { Herzrhythmus,  Atem- 
frequenz,  stabile  Seitenlage) 

Umgehender  Transport  in  das  nachstgelegene  Kranken- 
haus zur  Anlidottherapie,  Giftentfemung  und  Asservie- 
rung  des  Giftes  ( z.  B.  aus  Magenspülflüssigkeit). 

56.1.8.13  Verletzungen 

Muskel  und  Sehnenvcrlctzungcn;  Kuhlen.  Hochlagern, 
Ruhigstellen,  ggf.  Gehstutzen  rezeptieren,  Thrombose- 
prophylaxe, z.B.  mit  Enoxaparin  (Clexane®! 

Prellungen,  Hämatome,  Distorsionen:  Analgesie,  Küh- 
len, Ruhigstellen.  Bei  subungualem  Hämatom  kann  eine 
Trepanation  des  Nagels  den  Abfluss  des  I lämatoms  und 
somit  eine  schnelle  Beschwcrdelreiheil  erzielen 
Frakturen  und  Luxationen:  Analgesie,  Legen  eines  venö- 
sen Zugangs,  Lagerung  des  Patienten  entsprechend  der 
Frakturlagc,  Einweisung  in  eine  chirurgische  Klinik 
Verbrennungen  und  Verbrühungen:  sofortige  Kühlung, 
möglichst  durch  kaltes  Leitungswasser  (bis  zu  20  Minu- 
ten). Größere  Brandblasen  werden  nicht  eröffnet! 

- Bei  kleineren  Verbrennungen  hei  Bedarf  Blase  steril  er- 
öffnen, sterilen  Verband  anlcgen,  Analgetika  verord- 
nen (z.B.  Metamizol)  und  Überprüfen  der  Tetanus- 
Immunisierung 

- Bei  großflächigen  Verbrennungen  und  Verbrühungen 
sofortige  Klinikeinweisung;  vorher  Analgosedierung 
(Ketamin  und  Diazepam)  und  Volumensubstitution 
(z.B.  mit  I fydnoxycthylstärkc,  HAES-stcril*). 

Biss-  und  Stichwunden:  Wunde  säubern,  Oftcnlasseu  der 
Wunde.  Antibiotikagabe  p.o.,  Wundkontrollen  nach 
24  und  48  Stunden 

Insektenstiche:  Desinfektion,  Entfernung  des  Stachels, 
Kühlung  der  Haut,  Gabe  eines  Antihistaminikums,  z„B. 
Loratadin  (Lisino*  I. 

56.1.9  Behandlung  chronisch  Kranker 

Der  Anteil  chronisch  Kranker  in  der  ambulanten  haus- 
ärztlichen  Praxis  schwankt  zwischen  20%  und  40%.  In 
der  Bundesrepublik  Deutschland  entfallen  sogar  50% 
aller  persönlichen  Patienten- Arzt- Kontakte  auf  chronisch 
kranke  Menschen.  Die  Zunahme  der  Zahl  chronisch  Kran- 
ker ist  durch  die  fortschreitende  Überalterung  der  Be- 
völkerung bedingt. 
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56.1.9.1  Patienten  mit  chronischen  Schmerzen 
(Tumorschmerztherapie) 

Chronische  Schmerzsyndrome  als  Folge  eines  inkurablen 
Tumorleidens  fordern  einen  besonderen  therapeutischen 
Einsatz.  Der  tumorbedingte  Schmerz  lässt  sich  unterteilen 
in: 

somatischen  Schmerz  ! punktförmig,  stechend,  bohrend 
= Schmerz  der  Nozizeptoren,  z.  B.  am  Knochen) 
viszeralen  Schmerz  (diffus,  schlecht  lokalisierbar,  mit 
vegetativen  Begleiterscheinungen;  z.B.  bei  raumfor- 
dernden, nekrotisierenden  abdominalen  Neoplasien) 
neurupathischcn  Schmerz  (durch  Tumorkompression 
oder  -Infiltration  von  benachbarten  nervalen  Struk- 
turen; brennender,  schneidender  und  elektrisierender 
Charakter). 

Eine  gründliche  Anamnese  und  körperliche  Untersu- 
chung, eine  apparativ-technische  Tumordiagnostik  und 
eine  eventuelle  operative  Therapie  haben  in  der  Regel  be- 
reits stattgefunden,  so  dass  in  diesem  fortgeschrittenen 
Stadium  eine  symptomatische  Therapie  erforderlich  ist, 

Stufenschema  der  WHO 

Für  die  medikamentöse  Schmerzbchandlung  gibt  es  nach 
Empfehlungen  der  WHO  ein  abgestuftes  Thcrapicschcma: 

1.  Stufe:  antipyretisches  Analgetikum  alle  6 h (auB. 
Paracetamol,  Acetylsalicylsäure,  Diclofenac,  Metamizol, 
Ibuprofen) 

2.  Stufe  antipyretisches  Analgetikum  (Stute  t ) und/oder 
schwach  wirksames  opioidhaltiges  Analgetikum  alle  6 h 
(z.  B.  Dihydrocodein,  Tramadol,  Tilidin/Naloxon  I 

■ 3.  Stufe:  antipyretisches  Analgetikum  (Stufe  1 1 und/ 
oder  stark  wirksames  opioidhalliges  Analgetikum  (z.B. 
Morphinsulfat,  wässriges  Morphinhydrochlorid,  Bupre- 
norphin, Fentanyl  transdermal ). 

Betäubungsmittel-Verschreibungsverordnung  (BtMW) 

Speziell  für  Betäubungsmittel  wie  Morphin  muss  norma- 
lerweise ein  eigenes  Formular  benutzt  werden,  das  BtMVV- 
Rczcpt.  Das  dreiteilige  BtM-Formular  wird  vom  Bundes 
institut  für  Arzneimittel  und  Medizinprodukte  (BtArM) 
angefordert  und  darf  jetzt  auch  maschinell  ausgeftillt 
werden.  Das  erste  Blatt  wird  an  die  BfArM  wcitcrgclcitct, 
das  zweite  behält  die  Apotheke  und  das  dritte  verbleibt 
beim  Arzt  (drei  Jahre  Aufbewahrungspflicht).  Angaben 
über  die  Darrcichungsform  sowie  die  Art  und  Menge  des 
enthaltenen  Betäubungsmittels  müssen  nur  dann  erfolgen, 
wenn  die  Arz ne imi ttelbezeich n ung  nicht  deutlich  ist. 

Merke!  Die  Höchsrvcrschrcibungsmcnge  für  Morphin 
beträgt  20  000  mg  innerhalb  von  30  Tagen. 

Wird  die  Höchstmenge  im  Einzellfall  überschritten,  so  ist 
das  Rezept  mit  dem  Buchstaben  „A“  deutlich  sichtbar  zu 
kennzeichnen.  Darüber  hinaus  kann  im  Notfall  auf  einem 
normalen  Formular  mit  der  Markierung  „N“  für  Notfall 
rezeptiert  werden,  später  sollte  dennoch  ein  BtM-Rczcpt 
eingcreiehl  werden. 


56.1.10  Betreuung  Sterbender  und 
ihrer  Angehörigen 

Nach  aktuellen  Umfragen  wünschen  über  90ub  der 
Bundesbürger  ihr  Leben  im  Kreise  ihrer  Angehörigen  zu 
beenden.  Tatsächlich  sterben  etwa  45uo  im  Krankenhaus. 
Der  Arzt  ist  dabei  oft  die  einzige  kotistante  Bezugsperson 
sowohl  für  den  Sterbenden  als  auch  für  seine  Angehörigen. 
Seine  Aufgaben  sind: 

die  Aufklärung  des  Patienten 

eine  adäquate  Schmerzthcrapie 

bei  Bedarf  die  Organisation  häuslicher  Pflege  für  den 

Sterbenden. 

Darüber  hinaus  können  auch  andere  soziale  Einrichtun- 
gen (Seelsorger,  Gemeindeschwester,  Sozialstation.  Hos- 
piz) durch  den  Allgcmcinarzt  organisiert  und  koordiniert 
werden. 

56.1.10.1  Phasen  des  Sterbens 

Von  Elisabeth  Kübler-Ross  werden  bei  tödlichen  Erkran- 
kungen, die  über  Wochen  bis  Monate  verlaufen,  folgende 
Phasen  des  Sterbens  beschrieben: 

Stadium  l:  nicht  wahrhaben  wollen  („Das  kann  nicht 
wahr  sein.“) 

Stadium  M:  Wut  und  Zorn  („Wieso  passiert  es  gerade 
mir?“) 

Stadium  lü:  Verhandeln  („Kann  ich  doch  noch  etwas 
tun?“) 

Stadium  IV:  Depression  („Alles  ist  aus.“) 

Stadium  V:  Zustimmung  ( „Es  ist  gut  so.“  I. 

Von  erheblicher  Bedeutung  ist  die  psychische  Begleitung 
aller  Beteiligten.  Dies  setzt  Ehrlichkeit,  Diskretion  und  die 
Wahrung  der  Menschenwürde  des  Sterbenden  voraus.  Die 
Sterbebegleitung  ist  eine  der  wichtigsten  Aulgabcn  der 
Allgemeinmedizin.  Sie  akzeptiert  das  Sterben  des  Patien- 
ten durch  Unterlassen  übertriebener  Manipulationen  und 
Diagnostik,  durch  Verzicht  aul  Infusionen  und  auf  Ma- 
gensonden. Durch  eine  adäquate  Analgesie  können  auch 
Schmerzen  und  Atemnot  effektiv  gelindert  werden, 

56.1.10.2  Feststellung  des  Todes 

E>er  Tod  wird  bei  der  Leichenschau  fcstgestdlt.  Diese  muss 
bei  allen  Toten  und  Totgeborenen  ab  1000  Gramm  erfol- 
gen und  darf  nur  durch  einen  Arzt  vorgenommen  werden. 
Die  auszustellende  Todesbeseheinigung  enthalt  einen 
nichtvertraulichen  Teil,  in  dem  die  Personalien,  die  Todes- 
zeit und  die  Todcsart  (nalürlidt/unnatürlich)  aufgeführt 
werden.  Dieser  gelangt  über  die  Angehörigen  an  das 
Standesamt.  Der  vertrauliche  Teil,  der  nähere  Angaben  zu 
Todesursache  und  Grunderkrankung  enthält,  ist  für  den 
Amtsarzt  oder  den  Obduzenten  bestimmt. 

Neben  den  administrativen  Aufgaben  ist  auch  das  Ge- 
spräch mit  den  Angehörigen  von  großer  Bedeutung.  Be- 
steht der  Verdacht  auf  einen  unnatürlichen  Tod,  so  muss 
unverzüglich  die  Polizei  benachrichtigt  werden.  Beispiele 
für  unnatürlichen  Tod  sind  Unfälle,  Gewaltanwendung, 
Mord  und  durch  die  Untersuchung  nicht  zu  bestimmende 
Todesursachen  (vor  allem  bei  dem  Ar/t  unbekannten  Pa- 
tienten von  Bedeutung). 
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56.2  Prävention  von  Krankheiten 


■ Zusammenfassung  - 


Prävention  lässt  sich  in  primäre,  sekundäre,  tertiäre  und 
quartäre  Prävention  unterteilen.  Wichtige  Funktionen  der 
Primärprävcnlion  sind  allgemeine  Gcsundhciubildung  und 
Impfungen.  Im  Rahmen  der  Sekundärprävention  sind  eine 
Reihe  von  Frilhcrkennungsuntersuchungen  möglich.  Für  jede 


Früherkennungsmaßnahme  gibt  es  vorgeschriebene  Richtli- 
nien. Das  Infektionsschutzgesetz  soll  über  die  Meldepflicht 
dazu  beitragen,  die  Verbreitung  von  Infcktionscrkraukungeri 
zu  verhindern. 


Merke!  Formen  der  Prävention: 

primäre  Prävention:  Die  Bereitschaft,  an  einer  be- 
stimmten Krankheit  zu  erkranken,  wird  rechtzeitig 
erfasst,  so  dass  Gegenmaßnahmen  ergriffen  werden 
können.  Dazu  gehören: 

- Impfungen, 

Aufklärung,  Erziehung  und  Beratung  über  ge- 
sundheitsfördernde und  krankheitsvorbeugende 
Maßnahmen  (z.B.  in  Bezug  auf  Lebens-  und  Er- 
nährungsgewohnheiten, Gewichtsabnahme,  regel- 
mäßige Bewegung  und  Sport,  Entspannungsstrate- 
gien, F.ntwöhnungstherapien  für  Nikotin.  Alkohol, 
Drogen) 

Unterstützung  bei  der  Reduktion  von  Risikotäk- 
toren 

sekundäre  Prävention:  Erkennen  der  Erkrankung  in 
einem  frühen  Stadium,  wobei  noch  mehrere  thera- 
peutische Optionen,  auch  zur  Heilung,  zur  Verfügung 
stehen  (z,  B.  Krebsvorsorge  bei  Mann  und  Frau) 
tertiäre  Prävention:  spezielle  Maßnahmen,  die  das 
Fortichreiten  der  Erkrankung  verhindern 
quartäre  Prävention:  Schutz  des  Patienten  vor  über- 
triebener Diagnostik  und  Therapie. 


56.2.1  Gesundheitsbildung 

Der  Allgcmeinar/t  übt  eine  wichtige  Funktion  in  der  per- 
sönlichen Entwicklung  seiner  Patienten  aus.  Er  ist  An- 
sprechpartner  für  alle  Themen  der  Gesundheitsberatung 
und  der  Aufklärung  über  viele  Fragen,  die  das  tägliche 
Leben  und  Überleben  betreffen.  Er  berat  seine  Patienten 
bezüglich: 

■ Hygiene 
1 Kleidung 

- Wohnung 

- Ernährung 

• Genussmittd 
körperlicher  Bewegung 

Arbeit  (speziell  beim  Eintritt  in  das  Arbeitsleben  und 
beim  Austritt  aus  der  Berufetätigkeit) 

• Freizeit 

• Reisen 

Sexualität  und  Familienplanung 
Schwangerschaft. 

Der  Allgcmcinarzt  kann  auch  außerhalb  der  Praxis  Pri- 
marprävention  leisten,  z.B.  durch  Vorträge  in  Schulen. 
Vereinen  oder  Selbsthilfegruppen. 


Ernährungsberatung 

Die  Emährungsberatung  gehöre  zu  den  wichtigen  Bera- 
tungen im  Rahmen  der  Primärprävention.  Durch  eine 
sinnvolle  Ernährung  können  viele  Erkrankungen  wie 
Adipositas.  Diabetes  mellitus,  Arteriosklerose  oder  Osteo- 
porose vermieden  oder  zumindest  günstig  beeinflusst 
werden. 

Zur  Abschätzung  des  Ernährungszustands  eines  Patien- 
ten wird  der  Body  Mas*  Index  verwendet.  Er  rechnet  sich 
nach  folgender  Formel: 

BMI  = Körpergewicht  (in  kg)/[ Körpergröße  (in  ml2] 

Die  Normwerte  für  den  BMI  sind  abhängig  vom  Alter 
und  liegen  bei  19-25  kg/nv. 

Bei  einem  BMI  zwischen  25  und  29  kg/m7  und  be- 
stimmten Begleiterkrankungen  bzw.  ab  einem  BMI  von 
30kg/m:  wird  eine  Gewichtsreduktion  empfohlen. 

Fs  gibt  eine  Fülle  von  Gcwichtsabnahmcstrategicn,  die 
kritisch  für  jeden  einzelnen  Patienten  zu  prüfen  sind.  Be- 
sonders bei  Kindern  besteht  die  Gefahr  einer  Mangetver- 
sorgung.  Der  Ernäh rungsplan  sollte  an  das  Krankheitsbild 
jedes  Patienten  adaptiert  sein.  Eine  vollwertige  Ernährung 
sollte  die  wichtigsten  Energielieferanten  in  ausgewogenem 
Verhältnis  enthalten,  d.h.  Kohlenhydrate  <55*)o),  Fett 
(30^»!  und  Proteine  05uo).  Darüber  hinaus  sollten  wich- 
tige Vitamine  und  Spurenelemente  enthalten  sein. 

56.2.2  Früherkennungsmaßnahmen 

Du  ich  Früherkennungsmaßnahmen  wird  eine  bereits  ein- 
getretene Erkrankung  in  einem  möglichst  frühen  Stadium 
erlasst,  so  dass  durch  ein  größeres  Therapicspcktrum  de- 
ren Verschlechterung  rechtzeitig  verhindert  werden  kann. 

56.2.2.1  Früherkennung  bei  Kindern  und 
Jugendlichen 

Die  Vorsorgeuntersuchungen  Ul  bis  U9  für  Kinder  und 
die  Jugendschutzuntersuchung  sind  durchzuführen,  um 
Störungen  in  der  körperlichen,  geistigen  und  sozialen 
Entwicklung  der  Kinder  frühzeitig  zu  erkennen  («»■  Kap. 
38.1.2).  Diese  können  z.B.  durch  angeborene  Fchlbildun- 
gen  (Skelett-  und  Gchirnanomalicn,  Erkrankungen  an 
Herz,  Lunge,  Magen-L>arm-Trakt,  Augen.  Ohren  etc),  Stö- 
rungen des  Stoffwechsels  oder  des  blutbildenden  Systems 
bedingt  sein.  Auch  psychische  und  sozialpsychischc  Risiko- 
faktoren spielen  eine  Rolle. 

Der  Arzt  muss  seine  erhobenen  Befunde  und  anamnesti- 
sche Traten  meinem  Untersuchungsheft  (Vorsorgelieft)  do- 
kumentieren. so  dass  bei  der  Folgcuntcrsuchung  jeweils 
Vergleiche  erstellt  und  Verläufe  beobachtet  werden  können. 
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56.2.2.2  Mutterschaftsvorsorge 

Die  Mutterschaftsvorsorge  umfasst  die  Feststellung  und  Be- 
treuung der  Schwangerschaft.  Im  Rahmen  der  Vorsorge 
stellt  sich  die  weidende  Mutter  zunächst  alle  4 Wochen, 
später  alle  2 Wochen  vor.  Die  Vorsorge  umfasst  ein  ganzes 
Spektrum  von  apparat  iven  ( z.  B,  Sonograph  ie,  Kard  iotoko- 
graphic)  und  labortechnischen  Untersuchungen  (z.B.  Be- 
stimmung der  Blutgruppe,  der  Röteln-Amikörper,  des 
HBs-Antigcns).  Die  Untcrsuchungsergebnissc  werden  je- 
weils im  Mutterpass  dokumentiert  Durch  regelmäßige 
Ultraschalluntersuchungen  können  zusätzlich  pränatale 
Organfehlbildungen  erfasst  weiden.  Bei  pcrinatal  erkenn- 
baren Risiken  kann  eine  interdisziplinäre  Geburtslcitung 
und  -betreuung  schweren  Komplikationen  Vorbeugen. 
Innerhalb  der  1.  und  6.  Woche  nach  der  Geburt  wird  bei  der 
Wöchnerin  eine  Abschlussuntcrsuchung durchgeführt 

Das  Mutterschaftsgesetz  schützt  Frauen,  die  in  einem 
Arbcilsvcrhältnis  stehen,  vor  beruflichen  Überforderun- 
gen und  Gefährdungen.  Ab  sechs  Wochen  vor  dem  voraus- 
sichtlichen Geburtstermin  bis  acht  Wochen  nach  der 
Geburt  darf  die  Frau  nicht  arbeiten,  sic  befindet  sich  wäh- 
renddessen im  Mutterschutz. 

56.2.2.3  Jugendarbeitsschutzgesetz  (JArbSchG) 

Das  lugendarbcitsschur/gesetz,  das  seit  1976  existiert, 
schützt  Kinder  und  jugendliche  vor  Überforderungen  und 
Belastungen  am  Arbeitsplatz.  Es  bestimmt  Jas  .Mindest- 
alter für  eine  Beschäftigung  (15  jahre),  die  Arbeitszeiten 
(8  Stunden  täglich,  bis  40  Stunden  wöchentlich,  Wochen- 
enden ausgeschlossen)  und  viele  weitere  Beschäftigung*- 
bedingungen,  die  den  lugcndlichcn  vor  gesundheitlichen 
Schäden  schützen  sollen. 

Die  4$  32-45  JArbSchG  bestimmen  die  gesundheitli 
che  Betreuung  von  Jugendlichen.  Alle  Jugendlichen  unter 
18  fahren  müssen  sich  vor  Eintritt  in  das  Berufsleben  ärzt- 
lich untersuchen  lassen.  Die  Untersuchung  umfasst  eine 
Ganzkörperuntersuchung  und  berücksichtigt  alle  körper- 
lichen, geistigen  und  seelischen  Gesundheitsaspekte  indi- 
viduell und  auf  die  bevorstehende  Tätigkeit  ausgerichtet. 
Wenn  der  Jugendliche  ein  Jahr  nach  Beginn  der  Beschäfti- 
gung das  18.  Lebensjahr  noch  nicht  vollendet  hat,  muss 
eine  Nachuntersuchung  erfolgen,  um  die  Auswirkungen 
der  Beschäftigung  auf  seine  Gesundheit  festzustellen.  Falls 
notwendig,  wird  vom  Erstuntersucher  auch  eine  außer- 
ordentliche Nachuntersuchung  veranlasst.  Die  Kosten  für 
diese  Untersuchungen  trägt  das  jeweilige  Land. 

56.2.2.4  Gesundheitsuntersuchung  für  Erwachsene 

Die  Gesundheitsuntersuchung  für  die  Frühcrkcnnung  von 
Erkrankungen  bei  Erwachsenen  („Check-up")  ist  im  So/ial- 
gesetzbuch  verankert  und  betrifft  alle  erwachsenen  Frauen 
und  Männet  ab  dem  35.  Lebensjahr.  Sie  umfasst  eine 
gründliche  Eigen-  und  Familienanamnese,  eine  Ganzkör- 
penmtcrsuchung,  eine  Blutentnahme  (Cholesterin,  Blut- 
zucker) und  einen  Harnst reifentesl  (auf  Eiweiß,  Glucose, 
Erythrozyten,  Leukozyten  und  Nitrit).  Weitere  Blutunter- 
suchungen (z.B.  Blutbild,  BSGI  und  ein  EKG  sind  nicht 
gesetzlich  vorgegeben,  können  aber  bei  entsprechender 
Indikation  durchgeführt  werden.  Es  findet  eine  abschlie- 
ßende Beratung  statt,  die  auch  Empfehlungen  zur  Präven- 
tion enthalten  sollte. 


Ziel  der  Gesundheitsuntersuchung  ist  cs,  vor  allem 
Erkrankungen  des  Herz-Kreislauf- Systems,  der  Nieren, 
Diabetes  mellitus  und  Risikofaktoren  für  diese  Erkrankun- 
gen zu  erfassen.  Die  Patienten  sollten  diese  Untersuchung 
alle  zwei  Jahre  durchfuhren  lassen.  Sic  kann  z.B.  gemein- 
sam mit  der  Krebsfrüherkennungsuntersuchung  angebo- 
ten  werden. 

56.2.2.5  Krebsfrüherkennungsuntersuchung 

Die  gesetzlichen  Krankenversicherungen  haben  ein  Krebs* 
fruherkennungsprogramm  zur  Früherkennung  einiger 
maligner  Tumoren  entwickelt.  Die  Dokumentation  erfolgt 
dabei  auf  normierten  Formularen.  Einer  der  Durchschlage 
wird  der  Krankenversicherung  cingcreicht. 

Der  Umfang  der  jährlichen  Vorsorgeuntersuchung  steigt 
mit  zunehmendem  Lebensalter. 

Bei  Frauen  werden  empfohlen: 

- ab  dem  20.  Lebensjahr:  jährlich  Anamnese  und  Un- 
tersuchung von  Haut,  Vagina  und  Portio 

- ab  dem  30.  Lebensjahr:  zusätzlich  Untersuchung  der 
Mammae 

ab  dem  40.  Lebensjahr  zusätzlich  rektal-digitale  Un- 
tersuchung 

- ab  dem  50.-55.  Lebensjahr:  zusätzlich  jährlicher 
Stuhltest  auf  okkultes  Blut. 

Bei  Männern  sollte  die  Krebsfrüherkennung  ab  dem 
45.  Lebensjahr  jährlich  durchgeftihrt  werden.  Sic  sollte 
beinhalten: 

- Anamnese,  Untersuchung  von  Haut.  Leistenregion, 
äußerem  Genitale,  Urintest  und  rektal-digitale  Unter- 
suchung 

- ab  dem  50.-55.  Lebensjahr:  zusätzlich  jährlicher 
Stuhltest  auf  okkultes  Blut. 

Für  alle  Patienten  wird  ab  dem  55.  Lebensjahr  ein  einmali- 
ges Kolonkarzinom-Screeningcmpfohlcn.  Es  beinhaltet  eine 
Anamnese  und  die  Durchführung  einer  Koloskopie.  Eine 
Wiederholungsuntersuchungist  nach  10  fahren  möglich. 

56.2.3  Impfungen 

Impfungen  gehören  zu  den  wirksamsten  und  risiko- 
ärmsten Möglichkeiten,  Primärprävention  zu  leisten.  Es  ist 
deshalb  eine  wichtige  Aufgabe  des  Arztes,  die  Patienten 
Uber  die  verschiedenen  Impfungen  zu  informieren  und  zu 
ihrer  Durchführung  zu  motivieren.  Durch  das  Robert- 
Koch-Institut  werden  die  aktuellen  Richtlinien  über  die 
Ständige  Impfkommission  (STIKO)  bekannt  gegeben  bzw. 
empfohlen.  Es  handelt  sich  hierbei  lediglich  um  Empfeh- 
lungen, da  in  Deutschland  derzeit  keine  gesetzliche  Impf- 
pflicht besteht. 

56.2.3.1  Impfstoffe 

Man  unterscheidet  Lebend-  und  Totimpfstoffe. 

Lebendimpfstoffe  enthalten  abgeschwächte,  vermeh- 
rungsfähige Erreger  und  dürfen  bei  Immunsupprimicrtcn 
und  Schwangeren  nicht  verabreicht  werden.  Mit  Lebend- 
impfstoffen wird  geimpft  gegen:  Masern,  Muntps,  Röteln, 
Gelbfieber,  Väri zellen  und  Typhus  (oral).  L)er  Lebendimpf- 
stoff gegen  Poliomyelitis  (nach  Sabin)  wird  nicht  mehr 

empfohlen. 
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56.2  Prävention  von  Krankheiten 


Totimpfstoffe  bestehen  aas  abgetöteten  Krankheitserre- 
gern, Erregerteilcn  oder  Toxoiden,  die  keine  Implinlektion 
hervorrufen  können  unJ  deshalb  auch  bei  Patienten  mit 
Immundefekten  einsetzbar  sind.  Impfungen  mit  Tot- 
impfstoffen sind:  Tetanus,  Diphtherie,  Poliomyelitis  (nach 
Salk),  Hämophilus,  Pertussis, FSME, Influenza,  Hepatitis  A 
und  B,  Meningokokken,  lapan-Enzephalitis,  Tollwut  und 
Typhus  (parenteral), 

56.2.3.2  Impftechnik  und  Impfabstände 

Die  meisten  Impfstoffe  werden  intramuskulär  in  den 
M.  ddtoideus  (bei  Erwachsenen)  verabreicht. 

Nach  der  Grundimmunisierung,  die  nach  Plan  zu  be- 
stimmten Zeitpunkten  des  Lebens  durchgefuhrt  wird, 
sollte  in  bestimmten  Abständen  eint  Auffrischimpfung 
erfolgen,  um  den  Impferfblg  zu  sichern.  Ist  eine  Grund- 
immunisierung  nicht  vollständig  durchgcftihrt  worden,  so 
gilt  nach  den  aktuellen  Vorschriften  der  STIKO,  dass  jede 
bereits  durchgeführte  Impfung  zählt  und  die  Immunisie- 
rung ab  diesem  Punkt  nach  Platt  fortgeführt  werden  muss. 
Ist  die  Grundimniunisicrung  abgeschlossen,  so  ist  eine 
einmalige  Auffrischimpfung  ausreichend,  auch  wenn  der 
empfohlene  Zeitpunkt  bereits  überschritten  ist. 

56.2.3.3  Indikationen 

Standardimpfungen  für  Säuglinge, 

Kinder  und  Jugendliche 

Gemüts  den  Empfehlungen  der  STIKO  werden  bereits 
ab  dem  I.  Lebensmonat  Impfungen  empfohlen  (» 
Kap.  38.1.4.2,  *■'  Tab.  38.14).  Um  weniger  Injektionen 
durchzuführen,  sollte  man  Kombinationsimpfstoffc  be- 
vorzugen. 

Standardimpfungen  für  Erwachsene 

Im  Erwachscncnalter  werden  empfohlen: 

I'cUnus  (Totimpfstoff):  Grundimmunisierung  mit  3 In- 
jektionen (0,  nach  4 Wochen  und  nach  I Jahr  l:  Wieder- 
impfung bei  Verletzung,  ansonsten  alle  10  fahre 
Diphtherie  (Totimpfstoff):  Grundimniunisicrung  mit 
3 Injektionen  (0,  nach  4 Wochen  und  nach  1 Jahr),  Aul- 
frischimpfung alle  10  lahre;  empfohlen  wird  die  Kombi- 
nationsimpfung mit  Tetanus 

Polto  Salk  (Totimpfstoff):  Grundimmunisierung  mit 
3 Injektionen  (0,  nach  4 Wochen  und  I Jahr),  Wieder- 
impfung alle  10  fahre 

Masern,  Mumps  I Lebendimpfstoff):  zweimalige  Impfling 
mit  einem  Kombinationsimpfstolf  (Masern-Mumps- 
Röteln);  empfohlene  Postcxpusitionspruphylaxe  bei  un- 
klarem Immunstatus  und  Kontakt  zu  Masern 
Köteln  (Lebendimpfstoff):  Impfung  üblicherweise  im 
Rahmen  der  Masern-Mumps-Röteln-Kombinations- 
imptüng,  für  alle  gesiationstahigen  Frauen  besonders 
wichtig  Der  Röteln-Antikörper-Titcr  sollte  über  I : 32 
liegen  (Titerkontrollc  I Monat  nach  der  Impfung);  bei 
Bedarf  sollte  nachgeimpft  werden. 

Sonderimpfungen 

Weitere  Indikationen  für  die  Durchführung  von  Impffin- 
gen ergeben  sich  z.B.  durch  das  berufliche  Umfeld  (Indi- 
kation für  Hepatitis-B-Impfung  für  medizinisches  und 
zahnmedizinisches  Personal),  nach  Verletzungen  (Tetanus, 


Tollwut)  und  bei  Reisen  in  Endcmicgcbictc  (Gelbfieber,  la- 
pan-Enzephalitis). 

Hepatitis  A (Totimpfstoff): 

- indiziert  für  alle  beruflich  Tätigen  im  medizini- 
schcn/zahnmcdizmischcn  Bereich,  bei  Promiskuität, 
Hämophilie  und  bei  Reisen  in  Länder  mit  hoher 
Hepatitis-A-Prüvalenz  oder  schlechter  Hygiene 

- Grundimmunisierung  je  nach  Impfstoff  mit  2 In- 
jektionen (0,  nach  6 Monaten  I oder  3 Injektionen 
(0.  nach  4 Wochen  und  nach  I fahr) 

Hepatitis  B (Totimpfstoff): 

indiziert  für  medizinisches  und  zahnmedizinisches 
Personal,  für  Patienten  mit  chronischer  Lebererkran- 
kung, Patienten  mit  häutigen  Blutübertragungen  und 
soziale  Risikogruppen  (Homosexuelle,  Drogenab- 
hängigkeit, Promiskuität  I 

Grundimmunisierung  in  drei  Injektionen  (0,  nach 
I Wochen  und  I fahr),  eine  Wiederimpfung  wird  alle 
10  fahre  empfohlen 

I ntlucnza  (Totimpfstoff ): 

- für  alle  Personen  über  60  fahre  und  solche  mit  star- 
kem Publikuntsverkehr  empfohlen  sowie  für  Pati- 
enten mit  chronischen  Herz-  und  Lungenerkrankun- 
gen 

jährliche  Durchführung  im  Herbst  vor  Beginn  der 
Grippesaison  mit  dem  aktuellen  Impfstoff  (einmalige 
Injektion),  da  die  Influenza -Viren  sehr  variabel  sind 
und  die  Impfstoffe  diesbezüglich  adaptiert  weiden 

Pneumokokken  (Totimpfstoff): 

- indiziert  für  alle  Personen  mit  chronischen  Erkran- 
kungen (Herz,  Lunge,  Immundefekte,  Diabetes  melli- 
tus, neurologische  Erkrankungen  I 

- einmalige  Impfung,  die  frühestens  alle  5 fahre  auf- 
gefrischt  werden  darf;  eine  schwere  Pneumokokken  - 
Infektion  oder  -Impfung  in  den  letzten  5 Jahren  sind 
Kontraindikationen  für  eine  Wiederimpfung! 

FSME  ( Totimpfstoff): 

- für  Personen  in  Enden) icgcbictcn  (z.B.  Zentral-  und 
Osteuropa,  Kanada, Sibirien) 

- Grundimmunisierung  mit  drei  Iniektionen  (0,4  Wo- 
chen und  I fahrl;  Wiederimpfung  nach  3-5  Jahren 

Tollwut  (Totimpfstoff): 

- fträexpositiondl  für  Risikogruppen  ( Förster,  Tierärzte ) 
und  f ür  Reisende  in  Endemiegcbiele  empfohlen  (Süd- 
ostasien.  Südamerika),  mit  4 Injektionen  (0,  nach 
7 Tagen,  nach  28  Tagen  und  nach  1 2 Monaten ) 
poslcxpositioncll  aktive  und  passive  Immunisierung; 
aktiv  mit  6 Injektionen  (Tage  0,  3,  7,  14  und  90),  am 
ersten  Tag  zusätzlich  passive  Immunisierung  mit  Im 
munglobulin 

Varizellen  f Lebendimpfstoff): 

indiziert  für  seronegative  Personen,  u.a.  Frauen  mit 
Kinderwunsch,  medizinisches  Personal,  Kinder  mit 
Leukämie,  bei  malignen  Erkrankungen,  Neunidcr 
mitis  und  vor  immunsuppressiver  Therapie.  Angehö- 
rige der  oben  genannten  Gruppen 
einmalige  Impfung  mit  einem  Lebendimpfstoff;  bei 
dringender  Indikation  Titerkontrolle  nach  drei  Mo- 
naten und  eventuell  Wiederimpfung 

Gelbfieber  ( Lebendimpfstoff): 

- für  Reisende  in  Gelbfieber-  Endemiegebiete 
einmalige  Impfung,  die  nur  von  zugelassenen  Ärzten 
oder  Gcsundhcitsbchördcn  durchgcführt  wird;  eine 
Wiederimpfung  wird  nach  10  fahren  empfohlen 
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Allgemeinmedizin  

lapun  Fnzcphalitis  (Totimpfstoff  I: 

- für  Reisende  in  Endemiegebietc 
Immunisierung  mit  drei  Impfungen  (0,  nach  7 Tagen 
und  I Monat  Keine  Wiederimpfung  sollte  nach  ■!  Iah- 
ten erfolgen;  die  Impfung  kann  nur  in  dafür  /u gelas- 
senen Gesundheitsämtern  durehgetührt  werden 

Meningokokken  (Totimpfstoffl: 

- indiziert  für  Patienten  mit  Asplenie,  vor  geplanter 
Splencktomic  und  bei  Immundefekten,  aber  auch  als 
Reiseimpfung  für  Endemiegebiete  (Saudi-Arabien 
und  Mekka-  Pilger,  Vorderasien , Südamerika  I 

- einmalige  Impfung 

Cholera  (oraler  Totimplstoft  Dukoral®] ): 

Reiseimpfung  in  Endemiegebieten;  keine  generelle 
Empfehlung;  Schutz  bisher  in  Studien  unzureichend 
dokumentiert;  Schutz  max.  85°y  für  6 Monate  bis 
max.  2 Jahre 

Immunisierung  mit  zwei  oralen  Dosen  im  Abstand 
von  1-6  Wochen 

Typhus  i Lebend-  und  Totimplstoff  verfügbar): 

Impfung  bei  Fernreisenden  empfohlen 

- Immunisierung  mit  oralem  Lebendimpfstoff  (0,  nach 
2 Tagen  und  nach  4 Tagen  je  I Kapsd)  oder  mit  par- 
enteralem Tolimpfstofi  möglich  (einmalige  Injek- 
tion), Wietierimpfung  nach  3 Iahten  möglich. 

Impfungen  in  der  Schwangerschaft 

In  der  Schwangerschaft  sollten  generell  nur  streng  indi- 
zierte Impfungen  durehgetührt  werden. 

Impfungen,  die  Totimpfstoffe  enthalten,  gelten  in  der 
Schwangerschaft  als  unbedenklich  (also  Impfungen  gegen 
Tetanus,  Diphtherie,  Polio-Salk,  Hepatitis  A und  B,  In- 
fluenza, Typhus  oral  und  Tollwut  bei  vitaler  Indikation I. 

Kontraindiziert  sind  alle  Impfungen,  die  Lebendimpf- 
stoffe enthalten  (Masern.  Mumps,  Röteln. Varizellen,  Gelb- 
lieber)  sowie  die  Impfung  gegen  Cholera.  Ist  versehentlich 
eine  solche  Impfung  durehgetührt  worden,  so  stellt  dies 
jedoch  keine  Indikation  zur  Interruptio  dar. 

Die  Impfindikation  gegen  FSME,  Pneumokokken,  Me- 
ningokokken und  Japan -Enzephalitis  ist  als  sehr  kritisch 
einzustufen,  da  Erfahrungen  bei  Schwangeren  fehlen. 

56.2.3.4  Kontraindikationen 

Die  wichtigsten  Kontraiitdikationcn  lür  Impfungen  sind; 

vorausgegangener  schwerer  Infekt:  Eine  Impfung  sollte 

frühestens  zwei  bis  drei  Wochen  nach  Genesung  erfol- 
gen. Ausnahme:  banale  Infekte,  auch  mit  subfcbrilen 

Temperaturen  bis  < 38,5  "C 


Verabreichung  von  U-bendimptstoffcn  bei  Schwangeren, 
Patienten  mit  schweren  Immundefekten  und  bei  im- 
munsuppressiver  Therapie 

Allergien  gegenüber  einem  Bestandteil  des  Impfstoffes 
(z.B.  gegen  Hühnere iweib  bei  FSME-  und  Influenza- 
Impfstoff  oder  gegen  Antibiotika  wie  z.B.  Streptomycin 
oder  Neomycin,  die  in  fast  allen  Totimpfstoffen  enthal- 
ten sind) 

perioperative  Impfung  (um  unerwünschte  Impfreak- 
tionen von  OP-Komplikationen  unterscheiden  zu  kön- 
nen). 

56.2.4  Gesetzliche  Bestimmungen  bei 
Infektionskrankheiten 

Am  01.01.2001  ist  in  Deutschland  das  Infektionsschutzge- 
setz (IfSG)  vollständig  in  Kraft  getreten.  Das  Gesetz  zur 
Verhütung  und  Bekämpfung  von  Infektionskrankheiten 
beim  Menschen  hat  die  früheren  Gesetze  (u.a.  das  Bun- 
desseuchengesetz,  das  Gesetz  zur  Bekämpfung  der  Ge- 
schlechtskrankheiten und  die  laborgcrichtsvcrordnung) 
abgelöst.  Ziel  des  lnfektionsschutz.gesetzes  ist  es,  übertrag- 
baren Erkrankungen  beim  Menschen  vorzubeugen,  Infek- 
tionen frühzeitig  zu  erkennen  und  ihre  weitere  Verbreitung 
zu  verhindern. 

56.2.4.1  Meldepflichtige  Krankheiten 

Die  nach  4 6 IfSG  meldepflichtigen  Erkrankungen  sind  in 
Kap.  23. 1 . 1 . » Tab.  23.2  dargestellt. 

56.2.4.2  Meldepflichtige  Nachweise  von 
Krankheitserregern 

»»Tab.  23.2 

56.2.4.3  Weitere  Bestimmungen  des 
Infektionsschutzgesetzes 

Naeh  4 8 des  Inlektionsschutzgesetzes  sind  bestimmte 
Personengruppen  meldepflichtig.  Zu  diesen  gehören  die 
Ärzte,  Tierärzte,  Pflegepersonal,  Hebammen,  Kapitäne, 
Leiter  von  Justi/vollzugsanstaltcn  u.a. 

44  16-19  IfSG  behandeln  die  Vorschriften  zur  Verhü- 
tung übertragbarer  Krankheiten.  Die  Bekämpfung  dieser 
Erkrankungen  wird  in  den  44  24-32  geregelt.  Für  Schulen 
und  Gemeinschaftseinrichtungen  werden  zusätzliche  Vor- 
schriften (z,B.  Schulverbot  bei  bestimmten  Erkrankun- 
gen) erlassen. 


56.3  Alternative  Behandlungsmethoden 

Zusammenfassung 


Viele  Menschen  suchen  nadt  alternativen  Lösungen,  wenn 
sie  körperliche  oder  seelische  Probleme  haben.  Alternative 
Behandlungsmethoden  wie  Naturheilverfahren.  Akupunk- 
tur, Homöopathie  u.  v.a.  bieten  bei  vielen  Erkrankungen  eine 
gute  Hilfe  und  werden  zunehmend  auch  in  allgcmeinmcdizi- 
nischcn  Praxen  angeboten.  Durch  das  zunehmende  Informa- 
tionsaugeboi in  den  Medien  ist  der  Anteil  der  Patienten  ge- 


stiegen, die  ihre  Behandlung  selbst  durchführen.  Jede  Selbst- 
medikation  birgt  aber  auch  die  Gefahr,  wichtige  Symptome 
zu  verschleiern  und  die  Diagnostik  zu  erschweren.  Gegebe- 
nenfalls kann  es  zu  einer  falschen  Behandlung  kommen.  Des- 
halb sollte  bei  jeder  Selbstbehandlung  eine  Rücksprache  mit 
dem  Arzt  erfolgen. 
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56.3.1  Hausmittel  und  Selbstmedikation 

Hausmittel  sollen  die  Selbstheilungskrafte  des  Menschen 
aktivieren.  Eiei  leichteren  gesundheitlichen  Beschwerden 
können  sie  schon  ni  Beginn  einer  Erkrankung  Hilfe  leisten. 
Beispiele; 

kalte  Wadenwickel  bei  Fieber  (oder  Fiebersenkende  Me- 
dikamente) 

Kopfdampfbädcr  mit  Kamille,  Minzöl  und  Thymianöl 
bei  Inlektionen  der  Atemwege  (sie  wirken  abschwellend 
und  antiseptisch  auf  die  Schleimhäute) 

■ Kräutertees  aus  Spitzwegerich,  Salbei.  Kamille  bei  I lus- 
len 

■ Baldrian  bei  leichten  Schlafstörungen  oder  Erregungs- 
zuständen. 

Die  Sclbsimedikation  birgt  jedoch  die  Gefahr  einer  fal- 
schen Behandlung,  vor  allem  bei  Präparaten  mit  enger 
Indikationsstellung.  Weiterhin  kann  die  Grunderkrankung 
oder  das  aktuelle  Erkrankungsbild  verschleiert  werden,  st» 
dass  die  darauf  folgende  Diagnostik  erschwert  wird. 

Merke!  In  der  Anamnese  sollte  immer  erfragt  werden, 
welche  Medikamente  bereits  eingenommen  wurden. 

Mündige  Patienten  können  durchaus  bei  leichteren 
Beschwerden  ihre  bekannten  Medikamente  entnehmen.  In 
Zweifckfällcn  kann  eine  telefonische  Rücksprache  mit 
dem  Arzt  Klarheit  verschaffen.  So  können  für  alle  Beteilig- 
ten Zeit  und  Kosten  gespart  werden. 

56.3.2  Naturheilverfahren  und 
Homöopathie 

**  auch  Grundlagen,  Möglichkeiten  und  Grenzen  von 
Naturheilverfahren  und  Homöopathie 

56.3.2.1  Naturheilverfahren 

Naturheilverfahren  bieten  für  Patienten  und  Arzte  eine 
wünschenswerte  Alternative  zu  den  Standardtherapien. 
Risiken  und  Nebenwirkungen  sollen  dabei  möglichst  ge- 
ring gehalten  werden. 

Die  Einteilung  nach  Pfarrer  Kneipp  berücksichtigt  die 
therapeutische  Nutzung  von  natürlichen  Quellen.  Es  wer- 
den im  engeren  Sinne  folgende  Naturheilverfahren  unter- 
schieden: 

Hydro-  und  Thermotherapie 
Atem-  und  Bewegungstherapie 


• Diätetik 
Phytotherapie 

• Ordnungstherapie. 

Nach  einer  anderen  Einteilung  werden  die  Naturheilver- 
fahren  unterteilt  in: 

• Akupunktur 

1 Neuraltherapie 

• Komplcxhomöopathic 

j Eigenblutbehandlung  inklusive  Ozontherapie 
« Chirotherapie. 

Bestimmte  Verfahren  wie  Abführen,  der  Einsatz  von  Blut- 
egeln und  Schröpfen  haben  heute  an  Bedeutung  verloren. 

56.3.2.2  Homöopathie 

Die  Homöopathie  basiert  auf  einer  Theorie  von  Samuel 
Hahnemann.  Homöopathische  Arzneimittel  sind  keine 
Gegenmittel,  sondern  stellen  nach  dcrSimilc-Rcgd  („Glei- 
ches mit  Gleichem")  eine  Reiztherapie  dar. 

56.3.3  Einsatz  von  Arzneistoffen 

Arzneimittel  sind  Stoffe,  die  im  und  am  menschlichen 
Körper  zu  diagnostischen  oder  therapeutischen  Zwecken 
eingesetzt  werden.  Die  Indikation  und  die  Kontraindika- 
lioncn  für  den  Einsatz  eines  Arzneistoffes  sind  allein  vom 
Arzt  zu  stellen.  Dabei  sind  Arzncimittclinteraktionen  und 
Medikamentennebenwirkungen  zu  beachten.  Bekannt  ist 
Z.B.  die  Gelähr  einer  Rhabdomyolysc  durch  Statine  bei 
gleichzeitiger  Einnahme  von  Fibraten.  Auch  kann  ein  zu- 
sätzliches Arzneimittel  eine  Wirkungsminderung  oder 
eine  Wirkungsverstärkung  der  bereits  verordnten  Medi- 
kamente zur  Folge  haben. 

Bei  der  Amicimittelverschreibungsind  Gesetze,  Verord- 
nungen und  Richtlinien  zu  beachten.  Einige  davon  sind: 

■ AMG  (Arzneimiitclgcsetz) 

BtMVV  (Betäubungsmittel-Verschreibungsverordnung 
Arzneimittelverordnungsrichtliniedes  Bundesausschus- 
scs  Ärztc/Krankcnkasscn 

• SGBV  (Sozialgesetzbuch). 

Aus  der  Arzncimittvlverordnungsrkhttinie  der  Kassenarzt 
liehen  Vereinigung  oder  der  so  genannten  Negativliste  im 
Bundesgesetzblatt  ist  zu  ersehen,  ob  bestimmte  Medika- 
mente kassenüblich,  also  auf  Kosten  der  Krankenkassen, 
verordnet  werden  können.  Medikamente,  die  in  Deutsch- 
land nicht  zugclasscn.  aber  vcrkchrsfahig  sind,  können  auf 
Privatrezept  verordnet  werden,  sofern  die  Indikation  dafür 
gegeben  ist. 


56.4  Aufgaben  im  sozialen  Bereich 

Zusammenfassung 

Im  sozialen  Bereich  ubt  der  Arzt  gesundheitsfördernde  und  Verordnung  und  Einleitung  von  RehabilitationsmaBnahmen 
sozialmedizinische  Funktionen  aus.  Er  kümmert  sich  hierbei  gehören  ebenfalls  zu  den  Aufgaben  des  Allgemein  medizi- 
um  Fragen  des  Sozialrcchts  und  des  Arbeitsrechts.  Die  ners. 
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Allgemeinmedizin  

56.4.1  Sozial-  und  Arbeitsrecht 

Sozial-  und  arbeits  rechtliche  Fragen  gehören  mit  z.u  den 
wichtigsten  Beratungsursachen  in  der  allgenteinmedizini- 
schen  Praxis.  Die  Arbeitsunfähigkeit  wird  z.B.  vom  Ar/t 
entschieden  und  ggf.  bescheinigt.  Auch  bezüglich  der  Be- 
rufs- und  Erwerbstähigkeit  oder  z.u  Fragen,  die  eine  Be- 
rufskrankheit betreffen,  muss  der  Allgemeinarzt  regel- 
mäßig Stellung  nehmen.  Dies  geschieht  u.  a.  in  Form  von 
Anfragen  der  gesetzlichen  Sozialversicherungen  (Pflege-, 
Unfall,  Renten-,  Arbeitslosenversicherung!. 

56.4.1.1  Arbeits-,  Berufs-,  Erwerbsunfähigkeit 

Die  Arbeitsunfiiiiigkeitsbescheinigung  garantiert  dem  Er- 
krankten seine  Fntgcltfortzahlung.  F.r  erhält  vom  Arbeitge- 
ber trotz  Arbeitsunfähigkeit  für  weitere  6 Wochen  seinen 
Lohn.  Danach  übernimmt  die  Krankenversicherung  die 
Lohnfortzahlung.der  Erkrankte  erhält  dann  das  so  genann- 
te Krankengeld.  Dieses  wird  über  78  Wochen  (18  Monate) 
für  dieselbe  Krankheit  innerhalb  drei  Jahren  ausgezahlt. 

Falls  die  Behandlung  einer  Erkrankung  länger  als 
78  W'ochcn  dauert,  wird  die  Krankcngddfortzahlung  ein- 
gestellt. Der  Patient  kann  einen  Erwerbsmindcrungs-  oder 
Erwcrbsunfähigkciisanirag  stellen.  Bis  zur  Entscheidung 
über  eine  Rente  zahlt  das  Arbeitsamt  ein  so  genanntes 
Ubcrgangsgcld  in  gleicher  I lohe  (also  60  bzw.  67%  des 
Nettoentgclls). 

Merke!  Ein  Versicherter  ist  erwerbsunfähig,  wenn  er 
nicht  in  der  läge  ist,  mindestens  3 Stunden  täglich  er- 
werbstätig zu  sein.  Als  berufsunfähig  wird  ein  Versicher- 
ter dann  bezeichnet,  wenn  er  nicht  mehr  in  der  Lage  ist, 
seinen  bisherigen  Beruf  auszuüben. 

Im  Falle  der  Krankengeld-  und  Lohnfort/ahluug  wird  der 
Arzt  konsiliarisch  tätig.  Als  Kassenarzt  hält  er  diesbezüglich 
ggf.  Rücksprache  mit  dem  Medizinischen  Dienst  der  Kran- 
kenkassen. 

56.4.1.2  Behinderung,  Schwerpflegebedürftigkeit 

Auch  bei  Fragen  bezüglich  einer  Behinderurig  oder 
Schwerpflegebedürftigkeit  wird  der  Allgemeinarzt  in  der 
Regel  mit  cinbczogcn. 

Der  so  genannte  Grad  der  Behinderung  (GdB)  ist  ein 
Maß  für  die  Auswirkung  aller  erkrankungsbedingten 
Funktionseinschränkungen.  Er  wird  in  Prozentangaben 
gemessen.  Die  Versorgungsämter  bestimmen  auf  Antrag 
des  Patienten  den  Grad  der  Behinderung.  Hierbei  sind 
schriftliche  Aussagen  der  behandelnden  Arzte  entschei- 
dend. Je  nach  Ausmaß  des  GdB  gibt  es  für  die  Erkrankten 
steuerliche  Vorteile,  erweiterten  Kündigungsschutz.  Ge- 
währung von  Hilfen  sowie  vorgezogene  Berentungcn. 

56.4.1.3  Berufskrankheiten 

Kap.  58 


56.4.2  Soziale  Hilfen 

7.u  den  Aufgaben  des  Allgcmcinar/tcs  gehört  die  Vermitt- 
lung «in  Hilfeleistungen  in  besonderen  Lebenslagen  (Z.B. 
Eingliederungshilfe  für  Behinderte,  Hilfe  zur  Teilnahme 
am  Leben  in  der  Gemeinschaft.  Blindenhilfe.  Hilfe  zur 
Pflege  und  Hilfe  zur  W'citcrführung  des  Haushaltes).  Eine 
gute  Kooperation  mit  den  Suzialstationcn  und  den  Nach- 
barscluiftshilfen  ist  hierbei  unerlässlich. 

Der  Arzt  sollte  Kenntnis  über  die  vorhandenen  Organi- 
sationsformen  der  Allcnarbcit  haben  (z.B.  Altcndubs, 
Altentagesstatten.  Essen  auf  Rädern.  Altenwohnheime,  AI- 
tenpflegehcimel. 

Die  Organisation,  Überwachung  und  Verordnung  der 
häuslichen  Pflege  bei  Schwerkrankeil  gehört  ebeniälLs  zu 
den  Aufgaben  des  Allgemeinarztes. 

Klinik  Fine  Besonderheit  der  hau.särztlichcn  sozialen 
Beratung  ist  die  Einbeziehung  des  familiären  und  sozia 
len  Umfeldes  in  Kenntnis  der  Familiendynamik  und  der 
sozialen  Verhältnisse  des  Patienten. 

Treten  gesundheitliche  oder  soziale  Notstände  auf,  so  ver- 
mittelt der  Arzt  und  verschafft  Kontakt  zu  den  entspre- 
chenden Hilfsorganisationen  (z.B.  Caritas- Verbände,  die 
Drakonischen  W'erke,  die  Arbcitcrwohlfahrt,  das  Deutsche 
Rote  Kreuz).  Auch  Selbsthilfegruppen  und  Kriseninterven- 
tionsstellen können  vermittelt  und  wenn  möglich  im  Ver- 
hüt in  die  Behandlung  mit  cinbezogen  werden. 

56.4.3  Rehabilitation 

Rehabilitation  beinhaltet  die  Vorbeugung,  Linderung  oder 
Beseitigung  von  gesundheitlichen  Störungen,  Maßnah- 
men zur  Rehabilitation  können  verschiedene  Bereiche  des 
menschlichen  Lebens  betreffen. 

Formen  der  medizinischen  Rehabilitation  sind: 

ambulante  Rehabilitation 
• Tageskliniken 

stationäre  Behandlung  in  einer  Rehabilitationseinrich- 
tung 

Anschlusshcilbchandlung 
- Badekuren. 

Zu  den  Aufgaben  des  Allgemeinarztes  gehört  primär  das 
Erkennen  des  Rchabilitatiunsbcdarfes  hei  rchahilitations- 
bedürftigen  Personen.  Darauthin  sollten  die  entsprechen- 
den Maßnahmen  eingeleitet  werden.  Vor  Beginn  einer 
Reha-Maßnahmc  wird  zusammen  mit  dem  Patienten  bzw. 
mit  den  möglichen  Kostenträgern  ein  Kchabilitationsplan 
erstellt.  Auch  Wicdcrcinglicdcrungsmaßnahmcn  ins  Be- 
rufsleben und  die  Nachsorge  nach  erfolgter  Rehabilitation 
gehören  zu  den  Aufgaben  des  Arztes. 

Mögliche  Kostenträger  sind  die  gesetzlichen  Kranken- 
und  Rentenversicherungen,  die  Arbeitslosenversicherung, 
die  Berufsgenossenschaften,  die  Träger  der  sozialen  Ent- 
schädigung und  die  Sozialhilfe, 
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57.1  Allgemeine  Grundlagen 

Zusammenfassung 


Die  Naturheilkunde  arbeitet  tnil  den  Selbstheilungskrähen 
des  Patienten,  die  durch  Faktoren  aus  der  natürlichen  Um- 
welt und/oder  durch  naturbelassene  Heilmittel  angeregt  wer- 
den. Dabei  müssen  die  Methoden,  die  zur  Freisetzung  dieser 
Krähe  und  somit  zur  Beseitigung  von  Krankheitszusländen 
führen,  individuell  auf  den  Patienten  abgestimmt  werden.  Es 


ist  also  immer  notwendig,  Disposition  und  Konstitution  des 
Einzelnen  zu  berücksichtigen.  Die  Wirkung  vieler  Verfahren 
lässt  sich  nach  dem  Reiz-Reaktions-Modell  erklären.  Die  na- 
türliche Körpcrrcgulation.  die  im  Krankheitsfall  gestört  ist, 
soll  wiederhergestellt  werden.  Daneben  linden  auch  histori- 
sche humoralpathologische  Konzepte  Anwendung. 


57.1.1  Definition  und  Anwendungs- 
bereiche der  Naturheilkunde 

Definition 

Die  Naturheilkundc  ist  die  Lehre  von  der  Krankheitspro- 
phylaxe und  -therapie  durch  Verwendung  von  aus  der  na- 
türlichen Umwelt  entnommenen  Reizen  und  Heilmitteln. 
Dazu  gehören: 

physikalische  Reize  (Wärmc/Kälte,  Licht,  Luft.  Bewe- 
gung/Entspannung] 

Ernährung/Diät 

• pflanzliche  u.a.  natürliche  Arzneistoffe 
Gestaltung  der  psychosozialen  Umwelt. 

Das  Konzept  der  Selbstbeitung 

Die  Naturheilkunde  geht  davon  aus,  dass  die  Physis  (Na- 
tur) des  Menschen  über  selbstreguliercndc  Eigenschaften 
verfügt,  durch  die  der  Organismus  im  Normalfall  stets  in 
Richtung„Gesundhcit"  bewegt  wird. 

Die  Naturheilverfahren  sollen  die  Freisetzung  dieser 
«elbsthcilcndcn  Kräfte  zur  Überwindung  von  Krankheiten 


bzw.  zur  Regeneration  unterstützen.  Therapeutische  An- 
sätze dafür  sind  (»■'  Kap.  57. 1.2): 

* die  Reiz-Reaktions-Therapie 
stoftwechselanrcgende  Verfahren  zur  Entgiftung  des 
Körpers  (humoral pathologische  Vorstellungen  I 
- psychische  Wirkungen,  die  aus  dem  Erleben  der  ver- 
schiedenen Therapieansätze  entstehen. 

Indikationen 

Innerhalb  des  therapeutischen  Spektrums  der  heute  prak- 
tizierten Medizin  findet  die  Naturheilkunde  ihren  Platz  in 
der  Therapie  von 

akuten  Erkrankungen:  Hier  erfolgt  v.a.  eine  sympto- 
matische Therapie  mit  z.B.  antiphlogistischer  (Kälte), 
analgetischer  (Wärme)  oder  «edierender  (Hydruthera 
piel  Wirkung. 

chrunischcn  Erkrankungen:  Diese  Erkrankungen  bilden 
den  größten  Indikationsbcrcich  fijrdicNaturhcilvcrfäh- 
ren:  cs  wird  hierbei  eine  Beeinflussung  der  krankheits- 
austosenden Faktoren  angestrebL 
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Kontraindikationen 
Naturheilverfahren  sind  nicht  geeignet 
■ für  Patienten  mit  mangelnder  Reaktionsfähigkeit,  feh- 
lender Compliance  oder  reinem  Anspruchsdcnkcn/Pas- 
sivität 

' als  alleinige  Notfalltherapie 
als  Ersatz  für  einen  notwendigen  operativen  Eingriff 
hei  substitutionspflichtigen  Erkrankungen  (z.B.  insulin- 
pflichtiger Diabetes) 

bei  mangelnder  Erfahrung  und  Ausbildung  des  Arztes. 

57.1.2  Erklärungsmodelle 

57.1.2.1  Wirkung  als  Reiz-Reaktions-Therapie 

Als  Rciz-Rcaktions-Thcrapicn  setzen  die  Na  tu  rh  eil verfah- 
ren dem  Körper  Reize  (Z.B.  Klimareize,  thermische  Rei/e, 
körperliche  Aktivität),  die  zur  Heilung  führende  Reale 
tionen  auslösen.  Unterschieden  werden  dabei  Akuteffekte 
( Kurzzeiteffekte)  und  Langzeitcffcktc.  Langzeitcftckte  stel- 
len sich  im  Verlauf  einer  seriellen  Behandlung  allmählich 
ein.  Sie  sind  nicht  die  Summe  der  KurzzeitefFekte  und  ha- 
ben keinen  Bezug  zur  Effcktdaucr.  Zu  Beginn  der  Therapie 
sind  Lrstvcrschlimmcrungcn  der  l>estchendcn  Erkrankung 
möglich. 

Reflexorientiertes  Erklärungsmodell 

Zwischen  Organen,  Muskulatur,  Bindegewebszonen  und 
Hautarealen,  die  von  den  gleichen  Nervenwurzeln  versorgt 
werden,  bestehen  Reflexbeziehungen, die  diagnostisch  und 
therapeutisch  nutzbar  sind.  Diese  machen  sich  beispiels- 
weise die  Akupunktur  («  Kap.  57.5.3 ) und  die  Massage 
(**  Kap.  57.2.2)  zunutze.  Eine  Zunahme  der  Beschwerden 
nach  lokaler  Therapie  ist  ein  I linweis  auf  ein  Störfdd. 

Triggerpunkte  sind  lokalisierte  Areale  mit  erhöhter 
Schmerzempfindlichkeit.  Sie  können  häufig  als  Knoten 
getastet  werden.  Gewöhnlich  befinden  sic  sich  über  dem 
Zentrum  von  Muskelgruppen;  sie  sind  aber  auch  in  Seh- 
nen, am  Muskelansatz  und  im  Periost  zu  finden.  Ihre 
Palpation  ruft  Schmerzen  in  einer  Referenzzune  hervor,  die 
distal  des  Triggcrpunkics  liegt.  Der  mit  aktiven  Trigger- 
punkten verbundene,  auf  die  Referenzzone  bezogene  Be- 
schwerdekomplex wird  als  myofas/iales  Schmerzsyndrom 
(•*  Kap.  35. 1 1 .5)  bezeichnet. 

Reflexionen  sind  Bereiche  oberflächlicher  Körperschich- 
ten.  die  mit  tiefer  liegenden  Organen  korrespondieren. 
Man  unterscheidet  Head  Zonen  fHautl.MacKenzie-Zonen 
(Muskel)  und  Vogler-Zonen  (Periost).  So  konvergieren  die 
Aftcrenzen  bestimmter  Hautzonen  (=  Head-Zonenl  und 
bestimmter  viszeraler  Organe  auf  die  gleichen  Rucken- 
marksneuronen  (viszerokutane  Reflexbögen).  Damit  kön- 
nen Triggerpunkte  in  bestimmten  I lautarealen  diagnosti- 
sche Hinweise  auf  Erkrankungen  oder  Funktionsstörungen 
von  Organen  geben,  und  umgekehrt  kann  die  Manipula- 
tion (z.B.  oberflächliche  Wärmcanwcndung)  im  Bereich 
einer  Hcad-Zone  die  Funktion  des  zugeordneten  inneren 
Organs  beeinflussen. 

Triggerpunkte  und  die  Zentren  der  Mackenzie-Zonen 
sind  muskuläre  Maximalpunkte.  Sie  sind  reflektorisch  am 
wirksamsten  und  in  ihrer  Lage  identisch  mit  den  klassi- 
schen Akupunkturpunkten. 


Regulatfonsoiientiertes  Erklärungsmodell 

Nach  diesem  Erktärungsmodcil  ist  bei  Krankheit  die  Regu- 
lation des  Körpers  gestört  Das  Therapieziel  ist  also  die 
Wiederherstellung  der  Regulation  der  Funktion  von  Orga- 
nen. Geweben  und  Zellen.  Dies  wird  durch  die  Beein- 
flussung von  komplexen  Regclvorgängen  bewirkt  Regula- 
tionsstörungen können  /.  B.  durch  Thermographie  I Mes- 
sung der  Wärmeregulation  I diagnostiziert  werden. 

Alle  Naturheilverfahren  unterstützen  therapeutisch  ge- 
ordnete Rcgulatiommcchanismcn.  Beispiele  sind  die  Im- 
munmodulation durch  Phytotherapie,  Bewegungsthera- 
pie, Balneotherapie  und  Eigenblutbehandlung.  Diese  Ver- 
fahren werden  in  den  folgenden  Kapiteln  behandelt 

Individuelle  Anpassung  von  Reizen 

Die  applizierten  Reize  müssen  in  Abhängigkeit  von  der 
Konstitution  und  Persönlichkeit  des  Patienten  und  von  der 
Art  und  Akuität  der  Erkrankung  dosiert  werden.  Der  Arzt 
muss  also  sowohl  bestens  über  die  von  ihm  angewendete 
Thcntpictörm  informiert  sein  als  auch  die  Reaktion  des 
Patienten  abschätzen  können,  um  Erfolge  bei  der  Behand- 
lung oder  Vorbeugung  von  Erkrankungen  zu  erzielen.  Nur 
so  kann  eine  individuelle  Behandlung  nach  Intensität  und 
Form  ausgewählt  werden. 

Zu  Anfang  können  krisenartige  Erstvcrschlcchtcrungcn 
der  Erkrankung  auftreten.  Diese  sind  bei  der  Anwendung 
von  Balncolherapcutika,  Homöopathie  oder  beim  Fasten 
zwar  durchaus  erwünscht,  können  aber  auch  Zeichen  von 
Übertraining  sein.  Durch  einschleichenden  Therapiebe- 
ginn mit  langsamer  und  nur  geringfügiger  Überschreitung 
der  Reizschwelle  können  unerwünschte  Reaktionen  ver- 
mieden werden. 

57.1.2.2  Historisches  humoralpathologisches 
Erklärungsmodell 

Die  Humoralpathologie  entstammt  der  Krankheitslehre 
des  Hippokrates,  der  sich  auf  die  ägyptische  und  babyloni- 
sche Medizin  beruft  und  eine  fehlerhafte  Zusammen- 
setzung der  Körpersäffe  als  Ursache  von  Krankheiten  pos- 
tuliert. Voraussetzung  der  Heilung  ist  eine  Entschlackung 
(also  die  Ausscheidung  von  Körpcrgiltcn,  der  Materia 
pccctins).  Dies  geschieht  beispielsweise  Uber  gesteigerte 
Schweißsekretion  (Diaphorese),  Expektoration  und  Diu- 
rese oder  über  auslcitcndc  Verfahren  wie  Darmreinigung 
und  Aderlass.  Die  endgültige  Heilung  erfolgt  anschließend 
durch  Selbsthilfe  des  Körpers  mittels  eines  diätetischen 
Konzeptes,  das  zu  einer  vernünftigen  Lebensweise  mit 
körperlich-seelischer  Ausgeglichenheit  führt. 

Zu  den  ausleitenden  Verfahren  zahlten  auch  schon  für 
Hippokrates  hautreizende  Verfahren  wie  das  Senfpflaster, 
ein  äußerlich  angewandter  Breiumschlag  aus  Senfsamen, 
der  hyperämisierend,  bakteriostatisch  und  hautreizend  bei 
Atemwegserkrankungen,  ch  ronisch-degenerativen  Gelenk  - 
erkrankungen  und  Weichteilrheumaiismus  wirkt. 

Heutige  Humoralpathologcn  greifen  auch  über  andere 
auslcitcndc  Verfahren  ( z.  B.  Schröpfen,  UV- Erythem,  War- 
nte und  Kälte)  in  reflektorische  Beziehungen  zwischen 
Organsystemen  und  Körperoberfläche  (w  Kap.  57.1. 2.1) 
ein.  Zu  diesen  Verfahren,  bei  denen  Stoffwechsdgiffc  und 
Körpersäfte  ausgeschieden  werden,  gehören: 
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Aderlass  i als  großer  Aderlass  von  bis  zu  80<l  ml  Rlutl 

• „Mikro- Ad  erlass"  (von  wenigen  Millilitern  Blutl  oder 
kleiner  Aderlass  (von  50  100  ml  Blut)  durch  z.B.  Blut 
egel  Therapie,  Schröpfen  oder  Baunscheidt  Verfahren 
(großflächige  Hautreizung  durch  Stichelung  und  an- 
schließende Einreibung  mit  hautreizendem  Öll 
Cantharidcn  Pflaster  (haut reizendes  Pflaster,  das  zu 
Lymphfluss  und  Entstehung  einer  Brandblase  fuhrt  I 
abführende  Maßnahmen  ekler  Darmbad  (in  moderner 
Horm  als „Colon-Hvdrotherapie“) 

• (früher  auch!  Brechverfahren. 

Aderlass 

Definition:  Entnahme  von  ca.  500-800  ml  Blut  zu  thera- 
peutischen Zwecken,  meist  durch  Punktion  einer  periphe- 
ren Vene. 

Indikationen 

„Fülle  “ und  Stauungszustande,  also  z.B. 

pathologischer  Hämatokrit  über  Wo  (Polyvythaemia 
vera,  Polyglobulicl 

■ einige  Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

• bestimmte  pulmonale  Erkrankungen  (z.  B.  beginnendes 
l-ungcnödcm) 

- Stoffwechselerkrankungen wieAdipositas.Diabetesmel- 
litus,  Hyperlipidämie  oder  Hyperurikämie 
Variköse 

« zerebrale  Durchblutungsstörungen, 
Kontraindikationen 

Hautreizende  Verfahren  sind  über  bereits  entzündeten 
Hautarcalcn  kontraindiziert  Unsinnig  oder  gefährlich  ist 
ein  Aderlass  zudem  bei  allen  „leere  “ und  Mangetzustan- 
den  wie  z.  B. 
akuter  Diarrhö 
Anämie 
Dehydration 
Hypotonie 

KHK,  Her/rhythmusstörungen 

• Marasmus,  Kachexie. 

Faltbeispiel  In  Ihrer  Praxis  erscheint  eine  45- jährige 
Patientin.  Sie  berichtet  Ihnen,  sie  fühle  sich  in  der  letzten 
Zeit  so  schlapp,  und  sie  führt  dies  auf  eine  Anhäufung 
von  Schlackcnstoffcn  in  ihrem  Körper  zurück.  In  einer 
Zeitschrift  habe  sie  gelesen,  dass  sich  Aderlässe  positiv 
auf  die  Entschlackung  des  Körpers  auswirken.  Die  Pa- 
tientin wünscht  daher,  dass  Sic  einen  Aderlass  durchfüh- 
ren. Wie  gehen  Sie  vor?  Nach  der  körperlichen  Untersu- 
chung nehmen  Sie  Blut  ab.  Der  Hämoglobingeltalt  liegt 
bei  83  g/dl.  Sie  empfehlen  der  Patientin  zunächst  eine 
Abklärung  der  Anämie  beim  I lausarzt. 


57.1  Allgemeine  Grundlagen 

Einlaufbehandlung 

Definition:  Entleerung  des  Kolons  bzw.  Rektums  zur 
Darmreinigung. 

Man  unterscheidet  folgende  Formen: 

Einlauf:  retrograde  Einbringung  von  Flüssigkeit  über 
ein  Darmrohr  oder  durch  Klistiere  bzw.  Klysmen  in  das 
Rektum  (z.B.bei  Obstipation) 

DarmspOlung; 

- retrograd  (hoher  Schwcnkeinlauf I:  Zur  Reinigung 
größerer  Darmabschnitte  wird  eine  größere  Menge 
von  Spülflüssigkeit  peranal  eingebracht. 

- orthograd:  Uber  eine  Duodcnalsondc  oder  peroral 
werden  große  Mengen  (bis  zu  10  ll  physiologischer 
Kochsalzlösung  aufgenommen,  bis  per  anum  klare 
Flüssigkeit  entleert  wird.  Dabei  müssen  Elektrolyte 
und  Gewicht  kontrolliert  werden. 

Risiken 

Durch  auslcitcndc  Therapie  kann  eine  Volumenmangcl- 
situation  erzeugt  werden,  die  bei  akuter  Krankheitssitua- 
tion oder  für  geschwächte,  vegetativ  labile  Patienten  ein 
signifikantes  Gesundheitsrisiko  darstellen  kann. 

57.1.3  Diathese,  Disposition  und 
Konstitution 

Der  Begriff  Diathese  beschreibt  die  Neigung  eines  Indi- 
viduums zu  bestimmten  Reaktionsweisen  auf  Reize.  Die 
individuelle  Diathese  des  Patienten  muss  bei  der  An- 
wendung von  Naturheilverfahren  immer  berücksichtigt 
werden. 

Disposition  (Krankhcitsbercitschaftl  ist  die  Anfälligkeit 
für  bestimmte  Erkrankungen;  sic  kann  angeboren  oder 
erworben  sein. 

• Der  Begriff  Konstitution  bezieht  sich  auf  die  körperliche 
Bedingtheit  des  Menschen  unter  Einbeziehung  seiner 
Anlagen  und  der  auf  ihn  einwirkenden  Umwelteinflüsse. 
Die  Konstitution  ist  die  Summe  aller  Dispositionen  eines 
Individuums.  Naturheilverfahren  sollen  dem  Erkrank- 
ten durch  Veränderung  der  Konstitution  Heilung  brin- 
gen. nicht  durch  einfache  Beseitigung  der  Symptome. 

Viele  Krankheitsichren  kennen  eine  Einteilung  in  verschie- 
dene Konstitutionstypen: 

die  chinesische  Medizin  der  fünf  Elemente 
die  hippokratische  Medizin  der  vier  Körperflüssigkeiten 
1 die  tibetische  Medizin  derdrei  Körpcrsäftc 
die  Typcnlchrc  von  Kretschmer 
- die  homöopathische  Miasmenlehre  i „Miasmen“  ist  die 
historische  Bezeichnung  für  belebte  oder  unbelebte 
Krankhcitsstoffc). 

Die  Einteilung  geschieht  dabei  nach  humoralen,  morpho- 
logischen oder  psychischen  Gesichtspunkten. 
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Naturheilverfahren 


57.2  Physikalische  Therapie 


Zusammenfassung 


Die  physikalische  Therapie  arbeitet  nach  dem  Reiz-Reak- 
tto ns- Prinzip  und  setzt  dabei  verschiedene  physikalische 
Reize  wie  Bewegung,  Kältc/Wärmc,  Wasser  oder  elektrischen 
Strom  ein.  Der  applizierte  Reiz  muss  jeweils  gerade  so  groß 


sein,  dass  die  erwünschte  Reaktion  damit  erreicht  wird.  Ge- 
nerell gilt:  Je  schwerer  die  zu  behandelnde  Erkrankung  ist, 
umso  weniger  starke  Reize  dürfen  eingesetzt  werden. 


57.2.1  Bewegungstherapie 

Bei  der  Bewegungstherapie  besteht  der  Reiz  in  spezifischen 
oder  unspezifischen,  aktiven  oder  passiven  Bewegungen, 
auf  die  der  Organismus  mit  funktionellen  und  trophischen 
Anpassungen  reagiert 

Man  unterscheidet  dabei  verschiedene  Formen: 
körperliches  Ausdauertraining:  allgemeines  Ausdauer- 
training oder  mit  spezifischen  Bewegungsabläufen  un- 
ter Anleitung 

Krankengymnastik:  auf  den  individuellen  körperlichen 
Befund  abgestimmte  aktive  und/oder  passive  Bewe- 
gungen. 

57.2.1.1  Reaktionen  des  Körpers  auf  Bewegung 
Herz-Kreislauf- System 

Durch  Ökonomisierung  der  Merzarbeit  wird  eine  Re- 
duktion der  kardialen  Belastung  erreicht  Die  maximale 
Erweiterung  der  Extremitatenarterien  und  Ausbildung  von 
Kollateralkreisläufen,  die  primär  der  Steigerung  der  Mus- 
kcldurchblutung  dienen,  führen  sekundär  durch  Vermin- 
derung des  peripheren  Gefäßwiderstandes  zur  Senkung 
eines  erhöhten  Blutdrucks.  Dazu  trägt  auch  die  Verbesse- 
rung der  rhcologischcn  Eigenschaften  des  Blutes  bei.  die 
durch  Steigerung  der  Fibrinolyse,  Verminderung  der  Ery- 
throzytenrigidität und  Thrombozytenaggregation  sowie 
Freisetzung  gefäßaktiver  Substanzen  zustande  kommt 
Auch  der  venöse  und  lymphatische  Rückstrom  wird  durch 
körperliche  Aktivität  verbessert 

Atmung 

Selbst  bei  chronisch-obstruktiven  oder  restriktiven  lun- 
generkrankungen  kommt  es  durch  Bewegungstherapie  zu 
einer  Verbesserung  der  respiratorischen  Leistungsfähigkeit 

Stoffwechsel 

Neben  einer  Verbesserung  der  Blutfettwerte  (Senkung  der 
Triglyzeride  und  des  LDL-Cholesterins  und  Erhöhung  des 
HDL-Cholcstcrins)  wird  auch  die  periphere  Glukoscvcr- 
wertung  gesteigert 

Immunsystem 

Körperliche  Aktivität  verringert  die  Infektanlälligkeit 
messbar. 

Psyche 

Durch  körperliche  Aktivität  werden  Wahrnehmungsfähig- 
keit und  Leistungsbereitschaff  trainiert  und  es  entwickelt 
sich  eine  positive  Sclbstbcwertung.  Daneben  hat  die  Bewe- 
gungstherapie anxiolytischc  und  antidepressive  Effekte. 


Bewegungsapparat 

Nicht  nur  die  Muskelmasse  und  der  Muskeltonus  werden 
durch  körperliche  Aktivität  gesteigert,  sondern  auch  die 
Knochcnfcst igkeit  und  der  Erhalt  des  Gclcnkknorpcls  sind 
von  einer  sinnvollen  Belastung  abhängig.  Allgemein 
kommt  es  zu  einer  Verbesserung  der  Beweglichkeit  und 
Koordination. 

57.2.1.2  Wahl  der  Belastung 
Belastungsart 

Bei  der  Bewegungstherapie  unterscheidet  man: 
dynamische,  isotonische  Bewegungsabläufe:  Bei  Bewe- 
gungen ohne  Widerstand  verändert  sich  die  Muskel- 
länge, die  Muskelspannung  bleibt  dagegen  fast  unverän- 
dert (Isotonic).  Dadurch  findet  die  Bewegung  unter 
aeroben  Stoffwcchsclbcdingungen  statt.  Der  erhöhte 
Sauerstoffbedarf  wird  durch  ein  gesteigertes  Hcrzminu- 
tenvolumen  gedeckt  und  muss  nicht  über  einen  Blut- 
druckanstieg reguliert  werden. 

statische,  isometrische  Belastungen:  Durch  Anspannung 
des  Muskels  gegen  einen  Widerstand  wird  der  Mus- 
kelaufbau gefördert.  Durch  die  hohe  Muskelspannung 
wird  der  Muskel  nur  unzureichend  durchblutet  und  cs 
entsteht  ein  Saue  rstoflde  fizit , das  durch  eine  Blutdruck- 
erhöhung ausgeglichen  wird. 

Belastungsstärke 

Das  Ausmaß  der  Belastung  sollte  so  gewählt  werden,  dass 
beim  Training  drei  Viertel  (75-80%)  der  maximalen 
Leistungsfähigkeit  erreicht  werden.  Die  individuelle 
Belastbarkeit  wird  am  genauesten  durch  die  Messung  des 
Plasmalaktatspiegels  bestimmt;  in  der  Praxis  dienen  als 
Anhaltspunkte  das  subjektive  Empfinden  des  Patienten 
und  die  Pulsfrequenz.  Als  Richtwert  dient  eine  Puls- 
frequenz von  < 180  minus  Lebensaltcr)/min  (maximal 
130/min):  diese  Frequenz  sollte  in  zwei  bis  drei  Trainings- 
cinhcitcn  pro  Woche  je  30  bis  60  Minuten  lang  erreicht 
werden. 

Merke!  Zeichen  der  Überbelastung  sind  Laktatan- 
stieg, Schmerzen,  F.KG-Verändcrungcn  (I  schäm  iczci- 
chen,  Rhythmusstorungen)  oder  Dyspnoe.  Auch  bei 
mangelhaftem  Herzffequenzansticg  muss  die  'I  herapie 
abgebrochen  werden. 

Spezifische  Indikationen  und  Kontraindikationen 

Bei  Schmerzen,  Bluthochdruckkrise,  mangelhaftem 
Herzffequenzansticg,  Rhythmusstörungen, akuter  Herz- 
insuffizienz oder  akuten  respiratorischen  Problemen 
muss  eine  Bewegungstherapie  abgebrochen  werden. 
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Patienten  mit  manifester  Herzinsuffizienz  dürfen  keine 
Bewegungstherapie  erhalten,  denn  jede  körperliche  An- 
strengung stellt  ein  Risiko  für  sie  dar.  Patienten  mit  KHK 
oder  arterieller  Hypertonie  sollten  statische  isometri- 
sche Übungen  wegen  des  damit  assoziierten  Blutdruck- 
anstiegs vermeiden.  Dynamische  isoionische  Bewegun- 
gen sind  dagegen  für  diese  Patienten  gut  geeignet. 

Bei  chronischen  Atemwcgserkrankungen  kann  eine  Be- 
wegungstherapie mit  gutem  Erfolg  eingesetzt  werden 
(bei  Asthma  bronchiale  nur  im  anfallsffeien  Intervall). 
Durch  Atemtherapie  und  Brustkorbgymnastik  wird  die 
Atemmuskulatur  trainiert,  die  Thoraxmobilität  ver- 
bessert und  der  kostoabdominelle  Atemtyp  wiederher- 
gestellt.  Ebenso  empfehlenswert  (und  unbedenklich! 
sind  Ausdauersportarten  an  frischer  Luft  (z.B.  Wan- 
dern!. Schwimmen  sollte  bevorzugt  im  warmen  Wasser 
erfolgen. 

EUr  Patienten  mit  Erkrankungen  des  Muskel  und  Bewc 
gungsapparate*  sind  Schwimmen  oder  Wassergymnas- 
tik  geeignet,  da  durch  die  reduzierte  Eigenschwere  int 
Wasser  der  Bewegungsapparat  entlastet  wird. 

• Einen  positiven  Einfluss  auf  Krebspatienten  hat  körper- 
liche Aktivität  an  der  frischen  Luft  (z.B.  Spazieren- 
gehen !.  aber  auch  die  Atemiherapic  oder  evtl,  eine  Sau- 
erstofr-Mehrsch  ritt -Therapie. 

57.2.1.3  Krankengymnastik 

Zielsetzung 

Krankengymnastik  ist  eine  am  individuellen  Befund  des 
Patienten  orientierte  Bewegungstherapie,  durch  die  dem 
Patienten  allgemein  ein  verbessertes  Körpergefühl  ver- 
mittelt wird.  Die  spezifische  Therapiezielsetzung  basiert 
auf  der  krankengymnastischen  Refunderhebung;  diese  be- 
rücksichtigt die  folgenden  drei  Bereiche: 

Gclenkfunktkin  und  -mobil!  tat:  Gemessen  wird  der  akti- 
ve und  passive  Bewegungsumfang  verschiedener  Gelen- 
ke und  Gdcnkgruppcn.  Behandelbare  Einschränkungen 
entstehen  z.B.  aufgrund  von  Muskel  Verkürzungen,  To- 
nusungleichgcwicht  innerhalb  der  Muskulatur  oder  Ab- 
schwächung einzelner  Muskcln/Muskclgruppcn. 
Muskelkraft:  Die  Muskelkraft  wird  anhand  der  Arbeit  be- 
stimmt, die  der  Muskel  z.B.  bei  isometrischer  Kontrak- 
tion gegen  unterschiedliche  Widerstände  leistet. 
Koordination:  Das  Zusammcnspicl  der  einzelnen  Mus- 
kelgruppen wird  anhand  von  Bewegungsniustem  unter- 
schiedlicher Komplexität  geprüft. 

Anwendungsformen  und  Ihre  Indikationen 

Passive  Übungen  bewirken  eine  Lockerung  der  Mus 
kulatur  und  Entlastung  der  Gelenke  und  führen  so  zur 
Schmerzreduktion  und  verbesserten  Getenkbeweglich- 
keit.  Lagerungen,  Vibrationen,  passive  Mobilisation  ein- 
zelner Gelenke  und  Traktionen  (Dehnungen,  Ziehun- 
gen) sind  die  hierfür  angewendeten  Methoden. 

Aktive  Krankengymnastik  beinhaltet  einfache  Bewe- 
gungen mit  oder  ohne  Eigenschwere,  gegen  leichte  bis 
schwere  Widerstände.  Dafür  werden  sowohl  isometri- 
sche als  auch  isokinetische  Übungen  eingesetzt.  Immer 
sollte  im  schmerzfreien  Bereich  gearbeitet  werden,  um 
eine  reflektorische  Verspannung  der  Muskulatur  zu  ver- 
meiden. Aktive  Krankengymnastik  ist  kontraindiziert 
bei  akuter  Entzündung  im  Behandlungsgebiet,  wobei 


57.2  Physikalische  Therapie 

Gelenkentzündungen  des  rheumatoiden  Formenkreises 
meist  günstig  beeinflusst  werden, 
ünlerwasserkrankcngymnastik  weist  in  einigen  Berei- 
chen deutliche  Vorteile  gegenüber  der  „normalen“  akti- 
ven Krankengymnastik  auf.  Durch  den  Auftrieb  im 
Wasser  wird  die  Eigenschwere  reduziert  ( scheinbare  Ge- 
wichtsverminderung) und  der  Bewegungsappar.it  ent- 
lastet, Zusätzlich  wird  durch  die  Wasserwärme  eine 
Entspannung  der  Muskulatur  gefördert.  Der  Wasser- 
widerstand kann  andererseits  für  kräftigende  Bewe- 
gungsübungen genutzt  werden. 

Fallbclsplel  In  Ihre  Praxis  kommt  ein  26-jahriger  Pa 
tient.  Er  berichtet  Ihnen,  dass  er  seit  der  Kindheit  an 
Asthma  leidet.  Das  Asthma  tritt  gehäuft  in  Stresssitua- 
tionen auf.  Er  fragt  Sic.  was  er  tun  kann.  Sic  empfehlen 
ihm  zunächst  eine  Atemtherapie  und  Brustkorbgym- 
nastik sowie  Ausdauersponarten  an  frischer  Luft. 

57.2.2  Massage 

Bei  der  Massage  besteht  der  auf  den  Körper  ausgcUblc  Reiz 
darin,  dass  auf  verschiedene  oberflächliche  Körpergewebe 
Druck  oder  Zug  ausgeübt  wird.  Damit  wird  in  der  Regel 
nicht  nur  das  so  behandelte  Gewebe  beeinflusst,  sondern 
über  verschiedene  viszeragene  Reflexe  auch  eine  Wirkung 
auf  tiefer  liegende  Organe  ausgeübt  (»  Kap.  57. 1 .2. 1 1. 

57.2.2.1  Klassische  Massage 

Grifftechniken 

Die  Knetung  ( Pctrissagc)  wird  mit  kräftigen,  S-lörmigen 
Bewegungen  von  distal  nach  proximal  durchgefUhrt;  sie 
dient  der  Normalisierung  eines  erhöhten  Muskeltonus. 
Werden  größere  Bereiche  auf  diese  Weise  bearbeitet, 
spricht  man  auch  von  Walkung. 

• Bei  der  Rollung  als  Sonderform  der  Knetung  wird  die 
Knctbewcgung  rollend  in  Längsrichtung  des  Muskels 
durchgeführt;  dabei  steht  die  Dehnung  der  Muskulatur 
im  Vordergrund. 

■ Die  Streichung  (Effleuraget  wird  mit  geringem  Druck 
ausgeführt,  und  zwar  entweder  großflächig  oder  in  krei- 
senden Bewegungen  von  peripher  nach  zentral.  Sie  fin- 
det Anwendung  zur  Entstauung  von  Venen-  und  Lymph- 
system. 

Bei  der  Reibung  (Friktion)  werden  schnelle,  flache  Bewe- 
gungen ausgefilhrt,  die  das  Gewebe  erwärmen  und  eine 
Lösung  von  Bindegewebsverklebungen  bewirken. 

• Die  Zirkelung  entspricht  einer  Reibung  mit  den  Finger- 
spitzen in  festen,  kleinräumig-spiralförmigen  Bewegun- 
gen: sie  dient  zur  Lösung  von  Verspannungen. 

Kurze  Schlagbewegungen  mit  der  flachen  Hand  (Klar 
schung)  oder  mit  I landkantc,  Paust  oder  Fingern  (Klop- 
fung, Tapotement)  fördern  die  Durchblutung  und,  bei 
Anwendung  am  Thorax,  die  Expektoration. 

• Bei  der  Vibration  wird  das  Gewebe  durch  niederfre- 
quente Zittcrbcwcgungcn  mit  der  flachen  I fand  gelo- 
ckert. Man  erreicht  dadurch  neben  einer  Schmerzhem- 
mung auch  die  Tonussenkung  verspannter  Muskulatur 
(z.B.  auch  die  Lösung  von  Magen- Darm-Spastiken ). 

Die  lockere  SchUUclung  von  Rumpf,  Extremitäten  oder 
einzelnen  Muskelgruppen  bewirkt  Krampflösung  und 
Entspannung. 
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Wirkungen 

Die  Wirkung  der  Massage  beruht  auf  neuroreflektorischen 
Mechanismen. 

• Durch  Dehnung  und  lockcrung  der  Muskulatur  regu- 
liert sich  der  Muskcltouus. 

1 Durch  die  verbesserte  Durchblutung  von  Haut  und  Bin 
degewebe  werden  deren  Aufnahmefähigkeit  und  Aus- 
scheidung erhöht;  Trophik  und  Turgor  verbessern  sich. 
Narben  und  Gewebeverklebungen  werden  gelost. 

Durch  die  Abgabe  von  vasoaktiven  Substanzen  aus  dem 
massierten  Gewebe  werden  Blut-  und  Lymphbahnen 
entstaut;  der  Kreislauf  wird  angeregt. 

» Die  Psyche  erfahrt  ein  Gefühl  der  Geborgenheit  und 
Entspannung. 

Von  I Icad-Zoncn  und  Triggerpunkten  ( ••  Kap.  57. 1.2,1) 
aus  kann  über  viszerokutane  Reflexe  Einfluss  auf  die 
zugehörigen  inneren  Organe,  Nerven  oder  Gefäße  ge- 
nommen werden. 

Indikationen 

■ Arthrose  (chronisch- inaktive  Phasen I 

• Myogelosen 

Pustlntumatischc  oder  postoperative  Beschwerden  am 

Bewegungsapparat 

Rheumatische  Erkrankungen 

• Neurologische  Erkrankungen  mit  gestörtem  Muskel- 
tonus 

» Bestimmte  internistische  Erkrankungen. 

Kontraindikationen 
Frische  Verletzungen 
Gelenke  rgtissc 

Hauterkrankungen  in  den  behandelten  Bereichen 
Infektionen,  entzündliche  oder  fieberhafte  Erkrankun- 
gen 

■ Schwere  Arteriosklerose  ( AVK ) 

Tumoren 

Weichteil-ZKnochciiveränderungen  < z.  B.  Morbus  Su- 
deck) 

■ Akute  Thrombose. 

57.2.2.2  Unterwasserdruckmassage 

Durchführung 

Die  zu  behandelnden  Areale  werden  aus  einem  Abstand 
von  10-30  cm  mit  einem  warmen  Wasserstrahl  (entspan- 
nende Wirkung  der  Wrärmc)  unter  03-3,5  (bis  max.  6,0) 
bar  Druck  überstrichen. 

Wirkungen 

Durch  den  Druck  werden  Durchblutung  und  Lvmphab- 
fluss  gesteigert;  die  Warme  des  Wassers  wirkt  gleichzeitig 
entspannend. 

57.2.2.3  Lymphdrainage 

Grifftechniken 

Ähnlich  wie  bei  den  Streichungen  und  Zirkclungen  in 
der  klassischen  Massage  kreisen  die  Fingerkuppen  unter 
Druck  an  den  Lymphbahnen  entlang. 

Wirkungen 

Der  Abfluss  der  interstitiellen  Flüssigkeit  über  Lymphbah- 
nen und  Venen  wird  gesteigert. 


Indikationen 

Lymphdrainage  ist  bei  ödematösen  Schwellungen  an  ge- 

zeigt. 

57.2.2.4  Fußreflexzonenmassage 

Mit  speziellen  Grifftechniken  werden  Rcflcxzoncn  des  Fuß- 
gewebes hypcrämisicrl  und  geordnet  und  so  Einfluss  aul 
die  zugehörigen  Organsysteme  genommen.  (Cavet  Diese 
Reflexzonen  haben  nichts  mit  den  Reflexzonen  über  den 
Sehnen  zu  tun,  von  denen  aus  die  Muskcicigcnrcflcxc  aus- 
gelöst werden!  I 

57.2.2.5  Bindegewebsmassage 

Auch  die  Bindegewebsmassage  ist  eine  Form  der  Reflex- 
zonenmassage. Behandlungsbedürftige  Bindegewebszoncn 
lassen  sich  durch  druckschmcrz.haftc.  ödematöse  Verquel- 
lung (Volumen-  und  Turgorvermehrung)  von  Kulis  und 
Subkutis  lokalisieren,  die  in  diesen  Bereichen  weniger  gut 
auf  der  Körpcrfaszic  verschieblich  sind  (Vergleich  mit  der 
Gegenseite!). 

Grifftechniken 

Der  bindegewebige  Strich  beinhaltet  tangentiale  Zug-  und 
Druckbewegungen  mit  Mittel-  und  Ringfinger,  durch  die 
die  Haut  ausgestrichen  und  auf  ihrer  Unterlage  verscho- 
ben wird.  Lfurch  flacheren  Winkel  werden  oberflächliche, 
durch  steileren  Winkel  auch  tiefere  Schichten  (Unterhaut) 
erreicht. 

Merke!  Schmerzhaftigkeit  ist  bei  Bindegewebsmassage 
durchaus  möglich. 

Wirkungen 

Durch  die  Behandlung  werden  vegetative  Nervenfasern 
gereizt  (kutiviszcrale  Reflexe)  und  der  vegetative  Tonus  er- 
krankter Organe  in  Richtung  Parasympathikus  reguliert 

57.2.2.6  Periostbehandlung 

Die  Per  iostbehandiung  nach  Vogler  und  Krauß  stellt  eine 
weitere  Form  der  Reflexzonenbehandlungen  dar.  Im 
Periost  können  bei  Erkrankungen  der  inneren  Organe  im 
Segment  schmerzhafte  Verdickungen,  Schwellungen  und 
Dellen  entstehen.  Sie  weiden  durch  rhythmische  Druck- 
bewegungen mit  den  Fingerkuppen  therapiert. 

57.2.3  Klimatherapie 

Unterschiedliche  Klimafaktoren  setzen  in  der  Klimathc- 
rapic  den  Reiz,  der  die  Gesundheit  des  Patienten  positiv 
beeinflussen  soll,  Man  unterscheidet; 

Schonfaktoren:  ausgeglichenes  Klima  bzw.  Klima,  an  das 
der  Patient  gewöhnt  ist 

Rcizfaktorcn:  Klimaveränderungen  bzw.  besondere  Kli- 
mafnktoren,  die  eine  bestimmte  Wirkung  auf  den  Kör- 
per haben 

thermische  Reize:  Lufttemperatur,  Windgeschwindig- 
keit 

hygrischc  Reize:  Luftfeuchtigkeit 
mechanische  Reize:  Windgeschwindigkeit.  Luftdruck- 
schwankungen 
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chemische  Rci/c:  natürliche  und  anthropogene  Luft- 
beimengungen,  Ozon,  Saucrsloffpart  ialdruck 
aktinische  Reize:  Licht,  UV-Strahlung  (v.a.  UVB). 

Kontraindikationen 

■ Schwere  kardiovaskuläre  Erkrankungen  wie  Herzinsuf- 
fizienz fNYHA  III- IV),  Mitralstenose,  Cor  pulmonale. 
Ruhe-  und  Kältc-Angina-pcctoris,  arterielle  Durch- 
blutungsstörungen Grad  III  -IV  nach  Fontaine  (AVK 
I1I/1V) 

Lichtdermatosen. 

Indikationen  nach  Bioklima 
Küsten-  und  Seeklima:  Reizklima  mit  starker  UV-Strah- 
lung  (30%  Reflexion!),  Wind  {Abkühlungsreize),  salz- 
haltiger Luit  und  vorteilhaftem  Verhältnis  von  Tempe- 
ratur und  Feudtte 

- geeignet  für  Patienten  mit  Hauterkrankungen  (z.  B. 
Psoriasis,  Neurodermitis I.  Allergien,  Herz-Kreislauf- 
Erkrankungen,  chrunischen  Entzündungen  im  HNÜ- 
Bereich  und  allgemeiner  Schwäche 

Mittclgebirgsklima:  eher  reizarmes  Klima  mit  geringer 
Luftverschmutzung  und  Aerosolanreichcrung  durch 
Wald  reich  tum 

- geeignet  für  wenig  belastbare  (z.B.  ältere)  Patienten 
mit  chronischen  Leiden  wie  Rheuma,  Stoffwechsel- 
öder  Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

(Hoch- (Gebirgsklima  (ab800  m Ü.N.N.):  Reizklima  mit 
ausgeprägter  UV-Einstrahlung  (auch  im  Winter),  nied- 
rigem Sauerstofldruck,  niedriger  Lufttemperatur,  star- 
ken thermischen  Kontrasten,  Lufttrockenheit,  wenigen 
Luftschadstoffen  und  Allcrgenen 

- geeignet  für  Patienten  mit  leichten  kardiovaskulä- 
ren Erkrankungen,  Allergien.  Atemwegserkrankun- 
gen  oder  Tbc;  vegetative  Störungen  ab  1000-2000  m 
llöhc  möglich. 

Heliotherapie 

Die  Heliotherapie  arbeitet  mit  natürlichen  oder  künstlich 
erzeugten  UV-Strahlcn.  UV-A-Strahlcn  (380  315  nml 
dringen  tiefer  in  die  Haut  ein  als  UV-ß-Slrahlcn  (315-280 
nml;  sie  bewirken  die  unmittelbare  Hautbräunung  über  ei- 
ne Melanozytenaktivierung,  wahrend  UV-B- Strahlen  über 
eine  Vermehrung  der  Melanozyten  für  die  längerfristige 
Bräunung  verantwortlich  sind. 

Wirkungen 

Aktivierung  der  Vitamin-D- Synthese 
• Abwehrsteigerung  über  vermehrte  Bildung  von  Zyto- 
kinen 

Förderung  der  Wundheilung  (insbesondere  bei  infizier- 
ten Wunden)  über  vermehrte  Produktion  immunologi- 
scher Mediatorsubstanzen  in  der  Haut 
Wirkung  des  Sonnenlichtes  auf  die  Psyche:  im  Gehirn 
wird  die  Produktion  von  verschiedenen  Hormonen 
und  Botenstoffen  beeinflusst  (z.B.  Melatonin  und  Sero- 
tonin). 

Merke!  UV-Strahlung  steigert  zwar  zelluläre  Abwehr- 
vorgänge, bewirkt  aber  andererseits  eine  Dämpfung 
uberse hicbcndcr  Immunreaktionen  bei  I lautcrkrankun- 
gen  wie  Psoriasis  oder  Neurodermitis. 
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Indikationen 

Rachitis,  Osteoporose,  Frakturen 
Infizierte  Wunden 

• Dermatosen,  Psoriasis  vulgaris,  Neurodermitis 
Rheumatische  oder  degenerative  Erkrankungen  des  Be- 
wegungsapparates 

Offene  Psychosen. 

Kontraindikationen 

Unter  Therapie  mit  photosensibilisierenden  Medikamen- 
ten (z.B.  Tetrazyklinen,  aber  auch  Phytotherapeutika  wie 
lohanniskraut,  Petersilien-,  Liebstöckel-  oder  Angelika- 
wur/el)  darf  keine  Heliotherapie  durchgeführt  werden. 

Thalassotherapie  (Meeresheilkunde) 

Die  Thalassotherapie  ist  eine  Heilbehandlung  mit  Mccr- 
wasscr  unterschiedlicher  Temperaturen  unter  Ausnutzung 
des  an  der  Meeresküste  herrschenden  Reizklimas.  Wenn 
Heilwässer  zur  Therapie  eingesetzt  werden,  kann  eine 
Thalassotherapie  auch  als  Balneotherapie  (**  Kap.  57.2.4) 
durchgefuhrt  werden. 

Indikationen 

Asthma  bronchiale,  chronische  Bronchitis 
Chronische  Infektionen  im  HNO-Bereich 
Hypotonie,  funktionelle  Herz-Kreislauf-Erkrankungen 
> Dermatologische  Erkrankungen  wie  Neurodermitis, 
Psoriasis  vulgaris. 

57.2.4  Balneologie 

Bei  der  Balneotherapie  erfolgen  ortsgebunden  und  nach 
einem  festgelegten  Heilplan  - Anwendungen  mit  HcilqutT 
len,  -Sedimenten  und  -gasen.  F)icsc  können  in  Form  von 
Bädern,  Trinkkuren  und/oder  Inhalationen  durchgefuhrt 
werden.  Heilwässer  enthalten  bestimmte  gesundheits- 
fördernde Bestandteile,  können  aber  je  nach  Indikation 
zusätzlich  mit  Wirkstoffen  versetzt  werden  (z.B.  Eukalyp- 
tus bei  Rheuma  und  Ateinwegserkrankungen,  Kamille 
oder  Eichenrinde  zur  Hautbehandlung).  Die  Balneothera- 
pie wird  durch  Diät  und  Klimawirkung  ergänzt. 

Indikationen 

*•*'  einzelne  Anwendungsformen. 

Nebenwirkungen 

Insbesondere  im  Verlauf  der  zweiten  Woche  treten  oft  kri- 
senartige Veränderungen  der  Krankheitssymptome  auf. 

Kontraindikationen 
Herzinsuffizienz  (ab  NYHA  III) 

Anfällslcidcn 

Tumoren 

■ Akut  entzündliche  Prozesse 

• Bei  Anwendung  von  Hcilpcloidcn  auch  akute  ficbcr- 
hafic/infektiöse  Erkrankungen  und  nässende  Ekzeme 
im  Anweitdungsgebiet. 

Schwefelbäder 

Wirkungen 

Kcratolyiisch 

• Unspezifische  Reizwirkung. 
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Indikationen 

i Verschiedenen  Hauterkrankungen  (z.B.  Psoriasis.  Neu- 
rodermitis! 

Rheumatische  Beschwerden 
Gynäkologische  Erkrankungen 
> chronische  und  vegetative  Störungen. 

Trinkkur  mit  Sulfatwässem 

Wirkungen 

Choieretisch 

Abführend. 

Indikationen 
Z.  n.  Hepatitis,  Fettleber 

Funktionelle  Störungen  von  Magcn-Darm-Trakt,  Pan- 
kreas und  Gallenwegen 
Obstipation,  Übergewicht 
Diabetes  mellitus  Typ  II. 

Kontraindikationen 

Leberzirrhose 

Entzündlich-aktive  Lebererkrankungen, 

Kohlensäurebäder 

Durchführung 

Das  Kohlcnsäurebad  sollte  eine  Temperatur  von  30  bis 
maximal  37  “C  haben.  Die  Indifferenztemperatur  liegt  um 
3 5 “C  niedriger  als  im  gewöhnlichen  Bad,  denn  der  Pa- 
tient hat  ein  verstärktes  Wärmegefühl. 

Wirkungen 

1 Milde  mechanische  Reizung  der  Haut  durch  die  Gas- 
bläschen 

• Dilatation  der  Hautgefäßc  und  kutane  Hyperämie 
durch  erhöhte  kapilläre  COj-Spannung  aufgrund  von 
CO,-Diffusion  in  das  Gefäßsystem 
Zunahme  des  kardialen  Schlagvolumcns  um  bis  zu  30% 
bei  Abnahme  von  Herzfrequenz  und  Blutdruck 

Indikationen 

Hypertonie 

Vaskuläre  Erkrankungen  wie  AVK.  Mikrozirkulatiuns- 
störungen,  venöse  Insuffizienz 
1 Neurovegetative  oder  psychosomatische  Erkrankungen 
insbesondere  des  Hcrz-Kreislauf-Systcms 
Rheumatische  und  degeucrativc  Erkrankungen  des  Be- 
wegungsapparates. 

Trinkkur  mit  Bikarbonatwässern 

Wirkungen 

Alkalisierend  (Gastrointestinal-  und  Harntraktl. 
Indikationen 

Entzündliche  Erkrankungen  des  Harntraktes,  Prophy- 
laxe von  Hamsäuresteinen 

■ Störungen  der  gastrointestinalen  Sekretion  und/oder 
Motorik 

Moorbad 

Durchführung 

Tori  wird  in  Porm  von  Brei,  Suspension  oder  Extrakt  verar- 
beitet und  für  Teil-  oder  Vollbäder  oder  Packungen  genutzt. 


Wirkungen 

Insbesondere  die  Wärmeübertragung  wird  tür  therapeuti- 
sche Zwecke  genutzt. 

Indikationen 

- Chronisch-entzündliche  und  degenerative  Erkrankun- 
gen des  Bewegungsapparates 
Muskelverspannung,  Lumbago 

Vegetative  und  psychogene  Dysmenorrhö 

• Chronische  Entzündungen  des  Gastrointestinal-  und 
Urogcnitaltraktcs. 

Kontraindikationen 

- Endometriose,  Uterus  myomatosus, 

57.2.5  Thermotherapie 

Bei  der  Thermotherapie  bestellt  der  applizierte  Reiz  in 
einem  Wärmeentzug  (Kryotherapie)  oder  in  einer  Wärme- 
zufuhr [Wannetherapie). 

Kältetherapie  (Kryotherapie) 

Durchführung 

In  Form  von  Kältespray  in  der  Traumatologie 

- Als  wärmcentziehende  Wickel  bei  Fieber:  Dabei  entsteht 
die  Kühlwirkung  nicht  nur  durch  die  Temperaturdiffe- 
renz  zwischen  Auflage  und  I laut, sondern  hauptsächlich 
auch  durch  die  Verdunstungskälte.  Der  Wickel  muss 
daliei  unbedingt  eine  ausreichende  Verdunstung  und 
Luftzirkulation  erlauben. 

Wirkungen 

■ Antiphlogistisch,  antipyretisch  und  analgetisch 
Reduktion  von  Ödcmbildung  und  Blutungen  bei  Ver- 
letzungen. 

Indikationen 

Lokale  entzündliche  oder  rheumatische  Prozesse 
Verbrennungen 

Verletzungen  mit  Hämatom,  Prellung,  L>istorsion 
Fieber. 

Nebenwirkungen/Kontiaindikationen 

- Gefahr  des  Wärmestaus  bei  fehlerhafter  Applikation 
von  Wickeln  (Kontakt  des  Außen tuches  zur  Haut.  Be- 
handlung langer  als  20  Minuten);  bei  längeren  Liege- 
zeiten ist  daher  das  Anlegen  von  Wolltüchern  kontra- 
indiziert 

Gefahr  von  Kältebradykardien,  Gefäßspasmen 

• Nicht  anzuwenden  bei  Sensibilitätsstörungen  der  Extre- 
mitäten (z-B.  bei  Diabetes  mellitus)  und  gravierenden 
He  rz  - Kreislauf  - Erkrankungen. 

Fallbeispiel  Eine  Mutter  bittet  Sie  um  einen  Hausbe- 
such, weil  ihr  4-jähriger  Sohn  seit  mehreren  Stunden  fast 
40  °C  Fieber  hat  und  nun  zu  phantasieren  beginnt.  Sie 
finden  das  Kind  fieberheiß  und  unruhig,  aber  mit  stabi- 
len Kreislaufverhältnissen  vor.  Die  Beine  sind  warm,  so 
dass  Sic  sich  für  eine  Fiebersenkung  mit  Wadenwickeln 
entschließen:  Der  Haut  wird  ein  gut  saugfahiges,  nass- 
feuchtes, ca.  38  °C  warmes  Innentuch  (ca.  2 °C  unter 
Körpertemperatur!  glatt,  aber  nicht  zu  eng  angelegt,  da- 
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rüber  kommt  ein  trockenes  leinen-  oder  Ncsscltuch,  das 
3-5  cm  breiter  ist  als  das  Innentuch,  und  ganz  außen 
liegt  ein  trockenes  Wolltuch,  das  keinen  Kontakt  zur 
Haut  hat.  Sic  bitten  die  Mutter,  die  Wadenwickel  nach 
20  Minuten  zu  entfernen  und  gegebenenfalls  im  laufe 
des  Tages  auf  die  gleiche  Weise  noch  einmal  zu  wieder- 
holen. Das  Kind  findet  unter  dieser  Behandlung  Ruhe 
und  Schlaf,  die  Temperatur  geht  auf  38,4  ®C  zurück, 

Wärmetherapie 

Durchführung 

Eine  Erwärmung  kann  passiv  durch  Verminderung  von 
Wärmeabgabc/Wärmevcrlust  erreicht  werden.  I läufiger 
wählt  man  aber  den  Weg  über  die  aktive  Wärmezufuhr, 
per  Kontakt  (z.  B.  Wärmflasche,  Fango) 

■ über  Strahlung  Infrarotstrahler,  Ultraschall-,  Hochfre- 
quenz-, Mikrowellentherapie). 

Strahlen  werden  an  der  Körperoberfläche  teils  reflektiert, 
teils  absorbiert  und  in  Wärme  umgcwandclt.  Das  Ausmaß 
der  Aissorption  ist  von  der  Frequenz  der  Strahlung  und 
von  der  bestrahlten  Gewebeart  abhängig.  Die  Eindringtiefe 
(Tiefenwirkung)  wird  durch  die  Frequenz  und  die  Wahl 
der  Applikatoren  bestimmt. 

Wirkungen 

• Durchblutungsförderung,  Stoffwechselanrcgung 

■ Entspannung 

Regulierung  innerer  Organe  über  die  Head-Zonen/ 
viszerokutane  Reflexe. 

Indikationen 
Abszesse,  Furunkel 
Arthralgien,  Myalgien. 

Kontraindikationen 
Herzinsuffizienz,  Niereninsuffizienz 
- Sensibilitätsstörungen  der  Extremitäten  (/„  B.  bei  Diabe- 
tes mellitus) 

Wärmeempfindlichkeit 

• Indizierte  Operationen 

Akute  Entzündungen,  hohes  Fieber 
Malignome. 

57.2.6  Hydrotherapie  (Hydriatrie) 

Die  Hydrotherapie  arbeitet  mit  sinnvoll  kombinierten  und 
gut  dosierten  Kalt  und  Warm  wasserreizen.  Im  Unterschied 
zur  Thcrmotherapic  steht  furdic  WS  rkungder  Temperatur- 
wechscl  im  Vordergrund.  Die  Abgrenzung  Ist  jedoch  flie- 
ßend, und  die  Hydrotherapie  integriert  oft  Aspekte  anderer 
Therapieformen  (/„ B,  bei  Kneipp-Therapic,  Sauna  oder 
hydroelektrischem  Vollbad). 

Durch  Warmwasscrrcize  sollten  lullte  Korpcrregionen 
immer  ansteigend  ( schrittweise)  erwärmt  werden.  Kaltwas 
seireize  andererseits  dürfen  nur  auf  ausreichend  durch- 
wärmten Körperpartien  angewandt  werden.  Sie  nutzen  den 
Antagonismus  zwischen  Haut  und  Muskeln  aus,  dem 
zufolge  die  Muskddurchblutung  bzw.  -erwarmung  steigt, 
wenn  die  der  Haut  abnimmt. 

Nach  Krauß  ( 19901  unterscheidet  man: 
die  kleine  Hydrotherapie  mit  milden  Reizen:  Abreibun- 
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gen,  Trockcnbürstungcn,  Waschungen,  ansteigende  Teil- 
bäder I Hand  bis  Unterarm.  Fuß) , kalte  Teilgüsse  (bis  zum 
Knie),  wechselwarme  Fußbäder,  Wassertreten,  klein- 
räumige Anwendung  feuchter  Wärme  < Heusack,  Peloid, 
Wickel ) 

• die  mittlere  Hydrotherapie  mit  mittelstarken  Reizen: 
ansteigende  Bein-,  Sitz-  und  Halbbader,  Schöpfbäder, 
wechselwarme  Sitzbäder,  warnte  Halbbäder  mit  Zusarz, 
kalte  Reibcsitzbäder,  Rumpfwickcl,  feuchte  Drcivicrtd- 
packung 

• die  große  Hydrotherapie  mit  starken  Reizen:  Uberwär- 
mungsbad, subaqualcs  Darmbad,  russisch-römisches 
Dampfbad,  kalter  oder  heißer  Vollblitzguss,  feuchte 
Ganz-  oder  lang  anliegende  Dreiviertelpackung. 

Ansteigende  Bäder 

Durchführung 

Beginnend  bei  etwa  35  “C  wird  die  Temperatur  des  Bades 
schrittweise  bis  auf  40(  45)  “C  erhöht  Dadurch  wird  ein 
Wärmeschock  vermieden.  Als  milder  Reiz  werden  an- 
steigende Bäder  in  Form  von  Arm-  oder  Fußbädern  ( nach 
Schwcnningcr-  Hauffe  I , als  stärkerer  Reiz,  auch  in  Form  von 
Sitz-,  Halb-  oder  Vollbädern  durchgeführt.  Den  stärksten 
Reiz  stellt  das  Uberwärmungsbad  (Schlenz-ßad)  dar,  bei 
dem  die  Temperatur  im  Vollbad  langsam  bis  auf  4 1 °C  an- 
gehoben wird. 

Merke!  Ein  Uberwärmungsbad  ist  nur  unter  ärztlicher 
Kontrolle  anzuwenden. 

Wirkungen 

Primär-lokale  Hyperämie,  die  sich  reflektorisch  auf  an- 
dere Bereiche  ausbreitet  (konscnsucllc  Reaktion  I 
Senkung  des  peripheren  Gefäß  Widerstandes  und  damit 
Reduktion  der  Herzbelastung. 

Indikationen 
Durchblutungsstörungen 
Angina  pectoris  ( Vorbeugung) 

Hypertonie. 

Hydroelektrisches  Bad  (Stanger-Bad) 

Durchführung 

In  einer  mit  Elektroden  ausgestatteten  Badewanne  erhält 
der  Patient  während  eines  Teil-  oder  Vollbades  eine  Wech- 
sel- bzw.  Gleichstrotndurchflutung.  Bei  der  Gleichstrom 
behandlung  liegt  der  Spannungsbereich  zwischen  30  und 
60  Volt.  |e  nach  der  Polung  der  Elektroden  kann  eine 
l.angs-  oder  eine  Querdurdiflutung  erzeugt  werden. 

Wirkungen 
Aktive  Hyperämie 

• Zentrale  Dämpfung  (Längsdurchflutungl  oder  zentrale 
Erregung  (Qucrdurchflutung). 

Indikationen 

- Gefäßerkrankungen  und  Durchblutungsstörungen  < z.  B. 
Morbus  Raynaud,  Endangiitis oblitcrans,  Arteriitis.  Arte- 
riosklerose I 

Rheumatische  Erkrankungen 
Paresen,  Neuralgien  (zentrale  Dämpfung). 
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Kneipp-Theraple 

Durchführung 

Bei  der  Kneipp- Therapie  wird  die  Hydrotherapie  I kalte/ 
warme  Waschungen,  Güsse,  Fußbäder)  mit  Thermothera- 
pic  (kaltc/warmc  Wickel.  Packungen)  und  Bewegungsthe- 
rapie (Wassertreten,  Tautreten)  kombiniert,  oft  zusätzlich 
auch  noch  mit  Phytotherapie!*»  Kap. 57.41  und  einer  Diät 
auf  pflanzlicher  Basis  (*»  Kap.  57.3.2). 

Kälteanwendungen:  10-  1 8 °C  kaltes  Wasser  wird  druck - 
los  ( mit  Gießkanne  oder  weitlumigem  Schlauch ) aut  die 
Haut  gebracht.  Die  Anwendung  erfolgt  immer  von  peri- 
pher nach  zentral  und  von  rechts  nach  links. 
VVcchsclwaschungcn:  Zuerst  erfolgt  die  warme  Anwen- 
dung, danach  die  kalte;  dies  kann  mehrfach  wiederholt 
werden.  Am  Schluss  muss  immer  eine  Kaltanwendung 
stehen.  Anschließend  wird  gut  trockenfrottiert. 

Die  kalte  Anwendung  bewirkt  Uber  Gefäßreflexe  eine  reak- 
tive arterielle  Hyperämie,  und  es  stellt  sich  ein  wohliges 
Wärmcgcfiihl  beim  Patienten  ein.  Um  eine  anschließende 
Auskühlung  des  Körpers  zu  vermeiden,  sollte  der  Patient 
in  eine  Wolldecke  gewickelt  werden  oder  umhergehen. 

Wirkungen 

Kalte  Güsse:  Engsteilung  der  peripheren  Blutgefäße,  um 
den  Wärmeabstrom  aus  der  Haut  zu  verringern.  Die  kurz 
darauf  cinsetzcndc  Gegenreaktion  führt  zu  einer  wellen- 
artigen Entspannung  der  Gefäße  mit  einer  gesteigerten 
Durchblutung  im  behandelten  Areal  (aktive  Hyper- 
ämie). Es  kommt  zu  einem  Anstieg  des  systolischen  und 
diastolischen  Blutdrucks,  der  jedoch  während  der  nach- 
folgenden Gefäßerweiterung  wieder  ausgeglichen  wird. 
Wechsclgüsse:  Die  Gefäßreaktionen  verlaufen  zunächst 
entgegengesetzt.  Während  der  äußeren  Wärmeapplika- 
tion kommt  es  zu  einer  passiven  Gcfaßcrwciterung  (pas- 
sive Hyperämie),  die  zu  einer  Senkung  des  Blutdruckes 
fuhrt  Eine  erhöhte  Herzfrequenz  führt  gleichzeitig  zu 
einer  beschleunigten  Blutzirkulation  und  somit  zu  ei- 
nem gesteigerten  Wärme transport 

Indikationen 

Anregung  des  Herz-Kreislauf- Systems 
Erhaltung  der  Elastizität  der  Gefäße 
Anregung  des  Stoffwechsels 

• Training  der  Adaptationsfähigkeit  auf  wechselnde  Tem- 
peraturen 

1 Verringerung  der  Infektanfalligkeit 

Sauna 

Synonym:  finnisches  Bad. 

Durchführung 

Nach  einem  10  20-minütigen  Heißluftbad  (Temperatur 
70-  100  °C  Luftfeuchtigkeit  5-2<Po)  erfolgt  eine  rasche 
Abkühlung  durch  Kaltwasscrgüsse  oder  Tauchbad.  An- 
schließend ist  eine  Ruhephase  einzuhalten.  Das  Saunaklima 
kann  durch  periodische  Dampfaufgüsse  verändert  werden. 

Wirkungen 

Regelmäßige  Anwendung  der  Sauna  v.a.  wahrend  der  kal- 
ten Jahreszeit  bewirkt  eine  Anregung  des  Immunsystems 
und  eine  Steigerung  des  Wohlbefindens. 


Indikationen 

Infektprophylaxe (z. B. Prävention  von  Erkältungskrank- 
heiten). 

Kontraindikationen 

Herzerkrankungen  mit  mangelnder  Adaptationsfähig- 
keit (akut-entzündliche  Herzerkrankungen,  Aortcnklap- 
penstenose  mit  Synkopen,  lixierter  Hypertonus,  pulmo- 
naler Hypertonus.  Kreislaufdekompensation,  frischer 
Herzinfarkt.  Ruheangina). 

Merke!  Ein  Saunabesuch  wird  Herzinlärktpatienten 
frühestens  3 6 Monate  nach  dem  Ereignis  empfohlen. 


57.2.7  Elektrotherapie 

Gleich  und  Wechselströme  unterschiedlicher  Frequenz 
kommen  bei  der  Elektrotherapie  zur  Anwendung.  Die 
Eindringtiefe  ins  Gewebe  ist  umso  höher,  je  niedriger  die 
Frequenz  ist.  Daher  werden  die  Therapieformen  nach  der 
applizierten  Frequenz  eingeteilt. 

57.2.7.1  Niederfrequenztherapie  (0-1  kHz) 
Gleichstromtherapie  (Galvanisation) 

Durchführung 

Die  Behandlung  erfolgt  mit  konstant  fließendem  Gleich- 
strom. Zur  Vermeidung  von  unangenehmen  Muskelzu- 
ckungen muss  der  Strom  ein  und  ausschleichend  angelegt 
und  ausgeschaltet  werden. 

Merke!  Hautverletzungen  durch  den  elektrischen 
Strom  werden  vermieden,  wenn  zwischen  Elektrode  und 
Hjut  eine  nasse  Unterlage  platziert  wird. 

Wirkungen 

Kathodenseite:  Steigerung  der  nervalen  und  musku- 
lären Erregbarkeit  („Katelektrotonus“) 

Anodenseite:  Dämpfung  der  nervalen  und  muskulären 
Erregbarkeit  I Anclcktrutonus;  vorwiegend  Analgesie) 
i Lokale  Hyperämie  mit  Stoffwechselintensivierung  und 
Resorptionsbcschlcunigung 
Entzünd  ungshemmung,  Analgesie. 

Indikationen 

Schmerzzustände  ( z.  B.  Ischialgie ) 
Muskeltonusstörungen  (Paresen  und  Spastiken) 

■ Funktionelle  Durchblutungsstörungen. 

Kontraindikationen 
- Offene  Wunden,  Hauterkrankungen 
I lerzschrittmachcr 
Herz-Kreislauf -Dekompensation. 

Reizstrom- (Impulsstrom-)Therapie 

Durchführung 

Behandelt  wird  mit  niederfrequenten  Glcichstramim pul- 
sen (Rechteck-,  Exponentialstrom-  und  Sehwellstromim- 
pul sei.  Stromintensität,  Impuls-  und  Pausendauer  können 
je  nach  Indikation  variiert  werden. 
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Wirkungen 

Analgesie 

Reintegration  von  Motoneuronen. 

Indikationen 

• Schmerzen,  Schmerzsyndrome 

• Geicnkcrguss 

Muskuläre  lnaktivitäLvatrophie 
Chronische  Obstipation 
Neurogene  Hamblasenstörung 
■ Komplette  und  inkomplette  Dcnervation,  schlaffe  Pa- 
resen. 

57.2.7.2  Mittelfrequenztherapie  (>  1 kHz) 

Durchführung 

Eingesetzt  werden  Wechselströme  mit  Frequenzen  zwi- 
schen I und  100000  kHz. 

Wirkungen 

Hypcrämisicrung 

Analgesie 

Abgestufte  Muskelkontraktion. 

Indikationen 

- Keinnervationstraining 
Muskelverspannungen 

Rheumatische  und  degenerative  Erkrankungen  des  Be- 
wegungsapparates. 

Kontraindikationen 
Myasthenia  gravis 

- Morbus  Parkinson 

• Multiple  Sklerose 

I lerzschrittmachcr. 

57.2.7.3  Hochfrequenztherapie  (>  0,5  MHz) 

Durchführung 

Bei  der  Hochfrequcn/therapie  wird  hochfrequente  elektro- 
magnetische Energie  im  Körper  in  Wärme  umgewandelt. 


Wirkung 

Wärmeentfaltung  in  der  Subkutis  und  oberflächlichen 
Muskulatur. 

Indikationen 

Muskelschmerzen,  vertebragene  Schmerzzustände 
> Arthrose 

Bursitis,  Tendovaginitis,  Epikondykilgie,  Periarthropa- 
thia humeroscapularis 

Nachbehandlung  von  Luxationen.  Frakturen,  Distorsio- 
nen 

■ Chronisch-entzündliche  rheumatische  Erkrankungen, 
Spätphase  der  rheumatoiden  Arthritis  und  Spondylitis 
ankylosans 

Chronisch -entzündliche  gynäkologische  Erkrankungen 
(Adnexitis,  Pärametritis,  Endometritis,  Mastitis),  Dys- 
menorrhö 

Chronische  HNO-  und  Atemwegserkrankungen  (Otitis 
ntedia,  Sinusitis,  Pharyngitis,  Laryngitis,  Bronchitis). 

Kontraindikationen 

Akute  und  aktive  entzündliche  Erkrankungen  (z.B.  ent- 
zündliche Darmerkrankungen,  auch  Arthrose  im  akti- 
vierten Stadium)  und  Infektionen  fz.  B.  aktive  Tbc) 
Maligne  Tumoren,  Metastasen 
• Epilepsien 

- Gravidität,  Menstruation  (bei  Hodifrequcnztherapie 
für  den  Unterbauch) 

Herzschrittmacher 

Metallische  Fremdkörper  (Osteosynthesematerial,  IUP, 
Endoprothesen  usw.) 

■ Schwere  AVK  (Fontaine-Stadien  II -IV ) 

Ödeme 

■ Kleinstkinder,  Bewusstlose,  psychisch  Kranke. 

Merke!  Bei  Osteomyelitis  und  Morbus  Sudeck  ist  die 
Anwendung  der  Hochirvquen/lhcrapie  absolut  kontra  - 
indiziert 


57.3  Emährungstherapie 


- Zusammenfassung  - 


Die  Emährungstherapie  trägt  zur  Vorbeugung  oder  Be- 
schwerddinderung  bei  emährungsbedingten  Krankheitsfor- 
men »nler  gestörter  Nahrungsaufnahme  bei.  Durch  den  Ver- 
zicht auf  unverträgliche  und  den  Genuss  gut  verträglicher 
Nahrungsmittel  wird  eine  Verbesserung  des  Gesundheitszu- 


standes erzielt.  Die  Reduktion  toxischer  Stoffe,  die  im  Darm 
ilurch  Gärung  und  Fäulnis  von  Nahrungsmitteln  entstehen, 
kann  bestimmte  Krankheiten  vermeiden  helfen.  Die  jeweilige 
Erkrankung  bestimmt  die  empfohlene  Kostform. 


57.3.1  Faktoren  der  emährungsbedingten 
Krankheitsentstehung 

Mangelhafte  Verdauung  führt  zu  intestinaler  Fchlverar- 
beitung  von  Nahrungsmitteln.  Die  unzureichend  verdaute 
Nahrung  wird  bakteriell  zersetzt,  so  dass  sich  im  Darm 
Gänings-  bzw.  Fäulnispro/essc  abspiclcn.  Dabei  entstehen 
Toxine,  die  lokale  (Darmrei/ung)  oder  systemische  Wir- 
kung entfalten  können. 


Außerdem  ist  das  Dannsystem  bedeutungsvoll  für  die 
immunologische  Abwehr.  Die  Permeabilität  der  Darm- 
schlcimhaut  für  Bakterien  und  bakterielle  Giftstoffe  ist  bei 
krankhaften  Veränderungen  erhöht.  Bei  immunologischen 
Krankheiten  mit  gleichzeitig  gereiztem  Darm  können  diä- 
tetische Maßnahmen  die  Beschwerden  lindem. 
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57.3.2  Kostformen 

Vollwerternährung 

Vollwertige  Lebensmittel  enthalten  essenzielle  Nährstoffe, 
Je  unbehandelter  und  natürlicher  die  Nahrung  ist,  umso 
höher  Ist  ihr  Gelult  an  essenziellen  Inhal  tsstoffen. 

Nach  dem  Ernährungsforscher  Werner  Kollalh  werden 
Lebensmittel  in  verschiedene  Wertstufen  eingeteilt;  jeder 
Stufe  ist  ein  empfohlener  Anteil  an  der  Gesamtkost  /u- 
geordnet: 

Wertstufe  A (I0%):  natürliche  Lebensmittel  (Getreide, 
Nüsse,  frische  Früchte  und  Gemüse,  Milch,  Fier) 
Wertstufe  B (20%):  mechanisch  veränderte  Lebens- 
mittel (Vollkornmehl.  Salate,  kaltgepresste  Öle.  Butter, 
Buttermilch,  Molke) 

Wertstufe  C ( 30% ) : fermentativ  (enzymatisch ) veränder- 
te Lebensmittel  ( Joghurt,  Sauermilch,  vergorene  Frucht- 
säfte,  Wein,  Bier,  Sauerkraut) 

Wertstufc  D ( 40%): erhitzte  Lebensmittel  (Vollkornbrot, 
erhitztes  FtcisehfFisch,  gekochtes  Gemüse,  gekochte 
Mikh. 

Wertstufe  E (0%):  konservierte  Lebensmittel  (Trocken- 
milch. Backwaren  aus  Auszugsmehl.  Feingebäck,  che- 
misch sterilisierte  oder  gefrorene  GemüsefFrüchte,  ge- 
salzenes/gefrorenes Fleisch ) 

Wertstufc  F fO°ol:  Präparate  (Zucker,  Milcheiweiß/-zu- 
eker,  Stärkcpulvcr,  Kunstfcttc.  Fleischcxtrakt,  Vitamin- 
mischung, Nährsalze,  Branntwein ). 

Vegetarische  Kost 

Vcgancr  beschränken  sich  streng  auf  rein  pflanzliche 
Lebensmittel;  die  vegetarische  Kostform  beinhaltet  dage- 
gen neben  pflanzlichen  Nahrungsmitteln  auch  Milchpro- 
dukte (Laktovegetarier)  und  evtl.  Eier  (Ovolaktovegeta- 
rier).  Die  Vollwertkost  nach  Max  Otto  Bruker  basiert  über- 
wiegend auf  der  ovolaktovcgctabilcn  Kost,  lebendige 
Nahrungsmittel  (Rohkost,  Rohmilch,  Öle  und  Butter) 
werden  bevorzugt  verzehrt;  tote  Nahrungsmittel  (isolierte 
und  raffinierte  Lebettsmittel)  und  Genussmittel  werden 
gemieden. 

Wirkungen 

Blutfette  und  Blutdruck  werden  gesenkt.  Folgckrank- 
heiten  der  Hypertonie  (»»  Kap.  31.2)  können  so  vermie- 
den werden. 

L>ie  Verdauung  wird  positiv  beeinflusst. 

• Es  kommt  seltener  zur  Entstehung  von  Cholesterin-Gal- 
Icnstcincn.  Divertikulose  und  Kolonkarzinomcn. 

- Die  Ausbildung  von  Nierensteinen  wird  durch  den  er- 
höhten pH-Wert  im  Urin  verringert. 

Nebenwirkungen 

Eisen  oder  Vitamin  B,,  Mangelerscheinungen  können  nur 
durch  eine  vielfältige  und  ausgewogene  Kost  verhindert 
werden.  Das  essenzielle  Spurenelement  Eisen  ist  überwie- 
gend in  Fleisch  enthalten  und  kann  aus  pflanzlichen  Nah- 
rungsmitteln nur  schlecht  resorbiert  werden.  [)er  hohe 
Gehalt  an  Phytat  in  pflanzlichen  Lebensmitteln  trägt  zu- 
sätzlich dazu  bei,  dass  die  Eisenresorption  behindert  wird. 
Vitamin  B ; kommt  fast  ausschließlich  in  tierischen  Nah- 
rungsmitteln vor.  Mögliche  Mangderscheinungcn  treten 
vor  allem  bei  Kindern  und  Jugendlichen  im  Wachslums- 
aitcr  auf. 


Rohkost 

Diese  Kosllurin  basiert  aui  der  veganischcn  Ernährungs- 
weise, beinhaltet  jedoch  zusätzlich  die  Aufnahme  von 
reichlich  Ballaststoffen  mit  der  Nahrung,  Ballaststoffe  sind 
für  den  Menschen  unverdaubare  Kohlenhydrate  der  Pflan- 
zenzellc.  Die  Nahrung  Ist  bascnvalcnt.  Lhuureichende 
Zufuhr  von  Ballaststoffen  kann  zu  verschiedenen  gastroin- 
testinalen Beschwerden  und  Erltrankungen  (z.  B.  Obstipa- 
tion ) sowie  zu  Stoffwcchsclcrkrankungcn  führen. 

Wirkungen 

Rohkost  hat  günstige  Auswirkungen  auf  die  Darmflora. 
Dazu  trägt  u.a.  die  bakterielle  Zersetzung  der  Ballaststoffe 
bei,  die  zu  einer  lokalen  Azidität  im  Darm  führt. 

Nebenwirkungen 

Bei  der  Ernährungsumstellung  können  anfänglich  Blä- 
hungen, Spasmen  oder  ein  abdominelles  Druckgefühl 
auftreten . Nach  einer  gewissen  Zeit  verschwinden  diese 
Beschwerden. 

Indikationen 

Adipositas  und  Fettstoffwechselstörungen  <»»  Kap. 
26.7.1.26.8.7) 

Gicht  («  Kap.  35.2.4) 

Essenzielle  Hypertonie  (»'  Kap.  31.2.2) 
Hauterkrankungen,  Allergien 

• Evtl,  entzündlich-rheumatische  Krankhcitsbildcr. 

Schonkost 

Schonkost  bedeutet  Verzicht  auf  belastende  Nahrungs- 
mittel. Sie  dient  der  Regeneration  des  Verdauungssystems 
bei  gastrointestinalen  Störungen  und  Reizungen  unter- 
schiedlicher Art. 

Eine  bekannte  Form  der  Schonkost  ist  das  Ernäh- 
rungsmodcll  F.  X.  Mayr,  dem  die  Vorstellung  einer  intesti- 
nalen Toxikose  mit  Resorptionsveränderungen  als  Ursache 
für  allgemeine  Beschwerden  wie  Schwäche,  Müdigkeit, 
Schweißausbrüche,  Kopfschmerzen,  Migräne  oder  Ge- 
lenk bcsch  werden  zugrunde  liegt,  Die  Therapie  besteht  aus 
einer  Essschulung,  milden  Diätmaßnahmen  wie  Heilfas- 
ten, Fasten,  Semmel-Milch-Kur  (Weißbrot  und  löffelweise 
Milch)  sowie  einer  leichten  Ablcitungskur.  Manuelle 
Bauchbchandlungcn  werden  unterstützend  angewandt 

Therapeutisches  Fasten 

Bei  einer  täglichen  Trinkmenge  von  2-3  Litern  wird  eine 
Nährungskarenz  cingehaltcn. Therapeutisches  Fasten  kann 
bis  zu  4 Wochen  lang  durchgeführt  werden.  Proteine  und 
Kohlenhydrate  werden  durch  Molke  und  Gemüsebrühe 
substituiert. 

Wirkungen 

Aktivierung  körpereigener  Sclbstheilungskraffc  durch 
Stimulation  metabolischer,  vegetativer  und  endokriner 
Prozesse 

Entzündungshemmung  durch  immunsuppressive  Wir- 
kung des  Fastens. 

Indikationen 

• Stoffwechselleiden  wie  Hyperlipidämie  und  Hyper- 
urikämie (»a  Kap.  26.7,  35.2.4)  sowie  Adipositas 
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(**  Kap.  26.7.1)  und  deren  Folgekrankhcitcn  (Dia- 
betes mellitus  Typ  11,  nuiritive  Fcttleber.  Hypcrtunie, 
Arteriosklerose,  chronische  Herzinsuffizienz;  « Kap. 
26.2.2,  <2. 1 5.3. 3 1 .2, 31.7.1. 3 1 .5.15) 

Chronische  Erkrankungen  des  Verdauungstraktes  wie 
chronische  Hepatitis  (»-  Kap.  23.13.2),  Obstipation 
(»  Kap.  33.6.5),  chronische  Enterokolitis  (*»’  Kap. 
33.5.3) 

Degenerative  rheumatische  Erkrankungen 
Dermatologisdte  Erkrankungen 

• Pollinosis,  Asthma  (»'  Kap.  32.4.1,32.5.4). 

Faltbcisplel  ln  Ihre  Praxis  kommt  ein  36  jähriger  Pa- 
tient mit  Adipositas  < 178  cm  Körpergröße,  92  kg),  der 
durch  therapeutisches  Fasten  Gewicht  verlieren  mochte. 
Er  hat  sich  beim  l lausar/t  bereits  gründlich  untersuchen 
lassen.  Es  bestehen  keine  Konlraindikationen  lur  eine 
Fastentherapie.  Er  tragt  Sie,  wie  er  sich  auf  das  Fasten 
vorbcrcitcn  soll. 

Kalorienentlastung  (vegetarische  Kost,  < 4200  kl  bzw. 

< ca.  1000 kcal) 

Weglassen  von  Genussmittdn  (Kaffee,  Alkohol,  Niko- 
tin) 

körperliche  Bewegung 

geistig-seelische  Einstimmung  (Gewohnheiten  um- 
schalten, weniger  Alltagsaktivitäten,  mehr  Ruhe). 

Kontraindikationen 

- Schwere  Beeinträchtigung  der  kardialen  Anpassung 
(KHK,  Kardiomyopathie, Z. n.  Myokarditis) 

■ Andere  schwere  und  infcktiologischc  Erkrankungen 
(z.  B.  Malignomc,  Tuberkulose,  Z.n.  schweren  Operatio- 
nen, Kachexie) 

Essstörungen  (Anorexie,  Bulimiel,  psychiatrische  Er- 
krankungen 

Manifeste  Hyperthyreose,  Thyreotoxikose 

• Antikoagulation 
Leberzirrhose 


57.3  Ernährungstherapie 

Ulcus  duodcni/ventriculi 

Schwangerschaft,  Stillzeit,  Kinder  vor  Abschluss  der 

Wachst  umsrei  fe. 

Purinarme  Diät 

Bei  der  Stoffwechselkrankheit  Gicht  (*•  Kap.  35.2.4 ) wird 
in  der  Ernahrungstherapie  vorrangig  die  Empfehlung  aus- 
gesprochen, auf  Spargel  möglichst  zu  verzichten,  Die 
Harnsäure,  deren  Blutspiegcl  bei  Gicht  erhöht  sind,  wird 
dem  Körper  zu  ca.  50°b  durch  die  in  bestimmten  Lebens- 
mitteln enthaltenen  Purine  zugeführt.  Die  andere  Hälfte 
wird  vom  Körper  selbst  produziert.  Durch  die  Vermeidung 
von  purinreicher  Nahrung  kann  der  Harnsäurespiegel  im 
Blut  gesenkt  werden  (■»  Tab.  57.1 ). 

57.3.3  Grenzen  der  Emährungstherapie 

Der  Ernahrungstherapie  werden  zum  einen  durch  den  Pa- 
tienten selbst  Grenzen  gesetzt.  Die  erforderliche  Umstel- 
lung der  Essensgcwohnhciicn  bedeutet  gleichzeitig  einen 
Eingriff  in  die  Lcbcnsgcwohnhcitcn  und  stellt  unter  Um- 
ständen eine  große  Herausforderung  für  den  Patienten 
dar.  Es  ist  nicht  vorauszuschcn,  ob  er  diesen  Anforderun- 
gen gerecht  wird. 

Zum  anderen  ist  die  Verträglichkeit  einer  Kostform 
nicht  immer  gewährleistet;  beispielsweise  haben  unge- 
kochte Nahrungsmittel  eine  hohe  aUergenc  Potenz. 

Diäten  mit  einseitiger  Ernährungsweise  fuhren  schnell 
zu  Mangelerscheinungen  und  damit  möglicherweise  zu 
Gcsundhcitsschädcn.  Aus  ärztlicher  Sicht  sind  solche  Diä- 
ten nicht  zu  vertreten. 

Merke!  Bei  jeder  Form  von  rmährungsthcrapic,  die 
längerfristig  die  Zufuhr  bestimmter  Nahrungsmittel 
einschrankt,  ist  zu  prüfen,  ob  die  in  diesen  Nahrungs- 
mitteln enthaltenen  Nährstoffe  ausreichend  auf  ande- 
rem Wege  zugeführt  werden  können. 


Tab.  57.1  Puringehalt  verschiedener  Lebensmittel 


Puringehalt 

gering  (0-50  mg/100  g) 

mittel  (50- 150  mg/100  g) 

hoch  (150-1000  mg/100  g) 

Lebensmittel 

Eier 

Blumenkohl 

Anchovis 

Fette 

Erbsen 

Forellen 

Früchte 

Fisch  (außer  den  in  der 

Hering 

Gemüse  (außer  den  in  det  folgenden  Spalte  aufgefuhrten) 

folgenden  Spalte  aufgefuhrten) 

Innereien 

Getränke 

Fleisch 

Karpifen 

Getreideerzeugnisse 

Hulsenfruchte 

Muscheln 

(außer  den  In  der  folgenden  Spalte  aufgefuhrten) 

Pilze 

Sardinen 

Käse 

Spatqel 

Milch 

Spinat 

Nüsse 

Vollkomprodukte 

Süßigkeiten 

Wurst 
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57.4  Phytotherapie 


Zusammenfassung 


Für  die  Phytotherapie  werden  Pflanzen  und  Pflanzenteile 
verschiedenen  Zubereitungsverfahren  unterworfen  und  äu- 
ßerlich oder  innerlich  angewandt,  um  eine  Prävention,  Hei- 
lung oder  Reduktion  von  Beschwerden  zu  erzielen.  Phyto- 
pharmaka  haben  im  Allgemeinen  eine  größere  therapeuti- 


sche Breite  und  weniger  Nebenwirkungen  als  synthetisch 
hergestellte  Arzneimittel,  aber  sie  sind  nicht  frei  von  Neben- 
wirkungen. Bestimmte  Pflanzen  werden  nach  ihrem  Wir- 
kungsspektrum verschiedenen  Krankheiten  zugeordnet. 


57.4.1  Allgemeines 

Definitionen 

Pflanzliche  Stoffe  sind  nach  $ 3 Absatz  2 des  Ar/neimittel- 
gesetzes  „Pflanzen.  Pflanzenteile  oder  Pflanzenbestandteile 
...  in  bearbeitetem  oder  unbearbeitetem  Zustand".  Phy- 
lophannaka  sind  Pflanzen  und  Pflanzen inhaltsstofte  und 
deren  Zubereitungen,  die  bei  äußerlicher  oder  innerlicher 
Anwendung  den  Patienten  heilen,  Beschwerden  lindern 
oder  Krankheiten  Vorbeugen.  Sie  können  auch  ein  Ge- 
misch aus  mehreren  oder  vielen  Stoffen  sein,  die  eine  Ein- 
heit bilden.  Qualität,  Wirksamkeit  und  Unbedenklichkeit 
pflanzlicher  Arz.neimittcl  müssen  den  Anforderungen  des 
Arzncimittclgcsctzcs  genügen. 

Die  Phytotherapie  muss  von  anderen  Naturheilverfah- 
ren abgegrenzt  werden,  die  ebenfalls  Pflanzen i nhaltsstoffc 
benutzen.  Hier  sind  die  Homöopathie  (»~  Kap.  57.6)  und 
die  anthroposophische  Medizin  zu  nennen.  Sie  benutzen 
z.T.  andere  Pflanzen  und  auch  andere  Zubercitungsarten. 
Außerdem  werden  zusätzlich  tierische  und  mineralische 
Produkte  angewandt. 

Herstellung  von  Phytopharmaka 

Qualität  und  Quantität  der  pflanzlichen  Wirkstoffe  eines 
Phytopharmakons  hängen  in  entscheidender  Weise  vom 
Herstellungsprozess  ab.  Häufig  werden  mehrstufige  Her- 
stellungsverfahren eingesetzt,  durch  die  Stoffreaktionen 
ausgclöst  werden.  So  können  Extrakte  oder  Spezialcxtrakte 
entstehen,  die  mit  den  Ausgangssubstanzen  der  intakten 
Pflanze  nur  noch  wenig  Ähnlichkeit  haben. 

Bei  der  Herstellung  von  Phytopharmaka  werden  Prcss- 
safte  aus  frischen  Pflanzen  gewonnen.  Die  getrocknete 
Pflanze  bezeichnet  man  als  Droge;  sie  kann  in  Form  von 
Pulver,  Tabletten,  Kapseln  oder  Dragees  angewendet  oder 
aber  wcilervcrarbcitet  werden  zu: 

Teedrogen  (sehr  fein  geschnittene  Drogen)  für  Infuse 
( Aufgusse),  Dckokte  (Abkochungen)  oder  Mar.cratc 
( Kaltwasserauszügc) 

Tinkturen  < Drogenauszüge  mit  alkoholischem  Lösungs- 
mittel oder  Weinessig) 

Fluidextrakten  I Drogenauszüge,  die  durch  Elimination 
eines  Teils  des  Lösungsmittels  konzentriert  werden) 
Trockcncxtraktcn  ( Drogenauszuge  in  oiganischcm  Lö- 
sungsmittel, das  anschließend  vollständig  verdampft 
wird) 

Merke!  Die  getrocknete  Pflanze  bezeichnet  man  als 
Droge.  Sie  bildet  die  Basis  für  die  meisten  Zubcrcitungs- 
formen  von  Phytopharmaka. 


57.4.2  Anwendungsgebiete 

57.4.2.1  Kardiovaskuläre  Störungen 
Crataegus  sp.  (Weißdorn) 

Wirkstoffe 

Blätter,  Blüten  und  Früchte  des  Weißdorns  enthalten  Fla- 
vonoide und  oligomere  Procyanide. 

Wirkungen 

Positiv  inutrope,  chronotrope  und  dromotrope  und 
negativ  bathmotrope  Wirkung 
Senkung  des  peripheren  Widerstands  durch  Vasodilata- 
tion 

' Gesteigerte  Koronardurchblutung. 

Indikationen 

• Stärkung  des  Hcrz-Krcislauf-Systems  bei  „Altcrshcr/" 
Paroxysmale  Tachykardie 

Verbesserung  der  körperlichen  Leistungsfähigkeit  bei 
Herzinsuffizienz  fNYHA-Stadiunt  I — II  >. 

Digitaloidhaltige  Pflanzen 

Droge  n/W  i rkstoffe 

Adoniskraut.  Qleander,  Maiglöckchen  und  Blaustem 
(Meerzwiebel  I enthalten  herzwirksame  Glykoside,  die  sich 
von  den  Digitalisglykosiden  nur  hinsichtlich  ihrer  Kinetik 
unterscheiden. 

Wirkungen 

Ökonomisierung  der  I lerzarbeit  durch  positiv-inotropc 
Wirkung. 

Indikationen 

Krcislaufstabilisation  bei  allen  Formen  der  Herzinsuffi- 
zienz. 

Kontraindikationen 

Die  Therapie  mit  hohen  Dosen  dieser  Phytopharmaka  bei 
Herzinsuffizienz  Lsl  weitestgehend  obsolet,  da  die  Wirk- 
stärke  nur  durch  biologische  Verfahren  einstellbar  ist.  Im 
Allgemeinen  werden  daher  Herzglykoside  nur  niedrig 
dosiert  in  Kombinationspräparaten  angewandt. 

Allium  sativum  (Knoblauch) 

Wirkstoffe 

Die  KnoblaudvAvicbel  enthält  das  (geruchlose)  Atliin,  das 
bei  Zellzerstörung  zum  schwefelhaltigen  Allicin  metabo- 
lisiert  wird. 
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Wirkungen 

’ Senkung  der  Triglyzeridspiegel 
Hemmung  der  Thrombozytenaggregation 

• Steigerung  der  tibrinolytischcn  Aktivität. 

Indikationen 

■ Vorbeugung  gegen  Arteriosklerose 
Hypcriipoproteinämie. 

Ginkgo  biloba 

Wirkstoffe 

- Flavonoglykoside,  Ginkgolide  und  Bilobalide. 
Wirkungen 

Herabsetzung  der  Plasmaviskosität 
« Verminderung  der  Erythrozyten-  und  Thrombozyten- 
aggregation 

Membranstabilisierung  der  Gefäße. 

Indikation 

• Verbesserung  der  Perfusion  bei  zerebralen  und  peri- 
pheren Durchblutungsstörungen. 

Aesculus  hippocastanum  (Rosskastanie) 

Wirkstoff 

Der  Santen  der  Rosskastanie  enthalt  das  Flavonoid  Acscin. 
Wirkungen 

Antiödematöse  bzw.  gcfäßabdichtcnde  Wirkung. 
Indikation 

Behandlung  der  chronisch-venösen  Insuffizienz  (nur 
bei  oraler  Verabreichung  hoher  Dosen  sinnvoll). 

57.4.2.2  Atemwegserkrankungen 
Schleimstoffe 

Drogen 

Muzilaginosa  i schleimstolfhallige Arzneimittel)  sind  Spitz- 
wegerichkraut. Malvenbluten  und  -blätter,  Eibischblätter 
und  -wurzel  sowie  Huflattichblätter. 

Anwendung 

Eibischwurzel  und  -blätter  werden  als  Kaltwasserauszug, 
andere  Drogen  als  Tee  verabreicht.  Der  Tee  unterstützt  die 
Expektoration  des  nächtlich  an  gesammelten  Schleims, 
wenn  er  vordem  Frühstück  getrunken  wird. 

Wirkungen 

Polysaccharide  legen  sich  in  Form  ein«  Schleimfüms 
über  die  gereizten  Schleimhäute  und  mindern  so  Hus- 
tenreiz und  Schmerz. 

Indikationen 

• Erkältungskrankheiten  mit  Husten. 

Ätherische  Öle 

Drogen 

Äthcrischöldrogcn  sind  Eukalyptus.  Anis,  Fenchel,  Minze. 
Fichtcimadel, Kiefernnadel  und  -har/balsam  (Terpentinöl ). 


Anwendung 

Äußerliche  Anwendung  als  Bäder,  Einreibungen  oder 
Inhalationen 

• Innerliche  Darreichung  als  Flüssigkeit. 

Wirkungen 

i In  geringen  Dosen  hvpcrämisicrrnd.  sckrctolytisch  und 
sekretionsfürdemd 

-•  In  hohen  Dosen  sekretionshemmend  und  abschwellend 
Thymian  hat  eine  bronchospasmolytische  und  anti- 
septische  Wirkung. 

Indikationen 

Zur  Förderung  der  Expektoration  und  zum  Abschwel- 
len  der  Nascnschleimhaut  (v.a.  Minze,  Eukalyptus)  bei 
Erkältungskrankheiten 

• Krampfhusten  (Thymian). 

Kontratndikation 

Merke!  Vorsicht  mit  ätherischen  Ölen  bei  Säuglingen 
(und  Kleinkindern),  bei  denen  Menthol  zu  einem  re- 
flektorischen Atcmstillstand  führen  kann  (Kratschmcr- 
Reflex)! 

Saponine 

Drogen 

Wallblume,  Primel,  Efeu.  Senegawurzel  und  Lungenkraut 
sind  saponinhaltig. 

Anwendung 

Mischungen  saponinhaltiger  Pflanzen  werden  zu  Husten- 
tee, -saft,  oder  -tropfen  verarbeitet. 

Wirkung 

Saponine  fuhren  wahrscheinlich  zu  einer  Reflexexpektora- 
tion durch  Reizung  der  V.rgusästc  im  Bereich  des  Magens. 

57.4.2.3  Immunstärkung 

Drogen 

Echinacea  purpurca  (roter  Sonnenhut)  Taigawurzel,  Gin- 
seng und  Mistel  können  das  Immunsystem  stimulieren. 

Anwendung 

Die  beste  Wirksamkeit  wird  bei  parenteraler  Gabe  erzielt; 
bei  oraler  Verabreichung  selbst  hoher  Dosen  ist  die  Wir- 
kung schwächer. 

Wirkungen 

• Echinacea  purpurca  steigert  die  körpereigene  Abwehr 
durch  eine  Aktivierung  des  Lymphsystems,  der  Fibro- 
blasten und  der  Interferonproduktion. 

i Kamilleund  Holunderblüten  sind  schweißtreibende  Mit- 
tel (Diaphorctika  I, Salbei  hingegen  schwcißhcmmcnd. 
Tumorhenimendcr  Einfluss  wird  den  Pflanzen  Vinea 
rosa,  Colchicum  autumnale  und  Viscum  album  zuge- 
sprochen. 
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57.4.2.4  Gastrointestinale  Störungen 
Amara  aromatica  (Bitterstoffe) 

Drogen 

Unterschieden  werden  bittere,  scharfe  und  aromatische 
Bitterstoffe: 

• bittere  Amara:  Wermut,  gelber  Enzian, Chinarinde,  Tau- 
sendgüldenkraut 

scharfe  Amara:  Ingwer 

animalische  Amara:  Angelikawurzel,  Schafgarbe,  Con- 
Jurangorindc,  Benediklenkraut. 

Wirkungen 

Anregung  der  Sekretion  sämtlicher  Verdauungssäfte 
(Magen,  Darm  und  Pankreas!  über  eine  Reizung  von 
Rezeptoren  in  Mund,  Rachen  und  Magen 
' Altregung  und  Tonisierung  des  Magens  durch  Stimula- 
tion des  Sympathikus. 

Indikationen 
Appetitlosigkeit 
dyspeptische  Beschwerden. 

Nebenwirkung 

• Übersäuerung  des  Magens. 

Karminativa  und  Digestiva 

Drogen 

Karminativa  (Mittel  gegen  Blähungen)  sind  Kümmel, 
Fenchel,  Anis,  Melisse  uttd  Pfefferminze. 

• Zu  den  Digestiva  i verdauungsfördernden  Mitteln)  zah- 
len die  o.g.  Bitterstoffe  sowie  Pomeranzenschale,  Bol- 
doblättcr,  Kardamom,  Schöllkraut.  Zimtrinde,  Gelb- 
wurz, Kurkuma.  Artischockenblätter.  Wacholderbeeren, 
Melissenblatter,  Rosmarinblätter,  Löwenzahn,  Kamille 
und  Mariendistel. 

Wirkungen 

Die  meisten  Digestiva  haben  einen  breiten  Wirkungs- 
bereich. Sic  können  sowohl  die  Magen-Darm-Motorik  als 
auch  die  Bildung  der  Verdauungssekrete  und  den  Galle- 
tluss  beeinflussen;  einige  (z.B.  Kamille)  haben  auch  anti- 
entzündliche  Wirkung. 

Indikationen 

- Funktionelle  Beschwerden  des  Gastrointestinaltraktes 
! Die  Kamille  kann  wegen  ihrer  krampfstillcndcn.  karmi- 
nativen,  ulkusprotektiven  und  entzündungshemmen- 
den Wirkungen  auch  bei  akuten  entzündlichen  Verän- 
derungen eingesetzt  werden. 

Cholagoga  und  Choleretika 

Drogen 

Der  Gallcfluss  wird  durch  Löwenzahn,  Wermut,  Artischo- 
ckcnblättcr,  Schöllkraut,  Schafgarbe,  Kamille,  Pfefferminze 
und  Kurkuma  beeinflusst. 

Wirkungen 

Cholagoga  regen  den  Gallefluss  an,  Choleretika  stimulie- 
ren (zusätzlich!  die  Gallensäureproduktion  in  den  lebcr- 
zdlcn. 

Viele  Cholagoga  haben  weitere  Wirkungen: 
j Löwenzahn  und  Wermut  enthalten  Bitterstoffe. 


• Artischockcnblättcr  stimulieren  den  portalen  und  cn- 
tcrohcpatischcn  Kreislauf  und  besitzen  lipidsenkende 
und  leberprotektive  Wirkung. 

Schöllkraut  und  Schafgarbe  wirken  leicht  spasmolytisch 
(papaverinartig)  auf  den  oberen  Vcrdauungstrakt  und 
die  Gallenwege. 

• Pfefferminze  wirkt  auch  antiemetisch  bei  akuten  Be- 
schwerden. 

Lebertherapeutika 

Drogen 

Schöllkraut,  Berberitze  (Alkaloide) 

Mariendistel  (Flavonoidkomplex  Silymarin) 
Süßholzwurzcl  (Saponin  Glycyrrhizinsäurc). 

Wirkungen 

- Silymarin  ist  ein  Antagonist  gegenüber  Icbcrtoxischcn 
Stoffen  und  wirkt  außerdem  aLs  Antidot  bei  Knollen  - 
blätterpilzvergifrung. 

Süßhoizwurzel  wirkt  zusätzlich  entzündungshemmend. 

Antlemetika 

Drogen 

Ingwer,  Pfefferminze  und  Angelikawurzel  sind  antieme- 
tisch wirksame  Drogen. 

Wirkungen 

Antiemetika  lindern  Brechreiz  und  Übelkeit.  Ingwer  wirkt 
spezifisch  bei  der  Reisekrankheit,  hat  jedoch  keine  Wir- 
kung beim  Schwangerschaftscrbrechcn. 

Laxanzien 

Drogen 

• Sennesblätter  und  -fruchte,  Aloe,  Faulbaumrinde,  Kreuz- 
dorn beeren,  medizinischer  Rhabarber  < Anthranoidc) 
Flohsamen  oder  Leinsamen  (Quellmittel) 

Glaubersalz  (Natriumsulfät;  Füllmittel). 

Wirkungen 

Die  laxierende  Wirkung  von  Anthranoiden  beruht  auf 
der  Beschleunigung  der  Dickdarm passage  und  einer 
aktiven  Sekretion  von  Wasser  und  Elektrolyten  in  das 
Darmlumen. 

Glaubersalz  gehört  zu  den  salinischen  Abführmitteln, 
die  als  Füllungsmittel  wirken. 

Qucllmittcl  bewirken  über  die  Erhöhung  des  intestina- 
len Innendrucks  eine  verstärkte  Peristaltik. 

Nebenwirkungen 

Glaubersalz:  Natriumresorption  aus  dem  Darm 

- Anthranoidc:  Kaliumverlust,  Pseudomclanosis  coli  und 
Förderung  der  Darmträgheit. 

Kontraindikationen 
■ Glaubersalz:  Herzinsuffizienz, Ödeme 
Anthranoidc:  Langzeittherapie  der  Obstipation. 

Merke!  Für  die  langfristige  Therapie  sind  Ballaststoffe 
in  Form  von  ballaststoffreicher  Kost  oder  Quellmittel 
wie  Leinsamen  oder  Flohsamen  cinzusctzcn  und  cs  ist 
aul  eine  ausreichende  Flüssigkeits/ufuhr  zu  achten. 
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Antidiarrhoika 

Drogen 

Heidelbeeren  und  Heidelbeerblütter,  Blutwur/  (Tor- 
mentillwur/cl),  Eichenrinde  und  Frauenmantelkraul 
Kaffcckohlc. 

Wirkungen 

« Die  genannten  Pflanzen  enthalten  Gerbstoffe  und  ha- 
ben adstringierende  Wirkung. 

- Kaffeekohle  wirkt  als  Adsorbens. 

57.4.2.5  Urogenitalsystem 
Harntreibende  Mittel 

Drogen 

Harntreibende  Wirkung  besitzen  Birkenblätter,  Orthosi- 
phon,  Hauhechel,  Petersilienblatter,  Schachtelhalm,  Brenn- 
ncsselkraut,  Löwenzahn  und  Wacholder. 

Wirkungen 

Im  Gegensatz  zu  den  chemisch  produzierten  Saluretika 
sind  pflanzliche  harntreibende  Mittel  im  Wesentlichen 
Aquaretika,  d.  h..  sie  erhöhen  das  Harnvolumen  bei  unver- 
änderter Elektrolytausscheidung  („dünner“  Urin), 

Indikationen 

* Entzündlich-infektiöse  Erkrankungen  der  ableitenden 
Hamwcgc 

Durchspülungsthcrapie  zur  Nierensteinprophylaxe. 

Kontraindikationen 

Schwere  Nieren-  oder  Herzinsuffizienz 
Schwangerschaft  ( Wacholder ). 

Harndesinfizienzien 

Drogen 

Zur  Keimreduktion  im  Hamtrakt  können  Bärentrauben- 
blätter, Birkcnblättcr,  ätherische  Öle  von  Kubebenpfeffer 
und  Sandelholz,  Senfpflanzen  (z.B.  Meerreltichwurzel I 
eingesetzt  werden. 

Wirkung 

- Antibakterielle  Wirkung  durch  Phenole. 
Kontraindikationen 

- Entzündliche  Nierenerkrankungen  und  Magenulzera 
(Meerrettichwurzeil 

Schwangerschaft  ( Bärcntraubenblättcr). 

Fallbcispfel  In  Ihre  Praxis  kommt  eine  26-jährige  Frau. 
Sie  leidet  seit  ca.  8 Jahren  an  rezidivierenden  Hamwegs- 
infekten  und  ist  diesbezüglich  bereits  mehrfach  vom 
Hausarzt  mit  Antibiotika  behandelt  wurden.  Sic  bittet 
Sie  um  eine  alternative  Therapie,  die  auch  prophylak- 
tisch sein  soll.  Sie  empfehlen  Ihr  einen  Tee  aus  Baren- 
iraubenbläitcm. 

Merke!  Wacholder  und  Bärcnt  raubenblätter  haben  we- 
henfördernde Wirkung  und  sind  deshalb  in  der  Schwan- 
gerschaft kontraindiziert. 


57.4  Phytotherapie 

Benigne  Prostatahyperplasie 

Drogen 

Sabalis  fructus  (Sägepalmenfrüchte) 

Curcubitae semen  (Kürbissamen) 

• Urticae  radix  (Brcnnncssclwurzcl). 

Wirkungen 

Beeinflussung  des  I lormonhaushalts  der  Prostata 
Regulierung  der  Blascntätigkcti  durch  Tuuisicrung  der 
Blasenmuskulatur  und  Herabsetzung  des  Sphinkter- 
tonus (Kürbissamenl. 

Indikationen 

Prostatahypertrophie  Stadium  I,  Prostata-Adenom  Sta- 
dium 1-11 
Rcizblasc. 

57.4.2.6  Endokrine  Störungen 

Vitex  agnus  castus  (Mönchspfeffer,  Keuschlamm) 

Wirkungen 

■ Erhöhte  Progesteronspiegel  durch  vermehrte  hypophy- 
säre II  I-Produktion  und  verminderte  FS1  I-Produktion 

» Prolaktinsenkende  Wirkung,  die  umso  ausgeprägter  ist, 
je  hoher  der  Ausgangsprolaktinspiegel  ist. 

Indikationen 

Mastodynie  aufgrund  von  Störungen  der  Pmlaktin- 
sekretion 

Prämenstruelles  Syndrom  (PMS)  und  Menstruations- 
störungen aufgrund  von  Gclbkörpcrinsuffizicnz. 

Kontraindikationen 
Schwangerschaft  oder  Stillzeit. 

Lycopus  sp.  (Wolfstrappkraut) 

Wirkungen 

(Vermutlich)  antigonadotrope  und  prolaktinsenkende 

Wirkung 

Antithyrcotropc  Wirkung  durch  Hemmung  des  Jodum- 
satzes  und  der  Thyroxinausschüttung. 

Indikationen 

Leichte  Schilddniscnübcrftinktion 
Mastodynie. 

57.4.2.7  Erkrankungen  des  Nervensystems 
Sedativa  und  Anxiolytika 

Drogen 

Baldrian.  I lopfcn,  Melisse,  Kava-Kava  ( Piper  mcthysticum ) 
und  die  Passionsblume  gelten  als  Beruhigungsmittel  und 
fördern  die  Einschlafbercitschaft. 

Wirkungen 

■ Für  die  Kava- Kava- Pflanze  wurden  im  Tierexperiment 
antikonvulsive, «edierende,  spasmolvtische  und  zentral- 
muskelrelaxierende  Wirkungen  nachgewiesen.  Beim 
Menschen  hat  Kava-Kava  nachweislich  anxiolytischc 
und  schlaffördemde  Wirkungen. 

Baldrian  wirkt  außerdem  anxiolytisch  und  vegetativ 
ausgleichend. 
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Indikationen 

Prüfungsangst  und  Lampenfieber 

• Nervöse  Zuständen  mit  Angst,  Unruhe  oder  Anspannung 

• Schlafstörungen. 

Nebenwirkungen 

Pflanzliche  Sedativa  haben  - im  Gegensatz  zu  chemisch 
hergestellten  Medikamenten  auch  bei  Uberdosierung 
keine  narkotisierende  Wirkung  und  /.eigen  keine  Neben- 
wirkungen. Der  Patient  ist  nach  dem  Aufwachen  leistungs- 
fähig, v.a.  in  Stresssituationen. 

Das  Kava-Kava- Wur/clstockcxtrakt  ( Handelsnamen: 
Antares®,  Kava-ratiopharm*  oder  Kavosporal*  forte) 
wurde  in  Deutschland  bis  2002  zur  Behandlung  von  leich- 
ten allgemeinen  Angstzuständen  eingesetzt.  Das  Bundes- 
institut für  Arzneimittel  und  Medizinprodukte  (BfArM) 
hat  am  14.  luni  2002  die  Zulassung  für  Kava-Kava-  und 
Kavain-haltige  Arzneimittel  einschließlich  homöopathi- 
scher Zubereitungen  widerrufen.  Dem  BfArM  lagen  Er- 
kenntnisse über  schwerwiegende  Leberschad igungen  und 
Reaktionen  vor,  die  über  ein  nach  den  Erkenntnissen  der 
Wissenschaft  vertretbares  Maß  hinausgehen. 

Antidepressiva 

Drogen 

I Johanniskraut. 

Anwendung 

Johanniskraut  muss  mindestens  2 Wochen  regelmäßig  und 
in  ausreichender  Dosis  eingenommen  werden,  bevor  ein 
Therapieerfolg  eintritt. 

Wirkungen 

Anregende  und  stimmungsaufhellende  Wirkung. 
Indikationen 

• Leichte  depressive  Zustände. 

Nebenwirkung 

Photosensibilisierung. 

57.4.2.8  Hauterkrankungen  und  Verletzungen 
Wundheilung 

Drogen 

■ Pflanzliche  Pharmaka,  die  den  Wundheilungsprozess 
fördern,  sind  Ringelblume  fCalcndulac  flos)  und  Ka- 
mille (Chamomillae  flos)  sowie  Sonnenhut,  Steinklee, 
Hamamelis,  Beinwell  und  Bockshorn. 
Entzündungshemmende  Phytopharmaka  sind  Kamille 
und  Bergwohlverlcih  (Amica  montann).  Auch  Ananas 
soll  über  antiphlogistische  Wirkung  verfügen. 

Anwendung 

Äußerlich  als  Gel,  Umschläge  oder  Salbenverbände. 
Wirkungen 

Beschleunigung  der  Wundheilung 
' Schmerzlinderung  und  Duivhblutungsförderung 

■ Thrombozytenaggregationshemmung  (Ananas). 

Indikationen 

• Prellungen,  Blutungen,  Gelenkbeschwerden. 


Kontraindikationen 

- Offene  Wunden  (Arnika). 

Ekzeme 

Eichenrinde  (Quercus  cortcx)  enthält  Gerbstoffe  und  wirkt 
adstringierend.  Sie  hilft  bei  äußerlicher  Anwendung  gut 
gegen  nässende  Ekzeme.  Die  Nachtkerze  enthält  y-l  inolcn- 
säure,  die  bei  innerlicher  Anwendung  Beschwerden  bei 
Neurodermitis  reduzieren  soll. 

57.4.2.9  Stütz-  und  Bewegungsapparat 

Rubefazienzien 

Drogen 

Spanischer  Pfeffer  (Wirkstoff:  Capsaicin) 

Riksmarinöl 

Mistel  (Viscumalbum). 

Anwendung 

Rubefazienzien  werden  in  Horm  von  äußerlichen  Einrei- 
bungen, z.  B.  über  schmerzenden  Gelenken,  zur  Reizung 
und  Durchblutungsfördcrung  angewendet. 

Wirkungen 

Capsaicin  setzt  aus  den  endständigen  Vcsikdn  der 
schmerzleiienden  C-Fasem  Jen  Entzündungsmediator 
„Substanz  I*“  frei.  Nach  wiederholter  Anwendung  ver- 
mindert sich  der  Gehalt  dieses  Mediators  und  die  Reak- 
tion wird  abgeschwächt. 

Kosmarinöl  hat  hyperämisierende  und  hautreizende 
Wirkung. 

- Die  Mistel  (Viscum  album)  erzeugt  eine  (erwünschte) 
lokale  Entzündungsrcaktion,  die  zur  Therapie  von  de 
generativen  Gelenkerkrankungen  dient. 

Löwenzahn,  Brennnessel  und  Birke  wirken  auf  das  Mes- 
cnchym. 

Die  spanische  Teufelskralle  (Harpagophytum  procurn- 
bens)  besitzt  antiphlogistische  und  analgetische  Wir- 
kung. 

Indikationen 

• Erkrankungen  aus  dem  rheumatischen  Formenkreis 
Dcgcncrativc  Gclcnkcrkrankungcn 
Muskelvcrspannungen  im  Bereich  der  Wirbelsäule  und 
des  Schultergurteis. 


57.4.3  Unerwünschte  Wirkungen 

Allgemeines 

Im  Allgemeinen  ist  bei  Phytopharmaka  die  therapeutische 
Breite  größer  und  Nebenwirkungen  sind  seltener  aLs  bei 
synthetisch  hergestellten  Medikamenten.  Insbesondere  be- 
sitzen pflanzliche  Arzneimittel  selten  bedrohliche  Neben- 
wirkungen. Icdoeh  ist  zu  beachten,  dass  selbst  milde  Phv- 
topharinaka  nicht  nebenwirkungs/rer  sind. 

Merke!  Wirkart  und  Wirkstärke  der  Phytopharmaka 
hängen  vom  Wirkstolfgehalt  der  Ausgangspflanzc  ab 
und  lassen  sich  nur  mit  biologischen  Methoden  beein- 
flussen. Eine  exakte  Standardisierung  ist  damit  nicht  in 
jeder  I linsicht  möglich. 
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Nebenwirkungen  der  Phytotherapeutika 

Sowohl  bei  oraler  als  auch  bei  externer  Anwendung  von 
Phytopharmaka  kann  es  in  seltenen  Fallen  zu  einer  Sensi- 
bilisierung bzw.  Allergisierung  kommen.  Solche  Reaktio- 
nen treten  gehäuft  bei  Obcrdosicrung  tz.B.  bei  unzurei- 
chender Verdünnung  von  Arnikatinktur,  Brennnessel  und 
Wacholder)  oder  bei  Patienten  auf. die  anderweitig  äußer- 
lichen oder  inhalativen  Kontakt  mit  der  frischen  Arznei- 
pflanze haben  (z.B.  bei  Ernte  oder  Lagerung  der  Pflanzen). 
Die  parenterale  Darreichungsform  von  Phytopharmake  ist 
grundsätzlich  mit  einem  hohen  Risiko  für  eine  potenziell 
tödliche  anaphylaktische  Reaktion  behaftet,  Sic  wird  des- 
halb zunehmend  obsolet. 

Wacholder,  Liebstöckel  und  Petersilie  können  eine  Nie- 
renreizung verursachen. 


57.5  Weitere  Verfahren 

Der  Nachweis  mutagener  I nhaltsstoffe  in  einigen  Pflan- 
zen sollte  nicht  allzu  kritisch  bewertet  werden,  denn  im  Gc- 
samtauszug  solcher  Pflanzen  existieren  sehr  wahrscheinlich 
neben  den  kanzerogenen  auch  antikanzerogene  Eigen- 
schaften. Kanzcrogcnität  wurde  für  unphysiologisch  hohe 
Hosen  von  Huflattich.  Osterluzei  und  Symphytum  gezeigt. 

Daneben  kann  die  Pflanze  während  ihres  Wachstums 
oder  bei  der  Lagerung  Schadstoffe  cinlagcm  Iz.B.  Insekti- 
zide oder  Aflatoxine ). 

Für  einige  Pflanzen  gibt  es  spezifische  Gegenanzeigen. 
Darüber  hinaus  sind  so  genannte  allgemeine  „Gegenin- 
dikationen" definiert.  Sic  umfassen  bestimmte  schwere  Er- 
krankungen oder  akute  Situationen,  bei  denen  pflanzliche 
Arzneimittel  im  Vergleich  zu  chemisch  hergestellten  Medi- 
kamenten nur  unzureichende  oder  zu  langsam  einsetzende 
Wirkung  zeigen. 


57.5  Weitere  Verfahren 

Zusammenfassung 


Zu  den  Verfahren  der  Naturheilkunde  zählen  auch  die  Kon- 
stitutionstherapie, Ordnungstherapie,  Akupunktur  und 
Neuraltherapie.  Die  Konstitutionstherapie  befasst  sich  neben 
der  jeweiligen  Erkrankung  eines  Patienten  auch  mit  seiner 
grundlegenden  Konstitution,  die  eine  Anfälligkeit  für  be- 
stimmte Krankheiten  beinhalten  kann.  Zur  Einteilung  der 
Konstitutionstypen  können  verschiedene  Aspekte  hcrnngc- 


zogen  werden.  De  Ordnungsthcrapic  (ordert  das  bewusste 
Erleben  der  eigenen  Person  und  führt  den  Patienten  zu  einer 
geordneten  Lebensführung  in  allen  Bereichen.  In  der  Neural- 
thcrapic  werden  Beschwerden  durch  Injeklion  von  LokaLtn 
ästhetika  (Lidocain.  Procain  ohne  Zusätze)  in  bestimmte  sog. 
Störfelder  behandelt. 


57.5.1  Konstitutionsmedizin 

57.5.1.1  Konstitutionstypen 

Unter  Konstitution  versteht  man  die  Reaktionsbereit- 
schaft des  Individuums,  die  seine  I-cistungs-  und  Anpas- 
sungsfähigkeit bedingt. 

In  der  Konstitutionsmedizin  ist  die  Konstitution  eines 
Patienten  neben  seinem  nosologischen  Befund  und  der 
Krankheitsursache  entscheidend  für  die  Therapie.  Je  nach 
Konstitution  werden  zugehörige  Medikamente,  abge- 
stimmt auf  den  einzelnen  Patienten,  eingesetzt,  die  zum 
einen  fördernd  auf  die  Konstitution,  zum  anderen  aber 
auch  gegen  die  zugehörige  Erkrankung  wirken. 

Zur  Unterteilung  der  Konstitution  nach  bestimmten 
Merkmalen  wurden  verschiedene  Systematiken  entwickelt, 
Sic  berücksichtigen: 

- somatische  Gesichtspunkte  (Körperbau) 

• trophische  Gesichtspunkte  (Zustand  verschiedener  Ge- 
webe I 

nosologische  Gesichtspunkte  (Krankheitsbcrcitschaft) 
physiologische  Gesichtspunkte  (z.B.  Ausgangswerte  I 

- psychologische  Gesichtspunkte. 

Die  konstitutionelle  Einteilung  nach  Kretschmer  in  den 
leptosomen,  Athleten  und  Pykniker  orientiert  sich  am 
Körperbau  des  Menschen.  Aschncr  unterscheidet  Konsti- 
tutioitstypen  nach  den  Aspekten  Tonus,  Proportion,  Di- 
mension, Komplexion  (Haut- und  Haarfarbe), Geschlecht 
und  Lebensalter.  Er  sicht  die  Ursache  für  eine  Erkrankung 
in  einer  falschen  Mischung  der  Körpersäfte  (Dyskrasic). 
Die  Normalisierung  der  Mischung  der  Körpersäfte  durch 


konstitut ioiw verbessernde  oder  -umstimmende  Maßnah- 
men führt  zur  Heilung. 

57.5.1.2  Maßnahmen  der  Konstitutionstherapie 
Konstitutionsverbesserung 

Zu  den  konstitutionsverbessernden  Maßnahmen  gehören 
uuslcitcndc  ( ausleercnde ) Methoden  (•»'  Kap.  57.1.2.21: 
blutent/iehende  Maßnahmen:  Aderlass,  Blutegel, 
Schröpfen 

exanthematischc  Methoden:  ßlascnzichen  durch  Kan- 
tharidenpflaster („weißer  Aderlass“).  Erzeugung  eines 
künstlichen  Ausschlags  (Baunscheidt-Verfahren)  oder 
Anwendung  von  hautreizenden  Rubefazicn/ien 
1 Steigerung  der  Ausscheidung  über  den  Darm  (Purga- 
tionl,  die  Nieten  (Diurese)  oder  den  Schweiß  (Diapho- 
rcsc). 

Das  blasenziehende  Kantharidenpflaster  ist  beispielsweise 
bei  Pleuraergüssen  und  -schwarten,  Gelenk-  und  Wir- 
bcLsäulcnlciden  oder  Schmerzen  durch  isolierte  Knochcn- 
metastasen  indiziert.  Bei  akuten  Gelenkentzündungen, 
Nierenerkrankungen  (wegen  seiner  nephrotoxischen  Wir- 
kung), unklaren  Hautveränderungen  und  offenen  Wun- 
den ist  es  kontraindiziert. 

Umstimmung 

Zu  den  komplexeren  konstitutionsumstimmenden  Heil- 
verfahren gehören: 

antispasmodische,  sedative  Verfahren:  Herabsetzung 
der  krankhaft  gesteigerten  Lebensweise  (Hypersthenie) 
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durch  Medikamente  (Opium,  Hyoscyamus),  Diät, 
diaphoretische  Methoden,  Purgation  und  Brechverfah- 
ren  bei  Patienten  mit  Tonussteigerung  (Hypertonie), 
Schmerzen  oder  Fieber 

tonisierende  und  mborierende  Verfahren:  Behandlung 
einer  Asthenie  (allgemeinen  Schwäche)  durch  Bewe- 
gung. Klima/Kälte,  Ernährung  oder  Arzneimittel  (z.B. 
Bittermittel.  **  Kap.  57.4.2.4) 

antiphlogistische  Verfahren:  Behandlung  mit  Kälte  b/w. 
Wärme.  Diät,  Laxanzien  oder  Arzneiminein  bei  Fieber 
und  lokalen  Entzündungen 

resolvicrende  Verfahren:  Auflösung  und  Resorption  von 
pathologischen  Bildungen  wie  Tumoren,  Verhärtungen, 
Ödemen  und  Steinen  durch  Anwendung  von  Mineral- 
salzen und  Saponindrogen 

antidyskratische  Verfahren:  spezifische  Verfahren  je 
nach  Konstitution  und  Krankheitsursache. 

Bei  der  Eigenblutthcrapie  wird  venöses  Blut  entnommen 
und  in  die  I laut  oder  Muskulatur  injiziert.  Von  dieser  Injek- 
tion gehl  ein  Reiz  auf  den  ganzen  Körper  aus.  der  über  das 
vegetative  Nervensystem  zu  einer  vegetativen  Gesamtum- 
stellung fuhren  kann.  Es  werden  Abwehrmechanismen  und 
die  Selbstheilungstähigkcit  des  Organismus  aktiviert. 

57.5.2  Ordnungstherapie 

Ziel  der  Ordnungstherapie  ist  es.  den  Patienten  hin  zu  ei- 
ner vernünftigen  l ebensruh nmg  zu  führen.  Ein  maßvoller 
Genuss  </..  B.  von  Speisen  und  Trank ) soll  cs  dem  Patienten 
ermöglichen,  den  eigenen  Körper  bewusster  zu  erleben. 
Insbesondere  wer  die  Ordnungsgesetze  befolgt,  wird  auch 
eine  gesunde  Seele  haben  und  seine  Gemütszustände 
beherrschen.  Dies  gilt  für: 

» den  maßvollen  und  klugen  Gebrauch  von  Speise  und 
Trank 

■ den  richtigen  Rhythmus  von  Wachen  und  Schlafen 
einen  ausgewogenen  Wechsel  von  Bewegung  und  Ruhe 
die  sinnvolle  Nutzung  von  Licht.  Luft  und  Wasser 

• die  Regulierung  des  Stoffwechsels 

• die  Stabilisierung  der  Psyche. 

Merke!  Der  Mensch  muss  auf  seine  eigene  innere  Uhr 
Rücksicht  nehmen  und  die  Phasen  von  Arbeit  und  Frei- 
zeit. Schlafen  und  Wachen  in  einem  naturgemäßen 
Rhythmus  halten. 

Zu  den  Methoden  der  Ordnungstherapie  zählen  das  auto- 
genes Training  und  die  Atcmlhcraptc. 

Indikationen 

Psychosomatische  Erkrankungen 
Neurotische  Störungen 

’ Psychotische  Erkrankungen  (einschl.  Borderl  ine- Syn- 
drom). 

57.5.3  Akupunktur 

»-auch  Kap. 43.2 1.2.2 

Akupunktur  (chin,:  „Zhen“  - Nadelstechen  und  Räu- 
chern ) ist  eine  aus  der  traditionellen  chinesischen  Medizin 
(TCM)  stammende  Therapiemethode,  bei  der  an  be- 
stimmten Punkten  Akupunkturnadeln  unterschiedlich  tief 


in  Haut  und  Unterhaut  eingestochen  und  ggf.  erwärmt 
werden  (Moxibustion  I. 

Durch  die  Akupunktur  werden  energetische  Störungen 
des  Organismus  ausgeglichen  bzw.  einzelne  Organsysteme 
angeregt  oder  gedämpft.  Die  TCM  unterscheidet  14  Meri- 
diane mit  ca.  700  Hauplakupunkturpunkten.  Diese  Punkte 
sind  histologisch  durch  eine  Anhäufung  rezeptiver  Haut- 
elemente (z.  B.  Merkel-Tastscheiben,  Meissner-Tastkörper- 
chen I gekennzeichnet 

Die  ältesten  Zeugnisse  für  die  Anwendung  von  Nadeln 
zu  Heilzwecken  sind  Steinnadeln,  die  z-T.  aus  der  Zeit  des 
„Gelben  Kaisers"  I luang  Ti  ( 2698-2598  v,  Chr. I stammen. 

57.5.4  Neuraltherapie 

Die  Neuraltherapie  wurde  1925  durch  das  Geschwister- 
paar Walter  und  Ferdinand  Huneke  entwickelt.  Dieser  The- 
rapieform  liegt  die  Auffassung  zugrunde,  dass  die  Ursache 
verschiedener  Krankheitsbilder  auf  andere,  Z.T.  fern  von 
dem  eigentlichen  Symptom  liegende  körpereigene  Struk- 
turen zurückgeht,  die  als  „Störfelder“  bezeichnet  werden. 
Störfeldcr  können  Regularionssysteme  blockieren  (Regula- 
tionsstarre) und  dadurch  andere  Beschwerden  hervorru- 
ft-n  IHerd-Störfeld  Geschehen).  Bereits  eine  Narbe  kann 
unter  Umständen  ein  Störfcld  darstellcn.  Mittels  lokaler 
bijeklionen  des  Auästhelikums  Procain  (oder  Lidocain)  in 
das  Störfeld  kann  dieses  ausgeschaltet  werden.  Der  er- 
wünschte Injektionsoffekt  beruht  somit  nicht  auf  der  lo- 
kalen Analgesie,  sondern  vielmehr  auf  der  Lirsung  einer 
Blockade  aufgrund  von  krankhaften  Impulsen  zwischen 
einem  Störfeld  und  dem  erkrankten  Organ,  E>ie  Ncural- 
thcrapic  zählt  somit  zu  den  Regulation*  oder  l'mstim- 
mungstherapien  i •*  Kap.  57.1.2.1). 

Der  pathologische  Kreislauf  „Schmerz,  Verspannung, 
Minderdurchblutung  und  dadurch  wieder  Schmerz“  wird 
unterbrochen.  Dabei  entdeckte  Huneke  19-10  das  Sekun- 
denphänomen, bei  dem  cs  unmittelbar  nach  der  Injektion 
von  Novocain®  in  ein  neurales  Störfeld  zu  einer  mindes- 
tens 8 Stunden  anhaltenden  Schmer/-  bzw.  Symptomen- 
freiheit  kommt. 

Indikationen 

Zur  Anwendung  kann  die  Neuraltherapie  bei  allen  akuten 
und  chronischen  funktionellen  und  degenerativen  Erkran- 
kungen kommen.  Dies  sind  Erkrankungen  u.a.  im  bzw.  von: 
Kopfbereich  (z.  B,  Kopfschmerzen,  Migräne,  Trigemi- 
nusneuralgie, Fazialisparese) 

Ohr  ( /.  B.  Mittelohrentzündungen.  Tinnitus,  Gleichge- 
wichtsstörungen) 

Augen  (z.B.  Neuritis,  Iridozyklitis,  Keratitis, Sklcritis) 
Nase  (/,  B.  allergische  Rhinitis) 

Hals  l z.B.  Hyperthyreose  I 
Lunge  (z.B.  Bronchialasthma) 

I lerzen  (/„  B.  nervöse  I Icr/bcschwcrdcn ) 

Magen-  und  Darm  (z.B.  Verstopfung,  Durchlall) 

sowie 

gynäkologische  Krankhcitsbildcr  (z.B.  Zyklusstörun- 
gen, Enipfängnisprobleme) 

Schinerzzustände  (z.B.  rheumatische  Erkrankungen, 
Beschwerden  der  Wirbelsäule). 

Lediglich  bei  Mangelzuständen,  Krebs,  Geistes-,  Infektions- 
oder Erbkrankheiten  ist  eine  Neuraltherapie  nicht  möglich. 
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57.6  Homöopathie 

57.6  Homöopathie 


■ Zusammenfassung  ■ 


Die  Homöopathie  nach  Hahnemann  behandelt  Krankheiten 
mit  Mitteln,  die  durch  Verdünnung  potenziert,  d.h.  in  ihrer 
Wirkung  gesteigert,  werden.  Das  geeignete  homöopathische 
Arzneimittel  wird  nach  dem  Simile-  oder  Ahnlichkcitsprin- 
zip  ausgesucht,  wobei  nicht  nur  die  aktuelle  Erkrankung  mit 


ihren  Symptomen,  sondern  auch  der  Patient  als  Ganzes  sorg- 
fältig und  auf  verschiedenen  Ebenen  betrachtet  werden  muss. 
Die  Therapie  kann  dann  organotrop,  nosotrop  oder  perso- 
notrop  ausgerichtcl  werden. 


57.6.1  Heilsysteme 

Klassische  Homöopathie 

Die  so  genannte  klassische  Homöopathie  wurde  von  Sa- 
muel Hahnemann  ( 1755-  1 843)  entwickelt.  Er  ging  davon 
aus,  dass  Krankheilssymptome  Zeichen  einer  geschwäch- 
ten Lebenskraft  sind,  die  es  durch  die  Behandlung  wieder- 
herzustellen  gilt,  damit  der  Körper  sich  selbst  heilen  kann. 
Dazu  wird  nach  dem  Simile-  bzw.  Ähnlichkeitsprinzip  ein 
Heilmittel  ausgewählt,  das  im  unverdünnten  Zustand  bei 
Gesunden  genau  die  Symptome  aus! Ösen  würde,  unter 
denen  der  Erkrankte  leidet  („Similia  similibus  curcntur."  I. 
Die  Ähnlichkeit  bezieht  sich  dabei  nicht  nur  auf  die  Sym- 
ptome der  aktuellen  Erkrankung,  sondern  auf  den  gesam- 
ten Patienten  mit  all  seinen  Besonderheiten.  Das  Mittel 
wird  durch  Verdünnung  potenziert,  wodurch  die  toxische 
Wirkung  ab-,  die  spezifische  Wirkung  auf  die  Lebenskraft 
aber  zunimmt. 

Homöopathische  Arzneimittel  lindern  also  nicht  nur 
die  Symptome,  sondern  wirken  auch  auf  die  Entsiehungs- 
ursache  der  Krankheit  ein.  Die  Gegenmittel  der  Allopathie 
unterdrücken  dagegen  nur  die  Krankheitssymptome  und 
beeinflussen  die  Krankheitsursache  nicht.  Durch  diese 
Symptomunterdrückung  kann  sich  die  Erkrankung  sogar 
verschlechtern,  oder  aber  es  entstehen  neue  Krankheiten. 
Hahnemann  lehnte  aus  diesem  Grund  allopathische  Mittel 
ab  und  erlaubt  sie  nur  in  akuten  Notfällen. 

Klinische  Homöopathie 

In  der  klinischen  Homöopathie  wird  das  Ähnlichkeits- 
prinzip nur  auf  die  aktuellen  Krankhcitssymptome  be- 
zogen. Die  Persönlichkeit  des  Patienten  und  die  Krank- 
heitsursache bleiben  unberücksichtigt.  So  besteht  die  Ge- 
fahr. dass  die  ursächliche  Störung  nicht  beeinflusst  wird. 
Deshalb  sollte  diese  Methode  nur  in  Notfällen  und  nicht 
bei  chronischen  Erkrankungen  angewandt  werden. 

Komplexmittelhomöopathie 

Für  jede  Krankheit  werden  mehrere  Arzneimittel  (Kom- 
plexe) in  niedriger  Potenz  zusammengemischt.  Diese 
Methode  erspart  Zeit,  wird  aber  von  der  klassischen  Ho- 
möopathie abgelehnt,  weil  cs  keine  Arzncimittclprüfungcn 
(■*  Kap.  57.6.3.1 ) über  die  Wirkung  von  mehreren  gleich- 
zeitiggegebenen Mitteln  gibt. 

Anthroposophische  Medizin 

Auch  in  der  anthroposophischen  Medizin,  die  von  Rudolf 
Steiner  i 1861  - 1925)  ausging,  werden  potenzierte  Arznei- 
mittel benutzt.  Die  anthroposophische  Ähnlichkeitsregel 
entspricht  jedoch  nicht  der  homöopathischen.  Das  Men- 


schenbild der  anthroposophischen  GcLstcswisscnschnf? 
unterscheidet  vier  Ebenen  des  Menschen:  den  physischen 
Leib,  die  Lebensvorgänge,  die  Seelen-  und  die  Geistestätig- 
keiten. Die  Ebenen  besitzen  jeweils  eigene  Gesetzmäßig- 
keiten und  beeinflussen  sich  gegenseitig.  Die  anthropo- 
sophische Medizin  versucht  hier,  aut  Unausgeglichenhei- 
ten regulierend  Einfluss  zu  nehmen. 

57.6.2  Homöopathische  Diagnostik 

Anamnese 

Das  durch  die  homöopathische  Diagnostik  erfasste  Krank 
heitsbild  muss  ein  möglichst  ganzheitliches  und  vollstän- 
diges Bild  des  Patienten  und  seiner  Symptome  beinhalten. 
Dazu  ist,  neben  der  körperlichen  Untersuchung,  das  erste 
Gespräch,  die  homöopathische  Anamnese, sehr  wichtig,  die 
das  Individuum  auf  verschiedenen  Ebenen  erfassen  soll: 

• Die  körperliche  Ebene  wird  durch  die  lokalen  Sym- 
ptome repräsentiert  und  ist  relativ  objektiv. 

Auf  der  subjektiven  Ebene  werden  individuelle  Beson- 
derheiten der  Beschwerden  erlässt: 

die  Lokalisation  und  der  genaue  Charakter  der  Be- 
schwerden (z.  B.  Schmerz.  Missempfindung) 

- die  Modalitäten,  also  sämtliche  Faktoren  (Tageszeit, 
Bewegung/Ruhe.  Wärme/Kältc,  Nahrungsaufnahme 
etc.),  die  lindernden  oder  verschlechternden  Einfluss 
auf  die  Beschwerden  und  auf  das  Allgemeinbefinden 
des  Patienten  haben 

zusätzlich  Allgcmcinsymptomc  wie  Schlaf-  und  Er- 
nährungsgewohnheiten oder  Kälte-  und  Wärmeemp- 
finden. 

• Die  p sschischc  Ebene  gibt  Auskunft  über  das  emotionale 
Befinden  und  die  Gemüts  Symptome. 

• Die  geistige  Ebene  (die  Geistessymptome)  beinhaltet  die 
bewusste  Verarbeitung  innerer  und  äußerer  Eindrücke. 

Repertorisation 

Das  Verfahren  zur  Arzncimittclfindung  wird  Repertorisa- 
tion genannt.  Homöopathische  Repertorien  enthalten  de- 
taillierte Auflistungen  von  Krankheitssymptomen  mit  den 
ihnen  zugeordneten  Arzneimitteln.  Die  homöopathische 
Materia  Medica  (Arzneimittellehre)  beschreibt  dagegen 
Arzncimittclbildcr,  also  die  Gesamtheit  der  einem  be- 
stimmten Mittel  zugeordneten  Symptome.  Die  Arznei  mit 
den  meisten  Übereinstimmungen  zwischen  der  Sympto- 
mcnkonibination  des  Patienten  und  dem  Arzneimittelbild 
wird  als  Therapeutikum  eingesetzt. 

Für  die  Repertorisation  unterliegen  die  Symptome  einer 
bestimmten  Hierarchie:  an  oberster  Stelle  stehen  die 
Geistessymptome,  während  die  körperlichen  Symptome 
die  geringste  Bedeutung  haben.  Leitsymptomc  (Schlüssel 
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Symptome)  sind  nach  I lahncmann  besonders  „auffallende, 
sonderliche,  ungewöhnliche  Symptome“,  die  nur  für  ein 
oder  wenige  Mittel  charakteristisch  sind  und  bei  der  Aus- 
wahl des  Heilmittels  besonders  berücksichtigt  werden. 
Patienten  mit  den  gleichen  körperlichen  Beschwerden 
können  also  - in  Abhängigkeit  von  Geistessymptomen, 
Modalitäten  oder  Schlüsselsymptonien  - ganz  unter- 
schiedliche homöopathische  Arzneien  erhalten. 

57.6.3  Arzneimittelprüfung  und 
-Herstellung 

57.6.3.1  Arzneimittelprüfung 

Hahncmann  führte  kontrollierte  Arzneimittektudien  ein. 
Die  zu  prüfenden  Mittel  wurden  als  Urtinktur  (unver- 
dünnt) sowie  in  tiefen,  mittleren  und  hohen  Potenzen  an 
Gesunde  verabreicht,  und  die  beobachteten  Wirkungen 
wurden  protokolliert.  Die  Potenz  bestimmt  dabei,  ob  eine 
Wirkung  eher  im  körperlichen,  seelischen  oder  geistigen 
Bereich  auftritt.  Das  resultierende  Arzneimittclbild  bein- 
haltet neben  den  Beobachtungen  aus  der  Arzneimittel- 
prUfüng  auch  Ergebnisse  aus  Pharmakologie  und  Toxiko- 
logie. Es  ist  in  Arzneimittellehren  oder  in  Repertorien  den 
Symptomen  zugeordnet  zu  finden. 

57.6.3.2  Arzneiherstellung 

Ausgangsstoffe  und  Trägersubstanzen 

Die  Herstellung  homöopathischer  Arzneimittel  erfolgt 
genau  nach  den  Vorschriften  des  Homöopathischen  Arz- 
neibuches (HAB;  » Kap.  57.6.5).  Ausgangsmaterial  für 
homöopathische  Wirkstoffe  können  Pflanzen,  Mineralien, 
Tiere  oder  Krankheitspruduktc  sein.  Die  Wirkstoffe  werden 
auf  oder  in  Tragcrsubstanzen  gebracht,  um  sie  haltbar  zu 
machen  bzw.  in  eine  lösliche  Form  zu  bringen.  Als  Träger- 
substanzen eignen  sich  43"iiigcr  Alkohol  oder  Milchzucker. 
Die  aus  Krankheitspmduktcn  hergestellten  Zubereitungen 
nennt  man  Nosoden  (griech.  nosos  - Krankheit). 

Potenzierung 

Die  Potenzierung  eines  Arzneimittels  geschieht  nach  Halt- 
nemann  durch  Verdünnung  und  Verschüttelung  der  Ur- 
substanz  in  mehreren  Stufen.  Durch  die  Verdünnung  wir- 
ken die  Stoffe  nicht  mehr  toxisch  und  sinJ  therapeutisch 
nutzbar.  Jede  Potenz  wird  entsprechend  dem  bei  der  Poten- 
zierung verwendeten  Vcrdünnungsvcrhältnis  bezeichnet: 
Dezimalpotenzen  ( D-Potcnzen);  Vcrdünnung/Vcrschüt- 
lelung  im  Verhältnis  1:10(1  Teil  Ursubstanz  auf  10  Teile 
Alkohol ) 

Centesinial potenzen  (C-Potenzen ): 
Verdünnungsvcrhältnis  1 : 100 

Quinquagtnlamillcsimalpolcnzcn  (Q-  oder  LM-Potcn- 
zen):  Verdünnungsverhältnis  1 : 50000. 

Auch  die  Anzahl  der  Vcrdunnungs  schrille  geht  in  die  Be- 
zeichnungen!: Eine  20-mal  im  Verhältnis  1 : 10  (also  insge- 
samt I : HP")  verdünnte  Substanz  liegt  in  der  Potenz  D20 
vor,  eine  1000-mal  im  Verhältnis  I : 100  verdünnte  Subs- 
tanz (1  : 100"”')  als CHXM)  oder  auch  IM. 

|c  nach  Therapieausrichtung  arbeitet  man  mit  niedrigen 
oder  hohen  Potenzen  eines  Arzneimittels: 

■>  Niedrige  Potcnz.icrungssmfcn  (bis  D6  oder  selten  bis 


Dl  2)  benutzt  die  organotrope  oder  nosotmpe  Behand- 
lung, die  sich  am  Krankheitsgeschehen  und  an  den 
Symptomen  orientiert.  Sie  ist  standardisierbar  und  so- 
mit auch  für  Ärzte  ohne  homöopathische  Kenntnisse 
durch  zu  führen. 

Höhere  bis  hohe  Potenzen  ( z.  B.  DI00,  C200)  verwendet 
die  personotrope  Therapie,  die  sich  eher  nach  den  Mo- 
dalitäten und  individuellen  Besonderheiten  des  Patien- 
ten als  nach  den  aktuellen  Symptomen  der  Erkrankung 
richtet.  Die  Anamnese  muss  in  diesem  Fall  sorgfältig 
und  mit  anschließender  Repertorisation  der  Symptome 
ausgefuhrt  werden. 

Die  spezifische  Wirkung  auf  die  Lebenskraft  nimmt  mit 
der  Anzahl  der  Potenzierungsschritte  zu  und  die  toxische 
Wirkung  ab.  Somit  verringert  sich  zwar  das  Materielle,  die 
Wirkung  der  Arznei  nimmt  jedoch  zu.  Dies  entsprach 
Hahnemanns  Bild  von  der  idealen  Arznei,  die  die  größtmög- 
liche Kraffenrwicklung,  aber  die  gelindeste  Wirkung  besit- 
zen sollte,  Pbtcnzen  über  D24,  CI 2 oder  Q5  beinhalten 
rein  statistisch  kein  einziges  Molekül  der  Ursubstanz  mehr 
in  der  Lösung.  Hier  ist  die  Grenze  der  Loschmidt-Zahl 
<6,023  x HP',  also  „D23“l  überschritten,  die  angibt,  wie 
viele  Moleküle  in  I Mol  einer  Substanz  vorhanden  sind. 
Aus  diesem  Grund  werfen  viele  Kritiker  der  Homöopathie 
vor,  dass  ihre  Wirkung  auf  dem  Placebo-Effekt  beruhe. 

57.6.4  Weitere  Aspekte  der 

homöopathischen  Therapie 

Indikationen/Kontraindikationen 
Möglich  Ist  eine  homöopathische  Behandlung  bei  allen 
Krankheiten,  die  durch  die  Selbstregulation  des  Körpers 
gemildert  oder  überwunden  werden  können. 

- Eine  relative  Indikation  für  Homöopathika  besteht  bei 
überschießender  Reaktionsbereitschaft  des  Patienten. 
Koniraindizicrt  sind  homöopathische  Medikamente  bei 
operations-  oder  substitutionspflichtigen  Erkrankun- 
gen und  in  Notfällen. 

Nebenwirkungen 

Erstverschlimmerungen  der  Symptome  sind  in  der  Re- 
gel erwünscht.  Sie  zeigen,  dass  mit  dem  richtigen  Medi- 
kament therapiert  wird,  weil  es  am  Anfang  die  gleichen 
Symptome  hervorruft  wie  die  Erkrankung  selbst  (Si- 
milc-Prinzip),  Bei  Patienten  mit  übcrschicßendcr  Rcak- 
tionslage  sind  Erstvcrschlimmerungen  durch  angepasste 
Dosis-  und  Potenzwahl  zu  vermeiden. 

Auch  bei  einer  Therapie  über  einen  langen  Zeitraum 
können  Symptome  entsprechend  dem  Ähnlichkeitsprin- 
zips entstehen.  Deshalb  sollten  homöopathische  Arz- 
neien nicht  prophylaktisch  verabreicht  werden.  Bei 
chronischen  Erkrankungen  sollte  nicht  über  längere  Zeit 
immer  wieder  dasselbe  Mittel  eingenommen,  sondern 
entsprechend  dem  Krankheitsverlauf  Mittel  oder  Potenz 
gewechselt  werden,  Chronische  Erkrankungen  sind  nach 
Hahncmann  Krankheiten,  deren  lokale  Beschwerden 
nach  homöopathischer  Behandlung  kurzfristig  ver- 
schwinden und  in  veränderter  Form  wieder  erscheinen. 
Der  I leilungsverlauf  ist  nach  I lering  bei  solchen  Erkran- 
kungen dann  dauerhaft,  wenn  sielt  die  Rückbildung  der 
Symptome  von  oben  nach  unten,  von  innen  nach  außen 
und  inumgekehrter  Reihenfolge  des  Auftretens  vollzieht. 
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1 Tiefe  Potenzen. d.  h.  niedrige  Verdünnungsstufen,  sollten 
vorsichtig  angewandt  werden,  weil  sie  je  nach  Substanz 
toxische  oder  allergische  Reaktionen  hervorrufen  kdn 
nen.  Bei  bekannter  Bienengiftallergie  kann  bei  der  The- 
rapie mit  der  homöopathisch  aufgcarbcitctcn  Honig- 
biene ein  anaphylaktischer  Schock  aultrclen.  so  dass  die 
Anwendung  dieser  Arznei  erst  ab  einer  Verdünnung  von 
Dl  2 erfolgen  sollte,  lohanniskraut  ( Hypericum  perfora- 
luml  kann  bei  Verwendung  von  tiefen  Potenzen  (Dl; 
Verdünnung  I : 101  eine  Photosensibilisierung  hervor- 
rufen. Allergische  Reaktionen  (z.B.  Arzneimittelexan- 
them! treten  bei  der  Therapie  mit  hohen  Potenzen  (z_B. 
D30)  nicht  mehrauf.  Audi  die  ödematösc  Dcrmalitis,die 
bei  der  hodidosierten  oder  topischen  Anwendung  von 
Arnika  auft rin,  bleibt  aus. 


57.6  Homöopathie 

57.6.5  Rechtliche  Verankerung 

Nach  § 2 AMG  ( Arzneimittclgesetz)  sind  homöopathische 
Arzneien  den  allopathischen  rechtlich  gleichgestellt.  Ent- 
lialt  das  homöopathische  Arzneimittel  verschreibungs- 
pflichtige Stoffe  oder  Zubereitungen,  so  unterliegt  es  bis  zur 
denen  De/imalvcrdünnung  der  Verschreibungspflicht. 

Das  homöopathische  Arzneibuch  (HAB)  ist  Teil  des  Arz- 
neibuchs nach  § 55  AMG.  Es  enthält  Monographien  aller 
homöopathischen  Arzneimittel  und  legt  die  Rcgdn  ihrer 
Herstellung  nach  den  pharmazeutischen  Qualität*-  und 
Unbedenldichkeitsanforderungen  fest. 

Die  Arzneimittelkommissionen  des  Bundesinstituts  ftlr 
Arzneimittel  und  Medizinprodukte  ( BfArM  I bereiten  nach 
$ 25  AMG  neue  wissenschaftliche  Erkenntnisse  über  die 
Arzneimittel  auf,  die  nicht  automatisch  verschreibungs- 
pflichtig sind.  Die  Kommission  I)  ist  für  die  homöopa- 
thische Therapicrichtung  zuständig.  Sic  erarbeitet  Mono- 
graphien über  die  Wirksamkeit  und  Unbedenklichkeit 
homöopathischer  Arzneimittel,  die  für  deren  Zulassung 
entscheidend  sind. 
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58.1  Wichtige  Arbeitsschutzvorschriften 


- Zusammenfassung  - 


Zu  den  elementaren  Aufgaben  des  Staates  nach  Art.  2J  des 
Grundgesetzes  gehört  der  Schutz  des  Einzelnen,  der  Allge- 
meinheit und  der  Umwelt.  Der  Gesetzgeber  hat  zur  Um- 
setzung des  Grundgesetzes  Gesetze  und  Verordnungen  ver- 
abschiedet, die  das  Arbeitsleben  und  die  Auswirkungen  von 


Arbeit  auf  den  Einzelnen  regeln.  Adressaten  dieser  Gesetze 
sind  hauptsächlich  die  Arbeitgeber  bzw.  deren  Ausltlhrungs- 
gehilfen.  Die  Einhaltung  der  entsprechenden  Vorschriften 
wird  von  staatlichen  Institutionen  wie  der  Gcwcrbcaufsicht 
und  den  Berufsgenossenschalten  überwacht. 


Fallbclsplel  Der  18- jährige  Bäckerlehrling  Martin  S. 
klagt  im  2.  Lehrjahr  gegen  Ende  der  Schicht  immer  über 
Naselaufen,  Augentranen,  Husten  und  Niesattacken.  Er 
war  bereits  hei  seinem  I lausarzt.  Da  dieser  die  Beschwer- 
den auf  Heuschnupfen  zurUckführt,  verschreibt  er  ihm 
ein  Antiallergikum.  Fortsetzung  »«  Kap.  58. 1 .4. 1 . 


58.1.1  Für  Betriebsärzte  wichtige  Gesetze 

58.1.1.1  Arbeitsschutzgesetz 

Im  Gesetz  werden  die  einzelnen  Pflichten  von  Unterneh- 
mer und  Beschäftigten  geregelt.  Ziel  ist  es,  arbcilsbcding 
ten  Erkrankungen  vorzubeugen.  Wichtigstes  Grundprinzip 
ist  die  Prävention.  Dabei  soll  ganzheitlich  vorgegangen 
werden;  nicht  nur  körperlich  wirksame  Faktoren,  sondern 
auch  mögliche  psychische  Belastungen  sind  zu  beachten. 
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Das  Gesetz  definiert  zwei  Leitwerte,  nach  denen  der 
Arbeitsschutz  organisiert  werden  sollte: 

kontinuierliche  Verbesserung:  Gesundheit  und  Sicher- 
heit an  den  Arbeitsplätzen  sind  neu  zu  bewerten,  wenn 
sich  Arbeitsbedingungen  verändern,  gesicherte  arbeits- 
wivscnsch.il dicht'  Erkenntnisse  und  der  Stand  der  Tech- 
nik sich  erneuern  oder  die  Wirksamkeit  von  Arbeits- 
schutzmaßnahmen überprüft  werden  muss.  Dies  fuhrt 
zu  einem  kontinuierlichen  Verbesserungsprozess,  der  in 
die  Organisation  und  Ablaufe  im  Betrieb  integriert  wer- 
den soll. 

Vermeidung  von  Gefahren:  Hierzu  gehören: 

- die  Bekämpfung  von  Gefahren  an  der  Quelle 

die  Orientierung  an  den  gesicherten  arbeitswissen- 
schaftlichen Erkenntnissen,  dem  Stand  der  Technik, 
der  Arbeitsmedizin  und  Hygiene 

- der  Vorrang  kollektiver  Schutzmaßnahmen  vor  per- 
sönlicher Schutzausrüstung 

- die  sachgerechte  Verknüpfung  von  Technik,  Organi- 
sation, sozialen  Beziehungen  und  der  Umwelt. 

Weitere  Konkretisierungen  des  Arbeitschutzgesetzes  erfol- 
gen in  Verordnungen,  z.  B.  in  der  Bildschirmarbeitsplatzvcr- 
ordnung,  der  Arbeitsstättenverordnung:  detaillierte  I land- 
lungshilfen  sind  in  den  Unfullvcrhülungsvorschriftcn  dei 
Berufsgenossenschaften  zu  finden. 

58.1.1.2  Arbeitssicherheitsgesetz  (ASiG) 

Das  Arbeitssicherungsgesetz  I ASiG)  verpflichtet  einen  Un- 
ternehmer, ab  1 Mitarbeiter  (Ausnahme:  keine  besondere 
Gefährdung)  einen  Betriebsam  (§3  ASiG)  und  eine  Fach- 
kraft für  Arbeitssicherheit  (§6  ASiG)  zu  bestellen.  Der 
Unternehmer  muss  diesen  entsprechende  Räume,  Gerät- 
schaften und  Mittel  bereitstellen. 

Die  Betriebsärzte  übernehmen  die  arbeitsmedizinischen 
Vorsorgeuntersuchungen  nach  den  entsprechenden  be- 
rufsgenosscnschaftlichcn  Grundsätzen  bzw.  staatlichen 
Verordnungen,  verlassen  arbeitsmedizinische  Beurteilun- 
gen und  übernehmen  die  gesundheitliche  Beratung  der 
Beschäftigten  bei  der  Arbeit.  Sic  wirken  mit  bei  der  Gestal- 
tung der  Arbeitsplätze,  der  Arbeitszeit  und  der  Auswahl  der 
geeigneten  Arbeits-  und  Körperschutzmittel.  Sie  organi- 
sieren die  erste  Hilfe  im  Betrieb  und  helfen  bei  der  Einglie- 
derung von  Behinderten. 

Ein  Betriebsarzt  muss  entweder  Facharzt  für  Arbeitsme- 
dizin sein  oder  bei  voller  Approbation  die  Zusatzbezeich- 
nung „Betriebsmedizin“  besitzen. 

58.1.1.3  Sozialgesetzbuch  VII 

Im  .Sozialgesetzbuch  (SGBl  VII  ist  die  gesetzliche  Unfall- 
versicherung geregelt.  Im  Einzelnen:  die  Aufgaben  der 
Unfallversicherung,  der  versicherte  Personenkreis  falle  Be- 
schäftigten und  freiwillig  versicherte  Unternehmer),  der 
Versicherungsfall,  die  Prävention  (Erlass  von  Untallvcr- 
hutungsvorscliriftcn  und  Untersuchungsgrundsärzen  für 
die  arbcitsmcdizinischc  Vorsorge).  Im  §9  sind  die  Berufs- 
krankheiten definiert. 


58.1.2  Weitere  wichtige  Gesetze 
und  Verordnungen 

58.1.2.1  Bedeutsame  medizinische  Sachverhalte 
in  Gesetzen 

lugcmlarbcitsschutzgcsctz  (jArbSchG):  Als  lugendlichc 
gelten  alle  Personen  zwischen  15  und  1 8 Jahren.  Personen 
unter  15  fahren  dürfen  nicht  beschäftigt  werden  (Aus- 
nahmen: Ferienjobs,  erfüllte  Schulpflicht  und  Azubi- 
Verhältnis).  Bis  zum  18.  Lebensjahr  darf  an  nicht  mehraLs 
8 Stunden  täglich  bzw.  40  Stunden  wöchentlich  gearbei- 
tet werden  (Ausnahmen  sind  zum  Erreichen  des  Aus- 
bildungsziclcs  möglich  I.  Das  Arbeiten  an  Wochenenden 
und  Feiertagen  sowie  außerhalb  der  Zeit  von  6 bis  20  Uhr 
ist  untersagt  (Ausnahmen:  Gastronomie,  Bäckereien. 
Krankenhäuser  etc.),  Akkordarbeit  ist  nicht  zulässig. 
Grundsätzlich  muss  der  jugendliche  vor  Aufnahme 
seiner  Beschäftigung  und  ein  fahr  nach  Beschäfti- 
gungsbeginn von  einem  Arzt  seines  Vertrauens  unter- 
sucht werden.  Die  Kosten  hierfür  werden  vom  Staat 
übernommen. 

Multerseh  utzgesetz  ( MuSchG):  Werdende  M Utter  dürfen 
8 Wochen  (bei  Zwillingen  12  Wochen)  nach  der  Geburt 

nicht  beschäftigt  werden.  Vor  der  Geburt  gilt  eine 
Schutzfrist  von  6 Wochen  (Ausnahme:  Die  Mutter 
wünscht  ausdrücklich. bis  zurGeburt  zu  arbeiten  l.  Kün- 
digungen sind  bis  4 Monate  nach  der  Niederkunft  nicht 
zulässig.  Während  der  Schwangerschaft  dürfen  keine 
Nachtarbeit.  Sonn*  und  Feiertagsarbeit  erfolgen  (Aus- 
nahmen gelten  in  der  Gastronomie,  Krankenhäusern 
ctc.  bis  zum  4.  Monat).  Grundsätzlich  sind  Tätigkeiten 
mit  regelmäßigem  Heben  von  Lasten  5 kg  (oder  ge- 
legentlich > 10  kg),  langem  Stehen  4 Stunden  täglich 
b/w.  mit  Gefahr  für  die  Gesundheit  von  Mutter  und 
Kind  (z.B.  Röntgenstrahlung,  krebserregende  Substan- 
zen, Infektionsgefahr)  nicht  erlaubt.  Mutter  bzw.  Väter 
haben  einen  gesetzlichen  Anspruch  auf  3 Iah  re  Erzie- 
hungsurlaub. 

Arbcitszcilgcsctz:  Die  tägliche  Arbeitszeit  soll  8 Stunden 
betragen,  Verlängerungen  bis  auf  10  Stunden  sind  mög- 
lich. Es  muss  jedoch  innerhalb  von  6 Monaten  ein  Aus- 
gleich in  Form  von  Freizeit  bzw.  Entgelt  erfolgen.  Ab 
6 Stunden  Arbeitszeit  ist  eine  Pause  von  30  Minuten 
Vorschrift,  ab  9 Stunden  sind  45  Minuten  vorgeschrie- 
ben. Zwischen  zwei  Schichten  soll  eine  Ruhephase  von 
mindestens  1 1 Stunden  liegen.  Arbeit  an  Sonn-  und 
Feiertagen  ist  nicht  gestattet  I Ausnahmen:  Krankenhäu- 
ser, Gastronomie  u.a.  bzw.  auf  Antrag  beim  Gewerbe- 
aufsichtsamt). 

('.hcmikaliengcsctz  (ChcmG):  Hier  wird  der  Schutz  der 
Arbeitnehmer  und  der  Allgemeinheit  vor  der  Einwir- 
kung gesundheitsschädlicher  Stoffe  geregelt. 

Gesetz  über  technische  Arbeitsmittel  (Gerate  sicherheits- 
gesetz,  GtA):  Es  regelt  das  Aufstellen  und  Inverkehrbrin- 
gen von  Maschinen  und  anderen  technischen  Arbeits- 
mitteln, durch  die  eine  Gefährdung  bestehen  kann, 
Atomgesetz:  Hier  wird  der  Umgang  mit  radioaktiven 
Substanzen  geregelt. 
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58.1.2.2  Bedeutsame  medizinische  Sachverhalte 
in  Verordnungen 

Konkrete  Handl  un gs Vorgaben  für  den  Einzelfäll  im  Be- 
trieb werden  aus  den  jeweiligen  Gesetzen  in  Form  von  Ver- 
ordnungen gegeben.  Folgende  Verordnungen  wurden  vom 
IMPP  bisher  häufiger  abgefragt  (Anmerkung:  Bisher  reicht 
die  bloße  Kenntnis  der  Verordnung;  Details  wurden  noch 
nicht  abgefragt): 

Gefahrstoffverurdnung  (Verordnung  über  gefährliche 
Stoffe,  GefStoffV):  Hier  sind  grundlegende  Dinge  zum 
Inverkehrbringen  und  Umgang  mit  Gctahrstoflen  ge- 
regelt. U.a.  finden  sich  hier  Grenzwerte  (MAK-Werte. 
TRK- Werte,  BAT- Werte,  EKA- Werte),  grundsätzliche 
Regeln  zum  Umgang  mit  dem  GcfahrstofF  sowie  Ver- 
packungsvorschriften, Schutzausrüstung  usw. 
Arbeitsstattcnverurdnung  (ArbStattV):  Sie  regelt  Mini- 
malanfordcrungcn  (Klima,  Raumgrößc,  Ausstattung! 
an  Betriebsstättcn. 

Verordnung  über  den  Schutz  vor  Schaden  durch  Ront 
genstrahlen  (Röntgenverordnung,  RöV) 

Verordnung  über  den  Schutz  vor  Schäden  durch  ionisie- 
rende Strahlen  (Strahlenschutzverordnung.  SlrlSchV) 
l'nfallvcrhütungsvurschriftcn  der  BcrufsgcnoMcnschaf 
ten  (sind  den  Verordnungen  gleichgestellt!). 

58.1.3  Organisationen  und  Aufgaben 
des  Arbeitsschutzes 

ln  Deutschland  gliedert  sich  der  Arbeitsschutz  in  drei 
Hauptbereiche: 

• die  Berufsgenossenschaften 

- den  staatlichen  Arbeitschutz  (Gewcrbcaufsichtsämter) 

» den  betrieblichen  Arbeitsschutz. 

Die  Verpflichtung  zur  Einhaltung  der  Vorschriften  zum 
Arbeitschutz  obliegt  dem  Unternehmer,  der  die  entspre- 
chenden Aulgaben  an  Betriebsärzte  und  Fachkräfte  lür 
Arbeitssicherheit  delegieren  kann. 

58.1.3.1  Staatlicher  Arbeitsschutz 

Zum  staatlichen  Arbeitsschutz  gehören  die  Gewerbeauf- 
sichtsamter  und  der  Gewerhearzt,  die  die  Aufsicht  auf  I -an- 
dereben c innehaben. 

• Die  Einhaltung  der  Gesetze  und  Vorschriften  im  Bereich 
des  Betriebes  (z.B.  Arbeitsstättenverardnung,  Gefähr- 
stoffverordnung)  wird  durch  die  («ewerbeaufsichtsam- 
tcr  kontrolliert. 

• Der  staatliche  Gewerbearzt  ist  für  den  Bereich  des  me- 
dizinischen Arbeitsschutzes  verantwortlich  und  erlässt 
z.B.  die  Ermächtigung  von  Ärzten  zur  Durchführung 
von  Vorsorgeuntersuchungen  nach  staatlichen  Vor- 
schriften. 

58.1.3.2  Berufsgenossenschaften 

Die  Berufsgenossenschaften  sind  die  Träger  der  gesetz- 
lichen Unfallversicherung.  Sie  sind  branchenorientiert  or- 
ganisiert Die  Berufsgenossenschaften  sind  Körperschaften 
des  öffentlichen  Rechts,  die  sich  selbst  verwalten  und  allein 
durch  Arbcitgcbcrpflichtbciträgc  finanziert  werden.  7u 
den  Hauptaufgaben  der  gesetzlichen  Unfallversicherung 
nach  SGB  V 1 1 gehören: 


58.1  Wichtige  Arbeitsschutzvorschriften 

• die  Unfallverhütung 

die  Prävention  von  Berufskrankheiten 

• die  technische  Aufsicht  über  die  von  ihnen  erlassenen 
Un  fallverh  ütungsvorsch  ritten 

• die  Heilbehandlung  und  Entschädigung  durch  Renten 
im  Falle  der  Erwerbsminderung  durch  einen  Arbeits- 
Unfall  bzw.  eine  Berufskrankheit. 

58.1.3.3  Betrieblicher  Arbeitsschutz 

Die  Verantwortung  für  die  Gesundheit  der  Beschäftigten 
im  Betrieb  trägt  nach  Arbcitsschut/gcsctz  der  Arbeitgeber. 
Er  wird  die  Durchführung  von  Arbcilschutzmaßnahmcn  in 
der  Regel  seinen  Betriebsärzten  und  Sicherheitsingenieu- 
ren übertragen. 

Betriebsärzte  unterliegen  wie  alle  Ärzte  der  allgemeinen 
ärztlichen  Schweigepflicht,  sie  sind  im  Betrieb  nicht  wei 
sungsgebunden  (§  3 AStG). 

58.1.4  Verhütung  und  Früherkennung 
beruflich  bedingter  Schäden, 
Begutachtung 

Die  Verhütung  ( Primärprävention  I und  Früherkennung 
(SekundarpraventiurO  beruflich  bedingter  Gesundheits- 
schäden gehört  zu  den  I lauptaufgaben  der  Arbeitsmedi- 
zin. Arbeitsmediziner  fuhren  hierzu  Einstcllungsunlcr 
suclumgen  und  spezielle  Vorsorgeuntersuchungen  durch, 
die  auf  das  berufliche  Risiko  hin  adaptiert  sind.  Präven- 
tiven Charakter  haben  außerdem  auch  der  technische  und 
persönliche  Arbeitsschutz. 

58.1.4.1  Allgemeine  Vorsorgeuntersuchungen 

Einstcllungs-  und  Eignungsuntersuchungen  versuchen  zu 
klären,  ob  ein  Bewerberden  konkreten  Arbeitsplatzanfor- 
derungen  gerecht  werden  kann  bzw.  durch  diesen  in  seiner 
Gesundheit  geschädigt  wird.  Sollte  ein  erhöhtes  Risiko  lür 
die  Entwicklung  eines  Gesundheitsschadens  bei  einer  Per- 
son vorlicgcn  (Beispiel:  Asthma  beim  Bäckerlehrling),  wird 
man  dem  Bewerber  empfehlen,  sich  für  einen  anderen  Be- 
ruf zu  entscheiden. 

Fallbeispfel  Fortsetzung 

Nach  einem  weiteren  lahr  wird  der  Lehrling  mit  Atem- 
not in  die  Klinik  eingewiesen,  nachdem  er  zuvor  die 
Knetmaschine  mit  Mehl  gefüllt  hat.  Es  wird  ein  allergi- 
sches Bäckerasthma  diagnostiziert.  Martin  S.  absolviert 
derzeit  eine  Umschulung  zum  Industriekaufmann. 

58.1.4.2  Spezielle  Vorsorgeuntersuchungen 

Die  bcrufsgcnosscnschoftlidicn  Grundsätze  für  arbcilsmc- 
dizinischc  Vorsorgeuntersuchungen  schreiben  bei  Ober 
schreitung  der  Auslöseschwelle  (in  der  Regel  des  Grenz- 
wertes) ärztliche  Untersuchungen  für  Arbeitnehmer  vor. 
Diese  Untersuchungen  haben  präventiven  Charakter.  Ziel 
ist  cs  zudem,  vergleichbare  Daten  über  alle  Beschäftigten 
zu  bekommen.  Deshalb  dürfen  die  Untersuchungen  nur 
von  eigens  hierfür  ermächtigten  ArZ-ten  durchgcführt  wer- 
den. Die  Kosten  wie  Verdienstausfall  und  ärztliche  Kosten 
sind  vom  Arbeitgeber  zu  tragen. 
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Arbeitsmedizin  

Chronische  Erkrankungen,  wie  /.B.  das  metabolische 
Syndrom  mit  insulinpflich  tigern,  schlecht  einstellbarem 
Diabetes  mellitus  oder  auch  andauernde  Zerebral-  und 
Anfallsleiden,  können  dazu  fuhren,  dass  die  Betroffenen 
zum  Ergreifen  odcrWcitcrfiihrcn  bestimmter  Berufe  nicht 
geeignet  sind.  Beispiel:  Wer  an  epileptischen  Anfällen  lei- 
det, darf  aus  Sicherheitsgründen  nicht  als  Busfahrer  ar- 
beiten. 

58.1.4.3  Technischer  Arbeitsschutz 

Der  technische  Arbeitschutz  hat  immer  Vorrang  vor  dem 
persönlichen  Arbeitsschutz.  Zu  seinen  Aufgaben  gehört  die 
Verminderung  von  Gefährdungen  am  Arbeitsplatz,  z.  B. 
durch  geschlossene  Systeme,  raumlufttechnische  Anlagen, 
Absaugungen,  Arbeitsscbut/vorrichtungen  etc. 


58.1.4.4  Persönlicher  Arbeitsschutz 

Arbeitskleidung,  Arbeitsschutzkleidung.  Körpcrsch utz- 
mittcl.  Arbeitsschutzgerate,  Atemschutzgeräte  u.a.  werden 
individuell  auf  den  Arbeitsplatz  abgestimmt  und  dienen 
zum  Schurz  des  Individuums  vor  beruflichen  Gesund- 
heitsschäden, 

Merke!  Arbeitnehmer  müssen  die  von  den  Be  rufsge- 
nossen schäften  vorgcschrkbcncn  Hilfsmittel  verwen- 
den, Arbeitgeber  sind  verpflichtet  diese  kostenfrei  be- 
reitzustellen. 


58.2  Analyse  von  Arbeitsplatz-  und  Berufsbelastungen 

Zusammenfassung 

Geistige  oder  körperliche  Belastungen  fuhren  abhängig  von  Auswirkungen  zu  erforschen  ist  Aufgabe  der  Arbeitsphysio- 
der  individuellen  Leistungsfähigkeit  zu  unteisclüedlicher  Be-  logie  und  Arbeitspsychologie, 
anspruchung  beim  Individuum.  Diese  beruflich  bedingten 


Fallbeispiel  Der  I ndustricarbcitcr  Peter  S.  bestückt  seit 
35  Jahren  die  gleiche  Maschine.  Dazu  muss  er  täglich  ca. 
300 -mal  jeweils  zwei  immer  gleiche  Handgriffe  aus 
führen.  Seit  etwa  zwei  Wochen  verspürt  er  im  rechten  El- 
lenbogen dumpfe,  ziehende  Schmerzen.  Sein  Orthopäde 
diagnostiziert  eine  übcrlastungshedingtc  Arthrose  des 
rechten  Ellenbogengelenks.  Der  Betriebsar/t  überprüft 
den  Arbeitsplatz  zusammen  mit  dem  Arbcitssichcrhcits- 
ingenieur.  Gemeinsam  wird  eine  Zurichtung  gefunden, 
die  zukünftig  Herrn  S.  entlastet. 


58.2.1  Arbeitsphysiologische  Aspekte 

Untersucht  man  heutige  Arbeitsplätze,  so  findet  man  meist 
Mischformen  aus  geistiger  und  körperlicher  Arbeit.  Die 
Arbeitsphysiologie  beschäftigt  sich  mit  den  Auswirkungen 
körperlicher  Arbeit  auf  den  Menschen.  Bei  den  körper- 
lichen Tätigkeiten  unterscheidet  man  die  dynamische  von 
der  statischen  Arbeit.  Das  Maß  für  die  jeweilige  Beanspru- 
chung ist  die  Herzfrequenz. 

58.2.1.1  Belastung  und  Beanspruchung 

Definitionen 

Belastung  ist  definiert  als  die  Einwirkung  eines  Stressors 
auf  einen  Menschen.  Die  indis'iduelle  Beanspruchung  auf- 
grund der  cinwirkcndcn  Belastung  hängt  stark  von  der 
Leistungsfähigkeit  des  Menschen  ah.  Man  unterscheidet  die 
motorische, die  kardiopulmonale  und  die  neuromuskuläre 
Leistungsfähigkeit. 

Messung  der  Leistungsfähigkeit 
Die  Messung  der  individuellen  Leistungsfähigkeit  wird 
z.B.  bei  f.ignungsuntcr5uchungcn  für  körperliche  Tätig- 
keiten genutzt. 


Man  misst  die  Snuerstuffaufnahmckapazität  (-  kardio- 
pulmonale leistungsfahigkeit)  im  Rahmen  einer  Spiro- 
Ergometrie  und  vergleicht  diese  mit  der  definierten 
Arbeitsbelastung.  Wichtig  ist,  dass  die  Grenze  von  3ü"o 
der  maximalen  0:-Aufnahmc  nicht  überschritten  wird 
(=  Daucrlci-stungsgrenzc). 

Eine  andere  Möglichkeit  ist  die  Erfassung  des  Arbcits- 
pulses  (=  der  Puls,  der  sich  während  der  Arbeit  auf  den 
Ruhcpuls  aufpfropft  I.  Eine  Grenze  von  35  zusätzlichen 
Pukschlägen  pro  Minute  sollte  nicht  überschritten  wer- 
den. 

Die  individuelle  kardiopulmonale  Leistungsfahigkeit  hängt 
ab  von  Trainingszustand,  Alter  und  Geschlecht  Diese  neh- 
men indirekt  Einfluss  aul  die  Parameter  Vitalkapazität, 
funktionelle  Residualkapazität,  Herzvolumen,  Blutvolu- 
men sowie  Atemgrenzwert,  Atemzeitvolumen,  Schlag- 
volumcn  und  Hetzzcttvolumcn. 

Die  mentale  leistungsfahigkeit  ist  quantitativ  schwer  zu 
messen.  Man  kann  hierfür  spezifische  Testbatterien  wie 
/.  B.  das  sog.  Wiener  Test  System  nutzen. 

Energieumsatz 

Beim  Menschen  liegt  der  Encrgicumsatz.  bei  leichter  kör- 
perlicher Arbeit  bei  ca,  2500  3000  kcal  (Grundumsatz  + 
Arbeit)  und  bei  schwerer  körperlicher  Arbeit  bei  ca. 
4500-5000  kcal  täglich. 

58.2.1.2  Arbeit  und  Ermüdung 

ALs  Folge  jeder  Arbeit  tritt  nach  gewisser  Zeit  eine  Ermü- 
dung auf,  die  Konzentration  lässt  nach,  die  Anstrengung 
steigt.  Ermüdung  ist  eine  reversible  U-istungscinschrän- 
kung.  Regelmäßige  Pausen  Kap.  58. 1.2.1,  Arbcitszcitgc- 
xctz.)  stellen  die  Leistungsfähigkeit  wieder  her.  Schwerst- 
arbeiter  haben  Anspruch  auf  längere  Pausen. 
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58.2  Analyse  von  Arbeitsplatz-  und  Berufsbelastungen 


Merke!  Der  Frholungswcrt  einer  Pause  hangt  von  der 
Dauer  und  der  Anzahl  der  Pausen  ab.  Mehrere  kurze 
Pausen  (/.  B.  sechsmal  10  Minuten)  haben  einen  höhe- 
ren Erhol  ungswert  als  eine  lange  Pause  (z.B.  I Stunde). 

58.2.1.3  Besondere  Arbeitsformen 

Fließbandarbeit:  Man  unterscheidet  Hauptfluss-  und 
Nebenfluss.!  rbcitsplätzc. 

- Typisch  für  den  Itauptfluss  ist  eine  serielle  Anord- 
nung der  Arbeitsplätze.  Die  Arbeitsgeschwindigkeit 
hängt  von  der  Bandgeschwindigkeit  ab.  Es  besteht  die 
Gefahr,  dass  aufgrund  der  monotonen  Abläufe  die 
Arbeiter  vorzeitig  ermüden  und  so  die  Verletzungs- 
gefahr  steigt. 

Beim  Nebenfluss  ist  die  Arbeitsgeschwindigkeit  rela- 
tiv unabhängig  von  der  Bandgeschwindigkeit.  Diese 
Arbeitsform  macht  Gruppenarbeit  möglich  und  da- 
mit auch  eine  abwechslungsreichere  Tätigkeit  durch 
Wechsel  der  Tätigkeit. 

Akkordarbeit:  Für  eine  definierte  Normalleistung  wird 
Grundgehalt  gezahlt,  Jede  Mehrarbeit  wird  extra  ver- 
gütet. Beim  Stückakkord  wird  die  Mehrleistung  pro 
gefertigtem  Teil  vergütet,  beim  Zcitakkord  wird  jede 
Mehrleistung  pro  Zeiteinheit  extra  bezahlt. 

Nachtarbeit  ist  definiert  als  Arbeit  zwischen  23  und 
6 Uhr,  die  länger  als  zwei  Stunden  andatiert.  Meist  wird 
Nachtarbeit  im  Rahmen  der  üblichen  2-Schicht-  b/w. 
3-Schicht-Systcme  ausgeübt.  Grundsätzlich  gilt,  dass 
Nachtarbeit  eine  Arbeit  entgegen  dem  normalen  zirka- 
dianen Rhythmus  des  Menschen  ist.  Probleme  ergeben 
sich  durch  den  .Schlafmangel  (Tagschlaf  ist  kürzer  und 
meist  qualitativ  schlechter  als  Nachtschlaf),  gehäufte 
Magen-Darm-Störungen  (aufgrund  der  Nahrungsauf- 
nahme zu  ungewöhnlichen  Tageszeiten)  sowie  durch 
den  Verlast  an  sozialen  Kontakten. 

Merke!  Fine  Anpassung  des  zirkadianen  Rhythmus  ist 
auch  bei  Daueriuchlschicht  nicht  vollständig  möglich. 
Das  Leistungsniveau  sinkt  zwischen  2 und  4 Uhr  nachts 
stark  ab  (Vorsicht  bei  Kontroll-,  Steuer-  und  Oberwa- 
chungstätigkcitcn! ), 

Am  stärksten  sind  die  Probleme  bei  der  Umstellung  von 
Tag-  auf  Nachtschicht  und  umgekehrt,  weniger  beim 
Wechsel  zwischen  Früh-  und  Spätschicht.  Deshalb  sollte 
immer  eine  „Vorwärtsrotation“  (von  Früh-  zu  Spat-  zu 
Nachtschicht)  angestrebt  werden. 

58.2.1.4  Arbeitsplatzgestaltung 

Die  Domäne  der  Ergometrie  ist  die  optimale  Anpassung 
von  Maschinen  bzw,  Arbeitsplätzen  an  die  Erfordernisse 
des  Menschen.  Dazu  müssen  anthropometrische  Größen 
und  physiologische  Parameter  berücksichtigt  werden. 
Maßeinheit  ist  hier  die  95.  Perzentile  der  jeweiligen  Maße, 
die  gewährleistet,  dass  nur  5°n  aller  Personen  außerhalb 
dieser  Maße  liegen. 


58.2.2  Arbeitspsychologische  Aspekte 

Die  Arbcitspsychologic  analysiert  Aufgaben  und  Anfor- 
derungen am  Arbeitsplatz  und  erstellt  hierzu  Anlörde- 
rungsprofile. 

Monotone  Arbeitsabläufe  und  Rei/überflutung  fördern 
eine  schnelle  Ermüdung.  Eine  starke  psychische  Beanspru- 
chung oder  auch  Arbeit  unter  Zeitdruck  führen  zur 
Sympathikusaktivierung  mit  Adrenalinausschüttung.  Die 
Motivation  und  Arbcitszufricdcnhcit  der  Arbeitnehmer 
und  das  Betriebsklima  sind  wichtige  Faktoren  lür  die  Pro- 
duktivität eines  Unternehmens. 

58.2.3  Arbeitsplatz-  und 
Umgebungseinflüsse 

W Kap.  47.2.7, 47.2.8 

58.2.3.1  Allgemeine  Anforderungen 
an  Arbeitsräume 

Die  Arbcitsstättenverordnung  regelt  die  gesetzlichen  Min- 
destanforderungen an  Arbeitsräume,  so  ist  z.  B.  eine  mi- 
nimale Raumhöhe  von  2,5  m vorgeschrieben.  Pro  Ar- 
beitnehmer sollen  12  m'  Luftraum  und  mindestens  8 nr 
Fläche  zur  Verfügung  stehen.  Arbeitsflächen  müssen  aus- 
reichend beleuchtet  werden  (z.  B.  500  Lux  bei  einfachen 
Tätigkeiten  im  Büro,  ca.  1000  Lux  bei  komplexeren  Tä- 
tigkeiten) und  blendfrei  sein  (matte  Oberfläche).  Die 
Arbeitsluft  sollte  Außenluffqualitat  haben.  Ggf.  sind  ent- 
sprechende raumlufttechnische  Anlagen  einzubauen.  Die 
Innentemperatur  sollte  für  Büroraume  20- 26°C  bei 
30-60"o  Luftfeuchtigkeit  und  einer  Windgeschwindigkeit 
unter  0,2  m/s  betragen.  (Ausnahme:  Übersteigt  die  Außen- 
temperatur 26  Grad,  sind  höhere  Inncnraumtemperaturen 
erlaubt;  sie  müssen  aber  immer  mindestens  2 Grad  unter 
der  Außentemperatur  liegen.  ) 

58.2.3.2  Klima  am  Arbeitsplatz 

Damit  tlcr  Mensch  sich  wohl  fühlt  und  leistungsfähig 
bleibt,  muss  seine  Körpertemperatur  37'‘C  betragen.  Um 
das  Klima  eüischatzen  zu  können,  muss  man  Faktoren 

wie  Temperatur,  Luftfeuchtigkeit,  Konvektion  und  Luftge- 
schwindigkeit  beachten. 

Zur  besseren  Vergleichbarkeit  hat  man  die  sog.  Klima- 
summenmaße  entwickelt  L>ie  Effektivtempcratur  ist  das 
wohl  wichtigste  Klimasummenmaß.  F.s  ist  abhängig  von 
der  Lufttemperatur,  der  Luftfeuchtigkeit  und  der  Luftge- 
schwindigkeit. Man  unterscheidet  ferner  zwischen  Basis 
cffeklivtemperatur  (ohne  Kleidung)  und  Normaleffektiv- 
temperatur ( mit  Straßcnklcidungl. 

Die  Klimatisierung  van  Arbeitsräumen  ist  eine  Möglich- 
keit, Behaglichkeit  am  Arbeitsplatz  herzustellen.  Hierbei  ist 
zu  beachten,  dass  das  individuelle  Temperaturempfinden 
stark  variiert  und  eine  möglichst  feinstufige  Abstimmung 
erfordert 

Bedeutende  Belastungsquellen  am  Arbeitsplatz  (wie 
Hochöfen  bzw.  Kühlräumc)  erfordern  technische  Schutz- 
maßnahmen wie  Schutzkleidung,  aber  auch  Pausen  zur 
Flüssigkeits-  und  Thermoregulation. 
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58.2.3.3  Licht  und  Beleuchtung  am  Arbeitsplatz 

Eine  Einschränkung  des  Sehens  aufgrund  mangelnder 
Sehstärke  b/w.  schlechter  Beleuchtung  fuhrt  /.ur  schnellen 
Ermüdung  und  somit  folglich  zu  einer  Abnahme  der  Ar- 
beitsleistung. Die  Arbeitsstattenwrordnung  und  die  Bild 
schirmarbeitsplat/verordnung  schreiben  eine  gleichmä- 
ßige und  blendungstreic  Ausleuchtung  des  Arbcitsplalz.es 
vor.  Für  einfache  Tätigkeiten  reichen  300  500  Lux.  Bei  an- 
spruchsvolleren Tätigkeiten  ( B.  Zeichenbüro  von  techni- 
schen Zeichnern)  können  1000-3000  lux  nötig  sein.  Im 
Alter  Ist  der  Lichtbcdarl  erhöht,  jedoch  ist  auch  die  Bien- 
dungsneigung  erhöht,  was  v,  a.  bei  Luxzahlen  über  1 000  ein 
Problem  darstellt. 

58.2.4  Lärm  am  Arbeitsplatz 

58.2.4.1  Beurteilungsmaße 

Menschen  können  Frequenzen  von  16-20000  Hz  hören. 
Dies  entspricht  einem  Pegelbereich  von  0-130  Dezibel 
IdBl.  Bezugspunkt  für  alle  Zahlenangaben  ist  die  Hör 
schwelle  von  1 000  Hz;  sie  entspricht  0 dB. 

Um  Lärmcxpositioncn  zu  messen,  bedient  man  sich  des 
Beurteilungsfaktors  dB.  Dieser  gibt  den  mittleren  Schall- 
pegel Uber  einen  definierten  Zeitraum  (z.B.  8 Stunden) 
wieder. 

Merke!  Eine  Zunahme  um  10  dB  entspricht  etwa  einer 
Verdopplung  der  Lautstärke. 

Die  Obcrgrcn/cn  liegen  laut  Arbeitsstattcnvcronlnung  bei 
55  dB  (A)  für  komplizierte  Bürotätigkeiten  (besser  sind 
30-35  dB) 

• 70  dR  (A ) für  einfache  Bürotätigkeiten 

• 85  dB  I AI  für  andere  Tätigkeiten.  Eine  EU- Verordnung, 
die  vermutlich  2005  in  Kraft  tritt,  senkt  diese  Grenze  auf 
80  dB  (A)  ab. 

58.2.4.2  Lärmeffekte 

Lärm  kann  sowohl  aurale  als  auch  extraaurale  Wirkungen 
haben.  Am  wichtigsten  sind  die  Gehörschädigung  (Innen- 
ohrschädigung) und  die  Leistungssenkung.  Extraaural 
kann  Lärm  zu  Störungen  des  Blutdrucks  und  des  Magen- 
Darm-Traktcs  führen. 

58.2.5  Vibrationen  am  Arbeitsplatz 

Vibrationen  entstehen  durch  direkten  Kontakt  des  Körpers 
mit  Geräten,  die  Schwingungen  erzeugen.  Wichtige  Berei- 
che in  der  Arbeitsmedizin  sind  Schwingungen  zwischen  0 
und  20  Hz  (BK  2103)  und  zwischen  20  und  1000  Hz  (BK 
2104,  Kap.  58.4.5.4).  Durch  Vibrationen  können  Schä- 
den an  Knochen,  Sehnen,  Gelenken,  Nerven  und  Gefäßen 
entstehen.  Sie  können  aber  auch  zu  Storungen  der  Befind- 
lichkeit und  der  Leistung  führen. 


58.2.6  Überdruck  und  Unterdrück 
am  Arbeitsplatz 

UnlcrdrucLarix-itcn  (in  großer  Höhe)  erfordern  eine 
Akklimatisationsphase,  die  abhängig  von  der  Höhe  ist. 
Personen  mit  Erkrankungen  des  Herz-Kreislauf-  und  At- 
mungssystems sind  für  Tätigkeiten  unter  Unterdrück  nicht 
geeignet. 

Für  Überdruckarbeiten  kommen  /.  B.  adipöse  Personen 
< BMI  > 30)  und  Personen,  die  an  schweren  Erkrankungen 
des  Herz-Kreislauf-  und  Atmungssystems,  an  Gerinnungs- 
störungen oder  neurologischen  Erkrankungen  leiden, 
nicht  in  Frage.  Auch  Personen  mit  Erkrankungen  des 
Mittdohns  und  des  Gehörgangs  sind  für  Überdruckar- 
beiten ungeeignet.  Schäden  treten  bei  zu  schnellem  Druck- 
anstieg (ßarutrauma)  und  zu  schnellem  Druckabfall  (Cais- 
son-Krankheit) auf.  Bei  Überdruck  können  Atemgase  wie 
Stickstoff  toxisch  wirken  (z.  B.  Tiefenrausch  I. 


58.2.7  Nichtionisierende  Strahlen  und 
Elektrizität 

UV-Strahlen  besitzen  einen  VVärmccffekt,  UV-B-  und  UV- 
C-Strahlen  können  aber  auch  zu  Hautiumoren  führen.  Für 
das  Auge  gefährlich  sind  u.a.  Laserstrahlen  (Gefahr  der 
Linsenverbrühung)  und  Infrarotstrahlen  (grauer  Star).  Bei 
einigen  empfindlichen  Menschen  können  elektrische  Fel- 
der hoher  Feldstärken  Schlafstörungen  und  psychovegeta- 
tive  Störungen  Hervorrufen. 

58.2.8  Ionisierende  Strahlen  und 
Radionuklide 

■»  Kap.  53  J und  53.5 

Man  unterscheidet  grob  zwischen  korpuskularer  (<x-, 
ß-,  Ncutroncnstrahlung)  und  elektromagnetischer  Strah- 
lung (Röntgenstrahlung  und  Y-Strahlung).  Wichtige 
Grundregeln  beim  Umgang  mit  Strahlung  sind:  Abstand 
halten  und  Expositionszeit  minimieren.  Strahlungsbe- 
dingte  Erkrankungen  sind  unter  der  BK-Nr.  2402  in  der 
Borufskrankhcitenlistc  aufgeführt  (*  Tab.  58.1  und  Kap. 
58.4.5.111. 

58.2.9  Stäube,  Gase,  Rauche,  Dämpfe, 
Flüssigkeiten 

Stäube:  Man  unterscheidet  organische  und  anorganische 
Stäube,  die  je  nach  Substanz  zu  einer  Pneumokoniose 
führen  können  (•'  Kap.  58.4.7, 58.4.8).  Grenzwerte: 

- Feinstaub  (alveolargängigcr  Staub  < 5 g):  3 mg/m' 
(TRGS  900.  •-  Kap.  58.3.2.2) 

Gesamtstaub:  10  mg/m3  (TRGS  900) 

- Ultrafcinstaub:  < 0, 1 pm. 

Ga.sc:  Lipophite  Gase  (wie  z. B.  Nilroscga.se  oder  Phos- 
gen I können  bei  Einatmung  zu  einer  Schwellung  der 
Alveolarmembran  und  damit  nach  gewisser  zeitlicher 
taten/  (ca.  6-12  Stunden)  zu  einem  toxischen  Lungen- 
ödem führen.  Wasserlösliche  Dämpfe  von  HCl  oder 
NaOH  führen  „lediglich“  zur  Reizung  im  Bereich  der 
Augen  und  des  Larynx. 
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58.3  Toxizität  von  Arbeitsstoffen 


*»  Kap.  5 1.30 


58.3.1  Bedeutsame  Arbeitsstoffe 

und  deren  pathophysiologische 
Auswirkungen 

Fremdstoftc  können  grundsätzlich  folgende  Wirkungen 
auf  den  Organismus  haben:  lokal  rci/end/irriiativ,  ätzend, 
toxisch,  allergisierend,  kanzerogen,  mutagen,  teratogen. 
Die  Stoffwirkungen  hängen  vom  jeweiligen  Stoff  und  von 
individuellen  Faktoren  des  Organismus  wie  etwa  Alter,  Ge- 
schlecht und  Vorerkrankungen  ab  (•«  Abb.  58.1 ), 

Toxizität,  Resorption,  Verteilung,  Metabolismus,  Aus- 
scheidung und  pathophysiologische  Auswirkungen  von 
Metallen  und  ihren  Verbindungen,  Reizgasen,  Erstickungs- 
gasen und  organischen  Verbindungen  sind  in  Kap.  •»'  58.4, 
Berufskrankheiten,  dargestellt. 


58.3.2  Arbeitsmedizinisch  relevante 
Beurteilungskriterien 

58.3.2.1  Definitionen 

Grenzwerte  sind  rechtsverbindliche  Normen,  bei  deren 
Überschreitung  Maßnahmen  zur  Einhaltung  der  Werte 
erforderlich  sind.  Beispiele  sind  .MAK-Wert,  M1K  (mini- 
male Immissionskonzentrationl  der  TA-Luft  (Techni- 
schen Anleitung  zur  Reinhaltung  der  Luft),  Auslösc- 
wertc  der  Smogverordnung. 

Richtwerte  sind  Empfehlungen  von  Behörden,  die  je- 
doch nicht  rechtlich  bindend  sind.  Beispiele  sind  der 
Voran rgewert,  Interventioltswerlc  und  die  Leitwerte  der 
WHO. 

Orientie rungswerte  beschreiben  die  „normale“  Belas- 
tung der  Bevölkerung.  Beispiele  hierfür  sind  die  I lintcr- 
grundwerle  und  die  Referenzwerte  für  das  Blutbild. 

Nicht  alle  Grenzwerte,  Richtwerte,  Höchstmengenangaben 
sind  medizinisch  (d.h.  im  1 1 inblick  auf  eine  mögliche  Ge- 
fährdung der  mettschlichen  Gesundheit)  begründet! 


Fremdstoff 


Organismus 


• Stoffkonzontration  am 
Wirkungsort 

• Dauer  der  Stoffwirkung 

• Chemische  Stoffergen- 
sc  haften: 

u.a..  • Löslichkeit 
pH-Wert 

• Wirkart 

• Wirkstärke 

• Wechselwirkung 

• Biologische 
Halbwertszeit 


• Individuelle  Faktoren: 
u.a.:  • Alter 

• Geschlecht 

• Vorerkrankungen 

• Genetische 
Disposition 

• Metabolisierung 

• Ausscheidung 

• Lebensgewohnheten 

• Zusätzliche  Exposition 

• Medikamente 

• Protektive  Einflüsse 


Abb.  58.1:  Individuelle  und  stoffbedmgte  Faktoren  [1], 


58.3.2.2  Wichtige  arbeitsmedizinische 
Grenz-  und  Richtwerte 

MAK-Wert  (maximale  Arbeitsplatzkonzentration) 

Merke!  Der  MAK  Wert  ist  laut  Senatskommission  zur 
Prüfung  gesundheitsschädlicher  Arbcitsstoffcdic  hochst- 
zulässige Konzentration  eines  Arbcitssioffcs  i Rcinstolf, 
kein  Gemischt  als  Feststoff,  Schwebstoff  oder  Gas  in 
der  Luft  am  Arbeitsplatz,  die  nach  gegenwärtigem  Stand 
der  Kenntnis  auch  bei  wiederholter  und  langfristiger 
Exposition  (8  Munden  täglich  bzw.  40  Stunden  wö- 
chentlich) im  Allgemeinen  die  Gesundheit  der  Beschäf- 
tigten nicht  beeinträchtigt  und  diese  nicht  unangemessen 
belästigt. 

Die  Konzentration  wird  immer  als  Schichtmittelwert  an- 
gegeben. |c  nach  Stoff  darf  diese  Konzentration  bis  zu  vier- 
mal pro  Schicht  überschritten  werden.  Probleme  ergeben 
sich  bei  Stoffgemlschen,  da  eine  gleichzeitige  oder  nach- 
einander folgende  Exposition  gegenüber  verschiedenen 
Stoffen  zu  einer  Potenzierung  der  gesundheitsschädlichen 
Wirkung  führen  kann.  Deshalb  wurde  in  den  Technischen 
Regeln  für  Gefahrstoffe  (TRGS)  in  der  TRGS  403  eine  For- 
mel zur  Beurteilung  von  Stoffgemischen  am  Arbeitsplatz 
geschaffen.  Der  Grenzwert  für  ein  Stoffgemisch  Inu,  gilt  als 
eingehalten,  wenn  l„ul<  I ist.  Dabei  setzt  sich  zusam- 
men aus  den  jeweiligen  Konzentrationen  (C)  der  einzelnen 
Stoffe  in  Relation  zu  ihrem  jeweiligen  MAK: 

lnitl=  C./MAK,  +Cj/MAK,+... 

Für  TRK-Werte  (■»'  unten)  gilt  die  Formel  analog. 

Problematisch  ist,  dass  einzelne  Komponenten  eines  Ge- 
misches aus  der  Bewertung  herauslällcn,  wenn  lür  sie  keine 
Grenzwerte  vorliegen. 

Grenzwerte  wie  der  MAK-Wert  wenden  in  Deutschland 
durch  die  Senatskommission  der  Deutschen  Forschungs- 
gemeinschaft (DFG)  zur  Prüfung  gesundheitsschädlicher 
Arbeitsstoffe  aufgestellt.  Voraussetzung  sind  ausreichende 
toxikologische/arbeitsmedizinische  Erfahrungen,  wobei 
Erfahrungen  am  Menschen  Vorrang  haben  vor  Tierversu- 
chen. Referenzwerte  findet  nun  in  der  MAK-  und  BAT- 
Wert-Liste  der  DFG. 

Merke!  MAK-Werte  dienen  dem  Schutz  der  Gesund- 
heit am  Arbeitsplatz.  Sie  sind  keine  Konstanten,  stellen 
jedoch  eine  Urteil&grundlage  dar.  Es  entscheidet  immer 
der  ärztliche  Individualbcfund. 

Die  Einhaltung  der  MAK  Werte  entbindet  nicht  von 
der  Überwachung  des  Gesundheitsschutzes  exponierter 
Personen. 

Erst  durch  die  Bekanntgabe  des  MAK  Wertes  In  der  TRGS 

900  (Technische  Regel  für  Gefahrstoffe)  durch  den  Arbeits- 
minister im  Bundesarbcitsblatt  wird  der  MAK-Wert 
rechtsverbindlich  icave:  Übergangsfristen  bei  Änderung 
oder  Neueinführungl.  In  Deutschland  gilt  eine  Messver- 
pflichtung für  Betriebe  (geregelt  in  der  Ge  fährst  offver- 
ordnung).  Überwacht  wird  sie  u.a.  durch  Berufsgenossen- 
schaften und  die  Gewerbeaufsicht. 
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TRK-Wert  (technische  Richtkonzentration) 

Merke!  Der  I RK- Wert  wird  vom  Ausschuss  für  (.«.fahr 
sloffc  für  kanzerogene  Substanzen  an  Stelle  der  MAK 
Werte  angegeben,  da  es  tur  kanzerogene  Substanzen 
keine  Schwellendosis  gilt.  Er  orientiert  sich  an  den  tech- 
nischen Gegebenheiten  ( Altemativstoffc)  und  den  Mög- 
lichkeiten der  technischen  Prophylaxe  (derzeitiger  Stand 
der  Technik). 

Die  TRK-Werte  werden  in  den  TRGS  (Technische  Kegeln 
für  Gefahrstoffcl  vom  Bundesministerium  für  Arbeit  im 
Bundesarbeitsblatt  bekannt  gegeben.  Für  kanzerogene 
Substanzen  werden  analog  zu  den  BAT-Wcrtcn  (*-  unten) 
so  genannte  EKA- Werte  (Exposilionsäqui  valente  für  krebs- 
erzeugende Arbeitsstoffel  angegeben.  Diese  stellen  die  de- 
finierte Konzentration  eines  Stoffes  bzw.  von  Metaboliten 
im  biologischen  Material  bei  einer  äquivalenten  Konzen- 
tration des  Stoffes  in  der  Luft  (TRK-W'ert)  dar.  Beispiele 
für  krebserregende  Gefahrstoffe  sind  Z.B.  Benzol,  Benzin, 
Vinylchlorid. 

BAT-Wert  (biologischer  Arbeitsstofftoleranzwert) 

Der  BAT-Wert  ist  die  beim  Menschen  hochstzulässige 
Menge  eines  Arheitsstoffes  bzw,  Arheitsstoffmcubnliten 

58.4  Berufskrankheiten 

fallbelsplel  Der  64 -jährige  Elektriker  Martin  M.  wird 
mit  plötzlicher  Atemnot  ins  Krankhaus  eingeliefert. 
Dort  wird  ein  Pleuramesotheliom  diagnostiziert.  Der 
Stationsarzt  erinnert  sich,  dass  diese  Erkrankung  mit  As- 
best /mammenhängt.  und  stellt  eine  Berufskrankheiten 
Verdachtsanzeige.  Im  Zuge  der  Ermittlungen  ergibt  sich, 
dass  Herr  M.  vor  20  lahrcn  jahrelang  Isolierungen  aus 
Asbestplatten  zuxammengeschnitten  hat.  Herr  M.  ver- 
stirbt nach  drei  Monaten;  seine  Witwe  erhalt  von  der  zu 
ständigen  Berufsgenossenschaft  (BG)  eine  Rente. 


58.4.1  Allgemeines 

Die  Grundlagen  des  Unfallversicherungsrechts  sind  im 
Sozialgesetzhuch  VII  und  in  der  Berufskrankhciteim-rord- 
nung  geregelt  Die  Untemehmerhaftung  wird  auf  die  ge- 
setzliche Unfallversicherung  übertragen.  Ansprechpartner 
für  den  Versicherten  ist  die  zuständige  Bcrutsgenosscn- 
schaft. 

58.4.1.1  Gesetzliche  Definitionen 

Berufskrankheit Berufskrankheiten  sind  Krankhei- 

ten, welche  du • Bundesregierung  durch  Pechtsverordnting 
mit  Zustimmung  des  Bundesrates  bezeichnet  und  die  der 
Versicherte  infolge  einer  den  Versichern ngsschu tz  nach 
_<$$>  2.  J oder  6 begründenden  Tätigkeit  erleidet.  Die  Bun- 
desrcgunvng  wird  ermächtigt,  in  der  Reditsverordnung 
solche  Krankheiten  als  Berufskrankheiten  zu  bezeichnen, 
die  nach  den  Erkenntnissen  der  medizinischen  Wissen- 
schaft durch  besondere  Einwirkungen  verursacht  sind,  de- 
nen bestimmte  Personengruppen  durch  ihre  versicherte 


oder  die  dadurch  ausgclöstc  Abweichung  eines  biologi- 
schen Indikators  von  seiner  Norm,  die  nach  dem  gegen- 
wärtigen Stand  der  wissenschaftlichen  Kenntnis  im  All- 
gemeinen die  Gesundheit  der  Beschäftigten  auch  dann 
nicht  beeinträchtigt,  wenn  sic  durch  Einflüsse  des  Arbeits- 
platzes regelhaft  erzielt  wird  ( Bezugswerte:  tägliche  Expo- 
sition 8 Stunden,  Wochenarbeitszeit  40  Stunden,  gesunde 
Personen).  Allergische  Reaktionen  sind  bei  auch  Einhal- 
tung der  Werte  nicht  ausgeschlossen. 

Merke!  BAT-Wcrtc; 

keine  Gesundhcilsbeeinträchtigung 

gilt  nur  für  Rcinstoffc.  nicht  für  Stoffgemische. 

Die  BAT-Wcrtc  werden  mit  dem  Uiomonitoring  (Bestim- 
mung von  Gefahrstoffen  in  Blut  bzw.  Urin)  ermittelt. 

Merke!  Die  MAK-  und  TRK-Werte  beziehen  sich  im- 
mer auf  Konzentrationen  in  der  Luft,  der  BAT-Wert  auf 
die  aufgenommene  Stoffmenge. 

58.3.3  Begutachtung 

**  Kap.  58.6 


Tätigkeit  in  erheblich  höherem  Grade  als  die  übrige  Ber-äl- 
kerung  ausgesetzt  sind.“  ($9Abs.  1 SGBVIll 
Quasi  Berufskrankheiten:  Krankheiten,  die  die  Berufs- 
gcnosscnschaftcn  wie  eine  Berufskrankheit  anzuerken- 
nen haben,  obwohl  diese  nicht  in  der  Bcrulskrankhci- 
tenliste  stehen.  „Die  Unfallvcrsuheru ngstrüger  haben  eine 
Krankheit,  die  nicht  in  der  Rcchtsverordniing  bezeichnet 
ist  oder  bei  der  die  dort  bestimmten  Voraussetzungen  nicht 
Vorlagen,  wie  eine  Berufskrankheit  als  Versicherungsfall 
anzuerkennen,  sofern  im  Zeitpunkt  der  Entscheidung 
nach  neuen  Erkenntnissen  der  medizinischen  Wissenschaft 
die  Voraussetzungen  für  eine  Bezeichnung  nach  Absatz  I 
Satz  2 erfüllt  sind.  “ ( $ 9 Abs.  2 SGB  V!  1 1 

Voraussetzungen  zur  Anerkennung  einer  Erkrankung 
als  Berufskrankheit 

• Die  Einwirkung  muss  generell  geeignet  sein,  eine  der 
artige  Erkrankung  hervorzurufen.  Dies  muss  durch  Er- 
kenntnisse der  medizinischen  Wissenschaft  nachgewie- 
sen sein.  Die  Erkenntnisse  werden  von  der  Mehrheit  der 
medizinischen  Sachverständigen,  die  auf  dem  speziellen 
Gebiet  besondere  Erfahrungen  haben,  geteilt;  die  Mei- 
nung Einzelner  ist  hierbei  nicht  ausreichend. 
Gruppentypik:  Fs  darf  sich  nicht  um  einen  F.in/clfall 
handeln,  sondern  cs  muss  eine  Fülle  gleichartiger  Er- 
krankungsfalle bekannt  sein.  Die  spezielle  Krankheit 
muss  in  der  bestimmten  Personengruppe  häufiger  sein 
als  in  der  Allgcmcinbevölkerung  (in  der  Regel  wird  eine 
Verdoppelung  des  Risikos  gefordert). 

Merke!  Die  Bundesregierung  kann  auf  der  Basis  des  4 V 
SGB  VII  mit  Zustimmung  des  Bundcsralcs  per  Rechts  - 
Verordnung  Krankheiten,  die  die  sozial  rechtlichen  Vo- 
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raussctzungcn  (Gruppcntypik,  generelle  Geeignetheit, 
neue  gesicherte  medizinische  Erkenntnisse)  erfüllen,  als 
Berufskrankheiten  bezeichnen.  Dies  geschieht  in  der 
Rcrutskrankheitcnverurdnung,  der  eine  Liste  der  ent- 
schädigungspflichtigen Krankheiten,  die  auch  als  Be- 
rufskrankheiten bezeichnet  werden,  beigefügt  isL 

58.4.1.2  Berufskrankheitenverordnung 

Anzeige  von  Berufskrankheiten 

Der  §5  der  Berufskrankheitenverordnung  schreibt  vor. 
dass  jeder  Arzt  oder  Zahnarzt  bereits  bei  begründetem  Ver- 
dacht auf  das  Vorliegen  einer  Berufskrankheit  verpflichtet 
ist,  dies  der  zuständigen  Berufsgenossenschaft  oder  dem 
staatlichen  (iewerbearzt  zu  melden  (*-  Abb.  58.2).  Die  Bc- 
rufsgeuossenschalten  und  der  staatliche  Gewerbearzt  in- 
formieren sich  im  Berufskrankheitenverfahren  gegenseitig. 
Eine  Meldepflicht  hat  auch  der  Unternehmer.  Aber  auch 
die  Krankenkasse  und  der  Versicherte  selbst  bzw.  seine 
Hinterbliebenen  können  eine  BK-Anzeige  erstatten. 

Im  der  Berufskninkheitcnverordnung  ist  geregelt, 
dass  ein  Unternehmer  der  zuständigen  Bcrufsgcnosscn- 
schatt  Arbcitsunfallc  anzeigen  muss,  wenn  Arbeitsunfähig- 
keit vorliegt. 

Berufskrankheitenverfahren 

In  einem  Verwaltungsvcrfahren  wird  jede  BK-Anzeige  ge- 
prüft. Zunächst  werden  Zuständigkeit,  Verskhertenstatus 
(versicherte  Tätigkeit  und  Exposition)  und  Schlüssigkeit 
geprüft,  und  dann  wird  der  staatliche  Gewerbearzt  in- 
formiert. Im  weiteren  Verfahren  wird  der  technische  Auf 
sichtsdienst  Ermittlungen  zur  speziellen  Exposition  des 
Versicherten  anxtellcn  und  hierzu  eine  Stellungnahme  vor- 
legen. Parallel  werden  sämtliche  medizinischen  Befunde 
von  den  behandelnden  Ärzten  angefordert  und  nach  Ab- 
schluss der  Ermittlungen  einem  beratenden  Arbeits- 
mediziner vorgelcgt,  der  dann  zur  Zusammenhangsfrage 
Stellung  nimmt.  Dieser  gibt  eine  Empfehlung  ab.  Gegeben- 
falls wird  auch  noch  ein  arbeitsmedizinisches  Zusam 
mcnhangsgutachten  eingcholt  werden. 

Nach  Abschluss  der  Vorarbeiten  wird  die  Akte  dem  pa- 
ritätisch aus  Vertretern  von  Arbeitgebern  und  Arbeitneh- 
mern besetzten  Rentenausschuss  vorgdegt,  der  dann  eine 
Entscheidung  zum  Vorliegcn  einer  Berufskrankheit  trifft 
Diese  Entscheidung  kann  vom  Versicherten  im  Wider- 
spruchsverfahren angefochten  werden.  Im  weiteren  Ver- 
fahren sind  dann  die  Sozialgerichtc  zuständig. 

58.4.1.3  Epidemiologie  der  Berufskrankheiten 

Kap.  59. 1 

1999  wurden  den  gewerblichen  BGs  insgesamt  72562 
Verdachtsfälle  von  Berufskrankheiten  angezeigt.  Davon 
wurden  ca.  23%  anerkannt,  ca,  7%  der  angczcigtcn  Fälle 
erhielten  eine  Rente.  Am  häufigsten  angezeigl  werden  Be- 
rufskrankheiten im  Bereich  der  Haut,  der  Atemwege  und 
des  Gehörs  (Lärm!).  Am  Häufigsten  anerkannt  werden 
berufliche  Lärmsch we rhörigkei t (BK  2301 ),  Silikosen  (BK 
4101 ) und  Asbestosen  (BK  4103  4105).  Die  Wirtschafts- 
zweige mit  den  höchsten  Fallzahlen  sind  Bergbau,  Mctall- 
und  Bauindustrie. 


58.4  Berufskrankheiten 

58.4.1.4  Unspezifische  Arbeitsplatzeinflüsse 
als  Mitursache  berufsunabhängiger 
Erkrankungen 

Anlagebedingle  Leiden,  wie  Z.B.  Erkrankungen  aus  dent 
rheumatischen  Formenkreis,  können  durch  unspezifischc 
Arbeitsplat7eintlUs.sc  wie  das  Arbeiten  bei  nasskalter  Witte- 
rung verschlimmert  werden.  Hier  steht  jedoch  die  anla- 
gebedingte Erkrankung  als  Ursache  berufsunabhängig  im 
Vordergrund. 

Bei  arbcitsmcdizinischcn  F.instdlungsuntcrsuchungcn 
sollte  auf  anlagebcdingtc  Erkrankungen,  die  durch  beruf- 
liche Einflüsse  verschlimmert  werden  können  (wie  7..B. 
Neurodermitis  beim  Friseur ).  geachtet  werden. 

58.4.1.5  Systematik  der  Berufskrankheitenliste 

Die  Berufskrankheitenliste  wird  in  sechs  Hauptgruppen 
unterteilt: 

- Gruppe  I:  durch  chemische  Einwirkungen  verursachte 
Krankheiten 

• Gruppe  2:  durch  physikalische  Einwirkungen  verur- 
sachte Krankheiten 

■ Gruppe  3:  durch  Infektionskrankheiten  oder  Parasiten 
verursachte  Krankheiten  sowie  Tropenkrankheiten 
» Gruppe  4:  Erkrankungen  der  Atemwege  und  der  Lun- 
gen. des  Rippenfells  und  Bauchfells 
» Gruppe  5:  Hautkrankheiten 
« Gruppe  6:  Krankheiten  sonstiger  Ursache. 

Die  derzeit  gültige  Bcrufskrankhcitcnlistc  Deutschlands 
umfasst  68  Positionen  (w  Tab.  58. 1 ). 

58.4.2  Durch  Metalle  und  Metalloide 
verursachte  Berufskrankheiten 

58.4.2.1  Erkrankungen  durch  Blei  und  seine 
Verbindungen  (BK  1101) 

Anorganische  Bleiverbindungen 

Blei  (Pb)  wird  als  Bleistaub  zu  ca.  80%  über  die  Atemwege 
resorbiert.  Oral  aufgenommen  wird  Pb  schlecht  resorbiert. 
Blei  greift  an  vier  Punkten  an: 

lumatopoetischcs  System:  Herabsetzung  der  Erythro- 
zytcnlcbcnsdaucr,  Hemmung  der  I läm-Synthesc  (v.a. 
der  Ö-Aminokivulinsäure-Dehydratasc)  und  Anhäu- 
fung von  8-Aminolävul insäure  (Häm-Vorstufe)  in  Urin 
und  Blut 

efferente  motorische  Neurone:  peripher- motorische 
Symptomaük  (v.a.  Fallhand) 

glatte  Muskulatur:  gastrointestinale  Symptomatik  mit 

Obstipation  und  Koliken 

/.NS:  bei  hohen  Dosen  Enzephalopathie. 

Im  Blut  wird  Blei  zu  95%  an  die  Erythrozytenmembran 
gebunden  transportiert;  typisch  ist  die  basophile  Tüpfe- 
lung der  Erythrozyten.  Blei  wird  v.a.  über  die  Nieren,  ein 
geringer  Teil  wird  über  die  Galle  ausgeschieden. 

Merke!  Arbeitsmcd  i/in  ische  Grenzwerte  ( BAT ): 

• 400  |äg/l  Pb  für  Männer  im  Vollblut.  15  mg/l  5-Ami- 
notävulinsäunc  im  Urin 

• 30(1  pg/l  Pb  für  Frauen  unter  45  lahrcn  im  Vollblut, 

6 mg/dl  Ö-Aminolavuiinsäure  im  Urin. 
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ÄRZTLICHE  ANZEIGE  BEI  VERDACHT  AUF 
EINE  BERUFSKRANKHEIT 

1 Name  und  Anschrift  des  Arztes 


2 Empfänger 

r “i 


L J 

3 Name  Vorname  des  Versicherten 

4 Geburtsdafcim 

Tag  Monat  Jahr 

! i i i 

8 8nAa,  Hausnunmer 

I i 

Ort 

6 1 ImUbM  7 Slaatsangencngko!  I tat  der  Verndterte  verstorben"' 

CH  mamlich  Q weiblich  D nein  Q ja  am 

Tag  Monat  ( Jahr 

V Earxi  «ne  lochmxMYiung  ual?  Wenn  ts  wann  und  durch  *en? 


10  Weiche  Berufskrankheit  Berufskrankheiten  kommen  In  Befracht?  ;ggt  BK -Nummer; 

11  Krankbeitberbchekuaipsn  Beschwerden  de«  Versicherten.  Ergebnis  der  LViteraucJuxiy  mit  Diagnose  (BefuivfLnloriayen  btto  beifügen i 

Angaben  zur  Behandlungsbcdurttigkcit 


12  'Wann  traten  dm  Beschwerden  erstmals  auP 

13  Erkrankungen  oder  Bereiche  von  Erkrankungen  dn  mit  dem  l /ntcrsijchungs*»gcbnis  n onem  ursächlichen  Zusammanhang  stoben 
können 


14  Weiche  pefüirdwiden  Efciwifkungen  und  Sto®9  am  Arbeitsplatz  bzw  welche  Tätigkeiten  »erd tan  für  die  Entstehung  der  Erkrankung  ata 
ursdcNIch  angesehen^  Weiche  Tatgkert  ubhliblc  dnr  Versicherte  «sie  lange  aus? 


15  Besteril  Artig  tsu nfihq kot 7 Wenn  j «-  vorausachttch wie  lange? 

16  tn  welchem  Unternehmen  «I  der  Versicherte  oder  wa»  er  zuletzt  tültg?  tn  vrokftent  Unternahmen  war  e»  den  unter  Nummer  14 
genannten  Eirwwrkijigen  und  Stoffen  zuletzt  ausgesetzP 


17  Krankenkasse  des  Vertckirrtm  (Name  PLZ.  Ort) 


II  Name  und  Anschrift  des  behaivieinden  Arztos/Krankonhauses  (soweit  bekamt  auch  teioton-  taxj  Faanunmer i 

19  0»  Unter  Zeichner  bestätigt  den  Versehenen  über  den  mhat!  der  Anzeige  und  den  Empfänger  ( Un  fafvrr  sj  ehern  ngs  traget  oder  für  den 
medtzailschen  A/betlsadxjtz  zusilrxlige  Lzuideabehckde)lnlom»grl  zu  baten 


20  Dalum Arzl Teteton  Nt  lir  Rückfragen  i Amprechoartner  i 

Bank.'Posihartc  Kcotanunmer  Bankiertzaht 


F 6000  0402  Arjm.p»  Vm/tUiJU  Bk.  Arzl 


Abb.  58.2:  Ärztliche  An- 
zeige bei  Verdacht  auf  eine 
Berufskrankheit  [lj. 
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58.4  Berufskrankheiten 


Tab.  58.1  liste  der  Berufskrankheiten  (Quelle:  Bundes- 
anstalt für  Arbeitsschutz  und  Arbeitsmedizin.  Dezember 
2002) 

BK-Nr.  Krankheit 

I durch  chemische  Einwirkungen  verursachte  Krankheiten 

I I Metalle  oder  Metalloide 

1101  Erkrankungen  durch  Blei  oder  seine  Verbindungen 

1102  Erkrankungen  durch  Quecksilber  oder  seine  Verbindungen 

1103  Erkrankungen  durch  Chrom  oder  seine  Verbindungen 

1104  Erkrankungen  durch  Cadmium  oder  seine  Verbindungen 

1105  Erkrankungen  durch  Mangan  oder  seine  Verbindungen 

1106  Erkrankungen  durch  Thallium  oder  seine  Verbindungen 

1107  Erkrankungen  durch  Vanadium  oder  seine  Verbindungen 

1108  Erkrankungen  durch  Arsen  oder  seine  Verbindungen 

1109  Erkrankungen  durch  Phosphor  oder  seine  anorganischen 
Verbindungen 

1110  Erkrankungen  durch  Beryllium  oder  seine  Verbindungen 

12  Erstickungsgase 

1201  Erkrankungen  durch  Kohlenmonoxid 

1202  Erkrankungen  durch  Schwefelwasserstoff 

13  Lösemittel,  Schädlingsbekämpfungsmittel  (Pestizide) 
und  sonstige  chemische  Stoffe 

1301  Schleimhautveränderung,  Krebs  oder  andere  Neubildungen 
der  Harnwege  durch  aromatische  Amine 

1302  Erkrankungen  durch  Halogenkohlenwasserstoffe 

1303  Erkrankungen  durch  Benzol,  seine  Homologe  oder  durch 
Styrol 

1304  Erkrankungen  durch  Nitro-  oder  Amlnoverbindungetr  des 
Benzols  oder  seiner  Homologe  oder  ihrer  Abkömmlinge 

1305  Erkrankungen  durch  Schwefelkohlenstoff 

1306  Erkrankungen  durch  Methlyalkohoi  (Methanol) 

1307  Erkrankungen  durch  organische  Phosphorverbindungen 

1308  Erkrankungen  durch  Huor  oder  seine  Verbindungen 

1309  Erkrankungen  durch  Salpetersäure 

1310  Erkrankungen  durch  halogenierte  Alkyl-,  Aryl-  oder 

Atkytaryioxide 

1311  Erkrankungen  durch  hatogemerte  Alkyl-,  Aryl-  oder 

Alkyiarylsulfrde 

1312  Erkrankungen  der  Zahne  durch  Säuren 

1313  Homhautschidig  ungen  des  Auges  durch  Benzochlnon 

1314  Erkrankungen  durch  para-terträr-Butylphenol 

1315  Erkrankungen  durch  Isocyanate,  die  zur  Unterlassung  aller 

Tätigkeiten  gezwungen  haben,  die  für  die  Entstehung,  di« 
Verschlimmerung  oder  das  Wiederaufleben  der  Krankheit 
ursächlich  waren  oder  sein  können 


Tab.  58.1  Fortsetzung 


BK-Nr.  Krankheit 

1317  Poiyneuropathre  oder  Enzephalopathie  durch  organische 

Lösungsmittel  odei  deren  Gemische 

Zu  den  Nummern  1101  bis  1110,  1201  und  1202,  1303  bis 
1309  und  1315:  Ausgenommen  sind  Kauterkrankungen. 
Diese  gelten  als  Krankheiten  im  Sinne  dieser  Anlage  nur 
insoweit  als  sie  Erscheinungen  einer  AUgemeinerkrankung 
sind,  die  durch  Aufnahme  der  schädigenden  Stoffe  in  den 
Körper  verursacht  werden  oder  gemäß  Nummer  5101  ZU 
entschädigen  sind. 

2 durch  physikalische  Einwirkungen  verursachte  Krank- 

heiten 

21  mechanische  Einwirkungen 

2101  Erkrankungen  der  Sehnenscheiden  oder  des  Sehnengiert- 
gewebes  sowie  der  Sehnen-  oder  Muskelansätze,  die  zur 
Unterlassung  aller  Tätigkeiten  gezwungen  haben,  die  für  die 
Entstehung,  die  Verschlimmerung  oder  das  Wiederaufleben 
der  Krankheit  ursächlich  waren  oder  sein  können 

2102  Meniskusschäden  nach  mehrjährigen  andauernden  oder  häu- 
fig wiederkehrenden,  die  Kniegelenke  überdurchschnittlich 
belastenden  Tätigkeiten 

2103  Erkrankungen  durch  Erschütterung  bei  der  Arbeit  mit  Dtuck- 
luftwerkzeugen  oder  gleichartig  wirkenden  Werkzeugen  oder 
Maschinen 

2104  vibrationsbedingte  Durchblutungsstörungen  an  den  Händen, 
die  zur  Unterlassung  aller  Tätigkeiten  gezwungen  haben, 
die  für  die  Entstehung,  die  Verschlimmerung  oder  das 
Wiederaufleben  der  Krankheit  ursächlich  waren  oder  sein 
können 

2105  chronische  Erkrankungen  der  Schleimbeutel  durch  ständigen 
Druck 

2106  Omckschädigung  der  Nerven 

2107  Abrisshruclre  der  Wirbelfortsätze 

2108  bandscherbenbedingte  Erkrankungen  der  Lendenwirbelsäule 
durch  langjähriges  Heben  oder  Tragen  schwerer  Lasten  oder 
durch  langjährige  Tätigkeiten  in  extremer  Rumpfbeuge- 
haltung,  die  zur  Unterlassung  aller  Tätigkeiten  gezwungen 
haben,  die  für  die  Entstehung,  die  Verschlimmerung  oder 
das  Wiederaufleben  der  Krankheit  ursächlich  waren  oder 
sein  können 

2109  bandscheibenbedingte  Erkrankungen  der  Halswirbelsäule 
durch  langjähriges  Tragen  schwerer  Lasten  auf  der  Schulter, 
die  zur  Unterlassung  aller  Tätigkeiten  gezwungen  haben,  die 
für  die  Entstehung,  die  Verschlimmerung  oder  das  Wiederauf- 
leben der  Krankheit  ursächlich  waren  oder  sein  können 

2110  bandscheibenbedingte  Erkrankungen  der  Lendenwirbelsäule 

durch  langjährige,  vorwiegend  vertikale  Einwirkung  von 
Ganzkorperschwingungen  im  Sitzen,  die  zur  Unterlassung 
aller  Tätigkeiten  gezwungen  haben,  die  für  die  Entstehung, 
die  Verschlimmerung  oder  das  Wiederaufleben  der  Krankheit 
ursächlich  waren  oder  sein  können 

2111  erhöhte  Zah  nabrasionen  duich  mehrjährige  quarzstaubbelas- 
tende Tätigkeit 

22  Orudrluft 

2201  Erkrankungen  durch  Arbeit  in  Druckluft 


1316  Erkrankungen  det  Lebet  durch  Dimethylformamid 
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Tab.  SS.l  Fortsetzung  Tab.  58.1  Fortsetzung 


BK-Nr. 

23 

Krankheit 

Lärm 

2301 

Lärmschwerhorigkelt 

24 

Strahlen 

2401 

grauet  Stai  du  ich  Wärmestrahlung 

2402 

Erkrankungen  durch  ionisierende  Strahlen 

3 

durch  Infektionskrankheiten  oder  Parasiten  verursachte 
Krankheiten  sowie  Tropenkrankheiten 

3101 

Infektionskrankheiten,  wenn  der  Versicherte  im  Gesund- 
heitsdienst, in  de>  Wohlfahrtspflege  oder  in  einem  Labora- 
torium tätig  oder  durch  eine  andere  Tätigkeit  der  Infek- 
tionsgefahr in  ähnlichem  MaBe  besonders  ausgesetzt  war 

3102 

von  Tieren  auf  Herrschen  übertragbare  Krankheiten 

3103 

Wurmkrankheit  der  Bergleute,  verursacht  durch  Ancyiostoma 
duodenale  oder  Strang ytoides  stercoralis 

3104 

rropenkrankheiten.  Reckfieber 

4 

Erkrankungen  der  Atemwege  und  der  Lungen,  des 
Rippenfells  und  Bauchfells 

41 

Erkrankungen  durch  anorganische  Stäube 

4101 

Quarzstaublungenerkrankung  (Silikose) 

4102 

Quarzstaublungenerkrankung  in  Verbindung  mit  aktiver 
Lungentuberkulose  (Siliko-TuberVulose) 

4103 

Asbeststaublungenerkrankung  (Asbestose)  oder  durch 
Asbeststaub  verursachte  Erkrankungen  der  Pleura 

4104 

Lungenkrebs  oder  Kehlkopfkrebs 

• in  Verbindung  mit  Asbeststaublungenerkrankung 
(Asbestose) 

• in  Verbindung  mit  durch  Asbeststaub  verursachter  Erkran- 
kung der  Pleura 

• bei  Nachweis  der  Einwirkung  einer  kumulativen  Asbest 
faserstaub-Oosis  am  Arbeitsplatz  von  mindestens  25  Fa- 
serjahren  (25  * 106  [(Fasern/m3)  * Jahre]) 

4105 

durch  Asbest  verursachtes  Mesotheliom  des  Rippenfells,  des 
Bauchfells  oder  des  Perikards 

4106 

Erkrankungen  der  tieferen  Alemwege  und  der  Lungen  durch 
Aluminium  oder  seine  Verbindungen 

4107 

Erkrankungen  an  Lungenfibrose  durch  Metallstäube  bei  der 
Herstellung  oder  Verarbeitung  von  Hartmetallen 

4108 

Erkrankungen  der  tieferen  Atemwege  und  der  Lungen  durch 
Thomasmehl  (Tbomasphospbat) 

BK-Nr. 

Krankheit 

4109 

bösartige  Neubildungen  der  Atemwege  und  de»  Lungen 
duich  Nickel  odei  seine  Verbindungen 

4110 

bösartige  Neubildungen  der  Atemwege  und  der  Lungen 
durch  Kokerei-Rohgase 

4111 

Chronisch-obstruktive  Bronchitis  odei  Emphysem  von 
Bergleuten  unter  Tage  im  Sternkohlebergbau  bei  Nachweis 
de'  Einwirkung  einer  kumulativen  Dosis  von  in  der  Regei 

100  Feinstaubjahren  [(mg/m3)  * Jahre) 

4112 

Lungenkrebs  durch  die  Einwirkung  von  kristallinem  Silizium- 
dioxid  (SiO,)  bei  nachgewiesener  Quarzstaublungenerkran- 
kung (Silikose  oder  Siliko- Tuberkulose) 

42 

Erkrankungen  durch  organische  Stäube 

4201 

exogen-allergische  Alveolitis 

4202 

Erkrankungen  der  tieferen  Atemwege  und  der  Lungen  durch 
Rohbaumwotl-,  Rohflachs-  oder  Rohhanfstaub  (Byssinose) 

4203 

Adenokarzinome  der  Nasenhaupt-  und  Nasennebenhöhlen 
durth  Stäube  von  Eichen-  oder  Buchenholz 

43 

obstruktive  Atemwegserkrankungen 

4301 

durch  atierglsierende  Stoffe  verursachte  obstruktive  Atem- 
wegserkrankungen (einschließlich  Rhinopathie),  die  zur 
Unterlassung  aller  Tätigkeiten  gezwungen  haben,  die  für  die 
Entstehung,  die  Verschlimmerung  oder  das  Wiederaufleben 
der  Krankheit  ursächlich  waren  oder  sem  können 

4302 

durch  chemisch-irritstiv  oder  toxisch  wirkende  Stoffe  verur- 
sachte obstruktive  Atemwegserkrankungen,  die  zur  Unter- 
lassung ailrr  Tätigkeiten  gezwungen  haben,  die  für  die  Ent 
stehung.  die  Verschlimmerung  oder  das  Wiederaufleben  der 
Kranklreit  ursächlich  waren  oder  sein  können 

5 

Hautkrankheiten 

5101 

schwere  oder  wiederholt  rückfällige  Hauterkrankungen,  die 
zur  Unterlassung  alter  Tätigkeiten  qezwungen  haben,  die  für 
die  Entstehung,  die  Verschlimmerung  oder  das  Wiederaufle- 
ben der  Krankheit  ursächlich  waren  oder  sein  können 

5102 

Hautkrebs  oder  zur  Krebsbfldung  neigende  Hautveränderun- 
gen durch  Ruß,  Rohparaffin,  Teer,  Anthrazen,  Pech  oder 
ähnliche  Stoffe 

6 

Krankheiten  sonsliqer  Ursache 

6101 

Augenzittern  der  Bergleute 

Organische  Bleiverbindungen 

Tetraethylblei  wurde  früher  als  Antiklopfmittel  verwendet. 
Heute  kommt  es  noch  in  Flugbenzin  vor.  Es  wird  haupt- 
sächlich über  die  Atemwege  aufgenommen.  Akute  Into- 
xikationen imponieren  als  Erregungszustände  und  Ha) 
luzinationen;  chronische  Intoxikationen  äußern  sich  in 
Depressionen  und  Ängstlichkeit. 

Klinik  Bei  einer  Bleivergiftung  werden  Chelatbildner 
(Na.Ca-EDTA)  und  D Penicillamin  eingesetzt. 


58.4.2.2  Erkrankungen  durch  Quecksilber  oder 
seine  Verbindungen  (BK  1102) 

Quecksilber  (Hg)  ist  ein  flüssiges  Metall  mit  niedrigem 
Dampfdruck.  Eine  Exposition  ist  bei  der  Herstellung  von 
Messtechnik.  Batterien  oder  Lampen  oder  beim  Zahnarzt 
möglich.  Hg  wird  hauptsächlich  über  die  Lungen  aLs 
Dampf  aufgenommen.  Es  lagert  sich  an  Erythrozyten  an 
und  wird  an  Proteine  gebunden  und  langsam  über  die  Nie- 
ren ausgeschieden. 
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Bei  einer  akuten  Intoxikation  stehen  Atemwegsreizun- 
gen  und  Hamflut  im  Vordergrund  der  Beschwerden. 

Bei  einer  chronischen  Intoxikation  treten  Hypersaliva- 
tion  und  ggf.  ein  blauvioletter  Zahnfleischsaum  hinzu. 
Pathogenetisch  bedeutsam  sind  ferner  N’ierenschadi- 
gung  Albuminurie,  Hämaturie)  und  ZNS- Symptome. 

Klinik  ZNS- Symptome  bei  Quecksilbervergiftung: 
Erethismus  mcrcurialis  Stimmungslabilität,  Men- 
schenscheu) 

Tremor  mcrcurialis  (anfangs  Fingerzittem,  später 
Schüttdbcwcgungcn  der  I lande.  Arme,  Beine  und  des 
Kopfes) 

scnsomotorischc  Polyncuropathie 
Psellismus  mcrcurialis  (Sprachstörungen,  Merkfä- 
higkeit»- und  Gedächtnisstörungen,  Persönlichkeits- 
schwund ). 

Bei  einer  Quecksilbervergiftung  ist  der  Chelatbildner  D- 
Pcnicillamin  Therapeutikum  der  Wahl.  Präventiv  sollte  aul 
die  Einhaltung  des  BAT-  Wertes  von  5 (.tg/dl  Vollblut  ( anor- 
ganisches Quecksilber)  bzw.  10  pg/dl  Vollblut  (organisches 
Quecksilber)  geachtet  werden. 

58.4.2.3  Erkrankungen  durch  Chrom  und 
seine  Verbindungen  (BK  1103) 

Expositionen  durch  chromhaltige  Staube  und  Aerosole  kön- 
nen in  der  galvanischen  Industrie,  in  der  Lederindustrie,  in 
der  Verarbeitung  von  Zement  und  in  der  I lolzindustric  Vor- 
kommen. Dielöxizität  ist  abhängig  von  der  Oxidationsstu- 
fe  des  Chroms.  Am  gefährlichsten  sind  6 wertige  Chromver- 
bindungett  (Chromate).  Sie  werden  v.a.  über  die  Atemwege 
resorbiert.  Die  Ausscheidung  von  Chrom  erfolgt  haupt- 
sächlich nach  Reduktion  zu  Chrumf  III ) über  die  Niere. 
Akute  Inhalation  von  Chromat(VI)-Stäuben  führt  zu 
Reizungen  der  Atemwege. 

• Nach  massiver  oraler  Aufnahme  kommt  cs  zu  blutigem 
Durchfall,  zerebralen  Krämpfen  und  tubulärem  Nieren - 
versagen. 

-•  F.inc  Spätfolge  einer  Exposition  mit  chromhaltigen 
Dämpfen  ist  das  ( hromatkar/inom  der  Lunge,  das  erst 
nach  jahrzehntelanger  Latenz,  auftritt. 

Nach  einer  Intoxikation  mit  Chromaten  sollte  hochdosiert 
Ascorbinsäure  Lv.  gegeben  werden,  um  Chrom(VI)  zu 
Chrom(itl)  zu  reduzieren  und  so  die  Ausscheidung  zu 
beschleunigen. 

58.4.2.4  Erkrankungen  durch  Cadmium  und 
seine  Verbindungen  (BK  1104) 

Cadmium  kommt  u.a.  im  Tabakrauch,  bei  der  Verhüttung 
von  cadmiumhalligen  Erzen,  in  der  Galvanik  und  in  der 
Batterieberstellung  vor.  Mögliche  Aufnahmewege  sind  die 
Atcmwcgc  (Hauptweg)  und  die  peroralc  Aufnahme.  Cad- 
mium wirkt  als  Antagonist  des  körpereigenen  Zinks  und 
beeinträchtigt  dadurch  zinkabhängige  Enzymsysteme. 
Cadmium  wird  nur  langsam  renal  eliminiert  und  kumu- 
liert leicht. 

Bei  akuter  Aufnahme  Uber  die  Atemwege  treten  v.a. 
Kopfschmerzen  und  Entzündungen  der  Trachea  und 
der  Bronchien  auf.  In  schweren  Fällen  kann  nach  einer 


58.4  Berufskrankheiten 

Latenz  von  bis  zu  24  Stunden  ein  toxisches  Lungenödem 
auftreten. 

Bei  chronischer  Exposition  können  eine  Rhinitis,  Gelb 
Färbungen  der  Zahnhälse  und  ein  Lungcnemphyxcm  Auf- 
treten. Im  Vordergrund  steht  jedoch  die  Nierenschadi- 
gung  mit  Proteinurie  f ßj- Mi  kruglob  ulinc). 

Man  therapiert  eine  akute  Intoxikation  im  Bereich  der 
Atemwege  mit  Sauerstoff  und  Kortikoiden. 

Merke!  Zahnhalsverfärbungcn  sind  durch  Cadmium, 
Vanadium,  Quecksilber  und  Blei  möglich.  Cadmium: 
gelb;  Vanadium:  grün;  Quecksilber  und  Blei:  schwarz. 

58.4.2.5  Erkrankungen  durch  Mangan  und 
seine  Verbindungen  (BK  1105) 

Mangan  ist  ein  hartes  und  sprödes  Metall  und  wird  v.a.  in 
Legierungen  verwendet  Expositionen  kommen  im  Berg- 
bau, bei  der  Batteriehe rateUung,  Manganstahlverhüttung 
und  beim  Elektroschweißen  mit  manganhaltigen  Elektro- 
den vor. 

Mangan  wird  hauptsächlich  Uber  die  Atemwege  aufge- 
nommen und  verursacht  Reizerscheinungen  wie  Bronchi- 
tis und  Lobärpneumonie.  Die  seltene  chronische  Exposi- 
tion führt  zum  Manganismus,  einer  Erkrankung  des  ZNS 
mit  trippelndem  Gang,  erhöhtem  Muskeltonus,  grobschlä- 
gigem Tremor  und  Maskengesicht  ( Differentialdiagnose: 
Parkinsonismus  I. 

Es  handelt  sich  um  eine  extrem  seltene  Berufskrankheit; 
im  |ahr  1 999  gab  es  zwei  Anerkennungen. 

58.4.2.6  Erkrankungen  durch  Thallium  und 
seine  Verbindungen  (BK  1106) 

Thallium  ist  ein  Schwcrmctall  und  wird  zur  Herstellung 
von  Photozcllen  und  Halbleitern  verwendet 

Eine  akute  orale  Intoxikation  füllet  zu  Durchfall  und 
Verstopfung  im  Wechsel.  Im  Verlauf  kommen  Schlaf- 
störungen und  1 1 aarausfall  dazu. 

Chronische  Vergiftungen  mit  Thallium  führen  zu  Ap- 
petit- und  Schlaflosigkeit,  Stomatitiden  und  Haarausfall 
sowie  zu  Lunulastreifcn  der  Nägel. 

Therapeutisch  ist  eine  Magenspülung  innerhalb  der  ersten 
sechs  Stunden  nach  der  Intoxikation  sinnvoll. 

58.4.2.7  Erkrankungen  durch  Vanadium  und 
seine  Verbindungen  (BK  1107) 

Vanadium  wird  aLs  Veredelungsmiltel  in  der  Stahlindustrie 
eingesetzt  und  kommt  auch  in  Erdölruckständen  vor.  Es 
überwiegt  die  inhalative  Aufnahme,  gefolgt  von  der  Auf- 
nahme überden  Magcn-Darm-Trakt. 

Akut  treten  v.a.  Reizungen  von  Schleimhäuten  im  HNO- 
Bereich  auf.  Bei  chronischer  Exposition  können  Broncho- 
pneumonien und  obstruktive  Atemwegserkrankungen  ent- 
stehen. 

58.4.2.8  Erkrankungen  durch  Arsen  und  seine 
Verbindungen  (BK  1108) 

Arsen  kommt  heutzutage  in  der  Kupfer-,  Blei  und  Zink- 
sowie  in  der  Glasindustrie  vor.  Auch  beim  Zigarettenrau- 
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Arbeitsmedizin  

chcn  kann  Arsen  entstehen.  Arsen  wird  v.a.  inhalativ  und 
über  den  Gastrointestinaltrakt  als  3-  b/.w.  5-wertige  Ver- 
bindung in  Erythrozyten.  Leber  und  Niere  aufgenommen 
und  dann  in  Haaren  und  der  Haut  gespeichert.  Die  Aus- 
scheidung erfolgt  v.a.  über  die  Niere. 

Eine  orale  Aufnahme  führt  akut  innerhalb  von  zwei 
Stunden  zu  Koliken  und  Brechreiz.  Hohe  Arsendosen 
führen  über  Herz- Kreislauf- Versagen  innerhalb  eines 
Tages  zum  Tod. 

Eine  chronische  Vergiftung  äußert  sich  an  der  Haut 
durch  Ulzera  und  Hyperkeratosen  der  Palmac  und  Plan- 
tac.  Typisch  sind  auch  die  Arsen  melanosc,  die  Mees’- 
schcn  Bänder  an  den  Nägeln  und  chronischer  diffuser 
Haarausfall.  Arsen  wirkt  krebserzeugendend  an  Haut 
(Spinaliont)  und  Bronchien  (Bronchialkarzinom). 

Arsin 

Arsenwasserstoff  (Arsin)  führt  zu  einer  intravasalen  Ha 
inolysc  mit  Unwohlsein,  Brechreiz,  Bauchschmerzen  und 
Ikterus.  Daneben  kommt  es  zur  Dunkclfarbung  des  Urins 
durch  die  Hämolyse.  Eine  mögliche  Komplikation  ist  das 
akute  Nierenversagen. 

58.4.2.9  Erkrankungen  durch  Phosphor  und 
seine  Verbindungen  (BK  1109) 

Zu  unterscheiden  sind  roter  und  weißer  Phosphor. 

• Roter  Phosphor  entzündet  sich  an  der  Luft  bei  300  °C. 

■ Weißer  Phosphor  entzündet  sich  selbsttätig  bei  etwa 
50  °C  Er  wird  v.a.  in  der  Sprengstoffindustric  und  in  der 
Pharmazie  verwandt. 


Merke!  Anorganische  Phosphate  in  Düngern  sind  für 
den  Menschen  ungefährlich. 

Elementarer  Phosphor  wird  Uber  die  intakte  Haut,  inha- 
lativ und  über  den  Gastrointestinaltrakt  aufgenommen. 
Weißer  Phosphor  ist  stark  reizend  und  führt  bei  direktem 
Hautkontakt  zu  Ulzerationen,  intrazellulär  hemmt  es  oxi- 
dative Prozesse  in  l.cber  und  Niere.  Die  letale  Dosis  beträgt 
ca.  50  mg. 

Akut  führt  Phosphor  zu  Ulzerationen  an  der  Haut,  oral 
aufgenommen  zu  Erbrechen  und  Durchfällen,  Leber 
schaden  und  Nephrose. 

Eine  chronische  Inhalation  von  weißem  Phosphor  führt 
zu  Husten,  chronischen  Lcbcrschädcn  und  Knochen- 
nekrosen. 

Phosphin 

Phosphorwasserstoff  (Phosphin)  ist  ein  hochtoxisches  Gas 
mit  fischähnlichem  Geruch,  das  beim  Autogenschweißen 
entstehen  kann  und  als  Insektizid  Verwendung  findet.  Ty- 
pische Krankheitsbildei  sind  Lungenödem,  Nephrosen, 
Hepatosen. 

58.4.2.10  Erkrankungen  durch  Beryllium  und 
seine  Verbindungen  (BK  1110) 

Typische  Folge  einer  chronischen  Staubexposition  ist  die 
Bcrylliose,  eine  chronisch  granulomatose  Lungenfibrose. 
Beryllium  ist  krebserzeugend  und  kann  ein  Bronchialkar- 
zinom  verursachen. 


58.4.3  Erkrankungen  durch  Erstickungsgase 

Zusammenfassung 


Ersticku ng5ga.se  führen  zu  Störungen  des  Gasaustausches 
bzw.  der  Saucrstolfuufnahme. 

Stickgase:  Kohlenmonoxid  (CO)  hat  eine  höhere  Affinität 
zu  Hämoglobin  als  Sauerstoff  und  verdrängt  Sauerstoff  aus 
der  Hb-Bindung. 

Zcllgifte  wie  Schwefelwasserstoff  und  Blausaure  fuhren  zur 


inneren  Erstickung  durch  Hemmung  der  Cytoch rumovi- 
dase. 

< Gase  wie  Propan,  Methan,  Butan,  Stickstoff  und  CO.  ver- 
drängen Sauerstoff  aus  der  Atemluft  und  führen  zur  äuße- 
ren Erstickung.  Ein  Sauerstoifgehailder  Alenillift  unter  7°o 
führt  zum  Tod. 


58.4.3.1  Erkrankungen  durch  Kohlenmonoxid 
(BK  1201) 

Kohlenmonoxid  (03)  ist  ein  larb-  und  geruchloses  Gas, 
das  eine  hohe  Affinität  zum  Hämoglobin  (300-mal  höher 
als  Sauerstoff)  besitzt  und  so  Sauerstoff  aus  der  Hb- Bin- 
dung verdrängt.  Es  entsteht  bei  unvollständiger  Verbren- 
nung von  organischem  Material  (Öl,  Kohle),  z.B.  in  I loeh- 
öfen  und  Kokereien. 

Zu  Beginn  treten  Kopfschmerzen,  Schwindel  und  Kurz- 
atmigkeit auf.  Ab  einem  CO-Hb-Gchalt  > 30"t>  kommt 
es  zu  Erbrechen,  Bewusstlosigkeit,  Erregungszuständen, 
Krämpfen  und  schließlich  zum  Tod.  Nach  langer  und 
schwerer  CO-Vergiftung  können  dauerhafte  Gehirmch» 
den  mit  Epilepsie  sowie  Hör-  und  Sehstörungen  auftreten. 

Die  Notfalltherapie  besieht  in  der  sofortigen  Sauerstoff* 
gäbe. 


58.4.3.2  Erkrankungen  durch  Schwefelwasser- 
stoff (BK  1202) 

I i,S  entsteht  bei  der  Zersetzung  organischer  Substanzen, 
z.B.  in  Kläranlagen  und  Fauchegruben.  Es  wird  inhalativ 
und  perkutan  aufgenommen. 

Typische  Beschwerden  sind  Konjunktivitis,  Bronchitis 
und  Angina  pectoris.  Als  Antidot  setzt  man  4-DMAP  i.  v„ 
kombiniert  mit  Oj-Gabc,  ein.. 
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58.4.4  Erkrankungen  durch  Lösungs- 
mittel, Schädlingsbekämpfungs- 
mittel (Pestizide)  und  sonstige 
chemische  Stoffe 

58.4.4.1  Organische  Lösemittel 

Organische  Lösungsmittel  sind  eine  grüße,  inhomogene 
Gruppe  von  fluchtigen  Kohlemvasscrstolfvcrbindungen. 
Man  unterscheidet  bei  den  potenziell  neurotoxischcn  Lö- 
sungsmitteln: 

« aliphatische,  aromatische  und  halogenierte  Kohlenwas- 
serstoffe 

* Alkohole 

• Ketone 

■ chlorierte  aliphatische  Kohlenwasserstoffe. 

L>ic  Mehrzahl  der  organischen  Lösungsmittel  besitzen  li 
pophile  Eigenschaften,  d.  h.,  sie  können  über  die  Atemwege 
und  die  Haut  aulgeuommen  werden.  Organische  Lösungs- 
mittel weiden  v.a.  in  der  Leber  metabolisiert  und  Uber  den 
Ihin  ausgeschieden.  Heute  werden  organische  Lösungs- 
mittel zum  Reinigen  und  Entfetten  in  der  Metall-  und 
Kunststoffindustrie,  als  Lösungs Vermittler  und  Verdünner 
für  Farben,  Lacke.  Klebstoffe  u.a.  sowie  in  chemischen  Tex- 
tilrcinigungen  eingesetzt. 

Um  Ciesundhcitsschadcn  durch  den  Kontakt  mit  organi- 
schen Lösungsmitteln  zu  vermeiden,  ist  der  penible  Einsatz 
von  organisatorischen,  technischen  und  persönlichen 
Schutzmaßnahmen  wichtig,  wie  die  Verwendung  von  ge- 
schlossenen Anlagen,  der  Einsal/  von  wirksamen  Absau- 
gungen, der  Einsatz  von  persönlichen  Schutzausrüstungen 
und  geeignetem  I lautsch utz,  die  Begrenzung  der  täglichen 
Exposition  sowie  regelmäßige  arbeitsmedizinische  Vor- 
sorgeuntersuchungen. 

Klinik  Organische  Lösungsmittel  können  zu  leber- 
schadcn  (Anstieg  der  Transaminascn)  und  bei  langjäh 
riger  Exposition  oberhalb  der  jeweiligen  Grenzwerte  zu 

Enzepluilupalhien  und  peripheren  Polyneuropallnen 

führen. 


58.4.4.2  Aromatische  Amine  (BK  1301) 

Aromatische  Amine  sind  die  Aminovcrbindungcn  des 
Benzols.  Benzidin,  |l-Naphthylamin.  4-Aminodiphcnyl  und 
4 Chlor-o-Toluidil  sind  laut  MAK- Liste  der  Deutschen 
Forschungsgemeinschaft  als  sicher  humankanzerogen  ein- 
gestuft. Andere  aromatische  Amine  sind  krebsverdächtig 
bzw.  im  Tierversuch  krebserzeugend. 

Aromatische  Amine  kommen  in  der  Gummiindustrie, 
der  chemischen  Industrie,  in  Steinkohlenteer  und  in  der 
Earbenindustrie  vor.  Amine  werden  v.a.  perkutan,  teils 
auch  über  die  Atemwege  resorbiert,  in  der  Leber  glukuro- 
nidiert  und  über  die  Nieren  ausgeschieden. 

Nach  Jahrzehnten  können  Papillome  und  Urothelkarzi- 
nomc  am  Blascngrund  entstehen.  Außerberufliehc  Risiken 
für  diese  Erkrankungen  sind  chronischer  Phenacetinabu- 
sus,  Tabakrauchen  und  die  Bilharziose. 


58.4  Berufskrankheiten 

58.4.4.3  Halogenkohlenwasserstoffe  (BK  1302) 

Halogcnkohlcnwasserstoffc  bestehen  aus  Kohlenwasser 
stoftverbindungen  mit  Fluor,  Chlor,  Brom  oder  |od.  Sie 
werden  als  Lösemittel  in  Klebstoffen  und  Farben,  als 
Gefriermittel,  Textilreinigungsmittel,  Desinfektionsmittel, 
Feuerlösch  mittel,  Schädlingsbekämpfungsmittel  und  als 
Weichmacher  in  der  KunststoHhersteilung  eingesetzt.  Ha- 
logenkohlenwasserstoffc  werden  überwiegend  über  die 
Atcmwcgc  autgenommen.  Fluorierte  Kohlenwasserstoffe 
werden  nicht  metabolisiert.  bromierte  oder  chlorierte  Ha- 
logenkohlenwasserstoffe werden  teils  metabolisiert,  teils 
unverändert  ausgeschieden.  Andere  (wie  DDT  und  PCB) 
werden  in  fetthaltigen  Geweben  abgelagert. 

Man  unterscheidet  drei  prinzipielle  Metabolisierungs- 
typen: 

Substanzen  mit  freier  Radikalbildung:  haben  v.a.  eine 
hohe  Toxizität  für  Leber  und  Niere;  z.  B.  Tetrachlorkoh- 
lenstoff 

Substanzen,  die  Epoxidc  bilden:  haben  v.a.  narkotische 
Wirkung:  z.  B.  Trichlorcthylcn 

• Substanzen,  die  CO  bilden:  z.  B.  Dichlormethan. 

Bei  akuter  Intoxikation  treten  pränarkotischc  Symptome 
wie  Rausch.  Schwindel.  Kopfschmerzen  auf.  Chronische 
Intoxikation  führt  zu  Enzephalopathien  und  Polyncuropa 
thien. 

58.4.4.4  Benzol  und  seine  Homologe  (BK  1303) 
Benzol 

Benzol  entsteht  bei  der  Destillation  aus  Steinkohlenteer.  Es 
wird  überwiegend  als  Lösungsmittel  für  Entfcttungs-, 
Extraktions-  und  Reinigungsmittel,  Klebstoffe,  Lacke  und 
Ausgangsmaterial  für  chemische  Synthesen  verwandt.  Bis 
heute  wird  es  als  Antiklopfmittel  in  Benzin  {<  lc,o  Benzol- 
anteil) eingesetzt.  Benzol  kann  inhalativ  und  perkutan  aul- 
genommen werden.  Ca.  5ü°n  werden  in  Phenol  umge- 
wandelt, der  Rest  unverändert  ausgeatmet.  Ober  die  Nie- 
ren werden  die  Metaboliten  Trans-trans-Muconsäurc  und 
Phcnylmerkaptursäure  ausgeschicden.  Benzol  neigt  zur 
Anreicherung  im  Fettgewebe. 

Akute  Folgen  sind  zentral  nervöse  Symptome  wie  Übel- 
keit, Benommenheit  und  Brechreiz.  Benzol  wirkt  lokal 
reizend  auf  die  Schleimhäute. 

• Bei  chronischer  Exposition  können  alle  im  Knochen- 
mark entstehenden  Zelllinien  geschädigt  werden.  Siche- 
re Veränderungen  finden  sich  ab  einer  Exposition  von 

40  ppm-Jahren.  Typisch  ist  eine  maligne  Entartung 
der  leukämischen  Zellreihe,  aber  auch  andere  Zelllinien 
können  betroffen  sein. 

Styrol,  Toluol 

Styrol  wird  als  Lösemitteln  z.  B.  in  der  Kunststoffindustrie. 
Toluol  als  Lösungsmittel  in  der  Druck-  und  Gummi- 
industric  eingesetzt.  Akute  Intoxikationen  führen  zu 
Schwindel  und  Übelkeit,  chronische  Exposition  kann  zu 
Enzephalopathie  und  Polyneuropathie  führen. 

58.4.4.5  Nitro-  und  Aminoverbindungen  des 
Benzols  (BK  1304) 

Nitroverbindungen  kommen  in  der  Sprengstoff  und 
Pharmaindustrie  vor,  Aminoverbindungen  werden  in  der 
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Farbstoffimlustric  und  zur  Herstellung  von  Entwicklern 
benötigt.  Die  Substanzen  werden  vorwiegend  perkutan, 
aber  auch  Uber  die  Atemwege  aufgenommen,  zum  Groß- 
teil in  der  Leber  glukuronidiert  und  über  die  Nieren  ausge- 
schicdcn.  Die  Metaboliten  können  Met-Hb  bilden,  das  eine 
verminderte  Sauerstofftransportfähigkeit  besitzt  und  die 
Sauerstoffabgabe  ins  Gewebe  vermindert.  (Jave:  Bei  Glu- 
cose-6-Phosphat-Dehydrogenase-Mangel  besteht  durch 
die  verminderte  Rcduktionskapa/.ität  des  Enzymsystems 
Lebensgefahr! 

Eine  akute  Intoxikation  führt  bei  10-20%  Met-Hb  zu 
blassgraucr  Haut,  ab  35%  Met-Hb  zu  einem  rausch- 
artigen  Zustand  mit  Kopfschmerzen  und  Müdigkeit; 
ab  50%  Met-Hb  entsteht  eine  schwere  Zyanose  mit 
Krämpfen  und  Bewusstlosigkeit,  die  bis  zum  Tod  fuhren 
kann. 

Chronische  Intoxikationen  zeigen  sich  in  dauernder 
Müdigkeit, Schwindel  und  einer  hypochromen  Anämie. 

Merke!  Eine  folge  jahrzehntelanger  hoher  Nitrosamin 
exposition  kann  Harnblasenkrebs  sein. 

58.4.4.6  Schwefelkohlenstoff  (BK  1305) 

Schwelelkohlenstolf  wird  in  der  Viskose  und  Zellstof)  - 
Industrie  eingesetzt.  CS,  wird  Uber  die  Atemwege  und  die 
Haut  aufgenommen  und  zu  zwei  [)rittdn  unverändert 
ausgcschicdcn.  Der  Rest  wird  metabolisicrt  und  v,a.  über 
den  Urin  ausgeschieden. 

Akut  wirkt  CS,  reizend  auf  Haut  und  Schleimhäute; 
chronisch  führt  cs  zu  Polyneuropathie,  Optikucschadigung 
und  Enzephalopathie. 

58.4.4.7  Methanol  (BK  1306) 

Methanol  wird  als  Frostschutz-,  Reinigung*-  und  Lösungs- 
mittel verwendet.  Der  Stoff  wird  hauptsächlich  übet  den 
Gastrointestinaltrakt  und  die  Lungen  aufgenommen.  Giftig 
wirken  die  Metaboliten  Eormaldchyd  und  Ameisensäure. 

Nach  akuter  Aufnahme  Uber  den  Magen-Darm  - Trakt 
entsteht  ein  Rauschzustand  mit  Schwindel,  Kopfschmer- 
zen und  Benommenheit.  Später  kommt  cs  zu  Kussmaul- 
Atmung,  Koma  und  Tod.  Ethanol  ist  ein  wirksames  Anti- 
dot. 


58.4.4.8  Organische  Phosphorverbindungen/ 
Schädlingsbekämpfungsmittel 

(BK  1307) 

Pestizide  nutzt  man  zur  Bekämpfung  von  Schädlingen  wie 
z.B.  Maden  oder  Würmern,  die  beim  Menschen  Krankhei- 
ten verursachen  bzw.  die  Nahrungsmittel  kontaminieren. 
Herbizide  werden  dagegen  zur  Unkrautvernichtung  ver- 
wendet. Beide  Substanzgruppen  bestehen  aus  organischen 
Phosphorverbindungen,  chlorierten  Kohlenwasserstoffen 
lind  Carhamaten.  Lokal  besitzen  alle  Substanzen  eine  Rciz- 
wirkung  auf  Haut  und  Schleimhäute.  Die  Resorption 
erfolgt  meist  über  die  Atemwege,  ist  aber  auch  perkutan 
möglich. 

Bekanntester  Vertreter  der  organische  Phosphorverbin- 
dungen ist  das  Parathion  (E605)  aus  der  Gruppe  der  Al- 
kylphosphate. Organische  Phosphorverbindungen  wirken 
llber  die  irreversible  Blockierung  des  Enzyms  Acetvlchu- 
linesterase.  Dies  führt  zu  Mitisis,  Nausea,  Erbrechen  f mus- 
karinerge  Sotörtwirkungenl  und  Tenesmen  mit  Diarrhö 
(nikotinartige  Spätwirkungen I.  Außerdem  fuhren  organi- 
sche Phosphorverbindungen  zu  einer  axonalcn  Degenera- 
tion und  Dcmyclinisicrung  Therapeutisch  setzt  man  Atro- 
pin ein. 

58.4.4.9  Fluor  und  seine  Verbindungen 
(BK  1308) 

Man  unterscheidet  Fluoride  und  Fluorwasserstoff  (Fluss- 
säurcl:  Fluoride  werden  in  der  elektrischen  Aluminium- 
herstellung, Flusssaure  wird  z.B.  aLs  Ätzmittel  in  der  Glas- 
industrie verwendet 

Fluoride  führen  durch  Ablagerung  in  den  Knochen 
langfristig  zu  Osteoporose.  Nach  akuter  Einwirkung  von 
Flusssäure  auf  die  Haut  bilden  sich  Verätzungen.  Notfall- 
mäßig  kann  eine  LInterspritzung  der  Haut  mit  Calcium- 
gluconat  versucht  werden. 

58.4.4.10  Salpetersäureester  (BK  1309) 

Nitruglykol  und  Nitroglycerin  sind  ölige  Flüssigkeiten,  die 
in  der  Sprengstoffindustrie  eingesetzt  werden.  Beide  wer- 
den v.a.  Uber  die  Atemwege  und  die  Haut  aufgenommen. 
Eine  akute  Intoxikation  fuhrt  zur  Erweiterung  der  Blutge- 
fäße mit  Schwindel,  Benommenheit,  Blutdruckabtall  und 
Tachykardie.  Chronische  Exposition  fuhrt  zur  Gegen l egu- 
lierung  des  Organismus  mit  Gefahr  des  sog.  „Montags- 
todes" nach  Expo6itionspausc. 


58.4.5  Durch  physikalische  Einwirkungen  verursachte  Berufskrankheiten 

Zusammenfassung 


Chronisch  einseitige  mechanische  Einwirkungen  hei  der  Ar- 
beit. aber  auch  Lärm,  Druckluf  t sowie  ionisierende  Strahlung 
und  Wärmestrahlung  können  Berufskrankheiten  verursa- 
chen. Die  lärmschwerhörigkcit  ist  eine  der  häufigsten  Be- 
rufskrankheiten überhaupt.  Wegweisend  ist  meist  die  Ar- 


beitsanamnese. Als  Prä ventionsmaß nahmen  eignen  sich  die 
Reduktion  dei  Belastung  und  die  Vermeidung  der  spezifi- 
schen Einwirkung.  Zusätzlich  kann  durch  technische,  orga- 
nisatorische und  ggf.  auch  persönliche  Schutzmaßnahmen 
die  Belastung  effektiv  minimiert  werden. 
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58.4.5.1  Erkrankungen  der  Sehnenscheiden 
(BK  2101) 

Repctitivc  einseitige  Tätigkeiten  mit  mechanischer  Belas- 
tung, z,B.  am  Fließband  uder  als  Stenotypistin,  füllten 
zu  einer  Tcndovaginitis  oder  Epicondylitis  huincri  radial is 
bzu'.  ulnaris,  Prävention:  graduelle  Belaslungsstcigcrung 
und  verbesserte  Ergonomie  am  Arbeitsplatz. 

58.4.5.2  Meniskusschäden  (BK  2102) 

Überdurchschnittliche  Belastungen  der  Kniegelenke  treten 
bei  Ofenmaurern.  Berufssportlern  (Fußball,  Tennis,  Ski- 
läufen), Fliesenlegern  und  Bergleuten  unter  Tage  auf.  Da 
der  Knorpel  Uber  Diffusion  ernährt  wird,  nimmt  die  Elas- 
tizität der  knorpeligen  Menisken  bei  chronischer  Über- 
lastung ab,  es  bilden  sich  Risse.  Therapeutisch  hilft  eine 
operative  Revision  der  Menisken. 

58.4.5.3  Erkrankungen  durch  Erschütterung 
bei  Arbeiten  mit  Druckluftwerkzeugen 
(BK  2103) 

Schwingungen  im  Resonanzbereich  des  Hand-Amt -Sys- 
tems (10-20  Hz)  mit  Bohrern,  Hämmern  und  Meißeln 
fuhren  durch  die  Schwingungsübcrtragung  zu  chronischen 
Mikrotraumcti  des  Knorpels  und  bindegewebigem  Ersatz. 

Das  Krankheitsbild  außen  sich  zunächst  durch  unklare 
Ermüdungserscheinungen, dann  Schmerzen  bei  der  Arbeit, 
später  auch  in  Ruht.  Präventiv  ist  der  Einsatz  vibrations- 
gedämpfter Gerate  entscheidend. 

58.4.5.4  Vibrationsbedingte  Durchblutungs- 
störungen an  den  Händen  (BK  2104) 

Im  Frequenzbereich  bis  800  Hz  vibrierende  Pressluft- 
hämmer, Bohrer,  Schleifmaschinen  etc.  können  zu  Ver- 
änderungen an  den  peripheren  Gefäßen  und  Nerven  nach 
langjähriger  Belastung  führen.  Im  Kältcprovokatiorutcsl 
kann  man  das  vibrationsbedingte  vasospastische  Syndrom 
(Weißfingerkrankheit ) diagnostizieren. 

58.4.5.5  Chronische  Erkrankungen  der  Schleim- 
beutel durch  ständigen  Druck  (BK  2105) 

Ständiger  Druck  aut  die  Knie  und  Ellenbogen,  wie  sie  bei 
Fliesenlegern  und  Reinigungskräften  auftreten,  können  zu 
Entzündungen  der  Schleimbeutel  fuhren. 

58.4.5.6  Druckschädigung  der  Nerven  (BK  2106) 

Gefährdend  sind  v.a.  Tätigkeiten  mit  Zwangshaltung. 
Durch  andauernden  Druck  auf  die  Nerven  kommt  es  zur 
Degeneration.  Betroffen  sind  v.a.  der  N.  ulnaris,  der  N.  fi- 
bularis  und  der  N.  tibialis. 

58.4.5.7  Abrissbrüche  der  Wirbelfortsätze 
(Bk  2107) 

Die  so  genannte  Schipperkrankheit  ist  heute  durch  den 
Einsatz  von  Baumaschinen  selten  geworden.  Sie  trat  bei 
untrainierten  Bauarbeitern  auf,  die  mit  der  Schaufel  große 
Mengen  an  Material  ausheben  mussten.  Typisch  ist  ein 
Ennüdungsbruch  der  Domforlsätze  im  unteren  HWS- 
Bereich.  Dies  führt  zu  heftigsten  Schmerzen. 


58.4  Berufskrankheiten 

58.4.5.8  Erkrankungen  durch  Arbeit  in  Druckluft 
(BK  2201) 

Arbeiten  unter  Wasser  oder  in  Tunneln  sind  typische  Über- 
druckarbeiten. Durch  die  Druckdifferenz  zu  den  Körper- 
höhlen  (Stirnhöhlen.  Ohrtubel  kann  es  bei  zu  schneller 
Drucken tlastung  zur  Bildung  von  Gasblascn  kommen,  mit 
der  Gefahr  von  Luftembolien  (~  Caissonkrankheit I.  Auch 
ein  zu  schneller  Druckanstieg  kann  durch  Kompression  der 
luftgefüllten  Hohlräume  des  Körpers  zu  Beschwerden  fuh- 
ren (schmerzhafter  Druck  aufs  Trommelfell,  Zahnschmer- 
zen bei  Füllungen,  Kronen,  Abszessen  = ßarolrauma  |. 

Das  Ausmaß  der  Blaschenbildung  (bei  der  Caisson- 
krankheit) in  den  verschiedenen  Geweben  ist  abhängig: 
vom  gasspezifischen  Löslichkeitskoctlizicntcn  für  die 
verschiedenen  Gewebe 
- vom  Fettgehalt  des  Gewebes 

• von  der  Temperatur  des  Gewebes 

• von  der  Durchbtutungsralc  des  Gewebes 

• von  der  Dauer  der  Isokompressionsphase 

° von  der  Geschwindigkeit  des  Druckabfalls  (=  Dauer  der 
Dekompression). 

58.4.5.9  Innenohrerkrankungen  durch  Lärm 
(BK  2301) 

Von  einem  Gehorschaden  spricht  man  bei  einer  Schä- 
digung von  40  dB  (A)  bei  3 kHz.  Chronische  Lärmexpo- 
sition  über  85  dB  (A)  kann  zu  Schwerhörigkeit  führen. 

Merke!  innenohrschadliche  Lärmbereiche  beginnen 
bei  Einwirkung  von  Lärm  ab  einem  Beurteilungspegel 
von  85  dB  (A)  über  eine  Arbeitsschicht.  Vom  Arbeit- 
geber muss  kostenlos  Gchörschutz  (Stöpsel.  Kapsel - 
gehörschutzer)  bereitgestellt  werden.  Ab  einem  Beut  • 
teilungspcgcl  von  90  dB  (AI  müssen  larmbcrciche  mit 
einem  Schild  gekennzeichnet  werden,  und  es  muss  Gc- 
hörschutz  getragen  werden.  Hochfrequente  und  impuls- 
artige  Geräusche  sind  am  schädlichsten. 

Ein  akuter  I lörvcriust  kann  bei  stundenlanger  Lärmex- 
position  mit  Pegeln  über  120 dB  (AI  auftreten.  Betroffen 
ist  hauptsächlich  der  Hochtonbereich  beider  Ohren. 
Akute  I lörvcrluste  sind  in  der  Regel  reversibel. 

Ein  chronischer  Hörverlust  ist  die  Folge  einer  langjähri- 
gen Lärmexposition  über  85  dB  (AI.  Bei  einer  zehnjähri- 
gen Einwirkung  von  90  dB  (Al  entwickelt  sich  bei  I0uo 
aller  Exponierten  ein  Hörschaden,  bei  100  dB  (AI  ent- 
steht bei 30tto, bei  I IOdB(A)bei55°oeinHörschaden.Es 
bandelt  sich  dann  um  eine  Irreversible,  therapiercsistcnle 
Innenohrschwerhörigkeit  mit  Degeneration  der  äußeren 
Haarzellen.  Zu  Beginn  der  Innenohrschwerhörigkeit 
sinkt  die  Hörschwelle  im  Bereich  um  4000  Hz  langsam 
auf  40  dB  und  mehr  (so  genannte  c5-Senke),  später  er- 
folgt eine  Auswcitungauf  höhere  und  tiefere  Frequenzen. 
Im  Tonaudiogramm  verläuft  die  Knochenleitung  parallel 
zur  Luftleitung.  Der  Geschädigte  versteht  v.a.  die  Flüstcr 
spracht*  nicht  mehr,  die  Umgangssprache  wird  zu  Beginn 
noch  gut  verstanden;  bei  allerdings  eingeschränkter 
Trennschärfe,  was  zu  Verstandigungsproblemen  bei  Hin- 
tergrundgeräuschen führt. 

Präs'cntion:  durch  Kapselung  von  Lärmqucllen,  Larmvcr- 
nteidung  und  Lärmschutz. 
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58.4.5.10  Erkrankungen  durch  Wärmestrahlung 
(BK  2401) 

Infrarotstrahlung  (750-2400  uni)  lührl  am  hinteren  Lin- 
senpol zu  Veränderungen.  Im  Endstadium  bildet  sich  ein 
grauer  Star.  Gefährdet  sind  Glasbläser  und  Metallschmel- 
zen 

58.4.5.11  Erkrankungen  durch  ionisierende 
Strahlen  (BK  2402) 

w Kap.  53  J,  533 

Strahlenwirkungen  sind  Katarakt,  Dermatosen.  Kno- 
chenmarksschaden, Keimdrüsenschaden  und  alle  Arten 
von  Neubildungen. 

58.4.6  Durch  Infektionserreger  oder 
Parasiten  verursachte  Berufs- 
krankheiten, Tropenkrankheiten 

58.4.6.1  Infektionsgefahren  im  Gesundheits- 
dienst (BK  3101) 

Im  Gesundheitsdienst  und  in  Altcnpflcghcimen  gehören 
Infektionskrankheiten  zum  Berufsrisiko.  Die  drei  häutigs- 
ten Berufskrankheiten  im  Gesundheitsdienst  sind  Hepati- 
tis II,  Hepatitis  C und  Tuberkulose.  Die  Anerkennung  ah 
Berufskranklieit  folgt  den  generellen  Prinzipien  des  An- 
erkennungsverfnhrens: 

• versicherte  Tätigkeit  mit  entsprechendem  Infektions- 
risiko 

° gesicherter  Nachweis  der  Erkrankung 
haftungsbegründender  Kausalzusammenhang  f die  In- 
fektionsquelle muss  wahrscheinlich  im  Bereich  des  Be- 
rufs liegen) 

- hatfungsausfüllende  Kausalität  (die  Erkrankung  sollte 
mit  Wahrscheinlichkeit  durch  die  berufliche  Exposition 
verursacht  sein). 

58.4.6.2  Von  Tieren  auf  Menschen  übertragbare 
Krankheiten  (BK  3102) 

Landwirte.  Forstwirte.  Tierärzte  und  Tierpfleger  haben 
beruflichen  Umgang  mit  Tieren.  Uber  Haut-  und  Schlcim- 
hautvcrictzungcn.  aber  auch  über  die  Atemwege  kann  eine 
Infektion,  z.B.  mit  Milzbrand,  erlolgen.  Andere  Erkran- 
kungen sind  Brucellosen,  Mallalicber,  Listeriose,  Q Fieber, 
Erysipeloid. 

58.4.6.3  Wurmkrankheiten  der  Bergleute 
(BK  3103) 

Die  VVurmkrankheil  der  Bergleute  Ist  heule  selten  gewor- 
den; sie  wird  durch  Ancylostoma  duodenal is  und  Strongy- 
loides  stcrcoralis  verursacht. 

58.4.6.4  Tropenkrankheiten  (BK  3104) 

Zu  den  Tropenkrankheiten  zählen  Protozoenkrankheiten. 
W'urmkrankhcitcn.  Pilzkrankheiten  und  Viruscrk rankun- 
gen  (z.B.  Gelbfieber  und  Fleckliebcr). 


58.4.7  Lungenerkrankungen  infolge 
anorganischer  Stäube 

58.4.7.1  Quarzstaublungenerkrankung  (Silikose) 
(BK  4101) 

Gefährdete  Personengruppen  arbeiten  im  Bergbau,  in  der 
Keramik  und  in  der  Steinbearbeitung.  Nach  Inhalation  von 
Quarzstaub  in  Form  von  freier  kristalliner  Kieselsäure  wird 
diese  in  den  Alveolen  von  den  Makrophagen  phago/ytiert. 
Die  Zellen  zerfallen  und  es  bilden  sich  Granulome,  die  an- 
schließend bindegewebig  umgebaut  werden. 

Nach  ca.  20-30  Jahren  chronischer  Exposition  entsteht 
eine  Lungenfibrose  mit  restriktiver  und  obstruktiver  Vcn- 
tilationsstörung.  Anfangssymptome  sind  utupezifuch  bis 
nicht  vorhanden.  Die  wichtigste  Komplikation  ist  die  Tu- 
berkuloseinfektion. Personen,  die  Vorerkrankungen  und/ 
oder  funktionelle  kardiopulmonale  Beeinträchtigungen 
aufweisen,  sollten  nicht  in  den  entsprechenden  Gefahren- 
bereichen -arbeiten. 

58.4.7.2  Silikotuberkulose  (BK  4102) 

*»  Kap.  23.3 

Die  Quarzstaublungenerkrankung  lührt  autgrunJ  der 
gestörten  Funktion  der  Alveolarmakrophagen  zur  Emp- 
fänglichkeit für  eine  Tbc-Infektion  bzw.  eine  Reaktivie- 
rung alter  Herde.  Silikose  und  Tuberkulose  beeinflussen 
sich  gegenseitig  im  Sinne  einer  verschlechterten  Prognose. 

58.4.7.3  Asbeststaublungenerkrankung  (Asbesto- 
se) oder  durch  Asbeststaub  verursachte 
Erkrankungen  der  Pleura  (BK  4103-4105) 

Asbestfasern  sind  für  den  Menschen  krebserregend.  Ein 
Teil  der  in  den  Alveolen  abgelagerten  Fasern  dringt  ins 
Zwischen  ge  webe  der  Lunge  ein,  kann  jedoch  von  den 
Makrophagen  nicht  abtransportiert  werden.  Die  Makro- 
phagen gehen  zugrunde,  es  bildet  sich  eine  lokale  Entzun- 
dungsreaktion.  Eine  mehrjährige  Exposition  gegenüber 
Asbeststaub  führt  zu  einer  progredienten,  diffus-inter- 
stitiellen Lungenfibrose  mit  Schrumpfungsneigung  ( Asbes 
tose).  Durch  Plcuradrift  der  Fasern  können  Pleuraplaques 
entstehen. 

Eine  chronische  Asbestexposition  kann  zu  Lungen  und 
Kehlkopfkrebs  führen  (BK  41041.  Eine  geringe  Dosis  As- 
hest  kann  bereits  ein  Mesotheliom  des  Rippen-  oder  Bauch- 
fells verursachen  (BK  4 105). 

Merke!  Das  Mesotheliom  gilt  als  so  genannter  Signal 
rumor  für  eine  Asbcstbclastung. 

58.4.7.4  Lungenkrebs 

Rronchialkarzinomc  werden  vermehrt  nach  Kontakt  mit 
Arsen,  Asbest,  Silikose,  Chromaten,  Cadmium  und  poly- 
zyklischen aromatischen  Kohlenwasserstoffen  beobachtet. 

58.4.7.5  Aluminium  und  seine  Verbindungen 
(BK  4106) 

Bei  der  Aluminiumherstellung  und  -Verarbeitung  werden 
aluminiunthaltige  Stäube  und  Schweißrauche  freigesetzt. 


2098 


58.4  Berufskrankheiten 


AI  fuhrt  zu  einer  lokalen  Proteindenaturierung  im  Bereich 
der  Alveolen  mit  der  Folge  einer  diffus-interstitiellen  Lun- 
genfibrose ohne  Granulombildung. 

Die  Aluminose  ist  gekennzeichnet  durch  eine  diffus- 
interstitielle Fibrose  im  Bereich  der  Mittel-  und  Obcrfcldcr 
und  gehäufte  Spontanpneumothoraccs.  Int  HR-tTT  findet 
man  in  den  Mittel-  und  Oberfeldern  Milchglastrübungen 
und  scharf  begrenzte  Fleckschatten, 

58.4.7.6  Metallstaube  (BK  4107) 

Hartmetalle  werden  v.a.  für  Werkzeuge  verwandt.  Chrom. 
Kobalt,  Wolf  ram  und  Vanadium  sind  die  verwendeten  Ele- 
mente. über  einen  unbekannten  Pathomechanismus  führt 
das  Einatmen  von  Hartmetallstäuben  zu  einer  teils  diffus- 
interstitiellen,  teils  knötchenförmigen  I -ungenfibrose. 

58.4.7.7  Kokerei-Rohgase  (BK  4110) 

Kokerei-Rohgase  sind  Gemische  aus  polyzyklischen  aroma- 
tischen Kohlenwasserstoffen,  die  in  Ruß,  Rohparaffin,  Teer, 
Pech,  Anthrazen  und  Bitumen  Vorkommen.  Hauptsäch- 
lich Bcnzofalpyrcn  spielt  eine  wesentliche  Rolle  bei  der 
Malignomcnlstchung.  Nach  langjähriger  Exposition  ist  die 
Entwicklung  von  Lungenkrebs,  Kehlkopfkrebs  und  Haut- 
krebs  möglich. 

58.4.8  Erkrankungen  der  Atemwege 
infolge  organischer  Stäube 

58.4.8.1  Exogen-allergische  Alveolitis,  Farmer- 
(Drescher-) Lunge  (BK  4201) 

Betroffen  sind  v.a.  Landwirte.  Der  Staub  aus  verschim- 
meltem Heu,  Stroit  oder  Getreide  enthält  hohe  Konzen- 
trationen an  Sporen  von  thermophilen  Aktinomvzeten  und 
Aspergillus.  Als  Folge  der  Allergeneinwirkung  kommt  es 
zu  einer  IgG- vermittelten  Typ-Ill  Allergie  (bzw.  Typ-IV- 
Alleigic;  umstritten!)  mit  Alveolitis  I ödematöse  Anschwel- 
lung der  AJveolarinembran  I und  interstitieller  Pneumonie 
mit  schwerer  Allgenteinreaktion  (Fieber,  Schüttelfrost, 
Krankheitsgefühl).  Sie  tritt  mit  einer  Latenz  von  4-24 
Stunden  auf. 

Bei  chronischer  Allergeninhalation  dominiert  das  chro- 
nisch unspezifischc  respiratorische  Syndrom  (CLUS  = 
chronische  Emphysem bronchitis)  in  Verbindung  mit  einer 
diffusen  Lungenfibrose. 

Weitere  Krankheiten  dieser  Gruppe: 

Befeuchterlunge  (durch  Aspergillen  und  thermophile 
Aktinomyzeten  in  Druckereien/ Papierfabriken  mit  ho- 
her Luftfeuchtigkeit) 

••  Käsearbeiter Junge 

- Vögelhalterlunge  (Allergene  sind  Proteinbestandteile 
der  Vogclhaut  b/w.  des  Vogclcxkrcmcnts). 

58.4.8.2  Baumwoll-,  Rohflachs-  oder 
Rohhanfstaub  (BK  4202) 

Die  Bvssinose  entsteht  durch  die  Inhalation  von  pflanz- 
lichen Stäuben.  Klinisch  zeigt  sich  eine  Bronchopathie  mit 
Allgemcinsymptomen,  die  auf  der  bronchokonstriktori- 
schen  Wirkung  des  Staubs  auf  Rezeptoren  des  Atemtraktes 
( Freisetzung  von  Histamin)  beruht. 


Klinik  Während  der  Arbeitswoche  kommt  cs  zur  Er- 
schöpfung  der  Htstaminspeichcr  (abnehmende  Sym- 
ptomatik I:  nach  mindestens  einem  arbeitsfreien  Tag.  an 
dem  die  Speicher  wieder  aufgefüllt  werden,  tritt  die 
Symptomatik  (meist  montags)  erneut  stärker  auf.  Im 
Verlaut  nimmt  die  Zahl  der  beschwerdefreien  Tage  ab. 
Nach  ca.  5—10  lahren  tritt  das  irreversible  Stadium  des 
chronischen  unspezifischcn  respiratorischen  Syndroms 
ein  (=  chronische  Emphysem  bronchitis). 

58.4.8.3  Stäube  von  Eichen-  oder  Buchenholz 
(BK  4303) 

Stäube  von  Eichen-  oder  Buchenholz  verursachen  über- 
hautig  Adenokarzinome  der  Nasenhaupt  und  Nasen- 
nebenhöhlen. Fnlhsymptom  ist  ein  blutiger  Schnupfen, 
Betroffen  sind  v.a.  Berufe  in  der  I lolzvcrarbcitung. 

58.4.9  Obstruktive  Atemwegs- 
erkrankungen 

Obstruktive  Atcmwcgscrkninkungcn  können  durch  eine 
Vielzahl  von  Noxen  verursacht  werden.  Dies  können  allcr- 
gisicrende  Stoffe  wie  Z.B.  Mehlstaub  oder  Tierhaare  sein 
oder  auch  chemisch-irritative  Stoffe  wie  Formaldchvd  oder 
Phthalsaurcanhydrid.  AUcrgisicrend  und  chemisch -irrita- 
tiv  wirken  z.  B.  die  in  Schaumbildnern  enthaltenen  Isozya- 
nate. 

Merke!  Wichtig  bei  ttachgewiesener  BK  430 1 oder  4302 
ist  der  Untcrlassungszwang  für  alle  Tätigkeiten,  die  für 
die  Entstehung,  Verschlimmerung  oder  das  Wieder- 
aufleben der  Erkrankung  ursächlich  waren  oder  sein 
können. 


58.4.9.1  Allergisierende  Arbeitsstoffe  (BK  4301) 

Makromoleküle  wie  Mchlstaub  oder  Ticrhaarc  führen 
zu  einer  IgE-gctriggcrtcn  Sofortreaktion  (Typ  I)  inner- 
halb von  30  Minuten  nach  Allergenkontakt, 

Kleine  Moleküle  wie  z.B.  Isozyanate  reagieren  verzögert 
innerhalb  von  bis  zu  10  Stunden  (IgE-  und  IgG-vcr- 
mittclte  Typ  III  Reaktion ). 

7.u  Beginn  einer  Erkrankung  durch  Mchlstaub  treten  Kon- 
junktivitis, Niessalven,  Flicßschimpfen  und  eine  verstopfte 
Nasenatmung  auf.  Im  Laufe  der  Zeit  kommt  es  zum  sog. 
Etagenwechsel  mit  Obergreifen  der  Symptome  auf  die 
tieferen  Atemwege.  Therapeutisch  versucht  man,  die  Expo- 
sition (d.h.  die  Allcrgcninhalation)  auszuschallen. 

58.4.9.2  Chemisch-irritative  Stoffe  (BK  4302) 

Inhalation  von  Rcizgasen  wie  Formaldehyd,  Nitrosegase 
oder  Phthalsäureanhydrid  führen  zu  Entzündungen  der 
Atcmwcgc,  Schlcimhautödcmcn  mit  Hypersekretion.  Kli- 
nisch imponieren  Dyspnoe,  Husten  und  Auswurf.  Ls 
kommt  zu  einer  zu  Beginn  reversiblen,  später  irreversiblen 
obstruktiven  Atemwegserkrankung. 
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58.4.10  Berufskrankheiten  der  Haut 

Man  unterscheidet  allergische,  infektiöse  und  toxisch  be- 
dingte Hautcrkrankungcn  (BK  5101 ) von  Krebserkrankun- 
gen !BK  5 102).  Schwierig  ist  der  Beweis  des  Kausalzusam- 
menhangs der  Erkrankung  mit  der  beruflichen  Tätigkeit. 

58.4.10.1  Allergische,  infektiöse  und  toxisch  be- 
dingte Hauterkrankungen  (BK  5101) 

Im  Bereich  der  Haut  dominieren  allergische  und  degene- 
rative  Ekzeme.  Diese  entstehen  v.a.  durch  chemische  Sub- 
stanzen: physikalische  Faktoren  und  hautpathogene  Keime. 
*»  Kap.  34.3 


58.5  Arbeitsanfälle 

Kap.  524),  54.29.60.2.1.2 

Fallbeispiel  Die  IM- Studentin  Petra  S.  sticht  sich  beim 
Blutnbnchmcn  bei  einem  I UV-Paticntcn  in  den  linken 
kleinen  Finger.  Sie  wird  dem  D-Arzt  vorgcstellt,  der 
sofort  eine  chirurgische  Wundbehandlung,  eine  Post- 
Expositionsprophylaxe  und  eine  HIV-' Testung  auf  BG- 
Kostcn  durchfuhrt.  Mach  6 Monaten  ist  das  Ergebnis 
glücklicherweise  negativ. 


58.5.1  Allgemeines 

58.5.1.1  Definitionen 

Genauso  wie  die  Bcrulskntnkheiten  sind  auch  die  Folgen 
eines  Arbeitsunfalls  über  die  gesetzliche  Unfallversiche- 
rung versichert. 

Durchgangsarzt-Verfahren 

Grundsätzlich  gilt,  dass  nach  federn  Arbeitsunfall,  bei 
dem  eine  Arbeitsunfähigkeit  bzw.  eine  Rchandlungsdaucr 
I Woche  entsteht,  der  Patient  unverzüglich  einem  Lhirch- 
gangsar/t  I D-Arzt)  vorzustellen  ist.  Der  D-Arzt  entscheidet 
über  die  weitere  Behandlung  >'/.  B..  ob  durch  Hausarzt, 
Chirurgen  oder  in  einem  von  den  Bcrufsgcnosscnschaftcn 
ermächtigten  Krankenhaus).  Der  erstbchanddnde  Arzt 
darf  lediglich  die  Erstversorgung  vornehmen. 

Für  die  Prävention  weiterer  Unfälle  ist  cs  entscheidend, 
dass  eine  genaue  Rekonstruktion  und  Analyse  von  Unfall- 
geschehen nach  Unfallbedingung,  hergang  und  -folge 
erfolgt.  Daher  besteht,  selbst  bei  kleinsten  Verletzungen, 
Dokumentationspflicht. 

Vertetztenartenverfahren 

Das  Vertetztenartenverfahren  legt  fest,  dass  ein  Versicher- 
ter, der  eine  von  29  fcstgdcgtcn  Vcrlctzungsartcn  erleidet, 
unverzüglich  in  eines  der  950  von  den  BGs  ausgewählten 
Krankenhäuser  gebracht  werden  muss,  die  Uber  besondere 
Voraussetzungen  zur  Behandlung  Schwerverletzter  ver- 
fügen. 


58.4.10.2  Hautkrebs  oder  zur  Krebsbildung  nei- 
gende Hautveränderungen  (BK  5102) 

Teer.  Anthrazcn,  Pech,  Rufs,  Rohparaflin,  .Asphalte  und  Bi- 
tumen können  Hautkrebs  oder  zur  Krebsbildung  neigende 
Hautveränderungen  hervorrufen.  Meist  stehen  primär 
eine  entzündliche  Hautrötung  und  Dermatitis  mit  Juckreiz 
im  Vordergrund  der  Beschwerden.  Im  Verlaut  treten 
diffuse  Hyperpigmentierungen,  Melanosen.  Follikulitiden, 
Teer-  oder  Pechwarzen  und  eine  exogene  Akne  auf.  Prä- 
dilektionsstellen sind  die  lichtexponierten  Hautpartien 
(Gesicht,  Hals,  Nacken,  Handrücken);  aber  auch  Unter- 
arm, Unterbauch  und  Skrotum  können  betroffen  sein. 


Gebietsarztverfahren 

H-Arz.t- Verfahren:  Der  H-Arzt  Ist  ein  von  den  Beruts- 
genossenschatten  ermächtigter  (Fiaus-)Arzt,  der  über 
besondere  Kenntnisse  in  der  Unfallmedizin  verfügt.  Die 
vom  H-Arzt  hclvandcltcn  Patienten  müssen  nicht  zum 
D-Ar/L 

Augen  und  Ohrenarztverfahren:  Personen  mit  Verlet- 
zungen im  Bereich  des  Sch-  bzw.  Hörorgans  sind  un- 
verzüglich, ohne  Einschaltung  eines  D- Arztes,  dem  je- 
weiligen Facharzt  vorzustellen. 

Hautarztverfahren:  1972  eingeführt.  Bei  Verdacht  auf 
eine  beruflich  bedingte  1 lautkrankheit  muss  der  Arzt 
seinen  Patienten  unverzüglich  an  einen  Hautarzt  über- 
weisen. Dies  dient  der  Früherfassung  und  Prävention 
beruflich  bedingter  Hauterkrankungen. 

58.5.2  Verletzungsarten 

Der  Hauptteil  aller  Arbeitsunfälle  fällt  in  die  Gruppe  der 
mechanischen  Unfälle,  also  Verletzungen  an  oder  mit  Ma- 
schinen und  Gerätschaften.  Verbrennungen  und  Verbrü- 
hungen sind  häufig,  Strahlenschäden  durch  ionisierende 
Strahlung  und  nichtionisierende  Strahlung  sind  selten.  Zur 
Verhütung  von  Arbcitsunfällcn  kann  je  nach  Gefährdung 
auch  das  Tragen  einer  entsprechenden  Schutzausrüstung, 
wie  z.B.  Helm,  Schutzbrille,  Sicherheitsschuhe,  Hand- 
schuhe, notwendig  sein.  Beim  Umgang  mit  chemischen 
Substanzen  sind  insbesondere  Verätzungen  durch  Säuren 
und  Laugen  kritisch. 

58.5.3  Erste-Hilfe-Maßnahmen 

Die  Aufgaben  der  Betriebsär/tc  sind  im  43  des  Arbeits- 
sicherheitsgesetzes  (ASiGl  festgelegt.  Sie  haben  insbeson- 
dere die  Organisation  der  ersten  Hilfe  im  Betrieb  zu  über- 
nehmen und  entsprechende  Ersthelfcr  auszubilden. 

Betriebssanitäter  sind  ab  einer  Mitarbeitcrzahi  von  2000 
gesetzlich  vorgeschrieben  (in  besonders  gefährlichen  Be- 
trieben ab  200  Mitarbeitern,  auf  Baustellen  ab  100  Mitar- 
beitern). Sanitätsräume  sind  ab  1500  Mitarbeitern  (in  ge- 
fährlichen Betrieben  ab  100  Mitarbeitern,  auf  Baustellen 
ab  50  Mitarbeitern)  vorgeschrieben. 
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58.5.4  Arbeitsunfälle  als  wesentliche 
Teilursache  für  die  Exazerbation 
bestehender  chronischer  Leiden 

Bestehende  Erkrankungen,  wie  /..  B.  ein  Asthma  Bronchi- 
ale, können  bei  einer  akuten  Reizgasinhalation  im  Rahmen 
eines  Arbeitsunfalls  verschlimmert  werden.  Die  Kausalität 
zwischen  dem  Arbeitsanfall  und  der  Bchandlungsbcdürf- 
tigkeit  des  Asthmas  nach/u weisen  ist  das  Hauptproblem 
filr  den  Gutachter.  Er  muss  entscheiden,  ob  diese  Ver- 
schlimmerung nicht  auch  ohne  den  Arbcitsunfall  ent- 
standen wäre. 


58.6  Begutachtungskunde 

Kap.  60. 10.2, 60.10.3, 59.5.8 

58.6.1  Allgemeine  Grundlagen 

ln  Deutschland  gibt  es  sieben  Hauptträger  der  sozialen 
Sicherung  (***  Tab.  511.2). 

Berufskrankheiten  wie  auch  die  Folgen  eines  Arbeitsan- 
falls gehören  zu  den  Vcrsicherungsfällen  der  gesetzlichen 
Unfallversicherung. 

Besteht  die  Gefahr  der  Entstehung  einer  Berufskrank- 
heit, so  hat  die  zuständige  Berufsgenossenschaft  nach  $ 3 
Berufskrankhcitenvcrordnung  die  Pflicht,  mit  allen  ge- 
eigneten Mitteln  dieser  Gefahr  entgegenzuwirken.  Das 
bedeutet  zunächst  den  Einsatz,  und  die  Bezahlung  von 
organisatorischen  und  technischen  Schutzmaßnahmen 


58.6  Begutachtungskunde 

58.5.5  Bestehende  chronische  Leiden 
als  Risikofaktor  und  wesentliche 
Teilursache  von  Arbeitsunfällen 

Bestehende  chronische  Erkrankungen  ( z.  B.  insulinpflichti- 
gcr  Diabetes  mellitus,  Anfallsleiden, chronische  Bronchitis) 
können  die  Wahrscheinlichkeit,  einen  Arbeitsunfall  zu  er- 
leiden, an  bestimmten  Arbeitsplätzen  mit  entsprechendem 
Gelährdungspotenzial  (Fahr-,  Steuer-,  Überwach  ungsta- 
tigkeit)  erhöhen.  Deshalb  sind  diese  Erkrankungen  ein  Aus- 
schlusskrhcrium  für  Berufe,  bei  denen  Eigen-  und/oder 
Frcmdgefährdung besteht  ( Busfahrer,  LKW-Fahrcr), 

Bei  den  Einstdlungs-  und  arbcitsmcdizinischcn  Vorsor- 
geuntersuchungen nach  berutsgenosscnschaftlichcm  Stan- 
dard muss  auf  diese  Erkrankungen  besonderes  Augenmerk 
gerichtet  werden. 


zur  Reduzierung  der  Jeweiligen  Gefährdung.  Danach  kom- 
men persönliche  Schutzausrüstungen  zum  Einsatz. 

Ist  eine  bleibende  Minderung  der  Erwerbsfähigkeit 
(MdE)  von  mind.  20%  eingetreten,  wird  dem  Versicherten 
eine  Rente  gewährt.  Voraussetzung  hierfür  ist,  dass  die  be- 
ruflichen Faktoren  als  wesentliche  Teilursache  der  Erkran- 
kung wahrscheinlich  sind.  Für  gesundheitliche  Schäden 
aus  anderen  Gründen  (Alter.  Konstitution.  Umwelt  etc.) 
kommt  die  gesetzliche  Rentenversicherung  auf. 

58.6.2  Begutachtung 

58.6.2.1  Wichtige  Begriffe 

• Der  Begriff  der  Berufsunfähigkeit  stammt  aus  dem  I 
Bereich  der  gesetzlichen  Rentenversicherung.  Bcrufsun-  | 


Tab.  S8.2  Uristungsträger  der  sozialen  Sicherung 


Versicherung 

Leistungsträger 

Leistungen 

gesetzliche 

Krankenversicherung 

Orts-,  Ersatz-,  Betriebskrankenkassen 

medizinische  Leistungen  bei  Krankheit,  Arbeitsunfähigkeit 

gesetzliche 

Rentenversicherung 

LVA,  BFA.  Seekasse.  Bundesknappschaft 

medizinische  und  berufliche  Leistungen  be<  Erwerbsunfähig- 
keit und  im  Alter 

gesetzliche 

Unfallversicherung 

Berufsgenossenschaften.  Gemeindeunfallversicherung, 
Ausführungsbehörden  für  Unfallversicherung  des  Bundes 
und  der  Länder.  See-BG  etc. 

medizinische,  pädagogische,  schulische,  berufliche  und  soziale 
Leistungen  bei  Berufskrankheit  und  ArbeitsunfaU 

Versorgungs  wesen 

(landes-)Versorgungsamter,  Amt  für  soziale  Angelegen 
heiten,  (Haupt-)FursorgesteUen.  Integrationsämter 

medizinische,  pädagogische,  schulische,  berufliche  und  soziale 
Leistungen  bei  Gesundheitsschäden  durch  Sonderopfer  für  die 
Gesellschaft  (Kriegsopferversorgung,  Wehrdienst-/ZMldienst- 
beschädigung,  Impfschäden) 

gesetzliche 

Pflegest  rstcherut«) 

medizinische  Leistungen  bei  PHegebedürttigkeit 

Arbeitslosen- 

versicherung 

Bundesanstalt  für  Arbeit  Landesarbeitsämter. 
Arbeitsämter 

berufliche  Leistungen  bei  Arbeitslosigkeit 

Sozialhilfe 

überörtliche  und  örtliche  Träger  der  Sozialhilfe 

medizinische,  pädagogische,  schulische,  berufliche  und  soziale 
Leistungen  bei  Bedürftigkeit  wenn  alle  anderen  Träger  und 
Angehörigen  ausfallen 
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fähig  zu  sein  bedeutet,  dass  die  Erwerbsfähigkeit  erkran- 
kungsbedingt auf  weniger  als  die  Hälfte  im  Vergleich 
zu  einem  Arbeitnehmer  mit  ähnlicher  Ausbildung  und 
gleichwertigen  Kenntnissen  bzw.  Fähigkeiten  gesunken 
ist. 

Erwerbsunfähig  ist  derjenige,  der  infolge  gesundheit- 
licher Einschränkungen  auf  nicht  absehbare  Zeit  in  ge- 
wisser Regelmäßigkeit  eine  Erwerbstätigkeit  nicht  mehr 
ausüben  oder  damit  nicht  mehr  als  geringfügige  Ein- 
künfte erzielen  kann. 

Arbeitsunfähigkeit  ist  ein  Begriff  der  gesetzlichen  Kran- 
kenversicherung. Er  bedeutet,  dass  man  wegen  Krank- 
heit nicht  mehr  in  der  Lage  ist,  die  zuletzt  ausgeübte 
Tätigkeit  (gar  nicht  oder  nicht  ohne  Verschlechterung 
des  Gesundheitszustandes!  förtzu führen.  Arbeitsunfä 
higkeitsbescheinigungen  werden  vom  jeweils  behan- 
delnden Arzt  ausgestellt.  Bei  Zweifeln  prüft  der  Medi- 
zinische Dienst  der  Krankenkassen  (MdK)  auf  Antrag 
durch  die  Krankenkasse  die  jeweilige  AU-Bescheini- 
gung. 

58.6.2.2  Zusammenhang  zwischen  schädigendem 
Ereignis  und  Gesundheitsschaden 

Im  Suzialrccht  gilt  die  Theorie  der  wesentlichen  Bedin 
gung;  d.h„  nur  wesentliche  Ursachen,  die  zum  Eintritt 
eines  Ereignisses  führen,  weiden  bei  der  Kausalität  be- 
rücksichtigt. Im  Klartext  führt  dies  immer  zu  einer  Ein 
zelfall  Prüfung. 

Im  Zivilrecht  gilt  die  Adäquanztheorie. 

Im  Strafrecht  gilt  die  Aquivalciutheorie. 

Wichtig  bei  jeder  Einzelfallprufung  (z.  B.  zum  Vorliegen 
einer  Berufskrankheit)  ist  die  Beurteilung  der  Kausalität. 
Für  Jie  Bejahung  einer  Kausalität  zwischen  Exposition 
und  Erkrankung  wird  zumindest  die  Wahrscheinlichkeit 
gefordert; 

haftungsbegründende  Kausalität:  Es  Lim  im  Rahmen 
einer  versicherten  Tätigkeit  zu  dem  schädigenden  Ereig- 
nis. 


haftungsausfüllende  Kausalität:  Die  Schädigung  hat  mit 
hoher  Wahrscheinlichkeit  zur  entsprechenden  Erkran- 
kung geführt. 

58.6.2.3  Ursache  und  Verschlimmerung 

Der  GK  unterscheidet  einen  Zusammcnluing  im  Sinne  der 
Entstehung  (Gcsundhcitsschadcn  entsteht  durch  eine 
Schädigung  zum  ersten  Mal)  und  einen  Zusammenhang 
im  Sinne  der  Verschlimmerung  (ein  bereits  bestehender 
Gesundheitsschaden  wird  durch  ein  Ereignis  verschlech- 
tert). Bei  der  Verschlimmerung  werden  unterschieden: 
vorübergehende  Verschlimmerung:  Die  Erkrankung 
lässt  sich  durch  geeignete  Therapie  wieder  auf  den  Aus- 
gangspunkt vor  der  Schädigung  bringen, 
richtunggebende  Verschlimmerung:  Die  Erkrankung 
und  ihr  Verlauf  werden  beschleunigt  und  erschwert. 

Merke!  Kosten  für  die  berufliche  Rehabilitation  von 
Behinderten,  deren  Behinderung  nicht  arbeitsbedingt  ist 
(die  also  nicht  in  den  Bereich  der  gesetzlichen  Unfallver- 
sicherung fallen ),  werden  je  nach  individueller  Voraus- 
setzung des  Behinderten  durch  die  gesetzliche  Renten- 
versicherung, das  Versorgungswesen  oder  die  Sozialhilfe 
übernommen. 


58.6.2.4  Minderung  der  Erwerbsfähigkeit  (MdE) 
und  Grad  der  Behinderung  (GdB) 

Bei  det  Minderung  der  Erwerbsfähigkeit  (MdE)  handelt  cs 
sich  um  eine  in  Prozent  ausgedrückte  Beeinträchtigungder 
vollen  Erwerbsfahigkcit  im  allgemeinen  Erwerbsleben  auf 
Grund  eines  bestehenden  beruflich  bedingten  Gesund 
heitsschadens.  Als  Berugsgröße  gilt  dabei  die  individuelle 
Erwerbsfähigkeit  vor  der  Gesundheitsschädigung.  Ab  einer 
MdE  von  20“d  spricht  man  in  der  GUV  von  einer  ent- 
schadigungspllichtigen  Berufskrankheit. 

Dagegen  erfolgt  beim  Grad  da-  Behinderung  (GdB)  die 
Feststellung  einer  Behinderung  beim  Versorgungsamt. 


58.7  Ärztliche  Aspekte  der  Rehabilitation 

« Kap.  59.3 
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59.1  Epidemiologie 


Zusammenfassung 

Der  Epidemiologie  kommt  eine  Schlüssclfimktion  in  dermo-  den  Ergebnissen  epidemiologischer  Untersuchungen  ver- 
demen Gesundheitsforschung  zu.  Gesundheitsschutz,  erfolg-  knüpft, 
reiche  Prävention  und  medizinischer  Fortschritt  sind  eng  mit 


Ebenso  gehören  epidemiologische  Erkenntnisse  über  Ur- 
sachen, Entstchungsbedingungcn,  Verlauf  und  Bccinfluss- 
barkeit  der  häutigen  Krankheiten  zum  testgcfügten  Wissen 
im  Gesundheitswesen  tätiger  Menschen  und  bilden  die 
Grundlagen  für  gesundheitspolitische  Entscheidungen. 
„Entsprechend  den  llauptzielstcllungen  der  Epidemiolo- 
gie, die  Verteilung  von  Krankheiten  innerhalb  von  Popula 
tionen  und  Populationsgruppen  sowie  deren  zeitliche  Be- 
wegungen zu  beschreiben,  nach  zugrunde  liegenden  Ursa- 
chen zu  forschen  und  Methoden  der  Krankheitsverhülung 
und  -bekämpfung  zu  entwickeln.“ 


59.1.1  Aufgaben,  Begriffe,  Methoden 

59.1.1.1  Aufgaben  der  Epidemiologie 

Ehe  Epidemiologie  betrachtet  die  Ursachen  und  Risikofak- 
toren von  Krankheiten  in  bestimmten  Bevölkerungsgrup- 
pen im  Vergleich  zur  Gesamtbevölkerung.  Sie  untersucht 
den  zeitlichen  Verlauf  von  Krankheiten,  die  sozialen  und 
finanziellen  Folgen  und  bewertet  diagnostische  Methoden 
und  Vorbeugemaßnahmen.  Sie  stellt  ihre  Ergebnisse  statis- 
tisch dar,  somit  ist  sie  nicht  scharf  von  der  medizinischen 
Statistik  zu  trennen.  Das  Teilgebiet  Infektionscpidemiolu- 
gie  befasst  sich  mit  den  übertragbaren  Krankheiten  und 
deren  zeitlichem  und  geografischem  Auftreten. 


Sozialmedizin 


59.1.1.2  Maße  für  die  Krankheitshäufigkeit 

Prävalenz  (Krankenbestandsrate):  Häufigkeit  aller  F.r- 
krankungen  an  einer  bestimmten  Krankheit  in  einer  Po- 
pulation zum  Zeitpunkt  der  Untersuchung:  als  Perio- 
den Prävalenz  auf  einen  bestimmten  Zeitraum  bezogen 
Inzidenz  i Neuerkrankungsrate):  Anzahl  neuer  F.rkran- 
kungslälle  in  einer  Zeiteinheit 

Mortalität  (Sterblichkeitsrate):  Ausmaß  der  Todesfälle 
im  Verhältnis  zurGcsamtbcvölkerungodcr  zu  einzelnen 
.Altersklassen  (wird  global  durch  Sterbeziffern  oder 
Sterberaten  ausgedruckt  und  durch  Sterbetafeln  spezi- 
fiziert) 

l.ctalitat  (Tödlichkcitsratc  der  Erkrankung):  das  Ver- 
hältnis der  Todesfälle  zur  Zahl  der  Erkrankten. 


59.1.1.3  Odds  Ratio  und  relatives  Risiko 

Die  Odds  Ratio  ist  ein  Maß  für  den  Zusammenhang 
zwischen  einer  Faktorvariablen  und  dem  Eintreten  eines 
Ereignisses.  Es  basiert  auf  Fall-Kontroll-Studicn  (**  Kap. 
59. 1 . 1 .4 ) oder  retrospektiven  Analysen. 

Beispiel: 

Je  100  Patienten  erhalten  entweder  das  Medikament  A 
odcrB. 


Medikament  A Medikament  B 

geheilt 

60  50 

nicht  gebellt 

40  50 

Interpretation: 

von  1 00  Patienten  mit  Medikament  A wurden  60  geheilt 
— * Chance  (Odds),  dass  A heilt  = 60/40  (13) 
von  100  Patienten  mit  Medikament  B wurden  50  geheilt 
—*  Chance  ( Odds l.  dass  B heilt  = 50/50  (1,0) 

- Odds  Ratio:  (60/40)  / (50/50)  = 13 
Die  Odds  auf  Heilung  sind  bei  Medikament  A 13-mal 
höher  als  bei  Medikament  B. 

Das  relative  Risiko  gibt  an.  wie  viel  häufiger  oder  seltener 
die  Erkrankung  bei  Exponierten  im  Vergleich  zu  Nicht- 
exponierten  auftritt 

Merke!  Relatives  Risiko  — relative  Erkrankungshäufig- 
keit exponierter  Personen/relative  Erkrankungshäufig- 
keit nichtexponierter  Personen. 


heitsentwicklung  beeinflusst.  Die  beobachtenden  Stu- 
dien lassen  sich  weiter  in  deskriptive  und  analytische 
unterteilen  («'  Tub.59.1): 

deskriptive  Studien:  Sie  beschreiben  z.  B.  die  Inzidenz, 
Prävalcnz  bzw.  Mortalitätsratcn  innerhalb  von  Popu- 
lationen in  Abhängigkeit  von  bestimmten  Basischa- 
rakteristika (wie  Alter,  Geschlecht, sozialem  Status), 
analytische  Studien:  Sie  beschäftigen  sich  mit  einer 
spezifischen  Fragestellung.  Auf  der  Grundlage  von 
Hypothesen  werden  Beziehungen  zwischen  vermu- 
teten kausalen  Faktoren  und  dem  Auftreten  von 
Krankheiten  geprüft  und  positive  bzw.  negative  Kor- 
relationen gesucht. 

Querschnittsstudie 

Querschnittsstudien  betrachten  eine  Auswahl  von  Perso- 
nen aus  einer  Zielpopulution  zu  einem  definierten  Stichtag. 
Neben  der  Prävalenz  einer  Krankheit  können  z.B.  ihre 
klinischen  Schweregrade  und  ihre  Letalität  untersucht 
werden.  So  lässt  sich  die  Prävalenz  der  Krankheit  in  ver- 
schiedenen Bevölkerungsgruppen  ermitteln, die  nach  Vor- 
liegen oder  Fehlen  bzw.  Ausprägung  bestimmter  Merk- 
male (z.B.  Exposition  gegenüber  Schadstoffen)  definiert 
wurden. 

Klinik  Die  Anwendung  von  Querschnittsstudien  ist  bei 
häufigen,  lang  andauernden  Krankheiten  (z.B.  chroni- 
scher Bronchitis,  Rheuma I und  Risikofaktoren  (z.B, 
Rauchen  l durchaus  sinnvoll.  Wegen  ihrer  vergleichs- 
weise einfachen  Durchführbarkeit  sind  sic  die  bisher  am 
häufigsten  durchgeführten  Studien  in  der  epidemiologi 
sehen  Forschung 

Vorteile: 

kurze  Studiendauer 
geringer  Kostenaufwand 

• Untersuchung  multipler  Erkrankungen  und  multipler 
Endpunkte  möglich. 

Nachteile: 

• zeitliche  Sequenz  unklar  (keine  Berücksichtigung  von 
Latenzzeiten) 

tneffizienz  bei  seltenen  Erkrankungen  oder  Expositio- 
nen 

Risikofaktoren  der  Prävalcnz. 

Bei  Querschnittsstudien  sind  keine  Angaben  über  Neuer- 
krankungen oder  Krankheitsrisiken  möglich,  da  die 
Stichprobe  nur  selektierte  Probanden  erfasst  (z.B.  durch 


59.1.1.4  Epidemiologische  Studientypen 

Es  werden  prinzipiell  zwei  Typen  von  epidemiologischen 
Studien  unterschieden: 

beobachtende  Studien:  Sie  beschreiben  das  Vorkommen 
von  Krankheiten  oder  von  mit  Krankheit  in  Beziehung 
stehenden  Variablen  innerhalb  der  Bevölkerung  und 
deuten  gefundene  Vertcilungs-  und  Bcwcrtungxmustcr 
mit  dem  Ziel,  ätiologische  Faktoren  zu  identifizieren, 
experimentelle  Studien:  Sie  testen  die  aufgrund  klini- 
scher oder  tierexperimenteller  Untersuchungen  gebilde- 
ten Hypothesen.  Es  wird  gegen  die  Faktoren  mit  vermu- 
teter ätiologischer  Bedeutung  interveniert  und  geprüft, 
ob  und  in  welchem  Maß  die  Intervention  die  Krank- 


Tab.  59.1  Epidemiologische  Studientypen 

experimentell  beobachtend 

deskriptiv 

analytisch 

Interventionsstudie  Fallbeschreibung 

Fall-Kontroll-Studle 

Poputafionsstudie  Korrelationsstudie 

(Community  Trial) 

Feldstudie  Migrationsstudie 

Kohortenstudie 

klinisch«  Studie  Ouerschnittsstudie 
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Arztkonsultation,  Krankenhausaufnahme.  Beruf,  soziale 
Schicht).  Die  Interpretation  der  Ergebnisse  von  Quer- 
schnittsstudien ist  oft  schwierig,  da  diese  je  nach  statisti- 
scher Vorgehensweise  des  Untersuchers  variieren  können. 

Fall-Kontroll-Studien 

Fall-Kontroll-Studien  sind  intermediär  zwischen  Längs- 
und Querschnittsstudien  angcsiedelt.  In  der  Regel  wird  der 
Proband  nur  einmalig  untersucht,  Fall-Kontroll-Studien 
haben  analytischen  Charakter  und  verfolgen  das  Ziel,  Fak- 
toren zu  identifizieren,  die  kausal  an  der  Krankheitsent- 
wicklung beteiligt  sind.  Sic  betrachten  Personen  mit  bereits 
eingetretener  Krankheit  und  suchen  retrospektiv  nach  ur- 
sächlichen Faktoren,  ln  der  Analyse  werden  Patienten  mit 
manifester  Krankheit  einem  KontraUkoHektiv  ohne  Er- 
krankung gegenitbcrgestdlt.  Es  wird  geprüft,  ob  sich  die 
Gruppen  hinsichtlich  bestimmter  Variablen  unterscheiden. 
Vorteile: 

billig  und  schnell  durchführbar 
' ein  weites  Spektrum  möglicher  Faktoren  kann  unter- 
sucht werden 

leichte  Anwendbarkeit  standardisierter  Methoden  (Be- 
fragung! 

sehr  seltene  Krankheiten  können  untersucht  werden 
(Multicenter-Studien) 

« keine  Probleme  mit  Kooperativität  der  Piobanden  über 
die  Zeit  (meist  wird  der  Proband  nur  einmalig  unter- 
sucht) 

schnelles  Testen  von  Hypothesen  möglich. 

Nachteile: 

■ mögliche  Fehler  bei  der  Auswahl  von  Fällen  und  Kon- 
trollen 

* mögliche  Fehler  durch  Erinnerungslücken  o.  Ä. 
keine  Angaben  zu  Inzidenzraten,  zu  absolutem  Risiko 
und  „altributable  risk"  möglich 
- zurückhaltende  Interpretation  geboten  wegen  hoher 
Anfälligkeit  für  systematische  Fehler  (*J  Kap.  59.1.1.8). 

Merke!  Die  Aussagefähigkeit  wird  durch  den  retrospek- 
tiven Charakter  dei  Datenerhebung  wesentlich  beeilt 
trächtige  Während  die  Krankheit  schon  besteht,  ver- 
sucht man  im  Nachhinein  Informationen  überdas  Wir- 
ken von  Faktoren  zu  linden,  die  zu  ihrer  Entstehung 
geführt  luben.  Dieses  retrospektive  Sammeln  von  Daten 
schränkt  die  Zuverlässigkeit  naturgemäß  ein.  Dazu  tra- 
gen u.a.  Erinnerungslücken,  unzureichende  Dokumen  - 
tationen  und  das  Wissen  um  die  eingetretene  Krankheit 
bei,  was  - bewusst  oder  unbewusst  - zu  einem  selektiven 
Sammeln  von  Daten  fuhren  kann. 


Kohortenstudien/Longftudfnalstudfen 

Kuhortcnstudien  werden  auch  als  läuigsschnitt-  oder  pro 
spektive  Studien  bezeichnet.  Das  Studiendesign  zeichnet 
sich  dadurch  aus,  dass  man  eine  ( Studien  - 1 l'opulai  i«n  über 
eine  vorgegebene  Beobachtungs-  oder  Follow-up- Periode 
hinsichtlich  des  Eintretens  interessierender  Ereignisse  (z.  B. 
Erkrankungen  oder  Todesfälle  I beobachtet.  In  der  Regel 
werden  „gesunde”  Personen  (Kohorten)  über  längere 
Zeiträume  wiederholt  untersucht  und  die  Krankheitsent- 
wicklungbetrachtet. Die  mit  der  betreffenden  Krankheit  in 
Beziehung  gebrachten  Merkmale  I Expositionen)  werden 


59.1  Epidemiologie 

bereits  zu  Beginn  der  Studie  definiert  und  vor  dem  Auf- 
treten der  Erkrankung  untersucht.  Anschließend  werden 
die  Häufigkeit  oder  das  Niveau  der  .Ausprägung  der  Expo- 
sition bei  den  Personen  verglichen,  die  die  Krankheit  im 
laufe  der  Bcobachtungspcriodc  bekommen  bzw.  nicht 
bekommen,  und  die  Inzidenzraten  von  Exponierten  und 
Nichtexponierten  verglichen. 

In  der  Fachliteratur  unterscheidet  man  Kohortenstu- 
dien mil  „internen“  und  „externen"  Vergleichsgruppen  so- 
wie „geschlossene“  und  „offene“  (dynamische)  Kohorten. 

Prospektive  und  retrospektive  Kohortenstudien 
LongitudinaLstuilicn  werden  in  der  Regel  prospektiv  durch- 
geführt. d.h.,  alle  Untersuchungen  werden  zeitlich  nach 
dem  Beginn  der  Studie  vorgenommen.  Um  den  Zeitraum 
zu  verkürzen,  vier  bis  zum  Erzielen  von  ersten  Ergebnissen 
vergeht,  führt  man  retrospektive  Longitudinal-  oder  Längs- 
schnittstudien durch. 

Vorteile  von  Kohortenstudien: 

Einschätzung  der  Risikofaktoren  unabhängig  von  einer 
bereits  bestehenden  Krankheit 
Kalkulation  von  Erkrankungsrisiken  möglich 
Einblicke  in  die  Entwicklungsdynamik  der  Risikofakto- 
ren 

« Bestimmung  des  absoluten  Risikos  und  der  absoluten 
Inzidenz  möglich 

Schätzung  von  Dosis- Wirkungs-Beziehungen 

• Einblicke  in  den  natürlichen  Verlauf  einer  Erkrankung 
(Rückschlüsse  auf  die  Pathogenese) 

• Untersuchung  multipler  Endpunkte  möglich 

Nachteile  von  Kohortenstudien: 

hoher  Zeitaufwand  und  hohe  Kosten  (besonders  bei 
Erkrankungen  mit  langen  Latenzzeiten ) 

- ineffizient  für  seltene  Erkrankungen 

■ Bias  durch  Follow-up- Verluste  (/.  B.  Migration  bei  Um- 
weltbelastung) 

• W'ändel  der  Untersuchungsbedingungen  (periodische 
Nachuntersuchung  nötig),  der  Diagnosetechniken 
oder/und  Klassifikationen  über  die  Zeit 

■ Konstanz  der  Untcrsuchungsbedingungen  über  lange 
Zeit  schwer  zu  realisieren 

j relativ  stabile  Populationen  mit  hoher  langfristiger  Be- 
teiligungsbereitschaft nötig. 

Populationsstudien  (Community  Trial) 

Populationsstudien  werden  angewandt,  um  longitudinal 
Public- Health- Interventionen  zur  Priniärprüvention  zu 
erproben.  Ziel  der  Intervention  sind  nicht  einzelne  Indivi- 
duen,  sondern  Personengruppen.  Es  gibt  keine  individuel- 
len Daten  zur  Exposition,  sondern  nur  zum  Outcomc, 

Metaanalysen 

Metaanalysen  sind  eine  kritische  Zusammenfassung  der 
Ergebnisse  verschiedener  Studien.  Ziel  Ist  es.  den  Wir- 
kungsgrad einer  Exposition  auf  das  Outcome  abzuschät- 
zen (also  die  Stärke  der  Assoziation  zu  quantifizieren). 
F.inbczogcn  wird  auch  der  qualitative  Aspekt  (d.  h.  die  Güte 
der  herangezogenen  Einzeluntersuchungen).  Eine  Meta- 
analyse entspricht  in  gewisser  Weise  einer  multizentri- 
schen Studie.  Durch  das  Zusammenfuhren  der  Studien 
besteht  die  Chance,  den  Zufällsfehler  zu  vermindern  und 
systematische  Fehler  zu  eliminieren. 
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59.1.1.5  Standardisierung 

Mittels  Standardisierung  schaltet  man  unerwünschte  Stör- 
variablen  (Confounder)  bei  einer  Untersuchung  aus; 
direkte  Standardisierung:  Ziel  ist  es,  bei  vergleichbaren 
Ergebnissen  den  unerwünschten  Confounder  in  den 
Ergebnissen  so  zu  gestalten,  dass  dieser  durch  Struktur- 
glcichheit  ausgeschaltet  wird. 

indirekte  Standardisierung:  Die  Gewichtung  der  ver- 
gleichbaren Ergebnisse  erfolgt  so,  dass  andere  Einfluss- 
großen  gleich  groß  sind  und  hierdurch  im  Ergebnis 
herausfallen. 

59.1.1.6  Epidemiologische 
Untersuchungsmethoden 

Wichtige  Untersuchungsmethoden  in  der  Epidemiologie 
sind; 

• standardisierte  Interviews  (festes  Vorgelten  z. B.  anhand 
eines  fixen  Fragebogens» 
standardisierte  Beobachtung 

klinische  Untersuchung  (Vorgehen  nach  fixen  Unter- 
suchungsbogen I. 

7.ur  Bestimmung  und  Analyse  von  Untersuchungsgut 
wie  Blut  und  Urin  kommen  auch  physikalische  und  che- 
mische Verfahren  und  biologische  Marker  zur  Anwen- 
dung. 

59.1.1.7  Beschreibung,  Darstellung  und  Zusam- 
menfassung epidemiologischer  Daten 

Wichtige  statistische  Messzahlen: 

Mittelwert:  Summe  aller  Werte  geteilt  durch  die  Anzahl 
der  Werte 

Median:  liegt  in  der  Mitte  aller  Werte 
Quartilsabstand:  umfasst  den  Bereich  mit  den  milderen 
50uo  der  Werte  (25.  75.  Quartile). 

Weitere  Streuungsmaßc  sind  die  Varianz  und  die  Standard- 
abweichung Kap.  44 .2.1.4). 

59.1.1.8  Störfaktoren 

Confounder  (Störgröße,  Störvariable,  Störfaktor) 

Ein  Confounder  Ist  ein  Einflussfaktor,  der  mit  dem  Out- 
come  assoziiert  ist.  Speziell  kann  man  unter  einem  Con- 
founder auch  einen  Faktor  verstehen,  der  auf  die  Zielvari- 
able kausal  wirkt,  nicht  Ziel  der  Untersuchung  ist  und 
gleichzeitig  mit  der  Einllussvariablcn  assoziiert  ist.  Hier- 
von werden  abgegrenzt: 

Scheinassoziationen,  die  nicht  kausal  auf  die  Ziel- 
variable  wirken,  nicht  Ziel  der  Untersuchung  sind,  aber 
irgendwie  mit  der  Einflussvariablen  Zusammenhängen 
(assoziierte  Variablen,  indirekte  Faktoren,  Scheinfak- 
toren) 

Zusatzvariablen  (Supplcmcntal  Risk  Factors),  die  kausal 
auf  die  Zielvariable  wirken,  nicht  Ziel  der  Untersuchung 
sind,  aber  nicht  mit  der  Einflussvariablen  Zusammen- 
hängen. 

Merke!  Häufige  Confounder  sind  Alter,  Geschlecht, 
sozialer  Status,  geographische  Herkunft,  Rauchen,  Alko- 
holkonsum und  bestimmte  Vorerkrankungen. 


Effektmodifikation 

Ein  Faktor,  der  im  gemeinsamen  Auftreten  mit  der  Expo- 
sitionsvariablen einen  verstärkenden  (oder  abschwächen- 
den) Effekt  auf  die  Krankheit  ausübt,  ist  ein  Eftcktmodifi 
zierer.  Fr  muss  nicht  unbedingt  Störfaktor  (Confounder) 
sein.  Man  spricht  von  Effcktmodifikatiun,  Wechselwir- 
kung. Interaktion  oder  Synergismus  (bzw.  Antagonismus). 
Beispiel:  Rauchen  und  Asbestexposition  sind  Eflfekt- 
modifizicrcr  im  Zusammenhang  mit  dem  Auftreten  von 
Lungenkarzinomen. 

Fehler  1.  und  2.  Art 

Fehler  I.  Art:  Ein  in  Wirklichkeit  nicht  vorhandener 
Effekt  wird  durch  den  Test  angenommen. 

Fehler  2.  Art:  Ein  in  Wirklichkeit  vorhandener  Effekt 
wird  durch  den  Test  nicht  erkannt. 

Die  Fehler  I.  und  2.  An  werden  zugrunde  gelegt,  um  für 
eine  geplante  Studie  die  notwendigen  Zahlen  der  Studien- 
teilnehmer  zu  ermitteln.  Zu  kleine  Stichprobenumfänge 
vermögen  selbst  große  Unterschiede  zwischen  zwei  Para- 
metern nicht  zu  erfassen.  Zu  große  Stichprobenumfänge 
hingegen  decken  winzige,  aber  praktisch  bedeutungslose 
Unterschiede  auf.  Entscheidend  ist,  welcher  Unterschied 
falls  vorhanden  - durch  die  Untersuchung  identifiziert 
werden  soll  und  wie  hoch  die  jeweilige  Irrtumswahr- 
schcinlichkeit  ist. 

Systematische  Fehler  (Blas) 

Bius  sind  quasi  systematische  Messfehler  („measurement 
bias“),  Man  unterscheidet  Selektionshias  und  Informa- 
tionshias.  Einige  spezifische  Beispiele: 

Rccall-Bias:  Die  Erkrankten  erinnern  sich  besser  an  ver- 
gangene Ereignisse  als  Gesunde. 

Interviewerhias:  Der  Interviewer  selbst  ist  durch  die  Tat- 
sache beeinflusst,  dass  er  entweder  einen  Kranken  oder 
einen  Gesunden  vor  sich  hat. 

Akzeptanzbias  (Unacccptibility  Bias):  Die  Antwort  wird 
in  Richtung  des  sozial  Erwünschten  verzerrt. 
Publikatkinsbias:  tritt  in  Melaaualysen  auf. 
Confounding  Bias:  mangelhafte  Berücksichtigung  von 
Störgrößen. 

Strategien  zur  Vermeidung  systematischer  Fehler 
Auswahlkontrolle  ( Selektionshias  I 
Randomisierung  in  prospektiven  Studien  (Kontrolle  der 
Gruppen  für  Confounder) 

gcmatchrc  Stichproben  in  Fall-Kontroll-Studien  ( Siche- 
rung der  Identität  bezüglich  des  Confoundcrs) 
Repräsentativität  der  Stichprobe  durch  hohe  Beteili- 
gungsraten  über  den  gesamten  Verlauf 
I nformationskon trolle  (Informationsbias I 
- Vermeidung  von  Fehlklassilikationen  - vor  allem  bei 
retrospektiven  Fall-Kontroll-Studien 
sorgfältige  Testauswahl 

Prüfung  von  Validität.  Reliabilität,  Spezifität  und  Sensi- 
tivität 

Analysekontrolle 

• Stratifizierung  mit  Analyse  des  Einflussfaktors  fiir  jede 
Kategorie  des  Confounders 

• multivariate  Analysen  mit  logistischer  Regression  und 
adjustiertem  Assoziationsmaß. 


2106 


59.1.1.9  Epidemiologische  Grundlagen  der 

Krankheitsfrüherkennung  (Screening) 

Zu  den  Validilälskritcricn  eines  Tests  gehören 
Validität  (Gültigkeit) 

- Sensitivität 
— Spezifität, 

Reliabilität  (Zuverlässigkeit) 
negative  Korrektheit 
positive  Korrektheit. 

Validität  (Gültigkeit) 

Man  unterscheidet: 

externe  Validität:  beschreibt  die  Verallgemeinerungs- 
fähigkeit eines  Ergebnisses;  Beispiele:  Übertragbarkeit 
von  Ticrcxpcrimcnten  auf  Aussagen  für  den  Menschen. 
Übertragbarkeit  zwischen  verschiedenen  Personen- 
gruppen (Unterschiede  in  Person.  Region. Zeit) 
interne  Validität:  beantwortet  die  Frage,  wie  sicher  eine 
Assoziation  zwischen  Exposition  und  Outcomc  ge- 
knüpft bzw.  wie  leicht  sic  durch  nichtkausale  Zusam- 
menhänge vorgetäuscht  werden  kann.  Entscheidend 
sind  drei  unterschiedliche  Faktoren: 

- systematische  Fehler  (Bias  Kap.  59.1.1.8) 
unbeachtete  zusätzliche  Einfiussfaktoren  (Confoun- 
der»'  Kap.  59.1. 1.81 

- Zufallsfchlcr. 

Merke!  Der  Untersucher  muss  unbedingt  die  interne 
Validität  sicherstellen.  Dies  gewährleistet  den  Wert  der 
Studie,  selbst  wenn  die  Vcrallgemeincrungsfähigkcit 
(externe  Validität)  nur  beschränkt  ist.  Eine  Studie  mit 
geringer  interner  Validität  ist  wertlos. 

Spezifität 

Die  Spezifität  zeigt  den  Anteil  der  richtig  als  negativ  (ge 
sund)  Diagnostizierten  unter  allen  Gesunden  an  und  ist 
somit  ein  Maß  für  die  Eindeutigkeit  eines  Testverfahrens. 

Sensitivität 

Die  Sensitivität  zeigt  den  Anteil  der  richtig  als  krank  Dia- 
gnostizierten unter  allen  Erkrankten  und  ist  ein  Maß  für 
die  Empfindlichkeit  eines  Tests. 

Merke!  Sensitivität  und  Spezifität  sind  ein  Maß  für  die 
Güte  eines  Tests  und  unabhängig  von  der  Prävalcnz. 
Spezifität:  Wahrscheinlichkeit,  mit  der  ein  Gesunder 
durch  den  lest  als  gesund  erkannt  wird 
Sensitivität:  Wahrscheinlichkeit,  mit  der  ein  Erkrank- 
ter durch  den  Test  als  krank  erkannt  wird. 


Reliabilität  (Zuverlässigkeit) 

Die  Reliabilität  iteschreibt  die  Zuverlässigkeit  eines  Tests 
und  die  Stabilität  des  Testergebnisses  bei  wiederholten  Test- 
durchgängen bei  derselben  Person. 

Negative  Prädiktion 

Die  negative  Prädiktion  (negative  Korrektheit)  ist  ein  Maß 
für  die  Übereinstimmung  zwischen  dem  Test  und  dem. 
was  er  zu  messen  vorgibt.  Sie  zeigt  die  Wahrscheinlichkeit, 
mit  der  eine  Person,  die  einen  negativen  Testbefund  auf- 
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weist,  auch  tatsächlich  gesund  ist.  Man  berechnet  die  ne- 
gative Prädiktion  als  Prozentsatz  der  Personen  mit  richtig 
negativem  Testergebnis  von  allen  Personen  mit  negativem 
Testergebnis. 

Positive  Prädiktton 

Um  abzuschätzen,  ob  der  Aufwand  des  Screenings  in  ei- 
nem sinnvollen  Verhältnis  zum  Ergebnis  steht,  benutzt 
man  die  positive  Prädiklion  (positive  Korrektheit).  Sie  ist 
definiert  als  die  Wahrscheinlichkeit,  mit  der  eine  Person, 
die  einen  positiven  Testbefund  aufweist,  tatsächlich  die 
gesuchte  Krankheit  hat.  Die  positive  Prädiktion  gibt  einen 
Anhaltspunkt  tür  das  Voraussagcvcrmogcn  des  Tests  in 
Bezug  auf  die  gesuchte  Krankheit. 

Erhöht  sich  die  I läufigkeit  einer  Erkrankung,  also  die 
Prävalenz,  so  ist  bei  gleicher  Güte  des  Tests  auch  mit  einer 
größeren  Anzahl  richtig  positiver  Testergebnisse  zu  rech- 
nen. Damit  ändert  sich  das  obige  Verhältnis  der  positiven 
Korrektheit.  Entsprechendes  gilt  auch  für  die  negative 
Korrektheit. 

Merke!  Die  Prädiktion  (Korrektheit)  als  Maß  lür  7.u- 
verlaxsigkeit  eines  Befundes  ist  von  der  Pravalenz  ab- 
hängig. 

negative  Korrektheit:  Wahrscheinlichkeit,  mit  der  ein 
negativer  Test  tatsächlich  die  gesuchte  Krankheit  aus- 
schiicßt 

positive  Korrektheit:  Wahrscheinlichkeit,  mit  Jer  ein 
positiver  Test  tatsächlich  die  gesuchte  Krankheit  an- 
zcigt. 


Kaplan-Meier-Schätzung 

Zensierte  Beobachtungen  entstehen,  wenn  die  beobachte- 
ten Personen  nicht  bis  zum  Ende  der  Beobachtungszett 
verfolgt  werden  können.  Ist  dies  auf  Gründe  zurückzufüh- 
ren, die  nicht  mit  der  Studie  Zusammenhängen,  werden 
diese  Individuen  als  „Drupouts"  bezeichnet.  Zur  Aus- 
wertung der  Zeit,  die  die  Drop-outs  in  der  Studie  verbracht 
haben,  ist  es  notwendig,  den  Gesamtbeobachtungs- 
zeitraum in  kleine  Zeiteinheiten  zu  zerlegen  und  diese 
jeweils  getrennt  zu  analysieren.  Dies  ist  Aufgabe  der  hierzu 
entwickelten  Kaplan-Meier-Schätzung,  die  für  jeden  Tag 
die  Wahrscheinlichkeit  neu  bestimmt,  diesen  zu  überleben. 
Im  ersten  Teil  der  Kurve  befindet  sich  eine  relativ  genaue 
Schätzung,  die  sich  auf  viele  Patienten  stutzt.  Mit  zuneh- 
mender Abnahme  der  Patientenzahl  sinkt  auch  die  Ge- 
nauigkeit. Mit  dieser  Methode  lassen  sieb  auch  bei  kleinen 
Fallzahlen  und  kurzen  Überlebenszeiten  noch  therapie- 
vergleichende  Übcrlebcnszcitkurvcn  erstellen. 

Recherche 

Aufgabe  einer  Recherche  ist  es,  alle  tür  eine  Suchlrage 
wichtigen  Dokumente  auf/ufinden,  sich  dabei  aber  wirk- 
lich auf  die  relevanten  Dokumente  zu  beschränken.  Als 
Parameter  für  die  Qualität  einer  Recherche  (und  damit  der 
Dokumentation)  werden  die  Vollzähligkeitsratc  (Recall) 
und  die  Relevanzrate  (Präzision I herangezogen: 

Präzision:  Anzahl  der  aufgefundenen  relevanten  Doku- 
mcntc/Anznhl  der  aufgefundenen  Dokumente 
RccalL  Anzahl  der  aufgefundenen  relevanten  Doku- 
mente/Anzahl  der  relevanten  Dokumente. 
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59.1.1.10  Auswertung  epidemiologischer  Studien 

Zur  Auswertung  bedient  man  sich  deskriptiver  Methoden, 
wie  z.  B.  Maßzahlen  der  Lage,  der  Verteilung  und  des  Zu- 
sammenhangs. und  der  induktiven  Methoden. 

Eigentlich  bleiben  die  Maßzahlen  (Parameter)  der 
Gnindgcsamthcit  auch  nach  der  Studie  unbekannt:  Man 
schließt  also  vom  Besonderen  auf  das  Allgemeine  (induk- 
tiver Schluss  I.  Dies  geschieht  in  drei  Schritten: 

1.  Schäßen/Gewinnen  deskriptiver  Werte 

2.  Festlcgcn  der  Konfidenzintervalle  (Vcrtraucnsbcrcichc): 
Sie  sollen  eine  Genauigkeitsaussage  Uber  die  Güte  der 
Schätzung  liefern.  Sie  überdecken  mit  vorgegebener 
Wahrscheinlichkeit  (l-al  den  Bereich,  in  dem  der 
wahre  Wert  liegt  (Unterschied  zum  Toleranzintervall: 
überdeckt  den  Bereich,  in  dem  mit  der  Wahrscheinlich- 
keit ( I — Ot)  der  in  einer  Wiederholungsstudie  gemessene 
Mittelwert  liegt) 

3.  statistischer  TesL 

Statistische  Tests 

Unterschieden  werden  zweiseitige  von  einseitigen  Tests: 
einseitiger  Test:  Man  vergleicht  mit  fest  vorgegebe- 
nem Grenzwert,  der  über-  oder  unterschritten  werden 
soll. 

zweiseitiger  Test:  Mau  vergleicht  zwei  Zulallsvariablen 
(Zwei-Stichpioben-Test). 

Bei  statistischen  Tests  treten  Fehler  I.  und  2.  Art  auf  {** 
Kap.  59.1.1.8). 

Die  Hypothese,  dass  zwei  Grundgesanuheiten  in  einem 
bestimmten  Parameter  (zumeist  dem  Mittelwert)  überein- 
stimmen, wird  Nullhypoihcsc  (H„)  genannt: 

H„:  |i  - p,  (bzw.  |a  M,,  - 0)  ist  gleichbedeutend  mit 
H„:  8 = 0 

Es  wird  also  angenommen,  die  wahre  Differenz  6 sei  null. 
Ein  Beispiel  für  die  Anwendung  der  Nullhypothcse 
wäre,  die  Ergebnisse  eines  Tests  zwischen  Männern  und 


Frauen  zu  vergleichen.  Für  die  Annahme,  dass  das  Durch- 
schnittsergebnis von  Männern  und  Frauen  sich  nicht 
unterscheidet,  lautet  die  Nullhypothese 

H„:  p,  = pj 

wobei  gilt: 

H„  = Nullhypothese 

g,  — Durchschnittsergebnis  der  männlichen  Probe 

p.  = Durchschnittsergebnis  der  weiblichen  Probe. 

Merke!  Statistische  Tests  können  nur  Unterschiede,  je- 
doch keine  Übereinstimmung  zwischen  zu  vergleichen- 
den Grundgesamtheiten  l'cststcllen.  Dcslulb  wird  die 
Nullhypothese  in  der  Regel  aulgestellt,  um  mittels  eines 
Tests  verworfen  zu  werden.  Nur  dadurch  wird  die  Gül- 
tigkeit der  Altcmativhypothcsc  (meist  identisch  mit  der 
experimentellen  oder  Arbeitshypothese)  wahrscheinlich 
gemacht. 

Beim  Philen  einer  Nullhypothcse  mit  einem  statistischen 
Test  sind  zwei  Fehlentscheidungen  möglich: 
unberechtigte  Ablehnung  der  Nullhypothese:  Fehler 

1.  Art  (falsch  positive  Entscheidung) 
unberechtigtes  Beibchaltcn  der  Nullhypothcse:  Felder 

2.  Art  (falsch  negative  Entscheidung). 

59.1.1.11  Datenquellen  für  die  Epidemiologie 
in  Deutschland 

Deutschland  verfügt  über  folgende  epidemiologische  Da- 
tenquellen: 

das  .Statistische  Bundesamt 
- die  Statistischen  Landesämter 
Daten  der  nationalen  Gcsundbcitssurvcys 
Daten  regionaler  Krebsregister  (z.B.  aus  Hamburg  und 
dem  Saarland ). 


59.2  Gesundheitsbildung  und  Krankheitsverhütung  - Prävention 

Zusammenfassung 

Prävention  bedeutet  die  Anwendung  von  vorbeugenden  ist,  Krankheiten  zu  verhindern,  sie,  wenn  sic  entstehen,  früh 
Maßnahmen  zur  Erhaltung  des  Gesundheitszustandes,  Zid  zu  behandeln  und  die  Gesundheit  zu  fördern. 


59.2.1  Gesundheitsbildung  und  primäre 
Prävention 

Die  primäre  Prävention  fördert  die  Gesundheit  und  ver- 
hindert die  Entstehung  von  Krankheiten  durch  die  Be- 
seitigung von  Auslösefaktoren,  durch  Impfungen  (Resis- 
tenzerhöhung) und  durch  die  Beseitigung  von  Umwdtfak- 
toren,  die  die  Übertragung  von  Krankheiten  ermöglichen. 
Man  unterscheidet: 

■ unspezifische  Maßnahmen  zui  Gesundheitsforderung 
spezifische  Maßnahmen  zur  Gesundheitsfürsorge  (z.B. 
Impfungen). 

Durch  unspezifische  Maßnahmen  der  Gesundheitsförde- 
rung <z.B.  Vorträge)  soll  in  einem  multifaktoriellen  Ansatz 
zeitgleich  die  Gesundheit  des  Einzelnen  und  der  Gesamt- 


bevölkcrung  gefördert  werden.  Wirksame  Prirnärpräven- 
tion  ist  z.  B.  auch  im  Bereich  der  Trinkwasser-  und  Lcbens- 
mittelhygiene  möglich.  Weniger  erfolgreich  sind  Maß- 
nahmen im  Rahmen  von  Gesundheitsprogrammen  gegen 
Rauchen,  Hypcrcholesterinämic  und  Hypertonie,  über- 
wacht weiden  die  Maßnahmen  von  den  staatlichen  Ge- 
sundheitsämtern. 

Spezifische  Maßnahmen  zurGcsundhcitsvorsorgc  sollen 
bestimmte  Krankheiten  verhindern.  Ein  wichtiges  Beispiel 
ist  die  Impfung  gegen  Tetanus  oder  Kinderlähmung. 

59.2.2  Sekundäre  Prävention 

Im  Rahmen  der  sekundären  Prävention  stillen  Krankhei- 
ten möglichst  früh  erkannt  werden,  um  sie  besser  behan- 
deln bzw.  heilen  zu  können.  Wichtiges  Instrumentarium 
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der  Prävention  sind  Vorsorgeuntersuchungen  z ur  Krank- 
heitsfrüherkennung. 

Die  gesetzlichen,  aber  auch  die  privaten  Krankenkassen 
sind  Kraft  Gesetz  (SGB  V)  zur  Bezahlung  bestimmter  Vor- 
sorgeuntersuchungen verpflichtet. 

Rechtliche  Grundlagen 

laut  So/ialgcsctzbuch  V kann  der  Bundesminister  für 
Wirtschaft  und  Arbeit  zusammen  mit  dem  Bundesminis- 
ter  für  lugend.  Familie  und  Gesundheit  durch  eine  (durch 
den  Bundesrat  zustimmungspflichtigel  Rechtsverordnung 
weitere  Maßnahmen  zur  Früherkennung  von  Krankheiten 
beschließen. 

Screening  Programme  zielen  aut  einen  hohen  Früher- 
kennungserfolg  ab.  Bei  seltenen  Erkrankungen  steigt  die 
Früherkcnnungsratc.  wenn: 

das  Testverfahren  eine  sehr  hohe  Sensitivität  und  Spezi- 
fität aufweist  und 


59.3  Rehabilitation 

Fallbeispiel  Ein  45-jähriger  Patient,  der  vor  fünf  Jahren 
eine  Hcr/intarkt  hatte,  fällt  in  der  Arbeit  durch  tuchlas- 
sende Arbeitsfähigkeit  auf  und  klagt  auch  privat  Uber 
zunehmenden  Leistungsabfall.  »Der  Akku  ist  leer.“  Im 
Rahmen  einer  Rchabilitationsmaßnahmc  seines  Rcn- 
tenversicherungsträgers  lernt  er,  besser  mit  seiner  Er- 
krankung untz.ugehen.  und  tankt  durch  das  Fitnesspro- 
gramm wieder  Kraft.  In  Zukunft  »will  er  das  Gdcmtc 
auch  zu  Hause  Umsetzen“. 

59.3.1  Zielsetzung  und  Definitionen 

59.3.1.1  Definitionen 

Gesundheit 

Nach  F.  Hartmann  1 1 993)  ist  ein  Mensch  aus  sozialmedizi- 
nischcr  Sicht  gesund,  der  allein  oder  mit  I Iflfe  anderer  ein 
Gleichgewicht  findet,  entwickelt  und  aufrechterhält,  das 
ihm  ein  sinnvolles,  auf  die  Entfaltung  seiner  persönlichen 
Anlagen  und  Lebensentwürfe  gerichtetes  Dasein  und  die 
Verwirklichung  von  Lebenszielen  in  Grenzen  ermöglicht. 

Behinderung 

Merke!  Eine  Behinderung  ist  eine  nicht  nurvorüberge 
hende  Einschränkung  der  körperlichen  bzw.  geistigen 
Leistungsfähigkeit,  die  mindestens  zu  einer  Erwerbsmin- 
derung von  mehr  als  10%  führt.  Ab  einer  dauerhaften 
Erwerbsminderung  von  50%  liegt  nach  deutschem  So- 
zialrecht eine  Schwcrbchindcrung  vor. 

Nach  Definition  der  WHO  ist  jemand  behindert,  der  von 
Geburt  an.  wegen  Alter,  als  Folge  einer  Krankheit  oder  ei- 
nes Unfalls  körperlich  oder  geistig  zeitweise  oder  dauernd 
benachteiligt  ist,  so  dass  selbstständiges  Handeln,  die  Fä- 
higkeit, eine  Schule  zu  besuchen  oder  einen  Beruf  auszu- 
üben, eingeschränkt  sind. 


die  Tcilnahmcratc  sehr  hoch  ist  (wie  z.  B.  im  Rahmen 
des  Screenings  von  Neugeborenen  auf  Phenylketon 
urie). 

Merke!  Voraussetzung  für  Fillcrunlcrsuchungcn  bei 
seltenen  Erkrankungen: 

Die  Krankheit  nimmt  unerkannt  einen  sehr  schweren 
Verlauf. 

Es  gibt  geeignete  Behandlungsmaßnahntcn. 

Das  Screening- Verfahren  ist  einfach  anzuwenden. 


59.2.3  Tertiäre  Prävention 

Im  Rahmen  der  tertiären  Prävention  soll  ein  ungünstiger 
Krankheitsverlaut  verhindert  werden.  Hierzu  zählen  die 

Rezidivpruphylaxc  und  Maßnahmen  zur  Rehabilitation 

(w  Kap.  59.3). 


Merke!  Im  Zusammenhang  mit  der  Behinderung 
unterscheidet  man  drei  Aspekte,  die  eine  kausale  Kette 
bilden  und  deshalb  zusammen  betrachtet  werden  müs- 
sen: 

Impairmcnt  I Schaden)  — > Disability  (funktionelle 
Einschränkungen!  — » Handicap  (soziale  Beeinträchti- 
gung) mit  den  persönlichen,  familiären  und  gesellschaft- 
lichen Folgen. 

Fallbeispiel  Eine  Person  verliert  durch  einen  Unfall 
einen  Unterschenkel.  Der  Schaden  ist  der  Verlust  des 
Unterschenkels.  Hierdurch  hat  der  Betroffene  funktio 
nctle  Einschränkungen.  /.  B.  kann  er  das  Bein  nicht  mehr 
normal  belasten.  Die  soziale  Beeinträchtigung  int  Alltag 
entsteht  dadurch,  dass  die  Person  mit  der  notwendigen 
Prothese  nicht  mehr  wie  gewohnt  als  Bauarbeiter  arbei- 
ten oder  seinen  Freizeitaktivitäten  nachgehen  kann. 

Rehabilitation 

Rchabilitationsmaßnahmcn  dienen  dazu.  Menschen  mit 
körperlicher,  seelischer  oder  geistiger  Behinderung  bzw. 
drohender  Behinderung,  die  ihre  Behinderung  oder  deren 
Folgen  nicht  selbst  überwinden  können,  zu  helfen,  ihre 
Fähigkeiten  zu  entfalten  und  ihren  Platz  in  der  Gemein- 
schaft zu  linden.  Dazu  gehört  vor  allein  die  Teilhabe  am 
Arbcitsleben. 

59.3.1.2  Voraussetzungen  für 

Rehabilitationsleistungen 

Nach  § IU  SGB  VI  haben  Versicherte  die  Voraussetzungen 
zur  Rehabilitation  erfüllt,  deren  Erwerbsfähigkeil  wegen 
Kranklteit  oder  körperlicher,  geistiger  oder  seelischer  Be- 
hinderungerheblich gefährdet  oder  gemindert  ist  und: 

• bei  denen  voraussichtlich  bei  erheblicher  Gefährdung 
der  Erwerbsfähigkeit  eine  Minderung  der  Erwerbslähig- 
keit  durch  medizinische  oder  berufsfördernde  Maß- 
nahmen abgewendet  werden  kann. 
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» bei  geminderter  Erwerbsfähigkeit  diese  durch  medi- 
zinische oder  berufsfördernde  Maßnahmen  wesent- 
lich gebessert  oder  wicderhergesteilt  oder  hierdurch 
deren  wesentliche  Verschlechterung  abgewendet  wer- 
den kann. 

1 bei  teilweiscr  Erwerbsminderung  ohne  Aussicht  auf  eine 
wesentliche  Besserung  der  Erwerbsfähigkeit  der  Arbeits- 
platz durch  berufsfördernde  Maßnahmen  erhalten  wer- 
den kann. 

59.3.1.3  Wichtige  Begriffe 
Berufs-  und  Erwerbsunfähigkeit 

Erwerbsunfähig  ist,  wer  wegen  Krankheit  oder  Behinde- 
rung auf  nicht  absehbare  Zeit  nicht  in  der  Lage  ist.  eine 
Erwerbstätigkeit  regelmäßig  auszuüben  oder  daraus  ein 
Arbeitsentgelt  zu  erzielen,  das  322,1 1 €/Monat  über- 
steigt. 

Berufsunfähig  ist,  wer  infolge  von  Krankheit,  Unfall  oder 
anderen  Gebrechen  weder  in  seinem  erlernten  noch  in 
einem  ihm  zumutbaren  Beruf  halb  so  siel  leisten  und 
verdienen  kann,  wie  andere  Berufstätige  mit  ähnlicher 
Ausbildung,  gleichwertigen  Kenntnissen  und  Fähigkei- 
ten. 

Minderung  der  Erwerbsfähigkeit  (MdE)  und  Grad 
der  Behinderung  (GdB) 

MdE  und  GdB  sind  Maße  für  die  körperlichen,  geistigen, 
seelischen  und  sozialen  Auswirkungen  einer  Funktionsbc- 
einträduigung  auf  Grund  eines  Gcsundheiisschadens. 
Beide  Begriffe  haben  die  Auswirkungen  von  Funktions- 
bceinträchtigungen  in  allen  l-ebensbereichen,  nicht  nur  die 
Einschränkungen  im  Erwerbsleben  zum  Inhalt. 

Bezugsgroße  der  MdE  ist  die  individuelle  Erwerbsfähig 
keit  vor  der  Gesundheitsschädigung. 

Merke!  GdB  und  MdE  setzen  stets  eine  Regelwidrigkeit 
gegenüber  dem  für  das  Lebensalter  typischen  Zustand 
voraus.  Degenerative  Veränderungen  im  Alter  sind  da- 
her bei  der  GdB-fMdE- Beurteilung  nicht  zu  berücksich- 
tigen. 

Im  Begutachtungsverfahren  werden  zur  genauen  Festle- 
gung des  GdB  Tabellen  verwendet,  die  als  Bezugsgrößen 
gelten.  Falls  mehrere  Behinderungen  vorliegen,  ist  die 
schwerste  Behinderung  die  Bezugsgröße.  Die  Zahlen  wer- 
den dabei  nicht  einfach  aufaddiert,  sondern  nach  einem 
komplexen  Schema  gewichtet. 

Im  sozialen  Entschädigungsrecht  werden  MdE  und  GdB 
nach  den  gleichen  Grundsätzen  bemessen.  Im  Unfallver- 
sicherungsrecht bezieht  sich  die  MdE  kausal  nur  auf  die 
Schädigungslolgen  (Arbeitsanfall,  Berufskrankheit  I, 

59.3.1.4  Arten  und  Ziele  der  Rehabilitation 

Medizinische  Rehabilitation  (»-  Kap.  59.3.5):  Ziele  der 
medizinischen  Rehabilitation  sind,  die  Erkrankung  bzw. 
den  Gesundheitsschaden  weitestgehend  zu  beseitigen 
und  die  Gesundheit  möglichst  optimal  wiederher/u- 
stellen. 

Schulisch  pädagogische  Rehabilitation:  Sie  soll  es  be- 
hinderten Kindern  ermöglichen,  ein  allgemein  übliches 
Bildungsniveau  z.u  erreichen. 


Berufliche  Rehabilitation  ft  - Kap.  59,3.6):  Sie  soll  die 
Voraussetzungen  für  die  dauerhafte  Eingliederung  von 
Behinderten  in  das  Berufsleben  schaffen. 

Soziale  Rehabilitation:  Sie  hat  zum  Ziel, dem  Behinderten 
einen  angemessenen  Platz  in  der  Gesellschaft  zu  sichern. 
E)ies  beinhaltet  die  Verständigung  mit  der  Umwelt,  die 
Flaushaltsbcsorgung,  körperliche  und  geistige  Beweg- 
lichkeit, seelisches  Gleichgewicht,  eine  wohnungsnahe 
Unterbringung  und  die  Ausübung  einer  angemessenen 
Tätigkeit. 

Merke!  Der  Frfolg  der  einzelnen  Rchabilitationsmaß- 
nahmen  wird  in  der  Regel  anhand  eines  z.u  Beginn  der 
Maßnahmen  zusammen  mit  dem  Behinderten  aufgc 
stellten  Reha-Plans  gemessen. 

59.3.2  Grundsätze  der  Rehabilitation  und 
rechtliche  Grundlagen 

Das  Grundgesetz  aller  Rehabilitationsmaßnähmen  ist  das 
Sozialgesetzbuch  (SGB).  Bei  allen  Behinderten  besteht  ein 
gesetzlicher  Anspruch  auf  Maßnahmen  zur  Rehabilitation. 
Itn  § 9 SGB  VI  besteht  jedoch  die  Verpflichtung  des  Be- 
hinderten, aktiv  an  den  Rehabilitationsmaßnahmen  mit- 
zuwirken. 

59.3.3  Gesetzliche  Leistungsträger 
der  Rehabilitation 

ln  Deutschland  gibt  es  sechs  unterschiedliche  Träger  von 
Rehabilitationsmaßnahmen  («  Tab.  59.2 ). 

Die  Träger  der  gesetzlichen  Krankenversicherung,  u.a. 
Orts-,  Ersatz-,  Betriebskrankenkassen  etc.,  finanzieren  die 
Leistungen  für  die  medizinische  Reha,  die  Träger  der  ge- 
setzlichen Rentenversicherung,  LVA,  BfA,  Seekasse,  Bun- 
desknappschaft, sind  zuständig  für  medizinische  und 
berufliche  Rehabilitationsmaßnahmen.  Die  Träger  der  ge- 
setzlichen Unfallversicherung  - Berufsgenossenschaften, 
Gemeindeunfallversicherungen.Ausführungsbehördenfur 
Unfallversicherung  des  Bundes  und  Länder,  See-BG,  land- 
wirtschaftliche BG  kommen  für  medizinische,  schulisch- 
pädagogische. berufliche  und  soziale  Rehakosten  auf, 
ebenso  wie  die  Träger  der  sozialen  Entschädigung  bei  Ge- 
sundheitsschäden und  die  Sozialhilfe.  Die  Bundesanstalt 
für  Arbeit  übernimmt  lediglich  die  Kosten  für  Leistungen 
im  Rahmen  der  berufliche  Rehabilitation. 

Über  60‘  o der  Kosten  von  Rehabilitationsmaßnahmen 
(v.a.  medizinische  Leistungen)  werden  von  der  gesetz- 
lichen Rentenversicherung  (GRVl  getragen  (r-  Abb.  59.1 ). 
Alle  Leislungsträger  sind  grundsätzlich  für  alle  Bereich  der 
Rehabilitation  (medizinisch,  sozial,  beruflich  und  schu- 
lisch-pädagogisch) zuständig.  Ausnahmen:  Die  GKV  und 
die  Träger  der  sozialen  Entschädigung  bei  Gesundheits- 
schaden nach  dem  Bundesversorgungsgesetz  sind  nur  für 
medizinische  Rehabilitation,  die  Bundesanstalt  für  Arbeit 
ist  nur  für  berufsfördernde  Maßnahmen  /«ständig. 

Merke  Die  Sozialhilfe  leistet  nur,  wenn  Bedürftigkeit 
besteht  und  kein  anderer  Träger  leistungspflichtig  ist. 
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Tab.  59.2  leistungsträgei  der  Rehabilitation  und  Ihre  Aufgaben 


Träger  der  gesetzlichen 
Krankenversicherung 

medizinische  Rehabilitation 

durch  Orts-,  Ersatz-.  Betriebskrankenkassen 

Träger  der  gesetzlichen 
Rentenversicherung 

medizinische  und  berufliche  Rehabilitation 

durch  LVA,  BfA,  Seekasse.  Bundesknappschaft 

Bundesanstalt  für  Arbeit 

berufliche  Rehabilitation 

durch  Undesarbeitsämter,  Arbeitsämter 

Träger  der  gesetzlichen 
Unfallversicherung 

medizinische,  schulisch-pädagogische,  berufliche 
und  soziale  Rehabilitation 

durch  Beiufsgenossenschaften,  Gemeindeunfall 

Versicherung,  Ausfühiungsbehorden  für  Unfallversicherung 
des  Bundes  und  der  Länder 

Träger  der  sozialen  tntschadi- 
gung  bei  Gesundheitsschäden 

medizinische,  schulisch-pädagogische,  berufliche 
und  soziale  Rehabilitation 

(Landes- JVersorgungsämter,  Amt  für  soziale  Angelegen- 
heiten, (Haupt-)FürsocgesteUen,  Integrationsamter 

Träger  der  Sozialhilfe 

medizinische,  schulisch-pädagogische,  beiufliche 
und  soziale  Rehabilit3tior 

überörtliche  und  örtliche  Träger  der  Sozialhilfe 

59.3.4  Berechtigte  Personenkreise, 
Einleitung  und  Ablauf  der 
Rehabilitationsverfahren 

Bei  allen  Behinderten  besteht  - unabhängig  davon,  wie  die 
Behinderung  entstanden  ist  - ein  gesetzlicher  Anspruch 
auf  Rehabilitatioitsmaßnahmen  vom  jeweiligen  Träger. 

Fallbeispiel  P.in  Versicherter  bzw.  sein  ( Haus- 1 Arzt 
stellt  bei  der  gesetzlichen  Rentenversicherung  (GRV) 
einen  Antrag  auf  Maßnahmen  zur  Rehabilitation.  An- 
tragsvoraussetzungen sind  die  Zahlung  von  mindestens 
sechs  Pflichtbeiträgen  in  den  letzten  zwei  Jahren  bzw. 
eine  Mindestbeitragszeit  von  insgesamt  60  Monaten  bei 
der  GRV.  L)er  Ar/t  erteilt  Auskünfte  über  den  Gesund- 
heitszustand des  Versicherten.  Nach  Prüfung  der  medi- 
zinischen und  versicherungsrechdichen  Voraussetzun- 
gen wird  der  Versicherte  von  seinem  Versicherungstra- 
ger  (BfA:  LVA)  einer  entsprechenden  Klinik  zugewiesen, 
die  ihn  dann  zur  entsprechenden  Maßnahme  cinlädt 
und  einen  Plan  zum  Ablaut  der  Rehabilitatioiumaß- 
nahmen  erstellt. 


59.3.5  Leistungen  im  Rahmen  der 
medizinischen  Rehabilitation 

Medizinische  Rchabilitationslcistungcn  haben  das  Ziel,  die 
aktuelle  Erkrankung  „zu  heilen“  und  die  Gesundheit  so 
weit  wie  möglich  wiederhcr/ustcilen. 

Merke!  Zid  aller  Maßnahmen  zur  Rehabilitation  ist  die 
Verhinderung  der  frühzeitigen  Bcrcntung  des  Versicher- 
ten. Teilnehmer  von  Rchabilitationsmaßnahntcn  sind  in 
der  Regel  arbeitsfähig.  Daher  wird  der  Verdienstausläll 
bis  zu  sechs  Wochen  vom  Arbeitgeber,  danach  vom  zu- 
ständigen Rchabüiutionst räger  (LVA,  BfA  oder  Berufs 
geno&senschaft)  getragen. 

Leistungen  zur  medizinischen  Rehabilitation  umfassen: 

• ärztliche  und  zahnärztliche  Leistungen 

■ Arznei-,  Verband-  und  Heilmittel 
Physiotherapie,  Sprach-  und  Beschäftigungstherapie 

■ orthopädische  und  andere  Hilfsmittel 
Belastungserprobung  und  Arbeitstherapie. 

Beispiele  für  medizinische  Rehabilitatioitsmaßnahmen: 
ambulante  oder  stationäre  Rehabilitation:  Derzeit  ist 
noch  die  dreiwöchige  stationäre  Heilbehandlung  in 
einer  Reha-Klinik  Standard. 

Anschlusslteilbehandlung  IAHB):  Sonderform  der  Re- 
habilitation; entsprechende  Patienten  werden  unmittel- 
bar, d.lt.  bis  maximal  vier  Wochen  nach  Entlassung  aus 
dem  Akutkrankenhaus,  in  eine  spezielle  AHB-Klinik  auf- 
genommen.  In  Deutschland  gibt  cs  auf  df  verschiedene 
Indikationsgebictc  spezialisierte  Kliniken,  die  von  den 
Trägern  der  GRV,  der  LVA.  der  BfA,  den  Berufegenossen- 
schaften und  von  privaten  Trägem  eingerichtet  wurden, 
stufenweise  Wiedereingliederung  in  den  Arbeitsprozess 
I § 74  SGB  V ):  Diese  greift  nach  länger  dauernder  Arbeits- 
unfähigkeit und  soll  unter  Kooperation  von  Betriebsam, 
Betrieb, dem  Versicherten  und  den  Krankenkassen  (über 
den  Medizinischen  Dienst!  erfolgen.  Der  Bctroflene 
muss  der  Maßnahme  zustimmen.  ln  der  Regel  wird  mit 
zwei  Stunden  täglich  begonnen  und  im  2-Stundcn- 
Rhythmus  gesteigert.  Während  dieser  Maßnahme  ist 
der  Betroffene  weiter  arbeitsunfähig  und  erhält  entspre- 
chende Entgeltleistungen  von  der  Krankenkasse. 
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59.3.6  Leistungen  im  Rahmen  der 

beruflichen,  schulisch-pädagogi- 
schen und  sozialen  Rehabilitation 

Zu  den  Leistungen  im  Rahmen  der  beruflichen,  schulisch- 
pädagogischen und  sozialen  Rehabilitation  gehören  Leis- 
tungen zur  Ausbildung,  zur  Fortbildung  und  Umschulung, 
zur  Berufsfindung  und  Arbeitserprobung,  zur  heilpäda- 
gogischen Behandlung  sowie  zur  schulischen  Ausbildung. 

59.3.6.1  Leistungen  zur  beruflichen  Rehabilitation 

• Umschulungen,  Fortbildungen,  Ausbildung 
- Integrationsmaßnahmcn 
Berufsfindung 

» Bcrufsvorbcncitung,  Arbeitserprobung,  berufliche  An- 
passung 

Hilfen  zur  Erhaltung  oder  Erlangung  eines  Arbeits- 
platzes 

sonstige  I Ulfen  zur  Förderung  der  Erwerbs-  oder  Be- 
rufstätigkeit, 

Überbetriebliche  Einrichtungen  der  beruflichen  Rehabili- 
tation sind: 

Bcrufsbildungswcrke  berufliche  Erstausbildung  nach 
Schulabschluss  von  Regel-  oder  Sonderschulen 
Rerutsforderungswcrkc:  Ausbildungscinrichtungen  für 
behinderte  Erwachsene,  die  ihren  erlernten  Beruf  bc- 
hinderungsbedingt  nicht  mehr  ausUben  oder  die  einen 
neuen  Beruf  auf  dem  allgemeinen  Arbeitsmarkt  auf 
üblichen  Ausbildungsstellen  nicht  erlangen  können  fbe- 
sonderc  Betreuung  und  Training  erforderlich) 
Werkstätten  für  Behinderte:  Gelegenheit  zur  Ausübung 
einer  geeigneten  Tätigkeit  für  Menschen,  die  auf  dem 
allgemeinen  Arbeitsmarkt  nicht  mehr  oder  noch  nicht 
lätig  sein  können.  Ein  Mindestmaß  an  wirtschaftlich 


59.4  Medizinische  Versorgung 

Das  deutsche  Gesundheitssystem  lässt  sich  in  die  Teilbe- 
reiche Gesundheitssicherung  und  Gesundheit1, Versorgung 
gliedern.  Die  Gesundheitsversorgung  dient  dem  Schutz, 
der  Erhaltung  und  Wiederherstellung  der  Gesundheit;  die 
Gesundheitssicherung  stellt  die  Finanzierung  sicher. 

59.4.1  Grundbegriffe  der  medizinischen 
Versorgung 

Das  deutsche  Gesundheitssystem  gliedert  sich  in  fünf  Be- 
reiche. Versorgungseinrichtungen  und  Leistungserbringer 
sind: 

Einrichtungen  der  ambulanten,  teilsutionären  und  sta- 
tionären Versorgung  **  Kap.  59.4.3 

* Apotheken  fiir  die  medikamentöse  Versorgung  der  Be- 
völkerung«'» Kap.  59.4.1.1 

• der  öffentliche  Gesundheitsdienst  “*  Kap.  59.4. 1.3 

die  Träger  der  erweiterten  Gesundheitsversorgung 
«*■  Kap.  59.4.6. 


verwertbarer  Tätigkeit  ist  nötig,  ein  Arbeitsentgelt  kann 
erreicht  werden. 

59.3.6.2  Ergänzende  Leistungen 

- Übergangsgeld,  Krankengeld,  Verletztengeld,  Versor- 
gungskran kcngel  d 
Reisekosten 
Haushai  Lshille 
Hilfen  zunt  Lebensunterhalt 
Beiträge  zu  den  Sozialversicherungen. 

59.3.7  Leistungserbringer  bei  der 

Gestaltung  behindertengerechter 
Arbeitsplätze 

Folgende  Leisiungstragcr  helfen  bei  der  Gestaltung  behin- 
dertengercchter  Arbeitsplätze 

lutcgrationsaint  ( Hauptfürsorgestelle): 

- Leistungen  nach  SGB  IX 

- Finanzierung  durch  Schwerbehindertenabgabe  (je 
nach  Quote  360,  1 80  oder  105  € pro  Monat ) 

Arbeitsamt 

- Leistungen  nach  SGB  III 

zusätzlich  Investitionskostenübernahme 

- Lohn-  und  Gehaltskostenzuschüsse  möglich 
Rentenversicherungstrager: 

- Leistungen  nach  SGB  VI 

Hilfsmittel  für  Behinderte/Betrieb  zur  Arbeitsplatz- 
gestaltung 

Unfallvcrsichcrungsträgcr  nur  bei  Arbeilsunfällen/Bc- 
rufskrankheiten): 

- Leistungen  nach  SGB  V|| 

Hilfsmittel  für  Behindcrtc/Bctricb  zur  Arbeitsplatz- 
gestaltung. 


59.4.1.1  Medikamentöse  Versorgung 
der  Bevölkerung 

Die  Versorgung  von  Patienten,  Ärzten  und  Kranken- 
häusern mit  den  benötigten  Medikamenten  sowie  Heil- 
und  Hilfsmitteln  ist  durch  zahlreiche  Gesetze  und  Ver- 
ordnungen i Arzneimiltclgcsetz,  Gcsundhcitsrcformgcsclz  I 
geregelt.  Diese  unterliegen  ständigen  Änderungen  (Kos- 
tendruck ). 

Im  ambulanten  Bereich  in  Deutschland  werden  derzeit 
Arzneien  von  den  Apotheken  vor  Ort  bzw.  über  den  Ver- 
sandhandel abgegeben.  Im  Rahmen  der  europäischen 
I larmonisierung  wird  sich  jedoch  eine  tiefgreifende  Refor- 
mierung des  bestehenden  Systems  nicht  verhindern  lassen. 
Krankenhäuser  werden  in  der  Regel  direkt  vom  Großhan- 
del beliefert. 

59.4.1.2  Öffentlicher  Gesundheitsdienst 

landesgesundheitshehonien  ( z.  B.  Sozial-  und  Gcsunil- 
heitsministerien;  aut  Landesebenc):  Sie  erlassen  Vor- 
schriften und  bereiten  Gesetze  vor.  Zusätzlich  werden 
Aufsichtsfunktionen,  Berichterstattung,  Planung  bz.gl. 
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nachgeordneter  Dienststellen.  Bewilligung  von  Zuwen- 
dungen etc.  vorgenommen. 

Gesundheitsämter  (auf  kommunaler  Ebenei:  Sie  ar 
beiten  in  den  Bereichen  Seuchenhygiene,  Gesundheits- 
schutz, Umwclthygicnc  und  Toxikologie.  Sic  beteiligen 
sich  an  Maßnahmen  zur  Gexundheiisförderung  und 
-Vorsorge,  an  der  lugendgesundhcitsptlege.am  sozialme- 
dizinischen und  amtsärztlichen  Dienst  und  übernehmen 
gutachterliche  Aufgaben  sowie  Aufgaben  im  Bereich  Ge- 
sundhcitsberichtcrstattung  und  Epidemiologie. 

59.4.1.3  Selbstbeteiligung  und  Mitwirkung 
der  Versicherten 

Zur  Steigerung  der  F.igenvcrant  Wortung  sowie  zur  Senkung 
der  Kosten  im  Gesundheitswesen  wird  in  der  gesetzlichen 
Krankenversicherung  seit  einigen  Jahren  eine  Zuzählung 
bei  bestimmten  Leistungen  und  beim  ersten  Arztbesuch 
im  Quartal  verlangt.  Kinder  und  Jugendliche  sind  in  der 
Regel  ausgenommen:  ebenso  ist  die  Freistellung  bei  unzu- 
mutbarer Belastung  möglich.  Zuzahlungsrcgclungcn  gel- 
ten für 

« Arznei-,  Heil-  und  Hilfsmittel 
Fahrtkosten 

- Krankcnh.msbchandlung 
stationäre  Vorsorge-  und  Reha-Maßnahmen 
Zahnersatz 

• kicfcrorthopädischc  Behandlung. 

Dieam  1.04.2004  neu  eingeführte  Zuzahlung  beim  l.Arzt- 
besuch  im  Quartal  wird  nach  wie  vor  kontrovers  diskutiert. 
Bestimmte  Krankenkassen  planen,  diese  für  Patienten  zu 
erlassen,  die  sich  in  ein  so  genanntes  „Hausar/tmodeH“  ein  - 
schreiben.  Damit  verpflichten  sie  sich,  bei  allen  Arztbesu- 
chen zunächst  den  Hausarzt  auf/usuchen;  dieser  entschei- 
det, ob  eine  Überweisung  zum  Facharzt  notwendig  ist. 

59.4.2  Inanspruchnahme  von 
Versorgungseinrichtungen 

Alle,  hochbetagte  und  pflegebedürftige  Menschen  benö- 
tigen häufiger  medizinische  Leistungen  als  andere. 

Bei  sozial  Benachteiligten  häufen  sich  bestimmte  Erkran  - 
kungenfz.  B.  Atemwegs-  und  Herz-Kreislauf-Erkrankun- 
gen), Man  vermutet  einen  Zusammenhang  mit  häufig 
bestehenden  einseitigen  Belastungen  am  Arbeitsplatz. 
Bei  ausländischen  Bürgern  bestehen  häufig  Verstän- 
digungsschwierigkeiten, was  zu  einer  häufigen,  aber 
ineffizienten  Inanspruchnahme  von  Versorgungsein- 
richtungen fuhren  kann. 

Zusätzlich  bestehen  auch  regionale  Disparitaten. 

59.4.3  Einrichtungen  der  ambulanten, 
teilstationären  und  stationären 
Versorgung 

59.4.3.1  Ambulante  medizinische  Versorgung 

Int  Bereich  der  ambulanten  medizinischen  Versorgung 
sind  niedergelassene  Allgemeinär/te,  Fachärzte  mit  Ge- 
bietsanerkennung und  Zahnärzte  tätig;  zusätzlich  medi- 


59.4  Medizinische  Versorgung 

zinischc  Therapeuten  (u.a.  Krankengymnasten,  F.rgo- 
therapeuten,  Psychotherapeuten)  und  Heilpraktiker. 

Die  Primarvcrsorgung  wird  von  den  Allgemeinärzten 
erbracht. 

• Die  Sekundär-  und  Tertiärversorgung  obliegt  Gcbiets- 
är/len,  Therapeuten  und  den  ambulanten  Einrichtun- 
gen der  Krankenhäuser. 

59.4.3.2  Stationäre  Versorgung 

Je  nach  Leistungsniveau  unterscheidet  man  Krankenhäu- 
ser der  Grund-,  Regel-  und  Maximalvcrsorgung. 

Häuser  der  Grundversorgung  (in  der  Regel  mit  ca.  200 
Betten)  behandeln  Erkrankungen  Wohnort  nab  und  ver- 
fugen über  Abteilungen  für  Innere  Medizin,  Chirurgie 
und  Gynäkologie. 

Häuser  der  Regclvcrwirgung  (mit  jeweils  ca.  300  900 
Betten)  verfugen  auch  über  Fachabteilungen  für  Anäs- 
thesie, Imcnsivmcdi/in,  Radiologie.  Neurologie,  Urolo- 
gie und  Unfallchirurgie. 

Häuser  der  Maximalversorgung  ( : 1000  Betten)  verfü- 
gen überein  großes  Spektrum  an  medizinischen  Diszi- 
plinen und  über  Spezialgebiete  (z.  B.  I landchirurgic). 

Die  Planung  und  Ausstanung  von  Krankenhäusern  ist 
Ländersache.  Die  Länder  stellen  hierfür  einen  Kranken- 
haushedarfsplan  auf.  Die  Finanzierung  erfolgt  durch  staat- 
liche und  kommunale  Krankenhausträger  oder  auch  pri- 
vate oder  kirchliche  Träger. 

59.4.4  Berufe  des  Gesundheitswesens 

Der  Beruf  Ar/t  gehört  zu  den  eigentlichen  Heilberufen; 
Hebamme,  Krankengymnast,  Ergotherapeut  u.a.  sind 

Herl  hilfsberufe. 

59.4.4.1  Kassenärztliche  Vereinigung  (KV) 

Die  Kassenärztlichen  Vereinigungen  sind  auf  Bundesland- 
ebene  organisiert.  In  jedem  Bundesland  stellt  die  KV 
(nochl  das  Vertretungsorgan  der  niedergelassenen  Arzte 
dar.  Sie  wird  von  diesen  frei  und  selbst  gewählt. 

Die  Aufgaben  der  KV  bestehen  derzeit  in: 

- der  Wahrnehmung  der  Rechte  der  Kassenärzte  gegenüber 
den  Krankenkassen  (z.B.  in  Honorarverhandlungenl 
» der  Verteilung  der  von  den  Krankenkassen  erhaltenen 
Gesamtvergütung  an  die  einzelnen  Ärzte 
der  Sicherstellung  der  ambulanten  ärztlichen  Versor- 
gung der  Bevölkerung 

der  Überwachung  der  Wirtschaftlichkeit  der  kassenär/t- 
lichcn  Versorgung. 

59.4.4.2  Ärztekammern 

Laut  Kammergesetz  zahlen  zu  den  Aufgaben  der  Arzte 
kammern: 

■ die  Überwachung  der  ärztlichen  Berufsausbildung 

• die  Förderung  der  ärztlichen  Fortbildung 

die  Vertretung  ärztlicher  Belange  (z.B.  bei  Gesetzesvor- 
bereitungen) 

• die  Erlassung  von  Berufs-  und  Wcitcrbildungsordnun- 
gen 

• die  Prüfung  und  Anerkennung  von  Gebietsärzten  ( Fach- 
ärzten). 
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Nach  Erteilung  der  Approbation  durch  die  entsprechende 
Landesbehörde  hat  jeder  Ar/t  die  gesetzliche  Verpflichtung, 
sich  bei  der  tur  seine  Arbeitsstelle  zuständigen  Ärztekam- 
mer als  Pflichtmitglied  anzumelden. 

59.4.5  Kooperation  im  Gesundheitswesen 

Allgcmcinärzte  und  praktische  Arzte  sind  Lotsen  im  Ge- 
sundheitssystem.  Sie  übernehmen  die  Primärversorgung 
des  Patienten  (*-•  Kap.  59.4.3.1 1 und  delegieren  die  weitere 
Versorgung  an  Fachärzte  bzw.  Krankenhäuser.  Leider  ist 
nach  wie  vor  die  Zusammenarbeit  der  verschiedenen 
Einrichtungen  oft  suboptimal,  so  dass  es  häufig  zu  teuren 


Doppeluntersuchungen  kommt.  Niedergelassene  Ärzte 
künnen  ihre  Patienten  zur  weiteren  Behandlung  auch  an 
Psychologen  und  andere  Therapeuten  (z.B.  Ergotherapeu- 
ten)  überweisen.  Diese  können  direkt  mit  der  Kranken- 
kasse abrechnen, 

59.4.6  Arten  und  Bedeutung  nicht- 
professioneller  Hilfssysteme 

Zum  System  der  laicn Versorgung  gehören  u.a.  die  Familie, 
Freunde,  Sclbsthilfegruppen,  Laienorganisationen,  Patien- 
tenclubs etc. 


59.5  Grundfragen  der  sozialen  Sicherung  und  des  Sozialrechts 


59.5.1  Lebensrisiken  und  ihre 
Auswirkungen 

Individuelle  und  kollektive  Lebensrisiken  wie  Unfälle, 
akute  und  chronische  Krankheiten,  Invalidität.  Alter, 
Arbeitslosigkeit,  Armut,  Krieg  und  Gewalt  können  vom 
Einzelnen  nicht  oder  nur  in  geringem  Maß  beeinflusst 
werden,  In  Deutschland  wurde  versucht,  ein  soziales  Netz 
zu  schatten,  das  die  Lebensrisikcn  des  Einzelnen  aulfängt 
(*»  Abb.  59.21.  Inzwischen  sind  die  Ausgaben  in  einigen 
Bereichen  stark  angestiegen,  so  dass  man  derzeit  empfind- 
liche Einschnitte  prüft. 

59.5.2  Träger  der  sozialen  Sicherung  und 
ihre  Finanzierung 

Man  unterscheidet  heute  lolgende ! lauptlcistungsträgcr. 
gesetzliche  Krankenversicherung  (GKV):  Orts-,  Ersatz- 
und  Betriebskrankenkassen:  leisten  bei  Krankheit  und 
krankheitsbedingter  Arbeitsunfähigkeit 
gesetzliche  Rentenversicherung  (GRV):  LVA,  BtA,  See- 
kasse, Bundesknappschaft:  leisten  im  Alter,  bei  krank- 
heitsbedingter dauernder  Erwerbsunfähigkeit  und  bei 
Berufsunfähigkeit 

gesetzliche  Arbeitslosenversicherung  (GAV):  Bundesan- 
stalt für  Arbeit,  Landesarbeitsämter,  Arbeitsämter:  leis- 
ten bei  Arbeitslosigkeit,  Kurzarbeit,  Bctricbsstilllegung 
gesetzliche  Pflcgcvcrsidicrung  (GPV):  leistet  entspre- 
chend den  Pflegestufen  bei  Pflegebedürftigkeit 
Sozialhilfe:  überörtliche  und  örtliche  Träger 
gesetzliche  Unfallversicherung  (GUV):  Bcrufsgcnosscn- 
schaftcn,  Gcmeindcunfallversicherung  u.a.;  leisten  bei 
WegeunfäJlen,  Arbeitsunfällen  und  bei  Berufskrank- 
heiten. 

Merke!  Die  Beitrage  der  GUV  zahlt  allein  der  Arbeitgc 
bcr.  bei  GKV,  GRV,  GAV,  GPV  tragen  Arbeitgeber  und 
Arbeitnehmer  die  Beiträge  je  zur  Hälfte. 

Folgende  Ausgaben  werden  allgemein  unter  dem  Begriff 
„Sozialausgaben"  (<  •>  Tab. 59.3)  aufgeführt: 

• Beamtenpensionen 
Altcrshiltc  für  Landwirte 
■ Entgeltfortzahlung 


• Kindergeld 

« F,rzichungsgcld 
Kriegsopferversorgung 

• Wohngeld 

■ lugendhilfe. 

59.5.2.1  Gesetzliche  Kranken-,  Renten-  und  Ar- 
beitslosenversicherung 

In  der  GKV,  GRV  und  GAV  gilt  das  Vcrsichcrungsprinzip. 
Die  diesem  Prinzip  zugrunde  liegende  Idee  besagt,  dass 
mithilfe  von  Gefahrengemeinschaften  eine  Risikovertei- 
lung zwischen  den  Beteiligten  geschaffen  wird.  Prinzipiell 
gilt  in  Deutschland  bis  auf  wenige  Ausnahmen  (Beamte, 
Selbstständige)  VerskhcrungspfiichL  Die  Zählung  von 
Beiträgen  führt  zum  Leistungsanspnich  bei  Eintritt  des 
Vcrsicherungsfälls.  Die  für  den  Einzel  fall  benötigten 
Gelder  werden  aus  dem  Pool  der  gesamten  Beitragsgeldcr 
entnommen. 

Gesetzliche  Krankenversicherung  Kap.  59.5.4. 
Gesetzliche  Rentenversicherung 1 Kap.  59.5.6. 

Die  gesetzliche  Arbeitslosenversicherung  (oberste  Be- 
hörde: Bundesagentur  für  Arbeitl  zahlt  den  Beitrags- 
zahlcm  und  Versicherten  im  Fall  einer  Arbeitslosigkeit 
Ausgleichszahlungen  (Arbeitslosengeld  und  Arbeitslosen- 
geld II  [Hartz  IV| ).  Zusätzlich  stellt  sie  Leistungen  in  Form 
von  Ausbildungs-  und  Ubergangsgcld  sowie  Leistungen 
zur  beruflichen  Rehabilitation  zur  Verfügung.  Ihr  eigent- 
licher Zweck  ist  die  Hilfe  bei  der  Vermittlung  einer  neuen 
Beschäftigung. 

59.5.2.2  Gesetzliche  Unfallversicherung 

Die  gesetzliche  Unfallversicherung  leistet  bei  Berufskrank- 
heiten, Arbeits-  und  Wcgeunfällcn.  Eine  Person,  die  im 
Rahmen  eines  Arbeitsunfalls  verletzt  wurde  bzw.  an  einer 
Berufskrankheit  leidet,  erhält  zwar  Leistungen  wie  z.  B.  Be- 
handlungskosten. eine  Rente  wird  jedoch  erst  ab  einer  MdE 
von  20%  gezahlt.  Anders  als  bei  der  Rentenversicherung 
gibt  es  im  Bereich  der  Unfallversicherung  sowohl  Voll  als 
auch  Teilrenten. 

- Eine  Vollrcnte  wird  bei  Erwerbsunfähigkeit  bezahlt. 

- Eine  Teilrente  beginnt  ab  einer  Minderung  der  Erwerbs- 
fähigkeit um  mindestens  20%. 
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Abb.  59.2:  Das  soziale  Netz:  direkte  Sozial- 
.eistungen  in  Deutschland  2000.  nach  [2], 


59.5  Grundfragen  der  sozialen  Sicherung  und  des  Sozialrechts 


Das  soziale  Netz 

Direkte  Soziaitelstungen'  In  Deutschland  2000 
insgesamt  609.3  Mid  Euro  (Schätzung) 


Renten- 

versicherung 


Kranken- 

versicherung 


Arbeit  smarkt 


Beamtenpensionen 

Sozialhilte 
Lohn-  und 

Jugendhrife 

* nractihaBIid'  Qeilräge 
des  Staates 


0,1  Kndergeid 
~ 0,3  Lastenausgleich  u.a. 

O Entschädigungen 

O 0 9 Ausbildungsfärderung 
© 1,2  Wiedergutmachung 
Ol 2 Warmögsnsbüdung 
1 ,9  Vetsoigungsvrerke 

03,3  Atterssicherung 
der  Landwirte 

O 3,7  Erziehungsgeld 

4,2  Wohngeld 

05.1  Soziale  Entschä- 
digung |KOV) 


Zusatz  Versorgung  im 
öffentlichen  Dienst 
Beihilfen  für  Beamte 
Untat  Iverslchetung 
Betriebliche  Altersversorgung 


Merke!  Bezug  für  die  Abschätzung  der  funktionellen 
und  anatomischen  Einbußen  ist  immer  der  allgemeine 
Arbeitsmarkt.  Die  individuelle  Erwerbsfähigkeit  vot 
dem  Unfall/ Auftreten  der  Berufskrankheit  wird  im  Be- 
zugssystem mit  100%  angesetzt. 

59.5.2.3  Sozialhilfe 

Im  Bereich  der  Sozialhilfe  gelten  die  folgenden  zwei 
Hauptprinzipien:  Das  Prinzip  der  Sozialhilfe  beruht  auf 
dem  Fürsorgeprinzip, das  gezielte  Hilfen  bei  Bedürftigkeit 
vorsieht.  An  zweiter  Stelle  steht  das  Subsidiaritatsprinzip, 
das  besagt,  dass  Leistungen  nur  erfolgen,  wenn  vorrangige 
Stellen  diese  Leistungen  nicht  erbringen  können  (*'  Kap. 
59.5.3). 


Tab.  59.3  Soziale  Sicherung  - Kosten  in  2001 
(nach:  Deutschland  in  Zahlen,  Ausgabe  2003.  Institut 
der  deutschen  Wirtschaft  Köln) 


Sozralausgaben  Insgesamt* 

ca.  563,7  Mid.  Euro 

GRV 

ca.  225,1  Mrd.  Euro 

GKV 

ca.  137,1  Mrd.  Euro 

AibeitsfbrdHurg  und 

ca.  64,9  Mrd.  Euro 

Sozial- 

Arbeitslosenversicherung 

Versicherung 

GPV 

ca.  16,9  Mrd.  Euro 

GUV 

ca.  10,9  Mrd.  Euro 

Beihilfen 

91,25  Mrd.  Euro 

.öffentliche 

Gesundheit' 

ÖGD** 

91.25  Mrd.  Euro 

Sozialhilfe 

ca.  26,3  Mrd.  Euro 

Sozialhilfe 

* ohne  Beitrag«  des  Staates; 

••  ÖGD  - öffentlicher  Gesundheitsdienst 


59.5.2.4  Versorgungswesen 

Gesundheitsschäden  durch  so  genannte  „Sondcropfcr  für 
die  Gesellschaft“  (z.  B.  Kriegstcilnahinc,  Wehrdienst-ZZivil- 
dienstbeschädigungen  und  Imp  Schäden)  sind  du  ich  das 
Versorgungswesen  versichert.  Im  Versorgungswesen  wird 
ein  Versorgungsanspruch  nicht  durch  Beitragszahlungen 
erworben,  sondern  beruht  auf  dem  Prinzip  der  bestmög- 
lichen Wiedergutmachung  nach  einem  vorausgegangenen 
Opfer  an  Gesundheit  oder  einer  anderen  Benachteiligung, 
die  eine  Versorgungspflicht  der  öffentlichen  Hand  be- 
gründet. Zu  den  verschiedenen  Schaden  zählen  die  Impf- 
schaden,  Kriegs-  und  Wehrdienstschaden. 

59.5.3  Prinzipien  der  sozialen  Sicherung 
und  ihre  Zuordnung  zu  verschie- 
denen Trägern 

Merke!  In  der  Sozialversicherung  gelten  die  Prinzipien 
Versorgungsprinzip,  Subsidiaritatsprinzip  und  Äquiva- 
lenzprinzip. 

■ Das  Versorgungsprinzip  (Versorgungs wesen)  besagt, 
dass  der  Staat  aus  Steuermitteln  für  Schäden  am  Bürger 
aufkommen  muss,  die  bei  Erfüllung  gesetzlich  fcstgcleg- 
ter  Pflichten  (z.  B.  Wehrdienst  oder  Zivildienst)  entstan- 
den sind. 

Das  Subsidiaritatsprinzip  (Sozialhilfe)  besagt,  dass  eine 
leist u ng  nur  dann  erfolgt,  wenn  vorrangigere  Stellen 
Leistungen  nicht  erbringen  können. 

Das  Äquivalcnzprinzip  (GRV,  GKV,  GPV)  besagt,  dass 
die  ausgczahltcn  Leistungen  den  Einnahmen  aus  Bei- 
trägen entsprechen  müssen. 

59.5.3.1  Versicherungspflicht 

Für  alle  Erwerbstätigen  i Arbeiter,  Angestellte!  sowie  für 
Rentner  und  Arbeitslose  ist  die  gesetzliche  Kranken-, 
Pflege-,  Renten-,  und  Arbeitslosenversicherung  Pflicht. 
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Ausnahmen  gelten  für  Selbstständige,  Beamte  und  ab  ei- 
nem bestimmten  ilinkommen  f ca.  3825  f.  brutto/Monat  für 
die  GK  V;  ca.  5 100  € bruno/Monat  für  die  GRV ).  Diese  Per- 
sonen können  sich  von  der  Versicherungspflicht  befreien 
lassen  und  sich  privat  versichern.  Eine  weitere  Möglichkeit 
ist  die  freiwillige  Mitgliedschaft  in  der  GKV  bzw.  GRV. 

59.5.3.2  Unterschiede  zwischen  privater 
und  gesetzlicher  Kranken-  und 
Rentenversicherung 

Die  privaten  Kranken-  oder  Rentenversicherungen  handeln 
nach  wirtschaftlichen  Gesichtspunkten  der  freien  Markt- 
wirtschaft. Dies  bedingt,  dass  der  Beitrag  zur  Versicherung 
von  den  individuell  gewünschten  Leistungen  und  den  in- 
dividuellen Risiken  abhangt  I-  Aquivalen/.prinzip). 

Im  Gegensatz  hierzu  gilt  bei  der  gesetzlichen  Kranken 
und  Rentenversicherung  das  Solidaritalsprinrip,  d.h.,  dass 
die  ausgezahlten  Leistungen  insgesamt  den  Einnahmen 
aus  Beitrügen  entsprechen  müssen.  Die  Beitrüge  berechnen 
sich  nach  dem  zu  versteuernden  Einkommen  der  Versi- 
cherten. 

59.5.4  Gesetzliche  Krankenversicherung 
(GKV) 

Die  gesetzliche  Krankenversicherung  wird  im  SGB  V gere- 
gelt. In  Deutschland  gilt  das  Prinzip  der  freien  KasscnwahL 
Versicherer  sind  Ortskrankenkassen,  Betriebskrankenkas- 
sen, Innungskassen,  landwirtschaftliche  Krankenkassen, 
Scckrankcnkassen,  Ersatzkassen  und  die  Bundesknapp- 
schaft (für  Bergleute). 

Merke!  Krankheit  im  Sinn  der  GKV  bedeutet,  dass  ein 
regelwidriger  Körper-  bzw.  Geisteszustand  vorliegt,  der 
eine  Behandlungsbcdürftigkcit  und/uder  Arbeiterin 
fühigkeit  nach  sich  zieht. 

Arbeitsunfähig  ist,  wer  die  zuletzt  ausgeführte  Tätigkeit 
krankheitsbedingt  nicht  oder  nur  mit  der  Gefahr,  ihren 
Zustand  wesentlich  zu  verschlimmern,  ausüben  kann.  Die 
Arbcitsunfahigkcilsbcschcinigung  wird  durch  den  behan- 
delnden Ar/t  im  Anschluss  an  eine  ärztliche  Untersuchung 
ausgestellt  Sie  enthält  Angaben  über  die  voraussichtliche 
Dauer,  nicht  jedoch  über  die  Art  der  Erkrankung. 

Merke!  Die  Arbeitsunfähigkeit  ist  in  dci  gesetzlichen 
Krankenversicherung  eine  der  Voraussetzungen  für  die 
Zahlung  von  Krankengeld. 

59.5.4.1  Leistungen  der  GKV 

Die  Versicherten  haben  Anspruch  auf: 

Maßnahmen  zur  Vorsorge  und  Früherkennung  von  be- 
stimmten Krankheiten  (für  Kinder  in  den  ersten  sechs 
Lebensjahren  und  eine  Untersuchung  zu  Beginn  der 
Pubertät,  für  Erwachsene  ab  Vollendung  des  35.  Lebens- 
jahres alle  zwei  lahre).  Frauen  ab  dem  20.  und  Männer 
ab  dem  45.  Lebensjahr  haben  einmal  jährlich  Anspruch 
auf  eine  Früherkennungsuntersuchung  von  Krebs- 
krankheiten. 

prävcntionsoricnticrtc  Zahnhcillouidc,  Kinder  und  Ju- 


gendlichc  insbesondere  auf  Maßnahmen  zur  Verhütung 
von  Zahnerkrankungen  im  Rahmen  der  Gruppen-  und 
Individualprophylaxe- 

Schutzimpfungen  als  medizinische  Vorsorgeleistung  mit 
Ausnahme  eines  nicht  berufsbedingten  Auslandaufent- 
haltcs  (soweit  sic  in  den  Satzungen  der  einzelnen  Kran- 
kenkassen vorgesehen  sind ) 

kicfcrorlhopädischc  Behandlung  ( i.  d.  R.  bis  zum  18.  Le 

bensjahrl 

ärztliche  und  zahnärztliche  Behandlung  mit  freier  Wahl 
unter  den  zugetassenen  Vertragsärzten  und  Vcrtrags- 
zahn.lr/tcn 

Arznei-,  Verband-  und  Heilmittel  sowie  Hilfsmittel  wie 
Hörgeräte  und  Rollstuhle 

medizinisch  notwendige  Versorgung  mit  Zahnersatz 
und  Zahnkronen 
Behandlung  im  Krankenhaus 

Kostenübernahme  oder  Zuschüsse  bei  notwendigen 
Vorsorge-  und  Reha- Maßnahmen 
Krankengeld:  Normalerweise  zahlt  der  Arbeitgeber  bei 
Arbeitsunfähigkeit  für  sechs  Wochen  Lohn  oder  Gehalt 
weiter.  Anschließend  zahlt  die  Krankenkasse  70"o  des 
regelmäßig  erzielten  Bruttoarbcitsentgclts  bis  zur  ßei- 
trags bemessungsgrenze,  jedoch  nicht  mehr  als  90%  des 
letzten  Nettoarbeitsentgelts.  Krankengeld  wird  für 
höchstens  78  Wochen  innerhalb  von  drei  Jahren  bezahlt. 
Landwirte  erhalten  statt  des  Krankengeldes  eine  Be- 
triebshilfe; für  Saisonarbeitnehmer  zahlt  aber  auch  die 
landwirtschaftliche  Krankenkasse  Krankengeld,  wenn 
diese  dort  versichert  sind. 

Krankengeld  für  bis  zu  10  Tage  pro  Jahr  für  jedes  versi 
cherte  Kind  unter  12  Jahren,  das  nach  ärztlichem  Zeug- 
nis gepflegt  werden  muss.  Weitere  Voraussetzung  ist, 
dass  eine  andere  im  Haushalt  lebende  Person  das  Kind 
nicht  beaufsichtigen,  betreuen  oder  pflegen  kann.  Wenn 
ein  Versicherter  sein  Kind  allein  erzieht,  verdoppelt  sich 
der  Anspruch  auf  höchstens  20  Tage.  Bei  mehreren  ver- 
sicherten Kindern  ist  der  Anspruch  auf  insgesamt  25  Ar- 
beitstage, bei  Allcincr/ichcndcn  auf  50  Arbeitstage  pro 
Kalenderjahr  begrenzt  Für  erkrankte  behinderte  Kinder 
die  auf  Hilfe  angewiesen  sind,  besteht  der  Anspruch 
auch  überdas  12.  Lebensjahr  hinaus, 
unbegrenzter  Krankengeldanspriich,  wenn  das  Kind  un- 
heilbarerkrankt ist  und  nur  noch  eine  Lebenserwartung 
von  Wochen  oder  wenigen  Monaten  besteht 
Haushaltshilfc,  wenn  die  versicherte  Person  ins  Kran 
kenhaus  oder  eine  stationäre  Maßnahme  antreten  muss 
und  dadurch  ihren  I laushalt  nicht  vveiterführen  kann. 
Voraussetzung  ist,  dass  im  I laushalt  ein  Kind  lebt. das  zu 
Beginn  dieses  Zeitraums  das  12.  Lebensjahr  noch  nicht 
vollendet  hat  oder  das  behindert  und  auf  Hilfe  ange- 
wiesen ist 

häusliche  Krankenpflege,  wenn  dadurch  ein  Kranken- 
hausaufcnthalt  vermieden  oder  verkürzt  werden  kann 
oder  so  die  ärztliche  Behandlung  gesichert  wird. 
Soziotherapie  lür  Versicherte,  die  wegen  schwerer  psychi - 
scher  Erkrankung  nicht  in  der  Lage  sind,  ärztliche  oder 
ärztlich  verordnete  Leistungen  in  Anspruch  zu  nehmen 
Mutterschaftsgcld  und  Mutierschaftshilfe  hei  Schwan- 
gerschaft und  Entbindung:  Mutterschaftsgeld  erhalten 
Versicherte  als  Kassenmitglied  regelmäßig  lür  sechs 
Wochen  vor  und  acht  Wochen  nach  der  Geburt  (Schutz- 
frist I bei  Mehrlings-  und  Frühgeburten  für  die  ersten 
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zwölf  Wochen  nach  der  Entbindung.  Wie  hoch  die  Leis- 
tung ist,  richtet  sich  nach  dem  durchschnittlichen  Ent- 
gelt der  letzten  drei  Monate  bzw.  der  letzten  13  Wochen 
vor  Beginn  der  gesetzlichen  Schutzfrist.  Maximal  zahlt 
die  Krankenkasse  1 3 Euro  je  Kalendertag.  Der  Arbeitge- 
ber zahlt  für  die  Zeit  der  Schutzfrist  den  Differen  zbetrag 
zum  durchschnittlichen  Ncttolohn  dazu. 

Sterbegeld:  Bis  Ende  2003  bestand  ein  Anspruch  aui  ein 
Sterbegeld  in  Höhe  von  525  Euro,  wenn  der  Verstorbene 
am  01. 01 . 1989  in  der  gesetzlichen  Krankenversicherung 
versichert  war.  Fs  wurde  an  denjenigen  1 Unterbliebenen 
ausbezahlt,  der  die  Kosten  der  Bestattung  übernahm. 
Diese  Leistung  wurde  im  Zuge  der  Gesundheitsreform 
zum  01.01.2004  crsatzlos  gestrichen.  In  der  privaten 
Krankenversicherung  wurde  noch  nie  Sterbegeld  be- 
zahlt, da  der  Tod  kein  Versicherungsfall  ist,  der  Leistun- 
gen aus  einer  Krankenversicherung  auslöst. 

59.5.4.2  Medizinischer  Dienst  der 

Krankenversicherung  (MDK) 

Der  MDK  ist  der  sozialmedizinische  Reratungs-  und  Be- 
gutachtungsdienst der  gesetzlichen  Kranken-  und  Pflege - 
Versicherung.  Ei  ist  eine  Gemeinschaftseinrichtung  der 
Krankenkassen  und  in  jedem  Bundesland  als  eigenständige 
Arbei  tsgem  ci  n scha  ft  organ  isiert. 

Die  Aufgaben  des  MDK  sind  in  $ 275  des  SGB  V be- 
schrieben. Hierzu  gehören  Stellungnahmen  zur 
« Arbeitsunfähigkeit 

i Notwendigkeit,  zu  Art,  Umfang  und  Dauer  von  Rchabi- 
litationslcistuugen  bzw.  -maisnahmen 
■ Verordnung  von  Arznei-,  Verband-,  Heil-  und  Hilfs- 
mitteln 

- Notwendigkeit  und  Dauer  einer  Krankenhausbehandlung 

- Notwendigkeit  und  Dauer  von  häuslicher  Kranken- 
pflege. 

Darüber  hinaus  berät  der  MDK  in  GrundsaUfragcn  Jer 
präventiven,  kurativen  und  rehabilitativen  Versorgung  so- 
wie bei  der  Gestaltung  der  Leistlings  und  Versorgungs- 
Strukturen.  I lierzu  gehören  u.a.  die  Qualitätssicherung  in 
der  ambulanten  und  der  stationären  Versorgung,  die  Kran- 
kenhausplanung, die  Weiterentwicklung  der  Vergutungs- 
systeme  und  die  Beurteilung  von  Wirksamkeit  und  Wirt- 
schaftlichkeit neuer  Untcrsuchungs-  und  Behandlungsme- 
thoden. 

Im  Auftrag  der  Pficgckassen  prüft  der  MDK  Anträge  auf 
Einstufung  in  eine  bestimmte  Pflegestufe.  Zusätzlich  berät 
er  die  Pflegckasscn  in  grundsätzlichen  Fragen  der  pflegeri- 
schen Versorgung. 

Klinik  Die  Entscheidung  über  eine  Leistung  liegt  stets 
bei  den  Kranken  und  Pflcgekassen, 


59.5.5  Gesetzliche  Pflegeversicherung 
(GPV) 

Gesetzliche  Grundlage  der  GPV  ist  das  SGB  XI.  Die  Pflege- 
versicherung orientiert  sich  am  Grundsatz  „Pflegcversi- 
chcrung  folgt  der  Krankenversicherung“.  Dies  bedeutet, 
dass  alle  Personen  versichert  werden,  die  der  gesetzlichen 
Krankenversicherung  angehören  gleichgültig,  ob  sie 
pflichtversichert  oder  freiwillig  versichert  sind. 


59.5.5.1  Leistungen  der  GPV 

Die  GPV  erbringt  Dienst-,  Sach-  und  Geldleistungen  sowie 
Kostenerstattung  im  Bereich  der  häuslichen,  teils talionä- 
ren,  stationären  Pflege  und  der  Kur/zeitpflege. 

Bei  Feststellung  der  Ptlegebedurftigkeit  werden  drei  Pflc 
gestufen  (Schweregrad  l-IIIl  unterschieden.  Maßgeblich 
lür  die  Einteilung  sind  der  Umläng  und  die  Häufigkeit  der 
benötigten  Hilfen  bei  den  gewöhnlichen  und  regelmäßig 
wiederkehrenden  Verrichtungen  im  Ablauf  des  täglichen 
Lebens.  Sic  sind  in  die  Bereiche  Körperpflege,  Ernährung, 
Mobilität  und  ha  unwirtschaftliche  Versorgung  unterteilt. 

59.5.6  Gesetzliche  Rentenversicherung 
(GRV) 

Die  gesetzliche  Rentenversicherung  (Trägen  BFA,  LVA, 
Seekassen  etc.)  erbringt  Leistungen  in  Form  von  Alters- 
renten, Renten  wegen  Todes  (Familienabsicherung)  und 
bei  Erwerbsminderung  f gesundheitsbedingte  Fnihrcntc, 
falls  nicht  durch  Arbeitsunfäll  oder  Berufskrankheit  verur- 
sacht). Zusätzlich  erbringt  die  GRV  Leistungen  zur  Reha 
bilitation. 

59.5.7  Gesetzliche  Unfallversicherung 
(GUV) 

Träger  der  Unfallversicherung  sind 
■ die  gewerblichen  oder  landwirtschaftlichen  Berufsge- 
nossenschaften 

• die  Unfallkassc  des  Bundes 
" die  Eisenbahn-Unlällkasse 

die  Unfallkasse  Post  und  Telekom 
» die  Unfallkassen  der  Länder 

- die  Gcmcindcunfallvcrsichcrungsvcrbände  und  Unfäll- 
kassen der  Gemeinden 

die  Feuerwehr- Unfallkassen 

die  gemeinsamen  Unfallkassen  für  den  Lindes-  und  den 
kommunalen  Bereich. 

Die  GUV  wird  ausschließlich  aus  Beiträgen  der  Arbeit- 
geber finanziert.  Versichert  sind  grundsätzlich  alle  Arbeit 
nehmer.  Die  gesetzliche  Unfallversicherung  schützt  zudem 
Landwirte.  Kinder,  die  Kindergärten  und  Kindertages- 
stätten besuchen,  Schüler,  Studenten.  Helfer  bei  Unglücks- 
tällen, Zivil  und  Katastrophenschutzhelfer  und  Blut-  und 
Organspender. 

Die  GUV'  Ist  nach  dem  Äquivalcnzprinzip  organisiert 
(»■  Kap.  59.5.3). 

59.5.7.1  Aufgaben  der  GUV 

• Verhütung  von  Arbeitsunfällen,  Berufskrankheiten  und 
arbeitsbedingtcn  Gesundhettsgefährcn  ($$  1 4 ff.  SGB  VI I ) 

• Förderung  der  medizinischen  und  beruflichen  Rehabili- 
tation eines  Versicherten  nach  Eintritt  des  Vensicherungs- 
tälles  26  ff.  SGB  V'll ) „mit  allen  geeigneten  Mitteln“ 

» Aktivitäten  im  Bereich  der  Arbeitssicherheit  und  des 
Gesundheitsschutzes 

- Schaffung  der  notwendigen  Voraussetzungen  für  die 
Durchführung  arbeitsmedizinischer  Vorsorgeuntersu- 
chungen 

Organisation  der  medizinischen  Rehabilitation  durch 
Beteiligung  von  Ärzten,  Krankenhäusern,  Reha-Klini- 
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Sozialmedizin  - 

kcn  und  Zulassung  ambulanter  Reha-Einriehtungen 
zu  den  verschiedenen  berufsgenossenschaftlichen  Heil- 
verfahrensarten 

a Information  und  Fortbildung  der  Ärzte  und  ihrer  Mit- 
arbeiter 

■ Maßnahmen  im  Bereich  der  beruflichen  und  sozialen 
Rehabilitation  zur  Organisation  der  Beratung  und  Be- 
treuung Unfallverletzter, 

59.5.7.2  Leistungen  der  GUV 

Die  Bcrufsgcnosscnschaftcn  übernehmen  bei  Arbeitsun- 
I allen,  Berufskrankheiten  und  bei  arbeitsbedingten  Ge- 
sundheitsgefahren unabhängig  vom  Verschulden  die  Kos- 
ten für: 

Heilbehandlung:  Kosten  für  die  ärztliche  Behandlung, 
tür  die  erforderlichen  Arznei  - , Verband-  und  Heilmittel 
sowie  für  Aufenthalte  im  Krankenhaus 
Verletztengeld:  80“®  des  entgangenen  Bruttocntgclts.  bis 
maximal  zur  Höhe  des  Nettolohns  - sofern  kein  Lolin 
gezahlt  wird.  Maximale  Leistungsdauer:  78  Wochen 
Berufslülfe:  Wenn  nach  einem  Unfall  oder  wegen  einer 
Berufskrankheit  eine  Arbeit  im  bisherigen  Beruf  nicht 
mehr  möglich  ist,  besteht  Anspruch  aut  bcrulstönlcrndc 
Maßnahmen  zur  Rehabilitation  (Umschulung,  Ausbil- 
dung in  einem  anderen  Beruf). 

Leistungen  zur  sozialen  Rehabilitation:  Kraftfahrzeug-, 
Wohnungshilfe,  Haushaltshilfe,  psychosoziale  Betreu- 
ung und  Rehabilitationssport 

Verletztenrente:  wenn  die  Erwcrbsfähigkeit  durch  Unfall 
oder  Berufskrankheit  für  mindestens  26  Wodien  um 
20"o  oder  mehr  gemindert  wird.  Die  Höhe  der  Verletz- 


tenrente richtet  sich  nach  dem  Ausmaß  der  Minderung 
der  Erwerbsfähigkeit  und  nach  dem  Verdienst  vor  dem 
Arbeitsunfall. 

Pflegegeld:  Bei  Pflegebedürftigkeit  besteht  neben  der 
Unfallrcntc  auch  Anspruch  auf  Pflcgdcistungcn  oder 
Pflegegeld. 

Sterbegeld:  Bei  Unfalltod  erhalten  die  Hinterbliebenen 
ein  Siebtel  der  zum  Zeitpunkt  des  Todes  geltenden  Be- 
zugsgrößc  als  Sterbegeld.  Bczugsgröße  ist  das  durch- 
schnittliche Arbeitsentgelt  aller  Versicherten  der  Renten  - 
Versicherung  ohne  Azubis  im  vorletzten  Kalenderjahr. 
Hinterbliebenenrente  (abhängig  von  Alter,  Erwerbs- 
fähigkeit, Zahl  der  Kinder) 

Waisenrente:  für  Kinder  des  verstorbenen  Versicherten 
unter  18  Jahren 

Rentenahtindung:  Wenn  die  Erwcrbsfähigkeit  eines  Ver- 
letzten (nach  Vollendung  des  18,  Lebensjahrs)  um  -K)°o 
oder  mehr  gemindert  ist.  kann  auf  Antrag  die  halbe 
Rente  als  Abfindung  für  10  Jahre  ausgezahlt  werden.  Mit 
Beginn  des  II.  Rcntcnjahrcs  zahlt  die  Unfallversiche- 
rung wieder  die  volle  Rente. 

59.5.8  Grundzüge  der  sozialmedizini- 
schen  Begutachtung 

Arzte  als  Sachverständige  vor  Gericht  und  in  Verwaltungs- 
Verfahren  sind  v.a.  zur  Unabhängigkeit  verpflichtet.  Fehler- 
möglichkcitcn  in  der  Begutachtung  ergeben  sich  u.a,  aus 
der  Beziehung  zum  Begutachteten,  bei  Darstellung  der  Bc- 
fündc  und  teils  im  fehlerhaften  Umgang  mit  juristischen 
Begriffen. 


59.6  Ökonomische  Probleme  in  Gesundheit  und  Krankheit 


59.6.1  Das  Gesundheitssystem  in 
der  Volkswirtschaft 

In  unserem  Gesundheitssystem  ist  es  in  den  letzten  20  Jah- 
ren zu  einer  enormen  Kostenexplosion  gekommen.  So 
haben  die  gesetzlichen  Krankenkassen  heute  das  dreifache 
Ausgabenvolumen  des  Jahres  I f70  (inflationsbercinigt ) zu 
leisten.  Ursachen  sind: 

das  steigende  Durchschnittsalter  der  Bevölkerung 
' das  gestiegene  Leistuugsbedürfnisdcs  einzelnen  Patienten, 

Seit  Jahren  wird  von  der  Politik  mit  wenig  Erfolg  versucht, 
die  Ausgaben  zu  begrenzen,  da  die  Beiträge  nicht  unend- 
lich gesteigert  werden  können. 

59.6.2  Finanzierung  des 
Gesundheitssystems 

Die  Beiträge  der  Sozialversicherung  müssen  erst  durch  wirt- 
schaftliche Leistung  der  Gesellschaft  erwirtschaftet  werden. 

Die  überwiegenden  Ausgaben  im  Gesundheitssystem 
werden  von  dcrGKV  erbracht.  Die  einzelnen  Krankenver- 
sicherungsträger finanzieren  sich  aus  Beiträgen  der  Mit- 
glieder. Problematisch  ist  die  unterschiedliche  Mitglieder- 
sfruktur  der  Kassen  (mit  unterschiedlichen  Einnahmen 
und  Ausgaben);  Über  den  Finanzausgleich  wird  versucht, 
diese  Unterschiede  auszugleichen. 


59.6.3  Finanzierung  der 

Gesundheitsversorgung 

Verteilung  der  Kosten: 

- medizinische  Behandlung  der  Versicherten:  ca.  70uo 
aller  Kosten  im  Gesundheitswesen 
Krankhcitstolgclcistungcn  (Krankengeld  oder  die  1 ohn- 
fortzahlungl:  ca.  20-25uo  der  Kosten 

* Verwaltungs-  und  Präventionsarbeiten:  je  nach  Kran- 
kenkasse 5-  I0°o. 

In  den  verschiedenen  Gesundheitswesen  in  Europa  gibt  es 
drei  unterschiedliche  Zahlungssvstcme  für  Arztleistungen: 

• Vergütung  nach  Einzcllcistungcn  ( Fee  for  Service) 
Vergütung  nach  der  Zahl  der  Patienten  (~  Kopf- 
pauschale;  Capitation):  in  EngLind  und  Irland;  d.h..  der 
Arzt  erhält  für  jedes  Patientenstammmitglied  einen 
Pauschalbetrag. 

- Vergütung  durch  ein  fixes  Gehalt. 

In  Deutschland  gilt  noch  das  System  der  Einzclfallver- 
gUtung.  Die  jeweilige  Leistung  ist  gemäß  der  Gebührenord- 
nung für  Ärzte  mit  einem  bestimmten  Punktcwcrt  be- 
wertet. Die  Höhe  der  Punktzahlen  wird  zwischen  den  Kran  - 
kenkassen  und  der  kassenärztliciten  Bundesvereinigung 
ausgehandelt.  Der  anteilige  Honorarbetrag  für  die  erbrach- 
ten Leistungen  wird  quartalsweise  von  den  kassenärztlichen 
Vereinigungen  an  die  Niedergelassenen  ausbezahlt. 
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Für  den  Bereich  der  ambulanten  ärztlichen  Versorgung 
erlaubt  das  SGB  V neben  der  LinzcUcistungsvcrgütung 
auch  Fallpauschak-n,  J.h.,  jeder  Krankheitsfall  pro 
Quartal  wird  mit  einer  Pauschale  vergütet. 

• Im  stationären  Bereich  wurden  die  diagnosebezogenen 
Fall  pauschalen  (DRG)  eingeführt.  Die  Vergütung  erfolgt 
dabei  gestaffelt  nach  der  Art  der  Erkrankung  und  weite- 
ren Zusatzinformationen  wie  Alter  oder  Nebenerkran- 
kungen sowie  der  Art  der  Versorgung. 

59.6.4  Steuerungselemente  im 
Gesundheitssystem 

ßcdarfsplanung:  Jede  für  einen  Planungsbezirk  zustän- 
dige kassenär/tliche  Vereinigung  erarbeitet  und  über- 
prüft in  regelmäßigen  Abständen  den  sog,  „Arztdichte 
plan“  für  die  einzelnen  Fachgebiete.  Ziel  ist  cs,  die 
Niederlassung  zu  beschränken,  um  eine  Uberversor- 
gung zu  verhindern.  In  Gebieten  mit  Überversoigung  in 


bestimmten  Disziplinen  wird  faktisch  keine  Neugrün- 
dung bzw.  Erweiterung  einer  Kassctur/tpraxis  mehr 
genehmigt. 

Krankenhausplanung 

Vertrage:  Die  GOÄ  (Gebührenordnung  für  Arzte)  dient 
als  Vergütungsgrundluge  ärztlicher  Leistungen.  Hierbei 
ist  es  durch  Höher-  bzw.  Minderbewertung  einzelner 
Ziffern  in  begrenztem  Umfang  möglich,  die  Aus- 
schöpfung  von  Leistungen  durch  den  einzelnen  Arzt  zu 
steuern.  Politisch  werden  solche  Änderungen  (z. B,  die 
Höherbewertung  der  „sprechenden  Medizin“  zu  L'n- 
gunsten  der  Gerätemedizin ) kontrovers  diskutiert. 
Festsetzungen:  Pflegesätze  und  Festbeträge  werden  von 
den  gesetzlichen  Kassen  überprüft. 

Selbstbetätigungen:  r ■ Kap.  59.4. 1 .3. 
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60.1  Thanatologie 


Zusammenfassung 

Thanatologie  bezeichnet  die  Lehre  vom  Tod  (Tharutos  = schauer  Hilfestellungen  zur  sicheren  Todesfeststellung  sowie 
griech,  Tod.  l.ogos  — Lehre)  und  definiert  die  Umstände  des  zu  rechtlichen  Fragen. 

Todes  bzw.  des  Todeseintritts.  Sic  liefert  dem  Arzt  als  Leichen- 


Fallbeispiel  Ein  Arzt  in  Rufbereitschaft  wird  nachts  zu 
einem  I lausbesueh  gebeten.  Eine  sehr  erregte  ältere  Frau 
berichtet,  ihren  Ehemann  im  Wohnzimmer  leblos  aul- 
gefunden  zu  haben  und  äußert  den  Verdacht  auf  ein 
Tötungsdelikt.  Der  Arzt  nähen  sich  dem  Leichnam. 
Nach  kurzer  oberflächlicher  Inspektion  und  ohne  wei- 
tere Fragen  an  die  Anwesende  stellt  er  den  Totenschein 
aus,  kreuzt  .natürliche  Todesursache1*  an  und  fährt  nach 
I lause.  Fonsetzung  Kap.  60. 1 .3.1. 


60.1.1  Tod 

60.1.1.1  Begriffe 
Todesbegriff 

Klinischer  Tod:  Stillstand  von  Kreislauf  und  Atmung; 

grundsätzlich  reversibel!  Limitierend  ist  die  zuneh- 
mende Sauerstoffarmut,  die  je  nach  äußeren  Umstän- 
den schließlich  in  den  biologischen  Tod  mündet.  Es  be- 
stehen unsichere  Todeszeichen  (*»'  unten). 

Biologischer  Tod:  tritt  nach  Absterben  der  letzten  Kör 
pendle  ein  (theoretischer,  praktisch  nicht  relevanter 
Begriff) 
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Hirntod:  endgültiger  Ausfall  sämtlicher  1 limfunktionen 
und  Tod  im  rechtlichen  Sinne.  Mit  dem  Hirntod  endet 
die  Existenz  des  Menschen  als  Individuum. 

Sichere  und  unsichere  Todeszeichen 

Sichere  Todeszeichen:  treten  ausschließlich  bei  irrever 
sibel  Verstorbenen  auf;  mindestens  eines  der  Zeichen 
muss  durch  den  leichcnschaucr  feststellbar  sein: 

- Totenllecke  (Livores“-  Kap.  60. 1.2.1) 

Totenstarre  i Rigor  mortis l i Kap.  60. 1 .2. 1 1 

- Autolyse bzw.  Fäulnis  (w  Kap.  60.1.2.3). 

Unsichere  Todeszeichen:  können  auch  beim  Scheintod 
auftreten  (■'  unten)  und  berechtigen  nicht  zur  Feststel- 
lung des  Todes 

- Atemstillstand 

- Fehlen  der  Karotis-  und  Fcmoralartcricnpulsc 
Blässe  und  Abkühlung 

- Areflexie 

- Atonic  (Muskderschlnffting). 

60.1.1.2  Scheintod 

Dieser  auch  als  Vita  minima  bczcichncte  Zustand  ist  nur 
noch  durch  differenzierte  Untersuchungen  wie  EEG  und 
EKG  feststellbar. 

Mögliche  Ursachen  (A-E-I-O-U-Regel): 

• A:  Alkohol.  Anämie,  Anoxämie 

• E:  Epilepsie,  Elektrizität 

• I;  Injuiy  (Schädel-Hirn-Trauma ; 

• O:  Opium  ( Barbiturate.  Narkotika ) 

« U;  Urämie.  Unterkühlung. 

60.1.1.3  Agonie 

Phase  zwischen  Einsetzen  des  Sterbevorgangs  und  Eintritt 
des  Individualtodes.  Reduzierte  Lebensvorgange  können 
dabei  als  Vita  rcducta,  im  Extremfall  bis  hin  zur  Vita  mi- 
nima existieren. 

60.1.1.4  Intermediäres  Leben 

Zeitraum  zwischen  Sistieren  des  Kreislaufs  und  Eintreten 
des  biologischen  Todes. 

Absterbereihe:  |c  nach  Gewebe  sind  die  Wicdcrbclc- 
bungs/citcn  unterschiedlich: 

Gehirn:  5 8 Minuten 

- Niere:  90-120  Minuten 

- Muskel:  2-8  Stunden 
Spermien:  bis  zu  3 Tage. 

• Supravitalc  Reaktionen:  lokale  Reaktionen  einzelner 
Organe  in  der  Absterbphase.  Sie  spielen  bei  der  Bestim- 
mung der  Todeszeit  eine  wichtige  Rolle  und  lassen  sich 
v.a.  an  Muskclzellen  auslösen.  Beispiele: 

Bis  zu  1 3 Stunden  nach  dem  Tode  kann  am  M.  biceps 
brachii  durch  Beklopfen  des  Muskels  eine  lokale 
Kontraktion  (idiomuskulärcr  Wulst)  ausgelöst  wer- 
den. 

- Zsako  Phänomen:  fortgeleitete  Kontraktion  auf  an- 
grenzende Sehnen  und  Knochen. 


60.1.1.5  Todeszeit 

Die  Schätzung  der  Todeszcit  ist  in  der  Regel  nur  annä- 
herungsweise möglich.  Die  grüßte  Verlässlichkeit  wird  auf- 
grund der  rektal  bestimmten  Temperatur  erreicht.  Für  die 
Berücksichtigung  von  Bekleidung,  Körperbau.  Luft-  bzw. 
Umgebungsfeuchtigkeit  sowie  Leichen  gewicht  stehen  ver- 
schiedene Nomogramme  zur  Verfügung. 

Merke!  Bei  normaler  Raumtemperatur  und  normaler 
Bekleidung  kühlt  eine  frische  Leiche  um  ca.  1 ’C  pro 

Stunde  ab. 

Aus  der  Bestimmung  des  Todcszcitpunktcs  werden  zivil- 
und  strafrechtliche  Konsequenzen  gezogen. 

60.1.2  Leichenveränderungen 

60.1.2.1  Frühe  Leichenveränderungen 
Totenflecke  (Livores) 

Nach  Sistieren  der  Krcislauffunktion  sinken  die  Erythro- 
zyten jeweils  in  die  von  der  Körperlage  abhängigen  tiefen 
Partien  ab  (Hypostase).  Die  Erythrozyten  wandern  dabei 
zunächst  in  den  Blutgefäßen  und  Kapillaren. 

• Totcnllcckc  entstehen  nach  ca.  30  Minuten  und  breiten 
sich  nach  ca.  12-16  Stunden  vollständig  aus.  Die  Auf- 
lageffachen  bleiben  frei. 

Bis  zu  20  Stunden  sind  die  Flecke  zunächst  leicht,  später 
immer  schwieriger  wegdrück  bar. 

Nach  ca.  36  Stunden  (die  Blutgefäße  sind  zersetzt)  sind 
sie  auch  unter  stärkstem  Druck  nicht  mehr  wegdruck- 
bar. 

Die  Farbe  der  Totcnflcckcn  kann  Aufschluss  über  die  mög- 
liche Todesursache  geben  («*  Abb.  60. 1 ): 

® Kirschrot:  bei  CO- Vergiftung,  Zyanidvergiftung,  Unter- 
kühlung (Zonierung) 

• Braunrot:  bei  Methämoglobinämie  ( nach  Vergiftungen  1 

• Blassrosa:  bei  starken  Blutverlusten,  Anämie 

• Grünbraun:  bei  Fäulnis. 

V'ibiccs  sind  millimetergroße,  postmortal  durch  Kapillar 
zerfall  entstandene  Blutungen  (hy  postalische  Bcrstungs- 
blulungen),  die  nicht  mit  Petechien  verwechselt  werden 
dürfen. 


Abb.  60.1:  Verschieden«  färben  von  Todesflecken  (Livores);  links  nor- 
male Farbe,  rechts  nach  Tod  durch  CO-Intoxikation  (1|. 
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Leichenstarre  (Rigor  mortis) 

Innerhalb  von  ca.  30  Minuten  kommt  es  nach  initialer  Er- 
schlaffung der  Muskulatur  durch  Zerfall  des  Adenosin- Tri- 
phosphats  (ATI')  zur  allmählichen  Versteifung  der  quer- 
gestreiften und  glatten  Muskeln. 

- Die  Starre  beginnt  im  Kielerwinkelbereich  und  breitet 
sich  innerhalb  vun  2-20  Stunden  von  oben  nach  unten 
aus  (Nysten’sche  Regel). 

Die  vollständige  Ausbreitung  kann  bis  zu  06  Stunden 
dauern,  bevor  die  Starre  sich  in  umgekehrte  Reihenfolge 
wieder  löst  (Beginnder  Autolyse***  unten). 

Leichentemperatur 

Sämtliche  autulytische  Faktoren  sind  stark  temperatur- 
abhängig. 

Merke!  Je  hoher  die  Temperatur  ist,  desto  schneller  sind 
die  Abläufe,  je  kühler,  desto  langsamer. 

60.1.2.2  Hautveränderungen 

Vertrocknung,  Abschürfung: 

Vertrocknung  entsteht  bei  Flüssigkeilsentzug,  der 
meist  durch  mechanische  Einwirkung  auf  die  I laut 
zustande  kommt.  Eine  Unterscheidung /wischen  prä- 
und  postmortaler  Einwirkung  ist  Uber  eine  eventuelle 
Untcrblutung  möglich. 

- Schürfungen  treten  postmortal  nach  Vertrocknung 
deutlicher  hervor. 

- Waschhauthildung:  entsteht  nach  feuchter  Lagerung 
(auch  im  Wasser);  Beginn  ca.  3 Stunden  nach  Eintritt 
der  Lagerung. 

Durch  Tiere  verursachte  Veränderungen  ,T  unten 
Fäulnisverändcrungen  >*  unten. 

60.1.2.3  Späte  Leichenveränderungen 
Autolyse  und  Fäulnis 

• Durch  Zellzerfall  kommt  es  zur  Freisetzung  proteoly- 
tischer Enzyme  (Autolyse),  die  zunächst  das  Ncbcnnic- 
renmark  und  die  Magenschleimhaut  betreffen. 

- Die  eigentliche  baktcrienbedingte  Fäulnis  wird  zunächst 
am  rechten  Unterbauch  durch  grünliche  Verfärbung 
sichtbar.  Wie  das  Sichtbarwerden  oberflächlicher  I laut- 
venen  l „Durchschlagen  der  Venennetze“!  wird  sie  durch 
Sulfhamoglobinbildung  im  Darm  bzw.  in  den  Blutgefä- 
ßen hervorgerufen  (*-  Abh.  60.2). 

Bei  der  Fäubiis  entstehen  keine  Leichengifte,  sondern  le- 
diglich übel  riechende  biogene  Amine  ( Ptomaine  und 
Skatoie).  Ausgenommen  hiervon  ist  natürlich  die  Infektio- 
sität durch  erworbene  Erreger,  insbesondere  HIV,  Hepatitis 
oder  Tbc. 

Merke!  Casper-Regel 

Der  Fäulnisgrad  einer  Leiche  nach  einer  Woche  an  der 
Luft  entspricht  dem  nach  zwei  Wochen  im  Wasser  sowie 
dem  nach  acht  Wochen  in  der  Erde. 
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Abb.  60.2:  Sichtbare  oberflächliche  Hautvenen  („Durchschlagen  des  Ve- 
nennetzes")  [1], 


60.1.2.4  Sonderformen 
Tierfraß 

Vor  allem  bei  im  Freien  befindlichen  Leichen  kommt  es 
zum  Abfressen  der  Weichteile,  insbesondere  um  Körper- 
öffnungen herum.  Es  finden  sich  typischcrwcisc  keine 
Linblutungcn  reaktionsloser  Wundgrund  I und  eine  un- 
scharfe Begrenzung  der  Bissrandcr. 

Bei  Fliegenbefall  kommt  es  zum  Madenfraß.  Eine  vagt 
Regel  besagt,  dass  Maden  nach  dem  Schlüpfen  ca.  1 mm 
pro  Tag  wachsen. 

Mumifizierung 

Bei  sehr  trockener  Umgebung  und  Luftzug  kann  eine  le- 
derartige  Verhärtung  exponierter  Körperteile  (Mumifizie- 
rung) auftret en.  Sie  wird  durch  fehlende  Feuchtigkeit  und 
Fäulnisbaktcricn  ermöglicht.  In  hiesigen  Rrcitcn  kann  sic 
nach  etwa  vier  bis  acht  Wrochcn  erreicht  werden. 

Fettwachsbildung 

Körpereigenes  Fett  unterliegt  unter  Luftabschluss  einer 
hydrolytischen  Spaltung  mit  Verseifung.  Zur  Fettwachsbil- 
dung (Adipocire  oder  l/richenlipid)  kann  cs  unter  sehr 
feuchten  Liegeumständen  kommen  ( nasser  Boden,  feuchte 
Gruft,  Wasserleichen).  Sie  tritt  nach  Wochen  bis  Monaten 
ein.  Eine  jahrzehntelange  Konservierung,  wie  bei  der  Mu- 
mifizierung, ist  möglich. 

Skelettierung 

Im  Erdgrab  dauert  eine  vollständige  Skelettierung  meist 
mehrere  Jahre.  Ein  Fehlen  von  Fettwachs resten  in  den 
Markhöhlen  spricht  für  eine  mindestens  30-jährige  Liege- 
zeit, was  bei  Verjährungsfristen  eine  wichtige  Rolle  spielt. 

Frei  liegende  Leichen  können  unter  entsprechenden 
Umständen  (Sommer.  Tierfraß)  bereits  nach  zwei  W'ochcn 
vollständig  skelettien  sein. 

60.1.3  Leichenschau  und  Obduktion 

60.1.3.1  Aufgaben  des  Arztes  als  Leichenschauer 

Die  Leichenschau  dient  zur  zweifelsfreien  Feststellung  des 
Todes  und  muss  von  jedem  approbierten  Arzt  vorgenom- 
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Rechtsmedizin  

men  werden.  Gesetze  und  Erlasse  sind  Sache  der  jeweiligen 
Bundesländer.  Aufgaben  des  Ar/tes  im  Einzelnen: 

• Feststellung  des  Todes 

° Feststellung  des  Todeszeitpunktes 

• Feststellung  der  Todesart 

» Feststellung  der  Todesursache. 

Die  Pflicht  zur  Bestellung  des  Leichenschauers  liegt  in  ers- 
ter L inie  bei  den  Angehörigen  odersonstigen  auffindenden 
Personen.  Jeder  bestellte  Ar/t  hat  seine  Autgabe  unverzüg- 
lich zu  erledigen.  Der  Notarzt  ist  in  den  meisten  Ländern 
nicht  dazu  verpflichtet,  sollte  aber  im  Interesse  der  Ange- 
hörigen die  Leichenschau  durchfuhren. 

Bei  jedem  Verstorbenen  sowie  bei  jeder  Lebend  oder 
Totgeburt  ist  ein  Lcichcnschauschcin  auszustellen 
(►*  Kap.  60.2.13). 

Aul  dem  Schein  sind  die  Personalien  und  die  Todcszcit 
einzutragen. 

Feststellung  des  Todes:  Hier  sind  v.a.  sichere  Todeszei 
dien  hcran/uzichen  (mindestens  ein  sicheres  Zeichen), 
Todesursache:  Eine  sichere  Diagnose  ist  olt  nicht  zwei- 
felsfrei möglich.  In  derartigen  Fällen  sollte  das  Feld 
„Todesursache  ungeklärt”  angekreuzt  werden,  da  Fehl- 
diagnosen auch  straf-  und  zivilrechtlich  weitreichende 
Konsequenzen  haben  können. 

Todesart:  Die  Unterscheidung  zwischen  natürlichem 
und  nichtnatürlichem  Tod  Ist  sehr  sorgfältig  zu  treffen. 

- Bei  Verdacht  auf  nichtnatürlichen  Tod  (ca  Kap. 
60.1.3.3)  ist  die  Polizei  bzw.  die  Staatsanwaltschaft  zu 
informieren. 

- Bei  Feststellung  eines  natürlichen  Todes  wird  der 
ausgcfülltc  Leichenschauschein  an  das  Standesamt 
weitergeleitet.  Nach  Ausfüllen  der  Sterbeurkunde 
sollte  der  leichnam  4B-96  Stunden  nach  dem  Tod 
bestattet  werden. 

Merke!  Wenn  Hinweise  auf  einen  nichtnatüriichcn  Tod 
vorlicgcn,  muss  nach  Feststellung  des  Todes  die  Polizei 
verständigt  werden.  Veränderungen  am  Tatort  sollten 
unterbleiben.  L>er  Leichenschauschein  darf  nicht  ausge- 
stellt werden,  die  Leiche  wird  von  der  Staatsanwaltschaft 
erst  nach  Abschluss  der  Untersuchungen  freigegeben. 

60.1.3.2  Sorgfaltsbegriff 

Bei  der  Untersuchung  der  Leiche  muss  eine  gute  Beleuch- 
tung gewährleistet  sein.  Der  Leichnam  muss  entkleidet 
werden  und  auf  deutliche  Verletzungsspuren  hin  unter- 
sucht werden.  L)ies  können  sein: 

• Injektionen 

• Blutungen  (auch  petechiale  Blutungen,  Konjuktivalblu- 
tungen  bei  Stauung!) 

• Strangulationsmerkmale 

• Vertrocknungen 

« Verletzungen  des  Genitales  (Notzucht  I sowie  der  Hände 
( Abwehr) 

n Stich-  und  Schuss  Verletzungen 

• Hinweise  au!  Alkoholintoxikation  (Blutprobe  entneh- 
men) 

• Strommarken. 


Fallbeispiei  Fortsetzung 

Seitens  der  Angehörigen  wird  einer  Obduktion  zuge- 
stimmt, bei  der  sich  der  Verdacht  der  Angehörigen  be- 
stätigt: Ein  Messer  steckt  im  Rücken  des  Toten.  Der  Arzt 
wird  wegen  mangelnder  Sorgfaltspflicht  verurteilt. 

60.1.3.3  Todesart 

Natürlicher  Tod:  Tod  infolge  von  Krankheit  oder  Alters- 
schwäche 

Niehtnatürlicher  Tod:  Entscheidend  ist,  ob  am  Anfang 
der  zum  Tode  führenden  Kausalkette  eine  Gewaltein- 
wirkung bestand. 

Merke!  Ungenügende  Recherche  mit  falscher  Beschei- 
nigung eines  natürlichen  Todes  kann  erhebliche  zivil- 
rechtliche Folgen  haben  (Versorgungsansprüche  der 
Angehörigen)!  Auch  der  Tod  durch  ärztlichen  Behand- 
lungsfehler ist  ein  niehtnatürlicher  Tod. 

60.1.3.4  Identifikation 

Anhaltspunkte  für  die  Idenlilatsbcstimmung  einer  Lei- 
che: 

— Geschlecht 
— Lebensalter 

Körpergröße/ -gew  icht 

- Allgemein-  und  Ernährungszustand 

- Hinweise  am  Auffindungsort  (Kleidung.  Gegenstän- 
de, Auswcispapicrv,  Schmuck) 

- Zahnstatus 

- Fingerabdrücke 

- Tätowierung 
Fehlbildungen. 

Zur  Lebensalterbestirmnuiig  können  Hautbeschaffen- 
heit.  das  Ausmaß  an  Arterienverkalkungen  und  der  Os- 
sifikationszustand  (Epiphysenfuge)  herangezogen  wer- 
den. Auch  die  röntgenologische  Untersuchung  der 
Handskelettossifikation  ist  hilfreich. 

Die  Körpergröße  kann  mit  Hilfe  verschiedener  Nomo- 
gramrne  (Einzelknochengröße)  näherungsweise  be- 
stimmt werden. 

Die  Gcschlcchtsdifferenzierung  kann  anhand  von  Bc- 
ekeustruktur  ( vollständige  Skelcttierung)  und  insbeson- 
dere unter  Hinzuziehung  von  chromosomalen  (Barr- 
Körperchcn)  und  zoologischen  Merkmalen  {„Drum- 
sticks"  in  neutrophilen  Granulozyten)  erfolgen.  In 
Zwcitelsfällen  sollten  serologische  und  histologische 
Kriterien  herangezogen  werden. 

60.1.3.5  Leichenrecht 

Die  Rechtsnatur  der  Leiche  ist  nicht  leicht  definierbar.  Sie 
ist  weder  Mensch  im  Rcchtssinnc  noch  ein«  Sache,  an  der 
Eigentumsrechte  bestehen.  Geschützt  ist  die  Leiche  durch 
das  den  Tod  überdauernde  allgemeine  Person  lieh  keitsrecht 
sowie  durch  das  Totensorgerccht  der  Angehörigen,  i 168 
StGB  regelt,  dass  die  Störung  der  Totenruhc  bzw.  das  In- 
besitznehmen  von  Leichenbestandteilen  strafbar  ist 
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Organentnahme  (Transplantationsgesetz) 

Seitdem  Ol.  12. 1997  gilt  dasTnmsplantationsgescizmi!  der 
erweiterten  Zustimmungslösung.  Sie  besagt,  dass  Organe 
einem  Verstorbenen  auch  dann  entnommen  werden  kön- 
nen, wenn  dieser  zu  Lebzeiten  keine  ausdrückliche  Zu- 
stimmung gegeben  hat,  die  Angehörigen  in  seinem  Sinne 
jedoch  der  Entnahme  ganz  oder  teilweise  zustimmen.  Un- 
problematischer ist  es,  wenn  zu  Lebzeiten  eine  Einwilligung 
gegeben  wurde  (z.  R.  durch  einen  Organspendcauswcis). 

Die  Todesfeststellung  wird  bei  endgültigem  Ausfall  der 
Hirnfunktiunen,  aber  noch  funktionierendem  künstlichem 
Kreislauf  anerkannt.  Der  Ausfall  der  I limfunktionen  muss 
durch  zwei  unabhängige  Arzte  testgcstellt  werden. 

60.1.3.6  Obduktion 

Arten  und  Zielsetzungen 

Klinische  Obduktion: 

- zur  exakten  Abklärung  der  Todesunache,  meist  von 
Pathologen  durchgefuhrt 

- Ziel:  Überprüfung  klinischer  Erkenntnisse  im  Sinne 
einer  Diagnose-  bzw.  Qualitätskontrolle 

wichtig:  Zur  rechtlichen  Absicherung  ist  es  dringend 
ratsam,  die  Angehörigen  um  ihre  Zustimmung  zu 
bitten,  cs  sei  denn,  der  Verstorbene  hat  ausdrücklich 
zu  Lebzeiten  eingewilligt  (Dokumentation!  I 

Gerichtliche  Obduktion: 

- bei  nichnuturlichcn  und  un klaren  Todesfällen  nach 
§87  der  Strafprozessordnung  (StPO);  durch  einen 
Richter  oder  Staatsanwalt  angeordnet  und  somit  er 
zwingbar 

Die  Sektion  ist  von  zwei  Amen  durch  zu  führen,  nicht 
jedoch  vom  behandelnden  Arzt,  der  jedoch  mit  Ein- 
willigung der  Staatsanwaltschaft  anwesend  sein  kann 

- Ziel:  Feststellung  der  Todesart,  Ermöglichen  von  Tat- 
rekonstruktion  und  Todeszeitbestimmung 

Obduktion  bei  Scuchcnvcnlachl,  bei  Versiehe  rungsfra- 
gen und  vor  Feuerbestattungen: 

gemäß  §32  Bundesseuchengesetz  bei  Seuchenver- 
dacht oder  vor  Feuerbestattungen,  vom  Amtsarzt  an- 
geordnet 
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- oder  von  Versicherungen  und  ßcrufsgcnosscnschaf- 
ten  zur  Prüfung  der  Leistungspflicht  verlangt  (ver- 
weigern die  Angehörigen  dies,  gefährden  sie  ihre  An- 
sprüche). 

60.1.4  Plötzlicher  Tod 

60.1.4.1  Bedeutung  und  Besonderheiten 

Merke!  Der  plötzliche  Tod  tritl  ohne  vorherige  Hin 
weise  aus  innerer  Ursache  plötzlich  ein.  Nichtnatürliche 
Todesursachen  zählen  also  definitionsgemäß  nicht  dazu. 

Praktisch  ist  es  dem  Arzt  kaum  möglich,  eine  sichere 
Abgrenzung  zum  nichtnatürlichen  Tod  zu  ziehen.  Eine 
Obduktion  sollte  stets  folgen,  da  sonst  die  Todesart  unge- 
klärt bleibt.  Differcntialdiagnostisch  ist  vor  allem  an  eine 
Vergiftung  IDrugen)  zu  denken.  Mögliche  weitere  Ursa- 
chen sind:  Herz-Kreislauf-Erkrankungen.  Inngenembo- 
licn,  Aneurysmen,  allergische  Reaktionen  oder  auch  ein 
Reflevtod  i " • Kap.  60,2.6.31. 

60.1.4.2  Plötzlicher  Kindstod  (SIDS) 

Das  so  genannte  Suddcn  Infant  Death  Syndrome  (StDS)  I 
beschreibt  den  Sauglingstod  ohne  erkennbare  äußere  Ur-  | 
sachc.  Epidemiologie:  2-3  von  1000  Säuglingen  sind  in 
Deutschland  vom  SIDS  betroffen.  Der  Altersgipfc!  liegt  im 
2.-4.  Lcbcnsmonat.  Ätiologie:  Häufig  wird  das  Kind  in 
Bauchlage  und  völlig  durchgeschwitzt  aufgefunden.  Es 
besteht  weitgehend  Einigkeit,  dass  es  sich  um  ein  multifak- 
torielles Ereignis  handele 

- Ursächlich  kommen  zentrale  Atemstörungen  i tangere 
Apnoephasen  I,  aber  auch  I nfektkmen  der  Atemwege,  des 
Gastrointcstinums  Sowie  eine  Meningitis  oder  Otitis  in 
Betracht. 

« Bei  einer  Obduktion  können  andere  Erkrankungen 
(z.  R.  Myokarditis),  aber  auch  eine  Unterkühlung,  Vergif- 
tung oder  Gewaltanwendung  als  Todesursache  sicher 
ausgeschlossen  werden. 
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Zusammenfassung 

Die  forensische  Traumatologie  definiert  verschiedene  Ge-  und  passiven  Gewaltanwendung.  Ebenfalls  dargestellt  wird 
waltanwendungsformen.  Sie  beinhaltet  detaillierte  Informa-  die  rechtliche  und  klinische  Vorgehensweise  bei  Vergewalti- 
tionen  über  Biomechanik  und  Pathophysiologie  der  aktiven  gung,  Abtreibung  und  Kindstötung. 


Fallbeispiel  Ein  Arzt  wird  nachts  auf  dem  Weg  vom 
Lokal  nach  Hause  in  einem  großen  Stadtpark  Zeuge,  wie 
eine  Frau  von  einem  Mann  geschlagen  und  offensicht- 
liche sexuell  genötigt  wird.  Als  er  sich  nähen,  lässt  der 
Mann  von  der  Frau  ab  und  läuft  weg.  Die  völlig  verun- 
sicherte Frau  weist  sichtbare  Wunden  an  Kopf  und  Ar- 
men auf.  Der  Arzt  beruhigt  die  Frau,  asserviert  zunächst 
einmal  ein  Stoffstück,  welches  offensichtlich  Blutspuren 
des  Täters  enthält.  Er  überzeugt  die  Frau. sich  von  ihm  in 


ein  nahe  gelegenes  Krankenhaus  begleiten  zu  lassen,  um 
eine  exakte  Dokumentation  der  Verletzungen  zu  erzie- 
len. Diese  sollen  in  späteren  Verhandlungen  als  Beweis- 
material  dienen.  Mit  der  zufällig  mitgefuhrten  Digital- 
kamera macht  er  einige  Fotoaufnahmen  der  frischen 
Wunden.  Fortsetzung  » Kap.  60.2. 1 1 . 
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Rechtsmedizin  

60.2.1  Rechtsbegriffe,  Rechtsbereiche, 
Kausalitätsfragen 

60.2.1.1  Körperverletzung  und  Tötung 

Körperverletzung 

Fahrlässige  Körperverletzung 

Nach  §230  StGB  handelt  strafbar,  wer  jemanden  ver- 
sehentlich verletzt,  obwohl  vorhersehbar  war.  dass  der 
Schaden  möglich  ist  I vermeidbar  pflichtwidriges  Verhüt 
ten).  Es  handelt  sich  um  ein  Antragsdelikt,  wird  also  in  der 
Regel  nur  auf  Anzeige  des  Geschädigten  verfolgt. 

Leichte  Körperverletzung 

Nach  § 223  StGB  handelt  strafbar,  wer  eine  andere  Person 
körperlich  misshandelt  oder  die  Gesundheit  l>eschädigt,  Ls 
ist  ebenfalls  in  der  Regel  ein  Antragsdelikt.  Der  ärztliche 
Eingriff  erfüllt  diesen  Tatbestand.  Durch  die  Einwilligung 
des  Patienten  nach  erfolgter  ärztlicher  Aufklärung  ist  er 
nicht  strafbar. 

Gefährliche  Körperverletzung 

Nach  §223u  StGB  handelt  strafbar,  wer  z..B.  mit  einer 
Waffe  eine  Tat  begeht  und  die  Gefahr  erheblicher  Ge- 
sundheitsschäden dabei  in  Kauf  nimmt.  Dieser  Tatbestand 
wird  auch  ohne  Antrag  strafrechtlich  verfolgt  (Offizial- 
delikt). 

Schwere  Körpervertetzung 

Nach  § 224  StGB  handelt  strafbar,  wer  durch  seine  Tat  ein 
wichtiges  Glied  des  Körpers  verletzt  Der  Tatbestand  ist  so- 
mit durch  die  Folgen  der  Tat  erfüllt.  F.r  wird  ohne  Antrag 
strafrechtlich  verfolgt. 


Tötung 

Fahrlässige  Tötung 

Nach  § 222  StGB  tötet  fahrlässig,  wer  den  Tod  eines  Men- 
schen verursacht,  Beispiel:  zum  Tode  führende  ärztliche 
ßchandlungsfehlcr. 

Vorsätzliche  Tötung 

Mord:  Nach  §211  StGB  ist  Mörder,  wer  aus  niedri- 
gen Beweggründen  (Geschlechtstrieb,  Habgier!  heimtü- 
ckisch oder  grausam  oder  mit  gemeingefährlichen  Mit 
Sein  oder  um  eine  andere  Straftat  zu  ermöglichen  oder 
zu  verdecken  einen  Menschen  tötet. 

Totschlag:  Wer  einen  Menschen  tötet,  ohne  Mörder  zu 
sein,  gilt  nach  § 2 1 2 StGB  als  Totschläger. 

Tötung  auf  Verlangen:  Nach  §216  StGB  ist  die  Tötung 
eines  Menschen,  der  dies  ausdrücklich  fordert,  strafbar. 
Der  Unterschied  zur  i.d.R.  straffreien  Beihilfe  zum  Sui- 
zid liegt  in  der  aktiven  Totungshandlung.  Der  Wille  des 
Getöteten  wird  ausdrücklich  gefordert;  sonst  liegt  Tot- 
schlag vor (»*  oben). 

60.2.1.2  Unfall,  Unglücksfall 

Der  Unglücksfall  ist  durch  § 323c  StGB  definiert  (Straf 
recht).  Wer  in  der  Not  nicht  die  ihm  mögliche  Hilfe  leis- 
tet, handelt  strafbar. 

Der  Begrift  „Unfall  * ist  durch  das  Sozialrecht  und  die 
private  Unfallversicherung  definiert. 

60.2.1.3  Suizid,  Suizidversuch,  Selbstbeschädigung 

Suizid  ist  die  häutigste  nichtnatürliche  Todesart.  Suizid 
und  Suizidversuch  sind  generell  straffrei. 

Eine  Selbstverstümmlung  geschieht  im  Gegensatz  zur 
Sclbstbcschädigung  olt  aus  Gewinnsucht. 


60.2.2  Allgemeine  forensische  Traumatologie 


60.2.2.1  Todesursachen,  Pathomechanismen 

Zusammenfassung 

Das  Kapitel  handelt  die  wesentlichen  Todesursachen  ab.  Dif- 
fcrcntialdiagnostisch  wichtig  sind  die  Unterscheidung  zwi- 
schen vitalen  und  postmortalen  Verletzungsmustern  sowie 
die  Interpretation  von  pathologischen  Sektionsbefünden. 


60.2.2.2  Vitale  Reaktionen 

Merke!  Vitale  Reaktionen  entstehen  definitionsgemäß 
nur  zu  Lebzeiten  des  Opfers. 

Allgemeine  vitale  Reaktionen 

Ausblutung:  Es  zeigen  sich  blutleere  Organe  und  blasse 
Totcnflecken.  Der  postmortale  Blutverlust  aus  großen 
Gefäßen  zählt  nicht  zur  Ausblutung. 

■ Aspiration:  Als  sichere  vitale  Reaktion  gelten: 

- Blut  und  Speisebrei  in  tieferen  I ungcnabschnittcn 

- Rußeinatmung  in  die  großen  Bronchien  (bei  Brand- 
Icichcn ) 

Schaumpilz  vor  Mund  und  Nase  (bei  Ertrinkungstod). 


Verschluckung:  Das  Verschlucken  von  Blut  führt  im 
Magen  zur  Haniatinbildung  (schwarzbraun  I.  Cave:  Eine 
gastrointestinale  Blutung  kann  als  gleichartiger  Befund 
imponieren. 

Fettembolie:  Große  Frakturen  oder  Wcichtcil  und  Or- 
ganverletzungen führen  zur  Fettfreisetzung  in  die  Blut- 
bahn und  zur  Verlegung  der  Lungenstrombahn  mit 
konsekutivem  Rechtsherzversagen.  Bei  Fettembolien  der 
Hirnstrombahn  sieht  man  kieinflcckige  rote  Blutungen, 
die  auch  als  Purpura  cervbri  bezeichnet  werden, 
luffemholie:  Hier  liegt  meist  eine  Verletzung  herznaher 
venöser  Gefäße  oder  eine  Kalottcnfraktur  des  Schädels 
zugrunde.  Es  kann  eine  Verstopfung  der  Lungenstrom- 
bahn durch  Luftblasen  mit  folgendem  Rechtsherzver- 
sagen resultieren.  Es  entwickelt  sich  ein  Pyopncumo- 
kard  mit  typischem  llerzgcrausch  (Mülilradgc rausch). 
Schock:  Die  diagnostische  Bedeutung  in  der  Rechts- 
medizin ist  eher  gering,  da  die  morphologischen  Ände- 
rungen erst  nach  vielen  Stunden  nachweisbar  sind, 
makroskopisch:  interstitielles  Lungenödem,  Schuck- 
nieren  oder  Stressulzera  der  Magenschleimhaut 
- mikroskopisch:  Mikruthrombcn  in  peripheren  Ge- 
fäßen und  Organen. 
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Lokale  vitale  Reaktionen 

Lokale  Einblutungcn:  Da  Einblutungcn  auch  unmittel- 
bar postmortal  entstehen  können,  sind  sie  nicht  als 
sichere  vitale  Zeichen  verwertbar. 

Entzündliche  Reaktionen:  Eine  mikroskopisch  sicht- 
bare Granulozytcneinwaiulerung  kann  frühestens  nach 
10  Minuten  nachgewiesen  werden,  kann  aber  auch  nach 
längerer  Zeit  noch  vollständig  fehlen. 

60.2.2.3  Wundaltersbestimmung 

F.s  werden  histologische,  immunhistochcmischc  und  en- 
zymhistochcmischc  Verfahren  angewendet.  Zu  den  sichers- 
ten postmortalen  Vitalitätszcichen  gehören: 

immunhistochemischer  Nachweis  von  Fibronectin 
histologischer  Nachweis  cingcwandertcr  neutrophiler 
Ciranulorytcn. 

60.2.2.4  Spurenmorphologie 
und  Spurensicherung 

•w  Kap.  60.4 

60.2.2.5  Handlungsfähigkeit 

Die  Handlungsfähigkeit  im  rechtsmedizinischen  Sinne 
klärt,  ob  und  wie  lange  ein  Verletzter  noch  zu  gezielten  Ak- 
tionen wie  Abwehrverhalten  oder  Gegenmaßnahmen  nach 
einem  (tödlichen)  Trauma  fähig  gewesen  ist. 

Sofortige  Handlungsunfähigkeit:  bei  schweren  Him- 
s lamm  Verletzungen,  herznaher  Aortenruptur,  beidsei- 
tiger Karotisdurchtrennung,  lugularvenen-  oder  Rechts- 
herzverletzungen ( Luftembolie!  I sowie  bei  Peritoneal- 
schock nach  schwerem  Bauchtrauma 
Bedingte  Handlungsunfähigkeit:  Z.B.  bei  Frontalhim- 
verletz  ungen. 

60.2.2.6  Untersuchung  lebender  Personen 

Ärzte  können  zur  Klärung  des  Tathergangs  seitens  Staats- 
anwaltschaft oder  Polizei  zu  Sachverständigen  ernannt 
werden.  Dies  beinhaltet  auch  entsprechende  körperliche 
Untersuchungen  samt  zumutbaren  diagnostischen  Ein- 
griffen <z..B.  Blutentnahmen).  Derartige  Untersuchungen 
können  auch  vom  Verletzten  selbst  angeordnet  werden 
( z.  B.  bei  Schmerzensgeldklagen  I. 

60.2.3  Verletzungen  durch 
stumpfe  Gewalt 

60.2.3.1  Verletzungsbiomechanik 

Man  unterscheidet: 

Commotio  (Erschütterung):  kurzzeitig  cinwirkcndc  Ge- 
walt ohne  morphologisch  fassbare  Schäden,  z.B.  Com- 
motio cerebri,  Commotio  cordis;  fuhrt  zu  funktionellen 
Schäden 

Contusio  (Quetschung!:  stärkere  oder  länger  dauernde 
Gewalteinwirkung  mit  fassbaren  Organverletzungen 
Suinmationseffekte:  Bei  Einwirkung  stumpfer  (Mehr- 
fach- (Gewalt  treten  charakteristische  Verlctzungsmustcr 
zuLage,  bei  denen  sich  schwerwiegende  Folgen  summie- 
ren können. 
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60.2.3.2  Verletzungen  von  Haut  und  Weichteilen 

Schürfung:  entsteht  durch  tangentiale  Einwirkung  flä- 
chcnhaft  wirkender  Gewalt 

epidermal  (nässend, nicht  blutend) 

- tief,  bis  ins  Korium  reichend  (Exkoriatiun) 
Ablederung  (Decollement):  Ablösung  des  Koriums  von 
der  Subkutis  durch  stärkste  Scherkräfte  (z.  B.  Überrollen 
durch  PKWl.  Die  Oberhaut  kann  erstaunlich  intakt 
bleiben,  in  der  Tiefe  imponieren  jedoch  meist  schwerste 
Organvcrlctzungen. 

Blutunterlaufung  (Hamatom):  entsteht  durch  Zerrei- 
ßung kleinerer  Gefäße  in  oder  unter  der  Haut  als  Folge 
von  Druck  oder  Prellung.  Zu  unterscheiden  sind: 

- Sugillalioncn  ( llächenhafte  Einblutungeti  in  der 
Haut) 

- Suftusionen  (flächenhaffe  Einblutung  in  der  Subku- 
tis) 

- Hämatome  (flächenhafte  Einblutung  in  der  Haut 
oder  anderen  Organen) 

- Fkchymoscn  (kleinere  fleckige  Blutunterlaufungen  in 
der  Haut) 

Riss-,  Platz-,  Quetsch-  und  Bisswunden:  entstehen  dutch 
Druck  (Quetschwunden)  bzw.  Seher-  und  Zugkräfte 
(Risswunde);  ein  knöchernes  Widerlager  (z.B.  Schädel) 
bei  kräftigem  Schlag  führt  zu  einer  Platzwunde;  Kombi- 
nationen sind  häufig.  Die  W'undrändersind  meist  (nicht 
immer!)  unregelmäßig  geformt.  Charakteristisch  sind 
so  genannte  Gewehsbrückcn  in  der  Tiefe  (intakte  kleine 
Gefäße,  Nerven  oder  Bindegewebsst  ränge,  die  die  W'und- 
ränder  überbrücken).  Risse  in  der  Leistenbeuge  sind  z.  B. 
typisch  für  Auffahrunfälle  von  hinten. 

60.2.3.3  Verletzungen  innerer  Organe 

E»ic  häufigsten  Ursachen  sind  Verkchrsunfälle,  Sturze  und 
Schlägereien.  Palhophysiologisdi  bedeutend  sind  starke 
Beschleunigung«-  und  Ver/.ögerungskräfte. 

Stumpfes  Thoraxtrauma 

Mögliche  Folgen: 

Herzprellung  (Gefahr  von  Rhythmusstörungen  I 

• Herzzerreißung  (Verblutung  in  die  Brusthöhle  und 
I Icrzbcutchnmponadc) 

• Lungenprellung 

• Lungenrisse 

• Pneumothorax 

• Aorten-  und  Bronchienruptur  (Schlcudcrkriiftc  durch 
abrupte  Verzögerung). 

Stumpfes  Bauchtrauma 

• Leber-,  Milz-,  Nieren-  und  Pänkrcasrupturcn 
o Mesenterialeinrisse  oder  -abrissc 

• Zwerchfellrupturen. 

Merke!  Auch  jedes  andere  Organ  kann  verletzt  werden. 
Cave:  Zunächst  durch  eine  Organkapsel  gedeckte  Rup- 
turen (z.B.  Milzruptur)  können  später  als  massive  Blu- 
tung imponieren  (zweizeitige  Kapselruptur). 
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Rechtsmedizin  

60.2.3.4  Knochenbrüche 

Sic  entstehen  in  der  Regel  durch  stumpfe  oder  halbscharfe 
Gewalt.  Man  unterscheidet  direkte  und  indirekte  Frak- 
turen. Zur  Rekonstruktion  dienen  Bruchform  und  Bruch- 
lokalisation. 

Rumpf  und  Extremitäten 

An  langen  Röhrenknochen  kommt  es  bei  direkter  Ge- 
walteinwirkung tu  typischer  Rruchkcilbildung  I Messerer- 
Keil).  Die  SpiL/c  des  Bruchkeils  zeigt  in  Richtung  der 
wirkenden  Kraft;  die  Schenkel  des  Keildreiecks  sind  stets 
konkav, 

Rippen 

® Rippenserienbrüche:  bei  Fraktur  von  drei  oder  mehr 
Rippen 

• Rippenstückbrüche:  doppelte  oder  mehrfache  Fraktur 
einer  Rippe. 

Folge  solcher  Frakturen  kann  ein  instabiler  Thorax  sein, 
mit  paradoxer  Atmung  (atemsynchrones  Zusammen- 
ziehen des  Thorax  bei  der  Inspiration  und  passiver  Aus- 
dehnung bei  der  Exspiration). 

Schädelbrüche 

Aufgrund  der  Frakturarten  im  Schädelbereich  ist  häutig 
eine  sehr  exakte  Tatrekonstruktion  möglich.  Blutungen  aus 
Gehör  oder  Käse  sowie  ein-  oder  beidseitige  pcriorbitalc 
Hämatome  sprechen  für  eine  Schädclbusisfraktur. 

Bei  Gehirnschadclbruchen  unterscheidet  man  direkte 
und  indirekte  Formen. 

Direkte  Gehimschädetbriiche 
Dtchbruch  (Stanzbruch.  Imprcssionsfrakrur):  durch 
senkrecht  aultreffende  lokale  Gewaltcinwirkung  mit 
Hilfe  eines  geformten,  kleinflachigen  Gegenstandes 
Terrassenbruch:  durch  schräges  Auftreffen  eines  ge- 
formten, klcinflädtigcn  Gegenstandes 
Btegungsbruch  I Globusbruch):  durch  Auftreffen  eines 
großflächigen  Werkzeugs;  die  Bruchlinien  sind  in  kon- 
zentrischen Kreisen  .ingeordnet  und  weisen  ein  spin- 
ncnnctzfönniges  Aussehen  auf. 

Blow  out  Fraktur:  Durchbruch  des  Augapfels  durch  die 
Knochenschicht  des  Orbitabodens  bei  frontaler  Gewalt- 
anwendung; führt  zu  Doppelbildern  und  eingeschränk- 
ter ßulbusmntililäl. 

Indirekte  Gehirnschädelbruche 

Bcrstungsbruch:  durch  Kompression  des  Schädels  Ein- 
riss an  der  Stelle  der  Gewalteinwirkung;  Auftreten  im 
Schädeldach  und  in  der  Schädelbasis 

- Längsbriichc  entstehen  bei  längs  verlaufendem  Druck 

- Qutrbruchc  bei  quer  verlaufendem  Druck 
Scharnierbruch:  Querbrüche  der  Schädelbasis  nach 
tcmporo-tcmporalcr  Kompression;  die  Schädelbasis 
lässt  sich  wie  ein  Scharnier  aufldappen.  Fraklurmecha- 
nisntus,  der  auch  bei  Tritten  gegen  den  am  Boden  fixier- 
ten Kopf  verkommt.  Folge  ist  meist  der  unmittelbare 
Eintritt  des  Todes. 


Merke! 

I lulkrcmpcnrcgcl:  zur  Unterscheidung  zwischen 
Sturz-  und  Schlagverletzungen 
- Verletzungen  oberhalb  einer  Linie,  die  einer  ge- 
dachten Hutkrempe  entspricht,  entstehen  meist 
durch  Schläge. 

Bei  Sturzen  liegen  die  Verletzungen  meist  unterhalb 
oderauf  dieser  Linie. 

Puppc’schc  Reget  Bei  mehreren  Globusbrüchcn  über- 
schreiten die  Frakturlinien  des  zweiten  und  jedes  wei 
tcren  Bruches  die  des  ersten  nicht,  sondern  enden  an 
ihnen. 

Gesichtsschädelbrüche 

Unterkieferbrüche 

Mittclgesichlsbrüchc:  Sic  werden  nach  Le  Fort  I III  ein- 
geteilt (w  Kap.  54.14. 2.2). 

60.2.3.5  Schädel-Hirn-Trauma 
Einteilung 

Commotlo  cerebri  (Erschütterung) 

Sie  geht  mit  einer  sofortigen  kurzen  Bewusstlosigkeit  ein- 
her. Typisch  sind  retrograde  und  antcrognide  Amnesie;  es 
kommt  zu  Übelkeit,  Erbrechen.  Schwindel  und  Kopf- 
schmerz, die  voll  reversibel  sind.  Substaiudefekle  sind 
nicht  nachweisbar. 

Contusio  cerebri  (Quetschung) 

Die  Bewusstlosigkeit  dauert  über  eine  Stunde.  Fs  liegen 
makroskopisch  fassbare  Veränderungen  vor  (Ödeme,  Blu- 
tungen, Rindenprellungen);  die  neurologische  Sympto- 
matikkann reversibel  oder  irreversibel  sein. 

Compressio  cerebri  (Himdruck) 

Eine  Bewusstlosigkeit  liegt  nicht  zwingend  vor.  Ls  kommt 
zur  Einlagerung  von  Odemflüssigkeit  mit  Schwellung  des 
Gehirns, 

Einteilung  intrakranieller  Blutungen 

Epidurales  Hämatom 

• Blutung  zwischen  Dura  mater  und  Kalotte 

entsteht  beim  Zerreißen  der  A.  meningea  media  bei  que- 
ren Schädelfrakturen  oder  starken  Traumen  der  parie- 
talen Kalotte 

Klinik:  Es  kommt  nach  kurzer  Bewusstlosigkeit  zu  einem 
freien  Intervall  (bis  24  Stunden),  bevor  durch  Himkom- 
pression  und  Mittcllinicnveriagcrung  eine  Eintrübung 
einsetzt. 

Subdurales  Hämatom 

• Blutung  zwischen  harter  und  weicher  Hirnhaut 
entsteht  durch  Einrisse  der  so  genannten  Briickcnvcnen 
zwischen  Arachnoidca  und  den  großen  Sinus 

• Ursächlich  sind  Rotations-,  Schüttd-  und  Geburtstrau- 
mcn. 

Klinik:  Die  Blutung  breitet  sich  langsamer  aus  als  das 
epidurale  Hämatom.  Beim  chronisch  subduralen  Hä- 
matom befindet  sich  zwischen  Dura  und  Arachnoidea 
eine  organisierte  bräunliche  Schicht,  aus  der  es  immer 
wieder  zu  Rezkiivblutungcn  kommt. 
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Subarachnoidalblutung 

Meist  infolge  einer  Ruptur  eines  Himbasisartcricnancu- 

rysmas 

• Auftreten  bei  Schädcl-Him-Traumen  meist  in  Kombi- 
nation mit  Rindenherdprellungen 
Klinik:  meist  rascher  Todeseintritt. 


60.2  Forensische  Traumatologie 

Himrindenprellungen 

■ Entstehen  direkt  oder  indirekt;  häutige  Konstellation; 
„Stoß  - Gegenstoß“  (Coup  - Contre-Coup): 

- An  der  Stelle  der  direkten  Gcwaltcimvirkung  entsteht 
der  „Coup-Herd“,  diametral  gegenüber  der  „Conlre- 
Coup-Herd“. 

- Die  Gegenstoßherde  sind  meist  stärker  ausgeprägt. 


60.2.4  Verletzungen  durch  scharfe  und  halbscharfe  Gewalt 

Zusammenfassung 

Scharfe  Gewalt  wird  durch  scharfe  Gegenstände  ausgeUbi  Halbsdtarfc  Gewalt  wird  durch  Hieb  Werkzeuge  I Beil,  Axtl 
(Messer,  Dolch,  Scheren,  Rasierklingen).  Es  kommt  zu  ausgeübt. 

Schnitt-  oder  Stich  Verletzungen. 


60.2.4.1  Verletzungsbiomechanik 

Es  werden  Stich-,  Schnitt-  und  Hiebverler/ungen  unter- 
schieden. 

Unter  einem  Stich  im  rcchtsmedi/inischcn  Sinne  wird 
das  Eindringen  einer  Stichwaffe  in  einen  Körper  defi- 
niert. Eine  Sonderform  stellt  die  Pfühlungsverletzung 
dar. 

Eine  Schnittvcrlctzung  liegt  vor,  wenn  die  Haut  vollstän- 
dig durchtrennt  ist  und  keine  GewebsbrUckcn  stehen 
bleiben.  Der  Wundrand  ist  glatt. 

Eine  Hicbverletzung  wird  durch  ein  Beil  oder  eine  Axt 
ausgeübt.  Meistens  geht  diese  Verletzung  mit  Kno- 
chenverletzungen oder  schweren  Weichteilzerstörungen 
(Quetschungen,  Hämatome)  einher. 

60.2.4.2  Verletzungsformen 
Schnittverletzungen 

Es  kommt  zur  vollständigen  Durchtrennung  der  Haut- 
schichten durch  tangentiale  Einwirkung  scharfer  Gegen- 
stände; die  sichtbare  HautverlcUung  ist  länger  als  rief.  Man 
findet  keine  Gewebsbrücken,  die  Wundränder  laufen  spitz 
zu. 

Mehrfache  seichte  Ausläufer  der  Wundwinkel  sprechen 
lltr  eine  Selbstbeibringung;  häufigste  Lokalisationen  bei 
Suizidversuchen  sind  Handgelenksbeugen  und  Hals. 

Stichverletzungen 

Es  kommt  zur  vollständige  Durchtrennung  der  Haut  mit 
kurzen  glatten  Wundrandcrn;  die  Wunde  ist  tiefer  als  lang 
und  in  der  Regel  weniger  schmerzhaft  als  Schnitte. 

Je  nach  Stiehwerkz.eug  können  die  Wundwinkel  charak- 
teristische Formen  haben:  Schwalbenschwanzformen  ent- 
stehen z.ß.,  wenn  ein  Messer  nach  Einstich  in  der  Wunde 
gedreht  und  danach  herausgezogen  wird. 

Merke! 

» Eine  häufige  Schutzbchauptung  von  Tätern  ist,  dass 
das  Opler  „in  das  Messer  hincingclaufcn“  sei.  Bei  ent- 
sprechender Kleidung  ist  dazu  ein  erheblicher  Kraft- 
aufwand erforderlich,  da  die  Kleidung  und/oder  Haut 
dem  großen  Widerstand  entgegensetzen. 


für  Selbstbeibringung  von  Stichen  sprechen  gruppiert 
stehende  Stiche,  oberflächliche  Probestichc  sowie  Sti- 
che in  zuvor  entblößte  Areale. 

Hiebverletzungen 

Sic  werden  meist  mit  großer  Wucht  beigebracht  und  hin- 
terlassen in  der  Regel  glattrandigc  und  einseitig  geschürfte 
Wundränder;  zusätzliche  tiefe  Verletzungen  sind  häufig. 
Selbstbeibringung  ist  selten,  kommt  aber  vor. 

Pfählungsverletzungen 

Sie  entstehen  häufig  durch  Sturz  aus  großen  Höhen  auf 
einen  Zaunpfahl  oder  Eisenstangen  (Baugruben).  Man  fin- 
det unscharfe  Wundränder;  es  imponieren  Schürfungen 
und  Quetschungen. 

60.2.5  Schussverletzungen 

60.2.5.1  Verletzungsbiomechanik 
Schusswaffen 

Man  teilt  I landfeuerwaffen  in  drei  Gruppen  ein; 

Eaustfcucrwaffen  oder  Kurzwafien:  Pistolen,  Revolver 
Langwafien:  Flinten,  Buchsen.  Kleinkaiiber-  und  Luft- 
gewehre 

Sondcrformcn:  Bol/enschussapparatc,  Schreckschuss- 
und  Gasfeuerwaffen. 

Waffentechnik 

Die  Patrone  setzt  sich  zusammen  aas  der  Hülse,  dem 
Zündhütchen,  dein  Pulver  (Treibladung)  sowie  dein  Ge- 
schoss (Projektil).  Am  Hülsenboden  befindet  sich  das 
Zündhütchen,  auf  das  beim  Schießvorgang  ein  Schlag- 
bolzen schlägt.  Dieser  Aulprall  bringt  die  Pulverladung 
(meist  Nitroglycerin,  selten  Schwar/pulver)  zur  Zündung, 
wodurch  sich  d.ts  Geschoss  von  der  I lülsc  löst  und  durch 
den  Lauf  nach  außen  getrieben  wird.  Kleine  Rillen  (Züge) 
im  Lauf  von  Buchsen  und  den  meisten  Kleinkaiiber-  und 
Luftgewehren  sorgen  dafür,  dass  das  Projektil  um  die 
eigene  Achse  gedreht  wird  (Drall)  - ein  Phänomen,  das 
entscheidend  zur  Stabilisierung  des  Geschosses  beiträgt. 
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Flinten  verschießen  anstelle  eines  Geschosses  üblicher- 
weise Schrotmunition.  viele  millimetcrgruße  Blei-  oder 
Weicheisenpartikel  ( Schrote). 

Vollmantelgeschosse 
(Pistolen-  und  Gewehrmunition) 

Sic  besitzen  eine  Ummantelung,  die  den  inneren  Bleikern 
vollständig  überzieht  und  das  Projektil  umschließt.  Im 
Zielkörper  fuhren  diese  Geschosse  kaum  zu  Deformierung 
und  Zerstörung;  Ein-  und  Ausschuss  sind  gut  erkennbar. 

Teilmantelgeschosse 
(Pistolen-  und  Gewehrmunition) 

Die  Ummantelung  spart  den  Spit/enbcrcich  des  Projektils 
aus.  Dringt  ein  solches  Geschoss  in  den  Körper  ein,  zerteilt 
sich  dieser  Mantel,  was  starke  innere  Zerstörungen  verur- 
sacht. Je  nach  erwünschter  Wirkung  können  die  Umman- 
telungen unterschiedlich  verarbeitet  sein. 

Reine  Bleigeschosse  (Revolvermunition) 

Diese  Geschosse  bestehen  lediglich  aus  einem  Bleikern 
ohne  Mantel  und  erzeugen  im  Z.iclkörpcr  starke  Defor- 
mierungen mit  hoher  Energieübertragung,  sind  aber  we- 
niger zerstörerisch  als  Teilmantelgeschosse. 

Bei  Pistolen  werden  nach  jedem  Schuss  die  einzelne 
Hülsen  aus  dem  Lauf  ausgeworfen.  Wie  viele  Patronen 
eine  Pistole  enthalt,  ist  je  nach  Magazinart  unterschiedlich. 
Revolver  besitzen  eine  Trommel,  die  meist  mit  sechs  Pa- 
tronen bestückt  werden  kann.  Die  Patronenhülsen  des  Re- 
volvers werden  üblicherweise  per  Hand  entfernt. 

Geschosswirkungen 

Für  die  biologische  Wirkung  des  Geschosses  ist  in  erster  Li- 
nie dessen  Geschwindigkeit  ausschlaggebend.  Die  kineti- 
sche Aufprallcnergie  wird  überwiegend  senkrecht  vom 
Schusskanal  < radiär)  übertragen.  Dadurch  entsteht  die  so 
genannte  temporäre  Wundhöhle,  deren  Größe  von  der 
Energie  (Aulprallgeschwindigkcit)  abhängt.  Bei  hoher 
Aufprallenergie  können  durch  die  Druckwellen  auch  ent- 
ferntere Organsystemc  zerstört  werden. 

60.2.5.2  Schussverletzungen 

*■  Tab.  60.1 

Schusswunde 

Einschuss 

Die  eindringende  Kugel  verursacht  einen  zentralen  Ge 
websdefekt  (loch),  der  in  der  Regel  rund  ist,  bei  schräg  auf- 
treffender Kugel  aber  auch  ovalär  sein  kann.  Auf  der  um- 
gebenden unbedeckten  Haut  hat  die  Kugel  Kleidung 
durchdrungen,  auf  dieser  - findet  man  meist  einen  ab- 
streifbaren  .Schmutzring.  Konzentrisch  um  diesen  Ab- 
streifring  entsteht  durch  Dehnung  der  Haut  beim  Ge- 
schosseintritt ein  Schürfsaum,  der  seinerseits  von  einem  so 
genannten  Kontusionshof  (Rest  der  temporären  Wund- 
höhle) umgeben  ist.  Daraus  ergibt  sich  beim  Fernschuss 
von  innen  nach  außen  folgender  Aufbau: 

• Einschussloch 

• Abstreifring 

• Schürfsaum 

•>  Kontusionshuf. 


Tab.  60.1  Schussfoimen  und  Hinisdies  Bild 


Schussform  Klinisches  Bild 

Steckschuss  Projektil  steckt  im  Körper;  lediglich  der  Einschuss 

ist  zu  sehen 

Durchschuss  Projektil  durchschlägt  den  Körper;  Ein-  und 

Ausschuss  sind  sichtbar 

Geller- Schuss  Projektil  wurde  vor  Eintreffen  in  den  Körper 

abgelenkt'  Ein-  und  Ausschuss  sind  uncharak- 
teristisch, die  Schussrichtung  nur  schwer  zu 
bestimmen 

Krönlein-Schuss  rasantes  Projektil;  Zersprengung  des  gesamten 

Schädels 

Winkelschuss  Projektil  «ud  (durch  Knochen)  im  Körper 
abgelenkt;  dadurch  ungerader  Schusskinat 

Streifschuss  Projektil  dringt  tangential  in  obere  Hautschich- 
ten ein;  offener  Wundkanal 


Ausschuss 

Der  durch  den  Ausschuss  verursachte  Gewebsdefekt  ist 
meist  größer  als  das  Einschussloch.  Die  Wundrander  las- 
sen sich  meist  adaptieren;  es  liegt  kein  zentraler  Defekt  vor. 
Hochrasantc  Geschosse  haben  eine  größere  Zerstörungs- 
kraft und  zerfetzen  das  Gewebe  oft  völlig  (Explosions- 
effekt ). 

Schusskanal 

Je  nach  Verlauf  des  Geschosses  ist  der  Schusskanal  gerade, 
kann  aber  - beispielsweise  durch  Mchrfachablenkung  im 
Gewebe  durch  Knochen  - bis  hin  zu  ringförmigen  Erschei- 
nungen verformt  werden. 

Hundschuss 

Mundschüsse  werden  häufig  in  suizidaler  Absicht  ausge- 
führt. Dazu  wird  die  Waffe  in  den  Mund  eingeführt.  Die 
hohe  Gasentwicklung  verursacht  radiäre  Aufreißungen  im 
Mund-  und  l.ippcnbercich;  bei  rasanten  Geschossen  sind 
auch  Sprengungen  möglich  (Kriinlcin  Schuss). 

60.2.5.3  Schusswirkungen 
Schussentfernung,  Schussrichtung,  Schusskanal 

Absoluter  Nahschuss  (Laufmündung  aufgesetzt 
oder  unmittelbar  davor) 

Beim  absoluten  Nahschuss  platzt  die  Haut  sternförmig  auf. 
L)er  Pulverschmauch  (Zündsatz,  Treibladung)  verursacht 
im  Tinschussbcreich  Pulvcreinsprcngungcn  und  den  so 
genannten  Schmauchring  (nicht  mit  dem  Abstreifring  ver- 
wechseln!}. Der  Schusskanal  ist  als  so  genannte  Schmauch  - 
hohle  auffindbar.  Wird  die  Waffe  ganz  fest  aufgepresst, 
kann  eine  .Stanzmarke  entstehen,  die  später  das  Identifi- 
zieren der  Waffe  erleichtern  kann. 

Relativer  Nahschuss  (bis  ca.  150  cm  Entfernung) 

Beim  relativen  Nahschuss  entsteht  zwar  ein  mehr  oder  we- 
niger stark  ausgeprägter  Schmauchhof;  man  findet  jedoch 
keine  Schmauchhöhle.  Außerdem  sind  Pulveret  nspren- 
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gurtgcn  und  je  nach  Mündungsencrgic  auch  makroskopi- 
sche Zeichen  der  Verbrennung  nachweisbar. 

Femschuss  (ab  150  cm  Entfernung) 

Für  einen  Fernschuss  sind  die  oben  beschriebenen  Ein- 
schusszcichcn  typisch.  Man  findet  weder  Schmauchhof 
noch  Schmauchhöhle,  Stanzmarke  oder  Pulvereinspren- 
gungen. 

Schrotschuss 

Bis  ca.  10m  Entfernung  erzeugt  der  Sehrotschuss  einen 
zentralen  Defekt.  Bei  größerem  Schussahstand  sind  nur 
noch  Ein/elschruteinschklge  erkennbar.  Nach  ca.  50  m 
Flugbahn  ist  die  Durchschlagskraft  der  Schrote  zu  gering, 
um  die  Maut  zu  durchdringen. 

Differentialdiagnose  Tötung,  Suizid,  Spurensicherung 

Die  jeweiligen  Umstände  von  Tat  und  Tatort  (z.B.  Ab- 
schiedsbriei,  lagdunfall)  sind  zwar  in  jedem  Fall  zu  berück- 
sichtigen, aber  nicht  allein  ausschlaggebend:  Nicht  jeder 
Abschiedsbrief  ist  echt!  Deshalb  können  die  in  •*  Tab.  60.2 
aufgczähltcn  Befunde  lediglich  als  Hinweise  dienen. 

Wenn  irgend  möglich,  gehört  auch  die  Fotndokumcn- 
tation  zur  ärztlichen  Spurensicherung.  Lage  verändern  n- 


Tab.  60.2  Indizien,  die  bei  Schussopfem  auf  Suizid 
bzw.  auf  Fremdtötung  deuten  können 


Suizid 

frrmdtötung 

- männliches  Geschlecht 

• Femschuss« 

Aufsetzen  Im  Schläfenbereich 

• Schüsse  In  unterschiedliche 

(Kurzwaffen) 

Körperregionen 

Einfuhren  ln  Mundhöhle 

zusätzliche  Abwehrverletzungen 

(Langwaffen) 

beim  Opfer 

Beschmauchung  und  Blut  an 
der  Schusshand  (Rechts-/Links- 
händer!) 

- vorherige  Intoxikation  mit 
Tabletten  o.  Ä 
• Abschiedsbrief 

■ Schüsse  durch  Kleidung 

gen  der  Leiche  sollten  erst  nach  kriminalistischer  Spuren- 
sicherung erfolgen.  Durch  übergestreifte  Plastikbeutel 
lassen  sich  Schmauchspurcn  der  Hände  schützen.  Bei 
Steckschussvcrictzungen  sind  Röntgenaufnahmen  zur  Pro 
jektüsuche  obligat. 


60.2.6  Äußeres  Ersticken 


Zusammenfassung 


Tod  durch  Ersticken  wird  in  der  Regel  durch  Sauerstoff- 
mangel innerer  Organe  verursacht  (Verhinderung  von  Sauer- 
stoffzufuhr und  Kohlendioxidabtransport).  Da  hier  in  aller 
Regel  mechanische  Vorgänge  durch  Einfluss  von  außen  zunt 
Tragen  kommen,  liegt  rcchtsmcdizinisch  ein  nichtnatürii- 
cher  Tod  vor.  Es  gibt  jedoch  auch  natürliche  Ursachen,  bei 
spielsweise  durch  Verlegung  der  großen  und  kleinen  Atem- 
wege  (Bronchialkarzinom  I.  Bei  Todcsfolgc  durch  ein  Karzi- 
nom handelt  es  sich  logischerweise  um  einen  natürlichen 
Tod. 


Sonderformen: 

Perthes  Druckstauiuig:  Durch  äußeren  Druck  auf  den 
Thorax  kommt  cs  zu  einer  Rückflussstörung  aus  dem 
Kopl'-Schultcr-Bereich  in  die  Vena  cava  Superior,  was  zum 
Erstickungstod  fuhren  kann.  Man  kann  dieses  Phänomen 
beispielsweise  bei  großen  Menschenansammlungen  mit 
extrem  dichtem  Gedränge  beobachten. 

Burking:  Dabei  sir/t  der  Täter  auf  dem  Brustkorb  des  Op- 
fers und  hält  dessen  Mund  und  Nase  geschlossen.  Diese 
Form  des  Erstickens  verursacht  kaum  abnorme  Befunde. 


60.2.6.1  Pathophysiologie 

Ursachen  für  äußeres  Ersticken  sind: 

• Verlegung  der  L uftwege 

- Behinderung  der  Atemmechanik 

• Sauerstoffmangel  der  geatmeten  Lull. 

Meist  handelt  es  sich  dabei  um  nichtnatürlichen  Tod  durch 
Erwürgen,  Ertrinken,  Erdrosseln  oder  Erhängen,  Auch  die 
Thoraxkompression  durch  Verschütten  (Grubenunglü- 
ckei gehört  in  diese  Kategorie.  Bei  letaler  Obstruktion 
der  Atemwege  durch  ein  Karzinom  liegt  ein  natürlicher 
Tod  vor. 

Davon  abzugrenzen  Ist  das  innere  Ersticken  durch: 

• Behinderung  des  Sauerstofftransports  der  Erythrozyten 

• Saucrstoffverwcrtungsstörungdcr  Körper  zellen. 

Nach  pathopbysiologischcn  Kriterien  kann  man  folgende 
Formen  des  Erstickens  unterscheiden: 


usphyktisdics  Ersticken:  durch  Sauerstoffmangel  bei 
gleichzeitiger Verhinderungder Kohlendioxid  Abatniung, 
/..  B.  durch  Verlegung  der  Atem  Wege  durch  einen  Fremd 
körper.  Der  Betroffene  empfindet  Todesangst! 
hypoxisches  Ersticken:  reduzierte  Sauerstoffaufhahmc 
bei  unbehinderter  Kohlendioxidabatmung,  Z.B.  beim 
Höhentod.  Subjektiv  entsteht  kein  Erstickungsgefühl, 
sondern  Euphorie!  Diese  Form  wird  auch  als  atmo 
sphärische  Erstickung  bezeichnet, 
histotoxisches  Ersticken:  Behinderung  des  Saucrstoff- 
transporis  oder  der  Gewebcainiung;  z.B.  bei  Kohlen- 
monoxidvergiftung. 

Typischerweise  werden  beim  Erstickungsvorgang  vier 
Phasen  durchlaufen.  Die  Zeiten  beschreiben  den  Beginn 
der  jeweiligen  Phase  nach  Beginn  des  Sauerstoffmangels: 

• Phase  I (60s):  CO,-Anstieg,  Tachykardie,  Dysphorie, 
Hypertonie  (Euphorie bei  rein  hypoxischer  Form) 
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• Phase  2 (SKIs):  Bcwusstscinsverlust  durch  Oj-Abfall 
(Anoxic),  Kot-  und  Urinahgang.  Krämpfe,  Rcflexver- 
Stärkung,  Bradykardie 

• Phase?  (120s):  Apnoe,  Tachykardie  (Yäguslähmung) 

• Phase  4 (150s):  terminale  Schnappatmung,  allmählich 
erlöschende  EKG-Potcnziale. 

60.2.6.2  Pathomorphologie 

Folgende  charakteristische  Zeichen  können  beim  Ersti- 
cken auftreten: 

petechiale  Blutungen:  punktförmige  Blutungen  im  Ge- 
sicht, meist  lokalisiert  an  Epkhetien, die  sich  über  locke- 
rer Subkutis  befinden  (Konjunktiven,  Oberlider,  Regio 
retroauricularts,  Mundschleimhaut). 

Merke!  Werden  venuse  und  arterielle  Durchblutung 
gleichzeitig  abgeschnürt,  entstehen  keine  Petechien, 
ebenso  wenig  findet  man  sic  beim  „gewaltlosen"  Ersti- 
cken durch  Ertrinken  oder  Kohlcnmonoxidvergiftung. 

Gesichtszyanose:  bläuliche  Gesichtsverfärbung  durch 
reduziertes  I lämoglobin  im  Blut 

Stauung  und  Dunsung:  durch  Verlegung  des  venösen 
Abflusses;  betroffen  sind  vor  allem  die  Gesichtsweich- 
teile,  aber  auch  im  Himbereich  sind  Ödeme  zu  finden 
l.ungenblähung:  Erstickungsblutungen  im  subplcuralen 
Bereich,  so  genannte  Tardicu-Fleckcn;  sonst  keine  spe- 
zifischen Veränderungen 

• akute  Rechtsherzdilatation 

• flüssiges  Leichenblut 

blutarme  Milz  bei  gleichzeitiger  Stauung  von  Leber  und 
Nieren. 

60.2.6.3  Strangulation 
Erhängen 

Definition 

Wird  eine  um  den  I lals  gelegte  Schlinge  durch  das  Körper- 
gewicht zusammengezogen,  bezeichnet  man  dies  aLs  Er- 
hängen. Dabei  wird  als  wesentlicher  Mechanismus  die 
arterielle  und  venöse  Blutzufuhr  zum  Kopf  unterbrochen, 
wodurch  cs  zum  anoxischcn  Ersticken  kommt.  Weniger 
relevant  für  diesen  nichtnatürlichen  Tod  Lst  die  vermin- 
derte Luftzufuhr  durch  Verlegung  der  Atemwege.  Man 
unterscheidet  typisches  und  atypisches  Erhängen. 

Typisches  Erhängen 

Drei  Charakteristika  kennzeichnen  das  typische  Erhängen, 
die  alle  erf  üllt  sein  müssen: 

symmetrisch  um  den  Hals  liegendes,  nach  hinten  an- 
steigendes Strangwerkzeug 

« am  höchsten  Punkt  in  der  Nackenmitte  befindlicher 
Aufknüpfungspunkt  (Knoten) 
frei  in  der  Luft  hängender  Körper. 

Die  gesamte  venöse  und  arterielle  Blutzufuhr  wird  voll- 
ständig abgeschnürt.  Da  keine  Stauung  entsteht,  bleibt  das 
Gesicht  des  Leichnams  blass;  typiseherwcLse  bilden  sich 

Tutcnlleckcn  vom  Strumpfhosentyp. 

Atypisches  Erhängen 

Von  atypischem  Erhängen  spricht  man,  wenn  mindestens 
einer  der  vier  folgenden  Punkte  zutrifft: 


asymmetrisch  liegendes  Strangwerkzeug 

Knoten  außerhalb  der  Nackenmitte,  manchmal  sogar 

ant  Vorderhals 

Körper  I rangt  nicht  frei  (auch  im  Liegen  oder  Sitzen  ist 
Erhängen  möglich), 

• Stauung,  Zyanose  und  Petechien  bei  um  den  HaLs  lie- 
gendem Strangwerkzeug. 

Äußere  Befunde 

Als  wichtigstes  Kriterium  ist  die  Strangmarke  zu  nennen, 
die  nach  einigen  Stunden  eintrocknet  und  sich  bräunlich 
verfärbt.  |c  breiter  und  weicher  das  Strangulationswerk- 
zeug ist,  umso  diskreter  ist  diese  Marke  aasgeprägt.  Wurde 
das  Strangwerkzeug  mehrfach  um  den  Hals  geschlungen, 
können  so  genannte  /.wischenkammerblutungen  zwischen 
den  einzelnen  Windungen  auftreten.  Horizontale  Strang- 
marken müssen  den  Verdacht  auf  Erdrosselung  (•»  unten) 
wecken,  während  Faserspuren  des  Strangwerkzeuges  an 
der  I land  des  Opfers,  ein  umgcfällencr  I locker  oder  Stuhl 
eher  tür  einen  Suizid  sprechen. 

Als  vitale  Zeichen  sind  ein  Spcichelfadcn  an  den  Mund- 
winkeln sowie  eine  hervorgetretene  eingebissene  Zunge  zu 
werten.  Innere  Befunde  nach  Erhängen  sind  klassischcr- 
wcisc  die  Fraktur  von  Kehlkopl  und  Zungenbein. 

Merke!  Frakturen  des  Dens  axis  („Hangmaris  Frac- 
ture“)  treten  entgegen  landläufiger  Meinung  nach  Er- 
hängen nur  extrem  selten  auf! 

Erdrosseln 

Beim  Erdrossehi  ist  ein  Suizid  zwar  möglich;  meist  handelt 
es  sich  jedoch  um  Fremdtötung.  Im  Gegensatz  zum  Er- 
würgen (*+'  unten)  wird  der  Erstickungsvorgang  mittels 
Strangwerkzeug  durchgeführt, 

Palhophysiologisch  wesentlich  bei  dieser  Todesarl  ist, 
dass  die  arterielle  Zufuhr  erhalten  bleibt,  während  der 
venöse  Rückstrom  verlegt  wird.  Dies  erklärt  die  ausgepräg- 
ten, petechial  bis  flächig  auftTctcndcn  StauungsWutungcn 
und  Zyanosen  im  Gesichtsbereich.  Im  Allgemeinen  ver- 
läuft das  Strangwerkzeug  nicht  aufsteigend,  sondern  hon 
zontal.  Morphologisch  sind  Einblutungen  im  Bereich  der 
I lalsmuskulatur  und  Frakturen  von  Zungenbein  und  Kchl- 
kopfskclcti  charakteristisch. 

Erwürgen 

Beim  Erwürgen  geschieht  die  Strangulation  mittels  der 
Hände.  Da  es  unmöglich  ist,  sich  selbst  zu  erwürgen,  ist  ein 
Suizid  ausgeschlossen.  Es  kommt  zum  Tod  infolge  asphyk- 
tischcn  Erstickens. 

Auch  nach  Erwürgen  findet  man  massive  Stauungen 
und  punktförmige  Blutungen  im  Gesicht  sowie  Verletzung 
der  knöchernen  Halsnrgane.  Die  klassischen  Würgemale 
imponieren  als  bräunliche  Vertrocknungen  im  Bereich  der 
Druckstellen  und  sind  erst  einige  Stunden  nach  Tod  des 
Opfers  deutlich  zu  sehen,  Nicht  selten  sind  auch  Ausstan- 
zungen durch  die  Fingernägel  des  Täters  erkennbar.  Die 
Befunde  bei  der  Obduktion  ähneln  denen  beim  Erdros- 
seln, sind  jedoch  meist  stärker  ausgeprägt.  Es  empfiehlt 
sich,  an  den  I landen  des  Opfers  nach  Abwehrverletzungen 
zu  suchen. 
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Reflextod 

Grundsätzlich  kann  jede  Form  der  Gewalteinwirkung  am 
Hals  durch  Reizung  des  Karotissinus  und  anderer  Vagus- 
bahnen zum  reflektorischen  Rlutdruckabfall  mit  Hcrzstill 
stand  fuhren.  Allerdings  ist  ein  reiner  Reflextod  kaum 
denkbar.  Häutig  beschleunigt  dieser  Mechanismus  jedoch 
den  Todeseintritt  beim  Erwürgen  oder  Erdrosseln. 

Auch  der  so  genannte  Polizeigriff  am  Hals  eines  Straf- 
fälligen kann  diese  fatalen  Folgen  haben;  besonders  ge- 
fährdet sind  Alkoholisierte,  die  zu  schnell  ein  etwas  zu  gro- 
ßes Fleischstuck  verschlingen  wollen. 

60.2.6.4  Spezialformen 

Bolustod 

Durch  einen  verschluckten  Gegenstand  ( meist  ein  großes 
Fleischstück)  wird  eine  starke  Reizung  des  Parasympalhi- 
kus  im  Halsbereich  ausgelost.  Erstickungszeichen  fehlen. 

Weiche  Bedeckung 

Darunter  versteht  man  die  Verlegung  der  Atemwege  durch 
einen  weichen  Gegenstand,  im  Allgemeinen  ein  Kissen.  Die 
Zeichen  des  Erstickungstodes  sind  dabei  weniger  stark  aus- 
geprägt Häufig  sind  Säuglinge  Opfer  dieser  Tötungsart  - 
dann  kann  die  Abgrenzung  zum  plötzlichen  Kindstod 
schwierig  sein. 

Knebelung 

Kommt  es  durch  Verlegung  des  Nasen-Rachen-Raumes 
zum  Tod,  findet  man  schwerste  Zeichen  eines  asphykti- 
schen  Geschehens,  wie  petechiale  Blutungen.  Zungen- 
grundblutungen und  Gcsichtsdunsung. 

Aspiration 

Gefährdet  sind  vor  allem  Kleinkinder  (cave:  Erdnüsse! I, 
aber  auch  Menschen  mit  Schädel-Him-Trauma, 

Autoerotischer  Unfall 

Meist  handelt  es  sich  um  unbeabsichtigte  Selbsttötung 
beim  Versuch,  durch  Sauerstoffmangel  (/.  R.  Strangula- 
tion) die  sexuelle  Erregung  zu  steigern.  Die  Aulfindsitua- 
tion  ist  meist  hinweisend  (entblößtes  Genital,  pornogra- 
fische Literatur). 

60.2.6.5  Tod  im  Wasser 

Zu  unterscheiden  sind  d.ts  Ertrinken  im  engeren  Sinne  so- 
wie der  so  genannte  Badetod. 

Typisches  Ertrinken 

Der  Ertrinkende  erstickt  an  Wasser;  bei  diesem  Todes- 
kampf unterscheidet  man  mehrere  Stadien.  Darüber  hi- 
naus differenziert  man  zwischen  Süßwasser-  und  Salz- 
wasserertrinken. 

Der  Ertrinkungstod  zieht  sich  über  drei  bis  acht  Minu 
ten  hin:  Zunächst  steigt  aufgrund  der  im  Wasser  unter- 
drückten Atmung  der  CO> - Partiald ruck  und  mit  ihm  der 
Atemreiz  so  lange  an.  bis  reflektorisch  Wasser  inspiriert 
wird.  Nach  einigen  krampfartigen  Atembewegungen  fol- 
gen ein  Apnoc-Stadium  und  schließlich  die  terminale 
Schnappatmung.  Das  Gemisch  von  Bronchial-  und  Alveo- 
larsekret erzeugt  dabei  den  klassischen  Sclutumpilz  im 
Mund-  und  Nasenbereich. 


60.2  Forensische  Traumatologie 


Abb.  60.3:  Strangulattoreverletzungen  am  Hals  eines  Kleinkindes  [1]. 


Sußwasserertrinken 

Durch  das  osmotische  Gefälle  zwischen  dem  im  Vergleich 
zum  Körperserum  hypotonen  Wasser  und  der  Körper- 
flüssigkeit entwickelt  sich  allmählich  eine  ausgeprägte  Ha 
mudilution  mit  Erythruzytenhamolyse  und  konsekutivem 
Kaliumanstieg.  Durch  den  Verdünnungseffekt  nehmen 
cxirazcllulnr  die  Elektrolytkonzentrationen  relativ  ab.  Bei 
der  Obduktion  findet  man  das  so  genannte  Emphyscma 
aquosum  mit  trockenen  und  geblähten  Lungen  (trockene 
Rationierung).  Ähnlich  wie  beim  Ersticken  findet  man 
Blutungen  an  der  Pleura  visceral is,  die  hier  jedoch  nicht 
fardieu-,  sondern  Paltauf- Flecken  heißen.  L>as  Leichenblut 
ist  flüssig. 

Salzwasserertrinken 

Hier  sind  die  osmotischen  Verhältnisse  umgedreht:  Das 
Wässer  ist  im  Vergleich  zum  Serum  hyperlon.  Entspre- 
chend kommt  es  allmählich  zu  einer  starken  Konzentra 
tion  der  Elektrolyte  im  Serum  sowie  zu  einem  massiven 
Flüssigkeitscimriti  in  die  Alveolen.  Man  findet  ein  aus- 
geprägtes Lungenödem  (Oedcrna  aquosum).  Ist  der  Salz- 
gehalt des  Wassers  besonders  hoch,  besteht  zudem  die  Ge- 
fahr eines  hypovolämischen  Schocks. 

Badetod 

Vom  Badetod  spricht  man,  wenn  der  Tod  aus  innerer 
Ursache  (z.B.  Schlaganfall,  ausgeprägter  Kreislaufkollaps) 
cinlriu.  Ertrinkungszcichcn  findet  man  meist  nicht. 

Befunde  bei  Wasserleichen 

Bei  Wasserleichen  sind  folgende  Befunde  charakteristisch: 

• Fehlen  (zumindest  Abschwachung)  von  Leichenflecken 

• Waschhautbildung  (Lösen  der  Haare  und  Fingernagel, 
«*  Kap.  60. 1.2.2) 

• Schlamm-  und  Algenrascn  aut  den  freiliegenden  Haut- 
partien. 

Zu  bedenken  ist  jedoch,  dass  Veränderungen  an  einer  Lei- 
che im  Wasser  sich  nur  etwa  halb  so  schnell  ausbilden  wie 
an  der  Luft  (e  Kap.  60. 1.2.3,  Caspcr-  Regel  I. 

Ein  bedingtes  Vitalzeichen  stellt  die  Bildung  von  Kicsel- 
algcn  (Diatomeen)  in  der  l.ungc  dar.  vorausgesetzt,  dass  sic 
in  den  subplcuralcn  Schichten  der  Lunge  sowie  in  den  an- 
deren Organen  des  Körperkreislaufs  nachweisbar  sind. 
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Differentialdiagnostisch  muss  bei  ballonicrtcr  I ungc 
immer  an  einen  Ertrinkungstod  gedacht  werden.  Ein 
Schaumpilz  vor  dem  Mund  kann  auch  durch  Betäubung* 
mittelvcrgiftungen  entstehen. 

Merke!  !e  wärmer  das  Wasser  ist.  umso  schneller  setzen 
die  Fäulniscrschcinungen  ein. 


60.2.7  Hitze,  Kälte,  Strahlung 

60.2.7.1  Hitze 

Trockene  Hitze:  Sonnenstich,  Verbrennung  oder  Hitze- 
schlag 

Feuchte  Hitze  ( heiße  Flüssigkeiten  I:  Verbrühungen, 

Verbrennung  und  Verbrühung 

Bei  Verbrennungen  der  Haut  unterscheidet  man  vier 
Schweregrade: 

• Grad  I:  Hautrötung  duich  Kapillarerweiterung 

• Grad  2:  Blasenbildung  in  der  Epidermis 

• Grad  3:  Nekrose  durch  Koagulation 

® Grad  4:  Verkohlung  mit  tiefgreifenden  Gewebs-  und 
Organdefekten. 

Entscheidend  für  die  Prognose  des  Verletzten  ist  das  flä- 
chige Ausmaß  der  Verbrennung,  das  sieh  mit  Hille  der 
Ncuncr-Rcgcl  abschätzen  lässt: 

• Kopf  9% 

• ein  Arm  9% 

• ein  Bein  9% 

• Rumpf  vorne  18% 

• Rumpf  hinten  18% 

• Dammgcgend  1%. 

Absolute  Lebensgefahr  besteht,  wenn  die  Verbrennungen 
mehr  als  50-70%  der  Körpcrobcrflächc  (bei  Kindern  so- 
gar bei  deutlich  weniger  als  30%! ) betreffen.  Die  häufigsten 
Todesursachen  sind: 

• Schockfolgen  (massiver  Flüssigkcitsveriust! ) 

■ Toxinbildung  aus  F.iwcißabbauproduktcn 

• Leber-  urul/ oder  Nierenversagen 

® Blutungen  aus  intestinalen  Schleimhautulzera 

• Sepsis. 

Postmortale  Veränderungen 

War  das  Opfer  bereits  vor  der  Verbrennung  tot,  kommt  es 
durch  hitzebedingte  Muskelschnimpfung  zur  Fechtcrstel- 
lnng  der  Extremitäten.  Außerdem  findet  man  Hautabplat- 
zungen und  Knochensprengungen,  Schidelsprvngungen 
sowie  ein  epidurales  Brandhämatom  durch  hitzebedingten 
Blutaustritt  aus  den  Gefäßen  mit  nachfolgender  Koagula- 
tion. 

Vitale  Zeichen 

Hat  das  Opfer  zur  Zeit  des  Brandes  gelebt,  fuhrt  die  Inha- 
lation von  Kohlenmonoxid  zu  einem  CO-llb- Anteil  im 
Blut  von  Uber  50%,  außerdem  hat  das  Blut  eine  charak- 
teristische kirschrote  Farin:.  Weitere  Hinweise  sind  Ruß- 
schliercn  in  den  tiefen  Luftwegen,  Rußaussparungen  an 
den  seitlichen  Augenrändem  durch  Zusammenkneifen  der 
Augen  (Krähenfüße)  und  zelluläre  Wundreaktionen. 


Hitzeschlag  und  Sonnenstich 

Hitzeschtag 

Ein  Hitzeschlag  bezeichnet  einen  durch  massive  Wärme- 
stauung im  Körper  hervorgerufenen  Kreislaufkollaps. 
Durch  die  massive  Erweiterung  der  oberflächlichen  Gefäße 
bleibt  zentral  nicht  genügend  Volumen  übrig.  Folgen  der 
Hyperthermie  (ab  4I°C  besteht  Lebensgefahr!)  sind 
schwerwiegende  Elektrulytverschiebungen,  die  zu  Krämp- 
fen führen  können. 

Sonnenstich 

Diese  Sonderform  des  Hitzeschlags  wird  durch  Überhit- 
zung in  der  Sonne  verursacht.  Zusätzlich  zu  den  oben  ge- 
nannten Symptomen  entwickelt  sich  ein  Himüdem  mit 
ZNS-Symptomatik  (Übelkeit,  Schmerz).  Begünstigend 
wirkt  hohe  Luftfeuchtigkeit,  da  feuchte  Luft  eine  höhere 
Wärmeleitfähigkeit  besitzt  als  trockene  Luft.  Die  inneren 
Organe  zeigen  nur  unspezifische  Veränderungen;  möglich 
sind  ein  diskretes  Lungenödem  sowie  Zeichen  einer  hä- 
morrhagischen Enzephalitis. 

60.2.7.2  Kälte 

Bereits  ab  Außentemperaturen  von  10  °C  muss  mit  all- 
gemeinen Kälteschäden  gerechnet  werden.  Insbesondere 
hohe  Feuchtigkeit  (Wasser)  und  Alkoholisierung  begüns- 
tigen den  Wärmcvcrlust,  so  dass  er  nicht  mehr  kompen- 
siert werden  kann  und  untcrkühlungsbedinglc  Setläden 
auftreten. 

Morphologisch  unterscheidet  man  drei  Grade  der  Un- 
terkühlung: 

• Grad  I:  Rötung 

• Grad  2:  Blasenbildung 

• Grad  3:  Nekrose. 

Klinisch  werden  folgende  Stadien  durchlaufen: 

• Frieren:  bis  ca.  32  “C 

• allmähliche  Kreislaufreduktion:  zwischen  25  und 
32  “C 

• Kammerflimmern:  Abkühlung  unter  25  °C. 

Merke!  Nur  eine  warme  Leiche  ist  eine  tote  Leiche!  Bei 
unterkühlten  Leichen  ist  höchste  Vorsicht  geboten. 

Durch  das  höhere  Sauerstoflbindungsvermögen  ist  düs  Lci- 
chcnblut  hoch  sauerstoffgesättigt  und  damit  hcllroL  Vitale 
Zeichen  bei  Erfrorenen  sind  Schlei  in  hautcrosioncn  (Wisch  • 
newski-Flecken),  die  im  Magen-Darm-Trakt  gefunden 
werden  können  und  Ausdruck  einer  Dysbalance  zwischen 
protektiven  und  aggressiven  Faktoren  des  Schleimhaut- 
milieus sind.  Außerdem  findet  man  Rötungen  und  Schwel- 
lungen über  den  Gelenken  sowie  Fänblutungen  im  Bereich 
der  Mm.  psoas  rnajor  et  minor. 

60.2.7.3  Strahlung 

Körperliche  Veränderungen  durch  radioaktive  Strahlung 
sind  abhängig  von: 

4 der  Intensität  der  Schädigung 

• dent  bestrahlten  Gewebe 

• der  Strahlendosis 
» der  Strahlenart. 
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Am  empfindlichsten  sind  Gewebe  mit  hoher  Teil unps rate, 
wie  das  hämatopoctischc  System,  Endothel,  Dannflora 
und  Keimdrüsen. 

60.2.8  Elektrische  Energie 

60.2.8.1  Technische  Bedingungen/ 
Elektrizitätswirkungen 

Stromunhille  gehören  in  Deutschland  zu  den  häufigsten 
Arbeits-  und  Haushaltsunfallen;  auch  Suizide  kommen  vor 
( Haarföhn  in  der  Badewanne).  Die  von  einem  Stromschlag 
ausgehende  Gefahr  hängt  von  Spannung,  Stärke,  Frequenz 
und  Art  des  Stroms  ab,  aber  auch  von  der  Kontakttläche, 
der  Dauer  des  Stromflusscs  und  dem  Weg  des  Stroms  im 
Körper. 

Stromart 

Klcinspannung  < bis  65  V):  in  der  Regel  harmlos 
Niederspannung  (bis  1000  V):  potenziell  lebensbedro- 
hend, da  sie  Kammerflimmern  hervorrufen  kann.  Be- 
sonders gefährlich  ist  der  handelsübliche  Haushalts- 
strom (220  V,  50  Hz),  da  dieser  als  Wechselstrom  die 
Herzerregung  in  der  vulnerablen  Phase  der  Erregungs- 
ruckbildung gefährdet. 

Hochspannung  (1000-1000(10  V):  hochgradige  Ver- 
brennungen 

Hochstspannung  Uber  100000  VI:  meist  in  Form  von 
Blitzschlag  mit  so  genannten  I.ichtbogen. 

Stromstärke 

Bereits  15  mA  Wechselstrom  können  zu  Muskelverkram  p- 
fungen  fuhren,  Dabei  besteht  die  Gefahr,  die  Stromquelle 
nicht  loslasscn  zu  können. 

Stromwirkung 

Merke!  Je  feuchter  die  Haut  des  Opfers,  je  größer  die 
Konlaktflächc  und  der  Anprcssdruck,  Jesto  niedriger  ist 
der  Hautwiderstand. 

Die  Erwärmung  der  Eintrittsstelle  führt  zu  charakteristi- 
schen, meist  recht  kleinen  Strommarken.  Diese  zeigen  zen- 
tral eine  Eindcllung,die  umgeben  ist  von  einem  blasenartig 
aufgeworfenem  Randwall  (Porzellanwall).  Histologisch 
findet  man  Veränderungen  im  Bereich  der  Basalschicht- 
zellen.  Am  häufigsten  sind  derartige  Marken. die  auch  post- 
mortal entstehen  können,  an  den  Handinnenflächen  oder 
an  den  Fußsohlen  lokalisiert. 

Merke!  Bei  Stromunfällen  muss  die  Ursache  gefunden 
werden,  um  weitere  Unfälle  zu  verhindern! 

Auch  noch  einige  Zeit  nach  der  akuten  Stromcinwirkung 
sind  Todesfälle  möglich. da  Zerfallsprodukte  am  Herzen  zu 
infarktartigen  Zuständen  oder  zur  Crush-Nicrc  führen 
können.  Die  Sektion  erbringt  meist  nur  uncharakteristi- 
sche Befunde.  |e  nach  Umständen  des  Unfalls  ist  natürlich 
auch  an  Mord  oder  Suizid  zu  denken. 


60.2  Forensische  Traumatologie 

60.2.8.2  Sonderformen 
Hochspannungsschäden 

Ab  30000  V kann  schon  bei  Annährung  an  Hochspan- 
nungsleitungen ein  Stromfluss  durch  die  Luft  möglich 
sein:  man  spricht  dann  vom  so  genannten  Lichtbogen. 
Aufgrund  der  dabei  entstehenden  hohen  Temperaturen 
von  über  4000  °C  ähneln  die  klinischen  Folgen  denen  bei 
einer  Brandlciche. 

Blitzschlag 

Etwa  100  Menschen  werden  in  Deutschland  jedes  Jahr  vom 
Blitz  getroffen;  in  etwa  40uw  endet  dies  tödlich.  Für  Milli- 
sekunden wirken  hohe  Stromstärken  ein,  die  an  der  Fluss- 
stdlc  des  Stroms  schwerste  Verbrennungen  erzeugen.  Tie- 
fere Körpcrfaltcn  bleiben  dabei  ausgespart.  Das  Schuhwerk 
ist  meist  völlig  zerfetzt;  Melallteile  (Reißverschluss!)  ver- 
schmelzen. An  der  Hautoberfläche  manifestieren  sich  bis- 
weilen dendritische,  famkrautähnlichc  Erythcmfigurcn. 
Fließt  der  Strom  von  Bein  zu  Bein,  bleibt  das  Herz  ausge- 
spart; dieses  Phänomen  bezeichnet  man  als  Schritteffekt. 

60.2.9  Verkehrsunfall 

ledes  Jahr  werden  im  Straßenverkehr  in  Deutschland  etwa 
500000  Personen  verletzt  und  rund  tUUOO  getötet  In  etwa 
der  Hälfte  der  Fälle  sind  dabei  Alkohol  oder  andere  Intoxi- 
kationen mitverantwortlich. 

Anfahrunfall 

Beim  Anfahren  eines  Fußgängers  findet  man  Verletzungen 
typischerweise  an  den  Beinen,  wobei  auf  Folgendes  zu  ach- 
ten ist: 

Untersuchung  von  Tibia  oder  Fibula  der  Anfahrstelle 
i *-  Kap.  60.2.3.4,  Messerer- Rruch  ► 

• Fcügewebszertrümmerung  in  der  Subkutis  an  der  An- 
fahistelle  (Taschenbildung) 

o Frakturen  von  Fibula  und  Tibia  deuten  auf  eine  Mand- 
bcinvcrictzung  hin 

ffauteiiirissc  in  den  Leistenbeugen  Jurch  ausgeprägte 
Uberdehnung 

Abdruckspuren  von  Kühlergrill  oder  Scheinwerfer  am 
Opfer 

schwere  Schädel-Htm  Traumen  und  Organvcrlctzungcn 

können  durch  das  Abwerfen  des  Opfers  von  der  Motor- 
haube entstehen. 

Überfahronfall 

Exzessive  Reschlcunigungs-  und  Vcrzögcningskräftc  be- 
stimmen den  typischen  Übcrfahrunfall  eines  Fußgängers 
durch  ein  Kfz.  Wichtig  ist,  ob  das  Opfer  dabei  überrollt 
wurde  und  von  welcher  Seite  die  Kraft  einwirkte. 

Außerdem  ist  bei  tödlichen  Ubcrfahrunfillcn  entschei- 
dend, ob  der  Überrollvorgang  tödlich  war  oder  ob  ein  be- 
reits Toter  überrollt  wurde.  Zusätzlich  können  charakteris- 
tische Verletzungsmuster  au  ft  roten: 

• bandförmige  Quetschungen  an  der  Uberrollstelle  mit 
Reifenabdrucken 

0 großflächige  Ablederung  (Decollement)  der  Haut  mit 
tiefliegenden  Gewebsdefekten 

• Hautverbrennungen  durch  Auspuifkontakt 

« Schleifspuren  am  Opfer  (je  nach  Anfahrrichtung  längs 
oder  quer  verlaufende  Spuren ). 
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Rechtsmedizin  

Insassenunfälle 

Drei  Fragen  sind  wesentlich: 

• Wer  saß  wo  im  Fahrzeug? 

• Wer  ist  gefahren? 

• Waren  die  Insassen  angegurtet? 

Man  unterscheidet  d ie  Phase  der  Beschleunigung  durch  Ab- 
bremsen  oder  Auffahren  (Akzeleration)  von  der  Rückschlcu- 
derung  iDczelcration).  Beifahrer  sind  in  der  Regel  stärker 
verletzungsgel’ahrdet.  Folgende  Befunde  sind  typisch: 

» Beckenringfrakturen  und  Aortenbogenrupturen  bei 
sehr  hohen  Geschwindigkeiten 
- Gesichtsschädelfrakturen  bei  Aufprall  auf  die  Lenksäule 

• Schleudertraumen  von  Schädel,  Him  und  Wirbelsäulen 
(insbesondere  LWS) 

• Knöchel-  und  Fußvcrletz ungen  durch  Aufprall  auf  die 
Fußpedale 

« Schnitt-  und  Platzwunden  an  der  Stirn 
" Patellafrakturcn  bei  Aufprall  auf  das  Armaturenbrett, 

Ohne  Angurtung  können  bereits  bei  Geschwindigkeiten 
um  die  50  km/h  tödliche  Verletzungen  auftreten.  Da  Gur- 
tung und  Flachenvergrößerung  durch  den  Airbag  einen 
großen  Teil  der  Aulpnillcnergie  abfangen,  können  so  auch 
Geschwindigkeiten  bis  Uber  50  km/h  ohne  relevante  Verlet- 
zungen überlebt  werden.  Bei  Aufprall  von  hinten  ist  bei 
Geschwindigkeiten  von  über  15  km/h  mit  einem  signifi- 
kanten HWS- Schleudertrauma  zu  rechnen. 

Verletzungen  mit  Sicherheitsgurt 
Die  charakteristische  Gurtmarkc  entsteht  durch  Haulblu- 
tungen  im  Bereich  der  anliegenden  Gurte.  Darüber  hinaus 
können  je  nach  Geschwindigkeit  auch  Rippenserienfrak- 
turen,  Organquetschungen  etc.  dazukommen.  Zum  Schutz 
der  HWS  sollte  die  Kopfstütze  aut  Flöhe  des  mittleren  Ok- 
zipitalschädels  eingestellt  werden. 


Verletzungen  bei  Zweiradfahrern 
Besonders  gefährdet  ist  stets  der  Kopf,  weshalb  er  generell 
nicht  nur  bei  Motorradfahrern  - durch  einen  Helm  ge- 
schützt werden  sollte.  Bei  Fahrradfahrcm  findet  man  häu- 
fig Hämatome  an  den  Oberschenkelinnenseitcn.  welche 
durch  die  Mittelstange  hervorgerufen  werden. 

Plötzlicher  natürlicher  Tod 

Der  plötzliche  Tod  aus  natürlicher  Ursache  (w  Kap.  60. 1.4 1 
ist  im  Straßenverkehr  nicht  so  selten.  Oft  können  Fahr- 
zeuge zwar  noch  an  den  Fahrbahnrand  gelenkt  werden, 
doch  äußerlich  unverletzt  erscheinende  Verkehrstote  soll- 
ten in  jedem  Falle  obduziert  werden.  Von  besonderer  Be- 
deutung sind  Herzerkrankungen,  Stoffwechselentgleisun- 
gen, Intoxikationen  sowie  Hinweise  auf  Krampileiden  in 
der  Anamnese. 

Merke!  Der  Suizid  ist  die  wichtigste  Differentialdia- 

gnosc  des  plötzlichen  natürlichen  Todes. 

Suizid 

Wurde  ein  Fahrzeug  geradlinig  und  ohne  erkennbare 
Bremsreaktion  auf  ein  Hindernis  zugesteuert,  muss  dies 
immer  den  Verdacht  auf  Suizid  wecken.  Differenttaldia- 
gnostisch kommen  der  plötzliche  natürliche  Tod  (•'  oben 
und  Kap.  60.1.4),  Intoxikationen  und  das  Einschlafen  am 
Steuer  in  Frage.  Zur  Klärung  beitragen  können  z.B.  An- 
schmelzspuren zwischen  Schuhwerk  und  Gaspedal  (Sui- 
zid) bzw.  Bremspedal  (Unfall). 

Bei  überrollten  Fußgängern  sollten  unter  dem  Verdacht 
eines  Drogendeliktes  stets  auch  toxikologische  Untersu- 
chungen durchgeführt  werden  (Injektionsstellen!).  Auch 
vorsätzliche  Tötungsdelikte  (Mord)  sollten  in  Erwägung 
gezogen  werden  (*»'  Kap.  60.2.1.1 ). 


60.2.10  Kindesmisshandlung 


Zusammenfassung 


L>er  $ 225b  des  Strafgesetzbuches  stellt  die  Kindesmisshand- 
lung unter  Strafe  und  reguliert  die  Behandlung  von  Schutz- 
befohlenen: Unter  Obhut  stehende  Personen  wie  Kinder, 
oder  Pflegebedürftige  dürfen  weder  gequält,  roh  misshandelt 
noch  in  ihrer  Pflege  vernachlässigt  werden.  Eine  Sonderstel- 


lung nimmt  das  Münchhausen -by-proxy- Syndrom  ein,  bei 
dem  Mütter  ihre  gesunden  Kinder  krank  machen  und  den 
Arzt  mit  erfundenen  Geschichten  über  Krankheiten  konfron- 
tieren, die  nicht  den  eigenen,  sondern  den  Körper  des  Kindes 
(by  proxy  = in  Vertretung)  betreffen. 


Typische  Verletzungsmuster 

Da  ein  Kind  klassische rweise  leider  nicht  nur  einmal,  son- 
dern regelmäßig  misshandelt  wird,  findet  man  als  ent- 
scheidenden Hinweis  Wunden  l Hämatome,  Frakturen)  in 
unterschiedlichsten  Heilungsstadien.  Am  häufigsten  sind 
die  Misshandlungsopfer  Kleinkinder  unter  sieben  fahren, 
deren  Eltern  nicht  selten  aus  sozial  schwachen  Gcscll- 
schaltsschichtcn  stammen. 

Schläge  mit  den  bloßen  Händen,  einem  Stock  o.  A.  sind 
häufig  und  treffen  meist  Rucken,  Gesäß  und  Gesiebt  (Ohr- 
muschclcinblutungcn).  Aber  auch  Durchschütteln  und 
Stoßen  an  feste  Gegenstände  sind  nicht  selten.  Manchmal 
zeigt  der  Körper  des  Kindes  auch  Hinweise  für  Branthcr- 
letzungcn  (Zigaretten,  Herdplatte).  Seltener  kommen  Bisse 


vor,  deren  Abdrücke  dann  sichtbar  werden.  Meistens  ver- 
suchen die  Erziehungsberechtigten  mit  abenteuerlichen 
Schutzbehauptungen  die  oft  atypischen  Verletzungsmus- 
ter zu  erklären.  Weitere  klinische  Auffälligkeiten,  die  an 
Kindcsmisshandlung  denken  lassen  sollten,  sind: 

« Kopfverletzungen  oberhalb  der  Hutkrcmpcnlinic 

• parallelstreifige  Hautblutungen  (Striemen)  mit  zentra- 
ler Abblassung  nach  Stockschlägen 

• subpcriostalc  Oxsifizierungcn  nach  multiplen  periosta- 
len Einblutungen  am  Skelett 

• psychische  Auffälligkeiten 

• Unterernährung 

• bakterielle  Dermatosen  (Impetigo) 
bilaterale  Schlüsselbeinfrakturen 
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• multiple  bilaterale  Rippenfrakturen 

• Absprengungen  von  Epi-  und  Metaphyscn 
■ Frakturen  der  Wirbeldornfortsätze 

• Verletzungen  innerer  Organe. 

Der  behandelnde  Ar/t  muss  abwägen,  inwieweit  er  die 
Schweigepflicht  bei  Verdacht  auf  Misshandlung  anwendet. 
Um  dem  Kind  akut  zu  helfen  und  Zeit  zu  gewinnen,  kann 
eine  Klinikeinweisung  sinnvoll  sein.  Darüber  hinaus  kann 
er  das  Jugendamt  einschalten.  Der  $ 34  StGB  (Gütcrabwä- 
gung)  erlaubt  dem  Arzt,  seine  Schweigepflicht  zugunsten 
eines  höheren  Rechtsgutes  (Wohl  des  Kindes)  zu  brechen. 

Differentialdiagnose 

Um  zwischen  Unfall,  Missbrauch  und  Misshandlung  zu 
differenzieren,  ist  die  exakte  Dokumentation  der  Befun- 
de - möglichst  fotografisch  - unabdingbar.  Wichtige  Hin- 
weise für  Misshandlung  können  sein: 

• bilaterale  Schlüsselbeinffakturen 

r-  multiple  bilaterale  Rippenfrakturen 

• Absprengungen  von  Epi-  und  Metaphyscn 

• Frakturen  der  Wirbeldomfortsätze. 


Abb.  60.4:  Typisches  klinisches  Bild  nach  Stockschlagen  |1|, 


60.2.11  Vergewaltigung 


Zusammenfassung 

Die  momentane  Rechtslage  findet  sich  in  den  $$  177  und  178  oder  Analverkehr  gegen  den  Willen  des  Opfers  geschehen. 
SlGB.  Der  Tatbestand  der  Vergewaltigung  gilt  als  erfüllt.  Ohne  Belang  ist  dabei,  ob  die  Beteiligten  männlich  oder  weib- 
sobald  ein  Beischlaf  oder  andere  sexuelle  Praktiken  wie  Oral-  lieh  und  ob  Opfer  und  Täter  miteinander  verheiratet  sind. 


Ärztliche  Untersuchung 

Die  Untersuchung  nach  einer  möglichen  Vergewaltigung 
erfordert  einerseits  Rücksichtnahme  auf  die  psychische 
Situation  des  Opfers,  andererseits  aber  auch  große  Sorgfalt 
und  exakte  Dokumentation.  Da  eine  nur  oberflächlich 
durchgefiihrte  Begutachtung  bei  einer  Verhandlung  vor 
Gericht  fatale  Folgen  haben  kann,  sollten  folgende  Punkte 
stets  beachtet  werden: 

• Ganzkörperuntersuchung 

• Verletzungen  im  Bereich  von  Hymen  und  Vulva  (Risse, 
Einblutungcn) 

- Kratzspuren  am  Körper,  vor  allem  an  Brüsten  und 
Bauchhaut 

I lämatomc  an  den  Oberschenkel  in  ne  nscitcn 
‘ Abwehrverletzungcn  (inklusive  Bissei  an  Armen.  Hän 
den  und  Gesicht 

• Würgemale  am  Hals  mit  entsprechenden  Stauungs- 
zcichcn 

• Abstriche  aus  dem  Scheidengewölbe  sowie  von  sper- 
maverdächtigen Flecken  am  übrigen  Körper 

■ Asservation  von  Kleidungsstücken. 


Identifizierung 

Bis  zu  48  Stunden  ist  ein  mikroskopischer  Spermanuchwe» 
vom  Vaginalabsrrich  möglich,  bei  I eichen  sogar  noch  nach 
Wochen  bis  Monaten.  Wichtig  Lst,  die  Asservate  entweder 
sofort  nativ  I oder  nach  Lufttrocknung  und  Färbung  zu 
begutachten,  da  feuchtes  Gewebe  schnell  fault  und  dann 
nicht  mehr  aussagekräftig  ist. 

Die  ABO-Blutgruppcnmcrkmalc  stellen  eine  weitere 
Möglichkeit  zur  Täteridentifizierung  dar.  Etwa  75uo  aller 
Menschen  scheiden  sie  in  Körpersekreten  und  Epithclicn 
aus.  Das  sicherste  Verfahren  ist  jedoch  die  DNA-Untersu- 
chung.  Geeignete  DNA- Proben  können  aus  Blut,  Sperma 
oder  Speichel,  aber  auch  aus  Hautepithdien  gewonnen 
werden. 

Außerdem  sollte  bei  Tatverdächtigem  und  Opfer  stets 
eine  Drogen-  und  Alkoholanamncs«  erhoben  und  ein  H1V- 
Test  durchgeführt  werden. 

Faltbeispiel  Fortsetzung 

Die  Frau  wird  üi  der  nahen  Klinik  eingehend  unter- 
sucht. Durch  Vaginalabstrichc,  Speichelproben  und  die 
Ermittlung  der  Blutgruppe  kann  später  der  bereits  vor- 
bestrafte und  bekannte  Täter  ermittelt  werden. 
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Rechtsmedizin  

60.2.12  Schwangerschaftsabbruch 


- Zusammenfassung  - 


Der  Schwangerschatfsabbruch  wird  in  den  §<>218  und  219 
StGB  geregelt.  Per  Definition  beginnt  die  Schwangerschaft 
zwei  Wochen  post  conceptioncm  bzw.  vier  Wochen  post 
menstruationem.  Daher  erfüllt  erst  nach  diesem  Zeitpunkt 
eine  herbeigeführte  Unterbrechung  den  Tatbestand  des 


Schvvangerschattsabbruchs.  wahrend  Schwangerschaftsver- 
hütung durch  Pille,  Pessare  etc.  nicht  unter  diese  Regelung 
fallen.  § 218a -c  regelt  den  straffreien  Abbruch  einer  Schwan- 
gerschaft. 


Rechtliche  Grundlagen 

Seit  der  Neuregelung  der  §§  218a  c und  219  StGB  vom 
01. 01. 1996  ist  ein  Schwangcrschaffsabbruch  legal  und 
straffrei,  wenn 

• die  Schwangere  den  Abbruch  verlangt 

■ sie  sich  mindestens  drei  Tage  vorher  in  einer  anerkann- 
ten Beratungsstelle  hat  beraten  hissen  und  dies  per  Be- 
scheinigung nachweisen  kann  (§219) 
der  Abbruch  durch  einen  Arzt  vorgenommen  wird,  der 
nicht  identisch  sein  darf  mit  dem,  der  diese  Bescheini- 
gungausgestellt hat 

• seit  der  Empfängnis  nicht  mehr  als  12  Wochen  vergan- 
gen sind 

die  Schwangere  nach  ausführlicher  Aufklärung  durch 
den  Ar/t  schriftlich  einwilligt,  nachdem  dieser  sich  von 
der  Dauer  der  Schwangerschaft  überzeugt  hat. 

Neben  den  genannten  Umständen  gibt  cs  für  den  Abbruch 
nach  wie  vor 

eine  mütterliche  l medizinische)  Indikation  nach  § 218a 

(2) ,  wenn  nach  ärztlicher  Erkenntnis  die  Gesundheit  der 
Mutter  gefährdet  ist.  Für  diesen  Eingriff  gelten  keine 
zeitlichen  Fristen. 

» eine  kriminologische  (ethische)  Indikation  nach  § 218a 

(3) ,  wenn  die  Schwangerschaft  aufgrund  einer  krimi- 
nellen Tat  zustande  gekommen  ist.  Hier  gilt  die  I2-Wb- 
chen- Frist  post  conceptionem. 

Krimineller  Abort 

Auch  unter  dem  Begriff  „Laicn-Abtrcibung“  bekannt  ge- 
worden, ist  diese  Form  des  Abbruchs  heute  in  Deutschland 
eher  selten.  Meist  handelt  es  sich  um  medizinisch  „lege 
artis"  durch  Arzte  durchgcführtc  Eingriffe,  bei  denen  je- 
doch die  gesetzlichen  Vorschriften  unterlaufen  werden. 
Daher  stellen  Todesfälle  nach  derart  illegalen  Eingriffen 
zwar  eine  Rarität  dar,  an  die  man  bei  plötzlichen  Todesfäl- 
len gebärfähiger  Frauen  trotzdem  denken  sollte. 

Folgende  Methoden  werden  für  illegale  Abtreibungen 
eingesetzt: 

• Einfuhren  von  perforierenden  Gegenständen 

• orale  Einnahme  von  Wehen  ausiösenden  Mitteln  (La- 
xanzien.  Öle)  oder  Giftstoffen 

1 Einpressen  von  Flüssigkeiten  in  den  Uterus  mit  Gefahr 
einer  systemischen  Kreislaufbeteiligung 
<*  mechanische  Erschütterungen  auf  den  schwangeren 
Bauch. 

Bei  allen  dargestellten  Methoden  besteht  die  Gefahr  von: 

« uterinen  Gefäßverletzungen 

• Luftembolien 

• Hämolysen 

« Endometritis,  Peritonitis  oder  Sepsis  durch  Keimver- 
schleppung. 


Um  den  Verdacht  auf  illegalen  Abort  zu  erhärten,  kann  die 
Bestimmung  der  Gonadotropine  im  Serum  hilfreich  sein. 

60.2.13  Perinatalmortalität/Kindstötung 

Definitionen 

Das  Leben  beginnt  strafrechtlich  mit  Einsetzen  der  Exüff- 
nungswehen,  zivilrechtlich  jedoch  erst  nach  Vollendung 
der  Geburt.  Wann  man  von  Lebend-, Tot-,  Fehl-  oder  Früh- 
geburt spricht,  ist  in  » Tab.  60.3  daigcstellt. 

Kindstötung 

Merke!  Trotz  Aufhebung  des  §217  StGB,  der  einer 
Mutter  bei  Tötung  ihres  nichtehelichen,  neugeborenen 
Säuglingsein  minderes  Strafmaß  zuerkannte,  darf  auch 
nach  neuer  Rechtslage  nicht  darauf  verzichtet  werden  zu 
prüfen,  ob  und  gegebenenfalls  in  welcher  Weise  sich  die 
körperliche  und  seelische  Belastung  der  Gebärenden,  die 
Grund  für  die  Privilegierung  der  Kindstötung  in  dieser 
Vorschrift  war.  bei  der  Begehung  eines  einschlägigen  Tö- 
tungsdeliktsausgewirkt hat. 

Zur  Abgrenzung  eines  intrauterinen  Fruchttodcs  mit 
Spontanabart  ist  es  wesentlich,  bei  der  Obduktion  nach 
§ 90  Strafprozessordnung  darauf  zu  achten,  ob  das  Kind 
gelebt  hat  oder  lebensfähig  gewesen  wäre.  Äußerliche  Zci- 


Tab.  60.3  Klinische  Kriterien  zur  Unterscheidung 
von  Lebend-,  Tot-,  Fehl-  und  Frühgeburt 


Kriterien 

gesetzliche  Regelungen 

Lebend- 

geburt 

pulsierende  Nabelschnur 
oder  Herzschlag  oder  Ein- 
setzen der  natürlichen 
Lungenatmung 

standesamtliche 

Beurkundung 

nach  Ablehen  Leichenschau 
und  Bestattung 

Tot- 

geburt 

Leins  der  Kriterien  für  eine 
Lebendgeburt  erfüllt 
Geburtsgewicht  > 500  g 

standesamtliche 

Beurkundung 

Leichenschau  und 

Bestattung 

Fehl- 

geburt 

keim  der  Kriterien  für  eine 
Lebendgeburt  erfüllt 
Geburtsgewicht  < 500  g 

keine  Beurkundungs- 
und Bestattungspflicht 

Früh- 

geburt 

Geburt  zwischen  22.  und 
Ende  der  37.  SSW 
kein  Gewichtslimit 
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chcn  eines  Neugeborenen,  die  man  bei  intrauterinem 
Fruchttod  üblicherweise  nicht  findet,  sind: 

• ßiutanhaftungen 

• Vernix  caseosa  („Käseschmiere“  auf  der  Neugeborenen- 
haut) 

• Irische  Nabelschnur,  ggf  mit  anhaltender  Plazenta 

• Geburtsgeschwulst. 

Lungenschwimmprobe 

Eine  belüftete  Lunge  oder  Lungenabschnitlc  sollen  das 
Gelebthaben  beweisen.  Allerdings  sind  falsch  positive  Er 
gebnisse  möglich  durch: 

• Fäulnisgasbildung 

• vereistes  Gewebe  bei  gefrorenen  Leichen 

° Zusund  nach  Reanimation  mit  künstlicher  Beatmung. 

Auch  falsch  negative  Ergebnisse  sind  möglich,  wenn  in 

Wasser  geboren  wird  oder  vor  der  ersten  Inspiration  Mund 
und  Nase  abgedeckt  werden. 

Magen-Oarm-Schwimmprobe 

Mit  ihrer  Hille  lässt  sich  die  Lebenszeit  abschät/en.  Dazu 
legt  man  das  gesamte  Magen-  und  Darmgewebe  nach 
Abbinden  des  Magenein-  und  -ausgangs  sowie  des  Dick- 
darms auf  Wasser. 

• Versinkt  alles,  spricht  dies  gegen  Gelebthaben. 


_ 60.3  Vaterschaft  und  forensische  Hämogenetik 

• Schwimmt  nur  der  Magen,  spricht  dies  für  eine  kurze 
Lebenszeit  von  wenigen  Minuten. 

• Schwimmt  der  gesamte  Dünndarm,  hat  das  Kind  etwa 
sechs  Stunden  gelebt. 

■ Schwimmt  alles  einschließlich  Kolon,  spricht  dies  für 
eine  Lebenszeit  von  mindestens  1 2 Stunden. 

Tötungsarten 

Verschiedene  Arten  der  Kindstötung  kommen  in  Betracht: 

J Föten  durch  Erstickung  mit  feuchtem  Tuch  oder  Kopf- 
kissen; dabei  können  petechiale  Blutungen  im  Gesicht, 
Blutungen  an  den  serösen  1 läuten  und  der  Thymuskap- 
sel sowie  geblähte  Lungen  nachweisbar  sein. 

= Erdrosseln;  klinische  Zeichen  können  Drossel-,  Würge- 
oder Krat/spuren  im  Gesicht  sein. 

« Tod  durch  Erschlagen  oder  schweres  Schüttcltrauma 

3 Unterkühlung  durch  Liegenlassen. 

Schutabehauplungen  nach  Kindstötungen 

= Sturzgeburt  in  die  Kloschüssel  hinein 

« Verbluten  aus  der  Nabelschnur 

<•  Tödlicher  Sturz  des  Kindes  bei  der  Geburt 

• Nabelschnurumschlingung  des  Halses 

« Bewusstlosigkeit  mit  nachfolgender  Handlungsunfähig- 
keit 

'•  Verletzungen  durch  Hcrauszichcn  des  Kindes. 


60.3  Vaterschaft  und  forensische  Hämogenetik 

Zusammenfassung 

Für  die  Abstammungsbegutachtung,  Insbesondere  zur  Ab-  mensc  finanzielle  Konsequenzen  haben  kann,  ist  ihre  Durch- 
klärung der  Vaterschaft,  ist  die  forensische  Serologie  von  Führung  Spezialisten  Vorbehalten, 
besonderer  Bedeutung.  Da  die  Vätcrschaftsfeststcllung  im- 


60.3.1  Rechtsgrundlagen 

Laut  § 1600  des  BGB  ist  der  Mann,  der  das  Kind  gezeugt 
hat,  als  Vater  festzustdlen.  Meist  wird  ein  solches  gericht 
lieh  in  Auftrag  gegeben.  Die  Definition  der  Fmpfängniszeit 
ist  in  § 1592  BGB  feslgclegt;  dit:  ehelichen  Voraussetzungen 
werden  nach  1591  BGB  automatisch  stets  vermutet.es  sei 
denn,  dass  der  Mann  die  Ehelichkeit  rechtlich  an  ficht.  Ehe- 
lich ist  demzufolge  jedes  Kind,  das  vor  oder  während  einer 
Ehe  gezeugt  wurde  - auch  wenn  es  erst  nach  einer  even- 
tuellen Annullierung  der  Ehe  geboren  wird. 

Die  Vaterschaft  nichtehelicher  Kinder  muss  zur  Klärung 
von  Unterhaltspllicht,  Erbrecht  etc.  von  Amts  wegen  (Ju- 
gendamt) festgestellt  werden.  Seit  dem  Kindschaftsreform - 
gesetz  von  1998  legt  § 1591  BGB  die  rechtliche  Zuordnung 
eines  Kindes  zur  Mutter  klar  fest:  Als  „natürliche“  Mutter 
gilt  diejenige  Frau,  die  das  Kind  geboren  lut. 

Kinderhände!  ist  nach  9 256  StGB  untersagt 

Beischlaf  zwischen  Verwandten  (Inzest)  ist  nach  § 173 
StGB  verboten. 

Nach  $ 177  StGB  gelten  sexuelle  Handlungen  als  Verge- 
waltigung, wenn  sie  das  Opfer  besonders  erniedrigen,  ins- 
besondere, wenn  sic  mit  einem  Eindringen  in  den  Körper 
verbunden  sind.  Dies  gilt  auch  in  der  Ehe. 


60.3.2  Prinzipien  der  medizinischen 
Begutachtung 

Blutgruppen  und  DNA- Analysen  sind  die  wichtigste  Un- 
tersuchung  zur  Klärung  der  Vaterschaft,  da  die  lebens- 
lange Konstanz  dieser  Merkmale  eine  hohe  Aussagekraft 
gewährleistet.  Neben  dem  HLA-System  («  • Kap.  -16.6.1) 
gibt  cs  etwa  25  weitere  untersuchbarc  ßlutmcrkmalc,  die 
zur  Vaterschaftsbestimmung  herangezogen  werden  kön- 
nen, sofern  ihr  Vererbungsmodus  gesichert  ist.  Folgende- 
Gruppen  sind  von  praktischer  Bedeutung: 

••  Erythrozyt  e-nmembransysteme 

• Serumproteinsysteme 

• Systeme  durch  Isocnzympolymorphismen 

• HLA-Systcmc. 

Merke!  Beträgt  die  Wahrscheinlichkeil  unter  Berück- 
sichtigung aller  Merkmale  mindestens  99,8%,  gilt  die 
Vaterschaft  als  gesichert. 

Das  Väterschaftsgutachten  ruht  auf  zwei  Säulen: 

• Ausschluss  eines  offensichtlichen  Nichtvaters 

• Beurteilung  der  Wahrscheinlichkeit  eines  so  genannten 
Putativvaters. 
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Rechtsmedizin 


Erythrozytenmembransysteme 

ABO-System 

Dieses  erste  entdeckte  Blutgruppensystem  besteht  aus  den 
vier  Allden  A,,Aj,  Bund  0.  A,  ist  über  A:  dominant.  A,  und 
A,  sind  zu  B kodominant.  A,,  A;,  unti  B sind  gegenüber  0 
dominant  (*•  Tab.  60.41. 

Vor  Transfusionen  müssen  stets  die  Blutgruppen  von 
Spender  und  Empfänger  kontrolliert  werden,  um  Trans- 
fusionszwischenfällc  zu  vermeiden.  Da/u  bringt  man  mit 
Hilfe  von  antikörperbeschichteten  Testseren  Antikörper 
und  Antigene  zur  Agglutination  (Verklumpung). 

Folgende  Antikörper  findet  man  in  der  jeweiligen  Blut- 
gruppe: 

• Blutgruppe  A:  Anti-B-Antikörper 

• Blutgruppe  B:  Anti-A-Antikörper 

• Blutgruppe  AB:  keine  Antikörper 

• Blutgruppe  l):Anti-A-  und  Anti-B-Antikörper. 

Die  Blutgruppcncigcnschaftcn  sind  genetisch  determi- 
niert. Da  beide  Eltern  zu  gleichen  Teilen  an  ihrer  Aus- 
prägung beteiligt  sind  (allele  Gene),  wird  auch  von  Rein 
erbigkeit  gesprochen. 

Bei  etwa  75%  aller  Europäer  findet  man  ein  Phänomen, 
das  als  Ausscheider- Eigenschaft  bezeichnet  wird:  Sie  se- 
zernieren  in  ihren  Körpersekreten  (Speichel,  Schweiß, 
Sperma,  Ham)  ihre  Aßö-Mcrkmalc. 

Merke!  Anhand  des  ABO- Systems  ist  ein  Vaterschaft*  - 
ausschluss  lediglich  dann  möglich,  wenn  das  Kind  ein 
Merkmal  hat,  das  cs  weder  von  der  Mutter  noch  vom  Va- 
ter geerbt  haben  kann. 

Fallbeispiel  Ein  Mann  ficht  vor  Gericht  seine  Vater- 
schaft an,  die  ihm  von  der  Mutter  des  Kindes,  von  der  er 
inzwischen  geschieden  lebt,  unterstellt  wird.  Die  spätere 
Blutgruppenuntersuchung  reicht  bereits  aus,  um  seine 
Vaterschaft  auszuschließen,  da  er  und  die  Mutter  im 
ABI)- System  die  Blutgruppe  0 besitzen,  das  Neugebo- 
rene jedoch  die  Blutgruppe  B. 

MNSs-System 

Dabei  handelt  es  sieh  um  ein  vom  ABO-System  genetisch, 
serologisch  und  biochemisch  unabhängiges  komplexes 
Blutgruppensystem  mit  den  Faktoren  M und  N sowie  S 
und  s.  Die  Faktoren  sind  membrangebunden  und  nur  am 
Erythrozyten  nachweisbar.  M und  N können  mit  S und  s 
fest  gekoppelt  sein.  Der  Nachweis  ist  möglich  durch  Seren 
mit  Anti-M,  Anti-N  und  Anti-S.  Da  die  Allelkomplcxc 
relativ  gleich  verteilt  sind,  ist  cs  sinnvoll,  dieses  System  zu 
sätzlich  zur  ABO-Prüfung  einzusetzen.  Der  Genort  des  Ss- 
Systems  ist  eng  an  den  des  MN-Systems  gekoppelt  (Chro- 
mosom Nr.  4 ). 

Die  Haplotvpen  des  Systems  werden  notiert  als  MS,  Ms, 
NS  oder  Ns. 

Rhesussystem 

Auch  das  Rhesussystem  (Synonym:  CDE-Systeml  manifes- 
tiert sich  an  der  Frythro/ytcnmcmbran.  Fs  besteht  aus  den 
drei  Allclenpaarcn  CJc,  D/d  und  Eie.  die  als  fest  gekoppel- 
ter Erbkomplex  zu  je  drei  Allelen  von  beiden  Eltern  vererbt 
werden.  Auf  der  Erythro/ytenoberfläche  werden  lediglich 
die  Merkmale  C,  c,  D,  E oder  c exprimiert;  die  Kennzeich- 
nung „d“  besagt,  dass  „D“  nicht  vorhanden  ist.  Daraus 


Tab.  60.4  Btutgiuppen  und  zugehörige  Genotypen 


Blutgruppe 

Häufigkeit* 

homozygoter 

Genotyp 

heterozygoter 

Genotyp 

A, 

35% 

A|A, 

A-A:  A,o 

8% 

AfA, 

A.O 

B 

14% 

BB 

B0 

A,B 

5% 

- 

A,B 

A;B 

1% 

- 

AjB 

0 

37% 

00 

- 

‘Angaben  bezogen  auf  Mitteleuropa 


ergeben  sich  folgende  acht  Konstellationen,  die  sich  mittels 
entsprechender  Antiscrcn  nachweisen  lassen:  cDe,  cDF-, 
CDE,  Cde,  ede,  cdE,  CdE,  Cde. 

Rh-positiv  sind  Menschen,  die  das  Merkmal  „D“  be- 
sitzen (etwa  85aD  aller  Mitteleuropäer),  wohingegen  Men- 
schen ohne  D-Antigcnc  (d)  als  Rh-negativ  bezeichnet 
werden. 

Andere  Erythrozyten-Systeme 

Keil-System  (Kk):  Dieses  System  wurde  nach  der  Frau 
benannt,  bei  der  Coombs  et  al,  erstmals  Anti-K-Antl- 
körper  isoliert  haben.  Das  Merkmal  „K“  tragen  7%  der 
Bevölkerung;  auch  durch  K-Antikörper  kann  es  zu 
schweren  Transfusion szwischcnfallcn  kommen. 

DuffS' -System:  Die  beiden  relevanten  Allele  dieses  Sys- 
tems, Fy4  und  Ft*,  spielen  bei  Transfusionen  keine  we- 
sentliche Rolle. 

Kidd-Systcm:  Auch  die  zwei  relevanten  AUele  Jk(a)  und 
|k(b)  des  Kidd-Systems  sind  ohne  praktische  klinische 
Bedeutung. 

Serumprotefn-Systeme 

Haptoglobin-System  (Hp-sub-Systcm):  erstes  entdeck- 
tes Serumproteinjystem  mit  fünf  (bisher  bekannten)  Al- 
lelen 

Gc-System  (Group  Specific  Componcnt):  zwei  Allele 
(derzeit)  bekannt 

Gammaglobulin-System  (Gm):  Dieses  System  besitzt 
zahlreiche  Merkmale,  von  denen  für  die  Vaterschafts- 
bestimmung zwei  (Gml,Gm2)  relevant  sind.  Allerdings 
muss  das  Kind  zur  Bestimmung  mindestens  acht  Mo- 
nate alt  sein. 

Enzym-System 

Dieses  System  macht  sich  die  Analyse  der  verschiedenen 
Isotypen  von  mehreren,  meist  auf  der  Erythrozytenmem- 
bran lokalisierten  Enzymen  zunutze  und  wird  häufig  im 
Rahmen  der  Vaterschaftsdiagnostik  eingesetzt.  Folgende 
Enzyme  sind  hier  u.a.  von  Belang: 

■>  saure  Erythrozytcn-Phosphatase  (aeP) 

• Phosphoglucomutase  (PGM) 

• Glutamat-Pyruvat-Transaminase  (GPT). 
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HLA-System 

Da  man  diese  aut  dem  Maior-Histokompatibilitäts- 
komplcx  |MHC)  kodierten  Antigene  erstmals  auf  der 
Membran  von  Leuko/vten  entdeckt  hat.  wurden  sie  als 
„human  leucocyte-antigen“  IHI.A)  bezeichnet.  Diese  Anti- 
gene werden  auf  Chromosom  Nr.  6 kodiert  und  sind  ins- 
besondere bei  Transplantationen,  aber  auch  für  die 
Vaterschaftsbestimmung  von  Bedeutung.  Mit  ihrer  Hilfe 
konnte  die  Ausschlusswahrschcinlichkeit  auf  über  95% 
erhöht  werden.  Besonders  relevant  sind  die  Allele  der  Gen- 
orte A.  B und  C 

Meist  erfolgt  die  Testung  an  Lymphozyten;  da  DNA- 
Tcchnikcn  mittlerweile  eine  noch  höhere  Wahrscheinlich- 
keit gewährleisten,  stellen  die  HLA-Untersuchungen  soge- 
nannte Ergüitzungsgutachtcn  dar. 

DNA-Analyse 

Für  diesen  „genetischen  Fingerabdruck“  sind  bereits  kleins- 
te Mengen  DNA  ausreichend.  Sequenzierbare  Genab- 
schnitte finden  sich  nur  auf  etwa  10%  der  gesamten  DNA; 
rechtsmedizinisch  interessant  sind  die  90%  nichtkodicren- 
den  Sequenzen,  da  die  Struktur  der  Finzelabschnittc  dieser 
Sequenzen  höchst  individuell  ist.  Damit  sind  sie  hervor- 


60.4  Spurensicherung 

ragend  geeignet,  ein  bestimmtes  Individuum  sicher  zu 
identifizieren.  Zunächst  erfolgt  dabei  ein  Vergleich  zwi- 
schen mütterlicher  und  kindlicher  DNA.  Die  nach  Elimi- 
nierung gleicher  Sequenzmuster  verbleibenden  Segmente 
müssen  zwangsläufig  vom  Vater  stammen. 

Zwei  Verlahrcn  kommen  zu  diesem  Zweck  zum  Einsatz; 

Polymerase-  Ketten  Reaktion  I PCR) 

Single-Iocus-Sondcn  |SI.S). 

Blutentnahme  und  Identitätssicherung 

Für  die  klassische  Serologie  benötigt  man  Nativblut;  HI  A 
Blut  wird  mit  Heparin  versetzt  und  muss  unverzüglich 
verarbeitet  werden.  Bei  Kleinkindern  genügen  auch  Mund- 
schlciniliautabstriche  zur  DNA-Analyse.  Die  Blutent- 
nahmen zur  Vaterschaftsbegutachtung  sind  gerichtlich 
errwingbar.  Da  aus  der  Vaterschaftsieststeilung  eminne 
finanzielle  und  menschliche  Konsequenzen  entstehen 
können,  ist  eine  penible  Identitätskontrolle  vor  Proben- 
entnahme mit  Auswciskont  rolle,  Abgabe  eines  Finger- 
abdrucks auf  das  Emnahmeprotokoll,  Fotodokumentation 
und  Unterschrift  obligat. 

Um  eine  unverfälschte  Untersuchung  zu  gewährleisten, 
sollte  das  Kind  mindestens  acht  Monate  alt  sein. 


60.4  Spurensicherung 


Zusammenfassung 

Die  verschiedenen  Spurenarten  und  deren  Qualitätssiche-  ren.  Zu  Letzteren  gehören  insbesondere  Sekret  und  Blut- 
rung durch  Ärzte  und  Laien  sollen  hier  dargestellt  werden.  spuren. 

Man  unterscheidet  nichtbiologische  von  biologischen  Spu- 


60.4.1  Bedeutung  der  Spurensicherung 

Viele  verschiedene  Spurarten  können  rechtsmedizinisch 
relevant  sein; 

« Formspuren  (Fußspuren) 

• Materialspurcn  (Lacksplitterl 

• Situationsspuren  (Tatort-spezifisch) 

••  Spuren  an  Täter  und  Opfer  (Fingerabdruck) 

® biologische  Spuren  (Blut). 

60.4.2  Biologische  Spuren 

Blutnachweis 

Zum  Blutnachweis  stehen  folgende  Möglichkeiten  zurVcr- 
fügung; 

« Aufsprühen  von  Luminol-Reagenz  (leuchtet  im  Dun- 
keln bläulich) 

• Phenolphthalein- Reaktion  ( Rotverlärbungl 

« Wasserstoffperuxidproben  (Blut  schäumt  nach  Benet- 
zen mit  H.O;  auf) 

• klinische  Teststreifen. 

Des  Weiteren  sind  natürlich  Größe  und  Form  der  Blut- 
spuren genau  zu  dokumentieren.  Dabei  ist  beispielsweise 
zu  beachten,  dass  Blutsprit/er  bei  schrägem  Auftreflcn 
länglich  wie  ein  Ausrufezeichen  geformt  sind.  Auch  wenn 
keine  Hinweise  sichtbar  sind,  ist  eine  so  genannte  Vorprubc 
zur  Suche  nach  Blutspuren  Pflicht. 


Speziesnachweis,  Individualisierung 

Dieser  erfolgt  heute  meist  immunologisch  mit  Hilfe  des  so 
genannten  Präzipitationstests  im  Agargel  nach  Ouchter 
lony.  Dabei  werden  FVobcn  des  Asservates  im  Gel  gegen- 
über verschiedenen  artspezifischen  Antiseren  aulgetragen. 
Nach  etwa  12  Stunden  kann  man  dann  anhand  der  sicht- 
baren Präzipitation  die  Spezies  bestimmen.  Handelt  es  sich 
um  menschliches  Blut,  ist  die  Bestimmung  der  Blut- 
gruppen von  besonderer  Bedeutung.  L>a  bei  angetrock- 
netem Blut  eine  klassische  Agglutination  der  Erythrozyten 
aufgrund  deren  Schädigung  nicht  mehr  möglich  ist,  wer- 
den die  Antigene  durch  Testseren  nachgewiesen.  Darüber 
hinaus  besteht  die  Möglichkeit,  gegebenenfalls  Mcnstrual- 
(glykogenhaltige  Zellen),  Geburt«-  (positive  Schwangcr- 
schaftsrcaktion  l oder  Fetalblut  I Fctalhämoglobin ) zu  dif- 
ferenzieren. 

Sekretspuren 

Eta  75%  der  Bevölkerung  Ausscheider  bestimmter  serolo- 
gischer Eigenschaften  sind,  kommt  der  Bestimmung  von 
Sekret-  und  Gewebespuren  besondere  Bedeutung  zu: 
SpcichcLspuren:  Sic  haften  oft  Zigarettenkippen,  Brief- 
marken, Kaugummis  etc.  an  und  ermöglichen  häufig 
eine  Blutgruppenbestimmung. 

Spermaspuren:  In  einer  Vorprobc  wird  mit  einer  Spezi- 
alfärbung nach  saurer  Phosphatase  gefahndet.  Diese 
Methode  kann  selbst  an  Spuren  durchgeführl  werden, 
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die  mehrere  Jahre  all  sind.  Für  einen  direkten  mikrosko- 
pischen Nachweis  wird  ein  Ausstrich  der  potenziell  sper- 
mahaltigen Spur  (z.B.  Abstrich,  Stoff)  angefertigt  und 
mit  einer  Farblösung  nach  Baccchi  behandelt,  wodurch 
Spcrmienzcllcn  .ingefärbt  werden,  die  anschließend  un- 
ter dem  Mikroskop  leichter  nachzuweisen  sind. 
Vaginalsekrct:  Da  Vaginalepithelien  glykogenhaltig  sind, 
können  sie  durch  Lugol- Lösung  nachgewiesen  werden. 
Bis  24  Stunden  postkoital  ist  ein  .solcher  Nachweis  mög- 
lich, der  am  besten  per  Abstrich  vom  Penisschati  durch- 
geführt  werden  sollte.  Da  jedoch  auch  Urothelgewebe 
glykogcnhaltig  ist,  sind  auch  hier  DNA- Analysen  indi- 
ziert. 

Haare:  Da  Haarwurzeln  kerne  enthalten,  sind  auch  hier 
DNA-Tcchniken  Erfolg  versprechend.  Am  Verhältnis  von 
Haarrindc  zu  Haarmark  lassen  sich  Menschen-  und 
Tierhaare  unterscheiden,  da  das  Mark  eines  Menschen- 
haares dünner  ist.  Toxikologische  Untersuchungen  von 
Haarmaterial  erlauben  den  Nachweis  vieler  längerfristig 
eingenommener  Substanzen. 


60.4.3  Ärztliche  Spurensicherung 

Beim  Asscrviercn  von  Spuren  sollten  folgende  Regeln  stets 
cingehaltcn  werden: 

• genaue  Identifizierung  durch  sachgemäße  Beschriftung 
» Mischspuren  vermeiden  durch  Verwendung  von  Ein- 
malart ikcln 

Lufttrocknung  feuchter  Spuren! 

• Fotodokumentation  vor  Spurensicherung 

« Spuren  an  rransportablcn  Gegenständen  mit  diesen  ge- 
meinsam asscrviercn 

• trockene  Spuren  mit  Skalpell  abnehmen  oder  mit  ge- 
feuchtetem Wattetupfer  aufnehmen  (bei  nicht  transpor- 
tablen Spurenträgern). 

Merke!  Zur  Individualisierung  ist  Vcrglcichsmaterial 

notwendig.  Dies  sollte  möglichst  schon  bei  der  initialen 
Untersuchung  entnommen  werden,  um  eventuell  auch 
Intoxikationen  (Drogen,  Alkohol)  teslstellen  oder  aus- 
schließen zu  können. 


60.5  Forensische  Toxikologie 


- Zusammenfassung  - 


Nach  den  §<>  229  und  330a  StGB  Ist  grundsätzlich  jeder  stral- 
bar,  der  anderen  vorsätzlich  einen  Stoff  beibringt,  der  dessen 
Gesundheit  beeinträchtigt  oder  zerstört  oder  sie  durch  Frei 
setzen  win  Giften  schwer  gefährdet. 


Dabei  unterscheidet  man  zwischen  akuten, subakuten  und 
chronischen  Vergiftungen,  die  jeweils  spezifische  klinische 
Symptomkomplexe  uml/oder  Todeszeichen  hervorrufen 
können. 


60.5.1  Giftaufnahme,  Giftbeibringungen 

Grundsätzlich  kann  Gift  auf  unterschiedlichstem  Weg  in  den 
Körper  gelangen:  parenteral,  per  inhalationem.ural,  rektal, 
vaginal,  perkutan,  nasal  oder  diaplazcntar.  Dabei  unter- 
scheidet man  die  absichtliche  von  der  unbeabsichtigten  Ver- 
giftung sowie  die  Selbst-  von  der  Fremdbcibrtngung. 

Zu  fremdbeigebrachten  Vergiftungen  zählt  man  auch: 

* gewerbliche  Vergiftungen,  die  teilweise  mcldcpflkrhtig 
sind  oder  als  Berufskrankheiten  anerkannt  werden  kön- 
nen 

• häusliche  Unfälle 

« versehentliche  Vergiftungen  durch  Arzneimittel. 

Da  Vergiftungen  die  Ursache  für  rund  6uo  aller  Kranken- 
hausaufnahmen sind,  ist  es  wichtig,  auch  stets  an  diese 
Möglichkeit  zu  denken,  insbesondere  wenn  zuvor  gesunde 
Patienten  atypische  Krankheitshildcr  zeigen. 

Bei  absichtlicher  Fremdbeibringung  werden  als  Grund- 
substanzen  oft  Speisen  oder  Getränke  benutzt,  um  Farbe 
und/oder  Geruch  des  Gifts  zu  überdecken. 

Per  Screening  nachweisbar  sind  u.  a.  Opiate,  Barbiturate, 
Cannabis,  Benzodiazepine,  Antidepressiva,  Digitalis  und 
Neuroleptika. 

Asservate: 

Blut-  und  Urinproben 
- Erbrochenes 
— Stuhlprobcn 
— Nägel  und  Haare 


Nachweismethoden: 

— chromatographisch 

- spcktromcirisch 
photometrisch. 

60.5.2  Akute  Vergiftungen 

Koh  len  monoxi  d vergi  ftu  ng 

Kohlenmonoxid  (CO)  entsteht  bei  unvollständiger  Ver- 
brennung von  organischem  Material  (Autoabgase!)  unj  ist 
ein  färb-  und  geruchloses  Gas.  Auch  bei  unvollständiger 
Verbrennung  von  Propan-  oder  Erdgas  infolge  ungenü- 
gender Sauerstolfzufuhr  kann  es  zur  CO-Bildung  kom- 
men. Diese  Möglichkeit  muss  bei  unklarem  „Badewannen- 
tod" stets  in  Betracht  gezogen  werden.  Wird  Autoabgas  in 
suizidaler  Absicht  inhaliert,  ist  eine  solche  Vergütung 
kaum  zu  Ubersehen. 

Wirkung 

Da  CO  eine  300-mal  höhere  Affinität  zum  Hämoglobin 
besitzt  als  Sauerstoff,  lührt  es  zum  amusischen  Ersticken. 
Dabei  ist  bereits  bei  einer  Atemluftkonzentration  von 
0.1  “o  CO  mit  tödlichen  Vergiftungserscheinungen  zu  rech- 
nen. Dann  sind  etwa  50-70uo  des  Hb  mit  CO  beladen. 
Kopfschmerzen,  Ohrensausen,  Schwindel  oder  Übelkeit 
können  auftreten;  ein  Erxtickungsgcfuh!  fehlt.  Da  CO- Hb 
hellrot  ist,  hat  das  Blut  ab  einer  Konzentration  von  etwa 
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50%  CO-Hb  im  Blut  eine  typisch  kirschrote  Färbung;  auch 
die  Tintenflecken  erscheinen  hell  rosa.  Bei  der  Obduktion 
imponieren  das  Blut  hellrot,  die  Muskulatur  lachsrot  und 
die  Fingernagelbetten  hellrot.  Darüber  hinaus  findet  sich 
ein  Hirnödem. 

Bei  Rauchern  kann  es  physiologi.scherwei.se  /u  einem 
Anteil  von  bis  zu  20%  CO- Hb  im  Blut  kommen,  den  sie 
ohne  subjektive  Beschwerden  tolerieren. 

Pflanzenschutzmittel 

Organophosphate  wie  Parathion  (E  605'' ' oder  Oxydcmc- 
ton-melhyl  (Metasystox''  I stellen  die  wichtigste  Stoff- 
gruppe  dar.  Ebenfalls  zu  erwähnen  sind  die  Paruquate,  die 
als  Pflanzenschutzmittel  eingesetzt  werden. 

Organophosphate  werden  perkutan,  peroral  oder  per  in- 
haiationem  .tufgenummen  und  wirken  durch  Hemmung 
der  Cholinesterase  indirekt  parasympathomimctisch. 

Parathion  besitzt  eine  braunliehe  Farbe  und  einen 
knoblauchähnlichen  Geruch.  Aus  Sicherheitsgründen  wird 
ihm  eine  blaue  oder  grüne  Warnfarbc  beigemischt,  die  sich 
jedoch  durch  Speisen  überdecken  lasst.  Es  kommt  zur  un- 
gebremsten Erregung  des  cholinergen  Systems.  Bereits  die 
Aufnahme  von  0,5  g des  Gifts  führt  zum  Tod,  meist  durch 
Atemlähmung.  Weitere  Vergiftungssymptome: 

• gleichseitige  (isokore)  Miosis 
» starker  Speichelfluss 

• Bradykardie 

• Durchfalle 

r-  Übelkeit  und  Erbrechen 
ä tonisch-klonische  Krämpfe 

• Atemnot. 

Merke!  Bei  protrahiertem  Verlauf  kann  eine  Parathion- 
vergiftung  durch  Atropin  antagonisiert  werden. 

Der  Nachweis  von  Parathion  erfolgt  chromatographisch. 

Eine  akute  Vergiftung  mit  dem  Herbizid  Paraqual  ver- 
ursacht Verätzungen,  langfristig  entwickelt  sich  eine  pro- 
grediente interstitielle  Fungenfibrose,  die  nach  Wochen  bis 
Monaten  zum  Tode  führt. 

Zyanide 

Blausäure  (HCN)  ist  eins  der  stärksten  Gifte  Überhaupt 
und  wird  als  solches  vornehmlich  in  suizidaler  Absicht  ver- 
wendet. Die  Saure  und  ihre  Salze  werden  industriell  sowie 
als  Pestizide  in  der  Landwirtschaft  eingesetzt.  Die  Auf- 
nahme erfolgt  peroral  oder  inhalativ;  charakteristisch  ist 
der  Geruch  nach  bitteren  Mandeln. 

/yanidsalze.  insbesondere  KCN  (Zyankali),  blockieren 
die  Cytochromperoxidase  und  somit  das  Zellatmungssys- 
tem.  Nach  Aufnahme  von  I 2 mg/kg  KG  kommt  cs  in 
nerhalb  von  Sekunden  zu  Krämpfen  und  Atemstillstand, 
bei  niedrigerer  Dosierung  ist  der  Verlauf  zwar  langsamer, 
endet  jedoch  ebenfalls  tödlich. 

Blausäure  entsteht  auch  bei  der  Verbrennung  moderner 
Kunststoffe  (z.  B.  Polyurethane). 

Der  Nachweis  erfolgt  spcktromctrisch  oder  mittels 
Urinanalyse  (Thiozyanat ). 


60.5  Forensische  Toxikologie 

Merke!  Bittcrmandcln  enthalten  Blausäure  - eine 
übermäßige  Aufnahme  von  Bittcrmandeln  kann,  ins 
besondere  bei  Kleinkindern,  zu  Symptomen  einer  Zya- 
nidvergiftung führen! 


Alkaloide 

Scopulamin  (Stechapfel  I und  Atropin  (Tollkirsche)  sind 
die  Hauptvertreter  der  Alkaloide,  aber  auch  das  als  Ratten- 
gift angewandte  Strychnin.  Aulgrund  ihrer  parasympatho- 
lytischen Wirkung  werden  Scopolamin  und  Atropin  z.  B.  in 
der  Ophthalmologie  als  Mydriatika  oder  als  Antidota  ein- 
gesetzt. Bei  systemischer  Anwendung  und  bei  Vergiftung 
sind  tolgcndc  Symptome  zu  beobachten: 

• Pupillenerweiterung 

• Tachykardie 

• trockene  Schleimhäute 

• delirante  Zustände. 

Auch  hier  fuhrt  Atemlähmung  rasch  zum  Tode. 

Da  Alkaloide  sehr  schnell  ausgcschicdcn  werden,  sind 
sie  nur  schwer  nachweisbar.  Zum  Nachweis  eingesetzt  wird 

die  Chromatographie. 

Alkohol 

Zu  tödlichen  Alkoholvergiftungen  kommt  es  meist  nach 
forcierter  Aufnahme  von  großen  Mengen  Äthanol,  bei- 
spielsweise bei  Trinkwetten  oder  Gelagen.  Lebensgefahr 
besteht  ab  einer  Blutalkoholkonzentration  (BAK)  von  ca. 
3,5%o,  bei  Alkoholikern  etwa  ab  5%o.  Es  kommt  zur  Be- 
wusstlosigkeit und  (meist  erst  nach  mehreren  Stunden) 
zum  Tod  durch  zentrale  Atemdepression  oder  Aspiration. 
Bei  Intoxikation  mit  geringeren  Dosen  entwickelt  sich  ein 
Rausch  mit  den  klassischen  Symptomen  Zittern,  Übelkeit, 
Erbrechen,  Sehstörungen  und  Kopfschmerz.  Der  Nachweis 
erfolgt  durch  Gaschromatographie  sowie  die  Widntark- 
oder  ADH-Methodc  l ‘*  Kap,  60.6.31. 

Merke!  Wesentlich  toxischer  als  Äthanol  ist  das  in  der 
Industrie  als  Lösungsmittel  eingesetzte  Methanol. 


Hypnotika 

Barbiturate 

Nachdem  ein  Großteil  der  Barbiturate  unter  das  Betäu- 
bungsmittelgesctz  gefallen  ist  oder  aus  dem  Handel  ge- 
nommen wurde,  hat  die  Zahl  tödlicher  ßarbituratver- 
gittungen  stark  abgenonimen.  Zu  den  klinischen  Sympto 
men  der  Überdosierung  gehören  Ataxie,  Benommenheit 
und  Bewusstlosigkeit.  Im  Finalstadium  imponieren  laut 
rasselnde  Atemgeräusche,  die  später  in  einen  Atemstill- 
stand münden.  Charakteristischerweise  findet  man  bei  den 
Leichen  Hautblase n iHulzner- Blasen)  an  den  Auflagetlä- 
chcn  der  Extremitäten,  die  nach  ca,  24  Stunden  auffreten 
sollen.  Außerdem  fallen  bei  der  Obduktion  ein  massives 
Hirn-  und  Lungenödem  auf. 

Nachweisen  lassen  sich  Barbiturate  chromatographisch 
sowie  mittels  Urintests. 
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Benzodiazepine 

Da  sie  weit  verbreitet  sind,  stellen  Benzodiazepine  heute 
eines  der  beliebtesten  Suizidmittel  dar.  Auch  hier  steht  to- 
xikologisch die  l-ahmung  des  Atemzentrums  im  Vorder- 
grund. Besonders  lang  wirksame  Benzodiazepine  haben 
Halbwertszeiten  von  bis  zu  einer  Woche.  Die  Befunde  an 
der  Leiche  sind  unspeziftsch. 

Als  Antidot  steht  l-'lumazcnil  zur  Verfügung. 

Psychopharmaka 

Neben  den  oben  bereits  beschriebenen  Benzodiazepinen 
sind  hier  vor  allem  die  tri-  und  tctrazvkii sehen  Antidepres- 
siva zu  nennen.  Sie  wirken  hypnotisch,  sedierend  und 
anxiolytisch  und  fuhren  bei  Oberdosierung  ebenfalls  zur 
zentralen  Atemdepression  ( Haupttodesursache  I. 

Der  Nachweis  erfolgt  Uber  immune  chemische  Tests. 

Pilze 

Die  Aufnahme  giftiger  Pilze  führt  meist  zu  Brechdurchfäl- 
len und/  oder  ZNS-Symptomen  (Rauschzustände).  Rechts- 
medizinisch von  Rcdcutung  sind  die  tödlichen  Giftpilze. 
Die  größte  Vcrwcchslungsgcfahr  besteht  zwischen  Knol- 
lenblätterpilzen und  Champignons.  Man  unterscheidet 
zwei  wesentliche  Syndrome: 

Pantherina-Syndrom  (z.B.  Fliegenpilz):  anticholincrgc 
Reaktion,  nach  4 Stunden  Rausch-  und  Krampfzustän- 
de bis  hin  zum  Delir,  eventuell  Kreislaufversagen  nach 
12-24  Stunden 

Phalloides-Syndrom  (z.B.  Knollenblätterpilz):  durch 
Amatoxine;  Beginn  meist  nach  12  Stunden  mit  Bauch- 
krämpfen  und  blutigen  Brechdurchfällen;  nach  24  Stun- 
den beginnende  Leberdystrophie;  unbehandelt  tödlich 
nach  4-7  Tagen. 

Nachweisen  lässt  sich  eine  Pilzvergiftung  durch  Pilzsporen 
im  Mageninhalt  oder  durch  radioimmunologische  Verfah- 
ren. 

60.5.3  Subakute  und  chronische 
Vergiftungen 

Blei 

Heutzutage  wird  Blei  industriell  für  verschiedenste  Zwecke 
eingesetzt,  beispielsweise  in  Akkumulatoren.  Farben  und 
Metalllegierungen,  kommt  aber  auch  noch  in  Trinkgefä- 
ßen und  -leitungen  vor.  Eine  Vergiftung  manifestiert  sich 
in  der  Regel  durch  gastrointestinale  Symptome  wie  Brech- 
reiz, Übelkeit  und  kolikartige  Schmerzen.  Durch  Blci/u- 
fuhr  wird  die  Hämsynthese  gehemmt;  die  letale  Dosis  liegt 
bei  ca.  30  g. 

Folgende  Befunde  kennzeichnen  eine  chronische  Blei- 
vergiftung (Satumismus): 

• Parese  des  N.  radialis 

• basophile  T üpfclungen  der  Erythrozyten 


» grauschwar/cr  Bleisaum  am  Zahnfleisch rand 
• Porphyrinurie. 

Bei  der  Obduktion  findet  man  Schrumpfnieren;  in  Kno- 
chen, Nägeln  und  Maaren  ist  Blei  nachweisbar, 

Nachweisen  lässt  sich  Blei  mittels  Spektrametrie  sowie 
anhand  von  Blut-  und  Urinuntersuchungen. 

Arsen 

Arsenik  ( Arsen trioxid)  ist  geruch-  und  geschmacklos  und 
in  einer  Dosierung  von  300  mg  akut  letal.  Die  Gasform 
{ A rsen Wasserstoff ) riecht  knohlauchartig  und  ist  ebenfalls 
hochgiftig. 

akute  Vergiftung:  zunächst  starke  gastrointestinale  Be- 
schwerden, Krämpfe  und  Zeichen  der  Exsikkose;  nach 
einigen  Stunden  Tod  durch  Atemlähmung 
chronische  Vergiftung:  Polyneuropathien,  Muskelatro- 
phien, Hyperkeratose  an  Hand  und  Fußsohlen,  Hyper- 
pigmentierungen der  Haut  (Arsenmelanose),  grau-weiß- 
liche Querstreifen  an  den  Nägeln  (Mees-Nägdbander). 

Bei  der  Obduktion  findet  sich  Arsen  im  Blut,  im  Urin  und 
in  Organrvsten;  in  Knochen  ist  es  noch  nach  lahren  nach- 
weisbar (auch  bei  Leichen!), 

Der  Nachweis  gelingt  mit  Hilfe  der  Spektrometrie  von 
Urin,  Haaren,  Mageninluit  etc. 

Thallium 

Thallium  findet  sich  häufig  als  färb-,  geruch*  und  ge- 
schmackloses Pulver  in  Ratten-  und  Mäusegift.  Für  Men- 
schen ist  cs  ab  einer  Dosts  von  I g tödlich.  Eine  akute  Ver- 
giftung manifestiert  sich  nach  einem  freien  Intervall  von 
ein  bis  zwei  Tagen  mit  peripheren  Parästhesien  und  Bauch- 
schmerzen, gefolgt  von  starkem  Haarausfall.  Auch  hier  fin- 
det man  Mccs-Nägdbandcr. 

Thallium  ist  praktisch  zeitlich  unbegrenzt  mittels  Spek- 
trometrie aus  einer  Urinprobe  nachweisbar. 

Quecksilber 

Als  unverdampfte  Reinsubstanz  ist  Quecksilber  als  Metall 
zwar  ungiftig.  F.s  wirkt  jedoch  toxisch  bei  oraler  Aufnahme 
in  organischen  Verbindungen  (Fische!)  oder  bei  Inhalation 
als  Gas  (Industrie!).  Wie  bei  allen  Schwermetallen  steht 
hier  die  enzymbemmende  Wirkung  im  Vordergrund, 
akute  Vergiftung:  gastrointestinale  Störungen.  Nicrcn- 
schädcn  sowie  eine  ulzeröse  Stomatitis,  die  ähnlich  wie 
eine  Bleivergiftung  zur  Saumbildung  am  Zahnfleisch- 
rand führt 

chronische  Vergiftung  (Merkurialismus):  Zahnauslall 
mit  Stomatitis,  Tremor,  psychischen  Alterationen  sowie 
Haarausfall. 

Der  Nachweis  wird  mittels  Spektrometrie  geführt. 
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60.5.4  Drogenmissbrauch 


60.6  Verkehrsmedizin 


Zusammenfassung 


Laut  Definition  des  Buudeskriminalamtcs  gilt  jeder  direkt 
oder  indirekt  (Suizid  oder  Unfall  unter  Drogenei nflussl  auf 
Drogenmissbrauch  zurückzuftthrendc  Todesfall  als  Drogen- 
tod. Etwa  80uo  der  etwa  100000  Drogentoten  pro  lahr  sind 
Männer.  Jeder  zehnte  Drogentote  hat  bereits  einen  erfolgrei- 


chen Sui/idversueh  hinter  sieh.  Das  Bctäubungsmittdgcsclz 
|BTM)  und  das  Arzncimitlclgcsctz  IAMG)  regeln  die  rele- 
vanten rechtlichen  Grundlagen.  Es  werden  verkehrsfähige 
(verschreibungsfähige  I und  nicht  verkchrsfähige  Drogen  un- 
terschieden. 


Die  wichtigsten  Rauschdrogen  sind: 

• Opiate  (Heroin,  Opium,  Morphium,  Polamidon > 

• Cannabinoidc  (Haschisch.  Marihuana) 

• Psychostinmlanzien  (Amphetamine) 

Halluzinogene  (LSD:  Einzeldosis:  10-250 flg) 

• Kokainderivate  (»Crack"), 

Die  intravenöse  Injektion  Ist  die  bedeutendste  Appli- 
kationsform harter  Drogen.  Cannabinoidc  werden  meist 
geraucht,  Amphetamine  und  Halluzinogene  peroral  ein- 
genommen, 

Heroinintoxikation 

Absichtliche  Vergiftungen  durch  Drogen  (Überdosierun- 
gen) werden  meist  aus  suiz.idaler  Absicht  herbeigeführt. 
Eine  häufige  Ursache  für  versehentliche  Überdosierungen 
ist  der  geringe  Reinheitsgrad  vieler  Drogen,  der  die  Dosie- 
rung problematisch  macht 

Eine  weitere  Todesursache  stellt  das  so  genannte  „Body 
Packer- Syndrom"  dar.  Um  Drogen  illegal  zu  imponieren, 
verpacken  Drogenkuriere  sie  häufig  in  Kundomen  o.Ä. 
und  verschlucken  diese  Päckchen.  Auch  Vagina  und  Rek- 
tum werden  als  Verstecke  genutzt.  Löst  sich  die  „Ver- 
packung“, kann  cs  zu  lebcnsbcdrohlichcn  Vergiftungs- 
erscheinungen kommen. 

Klinik 

Die  Symptomatik  ist  abhängig  von  der  jeweiligen  Sub- 
stanz; bei  Heroinintoxikation  ist  mit  Miosis,  Obstipation. 
Übelkeit,  Bradykardie,  Bewusstseinstrübung  und  Atem- 
depression zu  rechnen. 

Diagnostik 

Bei  Verdacht  auf  Drogenintoxikation  ist  schnellstmöglich 
eine  toxikologische  Diagnostik  indiziert.  Als  Asservate  sind 
in  erster  Linie  Blut,  Urin  und  Haare  nützlich.  Bei  der  Ob- 
duktion finden  sich  häufig  Einstichxtcllcn  und  Narben- 
straßen, meist  ist  die  Harnblase  maximal  gefüllt,  darüber 
hinaus  liegen  ein  Lungen-  und  Himödem  sowie  eine  lym- 
phatische I Ivpcrplasic  vor. 

Die  Halbwertszeit  von  Heroin  variiert  zwischen  drei 
Stunden  im  Blut  und  vier  Tagen  in  Gallenflüssigkeit. 


Cannabis 

Getrocknete  Cannabinoidc  ITIIC-Carbonsanre)  erschei- 
nen bräunlich  und  harzartig.  Nach  Konsum  stellt  sieh 
rasch  eine  euphorische  Stimmung  ein.  Bei  chronischem 
Missbrauch  können  Konjunktivitis  und/oder  Bronchitis 

auftreten. 

Drogenassoziierte  Infektionen 

Mit  dem  Hepatitis-C-Virus  (HCV)  sind  in  Deutschland 
etwa  eine  halbe  Million  Menschen  infiziert.  Jährlich  treten 
ungefähr  6000  Neuinfcktioncn  auf.  davon  mehr  als  die 
Hälfte  in  der  Gruppe  der  Drogenkonsumenten.  Damit  ist 
HCV'  zu  einer  Infektion  und  Erkrankung  vor  allem  von 
Drogcngcbrauehem  geworden. 

Außerdem  leben  derzeit  schätzungsweise  etwa 
'10000-45000  Menschen  mit  einer  HIV  Infektion  in 
Deutschland.  Der  Anteil  der  Personen,  die  eine  I HV-lnfck- 
tion  über  i.v.  Drogengebrauch  erworben  haben,  wird  auf 
ca.  7%  geschätzt. 

60.5.5  Leichenschau  und  Obduktion 

Die  Untersuchungsstandards  sind  bei  forensischen  Un- 
tersuchungen grundsätzlich  die  gleichen  wie  im  nicht- 
forensischen Bereich.  Wichtig  ist,  bei  unklaren  Todesfällen 
immerauch  an  eine  Vergiftung  zu  denken.  Manchmal  sind 
die  Auffindungssituation  oder  ein  Abschiedsbrief  hilfreich. 
Hellrote  Totcnfk-ckcn  sollten  den  Verdacht  aul  eine  Zyanid- 
oder  Kohlenmonoxidvergiftung  lenken.  Ein  auffälliger 
Geruch,  vor  allem  nach  Druck  auf  den  Thorax,  kann 
ebenso  wie  die  Warn  färbe  mancher  Giftpulver  ebenfalls 
einen  Hinweis  auf  eine  Vergiftung  geben. 

Besteht  ein  Verdacht  auf  Vergiftung,  hat  die  Sicher- 
stellung möglichst  vieler  Asservate  höchste  Priorität,  Hier 
einige  weitere  Hinweise: 

• Schaumpilz  vor  Mund  und  Nase 

• Saum  am  Zahnfleischrand 

• Exsikkose  der  U-iche 

• Haarausfall 

• Nagelverfärbungen 

• Hautveränderungen. 


60.6  Verkehrsmedizin 


Zusammenfassung 

Die  Verkehrsmedizin  untersucht  die  Einflüsse  von  Medika-  Straf-  und  zivilrechtlich  können  Fahrten  unter  Alkoholcin- 
menten  und  Drogen  (Alkohol!)  auf  den  Straßenverkehr.  Fs  fluss erhebliche  Folgen  haben, 
stehen  verschiedenste  Nachweismethoden  zur  Verfügung. 


2145 


60 


Rechtsmedizin  

60.6.1  Fahrtauglichkeit 

Merke!  Straßenverkehrsgesetz,  Strafienverkchrszulas- 
sungsordnung  und  Strafgesetzbuch  regeln  die  recht- 
lichen Grundlagen  /.ur  Fahrtauglichkeit.  Verschiedene 
Faktoren  wie  Krankheit.  Medikamenteneinnahme  oder 
Drogen-  und  Alkoholmissbrauch  können  die  physische 
wie  die  psychische  Leistungsfähigkeit  beeinträchtigen. 

Stellt  ein  Ara  aufgrund  einer  Erkrankung  die  Fahruntaug- 
lichkeit eines  Patienten  fest,  muss  er  ihn  darüber  aufklären. 
Diese  Aufklärung  sollte  er  schriftlich  dokumentieren,  um 
gegen  Schadensanspruche  oder  gerichtliche  Klagen  gefeit 
zu  sein,  die  ein  uneinsichtiger  Patient  nach  einem  Unfall 
sonst  evtl,  geltend  machen  oder  an  ihn  weiterleiten  könnte. 
Es  steht  dem  Arzt  frei,  bei  der  Zulassungsstelle  Meldung  zu 
machen. 

60.6.2  Arzneimittel  und  Drogen 

Neuere  Schätzungen  gehen  davon  aus,  dass  20-30%  aller 
Autofahrer  Medikamente  ein  nehmen,  von  denen  etwa  die 
Hälfte  verkehrsmedizinisch  relevant  sind. 


Merke!  Beeinträchtigen  die  venordneten  Medikamente 
die  Fahrtüchtigkeit,  muss  der  Arzt  seinen  Patienten  auf 
diese  Nebenwirkungen  hinwtiscn. 

Besteht  bei  einem  Unfall  der  Verdacht  auf  Medikamenten- 
cinfluss,  müssen  stets  Blut-  und  Urinproben  genommen 
werden.  Folgende  Drogen  und  Arzneimittel  können  die 
Fahrtauglichkeit  beeinträchtigen: 

• Psychopharmaka  (Antidepressiva,  Neuroleptika,  Tran- 
quilizer! 

• Cannabisprodukte  ( Haschisch,  Marihuana ) 

• Opiate 

• Amphetamine 

• Anästhctika 

• Antihistaminika 

• Antihypertonika 

• Antiepileptika 

• Mydriatika  und  Miotika. 

Zwar  führen  nicht  alle  o.a.  Substanzen  zwangsläufig  zur 
FahruntUchtigkeit,  können  die  Fahrtauglichkeit  jedoch 
insbesondere  in  Verbindung  mit  Alkohol  - wesentlich  he- 
rabsetzen. 


60.6.3  Alkohol 


Zusammenfassung 


Alkohol  spielt  bei  mindestens  50%  aller  Verkehrstoten  eine 
wesentliche,  wenn  nicht  die  entscheidende  Rolle.  Da  in 
Deutschland  etwa  23  Millionen  Menschen  als  alkohol- 
krank eingestuft  werden  müssen,  hat  sich  hier  eine  sehr 
detaillierte  Rechtsprechung  entwickelt.  Der  Alkoholabbau 


unterliegt  gesetzmäßig  ablaufenden  Phasen.  Man  unterschei- 
det: 

• Mindestblutalkoholkonzentrationen  (Mindest- BAK! 
wahrscheinliche  Blutalkoholkonzentration  (BAKl 

• Maxintal-BAK. 


60.6.3.1  Alkoholstoffwechsel 

Resorption 

Alkohol  wird  größtenteils  im  oberen  Dünndarmabschnitt 
resorbiert,  von  wo  etwa  90%  des  getrunkenen  Alkohols  in 
den  Kreislauf  gelangen.  Grundsätzlich  entsteht  jede  im 
Blut  nachweisbare  Alkoholkonzentration  durch  getrun- 
kenen Alkohol.  Der  Begriff  der  Nachresorption  bezeichnet 
die  Tatsache,  dass  bei  protrahierter  Magenpassage  große 
Teile  des  getrunkenen  Alkohols  erst  bis  zu  zwei  Stunden 
später  zu  wirken  beginnen, 

Verteilung 

Der  resorbierte  Alkohol  verteilt  sich  schnell  in  alle  wasser- 
haltigen Körpcrbestandtcile.  Da  das  Gehirn  mit  ca.  25% 
des  Herzminutenvolumens  sehr  gut  durchblutet  wird,  ma- 
nifestiert sich  hier  auch  die  Wirkung  des  Alkohols  sehr 
rasch.  In  der  Anflutungsplv.se  ist  die  objektive  Wirkung 
des  Blutalkohols  größer  als  bei  vergleichbarer  Konzentra- 
tion in  der  Abbauphase. 

Merke!  Die  höchste  BAK  wird  bei  normalem  Trinkvcr- 
haltcn  etwa  eine  Stunde  nach  Trinkende  erreicht. 


Abbau  und  Elimination 

Mit  ca.  95%  wird  der  überwiegende  Teil  des  Alkohols  in 
der  Leber  durch  oxidaktiven  Abbau  ILeitcnzym:  Alkohol- 
deliydrogenase,  ADH)  verstoffwechselt;  nur  etwa  2%  des 
Gcsamtalkohols  werden  mit  dem  Urin  ausgeschieden.  Als 
Richtwert  darf  gellen,  dass  üblicherweise  (auch  bei  schwe 
ren  Leberschäden!)  zwischen  0,1  und  0,2%o  Alkohol  pro 
Stunde  abgebaut  werden.  Dieser  Abbau  folgt  im  Gegen- 
satz zu  den  meisten  anderen  Substanzen  - einer  linearen 
Kinetik. 

Das  System  Cytochrom  P -150  (CYP2E1)  wurde  früher 
als  Microsomal-Lthanol-Oxidizing- System  (MF.OSI  be- 
zeichnet und  kommt  ergänzend  zur  ADH  bei  höheren 
Alkohol  konzentraiionen  beim  Abbau  zum  Einsatz.  Die 
Aktivität  der  CYP2EI  ist  bei  Alkoholikern  erhöht,  da  sie 
durch  chronischen  Konsum  beeinflusst  wird,  und  trägt 
zum  beschleunigten  Abbau  der  BAK  bei. 

Grundsätzlich  kann  man  anhand  der  bei  Blutentnahme 
festgcstellten  BAK  die  Konzentration  zu  einem  bestimm- 
ten Zeitpunkt  (Straftat)  bestimmen,  wobei  allerdings  ein 
eventueller  Nachtrunk  nach  der  Straftat  berücksichtigt 
werden  muss.  Dabei  bleiben  aus  Sicherheitsgründen  die 
ersten  90  Minuten  nach  Trinkende  unberücksichtigt;  an- 
schließend wird  mit  0,1  %a  pro  Stunde  auf  den  Mindcst- 
BAK  zurückgerechnet. 
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BAK-Berechnung  aus  Trinkmengenangaben 
Oie  Widmark  Formel  erlaubt  die  Bereehung  der  aufge- 
nommenen Alkoholmenge  aus  der  Alkoholkonzentration 
und  dem  Körpergewicht  und  lautet  A - c x p x r . Dabei 
bezeichnet  A die  aulgcnummene  Alkohoimcngc  in  Gramm, 
pdas  Körpergewicht  in  Kilogramm, reinen  Reduklionsfuk 
lor,  der  in  etwa  dem  Wassergehalt  im  Körper  entspricht 
(Männer:  0,7;  Frauen  0,6),  und  c steht  für  die  Alkoholkon- 
/entration  im  Blut  in  Promille.  Da  diese  Parameter  jedoch 
oft  nicht  exakt  zu  ermitteln  sind,  liefen  die  Berechnung  an- 
hand der  Vv'idmark-Formcl  meist  nur  Näherungswerte. 

Außerdem  ist  es  erforderlich,  die  in  Volumenprozent 
angegebenen  Alkoholangaben  in  absolutes  Gewicht  umzu- 
rechnen. Das  spezifische  Gewicht  von  Alkohol  liegt  bei 
etwa 0,8  ( 100  ml  Alkohol  wiegen  etwa  80  mg).' - Tab. 60.5 
zeigt  den  Alkoholgehalt  einiger  gängiger  Getränke. 

FallbcUpfel  Ein  70  kg  schwerer  Mann  hat  innerhalb 
von  drei  Stunden  -I  Liter  Bier  getrunken.  Es  w-ird  jetzt 
berechnet,  wie  hoch  fünf  Stunden  nach  Trinkende  die 
BAK  Ist. 

Bier  enthält  5 Vol.-Uo  Alkoholanteil.  Dies  entspricht 
bei  •!  Litern  200  ml  Alkohol.  Da  in  die  Formel  Gewichts- 
prozent eingesetzt  werden,  muss  die  Menge  mit  dem 
spezifischen  Gewicht  multipliziert  werden.  Somit  erge- 
ben sich  160  mg  reiner  Alkohol.  L>as  Resorptionsdefizit 
von  1 0°t>  ( siche  oben ) muss  noch  abgezogen  werden,  so 
dass  144  mg  aulgenommcne  Alkoholmenge  zugrunde 
gelegt  werden  dürfen.  Setzt  man  diese  Daten  in  die 
Widmark-Formel  ein,  ergibt  sich:  1 4-1  = 70  x c x 0,7,  wo- 
raus sich  die  Blutalkoholkonzcntration  mit  c = 2,93%n 
berechnen  lässt. 

Er  hat  bei  drei  Stunden  Trinkzeit  und  weiteren  fünf 
Stunden  nach  Trinkende  acht  Stunden  Zeit  gehabt,  Al- 
kohol ab/ubaucn.  Ausgehend  von  der  realen  Abbaurate 
von  0,15°oo  pro  Stunde  ergibt  sich  bei  linearem  Verlauf 
ein  Gesamtwert  von  l>2“oo.  Zum  Zeitpunkt  der  Messung 
muss  die  BAK  also  bei  l,73%o  liegen. 

60.6.3.2  Alkoholwirkung 

Zusammenfassung 

Die  Wirkung  des  Alkohols  hängt  nicht  nur  von  der  zuge- 
führten Menge,  sondern  auch  von  Gewöhnung,  Lebensal- 
ter, Gesundheitszustand  und  Art  des  Alkuholgenusses  ab. 
Insgesamt  wirkt  er  dämpfend  und  vermindert  die  Fälligkeit 
zu  komplexen  Gesamtleistungen.  Diese  Effekte  machen  sich 
- bei  gleicher  BAK  - in  der  Rcsorptkinxphase  stärker  be- 
merkbar als  in  der  Abbauphase. 


Sind  bis  0,5 kaum  subjektive  Beschwerden  nachweis- 
bar, kommt  es  bei  höheren  Konzentrationen  zu  zuneh- 
mender Kritikschwäche  und  initialer  Enthemmung.  Neu- 
rologisch zeigen  sich  diskrete  Gangunsicherheiten,  ein 
meist  leichter  Nystagmus  sowie  zunehmende  Dysarthrie. 
Insbesondere  für  den  Straßenverkehr  relevant  ist  die  unter 
Alkoholeinfluss  beeinträchtigte  Sehfunktion  mit  erhöhter 
Rlendcmpfindlichkeit  (Nacht!)  und  Einschränkung  des 
Gesichtsfeldes.  Die  Reaktionszeit  ist  verlängert  und  die 
Risikobereitschüft  erhöht.  Mit  zunehmender  BAK  mehren 


60.6  Verkehrsmedizin 

Tab,  60.5  Atkohoüonzentrationen  «ischiedener  Getränke 


Getränk 

VoL-’S 

Gewtchts-%  (g/l) 

Bier  hell 

5 

40 

Wein,  Sekt 

12,5 

100 

Schnaps 

40 

320 

sich  die  Ausfallerscheinungen;  ab  ca.  3,5-5uoo  entwickelt 
sich  eine  akute  Alköhölvergiltung  mit  progredienter 
Atemdepression  und  der  Gefahr  der  Aspiration  von  Er- 
brochenem. 

In  kritischen  Situationen,  beispielsweise  bei  Befragun- 
gen, ist  eine  kurz,  dauernde  Pseudoemüchtcrung  beschrie- 
ben, die  aber  in  der  Regel  nur  wenige  Minuten  anhält. 

Zur  Diagnostik  gehören  stets  auch  eine  vollständige 
körperliche  sowie  eine  grob  orientierende  neurologische 
Untersuchung,  nicht  zuletzt,  um  ein  akutes  Schädel-Hirn- 
Trauma  oder  eine  schwere  diabetische  Entgleisung  nicht  zu 
übersehen  insbesondere,  wenn  der  typische  Alkohol- 
geruch fehlt.  Weitere  objektivierende  Untersuchungen  sind 
z.B,  der  Romberg-Test  oder  die  Feststellung  eines  Dreh- 
nystagmus (**•  Kap.  29.1  l.l). 

Alkoholtypischc  Fahrfchlcr  sind  u.a.: 

• Schlangenlinienfähren 

• Auff.ihrunfällc 

• Streifen  geparkter  Fahrzeuge 

• unvermitteltes  Abdriften  von  der  Fahrbahn. 

Hinzu  kommt,  dass  das  verminderte  Kritikverhalten  und 
die  Überschätzung  der  eigenen  Fähigkeit  nicht  selten  zu 
riskanten  Fahrmanövern  ermutigen,  die  in  einen  schweren 
Unfall  münden  können. 

60.6.3.3  Blutentnahme 

Der  9 81a  und  c der  Strafprozessordnung  stellt  die  Rechts- 
grundlage tür  eine  bei  Alkoholintoxikation  angeordnete 
Blutprobe  dar.  Die  Blutentnahme  muss  nach  den  Regeln 
der  ärztlichen  Kunst  erfolgen  und  ist  zu  dulden.  Es  existiert 
praktisch  keine  Erkrankung,  bei  der  eine  lege  artis  durch- 
geführte Blutentnahme  ein  nicht  zu  rechtfertigendes  Ri- 
siko darstellt. 

Vor  dem  1 lintergrund  der  zu  erwartenden  Konsequen- 
zen muss  selbstverständlich  besonders  sorgfältig  auf  eine 
einwandfreie  Identifizierung  des  Beschuldigten  geachtet 
werden. 

Alknhollupfer  dürfen  zur  Desinfektion  nicht  benutzt 
werden.  Slatulcsscn  kommen  bei  den  meist  standardisier- 
ten Entnahmesystemen  Sublimat  oder  Oxizyanid-Tupfcr 
zum  Einsatz. 

Da  Herzblut  möglicherweise  durch  postmortal  aus  dem 
Magen  diffundierten  Alkohol  verfälschte  Werte  bringen 
kann,  sollte  bei  Leichen  die  Entnahme  aus  einer  freipräpa- 
rierten  Fcmoralvene  erfolgen.  Die  BAK-Werte  können 
auch  durch  Fäulnisvorgängc  z,T.  bet  räch  dich  verändert 
werden. 
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Rechtsmedizin  

60.6.3.4  Alkoholnachweismethoden 
Atemalkoholkonzentration  (AAK) 

Zwei  Testverfahren  kommen  in  Deutschland  zur  AAK- 
Mcssung  zum  Einsatz: 

Alcotest':  Kaliumdichromat  in  einem  Blasröhrchen 
verfärbt  sich  nach  Alkoholeinwirkung  grün;  genaue 
Höhe  des  Atemalkohols  ist  jedoch  nicht  sicher  quantifi- 
zierbar. 

Alcomat ' : digitalisiertes  Testgeräl. 

Auswertbar  wird  die  AAK-Bestimmung  durch  die  Tatsa- 
che. dass  der  Blutalkoholspicgcl  etwa  2000- mal  höher  ist 
aLs  der  in  den  Lungenalveolen.  Dennoch  ist  die  alleinige 
Verwendung  von  AAK-Geräten  mit  zu  großer  Unsicher- 
heit bei  der  Bestimmung  behaftet.  Hinzu  kommt,  dass 
mittels  AAK-Mcssung  keine  Beglcitstoffuntersuchungcn 
(Drogen  etc.l  möglich  sind. 

Blutalkoholkonzentrationsbestimmung  (BAK) 

Folgende  drei  Verfahren  sind  zulässig; 

Widmark- Verfahren:  Basis  ist  die  Reduktion  von  Kali- 
umdichromat durch  Alkohol;  eine  definierte  Menge  Ka- 
liumdichromat reagiert  mit  der  Blutprobe,  anschlie- 
ßend wird  die  Menge  des  entstandenen  Reduktionspnr- 
duktes  photometrisch  bestimmt. 

Merke!  Das  Widmark  Verfahren  Lsl  nicht  alkoholspc 
zifisch;  auch  Ketonkörper  reduzieren  Kaliumdichromat 
und  werden  mit  erfasst. 

ADI1- Verfahren;  Im  Blut  wird  Alkohl  durch  das  Enzym 
Alkoholdehydrogenase  (ADHl  zu  Acetaldehyd  oxidiert 
Im  Gegenzug  wird  das  Koenzym  NAL>+  zu  NADI I redu- 
ziert. Bei  340  nm  lässt  sich  die  Menge  des  entstandenen 
NADH  photometrisch  bestimmen.  Ein  Vorteil  dieses 
Verfahrens  besteht  darin,  dass  es  alkoholspezifisch  t nicht 
ethanolspczifisch!)  ist  Zwar  werden  auch  andere  Alko- 
hole mitbcstinunt;  deren  Konzentration  lallt  jedoch 
nicht  ins  Gewicht. 

Gas  Chromatographie;  Man  erwärmt  das  Serum  in  gas- 
dichten Probegefäßen  und  schickt  die  entstehende  Gas- 
Phase  als  Säule  mit  einem  Trägergas  durch  ein  Rohr,  die 
so  genannte  Trennsäule.  Am  Ende  des  Rohres  erfolgt 


60.7  Forensische  Psychopathologie 

w Kap.  27. 28 

Zusammenfassung 

Die  forensische  Psychopathologie  beschäftigt  sich  vor  allem 
mit  Fragen  der  Schuldfähigkeit  (Strafgesetzbuch)  und  der 
Geschäftsfähigkeit  (Zivilrecht). 


60.7.1  Schuldfähigkeit 

Nicht  jede  strafbare  Handlung  ist  faktisch  strafbar.  So  ge- 
nießen Kinder  und  Behinderte  einen  besonderen  Schutz. 


mittels  Detektor  eine  quantitative  und  qualitative  Bc- 
glciLstuffanaly.se,  mit  der  sich  auch  der  Gas-Dampf  des 
Alkohols  feststellen  lasst  Die  Gas-Chromatographie  lie- 
fert cthanolspezilische  Resultate  und  eignet  sieh  zur 
Überprüfung  der  Naehtrunkbehauptung.  Zur  Berech- 
nung der  zeitlichen  Verfaule  dienen  richterlich  akzep- 
tierte Korrelationstörmeln,  die  es  gestatten,  für  30,  60 
und  150  Minuten  nach  Trinkende  Erwartungswerte  zu 
berechnen. 

60.6.3.5  Rechtsfolgen  des  Alkoholeinflusses 

Wer  unter  Alkoholeinfluss  ein  Fahrzeug  steuert,  muss 
nicht  nur  mit  straf-, sondern  auch  mit  zivilrechtlichen  Fol- 
gen rechnen.  Kommt  es  zum  Unfall,  zahlen  beispielsweise 
die  Unfallversicherungen  in  diesem  Fall  nicht. 

Laut  Straßenverkehrsgesetz  begeht  eine  bußgcldbc- 
wchrte  Ordnungswidrigkeit,  wer  mit  einer  Blutalkohol- 
konzentration  von  0,5%o  Auto  fährt.  Ab  0,8%o  kann  für 
eine  begrenzte  Zeit  die  Fahrerlaubnis  entzogen  werden.  Ab 
einer  BAK  von  1,14t»  liegt  eine  absolute  Fahrun  tiiehtig- 
keit  vor.d.h..  wer  mit  so  viel  Alkohol  im  Blut  fährt,  begeht 
in  jedem  Fall  eine  Straftat.  Zwischen  0,3  und  l,l%o  geht 
man  von  einer  relativen  Fahruntuchtigkeit  aus,  d.h..  je- 
mand handelt  straffällig,  wenn  er  zusätzliche  Zeichen  der 
Fahruntuchtigkeit.  beispielsweise  Schlangenlinien  fahren, 
zeigt. 

60.6.3.6  Verkehrstüchtigkeit,  Arzneimittel-, 
Alkoholkonzentration 

Generell  hat  die  Kombination  von  Alkohol  und  Medika- 
menten stets  eine  additive  Wirkung  hinsichtlich  der  Be- 
einträchtigung der  Fahrtauglichkeit.  Besteht  Verdacht  auf 
eine  zusätzliche  Beeinflussung  durch  Medikamente,  sollte 
man  neben  der  Blutprobe  auch  stets  eine  Urinprube  abneh- 
men. 

Merke!  Selbst  wenn  Medikamente  in  Tropfenform  zum 
Teil  hohe  Alkoholkonzcntrationcn  aufweisen,  fuhrt  ihre 
Einnahme  faktisch  nie  zu  einem  relevanten  BAK-An- 
stieg. 


§ 20  StGB 

Nach  § 2(1  StGB  handelt  ohne  Schuld,  wer  unfähig  ist,  das 
Unrecht  der  Tat  einzusehen  oder  nach  dieser  Einsicht  zu 
handeln.  Ursachen  können  sein: 

■»  Vorliegen  einer  krankhaften  seelischen  Störung  bei  Be- 
gehung der  Tat 

° eine  tiefgreifende  Bewusstseinsstörung 
• Schwachsinn. 

Allerdings  ist  die  Befreiung  von  einer  Schuld  nach  § 20 
StGB,  die  so  genannte  Exkulpierung,  an  sehr  strenge  Be- 
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dingungcn  geknüpft,  von  denen  einige  hier  beispielhaft  ge- 
nannt werden  sollen: 

• endogene  Psychosen  (krankhafte  seelische  Störung) 

• senile  Demenz  (krankhafte  seelische  Störung) 

• schwere  Affekte  ( tiefgreifende  Bewusstseinsstörungen ). 

Eine  Exkulpierung  muss  grundsätzlich  in  einer  psychiatri- 
schen Klinik  gutachterlich  festgestellt  werden. 

$ 21  StGB 

$21  StGB  besagt,  dass  die  Strafe  gemindert  werden  muss, 
wenn  aufgrund  eines  nach  $ 20  vorliegenden  Sachverhaltes 


60.7  Forensische  Psychopathologie 

die  Fähigkeit  des  Täters,  das  Unrecht  seiner  Tat  cinzusc- 
hen.  vermindert  ist. 

Wurde  ein  Straftäter  nach  den  $$  20  oder  21  schuldun 
fähig  gesprochen,  kann  er  vom  Gericht  bei  mutmaßlicher 
Gefährdung  der  Allgemeinheit  auch  gegen  seinen  Willen  in 
eine  Klinik  rwangscingcwicscn  werden. 

Merke!  Wer  sich  nach  $ 323a  vorsätzlich  mit  berau- 
schenden Mitteln  inloxikicrt  und  eine  Straftat  begeht, 
handelt  strafbar  und  Ist  nicht  schuldunlähig. 


60.7.2  Haft-  und  Verhandlungsfähigkeit 

Zusammenfassung 


$ 455  StPO  regelt  die  Haftunfähigkeit. 

Verhandlungsunfähig  ist,  wer  durch  seinen  Gesundheit* 
zustand  nicht  in  der  Lage  ist,  einer  Sitzung  (Verhandlung)  zu 
folgen.  Dabei  sollten  die  Kriterien  sorgfältig  geprüft  werden, 
denn  ein  Arzt,  der  ohne  genaue  Kenntnis  ein  unrichtiges 


Gesundheitszeugnis  ausstellt,  handelt  nach  $278  StGB 
strafbar  (Gefälligkritsattestl).  Wenn  sich  jemand  vorsätzlich, 
z.  B.  durch  Betrinken,  in  den  Zustand  der  Verhandlungsun- 
fähigkeit  versetzt,  kann  trotzdem  gegen  ihn  verhandelt  wer- 
den. 


Rechtsfragen 

Merke!  Kinder  unter  sieben  (.ihren  sind  weder  gc- 
schäfts-  noch  deliklslähig.  Ab  der  Vollendung  des  2 1 . Le- 
bensjahres ist  man  in  jeder  Hinsicht  voll  strafmUndig. 

Die  menschlichen  Rechte  im  Sinne  des  Strafgesetzbuches 
beginnen  mit  Einsetzen  der  Eroffnungswebcn;  Erbfähigkeit 
(Zivilrecht)  liegt  ab  Vollendung  der  Geburt  vor. 

Strafmündigkeit 

Laut  lugendgerichtgesetz  sind  Kinder  unter  I I Jahnen  im 
Sinne  des  Strafgesetzbuches  unmündig. 

lugcndlkhc  nach  dem  vollendeten  14..  aber  vor  dem 
vollendeten  18.  Lebensjahr  sind  bedingt  strafmUndig.  Eine 
in  diesem  Alter  begangene  Straftat  kann  mit  Erzie- 
hungsmaßrcgcln  und/oder  Jugcndarrcst  geahndet  werden, 
witbei  allerdings  geklärt  sein  muss,  inwieweit  der  Straftä- 
ter in  der  Lage  war  und  ist,  die  Folgen  seiner  Tat  einzu- 
schätzen. 

Wer  sich  zwischen  dem  18.  und  21.  Lebensjahr  befindet, 
gilt  vor  dem  Gesetz  als  Heranwachsender.  Abhängig  von 
der  geistigen  Entwicklung  und  der  An  der  Strafe  können 
Straftaten  in  diesem  Alter  nach  dem  allgemeinen  oder 
nach  dem  lugcndsLrafrecht  verfolgt  werden. 

Geschäftsfähigkeit 

Die  Geschäftsfähigkeit  ist  im  Bürgerlichen  Gesetzbuch 
(BGB)  geregelt: 

Geschäftsunfähigkeit:  Sie  gilt  für  Kinder  bis  zum  voll- 
endeten siebten  Lebensjahr  sowie  nach  dem  siebten  Le- 
bensjahr fttr  Menschen  mit  schweren  psychiatrischen 
Krankheiten. 

besch  rankte  Geschäftsfähigkeit:  Sic  besteht  zwischen 
dem  7.  und  18.  Lebensjahr,  in  diesem  Zeitraum  ist  in 
der  Regel  die  Zustimmung  des  gesetzlichen  Vertreters 
nötig. 


Volljährige  mit  geistiger  Behinderung,  psychischer  oder 
seelischer  Krankheit,  die  aufgrund  dessen  ihre  Angelegen- 
heiten nicht  voll  eigenverantwortlich  erledigen  können, 
bekommen  einen  Betreuer  vom  Vörimindschaftsgericht 
bestellt, 

Deliktfähigkeit 

Unter  Deliktfähigkeit  versteht  man  die  Möglichkeit,  für 
einen  Schallen  (z..B,  Betrug)  haftbar  gemacht  zu  werden. 
Die  Grenzen  für  die  so  genannte  Deliktfähigkeit  sind  die- 
selben wie  für  die  Geschäftfähigkeit. 

Testierfähigkeit 

Grundsätzlich  hat  jeder  ab  Völlendung  des  16.  Lebensjah- 
res die  Möglichkeit,  ein  rechtskräftiges  Testament  zu  er- 
stellen. 

Betreuungsgesetz 

Nach  dem  seit  dem  01.01.1992  gültigen  Gesetz  zur  Re- 
gelung von  Vormundschaft  und  Pflegschaft  bestellt  das 
Vormundschaftsgericht  für  bedürftige  Personen  einen  Be- 
treuer. der  sich  dann  um  alte  Angelegenheiten  kümmert. 
Ein  solcher  Bclrcuungsauftrag  darf  bei  entsprechender 
Eignung  und  Zumutbarkeit  nicht  abgelehnt  werden.  Die 
Tragweite  der  Betreuung  muss  eindeutig  definiert  sein; 
manchmal  kann  es  sinnvoll  sein,  wenn  mehrere  Personen 
sich  dieses  Amt  teilen.  Ist  der  zu  Betreuende  noch  ge- 
schäftsfähig. darf  eine  Betreuung  erst  nach  Anhörung  des 
zu  Betreuenden  vor  Gericht  erfolgen. 

In  besonders  schwerwiegenden  Fällen  ist  auch  die  Zu- 
stimmung des  Vormundschaftsgericltts  erforderlich,  bei- 
spielsweise bei  Heilbehandlungen,  ärztlichen  Eingriffe 
oder  Untersuchungen,  die  von  besonderer  Tragweite  (ho- 
hes Risiko,  Sterilisation  I für  den  Betrof  fenen  sind.  Audi  bei 
Freiheitsentzug  muss  das  Vormundschaftsgericht  zustim- 
men. 
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Rechtsmedizin  

60.8  Forensische  Sexualmedizin 

Zusammenfassung 

Sexuelle  Deviationen  können  mehr  oder  weniger  bedeutende  setzbuch  unter  Strafe.  Das  bis  I.  luli  1998  gültige  Ehegesetz 
rechtliche  Konsequenzen  haben.  Alle  Arten  des  sexuellen  definierte  die  Voraussetzungen,  aufgrund  deren  eine  Ehe  an 
Missbrauche  von  Schutzbefohlenen  stehen  nach  dem  Strafge-  nulliert  werden  kann. 


60.8.1  Delikte 

Sexueller  Missbrauch 

Nach  den  §§  174  und  176  StGB  handelt  u.a.  strafbar, 

« wer  Abhängige  < Schutzbefohlene!  oder  Kinder  unter 
l-t  Jahren  sexuell  belästigt 

• wer  sexuelle  Handlungen  bzw.  Manipulationen  von 
Abhängigen  (Schutzbefohlenen)  oder  Kindern  unter 
14  Jahren  bei  sich  zulässt. 

Nach  § 182  StGB  ist  die  Verführung  unter  1 6-|ähriger  straf- 
bar. Fine  Strafverfolgung  erfolgt  jedoch  nur  auf  Antrag. 

Nach  <>  173  StGB  ist  der  Geschlechtsverkehr  zwischen 
Verwandten  in  direkt  auf-  oder  absteigender  Linie  (Inzest- 
delikt) strafbar,  sofern  sie  über  18  Jahre  alt  sind. 

Seit  1994  sind  in  Deutschland  homosexuelle  Handlun- 
gen unter  Männern  nicht  mehr  strafbar. 

Definitionen  sexueller  Störungen: 

Pädophilie:  sexuelle  Handlungen  an  Kindern 
Nekrophilie:  geschlechtliche  Handlungen  mit  Verstor- 
benen; wird  als  Störung  der  Totenruhe  geahndet 
Sadismus:  Neigung  zur  Erregung  durch  Schmerzzufü- 
gung bei  anderen 


Transvestismus:  Neigung,  typische  Bckleidungsgcgcn- 
sländc  des  änderen  Geschlechts  zu  tragen 
Transscxualismus:  Verlangen  nach  Wechsel  der  Gc- 
schlechtszugehörigkeit.  Eine  derartige  Möglichkeit  be- 
steht nach  Abschluss  des  25.  Ixbcnsjahrcs  und  eingehen- 
der gutachterlicher  Untersuchung.  Damit  verbunden  ist 
auch  die  Möglichkeit  der  Personenstandsanderung,  d.  h. 
der  Eintragung  eines  neuen  Namens  im  neuen  Ge- 
schlecht. 

60.8.2  Zivilrecht 

Am  I.  luli  1998  wurde  das  deutsche  Ehegesctz  aufgehoben. 

Dennoch  ist  seine  politische  Geschichte  nach  wie  vor  von 

Bedeutung.  Seit  Liberalisierung  des  Schcidungsrcchts 

(Ehescheidung)  ist  die  Aufhebung  einer  Ehe  im  BGB  gere- 
gelt ($<j  1565  1568).  Aufhebungsgründe  einer  Ehe  lt.  Elle- 
gesetz waren  u.a. 

• Impotentia  gcncrandi  des  Mannes 

• Impotentia  coeundi  des  Mannes 

• Unfruchtbarkeit  der  Frau 

- Vaginismus  (Scheidenkrampf)  der  Frau 

• sexuelle  Empfindungslosigkeit  ( Frigidität  I. 


60.9  Ärztliche  Rechts-  und  Berufskunde 

Zusammenfassung 


Ärztliche  Bcnifskunde:  Sie  regelt  neben  der  ärztlichen  Aus-, 
Weiter-  und  Fortbildung  auch  die  Grundlagen  ärztlichen 
Verhaltens.  Dieses  wird  neben  den  straf-  und  zivilrecht- 
lichen Instanzen  auch  von  selbst  gewählten  Ständevertre- 
tem  beurteilt. 

Ärztliche  Kechtskundc:  Da  der  ärztliche  Eingriff  rechtlich 
betrachtet  eine  Körperverletzung  darstellt,  unterliegt  er 


streng  definierten  Voraussetzungen,  die  ihn  als  straffrei 
legitimieren.  Für  einen  Vertrag  zwischen  Patient  und  Arzt 
gelten  Normen,  die  schriftlich  tiviert  oder  rein  mündlich 
vereinbart  werden  können.  Die  ärztliche  Schweigepflicht 
besteht  als  höchstärztliche  Pflicht  bis  nach  dem  Tod  des  Pa- 
lienten fort.  Nur  in  definierten  Ausnahmesituationen  kann 
bzw.  muss  sie  durchbrochen  weiden. 


60.9.1  Ausübung  der  Heilkunde 

60.9.1.1  Approbation,  Berufsverbot 

In  Deutschland  sind  nach  dem  Heilpraktikergesetz  nur 
Arzte  und  Heilpraktiker  zur  Ausübung  der  Heiikunst  er- 
mächtigt. 

Laut  § 10  Bundesamcordnung,  die  zuletzt  im  luli  2004 
geändert  worden  ist,  darf  die  Erlaubnis  zur  Ausübung  des 
ärztlichen  Berufs  nur  Personen  erteilt  werden,  die  eine  ab- 
geschlossene Ausbildung  für  den  ärztlichen  Beruf  nachwei- 
sen  können.  Für  die  Erteilung  der  Approbation  müssen 
folgende  Voraussetzungen  erfüllt  sein: 

Der  Antragsteller 

• muss  Deutscher  nach  $ 1 16  Grundgesetz,  Staatsange- 


höriger der  Europäischen  Union  oder  heimatloser  Aus- 
länder sein 

muss  nach  Abschluss  eines  mindestens  sechsjährigen 
Medizinstudiums  die  ärztliche  Prüfung  bestanden  ha- 
ben 

• darf  sich  keines  unwürdigen  Verhaltens  schuldig  ge- 
macht haben  (Vorstrafen)  I 

• muss  körperlich,  seelisch  und  geistig  in  der  Lage  sein, 
den  Beruf  auszuübcn. 

Merke!  Die  ärztliche  Approbation  wird  von  der  zustän- 
digen Verwaltungsbehörde  erteilt  und  kann  von  dieser 
gegebenenfalls  zurückgenommen  werden.  Der  Ausbil- 
dungsabschnitt „Arzt  im  Praktikum"  ist  abgeschafft. 
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Stellt  sich  heraus,  dass  bestimmte  Voraussetzungen  nicht 
erfüllt  waren,  wird  die  Approbation  entzogen.  Sie  kann 
auch  widerrufen  werden,  wenn  der  Arzt  sich  nach  ihrer 
Erteilung  eines  entsprechenden  Vergehens  schuldig  ge- 
macht hat. 

Nach  $ 70  StGB  kann  im  Rahmen  eines  Strafverfahrens 
auch  ein  Berufsverbot  durch  ein  strafrichterliches  Urteil 
verhängt  werden,  wenn  der  Ar/t  eine  rechtswidrige  Tat  be- 
gangen hat. 

60.9.1.2  Berufsgerichte/Schlichtungsausschuss 

Die  Berulsgerichle  verfolgen  Verletzungen  von  Berufs-  und 
anerkannten  Standespflichten  und  sind  voll  den  ordent- 
lichen Gerichten  straf-  und  zivilrechtlichen  unabhängig. 
Sic  bestehen  in  der  Regel  aus  einem  Juristen  und  zwei  bis 
drei  Ärzten  und  können  folgende  Strafen  verhängen: 

• Verweis 

• Geldbuße 

• Entziehung  der  Wählbarkeit 

- Feststellung  der  ßerufsunfühigkeit. 

60.9.1.3  Weiterbildung,  Fortbildung 

Die  Fort-  und  Weiterbildung  obliegt  den  Landesär/tekam- 
mem. 

Landcsarztckamrncrn:  Institutionen  des  öffentlichen 
Rechts  mit  hoheitlichen  Aufgaben.  Sie  erlassen  Kam 
mergesetze,  die  für  Ärzte  bindend  sind.  Jeder  Arzt  ist 
Pflichtmitglied  und  muss  sich  bei  seiner  entsprechenden 
Kammer  melden. 

Bundesärztekammer:  lose  Arbeitsgemeinschaft  der  Lan- 
desärztekammem  mit  dem  rechtlichen  Status  eines  ein- 
getragenen Vereins.  Die  von  ihr  erlassenen  Richtlinien 
sind  nicht  rechtsverbindlich. 

Weiterbildung  bezeichnet  den  „geregelten  Eiwerb  ein- 
gehender Erkenntnisse,  Erfahrungen  und  Fertigkeiten“. 
Ziel  der  Weiterbildung  ist  die  Anerkennung  bestimmter 
Gebiets-  und  Schwerpunkte  respektive  der  Erwerb  einer 
Zusatzbczeich  nu  ng. 

Unter  Fortbildung  versteht  man  die  ständige  Erweite- 
rung der  beruflichen  Erkenntnisse  und  Fähigkeiten  des 
Arztes,  beispielsweise  durch  Kongresse  oder  Seminare. 
Nach  den  K.immcrgcsctzcn  war  und  ist  jeder  Arzt  zur  kon- 
tinuierlichen Fortbildung  verpflichtet.  Diese  Pflicht  ist  seit 
01.07.2004  nach  ^ 95d  SGB  V für  diejenigen  Ärzte  und 
Psychotherapeuten,  die  für  die  gesetzliche  Krankenver- 
sicherung tätig  werden,  nun  auch  in  Form  der  verpflich- 
tenden Dokumentation  der  Fortbildungsaktivitäten  ver- 
ankert < Forlbildungs/crlifikat ). 

Die  Rcrufsordnung  regelt  das  von  Ärzten  zu  erwartende 
Bild  in  der  Öffentlichkeit;  sie  schließt  u.a.  ein  Werbeverbot 
ein  und  regelt  auch  die  Größe  der  Praxisschilder.  Sic  wird 
von  der  leweiligen  Landesärztekammer  beschlossen. 

60.9.1.4  Behandlungspflichten 

Merke!  Icder  Arzt  ist  in  Notfällen  zur  ärztlichen  Be- 
handlung verpflichtet. 

Abgesehen  von  Notfällen  kann  ein  Arzt  eine  ärztliche  Be- 
handlung ablehncn,  wenn  beispielsweise  das  Vertrauens- 
verhältnis gestört  ist.  Hat  er  jedoch  die  Behandlung  einmal 


übernommen,  entspricht  dies  einem  formfreien  abge- 
schlossenen Bchandlungsvcrtrag.  In  diesem  Fall  muss  er 
sie  auch  weiterführen;  man  spricht  von  Behundlungs- 
pflicht  infolge  Fallühemahme. 

Ein  Kassenarzt  ist  dazu  verpflichtet,  die  aus  seinem  Be- 
zirk stammenden  Patienten  zu  behandeln.  Dies  darf  er  nur 
ausnahmsweise  wegen  Überlastung  ablehnen. 

Ein  Krankenhausarzt  muss  einen  Patienten  stets  unter- 
suchen. bevor  er  über  Aufnahme  oder  Ablehnung  entschei- 
det. 

Die  Behandlung  eines  Notfallpatienten  kann  ein  nieder- 
gelassener Arzt  nur  dann  ablehncn,  wenn  er  sich  selber 
strafbar  machen  würde,  beispielsweise  Hausbesuch  in  an- 
getrunkenem Zustand. 

Der  Paragraph  323c  StGB  legt  fest,  dass  grundsätzlich  je- 
der Bürger  zur  I lilfcleistung  verpflichtet  ist.  Da  vom  Arzt 
erwartet  wird,  dass  er  unter  zumutbaren  Umständen  bes- 
ser helfen  kann,  ist  er  zur  Hilfeleistung  in  besonderem 
Maße  verpflichtet;  die  Grenze  der  Zumutbarkeit  wird  hier 
relativ  hoch  angesetzt. 

Unter  dem  Begriff  Garantemtcllung  versteht  man  die 
Verpflichtung  bestimmter  Personen,  nicht  nur  selbst  keine 
fremden  Rechtsgütcr  zu  verletzen,  sondern  aktiv  einer 
Rechisguiverlctzung  entgegenzutreten  und  diese  mög- 
lichst zu  verhindern.  Sie  müssen  als  Garanten  („Beschüt- 
zer“) rechtlich  dafür  einstehen,  dass  eine  Straftat  nicht  ver- 
wirklicht wird  („der  latbcstandlichc  Erfolg  nicht  eintritt“), 
L>arunter  kann  auch  die  über  die  allgemeine  Hilfspflicht 
hinausgehende  Verpflichtung  fallen,  von  bestimmten 
Personen  Gefahren  abzuwehren,  beispielsweise  die  durch- 
gehende Erreichbarkeit  des  Arztes  während  des  Bercit- 
schafudienstes. 

Ohne  eindeutige  rechtliche  Grundlage  ist  in  Deutsch- 
land derzeit  noch  die  so  genannte  Patientenvcrfugung  ( Pa- 
ticntcnlcstamcnt),  welche  u.a.  die  Wünsche  der  Patienten 
zu  einem  Zeitpunkt  regeln,  in  dem  sie  selber  nicht  mehr 
ihren  Willen  kundtun  können  (z.B.  lebensverlängemdc 
Maßnahmen), 

60.9.1.5  Sterbehilfe 

Der  Begriff  Sterbehilfe  beschreibt  Maßnahmen,  die  un- 
heilbar kranken  Menschen  mit  infauster  Prognose  ein 
schmerzloses  Sterben  ermöglichen  sollen.  Dabei  unter- 
scheidet man: 

aktive  Sterbehilfe:  wird  als  Mord  ($21 1 StGB)  oder  als 
Totschlag  (4212  StGB)  geahndet 
passive  Sterbehilfe:  aktives  Unterlassen  von  passiver 
Sterbehilfe  in  Deutschland  ebenfalls  verboten.  Erlaubt 
Ist  es  jedoch,  lebensverlängernde  Maßnahmen  nicht  um 
jeden  Preis  tbrtzuführen;  hier  sind  die  Ubeigänge  oft 
fließend  und  schwer  zu  differenzieren, 

Merke!  Auch  der  aktive  Wuitsch  des  bewusstseins 
klaren  Patienten  entbindet  den  Arzt  nicht  von  der  Straf- 
barkeit (4  21 6 StGB:  Tötung  auf  Verlangen). 

Beihilfe  zum  Suizid  ist  zwar  per  se  nicht  strafbar,  ver- 
stößt jedoch  gegen  die  ärztliche  Berufsethik. 
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60.9.2  Ärztlicher  Eingriff 

60.9.2.1  Rechtliche  Einordnung 

Strafrechtlich  stellt  jeder  ärztliche  Eingriff  nach  $ 226a 
StGB  eine  Körperverletzung  dar,  der  strafbar  ist.  wenn  er 
» nicht  indiziert  ist 

• nicht  sachgerecht  durchgeführt  wird 

■'  ohne  wirksame  Einwilligung  des  Patienten  nach  erfolg- 
ter Aufklärung  erfolgt 

• gegen  die  guten  Sitten  verstößt  (kommerzielle  Organ- 
spende, rituelle  Kastration). 

Merke!  Ein  „ärztlicher  Eingriff’  ist  jede  die  körperliche 
Integrität  beeinträchtigende  Maßnahme  des  Arztes.  Er- 
folgt er  mit  Einwilligung  des  Patienten  nach  vorheriger 
Aufklärung  und  verstößt  nicht  gegen  die  guten  Sitten,  ist 
er  jedoch  straffrei. 

60.9.2.2  Einwilligung 

Zur  rechtswirksamen  Einwilligung  sind  nur  einsichtsfähige 
Patienten  in  der  Lage.  Ist  dies  nicht  der  Fall,  muss  sie  durch 
einen  entsprechenden  Betreuer/gesetzlichen  Vertreter  er- 
folgen. Eine  solche  Einwilligung  bezieht  sich  immer  nur 
auf  konkrete  Maßnahmen,  nicht  jedoch  auf  jede  in  Be- 
tracht kommende  Behandlung. 

Die  Aufklärungspflkhi  umfasst 

• die  An  des  Eingriffs 

• die  damit  verbundenen  wahrscheinlichen  und  mög- 
lichen Risiken 

• die  ßchandlungsalternativcn. 

60.9.2.3  Einwilligung  in  besonderen  Fällen 

Jeder  bewusstseinsklare,  elnwilligungsfahige  Patient  hat 
das  Recht,  einen  Eingriff  zu  verweigern.  Dies  kommt  bei- 
spielsweise bei  religiösen  Gruppen  vor,  die  aus  bestimmten 
Gründen  eine  notwendige  Bluttransfusion  verweigern.  In 
einem  solchen  Fall  empfiehlt  es  sich  dringend,  die  Gründe 
der  Ablehnung  deutlich  darzustellen  und  den  Ablauf  pein- 
lich genau  zu  dokumentieren. 

Bei  willensunfahigen  Patienten  ( psychisch  Kranke,  geis- 
tig Behinderte)  muss  der  Arzt  vor  aufschicbbaren  Ein- 
griffen durch  das  Vormundschaftsgericht  einen  Betreuer 
bestimmen  lassen.  Dieser  muss  in  den  Eingriff  ein- 
willigen; dennoch  ist  - soweit  möglich  die  persönliche 
Willensbildung  des  Reiroffcncn  mit  zu  berücksichti- 
gen. Die  Einwilligung  der  Angehörigen  reicht  hier  nicht 
aus. 

Bei  Kindern  und  Jugendlichen  sollte  in  jedem  Palle  die 
Einwilligung  des  gesetzlichen  Vertreters  vorliegcn.  Sind 
Jugendliche  in  einem  Alter,  in  dem  sie  in  der  Läge  sind, 
die  Tragweite  des  Eingriffs  zu  beurteilen,  reicht  ihr  Wille 
für  eine  rechtswirksame  Einwilligung  aus. 

Bei  Bewusstlosen,  die  unmittelbar  behandelt  werden 
müssen,  setzt  man  deren  mutmaßliche  Einwilligung 
voraus  (Geschäftsführung  ohne  Auftrag).  Bei  lang  an- 
dauernder Bewusstlosigkeit  (Koma)  ist  auch  hier  eine 
Betreuung  durch  das  Vormundschaltsgcricht  zu  be- 
stellen. 


60.9.2.4  Erzwingbarer  Eingriff 

Unter  bestimmten  Umständen  können  Eingriffe  erzwun- 
gen werden.  Dies  gilt  lür  folgende  Indikationen: 

® Maßnahmen  zur  Erkennung  von  Geschlechtskrank- 
heiten 

• Maßnahmen,  die  nach  dem  Bundcsscuchengcsctz  not- 
wendig sind 

• Blutproben  bei  Verdacht  auf  Straftaten  unter  Alkohol- 
einfluss 

• Nachweis  einer  Vaterschaft  (bei  Beschuldigung  gern. 
$ 372a  ZPO) 

• Musterungsuntcrsuchung 
s Untcrbringungsgcsctzc. 

Diese  Maßnahmen  dürfen  keinen  Gesundheitsschadcn 
nach  sich  ziehen.  Es  gelten  die  Gesetze  der  Straf-  und  Zivil- 
prozessordnung. 

60.9.2.5  Duldung  von  Operationen 

Kap.  60.9.2.3 

60.9.2.6  Zwangsunterbringung 

Eine  Zwangsunterbringung  (Einweisung!  kann  nach  dem 
Strafgesetzbuch  oder  nach  den  uneinheitlichen  Länderge- 
setzen  angeordnet  werden.  Für  den  richterlichen  Beschluss 
sind  genau  festgclegte  Fristen  (*-  unten)  cinzuhaltcn;  an- 
dernfalls verstößt  der  Arzt  gegen  Art  104  Abs.  2 Grundgesetz 
und  macht  sich  der  Freiheitsberaubung  schuldig. 

Folgende  Paragrafen  können  eine  Einweisung  recht- 
fertigen: 

• $63  StGB:  Unterbringung  von  Straftätern  mit  Schuld- 
Unfähigkeit  oder  verminderter  Schuldfähigkeit 

■ $64  StGB:  Unterbringung  von  Straftätern  unter  Alko- 
hol- oder  Rauschmittcleinfluss. 

Eine  Zwangsunterbringung  kann  nur  richterlich  angeord- 
net werden.  Ein  Arzt  kann  bei  begründeter  Indikation 
(Sclbstgefährdung  des  Patienten,  Gefährdung  der  Allge- 
meinheit! die  Einweisung  in  eine  psychiatrische  Klinik 
auch  gegen  den  Willen  des  Patienten  erwirken;  diese  Ein- 
weisung muss  jedoch  bis  spätestens  um  24  Uhr  am  Folge- 
tag durch  einen  Richter  bestätigt  werden. 

60.9.2.7  Sterilisation,  Kastration, 
Geschlechtsumwandlung 

Sterilisation 

Rechtlich  ist  die  medizinisch  indizierte  Sterilisation  (Un- 
terbrechung von  Eileitern  oder  Samensträngen)  unpro- 
blematisch. Zur  Aulklärung  gehört  stets  auch  der  Hinweis 
auf  die  mögliche  Versagerquote.  Die  Einwilligung  eines 
eventuellen  Ehepartners  ist  zwar  nicht  zwingend  vorge- 
sch rieben,  aber  gemäß  guter  ärztlicher  Sitte  üblich. 

Merke!  Die  Sterilisation  Minderjähriger  ist  generell 
unzulässig. 

Kastration 

Der  Begriff  Kastration  bezeichnet  die  vollständige  Entfer- 
nung bzw.  lunktioncllc  Ausschaltung  von  Hoden  respek- 
tive Ovarien.  Bei  begründeter  medizinischer  Indikation 
bestehen  auch  hier  rechtlicherseits  keine  Bedenken. 
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60.9  Ärztliche  Rechts-  und  Berufskunde 


Bisweilen  kann  eine  derartige  Behandlung  bei  Sexual- 
straftätcm,  aber  auch  bei  geistig  oder  psychisch  Behin- 
derten erwogen  werden  (Kastrationsgesetz  aus  dem  Jahr 
1969).  Die  zwangsweise  Kastration  gegen  den  Willen  des 
Patienten  ist  jedoch  ausgeschlossen. 

Geschlechtsumwandlung 

Das  Gesetz  Uber  die  Änderung  der  Vornamen  und  die 
Feststellung  der  Geschlechtszugchörigkeit  in  besonderen 
Fällen  (Transsexuellengesetz,  TSG)  regeln  das  Recht  zur 
Geschlechtxum  Wandlung. 

60.9.2.8  Insemination 

Man  unterscheidet: 

homologe  Inscmination:  Betrachtung  der  Frau  mit  dem 


Samen  des  Fhcmannes;  sie  ist  strafrechtlich  unbe- 
denklich, der  Eingriff  kann  zu  Lasten  der  gesetzlichen 
Krankenversicherung  durchgefuhrt  werden.  Die  Inse- 
mination mit  dem  Samen  eines  verstorbenen  Ehe- 
mannes ist  unzulässig.  Das  Kind  gilt  als  ehelich, 
hcterologc  Inscmination:  Betrachtung  einer  Frau  mit 
dem  Samen  eines  anderen  (Nicht- Elte- )Mannes.  Der 
Begriff  schließt  auch  die  Anwendung  der  Inscmination 
bei  einer  unverheirateten  Frau  mit  ein.  I tändelt  cs  sich 
um  den  Lebenspanner  einer  unverheirateten  Frau,  wird 
dies  als  quasi -homologe  Insemination  bezeichnet,  luris- 
tisch  ist  das  Verhältnis  zwischen  Arzt,  Eltern,  dem  Kind 
und  dem  Samenspender  zu  regeln.  Dabei  werden  Fragen 
des  Unterhalts-,  Erb-  und  Abstammungsrechts  berührt. 
Es  empfiehlt  sich  individueller  fachkundiger  Rat  (z.B. 
durch  einen  Rechtsanwalt). 


60.9.3  Ärztliche  Haftpflicht 


Zusammenfassung 

Rechtlich  stellt  ein  Bchandlungsvcrtrag  zwischen  Am  und  aber  den  Thcrapiccrfolg  nicht  garantieren  und  haftet  daher 
Patient  in  aller  Regel  einen  Dienstvertrag  nach  BGB  dar.  Der  auch  nicht  lür  einen  fehlenden  oder  mangelnden  Therapiccr- 
Arzt  muss  sich  um  fachgerechte  Heilung  bemühen,  kann  folg. 


60.9.3.1  Verantwortlichkeit  und  Verschulden 

Ein  Arzt  muss  für  seine  Fehler  zivil-  und  strafrechtlich  haf- 
ten. Dies  gilt  insbesondere  auch  für  die  Fehler  des  medizi- 
nischen Hilfspersonals  I Pflegepersonal,  MTA),  die  ihm  als 
so  genannte  Erfüllungsgehilfen  zur  Seite  stehen.  Audi  ihre 
Fehler  verletzen  den  Behandlungsvertrag  zwischen  Arzt 
und  Patient,  deshalb  ist  der  Arzt  dafür  haftbar. 

In  der  Krankcnhaushicrarchic  haftet  grundsätzlich  jeder 
Arzt  strafrechtlich  für  seine  Fehler,  vorausgesetzt,  dass  der 
leitende  Arzt,  der  die  Gesamtverantwortung  trägt,  sich  auf- 
grund seiner  Überwachungspflicht  von  den  Fähigkeiten 
der  untergeordneten  Kollegen  überzeugt  hat.  Zivilrechtlich 
jedoch  haftet  der  Arzt,  mit  dem  der  Behandlungsvertrag 
abgeschlossen  wurde.  Dies  ist  in  der  Regel  der  Chefarzt, 
dem  die  Assistenten  als  Erfüllungsgehillcn  unterstellt  sind. 
Liegt  die  Ursache  des  dem  Patienten  zugefügten  Schadens 
in  einer  fehlerhaften  Organisation,  handelt  es  sich  um  Or- 
ganisationsverschuldcn;  in  diesem  Fall  haftet  der  leitende 
Arzt  oder  der  Krankenhaus  träger.  Beispiele  für  Organisa- 
tionsveivchulden  sind: 

■ Einsatz  zu  unerfahrener  Mitarbeiter 
• Einsatz  von  übermüdetem  Personal 
- unzureichende  hygienische  Verhältnisse. 

Übernimmt  ein  Ar/t  einen  Fall  (Operation  1,  für  den  er 
(noch)  nicht  ausreichend  qualifiziert  ist,  stellt  dies  ein 
Cbcrnahmcvcrschuldcn  dar.  Dies  gilt  auch  lür  die  Delega- 
tion von  Arbeit  an  nicht  ausreichend  qualifizierte  Erfül- 
lungsgehilfen. 

60.9.3.2  Rechtliche  Grundlagen  der  Haftung 

Das  Bürgerliche  Gesetzbuch  unterscheidet  zwischen  De- 
likts- und  Vertragshaftung: 

Deliktshaftung:  Die  Deliktshaftung  nach  <>  823  BGB 

tritt  ein  nach  Verletzungen  durch  nachweisbares  Ver- 


schulden des  Arztes.  Allerdings  muss  ein  Zusammen- 
hang zwischen  Handlung  und  Schaden  bewiesen  sein. 
Vcrtnigshaftung:  Basierend  auf  dem  Dienst  vertrag  zwi- 
schen Arzt  und  Patient  sind  Arzt  und  seine  Erfüllungs- 
gehilfen zur  Durchführung  verpflichtet  (§61 1 BGB). 

Nach  § 823  BGB  ist  derjenige  zur  I faftung  verpflichtet,  der 
Leben  und  Gesundheit  anderer  vorsätzlich  oder  fahrlässig 
gefährdet.  Auch  in  diesem  Lall  haftet  der  Arzt  für  seine  Hel- 
fer: man  spricht  hiervon  Verrichtungsgehilfen. 

Wurde  mit  dem  Patienten  ein  Krankcnhausaulnahmc- 
vertrag  mit  der  Zusicherung  voller  ärztlicher  und  pflege- 
rischer Versorgung  abgeschlossen,  haftet  bei  entsprechen- 
dem Schaden  der  Krankenhausträger. 

60.9.3.3  Beweislast 

Will  ein  Geschädigter  Schadcnsansprüche  geltend  machen, 
liegt  in  der  Regel  die  Bcwcislast  bei  ihm,  d.h.,  er  muss  be- 
weisen. dass  der  zuständige  Arzt  falsch  gehandelt  hat.  Geht 
es  jedoch  um  Folgen  eines  typischen  Behandlungsfcltlcrs, 
kommt  es  zur  Beweislastumkehr,  bei  der  der  Arzt  beweisen 
muss,  dass  er  seine  Verpflichtungen  erfüllt  hat.  Darüber 
hinaus  kann  cs  zur  Bcweislastumkchr  kommen,  wenn 
Mängel  in  der  Dokumentation  die  Beweisführung  un- 
möglich machen.  In  diesem  Fall  kann  ein  Arzt  also  auch 
dann  haltbar  gemacht  werden,  wenn  kein  grober  Behand- 
lungsfehler voriiegt. 

60.9.3.4  Fahrlässigkeit 

Ein  Behandlungsfehler  kann  nur  dann  straf-  oder  zivil- 
rechtliche  Konsequenzen  haben,  wenn  Vorsatz  oder  Fahr- 
lässigkeit vorliegt.  Der  Tatbestand  der  Fahrlässigkeit  ist 
häufig  die  Basis  für  Schadcnsansprüche.  Strafrechtlich 
wird  unter  Fahrlässigkeit  ein  vermeidbar  pflichtwidriges 
Verhalten  bezeichnet,  dessen  Negativerfolg  vorhersehbar 
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war.  Zivilrechtlich  gilt,  dass  strafbar  handelt,  wer  die  im 
Verkehr  erforderliche  Sorgfalt  nicht  beachtet.  Der  Richter 
entscheidet,  ob  grobe  oder  leichte  Fahrlässigkeit  vorliegt, 
was  Folgen  in  der  Haftungsfrage  haben  kann. 

Kunstfehler 

Wurden  die  allgemeinen  Regeln  der  ärztlichen  Wissen- 
schaft verletzt,  liegt  ein  so  genannter  Kunstfehler  vor. 

Der  Ar/t  haftet  nur,  wenn  er  fahrlässig  oder  grob  fahr- 
lässig gehandelt  hat,  wobei  wieder  zwischen  zivil-  und 
strafrechtlichen  Aspekten  unterschieden  wird.  Zwei  Theo- 
rien bilden  die  Basis  der  Beurteilung  der  Haftpflicht: 
Adaquanztheorie:  Der  Arzt  haftet  nur  dann,  wenn  der 
Fehler  nach  üblicher  Krfahrung  das  Schadcnsercignis 
verursacht  hat,  nicht  aber,  wenn  die  Behandlung  wegen 
absolut  ungewöhnlicher  Umstände  das  Wohl  des  Pa- 
tienten beeinträchtigt  hat. 

Aqurvalenrtheorie:  Hat  die  fälsche  Behandlung  mit  an 
Sicherheit  grenzender  Wahrscheinlichkeit  die  Schädi- 
gung des  Patienten  hervorgerufen,  ist  er  strafrechtlich 
haftbar.  Dies  erfordert  den  Beweis  des  Umkchrschlusses, 
dass  ohne  die  Behandlung  der  Gcsundhcitsschadcn 
nicht  aufgetreten  wäre, 

60.9.4  Arzt-Patienten-Vertrag 

60.9.4.1  Definitionen 

Zwischen  Arzt  und  Patienl  wird  bei  Behandlungsbeginn 
ein  Vertrag  wirksam. der  in  der  Regel  nach  4 61 1 BGB  einen 
Dienstvertrag  darstellt.  Dieser  muss  nicht  schriftlich  und 
auch  nicht  ausdrücklich  geschlossen  werden.  Der  Beginn 
der  Behandlung,  manchmal  schon  ein  Telefonat,  genügt 
Dieser  Behänd!  ungsvertrag  verpflichtet  den  Arzt,  seine 
Dienste  zu  leisten,  ohne  jedoch  einen  Erfolg  garantieren  zu 
müssen. 

Zu  den  Pflichten  des  Patienten  gehört  die  Bezahlung,  die 
entweder  privat  erfolgt  oder  von  der  gesetzlichen  Kran- 
kenkasse übernommen  wird.  Ein  Dienstvertrag  entsteht 
jedoch  unabhängig  von  der  Bezahlung  und  liegt  beispiels- 
weise auch  bei  der  kostenlosen  Behandlung  von  Kollegen 
oder  telefonischen  Auskünften  vor. 

60.9.4.2  Hinzugezogener  Arzt 

Fin  Patient  kann  gleichzeitig  mit  mehreren  Ärzten  Bc- 
handlungsverträge  abschließen.  Zieht  beispielsweise  der 
behandelnde  Arzt  einen  Konsiliarius  einer  anderen  Fach- 
abteilung hinzu,  ist  dies  die  Grundlage  eines  neuen  Ver- 
trags zwischen  diesem  und  dem  Patienten. 

Bei  so  genannten  Frcmdlcistungcn  durch  unterstüt- 
zende Abteilungen  (Radiologie,  Laborant)  besteht  ein  Ver- 
tragsverhältnis zwischen  dem  behandelnden  Arzt  und  dem 
Radiologen  oder  labormcdi/incr. 

60.9.4.3  Ärztliche  Aufzeichnungen 

Der  Arzt  ist  dazu  verpflichtet,  alle  Untersuchungsergefr 
nisse  zu  dokumentieren.  Dem  Patient  steht  das  Recht  zu, 
diese  Befunde  auf  Antrag  cinzuschcn,  soweit  cs  sich  dabei 
um  objektive  Ergebnisse  handelt.  Persönliche  Notizen  bzw. 
Bewertungen  durch  den  Arzt  müssen  nicht  mitgelcilt  wer 


den.  Die  Dokumente  selbst  bleiben  jedoch  Eigentum  des 
Arztes  bzw.  des  Kraukenhausträgers. 

60.9.5  Aufklärungspflicht 

60.9.5.1  Rechtliche  und  ethische  Begründung 

Artikel  1 des  Grundgesetzes  gewährt  jedem  Bürger  das 
Recht  auf  körperliche  Integrität  und  Unversehrtheit.  Aus 
diesem  Grund  stellt  jeder  Eingriff  eine  Verletzung  dieses 
Grundrechtes  dar.  Nur  nach  korrekter  Aufklärung  ist  cs 
dem  Arzt  möglich,  eine  Behandlung  ( Eingriff  I durch  - 
Zufuhren,  ohne  dass  dadurch  der  Tatbestand  der  Kör- 
perverletzung erfüllt  ist  (so  genannter  Reclitfcrtigungs- 
grund). 

60.9.5.2  Verfahren  und  Inhalte 

Vor  der  Einwilligung  in  einen  Eingriff  muss  eine  verständ- 
liche Aufklärung  erfolgt  sein.  Die  so  genannte  Risikuauf- 
klarung  muss  folgende  Kriterien  erfüllen: 

Sie  muss  rechtzeitig,  also  mindestens  einen  Tag  vor  dem 
Eingrifl.  und  möglichst  in  scliriltlichcr  Form  crtolgcn. 
Alle  für  die  Entscheidung  relevanten  Aspekte  über  We- 
sen, Art  und  Umfang  der  Krankheit  bzw.  des  Eingriffs 
müssen  dabei  erwähnt  werden. 

Aul  Wunsch  des  Patienten  ist  ihm  auch  wcitcrgchcnde 
Information  zugänglich  zu  machen. 

= Spezifische  Risiken  des  Eingriffs  und  Altcrnativbchand- 
lungcn  müssen  Sprache  kommen. 

• Der  Patient  hat  aber  auch  das  Recht,  auf  eine  Aufklärung 
gänzlich  zu  verzichten. 

Merke!  Je  dringlicher  der  Eingriff,  desto  geringer  sind 
die  Anforderungen  an  die  Aufklärung  et  vice  versa. 

60.9.5.3  Spezialfragen 

Aufklärung  bei  Minderjährigen  und  psychisch  Kranken 

- Bei  Minderjährigen  bis  1 4 Jahre  müssen  die  Erziehungs- 
berechtigten einwilligen.  Ab  dem  14.  Lebensjahr  k.11111 
bei  entsprechender  Urteils-  und  Einsichtsfähigkeit 
grundsätzlich  auch  der  Minderjährige  zustimmen.  Im 
Zweilelslall  entscheiden  auch  hier  die  Eltern. 

■■  Bei  geistig  Behinderten  bzw.  psychisch  Kranken,  die 
dem  Betreuungsgesetz  unterliegen,  wird  die  Aufklärung 
mit  einem  dafür  vom  Vormundschaftsgcricht  bestellten 
Betreuer  sowie  - soweit  möglich  mit  dem  Behinderten 
selbst  durdigeführt. 

60.9.6  Ärztliche  Hilfspflichten 

*•  Kap.  6(1.9. 1.4 

60.9.7  Schweigepflicht 

60.9.7.1  Rechtsgrundlagen 

Die  ärztliche  Schweigepflicht  basiert  auf  der  Strafprozess- 
ordnung, dem  Strafgesetzbuch  und  der  ärztlichen  Berufs- 
ordnung für  Ärzte. 

Wer  unbefugt  ein  fremdes  Geheimnis  offenbart,  das  ihm 
als  Arzt,  Zahnarzt,  Tierarzt,  Apotheker  oder  als  Angchöri- 
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gcr  von  Krankenversicherungen,  als  Student  oder  Prakti- 
kant an  vertraut  wurde,  wird  nach  <5  203  StGB  bestraft.  Die- 
ser Schweigepflicht  unterliegt  auch  ärztliches  Hilfspersonal 
(„Erfüllungsgehilfen**).  Verletzungen  der  Schweigepflicht 
werden  auf  Antrag  verfolgt. 

Die  Schweigepflicht  besteht  über  den  Tod  des  Patienten 
hinaus.  Diese  Schweigepflicht  muss  der  Arzt  grundsätzlich 
gegenüber  jedem  wahren,  einschließlich  den  nächsten 
Angehörigen  des  Betreffenden  sowie  seinem  Arbeitgeber 
(Bescheinigung  der  Arbeitsunfähigkeit).  Gegenüber  den 
Krankenversicherungen  entbindet  der  Patient  explizit  und 
möglichst  schriftlich  den  behandelnden  Arzt  von  seiner 
Schweigepflicht. 

Da  bei  minderjährigen  Kindern  in  der  Regel  ein  Be- 
handlungsvertrag mit  den  Eltern  besteht,  dürfen  in  diesem 
Fall  Informationen  an  sic  weitergegeben  werden.  Ist  das 
Kind  jedoch  bereits  voll  cinsichtsfahig,  gilt  auch  die 
Schweigepflicht  in  vollem  Umfang. 

Zum  Schweigen  verpflichtet  ist  der  Arzt  dann,  wenn  die 
Geheimnisse  ihm  in  Ausübung  seines  Berufes  offenbart 
werden.  Stirbt  der  Ar/t,  müssen  Erben  oder  Praxisnachlol- 
ger  die  Krankenunterlagen  entsprechend  verwahren. 

60.9.7.2  Geheimnisbruch 

Bricht  ein  Arzt  seine  Schweigepflicht,  wird  diese  Straftat 
auf  Antrag  verfolgt.  Der  Arzt  kann  auch  für  eventuell  aus 
der  Offenbarung  entstandene  Vermögensschäden  haftbar 
gemacht  werden. 

60.9.7.3  Entbindung  von  der  Schweigepflicht 

Nur  der  Geheimnisinhaber,  also  in  der  Regel  der  Patient 
selbst,  kann  von  der  Schweigepflicht  entbinden.  Eine  sol- 
che Entbindung  kann  jederzeit  widerrufen  werden.  Nach 
4 53  StPO  steht  Ärzten  vor  Gericht  ein  Zcugnisvcrwcigc- 
rungsrecht  zu  für  Geheimnisse,  die  ihnen  in  ihrer  beruf- 
lichen Funktion  anvertraut  wurden.  Wenn  der  Patient  den 
Arzt,  beispielsweise  als  Sachverständigen  vor  Gericht,  aller- 
dings von  der  Schweigepflicht  entbunden  hat,  ist  der  Arzt 
als  Zeuge  gemäß  4 53  Abs.  2 StPO  zur  Aussage  verpflichtet. 


60.9.7.4  Durchbrechen  der  Schweigepflicht 

[>ic  Offenbarungspflichten  und  -rechte  des  Arztes  werden 
durch  die  44  138  (Nichtanzcige  geplanter  Straftaten)  und 
139  (Straflosigkeit  der  N'ichtanzeige  geplanter  Straftaten) 
StGB  geregelt.  In  bestimmten  Rillen  unterliegt  der  Ara  der 
Offcnbarungspflicht: 

- offenkundig  geplanter  Mord,  Völkermord  oder  Tot- 
schlag (4  138  StGB) 

• namentliche  und  nichtnamcntliche  Meldung  von  mcl- 
depflichtigen  Erkrankungen  zur  Verhütung  und  Be- 
kämpfung von  Infektionskrankheiten  (449,  lü  Intek- 
tion&schutzgeserz ) 

• Geschlechtskrankheiten  (namentliche  Meldung  bei 
Therapie  Verweigerung ) 

• Geburt  oder  Todesfall 

o Berufsuntalle  oder  Berufskrankheiten 

- beim  minderjährigen  Behinderten,  sofern  die  Angehö- 
rigen sich  nicht  ausreichend  kümmern 

• Leichenschau  mit  Verdacht  auf  nichtnatürlichen  Tod. 

in  fraglichen  Fällen  besteht  nach  4 1-39  StGB  ein  Offen- 
barungsrecht,  aber  keine  Üffenbarungsptlicht;  das  heißt, 
der  Ara  muss  nach  Güterabwägung  selbst  entscheiden,  in- 
wieweit er  die  Schweigepflicht  aufrecht  erhält. 

60.9.8  Klinische  Prüfungen  und  wissen- 
schaftliche Versuche 

Klinische  Prüfungen  und  wissenschaftliche  Experimente 
dürfen  nur  durchgeführt  werden, 

“ nach  detaillierter  Aufklärung  der  Probanden 
« nach  Einwilligung  der  Probanden 

• wenn  von  den  Untersuchungen  keine  Lebensgefahr  aus- 
gehl. 

Ethikkommissionen  wachen  über  die  Planung  und  Ourch- 
führung,  stellen  den  wissenschaftlichen  Nutzen  in  Relation 
zum  geplanten  Ablauf  und  stehen  Ärztekammern  oder  Fa- 
kultäten beratend  zur  Seite. 


60.10  Medizinische  Begutachtung  und  Versicherungsmedizin 


Zusammenfassung 

Ein  Arzt  kann  vom  Gericht  als  Sachverständiger  herange- 
zogen werden;  er  muss  über  ausreichende  Sachkenntnis 
verfügen,  wenn  er  einen  Gutachtenauftrag  annimmt, 


60.10.1  Versicherungsmedizin 

**  Kap.  59 

60.10.2  Der  Arzt  als  Zeuge  und 
Sachverständiger 

Merke!  Ein  Ar/t  kann  wie  jeder  andere  Burger  auch 
als  Zeuge  vor  Gericht  geladen  werden,  aber  auch  in 


Funktion  eines  Gutachters  oder  Sachverständigen  vor 
Gericht  aussagen  (4 41 4 ZPO, 4 85  StPO). 

Als  Gutachter  versucht  der  Arzt,  medizinische  Zusammen- 
hänge und  Tatsachen  für  medizinische  Laien  verständlich 
darzustcllcn  und  so  den  Richtern  Entscheidungshilfen  zu 
geben. 

Formalgutachten:  Sie  werden  in  der  Regel  von  Versiche- 
rungen angefordert  und  werden  auf  bestimmten  For- 
mularen formuliert. 

Gerichtsgutachten:  Sie  werden  als  freie  Gutachten  vom 
Erstcller  frei  gegliedert.  Nach  der  Schilderung  einer 
ausführlichen  Anamnese  und  der  Untersuchungser- 
gebnisse soll  der  Begutachter  dabei  beurteilen,  ob 
bestimmte  Kausalketten  in  ursächlichem  Zusammen- 
hang stehen  oder  nicht.  Wichtig  ist,  dabei  die  juristi- 
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Rechtsmedizin  

sehen  Fragestellungen  genau  zu  beachten  (Wahrschein- 
lichkeit!. 

Merke!  Ein  Zusammenhang  gilt  gemäß  Straf-  und  Zi- 
vilrecht als  anerkannt,  wenn  er  mit  an  Sicherheit  gren- 
zender Wahrscheinlichkeit  besieht. 


60.10.2.1  Pflicht  zur  Gutachtenerstattung 

Ein  vereidigter  Gutachter  kann  aufgrund  einer  Falschbe- 
hauptung vor  Gericht  wegen  Meineides  bestraft  werden. 
Falls  er  nicht  unter  Eid  falsch  aussagt,  kann  er  nach  der 
ärztlichen  Berufsordnung  oder  wegen  nichtcidlichcr 
FaLschaussage  bestraft  werden.  Nach  § 278  StGB  wird  be- 


straft, wer  als  Arzt  unrichtige  Atteste  oder  Zeugnisse  wider 
besseren  Wissens  ausstellt.  Hierbei  handelt  es  sich  um  so 
genannte  Gcfälligkcitsguiachtcn  bzw.  älteste.  Grob  fahr- 
lässig handelt  ein  Arzt,  wenn  er  trotz  fehlender  Sachkunde 
einen  Gutachtenauftrag  annimmt. 

60.10.3  Gutachten 

60.10.3.1  Folgen  unrichtiger  Zeugnisse 
und  Gutachten 

W Kap.  60.10.2.1 

Quellenverzeichnis 

|l]  IMPP 
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61.1  Soziale  und  kulturelle  Grundlagen  der  Medizin 


61.1.1  Der  Kranke  in  seiner  individuellen 
und  sozialen  Situation 

Bei  einer  schweren  Erkrankung  erlebt  der  Mensch  nicht 
nur  Schmer/,  sondern  auch  die  eigene  Hinfälligkeit  und 
Hilflosigkeit.  Dabei  ist  das  subjektive  Erleben  dieser  Er- 
krankung von  der  jeweiligen  Epoche  und  Kultur  abhängig. 
Sosehr  der  Frühmensch  die  Ursache  im  Übernatürlichen 
suchte,  sosehr  versuchen  wir  heute,  sie  zu  objektivieren. 

Im  frühen  Christentum  stand  die  unsterbliche  Seele  im 
Vordergrund  der  Betrachtungen.  Krankheit  galt  als  Strafe 
für  begangene  Sünden,  Teutelswerk  oder  Hexerei.  Als  The- 
rapie bediente  man  sich  datier  des  Gebetes,  der  Buße  und 
der  Unterstützung  von  Heiligen.  Heilung  war  letztlich  ein 
Wunder. 

Bereits  im  alten  Rom  existierten  Krankenversicherun- 
gen und  Ptlegeein rieht ungen  mit  staatlich  angestellten 
Ärzten  für  Sklaven  und  für  Soldaten.  In  Europa  nahm  man 
sich  erst  im  laufe  des  1 8.  Jahrhunderts  staatlichcrscits  wie- 
der stärker  des  allgemeinen  Wohls  und  der  Verbesserung 
der  medizinischen  Versorgung  der  Bevölkerung  an  („Me- 
dizinische Policcy",  •'  Kap.  61.3.2.6):  Man  hatte  erkannt, 
dass  eine  kranke  Bevölkerung  lür  das  Staatswohl  von 
Machteil  ist. 

Die  soziale  Absicherung  der  Patienten  wurde  in  den  Bis- 
ntarck’schen  Sozialgesetzen  erstmals  geregelt.  Auf  Initiative 
der  kaiserlichen  Reichsregierung  entstanden  drei  Sozial- 
versicherungen: 

• Krankenversicherung  I 1883) 

Unfallversicherung  1 1884) 

Alters-  und  Invalidenversicherung  ( 18891. 


61.1.2  Formen  und  soziale  Stellung 
der  Heilberufe 

61.1.2.1  Professionalisierung  des  Arztes 

In  Naturvölkern  ist  der  Glaube  verbreitet,  dass  Krankhei- 
ten von  Dämonen.  Göttern  oder  Hexen  und  Zauberern  ge- 
schickt werden  und  daher  auch  nur  von  magisch  versierten 
Medizinmännern  geheilt  werden  können. 

Die  Wanderarzte  iPcriodcuten)  der  griechischen  Antike 
zogen  von  Pulk  zu  Polis  und  verfügten  über  verschiedene 
Spezialisierungsgrade.  Die  Weitergabe  von  Heilwissen  er- 
folgte durch  die  alexandrinischcn  Schulen  (3.  |h.  v.  Chr.). 
50  v.  Chr.  entwickelten  sich  die  sog.  Methodischen  Ärztc- 
schulcn.  Man  glaubte,  Krankheiten  durch  Spannungs/u- 
stände  von  Porenwänden  erklären  zu  können. 

Die  wahrscheinlich  erste  Medizinschule  des  westlichen 
Mittelalters  wurde  im  Iah  re  900  in  Salerno  gegründet.  Hier 
lehrte  man  die  hippokratische  Medizin  (■*  Kap.  61.3.2.1). 
Die  erste  amtliche  Approbationsoidnung  für  Ärzte  stammt 
von  König  Roger  II.  von  Sizilien  f 1 MO)  und  wurde  von 
Kakcr  Friedrich  II.  von  Hohenstaufen  1240  erweitert.  Er 
legte  fest,  dass  das  Medizinstudium  in  Salerno  zu  absol- 
vieren und  die  Prüfung  vor  einem  Komitee  abzulegen  sei. 
Die  Dauer  des  Studiums  betrug  fünf  Jahre  mit  einem 
anschließenden  einjährigen  „praktischen  lahr“.  Arme  wa- 
ren unentgeltlich  zu  behandeln.  Apotheken  standen  zwar 
unter  ärztlicher  Aufsicht,  eine  Zusammenarbeit  zwischen 
Arzt  und  Apotheker  war  allerdings  verboten  (*»  Kap. 
61.13.4). 

Am  8.  Oktober  1852  wurde  erstmals  in  Preußen  eine 
Vereinheitlichung  von  Praktischer  Medizin,  Wundmedizin 
und  Geburtshilfe  gesetzlich  beschlossen.  Wenig  später 
wurde  in  der  preußischen  Gewerbeordnung  (1862)  der 
ärztliche  Beruf  als  ein  freies  Gewerbe  festgelegt. 

Frauen  sind  seit  1864  an  der  Universität  Zürich  und  seit 
1868  in  Park  zum  Mcdi/instudium  zugelassen,  ln  Preußen 
erlangten  sie  dieses  Promotionsrecht  erst  1908. 
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Geschichte  der  Medizin  

61.1.2.2  Organisationsformen 
des  ärztlichen  Standes 

In  Frankreich  wurde  1731  die  königliche  Akademie  der 
Chirurgie  gegründet  und  dadurch  erstmals  die  Chirurgie 
als  Fach  anerkannt. 

1872  wurde  in  Leipzig  der  Deutsche  Ärzievercinsbund 
gegründet,  der  die  pari ikularsla.it liehen  Är/tevereine  ver- 
einigte. Doch  er  erwies  sich  als  zu  schwach  und  wurde  1 100 
vorn  „Verband  der  Arzte  Deutschlands  zur  Wahrung  ihrer 
wirtschaftlichen  Interessen"  (auch  leipziger  Verband  oder 
I I artmann- Bund  genannt)  abgelüst. 

61.1.2.3  Andere  Heilberufe 

Bis  zum  1 6.  Jh.  oblag  die  Geburtshilfe  den  Hebammen  und 
weisen  Frauen.  Erst  danach  wandte  sich  die  akademische 
Medizin  der  Geburtshilfe  zu.  Im  preußischen  Mcdizinal- 
ediht  ( 1725)  wurde  angeordnet,  dass  die  Hebammen  in  der 
weiblichen  Anatomie  zu  unterrichten  und  vor  der  Zulas- 
sung von  Mcdizinalkotlcgien  zu  examinieren  seien.  Bei 
komplizierten  Geburten  musste  ein  Arzt  geholt  werden. 

Im  17.  Jahrhundert  änderte  sich  die  Tätigkeit  des  Apo 
ihekers  grundlegend.  Indem  er  mit  Hilfe  von  Alkohol 
Pflanzen  extrahierte,  wurde  er  zum  echten  I Icrstcllcr  arz- 
neilicher Produkte  (Säfte,  Tinkturen,  Extrakte).  Erstmalig 
wurden  im  19.  lahrhundcrt  Experimentierstätten  an  den 
Universitäten  eingerichtet.  Bis  zu  diesem  Zeitpunkt  wurde 
an  den  Hochschulen  lediglich  Theorie  vermittelt. 

Die  Krankenpflege  wurde  fast  bis  zur  Mitte  des  19.  Jahr- 
hunderts von  nicht  ausgebildeten  Helfern  (häutig  Ordens- 
Irauen)  durchgefuhrt.  Die  erste  Ausbildungsstätte  für 
Krankenschwestern  wurde  1836  gegründet.  1863  erfolgte 
die  Gründung  des  ersten  (würtlembcrgischen)  Sanitäts- 
vereins  als  I.  Nationale  Rutkreuzgesellschaft,  deren  geisti- 
ger Vater  Henry  Dunanl  war. 

61.1.3  Formen  medizinischer  Institutionen 

61.1.3.1  Praxismodelle 

Das  Berufsbild  des  Arztes  in  Deutschland  wurde  entschei- 
dend geprägt  durch  die  Verwirklichung  des  ärztlichen  Ein- 
heitsstandes, die  Gewerbeordnung,  die  Einlührung  der  ge- 

61.2  Ärztliches  Denken,  Wissen  und 

61.2.1  Ärztliches  Denken 

Erfahrung 

Im  3.  |h.  v.  Chr.  formierte  sich  die  theoriefeindliche  Schule 
der  Empiriker,  die  ihr  Hauptgewicht  auf  die  Entwicklung 
der  (Arzneimittel-  (Therapie  legte.  Glaucias  von  Tarent  for- 
mulierte die  Grundprinzipien  Überlieferung,  Erfahrung 
und  Analogieschluss  ( „empirischer  Dreifuß"  des  Glaucias). 

Philosophische  Konzepte 

Elementenlehre  der  Griechen  * ' Kap.  61 .3.2. 1 . 

Die  kartcsianischc  Lebensmechanik  (Rene  Dcscartcs, 

1 5%  1 650)  führt  die  Vorgänge  des  menschlichen  Körpers 
auf  rein  physikalisch-mechanistische  Prinzipien  zurück: 

„Maschinentheorie des  lebendigen“. 


set/1  ichen  Krankenversicherung  und  die  Fortschritte  der 
naturwissenschaftlichen  Forschung. 

61.1.3.2  Hospital 

Erste  Hospitäler  entstanden  als  sog.  Xcnudochicn  im  Ein- 
flussbereich der  byzantinischen  Medizin,  in  denen  Alte, 
Kranke  und  I lilfsbcdürftigc  gepflegt  wurden.  Ab  dem  9.  Jh. 
n.  Chr.  entstanden  mit  ähnliclter  Zielsetzung  klösterliche 
Spitäler  und  seit  Beginn  des  1 2.  Jh.  teilweise  von  Rittern  ge- 
gründete Huspitalstiftungen.  Mit  der  Zeit  wurde  das  städ- 
tische Spitalwcscn  zunehmend  verbürgerlicht  (Bürgcrspi- 
tal).  Pesthäuser  und  Lcproscnspitälcr  wurden  cingctührt, 
in  denen  Erkrankte  isoliert  wurden.  Wohlhabende  konn- 
ten Altersruheplät/e  in  Hospitälern  erwerben  (Pfründner 
wesen). 

61.1.3.3  Krankenhaus 

Unter  dem  Einfluss  der  neuen  klinischen  Medizin  mit 
ihren  diagnostischen  und  therapeutischen  Möglichkeiten 
entstanden  ab  dem  18.  lahrhunden  Krankenhäuser,  in 
denen  weniger  die  Pflege  oder  die  Isolierung  Kranker  im 
Vordergrund  stand,  sondern  das  Kurieren  heilbarer 
Erkrankungen.  In  den  Universitätsstädten  wie  Wien  und 
Paris  fand  in  den  Krankenhäusern  auch  der  ärztliche 
Unterricht  statt.  Außerdem  wurde  hier  neben  der  Medi- 
zin auch  die  bis  dahin  gering  geschätzte  Chirurgie  betrie- 
ben. 

61.1.3.4  Einrichtungen  zur  Gesundheitssicherung 

Zur  Entwicklung  der  Approbadonsordnung  <-*  Kap. 
61.1.2.1.  Seit  Anfang  des  17.  Jh.  wurden  von  den  Tcrrito- 
rialfürsten  Mcdizinalordnungcn  erlassen.  Diese  reglemen- 
tierten und  koordinierten  die  unterschiedlichen  Heilbe- 
rufe. u.a.  der  Apotheker.  Chirurgen,  Starstecher:  Hei>- 
ammen  meist  unter  Aufsicht  eines  Stadtphysikus.  Zur 
öffentlichen  Gcsumlheitsvursorgc  und  Türsorge  („Medici- 
nische  Policey“)  ■'  Kap.  61.3.2.6. 


Handeln 


Der  durch  Georg  Emst  Stahl  i 1659-1734)  begründete 
Animismus  postuliert  im  Gegenteil  den  beseelten  Orga 
n Ismus,  woraus  sich  im  Zeitalter  der  Aufklärung  der  Vita 
lismus  entwickelte.  Krankheit  ist  eine  Störung  des  l.cbcns- 
prinzips.  Vertreter  dieser  Lcbcnskraftlchre  waren  Bordcu. 
Barthcz  und  Hufcland.  lohn  Brown  (1735-1788)  entwi 
ekelte  daraus  den  Brownianismus:  Das  Leben  wird  durch 
Reize  gefördert;  Krankheiten  resultieren  aus  Reizüberflu- 
tung oder  Rcizannul,  Der  ebenfalls  auf  dem  Vitalismus 
basierende  Mesmerismus  (Franz  Mesmer,  1734  1815) 
setzt  das  Vorhandensein  eines  tierischen  Magnetismus  vo- 
raus, Dieses  „magnetische  Fluidum"  ist  einer  Therapie  von 
außen  zugänglich. 

Der  deutsche  Naturphilosoph  und  Romantiker  Fried 
rieh  Wilhelm  Schelling  (1775-1854)  stellte  die  F.inhcit  von 
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Natur  und  Geist  dar  und  prägte  so  zu  dieser  Zeit  die  Medi- 
zin stark. 

Der  Positivismus  ( Auguste  Comte,  1798  1857)  lässt  als 
Grundlage  für  wissenschaftliche  Erkenntnisse  nur  wirk- 
liche, objektive  Tatsachen  zu. 

Tradition 

An  den  ersten  medizinischen  Fakultäten  (12.  bis  15.  Ih.l 
wurden  antike  Schriften  (v.a. Galen)  gelesen  und  interpre- 
tiert, aber  nicht  kritisch  hinterfragt. 

Die  Humoralpathologie  (**  Kap,  61.3.2.2)  Galens  war 
das  bestimmende  Krankheitskonzept  des  gesamten  Mittel- 
alten. 

Naturwissenschaftliche  Methoden 

Erst  im  17.  Jh.  wurde  mit  Beginn  der  empirisch-expe- 
rimentellen Medizin  das  kritiklose  Übernehmen  antiker 
Anschauungen  uberwunden,  Francis  Bacon  1 1561  16261 
begründete  die  moderne  Naturwissenschaft  (Theorie  des 
Experiments). 

61.2.2  Ärztliches  Wissen 

61.2.2.1  Morphologie 

Vertreter  der  alcxandrinischcn  Anatomie  14.  und  3.  Jh.  v. 
Chr.)  sind  Hcruphilos  von  Ghalkcdon  und  Erasistratos  von 
lulis,  Erasistratos  lieferte  bereits  erste  Erkenntnisse  zur 
Stoffwcchselphysiologic.  Überliefert  sind  erste  Nahrungs- 
und Ausscheidungsmessungen  bei  Geflügel. 

Die  galenische  Anatomie  verfügte  über  gute  Kenntnisse 
des  Bewcgungsapparatcs.  Das  Wissen  um  die  Anatomie 
der  inneren  Organe  basierte  jedoch  aut  Sektionen  von  Tie- 
ren und  war  sehr  ungenau. 

Andreas  Vesalius  (15 14-1 56-4)  erstellte  das  erste  anato- 
mische Werk  der  Neuzeit,  das  sich  an  tatsächlichen 
menschlichen  Situsbefunden  orientierte.  Eine  offene  Dis- 
tanzierung zu  der  damals  dogmatischen  Anatomie  Galens 
erfolgte  noch  nicht. 

Zur  Entwicklung  der  mikroskopischen  Anatomie 

Kap.  61.3.2.3. 

61.2.2.2  Physiologie  und  physiologische  Chemie 

Die  galcnisdtc  Physiologie  resultierte  aus  zahlreichen  Ge- 
fiißuntcrbindungsversuchcn  und  gezielten  Nervendurch- 
trennungen an  Tieren.  Galen  postulierte  die  Blutbildung  in 
der  Leber  und  den  Blutverbrauch  in  den  Organen.  In  den 
Venen  strömte  das  Blut  teilweise  zur  rechten  Herzkammer 
und  durch  die  Poren  des  I lerzseptums  in  die  linke  Kam- 
mer, um  daun  arteriell  im  Körper  verteilt  zu  werden.  Des 
Weiteren  verteilte  sich  seiner  Meinung  nach  das  Blut  von 
der  rechten  Herzkammer  zur  Lunge  und  direkt  von  der 
Leber  in  den  Körper. 

Der  große  Blutkreislauf  wurde  erstmals  von  William 
Harvcy  ( 1578  16571  beschrieben;  ein  Resultat  gefäßphy- 
siologischer Untersuchungen  durch  Tier- Vivisektion,  bei 
der  er  auch  Strömungsgeschwindigkeit,  Schlagvolumcn 
und  die  Gesamtmenge  des  Blutes  maß. 

Anfänge  der  Stoffwechselphysiologie  »■  Kap.  61.2.2.1. 


61.2  Ärztliches  Denken,  Wissen  und  Handeln 

61.2.2.3  Arzneimittellehre 

Eier  Begründer  der  „Materia  medica“  war  der  Militärchi- 
rurg Pcdanius  Dioskoridcs  von  Anazarba  { I . Jh.  n.  Chr.  1.  In 
diesem  Werk  werden  über  800  botanische  und  jeweils  100 
tierische  sowie  mineralische  Arzneimittel  beschrieben.  Ein 
weiterer  wichtiger  Vertreter  der  römischen  Medizin  und 
Arzneimittellehre  dieser  Zeit  war  Aulus  Cornelius  CcLsus. 
Seine  Enzyklopädie  beinhaltet  eine  Zusammenfassung  der 
zu  dieser  Zeit  bekannten  medizinischen  Erkenntnisse,  Pa- 
thologie, Pharmazie  und  Chirurgie. 

Bis  zum  18  |h.  wurden  Arzneimittel  rein  empirisch  ein- 
gesetzt. Erst  ab  Anfang  des  19.  )h.  entwickelte  sich  durch 
die  Möglichkeit  der  Isolierung  reiner  Substanzen,  Ent- 
wicklung chemischer  Analysemethoden  und  experimen- 
telle Erprobung  der  Wirkstoffe  die  wissenschaftliche  Phar 
makotherapie. 

Die  Anfänge  der  antibaktcricllcn  Therapie  wurden 
durch  Paul  Ehrlich  begründet,  welcher  1910  ein  Medika- 
ment (Salvarsanl  gegen  den  Syphilis- Erreger  entwickelte. 
In  den  30er  lahren  wurde  bereits  intensiv  an  der  Entwick- 
lung von  Sulfonamiden  (Prontosil)  durch  G.  Domagk  ge- 
forscht. Ein  Meilenstein  der  Antibiotikatherapie  war  die 
Entdeckung  des  Penicillins  durch  Alexander  Fleming,  wel- 
ches ab  1939  intensiv  untersucht  wurde. 

61.2.2.4  Klinische  Medizin 

Die  hippokratische  Krankenbeobachtung  zeichnete  sich 
durch  die  schriftliche  Überlieferung  der  beobachteten 
Krankheitssvmptonie  aus. 

Mittelalterliche  Puls-  und  Harnleliren  * ' Kap.  6 1 .3.2.2. 

Ab  1794  entwickelte  sich  die  stark  klinisch-symptoma- 
tisch und  pathologisch-anatomisch  orientierte  Pariser  kli- 
nische Schule.  Als  diagnostische  Verfahren  wurden  die  Aus- 
kultation und  die  Perkussion  (»<"  Kap.  61. 2.3.1)  eingefühn. 
Ein  wichtiger  Vertreter  dieser  Zeit  ist  Pierre  F.O.  Rayer.dcr 
Begründer  der  neuen  Laburmcdizin. 

L>ie  neue  Wiener  Schule  konzentrierte  sich  im  19.  |h. 
ebenfalls  auf  physikalische  Diagnosemethoden  und  pro- 
pagierte den  „therapeutischen  Nihilismus  “,  nämlich  keine 
Therapie  einzusetzen,  die  nicht  wissenschaftlich  begründet 
und  erprobt  ist. 

Bereits  in  der  Mitte  des  19,  |h,  wurden  die  ersten  Er- 
kenntnisse der  Endokrinologie  gewonnen.  Zahlreiche  Hor- 
mone (z.B. Thyroxin,  Adrenalin,  Insulin)  wurden  noch  vor 
den  30er  lahren  des  20.  |h.  isoliert. 

Die  Immunologie.  Serologie  und  Antibiotikatherapie 
entstanden  in  der  2.  Hallte  des  19.  (h.  So  entdeckte  V.  Gru- 
ber  1896  die  Aggluiinationstälugkeit  des  Typhusimmun- 
serums;  1890  wurde  die  körpereigene  Antitoxinbildung 
gegen  Tetanus  und  Diphtherie  entdeckt. 

1895  fand  Wilhelm  Conrad  Röntgen  die  nach  ihm  be- 
nannten neuen  Strahlen,  woraus  sich  innerhalb  weniger 
Jahre  die  Röntgendurchleuchtung  als  diagnostisches  Ver- 
fahren entwickelte. 

Bis  zum  Konsil  von  Tours  ( 1 163)  waren  Chirurgie  und 
Innere  Medizin  eine  Einheit.  Die  Chirurgie  wurde  danach 
als  I landwerk  in  die  I ländc  von  Badem,  Bruchschncidcm 
und  Starstechem  gelegt  und  war  nicht  mehr  Bestandteil 
der  medizinischen  Ausbildung  an  den  Hochschulen.  Diese 
Trennung  wurde  erst  im  19.  Jh.  wieder  aufgehoben.  Das  bis 
dahin  übliche  Ausbrennen  von  Wunden  mit  Öl  wurde  von 
dem  Chirurgen  Ambroise  Parc  (1510  1590)  stark  Icriti- 
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sicrt.  Er  propagierte  den  Einsatz  von  schmerzstillenden, 
kühlenden  Medikamenten,  führte  die  Gefäßuuterbindung 
(Ligatur)  wieder  ein,  die  schon  in  der  byzantinischen  Me- 
dizin praktiziert  wurde,  sowie  die  Amputation  von  Glied- 
maßen im  gesunden  Gewebe. 

1847  führte  Ignaz  Scmmclwcis  i „Retter  der  Mütter“ ) die 
Asepsis  in  der  Geburtshilfe  mittels  Chlorwasserhilnde- 
waschung  ein  und  senkte  dadurch  die  Gefahr  des  Kind- 
bettfiebers. Sein  Ansatz  wurde  jedoch  sehr  kontrovers  dis- 
kutiert. In  der  Chirurgie  wurde  die  Antisepsis  erstmals  um 
1870  durch  den  Engländer  losef  Listcr  bekannt.  Eingesetzt 
wurden  Phenol-  bzw.  Karbolsäure  und  die  Sublimat-Des- 
infektion, später  auch  Dampf  {Schimmel  husch -Trommel). 

Entscheidend  für  die  Anästhesie  war  die  Entdeckung  der 
Lachgasnarkose  durch  Horace  Wells  im  lahr  1844.  Die  Ko- 
kain-Infiltrationsanästhesie  wurde  durch  C.L.  Schleich 
1894  eingeführt  und  von  W.S.  Ilalstcdt  und  M.  Oberst  zur 
Leitungsanästhesie  weiterentwickelt. 

61.2.2.5  Wissensvermittlung 

Die  medizinische  Fachsprache  war  für  die  Verständlichkeit 
der  entstandenen  medizinischen  Literatur  von  großer  Be- 
deutung. Im  9.  Jh.  n.  Chr.  verfasste  der  Abt  I Irabanus  Mau- 
rus eine  Übersetzung  der  anatomischen  Begriffe  ins  Alt- 
hochdeutsche. 

Während  das  Wissen  an  den  Universitäten  zunächst 
sehr  scholastisch  und  dogmatisch  weitervermittelt  wurde, 
setzte  sich  ab  dem  18.  1h.  zunehmend  die  Medizin  am 
Krankenbett  durch.  Die  Erfindung  des  Buchdruckes 
und  später  auch  der  Fotografie  und  der  elektronischen 
Medien  beschleunigte  die  medizinische  Wissensverbrei- 
tung enorm. 

61.2.3  Ärztliches  Handeln 

61.2.3.1  Prognostik  und  Diagnostik 

Die  Prognose  war  in  der  antiken  Medizin  sehr  wichtig 
(Hippokratcs:  Prngnosticon),  denn  durch  vorausschaucn- 
des  Denken  könne  das  Vertrauen  in  den  Arzt  gestärkt  wer- 
den und  die  Behandlung  erfolgreich  durchgefuhrt  werden. 
Wichtig  war  auch  die  Zeitphase,  in  der  sich  der  Zustand 
des  Kranken  durch  ärztliches  Zutun  entweder  verbessert 
oder  verschlechtert  I Krisis).  Der  4..  7.,  1 1..  14.,  17.,  20.,  34., 
40.  und  60.  Tag  einer  Krankheit  galten  als  kritisch. 

Im  18.  lahrhundert  gewann  die  klinische  Diagnostik 
immer  mehr  an  Bedeutung.  Physikalische  Methoden  wie 
die  Perkussion  des  Brustkorbes,  Temperaturmessung  und 
die  Pulszählung  mit  einer  Uhr  setzten  sich  durch. 

61.2.3.2  Grundmuster  therapeutischen  Handelns 

Diätetische-  Maßnahmen  als  Bestandteil  der  ärztlichen 
Therapie  sind  in  verschiedenen  Kulturen  schon  seit  dem 
Altertum  bekannt;  in  der  traditionellen  chinesischen  Me- 
dizin ist  eine  reine  Akupunkturdu-rapic  ohne  spezielle 
Diät  kaum  denkbar. 


In  der  hippokratischen  Medizin  war  mit  der  Diätetik 
neben  den  Emährungsgewohnheiten  die  gesamte  Lebens- 
führung (Schlafen,  Arbeiten.  Ruhen,  Essen)  gemeint. 
Arznei inirtelbehandlung  H Kap.  6 1 .2.2.3. 

61.2.3.3  Therapeutisches  Handeln  am  Rande 
der  Schulmedizin 

Im  19.  Jahrhundert  entstand  die  Naturheilkunde  als  Ge- 
genbewegung zur  verwissenschaftlichten  „Schulmedizin“, 
ln  den  30er  jahren  des  19.  Jli.  entwickelte  Samuel  Hahne- 
munn  die  Homöopathie,  welche  bis  heute  praktiziert  wird. 
Sie  postuliert  das „Similia-similibus-curantur- Prinzip“, bei 
dem  eine  Erkrankung  mit  kleinsten  Dosen  solcher  Sub- 
stanzen behandelt  wird,  die  bei  hoher  Dosierung  ein  der 
Erkrankung  ähnliches  Bild  erzeugen  können. 

Vertreter  der  ab  dem  19.  |h.  populären  I lydrothcrapic 
waren  u.a.  Theodor  Halm,  Loren/  Gleich  und  Sebastian 
Kneipp. 

61.2.4  Ethische  Aspekte 
ärztlichen  Handelns 

61.2.4.1  Traditionen  ärztlicher  Ethik 

Schon  in  der  Antike  unterwarfen  sich  die  Ärzte  mit  dem 
Eid  des  Hippokrates  ethischen  Verpflichtungen.  Das  Genfer 
Ärztegelöbnis  ist  seit  1 950  Teil  der  bundesdeutschen  Be- 
rufsordnung lür  Arzte.  Es  stellt  eine  Reaktion  auf  die  un- 
menschlichen Verbrochen  nationalsozialistischer  Ärzte  dar 
und  soll  den  hippokratischen  Eid  moderner  gestalten. 

1900  wurden  in  Preußen  erstmals  Humancxpcrimcntc 
rechtlich  geregelt;  im  Marz  1931  wurden  die  „Richtlinien 
für  neuartige  Heilbehandlung  und  für  die  Vornahme  wis- 
senschaftlicher Versuche  am  Menschen"  beschlossen,  die 
bis  heute  angewandt  werden. 

Aufgrund  der  verbrecherischen  Menschenversuche  in 
Konzentrationslagern  wurde  1947  der  „Nürnberger  Ko- 
dex“ verabschiedet. 

61.2.4.2  Ethische  Entscheidungsfindung 

Normenethik:  I landlungsanwcisungen  entstammen  ei- 
nem stets  gültigen  Normensystem. 

• Situationsethik:  Verschiedene  Situationen  zeigen  erst, 
was  jeweils  sittlich  geboten  ist. 

Verantwortungsethik:  Eine  ethische  Entscheidung  wird 
erst  nach  Abwägung  der  Folgen  und  der  betroffenen 
Güter  gefällt. 

Die  Menschenwürde  ist  im  Artikel  I des  Grundgesetzes  der 
Bundesrepublik  verankert  Durch  die  Ewigkcilsgarantic 
wird  sie  vor  möglichen  Zugriffen  der  Staatsgewalt  ge- 
schützt 

Die  aktive  Stcrbchilfc  ist  in  Deutschland  verboten  und 
gilt  als  Tötungsdelikt. 

Der  Schwangerschaftsabbruch  ist  nach  dem  4 218  StGB 
unter  Strafe  gestellt.  Der  4 218a  StGB  beinhaltet  die  Aus- 
nahmen, bei  denen  von  einer  Bestrafung  abgesehen  wird. 
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61.3  Wandel  der  Vorstellungen  von  Gesundheit  und  Krankheit 


61.3.1  Gesundheitslehren 

Beispiele  fürGcsundhcitsIchrcn  im  Verlauf  der  Geschichte: 
■ In  der  antiken  Elementen-  und  Säftclchrc  entscheidet 
das  Mischungsverhältnis  der  Körpersäfte  über  Krank- 
heit oder  Gesundheit.  Harmonie  = synkrasie  = Gesund- 
heit; Disharmonie  ~ dyskrasie  - Krankheit.  Die  Diätetik 
Galcns  und  auch  die  mittelalterliche  Diätetik  sollten  die 
Synkrasie  Herstellen  (•*'  Kap.  61.2.3.2  und  61.3.2.2). 

• Das  mittelalterliche  „Regimen  sanitatis  salernitanum“ 
entstand  in  Toledo. 

In  der  Neuzeit  spiegeln  sich  diese  Gedanken  in  der  Ma- 
krobiotik wider  Ein  gesundes,  diätetisch  orientiertes  Le- 
ben fuhrt  zur  angestrebten  l.ebensverlangerung. 

Die  Eugenik  hat  die  Bildung  biologischer  Eliten  durch 
die  Forderung  positiver  Erbanlagen  /um  Ziel.  Unter 
dem  Begriff  „Rassenhygiene“  wurde  der  Gedanke  der 
Eugenik  im  Nationalsozialismus  missbraucht. 

61.3.2  Krankheitsvorstellungen 

61.3.2.1  Krankheitsvorstellungen  in  Früh- 
kulturen und  in  der  Volksmedizin 

In  der  prähistorischen  Zeit  war  die  Krankheitsvorstellung 
magisch  animistisch  ausgeridueL  Krankheiten  werden 
z.B.  durch  Tabu  Verletzungen  und  Besessenheit  erklärt.  Ge- 
sundheit wurde  durch  Opfergaben  oder  Besänftigung  von 
Gcistcrn/Dämonen  gesucht 
In  der  antiken  Medizin  wird  unterschieden: 

Ihcurgische  Medizin  (Asklepios-Heilkult,  ab  6.  Jh.  v. 
Chr.):  In  großen  I IcilzcntTcn  (Fpidauros,  Kos,  Knidos, 
Rhodos.  Kyrene)  behandelten  Priesierär/te  Seele  und 
Körper  (psyche  und  soma).  Da  man  glaubte,  dass  Ge- 
sundheit und  Krankheit  vom  göttlichen  Willen  ab- 
hängig seien,  gehörte  der  heilende  Tcmpclschlaf  (Inku- 
bation) zur  Behandlung. 

hippokratische  Medizin:  basiert  auf  der  frühen  Elemen- 
tenlchre  (Wasser,  lüft),  später  ergänzt  zur  E lernen ten- 
und  Qualitäten  lehre  (Erde,  Wasser,  Feuer  und  Luft: 
feucht,  trocken,  warm,  kalt).  Gesundheit  ist  die  Har- 
monie, Krankheit  die  Disharmonie  der  Einzelkompo- 
nenten  des  Körpers.  Wichtig  war  der  therapeutische 
Ausgleich  der  Säfte  lEulcrasic)  durch  Diät  <»•  Kap. 
61.2.3.2).  Aderlass,  Schwitzen.  Schröpfen  oder  Abführen 
einerseits  sowie  durch  Stärkung  der  Antagonisten  ( Con- 
traria-Prinztp)  andererseits. 

Die  Medizin  der  Ägypter  vereinte  rnagisch-animistische, 
theurgische  und  empirische  Elemente. 

61.3.2.2  Humoralpathologie 

Antike  Säftelchre  Kap.  61.2.3.2,61.3.1 1, 

Die galcnischc  Humoralphysiologie  und  Humoral patho- 
logic  resultierte  aus  der  Qualitäten-,  Dementen-  und  Säftc- 
lehrc.  Die  Körpersäfte  wurden  jeweils  einem  Element,  einet 
Jahreszeit  und  zwei  Qualitäten  zugeordnet  (»  Tab.  6EI I. 
Die  Diagnostik  beinhaltete  die  1 Umschau  (Uroskopie)  und 
die  PuLslehre.  Als  Therapien  standen  Aderlass,  Skariftka- 
tion,  Abfuhren,  Erbreclten  usw.  zur  Verfügung. 


Der  1 lumoralpathologic  schlossen  sich  namhafte  Ver- 
treter wie  Avicenna  (980-1063  n.  Chr.)  und  Carl  v.  Roki- 
tansky (1804  1878)  an. 

61.3.2.3  Solidarpathologie 

Giovanni  Battista  Morgagni  (1682  - 1771 ) wandte  sich  von 
der  Humoralpathologie  (»-•  Kap.  61.3.2.2)  ab  und  vermu- 
tete die  Ursache  bestimmter  Krankheiten  in  den  Organen. 
Die  Organ pathologic  basierte  streng  auf  den  anatomischen 
Gegebenheiten.  Morgagni  gilt  als  Begründer  der  heutigen 
pathologischen  Anatomie. 

Marie  Franifois-Xavicr  ßichat  ( 177 1-1802). der  Begrün- 
der der  Gewcbcpathologie,  untersuchte  vor  allem  die 
Struktur  der  Gewebe  und  erachtete  die  „Solida“  für  wich- 
tiger als  die  „Fluida". 

Rudolf  Virchow  (1821-1902,  **'  Kap.  61.3.2.61  entwi- 
ckelte die  Zellularpathologie,  die  alle  Krankheitszustände 
auf  Veränderungen  der  Körperzellen  zunickführt.  Er  pos- 
tulierte, dass  Zellen  nur  aus  Zellen  wachsen  können.  Fr  war 
ein  erbitterter  Kritiker  der  Krascnlchnc  von  Rokitansky,  die 
Blut  als  eigenes  Organ  darstellt,  das  für  die  Krankheits- 
entstehung entscheidende  Bedeutung  hat. 

Die  Molekular  pathologic  führt  Zellularpathologie  auf 
der  Ebene  der  Atome  und  Moleküle  fort. 

61.3.2.4  Funktionelle  Krankheitstheorien 

Theophrast  von  Hohenheim  < Paracelsus.  1 493- 1541)  ver- 
trat die  alchimistisch-chemische  Interpretation  der  lebcns- 
prozesse  und  vermutete, dass  Krankheiten  durch  chemische 
Rückstände  bedingt  seien  (tartarischc  Krankheiten):  pa- 
racdsischc  latrochemie. 

fatrochemie  und  latmphysik  sind  Bestandteile  des 
physikalisch-mechanistischen  Lcbcnskonzcptcs  (Kartesia- 
nismus, » Kap.  61.2.1 ).  Der  kartesianische  Mechanismus 
findet  seine  Vollendung  in  Ea  Mettries  Werk  „L’hommc 
machinc"  (1748).  Brownianismus  und  Mesmerismus  >- 
Kap.  61.2.1. 

Der  Franzose  Bernard  erforschte  die  Verdauungsphy- 
siologic  und  zeigte  1857  die  Bildung  des  Glykogens  in  der 
Leber  auf 

Der  österreichische  Endokrinologe  Sclvc  entdeckte 
1926,  dass  verschiedene  Stressoren  im  menschlichen  Kör- 
per ähnliche  Verbal tensmuster  hervorrufen,  und  prägte 
den  Begriff  „Stress“. 


Tab.  61.1  Zuordnung  der  Qualitäten  bei  der  Saftelehre 


Körpersafl 

Element 

Jahreszeit 

Qualitäten 

Schleim 

Wasser 

Winter 

kalt 

feucht 

Blut 

Luft 

Frühling 

warm 

feucht 

gelbe  Galle 

Feuer 

Sommer 

warm 

trocken 

schwatze  Galle 

Erde 

Herbst 

kalt 

trocken 
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61.3.2.5  Theorien  seelischer  Störungen 
und  psychischer  Krankheiten 

Philippe  Pind  <1745-18261  steht  für  die  Befreiung  der 
Geisteskranken.  Er  war  gegen  die  Gleichbehandlung  der 
„Irren"  mit  Gewaltverbrechern  und  forderte  wie  Emil 
Kraepelin  (1856-1926)  eine  humane  Behandlung  und 
Pflege  psychisch  Kranker. 

Wilhelm  Griesinger  (1817  1868)  vertrat  die  Idee,  dass 
jeder  psychischen  Erkrankung  eine  physiologisch-patho- 
logische I limveränderung  zugrunde  liege  (somatische  Psy- 
chiatric). 

Sigmund  Freud  (1856  19391  begründete  die  Psycho 
analyse,  welche  sich  aus  seiner  Traumdeutung  und  der 
Methode  der  freien  Assoziation  entwickelte.  Kernpunkt 
der  Psychoanalyse  ist  die  Hypothese,  dass  die  Seele  aus 
„Es“,  „Ich“  und  „Ober-Ich“  besteht,  die  sich  gegenseitig  be- 
einflussen. 

Alfred  Adler  ( 1 870  1 937 1 gilt  als  Entwickler  der  Indivi- 
dualpsychologie. Dabei  erfahrt  der  Mensch  im  Laufe  seines 
„Lebensplans"  negative  Einflüsse,  die  zu  Minderwertig- 
keitsgefühlen und  Geltungsbedürfnis  führen.  Werden 
diese  überkompensiert,  resultiert  übersteigertes  Geltungs- 
bedürfnis. 

Carl  Gustav  Jung  ( 1 875- 1961)  steht  für  die  analytische 
Psychologie,  die  neben  der  Individualpsychologie  und  der 
Psychoanalyse  die  klassischen  tiefenpsychologischen  Schu- 
len repräsentiert. 

L)ie  psychosomatische  Medizin  postuliert  den  Einfluss 
seelischer  Zustände  auf  die  Entstehung  von  Krankheiten, 
was  bereits  von  Hippokrates  vertreten  wurde. 

61.3.2.6  Theorien  sozialer  Genese 
von  Krankheiten 

Ab  der  2.  Hälfte  des  19  |h.  gewann  die  Sozialmedizin  zu- 
nehmend an  Bedeutung.  Da  die  medizinische  Versorgung 
als  wesentlicher  Faktor  für  die  Stärke  und  Leistungsfähig- 
keit eines  Landes  galt,  bildete  sich  eine  Öffentliche  Gesund- 
heitsvorsorge und  -fürsorge  („Mcdicinischc  Policcy“).  Vir- 
chow  (W  Kap.  61 3.2.3)  belegte  am  Beispiel  einer  Typhus- 
epidemic  die  enge  Verknüpfung  von  sozialen  Umständen 
und  Krankheit  (Sozialhygiene). 

Der  Marxismus  macht  ungerechte  soziale  Zustände 
des  Kapitalismus  für  Krankheit,  Leid  und  Tod  verantwort- 
lich. 

61.3.2.7  Theorien  biologischer  Genese 
von  Krankheiten 

Der  Sozialdarwinismus  beschreibt  eine  Erklärungstheoric 
fürdic  Entstehung  von  Krankheiten  und  auch  gesellschaft- 
licher Probleme,  die  auf  der  Vererbungslehre  und  der 
Sdcktionstheorie  von  Charles  Darwin  (1809-1882)  be- 
ruht. Auf  ihm  basiert  die  so  genannte  Rassenhygiene,  die  in 
der  Nazizeit  unter  dem  Vorwand  der  „Auslese“  einer 
„Elite“-  Rasse  und  der  „Ausnterze“  von  „minderen“  Rassen 
in  millionenfachem  Mord  gipfelte. 

61.3.3  Gesundheit,  Krankheit  und 
Gesellschaft 

**■  Kap.  59 


61.3.3.1  Öffentliche  Hygiene 
und  Gesundheitsschutz 

Öffcnriichc  Maßnahmen  zur  Gesundheitsprophylaxe  gibt 
cs  seit  dem  Mittelalter,  als  im  Zuge  der  Pestepidemien  erste 
Ansätze  einet  Stadthygiene  in  Form  von  Absperrungen, 
Quarantäne  und  (wenig  effizienten)  Desinfektionsmaß- 
nahmen cingcführt  wurden. 

Dennoch  führte  das  Fehlen  hygienischer  Einrichtungen 
(Kanalisationen,  Trinkwasserversorgung)  bis  zur  Mitte  des 
19.  )h.  immer  wieder  zu  Seuchen  mit  immensen  Todes- 
raten (Cholera,  Diphtherie,  Ruhr,  Typhus  u.a.). 

Max  v.  Pcttcnkofcr  1818  -1901 ) erkannte  die  Einflüsse 
der  Lebensumgebung  auf  die  Gesundheit  und  war  als  er- 
ster Inhaber  des  Lehrstuhles  für  Hygiene  in  München 
(1865)  maßgeblich  an  der  Gründung  des  ersten  I lygicnc- 
Institutcs  beteiligt  (1879).  Er  begründete  die  Choleraaus- 
breitung  mit  der  Miasmentheoric.  Hierbei  werden  die 
Krankheiten  durch  schlechte  „Ausdünstungen“  der  Umge- 
bung ( Boden,  Wasser,  Luft ) verbreitet. 

Die  wissenschaftliche  Voraussetzung  für  die  Hvgiencbc- 
wegung  war  die  neu  entstandene  Bakteriologie,  welche  von 
louis  Pasteur  ( 1822-1885)  begründet  wurde.  Robert  Koch 
(1843-1910)  verdankt  die  Medizin  die  Entdeckung  des 
Tuberkulose  und  des  Cholcracrrcgers. 

1842  schrieb  Chadwick  seine  Abhandlung  über  die  „Sa- 
ttitary  Condition  ol  the  Labouring  < Hasses  of  Great  Bri- 
tain“  (Chadwick -Belicht),  in  der  er  den  Zusammenhang 
zwischen  niedrigem  sozialem  Status  und  Krankheit  auf- 
zcigt,  und  gründete  die  erste  zentrale  Gcsundhcitsbchördc 
(„General  Board  of  Health“). 

Die  Einführung  von  Impfungen  brachte  die  öffentliche 
Hygiene  entscheidend  voran  und  führte  zur  weltweiten 
Ausrottung  der  Pockcncrrcger. 

Unter  dem  Begriff  Sozial pa t ho logic  legte  A.  Grotjahn 
( 1869  - 1931 ) dar,  dass  sich  soziale  und  Ökonomische  Le- 
bensumstände direkt  auf  die  Gesundheit  auswirken. 

61.3.3.2  Volkskrankheiten  und  Seuchen 

Neben  den  teilweise  katastrophalen  hygienischen  Verhält- 
nissen (*'  Kap.  61.3.3.1 1 waren  Armut.  I lungcr  und  feh- 
lende Kenntnisse  der  Ernähruugsphysiologie  die  Ursache 
für  zahlreiche  Erkrankungen  wie  Skorbut,  Typhus,  Rachi- 
tis und  Tuberkulose. 

Während  zweier  großer  Pcstwcllcn  (531-580  und  1347/ 
48)  kamen  Millionen  von  Menschen  ums  Leben.  Die  Ohn- 
macht gegenüber  dieser  Seuche  führte  zu  Geißlerzugen 
und  vermehrter  llciligcnverchrung  (hl.  Rochus)  sowie  zu 
ludcnvcrfolgung  und  Pogromen,  aber  auch  zu  ersten  An- 
sätzen moderner  Stadthygiene  (*■••  Kap.  61.3.3.1  k 

Aussatzerkrankungen  wie  lepra  waren  im  12.  und  13. 
Jh.  sehr  häufig.  Die  Erkrankten  wurden  außerhalb  der 
Stadt  in  Sicchcnhäusern  (Lcprosoricn)  verwahrt. 

Ende  des  15.  Jh.  wurde  die  Syphilis,  die  sich  in  Europa 
schnell  ausbreitete,  erstmals  von  G.  Fracastoro  beschrieben 
und  benannt.  Er  vemtutete,  dass  Keime  über  Kleidung, 
verseuchte  Gegenstände  („fomes“)  oder  durch  die  Luft 
übertragen  werden  („erste  Kontagienlehre“). 

Im  1 9.  Jahrhundert  grassierten  mehrere  Cholera-I’ande- 
mien,  da  sich  der  Erreger  wegen  der  katastrophalen  hygie- 
nischen Bedingungen  in  den  Städten  leicht  ausbreiten 
konnte  (w  Kap.  61.3.3.1 ). 
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61.3  Wandel  der  Vorstellungen  von  Gesundheit  und  Krankheit 


61.3.3.3  Einfluss  der  technisch-industriellen 
Zivilisation  auf  Krankheits-  und 
Todesursachen 

Ende  des  17.  Ih.  führte  Bernardino  Ramuzini  eine  jähr- 
liche Gesundheitsbeschreibung  der  Stadt  Modena  ein  und 
legte  so  den  Grundstein  zur  öffentlichen  Gesundheitssta- 
tistik. Zudem  war  er  der  Wegbereiter  der  Gcwerbchygicnc, 


da  er  erstmals  typische  Erkrankungen  unterschiedlicher 
Berufsgruppen  erkannte  und  systematisierte  („De  morbis 
artificium  diatriba“). 
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62.1  Entwicklung  des  Mund-Rachen-Bereichs 


Fallbeispiel  Ein  18-jährigcr  Patient  stellt  sich  mit  einer 
leichten  cxtraoralcn  Schwellung  im  Bereich  des  rechten 
Kieferwinkels  und  einer  eingeschränkten  Mundöffnung 
in  der  Praxis  vor.  Fortsetzung Kap.  62. 1 .5. 1 . 

62.1.1  Odontogenese  (Zahnentwicklung) 

62.1.1.1  Zahnanlage 

Ursprungskeimbläller  tur  die  Zahnentwicklung  sind  das 
Ektoderm  und  das  Mesoderm.  Nach  der  Bildung  der  pri- 
mären Mundhöhle  kommt  es  im  frühen  Embryonalsta- 
dium (6.  F.mbryonalwoche)  durch  vertikale  Proliferation 
des  Mundhöhlcnepithcls  zur  Entstehung  einer  Zahnlcistc. 
Aus  dieser  entwickeln  sich  dann  Zaitnknospcn,  die  sich  int 
weiteren  Verlauf  zu  Zahnglocken  umformen. 

■ Aus  dem  inneren  Epithel  der  Zahnglockcn  bilden  sich 
die  Amcloblastcn,  welche  später  den  Zahnschmelz  bil- 
den. 

• Aus  dem  äußeren  Epithel  der  Zahnglocke  entwickeln 
sich  Odontoblastcn,  die  das  Dentin  bilden. 

62.1.1.2  Mineralisation 

Die  Mineralisierung  beginnt  in  der  13.  Embryonalwoche. 

> Von  den  Odontoblastcn  ' Dentin  bildende  Zellen)  wird 
Dentin  in  Form  von  Prädentin  abgelagert,  das  anschlie- 
ßend verkalkt. 

> Von  den  Adamantoblastcn  (Schmelz  bildende  Zellen I 
wird  zuerst  eine  glykoproteinreichc  Schmelzmatrix  pro- 


duziert, die  später  durch  Einlagerung  von  Kalzium  und 
Phosphat  mineral  isiert. 

62.1.2  Fehlbildungen 

Uppen-,  Kiefer-  und  Gaumenspalten 

Uppen-,  Kiefer-  und  Gaumenspalten  ( LKG- Spalten)  gehö- 
ren neben  den  Zahnanomalien  und  Dysgnathien  zu  den 
häutigsten  kraniofazialen  Fehlbildungen.  Sic  entstehen  bei 
ausbleibenden  Wachstums-  bzw.  VenchmclzungSproz.es- 
sen  von  Oberkiefer-  und  Stirnfortsatz.  Abhängig  von  Zeit- 
punkt und  Art  der  Störung  entwickeln  sich  unterschiedli- 
che Formvariationen  (»*  Abb.62.1). 

Ätiologie 

tippen-,  Kiefer-  und  Gaumenspalten  können  genetisch 
bedingt  sein,  aber  auch  durch  Umwelteinflüsse  hervorge- 
rufen werden. 

Einteilung 

Isolierte  Lippenspaltc:  Sic  kann  ein-  oder  doppelseitig, 
vollständig  oder  unvollständig  auftreten.  (e  nach  Schwe- 
regrad kann  sich  die  Fehlbildung  nur  im  Bereich  des 
Lippenrots  manifestieren  oder  bis  in  den  Nasenboden 
hineinreichen. 

Isolierte  Gaumenspalte:  Auch  sic  kann  ein-  oder  doppel- 
seitig, vollständig  oder  unvollständig  ausgeprägt  sein.  Je 
nach  Schweregrad  findet  man  eine  Spaltung  der  Uvula, 
die  sich  bis  zum  Foramen  incisivum  hinziehen  kann, 


Tab.  62.1  Dutdtbmdnzeiten  der  Mildtzähne 


e f 


Ab6.  62.1:  Verschiedene  Formen  de»  Spaltbildung: 
a:  einseitige  seitliche  Uppenspalte 
b:  doppelseitige  seitliche  tippenspalte 
C schräge  Gesichtsspalte 
d:  einseitige  Kiefer-Gaumen-Spalte 
e:  doppelseitige  KieFer-Gaumensegel-Spalte 
f:  mittlere  Gaumenspalte  [1). 


Ounchtrittsmonat  Zahn 

6-8  1.  Milchschneidezähne 

8-12  2.  Milchschneideiihne 

12-16  i,  Milchmolaren 

16-20  Milcheckzähne 

20-  30  2.  Milchmolarer 


keitsansammlung  im  Zahnsäckchen  zur  Ausbildung  einer 
Eruptionsrysle  kommen. 

62.1.3.2  Störungen 
Durchbruchsveraögerung 

Ursachen: 

systemisch:  Stoffwechselstörungen,  z.B.  Rachitis 

lokal:  Nichtanlagc,  Platzmangel  oder  Verlagerung  des 

Zahnkeims. 


Lippen-Kicfer  Spalte:  Sie  kann  ein-  oder  doppelseitig, 
vollständig  oder  unvollständig  auftreten  und  reicht  bis 
zum  Foramcn  incisivum. 

Lippen  - Kiefer  Gaumen- Spalte: 

einseitig:  [>as  Vomer  ist  nur  auf  der  gesunden  Seite 
mit  der  Maxilla  und  dem  Gaumenbein  verwachsen, 
doppelseitig;  Das  Vomer  ist  nur  mit  dem  Zwischen- 
kiefer verwachsen. 

Epidemiologie 

Eine  LKG-Spalte  tritt  bei  einem  von  500  Lebendgeburten 
auf,  wobei  lungen  häufiger  betroffen  sind. 

Folgen 

« Beeinträchtigte  ästhetische  Funktion  des  Mittelgesichts 
■ Störungen  der  Atmung  IMundatmung,  keine  Anwär- 
mung der  Atemlult) 

• Störungen  der  Hör-  und  Nasenfunktion 
Störungen  der  Ernährung  (Saugvermögen  vermindert  I 

• Störungen  der  Sprach-  und  Stimmbildung  IRhinolalia 
aperta). 

Therapie 

Je  nach  Art  der  Fehlbildung  ist  eine  interdisziplinäre 
Therapie  von  Mund-Kieter-Gesichtschirurgie,  Kieferor- 
thopädie,  Pädiatrie,  HNO,  Logopädie  und  Zahnmedizin 
sinnvoll.  Die  operative  Therapie  erfolgt  altcrsabhängig  und 
in  mehreren  Abschnitten. 

62.1.3  Milchgebiss 

62.1.3.1  Zahndurchbruch 

Der  Durchbruch  der  Miich/ähnc  beginnt  meist  mit  den 
unteren  Milchschneidezahnen  («  Tab. 62.1  und  Abb.62.2). 

Mögliche  Beschwerden  beim  Zahndurchbruch  sind 
Schmerzen,  Schlafstörungen,  Fieber,  Hautausschlage  und 
I lypcrsalivation.  In  einigen  Fällen  kann  es  durch  Flüssig- 


Zahnfehlstellung 

Mögliche  Ursache  ist  das  Daumenlutschen. 

Folgen: 

• Kippung  der  Fronlzähnc 

• offener  Biss  (*»  Kap.  62.1.4.2) 

J hoher  Gaumen 

- Prognathie  («'  Kap.  62. 1.4.2). 

62.1.3.3  Vorzeitiger  Milchzahnverlust  (Exfoliation) 

Von  vorzeitigem  Milchzahnverlust  spricht  man,  wenn  ein 
Milch/.thn  länger  als  ein  Jahr  vor  dem  Durchbruch  der 
bleibenden  Zähne  auslällt.  Ursachen  können  beispiels- 
weise Karies  oder  ein  Trauma  sein. 

Folgen: 

Funktionseinschränkung  beim  Kauen  und  Sprechen 

• Verlust  der  sagittalen  Abstutzung  f Platzhalterfunktion  I 
Verlust  der  horizontalen  Abstutzung  (Veränderung  der 
Bisslagc,  Elongation  der  Antagonisten) 

• Entstehung  von  Dyskinesien  (z.B.  Zungetiprcssen,  Lip- 
penfehlfunktion) 

• Störung  des  Durchbruchs  des  bleibenden  Zahnes 

• Wachstumshemmung. 

62.1.4  Wechselgebiss 

62.1.4.1  Zahnwechsel 

Der  Zahn  Wechsel  findet  zwischen  dem  6.  und  dem  12./ 
13.  Lebensjahr  statt  (**  Tab.  62.2  und  Abh.  62.3).  Dabei 
kommt  cs  nach  vorangegangener  Resorption  der  Milch- 
zahnwurzcl  zu  Milchzahnverlust  und  Ersatz  durch  den 
entsprechenden  bleibenden  Zahn. 

Entsteht  auf  Grund  ungünstiger  Umstände  ein  Platz- 
mangel (*»  Kap.  62.1.4.2)  für  den  bleibenden  Zahn,  kann 
es  zu  einer  so  genannten  Dcntitiodifficilis  kommen  (häu- 
fig beim  Weisheitszahn). 
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Tat».  62.2  Durchbruchszeiten  dr  blciLieivJen  Zahne 


Zahn 

Lebensjahr 

1.  Molar 

5-8 

L Schneidezahn 

6-8 

2.  Schneidezahn 

7-9 

1.  Präinolar 

9-12 

Eckzahn 

9-13 

2.  Prämolar 

10-1* 

2.  Molar 

10-1* 

3.  Molar  (WeHhe(tszahn) 

16 -*0 

62.1.4.2  Störungen  der  Zahnstellung 
Dysgnathien 

Kreuzbiss:  Obere  und  untere  Zahnreihe  kreuzen  sich  im 
Front-  oder/und  Scitcnzahnbcrcich. 

Progcnic  (umgekehrter  Übcrbivs.  wörtlich:  vorstehen- 
des Kinn):  In  der  Schlussbisslage  beißen  die  Frontzähne 
des  Unterkiefers  vor  die  des  Oberkiefers: 

echte  Progenie:  dreidimensionale  skclcttalc  Überent- 
wicklung des  Unterkielers  gegenüber  dem  Oberkiefer 
und  dem  Schädel;  genetisch  bedingt  („Habsburger 
Lippe"  I 

unechte  Progcnic:  dreidimensionale  skclettalc  Unter- 
entwicklung des  Oberkiefers  gegenüber  dem  Unter- 
kiefer und  dem  Schädel 

Prognathie  (Rückbiss):  Vorstand  des  Oberkiefers  im 
Vergleich  /um  Unterkiefer;  Patienten  haben  oft  ein  flie- 
hendes Kinn. 

Frontal -offener  Biss:  atypische  Verzahnungsform  im 
Fronrzahnbcrcich.  wobei  beim  Zahnreihcnschluss  kein 
Berührungskontakt  /wischen  oberer  und  unterer  Front- 
zahnreihe besteht 

Zahnengstand 

Bei  Zalmengstand  kommt  es  zu  Platzmangel,  der  sich  in 
Zahnstellungsanomalien  (z.  B.  Vestibulärstand  der  Eck- 
zähne)  äußert. 

Gesichtsasymmetrien 

Gcsichtsasymmctricn  entstehen  durch  eine  Über-  oder 
Unlerentwicldung  der  Kieler.  Ursachen  können  sein: 

• Wachstumsstörungen 
Kicfcrgdcnksdysplasicn 

• Traumen 

• Osteomyelitiden. 

62.1.4.3  Therapie  der  Zahnfehlstellungen 

kicfcrurthopadische  Tltcrapic:  Sie  erfolgt  hauptsächlich 
in  der  Wechselgebissperiode  und  stellt  die  bei  weitem 


62.1  Entwicklung  des  Mund-Rachen-Bereichs 

häufigste  Therapieform  der  Dysgnathien  dar.  Abhängig 
vom  Schweregrad  und  von  der  Form  der  Dysgnathic 
werden  eingesetzt: 

- herausnehmbare  Plattenapparate 

- funktionskicferorthopädischc  Geräte  (Aktivator) 

- festsitzende  Apparaturen  (Multiband) 
extraorale  Gerate  (Headgear) 

Operation:  in  der  Regel  erst  nach  W'achstumsabschluss. 

62.1.5  Bleibendes  Gebiss 

62.1.5.1  Störungen 
Hypoplasien 

Hypoplasien  der  Zähne  entstehen  durch  Störungen  in  der 
Bildung  der  organischen  Matrix  und  bei  der  Mineralisation 
der  Zahnhartsubstanz.  Sic  führen  zu  Veränderungen  der 
Zahnstruktur  (Schmelz.  Dentin).  Die  Lokalisation  der 
Hypoplasie  ist  vom  Schadigu ngs/eitpunkt  in  der  Entwick- 
lung abhängig. 

.Als  Ursachen  kommen  in  Frage: 

» genetische  Faktoren 

• Traumen 

• Infektionskrankheiten  im  Embryonalstadium  (Röteln, 
Lues) 

• Infektionskrankheiten  des  Säuglings  und  Kleinkindes 
(/.  B.  Masern) 

■ Uberfluoridierung  (Flecken  im  Schmelz,  „Mottlcd 
Teeth“) 

• Schädigung  durch  Antibiotika  (Tetrazykline) 

• Vitamin-D- Mangel  (Rachitis), 

Amelogenesis  imperfecta 

Genetisch  bedingte  Dysplasie  des  Zahnschmelzes.  Ab- 
hängig vom  Zeitpunkt  der  Störung  ist  der  Zahnschmelz 
minderwertig  oder  fehlt  ganz.  Die  Zähne  zeiget»  häufig 
eine  bräunliche  Verfärbung  und  sind  vermehrt  anfällig  für 
Karies. 

Zahnretention 

Bei  der  Zahnreicntion  bleibt  der  Zahn  nach  Abschluss  sei- 
nes Wurzdwachstums  im  Kieferknochen.  Dies  findet  man 
beispielsweise  sehr  oft  bei  Weisheitszahnen. 

In  einzelnen  Fällen  kann  sich  bei  retinierten  Zähnen 
(Weisheitszahn,  Oberkiefereckzahn)  aus  dem  Schmelzcpt- 
tliel  (Zahnsackchcn)  eines  nicht  durchgebrochenen  Zahns 
eine  follikuläre  Zyste  entwickeln. 

Auswirkungen  von  Allgemeinerkrankungen 

Bei  /..  B.  Rachitis  ist  mit  verspätetem  Zahndurchbruch  und 
Schmclzhypoplasicn  an  den  Schneid  ezähnen  zu  rechnen. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Der  iniraoralc  Befund  ergibt  eine  lokale  Schwellung  und 
Rötung  mit  Druckschmerzhaftigkeit  in  Regio  38.  Aus 
dem  distalen  Taschenbereich  des  Zahnes  37  entleert  sich 
nach  Inspektion  seröses  Taschensekret.  Im  Röntgenbild 
sieht  man  einen  teilretinicTtcn  W'eisheits/ahn.  Daraufhin 
wird  die  Diagnose1  „Dcntitio  difficiUs“  gestellt.  Die  The- 
rapie umfasst  Spülung,  Desinfektion  und  Drainage  der 
Zuhnflcischtaschc  des  Zahnes  37. 
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Altersveränderungen 

Folgende  Veränderungen  der  Zähne  oder  des  Zahnhalte- 
apparates können  sich  mit  zunehmendem  Alter  manifes- 
tieren: 

■ Abrasion  (Abnutzung  der  Zahnhartsubstanz  beim  Kau- 
vorgangt  und  Verfärbung  der  7ähnc 
» Verengung  der  Wurzelkanäle  und  Verkleinerung  des 
Pulpenkavums 


Abnahme  der  Dichte  und  Mineralisierung  des  Dentins 
Inaktivitätsatrophie  des  Alveolarfortsalzes  („Grcisen- 
kiefer“L 

Das  Foramen  mentale  verlagert  sich  mit  fortschreitender 
Zahnlosigkeit  immer  stärker  okklusalwärts. 


62.2  Anatomische  Grundlagen 

Fallbeispiel  Bei  einem  35-jährigen  Patienten  fallt  bei 
der  Routineuntersuchung  intraoral  eine  leichte  Auf- 
treibung des  Knochens  im  Bereich  des  unteren  rechten 
Kieferwinkels  auf.  Die  oberen  und  unteren  Weisheit*- 
zahne  fehlen.  Der  Patient  ist  beschwerdefrei  und  hat 
diese  „Schwellung"  auch  nicht  bemerkt.  Fortsetzung 
w Kap.  62.2.2,4. 


- zwei  Schneidezähne 

• ein  Eckzahn 

• zwei  Prämolaren 

• drei  Molaren. 

Merkel  Die  dritten  Molaren  sind  die  so  genannten 
Weisheitszähne;  sic  fehlen  bei  vielen  Menschen. 


62.2.1  Morphologie  der  Zähne 

» Abb.  62.2 

62.2.1.1  Milchgebiss 

Der  Begriff  Milchgebiss  beschreibt  die  20  Zähne  der  ersten 
Dentition  (*-  Kap.  62.1.3).  Die  Milchzähnc  dienen  als 
Platzhalter  für  die  bleibenden  Zähne. 


62.2.2  Knochen  und  Weichteile 
des  Mundbereichs 

62.2.2.1  Knöcherne  Elemente  des  Kauorgans 

• Maxilla 

• Tuberculum  articulare 

• Fossa  articularis 

• Mandibula. 


Morphologie 

Milchzähne  besitzen  weißl  ich  - bläuliche  Farbe  und  einen 
Schmelzwulst  in  Hohe  der  Gingiva.  Im  Vergleich  zu  den 
bleibenden  Zähnen  haben  sie  eine  relativ  größere  Pulpcn- 
kammer  und  der  Schmelz  ist  weniger  mincralisicrt. 

62.2.1.2  Bleibendes  Gebiss 

Das  bleibende  Gebiss  entsteht  mit  der  zweiten  Dentition 
und  umfasst  32  Zählte  (**  Abb.  62.3),  Pro  Kieferquadrant 
findet  man  jeweils; 


62.2.2.2  Kiefergelenk 

Aufbau 

• Caput  mandibulae 

• Diseus  articularis 
Fossa  mamlibularis 

• Tuberculum  articulare  des  Os  temporale. 

Funktion 

Das  Kiefergelenk  ist  ein  Doppelgclcnk,  welches  beim  öff- 
nen und  Schließen  des  Mundes  Dreh-  und  Gleitbewegun- 
gen ausführt. 


Schmelz 

Dentin 

Pulpa 

Saumepithel 

Gingiva 

KapJlanpsxus 

Alveolarkncchen 

Desmodont 

Zement 

Wurzetkanal 

Würze*  spitze 

V aiveoiaris  mt 

A alvedaris  inf. 

N alveolans  inf 


62.2.2.3  Weichteile  des  Mundbereichs 

Speicheldrüsen:*1  Kap.  33.1 
GL  parotis 

- Gl.  submandibularis 


internationales  Zahnschema 


18  17  IS  tS  14  13  12  tl 

2t  22  23  24  25  26  27  28 

48  47  46  45  44  43  42  4t 

3t  32  33  34  35  36  37  38 

bleibende  Zähne 

rechts 

links 

55  54  53  52  51 

61  62  63  64  65 

85  84  83  82  8t 

71  72  73  74  75 

Milchzähne 


Abb.  62.2:  Zahnaufbau  [2]. 
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- Gl.  sublingual» 

- Gl.  lingual»  anterior 
Gefußversorgung: 

- A.  maxillaris  (Oberkiefer) 

- A,  alveolar»  inferior  (Unterkiefer) 

Nerven: 

N.  maxillaris  (Oberkiefer) 

- N.  mandibular»  (Unterkiefer) 

Lymphabflussbahnen:  Modi  lymphatici  submandibula- 
res,  submentales  und  paroidei 

Kaumuskulatun 

- M.  tcmporalis  (Kicfcrschluss,  Riiekschub  des  Unter- 
kiefers) 

M.  masseter  ( Kieferschluss,  Vorschub  des  Unterkie- 
fers) 

- M.  ptcrygoidcus  medial»  (Kicfcrschluss,  Vorschub 
des  Unterkiefers) 

- M.  pterygoideus  lateralis  (Mund Öffner,  Vorschub  des 
Unterkiefers) 

suprahyale  Muskulatur  (Mundöffner,  Rückschub  des 
Unterkiefers). 


62.3  Erkrankung  der  Zahnhartsubstanz  und  der  Pulpa 

62.2.2.4  Diagnostik 
Röntgendarstellung  des  Kiefer-  und 
Gesichtsschädels 

Zahntilm  (Größe  3 x 4):  indiziert  bei  Einzelzahnauf- 
nahtne 

Zahnstalus  ! 1 1 Zahnfilme):  indiziert  bei  Parodontal- 
behänd  lung 

Panoramaschichtanfnahme  (OPTG):  Übcrsichtsaufnah- 
mc  beider  Kiefen  indiziert  bei  prothetischer  Planung 
(Kronen,  Brücken,  Prothesen,  Implantatversorgung) 
und  Parodontalbehandlung  sowie  Lagekontrolle  der 
Weisheitszähne 

Computertomogramm:  indiziert  bei  Implantatplanung 
und  Tumordiagnostik. 

Fallbeispiet  Portsetzung 

Um  Präsenz  und  Lage  der  WcLshcitszähne  abzuklären, 
wird  ein  OPTG  durch  ge  führt,  das  keine  Hinweise  auf 
pathologische  Prozesse  gibt.  Im  Röntgenbild  sieht  man 
einen  verlagerten  Weisheitszahn  48  sowie  eine  scharf 
begrenzte  polyzystische  Aufhellung  in  Beziehung  zu 
dem  verlagerten  Zahn.  Fortsetzung  Kap.  62.7.2.3. 


62.3  Erkrankung  der  Zahnhartsubstanz  und  der  Pulpa 


Fallbeispiel  Ein  IV- jähriger  Patient  klagt  über  pulsie- 
rcnd-klopfcndc  Daucrbcsch werden  im  rechten  Unter- 
kiefer. Er  hält  ein  feuchtes  Tuch  zur  Linderung  der  Be- 
schwerden an  die  Wange.  Der  intraorale  Befund  ergibt 
eine  tiefe  Kavität  am  Zahn  46  mit  gelblich  weißer  Karies. 
Fortsetzung“-  Kap. 623.2. 


62.3.1  Erkrankung  der  Zahnsubstanz 
(Karies) 

Definition 

Unter  Karies  versteht  man  die  Demineralisierung  des 
Zahnschmelzes  und  des  Dentins  durch  Einwirkung  bakte- 
rieller .Stoffwechselprodukte  (Säuren). 

Epidemiologie 

In  Europa  sind  ca.  98%  der  Bevölkerung  an  Karies  er- 
krankt. 

• Bis  ins  frühe  Erwachsenenalter  ist  ein  Karieszuwachs  an 
den  typischen  Prädilektionsstellen  der  Zahnkronen  zu 
beobachten  (*»'  unten). 

• In  der  zweiten  Lebenshälfte  wird  der  Karieszuwachs 
hauptsächlich  durch  die  Wurzel ka ries  best i m m t . 

Ätiologie 

Ätiologisch  wichtig  ist  das  Zusammcnspid  verschiedener 
Faktoren: 

Substrat  (Kohlenhydrat) 

• Mikroorganismen 
- Wirt  (Zahn) 

• Zeit. 

Durch  mangelnde  Mundhygiene  kommt  t-s  zur  Entstehung 
größerer  Plaquemengen.  Die  in  der  Plaque  enthaltenen 


Mikroorganismen  und  deren  Stotfwechsclcndprodukte 
führen  zur  Demineralisatkm  und  anschließenden  Kavita- 
tion des  Zahnschmelzes  und  des  Dentins. 

Pathogenese 

Karies  wird  durch  eine  Störung  des  Gleichgewichtes  zwi- 
schen Demincralisalion  und  Rcmineralisatiun  hervorge- 
rufen. 

Prädilektionsstellen  sind  Fissuren,  die  Schmelz- Zement- 
Grenze  und  der  Zahnhals  (z.  ß.  Wurzclkaries ).  Worzcl- 
karics  entsteht  an  der  freiliegenden  Wurzeloberfläche  des 
Zahnes.  Als  Appruxiinalkaries  bezeichnet  man  Karies,  die 
sich  im  Bereich  zwischen  den  Berührungsflächen  benach- 
barter Zähne  ausbreiteL 
Man  unterscheidet: 

Primarkaries:  Karies  an  einer  noch  nicht  mit  einer  Fül- 
lung versehenen  Zahnfläche 

Sdtundärkarics:  neuer  kariöser  Defekt  am  Rand  einer 
Füllung  oder  Krone. 

Einteilung 

Man  teilt  die  Karies  nach  ihrer  Tiefe  ein  in: 

C aries  initialis:  weißer  bis  brauner  rauer  Schmclzflcck 
C superficialis:  kariöser  Delekt  nur  im  Schmelzbereich 
C.  media:  kariöser  Defekt  im  Schmelz-  und  beginnend 
im  Dcntinbcrcich 

C profund»;  großer  kariöser  Defekt,  der  nur  durch  eine 
dünne  Dentinschicht  von  der  Pulpa  getrennt  ist. 

Bei  einer  initialen  und  supcrfizialcn  Karies  äußert  der  Pa- 
tient häutig  keine  Beschwerden.  Erst  wenn  die  Karies  in 
den  Dentinbereich  vordringt  (C.  media  und  G profundal, 
können  auf  thermische,  chemische  und  mechanische  Reize 
hin  Schmerzen  auftret cn. 

Darüber  hinaus  ist  eine  Einteilung  der  Karies  nach  ih- 
rem Verlauf  möglich: 
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C.  acuta  (Carics  alba):  Die  Karies  ist  gelblich  weiß  und 
feucht. 

C chronica  (Carics  sicca):  Die  Karies  ist  braun-schwarz 
und  trocken. 

Merke!  Je  dunkler  die  Karies  ist,  desto  langsamer  ist  ihr 
Verfaul. 

Klinik  Karies  führt  zu  reizgebundenen  Schmerzen.  Ist  bc 
reits  eine  kariogcne  Pulpaxcludigung  eingetreten,  besteht 
ein  lang  anhaltender  Spontanschmerz :(»  Kap.  62.3.2). 

Therapie 

»'  lab.  62  J 

Amalgam:  Es  erfolgt  seit  Iahten  eine  kontroverse  Dis- 
kussion um  Toxizität  und  allergene  Belastung  durch 
Amalgam.  Rislang  wurde  allerdings  kein  endgültiger  Be- 
weis der  gesundheitsschädlichen  Wirkung  dieses  Füllma- 
terials erbracht  Nachweisbar  sind  nach  Entfernung  alter 
Füllungen: 

■ ein  geringer  Anstieg  von  Quecksilber  in  Blut  und  Urin 
• eine  sehr  geringe  Resorption  des  Quecksilbers  im  Ver- 
dauungstrakt (weniger  als  20%). 

Nach  der  WHO  gelten  aus  Dentalamalgam  gefertigte 
Zahnfüllungen  im  Allgemeinen  als  unbedenklich. 

62.3.2  Erkrankung  der  Pulpa 

Pulpitis,  Pulpanekrose 

Merke!  Bei  der  Pulpitis  handelt  es  sich  um  eine  meist 
infektiöse  Entzündung  der  Zahnpulpa. 


Tab.  62.3  Therapie  und  Fullungs  verfahren 


Kariestherapie 

Material 

ntdit  invasiv 

Fluoridierung,  Ernährungslenkung  Ruorgel/-tack 
Mundhygiene 

minimal  invasiv 

erweiterte  Ftssurenverstegelung  Kunststoff 

invasiv 

Füllung  Zemente 

Inlay  Amalgam 

Teilkrone  Kunststoff 

Krone  Metalllegierun- 

gen (z-B.  Gold) 
Keramik 

Tab.  62.*  Pulpitisformeii  und  ihre  Differenrialdiaqnose 

Pulpitis  acuta 

(Pulpitis  setosa, 
Pulpitis  puiutenta) 

Symptome  Differentialdiagnose 

Spontansdiroea  Kieferqelenks- 

• ziehende  Schmerzen  bescltwerden. 

klopfende  Schmerzen  Parodontopathren 

- Sinusitis  nwxtUaris, 
Trigeminusneuralgie 

Pulpitis  chronica 

{Pulpitis  chronica 
granulomatosa) 

- meist  keine 

Beschneiden 

Pulpapolyp 
(bei  Kindern) 

Ätiologie 

Karies  ( Hauptursache):  Bakterien 

Mechanisch  traumatisch:  z.B.  durch  Zahnffakturen, 

Zahnluxation 

Thermisch:  z.B.  durch  mangelnde  Kühlung  bei  der  Prä- 
paration im  Rahmen  einer  zahnärztlichen  Behandlung 
Chemisch:  z.B.  durch  pulpentoxischc  Füllungsmateria- 
licn. 

Verlauf 

Eine  Pulpitis  ist  häutig  die  unmittelbare  Folge  einer  tiefen 
Karies.  Man  unterscheidet  zwischen  akuter  und  chroni- 
scher Pulpitis.  Bei  nur  geringer  Schädigung  der  Pulpa 
(Hyperämie)  ist  eine  Ausheilung  möglich  (reversible  Pul 
pitis). 

Stadien  der  akuten  Pulpitis: 

Hyperämie  (reversible  Pulpitis) 

- Pulpitis  acuta  serosa 

- Pulpitis  acuta  purulcnta 

Stadium  der  chronischen  Pulpitis:  Hyperämie. 

Klinik 

Eine  chronische  Entzündung  der  Pulpa  kann  Uber  längere 
Zeit  bestehen.  Sie  mündet  schließlich  entweder  in  eine  aku- 
te Exazerbation  oder  cs  erfolgt  der  Übergang  in  eine  Pulp- 
anekrosc.  Die  Heilung  einer  chronischen  Pulpitis  im  Sinne 
einer  Restitutio  ad  integrum  ist  nicht  möglich. 

Die  Symptome  der  akuten  und  chronischen  Pulpitis 
sind  in  ■-  Tab.  62.*  zusammengefasst. 


Therapie 

Reversible  Pulpitis:  Bei  geringer  Schädigung  der  Pulpa  ist 
eine  Ausheilung  durch  die  Beseitigung  der  Ursache  (z.B. 
Carics  profundal  und  Applikation  von  Kalziumhydro- 
xid als  Wundverband  möglich. 

Irreversible  Pulpitis:  Entfernung  der  entzündeten  Pulpa 
( Wurzelkanalbehandlung ) 

Vital-Amputation:  Entfernung  von  vitalem,  entzün- 
detem Pulpagcwcbe  in  einer  Sitzung 
Mortal  Amputation:  Abtotung  des  entzündeten  Pul 
pagewebes  durch  toxische  Substanzen  im  ersten 
Bchandlungsschritt,  vollständige  Entfernung  erst  in 
der  zweiten  Sitzung  (häufig  bei  Zeitdruck). 

Ziel  beider  Verfahren  ist  die  vollständige  Entfernung  der 
Pulpa  und  die  Reinigung  und  Erweiterung  des  Wurzel- 
kanaLs.  Nach  Beschwerdefreiheit  wird  der  Wurzelkanal  mit 
einem  biokompatiblen  Material  gefüllt. 

Komplikationen 

Erschwerte  Aufbereitung  der  Wurzeikanäle  durch  schwie- 
rige anatomische  Formvarianten,  z.B.  Krümmungen. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Der  Zahn  -16  ist  extrem  perkussions-  und  wärmeemp- 
findlich, was  die  Diagnose  „irreversible  Pulpitis"  bestä- 
tigt. Die  Therapie  besteht  in  Lcitungsanästhcsic,  Entfer- 
nung der  Karies  und  der  entzündeten  Pulpa  sowie  einer 
Wu  r/cl  k a nalbchan  dl  u ng. 
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62.4  Erkrankungen  des  Zahnbettes 

Fallbeispiel  Eine  25- jährige  Frau  klagt  seit  kurzer  Zeit 
Uber  Zahnfleischbluten  beim  Zahneputzen.  Die  intra- 
orale  Untersuchung  zeigt  eine  gerötete,  ödematöse 
Schwellung  der  Gingiva  sowie  Plaque  und  Zahnstein. 
Fortsetzung  »a  Kap.  62.4.1 . 


62.4.1  Marginale  Parodontopathie 

Definition 

Unter  einer  marginalen  Parodontopathie  versteht  man  die 
Erkrankung  der  marginalen  Anteile  des  Parodonts. 

Formen 

Exogen  bedingt: 

- Zahnstcllung5anomalicn 

- lehlerhatte  Restaurationen 
kieferorthopädische  Apparate 

- überstehende  Füllungen  und  Kronenränder 
— Rauchen 

Entzündlich:  Gingivitis,  marginale  Parodontitis  (*»'  un- 
ten! 

Gingivoparodontale  Manifestation  systemischer  Erkran- 
kungen: 

Bluterkrankungen  (Leukämie) 

- Ernährungsfehler  (Skorbut! 

- Magen-Darm-Erkrankungcn  (?„  B.  Morbus  Crohn  I 

- metabolische  und  endokrine  Störungen  (z.B.  Diabe- 
tes mellitus  Typ  I ) 

hormonelle  Veränderungen  (Schwangerschaft) 
Hyperplastisch:  fibröse  Gingivahvpcrplasie  (z.B,  durch 
Nifedipin-  Präparate ) 

Traumatogen 

Involutiv:  parodontale  Rezessionen,  Alveolaratrophie. 

Gingivitis 

Definition:  oberflächliche  Entzündung  des  Zahnfleisch - 
saumes.  Ätiologie:  Hauptursache  sind  mikrobielle  Zahn- 
belage (Plaque),  Zahnstein  ' meist  als  Folge  einer  unzurei- 
chenden Mundhygiene).  Weitere  Ursachen: 

• mechanisch:  Zahnstein,  uberstehende  Füllungen 

- hormonell:  Schwangerschaft,  Pubertät 

• infektiös:  z..  B.  HIV 

• toxisch:  Schwermetallvergiftung 

- systemische  Erkrankung:  Diabetes  mellitus  Typ  I . 

Klinik:  Rötung,  Schwellung  und  Rlutung  nach  Sondie- 
rung. 

Parodontitis  marginalis 

Definition:  durch  bakterielle  Beläge  (Plaque)  und  Zahn- 
stein hervorgerufene  entzündliche  Erkrankung  des  mar- 
ginalen Anteils  des  Zahnhalteapparates.  Ätiologie:  man- 
gelnde Mundhygiene <w  Kap. 62.5.1. 1). Einteilung: 
nach  den:  Ausmaß  des  Knochenabbaus: 

Parodontitis  niarg.  superficialis 

- Parodontitis  marg.  protunda 
nach  dem  Verlauf: 

- präpuberläre  Parodontitis 
lokalisierte  juvenile  Parodontitis  (UP) 


rasch  fortschreitende  Parodontitis  (RPP) 

— Erwachsenenparodontitis(AP). 

Klinik:  wie  Gingivitis  (»'  ölten I,  zusätzlich  Zahnfleisch- 
taschen und  Knochenabbau:  Spätfolgen:  erhöhte  Zahn- 
beweglichkeit, Abszesse,  Zahnverlust.  Therapie:  abhängig 
vom  Ausmaß  des  Knochenabbaus  und  der  Tiefe  der  paro- 
dontalen  Zahnfleischtasche: 

• lokal: 

- Entfernung  von  sub-  und  supragingivalem  Zahn- 
stein, Konkrementen  und  Granulat ionsgewebe 
Gingivektomie:  Entfernung  des  Zahnfleisches  bei  su- 
praalveolären Taschen  (z.B,  Gingivahyperplasie) 
lappe noperationen:  parodontalchinirgischcr  Eingriff 
zur  Behandlung  der  Parodontitis  profunda 
systemisch:  Antibiotika  (abhängig  vom  Schweregrad  der 
Verlaufsform,  ß.  bei  R PP). 

Merke!  Voraussetzung  für  den  Erfolg  der  Behandlung 
der  Parodontitis  marginalis  ist  die  optimale  Mundhy- 
giene des  Patienten. 

Parodontose 

Veraltete  Bezeichnung,  die  nur  noch  außerhalb  des  zahn- 
ärztlichen Sprachgebrauches  benur/t  wird.  Man  verstand 
darunter  die  entzündungsfreie  Rückbildung  des  Zahn- 
bettes. 

Fatlbeispiel  Fortsetzung 

Die  Patientin  gibt  an,  im  dritten  Monat  schwanger  zu 
sein.  Die  Diagnose  lautet  daher  „Schwangerschaftsgingi- 
vitis“. Die  Therapie  besteht  in  professioneller  Zahnreini- 
gung und  Nachkontrolle. 


62.4.2  Apikale  Parodontitis 

Definition 

Die  apikale  Parodontitis  bezeichnet  eine  Entzündung  des 
Dexmodonts  im  apikalen  Bereich. 

Ätiologie 

■ Akute  oder  chronische  Pulpitis  (*•  Kap.  62.3.2) 
Fortgeschrittene  Parodontitis  marginalis  profunda  (*  • 
Kap.  62.4.1.2). 

Klinik 

Parodontitis  apicali*  acuta: 

- Klopfempfindlichkeit  des  Zahnes  (Irritation  von  Ner- 
venfasern an  der  Wurzelhaut) 

- Schwellung  der  Mundschleimhaut 
Druckschmerz  über  der  Wurzelspitze 

- Sensibilität  negativ  (DD  zur  akuten  marginalen  Pa- 
rodontitis) 

Parodontitis  apicalis  chronica: 

- Zahn  häufig  beschwerdeffei 

- im  Röntgenbild  Erweiterung  des  Dcsmodontalspal- 
tcs. 
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Komplikationen 

Akute  apikale  Parodontitis:  Abszessbildung,  Durchbruch 
ins  Wcichteilgcwebe 

Chronische  apikale  Parodontitis:  Granulombildung; 
Bildung  einer  radikularcn  Zyste  aus  Epithclreslcn  der 
Wurzelhaut  (durch  den  entzündlichen  Reiz  der  apikalen 
Parodontitis);  Übergang  in  eine  akute  apikale  Paro- 
dontitis. 

Therapie 

Akute  apikale  Parodontitis: 

- Trepanation  zur  Druckentlastung  vor  Übergang  in 
eine  chronische  apikale  Parodontitis 


Wurzdkanalbchandlung  und  Wurzcltullung  ( bei  Be- 
schwerdefreiheit) 

Extraktion,  wenn  der  Zahn  nicht  erhaltungswürdig  ist. 

Merke!  Eine  zu  spät  behandelte  akute  apikale  Parodon- 
titis führt  zum  Durchbruch  der  Entzündung  in  das 
Weichteilgewebe.  Es  kommt  zur  Fistelbildung. 

a Chronische  apikale  Parodontitis: 

Wurzelkanalbehandlung  oder  Revision  der  alten  Wur- 
zel Füllung 

Wur/clspitzcnrcscktion  bei  Misserfolg  der  Wurzcl- 
kanalbchandlung 

Extraktion,  wenn  der  Zahn  nicht  erhaltungswürdig  ist. 


62.5  Vorbeugende  Zahn-,  Mund-  und  Kieferheilkunde 


Fallbeispiel  Eine  Mutter  stellt  ihr  vierjähriges  Kind 
vor,  bei  dem  bereits  mehrere  kariöse  Zähne  behandelt 
worden  sind.  Um  die  weitere  Ausbreitung  der  Karies  bei 
diesem  Kind  mit  hohem  Kariesrisiko  cinzudämmen. 
sollte  im  Rahmen  der  Ernährungslenkung  eine  entspre- 
chende Empfehlung  ausgesprochen  werden.  Fortset- 
zung*- Kap.622S.l.i. 


62.5.1  Kariesprophylaxe 

Die  Kariesprophylaxe  beinhaltet  Emährungstenkung  und 
-beratung,  Mundhygiene,  Fluoridanwendung  und  Fissu- 
renversiegclung. 

62.5.1.1  Mundhygiene 

Als  Optimalforderung  wird  eine  gründliche  Reinigung  aller 
Zähne  nach  jeder  Hauptmahlzeit  empfohlen.  Wichtig  sind: 
geeignete  Zahnbürste: 

Kurzkopfbürste 

- planes,  vielbüschdiges  Borstenfeld 

- weiche  oder  mittelharte,  abgerundete  Kunststoffbors- 
ten. 

richtige  Putztechnik  (abhängig  von  der  Geschicklichkeit 
und  vom  Gebisszustand ) 

Putzdaucr  mindestens  drei  Minuten 
Reinigung  der  Zahnzwischcnrätunc,  z.  B.  mit  Zahnseide 
geeignete  Zahnpasta:  Fluoridzahnpaste  (enthält  Amin- 
fluorid, Natriumfluorid,  Zinnfluorid). 

62.5.1.2  Ernährung 

Wichtig  für  die  Reduktion  des  Kariesrisikos  ist  die  Ver- 
meidung von  Mono-  und  Disacchariden  (Glukose,  Fruk 
tose,  Laktose,  Maltose  und  Saccharose).  Diese  können  von 
den  Plaquebakterien  aufgenommen  und  glykolytisch  ab- 
gebaut werden.  Somit  sind  sie  in  der  Mundhöhle  potenziell 
kariogen. 

Merke!  Die  Kariogenität  vergdrharer  Kohlenhydrate 
wird  nicht  durch  ihre  absolute  Menge  bestimmt,  son- 
dern durch  die  Häufigkeit  der  Zufuhr. 


Empfohlen  werden: 

Verringerung  des  täglichen  Zuckerverbrauchs 

Substitution  mit  Zuckeraustauschstoffen  (z.  B.  Xylit, 

Sorbit,  Mannit)  oder  Zuckcrcrsatzstoffcn  (z.  B.  Saccha- 
rin, Cyclamal,  Aspartam  I . 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Zunächst  wird  eine  Fmährungsanamncsc  erhoben,  bei 
der  die  Essensgewohnheiten  des  Kindes  erfass!  werden. 
Dabei  offenbart  sich  die  recht  regelmäßige  Aufnahme 
von  „versteckten  Zuckernahrungsmitieln"  in  Form  von 
Softdrinks  (Colagetränkc,  zuckerhaltige  Limonaden  I. 
Empfohlen  werden  daraufhin: 

Reduktion  des  Zuckeranteils  in  der  Nahrung  (z.  B.  Zu  - 
ckeraustauschstoffc) 

■ Vermeidung  von  zuckerhaltigen  Nahrungsmitteln 
mit  klebriger  Konsistenz  als  Zwischenmahlzeit. 

62.5.1.3  Fluoride 

Man  unterscheidet  die  lokale  von  der  systemischen  Fluo- 
ridap  plikation. 

Aus  zahnärztlicher  Sicht  wird  vorrangig  die  lokale  Fluo- 
ridapplikation mit  fluoridhaltigen  Zahnpasten  ^z.B.  mit 
Aminfluorid)  ab  dem  sechsten  Lebensmonat  empfohlen 
(max.  500  ppm:  ab  dem  Schulalter  1000- 1500  ppm).  Ab 
dem  zweiten  Lebensjahr  sollten  die  Milchzähnc  zweimal 
täglich  geputzt  werden. 

Zusätzlich  wird  die  Verwendung  fluoridhaltigen  Speise 
salzes  empfohlen. 

Wird  die  Zahnpflege  nicht  mit  fluoridhaltiger  Zahn- 
paste durchgef  ührt  und  auch  kein  fluoridiertes  Speisesalz, 
verwendet,  kann  eine  Fluoridsupplementierung  mit  Flim- 
ridtablctten  (Fluoretten)  erfolgen.  Kinderärzte  empfehlen 
eine  routinemäßige  Gabe  von  Fluoridtablcttcn  entspre- 
chend dem  Lebensalter  - ein  Thema,  das  derzeit  zwischen 
Zahn-  und  Kinderärzten  kontrovers  diskutiert  wird. 

Bei  hohem  Kariesrisiko  wird  der  Einsatz  von  höher  do- 
sierten Fluoridlackcn,  -lösungen  oder  -gclcn  empfohlen. 

62.5.1.4  Kariesrisiko 

Das  Kariesrisiko  beschreibt  die  Wahrscheinlichkeit  des 
zukünftigen  Auftretens  von  Karies.  Ein  erhöhtes  Karies- 
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risiko  kann  sowohl  im  Kindes-  und  Jugcndaltcr  als  auch  im 
Erwachsenenalter  voriiegen.  Die  Bestimmung  des  Karies- 
risikos mit  Hilfe  von  Speicheltests  ist  nur  bedingt  möglich. 

62.5.2  Prophylaxe  marginaler 
Parodontopathien 

62.5.2.1  Mundhygiene 

Eine  sorgfältige  Reinigung  (►»  Kap.  62.5.1.1 ) ist  auch  bei 
der  Prophylaxe  marginaler  Parodontopathien  notwendig. 

• Abhängig  vorn  parodontalen  Gebisszustand  werden 
unterschiedliche  Zahnputztechniken  empfohlen  (modi- 
fizierte Bass-  oder  Stillman-Technik ). 

£ Die  Intcrdcntalräumc  werden  je  nach  morphologischer 
Situation  und  manueller  Geschicklichkeit  des  Patienten 
durch  Zalinseide,  Zahnhülzcr  oder  Intcrdcntalrnum- 
hurstchen  gereinigt. 

62.5.2.2  Lokale  Reizmomente 

Eine  optimale  Mundhygiene  kann  nur  erreicht  werden, 
wenn  alle  iatrogenen  Reize, /,B. durch  unkorrekte  zahnärzt- 
liche Maßnahmen  (Füllungsüberschuss  oder  -Unterschuss, 
abstehende  Kronenränder,  kurze  Kronen  usw.),  beseitigt 


62.6  Zahnextraktion  und  -ersatz 

Faltbeispiel  Eine  Patientin  stellt  sich  mit  Aufbissbc- 
schwerden  in  Regio  16  vor.  Der  intraorale  Befund  ergibt 
einen  großflächig  gefüllten,  kariösen  und  Irakturierten 
Zahn  1 6.  Im  Röntgenbild  sieht  man  einen  tief  frakturier- 
ten,  kariösen  und  wur/clgcfülltcn  Zahn  nahe  der  Kiefer- 
höhle. Es  ist  nur  noch  eine  Extraktion  des  Zahnes  mög- 
lich. Nach  der  Extraktion  des  Zahnes  1 6 wird  durch  vor- 
sichtiges Sondieren  der  Alveole  mit  einer  stumpfen 
Sonde  eine  kleine  Perforation  der  Kieferhöhle  festge- 
stellt. Fortsetzung  »'  Kap.  62.6.1.2. 


62.6.1  Zahnextraktion 

62.6.1.1  Anästhesie 

Zahnextraktionen  oder  kleinere  operative  Eingriffe  wer- 
den durch  Lokalanästhesie  (Infiltrationsanästhesiel  oder 
Lcitungsanästhesic  durchgellihrt. 

Infiltraliurisanäslhcxie:  Anästhesie  des  Plexus  dentalis 
des  jeweiligen  Zahnes;  Indikationen: 

- Schmerzausschaltung  im  Oberkiefer 

- konservierende  Behandlung  im  Unterkiefer! ront- 

zahnbereich 

Lcitungsanästhesic:  Anästhesie  der  Nervenstämme;  in  der 
Zahnheilkunde  gebräuchlich  sind: 

N.  mandibularis:  Sehmerzausschaltung  im  Bereich 
der  Unterkieferzähne  einer  Seite 

- N.  infraurbitalis:  Eingriffe  bei  zystischen  Prozessen 
N.  palatinus  rnajor:  halbseitige  Anästhesie  der  Gau- 
menschleimhaut int  Oberkiefer 

N.  nasopalatinus:  Anästhesie  der  Gaumenschleim- 
haut im  Bereich  der  Oberkieferschneidezähne 


62.6  Zahnextraktion  und  -ersatz 

werden.  Das  Ziel  ist,  klinisch  nicht  tastbare  Übergänge 
zwischen  Zahn-  und  EüJlungs-  bzw.-  Kronenoberfläche  zu 
erhalten. 

62.5.3  Allgemeinerkrankungen  und  ihre 
Erscheinungen  in  der  Mundhöhle 

Viele  Haut-  bzw.  Allgemeinerkrankungen  manifestieren 
sich  u.a.  auch  in  der  Mundhöhle: 

I nfektionserkrnnkungen  ( z.  ß.  orale  I laarlcukoplakic  bei 
HIV) 

Vitaminmangel -Erkrankungen  (z.B.  Hunter-Möller- 
Glossitis  bei  Folsäuremangel I 

hämatologischc  Erkrankungen  (leukämische  Infiltra- 
tion der  Gingiva  bei  Leukämie) 

hereditäre  Krankheiten  (mukokutane  Pigmentflecken 
bei  Pcutz-Jcghcrs-Syndrom) 

Abiagcrungs-  und  Spcichcrkrankhcitcn  ( Makroglossic 
bei  Amyloidose) 

• Schwermetallvergiftung  bla u gra ue/bla u schwa r/e, 
saurrta rtigcVcrfärbungdcr  Gingiva  bei  Blciintoxikationl. 

Bei  Diabetes  mellitus  können  durch  die  herabgesetzte  Ab- 
wehrfunktion vermehrt  Infektionen  der  Mundhöhle  auf- 
treten,  z.  B.  orale  Candidosen. 


N.  mentalis:  Anästhesie  der  Weichteile  der  Unterlippe 
N.  buccalis:  Anästhesie  der  bukkalen  Wangcnsehleim- 
haut  im  Molarenbercich. 

62.6.1.2  Komplikationen 

Komplikationen  der  Anästhesie 

■ Getäßverictzungen  (Hämatom) 

• Allergische  Reaktionen 

• Herz-Krcislauf-Komplikationen  durch  versehentliche 
intravasale  Injektion, 

Komplikationen  nach  Zahnextraktion 

Postoperattve  Blutungen 

Prophylaxe:  Vorsicht  bei  Patienten  mit  Gcrinnungsslörun- 
gen:  medikamentöse  Vorbehandlung;  wenn  notwendig, 
Anfertigung  einer  Verbandsplatte.  Therapie:  Revision  der 
Alveole,  Hämostatika,  Kompression  der  Extraktionswun- 
de, Sekundarnaht,  Verbandsplatte. 

Wundinfektion.  Alveolitis 

Therapie:  Kürettage,  desinfizierende  und  Schmerz  stillende 
Tamponade. 

Eröffnung  der  Kieferhöhle 

Epidemiologie:  Die  Kieferhöhle  wild  bei  etwa  5uo  der 
Extraktionen  im  Oberkiefer  (häufig  Molaren  und  Prä- 
molaren)  eröffnet,  Diagnose:  vorsichtiges  Sondieren  der 
Alveole  oder  Nasenblasvcrxuch  (Druckaulbau  im  Nascn- 
raum  zur  Prüfung  der  Luftdurchlassigkeit  zwischen  Na- 
sen- und  Mundhöhle).  Der  Nasenblasversuch  wird  als 
positiv  bewertet,  wenn  nach  Druckaufbau  durch  die  zuge- 
haltcnc  Nase  Luft  in  den  Mund  gelangt.  Der  Versuch  ist 
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umstritten,  da  er  selbst  eine  Perforation  verursachen  kann. 
Therapie:  abhängig  von  Größe  und  Dauer  der  Mund- 
Antrum- Verbindung; 

k I ci n fläch ige  Perforation  (kleiner  als  2 mm  I zur  gesun- 
den Kieferhöhle  Spontanheilung  möglich 
’ großflächige  Perforation  (größer  als  2 mm)  zur  gesun- 
den Kieferhöhle;  plastische  Deckung 
* großflächige  Perforation  mit  infizierter  Kieferhöhle; 
Operation  der  Kieferhöhle  mit  gleichzeitigem  Ver- 
schluss der  Mund- Antrum- Verbindung. 

Läsion  des  N.  alveolaris  inferior 
Der  N.  alveolaris  inferior  kann  bei  Extraktionen  im  Unter- 
kiefer in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Bei  der  Sondierung  der  Alveole  ergibt  sich  eine  mehr  als 
2 mm  große  Perforation  der  Kieferhöhle.  Der  Röntgen- 
befund bestätigt  die  Diagnose.  Die  Kieferhöhle  ist  frei 
und  zeigt  keine  Anzeichen  einer  Ent/undung.  Die  The- 
rapie besteht  in  der  plastischen  Deckung  der  Kieferhöhle 
mit  onsständigem  Gewebe. 

62.6.2  Zahnersatz 

62.6.2.1  Festsitzender  Ersatz 

Kronen;  Sie  sind  indiziert  zum  Ersatz  von  verloren 
gegangener  Zahnhartsubstanz,  um  die  Kauflächen  wie- 


dcrhcrzustcllcn.  Abhängig  von  der  Größe  des  Defektes 
wählt  man  zwischen  Voll-  und  Teilkroncn. 

Stiftkronen  I Stiftzähne):  Sie  werden  bei  wurzelkanalbe- 
handelten Zahnen  mit  teilweisem  oder  vollständigem 
Verlust  der  Zahnkrone  eingesetzt.  Dazu  wird  die  Krone 
mit  Hilfe  eines  Stifte»  im  Wurzelkanal  verankert.  Voraus- 
setzung ist  eine  erhaltungswürdige  Zahnwurzel. 

Merke!  Der  Verlust  eines  kompletten  Zahnes  kann 

nicht  durch  einen  Stiftzahn  behandelt  werden. 

Implantate:  Sic  sind  indiziert  bei  partidl  oder  vollstän- 
dig zahnlosem  Alveolarknochcn  (/.B.  Einzelzahnersatz 
bei  Nichtanlage);  die  Kombination  mit  herausnehmba- 
rem Zahnersatz  (»»  Kap.  62.6.2.21  ist  möglich, 

Brücken;  parodontal  getragener  Zahnersatz,  der  über 
lestxitzendc  Anker  (=  Kronen)  an  den  Pfeilerzähnen  be- 
festigt ist.  Man  verwendet  Brucken  zum  Aufbau  einer 
unterbrochenen  oder  verkürzten  Zahnreihe. 

62.6.2.2  Herausnehmbarer  Zahnersatz 

Teilprothesen:  zur  Versorgung  tcilbczahntcr  Kiefer,  aLs 
abnehmbarer  oder  kombiniert  fcstxi  tzerwJ - a bnehmbarer 
Zahnersatz  (auch  in  Kombination  mit  Implantaten 
möglich).  Je  nach  Art  des  Zahnersatzes  ist  die  parodort- 
talc  oder  gingivale  Abstützung  möglich. 

Vollprothcsen;  für  völlig  zahnlose  Kiefer,  rein  gingival 
getragener  Zahnersatz. 


62.7  Erkrankungen  von  Weichteilen  und  Knochen 


62.7.1  Erkrankungen  von  Schleimhaut 
und  Weichteilen 

62.7.1.1  Infektionen 
Virus-  und  Pilzerkrankungen 

w Kap.  33.1.5 

Stomatitis  herpetica:  Hcrpcs-simplcv-lnfcktion.  Klinik : 
runde,  gerötete  und  von  einem  Vorhof  umgebene  Ero- 
sionen 

Candida  (Mundsoor):  Infektion  mit  Candida  albicans, 
häufig  bei  immungcschwächtcn  Patienten.  Klinik:  weiß- 
liche, abwischbare  Aullagerungen. 

Abszesse  und  Phlegmone 

Abszesse:  V()uo  aller  pyogenen  Infektionen  im  Kieler-Ge- 
sichtsbereich sind  dentogen  bedingt,  häufigste  Lokalisa- 
tion: peri mandibulare  Loge.  Klinik : Weichteilschwel- 
lung,  evtl.  Fluktuation,  örtliche  Ent/ündungszcichcn, 
Therapie:  Inzision,  Drainage;  abhängig  vom  Schwere- 
grad des  Krankheitsbildes  Antibiotika,  später  Kausalthe- 
rapie. z.  B.  Extraktion. 

Phlegmone:  diffuse,  rasche  Ausbreitung  einer  eitrigen, 
meist  odontogen  bedingten  Entzündung  in  den  Weich- 
teilen ohne  Abszessbildung  (z.B.  Mundbodenphlegmo- 
ne). Klinik:  über  dem  Prozess  lokale,  unscharf  begrenzte 
Hautrötung,  derbe  druckschmer/haftc,  oft  breitharte 
Infiltration.  Therapie:  stationäre  Überwachung,  opera- 
tive Eröffnung  und  Drainage,  hochdosiert  Breitspek- 


trumantibiotika. Prognose:  aggressives  Krankheitsbild; 
durch  Ausdehnung  zum  Sinus  cavernosus  oder  ins 
Mediastinum  massive  Verschlechterung  möglich. 

Entzündungen  bei  Resistenzschwäche 

Leukämie:  orale  Manifestation  mit  Nekrosen,  zerlallcn- 
den  Ulzerationen  mit  unterminierten  Rändern,  Gingi- 
vahyperplasie, Foetor  ex  ore 

Agranulozytose:  orale  Manifestation  mit  Nekrosen,  tie- 
fen Ulzerationen  ohne  roten  Saum 
Diabetes  mellitus:  mögliche  orale  Manifestationen  sind 
Xcrostomie,  Mundschlcimhautbrcnncn,  gehäuftes  Auf- 
treten von  Parodonulerkrankungen. 

62.7.1.2  Tumoren 
Benigne  Tumoren  und  Präkanzerösen 
Mesenchymale  Tumoren: 

Fibrome 
- Hämangiome 

Epulis  (»-  Abb.62.4):  reaktive  Hyperplasie  auf  mecha- 
nische oder  entzündliche  Reize  mit  Vermehrung  des 
Granulationsgewebes.  Therapie:  Tumorexzision 
Epitheliale  Tumoren:  z.B.  Papillome.  Basaliome  (semi- 
maligne) 

Benigne  Speicheldrüsentumorcn:  z.  B.  pleomorphes 
Adenom,  monomorphes  Adenom.  Adenolymphont. 


2174 


62 


Abb.  62.4:  Epultx  granulomatosa  [2], 


Präkanzerösen 

Die  als  Leukoplakie  bezeichneten  nicht  abwischbaren,  wei- 
ßen Läsionen  der  Schleimhaut  sind  eine  Verhomungsano- 
malic  und  stellen  eine  Präkanzeröse  dar  <»-  Abb. 62.5). 

Bösartige  Tumoren 

Epitheliale  rumoren  <7.  B.  Karzinome):  Mundschleim- 
hautkarzinom:  häutigster  maligner  Tumor  im  Bereich 
der  Mundhöhle;  bevorzugte  Lokalisation  an  Zunge, 
Unterlippe,  Wangcnschleimhaut  oder  Mundboden;  Al- 
tcrsgipfcl  50-70  Jahre.  Prädisponierende  Faktoren;  Rau- 
chen, Alkohol 

Tumoren  der  Speicheldrüsen:  z.B.  Mukoepidermoidkar- 
zinom, adenoid-zystisches  Karzinom. 

62.7.2  Erkrankungen  an  Knochen 
und  Gelenken 

62.7.2.1  Entzündungen 

80ut>  aller  Kicferosteomyelitiden  erfolgen  über  die  Infek- 
tion der  Wurzclspit/e  eines  devitalen  Zahnes. 

Akute  dentogene  Osteomyelitis 

Ätiologie:  häufig  Folge  einer  akuten  apikalen  Entzündung 
eines  erkrankten  Zahnes.  Klinik : Zahnlockerung,  Aufbiss- 
cmpfindlichkcit,  Schmerzen,  evtl.  Fieber,  Abszess-  oder  Sc- 
questerbildung.  Therapie:  Inzision;  Drainage,  Antibiotika. 


62.7  Erkrankungen  von  Weichteilen  und  Knochen 

Chronische  dentogene  Osteomyelitis 

Ätiologie:  häufig  Folge  einer  chronischen  apikalen  Entzün- 
dung. Klinik:  symptomlos,  Aufbissempfindlichkeit.  Thera 
pie:  meist  Wurzelspitzen resektion. 

Osteoradionekrose 

Kann  nach  Bestrahlung  im  Kopf-Hals-Bereich  auffreten; 
daher  ist  die  vorhergehende  Zahnsanicrong  empfehlens- 
wert. 

Kiefergelenksarthritis 

L'nspczifischc  Kicfcrgclcnksarthritis;  hervorgerulen 
durch  Otitis  media,  Osteomyelitis  oder  traumatische 
Verletzungen  im  Bereich  der  Kiefergelenkskapsel  oder 
des  Gehörganges 

Spezifische  Kicfcrgclcnksarthritis:  Z.B.  bei  Gonorrhö, 
Tuberkulose. 

62.7.2.2  Oegenerative  Veränderungen 
Arthropathie  des  Kiefergelenks 

Definition:  Erkrankung  durch  degenerative  Schädigung 
des  Gelenkknorpels. 

Ätiologie: 

primär,  durch  Stoltwcchselerkrankungcn 
sekundär:  durch  Übei  - und  Fehlbelastung  als  Folge  von 
Dysgnathien,  Okklusionsstörungen,  Gelenktraumata 
oder  Arthritis. 

Costen-Syndrom 

Definition:  pathologische  Verlagerung  des  Kicfergelcnk- 
köpfchens  nach  dorsal  mit  Druck  auf  den  NT.  auriculotem- 
poralis  infolge  von  Bissanomalien.  Ätiologie:  Fehlen  der 
hinteren  Molaren  oder  schlecht  sitzende  Prothesen,  Ok- 
klusionsstörungcn.  Klinik:  Parästhcsicn.  Schwerhörigkeit. 
Therapie:  Aufbissschienc,  Korrektur  der  Okklusionxstö- 
rung. 

Strukturelle  Folgen  von  Gebissfehl- 
und -parafunktionen 

Habituelle  luvation:  häufig  wiederkehrende  einseitige 
oder  beidseitige  Luxation  des  Kicfcrgclcnks.  Talge: 
Kicfcrspcrrc  (Gelenkpfanne  ist  leer),  ’lhcmpie:  Unter- 
kieferreposition  (Hippokratcs-Handgriff:  beidseitiger 
Daumendruck  auf  die  unteren  Molaren  nach  kaudal 
und  dorsal) 

Subluxation:  Verlagerung  des  Kiefergelenkkoptes  vor 
oder  hinter  den  Discus  articularis  ohne  Verlassen  der 
Gelenkpfanne. 

62.7.2.3  Tumoren 
Odontom 

Definition:  zahnähnliche  Geschwulst  aus  Zahnhartsub- 
stanz im  Kiefer,  die  meist  im  Unterkiefer  (vorwiegend 
Weisheitszahn  und  Molaren gegend)  aultritt.  Klinik : häulig 
beschwerdefrei.  Therapie:  Exzision.  Prognose:  gut,  wenn 
das  Odontom  vollständig  entfernt  wird. 


Abb.  62.5:  Homogen«  Leukoplakie  [3]. 
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Zahn-,  Mund-,  Kiefererkrankungen  

Ameloblastom 

Definition:  benigner  oder  maligner  Tumor  des  inneren 
Schmelzepithels;  etwa  1%  aller  Tumoren  und  Zysten  der 
Kieferknochen.  Klinik:  symptomarme,  oftmals  schmerz- 
freie Auftreibung  des  Knochens,  l-ockcrung  und  Ver- 
drängung der  Zähne.  Therapie:  Resektion  des  bctallcnen 
Kieferabschnitts  wegen  Rezidivgefahr.  Prognose:  hohe  Re- 
zidivneigung. 


Sarkome 

Definition:  maligne  Tumoren,  die  zur  Knochen-  und 
Knorpelbildung  befähigt  sind.  Klinik  Zahnlockerung. 
Therapie:  radikale  Chirurgie,  Chemotherapie. 

Fallbeispiel  Fortsetzung  (von  Kap.  62.2) 

Anhand  des  Röntgenbefundes  wird  die  Diagnose  eines 
verlagerten  Weisheitszahns  gestellt;  die  polyzystische 
Aufhellung  ist  das  radiologische  Korrelat  eines  Amclo- 
blastoms. Der  Patient  wird  zur  Mund-Kiefer-Gesichts- 
chirurgic  überwiesen,  wo  man  den  Tumor  entfernt. 


62.8  Traumen  im  Kiefer-  und  Gesichtsbereich 


Fallbeispiel  Ein  achtjähriges  Kind  erscheint  eine  hallte 
Stunde  nach  einem  Sturz  in  der  Ruche  mit  einem 
herausgeschlagenen  Frontzahn  1 1 in  der  Notaufnahme. 
Die  Mutter  hat  den  Zahn  sofort  in  Milch  gelagert.  Fort- 
setzung»- Kap.  62.8.1.1. 


62.8.1  Zähne,  Alveolarfortsätze 
und  Unterkiefer 

62.8.1.1  Luxation,  Subluxation 
Totale  Zahnluxation 

Sofortmaßnahmen:  Aufbewahrung  des  Zahnes  in  geeig- 
netem Transportmedium  (Speichel,  Milch,  physiologi- 
sche Kochsalzlösung! 

Therapie:  Rcplantation  abhängig  von  der  Dauer  der 
Extraalveolarperiodc,  Aufbcwahrungsmedium  und  Al- 
ter des  Patienten 

l-xtraalveolar periode  SI  I h.  physiologisches  Medium: 

sofortige  Rcplantation,  günstige  Prognose 
Extraalveolarpcriodc  > I h.  unphysiulogischcs  Me 
dium:  zuerst  extraalveolare  Wurzclkanalbehandlung, 
dann  Rcplantation;  Prognose  ungünstig. 

Merke!  Ein  exartikulierter  Milchzahn  wird  nicht  re- 
plantiert. 

Fallbeispiel  Fortsetzung 

Der  cxtraoralc  Befund  zeigt  eine  leichte  Weichteilver- 
let/ung  der  Lippe;  intraoral  finden  sich  eine  leere,  aber 
intakte  Alveole  1 1 sowie  ein  erhöhter  lockcrungsgrad 
bei  21;  der  Sensibilitätstest  dieses  Zahnes  ist  positiv. 
Diagnose:  totale  Luxation  des  Zahnes  1 1 und  Subluxa- 
tion von  Zahn  21.  Therapie:  Lagerung  des  Zahnes  1 1 in 
0,9uniger  NaCl- Lösung,  Rcplantation  des  Zahnes,  Schic- 
nung  der  Frontzähne  für  zwei  Wochen,  Röntgenkon- 
trolle, systemische  Antibiotikagabe. 

Subluxation 

Definitiow  Bei  einer  Subluxation  befindet  sich  der  Zahn 
noch  in  seiner  Alveole,  u.  U.  Dislokation.  Therapie:  Reposi- 
tion, Schienung  für  ca.  drei  W'bchen. 


62.8.1.2  Zahnfrakturen 

Therapie 

Schmelz  und/odet  Kruncnfraklur  ohne  Pulpabcteili 
gung:  Wiederherstellung  der  Kronenform;  Scnsibilitäts- 
kontrullc 

Kronenfraktur  mit  Piüpabctciligung: 

kleinflächige  Eröffnung  der  Pulpa;  Vitalcrhaltung  des 
Zahns  möglich.  Abdeckung  des  Dentins;  Wiederher- 
stellung der  Kronenform;  Scnsibilitätskontrollc 

- großflächige  Eröffnung  der  Pulpa:  Würzelkanalbe- 
handlung, anschließend  Wiederherstellung  der  Kro- 
nenform 

Würzclfraktur,  Kronen-Wurzcl-Fraktur:  Therapie  und 
Erhaltungswürdigkeit  des  Zahns  sind  abhängig  von  Aus- 
dehnung und  Richtung  des  Frakturspalts,  Beteiligung 
der  Pulpa  und  länge  des  verbleibenden  Würzclrcsts. 

- korunalc  Wurzelfrakturen:  Wurzclkanalbehandlung, 
Stiftzahn 

- apikale  Wurzclfrakturen:  Wurzclkanalbehandlung, 
chirurgische  Entfernung  des  apikal  frakturierten 
Wurzelelementes. 

62.8.1.3  Kieferfrakturen 

Alvcolarfortsat/frakiurcn:  Bruch  des  zahntragenden 
Kieferfortsatzes,  oft  in  Kombination  mit  Zahnverlet- 
zungen.  Iherapie:  konservative  Fixation  mittels  Draht- 
bogc  n- Kunststoff- Schiene.  Miniplattenosteosynthesc. 
Komplikationen:  mögliche  Wachstumsstörungen 
Unterkiefcrfrakturcn:  Therapie:  abhängig  von  Lokalisa- 
tion. Frakturtyp  und  Beglcitvcrlctzungcn;  konservativ 
durch  intermaxilläre  Verdrahtung  oder  operativ  mittels 
Miniplattenoxteosynthese. 

62.8.1.4  Kiefergelenk 

Traumatische  Luxation:  Therapie:  sofortige  Reposition: 
Immobilisation  des  Unterkiefers 
Kicfergclcnksfrakturen:  Therapie:  meist  konservativ, 
relative  Ruhigstellung  des  Unterkiefers  mit  Kopf-Kinn- 
Kappc  oder  mandibulomaxillärcn  Gummizügen.  Kom- 
plikationen: Ankylose,  bei  Kindern  Wachstumshem- 
mungen, posttraumatische  Arthropathien. 
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62.8.2  Mittelgesichtsfrakturen 

62.8.2.1  Laterale  Mittelgesichtsfrakturen 

Definition 

Häufig  einseitige  Fraktur  der  lateralen  Region  des  Mit- 
telgcsichtcs,  betrifft  den  zygomatikoorbitalcn  Komplex 

( lochbcin,  (ochbogcn,  Orbitarand,  Orbitawand  l. 

Klinik 

Die  Symptome  sind  abhängig  von  der  Art  der  Fraktur  des 
zygomatikoorbitalen  Komplexes: 

- Dislokation  des  Jochbeinkörpers  mit  Abdachung  der 
Wangcnpromincnz 

■ infraorbitale  StulcnbilJung 

• Sensibilitatsstörungcn  oder  Ausfall  des  N.  infraorbitalis 

Bei  Fraktur  der  Orbitawand  (Blow-out-Frakturcnl  kommt 
es  zu  Bulbusverfagerung  ( z. B.  Enophthalmusl  und  Motili- 
tätsstörungen des  Bulbus  mit  Diplopie  in  verschiedenen 
Blickrichtungen. 

Diagnostik 

Fraktur/eichen,  Röntgen. 

Therapie 

Meist  operativ,  Miniplattenosteosynthese. 

62.8.2.2  Zentrale  und  zentrolaterale  Frakturen 

Frakturen  der  medianen  Region,  die  den  Alveolartortsatz 
des  Oberkiefers  betreffen. 

Einteilung  erfolgt  nach  Le  Fort 
Le-Fort-I- Fraktur:  Querfraktur  der  Maxilla  mit  hori- 
zontaler Absprengung  des  Nasen  und  Kieferhöhlen  - 
budens 

- Le-Fort-ll- Fraktur:  Pmmidalffaktur  mit  Absprengung 
der  Maxilla  mit  oder  ohne  Nasenbeteiligung 
Le-Fort-Ill-Fraktun  Absprengung  des  gesamten  Mittel- 
gesichts  von  der  Basis. 


62.8  Traumen  im  Kiefer-  und  Gesichtsbereich 

Diagnostik: 

Lc-Fort-I-Fraktur.  tastbare  Unterbrechung  der  Kno- 
chenkontinuität der  Nasenapertur  und  an  der  Crista 
zvgomaticoalvcolaris,  Okklusionsstörungen 
Lc-Fort-II-Fraktur:  Stutenbildung  am  [niraorbitalraud 
und  an  der  Crista  zygomaticoalveolaris,  pathologische 
Nasenbeweglichkeit,  Ausfall  des  N.  infraorbitalis,  Ok- 
klusionsstörungen 

Lc-Fort-III-Fraktun  zusätzlich  StufcnbtlJungam  latera- 
len Orbitarand,  Okklusionsstörungen,  bei  Beteiligung 
der  Orbita  Doppelbilder. 

Therapie 

Rcfixation  am  Schädel  durch  Miniplattcn,  Schicnung  von 
Oberkiefer  und  Unterkiefer  mit  Drahtauthängung. 

62.8.2.3  Weichteilverletzung 

Bei  großen  Substaiuverluxtcn  im  Gesichtsbercicfi  ist  der 
Ersatz  des  entsprechenden  Gewebes  möglich. 

Haut:  Spalthaut-  oder  Vollhautlappen 
Mundschleimhaut:  freies  Schleimhauttransplantat,  Ent- 
nahmestelle z.  B.  Planum  buccale 

Nerventransplantation:  Ersatz  des  N.  alveolaris  inf„ 
N.  lingualis, N.  facialis.  N,  accessorius durch  N. auricula- 
ris  maguus  oder  N.  suralis. 

Techniken: 

" Nahlappcnplastik  (Z-Plastik) 

• Fcmlappcnplastik  ( Rundstiellappen plastik). 

Ouctlenverzeidinis 

1 1|  F.mmiugei:  Exaplau.  * Auf).  Mönchen,  Urban  & Fischei  Verlag 
2003. 

(2|  lexilton  /ahrimrdizin/Xahmrvhnik.  München,  Urban  & Fischer 

y 

1 3|  UmwaldiGclInch/Schmelzciseiv  Kinfuhmng  in  die  zahnärztliche 
Chirurgie  München.  Urban  & Fischer  Verlag  2003 
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II  i l !.■  I ' 

- weißer  2075 

APH  (antidiurrtixcbe*  llnrmnn, 
Adiuretin  Iw.  Va*oprrs.un  i 1 1 43. 
1244, 

- Brniichulkarzxnnm  234 

- Dehydration,  hypeftone  1135 

- I >iahet£*  msipidus  1 135, 1 143. 

1220 

- Herzinsuffizienz  614 
Mangd  1244 

Adhasinnsmnlekule  1008, 1158,  | 37(1 
AdhasKintproleinmangd, 
kongenitaler  331 
ADH -Verfahren,  blutalkiihol- 
bestimm  u ng  2148 
Adie-Syndmm  560. 1 507 
Adipodrr  2123 

Adipositas  2,73  74, 105,373  - 376, 
1122, 1132,  1438 

- alimrnUrrr  374 

- BMI  2,373*1132 

- Cbaleitertitsteinr  718 

- Gicht  1003 

- HV1 -Insuffizienz  358 
Hyperhidrose  25 

- HyperhpnprtHrirumie, sekundere 
1132 

- Inspektion  1481 

- Kindcv/fugcndalter  443 

- Kotonkarrinnm  228 

- MODY  1123 
psyrbogrnr  431 
Schlafapnoe  Syndrom  375 

- Ikillen-HUfl-Umfangsquuticnt 
374 

Adipo*ogiganriMtiu&  374 
Adhuetiri/adiuivtifclws»  Hormon  c 
ADH 

Adnexe,  männliche,  Erkrankungen 
845 

Adncxiü*  815.842,849,850-851. 
858.1094 

Adnexiimu  ii  vn.  gutartige  1086 


AdnlexÄntcnkypliosc  1824 
Adoption  % 

AdrcnoJektnmie  1905,2005 
Adrenalin  1117,1562-1563.1674. 
2040 

- Vergiftungen  1725 
adrenogenitale«  Syndrom  < AGS) 

361  -363,  366, 1136,1 145,  1428, 
1441,  1444.  2WM-20U5 
Hypertonie  588 
Kleinwudu  370 

- Srugchorrnrn-Scrvcning  1449 

- Sal/.-nrtimcrrndes  33 

- Solzverlust  361 

- s<nwclfc  rhfTcrcnzicrui^ 
Storungen  1152 
Vererbung  M35 

Adrenolrukodystmpbie 

- Entmarkung  1071 

- Entmarkungskrankheiten  1851 
Adi  tni  iztptoe- Antagonisten 

1662-1664 

- «Adimnzcptor-Agonistcn 
1548-1549 

ou  Adrrnovptnr  Agonisten, 
imtral  Wirksame  1 549- 1550 

- ß-AdrvnozepUw-Agniustcn  1549, 
1568,1674 

- ß,  -sdektio:,  Nebenwirkungen 

1663 

Adrennzrptorm 
u-Adrcnnzrptnrcn  1546-1547 
a,-Adrcoozcptorcn  1546 

- U:  Adn*nn/eptnrro  15*16-1547 
ß-Adrennzeptoem  15*16-1547 

- ß,-Adieriri7epbiren  1547 

- ß.-Adrennzcptnrcn  1547 

- postsynaptische  1547 
Adrrsxine  1370 

Ad  na  mynn  1711 
Adsorption.  Vergiftungen  1724 
Adult  Toratineiit  Panel  111  1240 
advunced  gastnc  cancer  1977 
Advanced  Life  Support  (AIS)  1731 
Advcntitüfihrodyspldsie  1021 
Advrrwv  Anfälle  1217 
Adynarniu/Advnamir  3 4 

- cpnndicu  herrditaru  (Äanutnrp 
504 

AF-Am>4oid  973 
AFP  (audi  torisch  evozierte 
Potenziak)  567 

Ai]ui valent*losis  I Strahlung I 1 766, 
1780,  IMOr» 
ctfrkln-r  IHOtr 

Aquivalcnzprmzip,  soziale  Sicherung 
2115 

Aquivalenziheonc.  KuiiÄtfehler  2154 
Aemhier,  oHigate  1276 
Aembmncbngraphir  1874 
Aerosole. Vergiftungen  1657  1658 
Arzte,  Appmhationvmjming  2157 
Ärztekammern  2113—2114 
orztlkhc  Aufzeichnungen  2154 
ärztlicher  Eingriff  2152-2153 
ärztlicher  Stand  2158 
ärztliches  Denken  2158-2159 
ärztliches  Gespnicb,  Allgrmeinarzt 
204(» 

arr.tlu.hes  Handeln,  ethische  Aspekte 
2160 

ärztliches  Wissen  2159 
iUheiische  Öle  2071 
AF- Amyloid  973 

affektive  Störungen  418-424.  1 534 
bipolare  1720 
hyprrkinctisfhr  439 

- Kindcsaitrr  107 

- Schi2ophi eine  414 
Afftktkr&mpfc  905 


afferent  loop  syndrome  726-  1975 
Affinitatsreifung 
Antikörper  1373 

- B-I .vmphnxytrn  1376 

AF1 1 Amniotic -Huad- Index)  882 
Afihnnugcniünie.  erbliche  32" 

AI  lato  tine  976,  101»,  1660 

- I ebensmittdintroeikatkm  1391 
CHnphagu<fcamonm  226 

Atlatoxiimrmrdnung  I 393 
AFF  i Ci T-clnpratcin)  257,993.  1169, 
1253-1251. 1920 

- hcpatiizelluBliesKurzinnfn  229 

- PränataidiugnoAtik  1447 
AFP-HCG -Östriol,  PilnataJ- 

diagnoetik  1447 

Aftcdrudmg  Verfahren  1791,  1797 
Afiervnrfall  61 
AgalakUc  898 

Agammaglobulinämie  333,  1010 

- TypBrutrm  99» 

- Typ  Schweitzer  334.991 
Agar-Agar  1586 
Agardiflusinnstcxt  1 3(6 
AgoMric  I97| 

Agentur  95. 1 100 

- Nieren  826, 1063 

- Ovar  1094 
AgeusH*  117 
Agglutination 

- Antigrn- Antikörper-Reaktionen 
1 385- 1 386 

antigentragende  Teilchen  1 385 

- Antikörper  1377 

- Bakterien  1380 

- Polymorphismus,  grnc titulier 
144H 

- Rhcumafaktnccn  1384» 
Agglufinatmnshxisreaktion, 

lepinspimse  176 
Aggressivität  149 
Agnosie,  Alzheimer-  Demenz  4(X) 
Agonie  963.  1730,2122 
Agonisten  1538,1540-1541 

- Opioidrcrcptorm  1612-1614 
Agrammatwnus  1459 
Agranulozytose  330-331.  343,2174 

- Nrutrapemc  1 162 

- lUzexa,  nekrotisierende  998 
Agra|ihie  1219 

- Alzhcimei- Dcmei  i/  400 
Agyric  1072 

AH  Amyloid  973 
Ahlhack  Syndrom  801 
Ahlteld  Nohdsdmurzeichcn  892 
Ahnrmiruperkrankung  I MSUD  > 

1449 

AICD  (automatischer  interner 
Kardinverter-rJcfihrilldtnr ) 1 949 
AIDS  (acquired  immunodeficiency 
syndmmel  4,16,202-205, 
452-45.3,992 

- CÜC- Klassifikation  992 

- Chemotherapeutika,  antivirale  204 

- chirurgewlw  Eingriffe  1 0 1 T 

- CM V- Adrenalin*.  I0«2 

- Infektionskrankheiten, 
opportunistische  205 
Kapoxi-Sarkom  UH,  241*1087 

- l.ymphodcnnpalhic  1351 

- neurologische  Manifestationen 
453 

- Pulyaithritia  755 

- pcydriache  Reaktionen/ 
PersOnhchkcitsmerkintilc  434 
Therapie  1650 
Tmcnplacmnsc,  zeo’hrale  455 

AIDS- Deinen  tu -Gntnplrx  453 
AIDS- Enzephalopathie  1076, 1351 
All )S- Indikator- Krankheiten  202 


AIDS- related  Complcx  ( ARC I 99 2. 

AIS  s.  AmnwninfrktinnsKyndmm 
Anken- Klassifikation,  Fpiphyxcn- 
fugemvrlet/u  ngen  2013 
Ajmalin  1559, 1673, 1745 
Akanthnh'se 

- Dyskeratoxis  fnlliculari*  1083 
Pemphigus  vulgaris  731 

Akanthow  1520 
Vcmw  smlgarw  1084 
Akannuse  218 
AkdÜosit  123,  1717 
Akinese  1529 

- hLTkinscwrv-Svndmm  1073, 1 153, 
1218, 1529 

Akkommodation  555-556 
Storungen  557, 1 220 
Akkordarbeit  2085 
Akne  747-748,  HO» 

Akromegalie  75-  76,356-357, 1460, 
1489.  1602 

- Bromocriptin  357 
Dulvtes  mellitus  350 
Hyperphogphatamie  1138 

- Hyperpmbktmamte  76 

- Hypertonie  588 

- Muipathu  1213 

- STH-Suppiessjonstest  75 
Akromiokbvikuldrt  AC 1 -Gelenk, 

Verletzungen  2018 
Akmmmnfrakturrn  2018 
Akrnoeurou’n  1 19fi-  1 197 
Akrapadiic  342 

Akrozepfialosyndaktvlie  83, 1433, 
1444 

Akro/yanmsc  635,  1 19' 
aktinische  Reize,  Klimatherapie  2»63 
Aktinomyknse  l82,riH9, 73».  itiAi, 
1303, 1913, 1938 
Aktinomyceten  982, 1303 
AktMins/npikhmtM  127-128 
AkuoiMtremnt  133*134 
Aktivität,  kumulierte, 
Strahlenbelastung  177» 

AklmUt  A.  Radionuklide  1767 
Aktninhle,  Vergiftungen  1655,  1724 
Akupressur  1216 
Akupunktur  1216  2»76 
Akustikusneurinom  268, 274-275, 
942,  1077,  1079, 1080.  185», 

1854 

akustische  Grundbegriffe  565 
Akuteftckte,  Reir  Reakimns  Therapie 
2058 

Akute-Phase-Pmleinc  1231.1279 
AkzdcratitifXcnl 

- CTG  888 

- F.rhgrundlagc  14.18 

- Verkehrsunfoll  2136 
Akzeptanzhias  2l0f> 

AI  Amyloid  973 
Akunn-Ammotronsfir asc  i ALAT) 

x.  CiP'I  « Cilutanut-Pyrusul- 
TransarmisHc  I 
Alhendazol  1332,  l7»o 
Alhcrs-SchOnberg-Syndmm  1108 
Alhut ismus  514.  “49,  1441.  1444 
\Wrrhung  1435 
Albrightschc  hereditäre 
CKtoudvstrnphie  354 
Albumin*  cl  1 173, 123»,  1232,  1574 
Alhumiti-Mckniuum-Test  I49(« 
Alcumvuum  1554,2032 
Aldehyde,  f>«infcktinn  1403 
Aldnlasc,  Mwpithien  I2T»5 
Aldortcmn  36.\  1 135.  1245, 1628. 
2004 

Aldi  isteiYHi-Antagni  nsteji  620, 1572, 
1662-1663, 1671, 1705 
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Aldosteron  -pvodurjcmidc* 
Kamnnm  2004 
AJrndmual  1691 
Alcndronsiurr  1704 
Alexander-Syndrom  1 Ä5 1 
ak'Xandr  mische  Sdiulcn  2157 
Alex*  400, 1219 
Alficalcidol  1690 
Alfcntani!  1714.2032 
AlgodvxtTnpbv  799-000 
sympathische  494  49?» 
Aigapurcunie  v.  Dyspareunie 
AJgurii  93 
Ali/iijmJ  1699 
Alkaloide,  Vergiftungen  2 1 43 
AJlulosc  1139, 1705, 1907 

drkntTipenwrtr  194 
Hyperaldnstermmmus  1 1 46 

- Hypokalumir  i 136-  1 1 1~ 

- metabolische  354,394. 1243. 190" 

- Pharmakotherapie  1575 

- rcttpiratorifcdic  395, 1 139,  1243, 
1907 

Ailuptrmuric  < Ochronose I 377, 533. 

1 004,  ! 1 1 7, 1 462 
Alkohol 

- Desinfektion  1403 

- Resorption  2146 

- Tumor  «mbal  isation  SH.Mi 
Allmholabhdngigkeit'Alknhnljbusut 

bzw,  Alkoholbmus  407-409, 9"4, 
1177,  1241, 2146-214« 

Alemluft,  Schnelltest*  |268 

- Blutentnahme  2147 

- (Jumdroputhien  000 

- F.nt2UgHdchr)  470-971.1392 

- Hdmocl  immobile  3K7 

- Hypcrlipoprotcinamie,  sekundäre 
1132 

Hypo  i'OmphanTrckarnnnm  223 

- Hypokaliamic  1136 

- Icllmck- Einteilung  408 

- knlimkatzinom  228 

- Kn  isakiiw- Syndrom  406 

- Icbenerfcrankungcn  7 13, 
1176-1177 
Maldigrstinn  1058 
Mundhöhlentumofrn.  bösartige 
223 

- der  Mutier  IOC* 

- NmvrovMcnMlegeneratinii 

470-472 

- Ösophaguskarzinom  226 
PiinknMtitiv.  chmnnrhe  723 
Pnlyrvcu  mpathie  499 

- Rechtsfolgen  2148 

- tetulngcnc  laklnern  1 447 

- Vergiftungen  470.1125,1658 
2143 

- Vakehrstochtigkeit  2148 
Alknholdchydmgcn&sc  i ADH  • 21 46 
Alkohnlembrynputhiei  fetnpvthie  7, 

72, 102, 911.914 
Alknholgrruch  1459 
Alknhalhallu/mtMC  IUI 
Alkoholhyxlrogenase  1176 
AJknholinyTipiiithic  471,505. 1213 
AJköholrausch  408-409 
AJknhnUtnffwrchscf  2146 
AJkylantien  1170,1661.1711 
Aikylphmphole,  Vergiftungen  1755 
Alkvbulfonale  1652 
Allele  1424 

- multiple  1426 
Allctivlutigkriccn  1441 
AHen-Test  2041 

A IleTgien.allrrgivhc  Reaktionen  76, 
989,  1358 

- La.  Ubcrrmphndlichkcits- 
reakiirmen 


- anaphylaktische  Reaktion  < Typ  I) 
76.910 

Artbu*  Reaktion  910 

- Barbiturate  1597 

- C «ninhs  C *41  - Klassifikation  76. 

910 

- FpttkJcnti*  528 

- F.xanthcm  24 

- Heparin  1579 
Hnmnopathir  2079 

lg?  • vermittelter  Typ  9 10 

- Immunkcjtnplexrcaklxin  I Typ  III  | 
76.910 

- Impfungen  2054 

- Insulin  1631 

- Ktndesaltcr  9<|9-9|0 
Kontiastm ittri  87. 1827 
I nkaianaxthetika  1558 

- Pa  null  ine  1641 

- Rhinitis  656-657 

- Tt-amftLsinrarcaktiiincii  1385 

- T-ZcflvvnnitldltcrTyp  910 

- verzögerte  Reaktion  'Typ  IV I 76, 
910 

zylntmrivbc  Reaktion  flVp  Hl  76, 

All  gern cmanOclhcMc  2030, 
2031-2036 

Allgcrocmaizi  2046-  21M7 

- ärztliches  Gespnkti  2046 
Allgcmcinhcftinde  1457-1459 
AJIgrmrtnmrdirin  2045-2056 
Allgöswr  Naht  |9u4 
Ailicin.'AUium  utmun  2070-  2071 
Allcunligcnc,  Rhesus- System  1383 
Alloantikörper  1382-1 383 
Allodyme  148 

AlloimniunthrnfiihozytopeiTie  328 
Allopurinol  .384, 1622, 1624, 1690 
allosterisches  Zentrum  »Fnzymel 
1424 

Aimasdai  1700 
Almotri|4aii  1582-1583 
Aloe  2072 

AlopcciaMlopcric  (Haarausfall) 

24, 776,851. 1521, 15"9 
androgenetica  24 
arrata  24.746,  |52| 

- Artcnvagiftttng  2094 

- diffuse  24,746 

- Tlulliumvcigiftmig  2093 

- vcrnaihcnde  746 
Alpha-Trinker  408 
Alprazokun  1594 

At5  *.  Advanced  1 ife  Support 
Al  2»  i amvntrriphr  1 ateraiddrime ) 
460-  461 
Altenaibeit  2056 

Atepta*  • rt-PAI  1 164.  1580-1581 
1679 
Alter 

Befund,  klinisch  chemitcher  1224» 

- ücsundheikvonorgc  1411 

- Pflcgebcdurftigkcit  2047 

- Pharmakndynamk,'  kmetik  1726 

- YcTsniguiigsciriivdttungcn, 
Inanspruchnahme  2113 

Alteratrophic,  physiologische  964 
alternative  Behandlungsmethoden 
2054-2055 

Altersbestimmung,  Knochen  1857 
Altendiahetes  1 1 22 
Aller  «herz  1027 
AherskdLarakl  1082 
Altcnsctiwrrhörigkcit  576 
Alterssichtigkeit  < Presbyopie)  536, 
557, 1220 
AlUrmtar  536 
AJlen*truktur  1410 
Alter »vt Ümkniiigeii,  Zähne  2168 


Ahenwarzen  303  1082,  1085 
Altrningspmzew  967  9l»8 
Attinsulm  348,  IW 
Aluminium!  Verbindungen 
2098-  2099 

- Alunnniuitihyditixid  1585 

- lntnxtkatkm  1585 
Alurninose  2(K>9 

alveolare  Minderhelüftung  J046 
AhTolarfortsatzfrakturrn  2176 
AhTnlarmakmphagen  987 
Aiveolarpmtanrae  <»72 
A Iveolarzx  13 Lu ?i i ir » m 235  3.16,1050 
Alveolitis 

- cs ngen -allergische  332,336,654, 
668-669  989,  |n44,  1875,  2t«9 

Aspergillmie  21 1 
Zahnnctriktiofi  2171 
Alzheimer- 1 lernen*/- Erkrankung 
390,  400-  401,  168-  469, 
1073-1074,  1222 

- tLa.  Demenz 

Aniolgamivergiftungj  975,2170 
Ammiitaccae  mtLsraria/panthenna 
13» 

u Amaniün  712.975 

- Vergiftungen  1756 
Amantadin  1337,  1603, 1650- 165 1 

1710,1721 

- Parkinson-Syndrom  463 
Amara  ommatica  < Bitterstoffe  I 2072 
Amaatie  95 

Amatnxtne  IMI 
Amoiirrais  fugax  542. 552, 626 
Amhroxnl  1682 

ambulante  Verengung,  medizinische 

2UI 

Ameisensäure  21196 
Amehr  918, 1489 
AmsHohUuen  2165 
Amdohljutom  1052,2176 
Amelogmcsa  imperfecta  2167 
Axnenordiö  96,862,1151-1152 
1484 

- Annnctia  1151 

- Cudting-Svndrom  361 

- Diabetes  mellitus  346 
Hrpatitu,  chmmsch  aktive  20 1 

- HyycTpmlaktinaimr  76 
Amclmpie  556 

A.MG ! Ar/junnittelgesi  tz!'  2055 
Amikadn  1643-1644 
Amilorid  1572, 1663 
Amine 

ommaltsdse  24»  1,976,  1010, 

1660— 1661, 2095 

- biogene  1141,1153,1246 

- Fntzündung  1 166 
Aiiiinkcil|StiK  855 
Ammnamide  2036 
Aminoazidnpathieti  1449 
Ammnazidurie  379 

4- Amnuxli  phenyl  2095 
Ammocster  i Dikalaiusthetika  I 
2036 

AmiiMsgJyiaHidc  1267,1643-1644 
Ö-Aminolavulinsllunc  1159 

- Bleivergiftung  I2f>8 

p Aminomethriihenroesaure  I *»H  I 
Aminopeniollfne  1(41 
AmmopUrrin  1652 
Aminosäuren  1230-1235 

- Hunger  Zustand/ Fasten  1124 
Aniiitnsaun^trdfvvYchtelsthrurigen 

376-  377, 1116-1117 

- Diahries  mellitus  1123 

I rhrrerkrankungrn  1175  1176 
AnuiMss.il»,  vldte  1587 
Aminmlemide.  Muskel  rdaxaruaen 
2032 


Register 

Aminaurrhindiingcn,  Ben  ml 
2095  - 20% 

Ammdarnn  1560,  1673, 1745 
Anmulprid  417.1718 
Amitnpt>4in  1599, 1719 
Aitiitriptylirasvid  1719 
Ammipt>4in-'IVp,  Antidepressiva 
1599, 1719 

Amlodipin  1565-1566, 1665 
A Ml  R l Auditnn’  Mkidle  I ate nev 
Response  1 567 
Ammoiphannmcn  1294 
Ammnnuit  iSH,j 

- En7eplvalopatliie.  {XirUntysteinische 

I HO 

Iniensiv'iuitienten  2043 
I ungrn-  •‘Schlei  mhautswhadigung 

U 57 

Ammnmlinnsddemir,  epileptische 

Ki  Impfe  1075 

Amnesie  152-  153,  1222. 2128 

- anterngrade  153 

- retrograde  153 

tnutsicrUc,  globale  1 53, 48  3 - 484 
amnestisches  Psixhossrndrom  -HM 
Amnuininfekbnnisyndmm  I AlM 
883 

AmnuMiiiifuvMmssyidmin  897 
Amnionit»  9|  i 

Amnionpunktinn  *.  Amniozentese 
Amniotic  Fluul  Index  lAFIl  882 
AmniozKnlcse  880  - 881,  i 44 3. 

I4R> 

A-  Mode  I Sonographie ) 1 787 
Amöben,  Mogfu-ZMinutaform  170 
Aniöbcni  lebet  labszew  1 70,  7 1 6 
Amölx'nrubri'AmobiASM  170, 983. 

|3|9  1320,1710,1917 
Amntio  rctmae  108.3 
Amntivanonvsyndrom  161 1 
Amnucillin  ItdO,  1641 

- mit  Gavuluiisiure  1640 
Amphetamine  1368 

- Abhängigkeit  410-411,1(419, 

1611 

Amphntcricin  B 1(48 
Ampicillin  1641)  IMI 

- mit  Süll vc tarn  1640 
AmplihLit mmtechniken,  Viren  1 336 
Amprenavir  1650 

Amputation  1489,1903,2014 

- PhuntonHchmerz  490 
Amrinnn  1563 
Amskr  Teu  540 

a- Amylase  1231,1255 
Amyloid  973, 1 1 18 

- k< Mignint  Färbung  973 

- Lymphknoten  1103 
A m\4oiding>opith»e 

- Alzheimer-Krankheit  468 
Blutungen,  mtrazerrhrale  624 
zrrrhrale.  Alzheimer  Krankhat 
1074 

Amyloidose  390  - 39|.<i<j7,763, 

972-973, 1118 

- Kaidkimynpailiie.rtaiUikttsv  £8>7 

- Lungenfibrose  672 

- Lungentuberkulose, postprimüre 
I") 

- Plasmozytom  1016 

- Polvarthnüs.  chrnnucbc  757 
AmyU»»d|4aiiiies  468 

ß-  Amyinid  -Piecuisior  -Protein 
(ß-APP>-GcnmuUtkin  1073 
Amyotfophie,  neuralgische  49», 495 
ANA  (antinukleäre  Antikörper  1253 
Anoetnu  neonatorum  882 
Andnnc  315-316,  1043,  1 101. 1 15<. 
1158-1159 

- ahnienUre  315-316 
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Register  

- jplaMMche  321-322, miOIJ, 
1101,116#,  1247- I24M 
Appetitlosigkeit  70 

- aut<wmmuidunu>ivtm_hc  I AiHA 
317.319.320 

- Blut  ungen/Bluti  eil  ust  323,  1039, 
1161 

- Eisenmongd  315-316 
Fndncardrtis  lonta  603 
Enrymdrfrkie  IIM 
Frythmmen  1 1 58.  1 160 

- larhmulex  1 1 511 

- Frnitin  IlfjO 

- Fobäuraiuiiigd  HOI 

- GUdMilinsyntlsesestorungen  II 59 

- Ftamoglobingdwlt  II 58 
bamWytivhc  317-321,  HOI, 

1685 

- rrnkmai  igioputlmchr  • MHA ) 

317 

- Zkvc-Syndmm  711 

- Hamsynlhcvstotungvi»  l USO 

- Ikterus  14 

ismmmunlumoh'tische  3|7 
Knocbcnnurkmorpholog*-  1 101 

- Krmwvmmuffi/JCTU  590 

- larumimic,  akute,  lymphatische 

287 

- I ippenvcidJidcTurigcii  1-462 

- Mogcnkorrinnm  1977 

- makro/yUre  1158 

hyjierrhmmc  1160 
MO  IC  I ISH 

- megaloblastäre,  Vitamin-U:i- 
Mangd  1247.1684-1685 

- nK^iihlasUrti'iiic^ilnhlasti^liL- 

IM-  Itf  I 101  IttiO  114 

- FolsJuir  1685 
mikToryUTr  1158 

hypnehmme  1 160 

- ncoruljJc  919 

- normochmmc1  noxmozy  tärr  1158 

- pemaib*  990, 1 160.  |9*| 

- Pläwnozytnm  1016 

- PnstgäMrektomie  1974 

- refraktäre  l RA)  31  1-512 
renale  323-324.818. 16H5 

- Schwangerschaft  103 
sidcmachrestischc  323, 1160,  1247 

- tidcropciusclu  1160 

- Transferrin  1 160 

- Vitnmii>-Blt-Mangd  HUI 
Anaerobier  1276 

Geuitalintektion  187 
Scpw  181 

Anix  thnic/ Anis  thcswlogie 
2029-  2039,2160 

- balancierte  2032.2035 

- Blutkomponenten  2039 

- diwnziatinr  1592, 1615 
Fluwigkeitsthrrapic  2038  2039 
Intubation  2033  2034 

- l-aborunlcnsuchungen  2029 

- 1-ungoifunklioriuliagjins.tik. 

2029 

- pmtopcrativu  Versorgung  2038 

- PrJjncdikation  20.30-2031 
tcrtal  intTavrome  l TTVA ) 1 592 
Vorbereitung  2029  2030 
Vnru  nlcrsuchungm,  apparative 
2029 

- ZahncKtruktion  2173 
Anfothetila,  volat  iL  203 1 - 2032 
Analahsacs*  709-710,  1522 
Anaiatrcsk  933, 19H7 

anale  Inkontinenz  1 1 7-1 
Analrk7**m  1522 
Anaieptilu  1683 
Analtusur  52,58,709,1522 
AiUÜtutd  52,709-710,  1522 


Analgesie/ Analgetika  1587 
Abhängigkeit  4419 
Agranulozytose  330 

- Beatmung  2040 

- Her  «nfarkt  1741 

- NcphmlithiäAt*  815 

- nidil-ojnokfc  1712-1714 

- opioide  1714 

- Opinidrczeptni-Agonirtcn 
1615-  1616 

- pmtopcTativc  2038 

- Schmenihcrapie  1712 

- bulmrach  nsmlalhl  u hing  623 

- Urtilithiasi*  815 

- Verbrennungen  2044 
Analgetikaahusus 

Nephrit»,  interstitielle  1066 
Nephropathie  818 
Anutkaiuikarzinom  1989-1990 
Anaikanaltumurcn,  gutartige  296 
Aiuikarzinnni  22 9.  |9H9-|9uo 

- TN\M-Kl&&itikati(in  1990 
Anolpapillc,  hypertrophe  710 
Analpolypen  710 
Analprolap*  61,710, 1523 
Anairondkamnnm  1989-1990 
Analrrllcx  79 

AnakteiKac  711 
Anahumorcn,  gutailigc  1988 
Analvrnenthmmhosc  1988 
Anah’v.'AnaK’virrfahfen 

klinisch  chemische  1227  1229 
klinisch  tnicikolngtwrbr  1267 
Anamnese  1 453  - 1 456 

- Allgcmeinarzt  2046 

- homöopathische  2077 

- Kindcsalki  149$ 

- Narkovrelcvanz  2029 
umlngjsebe  84 
vegetative  1455 

anaphyiakusche  Reaktion/ 

anaphylaktischer  Schock  76.910. 
954.989,  1198,  I6B6 

- Narkose  2036 

- Phytotherapie  2075 
Anaphyiatoxine  986, 999 
anaptasrisebes  Karzinom  1019 
Anawrka  17.970-971.  1481 
Anaatmnnse  1903 

Anastmm nenn  luifüziciu.  Magen, 
ojvricrtci  1974 

Anatomie,  aJctandriiittchc/galcmschc 
2159 

ANCA  assoziierte  RPGN  808.809, 

1064 

Ancytostonia  duodenale  217,1324, 
1327,1333,1709 
AmlroHastnm  1095 
Androgene  7".  255,  ”46, 1 147-1 148 
1634-1635,2004 
I j horaton  umxuntrnairhungrn 
IJC- 

amlrntngixchcr  Faktor,  Sterilität  865 
Andektrcilonus.  Nicdrrfmpien*- 
ihtfupfce  2066 

Anenzephalie  879-880  1072 
Ancrgic,  klnnak-  1.378 
,A  neu  rvvna, 'Aneurysmen  1954  1955 
angeborene  634 

- apnplektiwhe«  630, 1927 

- arterielles  634, 1028- 1029 

- arteriovenöses  1029 

- asymptomatisches.  1955 

- äthernskleiotischc  634 

- diwexans  629,634, 1029, 1954 
entzündliche*  1028 
hisifnrmr*  1028,  1954 

- Himartericn  1927 

- HirnluLus.ii  Jenen  634. 1028 

- intrabanidlcs  1852 


- mtrazetcbralc  1038 
luetisches  (028 
mykotisches  1028 

- paralytisches  630,  1928 

- rupturiertn  1955 

- sacciformes  1954 

- spunum  f falsches  I 629.1029, 1954 

- symptomatisches  1955 

- traumatischen  1028 

vrram  Rechte»)  629, 1028-  1029. 

1954 

- zerebrales  629-630 

A.MF  (atrialer  natriuretischer  Faktor) 
1135 
AnfiBr 

- einCoch-frikale  i - partielle)  122, 
134,476,  1605 
cklamptisrhe  872 

- epileptische  1 22,  *177 

- fokale  1221 

- generalisierte  122,476, 1605 

- hir  not  gautsche  1722-1723 

- komplex- fokale! -komplex - 
parlidlr I 476-477.  1605 
myuldonisdK,  iuvenile  479.921 
nicht  epileptische  122 

- psychogene  123, 124-  125 

- psychomotorische  1221 

- tonisch -fclimtfdH'  1605 

- Neugeborene  921 
Anfalkschwindel  1513 
AngdmarvSyndmm  7,1434 
Angina  abdominal is  382,705, 1028 

1036. 1980 

Angina  agranuiocytiiUca  6-19 
Angina  colarrhalis  649,  1052 
Angina  follicularis  649,  1052 
Angina  Ucunaris  649,  1052 
Angina  1 udnvici  689 
Angina  nccmOcan*  1052 
Angina  peetnm  30. 590-  592. 594, 
I03r.,  1 190. 2048 

- AortciddappciMtciiusc  583 

- Arterioildein&r  1028 

- ßdastungs-EKG  591 

- Chylomikrnnamicsyndmrn  582 
FKC,  591 

- Hypnkaliamir  1137 

- instabile  30,591. 1190 

- medikamentöse  Therapie 
1675-1676 

- Sclnvefctwasser^tofhergjftuog 
2094 

stabile  30,591.  ||9u 
Stenokardie  30 

- £T- Hebung/ -Senkung  591 
Angina  Plaut -Viixenti  <>48 
Angina  tnnullarta  179,<<4H 
AngioMüMom,  Hei7  1949 
Angiodysplasie  1955 

kongenitale  20 
Pcranalbiutunjrn  58 

- Typ  kUipjid -Tremunay  - \Vchcr 

1955 

Angintiliinme,  hiiuriHi  ilk-  Prmgk* 
Syndomi  943 
Angiographie 

Resorgungupparat  1858 
Gci^Be,  mtrakramellc  1854 
FUmtrakl  87 

- Ich er  1885 

- (.ungciTItnrax  1873-1875 

- Nieten  1888-1889 

- spinale  1847 

- zerebral e 1847 
Anginkardiographie  1870 
Anginme 

- Herr  1949 

- intrakranielle  1850,  1928 

- Ruptur  1038 


Angmmynlipome,  Nieren  1066. 
1891 

Angioneuropathie  11%  1 197 
Angioodcin  18.398,742-743 

- I nicht  i-hcrcditarcs  20,743 

- jsirtiTyunales  20 

- IVmciQim:  1641 
Angioplastie,  perkuune, 

transluminale  iPTA>  1837 
komnare<FrCAl  1828 

Angiourkiim  1014,  1087 

- (eher  1011.  1061 

- Mamma  1099 
AngKitemiit  - 11  - Rea»  ptor , 

Antagonisten  s.  AT,  -Blocker 
Angiotensin  l/fl  1 AT  I/TI)  1 1 35 
Angiotensin  Converting  Fnmn 
(AC£)  1135 
.Angintmunogcn  1 1 35 
Angstueurnscn  426 
Ang>Ut6rungi.n  149,1720 

- Kindesalter  107 

- organische  404 
Anhednnte  149  1 50 
AnlWTose  25,  1522 
Anilin  idenvalel  1713 

- Methanioglnhinlnldner  1658 
Animismus  2158 
AniortenaustauscbcrharTe  1625 

- FettstriffvechsdMO Ringen  1695 
Vergiftungen  1655 

Anionenlurke  393.1242 
Amridic  534-535,  1506 
Amviknnir  555-556 
Amsokorie  626, 1507.  |75| 
AiiLsontetmpR'  555  -556 
AnwoTi'tov  1248 
Ani*trepld*e  I APSAC,  anisoylierter 
Plasminogen  Streptokinase 
Aktivator  komplex)  1679 
.Amtsdikm^  /dien  1002 
Ankylou  81.  1491 

- KciXJitlmise  76ti 
AnliufschmeT7 

- Arthrose  1003 
Koxarthmse  765 

Ann  Arhor  Klassifikation. 

Hodgkin- Lymphom  281 
Anode,  Rontgenrnlirr  1772 
Annmalaifcop  540 
Annphtlulinus  925 
Anorchie  1093 
anorektaler  Abszess  702,  7i.t9 
A nordet  um,  Frknmkungrn  1980, 

Anorexia  nervota/ Anarcxic  69  - 71 , 
358,430.  1136,  1151 

- Kindesalter  107 
anorganische  Substanzen  1168 

- Karzinogene  974, 1661 
anorganisches  Phosphat  1 26 3 
Anosmie  117,657 

Anobc  569 
AnovuUtion  862-863 
Annxie  977 

ANP  < atrial  natriuretic  peptide) 

- Heransufftzien7  619 

- Vnlumenhaushalt  12 
Anpassungsrraktionrn  9,963-964 
Anpauungnlorungcn  420, 424 
Anachluuhcilheharuihing  • AH  Ul 

2111 

AnsjKimiung.  imieie  153 
Anstoßherde,  Corvtusin  cerebri 

Anragnmsmus  |54l 
-An  lagici  nuten  1538 

- ß-AntagsMiiiiten,  i nicht  l selektiv? 
1549 

- Gewislionnoix  1581- 1583 


2182 


- f nicht  Ikompetithe  1540-1541 
Opwiidnrzrptnren  1612-1614 

Antazida  57,  1585, 1(i99  1700 
Antckurvaiicin  14149 
Antcmlateralintarkt  592 
AnUlorsinnswmkcl.  Hüfte  "68 
Antronian,  Schulter  1492 
Anthdminthika  1315, 1328-1333, 
16 39,  IM9-I650,  |7<I9 
Wurmcrlcrankungm  1704-1710 
Anthrnrhinnnr  ISM,  1701 
Anthrakose  1 Lymphknoten ) 1103 
Anthrax  175, 1915 
anthrnptiaophisdic  Medizin  2077 
Anthmivi7nrnHK.cn  1273, 1289 
Antiandrogenc  256,1635,  1653 
Antiarrhylhrmka  620, 1 558- 1 560 
Antihaulmrmhran-  AK  1253 
Antihavümcmhran- RPCiK  774. 

808-809.  KHrl,  1203 
Antihiogramm  1279,1315 
Antihintikaitlwrupu*;  1313, 
1313-1316, 1639 
Historie  2 IW 

Intrmivpatientcn  2040  2041 

- lanichHerxheimer- Reaktion 
1271 

- Ncuinpafhu.  4°4 

- postnpctutive  1908 

- Prophylaxe  1317 

- Resistenz  1 3 1 5, 1 4Wt 
Schock  |9|9 

rvlnrtatische  1 1 70, 1653, 1 7 1 1 
ontichnlmcrgri  Syndrom  1717 

- zentrale*  2035 
Anticholtiktgika  57, 1604 

- Puriinsnn-Syndmni  463, 1722 
Anti -Coden«  1423 
Anddcprcohi  57. 1598-  inoo 

- atypische  422 

- 1 JcproÄirm.  endogene 
(Z)*h*hyroe)  422-423 

- Neuropathie  499 

- rortittnzykiischc  1599 

- pflon  dicht  2074 
tetronklische  1 599, 1 71 9 

■ 

- Vergiftungen  1599,  1725 
Antidiabetika.  orale  349  - 350.  1 122, 

1694 

Antidiarrtuvik  1 586-1587, 2073 
Anti-O- Immunglobulin  (IgG)  882 
Antidiurrtika  1573 
antidiuretische*  Hormon  *.  ADH 
Antidote  2144 

- Vergiftungen  1656. 1725 
antidyskratische  Verfahren  2076 
Antiemetika  1584  1699 

- pflanzliche  2072 
Anti-Endothdzdl-  Antikörper 

( AFCA I . Kxwawki -Syndrom 
1031 

Antiepdcptika  330,  423,  499, 91 1, 
1267.  1604-1609.  1722-1723 
an  tkrythrozytiürv  Antikörper  1 253 
Antifibrinolytika  1581 
Antiflagdattenm  ittd  1 328- 1 329 

Antigjm  Antikörper  Komplcxr/ 

' 

- Hutamin  1153 

- Nachweismcthndcn  1 385  - 1 387 
Antigcndxift,  Influenza  651 
Antigendrift,  Viren  1335 
Antigene  1371-1373 

- Hv'ivrvmitivitat«*ingiiti*  774 
Nachweis  1385  I 38" 

- nnknietaJe  1018 

- Rezeptoren  1371 

- Thrombozyten- spezi  fache  IJ84 


Antigen  erkenn  ung, 

B-/T- Lymphozyten  1376 
AntigemUt,  Bakterien  1276 
Antigen  prasentatmn  1376 

- Mnrion'trn-Makmphagcn-Nvslcm 
987 

zotige nprOsenticrcndc  Zellen  « APZ.) 

1 368, 1376 

AntigenrezepOnen  1371-1374 
Antigynshift 
Influenza  A 651 

- Viren  1335 

antigen  tragende  Iciithcn. 

Agglutination  1385 
AntigeMdgene  1636 
AntigfahuhiH  Coombs-  )Tc*t 
1386-1387 

Anti  MBfHBc/HB*}  AK  1342 
Antihistaminika  1582,1680-1681, 
1699 

- Vergiftungen  1725 
Anti-HrV-AnukOipcrtiter  202 
Anti-limnunglohuJin  1386 
Antikoagulutkm 

Blutungen,  intrazrrcbralr  624 

- Schlaganfaiipmphylatr  629 

- Venen  thmmhme  1957 

- Vor  boftla  ttem  < - fl  im  rnem  1184 
Antikörper  1 272, 1371  - 1373 

- Agglutination  1377 

- unticrythmzyunr  1253 
ifitikfiotypuKiie  l '78 

an  n mitochondriale  I AM  AI  125' 

- antithmmbn/ylirc  1253 

- Bindungsstrllcn.  Blockierung  1377 

- B-Zdl-Sv&texn  986,1372 

- DtaxiiUl  1372-1373 

- Fffrklnrmcvhdifanvn  1377 

- Gen-Rearrangjetnent  986 
Glutamat  Derarhorylav  467 

- H- Ketten  1371 

- idintypcschc  1378 

- Immunisierung,  pu>*ivv  1355 

- Infektionen,  bakterielle  1279 

- komplette  1.382 

- kitunr  agierende  99« 

I Ketten  1371 
mikm*omaJc  > M AK  i 125,3 

- mnnnkkmale  988. 1654 

- Neutralisation  1377 

- pnhllniule  988 

- Präzipitation  1377 

- reguläre  1382 

- spezifische  985 
Yirosinfcfctionrn  1337 

- Vorkommen  1385 
Antikörper- An  Ilgen- Komplexe  1377 
Antikörpetbcstinmi  ung 

- Pnlnataldiagmistik  1447 

- Viren  1336- 1337 
AntikOrpcrnrnngdl  syndrom  I 333 

HypopmSntUmie  |23| 

- Plasmozytom  1016 

- Vrumelcklmphoreie  1233 
Antikörper- vermittelte  zellulare 

ZytotonTätil  (ADCC)  1377 
Antikomukha  1723 
Antilymphozytcn-Antikörpcr  1 382 
A nt  imalah.mii  ttd  13.30  1331 
AntimetaMiten  1 170.  1652, 171 1 
An  li-MHC- Antikörper, 

Irukn/ytetitransfuunn  1384 
antirniknihieil  wiikwme  Substanzen/ 
Therapie  1313-1317. 1639-1651 

- MBK  /MHK-VVcrt  1315 

- Nebenwirkungen  1315 
Resislenr/Resnrptinn  1314  1315 

- Wirkmechanismus  1313-1315, 
1705 

- Wirkungen  1706-1710 


antimitnchondrialc  Antikörper 
(AMA)  1253 

Antimonpraparate,  l ridtmaninv 
213 

Antimykotika  1313,  1639, 

1648-1649 

antirimdeinmak'  Antikörper < AMIA> 
604 

Antineutrino  176* 

Antiöströgene  1635.  165.3 
An  t »onkogene  I45<» 
Antipaziumonmitlel  ItiUl-lUII 
Antiphlogiitika  1580 
Ajitiphnsphiilipid-Sytulrtim  327 
Antipmtnroenmittei  1313, 
1328-1333, 1639, 1649 
Anti  Pvudnmona*  Penicilline  1640 
Antipsychotika,  atypische  417 
Antipyrelika  330 
Antirheumatika.  nicht -tlcrotdale 

(NSAJtl  499,1623  1688 
antirhcumaiiscbo  Ba*iMherapeutika 
1620-1621 

AntirhiropodrnmrttiH  I 328  1 329 
antiurknlrmmalf  Antikoqvr  i ASA  | 

0 i 

Antucpsn  1402,  1902 
Anfaercn  1405 

Anti-Smooth-Musde-AK  (ASMA) 
1253 

Anttsporozneiimittel  1329-13.30 
Anti  Streptokinase  1283 
AnHStreptolywvCMASL)  1283 
Antistreptolysin- lest  179,1385 
Antisympolhntnriika  1549, 

1664-  I66S 

Antithmmhin  111 IAT 111  1251 
1578 

Gerinnung  I IM 
Mangel  327.627,1032 
anlilhmmhozyLirc  Antikörper  1253 
Antithyrraginbulin-AK  (TAK)  1253 
a,-Anti0yp4in  1 232, 1 233- 1 234 
et,-AntitrypMn- Mangel  .386,398, 

7i3>  1060, 1 179, 1205, 1233, 1234 
VeugehoreneniktmiR  9|9 
Antituberkulotika  1313 
anlrtumnrale  Suhltannen  1652 
Antitucsiva  1615- 1616 
Antricfafilörungcn  124.150,414. 

418,423,15.34 
Amiloz>tcn  1248 
Amiric  89 

Didhetet  mrllitu«  34" 

- Schock  1746 
Anus 

- Wutungen  711 

- Frkrankungrn  1987-1990 

- Fehlhildungen  1987 
Scuhildungm  29fi 

AnTinl>*un' Annolytika 

- ptlanrhchc  2073  - 2074 

- PnüncdikatKMi  2030 
Anzeige,  liztlkhc,  Bemhkrankhcit. 

Vei  dacht  2090 

AO-Klofftifikatimn  Frakturen  2010 
Aorta.  Geräusche  1472 
Aortenaneurysma  1030.  1954 

- rupticrtes  1 12 
Aortenhcigcnhypopluie  930 
Anrlmbogms>7idrcim.  entzündliches 

1031 

Anrtmdildtation.  Röntgendiagnostik 
1813 

Aortcndissektion  594 
akutr.  De  Baker  Klasdhkatiofi 
1953-1954 

- Hypertonie,  arterielle  587 

- thorakale  1954 

--  Stmifritd- Klassifikation  1955 


Register 

Aorten inuiffmcn?  584-  585  I4”x, 

- akute  1745 

- Aneurysma  1029 

- Auskultation  1478 

- Austin  Flint- Geräusch  584 

- Herzdilatation  1022 

- Hcrzgeramcbc  1478 
Röntgendiagnmtik  IN  15 
Snkntow  lynn  Inder  584 

Aortennthmusiitenniye  t Knaxktatmn  I 
1021,1188,  1479-1480,  1944.1955 

- angeborene  9341-931 

- Herzgeriuicbc  1479- 1 480 

- Hypertonie  33,588 
pnctduktalr  i-  .vlultel  930,  1021, 
1944 

- pniduktalc  • - uiüntilc  i 930  1021, 
1479,  1944 

- Kippet lUMirt'n  1897 

- Röntgcmliagiiosok  1815 
Aortenklappe 

- Auskultation  1475 
Fchlhildungrn,  angchntrne 
929-930 

Aortenklappenfchlcr  1947 

- Schwcregradcmteilung  584  - 585 
AortenklappcnmsufFizienz  602, 

1 186-1187 

- iheuiiiatkichc  584.585 
Anrtrnkluppenkrankhrit, 

niditrheumativhe  M)2 
Anrtcnklappcnknuikhct  len. 

rheumalcsdir  583-  585 
AotlenklappcruiteivcHic  602, 644. 
1021.1186,  1478.  1871, 

1943-1944.  1947 

- angeborene  1188 
Auskultation  1478 

- Herzgcräuiche  1478 

- Herzhvpcrtmphic,  konzentrische 
1022 

- Klappciupimguiig  929 

- kongnutale  929-  930 

- Komiurinuiffizien/  590 

1 inkshrpotmphic,  kongenitale 
1021 

- Pulsia  583 

- thcuniaitftdtc  583-584 

- RöntgcndiagnMtik  1815 

- Scln^Yregradeinteilung  584  - 585 

- «uhvahuklrc  929,  1943-1944 
cuprannhuUrr  929.194.3  1944 
valvuläre  929.1943-1944 

Anrtenruptur 

- IV/eicraüonstraumu  193ti 

- thorakale  1936 

apoHisches  SiTxlrom  512-51 3, 1070. 
1924 

APC  Resistenz  327, 10.32 
Apcrt  Svndmm  577,  1444 
Apfeiuncnhuut  i Beau  d orange  > 1 4tib 
Ap^ir-Schcma-’-Scnrt  900  - 901, 

1496 

Apliakie  925 

Aphasie  138, 4CM>.  1218. 1459 

- amnestische  138, 139. 1218, 1459 
globale  139,1218.1459 
moinrische  * Broca  | 1218,1459 

- senui  rische  t WcmiLkc)  1218,1459 

- transkortskal-mntomche  1459 

- trunskoi  tikal  si'iMoiiscbe  1459 
Aphonie  1459 

- psychogene  I V8 
Aphthen  1463 

CMV  Infektionen  1*89 

- Cimhn -Krankheit  701 

- habituelle  689 
Aplasie  95,  1100 

- Nieten  1063 
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Aplcy-Grimiing-Test  770,  2025 
Apnnr  1737 

KcuctihuKU.ni  |79 

- Neugeborene  014 
Apnoe- Test,  Hirnend  121 
Apnlipuprotcii  i ß,  defektes  1 24 1 
Apoltpopratrin-B-100,  Defekte  381. 

1130 

ApnlipoprotcinC  11  Mangd  1130. 

1237 

Apnlipoprotnn  F 4 

- Alzheimer- Krankheit  1073 

- Defekt  381 
Apulipo|*otcine  1241 
Apomorphin  1723 
apnplcfctiwhcr  Insult/ Apoplex  022, 

620-020.  1751 

Himarterumancuo^ma  1927 

- knmpleUrr/ptTigrciuvei  1028 

- Nntortmafinahmen  1751 

Apoplexia  meri  884 
Apnpmkin  1127 
Apopmtcin  -B-  Rezepte  *i . 

Defekte  113(1 
Apnpmlcin  F Rezeptor, 

Defekte  1130-1132 
Apnptase  968.  1 1 13 
Apoptoftc-KOrjx'ichcti  968 
Apotheker  215« 

Appendektomie  607 
Appendixkarzinoid  698 
Appendtrtti»  696-698.995,  1059, 
1290 

- DD  701.815,858.1080 
Appetitlosigkeit  1, 14,  70-71 
Appctitrcgulatinn  73 
Apptviliatinthvitdnungi  2150.2157 
AppraximaJkaric*  2100 

Apraxie  1 0M  IS- 119, 400.  1 219, 
1532 

ApmUmn  1581 

AP7.  • antigcnprasrnUcrrnde  /dien  I 
1368, 1376 

AnuJudrinsduxisfciffuvxlisd  1154 
Arachnodaktylie  944. 1489 

- Marfan- Syndrom  044 
Arachnoidalrvstcu  510-511,1850 
Arhnt.  Belast  urig1  Ermüdung 

2084-2085 

Arbeitslosenversicherung.  gesetzliche 
IGAV)  2101,2114 
Arbeitsmedizin  2081-2102 

- Bcurteilungskritcricn,  relevante 
2087 

ArbatBrncdizmer,  fleruKkrankhcitcn 
verfahren  2080 

ArbcjUphyvJologR-  2084-2086 
Arbeitsplatz  2083-2086.  2t  W« 

- Miindciknigeiecliki  2112 
Arhritsptatzkonrentratinn. 

maximale  2087 

Arbeitsprozess,  Wiedereingliederung 
2111 

Arbnlspvjthnlogie  2085 
ArbcitspuU  2084 
Arbeitirlume  2085 
Arbeitwrdit  21)56 
Arbeitsschutz!  gcsetz/-vnredinftcn  I 
2082-2084 

Arbeit  wchcrhiMtxgesef y ( ASiGI 
2082 

ArbatsKUUriiiernninung 

(AlbStittVl  2083,2085-2086 
ArbcitsMnffc 

- aller  gwicrcodc  2099 

- Konzentration,  Itöchtfzulümige 

2087 

- Toxizität  2087-2088 
ArbotsMritTtnlcTanZVrrt.  bsolngischcr 

2088 


Arbeitern  fiüiigkeitl  shcschcini- 
gUngcrv  2056s  2102,21 10 
Arhotsunihlle  2100  2101 
Arbcilczritgrxetz  2082 
Arbaviruxmfektinricn 

- Fnzeplulit*  192.451 

- Meningitis  451 

Are  de  Ccrete,  psychogener  129 
Arcus  lipoidcs  l senilis)  532,533. 

1082,  1130,  1462,  1505 
ARD5  lacute/adult  respiratory 
distress  symiiiitnc  i 670-671, 
1044,  1046,  1919.2043-2044 

- Schncktunge  1208 
Aienavirciu' Arena  viridae  1334, 

1350 

Arginin  •8-Argjnin  Vasopressin) 
1116, 1573 
Argyriunux  1103 
Arm.  Nervenlasinnrn  1527 
Armldngc  1489 

Ar mUrtung.  kldMteshe  ( BEI.)  877 
Armmuskrln,  Innervation  1528 
ArmplexusUhmung,  nherc/unterr 
iFriVKIumpkc)  489 
Arm  umfang  148° 

Arnold -Quari-Malfnrmaür in  514. 
924  -925,  1848 

«mmiäirtthc  Produkt«.,  polyzyklnchc. 
Emission  1400 

Arrltyihmidn)  613-616. 1471 
ahsolutr  1184.1471 
rrspi  nunmehr  1471 

- Markstmmwrtetzungen  2009 

- isupral  ventrikuläre  1673 
Arsen!  biiidungcn/vcrgiftungl  2144 

- Basaliom  239 

- Berufskrankheit  2084,2093-2094 

- Karzinogene  1010, 1661 
Arsenkcratnw  293 
Ansenntdannu:  209-1,2144 
Artmusinin  1649 

Artend-  InaJotdea-  Bei  siUenz  549 
artet  iaJ  ewilch  I94( 
ArtcrüüisicningsMörungeti 
1206-1207 

Artcrid  meningca-media  Blutungen 
625 

Arteria-nulifulam- magna -Syndrnm 
515 

Arteria- SfHnalH- unter  ii  n/p(  Kterinr - 
Syndrom  515 

arterielle  Durchblutungsstörungen 
1034-1036 

arterielle  Vrrschhwrtcre  nkheit ! AVK ) 
1196-1197.  1953-1954,2049 

- akute  637.  1677, 1952-1953 

- Bypass  1954 

- Claudicatio  intermittem  31, 
636-637, 1 1% 

- Hypertonie,  arlrnr Ile  588 
Nekrose,  gangranme  970 

- Nieren  833 

- periphere  IpAV Kl  636,637 

- Rintdim*- Klassifikation  636 
Arterien 

- Aneuiyxmcn  634 

- ßlutdruckamplitude  1471 
tihmmuKkulare  Dyxpkvur  1021 
große,  Fehlbihhingeri,  angeborene 
930-931 

- Krankheiten  633-638 

- Untersuchung  1470-1472 

- Vetletzungcn  1952 
Artcriengcritusche  1472 
Arterienpuls  penphenr  35 
Artcrienvrrvhlaw  v arterielle 

Vcixthluiskrankhcil  !AVK) 
Arteriitis  1031-1032 

- cranialM  483 


- temporal  i*.  H**rtnn  113,463,500, 
632,780,  989,1031 

Artrriographir  1827-1828.1872 
Artcriolen 

- akrale,  Daucrspairnus  1197 

- Konstriktion  9<jg 

- Krankheiten  633-638 
Arteriosklerose  1027-1028, 1030, 

1063, 1 132, 1 196 
erektile  Dysfunktion  846 
HD!  1132 

- Hirngrfaßc  1928 

- Hypertonie  I03fl 

- Hypothyreose  341 
ArtetiospasmiH  1953 
arteriovenöse  Fisteln  637, 1 197, 1955 
arteriovenöse  Shunts, 

TrommcIsdUagelfinger  49 
Arth  n Ui  1209-1210 

- bakterielle.  radiulogisdir 
Diagnostik  1865 

- chronische. iuvenile  760-761 

- eitrige  754 

- Enzyme,  leuknzytärc  1210 
GdcnkschmcTTen  143 

- gonorrhoische  754 

- HLA-B27-ai*ozjicrtr  "58 

- infektiöse  754-755, 1865 

- intestinale  760 

- Kiefer gdenk  21 75 

- Kol  lateral  ibdnnmene  1865 
nichtgpnnrrbnische  754 
radiotngisrfK'  f hognostik  1865 

- reaktive  755, 1290 

- rheumatoide  82.632,755, 
757-759. 989,091,  1003. 1210. 
1687-1688, 1821-1822 

- Röteln infektion  1345 

- Sauerstoffradikalr  1210 
septische  182 

- Sjögren- Syndrom  779 

- tuberkulöse  754 

- urica  143,384,758,760-762, 
1002,  1823,1867 

- virale  754-755 
Arthrodese  765-766 
Arthrngraphie  178*1,  1857 
Arthrogrypnsu  multiplev  congenita 

502 

Arthropathie 

- Bindegewebserirankui^ten  1 109 

- iseurnpathische  763 
Arthrose  142-143,763-766, 

mos- mos  Ho 
aktivierte  14.3,758 
Arthrmi*  defnrnura  1 109, 1 2 10. 

Arthroskopie 

- Hygiene  1410 

- Mir  1905 
Arthrosonographie  758 
Arthurs- Reaktion  910,989 

- Alveolitis,  exogen -allergische  fHtft 
Arylpnipxmsaurcdcrivate  1688 
Arzneimittel  2 

- Alridngigkcil' Missbrauch 
409-41 1*1447 

- Absct/cffekt  1610 
Ap|4ikatinn«fnrm  1543 
hinchcmtsche  Reaktionen 
1544-1545 

- lUut-/Plaxmakoii*rntrutKm  1267 

- DNA-Su*ffvvchsd  1170 

- Dosierung  1543 

- I kwiK-Wirkungs - Beziehungen 
1539-1541 

Einsatz  2055 

- Irrst -Pass -Effekt  1544 

- (ithuiig  1544 

- Hei  stell  Ui  ig  207H 


- Iruktivscrung  1544 

- Inhalation  1543 
Interaktionen  2055 

- Knnzeiitratinra-Wxrkungi- 
Beziehungen  1539-1541 

- lödichkeit  1543 

- MenihranenperniLUtion  1542 

- Narkoserdevanz  2029 

- Nebenwirkungen  2055 

Phav  I Reaktionen  1544  1545 
polare  Substanzen  1544 

- I Viten / 1 Pnlency,  AftimLil  i 1540 

- Prufnchtiimen  1417 

- HiHriiu  ipul hie  2078 

- Rebound- PbAnomcn  1610 

- Revirptinn  1542-1543 
Retardfnrmen  154' 

Rezeptoren  1538 

- Studien,  kontrollierte  2078 

- Synergismus  1541 

- therapeutische  Breite  1540 

- Toleranz  1541. 1609-1610 

- Verfügliorkeit,  hiologiscbe  1543 

- Vergiftungen  128,872, 1724 
Verkeh  rstuchtjgkeit  2 146. 2 1 48 

- Verschreibung  2055 

- Verteilung  154.3-1544 

- Vorprüfungen  1417 

- Wirksamkeit  l F/ficocy,  intrimtschc 
Aktivität!  15.38,1540 

- Wirkungen,  uncrwiii»chte(UA\Srl 

Zulassung  1 4 1 7 1418 
Arzncimittdlulder,  Hamoopulhie 
2077-2078 

AiTneiinittdexantheni  24 

- fas  737-738 

- makuldpüjMikHes  738 
Arziieimittelriehcr  1550 
Arzneimirtrlgesetz  i AMGI  1417, 

2112 

- Hnmnnpathie  2079 
AiZjicrriUttdlehrc  2159 
AiTncimittdverordnuiigsziditlinie 

des  BundesausKchuMes 
Arztc/Krankenkasseti  2055 
Arzt 

Behandlungspflicht  2151 

- Hausbesuche  2047 

- hinzugczngener  2IS4 

- ProfofintifuiLHierung  2157 

- RoUcmrrhalten  1455 
ArztdichtcpIdJi  2119 
Arrt-Bitient-Bczichung  1454-1455 
Arzt'  Patienten  Vertrag  2154 
Am-Paücnt-(äespvddi  1455,2047 
Arzipraxa,  Hygiene  1410 
ASA-KlaiMifekation.  Narinwt  isiko 

2029-2030 
AS- Amyloid  973 

ASB  (assisted  spontoneous  breathingl 
2039 

Asliestexpmitinn,1  Asbestose  668,976, 
1010.  1050,  1661,  1878,  2098 

- Mrtnthcknm  241 
Ashestkörpeixhen  976 
AsbcMstdub,  EmMsion  14181 
AsbcMstdublunge  ^ Asbest- 

expositkin'’ Ashestov 
A Scan,  Sonographie  1 783 
Ascaris  lumbrktifcksi'AskarusM 
217-218,  983. 1324. 1326-  1327. 
1390, 1917-1918 

- Anthdrnintliikii  1333,  1709 

- Appcndizit»  697 
Brus  <»8 

Awhnff  Geipei  Knötchen  1002,  1(125 
Ascnibmsdurr 

- Ourimatvergiltuiig  2093 

- Mangel  71 
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ASO  (atrialer  Scptumdefekt;  927, 
1020 

Typ  I/n  i CHtium  primum/ 
«ecundnm  - Defekt ! 926-  927, 

1945 

Asepsis  1902 

Aspartat- AminntiujMfcia&e  < ASAT! 
S.G0T  iGtotamat-Oxalacctat- 
Tranwmin.lv ! 

Arpergyr  Typ,  Autismus  107. 

438 

Aspergilicnpneumomr  211, 

1050 

Aipcigilkmi  21 1. 1049- 1050. 

1312,  1875 

Aspcpgilfosc  211. 672, 982,  1 31«, 

1312 

fTtT.ipulmnn.ilc  211 

- Keratitis.  531 

- Mediastinitis  1938 
Aspergillus 

- rlaviü/mgcr  1310 

- fumigatus  IUI,  21 1,1310 
lebcnwnitlrhntroikation  I 39| 

Aspermie  845 
Asphvxx*  1587 

- Lungenödem  671 

- perinatflU-  72,913, 1496 
Aspiration  41.1046,2126,2133 

- Alenrntysobthruktioii  1738 

- Narkose  2036 
Neugeborene  914 
Ösophagusatresie  932 

AspiraÜnn*rmbnlckin«TiK-  1837 
Aspi  rat  in  nspnoininn  u* 

- Narkose  2036 

Aspi  rat  irmvsdi  utz.  Seiler  ilagcr  un  g 
1735 

AspiriruLsthma  1619 
A wrvau-,  Vereitlungen  2142 
Aumulatnomfcst,  Ptlzmfckixmen 
1309 

AMmuim-Frülwiftltrat,  Tuberkulös 
173,997 

Assoziation  I43H 

Astcritis  Fnzeplulnpathie.  hepatische 
509 

Asteroid  Körperchen  966  1085 
Asthenie  2076 
Asthenopie  113. 560  - 56 1 
Asthenozoospermie  845 
Asthenurf  360,  1201 
Asthma  bronchiale  661.664—666, 

allergische*  664-665 

- Antihistaminika  1680-1681 

- Betablocker,  knntraiiuhkaban 
664 

- Charcot-Icsvfcn- Kristalle  1044 

- Curn-hmam » Spiralen  1044 

- Fosinnphilie  332 
emgyn  allergisches  1205 

- Hypertonie,  arterielle  588 

- - pulmonale  666 

- mchullcrgisches  (,64-665 

- pscudcwüei  gische*  665.  1205 

- P^ychodyrumik  433 

- rodinlogisc he  Befunde  1875 
Stndnr  48 

Therapie  1680  1682 

- Volumen  pulmonum  *uct um 
1875 

Astlmu  cardiale  665, 1480 
Aithnuai »fall. akuter  59“  665-666, 
677, 1682 

- Notfallmcdmn  1737 
Astigmatismus  55t»,  1 220 
Aslrngiuircllcn  1069,  1071 
Astmzyten  1071 

- Qnifiii  Huntington  1074 


Astrozytom  268  270-271, 1019, 
1849, 1924 

anaptamsriws  271 , Itl78 

- Neurofibromatose  IVp  1 < NPSl ) 
268 

- pilftzytitshtt  270, 107K 
Asvnei^ie  1532 
Asynklitismus  877 
Atyrtnlir  611, 1186, 1732, 1745 
Asyrnlie  1748 

Aszites  62  64,716-717,  1089,  1181 

- Cor  pulmonale  1048 

- h&sudal  64,717,1089 

- hepatozHIuUies  Karzinom  229 

- lnspektion  1481 

- I eherzirrhnse  63,714 
Perkussion  1484 
Pfnrtaderhnchdnjck  II K I 

- PfnrtadeTthmmhoKe  717 

- Rtxhlshcr /Insuffizienz  1480 

- Transsudat  64,717.  1089 
AT-ll-Antugnmsien.  Hei /Insuffizienz 

i 

Aiaraktika  ft.  Tnuii|udlan7>en 
Atoria/AtOJric  1 19-  1 20,  I 34.  1532 

- autosomal  -dominante  I AlJCA ) 
458 

- hereditäre  458-459 

- Kk'inlurmtrir  uriger  i 1218 

- sensible  1 19 

- Miller-Fidier-Syndmm  497 
«pinnzrrrhrllitrc 
iMachado  Insephl  456 

- teleangiectatica  458,991 

- VVcrnickc-Fnzephalnpathic  407, 
1075 

- tfitvbtlliJC  119.458.471,1532 
AUzujuvir  16541 

AT,  fUockrr  620, 1570,  1666-  1667 
Atelektasen  49, <,77  678. 9 1 4,  103». 
1045, 1460. 1817 

- Röntgendiagnostik  1816 
AtanalkotKiikmizentiatinii  l AAK) 

• 

Atcmhewcgungrn,  pÄthoJngwdvc 
14(4» 

Atemdeprrüsinn.  zentrale  1 1 .39 
Alemcxkursinnen,  fehlende  1739 
Atem  frequent  90ti.  1457 

- Neugctmi  enc  1499 
Atemgcrlusche  1468-1470 
Atem- Herz-Stillstand,  Fpiglnttim 

1738 

AteminsuHrzienz  1738 
Atemlähmung  1139 

- Botulinustoxin  1661 

- periphere/ zentrale  43 

- PfLmzsaischutnnittdwrgiftunm 
2143 

- Sehadel- Him-Trauma,  offenes 
1070 

Atemnnt  s.  Dyspnoe 
Alemnntsyndnnn.  Neugeborene  914 
1046-  1047 

Atimihy'tinnuMtnrungi-!!  42 
Atamüihtand  43,46,963 

- Beatmung,  künstliche  1741 
Atemsinrungen  120.3  1209, 

1738-1739 

- akute  1736-1743 
Alcmuntentutning,  nichtinvauvr 

2039 

Atcruwegr 

- Ftrimachen  und  Freihalten  1731, 
1740-174! 

Verlegung  MM4, 1736, 

1737-1738 

AtemwegMerkrankungen  645—679 

- chemirrfr- irr  itative  Stoffe  669. 
2099 


- chronische,  BewtgungMhcrapic 

Hampfe  <rfi9 

- Gase  669 

- Kindesaller  1895 

- obere  64(i,656-659 

- akute  647-651 

- Permatalpcriode  913-915 
Pharmakotherapie  1679-1683 

- Phytotherapie  2071 

- Rauch  669 

- Rcizgasc/5 taube,  orgoimelie  2099 

- ui i teil. akute  655-656 

- chronische  660-667 

- nekrotisierende/ purulente  673 
Atemwcgsinfcktkm,  Pscudomonus 

urrugmoxa  1291 
Alrrnwrgsobetruktion  1 204, 
1737-1738 

- hctuf&bcdmgtc  2009-2100 
Ak'niwegsvkbt  stand  * Resistance  I 

1206 

Atemzentrum,  Stimulation, direkte  46 

Atenolol  1549,  1604 

Athclie  95 

Alhcnrfclwme  1837 

Athcmni  1027 

- falsches  1460 

- Ohr,  Außer«  1080 
Atlierodclerosr  31.541,633-634, 

819, 1027-1028.  1 244, 1678 
AlheSosc  1 23. 1 5 30 
Chorea  1218 
Alhymwe  340-34! 

Atmung  1043-1050,  I20(. 

- äußere  1043 

- Bewegungstherapie  2060 

- hmnchovcäkiibrr  1460 
gesteigerte  12 00 
gleichseitige  1 4e»Ci 

- amen*  1043 

- inverse  46, 1737 

- lahoiatiinufmuiiursudiungcii 
1262-1263 

- Neugeborene  1490 
paradoxe  46,  1466-  1035 
pathnlngisclie  1 4<*7 

- Pathophysiologie  1934 

- periodische  !4<»7 

- pfeifende  46 

- PuffcrungssyKtaii  1138 

- reduzierte  1206 

Schmerzen  1 46 
Sicherung,  Schock  2048 

- itnhnende  48 

- Thanucwand,  instabile  2016 

- Type«  1737 

- Untersuchung  1464-1470 

- Vital  funktional  1 729- 1 730 
Atniungsantrichttf  tirungr  n 1 206 
Atmungvirganc 

fehlhiklungrn,  ang^hnimc  93 1 

- .Neubildungen,  bösartige  231-235 

- rodinlogisdic  Diagnostik 
1872-1879 

- Symptome/ Bdufid*  41-50 
AtrungeKtt  2082 

Atnnie.  Muskulatur  1528 
Atnrvastntin  1625. 1695 
Atovaquon  1 708 
Atracunum  1554.2032 
Atnmsfettinlmie  1160 
Alresie  95,  1 100 

- Ösophagus  1965- 1966 

- 1. Herrn  1096 

atrialer  Scptumdefckl  s.  ASD 
otrulcx  natriuretische*  Peptid  g.  AXP 
atrinstm  trikolorer  Block  &.  AV  Block 
abmventrikuldirt  Kanal  (AV- Kanal I 
927,  1021 


Register 

Atriumscptumdcfckt  r.  ASD 
atrioventrikularer  Block  ^ AV  Block 
Atrophie  9M,  1 1 1 3 

- blanche  29 

- braune  964 

- Fndntnttnuin  10% 

- Haut  29. 1520 

- KnochengevThe  1107 
Mamma  848 
Muskel  1113 

- Nervenzellen  1071 

- Ovar  1094 

- pathologische  964 

Atroptri  (Tbttondte)  1552-1553, 
1674,  1698 

- Digital  irintmikatinn  1562 
Vergiftungen  1725,2143 

Atropin  Tea,  Swk  Smus  Syndrom 
614 

Anei  luierui  ig»  Vfacn  1 335 
AT  Wlnkel  768 

auditntfctch  esozietle  Potenziale 
• AFP)  567 

Auer  Stäbchen  290,  101“ 
Aufbxucffiekt,  Strahlung.  mnisiiTende 
1777 

Aufdecktest.  Schielen  112.554-555 
Auffrtsdiungsinipfungeii  1358.2053 

- ftii  Fnadtienc  1365 
Aufhürtung,  Stralrlung  1773 
Aufhell  ungdinien,  Frakturen  1859 
Aufkiaru  i^l  spfficht  I 2154 

arztlichrr  F ingriff  2152 

- AnaiilhrMC.'NariuyieLnmpliia- 
t innen  2030 

- Knntiusliriitteluntersuchung  1826 

- ps>diisch  Kranke  2154 
Aufmerksamkeit»'  Bela*aungs-TeM 

AufmerksamkeitTstnrungen  150 
Aufnahmen,  gehaltene. 

bevegungupparat  I85(i-  1857 
Aufstoßcn  51 

Aurivach -Grand- Mal -Fpilepcic  478 
Aufwachraum  .Verlegung  2038 
Aufwärmen,  Frfrirrungen  2010 
Aufrcichnunggen,  4 rztlichc  2154 
Au^pipfd  1503 

- Affektionen  547-548 
Auge  1502-1503 

- Fvhlluldungen,  angeborene  925 

- Gifuufmhmc  I654i 

- Melanom,  malignes  266 
optische  Figrnschaftrn  555  55r. 

- Pigment  Verschiebungen  1462 

- m4e»  112 

- Strahlen  cm  ptindlldikeit-scliaden 
951. 1804 

- Untersuchung  I45(i,  1502-1509 

- Verätzungen  950-951, 1758 
Verbrennungen  95! 

Verletzungen  949  05t) 

Augenamntncsc  1502 
Augerur  7tvctiahren  2100 
Auge  i dieweui  igvtt  nt  u Jigen, 

Chnrva  Huntington  457 
Augenerkrankungen  517-561 
Symp<nme/Befunde  109  ||3 
Augenkammer,  hintere /vordere. 

Untersuchung  1506 
Augenlider  517-518 

- i.a_lid.. 

- Anatomie, 'Physiologie  1.504 

- Ml -Phänomen  518 

- Ektmpinnicrcn  518,520 
Prkrankiingen  517-521,1504 
Hdmanginm  520 

- Lumoeco  1082 

- Untersuchung  518,1504-1505 

- Verlegungen  049, 1958 
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Register  

Augetimudccllah  mungi'-porcsc 
554-557, I5ii8 
I tabetrs  mellitus  541 

- Hypophysenadenom  273 

- Miller- 1 i sh  er- Syndrom  497 

- Orbitopathie, cndnknne  525 

- Wer  nicke-  E nzephain  p4th  ic  407 
Augenmuskeln  Innervation  1508 
AugrnprHlung,  f inseuurhigcrung 

537 

AugrnsctunrrwTi  I 40.  546, 560  - 56 1 

- Uctrc4juHUmcurila  475 
Augenspiegel  1506 

Aura.  Migfünc  481 
Aurunohn/Aurothinglucosc  1620 
AurikularantUngc»  Annnulicn/Fchl  - 
Bildungen  569, 1 0K4I 
Aum  PalpehralretFex  15<M 
Aushlulung  2126 

Auulaucrtraining.  körperliches  2060 
Ausgk’ichsftltci,  Stnihlaithci  üpte 
1793 

Ausguttstctnr  1068 
Auskultation 

(VMnmm  1 484  1 485 

- Aarteninsuftrzicn*  1478 

- Aartcmxthmusstrnasc  1480 

- Aortcmtcnosc  1478 

- Atemgeriuscbe  1468 

- r >uctit*  artcriouu  Botalli. 
offener  1480 

Fallo«  Tetralogie  1479 
Hrr7  1474  1475 

- HerzlancZ-klappro  1475 

- Lunge  1168-1470 

- Mitralinsuffizienz  1478 

- Nebengeräusche  1469 

- Pulmonalstcnoac  1479 

- Syinplomcnknmplocc, 
diflrirnziertvire  1469 

- Vcntnkciacptumdcfckt  1479 
ausländische  Burger,  Versorgung!» 

cinrichtungcn.  liuiMprudiiuhnii 
2113 

audeitende  latMlecrcnde;'  Met  Iw  den 
2058, 2075 
Aussatz  s.  | rpn 

Ausschcwirri  Eigenschaft)  1407 

- ABO- Merkmale  2140 
Ausscheidung  ( Exkretion 

- Arzneimittel  1545 

- KoTHstitutinnKtherapte  2075 
Ausschoduiigsfunktinnen,  Storungen 

.ii  i . 

Aussrhctdungsurographir  t AUG> 

86  - 87,  18.15,  1888 
Außenbandruptur,  OSO  2027 
Außenknoduffraktui  2026-2027 
Außenluft,  Schadstoffe  1399 
Außenmtation 

- Gang  768 

Huör/Schulter  I49>  1493 
Ausstrich  960 
Austauscher  har/r. 

I dlitnlTv'echsektOrungen  384 
Austausch  trat  isfusion, 

Giftdimination  1656 
Ausrirv-Flint-Gcrausch  584 
Autfrobungsgernusch. 

spindelförmig«  1 184* 
Austnnbungspetvjde,  C*cburt  894 
Ausirrihungvwchen  885 
Autlrirtsdnui  1781 
Austrocknung  t.  Exsikkose 
Austrocknungsckzem  734,738 
Autixmu« 

Axpergcr  Typ  438 

- ürühkindlicher  107,  417-438 

- Kai  tner- Typ  418 

- SduAipluL-iue  414 


Autoaggrcsshwiskranklwiten  989,990 
Autnantikorper  1152-1253 

- Anämie  1161 

- Myokarditis  604 

- Nchcnmercnrindcmniuftixicnz 
364 

aulncmtiftchei  Unfall  2133 
Autmmmuittdrcnoliti*  1092 
Autosm  m u ueitdokrinopathic. 
potygUndularc  368 
1 h’isoparathyrmidinmus  353 

- Hypoth\Trmc  3441 

Au tnarnm  u nerkrankungen*  - krank - 
heilen  990 

- Autnanüknrpei  1251 

- Nascnb  Wende  23, 1085 
Haut  1085 
Nachtschvnß  16 

- nephrotisch«  Syndrom  1203 

- Xcrm  Irwine  57 

Aut(mrunuihvlVil)Xi)dukiiiW)|uthie- 
< au  ididiaui-Rktiuki  mal« 
fiysoopliir-Syndmni  (APFCEI3) 
368 

Autnsmmu  nhepat  itis, 
chronisch -aktive  713,716 
Autounnimihypophvsilis  358 
AutcMmmunitat  989 
Autiwi  r\ni  u imeuti  njvnic  130 
Autoimmun  reakünn,  rhcumatrsdi« 
Fieber  579-580 
Autmmmurvsiabdenitis  |o53 
Aiifoirnmunthmnihorvlnprnic  328. 
1102 

Autnamnmnth>Tmiditu  Hashimoto 
340 

AütdyuMFluInwJ  963. 1730,  2123 
Automdthmen  1459 

- spinale  1533 
Autonomie,  thyrvnidalc  I9f»2 
Aulnphagie  966-968 
Autophon  te  573 
Autopsie  962 

autnumvol-donununt  vei  erbte 

Autosomen  1427 
Rbhvrtrilung  14,31 
Autotrandusinn 

- maschinelle  2039 

- Schriglaflcrung/loscheniTicsACT- 

pmituni  1735 
AV-Anginmc,  Gehirn  275 
AV  Block  607-609. 617, 1 1 36-  1 1 37, 
IHM,  1193, 1745 
totaler  1184,1745 
AYTntdn  637.81h,  1197 

- durale  514-515 
AV-Kmiten-Ucentry-Tachylaidk 

t AVNUT ) 610-61 1,  1183,  1673 
AV-  Malformatkinen 

- Blutungen,  intrazerebrale  624 
Hirnarterien  1928 

axonolc  1 h^eneratmn,  rrtmgrade 
967 

Axnnntmrsa  485 

Azathioprin  1652, 1653, 1654, 1689, 
1700,  1702 
Azelastin  1681 
Aretahulumfrakturrn  2023 
Azrtongrrudi  347. 1 459 
Azidose  1139,1575,1704-1705, 

1907 

- Iiic (kompensierte  394 

- Ety|  w*  i k ol  iäi  n i v / H ypcT  kol  zim  ie 

1137 

- Kompensation  394,  1 1 19 
mctahnUuhi'  393-  394,  I >23, 

1137, 1139,  1199,  1243,  1907 

- Myokardinfarkt  1191 

- iinal-tuhuliirc  825, 1 20 1 . 1 264 


- respiratorische  394.  1 138-1 139, 
1141,1243,1907 
Azidose  Atmung  I4(»7 
Azidiithymidin  1337,  1351 
AzinusnekxCTsen,  Schock  1031 
Azimützrllkar/iiiom.  S|M.'ichclilrliscti 
224 

Azlodllin  1640,  IM2 
Aznlderivatr  1(48 
Azuupemnc  845 
Aztrrnnam  1643 


B 

FUwtrup  Syndrom  788.  1852, 1866 
Fkibinski  Reflex/  /.eichen  1 32, 1 500, 
1527 

- Pviamidenhalirizeicheii  1530 
Bacampicillin  1640 

Bacillus 

anthrocis  166,175,1290 
crrcus  168.  I 39 1 
Backwash  Ileitis  1835 
Haclcnixiaccac/Bacteroid«  frogdis 
1296, lQl l 

Bad.  tümi.sdics  2066 
Badt-^wJiSÄei/-seeit,  Hygiaie/ 
QuolitatwJifordmingjcn  1396 
nadelnd  213.3 
FUder 

- ansteigende  2065 

- Balneotherapie  2063 

- hydroelektrische  2065 
Bazooettstdlung,  Radiusfraklurcn, 

distale  2020 

ß-AK- Berechnung,  Alkohol 
2140-2147 

Baktervamie  HXNi,  1271 

- Peritonitis  1991 
tukieridk  Krankheiten  177- 183, 

980, 962 

- AlI>S  205 

- Trandusiomreiiktirinen  1.384 
bakterielle  Toxine  975 
bakterielle  Ubcrwucherung  des 

I lünixUrtns  316,724 
Elaktcnen/EVdkterx»k$ic  165, 

980  - 981,1274-1277.2162 

- Abvvhr ''Agglutination  1380 

- Desinfektion  1403 

- DMA  1277 

Flora,  nnrmale  1280 
Güte  1725 

- Iminnhiluabnn  1377,  1380 

- Mmciii&diicht  1639 

- Typiäemiig  1279 
Bokterientoxine,  Seutralisabon 

1380 

FUktenophogrn  1277 
nakterimtase  1314 
Daktenune,  symplamluse  1707 
Bakterizidie  1314,1387 

- Refattenz,  uiH}*ezilHdHr  985 
Ikiianitrs.'IUJanopmti  iitn  845.844i, 

Balantidium  cnii/TUlantidince  171 

nulhuties  1459 

FUldrun  » "in, 207.3-2074 

Bolkenmangd  1072 

B-AI1  287 

Ballastslofk'  2068 

Fkif  In  t' Reifekriterien, 

Kindesaller  1497 
rUillismus  123,622,1218,1530 
Ballnn  Angioplastie  1837 
Ballrindilatatinn 

- Achalasie  692 

- Fallot-Tetralogie  928 

- KHK  1948 


BaTInn  Gegen pulwtinn. 

intraaortale  194.3 
(Uhnnierung,  trockene,  SoÄKasser 
eTtnnken  2133 
Ballt it lernen t,  Amt«  63 
BaliK'Olngx  2063  - 2064 
Bamhuteinl  1682 
Bamtpin  1681 

BanddcgenerutKMt,  Kornea  533 
FUndl  Furche,  Utrrmruptur. 
drohende  892 

Bondsdu'ihei  iprn  trusu  in/  - praiaps 
490,788-  789.  1931 
Bai Klitclw.  il h.‘ i ive r dn der  ui  »gen . 

dcgcneiariw  1853,  1931 
Bandwürmer  983 
FUng  Krankheit  175-176 
FUnkart  lanon  2018 
Bonnu'arth  - Mnuryorodikuli  Uv'  -Syn  - 
dnun.  l.yme-Banvtinir  188,  1306 
Bantu  Sidciuw  387 
BAÜ  (basal  acid  ositput)  1254 
FUrhiturate  1596-1597 

Abhängigkeit  409-  410  1597, 

1609,  1610 

- Allgemenunostlicuc  2031 

- Beatmung  2040 

- Entzugssymptomatik  1597 

- cnrymaUsclw  T«ts  1268 

- Fn7>ii»induktion  I59|,  1597 

- Injrktionsriarkose  1591 
Schlafsiorungen  I7lt» 
ToIrranzmtvTcklung  1541 

- Vergiftungen  1754,2143-2141 

- Wirkung,  paracknr  1597 
Bo/iuimulfat  1826 
Barorezeptoren 

- Karotissinus  1 182 
\blumenl\aii<halt  12 

FUrotrauma  1 398, 2040, 208r?.  2097 
ßarrctl-CVsophogus 

- cViophaguskarannm  226,691, 
1171. 1967 

- Rctlu&krankheit  1967 

- Rrfluxflsophagiti»  II7| 
Barr-Korperdten  1428 

fehlende  945 
Bartholinitis  853,  1098 

- Gonnrrhn  851 

Bart  hol  in!  Pseudo  I Abszess/ -Zyste 
853 

Bürttcr-Syndrnm  825 
Ba«algangliei>erkrajücungen 
degmeratisr  464-465 
Muskel  krampfe  127 
Elasaltmulin  348 

Basaliom Basal/r ULn n m wn  239. 

745,  1008,  1086-1087 

- Augenlider  1082 

- lippc  222 

- Nose/Gcsicht  659 
Ohr,  äußeres  57 1 

hosalunlentUtzle  orale  Therapie 
. HOT ) , I habet«  mellitus  350 
BathJLlzcIladoMMii.  Speicheldrüsen  688 

•ii  I • i H ’i 

Bdse  Exccss  1907 
Bascdov'- Struma  1090 
Basedow- Syndrom  339,  34 1 - .343, 

1962 

- Mersebuigcf  Trus  J42. 1 144, 1962 

- Myxödem,  piatibiaies  I9(i2 

- Orbitoiuithic,  endokrine  1962 
Basch  ne,  CTG  888 
Baviipcai,  komplementäres  1422 
Flasemrriuxt,  Andow-,  melabnltwhr 

1139 

Basic  lrfc  Support  >Bl^)  1731 
Basi»effekth1c,m|>eratui  2085 
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Basktherapeutika,  antirivrumatkche 
759,  1620- 1621 
Basnpbilr  IH»9 

- An  tigcn- Antikörper- Komplexe 
1377 

Bdiophilk-  1 162 
BdMiiu-Opcratinn  71» 

BAT- Wert  20»« 

Hauch,  hrrttlurtcr  1482 
Bauchaortenaneurysma,  Hypertonie. 

arterielle  587 
Bauchhuutrdlcx  79 
Bauchhöhle  s.  Abdomen 
Bauchschmerzen  %.  Ahdorniiui- 
*cti  merzen 

Rauchtrauma  c.  Ahdomiiultrduma 
Bauchwassersucht  s.  Aszites 
Bau  mwnll*  taub  2099 
Baunscheidt  Verfahren  2059,2075 
IJaxtrT-Parkland-fxirmd  2044 
BayttecKer  Ansatz  Mio 
Bayic-y- Skalen,  Entwtcklung*- 
«40r  u ngeti,  motorische  106 
Bayfixs  FflWcl  641 
BCC»  Bacillus  Calmrtte  Gu^rin) 
Impfung  909.  1357*  1361 

- kmdcsaJler  1495 
Ö-CM  1015. 1016 

Beatmung  künstliche  1741-1742. 
2033,  2039-  2040 

- lungenprotektive  21M3 
Reanimation  1731 
witcngetnrnntr  2034 

Beat  rnungsgerdtc,  Hy gienc  1 4 1 0 
Ikalmungslungc  1 046 
Üec  h tc  r ew- Sy» i drnni  1 43 , 7116 - 787 . 
1823,  1865 

Beck-Deprcssions- Inventar  152,420 
Bccketiboden  FMG  #0 
BrckcnmJlagr  • BF1 ) 877  - «78.  «79 
Hcckcniraklurcn 

- dXtraartikuiarr  2022 

- Komplikationen  1484 

- radinlogiwhe  Hugnnslik  1860 
Bcckcnkippung  1485 
BtfkcnkomprcsüoiKsd  imerz  1484 
BcrkeiHorgine) 

radiologischc  I »ugnnstik 
1887-1892 

- SchmcriCT  146-147 

- Verletzungen  2022-2023 

- wriblktic,  Fntztlndu  ng  849-857 

- - Fisteln  859-860 

Untersuchung  1484 
Bcckrnringfraktur  2022 
BcLkriischicfcitand  1485 
Ücckmstand  1485 
Bcckciitiefttaiid,  Skoliose  782 
Beckentyp,  arterielle  VerschlusA- 
krankbeiten,  periphere  636 
BeckenübcTsichtMufnahmc. 

Koxarthmv  7«i 
lleckcmnicn,  Phlebolithen  1831 
Beckrm  cncntlmmibmc. 

1 ungcncrobolar  638,  1957 
Becker  •(  Kurier- } Muskddystrophu* 
503. 1106,  1213 

Becker- Mvritonic  503,504, 1213 
Beclometason  1 680 
Bec.jurrrl  (ßq)  1767 
Bedarfsgegenstände,  1 chcninutUi 

Bedeckung,  wvkhr  2133 
Bedroh-  Befiel  1501 
Beeinträchtigung,  soziale  2109 
Befeudttcrlunge  6*9 
Befragung,  t halb)  standardisierte 
1454 

Befruchtung.  künstliche  95-96. 

865  - 866 


Befund 

- allgemeiner  1-22 

klinisch  chemischer  1 226  - 1 227 

- pathologisch- amtonmeher 
961-962 

Bcgctbdung,  Bakterien  1276 
BegWlidiMen  1 1 2. 555, 1 50« 
Bcgriffszerfnll , Schizophrenie  4 1 4 
Begutaditung  2101-2102 
Brnifdcninfcheitrn  Verordnung 

- lUutgruppm  2139 

- chirurgische  1922-1923 

- (ksundhcttochaden  2102 

- MdF/GdB  2101 

- medizinische  2155-2156 
Obduktion  962 
Sehlvhtndrning  558 

- Nnriaimedi/in iiciic  2118 

- Unlcmichung,  körperliche  1922 

- Verschlimmerung  2102 
BegutachtungAveifahroi 

- HNA- Analysen  2139 

- MdE/GdB  2110 
Behaarung 

- Storung  1481,1521 

- Typen  1458 

Ikiiondlungsbcdurfligkcit,  kranken 
Versicherung  gewtzliclie  2116 
Bchandlungspflkht  2151 
Bdidiidluiygcrolumen,  Strahlen- 
therapie  1792 

Bchvet  Syndmm,  Vaskulitis,  zerebrale 

802 

lichindertenfuruirgr  1412 
behmtSeilengicTcdite  Arbeitsplätze 
2112 

Behinderung  2056,2109 
Bein 

dickes,  blaucvWißrs  19 

- offenen  28 
Bcuuchsen  1490 
Beuuiic  F/t linket i 1758 
Bern  langt  1490 

Bein  mudtcln,  Innervation  1329 
Beinumfiing  1490 
Rammen  thromhosc  1473 
lungencmhoUc  618, 1957 
Brachial’  zwilchen  Verwandten  2139 
Bejci  1304 

Belage,  Mundschleimhaut  1463 
Belast ungsj ft,  Bewegungstherapie 
206 0 

Belast  ungsaufnahmen. 

ftrwrgungsapparat  1856  1857 
Belastungsdyspnoe 

- Amtenklappcmlcnosc  l IIM» 

- Hypertonie  587 

- Ikterus  M 

- I ungenfrhrose  672 

- Rcchtshcrzinsuffizienz  1481 
Belastung*  FKG  591 

- Sick-Smus-Syndnmi  614 
Belast ungvieAtion,  akute  424 
Belast  ungvwchmcrrm 

- Arthrose  1003 

- Koxarthrose  765 
Belastungsstirkc,  Bewegungstherapie 

2060 

Belast  ungssio  mögen,  posttrnuma 
tische  iPllksi  152.424  - 425 
Beleuchtung,  Arbeitsplatz  2086 
Beladituitgsautnmatik,  RäntgenhiUl 
1811 

BelUcbe  Lahinung'BdIwhc* 
Phänomen  486.487,51« 
Benazepril  1569.  1666 
Bence-Innes-Plosrnnzyinm,  -Proteine 
bzw.  -Proteinurie  285,  1016,  1118, 
1200,  1232 


Benedikt-  Syndrom  134, 622 
Bennrt  Fraktur  1860 
Bm  nett  Fraktur  2021 
Bcnnmmcnlieit  1534 
ßenperidol  1717 
Bcowrazid  1601,  1721 
Bei  itnn -Test  417 
Bcnzamidc  1597-1598.171« 
Bmratmpin  1604 

Brnzbrnmarnn  384.1622-1624.1690 
B Fnzepbalit»,  japanische  192 
lWnzidinl  sergifumg 1 1659,  2095 
Bcnzisothiazrde  1718 
Benzol  a ! |A’ictic  1 40 1 . I fi60. 1661 

- 1 ebemrnitlelmtotikatinn  1391 
Benzocain  1557 

Benzodiazepine  1593-  1595. 17 15 
Ahlungigkeit  409- 410,  1594 

- Allgcmcinanasthcuc  2031 

- Asthmaanfaii  1682 

- Beatmung  2040 

- L’ii/yiMdiiMJvc  Tests  12f>8 

- Manie  42.1 

- Narkoseaudeitung  2015 
Pramcdik-Jhon  2030 

- Schlafstörungen  1715-1716 

- ialcrunzrntviddung  1541 

- Vergiftungen  1725,2144 

- Flumazenil  1594 
Benzol  2095,20% 

- Fmisdoo  141» 
Kamnngenri'Schddigungm  974, 
101(1 

- Nitro»  ct  hm  Jungen  2W5-2096 

- Vergiftung  1658-  1659 

Bei  izoth  iadiazu  idei  i vate  1 570- 1 571 . 

Benznthidzcpine  1565-1566 
BeTizinTeti  976 
Bmz\4isnchitxilinc  2012 
Benzylpenicillin  i Prnictllin  (i 
Beohschtungsglcichhcit,  klnnschc 
Prüfung  1417 

BEJtA  t Brainstem  Fiecizic  ReHnrnw 
Audiometry)  567 
Berberitze,  gastrointestinale 
Storungen  2072 
Berentung,  fruhzritigr  2111 
Beticci-S^’ndmm  808-809.  I ist»! 
Bergleute,  Wurmkronkhcitrn  2098 
Ben- Ben  371 

Beiiiner-BUu-FUrbung  962 

- Sidemse  1041 
Berio*pie Demvitins  744 

Benurd  Snulkr  Syrdmm  »RSS!-  327. 
1165 

Bmtungsblutnngen,  bv postalische 
2122 

Betstungsbrudt,  Gehimsduldd  2 1 2« 
Beruh  rungsemphnden  131-132, 
1533 

Berufe,  Gesundheitswesen 
2113-2114 

Banfsbclastungctu  Anal^ie  2084 
Bcni/shildungweikc1  -forderungs- 
v*vrke,  Rduhilitation  2112 
Bcnifsgeno vetrsdufter i 2083-2084 
Berufsgcnchte  2151 
Beruhhilfe,  Unfallvmichening. 

gftwtzliche  21 18 
Berufskrankheiten  2088-2100 

- BcguLaditungi'Fruherkennung 
208.1 

- Schadstoffe  976 
ßerufskrankheitenlHte.  SyMcmatik 

2089 

Beruhkrankhatemrrordnung  208«, 
2089.2101 

Bern fskundc.  ärztliche  2150-2155 
Bcnihordnung  2151 


Register 

bcrufcunahhAngigc  F/krankungen 
2089 

rseruhoinfahigkeit  1922.2101,2110 
Bcnifswrlxit  2150 
ßcryibosc  668  976,  2094 
EU.'«dilcuiuguiigss)raji  nung. 

ROntgcnrOhrc  1773 
Bcsdtwerden,  gegenwärtige. 

Anamnese  1455 

Besnier  Bneck  Sdiaumann  Krank 
heit,  radinlngische  Befunde  »879 
Beslrahiung.  lchcnsmittelluinser- 
vierung  1393 

Ik’strahJungsgerite  1789-1791 
BettrohJungsplaming  179| 
Bc§tra)Uungstcch  niken , dytumivhe 
1792 

Betäubungsmittel  VeTscbmbung« 
Ncmrdnung  • BtM\'V|  2050 
Betdactamantdnotika 
k ff-Inctamantihiotika 
BetaincÜiason  1628, 168« 

Beta -Trinker  408 
Betatron  1771 
Betaxolol  | ra4 
Betclnuu  1401 
Betrcuungsgcsdz  2149 
Betricbsärztc  2081-2083 
Ik’titebManjtälcr  2100 
Betdunge.  Thriiiiaufruthme  1812 
Beugckontraktureu  I49| 
Beug'vhnemvTletzungcn.  I land 
2022 

Bcugrs>*nrrgicn.  Spastik  131 
Beulcnpest  175 

Beurteilung,  analytischet'i  nedi/imsdic 
1227 

Beutler-Test  379 
Bevölkerung 

nichtei'Fntwirldung  1410,1416 

- medikamentöse  Versorgung  2112 
BewYglichkrit 

- alinnnne  80 

- Halsvubclsöule  I486 
Bewegungen,  unwillkürliche, 

eiwehießende  81 
Bewegungsabläufe,  mntnnischc. 

dynamische  2(k4» 

Bcv»r  gu  ngsapparal 

- Frkrankungeti  80-83 

- radiiilngisdie  Befunde,1 1 JiagiKKtik 
1856-I8(>Ä 

Bewvgungsarmiit  122 
Bewegur^sheslrahlung  1792 
ßewrgungsdrang  |54 
lkwvgungscTnpfmderi  131-132 
Bewegungszichtung, 

Ilopplcf -Sonographie  1784 
Bew\-gui^*«ch  merzen,  Wirheiültlle 
1489 

Bewrgu  ngsainn  1533 
Bev>vgu  ngsstorungen  441.461  468, 
1529-1530 

- hyperkmelischc  123 
IkrwcgungMhcrafiic  2060-2061 
Bewvgu  ugsuir  ifängv 

NeutTül-O-Mcthodc  792 
ßewrguiigsunsdvkrhr,  Rontgenbiid 
1810 

Bewrwlast,Hattpd»chl,arTrtidic  2151 
BewertungsiukUv  1807 
Bewussllnugkeit  1717 

- Hmitnd  121 

- Tod.  klinischer  963 
Bewwtsetmerw'eilcnmgi’ -k  laiheit 

»50 

Bewusstsrmsstnningen  150, 1534. 
1749-  1750 

- Orrtlichei  Fingriif,  Einwilligung 
2152 
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Register  

- Fpiduralhtlniutnrn  626 
CU^,nv  Com*»  Seal e 1749-1750, 
1923 

- «pralitatovc  150 

- tpranlrlutrvc  150,  1534 

- Schwindel  131 

- SuharadiiwmialblutiiJig  021 

- Synkope  l 24 
Unterkühlung  2009 
Vital  tu  nktinnen  1730 

IWabhraf  1625,  16% 

Belebung,  asymmetrische  1 4SI 
BeziihutigMtnrungcn  151 
Btranarc  1972 
ßcTUgMctiaJIpegd  565 
B-OxiJchrmvellen,  Immunität, 
humorale  9«» 

Riavrpxk-mK>lngnrbr  Studien  2 IW» 
Bicarbciiutsystcm  1138 
Biegungshnrdi  1822 

- GcbiinückhlH  2 128 
Bier*,  he  intrauesWUe  Regional - 

anfiMhrsir  2037 
hifaKZilaiUirvr  Block  009,  1 185 
Riftjrfcatinnfidivvrlikd  1832 
Higmunus  Ol 5 

Rigpranidc  350,  1 125,  1632-1633, 
1694 

BikaihonalwMacr  2064 
Rilanreuirid  157 
BildempfängerwMcnse  1025 
Rildentstehung,  Röntgenstrahlung 
I 

hildgebcnde  Verfahren  1784-1789, 
1809-1838 

BiliUchii7Tiarlviupütz\vrordnuiig 

2086 

Bildverrtflikcrdnlagen  1825 
Bildverstärker  Frnwrhkotte  1825 
Rildxrroarkermhrr  1825 
Bilhar/invc  215-216  155. 713,“  1 7, 
830-831,  983,  1 180,  1323-1324 
bilii  idigustj v*  AnasUnnnsc  1 999 
Biliinbi»  1177 

- Serum  1257 

- Urinfitatu*  1261 
Bilirubinen  wpholnpathir  101 
Biliruhmrucknrwrptinn, 

Nrugcharrnrniklcrus  1 1 78 
ßilirubmstrinc  718 
ßilriuhinttoftvvdiMd  1177-1178 

- Storungen  385  - 386 

- hereditäre  1 1 78 
Billmth  1/71  Resektion  1974 
Bilsenkraut,  Vergiftungen  1725 
ln  in oil et  »Lire  Fraktur  2026-2027 
himaraicilc  Kompression, 

Pkurntal<K»uiig.  manu  die  893 
ßindegcWitecfLiajikungni 
1209-1212 

- im  Alter  1210 
Funktionsstörungen  805 

- hereditäre  942 

- kongenitale  1 109 

- laboratnn  um suntemicfa  ungrn 
1263 

- Syvtemk ran khei teil  772-781 
Bindcgfv*h«mas*igr  2062 
Bindrgjruehxsmffwrehsd  1210 
Bindehaut  *.*.  Konjunktrva 
Bindehautentzündung 

ft.  koniunklivitis 
ßmdehautliümanginm  527 
Binddiuutkaizinom  266 
Binddiautsdcnfton,  abnorme  109 
Bindrhuutiumnren  266 
Bindehautxrrftmimingrn  527 
Bindung,  Arzneimittel  1 543- 1 544 
ßindun^sstnrungen,  Kindesallct  107, 
151 


Ringe  Faring  Uiseasc  7.1 
Bing-Honnn-Syndmm  482 
Rinnkutarxehen  554 
Biruvmger- Krankheit  630 
RinakhMe  rang,  Arzneimittel  1 544 
hindieiiiiüidie  Reaktanten, 
Aiznetmittd  1544-1545 
biogene  Verunreinigungen.  Raumluft 
1400 

Ringrnrsr,  Störungen  1 1 1 2,  2 1 62 
biologische  Noxen  979  - 983 
hiarnetoomlngMchc  ! aktnrrn  1 398 
Rin  meine,  medizinische  1415-1 420 
Binrhythinus  1226 
Bior -Atmung  1206,  146“ 

Biot- Flecken  533 
Biotin Mii«emangel  '449,1496 
BintinmangH  71 
Rintraniifnrmalinn 

- Aller  1726 

- Arzneiimttd  1544 

- KindcsaJtcr  1726 

- I ebeirr  krank  ungpi  1176 
BTPAP » BipluKk  Positive  Airvoy 

Prewurrl  2039 
Bipcnden  1552. 16414.  1721 

- Vergiftungen  1725 

Biphenyle.  pnl>vhloricrlx*  I PCB  I 1 364 

- Fmi<*irm  I44H) 

- Iehcnftmindintoxikation  1391 

- Vergiftungen  1659 

bipolare  Storungen,  affektive  1720 
Risaendvt  1586, 1701 
Bishnp-Scnrr,  Cicburlshcrcrtiiduft 
81kl.  894 

Biunuth- kkishinLitum.  Hepatikux 
galwlkar/inom  1999 
Bismutl  salze)  1585 

- Ulkustherapie  iTlXl 
Risnpmlal  1(64 
Bisphosphonate  1638-  1639 

1690-1691,1704 
Bi*.  frontal  nfftm-r  2167 
BiiM'erletzungt'iu'-vuiukn  2049, 
2127 

- I.ippe  689 
Rirtormanddgrruch  1459 

BIV  'Biographisches  Imrntar  mr 
1 >iagno*e  von  Verhaltensstörun- 
gen) 437 

ßizepMchne.  lange,  Ycrlcttungeii 
2019 

Bizepwehneweflcx  (RSR)  79,49| 
Bizepudmenruptur  792 
Bjrmiro  Skotom  544» 

Blalmngen  65-66 
Bläschen  1519-1520 
Bllfcihenhtlduhg.  I jppen  1463 
RLiw  23,  1458, 1519 

- H>3>ogi>iilmie  1124» 

- Konjunktivs  1462 
perineale,  Scharlach  179 

Blasen . . . La  Harnblasen 
Blasenbddung  23 

- Frfric  rangen  1760, 2009 

- hereditäre  942 
Biascnhim  1072 

Btösenmnlc  279,  >09-310»  868-869, 

destru irrende .‘i itiKbt  25  3, 868 
Blasen  Schrittmacher,  Blase, 
neumpathisdie  837 
Bbsensprung  883 

- vorzeitiger  883-884  1100 
Btaennehen,  Konstitutinntfhcrapic 

2075 

Blasien,  I eukamie,  chronisch 
m)tiotschc  290 
Blastrigencw.  Strahlenwirkung 
1806 


Blast  omyte*  den  rutitidis.1 

BljsKvn>4cose  1309-1310 
Blastopathicn  1 I0Ü 
Blatthirn -Angtograplue  1827 
Blaufärbung  t Zyanaae 
Blauslureveigiftuiig  1657,  1756, 

2143 

- Alemluft,  Sdincfltc*tt  1268 
Rlauwahrnrhmung,  Storung  539 
Blei 

Fmiwirm  1400 

- Idxcmniittriinlfixikatxm  1391 

- Schädigungen  975 

- Trinkvasser  1396 
lUeiaiul  mir  1 160 
Bleigcschocw,  reine  21. Kl 
Rlrunlmikitinn  68,  32-3, 1268,  1656. 

2092,2144 

- I >-  Penicdlarmn  1248.2092 

- Salurnisirim  2144 
lUeivvrbindungen,  ßeruhkrankheiten 

2089,  2092 

Blendern ptindlkhkeit,  Alkohol  2 1 47 
Blrompnn  1653 
Blepharitis  519, 1505 
BlepharmfKtsmUA  tirf» 

Blickparese  112 

- *upidnuklc4ti\  Ihippdtalder  1524 

- progretthv  464-465 
RlicknditungsnysUgmus  1524 
Rlkkwmdung  (Deviation 

cnnjugueei  |524 
Blindenwcsen  558 
hlinder  Fleck  1 509 
IUindgangs ersuch,  Gleichgewichts* 
prüfung  1513 

BIIU-Nid- NtLu.ni  - Ai  ifiUe.1  -Krttmpfc 
479,1221 
Blitzschlag  21  35 
Blizzard  Syndrmn  1091 
Block,  hilainkularrr  1 185 
Blockade,  Plexus  brachial«.1 

lumUnoctoJis  2037 
ß-Blodu'r  620,  1619,  1667,  1671, 
1673,  1675 

- Anginapoctnris  1676 
KontTaindikation  C*4>4 

Blorkwirhrl  1861 
Bloum-Syndmtn  1010 
Bio  I- Verfahren  1386 
Blnunt-Syndmm  801 
Blow-out-l  raklur  949,  2 1 28,  2 177 
BI5  s.  Basic  lifc  Support 
blue  baby  1 189 
bluebloatrr  <c»4 

Bluinheig- Zeichen,  Appendizitis  697 
Blut  1156-1163 

- Aspiratinn  44.2126 

- Befund,  kluusdi-cheniMdser  1226 

- Glukose  1235 

- I^hofotoriumsunterMicbungen 
1246-1250 

- pH-Wert  393 

- PhamurkakonzentralinnCTi  1267 

- radiologtschc  I hagnostik 
1871-1872 

- im  Stuhl  52- 1 174, 1256 

- Tran^rtkaporität.  Storungen 
1043 

Blutalknbnlkrinrenl  r.i  tioo* 
bcsktimrnungi  BAK)  2148 
Blutarmut  s.  Anämie 
Blüt.iUtlag»  lungoi.  Mldtl  1039 
Blutbild,  vvißes  331 
blutbildende  Organe.'bluibildende* 
System  I|56-ii63 
Fntvriddung  905 

- extramedulläre  312,1157 

- I aboruiilrrxuchungrn  1246-1250 

- PIsarmakotherotHc  1576-1578 


Blutdruck  s6v  9iv» .1457-1458. 
1472,2035 

duiMnltscber,,s<pstniixdvc-r  1472 

- H>*|xerliinie  586 

- Messung  ruch  Rin a-Rnccc -Körnt 
küW  1456,1472-1473 

- Neugeborene  1499 

- VvHO  KUvafikatinn  1457-1458 
Blutdruckamplitude,  Arterien  1 47 1 
Blutdrurkn'gulahnn,  Stnrungrn  1 194 
Blutdrueksenkiing1  «tcigrrung  s. 

H>|no-  'Hyper  to  nie 
Blutcgdtberapte  2059.2075 
Bl  u tent  lulii  ne 

- Alkolinl  2147 

- Hamogenetik,  foremisdte  2141 
blutenrnebrnde  Maßnahmen  2075 
Bluterbrrcben  c.  HAmatemrüx 
Bluterkrankheit  ft.  Hanuipbilu 
Bluterkrankungen  315  - 336. 

1683-1685 

- Kindesalter  1897 
Bluterxat7  1*818 

BlutgaMiuly*e  677  1262-1263 
Blut/Gax  VcTteüungdcocfh/ienl. 

Naikmegzse  1588 
Blutglukcne 

- Knau  1123 

- Niel tt ischv« vde  1122 

- ReguLütionMtOrungen  352  -353 

- ScblaginüJI  629 

Blutgruppm 

- Begutaditung  21.39 

- Semlngic  1382-1386 
BlutgruppcninkcHnpaUhiliiat  1178 

- fetonuternale  881 
EUutgrup^vnprtNteiiie  1448 
Blut-Him-Schranke  1069 

- Storungen  1222-1223 
Bluthochdruck  *.  Fh*pi*rtnn»r 
blutiger  lau  740 

Blutkhrpcrchen-ScnkirngigFyhv^n- 
digkeit  'BSG!  1252 
Blutkmnponcntcii 

- AixWheue  2039 

- Immunogcnitat  1384 
Stresxulkus  2044 
Vnlumrnmangi*l  1668 

lUutkultur  1279 
Blut-ljqunr-Scbrankc  1222 
Blutisacliweis,  Sputvnsicberung  2141 
Blutxcbiznntnzide  1.130 
Blutsperre  1904 
Blutstillung  1838,  IWM,  |976 
Bluttransftixinnen  1383  1.385 

- AÜO-Syxtcm  1381 

- RhcMcs-Nvstem  1383 
Blutungen  1137-1039 

- akute  1247 

- Anlmie  1161 

- Anus  71 1 
arterielle  1952 

- azyklische  849 

- Colitis  ulcerosa  1982 

- cpsdunrlc  627,  1751 

- Frlihschwungerscbaft  873 

- gastmintestindk  934. 1 174 

- GcfttßsdiOdcn  1037-1038 
Gebm^ang  114 
Glaxktvqvr  54  M 

- Herztransplantation  1951 

- Hvperlidimbinamie  386 

- intraahskmundk  94,  20(¥i 

- bitrakranidki'intrazerebnale 

328, 508,624-625. 917,  »223, 184“ 
- 1848, 1 851,1927- 1929,  2 128 
Knmprrwinn  |904 

- menstruelle  94 

- Nase  116 

- C^pltagusvanzen  641 
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- orale  44 

- peranalc  58,711 
Prritnnrum  l(KW 

- petechiale  il  PeLedncn 

- PtacrnU  praevia  884 

- PL^nUkiuinguti'iiuiigeit  S‘>2 

- pOStnieriMrudk  863 

- poMopciuthr,  Zahnoctroktkin 
2173 

prJtmcnstrurtte  86,3 
Rektum  7|  | 

- rrtmpcrituneale  1089 

- Schuck  1030—  1031 

- Schwangerschaft  873 

- Spitscliwangerschaft  873 

- Stralilaitherapic  1747 
Stnimektnmic  I9f»| 
subarachnoidale  *.  $ub 
aradmnidaJhlutung 

- ui  Murale  627, 1751 

- uibcpctidymak  1072 

- subgileatMchc  912 

- suhknnjunktivale  328 
Typen  1037 

unstillbare  326 

- uterino’ vaginale  94,869 

- VcTdauungjtrakt  1039 
BlutungsaiuLimt  323, 1039  1 247 
lllutungsbdiandluite.  Spiralen  1838 
Rlutuogsdaucr,  Anomalien  863 
Blutungsneigung  n,  hämorrhagisclve 

Diathcv 

niutunjptiurllrn,  Szintigraphie  1845 
Blutungutorungm  862-864 
lliulungi/eit  6, 1250 
Blutunterlaufung  2127 
Blutraluflt 

- Fi*rt-,  Transferrin- und  Ferritii»- 
Bcfunde  »248 

fetaler  917 

- HypnvnUmie  1196 

- operativer  1908 
ßlutuilumcntcgulabori,  Störungen 

11% 

Blutzucker «.  ßlutgjukmc 
B-lvtiiphozvtcn  986,  1 103, 1 122, 
1157.1162,1368  1370,1372,1376 
aktivierte  486. 1 376 

- Antigenerkennung  1376 

- An  tigenmrrp  toten  986, 
1371-1372 

- Immunität,  humorale  9H5 

- Klone  1 1 18 
reife  986, 1 368 

Übcrrmptindl  khlcrt  tsrrakt  innen 
989 

B-Mmfte 

- Fdinkaidingraphie  1864 

- Sonographie  1787 

BNP  < Bram  nutriumx  prpöde  > 614 
Bochdalek -Hernie  1970 
Rncksheutdform,  Röntgen  Thorax 
(48).  1811 

Body  -Mas*- Index  ' BMI  | 1 457 

- Adipositas  2,373.  1132 
Body-Backer-Syndrom  2145 
Bodypfethy&mogruphie  661 
Boeck- Krankheit *.  Sarkoidose 
Böhler  Zekhcn  770, 1491, 1444 
Rncrh  ajvc  ■ Syndrom  1054, 1966 
Ungengang»  sapparat'xyUem  i 5c, 4, 

1510 

- Arrnuomtisid  574 
Baluctod  683,  1044,2133 
Bombay-Phänotyp,  ADtkSvstcm 

1382 

Bonjour  Tnxpfehm  186,851 
ßannskalo,  Schizophrenie  417 
Reinster- Impfung  1405 
Bordrrli  ne- Lepra,  dimorphe  ITT 


Borderlinc-T^morcn  1008 
Bordetella  pertussis  482, 1 294 
Bonuprin  1604,  1721 
Bnmholm-Frlrankung  208,  1352 
Bnrreliciu'BnrrclicHke  165.  188, 450. 
632,982,  1084. 1305-1306 

- Arthritis  755 

- Iymphozytoni  188 

- Mcmngnenzepluiitis'MyditM  450 
Rorrmann  - Klassifikation . 

Magmkarzinnm  1882,  1977 
Borstenhaare  1521 
Botulinustoxin  975w  1 249, 
1553-1554,  1661 
Botulismus  165, 170, 1294.  1 354., 

1390 

Botultsmu*  Antitoxin  1249,1725 
Rnurhard  Arthrose  142.766,11X13, 
1822 

Boumei'dle-Pnngle-Syndmm  268, 
943,  1848 

Bowen- Karzinom/  Syndrom  1086 

- Aiialldful  229 

- Pen»  254, 1044 
Rowing  fracturr  2013 
Uowxnan- Membran  524 
Boy  den  -Kammer  1387 

BPH  (benigne  Prostatahyperplasie I 
840-  842 

RPRS  i Brief  Psychiatric  Rating  Scale) 

II 

Brach  wilgien  488 
Brach  mrad  ul  »Reflex  79,441 
Bracht  - Handgriff  * BFJ . ) 877 - 878 
Urach ymmorrho  863 
Biachynior)4iie  537 
Bradiytherapie  1770, 1740  |79|. 
1797 

interstitielle  1791-1792.  1 797 
intrak.mtArr  1740-1792,179” 
Urach  vzrplialus  939,  1431 
Bradfrury -hgglciton-Syndmm  31,644 
Bradykardie 

- Azidose  1 1 39 

- CTG  887 

- Hyperkaliämie  1137 
Hypertonie  588 
Hypothyreose  MO 

- Notfallmrdizin  1745 

- Pulsfrequenz  1457 

- RcanimatMni  1732 

- Synkope,  vBgpvKale  1747 
Rradykincsc  462 
Bradykinin  999-  |<ü'N> 

Brjdyphtrnic  464 
Bradypnne  43  1737 
Bragard-lcst,-/eichm  145,781. 

1487-1488 
ßiogg-IYuk  1775 
Btundverleizungen,  Kinder  2 1 36 
Biaun-Fußpunktano«4omose  1474 
Brechkraft,  pathologische  556 
Brrchungsfehirr  556—557 
Ürctliungshypemptc.'  -rnynpie  556 
BrtiH|H‘kl/urn|x’niLÜline  1640 
Bi  vi  tspeklr  um-Thei  opeu  tika  1314 
Brennen,  WäMciÜMcn  89 
Brenner-Tumoren  306, 1095 
Brenn  Heek  1774 
Bnrugbd  Svndmm  4(6. 

Brille  nhamalnm  525,  949 
Brill -Nymmcrs- 1 ymphnm, 
zcntitihbsusdi-zcntniTytisdicSx 
follikuläres  1015 
Bcoad-Bcta-Ihseaftc  1131 
Birxa-  Aphasie  1 38. 139.  1218 
Rmca  Normalgrwicht  1 1 32 
Brodic- Abszess  1864.  1916 
Biximazepam  1715 
ßmrnigasl  1657,  1756 


Bmrnhexin  1682 

Bromocriptin  3%.  1602- 16<1.3,  1721 
Akromegalie  357 
Umnchulalmcn  1468.  1474) 
hronchulc  Fehlhildungcn  1876 
Bmndiiak'ikrajikutigeti,  Untertu 
ihungslvfundc  677 
ßmnchiäJkarzinoid  1050 
Binnchulkamnom  44,48-44. 
233-235, 275, 1050,  1042,  I8|9, 

1876.1941 

- DÜ  173,336,654,668.1942 

- gmfizdligc*  233 

- kleinzellige*  233,234.279,501, 

978. 1941 

- Metastasierung  1941 
nkhtklnnzdligrs  234 
nicht  operables  17% 

- Nikoünabusus  233 

- paraneoplaslische  Syndrome 
279-  280 

- TOM  -Klü«riükatkw>  234.1441 

- WHO-KlainfikltSoit  233 
Bronchiölsimosen  678, 1044 
BmnchuUyrtem,  hypemragjhles  6S6 
Uronchudmien  1876 
UmnctuckLa&iilcn  49,667,1045, 

1819,  1878, 1937, 1939-1940 
Bronchien,  Neubildung,  bösartige 
233-135 

Bronchiolitis  656, 9|r. 

Brnnrhiti«  1 21M.  I 347  - I 348, 
1705-1706.  1875 

- akute  655  - 656.  f. ”7,  1049,  1683 

- eitrige  1049 

- chrnnrich-devtruktne 
utrnplti&diel  1045 

- chmniache  44, 44, 660-  662, 6fi5, 
1044-1045, 14f>9,  1683 

nichtnbttrukthv  UA) 

- Haemophilus  in lluen zae  1293 

- liamoiThagttehr  11H9 

- Mangameigifturig  2043 

- Mukoviszadfuc  389 

- Abttnktk  656,677 

- pseudonvmbranns-ixkmtMie- 
rtmlc  1049 

b rt mchoah*cx>lare*  Karzinom  235. 
1050 

Bmnchodilalatnrm  1541, 

1567-1568 
Bronchographie  1873 
Bixradtomyknscn  1312 
Bmnchophonic  I4t»9-I47i) 
hmnchopicuralc  FwtH  1937 
Bmndinpru*umonie  652.996,  1049, 
1817, 1874 

- Ktifckaalter  654. 1895 
hnMichcipuImcuuk’  l K,*|)la.sie.  RDS 

914 

bronchopulmonale  Segmente, 
Fmtnlung  IHM» 

Ul  nridimk»  pur 

- Inhalat  innstrauma  2044 

- I ho  raun  krank  un  gen  1934 
Bcnndimpuhmus  1737 
BmndiUMbriW-etitriss  2017 
UmnchusitTcsic  I87(i 
Bmndiusniptur  1878,  1936 
Bmndiusstenose  1819, 1940 
Uirinchustmnnrm,  gutartige  300 
Umtichutvand,  Defekt,  angeborener 

1939 

Bmnzediabeies  387,  1041, 1060, 1458 
Bmtizcilam  1715 
Bmvmiannmus  2158,2161 
Brrmn  Srijuard  Syndmm  515,1217, 
1533 

Urucdlowr  165,175-176,787,2098 
Brucheinklemmung  i Irikarzeratmn 


Register 

Bruchinholt,  -pforte  bzw.  -sack. 

Hemirn  698 
Bruchkrilbddung  2128 
Brudzimki- /eichen  126,  44t».  1488 
BiuckemmenUencxie,  kortikale  63 1 
Biilckc  -Syndminc  622 
Bc  uni  men  46,  1469 
Brust  *.  Mammn 

bruorrhaltmdr  Therapie  ( BFT I. 

Mammakarzinom  243 
Bnistv-hmrrmi  141  143 

Brustwarze 

- Fmzidiung  I4Wi 

- Fisun/Ttild  848 
ßrustwirbclsäule 

- Bcwcgungsnuße.'Funktioi»- 
prufung  I48<» 

Hämangiome  1862 

Brulnn- Agammagloliuluumic  333, 
990 

B-Scan,  Somigtaphic  1783 
BSP  I bovine  spongiforme  F.nzcphaJo 
puthie)  455,480,1119 
BSC»  (Blutkörperchen  Senkung* 
gcschteindtgknt  l 1252 
B-Strrptakokken-Pncumonie  1895 
B -Symptome, » Nnn-  )Hndgkm- 
lvin|4u>m  281,283 
BtMW  i Betiubungsmitld 
VerschreibungsvrfordnungJ  2055 
B-  und  T-Zell -System,  Defekte, 
knmbimertr  99 1 
Bubonenpesi  1290 
BuLbenbnl/staube  2D99 
Budd-  Cli  iari-  Syndrom  638,713, 
716-717. 11)59, 1179-1180.  1493 
Budesonid  1680,  1 71)11 
ßudipin  l?2l 
ßuttdnackrn  1146 
Buelau  Drainage  1743 
Bürgel  liehe*  Cicset/huch  -1K*B; 

2119 

BUrsten*  hikid  1897 
BulbärltiriMyndrom  512,  1924 
Bulhärpiral>,v: 

- Miomyditis  190 

- progressive  4fäJ 
Bulbus 

- l-angc.  veränderte  556 

- MntiiitUlixprüfung;  554  - 555. 

1508 

Bulbusbevyglbchkeit,  Orbitohämatom 

525 

Bulimia  nrrvmaj'BuhmK  70,73. 107, 

430 

Bullae  1519.1817 
Bumetanid  157 1 - 1572, 166.3 
ßundeM/ztekarnmcrti  2151 
BundeMjrzteurdnung  2150 
Bundesanstalt  für  Arbeit  2111 
BundessozialhQfcgcsctz  1412 
BundesstatistiVgesetr  1416 
buntes  Bild,  Bechterew-Syndrom 
1823 

Bunyavindae  1334.  1349-  1350 
Bupiitholmus  546.  547 
Bupivacan  1557, 20.36 
Buprenorphin  1613-1616,  r«U. 

’ - 

Burkbnlderia  1291  - 1 29 2 

- crpacia  1291 
mal  Io  176. 1292 

- {nciidnrnalU  i 1 7ft,  1 242 
Buikitl-l ymphnm  207,283,1012, 

1015, 1340 

Burkitt-'I\’|i1  Non-Hrdgkin 
IlTnphome  283 
bum  mg  feiet  35 1 , 471 . 199 
Buncitn  793 
Buruli-Grtdivüt  177 
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Register  

Buserelin  1634 
Biwpiron  1582-15*3,1595 
Busulfan  1652,1711 
Bin'  i break  up  Urne  I 1 13 
N-liutytacopuLatniii  1553,  1608 
N-ButyttcopuiamiridwniriMj)  1553, 
1698 

Bulyrophenone  1597, 1598, 1717 
BWS  Frakturen  2016 
UWS  Sj-rohnnuDD  592 
BypaiS  1903 

- arterieller  1954 

- Verschluß  1027 
BytMOnse  2099 

B- Zellen  s.  B-I  ymphoryicn 
B-Zdl-I  ymphom  207.  283, 1015 
Gehirn  274 

gmfiTrllig  anaplaxtischex  240,283, 
1015 

- Huul  240 

• imittuiMihlasttschcs  283 

• lyniphtthloxuschei  283. 1015 
B-Zrit -Rezeptor  1372 

B-Zril  System  986 
Defekte  990  992 
B-Zcll  Iolcran/  1378 
ß-Zril  -Typ,  Non- Hodgkin 
Lymphome  283 


c 

CA  15-3  995,  1253, 1254,  1920 
CA  19-5  1253 

CA  19.9  231,993. 1253,  1254, 1920 
2003 

CA  50  1253 
CA  54-9  1253 
CA  72-4  1253.1254.1920 
CA  125  993,  1253-1254.  1920 
CahcTgolm  1603 

C4idniium hrrhii niuiijuriw'  vci^if 
tung.!  975-97 6 1 391  1657,  2093 
,,7Caexium  1790 
Cdfif-au-lait-Fleckcn  302 
Neuro  hb mm  atme  942 
t ote-au-loil -leint,  Urarnic  819 
(!an»mt-Krankheil  801.1398,2086. 
2097 

Cakidioi-Bcttimmiing  1265 
Cakifrrnle  1 265, 1 6 38 
Oleitomn  1144- 1145. 1244-1245 

nmnchulkarrinom  2-34 

- C-Zrll-kamnnm  27fi.  1145,  1 169, 
1253. 1964 

- Kalriurmtiiffwechsd  388 

- Osteoporose  1690 

- Pen  Ugaxtrin -Test  1245 
Calcitrinl  i IhbydmxyThnlrcalcifrTnll 

1144,  12«5.  16  38.  lf«9| 

- Osteoporose  1690 
Calcium  1637 

- s.a.  Kalnum 

- 04le»|x»f<«e  1690 

- Vitamin  l>  |7<M 
Calcium- Antagonisten  1675 
Calciumcarbonat  1585.1637 
Calciumglucnnat  1637,1704 
CakriumkanaJhlnckcr  1565-1566, 

1665- 1666, 1673 
Cdciumomtat  1637 
CoWwell-AufiKÜtmt*  1853 
GiMwrll-l  ik- Operation  658 
CahcnircwCalicivirMlar  1 7 1 , 1 3.34, 
1353 

CaRus  luxuriuns  1005 
Calor.  Entzündung  994,  191 1 
Cafyrniiutnbactci  mm  granulnmatis 
853 


CAMP  1539 
Campylobüclcr 
Ahv*wcr  1397 
cnli/frtux  1295 

- Entmin  168-169 

- teptni  168,1390 
GuuvAn-Nyihlmm,  Fntmoikungx 

krankhriten  1851 

Gindesirtant  -CiJcxrtil ) 1570.  1666 
Candida  alhicaro/Candtdiasis  hrv. 
Candidose  210-211,740,982, 

I »10  - 131 1 

- AÜXVHIV  IntVküon  203,205, 
1351 

- I haltet«*  indlifüs  346,750.2173 

- Follikuliti*  1311 

- GeniUlinfcktinn  857 
Keratitis  531 
Knipitix  855 

- mukokutane  210-211.33-1.991, 
1311 

- Ncftohnimalitifvktfciti  1409 

- Ösophagitis  IKK I 

- On^KhomykoRc/Pamr^vhie  13H 
orale  2174 

Pneumonie  1050 

- Scpw  181. 131 1 

- systemische  210-211 

- Vulvitis  1098 
Caiücola-FU'bvi  1303-1304 
CafMuhiWCaimabinnklc  409, 124)8, 

1611,2145 

Ahhdngigkrit  4(1,118)9 
Canthariden  Pflaster  2059 
CAPl)  4Cnntinuosi*  Amhuiatnrv 
fVritnncul  Dialysi*  820,  1410 
uipiflory  Irak  syndmmc  20 
GipUn-Syndmm  758 
Gipprng,  RNA- Verarbeitung  1423 
Capuicin  2074 
Captnpnl  1569, 1666 
Caput 

- medusae  640,  1180, 1993 

- obstipum  9ja 

- «piadrorum  1108 

- succcdaneum  912,  1498 
Caput-Codum  Dwphyscn  Winkel 

768 

Curbochcü  1552 
Carhinutc  2096 
Carhamazrpin  421, 1606 
Gulumii  isduiectiei.  Vergiftung1* 

1659 

Carhiprnrme  IM 3 
Carhrniallm  1640 
Corhenmnt  1585 
Carhidnpa  1101.1721 
Carbimazol  1627,  1697 
Carbo  medkinalis  1586,1655,1724 
Carbneystcin  1682 
Carhopiatin  1652.1711 
Carixny -HH»  Kohlenmonoxid  1161 
caranormhrynnalc*  Antigen  S.CFA 
Carcinnma  corporis  249 
Carcinoma  in  situ  1008 

- Brustdrüse  293 

- Cervix  utcri  29*1 

- Epidermis  1086 
Harnblase  262 

- flaut  293 

- KnUm  292 

- läppe  292 

- Mag.cn  292,  1057 

- Mundhöhle  292 

- Ösophagus  292 
Cardinvrrtrr/I  kühriltotorrn, 

implantierbare  1 185 
Card-R  »Cardiolipin  Reaktion), 
Nruxosyphiüs  449 
CarhajI-SchwvlkriidTVUiidU'xt  51)7 


Carhart-Senkc,  Otnddcrose  575 
Cories  s.  Karies 
rarindacilhn  1640 
Carmicstin  1652 

Cämutin-Acylcarniün-lrantJocasc^ 
Mangel  1449 
CarnitintTungcl  505 
Carnitin-Palmitoyl- 
TTramferasriCFn-I-MuJigd  506, 
1449 

CarnitinzylduxTVfekte  1449 
Carah-Svmlroxn  230 
(arota-Ninus-cavcrnoECUi-Htfeln 
1855 

Carraci,  Defekte  1112 
Carvedilol  1664 
Cosper- Regel  2123 
Caxlleman  Tumor  1088,1104 
Cataracta  *.  Katarakt 
Cateehnlamine  1555,  1671 
CatEdtolamin-O-  Mclhyf  ti  ansferase 
(COM  PT)  1602 

,4C-  Atemtest,  Hdicnhactcr  pylori 
1296 

Catteral  Einteilung,  Perthes  Syndrom 
802 

Cäiuda-o|uina-Syndrn>n  789, 1533 
Caxu-iyp,  Metastasen  278 
Givuin  tympani  563 
CB-GC-Lymphom  283,  1015 
CB-I  C-Plasmorytnin,  inlravaskuldrex 
240 

CCD  Winkel  768 
C .C  l>  Ichmnhch- kutaner  laipu* 
erythematodes!  75  t 
CD3-Knmp4cx  1372 
CD4  1374 

CP4/CI *8 -Ratio,  Sarkoidose  1002 
CD4  Zellen. HTV« Infektion  992, 

1360 

0)8  1374 
C2)g- Komplex  1372 
CDC-KlassiftkaUm,  AIDS  992 
CI )F -System  2140 
Qj-Kfasfiitikatkm  985 
CFA  IcarcinoemhrynnalcsAntigcnl 
231,993.  I 169,  1253,  1254.  1920 
2003 

Gesling  Effect  1539 
Celccnxib  1619.  1688.  1713 
Celiprolol  1664 

CcU-Sovcrs,  fügenhlutspcndc  1908 
Centcsimalpotcnwn  2078 
Central  Core  Myopathie  505 
Cephalosporine  1642 
CERA  'CnrOcal  Electric  Response 
Audiometry  I 567 
GrrcUgc  i Zervixiniuffndcnz)  879 
Certnparin  1678 
Ceruletid  1698.  I <»99 
Cerumen  ohturam  570 
Cervix  utcri  x.  Zervix 
Cesol*  1332 

Cl-Eibtcrase  Inhilnlcir-Man^rl  20, 
986. 1252 

Cetirlan  1582,  1681 
C Faser,  nichtmydimsicrtc  1215 
CFS  IQironic  Fatigue  Syndmme  I 
16 

CFTRfCyxtic  Fihmsis  Transmem 
branc  Regulator  Proton  I-Gcn, 
Mukm-itridn*r  .188 
CCD  fChrnnic  Granukimatnus 
Lhscaac)  1379 
Chaddnck- Reflex  1530 
Oiadvick-Berwht  2162 
Chagas  Krankheit  214,1317-1318, 
1407 

Chagotn  1318 
Q'iagnn-Fleckcn  943 


Oiakzxm  I Hagelkorn  I 318.108t, 
1505 

ChampignomTrgiftungm  2144 
Chamil-Glockei'-'nierapie  1792 

- Kohmkar/xmirn  1885 
( ‘harmC -4*  ielcnk  763 
ChartttC-leyden-Kristallc,  Asritma 

bronduaie  1044 
ClwKnt-Marie-Tonth-SyTuirom 
4% 

Chara»«  Trias  721 
Chaxuignac-SytuJnim  2020 
CHH  s.  Chnlmesteraxe 
Cluilogriutliopalato**:hm*<  932, 932, 
1051 

Chetkischisis  931-932  HJ6I 
Clicldtknmpicxhildner,  Vergiftungen 
1725 
Chemie 

- Idmiodtr  1225-1268 

- |4iyRinlogische  2159 
Chemikalien 

- Desinfektion  140.3—1404 

- Lehensmittelvcrgiftungeri  1.389 
Sterilixatinn  1403 
StrahlrnrmptirxllKhkrit  180.3 

(diemikaliengesdr  l ChcmG } 2082 
chemische  MfiUdt  974-977.2095 

- AlemwegfeTkrankungcn  Cfi9 
ehern  ifcheRciTe,  Klimatherapie  2063 
ebem  ische  Schaden,  1 arynx  683 
ehern  ivhe\Vrlct7ungen  2008  2010 
ehern  ivhes  Element,  Protonen  1767 
Chrrnocmhnltsaiicm 

- Hthihlnc  1838 

- Leher^eflkarzimmi  1996 
Cliemmei'OierncMis  109,526 

- Orbitopathie,  endokrine  525 
Chemotaxis  1000,  1 167, 1.387 
Chemotherapeutika,  antivirale,  AIDS 

2134 

(Jiemothrraptc  322»  1710- 1711 

- adjuvante  J22 

- antivirale  1337-1338 
Chenndcvixyvhnlslurr  1702 
Chcync-Stnkev  Atmung  1206, 

1467 

Chian  f/11  lAtion.  radtologisehr 
Ucfuntle  1848 

Chtm-l:mmmd-S>*ndrnm  99 
Chiasma  opticurn  551-552 
Chusma-Syndmm  S53 

- Hypophysenadenom  27.3,309 
KranK»pharyr^eom  319,  1077 

Chikungun>*a  Fk+ct  755 
Chdaiditi  Syndrom  1831 
(ihUd-Pugh- Kriterien,  leberrirrhow 
714 

Chinidin  1559,1559,1560. 

I 

Chinin  1330,  1331.  IM9,  1 708 
Chiivdone  l<44 
ChirorgicKhirurg»ehe  Fingnffr 

- Hygiene  1902 

- minimaiinvoshe  1905 

- Nadeln  1904 

- Nerven x>xtemerkrankungen  1923 
-1931 

- Onkologie  |9|9-  |922 
ChlamyxlkL'Chlamydicn  165, 

186-189.  980.982,  1308 

- Hecken,  vcililiehcx,  Hntründung 
852 

- Genitalinkdvtion  IK7 

- Kolpitis  855 

- Konjunktivitis  1082 
pneumoniae  1.308 

- Pneunumie  189,653,916 

- psiUaci  165.  188-  189.  982.  1308 

- trachomatis  189.852,982,1308 


2190 


Register 


Chloasma  749 
utennum  1 4*^8 
Chlnr  IW,  1657,3095 

- Desinfektion  1404 
Chlnralhydral  1 595  - 1596, 1716 
< hli  ii  JLiitifUckl  1652,  I68*J 
Chlm  amphmxni  1646 

- Grcy-Syudrom  1646 
Chlnratc.  Mclhamng|r>hinhildnrr 

1658 

Chlarduzrpnxid  1594 
Chlnrgav  Vergiftungen  971.1756 
Chlnr  ul  1241 

- Mukoviszidose  1112 
Chlnrotiuin  21.1,  l>30, 1331, 162(1, 

1649,  1689, 1708 
4-Chlnr  o Tnluidin  2095 
Chlnrphmoian  (Ptm  I39|t  1659 
Chlnrpeomazin  417,  1597-  1598 
1717 

Chlnr prothixen  1717 
Chlortalidon  1570-1571  1663 
Chlorwasserstoff  1657 
Ovunalaircsie  93 1 
Chrunrn  <»44» 

Chnlugriga,  pflanzliche  2072 
Chnlungingraphic.  pcrkulanc. 

transhepatische  I PTC  I 1830, 1886 
ClKjJan^inpailkt  catikogr,l|4tic, 
endnskopisdic,  retrograde  s.  FRCP 
etioling)o7rttijlflrrs  Karzinom  230, 
1061»  1995 

Cholangitis  720-721.  1706, 
1997-1998 

- akute  15,720-721 

- a&2end*erende  1998 

- drromsdw  15,721 

- Gallensteine  721 
PapUlronmir  1998 

primär wklcnrärrnde  iPSCl  713, 
721 

- T- Drainage  1998 

- U?  sodesoxydrohfiurc  721 
Cholecalciferol  l Vitamin  I ),)  1144, 

1638  1690-1691 

Chofodnchnlithusis  718-720,  1062. 

1997 

OwifedcxhusrcMann  1990 
Chokdodiuszyiten  586, 1062,  1993 
ChokUthiaus  354, 710-720  1062, 
1177, 1996-1997 

Cholera  165, 168, 1295,  1 390, 2162 
Impfungen  1 358. 1 365, 1 406,  2054 
Choleratnxin  |6M 
Cholera- Vih rinnen  168, 1397 
(Jroferctika.  pflanzliche  2072 
Cholcsla*  1177,1998-1999 

- Cholezystitis  720 

- extralicpatische  386,919,1177, 

1998 

intnrhrpattsdrc  M,  386, 1 177. 1998 

- Mukoviszidose  389 

- .Meugrborcnemkierus  919 
QiolcUeatom  1 14. 574, 1081 
Choleuenn  112".  1237. 1238-1139 
Q*4c«enncster  1 1 27 
Cholcslerinpohrpcn  1887 
Cholesterinsteine  718, 1062, 1177, 

Cholctivramin  s.  Calaiyramtn 
Cholezystektomie  169.719, 

1997-1999 

Chdaytfilk  1706t  1997 

- akute  15,720, 1997-1998 
ClinlcxUtt'paramctrr  720 
Clinlc7Y\U.*lctnm  w 1998 

- Chnlr/Yxlngniphv  1830 

- LhtTiiiLu.lv  720, 1997 

- Üallcnhlavni/Gdk'rijuiig*' 
kai7ut<wn  230 


- radiologischc  Befunde  1830, 
1886-1887 

Cholczyyadratangiagraphjr, 
intravenöse  1830 

Che iezyitqg  ra  |*h  i« , orale  1829-1830 
Chnlcmtnlithuius  230,374. 

7 18- 721k  1062, 1830,199' 
dmlincrge  Systeme,  Pharmako- 
therapie 1550  1553 
Choiincrgika,  Alzheimer  Frkrankung 

Cholinesterase  t CHE J 1 257 

- Hemmung  2143 

- lehercikiaj» kungen  1176 

- Muskdrciaxanzicn  2032 
Oi^nnjilvvsphafvrrgiftung  1 268 

Cholinesterase  Hcmmstriffc  1222, 
1552, 1554 

- trsasiMc  1698-1699 
m-Chaliiuizeptor - Agonisten 

1551-1552 

m-Cbolinnzeptor-AMdgonistcti 
1532-1553.  1568,1384.1674, 

1682,  1698 

Chondroblastom  1 108 
( -hondroermatitrs  nodularis  chmnica 
tvheis  571 

OunKiiukal/inme  762.793,  1003 
Chondrom  1014  1 108, 1862 

- l.ungc  300 

Ohr,  äußere*  1080 
CHondrnmytnulhbmm  1108 
( homdrnpaüna  tuherma  146 
Chondro puLhicn  800-805 
OuNklimaHunn  236,300,1014. 

1 109,  1824,  1863 
Choodrme  788,  1823, 1866 
Chorangiom  1100 
Chorda  tympani  1525 
Chorda  tympani  563 
Otnrdotnmie  1933 
Chorea  123, 1218, 1529-  1530 

- armen  niitdiiuiu/jciie  467 

- herrdiurä  progressiva  457 

- rnajnr  Huntington  402,456,457. 

1074,1433  1434,1444.1530 

- tninoc  579-  580,  1530 
Chnrtnantmnnil»  1100 
Chariniditiü  1083 
QuMHiimdtMinjtiu  destrueiM  253. 

868 

Chor  iotihiopdc  s.  Chorionznttcr»- 
hinpw 

ChnrionepithHinm  1019 

- malignes  253, 306. 868 
Charioncpithdinie  2S3 
OuMiimgoiudotn>pjii.  humane* 

!HCG)  1244 

Chorion karzinom  253,868,1019. 
1100 

Hoden  256  257, 1093 

- pararvoplaitgdw  Syndrome  279 
CHaririnziitlrnbinpur  1443,14*16 
Churiaretmiin  538 

Q von s tu  in  1019 
Gtoroidea  534 

- Fluore*zenzangiographie  534 
539 

- Melanom.' Kdvi.  mclannzytixe 
266 

- Verletzungen  515 
Chrom  2095 

Chromatc.'Oirnmatvagifujflg  1661, 
2043 

Chromatkamnnm  2093 
Chromatographie,  Pmhengewinming 
1227 

ChramaUilysc,  zentrale  967, 1079 
Otrormriangd  71 
Chmmrnomen  1426-1428 


Chromosomen  ohcrrationeTV'-aiinma- 
Ivn  944-946.1425.1128-1432. 
1415-1146,  1801 

- autosomale  1*131-1432,1445 

- Karzinogencte  1011 

- Klcnrwudis  105 

- numerische  1429-14.10 

- somatische  1432 
Strahlung,  innKicrmdr 
1800  iw»' 

- strukturell-  1429,  1431,1445 

- Tumor  genese  1432 

- unhalditoeile  1430 

- iui»)halancierte  1430 

- X-dmimosnmalc  1445 
Qirnmnsnmrnaruilyv. 

Hypogonadismus  365 
( hrnmnvmirnpaarv  1427 
Chrnmosomcnsalz, 

Kai  yo  ty  p->«  i menküt  ui  1427 
QiromoMMiiemiriust, 
postmciotischer  1430 
Chrom(vcihmdungm)  2093 
Karzinogene  1010 
chronic  fahgue  syndromc  I CF$  I 
16 

dirocmeh  kranke  43 1 . 2049-  2050 
drromsdr  ui ts| v/atisches  respirato- 
risches Syndrom  i'CURS)  2099 
chronische  Erkrank ungen 

FwerKstinn,  Arheitsunlille  2101 
Kleinwuchs  369 

- psychische  Storungen  443 

- RisjkntakUircn.  Axhritsunfailr 
2101 

diKmivh-vatlttc  Insuffizienz  (CV1 ) 
1198  ' 199,  1473  -1474 
Chmnotinpie,  negative  1566 
Churg  Strairss  Artrnitis/' Syndrom 
332. 632. 65 1, 1.72, 773. 1031  - 1032 
Omtttek  - Zeichen  353,  1 137, 1529 
Qiyfomikmn&mimymlmm  I 
381-382. 722-723, 1058. 1238 
Ch)3omikroncn  1127  1128 
Ch>1othorax  674 
Ch>(us  Frguw  971 
Qiymotrypun,  Muhl  1255 
Cäcaüxn  1520 
Gii'lmpnrm  A 1267,1382, 
1654-1655,  14)89 

GDP  { chronische  intUmmatnrüch- 
demyrlinBierrndc  M^vuin- 
pathicl  497 
Olarapril  I66C» 

Camcbdin  1584.  1699 
Cunicmd  i Wanzen  t 218 
QN  {zervikale  mtrae|Hthdiak- 
rCcopUsic)  294-295, 1007, 10%, 
043 

Opmrtnxann  1644 
Qrrulation,  Reanimation  1 73 1 
(äuprid  USIW-1A99 
Cis-Atracunum  2032 
CnpLt.n  1652.1711 
Qstnin  1424 
Gtalnpram  1599, 17 19 
Gtratintoxikatinn  1385 
Citrobacter  1290- 1291 

Qvatlc-Korpcr  1086 
OC  COeahnltiiuue)  1234.1259.1265 
OC-MÖ  593.604,1234 
Clarithromycin  IMS 
Clarksnn  discov  20 
Gaudc-Syndrnm  622 
Oaudicatin 
ahdommalis  68 

- internutlcns  31.636-637,  1028, 
1036,  1196,  1953 

- «pttulh  805,  1932 
(hnulaiirtiUire  1643 


Oemastin  1582- . M*KI 
CVnhuteml  1682 
C hrnaLtrnurn  virile  3 u. 
Ciitidojusim  1645 
Oipping  1927 

- Atvuiysmen  630 
Godrnnat  1638-1639,1704 
Oofihrat  1625, 16% 

Clnmelhunil  159/» 

Clnmtlen  1635 
Clomipnumn  1599, 1719 
Ckmazqxim  1593, 1606,  1607 
Chinidin  1549.  1610,  1664-1665 
Clopidogrel  1580.  1679 
Qoprednol  1688 
Clonwpat  1715 
Oostrwhrn  982 
(.hnlndtum 

botulinum  170. 1299,  1390, 1725 

- diffkile  168,  170,  1300. 1409 

- |vttiingens  168. 182. 13410,  1912 
tetoni  178.1298-1299,1912 

CI Ü-lht,  Hel  icol^ctcr  p|4dri  1 29(» 
Clotaeiliin  1640 

aoajxti  330,  4 1 7. 1 597  - 1 598.  1718 
(Juster-Knpfcichmcrz  136,482 
C3  uster-of- 1 hfferen  tiatin  n - 
(CD-lKlasbfilutinn  985 
C-' -Mangel,  angeborener  986 
CMT I Cardinl  ipin  * M Öantlockungs- 
Tort)  1305 

GM\’ Farly  Antigen  2<k» 

CMV- Infektion  206.  98 1 . 1 340 

- Adrrnolitis  1092 

- AI  1 )S'  H I V- Infektion  203,205, 
453, 1092. 1351 

- Aphthen  689 

- Fnzepluilitk'TVihncumradikulitiÄ 

- F ulen  äugen  zdlcn  1103 

- (iciuLalc  856 

- Kai  ?inogetK-v  1012 

- KnÜtts  1340 

- Mikrozephalie  106 

- Kcugehofcne  9|5 
Oviphagjtis  13-10.  IK8I 

- Parotitis  1053 

- Pcnnatalmfcktirin  880 

- Pneumonie  653, 1340 

- Retinitis  1340 
Coarctatki  anrtae  1944 
CobalaminiTiangd  7l 
Cnhh  Winkel  '82.783,  IHt-i 
Cocain  1557,  IM  I -1612 

- Abhängigkeit  1609 

- Fritzng  1612 

Coccidioides  immitis  1 309- 1310 

i no 

Cochlea/- Implantat  577 
Code,  genctMchrr  1422 
Codein  IM 2- IM 5,  1714 

- Brondntis  1683 
Codman*  Dreieck  1824 
Codtms  1422-1423 
Cjueruln|ilaHniin  1232  1234 

- Wllson-Syndrnm  186, 1 1 79 
Coffcin/Coffca- Arten  1567 
CO  Hämoglobin  1268 

C ndmg,  Aneurysmen,  zerebrale  623. 
630 

(örlchvin  1622,  1623. 1690 
COLD&CÜPD 
Colcstipol  1625, 1695 
Colestyramin  1586, 1625, 1695, 1701 
Vergiftungen  1655 
Colitis  ulremsa  43.3  434.702-703, 
7 (Ai.  1001.1700,  1835, 1884, 
1982-1983 

- Haustnrrn'alust  703 

- Knhmkarziriom  228,  1982 
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- \(cgdkr4<m,  toxische*  1982 
FeranatWutungrn  58 
Vaskulitis  rrrcbralr  <»32 

Collm-Fraktur  1860.2020 
Cnlan-Hydmthcrap«c  2059 
Colpiti* 

- » a.  Kolpito 

- maculark  granuUm  857 
Cnrrw 

ff.0.  Koma 
\if&e  512-513 
mmmnn  cnld  MT 
Common- All  287 
fiimmon- Vai  uh4e- Imrnui  Mxkti' 
ciencv  -Syndrom  • CVI  I » I 333, 990 
Gimrootki 

ccrcbri  1009,1928.2127-2128 
»pitul*  1932 

Community  Trial  I Populatiom- 
studim ) 2104-2105 
Complete  Rcim***o»  t CR }, 
Cliemothctapie  322 
complex  regional  puiti  svndmme 
l CR  PSI  799  -aoo 
Compliance  154  155 

- Ohtiruktmn/ Restriktion  1206 
(xirnpoundnasiu  1087 
Cnmpiessin 

- cariiri  1928,2128 

- «pifuiis  1932 
Cnmpton-FfWrt  1775 
Cnmputrrtnmographir  141, 

1786-  1787.  IH71 

- Implantatplaiuing  2169 

- spinaJriaerehnile  |cCT  I 1846 
CDMT-  Hem iner  -«»3, 1 720- 1721 
Concreto pencardii  MH,  1474 
Conduit.  HinibldAcnkirxinom  263 
Cnndvtomaia 

arumin.Ua  187,  |98.  254,  MX»,  855. 
1084,  1094.  1098.  1543.  1988 
lata  306,851.  1084.  10*1,  1304 
Conftiunder  •StiiiginSc,  StOrva/iahle. 
sein  Takt«  w l , cpkkmiologMdMr 
Studien  2 IIX» 

Cnnfounding-Bia*  2 HX» 

Congenital  Weh  <»82 
Gonjunctirith 

- s.0.  Koniunktivit« 

- epidemica  1082 

- sicca  113 

Conn-Syndrom  »63-364  ¥)4,  1092, 
1136,1146  2004 

- Hypertonie  13,588  589 
Mwpathic  1213 

üantetiprH  1 hdukmud-  I 
tmlmtipalhic  1113 
Gmtnxnuphcrdc,  Crmfusm  ccrcbri 
1070 

Conturin 

- bulhi  950 

- mehr»  1069- 1070.  1928, 2128 

- spinal is  1932 

(jonus  mvoptcuMlrmporalis  548 
( onus-Cauda- Syndrom  1931 
Qmus-Sptdriim  789 
Crnivriluied-Cdl-Typ,  Non- Hodgkin - 
Lymphomc  283 
Conlcy  Antone  318 
Cnnmhs  Gell  KUvitikatwin, 
allergische  Reaktion  76,910 
Qmmhs-'lcit  319-320.1386-1387 
COPD  IdunitMch  ofatiuktive 
Lungenetkrafikungl  660-662, 
1044—1045 

Coping,  Krankheitohewalbgung  154 
Cor  pulmorvdr  663,666  6(»7« 
1047-1048,  1870 

- akut«  598.1047 

- t-itmiiivclics  599, 1047-1  <M8 


- dekompemierte»  599 

- kompemiert«  599 
Gor  villrmiTTi  995 

Cnni  rign,  Sumsveneiitht  umhene 
1852 

Cnrl- Krank  bei!  379 
C7iniriiJ-d< -lange-Syndmm 
369 

CnmucuUucuin  1086 
Cnrp*  mnds  1 08  3 
Corpus!  -nra  I 

- anqiacei  971 

- ciliare  534-535 

- geniuiUtuttt  551-552.559 

- luteum,  Zyste  1095 
Corrinoidc  1577 

Cnrtirasteroide  1623. 1628-  1629. 

1653- 1654. 1654 
(jirti-Chgjn  1510 
Cortisol  1628 
Cm  tiu  in  aa  tat  1688 
Qi  rynehactcnum / Cocy»  i ebak  terien 
982  1275,  1297 

- acnes  747 

diplifbrrur  165,178.649.1297 
1916 

Qitfen -Syndrom  147,2175 
(zitrimoxaxnl  1330,1646-1647 
Qitton-Wonl- Herde  587 
Coulomb  1781 
Cnunalman- Körperchen  965 
Coup-Contrrcmip,  Contusin  retrbri 
1069,2129 

Couplets.  Extrasystolen.  'enlrtkularr 
615 

Cnumjisiet/.cicheii  I4H3 

- Chaiehthiasis  719 

- GaflemvTgMmnoren  1999 

- Ikterus  14 

Pa n krrodea nrnwwn  <»<»,230. 

2003 

Cnuvclaire-Syndrom  884 
Gim-Tesl  112 
Giwdry-F.insdillri&c  1103 
CX>X-2-lnhibitorrnv.C>doocty- 
genase- Hem  n istnffe 
Coxa 

«Itam  771 

- valgi  769.  1489 

- vara  768,799,1489 

Gixfl*?  1688 

Coxidla  burnctii  165, 1307 
Coxiti*  fugax  756 
CoxvadcK*  Vi  ru*  1 nfrktinncn 
207-208.755,1352 
CPAP  iContinunus  Positive  Anvay 
Pressure  I 2039 
C-Pq* rd  1236 

CP PV  • Continunus  Positive  Pressure 
Ventilation  I 20441 
Cradc  411k  !6|| 

Cradi  IHatrn  374 
( xaumfctt  vulvae  1098 
C-naakbvci  Protein  I CRP  i 1232 
1233,  1272, 1279,  1379 
Ovatinuh-Clttiruiicc  85 
Qoitinkinase  !OD  593,604 
QediSHandgriff  893 
Crcdc  Pmpbylaxr.  Cionnrrbo 
1285 

Qepitatio  1469 

( xncmdo- 1 )cc  rcu:eiulo-(«rrau»th 

Qc*cemk»gcr.lusch  1477 
CR  FST- Syndrom  715 
Gcutrfeldt-Iakob-Kranfcheit  (QD) 
191,402  454,980,  1077,  |||9, 
1221. 1354 

- neue  Variante  insCID)  191 
CRH- Test,  HV1  -Funktion  359 


Cri-du-Chat-Syndrom  435, 

1445-1446 

Crijdrr  Kajuir  Syndmm  386.919 
Crohn-Krankheit  701-702  1001. 

1 700,  1834. 1883. 1979-  1980,  1983 

- Arthritis  760 

- Ileus  68 

- PfUrtcrctcmrdief  702. 1979 

- skip  Icmoii«  1979 
Tmmmelseb läget trryrr  49 
Vadculiti^rrrebralr  632 

Cmmngiicimaurc  1680 
Cninkhite-Canada-Ss'mlitmi  296. 
297.710 

CroMcktomic  1956 
Cit»«ing-o\xi  1424-1425 
CmtnnnU  Karrinog^ne  l 1401 
CRP  %.  C reaktiv*  Pmtrin 
CUPS  I cnmplex  regional  pam 
svndnsnrl  799-800 
Crus  varurn  con^enitum  1897 
CtimIv  Induc  In  »n  2034  - 2035 
Crush-Nicre  1031  1625 
Cruoae  1520 

Cryptomcais  nmfnmtam  205,211, 
13112  1311.  1351 

Q^’ptmpnridien  v Kryptospondiou' 
Oyynm|Mii  »diujii  partum  165 
CSE-  Hemmer  1695 
CSF  l colony  mukiting  foetnr ) 1375 
CTG  1 Kardiotokogramm  I 887  - 889 
CuhmiK  valgu*  1489 
Gaff  l InluhatiorKUutuiO  2034 
QiUen- Zeichen,  fcmkrealrtxv 
akute  2001 

Cuntanne/Curnaimdenvate  6,326» 
1250,1579-1580.  1678 

- Wilbildungvyndmm  9|| 

- Veigiftungcn  1725 
Cup  Div  Ratw»  545 
C!uram4emale  1554 
(axrie  (Ci } s.  Becquerel  1 Bq  I 
CURS  • drmnisdt  umpezifisdies 

i equi  atm  tsches  S>*t>ditii  n ) 2099 
Curschmaim-SpiraJen,  Auhnui 
bronchiale  1044 

Curwhmann  Stdnert  Mudsekh^tro 
pliie  456,503-504,  1213 
Cudung-I  aoei  361 
Cjishing- Habitus  2005 
Cudnng- Schwelle,  Gluluikortikuidc 
3MI 

Cushing  Synd«  üi  74.  357,360-361, 
1092  1 145— 1 146,  2<H>4— 2005 
ACTH  Produkt inn  1092 

- adrenaic*  360 

- Bninchialk&numvn  234 

- Gcvichtmmahme  3 

- Glucucmtacnsde  J(08. 1687 

- Hyperprolalrtinämie  76 

- Htpcrlnnie  33,588-589 
Kammwd  V»9 

- Klcimeuchs  370 

- knrtiwil  2004 

- Msxqvlitten  5IX»,  1213 

- Stamm  feit  sudit  79 

CVI  ( chmnifich-vtnOfie  Inuiftijscnr) 
1196,1199,1473-1474 
CVTl  > iCnmmon  VanaMr  Immuno 
dchcirncyl  .333,990 
CVS'-I  Inppler  1 1 nntinuo  us  Kavc ) 1 788 
Cyanid»  ergtftung  1657,  l"5<» 
CyunncoMamui  1577. 1685 
Q-cas- Allen  1401 
Cyclocixyv^wwc-Hcmmuriffe  758, 
1154.  1 155, 1617-1620 
CydnpbrHphamid  1010,  1652. 1654, 
17J 

CVP2EI  2146 
Cypfulu^udin  369 


Cypngemnacctdt  1635, 1636, 1653, 

1401 

Cyxtathkmin  St'nthetasc.  Defekt 

Cystin  1 1 16 
CyMinote  1117,1200 
C^mHeme  822.  1262 
Cyninurx  1116, 1117 
Ct'xtnwrrmna  ph>Hloide<*  303 
Ctiarahin  1652, 1653.  l"i  l 
Cytnchmmc  1387 
Ctinchmm-P4i# -Oxidase  1544 
Cytochrom-  l»m  St-Meni  1591.1597» 
1607 

Cytnchmm-ß-5-Redukt^e,  Mangel. 

Nietlumoglnbin.lmio  332 
C*  Zell  Karrinnm  276,279.1091. 
1451,1797.1963 

— Amylciidnse  390 

- CddUiiun  276, 1 145 


0 

Dacarbaxtn  1652 
I XaQiUa-SSTjclmm  46 
Dämpfe  2086 

- Alnnwegscrkrankungen  «»9 
Dämpfung,  Perkuwöon  1484 
Dakrynadenim  522  1053 
Dakrvuhthrn  523 
Dakrnistenme  522 
Dakrynrysütis  522-523 
DakrMizvstrirhuinaiimie  523 
Dakt>4itu  759 
DahympksZeidtcit  525 
thüieporin  1678 
Damm,Schmewn  146  - 147 

I >amm  riss  ( l >R  (idiurt  89 1 
Dampfdesinfektion  1403 
I lampfstcr ilisatinn  1 402  - 1 403 
Danapoitiid  1678 
Danorol  859 

Dandy- Vk'aJker-  Symfrnm  514,1 848 
Dankt  3Velvr  Klavirikatinn. 

Spnmggrlenkdrakturm  2027 
Dorier- Syndrnm  941,1083 
DanerZeidicn  941 
Dann 

- Atonie  1698 

- ritvertflcubxe  7Ü6-707 

- Fehlhildungeik  dngebnrene 
933-934 

- I kira,  phytmkigischc  1379 

- Slalmtation  933-934 
dmitiaäMiziiertet  lymphatische» 

Gestehe  (GA1TI  1370 
I Jarmhaktcricn,  Ammoniak - 
Produktion  2)043 
Dormbithamnae  215  -216, 
1.323-1324 

1 >armerkrankuiigeii  705  -711. 
1172-1174 

- chmnisdi-cntzllniflidie  702-703, 
1982-1983 

- infektiöse  167-172 
rXirmtlnra  1379 

Supennfrktwmm  durrh  FVninlline 
1641 

I tarmgcrauschc  1 484  - 1 485 
Domhnfarkt/'bchimii'  1035-1036 
DanmnildNränd  1298 
DarmpamJyK,  MeM*nterü!mfdjki 
1981) 

Darinprrfhratinn,  Mekmuumileu» 
°21 

DarmpenUalük.  Storungen  67-68 
Darmqrtilung 

- orthograde  1724. 2059 

- retrograde  2059 
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- choiogenc  702, 1701 
fUrmkrankheiten,  infektiöse  167 
enmindJkhr.exxudative  53*704 

- falsche  53 

- gasliocn  len  tadu*  TIM 

- infekböse  172 

- k-ti7UHWtl  368 

- KurTdarmsyrHirom  1481 
durch  I axantien  I58t» 
Niorinmangel  372 
(«mohvlir  5.1,704,  1 173 

- rmwovsenlhniidu’  1245,1320 

- fldoeturfaKhe  53.704, 1 173 

- Statu*  fchnlis  II 
Diosknpic  1521 
Dustcmafontydic  1852 
ilutclolic  stiffnes*  607 
Dustolikum  1190  l|9| 

I)uthe*r  2054 

1 ttatiirneen,  Wasserleichen  2133 
nkbupum  1543-1544  1715, 
1744-1745 
DUmxid  1566,  1666 
DiKmranth  raten,  Karzinogene  1010 
Dtbcnm  I Iwixinr,  pohvhlnricTtr 
|PClt>l>>  1100 
Dibcnmfurane  1654 
DICfdi»emiiucr«>  intravasale 
KodguldtMm  i DIG 
Iiktironidsic  539 
Dkkdarm  va .Kolon 
Diduiarmileu*  706,  1831.  I89f,.  |442 
dicker  Tropfen  l Malaria  troptea  l 
1321 

Diclofenac  1617-1618.1614-1620. 
1713 

- Gicht  1623 

- NSAR  1688 
Dicloxacillin  1640 
DidinnanlDDl)  1337.  1 351, 

1650-  1651 

dien/rphaJe*  Ssiulmm  5 1 2 
Hkllnhailiarna/ii'  1644-1650 
DicthylstUbcstml  1010 
Diffcrmtulhluthiki 

- l.ink&-/RccbtsMendiiebung  1 162 
Veränderungen  1244 

DifferrriTMTungsgrod  i Grading  I, 
Katzmonic  1018 
Diffusion  1542 
I üffusmmhmdcini-i  1207 
DiffudonsstOrungm  676  1207, 14.34 
Diftuniral  1617-1618,1614 
DIG  (diswcminlrrtr  intravasale 
Gcrinnungl  6324—325.627, 

1166,  1414 

1 hl  icnrgc  -Syndmm  7-8. 334, 353, 
441.108«,  1041 
1 JigLitiwisstur  ungen 

- Kohlenhydrate  1 1 20- 1121 

- Lipide  1127-1124 

T ligrsriv*  l \r  rduu  u ngdotdermir 
Mittel)  2072 
Digitalis- Anti  tnxm  1725 
Dtgitalisglyfcodde  620,  1561 . 1673, 
2070 

- *.«l  Herzglyfcmidc 

- HypokaliAmiC  346.2070 
Digital  isantoxikatinn  7|),  1562,  1756 
Digitnxi  n 1 267,  1 56 1 - 1 562,  1 670 

- Vergiftungen  1725 
Digitus  saltara  741 
DigntUt,  Tumoren  1007-1008 

I hgoiln  1 267, 1 561  - 1562. 1 670 

- Vergiftungen  1725 
DibydraJo/in  1 565  1666-1667 
Dihydroergotamin  1669 
Dthydrofnlal-  Reduktase- 1 nkihitnrrn 

Dihyd/opyriditic  1565-  1566 


DihydrotadivMerin  16.38 
Dihydrotestosteron  i DHT  i 1 14” 
Dihydrcnvphenylacrtat  i POPAC] 

Diltiazem  1565-  1566,  1665,  1673 
Dimenhydrinat  1584,  1546, 1644 
Dimcrcaprol  1725 
Dimetinden  1582, 1681 
Dioptrien  i dpt  t,  Refraktion  556 
Dioxin« 

Fmiwimi  1400 

- Vergiftungen  1659 
diplCl'C)  888 

Diphcnhydidinin  1582,1546,1644, 
i U 

DiphenoxytU  1586,1701 
Di  pheny*  hu  tyfpi  pend  ine 
1547-1598.17(7 
Diphrnyimethandexivate  1701 
Diphosphoaote  %.  Iltsphmphonalr 
Diphtherie  165,  167,  178  649,  1052. 
1297 

- Antitoxin  178 
Hyperimmunglobulinr  1356 
Impfung  408.  I 356,  I 354,  | 365, 
2053 

Diplegta  facialis  187 
Diplokokken  186.1275,1284-1286 
Diplopie  104.449 
Dipyridamol  1580,  1676 
dirty  che«  1875 

Dnucchand  Malahsnrptwo  377  378 
Disbility  f funktionelle  Fmsehrankun 
genl  2104 

I tisknnkordanz,  Zwillinge  1 440 
Didcrintiiiuitatsrc*ektM»i  noch 
Holtmann,  DrveitiLulitt*  I4K4 
Dihkriimiuiizanalvse  1419 
Disopyramid  1559,  |f»73 
Disposition  460.2059 
Dispositjoraprnphvlasr  1402 
DiiaeluL,  Oitrochandroaas  dissecans 
804 

di&scminiejlc  intrava&ale  Gerinnung 
«.  DIG 

Diwnziatkm  152 

dffsnzMtivr  Storungen  107, 1 52, 427 
Distickstoffmonoxid  i NjO) 
v Lachgas 

DLstignunbrnnud  1649 
DUtorsinnev  1440, 2049 
Distnrdnnspmdukte,  kochloln* 
(DPOAEf)  567 
Distrrv,  fetaler  887-884 
Divmum,  Katarakt  537 
Diurese 

- Fickt n 'Unfall  1762 

- Giftelnnination  1656 

- w>nioti*chr  1201 
Diuretika  620,1570-1573,1662. 

kuliumsparcndc  1572,  1662  - 1663, 
1705 

- osmotische  1572-1573, 

1662- 1663 

Dhncfgcnzreuktinn  1307 
Divmionsknlitif.  726 
DtamiMt  iunictwinalr  I 373 
Dnrrtikri 

- Dünndarm  1834.  1882 

- Duodenum  1972 

- cpiphrvtikchc  1832. 1466 

- Harnblase  837-8.34 

- Harnröhre  8.39 

- juxtapapilldre  1972 
Klagen  1472 

- iWiphagus  1832,  1466 

- Pankreatitis  722 

- paialmHiduak1  1966 

- zervikale 


T >hrrtikulito  ”03, 707, 8 1 5, 

1834  1835.  148.3-  1484 
Dnrrtikulme  706-707,  1834  1835, 
1884.  1483-1984.2068 
4-1  >M  AP.  SchwvfdvasscmtnlT 
Vergiftung  2094 
DNA  1422 

r >NA -Analyxe  1 424  - 1 425, 2 1 39, 2 1 4 1 
DNA  Fragmente,  markierte  < Sonden ) 
1228-  1229 

DNA- Hybridisierung  1224 
DNA- Isolierung  1424 
DNA-NukJcnOd- Analoga  1338 
DNA- Polymorphismen  1114 
DNA/RNA-Synthc*d>cmnva  1.1.37 
DNA -Schaden,  Strahlung,  ionbic- 
rrndr  1800 

DNA -Sequenzierung  1424 
DNA -Stoffwechsel,  Pharmaka  1 170 
DNA-Untmuchung,  Vergewaltigung 
2137 

DNA- Viren.  Kaninogaicsc  101 1 
DNCG  iDinatnumcToinoglwrat) 

1680 

Dobutamin  1 562  - 1 563,  1 67 1 , 1 745, 
2040 

Doc  mal -Natrium  1701 
Dtkkrlein-Stlbcheii  1280 
Dokumentation 

- Anamnese  1454 

- Arheitsunfall  2100 
Obduktion  962 

- PcrMinendnsnubcrwachung 
1809 

- Unlei  su vhungsl*e funde  1457 
Dolusetron  1694 

f kdidinmorphk*.  l.infienveriagerung 
537 

Dnlichnrephalm  1848 
Dninr,  Fntmndung  994. 19|| 
Dominanz  1432 
Dompcridnn  1 153. 1584,  1698 
Donau-Naht  1904 
Dooovon- Körperchen  853 
DonmonosM  853 
Door  Stnp  Phänomen  672 
t-Do|ia  l lesndnpal  11*01-1602. 
1720-1721 

Dopa-Decarhaxyiase-Hrmmrr  1721 
Dopamin  1562-1563.  1671.  1722, 
1745, 20*0 

rkipammagpnittcri  356,463, 

1720-1721 

Dopannnantxgpnidm  1153,1584, 
1698-1699 
Dopaminmangel. 

Po»  kitiMiri  - Syndrom  1073 
Dopam  ir  mr2eptoren, 
Sympathomimetika  1547 
1 Joppdbildcr  1 04, 5CHk  554 - 555, 

1524 

Doppelbildungen  1100,1971 

- Uterus  95 

1 k>p|*4|tliiidstudic  1417 
1 kippdkmitrastUxhnik/ 
-unleisudiung  1834 

- Kolon  1884 
Doppdnicre  827, 1063 
Doppdstrang'DNA  AK  125.3 
Doppler-  Ffickt  1 784 

Doppler- Sonograpduc  86, 1784,  1788, 
1854. 1870-1872 
DornforUbltze,  Fimudungduudi 
2097 

Domfortvitzspalten  1861 
DorsaJoctrmkm,  FuR  1493 
Dosierung.  Arnximiwrl  1543 
Dosis,  effektive  i Strahlung!  1780, 
1781,  1807 

Dosiit-Fffckt- Kurven  1802 


( kMiscmiittlung 
Ahrr  1726 
Kindesalter  |73f» 

I >osisgrmx>eerte,  Strahle  nexposatmn. 

berufliche  1808 
I krtitaiucrpmnl  1781 
Ikwisvvnrilung  1781 

- raumlktie  1791-1743,1749 
znriiehr  1793,1798-1749 

Dosis  Wirkung*  Kurven, 
Arzneimittel  1 539-  1 54 1 
Dosuleptn  l”19 
1 kittmacktuini  iren 

- Hoden  257 

- Ovar  1095 

double  buhhle  1 1 iuodenaUtresic) 

1972 

double  iluLt  sign  2003 
Douglas  Abszess,  Salpingitis  849 
Douglos-Sdimer7,  Apj*endiötis  697 
I Kiuiihill-Variren  1880. 1 88 1 
I kvkii-  Staging,  Mdgenkarzinom 
1978 

1 kmii  SyTidmm  i Trisomie  21 1 7 8, 
106, 435.944-445.  1071, 
1430-1431,  1445 
Daxamsin  1664 
Doxepin  1719 

I knorubicin  1652, 1653, 1 7|  | 
Doxyfamin  1582, 159fi,  |7I6 
D-Ptnidllomin  2t»2 
Vergiftungen  1725 
Drainage  1837-1838,1905 
Dranginkontinen/  9I.1H0 
l hvluchwindel  130,1513 
Drei -GUser- Probe  810.842, 1262 
Drei-in-ein»i-B*od(  2037 
Drei- Kompartiment -Modefl  1544 
Drripbasenszintigraphie  1858 
T>rri  Säulen  Throne.  WirbHtf  ulrn 
hokluran  1859 
DmtagchebcT  148  149.1341 
Dreschetiunge  2099 
l>rcvlcr-SyT»dmm  1476,  |95t> 
D-Rereptnreti  1547 
Dnft,  gmettseber  1441 
Dnllinge  876 

1 hngeni  ohhangtgknt  i 405,  409, 
1447.2145 

- Arthritis,  huklcndle  7S4 

- Hndokoditic  1948 

- Hntmpwyndrpm  41 1 
Infektionen  2145 
Verkebrsmeihnn  2 1 4<» 

I hnmotropac,  negativ  1 566 
DmpAttacks  123-124 
I >Kip-outs,  cpulntuolngisdie  Studien 

hi 

DRPLA  idrntatn-rubm-jwflido- 
luyuone  Atrophie)  456 
Druck 

hydrostatischer  397, 97  \ 

- intrankuldzrr  545,  1506 

- köHoKlosmotLscliei  i onkntiüidicr  l 
397.971 

Drudcahfoll  2086 
[»ruckanstieglBamtrdumdJ  2086 
l buckarrewion,  Chnlcsfcatnm  I OH  I 
r>nickatmphir  9r>4 
1 trudduft . Kikrankungcn  2097 
1 >rucknu3uung,  intrakramdJe, 
NnimaldiucldrydroTcplidlus  508 
I hucksdüidigung.  Netvcn  2047 
1 IradcsdiiiicTZ 

- leber  1483 
Meniskusschoden  77 1 
Nervenaurtrittspunkte  1 4fi  I 

- Phlebothrombose  639 

- SchOdel  1460 

- WürbduIuJe  1489 
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Druck  Steigerung 
intrakranidlr  SU  --*»12,  1069, 
1804.  IW- 1927 

- Lkpiorpunktion  1266 
Drug-Monilnring  1267 
Drusen 

- Aktin.  itnvkosc  182,  130*1 

- tcnilc,  Gehirn  1073 
Druvnpup.||<*.  Sehnerv  548 
DSA  (digitale  Suhtrcktinnsangin 

Ktaphici  1827 

- Hamtrakl  87 

T >SC  ( I liagnmticuni  flii 
Ccrdxalächddiguitg.i  437 
DTP-Kombiiutiotwinipfung  14% 
Dturic- Variante,  GaJakioslmir 
379 

Duhm  lohnron  Syndrom  ,186,919, 

1171 

l >uch  cnncH  Ar.in-  )MuskeLitxtiphar 
459,502-503,966,1106, 
1212-1213, 1436 
Duchenne-Hinken  768 
Ductus 

eneWearis  1 5 1 0 

- dctcrcnv  Atirur  935 

- tiasoiabiaiii  Tranen  natengang  • 

521 

- ntnphftlncntcncui  934 
Ductus  arteriosus  Botalli 

- persistierender  I PDA  I 930.  1020. 
1189.  1480.  1945 

I luctuft  thnracicus  Typ,  Metastasen 
278 

Du»,  tirvthynruglnisus  Zyste  1090 
Dllimdami 

- bakteridfc*  Überwachsen  72*4 

- Durchblutungsstörungen  1980 
Fntrundungen  1057 
FehlhiUtungrn  1979 

- Kontrast™  ittrldarstrüung  1834 

- 1 agcancmiaiicn  1882,  1979 

- npcrictlrr  726 

- Perforation  1979 

- radinlngische  Diagnostik 
1882-1883 

Resfirptumsstnrungen  1883 
Verletzungen  1979 
1 >Unmiamiatrcswf  933.1979 
Dtinndarmhinpne,  Whipple - 
Syndmm  725 

tHlnrularmhlutungen,  Thumbprint« 
1883 

T HtnndarmdarsiHlurcg  nach  Sdlmk 
»834 

Duimdarnidivvrukrl  1834,11012 
l >Um>dannerkranknngcn 
1978-1981 

DlimMlamierwrilerung«  Spiegd- 
h&dung  1831 
Dünodomnlcm  706,1831 
Kindrwltrr  1896 

l hinndarnunlrrponal,  LVrtervrilct- 
zungyn  834 

Dunndarmlisinncn.  vaskuläre  1883 
DOniMlui  nimeiatiuäcii  1883 
I »ünndannschleimhflutbiopsic  378 
Dunndonmtenose  1979 
DUnndarmtuhrrkulosr  1981 
rHlnndanritumonm  297.  1834.  1883. 

• 

- ncumcivdokmiL*  1981 

( >Uuiulanu7iitkiut mi|4hc.  Zöliakie 
1173 

Duffy-Systetn  2140 
DuftdrtLsen,  tubuläre  1522 
Duhnng  Dermatitis,  hrrjvti  forme 
733,  IÜ85 

1 lukev  Klanilikatum,  Krilnnkamnom 
228 


duktale« Carcinoma  in  situ  (DOS I 
293 

Duktngraphie  1893 
I htm ping- Syndrom  643,  1172,1971 
Ihmcan -Modus,  Pla/rntalösung  892 
Dtimung<F/*tickungl  2132 
I hindcualatiesie  933,  18%. 
1971-1972 

I hiodcnaküvcrtikd  1972 
THioden*ililrut,  SpvgrlhiMung  1831 
Duodenal  fussige 

- Magenkaranoen  1978 

- UlaiftVentricnli  1974 
Duodenal  ulzera  1058,1172 
Duodctiitis  1057 

I hiodeoopankrcatektocnic,  partielle 
nach  Whipple  1999,2003 
Duodenum 

— Tumoren  1976 

— Verletzungen  1972 

I hiptcwir  logt  aplnc.  GcÖftdugnmlik 
1870- 1871 

I hiptilutirin,  Chromosomen  1 425 
Dupuytren-Kontraktur  14, 201,71 5, 
793  - 794,844.,  1110,1211,1489 
I hl raftslei.  arlrnn  s eriöse  514-515 
Ihtrchhlutung.  Pulihrtatfung  1 470 
Durdibiutungxmarkrr,  Hirn-SPECl 

I HircfchlurungKtorungro  1619 

- arterielle  1034-  1036, 1677-1679 
Dünndarm  1980 

Gehirn  1223 

- >Cicrr  824 

— venöse  1677-1679 

— vihratsoiMhediiigte  2097 

I hlrdtgangsui /t-Ycr fahl  en  2100 
T Hi  rdigangssyndrom,  amnestisches 
406 

I Hirdilaswlnihlung  < Ront  genirthir ) 
1774 

I hirchlcuchtung  1873 

— Arbeitsplatz  1825 

— ßdiclitungsaulnniatik  181 1 

- Henhewegungen  1869 

I hirchschlugcn  der  Venennet  zc 
ilochemvrnnderungrnl  2123 
l HircWhuitrln,  Kindrsmisdundlung 
2136 

Durchschuss  2130 
I hirchw.u  idci  u ngsuicriingi  ln  448 
rHirdizugsoperation,  Anal -/Rektum- 
atresic  1987 

l Hirstgefuhl,  I idiydratimi,  livpcrtnne 
1135 

Durstvenuch  1244 
DynnrpTunc  1613 
Dy&anlirie  1459 
Dysar  throphonie  139 
D>,«betalipoproteLnlmie,  (amiliArr 
38 1,  12-37,  1241 
Dptrhyite  1052 
TEyunterie  168,  1288 
Dystihnnngeroirmc.  autosomal  - 
dominante  6,327 
Dy^gencMe  1100 

- Ovar  1094 

Dpsgcrminom  (Ovarien ) kXi,  1095 
1 hNgUvsoc,  I tysphnnic  138 
Drsgjuthir  2167 
Dyshidrosis  1522 
OyrskeTalosis 

- congenita  29 

- follicularis  l Danet  941,1083 
Dyskinesie  123 

Alzheimer- Derne  rcr  400 
durch  NeumlejXika  1598,1717 

— Parkinson -Syndium  462 

— lardive  465-464. 

Dyskfiitte  2161 


Dyrialiel  Stammeln)  107,436,1459 
T Eydipoprotnnöm  ie  374,  380  383, 

1129-1133 

Dyrmmarrhö  849. 858, 86 1.  1484 
Dyimetnc  119,1532 
Dysmorphiezeichcii  7-8 
1 lyimorpbolngie,  kl  in  ne  In*  1 446 
dysontogenctische  Tumoren, 
Ncravwyttcm  1077 
I>ysrwtnsrn/r>y*n*1nsis  83 
mandihulofaaalis  7 

- rnuhtplex  380 

- multiplex  1897 

Dyspareunie  155-  156, 849,85“,  863 
Dyspepsia anacida  l|7| 

Dyspepsie  695-6% 
funktionelle  74,147 
fh^phagKvThrphagu  58-59,  147. 
693,1171 

- Achalasie  1967 

- Dermatnmyn&itih  1054 

- Diabetes  mellitus  351 

- funktionelle  693 

- I orynxfcaninnrn  232 

lusoria  »021,1053 

- mechanisch  bedingte  693 

- McdiasüiuJtuntnrcn  300 

- Myasthenia  gravi»  1054 

- Üsupliaguslurzintifu  226,  l%8 

- Refluxösophagitis  691 

- Sklerodermie  1054 
Stroma  318 
Tonsillitis  649 

Dysphonie  137- 138 
DViplasirinJ  1006-1007 

- radinlogiscbe  Diagnrntik  IMS 

- Skclcttdeformitätin  83 
Dyipnoc  41-42, 1043. 1208-1209 

1467,1737 

- .Aorlrnklappenetenov  583 

- UroiKhialkorannm  234 

- hpcglatttns  650 

- laiytakarnmim  232 

- UiduhtTzinsuOizkuiz  1480 

- 1 ungenemMie  17.39 

- Myokardinfarkt  592 
Myokarditis  604 
Pteunth,  akute  674 

- Säugling  1497 

- Status  febril is  1 1 
Dytpfntciiilniscn  1119 
Dysihaphien  514,924-925, 1072, 

1100,1848 
Dywomnicn  159 

Dystonie  II«  120,12.3,465  - 466. 
1530 

- urznesmitldinduzierte  465-466 

- Opisthotonus  129 
IhiUTiphie/lJystropliiü  83.966-967 

- Alopezie  1521 

- congenita  iCursdimann-Steincrt) 
1213 

- Verkalkung  966 
Dysurie  II  93  186,821,835 


E 

EfiOS  1222, 1755 

Kcnlil  y%il,  t’cdvurtiiriliv  .JixtnituJic 
1689 

corlv  dccdcritinn  (CTG  I 888 
curly  gMrrk  csikct  1977 
FhnU  Fieber/ 'Vini,  I f.*5  Urfi.  IW, 
IJ5J 

l'iv.l.’in  Aiu.tullr  929 
tBV'-lnfckbon  207.881.  IM0- 1381 

- Uuikia-!.ymphon,  28J 

- 1012 

- N*viplinrynxtummrti  22.1 


Register 

ECF  | Epiphyiuolydft  capitis  fernnri«) 

803. 805 

ECFsuruU/  lenU  80  3 
hxhumcoccuv<'Hdiinnk(ikknse  216, 
1061,  1940.  1995 

- alveolar»  iniultilncularis)  216, 

216, 455,  98.3,  1061, 1324, 
1324—1326, 1333, 1709, 1995 
granul nsiis  i cyvticu»)  2 1 455. 

983. 1061. 1324. 1325-1326,  I 333, 
1709,  1995 

- Hrimticrhaltuiig  1400 

- Meldepflicht  165 
ECHOtciiteric  cytiipatisogenic 

human  oiphan)-\5ru«infekt>on 
208,1352.  1352 

Fchnkanliographir  1869  1870 
transrwnphagralc  <TFP  I 2025 
Kcolhmpat  1552 
Ecstasy  410 

FCT  < FrniHsiciitscnniputei1nrni> 
graphie)  1840 
Fsßnger-Westplwil-Keni  559 
FDRF  (endnthdium  derivrd  ndava 
tinn  facto r - 5tjck«anfl7Tionox»d  - 
SOI  1197 

Edwards- Syndrom  (THwak  18 1 
945, 1430-1431,  1445 
FEG  (FlektKK'nzei^uIngrapliie) 
1221,2035 
Ffavircnz  I6füi 

Fffektnrndrlikation.  rpk4emmlngt«dir 
Studien  21  CK. 

EfTcküirmcchaxuunen,  tmmunreak- 
tinn  1376-1377 
Kffektfirzdkn  I Mt»,  1 376- 1 377 
efferent  Inop  svndrome  1975 
Fftlutinn  s.  AuhtoFen 
FftViresTenTm  I5|7  1520 
Fflfbrt-Syndrom  4r. 

Ehe-  und  Famihcnberattmg  1410 
ET1EC  i enlcrohimnrrhagische  E.cnlil 
1289 

FhcgL-setz  2150 

Fhlere-Danloe-Symironi  329,537, 
942, 972, 1 109 
Fichrnholr-stauhc  2099 
Fichmnndr  (Querniscortrxl 
2073  - 2074 

Fkosat ir.ide  1 1 4 1 , 1 1 54-  1 1 56. 1 583 

- huilngivclie  Wirkung  1 155 
FTEC  tenternMcImmisdie  F.  coli) 

1289 

Ekr  1292 

Fwrschiilenhili.  Siliknu*  I87K 
Eifersuchtsvahn.  alluiholuahcr  406 
Eigenaiumncse  1454 
EjgenNuli|Vnck'  1908,20.39 
Figeiihluttlierapie  2076 
Figcnrcfleuc  79, 1530 
Fihautr,  Veranderungrn  882  883 
Filntcrrntründung  s.  Nilpingitis 
Ein-  und  Auuddusskritenen « HAKs>, 
klinische  Prüfung  1417 
FjnhdnMand  1494 
Finblendung  l ROncgcmtrahlung  I 
1774 

Finhlutungcn 

Pn/rplMlnmalaTir.  mte  1035 

- Erfrierung  2134 

- Inkale  2127 
Finfluünstauurig  31-32,1474 

- BttMtshialkarritMim  234 

- Mediastinaltumnrcn  .300 
Mitraktenose  581 
Penkarderguss  f*0l 
Sctrwdiungm  2 1 

- Strahlen  therapie  1797 

- Struma  338 
Fingevx’idesclimetz  1000 
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Register  

Eingriffe 

am  offenen  Herzen  1943 
Ofgancntnahroe.  postmortale 

Ernhondtrchnik  I Knoten  I 1905 
Einklemmung,  obere/ untere  512, 

- Epidurallwtaiatnm  626 
Opisthntnnui  129 

Fin  Knmjvirtimcnl  Modell  1 543 
Fmknten  s.  Fnkoprrös 
Fmlau/bcluridlung  2059 
FjninalkatHeteri&mus  84,  88 
Frnnätten  *.  Enuresis 
Fiiwalretv,  1 cbaiwriittdfcnngorvigning 

FinurhlttKf* 
eosinophile  1076 

- intranukleanc  1074 

- intra/ytopkwnatischr,  hyaline  965 
EmtcliluMkÖrpeichcn,  Pigmente'  966 
F m<c  hl  u vt  ko  rpci  eher  iknniui  iktirids 

9lo  1308 

Finschhisskorpeicherikiankheit  880 
FxnvhlusvknrpcrclimrmTKiin  500, 
77« 

Fmichnapp-  Phänomen,  Huf  Ulys 
plasie,  angeborene  937 
Fjiisc hr&nkimgen,  funktionale  2109 
Finsekundenkaparitfit,  relative  1 2iX» 
Einstellung 'Gehurt)  894 

- Anomalien  H77 
Fmstellungs  TignungsuntorMuluin 

gen,  Arhci  tsphtxanüwdcmiiflrn 
2083 

Einwärtsschkien  554,555 
Einweisung  2152 
Einwilligung 
ärztlicher  Eingriff  2152 
Anästhesie  2030 

- Organen  t nähme.  postmortale 
1906 

Eiiizcithestiahlung  1793 
F-UtzdknopfnJhle  1904 
Finzdnervblockadcn  2037 
FjnwHichfeld-  Bestrahlung  1792 
Einziehungen  1474 
Fisrn  387.1247-124« 

- Intoxikation  1684 

- Speicherung  1011 

- Therapie  1684 
Fitenaufnahnic  1041 
Fkenchloridprobe  1116 
Fisrnerohntsinrung  323 
Fitenmangri  71, 124«,  206« 

- Ulutbild,  rtilc*  1247 
Frscnmangdanamtc  315-316,  1039, 

1160,  161«,  1684 

Frsei  i me i iger  - Reaktion  1020,  II  IW, 
1479,  1945 

Fiscnraorprinn,  Mukntahlock  1040 
Frsenulzc  1576  1577 
F&emti  iflssTdvwkUirun^n 
386- 3«7, 1178- 1179 
F»enviiiiwt,  UlutunguiUmie  323 
Fisetiverwcrtuiigsstfirung  323 
eitrige  Entzündungen  1358 
Fiweift  *a.  Protein 
FtwriRdenatuncrang,  f terinfektion 

i i | 

EiwrifWcktrophorwr  1228.1230, 

1386 

- 4,a.  Elektrophorese 

- Lcbcrzirrlimc  714 
Fiwrißfraktioncn  1231 
FiweißmajigcIdyMrophie  71 
Frvndßmangrlenuhrung  1231 

- Hypapiiiteiniinic  1 1 17 
F-iv.'rifsnuj igelndem  811 
Fiwdfttettrikbnn  819 


Fjveifo^rlustsyndrnm,  cntcral«  725, 

i i i 

Fprulatin  prarcov  tarda  155 
Ejakulat  85.845 
ejcctinnclick  1187 
Fx-ktwMiAfiaktimi.  R.'xliotiuklid- 
x'entnkuhjgrdi’hk*  1870 
FKA-Wcrt  2088 
FkdtynuHen  328, 15 19 
FKGl  Befunde  i 1192-1194 
Angroa  pectoris  59 1 

- Hyperkaliämie  1137 

- Hy|xiluiiimic  1 136 

- Myokardinfarkt  592 

- Reanimation  1731 

- Schlaginfall  629 

Fklampwe  33,871,872-873,  1 100 

Fkthvrru  729 

Fktomu*  1903 

Ektnpu  portmnui  86  t 

Ektotoxine  1389 

Fktinpion leien,  Augenlider  518, 

1S<M 

Fktinpiuni  520,925,1504 
FkremMl  24,733-7.38 

- atopische*  25,734,735.736 

- dyshidrotisches.  734,738 

- endogenes  735-736 

- heipericdtuin  195,735 

- mikmhicllc*  738 

- Nase  658 
nummuläres  738 
Otitis  externa  570 

- Phytotherapie  2074 

- seborrhoisches  25 
FkremtaJc\  seborrhoische*  7.34 
FLötase,  Stuhl  1255 

Fl»  driUtsmodul  F,  Sonographie 
1783 

FUsmsis  cutis  "45 
Kick- Ouchtcrionv  - Inirminllunrcs- 
/enrtest  1297 
eiciui  ischc  Fnrrgic  2135 
elektrische  Felder,  UV- Stühlen 
2086 

Elektrizität  2086 
Flcktrizitatswirkimgen  2135 
Flrktmkanliographir  v FKG 
Flcktmkadgulaban,  Blutungen  1901 
Fkktrokochlccigraphic  567 
FkktniknnvulMonsthet  upie 
i Fkktrokfumpfthenipir,  EKT I 

- I Xqnessicm,  endogene 
l zyklothyme)  423 
Schizophrenie  417 

Klcktrnlvldvsdijuilihrium  510 
Ekktralytc,  Ernährung,  parenterale 
2041 

FJektmJytlutülialt 

- pratopcrathw'poKttniumütifichcr 
1907 

Storungen  392  - 398, 7ti8, 1703 
FJcklrnl  ytknrTvktux  1573-1576, 
1703- 1704 

elektromagnetische  Strahlung  1769 
dckttnmagnedsriics  Induktinnsfeld. 
MRT  1788 

elektromechanische  Entkopplung 
611.  1180.  1732 
Fkktmnen  1768,  1775  • 1776 
Brktnmcniawme  1778 
Flcklmnrramkroxknpic  961 
Fkktmticmpinrt*nnanz  I F SR  I 1781 
Flektroncxislralil  ung 

- Aufhaucffckt  1777 

- Tiefcndosroerlaufe  1793 
Flefctmncnvnlt  <eV)  1767 
Kick tmrivs tag mogiumm  568 
Klektmphnr  c w 1228 

- «.a.  Fivd&idktnsphnreste 


- i.a.  lipidelcktrophorcse 

- «.a.  Ikiuordcktrophoirse 
Urin  1232 

El<ktron4rnagraphie  < ERG|  539 
Eick  tmslirnuladan.  Sehmer/:  therapie 

Elektrotherapie  2066-2067 
Flektmunfall  1761-1 762.  2U09 
Flcmmtrnlcbrc  2161 
Flrphantiaw*  17,642,1324,1327. 
1915 

Elimination 

- Deschk*umgufig,\vrgilitungen 

r:4 

- Noten,  chemische  975 
FJJSA  iEiw^Tne-Iinked  Immuno- 
sorbent A««y  i 1 228, 1.321, 1 .386 

Fl  lenhngengr  lenk 

- hxtenunn  1-192 

- lauatirm  2021 

- Verletzungen  2019  - 2021 
FJongdtio  eeiview  uter », 

In’pcrtmphisclv*  »M 
FmlToIrktnmK*  1953 
Fmhnlk  10.33-1034 

- Aneurysma  1954 

- arterielle  635  -636,  1025,  1 196, 
1952-1953 

- Endokarditis  603 

- Fruditv^Micr  897 

- Fkr7trdiwpl*intiiti<wj  1951 
Himinfnrkl  1035 
hirmrrtnrgrnde  Gcfeße  |928 

- SiemunlarkL -isehamir  827 

- paradrixe  636,  1034 

- Schlagdiifdll  627 

- Therapie  1679 

- TramAiüomreüktionen  1385 
VnrhnfHattcm/  tiimmem  1 184 
'/entralartcnrmtTsrhluw  54 1 

Kmhnb&atlnn,  hildgdicnde  \‘cr£ihrm 
1838 

crnbrytHidie«  KaiziiMmi  1019 

- Hoden  257, 14>9  3 

- Ovarien  3tXi 
F/nhr>T»puthielii  1100 

dialvrivrhc  874.  14F40 
RotrlT^impfung1  infeklwn)  1345, 
1363 

Fmcry-1  )rc>Tus-  Muxkeldpslmphie 
502 

F/news  gratidtruni  873 

- s.0.  Erbrechen 
Frmgratmn  1416 

Entrundung  HMXI 
FxmssKxt  1399 

KmMtKMucncnputninmngrdphic 
1FGT)  1840 

Fiirnuon-sknii/etitralifiri.  r naximd e 
(MEK)  1399 

Fmkwonsphotometrie  1228 
Frmssionspmduktc  1399  u<Mi 
Emmer! -Plaxük  746 
Fxnrnetropic  15M 
emotionale  Storungen  151 

- Kindesoltet  440-441 
Fmpfindungtsiörung,  dissoziierte 

1533 

Fmphysem  |93fi 

Auskultation-Perkussion  I4<«9 

- lnnges.  I ungeneniphysem 

- Mediaxünurn  s.  Mcdustiiui- 
emi’hyvin 

- subkutanes  25,1936 

- traumatisches  1935-  1936 

- Trommdsctilagdlmgei  49 
Fmphyvma  aqumum  21.33 
Fmphyurmblaxcnruptur  1936 

- Pneumothorax  675 
Frnphysernbinndtit»  2099 


Pmpty  triangle  sign,  Sinusitncn- 
thromhov  185? 

Fmph'  sdla  7r*ckcn,  Pvudotumor 
ccrdsri  511 
Kmpyvm  995.1914 

- Gaöensteuie  1997 
Fmti  Kitalun  1650 
Enalapril  1569, 1666 
Fnanthcm  1520 

Mundschleimhaut  |4<»3 
Fn  b4oc  Osnpliagrktnmie  I9T.9 
Kncaxing.  Hauxstaubmillyn  1100 
Encephahtix 

- s.a.  Fnzephalitb 

- pcriarialis  476 
Fncephaloimvirtis  disccimnata 

473-  475,  I07|,  |85l 
Fnchnndmm  IW»2,I897 
Kndangiitix  ahhtcronx 

VN'im water  ÜueTgrr  635,978 
Endemie  1273. 1407 
EitdubiddtyfMttrphjgux, 
Rcfluikrankhcir  I9Ci7 
Endocardids 
s.4.  Fndnkard»tn 

- acuta  «II,  1026 

- hbropListica.  cnsinnpluk  332 

- lenta  602-603. 1026, 1284 

- ma/ariticd  1026 

- parietal is  fihmplastica  flofHcr) 

i-  i 

pntypnsa  «12, 102<* 
ulcerosa  1026 

- verruemu  rhrumadca  603-604. 
1026 

- Simplex  603-604.  1026, 1031 
Endnkdkitme,  Adyiuntie  4 
Endnkardhiopsien  «H 
Endolcordeifcrankungen  1025-1026 
EndokanihhiTH'lastose  1026 
Kndokanilibmme  369 
Kndnkardtthrose  1026 
Eiidnkaniiüs  602  -604 

- s.a-  Endncarditis 

- obdkteriellc  «13-604. 1036 

- hakteridle  581,583,603,10^ 
1283  1284 

t Xngenahhdngigr  1948 

- tufcklxne  <»02 

- l ibman- Sacks  776,  1026 

- I. Liter  inse  1297 

- pirklalh  tÜHoi^avtica  «k»,  1026 

- Prnphriaxe  582-  1281 

- ilvnin, irische  580-583 
Tonsillektomie  602 

- Irommdschlagdöngei  49 

- valvuiair  1026 

- Venerrvcrw.viUuit  betd  <8)2 
Eiidnkdiddiramtsme,  Herzifi&zkt 

1025 

Endokardscrinderungen, 
nirhtrntrtlndlichr  1026 
EndaknnnlngK*,  Hixloric  2 1 59 
Kndoknnopithien  75-79 

- Phytnthrrapic  2073 
endolytnpliatMcIie  Rdume  564 
endometrioide  Karzinome,  Charicn 

1095 

endometrioide  Tumoren,  thunen 
3IXt 

Endumctnuxe  857-859,  1096 

- iVranalhlutimgen  58 

- retinperitmirole  1090 

- Tuben  306 
Endometritis  849-850 

- pucrperalis  897 
Fndometnum 

- Atrophie  i'Hypnplaxie  1096 

- dyifunktmneilc  Veränderungen 

1096 
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Endnmctjiumhypcrpla*ic,  odrnonu- 
tmr/ glandulär  zystische  861,  1096 
Endometrium  korri  iwim  249  - 250 
1012, 1097 

- adrno*.]  uanifun  1097 
FndnmyolLiidnhnisc  617,  1026 

- idiopathische,  afrikanisch«.  006 
Endomyomctritis  850 

pticrpcr.il«  897 

Endophlrbil«  br|iahra  nblrtcran« 

1059 

Endophthalmitis  1312 
Endorphme  1613 

- Schmerzen  1215 
Fndnulpingjti&  849 
Endoskopie 

Achalasie  1967 
Hamwrgr,  aNatmdr  88 

- Hsyicnr  MIO 

- I Ixiraxcrkrankurigcn  1934 

- Ulcus  ventnculi  1973 
Endmiinngrapliic 

- Ösophaguskarzinom  22<* 
Pankrradcamnnm  23 1 

Fridnthdldsinn.'  Schädigung 

- Artrrio%kkrmc''AthcTmkicm»c 
633. 1027 

- FjitZÜ/xlung  9*19 

- Sctuxk  1030 

Fndothdleckigcn,  FnzepMopethie, 
Ini'crtciwbr  («30 
Fndnthdzdlen,  F ntrundung  1000 
Endotoxine  1271,1  389 

- Bakterien  98(1,  1274 

- Peritonitis  1991 
Endotaxinschnck 

- AnUbmtikaeimuhmc  1271 

- Hirtaminfrertctzung  1581 
Meningokokken  I28(r 

Fndntracheultuhcn  2034 
Endozytose  1542 
Endpunktmesaung,  Pholnmctxie 
1228 

Energiebedarf,  F/nührung, 
puren  ICTak  2041 

Energiednüs,  Strahlung  l76(i,  1780 
Fnergi«n*nflwiYh.vl,  pmlnpcratwcr.’ 

traumatischer  1907 
Enlluran  1 588. 1589, 203 1 - 2032 
Enfuvtrtidc  1650 
Engpass-Syndrom  794 
Enhancement,  Computrrtomo- 
grophic  1786 
FnkrpMinc  1613 
Enkopresis  104,442 
Fnophthaimm  1501 

- Orhilalfraktur  949 
FnoKaparin  1678 
Fnoviinnn  1563,  1671 
Entacapnn  1603-1604 
Entiunoeba  histolyiiai  170,983. 

1319,  1917 

Entbindung  893-896 

- abdominal-operative  896 

- tkckencndlagr  | ft  El  I 877 

- Komplikationen  885-893 

- vaginal-operative  895-896 

- Wehentütigkcit,  vorzeitige  885-886 
Fntriwißung,  Pmbcngrwinnung 

1227 

Entrngarig  81 
I ulen I«  1706 

- akute  703-704 

- baktctiefteiinfektinte  168 
--  radinlngischc  Befunde  1883 

- Campylotacler  168, 169 
nekrotisierende  1883 

- n>chlinlcktx>*e  701,  703-704 

- regional«  vOnhn- Krankheit 

- Reitet -Syndrom  755 


E ntcrohacter  /E  ntcmlvictcTiuceoe 
1290-1291,  1706 
Pneumonie  1291 

Entcrobius  vermiculans  983,1324, 
1326.1333 

- Ainlulnunduk-a  1709 

- Pruntui  vulvae  8S4 
F.iiterococcui 

- faecalM  1284 
taccium  1284 

Entcrnkrikkcn  1 284  - 1 285 

- Sepsis  181 
Entcroknlitis  7Q3-704 

- Campyiobacter  1295 

- Oostndium  difhcik  l7n 

- nckmtbociendc  921 
pseudomembranöse  170. 1 701» 

Fntrmpxlhir 

exsudative  725. 1 173,  1 173, 1231 

- glutrmenutivr  724.  1058  - 1059, 
1121.1173 

Entcrothorax.  /weichfcUhcf  i ucn 
1969 

Entcrotomic  1903 
Fntcmtoxinc  1271,  I 389 

- Stapln!  nknkken  1281 
Entcrovurn  1351-1352 

- Ikdofcvo-vsci  1396 

- FiizrphalitWMcningitei  451 
EnthcmniungsphiUiomcn,  Spastik 

131 

Fnthcsicipathrcn  795 
Entkeimung  1402 
EntbstungskraniekUimic  629 
Ent  mark  ungskrankhci  len  1071,  1851 
Entropium  520.925, 1504 
EhUdiädigungbredtt.  so  Aales. 

MdE/GdB  2110 
Entscheidungshaumc  1419 
Enttthcidungsfindung,  ethische  2100 
Entschcidunguintentützung,  Modelle 
1419 

Entschlackung,  K<wpci  gifte  2058 
Entwesung,  I lesinfektinn  1 405 
Entwicklung 

- ctn-.'/weizeitigefBEl)  877 
emotionale;  Kindesalter 

50Q 

- geistige  1500-1501 

- körperliche  904 

- motorische  901,904,  1499 

- psychische  9<M 

- semomotnrHclie  904 

- «o7ulr  1 500-1501 
Fntwxkl  ungsabbruch.  klnnaler, 

B-Zcil -Toleranz  1378 
Entwicklungsanamnesc,  KindesJler 
1495 

EntWkklungsd^pniKie  106 
EntwkklungshnmosextkditJt  157 
F.ntwicklungsstttrungcm  436-438 
HTV  Infektion, 
pta/entar- übertragene  915 

- motorische  106 

- ptpdmchc  107 

- tchulitchc Fähigkeiten  436-437 

- sprachliche  107 

- Symptome/ Befunde  104-  IUK 
tiefgreifende  437  - 438 

Entwöhnung,  Sucht  pahenten  407 
Entzündung  994  - 1004,  1 16C»-  1 167, 
2127 

- akute  994, 1 167 

- chmnrtchc  1167 

- Einteilung  994 

- F«eti,  Fcrritin/Tramfcmh  1248 
granulnmalfiv  996.  I(X»2 

- Hyperpmtcinanne  1231 

- lnfcktahwvhr  J2~2 

- Inhaiatinnstrauma  2044 


- LabnmtnnumHuitmuchungeii 
1252-1253 

- lokale  994,998,  |9|| 

- Mediatoren  99«.  999. 1 166. 1377 

- Scrumdcktropharcse  1233 
Entzündungen,  Faktoren  1 166 
Entzütidungsbestrahlung  1797 
Entzugssyndmm  16  io 

narhituratei'Benzndiazrpinr  1 594 
l»mgerubh.lngigknl  4M 
Enukleation  1903 
Enurem  104,441-442 

- diu  r na  104 

- nocturna  104,906. 1720 
Friwpfuliti«  1076 

- ca  Encephalitis 
Arbnvirusmfcfctinnen  |92 
Herpes  umplex  1076 

- Himobuoii  1926 

- HSV-Inleküon  452 

- parainfektMrtC  ipi-rivmtiM  1077 

- postvakzinale  1077 

- radinlogisd »c  Befunde  1852 
Rotdninfektinn  1345 
spongiforme  980 

- Tollwut  1917 

- venezolanische  192 

- virale  192,451-452 

En  A’phak  inulazie,  rote  1035- 1036 
Fnzcplulnmvefiti* 

- akutc.disscminierte I AUFM)  475 
lyme  ftorrHinse  188 

F nÄ'pfulnrmrlojvith  ir,  «pnngmv. 

( xcut/fcldt- lakob- Erkrankung 
1354 

Knzqbalnpatliie 

- AIDS  1076-1077 

- alkoholische  1075 
Bleivergiftung  2089 
hepatische  509-510.712- 7| 3. 
1180,  1969. 204.3 

hypertmsrtr  630-  631.631,1748 

- hvpririatriüninchc  510 

- 1 Otungsmitlcl,  organische  2095 

- mitnchnndriale  128 

- multirv*ti*chc  1072 
pnrtnxystemrtfhe  1180,1994 
Rcyr  Siivlmm  51 3 

- NchwvfcikohkmtnlT  2096 

- spongiforme,  bovine  < BnE  1 166, 
390.455.1119 

- subkortikalevathemsklernticchc 

628»  630 

- vaskuUrr,  progressive  630 
Tolun I 2095 

- toxische  509-510 

- urämische  510 

- virale  128 
FnA’i'lulnmtnzek  1072 
FnAmdefckte/Fnzymopathien  1 1 19 

-1126 

Andtnie  I IM 

- hämolytische  317,318 

- angeborene  968 

- erworbene  9uH.  1 1 19 

- Stoffwechsel.  zellidaiVT  1121 
Enzyme  1423-1424,2140 

- Arachidoirtaurcstnffwrclud 

13  - 

Gevrbsreparatinn/  rrgrneration 
1119 

- lalsoralnnumsuntersuchungeti 
1230-1235 

- leuknzyilir  1210 

- Tumorvadwtum  1170 
En^Tnc-linkcd  Inimunosorhent 

Asxiy  s.  Fl  ISA 
En  A’mindclekli:  1112 
EnJt>*mune  1201 
F/Minophie  1369 


Register 

eoannphilc  Lungenerkrankungen 
671-672 

Foainnphtlw  332,971.1162 
EosinophUie-Mv'algic-Syniinim  778 
EPEjC 1 1 cntcTopithngenc  E.  coli  | 1289 
Epcndymom  268. 272, 1078, 1849 
Y - Pflüger  Haken  1 503  - 1 504 
EPH-Gctfnftc  «72,920, 16f»7 
Fpicondy'litis 

humeri  radial«  iLtrmlrtl  795, 

1494 

- humeri  ulnahs  (mrdiai  is ; 795 
Epidemie  1 273,  1 407 
Epidemiologie  2103-2108 

- allgemeine  164 

epidem  »alogische  Studien  1 4 1 ft,  2 1 04 

-2108 

Epidermis  1517 

- Carcinoma  in  situ  1 086 

- Tumoren  1085- 1087 
Epidermis  vertust,  oberflächlicher 

1520 

Fpkkrmnidzy'fite  1018 
EptdermolptU 
bull«»  942,  1083, 1113 

- - aequiuta  732-733 

- dystroph  ica  1083 

- | unc  tionil«  1083 

- umpkv  942,  1083 

--  \\ebcr-Cocka>me  1083 

- «uhepidemule,  Difbrentioldiag- 
nnse  728 

Fpidermnpbt'Wn/phv'tnn  1310, 
1311.1311 

Fpidcrmntmpismus,  Mvcmis 
fungiiidcs  1087 
Fpididynutis  «44.  1093,  I4M4 

- Mumps  206 

- Skrotum,  akute*  «43 
Fpididymnorvtnm  844 
Epiduralanästhesie  1558 
Epidurallslutungm  627,  1751 
EpidurdlsaiiLatom  625-626. 1070 

1847, 1929-1930,2128 
cpigiwtrischeT  Reflex  79 
Fpigk»tliti*>  650, 1738 
uaitiscima  1048 

Haemophilus  influenrac  182,1293 

- phlegmonöse  1048 

- Racliminxpdctinn,  Alcm-Hcrz- 
Stillstand  1738 

Fpikanthus  1504 

i 1 1 

Epilepsie  122, 476-480, 1221, 1750 
Absence  47«  479 

- alkoholas-vmierle  470 

- Alknhoientxug  471 

- ArntiuimhorndikiCrte  1075 

- Antiepileptika  1722-1723 

- Antiknmukivd  1723 
AMmrytnm  270 
generalisierte  479  480 

- Himahoess  448 

- Hirntumoren  2(i9 

- idiupithikche (genuine \ 122 

- foLile {partielle)  477-478 

- gcneralijiierte  478.479 

- Kindesoltrr  477 
Kohlrnmonmrid  2094 
kryptogene*  476,480 

- m^tddnmscbe  478 

- Oligodendmglirini  272 
Fpiplsar\iix  1514 

Fpiphoia  < Tfünentraufdiii  1 10, 1 13. 
520,522 

epiphrenwehe  I livrrnket  1832, 

1966 

h piphysenfugcns  crletzungen  2013 

- Aitken-  bzw.  SaileT-Harm 
KlassitiLibnn  2013 
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Register  

Epiphysenlösungen,  geburtstnumu»- 
tischc  9 1 3 

Fpcphysinlysis  capitis  trmnris  iFCTI 
H03  - 804,  1859.  1867,  1898 
Fpcuntnmic  891 
Fptddcntis  52«,  1506 

- Dl  pu*  erythematode*  776 
Fjmptfdic  95, 1066,  Um 
Fpntaxu  116,328 

F ptthdixir  ru  ng.  \v  u ndhnlung  1910 
Fpithdkörpcirben,  Ober-  /Untcrfunk 
tinn  1091 

Epithdnidzdlcn  987 

- FDuttarknido*c  1085 

- Uvcitift.  gronidnmaMfce  100.1 
Fprthdoidzdlgranukim  997,  IU84 

Sa  rknidnxc  Typ  997, 1002 
FpitheioidrelliUvus  1087 
Fpilhehchranke,  Resisten/. 

urapcttfochr  985 
Fptiidzdlcn.  Uim  809 
Fplhdzysten,  Tuben  306 
Fpoetin  dJfa/hctd  1685 
Fprosartan  1570,  !(•<*(• 

Fpsilnn  Trmltcr  408 
Fp*lcin-RarT-Viai»  *.  EBV-lnfcktinn 
FpuH»  1051,2174 
Fjadikatinmtiicrüptc,  FWicohactci 
pylnri-Gastrius  605 
F-rh-Duchenne-lAhmung  409,913, 
1498 
Frhgang 
*-a.  Vererbung 

- autosomal -dnrniiuntcT  1433 

- autosomal- rr/evsneT  1434-1435 

- kndnminonter  1432 

- nutodiondrialei  1437 

- multifaktorielle!  • piivgcner  i 1437 

1438 

Xchmmnsnmal  dominanter  1436 
-1437 

- X-chrninnuimaJcr  1435-1437 

- X-dmmiiisnmal  ivzesuvci 
1435-1436 

Frbgrind  209 

Frhgrundlugc,AkzdcrdtJon  1438 
Frbkran  Idioten  1 1 12-  1 1 13. 

1443-1445 
Frhleidiung  967 
Erblindung  113 

- GLtukncnan&ill  546 

- Ondtoaerknse  2l7 

- Riesen zdUrtrriitn  1031 
/cntralflrtrncmrrvhltw%  542 

Frb  Punkt,  Auskultation  1475 
fj brechen  53-  54, 130, 1170t  1991, 
2038 

- Antiemetika  1699 

- Cholera  1205 

- galliges  1972 

- Humatin  1039 
Hvpnkalidmr  1136 

- induziertet  11 70, 1723 

- Neugeborene  922 

- «diwallartigrt  1972 

- Sdiwanger  schüft  873 

- Subarachnoidalblutung  62 1 

- SuhduralhAmatom  625,912 
FR  CP  < rndocknjmebr  retrograde 

Cbnlnngin  Pjnkrratikngrapfne  i 
1830, 1886,  2001 

- Cholestase  1908 
Erde  iScftelchre)  2161 
Frdgas.  Vergiftungen  1755 
Fjrdhcim-G*dl-Mcdiii>ckrr*c 

1028-1029 
Fniheim -Tumor  27) 

Fndnuidn  2132 
erektile  Dysfunktxm/Ervktiniu- 
Störungen  346,846-847 


Frcth  ismus  meauriaih  2093 
FrfbrdcTnwbnchdruck,  zerebrale 
Ischämie  626 

hrfirseningcn  1760.2009-2010,2134 
Erfüllungsgehilfen,  Schweigepflicht 

2155 

Ergmmt  ne  < Arbeitsplatz l 2085 
F-tguss  971 

- HxMkliL'Ti'dnsKUnLit  97 1 
Peritoneum  1089 

Frhflngen  2132 
Krkdltungs&chnupfcn  647 
FrLütungvNMnptomc,  Status  feb  riln 
II 

F/kronkungxRftifcn,  DNA- Analyse 
1424 

Friebnisreaktionen  424  - 425 
Frmudungi  Arbeit!  2084  - 2085 
E rrnüdungvfraklnr  1 82 1 . 1 859 
Ermudungssyndnim  152 
Ernährung  1241 

- Befund.  kliniidi-dieitusdur  1226 

- entende  1909,2041 

- fett  modifizierte  383 
Hygiene  1389 

- Kama  2172 

- Kindcvdler  90ü-907.  | -|95 

- KrunkheitscnLitdumg  2067 

- puenterdh  1909,  Ml 

- Postaggressk  micys  tem  1908 

- SdugÜngirril  90C»,  1 495 
Schwangerschaft  874  H75 
vrgamxchc  2068 

- /jvüiutiorakrankfieilm  1-149 
Exnahrungsheralung  2051 
Frnihrung ^Probleme  69-74 

- Neugeborene  922 
Frnahnmgslhetdpic  2067-2069 
Fmtelicbcr  1303- 1304 
FrnffniingspenodeiGrhurtl  894 
Froffnungswchm  885 
Freisinnen 

- Cervix  utcri  861 

- hJLmoribagiüdie,  Schock  1031 

- Magenschleimhaut  1056 
FRP  irndosknpturhc  retrograde 

Pankrratikographiei  1887 
Fnrger,  Adhärenz  1271 
Frrrgernachweii.  ihagnoscsidierung 
1273 

Fri  uger  tvservriir  1 272- 1 273 
Fnegungshildung,  dysto  pc, 
YVchcntibgkeit  886 
En  egungshddungsstorungen 
1181  1190 

Fxrrgungdatung»toningen 
609-611.  1181-1190 
F/sarzinikh  906-907 
Fj*atzsy*tcjJrn  1183 
Frschöpfungsstddmm,  Unterkühlung 
1759 

Fisdsophingssyndmm,  chronische* 

Erschuf Irrung  < Druckluftwerkzeug!.'  I 
2097 

Frxtickeiv  Erstickung  2131-2134 

- Epiglottitis  650 

- KohlenmonoQdvcigiftuiig  2142 
larynxtrauma  683 

Fretickungsga*? i/rü gjftc)  2094 
Erat  Verschlechterung1  -verschlimme- 
rn* 

- Homöopathie  2078 

- Niifufhcilainde  2058 
Fjtrinkcn/Trxrinkungstod 

brw  Unfall  1758-1759,2133 
nasse*  trockene*  1758 

- Schaumpilz  2126,2133 
Fxukutxin  s.  Aufxtoftm 
Frw.tdivcnendiulK’Us  1122 


Fjwadiscncnosteoniyditi*  79g 
FrwrrKfilhigkeit  1922 
Erwerbsminderung  2109 

- Antrag  2056 

Erwertauufohigkni  2102,2110,2114 

- Antrag  2056 
Erwürgen  2132 

Frysipd  1 79, 729. 736, 995, 1 037, 

1915 

- lidhaut  519 
Ohrmuschel  570 

- Peru»  845 

Eroi|*lnid  24. 176, 7. Ul,  1915.2098 
FrsrM|*rlt«thnx  rhu'üopütluaü  176, 
1915 

ErythcmU)  23, 1519 
anulare  rheumaticum  580 
chronicum  migrans  188,1084, 
1306 

- eisudabvuin  niuJufnirtu*  732, 743 

- fliederfarben«  500 
infecticHum  199.  1344 

- noiosum  580, 743, 1 290 
Fryihfasma  7.30 
Frylhmhlastrysr 

- fdalc  881 

- HorUnrungen  577 

- Ncugcbcmaie  881-882 
FryllntHlcrnua  congcmtoJis 

ichth>s«ifnnmw  hullota  1084 
FrvlhmdcmiH-,  ScJzarv-Svndmm  284 
nythmgene  Toxine 
Schadach  1284 

- Strcplnknkken  1282 
Frythrrimdalgie  635 
Frytltroinycin  1645  1699 
F/yiliivipükic,  Stimmlippen  685 
FrylimipUsie  Ouetiut,  IVnw  254 
Fmhropoctin  332, 1 1 57- 1 1 58> 

1169,  1577-1578 

cry  ihm  poetischer  1 Amr  1157-1158 
cn'tltmpoctisches  System,  Storungen 
HOI 

Eryllim]miCK>t.%Llgx'  482 
Frylhroryten  1158- 1161 

- Anämie  1158,1160 
dysmorphe.  vrrfnrmtr  810 
Erguss  97| 

- Fiamscdimenl  1261-1262 

- lahoratoriumsuntermchungen 
1246 

- Membrans^xtemc  2140 

- Resistenz,  «motisdtc  1247 

- Sauersuifftromporifunktinn, 
Smiungen  1161 

- Tramitikaon  1.384 

- Zahl  1247 

Fryllimzyteiiabhau.  vermehrter, 
HypeihiliruhijamiL  .386 
Frytlimzylenhdmnh’se,  SüHwosscr 
ertrinken  2133 

Frythrozytro  Phnsphata w.  wurr 
2140 

Frythrozyiensnlunien 

- Mcisung  1845 

- uurrieiLS  ■.  MCV'l  1247 
Frytlirozytcnzyhnder,  Harnsediroent 

810, 1262 

Frylhmzylnpathu*  104' 
Fn'thmrytnse  332-333,1156 
Fscharolnmic  2009 
Fschcrichia  coli  165,  168  - 1 69. 1 288 
-1289 

- lebetismittdinirixikaTMmen  1390 

- Meningitis  446 

- Nosokomial infektinn  1409 
Pneumonie  653 

- Sepia  181 

FhlN  idastiftdi-itahilc  intramcdullOrc 
Nagdung)  2013 


Eskazole*  1332 
Fsmarch-Handgriff  1733, 

1740-1741 
Esmolol  1664 
Esoinepranil  1699 
Fiopborie  554 
EsntmpH*  554-555 
Espundia  1319 
FsMttacken  73 
Fss  Jlrrehsucht  73 
FsRigta^rcde^^'an•  fNSARl  1688 
FvügMurcn  1617,1619-1620 
Fa&slorungen  430-431, 442-4 4J 
Fs&sudit  73 

Ftacr>ns*lu/e  1571-1572, 1663 
FTFC  ^cnterotoxrigcne  F.  cnli)  1 289 
Flhamhutd  IFMR!  1647,1708 
Fthannl.  McthunohTipftung  2096 
Flhannbvrgiftung  1658,  1725 
Eihdiioc.  Oiemneniholisatinn  1838 
Flliikkommi&dnnen,  Prüfungen, 
klmi&che  1417,2155 
Fthin>4ostradiol  1635 
ethische  Aspekte,  irrtlkhc«  Handdn 
2144) 

Elhixtemn  1636 
Flhmuximid  UiOCi,  1608 
Fthylctiinunc  1652 
Ftln'lcnnxidlFÜ),  SterilitabsMi  1403 
Elklocain  1557 

Ftidmiut  1638-1639,  1690-1  (»91, 
17414 

Etilefrin  1362-1363,1669 
Elnhhmt  lf/H^ 

Ftomid.it  1592,203! 

Ftonaixib  1713 
Fugciuk  2161 
PukarjTuUrn  165,981 
Gennm  1422  1423 
Pilze  I MW 
Fuknuie  2161 

Eulenaugcnxdlcn.  CMV  - lntektmn 
206.  1103 

Fülcnhury -Myutniiie  503,504.1213 
Puler-I  ilicstrand-Reflcx  676 
Puntyicclnme  1312 
Eunuchwmus  1 1 48 
FumtrancpUnt  I90<* 

Evenunn,  Fuß  1 493  - 1 494 
EvnlutMMi,  Bakterien  1277 
Fwmg-Sarkiim  236,1109. 

1824-1825, 1863, 1897 
Exanthem*  ai  24. 1520 

- allergisch«  1084 
!««  184 

- mAulnpapulmes  1 9 A.  1084. 1304. 
1347 

- mAultrpapuknvsikuldr«  196 

- Masern  197 

- Rotel mnfektion  1345 

- skarlatiniformc«  179 
Statt»  frbnlis  II 

- suhitum  198  -199.  13*11 

- Syphilis  851 

- Windpocken  1340 

- ZahnJurdibruth  2166 
exanthemati^hc  Methoden, 

Konstitutinnsthcrapic  2075 
Fx47rrKstinn,  Bromhitis, 
chronische  661  (62 
F.xcnnatianei  1520 
Exfalulin.  SLipitvInlaikken  1 28 1 
Fxfnliatin*  n I 

- areata  Imguue  61 

- Mikhrahnurrlust  2166 
FxfnlwtiN7ytok»gic  960 
Fxhaime  1903 

Exhalatian  •;  Arzncimit td  I 1 545 
Exhihitamismus  156 
Exnenzynie  1272 
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Exnm  pholn*-  Mok  rr^lossie-G  igon- 
tismuuFMG)  Syndmm  V/* 
Fxopfwric  SM 

Exophthalmus  109-  1 10. 542,525, 
1462. 1504 

- pulsierender  525 

ExMMMSl,  kurtiiflgmfin;  1824  1862 
Fxntoxine  980,  1271 
Fxntmpie  554 

Expansion,  IdnrwIc.T  lymphozyten 
1176 

Fxpektnronzien  1682—1683 
Expektoration.  maulurile  667. 1939 
Fxpln*iv\.‘ptdcmic  1273 
Exposition 

- Putiingciicv  960 
Strahlenbelastung  1807 

rxpnMtinrnsUjun’olcn  te 
i Arheitvstolfe ! 2088 
Fxpnuhrinvj*To|4ts{axe  1402 
Exwk ime  8-9,  ISs  1 1 18. 1 123, 
1141,  1458 
Fxxpinum 

verlängertes  663, 1 470 
vesikuläres  1 470 
Exstirpation  1903 
Exsudat 

- A^nU*  64,  "17, 1089 

- Figu**  971 

- Plcuracrgu»  674 
ExMiditinii  i Wundhcilungl  1910 
Fxtended  PivdÄT  (ED),  Bronchial 

kdmnoiTi,  kleinzelliges  254 
Extenunn 

- Fillxigen  1 492 

- HüfteiKnic  1493 
extrakorporale  Zirkulation, 

Herzchirurgie  1943 
FxtrxktimpfrtnfFe  1 .156 
Extraktion 

- hildgebende  Verfahren  1838 

- Probcngewmnung  1227 
exti-apunknrat  i«dic  Tumoren  1126 
cxtrapyramidole  Krankheiten,' 

Storungen  461-468 

- Alzheimcr-Dcmcnz  400 
Halle  ■' Muskeln»  nu*.  Zunahme 

IS26 

- Lähmungen  1525 
Exlrasvrtnlcn  1182-1183,  1471 

- junktkmzlc  614 

- Myokarditis  1*04 

- supraventrikuläre  {SVE$>  614. 

1183,1191 

ventrikuläre FVESJ  614-615,617, 
1183.  1193 

Extratcm.  systolischer  • Klick  | 1 476 
Exirautt  f mgravidit.it  8 1 5, 868  875, 
1099 

- IUP  875 

extrazdlulilrc  Matrix.  Defekte  1113 
Extremität!  cnl 

- Defekte,  angeborene  1489 

- Infarkt  1035 

- l-angnv'-UnilungsscrmcMUtig 
1489-1490 

- obea*.  Frakturen  1060 

- Monnneu  mpathien  491—491 

IfafctZtmgpm  20 1 7 - 2022 
ptjfcslnre  35 

- Rachitis  1499 

- Schmerren  146 

- Sch willung'YeiYarhu ng  19-21 

- untere,  B-Zett-  Lymphom  240 
--  Deformitäten  767 

- Deform  itiltet  t/ Feh  Ihildui  »gen 
768-769,  1861  - 1862 

- knmprctuimcÄytxirnriu-  494 

- Phlebographie  1829 

- - Varizen  640-641 


— Verletzungen  2023-2020 

- Untersuchung  1409-1494 
Verletzungen  9 38,  201 4 - 20 1 5 

extnmic  oslhma  1 205 
Exulcrratin  umplex  Dicuialov  1056. 
1976 

Exulzerationen,  Br  um  1466 
Ex-vivcvGenthcra|ric  1450 
Exztsinn(xbinp*»e)  1903,1921 
Fxzilatmmttadram  1587 
Fretimih  1624-  1625 


F 

Fab,  Immunglobuline  1372 
FAB  Klassifikation 

- IcuLmue  1163 

- raydodysplajitiiches  Syndrom  311 
-312 

Fachsprache,  medizinische  2 IM» 
Facicx 

lunata  1146 
mitral»  582 

- m\x>|ulhica  5IM 
FACS-Wriohreit  iHunrcvrmz-akb- 

vieite  Durdiftu&izyiurnetrit’) 

1387 

Fadengranulom  1005 
Fudrnpdze  1109  |1|0 
Fadenstärke  > Sah  (material)  190.1 
Fakalgcnich  1(59 
Farbeindex,  AnOnuc  1158 
llrhcmcthndcn,  hrttoJagachc.' 
zytologischc  962 

Fäulnis  tAutofy*el,le»die  963,2123, 
Füre*  *.  Stuhl 

Fahrlässigkeit.  Haftpflicht.  ärztliche 
2153-2154 

FahrtaiigiichkciL'-ukJitigkcit  2146 

- AlkoJ«d  2148 

Faktor- V- leiden  327,1032 
Faktor-VTIl  -Mangel  1039 
Faktor  XII  iHugrmann  Faktor) 
Mangel,  angeborener  32t* 
Faktor-Xlll-Mangd,  erblicher  326 
I aktarcnrnangel 

- lebcr  ei  krank  ungen  1038 

- Vitaimii-K  Mangd  1038 
Fallhcxchicihufig  2104 
Ftillhand,  Radial  idahinung  1217, 

Fall  Knntmll  Studien  1410  1419, 
2104-2105 
Fallneiguiig  130 
Follnt-IVtitaJogir  1478, 1946 
FaBot- Tetralogie  928  1189 

Fallot  Tnlngv  194t. 
familienOrrtlichr  Funktion, 
Allgemcuunedizin  20  k. 

I amiiicnanamncse  7 

- InfontiauoittfunktKMi  1455 

- Kiikk*olter  1495 

- MartoosenHcvanz  2029 
Familienheratung  1410 
Familicnmpdrnn  2tkW. 

Famotidin  1584.  1699 
Fanconi -Anomie1 -Syndrom 

321-322. 1010. 1200-1201. 1432 
FAP  (familiäre  adeiHinuttec 
PofypotU)  29o 

Farbduplexsonographie  1704, 1780, 
1879 

Farbsin nprufung  519  540 
F arhsinratnrung.  SehltehiiuJcTUiig 

557 

Farbstoffe,  Lchcreunitlel/uvatzMiiffc 

I39| 


Furmcflungc  668-669  976  989. 

2099 

Farnsworfh  Text  540 
Fasciins  plantaris  795 
Fasonla  hepatica  1062 
Foscrglinse  1071 
Fottthorax  43,  1464,  1817 
Fasten  1124-1125 

- Hyperurikämie  1230 

- therapeutisches  2068  2069 
FflKrirn, Patholr^ic  1109  MIO 
Faszienlücken,  Bauchdecke.  Palpation 

1482 

Faxzütis  1 1 10 

- cimnophile  332 

FuzicutatRinro  1 19-121,  1222,  1528 
Fasziotomie,  Knmpirtmemxyndrnm 
195.1 

laulhaumrinde  2072 
lauctscitiag.  priluinUiler  1730 
Faurtschluu»  1494 
Favismus  1043 
Favus  209 

Fazialisparese  486  - 487,  1525 
Fetsrnbeinfraklur  571 

- gehurtstraumatnehr  912 

- Hecrinrdt-Syndrafn  487,687 

- MelkeOtton-RoMenthal-Syndnmt 
487 

- Otitis  media  57.1-574 

- penplveic  487, 1525 
zentrale  1525 

fanoxkapuUihumeTalr  Dystrophie 
i FSHDl  502 

MIA  1 1 eLilblutanahtr  | 888  - 889 
Fc- Rezeptoren  1372.1374 
Febril  Continua,  intermittens  bzw. 
rrmittens  1457 

Feehtpvstellung,  Verbrennungen  2134 
Feblbüdungen  s.  unter  den  einrelen 
Orgamyxlemen 

Echldiffenncnerang,  Zellen  1006 
Fehler 

- aatkitivche,  Radionuklide  1780 

- syMematiscbe,  epidemiologische 
Studien  2106 

Fehlernährung  71, 1 1 16, 1 392 
Itrhlerquetien,  Studien,  nichtexpcri- 
tnrnteile  1419 
lchl)»hurt  2138 
Fehling-  Probe  1 235 
Fehlintubitinn.Asnpliogeule  20.34 
Fchlrcgcncratinn  1005-1006 
FehlstHlungen.  Frakturen  2012 
Feigu*nnm  187,855, 1084 
Eeinnaddhinpue  1921 
Feinnaddpunktinn  1905 
Feinstaub  2086 

Ivldgmbf,  Strahlentliciapie  1793 
Feldstärke,  UV- Strahlen  2086 
Fcldstuifie  2104 
Felodipin  1565- 1566. 1 <*65 
Fehcnhcinfraktur  571-572, 
1854-1855.1929 
Fcl*cnbeinl;lngi -/ -quetfe  oktur 
571-572 

Fdty'-Syndnim  758 
Femoralheniie  7t  m» 

Femorah«  T Ich  nvh  merx,  Wii  >7e  I 
schmerzen  145 

Femurrpiphysc,  Ablovung,  plötzlich  e 
803 

Femuifrakruien  I8t>0-I861 

- distale  2024 
Femuffcopf,  Orten  chondrose 

801  -803 

Fernurkopfnckmse  IHtil 
FemurvchaAfrakturen  2024 
Fennftbral  1625,  1696 
Fennteral  1568,1682 


Register 

Feilten^  IM2-IM1,  !7U..V)j: 
Fembestrnhlungsanlagen  1770 
Femeinrtdlungsrraktinn  1507 
Frmlappcnplastik  2<l|5, 2177 
Eermehprufurtg  1503 
Ferriciilorid]*mbe,  Phenyüirenztrau- 
bt-iHdurv.  Kacbweift  1230 
Fcnritin  387,  1 1 1 7, 1 160, 1247-1248 
Ferrocheiatane-Defekt'-Mangef  385, 

Fmcngang  1494 

Ferxemchmert,  Bcchtercw-Svndroin 
786 

FeiM-iMpnm  794  - 795 
Feitilitilt  H>'lx»giinddisiiiu&  367 
Fcrtilitätsfaktoncn  1277 
IrrtiliUtsstnrangrn  94,844 
Fesisetzungm,  Gesundheit.ssyxtrm 
2119 

FeLalhlutajuih’vc  lHAI  888-889 
Fetalkreidauf,  | *ct  Mstier endet 
914-915 

Fetalzeit,  Immunität,  tliymusah- 
Ivnngige  zellubrr  90fr 
Fetngenese,  Strahlen virku  ng  1 8lV. 
letopalhiel  n 1100 

- diabetische  874,  1040 
0.,-Fetopratem  v AFP 
FetcMknpie  1447 

Fett,  ROntgcnaufhalimen  1 8 1 0, 1 800 
Frttembnlv  596,1034.2126 
Frakturrn  2011 

- Schock  1030 

Fettgewebe,  Scubtldung,  gutartige 
301 

FettgewYbfiickroat  %9 
fettige  I legenetation  *k,5 
Irttkornchenzeflcn  1071 
Fettleber  1060, 1176,1180 
Hcpatnmegalie  M 
Fettlebeiheputiln  513,711-712 
Fettleibigkeit  t,  Adipoutas 
Fettmoik  1369 

Fettsäuren,  cssenticfle,  Mangd, 

I ipidAtnffwwb*eHttvningcn  1129 
FettMunroxidatinns  Defekte, 
Sünigebnrencn  Sarening  1449 
FetLstotYwvclneUtmungvn  380  - 383. 

- Cbnndrnpailiien  800 

- Fftulcvald-Fnrmd  382 

- Pharmakotherapie  .184, 

1624-  1626.  It0?5  16% 

Fettstuhl  1058 
Fettsucht  s.  Adipnutas 
1 ctlumvrtraglichkeitssyudnwn  74 
Fettv^ichdnidung  2123 
Fetus 

- Annmalien/Schfidigung  879-882, 

911 

- Becken,  MisssTrtultnix  878 
Dirtress,  887  889 

- endokrine  Storungen  920 

- Fntemcolit»  nctrottcum  921 

- IcämatnkigiK.'hc-.dklmurihagiäih«; 

Kt  an  kl  toten  917-920 

- Martgek*iitw*kklung/-emahrung 
911 

pajiyracrus  876 

- Stnnvxxhsdrtnrungrn  920 

- Ute  terslcnasei'  LVr  thnilkla  ppen 
882 

Feudi tvarzen  855 
Feuer  (Sflftckhir)  2161 
Feuermal  302 
Fexnfrtiadm  1681 
F Faktor  I Plasmide)  1277 
Fiberuptik,  flexible  2034 
llhrate  384, 1625,  lti% 

Fdwillatinnen  1528 
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Register  

Fibrin  1 164 
Ftp***  *>T  I 
Plarrntainfarkt  I IIW 
1 ibrinklcbcr  1904 
Fibrinogen  i Faktor  I)  1 164,  1251, 
1279 

- Grriimtii^ßMfountyttt  6 

Fibrinogcnmungel,  HJjtifttUsctests  6 
fibrinoide  Srkrrmr  9r»9 
Fibrinolyse!  svxlrmi  IIM- 1165. 
1250,  1837 

- Storungen  324-325 
FibriiuiK'un  oug 
Fibriruilytika  1580-1581 
Fibroadenom!  *) 

- Mamma  303—304, 1012, 1098, 
1785,  1894 

phylloide*  303 

Ftbrcxkm,  DilTrrentialdiugnme  10 
Fibmcpithcham.  Stimmlippen  1040 
fibröfce  I taplasic  1108 
FibrdustKtfytocn,  maligne*  1090 
Flbrumatmcn  793,1110 
Fibrom»  ci  102, 1014  1106-1107, 
1863,2174 

- !>Unndarm  297 

- Herr  IW 

- I unge  300 

- nicht -«iMiü/Jc'r ci  uIl**  1863 

- Ovar  1095 

- Speicheldrüsen  688 
nbromudcul.t  rr  f h**pla*ie  1 02 1 

Schlaganfall  (»27 

Fibrnmyalgic.  jymrralttu-rte  758, 795 
Fibrocntmcn,  radidogischr 
Diagnostik  1866 
Fibn>pl**k.\  j/tcrio!iiimiuk‘  1028 
Fibro^rfcom'cl  11)14.1106-1107 
Ovar  1095 

radtnlngischr  Diagnostik  1863 
Fihraesc/lVbmuerung 

- Hntzundung  1 1 67 

- Kottagenoyt  lthetc  071 

- Mammographie  1785 

- Rrtropcriirmcölrnum  830, 

1089- 1000 

Fieber  9-11 

Hämorrhagisches  *.  humnrrhagi 
sehe*  Fieber 

- in  ler- /remittierendes  0,  1457 

- Pyrogene  1271 

- rekurrierende*  0 

- Typen  1457 
undulierende*  0 in 

Fichcrhlavhen,  PuMdbildung  27 
Fieberkrämpfe  479-  480 
Fiedler -Mvttkarditn  1025 
FIGO-Ktasifikatinn 

- HndniiMaliiumkur?jiNim  1097 

- Korpiiskararrom.  Fmlometrium 
251 

Ovarialkamnnm  252 

- Vuhakarzinnm  247 

- Zervixkarzinom  249-250,  1097 

1 ihnen  hlarwÄcn  217,1327  1328. 
1709 

Fitgrasuni  ( r-met-hu-G-CSF)  1 578 
Pilling,  HiriiartcncnancuiTsma 
1927 

FilmdoKimeter  IHM 
Film-Folicn-Iomibiiution/-  Un- 
u'haile  1810 
Fibx'iren  1353 
Filtration  1542 

- Keimentfernurig  1403 
Filrinuwbefail  218,856 

Pruritus  vulvae  854 
Fimbrien  i,  Hak  lenen  i 1275 
Finanzierung,  («cmndhcit*vcr- 
snigung  2118-2119 


Finger 

- Artlnmr  766 

Pefckte/l  Jein  rmi  Uten,  angeborene 
i H)  9 

- erworbene  767 

- Frakturen  2021 

- Infektionen  2022 

- Luxationen  2021 

- schnellender  757,791 
Fingerabdruck.  genetischer  1443, 

2141 

Fingerhut,  Vergiftungen  1725 
Finger- Maie- Venndr  119,1513 
Fingerrdka  79 

Fingcrringdorimctci  1779, ixo* 
Fingerspitzm-Fußboden- Abstand 
1486-1487 

FingerxtTcckscbncuruptur  757 
linkrhtnn-Zcichen  791 
Finnrn  I Frhronknkken  I 1 06 1 
nriruschc*  Bad  2066 
Firn-  PjM-Fffekt  Arzneimittel  1 544 
FischKukhcurni  116.1709 
Fischer- Scnnr,  CTG-Registricrung 
888 

Fisduchuppenkrankhrit  1(844 
livchwnhdhildung  796 
Fissura  urethrar  uifenori’uiperini  95 
Fimuren  2010 

- anale  7f)9 

- Rru*tvar7c  848 

Cmhn  Krankheit  70 1 702 
radiologixchc  IWfundr  1821,1859 
Fisiunniverxicgelung.  Karin  2170 
Fistrijn) 

- Aktinnin)iosc  182 

- Arial  Rcktalrcgiim  “09-710 

- Anmnalien.'FdilbWungcn  569 

- arterkwenftse  637 
necken,  weibliche*  859  800 

- bronchopleurale  1937 

- Rrustvvarzc  848 

- Cnihn- Krankheit  1001 

- Divertikulitis  1984 

- Prwadtscncnos*eoiroditis  798 

- gartm-knlbchc  1975 
Harnröhre  839 
Ih’pnLilurrnc  1136 

- mophagntrachealc  233 

- 33hr,  äußern  I0H0 

- venkointeUinale  837 
Fixateur  externe  201 1 
FixatinrnprUfung  -Schielen  112 
ftoccida-Chdcstcatrirn  574 
Flachlagrrung  1735 
Flachrütken  1485-148*» 

! lacbendeunfcktmai  1404 
FlüdicndotttprodukL,  Strahlung  1 7K 1 
Flagellaten  1318-1319 
Flammenphntometrie  1228 
Flanfccnschmerzcn  143-  259, 262 
Flaschennrichen,  Karpal  tunrxH 
Syndrom  493 
FluMttdu  152-153 
1 lavivinm/Flavivindac  193-194.981, 
1334,  1345-1346 
Flccainid  1559,1673-1674 
Fläche- Maß,  Bechterew-  Syndrom 
78t, 

Flecken.  1 epra  1302 
Merklicher  189-190  1307 
F Icwt  hhyg icnc-gc  vet  xj  * Verordnung 
1393 

Fleming,  Alexander  2159 
Ftaobilito»  cereu  414 
Flexion 
Fllbngen  1492 

- H litte.1  knie  1493 
Fliegenpilz  1313 
FlieRtundarbdt  2085 


FUmmcr*kotnm  110,552 
Flinten  roh  rgcrichtsfrld  543 
Flint -Geräusch  1187 
Flohe  I Pulicnuil  218 

- Hcimticrhaltung  1401 
iliiliMim  »i  1701,2072 
Floppy-infnnt-Syndmm  503-504 
Flor*,  transiente  128t» 

Flucht,  Traumatisierung  152 
Flucloxacillin  1641 
Flucnnarnl  1648 
FlucyUmn  l(»48 

Fludrocoi  Ouin  1628-1629,1669. 
1688 

Flagdfd  I ( Ptrrygium  I 527, 143fi 
Flüssigkeiten  2086 
FlussigkntxhnUrf,  intra-/ 
postopeTativrr  2038  - 2039 
Fluxsigkntxixinülla  bommricung 
1778 

FliiMigkettstHe  r apte/ - Tufilh  r 

- Anästhesie  2038 

- Pn*taggrc**MWH*\*ndiom  1908 
Schock  |9|9 

Flüssigkrilsverlust,  Mypmvildmir 
1196 

Fluid  Lung  671-672.  10.10 
Fluidextrakte  2070 
Flumazeuil 

- Korkosauiilettung  2035 

- Vergiftungen  1594, 1723 
Flunitrazepam  1715 
Fluncorlnlon  1688 

Fluor  2095.209«. 

- Mangel  71 

- Schwangerschaft  103 
Fluor  genitalis  854-855 

- Pruritus  vulvae  854 
Flunixhlmkoblcwca**c7xtnffe 

I FCKW  1191.1400 
Fluordcxnixyglukasr  < EDGJ-PET 

- Alzheimer-  Hrknmkung  469 

- Hirntumoren  270 
Flunrvszenz-*ktivicf  le  Llurchlluwi- 

zinomctrie  1.187 
Flurircxzenrangiograph  ie 
Ader  haut  534,519 
Retina  519 

lluonrszmzmclhoden,  Antigen -Anti 
korjxT-  Reaktionen  1386 
Flun retten  2172 
Flunrgas  Vergiftungen  1756 
Fluoride  1 638,  I69|,  2096,  2 1 72 

- Karies  2172 
Oteopnrwe  lf«9(l 

- Trink  Wasser  1396 

5-1  lunrouraal  1652-1653,1711 
Fluoviigmin  1552 
Fluoxetin  1599,1719 
Flupentixnl  |7|7 
Fluphenazin  1597-1598,  1717 
Flura/rjvni  1715 
Flu&h 

- Kar/inoid  368 

- klimakterisches  Syndrom  8t»4 
Fluspii  ilen  1717 
FluMNindbcit  217,1324 
Flusssaurr  2096 

Flutamid  IM5 

riuNjslatm  1625.  1695 

Fluvoxamin  1599.1719 

FN'H  i.  fnlul-noduUrr  Hyperplasie 

lxscinr  lexort*;  55 

- aziiimalinlichet  *H9 

- Ibphtherie  1 78 

- urdmischer  819 

fokale  Ausfälle,  Fnre phalnpathie. 

hypertmuve  631 
fnkal- nodulare  Hyperphue  I FNH I 
298.  1885.  1995 


Fokus- Film- Abstand,  Röntgen- 
strahlung 1774 
Fokus  flaut  Abstand  IFHAI, 
SlraHentherapw  1793 
FolliculitK  vulvae  854 
FsdlikeliHTvisUn/  863 
Folkkdphane.oviridler  Aldus  1150 
Follikclrdfungsstorung,  ovarielle 
Stimulabonsbcltandlur^g  865 
tbllikrlstimulierende*  Hormon  * FSH 
Fd  I der  I rysten  1095, 1460 

- Haut  748 

MldcuHti*  728,729.1914-1915 
Follitropin  k.  FSH 
Folsdure  1577 

Folsäure-  Antagonisten  1652-1653, 
1711 

FoktlurrmangH  7| 

- Animie  1101 

- mrgalaMa&tarr  316.1247,1685 

- DJufbtki,  rotes  1247 

- isolierter  316 
Fotulaparinux  1678 
Fontaine- KJawinkation,  aneridle 

VrnchluRskrankbett  6Vk  1951 
(xmtandlci  n) 

- angesunkene,1 'vargewnlbtc  101 

- große, ‘kleine  1 198 

Foramen  «Nttk  pcrustkuvndc»  927 

- TriinjspbUlatrexie  1021 
forrrtsMche  Traunulnlogie  2 1 25 
Foccstier  Syndrom  787  788 
Fomutklchyd  2096 

- latngrn  Schleimliautschadigung 
1657 

- Sterilination  1403 
ForrtulguUchtcn  2155 
Fotrmfebfer,  Körperhaltung  1485 
Foemotcrd  1682 

Form  ul*  - Milch,  tetl  .'vdladapticrtr 
907 

(xxmulargutachtcn  1922 
Formt-  KlattilikatMMi,  GaatrointesU- 
nal-/Ulkusblutungen  1174,1976 
Fortbildung  2151 
Forzepsextroktion  896 
Foxamprrnanr  1650 
Foscarnd  1337 
Ixziinnpril  1666 

Fourthet Ir- Stellung,  RadiuslYakluren, 
distale  2020 
Fournier-Gaiigyan  84/i 
Fovillc-Sv’ndmm  622 
Fossicr-Test  56f» 

FP1 1 Freihupger  Pmoolichkeitun 
ventar!  137 

Fragiles- X-SvTidrom  10(1,456,946 
Fraktimuviung  I Strahlen  durapie  I 
1793 

Frakturen  2010-2014  2049.2128 

- Abklärung  I49n 

AO  KlaJwihkatKin  2010 

- Ihslokalion  1822,2010 

- Formen  1822 

- fronkihasalc  1929 

- gdvuitsiraumatisdrc  912 

- intrrtjochanure  1861 

- Kompartmcntwvdrmn  2011 
fagerung  1735 
Utcrohasale  |929 

- Ootdtu  2011,2014 

- t>tolu|uorrho  1929 

- futhoioghchc  1821,2010 

- |x7-,'MibtrodunUre  2024 

- Pseudarthro*e  201 1 

- radidogische  Defunde  1821.1858 

- Repmitinn  1736,2011 

- Skelett,  wachsendes  2013 

- Stufcnbilduitg  1858 


2200 


- mbkapitale  1861 
Sudrck  Syndrom  2011 
Thmmbnubolie  2011 

- Weich tetlmfcktinn  2010, 21)  H 
I Tokturhcilung  1005,2012 

- radinlogischc  Befunde  1859 
I raktnrzeichen  IHSH 

- skhcrc/unMcherc  1490,2010 
Framho«ir  1.304 

Francesehetti  Svndmm,  Dy»annrph  * 

I Tancistdla  tuiarcnus  lt»5, 175 
Praiik-MJilmg-Mcvlunismus 

618-619,  H92 

Frauenrnantclkraut,  gastrointestinale 
Storungen  2073 

FTodtTickscin- Einteilung.  Hyprrhpn 
pmiriTUrmc  I MI  P)  1110,1241 
l iri/.cil,  InfckUnmrmkn  i 408 
l rrmdanamnar  1454 
FrcmdMut |uivnde  Methoden  2039 
Fremddn  905 
Fremdkörper  976-977 
Fntfrrnung  1740-1741 
Grhmgjng  1 1 4 

- Magen  1972 

- Masc  116-117 

- Ösophagus  I960 

I u nidknijKT-mmali»»n  665, 
682-681  1878,  1896,19.39 

- Auge,  üuSeret  HO 

Frr mdkorpemnbnlien  596 
Frcmdlcorpcrgranulnm  976-977. 

997 

- Gicht  1002-1003 

- knnjünktiviu*  1062 
FniiidkoipcTtR**cti  zellen  987. 1006 
Frcmdk-istungcn,  Arct- Patienten 

Vertrag  2154 

Frrmdmatrrial.  »nette*  976  977 
1 rrmdxctlrxe  79,  1527.  1530 
1-im/jd-Bnlle  568 
Pmjuency  - Urge  1 1 cy  - Syndnwn  93 
Frctpieiizverschiebung,  Oopplcj- 
Sonngrapbie  1784 
FrwsMicht  73 

Friedevuld  Formel.  1 1 H Giolrstrnn, 
Berechnung  182,1239 
iTiedroch-ALaxw  8, 456.  458,  1074 
1 mtnml-ZricficTU  lUnansiihmung 
493,  1527 

Fron  talhi  rndemen/./ -syndrom  469 

- AlknbolübuMifi  471 
frontnlu«)e  Fraktur  1855 
Fro*chknpf  879  88H 
Iroatgangron  978 
iTovatnptun  1582-1583 
Frozen  tJumldci  794 
Fruchttnd,  intrauteriner  01 1 
FruditvaMicr  882-88.1 
Fruchtwasfieraspiration,  Listeriose 

916 

I ruditwjsAc-trtnholir  897 
1 TuditwaraKT  - Sjxk  traphninmetrie. 

Marbm  haemnlylscm  6rLdb  881 
Frucuitk*  Fruktose 
Frühabnabelung  894 
Fruhabort  869-871. 1344 
Fruhatthmtksr,  Kalkancusfrakturm 
2027 

iTuh-lkimpmg  725-  726.  19” | 

I rüheikcnnui  igxiuitrmichunprn 
2051-2052 

- krd»v  ikiankungn»  1920-1921. 

2052 

- rechtliche  Grundlagen  2109 
Fruhgrborroe.'Frahgcburtl  lirhkett ) 

101  - 102,869,871.900.911.2138 

- IUP  «75 

- RttikcrvTikrjuikungcri  912 


Frühka/zinom,  Magen  227-228, 
1008, 1057 

Fruhkavcrne,  Tuberkulose  171, 99(, 
fruhkmdl  xhc  I ftrdrTrnalinahrncn, 
Zivilaatmmkrankhciten  1450 
ft’lihlue«,  KmmaUle  183 
Frliluezidiv.  Tumoren  1009 
FrUhschwongerschaft 

- Blutungen  873 
Storungen  1099 

Frtlhsnmmrr  Menrngnm/ej^ulrti* 
ilüMF  192.452.1407 

- Hypcriinrnunginbiilin  1355. 1362 

- Immuni&ierung/lmpfung  009, 
1355»  1362, 1365, 2053 

- Meldepflicht  165 
Fruklnkinoxr«  Mangel  (121 
Fruklnv  I Pbnspbat  Aldniosr  I » 2 1 
I ruklnvLtntok’iun/  74,  I12J 

- hercvblaie  378 

Fruktose- 1 -Phosphat,  Akkumulation 
378 

FruklnMirie  1121 

FSH « fhJiikdttimuliercudc*  Hormon, 
r*ollitmpin>  357, 1 142, 

1147-1148,  1243, 1634 

- Mangel  358 

IS  Hl)  i faxiaxkupulahumcToJe 

Dystrophie)  502 
FSMF  s.  Frühsnmmer-Meningp- 
cnzcphaliti* 

RMF  Viru*  1345-1346 
ITA- Ah*  Test  l Fluoreszenz 

Treponema-  pallidum  - Antikörper  - 
Ahsnrptinmtnl  I 184,449,851. 
1305 

ludishandwunn  216,455,983. 1061, 
1333,  194(1.  1995 

Puch*- Blutung- Meck,  Makulade- 
generation 541 

|-uch*-Rnasenliul- Kammer  1266 
ixillc-und  Slauungtrm  Lande 

- AdeiÜÄk  2059 

- Schock  1199 

Füll-  und  Quellmittd  1585-1586, 
1701 

Ftlllungsvrrfahrrn,  Kanc*  2170 
Fürsorge!  prinrip) 

- Behinderte.’ Randgruppen  1412 

- Sozialhilfe  2115 

RlttersUw  ungcn>  -ttbwic  i igkeiten 
107,443 

Functio  toesa,  Fntztlndung  994, 

1911 

Fundus  hypcnnmeiis  587,10V» 
funktionelle  S>*ndmme  428  - 430 

- lande»-,1  lugrndaJtrr  443 
Funktion&eise»  1577 
Fuitktiomprufunglenl  1494 

- Gelenke  I49| 

Fu  rosem  »d  1 571  - 1 572.  1 6 1 9.  | 66.3, 
1744-1745 

l-urosrimd-lest,  Kiermsersagcn. 
akute»  817 

Furunkel  729.995, 1914- 191 S 

- Saw  €»58 

- Ohrmuschel  570 
Furunkidnsc.  Diabetes  mdlitu*  .346 
Fusion,  Bsnnkularschcn  554 
Fusinnshrmmcr,  ArDS  Therapie 

1650 

lufeoboeterium  1296 
Fuß 

- Beweglichkeit  1493-1494 

- Dcformitäten/Fehfhildungen  769. 
938, 1490 

Verl  errungen  2026 
1 ußhchcrcirtiime,  Sptt/fuß  769 
I uKnnkosc  208.  131 1 
Fu&cflex7ttiR’ntnjU!age  2062 


Fußsohlen  furche,  Rcifungdcritcrien 
1497 

Fußwurrrlfrakturrn  2028 


G 

GABA,  Benmdiarepin  Barbiturat 
Chlorid  lorvnkanaJ  Komplex 
iGABA^-Rarplnr)  1591 
Gabapentin  1606,  1608-  1609 
Gadolinium- DTPA  1826 
Galaktase- 1 - Phosphat -Uridyltrims- 
ferase-AktiviUt,  Beutler-Test  379 
Galaktitril  1121 
Galaktographie  189.1 
GalAtokmaiemungcl/ -defekt  379. 
1121 

Galaktophoritis  897 
Galaktn|ihmographie  1893 
Galdktni  rho  76-77. 10H.848 
Galaktosämie  V.5-  378-379, 1 121, 
1435, 149f, 

- Guthric-Test  379 

- Katarakt  536 

- Scugrlxneticti-Screening  1449 
Galaktose- 1 - Phoaphat-  Undd  - 

Tronsfcrase  Il2i 

- Mangel  17« 

Seugehorrnrn  Screening  1449 
GaUktovbrl.ivtu  ngttrvt  1259 
Galaklnsedubete»  1121 
Golaktruem  tnlrran*.  hcicdilarr 
1121 

Galaktosetnleranrtest,  Galaktosämie 
1121 

H-Gilaktn*ida?e-Mangd  1042, 1075 
Galant -Reflex  1500 
(^alciz/x-FrAtur  1860,2020 
Galle 

- Bilduiig«4nrung  199g 

- gdbe/giüne  1176 

- operierte  726 

GoHeahftuwes,  N’eugebnrcneniktcru* 
117« 

Galk-nhlase  199c,  |999 

- Ivhlhil düngen  1062 

- Palpation  1483 
Galk'iibLi*<eiictiipyetn  199« 
GollenNaienerkrankungcn  718-721 

1886- i*r 

Galknblavcnhwlrnp*  1997,  »999 
Gallrnhlavnkarnnnm  2.10, 720, 
KKi2tl83l,  1999 
GaUenhlaienperforatjan  1998 
GdlenhlaRrntumorvt»  1887,  1999 
Galleneikiuiikungen,  ladmk^emlu 
Diagnostik  1885 
Gul  lei  ifarh  stnffe  1257-1258 
Gollrngdngr,  introheputisehe 
229-230 

Galiengongutmie  386,934-935. 
1062 

Gallengan|^ekta»ic  1062 
Güllengangshypoplasie, 
intrühepüttsdx*  386 
Gallengangskarrmom  2 V>,  1062, 

1999 

Ciallcngang&sysiUrm.  Ga»  1831 
Gallenlailxk  718,815,1997.2048 

- Schmer7en  1481 
GaUensäureaustauschalurze  158C\ 

1587.  1625 

Gallensäuren  1177,1257,1258 

- Pharmakotherapie  1625 
Gallenuumtnflvt'cdnel  1176 
Galicniaurrvrrlujtsyndnwn  1 177 

- twiktcrielte  (Jhcrwiidicrung  724 

- OiolesteriittUiuie  718 

- Darmrcscktion  702 


Register 

Gollcnrtcinc  II 77  1 7o’,  iäM,  l«»' 
Cholangitis  721 
Gallrmtrinilru*  1998 
GallemtcinkdA.  146 
Ciallcnsleuileidcn  1990-199" 
Gallenwege  1 99t»-  (999 

- Erweiterung  1993 

- Hypnplaftici'Fchlbildufigfti  1062 

- Untersuchung  1829-1831 
Gallcnv.rgvrkrankunp.*n  15, 

718-721.  1886-188" 

- Makfigcsbon  1058 
Gullenv,*egstumiiren  18147, 1999 
Gallciiwegizyskfi,  mtiohepatttche 

Gallertkamnnm  1018, 1057 
Mamma  1099 

Gallese krrtinn,  Storungen  I f«»2,  1 99« 
GallcsLm  64 

- extra-Zintroliepatihdu.'!  1062 
Gallopamil  1565-1566.  1665, 1673 
GAU  (darmassnziicrii:« 

l>*n»phatiscl>es  Gewelse  I 1370 
Galvaniutmn,  Simlchn]urnr 
therapic  2066 

Gamctngnmc,  Plasmodien  1321-1323 
Gametupothicii  1100 
Gametozidc,  Antunalariomitlel  1 330 
Gammaglobuline  1232,2140 

- Im  mmrnierung,  passive  1355 

I nbnratnfium*untmuriiur^rn 
1230 

Gamma-Kamera  1839-1840 
Guinnu-ktiife,  Hypfiphii'senadcnom 
309 

Gammastrahlung  979 
Gamma-Trinker  408 
Gammopathw,  mnnoklnmxle  286, 
992, 1016, 1231 

- Hypcrprotrinamic  1118,1231 
Ciamtlnrp-Iahmung.  hvpcrkoliarni 

sehe  503  - 504 

GanckJovir  1337,1650-1651 
Gang,  kleinsdirittigcr/spastischcr  M I 
Gangapraxie  508,630 
Gangptavic  1 19 
(ianglicnblaeker  1551 
Gangbancurotn  1 1 53 
Ganglio&idose  380 
Gang ifm  970 

- diabetische  1040 

- Erfrierungen  2009 
fruditr  998  1034 
I ungr  673 

- Phlebothrombose  639 

- trockene  1034 
GuiigslOrungcii  «»-81,507-508 

- Sdiwindel  131 
Gonzkfl  rperszir  itigraph  ie 

“'fod  1841 

Sdukidruxenkarrinnm  I9<»4 
Garantrnstellung  2151 
v*anlnereila  s-jLgtnaJt»  853.  »355 
C*ardncr- Syndrom  7. 296.  1985 
Gar  in  - Bujadoui  • Bann  warth - 
Memngni'nlyrodikübtis  450 
Garr^OstenmwIitis,  sklermierende 
1864 

GartefMchlauchphannmcn, 

Cmlin  Krankheit  1001 
Gasbrand  182,1300.1911-1912 
( tasdimmatngraphie.  BluLalkohol- 
iHtttimmung  2148 
Ga*e  2086 

- Ansimmlungen.evtraluminalc 
18.31 

Atemwegsrrknmkungcn  <rf*9 

- Lungen-  'Schlcimhaul -schädigende 

- Vergiftungen  1657-1658 


2201 


Register  

Gosknistmi  19 1 2 
Gosndcm  182,  I AOO 
Gawr  Syndrom  317,  UH.  1038 
(ia&ircktnnue,  Mapenkarrmam  227, 
1978 

Gaur  in  209. 1255, 1971 

- Znl  linket- FflHorvSymlmni  290, 
1174 

Gastrinnm  >9Ä- >99,  (-41.1092,  2<H>1 
Gastritis  227.694-695,  1054-1055. 
1171  i 7 

- akute  694-695.  10S4-  1055,  1171 

- chrnni*di-aklive/-atruphi4che 
1055 

- chronische  695.  1055, 1172 
Gattftodnodauil  ulk  in  693,044 
Gaumen  trritis  989 

Admorirusi nickt lon  I 142 

- Gam|n'lnhactri  1295 

- E.cob  169 

- infektiöse  172 

- laklJLscmaiigcl  378 

- Protozoen  171 
Rntavirm  I 144 
urämische  8 1 9 

- virale,  akute  171 
GaitxncnteropalhicS  n ) 17 

- Eiweiß  verlierende  1173 
GaslnitntOitinalbJutuugrfi  328.9.14, 

1174 

- obere  1039, 1978 
untere  1019 

gastmintcstinale  Hormone  1 255 
gastminlcsünalr  Karzinome, 
Hirnmelas  Lasen  275 
gafttinintcsUnale  Störungen 
1698-1703. 1H96 

- Abdomen,  akutes  1990 

- Gewichtsabnahme  I 
HypnkaJiJmic  1136 

- tjingenlihmsr  672 

- motorische  1698-1699 

- Phytotherapie  2072  - 2073 

- Vergiftungen  1754 
Gastmintcstinalinfektionen 

1706-1707 

Gastrointestinaltrakt 

I ahnratnnumsuntrrMichungrn 
1254-  1256 

- Schimmern  147 

- StrahlcfieniptiniilM.likcit  1804 
gastroOsoplsageale  Rctlutkrankhcit 

690—69| 

Gattmschists  940 

Gasvnlumeo.  intnuhnrakales  i ITGV’I 
1206 

(»aucher-  Krankheit  83.  1042,  1U75 
Guumcnscgd,  Uiitmudiung  1516 
Gaumenspalten  93 1 . 1 05 1 . 1 463. 

2165 

Güumcnveründerungfn  1463 
Gaußsche  Normabrrteil  ung  1227 
G-CM  1158.1578 
Gc-Syitcm  2140 

üdß  (Grad  der  Behinderung  I 2056, 
2102.2110 

Gcharnrnttcrfwils- Verengung  861 
GcbietsürTtverfahrcn  2100 
Gebirgsklima  2063 
Gebiss  2175 

- Beurteilung  1463 

- (drillendes  2167-2168 

- F.nrwScklung  1501 

- IchhtdlUitgeniParafunktuincn 
1501 

Gehurt  891-894 
Abnabelung  894 

- Anzridirn/ Beginn  893 

- l>anim-/Zervi3truÄ  891 

- Dauer  893 


- Eimtdlung/HJtung  877,894 

- Iageannmalicn  877  -878 
Icupnki  Handgriff  891 

- Cfrar,  Erkrankungen  878 

- Position,  normale  893 

- piotruhirrte  886 

- icgdluftc  893 

- regelwidrige  877,886 

- SchtlddUge  895 
Scheidend»  89 1 
Stellung  891 

- Termin,  Naegdc  -Regel  870 

- Überstürzte  886 

- Utei-usfcKlhildungeii  879 

- VerWutur^gMfHj  89.1 
Grbu  rt  Beendigung,  operative 

895  - 8% 

Gehurtsbemtsduft,  Bishop  Scnrc 
894 

(jrburtsetnleilung  886 
Gehuitserleichterung  894-895 
GehuitsgeSi'hvuUt  H%  912  1498. 
2139 

Geburtsgewicht.  hobeWnicdrigie* 

911-912 
( irbu  rtsh  indemn 

- Mehiluigvschwangendialt  876 

- Myome  879 

- Owialiumanfa  879 

- Vrtginalfelilbidungei»  879 
CeburtsstilUtand,  Sdiulterdystokic 

887 

Gcbu  rtstraurtu  I- Verletzungen 
891-892.912-913 
GcburtsstTlauf  894-895 

- Schultet distokic  887 
Geburtcvvhen  885 
Geburtszange  896 
GcsUchtnisstrvrungeti  1222 
Gedächtnisreden  I V.M.  1372,1376 
Gedanken 

- Abtriften  151 

- Schi/nphicnie  413—414 
Gedeilutrirui^en 

- HIY-Infcktinn,  pla/rnuir- 
Ubertragene  915 
Kraronpharyngeom  273 
Mukoviszidose  389 

- Subduralhämalnm.  Neugeborene 
912 

GrfäJhgkciLsgutädiirn  hrw. 

-ttttest  2 1 49,  2 1 96 
Gefäße 

- Desohtifenirion  1903 
intrathorakale,  Verletzungen 
1936 

- Rahbcnprungc  1817 

- KmiTraiXiiiittflda/sullung 
1827-1829 

- radiologrsdie  Diagnostik  1788, 
1811,  1813, 1854,  1869-1872 

Gefäßektasren,  Rhinophym  659 
Gefäßerkrankung^  1951-1957 
(k-fißfchlbddungrn  638,  1020 

- angeborene  1188-1189. 
1943-1946 

Gefä£ldsic»ncn/-vcilct7ungcu 

1952-1453 

(llutungen  1017  1038 
hypcrtnnieindurieTte  588 

- Kalleagglutininr  1119 
(jcfaßs|iaunus.  Himartencii- 

aneumma  1927 
Gcfä&synditmie,  Jfcrcbf  i A’askulärc 
483-484 

- Schlag*nfall  627 
GrfäßsrnUuierungen,  pnstoprratnr 

1097 

Gefahren  i Ar  Ivi  Lisch  utzgc*rLrr  | 
2082 


Gefahrstoffrerordniiiig  i GcfSfnflV  | 
2083 

Gcfugcdilatatiorv  mvogene. 

Korciiuniraufti/ieru  1023 
(«cgcnfdd-  Bestrahlung  1792 
Gc^mgift.  Vergiftungen  1656 
Gegenstände,  Betrachtung. 
KindewJter  1501 

Grgrnssnßhrrdr,  Cnntudn  errrhri 
1070 

Gehcimnishruch  l Sf-hvTigepfbdit) 
2155 
Gehirn 

- ca. Hirn... 

- ÄV-Angiomc  275 

- Besonderheiten,  lagebedingte  1069 
chirurgische  Fi  n griffe  1921 
Drusen,  senile  1073 

- I >u rdihlutungvstm ungen  1223 

- Hypa*ie«hädm  977,  1072 

- IjpnfuAzincinlugerungrn  1073 

- SdsädigungMiiuster.fi'ühkuullidrec 
1072-1073 

Tntalnekrrrse.  intravitale  1070 
Gehimrnchuttrmng.  pnrllung  brvr. 

-quetichung  1928 
lichirnfdilhaldungen,  radsdoguche 
Befunde  IH4H 

Gehirmc  häddhi  liehe.  ( in  I direkte 
2128 

GchOrgung,  äußern*  563,1510 
Atresic  925 
Ausfluss  114 

- Blutungen  1 14 

- Entzündung  570 

- 1 rakturen  570 

- Fremdkörper  114 
Gehör  gangs  Stenosen  571 
Gc’hOrgangssrrletTuryrn,  Otnli>|uor 

rltft  114 

Gehörknöchelchen.  l-rhlhtldungcn 
925 

Gchftrsditlden,  lännbodingtc  2097 
GdHtOrungen,  Mydnse,  fumkulJic 
1074 

Geiger- MüDei-Zälilrohr  1778 
Geißeln,  Bakterien  1274 
Gcisirsxymptnme,  Diagnmnk. 

hnmrinpathischc  2077 
CkLitincdrrivatr  1574.  t6(kM 
Gdbfielvrt -Virus  y 165,193-144. 
1345-1346, 140" 

- Impfungen  1357,  1362, 1365, 
1406,2053 

Gribknrprrphase.  rmmeher  Zyklus 

Cidlnv'ahmehmung,  Storung  539 
GcknkchondrrMiiatose  771 
Geknkdcfinnnieiungeii,  Arthrose 
765 

Gelenke 

rdilstd  lungrn'Formsrrandmm 
gen  1490 

- 1 unktionsprufung  1491 

- Instabilität  81 

- KapAel&div«vfluftg  81 

- Ventral- Null  - Methode  1441, 1423 

- flithatogie  1104 
Gelenkem  pyrm  1916 
Geienkentnrndung  s.  Arthritis 
Cädenkerkrankungen 

- drgcnrrativc  I6Ä8-I690, 
1821-1823 

- itninuiMiliignche  1865 
GeknkerMt7,  Kotarthro%e  766 
GelenkfimktioiV-nvnhSiUt,  Kranken- 
gymnastik 2<K.I 

CielenkhOhlc,  Hinblulung  1039 
(«elenkknnrpd 

- Vcuhidimgesvböttitiiir  235-2.37 


- Schädigungen,  Chinnlnne  1644 
Gdenkkftrper,  freie  771 
Geienksch  mcTTm  1 1, 143 
GdenkichveUung  21.81 

- Erfrierung  2134 
GdenkHpaltwrsditnllei  ung,  Arttunae 

764 

Gdenkspiegetungen  * Arthroskopie 
Gelenkstabil  itat,  Prüfung  I49| 
Geienksteitr  81 
Gelenktuherlcukw  1865 
(klenkvcrletrungcn,  Ueliamllut^g. 

pOMlnperatisv  2013-2014 
Gck'tikwrsteifungs.  Ankylose 
Gdfoum,  Blutstillung  1818 
Gdlcr-Schu*  21. Kt 
Gdler  Vrrsuch  575 
Gcmet  nsrhafbsei  nr  ichtu  ngen, 
tnfektiaasnaiken  1408 
t«enihhracnl  1625,  1646 
Goimmzyten  1071 
GcmUtssympUimc.  DugnnstA. 

homrinpatliische  2077 
Grnaktrvitilt 
Hivtnnr  1422 

- restliche  und  nrtliche  Unterschiede 
1426 

Cicnamplihkation.  Karrinngenesc 
101 1 

Gendcfcktc,  DNA- Analyse  1424 
Gcnc.Aufluu  1422 
Gcneminrsvstcme  1770 
Genetik,  fnrrtiale  1432-  1437 
genetische  Erkrankungen 
1450-1452 

- Ikratung' Diagnostik  1442-1448 
lumctMchi*  Hetemgenitilt  1437 
genetische  Infornutimi 

- Transkriptinn/Trandation  1421 
Übertragung  1423 

genetische  StrukUiranalyse 

- DVA-Hybridmerung  1229 

- Snutlsern-Blot  1229 
genctidchsü  Alntammuirguuchwi« 

generischer  Code  1422 
genetischer  Drift  1441 
generischer  Fingerabdruck  1443, 

2141 

genetischer  ftdymnrphumu*  1441, 

1448 

Gcn-F.xpresMon,  Viren  1335 
Genfircquen/  1440-1441 
Genhlurigkeit  1440-1441 
Gemutlhluningen  94 
genitale  Komnome.  Htmmclaslasen 
275 

Genitalfehlhddungai  94-95 

- angeborene  935 
Gen  ital  Infektionen 

- Aktinomykose  1304 
Frrrgrr  187 

- männliche,  Krankheiten  840 
Gcnitalnrganc 

- männliche.  Krankheiten  841-847 
--  Neubildungen,  bösartige 

253-258 

- Reifungskriterien  1447 
Symptome  und  Befunde  97  98 

- • Dntemichung  ik» 

- Sekrete  85 

- Verletzungen  94 

- weibliche,  Fehlhildungen. 
angeborene  935 

- Neubildungen,  bösartige 
246-253 

Reifui^eskntcTien  1447 

- Symptome  und  Befunde  99- 100 
Cicnitalpruiaps  bei  der  Frau  859 
Goiitaltuberkulose  850-851 
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Gcfiitaltumorrn,  Strahlen  therapic, 
perkutan**  17% 

Genital  Verletzungen  815 
Cienkaiüeiung  1425 
Gcnknppriung  1437 
Gtiikoppduiigsziulyst'  1424.  1425 
Geiiimgratamcn  1441 
Genmutationen  1425- 1426 
Genom  1422  1423 
Mutationen  1425 
Verandr runden,  Strahl  ent  hrrapw 
1806 

Genomunulyse,  Bakteriell  1277 

Genotyp  1420,1432 

Gen  -Rea/range ment  **85,9116, 

1373 

Gcnieondm  Technik,  Tuberkulose 
101 

Gentamycin  1643-1644 
Gentherapic  1450 
Genu  recunratuxn  bzw. 

vdguni/varurn  1489-1490 
Genwandrrung  1441 
Geradstend,  hoher  877 
GeratcxichtTbeitsgjrsrtz  2082 
Geräusche 

- Arterien  1472 

- HaLsgefcfie  1464 
Gerbsäuren.  Duirho  1586 
Geriatrie,  Diagnostik  2047 
gcrwtrwchc%  Awewment  2047 
Gerichtsgutachten  2155 
Gcrinmmgdaktnrcn,  Sttrwulkus 

2044 

Gmnnungstaklnrrnmangci  32h.  327, 
1038 

- lebet  erkrank  ungen  1176 
gehiuiungshcmmnide  Medikamente, 

Knagutopathirn  1165 
Gcrin  roingsstoningen 

- Blutungen.  intrazcrcbcalc  624 

- durch  Ccphalceipnrxnr  1642 

- labmKotistellatinn  1250 

- lahm 'Untersuchungen  6 

- ChjophagusvariTenblutiing  1%9 

- SchlaganfaD  627 
Schock  1919 

Therapie,  prünperaövr  1908 
G er  in  mm^w  trm  1163-1166 

- Elemente  1164 

- Pharmakotherapie  1578-1581 

- plasmatisches  1164,1250 

- thromhnrzytarc*  1 im 
Gcrinmingstrst*  1251 
Gcrirmufigsthrofnliu«  1032-1013 
Gcroil/VMcn  764 
GersLcnknm  i Hnrdenlum  I 518. 

1081, 1505 

Gentinann-Stiüincder  Seheudurr-S^Ti- 
dmm  191,435,900,  II 18- II 19 
Gerucfoptanomcnc  1459 
Geruchsprufung  1514 
Geruchssinn  1 16 

- Storungen  1 17 

Gesam  kirnet  • Strahlen thcrapici 
1796 

Gcsamteiweiß 

- lahnratoriurmuntcrsuchungen 
1230 

lupior  1266 

- Serum  1231 

- Urin  1231 
GesamihrtdduMs  17% 
Gcsamtkalzjum  124*3 
Gesamtktiiperwiuicr  1133 
GcumtmnrUlitdt  %l,  1416 
Gesamtste  uh  2086 
Ccnntl-T /T4,  Struma  338 
Geschiflxfalngknl  2149 
GcschichU'  der  Medizin  2157-2163 


GesriiirTspulmittd.  Vergütungen 
1756 

Geschlecht,  Befund,  klinisch  -chrmi 
scher  1226 

Geschicchtschromosnmen  1427 
GeM.'iilithtM.’ntvkklungt&tOrun^’n 
1428 

- monogene  1428 
Gesdilechtrfiormone,  weih  I »che  1149 
Geschlechtsmerkmale.  sekundäre, 

Hypngasudismu*  367 
Geschlechtsorgane 

- münnliche  1092-1094 

- veiHiche  1094-1099 
Gcsdilechteumvamlung  2151 
Geschlcvhtsuntertchiede,  Mutationen 

1425 

Gewhlechtswrkchr.  fnfrktKinrn  181 
-188 

Geschlcchlsrnnrdnung.  grsct/iid* 
1428 

Gcsdunadaprtlftiiig  1516 
Gcsdtmackssinn  116 
GcsdimacksMArungen  117 
Gewrhowwirkiingm.  Schusordetrun 
ge«  2129-2130 
Geschwüre  s.  Ulzera 
Gesdiwiilsibehandlung,  operative, 
Tumoren  1921 

Gc«diwubtsvstcmatik,  Tumoren 

1010 

Gesetze} 

Jlrtrichsirrtc  208 1 2<I82 

- für  Berufe  der  (ksumiheilswesrns 
1413 

- Infektionskrankheiten  2054 

- S*ch*rThaltc,  medizinische,  be- 
deutsame 2082-2081 

ulvr  technische  Arbeitsmittel  2082 
Gesicht  Ishemch) 

- Asymmetrien  2167 

- lvhlhildungen  925, 1958 

- rodinlugisdic  Diagnostik 
1853-1856 

- Seiisihilitttspriifung  1524 

- Untersuchung  1462 
Verletzungen  1957  - |959 

- Weichteiivedctzung  2177 
Gexxhufrld 

- FintdtrdJikungen  109 

- Prüfung  1504 
GcsichUfcMaiufüUe  552-551 

•Mm  ü 

Chnmtdraurrictrung  515 
Schhuhresrorting  1220 
Gesteh  uJo^c  877 
Gcuchbodrm  1462 
Gesteh  Utcluidd 

- ROhtgcndarstdlung  2169 

- Tumoren  1959 

- tTherüchtsaufhahme  1851-1854 
Gesteh  tssdsadelfraknjrrn  1461.1855 

- lelxN’t-Klassitikztiiin  1461-1462 
Gcsxhtssdunrr/rn  1 42.  480  - 483 

- atypische  IJ6, 143,486 

- lndjimctacin-ahhingigc  483 
GcsidiLsskoliosc.Torlkofiis  785 
GesichLsMarrc,  SkleiYidermie  779 
Gesteh  txtumnren 

>Jase.'Gesicht  659 

- Strahlenthcrapic,  perkuiorie 
1796 

Gesteh LswcKh teile,  FchRMldungen, 
radinlngische  Befunde  1855 
Gcsprächsiiihrung,  ärztliche  1455 
Gestagene  1 148  1150. 1635- 1636 
Fndnmetrtnse  859 

- extragcmtele  Gewebe  1150 

- Klimakterium  1636 

- Kontrazeption  16.16 


Gcsttltwandel,  physiologischer 
767-768 

Gestationsalter  900 
Gestationsdiabetes  350-351,874. 
1041 

GcstaiMMMiliypctlnnr  872,  1 100 
Gestattmttödfme  872 
Gestatkmspmteinuric  872 
Gesinden  1636 
Gestnsr  1 100 

Gesundheit  959-960,2109 

- almnsphariich  bedingte  hinlhusc 
1398-  1399 

- nkmiiimiidic  Probleme 
2118-2119 

- Prävention  2100-2109 
Ifocxtd  In  ngsvandd  2161  21 61 

Gesundheitsämter  1412  1411. 

2113 

GesundheiLshchorde,  zentrale  2162 
Gesundheitehüduitg  2046,2051, 

2108-2109 

Gesundheitsdienst.  Oföntlkhcr 
2112-2113 

Gesundheit  verrieb  ung  Aufgaben 
1413 

Gcsundhatdullr,  Aufgaben  1413 

I i 2161 

Gesundheit«!  efm  it  igcset?  2112 
GesundheiLssdmden 

- Begutachtung  2102 
larmhedingte  1401 
Versnrgu  ngsvevn  2115 

Gesundheitsschutz  1413,  2162 
Gesundheitssichrning,  Einrichtungen 
2158 

Gesu  ndheitwi'rtcm/ - vervirgu  ng 
2118-2119 

Grsundhatsvnnairgr/  fcirvuge 
i Medizinische  Policy)  1410  1411. 
2158.2162 
Gesundheitswesen 

- Berufe  2113-2114 

- Gesetzgebung  1413 

- Kooperation  2114 

- Offcfitlicbes  1412-1411 

i Hg 

Getrinke,  CicsutKihcitsmiken  1392 
Gewalt.  stumpfe,  Verletzungen 
2127-2129 
Gew*bc 

- Aufarbeitung  960 

- föndcgewvbxstoffwechsd  1210 
Fehlgestalt  ii  ng  1006  1007 
lahtletauhile  Kne,  permanente 
1005 

- Keparatuuv  Uegeneral um  1119 

- Strableriempfiridhchkot  I79U 
Gewebe  eimudunc 

- intTacipcrdtwr  96ri 

- in tra vitale  960 
Gewvheersatr  1901 
Geweheinhltratinn,  Fntrundung  994 
Gewehcpalbolngie  2161 
Gev.\hq4asm  inngetiaktivatnr 

ft-PA.  Ahepla.se  I 1580-1581 
GcuTdvereparatur,  Entzündung  1 166 
- 1 167 

Gewdvrschöden  %5-973 
Gewehctran«plantet>nn  1905 

- freie  2015 

- IVptsicTung  1382 
Gev^vheunvei  trAglichkeiU 

TianspluntulKm  I90(i 
GcwebÜMTUdten  2127 
Gewebsdefekte,  Schuss^Tjnde  2130 
Gewehthormone  1581  • 1583 
Gewdnhypcnic,  AtLdnsr  1 1 39 
GewchMnakniphagen.  Phagozytose 
1368 


Gcwebwchidigung 
rntnlndliehe  1167 
I rukorvlentransfuuon  1 184 
Gevsdirmuniticin  2130 
(kr werbe,  freies,  Urztlidier  Beruf  2157 
Gewerhcvirzt  2083*2089 
Gewerbeaufsichtiüitiier  2083 
Gewicht 

- Entwicklung,  Neugeborene  9(i| 
Vormwerte  1457 

Gevoch  tsabnahnu1  / verlud  12, 

- Ikterus  14 

- Miigenkarzinrim  1977 

- Osophoguikoninom  226 

- Postgastrcktrimie  |9?4 
Gewxh  tszunahme  2 i 
GHKH  Text 

- Hnchwix  hi,  bvpnphv'sarer  356 

- HVL'Fvnktuin  359 

Giardia  Umhlia/lainblu.sü  166,171, 
983.1317-1318 
Gibbusbildung  796 
Gicht»  anfall:  21,303-305,10(0. 

1622 

- Adipositas  174 

- akuter  762,  1622-1623,  1690 

- Arthritis  384, 760- "62 

- ChnndmkalziiMMe  762 

- chmntschc  384, 1622- 1624 

- Diilt,  purinarme  2069 
Harmaure  1 1 15 
HumsäurHcristeltr  513 

- HyperUmir,  arterielle  588 

- Purme  20fi9 

- ladmlngische  Diagnostik  1823, 
1867 

- Therapie  1687- 1&9| 

Tophi  1002 
Tnphusbildung  184 

Gichtknoten  1115 
Gichtncphnipalhv  1066 
Gichtlheiap:uüka  1622- 1624 
Giemen  43, 1469 
Giemu-Farhung  %2 
van-Gicrke-Krankhcit  179, 1042, 

1121 

Gid&cncr  TumnedokumentaUnns- 
svMem  (GlTlS)  1420 
Giffoid-  Zeichen  525 
GifiaufriahttH'  1655- 1656. 2142 
Gifte/Giftstoffr  1655-1661 

- bftktcnelle  1661, 1725 
gewrrhlkhc  1725 
Meerestierr  1660 

- Pflanzen.1  Pil  re  1725 

- tierische  1660,  1725 
Giftdunuulkm  1656 
Giftung,  Arzneimitld  1544 
Gigantomastie  848 

Gifbcrt  Mculengracht-Synsdrom  9|u, 
1178 

- Hypoiiilinibcnümie  386 
CiiUa-de-la- Iburrtlc-SvTidrtini  159 
Gingiva 

- Inrilttatiun. kuklniisdse  2173 

- Verfärbung,  Schwcrmetallvergif- 
tung  2173 

Gingivitis,  nckrohsiermde  121 
Gingismtomaritisherpetka  688 
Ginkgo-biloha- Präparate  1677.2071 
Girueng  2071 

Girdlestnne-SiUialum,  Koxarthmse 
766 

Gitterinfarkt  t Plazenta  i UDO 
gmngwtiy  2025 
Glahsi  1a -Reflex  I5<XI 
Cilandula  |iamtulea  685 
CilanzhauU  Phlebothrombose  639 
Glaiizitiaiui-*Cugeli-SyhdMiin  1038 
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Gtanzmann-Thmmbdrthcnic  1165 
Glanrvh  vh  t ( Maut  I 1 5 1 8 
GlasblAscrster  5.37 
C ilas#ow-(  xmux-Scale 

- BcWiBCteinttttirung)a) 

1749-  1750.  19 23 

- Sclüidd -Hirn-Trauma 
1928- 1929 

Glaskörper.  Affektinnen  547  548 
GlaskfirjxTaKwui  547 
Gla&nrpcrhlutungjrn  548 
Glaskriipcrtrubtmg  547-548 
Gluuhcrsal7  2072 
Glaukom  545-547.560, 1506 

- DifforcntiuldiagnoAc  136 

- Glucocnrtkoide  1628 

GLDM  iGluttmatDehydrogeTUAel 
12.44, 1257- 1 258 
Gleich.,  1 nrcn/  2Hi0 
Glcichgcwichtstfgan  564,  1510 
GleichgcwidttsprUfung  1512,1513 
GIcichgcwwhtsreaklMin  1500 
GleichgewictitsArnrung  1 30- 1 3 1 
GlrichgewidttMyxlem  5m 
Gleichstrom  I Fldttmunfall  I 1 762 
Gleichst  romlhcrapic  2066  - 2067 
Gld  thcrnicri  1 880 

- angeborene  932 

- axiale  700-701 
Gleithoden  98,935 
Gleitmittel  1585,1701 
Glunarhen  IO.Vi 
Glurrak  tonnen  1071 
Glibenclamid  352,  1631.  1694 
Glihomund  1694 
Gkiazid  1694 

GIkxJut  gürtd  1 HMroj  *h  ie  502 
Gliedmaßen  s,  Extremitäten 
GlioJmaRmvcrluM.  Amputation 
1489 

Ghmcpind  1631.  1694 
Glxmde  1632,1693-1694 
Glmblaatom  271.1019,1078,1849, 
1924 

Glinme  268 
Gliosc  1071,1074 
Glipirid  1631 
Glhfutdnn  1694 
Gltsmrpid  1631 
GliU/nne  350,  1633,  1694 
GlnhahnvurFmciiZ  bl  8.676,  1043, 
2039 

- akutrichromscbe  678 
rcxpiratrinsdir  344,  1208.  1934 

Ginbin  1159 

y-Globuhnc  i.  (*ammoglobuline 
GInbuluie,  laborakmumx  unter- 
Buchungen  1230 

GlnhuliotvmlhcststöruiigcfK  Animn: 
1159 

Glnhusgefuhl /Globus  hystcriauv' 
pharyngrus  55  56 
Glocken  thnrax  14(»4 
giomerulixe  Filtration 

- Armetmittd  1545 

- Stillungen  1200-1201 
gforncruLlrc  FÜtratinnwate  I GFR ) 

I • H l 

giomerulajr  Kronklieitrn  808-812 
nephrotisch«  Syndrom  1203 
Glomerulonephritis  808,  1064-1065, 
1202-1203 

- akute  808 

- chronische  810,818 

- chroni^- progrediente  810-811 

- fokal  -segmentd  dtlemsicrendr 
810  812 

- Hypertonie  33 

- I-Upux  erythematodes  776 

- membranfee  812 


- metnbranoprnlifeiatovr  810-811, 
8)2, 1005 

minimal  prol  ifcricTende, 
interkapdiilrr  810-811 

- nephrotisch«  Syndrom  1064 

- pA!UUtcriitisni>dfi*4  772 

- perimefnbtunöAe  810-81 1, 10r»4 
postinfektiftse  808, 810-811 

- rapid -progressive  iRPGXi  808, 
809  I0C.4. 1203 
Streptncnomx  p\n|een«  1283 

( ÜnmcruloxklcTmc  Kixnmclxbel- 
Wilnn  351 

Ghitnctuliubltrat,  /mimincti 
«etTungsKtOrungcn  1200 
GlnmtM  carocicum,  ParagangÜmn 
1081 

Glomusturoorrn  300 

- Mittdohr  299 
(Ünssiti* 

- Allergische  689 

- thnmbica  mediana  689 
Glotsodynie  61 

Ghivrophanxigcusneuralgjc  486 
Diffcrrntiiildiagnosc  136 
Glnunpbarvngcuxrrt/sUdfe, 
GcruchsprüJung  1514 
glotUuhcs  Karat  mm  232 
Qattiiädcm  1738 
Gfottiucgel  682 

GJucncorticnide  i Glukokortikoide 
Glucose  t.  Glukose 
Glurumnidierung  1545 
CdukjLgnn  299 

- I liabetes  mdlitus  1123 
GJukagonoin  299,  1092, 2003 
Glukokortikoide  1619,1628-1629 

- Arthriti*,  rheumatoide  1687 

- Asthma  bronchiale  168(1%  1682 
Cushing  Schwelle  360 

- Gudung-Nyndmm  1628 

- Gcirnkcrkrankutigrn,  dcgcncrabvr 
1689 

- inhalative  1680 

- laboratnri  umsunter  Eichungen 
1245 

XNR- Überfunktion  2<M)4 
orale  1680 

- PolyartbnlÄ.dmmiNchc  759 

- Schock  1919 

- Status  asthmabcus  1682 

- Vergiftungen  1725 
GJuknncogcucsc  1 1 24- 1 1 25,  II 75 
Glukose  1 1 26 

Wut,  Plasma  Ivw.  Serum  1235 

- Diabetes  mdlitus  1123 

- Hyperkaliämie  1704 

- Hypoglykämie  353 

- Liquor  1266 

- Mangel,  Neugeborcncn- 
Hvperexriubiliut  102 
Urin  1235, 12r.l 

Gl  uknsr-tiPbosphal- 1 Icbydmgeuaxe- 
Marigci  1 1 59 

Glukose- 1 ielndmgctia.se- -Methode 

dukosetosung,  hyperosroolarc. 

Hypoglykämie  1752 
Ginkmr  (Hulasc  Methode  1235 
Glukose  (.  Phosphatase,  1 lungeixtnft 
Wechsel  1125 

(Jukmc -o- Phosphatase  Mongd  379, 

I 121  (24 

Glukose H^PhcHphat-Ddiydrogrnasc  - 
Mragd  318, 1160,  1436 
Gtukocc  Phosjbat  Diabetes  825 
Gluknxestoffuvchsetstnrungrn,  akute 
1751, 1752 

Glukmctnlcranxlcst,  oraler  lOGTT  I 
346,  1236 


G)uku*cuti)>*aünn,  I hahetm  mdlitus 
1123 

rt  1,4  Glukoridav.lysntomale, 
.Mangel  379 

tdukmudase-Hemtmlnfie  350,  1633, 
1694 

ß-GI ukrtudA.se  - Mangel  380.  1042. 

1075 

Glukosurie  1235 
renale  825,  1201 

Gluktnnridtrandrniftemangel  386, 
919 

Glutamat -Decadioxyltse.  At  itikni  per 
467 

Qutamat-Deln>dmgcna»cs.  Gl  DH 
Glutamat-OxAlaceUt-TninAamina.sc 

s.  GOT 

Glutamat  Pyruvat  Tnmxxminaxe 

t.  gpt 

Glutamatrexeplnr- Antagnmstni 

1721-1722 

y Glu  tarn  vl  Transfe  rase  i y-GTl  1 234* 
1257, 1258 
Glularundurie  1449 
Glutenentempafbir  989 
Ghxrerm  1586 
Cdvcrrnlie)  1663 

- Hungemistaiui/Faiten  1124 
GUycemltrmitrül  1 564- 1565, 1675 
Gtycin-Re7cpinr  1539 
Gtycopyrmmumhmmid  Ifi98 
Glykogen 

1 halvtes  mellitus  1040 

- HungiT/mtand.1  ONtm  1124 
Cddutgriuhbau.  Dddtt  1121 
Gb'kogenMein  378,  379, 1041.  1042 

- Kaidinriiyo|uthif.  reMfiktisv  f»07 

- Myopathien  505 

Typl  ivAnGierkei  1042,1121. 
1435.  1442 

- T^*p  H i Pnmpc  I 1 042 
Ciykogcmvntbe^e  I ! 75 

- Defekt  1121 
Gtykoiyw- Hemmstoff  1235 
Glykopepöde  1645-1646 
Glykopmteiniel 

körpereigene,  Infcktaltweh  r 1 272 
(I, -saures  1232 
Glykoside  ft.  Dtgilalisglv'kmide 
GhTcnn  RluÄUoiitie,  Trtgeminus- 
iteurulgic  48fr 

GM2-G*nghoüdn*f  1042, 1075 
GM  CSF  1 1 58, 1 578 
Gruthosehisi«  931-932, 1051 
GnJ\H-Analc^a  1634 

- Fndometriosr  859 

GOA  ( Gcbilhrvnotdming  für  Arrtel 
2119 

GoWWatt-Fffekl  589 
GoUl  Verbindungen ) 

- organische  1620 

- KVilyartlintis,  chtnniNchr  16H9 
Liotlcrdlenbngen  795 
Gosuden,  Strahlenernphndlidtkeil 

1803 

G*Htadendysgencsic  1152,1898 

- IcongeniUk  V»5 
Gonaden  insu  8mm r 504 
Gonadnnriin  1633-1634 
Gosudordm- Analoga  1653 
gnnadntrnpe  Hnrmnne  1634 
ConAgra  762 
GonarthitMc  766 
Gonioskopse  534,545 
Gonokokken  ünfektion  }/Gonorib6 

185  I8fv  85 1-852,982. 
1285-1286,  170’ 

Gonosomen  1 427 

- Fehhvrteilujig  1430 

- MuUtkinen  1425 


Goodpasture-Sj'ndmm  774,991, 
1064*  1203 

GofdonRdtet  132,  1530 
Gcmlon -Syndrom  1 173 
Gorlm-S^’ndrom  310 
(kisereltn  1634,  1653- 1654 
GOT  tGlutam%it-Oxalacetat-Trans- 
aminasei  1234,1256,1258 
M>xtkardmfarkt  593, 1259 
GOT-GPT  Quotient, 
De-ltilix-Ounticn!  1257 
Gowxts- Zeichen  502 
G- Proteine  1113,1539-1540 
GPT  <Glutanut-Pyruvut-T>ansamj- 
rvw e)  1234,  1256-1258  2140 
Grad  siet  Behinderung  iGdB)  2056. 
2102,2110 

tiradcnigo-Syndmm  574 
Grading  1 1 hfferen/icrurtgsgrad  l, 
b i non  i io|6, 102 1 
Graefe-^ddurn  342 
Graserdemutitis  744 
Gfaft-^rrnuv-hoxt- Reaktion  (GvHl 
993 

KnochenmarklranspUntatinn  321, 
1383 

- lungcnlihmse  672 

- Traiisfusjomivuktionen  1385 
GrainA,I>^*skerfltm«foUkularis  1083 
Grand -N(al- Anfall  476-477,1221, 

I«I5, 1750 
Alknhnlcntnig  471 

- primar-generalixierteT  479 
Grannetmn  1699 
GranuGratroplik.  rote  1030 
Granulation,  Wundhciiung  1910 
Granula  toonsgev»ebc,  Hodgkin-  lym 

phom  1014 

Granula  tmnsgevxbspolv’pen.  Vagi  n%t 
1098 

Granulantia)  997 

- anuiarr  751,  1085 

- co&iruiphik't  1104,1897 
--  Mitlelnhr  299 

- Hiiutsarfcoidme  1085 
inguinales  85,3 
Mdio*W  1292 

- p>ttgenicum  301  -302.  1005,  1051 

- tcleangicctatocum  1051 

- wtiorcuiti  853 
Granulnmatrae/Gt  amikmuti  um 

- allergische.  Dmgcnerkraitkungciu 
eosmnphile  672 
infantixeptoca  177,1298,1.379 

- progressiv -sepdsche  331 

- Splenomegalie  67 
granufop<wti<«htt  System,  Bildung» 

Störungen  1102 
Granulosanel  Iturnnr 

- Hoden  1094 
Ovar  1095 

granulmukunlarr  I >ey  neratoon. 

Al/hcimcr-  Krankheit  1074 
GranuloAlen  1 157, 1 162,  1368% 

IM 

- Abbau,  vermehrter  330 

- basophile/eminophileJiiffcfrntiA)- 
Mutbild  1249 

- Fntrtlndung  1000 

- l unktinnsdcfekte  331 

- neutrophile,  1 Itllcrmlialhlulbtld 

- Entzündung  999- 1000, 1 167 

- - PhagnmnAe  1379 

- verfettete  995 
Ptugnmnve  Ilfi9 
Zerfall  995 

Cdanularyten^lSF  X.G-CSF 
Graiiulo7>Xen-Mfmo/>'ten-CSF 
«cGM-CSF 


2204 


Register 


Granulozytopenie  287,330»  170? 

aplostischc  .130 
Granulnrylnpfra 

- Hypoplasie  1102 

- Storungen  330 
graue  Substanz  1069 
grauer  SLur  M»2, 1 506»  209« 
GrayiGyl  1766,1780 
Gregg  Syndmm  000,1345 
Greif  Reflex  1500 
Grmrtinicninfarkl  1015  1096 
Grm/strangsyndmm,  nherecuntercs 

(tambllts)  507 

GrcnzweilcrtLänge,  Reinigen  Spektrum 
177« 

Grenzwerte,  Arbeitsmedizin  2087 
Grcn77nnmmfiirkte  628 
Grey-Syndmm,  Chlnramphcmcol 
1646 

Grey-Tumer-  Zeichen  2001 
Grifftechniken,  Massage  2061 
grippaler  Infekt  651 
Grippe  16,208,651-652 
Piftrrrntuddiagnntr  571 
Fnzephalitift  1 148 

- Otiln  1346 

- Pnciunnruc  652,  1318 
Griseufuhm  1646 
Grüße,  Nnmiwvrte  1457 
Gtfßcnentwkfclung«  Neugeborene 

001 

GmWumatmphie,  Fnrrphalnpaihie. 

alkoholische  1075 
Gmßwuchs,  genetische  bedingter 
169 

Groftzcllkarzimirii,  Lunge.' Bronchien 
1941 

Gruhenptpillr  54» 

Grubrr  Widal  Agglutination  1288 
Grttbcfn  15 1 
GrUndcrcffckt  1441 
Grunbolxfraktui  1 821,  20 1 3 

- rodiologiädie  Befunde  1821,1859 
Gr  Unwahr  nehmung.  Storung  539 
Grützbeutel  1460 
Grundimmunuierung  2051 
Gniruhris/wgung,  statinndrr  2113 
Gnindwawr  1394 

y-CT  s.  y-GluUmyl-Traraferase 
GT  lG*d£m-T«t)  437 
Guufok-Test  1256 
Guandhtn  Beberi’-V'imr,  |94 
Guar  1694 

Guarnieri- Körperchen  1336 
Guedel  Tubus  1 74»  - 1 74 1 , 20 14 
Günther  Syndrom  385 
Gürtdrasc  13*141 
Güsse,  kalte  2066 
GuiUuiii-Bai  rv-Syndmtn  33,207, 
496-49«,  1079,  | >4,7.  I 306,  l.V>2 
Gumma  iluevSvphÜiM  185,851. 
1064.  1104.  |9|1 

Gumprcvht- Kenne  hatten  288,  1017 
Gunn-Zeidirn  541 
Gurlraarkr  2136 
Gutfiln-Klattirikatimi.  Frakturen. 

offene  2010 
Gutachten,  freie  1922 
Gutarhtrnrnctaltung,  Ptlwht  2156 
Guthrie  Test  141.179.1230 

- Phenylketonurie  376,1116,1210, 
1496 

Gynäkomastie  77,201.366, 109«. 

Gynandrobtatom,  Ovarien  306 
Gyrate-Hemmrtnfie  1644 
Gyricrung,  Storungen  1072 
g\*romagnctiuhcK  Verhältnis, 
kemsptnresananx  1782 
G -Zdl  Hypcrplaaic  1058 


H 

I laaraustail  k Akipccu' Alopezie 
I Gare 'HaarfnlhkH 

Erkrankungen  23  - 29.746  - 747 

- Typen  1521 

- Wachsttmiizyklcn  1521 
Haarlcuknplakic,  orale  2173 
Haarwurzeln,  Spurensicherung  2 1 42 
l Ijarzrllcnk'iikäTnir  281.269.1016, 

1351 

Hoarzungc  689 

- tcliwarac  51 

FUchinski-Isch&imc-Scutc  401 
Hach  - Klassifikation,  Sianmtvtneu- 
irvsufiizicnz  1956 
HacfcrnfußMcIlung  918 
Hacktleivbvrmrdnung  i 192 
Ham  1159 

Hämoggi  utinatu  wisme  thndc . 

Blutgruppen  1186 
HJLiuangMihkMtnme  275,279 

- zcreMlnretinole  268 
Himangktmainsc»  trigrminozeithrale 

268 

Hämangiome  101  1014,  1086, 
1106-1107, 2174 

- Augenlider  520 

- Bindehaut  527 

- B/Ufttwirtvhüulc  >862 

- Dünndarm  297 

- kavemOfic  297 
larynx  082 

- Leber  297  - 29«.  1885.  1995 

- Schidd  1862 

- SfHMdtddiiben  688 

- Stur  ge  Weiter- Syndnmi  268 
Hämangioperizytom  1107 
HanungkxMiikrim  978, 1 100. 1 107 
Hamarthrm  771,  1019 
IDmavkne  1089 
FUmatcmcsis  44. 56, 1171 
Hamatin  i I r brechen ) 1039 
Hacmatncclc  testis  109.1 
HAnutocbezie  10.19 
Hämatoidin  %8, 1019 
Hänutokotpn*  94,862  915 

I Umatnknt  I Hkt  I 1 247 
hämalnlagisclic  Fr  krau  Lungen 

- Fcttui Neugeborene  917-920 

- Knocltcnverüiidcrungen  I8f?4 

- |viraiwx>pkut»chc-  279 

- Schlaganfall  627 

- Splenomegalie  2<MX» 

Hämatom»  c’  25,  326, 1039, 2049. 

2127 

cpiduralc*  625  - 626.  1070.  1847. 
1929-1910.2128 

- Hypcrhihnibinämir  386 

- intrazcirbraks  1930 

- Myositis  oraiticai*  79<i 
Orbita  525 
rmnpU7mtares  «92 
subdurales  101,  625 . 9 1 2,  1 070, 
1847, 1930,2128 

- subkapuilAre*  833 

- Thrombozytopenie  328 
Hlnutnmetni  'M.86I 
Hämatnpncumnthorax  2017 
hamatnpnetisebes  Syndmm, 

Strahlen  therapic  1804 
hamainpoetnehe*  System,  Strahlen - 
cm  pfindl*  hielt  1803 
HAmalnsalpillK  94. 849,  858.  «60 
Hämatathorax  674. 1029, 17.19. 1934 
-1915, 2016 

Himatnrympunon  57 1 572 
HaiTutnxvIin  Fmin  Färbung  %2 
Hämaturie  90-91. 264, 32«.  809. 
810.813, 823-824, 1349 


- percisticrrndc/rezidivicfende 

Ham  fhmynthesc,  Störungen  385 
Hacrooceult*-'lesJ  7. 1986 
Hämochromatose  386-387. 607, 
713, 1010, 1040- 1041, 1060, 1179, 
1458 

- Adcrlassiherapse  .187 
Chondmtulrinnftc  762 
Diabetes  mellitus  15» 

- Harn,  Fcmtin.'TromLcmn  1248 
HamndsatiltraLinn  820 
Hämodialyse  820 

- Amyloidose  390,973 

- Flektmlvtdys&i]uilihrium  510 

- extrakorporale  821k  1410 
Oiftdimirutinn  1656 

- Hygiene  1410 

- Nicrrnirmifiliiciiz.'-venugen  817, 
820 

Hamudilutum 

- foouoftAmiachc  1908 

- präopcritivr  2039 
hdmodynamisehe  Messungen, 

invasive  2015 
Hämofiltration  820 
Hamagcnetik.  fmvnxische 
2139-2141 

Hämoglobin  <Hb)  1246-1247 
Hämoglobin  (HB)  1424 

- Anämie  1 15« 

Hämoglobin  Hbi 

- letales  i Hbl  ) 905 

- gh’kmylnrrtr*  1236 

- Puffer ungsiystcm  1138 

- L'riiistdtus  1261 

- Veränderungen  1043 
Hämoglobins iHbSi  319 

Hämngfobinrtsen  1576 
1 lamnglnbiTU*k4ctmphorese 
318-319 

Hanioglobirigchdt 

- des  cuizrfncn  Erythrozyten  ( MCH  i 
1247 

- Trimenon- Reduktion  9(i5 
Hämoglobin  H Krankheit  1|8 
Hämnginbinopatbim  1041 

- angeborene  317 
Hamogiobims-ntlieu:  1 1 59. 1 247 
Hämoglobimirii..  nächilu  Iw. 

jvmix>smok  i PS'H  I 320 
HämogtabiitTyom«?  1209 
Hämohtc  M58. 1161.  1227, 
1247-1248,  1282 

- Anomie  1 160 

- Bakterien,  vergrünende  1 279 

- Qukose-6-Pbosphatdelnadroge- 
na.se- Mangel  318 

- HF1  LP- Syndrom  «72 

- Neugcborenenikterus  919,  ||78 
Transfusinnsrr.iktjonen  1 185 

I Umnfyunc  1 272, 1 28 1.  1 284 
hümolytisch- uranuAche»  SyTulrnm 
i HUM  165,317.320  - 321,328. 
589. 1038, 1063»  1289 
Hämoperfusinn  820, 1656 
Hämopetikard  1026 
Hämoperitoneum  io«9 
Hämopexin  1232 
Hämophilie  (».325,  1436 

- Humor thrm  1039 

- Wilson- Fr bgj ng  1444 

Hlmopliilie  A B 6, 10.18,  UM- 1165, 

1250, 1416 

Hannopbil  us  1 29.1  - 1 294 
oegyptirus  1 294 

- ducreyi  187.852.1294 

- inllucnue  166.181.182-183  1 16. 
650, 653, 754. 1293-1294 

- Impfungen  909, 1 359 


- parainflucnzae  1294 
saginahs  851 

Hamnpnesr  1157  1158 
Hamoploe/Hamoptyse  43  - 44, 234. 
667.683,  1039 

hämorrhagische  Diatht**'  4-6,44, 
327-  329  1038, 1 164, 1579 

- strolilcn  induzierte  1803 
Thmmbozytmtransfuunn  1184 

bamnrrbugisebe  Krankheiten, 
FetuJV'Ncugeborcnc  917-920 
bamorrhagnehe  Nekxo*e  970 
bilrnorrliagiscbes  Fieber  166,1407 

- Fbola-.Filn-  bzw.  Marbuig  Virus 

1353 

- Hantaanvims  1.149 
virales  |91-|94 

Hamorrhnuialknoten  1523 
Hamarrho«dcktnm>e  198B 
FÜmorriiniden  1523»  1907-19« 

- Leberzirrhose  640 

- Muriskcn  1988 

- PrranaiHutungcn  58 
|mrtale  Hypcrlrnson  1 99 1 

Hämoradenn  %7 

- Hcnriehlcrrellm 
Hlmnsadcrme  1384 

- Hämatom  1039 

Hämostase  1 163- 1 166, 1 250- 1251 
Hämosta^cstOrungen  327, 

II64-II 66,  1250-1251 
Hämn*ta*etcsts  6 
Hamoxoin  967 
HamsVTitheir  Störungen  1 160 
HändedednfektJnii  1404 
HaMüiigkeil  2149 
HaOpflhliK  ärztliche  2153-2154 
Hagelkorn  i'Qtalazicml  518.  lOHl, 
1505 

Hageman  Faktor  999 
Haglund- FlxnUmc  794  - 795 
Haglund-  Sesyr-Syndnwn  801 
Hairv  Celks  289 
Hokenwurmct  217, 1324, 1327. 

I : 

HalbmotuJbtldunglRPGNi  1064 
HalKseiterisehOibgung  1531 
Hai)^  tiefen  therapie  1790. 1"°2 
Halbu'ertsachiclitdicke.  Phntnnen 
1776 

HafliwertszeiL  Itadmiiuküde  1767, 
17741 

HaifaiV*  1331 
Malaria  1131 

FfaHcrvorden-Spatz-Syndram  120. 

Hallux 

- t igidtn  766 

- v.ilgus  767,  769,  1489 
Halluzinationen  160,403 

Alkoholen  trug  471 
Rausch,  patbrJngiwber  408 

- Schizophrenie  413 
Halluzinogene  1612 

AbhJLngigkat  410-411,1609 

- Vergiftungen  1718,  1755 
Hdiluzinoftc*.  Halluzinatkmeh 
Halofantrin  1331. 1331.1708 
Halogene  l Decmfrioon  j 1 404 
Halogcnkolilenv'auerstnffe  2095 
Hokipcridnl  117.  1597-  1598.  1717 
Haiof^iilit.  Vibrio  cholerae  1295 
liak>vkii(TMdta.>s  Verfahr  eti.  Schielen 

112,554-555 

HaJothd»  1 588- 1 589,  203 1 - 2032 
Holnthanhepttitis  1589.  201 1 
Hak 

- Erkrankungen  1960— 1965 

- Fchlbildimgvi»  925,  I960 

- Impcktirin/Palpütinn  1516-1517 
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Register  

- tadrologische  Diagnostik 
1*53-1*56 

Untersuchung  1463  1464 

- Verletzungen  I960 
Halsband,  ‘vpond)ioly*r,1 

Spnndylniisthcse  785 
HaktiMeln  1 05 1,  I960 
Holsgrßiße,  Untersuchung  1464 
HaWymphknntrn,  Untersuchung 
1463-1464 
Halnippe  919 
HaUvchmrrreti  144 
Haktleü-Reflcx  1500 
Hahtedl,  \V  S 2160 
Hiktumorcn  1796,  18S5,  I960 
HaMurnfang,  Messung  1464 
Hahvrornstauung  63, 48)  I , 1048, 
l im 

Haie  weich  teile 

- I chÜMldunflL'n,  i jiboJugischr 
Ikfundc  1855 

- Sonographie  1853 
HalsvirheUnule 

Frakturen  2015 
Funktionxprufungro  H8ö 

- schleudert  rauma  2016 
HalswtrbcisauIcitmanavrT. 

WurzdsdtmerBnt  145 
Hokzpten  1051,  I960 
Haftclonu*.  Zunahme,  eitrapyrami- 
dde  Schädigungen  1526 
Haltrtmuor  133,134. 1530 
Haltung  (Geburt}  894 
Haltung*-  ilormabwcichungm. 

Wirbelsäule  1485 
Haltungsawmialien,  Gcbtlit  877 
Haltungsfehler  RI -*2.  1485 
Hamartom  1019 
Dünndarm  297 
funge  Mm 

- Mamma  304 

- Nieren  1066 

Hamilton- 1 k|  u eshii  ir  is&kaLi  t HAMIll 
152.420 

Hamilton- Handgriff,  PUzentalftsung, 
manuelle  893 

Hamman  Ruh  Syndrom  672.1044 
Hammergriff,  Otwkopie  1512 
Hommer/rhen  767.769 
Handeln,  ärztlich«  2160 
Handfrakturcn,  riuiM4ag»chr 
Diagnostik  1860 
Hand«  gelenk ! 

- Durchblutungsstörungen, 
vihrationdvdingtr  2097 

- I nfefclionm  2022 

- Neu tral - Null  - Methode  1492 

- iSdtnciid  Verletzungen 
2021-2022 

Handicap  (soziale  Bcnntnkhtigung} 
2109 

Handlungsfähigkeit  2127 
Hand -Schulkr^2hnstian- Erkrankung 
360.1104 
Handwurzel 

- Frakturen/ Luxationen  2021 

- Knochenkerne  901,904 

- Verknöcherung  1501 
HangmanKfractunr  1859,2016, 

2132 

von- Hanken- Rangnerah«  Rand, 
Waller- Dcgencratinn  96T 
Hannover  PnJyirauttu  Score  tPTSl 

Hantaan-  Fieber  194 
Huntaanviren  1349-13541 
Hontsvjirn  166. 194 

- Kortikosteroide,  Kontrumdikatinn 
813 

H-Antigcn,  Salmonellen  1287 


H.-AntilüsUmimka  «.  H,  -Reaej*nr- 
Antagnnrstm 

Haptoglobin  1 232, 1 134, 2 1 40 
Harvh*  Weinhcrg-Cievrtz  1 440  - 1441. 
1444 

Harn,  Oualitlt  R9 
Ha/nabrluvwtmun^n  824. 1067, 

1*90 

kongenitale  1*96 
Harnahlritungsrerfahrrn, 
flarnhlicenlurzinnm  263 
Harnausscheidung  89 

- fetale  882 

- postoperative  2038 
Harnblase 

- s.a  Maat. 

autonome  / ncumpath  »sehe 
836-037 

- I unk  t umsdugi  mttik  85-86 

- Kontrolle  90T* 

- Uvr  Aufnahme  86 

- Punktion  88 

- Sonographie  86 

- Verletzungen  834 
Hamblascnhdharziave  215-216, 

830-831.  1323.  1324 
Hamldasendencrvierung,  Blase, 
neumpathisdic  857 
HurnMa&eivdivet  tikel  837 -839 
HamNaseiKkstrophic  937 
Ha  r i iWiisenen  tkerungviör u ngen 

nrumgmr  835  - 836.  I0C»7 
HarnMaseiduhabstruklKin  837 
Hurnhlasenkarannm  261  - 262. 262, 
263 

Huruhla&eiikatheler,  Intensivpatjen- 
tni  2041 

HamHafienkramptfr,  Rkvmsinnr 
824 

Hamldmenoffnung,  hkstrophie  1006 
Hamhlasenpapillom  1017 
HarnbkttefUtlpftif  834 
Harnblasensphinkter,  h>draulmhci 
837 

HarnWasewtcine  824 
HamWawrwtOrungsen,  Normal 
druckftydrmrphaiuc  508 
Harnhlaientumnrcn  1891 
Harndeainhximzjrn,  pflanzliche 
2073 

Harndrang 

- Tcncsmen  147 
Zystitis  835 

Harnentleerung.  Storungen  89  90 
Harollussrate  85 
Hamgerudi,  auffälliger  89 
Harninkontinenz  91 , 630. 830- 840 
> i.l  hikontinenr 
Hamkonkrrmente  85,815, 1201 
Ha  mkon  Zentrierung,  Störungen 
1201 

HamJcitrT-1  Xarm-lmptanLatinn, 
Hamblasenkarzirami  263 
Hortdatrreinmundung,  cklapc  1066 
Hamlet  terknlik  815 
Hamleiterudne  814 
Hamlcitentennse  833 
Hu  min  Irrtiimorm  1890 
Ha  rnorgu  ne,  Neubildungen,  bösartige 
259-  265 

Hornnsrnnluliiat  360 
Hurtuöhrt-,  Audtuss.'lucken  H9 
Harniöhrciuhsze**  8.38 
Harnröhrcndivcrtikd  839 
Harnröhren  ft  viel  839 
Hamröhrmpmlaps  839 
Harnröhren  ruptur  2022 
Homröhrensteine  824 
Hamiöhrciistjiktui  838-839 


Harnröhrenvtrletzungcn  8.34-835 
Hamsilure  1115,1229-1230 
Gicht  533,  1115 

Harmaur«picgci,  Hyperurikdmic 
384,1115 

Hürhsduteleitir  822,  1201 
EtarmdurcstnfFwethsri,  Pharmako- 
therapie 1622-1624 
Harnsedimctil  84, 1260. 1261-1262 
fiaml  Statut  unlrncuchungl  84  85. 
823, 1260-  1262 

- Abfalle,  Desinfektion  1404 

- Ücncc-InnevPmlciric  1232 

- hietäu  Knurr  1178 

- \ taifugrtytterne,  Krankenhaus 
infcktxmcn  1408 
Flektmphoceve  1232 
Fpitbelzellen  809 

- Galknlarbitnffr  1257 

- Geruch  1459 

- Gesamte  iwciß  1231 

- Glukose  1235 

- Harnstoff  1261 

- Kalzium  126.3 
Konkirmrntanalysr  I2/i2 

- Kreatinin  1260-1261 

- Kultur  84,1279 

- schaumiger  93 

- Schnelltet*  84 

- Verfärbung  92 

- Zylinder  810 
Zytologie  84 

Harnuauung  92.  1067,1890 
HarmLauungvmcre,  knngrratale  937 
Harmleine  92,822  - 824 
Harnstoff  1114, 1261 
Harnstrahlunletbriihung  824 
Harwystem.'-trakl 

- Feblbildungen,  angeborene 
9,36  - 937 

- Krankheiten  84-93.835-840 

- nuimlogischc  Diagnostik  87 
Harntransportetörungen  91-92 
harntreibende  Mittel,  pflanzliche 

207.3 

Horntrohung  92 
Harmcrhalt  92.  264. 1481, 2037 
radwlogische  Refumle  1890 
Harawcgr,  ahlei  lende 

- Hndanluipte  88 

- F nt  Zündungen  1067 

- Fchlbildungm  1066 

- Funktion  Störungen  85  -86 

- radktlogkchc  Befunde  1896 

nuhologiftcbc  Itiagnostik 
1888-1891 

- Sekrete  85 

- Urilerhuchung  85 
Homwegui  ifektioiwn 

- nosokomiale  1408 

- Prostatitis  842 
rezidivierende  829 

- Therapie  1707 
Harnwegvtubcrkulortc  831 
Hart  mann  Rund  2158 
Harlstrahbufnalmioi  1810 
Hiut»tralilthcrapie  1790 
H- Arzt -Verfahren  2 MW 
Havcbicch  161 1 

Abhängigkeit  409 
Hadiimotn-Thyreoiditiv  339, 
3*14-345.  990. 1091.  1141 
H.-AUrntet  378,1255 
Haubct irnti  ungit n 446 
Hauptlimnchuv  Röntgendiagnostik 
1819 

Haupthwtokom|vftbilitatvantigenf 
s.  MHC-  Antigene 
Haiuarztb«uchc  2045-2047 
Hauduttsgiftc  1725 


Hausholtshilfe  2116 
Hausmittel  2055 
Hauurtaubmilben  1400 
HauKtreinrrlust,Gnlitw  ulcemva  703, 
1835 
fiiut 

- Atropfix*  29.1520 

- Autoimmunetkrankungen  1085 

- BefuiHte' Symptome  23-29 
Rrruhkrankhcjten  2100 
CarriiKmui  in  «tu  29.3 

- 1-axlnvntnderungen  1458 

- (iiftaufhabmc  1656 

- Infektionen  727-730. 1084 

- krankhafte  Reaktionen  15(7 

- Iymphonie  240, 1087 
Parautenhefall  218  219 
Pfvotmensibdiinenmg  2i»  27 
PtattenepitliHkarzinnme  745 

- Prakanrermen  1086 

- Schichten  1518 

- Schuppung  25 

- Schwellungen  27 

- Strahlenempftndlkhkeir  I84M 
Tramplantatinn  2015 
Tmckrnheit  27  28 

- Turgor  1458 

- Ulkus  28 

- Untersuchung  1457. 1517- 1521 

- Verletzungen  2127 

- Zysten  1519 
llautanbangvgdHlde 

Frkrankungm  745-749 

- Tumoren,  maligne  1086-  1087 

- Untersuchung  1521-1522 
Hautauttchläge  L F.xandietni  i) 
Hauthlascn.  Rarbit  ui  atsvrgiftungen 

2143 

Hautdiplttbene  1297 
Hautrmphvsem  25.  |9,Vi 
Hautrrkrankungnv'  Veränderungen 
727-752, 1083  - 1088, 1520-1521, 
2074 

- allergische  1084-1085 

- berufsbedingte  2 MH) 

- atrophische  751k  751 
berufsbedingte  2 MH) 
bUvnbildrnde  2.3 

- gnmulnmalosc  1085 

- HlV-lnfektkin  205 

- Inspektion  1481 

- Krelvibilduiig  2100 

- I eichen  2123 
mamillarr  2f* 
papulo«4]uamnse  738  742 
StoiFwwhvrlrikrankungen  750 

- Strahlen,  irirusicrende  745 

- Stiaiileiwinwirkuiig  743-745 

- Strahlung,  lucht innisierende 
744  - 745 

- Tlicrapic  1707 
Vergiftungen  1754 
virale  |95 

HauülugJcrgiftc  166(1 
Hautiklems  1 1 78 
HautkarziiMMn,  SlralilencipcMition 
1011 

Hautkrebs  2 MH) 

Hautmetevtascn  240 
flautmilrhrand  175,1298 
Hautpartien,  hchtexponierte. 

Kxel>sbildung  2100 
Hautreiief,  VcTÄndeiimgen  28 
Hautrötung  1458 

- Krchslulduog  2100 
Hüutsarknidnw  1085 
Hautwhmttc  |9(H 
Hautsoar  131 1 
Hautlumoirn  1085-1088 

- bösartige  237-  241 
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- mesenchymale  240-2-41 
Metastasen  2-10 

Hauttypen,  UVFmpfindlichkeit  744 
HAVTgM-Antiktirpcr  1353 
HAWIK  i Hamburg- Wöchxler- 
lntelligeiiTlcvt  für  kindet ) 437 
HhA,  1236 

HbA,.,  Diabetes  mellitus  346 
HhA;  I2.V» 

HfkAgtCnrr  Antigml  1341 
HBDH  1234 

- Myuluidinfajrkt  503 
HBeAg  < Hnvdope-  Antigen  >, 

Hepatitis- B- Virus  1.341 
HhF  12.36 

f IB  Hyperim  munglobuhn  I V»  I 
HhM  Krankheit  332.  MW 
HlkAg  tSurtocc-  Anligen  i 1341. 

1342.  1361 

- Folget,  gesunde  201 
HhS- Krankheit  1159 

I ß-  )HCG  » hu  mjjics  Chonongnnado- 
tmptn)  1243. 1254.  1634 
Bfcucnmolc  253,869 

- Hoden!  uinotm  257 

- labnnrtnnumumlrnuch  ungen 
1244 

- Prinataldugmivl&  1447 

- Tumormarker  1169,1253 
HPC- Impfstoffe  1363-1.364 
HDI  fhighdenrity  tipopfntcirol 

1127,1237.113« 

- Arteriosklerose  1132 
Head- Zonen  14«  1.205« 

- Abdomen,  akute*  1990 

- Mittage  2062 

- Schmerzen,  projizierte  1000 
Hebammen  215« 

Hcbcrden  Arth  rav  7 66.  1003,  14421 
Hocrtordt-Syndmni  57, 487, 687. 
1083 

Hefen  IW-  1310, 131 1- 1312 
He  iddbcc  i e 1 1 / - Irxt  hlä  ttci  2073 
Heilbehandlung  211« 

Heilherufc  2113,215« 

Hrilhilfthmifr  2113 
Heilkunde,  Ausübung  2150  2152 
HcilprokükergiscL/  1413,21541 
Heilquellen,  -Sedimente  bzw.  -gase, 
Balneotherapie  2063 
Heilwaaser  1395 
Heimlich -Handgriff  1733-1734 
Hcimtierhaltung  1400 
Heiserkeit  1459 

- Laryniiurannm  232 

- larynxtumofm  684 
HciSluftvtcriliuitinn  1402 
HdicohftCtcr -pylori • Infektion  1 296 

- Fradikation  1973 
Gastritis  693-695 
Gasfmdundennlulkus  694, 1056, 
1296 

- Magcnkor/innm  226 

- MALT-Lymphom  2«5 

- Tnple -Therapie  1699 
Hdicnlueler-Tc*t,  Ukut  vtntriculi 

1973 

Hriintheraptc  2063 
MdI  Fhinkel- Adaptatinn  1507 
Hcihn -Regel  «76 
HELLP-byndinm  87 1 , 871 1 100 
Hciiruhiuhme  1734 
Hdmcx*  1332 
Heimmchen/HdntfntfioAen 
215-218,983. 1313-1328 
ZNS  455 

Hemeralopie  < Nachtblindheit  I 533 
Hcmianaeilhevu  dnlnmu  1216 

Hemianopsie  273.358,552-553 

Hcmibdltunu*  1218 


Hem  »Mock  M85 
Imlwanteriorrnl  ABH : 609, 1 185 
hnk.spnstcnorer  i LP  HB)  1 185 
Hcmkdystonie  120 
Hcmtknlcktomic  1986 
Hmukranic  481-483 
Hcmipuetef-plcgjc  1525 

- kontralatcralc  1217,1751 
spastische  1 311 2 1 7 

Wemispasmu*  facialis  487  48« 
Hcmithvrcnidekumiic.  Schilddrüsen 
lutziiMMti  1963 

Hemmung,  kompetitive,  Aiitib*»tika 
1315 

Hemmungdioniosctiiahut  157 
Henk?  Koch  Pmtulatc  1270 
I fepudnaviridae  1 334,  1341  - 1 .342 
Hcpannlel  1578-  1579, 1677-1678, 
1908 

- Hrr/infaikt  1744 
Heparintherapie,  I alwirLomirilatkin 

6, 1250 

Hepatikusgahelkamnom  »999 
1 Iqsitnattorv,  gdbc,  graue  hzw.  m*c 
9 96 

Hepatitis  711  ,9fi|,  1258-  1259  1995 

- akute  15,872 

- alkoholtoxisdn.  15. 1060 

- chronisch -aggressive  1060 

- chronisch-aktive  15, 200-201, 

715, 1061 

chmniscbe  716, 1060  1001 

- autoirnmunc  715,  1702 

- ntthlvirolc  715-716 

- chmnttch- inaktive  15 

- chrcm--pmi*iicrendc  200,715, 1060 

- fulminante  200 

- granulamuitae  li)6t 
Halothan  1 589,2031 
hffpatoRiuktics  Kamnnm  229 

- iktcrBeh  Muiiul’cmk  1352 

- Lebcrvewageru  akutes  1179 

- lupoide  716 

- Wilson- Syndrom  715, 1179 
Hepatitis  A |99,9«|,  1 258, 

1352-1353.  1355,  1361  i V.2, 
1365, 1 406 

- Impfung  909, 1361  - 1362,  1365, 
1406»  2053 

Hepatitis- A- Virus  < HAV) 

1352-1353.  1355,  1396 

- Abwasser  1397 

f chrnsmittrlinfcktion  I 39<1 
Hepatitis  13  199,21»)  2n  1,755,981, 
1258,  1341-1341  1361,1365, 

- im  GeuitulhctL-klietiüt  2098 

- und  Hepatitis!)  1342 

- Hyperimmuriglohuline  1355 

- Immunisierung,  passive  1355 
Impfung  909. 1355.  | V>l,  1365, 
1406»  1495, 2053 

- karzinogene  vc  1012 

- Übertragung,  trampiazcnlare  915 
Hepatitis  B- Virus  i H BV  1341-1342 

- Panartcfiitis»  nodoeu  772 
HcpatitisC  199, 200-201,981,  L258, 

1346, 1702,2098,2145 
im  Gesundheitsdienst  2098 
Hepatitis-  C -Virus  l HCV ! 1346 
Hepatitis  l)  199-200.125« 

- Serologie  1258 
Hepatitis-  D-' Virus  (HDV)  1342 
Hepatitis  F 199,1258,1353 
Hepatitis-  F-Viiu«  i HFY!  1.35.3 
hqmtniug.  Relict  17 
hrpatnlmtjkularr  Degeneration 

e Wilson-  Syndrom 
Hepatom,  p*r  ancopiavtische 
Syndrom«.  279 


Hcpommegolie  64— 65 
RcvhtsfKTzinsufhrienz  1480 
I Icpatnpathic 

- aihvltuxiitchc  1247 

- diabetische  1040 
ticpuUttenak'S  Syndrom  717-718 

- I ehcmrrtwse  713-714 
Hepa  tosen  15 
Hepatmpienomqpüir  915 
hepulnzrllulare*  Karzinnm  • HCC ! 

201,229-130.  716,106b  1886. 
1995,  1995-1996 

Her *2  - Neu -Status.  Mai  n i tukarzini  irn 
245 

Herbizide  2*196 

- Vergiftungen  1660 

1 lerde  nzrphalitts,  eitrig  metasUthche 

1076 

Herdnrphntn  603 
Henlpnruinmue  996.  1040 
Herd- StOefeU-Geschehen, 
Neutollherapic  2076 
Herdzekhcn 

- Hrmtumorrn  269 
Meningismus  126 

- Suhduralhamoinm  625 
Hcnxina  tauen  158-159 
Hc  TI  IUl]4ll0ditMlllU!l 

- verus  935-936 

- verus  1152 

Hcmia/Hcmirinl  698-701  1483 
außen:  69«,  1483 
angeborene  («98 

- axiale  I8«0 

- diuphragtnatica  700-701 

- echte  (>98 

- epigastritchc  700 

- rrvxvrbenr  698 
extrahiatalc  1970 
falsche  698 

- femoralis  700 

- iitguiiiali*  699-700 

- Inluizcratmn  698-699 

- Innere  69«,  1483 

- iftchiadiea  701 
lumbalis  701 
limihnkml.ilc  1970 

- nhturalnru  701 

- nsnphagcaie  1880 

- osnplugn  gastrale  1832 

- Palpation  1483 

- paratiftophageale  699-  701,9.32, 
1832, 1880,  1970 
parasternale  1970 
Rrpomerha  lieft  1483 

- umbilicalis  700 

- Untersuchung  1483 

- vcntrJi*  700 

- Zwcidl&fl  1969-1970 
Hcmiation  1069 

- Druckanstieg,  intrakranieller 
512 

Heran 

- Neugeborenen -HypercxzitihdiLil 
102 

- Vergiftungen  1755,2145 
Hcrpangino  208,689, 1052 
Herpes 

genitalis  195,855-856,  1098,  1 339 

- gcsUUnim  875,  1085 

- labialis  195.  1339 

- nu-mtriulis  856 

- Simplex  195,195.249.855,981, 

1339  I3SI 

- wwtci  l%- 197, 519. 1340 

AIDS  1351 

Herpes  simplev  Infektion  195,981, 
1339 

- AIDS  205,1351 

- Augenlids!  519 


Register 

- Piizeplulitis  451-452, 1076 
HIV  Infektion  203,  (»89 
Kamnngenrse  10 12 

- Keratitis  530 

- kofmataJc',ncniutalc  195 

- Meningitis  4SI 

- MciuiigmiiZephalitis  195 

- neonatole  102,856 
Oviphagiti»  1881 
PuKtelhikfung  27 
Sepsis  195,  1339 

- Stomatitis  688 

- 1^-p  1/2  1339 

Hcr|ictnviridae  1334.  1339-1341 

Hcrfoghc- Zeichen  735 

Her/ 

- altenuieK  1027 

- Atrophie  1023 

- Au.skulLaticin.'ln.spektKMi 
1474-1475 

- Fshlhildungen  1020, 1445 

- Fcrnaufiialtme  1869 

- |iAra5yrn|vathifidic  Stimulatkm 

Perforation  19.36 

- Prrku&Bon  1474 

- Pamplentung  1743 

- Purnpvei  vagen  1744 

- Schock  36 

- Quci  durch  mc**er  1811 

- SdiwiiTen  1474 

Hcrra  rlvit.  Pha  rmakmherapir  1670 
Hcr/bc%cin»vrdcn.  funklioocile  592, 
594 

Fler/fieuti:llOinpiifiade  600,617, 

1026,  1029,  1731,1744 
Henhevrgungriu  1 »urctileuriitung 
1869 

Herrhuckri  1474 
llemrhirurgK  1942  1943 
hier  zdompt  urig 

- ahvilutr/rdativc  1475 

- ahvolute/ivvulutL  1474 
Hcradilatdtion  1022 
HcndruckniOMagc  1732 
hlcmlynamik,  Storungen  1 19|  - 1 192 
1 lerrrrkrankungen  600-621. 

1020-1037, 1181-1194. 
1259-1260, 1474,  1827-1829, 
1942-1951 

- hypertemivv  588 

- bypmcischc  977 
Inspcktinn  1474 
ifidiJmivche  59n  59(» 
mctahnhvrhe  1023 

- Oheiknrpcrhodtlagerung  1734 

- Palpation  1474 

- pulmonale  596- W.  598-600 

- nubolngische  Diagnostik  1811. 
1813,  1869-  1872 

rrgrrxwvr  1023 
rhrumntisdie  579  585 

- nach  therapeutischen  FingnlTen 
1027 

Hcr/fehlhlldullgl.'n,allgelsorelR,  1 188 
-1189.  1943-1946 
HcrrfehlcTTdlen  %8 
hlcrzfratucnz  90(» 

CTG  887 

- Neugeborene  1499 
Herzfunkticin,  SLorungen  1743-17 46 
Her/geniuschie  1 1 , 1 1 89- 1 1 90 

1477 

Hcrzglykoxide  1S6I  1561,1562, 
1670-1671, 1703 
u.  D»gitalivgl>kosuie 
Intmikat  innen  |67| 

Hcr/gnmren  1 iVrku.vuon  1 1 475 
Herzhöhlen,  I ehlhildungvi 
angehmvnc  925-926 
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Herzhrpcrtrophic  1021-1022,1030, 
III3J474 

Knronanroufhzicnz  590 
Herzmlarkl s.  Myokardinfarkt 
Hcrmuul(iuai/  374. 616-  621 . 
664.1022-1023,1192-1193. 
1460-1461 

- Akute  4»20. 1022-1023, 1672 
Antianhythmifca  1673 
Auskultatinn/PerkusKinn  1469 
Beatmung  2040 

- Hcvvyungsthcrapic  20t*  I 

- Catechobsmmc  1671 

- chioniüthe  620-621,1022-1023. 
1671 

- dckompcraicTtc  «15 
exzentrische  616 

frank- Sta  ding  Mechanismus  6 IM 
61  ■ 

- Hrrzminulenvnlumen  6 Ul 

- Hypertonie  568,  8 19 

- Hypothyreose  344) 

- Iitotrnpic  616 

Knmpensationsroechanwmcn  618, 
1192 

- kon/rnt rache  618 

- laisor  unters  Hebungen  15 

- Myokardinfarkt  592, 1025 

- Myokarditis  604 

- NYHA-Mowifikalion  617,1192 

- OberkorperhochUgerung  1 7 M 
Perikarderguss  601 
Pharmakotherapie  16W  1672 

- r.idxiln  gische  Befunde  1870 

- Rechts  -links- Sb  uni  1 189 

- Status  fcbrilrt  II 
Hcr/fcamtmm  Vei  giüSctung  1813 
Herzklappen 

Auskultation  1475 
Dysfunktion  1745 

- Vcntiimcchanunius  1743 
Herr-:  klappen  Hehler 

- angrhoiene  1478-1479 

- ohne  Shunt  hzw.  Zyanose 
1943-1944 

- crvnrhcnc  1025-1026, 

1186- 1188,  |94i.  1948 
kombinier**  585 

- Links- rrchts-shunt  1188-1189 

- ohne  Zyanose  1944-1946 

- radkilpgMchc  Befunde  I87D-I87I 

- Rcchts-Iinks-Shunt  1189, 1946 

- Röntgendiagnostik  18 11.1815 
Thorax  Röntgenaufnahme  1869 
TrommelscMagdhngrr  49 

- mit  Zyanose  1946 
Hcr/knntustnn  1936 

Herz-  Kj  e isla  uf-  Erkrankungen 

- Adipositas  1133 

- Bevcgungfstherapic  206ü 

- IntciMivpitienteii  2041 
Kindecaltrr  1896 

- PcnnaUlpcnodr  913-915 

- Phytotherapie  2070-  2071 

- posto(XTatne  2038 

- Szintigraphie  1843 

- VitüJfunktioncn  1729 
Hcrz-Kfrölauf-Regulatinn 

InlcaUnaolntika  2036 
postoprrative/  traumatische  1907 
Hera- Kreislauf- Hiihland  1139,1730 
-1732 

- Kamme rtliniUM'i ii  616 

- Re-aniinatinn,  katdtotmliiwMwde 
1919 

- Schock  |9|9 
Tod,  klinischer  963 

Herr- Lungen -Maschine'  1943 
Herduxation  1936 
Hermiumtcm Ultimen  618 


Herahythmus  1743 
Hernrhythmusstrirungen  36-  37, 
2048 

- bradyluudc  1674,  1745 

- ( !mw  hinan  nStrmrrl-Mwrtn  nie 
504 

- Herzinfarkt  1025 

- Herztransplantation  1951 

- Hyperkaliämie  1137 
fh’pokaliamie  1136 
Notfall  medizin  1745 

- Pharmakotherapie  1672-1674 

- Polyrmtysitu/I  >erma»om>miti5 
500 

- Status  febril»  II 

- Succinyicholin  2032 
Uchyfcande  617, 1558, 1637, 

1673  1674,1745-1746 

- «upru'tmlrik  ulart  1673-1674 

- ventrikuläre  1674 

- Unterkühlung  1760,2009 

- ventnkulaie  1746 

Herz  «hatten,  Röntgendiagnostik 
1813 

Hemchlaglfnlge,  Puldvtairung  1470 
HerzschLagfrcquenz,  fetale,  CTG  887 
Herzschrittmacher  1 185  - 1 186. 
1193,1783, 1949 

- Sriiidriidtslrikatinri  1027 

- Tlypcn  009 
HerzxpitzntUm  149») 

Herzstillstand  61 1.  1 186, 1193 
Hemtolpcm  601 
Hrrzstrukturrn,  randhildrndr. 

RonlgcixiiugncKlik  1813 
Herztätigkeit,  mcdumsche, 

Herztod,  plötzlicher  583 
Herztöne  14-4,1475-1476 
Herrtramplantatinn  1 383, 1950, 

- Afcto&ungsrcaktion  1027. 
1950-1951 

- Hcizihythmusistörung  1951 
Herzlraunu,  VorbnftU  tlcm/  - ft irrv- 

mem  612 

Hrrrtumnnm  1026,  187 1, 

1949-  |950 

HerzverlrUungen  1936 
Hcrzvitien  i.  HerZi  klappen  '/fehler 
Her/vundaneuryima  1025 
Hcr72cihuluma»  581, 1022, 1735 
HES  (hyperfenäve  Schwangersdiafts- 
orkr«uikungen  i 871-872 
Hetemchmmie  534 
Heterogenität,  genetische  1437 
Hctcmphagie.  Waller 'Degeneration 
967 

Hrteitipbfiric  1 12, 554-555, 1524 
Heteins«  1441 
Hctemtopie 
Nieren  1063 

- Schilddrüse  1090 
Hetemlrnpic  554-555 
Hctem/ygntic  1432 

- Auswirkungen  1435 

- Verwandteirchen  1444 
Hcubncrsche  Arteriitis  449 
Mraltag  432 

Hrxachlonryrinhexan  HQi  1 indan ) 
1391 

- Vergiftungen  1659 
Hetnkina<ie- Methode  1235 
Hexiisummidasemangel  1042, 1075 
HFE-Gen.  Defekt  Hamoduumatose 

387 

NGH  t human  gmwth  homvnne), 
Tumormarker  1253 
HHV'  o ' Humanes  Herpcxcirushl 
101,  198, 1341.1341 


Huitus  leucaemicus  287. 290, 101 7 
Hutusgjcithemic  699 
Hutushrmien  1970 

- angeborene  932 

- axuir  1832 

Hd»  (Haemophilus  influenzae 
b- Impfung  J,  Kimksalter  1495 
HiWer- Packung  1760 
Hidradenitis  suppurdth'a  749 
Hidnrrletzungcn  2129 
high  density  lipoprotrim  s.  HI  >1 
High  Zone  Tnlerancc  L378 
Htgh-Hnw- Priapismus  846 
Higli-TUrnmvr-OateofKuoM  1867 
Hilfeleifitungen  2056 
Hflffttystcroe,  nirht-pmfcvänneUc 
2114 

Hilgpnreinrr  1 inie  18/»  I 
Hill- Sachs- lasxm  2018 
Hduumputalicm.  (ine  pulmonale 
1870 

Hilush'tnphknocen-l .ymphnrn  336 
Hiludyrnphfcnnten-TuherkukMe  1 72 
Himbeerzunge  i Scharlach)  52, 179. 
<»48 

Hinken  1494 

Hinterbliebenenrente  2118 
Hinter  kujptdage 

- dursnaiiEenoie  894 

- hinlene  877 
Hintertfrangbabn  (Tnctns 

spinohulbanxi  1532 
Schädigung  153.3 

HmIrTttrzngkrrnc,  Störungen  1215 
Hintersirangzeichen  472 
Hinter  uundinfaifct  592,  1024 
vtm- Hippel -Undiü  Syndnwil  7. 259, 
26H,  638, 1451, 1848 
Hmmo  Körperchen  1074 
Him  va.  Gehirn 
Hirnabvzcvi  447  - 4 48. 995,  1 076. 
1312,  1926 

- ol eigener  572-573 

- ladmlogdche  Befunde  1852 
Hirnartericr» 

- Angiome  1928 
Subarachnoidalblutung  1927 

Himartcrwruncuryxma  1927 
Hmurtencnvcrsehluvi  621—622 
Hirnatrophie  1850.  1851 

- senile  1073 

Himbafäsartencu,  Aneurysmen  634, 
1108,2129 

Hirnblutungen  1223 
Hrmdruck  511 

Himdriitk Steigerung  v Druckste tge 
rung.  intrakranielle 
Hirmlruckzeichen  511.1223 

- Fnzej4ulii|Mthie,  liypotemiv*  631 

- Fpiduralhümatom  626 

- Hirntumoren  269 
Hydrozephalus  924 

- Suhduraihanutoni  912 
Htmdurchblulung,  regionale  1 iCBF  I 

- 

Hit  nerkrank  unget  i 

- «kgcneiativc  1073-1074 

- vaskuläre  1851-1852 
Himfunktinnen, 

Orjpmen  t tuhme/Transplantat  inn 
2125 

Htrnfunkhnnistoirungcii  509-510 

- ftühkindlidie  439 
Htrngefiißerkrankungen  629-632 
HiminfArktZ-iMhamie  626-629 

- Anämischer  1035, 1075 
hämorrhagischer  1035 

- Hypertonie,  arterielle  587 

- lakunärer  628,  1075 

- ludwiiogisdu  Befunde  1851 


HiminfArkt/Hirnisdidniic  627 
Himimolutinn  1850 
Hi  mlasionen.  I nkalisation  1 070 
Hirnlvm|home  268 
HtrnnuiMrnldutuiig.  hypertenusv 
1030 

Hirnmetoscascn  268.275 

- radiolngiftche  Befunde  184** 
Himnenrn  1526 

Tumoren  1850 
Untrrxuchung  1523-  1525 
Hirnncrvcnausfalie 

- Meningitis,  tuberkulöse  447 

- Obtis  externa  maligna  570 
Himnenrnlisionen  1930 

Him  Adern  513,626, 1069, 1223,  1926 
Fn/rphalnpathie,  hypertensive  630 
Herpes  «irnplet  ■ Enzephalitis  452 

- Kohlcnmnooxiihergiftung  2143 

- Posbttrcptoknkken-CiN  809 

- stralilentlwiapronduziertes  1804 

- Therapie  1705 

- vtfogeitcf  511,513,1926 

- zytnlnxwdvcs  511,513,1926 
hirnnrganixchc  AnhdWesden, 

Therapie  1722-1723 
Himphlcgmone  995 
HirnrindmpreOuiig  2129 
Hirnschüdigung 

- fruhkiitdliche  439 

- h>*poxcirictic  Alkohoiahimis  471 
pAxhische  Storungen  403 
Schädel  Him  Trauma  1928 

Hinukierosr 

- diffuse  476 

- tuberöse  1077 
Him-SPFCr  1844 
Himstanimmfarkt  Ukunlrer  (»21 
HimMdinmsviuimmc  621-622 
Hrnuaindgraphfe  1844 
Himlod  121  - 122,963. 1070, 1730, 

2122 

- NuB-Lmicn-EFG  %3 

- Organentnaliine,  postmortAle 

1900 

Hirntumoren  267-  275,  |ti77-  |ti79, 
1924  - 192<. 

embryonale  268, 1077,  1079 

- Hcnhymplome.1  - cric hen  269,1924 

- himgc^vbwigcrw'  -frcmdi’  1077 

- mooKhvmaJe  1077-1078 

- Metastasen  1926 

- Mctwtaücrung  269 

- neu  rock  Untermale  1077 
radiohrgixche  Befunde  1849 

- Slrahicntherapsc  1796 
bimversoegende  CjefOÄe,  CVhntmktion 

1928 

Hutdispruiig-Kiaiiklieit  68.934. 
1884, 1982 

Hirsutismus  75, 362, 747, 2005 
Himdinc  1678 

HaUmin  999. 1 14 J.  1153-1 154, 
1166,1581-1582 
Htslaminliberatarrn  1581 
Hcitincylriu*  X 291-292 
Histiozyten  987 
Hwtinzytnm  302, 1086 
Hisbnrytncet tt)  291  -292,  I H>4 
Histochcmie  9r.| 

Histologie  960 
Histcmc  1422 

Htstofhruna  ia|HuLlum.'Hifwtn- 
l4aum.se  678,983.1309-1310 
HIT  'hcparirvmduTiertc  Thmmbn- 
zytopenie)  1165 
Hitzr,  fruch  tr.1  tmekrne  2 1 34 
Hitzeeinwirkung  2008 
Hitze  erschöpf u ng  1760-1761 
Hitzekrürnpfe  1760-1761 
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Hitzesctiadcn  <>:#,  I7W»-I76I 

KiüWiifctuniyn  *577,  2 i M 

Hitzrwallungf  n.  klmuktrnsche» 
Syndrom  864 

Hitxschlag  17G0- 176 1,2134 

- McUc|4lidi!  166 
HIV-l/2  1350-1351 
HlV-lnfektion  202,  . «2.  203-205. 

452  453,992 

Anti -HIV*  Antikörpertiter  202 
Demenz  402 

- Drogcxmmih  rauch  2145 

- Fiittphalnpalhar  203,453 

- Hautcrirankungcn  205 

- HSV- Infektion  689 

- Impfungen  1406-1407 

, Meningoenzephalitis  1351 

Myelitis  453 

- ncumiogisdu'  L tkrankungen  205 

- pvythisdu*  Merkmale/ Reakünnen 
434 

- Ricwnzilliti  453 

- SoorstniTMtitis  689 
T Helfrrrellcn  202 
Therapeutika  1651 

- Übertragung,  transplazentare  915 

- Vaskulitis,  zrrchndr  632 

- Vulvakarzmnin  247 

- Wastit ig- Syndrom  203 

- WHO-Klassififcation  203 

- Zratervirusinfektinnen  689 
HI-Vlnw,CD4  &«cn  992 
HIV  Test,  Vergewaltigung  2 1 37 
H*-K‘-ÄIPase-  Hemmer  1584 
H -Ket  Im  l Antikörper  | 1371 
H-Kettenkrankheit  1118 
HIA-B8  988 

HIA  Bl3  988 
MIA  BIT  988 

HIA  B27  738,755  756.  786.988 
H1A-DR2-5  988 
HlA-SysUxn » Human  I eucucyte 
Antigen  I 988.  1448.2141 

- serologische  Typi&ierung  1387 

- Transplantation  1906 

HMG  i humanes  MenopraengDn*- 
dntmpi  n,  Mrnotropin  I 1634 
HMCi-CaA- Reduktase- Hemmer  384, 
1625. 1676. 1695 

HNPCC  < Ffereditaiy  Nnnpnlypoai* 
(Jolorocul  Cancer  I 1 45 1 , 1 08S 
Hochdrucken  zepKolnputhie  58? 
HnchcncTgic-Strahlcnthcrdpsc  1790 
liochfnoiuenr  KalhrtrraMaHnn  612 
Hnchfre»iuenzthrrapsr  2067 
Hothlrcijucti/vvÜen  iMRl  1788 
Hochgebirgsklima  2063 
Hochspannung 

- Röntgenröhren  1773 

- Schaden  2135 
Hochtnnbcreich  <L6rmj  2097 
Hochvnltthrrapir  1790 
Hochvuchs  l(M  - 105.  369 

- Iiypapbvulrcr  356 
Hoden  86 

- Biopsie  845 

- Chorinnkirzinoni  256 

- Hormone  1 141, 1 147-1 148 
Krimzelltumnim  256-257.1093 
Nichfkrimzellturmircn  257 

- Störungen,  angeborene  1093 

- Strahlrocmpfmdlidsknt  1 803 

- Unter uidiui lg  1484 
Hodcncktopie  9« 

- Fntvicklungsutörungen  98 
Hodenfunktinnsstnrungrn  844  845 
Hodmkamnom  257 
Hodeiunetastasen  257 
Hodcnpurenchymsdudigung. 

imrvv.-ruWe  845 


Hoden rctenpon  9g, 935 
Hodcnschmemen  1 44, 257 
Hoderiurrsinn  844, 1484 

- Skrotum,  akutes  843 
Hndcrrtumnren  256-258,1093,1484 

- maligne  1093-1094 
Huden  zystc  1093 

Hodgktn-Iymphom  280-  282,  332, 
IOI3-IOI5, 1088 
Gehirn  274 
Haut  24<1 

- intestinales  284 
Hodgkin /eilen  281,  1014 
H<>chhts|ianiiuiig  2135 
Höhenkrankheit  67 1 , 1 >9« 

Horen  5(>4 

HorgerAtcvervirKung  577 
Hörprüfungen  565  - 567,  1512 

- linuiesalier  1501 
Hörschwelle  2086 
Hürsiiirui^iii  114,1219-1220 

- angeborene  577 

- Fntviddurigutorung,  sprachliche 
107 

Kohlenmonoxid  2094 
Mcni£rr  Syndrom  576 
Hörsturz  575 
Hörverlust.  lärm  2097 
Hörvermögen,  normales  1512 
Horwntcnprüfung  565,1512 
Hoffnunn -Tind-Klopfrridten  485 
vxm  Hohcnhom.  Thcnphrast  2161 
I Inhlfufv  9 38,  1490 

- Inrdrvich  - Ataxie  8 
HrihUundphlrgmnnc  2022 
Huhlkrcuz.  81 
Hnhlnagd  1522 
Hohlmndrtkkcn  81, 1485 
Hnhhrnrntyp,  Metastasen  278 
Holmes  Trrmnr  1.34  I 35 
Hnloprmcrraephalte  1072 
Hol/ner-  Blasen  2143 
Hiimans-Aicbcti  639, 1956 
Huinairopin  1552-1553 
Hciming- Rezeptoren  1370 
Homocystein  1 1 32 
Hamocyctinurir  s.  Homozysbnanc 
Huninnpatlne  2055,2077  - 2079. 

2I«1 

hofnöop&tlusches  Arzneibuch  i HAHl 
2079 

HornogentMinaaureoxxlzie,  Mangel 
377 

hnmrtsexuHIrs  Verhalten  156-157 
der  Frau  157 
Hcmuirypntic  1432,  1435 
Homomtmunc  83, 105, 377, 537, 

1116 

honcyromh  lung  1044 
Honeymoon,  Insulinthcraptc  348 
Ho  ncymoon-Pha.sc 
Parkinson  Syndrom  4<*2 
Hopfen  1716 

Hordeolum  I Gerstenkorn  l 518. 

1081,  1505 

- Diabetes  tndlitux  541 

- intcniuin.IHfTennitidldugnose  522 
Hormone  1539 

gnnadotmpe  1141,1634 
Hypopbyvnhmtedapprn  1143 

- Hypophysensordetlappcn  1141 

- Immunsuppression, 
Trujutptantdlkm  1382 

- Karzinogene  w 1012 

- Neben  nicrcnrmde  1141.1145 
nKhtgiandntmphc, 
Hypnpbv'vrmnn.lcilapprn  1141 

- Schilddrüse  1 1 43 
Hormovucrrptnrcn,  ‘I  umarm 

1253-1254 


Hormontherapie 

- StrahlrncmpfindHfhkctt  |74ü 
Tumorvuchxtum  1653-1654, 
1711 

Hornbildung,  vermehrte  28 
Horner -Syndrom  234, 276. 507,  560. 

1508,  1938 
Hornhaut  1518 

- Al&ratzptäparatr  1 10 

- Fntzundungrn  529  532,1505 
Frkrank  ur^en/Fehlhildu  ngrn 
1505 

- l'  ruhungm,  (jLuknmantall  516 

- Untersuchung  1505 

- Veränderungen,  degeoerathe  1082 
Homhmitepithdödem,  GUutoman 

fall  546 

Homhautkontaktglax  539 
Hanih.iutwmihilii.il,  Prüfung  1 524 
Hnrnhautvtippung.  Keratitis  sicca 

532 

Hornhauttrübung  i.  Katarakt 
Hornlwiutul/craöonen,  Sjögncn- 
Syndrnm  774 

Homhautxrmse. Vitamin  A Mangel 

533 

Hompcticn  I Spinal »om  i 1 086 
Hortega-  Zellen  1069, 1071 
Horton- ArtcrütiV-Symiroro  483, 
1031 

Hospital  2158 

Hospitalismus,  psychischer  441 
Hoxpitalxtiftungen  2 t 58 
Hox-Ciene  1011 
HPV-Infeküon  190,981  1343 

- CIN  294 

- Condylomutu  acumituU  855 

- Kai7n>ogcnc*e  1011 
PartneThchandlung  245 
Verruca  vulgaris  1084 

- Zervixkarzinom  249 
Hruhanus  Maurus  2160 
H-Rezcptni  -Antagonisten 

- Ht -Rezeptor- Antagonisten  1582, 
1584,  11910,  1716 

H . Rezeptor  Antsgpn  ««ten 
691-692, 1584,  1699,2031 
H-Rexep4nren.H,-,  H,-  bxw. 

H,- Rezeptoren  1154 
HSV-  Infektion  t Herpes- Simplex 
Infektion 

5-  HT, Rezeptoren  1595 

- Halluzinogene  1612 

5 HT  Rezeptor  Agonisten  1 582. 

1583 

5-H‘l-ltc/cptor-Antagnuislcn  1582, 

1584 

HTLV-l/2  191.283,1351 
Huftheugcknntmktui  149t 

- Kotarthro*e  765 
Hüfte 

Antetor sron «winke!  7 66 

- Ik-wegungsprufungen  1493 

- Deformitäten  768-769 

- sdina|»]VTidci,schnclli.>tidi>  771 
H UftgL-fenkc.  Verictzungcn  2023 

H üftgdenkftdj'splaiici'-luxation  1445 
1490, 202.3 

angeborene  937,  1438,  1497 
MUgennriner  /PtTkim- 
Dmhredaniie-I.imr  1861 

- radinlogischc  Diagnostik 
1860-1862,  1897 

Hliftknpfhekmv  799,  am 

- idiop&thifctYC  801 
Kmdrsaltrr  HOI  803 

Hüftpfennenfraktur  2023 
H tlftschmerzm 

- C InxiUs  fugax  756 

- Perthcs-Syndiom  802 


H liftschnupfen  75(i 
Hühnerbrust  938, 1937 
1 luhnerriwfi&illeigie,  Impfungen 
1362 

Hülsenfrtlchtemlolenmr.  74 

HiifthlisZdfen  ioi7, 1041 

Hufeiwnnitri'  826,937, 1063 
human  Icucocytcantigeti  s HIA 
Humunalbum  ui.  Voluinenm.ii  igc! 

humane  Papdlomavirrn  t.  Hl’V- 
Infektmn 

Hunmngenetik  1421-1 452 
Huinaiunuilm  1692 
Human-T-ZdUjeukkmie-Miiis 
iHTIV-l/2)  191,283  1351 
I lumerusfmktur  796,  1860 
distale  2019 

Humeru.sknptTraktur  2019 
Humerussdialtfraktur  2019 
HutnrirdJ|«atlK4ug»L'  2159,2161 
huinorjblpatlMJiignclK'S  Frklaningc- 
modeil,  Naturhedkunde 
2U58-2059 

I lu  mlchd  ndwurm  i Feh  innroccus 
c vstieus  hzw.  granulnsus  2 16  155. 
483.  1061.1333.1940,1995 
Hundchgui , Sp«i  tdylofyfc.’iSpi  md>4o- 
listbese  785,1861 
Hunekr.  Fenfinond  und  Wolter 
2076 

Hungerdystropliic 
I lungerndem  1 7, 1 705 
Hunger  Sa  lüg  ungs-  Rcgulatinns- 
itnrung,  arrhrale  1 133 
Hunger  sti  ifltodttd  1124-1125 
Hunger  versuch,  Imulmnrn  148 
Hungcnrustand  1124- 1125 
Munter  i Möller  )Glnssiris  52.  f»89, 
2173 

- Zungmhrcnrien  (»1 
Hunter-Syndrom  386 
Hunt-Hcss-  Klaviifikatu  wi , Suhai  ach  - 

miidalWutung  623. 1927 
Huntingjtnn-Syndrom  457. 1074 
Husten  44-45 

- bdlcndcr  65o 

Status  fehrilts  1 1 

Hutdsinsnn- Inas.  Sxphilis  < Lues  I 
184,1304 

Hutdiinfton-Zahne  1463 
Hutkicmpcmcgci,  Gcsichtcschädd- 
brach  2128 

UV\2s  FJwtnrsion  2016 
JiWV  Frakturm  2016 
HVN'S- Veränderungen,  mttxxhondro- 
t ischc  126 
Hyalin 

- alkoholisches  9Mi 

- Am>4nidose  390 
extra  zellulares  97 1 
intraretluUrr*  4fi5 

- vaskuläres  971 
Hyaittmnidtte  998,  1272,  1282 
Hytir  i dis  icTurtg,  Viren  1336 
Hybridnnw  988 
Hydatislcn 

Fchinoknkkm  1061 
Tuben  .106 

I Ivdutidcntnmfm,  Skrotum,  akute« 
843 

Hydrainninn  882 
Hvdi.mfti/epluli*  1072 
Hvdridtrie  2065-206f> 

Hydrocde  testh  1093 
Hydrncephalus 

s.a_  Hydrozephalus 

- aresarptivus  1071 

- ccwnnmmcam  507,924,  1851 

- evacun  508.924.  1071,  1851,  1 427 
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- tfctcmu*  924 
hypcrxccrrtnriu*  1071, 1927 
internus  924,1071 

- nuircsorpüMis  1926-1927 

- occ  1 usus  508. 1H5 1.1 926- 1927 
Hydmchlnmthiazid  1570-1571. 

1663,  1667 
Hydnixndoii  1683 
hydroelektrisches  Bad  2065 
HydmlyseTraktinnen  1545 
HydrriTnetrnknipas  9.15 
Hvdroinnrphon  1714 
Hydltmephnwc  1067-1068,  1816 
HydniphthälmK'  546-547 
Hydrops 

- feialis  118,918 

l abynnth,  Knuri^c-c  576 
tuhw  252 
Hydrosdpinx  849 
Hydrotalcit  1700 
Hydrotherapie  2065 - 2066,  2 1 60 
Hvdroxydilöifxpiin,  Pulyarthntis. 

chronische  1689 
HvHmT>vnlialumm  1577, 1685 
Hvdmxyrthvts  tarier  (HAGS)  * 574, 
1668 

Hydrox^tfettsäunTi  1154 
S-Hydmxyindiilessigsuurv  1246 

- Kai7m<ndsvndrnm  1981 
Hvdroxyiasc-i  kfckt/-  Mangel 

- i i ß-HidimvIasc-Efefdct/ -Mangel 
361  V.2 

I7ß  1 InlroTvIavr  Defekt/ -Mangel 
1145,1444 

- 2 1 -Hydrox>4aie-  I icfck 1/-  Mangel 
362,1145. 1441,  1444 

Hvdmtypmgrstcron  1245  1636 
3ß-Hydroctystcroid-l  fcctridrogcnasc- 
Dcfckt/- Mangel  362,  1 145. 1444 
5*lfydnrrcytrypttnrin  «5  MT, 
t.  Scrotanin 
Hydroxyan  1681 
Hydrozclc  843. 1484 
Hydrozephalus  507  - 508. 924  924, 
1071,  1460,  1926-1927 

- *.ü.  Hydroccphalu* 

rad  x4ogjucbe  Befunde  1 85 1 
Snnncmintergangsphännmcn  113, 
1927 

- Suburach  noidalblii  hing  623 
Hygiene  1389-1413 

- AMoIhtnfTe  1397 -1398 

- Abwasser  1397 
Radcgewassrr.  na  tu  rl  ichc  1 196 
Chirurgie  1902 

- Ernährung  1389 

- Kleidung  1394 

- Körperpflege  1394 

- Kmnrniminnen  1409 

- Krankenhaus  1408-1410 

- Krrbsnoxcn,  exogene  1401 
Nahrung  1 189 

- öffentliche  2162 

- Schwimm-  und  fiodennnthtun- 
geti,  öffentliche  1396 

- Seuchen  1407-1408 

- Trinkvasscf  1394-13% 

- Wohnhaus  1 400— 14411 
Hygjenelvwcgung  2162 
bygrischc  Rein*.  fdimatherapie  2062 
Hvgrom.subduroLcs  625 
Hymenalatrvsir  94  - 95. 915,  1098 
Hymetidlcpit  nana  1709 
HyptLstlta.'xien  495 

- Orbitaifroktur  944 
Hypulgesien  488 

HvperahdulctKm5x>*ndmm  488  489 
Hyperämie 

- aktive  994 

- Entzündung  994 


HypeTaldnstcnwiismu«  362-364. 
194, 1 1 9,  1146 
id  wpa  tfi  «eher  2fHM 

- Mmvrulocni  tx:oidc  1629 

- primärer  i autonomer)  363,588. 
1092. 1146,  2004 

- wkundArei  363,  1 146 

- tertiärer  1146 
Hyperandmgciutnius  306 
Hyperhil  iruhmamic 

direkte /indirekte  186.9(9 

- NctigcfcoTcne  918-910 
Hypcrchlarbydric  1 171 , 11 74 
Hyperdtoksteiiixlmi*  38 1 , 383. 

1131, 1237, 1445 

- Arteriosklerose  1027 
familiäre  381,  .18.1, 1138, 121“ 
Hypothyreose  340 

- poJvgcnc  381,1237 

- primäre  381 

- Veierlmng  1433 
Hypcrth}iomikrniiämic  1130 
Hypercmcsis  gruvidarum  873 

- Blasenmole  309,869 
hypcreosinnphilc's  Syndrom  672 
Hyperergie  989 

HypcnrxU*nuonxbsL,  l unihaMyn- 
dmm.  r udikuiärex  1 487 
Hypcrewiuhiiitüt.  Neugeborene  102 
-103 

Hypcrlihrinolyv  6, 324, 325 
Hypcrgaxtruumie  1174 
Hypergbiämic  1235. 1752-1753 

- Azidose  1139 

- Diabetes  1122 

- Insul  inbedarf  1752 

- Kitttihniarmne  1153 

- postprandiale  II 75 
Hyperhidrose  25.  J522 
Hypcrhydratarion  12-13. 3%  - ,397. 

- hyprrtnne  12.  396-397,1134. 

- Hypopmteinämic  1231 

- hfpotnne  12-13, 197, 1 1 34, 1 576 

- isotnnc  12,  396  - 347,1134,1576 
HypcrimmungfoKuline. 

Immunisierung,  passive  1155 
Hypcrimmurucrcn,  Immunisierung 
1405 

Hypcfintiulminiic  1126,2003 
Hyperkaliämie  wf,,  1 13#»—  1 137 

- durch  ACE- Hemmer  1666 
Aziilov  1 1 17, 1 1 19 
Oilciumwirkung,  srrmindcrtc 

- Her/- Kreislauf- Still»  Lind  1731 

- Insulin  therupie  348 

- Kiitna.  lu'lnaridotMcIv«  1123 

- medikamentös  induriertc  1574 

- Schock  1199 
Succinyicholin  2012 

- Therapie  1704 

- Ursachen  1242,  1703 
Hyperkalzämie  384. 1 137. 1637, 

- BronctmlUrzmom  234 

- Hypeipdrathyrtokiisnu*  354 
Hy|vrpfolaktin.lmic  76 
Maldigestkwt  1058 

- Nephrokalzinose  106f^ 

- Nephrolithusi»  815 

- Paranenplasieii  1013 
hypsaialzänusche  Krise  354—355 
Hypcrkalziurie 

- Ncphmiiihiaa«  815 
Ostcndystmpbia  defnrmjn*  799 

Hvpcr  kapnie 

- Azu4our.rcspiraUiriv.he  1138 

- Beatmung  2040 


Hypcrkeratnw  1520 
Anvnvrrgifhmg  2<194 
Stimmlippen  685 
Hypcrkincsc/hyperkincUschc 
Storungen  122-123,154, 

439  - 440.457,  1524-1530 

- Schizophrenie  414 
hyperkineti«ch-hy|>otoncs  Syndrom 

1218 

Hypcrknagubhilität,  NirTrnvrnrn 
tfirombovr  1063  1064 
H yperknr  tiu  1 1 mn  uv' Hs- per  knrtms 
mus  350, 360-361,588,  1013, 
1145-1146 

- admialer  360 

- hypophysärer  357 
primärer  1 145, 2004 
sekundärer  3641,  1145.  ÄMM 

HypcriakUllnne  1125-1126 
HypcrlipMiamie 

- jJiitienta/c'poh'genc  kombinierte 
1237 

- Diabetes  mdlitui  1123 

- faniiliJr-k<*(nhiiiicrte  381. 1027, 
1237,  1240,1241 

- lmkrickson*  Einteilung  1241 

- gemischte  1130-1131 

- CiKhl  1003 

- 1 iptdclektruphiuxsc  383 

- Zkvc*  Syndrom  711 
Hyperlipoproteinimie  380-383, 

111,1129-113» 

Arrus  srnilis  533 

- endogen -exogene  1131-1132 

- Eraicricksnn- Einteilung  1130 

- kombinierte  381-382 

- primäre  1 129 
Hypermägnesifimie  4,  388, 1 1 37, 

1637 

Hyptrrncnorrtiagic  1152 
Hypermcnoerho  858.863,1152 
Hvpcrrnciaholiunuv  Untergewicht 
371 

Hypermniüie  1222 
Hypermutation,  somatische  1373 
Hypernatriamie  392. 1 146, 1242 
Hypcrnephmm  s.  Nicreowükamnnm 
Hypcrtwtmgrnismu*  306 
Hyperopie  I Weitsichtigkeit ) 536 
1220,  150-1 

- unk/iri  «gierte  557 
Hypmwmoliritlt  1134 
Hyperostose  I2l2 

- diffuse,  idiopathische  787-788, 
1108 

- Ostcsodyxtrnpliu  drftirmum  799 
Hypcroxdurur  815 
Hyptfiuiathyrcoidiämu«  308, 

354-356,693, 109|t  1867.  I%4 

- Chondmkalrinose  762 

- hypcrkalrdmifirtte  Krise  354-  355, 
1137 

- Mytip&Lhien  506 

- Ncphrukalnnmc  1066 

- Pankreatitis,  chmnnche  723 

- PaNmuipIdLsitn  1013 

- Paratliormon  1964 

- pnmärcr  33,354—355, 1264 
u-kundarrr  355-  356,819, 1264 
tertiärer  356 

Hypcrputhic  148 
HyperpcmLoltik  1991 
HyTierphcnylaJaninämir  I HPA  I 
1444 

Hyper phosphaLlmic  355,1138 
Hvpcrpbosphatunr  815 
Hy'perpigmcTmmmgrn  8,27,749. 
2100 

Hyperplasie  965 
Hyper|v4ariutK>inMntk  395 


Hyperpmloktinamic  76,49,846, 16U2 
Hyperpmtnnamic  1 1 18, 1 13 1 
Hyperreflexie  1 1 37. 1217 
Hyperulnation  56,2166 

- ca.  Ptyalismus 

Hypersensiti  vSutsongii  tM/ - vaskuli  t is 
329.332.773-774,  1031, 1038 
Hyperspcrmic  845 
Hypmplen  nmus  321,  328. 332. 7 1 4, 

1 105. 2«K» 

Hvperdhmic  i KnnKtitutionsthrrapic) 

HyptTStirnulatjiincsyndinin. 

oiifidlttiOHSSl  865  - 866 
Hypertension,  portale  i portale 
Hypertensäon 

hyTHTlensh-e  Frkrankungm  <HFS), 
Schwangerschaft  871  872 
hypertensive  Krise  586, 587,  588, 809, 
1195,  1667,  1747-  1748  l~49 

Hyperthdte  95 
Hyperthermie 

- maligne  2036 

- Struhlenempfindlkhkrit  1746 
Tetanus  1912 

Hvpcrlh>Tcme  309. 342- 344. 350. 
355.589-590,  1090,1143-1144 

- Hypeihiditne  25 

- Hypeiirmte  3J 

- immunogene  1144 

- indinduzierte  1 827 
M>rlngraphie,  Knntnmrdikarinncri 
1785 

- M>t»palhir  506,  1213 

- Nachtschweiß  16 

- Oj4ilhdJiTU)|Mthie,  endokrine  525 

- RadjnnidtlHiaj*H*  344.1794.1747 

- Thyreostatika  M3, 1626-1627, 
IW7 

VnrhnHiitrem.'  Himmem  «»12 

- Wirmcintolcram  22 

- Xeroslomie  57 
Hyperthyienus  ^ctiua  342 
HyperUmie  1024- 1030. 1 134, 1445 

- Adipmitas  374, 1 1 33 

- Allgonctnmcdi/in  2rM8 
Arumncv  t2 

Aorten  ist hmusstcnosr  930 
arterielle  32, 585-5*9.612, 617, 
1028. 1 132.  1 19-1-  1 195.  1666.  2061 

- PhiKxhmmo/ytnm  308 

- Phaimakotherapic  1661  -l«»7 

- - sekundäre  33, 588-589, 1 145 

- ArtrrimHenriv  1027 
Bluldruekwrrtr  586, 1472 

- Cushiiig-Nyndrnrn  361 
aidoknne  588.589.1029.1195 

- Fnzc|4ulo|iathic  630 

- Erhgiundlage  14.38 

- «sentieflei primäre)  432-433, 
586-587,  587  588.  1 194-  1 145 
Gicht  1003 

kardiovaskuläre  589,  1030,  1 195 

- KalcchnlanunprruiuktMin  1153 

- KrcisLiuf,  gmßcT^ldeiner 
1029-1030 

- maligne  586,587 

- Massen  Wut  ui  ig  1038-1039 
medikamentnsindurierte  1 195 
muskuläre  127,  1527-  |528 

- neurogene  1030,  1 195 

- Plaxcntäinfarkl  1 11X) 

- puydiogenc  432-433 

- pulnumalarunelle  599 

- pulmonale  581,548,617,666, 

1047,  1047,  1 189,  1877,  1944 
renale  5X8  589,  "76, 819-820. 
1029,1145-1196,1203 

- Cinldlilatl-HlTekt  589 

- RetinoisitiiN*  541 
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- Rhexisblutung  1037 
schv«ungrnidiatisinduricTtc  87 1, 
1667 

- sch  v«uiigiM>dialtsuiial' hantige  871 

- Spastik  131 

- VSlIO-Kkuifilution  l IQ5 
HypetlridinieMiidicwis  25,26.74? 

- circumscripu/lonugino«*  26 
idinpathisdic  362 

Hyprrtriglyrcnd4mie.,  gb7rridamic 
VHO,  ||30-|  131,1 237.  1 239 

- familiäre  382.  1237. 1241 
Hypertrophie  964-965,  1 1 13.  I IM6 

- Herz  1113 

- Miimnia  H4H 

- Niere  82* 

Hyperurikämie  374.  383  - JAS,  SK8, 
1002*  II 14*  II 16,  um 

- Arthritis  760-762 

- asymptomatische  184.  )022 

- NephmlithüiMS  815 

- primäre  384. 1114- 1!  15 

- sekundäre  1115 
*ymptamari  sehe  1622 

Myprrunknsiiric  815 
Hyper»  fntilalinn  45  - 46,  1043,  1139, 
1207.  1167 

- DiffcmiUaJdugnnse  665 

- Hypokaluimic  1137 

- lnvcrscd  Rätin  Ventilation  2040 

- rnasdiinrlle,  Fctolkrrölauf. 
pcrristiermdrr  9|5 
psychogene  354 

- Tachypnoe  49 

HypcnentilatmmlcUnic  429.  1529 
Hyper viskriutlt*  *>syndn  un  I 381. 382 , 
) 

- Neu8cl>nfrfien-H\’pcrpraril*iHiil! 
102 

Fl—noxytom  1016 

Hypervitaminose  l)  376 
Hypervolamtc  1196.1384 
Hyphuenu  535 
Hyphen  U09 

Hypnotika  1593-1597.  I?l5 

- Abhängigkeit  409-410 
IWutmung  2040 
Vergiftungen  2143  2144 

Hvpnnzoitnzidr  I Malaria  I 1 330 
HypnaldmtciTin»mut.  hvpnrcron- 
ämescher  395 

Hy|K»alpliülipoprntcin4iTiic,  f*unrtijrc 

m 

Hypodilorhydrie  ||7| 
hyjvidinnd  rische  Storungen  427 
HypodmculmpLme  105 
Hypochromie,  Anomie  1 160 
Hypofibninogaiäfai*  297 
Hypafihrinnlyse  325 
Hypogalaktie  898 
Hypogamnugfobulinlmie  333 
Hypogruwe  117 

Hypogbkinur  347,  352-353.1126. 
1175,1177. 1752 

- DificrvnUaidu^nnic  73.  1235 

- Fniktmeintnlmnz  1121 

- Glykogenosen  1042 

- Hypcrpmlaktinäniie  7 6 
Hypoxie  977 

Insulin  348, 1631 

- Imulmoiri  298 

- knrna  352. 1 126 

- PuraiH'npi&arn  1013 

- postnatal e 874,920. 1120 

- postprAndidklitttktiue)  352 
Hypogonadismus  273, 365.  387, 846. 

- Lranicjphar\Tigrofii  319 

- primärer  I hy  pcrgnrudntmpci  1 
108.  365-366,  I 148 


- sekundärer  ihypcigoiudotropert 
108.  36  V,  366-  367,  I 148 
tertiärer  diJTwthalamwchcTl  365, 

( 

Hypohuimsc  25 

HyprAdlÜmk  395-396  1135-1136, 
1 136»  1242, 1637,1703-1704 

- Alkalose  >94, 1 1 36, 1 1 39 

- Mer*-Krrölauf-$tiB*tand  1731 
medikamentös  induzierte  1575, 
1586 

Hypakaixäraic  389.  1137, 1637. 1704 

- Alkalose,  nicluhnluchc  394 

- Herz- Kreislauf- Stillstand  1731 

- Neugeborene  920 

- Opisthotonus  129 
Rachitis  372 
Tetanie  1529 

Hypoluptuc  1139 
Hypnkitiese  122.124 

- Parkmsi  in -Syndrom  1529,1601 

- Schizophrenie  414 
hypokmctisdi-  rigides  Syndrom  1218 
Hypokortizismus  1092 

f l>*j*olipoprotrinämie,  sekundäre 
1129 

Hypnnugnrnamic  387-  388,  1137, 
1146,  1637 

Hypnmagnesiuitc  815 
HypomcitorrtiA  863,1152 
Hypomimir  122,1218 
Hypom nesic  1 53, 1 222 
Htponat rwimie  392, 5 1 0, 1 24 2 
Hvpoparathyroosduniu*  354, 534». 
1091,  1138. 1138,1264.  1961  1964 

- transitorischer  920 
H>'l»ojvtttLalrik  1990 
Hypopharynx  1515 

Perforationen  683 
Tumorrn.  bosartigr  22-3  224 
Hypaphasphalamic  1138 
Hypoph)*sc  1090 
Hy  | «ophysenade  i u H n.  - tut  iw  ii 
272  -273,308  - 309.  1092, 1849. 

1925 

- Oiiasmaldsinn  553 
Gynäkomastie  77 
Hyperpmlaktindime  99 

- Kicinwuch*.  hypoph}*arer  359 
Hypophysdiihonnonc  1 1 42  - 1 1 43, 

1243 

H>’poph>nemmufftzienz  3 19, 1077 
Hypophysenkiizinoni,  Amyloidose 

! fypophysenuherfunkrton  3*w,  357 
Hypophyxentinlcrfuriktinn  357-3481 
Hypoph>^mördeHap»pcnfunklian, 
Stimulation*  tefta  359 
H>*|»o|4i>  vnviinki  Uppcnhonmme 
1141 

Hsiviphs'seinwdcrUppeninsuffwienz 
357  - 359,644,1143 
Hypopiluilartstnus  273,  1090 
Hypoplasie  826,94.4,1100 

- Füdnnictrturn  1096 

- Nieren  1063 

- Zahne  2167 
Hypoprotcinilniie  1117 

Fiwriflfiraktionm  1231 
nephrotische«  Syndrom  811. 

1203 

Hyposmie  117 

Hypospadie  95,935,  1066.  1094 
Hypoapermie  845 
Hypoaphagjna  526 
Hyposthenui  ic  1201 
Hypothermie  1.3 

- Ertrink  ungut  nfail  1759 

- knntmUirrte  13 

- Myokaidproteklm»  1943 


Hypothyreose  3,273. 340-341, 386* 
577,  1090.  1132.1144,  1696 
Atfiporita»  74 

- Guthrie- 'lest  341 

- Kmdrsaller  1494. 

- Kldnwuchs  370 

- kongenitale  341 

- Myopathien  5416,1213 

- Ncugehnrenen-Screening  341, 
1449 

primäre  340 

- PmUktmnm  356 

- Sdnlddrtlsenbonwine  1626 
Hy|*otnma  bulbi  535 
Hypotonie  34.  1 195, 1669 

- Aorteni*thuiT)u*<acnn*f, 
pnsldukuk*  930 
arterielle  590,643-644 

- asyrnpathikntnnc  34,643 

- endokrine  1 195 

- HypouriLlnnt!  1195 

- Lud«  »vaskuläre  1 195 

- Wanhirtuyinptowte  1532 

- lährnungm,  schlaffe,  periplierc 
1527 

- medikamentöse  1 195 

- muskuläre  127.  1528 

- Mynkardmfurkt  592 

- orthotfatisdw  .34 

- postprandiale  >4 

- primäre  1195 
^•mpjthikntone  '4 

- Synkope,  vagrivasaIr  1747 

- v^olnnc  1195 
Hypatmphie  94.4 
Hypmentüation  1 206- 1 207, 1 467 
Hypovitaminosen  1172 
HypovoUimie  644, 1 1 »5, 1 1*5, 1 196 

Hypoxanthin  Guanin  Phosphon 
basyi -lraiuiferase  «HCiPRTj, 
Defekt  384.  1115  12315 
Hypoxie  977, 1034-  1036.  1125. 
1731,  1939, 1946 

- Alkalose/Azidose  1 1 *9 

- fetale  890 
intrauterine  913 
Narkose  21)35 

- Zcilrcuktumcn  1036 

- zerebrale  128 
Hy|.MiZitia.turic  815 
Hystcrmknpic  250 


i 

latmdtcniiiv  - pbyu  k 2161 
IKutdmnsdure  1704 
Ibupfmfen  1155 

Ibuprofen  1617  1618,1620,1688, 
1713 

1CAM  ( lnterreliulare  AdhOsuins- 
m nick  Ule  I 1370 

lCD*Klassihkation,  Mammakarzi 
nnrn  242 

Idibevzusstsein  ISO 
Icb-StAmngcn  153, 1534 
Sclnmphrrnir  414 
Ichlht'mis  940  - 941,1083-1081 

- conprnild  941 

- vulgaris  25, 940—941 . 1084 
1C5H 1 Intel -CclI-StiiriuUting- 

HntTnnnl  1147 

ICSI  rintracyrn|Mdsniatie  s|*erniu 
injectinnl  9<» 

Icterus 

- «.0-  Ikterus 

- neonatorum  341.882.918  - 919, 
1178.1497 

Ideolyewidit  1132.1457 


Ideen,  überwertige  1534 
Idcenfluditi^keit  1 5t 
ldentiUltshestimmun|ü'  Sicherung 
Hitmngenetik,  ferenwvbe  2141 

- leicbenschau  2124 
IdentiUtMtfirung,  diKsoziatire  1 52 
MÜnmuskulUrer  Wulst  2122 
Idiotie  435 

- ainauiTitiftdtr  1042, 1075 
Idmtnpic,'  td  mtvp  1.378 
1PI  rintermedatf  densit>* 

hpopmteml  1127 
IFN-tt,  - ß hzw.  -y*.  lnterfemnc 
lg...  io.  Imntunglnbulme 
IgA  987,  1372 
IgA-  lineare  I femunofC  733 
lgArManfd  378.990 
IgA  Nephmpathic  809-811,  |fl4>4, 
1203 

IgA-Plasmorytnra  285 
lgl>  987,  1372 
lg!  )-PlaAinoz>liHti  285 
IgE  987, 1372 

lgE-*rnnindtet  IVp,  ollergisdie 
Reaktionen  9|0 
IGF- 1 , AkmmegÄHe  75 
IgG  905,987,  1372 
1^, -ETA-AK- Tat  185 
IgG-HämolysinL',  hitliLimeidie  320 
IgG-  Plasmozytom  285 
IgG-Subldassen-Mongcl  333 
IgG  Wärmeautnantiknrper  320 
IgM  905.987,  1372 
IgM-Kältcautcuntiknrper  320 
lgM  - Paxapmteindmie  283,  1015 
lgM-R4>cdm'iru^titkAtpey  8H0 
IHSS  H kliojxjtluvhc  by|vi1mj4u<chc 
«ubanrule  Stenose)  4*04? 

Ikterus  13-16. 229-  230, 1 160.11 7A 
1258.  1458,  1993,  |999 
s.  a.  Icterus 

- cholestatischer  14-15 

- inbahcpatiüdicr  13-14.  Il"8, 

1258 

- |Hi*rl>fpatisdn  i 14.  15»  1 178. 1258 

- prähepatischer  13, 15, 1178, 1258 
«chmenrlovr  14,21X13 

<t.itus  febril »\  1 1 
II. s.  Interleukin*: 

Ileitis  terminal»  s.  Gmhn-  Krankheit 
Ik-uinatresre  933 
lleummvibUv‘  263 
Rcumrescktkm  726 
Ileus  706.815,934, 1035, 1173, 1984. 
1992 

- ohne  Herme  705-704» 

- modiamvchcr  67,705  - 706.1173, 
1992 

- paiulvUsciKi  67-68.705-706, 

1 173,  16*8,  1992 

llcuv Ölleitung  2034  - 2035 
Ylinukralgelenk,  Irntahnnen  1 487 
lüusaan  14*0 

II  U-KlasMO Latum.  PneumoLoninten 

1878 

lMA-ftypa»  i«49 
Imberilitilt  435 
Imipencm  1643 
Imipramin  1599,  |7|9 
Immigration  1416 
Immission  1399 

Immissirmhknnrentra  tüm/-v»\r  le. 

maximale  (MIK)  1399 
ImmnbiluulMm,  Bakterien  1377,1380 
Immunantvnrt  «.a.  Immunität 
Immunhlntting  1228 
Immun  clearance  1379 
Immundefcklr  333.990-993 

- angeborene  < primäre  | 334 
*190—991 
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- cwnrlx'iK  «XII -W 
humorale  353-134 
Karzinogene«-  1011-  1013 

- sekundäre  334.335 

- /riluUrr  334 

hmmiiidiffmK'h  1232-1233, 1386 
lrnnmni.lt  ktmph<mw  1232- 1233, 
1386 

Immuncvasion  1380 
ImmunfUinrexrenz.  ( in  (direkte  1 387 
Immunglobulin  assoziierte 
Ani)4nidmm  390 
Immunglobuline  905, 987, 1118, 
1355,1371-1373 

- *ü.!g 

Immunglobulinopatliicn  1118 
Immunglobulin  -Switch  1372,1373. 

I 7i 

Immungranulozvlnpcinc. 

medikamentös- induzierte  330 
linnmnlvimolyv  I6M5 
lmmünhcstnchctnic  961  988 
Immunhyperthyreose  342 
Immunisierung 
aktive  1356-1365 

- Anth/Hypcrimmunscren  ! 4435 

- passive  1354  -1356,  1405 
Immunität*  lmnmnantS'tirt  984. 968. 

I 1 -1378 

- angeborene  984 

- cruxxhciw  l dringet  icpc/i  tische! 
733,1272,1376 

humorale  965-986,  1371,1380 

- natürliche  I antigenunspcahsrhr  I 
713, 1272 

- lun/spcziftschc  733-  734 

- zdlulJie  900.984  -985  1380 
immunfcompetente  Zellen  986,  986 
Immunkomplexkrankhcitriv 

systemische  989 
lmmuriknrnplcx-Ncphntn  989. 

1064, 1202-1203 
hnniunkomplexicoktinncii  735 

- lokale  9H9 

Immunknmplcx-RPGN  806,809 
1064 

Immunkomplrstyp  iTyp  III I, 
Uhcreniphndlichkcitsrcaktioncn 
7t,,  9 10. 969 

lmmunknmplcxvaskulitii  603 
lmmunoNaslrn  985,1103 
ImmunogetiiUt  1371 

- ßlutkomponentcn  1384 
Immunologie  I V»7  - 1 388 

Historie  2159 

- Transplantationen  1381-1 385 
immunologische  Methoden  1 228, 

1385-1388 

immunologische  Reakbomtypcn, 
Grtl-Ginmbs- Klassifikation  734 
Immunopathien . paraneoplastache 
279 

Immunun'tnm  283. 1015 
ImmunpalhoIngK  984-993 
lmmunphannmene,  tumnrassnziicrtr 
993 

Immunieaktkmeti  1376-1377 

- vom  5o  forttyp  »Typ  1 1 , 
Histaminfreisetrung  1581 
IgF  vermittelte  954 

Immunsuppression/ -uippmeu  va 
1358,  I r .5-1 

- Arthritis,  haklcric-lle  754 

- CM V- Infektion  200 

- Herztransplantation  1950 

- Nierentransplantation  821 
Transplantation  1382,1906 

- Viren,  onkogene  101t 
immunsuppnnuetle  Patienten 


ImmuimMctn  75-79 

- Bewegungstherapie  2 OKI 
Entwicklung  9t)5 

- Pharmakotherapie  1654-1655 

- Zellen  1368-1369 
lnuiiuiitliminboA’topL'nic'  1384 
lmmuntnfcraJiz  1378 
Inirnunzyrolngie  9gg 

1 mpair  ment  I Schadet»)  2U»9 
Impedanz,  akustische  1783 
lmj»edanzprufungrn  *W»7 
Impetigo 

- bsilloia  1282 

- contagiosa  728 
ImpfabsUndc  2053 
Impfkalender  1365 

Kindesalter  908 
Tmpfpolinmyrlim  I V»4 
Impfstolle  908  909,  1356-  1357, 
2052-2053 

- ge n technisch  hcrgeMelltr  1357 
Impfungen  1 358,  2052 - 2054 

- bei  Frwochscneu  167 

- flndcMha  908  909.  I M> 4 
orajc/purmterale  1 358 

- pcrwpcr.it  isr  2054 

- Schwangerschaft  1 407, 2054 

- STlKO-HmpfcHlungcn  I »t*i 
Impingcrnc-nt  Syndrom  794 
Implantate  2174 

- metallische  1783 
Planung  2169 

Implantation  1903 

- gesinnte  1099 
Implantat«  i mm  e Las  Lavierung 

1009 

ltnpohmha 

- cocundi  366 

- generandi  94,  .366 

der  Frau  865 

- utisfactinrm  155 
lmprinting  1434 
hnpulshandluiigcn  426 
ImpulshOheruiulyiutnr  1778 
ImpuUiv-Pclit-\1dl  478,  479 
Impulwtmm -Therapie  2066-2067 
Inaktivitatsatmphir  82, 9o4,  21*40 
Indapamid  1570—1571,  lf«6.3 
Indiana- Pouch  263 
lndtkatiomimpfungcn  1357 
ltidinovir  1650-1651 
Indh'tdualhyglene  1 389- 1394 
Individualisierung,  Spurenueherung 

2141 

Indivuiualitatswahrung.  Storungen 
984-993 

lndrvidiulpsythnlngie  2162 
Indometacin  1155,1617-1618, 
1619-1620. 1623,  1688.  |7U 
Indoramin  1664 
induktive  Methoden, 
epidemiologische  2108 
Indur atin  peius  plastica  846.  1110 
Induration  971 
Infarkt  1034 

- s.a.  HmunfaikL'  -isdUrnie 

- «,il  M)okardinfork1 

- anomischer  10.35- 1036 
hämorrhagischer  1035 
Milz  ||05 

- Niere  828 

- Nieren  827. 1064 

- Plazenta  1100 
lnfarktsantigiamm  1843 
Infarzierung,  Malrotatkm  934 
Infektabwehr  s.  Immunität,' 

Immunantwnrt 
lnfek.tdiu.nne  323 
lnfcktiolngie  164-167 

- Kindaoitei  907-oou 


InfektWmctt/InfrktuNMkrankhciten  I, 
163-219, 1270-  1271,  127.3,  |402, 
1407 

- Abw£ucr  1397 

- Ahwxhr  1378-1380 

- autogene  1407 

- antimikrobiell!  Substanzen  167, 
1705-1710 

- Badcgevowcr  1396 
haktrriHle  177-183  1278  -279. 

1913-1916 

- nicht  naher  bczrichnelrr 
Iükalhatum  182-183 

- Diagnostik  167 

- drngenoffioriiertr  2145 

- Epidemiologie  1272 
fdkal  -orale  1 407 
generalisierte  1271,  |9|l 

- Geschlechtsverkehr  183-  188 

- gesetzliche  Bestimmungen  2054 

- Immunologie  1378-1380 

- latente  I lysogene  I 980 

- lokale  t270,|9|| 

- Meldepflicht  165-166,1411,1911 
nosokomiale  1273, 1409, 1902 

- opportunistische,  AIDS  205 

- Pcrtnalalpenode  915-917 

- Schwangerschaft  915-917 

- teratogene  Faktoren  1447 

- Typen  1270-1271 
Ubcrtragungswrise  !•”' 
unklarer  Ätiologie  1354 

- Vektoren  1407 

- virale  900 

- WtuidhcilungiMthruiig  1910 
InfektiorMUkkü  1273 
Infcktioiwlehre  1269-1273 

- allgemeine  |0|| 
chirurgische  l*>l  I 1918 

lnfcktKinsschutzgcirtr 1 IfSG)  1392. 
1107,  1113.2054.2155 

- Meldepflicht  164 
Infektimitilt  1407 
lnfcktfcetten  1273 
InfcktkrOmpfe  198 
Infrktneigung  77 
Infekt  Urtikaria  28 
lxifcililitdl  94, 1 446 

- Ihffrrmtioldiagnnse  366 

- der  Frau  H64 

- Hodenfehl  läge  9g 
Infiltration 

- btldgebemJe  Verfahren  18.38 
granulnzvtniv  1082 

Inftl  tratmnsanOsthcsie, 

Zahnest  raktinn  2173 
Inflntimob  1620,1700 
InflttfnfcHA/B  167, 451,651-652, 

■ 

- Impfungen  9<t9, 1362,  1365, 1466, 
2053 

- Meldepflicht  166 
Informatik,  medizinische  1 420 
Informationsbiai  2106 

Infot  niatirmhf  unktion,  Anamnese 

1453-1454 

Informationssysteme,  Medizin  1420 
mformed  cnnwnt  1900 
Infrakrinn  1859,2010 
Intiuml  979 
InffuroUpcktrmknpic  85 
Infra  Mitsui  537,2098 
Infrarotstrahlung  1399 

- Erkrankungen  2098 
infrateiitorietie  Tumoren  IH95 
Infusc  2070 

Infusjonen,  Unterkühlung  1760 
Infuunmtheraptc,  |mtopcrathe 
1909 


Ingestion 

- Noxen,  chemische  975 
Verätzungen  1758 

IngiundlsdiniU  1904 
IngumaJtunnelt>andmm  494 
Inlialation 

- Arzneimittel  1543 

- Bdlncotfierapie  2063 

- Noxen,  chemische  975 
Inhalationsanastbetila/  narkntika 

1588-1590. 2031  -2032 
Inhalalximscnntigraphie  1842 
InhaJabomtrauma  1 1 H I !•  1875. 2008. 

J»  • « 2044 
Inhihin  1148 

Initiation, Karzinogenere  KHI.Ilivt, 

Infektion  1903 

- konjunktnalci/iluxr  526. 

1505 

Infekrii  msanOMl  ii'tika/ - tut  fcotika 
1590-1593,  2031.  2034-20.35 
lnjur\'Sevcrity Score* ISS I 2007 
Inkarzembrm,  Hcmicn  698-699 
Inkontinenz  8.39  - 840 

- s.a.  Ham-  bzw.  Stuhl  Inkontinenz 

- extraurethrale  91 
InkurponitKinswegf,  Noxen, 

chemische  975 
Inkubitionuctt  1271 
Inlay  iKariesl  2170 
Inlci  Aufnahme.  FkvkmlTokruren 

Innenohr  564,  1510-1511 

- 1 chlhtldungcn  925 

- Tumoren  1081 

1 tmctiJihrsdudlgUiig/ -schvvi  I161  ig- 
keit 

- Curüclimann-StrineTT-Mreitonie 
504 

- kongenitale  1081 

- Iub>Ttnthitis  575 

- Liren  2097 

- lautheituiusglsTdi  566 

- Luesknnnatalr  184 

- Medikamente  577 
Otrvddcnwe  1000 
Rrrruirment,  posithrs  5<rf» 

- Uotclnemhrixipathie  1081 

- Tnnoudjometne  1219 
Innen  rulatton 

- Hüfte  1493 

- Schulter  1492 
IiwenrotatioiMgang  7 f«8 
Innenwhichrinfarkt  1023,  1036 
InnuUil  l,L5  tmphosphat  )IP,> 

1539 

InirfiUrfmcotinat  1625-1626, 1 <>95 
InotiTipie 

- Herzinsuffizienz  618 
nqjAtnT  isrci 

TnsasteminfaUe  21V* 
lnseklengifle.'-xtiche  1725.2049 
Inuktizids-  1659 
ImuLinBadenom  1126 
InsjcfzdlanükOrfvi  1236 
InseitHiutinn  thctcroiogcrtiomologc) 
95,2153 

Insertinsrlamentnsa  89<i 
Inrertinnunulagcnese  1011 
InscTtinnstendopati-ucn  795 
In-situ-NeubUdungcn  292 
Inuilatkin  1761 

ItiKimnie, fontniOre, fatale IFFU  I9|. 
455 

Tnspektinn 

Ah«4nmm  1481 

- Hali  1516-1517 

- Hermen  1483 

- Herz  1474 


2212 


Register 


- proktologischc  Untersuchung 
1522-1521 

Inspinum,  vesikuläre*  1470 
I intru  mcntoxium 

- Desinfektion  1404 

- operative»  l*X>3 
Insulin- Aiuloga  348,  1092 
Insulin!  e)  299, 1 122, 1236, 1541, 

1630,  1630, 1631,  1692,  1704 

Adipositas  1133 

Dübele*  mellitus  .347  - 34#.  .350 

- HypcrglyLtmii-  1752 

- km  7 wirksame*  1692 
Insuliiificuctzujig,  Stimulatoren 

Iimjlin/GJukose-Qunticnt,  Insuiinoai 
298 

IwulinmangH  1091, 1 123, 16  VI 

- Dubctc*  mciiitm  345-346,349. 
1091, 1123,  1691-1692 

tmulinnm  3. 29».  299, 1092. 2003 
Insul  inflnisftenz 

- Cuixchmunn-Stcinert-MyTitomc 
504 

P iahet  c*  metiitus  345 

- MOUY  1123 

Insul  m-Ncnulizrr  1633,  1694 
Insul  iiitherapie  1692 

- Honeymoon  34# 

- intensivierte  34# 

- komnitmivcllc  350,  H«94- 1695 
IntegraOnn,  Viren  I 335 
IntcgraOomamt, 

Arbeitsplatzgestaltung  2112 
IntrgralKim/unktiun,  Anamncv 
1454, 1456 
Intcgiine  1158  1370 
Intelligenz  14.3# 
Intclligrrirmindrning  435,4  37 
Intcn.-(i6it^unrrru‘liKxl««cKwrllc 
565 

mtcnurmcdi/imichc  llchindlung 
2039  - 2044 

Intensiv paticntcn,  SIRS  2042 
Inten  txinsrrcmnr  134,1531) 
IntmlkyUntien  1170 
l n trriirn taJ rau  m btl ruc I v*n  2173 
fntrrdigitalmyko«c  209.1311 
InUTi-sscmcrarmung  153 
InlerfcTTmc  « 11  N 1 999.  1 1 56.  1 272, 
1337,  1337.1374,  1650-1651 
1654, 1702, 1710 
Interkostalneuralgie  592 
fntrrlrukinc  1155 
lntrrlrukinc;H  l 987,999,  1 1 54». 

1158,  1252-1253.  1279.1375 
lnlrrrncdiarblarnrntc 

- Stagmg  1156 

- Tumoren  1018 
Intcmvcdidrinsulm  1692 
Intcrmcdiürstellung,  Kehlkopf 

libmungrn  6#4 
Inlrrrmxhalc  Care  Um!  203# 
InUmncdius  Neuralgie  486 
IntrrmcnstruaJschmcr/  #63 
IntcnidlÜMuJ  Noimalized  It.it«» 
lINR)  326 

I ntcrnatmmk*  Einheiten  i IE/IU ) 

122# 

Interphalangcalarthrnu*  766 
Interruptio  87(1 
intcrscxuaiili!  935-936 
Intern  ign  736 
tntarvallprivalenz  1415 
Intcrventiomstuiikc  2104 
Intrrvirwrrhws  2106 
interzellulare  Adhdäommnlekulr 
(ICAM)  1370 
intestinale  Resorption  1255 
lhtimarihmdy>|4as«  1021 


Intimoftdem  633,1027 

- Movurnrwn-Snidmm  631 
lntnlcranrnMktiont.ru  Kuhmilch 

proteui  907 
Intoleranz- UrtiLana  28 
Intoxikationen  4.  Vergiftui  igen 
intrakranielle  Prozesse. 

raumfrmJemde  1924-1927 
Intrakutan» iaht  ll<*M 
Intrautrrinpeswr  #541 
IntrurclluLirraum,  lonrnvrrtrilung 
1133 

tntrazcrcbcaJc  iUutungcn  624-625 
Intfinsic-Astiimü  1204 
Intrinsic-Faktor  I97i 

- Mangel  1160 

Intnmic  Faktor  Mangel  316 
intrinsische  Aktmut  ilntrinw 
Actis  ity!  1541 

(ntuhabon  173#,  2033— 2034 

- cmsciügr  1742,2034 

- endotracheale  1742.2030 
2033-2034 

- nasale  2034 
orale  2034 

- schwierige  2029.2034 
tnluhabansgranulomc  683-684 
Inluhabnnischadcn,  1 arynx  683 
lntuhatinii*stdtu*,CufT  2034 
Invaginatinn  705-706,  »984 
Invasion,  Karzinogene**  101 1 , 1 169 
I rtvrrvd  Rätin  Ventilation  2040 
Inversion 

- Chrom  nsnmenalicrrallnrirn  1425, 

1429 

- Fuß  1493-1494 

- Punktmutatiniien  1425 
Imrrtseifcu  l4tM 
ln-sitro-Rrtilwötion<I\Tl  9f, 

In  vitm  Methoden 

- Radiochemie  1839 

- Radmpharmaxic  I1L19 

- Szintigraphie  1845 
In-vivo-Gentherapic  1450 
In- vivo  Methoden. 

Rodiochemie/-pharma/ie  1839 
Involution,  C>var  1094 
Invntutinmatrnphie  964 
Iroolutinnsfhasc  i Ka  tagen  \ 
Haarwachstum  1521 
InZrtt  2139 

I nr  idrntaJum  310. 1191«  2006 
Inzidenz  %i,  1273, 1415,2104 
kumulative  1415 
Inzision  1903 
Inzuunnshiopxae  J921 
InnendmiM  rate  |,  Strahlung  1781 
loncnkandk*  1538-1539 
loncnkaiul-Rczcplnr  1539 
Ionisationskammer  1777-177# 
Ipevacuanlusirup  1723 
IPPV  tlntermitlrnt  Positive  Pressure 
VentilaUmi)  2040 
Iptatmpiumhromul  1552,  1568, 

1674.  1682 

IPSIP  < imrnuMiipmlifcrntiw  small 
intestinal  disease)  284 
Irbcsartan  1570, 1666 
Indodialyv  535.  56(1 
Iridodoncsi*  534  535 
indozykliti*  528.534  - 535,537.541, 
b#7,  1506 
Im  534,  1506 

- hicnlor  534 

- Eji  Windungen  1506 
Erkrankungen  533.534  • 535, 1 506 
Frhlhildungrn  1506 

- Melanom,  maligne*  266 

- Prolaps  535 

- SpohlariipciiütiteiMuhung  534 


- Untersuchung  1506 
Verletzungen  535 

IrwMrnden « StrruWrahlungl  1810 
lruhlcndenphonnmen,  Leber - 
hamanginm  1885 
IriMchlnttcrn  534-535. 150(« 

Iritis  III,  534-  535,  541,  560,  “55, 
1083, 1506 
IRT-Tetrt  1256 

1SAGA  llmmuno-Snrbcnt  Agglutmu 
tionAuayi  |32l 
Ischämie  1034-1036 
Itdaniic-Scnre  nad»  Hachimki  401 
Kcluimiesvndrum.  PulsloMgkcit  35 
Kchümifichc  HerTkronkheiten 
590-596 

tccliitmixchcr  Incult,  akuter  1751 
Udiiolgic  14-1  145 
lxchuna  paradoxa  840 
Unaggiuliniiie  1382 
iNndmcnlutien/  kuneri,  St/alslnitbe- 
Ittpiü  1781.1792 
Iftorturan  1588,1589-1590. 

2031-2032 
Isolierung  1409 
ikoniazid  I INH  J 1 647.  1 708 
Uasmbtakiimtra!  i LSI  )N ) 

1564-1565,  1675 
lMMOihkininiioiiitru!  ( ISMN  • 
1564-1565,  1675 
Isosfmra  bdli/lMMpom«c  171, 203 
Isocthenune  816,  1201 
Isotope  1767 
l&nvaleriaiuzxLimie  1119 
Isnzv’anale 

- allergisdie  FArankuiigert  2099 

- Alveolitis  669 

ISS  flniuryScvcntyScnre)  2lto7 
lST7tn  Intelligenz -Struktur-Test  437 
Itai  Itai  Frkrankung  1391 
Itxacnnaznl  1648 
Ixodes  ncinui,  ßarrriicmr  450 


1 

latksnn- Anfall  477.  121“.  1221 
lackjM •« i TVisitif  in.  Intuhat«ni  2034 
laffc- 1 iditenstemH  Utlilmgei  - > 
Syndrom  1108  IH65 
luffe-Rciktkui  1261 
laktationm  441 

lapvin -Fnzrphalitis  Impfung  2054 
|ari»ch- Hertheimer- Ueaktinn  1271 
IC-Vtnu 

- AIDS  205 

- PML  191.453 
lcffcrvrn  - Praktur  1 859, 20 1 5 
Irjunnrtutrruc  93.3 
lepinumtransplantate  224 
lellinek- Einteilung.  Alkohol imtiu*» 

108 

lervvll -Syndrom  1182 
I,,l-M1BG-S?intigraphie  l#9l 

- PhilodufirnozyUmi  308 
lochlseinfraktur  1461 .2177 
Inchhngrntruktu!  1462.  »95# 

|nd  2095 

- Dcunfcktinn  1404 

*D|od,  Cian/kfirpeT-Suntigraphie 
1841 

IODA  juvenile  onset  diahelei  of  tlie 
adult)  1122 
lodid  339, 1627, 1962 
loduutinndrcmmer  343, 1627 
IrNiismin  1627 
jndnungL'i  71.1144 

- HvpnthsTcose  1090 
lodmaiigeistiuiud  78,340.1144.1961 
|od-IVil>Tim4|iyrrrilkkMi  1404 


|od$dinup4en  1627 
Inhann  itderaut  2074 
Inhannson  Syndmm  WM 
Inlmuin- Einteilung,  Ulcus  ventneuh 
1973 

Innes-Kntrnen,  rheumatisches  Eseher 
580 

luckreiz  s.  Pruritus 
ludet-I  etoumd-KU  wrilution, 
Azetahtiiumfrakturrn  2023 
lugenda  rWitwdiutrgcsetr 
(lArbSchGl  2052,2082 

lugicndliche 

- ätzilidtcr  FingrifT,  Rinwilliguiut 
2152 

- Gcsundheitssxwsnrge  1411 
lugendschutziintersuchutig  2051 
luguLanrncnstauung  592 
lumn- Eicher  191 
lumn-V'iru»  194 
/unkuonale  DhxrsiLlt  1373 
lutiktiorisrUvux  1087 

)us^nile  omet  dialsetes  of  tlie  adult 
i|OPA>  1122 


K 

Kachexie  1 1 IM 

Kälte,  Veränderungen  977-  978 
Kilteaggiutiniiv  1 1 19 
Kaltcammidunpcn,  Kncipp-’l  herapie 
2066 

kJJtegangrün  1760 
KiltehArn^glutinaOon  1119 
Kältcschadcn  978,  1759-1760, 
2009-2010,2134 
Kaitetherapic  20t <4  20t»5 
Kaltezittem.  pnonpi-rativrs  203# 
KaseviUxcheTlungv  frfrQ 
kasage  Nekrose  969 
Kaffcckrililc,  gast  min  tcsbnal«. 

Storungen  2073 
Kaffecsat7erhrcdren  1174 
KohnKiuch  I4HI 
Kahnheinnekmse  |8<»0,  1898 
Kalinbeinpseudarthmsc  1868 
Kahnschadel  1498 
Kaiser sdinin  896 
Kakaunic  117 

Kola-Azur  213,  1317,1319,  1407 
Kal  ihei  Sprung 

Hypertonie,  pulmonale  1877 
I ungmemlmlic  1819 
Kalium  1242,1574-1575 

- DigtlaltssnUixilutinn  1562 
Kaliunicanrobout  1572,1663 
kaiiuinltaudulr 

- Hci7gjyfcn*idc  1703 
Storungen  395-396,  • 1 35 

Kaliumkanalhlnckcr  1673 
KuliumkanalOfTncr  1 566 
Kaliumpermanganat  1404 
KaUauMMfraktmca  2027 
Kallikresii-Kinin-Systcm  <KKS)  1166 
Kallmann-Sytidrnvn  114# 
kalorhche  IWcrtung.  Getränke  1392 
KaltvmwrTcmr  2<k«5 
Kalrinnsc,  suhkutanr  779,1085 
Kalxilanin  v Colcilonin 
Kalzium 

- i,a.Cikium.M 

- Almirptiomstoiung  1264 

- KnncIsenumHau  1263 
Präparate  1(>9| 

<tnffuwhselstorungen  3#8, 1 137, 
1264 

- Urin  1263 

Kalziunihiluuhiiuitsleine  1177 
Kalziumcaiiwmatäleme  1262 
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Kid nunduudioJt, Störungen  l7l>4 

Kalnummangrl,  Srugrbnrvnrn 
Ifypercxnbilitat  MC 
Kal/iumcnalal,  Harnsedmicnt  1262 
kal/jummalatxtrinr  BIS,  822.  1068. 
1201 

KaJ 7i Ui n plKMpliaLsteinc  BIS. 822. 
1053 

Kalnumxtrinc  822 
y-Kamrra  1839-  1840 
Kamrnrrtlattrm  (»16  r»  |7,  1184 

1 193. 1746,  2048 
KammcifUmmefn  005,611. 

610  - 617, 1024. 1136- 1 137, 1 184. 

1 186. 1 193. 1732. 1746,  1748, 2048, 
2135 

Kummertachykanriie  617 
Kamriwru-iwcT  1506 
Kamm  crwinKrl  1 506 
kaxioltkuhtix  523 
Kandidote  v Candida  alhtcam/ 
Candida**  bzw.  Cai>dido*e 
Küiirrcr-TyisAutwmut*  107,438 
Kantharidenpflaster  2075 
Kanwmgenc  976,  1 168- 1 169 
Kamrrngcncse  1009-1012 

- la.  Krehxerr  Kränkungen 
kapillaren,  Krankheiten  633— 63B 
Kapdla/pei  incalnJlUU 

- Fntztlndung  994 

- Ödeme  397.971 

Kaplan  Meier  Schatzung  2107 
Kapna  Sarkom  203,204. 241,453, 
1014, 1087, 1351 
Kapsdhildung  i FxrcgcT  l 1271 
Kap*diuptur,  zwefasdtige. 

Md/ruptur  2127 
Kapsdschrwdlung,  Gdenkr  Kl 
Kapnd/Kapsnnurrc,  Viren  I 3.V3 
Kapuilitrs,  .idhnuvr  794 
Kaptuiotocnic 

- Katarakt  537 

- Spitzfuß  769 

Karbunkel  729,995.1914-1915 

- Viere  816 
Karifiakamnom  227 
Kardmm>nputhi<  605-607,609,612. 

1 19 1 

- alknhalttixwchc  1213 

- arrhythmogene  rrchuvtrntrikulare 
(ARCM)  1192 

- dilatath-e  1 1 iCM  l 605-606  617, 

1025. 1191 

hypertrophwebe  • HCM  606.  u 1 7, 

- - nichtobatruktivc  1 NHQI ) 806 

- obstruktive  r.HOCM)  606, 

1191 

- restriktive  • RCM ) 601.606-607, 

1025. 1 192 

Kardioplcgjc,  hypotherrne  1943 
Kardimpaunux  1832 
KardmUdkagranmi  •:  ( *TG  1 887 
kardiovaskuläre  I*  r Kränkungen ft. 

Hem-  krcidauf-Frkrankungen 
KardsuveMÜnti,  Antiarrhythmika 
1673-  1674 

Karifiaverter-I  HdtbriDatnr,  automati- 
scher. intrnwT  I A1CD)  1949 
Karditix,  rheumatisches  Behr? 

579  - 580 

Karin  1052,2167,2169-2173 
Karmmativa  2072 
kurnitinmatigeltnyopatltir  I I0fi 
KarotiMngiographie.  negative, 
Hirntod  963 

Kamtrxxinus  namrrrrptorm  1182 
Karotts -Ni«U»-Syndmm  (»43,1182. 

1193 

Karotiftven»dtlu'*  1953 


Karpalturind-Svndwm  75,492-493, 
635.875 

KarpnpedalxpoKmcn.TrUnic  124 
Kartagener- Syndrom  1939 
Kartcsiamunui  2161 
KartoAtfiiaae  659 

Karynlvw-pyk  nose  i KenuutVaung' 
-Schrumpfung!  %8 
kamnoemhnxuulcs  Antigen  v.  CEA 
Kamnogmr  1401 
hsolngjxche  1 40 1 

- chemische  1009-1010.1661 

- Chemotherapie  322 

- natürliche  1401 

- physikalische  I4(H 

- Strahlenwirkung  1009- 1011 
Viren  1011  1012 

Kamnogenexe  lull  Ml  12, 

1168- 1169.1  101 

Karanoid’  -Syndrnm  368  - 369, 589. 
1981 

- 5-Hydimyimh>k^wg*Aufc  1981 

- Appendix  698 

- Birinchrn/l  unge  1050, 1941 
Dünndarm  227 

- Parancoploxicn  279. 1013 

- Ncrntnnin  1153 

- Scrotunui-AnLagpcmlm  1981 
Karzinome 

- Diffdcnzicrungsgrad  (Grading) 
1018 

Nachtschvnß  16 
spinozelluläre  745 

Kaaahoch-Memtl  -Syndrom  297.328 
koucnaizllitiu:  Vereinigung  •'  KV  ) 
2113 

kawm.u/1  2151 
Kastration  2152-2153 
Kataholamus  1117 
Kataplcrje  484 

Katarakt  1 10- 1 1 1. 504.536  - 537, 
951. 1082. 1 1 17. 1 506 

- diabetische  537,541,  1040,  1124 

- Glucocnr  Monde  1628 

- kongenitale  536,  925, 1082 

- metabolische  1082 
ringförmige  532 

Katatonie  153,414 

Katecholamine  1 153 

- AdrcnofCÄ.ptnrcn  2040 

- Asytfnlie  1732 

- Beatmung  2040 

- Hcrarwuftizienr  620, 1022 

l ahoratonumxiintf  r xuehungen 

liK 

- N'rurohlaUnm  264,277 

- Phanchrnino/>1nm  308,  1092 

katcthoUm  mptnduziet  endet  Tui  nor, 

Xchcnniettnrnark  2005 
Katelektrntonus  Viedcrfrcviuenz- 
therapie  2066 

Katheter.  1 ntcTvsivpatienten  204 1 

Kathvtemrnu»  88.  842 

Kathctcnep%i*  181 

Kathode  i ROntgcnmhrcJ  1772 

Katzenauge,  ainaumtaihc*  548 

Katzcnohr  569 

Kat  zenschrri- Syndrom  1431, 

Kauila  Syndrom  49 1 
Kautalngki.it  1463 
Kaufifntami- White- Schema  1287 
Kaumuskulatu/  2169 
Kamdgien  492,  1216.  1533 
Kausalität 

- haftungsausfUllciidc,  Begutachtung 
2102 

- haftungxbegrundcndc,  Begutach- 
tung 2102 

Kava- Filter  1837 


Kava-Kava-Pflnrizc  2073 
Kavrmcn,  tnbeTkuloxe  13411,1817, 
1875,  1940 

kavcrnrnlnldung,  Nekrose  970 
Kavcmome  1850 
Kavetnoitf>graphii!.dynami*chc  87 
Kavngraphic  1872-1873 

- Harnt  rakt  87 

- l unge/Thorax  1873 
Kienen  1889 

Kawasaki  Syndrom  773.1031 
Kavver-Meixcher-Kameainng  200, 
386, 532, 533. 1082. 1179,  1462 
Kcains-Mvie-Syndrom  505 
Kehlkopf  . ft.d.  Uiyiix 
Kehlknpkiiphlerie  48 
Kehlknpfdiphthrrir  178 
KehlknpOrakturrn  2132 
KehlkopfkarziiMMn  &.  lorynikarzmcmi 
Kehlkopflähmungen  684 
Keil  Alter , Sti  ohienther  apie  1 793 
KeilwirMbiklung  796 
Keirnenvfcrtiung,  Filtrat  in  n 1403 
Keirnstrang-Stirimafumotcii  306 
Keimträger,  grxundr  1273 
kcimxdltumnrrn  279.1018-1019 

- Hoden  256-257,978,1093 

- Ovarien  306, 1095 
kcimzcntiunuiymplMnn  240 
K-Finfang,  Radionuklide  I 768 
Keil -System  <Kk)  2141» 

Kelnid  302,1080.1211,1910 
Kennedy  Syndrom  456,459 
Kenngrößen,  dcmngraphtichc 

1415-1416 

keplialhamatoui  912,  1498 
Kerutiti*  529-532, 1082 

- baktcridle  531, 1082 

- dendritica  530, 1 505 
disnfnrmix  530,  1505 

- c lagnphlhalmn  525, 532 

- interstttiolu  531  -532 

- mykotische  1082 

- |Ufenchymato*a  184,532 

- puivcuta  superficialis  526,530 

- sicca  532 

- virale  530»  1082 
Keratnakantlvnm  1086 

keiatiKoniunctni  tw/-  knii|unkl  isitix 

- Adennvirusmfcktinn  1343 

- ejndemica  530-531 

- herpetica  195 

- photnclectrica  951 

- sicca  MV 687,1081-1082 
Keratnknnux  532,  1505 
keratnrn,  Ohr.  dußerc*  1080 
keralnmalane  371.533 
Keratnrnetrie.  Hurnhaurutlhung  1 10 
keratn|utliieii  531-532 
Keratn«e,  aktinische  293,  |08(> 
Kcratnsen,  aktinische  745 
Krratnxix  pilanv  941 
Kerbcnnhmi  8 
Kerley-A/Ik-ljnicn  1819 
kcmaullfaung  v kai->t»l>te  1 %8 
kernig- Zeichen  1 26. 44f <,  1 488 
Kernikterus  918 

Kemlutaiakt  537 
KemnHaTatmn  l MRT 1 1 788 
Kem  icxonanrpha  nnmene 
1781-1783 

Kern  Schrumpfung  • Kar  wip^ki  mse  I 
968 

kernspin.  MRT  1788 
Kemxpinmo  runzV- tomograph  ie 
1781-1782,  1783 
Kemrntleckphanomen  740 
KeUntin  1592-1 593. 203 1 . 2040 
Ketna/idme  89.384 
Ketncntiazjil  IM8 


Kctn-Fnnl -Sauren  1617, 1620 
KetnnkOrper 
l hahrte*  mellitus  1 1 23 

- Hungemuxtond/I  asten  1124 
Krtnnurir  347 

Ketoprofen  1617-1618  1620,  1688, 
1713 

Ketotifen  1680—1681 
Keuchhusten  178-179,1294 
Khat  410-411 
Kidd  System  2140 
kiefcrfrakturcn  2176 
Kiefergekmk  2168 

- Arthropathie  2175 
KiefeigdcnkarthritM  2175 
Kiefeigdcnkfrakrurcn  2176 
KvcfergHenlduxatmn  2175  2176 
Kieferheilkunde,  vnrheugrndc 

2172- 2173 
Kieferhöhle 

- adenokl  mtivchefk  Karzinom 
1048 

- Fr  Öffnung,  Zahnextraklion 

2173- 2174 

Kieferhöhlen  Inchhein  Fraktur  1855 
Kieferklemme  82 
Kicfermtrnmydtti*  685,2175 
Kirfenarknm  2176 
Kieferf]ulten  931-932.  1051, 1463, 
2165 

Kicfcrxperre  82, 2 1 75 
Kicfrrn*ten  1959 
Kidland  Zange  896 
kuidVick-Svndmrn  801,  1867 
KillerH  VK-)Zdlen«  natürliche  986, 
1368 

Kun mehuel - VYUuhi -Svndrtun  35 1 . 
HMD 

Kindhetlficher  89t» 

Kinder.  iMchtchdiche,  Vaterxchaft 

Kmdcrgartrnrrifc  905 
Kuuicrkilimuiig,  Zerebrale  1072 
Kindi'y|H)ly'prn  >00 
Kindersuizid  158 
Kindeulter 

arrriichcT  Fingnff  2152 
Allergnlngir  909  910 

- Anamnese  1495 

- BalLat-Reifek/iierien  1497 

- Blutdruckmessung  1473 

- Fmilhrung  906-907 

- FssfitOrungcn  442-443 
Gehixsentvncldung  1501 
Impfungen  907  909, 1495-14% 

- Infcktiolngie  907-909 

- Pharmakotherapie  172t» 

- Seuchenbekämpfung  907  - 909 

- Skdettfeifdvstirninung  1501 

- Untcmuch ungen  1494—1502 

- neurologische  1499 

ophthalmnlogivhc  1501 

- radmkigischc  1894-  1898 

- Vetgiftungen  1724 

- ViirMicgcuntciMichungcii 
901-902,  1495 

- WidwturnxvcfUuf  1499-15«! 
Krndesmiwlundlung  912, 

2136-2137 

Kindshrurgungen.  verminderte 
103 

KtndsUxL,  plötzlicher  917  2125 
kimlvtntung  2138-2139 
Kinetik 

- I. Ordnung  1543 

- Bai&onuklidkinctik  1840 
kirxch roter  Heck  I Makula'  542 
kuxing  diuraxe  207,648.1341 
kiixing  ulcrrx  1833 
Kittmeie  997, 1066 
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Kläranlagen* -ferrkc  IW? 
Klamrnemahtgcraie  1404  1905 

Klappenahr  iss,  akuter  f»  I T 
Klappcnunnmalicn  1025 
Kiarzrflkarzuuxn • Ovar ) 1 095 
Klaisdiuiig  l Massage)  2W»I 
Klatskin  Tumor  2.10 
Klavikuia/iaktur  1440,2017 
KIrhudln pneumoniae  IUI. 

1240-1241.  1404 
Klnderlttuse,  Ruckfalltirbrr  188 
Klemhirnatinphic,  Alkaholabutui 

471,1075 

Klcudiir  n-  Drücket) -Winkd-Tumoi 
264 

Kleinhinwmpcome  12141,1532 
Klnnruger,  Fnrwsung  1405 
Klrmspannung  2135 
K Icmwi  nkclbcstrahlung, 
tck/mtnschr  1742 
Kk’iiiwuch*  105-106.369-370 

- hypopliy&licr  354 

- mtTautmner  105 
Klick,  mesntyRtoliwrhcr  UH 
Klima  1348 

- Arbeitsplatz1 -räume  2085 
Klimaanlagen,  Icgioncliose  1H2 
klimakter  ische  Störunge 

Klimakterium  HM 

- G<*tagieiie/O*trogcnc  1636 
Klimathrrapic  2062-2063 
Klincfohcr  $yndmm  105.367,435, 

446  1198  *45 

kl  mache  Chemie  1225-  1268 
klinische  Prüfung,  kontrollierte  1417 
Kiippd-Fdl -Syndrom  83,514,939 
Klippd-Titaautuv-SyiMimm  1455 
Klhorkliypcftwipbk-  45 
Klitnrivnu«.  45 
Klitnrisriss  H4|  892 
kirim  132, 479, 1527,  1524 
Klnpftidcm  20 
Klnpfschrmi? 

- Mieren  1483 

- Schädd  1460 

- Wirbelsäule  1484 
Klopfung • Mattel  2061 

KIT  (Kmurotrationft  leistungt  Test) 
137 

Klumpfuß  8,438.  1438. 1445,  H40 
Klumpke- Lähmung  484.413,144« 
Knebelung  2133 
Kneipp  2055 
Kneipp  Therapie  2066 
Knetung  (Prtriswgcl  2061 
Kniegelenk.  lkuiUveriet/uugen  770, 
771,2025  - 2026 

Knirgcknks- .'Mcnnkus/richcri  1 44 1 
Knicgclenkscrgu*»  1440 
Knie-Hocken- Versuch  < KHV)  1 1 4 
Knieschnierzcn  756,802-803 
Knipsnrtlrx.  lYraroxlenKihnzridien 
74 

Knochen 

- Mincralnutinnsstörung  372.1108 

- Röntgenaufnahmen  1810 

- Szintigraphie  1843-1844 
Knochcnoltcrbcstimmung  1857 
Knncbrrurroxinnrn  182 
KnncftcndcfhrmiUtm  I44| 
knochendichte /-Struktur 

- Messung  365, 1857 

- Veränderungen  745-"% 

Ki  rochen  nh  mm,  nichtmuh/ierendes 
301 

Knochcngewebe,  Atrophie  1107 
Knochcnglatzr  ”M 
KnochcngranuJnm,  cosinciphiics 
1108 

kiMicheninCurkt  1867 


Knochen Infektionen  7%  -744 

- Frakturen  2014 

Kmxhenlcrrne.  Handwurzel  401,404 
Knochenmark  1364 
Knochcnmorkdcpression  321 
Knochcnmarkcrkrai  ik  ungen 
1101-1103 

- Kinde*ülter  1847 
knochcnmarkhrperpiadc, 

kompensatorische  1034 
Knochen markinsuftizienz  l|D| 

- 1 hmmho/ytapcriu'  1038 
Knochen  mar  kmnrphologie.  Anämie 

toi 

Knochen  marks7intigra|*hic  1844 
KnochcnmarktranspUntatinn  282, 
288.  240,  321.1383,  1451 
Knochen mdastasen  237,  IHM 
Knochennekrosen 

- aseptische  IHM.  1804. 1867.  1847 

- Phosphorvergiftung  2044 
Kixxhenschmerzcn  144.  746 
Kooeheme^ucstci  1416 
Knodienopomc  236 
Knoehmstoffwceh«!  1212,1858 

- Storungen  105. 121 1 - 1212 
Knochrnxzinbgrapihu:  18S4 
Knochen  transplauLitian  2013, 

2015 

Ki  lochen  rumoren  1108-1104 

- benigne  300-301 
CodmanOrcieck  1824 
Gesicht  1855 

- Röntgendiagnostik  1824-1815 
knochcraimhau.  Kalzium  1263 
Kixxhenwrüf  niei  ungen 

- digL-ncTaÜNW entzündliche. 

ROi  it grt  idiagm  istik  1 82 1 - 1 823, 
IHM.  IHM 
dysfiaaische  1865 
Knochcnzysten  1108,1862 

- au  cur  yxm  atru.  be  1863 

- Juvenile  301,1862 
Knhtchen  1514 

- Iwpoieratotwch«  1084 

- neiontisieiendes  772 
schmerzhafte*  854 

Kncdlcnblättrrpilrlvrrgiftungl  1 174, 
1313,1756.2144 

Knoptlochdrfhrmitit  "57.767.2022 
Kixxkscn  48 
KnorpdulwTütioficn  ?f*4 
KnorpehrrlctTungcn  1 107 

- Kniegelenk  2026 
Knoten 

heißet  1144, 1841 1855. 1961 

- kalter  338-334. 1841,  1855, 1461 
Kixitmtcchmk  |904-|905 
Koagulase  1 272 
Kodgulationsnekrme  464,  1034 

- Säuren  640*693,950»  TS».  1972, 

2t)  10 

Koagulopatitieti  5.  325  - 327. 

1164-1165 
Kourklolmn  1815 
•"Kobalt  1740.1743 
Kochen,  lehcnvnittrlkomcmerung 
1343 

Kocher  Kragrnschnitt  1404 
kochleäir  Storungen  575-576 
Kochsalz 

- lrbcnsmitlcl/usut/xtofic  1391 

- Rettnkhon  819 
Kobncr-Pti  Inomen 

- liehen  ruber  planu*  ?42 

- PsorUai  vulgaris  739 
Köhler  Syndrom  80 1 1867, 1X9« 
Koenen-I  umoren  943 
Komcrschicli!  1 Haut)  1518 
Körper hcbaoiung,  vermehrte  25-26 


KOrpcrbchinderungen,  Kindes-  •' 
lugendolter  443 
Korperdnos  1807 
Kocpergenich,  abnormer  75 
Körpergewicht 

- Fxhgrundlagc  1438 

- KLmkaalier  1444 

- Untersuchung  14% 

- WHO-Dcftnition  73 
KOrpergifte,  Fntsrhlaekung  2058 
Korpcndrichgrwkht  Storungen 

1219 

Körpergröße  1438 
Körperhaltung  1485 
KorpcfkuoidimitJiimtctf  106 
Körpcfkrcifiläuf,  Stauung. 

Cor  |hjI  iTKHwJe  1048 
KOrpedangr  1499 
Korpciiage/Uirpcrlichc  Aktivität. 
Befund,  klinisch  -chemischer 
1226 

körperliche  Entwicklung  404 
Körperpflege  1344 
Khrpci  schon  lustorung  153-1 54 
Korpenrtell  Reflex  1500 
Körpertemperatur  4,  1457 

- erhöhte  2038 
Koffern  410,1392 

Kohlendioxid  < COj),  Fmiuäon  1 4(8» 
KolilcndkixidsSttigung  1263 
Kohlenhydrate  1 1 20  1 1 2/» 
Knhlcnhvdratnulahsorbtion  72 
Kohlenhydra  Lstoffvxxlisd  Störungen 
378-374,  1120-1126 

- Diabetes  mellitus  1123 

- FunktiomprUhmgen  1236 

- lalxuatonumsuMteisuchungcn 
1235-  1236 

transitorische.  Fetus/ Mruge  hnrenr 
420 

Kohlcnhydralunvertraglichkett  74 
KnlilcnitiiiriiiXkl  (CD) 

- Atemluft  1268 

- Cdihoxy-Hb  1161 

- Fmrswon  1400 
Frkrankungen  2l>44 

- Schädigungen  474 
KnhlcnmnnnXxlvcrgtftung  1268. 

1657, 1755,2142-2143 
kohle  ntäui  c ( Getränke ) 1 392 
Knhkiuüurchadcr  2064 
KnhlenütauK  Pigmentublagerungen 
968 

Kohk-nvaMentoffe 

- um  malische  47f.,  2099 

- chlorierte  <!  zyklische  I 1654,  2096 

- Iiolugiatterhr,  aliphatische/ aroinat»- 
sche  1659 

- polyTyklische,  amrnatiwhc  1010, 
1391.1401,1660  1661 

Knhortenstudien  14  Hk  2104, 2105 
KOH- Probe  857 
Koilonythie  1522 
Knilozytoae  1084 
Kokain  410-411 

- Vergiftungen  l?55 
Kokarden  (Sonogrä|4tiel  l?88 
Koka  ponogene  1011 
Kokerri-Kohgasc  2094 
Kokken  754,982, 1275 

- unaerobe  1285 

- gr.iomegätnv  1285-1286 

- grnin|xwitAr  1281-1285 

- Kdpitis  855 
Krilcodinulom>-kov  1310 
Koliken 

- Abdomen,  akutes  1990 

- Ikterus  14 

- SluglnigMltcr  146 

- UretcT«cinc  824 


Kolitis  701 

lumorrhagtsrhe  726,  1 289 

- ischämische  58. 705.  1984 

- |Meudomembranme  58,168,1300 
1984 

- Suahlenthcrupic  704 
Kollägei wihlviupirsiuktc  1 2f>4 
KoJUfemse  1272 

KnllagenhildungsMOrungcn  1211 
Kollagenkolilis  701 
KnllageiMism  ”76 

- Ppixklrnhs  528 

- lcbemrrh(ne,prim&r-4*tl»AiY  715 

- Mynütis-OvcrUp-Syndmmc  777 

- RasTiaud-  Syndrom  635 
Kollagrnsclnvamme,  fUutungm  1404 
Kollagrnsynthesextorungen  9"l  972 
Kollaps  38 

Knllatrral  Kreislauf 

- aitericlle  Wnchlusskiankluhl  11% 

- Ikterus  14 

- korondrer  1024 

- portale  Hypcrtcnäon  1 180 
KnlUteralphänomenr,  Gelenken! 

/ui  klungen  1865 
Kollimator  1840 
KnUtmitfUng,  sekundäre  1793 
Ki  ill  uiuatiofidaiUrakt  1082 
KolliquationKiKkrrÄc  464 

- Laugen  640.693,950,1758, 

1972  1473,2010 

Kolobome 

- Uder  520 

- Papille  549 

- Uvva  534 
Kolon 

- ta.  Hkidarm 
Carvinoma  in  situ  292 
Fntzündungen  1054 

- irritable«  707  -708 

- Kontrastmittel  da  1 Stellung 
1834-1835, 1884 

- Mormalflorä  1280 

- r.id>nlngi<cbc  Diagnostik 
1884-1885 
VeHetzungen  I9N2 

Knlnnadennm  1984-1985 
Kiilorunomalieti,  angehntme  1884 
KrilniidoviUkel  706-707, 

1483-1984 

Kolnneinlauf,  bnltet  1724 
Koloneririnkungen  1481  -|4«7 
Kolonie  bildende  Finheitcn  < KBF I, 
\Va«xeraufberritung  1.395 
kokimcsümulieTcnde  I aktoren  ( (2»F  | 
1158 

Kolonkomnom  227-229, 1059, 

1885,  1985-1487 

- s.  iL  kolorektales  Karzinom 
Colitis  ulcerosa  1482 
Diffrrenzialdiagnnse  703,  707 

- Dukes -Klasulikatinn  228 

- remmctaslasen  19% 

- fortgexchrUicik*  I4gr. 

- Heimkok-ktnrni»  i486 

- Mctostüficrung  228 

- TNM-KUsnifikatioti  228,  |48rt 

vegetarische  Kn«r  2068 

Kolonkontrasteiniauf  70fi 
Knlonpnlypm  228,246.1884, 

1484 

Kolniiscgmcnt.  aganglionäres 
934 

Kolonrumortn  1059 
KontrnetmittcldärKtrllung  1835 
radmlngisrbr  Befunde  1884 
koiorvktaies  Karannm  58,  228, 702. 
1059,  1059.  1835,  1921 

- s.a.  Kolon-  bzw.  Kektumkai?itx»m 
Koloskopie  7,228,708 
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Knlpiti«.  B5^B!>I  ,8M— 855,  855, 
857.  IHM 
*.a.  Vagin  iti* 

- senile  «55,  109« 

KolpnUirme  nach  McDnnaltl  brw. 

Sclmiidkur  «79 
Komi  150, 153-4. 1749-1750 

- «.a.  Coma 

diabetisches  34«  549,  1 123»  1693. 
1753 

Uiffrrenhaldiajcrww  347 

- endokrine*  347 

- hyix.iglykiuiiiwhc*  1123,1752 

- hypeimitiiilarc»  347,349,1123. 
1693,  1753 

- hypoglykanische*  34 '.352,1126 
hypophysäre*  358 
bypmrischcs  347 

- krlouzidnlischc*  1123,1693.1753 

- laktalandnüwbes  347,1753 

- neumgtmeVp*ydw>gcrkaft  347 

- toxisches  347 
Kombi  nation*prdparatc 

(Kontrazeption)  16  V* 

Komedo  (Akne)  747 
Konicxlnkarnnnm  •;  Mamma  t 1 099 
Knimmvunn  t),  HcitnnopuLhac  2079 
Koni  nnsuixenlüftini  i,  vordere  1217 
Koriimumkatioii,  Ai7t-Pütknt- 
Bcziehung  1454 

Kompsurmentsyndrom  1953,2011, 

2012 

Komplement,  IMrklc  335 
Kompiemaitabnn,  Viren  1335 
Kom  fernen  thindungxreakbnn 
(KBR)  I34W. 

Knmptetncntfaktoren  1252, 1279 
Knmplcmcntrczqilnrtn  1374-1 375 
Kom plcroentsyrtcm  986-967.  1272, 
1374-1375,  1377 

- Aktivierung,  alternative Aloftiache 
9«, -987, 1374 

- Resistenz,  unspeziftschc  98S 
Kom  |4exrni  tldhomooptfh k*  2077 
Kompression 

- Aterniwcg*ob«truktinn  1738 
neckmfrakturen  1860 
Blutungen  1904, 1952 

- hlektrnknagulatiun  1904 

- Extremität.  untere  494 

- RUckenmaiktumorvn  1931 

- Streust Fühlung  1810 
Komprcssionsfrjiknir  1859 
KompresMomsdimerr,  lateraler 

■ 

Knmpnsuotmlcnosc.  lrachca 

1044 

Kondtoid-Kärpetdien  9«, 
Konduktnrirnurmtatici  1445 
Kondylome 

- spitze  855 
Vulva  Wi 

Konfabulationen  153 
Konglomerat  tu  mar 

- Clmhn- Krankheit  1001 

- Ulkuapcnetrufion  1975 
Kongoroc-FO/bung  962,973 
Kongo- Virus  194 
Koniocomir  1741 
Konjugation  1545 

- Bakterien  1277 
Kon|unktiv* 

- s.a.  Bindehaut 

- Wisse  1462 

- Erkrankungen  1505 

- GefUßinicktinn  1505 
Rötung  1 1 2 

- Sekretahnonderung  526 

- lumnrcn  1082 

- Untersuchung  1505 


Konjunktivitis  522,526-527, 1062, 
1505 

*,n.  Cnniunctintis 

- follikuläre  1082 

- grauulnrnatose  1082 

- I upuseiythimu  Indes  "76 

- meinbrzrxW  1082 

- pipillüit  1082 

- Räter-Syndrom  755 
Rhinitis,  allergische  656 
.Schwefr4\vawemtnftvrrgiftung 
2094 

- umpcziftschc,  diffuse  1082 
KimLivgliser  i Myopie)  556, 1 504 
Konkordanz,  Zwillinge  1 4-40 
Konkjcmciitanalyse,  Ham  1262 
Konservurrungsstoflfvrmrdnung  1393 
Konsiliarius  2154 

Knn&litutxm  2059 
Knmiitutaomlherapie  2075  - 2076 
Konoilut»mtypen  2059,2075 
KonUgKMMitkkrv  1273.1407 

- Kindcsaltei  907 
Knntagkwsitilt  14417 
KontaidaUeigien.  pbotmHcTgtsche  26 
Kontakthexlrahlung  1797 
KantakldernuUti*.  allergische  733 
Kontaktek/rm 

- allergische*  736-  737,740 

- irritahv-toxhehe*  736-737 
Knntaktglasuntcrxuchuiig»  Retina 

539 

Knntaktgrunuioni.  1 arynt  l»H4 
knnlaktmfcktinn  1407 
Kontakt*  torungen.  Schizophrenie 
414 

KnnUkttherapic  1790 
KonUktveThdtciisatfirungen  441 
Kontamination 
lehernmiftd  1393 

- Verhütung  und  Bekämpfung  1 402 
KnnUm  inuttousmetsgcTak.*, 

Gagei  MülLcr-Z&hlrohf  1778 
Kontinua  9. 1457 
KontraktinnutOrungm 

- Schock  1199 
Uterus  892-891 

Kontrakt  ui rn  503. 1491 

- Intemivpatienien  2042 

- Koxarthrnse  765 

- Quetsch  iutl*l.lhniung  1217 

- Sklerodermie  779 

Kontrast 

- ROntgcnhild  1810- 181 1 
Szintigramm  1840 

Kontrastmittel  178«»,  1826- 1836 
Knntraatmitteiallrrgie  1827 
KontiustmitlcifuJIuiig,  I toppd- 
knntiajittvihiuk  1834 
Kontrostm  ittduntcrMichung 

- Aufklärung». pflicht  1826 
Dünndarm  1834 

- Cialk*nwrga*Vsteni  1829-1831 

- Gefäße  1827-1829 

- Her*  1827-1829 

- Kolon  1834-1835 

- Magen  1833-1894 

- Nieren  I8HH 
Ösophagus  1832  183.3 
Urogenitaltrakl  1835  1836 

Kontrast  mit  telnvischenfall  87,  1785 
Kontrazeption,  harmniieilr  1636 
Kontmllhcvcich,  St/ahletiscliutz- 
baekht  1H09 

Kontinll  proben,  Messgrößen, 
klinMch-chcmische  1228 
Kontusion  1490 

Kontuuomhnf  i Schusswunde  i 2130 
Knnushildung.  Sehnerv  548-549 
Konus- Ka udi-Syndtnm  491. 1533 


Knmergeri /bestrahl  ung  1792 
Komergenzreaktion  1507 
Knmrpaonsxtrirungrn  107, 152, 427. 

Konvrxghser  ( Hypcmpie  i 556,1504 
KonsvvitltaÜukm,  Pick  - Krank  hot 
402 

Konuexscannet  1787 
Koivzcntrariofu*.störaiigen  150.439 
Alkalose  1139 

KonzentrationsveHauNtest  nach  Ahets 
416 

Komm  trulinn»  - Wirkung*-  Beziehun- 
gen, Arzneimittel  1539-  1 54 1 
Koordination  1532 
Koordinationsfunktion,  Allgemein 
ar/t  2046 

KoordindtKinsKtorungm  1532 
Kopf 

- Ücvvglichkrilsprufung  1461 

- chirurgische  Fingnffe  1923 

- Röntgendiagnostik,  konventionelle 
1846 

- Spolthddung  1073 
Untersuchung  1460-  «4fi3 

Kopf-CiBS  497 

Kopfhaut,  behaarte,  Gchurtsvcrlct- 
zung  9(2 

Kopftfeung  nach  Veit-Smdlie 
878  - 879 

Kopfhkkermuftkd,  Untersuchung, 
Kindesalter  1498 

Kopfschmerzen  I 34-  1.35,  1 44,631 

- armeuTUltdinduzicrte  482,  1618 

- Augeishtictligung  561 

- Blutungen,  intrazeiehrale  624 

- Glaukrmunfall  546 

- Hirninfnrkt  6 28 
Hirntumoren  269 
intrakranielle  1924 

- morgendliche  587 

- ncumingiu.bc  Ausfälle  135 

- |x*»t*piiulc  2057 

- pmiUrv  480-  483 

- Riesen  zellarteriit»*  1031 

- Simwitw  647 
Status  frhrilw  II 
Suharachnnsdalhlutung  621 

- Subduralhamalom  625 
Kopfs|Kric  liddrUsent  umoren, 

U'isiiTige  224 

KopfumfangiKiruksalter)  1499 

- Entwicklung  903 
KophvTanderungen,  gehurtshcdrngle 

Koplik  Hecken,  Masern  197,1051, 
1347,  1463 

Koppdung^ungjochgcwicht  1437 
Kopro-ni-OxNiase,  Defekt  385 
Koproporphyrinogen  III  1159 
KorbhenkdrisM  Meniskus  I 770 
Ko  Rrzrptnren  1 374 
Knrtum  1518 

- Tumoren,  maligne  1087 
Knikmzk’her-ÖM>f4tagu*  692 
Kornea 

- Ba/iddcgcncration  533 

- Entzündungen  529-532 
Knmealrrtlcx  1524 

Himtod  121 

Komca trühung  %.  Katarakt 
Koronarangiographie  591,593,1828. 
1870 

Komnanu^ginptatie»  transiuminole. 

perkutane  l PTCA  I 1027 
Komnaro/terien 
Anomalien  1021 

- Versorgung* typ  1024 
Kamnarartenmklemsei'  -athem- 

sklernse  617, 1030 


koronare  Herzkrankheit  i. KHK:  142, 
590-592,  1 190- 1 191. 1948- 1949 
Adipositas  1 1 33 

- Bewegungstherapie  2061 

- Bypass  1949 

- Hypeilnnie  588 

- Pharmakotherapie  1674-1676 

- radkrfogwehe  Befunde  1870 

- SA-Wock  «19 
VorhnfHattem.'  Himmem  612 

Kornnannsufhru-nz  590  -592, 
1022-1023.1190 
kornnanschdmic.  relative  1036 
Koronoitesenv  1190 
Koronarspasmus  l|9o 
Krmrnonitenosc.Hilmodynamik  1190 
Komnflrsindmm,  akute*  142 
Komnarthcrapeutika  1676 
Komtkow-Cteriusche  1472 
Korpuvulencmi  860 
KorpuskarziiNitn  249,251 
KoipuskulararaWen  978-979, 1766 
Korrektheit,  epidemiologische 
Studien  2107 
Korrcktumslentotnr  2013 
Korrelat innsstudie  2104 
Knnakow-Syndmm,  AlkohnLb 
liangrgkeit  406.  470. 472 
kortikale  Atro|4iie,  hruiloteiti^HiiaJe 
470 

Knrtikaifttdefckf,  fihrOaer  l«4»3 
Kortisol  1245 

Cushing  -Syndmin  2004 

- Hvpeikmttsniisniu*  361 

- Kehcnmrrcnnndenirauftizicnz 
364 

Korymchiikteiwn  s.  Comielvacte- 
riu  m.'Corynchüktcricn 
Kostformen  2068-2069 
knMimulatorisdv  Moleküle  1 .374 
kcwtnkbvrkulamSyndmrn  488-  -189 
KcMtosCTtehralartlirme  1866 
Knterbiechcn  56-57 
KotSchniKivn  442 
Koxalgie  1487 
Knurthirae  765  - 7«i 
Koxitw  763 

Krahhe  Krankheit  380,  KM2, 1075 
KrJhenftlhe.  Verbrennungen  2134 
Krdmpfe  ft.  Krampfanfalle 
Krlttt/Krltzn ullv  2 1 8 - 2 1 9. 85<> 
Kraftmessung,  Muskd  793 
KraftprUfung,  Mn»»rik  I49| 
Kragenknopfulzera  702, 1835 
Kragenschnitt  nach  Kocher  !9tM 
Krallenhand.  Uhiomlahmuiig  493, 
i : r 

Krallen/ehen  767,769 
Krampfadern  s.  Vonzen 
Krampfanfalle  122.  122, 123- 125. 
17513,2048 
AV  Angjomc  275 

- Neugeborene  912,921 
KrarapihuMrn  45 
Krampffttadium,  Hrtrinkungs Unfall 

1759 

kToniofozkle  Dywnorphie  7 
Kraniophar}'n8CWT1  273,319.1077, 

Kraninschisi*  1072 

Kramnvtennve  v KronK»ynmdxiM: 
KranimpuMlosc  514.938-939.  1848 
KraniiiLalws  1108,1499 
Krankeuheoluchtung  2159 
Krankenbcstandsrute  2104 
Kraitkrngeid  2116 
Krankengymnastik  20fai,206l 
Krankenhaus  2112.2158 

- AhwaivrdcMnfektxjn  1404—1405 

- BedarfKpLm  2113 
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- Mlillent*nrgung  1409-1410 
raumlufacchnnchc  Anlagm  UUT) 
1409 

- UcrilcT  Bereich  1 -109 
Krunkenhausarzt  2151 
Kimikinlsaudiau.1  -betrieb 

1409—1410 

Kr  onkenhaushygicoe  I44H4— 1410 
KrankrnhausmfrktMttirn  MO«  1409 
Krankrnhauspianung  21 19 
Krankenpflege  2158 

- häusliche  2116 
Krankcnveisjchcrung,  gcsctzbchi 

(GKVi  2101,  21 14,  21 16-2117 

- Rehabilitation  2111 
Kranker,  indhiduefle/soziak 

Situation  2157 
Krankheiten  960 

- biologische  Genese  2162 

- n kn  mimische  Probleme 
2118-2114 

- Prävention  2051 

- Vorstellungswundel  2161-216.1 

K ntnkhri  tobcwaltigung  < Coping)  1 54 
Kr  ankhei  total  herkennung 
f Screening!  210".  2109 
RrankhcitvtlaLislikrn  I I 15. 2 101 

- Quellen  1415 
KfonkhcitelhciiricTi.  funktionelle 

2161 

Krankheitsursachen,  Zivilisatkwi, 
technisch  industrielle  216' 
Kran/naht  M98 
Kiotrauskulution,  lebet  1485 
Kreatinausscheidnng,  Myopathien 
1265 

Kieatinundciraiicel  1260-1261 
Krehserk  rankungen 
s-jl  Kanzcmgrnesr 
AudOsrr  7 

- I Iwpmitinn,  genetische  1151 

- Initiation,  Progression  b/V. 
Promotion  1401 

- ps)*in*che  Rcaktkincn/tosAnljdt- 
kcitsmerfcmole  414 

- Strahlen  thcrapic  1805-  1806 
Vnrsnigruotcrsurhungrn  7 

KrrtataihcrkennunguinUrsuchung 
960,  1096,  1920-  1921.2052 
krchsfulkhen,  Mammakarzinom 
1894 

Krehspncumnnic  1050 
Krebsregister.  klinische  14 15, 1 795 
Krrisbcschlrunigcr  |77| 

Kreislauf 

- enternhepatinchrr. 
Pharmakotherapie  1625 

- Pathologie  1020-1017 

- Pathophysiologie  1194-1199 

- Zentralisierung  1199 
Kreislaufkollaps  1 195 
Krridaufrrgtilatinn.  periphere. 

Versagen,  Schock  36 
kmxlaufstillstand  13,  1473,  1746 

- Hypothermie  13 

- Reanimation  1746 
Kreidaufcmrungen 

- akute  1743-1749 
FntzUndung  999 
leher  1059  1060 

- Mil*  1105 

- CH-ar  1094 

KreidaufsysUrm,  Untersuchung 
1470-1474 

Krcnusicnrcflrx  79,491 
Kreuzh*iMiin*uhiliUt/-ruptur  771, 
1491,  2025, 2026 
Rreuzhandtest  770 
Kreueln»  2167 
K nur  kniet  Ivstraldung  1792 


Kreuzgriff  1733 
Kreuzprobe 

TUumanslusinnen  I '84 

- Transplantation  1382 
Krvuzrcusten*  1315 
Kicuztchineiaen  145-146 
Kreuztoterariz  1610 
Kribhd  paräMhcsicn  1 24, 151 
Knchdm  ticken  1124 

OncbnTrrkow  217 
Knm  Kongo  Fieber  194 
Kmcnmlrrvrntion.  .Allgemein- 
medirm  2049 
Kl  nis  2160 

Krätallcinlagerung,  Hornhaut  511 
Krftnlein-$chu*s  2130 
Kmicnkript  879  880.  1072 
Krolcndiltfränm  487 
Rrnneni  wurzrl)taiktur  2176 
Kmekmlahmung.  KadialivlOsinnen 
494 

Krümdtnigt4  745 

Krukenherg- Tumor  1057, 1095, 1977 
Krupp  48, 1718 
Diphtherie  178 

- echter  650 

- Husten  45 
Kruste  1520 

Kr  yoglnbuluUni ic,  cssenijdle  615. 
775 

Kr>oglohuliiK*  11(9 
Krynkoogulation,  transskleralc  544 
Kryotherapie  2tX*4  2065 
Rrvptrnahs/r»,  Colitis  ulcrmu  ”02, 
1001 

Kr>T»tofcokkciimciui  igoenzepltalitis 

Kn’ptnkokkenpneumonie  1050 
Kryptokokkosc  21 1 , 982, 1310 
HIV  Infektion  201 

- Mediastinitis  1918 
Kryptorchismus  .167,935.1093 
Kryptospor i dirne  171,  L3I7, 1323 

- AlDVHlV-lnfektion  201,205 
Kühler- Rosk,  Flisabeth  2056 
Kubisch  ranktest,  Chvkimikmnamie- 

syndrnm  12.18 
Kühlung 

- lehrramitlclkoiiservicrung  1191 

- Verbrennungen  1757,  20*14 
Klistenklimu  2061 
Kustner-Nabctedinurzrichen  892 
Kugrfhcrg-Weiuider-  Muskdatmphic 

1106 

Kuhmilch  907 

KuhmikhprotrinttiloltTun/  378 
Kuhn  Iuhua  2013-2034 
KuU-nkampff  fUcxkuile  20.17 
Kunslfchki.  H jftptlu ht,  ärztliche 
2154 

Kunrthcrz  194.1 

Kupdrr,  Pigment  j Magerungen  9{»8 
Kuplerausschridung,  Wison- 
Nymirnm  186.  1060 
Kupkrnirohtartcriolcn  541 
Kupimtiungd  71 
KupfcrstoffcvechselÄtOrungeii  386, 
II7Ä-II79 

Kupffrr  StcmrHlcn  987 
Kuru  191,455.980,1119 
Kurzdarmsyndrom  178,702,726. 

1980  1981 

Kurzirk-Mdler-Test  96 
Kurzsichtigkeit  l Myop* ! 556. 1 504 
Kurz.sta  heben  1275 
Kurzwellen  979 
KurmHtgnUchtnisstnrung  153 
Kuraritivsc.  Herzinfarkt  1741 
Kussmaul-Atmung  146,  1121, 1206. 
1467 


Kut»  1517 
Kwushinrfcor  7 1 , 370 
Kyphose  782,783.805,1464, 
1485-1486 

- KmdcsaJler  1498 

- koeuutak-  939 

- vermehrte  1485 
KyphosknlkMe  14(14,1485 
Kystnmc,  Ovarien  306 


L 

Iahctolol  1549 
luhicmw  891-892 
labicmyncchic  915 
labyrmth 

- häutiges,  Hydmps  576 

- Sklerose-  10«) 

Ubynnduiift£dl/-Nock.  Felsenbein 
querfroktur  572 
labyrinthicis  573-574,575 
lahrrmthprufungrn  5(»8 
1 abynnthstcll  Reflex  1500 
1 ochgos  * I JnticksUi!  tnmmiud,  S 1.» 

1588-1590.  2031-2012 
lochmun-Tcftt  770,2025 
lackzunge  7 15 
ß-Uctonuscn  1281,1296 
lociat  . ic  Laktat, 
lactukkv  1586.  1701 
ladung  Qi  Strahl  ung|  1781 
löhmungcn  I2S,  1 525. 1751 

- dv'vkaharnivchc.pcrtndifieikr 
i paroxysmale ) 504.  1211 

- Frtrinkungsunfall/L'ntcrktlhlung 

i - 

- hyperkaliamischc  505 

- periodische  1213 

- "typ  (»amstarp  503 

- Iiypotulid  mische  501,505 

- familuue  1213 

- muskuläre  125 

- periodische  1211 
prnpberr  125.1217 
Pimn  brachialst  9|1 

- schlaffe  1217.1527.1932 

- spastische  1299.  1527,  1932 
--  zentrale  1525-1527 

- zentrale  125, 1558 
lohmuiigssdiiclen  112,554-555, 

1524 

langcfrjktur  1859 
lOngsrdaxatKm,  Kemtpinresnnanr 
1782 

1 ^ngsüchnitutudicn  2105 
liLngsshrTuotomiic,  incduik'  1904 
I Arm  Immission/ -schütz  1401 
lärmtmima  576 
Arbeitsplatz  2086 
Innennhrrrkninkungeu  2097 
Lüischrfjll  218 
lageonomoiicn 

- DUnndortn  1979 

- fetale,  Mwme  879 

- Geburt  877-878 
Utirms  8r«| 

1 agcemphnden  132 
lugmystagmui  1524 
logcrung,  N'ntfallpatienten 
1734-1736 

1 agcrutigshilrVii,  Mrahlcntitcra|TK- 
1791 

1 agerungsprohe  nach  Ratschow  1 472 
1 agrrangsschddrn,  s^rkoftr  20V» 

1 agcrungsschwindcl  111.1513 
lagminn  1533 
lagophthaimus  1504 
loK'n-AlXreffvung  2138 
^laktamantibintika  1640-1642 


laktasemangd  178 
laktaHMilchfduinel  1125 
HiTwrurikitmie  I2K) 

- liquar  1266 

- Tumoren  1 169 

laktatazidusc  184. 1042, 1125, 1126, 
16.12,  1691 

I aktat -Dehydirigcnav  I LDH I 1 265 
IaktatinnsKtOrungcn  898 
I aktofemn  1379 
I aktoesehrioctungstrst  1255 
laklmetrneDsal  1121 
lakUMcintnlcranr  71.377-378.1120 
l^iktulosemtolcianz.  74 
lakunäre  Infarkte,  Himstomm  62 1 
lamhda-Nalu  1498 
lamlvrt  neersche«  Gesetz  1228 
lamhrrt  Faton  Mmsthcnie  Syndrom 
ilTAfS)  501-502 
lomhlsoscs  981.  1318 
l^untna 

- crihn*a  646 

- epiwlerahs  528 

- fuscasdcrae  528 
prrpendiculans  (»4(* 

lamincklnmie  1931 
lamn’udin  1650,  1702 
lamntngiii  1606-1607 
Iance-Adanto-Synidimn  128 
I a nccficW-  Klawtikation, 
Strqvtnbtikken  1282 
landau  Reffet  1500 
I andcsarrtrkammiTn  2151 
1 andctgcsundheilshchordcn 
2112-2111 

1 undeskrai  ikenluusgcsctzc  1411 
Iandkartcnzunge  52 
I andnlt- Ringe  1503- 1 5tH 
I andou7y -Dejenne  Muskel 
dysimpliie  ^2 

1 jndnu/\  Srpvji,  l'uhcrkulose  173. 
997 

I undiv  Paruiysc  497 
langc-Sidsen-M'ndirnn  1182 
langrrhanft-RicwnzeOen  987, 1006, 
I0H5 

langerhurw  Zdl  Hisnazytotse 
291-292. 1104 
langslabchen  1275 
1 angwclkrntherapie  979 
longzcitgedächtiuMtnrung  151 
I^ingzeitinüuUn  1692 
lang7eir-ltifiuiiiuitAloga  .348 
langTntiniuhatimn  («8.3 
lansopmml  1584,1699 
1 oiuigohoare'  bchaarung  1 497 .1521 
lura-Purikt  (»97 
IAO,  Riintgendiagnof»tik  1813 
lapumsktip*  1905 
lapurotncnie  1904 
lappenpkntik  2015 
gestielte  224 
lamm*  1130-1131 
larmnrtrequcnr  1782, 1788 
lanm-Syndmm  159 
Larn.,y-HeIIlK•  1970 
lor«en-llohannion)-5yndrom  801 
lotocn-Syndrom  801 
1 anrngeklnmir  232-213 
Taryngrics  superior  Neuralgie  4«» 
larvngitM  6541,681-684,  1018-1049 
laryngoniala/ii!  682 
loryngopharyitt  1515 
Ioryngo*knpie  1516 
laryngospasmus  172^  1718. 2011 
laryngntrarheim  134« 
lanrngotracheohrnndtiti*  17.38 

larvrigo/rle  682 

larynt 

- s.a  KchlknK 
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- Ertrankungcn/Fchlbildimgen 
<*82  f»84,  1048-  HM* 
Intuhatinn'achddrn  683 

- knntaktgranuicrm  684 

- Prellung  I960 

- Sptegdunict*uchung  I960 

- Mruhmko|m-  137 
1 drynxatrcüc  682 

1 arvnxkairinnm  44, 231  - 232, 1049, 
2098 

1 arynxmaske  2034 
lorynxodcm  651,  1048,  1738 
l.aiyuxpzpilinmc.'-pipilkmutuar 
685.855, 1049 

Ldjyniperktiondritw  650-651 
larynxtrauma  68.3 
larynxtumnrm  f.84  685 
lasegoe- Zeichen  145,  781,789, 1488, 
1931 

Lascrknagulahan  1904 
loser  liabekulnplastjl.  546 
1 osaö- Fieber /-Virus  166, 194 
late  deceleratinn  (CTG  l 888 
I fltmwit,  Kamnngencsc  1011 
1 ateralddemsc.  amvntmpbr  ( Al  $) 

121.  160  -4M,  1074 
lalcx -Mikrollnckung%tr%t  1252 
Laucitttciii-Auftuhmc  766,803 
IdUgenOüophogitM  1054 
laugenlvtrttzungcnl  693, 1657  1758 

- Koilu|uat»msiirkirt«c  690,950. 
1758,1972  1973,2010 

1 auiencr  Mnon  Itardcf  Riedl  • 

S Vadium  365,369 
Lauirn-kda&sihkatxin,  Magaikarzi 
nom  1057 

loutiiett&ausgleich,  Ifutennhwchatkn 
566 

lüXAntim  I5R5-  1586  |71l|.  2I>59 
Ahuxu«  396s  1 1 .V» 

- h)dmgrnr  1701 

- osmotisch  wirksame  1 585,  1 586. 
IT01 

- pftdr  izJichc  2072 
lazy-lcucocytc-Syndirim  331 

1 OS  l lobul  Joh  Carcinoma  in  situ  I 
293 

I CM  * Chonnmcningirin  Ivmpho 

cvtanal  1350 

LDH  • laktat- 1 kh)dro£cna*c  I 1234, 
1265 

- Hodentumoren  257 

- Myokardinfarkt  593,1261» 

I I Jl  (lerw  drntity  lipoprotcmt  I 1127, 

■ i 

- Ar  lerinsklcmsc  1 1 32 

- I itedcwald-1 ’iirmel  1239 

- Zielwert*  I 24<j 

L1)L-Aplirrc*c  383 

LDL-  Rezeptor- 1 Vfckt1  - Mangel  1027, 
1112,1241 

1 Dopa  (levodofxt)  463, 

1601-1602.  1720-1721 
Leben,  intermediäres  2122 
lebende  Pemonen,  Untersuchung 
2127 

1 ebendgeburt  901X,  2 1 24. 2 1 38 
lebendimpfaoffe  1356-1558. 1405, 
2052,  2054 
attruu  irrte  1356 
lebendspende  1906 
lehrnserwartung  961 
lchensphr.ttues,  Ernährung  907 
lebenskonftrpt  physikalisch - 
mcchaniMHchc*  2 16» 

1 rlvndcniftlrhrr  2158 
1 rhmsmixrhanik,  kartrsunwehe  2158 
Lebensmittel  1 392  - 1 394 

- pflanzliche  1392 

- Zusatzstoffe  1391 


1 ehcnwnrttd-  und  IkdiLrfsgcgcn- 
stAndegcsetz  139.3 
I rbensmitlrlinfrktKiocn.,v intmika 
tu  inen  170,1300,1389-139» 

- I Fnleiti-  I Imme  1 271 , 1 389 

- Erreger  I6H 

1 ebcnsmiticlkcnnzcichnungs- 
verordnong  1392 
I ebemmittebxrrdcrh  1393 
Icbempmrew  2161 
l rbrmrisikcn.  Auswirkungen  2114 
1 ebensslil,  Zivilnaiionskrankhcilm 
1449 

lebcimtrlängfcruiig  2161 
leber 

- I »cfektheilung  1005-1006 

- Druckschmerz  1483 

I hirrhblutung^smningrn  977, 
1059-1060,1180 

- Edunokokkuszyste  1995 

- Entzündungen  s.  Hepatitis 

- FehEbildungrn  1059,  »993 

- KratzauskultatHin  1485 

- Kreislaufstörungen  1060 

I oboratrmuniKuntcmichungrn 
1256-1259 

- Porusitmcn  1 Dt«  1 — 1062 

- Pigrncnlspeichcrung  1060 

- Schock  1031 

- Stoffwethschlöru  ngen  1060 

- Untersuchung  1482-148.3 

1 rheraber**  1*4. 7 1 6.  1 995,  1 998 
Amöbusk  170.1917 

- radiolog  wehr  Befunde  1 8116 
Leberaden ome  297-  298.  1995 
Leberamöbiasis  170,1320,1917 
lebet  bdharztosc  215 

1 cbcrdyMJopbie  %ö 
Leberegd  7 1 3, 1 w>2,  1 709 
1 rhrrrrknmkungrn  711 -718, 
1175-1181 

- alLnhnltaxmhr  711,1176-1177 

- AnurinsJu/c-i'Ihotrmstoff\»vxhsct 
1175-1176 

- Aszites  1181 

- NIM  ic  15 
Chirurgie  1993-  |99(. 
Cholinesterase  > CHF)  1176 

- entzündliche  715-716 

- Fri/vmrn Later  1258 

- Faktor  ciimangcl  10.38 

- Gynäkomastie  1176 

- Kobleidi>xhantnffv,<chsel  1175 

- t Vkme  1181 
Radiologie  1885 

- Iro  mit  reisch  läge  Hinget  19 
1 cbcitihrosc  1 1 79 
Überfunktion,  Beurteilung  1259 
lebeigcruch  1459 
leberhmnangioin  297-298,1885, 

1995 

1 ehe rhautreichen  71 3. 71 5 
1 r IvrtmuÖuacnx,'  - versagen  15, 
712-713 

- akutc>'clwinrtchc  1 179- 1 180 

- Intrnsivpztimteri  2043 

- OtnpbagusvarizrnMutuiig  |9o9 
1 cbcrkapsdspiiinungssclimetz  201 

1 ebermrta«ta«en  1 5,  2.30,  1 18*  1 , 1 886. 

lebcrpoxosi  laxen  230 
1 eberparrnehymerkrankungen  15 
1 elvi  plinkphnt  ytaxc-Ma  itgel  379 
Icherruptur  1994 
1 ebcrsctidden.'  Schädigung 
COX- Hemmer  1618 
Ibsung^mmd,  orgamwhr  2095 

- mcdikamen bis  toxische  712.  1060 

- Phosphnrvrrgiftung  2091 

- toxische  712,  1060 


lehcrMauung  1048  1180 
IchcTvinrigjaphie  1845, 1885 
1 ebertberapcutilu,  plUnzlkhe  2072 
LebcrlrampUntation  1383. 

1993  1995, 2043 
Lebeflumnrcn  64, 1061 

- btauUgr  229-230,1061. 
1995-1996 

- gutartige  297-  298,  1061,  |995 
lahnrunterMich  ungen  15 
pdpahlr  369 

Leber-iyp,  Metastasen  278 
Lehcnvncnthmmhose  638 
Lelvr  Vergrößerung  %.  Hcpatomcgalie 
Lebrrvcrletzungcn  1994-  1995 
Lcbrntiugm  s. 

I rberinsufttwenz/  srrsagen 
I rberrellaiicnome  k I ebrradenome 
leiser /ellkarnnnrn  s.  hepatozelluläres 

kzimumi  (HCC) 

Leber  zlrihoxe  713-715  1005, 1061, 
1179, 1211. 1458 

- AlkolioldhuKUt  1177 

- AminosaurerwltifNev*hsd, 

Storungen  1 1 17 

- Aszites  63 

- Child -Pugh-kntencn  714 

- dckniujvnsicrte  »231 

- Eisen,  TVamlenin  bzw.  Frniün 
1248 

- Fiuvißelcktmphorese  " 14 
Fmrplulnpathic,  hepatische  509 
Gynäkomastie  II 76 

- Hämochrnnutosc  387 

- Hepatitis  1)  1342 

- Hepatomegolic  64 

- bcpalnzell  uiürvs  Kajzinoiti  229 

- H>T>eryHtfathpirokliuTius» 
sekundlrcr  355 
Kalrium/Phoxphat  l2fM 

- kompemierte  1231 

- 1 aNwuntervuehimgen  15, 1250 

- UbcTtiuiwj4anUtUni  1994 

- LyrtipbOdrt»  II9Q 

- NfoJuvnhdupt  1198 

- Ösoplugusvanaen  1 198 
pnrtale  Hvprrtenwin  1061,1994 
pnmdr  hilulrelPIVC:  715.99t», 
1Q6L.  1993 

- Seruniekkbtrphnrcse  1233 

- Spidrr-SÜvt  1466 

- VirushcptfHfc  201 
LeherzyMett  1885 

I eddcitiofc-SvTidmni  T94-795,846, 
1110 

lederhaut  { Sklera  •,  Untersuchung 
1506 

ledeiknarren  1469 
leeiauhulune.  Har nhbse, 'Mieten  8<> 
leere-.'  MangelzustAnde,  Aderlass, 
Knntraindikdtion  2059 
Irtlunnmid  1620,  1654, 1689 
leFort-Erakluren.'-  Klaxsrlikalkin 
1161  1462,  1855,  »958.2177 
Ich  Lvnincular  end  diaxtnlk;  pressure 
IIVEDP1  618 
Legasthenie  436—437 
Legg-Cdb^-Perthevi  Waiden  ström») 
Svndmm  756,  «»I  - 803, 1 897 
1 egiorurdcrankheit  1293 
Legxmdla  pneumnplida/legiondlase 
166.  »82,982,  1293. 1396, 1399. 
1409 

- Pneumonie  182,653, 1706 
Ieihgefühl,  gestörtes  153-154 
Leichenblut  Subv..i*jser  ertrinken 

21.33 

leidienlipid  2123 
Leichenschau  2123-2125 

- innere  962 


- TodesfestMellung  2050 

- Vergiftungen  2145 

I eichenschauschein  2124 
LeiLlienstmr  < Rigrir  mortis ) 2123 
leiclurnverondcrungen  2122-2123 
leichtketterikianklwil  1232 
Leichtketten- Pliumnzt'trirn  285. 1232 
t eimumen  1 586, 1 701 , 2072 
Leiomyome  302,1014.  1097, 
1106-1107 
Dünndarm  297 

- Magen  297,105" 

- Ösophagus  1968 

- Ovarien  1095 

- Uterus  .MM- 305 

I cinmyn*arfcomc  1014  1 ICH»- HO“ 

- Magen  1976 
Myometrium  1097 

- Uctrnperitnnualraum  1090 
Leipziger  Verband  2158 
LehJtmaniu 

- AL'lhKipica  213 

- Näsiliensis  213,1319 

- donmuni  213,983,  131“  , 131 9 
mamr  21 3 

- mcxicana  213 

- tropica  213,983,1317.1319 
leishmaiiien/Leishmaiiinse  21 3, 983, 

i nt 

- kutane,  mukokutane  bzw  viszrrolc 
213,1319 

I eistcnhrudv  bermr  65,699  700, 

1483 

lelxlenhnden  935,1093 
Leistcnh'mphknoten  <Sentmd- 
Lymphknoten)  2S4 
LeistenrcgKMt,  lynipliknolcn. 

Beurteilung  I4W 
I eistensrhrnenm  144,80t 
1 cisteradruvllung  f.5 
Leistungen 

- Krankrmfnachming.  gesetzliche 
2116 

- UnfrlNei  Sicherung,  gesetzliche 
2118 

Ieistuogsfthrgkeit  2<HM 
leistur^pminderun^  Storungen  If*. 
437.1480 

- uitravcntnkulore,  EiXi-Uefunde 
1193 

1 eistu  ngitrlgei . soziale  Sicherung 
2101 

I ritsymptome  iSchlüssHsimplonve), 
Mnmön|iathie  2077 
1 ritung^andsthesie 

- 1 okalanostbrtika  1558 

- Zahnes  Irak  linn  2173 
Leitungsaphasre  1459 
leilungsblockoden.  pcri]rlierc  2037 
Leitungwtörungen,  intraventrikulAre 

1185 

Temniscus  meshaln,  Störungen 

1215 

LFMS  ( Ijtmbcrt-Eotnn-Mv'asthcnic- 
Syndmm)  501-5<»2 
Lenden- Becken  - H üft-  Region . 

Untersuchung  1487 
lendeiTwirbelsdule,  Untersuchung 

lendrnwuht.Sknlinw  782 
Lennert-I^mphom  283, 1015 
lenograxüm  • r-hu*<i-Od: ) 1578 
Lentigo- iruJigna-Meianimi  i LMM | 
238, 1019,  1087 
lentiviren  1012 
Lcojxrld-Hdndgriff  893 
lepirodin  1678 
Lepra  177,763,1083 

- leprnmaUMe  »77,1302 

- tuhcrkuloide  177,1302 
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LcprewcrwpittknlijpftMoricn  2158, 
2162 

I rptinrrreptor  Mutationen  74 
I cptnmcningilx».  Iubcrkulnse  997 
Ixptmptra'lepCniptmse  176,1275, 
1303-1304 

- IkidcgewiMCt  1396 

- klerohaemnrrhagica  4SI 
mtrrmgam  |66, 176 

I eTXnsptra/l  eptn«pirrKis 

camcoia,  grippntypbosa  I3W 

- camcaia/grippntyphosa  1303 

- rt terohdarinrrlidgicä  1 303-  I MM 
Lercanidipin  1665 

Len)*  und  letsfungsMOruogcn  4.37 
tesbicrinncn  157 
lrsdi  ^ivin  Syndrom  384,1115. 
1230 

Lese- /Redl  tschmhvh  wache  107. 

436  - 437 

LHT  (linearer  Fncigic Tramfct  J 

Ictdlitür  961,1273, 1416,2104 
Wirten  Hnutcbcn  740 
feu  FnkephaJiti  1613 
Iruklrmc  1013,1016.1163,2174 

- akute  1016 

- l>Tn|4utisdn.  (AU  287-288, 
1016-1017 

--  myeloische  I AMI  2IW-290, 
1016-1017, 1163 
.llcuk.lTtuvhe  1016.1163 
chmmwhf  1016 

- riimniwlv  lyrnplutiurhr  *i  f !LL  | 

283,  288  - 289.  1015-1017 

- dircHittch-mydneichc  l CML  I 290 
-291,  3t  I - 312,  1016,  tOt? 

- Ptiildiiclptu*)-Otrnm<Mom  IUI 7, 
1432 

FAfl  Klavitüutinn  1 163 

- Icukdmindtc  1016.1163 

- Machtschweift  16 

- puranciipiü&trtdic  Syndrome 
279-2«) 

- StTnhlcncfi'mitkmMherap'K?  1011. 
1806 

KuNcukdTnivhe  1163 
Thmmhnrytopcme  328 
Irukenzephalndystrophic  1851 
I rukcn/rptulnpalhu* 

- pmtcrinre,  rcVtTSiWe  630 

- progressive,  m ul  ti  fokale  • PMI. 1 
141,205, 453,9«),  1013 

Leukoderm  749 
1 eukodystmphio 

- 1 Jcmydmiiacrung  1221 

- globoodzelligc  1042, 1075 

- Inrrcditlre  1071 

- M di  klaget  966 

- metadunmatische  380, 1042, 1075 
Leukoknric  267,548 

I ruknmularie.  rerrhraic  92 1 
Icuknmvhie  1522 
Ixmkopcnic  331,1248 

- Urahlcrunduzicrtc  1803 

Leukoplakie  52,2175 

- Cervix  utcri  «»I 

- Laryngoskopie  1516 
Mundhöhle  689,  1051,  1463 
Pmw  254, 1094 

- Stimmlippen  685 

- Vulva  109« 

- Zunge  689.  1463 
Leuknsc 

- Hyperurikämie  384,1230 

- SehLogunfnll  627 

t cukntnrne  I ITl  999.1154  1155, 

1583 

1 ruiotiimirteplnr-  Antagonisten 

1583,  1682 


Leukovorin  1652 
I rukozidine  1272, 1281, 1284 
( csikoryten  1 162- 1 163,  I 370 

- Fntmndung  1167 

- Frkrankungen  331 

- Han  ivcdi  ment  1261-1262 

- Lulioratfiriumujiitrrsuchuiigrn 
1248-1249 

- Morphologie  1248 
Transfusion  I 384 
Zahl  905.1248,1279 

IxxiknzytemdhasKinfwiefcht  331 
1 xsikozytenzv  linder.  Hamsodxmcnt 
1262 

leukorytose  331, 1248 

- Myokardinfarkt  543 
Iruknzytune  809 
tesiprntid  1653,1654 
Lruprorelin  1634 
Levodopa  L l - t fcipu 
(jmsmeptrintaziit  17 17 
lessmicthadun  1541. 1612- 1616. 

1714 

Lrwy- Kor pet eben  461, 1073 
frydigZdl  Tumor  1094 

- Hoden  257 

1.H  l luteinisierendes  Hormon)  357, 
1142,1148.1243. 1631 

- Mangel  358 
Lhamittc-Zekhen  126 
LH'RH-Agnnixtcti  Prmtatakamnom 

256 

IH  RH  Te*t.  HVl  Funktion  359 
Liberation  1 Viren  I 980 
Uhidnvciiusl  78 
I ibnun-Sacki-FiulokäidiLii  776 
1026 
Liehen 
pilart* 

ruber  planus  741  742 
* sclcmsus  «;et  atrophicus',  750  - 751, 
752 

- fcnli  1094 

- Vulvu  1098 

- Vidvakarhnom  247 
Lichenifikation  1520 

Flcreni  734 
licht 

- Arbeitsplan  208fi 

- sichtbares  979,  1399 
l.ichtalterung  745 
I.ichthlittr,  ANatio  retinae, 

rhegnutogene  544 
Lichtbogen,  Hochspannungsleitung 
2135 

Lichtdermatosen  744 
Lichtem  lein  -Operation, 
lcistaihcrnie.diiekte  700 
I khtreaktion 

- t in  (direkte  560 

- - PupillcmtOrungcu  1 1 1, 560 
licht  Reflex  1500,  1512 
Lichtscheu  s.  PhoCophn»Mr 
Lichtschut/  745 
l.kh&tarre,  Hirntod  121 
l.ichttherapie  42J 

Lider  s.  Augenlider 
Lidhcrpc*  519 
I idknlohom  520 
I idknnpinktTvu  52t» 

Lidkrarnpf  1 10 
Lidmdannm  265 

l.idmuskulatur,  Untersuchung  1 504 
Lidocain  1557  1559-1560, 1562, 
1673, 2036 

Lidftdeme  1462, 1505 
l idvhlag,  seltener  1462 
Lultchlusu  reflex)  518 
Lidschwdlung  1 10- 1 1 1 
I idspuitenfieefc  i Pinguecula  I 527 


IJdtumorcn  265 
1 »dveinkd,  Xanthelasmen  1082 
lifr  hrfbrelimh  (Amputation)  2014 
U-lraumcni-Syndrom  1451 
ligamentum  ccmicum,  Puriktinn 
M 

Lilac-Ring,  Skkmderrtue  752,1085 
I ild- Krankheit  1213 
limited  Disease  tLDJ,  ßinncltul- 
bmmvn  2.34 
I incnmvrin  1645 
Isncoumide  1645 
Iimlaii  1659 
1 mdau  Tumor  268 
lincarheschJeuniger  1770-1771 
linearer  FnergK-Tranafer  s.  I FT 
1 inearxcanner  1787 
Tingua 

- geographica  52,61,689,1189 

- pbcaU  488 

- vcmtaJis  52 

- vilkxut  nigra  51 

I inkshernn«uffi7icn7  583, 6 1 2, 
618-620  1023,  1 192.  1480. 1672 
17441 

- Hümnploc  44 

- Lungenödem  671 

- postpartale  1021 

- und  Redttsliei7iiMuffizieii7  1480 
Iinksbcrasyndroin,  hypo  plastische« 

1021 

I mkshypertmph  ic  588.1022 
1 mks  rechts  Shunt  1020. 1022.  1 188. 

1188-1189 

- LungciigeLiK/cxhnun^  1897 

- ohne  Zyanose  1944 
Ijnkischenkdhkict  : LSBl  615. 1 185 

- inkompletter  1185 

- kompletter  609 

1 jnlcsseitenuppemliritts  707 
Linkuesteniagr  1735 
links  Verschiebung.  DtlTercntial- 
hlutbild  1162 
linse 

- 1 agoxTAndeningcn  537-538. 
1506 

- Untersuchung  536,1506 
I invnluxatwn  5.37  - 538 
Linsentrübung  v Katarakt 

1 mlnn-Machlas  Sande  641 
lipäinie  1247 
Lipase  1 128, 1234, 1 255 
Lipid  A.  Bakterien,  gramnegathr 
»274 

I ipidahlagerungen  97 1 
1 jpide  1237-1241 

- Ab  vir  pl  «ms- 1 1 ligeitujcmtn  nuigcn 
nr-ii29 

IjpiddektniphniL’v:  382-383. 1239 

- va  Flektrophorcsc 
lipidftccken  iCattystreaJ»)  1027 

1 ipidsenker  499. 1624-  1626,  1695 
ljpidspciclvrrknmkhcilcn  380 

- ALaxie  458 

1 jpidspcidiennynpaliuc  505 
I ipidstnfhvcdiscl  1 127- 1 133. 1237 
I ipidstoffwcdwdsttvrungen 

- Myopathien  505 
XanthdasmenOUnthnmc  750 

I ipodystmph*'.  intestinale  724-725 

- tiL  Whipple- Snyxirom 
1 j|iodem  19,20.398 
lipofuoin  967-  968 

I ipofusziridSA- 

- Chorea  Huntington  1074 

- Gehirn  1073 
1 ipohyalinose 

- ßlut urigen,  introirrebrale  624 

- Sdiioganfall  627 

I ipoidncphm«.-  %5,  1064 


I jpolyse  1042, 1 124 
lipomatosis 
enrdis  966 

- dolnmsa  2 

lipomc  301,302.1014.1106-1107 

- Dünndarm  297, 1013 

- Gehirn  1078 

- Herr  1949 

- ] unter  3oo 
Magen  1057 
Mamma  304 

- Ohr,  äußere»  1080 

- Rctmpcrtlnncalrauin  1090 

- Sfrähddiliäeii  688 
Iipophagen  1071 
a-Zß-lipoprotcin  1127 

1 ipopmtnn  i a i 382,  1 24 1 
1 ipopmtnne  1 1 27,  1 1 32,  1 232, 
1239-1241 

- Ficktmpharese  1131,1228 

- lehererkiankungcn  1176 

- Stoffwechsel  1127-1133 

I ipfipmteinlipasenvingd  1 1 30, 1 24 1 

- QmilUlirr  1237 

1 ipmarknmc  1014. 1090, 1 107 

1 jpmygcruAc  1 1 54 

Ijppen 

- Asymmetrie  1463 

- Cardnonu  in  fitu  292 

- Mcrgröfierte  1463 

I ippen- Kiefer- i Gaumen -)Spahe  8, 
931-932.  1051,1438.  1445. 1855. 
2ltf»-2l66 

lippempallm  932,1051.1463,2165 
Upptmtumoren,  bösartige  222  - 223 
liquor  ceiebinspmaln  1222-1223 

- lalmiwite  1266 

- Storungen  1222-1223 

- Zirkulationsstörungen  1223 
I »]Uordr.iinage  1905 
liquordcktmphnicsc  12fa> 

- s.a.  Mektrophome 

I «pioigcvinnui^i.1  punktiun  50t\ 
1266 

I iquor-Metastaxirrung,  Himtumnren 
2f»9 

1 »quorrho  125  1 2/» 

I i«|Uorxnntig7aphic  1844 
losch- Knötchen  94.3 
liunoprd  1569.1666 
lispeln  436 

I istrrfnrmen,  Bakterien  1275 
I isle  ria  monoc>1ogenes/l  irtcrio^e 
166s  177-178, 446s  653, 
1297-1298,  1390,2098 

- FruchtVsMMeraspiraticin  916 

- Hemilw-rholtung  1401 

- kmuutak*  177,916^1298 
hsurid  1603,1721 

I iteroturdatenhanken  1443 
lithium  421,423 
Vergiftung  1600 

lilhngcne  Substanzen,  Ausscheidung, 
vermehrte  815 

I ilholyvr.  CholdithtasH  71 9, 1097 
litholii|i«ie,  Blascnstitne  824 
I Jttk-Krankheiti  Syndmm  439, 1072 
I ittrC-Hemie  TU 
1 Tvnre*  i Totrntlcckeni  963, 1730, 
2122 

1 -Kelten,  Antikörper  1J7 1 
1 -Kctlrnkronkhetf  1118 
Ioaku  1324, 1328, 1333 
InluiiviTiplivv.rn,  angtiKirciioi  1939 
IoharpneuiTwmie  652,995-996, 

»049 

KcndeulU’i  654,  1895 

- Manganvergiftung  2093 

- Pneumnknkkemnlcktinn  1284 

- Rhntgtiidiagnmtik  1817,  1874 
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Lobektomie  IW 7 
lobular«  Carcinoma  m situ  <IC15 
oder  CI  J$)  293 

I ochbruch.  Cachirrachadrl  2128 
lncknJ'in-Nyiuimnt  192-1 

I I k.  us  i'otl  uk'ih,  l kpignu  ntxiung 

1073 

loffdnagd  1522 

IZitHfi  Fndokarditiv  Svndmm  606, 
1026 

Fntinophilir  332,672 
1 nfgrcn- Syndrom  335.758 
lnlilim-Hcrdiwphnto  181,  KM)  I 
l ml ithki.it , Al zncirni  ttcl  1 543 
1 osungen,  knlloiiioJc.'krirtalloitjc 
1668,  2039 

1 n«ung«mitirl 
organische  2095 

- Vergiftungen  1010,  1268, 
1658-1659.2095 

1 muiigszeidnMi,  PüzvnUlmurifc  892 
lot'wl-Zddifn  639 

I flvvt-  Armlftsung  • RFJ  I 877 

Irrw  Klassifikation,  vh.xiel  Hirn 

Trauma  1929 

lnge-dc-C»u)Yin-SSTidiYicn  -193 
Iniaxis  1328 

I I iLdoi  i&thotii.1  -anlahctikA 

1556-1558. 2036-2037 

- Vasoprcssorco,  Zusatz  2037 

- Zahnortniktion  2 1*7.3 
1 nkalmficktinn  1270 
Inmhird  1 ewmuch  567 
londnn-Smog  1399 
lnng-Chain-3-OH-Ac>4-CjnA- 

I tehydrogenasei  1 CH  AI ) I - Mangel, 
SVugdw  wc  nen  -Screening  1 449 
1 ongitudiruiliTugMctisicrung,  MRT 
1788 

I nngit  udina  htudien  1 227,  2105 
Lnngrr-Opcniiion  1988 
lnng-Qi  -Syndmm  1182 
1 nascr-  Umbau  Zonen  1 1 08. 1 867 
I upenunsd  1586, 1701 
Uipiiuvir  1650 
loratddin  1582,  1681 
Inranrpain  1594,1715 
1 nrdnv  782, 805.  1 486 
1 ordmcuuiruhnic  1812 
1 ormetu/rpam  1715 
Inrnnaticam  1688,  1713 
I m-Angdos  Smog  I 399 
lowtan  1570,  1666 
louis- Boi -Syndrom  334,458.991 
1 nvastatin  1625,1695 
low  deraity  lipopixitdm  &.  1 J)L 
lxivr-Cardubc-Outpul  Nvndmm 
1943, 1951 

lnvvttihcig- Zeichen  1956 
lm*xr  hndy  parkinsonism  (tVl 
losoar  motor  neuron  Ictoon  836  - 837 
1 m>-  Rom-  Priapismus  846 
lnwn-Ganong-Lrvine-l  IXiL-J 
Syndrom  610,  1185 
lnvrn-KI.uuhk.iUon,  hxtraM-stnlen, 
vcntnkulAic  615 
low-Otit -Synkope  (»43 
Law-Tumover-O*tcoporo*c  1867 
1 nw  Zone  Tnlmmcc  1 378 
ISO  »lyxiTgsauroclirtflylamid!1  1612. 
1755 

- Abhängigkeit  410 
L-Thyiwtin  339,341 
lue**.  Syphilis 
la&chef-T«t  566 
luft 

Rontgcnauhwhmcn  IM  10 

- Safidehre  2161 

- /uittm  mntNctzung  1398 
I uftK-vxgung  1398-1399 


I ufld/uck  I 398 

1 uftdu/ch>jangigkeit,  Ohrtrompete 
568 

lufirmboltc  596,2126 

- SchadclHimTraunuc  cilTcrui 
1070 

1 uftfeuciiScMeinperütur  1398-1 399 
1 uftvcrunrcintgungeri  1599-1 4<8) 

! ugdJto-Klaasifikaüon, 
Hodentumorm  258 
1 umlvtgn/T  umbalgn-  1 45,  1 487.  1931 

- Fehldiagnose  462 
1 uinbdhcmir  701 
lumbalpunktinn  1266 

- Meningismus  126 

- Meningitis  eitrige  446 
Normaldruckln*dm»*plulu<  508 
Psrudotumor  orrebei  511 

1 umhals  ynd  mm,  radikulim 
1487-1488 

1 umboxschuügic  1 46,  "89, 1 93 1 
lürtgdn) 

- Auskultation/ JVrkussion 

i i i 

Chmmatkarrinnm  2091 

- i iittaufruhmc  1656 

- kmnprrwian  1044 

- Mmdcrpcrfuuon  9|  I 

- Ndflvi»t,rit|4i>’wiii  1046 

- Röntgendiagnostik  181 1-1819, 
21)4.3 

Sonographie  1874 
starre  1044 

- Mrihk-m-mptindlichki  i!  1804 

- Topographie  1464 

- Untersuchung  1464-1470 
--  Kinde  salter  1499 

- Verletzungen  1936 

- weifte  204  3 

I ungeruibw^i  667,67.1,  1875, 1937, 
1940 

1 ungenagmexu:  1875 
1 ungenditiiMMiiykiMt'  1304 
lutigenaptak  1875 
lungendJtrnenemhnlie  1033-1034 
! ungen*LS|»efgflkwe  Di 2 
1 ungeTutdcktavn  *.  Atelektasen 
T ungetihmpRir,  Abrnlitis, 
exogen -oller  gische  1)69 
1 ungenhlihung  ft.  1 ungrocmphYxcm 
1 ungenhlutuiigei  i 1 039 

- Glomerulonephritis 
rapid -poigrcwMf  1203 

- Tuberkulose  1940 
lungrncgH  1709 

lungencmholir  594,596-6410,644 
665,  1740,  1957 

- Bein-.'BtxkfnveiK-MtlimnilyjHe 
638, 1957 

- I »ifiusinnwtnriingcn  1047 

- Dyspnoe  1739 

Herz  Kreislauf  Stillstand  (731 

- Kai’a-FÜtrr  1837 

- Muhlradgerausch  2126 

- Norkcnc  20 3(. 

- Phlcbothmmhose  596,639,119g, 
1956 

- postoperativr  1908 
Röntgendiagnostik  1819.1877 
ThoraxvhmrrTen  1 42.  1 739 

- VorhoftlaUcm.'  -Ilimmcm  612 

1 ungcncmphyiem  660,662-663. 
665,677.  1045-1046,  1205.  1878 

- Mix*  bk lüter .‘pink  puffet  664 

- Cadiniumvergiftung  209.3 

- Hretkkung  2132 
interxtitidlet  1046 

- obstruktive*  660.663,  1205 

- pjtnazinilxa  1046 

- panlnhuklrt*  663, 1046 


- Röntgendiagnostik  1 8 1 7, 1 878 
Trotmannärv*  1045 
zrntrnlfihiiUnex  661, 1045 

1 ungeiicritxnndung  s.  Pneumonie 
1 ungenerkrankungrn  1939-1942 

- exogene  nuIkUh/i  ii  667-670 

- mUistiticUe  670-673 

- ObcrkOrperhocbldgerung  1734 
oh*tnaktn*r  1044  1045 
parasitäre  |939  |940 
rrsiriktnr  1044 

- Staube,  anorganische  2098  - 2099 

- Strahlenwirkung  669-670 
Lungcnfehlbddmigcti  1939 

- radkdogMchc  Befunde 

1875-  I87(v  1895 

I ungen tibmw  (W»4, 672 - 671, 677. 
976.  1030,  1878 

- Aiuminanc  2099 

- Asbestose  2098 

- Auskultation/ Perkussion  I4(i9 

- DiffusionwiU>rutigcn  1047 

- granuiornatOne  2094 
idioputbrsehe  672 
interstitielle  1044 

- MeUlkUube  2099 

- I46utgcndiagnuttik  1818.1878 

- Silikose  1050 

1 ui  igctifuriktn  itiMÜugmistik, 
AnAtfltesie  2029 
I ui  igerr funkt irmstcM  |9.34 
I ungengangran  673 
1 ungcngrf.thw*Kh  nung  IHM,  1 897 
1 ungcngeruaerkrznkungen  668 
1 ungengmuen  146*1  1465.  1468 
1 uiigtniiJunONKkniw,  idHi|xidiisi:be 
672 

I ungaihilufc,  R6ntgicndiagno«tik 
1819 

I ungenhrpupktsie  1876 
Lungcninfoikt.  Toch\*pnoe  49 
Lungen  inlll  trat 

- easinopbdes  671-672, 1327, 1917 

- Tran<Ju<anittfeaktkmcii  1385 

1 ungenkapantBt,  totale  iTIjC)  1 206 
lungctikontinsion,  rodiologisdie 
Befun»4e  1878 
I ungcnkrrislauf 

- Lrkronkungrn  596-600, 
1047-1048 

- YN'tderxtandwihfthung  1208 
1 ungctikiYptoknkknsc  13 II 

I ungetiUppei\/-‘iCgmctitc  1816 
Pmjektinn  1465 

1 ungenmrtaKtasrn  235,  1818,  1876, 

1942 

1 ungenmdihrand  1298 
I ungtiiodi  in  671 . 8 1 9.  1 047, 1 208. 
2126 

- alveolilres  67 1, 1208 

- Asphyxie  67 1 
Beatmung,  künstliche  1741 

- DrffusicinssUirungcn  104" 

- hyperlnnc  Kreise  2048 

- hypovolämisches  1739 

- inserstitiette*  671  1030. 

1876- 1877 

- kardial«  581, 592,605, 1480. 1740 
\otfallpjtirntm  1739 
Oberkorperhodilageiung  17.34 

- Röntgendiagnostik  1818 

- toxisches  2086.2093 

- Unk'rsudumgdwfunde  677 

- ur Jrntsdws  1739 

- Verbrennung  1739 

I ungaipcrfusinnwtoiurigcn  1 208. 
1871 

1 ungen  pcTfusionfisrin  Ugraphie 
1 urigen  ]*cst  175,  1289-  1290, 1407 


I ungenpltthise  997 
lungcnroti  176 
I ringen  rundberde  1873 
Lungenschall  1468 
Lungcnschwimmprnhe  2139 
I ungensi\|U«ter  1876,1939 
Lutigenspitzenaufiubrnc'  1812 
I.ungenstauung  581, 1047, 120«, 
1818,1876-1877 
chmnischc  1047 
DiffusinnsstOrungen  1047 

- Minkardinfarkt  592 

- Ober  kor] »crbochlagcning  1714 
Lungensnritigra]4m'  1842-1843 

I ungen  tuberkulöse  172—174, 65-4, 
997 

*.a.  Tuberkulose 
offene  1301 

Lungrnlumorrn  677.  1940-1942 

- benigne  300,1940-1941 

- maligne  233-  235, 1941 

- Pilzerkrankungen  1049 

- SoohkirexpoMtinn  1011,1806 

- TboraxQbeniicbtsduhuihme  1873 
I ringen  Typ,  Metastasen  278 
Lungensentdat  innuzin  ügmphie 

1873-1874 

Lungenvcründrningcm,  poaltrauma- 
ösdre,  >Carko«ie  2035 
Lungem'ctsagm,  Intensivpaticntcn 
2043 

I ungrmrrsduttungsniustrr, 

Rn  Tilgend  ugnost  ik  1811.1816 
1 ungcnzcichnung,  Ichtendr  1877 
Lungenr>'sten  187(i 
Lui  rulastieifen,  Tlulliurmvi  grftu  ng 
2093 

Lupus  cr>'tlseinatod«  751, 1085 

- amieiniittd  induzierter  777 
chronisch  kutaner  iCO  Fl  751 

- diskontier,  chronischer  I CDLF} 
776,  1085 

- Glunieruloriepbritis  1203 

- sulukut-kutancr  iSCLPI 
751-752,  Ul»5 

- systemischer  iSI.H)  142,752, 
775-  777.  9«9,99|,  |U85 
Vaskulitis.  7m*brale  632 

Lupus  suigam.  lubcrkuk»e  997 
Lupus'Antikougubns  327 
Lupuskand  1085 
Lupus-Pneumonie  776 
luteole  Phase,  m*ariellcr  />klus  1 1 50 
luteinisierend«  Hormon  s.  I.H 
I utxner  Zdlon  284 
Lutznnnia  1319 
Luxatio 

- axillaris  2018 

- iluiu,  tsdnadica,  ohturutoria  b/w. 
pubica  1860 

- i n frospi  n a ta:  subcoracordca  2018 
Taxation  1490,2010-2014 

- Allgonnnmedi/in  2049 

- HJlcnbogrn  2021 

- hngcr/Handwunri  2021 

- Fußwurid  2028 

- habituelle  201.3 

- Hüftgelenk  2023 
Kirtrrgdmk  2175-2176 
l inse  537  538 

- Lutetia  2025 

- pcrilunare  2021 

- S^:-Gd«ik  2018 

- StbulU'rgvkiik  2018 

- /Ohne  2176 

- Ziliarkttqvi  535 

T uxa tionsfraktur  2013 

- Radius.1  L’l  na.  2020 
L\VS-l:raktuim  2016 

Lyr ne- Ai  thr itis  1 4J,  1 88, 755 
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Lymc-Borrelio»*  1X8,  1 305-1 30h 
lymc  Krankheit  1407 
l rmpbjbrluwinrungen  1199 

- Ödeme  397,971 

I ymphodciutis  730, 1 HM,  1 104, 

1345, 1914 

- Diphtherie  649 

- mcKMerka  12*9 
venerische  H*»2 
Wucherern  Uincrnfti  1 327 

l ymphadenogramm  17*5 
LvmphadcnopaÜue  21,26 

- Ikterus  14 

- 1 ymphugranulnma  inguinale  186 

- Sums  febril  is  1 1 
LvrophadaKipathic-Syndrom  <IAS* 

HTV-fnfdctirm  202  203,915,992 
nk-ht malignes  642 
I vmphaiigickLmiv'-dyiplasii:.  Darm 
wund  725 

Lymphangiogrumm  17*5 
lymphatigioiciftinyciinalotc  672 
Lymphangiom  302,688,  1014, 1 107 
I ymphangiosh  carrinomatosa  2 35, 
245,  3 .Vs  642,672,  HK»9,  1818.  1876 
Lymphangitn  641.1037,1914 

- Wucherern  Kuic  inftj  1327 
lymphatische*  Syitem  1 367 - 1 370 

- radiologische  Diagnostik  1872 
lymphatische*  SYaem,  Überlattung 

1199 

Lymphdrainage  1199.2062 
I ymphe  I 3~0 
Lymphgefäße  1370 
Lymphgcfäßerkrankungen 

- mdit  infektiöse  Ml -642 

- Ubliteruttmi  1037 
Lymphlupilaitn  1370 

! vmphknoten  9X5,  1 10.3, 1 369 
Ablagerungen  1 103 

- Befunde.1  Symptome  23-29 

- mcdiastinale  1088 

- UnUisudiung  1463-1464 
Ly  m phki  tntcnhypci  pUsir 

1103-1104 

- angioJnllikuJAir  1088 

1 ymphknotrmchwellung 
*.  1 ymphadrnnputhic 
Lymphknntemyndront,  mukokutanes 
1031 

Lymphötkm  1 9-  20. 64 1 -642 . 946, 
1037, 1957 

lymphoepitheliale  Karzinome, 
Navipharynx  223 
I vmphogranukrma  inguinale 
i venereum  186-  187.  t89, 254, 
852, 1098,  1308 

Ly  mptn>gr«iiiuk»ma  tritt  280-  282 

- va.  Hodgkin- Lyniphlirn 

- benigne  1817 

- inguinali*  852 
Kardiomyopathie,  restriktiv!*  007 

Lymphogranuloma  tmxs  X 283,1015 
Lymphcigraphic  87,  1784  - 1785 
1872,  1892 
lymphnkine  1374 
tympho»n(e) 

- Bcgleitsymptomatik  21 
benigne  1088 

13  lym  phoblastischc*,  Huriitl  Typ 
»015 

- gmlszrlligev  onaphxUtschcs  1015 

- HIV- Infektion  203 

- bndimdigne  1015 

- iminunoblottische  1015 

- Kardiomyopathie,  restriktive  607 
Kmdesulier  1897 

- lebci  1061 

- lymphnblastischc  1015 

- lymphozythebe  1015-1016 


- Magen  1976 

- maligne  1016 

Dünndarm  227 

- Ciehirn  274 

- Haut  1087 

- intestinale  284,  285 

- Mediastinaltumorcn  1088 

- Nachtschweiß  16 

- Pharynx  1052 
Itrtrnprntnncalnjujn  1090 
Thrombozytopenie  328 

- roedrtgmaligne  1015 

- paranenplattischr  Syndrome 
279-280 

- pkumoaytischcft  1102-1103 

- plcnnwirph  gmßzelligcs  283, 1015 
plcnmnrph  kicinrrlligcs  283 
Strablentherapic  978 

- zerit  mblustisdies  283.1015 

- inununahlosüsdies  1015 

- zentmblafitiu.b-zentnKrytnclu* 

1015 

lyrnplin-rrtikiiUtres  System, 
Neoplukn  67 

I vmpbnMjkom  1351 
l ymphozytitrr-  Chnnnmcn  mg  it  i*  • 
VmuiLCM)  1350 
Lymphozyten  1000, 1 162- 1 163. 
1368, 1370 

- DdferciiualhluthiU  1249 

- ZirkuUtinnwcge  1370 
Lympbnrytenfunkhon,  Testung  1387 
1 ymphnTyinpenic  1162 

- HIV- Infektion  1351 

- Tuberkulose  997 
Lymphozytose  1163 
Lymphädicide,  peruitci  teile  I HM 
LprnphstfUniiic  1370 

Lynch -Syndrom  228 
Lynestrenol  1636 
Lynn-Hypotho«?  1426. 1428.  1435 
Lyse  1336 

- Lobärpneumonie  996 

- Zdlcn,  virusmfizierte  1377 
Lysetherapie 

- Gallensteine  1702 
Htrainfarkt  629 

lyxin  1116 

lysogener  ZykJ  us.  PKogen  1 277 
Lysogcnic.  Bakterien  1277 
lysos/muilc  Phase.  Autuphogic  %? 
h'wsomdle  SpeidierlcftqvT  967-968 
Lysosomcn  966,968 
Lysotypie,  Bakterien  1277 
Lysozym  1272,1379 
lytneher  Zyklus  1336 

- Phagen  1277 


M 

MAC  i Membrane  Atlaek  Campiex ! 
1374 

MAC  i minimale  ah'eotäic 
Konzentration!  203t 

- %-a.  MAK-Wert 
Madrapo*  Fieber/  Virus  |94 
MacKcrtae  Ma vimalpunkte  1 48 1 
Mac-Krnzir-Znncn  2058 
Maculae  1519 

- utropluGie  29 

- lociuUuc  856 

- Lucs  184 

Maddm  Kreuz  112,554-555.1508 
Madelung  Fctihals  2 
Madenfraß  I eichen  I 2123 
Madcnwurmhctall  1324,  1333 
Magaldrat  1700 
Magen  1971 

- Cardnoma  in  situ  292 


- Divertikel  1972 
Frhlhildungen  1971  1972 
Frrmdkorprr  1972 

- ko  nt  rmlmiUeidat  Stellung 
1833-1834 

- Non-Hmlgkin-lytupluMiic  227 

- operierter  725-726, 1882. 1974 

- liidiologische  Diagnostik 
1881-1882 

- Saurru’krrtinnMtorungen  II7| 

- Szirhus-kamnnm  1882 

- LTkuit.  Ulcus  venü-uruh 

- Verätzungen  1972-1973 

- Verletzungen  1972 
.VUgenausgangMtcnose  1976 
Magenhanding-Opcratinn  .375 
Magrn  Darm  FrkTankungrn 

Pharmakntbenjpse  1583-  1587 

- Symptome.' lief  undc  51-61 
Magen- Darm- Passage,  fraktionierte 

1834 

Magen- 1 ia.rm-Schwimmpmhe, 
Kindsttttung  21.39 
Magmen  tlcerung 
Vergiftungen  1723  1724 

- Verzögerte  1698 
.Magenerkrankungen  1 97 1 - 1978 
ViigenfiUhkarzmom  1008, 1973, 

1977 

Magenlurzinom  224>-227, 1057, 
1882,  1976-1978 
Ikwrnann  Klassifikation  1882, 
1977 

- exophytiveh  wachsendes  1882 

- Ciastminlestxnalblulung  1039 

- HSmAftefMtU  56 

- KontnittmitteldarMdlung  1833 

- Knikcnbcrg-Tumoe  1977 
laurcn  Klassifikation  1057 
multipel  ulzenrrrnder  Typ  1882 

- paruncoplaitischc  Syndmmc  280 

- Roux  Sddmgr  227 

- Tivrsmht  60 

- TNM-Kkssinkatiim  226,  1977 

- VlrdKvw-Drtlse  1057,1960 
Magenlymphom  1882 
Viagen  mol  ili  tat  1971 
Ma^enrescktinn  226, 1 1 72 
Vlagciniiurcprodukbnn  1971 

- Analyse  1251-1255 

- Hemmstoffe  1699- 1700 
Magenfidilcimhaut 

- ektope  1883 
Pmsinnm  1056 

Magen  snndc  1972,2041 
Magenspülung  1655 

- Verätzungen  1973 
Mogenstennsc-u  1057 
MagenMumpfkarzinom  1975 
.Magentumoren  1976- |97g 

- benigne  297, 1057.  1882 
epitbelule  1976 

- Kontrastmitteidarslellung  1833 
Magenulkus  v'cntnculi 

Mag  dl -Tubus  2033  - 2034 
Magna  form.  Aroflbai  1 70, 1 3 1 9 
Magnesium  1575, 1673 

Suit3w«s4welstnrungi*n  387-388 
Magnesium  Ammonium 

Phosphats temc  8 1 5,  822.  i 068 
Mag  riesa  umaspartat,  -citrat 
bxw.  -glutamol  1575 
Magueiaumluuishalt.  Stdrungen  1 1 37 
Magnrviuinlmimtrid  1575, 1585 
Magne«jumirvtnrikatk)n  1585 
Magnesrumuil  fnt  1 575, 1 586. 1 70 1 
Magnetismus,  tierischer  2158 
Vlagnctresonui/tnmngraphic 
1788-1789 

- spinale/ zerebrale  1844» 


Main/  Pnuch  263 
MaisnniKiisr  Fraktur  18/»!.  2027 
majorillne«  1352 
Majarfnrm,  ß-Thalasutnue  318 
.Majnr-Histnkninputibilitatskninplex 
i.MHC;  2141 

Majiir-Ttüt,  Biuttraiiafusinnen  1384 
MAK  < mikrosomole  Brrtncidose- 
AntikOrperi  1244 
Makma  ngjnputh  «e 

- IU  u turnen,  int  nur  rc  brate  624 

- knmnare  590 

- supraumtole  627 
Makmhmbk  2161 
Makmgametnzytcn  1321 
Makmglia  l<K»9 
ri.-Makrnglnbulin  1205.  1232 
.MalcruglnbulmOinie  Waldcnstrnm 

285.  1118 

Makroglni*ie  8,  .341. 21 73 
Makrohämaturie  90-91,259, 

2/.I  24-2 

BneUstrcptoknkken  GN  8!)9, 1203 
Makrolide  1645 
Makrnmastir  95,848 

- infantile  10*8 

Makro j4ia^vn  965,98",  1 103, 1 162 
1167, 1368,1177,1379 

- Obeitldchcnmarker  W6 
Makro prnlakt morn  356 
Makrorrplantation  2014-2015 
Makrolw  569 

Makrozephalie  106,  1107, 1448» 
Makula  I Auge  I 1 309 

- Degeneration  543 

- Idmchrotcr  Rede  542 
Makula  • Fleck  I 1519 
MAK  Wert  1588,2087 
Malalneirpünn  71.316,430,724, 

1120.  1172,  1255 

- lukteridk  Uberwudierung  724 

- Enteropathie,  glutensensitiue 
1058-1059 

- Hyperparatliyrrokhunus  355 
Hypopmieirwlmie  1231 

- Klnnwudit  369 

- Oslramalazic  373 

- phai mtypssche  Auswirkungen 
1442 

- Spmalkranklreit.fumkuUiie  472 

- Untergewicht  371 

- Vitamin  B,  - Mangel  3f(i 
Malaria  16,212-213.9X3, 

1321-1323.  1331 

- Qiloro»iuim  resistenz)  213 

- Privvntiml/Ptt1pl^v1au•  1331. 
1708-1709 

- quartona  212,213, 1.3t7, 14ti" 

- renale  213 

U'rtunn  212.213,1317,1407 

- Therapie  1708-1709 

- tropica  212.213,1317,  1321,1407 

- zerrbiak  212 
Malariuindoriiri  967 
Mälafttrzia  2 10 

VUlauimüitionKKyndmm  3 1 5, 

1058-  1059 

Maldesccnsus  trstis  935,  1093 
Maldtgestion  1120.1172,  1255 

- Kksnwudis  .369 

- Putikieaunsuffizieiiz.exokiine 
1058 

- Pankreatitis,  chronische  723 

malignes  \V ochst  unv'Malignnme 
1168-1170.  1253-1251 

- Fesen,  Transferiui  bzw.  Ferntin 
1248 

- HlV-assoziwite  2tH-205>992 
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Register  

- Hyperurikämie  384 
Mallrnlartrakturm  202/»  2027 
Mailet  Finger  2022 
Maliern  176,1202 

Muili in  - korpen bet i TU,  066 

MaJInn  -Wcm-Symlitini  56,  <»0, 605. 

1054,  1966, 1078 
Malnutritinn  71 
Malpighi  Körperchen  IHM 
MalprKitmn,  Virrro  82 6 
Malmtarinn 

- Blutungen,  gastrointestinale  93» 

- Dorm  033-034 

- Hem  034 

- Vieren  826 

MALT  (Mucoua  Membrane 

Associated  1 ymphnitl  Tinur  I 1 370 
Malta  he  brr  175-176.2048 
MALI  1 ymphom  227,283-285. 

1015-1016.1057.1476 
Malzar  be itoiungt  660 
Mamille 

- Einziehung  242 

- Paget  Karrinnm  245 — 244» 

vzrniierrnde  242 

- Veränderungen  1466 
MamiUerudcnom  26 
Mamillcnckzern  26 
Mamillen  retraktinn.  Mamma- 
karzinom 1894 

Mamma 
abcrraiu  45 
Adcnolipnm  VM 

- Atmphir  848 

- C'amnnnu  in  utu  243 

- Dysplasie  847 

- Fiirwk'kluiigMtnt  urige»  1048 

- Fehlhildungcn  45 

- Fibmodennm  H>3  104.1012, 

1785 

- Elarmarlom  304 

- Hypertrophie  848 

- I jpom  304 

- MRT  1843-1844 

- rodkdngische  Diagnostik 

1802-1804 

Reihingsfcnfcnen  1447 
Sekretion,  pathologische  100,1466 

- Nelbstunlcrsuchung  7 

- Snlitarr.vs.tr  847 

- Sonographie  1843-1844 

- Untersuchung  7, 1466 
Mammakarzinom  242-  246.  275, 

I0J2,  1048  1004.  1466,  1965 
BRCA  1/2  7 

- bruvtcrhal lende  Therapie  < II Fl ) 

- 1 I 

- duklak*  243,  1004 

- erbliche«  1451 

- Gynäkomastie  77 

- Her-2-ncu-Statu.«  245 

intlammatnnwlvn  24/» 

- lobulare*  243,  1004 

- Mammographie  1785-1786 

- Mastektomie  243-244 

- modullflnn  1004 

- MetMtoierung  245 

- murinftse*  1090 

östmgrn  /Pmgpstenrnrrzrptnr 
statu«  245 

- papilläres  1049 

- parancopJosthichc  Syndrome 
270  - 280 

- radudogMchelkfuiule  1803-1844 

- Screeninguntersuchungen  I42i 

- Strahlet  itheiapic  245, 1011, 1796 
Strahlung,  ionisierende  I8tk» 

Mamma  Knoten  90 
Mamma- Zyste  1804 
Mammographie  7. 1785-1786. 1893 


Mangonkmin  2003 
Mangani  Verbindungen  I 
Berufskrankheit  2003 

- Mangel  71 

Mangrleritwicklung.  intrauterine 

9t  1 

Mangelernährung  370-371, 1302 

- fetale  4|i 

Mangled  Extrem  ity  Scverity  Score 
10)  I 

Manie  420.413-424.442, 

1710-1720 

- monopolarr  1714-1720 
ManifesLatiumindex  1273 

- KindcsaJtrf  0»7 
Mannitnl  Urft 3 
Mannmetrie,  Acha  laue  1967 
Mantripneumothnrav  675,  1935 
Mantri/ril  -l.ymphnm  283,  1015 
Manuallulfc  noch  Bracht  877-  879 
MAC»  I maximum  acid  output)  1254 
MAO- Hemmet  422,463. 

1599- looß,  1719,  1720-1721 
Maprotilin  1594,  |7|9 
Marasmus  371,1118 
Marburg- Fieber/- Virus  166,  194, 

1353 

Marchcuuu-S>iKlrom  537 
Mardiiafavu-Btgnumi-Sytidrom  470, 
472 

Morfiit-Syndmnt  105, 360,536—337, 
044, 1 109, 1113, 1433, 1434 
Margirv.tion,  Fntzundung  1000 
Mariendistel  2072 
Marihuana  404.1611 
Markten  1522,  I9gg 
Market -X-Sv'iidintn  946.  H4J6 
Markierung,  Radionuklide  18» 
Marklager 

leukodystmpbr  966 

- Veränderungen,  mikrnanginpathi 
sehe  628 

Marktugelung  2011 
MarkniAiroeii  Schock  1031 
Mar kftdiwamtn niete  828.9.37,  1063 
Marrnfirknochenkrankheit  1 108 
Marsehhamoglnbinunr  12/81 
Marxismus  2162 
Maschinen tlicnne  des  Lebendigen 
2158 

Maie»  197, 98 1 . 1 05 1 , 1 347. 1 463 

- Enzephalitis  451 

- Exanthem  197 

- Impfungen  908,1356-1357, 

1362  I »3.1406,2053 

- Meldepflicht  166 

- Meningitis  451 

- Otitis  573 

- Pneumonie  197, 1406 

- SSPF  191,  197,454 

- Warthin-Finkeldev-Riciienzrflen 
1 103 

Mascrnenzepliaiitis  1400 
Masern -Krupp  19" 

Masern  - Mumps  - Itnlr  In  - Kombi  iu  - 
liiimimpfstnff  1363, 1495 
Marken  beatm  tmg  1741  - 1741  2034 
Masken  narkov*  2030 
Masochismus  156 
Massage  ICK»  I 2062 
Maßeinheiten  1228 
Moksenhlutung 

- hypertensive  587,1038-1039 

- intra/cTcbralc  1028,10.38-1039, 
1223 

Zyannacrylatr  1818 
MasvnschvUchungskocihzKmt  I77<i 
Maxsenvcrschithung  1924 
MoMetiZahl  1767 
Masseter  rdlex  1525 


Masoon- Einteilung  Rektumkarzinom 
1989 

Mastdarm 

- Kontrolle,  Entwicklung  906 

- Vorfall  61 
Mastektomie  243-244 
Mastitis  897,  1098 

- non  puerperal»  848 
purrpcrali*  897,  1098 

Mojrtodyitir  848 
Mastoiditis  573, 1283 
Mastopathie  1098, 1785 

- Befunde  1 4CK> 

- hbroadenfiti&cbe  1785 

- fihmzystischc  1098,1785 

- Prcchtd- Enteil  uog  847 
rddiolngtsrhc  Befunde  1894 
zystische,  diffuse  847 

Mastn/yUirn  1153 
Maslo/ytiMe  441 

- Histamin  1153 
Mdfitacflen  1368-1369.1377 
Matched-  PairvTech  n»k  1419 
Materia  Mcdica  (Arzneimittellcbrcl, 

Homöopathie  2077,2159 
MatemitV- Blues  »32 
Malri  ^Veränderungen  97 1 - 972 
Matur alinn  t Viren  I 9go 
Maturity  oMet  diabctei  of  tbc  yuung 
«.  MODY 

Mausbett,  Ostcnchandrcwis  dissecans 
804 

MaTirnflbrrsnrgung,  statmnnrr 
2113 

Mayer- Aufnahme  1854 
Mazerate  2070 
MBK  • miiumak'  baktenzide 
Konzentration)  1315 
MBU  »MikrnWutuntersiKbungl  naeft 
Saling  888  889 
McAixUc- Syndrom  505 
McBurney- Punkt,  Appendizitis  696, 
1481 

McCny- Zellen  186 
McCune-Albright-Syndnrim  1 108 
MCI > f minimal  cerebral  dyvfunction ) 
439 

MrUnnald  Kolpotnmic  879 
MC1H  • HamoglnhingduJldes 
einzelnen  Entthronten ) 1 247 
MCHC  tnuttkie  Häinoglobinkon- 
zmtratinii  der  Erythrozyten  I 1158, 
1247 

m-Qinlinozcptnr-  Agonisten 
1551  1552 

m-Chnhnnzeptnr- Antagonisten  1552 
- 1553, 1568, 1584,  1674, 1682, 

1698 

Mc Roberts- ManOver  887 
MCTT 1 1 mixed  conncctivt  tissue 
disease)  776.778,781,991 
MCV 1 mittleres  Erylhroryteimrlu 
men)  1247 

MdE  'Minderung der  Erwerbsfähig 
kcill  558,1922,2102.2110 
M1)K  iMedi/jinsdu-r  Dienst  der 
Krankenkassen!  21 17 
Mebendazol  1 332, 1649- 16541.  \ -i)4 
Meckel  Dnxrtikd  934. 1834. 1881 
1979 

Mrcloxm  1584,1596,1699 
Medial  thrndv’splasic  1021 
Meduin&ukt  628 
Medunckmae,  idiopathische 
1028- 1029 

Medianuslähmung  492-493, 1527, 
2019 

- Schwurhand  1217. 1527 
Mcduslinaicm plipeiu  678 - 679, 

1817,  1936 


Med  iastinakrk  rank  ungen 
1938-1939 

MediastinalpendHn  1935 
Meduslinoitumorm  1088, 1939 
MediastinaFzyslrn  1088 
Mediastinitis  678-679. 1088, 1937. 
193« 

Medktftinoskopie  1934 
Mediastinotomie  1936 
Mrduvxrkalkung  9r«(t 
Medikamente  s.  Arzneimittel 
Medikamenlenulser  hänge. 

Narkmcaudettung  2035 
tncxiikamcntttte  Versorgung. 
Bevölkerung  2112 

Medium-Cham-3-OH-Acy4-CftA-r»e- 
hyxlmgenasetMCHAD)  Mangel. 
Vcugcborcncn  Scrrrning  1449 
Medizin,  Informationssysteme  i 420 
Medizuigrschidilr  2157-2163 
modizinUche  Institutinuen,  Formen 
2158 

medizinische  Veniorgung  2112 

- ambulante  2113 
Medizinischer  Dienst  der 

Krankenkassen  t Ml  )K  | 2117 
Mcdmnpmdukte  <1  BfArM  |, 
Eiomnnpathie  2079 
Mediox>T»iogeMettinacetai  1636 
Medulla-oblongaU-Sinidmm  622, 

ms 

MedulloHaonm  272,  UU9,  |079, 
1849,1925 

Medusenha  upt , 1 eberarrbnse  1 1 98 
Meerc^hdlkunde  2063 
Mecresbeiv.  Gifte  1660 
Meerwau^r  1394 
MccvSigdböndct  1522 
Arvnvrrgjftung  2094,2144 
Thalhumvvtgiftung  2144 
Mefbquln  21.3. 1330- 1331. 1331, 
1649,  1708 

Menusid  1570-1571.1663 
Meg^icnlnncmigcniturn  9.34.  1884, 

Megakolnn  1982 

tnxisebes  <18,  1884,  1982 
Megaienzrphahe  HM» 

MegoOsophogus  ij02 

Mcgaurrter  827.829,937 
Megavtilttherapie  1790 
Megazepbolus  1460 
Meblstauballergic  2099 
Mrlirfelderbcstnihlung  1792 
Melirf  i ngwbwangr rvchaft  876 
Meihacn- Karzinom  1082 
Medum  - Talgdrüsen,  Seluelstau  1081 
Meigr-Syndmrn  466 
MeMMe.  non-diajunctiiHi  I4J<1 
MFK 1 maximale  Fmbuiomkonzen- 
tration)  1.199 

Meknnmm,  Fruchtvs'acsrr  883 
Meloiraumileus  389,921 
Mekmuum|HmUitutis  921 
Melaou  59-60.  1039 
Melagüti  an  1678 
Melanin  %7-%8 
Melanin- Pigmaitnlvus  1519 
Mrlaninsimthesedetickt,  Albinismus 
749 

Mclanimvrfarbung  1 458 
Melanom,  bemgnev.  juvenile*  I <1017 
Melanom,  maligne«  17,238-239, 
1019.1087-1088 

- akral-lentiginöfc«  1 AI  M 1 238 

- Auge  266, 1083 
Himmetastasen  275 

- intrakranielles  1077 

- Lider  265 

- nicht  kLnKilizicrbaiuilUCM)  238 
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- noduklre*  • NM  I 13«»  1019.1  OM 
Ohr,  außcm  57 1 
StrahlcnerpositMin  1011 

- tttpcrfutirti  spreitendes  t NS\1 1 238. 
1019.  1088 

- UV-Strahlung  978 

- Vulva  loo«  ~ 

Mdanow 

conjunctivae  266 
«ckrae  529 

mdannrytarv Tumoren  1087 
Mdanci/ylenn4vus  302-303 
Mdaotpiri  1329 
MFJ.AS  i Myopüthy,  F.nupluln- 
myrlopathy,  1 actute  Andotes  and 
Stmke-llkc  Episode«)  505 
Mrldept  licht 

IferafikrankhcttcmYTordnung 

2089 

- Infektionskrankheiten  164-166, 
1411, 1411.2054 

Mdkmkne  176»  1292 
Md  me  1716 

Mdkcrwm  Roarnthil  Syndmm 

Mdlitunr  1121-1122,1235 
Mdnxwam  1618.  1619.  1688.  1713 
Mdpemti  1717 
Membrana  tympiuu  563 
Membrane  Attack  Cnmplcx  < MAC) 
1374 

Membranen,  hyaline  1030 
Membrancnpermcation.  Arzneimittel 
542 

Mem  Iwan  filier  1403 
Mem  brat  inxygciution,  extrakoipo- 
ralciECMO}  2043 

- FetaJkjcidauf,  perstfikrcndcr  915 
Mcmbran«aruktuirn,  Störungen 

1112 

Memory  Geilt  1272 
MF.N  { multiple  endokrine  Neoplasie 
76*310 

- Hy|vr|virJthytcoidiMnü*  354 

- HyperpmlaktinJlmie  1091 

- Punkrrastunionrn*  endokrine  2002 
Sdiilddru«enkat7inom  1091,  106.3 
Typ!  7,76,354*693, 1010 

- Typ  11  1010,1245,1451 
Menarche  1149 

Mendel-  Bechterew -Zeuthen  79 
Mendel  sehe  F/hgflnge  1432-1 437 
Mcnddson -Syndrom  44,2036 
Menetner  Syndmm  226 
Menierr  Syndrom  131, 576 
Mcningtxun  268, 273  - 274.  553, 

1013.  ION.  1078.  1925 

- rodinlugische  Befunde  1850 
MenirtgeoftiH 

- corcinonutma  275,  ino9 

- I oj  Giern  ka  1017 
Meningismus  1 |,  126.  190, 446,  452, 

1488 

Meningitis  1076,  1707, 1852 

- AIDS  453 

- uftcpritdu*  190 

- bakterielle  < eitrige i 181X446-448, 
1076, 1267, 1915 

ECHO -Viren  1152 
Haemophilus  influenzae  1 82, 1 293 

- HSV  Infektion  452 

- Kryptoknkknsc  1311 

- iHtt-nohf  177 

- lymptueytäiv  1076 

- Mump*  206,  1347 

- Neugeborene  916 

Opntbotnnus  129 

- Otitis  media  573 

- Pneumokokken  447. 1284 

- Picudoitirind*.terugitin*a  1291 


- Streptokokken  1283 

- tuhrrfailAv  174,447,1076  1267 
virale  45 1 - 152,  1 267 

Mrnmgocnzrphalilc»  446 

- truhwphdi tische  449 

- FSMF- Infektion  1345 

- Hyxlmcephalu»  ocdiwu*  508 

- Influenza  652 

- Kryptokokkote  2 1 1 . 13 1 1 
ltxtcrio*r  916,  1297 
Mump«.  I 347 

Mraingocnzcphakttclc  1072 
Mcnuigaknkkcni  itfck  linnen 

180-181.982 

- Impfungen  1359, 1365, 2054 
Mcningokokfccnmcningim  166,447, 

128fr 

Nirningoknkkrnvpw  180.  il)92 

- \Va!erhntiJ(c-I:ndrr»chscn-Syn- 
dmtn  180-181 

Memrigumyvlozdc  763*  1533, 

1933 

Meningoi  poly  ^radikulitw,  lymphozy- 
urc  Garin -ßufodoui  - Rannworth 
188, 450 

Menmgtwclc  924.  1072,  1533.  1933 
Meniskcktnmic  771 
Mrm*ko|iatiiien,'McimkiiiNcTlrt  - 
Zungen  770-771. 1004,  1 109. 

2025  - 2026,2097 
McnMoiaterti  T7l> 

Mentvll  /eschen  148 7 
Mmnmctmrrhagic  850, 1 152 
Menopause  864 

- Nachtschweiß  16 

- prJLmuiuiv  100 
Menorrhagie  863,864  1152.1484 
Menschenwürde  2160 

Mcnsxruat  ionspbo.se,  fluoridier  Zyklus 
1154) 

Mcnttnulmtmtorungcn  862  - 863, 
1151-1152,  1481 
Mcpivacain  1557,2036 
Meprobamat  1595 
Meralgia  paractfhetiea  494 
6-Mercaptopurin  1652*1055,1700, 
I7|| 

Merkurialismus  2144 
Memanilm  < PUsmndien  I 1.321 
MFJIRF  iMyodomis,  Epifepuy. 

Kid  Kaggcd  Fihrcsl  505 
Merseburger  Trias,  Basedow- 
Syndmm  342, 525, 1 144, 1962 
Mculonn  1587,1621*1700 
Mcsanrhrisluica  |9|3 
Mescaltn  410.  1612 

- Vergiftungen  1755 
Mesenterialinfarkt  68.705.1980 
me*en?cpbokA  Syndrom  512 
Mesh-Gtuft  2015 
Mesmerismus  2158,2161 
Mrsna  lr.52,  1682 

Mcsngha  1069 
Mesopharynx  1515 
Mesothdlcini  241  1014.  1026, 1090. 
1938,  2098 

Messenger-RNA  1423 
Mcwcrcr-Kril  2128 
Messgrößen,  Idmisch  chemische 
1226-  1228 

Messung,  kinetische  1 228 
Mestcrnlnn  1634—  1635 
Muitranol  1635 
MeUanalystfn  1419.2105 
metabolisches  Syndrom  1241 

- .Adipositas  174 
Bewusstseinsstörungen  «750 

- Gicht  1003 

- Hypertonie,  arterielle  588 

- Myoklonus  128 


Metalle/  Metalloide 

Berufskrankheiten  2089  2094 
Desinfektion  1404 

- Schädigungen  975 
Metallstaube  2099 

Metamizol  1617-1618, 1620. 1714 
Mctamor|4u>jsifti  543 
Metanephrinc  1 244» 

Metaplasie  1006.  1113 
Mrtastascn/Mclaslasicrung 
278-  279,1008  1009, 1920 

- Adhaunnimolckule  1008 

- Kalnum/Phaiphul  1264 

- pneumonische  1818, 1876 

- Tumoren  1920 

- Typen  10118-  1009,  im  |,  |920 
frirhrale  275 

Metoxtxsenlcher  230,  7 1 7 
MeUlarsalicOpfchcnnckxcieie  1898 
Mel-FnkephoJin  1613 
Meteoriten  us  65-66  1481  1484 
Metfenmn  1632-1633,  1693-1694 
Melliodowwulistitutiorntlierüpie  409 
Mcthlmoglnbin  I 16  l . 1 161  1 268 
Methämoglobinämie  332,  1 209 

- hereditäre  1268 
Mclhamciglnhmbddner  1565,  1658 
Mcthlmoglnbmcyaitid  1 161 
Mcthamphclaimn  1611 
Methanol 

- Atemluft  1268 

Vergiftung  1658.  1 725,  2096,  209f» 
Mcthicittu»  1640, 1641 
Mclh  iciliinrcscstralc 

SLtph.  -auivus- Stamme  s.  MRSA 
Methionin,  Vergiftungen  1725 
Methionin- PET,  Hu  mummen  270 
Mcthnhexitdl  1591 
Methotrexat  1620  1646-1647 
1652  1 654,  I f »89,  1 7 1 1 
Mcthyiccilulosc  1586,  1701 
Mcthyichoian  thi  en  1010 
Mcth)idigu»n  1561-1562,1670 
Mcth)fckipi  1549-1550,  1665,1685 
Methyienhlau,  Mcihamnglohinftmic 
332 

Methyfnnradrenalin  1549 
Methyl pirdmsrlnn  IfOO),  1688 
Melhyixanthine  1567 
Methysergid  369,  1582 
Metixcn  1604.  1721 
Metoclopramid  1 153, 1 584 . 

1698-  1699,  2048 
Metoprolol  1549,  im>4.  1677 
Metntis  *.  Mynmetritis 
\h*trniudainl  1 328 
Mrtmrrhagie  863-864.  1 152, 

1484 

Meuk-ngradit  Syndrom  9|9,  ||78 
Mexiletin  1559,1673 
von  Meyenburg  Komplex  1059 
Mcyrrding  F inteil ung,  Spondylnb'se,' 
SpondylolistHcse  784 
Meyer  ■ Druckpunk  UL>>-Zeidu’ii, 
Phkhothitimhme  639, 1956 
Meyer-Schleife  552 
Medocillin  1640 
M-Form,  Pille  981 
M HC  Antigene  1373-1374,1.381, 
1384 

MHC-Rntrtktum  IJ76 
MHK-Wert  • minmule  Hemin- 
luMiientratinnl  1315 
Mianserin  1.599.1719 
Miasmen!  theoric)  2059,2162 
MIC  < minimal  invasive  Chirurgie) 
18.36-1838.  1905 
Michael  is -Ciulman-  Körperchen 
968 

Michel -Defcirmitüt  577 


Register 

5(icmfiOfnol-Fthanol -Oxidizuig- 
System ! MFC3S),  Alknhnhtntf 
vvch«ei  2144» 

Midaznlam  1593-1594,1715 

- Charakter  ist  iku  1594 
Midndrin  I6fi9 
Mifegyne*  K70 
Mifeprislon  1636 
Miglilol  1633 
Migräne  481-482,  I |9t* 

Migraine  ophthalmique  552 
Migration,  Gene  1441 
Migr-atkMMkamnier,  Chemotaxis 

1387 

Migratioi»studie  2104 
MIK  i maximale  Iminwsinnskwnzcn- 
tratmnl  I 399 

Mikmahszrsis,  Psrlnnephnli*  l<8»5 
Mikmadennmc,  Hi'pophysc  273 
Mikmancurysmen  624 
Mikinangiri|vitliie  634 
dkbrfetche  351-352.  1040. 1123 

- koronare  59a 

- zerebrale  627 
Mikmhista.se>1  hindir  1402 
Mikmhlutungm,  C .OX- Hemmer 

1618 

Mikmblutuntenudiung  i MBU ) nach 
Sliing  888-  889 
Mikmchiruigic,  transanüle, 
endoskoptsche  I TF.M  I 1984 
Mikmileldion  22«i.I)yxmnrphie  7 
Mikmembolien 

- Fndnkardiüs  603 

- ladtypnne  49 

MikmlilaricMi  1328 

- Ondinzciknse  217 
MikmggmetoTyten  1321 
Mikmgastrie  1971 
Mikmglia^zdlenl  I0r»9, 1071 
Miknigraphie  1218 
Mikmgync  1072 
Mikrahümaturie  90-91,259 
Mikmhamai  tonu’,  biliäiv  1059 
Mikmkolk,  Mammakarzinom  1 786, 

1894 

Mikmkarrinom  1008 
Mikmkrrn  • Mikmnukleus)  1801 
Mikmmdse  938, 1 107 
Mikmpapille  548 
Mikinphagen  99Q-iooo 
SfikmpmloktiiMMn  356 
Mikmreplantatiori  2014-2015 
mtknMomafe  Antikörper ! MAK5 
1253 

Mikmspanc/Mikx(M|«omni  209 

- audnumii,  canis  biw.  ji vpseutn 
1310 

Mtkimlnmie  779 

Mikmthmmbcn 

- Iiyaline  1032 
Schock  10341*  1 199 

Mtkmtie  8,569 
Mikmwrlle  979 
Mikmaensusgesctz  1416 
Miknizct^tolie  106.  1 44»0 
MikrnzirkulationsßMWungcn  1119, 
1197 

ChyiomikmndmM*  381-382 
Fntzundung  999 

- Schock  1199 

Miktion 

- cradivocfte  89-90 

- sdiitH'i  zhaftc  93 

Miktion*  nstou  rethrog>- aphic  f MZU ) 
87.829,838,  1836  1888, 1896 
Mikulicz  Syndrom  288, 105.3 
Milben  befall  I Akannnsel 

Mildi  1392 


2223 


Register  

Milchgingspopillnm/ - papülomatosc 

Milchgebiss  2166,  2l<*^ 
Milchglaskcroe  1091 
MilchnOhrsrhadcn  71 
Milchprodukte  1392 
Mildi  Verordnung  1393 
Mildizahne  901 
thnrhhnich  2 IW* 
Milchzsihnvrrfust  2 IW* 

M ilch  zahnwunH  Resorption  2 1 66 
M üiarülfactiukmc  174-175. 997. 
1066,  1817 

- Landouzy  -Sepsis  173 
Millard-Gubler-Synd/om  622 
Miller-Fishcr-Svndmrn  497 
Million  ■ Morgan  Operation  1988 
Milz  985,  1369 

- k tveda  u i\U  i rangen  1 105 
Milzbrand  166, 175.99t.,  129«.  1915. 

2098 

Mil/hrandkurbunkd  1915 
Milzbramkcpsi*  129« 
Milzerkrankungrn 

r. idmlogivhc  Diagnostik  1885 

- Untersuchung  1104-1105,1482 
Milzfollikel  1104 

Mibinfcikt  1035.1105 
Milzkapselhyalin  971 
Milzpulpa  I3ftf 

Milmiptur  207. 2005-2006, 2127 
Milzxtauung  1048 
M ilzraantigraphic  1845 
Mtl/trahckcl  1369 
Milüiimar,  1 rukamic.  chronisch 
mvvkmdic  290 
M flamcuduoiiibatt  63«,  7 1 7 
M iliuevgvofevnng  s.  Splenomegalie 
Milzvcrfctzungen  2i*t5  2»XK* 
Mil/zyxten  t*7 
Minamala-Krankhcit  1391 
Mindrruhngc,  Aufklärung  2154 
Minderpexfüsic  in.  Schock  1030 
Minderung  der  FrvvrhsfiÜiigkeit 

s.  MdF 

Minderwuch»  105-106 
dyspitipnrt>onirrtrr  1 107 
Mineral  und  Tafrivasservemrdnung 

• 

Mineralisation,  Zähne  2165 
MitiirrJUatinnviUiriitig,  Knochen 
1 106 

Minerale  ko  rtikokfc  1245. 1629 
I f 4*9,  21814 

Mineraktoffe.  I rhertsmitlrlnisatz 

•Ui 

MmcrahtnlTwtxhsel,  Storungen 

386-388 

Miiukolnbnm  549 
Mimmd-Ch.u»ge -Glomerulo- 
nephritis 810-812. 1064 
minimale  ajvroürr  Konzentration 
s.  MAC 

minimaltmauve  Chirurgie  x.  MIC 
M imnul  - 1 cunnv  1 urigen  tuberkulöse 

172 

Minipille  I6.V» 

Minnrform.ß-Thalas&lniic  318 
Minnr  Test,  ftiuttramhrdnnm  1384 
Minoxidil  1566,  1666 
Minusglas,  Mxtipie  1504 
MinussympUmic,  Schizophrenie  413 
Minutufortn,  Amöben  1 70, 13 19 
Mitizolutn"  I3J2 
Miow  1 1 39»  1 507 

- pinüytica/*p*iiica  560 
Pilocarpin  1552 

Miotika  559,560 
Mirandien.  SchistmntnuAis  215, 

1323 


Mivhkoflagcnosc*.  MCTD 
Mktemr  V»,  57 

Mkm.udv,  I ungrnrmhntir  1877 
Misnprmlnl  1585,170(1 
Missbrauch  405 
Missal  Abnrtion  869 
Miwinpri  »du  ngen  148 
Mittel  (VWum  alhuin)  2071, 2074 
Mitnahinemizid  157 
Mitnchondrioputhicn,  Myopathien, 
m da  hol  iv  he  505 
Mitose,  non-clwfUiKtinn  1 430 
MilosehrmimtotTr  1 170,  1653,  1711 
Mitralklappe,  Auvkulutxmvorilcn 

Mitralklappenfehler  581-582, 

1947  1948 
angeborene  929  930 

- mchtrhcumalKche  601-602 

- rheumatische  581 
Mitialklappcnimufliacnz  582, 1022, 

1187.  1477-1478,  1871,  1948 

- akute  583 

- Auskultation  1478 
chronische  583 

- Hcrzgcrauschc  1477 

- rheumatische  583 

- Rixitgcndiagnosük  1815 

- Sdiweicgradeintrilung  581 
MitraQcUppcnprolapwndmm  583, 

592.601-602,  1187 
Mitralklappemtenoie  581, 

1021  1022,1187,1815, 
1870-1871,1947-194« 

- Hcrzgrrausc  he  1477 

- iheunutrsdrc  581-583 

M iti  alnftnui  igstnti  l MÖT)  1 476 
MittdKiudvwhrncrTen  141 
Mittetfrequcnztherapie  2067 
M ittrl tu Rfrnkt irren  2028 
Mittrigebirgsklima  2063 
Mittrigexichtsirakturrn  1958.2128, 
2177,2177 

Mittelhand.  Ftaktuicn/luxatumcn 
2021 

Mittdflim-Syndmm  622. 1924 
Mittdhimtrrmor  134 
Mittellappensyndrom,  1 ungen 
tuberkulöse  173 
Mittdohr  563-564,1511 

- Plattet iepilht.4kar /am iiti  575, 

■ 

- Tu  moitn,  gutartige  299-300 
Untersuchung  1510 

Mittelohrentzündung  x.  Otitis  mcdia 
Mittdohr  erkrank  urigen,  Pathologie 
1080-1081 

Mittciohrmaligmim,  l Jiflfcrcntial 
diugntne  574 
Mittdohrtuherkuluse  574 
Mittdohrtumnren.  maligne  575 
Mittdvhmenr  863 
Mittdurahiunn  84 
Mittelwelle  979 
Mittelwert  210t* 

Mivacuriurn  2032 
Mixed  Gonnecthr  Tiasne  Disease 
iMOTl 
Mhodlcvi  1128 
Miznlostin  1582,  1681 
M -Meide 

- Kdvokuxdmgraphir  1870 

- Sonographie  1783- 1784, 1787 
MMS  • MrmanukfafifY«  Phagnzyvn- 

mteml  ft.  Monozyten- Makropha- 
grn-Syttem 
Mob 87  Block  1 184 
Mociohemid  1719 
MOLIY  l malunty  onset  diahetes  of 
tbc  yotutg  I 345.1122-1123 


Mnebio»- Zeichen,  BaAcdow-Syndmrn 
342,525 

Monckrherg  Artmnvldemv  96<n 
1027 

Mola  hnlu txhforrn»  f Btaaenmalc  ;• 

309-310 

Molekulaihinlogie 

- I hagnostik,  intravitale  961 

- malignes  Wachstum  1169 
Molckularpathologie  2161 
Mnlgnunnctim  <r  hu  GM  CSFI  »578 
Moll -Drusen,  Entzündung  1081 
Mulluscum  contagiosum  1 9«,  52 1 , 

981,  1084,  1098, 1338 
Mnllusaimkftrpcnchen  1084 
Molsidomin  1564-1565, 1675-1676 
Molybdän  rMn)  174« 
Mnlybdan-Technetium -Grncnilnr 
1770 

Mnmeloscin  1680 
Monaldi -Drauuge  675,1742 
MonattMutupg,  erste  1149 
Mondgesicht,  Cudupg-Syndmm 
2005 

Mnngjohunuss.  Down  Syndrom 
Monitoring 

- Beatmung  2033 

- IntemivpaUentc'ii  2042 

- Narkose  2033 

Monnaminooxidase- Hemmer 

s.  MAO- Hemmer 
Mnnnlsactame  1643 
Mnnnkrüiamatnm  525,949 
Mnnnkine  1374 
Monnncumputluci,  KxtnmuUl. 
obere  491-493 

Monnnuklense,  infektiöse  1 78, 207, 
648.649,  1052,  1 103, 1341 
monoisuldmalhnhdir  Symptome 
CM\'  Infektionen  1340 

- HIV- Infektion  1351 
Monnmcyipiussc-l  nduktron. 

Alkohulabusus  1177 
Monorchie  1093 
Monosomie  1430 
Mnnorvten  987,  ||  57, 1162- 124^>. 
1.368 

Mnnnn’ten-CJir  i M -CSF  I 1158 
Monozyten  ^ -Makrophagen -Metern . 

Ftkiankungen  292 
Mnnnzytrn-Makxophagen-System 
IMMS.MPS)  987,  999-  10(81, 
1.368,2140 
Frkrankungm  291 
Mnnteggia  Fraktur  1860.2020 
Mnntelukast  1583,  1682 
Moorbad  2064 
Moor  v-  Klassirikjtinn, 
lebcrvrriemingcn  1994 
Mnrbsditm  961, 1273 
Morbus 

v unter  den  Figen  na  men  hzw. 
Hpnra>tnai 

- haemolyt icus  fetal» i 88 1 
--  ncunaUirum  881-882, 

917-918.  1100,  117«,  1384,  1497 

- haemorrhagicus  neonatorum  9|7 
Mord  2126 

Morgagni  Hcmic  1970 
Mnrganelta  1290  129 1 
Morgensteifigkeit  82 
Mnro- Reflex  1500 
Mnrphtu,  Skk'iodmmc  1085 
Morphin(-I>envate)  409, 

1612-1615, 1677,  1682,  |7|4,  2050 
Abhangigknt  409.  4i  | 
Vergiftungen  1755 
Manjum-Syndrom  380 
Mors  suliila  947 
Mrirtal-Amputauon  2170 


Mortalität  961, 1273,1416,2104 

- iKoiutalc  9oii,96I 
pcrinatale  900,961 

Mnrtan-MetaLmalgic  494 
Mosaik  1430 
MiisaiklriftMtiir  21  1431 
Moschcow\tz-Svtnlm>n  317, 328. 775 
Motil  in -Agonisten  1698-1699 
Motoneumiikrankheiteti  459 
Motorik  1525  • 1530 
KindesaltcT  1499 

- Kraft  prüf  ung  149| 
Mntortkstorungcn  1217-1218 
moUrrische  Rahnen,  desjurndicu'inlc. 

Idsion  1217 

motorische  Fntvncklung  901,904, 
1499 

Störungen  106,437 
motorische  Unruhe  154.439 
Mntnrkurtex,  Lasionm  1217 
Motor  Urge-Inkucitmenz  91 
MOTT  l rmvobacteria  otlser  tlian 
tuhervuRisisJ  1302 
Mnttentrahnekmse,  Hepatitis. 

chmnivh  aktnr  I0f»l 
Mouches  uibnlcs  547 
Mnxnnidrn  1665 
Moyamoya  631-632 
MRi'MRl  ' Mag  ix- bc  Resooomc/Mag- 
neiic  Resonance  (nvaging)  1782 
MRCP  < Mngt>et-RcTsnnan7- 
Cholangm-Pankreatikographie  I , 
Cholestor  1998 
M- Rezeptor  1551 
mR.VA  1423 

MRSA  iMctlirc  illin-cstslentL- 
Staph. -aureus- Summe)  1282 
MRSA  i .Mcthkillin  icsi«»entc 
Staph.-aurrns  Stamme  l 1282, 
1408. 170t. 

MSH  ( Mdanozs'ten-strmulrrrcndes 
Hormon.  Mdanntmphin  • 357, 
1142 

- Mangel  358,364 

M licken,  fliegende  547 
Mudigkeitssyndmm  16 
Muhlradgrrauvh  2126 
M uillieserligung1-  verwert  ung 
1397-1398 

- Krankenhaus  1409-1410 
Miller- Handgriff (B0  | 877 
MüiKhhausen-by-pron'-Svndrcrm 

2136 

Mukneptdrrmoidkam  nom , 
Sjvicheldmsen  224, 1053 
mukoide  Degcneraticin  971 
Mukolytika  647,  1682 
MukxipiUsocdundoSen  83. 

105- 106,380, 1444 

- Vererbung  1435 
Mukormykose  983, 1 310 
muknsaaxsnziirrtes  hnnphatisehes 

Gewehr*  MA1J  | 1370 
Muknx^jfock.  Fncnreiioirpticm  1040 
Mukmarcsektii ui.  Anal |m4aps  7|0 
Muknviwidobe  49.  W,,  388-390, 
1112,1175, 1256, 1435, 1444,  1496, 
I89(N  1939 

Pankrcatitischnmische  723 
Veirtbung  14.35 
Mukozele  658.697,1855 
muknzüiarer  Apparat,  Rexisten/. 

umiKzifiaclic  9«5 
mukozil  iare  Oeanuvcc.  gestörte  44 
Mulninforktdemenz  401-402 
Multi  Kompartiment  Modril  1544 
Mult»  leaf  Kollimator  1791 
multimodale  Therapie,  Tunioicn 
1921-1922 

MultrmnrhidiUt  2047 
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Mulriorganvcrugcn  (MOV')  181, 
1010-  10)1,  |9|  |,  |9|9,  |99|,  2042 
multiple  endokrine  Neopfcuic  *.  MFN 
multiple  Sklerose  473  - 475,1267 
1851 

- Fiitmarkuiigsherde  1071 

- Zwcichfdlpareac  679 
multiples  Myelom  283 
Multtayxtrnntraphic  465 
Mumifizierung  212) 

Mump  206.  1 147 

- Fn/rphahtis  451 

- Hypatnimuiigkihulm  1355 

- Impfungen  908,  1355, 1363, 2053 

- Meningitis  451 

- Pankreatitis  722 
Parcrtiti«  687 
Pnlyarthntis  755 

Mumpxvmu  981 
Mund  hereich 

- Knochen  2168-2169 

- 1 ytnplubtluvdmhnc»  2169 

- ScnsihiliUisprufung  1524 
MurnihndenahsTrss  689 
Mundhndrnmuskulatiir.  Tnnuwvrlust 

1738 

Mundbodenphlegmone  f»89 
Mundgeruch  55 
Mundhcilkundc.  tut  beugende 
2172-2173 
Mundhöhle  1515 
Aktinomyknsr  I OM 
Carcinoma  in  situ  292 

- Fchlbikiungcn  1051,  1958 

- Leukoplakie  689 

- Pltfudonbram  1051 

- Untersuchung  1462-1463, 
1514-1516 

Verletzungen  1957-1959 
Mundhöhlen  tumoren 

- benigne  1051 

- maligne  222-223,  1051-1052 
Mundhypcne,  Kaive*  2169, 2 1 72 
Mui  KÜittpdctMMi,  KindesaJter  1 499 
Mundkarzinom  223 
Mund-Ptur>’n*  Hal»-Tunioren  224 
Mund  Rachen  IkTCKh.Fntwicklung 

U 5 

MundschJcimhauikarzinrirn  2175 
Mundurhu»  2130 
Mundwim  649,2174 
Mundspckhetttuws  Storungen  1052 
Mundtrockenheit  57 
Mundwtnkrlrhagadexi  316,  1462 
Mund  nt  Mund  Beatmung  1741 
Mund  zu- Nase- Ueatmung  1741 
Murcmschichl  I Bakterien  !•  1639 
Muw^in-Ifc?rpt<w  Aritagiimstcn 
1721-1722 

Muskatnusdcber  1023 
Mwketarbcit  Hypcrtakutamic  1125 
MuskeUtmphic  82,  45t».  1 1 1 3, 1 489 

- Lähmungen,  schlaffe  1527 

- neurogene  1105 

spinale;  SM  AI  121.459-460,1106 
Mudciidystnnic.  Choixa  1218 
Miükcidyttraphie  502-503,778, 

966,  1212-1213 
Cnutinkinosr  ICK)  1265 
TypBeclcrr  Kicncr  503,  1106,  1213 

- Typ  Duchenne  502-503.966, 
1106, 1212  1213,  1436 

- Zwerchfdlpa/ew;  679 
Muduieigenrefleite  (MER  I 

- Ataxie  119 

- fehlende  473, 1530 
Steigerung  1530 

Muskeln  krankungen  490—506, 

790  - 791 

- entzündliche  3,  1 106 


Muskelfasern*«  1105 
MuskeOurtepinn  1489 
MusMbyprrTmphk  82  83 
MuskethypoUwne  1532 
MuskeiimteTvalum,  Storungen  1222 
Muskelkontraktur  83 

- ischämische  2012 
Mittkcflcrtmpfe  126-127,  |9|2 
Muskelkraft 

Krankengymnastik  2061 
Messung  79,3 

Muftkdnckmsen  1113.2009 
Muskel  phleginri  ne  995 
Munkelt claxaiizien  2032 , 2035 
depnlaris«.*irnde  1555,2032 

- nicht-dqxilarmercndc 
1554-1555. 1725, 2032 
postsynaptisch  wirkende  1554 

- präsynaptisch  wirkende 
1553- 1554 

Muskctrclaxierung,  S2ai  kmecink’irung 
2034 

Muskefsch  merze»  148 
Miwketschrwachc  3, 1 137 
Muskefetatie  Syndrom  467 
Muskel  Uinus 

- exlrapyramidalc  Schädigungen 
1526 

- Prahlt«  1528 
Muskelverknöcherung  s.  Myntib« 

ocrificaii 

Muskelzerrung  1105 
Muskel zuckungm  1 1 9 - 1 2 1 
Muskel/ us Land,  Beurteilung 
1527-1529 

maskulin:  Zeichen  1489 
Muskulatur 

- Atome  1528 

- Fiederung^  Gasbrondinfekbon 
1912 

- glatte.  Ucluxan/Jcn  1564-1568 

- Hypertonie  127.1527-1528 

- Hypotonie  127,1528 

- parasyinpailiisehcStmiubtinn 
155« 

Mutationen  1423-1426,1440-1441 
strahlenhedmgte  1806 
X -ch  mmosofnaJe  1428 
Mulismm  1 39,  44 1 
Multcrknmaikaloidc  1(69 

- 1 clwmmitlelinloiiLitiuii  1391 
Muttermilch  907 
Muttcrmilchiktcrus  9|9 
Mutterm  undvcndil iw,  totaler  879 
MtlttarpMB  2052 
MuttcTsdiafUgekL'-hilfc  2116 
Mut letsc hat Lxgrsetx  2052 

M utlersc liaftsvotsorgc  8B0, 2052 
Mutterschutz  20 52 
Mutterschutzgrsetz  ( MuSchG ) 208  2 

Myalgia/Myjlgien  144 

- epidemica  208 

- Pnlvarthnliv  chronische  757 

- PoKxmtmtiti'Dermafiimymiln 

HO 

myasthene Syndrome  4,500-  502 

- parancopia<4Mche  1013 
Myasthenia  gravi*  3-4,234,778,990» 

1054.1105  1106,1214,1217 

- pscudopardytjca  500-501, 1222 
Mycobacterium 

- x.6.  Mykobakterien 

- aft  icanuin  166 

- avium  177 

bovis  l<«6,  1301-1302,1913 
intracelluläre  177 

- Lama.su  177 

- leprac  166,177.982,1302-1303 

- marinuin  177 


- scrofubceuni  177 
rubctTulnsis  I Ws  172-  175,  205, 
447, 754, 787, 982,  1301  -1302. 
1913 

- ulccram  177 
Myaiphetinlalmnfetil  1654 
Myoaptaama 

- hominis  853, 1306-1307 

- pneumoniae  I MK*  - 1 .307 
Myxnnsis  fungwdrs  283-284, 

1015-1016, 1087 
Mydrusz*  560. 1507 

- paralyica/spa&tka  560 
Mydriatika  559  - 560 
Mycfinalyte,  zentrale,  ponbne  470, 

1075 

Myrliti*  451,1076 
MyeloCT  1846 
mv  elodysplaslischet  Syndrom 

1 i 

Myvkigraphie  270. 1785, 1846, 1857 
M\v4omcnmg07cle  924, 1072 
Myriopitfiic 

- HIY-awoziicrte  205 
tfrahlernnduzicrtc  516 

- vakunliir  453 

- saskuLrr  514,515 

- zervikale  515-516 
M\vk)|vmxidiiäcnungcJ,  kmigeiiitakr 

331 

myeloproliferatives  Syndrom. 

chronisches  312-313,332 
Myelose,  funikularr  470  1074 
Myeinsupprcvunn  322 
Myviazyslameningazele  1072 
Mykobakterien  1 77. 446, 982. 
1300-1303 

- kj  . Mycobacterium 

- antimikrobielle  Wirkstoffe  164? 
atypische  205,  1 302 

- opportunistische  Infektionen  177 
Mykoplasmen  980, 1306  1307 

- Genital  m Lektion  187,853 

- Pneumonie  183.  <»53 
Mykosen  208-211,678. 1308-1313 

- Kd  PilTK 

- AIDS  205 
endogene  1.309 

- exogene  1309 

- Lunge  1049 

- Midustiiutih  1938 

- \8gd  26 

- Therapie  1708 

- tropische  1309 
7.SS  45<, 

Mykotoxine  1312 

- Kanzerogene  976 

- I ebensmittd intnrikarina 
1391 

mynepilhduile«  Karzinom,  VfcrntM 
225 

Myngdnv  1489 

Myxiglnbin,  Myokardinfarkt  593, 

1260 

Myoglnhincnrn  1576 
MyoglnbimnK  medikamentös 
induzierte  506 
Myokard,  Tigerung  %6, 1036 
Mw>kardhiopisien  («04 
Mwkardhvprrtmphie  618 
M\x>kardintarkt  592-596,609, 
1023-1024,  1190-1191.1744 

- EKG  592.1193 

- Gcnnnung*hcmtnung  1676 

- GOT  1259 

- Herzinsuffizienz  617 

- LDH  1260 

- MakrtKingicigraphie,  diabetische 

1124 

- Myoglobin  593, 1260 


Register 

- Pharmakotherapie  594-595, 
»676-1677 

stummer  592 

- Tharaxsdimcr/ni  142 

- Trtiponin  l/T  593,1260 
M\Mk.udimuffi/ioi7.  dck<mijx.n  Mir  U 

1199 

Myokardiscliümie  61 7, 1190, 119) 
Myxikuiditis  592. 603  -605, «19.61 2, 
1025. 1025 

Herzzmuffizicnz  617 

- mfeknme  604. 1025 

- Influenz j 652.  1348 

- lyme-Bortvikrtc  188 

- mykotische  1025 

- nkhtinfektkkse  1025 

- rheumatisches  Fieber  580,585 
Rotdninfcktinn  1345 

- sirale  1025 

Mytikardprotektirin,  Herzdururgsc 
1943 

Myxikardruptui  1024 
MwkunJszintigraph*  591,1843, 

»870 

Myxildoniro  12.3, 127-128, 153«, 

1605 

- Crcut/icldl*  luknb- Krankheit  454 
Mytiklouus  134 

.MyxikloiiUüt  pilcpsic  1 28 
Myxsma  uteri/Myrimc  304-305, 

858 

Geburt  879 
Schwangerschaft  879 
Myvmietritik  850 
Myxmietrium  1097 

- leiomwm.'-tnytisatkoni  1097 
Myxmi&chitier/cn  879 
Myxipathia  ossäficans  loraJitiU/ 

circumsrripU  790  79 1 
Myx^Htthirn  504-506,  1 105  1 106, 
1212-1214 

- Advnomic  3 

- AIDS  453 

- Aldolaew.'  1265 

- Alkohol  505 

- endokrine  3,506, 1213 
GlyHcogcnnse  II  CH» 
knngcnitale  504  5«5 

- Krcalmausachcsdung  1 265 

- tiMdikamenUte  induzwite  506 

- rnctaholiichc  505 

- mitnchondriale  505, 1 MM 

- Steroide  505 
toxisch  bedingte  1213 
zentmnuldeare » myxuuhulare) 

505s.  1 106 

Myxipac  I Kur/Mchligket 1 1 556,  1220, 
15IH 

- Kcmkas'gJo.vr  556 
Myxwbytlitnie  134 
MytMitis  499-  500,  1 106,  1213 

Crcutinkinasc  <CK>  I2fi5 

- Differen/ialdiagnnse  778 

- hmthlus\LiT|»eiihen  50(1 

- eosinophile  778 

- fokale,  imkIuLAiv  778 

- (nicht- 1 infektiöse  79« 

- okulare  5WI 

ouabain*  778,790  79 1,  1008 
Mvoftiri*  Omriap  Syndrome  777 
myntone  l Vystmplne  456, 503-  504. 
1444 

Myotrinu/Myxitoxuc  503-504, 1213, 
1217 

- congenita  Typ  Becker  503,504. 
»213 

TvpThomsen  503,  5«4,  121 ' 

- dystrophicn  Cunidiinann-Stctnert 
503-504 

- Iiaradoxc  504 
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Register  

Myxödem  19,397 
Hyperfipoproteitulmir  I I XI 
pnmbiale*.  ßavdnw  Syndrom 
342.1962 

Myxödem -Herz  340 
Myxödem -Koma  340,  341 
myxoide  1 krgmctatinti. 

Sehncnf  scheiden)  II 10 
Myxnm,Hm  1026 
Myxnvnkninkhrtt  1949 
Mynmrcn  98» 

- hnzephahuc  Meningitis  451 
Mftd  1309 
M-Zdlen,  GAU  13TXI 


N 

Nabdlicruien  14413 
NaMmfcfctinn  9|7 
Nabdsdin  urknmplik  jtionen 
XR9  990 

NahHschnurknmpir»Kinn  91 1 
Nabd&chnurpunklinn  1447 

- Morbus  hacmalyticm  fetols* 

Nulvlschnurzodun,  Pkizcttrulmung 

S-Acrtyk^VrinAdfciftungen  1725 
Nachharxrhaftshlfrn  2056 
Nachblutungen 

- J tonische,  Pta/mLiiosung, 
manuelle  H93 

- Magen»  operierter  1974 

- Strumcfciom'ic  |9(i| 

- subarachnoidale  (»23 
Überwachung,  pnstopenithr  20  .38 

Nachbrennen,  Verbrennungen  200# 
Nachgrburtspcnodr  891 
Nachgrhurtxwehcn  885 
NochhulimpfuMgcn  für  Erwachsen* 
1365 

Nochloxt  < Aftetload)  618 
Sochschlcppcn,  Atembcs*xgungcn 
1466 

Nachsorge 

- operative  hingnllc  1908-1909 

- KctuhdiUlxin  2056 

- Tumoren  1922 
Nachstor  537 
Nachtarbeit  2085 
Nachrüstung,  manuelle, 

Plarrntnlnsung  893 
Nachtblindheit  371 , 543 
Nachtschweiß  16-17,757 
Nackengriff  1494 
Nacken  Reflex.  asymmcti »sch- 
UmiscberlATNR)  1500 
Nacketi*h  merzen  1 2(v  1 45, 62 1 
Nacken  Schulter  Arm  Schmerlen 
515 

Nadums  tnligkri  I 

- Meningismus  126 

- Tetanus  178 
Nadclhiopsic  960 
Nadeln»  chtrurgisdic  |9<4 
Nadolol  1549,16(4 
Nadmparin  1678 

Nagei  t.  Nagel 

Naegclc  Regel,  Gcburtslcnnin  870 
Nacgclc-Zangc  896 
Nüsdn  138,436 
NaviK/Növi 

- aronus  302 
blauer  1087 

- cocrulem  1087 

- dermaler  1087 

- ek loden tialc  302  -303 

- fUmmnu  302,943 

- meUnozytäre»  Aderliuut  266 


- sehaceus  303 
«pilus  303 

NavuvsHlndvut  302-303,  1087 

- Augenlider  1082 

- benigner  1019 
Nafcillin  1640 
Naftidrofuryl  1677 
Nagd,  Anomalien  26 
Nagdband  1522 
Nagdbettrnt7Undung  745-746 
Nagddyslrnphir 

- hanaia  vulgaris  739 

- Stary-Syndram  284 

Nagelet  krai  ikungcn/ -ueründerungef  i 
26. 1521-1522 
Nagdextraktion  746 
Nagd  fair  KapilarmicToakoptc  778 
Nagdmykose  2<*.  209.  745 
Nagel psorusis  745 
Nahhistraitlung  1792 
NalH’iiiAtdiuiigoeaktinn  555,556, 
15417 

- PupiBmtfOrungm  111,560 
Nabei  nistdlungszrntrrn,  suhkortikalc 

559 

Nahlappcttpl2suk  2015,2177 
Nalinmg 

- Hygiene  1389 

- Verweigerung  72 

- Zufuhr,  verminderte  371 
Zusammen  *rt74ing,  fehlerhafte 

I 

Nahrungsaufnahme,  Schincrrrri  1 17 
Nahrungskarrar. 

- Diabetes  mdhtus  348 

- poataperative  1909 
Nahrungsmittd,  Abneigung  69 
Nahnmgsmitidoilergic  74 

Diarrhö  53 

NahrungMmllehvrgtftungen  1281 
Nahschuss  2130-2131 
Nahsdiprüfung  1503 
Nahtiiutcfiaücn  1903 
Nahttcchmk  1904-1005 
Naloxon  IM 3- 1617,2035 
Opinuhntmikatian  I(tl0 
Vergiftungen  1725 
Naltreacm  109.  1610. 1613-1617 
Nanmomic  11  -12 
Naphazolin  InHO 
Naphth>4amin  976,2095 
Naproxen  1617-1618, 1620, 1713 

- NSAR  1688 
Naratripton  I5H2  1583 
Narben*  hildung  l 971. 1520 

- Urust  1 466 

- hypertrophe  1910 

- mangelnde  1211 

- Nekrose  970 

- Ulcus  ventricoli  1056 
Narhenempbyvm  HM6 
Narbrncnlmpsum  520 
Narbcnhemie  700 
Natbenkdoid  1005 
Naibenruptur,  Geburt  #0| 
Naihemtriknuciu  Ösophagus- 
karzinom 226 

Narkolepsie  484 
Narkose  2034  - 20  V. 

- ASA-Rmknlasaifihatian 
2029-2030 

- Aufklärung  2030 

- Auslegung  2035 

- Beatmungssystcme  2032-2031 

- Einleitung  2034—2035 
Einwilligung,  schriftliche  2030 
rohrung  2035 

- Monitoring  2033 

- Stadien  1587 
Naikmcgd&e  1588 


NarfcmegcrAte  2032-2033 

- Hygiene  »410 

Narkoserelen-anr,  Ammncw  2029 
NarimcivMrme  2033 
Nase  116 

- Außere  644i 

- Entzündungen  659, 1048 

- Osteom  659 

- physiologische  Funktionen  646 
Untersuchung  1513  1514 

- verstopfte  656 
Nasenalxnung,  behinderte  43,64" 
Nzsenbeiiifrakturen  1462,  19.58 
Nasenbluten  116.587 
Nascnek/ew  658 
Nasenfremdkörpcr  1 16-1 17 
Numfurunkd  658.729 
Navngange  644»,  1513-1514 
Nasenrnuschdhvprrtrnphic  1514 
Naseniichetiltölilcn  646,1513-1514 

- Entzündung  *c  Sinusitis 

- radiologiische  Diagnostik 
1853-1854 
Tumoren  1048 

gutartige  299  .300 
Nuenndienhnhlenaufnahnic  1821 
Naimpolyprn  15 13 
NisenradtencndoAkopic  223 
Nasctiradienfihium,  iuveniles  1048 
Sa«cnrot7  176 

Niwnvhleim haut,  Adeno  /Platten 
epit  helfet  mtwwn  Iu48 
Ncsemckrction, abnorme  II 6 
Nasen  vtcin  659 
N&scntumnri'n  1048 

- Außere  659 
Natopharynx  1514-1515 
Nasopharynxkarzinorn  223,657, 

1012 

FBV*  Infektion  207, 1 340 
Nasskeim  1408 
Nateglmid  350. 1632,  1694 
Nat ii ii ul  Wilm**  Tumor  Mudy  264 
Nitiv  Untersuchung,  Rnntg*.  nhdd 

itoo 

Natrium  12,  1241-  1242 

Intmikatinn,  Tmtwfu-sionsreaktio 
neu  1385 

Natnunduushaltsatonmgen 

1133-1135 

Natriumkanalblocker  1559,1673 
NatriumpcrdtloraLt  343»  1627 
Natriumpicosulfat  1701 
Natnurrcsulfat  1586,1701 

- Vergiftungen  1724 
Natnunuatral.  PrAmedikttKiii  2031 
Natur  hedkuikkv- verfuhren 

2057-  2058, 204.0-  2079, 2 160 
naturwisscyMduftlkhe  Met  Iw  «den 
' 

Nasnkularrfmktur  2021 
Navtkularr  Quartett,  radiokigische 
Diagnostik  1860 

NB*1  ( N’iUti-  Illau  Irtrazolium  | -Test 
1387-1388 

N-ButvIiiCojHjlaminibmnikl  i 1553, 
1698 

N Drvenühkatinn  1373 
NchmgiTauscbe  1469  |470 
Nebenhoden 

- Adenomatotdtumor  1093 

- Untersuchung  1484 
NcbcnhodenentTilndu  ng 

s.  EpidhhTTiitis 
Nebennieren 

radiolngisrhc  fhagriostik  I89| 

- Smingraphic  86 

- S/inligraphic  1845.  1891 

- i umarm  310 

Neben  niennuikiMMti  1891 


Neben  nierencr  kranku  ngen 
2004  2005 

orektile  Dysfunktion  84(. 
Ncbcnnierenhy|»crpki&ie  2001 

- raduUogischi1  Befunde  1891 
NdvnnieinunMiffiric’nz  273, 

1146-1147,2004 
Neben  nierenkarrinnm  279, 189| 
Nebennierenmark  Erkrankungen 
1092, 21X15 

Nebcnniercnmarktsmuir  308 
Ncbcnnietvnrinde 

- Adenom  307  - 308 

- Atrophie  1092 

- Erkrankungen  364  - 366 

- Hormone  1 141. 1145, 1245 
Überfunktion  1092,  2004 
Unierfunktinn  2lXk4 

Neben mcmmiidcn insu fttzwnz  355, 
364-365, 430.  (»44,  1092 
Nebennierenrinden  turnnr, 
Kortiwl-pmduzicrrnder  360 
Nchenschilddrosen  |9(*4 
Fh*perpUsic  I9(*4 

- Smingraphic  1853 

- Szintigraphie  1845 

- Tumoren  1856 
Nebenschilddrüsen, Adel *om  308, 

1964 

Nebcmchilddrusenkarnnom  390, 

19(4 

Nebivnlnl  Ifrf4 
Nedocromil  1680 
Negativbild,  nnnlgmhitd  1810 
Negri-Korperchen  1349, 1917 
NeiguiigslinmosexuolitAi  156 
Neisseria 

- gr»norrb<Kue  185-186  851-852, 
1285  I28(s  1707 

- mcmngitid«  HA  180-  181 
446—  447. 1286 

Nekrophilie  2150 
Nekrose  968-970.  1034. 1 1 13 

- fibrinoide  969,971 

- ganprfintac  970 
hämorrhagische  970,  1035 
felsige  •HA 

- subendofemiiale  1031 
NcircMektomic  2001 
Ndamn-Kudietet  88 
Ndfinarir  1650 

Nemdlin-Myopathie  5t>5 

Nematoden  tTadcnwllrmer  > 983, 
1326-1328.  1709 
u - Ncocmiorphin  1613 
Nevslogtsmcn  1 21 8. 1459 

- SchiZiiphiLTin  414 
Ncomytin  1643-1644 
NeoiutafmortaliUli  9nn,96l 
Ncorutokogic  soo 
Neoplasien,  maligne  «.  Krebset leran 

kungelt 

ncnplastuchc  Entartung  1113, 

1920 

NctMtigmin  1352,1554 

- Vergiftungen  1659, 1725 
Nephdomdrie  1228 
Nephrrktnmie  260,828,8  34 
Ncphntn 

- chronica  urica  1003 

- inlcnbtidic,  aluktrridle  813-814, 
1065-1066 

- bakterielle  813-814 

- rodwiogifichc  Befunde  1889 

- tubuloinicrstitidk  813-814 
nephriti  scheu  S^mdmm  Höh  H69 

- chronische»  810-81 1 
Nephrtrfiktttnm  s.  VV'ilms -Tumor 
Nephmkaixinmc  354.828,1066. 

1137 
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Ncphrnlithiaus  354,414-61$, 
622-624.  1068,  1890 
Gicht  384,  1003 

- Nierenkolik  823 

- vegetarische  Kr «4  2068 
Nephrolitholapaxie,  perkutan*  • PSI  I 

«8,823 

Nephronophtlw,  juvtfile  936 
Nephropathie  1066 

iluhctiwhr  351,  81  fl,  HM«,  1066, 

I 

- Gicht  1066 

- bypertenuwc  8 1 H 

- polyzystische  936 
Nephropexie  830 
Ncphrop4nic  826-827,829-830 
Ncphnwklrrmr,  maligne  587, 1083 
Ncphrnxknpie  88 
nephrotisches  Nyndrom  81 1 - 812, 

1203,1233 

- Fi«cti,  FcirituvTraiisfcrnn  1248 

- Glomerulonephritis  1064 

- Hypopmtetnümic  1231 
Kdnumi'Pbosphat  I2#4 

1 upus  erythematodes  776 

- Parancopbsacn  1013 

- Phosphor  Vergiftung  2094 
Nephroureterektumie 

- Mcgauietei  829 

- rmthdkirrinoni  261 
Server),  I M uvWhddigung  2097 
Nervrnauirtrrttxpunktr,  Palpation 

14(41 

Ncrvenblodudr  1933 
Nervendegeneratinn,  Alkohol 
470  -472 

Ncrvendditiungstchmerz,  Handsdia- 
henprntriKkiiif-pmlapfi  789 
Ncrvmdrhnungwidvn  1488 
Nc^vrnrrkrankur^riV  la*  innen 
445-  51 5.  1070-1073 

- Arni  1527 

- ilmurgischc  Fingt  iffe  1923-1933 

- einzelne  1217 

- episodische  476-  484 

- F.vtremitat,  obere  49* 
HungrrxtntHorchsd  1125 
Intoxikationen  1074 

- l^nratnriumiuntrrsuchungen 
1265-1267 

- Mangelkrankheiten  1074 

- paroxismale  476-484 

- Pathologie  1068-1(830 

- Pathnpbywoiogie  1214 
periphere  127,485,1214, 
1932-1933 

- Alkohatabuuu  471 
--  Neun  inei  icti  iffwechsel 

1221-1222 

--  Scddnn-Khisufikatxm  485 

- Phytotherapie  2073-2074 
Schultrrgurtd  49 1 492 

- SenuhtliLibntnrungen  1215 

- noch  Spinalanaifhcsir  2037 

- Spirochäten  4*18-451 

- Skiffwcchteistbrungcn  1074 

- Strahlcncmptindlidikot  1804 

- traumatische  1079-HMO 
• virale  451-454 
ScTvrngev’ehe,  Aulhau  1069 
ScTvcnnahl  1905 
Nervenschmerz  135-136 
Nervensystem 

- autonome»,  Erkrankungen  507 

- Fchlhitdungcn,  angeborene 
924-925 

mntoriftchcx,  Pharmakotherapie 
1553-1556 

- parasymputhtschrs  1545-154#» 

--  Phannakntheiupie  1550-1553 


- somatisches  1545 

- cympa th  wehes  Pharmakotherapie 

- Tuberkulose  174 

- lummen, tiy Min IngenctMche  1077 

- Uh teisudiungivei  fahren  50(i 

- vegetativ«  1545 

- Kindesolter  1499 

- zentrale*  s.  Zenrralnerswwystein 
Nervrntramplantation  2177 
Nervenzellen  1069 

- Atrophie,  einfache  1071 

- Schodigungunuttct  1071 

- Vcfinderungeii,  liege  ne  l atn  e 967 

- Zdlnekrose  107| 

Sestschut7  905 
Netzhaut 

sa  Retina 

- Erkrankungen  539-544 

- Erregbarkeit,  ptipillomniomchr 

1507 

- Fluoreszcnzongtfigfaphftc  539 

- Gefäßerkrankungen  540-543 

- Vaskulitis  776 
Nctzhautahlnxung  544. 1083 
Nct/hauthlut urigem  912 
Ncuerkrankungurate  2104 
Neugeborene 

- Aulmie  9|9 

- Asphyxie  14% 

- Aspiratwmssyndrom  914 
Atrmfmyum/  1499 
Atemnotsyndrom  914. 1046 

- Atmungstyp  1499 

- Blutdruck  1 199 

- Bronchiolitis  916 

- I ichydnitdtkm  921 

- dystrophe  900,912 

- cndnkri ixe  Storungen  9*o 
Fntrmknüt*.  nekrntiwerenile  921 

- Erbrechen  922 

- EmahrungvpmWcmc  922 

- Erythroblastose  881-882 

- Gewxchtoentwicklung  901 

- Grftßenentwicklung  %l 

- hdmuiologische/hflinorrfugwchc 
Krankheiten  917-920 

- Henrfrequen//Her»pit/cnUin  M99 

- Hypcrcxritabihla!  102-103 

- Hypokalzamic  920 

- limiiunthrundKi/yUipeme  1384 

- Infektionen  915-916 

- Pneumonie  914 
Pneumothorax  914 
Reaktmnen/Reriexc  1500 

- reife  900 

- Rcifczcschen  901 

- Ruminatiun  *K)I 

- Sq*i*  102.916 

- StnAfarchselstörungen  920 

- Trauma  9*0 
Tnnkunluti  922 

- Untersuchung  1496 

- VtUilhmk turnen  900-901 

- Vitamin- K-Mangd  917 

- VViisntgc-uiiicrsuchiiiigCTi  90 1 

- zerebrale  SdiOden/Stttrungcn  921, 
1497 

Neugeborcneniktrru*  918-919. 
1178.1497 

Neugphnrenenkramplc  178,921 
Neugeborenen-  Screening 

- Neuroblastom  277 

- Stnflfardwcldcfeklr  1449 
Neumutationeti  1433 

- Erbkrankheiten,  autosomal  - 
dnminanir  1444 

Neuner-  Regd  nach  Wallace, 
Verbrennungen  1757, 2008, 
2043-2044.2134 


Neuralgien  135- 136, 1216. 1933 
Neurahnkontincn/  59 
Neural  mhr,  Wi\chl  us  vunrungen 
1072 

Neuraltheropse  2076 
Neuraimnutuv*  1284 
Neurapraxic  485 
Neurinom  268,  1080. 1926 

- Dünndarm  297 
Neurinome  (019 
Neuritis 

- nervi  aptai  541.549-550 

- netrobulhdrc  550 
neuiriblaitische  Rosetten  272 
Neuroblastom  264.272,277. 1019, 

1092, 1891 

- Katedtohime  1153 
nvodiartinalc*  277 

Neurolinrrelmsc  188,450-451 
nrurnchirurgnche  Notfälle  1923 
Neurodermitis  735, 2074 
nciiMx4ctndcimaleTurnniei>  1019, 
1077 

- primitive  < PNFT)  268,272 
neurnrndnkrine  Tumnrrn, 

Dünndarm  1981 

nrumtibnllary  tanglei,  Alzhcimcr- 
Krankhat  <168.1073 
Neuitinbromutine 

- vnn  Recklinghausen  “,*M2, 1010, 
1077, 1080,  1433-1434,  1444 

- Typ  1 106s  268 
Typ  II  268 

Neumtihnxnr  10 1 9, 1 080 
neurogene  Dystrophie  Wcnlnig-HnlT- 
I iui  in  966 

Neurobypophyxe  1090 
Neuroleptika  330.417,423, 
1597-1598.  ! 598, 1 7 1 ~ 
atypische  1717-1718 
Pramedikation  2«3| 

- Schuxiphrcnir  417,1716-1717 

- trizyklische  1597-  1598. 
1717-1718 

Nruroleptikavergiftungen  17 1 7, 1 7*5 

- Pltyvistigmm  1717 
neuroleptische*  Syndrom,  malignes 

464,1598 

Ncumltpidosm  380.  458 
Neurologie,  Untersuchung  1 457 
neurologc-tclic  Ausfälle 

- fokale  624 

- Kopfschmerzen  135 
Mj  tu*  febril»*  II 

neurologische  Frkrankungen,  AIDS 
99* 

neurologische  Storungen  118-139 

- Bewusstseinssthrungen  1750 

- HIV- Infektion  205 

- pmmiDeahhangige  470 
neurologische  Untersuchung 

1523  1534 

- Kmdexalter  1199 
ncumlognches  Ausfälle.  Hirn  infarkt 

628 

Neural ueV-syphilit  449-450  453, 
851. 1076, 13414 

- Tabes  donaJis  +49 
Neumm  %7, 1080 

AmpuUtinn  2014 
Neurotmchmerz  1533 
ncuromuskulair  Blockade. 

Aminnglykosidc  1(44 
neumm  uskulfiit  Uhereaegharkeif. 

Hypetkalidmie  395 
neuromuxkultiiv  Ulser  tragung 

- rhnlirvxtrnMchemmfr  1222 

- SUirungen  1222 
Neuromyclxtn  optica  475 
neurmule  Tumoren  268 


Register 

neumncmpczifechc  Enolase  277 
Nruronitisvestihiilaris  |3| 
Neunnnnphagie  1071 
Neuropathie 

- diahetwehe  351.1040.1079,1124 

- crckblc  Dy\funkticin  846 

- IwiedilJjre  4% 

- idiopathische  4% 

- twaneopUstische  1079 
prnphrrr  453,  1079 

neumpil  thiva&b  4(»8 
neuropsycbc+ogisclse  Svudromc  1218 
-1219 

Neurosen  425—427,  IT  16-1720 
Neu  rmtim  lila  tiofi  1933 

- Spultfdilhildiingcn.Wiilx-lMulc 
1933 

Nettrovfphihs  k Neuroluc^'  syphili* 
Neurotmcus  485 
Neurotoxine  1271 
Neurocrantmittcr  1546 
ncurmaikulare  I Jckotnpresuo«»  nach 
Unetta  486 

Neutralisabommethodcn,  Antigen - 
Antikörper  Reaktionen  1385 
Neutral -Null  Methode  792,l4H#i, 
1491-149*.  1923 
Neutrum  1768 
Neutionen  1766 
Neutmnenstrahlung  1776, 1790, 

1793 

NäifttmcmiN  1766-1 767 
Neutmpemc  1 162 
Neutrophile  1 162  I3#i9, 13*^9 
Nesxrupin  1650-1651 
Nezdof-Syndiom  334.991  '088 
Nucinmangei  71,572 
Nkht  - MHC- Antigene, 
Tiaiisplontation  1381 
Nicht  Nudeoxidanaioga. 

HIV' Therapie  1(^1 
nsdit-nukJensadi*chc  Kevence  Irans - 
krtptasc-  lnhdutorrn  l N N RTU I 
1650 

nkiil-pmfrtsiondle  Hilfw^ieme 

I I 

Nicht  Sauren  161“.  1620 
Nirfttxrmmom  257 - 258 
Nickelverhtndungen.  Karzinogene 
1010,  1661 
Nkkkrilxnpfe  479 

Nidosamid  1332,1649-1650,1709 
Nicol  os-I  Hirand-Favrc-Krankheit 
852 

Nicrum  s,  Nikatmiahusu«! 

Nhcntm »ecrptor  Antagormten  i 55 1 
Ntcotmsaurcdernatc  1625-1626 
1695-1696 

Nil  H lM  ( rum  mtuliii  dependent 
diahctrs  mellitus)  1630 
Nklus,  AV-Angiome  275 
Nkshrrfrcsiuenztherapic  2tkrfi  2067 
Nicderspaniumg  2135 

- Flcktrouniall  1761 
Niemaiui- Park  -Syndrom  380,1042 

- Sphingfirnys+iiUM.'- Mangel  1075 
Nieren 

- AhdnmcnQherxidit<au/nahnie 

im 

Defektheilui^  I00(» 

- IXoppcionlagen  827.937 

- Durchblutungsstörungen  824 

- EntTlindungch  1(84-  1067 

- Fchthildungrn  827, 1063 

- Angeborene  937 

- Heterotopie  1063 
Hypoxicsduden  977 

- Kreislaufstörungen  1064 

- Lahnratanuneiuntervuchur^en 
1260-124*2 
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Register  

- Ugc-.Fnrmanotnahcii  826 
I ccraufnuhnv  8<* 
Malpoxitinn/Malmtatinn  826 

- Palpation  1483 

- polyzyibsche  818, 1063 

- Puffer  ungnyMem  1 1 AH 

- Puiiktinritvvrfjhmi  8M 

- radinlngisclic  I >iagnostik 
1888  |89| 

Snnngraphic  86,  1888 
Überzahl  ijp  826 

- Wnsthnicl/uiigsaruimahrn  82ti 
NuaremhMe»  815-816,  1836,  tK9<i 
NicrviugeiiCMc  826-827,  1063 
Nicrrninoindien  826-827 
SiciciuploMr  1063 
Nicremrtrrirnungingraphic  828. 

1888  • 188» 

NicTcnartrncmnfarkt  1200 
NicrrnartcricnUromc  588.833, 1063, 
1836 

- I >iaglX*C  589 

- Hypertonie  33,588-589 
Nierenbecken 

Feh  Bildungen,  angeborene  937 

- Neubildungen,  bmartqje  260 

- Uratlidkarzxnnm  1066 
NicwnbctkeiJlau6iJU««l4tai>t'  823 
Nierenbeckeni  uptur  833 
Nicrcnbeckcnturmwen  1890 
Njcrcndysplasie 

- zystische  828 

kongenitale  1063 
Nierrndysinpie,  gekreuzte  826 
NicTenepithclxdlcn,  Harmrdimcnt 
i 

NicTcncrkrajikungcti  824-835, 
1200-1203 
glnmerularc  1 200 
hypertensive  33,  588 

- KindciuJter  189f, 

- (3dcnir  1162 

- l*j.lh<4»M*dicitiic -pln  w«4<n;(x  1200 

- tubidoiiilcrstitidlc  813-816 
NicrcricrsdtTvcrfdhrcn  82u 

- Intenbvpitieiik-n  2(M3 
NicrenhinktKwisdiagnnstik  85  Mt* 
Nicrrofu  nknonsstnnmgen 

- inktetnmehe  1202 

- t uh  obre  825  - 826 

- Verbrennungen  2044 
Nicrciifunktkxwrintigraphic  85, 

829,1843, 1889 
Nicrcogefeße,  Erkrankungen 
106  3-1064 

Nicrcnfcypcrpbsie  1483 
Nicrrnhypcrtrophie  829 
Nicrcnhypo|4a*ie  827, 1063 
Nie  jcninfoiit/  Nieren Ischämie  H 1 5, 
827-828.  1035. 1064 

- embolnchr  603 
NicTminsuffi  nrnz  816 

- akute  816 

- chronische  8 Ifv  818- 820,  1202, 
1264 

- kimiptinfalMin  1202 

- Endokarditis  603 

- Exsikkose  1141 
lfyperprrilakfm»lmir  99 
Hypertonie,  arterielle  588 

- Hyperurikämie  384.  1230 

- knm|x-nuerie  818 

- piätei  inmale  818 

- terminale  776,818,1202 
Nicrcnfcarbunkd  816 
Nicrcnkarzinom  v Hyperncphrnm 
NicTcnkrldixteinr  823 
Nierenkolik  1481,2018 

- Sfcgaurcler  829 

- Ncphroiithiäü*  815,823 


Nicrcnlagcr,  WopfcdinicTzhaftc*  832, 
1483 

Nicrc*TKHikrirvtnm  1086 
NicTcn-fcmkrcax- 1 romepian  Laiion 
347 

NieTcn|upillcnnekrrrtc  1065 
NicrcnpAretHihyinruptur  833 
Nicfcnpcrfuskxwwintigraphic  1843 
Nierenreizung,  Phytotherapie  2075 
Niercnvbwrllc.  Rlutglukosr  1 1 22 
Nicrenstauung  1048,  H>r»8 
Nirrrmtnne  i.  Nephral  ithiaxi* 
Nicrcm/mUgraphir  1889 

- statische  1843 
Nicrcnteilrtseition  828 
Nicfcntransp4ancatinii  820-821. 

1383 

Nicrcntuhorkulnsr  831.  KM,  iH90 
Nicrrntnninrcn  1066 

- Hypertonie,  arterielle  589 

- Knntra&mitleldarstcllung  1836 
NienMncricii|4debogj a phie  828 
Niefcmwenttirombov  MO.  8 15, 

828. 1063- MM 
NicrrmxTkalkungrn  823 
Nicrrnverletrungcn  832-833 
Niercmwsugcn , akutes  i.  AN  V | 

816-  8)8. 1201-1202,  1827,2043 

- hc|\atnrciuJe*  hyndimn  717-718 

- Herztransplantation  1*951 

- Starkstroms?  riet  zungen  2009 
Nieten«! ka rzi nom  259-  2641.  275. 

279,  |<M 

- nuhoiogwehr  Befunde  1 890 
Nierai2>-slen  260. 82 1.  828  - 829. 

936, 1836,  1890 
Niexreiz 

- Rhinitis, allergische  656 

- Rhinnphumigitis  647 
Nifedipin  1565—1566. 1665, 1667, 

2048 

Nlhdtsmtn,  therapeutischer  2159 
Nikohki- Phänomen  728,731-732 
Nikotin)  abusu*} 

- Arterioddrrnsc  1132 

- Bmnctiklkaizimwn  233 
Bronchitis.  chmm«che  1 2CM 
CIN  294 

- Hyjmpharynxtumorrn,  Ixicortigr 
223 

- knlmikarziriom  228 

- Muiidltohlentumorrn,  bösartige 
223 

- der  Mutter,  Gedeihstrvning  72 
Ninrnbrckenkamnom  26  t 

- Ösophaguskarzinom  226 

- Ompharynxtumnreri,  bösartige 
223 

- Pla7eritamf.il  kt  I 100 

- Vergiftungen  1555-1556,1660 
Nikotinsäunrnungd,  Alkohol* 

erkrankungeu  470 
Nimndipsn  ll<»5 
Nimnraml  1328 

NIPli  < nächtliche  intermittierende 
Pttitoneuldialyise)  820 
Nitrate 

- Angma-pcirtnris-Anfdll  1675 
Herxinaufbricnr  620 

I Cypertnnic,  artmelle  1 667 

- Mcthämoglnbinbildung  1565, 
1658 

- Tnleraiitehfwidcluftg  1564 
Nitfätrttci , o rgaritw  be  1 564 
Nitratknnzentratinnen,  I ehensmittd, 

pflanzliche  I39> 

Nitrazepam  1715 
Nitrendipin  1565-1566,1665 
Nitrit 

- Mcthlmoglnbinbildung  1658 


- Trinkvuwcr  1396 

- Urinstatus  1261 
Nitroglyrenn 

- Angina  (hx tum  2048 

- hypertenuve  knie  1667 

- Intot ikatinn  2096 

- Schusswaffen  2129 
NitroglyfcoJ,  Intoxikation  ;n% 
NitroimidaTnle  1328,  IM9,  i?io 
Nitrnpräparatc.  Herzinfarkt  1744 
Nitmpruuadnatrium  1565, 

1666-1667 

Nitrosamine  976.  1010, 1401 

- Ubcmmittd,  pflanzliche  1392 

- Ösophaguskarzinom  226 

- Tahakraudi  1660 
Nitmscgase  1657, 1756 
Nitrasoharnstoffdrnvate  1652 
NitroMMerbindungen  976,  1661 
Nilrmtignun  1552 
Nitrmvrbiiidufigcn 

- lkri7ol  2095-2096 

- organische  1564-1565,  1658 
Nimtkiin  1699 

NK  Zellen  1368,  1377 
NMlJA-Rettplnr-AntagoniKtm  1721 
-1722 

N M II  A- Ite2ep1i  i ren  1592 
NMR  N'ucleai  Magnctii  Resonancel 
1782 

NNRTI  Miicht-imklco<,idivl»r 
Reverse  TrandcnpUse  Inhibitoren) 

1650 

No  Change  < NC  I.  Chemotherapie 
322 

NO- Bildung.  SIRS  2042 
NO-1  kHUtnreii  1675 
Non-Benrodkwpinlrypiwitflcii  410 
Non  Cnrnpliance  1 54  1 55 
Noodrvenui*  tesau  935 
nnn-dt&punctinn  1430,  1 1 4r* 

Non-  Hndgkm-1  ^-mphomc  { N Hl  | 
283-284,  332  I0I3- 1016 

- AIDS  453 

- B-Symptome  283 

- Buiiott-Ty’p  283 
Convnlutoi  Cell  Typ  283 
Gehirn  274 

- Haut  240 

- Kicl-Klaiaihkatuxi  283. 

1014-1015 

- lymphknoten.  mediastirule  IIVI8 

- Magctt  227 
niedrigmaligne  1 102  - 1 103 
RFAI  Klassifikation  283 

- Strahlrntherapie,  pcrkutanc  1796 

- T-Zc!l-iyp  283 

Notme-Mane-MenTd-Kiankheit  45H 
Nori-JUs|Kintki,  Immuniuetung, 
akt itx-  1357 
Nonrotatinn  933 
Noradrmodin  1 507, 1 546, 

1562-  1563,  Ifdi9.  1674.  2040 
Noradrenalin-  Reu  ptaiu*  Hemmung 

NrirdaZt-juni  <I>euneth>1dia7epajnl 
1594 

Norepinephrin  1669 
Norfenefrin.  Hypotonie  1669 
Nortlnxann  1644 
Norgeslxd  1636 
Normal  an  likor  per  1382 
NormaJdrüddiydmzepIvtltui  130, 
507-50« 

NormalcfFckthlcmperatur  2085 
Nnrmalflnra  1280 
Normalgeuncht  i nach  Broca ) 1132, 
1457 

Normalinuihn  1692 
Normal&ichtigkeit  I5(M 


Nonnenethik  2160 
NormnWaOen  1157 
NornK^bkilmie  I 124 
Normokalramic  354 
Normotnrar  1472 
NormfAvntilMMUng,  Beatmung  2040 
Northem-Blot  1229 
Nortriptylin  1719 
Norvalk -ähnliche*  Viru*, 
ViddepMicht  166 
Norvutkvirrn  |7) 
Nosaknmialinlcktsnnen  1273. 1902 

- Adenoviren  1343 

- Erreget  1409 

- Sinusitis,  obere  647 
nnsntmpe  Behandlung, 

Homnnpathic  2078 
Nothtlle/Nntfnllpatirnten  21 51 

- akute  1729-1763 

- AUgcmanmrihzin  2048-2049 

- lagcrung  1734-1736 

- iKUiodui  utgnclu  1923 

- Trampnrt  1736 
NotfaHfunktjoti.Allgefneimiixt  2i>4€> 
No  tauch  Technik,  Nephrektomie 

26U 

Notlrachcntnmie  1741 
Noxen 

- btoiognehe  979-983 

- chemwche  974-977 

- exogene  974  -977 
phyxikaltvhe  9. , -979 

teratogene  1113 

Non/rrptorrn.  Fntnindung  1000 
NPH  < normal  presuire  h>tlm 
cephalu*!  507-508 
NSAR  Oiicht^teraxlale  Anti/heutiu- 
tika)  4IW,  758  1617,  1683,  l(^9t) 
NSF  I neuron*|>ezifi«hc  F nnlase) 
1254, 1920 

NuchlernhlutmckcT  34ti 
Nuthternhypo^vkamir  298,  352 
Nukharmedizm,  LK*siSscfTi*ktne 

■ 

nuklcanncdirinMche  Diagnostik 
1839-1845,  184 ",  1858,  t892 
nuldcarmcdirimsehe  Thera|iie  1 794 
N’ukfeasen,  Staphylokokken  (281 
Nuklcinsäurdi>'hndiummg, 

HPV  Infektion  1343 
Nuklcirusluren  1114-1116,1229 
Nukicnsid/NukleotiddLmlnga 
fNRTls)  204,1650-1651 
NukkrrtHle  1114-1116, 1229 
Nuklide,  radirwiktnr  v Radionuklide 
nukluls| vcitischc  Aktivität,  Mevuuig 
1—0-1781 

Null-ALL  i ALM  ) 287 
NulkfFekt.  Radionukliik  1 7H1) 
Null^-pothcre  2108 
Null-Iinien-FFC»  963 
N utTxtralil  ung  Röntgenröhre  1 77 4 
ST  HA-  Klassifikation, 

Hemmultmen/  617,1192 
Nykturic  93. 1048,  148(1 
Nystagmngraphie  558 
Nystagmus  407, 558.  V8, 1 524 

- kalorischer  558 
latenter  558 

neuro  muskuiarer  1524 

- okulärer ,'nptokmetivcher  558 

- |x»t rotatorische : 558,  568 

- svstilmläfi't  5S8. 575, 1524 

- zenträJer  558 
N>xtatin  IM8 

NZN  *.  Nävuxidlnavii« 
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0 

OAF  I ntnakustiurhr  FmiMionm  t 567 
O Antigrn  l27|.  1274.  1287- 1288 
OAT- Syndrom  845 
Obduktion  962,2125 

- Vergiftungen  21-45 
O-Bcin  1489— 1490 
Oberarm,  Verletzungen, 

Radulixlannn  201 8 
Obrrbauchbeschwrrden/  «hmcTTm 

- funktinndlr  429- 4JC 

- HELLP- Syndrom  M72 

- linke' rechte.  Diftrictituldiagnose 
141 

- Magenkarzinom  1977 

- niditinlikartig?' rrzhhviemide 
723 

Obrrtliichcnundsthaic. 

lokalanasthctika  1557 
<. >bct llut hendmu  1 781 , 1 792 
übettliichctinlu » 140.1 
Obertlflchcngjistriti*.  1055 
Oberflüchensctimcrz  1000 
OlvrtluchmvndhdiM!  111 
Storungen  1214 
Obcrtlilchcnthcrapic  1792,  1797 
Olx*rtlachenveassri  1 394  - 1 395 
Oberkiefer  fhiktui  1 46 1 
Obeikoi  peihochhusciung 
1734-1735 
Ober!  ni 

Fktmpinnvrrn  IfkM 

- HeralihJtngen  111,519-520 
Oberhppmfurunkd  729 
Oberschenkel,  Verletzungen 

2023  - 2025 

Obcrseherikdffiiktuirn 
s.  I'cmurfrakturm 
Ohrrschenkrityp.  nrteridlr 
Vmrhlumkrankheiten. 
periphere  636 
Ohidmcanchlorid  1725 
Objekte,  reale,  Wahrnehmung, 
gefälschte  160 
Objekt-Film-  AhcUnd 

- Röntgenstrahlung  1774 
Strrusirahlung  IR  Ml 

Obsth&ucrniungr  669 
Obstipation  57  - 58,708.  1 173,  1585, 
1701 

- chronische,  liahituelle  708 

- ROM-III-Kritierien  57 
Obtu/atoriuthemie  701 
Occliroo  pupillae  515 
OdirnrKMc  i Alkaplnnurirl  377.53,1, 

1004. 1462 

Octrcobd,  Akmancgaiir  357 
Oddfl  Ratio  <OR>  1418,2104 
Odootohlastcn  2165 
odontogeoc  Abszesse  1959 
Odnntogr-ncsr  2165 
Odontom  1052,2175 
OdonUfearknm  1052 
Odcma  aijucnai  m,  SalzwuAsrT  • 
ertrinken  2133 

Ödeme  17- 18. 19. 20. 27. 396  - 39«. 
970-971.  1458 

- fllwdare  1876-1877 
Cor  pulmonale  1048 

- generalisierte  397, 1462 

- hepatische  l" 

- KÜii|vathi>M.he  18 

- intersti belle  1876 

- lumjuJe  17 

- Laryni  65 1 
lehrrrrirankungen  1181 
nephrotische  811,  1705 

- penfokulc.  lilmhlaUnm  271 

- PeriUmi!»  199| 


- phyMologrsclv  |7 
PrwtMTrplnknkkrn -GN  1201 
Rerittshcrzinsufhrienz  1481 

- muic  17 

- Schock  1030 

- Sdiwangei*cluft  872 

- Therapie  1705 

- zerebrale  Ischämie  626 
Odrmdclcmsr  1033 
Okogenetik  1442 
iihonomuche  Funktion, 

Allgcmeinarzl  2046 
Öl/fUut- Verteil  ungda  »effizient. 

Naikoscgilfre  1588 
Oltlccken  7 19, 745 
OER  »Oxyden  Enhancement  Ratio) 
1802 

(Mophagcaic  Iransportfunklinn. 
Storungen  1 171 

Osn|4ugektnmic  226*  1968-  1969 
<LWi|4ugitu  690-691,  1054.  1833, 
1881 

- Soor  1054 

nanphagr^asiraler  Vcrschlussmecha 
nismus,  Störungen  1 1 7 1 
( Wiphagokaidinrnyotomic  692 
Ötophagntrachcallisleln  233.682 
Ösophagus 

- FddhiUlungeti  1053 

- Fehlinrutatinn  1742 

- Fremdkörper  1966 
Kontrastda  Stellung  AchaJaw  (»92 

- Kantrastnuttridarstrilung 
1832-1833 

- li<httiflgtverli>tkf ungen  1054 

- Motilitätsstörungen  351,691 

- radinlogische  Diagnostik 
1879-1881 

Schadigungcn.cwvgcrK*  1054 
Verätzungen  <»9.1, 1 9 66 

- Verletzungen  |9«i 
(Vinphagiuathalauc  1171 
Ösophagusatresie  932,  1053, 

1965-1966 

- Kindesalter  18% 

Ösophagus  Fkcivrhluck  |R69 
Osophagusdilaturiom  1880 
öwiphaguulivrrtikel  1832,  1880. 

1966 

ösophagusetkronkungen  592, 

690-693 

- Schluck -/Transpnrtstörungen 
1 17X4— 1 171 

Osnphagusrrtatzrttmme, 
laryngefctomie  213 
(Viophoguduireinnrn  225  - 226.1054, 
1967-1969 

- Barrett-Ouiphagus  1171,1967 

- Gutinnma  in  situ  292 

- Gastrointcstinaiblutung  1039 
radtnlngische  Tlrfundr  I RH  I 
Rrkurmispamr  1968 

- Strahlen  thcrapic,  perkutane  17% 
CHophagUMncnihran.1  - ringe  932 
Osojiluguapcrforatiuii  678.683.693 

1964, 

Ovi|4uguvuptur,  MflUnry-WcisA- 
Syndrnm  1054 
Osnphagusspasmrn  692 
OsophagusKtcmwe  1053-  1054 
(Hophagustumrirvn  1833 

- benigne  1968 

- radinlngische  Befunde  I88C1 
Ösophagus- Ulkus  993 
Ösophagusvarizen  641,  1969 

Blutungen  641, 1039.  |9fi9 
l rbrnrwrhow  Ml), 714, 1 179, 1 198 

- portale  Hyprrtrmion  1180,1993 

- radinlngische  Brfundt  1880 
öntrudinl  1148.1245 


ÖstradmlhcnzcviL'-enantüt  1635 
Östradmlrczeptorm  1253 
Ostnulmlundecylal  16.15 
Östrogene  1148.1149.1635 

- Gynäkomastie  77 

- Klimakterium  1636 

- Knlpitis,  senile  855 

- Mynme,  uterine  304 
O*ti*opnrror  1690 
Pnstmenopauv  1151 

- Prosta  tokarnnnm  256 
Östrogen -Gestagen- I<st  % 
Ouitigen- produzierender  Tuinnr, 

PubertlNgyiviki'inuLUie  .167 
O^UTigenrezeptnixutus  Mamma- 
karzinom 245 
CKUngrmi*«i  96 
Oßdiwinkrtgl.mknrn  545-546 
Olluucin  1644 

OGTT  i oraler  GlukmetoleianfleM} 

1236 

OHF-Vin»  194 

Ohr,  du ßeres  563, 570-  57 1 , 

1510  1511 
ahurhendet  571 

- 1 vhJhikiunprn  569, 925, 1 080 

- Fistein,  Kc4nid  hzvr.  Trauma  1080 

- Untersuchung  1510-1513 
Ohrenar7tvxrfahren  2100 
Ohrei  lerkrankungen  114- 115 
Ohrvnschrnerzen  145,57  t 
Ohririgpigcdcht  199 
Ohrfurunkel  1080 

Oh rmikm skopie  223 
Ohrmuschel  1510 

- abstehende  569 

- Fchlhikhmgcn  569 

- Furunkel  570 
Verletzungen  570 

K.  >hrmusclseldv%fdaue  8, 1 080 
Clhrmusehelperichnndritis  570 
Ohrtrompete 

- FunktKins&tfirung  573 

- I uftdurchgängigkcit  568 
Ohrtumoren  1080 

äußere  57| 

OHSS  lOvarwn  IhTHTstimulatvon 
S>‘ndrrirne  i 865-866 
Okkluunmlialinn  1838 
Okklusionsileus  67 
CH^il<ininimikst6rungeti  471 
Olonzapin  417,1718 
Oiekranonfrakhiren  2020 
< Rfaktnnusrrizstntfr  1514 
Oügoanune  1202 
CHigo-Auhenn-'letuln/xxMpcnnic 
845 

OÜgodeiKlrogliO&Oeii  ICK>9 
Oligodendrogliom  268,272,1019, 
1078, 1925 

radinlngische  Befunde  IR49 
C>ligoh>Tjramninn  882.9  m 
CHigonienarrhO  862,  1151 
Oligophrenie  435,  439 
Oligozoospermie  845 
Oligune  93. 1349. 1746 
olisnpiontoTKrchdlflre  Atrophie 
iOPCAI  465 
Ollier- Syndrom  300 
OhaUdn  1587,1700 
Onurtlirn&e  766 
Oniqn-aznl  1584. 1609 
Omphaliü*  917 
OmpiidloTtie  940 
Omsk-hdmofrhagifichcs  Fieber 
(OHF)  194 

Onchnerrca  vr4vulus  217, 1324.  I 3X3 
Onchomykoate  131 1 
Onchazrrkame  217 
Onchozerkose  217 


Oncnmavircn  1012 
Ondanvtmn  1582,1584,1699 
Onkogene  101 1. 1 169.  1 450 
Onkosphären,  Echinokokken  1061, 
1325 

Onkozyten  1017 
Onkozytom  1017 

- SpödveldrUsen  6 HR 
On>\rhodyiitTnphie  1521 
Onyvhogryposi*  1522 
Onychnl)^'  759,  1521 
Onychomykose  209,7-15 
Onychnrrheus  1522 
Onychoschisis  1522 
O*nyofig-nynng- Fieber  755 
Onphoritif  849.  1094 
Onzysten 

- Plasmodien  1321 

- lutripUsnu  gnndn  1320 
Open -Book  Fraktur  1860  2022 
Operationen /operative  Eingriffe 

1900-1901, 1903— 1908 

- endoskopische  IW 
Instrumente  1901 
minimaiim*a«hv  1901 

- palliative  Xurat isr  1921 

- Kisiknlaktoren  1900,  1908-1909 
operierte  Gülle  726 

operierter  Dtinudorm  726 
operierter  Mage«  725-726 
Ophthalm  ia/üplithalmie 
neonatorum  1285 
Ophthainnei'Ctphthalmu 
neonatorum  1285 

- symiMtlnsclse  535 
Ophthoimopathic,  cntkdcrine  525 
Ophthoimoplcgid 

- externa  1508 
mtema  557.1508 

Ophthalmoplegie,  supranuklcUrr, 
progrcssn-c  464  - 465,  1075 
Ophthalmoskopie  109.523,534,545, 
552  1509 

- (in [duckte  539,1509 
Opiatc/Opinide  1^,1612-1614 

Abhangigkeir  409.  t<»i)9  16IO 
Anästhesie,  balancierte  2032 

- Diarrhö  1586 

- endogene  1215.  1613 

- Fnt7ug  1614 

- Heizinfarkt  1744 

- Kontruindikationen  1614 

- Narkose  20.34 
Oh'öpatinn  57 

- pmtn|vrarnv  2038 

- Prdmcchkatxin  2031 

- Srhiiientlierapie  1613,17121714 

- Schock,  lomüngener  1745 

- Tflftcrünzcnrwicldung  1541 

- Vergiftungen  1610,1614,1725,1755 
Opsotrcrrptorcn  469 
Cfiwiidapplikatjan,  iiilralhdcale  1933 
Opsnidrezrptor-  Agpmsien 

1613-1616 

Opioidivzeptor- Antogonistei  i 
1612-1617 

Opsoidrezeptoren  1614 
Aktivierung  1613 
Opisthotonus  128, 129.  1299.  1488. 
1912 

Oppenheim-  Rellex  132,  1530 
Op^H-tihrim-Syndrom  46t> 
opportunistisebe  Infektionen,  AIDS 
993 

OPSL  Syndrom  tourvhdming  post 
splmectnrnv  infertion!-  1 105, 2006 
V.>psn>nerung 

- InfektabviYhr  1272 

- Komplcmciitsyfttrrn  1374 
Ctpüoninc  1379 
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dpt*  555-557 
Opökusgliomc  268 
Opökusneumpathie 

- ixt  hämische,  intfiKWf  550 

- SthvoTdknhleratofl  20% 
optische  Eigen**  lüften,  Äugt 

555  - 556 
Optndtin  I2H4 

Optotypen,  normierte  1503-  1504 
(Valvakrinc  I 358 
Orangeuhaut  iPrau  d orange), 
Mammakarzinom  242,  1894 
Orbita 

- Gc&&utnnialk'n  525 

- Sonographie  185.' 

- Verletzungen  949 
Orhitaerkrankungen  523-525, 1001 

entzündliche  524 
Ürbitafrhibitdungcn,  raxholngnchc 
Befunde  1854 

l Vbitafraktureii  949,1854.2177 
tVhitahamatom  525 
Ort'italdhsze«*  524 
Orbitalasion,  Pick  Krankheit  402 
OrhttaJftdem  524,  MH 
Orbitalphlegmone  522. 524. 6*18 
Orbital  umoren 

- i ad»  Jogi  «ehe  Befunde  1854 

- StrahJenlherap*!,  perkutanc  17% 
Orbitjvvund,  Fraktur  2177 
Orbitopathie,  endokrine  542, 19(»2 
Orchuktomie,  Prostata  karonom  256 
Orchitis  844,  1093,  1484 

- Mump«  206, 1 347 

- Skmt um,  akute«  843 
Urdprctiulin  1562-1563 
Ordnurqi&thcrapic  2076 
Organe,  f nicht)  vaskularhierir, 

Transplantation  1 382 
Organellen.  subzdlularr.  Storungen 
1112 

Organen  tnahme 

- Hirtifuiikbonrn  2125 

- Todes&ttsteflung  2125 

- Transplantation  19% 
Organinforkte  1035 
organische  Verbindungen 

halogenierte.  I ehmsmittel 
Intoxikation  1391 

- Schädigungen  974 
Organismus,  iKrudtci  2158 
Organknnsetvjcrung,  Transplantation 

( 

Organmykosm  1312 
Organnaziduric  106 

- S'  eugdx  »men  - Sc  recn  i ng  1449 
Ürgannchlnrv 'rtiutxlungen, 

Ixbcnstnind,  pflanzliche  1392 
Organpgenc«c,Sttah(cnuirkung  1806 
Organophnsphatc  2143 
Vergiftungen  I24«8,  1659.  1755 
organotmpr  Behandlung. 

Homöopathie  2078 
Organpolhnlngic  2161 
Ürgantrft.Ucn.hypiixis4:hr  977 
Org.il  ixpcitde  1906 

- Herztransplantation  1950 
Organtransplantation  1451, 1905 
Organtubrrkulov,  cxtrapulmonalc 

174 

l Vgaunuxu  n&Jugkril  155 
Orienthruic  213, 1319 
Orientier  ungxsSntungt'ii  154, 1534 
Oricntierungsvorrte,  Arbeitsmedizin 
2087 

Ormond  Syndrom  H30.  M89. HM 
Ornithin  11 16 

Ornithine  188-189.  1308.  1401 
nratazüle  1 iyxUmic,  idiopathische 
466 


Oropharynx  »5 15 
Tumoren,  ho« rtige  222-223 
Untersuchung  1514  1516 
Ortinmyim'iridae  1334,1348 
Orthopnoe  46,  1467,  1737 
OrdMKttasei’oiihoMatndH! 

I iyvegulaiion  34, 1195. 1747 

- Intoleranz  34 
Orthnvrilttherapie  1790 
OrtnUni  Teichen,  1 1 UftdyxplasK*, 

angrhorrne  937, 1 498 
Ortukxu  1807 

Osgood-Sdilattcr-Syndram  801. 
1867,  1898 

OSG-Veiktzuiipcn  2026 
04er- Knötchen  603, 1026 
Oder  Weher  Rendu  Syndrom  329, 
638, 1038 

(Kinoloiitat  12,1242 
OunmrzeplDrcn  1135 
nuAtt  I Reform  itüten  1 49 1 
Os- scaplmid«. um  Frakturen  1860 
Ossifikation 

- cnchondroJe,  Storung  1107 
neurnpathischc  79 1 
pchchnndralrt'periostale  1 107 

Ossikelkette,  Zerstörung  574 
Ostettis,  Frakturen  20 1 1 , 20 1 4 
ntfeohkisl min  Tumoren  1264 

Osteoblastom  1108 
OMcocalcin  1264 
Osteochondrodysplasien  939 
Osteochondrom  300,  1 108 

- Rindcvdicr  301 

- Röntgendiagnostik  1824, 1862 
0«tericiMindinie/-choiuln>tiü 

788-789, 805, 1823 

- deformans  coxac  juvenilis  189? 

- disKcan*  804  1109,  1867-1868 
frmurfcnpf  801  803 

- intervcrtebrolix  1 109 

- juvenile  783  - 78*1 . 80 1 -803 

- Wiibdsiule  783-784 

OstcndysUophia/  -d  Vst  i oplt  ic 

- %kfnrm.ui4  799,  1212, 1824 

- fibrrrta  cystka  gciieraÜMta  von 
Recklinghausen  1867 
hereditäre.  Albright  354 

Oxterigcncxix  imperfecta  939,  972. 
1107,  1113,  1444 

- Kletnwudu  370 

- Istalk  (früher  "typ  Vrdik)  939,972 

- Skelcttdcfonmitaten  8.3 

- tarda  i früher  TYplobstcim  9.W, 
972 

- Typen  939,972 

- Vererbung  1433 
Osteoidosteom  1108. 1862.  1897 

- Kirulesaltei  301 
Osteoklastom  1 108 
Osteolyse  1264 

l tiffercntialdiagnosen  355 

- Metastasen  237 

- OKtcodyslmphia  dcfnrmana  799 

- Osteosarkom  236 
Osteom  1014.1108 

- Miltdohr  299 

- Na*c/Ge*icht  659 
nuliolngische  t iiagravstik  1 862 
Röntgendiagnostik  1824 

Osteomalazie  373. 1 108,  121 1, 1824, 
1867 

- Rachitis  1867 

OatromyditH  182, 2. 36,7%- 799, 

akute  I Kr»4 
chronische  798.  IHM 

- doitngcne  2175 

- endogene  i lumaüigcne  I 797.1916 

- engem!  797.798, 19|6 


- Hodifrts|uenztlierapie  2067 

- juwiflr  797- "98 
Kiefer  685 

- Otitix  externa  maligna  570 

- Röntgendiagnostik  1824. 
1864-1865 

- sdenMam  Garfr*  IHM 

- Streptococcus  pyngencs  1283 

- Therapie  1707 
tuberkulöse  1864 

Osteomyelofibrose  3 1 2.  32 1 
tlstenmxvimklrmse  1102 
Ostennekmse,  aseptische  799,801 

Osteopathie^ n I 796-800 

- endokrine  1108 

- renale  819,  1867 

- skternsicrcndc  1108 
OMenpenie  .354 
Oxtenpctrme,'  - petrosix 

- AJbm-Schonberg  1108 

- radiolpgtsdic  I Hagnostik  1865 
LKteuphycen,  Wuizdki>mp/csu<Ni 

193! 

osteoplastische  Metastasen  237 
Osteopoikilie  1866 
Osteoporose  795-  7%.  I 107, 

1211- 1212, 16%— 1691, 
1823-1824,  1866-1867 

- Cittlting-Syndintu  361,1146 

- Fluoride  2096 

- Glucricntlicnük  1629 
durch  Heparin  1579 
Kalrium/Phoxphat  1264 

- FtatgixtxekUimie  1974 
Üslcnradkinckrasc  1796.2175 
ürteosafknm  236.978. 1014. 1109, 

1863 

- Röntgendiagnostik  1824»  1863, 
1897 

Osteosklerose  s.  Hyperostose 
Osteosynthese  1903 
üsütis  deformum  Paget  1108,  1212 
Ostium  • pru  n um- 6 secu  mlum  - 1 iefekt 
(ASD1/U)  927. 1020, 1479. 1945 
Oszillation  iCTG)  888 
Otalgie  57.3 
Üthamatom  570t  1090 
lltit» 

- externa  570, 1080 

- IniluenzaA/D  1348 

- mediu  1 14, 573, 573-575, f\52, 1081 
nlnakuMische  Frnissionen  < OAE I 56? 
ntobüwde  Prakturen  114,571-572 
OtnliqunrHiö  1 1 4, 57 1 . 1 929 
Otiditiienappurat  5ii4 
Otomiinsen  1312 

Otamhft 

- blutige  571 

- Cholesteatom  114 

- Otitis  media  chronica  574 
Otoflkterrwr  575,  HUM) 

Otmknpie  |5|| 

- CMmkleriMe  575 
Ototaxizitat,  Antibiotika  1644,16% 
Otserticn  570 

Ott-Mafi  781 
Ott- Teichen  786 

OuchteHnny  Tesa,  Spurmwherung 
2141 

Outlet  Aufnahme,  Recken  frakturrn 
1860 

Ova/taBumtMinc  1 141, 1 148-1152, 
1210 

Ovarialinsufliziienz  99,34i5 
Ovariolkarzinom  251-252, 

279-280, 1095 
Ovaridfpmress,  unldarrr  M>5 
L>\  anabt  mmaliyperfiasse  1095 
Ovariakyndran,  pnlyv^xUschex  306, 
1095 


iVuriültunioren  1095 
echte  1095 
epitheliale  306 

- Ciebutlxhindemis  879 

- gutartige  305-3% 

Ovaria!  zystci»  305-306, 1095 

- Torsion  815 

Ovarion  Hypcrstimulatinn  S>TKlmme 
IOHSS1  865-84)6 
iVarirktnrnie  Vi5 
ovanelle  1 h^lunktioiv  l unktums 
Störungen  365  -366. 84>5, 
1151-1152 

mai  »eilt  r Zyklus  1 1 4*»- 1 1 5 1 
Ovarien 

- F.rkrankungeivFelMdungen  878, 
1094 

Involution  1094 

- Krim  zell  tumoren  30fi 

- Stimulaliomlvehandlung  96 

- Mrolilenemphmflichkeit  180.3 
Ovcrüp-Syndiom  500 

Ovr  rvitdmi  ng- Pnflsplcnectnrm,- 
Infectinn  S*ndrom  x.  OPS1 
llx-ula  Sohntht  H60,  10% 

Ovulatmn  1150 
l^inlalionsauxlourr  LI5I 
Oxulabnmlietmner  33,304, 
1150-1151 
Oxacillii)  l(*40.  IMI 
OxaUtrcsorptKin,  gesteigerte 
1129 

t^xaUtstcine  1262 
Oxazrpam  1594,  1715 
Oxford-  Nnn-  Kinking-I’ubui 
2033-2034 
Oxkame  1688 

Oxkl&nzicri.  Hcsinfcktinn  1404 
Oxxlation  1544  1545 
Oxdofnn  I4»4»9 

(>xitmpiumbmmid  1568,  1682 
Oxizyanidtupfer,  Blutentnahme, 
Alkohol  2147 
Oxprenolol  1664 
Oxycndon  1714 
Oxy^mtirin/Oxygcniefuiig 
Beatmung  2040 
InlenciN'paticnten  2041 
Oxymetazolin  1680 
Oxytncm  1143,1573 

- Gebuilxeinlcitung,  mixslungeiK* 
884i 

Oxyureru'Oxy’uriiisis  983,1326 
Appendizitis  f/>7 
Oxywpbolus  1848 
Ozaena  657 

O-Zcichcn,  Kar|xdtuimd-Svndrom 
493 

Oton  10,1 

- rv^infektion  1404 
Emission  1400 

- Schädigungen  974,  1657 


p 

Paar  hil«  Jung  1776 
Pachidcrtnic  1520 
— Stimmlippen  485 
Pachyuicnifigocrtis  hannorr  bagiui 
mtenui  625 

Podtymctnc,  Homhaurtrübung  110 
Packing.  I ebenrrleizungei»  l ‘W5 
Paelitaxd  1653 
Pädophilie  156,2150 
Paxthcnegd  216 

Patau- Sy'ndxom  iTraomic  13)  1430, 
1431,  1445 

Paget-vrm-Sdiroctter-Syndmm, 
Phlebothrombose  639 


2230 


Paget -Kai7inorn’-Syndmm  139, 799, 
1108,1212 
Analkarnnom  229 

- Manullc  245-246 

- Perus  254 

- Röntgendiagnostik  1824,  1863 

- Vulva  109g 

pain  out  of  Proportion, 
Knmparrnvntnmdmm  2012 
Painful  Are  794 
Palatnschisi*  93 1, 1051 
Paiuadcngranulome  1085 
PallhyptLsthrtie  119 
Palttuicrythein  14,757.1489 
Pal  nu  rfibri  Miutote  1 1 10 
Palpiutioocrv  supraventrikuläre, 
paroxysmale  601 

Paltaut  Flecken,  Suftfc'oxscrrTtnnkoi 
2133 

Panudi  n nal «'  Pamidnmsaurc 
1638-1639,  1704 
Paruntium  2022 

Porurteriiti*  nodott  <PAN)  332, 483, 
632, 772-773, 809, 989, 991 . 1031. 
1064. 1 IW»,  1203 
Pancoast  lumm  234.  19*11 
Paivreat  aiuilarvi'divisuin  200(1 
Poncivai  Injury  Scale  noch  Moore 
2000 

Pancurnnium  1554,2032 
Pandemie  1273.140? 
Panenzephalitis,  »uhakut  slderosr 
mwir  SSPFI  191.197,454.981» 
1221, 1347 

Panhypopituitarismus  357. 359. 365 
Pankreas 

- Fehlblkiung*«  2000 

- lohnt  atnriuimuntenuchungeti 
1255 

radinlogivhe  Diagnostik  1887 
Pankreasenzyme  722 
Pankrcascriaunkungcn  721-723, 

2000-  2004 

- exokrine  1174-1175 
Pankreasfibrose  389. 1058 
PanlcrcosiiMeln.  Tumoren  1092 
Pankrcasinsuftmrnr 

rxnkniv  1058 

- Hypokaliamic  1137 
Pankreaakantinoni  230  - 231. 279. 

2003 

- Courvoisicr-  Zeichen  66»  2003 
Pankreasnekrosen  2001 
Pankrraspseudorysfen  1058,2002 
Pankrcasruptur  2000 
Pankrcastumorcn  2002 

- endokrine  298  - 299.2002-2003 

- Gourin- produzierende  1058 

- radinlngisLlic  Befunde  1887 
Pank  rcasvnfctzu  ngen  2000 
PankrcMTintosc  2001 
Pankrrasryxtrn  2002 
Pankxeateklnmie.  totale  2002 
Pank  real  ikngraphir,  endoskopische. 

retrograde  •,  FJtP  } 1887 
Pankreatin  1703 

Pankreatitis  1 174- 1 175, 1702-1703, 
1887.  2001-2002 
flthyltnxwehr  722 
akute  594, 721  -723. 1 174, 1 264, 
2011 

- bibirc  721 

- chronische  723, 723. 1 174. 1887, 

2001- 2002 

- Chyiomikronlmiesyivdmm  182 

- DiffcrentüJdiagnnse  592 
niffrrrnriaJdiagnnv’  815 

- (iallemteine  1997 

- hUniniThagtsche  1887,2001 

- Hy|VT|uraÜiyrfotdrttnui  354 


- Hvpcrul  ivatinn  56 

- iatrogene  722 
idiopathische  722 

- Komplikationen  1 175 

- Mumps  206, 1347 

- nckmtisii tindc  722.2001 

- 6dcmati*e  188*  2001 

- scr<H- exsudative  1887 

- VeTnichtungs*chmct7  1481 
Panmixic  1440 

Panmyriopithtr  322,  323,  I Illl.  1 102 

Panmpdophthnr  1102 

Paunu« 

- Arthritis,  rheumatische  757,1003 

- corneae  1082 

Panaramaschichtaufhahmc  2169 
Pansmtcsiti*  647 
Panthrrivu  Syndrom  2144 
Pantopraxnl  1584,  1699 
Paiurrhrrz  1 73, 601 , 1026 
PAO  i peak  acid  output  | . .Magen - 
sekictKWManalyse  1254 
PAP  • pinstutaspeatischc  saure 
Phosphatase  I 1254. 1262 
Papage  ienkra  n kliert  188-189.  1 308 
Papain  1372 

Pipomcnlaou-l  irhung  962 

- OK  294, 1007 
Paptln  26.1519 

- Iue*  184 

Ripirrarbeiteifungc  669 
Papillargektfv.  Mmderdurchhlutung. 

Ricscnzrilartfhitjx  550 
Pipillarmuifcclabrm 

- Her/xnfarkt  1024 

- Mitialimufözienz  S83 
PdpilLaiinuskdnekrose  1745 
Papille,  Untersuchung  1509 
Papillen  I Zunge),  fungifhrme, 

Hypertrophie  52 
Pipillrnkarännm  1062 
Papillmkolobnm  549 
Papilkimckrose,  Aiulgetika- 
Nephinpathic  814 -815 
Pipillcntkicni  587 
Papillenschwellung  III 
Papilliti*  III. 475,549  55« 
PapiUnmatn  acurnm.ita  855 
PapilUwnavirm.  humane  s.  HPV- 
Infektxiu 
Papillome  1017 

- Gesicht  659 

- Kehlkopf  1049 

I aryngnsknpic  15  Ir» 
larynx  r»85 

- Mundhöhle  1051 

- Xasc.'Xascnncbcnlinhlcn  fi59. 

1048 

- UV-Strahlung  978 

- Vulva  HK* 

- Zervix  1096 

Papillotnmie,  Cholangitis  1998 
Kipovaviiriv'-vTridae  1334, 1343 
Papulae  1519 

Papulöse,  lymphomatnide  240 
parahmnchule  Divvrikd  1966 
Piracelwi*  2161 

Paracetamol  1268, 1617-161«,  1620, 
1713 

I eberversagen,  akute»  1179 

- Vergiftungen  1268,  1620, 1725 
Poracnccidintdcs  bmsibenus  1 309 
PaiacuM*  Willisik  Oinsklcruhc  575 
PdfÄsthcsocn  75,471, 495, 499,  1 I4ö, 

1953 

PiroftiriAl  1701 
Parafhnum  uihlHpiidum  |5Hf» 

Par aganglmm  1 08 1 
Paragrammatismus  114,1218, 

1459 


Parainflucnwvirm  98 1 , 1 346- 1 347 
Pneumonie  653 
Parakeratnv  1520 
Paralick  ersuch,  PcTUtictnc  1504 
Paralyse  1525 

- Arteriemtrschluss  1953 

- Hyperkaliämie  1137 

- progressive,  JCeuroluc*  185,449, 
851, 1076, 1304 

- supranuldrarr.  progressive  »PSP) 
464-465 

Paralyxisagitans  461-463 
Parametntis  850 

Paiarnyotnma  congenita  FuUubuig 
503,504  1213 

Paramx’xnviren.'-viridae  206.1334, 

1346-  1.348 

pa  raneoplastischr  Syndrnme 
278-280. 1012-1013 

- Ilranchialkaranom  234 

- HVl.- Insuffizienz  358 

- NlerenzdUcar  zinoni  259 
paranepliritisdter  Absrcss  816 
pdraösopbageaie  Hemie  700 
Pa raparcv,  spastische  1 32,  1 9 1 
Parapbauen  1218.  1459 
Paraphtmcnr  97 
Paiaplegie,  hetcdiUre,  spoutticJic 

458-  459 

Paraprmeiiulninr  285,6 2?,  1118,  1233 

- monoklonale  286, 1016 
Pa  rapmtnne  1118 
Parapsoriasb 

- en  graridcs  pUqur*  741 

- en  pctilex plaque*  740-*ll 
Paiapsnriasisgiuppc  740-741 
Paraijuat  1268 

- Schädigungen  974 
PurasitrivParasitnsen  1 65, 980 

1317-1328,  1917 

- Abwehr  1380 

- Berufskrankheiten  2098 

- Haut  218-219 

- IchciMrmtlcI  1392 

- Ichcr  1061-1062 

- 1 ungenerkTankungen,  eosinophile 

672 

Pruntn*  vulvae  854 
punmundnic  Handlungen  157  - 1 59 
Paraxympatholyse  1220 
Pdra&ym  pitholytika  1 55 1 

- Mydriosifr  560 

- Vergiftungen  1725 
Parasynipithcmumctikii  1551 

Mions  560 

Parathion  <Ffi05i  1552,  ltf»9f  1755. 
2096  214.1 

Puothonrinn  (FTH)  354, 388, 
1144-1145.  1264-1265, 1 %4 

- Bronchialkamnnm  234 

- Mangel  353 
Tumormarker  1253 

Parathymie  154 

Pirath>’irrHdcklnni  te,  Hs-pcrjwa 
dnrvrudiunui  355 
Parath^'nikl  Hormone-nüttxl 
Peptide*  ( PTHrP ) 355 
Pa rarop  i Immunglobuline)  1372 
Pa  ratrachom  189 
Paratyphus  IW»,  l(»8, 1287 

- lcbenimiltclmfcktuHi  1390 
Paraxenlcse 

- AKZikn  63 

- Otitis  mcdix^rubenlatorrli 
572-573 

Parccoxib  1713 
Paresen  125,  1525 

- Alkohol fxilv"ncun»j\ilh ic  471,  499 

- NienvnwuircIncTLrankunjicn  188 

- 5»cunibnrrdin*c  450 


Register 

- WyrmTrtrtiv'I  Jemiatnrmwiti* 

•WHl 

«dilaffe  124,19.32 

- spastische  124.1932 

- Zvrrchfcti  679 
Pajrietal7eU-AK  1253 
Partnaud-S^'ndnnn  622 
Pariser  Idinisdie  Schule  2159 
Pukbankklhmung  471,494 
Pa  rkinsnmvnu»  1218 

Wilson  Syndmm  1 1 79 
Par kimonoid  durch  Seumlcptika 
1598.1717 

ParkirwMi  S*. iidrom  461-463. 4<»4. 
1073,  1218, 1529, 1601 

- atypisches  130 

- Drmow  402 
Hypokinese  1529 

- Katecholamine  1153 

- L-Ikipa  4(i5, 1720 

- neuruke|8»kainduzicrtcs  130 

- rodiologisibe  B^undc  1851 

- Rigor  130,462,1529 

- Therapie  463, 1720-1722 
Parkinson  Trrmor  133,  I 35,  1529 
Pirkland- • Baxter- 1 1 armci,  Infusion» 

therapse,  Verbrennungen  2009 
Parodonbü»  1052.2171-2173 
Parodontose  2171 
Pammomycin  1710 
PjroiT>vtiie  745-746, 2022 
Pamsmic  117 
Piuromkarrinom  224  - 225 
Puntmdiwviiung,  Sjögrrn-Syndrrmi 
779 

Parotitis  687 

- akute  687 

- epidemica  206,68?.  1053, 134' 
Püimetin  1599, 1 7 14 
Parsnnage  Turner  Syndrom  49« 
Partial  Kemmmn  1 PR), 

( hemntherapte  322 
Partiaifunktiorvssiörungen,  tubuliin. 
825 

Paurtialinsuftirien/  676-678,  104V, 
2039 

respsratnrischc  1208.  »9.34 
Partiaimnle  1099 
Pusosrnrn/- viridae  13.34, 

1343-1344 

- Pdyarthrith  755 
Par%nviru5  B 19  1 9*),  1 343- 1 344 
PLstcurisicrung  1402 

I ebenwnittel  I 393 
Patelb 

- Krankheiten  769-770 

- tanzende  771, 1490 
Patella- 1 tenkv-  Aufiuh mc  770 
Patellafioktur  2025 
Pateilaluxatkm/  suNuxabnn  2025 

- habituelle  769  - 770 
PateUamehnrnrrflex  <PSR>  79. 491 
PaicUasdiichexchmerz  2025 
PalcUaschncnruptur  2024-2025 
PateUaspit2en*<yndirun  795 
Paley- Schnitt  1904 
Puthogcnese  %0 
Pithögerutat, Fnryga  1 27 1, 1407 
Pathogenität  «plasmide  1277 
pathologisch  anatnmischrr  Befund 

961-962 

Patient -(  hntmUed  AnalgcMJ  { PC  A ; 
2038 

Patienten  1454- 1455, 203« 

- Aufklärung/Hirmnlhgung  2030 

- villcn* unfähige  2152 
Patientrutcstamcnl.'  Verfügung  2151 
Pilieiitmss)rl>ercitung,  Vorauxsetzun- 

gjcn,  apparative  und  technische 
18.37 
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Register  

Puukcncrgu«  223 
Pnukmhohlr  563,  1510 
Paul  Bunnell  Tc*t  207,  1.141 
Paulncr  M ik  ru  abvzx-vk  1087 
Puuvods- KlassafUuticici,  Schenkel 
halshaktur  2023  - 2024 
P.H  r /oiJur.  770,1494 

- MeniRkusverfetzungen  2025 
Phlebothrombose  6.39 

PBC  t primär  biliare*  1 rbemrrhnse  | 
715 

PCA  I Puiient-Gnntmlkcd  Analgesia  I 
2038 

PCB  *.  Biphenyle,  pobvhloncite 
pCO.  1263 

PCO  Sfmlrom  306.362 
PCR  (Pt^yrnrnwc  Krttc»ir«kt>on^ 
1229,2141 

- ticnajialy%r.  indirekte  1424 

- Morbus  haemnlyticu*  fetal  is  881 

- Tubcrkulow;  1301 
PC\'  i Pressure  CwitTnlled 

Ventilation  i 2040 
PHI  « potrrinal  Icthal  damage) 

1802 

PccIua 

- uniutuni  1937 

- ctcovatuni  49,  1937 
Pediailofl^PcdiinikMc  218 

- pubis  856 

PFFP  »Positive  Fmlcipiratnry 
PrrsMirel  1742,2040 
Pegnitrrfcroti  alta-2a.'2b  1702 
Peitschenwurm  1333 
pcktongintac  Beschwerden, 

Statut  febrdis  1 1 
hrktin,  liiarrho  1580 
Prl»o*i*hcpdtn  UXH) 

Pellagra  372,470 
Wvvnprntoniüs  849-  850,  852 
PPM  I iHoIrtn-Fjicrgir-MajigcUyn- 
drom)  71 

IVmphigreid  bullöses  23, 732, 942, 
1085 

IVmphigus 
neonatorum  1281 
vulgares  23,731-732.942,991, 
1085 

Per  uie  lhcslrahl  ung  1792 
PctRkllmtfcn  98.935.  1093 
PCndivd-Symimm  577 
Penetranz  %l 
Penetration 

Aneurysma  1954 

- Ulcus  srntncuh  1056 

- Ulkus  1975 

- Viren  980 

Penctrabonstests,  Steril  um  96 
U Pen  »eil Um  in  1620,  1089 

- Veigift  ungen  1725 
Penicillin  GA’  1640  -1641 
PeniollinV  1640 
Penicilline  1 640  - 1 642,  2 1 59 

- (Vnicillasc- feste  1640-Itr42 
Penis 

- FntzUndungfti  845-846  1094 

- rdilhildungcn  1094 

- Verletzungen  835 
PenisapUw  935 
PenLscrysipcl  845-846 
Penisfraktur  835 
Peniäkarzinnm  253-254, 1094 
Pcnisplüvgjnnni  845-846 
Penisprothese  847 
fcnifitumoren,  l^nignc  1094 
Pentacannar*  1329 
PenLsdtlnrphcnnl  iPflPi.lrbcr»- 

nuttdinlrucikalkm  1391 
Pentaerythntyllrtranitrat  i PFT>!  I 
1675 


PenUgostri  n Stiniulatinmtcst 
Gdcitnnm  Ausschüttung  1245 
CZdl  Karzinom  276 
Pentamidin  1329.  1649 
Pentarocm  1612-1616.1702 
Pentoxifyllin  1677 
Penumbra  626 
Pepsin  1372 

Pepsinogcn  I Magen  I |97| 
Peptrikokkm’Prptnstrcptnknikm 
1283.  1285 

Peranaiblutungcn  58 
Peiazin  1597-1598 
Perchlorat  1658.  1697 
PcrthlnrcthylerHPFRl  I400 
Perforation 

Dhrrtdculitis  1984 

- Herz  1936 

- tWiphagus  693.  1966 

- UIcim  wntriculi  1056 
PcrforaiKMis  schmerz,  Abdomen, 

akutes  I99ti 

Pcrfuskm,  bildgfbcndc  Verführen 
1838 

PerfusionsMOrungen  676,782, 
1046-1047.  1208,  1934 
Prrfuuom&zintigrnphic 

- lange  1842 

- Vieren  1889 
Prigolid  1721 

pehampullarcs  Karrinnm,  Pankreas 

Pcnaiihntis  humcrascapuUns  I PHS| 
794.1494 

pcnbrrmdiialc  Manschette, 

I uitgcnsLiuung> -ödem  1818 
Perkarditis 

- s.a.  Perikarditis 

constTictna  600-401,617. 1026, 
1811,1871.  1950 

- cjmlrnocardica  592.  1024 
Penchondnlis 

- langzcitintuNition  685 

- Ohrmuschel  570 
Pendur  aUnft« hesie  2037 
Penhepatiti*  acuta  gonorrhoica  851 
Prnkardagrnrsie  1026 
Perikarderguss  340.580. 601 .604, 1026 

- chronischer  1950 

- R6citgendugxw»tik  1811 
Pcrikardcrkruiikungcn  1026, 1050 

- radiologische  Befunde  1871 
Fcrikardfchlhildutigcn  1026 
Perikarditis  592,600  ran,  652,  1026 

«.a,  Prncanditts 

- akute  594,  1950 

- chronische  1950 

- feuchU*  letÄudativvl  600 

- hämorrhagische  173.1026 

- mfektuwe  600.  1026 

- nicht  infektiöse  600, 1026 
rheumatische«  Fieber  580,  585 

- Roirlri inlcktioii  1345 

- trockene » fibrinöse ' (»00,995.1026 

- tuberkuk***  1026 

- virale  1026 

- Vorhofflattern.' -flimmern  61 2 
Perikürdmesothdinm  241,1026 
Prhkardtampnnadc  1 19|,  |936, 

1950 

Perikardzysten  1026 
Pcnmcnopausc  864 
Perimetrie  109.  $40. 545, 552. 1504 
Prrimynkoiditis  600 
PehtMUlmortudittt  91 1 
Perinatalmortalitat  874, 9(Hk9ll. 

901,213*  -2139 
PcnnaUl  periode  900 

- hrkrankungen-Infcktinncn 
913-917 


Perindopril  1666 
Perioden- Pnlvalenz  2 l(M 
Pchonphnriti«  l<»94 
Gonorrho  852 
PcnriNtbchandlung  2062 
Prnmttfis 

- oMÜkaiM  797 

- Sinusiti*  648 

fcriostreaktxmcn,  Knochcntumoren 

• 

Periphlebitis  irtinae  542-543 
Peristaltik,  gesteigerte  1485 
Peritonealdialyse 

- Glfteli  imnat« »n  1656 

- Hygiene  1410 

- kontinuierliche,  ambulante 
(G\Pl)>  820 

nächtliche  intermittierende 
IMPDI  820 

EVnlunralrndomctrimr  1090 
fV(itrineafl(ai7jnnsc  1009,  lo*H) 

- Magenkaizmom  1057, 1977 
Peritoneallavage  1905 
Prritonealmcsotiidioni  241, 109tl 
Peritonitis  1089,  |975,  |98ii, 

1991-1992 

PenUinxillarahsznK  649 
Prrturrtbralahszcis  838 
(Vriodsduie-Sdiiffi  PA5  i -Rcaktioti 
%2 

Pcrkins-Ombredanne-l.mie  1861 
PcrkusMonsmyntonie  5tM 
Pcmmdie  9.38, 1 489 
Peroneuslähmung  1217 
Perncidasc-  Antikörper,  mikrosomolr 
<MAK)  1244 
Peroxidasen  1379 
hrrphenazin  1 7 1 7 
Persaure,  fksmfektinn  1403-1404 
Perseveration  151 
Prnaornz,  Fnrcgrr  1271,1315 
PrnrinhchkciL,  Hntvvicklung  905 
Pencinlichkcitsstorungen  402, 
403-404,435-436 

- Abhängigkeit  405 

- andauernde  425 
Personendosimeter  1808 
Prrsonendnsis  1806«  1808 
penzmntrope  Thenipse, 

Hamon|iathic  2078 
Perthes-I  Cahe - 1 egg- 1 Ssrndrom  756, 
80|  —803,  1867,  IHT 
f^rthes-Versudt  1473 
pertrochantäre  Frakturm  2024 
Prrtuwis  48, 178-179 

- Impfungen  909, 1359 
Perversion  156 
Peizentileiikur^n,  Kuicksaltei 

1499 

Pes 

- ca\  us  1490 

ci]uinnvanis  et  oddurtu*  938 

- cxcavatusctadductus  1190 

- cx]utMUt  769 

- planus  1490 

- tramsvrsus  1490 
Pest  166, 175, 140" 

Pesthauscr  2158 
Pestizide  2095  209o 
Prstvpsw  175 
PalweUrn  2162 

PF1'  I Ptiutmnai-Fmminns-Tamn- 
graphie)  1768,1840 

- Hallwrrtxzeiten  1770 
Petechien  326, 1038, 1519.2132 

- FndnKarditis  603 
Gehirn  1075 

- stm-Willehrand  lUrgcm-Nyiidram 
326 

Pethidiii  1612-1615,1702,1714 


Petit-Ma)- Anfall  476, 1221  1605 
1750 

Prtrmpizitis  573 
Petnis«  Indes,  Reifcheurtrdung 
901 

Prttenknfrr-Zahl  1400 
KTJtz-|eghei«-Syndrtim  8,296.297, 
710,2173 

Pe>rr-PUques  1370 
PfihlungssTriet7ungen  2129 
I tppe  689 

Pfannemlid-Schnitt  1904 
Pfaundler-  Huricr-Syndmm  380 
Pfeffer  und  Silz  I ündu*», 
Qwtfionljnitn  538 
Pfeifen  1469 
Pfeiffersches  I Iriuenhelvi 
v Mnnnnuklcosr,  infelctirtse 
Pfeiffer- /dien  981 
Pferdeenzrphalilu,  hstlidie/Wstlichr 
192 

Pr1amcng.ru  975. 1660,  I 725 
PManzcnschutzmitld  2143 
prlanzlkhe  Stoffe  2070 
Ptlastmirinrdici  Crohn  Krankbril 
702, 1001, 1979 
Pflege 

- hiu&ltchc  205Ci 

- hitcmivputk-nUn  2042 
Pflcgichedurftigkeit 

- Alter  2047 

- Verscirgungseinrichtungcn. 
Inanspruchnahme  2113 

Ptlcgegeid  2118 

Pflegesvrsicherung.  gesetdidie  ( GPY I 
2101,2114.2117 
Hokhenstcfluug 

- H>*poparrttli>Ter»Kii«anus  353 

- TeUnie  124 

Pfnrtaderhochdruck  «.  portale 
H>*pcTtension 

Pforladcrthromboie  639.640. 

716-717, 1993 
Pfortadci-Typ 

- kolorektales  Kurrinntn  1059 

- Metastasen  278 
Pfropfgestose  87  t 
Pfrcindnenvesrn  2158 
Pf*K;-C*cl,  Geimrtscinleitung. 

miul  ungene  88Ci 
pH -Alrt. Vidi ung.  Alten  1138 
Pliünotyp  1426, 14.32 
PhaochromoAtoni  308, 350. 943, 
1092,  2005 
benignes  308 

- 33,  588  - 589 

- Katecbnlamme  1153 

- maligne*  308 

- radiulogischc  Befunde  1891 
Pflügen 

- tempenente  1277 
Tmrinfisldung  1272 

- virulente  1277 
Phagozyten  1368,1377,1387 
Phagozytose  1272 

- A]Mipt<ne-K6r|H.i\:hen  968 

- Fritzundung  IIXM) 

- Funktionstestung  1387 
Granulozyten  1 369.  1 379 
Monozyten  Makrophagen  System 
987,  1368 

Phakocmulsihkatiaiu  Katarakt  537 
Phakomatosen  268.  MW.  942 -943, 
1077, 1848-1849 

PliaJen-Zemlien,  Medianus-SdOdi- 
gung  492 

Phafloide«  Syndrom  2 1 44 
PhanlnriMchmcrzen  145,490,2014 
Pliantmmie  1 1 7 
Pharmaka  h.  Arzneimittel 
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Pharmakodynamik  1538 — 154 1 
Alter  1726 
KindcxaJtrr  1726 
Pharmakogenetik  1442 
Pharmakokinetik  1541-1543 

- Alter  1726 

- Drug-Monilnnng  1267 

- Kindcsalter  1726 
Pbaryngealrrllrx,  Himtnd  121 
Pharyngitis  1 78,  I 286,  1 342, 1 348 

akute  6 4M,  1052 

- chromsdie  657 
Pharynx.  Normalflwu  1280 
Phaiynxkarännm  1052 
Phasc-I- Reaktionen  1544-1545 

- AraieimittelwiilcsdmkeitMxTträg- 
lichkcit  1417 

PhauMI  Reaktionen  1545 

- ArzziamitlelwiriuamkriL1 -Verträg- 
lichkeit 1417 

Phenacetin  1268 

- Nephl  itis  1066 
Plienazon  1621),  1714 
Pbenolvrbitjl  1 54 1 . 1 606-  1 607 
Phenole  (Karbnlsaurcderivate), 

! icunfcktion  I 403 
Phenolphthalein  1701 
Phenothiazinc  1268,  1717 

- trizyklische  1597-15% 
Phcnoxyhcnzamin  1548-1540,1664 
Phenoxymethylpenicillin 

n Penicillin  V 

Phcnpmcoumon  1579- 1580, 1678 
Phentulamin  15 ‘18-  1549,  1664 
Pbetiylalanin  1 , Schädigungen  974 
Phenylalanin  Hvdmxylasc  1426 

- Dettct/Mangd  376,1116.1415 
Phenylalanin-Screening  1210 
PbenylalkyHamine  1565  - 1566 
Phenylbrenztraubensäure  1230 
Phenylbutazon  1618.1620,1711 
Phenylhydrazin  1658 

Phei  lylkrU in  u/ie  < PKU I 89, 
376-377.1116,1435.1444 

- Guthric-Test  VHh  I • Ufc  I2Ä, 

1449,  14% 

der  Mutier  920 
phanotrpivhe  Auswirkungen 

k2 

- Veredlung,  aubttomat-rrzrisivc 
1435 

Phenytoin  1559.  1604-  1606 
PhiUMphui-Chromnsom,  CM1  287, 
290, 1017, 1432 
Phimose  97 
Phlebektasien  v Vartvro 
Phlcbi  tu  migrans  635 
Phlchodem  19 

Phlit>ngj.:pliii  1828-1829.1872 
Phlebolithen 

- Bcdccnvrncn  1831 
Thmmbosr  1033 

PhlrhalhmmboNc-  638  - 640.  1033, 
1037.1473. 1956-1957 

- Druckschmerz  639 

- lungt-nofilMilM’  596.  1198,  |956 

- po«4thremilwtiidies  Syndrom 
19% 

Venen,  tw*tc  1 1% 

Vtltbnur  Trias  639,  | |9H,  19% 
Phlebotomus  1319 
Phlegmasia  cocrulca  dolens  (»39, 1953 
Phlegmone  729.905,  |9H 

- Auditor,  aptatfMi'hc  321 

- Kk-fcr-Gcsicbttberckti  2174 

- Mundhoden  689 
Orbita  524 

- Penis  845 

- subkutane  995 

- Verletzungen  H33 


Phobien  426,42k  1534 

- Kiodcsaltcr  107,440 
Pboknmdie  938,  1489 
Phonationstrauma,  Stimmlippen 

pnlyp  685 
Pbmgen  974 

- Atemluft. Schnell üsLs  1268 

- 1 ungcn-/Scbleim)uuttchadigung 
1657 

Phosphat,  anorganische*  1263 
Phosphatase 

- alkalische  i APl  236-237, 1234, 
1257 

saure  iSP)  289, 1254. 1262 

- ptnvuuspeTirtsthc  1 PAP:  1262, 

'ii 

Phn*phaldq4rtinn«yndrofTi, 
Antazida,  aluminiumhalhgr  1585 
PhotpluüiiabcLes  387,825 
PhnsphathaushuiL,  Storungen 
1137-1138,  1264 
Phasphauteiiic  822.  1201. 1262 
Phosphin,  ßenifckrai ikhdt  2094 
PbaspbodirMrrz.se  Hemmstoffe  (»20. 
1563,  1568, 1671 

- Methyltanthine  1567 
Phnsphoglucnmutaie  i PGM  I 2 1 40 
PhmphoÜpaae  A.  1155 
Phospholipide  1127 
Pbosphorsd  u itcster 

organische  1552 
Vergiftungen  1725 
Phosphorserbindungen 

- Berufskrankheit  209-1 

- nrgani*dtc  20% 
photnallei gische  Reaktionen  26, 

743  - 744  1619 
Phntndcrmabtis  "44 
Photocffdc»  1775 
Phntnmetrie  1228 
PboUiiriultiplicr  I77H 
Photonenstnihhtiig  978-  979.  1766, 
1775, 1776-1777.1793 
Photnphnhie  109- 1 |<l,  446,  1117 
Photosensibilisierung 

Haut  26-27 

I upus  rrylhrmatodcs  776 
(diototmisdie  Reaktionen  741 
pbotntmischc  Substanzen  749 
Phncniktifipsuese 

- Ri ( 11  n; hialkarzii mm  234 

- Medutti  ruft  unteren  300 
/vvrrhtH  Ihachttand  679 

Phthiriasis  218,8% 
pH-Wert,  Blut  393 
Pbylloidcslumor.  Mamma  1098 
ph)sikalwche  Noxen  977-979 

- Berufski unkheiten  2096  - 2097 
physikalische  Therapie  2060-  2067 

- poMnperativc  1909 
physikalische  Verletzungen 

2008  2010 
PhysioAa  2<a3 
Physiologie.  gdmewne  2159 
Physostigmin  1552,171“ 

- Vergiftungen  1659, 1725 
Pltytopfunnakz/ -therapie 

2070-2075 

PickKorprrrben  1074 
Pick- Krankhat  469,  1074 

- Demenz  402 

- radiiilrigischc  Ikfuodc  1850 
Pickwick -Syndrsmi  374,375-376. 

598 

Picnriuviridac  207, 1 334, 1351-1 353 
Pigmcntablagrningm  9(4*  9(8 
Pigmcntatinn  1 458,  1 5 1 9 
PigmcnbcrungsMCirungen  27 

- Akmmrgalie  75 
PigmcnOkivi  302 


Pigmcnttpekherung,  l-eber  1060 
Pigments  tone  1062, 1 177 
Pili  1 Bakterien)  1275 
Pilocarpin  1551-1552 
Pikiradalfntci  730 
Pil(itudal7>'ste  730 
Pilzazheicedunge  669 
Pilze  165,980-983 
Abwehr  1 380 

- DHS  System  1309 
dimorphe  1309  |3|n 

- bukzrytmtm  1308 

- Gifte  1725 

- M-ZV-Form  9g  1 

- Sepsis  181 

- Vergiftungen  2144 
Wachstumdnrmrn  1 308  1 309 

Pilrrrkrankungrn  s.  Mykosen 
Pilzgifte  1660 

- t eliemmillelintmikaLinn  1391 
Pil/jnfektioiicn  s.  Mykosen 
Pilzpiciunnnieri  667 
Pilzspoccn  6(»9 

Pimnrod  1597-1598.  i"i" 

Pindolol  1549.1(4*4 
Pincalisleratom  1079 
Pinealom  268.  1819 
Piiiciihljstdin  272-.1849 
Pinguecula  1 1 idspoltenfleck  l 527 
pink  puffer  664 
Pinta  1 304 

Pioglitaznn  1633,  1694 
Pipampcmri  1717 
Piperacillin  1640 
Piperazin  1332 
PircnÄpm  1585 
Piretanid  1571-1572,1(4*3 
Piritramid  1714 

Pifoncant  1617  |6|8, 1620.  1688, 

17 

Pityriasis 

- rosea  741 

- vemicolnr  210 

Pityrmporum  nitnculare  210 
Pivampieilfin  |640 
Pivot-Shift-Teu  770,2025 
PlucenU 

- accrrta,  incarivrula,  mereta  bzw. 
percrela  892 

- piaevia  883-  885. 9|| 
PloccnLal-Site-Tuinnr  253 
Placentopathia  diabetica  874 
Plättchen  aktixicTcndcr  Faktor  < PAF) 

999 

PUttrhcTMkthicrung  1580 
Piattchcnlhmmbus.  1032 
Phgiazephalm,  fmntalcr  939 
Planck-Konstanle  1772 
PlanfarWunmatoftc  1 1 ln 

- Induuün  penn»  pl.istKa  846 
Piantarflexion.  Fuß  1493 
Plantarwararn  198 
Plaquehildur^ 

- Alhemsklcmie  633. 1027 

- Karies  2169 

- neuritiache  (unilel, 
Alzlicimer-Krankheit  1073 

- Pamdontitk  2171 
Plasma 

- Cholesterin  1238-1239 

- Enzyme  1234 

- Glukose  1235 

- Harnstoff  1261 

- Kreatinin  1260-1261 

- Phamukakonzaitrubonen  I2(*7 
Triglyceride  12.37 

PlaKmaknagulase  Reaktion  1281 
Piaunumcmbran,  Defekt  1112 
PlaimansmolanUl  1 133- 1 134 
Plasmapherese  2039 


PlaMnaprotemc  1384 
Defekte  II 13 
Plasniasrparation  820 
PlaiRialhnimhinzeil  6 
ptaamatischcN  System, 
Ge7iitnuug»yMeni  1164 
l^lainiavvHusi,  Hvpostildmie  11% 
PUmazellcn  %5, 1.368, 1372 

- Neubildungen,  bösartige  285-287 
PU«ma7rlk>stcoTTTyrhtis  I8(*4 

Plasmide  1 llakirrien  I 1277 
a.- Pläsmmlnhihiloi  -Mangel 
Hyitcrftbdnaly^e  324 
Plasmi  nogen-  Akbvatnr- 1 nhibitor- 
Mongei,  Hypcrfthrinolysc  324 
Plasrnnchin*  1331 
Plairnndlcn  1(4».  1 32 1 - 1 323 

- (Nime1ognnie>‘Schizngnnie 
1321-1323 

Plasmodium 

- fakripurum  212.943. 1 .117. 
1321-1323 

nulariae  212,983,1317, 

1321  - 1323 

- ovale  212,1317. 1321  - 1323 

- vrvax  212.983,1317,1321-1323 
Plasmozytom  283  285-287,9*32, 

1015, 1102-1 10.V,  1118 

- Hypcrproteinümie  1231 

- Külzhim/PtMMphat  I2M 

I *a  rancoptw  rische  Syndmme 
279-280 

- Röntgendiagnostik  1825 
Plasino^tomnieii'  285, 1016 
Plasmozytom -Thrombopathie  327 
pUMbsehe  Chirurgie,  Mund-Plurynx- 

Hals-Tumorrn  224 
Plateaubildung,  Brust  14(4* 

Platin  Knmplcrverhimlungcn  |(,52 
PLitleneplhelien,  Hamsediment 
U0 

PlattcncpthelkatTinom  659,1019 

- Analkanal  229 

- Augenlider  1082 
Bn mchien  233 
Fndometnum  249 

- Harnblase  261 

- Haut  745 

- Hypnpharyuxumuiren.  bösartige 
223 

- larynix  232 

- I ichtalterung  745 

tiP!»  ~ 

- Lungc/Bmncfnen  1941 

- MiUeiohr  575, 1081 

- MundlKiden  223 

- Mundschleimhaut  1052 

- Nasensdileimhaut  1048 

- N»o|iharyiix  223 
Ösophagus  I9(i8 
Ohr.auBeres  571 

- Pcms  253 

- Speich ddruven  225, 1053 

- sei  hörnendes  I08(* 

- Zungeniaiul  223 
Plattcno4te<»ynthcsc  2011 
Plattfuß  14% 

Platrbuucb  19 10 
Plat/wuudcn  2127 
PbusjbiliULiknntx'iilr  1226-1228 
Plaut-Vrincenb-Ai^nu  648-649 

PltMalft 

- Durchblutungsstörungen  87 1 

- gdtafe,  Schröder-Zeichen  892 
Neubildung,  bösartige  253 
Cher  /Untergewicht  1 1« N> 

- Wachstums- i-Rcifungulnrungm 
1099-1100 

PlazcnUinfarkt  1 100 
PUzenUimuffizicnz  »74.  H79. 883, 91 1 


2233 


Register  

PUamtotasung  H92 
HFIIP  Syndmm  872 
manuelle  893 

- NahcUdinuiveichen  892 

- Storungen  892 

- verzögerte  892 

- vorzeitig  884 
Ptazcntasduankc,  IgG'lgM  **i5 
Piazmtiti%  1 100 
Pteg*/Paralyw  125,1525 
Pleozytose  1222 

- PaiinmydrtM  190 
Plethora,  Cutiutig- Syndrom  561 
Pleura 

- Erkrankungen  1957 

- Rftntgcndiagnostik  1819-1820 
Verletzungen  1954 

Picwracmpyvm  654,675.674,  1957 
Pteuraergmx  674,  1937 

- Auskulutinn/PcikuxMnii  1469 

- Bmnchialkaiziixim  234 

- I »ifFrfcntiaUliagnose  674,1759 

- eitriger  675, 1937 
Unftöhrnantuffizk'itz  1480 
I ungentuherlculnsr  173 

- Plcuraschmer*  146 

- Pleuritis  674 

- Rcditshcrzinsufözicnz  1480-1481 

- Röntgendiagnostik  1819-1820, 
1875 

- Tuberkulös  1875 
Untersuchungsbefunde  677 

Ptruracrkrankungm  1050, 

1934-  1955 

Pkuraübnac,  AibaloM  1050 
Ptcutagrenzcn,  Projektion  1465 
Pleurahöhle.  Entzündungen  1957 
Plcuiukalk,  Asbestose  1050 
Pleurakarzinose  1009 
Pleuramesotheliom  241, 1050.  |958 

- Asbestose  1050 

- Plcurasthmcrz  146 
PlcutvptoqiK*,  Aslxntow  209H 
Pkuittpunktinn  1741,1742-1743. 

2037 

Pleunuciben  1469-1470 
Ptruraurknm  1 44? 

Plcuravhmrrzru  144* 

Pleura  schwarte , '-sch  widc  971,  1465, 
1875 

- AuskulUtirm/Pcikuviinfi  1469 
Plcuratumnien  146.1938 
Pleuntis  674 

carcinoma  tnsa  1818,  1876 
I >iftm*nriaUidgnn*r  592,597 
cxmdatTva  175,674.1060,1817 

- fibrinöse  1050 

- I ohdr  pneumonic  1049 

- tadmlogttchc  Befunde  1875 

- rheumatische*  Fieber  580 

- «kca  146,674,677,1060,1469 
urämische  819 

Pleurodynie  604, 1352 

PlcurmM  calcarra,  'lubcrkuln&c  1875 

Ptcxu* 

- brachial  iy  Blockade  2037 

- lahmungi'Lflrionen  489,913 

- codiacuvSvmpüthcfcifimie  1838 
lumhosarraliv  Blockade  203" 

l 

Ptcxiukarannm  272 
Ptcxudahmung 

- obere  i Fzls-Duchennel  913,1498 

- unteiv  i KJumpkrl  913,1498 
PtcxuwKiirili«  490 

- Srmimhnnrl»os  4 VI 
ScapuUalata  490 

Ptexuspafnlloni  272, 1078 
Ptcxuuechadcn,  1 aseikulatinnen  121 
Plexustumnim  26H 


Plummer- Vinson-Syndmm  226,316 
1463 

Plusgja*  (Hyperopie)  1504 
Ptussymptnmc,  Schizophrenie  413 
P.ML  %.  lrukeiizephalnpathir, 
progressive  inulhfukaiL 
Pneumalieiatioiuhfltinuing, 

(Miti*  media  574 
pneumatische  Raume  1510 
Pneumatmw  cystnidcx  1981 
Pneumektomie  1047 
Pnrumricysin 

- jirovrai  < früher  c arm ii  ) 

1312 

- Pneumonie  203, 205,655,672, 
1050. 1312, 170fr 

Pneumokokken  1284,  1706 
Impfungen  1 360, 1365,  2053 

- Meningitis  126,447,632 

- Pneumonie  653 

- Säughi^toMenmpelitB  797 
Pn«Mimokommi,ii  3.36,667-668  672, 

1044, 1050, 1875, 1878,2086 

- llO-Klassifikatinn  1878 
Pneumonie  652-654,655,677.  IOI9, 

1050.  1706,  1937—1940 

- Aiimovimunlcktinn  1343 

- Anomie,  aplu&tischc  321 

- atypische  652,  1044 

- Beatmung  2040 

- Chlamydia  trachomatis  1 308 
chronische.  eosinophile  672 
DiffcrrnzinJdiagnov  173 

- Haemophilus  influenzae  182.1293 

- Hamnplne  44 

- Fkrpes-iimpta- Enzephalitis  452 

- interstitielle  1044.  1047,  1050, 

IMNk  1817,  1874-1875 

- plasma/ellutare  (»55, 1312 
käsige  173 

- Kindcsailcr  6S4-655 

- Komplikationen  654 

- Kiyptnkokkow  1311 

- Mukoviszidose  389 

- Mykoplasmen  183 

- N'cugeborcne  9|4 
nosokomiale  653 
Ornithose  188  189 

- postslenotwchr  1819 

- Pseudnmonax  aeruginosa  1291 

- Rf mi  tgendiugnustik  1817.1874 

- RSV-lnfcktion  1347-1348 

- Tachypnoe  48 

- Trommctadtlagrlfingci  49 
Ureaplasma  u real  yticum  1 307 

Pncumrimrprophyiaxe, 
Inlrraivpaticntcn  2042 
pneumonisches  Infiltrat  1469 
Pneumothorax  675-677,  1206,  1935 

- AuskuJtatioiv'Petkusftion  1469 

- Beatmung  2040 
Different  ialdiagjHMe  597, 
664-665.1739 

- geschlossene!  1206,  1935 

- ionogener  675 

- Intubation  1738 

- Neugeborene  914 

- Ohcrkörpcrhodilagcrung  1734 
offener  675, 1206, 1935 
Ripprnfrnkturro  20 Ir» 

- Röntgendiagnostik  1819- 1821k 
1877 

- Mieptnkuldcnpnciunnnie  654 

- Tachypnoe  49 

- Thoraxdrainage  1935 

- traumatischer  6*5 
PNS  Tumoren  2f»H 
pü,  1263 

Jfceken  1338 

- Impfung  1495 


Podagra  762, 1823 
Pökeln  il  ehensmittdkomemcrung) 
1393 

Poikilodermie  |79t» 

Poikilozytose  1218 
Poi«Mnn>cftA'ilung.  Radionuklide 
1780 

polare  Substanzen,  Arzneimittel  1 544 
Poliomyelitis  166,190,453 
hei  Erwachsenen  167 

- Impfungen  909,1357.1363-1365, 
1405-1406,1495 

- nichtparalytifcche  1352 

- paralytische  190, 1352 

- pontine  1352 

- Sahin-ftilfc- Impfstoff  1352,  1363, 
205.3 

spinale  1352 

Paliovukrinr.  inaktivierte  909 
Pdinviitn  166^1351-1352 
Fotoi -Versuch  568.  569,1512 
Polizogn  ff  2133 
Pollakisurie  11,93 
Poltern  1 38  l 39, 436,  1 459 
Polvnngiihs.  mikroskopische  632 
Pniyarthopathira,  entzündliche 
757-763 
Polyarth  ntn 

chronische  142-143.757-759 
759, 1687- 1689 

- Pnlymvolgia  rticumutka  VH) 
primdr  chronische  1003.(210 
rheumatisches  Reher  5?9 

Polyarthmse  765 

- (»clcnkschmerzrn  142 
Potyclicinothcrapie  1710-1711 
Potycythocmia  vera  33,310-311, 

384,  1102, 1161, 1230, 1247 

- s.a.  Polyzythämie 
Polydaktylie  1489 
Polydipsie  72-73 

- 1 hahetes  inxipidus  360, 826 

- Diabetes  rndlitut  346 
Polyemhiymn  i Ovarien  • 306 
Polycndcrivate  1648 
pnlyglandulArr  Insuffizienz  366 
Polyglobulie  386,  1013«  1 101, ! 156» 

1189.  1217 

- postnatale  871 

- sdcuiuiiie  332,333 
Pulyhydranirunn  874.  882. 9 io 
Polymastie  95, 109« 

Ptrfymenorrltö  1151 
PohTTieraw  Kettenreaktion  «.  PCR 
Pohmiorph  tsmus,  genclivher  142.3, 

1441.1148 

Polymyalgia  rheumatkia  500.778, 
790,  1031 

PohTnyxnitit  501».  776, 777-778. 

1166  121' 

Potymcurit»  49C-498. 1079 
Adrnamie  3 

PalyneurupalhK  495-499 

- alkohaliichc  470-471.499 

- chronische,  inflarnmatorisch- 
demyelu  linierende  •iCIllPl  497 

- diahctisctic  351.  498 

- Faszikttlatiancn  121 

1 OMingsmittd, Organ tvche  2095 
l yme  Borrdiose  188,450 

- medikamententmische  499 

- Myrlme.  funikulirr  1074 

- Paranenplasieti  1013 

- Oucvksjlherv'ergifrung  2093 

- Schwefdknhlemtoff  2096 
senvirwehe  1013 
Toluol  2095 

- urämische  819 
Polypen 

- Anolkamii.' Rektum  710 


- ektozervikale  860 
entzündliche  710 
C»enitdtrakt.wriblichrr  860 

- hamartomotcisr  710 
Kolon  1884,  1984 

- Magen  226,297 

- Mitldnhr  299 

- Stimmlippc  685 

- Uterus  860 
Zervix  8f8i,  1096 

Polypeptide.  Fntdindung  11(8» 
Polyphagie  73 

Prdypnse.  famihüre.  adenomul i'iw 
FAP  i ",296.  1010,  1444.  1451 

- Dünndarm  297 

- Knlonkamnnm  228 
Magen  297,  1057 

Mypotit 

- coli  1985 

- nasi  657—658 

--  Sinusitis,  chronische  657 
Pcdyrodikuliti*  496-198  126" 
Pnlythdie  95, 1098 
Pohloxikomanic  4IO-4II.I6IO 
FWytrauma  1762-1 763.  2CH>7  - 2008 

- AvnehleJlruptur  1971 
Pnlyune  93.  1122 

- Dubetes  msipidus  360,826 

- Dwlvks  indlitus  346-347 

- Konto,  ketnazidntisches  1123 

- Nicrrnfvcrsagcn,  akutes  1202 
Pnly7ythum»c  I HM,  1 156, 

1 161 -1 162 

- ia  Polycytliaemia  >'cn 

- Nchiagontall  627 

PÖMC  • Pro-Opio-iVielanocortm  I 
1142 

Pnmpc- Krankheit  379,505,1042 
Pontiac  Ficher  182,  1293 
pontines  StTidmm  512 
jMipieptiseiier  I mul  L1  Apoplex  s.  a. 
Hirninfarkt 

P»(Milationsgeiii'tik  1440-1441 
PopukiticmMtudien  < Community 

■ (05 

Rnrenwphalie  10)6, 1072 
Pnqihobihnngen,  tUntsynthesc  1 1 59 
Purphubilinngen-I  Kxaminose.  1 »efekt 
385 

Kirphobilinngen-Ltcnnerase.  I »efckt 
I24H 

Porphobilinngensyrnthese,  Hemmung 
1160 

Porpbyria 

acuta  intrrmittens  385,  1248 

- congenita  erytbm|wtica  385, 

1248 

- cutanea  tarda  385  - 386,750, 1178, 
1248 

- variegata  1248 
Porphyrie  385-  386,  1 160. 1248 

akute,  Intrrmrttiermde  385, 1 179, 

- hisen.  I ranslrrrm  brw.  Irrnlin 
124H 

- cryOutipuetddte  385 

- hqxitiwlv  385,  1 1 78- 1 1 79 

- lleu«  68 

PorphyrinvtnfH.TchwIvtorungcn 
\8"  386. 1 178- 1 1 79 
Porphyrnmanas  1296 
portale  Hypertenuon  716,  1 105, 

1 180- 1181,  1993-1994 

- Aszites  63,1181 

- Cor  pulmonale  1048 
lehemrrlmse  713,  1994 
Splenomegalie  2006 

Portio  Uteri 

- PseudoeTCMinn  86 1 

- Rctcntinnszysuzi  8(»0 
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Btirtiocktop*  850 
Portinkarzmam,  Scrrrninguntcrsu 
erhungert  1921 
Pcirtinpolypcn  860 
Hirtin&hjebcxdtmcr/,  Salpingitis 
849 

fVMSdkmgdlenbfaB«!  2.10,720,190? 
POS  < psychoorganisches  Syndrom  I 
410 

Position  < Geburt  I 80.1 
positiv  inotmpe  Substanzen 
561 

PositiviuiiU-s  2150 
iVmitnineri  1766 
PosimmencmMsiomtnrnographic 
vPFT 

Fnrtaggresucmssyndrom  1007-  I0OK. 

2042 

- Schock  1030 

Pnsti.hnlc/vstcklnmirtV'ndTnni  726 
Po«t -D1C  .125 

fWrticui  lateral  | infarkt  502,628 
PnsterjxinskvnjsMem  671 
Prislgittrektomiecyndromc  1074 
Fnstheparin  I tpopfwtetnJipiwr 
Aktivität,  Bestimmung  382 
PcwliuinhotnanteryTuimin  1050 
|x*tiyvosorouk  Phase,  Autopliagie 
%7 

Post  meno  pause  864 

- Östrogene  1151 
postmortale  Diagnostik  %2  • %3 
poertuperati  vc  Therapie  1908  1000 

- Anästhesie  20.18 
Postpartum- Pyxhmc  432 
fcstprimdr-Tubcrkulrisc  I. VII,  1817 
|x» rpunkt m melle*  Symln mi  5 1 6 
Poststrcptokokken-Glnnverulo- 

ncphriiis  1 80, 808-  800.  lOf, 4. 
1201.  »281 

postthrombotisches  Syndrom  630. 

1033.  1108,  1055 
Fcisttzarirfusinrisjnifpura  1385 
(VHittfnnvfuAkinstimMtilnmtoivniL' 

328 

posttruumurischc  I >vstmphie  2012 
Pnstvagntnmie  1172 
Pnstvagntnmie  Syndrom  72 6 
Petst- Zaster- Neuralgie  lOfc 
Pcilentnmctrie  1228 
Potenz  (Ptilency,  Affin  iLili, 
Arzneimittel  1540 
Potenzierung*  Hnmfmpathic  2078 
Bottcr-Scquenz,  Klumpfuß  8 
Pnnei  Syndrom  1061 
Pouch- Bildung.  Harnhlusenkarzinom 
263 

Po  uch  plaatik,  ikxKUule  703 
Poxviridac  205»  1334. 1338 
PPSB,  Vergiftungen  1725 
Prader- Willi-Syndrom  74.366,369, 

1434 

PnuUnumn  1232 
PnururaruicTung,  lieusemleitung 
2035 

Prädentm  2165 
Prü-DIC  325 

Prädiktion,  cpUkmmkigiscbc 
Studien  2107 

Prärklampsie  33, 87 1 . 872. 1 1 011 
Praex/atatinni&yndmm  6 lu,  6 1 1 , 6 1 2, 
1185,1103 

Präkanzerösen  1007, 1010, 102(1 

- Colitis  ulcerosa  1001 

- Haut  1086 

- Kicfcr-Gcskhtsbereidi  2175 
Mundhöhle  1051 

PniknrdiaUc  Imvcr/ 

- Hypertonie  587 

- Myokarditis  («04 


prülyxosnnule  Phase,  Autophagic  966 
Prämedikation.,  Anästhesie 
2030  - 2031 
Prämenopause  864 
prämenstruelles  Syndrom  ( PMS  ) 1 00 
Pi.inatakiiag.nustik  900,  1 446-  144“ 

- Antikftqvr- Bestimmungen  1447 

- DNA-Analwe  1424 
Pränatal  infektion 

NeugrbnreneniitiTU*  1178 
Pnnryvirusrntoction  1344 
Pntnxygcnierung,  Narkoscrinicitung 
2034 

Pi av. lullt  1-1/2  < PS- 1/2),  Alzhctmct- 
Krankhdt  107.1 
prasuizidiiles  Syrulrom  158 
Pravaienx  961, 1273, 1415.2104 
Prävention 

- Allgrmcinarxl  2046 

- Cjesundhnl  2108-2100 

- Stnffvediseldefektc  1448-1450 
Pr  äzcvsm  i HgcSthwi  ndigkc  i 1/  - ftv 

ipienz,  MUT  »788 
Präzipitation,  Antigen- Antikörper 
Reaktionen  1377 
Prä/ipiUtinnsmcthnden,  Antigm- 
AnUknrjvr- Reaktionen  1386 
Pnlzixinnsknnt  ml  Ir 

- Analytik  1227-1228 

- Recherche  2107 
Prajmaliumhitartrat  1550 
Prnmrpetn»  1721 

Pratt  Wamvrnen,  Ptilchnth  rrwnbovr 
1056 

Pravastatm  1625,  1605 
Praxishygietic  1410 
Praxiunndelk  2158 
Prazepam  17|5 

ProJEhpuntel  1332, 1640-1650.  i 700 
Prarnun  1548,  1664 
Prvchld- Einteilung,  Mastopathie  847 
Prviiiii*olon'Pmiminn  1628, 1653, 
1680,  1688,  2048 

- Immunsuppression  1654-1655 
Prehn-Zciehen,  Skrotum,  akutes  844, 

1484 

Prrider-  Syndrom  801 
Prellung  1490.2049 

Presbyakusis  i Al  UTsschwtT  bong  keil ) 
576 

Prcsbwpie  < Aller  s&ichtigkei l 536, 
557, 1220 

Prewirczeptnrrn  1135 
Prrvnirila  12% 

Prupismus  846 
Prtlocain  1557.2036 
Pnmiraftckt/-konip4rx 

- Syphilis  184» 851,  1304 

- Tulwikulow  172.0%,  1301, 1817 
Pnmdnintwnrt,  Immunität  1372 
Pnmdrcfflorcszcnaen  1510 
Pnmarheid,  Tuberkulose  99<. 
Prmtdrkancs  2160 
Pnmirluvcme.  Tubcrkulnse  172 
Primdrstadium.  Syphilis  184-  185, 

1304 

Primaquin  1331, 1640.  1685, 17u8 

- Malaria  1331 
Primer  1424 
Pnmnlnn  1606,  1607 

PRIMI)  I pm longiertes  reversibles 
ischämischci  neurologische* 
Defizit)  1034.1751.1028 
Pringle'-  Man/iveT,  1 eher  Verletzungen 
1004 

Prinzmelal- Angina  30, 50(jk  50| , 504. 
1100 

Pnonml  erkrankungen  I 191. 
454-455,1118 

- Amyloid  165,073,080,1.134 


Pnon-Protcin  iPrPl  1118 
PR!  *.  Pmlakrin 
Proheerzitton  960 
Proben,  AnaJy  w/Trcnmertaitren 
1227-1228 

Probenack]  384,1622,1623-1624 

- Hyperurikämie  160« 
Probengrwinnung  1227-1228 

- Hdmnlysc  1227 

- Histologie  960 
Procainlamidl  1557,1559,1673 
Procalcitnmn  1253 
Procydidin  1721 
PtodukiMitMhygieric.  Uknsmind 

1304 

Professin naJisicrur^g,  Arzt  2157 
Pmgrnie  8. 1463,2167 
Akromegalie  75 
Progesteron  1117, 1245, 1636 
Progcstcromv/cpinmi  1253 

- Mammakat  zitumi  245 
Pragjottidcn,  Bandwürmer  1324 
Prognathie  I VnrbiM  J 1 463, 2 1 67 
Prognose/ Prognostik  2160 

Tumorrn  1022 

- Unterstützung  1410 
Progression,  lurnnrcn  1011,  1 U>0, 

1401 

ProgKflthtc  Disease  i PD), 
Chemotherapie  322 
progressive  strrÄe  628 
Pmguamt  1331,1708 
Projektion,  Neurovn  425 
Prokaxyrmten  165 
Pmkütis  702 
ProkUiktiliktom  tc 

- Colitis  ukitma  703 

- totale  l%5 

proktnlogKchc  Untersuchung 
1522  1523 

Prolactin  InhihtUng  l-aclor » PU:  I 356 
Prolaktin  i PR1  I 357.11421244 

- Mangel  358 

Prolaktinnm  7(\  76, 273,  300.  356 
Proldktintrst,  H\T  Funktion  350 
Prolaps 

*.u,  unter  den  einzelnen 
Organ  Systemen 

- rckto-anakr  710,850 
Prolapsus  utm  c!  vaginac  859 
Proliferation 

- FntzQndung  004 

- Karhnogcnesc  1011 
Proliferationshyperkeratose  041 
Pmlifrratinndcatarakt  1082 
Pmldcralinnvkont  rolle,  malignes 

Waclulum  1 1 13, 1 160 
Proliferatiiii  issrörungm. 

Thrmnhozytcii  5 
ProlifcratinnMcst  1387 
Promethazin  l50(v  1681, 1717 
Promotion,  Tumorrn  101 1.1 160. 
1401 

Pronatioo.  Fuß  1403 
Propifcnon  1550.11,7.1-1674 
Pro|4v&ge  1277 
Propionsäuren  161 7, 1620 
Propofril  1 592»  203 1 
Propofnl  Infusiom  Syndrom  2IM0 
Propranolol  1549,  lr*4 
Prn|iyllhiauracil  1627,  1697 
Propyphenazon  1620,  1711 
ProUaryclinclPGI)  1154-1155,158.1 

- Fntziindung  000 

- Gerinnung  1 164 

- MikrnzirkulationsstZirungeti  1107 
ProOagjUndin  Dj  iPGD.)  1583 
PrmLagUndin  F , 1 PC iK , ’ 1 583, 

1677-1678 

- Deiiv'aie  lf>00 


ProstagUndin  Fin  1583 
PrnstagkndinelPGl  1154, 

1583 

- biologische  Wirkung  1155 

- Fntzundung  000 
Prostata 

- Androgene  255 

- lahoralnriumuintefsuchurygcn 
1262 

Punktionsverfahrrn  H8 

- Sonographie  86 
Prodatacxprimat  85 
PrmtatahyiH!r|4as«e 

- aty|xuhe  255 

- hemgneiBPH  84O-842I06" 

nodulare  1093 
Phytnpharmaka  842,207  3 

- Reiziladturai  84 1 
PnnlataLumumi  255-256,  1012, 

1093 

- Gynäkomastie  77 

- Hyperhidrose  25 
paraneoplastivbe  Syndrome 
279-  280 

- Scroemnguntemiehungen  1021 
prmtatAspezitkchcx  Antigen  v PSA 
PrcntaBektiimie  256 

- offene  842 

prostatische  introcpithdiale  Neoplasie 
(Pf X)  255 

Prostatitis  842-843,  1003 
Hamahtlucsstorungm  KKi7 

- Inrhoin rinodcn  1318 

- tuberkulöse  1003 
Prostaiodynie  842 
ProUmin  1579,  1602 
Protanopie  539 
Protease  Inhibitnrrn  1233 

HIV  Infektion  204 
Proleaseinhibitnren,  HIV- Infektion 
135» 

pMitease-lnhilntnrcri 

- HIV- Infektion  1650- 1651 

- 1 ungenempliyvrtn  663 

- Mnuinfcktioncn  1337 

Proteasen 

Fnt7undung  II 66 

- Lungencmphyscm  663 
Protein  C 1164,1251 

Proton -C- Mangel  327.627,1032 
ProtdnS  1164,125! 

Pro tein-S- Mangel  327,627, 1032 
Pmteinablagmingen  1118  11 19 
Protnnamic.HantMmirus  I MO 
Protone  1230-1235 

- biologisch  aktnr  1423-1424 

- Biosynthese  1423 

- 1 u(uur  1 266 

- rumoraMoziicrte  1253 

- Drtnstotus  1261 

Proton  Fnergie  SUngeiemahrung*1 
-Syndrom  • PEM ) 71, 371 
Proteinfaltung,  gevtm  te  1118-1110 
Ihnteinkmasc  1 1 1.1 
Protonmai  tgei,  Abwehr,  hunuirale 
002 

Proteinnephrose  %5 
ProtnnMnffu'ivhsel 
Diahcies  mellitus  1 1 23 

- leiserer  krank  urigen  1175—1176 

- Pharmaka  117X1 

- Störungen  II 17- II 18 
Proteinurie  03,370.811.813, 

I2IX»- 1 201, 1203, 1 260, 2D03 

- Schwangerschaft  872 
Proteoglykane,  atyptvehe  07 1 
Proledhic,  Hungcr/ustand/ Fasten 

I 124 

Proteus  181,1200-1291 
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Prothesen 
Amputation  2014 
Kaufähigkeit  1 4t*' 

Prothrombin-»  l Ator  Jl  i 
Dimorphismus  1032 
Prothrombinzeit  1230 
Protioiurnid  1708 
PlMODfll  1766-1767 

Kernspintomographie  l“82 
/vklntmn  1790 

ProtnnmpumpenhlockcTi’  he mmer 
601  —692,  1584,  1600 
Pvotoantogeiw  KOI  l.  II64» 
Protnpoiphyria.  «rythropoetku  385, 
1248 

Protöpcrphyrin  III,  HflrmyntiKSc 
1150 

ProtöporphyTi  nogen  Onda sc, 

I kTckL  Mangel  385, 1248 
ProtnparphyTin-SyTithcsc.. 

verminderte  1160 
Pro6i7iTK'ijkiank.lfct-ik-n'PniiOÄKiiu>- 
*cn  165,212-213,980,903, 
1310-1323 
AIDS  205 

- Gastroenteritis  171 

- Myokarditis  1025 
Protrahierung*  Strohlrtitherapie 

1793 

Protruo© 

- Bandodidbc  4*Hi 
buJbi  525, 1462 

f^rrnrikationsnystagmu*  558,  5r»8 
Prmtikatinnstexts,  Alvvnliliv, 
ettsgen-ollergische  669 
Prüfungen,  klinische  1417 

- EthikknmmiMinneti  2155 
Pruritus  27 

Analkarzroom  229 
Diabetes  mellitus  346 

- gravidarum  103 

- Hammhir  80 

- HcpAtitift  715 

- Ikterus  14 

- Rhinitis  aflcrgischc  654» 

- vulvae  854 

PSA  i prostaUsprritwches  Antigm) 
25*,.  99.1,  1253  1254,  1262.  !42<l 
PkiminnmkOrpcrthcn  066,  1001 
Psellismus  mcrruriabi  2003 
P*.  üdi  wb\zcwc,  Mycosis  fungoidct 
284 

Pscudoangina  pectoris  46 
PseuJoarthmur  1850 

Frakturen  1005,2011-2012 

- radsologssche  l iiagncMtik  1868 
Psrudnchnlcra  176 
Pücudodn  ilmestei  ascm  angel, 

Muskdidafcanzivti  2032 
PscudocroOchtcrung,  Alknhnl  2147 
Psoidocrosinn,  Portio  utcri  861 
PvmWviMmmh.l.lung,  1 Ullus 
valgut  767 

iSrudufihrcim,  Mundhöhle  1051 
Psrudngicht  762.  1003 
IVudoitaUuzinu  honen  160 
Pseudt  »hermaph  roditi  «mi  us 

- feminin  us  936,  1145,  1428 
masculinro  936 

PsrudnhrimnscTUulität  157 
PseudahypeTaldnslrrunnmus  33 
Pscudnhypcrparalhyrroidismus  355 
Pscudnhyp'ifut/iäitik*  392 
Pseildi  »bvp» iporality I tiiidismus  354 
P«eudottrkbmruati*chcTafdii  5.W 
Pvmdnkrupp  45, 652, 1048, 
1346-1347 

Pscudamelanoxix  cnli  1586 
Pscudnrneinbranrn  005 

- Diphtherie  178,1207 


Pvudoinnnasacrugmrt«  1291 

- Arthritis  754 
N’nsoknm  uni  Infektion  1409 

- Pneumonie  1706 

- Septt»  181 

- Trink  vaster  1306 
Ptcudumyzdkn  1300 
Pseudo-  Niknlsk»  732 
PscudoperitonitM  346 
Pxcudopnlvglnbulic  1247 
Pvndopolyprn,  Colitis  ulermsa  KM) 1 
Pscudnpuhertax  praccnv  107,368, 

1145.1152,1428 
PwudorritJ  176.1292 
Pseudotulviiojlosegranulom  007 
Pwidotumnr 
oerc-hri  511-512 
Orbita  324,525 
Pseudo-  Vitamin-  D-  Monge  I 

- Osteomalazie  373 

- Rachitis  373 

P&eudoxanthooia  elasticutn  942 
Pscudnzyxlcn 

- Nekrose  970 

Pankreas  11)58,2002 

Pulncvhin  410 
Puttakme  1308 
Psoas- /eichen  697 
Psoriad* 

- geographica  7.38 

- guttata  7.38 
Hautschuppung  25 
NagHhrtciligung  745 

- punctata  738 

- pustulosa  27.738.740 

- taibofogiAdtc  Diagnostik  1865 

- vulgans  738-  740 
Psoriariv- Arthritis  758 
Psyche 

Bewegungstherapie  2iK4i 

- Untersuchung  1534 
Pxychutne,  somatische  2162 
psndiivh  Kranke,  Aufklärung  2 154 
P^cIimcIk’ FnturickJung  ‘HM 

- Pubertät  I5<»2 

- Storungen  107 
psychische  Störungen  140  160, 

400-427,2162 

- Aiknhcilabfaängigknt  407-409 

- AnmcimitteiahhingigkcsL* 
-mivihrauch  409-411 

- Gewichtsabnahme  I 

- Hirnschädigung  40.3 

- Hirntumoren  260 

Kindcv /lugmdaltrr  438  4 30,443 

- lem-  lei»lung\stnrungcn  437 

- psychotropc >uhsZamen  405-411 

- Rignr  130 

- Schlafstörungen  154 

- Sozialhygiene  1412 

- Untersuchung  15.34 
Vergiftungen  1754 

- Wochenheu  432 
psychische  Verstimmung  154 
Psychoanalyse  2162 
psychogene  AiiijxiHitas  431 
ps>chogcue  AnÄlle  124-125 
Psychologie,  analytische  2162 
psnho  motorischer  Anfall  477-478. 

1534 

- depressive  und  manische  Episoden 
418 

- Schizophrenie  414 
Fiyvhnpüthk.autiUMdtc  437 
Psychopathologie,  fewenwehe 

2148-2149 

Pxyvhnpharmaka,  Vergiftungen 
2144 

Ptythnirn 

- affektive  k affektiv*  Störungen 


- «irogniinduzierte  406,416 

- Kindes-  rfugcndalter  442 
«rgamsch  hegrttndhziv,  Therapie 

1744 

- postpartale  432 

- whiA  «affektive  41K 

- schizophrene  k 5dii2nphrenic 

- Spiiulkronkheit  funikuUrc  473 

- Therapie  1716-1720 
psychosomatisches  Syndrom  21-22. 

1726 

Piyvhmomatosen  428 
psychofttucttk  Probleme  140-  160 
PiyvhntfimuLmzieti.  Abhängigkeit 
410,1611 
Psychosyndrom 
amnestisches  4<M 
hirnorga  rusches  471,500,  |7|8 

- nrgumiehes  407,1534 

- Kindrsullex  430 

pvyvhnti ope  Substanzen  44)5-4 1 1 
(Hyehnvegctälhv  Störungen  428-420 
FTA  < perkutane  transluminale 
Angioplastie)  1954 
PTC  (perkutanc  tTanshcpattscbr 
Chotangingraphic ) 1830. 1886 

- Cholestase  1008 

PTCA  iper  kutane  transluminale 
koinnufe  Angioplastie  l 1 828, 1 048 
Ptrrygium  (FlQgrffUII  527 

- colli  14. Ki 
Pinmaine,  Fäulnis  2123 
Pinus  111,510  520.1504 

- angeborene  025 

- Myasthenia  gravis  500 
PrSDVdylrauiiuScotel  2007 
Ptyalismus 

- «,a.  HypcwaJ ivutinn 
gravidarum  56 

Puborcbc  367 
Pubertät  1502 

- Fettsucht  2 

- Gynäkomastie  367 

Puhei  tätMtörungen  107-108, 
367-368 
Puberta* 

prarcot  107  108,  1152,  15412 
xrra  107*  »7  - VA 

- unia  108,368,  1502 
Puhlikatsomlnas  2106 
Puerperalfieber  896 
Puerpcralps^thwie  432 
Puerperal  sc psi*.  128.3 
Pxiffcrungwysteme  1138  1 1 39 
pufh’  hands  770, 1085 
Puhcmix  (Fldhe  | 218 

- Heim  tierhal  tun  g 1401 
PulinonaLirlerie,  Dinssdung. 

Herzdtirutgie  1942 
Pulmonolarteriographie  1873 
pulmonale  Frkrankungen 
Kindesalter,  radiolngischc  IWfunde 
II 95 

- 1 hcrapic.  prioperalise  1008 

- Überwachung,  poxtoperatisr  2038 
Pulnicwialisai^iiOgru|*hie  1873»  1943 
Pul  monal  isdilata  tkw» 

- Cor  pulmonale  1870 
ROntgmdiagnrotik  181.1 

PulmnnaikUppc 

- Auxkultatinnsxtcilen  1475 

- I chlbildurigcu.  angeborene  028 
Pulmnnalkiappemnsufhzienz  1188 
Pulmnnalklapix'mtciyose  599, 1021, 

1187-1188,  1479,  |943 

- angeborene  o>8-920,  i jh« 
Herzhypertrnphie,  konzentrische 
1022 

- Karzinoid  360 

- Pulmnnulekuigingrai'hie  1943 


- tuhvalvuläie  928, 102i,  1943 
supnavatvularr  928,  I <12 1 , 1 94  3 
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Chemotherapie  322 

- chrunuMtMtialc  1315 

- Erreger  J 402 -1403 

- Malaria  tropica  213 

- Mikroorgoimmen  164 

- natürliche  1376,1379 

- Pathogenese  960 
spezifische  1272 

- unspezittsdse  985. 1272 

- Viren  1337 
Resihteiizpiwrnidc  1277 


Rcsodtin^  1334t 
resohnererkie  Vcrfahnrn  2076 
Resorption 

- Arzneimittel  1542-1543 

- Iraktuxrn  1859 

- Noxen,  chemische  975 

- Vi'igihungcn  1655-1656*1723 

- Wundheilung  1910 
RcsmptinastfO  rungen 

Aminosäuren  1117 
IHimxlarTTi  1883 
respiratorische  lnsutTmcnr  39-1, 
676-678.  1043.  1208-  1209.  1683. 
1736 

- Asthma  hcorxhiale  666,1205 

- Beatmung  künstliche  1741 
nmnchiektaKen  t>67 
Corpulmnnalc  598 

- Intmsivpabcntcn  2039 

- Korr  man  mullizicnr  59(1 

- perij4ierc  2039 

- T/tMiin»elx1iUgclhrigei  49 

- mitrale  2039 

respiratorisches  Syndrom,  chranicdt 
unspezifwdxn  iCURSj  2099 
Respiratory - 1 tirtrcu-  S>mdmme 
IRDSI  914 

Re5piratory-Synt>’t»al-Virus  • RSV 
656.  1347-1348 
Rcsthamhiklung 

- Genitalpmlaps  8S9 
radmlryischc  Hehl ndr  1890 

Restitutio  ad  integrum  970, 1113 
Restievs-Iegx-Syiüirnm  (RLS| 

467-  468 

RestriktkMMendnimkleasen  1424 
R^-stj  iktwmAenzy^ne  1229 
RcstriktMimfiragmcfitc  1114 
Restr  iktionsfragmeYit-  Lii  igen  - 
pohTnorphtsmus  iRFTP)  1424 
Retardformcn,  Arzneimittel  1543 
Reicnbon 

- Prakturen  2011 

- Ntereiiiinuffi/ienz.  chinuesche 
1202 

- Zaltn  2167 
RctcnOonszyshm 

Fndometriose  858 

- Terra  860. 10% 

Reteplaae,  lhrnrnhal)%e  1679 
icfikultilittlMizytirtüS  MMem  I HM 
Rctikulozytcn  l IS"  1247 
Retikukwytorse  116« 

Retina  s.  Netzhaut 
Retinitis  solar«  95 1 
RcbiMililastnrn  266  - 267.272,1010. 
1019, 1083»  1449-  145U 

- hereditär«  1444 
Rcbiinpathia.'-padtie  541 

- diabetische  351 . 540-  541.  HMD. 
1083,1124 

hyprrtenwe  54 1 , 587, 10.30 

- mcdikamentcnmduzierte  543 

- pigmentosa  543—544 

- piaematumrum  540,914 
Retmbun*lrhilmatom  949 
Retrobulhlmeurit»  473.475, 

549-550. 550 
Rctmtiexin  Uteri  86 1 
Retrognathie  iRurkhiss)  8 
Retruknll  ts.  dvxbmer  126 
Rrtndisthr&ix  788,805 
Rc'tro|vritiinealNulungeii  1089 
Kctrn|x7itfiricalhbnn«  830 
1089-1090 

Retropentoneultumoten  109« 
RrtropeTitonetjm 

- Pathologie  1089-1090 

- radudogisdie  I Kagnoxtik 
1887- 189: 
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RetropjaznitiijhAmatom, 
Ptirrnuinuing  892 
Retmvrrsirtinl 

- Schulter  1492 

- ulen  861 

Rctrovirido*  202, 1334,  1350-1351 
Rctt-syndrom  107 
Rettu  njphandgriffe 
Notfallpatien  fen  1733  1734 

- Reanimation  1733-1734 
Re vask  uiuriwrning,  cirktilr 

l)V\hmktuin  H IT 
tevene  Transfcripuse  202 
Re vtene  - Tramlü  t pttte  - 1 tthibilorcn, 
HIV- Infektion  204, 165»! 

Reviparin  1678 
Rerolvrrmunition  2 1 VI 
Repr^Syndrom  513.712 
a - Rezeptor-  An  Liga  nisten  Blocker 
1663-1664 
Rezeptoren  1374 

- Atitigcnc  1371 

- Arzneimittel  1538 
I ympbazyten  1 368 

Signal  Übertragung,  Storungen 
1113 

- Zytokine  1374 
Rezcs&iviL&t  1432 

Rc2*divvi|VratoMKn,Tuftiii(Vsi  1921 
Rezkih^iaphyUxc  2109 
Rczüiivulmra  1974 
Rrnrkulation.ll  /T- l ymyhnryten 
1370 

R- Faktor  1277.1315 
RH-P  iRalnklximfragmenl-Langrn- 
pfilymnrphi&mus  i 1424 
Rhabdotnynlw: 

- alkoMtmische  1213 
medikamentös  indurirrte  506 

Rhahdormrim  1014.  1 106-  1 107 

- Herz  102/»,  1949 
Rhabdnmymarknni  241-  242,  1014, 

1019,  U06- 1107 

- crnbtynruilc*  1098 

- Herz  1949 

- UrogenitaltroJct  264  - 265 
Rfu.Klovind.il-  1334.1.349 
Rhagaden  1520 
Rh-Antigcne  1383 
Rhcologika  1677 
Rh-FrytlimbLuiUiM.-  1384 
Rhc*uspmpliyla»:  882, 1 384 
Rhesus- System  1383-1384,  21 40 

lnkomp.inhilit.it  881 
Rheutnafaktorrn  1 1 1 9. 1 252 

- Agglutination  1386 

- Pnlyarthriti»,  chronische  757 
Rlu-unukmittn  1003,  1085 
rheumatische  Ftkiajikungrn 

1687-1691 

- SWerim  528 
Splenomegalie  67 

rheumatisch»  Heber  579-585. 758, 
991 

- akute»  579.  1002. 1687 

- Anibchkow-Zcflen  1002 

- Arthritis  755 

- Aschnff-Gcipd-Knötcticn  1002 
1025 

GHenkvhmerrm  143 

- lancvKnUrum  580 

- radinlogivchc  1 Jiagnmok  1865 

- Sttcptocnccuv  pyogene*  1283 

- StreptokcAiicnplui^mgiti^toiiAil- 
litis  180 

rheumatoide*  Granulom  997 
RhcrisHutung  624, 1037  1038,  1223 

- ( jintuain  ccrrbn  1070 
Rhintta  1048,  1679- I6HU 

- ofleigisehc  656-657,989,  1048 


- anterior  xkca  657 

- atroph  kam  657, 1048 
chrmrorbe  657,  K148, 1680 

- medicamentma  1680 

- pseudomembranöse  1048 

- RSV- Infektion  1348 

- Symiuihnmiimctikj  1679 

- vasomotorische  656,657,657,989 
Rh-lnknnipatibiliUt  1384 
Rhinnlhpinrrho 

Frakturen,  fron  tnhavale  1929 

- Schade!  hzsufrakt  ur  1929 
Rhmnhth  1 In.  659 
Rhinnpathia  gravidarum  657 
Rh  inopharyngitiv  akute  647 
RhinophonuL'-pfwmic  107, 436 

npertJL,  ciaina  b rv.  mixta 
138-1.39 
Rhinophym  659 
Rhmnrrbo  647 
Rhmmcopia 
anterioi  1513-1514 

- posterio»  1514 
Rhinoviren  1352 
Rhizarthnxvr  766.  1822 
Rhizopoden  1310,1319-132» 

Rh  “positiv  1383 

RIA  I lladuiunntuiioj.\sav!  1228. 

1386 

Ribavirin  1337,1702 
RihotUvinmai^gel  71 
Ribonukleinsäuren  »RNAI  1229 
Richter  Hrmir  69« 

Richligkritskontn  ilkv  - prüfung, 
Analytik  1227-1228 
Rschtknnzcntration.  tedintfche  208H 
Richtwerte,  AibciMrmxiiziii  2087 
Rkinolsllurr  1586 
RkkrtttüeRkkmMcn  189,  |9o,  1307 
pmv.-an.-kii  (66,  1 307 

- riekrOai  1307 

- nhinca  1307 

- tvutsugainushi  1307 
Riedntor  ungen  117 
Rkdd-Strumd  345.  I»9| 
Ricvcnhilmanginm, 

Thrombozytopenie  328 
RicvTTV.-udns  hvpnpbvurrr  1142 
Rjesen/elUrtenitis  483. 550, 551.  780. 
1051 

Kiescnzcllasrtmzyföine  268 
Rksenzdlcn  1006 

- Arteriitis  tanporali*  483 
Masern  197 

Ihr i t»,  granul  nm  atme  1 08  3 
RieienZcIlgranulainc  1867 
Rsesrnzell tuninr  HOB.  IM62 

- Sehixnvc  beiden  MIO 
Rifampicin  <K  MP!  1647,1708 
Rigid-Spinc-Syndmm  1106 
Rigor  1 30,  1528 

Kleinhirn  Storungen  1218 

- Idhmung.  spastische  1527 

- morta  i lexhen'i'TotcnsUnr!1  963, 
1730,2 123 

- .Nkirmaldruckhydnizeplialu*  130 

- Parkinson-Syndrom  130,462, 
1073, 1153, 1218, 1529,1601 
pnttanorechr  Storungen  I VI 
pssvhutrische  Storungen  1 30 

Rillen  I Zuge  I . Schusswaffen  2 1 29 
Rillcnnagrl  759 
IhtHkiinekrrtse,  kuinnate, 
Ammnmhnm  1075 
Rindethaiklwurm  216-  217. 983s 
1 324-1  325,  1 333 
RindrrtubcTkuk»e  1301  - 1 302 
Ringdmteln  199  1341 
Ringknnrpdsiennse, 
l«u igft.it m tuhutMiu  683 


Ringsctumen,  lungetmibcrkukwc 
173 

Ringskntome,  Retinnpathid 
pigmentosa  543 
Rinne- ‘lest  565, 1219. 1512 
Ripivnhuckcl.  Ski  ihm-  782 
Rippenfraktutcri  1465-  1466s  1860 
1935,  2016-  2017,2128 

- Tbnnuwand,  instabile  2016 
Rippen  vrienfrakturrn  1739,2016. 

2XÜ 

Kippcnttuckbruche  2128 
Rip|v-nusunen  1897 
Risedronat  1691 
Riukofaktoirn  1455 

- Fpkk-miokigK  2103 
Rtukomoddl,  ahsnlutcvrelatiir*, 

Strahlentherapie  1805 
Rupendnn  417,  1718 
Umwunden  2127 

- lippe  689 

Rhu*  sutdomnis  178, 1299, 1912 
Ritonavir  (650-1651 
Ritter-lanstt-n-Opcration  658 
Rizatnptan  1582  1583 
Ri/inuaol  1701 
RNA  1422-1423 

RNA- Stoffwechsel,  Pharmaka  1170 
RNA  Vuen  1012 
Robbengliedrigkeit  1489 
Robert- Koch-Institut,  Richtlinien 
1408 

Rnlvrtsnn  Translokation  1429 
rahoriesmdr  Verfahren, 

komtilutumslhrrapse  2076 
Ri  ickv  Mountain  Spottcd  Fever 
189-190,  1307 
Rocummum  2032 
Röhrenatmen  1468 
Rohrcrvspannung,  NrrahlrmpialiUt 
1811 

Röhrcralmm 

- Röntget irtihrv  1773 

- Strohlcrunlenutlt  1811 
Röntge»,  hddgehende  Verfahren 

1934 

Rontgnunlugrn  1772-1774 
Rontgouuhuhme/  diagnmtik 
1810-1836,  1856 

- Bauchhöhle  1891 

- Bronchial hyvtrm  IH19 

- I losis,  effektive  1WI7 

- Gesjchtv-i’Kicfrrschddd  2169 

- Kontrastnotld  1825-1836 
nach  Schiller  569 

- nach  Stensen  569 

- (unlogische  87 
R6ntgcnhc*trahlui%.  Tranft|4atiiat- 

Iminunngriutai  1382 
ROntgcnhremsstrahlung  1772 
ROntgendcrnutotherapie  1797 
Rnntgendiffraktinn,  Hamknnkrr 
enrnte  85 
Rontgcntilrn  1779 
Rmitgcnodcrm  1796 
Röntgen  |4iotographie  1810 
ROntgcnreizbestrahlung,  Mvs«itis 
nssiheans  79 1 
RfmtgenmhtT  1772-  1773 
RnntgenxtrohicrV  Strahlung; 
1772-1774,  179(1 

- Anwendung  htw.  Wdlculangc/ 
Ftei|uenz  979, 1773 

- Brennfleck  1774 
Röntgentherapie  1789-1790 
Rontgenthnrax,  Bronchitis, 

chronische  M>  I 
Röntgenverordnung  I RoV : 

1808-1809,  2083 
Rr>«dieiifkxiite  741 


Register 

BfWcln  U.T,  I<»7-I9S,(I»I,I»*I 

- Impfungen  908, 1355, 1363, 1.365, 
1405,1495,  2053 

- intrauterine  880 

- lomnatok*  198 

- Mikrozephalie  106 

- Ptieumnnie  653 

- ISvlvarthntis  755 
RoielnantikOrper.  Muttrrsclvalts 

vnrsorgc  880 

Rotclnrmhiivvputhk  198. 880. 915. 
1345, 1405 

- Fnzepliolitiv  1405 

- Hörstöiungcsi  577 

- HypcrimmungWwfinc  1555 

- InnenohnchuTrhorigkcit  1081 
Rntelnviru*  1345 

Panenzephalitis,  pmgrrdumte  |9| 
Rötung  1458 
Knfcuixih  1619 

- NSAR  1688 
Rohflachsiitauh  2099 
RohhanfMaub  2099 
Rohkost  20f*8 
Rohrhrunnen  1.395 

ROI-  lcchnik.  Nicremrint^fraphie 
1889 

Rolondo-FpiUrpsie  477 
Rnlondn- Fraktur  1860,2021 
Rnllcmvrhaltcn,  Ai7ti'Patient  1455 
Rollung  i Mawigel  2«f»l 
Rnmann  Ward  Syndrom  1 182 
Uomherg  Stelnrnaich  5t *8 

- Ataxie  IIP 

- Cjfeidigrwichtsprufung  1513 
Rripinmil  1721 

Rnpivocoiti  2036 
Rnrschach  -Test  437 
Rnsa/ra  748 
Rhinophym  659 

Rmenkranc,  rachitischer  1 108.  1 499 
Rmcnla  »S-plulitica  185,851 
Ruscnlcii  1519 
Rm^htazim  1633, 1694 
RasniarinOl  2<l74 
Rriss-Rivrr-Fichcr  755 
Rntatjnnshcstrahlung  1792 
Rritationvlappen  224 
Rntatinnsschuhlade  1491 
RntatinrtssUhilitäl,  Ueckennng- 
verierzungen  2022 
Rntatorcnnunschettrnruptur  2018 
RntaviTcn  1 64»,  1 7 1 , 1344 
Rntgrunhlmdheit  I4V\  1444 
Rntkreuzgc'whschaft  2158 
Rolnr-S>1idmm  386,919 
Rntwuhmchmung.  Slorong  539 
Rotz  176,1292 

Roux-Schlinge . Magenkaizinotn  227 
Roux- Y- Rekonstruktion,  Ulcus 
vmtriculi  1974 
Rnvumycine*  1329 
Rnvung- Zeichen,  Appendizitis,  t/17 
Rnxithrnmycin  1645 
RPtiN  ».Glnmenilonephnti». 

rapid*  progressive 
r-RNA  1423 

RSV -Infektion  656, 1 347- 1 348 
rt  PA  i recombinant  tivsuc  plownino 
gen  adhator  I,  Gerinnung  1 1 64 
RU  486,  Sehwangerwhaftsahhmch 
870. 1636 

Rulvcfazienzicn  2074 
R ui  wlla  - P&nen  zeplialitis.  isrogtedun  tc 
191 

RulselUv'irus  166, 1 345 

Rubeola  v Rftteln 

Rulvcmu  rridn  535. 541 

Ruber- Syndrom,  olwrev1  untere»  622 

Rubin  - Manöver , Schulleidystnkie  887 
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Register  

Ruhor,  Entzündung  994,  I9|  I 
Rucken 

Dcformitatm  781-786 

- (lachet  Ml 

- hohirmukr  i486 
Rückenmark 

- Etkiankungen  1930-1932 

- Fehlbildungco,  radkdngische 
Befunde  1852 
Halbviten  Schädigung  1533 
Schädigung,  zentrale  1 2 |T 

- Verletzungen  1851.  1932 

- Wmzclknmpreision  I2H.  1216 
RuLkctuturLsMuKii,  auftteigende 

1532 

Rucken  iridfkssvndrome  1217 
Ruekromarklumnnm  |93| 
Rucken*chmcT7rn  145-  146,79(1 

- hdaitungsahhangigc  784 

Ruckfcilticber  1 8«.  1 305  - 1 306.  1 407 
R ückvÄrtsvf  i ) r*  |Q 

Rückzug,  sozialer  154 
Ruliephüsc  i Tdogrn  I.  HourvachMum 

1521 

Ruhrschmerzen 

- itehdmMchc,  ortericlir  Vcrtchlu»- 
krankhrit,  penphere  636 

- KovaitlmiM-  765 
Rubetremor  132- 154, 1529- 1530, 

1601 

Ruhr,  bakterielle  litt,  1317 
FiTegrr  16« 

Ruktuxs.  Auhtnflen 
Kumirutum,  Neugeborene  922 
Rumpd-Lrrdc-Tcit  4, 1458 
Ruiulhcrde 

- üingenmeüaita&rri  235 

- rodkilogfcschc  Befunde  1818,  1876 
Rundrücken  «1,796, 1485  I486 
Rundschattrn,  Röntgendiagnostik 

1819 

Runditidlapprnpbstik  2177 
Rundwürmer  983 
Ruptur  schmerz,  Utrrusruptur  H92 
Rußeinatniung  2126 
Ruswil-KOrpercheti  965.  1016 
Ruveil  Silver-Syndmm  V*9 
Rußregen 

- Ahlatin  nrtmac,  dngmatogcru:  544 

- viLiikorpcihlu tunken  54« 

Rutknw- Operation  700 


s 

Sahin- Feldman  FarbstnfFteM  1 32 1 
Sfcbiii-linpfctiifT  909, 1352,  1363 
SA  -Block  609-M0,  1 1H4,  1193 
Sahournud  Ag»r  I MW 
Sacculus  1510 
Sachverhalte,  medizinische, 
bedeutsame  20M2-20H3 
Sadismus  156.2150 
SJMsdtciikntibia  184,799 
Slftelchre  2161 
Sagcarbciterlungr  669 
SmgrHcnnichen  684 
Slttigungsanalysr  1845 
Säuern.  1 r hemmt  ttdknnsrrvtcning 
1393 

Siuglmg.sa.ltei 

- Dyspnoe  1497 

- Fnohrungr/ufuhicmpfchlijngcn 

Gcsurufiritxvrmnrge  1411 

- Symptnnic/lWfunde  101-103 
Sauglirigdv>tulnniiL\  1299 
SiuglingsdiuJiiiii  1289 
Sluglingdinlik  146 
SSugJing?iknxilw  7(0 


Siuglingslucx  183 
StuglingTwwtcnfnyrliHx  797 
Sluglingwlailime  9.1« 

Sduglmpant,  Hmdhrung  1495 
Sluie-Ba^Ti-Haufiult  1139-1141, 
1907 

- BcMiinmungspuramctcf  1140 

- Kcirrckturbcdarf  |9o7 

l JÜHwatfin  ti  msuntcrtuchu  ngen 

I - 

- Pharmakotherapie  1575 

- PufEerun|p«ysteme  1 1 38 
Störungen  393-395.1 138-1141 
Siuie-Baseri-Scmiiigratntn  1 140 
Slurc-B&*Cfi -Status  1242-1243 
Sauren 

Knagulatmn^nrkntse  690,693, 
950,  »972. 2010 

- Vcrilzungcn  175« 

- Veigiftungeti  1657 

- VcrflMt  1139 
SJureOtnphagiti*  1054 
Starcttsfctenztcst  320 
Saurescktrtjnn,  Reduktion, 

ITIrmvmtriculi  1974 
Siun*»ek.rrtin«i«torungcn, 
Magenerkrankungen  1 171 
Slfar -Tubus  1740 
Safnde  1401 
Sagmoiiuht  iPfeünolitl, 
Untersuchung  1498 
Sahlischcr  Venenkranz, 
Lungencmphysem  663 
Saik.nlen,  Nystagmus  1524 
Sikralbtatinneri  184*1 
Sakroiliitis  760,786 
Söktrualpinx  849 
Saiaurn-AnfjRr  479 
Sakimsulfnpvndin  s.  Sulüvilarin 
Sdhutam<4  1568,1682,2048 
Salicyiate  1268.1617.1619 

- Abhängigkeit  409 

Sali  ng-  M ikrohlut  ui  itei  such  ung 
888  - 889 

Silk -Impfstoff  909,  1352,  1363 
SilmetcTol  1682 

Salmnnella.Salmnnrllosr  166,982. 

»287-1288 

- Ahv.’iAacT'lladcgcv-as4cr 
1396-1397 

- AIL>S  205 

- rntcritklis  168. 1287, 1390 
Fntrnfh  168-169.  I 28“  1288 
Galknhlasr  n*  /GalUmganptkarzi 
nom  230 

- HrimtirrhaJtung  I 101 

- KaufFnuuiit- White- Schema  1287 

- PadwigcncseiMrn  |4iokigic  ‘>82 

- Scpw,  HIV- Infektion  203 

- Spondylitis  787 
typhi/peuratyphi  im,  168, 1287, 

- Ivplnmurnmi  166,  1390 
Sd|x'terviurce4ter,  Intoxikation 

2096 

Salpingitn  849-850, 10*M 

- gonorrhoica  851 
Tuhcnkamnom  252 

Silpingo  Oophoritis  850 
Salier  Horru-Klosutikutscm.  Epiphy- 
senfugenverletzungen 2013 
Sslus-Gunn-Krctjzutigizekhnj, 
Hyjieilr ime,  ü tri  idle  5«7 
Sil’.'ügc-Thcrjpic  322 
Salven,  mitrikulllre  615 
Siizhamha)  l 1 1 H 124 1 - 1 243 
Salzsäure,  Magen  1971 
Salzverlustsyndrom  825 

- adrenogenitales  Syndrom  361 
SalzwaMctertruikeri  2133 


SAM  >rotalic  anterior  motion)  606 
Sindalenfuirhe.  f>own  Syndrom  H 
SindmUcke  1319 
Smlilippo- Syndrom  380 
Kiiiiraw/auin«  2100 
SANS/  (Sode  for  Asttssment  of 
Ncgitivc/fautre  Symptom«), 
Schizophrenie  416 
Saponine  2071 
Snpnnanr  1650  1651 
uromd-Uke  tesinns  993 
Suvoma  botryoide*  1098 
SufOOpte&scthiei  218-219.856 
Suigdcckel.  Haiiu*edirneiit  1262 
Sarin  1222 

Sirkngiykannpa'hic  502 
Sirknulov  335-336,9%,  1001, 
1817,  1879 

- Ihffcrrnxuldiagncjüc  173, 654,00« 

- I htfiren/uldiagimv  * 758 

- Kardiomyopathie,  restriktiv:  1)07 

- Konjunktivitis  1082 

- Myokarditis  1025 

Ro  tilgend  iagnrxstik  1817  1818, 
1879 

- U'tnllv  groimlnmatoxc  1083 

- Vaikuhtiv  /rrebraie  632 
Sarkome  1107 

- I hiimdatiti  227 

- Kiefer  2176 
Magen  1976 
pamncnplfluitindie  279 

- Pharynx  1052 

- tmnsynnvulr  1 i 10 

- Uterus  250-251 
Sutane  1570 

Sateflitcn.Stralilenthcrapic  1793 
Sdteflitenphünoinen,  Haemophilus 
influenzae  1294 
SatiHrvksr  184 
Situmamua  2144 
StumtnlTauhuthmckaiiaziUü  2081 
SiuerstiifFdiisntufiiinskurvi'  1043 
Siucntoffeffckt,  Straltlna  mpnnd- 
lictikcit  l«02 

Stumtnrtknnzmfroimn,  Beatmung, 
künstliche  1741 
Sa  umtntfmangd 

- Atmung  1467 

- pcnruUk*i  102 
Siucrstoffradikalc 

- Arthritis  1210 

- Beatmung  2040 
Sauer\in(Hittigung  (26  t 

Si  umtoHtransport  hi  nktinn. 

Storungen,  Frydiinryten  1161 
Si  umti  ifBtrttilrku  ngifakli  tr, 
Strahlung.  Minisiiivnde  1802 
SducrMnffrufiilir 

- Herzinfa/kl  1744 

- Schock,  kardiogener  1745 
Sxugdroinage  190 
Siuggkxke  896 
SiugVt'Urincr  215,983 
Siuna  2066 

Scabies  v Skabics 

Scala  medio,  tvmpani  hzw  vcstibuli 
1510 

Scanner  1840 
Scapula  alata  190.492,782 
Scastmgrr-Rezep<nr,  ArtenndderrMe 
1027 

SCC  i SquarnouA  Cell  Carcinoma) 
1254, 1920 

SC-Gdcnk,  Luxation  2018 
Schaben,  Fntieming  1405 
Schadstoffe 

- Auhodufl  1399 

- ItcrufskiaiikhciUn  976 

- TrinkvoAser  1396 


Sctifldd 

flanungmme  I8r»2 
KlnpfSchmerz  1460 

- Palpation  1460 

- Röntgenaufnahmen  1821 

- Untemuchung  1460 

- - Kinde, ülcr  1498 
Schaddhü-sisfirakiur  2128 

OtD-ZRhinnliquonbö  1929 
Scha«ldhisistumnrcn  1850 
Schädel  (dilhddungcn  184« 
Schädelfrakturen  1847.2128 
SchJdd-  und  GeskhUAdOdd- 
knnchen.  fvhll>ildüngeii. 
angeborene  938-939 
Schddd  Ihm  Trauma  (SHT) 
1928-1930.212«  *2129,2135 
Blutungen  1929 

- gdchlnutenoi  1069-1070. 
1928-1929 

- Glasgriw-Cnma-Scalc  1928-1929 

- OhcrkOrperhnchlogerung  1735 

- offenes  1070, 1929 
radkdogjxchc  Befunde  (847  («4« 
Su Mural  ha rrwtnni  625 

ScFiidcliagc  t (iebur!  i 895 
Schaddnihlr.  Untersuchung  14°H 
SctUddvcründerungei).  degenerative, 
radudc^iiidte  Befunde  1852 
SdMldcn 

rrvcnsihle  9f,5 
StraWentherapse  («02 
Schadiingdsckampfungxmittd 
2095  - 2096 
Sdilfer-  Reflex, 

Pyrinijdeiihahiizekhtn  1530 
Schaftfraktuirn  2013 

- ESIN  2013 
Femur  2024 
RadiuVUlna  2020 

Schall,  hypcrsonorcr/tympaimclier 
1468 

Schalldrucki  |x^d  | 565 
SchalkitungMlörungeri  1219 
SchaDemptindurigs«clneerh6rig3ceit 
114,575-576,  (219.  |5l2 
Schallgewhu’indigknt.  Sonographie 
1783-1784 

Schalllcitungttchvtilinngketl  114, 
223, 1080,  1512 

- Fcbcnhciiifraktur  571 

- Glnmustumoren  300 
Otitis  externa  570 

Otitis  medu  57  V 574, 1(181 
y>tncklcmv  575 

- Tuhcnmittclohrkataxrh  572 
Schalkiualititen.  1 uiigci.|*-ik.uscMin 

1468 

Schafltramformatinn/  -transport, 
Hnrrn  504 

Schal  h'.v!lenv.n<lrrstand,  Sonographie 
1783 

Schaitcnhrand-Reflex  1500 
Schanker 

- harter  851-852. 1304, 1708 

- weicher  2«,  187,852 
Scharlach  179-180 

I httcTentialdiagnnse  573 

- cTyihmgenr  Trenne  1284 
Scharlachorigina  018-649 
Schalxkj-Rmg  932 
SchaufeiKteri/ankhsii  c Claudicatio 

inkTtriitlrm 
Schaukelatmung  46 
Schaumaan-Körprrchen  966. 1085 
Schaumbildner,  Vergiftungen  1 657 
Schaumptlz,  FrtrmkungUod  212k 
2133 

SchauirizeUluldung 

- Artcrimkk'ruse  1027 
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- Atherosklerose  633 
Makrophagen  %5 

Schfidcndarnmvrhnitt  89 1 
Sthcidciiri»  891 
Schric-Symimni  3 HO 
SfheiiMjiwdalkKn. 

epidemiologische  Studien  21  Oft 
Scheintod  2009,  2 122 
SchritrlbcincmstrHurig  H7T 
Scbelloog  Text  643, 1473 
SchenkrlModc  609.  1 19.3 
Schenkcfivabfrak tur  IBM, 

2023-2024 

- OsteopöKU*  796, 1860-  IBM 
SchenkeÖvil*^Sctwft*Winkel, 

Vergrößerung  1 4M  * 
Schrnkrihemicn  1483 
Schenkrfechall  I4<»8 
Schrucnnonn  krank  heil  783-784. 

001.  1824.  1867. 189g 
Schcukiap|vt iphänomcn  552-553 
Schichtnnttclvttrt,  StnfTgeuiitchc 

2<»r 

Schicfh.il%  466.  786 
angeborener  938 

- gcburttfraumabschcr  785 

- muskulärer,  endogener  785 

- nysUgmiwlur  558 

- okulärer  555 
Schicümhtyopie  112 
Schielen  112,554-555 
SchidwmkeH  me«ung)  112,555, 

1508 

Schienbein  s.  l'ihia 
Schicmutg,  innere,  llculmung, 
kümtlichc  1741 
SchikklfQie 

- FehlhiUluhgen  1090 

- Gm6r  1464 
Hetemtnpie  1090 

- lrnmut  irmxhanisnicn  1 1 44 

- Knnmtcn*  1464 

- Radio- k»d- Behandlung  1794 

- Schluckvrftchkhlichkot  14« >4 

- Schwirren  144*4 

- Technetium- Uptakc  1855 
Untersuchung  1464 
Zystr  339 

SchilddnnrnadnMwn 

- oulnnnmo  1090. 1144, 1791.  1842, 
1961 

- follikuläre*  307,338 

- wwigraphwcbe  Befunde  339 
SchiMdrurcnantikörpcr  1244 
SchikfchttSCftaplatX'  1144,  1898 
Schilddmurruutn  norme  22,  338. 

1697. 1794 

- Hyperthyreote  342  - 344 
SchiüUrüs*mdv*pldMt:  1144 

- Hypritlivreosc  340 

- r*d»nlogi*che  Befunde  1898 
Sch  ikldmvnerkTankungf  n 

337-  345. 1696, 19(01-1961 
Schilddrusenhcinnonr  1 113.  1210. 
1626-1627 

- Bifi*)ruhc*r,  Störung  1143-1144 

- Hv'jwpw'tetnümie  1117 

- H)*ixithymwc  1626 

I ahnratnriurmuntmuchungen 
1244-1245 

Schilddrusenkar/ninm  276, 
1963-1964 

- •uuptu^i.Mho*  i undiffcrcuz.ici  te*  • 

1 

- follikuläre*  276, 1091, 1797,  |%3 

- HimmetMtasen  275 
medulläres  *.  CZHI  Kam  nom 

- metaslavaervndcs  1794 

- paptUäro  276, 1091, 1797,  1963 

- RadiopOtk-xpraitMin  978 


- Strohlenefpoftition  Kill 

- Thyreoglobulin  1244 
Thyrvoidefctnmir  19t»  3 

SchilddruicTutonographic  339, 1853, 
1855 

SchiUdrüfemzirittgraphic 
1840-1841,  1854-1855 
Schikidrusentunioren  1088, 1806, 
18V»  1963-1964 

SehilddrusenvcrgrOfkrung  78  ~9 
Schilder  Krankheit  476 
schiUcr- Röntgenaufnahme  569 
Schilling  lest  316,  1844.  IB83 
SchiimnclhutchNiatkc  2032 
Schimmelpilze  1309-1310,1312, 
1400 

Schipperkrankheil  2097 
Schirmer  Tert  1 1 3,  487, 532, 780 
Schiskmmia.,Nciiii1momiasi\ 
215-216.983.1323-1324 

- Aiitliclnuiithika  1709 

- Iiacmatnbium  215,830-831, 983, 
1323-1324,  1333 

- intcrcalutum  215 

laponirum  215,  1323-1324  1333 

- Knlnnkarrinoni  228 
mamnra  215,1323-1324.1333 

- mekongi  215 

- ZNS  455 

whizoaffckti't  Flfdioaai  4 14,  4 1 8 
Schizognnie,  Plasmodien  1321-1 323 
Sehi7nphrenu  «mploic  41  3 
Schirophnrmr  41 1 -418.  1445. 
1716-1718 

- Autismus  414 

- llenkttöi  ungen  151,414 

- hcbcphivtic  412 

- kaUtcmc  413-414 

- Kindewlter  107 

Minus  /Plussympforne  413 

- Neuroleptika  417 

- paranoide  412 

- Ptychotiicnipic  417 

- RcnduaJzmtAiide  413,415-416 
Schläfenbein,  ÜberMchtiaufhahme 

569. 1854 

Schlafapnoe  Syndrom  4’,  375,  1 1 39 
Adiposität  43,  .375 

- Hypertonie  33,598 

- Nacht*cbweiii  16 

- primäre*  484 
Schlafdrdog,  imperativer  484 
Schldfcntzug,  Depression,  endogene 

i zyklothyme  I 423 
Schlafkrankheit  1317.  1407 
Schlafstörung  ct  i 154. 418,431-  432, 
484.  1715-1716 

- Kinde*-,' lugcndaltci  107,442 

- Zahndurthhtuch  2166 
Schlaganfall 

- * apoplcp4»chcr  hwult/Apoplcx 
s Hirn  Infarkt  > tvhamic 

Schlagvolumen,  Her  /insu!  luien/  ti  18 
Sch  lamm  lieber  1303-1304 
Schlangengifte  1552,1660.1725 
SchlenTseheti  475 
Schiet fendiuitoka  620, 1571-1572, 
Ui  I 

Schlnmheutel.  Pathologie  1109  1 1 10 
Schleimhaut 

- Bcfundc/Symptonie  23-29 

- Blasenbildung  23 

- FaihurJUidciungcii  1458 
Schletnihauthl  utungen,  von- Wdle- 

brand-lürgcn*- Syndrom  326 
Schleimhauthrenncn  2174 
Schletmhau t Candidose  1311 
.Schleimhau  terosinnm/  -lauonen 

- hrfrurrung  2134 

- Vuuxatifcktumcn  195 


Schleimhoutlcishmaniote  1319 
Schlei mhautpemphigoid  7,32 
Schlei  mhautpolypen,  Magen  1057 
Schlrunhautul/jcra,  Anämie, 
aplastiwftc  321 
Schien* -Bad  2065 
Schleudert!  uuma,  Hakvubdsiule 
2016 

Schlfclituiigttiuvschutft  21 51 
Sehlmgrn«yndmme  1975 
SchlnttcrgHenk  1491 
Schluckauf  v Singultus 
Schluckstniungcn  «.  Dvsphagu 
I )yvj*h  agi  a 

Schlü«*clbcingruben,  gehUhte. 

I ungjcnemphytem  663 
SchlumelgTÜ?  1494 
vhlu«*el  Schlms  Prinnp  1541 
Sehriultpeklrum-  Ihcrapcutika  1314 
Nchmauchhohicj'-ring,  Nahschim 
2130 

Schmdzcpithcl,  Retention  2167 
Schmdrfrakiur  2176 
Schnu4zhypnpla«äcn,  Rachitis  2167 
Schmdmiatrrr  2165 
Schmerzrmpündm  131,  1533 
Schmerzen  140-148 

- A-6-Faser  1215 

- akute  I plötzliche  1 40, 1 7 1 2 

- Alkobr4polyneurof\ith»c  499 

- utenuMUngige  146 
r Iwr  1215 
chronische  1 43. 1 7 1 2. 2050 

- epigaOriftchc  lll.(*9| 

- Formen  1216 

- kohkaitigr  144.829 

- neuralgadie  1533 

- neurocliirurgiftche  Therapie  1933 

- neurologische  Untersuchung  132 
neuropathwehe  2050 

- projizierte  1000 

- radikulänr  145.1533 

- rctroKternaJe  226 

- Scn*ibiliUt$iitöf  urigen  1533 

- somatische  KMX),  1481, 2050 

- Topographie  1481 

- Urrtrntcinc  824 

rtnrndr  148,  lono,  1481.2051) 

- /ahndurehliruch  2166 

- zentrale  147- 148 
schtucrzlwnmi  ung 

- endogene  1215 

- Projektion  1481, 1489 
Schmerztheropic  1216-1217, 2050 

Analgetika  |7|2  1714 

- Gchurticricichlcrung  895 

- medikamentöse  1712-1714 

- OpMmle  1712*1714 

- poUMpemnvvr  1908,2038 

- Verbrennungen  1757 
SchnKlteriingsenihcm,  I.upu* 

erythematode*  776 
Schmrllrriingsgiium  271 
Schrntftteriingiv^nrhd  1861 
Schmidl-Nyndmm  340,  368 
Nchmieihlutm^ien  863, 1 152 

- piOmenfitTueUc  8f>4 
Schmierinfektion  1407 
Schminckc  Tumnrm  223 
SchmorUchc  Knötchen, 

Scheucmiann- Krankheit  783, 
1824, 1867 

Sclmappat  mung  1206,2133 
Schnaidien  47 

Schnccbergcr  I.ungenkrcht  978 
Schnei!- *chmttdijgnosrik  9cd 
Schnittemhindung,  .ihdom melle  89t* 
Schniltftihrung  1904 
NchnittserieUungeni'-Vsiinden  28, 
2129 


- lippe  689 

SchnUffrfprwiTkwi.  Intuba bon  2034 

Schnupfen  1352 

Nchol  v r - Maß1  - Zeichen  781.786. 

1486 

Schock  35-37. 1030-1031, 

1198-1199  1747.  I9I8-I9I9. 

2048,2126 

- lUiaphviiktwchei  3f\954sl|98, 
1686»  1746  1747,  1749, 

1918  I9|9 

- Atmung,  Sicherung  2048 

- Blutdruckmessung  1473 

- endokriner  1030*  I9|M 

- Formen  |9|8 

- bypcrVhypodynomcr  |9|8 
hypogfy^iniiwher  .V» 

InyxisTi I a rntv her  37,1030,1198, 
1749.  1991-1992,2133 

- kaniiogener  36-37. 590.  CH)1, 619, 
1024, 1030,  1 199, 1734, 

1744-1748.  1918.  |94J 

- MOV  1919 

- neurogener  1030, 1918 
Notfallmedirin  1744»  1747 

- «eptrtchcr  36-37, 1030. 
1198-1199.  1271,  Ifi68-l6f»9. 
1747.1911,  1918-1919,1991 

- «pmaler  1217, 1533 

- Stmtulzera  |74<>,2I26 

- SymptnnyvBefundc  35 
Tramport  1736 
Volumenerutr  2tH8 

- ZentraliwlMin  1199,1918 
Sdinckbchandlurty,  Flcktmunfall 

1762 

Schockindec  1746.1919 
Sriw»cidage,  H>y>otooic,  arterielle  <>43 
Schockleber  1031,1180 
Schocklunge  670  -671,672. 10  kl, 

1044,1046-1047.1208,1910 

SchockiiK-rr  1031. 1064. 191 9. 2 126 
Sclmckotgane  1030-1031 
Sdurenlein-Hennch-Purpuiu  329, 
989,  1038 

Schokoladen  mte  1095 
Schonknet  2068 

Schormtonhgur,  I ungimtuherkulnew 
173 

Schrägfraktur  1822,  1859 
Sehr iiglage.'- läge«  ung  87»  1735 
Schruubenhaktenen  1275 
Schrauben o*acn^>'nthev  201 1 
Schreiknötchen  <>84 
Sdireitpliannmen  1500 
Sch  rille  tickt  Blitzschlag  2135 
Sehnt  Un  jeher  i.  Hcmchrittmacbcr 
Sch  röder- Zeichen.  Plazenta,  gclöitc 
892 

Schröpfen  2058-2059, 2075 
SchrntnmnitkMv-<chutt  2130-2131 
Srhmt%rliu«mchadH  1016 
Schrumpfgalienblavc  720, 1997 

- (dllimhlawrn  ’Cijllengangtkam 
nnm  230 

Schrumpft  lieft.*  826-827,  1003. 1065 
Schrunde  1520 

SchuMadenphünomen/-te*t  Kreuz 
handimtahilitat  770, 1491.  1-194 
2025 

SdiUlIcT-Aulnahmc  1821, 1854 
SehürfungctL'Schurfv'undrn  28. 2 1 27 

- leicheiivei-äiukrungen  2123 
sdtUr7engrdf  1994 
Schlittel  firmt  19 
SchUttdlahmung*.  Parkinson 

Syndmm 

Schut tel ung  i Nias&ag e I 20t*  1 
Schulalter,  (iaundhatsvnruirgr  1411 
Schulangftty-phnhic  437 
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SdiuMfthigkcit  JI-M-JU* 
schulische  Fähigkeiten,  Fntwwklung*- 
Störungen  436  4.17 
Schulreife  905 
Schulschwanzen  437 
Schlüter.  Ik'UYgKJtgsumfang  1492 
Schulter- Arm -Syndrom  462,592 
Sdiultcrdysiokie  #77,8*7 
Schultrrgrradstami  Meier  #77 
Schultcrgurtrl 

VcrvrnvhJden  49 1 492 

- Untersuchung  1498 

- Verletzungen  2017 
SdiultergUrtd-Syndiutn  490 
Sctiultcrhnctatand,  Skoliose  782 
Schultert  unr.Strahlcnthcrapic  1802 
SchuhrHaxinnen  794  “95 

Schul  terluxatinn  492,2018 

- habituelle  2018 
Schulter-  Mackcn-Schmerrrn, 

Wutzclktimprewinn  1931 
Sdi  ul  Uxquer&tand.  befer  877 
SchultrrMrife,*clirnei7hafte  794 
Schul trrtiebaand  -192 
Schultw  Modi«,  Pfa/mtaJnsung  892 
Schuppe  1520 

Schu&tverlet/uiqicn  2129-2131 
Schutzimpfungen  1354-1365, 
1405-1407 

- Infektionen,  bakterielle 

1358-1361 

Kitulrsj.lt  IT  1495-1496 
Viruunfcktionen  1361  - l.V»4 
Schutzmaßnahmen,  technische. 

Arbeitsplatz  2085 
Schwachsinn  14.18 
Sdtw.khungsgcwtz.Miuhlurig  1776 
SdiwAohungskocfbzient,  linearer 
1776 

Schwa  mm  me  rm  s.  Mzrkvbwamm 
nicrc 

Schwancnhalsdcfnrmitll  757.767 
Sdtwangendiift  1099- 1 ioo.  1226, 
1358 

- aborthrr  Aiugang  868-870 

- Anämie  103 

Anamnese,  mutter  liehe  1495 
AntiDTmmunglobulin  882 

- Beschwerden  103 

- Mutungen  873 

- Dauer  870-871 

- zu  kurze.' 7u  lange  871, 9|2 

- Diabetes  mellitus  350-351,874, 
1693 

cktnpc  866 

- Ernährung  874-875 

- cxlopc  S.O.  Extrauteringravidität 

- Feststellung' Betreuung  2052 

- Fluni  103 

- Gcsundbeitsvnrxorge  1411 

- Herpes  gcstationii  875 
Hypcremes«  873 

- Hypertonie  871  -872.  1 195.  1U.7 

- Impfungen  1 407, 2054 

- Infektionen  915-917 

- Karpultuirod-Sytidnmi  875 

- UslerioKc  1297 

- Myome  304,879 
nephrotische*  Syndrom  1203 
Pharmakotherapie  172” 

- Pyelcinephnüs  873-874 

- Khesuspraphviaitr  882 

- Sympliyscusduhiiguiig  875 

- Symptome  und  Befunde  101-103 

- Übertragung  87 1 

- Urogenitalinfcktioncn  873-874 
Vuri/en/Vmcnkra nkhn tro  871 

- Verlängerung,  COX- Hemmer 
1619 

- /crvncimuffizicnz  879 


Sdiwangerctiafoahbrudi  870. 

2138-2139,2160 
Schwa  ngrixcbaftxgestnv  920 
Schv^ungenchafukomf^tkatiacien 

- I ctuc,  Schädigung  910-91 1 

- Mehrlingsschwangerschaft  8 76 
SdiWAngcrsduf&u.'chen  885 
Sdiwankisdrwindd  1513 
Sctiwaimom  108« 

Schwärt/  Borttcr  Syndrom  s.SIAPH 
Schwurt»' Zeichen,  Otmklemse  575 
ich woree  Krankheit  1319 
Sch  vir /Wasserfieber  I Malaria 

tropica  I 1321 
Schwefelbäder  2063-2064 
Schwxfdd  im  id,  Schädigungen  974. 
1657 

SchwYfrlknhlrnMoft.  Intoxikation 
2096 

Schwefelwasserstoff 

- A Umluft,  Schnefllesu  1268 

- Erkrankungen  2094 
Schwxigcpflkht  ärztliche  2154-2155 

- Betriehsärzte  2083 
Schwnnehandwurm  2 1 6 - 2 1 7. 98 1, 

1324-1325,1333 
Schwvmrmtlauf  176,730 
Schwilsdr-usenfmikbon  1522, 

2058 

Sdiweifoekretioitt-  i -traneport  - 
Storungen  749 

Schwriwr  Agammaglobulinämie 
334,991 

Schvdlenwrrtrfickl.  Verrrhung. 

multifaktorielle  1438 
Sdiwvilkhrpctpharinakoii-Te«t  86 
Schwellung 

- Gliedmaßen  19-21 

- SkiTitalberekh  97-98 
umschriebene  21 

Schwtmkeinlauf,  hoher  2059 
Sch wcniungci  Häufte  2065 
Sdiwv/hchitiderung  2109 
Sdiwvrhhrigkdt  1219 

- Glofiiufitiimnrcn  300 

- hereditäre  577 
neurale  566 

Otitis  medu  571  574 

- I rctro- ikochleorc  5te» 
Schwermrtallc 

- Kanzerogene  976 

- lebensmittcl,  pflanzliche  1392 
Schsvxrrmetdlhergifturigo» 

1656-1657,1725 
G i ngrva , Vr  rin  rhu  rvg  217  3 

- nephrotische»  Syndrom  1203 
SdiWVTpflcgdicdurfUgkril  2056 
Sdiwid«<n)  971 

- subendokardiale  1023 
Schwimm-  und  ßadceinriditungcn, 

Hygiene  1396 
Schwimm  Kuigrjnulom  177 
Schwindel  130-131 

- AUulnie  1139 

- CQX-Hcmmcr  1618 

- Enzephalopathie,  hypertenihv  630 

- vestibulärer  568 
Schwindsucht.  1 ungen  tuberkulöse 

173 

Schwirrm 

- dias4aliicliei.,%yUcdachcs  1474 

- Schilddrüse  I 4M 
Schwurhumk  Medianuslähmung 

492, 1217, 1527 

SOI)  »Severe  Comhined  Immune 
Ddtdencyl  134,991 

SO  F l suhukut  kutaner  l upus 
erythematodes!  751-752 
Sdcrndcrnuc  circumscripta  1085 

- 4.0.  Sklerodermie 


Scopolgrmn  1552-1353,1584,16*» 

- Vergiftungen  2143 
ScTapic  455,98t» 

Sc  iwnmg- Koloskopie, 
Kolonkarztnnm  1986 
Sirocnmg-Programroc  2109 
SI  >S-FIektropbnrc*e  1232 
Scborrliö/SebortMc  747, 1522 
Seduüo  pupillae  535 
Sccnnd  Mewngrr  1539 
Sectio  alta,  nUsenetrrnr  824 
Sectio  caesarea  196 

- UcckeitencUoge  877 
Sedativa  1593-1597 

pflanzliche  I"  16, 2073- »»74 
Seddnn-Kla«iftkdtioo  485 
Sedierung,  Promedikation  2030 
Sccklima  2063 
vrdudic  Storungen  2162 
Scgc-iklap|H-n.  Inudti/wu/jStrnmen 
1186 

Scgnwntpncumoiue  652 

- KindesUter  1895 
Sehachsen,  l »ivcrgeiwj'Kcirnrrgenz 

554 

Schhahn  1220 

- Erkrankungen  551-553 

- Untersuchung  552 
Sehbeltindming  557-558 
Sehen 

- Beurteilung,  orientierende, 
Kindesatter  1501 
Pathologie  1109  UIO 

- räumliche**  554 
Schichtungen  ha  bestimmten 

Berufen  558 
Sehnen 

- myxoide  Degeneration  MIO 

- Spnntaiiruptur  792 
Schnenansat/serkalkungm  1866 
Sehnenerkrankungen  791  -792 
Sehnenscheiden 

- Erkrankungen  2097 

- myxoide  Degeneration  II 10 

- Pathologie  1 109- II 10 

- Ricscnzdltumor  1110 
Schnenschciilenent/undung 

s-Tcrulnvaginitis 
SchncnscheidenphlegnuMie  2022 
Sehnemcrletzungm  2049 

- Hand  2021-2022 
Sehnen 

- Atrophie  55 1 

- fhuvenpupillc  348 
Entrundung  549  550 

- Erkrankungen,  ischämische  550 

- Kcutusbiklufig  548-549 
Sehprokcntafdn  1503 
Schrindc  551-552 

- iJÄioncn  553 
Sehschärfe  l Visus  i 1 502-1 5t M 
Sch  Storungen  1 1 3, 557  - 558. 

1219-1220 

- Akromegalie  75 

- Alkalose  11.39 

- Gesadt Hfclda usfaJ k 1220 

- Kohlenmonoxid  2094 
Schstrohlung  551-552 

loxinncn  551 

Sehvermögen,  Untersuchung 
1502-1504 

Schvcrschlechlrrung,  akute  1 13 
Seh/entruin,  primäres  55 1 -552 
Seife« 

- amphotere  1404 

Vergiftungen  1756 

Sntmhändrr  i Kniegelenk ) 

- Prüfung  1491 

- Verletzungen  77 1, 2025.  2026 
SoUnlugc. stabile  1735.  I “40- 1741 


Seitcnwandmfdrkt  1024 
Sckalcoikoioidr  975 
Sckrctm  1255 

Sekrctin-  Pankrrnzyniin  - fest 
1255-1256 

Sekn.xkm.at3pi.xdw.  Brust  1466 
Sekretolytika  1682 
Sekretspuren,  Spurensicherung  2141 
Sektion  9n2 

Sektoncanner,  Dlnavhalldiagnomk 
17X7 

Sekundarantwnrt.  Immunität  1372 
Sekundär vfflunx/xii  am  1 520 
SckundürekkUonc»  1775.1777 

- Bektroncnlflvine  1778 
SekundäreicktroncnsersSelftKrher 

tSFVI  1778 

Sckundärglauknm  535,5.37 
Sekundärkarin  2Ur9 
Sckundarpras  entxin,  Gnundheits- 
sduLden,  Ivruf1k.  il  hcdiugle  2083 
Sekundärstüdiuiri.  tuet  184-185 
SekundcuherTtnd  1024 
Sekundenpliilnomen,  Neuml  therapic 
2076 

Sdhsthcsdudigung  2126 
Sdhstbctesiigung.  CiesundhciUsyxtem 
2119 

Selhütlwvruttitxcin  150 
sdbtfhdlendc  Kräfte  2057 
SeftHtmedikatkui  2055 
Sdbstvcnmtvnctung,  F nhewkl  u ng 
905 

Sefbest Verstümmelung  2126 
Sddingcr- Technik  1827 
Sckgilin  1603.1721 
Sekktmc  1158,1370 
Sekktxm  1440 

- klonale.T-Dxnphnnxen  1376 
Sdckticnvshias  21 IX» 

Sdennungel  71 

Seüa  turoca,  rachologuche  Befunde 
1850.1898 

Sdlick- Handgriff  1733 

- Beufeinleitung  2035 
SelUnk -Technik,  Darmdarm- 

darstellung  1834 
Semikastration  257 
Seminome  1093 

- Himmeta.Nta.cen  275 

- Mc  tastauciung  258 

- Strahlenthcrapic  97g 
Setnkrfpgie,  Krampfanfall  122 
Senfpflaxter  2058 

Scngsuikeri  nUkeroom  Sonde  641 
Senknimm  82e»,  1 483 
Scnkvvhcn  885 

Seniu-Fxtraktc'-GIykiisidi‘  IS86, 
1701,2072 
Seiwib  il  i tätsprufung 

- Gctsdttibcreidi  1524 
Mundherrich  1524 

- neurologische  132 
ScnxiliiliUtsakirungm  131. 

1214-1215 

- Hinter-  /Vordeixtrang,  SehAdigung 
1533 

- Medioitus-,  Radialii-  h/w 
Ulnarislähmung  1527 
multiple  Skiern***  473 

- Schmerzen  1533 

- zentrale  1214-1215 
Scmithitäl,  cpidtmtMifagixdw  Studien 

2107 

«cntfMtiotoritche  Entwicklung  904 
«enwiCKCher  Kortex,  Iäsinn  1214 
ScworpUry  Inkontinenz  9| 
SdiluK*!- Lymphknoten  t Wochter- 
hxnphknntcn  ),  Mammakarzinom 
245 
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Sepsis  IUI  1271,1707,  1911 
Agranulozytose.  medikamentös 
induzierte  3 Ml 

- AIU)S  2043 

- bakterielle  1000-1001 

- Diflavntuldiagimte  603 

- Fxtxget  1HI,  1001, 1913 

- Haemophilus  influenzae  IM 2, 1 294 
HSV  Infektionen  1339 

Hyper*  i'bypodynamr  Fruhpbase 
1668-1(09 

- Krankcnhauxinfektionen  1408 

- lenta  NU.  1001 

- Utfcrioae  177, 1297 

- Mediastinitis  akute  1938 

- Meningokokken  180,1286 
Milzbrand  1298 
Krugeborrnr  916 

- Neugehorrnemklerus  1178 

- Pwudnnuinus.  amigmnw  1291 

- Schock  I19H-II99 

- SUeptocncctM  pyogene*  1283 

- tomillogenc  649 

tulvrruloxa  gravisuma  < 1 andnuzy  I 
997 

- VcThrauchj-koagulopalhic  324 
Scpüsherd  1001,2042 
Septikilmie  k Sepsa 

Septitopyftmk  looo-iooi 

Scptumdefckt,  atrialer  <ASP)  926, 
927 

Scpttimdrvution,  Rhinoscop« 
anterior  1513 

Scquenti  alpniparatr  • Zfetiphaien  - 
praparalel,  Kontra/rptkxi  1636 
ScquciiZAZintigraphic  1839 

- hcpatobiliaic  1886 
Serologie,  Historie  2159 
Scrom u kotym  panon  572 
Sernpnrumnthorax  1878 
Semtonin  999. 1 153.  1 166,  1254. 

1582 

- Turooi  market  1169,1253 
Semtonin-Agiitiixtcn  1698 
Semtonin- Antagonisten  1699 

- Karzinoid  369, 1981 
Scrotonin  Rruptake  Inhibitoren, 

selektive  ISSRI I 422, 1599,  |7|9 
Sc/nvarc.  Vihrmnai  1290,1295,1295 
Serratia  1291 
Sertindol  417 

SfftniM  Leydig- 1 Zell-Tumor 

- Hoden  257, 1094 

Owr  1095 

Sertrahn  I7|9 
Serum 

- a- Amylose  1255 

- Bilirubin  1257 

- Qt  niestet  in  1238-1239 

- Enzyme  1234 

- C*c*amtciwnß  1231 
Gluknxe  1135 

- Haptoglobin  1158 

- HoxrotnlT  1261 

- Kreatinin  1260-1261 

- lipatr  1255 

- PUsmap roteine  1384 

- PSA  7 
Transfusion  1 384 

Triglyceride  IW" 

SemmcnveiKdcktrophnrö*-  1231 
ScrumciwciRfraktionrn  1232 
Scrumkiunkheit  989 
Seiumpmtem-Systemc  21 40 

- Polymorph  if/nu*,  genetischer  1448 
Seuchen  1407,2162 

Häufung,  saisonale  1407 
Seuchenbekämpfung 

- kimieullcr  907-909 

- Ouarantilne  1407 


Seuchenliygirne  1407-14138 
Seuchenverdacht,  Obduktion  2 1 15 
Sevrrc  Combined  Immune  Pcficiency 
&.SCID 

Vvcr-Syndrom  801 
Sevnfluran  1589. 1590. 2031-2032 
SexuoUdikte,  Fihchungdiogen 
952-953 

Sexualhormone  1245.1633-1636 
Sexualität,  Storungen  155  I 57 
Sexualmodizin 

- foremuebe  2150 

- Zivilrecht  2150 

sexuell  Übertragbare  Erkrankungen 
fchTP 

sexuelle  Differenzierung,  Storungen 
1152 

sexuelle  Put^ktKimunnmgen  155. 
432, 2150 

sexueller  Missbrauch  951  -953. 2150 
sexuelles  Vet  halten,  abweichende* 

156 

Slzary-Syndrcim  283, 284  1015, 1087 
S&ary-Zdlen  284, 1087 
Sharp  Syndrom  635,776,991 
Sharp-Wave-Maxtri.  Unlondo- 
Fpdepue  477 

Sheehan- Syndrom  358, 1031. 1090, 

1143 

ShigdliL'ShigcIlosc  168,  169, 1288 

- Altwasser  1.397 
Bodrgrwassrr  I 396 

bnydii  1288 

- dyscnlcTiar  168.1288 

- llcxncn  1288 

- lebensmittelintaxikatinnen  1390 

- Meldepflicht  166 

- vimnei  1288 
Shirodkar-KolpotDiTiic  879 
Shivering,  ITvrwachung, 

pmtnpcratn'c  2038 
Shnuldicc- Operation  700 
Shulman-Syiulmm  332 
Shunti  anlage/ -Operation : 1 207 

- Hcmdiirurgic  1942 
lairpornfpoogiowr.  Prupiwmu  N46 
Oophogusyarirrnhlutung  641 
portale  Hyprrtrnidnn  1994 

Shunt- iVrfusinn  1207 

Shunt -l'mkehi,  Herzfehler  1188 

Shy-J  fraget -Syndrom  iSDS;  34,465. 

S1ADH  • Syndrom  der  inadäquaten 
ADW  Sekretion  I 357,  392, 396, 
623, 1013, 1090,  ||  4t. 

SiaiodenitM  687.  1053, 1855 
SiaJadrnmc  1053 
Sialogrophie  1854 
siaiolilhu»«*  686-687. 1053,  1855 
Sialnmetrie  686 
Sialorrho  1052 
Sicca  Syndrom  113, 779 - 780. 
1081-1082 

- l.upui  erythematodes  776 

- Schirm cr-  lcst  780 

- SfOgreu  Syndrom  1053 
Sicbeizdlanllmie  319,801, 1035, 

1043, 1159-1160»  1444 
HhM  Krankheit  1159 
Sicherheitsgurt,  Verletzungen  2 1 V» 
Sick-Sinus-Syndrom  609.613-614, 
617,1182, 1745 

- FKlV  Befunde  119.3 

- Vorhofflattern/ -flimmern  612 
Sidetophagrn  1039, 1071 
SiderophiHe  1 1 79 

Sidrmwn  386-  .387 

- Bcrlmet  Blau  I oihung  1041 
SIDS  < Sudderi  lnfont  Death 

Syndrome  - 947.2125 


Sleben-Tügc-Ficber  s.  Ifcnguc-Fiebcr 
Sicchcnhfluscr  2162 
Siegelring  Zeichen.  Bronchiektasen 
1878 

Sicgcfnngzellcn.  Mamma  1099 
siegelt  tngzcllkaizjhnm  1018,1057 
Sievert  !$v)  1780 
slgA  1372 

Sigmadivctlikulitis  707 
Sigmarrsektwn 

Kolonkamnnm  1986 

- Rektumpmlaps  710 
Sigmatismus  43b 
Sigmoidoskopie  7 
Signallramduktinti.  Storungen  1113 
SignedexCih  487 

SIH  * scliwangrtschaftsinduzierlr 
Hvpertmsioo)  s.  Schwangerschaft, 
Hypertonie 

Siüvniralilartennlcn  541 
Sil}u»uetleii7eiclien,  Atelektase  181" 
Silikat,  PigmentaMaga urigen  968 
Silikose  173.667-668,976, 1050, 
2098 

radinlngi«che  Befunde  1878 
Siiikntuherkulose  1050,2098 
Silymarin  2072 

Simile-  b*w.  Ahnlachkeilsprmcip 
2077 

Mmilia-siin  ddms-c  urantur- Pr  inzip 
2160 

Simon-5pir?enhetd  997,1301 

- radtologjsche  Kennzeichen  18 1 7 
Sims-Hühner  Test  9f, 
Simultanimpfung  1358 
Simultanseiien  554 
SimvuUdtm  1625,  1695 
Sinding-lajsen-i  fohanmonl- 

Syndrom  801 

Single  locus  Sonden  SIS)  2141 
Single  Photon  Emission*  Computer 
tomngruphie  s.  SPKCT 
Singultus  47-48 
sin  twshdiindcrut^et  i, 

Kindes-, 'lugcndaltct  44.3 
Sin  nesorgdjtcrk  rat  ik  iingen 
I ahnratnnurnsuntmurhungrn 

- Pathologie  1080-1083 

- Pathophysiologie  1214 
Sinnestäuschungen  1534 

- Schizophrenie  413 
sinuittridler  Block  609-610,  1 184 
Sinus  pilnntdalts  730.1988 
Sinusarrcst 

- Her/miuMi/ieti/  617 

- NotiJImcdirin  1745 
Sinu&irrhiytlimie  1182 

- FKti -Befunde  1193 
Siiiusbrfldykiildie  613-614.  1182 

- FKG- Befunde  119.3 

Sinus  cavrmosui  Thromhcue  524, 
631.658,1855 

Sintuitia  13Ci,647-648,  1048 

- chrnnachc  657-658 

- frontal«  143.522 

- Influenza  652 

- moxillaris  143 
Sinusknnten  Reentry  1 1 83 
Sinusknntensyndrnm 

i.  Sick-Ssnm-SsTuirom 
Sinuxniakrnpltagt'n  987 
Sinus  sagiRal«-su|wiMit-Stixi06e  631 
SmustochykdrdM*  613,614, 1182 

- EKG- Befunde  1 194 

- Sotfollmediziti  1745 
Sinustumnr,  endndrrtnaler,  Ovarien 

306 

Sinusscnenthinmhose 

- Fnzeplsalomalo/x'.  tote  1035 


Register 

- LHvriippcn-/Na*entumnM  729 

- Otitis  media  573 
radmlngiurhe  Befunde  1852 

Sinus -vrnnsus  Defekt  927, 1479, 

194$ 

Sipplc- Syndrom  310,1010.1245 
Simtirmu  1654 
SIRS  (Systemic  lnffammatnry 
Respoiwe  Syndrome)  181, 1913, 
2042-2043 

STS1  Text  l Short  Inorrnent  Sensith’ity 
Index ! 566,  567 
(3-Sttnxterin  1624-1615 
SituatMmseÜtik  2 UM) 

Sitzkyplmse  1499 
Sjastiiad-Dale- Syndrom  483 
Siogrm  Syndrom  687,779-  780, 

99 1, 105.3 

- Kcratiln«1  Keratoconjunctivitis  ucca 
532*  1081  — 1082 

- letwrzirrluiw.primür-fiilklrc  715 

- Raynaud-syndnini  635 

- Vaskulitis,  zfrebrale  (»32 

- Xcrmtomie  57,1082 
Zungen  brennen  M 

Skahirs  218-219 

- I hUcrrntiakiugrxnc  733 

- GenitaluifektkMi  856 

- Prufitu«  vulvae  854 
Skala »us- Syndrom  488  - 489 
Skjphoidffaktur  I8(8k202l 
Skaphozeplulus  939 
SkapuLifraktur  2017  2018 
skapukxhu mcropcrnnOale  Ifrntrophii* 

502 

SKAT  iScfms4lk(»tperautoiniektirms- 
flxrapic)  846-847 
Skafnlc.  Fitulnis  2123 
Skelett 

Entwicklung  901, 1501 
GcburUverlrtrung  912-913 

- Strahlenemphndlichkeit  1804 

- Wae! i wndes.  Dak tu/ en  2013 
SkeleltdefoernitilEen  83 
Skdetld>rspUden,  Klonwuchs  103 
Skeletterkrankungen 

- kongenitale  1897 
Symptome,' '‘Befunde  80-83 

SkeletUcrUng,  Lochern  vranderutigai 
2123 

SkelettnwUistaieii  237 
Skel  ettm  uskd  venlnderu  n gen 

- lahnroioriumsuntetvjchungcn 
1265 

pathophyxinlogivhe  1212  1214 
Skclettmuikulatur 

- HungrrxlofTvvthwl  1125 

- Pathok^gne  1 105 
Skclettrcifihcstitninut^,  Kirnksaltcr 

1501 

Skdetts>xtcm,  Röntgendiagnostik 
1821  1825 

Skelcttaamtigraphie  758.1843-1844, 
1854,  1858 
Skiaskopsc  540 

deip  leUNMM,  Golm- Krankheit  1979 
Sklerastaphvfom,  blaues  529 
Sktoen 

Waue  529, 14fi2 
braune  144.2 

- rote  1462 

- Veiietzungen  528-529 
Skiei  et  likler  us  1 1 78, 1 462 
SkkrtUi  528, 1082, 15IX» 
Sklerodokniic  779 
Sklerodermie  752,776. 778-779. 

99I.HW5.I2I! 

- chronuech-kuUoe  lCj(Ü  752 

- kutane  arkurmknpte  "52 

- NagelCalz-Ka|>illaiiiiikit)<kopie  778 
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Register  

- Ödeme  18 

radinlogrsrhe  Diagnostik  1865 
Schluckunrung  1054 
Sklerose 

- Inharr  1072 

- progroHiw  systemische  778-779, 
1085 

- tuberöse  264,943 
Sklrrmewum,  Otlcochondrtiws 

diwream  804 
Sklerosierung  1903 

- subchondrale  764 
Sklcrosi«.  rungsnuttei, 

Varikozclctithcrapic  1838 
Skoliose  782-783.  1464.  I486 

- Kindesdtcr  938,  149g 
radmlogivb«*  Diagnostik  IHM 
Syringomyelie  514 

- Winkrtnic»ung  nach  t'obb  783 
Sknrhut  372.972.1038,2171 
SkrotdQtcrrnc,  inkarzcivile  843 
Skrotübclrwdlut^  97-98 
Skrotum  1481-1484 

akutem  843  844 
Druckschmerzhaftigkeit  1483 

- Verletzungen  835 
M-A- Hepatitis  716 
SU)<iuhlct4taltUiiiJt^t*l  1802 
Slcw-Viius-lnfcktirincn  191,980 

- CreutzfcWt-lakob  Frkiankung 
1354 

f>cmvrhnwien»ng  1221 
Prionen  454 

Small -fnr-date-llabvv  HPH-Cirtlnvr 
920 

Smdl-Vtasd-Diseasc,  Diabetes 
mellitus  351 

Smith- Fraktur  i mm,  2020 

Smog  I 399 

unnt Jering  Irueemia  288 
SoJhrennrn  59,691,  IOo7 
Sofortabnabelung  894 
Sofnrtmaßiuhnwn  1744 
Sofcnlnw-Fyrm- Index  584 
Solidaipathnlogie  2 IM 
SnUtflnystc,  Mamnu  847 
vimatwchc  Erkrankungen-' 
sornatnfnrme  Störungen  427 

- I HtTerrntial diagnnew  416 

- Kindrultrr  107 
Somaüsicrung  152 
Somatngzammc  nach  Brand  und 

Reinkcn  901.903 
Somjinnwimc  1142 
«muitotmpr*  Hnrmnn  <STH|, 
labcwatonurm  unter  waliungcn 
1243 

Somme  rgrippc  208, 1352 
Sommenmog  1399 
Somnolenz  150, 1075»  1534. 

1749-1750 

SofHierulruck.  Maut,  Untersuchung 
1521 

Sonnenbrand  744 
Sonnenstich  2134 
ScmnenunteigangspliiifMmien. 

Htvlrozepholu*  1 13, 1927 
Sonograpb  »e  1 4 1 , 1 783—  1 788.  1 934 
A .'B  Mode/ Scan  1783,1787 
dreidimensionale  1784 

- Vf-Mndc  1783-1784.1787 

- Pntnataldiagiiastik  1447 

- UVfk  vvt  iii  üung  1788 
Soor  c GuhI  ida/CumlxiiaMs 
SoorOsophagjtb  1054,  1881 
SoontnrrMtitis  6H8,  i>89 
Sopor  150,1534,1749-1750 
Sorhitznlolmmz  74 
Sorhitnl  1663 

Sorgfolt&hcgr  »ff.  1 cu.hi.-tiM.Tuu  2 1 24 


SotaiM  1560, 1664, 1673 
Sotn&- Syndrom  105-106,369 
Southern  Blnt  1228.1229.  1424 
sozial  Benachteiligte.  Versorgung! 
einrkhtungcn.  Inanspruchnahme 

2113 

Sozialanaititicw  1456 

- Kindevilter  14% 

SonaltLUftgiihen  2114 
Sonoldarwinixmux  2162 

soziale  Aufgaben.  Allgemeinen  edmn 
2055-  2056 

soziale  Beeinträchtigung  2109 
sc>7uik  FnticiuUliguiig.  Rehabilitation 
2111 

soziale  FunktkMMtfftrungcn, 

Kind«  'fugendalter  441 
soziale  Genese,  Krankheiten  2162 
soziale  Hilfen/InlegratKinsfunkbon, 
AllgenicinarM  2046,  2056 
soziale  Sicherung  2114-2118 
sozialer  Rückzug  154 
Sozidgcfictzbuch  2055,2082 

- Rcrufskrankhdu*rcvemnJnung 
2088 

- RdiabUitatxiramafinahmrn  2110 
Sozialhilfe  2101.2115 

- Rehabilitation  2111 
Sozialhygiene  1410-1411,2162 
Sozjilniedi/in  2103-2119,2162 
Sozial  pathologic  2162 

Sozial  recht  2056,2114*2118 
Sozial  Stationen,  Kooperation, 
Allgrmctnarzi  2056 
Sozialvcrhaltrn,  Entwicklung  905 
So2u)vcihalUiK&t6rungcn  440  1534 
SoziaKcmichetutqjcn.  gewt/JnJk 

Soziotherapie  2116 
SP  iwure  PhoRfhitasr)  x.  unter 
Phosphatase 
Spätabnabelung  894 
Spdtabort  869, 87 1 
SpMamptilaftun  2014 
Spitdrainogr  1905 
Spltdumping  726.  1974 
Spitdyskinesjc  465  460 
Sp&tiurs,  kmmatale  183 
SjmI  rezidiv,  Tumoren  1009 
Spits*hwanger*dufi.  Blutungen  873 
SpimeflCTG)  888 
Spaltbildung 

- Gaumen  1463 
Wirbelsäule  1072,1933 

Spdtfuß  938 
SpjJthand  938 
SpJthaut  2015 
S|ultimpfuofTe  1356 
Spdtluinpcnuntmudrang  534, 1505 
-1506 

Spanischer  Kragen  97 
Spannung.  FVktrounfall  1 76 1 
Spamiunipknplschinerz  482 
Sp&nnungspneumothorax  1206. 
1731,  1734, 1739, 1935,2035 

- Rinilgendiagnmtik  1820, 1878 

- Thocaxdramogc  1935 

- Tho raxscti merzen  142 
Spannungszrestandc,  Therapie  1720 
Spasmen 

- t Vsnplvigus  692 

- Zwerchfell  679 

Spasmody\c.'5|usmol>niLi 

■ 

- Gallenkolik  2<M8 

- Ncphraiithus»  815 
Nierenkolik  2048 

- Umlithiasi*  815 
Spasmnphihr,  Itachitis  372 
Spasmus  hcmifaciali*  488 


Spastik  131-132,1527 
Taschen  rnr«*erpfUnorocn  132,1527 
SPC- Zellen,  Whipple- Syndrom  725 
SPECT  iSingle-Photnn-Enmsanm- 
Cmriputir tnrnng/aphic  J 591, 

1769  1840 

Speed,  AhhAngjgkcit  410 
SpndKidrxisen  2168 
Veränderungen  1460  1461 
SpnchcldniuTudenom.  pfctunnryhcx 
688 

Spetchcidr  üsoui  kr  ankui  igeti 
685-688, 1052-  1053,  1461, 1516, 
1853 

- büktcndlc.viralc  687 
Ptrinatalinfcktson  880 

SpcKheidttisexikarzinnm  224-225, 
2175 

Spociukii  üsoi  tu  m lim  1 1053 

- gutartige  6K7-68Ä,  2174 

- radinlogixchc  Befunde  1855 

- Strahknacpoiitian  10  ll 
Spochekiruw-n  zysten  r»88 
Spetchefcspurm.  Spurensicherung 

21 II 

Spcichciiieinr  686-687  1053. 14M 
Speicher  ci&cit  1577 
Speidic7kiirpei.lysoMMnak  %7-968 
Speicher  krankbeiten 

- Ablagerungen  1114 
1 ungenhbrnte  672 

- Splenomegalie  67, 21X16 
Spctaeeisvrmnlnung  1393 
Spe^talz«  fluoridhaltige*  2172 
SpermarudtweiiJ -spuren 

- Spurensicherung  2141 

- Vergewaltigung  2137 
Spernufnzrle  843,  1093. 1484 
Sperma  Zervikal  Mukus  Kontakttesi 

I 

Spcrm  rnmvaunratest  96 
Spermiogramm  845 
Sperrbeneidt,  Scnihlemchutzi*Tciciie 

Sperrl>i|unr  1 2f*7 
Spcrm  [KTaUntwiv  portale 
Hypertenunn  1991 
SpczililAt,  epsdcmmlnguchc  Studien 
2107 

Sphdrozytnw 

- herediure  319. 1 IUI.  1 160, 1247, 
1433»  1685 

kongenitale  HM. 3,  1444 
Sphingnlrpidnum  380, 11M2, 
1074-1075 

Spbingnmpdinaaw- Mangel  380.  HM2 

- Nkcma mi -Pick- -Svndrom  1075 
SphmkU'rmanomctrie  708 
Sphinktenritnrnic,  Blase. 

neu  mpath  ivhe  837 
Sphinktertonux,  Untersuchung. 

digitale  1523 
Spscube  236.  1824 
Spkkmüvi  302 

- Ifck'fii»  14 

- I ebemrrluwe  1466 
Spiegcletnphthalmnmetrie  mdl 

Hertd  523 

Spvgriinnrrvatinn,  Rigor  130 
Sptcgeluntentxhung.  Ohr  151 1 
Spwgliel-Heraie  701 
Spikes,  Viren  1334 
Spin  1781 

Spina  hi  Juki  1438,1499,1852,19.33 

- »1  per  ui  1852 
cystira  1072 

- occulta  924.939. 1072, 1533, 1852 
SpinalanJbOhoie  1 558.  2036  - 2037 
spinale  Muskelatrophie  fSMAI 

459-460 


xpimle  Syndrome,  vasku  liirc  5 1 5 
Spinal  mm  239-290,745,1086 
SpinalkanoL.  raumfnidemde  Frozetie 
1931 

SfunalkaruilstouNie  515,788,  #05 
Spmalki.uiklieit,  futiikuläie 
472-473,  1074 

Spinalparalvw,  famrliare,  sf»a*tiwhe 
458  459 
Spindel  (berausch, 

(iluK-.'mesm^tuliuhcs  1477 
Spinddzellnlvus  1087 
Sptn-Githr-Relamiflftn. 

Kernspinresonafiz  1782 
spinr>7eil ulürcc  Karzi nnm  239-  24tt 
745,978. 1006 
Sauet  Gericht  t»59 
Spmrrsnnanz  1781 
Spiri-Spin-lbHavaikK^sziiitl  1782 
Spiral-Cr  1877 

Stnralen,  Diutungslicliandlui^i  18.38 
Spiralfraktur  1822,  1859 
SpuaiTiyrm  1329.  IMS 
Spmllen/SpiriUum  1275 

- minus  176 

Spmxhatcnlmfektinn!  188,982, 
1303-1306 

- Meningitis  446 

- Nervensystem  448-451 
Spirnmelric  «»I 

Befunde,  pathologische  678 
Spironolacton  1572, 1663 
Spitaler, klösterliche  2158 
Spitzen mfarkt  592 

Spitzfuß  769.805,9.38 

Spitz-Suirnpf-DKkriinirMtion  132 
Spleen  Injury  Scale  nach  Moore  2üi.3f> 
Splenektomie,  Knmpl  ikahonen  2l88i 
Splenomegalie  66-67.  3 18,  1 105, 
2006 

- Endokarditis  603 

- Ikterus  14 

- Kuidesultcr  1897 

- 1 ebemrrhosc  714 
Ortcomydntibrow  312 
Status  fchrilix  1 1 

Spl  ici  ng,  RNA,  Vcnuhcitu  ng  1423 
Spnndyianhrme/-arthmsis  788,805. 

UM 

- dcfrninons  788 

- radiofcigiKhe  Diagnostik  1823, 
1866 

W’u  rzelknmprrwjon  1 91 1 
Spnndyfitiiü'Spondvkwi* 

ankyknans  143.786-787,1823 

- Arthropathie,  intestinale  760 

- dtfoi maus  787  - 788,  IHN,  1823, 
1866 

- hypcrosintka  787-788 
rnfcktiov  787 
Ortcomyrhti*  798 

- psneutica  759 
Spnndy(od«e  785 
sjuiidyiodsszitrt  79g 
spnndyiolisthae  784-785.788,805 
Spondylolyse  784-785 

- angeborene  9.39 
Spnndyiopathirn  78/»  788 
Spnndytophvlcn  788,805 
Spandyioptnse  784 
spoiigif»wineD>,«i<iplu«!,ZNS  %6 
Spmiginhlastnin  270 
Spnngiose  1520 

Spontan  ahort 

ChmmowimeodhiTratmoen  1431 

- TUP  875 

Spnntanatmung.  HimUxl  1 2 1 
SpnriLinfrakturrn,  Plasmu/y  tnin 
1016 

Spontomnutatiofien  1425 


2244 


Register 


Spontamnyoklonus  127 
Spontannystagmus  558, 568, 576 
Spontan  pncumothorax  146. 67S. 
2099 

Sponlanregression,  Tumoren  1009 
Sporen  1309 

Sporenbildner  1275,  I3(X) 

- aerobe  1298 

- auaerohe  1298-1299 
Sporozoen  1320-1323 
Sporozoiten  1321,1330 
Sport,  Infcktionsrisiko  1408 
Spotting  863 

Sprachaudiomctric  565, 1512 
Sprache 

- Beurteilung,  orientierende  1501 

- kloßige  649 

- skandierte  1532 
Sprachentwicklung  905, 1501 

- Störungen  107,138,4.36 
Sprachcrwcrb  905 
Sprachgehörprüfung  1512 
Sprach -/Sprcchslorungpn  138-139, 

436,1459 

- Epiglottitis  650 

- Frttherkcnnung  1501 

- Schizophrenie  414 
Sprcchhilfen,  elektronische  233 
Sprechmotorik,  zentrale.Störung  139 
Spreizfuß  767,769,1490 

Sprengel  - Deformität  83 
Sprosspdze  1309, 131 1-1312 
Sprue,  einheimische  49,724. 1173 
Sprunggelcnkfrakturen/ - Verletzungen 
2026  2027 

Spulwurmbcfall  1324,1326-1327. 
1917-  1918 

- Anthelminthika  1333 
Lebensmiltelinfektion  1390 

Spurenelemente  201 1 

- Mangel  71 

Spurensicherung  2131,2141-2142 
Sputum,  abnormes  41 
Sqiumae  1520 

S<putling,  Pallot  -Tetralogie  1946 
squatting  baby,  Fallol  Tetralogie 
1189 

SSPF.  s.  Panenzephalitis,  subakute, 
sklerosierendc 
SSRI  s.  Serotonin  Reuptake 
Inhibitoren,  selektive 
SSS-Svndrom  728 
S-Sulpirid  1597-1598 
Slabdosimeler  1808-1809 
Stabil  iUtUtest,  Kniegelenk  770 
Stabsichtigkeit  556 
Stachelzcllschichl,  Haut  1518 
Stadthygiene  2162 
Sladtphvsikus  2158 
Stäbchen  982,1275 
Erkrankung/Symptome  982 

- grainnrgitivc  1286-1296 

- anacrobe  1296 

- gramposilive,  sporenlose 
1296- 1298 

Stäbchen  myopalhie  1106 
Stäube,  organische  2086. 2098  - 2099 
Staging  CRimoren)  1921 

- Internicdiarfilamcnte  1018 
Stammbäume  1442 

Stammeln  i DyslaLie ) 107, 436.  1 459 
Slammfetlsucht.Cushing  Syndrom 
79.361.  1146.2005 


Standardabwcichimg  1227 
Standard  fragen,  Anamnese  1455 
Standardimpfungen  2053 
Standardisierung,  Studien  2106 
Standardisolierung  1409 
Standortflora  1280 
Standunsicherheit.  Schwindel  1 3 1 
Stanford- Klassifikation, 
Aoriendissektion  1955 
Stanger  Bad  2065 
Slan/biopsie  1921 
Stanze  960 

Stanzmarke  (Nahschuss)  2130 
Stapcdiusrellex  567 
Otosklcrose  575 
Stapesplastik,  Otosklerose  575 
Staphvlococcal  Scaldcd  Skin 
Syndrome  (SSSS)  728 
Staphylococcus 

-aureus  168,446,754,1281-1282. 
1390.1409 

epidermidis  754, 1282,  1706 

- saprophyticus  1282 
Staphylokokken  982,1275, 

1281-1282 

Arthritis,  bakterielle  754 

- Endokarditis  603 

- Enteritis  168 

- Koagulase- negative/- positive  1281 

- Lcbensmitlchnloxikationcn  1390 

- Meningitis  446 

- Nosokomial mfcktion  1409 

- Pneumonie  653, 1706 

- Kindcsaltcr  654  -655.  1895 
Säuglingsosteomyelitis  797 

- Sepsis  181 
Spondylitis  787 

Staphylokokkrncntrrotoxine  1 376 
Staphylomfal  529 

- posticum  5-43 

- Skleritis  528 
Starkstromverletzungen  2009 
Statik.  LTilcrsuchimg  1485-  1489 
Statine  1695 

stationäre  Versorgung  2113 
Staüsttk(en)  1415-  1420 
stilistische  Fehler,  Radionuklide 
1780 

statistische  Maßzahlcn  960-961 
statislischeTcsts  2108 
Status 

- aslhmabcus  48,666-  667,1205, 
1682.2048-2049 

- epilcpticus  480. 1605. 1723 

- febt'ilis  II 

- lacunaris  1075 
mannoratus  1072 

- migraenosus  481 
Staublungenerkrankungen  1399, 

1878 

Staucbungsschinerz 

- ventrodorsaler  1484 

- Wirbelsäule  1489 
StaufTer-Syndroin  260 
Stauung,  F.rstKkung  2132 
Stammgsdermalilis  1033 
Stauimgsgastritis 

Cor  pulmonale  1048 

- Rcchlsherzinsuffizictiz  1481 
Stamuigsleber  15,716,1059-1060 
Staimngslungc  672,  1 192, 1876 
Stauungsmilz  1 105 
Stauuncsnieren  1481 


Sleady  State.  Ar/ncmnltcl  1 545 
Steal  Phänomen  1678 

- arterielle  Verschlusskrankhcil  1196 
Sleatom  1460 

Stealopygie  2 
Slealorrhö  1058 

- KurzJarmvyndroni  1981 

- Lipidstoffwcchsclstoningrn  1 129 
Stechapfel,  Vergiftungen  1725 
Stechmücken,  Loa  loa  1328 
Steele  Richardson  Olsze wski 

Syndrom  464-465 
Stein  -,  Bein  und  Magenpein, 
Hyperparathyreoidismus  354 
Steine,  Sonographie  1788 
Stein-Ieventhal-Syndrom  3, 362, 
1095,1152 

Sleinmann-I/n - Teichen 

- Meniskusvcrlctzuiigcn  770,1491, 

2025 

Steißbeinabszess  1988 
Steißbeinfistel  730,1988 
SteißbcmteraUini  1 100 
Slellknorpelhtxalion  683 
Stellung  (tieburt)  893 
Stellungsfehler,  Körperhaltung  1485 
Stellwag- Zciclien,  Basedow-Svndroin 
342,525, 1462 
Stellwehen  885,893 
Stemmer- Zeichen  19 
Slenger- Test  567 
Stenokardie  30 
Stenon-Gang  685 
Stent- Implantation  1837 
Schlaganfallprophylaxe  629 
Stcnvcrs  Aufnahme  569, 1821, 1854 
Steppergang,  Spitzfuß  769 
Sterbegeld  2118 
Sterbehilfe  2151 

- Ethik  2160 
Sterben  962  -963 

- Phasen  2050 
StcrbctafelnZ-zifTeni  1416 
Stereognosie  1 32, 1 533 
Slercoskopic  1 1 2. 554 
stereolaktische  Biopsie,  Hirntumoren 

270 

Stereotypen  159 

steriler  Bereich,  Krankenhaus  1409 
Sterilisation  1402-1  ‘103,  2 1 52 

- LcbensniittclkonscTvierung  1393 
Sterilität  94 

- andrulogischer  Faktor  865 

- der  Frau  864  - 865 

- des  Mannes  844 

- Tests  96 
tubare  865 

- uterine  865 
Sterine  1639 

Slernbcrg-  Rccd-  RicsenzeUcn  28 1 , 

1006.1014 

Sternenhimmel,  Windpocken  1340 
Stcmhimmcizeilen  985 

- Burkitt-Lymphom  1015 

Slcmoklavikulari  SO-Gclcnk. 

Verletzungen  2018 
Stcmumfrakturen  2016-2017 
Stenuimspalte  939 
Sleroidaknc  1628 
Steroide.  Gicht  1690 
Steroidhormone  1539 
Slcroidhormonre/cptoren  1253 
Stcroidiiivimathic  505 


ST- Hebung 

Angina  pectons  591 

- Hochwuchs,  hypophysärer  356 
STH  produzierendes  Hypophysen 

adenom  309,356 
Stibogluconat- Natrium  1329 
Stichprobenumfang,  klinische 
Prüfung  1417 

StichverietzungenZ-wundeii  28, 2049, 
2129 

Slickgase  2094 
Stickoxide 

Emission  1400 

- Reizgase  1399 
Schädigungen  974 

Slickslortlosl  Jerivale  1652 
Sticda-Peilegnm-Schattcn  771 
Stier nacken, Cushing- Syndrom  361, 
2005 

Stiff-Man-Syndrom  129, -167 
Stiftkronen/- zähne  2174 
STIKO  (ständige  Iinpfkommission) 
2052 

Impfempfchlungen  1357  1358, 
1406 

Kindesalter  1364 
stille  Fciung  907 
Stillen/Stilltahigkeit  906 

- Hindernisse/Störungen  103,898. 
906 

- Pharmakotherapie  1727 
Stimmbandkarzinom  1516 
SlinimbanJIähinuiigen  1516 
Stimnibandpolypen  1516 
Stimmbandspanner  1517 
StimnibandUimoren  1049 
Stimme  137 

- dialogischc/imperalive, 
Schizophrenie  413 

- Klangverändef ungen  138 
Stimmfrrmitus  663.1467-1468 

1470 

Stimmgabelvcrsuch 

- Ataxie  1 19 

- nach  Gelle  1513 
nach  Rinne  1512 

- nachWebcr  1513 
Stimmlippen,  Fibroepithelwiin  1049 
Stimmlippenknötchen  684 
Stimmlippenpolyp  685 
Stimmlippenzyslen  685 
Stimmrehabihtation  233 
Stimniritzenöffner/-schl  ießer  1517 
Stimmstörungen  1 37- 1 38. 1 459 
Stimtmingsschwankungen  154 
Stimulanzien  410 

Slimulationsbehandlung,  ovarielle  96 
StiniuUiionslcsts,  HVL-  Funktion 
359 

Stimlagp  (Geburt)  877 
Störfaktoren,  epidemiologische 
Studien  2106 

StörlelJcr,  Ncuralthcrapte  2076 
Stoffgem  ische,  Schichtmittelwert 
2087 

Stoffwechsel 

- Bewegungstherapie  2060 
Tumorzcllen  1169  1170 

StolTwcchsddcfcktc/  -erkrankungen 
376-  398,1448  1450 

- angeborene  1041-1042 
Fetus  920 

- Hautveränderumien  750 


Register  

- Pathologie  l (HO— 10-12 
phänotypische  Auswirkungen 

i i . 

- pranperaUve  1908 

- SympCnmc/ßcfunde  75—79 

- ftciluliiic  1121 
SbiffvcclHelphyttinlngiL'  2 1 59 
Stnk«- Kragen  I4»»4 
Stomatitis  688-689.  1051 

aphthosa  |95, 688 

- catarrhali«  1051 

- herpetica  088,2174 

- nckrotium-ndc  688 

- ula'inmcnihtuiiaitu  088 

- ulcerosa  < necroticans)  1051 

- vesiodosa  «bullosa:  1051 
StnßvvHroi  llhnt  npsic 

cvtr  jkorpnralr  | E$WI  I. 

Harnsteine  82.1 

- Cijllcnslrme  719,  1997 
Modem  138, 139,436, 1459 
Strabismus 

- cofKnmitiiiH,  554,555,1508,1524 
parah’ticuK  554,  555.  1508. 1524 

Strafrecht,  Begutachtung  2102 
Strahlcn.'Stnihlung 

- ß- Strahlung  1768 

- ^-Strahlung  1769.  1807 

- Aquivok-nidmi*  1780 

- Aufhilrtung  1773 

- 1 hmix,  effektive  1780-1781 
I hwisvrrteilung  1781 

FHefctc,  rnnU’kuljre>'n4luUn*  I0CN> 
-1803 

- c4cktramagneli*chc  1769 

- Fnergiednsas  1780 

- cncigiciciche.  Imwtitr  Übung  951 

- Sterilwation  1403 

- FlAebendraixpmdukt  1781 
Haut  ,'Untrrhauirrkrankungrn 
743-745 

- indirekt  ionisierende  1774, 
1775-1776 

- loncndmis  ITK 1 

- ionisierende  1766-1777, 

1789- 1795, 1798-1806, 1809, 
2086 

Chmrnosnmonsrluwien 
1800-  1801 

- 1 Kos»  Unterteilung  1798-1799 

- Fi  kl  unk  (tilgen  2098 

- Folgerffekt  1776-1777 

- Fliütschadcn  745 

- • Messung  1777  - 1781 

OER  lütygen  Fidunccmetit 
Ratio  I 1802 

- Reichweite  1776 

- SjumtofhcTStiiiungsfaklnr 
1802 

- Sclrwüchungsgescl7  1776 
--  Wechselwirkung  1774-1777 

Wirksamkeit,  biologische 
1798-  1800 

- Zusammensetzung,  spektrale 

- körperliche:  VkrBmkntitgen 
2134-2135 

- kosmische  1807 
fadungQ  1781 
l.FT  1802 

- Lungenerkrankungen  669-670 

- natürliche  1399 
--  Kai  /mogene  1401 

- nichumMM.’ictuk  2086 

--  Fkiutvcränderungen  744-  745 

- QualiUtsfaktni  1780 
Quellen.  naturiKbomvdisatnmch 
bedingte  1807 

- rudmaktnv  1767 

- ter  Mogetic  Faktoten  1447 


- ultraviolette  743 

- Wirkungen  1009,  1776, 
1799-1800, 1806 

Stralilcnobsorpücm. 

Röntgenstrahlung  1773 
Strahlenbelastung 

- Aktivität,  kumulierte  1770 

- ExpoMtionaonen  1807 

- rivfltxatnmchc  14*1)7 
Strahlenbiologie.  Strahlung. 

inn«iercndc  1 798  1 800 
Strahlcndcrmatiti*.  akute  179t, 
Strahlcncniptindlichkot  1 799  - 1804 

- Ffcitmonthcrapie  17% 

- Hyperthermie  17% 
StrahlcncrpositKin 

berufliche  1807  1806 

pMndtalr  1806 
Stralücnhlwose  607,  17% 
ilrahlcmmluzierte  lumiuni  978 
Strahlenkaiarakl  1082 
Mi.iIiIl ukatci  1 796 
Strahlcnknlitis  58, 704, 1984 
Strahlenkrankheit  322, 181H 
Strahlcnmyrlopwthie  322,516 
Strahlenpilzkrankhcit  1303 
Strahlenpneu  mon  iliv1  - pneumnpath  ir 
669  - 670. 672, 1044, 1796.  1804 
Stral  ik  m|u  alitütei  i 1 789- 1 79 1 
StrahlcnxdUdcn  978  - 979,  ihmi 

- Auge  951 

Strahlmudnitr  1806-1809 

- Bereiche  1807 
Strahlmach  ut/svrnrdnung 

1808-1809 

StrahlenücnuhthUU  ZcllzsUus 
1801 -1802 

StirahlenxiaUdcmtis  687 
Strahlcnsyndroro,  ak  ut«  1 796, 

1 804  - 1 805 

Strahlcnthcrapic  1789-1793, 
1795-179». 

- adjuvuntc  < unter stUtzci  ide  I 1 795 

- Ausgjochnhltcr  1793 

- Behandlungswilunvrn  1792 

- Bestrahl  ungsgerätc  1789- 179| 
Besirahlungsplan  I79| 
Brachythcrapic,  interkavitUrrv 
in  lernt  iticile  1792 

- (ihaoul- ‘IhcTapie  1792 

- degenef  d Uw  VcT.ii  iilri  u ngen  1805 

- Dekontamination  1809 

- Ikwi^-FfFckt-Kurvcn  1802 

- Ikwiswrteiliing,  räumliche 
1791-1793 

- entliehe  1793 

- dynamische  1792 

- Erkrankungen,  gutartige  1797 

- Fddgröße  1793 

- Fokus- Fla  ut-Ahstund  <FHAI  1793 

- Fraktionierung  1793 
Fuihlinlgrn  179», 

- CienamverandeTungen  1806 

- <ic%iiTt1  ihcid  idocii  1796 

- Halhtiekrntlierapie  1“92 

- iritciMiticüei'iiUrakavitilrv  |797 

- intraoperathr  1795 

- tsodosen-  Linien  1792 
KeilfrlteT  1793 
kurative  1795 

- läget  ungshitfcn  1793 

- N'ahbcstrahlung  1792 

- Nebenwirkungen  1796 

- Ohcttliichcndnsi^-Üicrapte  1792 

- palliative  1795,1797 

- pcrkuUnc,  kurative  17% 
PiTsnnrndnwsuberwachüiig  1809 

- pra-/po»tnperative  1795 

- primäre  I definitive  I 1795 

- Pr  nt  roh  mutig  1793 


- rechtliche  Grundlagen  1789 

- Rcfcmizdos«  |7% 

Risiknorgane  1792 

- Satelliten  1793 

- Spätfolgen  1796 

- Straldenquali Ulen.1 -allen 

- TicfcndoMS.'-thcrapic  1792 

- TumooloM«  I '95-179»! 

Tumoren.  maligne  1 795  1 797, 
1805 

- lumrirval Urnen  1792 

- Verdnpplungsdnsi*  1806 

- ZcitabhuLngigkcit  I80»i 

- Zell  überleben  1802 

- Zk-holumcn  1792 
Strahlcnulku*  17% 

Strahlenwirkung,  Karzinogene 

1010-1011 

Strahlet,  uimdilmAcnr  1769, 1797 
Scrangulatirm  2132-2133 
StrangulatinnM'k'US  67 
Mrangurie  43 

Straßenhahnschienen  Zeichen. 

Birmchicktaim  1875, 1878 
Stralicnverhchrsgcset*. Alknhnl  2148 
St  raliem  erkehndann  1 40 1 
Sujssmanii-Nahdschtiurzcichcii  892 
Mnxiuetntc.  Hand.  Verletzungen 
2022 

Mrceksynergmi  1 31 
Streichung  (Ffrleurogei  2061 
Strcifrehuw  2130 
Streptobacillus  mnnihfnrnm  176 
StfCptiiClKCUS 

- agalactidc  1283 

- pneumniuat-  446 

- pyogenes  179, 1282-1283, 1284 
viridans  181, 1283 

Stfrptndonusr  1282 
Streptokinase  1272,  1580-  1581 

- Entzündung  998 

- Gerinnung  1164 

- Streptokokken  1282 

- Thromholp*c  1679 
Streptokokken  982,1275, 

1282-1284 

<i  haronlwiermde,  Fndnkanbti« 
603 

- ß-liainnl>Mcrcnde  1283 

- der  Grupp«!  A 179-180 

- Otitis  rnedia  573 

--  rheumatisch«  Fieber  580. 1002 
-•  Tnnstllitis  »*49 

Angina  179-180.  1052 

- Hndakardilisprnphylaxc  1283 

- Meningitis  44». 

- Pharyngitis,  179 

- Pneumonie  653 

- StluglingsnMenm>riiiit  797 

- Sckundärrrkrankuixgen  649 
Septh  181 

- ’lirinullitis  178 

- vergrünende  1283 

- Zwei Ict krank ungen  179 
Stn.i4nk<ikkni-ntigciu-. 

rheumatisch«  Fidwr  579 
Streptnl^in  O/S  1282 
Strrptnrmvin  *' SM  I 1643-1644 
1647,  1708 

Streu,  HvpcTpmluktmamic  99 
Stress-  Hchokardingraphie, 
krinmarc  Hcrdcranklwit  591 
SlretMilkuü  2044 
Strcwilkusprnphvlaxc 

- Schock  2126 
Verhrcnnuf^gen  2tXMt 

Strcua  trahlenrai.  trr  1774.  1810 
Strruürohlung.  Röntgenröhre  1774. 
1810 


Striae 

distrnwe  29 

ruhrae.Cuxhing  Spralmm  34*1, 
1146.2005 

ilrialnnigralr  I KgeneraUon  ISNIIJ 
465 

Stricklcitcrphai kiiiuii.  nrnmilniv 
1033 

Stridor  48, 338,  1467 
ec«p»ratrirwchrr  48, 1 467 
inspiiutnrischer  48,  »»50,  »8*5,  1044, 

1467 

Stripping,  Variköse  1956 
struki’ unit  629 

Strom  »Flcktrounfalh  979,  |76l 
Strukturgene  1424 
Strukturglcichheit.  klinische  Prutung 
1417 

Struma  21 .78-79. 338,  3«> 

- lUvediiw-Svndnim  342 

- blande  (euthyreote}  78-79, 

338-  340,  1696-1697,  l%! 

- diffusa  78-79,339, 1855,  l%l 

- etkmhorte  345, 109| 
mdmiisehr  338-340.  1090 

- hyperthyreote  78-  79,  19»,2 

- fochnangel  78,  340,  19t'il 

- lymphomaUivi  HadumoUi  1091. 
1144 

- multinodma  78-  79,  |%i 

- neonatorum  341-342,920 
no»io«  1855 

ovarii  30»* 

- Radmjodtherapie  340.  1 791 

- retrosternale  338 

- Schwellungen  21 

- Sonographie  339.  1855 

- uiiinodmu  78-79,  i%| 
Strumcktnmie  339-340,  l%i 

Bawdnw  Syndrom  l%2 

- Rckurremlisum  I960 

- Rekurrrmpame  19»i2 
StruviLsUinc  822 
Strychnin  2143 

ST-Senkung,  Angina  pectoris  59 1 
Student  ellbow  793 
Studien,  klinische  2HM-2IU»* 
qn»h*minlngische  2 UM 

- lehlcTqudlcn  1419 

- Typen  1418-1419 
Stllckfraktur  1822, 1859 
Sttltrgewrhecrkrankungen 

1209-1212 

- Plmotherapie  2074 
Stuhl 

- Ablalle,  hcxin/ckbon  1404 

- aufweichendc  Mittel  1701 

- Ausscheidung,  \vvgift ungen  1724 

- Deschaflfciihcit  61 

- Bl  utauifagerungen  52,1039,1256 

- Ch\Twitrvj«in  1255 
nastase  1255 

- Hcdllarbung  1178 
Stuhidrang,  lcTi«men  147 
Stuhlinkontmenz  59, 229. 1 174 

- s.a.  IrikonliiiL-ti? 

Stummheit  139 

Stumpfkrankheit,  Amputation  2014 
Stupor  157 

Sturge  Weher  I Krabbe  lS>Tv*lmm 
268,943.  1077 

- radudogische  Befunde  1848 
Sturzanfall  37-38 
Sturzgeburi  «86 

Styrol  2095 

«uhanrtale  Strnnw,  hypcrtmphixchc. 

idinpatlicsrhe  ilHSS)  606,  »>I7 
Subarachnoidalblutung  • SAB) 
621-624,  1029,  1030,  1267.  1927, 
2129 
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- Hunt-Hcsc- Klassifikation  623, 

lupiocbrfunde  1267 

- UpBtholamu  129 

- rodmlogiiuchc  Befunde  1847 
suhduralblutung  627. 1751 
SuMundliAmatom  625. 1070. 1950, 

21 2* 

chrrxitfchet  626, 1070 
Fontanellen  Befund  101 
Kindttmimhandlung  912 

- Makro  zrphabc  106 

- radinhigikhi- Befunde  1847 
SulhJuiulhygmiYi  0 25 
«ubfcbrilc  Temperaturen  1457 
«ubglottwche  'Hi  mono»  1049 
Suhinfarki.  renaler  1023 
Sublimat,  Vergiftungen  1755 
SuhlimattupCcr,  Blutentnahme. 

Alknhnl  2147 
Subluxation 

- Zahne  2175-2176 

- Ziliarkörper  535 
Sulviknpitalptinktinn  1266 
SuhndianMttprinrip  I Sozialhilfe«, 

umaJe  Sicherung  21  Lü 
Sulntantia  nigra,  Depigmentierung 
1073 

Suh&uizgcbraudi,  multipler 
410-411 

Subtroktionsangjographic,  digitale 
(DSAI  27U.  1827,  1889 
Subtraktion  uzidme  393  194 
tuhtmehanLarc  Frakturen  2024 
Suhumtvak/inr  1356 
SuarinyicWm  1555. 2032 

- Ilemeinkitung  2035 
Succinyl-CnA,  Hdmsynthoe  1159 
Suchrcaktinnrn.  Kindrvilier  |49r» 
Such  Saug-  Schluck  Reflex  1 500 
Sucht  1609 

Sucht  krankheitrn,  Sozialhygiene 
1412 

Suchtpatienten  407, 426 
Suchtpotcirtüil.  Drogen  405,409 
Suenüfat  1585,1700 
Sudden  Infant  Death  Syndrome 

vsms 

Sudeck -IVurophir.'-Sviulmm  18, 
194  - 495. 635. 799  - 800.  1 866. 
2012 

- Frakturen  2UII 

- Hochffcquenrthcrapic, 
Knntiuindikatinnm  2067 

SufUtnftc,  I <bcmmit1<fru*4t7*lnffr 
1391 

Sali  wasseret  trinken  2133 
Sufcnunil  1714.2032 
Suffiuinnm  1038 
Sugjllationcn  1038 
Suizidi'SuizidalitAt  1 57- 1 59, 2t HO 
2126 

- Schluss  crirLnmgrn  2131 

- Verkchrsuntall  2136 
Sulcuvutnara-Syndmm  193 
Sulfadiazin  1646—  1647 
SulfnJcn  1646- 1647 
Sulfamethoxazol  1646-1647 
Sulfapyridin  1621 

Sulfasakirin  1 587.  1620»  1646-  1647, 
1689, 1700 
Sulfats« usser  2004 
Sulfh&noginhtn  1161 
SuUmpynunn  1622,1623-1624 
Sulfonamide  330,1329.1646-1647, 
1658 

SulfnnslhamMnffc  330, 15n,  1 |20, 
1631-1632, 1693-1694 
Sulptnd  1718 
Sumatuptan  1582-1583 


Supcrantigenc  1376 
Supcifemale- Syndrom  1431) 
Supination,  Puls  1493 
Supinator- Syndrom.  Radial« - 
lauannen  494 

uipraglntthche»  Karzinom  252 
ftUpraspinok*  Syndrom 
1217-1218 

Supiaspinatuvschnenruptur  794 
SupnwpinatuswehnmKyndrnm 
7 H 

supratcnlnnellc  lummen  1895 
«upravitaJc  Reaktionen,  Lelxrn. 

inter  riuxiiilres  2122 
Surfactant*  Mangcteyndrnni  914 
Surinam  1.129 

SusTrptihHitat,  Kmdewltrr  907 
Suxamethnmum  1222,  1535 
Sviinging*  1 Luhhght  - leu . 

Pupilleratorungen  1 1 1 
Swyvr- Syndrom  1152 
Sympathektomie  1838 
Sympathikom  imetika 
s»  Sympathomimetika 
Sympathikus. 

- Al  kn  bol  entzog  471 

- Pupillen  weite  560 

- Vnlnmmhaiulwll  12 
Sympatholy*e  1220 
Sympatholytika 

- rr -Sympatholytika  1548-1549 
ß Sympatholytika  1549 
Minus  V4I 

Sympathomimetika  33, 1546-  1548, 
1562-  1563,  1679 

- a-reze^nnvrmittelte  1563 

(3  */ß . ne7eptorsrrmittdte  1563 

- ß-Sympatlximimrtika  1682 
ßj-Sympathomimctilci  1563, 

NHM  161) 

- Hypotonie  Ifi69 

- indirekt  wiikende  1547 

- Msxluasif.  560 

- Wirkungen  1547-1548 
Symphyvmikliriung-ruptu  r, 

Schwangerschaft  875 
Synapsen 

- ganglMinair  1546 

- ncurrunuskuUrr  199-  50t, 
Sviidnmdirisis,  tfernomaituhriak 

786 

Syndaktylie  1489 
Syndcsmnpbytrn  786,  1823 
Syndrom 

- der  abführenden  Schlinge  1975 

- der  Ulmdithlingcn  1981 

- det  Ccwtimiäiura  poftterki«  622 

- des  dritten  Tages  432 

- des  hyperxenutiven  Karntminii» 

der  inadäquaten  ADH  Sekretion 
cSIADH 

- der  kaudalen  Bruckenbauln*  622 

- der  offenen  Tuhu  auditiva  573 

- de»  zu  kleinen  Magen*  726 

- dei  zufulircndcn  Schlinge  1172, 
1975 

Syndmrmvrchxel,  PKyrbown, 
«ehiroaffrktrvr  418 
Synechien  I3(Ki 

- intrauterine  861 

- Iris  534-535 

- lahitn  935 
Synergismus 

- Antibmtikathcrapic  1316 
AmwimittH  1541 

Synkincvn  487 
Synkope  38.123-124 

- Anrtciikluppetifttcnnte  583,1186 

- HiffeietitiaJdidgiHHe  643 


- kardiale  124 
nrthostatwhr  124,643 

- pnctprandialc  64.3 

- rrflekto rache  124 

- vasovagale  124,643, 1747,  1749 

- zirkuLi torische  643 
Synkrasie  2161 

Synnvi&lM,  hyperptwtwdxe  1003 
Synovitix  79 1 

nllonodulan«  pigmentosa  1 1 10 

Syphilis  166.  184-185." 40, 85 1 . 
IMU-I0B4, 1304-1305.  1708. 
1913,2162 

- kardiomkulAre  851 

- krwnatalc  183-184,851 
latrm  449 

Vaskulitis  vrcbnile  <«.32 

- ZNS  1076 
Syringpbulbte  513-514 
Syringomyelie  513-514,763, 1070, 

1853 

Syxlcrnic  Infi.unmdtory  Response 
Syndrome  v SIRS 

syxtrrniwhe  Sklerose,  prnpmuiv  99 1 
Sytfnlikum,  Herzgcrauichc  1 190 
Szintigraphie  1840,1934 

- ^.LuntcT  den  einzelnen 
LUgamystemoi 

- MutungsqueVen  1845 

- KßlltraM  1840 
Srintillatiorodetcktnr  1819 
Szintillationszähler  1778  1779 
Szirhrn- Karzinom 

- Magen  1882 

- Mamma  1786 


T 

T. ».  Thyroxin 
T|  4.  Trijodthyronin 
T,-VT,-g«WKhteir  Bilder.  MRT  17*0 
Tilhakiriuch) 

Schädigungen  074 
Vergiftungen  1*60 
Tuhaktheulefmund  770 
Tobe»  dnnaltx  1*4 -1*5,  44«.  7*3, 
851,1504 
T.ihuri  12:: 

Tscliynrrliyllimi*  1745 

- ahtfiluta  ,.I7 
Tachykjrrfi<'  44)1 

- alriale  61 1.  1 1*5 

- Azidmc  1150 

- CTG  «87 

- Hypo^lykAmii:  1126 

- Kiu'dinniytiputliic.diliitotivc  MI5 
KnirinarinKiHi7icnr  50n 

I inkx  /RcchtliicTOnTOWmrnr 
14*0 

- M.tiLiidim  604 

- hyikiidergus»  601 

- PuUfrequcnr  1457 

- rrtMttorttdw  1100 

- suprmvntrikulllrv  1 156, 1 104, 
1675, 1745 

piimt>*nulr  hll -M !,  II 47, 
11*5, 204* 

.rnüikuljrv  615-616.11*5,1101. 
1675, 174* 

TodiyphyUxk  1541  1611) 

Tocliypno«  4*-40,ft72,  1467.  1747 
Tacrnlimur  1654 
TacnutiTzmiiixh  216.217,1700 

- v >ii  um  ( Kmdzr- 1 
Sciivmnchindvvumi  i 216-217, 
1524-1525, 1355 

Tümvoerun^cn  1510 
Tagcssdilitfriylwit  150 


Register 

TaHleii-Huft-Umfangsquotient, 
Adipoutas  174 

TAK  iTIrxTeoglnhulifuntikorperi 
1244 

Tukavaui-Artei  iitn  632,774,981». 

10 

TalgdrUsenerkiankungeii  747-749 

1522 

Tulgdrxisrnkamnom.  Augenlider 
1082 

T-ALL  287 
'laludraktureii  2027 
Tumnidferi  1635,  1653 
Tam|Kmoden,  Blutungen  l‘8H 
Tandem -Mawempektronietrie  1449 
Tannin  1586 

TapoirmenHMamagel  20f»l 
Tar»h\rpidemic  1271 
lurultunncisyndroni  -191 
T-Ailhii*W\SpiLzfuß  769-  770 
TasL'henklappen.  Imuffizienii  Stein  ine 
1186 

TiischeiiUm|>cntest,  Schidcn  112, 

554  555 

Tavhcrimrwrphdnnmen.  Spastik 
132,  1527 

luuhcnxnrsscrpnutjnn  1735 
Ta&terleiuien  132 
Taubheit  114 
Taubstummheit  1435 
Tauchen,  Ramtraunia  1 198 
Tau  Pmtrin  1073 
Tovrara  Schenkel,  Blockade  1 1 85 
Tay-  Sach&-Ganglmudn«r/- Krankheit 
380  1042,  1435 

- Hcxaiaitimida&e-Mangel  1075 
T-CU  1015 

T-Druinoge  1998 
Technetium  '«^Tcl  |7f^) 

Xirim  fu  nktinnwin  trgraph  ie 
589 

- khdddMfcttmzinbgmphic  1841, 
1855 

Technische  Regeln  für  Gefahrenstoffe 
(TRGS1  2087 

Teedmgen  2070 
Tcerkerairwe  291 
'leerxtuhi  59-  60. 227,  1039,  1 174 
Tcicnplamn  1645-1646 
a-Tc liehen  1 76"  1 774  - 1 776 
leildienlvschleuniger  1 771  - 1 772. 
1790 

Teifkorprrhcarahlung  1808 
Trittcftrpmkwi*  1807  1808 
leilkrom*,  Karin  1170 
'Ieilmank4ge%chm&  21.10 
Teilprothrtcii  2174 
TeihemiMinn,  Tumoren  1009 
Teilrcnte  2114 

Teleangiectasiai’-angiektaücn  27 
hrtrdiUrid  1038 
Kamnnid  V<9 

- Sklerodermie  779 

- iteinfhrnuge  302 
Telecurietliera)»e  1 790 
telefruiMche  Beratuiig. 

Allgemeinmedizin  2«47 
Trlegaminatherapr  179t» 
TclekohaJtgeratr  1771 
'lcle&trahlcntherapie  1770-1772 
Telmuuulon  1570 
lelogcsK'  Akipene  1521 
Ternoaepiim  1593-1594,1715 
Temperatur,  Slrahlenemptindlkhketf 

Trmpcniturdifferenz  1457 
Temprraturompnnderi  131-132. 

1533 

Tcrnperalurkurve,  Veilauf  9 
Tei u| vi oturniosui ig  2035 
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Register  

Tendinitis  MIO 
ulatm  7*5-}  795 
Tendovaginitw  791, 1 1 IO 

- crrpilam  1 1 IO 

- slrnraam  de  Quervain  791. 1 1 IO 
Tcnesmen  1 47,  702,  824 
Tcnnisdlcnbngcn  795.  IW 
Tcnofovir  1650 
Tcrwwynnvitifc  79 1 

Tcnoricam  IM  7- 1618 
Tcnsa  Chnlestratnm  574 
Icmuk.  Desinfektion  1404 
Tet  uliLTtzst  iah  lang  979 
TcralnlurTimtrti.  Hoden  257 
Teratom 

- benign»  1018-1019 
epidermnidTystischc*  1019 
Hoden  257, 1093 

- malignes  1019 

- mcihastinale*  1088 

- Ovarien  306, 1095 
lerdlottxisjVTmic  845 
Teramin  1664 
Terbutalin  1568,  I r*H2 
Terfenadin  1582.  1681 
Trrmanni*  1329 
Tcnninoihaarc  1521 
Terminator  I Gene)  1422 
Terrauenbr  udi.  Gehn  n&diildd  2 1 28 
Tcmtmiilinfarkt  628 

Tertii  f Mddiui  n,  I u»  185 
Tesla  (Ti.Krnwpmrcsonanr  1782 
Tcstierfilhigkeit  2149 
InlikuiJtrc  Dysfunktion  366-367 
testikuläre  l vmitusieiimg  1 152,  1428, 
1436 

leslikulJUc  intracpithelialc  Neoplasie 
(TIN)  257 

Testosteron  1 147,  1 148.  1245 
Grruknmastjc  77 

- Mangel  1 1 48 
Icstoslemndenvaic  1636 
Teslostcroncnantul  1634-1635 
Tefttcrttcronundecanriat  1634-1635 
Tests,  epidemiologische  Studien 

2107-2108 

TeUnie  123  124,354,429,1139. 

I 

hypnkaixOmischr  124,353-354 
1091 

- nnrmnlulzimifyche  124,354 
Tetanospasmin  178,1299 
Tetanus  1 29. 167, 1 78, 1 298- 1 299 

1356, 1360, 1912 
Antitoxin  1299 

- HvptT Immunglobulin  1360, 1912 

- Impfungen  178,908.1360,1365, 
I4<I6, 2053 

- Uteri  886 
Tetanuspropbylaic 

- Erfrierungen  2010 

Orbitalfraktur  949 

- Verbrennungen  2008 

- Verletzungen  1912 

- Wunden  1910 
Tctanuslnxiit  1661 
Tet&nuscrvxoid  |9|2 
Tettacain  1557 

2.1.7.8  TetTachlofdihenrodinxiu 
ITQHVI.  Vergiftungen  1659 
Tetracycline  91 1,  1644-  1645 
Tetroden  1275 

TcirJrtliyfblci » Ikrufskj  jnklviUn  2092 
Tetraliydmcanndhinol  (THCl  1611 
Tetraparcse  1525 
spastische  1.32 
Tctroxrpam  1593 
T-I;raktur,  rodmk  Befunde  1859 
T-Gediihtniszc'llcri  986 
Thl-fTh2'lmmunantvnrt  734 


Tlmlaniuwndnntn  1216 
Thalassämie  5.318,  318.  1043, 1101, 
1159,1160,1433 

- u- Thalassamie  1159 
ß-Tlsalassümic  318,1159 

- Eisen,  Transferrin  hzw.  Eciritin 
1248 

Thalassotherapie  2063 
Thalidormd,  Ecblhildungssvndmm 
9|| 

Thalliumixintigraphie,  M)ttkard 
1870 

Thallium!  svr  hiriduitgcn  I 

- Berufskrankheit  2093 

- Vergiftung  1657,2144 
Thallus  1X19 
Thanatolngie  2121  2 J 25 
THC-4  airbonsaure  2145 
Thekalutririxyictr  1095 
Thdtozdltumcw.  Ovar  1095 
Thektrche  367 

T- Hd  fer- 1 ymphowten/ - Zellat 
733-734,986, 1368,076,137« 
aldivimr  1377 
IfrVr  Infektion  202 
Thenhrnmin  1 567 
Thcoph>4lin  1567.  Ird 2,  2048 
tlserapeuüsclw  Breite,  Arzneimittel 
1540 

therapeutische  Prüfung  1416-1419 
therapeutisches  Honddn  2160 
thermische  Rewe,  Klimaiherapie 
2062 

thrrmnehe  Schaden,  1 urynx  f»83 
Thermnohlatinat 

- Uhcrztilkaivinom  |09<, 

- Neuralgien  1933 
Thcrmoknuguiatinn.  Trigeminus- 
neuralgie 486 

Thorronlum»nc*7cn7deiektoTcn  1779 
Thermnthrrapir  2064-2065 
Ihiainaml  1627,  1697 
Thiaimnriungel  71,371.  1074 
Thiaziddiurctika  620, 1 570- 1 571 , 
1619 

Thi.mikhnc  1633,  »694 
Thibihrgc- WncseuKich  Syndrom 
779. 1085 

I hinhamstnlTdenvale  343,  1627 
1697 

Thiopental  1591 
Thioridarin  1597-1598,  1 7 1 7 
Thiotepa  1652 
Thiaranthcnc  17 1 7 

- tru>4duche  1597-159« 

Thomas -Handgriff.  Knxarlhrase  '66 
Thumsen  Mwitnmc  503.504,1213 
Thotack-Outlct-Syiidnitn  i TOS) 

488-489 

Thorakoskopie  1934 
Thorakotomie  |9iw,  1935 
Thorax 

- Elastizität  1466 

- Fehl  Nid  ungen.  angeborene 
938-939 

- Inspektion  1464 

- instabiler  1739.1741,2016 

- MRT  1874 
Schmrrzlokalisatinn  1466 

- starrer  1467 

- Untersuchung  1464-1470 

- Vci  Änderungen  1464 

- Ve Setzungen  1735,1934-1936. 
2016-2017 

Thoraxaufnahme  18 12, 1814 
Hrndnsaffaicnr  1870 

- Verschaltungen  1816 
Thoroxclururgic  1933-1942 
ThuraxddbrmiUUxi,  Hypertonie. 

pulmonale,  dwintscht*  598 


Thoroxdrairugc  1905, 1935, 1936, 
2017 

Thonuduidileuchtung  1812 
Humoerlrank  ungen 

- Untersuchung  1934 

- Kinde  •alter  1499 
Thoraxsdwieracn  48, 141-143, 1739 

- Status  febril  w II 
svrlrhnigcnc  146 

Thorartraurrw 

- iVmphagui..  Verletzungen  l%(i 

- stumpfe*  2016,2127 
ThoraxUbersichUiauftuiirn«’  1873 

- Veilctzungen,  intrathorakale  201 7 
Thorajtwand,  iJeformitllten  1937 
Thoraw.rnnds>Txlmm  592 
Thoraxvandtumorrn  1938 
Ihoraxwandvrrletzungen 

2016-2017 

IlioratrasL.  Hamangioaaikom  978 
Thrnmhxngiiti&  oblitn ans  < Wiru- 
warter-Bucrger)  31,635, 1031 
Thminhosthcnic  Glanzmaniv-Njrgdi 
127. 1038,1165 
Thmmbektomir  |957 
Thmmhanbnlir  1033, 1678 

- arterielle  1034 

- Ikirminfarkt  1035 

- Frakturen  2011 

- Her7-Krcislauf-Stillstar>d  1 731 

- Kardiomyopathie,  dilaUtive  605 
Prophylaxe,  praopeTative  1908 

- Wochenbett  897 
Thrnmhai,  hyaline.  Schocknicrc 

1031 

Thrrimbendaiteivktomie  629. 1954 
Thrombinzeit  (TTi  1251 
Throml»oly*c  1033,1679  |957 
Thmmbopcmc  s.  Thrombozytopenie 
Thmmbophilv.  hereditäre  Storungen 

1032 

Hwimbopblcbctn  638,  1033, 1037, 
119«,  1473,  1828.  1956 
Thmmboptatinzctf  1250 

- furtidle  (PTT)  6, 1 250- 1251 
nach  Quick  6 

Thmmbopoev 

- ineffektive  5 

- Storungen  1 102 
Thrombofte  327,  597. 1032-1033, 

1196,  1679, 1954.2049 

- arierielle  31, 1033. 1953 

- Hypcrprotctnamie  1118 
kardiale  1033,1951 

- Nieren  Venen  6-10.827 

- Baranenpkuien  1013 

- Pfortader  640 

- Phlel*»gra|ihic  1829 

- Prophjlaxe  1678-1679 

- RekanalisierungiReperfiisinn  640, 

um 

Strickiritrrpbanomm  1033 

- stmrae  1033 

- Virdrnw-Tria»  639, 1032 

- Wochenbett  897 
ThuimbosanelTXl  1154-1155 
thrombazytlnc*  Swtrm , 

Gcrin nungs^’stem  MW 
Tlimmhoryten  5 6,1000,1163, 
1249, 1368-1369 

- l'unkhatmtnrungcn  1165 

- TVämfusMin  1384 

Tlt  i r it  n bo/ytcri  aiihtUii  ui . 

»SrtenTÄklemv  633, 1027 
Thmmbozylenaggiicg*tinn«bemn>ei 
6, 337,629. 1580. 1619. 167«» 
Himmhozy  thdm  ir 

- essentielle  • KD  1102 

- menzidle  312-313,  327 
nniimkizylopathnii  327 


ThmmfcoA*trjpenk  5-6,287,297, 
328, 1016, 1038, 1 102, 1165, 1249, 
1.349 

- hepaimindunrrte  iHIT'  328, 
1165. 1579,  1908 

- strahleninduzvrte  1803 
Throinbnzyiose  5, 1 102, 1 165,  1249 
Thrombus 

gemischter  1032 
roter  1012 

- wciUcr  1032 
Thymitis  1088 

Thymome  280.  XHi,  1088-  ioiw 
Thymus  1369 

- Imnlutinn  1088 

- Bithokigie  1088-1089 
Th>*miesaplasie/hypoplauc  1088 
IXymuahyperpbuc  500. 1088 
Thyiengkibuiui  12*14,  1253,  1254 

- Schilddmscnkar&nnm  1244,  1964 
'ntyictigkibuhnanbkOrpt'r  ^TAK ! 

Th>*rcnidcktomic  343,353, 1963 
Thyrrnidiri*  344-145.1855 
akutr  .144. 1091 

- chronische  Hashimnln  344-345. 
1091 

- chrunisch-fibiouattmk  .M5 

- suhikute  de  Quervain  342,  344 
1091 

Thyreostatika  330,1626-1627, 1697 
Thyirnfonknvlhyreoto*  isdir  Kriv 
342-343,  4XK  1697. 1963 
nn*rmun  1 Le%Tith>*rn3cin,  Tt)  II 43, 
1241  1626,  1696, 1961 

- Stiumektoniv  I9fi2 

TIA  itransitnrische  ischämische 
Attacke)  483-484,626,629. 1028, 

I0H 1991*  1928 
Tiabenilawd  1332 
iupmfcnsaurr  17 13 
libiaopaphyie.  Nekrnse  1898 
T»biiiko|4fi  aktur  2026 
Tibialis-antcrtof-Syndrorn  494 
Tibialis- posterior- Reflex  79,49| 
Tiluoluxatiniv  hintere  770 
Ticorriilin  1(40, 1642 
iidnpidin  1580,  1679 
Tic  i s * 123.159,441  1530 

- doükmrcux  485-486 
Ttefcrdvsttalilui^t  1790 
TiefcnNcndcn,  Streustralilung  1810 
Ticfcnbriinnen  1395 
Tiefendmcis  1781.1792 

rdathr  1781 
licfcnlÜter  1403 
licfcnpsyrhnlnguschr  Schulen, 
Psychcxnulyse  2162 
Tiefcrwchmcr/  1000 
TiefcnsemsbiliUt  131, 1533 

- Storungen  1215 
Tiefmtherapie  1792 
Tiegel-Ventil  1741 

1 tenunn-  Kathdet  88 
Tieifdlnivus  1087 
Tieifraß,  Uidu'imri Änderungen 
2123 

Ticrgifte  1725 

Tierhaare,  allergische  Erkrankungen 
2099 

Tielzr-Svnditim  146.592 
lilTcneau-VVert  (FEV(  | 1 206 
Hgerfdlherz  9«,.  1023, 1036 
Tigrotysc  967 
Tilidin  1702,1714 
Tiludroncaurr  |7(M 
Timolnl  1549,1664 
finea  208  - 209.981,1310-1311 
Tu  ie- Test  1301 
Toiidaznl  1328 
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Tinkturen  2070 
Tinnitus  114-115,5*7,  IOHI 
Tinwpunn  167* 

1 lotropmmhrnnnd  1568,  16*2 
TIPS  i tramiuguLarrr  intrahrpoUscher 
pot  hispsieni  isdier  Shunt  I I 994 

- Ü**»j4iJgu«Vii/i2tmblutung  641 
tisniie  pofypoptidc  antigen  1169 
TTVA  linUl  intnrvnWKc  Andsthcsirl 

1592 

T-Iymphozytcn  9*6.  1 103, 1 162. 
136*- 1370,  1376-1 37* 

- AiiUgemezeptnrcn  1372 

- Ci  18- positiv*  1373 

- Immunität,  zdlutorc  9*4 

- zytotoxische  9*6,  136*, 

1376-  1377.13*7 

TXPiTmnamckrrKrtAktnr}  999, 
1156,  1375 

TNIM-Klasulikatian  is.a,  unter  den 
cutzdnen  Tumoren  1 1018 
iohtamvvm  1643-  164-1 
Tncatnid  1673 

Tncnpbemlnkntinat  1625  162/» 

Tnd  962  963,  1*30, 21 21  -2122 

- biologischer  963.  1730,  2121 

- Feststellung  2050,2124 

- OrgaiiL'iitnaliniL’  213 

- Idmiftcher  963. 1730.2121 

- natürlicher  2124 

- mfhtiufUrlkhei  2124 

des  Patienten,  Schweigepflicht 
2155 

- Phasen  963.  1730 

- plötzlicher  2125,  2136 

- tm  Wassei  2133 

Tndesart,  Lcichcni  schau  schein ; 2124 
Todesursachen»  »itatirtik ) 1 4 Ifs  2 1 26, 
2163 

Todeszeichen  17  Kl 

- Leuhcnschauscheiti  2124 

- uchrtc  und  unntherc  2 1 22 
Todcizdt  2122 

TfailH'hkt'itaiak\  Frkronkung  2104 
Tb»  mi« -Klassifikation.  Sdvftdd-Him- 
Trauma  1929 
Tötung  2 1 24t 

Schussvcrletzungm  2131 
'Ingav'iroi  9*1,  1334 
Tokolyse  *85 
taUanUn  IS4K-I549 
Tolhuto/md  1694 
Tolbutcml  1682 
Tnlcapon  1721 
Toleranz 

- Armcunitlel  1541, 1609-  1610 

- orale  137* 

Tolcronzcntwicidung 

ilkiwit- Regulation  1 1541 
Tnleranzstadium  15*7 
Tnlöcin<hc,  Vergiftungen  173 
Tollwut  191-192, 140a  1917 

- Impfungen  1356, 1364- 1365, 
1406,2053 

- Meldepflicht  166 

- Pn*texpnutiiin&]m>ph>tlXe  192, 
1364 

Toluol  2095 
Tomographie  1873 

konvrntintwllc  17*6,1*12,1857 

- lineare  17*6 

Thn  (.  I auULirkr  I 565 
Tnnaudionnrtrie  1219, 1513 
Tnnlinrpiüfung  1512-1513 
tomüerende  Verfahren  207b 
Tonnenriihne  1*4 
Tnnnmetne,  T huck,  intraokularer 
545 

lunichvorUenauduxmcIne  223, 565 
Tmualltklnrnie,  Fridukaiditi*  602 


Tonsillen  1370 

- Frkrankungen  1052 
Tnnsillenlcamnnm  1052 
Tonsillitis  1342,1705 

akute  649,  1052 

- chirtrmdsc  6*2 

- ndcintiftiereikle,  Andorn-. 
apl«ti*che  321 

Tophi.  Gicht  3*4. 1002-1003. 1115 
Torasemid  1571-1572, 1663 
TORCH  FiTrger,  Katarakt  53b 

Inrsadc-de-Pnnles  fadniardie  6i6, 
1673 

Tnt&iiimJhruch  1*22 
Torticolli*  785-719’ 
fifdüticuKsiMsmodiaic  46t»,  7*5 
tAidhrr  466 

Tniw  Klassifikation.  AC-Gelenk 
Verleihungen  2018 
TntalpruLips  *59 

Total  Vereisung,  Fifriet  ungen  1760 
Tnlcnflecke  (TJvnre*}  963, 1730, 
2122,2132 

Tnteiwnrycredtt  «kt  Angdtorigcn 
2124 

InlemXarre  I Rigor  mort»  I 963.  1730 
Inlensiiilr,  Heu»,  paralytischer  706, 
1485,  1992 

Totgeburt  *69. 900, 2050,  2 1 38 

- I eichentchau*d>cin  2124 
TntimpfsmfTe  1 357, 1 405, 2053 
Totschlag  2126 

Stcrhrhilfe,  aktive  21 5 1 
Tnulnn-Ktesenadlrn  1006 
Tnumc-  Aufnahme  1821 
Toxic -Shock-Nyndroro  12*1 
Toxk  - Shock-  Syinli  i tm-Toctin- 1 
(TSSTl)  137b 
Toxikologie  126* 

forrnsuchr  2142  2145 
U-Tcixin  1300 
Tnxmbildung,  Fxregrr  1 27 1 
tnxnche  Reaktionen,  Hoiti0u|»athie 
2079 

Toxizität,  Arbcitwtoffr  20*7-20*8 
TnxnidimpfstnfFe  1357, 1405 
Toxoplasma  gondii /Toxoplasmose 
166,214-215.  *81, 9*3, 1317, 
1320-1321,  1709-1710 

- AIDS  205 

- Fnzephaliti*.  453 

- Fetopathien  1100 

- Hcimticrholtung  1409 
intrauterine  *81 
konrutaJr  214,91b  917,1320 

- postnatale  214,  1320 
zerebrale  203,214.455 

TnywbecVejittCh  5b* 

1-PA  < Alteplav  i IS80-  1 58 1 
TPA  i T*uic  polypeptidc  antigen ) 

TPHA  Test  l Treponema  pallut  um 
Hama^lulmatuimtcM  * 1*4-185, 
149,  *51,  1305 

- Syphilis  *51 
TVahcikiuiikhdt  455 
Trachea 

- Urudmekrore.  Imuboiion. 
endotracheale  1742 
''Ceubildung.hfeartige  233 

- Sarmalllara  1280 

- RnnlgendugnosUk  1819 

- Verletzungen  1936 
Trodwalreflcx  121 
TVöchcalstenovr  6*3,  HM4 
Trocheitis,  akute  650,655-656 
Tracheobronchitis  1049 
Tracheumolazie  276,  1044,  173* 

I racheotnmie  1741 
Trachom  1*9. 130* 


Troctu*  opticus  551-552 
I Tonnen  553 

Tracti«  «pinothalamiajx  lateralis. 

luvami  1214 
Iraditjon  2159 

tf  aditiondlr  cluncsisihc  Medizin 
(TCM)  2076 

Trigcrsuhstanren,  Arzneiherstdlung 
207* 

Trinrnahflus*.  Storung  1 1 3 
Trane  napparat 

- Agcncxie  925 

- lumorrn  1082 

Trine  naufm&zeit  113,532 
Tränendrüsen  1505 

- iPwudo- ITumnrrn  265-26/» 
Untersuchung  1505 

Traixmlluwigkeit  521 
*1  ranengang,  Ycm  igung  52 2 
Tränet ikanllchen  521 
Trlncnmangel  521-522 
Trincnsack  521 

- Aktinnmykose  I KM 

- Untersuchung  1505 
Trincntraufrln  iFpiphornl  1 10, 1 13, 

520,522 

Trlneirwcgc 

- Untersuchung  1505 

- Verletzungen  |95K 
Tragus-Druckschmcnc,  Prüfung, 

Kirxlcsaltcr  1499 

TRAKlTSlI  Rezeptor  Antikörper  I 
1090, 1244, 1253,  1962 
Trakt xi  malilalxi  544 
Traklximalcipczjc  1521 
TraktXMMdntrtikd  1*32, 18*0. 1966 
Tramadol  1612-1616. 1702,  1714 
Trandolapril  lb(?/i 
Tranexamsdure  1581 
Trarwpiillantim  1593-1597 

- Abhängigkeit  409-410 
Iranuluktinn.  Bakterien  1277 
Tram/müi  3*7. 1160, 1232. 1234. 

1247-1248 

- Mangel  1160 
Transfcr-RNA  1423 
Transfnnnfltinn,  Raktcricn  1277 
Transfusionen 

- Eaen-.'lramfcrrin-  und Fcnritin- 
llctunde  1248 

- Hininchnunatnac  3*7 

- Komplikationen  2030 
Trantfusinnsrraktioneii  1 3*4  - 1 3*5 
transitorische  endokrine  Storungen, 

Frtusi'Scugelwrrne  92/1 
tranutoreuhe  OAKi  riTJAHsl  567 
txanutnrtsch-adUmiuJie  Al  Luke 

&.TIA 

Transknptinn  1423 

- Gene  1422-1423 
Transkriptionsfaktoren,  Signal  über - 

tmgung,  Störungen  1113 
Iramialmn,  genetische  Information 
1423 

'Iramlnkatxui 

- Qifncnotorncti  1425 

- t nicht -Irezipinke  I43<l 
Transkikation^trHomie  1431,1445 
Transmission  1399 
Transplantatabstoßung  993 
'lraiuplantate 

- freie  224 

- revaskulariücilc  224 
Traiwplantat-Empfinger- 1 nteiaktion 

13*2 

Transplantat -Im  munogenitdi  13*2 
TransJ^antatinn  I 3*2  1 38.3,  1903 

- AlVO-Syslrm  1381 

- allogenc  i hamrigcnc/hnmodnge  I 
993,  13*1.1905 


- autologe  993, 1905 

- Gcwcbeumrrrriglichkeit  |9ort 
hrterotope  1906 

- HM  S>nlem  1906 

- anmumuppresuve  Ibcrapic  1906 

- (Sicht- IMHC- Antigene  1.3*1 

- UrgaiM'ntnalin>eMumiei  eierung 
|9t» 

- nrthotope  |9»V, 

s^mgene  I tsngene.'isolngp  | 99  V, 
1381. 1905 

- xeriugene  (hetexngcnci'helemlogel 
993,  1381. 1906 

Transplantat  io  i isgcse  tz  2 1 25 
Transplantatiom-I  Histokompatihi 
htits-)Anti|eene  13*1 
Transplantationsimmunologic  993, 
1381-1385 
‘lrampnrt  1542 

- NlntfaUpatienleri  1736 
Transporteiseil  1577 
Transportkapazität,  Mut  1043 
Tramportprotai>e, 

lebereiicrankungen  1176 
TranspnrttTauma  1736 
Trampoutinn 

- Hak  lenen  1277 

- der  großen  Arterien  i TGA ) 

925  -926  1021.  1189,  |046 

Trarxpnvins,  Bakterien  1277 
Transscrualwnm«  1 57, 2 1 50 
Transsetudlmgesetz  (TSGl  2153 
Transsudat 

- Amtes  64,717,10*9 

- Erguu  971 

- Ptcuraeiguss  674 

OansÄyi  uptihdu*  I IcgcneruticMt  %7 
transurethrale  Diagnostik  *7-*8 
Trarwsxrsalheurtcilung  1227 
Transvmalsyndmm  153.3 
’lransvcstil  U lunus  1 5t..  215» 
Tranylcyproraun  17]  9 
Traubenmole  l BLisemnole 
Traut  lumaiugement  2007-200* 
Traumatisierung 

- Flucht  152 
fruhkindlichr  42/* 

Traumatologie,  fbrrnxkchi*  2125 
'lmhhauseffekt  1.39* 

1 reite -Ikmd  60 

Trcnnitoden  I SaugvUimer)  2 1 5, 983, 
1323-1324,  1709 
Tremor  123,132-135,1530 

- Alknholentzug  47tl 
ar7neim»ttelindur>rrter  4/*7 

- dystnner  1 33,  i 35 

- cndnkrin-mctaboluichcr  133 

- es^ntielliY  133,135,466-467 

- Formen  135, 1530 

- n>ed ikamentt*- toxischer  133 

- macurial»  2093 
neumpathischer  134  135 

- Parlumon-Syndirim  133,  462. 
1073,1153, 1218 

- phyuoiogischct  133 

- ndWaler  134 

- zerdsdidrer  133, 135 
Trmddenburg-taigerung  1735 
Trenddcnburg  Versuch  1473 
Trenddcnburg  Zeichen  5/12,  "i*, 

937.1494 

Trennverfahren,  l*rnbcn  1227  - 1228 
Trepanation  190J 

TVepimenia  pallidum  Hama.ggiufnia- 
tionshemmtest  s.  TPHA-Test 
TreponemaiTreponemen  1275, 

1304-1305 

- carateum  1304-1305 

- Nieuinsyphiln  449 

- pallidum  1«.,  1*3-185.9«:,  1913 
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- scp,  cndemicum/pcrtctiuc 
1304-1305 

TRGS  l Technische  Regeln  tilr 
(.idaltrcratolJe  I 2087 
TRH  (Thyreotropin- Rdcuaing 
Hnrrnnnl  114.3 

- Mangd  340 

TRH  -<  Sti  mulations-  iTes*  341,  359 
Triamcinolon  1680,  1688 
Triamteren  1572,  IM» 3 
Truuotam  1503  1504 
InchineUa  tptraiisJTrtchinoKe  166, 
217.083,  1324.  1327. 1 333. 1~D9 
TtuddnrltliyVn,  Vergiftungen  1755 
Tridilnrethaiial  IW 
Trichogramm  746 
TridtomonaxiTrichnrr>nnia.si«  187, 
083,1317-1318 

- Kolpiti*  855, 1318 

- umgemtalis  856-857 

- vaginal»  836-857, 131"- 1318 
Tnchotnyxnu.«  palmrllina  730 
Tnclvophylm  2<w,  1310- 1311 
Trichromasie  530 
Tnriiterhrust  40.  038,  I 32fs  1465, 

1937 

Indium  tnchiura  1 326,  1 333 
TivbstniUfigeji  1534 
trifasxikulilrcr  Block  600 
Trifluridm  1710 

Trigeminusneuralgie  135-1 36, 1 43, 
485-486.  1214,  1533, 19.33 
Tngrminusm;rstnffc\  Grrudispru 
fung  1514 
Tnggcrpunktr  2058 

- Massige  2062 
Triglyceride  1127.1237 

- Plasma  1237 

- Serum  1237 
TngonoTirphalux  030 
Inhexyphemdyl  1604.  1721 
Inindthynmiti  l l.»othymmn, 

licroti  r iodthy  i rmm,  T,  I 1143. 

1244,  1626, 1606.  I%l 
TrikuspidaUtrcsie  1021 
Tnkuspidalktappe 

AuskultatinnvOdlrn  1475 

- I chßwldungm,  angeborene  028 
1‘nku.npuiuiklappaifchlcT  602. 

1047-1048 

TiduspidalklappciimsußiZK-ii*  602. 
1022.  i 187  1048 

- rheumatische  S85 
Tnku*pidjlklappm.«fenrise  602.  1 187 

angeborene  020 
I nmenon-  Reduktion, 
Hamoglobingdidt  005 
Tnimthoptini  1646-1647 
Trinkkuren  206.3 -20M 
TnnksdtvficlH*,  Neugeborene  9 12, 
022,026 

Trinkxvassrr,  Hygiene  I 304  I 396 
Inpclphmphate,  Har  r»e  dunen!  1262 
Inplc-Tcst,  PrlnataldugnnMik  1447 
Triple-Therapie,  Hdxobattei  pyion 

Triple«  1422 

Tnpper  185  186. 851  -852,  1285. 
1707 

Tnpune  1582  1583 

Tnptovdm  1634 

Tminui  • Tetanus)  82,1200,1012 

Tmnmie  14.10-1431 

Trisomie  13  (Patau -Syndmrni  045, 

IIHI-MM  |49 
Trisomie  18  i Fdwurd*  Syndrom) 

045.  1430-1431,1445 
1‘mnmie  21  ( Down- Syndrom  i 7—8, 
10fs  435. 9-14  -945, 1073,  1081, 
1430-1431  1445 


TriUnopic  530 
Tri7cp«ehnenrr0r\  70,401 
TRK  Wert  2088 
t-RNA  1423 
i rocken cxtrakti:  2070 
Trockenheit, Haut  27-28 
Fmckcnkcim  140H 

Fiockncn,  Ixbensmittdknnscrviening 
1303 

Tmmnrr  Rrtlrv  Zeichen  70.401 
Tmptcheninfrkoon  1407 
Immctanuii  1705 
Tmmnidfdl  563, 1510 

- Befunde,  potbnlngr*chc 
1511-1512 

TmmmdfcRdcfekt/-perforaijon  571, 
574,1512 

Otitis  mcdia  574, 1081 
ImmmdfdlnrtraktMm,  sichtbare  572 
1 mmnichehUlgdtingcT  40-50.380, 
603.673,028,1180.1480 
rmpenkrankheiten,  bei  unbedingte 
2098 

Tmpfrnhcnr  18(7 
Tmpheiynu  whrppdii  082,  1370 
Tmplmbkwtrntumorrn  868 
lmpicamid  1552-1553 
rmplsetron  1600 

Tm|»onin  1/T.  Mynfcaidinfarkt  593, 

1260 

Tmt/pha«  905 
Tmuwju  Zeichen  353,  1520 
Trumme  rbruch  1822 
rrugmnnrrunprn  153 
lruiKU»  arterinun  communis 

(penüstetra)  025.  1021 
Tiyivuici*nmajTry|unn*oinen 

1318-1310 

hrucei  214 

rruri  214, 1317  1 318 

- gamhicnsc.'rhodcsicnsc  214, 
1317-1318 

Iiy|«anmmncnw:hunkti  1318 
riypawitnmia&i&,  afrikaniadie  2 1 4 
Tryptophan  1719 

- Mangd  .360,372 

Tvheme  Klawtikation,  Wcichteil 
«dulden,  Irakturm  2010 
rSH  < Thyreaxlca  stimulierendes 
Hormon)  341.  357.  1 142. 1244 

- Mangd  340,358 

- TumornHlen  1160 

TSH  Rezeptor- Antikörper  v TRAK 
TSST  ITcnie  Shnck  Syudmm  Tmtm), 
Staphylokokken  1281 
I-Suppres*orxcl!<n  986.  1378 
rsulsugamushi -Heber  180-100 
TsutMigirnuahi -Gruppe  130? 

T-T-  Kooperation  137? 

Tuh*  auditiva  Fustachii  563,1510 

- Funktionfiprtlfung  1512 
Krankheiten,  n »ebtent  rundliche 
860 

- offene  573 
rulurahnrt  868 
Tulurgruvidität  868 
luhirruptur  868 
Tuben 

Fndometriosc  306 
Ppithdmtcn/l  hvlatxlen  30r. 
Fulvnlunktu»mprufungen  568-560 
Fuhcniunktiomslnrungeri  572-571 
rubenLuzinrun  252 
Tuben- Katheter  ismus  1512 
ruhenmittdohrkatarrh  572 
Tuhrntumncrn,  gutartige  306  .307 
Tuhrmrntilatmmstorung  574 
Fuher  i Sodus)1  1520 
luhrrkuknUal>,-rYaktion  1301,1161 

- KmdevdU*  1496 


Tuhcrkulnm  9%.  1817 
zerebrale*  1076 
Tuberkuline  40,  172- 175. ‘»f. 
1301-1302,  1911.  1010 

- *.a.  I ungeri  tuberkulöse 

- AIDS  1151 

- ui  Altenptlegdieimen  20% 

- I hffcrentmldiignose  336,668 

- Genitale  850-851 

im  Gesundheitsdienst  2008 
Ilamoptne  44 

- Heimtierhaltung  1401 

- HIVTnfrktirm  203 

- Inimunaiitwurt  1380 

- Impfungen  13641-1361,1365, 
1406 

Konjunktor  ln  1082 
I aryngjtn  |U40 

- Lebcnsmittdinfcktinn  1100 

- Mediastinitis  678, 1018 

- Meldepflicht  166 

- Meningitis  447 

- Morbidität  172 

- Nodiudtweih  16 
Nervensystem  174 
Vieren  1066 

- Reaktivierung  007 

- Röntgendiagnostik  1817, 1875 

- Therapie  173, 1708 

- urogenitale  831-832, 1067 

- Uwevtii,  gromikmiaKtee  1083 
Vaskulitis,  mrhrale  632 
ZNS  1076 

luberkuinstatika  1647,  1708 
tuhcriiw  Sklerose  943.  1077,  1444. 
1848 

TuUxivaiiaJiilttA’tt  852 
tuhulürcFunktinnsstOrungen  373, 
825, 1 1 15, 1201 

tuhiilriintmtitidle  Krankhoten 
813-816 

l'uhulnpathien  825 
TubuluMtdotMc,  akute, 
nephrnUitULche  1064 
TuhiHfcfcllage  2035 
TUlüC  fTubrngeT  1 uru 

Chrwtensen  Setm>pK\vhologisdir 
Untersudiungurrihe!  437 
1 tlpfdnagri  730. 745,  750 
Tularlniie  175 
TuntaS»2vn^iiicMUiig  86 
Tumoranümie  323 
Tumorantigene  003 
tumorartige  lasinnen  1008 
Tumordosis.  Strahlenthrrapw* 
1705-1796 

Tunwnvmholnalion,  Alknhnl  1838 

Tumoren  1007-1020 

- hciügnetgutanigel  1007,1168, 

braune  1867 

Chemotherapie  1710  I7|| 

- Chmmoftomenanomaiicn  1432 

- l>dmition  1920 

- IhagiKidtik  1921 
--  intiavitalc  960 

- pr&liktive  1450 

- DignitAt  1007-1008, 1020 
cmhr\T>iule  1012,1018-1010 
Fnt/undung  904.1011 

- Hnxym-lvjCTi/>*m- Muster  1 170 
Cpitheiiole  1012. 1016-1018, 
2174-2175 

- crtradurale,  Rückenmark  1031 

- Fnlgcvcrilnderungen  1012 
Gesdiumhtlvhandlung,  npemtnr 
(021 

- Gewichtsabnahme  1 

- Grading  1921 

- Gfenzftlfe  1008 


- Hnrmonrezeptnmi  1253-1254 
llormontheTapic  I7|l 
hyprrplasingjrne  1012 

- Hypoproleinttmie  1231 

- Initiation  1 168 

- Inte ritwdür 'lilamet its  1018 

- intraduralcerDamedulUie  1031 

- intrakranielle  1077,1024-1026 

- intnimedunorc  1031 

5 lahrrs  Ühertfbmsrate  1000 
KlasKihkatinn  1021 

- luktalhildung  1169 

- nialigjw  ihmartigel  1007,1168, 
1795-1797,102« 

- hnchdiffcrcn/iorte  1008 

- mdanoryiarc  1010 
mcvnxhymale  1012,1013-1016, 
2174 

- Mctastoucrung  1008-1009,  1920 

- mul  Li  modale  Fhenxpir  1021-1922 

- Vachinrge  1022 

- neu  roekindci  male  1012,1010 

- ncuroepitheliale  1010 
neurogene  1000 
Prognose  1711,1912 
Pmgrvdirnr  1009 

- Prngnrxsion.1  Promotion  1169 

- Regression  1009 

- sch nici  rdteiapw  2050 

- scmiiiuligne  II8I8,  1020 

- Sr  tu  meldet  mphnirv  1233 
Stagtng  1021 
StofFwechsd  1160-1170 

- Mrohlcnexpautinn  1011 

- strahleiiuuluzierte  978 

- Stralilentherapie  1705-1707 

- lupporti««  Therapie  1711 

- Systematik  1012-1010 
Typing  1021 
Verlauf  1009 

- Wachst  umsmhji  len  1910 

- /.ellprnduktu>m-:-vrriustiutc  1009 
Tumormarker  093. 125J.  1254. 1020, 

1964 

Tumorsupprewirgenc  1450 
Tumorxiren  1011-1012 
Tumorvnlumen,  StrahlcntheTapie 

I umorwaehstum.  Pharmakotherapie 
1651-1654 
Furtudirm'tiK  1228 
TUR- B law  262 
Turtot- Syndrom  2% 

Turmsdiadel  930,1460,1408,1897 
Turner  Syndmm  s.  Ullrich  Turner 
SNTulrom 

TUR-P I tramurcthralc  Prmtata- 
resckbnn  I 842 
Turrirephalus  I4«t 
TUR-Syndmm  842 
Tympank*,  Pcrkuwion  1484 
Tympanogramm  567 
Tympannmetric  567-568 
iympannplasuk  571,574 
lYndulIisiciU!^!  1402 
Typ-A/BVC-Gastnth  226.695 
1\'plius  abdominalis  I Mi,  168-160, 
1287,1390.1081 

Impfungen  1 357, 1 360,  I V.5,  2054 
1^’msinaseiiefekt.1  mangrl  740,  1441 
IVtmin-lviruwn  1539 
i/arKk-  lesl  1085 
T- Zellen  v T-Ly'mphozyten 
T-Zell-Ieuklmie  1351 
T-Zcll-Iympbom  283. 1015-1016 
kutanes  240.284-  285 
Mxvnsis  tungonles  1087 
T-Zdl- Rezeptor  < TCR ) 985,1371, 
1372-1373.  1373,1376 
T-ZeB-System,  Defekte  901-092 


2250 


Register 


T-Zcll-Tolcran7  137* 

T Zcll  Typ, 

Non -Hodgkin  Ivmpbomc  283 
T-Zcll- vermittelter  Typ,  allergische 
Reaktionen  910 
T-Zonen-lyttip!uim  283,  ioi5 


u 

U I >PGalakUiw-4-Rpirm:fu*e-M.mgd 
379 

Übelkeit  60-61, 1 30,2038 
Anücmetikd  1699 
Ubcrbi«  7*5 
Ubcrhlahung 

- Atelektase  1817 

- pOSUUmOtedM:  891,  1819 
Uhcrdiuckai  bei  teil  2086 
Oberem  p4iiufl  idikeit  vcjktinncn 

988- 990.  1686-1687 
s-a.  AllergictVallergiKchc 
Reaktionen 

- aruphytiklncheiTyp  (Typ  I)  735, 
989,  1654 

- Irnrnunkoniplcxtyp  iTVp  Ml)  989 

- verzogener  Typ  (Typ  FV ) 735, 

989- 990 

nrtntnxiwhrrTyp (Typ II > 989 
Uhrrrm  phudlichkc  it  «vaxku  I i tw, 
nekrotisierende  998 
Obc7T7iiahrung  373-376 
Ohcrfahiunfall  2135 
Übergang*  ulktu  1967 
Ohergangswirbd  1861 
Übergewicht  *.  Adipös  ta* 
Überhitzung;  wftrmung  977 
Überlappungssyndrom 
(Sharp*  Syndrom)  781 
Überlaatungibypcrplaiie  %5 
Oberiaofblaie  92 
Überlautinfcontinen/  9|,840 
Übertragung 

Infektionskrankheiten  1273 
Schwa  ngrrwhaft  87 1 
Übertraining,  Naturheilkunde  2058 
Überwachung 

- Iriti.’fitivpdUenU.ii  2041 

- postnpeiat/ve  2038 

- $tralilefwehut7herc*ehe  1800 
Überwarm ung«Kul  20f>5 
Obungshrhandlung,  funktionelle, 

Frakturen  2011 

ü hrglasnägd  50. 389, 6Q\  673, 928 . 

1 189,  1489,  |522 
UICC-Kfottifitatioit 

- Hodcnkarrinom  257 

- Kolonkarrinom  1985 
Proctaukarrinom  255 

Ulan 

- corneae  arrpenx  950 

- crurif  2B>1033 

- Dictiiafoy  (Fjtidcmtioumplcxj 
1976 

- duodeni  56,60,693-694, 1039, 
1058,  1 172, 1833,  1882, 1975,  1975 
durum  254. 1084. 1094, 1098, 1 104 

- tnolle  28.  187.  254.  852.  1098 

- roden*  1008 

- simple*  u i uni  1981 

- vvtitriculi  693—694,  1039,  1056, 
1172,1833, 1882, 1973-1975 

Helicobacter  pylori*  Infektion 
10«.,  1973 
Ulcgjrrie  1072 
Ullou/Ubera  227. 1520 

- Arwnveigiftung  2094 

- Colitis  ulccima  1001 

- COX-Hemniet  1618 

- Haut  28 


lippen  1463 

malignem  Magrnkamnom  1882 

- Mciinidme  1292 

- nekrotisierende,  Agranulozytose 
998 

- Oftupfaigttft  693 

- peptische*  413,694 
peripapÜlairs  722 
Phnspborvrrgiftung  2094 
Schleimhaut  28 

- Schack  1031 

Ulkushlutung,  Fotreri-Kl&sMhlutinn 
1976 

Utkusfinger  1882 
Ulkuskrankheit  1700,1833, 
1973-1976 
Ulkusprophviaxe  2044 
UlkusslrnnsicTUng  1976 
Ulkusduriapeutika  1700 
Ullridj-Turnci -Studium  7,365,435, 
945—946, 1 152,  1427-  1428, 1430. 
1445 

Utnandcviatum  757  -758 
Ulnarislähmung  493,1527,2019 

- Finimüit-  Zeichen  1527 

- Krxllcnhand  1217,1527 
Ulnasduftfraktuten  2020 
UltiafeinhiU-r  1403 
UHntfeinstauh  2066 
UlrrokuiTvrlle  979 

LH  trakur77eitgcdachtmcKtnni  ng  153 
Ultraschall  v Sonographie 
ultraviolette  Strahlung  s.  UV-Lkbt/ 
•Strahlen 

Umhilikallienue  700 
Umgebungseinflüsse,  Arbeitsplatz 
2085 

Umgebungsuhrrwarttu  ng, 

Geiger  Müller  Zählrohr  1778 
U mgc  hungsanas  tnmme , 

1 )undenalatxesic  1972 
Urngchuiigskreisläufc,  LeharärrhoA* 
1179 

Umgehungsopeiatkm,  Pankreatitis 
chronische  2002 

Urmtrchiingdigrtur,  Blutungen  1 904 
Umstellungsosteotomie  765 
Umstimmung,  Knnstitutinnstherapic 
2075  - 2076 

Urmwltgifo  7|2. 1432. 1725 
Umwelthypene  1394-1401 
Umweltrocdi  rin  2fH6 
U Naht  1904 
Uncnvcr  Trsi  112 
Undine*- Fluch -Syndrom  481 
Unfall  2126 

Unfallchirurgie  2007-  2028 
UnfalhtJrhütungsvorsch  r i ften 

- Arbeitttchutzgcvtzc  2082 
Gesundheitsdienst  1408 

Unfalhrrwcherung,  gesetri  khe 
tGUV  . 2083.2101.2114-2118 
Untalhvrsadirtiirigsrvriit,  MdF.'GdU 
2110 

Unfiühvt  s*  hei  ungiU flgtr»  Arbeit» 
pl.ltzc,  hehinder tengerechte  21(2 
UnglockcfaJI  2126 
Unguis 

- hippocralitus  50 

- mcamatus  746 
unhappy  tnad  771,2025 
unlteiiba/  Kranke  434 
Uriktnmehralartliiwe  1866 
Unruhe 

innere  153 
motorische  154 
Unscharfe,  geometrische. 

Roiitgenbild  1810 
Urilerarrnfraktuicii  1860 

- distale  2020-2021 


Untrthaiicfihrsehwrrdrn.'  schmerzen 
141.849 

- funktionelle  429-430 

- Unke  141 

Unteibauchtuimir,  unklarer  2S2 
Unierherger-'IVetvmuch  568, 1513 
Unteiblutung,  l eichenvrt  •indeningeii 

’ 

Untrrdruckarheifm  2006 
Unterernährung'1  gewicht  371,1392 
Unterkiekrrfrakturm  1461,  1958, 
2128,2176 

Unterkühlung  13.977-978. 

1759-1760,2009,2134 
Unted  id,  FktTnpiomrnrn  1 504 
Unterschenkel*  schuft  ■frakturen 
1861,  2025, 2026 

Unterspritzung,  endoskopische  1976 
Unteisudiermikruskupk  Otoltofrte 
1511 

Untersuchung 

- Auge  1502- 1509 
bakteriologische  84  85 
beruf  1456 

- digitale  1523 

- EpidemkdogW  2106 

- gynäkologische  7 

- kliiii&ch-chcmnchc  84-85,1226 

- Körpergewicht  1456 
korperiiehe  1456-1494.1922, 
2029, 2046 

- Hilfsmittel  1456-1457 

- Neugeborene  149t» 

- neurologische  506,1513-1534 

- pitikudogitchc  1522 

- rektale  7,842 

- tmifadogttche  1268 
UnteiMichungvTiatenal,  infektiöses 

1278 

Unlerwassenlruckmassagr  2062 
Untei Wässer kiankengynitiastik  2061 
Uphll  'i-.M/M.  UftO*  1881 
uppet  motnr  neuron  lesion  836  - 837 
Upsidc-down- Magen  TW),  1832. 1880 
Urachusfiuel  937 
UntiriK  70,510.818-819.1066, 

1201 1739 

llramLauhinhalalion.  Schnceherger 
1 ungenkicbs  978 
Urapidil  1582-1583,  1664,  1667, 

1676 

Uratsteine  815, 1068, 1262 
Urropiwma  urcuhticuTTi  853.  |307 
Urcasc  Schneiltrct,  HdKnhactrr 
pylori  1296 
Uievkuvniciöin*-  1640 
Ui  eiet 

- Dilatation  829-830 

- duplcx/fam*  827 
FrhllnUlungm,  angeborene  937 
Wuhildungrn,  bösartige  260 

Urcteiahgangsfitennsei'-  munilung»  - 
Stenose,  kongenitale  937 

UiefeiekUmiie  261 
Uieterkarbnom  !K9n 
Uieterkolik  146.  1481 
Uieleropytlograpliie.  retrograde  87 
Uretemimosknpie  88 
Uictemstium,  klagendes  937 
Urderoaele  830,937 
UictemmtoneintniitiL  829 
Uittemmtnskopk*  88. 262,  H $6, 840 
Uretetstcinc  823-824 
Ureteratcnoce  1067 

- Ir! ik  882 
Urrtrnrrlet/ungm  833 
Urethradruckpmtll 
Urctliralllunr  89 

Ui itliral klappen  882 
Utellirals>rwiioin  838 


Urrthrastrine  824 
Urrthrastmose  882 
Urrthra»nfctxungen  834-835 
Urrthravrrschl  u«dr uck  86 
Uutluitis  89  838,  1067 

- a&2etulk‘fende  10fi5 

- cystka  8h) 

- Gonorrhn  186,851 
Harnabfluswt ortingen  Klfv 
nnngonorrhoKa  189,852 

- Reiter- Syndmm  755, 838 

- Tik.lMmioii.uiin  1318 

- um|*.‘7jfifc:he  187,838 
Uicthimgrophic  838, 1888 

- retrograde  87 
Urgr-lnlonfitmenr  91,840 
Unknstatika  1690 
Unkosurdui  1623-  1624.  1690 
Urin  s.  Harn 

Urin-Stis  84 
Umhilinogfn  I2td 
UmmtitishilhaiTKMa.  Q'stka  bzv. 

tüberrulnsa  l<8>" 
umthoamischc  Untersuchung  85. 
840 

Umflnwmetrie  85. 838. 840-841 
UmgLiutaIhUhai7ioHe  1323-1324 
Uiogcmtak'rkrankuitgeni’-iiifcktMMkrfi 
807-898 

- Mycoplasma  hominis  1306 
Phytritlvrapw  2073 

- Röntgendiagnostik  1835- 1836 

- Therapie  1707 

- Ureaplasma  u/eaiyütuin  1307 
UmgciuLaltubeikultMe  831-832 
Urographie  87, 262, 823, 829, 838. 

Ml 

retrograde  1888 

Urokinase  » 1 64, 1 580- 1581 . 1 679 
Urolithiasis  .384. 8 1 4 - fl  15»  822  - 824. 

829. 1067— 1068»  1637. 1836. 1890 
Uropolhie. obstruktive  814-815. 

818, 1636 

Uroporphyrinogcn  III  1159 
Umporphynivogrn-!11  -Cosyxtthelase, 
Mangel /Defekt  385,1248 
Umpnrphynnogen- 111  - iJecarhaxy- 
lase.  Mangel'  l KHekt  385,750.1248 
Urosepsis  92 
Umskopie  2161 

Urotl>elkai7inom  26l,  1019.  lotif», 
1067. 1066, 2095 
Umthelpapdlom  I0t»7 
Ursachen 

- Begutachtung  2102 

- Fpulcmtoingic  2103 

U rsode^oxydtoisau  rc  1702 

- CJtnlangiti«  '21 
Urtica  27, 1519 

Urtikaria  28.332,742,941.969,  KNM 
US*G  Vrrietmngen  2026 
Udicr-Syndrom  577 
Uterus 

- Agenesie  935 

- AtlLSK'  109(!> 

- bienmi*  935.10% 

- bnrttharter  864 

didefphys  i duplex  I 95, 935. 109i- 

- druckdalenter  650 

- Fndometnumherde  857 

- Ixhihilditngen  95,935,  10«, 

- Geburt  879 

- Kontraktionen  679 

- Konti uktimwtOrungfti  892-8 93 

- lageanomalie  8(i| 
m>x»m«itnMis  25 1 . 3lM  305, 1097 

- Polypen  860 

- septus  1096 

- Tuifeponade.  Plazentalrisung. 
manuelle  893 
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- Unicom  is  935 
vergrößerter,  Ittosmmnlr  8fi9 
Wriumfhrdrning  886 

Utmishlutungen  9! 

Utcnift-  IXiueriontraktinn, 
WcltcnfnrdciUtig  886 
Utciuvuptui  886.891-892 

- stiBc  879,«9| 

Utrruvurfcnm  250  251 
Rtnrulus  1510 

Uvea 

- Hntzundungen  534-535 

- Kolobom  534 

- Melanom,  malignes  1083 

- Sonographie  534 
UvritM  54“,  1082-1083 

granulnmatmr  515, 1083 
posterior  538,  1083 
UV-UAl/StraMcn  743-744,978, 
2063, 2080 

- KttWa ulung  hzw.  Wellenlänge.' 
FfÄglcnz  979.  1399 

Uvula  bdidu  931, 1051 


v 

Vagina  duplex/scptu  1097 
Vaginaflora,  pliyviologischc  1280, 

1379 

VaginalapUsie  1097 
Vaginaiatrc&ic  935,  1097 
Vagiiulhlutungen  94.251 
vaginale  inu.vpillid wik  Neoplasie 
s.  VAIN 

Vagi  (ulfchlhildu  ngen, 
Geburtshiruicmis  879 
Voginalkarzinom  24“  24K,  1098 
Vaginahekiet,  Spurensicherung  2142 
Vaginaitumnirn  1098 
VaginaJzyifcn  1097 
Vaginismus  155,863-864 

Viginiti*  854-8S5 
s.a.  Kolpitn 

Vaginoxc,  haktervlle  853 
Vagntomw  1172 

- LTcus  dundetu  1975 

VA  IN  i vaginale  intraepithelule  Neo- 
pfak'l  295-2%,  861 -862,  863 
Vakatwuchcrung,  vikariierende  %4 
Vaku  umex  traktxi n 895-8% 
Vakuumpumpe,  erektile  I lyshmkunn 

YaJdccoxih  1688 
Vaigzurrurigsasteolarnie  768 
Valgu&FletkiiH-AufienroUtkim- 
trauma  771 
ValidiULt  (Gültigkeit), 

epidemiologische  Studien  2107 
Val  lene  Druckpunkte  145, 
1487-1488 

Vaipmmshurr  1606,  1608 
ValLüva*  ManOvei  568. 1512 
Vfefcurtan  1570,1666 
Vaiudiuini  Verbindungen). 

Berufskrankheit  2093 
Vancomycin  1645  1646 
Van  Giern*  I Hastin  I Farhung  962 
Vaniümmandcttaurc  1246 
Vanishiiig  Bik  Dutt  Syndrome  993 
Van- Neuys-Pmgnosc-lndex  293 
VaiubsliUt,  inier-Zintroirulividueile 
1227 

Vancctta  Zoster  Virus  l VZV  i 205. 

519,981, 1 103, 1339 

- Hypcnmmunglofoulin  1340. 1364 

- Immunglobulin  1% 

- Ivbouinnpfstoff  1364 
Vartknzele  259.845.1093.1484,1838 
Variola! -Virus)  major/minor  1338 


Varizellen  27, 196- 197,755, 
1339-1340 

Ihperimmunglohulin  1355 

- Impfungen  1355,1364-1365, 
2053 

- kmmuiuk*  196 

- pcrtpirtdle.'knngeiiiUlc  1% 
Varizen/Varikosc  MO -641, 1033, 

1037.1197-11918.1474,1829. 

1955-1956 

- Blutung  714 

- (Wiphagm  All 

- Schwangerschaft  873 

Var  usdefiimiM-r  urig,  Rachitis  1499 
Vaseu  litis  s.  Vaskulitis 
vaskuläre  Storungen 
I (amnsUsrtrst*  6 
Ödeme  18 

Vaskulitis  63,632,773 

- ANCA-asanzüerte  773 

- KntiglubulmiiiniL-,  essenzielle  775 

- Icukcizvlnklatfitchc  775, 1085 

- Rctin»  542-543 
Schlogantall  627 
zerebrale  624,627,632 

VaxkuinptLhien,  nckrntisaenmde  773, 
774.775 

Vasodilatation,  Entzündung  999 
Vasodilatatoren  1666—1667 
Vasokonstringcnticn  1558 
Vosomntnnk,  Storungen  1747  1748 
Vaxopithicn  5,  329 
Vasopressin  w AJ)H 
Vasnprcsunlrst  1244 
VbaopKSaocot  2037 
Vasoapasmcn  590.623 
Vaterschaft  21.19-2141 
Va  uglian -' W3I  iams-Klawitikation. 

Antiarrhythmika  1673 
V'URl  -Teil  (vcncreal  dtseusr  nsearch 
Laboratories;  149,  1305 
VF.CP  (visuell  evozierte  kortikale 
Potenziale)  109,549.552 
Vccuronium  1554,2032 
Vcgincr/vegctarischc  Kost  2068 
vrgrlatnrr  Status  512  513 
Veit  Smrilie- Handgriff  878 
Veitstanz  s.  Guinea 
Vektoren 

- Infektion  1407 

- Viren  1335 

Vena-cavfl-Knmpiessinn'Miidirim 

884 

Synkope  M3 
Vcna-Gairni-Strnnsc  631 
Venen 

- Untersuchung  1473-1474 

- Vei  (errungen  1952 
Vcncndruck,  zentraler  <ZVT>)  1 1 % 
Vencncrkrankungcn  638-641. 1037, 

1473- 1474 
Schwangerschaft  873 
Venenkalheter,  zentraler  (ZYKl  20*11 
Vcncimcti.  1 Jurdisth  Lagen. 

lochcrtvcründcrungen  2123 
Venenstauung  1480 
Venenthrombosc  1957 
tirfp  1908,1955 

Vimenvmdilu«krank beiten  iVOD), 
Leber  118» 

Vcxenverwedkalhcler  602 
Venenzcichnuiig,  Insjvktian  1 48 1 
Venera!- 1 »weasc  - Research- 1 al mr- 
atnry-Tcst  s.  VT  >RI  -Test 
%mrtse  DurchWutungMtOrungen 
1197-1198 

Ncnösr  lunktinnstesta  1473 
senfne  Insuffizienz,  chronische 

• c \ I ! 1198.  1673, 1679 

wtitiser  Zugang.  Reanimation  1732 


Venographic  1 828  - 1 829 
Vcnnlcnkonstriktinn  999 
vrnn-ocdushr  disea«e  7|7,  1059 
Ventilation.  Inlemivpaltmlen  2041 
Ventilation*-  Pei  fusxnw  -Szi  nligraj  4i  ie 
II 

Yentdatirin'Mtörungen  676, 
1043-1046.  I 138,  1206,  19  M 
nbxtruktivr  676, 1043,  1 139, 
I2IM-I206,  1734,  1717-1738 

- restriktive  1044,  1139. 

1205-1206 

- Skoliose  782 

Ventilatiotittzintgraphie,  Lunge 

1842 

Vcntdmoctunismus,  Herzklappen 
174.3 

Vrntilpnrumothornx  1 206 
Ven  lrikeldilatat  inn  1813 
Veutrikelfmiufigtfnn  1476 
VentrikdfunktMmsstürungiL’n  618 
Ventrikdhmktionswintigraphie 

1843 

Ventrikribypcrtroplne  1186 
Ventrikrhepiumdefckt  i VSI ) | 
926-928, 930, 1020.  1188  1189, 
1479,  1815.1945 

- angeborener  1438 
Vcntrikchnlumcn,  enddiastolisches 

618 

Vrntrikulitix  448.508 
Verätzungen  1966-  1967 

- Auge  950  - 951,  1758 

- Rusttiuir  2096 

- Stagen  1972-1973 

- Mundhöhlei1  Zunge  690 

- Ösophagus  693, 1966 
Veramwödlkhknt,  Haftptbcht, 

ärztliche  2153 
Verant^TUtungscthik  2160 
Verapamil  1565  - 1566, 1665. 
1673-1674 

Verhigei  atii  inen,  Schizophrenie 
414 

Verblutungstod,  Geburt  893 
VerhrauchskoagulopatliK1  fs  297, 
324-325.89",  1032. 1038. 1 166, 

- Schock  1030, 1190 

- Sepso  324 

Verbrennungen  1581, 1739, 
1756-1757,2008  - 2009, 

2043  • 2044, 2049. 2 1 34 
Analgexie  2044 

- Auge  951 

- Hektmunfall  1762 

- EscharoCrunie  2009 

- Fcclitcnadlung  2134 

- Inlialatiomstraumd  2044 

- Neuner- Regel  1757, 21X18, 

2134.3-  21344,  2134 

Park  Lind  llUwr  !Fnrmd  2009 

- vitale  Zeichen  2134 
VVrbtcnnungsahguse  974 
V'erbeennungskrankheit  21X18 
Verbrühungen  fi9o,  1 756- 1 757, 

2008-2009, 2049,2134 
VerbuntirKtcoftynthese  2011 
Vcrda  uungtfraktcrkrankungrn 
51-61. 1051  1058 
Venlapplungsdmas.  Strahlenlhrrapie 
IKOCi 

Verdrängung,  Neumseti  425 
Vetdlinnungtenalyv1  1845 
Verdun nuiigsM^miutramie  8,  .392 
Vererbung  v Frhgang 
Vercrhungjdehnr  2162 
Verfettung,  parenclnTnalov  965 
Verfolgungswalui  40i 
Vcr  gewatligu ng  2 1 37. 2 1 39 


Vergiftungen  1655-1661, 

1754  ("=WS2M9. 2142- 2144 
Adsorption  1724 

- Aerosole  1657- I65H 

- Aktivkohle  1724 

- Alk&ilinle  1658 

- Antidote  1656,1725 

- Arzneimittel  1724 
Asservate  2142 
Ausscheidung  1724 

- ( iarburmmaunmter  1659 

- chnmische  2144 

- Ikutmpulung,  nitiingiadi  1724 

- lKHn.ontaminatiofi  1655-1656, 

• 

- I Hrtcf^enzicn  1657 
Biminatinn  1724 
Gase  1657-1658 

- Gewichtsabnahme  I 

- Herbizide  1660 

- Hyperurikämie  1230 

- Insektizide  1659 

- Kindestüter  |724 
Kohlcrmacscrstoffe, 
halogenierte  1659 

- Knlnncinlauf,  linher  1724 

- laugen  1657 

- Le*hcmchau  2145 

- Lösungsmittel  1658-1659 

- lokale  1723 

Ntagenentlcerung  1723-  1724 
Natriumsultat  1724 

- Ncrvcnmtcm  1071 

- N »artin  KrtH) 

- Obduktion  2145 

- Orgonophosphate  1659 

- Polydipsie  72 

- Resorption  1655- 1(>56, 1723 
Sauren  1657 

- Schaumbildner  1657 

- SchwermeLallr  1656-1657 

- Tabak  1660 

- Therapie  1723- I72S.  1754-1755 

- Uniensuchungsmalenal  1268 

- Vaskulitis,  zerebrale  632 
Vitalfunkrinnen  1655 

Verhillensctfiningen  149  Uai, 
435-436 

- AlkohnlahhOngigket!  407-409 

- Arzneinuttdahhir^ikgkciL' 
-miwbraudi  409—411 

- Gehirn,  Funktiorisstöning 
403-404 

Kindes  /fugendilter  4 38  443 

- körperliche  Storungcn/LAtoren 
427-434 

- Koffiin  410 

- ps^vhotm|vSuhscari7en  405-411 

- Wochenbett  432 
VcrhJteMtherdpic  423 
Vedundlungstahi^ceit  2149 
Verkalkungen  9<iö 
Verkehrxmcih/in  2145-2148 
VcrkrhrMinüll  2135-2136 
VeriniKhetui^i  1033 
Verlangsamung  159 
Verletzt engdd-rentc  2118 
Verietzu  ngen  2049, 2074 

*.  a.  unter  den  «marinen 
Orpoxuy*  lernen 

- intrapartale  891-892 

- perforierende  950 

- sduife  2129-2131 

- stumpfe  2127-2129 

- TctüiiusprophyLixe  I9|2 
Verleugirung,  Ncumsen  425 
Vermox*  1332 

Vbriaer^Mormnn -S yndram  299 
2003 

Wmichtung^strahlung  1768 
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Vernix  C8K088  2139 
Verordnung 

über  gdahrliehc  Sloffr  208.1 

- Sachverhalte,  nwdizumcbc  2083 

- über  den  Schul/  vw  Sciudcn  durch 
Mmiueii  tidc  Strahlen  2083 

- durch  ROntgenatrahlen  2083 
Verrenkung  1490 

Verruca 

veborrhniea  303,  1082»  1085 
vulgaris  1084 

Vcmhjcbcbppcn,  tumordiirurgnchc 
Operationen  22-4 
Vw schl irm iwi ung,  Begutachtung 
2102 

Verschluckung  2126 
Vervh  I usu  kleru«  1 4 1 5, 1 1 7H.  I 99g 
Vergeh  mH  rungsnirrr  8*6-  H17 
Verschulden,  Haftpflicht,  Ärztliche 
1153 

Verschwvimtncmehen  -475, 546 
Verxkhcile,  SettmlvtctJtuuiig  und 
Mitwirkung,  medizinische 
Versorgung  211.3 
Versirlvmjngsmrdizin  2155-2156 
Vcr\H.brrungtpflKhl  2115-21 16 
Versilberung  **62 
Versorgungseinrichtungen, 
ItidiuipiuchikUtmc  21 13 
Versorgungsprinzip 

i Versorgungswtscn  l 2101 
soziale  Sicherung  2115 
Vcrsoegung5V.v*rn.  Gesundheit* 
schaden  2115 

Verstarkungs/nhen,  Röntgenfilm 
177*9 

VcisOrnmimg.  psychische  154 
Vertehra  plana  1897 
Vertebrohrnen  Typ.  Metastasen  2 78 
Verteilung 

- Arzneimittel  1543-1544 

- Uadionukl  ulk  inetik  1840 

- Radiuphormakukirictik  1840 
Vertrage,  GcsuiHllveit^yctirn  2119 
Verträglichkeit,  Arzneimittel  1417 
Vertragshaftung  2153 
Vertrocknung,.  Icichcnvrriindrrungrn 

:i:t 

Verwandlenehra  1444 
Verwirrtheit  159 

- hypertemroe  630 

- pmtiktak-  124,479 

very  Jawdcnsrty  Iipoprotein*  s MDI 
Very  1 nng  Cham  3 OH  Ac>4 
CnA  ! iHiydrogcruwe  I M CNAL)) 
Mangel  1419 
V«T*riTtiehcn  113 
Vcueulae  1519 
Veuknl  nlrstu  wdfetH  837 
Veukullratmen  1468 
vestibuläre  Storungen  575-576 
Vrtfib  uUnsaust.il  I 572 
Veuibuiansprüfungrn  568 
Veshbulans-Schwanncirn  274-275 
YettibuUmrgan  564 
V- Faktor.  Haemophilus  influenzae 
1294 

Vi-Antigen,  Salmonellen  1 287 
Vihicc*  1038,  1519, 21 0 
Vibrabon,  Masaage  2061 
VihrabniMemptiuden  131-132,  i 533 
VibraUnittichadcn 

- Artveitsplatz  2086 

- Raynaud -Syndrom  635 
Vibrio iVibrionei  i 982,  1275.  1295 

- Biovare  1295 

chnlerae  168, 982.  1295.  1 190 

- Pilar  1295 

- paraharmolvticUA  168 
Videokamera  1825 


Vierlinge  876 
Vigabdtrin  1608 
Vigilnnr  { Wachheit ' 1 50 
Vigilaiustnrungcn  150.  509 
VIN!  l vulvire  intracpithdialc 
Scopkuaenl  247 
Vinblastin  1653 
Vinca- Alkaloide  1653. 1711 
VincriKün  1653 
Vinylchinnd  1010 
MP  ( vasoaktives  intern  ivdr* 
PDlyrjwptid!  299 
Vipom  299. 2003 
Mrchnw-[>rüsc/-I.ymphkiiote», 
Magenkarzinom  227, 1057,  |96n 
Virchow-TriiJ.*,  Phlebothrombose 
639.  1032.  1198,  1956 
Viren  165.980 

- Abkehr  1380 

- Adsarpban  980 

- AinplihkarMinaedtnikcn  133o 

- AritikOrjvrhoshnimungcn 
1336-1337 

- An  Züchtung  13.16 
Außenhulkr  1333-13.34 

- Genetik  1335-1336 

- (jcnomgrtilw  1334 

- Hybridisierung  1336 

- Isolierung  1336 

- Kanzerogene  1 168 

- Kaprid  1333 
Kapunmerr  1333 
KUssihkation  1334  1335 

- librratinn.'Mamratian  980 

- Morphologie  1334 

- NiadtweKvvrfahtcn  1336-1337 

- Nukieimluietyp  1334 

- onkogene  1011, 1335 

- Penetration  9jui 
Proteine  1336 

- Replikation  980 

- Koatou  1337 

- Spike«  1334 

- Struktur  1333 

- Vektorfiinktkm  1335 

- Vermehrung  1335 
Zusammensetzung  1 33  3 • 1 334 
ryinpailvngenr  980 

Yiriliucrung'Yinlamus  362 

- ( udtuig- Syndrom  361 

- HypeftndMMe  747 
Virinn/Viroid  1334 
Virulenz  960, 1271, 1407 
Virusenzephalitis  451-452 

7*eken  192,996 
Virusgrippe,  Impfung  909 
Vtrmhepatilk  166,199-202 

- akute  15, 199-200,  ICH*! 

- cholestatische  200 

- chronische  200-201 

- hepatozelluläres  Karzmnm  201 
I elvrzirriuwe  201,713 

Virusinlektinnen  1336-1337, 
»916-1917 

- Abwehrreaktionen  des  Wirts 
1337 

- All  IS  205 

- Antiknrpei  1337 
HautUsinncn  1 95 
knnrutale  9|5-4|6 

- latente  1336 

- pcri/praparlalc  13J6 

- SdileimltautLiainnen  195 

- Schutzimpfungen  1361-1364 

- ZSS  190-19.1 
Mnnslast  204.1337 
Virusmeningitis  45 1 452 
Virusarchitis  1093 
Virus  persistrn*  1336 
Viruspneumonie  653, 1030 


Mrustatika  1651, 1710 

- Neuropathie  499 

visuell  evozierte  knrtikalr  Pntenzialc 

wVecp 

Vmi*.  UntriMKhung  540, 

1502- I51M 

ViMjvitOmngeiv  - Verlust  273, 535 

- Makuladegeneration  543 

- Retrohulharncunt»  550 
Vtweralarterirnaneumma  1029, 

1954 

Viszrralarterieiivenchiuu  1953 
Yuzemmcgalir  75 
\ritaminirru.'feducta  2122 
Vitalamputoiinn  2170 
Vitalfunktinneiu’-rcaktmnen  1729, 
2126-2127 

Bewusstseinsstörungen  1750 

- Ncugrbonenc  900-901 

- Sicherung  und  Wuderliemtellung 
1730-1732 

- Unterkühlung  1760 

- Vergütungen  1655 
Vitalkapo/itilt,  Obstruktion/’ 

Restriktion  l20r» 

Vitamin -A-lnlnrikation.  Fontanellen 
befund.  pathologischer  101 
ViLamiri- A-Mangel  ”1, 101, 371, 533 

- BindegevvhsÄtoffvYdisH  1210 
Vitamin -B,- MangH  71,406»  1074 
Vitamin  B,  MangH  71 
Vitamin -li,  MangH  71 

Vitamin  B; Mangel  t»l , 7 1 , 3 16. 32J , 
172,  107».  1221. 1217. 1577. 2068 

- Anüituc  1101 

- Schilling-Test  316 
Vitamin-B,rBe«>rptionistcst!  1844 

- SdiiHing-Tc^t  1883 
Storungen  472 

Vitamin  C MangH  7 1 , 329, 372. 97 2, 
1210 

- Skorbut  1038 
Vitamin  |)  1704 

- KalriumstoffwicvhsH  388 
Vitamin  M . i Frgncakrifcrol | 1144 
Mtamin  1 ) Analoga,  Osteoporose 

1690 

Vitamin -IHnfnxikatmn  376»  1060. 
1264 

Vitamin  l >- Mangel  7 1 , 372  - 373, 
819.  1108,1210.1264 

- Osteomalazie  373 

- Rachitis  372-373,1108 
Mtamin  F Mangel  7t 
Vitam in  K,  Vergiftungen  1725 
ViLainin-K- Antagonisten  326, 

1579-1580 

Vitamin  K -Mangel  6» 7 1,326, 1038, 
1165,1150.1579 

- Neugeborene  9|7 
\ritaminc.  1 ebrnsmitti’lzuwtzxtoffe 

Vitaminmangel  71,1161 
Vitien 

- link*- rechts- Shunt  1020 

- lUxhls-liiiks-Shunt  1020-1021 

- mit  Stenose  1021 
Vitiligo  27,749 
Vitrcktomie  547 

VLDL  I strry  luv  demity  iipnprntein ) 
381  1127,1238 
Vngclruehlerlunge  669 
Vogler -/amen  2058 
Volkmaniv-Dreieck  1861,2026 
Volk  man  n-Kontraktui  1105 
Volkskrankheiten  141 1»  2 162 
Volkswirtschaft,  Gesundbeitssystrm 
2118 

Ynllrumpfalnff  1357 
Vdlhauttramplaiitat  2015 


VVrllmondgcsicht  1 146 
Vollnarkose  2030  - 20  V« 

Vollprothesc  2174 
VoJIrrmmjon,  lumnrm  1009 
Vollrente  2114 

\rollwvrtem2lirung/'kmt  2068 
\i*lumen  pulmonuin  auctuin 
1875 

VcdumcnlxHastung,  HerzdiUtation 

IM  | 

VWumenenutTmitlel  1573-  1574 
Valumenhauthalt,  Kegulatinn  12 
VUumenltodidruck  II 1022 
Yolumcnmangcl  1115,  1668,  2059 

- lagerung  1735 
VolumenmangH  schock  1123, 

17*>6-  1747,  |9|8  1919 
Volumrnrrrrptnrrn  1 2, 1 1 35 
Vcd iimcusulivti  tu  bau/ -tlierapie  1 573 
-1576 

- Anästhesie  2038-2039 

- Schock  2<M8 

- Verbrennungen  1757,2044 
Volume merl ust,  Schock  1 030 
Vulvulu*  706.921,934 
Vomcr  646 

Vomitus  c.  Frbrrchrn 
von- Htppd- Lindau -SviMlinm  259, 
268 

VVvrbeugcte«  781 
Ywderluiuptlagr  877 
Vonirrbnrnkrankhotrn/  syrndtnrne 
Mudcelknimple  127 

- Zwcrchfeüparrsc  679 
Vordcrveitmstrang,  Schädigung  1533 
VorderwaiiMliiifafkt  591 1024 
Vorgeschichte  1455 
Vnrhuutodem  4" 

Vrorhof,  linker,  Drucksteigerung 
581 

VorlinBUttemi’-thmmrrn  612-613, 
1183-1184,  1673,2048 

- FJCG- Befunde  1194 

- iwirovysinaJes  1183 

- Sdilaganfall  627 
Vorbofrnyroni  1949 

V’orlinl  Rocntry  Taehykarcbe  1183 
Vorhnfvptumaucuryvma  627 
Vnrhnfscptumdcrfekt  I ASL>)  927, 
1188  1179.  1815,1945 
VirlmfUin  1476 
VwIdufcrrHlcn 

- hmpbatische  986  i t6M 

- mytHolsche  I V>8 
Vorsotgcuntmuchungm 

- arbcitsnKsiizmiiche  2083 

- Kmdcsoltrr  901-901  2051 

- KrankheiUfrüherkennung 
2109 

- Krebs  7 
Ncugehorme  901 

Wvrsnrgruntenaichungshdi  1495, 
2051 

Vurvurts versagen  61 9 
Vorvvhcn  885,894 
VoiMUife  1474 
Ybymrisimis  156 
Vr-Phlegmnne  2022 
Vf,  Rezrptnrvn  1573 
\rSI ) «.  VentrikH  vptumdrfckt 
Vulva 

- Fchlhilduivgen  1098 

- Kondylnmei'Papillimic  306 

- I rukoplakic/1  ichen  «clcrosus 
1098 

Papillnme  306 
VrulvadystmphK,  247 

- Pruntus  854 

vulvirc  intraepitbehale  Meoplaucn 
4.V1N 
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Vulvdcnwioncn,  Vulvitis  8S4 
Vuhrakamnnm  246  - 247,  HSr., 

Vulvitis  853-854  109H 
VVI-Schritlmuclier  609 
VW  s.  Varxdla-'/ostcr- Virus 
<VZV) 


w 

Wabenluugc  1044 
Wachstation,  Arvlstlscsic  Jtl.VH 
Wachrtuimfaktorcn  101 1»  1 169, 1210 
hanulopnectsehr  1578 
Wachstumshormon  s.  Sill 
Wachst  ums phae  ( Aiugcn  i , 
Haarwachilum  1521 
Wadisnut  isk'Ui  liic-rui  ig/  -Storungen 
104-  108,91 1.  1804.  1898 

- Bronchiektasen  667 

- intrauterine  72 
Ullrich-Turner  Syndmm  946 

Wachstum  surrlauf.  Kmdesaltrr 
1499-1500 

W'aikcflx-v,  egungvn,  pathologische 
1491 

Warme-  Au  tnantDoS  rjxr  288 
Warmeintoleranz  22 
Wurmestar  537 
Wärmestrahlung 

- Hrkrankungen  209M 

- Linsentrübung  951 
W’Jrmethcrapie  2065 
WaffrnUxhnik  2129 

Wagner-  Unvenridit-Syndrom  1213 
Wahn  1 59.  -MM.  422, 426,  1 534 
Wahnsymimm 
orgamsdir*  404 

- Sclu/nphrrruc  413 
WahrnchtnuiigMUtruiigcn  160 
W'aisetmmtc  211» 
W’aKk-rwtiäm-Syniiioni  .'83,285. 

992. 1015,  II 18-  II 19, 1231 
Waldeurr  Raebrnring  1516 
Walking  through  Angina  30, 59| 
WaLkung  I Massage  ;•  2061 
Waller  ihrig  Syndrom  621,622 
Wallt!  - f h.'gcncrulMNt  967.  1 079 
WutckfftHlc  iPerkxkuten)  2157 
Wandernieren  826. 1483 
Wanderungen.  Bevölkerungsdichte 
1416 

Wongcnctylheni.  RmgelrOtcin  199 
Warnen  :<  Irmcncu  218 
Warfartn  1 579- 1 380, 1 678 

- Rinlu>vipatlittr  7 
Wa/m-up- Phänomen,  Myntnnia 

congenita  504 
Warmvavwnrtzr  2065 
Warthin  Finkrldry  Rx-vmirrllcn  981, 
1006,  1103 

Warthin -TUmor  688, 1053 
Warzen  198 

- schoirhoisdie  1085 
Wawhhauthildung,  leidicrnrrän 

derungrn  2123 
Wasser 

- Fnuhrung,  parenterale  2041 

- Röntgenaufnahme  1810 

- S4ftdchre  2161 
WaMtcraufbcrcitung,  Kolonic 

bildende  Einheiten i KBF)  I .V95 
Wasserbedarf  1394 
Wassrrfnrdrrung  1 194  1 395 
Wasserhaushalt  1 1 3 3.  1241  - 1243 

- (ntrmjvpalicnten  2041 

- |xwto|xrativcr.'  -traumatischer 
1907 

- Regulation  1 1 34 


- Störungen  3(92  - 398. 1 133- 1 135, 
1575, 1703 

Wassenntnrikatinn  12 
Wavurridjaexi.  Brennen  89 
WaxseHcxhcn  2133 
WuAAefStntTjxYittid,  Desinfektion 
1404 

Wasser  Midi  t s.  Ödeme 
Wasisertihcrschuss  ,39(. 
Wusvnrrhnjuch  1 394 
Wassrmrlust.  Polydipsie  72 
WaMcntirknmmen  1391 
Wastmg-Syndmm.  AllJS  992 
Watetho  use-F  i kh  r Khsen-S>*ndi  mn 
126, 180,  181,  324,44",  1001, 1092, 
1286 

Walers  Aufnahme  1853 
Walachei  gang  81 

- (xaa  vara  768 

Weber-Frakturen  1861. 2026-2027 
Wfebci  Syndimn  622, 1955 
Wehet -Test  565, 1219 
Wechselgeb*s.s  2 IW»- 2 167 
Wechselgiisse  20C'6 
Wrchselsdinit»  1904 
Wechselstrom  1762,2135 
Wechsel  wo-mhui  lgcn  2066 
Wegcner-Granulomatme  299, 528, 
632,774-775.809,901  1002,  1064 
Wchendystnkic  886 
Uterusrup<ur  892 
Wrhenhrmmung  887 
Wehenmittel  HS< 

Wchrnrraktionslyp,  CTCi  Ä88 
Weber  istu  rin  886 
WcbcnUtigkeit  885-893 

- abnorme  886 

- vorzeitige  875,879, 88S-886 
unNicher  Zyklus  11.50 
Weichgewebstumoren,  Schwellungen 

2| 

Weichst!  ohlduftuihmeik  Kontrast 
1811 

Weichst  ralilthcrapie  1790. 1893 
Weiditcilahwesse  798 
Weich  tnlgevebe 

Krankheiten  792  - 795 

- Neubildungen,  bösartige  241 
WcichtrilinfekUon  1707 

- Frakturen  2014 
Weichtediheumalisniüs  795 
Wcichtcilsurinm,  ahmUrcs  1 1 10 
Weichteilschaden,  Frakturen  2010 
Weich trisdnvel  I u ng,  sch  merriosr 

241 

Weichteiltumovm  1 1 06-  i 1 07 
Weichtrilveiletzungcn  212“ 

- GcsiditslKicidt  1958,2177 
Weichteif Zeichen,  rodmlogwcbc  1 865 
Weil-Fclw-Reaktinii  1307 

Weil  Krankheit  176, 451. 1 .303-  1 3<M 
Weisheitszahne  2167 
xmßc  Substanz  1069 
Wcifttlcckung  an  den  Armen  14 
Weißnlgrl  7(5 
Weiterbildung  2151 
Weitsichtigkeit  Hi’peropiei  556, 

1504 

Writwinkelglaukom  545  • 546 
Welm- Aufnahme,  Kaxeniichcnhnhlcn 
1854 

WeUeiMtraltiung,  ckktm  inagiHtiidie 
979 

Wenckcbach  - Block  1 1 84 
Wenckehadi- Zeichen  1474 
Wmdl  Tubus  1740-  1741 
nasnpharyngraJer  2034 
Wendung,  iußerc  < BFJ  I 877 
Wcnlmg-  Hsdfmann-  Muskriat  mphie 
459.%6,  1 106 


\3erkstflncn  filr  Behinderte  2112 
Wert  hot  Syndrom  1038,1105 
I >iftercnrialdugnose  872 
Wermer-Sytulnim  310,1010,1092 
Wcrmckr  Aphasie  138. 139,  1218 
Wwitkki^Fn2cphditpatliie  7|, 
406-407.  470-472,  1074-  1075 
Wcmkke-Korsakow-Syndrom  371, 
471 

Wrrthcim  MngsOprratinn  250 
Wrslrrrnark  /eidien  1819 
Western -Olol  1228,1386 
Wcstphal -Variante,  Chorea 
Huntington  457 
Wetter  1398 
Whipple- Operation  231 
Whipple  Sviklmm  Mi,  724-725, 
760,  1379 

- *.u.  lapodyxtmphic,  intestinale 
Whipple-  lrus,  trmihnnm  298,  2003 
WHite-Qot-SyYidiom  1579 

Wh  itrnore- Krankheit  1292 
WHO-  5- Wdl  - Being-  Index. 
IXrpressinn  420 

WHO  I Ketrnitkm,  Körpergewicht  73 
WHO- Klassifikation  %.  unter  den 
einzelnen  ’lumoren 
WHO-Stufcntheiap«*,  Schmerz - 
therapie  2050 
Wiek lum- Streifung  741 
Widerstand,  wächserner  1 30 
Widrrstandserhbhung,  1 ungmkrns 
lauf  1208 

Wulmark-I'nrmel.  Blutaiknhnl- 
bextimmung  2147-2148 
W'ifdeiiunii-Beckwith-Ss'ndrom  8. 
105,369 

Wledere  i ngl  iederu  ngonaßna  h men, 
RehahilitatKMi  20V» 
Wie»iergrwinnung  •;  Recycling -,  Abfall 
1398 

Wiener  Schule,  neue  2 1 59 
Wiener  Tests^tcm.  1 cMtungsfJiug- 
keit,  mentale  2084-2085 
vTinWillehrarai-largens-SvTidroiri  i\ 
325-326, 1038, 1 165, 1250 
WlllcndiiUiung.  ärztlicher  Fingntf, 
Finv*nlhgung  2152 
Willenshemmung  422 
Williami- Beuren -S^ndmin  7 
Wilms-Tuituw  263-264.  1019, 1836. 
1890,  18% 

*.8.  Nephmhlastnm 
Wilson  FrSgang  1444 
Wilson  Syndmm  121, 2i8i.  .386,71 1. 
715,  1060,  1179 

- Ka>*sei  IV  ischeT- Km  i aaliing  200, 
1082 

Wlndeldermatitis  736 
Windmole  1099 
Windpocken  27,  |96-  197. 
1339-13441 

- Impfung  908 

W'iniwartcT- Bürger- Syndrom  635 
WinkcfliliHikglaukom,  akutes  546 
Wlnfccbdiu»  2134) 

Wlnnie-Wodc  2037 
Wlntrrsmng  1399 
Winterstein  Fraktur  2021 
WirKdhbgen/  - lehlbikiungrn, 
radioiogische  Lhagnostik  1861 
WlrMfortsütze,  AhriwbrUchc  2097 
WirMgelenke.  klcuie,  Spmdylmis 
deformaiu  787 
Wlrbdgleiten  784 

WirbeikOrpen  deckplattr  nein)brudie 
“%.  l Kr»  i 

WlrbdkorpcrmlalMMi  782 
Wlrbeisüule 

- I VfumnUten  781-786 


- Fehlbidungen, angeborene  939 
Funktinnsstorungen, 
binmechamsche  805 

- HaJlungs-i  1 niTnalnvcichungen 
1485-1  186 

- Ktilnimungen,  pli^iaologwclie 
1487 

- Osteochondrose  783-  784 
RontgL-mhagnostik,  knmTntionefte 
1846 

SchmerTpmmkatinn  1 489 

- SpaJthikJung  1072-1073.1933 

- UnteiHikhung  1485-1489 
--  Kiridcsalter  1498 

- Verkrümmung  805 
Wirhds.-uj|entTakturen 

r>rri  Sflulm -Theorie  1859 

- OsteopomM.'  796 

- rodudqgiache  Befunde  1859 
Wlrbekaulcnivrirkierungen, 

«kgcnetdthv  1823, 18  V» 
Wirbcksfiulcmerlct7u  ngetr 
2015-2016 
FUcblagerung  1735 
instahdr  2015 

- lagrrung  1735 
Wirksamkeit  l Fffkacy,  intruwLsdu- 

Aktis’iUtl 

- Arzneimittel  1538, 1540 

- Vorprüfungen  141" 
biologische,  relative.  Strahlung 
ionisierende  1798  I WH) 

Wischncvski-Mcxkrn,  Frfricrung 
2134 

Wiskon-Aldricb*S\rndiiim  334, 4W| , 
1010.1038 

WiMen,  Arztlkhcfi  2159 
Wissenschaft)  idie  Versuche 
Fl hikkf Immissionen  2155 
Wimrnsdatenhankcn  1443 
Wiuemvemutllung  2H»0 
Wochenbett  101-103 

- KntnplikalMmcn  896-  898 

- psydii*ehc  Storungen  432 

- Tlironihemholie/Thmmhose  897 
Verhaltensstörungen  4.32 

Wnchenbcil  Blues  432 
Wochrnbettliebcr  89r» 

Wochen hcttpsixhow  4.32 
Woliiiungjsh^K-'nc  1400-1401 
VWilff-  Paikmcmn- Wliitet'  WPW  | - 
Syndrom  610, 1 183 
Praex7itatinn  1185 
Wolfsrachen  932, 105 1 
Wnndbridge  Tubus  2033-  2034 
Wnnd-lampe  1521 

- PilzinkitMNwn  1309 
Woods- Manöver.  Schulter  dvstokic 

887 

Wnrtfindungvttorungen  1218, 

1459 

Wnrtnrusdwipfungrn  1218,1459 
Wnrts'erweehslungcn  1218 
Wrapping,  Himarterrcnancun’sma 
1927 

Wucher vtiu  hanendti  1 324, 
1327-1328 
W'urgcmale  2132 
Wulst,  idiomudeularrr  2122 
Wulst-Bruch  2013 
Wurrdabdeckung.  Verbrennungen 
1757 

Wundaltersliestimitiung  2127 
Wundbehandlung  I9|0 
Wundhot  ul  ismus  1299 
Wunddehis/mz  |9io 
WunddrphtiKTie  1297,1916 
W'unddraiiuLgc  1905 
Wunden  2«,  1909-  1910 
Wutidhedung  1005,  1910 
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WundhdhingMtOrungai  29,  1040, 
1211 

Wundinfektion  1005 

- Ciasbrand  191 1-1912 

- nnvikonu.de  1408 

- Tetanus  |9|2 

- Zahnextraktion  2173 
Wundkontraktion  1910 
Wundknntmlle  |9|l) 

Wundrose, Fryxipel  |9|S 
Wundruptur  |9|0 
Wundstarrkrampf  clctanus 
Wuiidveradiluv&t  primärer  1910 
Wuimerkrankungen  1324. 

1709-1710 

- Appendizitis  607-698 
IWrgJkute  2098 

1 rhcnwnitlelinfrkiion  1390 

- ZNS  455  - 45t. 

Wurzel  fr  Alur  2176 
WurwUurtcs  21f>9 
Wui7dknmpcou*M  tscyndromc  491, 

1931 

Schmerzen,  radikularr  145 
spinale  490-49! 

Wurrelschmer*  1 45 


x 

XimhrLiwwn  521,541,  "15.750, 
1082, 1462 
Xinthiiutcine  1202 
XinrtuxrtinimK',  Liquoi  1266 
XinÜM.mt  14,301.582,715,750, 
1080, 1130 

Xintmnlnicntirmt  1625- 14.24»,  IW45 
X-Bein  1484  1400 
X Elcnbogm  1484 
XriujJfKlucTi  2158 
[.jXennn,  Hmuluniihluluiig, 
fey  iuiluic  I fCBF  I 1 844 
Xemdemu  pipncnUmiin  443-444 
1010, 1444 

XrTTmi,min>njir.phii'  1 843 
XrraphUuilnuc  774 
- Vitamin- A-Mangd  371,533 
Xi-KAisicm/unctivat  533 
Xenurtinnit  57,687.774,1052,1082. 
2174 

X-Faktof,  Haemophilus  infhirimic 
1244 

Xipami,i  1663 
XXX-Syndmm  1430 
Xyiormrtaniltn  1680 
XyiowWas.tuiigaeU  12S5 
XYY-Syndrnm  435, 1430 


Y 

Yeninia/Yeninit-n  1284-1240 

- AbwasMi  1347 

- Enteritis  168-164 
rntetncnlttica  1(6,168-164, 

1284-1240 

- lebcnunittciinfcktum  1340 

- pesm  1(6, 175, 1289-  1290 

- pteudotuhercuktti«  1284-1240 
Y-Focm,  Pibe  481 

Y-Fraktur  1859 
Yomewn*  1332 


z 

'/-ühtrult*,  Radionuklide  1779 
Za hne  2168 
bleibende  2167 
- Erkrankungen  1052 


Hypoplasien  2167 
Mineralisation  2165 

- Sanicrungnautand  1463 

- Subluxation  2176 
Zahnanlagc  2165 
Zahnaiwmialirti  1463 
ZahnhetterkranJcungen  2171 
Zahndurchbruch  2166 
Zahnrogvtand  2167 
Zahnentwicklung  2165 
Zahnersatz  2174 
Zahnest  raktinu  2173-2174 
ZahnfchhlcOungcn  2166-2167 
'Zahnfilm  2169 
Zahnfleischbluten  328 
Zahnfrakturen  2176 
Xahnglnrkrn  2165 
Zahnhälse,  lidbfdrbung 

CaJnu  tim  Vergiftung  2093 
ZalinhalUup|xirut  Erkrankungen 
1052 

Zahnhartiuhfciaiw*  Erkrankung 
211^9-2170 

Zahnheükunde,  vorbeugende 
2172-2173 
Zahnhnlzcr  2173 
Zahn- Infarkt  1036 
Xahnkiiuspcn  2165 
Zahnlcistr  2165 
Zohnluxatinn  2176 
Zahnpasten,  fluoridhaltige  2172 
Zahnputncchniken  2173 
/ahriradphannmen  130,  1218, 
1527-1528 
ZaJiiinU.nl Min  2167 
ZahnsdOden,  Tetracycline  1645 
Zdlinschema  2168 
Zahnsrhmefni>%plaMe''  defektr  2167 
Rachitis  1499 
Zoll  rmh  mer/r  n 147 
Zahnxcidc  2173 
Zaluistatt»  15I6>  2169 
Zahnstein,  Paimirmtita  2171 
Zahnstdlung,  Störungen  2 1 67 
Zahnung  901 
verzögerte  1499 
ZahnwcctixH  2114* 

ZaldUbtn  <Dl>C)  1337, 1351.  1650 

Zalcplon  1716 

Zecketih«» 

- lyme-Bomdime  188 

- \1nisenzephaiiti»  »92 
Zrckmbkdiebcr  ! 307 

Zehen,  Arlhrme/Dcfnrmi taten  767 
Zehenfrakturen  2028 
Zehennagel,  eingcwaciuener  746 
ZehenH’itzengang  1494 
Zen  h ml  i^pbl  u 1 img. 

Gehuitshereitschaft  894 
Zcift-DrtMen,  Hntründung  1081 
Zei1.ihh.tTi  gigkrit,  S trah  krittle  rapn- 
1806 

Xeitgitlerxbirung  153 
Zellaltrrung  966 -968 
Zetten 

- diitigr npf  JLsenticirnde  < APZ I I »68 

- Aufaibeitung  9ft0 
dendritische  733 
Frhldiffrrrnnrrung  lOflr» 

Zellentnahmc,  intravitoir  960 
Zettrratx  1004-1007 
ZcUgjfte  20*4 
ZilHphikdivuruiig  1425 
Zell  klone,  aherrantr  1430 
ZellknmmumkationMtOrung, 
Kamnngpnese  1011 
Zellnekrmc,  iiehimtsehe 

- Swcn'aueUcti  1071 

Zell|ura*iten,  uhligaU  1 307 - 1 308 


Zellpmdukl>on«rate,  Tumonm  1009 
Zrlkc  Kaden  9(.5  -971 
ZelUchwdlung,  hydmpische  965 
Zellteilung.  I m tuijualc  1005 
Zelltod 

- progiammierter  968 

- pinvnziertcT  968 -%9 
ZdlUlvilehen,  Strahlcnthcrapic  1802 
rrliuldre  Funktionen,  Analyvn  I 387 

|\H* 

Zcllularpathaiagic  2161 
Xcliultln,  onaembe  13U0 
Zelhvrlustiate,  Tumoren  1009 
Zeltwund,  Riktcricn  1274 
Zeitzahl  und  -Verteilung,  I iqunr  1 266 
Zell-Zdl- Kommunikation,  malignes 
Wachstum  1 169 
Zettzyklus,  Strahlen scmihili LU 
1801-1802 

Zenker-lihwtikd  1832,  1880. 1%6 
zentral  wirkende  Substanzen, 
Ahhfingjgkcitspotcntiai  1609 
ZenrralartcTicnverwittu**  541-542 
Zentralhhnlknmynpathie  1 106 
Xentrali&atinn,  Schock  1030, 1918 
Xcntrainervetttystcm 

- Aufbau  1069 

- Erkrankungen  133,191,1358 
--  l iquorbcfunde  1267 

- FeWbikiungcn  879  - 880 
Funktmmsinrunjuri,  akute 

- Infektionen  1853 

- haktericUc  446-448 

- LVcaplautu  uruilytMTum  1307 

- virale  190-  193, 451-454 

- Kindcsalter  1895 

- Hiniihom  274,453,1849 
PnrenchynmekrTiw  HK*9 

- Pharmakntherapie  1587-1614 

- radinlogikchc  ÜtagnnUdc 
1845-  1853 

- Schädigung,  gehui  tsüaumati.sdw 
1895 

- vorgeburtliche  1895 
Slow  Mrus  Infektionen  |9| 

- spongiforme  Frkrankungen  9<4i 

- Storungen.  s.toffwechvlhedmgte 
1221-1222 

- Sy<teniatmphteri  456  - 461 

- Tulvrrkulo«e  1076 

- Tunwiren  267-  275, 1019 

- Wurinerkrunkungen  455-4% 
Zrntralpmjcktinn,  RnntgrnstTahlung 

1773 

ZcntralvcnemTrxchltm  542 

- Retirw  542 

ZeiitrifugatMm,  Pinhcr^gewn  mung 
1227 

Zentrozytcn  9W» 

Zentrum  Fckcn  Wlnkd  nach  WiKrrg 
1862 

zerebellare  1 JegrncTatinri, 
Alkoholerkrankungcn  470 
ZerxbralarteTiosklcnx*-  I0JO,  1035 
Zeidiralathemsklemw  1035 
zerebrale  Aneurysmen  629-630 
zerebrale  Isdiarme, ‘Schaden 
Hypertonie,  arteTid Ir  587 

- Skrugelxiraic  921,1497 
zerebraler  Pcrfunonvinjck  1924 
Zeii.hrjJ|Micsc,  inüliitiU-  1072 
ZetdutAiduiltilidiBCi1  .380,  1042, 

1075 

zcrebrovartkularc  Krankheiten 
621-631.1927 
Zerfall  i ageiet ti  - komLante  I . 

Radionuklide  1767— 1768 
Zetkarien  215, 1323 
Zeroul  967 


Zerrung  I49n 
Zeruminom  1080 
zen-ikalc  Ihvrrtikd  1966 
zervikale  lt)*plasic,  Stufeneinte^ung 

1096 

zervtkak  intrarpithelaJc  Nkx»|4au«c 
kOS 

ZeiTikohrachidltyndrom  789-790 
Zervix 

- Carcinoma  in  situ  294 

- Fktmpium  861 

- Kimion  861 

- Reifung,  GehuftsJ^rcittchan  894 
Zerviifaktnr  % 

Zemximußizienz  8fil 
Zervixkarzinom  248-249,  Itmn 

RCO  KUschkatmn  249  250. 

1097 

- Herpn  genitaliwsimplex  249,856 

- HPV- Infektion  249. 1343 

- Hyctenickopie  250 

- KrcbftfrUhcrkcnnungs- 
uritenuichui^g  1096 

ZemxjiapiMome  MKX. 
ZeiTtxpolypcn  8C8K  1096 
/rmxnnlung,  vieburt  893 
Zen‘ixreCentinnu>'sten  1096 
ZcrvtxHiCk  Geburt  89 1 
Zervix-Scorc  96,886 
ZeiTixstenoce  861 
ZenixtTauma,  Zemzitw  85<l 
Zemxtumorrn,  benigne  109«, 
Zerviiverschlau  nach  Wurm-Hcfner 
879 

Zervixzytolngie  7 
ZeiMzitii  8SO.  1096 

- ailamydien/MyfcnpUsroen  187 

- GonontiO  851 
leuknplakie  8Ti  | 

- mchtgonaeTbozicbe  852 

- tuberkulöse  850-851 
/runden  • BandwUimer  I 983. 1 324, 

1325,1709 

Zeugmcverwrigcrungweelit, 
Schwrigcpflkfit  2155 
Zuim-iidin  f A/TI  1650-1651,1651, 
1710 

Zkbl-Sweelsen-rärbung  173,962 
ZiebTJumcn,  Strahlcntlicrapie  1 792 
Zkve-Syiklrom  711 
ZSiarkOrpet  5.V4 

- Erkrankungen  533-535 

- Melanom  266 

• Sub  lluxationcn  535 
Zink-Iimilin-Sutpcnxion  U/>2 
/mkinUnikatinnen,  Xermtomie  57 
Zinktnangd  71 
Zipraudon  41“.  1718 
Zirkdung,  Massage  2061 
Zirkuladorv  assistierte,  Hcrzdnnirgic 
1943 

/irkubtinnsstnmngen.SlRS  2<M2 
Zirkumdukliomgang  1527 
/(rkumz»mii,  Phimose  97 
Zirrboik’  1 leberzirthoir 
Zitlenielii  470 

Zivilitatjomkrankheitcn  1449-1450 
Zivilrecht 

IWgutachtung  2102 

- Sexualmcdinn  2150 
Zöliakie  378, 724 . QgQ  1058-1 059, 

1173, 1883 
ZönüMhc*ieti  414 
Zollingrr-PlliMm-Syndrom  76, 
298-299,693,  1058,  1092,  1 174. 
1974,  1975.  200.1 
Znlmitripton  1 582  - 1 583 
Zolpidem  1716 
Zonographie  1786 
Znonatrn,  liakteridle  175-176 
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Zopiclon  17  Ui 
Zoster 
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